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1. Einleitung

1.1 Einleitung in die Aufgabenstellung

Die Schwere des Weichteiltraumas nach komplexen Extremitatenverletzungen hat
einen fundamentalen prognostischen Einfluss auf den mittel- und langfristigen
Heilungsverlauf [1-3]. Die anatomische und funktionelle Rehabilitation wird in nicht
unerheblichem Mal3e auch durch den Grad der Weichteilverletzung beeinflusst.

Das Ausmall des Weichteilschadens wird zum einem direkt durch das Trauma
bestimmt, zum anderen aber auch durch traumaassoziierte pathophysiologische
Folgeerscheinungen [4, 5]. So fihren Veradnderungen der Mikrovaskularisation und
Endothelfunktion sowie generelle Stérungen der Gefal3permeabilitéat posttraumatisch zu
zusatzlichen Gewebeschadigungen (posttraumatischer Sekundarschaden) und damit
zur Verzogerung des Heilungsverlaufs [6-10]. Das Ungleichgewicht der kapillaren und
nutritiven Perfusion, in Kombination mit endothelialer und metabolischer Dysfunktion,
beeinflusst die intramuskularen Gewebedruckverhdltnisse. Ein Anstieg des
intramuskularen Druckes (Kompartmentdruck) ist die Folge. Eine Steigerung des
Kompartmentdruckes Uber eine kritische Schwelle verschlechtert Uber eine Zunahme
des interstitiellen Odems, der interkapillaren Distanz, des kapillaren
Blutflusswiderstandes und schlie3lich extraluminaler Kompression die nutritive
Perfusion ebenfalls. Dies hat wiederum, im Sinne eines Circulus vitiosus, nachteilige
Auswirkungen auf die mikrovaskulare, endotheliale Funktion und die GefaRpermeabilitat
[9, 11, 12]. Eine adaquate nutritive Perfusion und Oxigenierung des Gewebes ist ab
einer kritischen Druckerhhung nicht mehr ausreichend gewébhrleistet.

Im unginstigsten Fall fuhren diese pathophysiologischen Veranderungen zu einem
Kompartmentsyndrom mit anhaltender Organischamie, irreversibler Gewebeschadigung
(Nekrose) insbesondere neuromuskulérer Strukturen und erfordert im schlimmsten Fall
sogar eine Amputationen und kann im Falle eines Ischamie/Reperfusionssyndroms mit
nachfolgender Einschwemmung von toxischen Metaboliten, Derivaten der
Lipidperoxidation (Zellmembranbestandteile), Zelldetritus und auch
proinflammatorischen Zytokinen zu einer lebensbedrohlichen Gesamtsituation fuhren.
Das Kompartmentsyndrom wird definiert als ein unphysiologischer Druckanstieg
innerhalb eines abgeschlossenen osteofaszialen Raumes auf ein Niveau, das den

kapillaren Perfusionsdruck im Gewebe soweit Ubersteigt, dass es zum kapillaren
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Perfusionsversagen kommt. Klinisch manifestiert sich dies als generelle mikrovaskulare
Durchblutungsstérung (bei erhaltener Makrohamodynamik, d.h. Ful3pulse kdonnen/sind
erhalten sein/erhalten), ischamischen Muskelkontrakturen, Funktionseinschrankung und
irreversiblen Gewebeschadigungen [8, 13].

Das Kompartmentsyndrom ist eine typische schwerwiegende Komplikation nach einer
Unterschenkelfraktur. Aufgrund der anatomischen Verhaltnisse mit abgeschlossenen
und durch derbe, wenig dehnbare Faszien begrenzte Muskellogen und engem Kontakt
zum tibialen Rohrenknochen kann es sehr leicht und schnell bei Frakturen, Ischamien
oder Kompression von auf3en zu hohen Druckanstiegen kommen. Eine engmaschige
frihposttraumatische Uberwachung von Patienten mit Unterschenkelfraktur, hinsichtlich
eines eventuell auftretenden Kompartmentsyndroms, ist daher von essentieller
Bedeutung und darf mittlerweile als klinischer Standard gelten. Nur die rechtzeitige
Diagnose eines Kompartmentsyndroms verhindert, durch entsprechend therapeutisches
Vorgehen, das Entstehen von bleibenden Schéaden. Therapie der Wahl bei manifestem
Kompartmentsyndrom ist die umgehende operative Faszienspaltung aller 4
Unterschenkellogen zur Druckentlastung (Dermatofasziotomie), wodurch eine adaquate
Dekompression des Kapillarbettes und Gewebeperfusion wieder hergestellt werden
kann. Anzeichen eines beginnenden Kompartmentsyndroms, eines sog.
Prakompartmentsyndroms, sind deutliche Schwellung/Verhartung, Rétung und vor
allem starke Schmerzen des Unterschenkels. Letztere verstarken sich bei aktiver oder
passiver Dorsalextension des Ful3es, da es hierbei zur Dehnung und
Volumenverkleinerung des tiefen Beugerkompartiments kommt. Beim manifesten
Kompartmentsyndrom kommen dann noch neurologische Ausfallerscheinungen,
beginnend im Gebiet der N. peroneus profundus, mit motorischen und sensorischen
Defiziten und erkennbare Schadigungen der Haut (Blasenbildung,
Hamatomverfarbungen) dazu. Bei klinischer Unsicherheit oder bei bewusstlosen
Patienten (Polytrauma) kann eine intramuskulare Druckmessung mit Drucksonden
durchgeftihrt werden.

Zur Ausbildung eines Kompartmentsyndroms und Ablauf o.g. Pathomechanismen
missen die beschriebenen Veranderungen sich manifestieren und tber einen gewissen
Zeitraum bestehen bleiben. Dennoch ist eine wenn auch reversible Schadigung des
Gewebes durch eine zeitweilige Minderperfusion mdglich und denkbar. Die
Auswirkungen kurzzeitiger pathologisch hoher Druckanstiege auf die kurz- und

mittelfristige Muskelperformance und Extremitatenfunktion sind bislang unklar. So kann
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aufgrund der unterschiedlichen Heilungs- und Rehabilitationsverlaufe einzelner
Patienten vermutet werden, dass ein traumabedingter erhohter Gewebedruck, durch
eine temporare Verminderung der Gewebeperfusion, auch ohne ein manifestes
Kompartmentsyndrom zu postoperativen Stérungen der neuromuskularen und
biomechanischen Extremitatenfunktion fihren kann. Die Folge waren dauerhafte oder
temporare Beeintrachtigungen der Muskelfunktion und eine verzdgerte Rehabilitation.
Die Auswirkungen einer temporéaren Verminderung der Gewebeperfusion auf das
muskuldre Outcome nach Unterschenkelfraktur sind bisher noch weitestgehend
unbekannt.

Eines der wesentlichen Ziele dieser Arbeit ist es daher, den Einfluss von
traumabedingten Verdnderungen der Gewebeperfusion auf die posttraumatische
Muskelfunktion nach Unterschenkelfraktur zu untersuchen und quantitativ zu
analysieren. Es soll dadurch die prognostische Aussagekraft der posttraumatischen
Gewebeperfusion bezlglich der Muskelfunktion in der frihen Rehabilitationsphase
evaluiert werden. Dies erfolgt tGber die Messung und Korrelation vom intramuskuléren
Kompartmentdruck bzw. Perfusionsdruck innerhalb der ersten 24 Stunden nach Trauma

und der posttraumatischen isokinetischen Muskelfunktion nach 4 und 12 Wochen.
1.2 Theoretische Voruberlegungen

1.2.1 Die Unterschenkelfraktur

Die Unterschenkelfraktur zahlt zu den héaufigsten Verletzungen der unteren Extremitat,
der Unterschenkel ist der am haufigsten von Fraktur betroffene lange Réhrenknochen.
Die Entstehung proximaler, distaler Frakturen sowie Schaftfrakturen der Tibia beruht im
Wesentlichen auf direkter Krafteinwirkung vor allem bei Rasanztraumata (iberwiegend
offene Frakturen), indirekter Krafteinwirkung durch Biegung und Rotation (iberwiegend
geschlossene Frakturen) und Quetschverletzungen mit  hohergradigem
Weichteilschaden. Als Ursachen kommen am haufigsten Verkehrsunfalle, Sportunfalle,
Sturze aus grofRer Hohe und hausliche Unfalle in Betracht.

Die Fraktur kann mit Hilfe der Klassifikation der Arbeitsgemeinschaft fir
Osteosynthesefragen (AO) beschrieben und im Frakturmuster exakt klassifiziert werden
[14]. Die Klassifikation eines Fraktur begleitenden Weichteilschadens erfolgt weltweit
zumeist fur geschlossene Frakturen nach Tscherne und Ostern (1982) (G0-G3), die der

offenen Frakturen nach Gustilo und Anderson (15 11°und IlIA, B, C). Insgesamt ist
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allerdings die Einschatzung des Weichteilschadens bei geschlossenen Frakturen
wegen der Unzuganglichkeit der darunter liegenden Weichteile aul3erordentlich
schwierig. Sie stitzt sich neben wenigen direkten Zeichen wie Kontusionsmarken und
Schurfmarken vor allem auf indirekte, erst sekunddr entstehende Zeichen wie
Schwellung und Konsistenzzunahme, Hautnekrosen und Spannungsblasen, aber auch
auf den Zustand der Mikrozirkulation und die Anderung im peripheren Neurostatus.
Diese sekundaren Zeichen sind zeitabhéangig, das bedeutet vor allem bei den heute
Ublichen, auRRerordentlich kurzen Rettungszeiten, dass initial der Weichteilschaden oft
falsch ein- und meist unterschéatzt wird.

Sowohl fur erfolgreiche rekonstruktive, operative Malinahmen an den Weichteilen als
auch fur einen adaquaten nattrlichen Wundheilungsprozess ist ein stabiles Skelett von
absoluter Notwendigkeit. Allgemein angewandte stabilisierende Methoden fur die
Behandlung einer Unterschenkelfraktur sind dabei der Fixateur externe, die
Marknagelosteosynthese, sowie fur proximale und distale Frakturen die perkutan
eingeschobene Plattenosteosynthese (LISS Platte - Less Invasive Stabilisation System

oder LCP-Platte - Locking compression Plate).
1.2.2 Der Intramuskulare Kompartmentdruck
1.2.2.1 Die Pathophysiologie eines intramuskularen Druckanstieges

Die Ursache fir einen posttraumatischen/postischdmischen Druckanstieg im
Unterschenkel liegt in den restriktiven, abgeschlossenen osteofaszialen
Muskelkompartimenten. Im Unterschenkel sind 4 Faszienlogen (Kompartimente) zu
finden: Das laterale (peroneale), das vordere (M. tibialis anterior), das oberflachlich
hintere (M. gastrocnemius) und das tiefe hintere (tiefe Beuger) Kompartiment. Jedes
dieser 4 Kompartimente enthélt Nerven, Gefal3e und Muskeln. Der Druckanstieg kann
durch eine Vermehrung des Kompartimentinhaltes (Einblutungen, postischamische
Odematisierung) oder durch Kompression von auBRen (konstringierende
Kompressionsverbande wie Gips, Castschienen, Lagerungen) bedingt sein. Am
haufigsten kommt es zum Druckanstieg durch eine Vermehrung des
Kompartimentinhaltes wie Blutung (GefaRlasion, Hamophilie), Odem (Ischamie-
Perfusion, Muskeltrainingskrampf, Eklampsie), Muskelhypertrophie oder eine Blutung
mit Odem (Fraktur, Kontusion, Osteotomie). Durch die Muskellogenkompression kommt

es zu einer Behinderung der vendsen Drainage und Verminderung der kapillaren
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Muskeldurchblutung. Durch  die  Kapillarschadigung und transendotheliale
Permeabilitdtsstorung sinkt der kolloidosmotische Druck in den Kapillaren, da Proteine
in das Interstitium austreten. Der hydrostatische Druck steigt aber nicht so schnell an,
so dass ein interstitielles Odem entsteht. Hierdurch entsteht ein zyklischer Effekt mit
weiterer Zunahme von Kapillarleck und Flussigkeitsdruck. Eine Erhoéhung des
Gewebedruckes vermindert die Gewebeperfusion und damit die Abgabe von Sauerstoff
an das Muskelgewebe.
Nach der arteriovendsen Gradiententheorie reduziert ein Anstieg des Gewebedruckes
den lokalen arteriovendsen Gradienten und deshalb die lokale Durchblutung [7, 15, 16].
Dies lasst sich vereinfacht mit der Formel, die auf der Grundlage des Hagen-Poiseuille-
Gesetzes basiert, darstellen [17]:

LBF = (Pa—Pv) / Ry,
wobei gilt
LBF: lokaler Blutfluss
Pa: arterieller Druck
Pv: vendser Druck

R.: lokaler GefalRwiderstand.

Der Verlust der kapillaren Perfusion fuhrt auf Grund der metabolischen Stérungen
(Azidose) zu einer Ischamie von Muskeln und Nerven mit der Gefahr einer Nekrose,

wenn die Ischdmie Uber einen langeren Zeitraum persistiert.
1.2.2.2 Die Messung eines intramuskularen Druckanstieges

Um den Druckanstieg in den Logen, den intrakompartimentellen Gewebedruck, zu
erfassen, sind zahlreiche Messsysteme entwickelt worden, die sich in Messgenauigkeit,
Handhabung und Zuverlassigkeit teilweise erheblich voneinander unterscheiden [18].
Die ersten Versuche wurden bereits im Jahre 1962 von French et al. durchgefihrt [19].
Der Kompartmentdruck liegt im gesunden Unterschenkel unter 10 mmHg [13, 19]. Er ist
ein direkter Parameter fir die Blutstromverlangsamung im Muskelkompartiment [18].
Basierend auf experimentellen Studien werden unterschiedliche Berechnungen und
Schwellenwerte fir die Diagnose und Behandlung eines Kompartmentsyndroms
herangezogen. Manche Autoren empfehlen den absoluten intramuskularen

Kompartmentdruck und geben einen kritischen Grenzwert von tber 20 bis 40 mmHg an.
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Andere Autoren empfehlen den muskularen Perfusionsdruck, kalkuliert aus der
Differenz des mittleren arteriellen Blutdruckes (MAP) oder diastolischen Blutdruckes
(BDdiast) und dem intramuskularen Kompartmentdruck (Pcomp). Eine genaue
Ubersicht liefert Tabelle 1 [20].

Jahr Autor Kritische Druckschwelle

1975 Whitesides et al. BDdiast - Pcomp < 10 - 30 mmHg

1977 Sheridan et al. Pcomp > 40 mmHg fur 6 Stunden

1981 Hargens et al. Pcomp >30 mmHg fur 8 Stunden

1983 Lundborg et al. Pcomp > 20 - 30 mmHg

1988 Heppenstall et al. MAP - Pcomp < 30 mmHg und MAP - Pcomp
< 40mmHg im verletzten Muskel

1993 Heckman et al. BDdiast - Pcomp < 20 mmHg

1996 Bernot et al. MAP - Pcomp < 30 mmHg

1998 Hartsock et al. MAP - Pcomp = 25 mmHg

Tabelle 1: Zusammenfassung der Studienlage zur krit  ischen Druckschwelle des

Kompartmentdruckes beim Unterschenkelkompartmentsyn drom

Zur Gewebedruckmessung eignet sich die Nadelinjektionstechnik nach Whitesides.
Dies ist eine leicht zu handhabende Messmethode, die Punktionskantile liegt in dem zu
messenden Kompartiment. Uber eine luftgefiillte Spritze wird Druck aufgebaut, dieser
fuhrt Gber einen Dreiwegehahn zum einen zu einem Manometer und zum anderen zu
einer Flussigkeitssaule in der Punktionskanile. Der Druck, der nun aufgebracht werden
muss, um die Flussigkeitssaule in Richtung Kompartiment zu bewegen, kann auf der
anderen Seite auf dem Manometer abgelesen werden. Er zeigt den betreffenden
Logendruck an [21].

Eine weitere Mdoglichkeit ist die kontinuierliche Gewebedruckmessung nach Matsen
[22]. Hierbei wird kontinuierlich Uber einen Perfusor Flissigkeit (0,7 ml sterile
Kochsalzlésung pro Tag) in das betroffene Kompartiment eingebracht. Der Druck wird
auf ein elektrisches Manometer Ubertragen. Diese Methode kann vor allem bei
sedierten und beatmeten Intensivpatienten zur Verlaufsbeobachtung Uber 72 Stunden

angewendet werden.
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In der Praxis erfolgt heute die Druckmessung mit kleinen, durch Brauntlennadeln
inserierbare Druckmesssonden, wie sie auch bei der intrakraniellen Druckmessung
beim Schéadelhirntrauma in der Neurochirurgie verwendet werden. Dieses System, 1992
von Gerngrol3 entwickelt, basiert auf Halbleiterelementen. Die Sonden haben kleine
Membranen an der Spitze, wenn ein Druck auf sie ausgelbt wird, senden sie ein
elektrisches Signal aus, das dann wiederum digital angezeigt wird (piezoelektrischer
Effekt) [23].

1.2.2.3 Klinische Zeichen eines intramuskularen Druckanstieges

Charakteristische Leitsymptome eines beginnenden/manifesten Kompartmentsyndroms
sind Schmerzen in der Extremitat, welche insbesondere bei passiver Bewegung der
Extremitat Gber ein ungewohnlich hohes Mal3 zunehmen, starke Schwellung und livide
Hautveranderungen mit Blasenbildung sowie Parésthesien und sensomotorischen
Ausfallerscheinungen. Sensibilitatsstérungen im Bereich des Versorgungsgebietes der
entsprechenden Nerven sind Folgen von Kompression der Nerven und Ischamie. Durch
die Lokalisation der Dysasthesie kann auf die betroffene Muskelloge geschlossen
werden. So bedeutet die FulBheberbeteiligung eine Beteiligung des N. tibialis und damit
der tiefen dorsalen Muskelloge. Eine gestorte Sensibilitat im Interdigitalraum Digides
pedes I/ll kann auf eine Schéadigung oder Verletzung des N. peroneus profundus

(vordere Muskelloge) hinweisen.

1.2.3 Laborbefunde nach Trauma

Als Friherkennung von Komplikationen nach Unterschenkelfraktur ist ein sensitiver
Parameter das Messen von Entziindungsparameter im Blut. Der postoperative Anstieg
des C-reaktiven Proteins erreicht in der Regel am 2. postoperativen Tag sein Maximum
und sollte bis zum 12. postoperativen Tag den Normwert wieder erreicht haben. Eine
Persistenz  oder ein erneuter Anstieg weist auf eine eventuelle
Komplikation/Infektgeschehen hin.

Zu bedenken ist, dass das CRP nach einem Trauma deutlich ansteigt. Die
Verdopplungszeit nach chirurgischen Traumata betragt 8 bis 10 Stunden. Das CRP
kann daher innerhalb von 24 bis 48 Stunden auf bis das 100fache ansteigen.
Fibrinogen, Haptoglobin und Coeruloplasmin verhalten sich &ahnlich, sind aber nicht
etablierte Laborparameter zur Beurteilung einer inflammatorischen Situation. Daher

wurde in dieser Arbeit auf diese Werte verzichtet und sich auf das CRP beschrankt.
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1.2.4 Kraft- und Ausdauermessung des Unterschenkels

Ziel dieser Arbeit ist es, die Defizite der Muskelfunktion nach Unterschenkelfraktur
herauszuarbeiten und in einen funktionellen Zusammenhang zu den Kompartiment- und
Perfusionsdruckverlaufen zu bringen. Die Beurteilung der Muskelkraft nach
Unterschenkelfraktur kann durch eine Erfassung der fir Bewegungen im oberen
Sprunggelenk verantwortlichen Muskelgruppen gut beurteilt werden [24, 25].

Die Muskelfunktion kann durch verschiedene Bewegungsanalysen untersucht werden.
Fir diese Arbeit ist dabei die Kraftausdauer und die Maximalkraft der Dorsalextension
und Plantarflexion des oberen Sprunggelenkes 4 und 12 Wochen nach Trauma
untersucht worden. Auf die einzelnen Parameter wird detailliert im Material-

Methodenteil eingegangen.

Die Muskelfunktion kann mit Hilfe von isokinetischen Test- und Trainingsgeraten
gemessen werden. Unter Isokinetik versteht man eine apparativ gesteuerte Belastung
eines Gelenks mit einer im Voraus festgelegten Bewegungsgeschwindigkeit. Die
isokinetische Bewegung stellt eine Sonderform der Muskelkontraktionen dar, bei der im
Vergleich zur isotonischen (gleich bleibende Muskelspannung) und isometrischen
(gleich bleibende Muskellange) Kontraktion die Bewegungsgeschwindigkeit Uber das
gesamte Bewegungsausmald konstant bleibt. Der Widerstand des Gerates passt sich,
elektronisch korrigiert, an die individuell vom Probanden aufgebrachte Kraft an.

1967 konnten Perrine et al., Biomechanikingenieure aus New York, USA, das erste
isokinetische Testgerat entwickeln und stellten das Prinzip der isokinetischen
Muskelkontraktion zusammen mit Hislop et al. vor [26].

Die isokinetischen Gerate erméglichen eine Uberprifung der Kraftverhaltnisse und
Kraftvoraussetzungen fir bestimmte Alltagsfahigkeiten. Durch ihren Einsatz wird das
Angebot in der Rehabilitation erweitert. Es gibt verschiedene handelsubliche Gerate
(z.B. BIODEX, Cybex, Lido). Fur die Untersuchung ist es von entscheidender
Bedeutung, dass die zu vergleichenden Untersuchungen mit einem Gerat durchgefihrt
werden. Der Vergleich der Gerate untereinander ist oft schwierig und wenig
aussagekréaftig [27]. Die Messungen in dieser Studie wurden mit einem BIODEX-Geréat

durchgefuhrt.
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1.3 Fragen- und Aufgabenstellung

Aus der oben genannten Problematik ergeben sich folgende Fragestellungen:

— Welche Auswirkungen hat die Verdnderung der nutritiven Perfusion
(Kompartmentdruck, Perfusionsdruck) sowie der quantitativen Veranderungen
von entzindungs- und traumaassoziierten Blutparametern auf die
Muskelperformance nach Unterschenkelfraktur? Kann eine Aussage uber die
Prognose hinsichtlich des funktionellen Outcomes anhand von postoperativen

Perfusionsdruckveranderungen getroffen werden?

Wie Dbereits erlautert, steigt der Kompartmentdruck nach einer Fraktur mit
Weichteilschaden in den meisten Fallen an. Im gesunden Unterschenkel betragt der
Kompartmentdruck unter 10-12 mmHg [28, 29]. Ab einem Uber einen langeren Zeitraum
unphysiologisch erhéhten Druck kann es zu Schadigung der Muskulatur kommen. Ein
Ziel ist es daher zu untersuchen, ob der muskulare Perfusionsdruck und der
intramuskulare Kompartmentdruck einen Einfluss auf die Muskelperformance nach 4
und 12 Wochen haben.

Ein Trauma bewirkt eine Storung der nutritiven Perfusion, und dadurch kann es zu einer
Schadigung der Muskelzellen kommen. Die Schadigung (Rhabdomyolyse) wird in dem
Anstieg von fur den Zerfall von Myozyten quergestreifter Muskulatur (Kreatinkinase-
Isotyp CK-MM) deutlich. Es soll analysiert werden, ob der Anstieg dieser Muskelenzyme
mit dem Anstieg des muskularen Perfusionsdruckes und mit der Muskelperformance
nach Trauma korreliert.

Entzindungsparameter, wie das C-reaktive Protein, sind wichtige Parameter in der
Chirurgie, um zum einen das Ausmald des Operationstraumas abzuschéatzen und zum
anderen Zeichen fur Komplikationen wie Entziindungen sensibel anzuzeigen. Es soll
ebenfalls evaluiert werden, ob diese Parameter mit dem muskularen Perfusionsdruck

und der Muskelperformance nach 4 und 12 Wochen nach Trauma korrelieren.

— Spiegelt dabei der intramuskuldre Kompartmentdruck oder der muskulare
Perfusionsdruck die posttraumatische Stoffwechsellage im Unterschenkel besser

wider?
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Im Detail soll herausgearbeitet werden, ob der intramuskuldre Kompartmentdruck oder
der muskulare Perfusionsdruck eine groRRere Validitat hat, die posttraumatische
Situation widerzuspiegeln. Zum einen ist es sehr wichtig, eine intrakompartimentelle
Druckveranderung zu erkennen bevor die Dysbalance zu irreversiblen Muskelischéamien
gefuhrt hat. Andererseits fuhrt aber eine zu grol3ziigige Diagnose zu unnétigen
Fasziotomien mit erhdhten intra- und postoperativen Risiken als auch zusatzlichen
physischen, psychischen und wirtschaftlichen Belastungen. Da beim Perfusionsdruck
der mittlere arterielle Blutdruck berlicksichtigt wird, kbnnte dieser die posttraumatische
Organsituation besser widerspiegeln und daher genauer in der Beurteilung der
aktuellen Stoffwechselsituation sein.

— Wie gro3 sind die Defizite der Muskelfunktion nach Unterschenkelfraktur in
Abhangigkeit vom postoperativen Kompartmentdruck und Perfusionsdruck fur die

Dorsalextension und Plantarflexion nach 4 und 12 Wochen?

Anhand eines isokinetischen Trainingsgerates wird die Ausdauer und Kraftleistung bei
Dorsalextension und Plantarflexion nach 4 und 12 Wochen (frihe Rehabilitationsphase)
gepruft. Dabei soll herausgearbeitet werden, in welchem Ausmal die Kraft- und
Ausdauerleistung nach Trauma beeintrachtigt wird.

Neben der Frage, wie weit die Muskelfunktion von der nutritiven Perfusion abhangig ist,
soll auch evaluiert werden, in welchem MalRe die Muskelfunktion vom Ausmalfld des

Weichteiltraumas und vom Alter des Probanden abhéangig ist.
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2. Material und Methoden

2.1 Studienpopulation

2.1.1 Patientenkollektiv

In dieser Arbeit wurden 20 Patienten mit einer isolierten Unterschenkelfraktur (proximal,
distal und Schaft), welche im Zeitraum von Juni 2004 bis Mai 2005 im Centrum fur
Muskuloskeletale Chirurgie — Klinik far Unfall- und Wiederherstellungschirurgie der
Charité — Universitatsmedizin Berlin operativ versorgt wurden, eingeschlossen.

Die 20 Patienten waren 12 Manner (m) und 8 Frauen (w). Das durchschnittliche Alter
lag bei den Frauen bei 46,1 £15,2 Jahren und bei den Mannern bei 38,6 +13,6 Jahren.
Die Altersverteilung ist in Abbildung 1 dargestellt (der jingste Patient war 21 Jahre, der

alteste war 65 Jahre alt).

Anzahl der Patienten

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

Alter in Jahren

Abbildung 1: Altersverteilung aller Patienten

2.1.2 Einschluss- und Ausschlusskriterien

Eingeschlossen wurden Patienten mit geschlossener (Grad | und Il nach Tscherne)
oder offener (19, 1I° und IlIA° nach Gustilo) proximaler, distaler oder Schaftfraktur des
Unterschenkels.

Patienten wurden nur eingeschlossen, wenn die operative Versorgung in den ersten
24 Stunden erfolgte, um traumaassoziierte Gewebedruckverdnderungen einheitlich und

von Beginn her zu erfassen. Die operative Versorgung bestand entweder aus offener
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oder geschlossener Reposition und externer oder interner Fixation. Nicht
eingeschlossen wurden Patienten mit geschlossener Tscherne GllII und offener Gustilo
Typ 1IB/C Verletzung, d.h. Patienten mit beginnendem oder manifestem
Kompartmentsyndrom oder Patienten mit schwerer Weichteilischdmie. Eine in diesen
Fallen eventuell notwendig werdende Fasziotomie wirde keine adéquate
intramuskulare Druckmessung garantieren. Patienten jinger als 18 Jahre, mehrfach,
lebensbedrohlichen Verletzungen (Polytraumata), Schadel-Hirn-Traumata, zusatzliche
Frakturen an ipsi-/kontralateraler Extremitdt oder Patienten mit manifesten
Kompartmentsyndrom und Fasziotomie innerhalb der ersten 24 Stunden wurden
ebenfalls ausgeschlossen. Auf Grund der zur Druckmessung einzubringenden
intrakompartimentellen Sonden und der damit einhergehenden Mdglichkeit von
Hamatomen oder Blutungen wurden Patienten mit Gerinnungsstérungen oder
Medikamenteneinnahme zur Antikoagulation ebenfalls nicht eingeschlossen. Im
Folgenden werden noch einmal Einschluss- und Ausschlusskriterien (bersichtlich
dargestellt (Tabelle 2).

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien
e Alter > 18 Jahre * Alter < 18 Jahre
» Schriftliche Einverstandniserklarung e Tscherne GIIl oder Gustilo Typ
[1IB/C Verletzung

» Tscherne GO/ G1/G2 oder Gustilo 17
[17 IA°Verletzung
» Einfachverletzung * Mehrfachverletzung im Sinne
eines Polytraumatas
» Keine Frakturen/Operationen/ * Assoziiertes Schadelhirntrauma
* Weichteilverletzungen des betroffe-
nen Unterschenkels in der Anamnese » Zusatzliche Frakturen der ipsi-

und / oder der kontralateralen

* Behandlungsbeginn vor 24 Stunden Extremitat
nach Trauma * Manifestes
Kompartmentsyndrom

Tabelle 2: Einschluss- und Ausschlusskriterien
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2.2 Frakturklassifikation und Operative Versorgung

Zur Frakturklassifikation wurde die Klassifikation der Arbeitsgemeinschaft fir
Osteosynthesefragen (AO) verwendet. Nach dieser Klassifikation lag eine A-Fraktur
dreimal, eine B-Fraktur zehnmal und eine C-Fraktur siebenmal vor. Davon waren elfmal
die rechte und neunmal die linke Seite betroffen (Tabelle 3). In 3 Fallen lag eine
proximale Tibiafraktur vor.

Der Weichteilschaden wurde nach der Klassifikation von Tscherne (geschlossen) und
Gustilo (offene Frakturen) beurteilt.

Dabei erlitten 11 Patienten eine offene Fraktur nach Gustilo, 4 von ihnen eine Grad I°, 6
von ihnen eine Grad I1° und ein Patient eine Grad IlIA° Verletzung. 9 Patienten hatten
eine geschlossene Fraktur nach Tscherne, 4 von ihnen eine G1, 5 eine G2 Verletzung.
Unfallursache war in den meisten Fallen (n=13) ein Verkehrsunfall, gefolgt von Sport-
und Arbeitsunfall sowie Sturz (Tabelle 3).

Die operative Versorgung erfolgte bei 15 Patienten durch eine geschlossene Reposition
und bei 5 Patienten Uber eine offene Reposition. Dabei wurden 14 Patienten mit einem
Marknagel versorgt, 1 Patient bekam ein Fixateur externe, 5 Patienten ein
winkelstabilen Plattenfixateursystem (LISS /LCP-Platte) (Abbildung 2).

Alle Sachverhalte sind zusammenfassend in Tabelle 3 dargestellt.

14

12

10 A

Anzahl der Patienten
(o)}

0 ‘ | l

Nagel Fixateur LISS LCP offene Reposition

Operationsverfahren

Abbildung 2: Haufigkeitsverteilung der Operationsve rfahren
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Patient Alter, Seite  Atiologie Klassifikation Operations-

Geschlecht AO- Tscherne  Gustilo methode
1 47, m Links Autounfall 42-B2 Gl Nagel
2 25, w Rechts  Autounfall 42-C2 e Nagel
3 35, m Rechts  Autounfall 43-A2 G2 ORIF
4 26, w Rechts  Autounfall 42-B2 Gl Nagel
5 37, w Links  Sportunfall 42-C1 I° Nagel
6 48, w Rechts  Autounfall 42-B2 I° Nagel
7 54, w Links Sturz 42-B3 1he Nagel
8 45, m Links  Autounfall 43-C1 e ORIF
9 63, m Links Sturz 42-B2 G2 Nagel
10 39, m Rechts Arbeitsunfall  43-Al G2 ORIF
11 42, m Rechts  Autounfall 42-B2 G2 Nagel
12 28, m Links  Sportunfall  41-C1 I° ORIF
13 40, m Rechts  Autounfall 42-C2 e Nagel
14 23, m Links  Sportunfall 42-B2 I° Nagel
15 21, m Links  Autounfall 42-B2 G2 Nagel
16 60, m Rechts Sturz 43-C3 e ORIF
17 54, w Links  Autounfall 42-B3 e Nagel

18 65, w Rechts  Autounfall 42-C2 IA° Fixateur

externe
19 42, w Rechts  Autounfall 42-B1 Gl Nagel
20 37, m Rechts  Autounfall 42-A2 Gl Nagel

Tabelle 3: Ubersicht uber demographische Charakteri stika und die

Operationsmethode (ORIF: open reduction and interna | fixation)
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2.3 Messung der Kompartmentdrticke

Zur Messung des intramuskuldren Kompartmentdruckes (Pcomp) wurde intraoperativ
ein Twin Star CST Ultrafiltrationskathetersystem (CODMANR microsensor, Johnson &
Johnson, Raynham, MA, USA) implantiert. Die ca. 0,7 mm dicken Messsonden wurden
im flachen Winkel in die vordere und tiefe hintere Muskelloge eingebracht und an der
Stelle des erwarteten Druckmaximums unmittelbar in Frakturn&he lokalisiert (Abbildung
3). Die Dimension der Katheter entspricht in etwa den ublichen und etablierten
Drucksonden, wie sie bei routinemanigen Messungen z.B. bei
Kompartmentdruckmessungen oder auch intrakraniellen Druckmessungen im
Kopfinneren verwendet werden. Daher unterscheidet sich das Risikoprofil dieser
Messung nicht von dem der bereits in der klinischen Praxis routinemé&fRig verwendeten
Kompartmentdruckmessmethoden. Das Risiko von Gefal3- und Nervenverletzungen,
Blutungen und Infektionen wird durch die intraoperative und damit sterile Implantation
der Katheter unter Bildwandkontrolle direkt in die Muskelkompartimente, in sicherem
Abstand von Gefal3- und Nervenstrukturen, sehr gering gehalten.

Vorderes Kompartiment

Laterales Kompartiment

Tiefes hinteres Kompartiment

Hinteres Kompartiment

Abbildung  3: Querschnitt des Unterschenkels:  Ansich t der

Kompartimentlogen
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Die Sonden wurden an ein kontinuierliches Druckmessgeréat angeschlossen. Wéahrend
der Operation entstand durch die Implantation keine Verzdgerung. Nach der Operation
wurden die Kathetersysteme flr 24 Stunden belassen und in den ersten 6 Stunden
stindlich, dann zweistindlich und ab 12 Stunden postoperativ im vierstindlichen
Abstand in der vorderen und tiefen hinteren Loge gemessen. Nach 24 Stunden wurden
die Katheter durch vorsichtigen Zug, ahnlich wie bei der Wunddrainage, aus dem

Kompartiment entfernt.

2.3.1 Berechnung des Perfusionsdruckes (PP)

In den gleichen Zeitintervallen wurden bei allen Patienten der systolische und
diastolische Blutdruck gemessen. Aus dem systolischen (BDsyst) und diastolischen
Blutdruck (BDdiast) wurde der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) mit folgender
standardisierter Formel ermittelt:

MAP = BDdiast + 1/3 (BDsyst — BDdiast).

Aus der Differenz des mittleren arteriellen Blutdruckes (MAP) und des intramuskularen
Kompartmentdruckes (Pcomp) wurde dann der muskulare Perfusionsdruck (PP)

berechnet:

PP = MAP — Pcomp.

2.4 Laboruntersuchung

Préaoperativ, 24 Stunden postoperativ, am 4. und 7. postoperativen Tag sowie nach 4
und 12 Wochen postoperativ erfolgten Laboruntersuchungen.

Dabei wurden folgende Parameter gemessen. Zur Einschatzung der Muskelschadigung
und des Ausmales des Operationstraumas wurde das Myoglobin sowie die
Kreatinkinase (CK) und das Isoenzym CK-MB, das typisch fir die Herzmuskulatur ist,
gemessen. Aus diesem Wert kbnnen Ruckschlisse auf das CK-MM gemacht werden,
ein fur die Skelettmuskulatur spezifisches Enzym. Das C-reaktive Protein (CRP) und die
Leukozytenanzahl dienten der Einschatzung des allgemeinen Operationstraumas
(unspezifische Korperreaktion). Das Hamoglobin (Hb) diente der Einschatzung des

trauma- und operationsbedingten Blutverlustes.
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Des Weiteren wurden ebenfalls Elektrolyte (Kalium, Natrium, Kalzium, Chlorid),
Glucose, Nierenretensionswerte (Kreatinin, Harnstoff), Albumin, Leberenzyme (AST,
ALT, AP, Bilirubin (total und konjugiert)), Lipase, Troponin T sowie generelle Blutbild-
und Gerinnungsparameter (Erythrozyten, Hamatokrit, MCV, MCH, MCHC, RDW,
Thrombozyten, TPZ, INR, D-Dimer) bestimmt.

2.5 Klinische Befundkontrolle

Bis zum 7. postoperativen Tag wurden taglich klinische Verlaufsuntersuchungen unter
Bertcksichtigung mdglicher Hinweise auf Infektionen, Nervenverletzungen, Hamatome
und allergische Reaktionen durchgefiihrt. Insgesamt stand die Uberwachung eines
drohenden Kompartmentsyndroms im Vordergrund.

So wurden analog zu den o.g. diagnostischen Kriterien eines Kompartmentsyndroms
besonders Hautveranderungen (Verfarbung, Kapillardurchblutung und Blasenbildung),
Muskel- und Weichteilauffalligkeiten (Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit) und
Veranderungen hinsichtlich  Zunahme  schmerzhafter Dorsalextension  oder
Plantarflexion im oberen Sprunggelenk erfasst. Ebenso galt besonderes Augenmerk
sensomotorischen Veranderungen, wie z.B. Einschrankungen der Ful3- und
Zehenheber (N. tibialis, tiefe hintere Loge) als auch Sensibilitatsstorungen im
Interdigitalraum Digides pedes I/Il, welche auf eine Schadigung oder Verletzung des N.

peroneus profundus (vordere Loge) hinweisen kdnnten.

Die klinische Untersuchung nach 4 und 12 Wochen umfasste die Prifung von Schmerz,
Sensibilitat, Motorik, Dehnungsschmerz sowie eine Hautbeurteilung hinsichtlich
Blasenbildung und Begutachtung der Kathetereintrittsstellen. Der Belastungsstatus

wurde geprift und festgelegt.

2.6 Rontgenbefunde

Zu den obligatorischen Réntgenaufnahmen pra- und direkt postoperativ folgte eine
radiologische Kontrolle innerhalb der ersten 7 Tage postoperativ (Unterschenkel im
anterioren-posterioren Strahlengang sowie einer seitlicher Aufnahme). Dabei wurde bei
der postoperativen Kontrolle besonders geachtet, dass der Katheter regelrecht liegt und
dieser nicht nédher als 2 cm aber nicht weiter als 5 cm von der Fraktur entfernt

positioniert wurde.
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Bei der klinischen Nachuntersuchung nach 4 und 12 Wochen wurden die Aufnahmen
wiederholt. Zuséatzlich wurde eine Doppelsonographie der tiefen Beinvenen

durchgeflhrt, um ein thrombotisches Geschehen auszuschliel3en.

2.7 Muskelfunktionsprifung

Nach 4 und 12 Wochen erfolgte im Rehabilitationszentrum der Charité am Campus
Virchow eine Serie von seitenvergleichenden dynamischen Kraft- und
Ausdauermessungen zur Beurteilung der posttraumatischen Muskelfunktion unter
Einsatz eines elektronischen Datenverarbeitung (EDV) - gestitzten isokinetischen
Kraftmess- und Trainingsgerates, BIODEX (BIODEX Medical Systems Inc, New York,
USA) (Abbildung 4). An Messparametern bestimmt man in der Regel die Maximalkraft,
die Muskelausdauer und die Schnellkraft. Kannus et al. stellten fest, dass die Messung
der Schnellkraft unter isokinetischen Bedingungen sehr schwierig ist und einer breiten
Variabilitat unterliegt [30]. Deshalb wurde in dieser Studie auf diese Messung verzichtet.
Die Kraft, die einem Kdrper mit der Masse von 1 kg die Beschleunigung 1 m/s? erteilt,
ist physikalisch definiert als 1 Newton (N). In biologisch-physiologischer Hinsicht
versteht man unter Kraft die Fahigkeit des Nerv-Muskel-Systems, durch Muskeltatigkeit
aullere Krafte und Widerstande =zu Uberwinden, zu halten oder ihnen
entgegenzuwirken. Sie kann nach der Form der muskuldren Kraftentwicklung in
iIsometrisch, isotonisch, auxotonisch und isokinetisch eingeteilt werden [31].

Neben der Form der Kraftentfaltung spielt bei der Kraftmessung auch die Frage der
Rekrutierung aller funktionell zur Verfigung stehenden motorischen Einheiten eine
entscheidende Rolle.

Die Maximalkraft ist die Kraft, die willkirlich aus allen Muskeleinheiten rekrutiert werden
kann. Sie wird also einerseits durch die Anzahl der Muskeleinheiten selbst sowie durch
die willkurliche Aktivierungsfahigkeit (Rekrutierung) bestimmt. Der Muskel produziert bei
einer Kontraktion Kraft. Die Kraft wird in Newton (N) gemessen.

Die Kraftausdauer ist die von der Maximalkraft abhangige
Ermudungswiderstandsfahigkeit des Organismus gegen lang dauernde, sich
wiederholende Belastungen bei statischer oder dynamischer Muskelarbeitsweise [32].
Als absolute Ausdauer wird die Zeit bezeichnet, in der eine bestimmte Belastung tber
eine moglichst lange Zeit aufrechterhalten werden kann. Dies ist abh&angig vom
Trainingszustand. Mit einem verbesserten Trainingszustand verbessert sich die

absolute Ausdauer.
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Allgemein wird bei isokinetischen Messungen die Bewegung mit konstanten
Winkelgeschwindigkeiten durchgefuhrt. Funktionelle Zielgré3e war die Dorsalextension
und die Plantarflexion im oberen Sprunggelenk.

Die Messungen wurden unter standardisierten Bedingungen durchgefihrt, d.h. die
Patienten safllen in aufrechter Position, die Hiuftgelenksflexion betrug 60°, die
Knieflexion 30°, das Sprunggelenk war in Neutral-Nullstellung. Es wurde darauf
geachtet, dass lediglich eine Plantarflexion bzw. Dorsalextension erfolgte. Strengstens
wurde darauf geachtet, dass zusatzliche Bewegungen aus angrenzenden Gelenken wie
dem Huftgelenk (Vorwéartsschieben des Beckens) vermieden wurden, damit nur die
reine muskulare Kraft aus dem Sprunggelenk ermittelt werden konnte.

Die hochsten Kraftwerte erzielt man entweder bei isometrischer Kontraktion oder bei
Bewegungen mit langsamen Winkelgeschwindigkeiten von entweder 60 oder 120
Winkelgraden pro Sekunde. Da bei der isokinetischen Dynamometrie das Drehmoment
Uber den gesamten Bewegungsumfang kontinuierlich aufgezeichnet wird, erhélt man
eine gelenkstypische Kraftkurve tber den Bewegungsumfang. Der Kurvengipfel wird als
Peak-Torque bezeichnet und entspricht dem hoéchst gemessenen Drehmoment Uber
den gesamten Bewegungsumfang, also dem hochsten Kraftausschlag wéhrend eines
einzelnen Bewegungszyklus. Dieses Drehmomentmaximum wird auf Kilogramm
Kdrpergewicht normiert.

Des Weiteren sind die Seitendifferenz, das Verhaltnis Agonist zu Antagonist und die
Kurvenform von klinischem Interesse.

Die Maximalkraft (maximales Drehmoment) wurde in 5 Wiederholungen bei einer
Winkelgeschwindigkeit von 60 Winkelgraden/Sekunde gemessen, die Kraftausdauer in
10 Wiederholungen bei einer Winkelgeschwindigkeit von 120 Winkelgraden/Sekunde.
Dabei wurde jeweils das maximale Drehmoment im gesunden und im verletzten Bein
gemessen. Das Drehmoment einer Kraft beztglich einer Drehachse ist definiert als das
Produkt aus der Kraft und dem Abstand vom Drehpunkt zur Wirkungslinie der Kraft. So
ist die gemessene Einheit Newton Meter (Nm). Es wurde der prozentuale Anteil der
Leistung des gesunden zum kranken Unterschenkel betrachtet, um Unterschiede des
Geschlechts, des Alters und des Trainingszustandes gering zu halten. So wirde ein
Defizit von 0% bedeuten, dass kein Unterschied zwischen der verletzten und der
gesunden Seite vorliegen wirde. 100% Defizit hei3t dann, dass tUberhaupt keine Kraft

mehr im Vergleich zur gesunden Seite vorhanden ist.
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Abbildung 4. BIODEX-Messgerat, die Patienten salRen auf dem abgebildeten
Stuhl mit einer Huftgelenksflexion von 60° und eine  r Knieflexion von 30°, das
Sprunggelenk war in Neutral-Nullstellung. Mit dem n ebenstehenden EDV-

Gerat erfolgte die Berechnung.

2.8 Studienprotokoll

Zusammengefasst zeigt Tabelle 4 eine Ubersicht iiber den Untersuchungsablauf. Dabei

sind die einzelnen Untersuchungen in entsprechendem zeitlichen Ablauf aufgelistet.

Diagnostik Untersuchungszeitpunkt

Oh 1h 2h 3h 4h 5h 6h 8h 12h 16h 20h 24h 48h 3d 4d 5d 6d 7d 4Wo 12Wo
Blutdruck, Herzfrequenz X X X X X X X X X X X X X X
Kompartmentdruck ant/post X X X X X X X X X X X
Laborparameter X X X X X X X
Klinische Befundkontrolle/Lokalbefund X X X X X X X X X X X X X X X X X X
Belastungsstatus X X X X X X X
Rontgenkontrolle a.p./seitlich X X X

Kontrolle Kathetereintrittsstelle
BIODEX-Messung
Doppelsonographie

X X X X X X
X X X X X X

Tabelle 4: Studienprotokoll
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2.9 Statistische Analysen

Der Kruskal — Wallis — Test (H-Test), Wilcoxen Rangsummentest sowie der
Spearmansche Korrelationskoeffizient wurden zur statischen Auswertung verwendet.

Eine Signifikanz war bei allen Tests gegeben, wenn p kleiner als 0,05 war.



3. Ergebnisse 26

3. Ergebnisse

3.1 Klinischer Verlauf

Intraoperative Komplikationen traten in keinem der Falle auf. Auch wurde sich
bei keinem Patienten intraoperativ aufgrund einer Anderung zur praoperativen
Befundkonstellation zu einer Fasziotomie entschieden. In allen Féllen lagen
die Katheter orthothop zur Fraktur, das heil3t maximal 2 cm und hdchstens 5
cm von der Fraktur entfernt. Dies wurde intraoperativ durch
Bildwandlerkontrolle verifiziert und sichergestelit.

Bei keinem der 20 Patienten zeigte sich wahrend des gesamten
Untersuchungszeitraumes klinisch ein  Hinweis fur ein  manifestes
Kompartmentsyndrom. Es traten postoperativ weder Infektionen noch
Nervenverletzungen auf, die Wundheilung im Operationsgebiet verlief
komplikationslos. In allen Fallen bildeten sich innerhalb der 1. Woche die
Weichteilschwellungen zurlick. Allergischen Reaktionen hinsichtlich des
Kathetermesssystems traten ebenfalls nicht auf. Die genauen Ergebnisse der
klinischen Untersuchung sind in Tabelle 5 dargestellt:

Tag
Lokalbefund 1 2 3 4 5 & 7
leicht gespannt bis normal 1 0 2 2 2 4 7
Haut gespannt 12 13 12 14 14 13 11
glanzend,sehr gespannt 7 7 5 3 3 2 2
Spannungsblasen 0 0 1 1 1 1 0
leichte Schwellung 1 1 1 2 3 5 8
Muskel, Schwellung moderat, 8 9 10 12 13 12 10
. . druckschmerzhaft
Weichteile )
deutlich geschwollen, stark 11 10 9 6 4 3 5
druckschmerzhaft
nicht eingeschrankt 3 4 7 8 8 8
periphere Dorsalextension im OSG 16 15 13 12 11 11 11
- schmerzhaft
Sensibilitat ) I -
gestorte Sensibilitat Interdigitalraum
. 0 0 0 0 0 0 0
Dig ped /Il
Infektion/Wundheilungsstdrung 0 0 0 0 0 0 0
Nervenverletzung 0 0 0 0 0 0 0
Hamatome 4 3 3 3 2 2 2
allergische Reaktion 0 0 0 0 0 0 0
verzogertes Auftreten eines Kompartmentsyndroms 0 0 0 0 0 0 0
Tabelle 5: Klinische Untersuchungsergebnisse aller 20 Patienten

innerhalb der ersten 7 Tage nach Trauma und initial ~ er Versorgung.
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3.2 Generelle Druckverteilung

Die Mittelwerte der intramuskularen Kompartment- und Perfusionsdriicke im
vorderen und tiefen hinteren Kompartiment sowie der mittlere arterielle
Blutdruck sind zu den Zeitpunkten direkt postoperativ, 4, 12 und 24 Stunden

postoperativ in Tabelle 6 zusammengefasst.

postoperativ 4 h 12 h 24 h
MAP 88 [66-115] 96 [66-113] 92 [68-120] 94 [77-110]
Pcompant 31 [3-50] 25 [10-54] 27 [7- 62] 26 [15-45]
Pcomppost 21 [5-41] 18 [8-29] 20 [12- 26] 17 [11-29]
PPant 57 [41-101] 71 [58-103] 64 [61-106] 68 [43-110]
PP post 67 [42-103] 78[61-106] 71 [46-103] 77 [54-102]

Tabelle 6: Druckwerte des mittleren arteriellen Blu  tdruckes (MAP), des
intramuskularen Kompartmentdruckes (Pcomp) und des muskulare
Perfusionsdruckes (PP) im vorderen (ant) und tiefen hinteren (post)
Kompartiment fur die Zeitpunkte postoperativ, 4, 12 sowie 24 Stunden
nach Operation. Alle Angaben sind in mmHg.

3.2.1 Kompartmentdrticke

In der vorderen Loge wurden intramuskulare Kompartmentdriicke von
3 mmHg bis 63 mmHg gemessen, in der tiefen hinteren Loge betrugen die
Werte 5 mmHg bis 41 mmHg.

Insgesamt wurde bei 6 Patienten im vorderen Kompartiment innerhalb der
ersten 24 Stunden postoperativ intramuskulare Kompartmentdriicke Gber
40 mmHg gemessen.

2 Patienten hatten nur direkt postoperativ mit 50 mmHg und 43 mmHg
erhohte Werte. Der weitere Verlauf war unauffallig, die weiteren gemessenen
Kompartmentdriicke lagen stets unter 30 mmHg.
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Bei einem Patienten war der Kompartmentdruck 2 Messungen (postoperativ
und nach 2 Stunden) erhoht, bei diesem Patienten lag das Maximum in der
vorderen Loge bei 50 mmHg.

Bei dem 4. Patienten zeigten sich erhéhte Werte bei den Messungen
postoperativ, 2 und 4 Stunden postoperativ sowie nach einem
vorubergehenden Abfall 8 Stunden postoperativ. Das Maximum lag 4 Stunden
postoperativ bei 53 mmHg.

2 Patienten hatten Uber einen langeren Zeitraum Kompartmentdriicke tber
40 mmHg. In dem einen Fall waren die Werte bis 16 Stunden postoperativ
erhoht, allerdings fiel der Druck 6 Stunden postoperativ auf unter 40 mmHg
ab. Im 2. Fall zeigte der Patient Gber den gesamten Messzeitraum Werte Uber
40 mmHg mit einem Maximum von 63 mmHg 2 Stunden postoperativ. Zu
keinem Zeitpunkt allerdings waren die Perfusionsdricke unter 40 mmHg
abgefallen.

Im tiefen hinteren Kompartiment wurde direkt postoperativ der hdchste
intramuskulare Kompartmentdruck mit 41 mmHg gemessen, der niedrigste
gemessene Druckwert lag bei 5 mmHg direkt postoperativ.

Bei 5 Patienten traten innerhalb der ersten 24 Stunden Werte zwischen
30 mmHg und 40 mmHg auf. Es waren jeweils nur voribergehende
Spitzenwerte. Im Verlauf lag der mittlere intramuskulare Kompartmentdruck
jeder dieser 5 Patienten unter 30 mmHg.

Die Abbildungen 5 und 6 geben eine Ubersicht tiber die Haufigkeitsverteilung
der intramuskularen Kompartmentdriicke unter 30 mmHg, zwischen 31 mmHg
und 40 mmHg und Uber 41 mmHg im vorderen und tiefen hinteren

Kompartiment wider.
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Aus den Werten ergibt sich, dass die Driicke in der vorderen Loge signifikant
hoher waren (p=<0,05) als in der tiefen hinteren Loge. Der mittlere
intramuskulare Kompartmentdruck im vorderen Kompartiment tber die ersten
24 Stunden postoperativ lag bei 28,3+2,48 mmHg, in dem tiefen hinteren

Kompartiment bei 18,3 = 2,05 mmHg.

3.2.2 Muskularer Perfusionsdruck

Der mittlere muskulare Perfusionsdruck innerhalb der ersten 24 Stunden in
dem vorderen Kompartiment betrug 71,6£20,5 mmHg mit einem Maximum
von 110 mmHg und einem Minimum von 41 mmHg (Abbildung 7). Wahrend
der ersten 24 Stunden sank bei keinem Patienten der Perfusionsdruck unter
40 mmHg.

Der Durchschnittswert im tiefen hinteren Kompartiment innerhalb der ersten
24 Stunden lag bei 77,8+17,5 mmHg mit einem Maximum von 106 mmHg (2
Patienten) und einem Minimum von 42 mmHg.

Die muskularen Perfusionsdriicke unterschieden sich ebenfalls signifikant
zwischen den 2 Muskellogen (p<0,05), wobei im vorderen Kompartiment

niedrigere Perfusionsdriicke gemessen wurden.

3.2.3 Zeitlicher Verlauf des intramuskuldren Kompartmentdruckes und des

muskuladren Perfusionsdruckes

Die Druckverlaufe des intramuskuldren Kompartmentdruckes und des
muskuléaren Perfusionsdruckes Uber die ersten 24 Stunden postoperativ sind
in Abbildung 7 dargestellt.

Nach hohen Druckwerten direkt postoperativ fielen die intramuskularen
Kompartmentdriicke in der vorderen Loge (Pcompan) innerhalb der ersten 6
Stunden ab, stiegen leicht nach 8 Stunden wieder an und hatten bei 16
Stunden postoperativ mit einem Mittelwert von 36,2 mmHg [15-59 mmHg] ihr
Maximum. Danach sanken die Werte kontinuierlich und erreichten 24 Stunden
postoperativ ein Minimum von 26 mmHg [15-45 mmHg].

Betrachtet man den Verlauf in der tiefen hinteren Kompartimentloge fur den

intramuskularen Kompartmentdruck (Pcomppoesy), sieht man ein Maximum



3. Ergebnisse 31

direkt postoperativ mit einem Wert von 21 mmHg [5-41 mmHg], das Minimum
liegt bei 16 Stunden mit 15,8 mmHg [8-26 mmH(g].

Der muskuléare Perfusionsdruck in der vorderen Loge ist direkt postoperativ
am niedrigsten (57 mmHg [41-101 mmHg]), steigt dann 2 Stunden
postoperativ auf ein Maximum von 71 mmHg [44-103 mmHg] an, um dann
leicht abzusinken. Nach 24 Stunden liegt der Mitteldruckwert bei 68 mmHg
[43-110 mmHg].

Der muskulare Perfusionsdruck in der tiefen hinteren Loge hat einen Zwei-
Phasenverlauf. Nachdem das Minimum postoperativ bei 67 mmHg [42-
103 mmHg] lag, stiegen die Werte nach 2 Stunden auf 78 mmHg [43-
103 mmHg] an, das 2. Maximum lag bei 24 Stunden postoperativ bei einem
Wert von 77 mmHg [54-102 mmHg].
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Abbildung 7: Verlauf des intramuskularen Kompartmen tdruckes
(Pcomp) und der Muskelperfusion (PP) im vorderen (a nt) und tiefen
hinteren (post) Kompartiment innerhalb der ersten 2 4 Stunden

postoperativ.
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3.2.4 Zusammenhang intramuskularer Kompartment- und muskularer

Perfusionsdruck

In 6 Fallen stieg der intramuskuldre Kompartmentdruck im vorderen
Kompartiment Uber 40 mmHg, jedoch sank der muskulare Perfusionsdruck
bei keinem Patienten unter 40 mmHg.

In der tiefen hinteren Loge war in einem Fall der intramuskulére
Kompartmentdruck grenzwertig erhoht, der muskuléare Perfusionsdruck betrug
aber Gber 40 mmHg.

Der Kompartmentdruck in der vorderen Loge (Pcompan) korreliert mit dem
muskularen Perfusionsdruck (PPant.) Ranterace = - 0,78 und der intramuskulére
Druck in der tiefen hinteren Loge korreliert mit dem muskularen
Perfusionsdruck (PPpost) Rpostrriice = -0,7.

Fur die weitere Betrachtung wird der muskulare Perfusionsdruck verwendet.

3.2.5 Perfusionsdruck und Alter

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem muskularen Perfusionsdruck
sowohl in der vorderen als auch tiefen hinteren Muskelloge und dem

Patientenalter konnte nicht festgestellt werden.
3.3 Laborergebnisse

3.3.1 Myoglobin

Das Maximum des Myoglobins wurde mit einem Mittelwert von 202,8 ugl/l
[25-952 pg/l] praoperativ gemessen. In den weiteren Laborkontrollen nahm
der Wert kontinuierlich ab. Innerhalb der ersten 4 Tage war bei allen
Patienten das Myoglobin erhdht, bei Normwert unter 70 pug/l. Nach 7 Tagen
hatten noch 4 Patienten erhohte Werte, der Gesamtmittelwert aller Patienten
lag aber im Normbereich. Nach 4 Wochen bzw. 12 Wochen hatte kein Patient

erhdhte Myoglobinwerte.

3.3.2 Kreatinkinase (CK)
Die Kreatinkinase stieg 24 Stunden postoperativ auf das Doppelte (775,3 U/l

[155-2515 U/l]) im Vergleich zum praoperativen Ausgangswert (341 U/l
[87-422 U/l]) an. Innerhalb der ersten 7 Tage sank die CK kontinuierlich. Nach
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4 bzw. 12 Wochen lag die Kreatinkinase im Normbereich, bei einem
Referenzbereich bis 145 U/l

Die CK-MB war Uber den gesamten Messzeitraum mit Ausnahme von einem
Patienten, hier wurde nach 24 Stunden und 4 Tagen ein Wert von 30 U/
gemessen, im Normbereich [<25U/l]. Das Gesamtmaximum wurde
24 Stunden postoperativ mit einem Wert von 18,5 U/l [8-32 U/l] gemessen,
der niedrigste Wert wurde 12 Wochen postoperativ mit 11,2 U/l gemessen.
Somit ist der Anteil der CK-MB an der Gesamt-CK zu vernachlassigen und
der Verlauf der CK-MM annahernd gleich mit der Gesamt-CK. Daher liegt
auch fur die CK-MM der Maximumwert 24 Stunden postoperativ bei 755 U/l
[140-2490 U/l]. Analog dazu lagen bei beiden Nachuntersuchungen die Werte

im Referenzbereich.

3.3.3 C-reaktive Protein (CRP)

Das C-reaktive Protein stieg 24 Stunden postoperativ auf 7,8 mg/dl [2,5-
14,4 mg/dl] an, sank in der ersten Woche postoperativ stetig und erreichte
nach 7 Tagen einen Durchschnittswert von 4,3 mg/dl [0,9-14,2 mg/dl].
Praoperativ sowie nach 4 und 12 Wochen lagen die Werte im Normbereich,

wenn von einem Referenzbereich bis 0,5 mg/dl ausgegangen wird.

3.3.4 Leukozyten

Die Leukozyten waren bei 7 Patienten praoperativ leicht erhdéht, nach 24
Stunden lagen mit einer Ausnahme die Werte im Normbereich bei einem
Referenzbereich von 4,5 /nl bis 11 /nl. Nach 12 Wochen war bei 2 Patienten
der Wert mit 4,2 /nl und 4,4 /nl erniedrigt. Im Mittel waren die Leukozyten tber

den gesamten Messzeitraum im Referenzbereich.

3.3.5 Hamoglobin

Der Hamoglobin-Wert war praoperativ bei 4 Patienten leicht erniedrigt, sank
4 Tage postoperativ auf einen Durchschnittswert von 10,8 g/dl [6-14,4 g/dI] ab
und stieg 7 Tage postoperativ auf den gleichen Wert wie 24 Stunden
postoperativ (11,2 g/dl). Nach 4 und 12 Wochen lag der Wert bei allen
Patienten im Referenzbereich von 12,0 g/dl bis 15 g/dI.

Der Verlauf der einzelnen Laborparameter ist in Abbildung 8 und 9 ersichtlich.
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3.3.6 Zusammenhang muskularer Perfusionsdruck und Laborwerte

Es wurde untersucht,

ob eine Korrelation zwischen den muskularen

Perfusionsdricken und den gemessenen laborchemischen Werten bestand.

Es zeigte sich eine signifikante positive Korrelation 24 Stunden postoperativ

zwischen der Kreatinkinaseaktivitat CK,, und dem mittleren Perfusionsdruck

in der posterioren Loge (PPpost). Patienten, die 24 Stunden postoperativ hohe
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Perfusionsdruckwerte hatten, zeigten zum selben Zeitpunkt hohe
Kreatinkinasewerte (R=0,61; p=0,08) (Abbildung 10).

Andere signifikante Auffalligkeiten bezlglich der Konzentrationen von
Myoglobin, des C-reaktiven Proteins, der Leukozytenzahl sowie des
Hamoglobins und den muskularen Perfusionsdricken konnten nicht

nachgewiesen werden.
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Abbildung 10: Graphische Darstellung der Regression zwischen dem
muskularen Perfusionsdruck zu 24 Stunden in der tie fen hinteren Loge

(PPpost) und der Kreatinkinase 24 Stunden nach Trauma.
3.4 Muskelfunktion

3.4.1 4 Wochen postoperativ

4 und 12 Wochen postoperativ wurde die Muskelfunktion mittels eines
BIODEX-Gerates gemessen. Bei der isokinetischen Kraftmessung zeigte sich
nach 4 Wochen ein Defizit im maximalen Drehmoment (%) der
Dorsalextension im Vergleich zur gesunden Gegenseite von 50,1%+13,1
[28,8-72,6%] (0%: kein Unterschied zwischen verletzter und gesunder Seite,

100%: keine Kraft im Vergleich zur Gegenseite). Bei der Plantarflexion war
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ein Defizit zur gesunden Seite von 61,3%+19,4 [15,6-81,2%] gemessen
worden. Bei der Dorsalextension zeigten 6 Patienten ein Defizit unter 50%,
bei der Plantarflexion war bei 3 Patienten das Kraftdefizit unter 50% im
Vergleich zur Gegenseite (Tabelle 7).

Nach Vorbelastung (Kraftausdauer) war das Defizit im Vergleich zur
Gegenseite bei der Dorsalextension geringer als bei der Plantarflexion. Bei
der Dorsalextension wurden im Durchschnitt 44,9%+17,7 [15,7-75%] weniger
als zur Gegenseite erreicht, nur bei 3 Patienten war das Defizit grol3er als
50%, bei der Plantarflexion 55,3%+23,7 [13,6-82,5%]. Hier war bei
8 Patienten die verletzte Seite Uber 50% im Vergleich zur Gesunden
beeintrachtigt.

Zusammenfassend ergab sich bei der Dorsalextension ein geringeres
Leistungsdefizit im Vergleich zur Gegenseite als bei der Plantarflexion.
Zudem zeigten die Patienten im Sprunggelenk bessere Ausdauer- als

Kraftleistung 4 Wochen nach Trauma (Tabelle 7).

3.4.2 12 Wochen postoperativ

12 Wochen postoperativ zeigte sich ein Drehmomentsdefizit (Maximalkraft)
von 38,6%+20,1 [-3,7-69,5%] in der Dorsalextension und von 45,7%z+13,0 [5-
68,8%] in der Plantarflexion. In der Ausdauerleistung wurde ein Defizit von
37,4%+16,3 [7,6-67,4%] in der Dorsalextension und von 27,9%+39,4 [4-
53,2%] in der Plantarflexion gemessen. Auch zeigte sich immer noch ein
groferes Defizit in der Plantarflexion als in der Dorsalextension, allerdings nur
noch fir die Maximalkraft. Das Defizit der Ausdauerleistung der Plantarflexion
war zum 12-Wochen-Zeitpunkt deutlich geringer gegenuber der
Dorsalextension (Tabelle 7).
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Maximales Drehmoment

Dorsalextension Plantarflexion
Kraft Ausdauer Kraft Ausdauer

[BIODEX]%.

o 50,1+13,1 44 9+17.7 61,3+19,4 55,3+23,7
Defizit 4 Wochen
[BIODEX]%
Defizit 12 38,6+20,1 37,4+16,3 45,7+13,0 27,9+39.4
Wochen

Tabelle 7: Durchschnittliche Muskelfunktionswerte ( Defizite im Vergleich
zur unverletzten Seite in %) fur Dorsalextension un  d Plantarflexion im

oberen Sprunggelenk zu 4 und 12 Wochen postoperativ

3.5 Zusammenhang muskulédrer Perfusionsdruck und

Muskelfunktion

Ein wesentliches Ziel dieser Arbeit war die Untersuchung des
Zusammenhangs zwischen muskularem Perfusionsdruck innerhalb der ersten
24 Stunden nach Operation und der Muskelfunktion nach 4 und 12 Wochen.
Diesbeziglich werden die muskularen Perfusionsdriicke und die Ergebnisse
der isokinetischen Kraftmessung auf Korrelation untersucht.

So zeigte sich eine signifikante negative Korrelation zwischen dem
muskularen Perfusionsdruck der vorderen Loge (PPax) zu 24 Stunden
postoperativ und dem maximalen Drehmomentsdefizit (Maximalkraft) in der
Dorsalextension nach 4 Wochen (R=-0,83; p<0,05) (Abbildungen 11 und 12).
Das bedeutet, Patienten, die 24 Stunden postoperativ einen niedrigen
Perfusionsdruck in der vorderen Loge aufwiesen, hatten ein gré3eres Defizit
in der Dorsalextension bei 60 Winkelgraden pro Sekunde (Maximalkraft).
Umgekehrt hatten Patienten mit hohem Perfusionsdruck 4 Wochen
postoperativ auch eine groRere Maximalkraft in der Dorsalextension des
oberen Sprunggelenks.

Dieser Zusammenhang konnte auch bei der Ausdauer beobachtet werden. Je

hoher der Perfusionsdruck in der vorderen Loge war, desto geringer war das
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Ausdauerdefizit der Dorsalextension nach 4 Wochen (R=-0,86; p<0,05)
(Tabelle 8, Abbildung 11 und 12).

Die Abbildungen 11 und 12 zeigen noch einmal den graphischen
Zusammenhang zwischen Dorsalextension und muskularen Perfusionsdruck

24 Stunden postoperativ fur die Maximalkraft und die Kraftausdauer.

O T T T T
40 60 80 100 120

Kraft Dorsalextension Drehmoment Defizit 4 Wo in %

Muskularer Perfusionsdruck ant 24 h in mmHg

Abbildung 11: Graphische Darstellung der Korrelatio n zwischen dem
muskuléaren Perfusionsdruck 24 Stunden postoperativ in der vorderen
Loge und dem Muskeldefizit der Dorsalextension 4 Wo  chen nach
Trauma, fur die Kraft (R=0,83 p<0,05). Das Muskelde fizit ist im Vergleich

zur gesunden Seite angegeben.
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Abbildung 12: Graphische Darstellung der Korrelatio n zwischen dem
muskuléaren Perfusionsdruck 24 Stunden postoperativ in der vorderen
Loge und dem Muskeldefizit der Dorsalextension 4 Wo  chen nach
Trauma, fur die Ausdauer (R=-0,86; p<0,05). Das Mus keldefizit ist im
Vergleich zur gesunden Seite angegeben.

Die Reduktion des Perfusionsdruckes in der hinteren tiefen Beugerloge
(PPpost) zu 24 Stunden postoperativ korreliert ebenfalls signifikant mit einer
Zunahme im Drehmomentdefizit sowohl ohne Vorbelastung (Maximalkraft) als
auch mit Vorbelastung (Kraftausdauer) in der Plantarflexion nach 4 Wochen
(Rkrai=-0,73; Rausdauer =-0,696; p<0,05).

Die Abbildungen 13 und 14 verdeutlichen den Zusammenhang zwischen
Plantarflexion und muskularem Perfusionsdruck 24 Stunden postoperativ in

der hinteren Loge fur die Maximalkraft und die Kraftausdauer.
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Abbildungen 13 und 14: Graphische Darstellung der K  orrelation
zwischen dem muskularen Perfusionsdruck 24 Stunden postoperativ in
der tiefen hinteren Loge und dem Muskeldefizit der Plantarflexion 4
Wochen nach Trauma, oben ohne Vorbelastung (Kraft) (R=-0,73, p<0,05),
unten mit Vorbelastung (Ausdauer) (R=-0,696, p<0,05 ). Das Muskeldefizit

ist im Vergleich zur gesunden Seite angegeben.
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Insgesamt zeigt sich also deutlich, dass ein hoher Perfusionsdruck
24 Stunden postoperativ nach Trauma einen positiven Einfluss auf die Kraft-
und Ausdauerleistungen im oberen Sprunggelenk hat. Dies bedeutet, dass
ausreichend hohe Perfusionsdriicke in der vorderen Muskelloge zu einer
deutlich verbesserten Dorsalextension fihren und genauso bewirken dies

adaquate Dricke in der hinteren Muskelloge fur die Plantarflexion.

Nach 12 Wochen war ein signifikant korrelativer Zusammenhang zwischen
dem Perfusionsdruck in der vorderen und der tiefen hinteren Muskelloge und

der Muskelfunktion nicht mehr nachweisbar.

Tabellen 8 und 9 geben noch einmal einen detaillierten Uberblick tber die
jeweiligen korrelativen Zusammenhange der Kraft- und Ausdauerleistungen 4
und 12 Wochen postoperativ sowohl fur die Dorsalextension als auch fur die

Plantarflexion.

4 Wochen 12 Wochen
Kraft Ausdauer Kraft Ausdauer
R =-0,83 R =-0,86 R =-0,39 R =-0,48
p < 0,001 p < 0,001 p=0,119 p = 0,07

Tabelle 8: BIODEX-Messung (Dorsalextension) nach 4
und 12 Wochen versus Perfusionsdruck im vorderen

Kompartiment nach 24 Stunden.

4 \WWochen 12 Wochen
Kraft Ausdauer Kraft Ausdauer
R=-0,73 R =-0,696 R =-0,28 R =-0,39

p < 0,001 p < 0,001 p = 0,293 p=0,121

Tabelle 9: BIODEX-Messung (Plantarflexion) nach 4 u nd
12 Wochen versus Perfusionsdruck im hinteren

Kompartiment nach 24 Stunden.
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Es konnte kein Zusammenhang zwischen dem Perfusionsdruck innerhalb der
ersten 20 Stunden postoperativ und der Muskelfunktion nach 4 und 12
Wochen nachgewiesen werden. Ebenso zeigte sich kein Zusammenhang

zwischen Muskelfunktion und Laborparametern sowie dem Patientenalter.

3.6 Zusammenhang intramuskularer Kompartmentdruck u nd

Muskelfunktion

Ein Zusammenhang zwischen dem intramuskuldren Kompartmentdruck und
der Muskelfunktion 4 und 12 Wochen nach Trauma war nicht nachweisbar.

Es zeigte sich also weder eine Korrelation zwischen dem intramuskularen
Kompartmentdruck in der vorderen Loge (Pcompan: zu 24 Stunden) und der
Dorsalextension sowohl fir die Maximalkraft als auch fur die Kraftausdauer
(p>0,05), noch zeigte sich ein Zusammenhang des intramuskuléren
Kompartmentdruckes in der tiefen Beugerloge (Pcomppest zu 24 Stunden
postoperativ) mit Maximalkraft oder Ausdauer der Plantarflexion (p>0,05).

3.7 Zusammenhang zwischen Frakturgraduierung und

muskularem Perfusionsdruck

Wie im Material- und Methodenteil bereits erwahnt erlitten 11 Patienten eine
offene Fraktur und 9 Patienten hatten eine geschlossene Fraktur. Das mittlere
Alter lag bei den geschlossenen Frakturen bei 43,7 Jahren [23-65 Jahren] und
bei den offenen Frakturen bei 38,6 Jahren [21-63 Jahren].

Patienten mit offener Fraktur zeigten tendenziell sowohl in der vorderen als
auch in der tiefen hinteren Loge niedrigere muskulare Perfusionsdriicke als
Patienten mit geschlossener Fraktur, es konnte aber keine signifikante
Korrelation zwischen beiden Gréfen (Perfusionsdruck und Grad des
Weichteilschadens) nachgewiesen werden.

Der mittlere muskulare Perfusionsdruck in der vorderen Loge (PPan) lag bei
offenen Frakturen bei 63,3 mmHg [4-100,3 mmHg], der muskulére
Perfusionsdruck in der tiefen hinteren Loge (PPpos) bei 66,1 mmHg [25,7-
100,7 mmHg.].

Unterteilt nach der AO-Klassifikation lag das Durchschnittsalter bei den
Frakturen A/B bei 40,2 Jahren [21-63 Jahren], das Durchschnittsalter der
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Patienten mit einer C-Fraktur lag bei 47,5 Jahren [25-65 Jahren]. Der mittlere
muskulare Perfusionsdruck bei den Patienten mit einer A- bzw. B-Fraktur lag
bei 65,6 mmHg [4-110 mmHg] bzw. im tiefen hinteren Kompartiment bei
76,5 mmHg [39-110 mmHg]. Im Vergleich dazu lagen bei den C-Frakturen die
Werte in der vorderen Loge bei 72,1 mmHg [34,3-103,3 mmHg] und in der
tiefen hinteren Loge bei 77,1 mmHg [43-103,3 mmHg].

Auch hier besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Schwere
der Fraktur und dem muskularen Perfusionsdruck innerhalb der ersten
24 Stunden sowohl in der vorderen als auch in der tiefen hinteren Muskelloge
(Tabelle 10).

o Weichteilschaden Frakturklassifikation
Parameter  Einheit
offen geschlossen AO A/B AO C
Patienten Anzahl 11 9 13 7
Alter Jahre 43 [23-65] 38[21-63] 40[21-63] 48 [25-65]
PPant mmHg 61 [41-100] 73[43-110] 65 [41-110] 72 [43-103]

PPpost mmHg 66 [42-106] 86 [54-100] 76 [42-100] 77 [43-103]

Tabelle 10: Vergleich des Patientenalters/muskuldre r Perfusionsdruck

mit dem Weichteilschaden/Frakturklassifikation

3.8 Zusammenhang zwischen Frakturgraduierung und

muskularem Outcome

Es zeigt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen offener und
geschlossener Fraktur und der Muskelfunktion 4 und 12 Wochen nach
Trauma.

Ebenso wenig konnte ein Zusammenhang zwischen der Schwere der Fraktur
und der Muskelfunktion 4 und 12 Wochen nach Trauma nachgewiesen
werden (Tabelle 11).
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Weichteilschaden Frakturklassifikation
Klassifikation offen geschlossen AO A/B AO C
Dorsalextension
45 [29-56] 56 [40-73] 57 [40-73] 48[29-47]
Kraft
Dorsalextension
BIODEX 45 [20-75] 43 [16-71] 55[37-75] 40 [16-46]
o Ausdauer
% Defizit
Plantarflexion
4 Wochen 61 [27-74] 60 [16-81] 62 [27-81] 57 [16-74]
Kraft
Plantarflexion
60 [26-83] 46 [14-80] 54 [14-83] 54 [26-80]
Ausdauer
Dorsalextension
38 [-4-51] 41 [25-60] 44 [-4-60] 48 [25-51]
Kraft
Dorsalextension
BIODEX 36 [8-45] 41 [20-67] 37 [8-45] 46 [20-67]
o Ausdauer
% Defizit
Plantarflexion
12 Wochen 46 [7-59] 45 [5-69] 51 [7-69] 47 [5-59]
Kraft
Plantarflexion
44 [35-53] 25 [4-41] 42 [35-52] 37 [4-53]

Tabelle 11: Vergleich der Muskelfunktion nach 4 und

dem Weichteilschaden/Frakturklassifikation

12 Wochen mit
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4. Diskussion

4.1 Diskussion der Methodik

In dieser Arbeit wurden zur kontinuierlichen Kompartmentdruckmessung intramuskulare
Drucksonden implantiert. Dies wurde natirlich zum einen aus der Thematik dieser
Arbeit heraus vorgenommen, und zum anderen zur Uberwachung und Diagnosestellung
eines moglicherweise auftretenden Kompartmentsyndroms. Generell werden zur
Evaluierung eines Kompartmentsyndroms in der Literatur verschiedene Mdglichkeiten
diskutiert [20, 33]. Hauptkriterien sind dabei neben dem in erster Linie vorliegenden
klinischen Erscheinungsbild und den fur ein Kompartmentsyndrom typischen
Symptome, die kontinuierliche Kompartmentdruckmessung und die intermittierende
Kompartmentdruckmessung.

Die Notwendigkeit einer kontinuierlichen Kompartmentdruckmessung mit Hilfe eines
intrakompartimentellen Katheters zur Kompartmentdruckiiberwachung, um ein
drohendes Kompartmentsyndrom rechtzeitig zu erkennen, wird in der Literatur
kontrovers diskutiert. Da ein Kompartmentsyndrom ein relativ seltenes Ereignis ist,
erscheint einigen Autoren eine kontinuierliche Kathetermessung als unnétig und
uberflissig. Eine klinische Uberwachung sei ausreichend und die Entscheidung zur
Fasziotomie konne anhand klinischer Kriterien hinreichend exakt getroffen werden [6, 8,
13, 18, 20, 34]. Janzing et al. weisen auf die Gefahr hin, dass eine kontinuierliche
Kompartmentdruckmessung zu einer unnétig hohen Zahl von Fasziotomien fuhrt [20].
Dies fuhre wiederum zu einem erheblich gréReren Risiko und Belastung fur den
Patienten, insbesondere sei auf das Operationsrisiko, die erhdhte Infektionsgefahr und
das resultierende kosmetische Problem hingewiesen. Die unnétige Spaltung sei zudem
mit erhéhten indirekten und direkten Kosten verbunden.

So sehen z.B. Janzing et al. eine kontinuierliche Kompartmentdruckmessung nur bei
solchen Patienten fir notwendig, bei denen die Beurteilung anhand klinischer Kriterien
aulRerordentlich schwierig ist, wie z.B. bei intubierten und sedierten Patienten
(Polytraumatapatienten), bewusstlosen Patienten (nach Intoxikationen), bei Patienten
mit Nervenverletzung oder Epiduralandsthesie [8, 20, 35, 36]. Eine 2001 durchgefiihrte
Umfrage in englischen unfallchirurgischen Kliniken hat ergeben, dass nur rund die
Halfte der Kliniken Gberhaupt Gerate fur eine Kompartmentdruckmessung besitzen [20].

Dennoch gibt es auch Meinungen, die die Wichtigkeit einer Kompartmentdruckmessung
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als zusatzliche, apparative Methode neben der klinischen Diagnose betonen [6, 11, 34-
39]. Sie weisen ausdrucklich darauf hin, dass ein Kompartmentsyndrom eine sehr
schwere Komplikation nach Unterschenkelfraktur darstellt und jede Verzégerung der
Diagnose mit einer verschlechterten Prognose einhergeht bzw. zu bleibenden Schaden
und im ungunstigsten Fall zur Amputation der Gliedmale fihrt [9, 11, 19, 35, 37, 39-
45].

Zu uUberlegen war, in welchem der 4 Kompartimente die Druckmessung durchgefihrt
werden soll. Es konnte gezeigt werden, dass ein Kompartmentsyndrom vor allem im
vorderen und tiefen hinteren Kompartiment auftritt bzw. dort deutliche Druckdifferenzen
zu messen sind [28, 34, 44, 46, 47]. Im vorderen und tiefen hinteren Kompartiment
verlaufen wichtige Gefal3nervenstrange durch den Unterschenkel und diese sind daher
besonders fir Schadigungen durch ein Kompartmentsyndrom pradisponiert [48].
Heckman et al. empfehlen zwar die Kompartmentdruckmessung in allen
4 Kompartimenten, an 3 unterschiedlichen anatomischen Ebenen mit Wiederholung der
Hautpunktion im 4-Stunden-Rhythmus [28]. Auf Grund der Haufigkeit des Auftretens
eines Kompartmentsyndroms in der vorderen und tiefen hinteren Muskelloge wurde in
dieser Arbeit die kontinuierliche Druckmessung im vorderen und tiefen hinteren
Kompartiment vorgenommen.

Unter der Annahme, dass das Druckmaximum in Frakturnahe liegt [28, 49] wurde der
Katheter an der Stelle des erwarteten Druckmaximums platziert.

Der Kompartmentdruck wurde in dieser Arbeit innerhalb der ersten 24 Stunden nach
Operation  gemessen. Andere  Studien  konnten  belegen, dass der
Kompartmentdruckanstieg nach Unterschenkelfraktur innerhalb der ersten 24 Stunden
am starksten ist [34, 50]. In der Studie von DeLee et al. trat jedes Kompartmentsyndrom
nach Unterschenkelfraktur innerhalb der ersten 24 Stunden postoperativ auf [43]. Die
zeitiche Beschrankung in dieser Arbeit gewéhrleistete dartber hinaus eine
frihstmdgliche Mobilisation der Patienten, da die Katheter zeitnah entfernt werden
konnten. Triffitt et al. fuhrten hingegen eine Kompartmentdruckmessung bis zu
72 Stunden nach der Operation durch bzw. bis zur ersten Mobilisation [13]. Das
wichtige Zeitfenster fir ein Auftreten eines Kompartmentsyndroms lag aber auch hier in

den ersten 24 Stunden postoperativ.
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Zu uberlegen war weiterhin, ob fir die Berechnung des muskularen Perfusionsdruckes
der diastolische oder der mittlere arterielle Blutdruck herangezogen werden soll. In der
Literatur wird sowohl der diastolische Blutdruck als auch der mittlere arterielle Druck fur
die Berechnung des muskuldren Perfusionsdruckes verwendet. So benutzten
Whitesides et al. und Heckman et al. fir ihre Berechnung den diastolischen Blutdruck
[51, 52]. Heppenstall et al., Bernot et al. und Hartsock et al. verwendeten dagegen den
mittleren arteriellen Blutdruck [29, 33, 53]. Janzing et al. zeigten, dass der muskuléare
Perfusionsdruck berechnet von der Differenz des diastolischen Blutdruckes und dem
intramuskularen Druck eine akzeptable Sensitivitdt hat, aber eine schlechte Spezifitat
[20]. Die Benutzung dieser Berechnung fiihrte zu einer unnétig hohen Zahl von
Fasziotomien. Der muskulédre Perfusionsdruck, berechnet aus der Differenz des
mittleren arteriellen Druckes und dem intramuskul&ren Druck, in Kombination mit
klinischen Symptomen, hatte hingegen eine akzeptable Sensitivitat und hervorragende
Spezifitat [20].

Des Weiteren gilt der mittlere arterielle Druck durch Beriicksichtigung des systolischen
und diastolischen Druckes als ein aul3erst zuverlassiger Parameter fur die Beurteilung
der Organdurchblutung und wird daher vor allem in der Intensivmedizin als Richtlinie fur
die Perfusion herangezogen.

Auf Grund dessen wurde in dieser Arbeit der muskulare Perfusionsdruck aus der

Differenz des mittleren arteriellen Druckes und dem intramuskulédren Druck berechnet.

Die Messung der Muskelfunktion wurde mit Hilfe eines isokinetischen Test- und
Trainingsgerates mit konstanter Winkelgeschwindigkeit gemessen. Jedoch sind
Bewegungen mit konstanter Winkelgeschwindigkeit im Alltag aul3erst selten.

DarlUber hinaus wurden nur monoaxiale Bewegungen gemessen, was insbesondere fur
die untere Extremitat ebenfalls nicht dem alltaglichen Bewegungsablauf entspricht.
Gemessen wurde zudem nur das Drehmoment, bezogen auf den Gelenkwinkel.
Weitere Qualitdten der Bewegungsausfiihrung, Beschleunigung und Akzentuierung,
konnten nur bedingt erfasst werden.

Durch die angewandte Methode war es aber dennoch mdglich, muskuléare Verhaltnisse
standardisiert zu messen. Eine Gegeniberstellung der Ergebnisse verschiedener

Patienten und ein Vergleich mit der gesunden Seite sind als Folge einfacher.
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Die Kraftqualitat (Maximalkraft und Kraftausdauer) lasst sich durch eine BIODEX-
Messung hervorragend dokumentieren. Veranderungen der Kraftqualitat werden
beurteilt und sind hinsichtlich einer Erfolgskontrolle objektivierbar.

Drouin et al. konnten in einer klinischen Studie zeigen, dass das BIODEX-
Dynamometer eine gute Reliabilitat fur Drehmoment, Geschwindigkeit, Kraft und
Ausdauer hat [54]. Dies galt sowohl fir Messungen, die an einem Tag wiederholt
wurden, als auch an verschiedenen Tagen. Sie wiesen daruber hinaus nach, dass die
erzielten Ergebnisse valide sind.

Um ein muskulares Defizit fir den individuellen Patienten beurteilen zu kénnen, ist in
dieser Arbeit als Referenz die unverletzte Gegenseite herangezogen worden. Wie
Drouin et al. zeigten, st hierbei zu beachten, dass zwischen der
Unterschenkelmuskulatur zweier gesunder Extremitdaten Differenzen bei der Kraft
vorliegen konnen [55]. Dennoch ist in der Literatur der Kraftvergleich zur gesunden
Gegenseite eine generell akzeptierte Methode [56].

4.2 Auswirkungen der nutritiven Perfusion auf die M uskelfunktion

Ein wesentliches Ziel dieser Arbeit war die Untersuchung des Einflusses des
muskuléaren Perfusionsdruckes und des intramuskularen Kompartmentdruckes auf die
postoperative Muskelperformance in der frihen Rehabilitationsphase nach 4 und
12 Wochen.

Die Ergebnisse dieser Studie demonstrieren einen funktionellen Zusammenhang
zwischen der traumatischen Reduktion des muskularen Perfusionsdruckes und der
Muskelfunktion in der frihen Rehabilitationsphase. Eine signifikante negative
Korrelation zwischen der muskularen Perfusion 24 Stunden postoperativ und dem
Outcome der Muskelfunktion nach 4 Wochen konnte nachgewiesen werden. Die
Reduktion des muskuléaren Perfusionsdruckes in der Extensorenloge hat offensichtlich
eine kausal prognostische Bedeutung fir die Muskelfunktion der Extensoren des
Unterschenkels. Ebenso hat die Verminderung des muskularen Perfusionsdruckes in
der Flexorenloge eine prognostische Relevanz fir die Muskelfunktion der Flexoren.
Daher ist ein wesentliches Ergebnis dieser Arbeit die Herausstellung der
prognostischen Bedeutung der frihen mikrovaskularen Perfusion auf die
Muskelfunktion in der friihen Rehabilitationsphase.

Aus diesem Grund ist es wichtig, dass die Restitution der nutritiven Perfusion nach

Trauma unbedingt gewéhrleistet wird. Eine gestdrte nutritive Perfusion wirkt insgesamt
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schadigend auf die Regeneration der Skelettmuskulatur und somit folglich auf die
Muskelfunktion.

In vivo Analysen der Mikrovaskularisation nach Weichteilverletzungen bestatigen einen
Zusammenhang zwischen der Schwere des Weichteilschadens und der Abnahme der
nutritiven Perfusion. Beispielsweise zeigten Schaser et al., dass es im Anschluss an ein
schweres Weichteiltrauma zu einer bis zu 5 Tagen dauernden mikrovaskularen
Perfusionsstérung kommt, welche durch eine signifikante Reduktion der funktionellen
Kapillardichte, der Blutflussgeschwindigkeit und einer massiven Zunahme der
mikrovaskularen Permeabilitdt (Leckage) gekennzeichnet ist [57]. Ferner konnte in
diesen Studien herausgestellt werden, dass ein kapillares Perfusionsversagen mit
einem messbaren Anstieg der Kreatinkinase assoziiert ist. Aul3erdem zeigte sich eine
vermehrte transendotheliale kapillare makromolekulare Leakage als Ausdruck einer
postischamischen/-traumatischen endothelialen Dysfunktion. Die Autoren konnten
ferner ein im gesamten Untersuchungszeitraum vermehrtes Trocken- und
Feuchtgewicht des traumatisierten Muskels im Vergleich zu unverletzten Kontrollen und
damit eine persistierende Odembildung nachweisen. Zudem zeigte sich eine deutliche
posttraumtisch  induzierte Leukozyten-Endothelzellinteraktion mit ausgepragter
Akkumulation und Adhéarenz von vornehmlich neutrophilen Granulozyten. Inwieweit
diese Veranderungen in Verbindung mit der posttraumatischen inflammatorischen
Reaktion in Folge einer Erniedrigung des Sauerstoffpartialdruckes oder aber einer
verminderten peripheren Sauerstoffausschopfung verantwortlich ist und letztendlich
zum Muskelzelluntergang fuhrt, bleibt unklar. Ebenso konnten Crisco et al. in einem
Muskel-Quetsch-Model zeigen, dass Muskelquetschverletzungen zu biochemischen,
physiologischen und histologischen Veréanderungen fuhren und signifikante Defizite in
der Muskelfunktion aufweisen [58]. Es ist somit denkbar und aufgrund dieser
tierexperimentellen Daten anzunehmen, dass eine schnelle Restitution der nutritiven
Perfusion das Ausmald des Sekundarschadens reduzieren kann. Die positive
Korrelation zwischen muskularem Perfusionsdruck und Muskelfunktion im Sinne von
Kraft und Ausdauer spricht fur die kausale Bedeutung der nutritiven Perfusion fir die

Prognose der Muskelfunktion nach Weichteiltrauma.

Wie erlautert ist es offensichtlich wichtig, die Restitution der nutritiven Perfusion
(muskularer Perfusionsdruck) nach Unterschenkelfraktur mit Hilfe effektiver

Behandlungsstrategien sicherzustellen, um Muskeldefizit und Verzogerung der
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Rehabilitation entgegenzuwirken. Verschiedene Behandlungsmethoden in der
Frihphase nach Fraktur, zur Sicherstellung der nutritiven Perfusion, sind Gegenstand
vieler Auseinandersetzungen in der Literatur.

Bereits 1954 wiesen Woodard et al. auf den Vorteil einer Frihmobilisation hinsichtlich
effektiver Rehabilitation nach erlittener Fraktur, basierend auf reiner Beobachtung, hin
[59].

Des Weiteren konnte in tierexperimentellen Studien gezeigt werden, dass eine friihe
Mobilisation die nutritive Perfusion verbessert und somit Frakturheilung und frihe
Muskelfunktion begunstigt [5, 60-62]. Aus diesen Studien geht hervor, dass eine friihe
Mobilisation ein schnelleres und intensiveres Kapillarwachstum in das verletzte Gewebe
bewirkt sowie eine parallele Anordnung der Muskelfasern und eine bessere
Regeneration der Myofibrillen erlangt wird [5, 63]. Die einwirkenden Krafte verformen
das Bindegewebe und regen Fibroblasten an, so lange Matrix- und Kollagenmolekiile
zu produzieren, bis sich die Verformungen den Belastungsreizen physiologisch
angepasst haben. Wahrend Immobilisationsphasen fehlt der gewebebildende Reiz zum
groften Teil. Dies fuhrt zu einer Abnahme des Proteoglykan- und Kollagengehaltes mit
der Folge, dass das Gewebe schwécher wird [59].

Eine kurze Phase der Immobilisation ist allerdings einzuhalten, um in dieser Phase im
Rahmen der Entzindungsreaktion eine Resorption von nekrotischem Gewebe, die
Bildung von Granulationsgewebe und eine Regeneration von Myofibrillen im verletzten
Gewebe zu ermdglichen [5]. Jarvinen et al. sprachen sich daflr aus, dass am 2. Tag
nach Trauma die Mobilisation begonnen werden sollte. Lehto et al. empfahlen 5
Ruhetage [59]. Sicherlich ist die Lange der Immobilisation von der Schwere, Gréf3e und
Lokalisation der Verletzung abhangig und sollte soweit gewdahrleistet sein, dass die
Narbe die einwirkenden Krafte gut verarbeiten kann [64].

Bei der Mobilisation ist zu beachten, dass sie mdglichst schmerzfrei durchgefihrt wird
und gegebenenfalls die Patienten gentigend Schmerzmittel bekommen. Immobilisation
und Schmerzen flhren zu einer vergleichsweise verminderten Durchblutung. Ziel ist es
daher durch Bewegung die Durchblutung zu férdern [65].

Insgesamt wird durch eine friilhe Mobilisation, basierend auf oben genannter effektiver
histologischer Regeneration durch Frihmobilisation, die biomechanische Kraft schneller
auf das Level der gesunden Extremitat gebracht [60].

Die aktive Mobilisation verhindert eine Atrophie des Muskels. Diese ist wiederum der

limitierende Faktor bei der Wiedererlangung der Kraft. Aktive Mobilisation stellt die
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Wiedererlangung der ursprunglichen Muskelgrof3e und —kraft sicher und garantiert
damit das beste funktionelle Outcome [66].

Aktive Mobilisation verhindert des Weiteren eine muskulare Dysbalance, die sich
negativ auf die Muskelfunktion in der Rehabilitationsphase auswirken wirde. Schmerz,
Trauma und Schonung konnen zu einer Tonuserh6hung der tonischen und
Abschwachung der phasischen Muskeln fuhren [67, 68].

Auch bei der Regeneration von Bandern hat die friilhe Mobilisation positiven Einfluss. Es
kommt unter dosierter Belastung stets zu einer Zunahme der Ligamentmasse und zu
einer wesentlich besseren Restrukturierung des Narbengewebes [67].

Die frihe Mobilisation hat sowohl aus biochemischer Sicht als auch aus
biomechanischer Sicht positiven Einfluss auf eine schnellstmdgliche Wiedererlangung
der vollen Funktion der verletzten Extremitét. Sie sollte daher bei der Behandlung von
einfachen und komplexen Extremitatenverletzungen einen wesentlichen Stellenwert
einnehmen.

Ein weiterer Punkt, die nutritive Perfusion zu verbessern, ist die Durchfiihrung einer
lokalen Krykotherapie. Durch die reaktive Hyperdmie wird die posttraumatische
mikrovaskuléare Dysfunktion und die Entziindung reduziert, es kommt zu einem Anstieg
der Kapillardichte, Reduzierung des intramuskularen Kompartmentdruckes und

Leukozyteneinschwemmung [65, 69].

Bezuglich eines Zusammenhangs zwischen muskularem Perfusionsdruck 24 Stunden
postoperativ und der muskuldaren Funktion nach 12 Wochen konnte zwar ebenso ein
reziproker Trend nachgewiesen werden, dieser war allerdings nicht mehr signifikant.

Anhand der Ergebnisse dieser Arbeit kann davon ausgegangen werden, dass der
muskulare Perfusionsdruck nach 24 Stunden ein essentieller Parameter ist, um
Aussagen bezlglich des Verlaufs der frihen Rehabilitation zu treffen. Fur die spéate
Rehabilitationsphase gilt dies nicht mehr. Die Folgen des Traumas konnten durch in
den darauf folgenden 8 Wochen behoben werden Das Trauma war offensichtlich nicht
schwer genug, um nach 12 Wochen noch einen Unterschied nachzuweisen. Es muss
dabei gesagt werden, dass bei keinem Patienten ein Kompartmentsyndrom aufgetreten
ist und hohergradige Frakturen (Gustilo Typ IB/C und Tscherne Glll) eingeschlossen
wurden. Es ist davon auszugehen, dass die pathophysiologischen Prozesse der
Heilung hier kraftig genug waren, um nach 12 Wochen die noch nach 4 Wochen

verzdgerte Muskelfunktion zu kompensieren.
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Gaston et al. konnten zeigen, dass in der spaten Rehabilitationsphase das Outcome der
Muskelfunktion vor allem durch das Ausmal} des Weichteiltraumas und die Art der
Fraktur sowie durch das Alter prognostiziert wird [56].

Die Frage nach der Validitat des Kompartmentdruckes zur Evaluation des Vorliegens
eines Kompartmentsyndroms wird aufgrund der Variabilitat der
makrohdmodynamischen Situation (systemisch arterieller Blutdruck) immer wieder in
Frage gestellt. Obwohl bei normotonen Patienten immer wieder die Grenze von
40 mmHg angegeben wird, ist dies bei Patienten mit komprimierter Blutdrucksituation
(hamorrhagischer/hypovolamischer Schock, Polytrauma) nicht als Grenzwert verwertbar
und bedarf der Beruicksichtigung des muskuléaren Perfusionsdruckes [19]. Die Resultate
zeigen, dass der Perfusionsdruck, berechnet aus der Differenz des mittleren arteriellen
Blutdruckes und des Kompartmentdruckes, signifikant mit der posttraumatischen
Muskelperformance korreliert, wahrend der Kompartmentdruck selbst keine Korrelation
aufweist. Es kann offensichtlich auf Grund der Ergebnisse dieser Arbeit davon
ausgegangen werden, dass der muskuléare Perfusionsdruck eine gro3ere Validitat hat
die posttraumatische muskulare Situation zu prognostizieren. Da beim muskuléren
Perfusionsdruck der mittlere arterielle Blutdruck mit einberechnet wird, wird die
individuelle Durchblutungssituation des Muskels offensichtlich exakter reflektiert. So
kann bei Patienten mit zwar hohem Kompartmentdruck aber adaquatem Blutdruck eine
suffiziente Blutversorgung im Muskelgewebe gewahrleistet sein. Das bedeutet, dass ein
hoher Kompartmentdruck per se nicht ohne weiteres zu einer relevanten
posttraumatischen Muskelschadigung fuhrt. Hierflr scheint als zusatzliches Kriterium
ebenfalls ein erniedrigter systemischer Blutdruck mit konsekutiv verminderter Differenz
(Perfusionsdruck)  notwendig zu sein. Umgekehrt werden mit dieser
Druckwertbestimmung auch hypotone Kreislaufsituationen von Patienten beriicksichtigt.
Interindividuelle Blutdruckunterschiede werden durch Verwendung des
Perfusionsdruckes ebenfalls beriicksichtigt.

Beispielhaft wird dies in dieser Arbeit bei 6 Patienten aufgezeigt, bei welchen temporar
Kompartmentdriicke tdber 40 mmHg vorlagen, allerdings keine Auffalligkeiten in der
muskularen Performance nach 4 Wochen zu sehen waren. Bei all diesen 6 Probanden
war der Perfusionsdruck auf Grund eines adaquaten Blutdruckes ausreichend.
Insgesamt korreliert die BIODEX-Messung dieser Patienten mit dem muskularen

Perfusionsdruck, nicht aber mit dem intramuskularen Kompartmentdruck.
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In der Literatur lassen sich diesbezlglich ebenfalls &hnliche Erkenntnisse finden.
Wahrend einige Autoren zwar den reinen Kompartmentdruck zur Uberwachung bzw.
zur Diagnose eines Kompartmentsyndroms herausstellen [70-72], empfahlen
Whitesides et al. bereits in ihrer Arbeit von 1975 die Verwendung des Differenzdruckes
(Perfusionsdruck) und zogen dies dem absoluten Kompartmentdruck vor [21].
Heppenstall et al. maRen mit Hilfe einer Nuklearmagnetresonanz—Spektroskopie die
metabolische Aktivitat des Skelettmuskels [73]. Sie stellten den Metabolismus des
Skelettmuskels zum einen unabhangig vom systemischen mittleren arteriellen Blutdruck
(Kompartmentdruck), und zum anderen abhé&ngig vom systemischen Blutdruck
(muskularen Perfusionsdruck) dar, und stellten fest, dass die ischamische Schwelle des
Muskels eher mit dem muskuldren Perfusionsdruck als mit dem absoluten
Kompartmentdruck korreliert. Demzufolge spiegelt der muskulare Perfusionsdruck die
Stoffwechsellage besser wider.

Es konnte des Weiteren von Heppenstall et al. gezeigt werden, dass der muskulare
Perfusionsdruck unter 40 mmHg im traumatisierten Muskel und unter 30 mmHg im
gesunden Muskel mit einer Weichteilazidose und Ischamie assoziiert ist.

In einer anderen Untersuchung konnten Hartsock et al. zeigen, dass ein steigender
Kompartmentdruck die Zahl der perfundierten Kapillaren reduziert [53]. Die
Kapillarperfusion im Skelettmuskel kommt bei einem Perfusionsdruck von
25,5 mmHg+14,3 zum Stillstand, wahrend ein entsprechender Kompartmentdruck von
60 mmHg notwendig ist, den gleichen Effekt hervorzurufen [53]. In einer kurzlich
veroffentlichten Studie konnten White et al. zudem zeigen, dass bei Patienten ein
intramuskularer Kompartmentdruck von tber 70 mmHg ohne Folgeschaden toleriert
werden kann, solange der muskuléare Perfusionsdruck nicht unter 30 mmHg fallt [39].
Diese Untersuchungen zeigen, dass die Schwelle zur Manifestation des
Kompartmentsyndroms kein statischer Wert sondern eine dynamische Grenze darstellt,
welche durch die Aufrechterhaltung eines suffizienten Perfusionsdruckes determiniert
wird.

Die  Kompartmentdruckmessung ist eine weit verbreitete Methode ein
Kompartmentsyndrom zu evaluieren. Der Anstieg des Kompartmentdruckes ist eines
der wesentlichen Kriterien, das herangezogen wird, um uber die Notwendigkeit einer
Fasziotomie zu entscheiden. Basierend auf den Ergebnissen dieser Arbeit und oben
genannten Studien ist diese Vorgehensweise allerdings zu Uberdenken. Denn wie

aufgezeigt, sollte zur Beurteilung, speziell bei Patienten mit unzureichender Kooperation
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(polytraumatisierter Patient), immer der arterielle Mitteldruck, also der Perfusionsdruck,
mit herangezogen werden, um eine unndtige Fasziotomie zu vermeiden.

So zeigten Ovre et al, dass die alleinige Benutzung des intramuskuléren
Kompartmentdruckes als Kriterium flr die Fasziotomie zu einer unndtig hohen Zahl von
Fasziotomien fluhrt [74]. Zu bedenken ist, dass jede Fasziotomie eine invasive
Operation ist und mit vielen Komplikationen, insbesondere Infektionen, verknupft sein
kann.

Eine adaquate Kreislaufsituation ist in der Lage hohe intramuskulare
Kompartmentdriicke zu kompensieren. Ist der systolische Blutdruck und somit der
mittlere arterielle Blutdruck ausreichend hoch, kann eine adaquate muskuléare Perfusion
gewahrleistet und hohe intramuskulare Kompartmentdricke damit toleriert werden. Der
polytraumatisierte Patient mit einem systolischen Druck von 90 mmHg toleriert einen
Anstieg des Kompartmentdruckes viel schlechter als der Gesunde mit einem Blutdruck
von 160 mmHg. Daher sind vor allem Personen im Rahmen eines hdmorrhagischen
Schockzustandes (z.B. Polytraumaverletzungen) besonders gefahrdet und die
Einbeziehung des Blutdruckes ist besonders wichtig [75]. Allerdings muss man
besondere Beachtung den Personen schenken, die Katecholamine zur Unterstitzung
der Kreislaufsituation bendétigten. Es ist zu bedenken, dass bei Patienten mit
intermittierenden Blutdruckeinbriichen, bei denen der Kreislauf mit Katecholaminen,
insbesondere mit Noradrenalin, gestitzt wird, eine hamodynamische Situation
vorgespielt wird. Der Blutdruck per se wird zwar verbessert, aber die Katecholamine
haben einen peripher konstringierenden Einfluss auf die Mikrovaskularisation. Die
Mikrovaskularisation und Oxygenierung wird nicht unbedingt verbessert, die Schwelle
fur eine Weichteilschadigung ist deutlich herabgesetzt. In dieser Situation héatte die
Anwendung einer fixen Formel mit Einberechnung des Blutdruckes allerdings
unzureichende Aussagekraft.

Insgesamt kann also gesagt werden, dass der muskulare Perfusionsdruck offensichtlich
einen hoheren Stellenwert in der Beurteilung des Muskelschadens nach Trauma hat als
der Kompartmentdruck per se. In Kombination mit klinischen Symptomen ist der
muskulare Perfusionsdruck  am sensitivsten  fur  die Diagnose  des
Kompartmentsyndroms. Die Werte des Kompartmentdruckes sollten immer in

Zusammenhang mit dem Blutdruck betrachtet werden.
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4.3 Muskelfunktion

Bezuglich der durch die BIODEX-Untersuchung gemessenen Maximalkraft und
Kraftausdauerleistungen im oberen Sprunggelenk kann man erkennen, dass das Defizit
nach 4 und 12 Wochen fur die Maximalkraft gré3er war als fir die Kraftausdauer. Dies
gilt sowohl fir die Dorsalextension als auch fur die Plantarflexion.

Hettinger et al. stellten fest, dass Ausdauer und Kraft beim Training praktisch im
gleichen Verhaltnis wachsen [76]. Bei der gleichen Muskelspannung ist die grofite
Haltearbeit im Verlauf des Trainings unverandert. Unterstitzt wird dies von Quittan et
al., die darstellten, dass nach Operation und Immobilisation sich die Kraft- und
Ausdauerleistung gleichermal3en entwickeln, da eine weitgehende identische
Beziehung zwischen Kraft und Ausdauer bei Training besteht [77].

Zu erwarten ware, dass das Ausdauerdefizit gré3er ist als das Kraftdefizit, da bei der
muskuléaren Atrophie nach Immobilisation Uberwiegend Muskelfasern vom Typ 1
betroffen sind. Die Muskelfasern vom Typ | sind vor allem bei Ausdauerleistung aktiviert
und weniger bei der Kraftaustibung.

Andererseits  wird bei  Ausdauerleistung die  Bewegung mit  hohen
Winkelgeschwindigkeiten ausgefiihrt. Diese wirken nur mit geringen Kraften an den
Gelenken [77]. Dies konnte ein Grund sein, warum die Ausdauerleistung von den
Patienten gut toleriert wird.

Es wurde schon ausfiihrlich darauf eingegangen, wie wichtig die frihe Mobilisation fur
die Prognose von Unterschenkelfrakturen ist. Nicht nur die friihe Mobilisation ist wichtig,
sondern auch dass diese, vor allem auch nach stationarer Entlassung, weitergefihrt
wird. Die Gefahr der Atrophie durch mangelhafte Remobilisation ist grof3. Der
Kraftverlust bis zum 8.Tag betragt etwa 5%/Tag. Nach 4 bis 6 Wochen ergibt sich ein
Kraftverlust von 40% [78]. Nach sechswochiger Immobilisation verliert der
Quatrizepsmuskel 30-40% seiner isometrischen Kraft, 20-30% seines Querschnitts und
10-20% seines Umfangs. Trainierte Patienten leiden starker unter der Atrophie als
Untrainierte [78]. Fur die Stabilisierung der Muskulatur ist vor allem auch wichtig, dass

die Knochen und Gelenke entlastet werden.
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4.4 Einflussfaktoren auf die nutritive Perfusion un d die

Muskelfunktion

Ein weiteres Ziel dieser Arbeit war es, einen Zusammenhang zwischen den
skelettmuskelspezifischen laborchemischen Parametern und dem muskularen
Perfusionsdruck sowie der Muskelfunktion nach 4 und 12 Wochen nachzuweisen.

Es zeigte sich eine signifikante positive Korrelation 24 Stunden postoperativ zwischen
der Kreatinkinaseaktivitdt und dem mittleren Perfusionsdruck in der tiefen hinteren
Loge. Patienten, die 24 Stunden postoperativ hohe Perfusionswerte hatten, zeigten
auch eine hohe Kreatinkinaseaktivitat. Dies ist wahrscheinlich Folge eines vermehrten
,wash outs” bei besserer Reperfusion.

Es konnte kein weiterer Zusammenhang zwischen der CK-MB, der CK-MM und dem
muskularen Perfusionsdruck sowie der Kreatinkinase, der CK-MB, der CK-MM und der
Muskelfunktion nach 4 und 12 Wochen festgestellt werden.

In der Literatur wird ebenso gezeigt, dass trotz laborchemisch nachweisbaren
systemischen Verdnderungen (Myoglobinurie, Hyperkalidmie, Erhdéhung der
Kreatinkinase, des Serumkreatinins und des Harnstoffs) spezifische Laborbefunde bei
einem Kompartmentsyndrom nicht bekannt sind. Die Laboruntersuchungen dienen
vorwiegend der Indikationsstellung zur kontinuierlichen veno-venésen Hamofiltration bei
Rhabdomyolyse und Nierenversagen [75]. Friedl et al. bringen es noch deutlicher zum
Ausdruck, sie postulieren, dass die Therapie einsetzen sollte, bevor sich pathologische
Laborwertverdnderungen ergeben [79].

Es lag zu keiner Zeit bei einem Patienten eine Rhabdomyolyse vor, wobei es durch
Muskelzerfall der quergestreiften Muskulatur zu einem hamofiltrationspflichtigen,
massiven Anstieg des Myoglobins, CK und LDH oder gar Nierenversagen (Crush-niere)
gekommen waére.

Strecker et al. zeigen, dass die Schwere der Fraktur und des Weichteilschadens in
Hinblick auf das Langzeitoutcome nach Fraktur sich mit den Laborparametern IL-6 und
Kreatinkinase abschatzen lassen kann [80]. Allerdings untersuchten sie nicht die
Muskelfunktion per se, sondern die Dauer der intensivmedizinischen Uberwachung,
Krankenhausaufenthaltsdauer, Multiorganversagen und Sepsis. In einer spéater
veroffentlichten Studie stellten sie eine Korrelation zu dem Weichteilschaden auf, dieser
korreliert am meisten mit IL-8 (r=0,75), IL-6 (r=0,54) und der Kreatinkinase (r=0,49) [81].
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Die CK-MB war bei einigen Patienten dieser Arbeit leicht erhoht. Die CK-MB ist
prinzipiell haufig bei Patienten nach Trauma erhdht. Aufgrund des kleinen
Patientenkollektivs kann keine Aussage gemacht werden, ob die Suche nach
Herzmuskelschadigung mit Hilfe der CK-MB bei Patienten nach Trauma sinnvoll ist [82,
83].

Im Gegensatz zu Neumaier et al.,, welche zeigen konnten, dass das CRP zur
Quantifizierung von chirurgischen Weichteilschaden am 2. postoperativen Tag
herangezogen werden kann [84], konnte in dieser Arbeit keine Korrelation zwischen
dem CRP und dem muskularen Perfusionsdruck sowie zwischen dem CRP und der
Muskelfunktion nach 4 und 12 Wochen nachgewiesen werden.

In dieser Arbeit lag der durchschnittiche Hochstwert des CRPs bei 24 Stunden
postoperativ (Messzeit praoperativ, 24 Stunden, 4 und 7 Tage). Insgesamt kann aber
durch den Anstieg des CRPs nicht zwischen traumabedingtem und
operationsbedingtem Weichteilschaden unterschieden werden [84]. Zudem gilt, dass
eine generelle Aussage Uber erhdhte CRP-Werte nach Operation nicht getroffen
werden kann, vielmehr hat der Verlauf des CRPs gro3e Bedeutung. Dabei ist ein
Anstieg Uber den 3. oder 4. postoperativen Tag hinaus, bzw. ein erneuter Anstieg nach
bereits gefallenem Wert, ein Indikator fur eventuelle Komplikationen. So ist ein
erweiterter CRP-Anstieg sehr haufig ein Hinweis auf ein infektibses Geschehen [85]. In
dieser Arbeit kam es bei keinem Patienten zu einem UbermaRigen CRP-Anstieg, durch
welchen eine Infektion oder gar eine Sepsis vermutet werden musste.

Die  Leukozytenanzahl und der Hamoglobin-Wert lagen im gesamten
Untersuchungszeitraum weitgehend im Normbereich, so dass hier kein Zusammenhang
zu dem muskularen Perfusionsdruck und der Muskelfunktion dargestellt werden konnte.
Insgesamt kann geschlussfolgert werden, dass bis auf eine signifikante Korrelation
zwischen der Kreatinkinase 24 Stunden postoperativ. und dem muskularen
Perfusionsdruck kein Zusammenhang zwischen den untersuchten Laborparametern
und der Hohe des Kompartmentdruckes, des Perfusionsdruckes als auch bezuglich der

Muskelfunktion in der frihen Rehabilitationszeit vorlag.

Zu untersuchen war der Zusammenhang zwischen dem absoluten Patientenalter und
dem muskularen Perfusionsdruck. Hierbei konnte keine Korrelation nachgewiesen

werden. Teilt man das Patientenkollektiv allerdings in Patienten utber und unter
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40 Jahren ein, konnte eine Tendenz erkannt werden, dass bei jingeren Patienten der
Kompartmentdruck héher ist.

Gestutzt wird diese Vermutung von White et al. [39]. Sie konnten zeigen, dass bei
jungeren Patienten der muskulare Kompartmentdruck starker stieg als bei alteren
Patienten. Sie sahen das Alter als einen protektiven Faktor fiur ein
Kompartmentsyndrom, d.h. jingere Patienten unterliegen auf Grund ihrer starkeren
Muskulatur eher der Gefahr ein Kompartmentsyndrom nach Trauma zu entwickeln.
Auch Ogunlusi et al. und Mubarek et al. wiesen nach, dass jingere Patienten auf Grund
ihrer gréReren Muskelmasse ein groReres Risiko fir ein Kompartmentsyndrom haben
[34, 86].

Bei einer groRen Muskelmasse ist bereits eine kleine Druckerh6hung ausreichend, um
die Gefalle zu komprimieren. Aus diesem Grund sind auch Sportler starker gefahrdet
als Untrainierte. Einige Autoren sehen auch einen Zusammenhang zwischen dem
Body-Mass-Index und dem Anstieg des muskularen Perfusionsdruckes [87-89].

Dieser Zusammenhang konnte auf Grund des kleinen Patientenkollektivs nicht

dargestellt werden.

Es konnte in dieser Arbeit wie in der Studie von Sarmiento et al. keine Korrelation
zwischen Patientenalter und Muskelfunktion aufgezeigt werden [90].

In anderen Studien konnte allerdings nachgewiesen werden, dass das Wiedererlangen
der Muskelfunktion nach Tibiafrakturen abhé&ngig vom Alter ist. Gaston et al. zeigten,
dass das Patientenalter erst nach 15 bis 20 Wochen der am relevantesten limitierende
Faktor fur die Muskelfunktion ist [56]. Die Untersuchungen dieser Arbeit endeten
allerdings 12 Wochen nach Trauma, so dass signifikante Unterschiede in dieser Arbeit
offensichtlich nicht dargestellt werden konnten.

Nicoll et al. zeigten, dass Patienten Uber 69 Jahre ein verlangertes Zeitintervall
brauchen, um wieder die volle Muskelfunktion zu erlangen [91]. In dieser Arbeit war auf
Grund des relativ kleinen Patientenkollektivs kein Patient alter als 69 Jahre, so dass

hierzu keine Ergebnisse abgeleitet werden kdnnen.

In dieser Arbeit konnte keine Korrelation zwischen Muskelfunktion und Schwere des
Weichteiltraumas hinsichtlich der Klassifikation nach Tscherne und Gustilo dargestellt

werden.
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Allerdings stellten Shaw und Kollegen fest, dass die makroskopische Grof3e der
Muskelverletzung die posttraumatische Muskelperformance bestimmt. Sie zeigten, dass
die Rehabilitation von FuRR3ballspielern nach Tibiafraktur signifikant mit der Schwere der
Fraktur zusammenhangt [92].

In diesem Zusammenhang sei auch noch einmal auf die Studie von Gaston et al.
hingewiesen, die eine Korrelation zwischen der Frakturmorphologie und dem Vorliegen
von geschlossener und offener Fraktur und der Muskelkraft nachwiesen [56]. Die Studie
zeigte, dass die Muskelfunktion bei offener Fraktur bis zur 12. Woche nach Trauma
besser ist, fur die spate Rehabilitationsphase (ab 12 Wochen) ist das Outcome fir
geschlossene Frakturen besser.

Nach 12 Wochen lagen keine Unterschiede vor. Dies ist der Zeitpunkt, bei der in dieser
Arbeit die 2. Kontrolle durchgefuhrt wurde.

Diese Arbeit wie auch andere Studien lassen darauf schliel3en, dass die
posttraumatische Muskelfunktion eher durch die Stérung der nutritiven Perfusion
verbunden mit einer Schadigung der Muskelzellen und Einschréankung der
Muskelperfusion als durch das Weichteiltrauma beeinflusst wird. Es ist keine
Ubereinstimmung in dem Grad der Muskelverletzung und dem Frakturtyp mit der
Schwere und Dauer der Erniedrigung der Muskelperfusion zu sehen. Auch hier ist

kritisch anzumerken, dass es sich um ein relativ kleines Patientenkollektiv handelt.

4 5 Klassifikation

Es werden verschiedene Klassifikationen zur Erfassung der Art der Frakturen und des
einhergehenden Weichteiltraumas verwendet, um zum einen dadurch eine optimale
Behandlungsstrategie festzulegen und zum anderen Aussagen uber die Prognose und
das Outcome treffen zu kénnen. Ebenso spielt die Klassifikation eine groRe Rolle bei
der Beschreibung der Fraktur und erleichtert somit die Kommunikation zwischen
Chirurgen weltweit. Die am haufigsten verwendete Klassifikation fur die Schwere der
Fraktur ist die AO-Klassifikation, fur den Weichteilschaden die Klassifikation nach
Tscherne und Gustilo. Insgesamt muss allerdings festgestellt werden, dass die
Aussagekraft bezlglich der Prognose des funktionellen Outcomes in Abh&ngigkeit von
der Klassifikation doch recht eingeschrankt ist [93, 94]. Sicherlich ist nachvollziehbar,
dass eine hohergradige Fraktur mit einem hodhergradigen Weichteiltrauma (AO A3

Fraktur GI DD AO C2 Fraktur GlII) ein ungunstigeres bzw. schlechteres Outcome hat.



4. Diskussion 60

Jedoch wird die Aussage bei ahnlichen Frakturtypen und Weichteilsch&dden dann schon
schwieriger, weil zusétzliche Faktoren wie patientenindividuelle Eigenschaften
(Regenerationsvermogen, Begleiterkrankungen, Trainierbarkeit, Operateur und
Operationstechnik) hinzukommen.

Gaston et al. untersuchten die Aussagekraft von Frakturklassifikationen und stellten
fest, dass mit Hilfe der Gustilo-Klassifikation keine Vorhersage tUber das Outcome nach
Unterschenkelfraktur getroffen werden kann [93, 94]. Ebenso hat sowohl die Tscherne—
Klassifikation, obwohl die beste Klassifikation fiir geschlossene Frakturen, als auch die
AO-Klassifikation eine eingeschrankte Aussagekraft der muskularen Aktivitat nach
Unterschenkelfraktur

Versuche, den begleitenden Weichteilschaden von Frakturen mittels bildgebenden
Verfahren weiter zu erfassen und aus diesen Daten eine Prognose uber die
Rehabilitation zu treffen, blieben auf die Analyse indirekter Zeichen eines
Weichteilschadens beschréankt. So geben Weichteilverdichtungen, Fremdkoérper- und
Lufteinsprengungen sowie Weichteildefekte in konventionellen Rodntgenaufnahmen
indirekte Hinweise auf das Vorhandensein von Weichteilschaden. Ansatze, den
Weichteilschaden mit Sauerstoffmessung mit transkutanen Sonden zu erfassen,
befinden sich noch im Experimentalstadium [95]. Das MRT ist zwar eine geeignete
Methode zur Beurteilung abgelaufener Weichteilschaden, aber auch hier ist nur eine
grobe Einteilung mdglich und unterstitzt nur die bestehenden Klassifikationen. Eine
Prognose tber den Verlauf kann anhand der Aufnahmen nicht getroffen werden.

Es kann gesagt werden, dass die Einteilungen und MRT-Untersuchungen insgesamt
zwar fur die Beschreibung des Weichteilschadens nach Fraktur nitzlich sind, jedoch fir
spezifische Aussagen in Bezug auf die Rehabilitation auf Grund einer zu groben
Einteilung ungenau sind. Es gibt bis jetzt keine geeignete Methode, eine Vorhersage fur

das muskulare Outcome nach Unterschenkelfraktur zu treffen.
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5. Zusammenfassung

In dieser Arbeit sind 20 Patienten mit einer operativ zu versorgenden
Unterschenkelfraktur hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen postoperativem
Perfusionsdruck und funktionellem muskularem Outcome untersucht worden.

Bei ihnen wurde bis 24 Stunden postoperativ der Blutdruck sowie der intramuskulare
Kompartmentdruck in der vorderen Loge und tiefen hinteren Beugerloge gemessen und
der Perfusionsdruck (PPanypost=MAP-PcOMp anupost) €rrechnet. Praoperativ, 24 Stunden,
4 und 7 Tage postoperativ erfolgte die Bestimmung der Kreatinkinaseaktivitdt und
Konzentrationen von Myoglobin, C-reaktiven Protein, Leukozyten und Hamoglobin.
Nach 4 und 12 Wochen postoperativ erfolgte die quantitative Muskelfunktionsprifung
mittels einer isokinetischen dynamometrischen Kraftmessung (BIODEX-System) der
Plantarflexion und Dorsalextension im oberen Sprunggelenk.

Die Ergebnisse dieser Arbeit demonstrieren einen funktionellen Zusammenhang
zwischen der traumatisch induzierten Verminderung des muskularen Perfusionsdruckes
in der vorderen und tiefen hinteren Loge und der Muskelfunktion in der friihen
Rehabilitationsphase. Sowohl Kraft als auch Kraftausdauer der Plantarflexion und
Dorsalextension korrelieren signifikant mit dem muskularen Perfusionsdruck nach
24 Stunden. Erniedrigte Perfusionsdriicke wirken sich unginstig auf das muskulére
Outcome nach 4 Wochen aus. Dies weist auf eine kausal-prognostische Bedeutung der
frihen mikrovaskuléaren Perfusionsstérungen nach Trauma fur die bis zu 4 Wochen
persistierende Skelettmuskeldysfunktion (Kraftminderung) hin. Eine gestorte Perfusion
wirkt schadigend auf die Skelettmuskulatur und Regeneration und folglich auf die
Muskelfunktion. Effektive Behandlungsstrategien von Unterschenkelverletzungen
sollten daher die Restitution der nutritiven Perfusion (Perfusionsdruck) gewahrleisten,
um Defiziten in der Skelettmuskelperformance und einer verzdgerten Rehabilitation
entgegen zu wirken.

Nach 12 Wochen konnte ebenso ein reziproker Trend zwischen dem muskularen
Perfusionsdruck und der Muskelfunktion nachgewiesen werden, allerdings war dieser
nicht mehr signifikant.

Bei Patienten, die erhohte intramuskulare Kompartmentdriicke hatten, jedoch der
Perfusionsdruck suffizient war, beeinflusste dies die Muskelfunktion nicht, es zeigte sich
keine Korrelation des intramuskularen Kompartmentdruckes mit der Muskelfunktion.

Der muskulare Perfusionsdruck spiegelt offensichtlich die Stoffwechselsituation des
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Muskels exakter wider und sollte daher zur Evaluierung des Kompartmentdruckes
herangezogen werden.

Es lasst sich schlussfolgern, dass frihe posttraumatische Veranderungen des
Perfusionsdruckes Ruckschlisse auf das funktionelle Outcome in der frihen
Rehabilitationsphase ermdglichen. Somit ist eine Aussage Uber die Prognose
hinsichtlich des funktionellen Outcomes anhand von postoperativen
Perfusionsdruckveranderungen maoglich. Die Aufrechterhaltung eines suffizienten
Perfusionsdruckes innerhalb der ersten 24 Stunden nach Trauma ist von essentieller
Bedeutung fur die Muskelperformance. Somit gilt der muskulare Perfusionsdruck als
pradiktiver Wert in Bezug auf die frihe Rehabilitation innerhalb der ersten 4 Wochen.
Besonders bei Hochrisikopatienten erscheint es sinnvoll einen suffizienten
Perfusionsdruck  aufrechtzuhalten um  mittelfristigen  Muskelfunktionsdefiziten

entgegenzuwirken und die Prognose und das Rehabilitationspotential zu verbessern.
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