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• Kompartmentsyndrome

Kompartmentsyndrome
als Folge

muskulärer Überbeanspruchung

Von Dres. A. Kmen, Chr. Schlerka, A. Pühringer, Mödling/BRD*

Das Ziel dieser Arbeit ist es, anhand eines Falles die Problematik von akuten durch muskuläre

Oberbeanspruchung verursachten Kompartmentsyndromen Ispeziell des

Oberschenkels.I darzustellen. Neben einer Beschreibung der Ursachen sowie des möglichen

Pathomechanismus von akuten Kompartmentsyndromen wird auch auf die Diagnostik,

Therapie und Komplikationen derselben, unter Berücksichtigung des aktuellen Literaturangebotes,

eingegangen.

Einleitung
Die Erstbeschreibung eines Kompart-
mentsyndroms erfolgte 1881 durch
Richard von Volkmann [27] in Form der
Spätfolge der sogenannten Volkmann-
schen Kontraktur. Als Ursache vermutete
er eine Unterbrechung der arteriellen
Durchblutung durch Gips bzw.
Verbände. 1914 erkannte Murphy [15], dass
Blutungen oder Ödeme innerhalb eines
faszienbegrenzten Raumes Ursache für
eine muskuläre Ischämie sein können und

vermutete, dass eine frühzeitige
Dekompression die Spätfolgen (Paralyse und
Muskelkontraktur) verhindern könnte.
Das Kompartmentsyndrom ist definiert
als ein erhöhter Druck innerhalb eines
abgeschlossenen Faszienraumes, wodurch
die kapilläre Durchblutung unter das für
die Vitalität des Gewebes erforderliche
Niveau abfällt (Ursachen siehe Tab. 1):

Solche Kompartmentsyndrome entwik-
keln sich in durch unnachgiebige osseo-

fasziale Strukturen begrenzten
Muskelräumen. Sofern der Druckanstieg für
einige Stunden besteht, kommt es zu einer
nervalen und muskulären Schädigung mit
dem Endresultat einer Kontraktur.
Bei Kompartmentsyndromen als Folge
muskulärer Überbeanspruchung handelt
es sich in erster Linie um chronische
Formen, die sich bei Verringerung der muskulären

Beanspruchung zumeist rasch
zurückbilden. Akute Kompartmentsyndrome
dagegen sind sehr selten, für den
Unterschenkel aber bereits in der Literatur
beschrieben worden. Es wird der seltene
Fall eines akuten Kompartmentsyndroms
im Bereich beider Oberschenkelmuskeln

* Unfallchirurgische Abteilung des
A.ö. Landeskrankenhauses Mödling/BRD
Vorstand: Dr. med. A. Pühringer
Sportverletzung/Sportschaden 4/1990
Georg Thieme Verlag, Stuttgart/New York

vorgestellt, welches durch muskuläre

Überbeanspruchung und falsche
Initialtherapie ausgelöst wurde.

Kasuistik
(Abb. 1-4)

Am 19.9. 1987 beteiligte sich der 23jäh-
rige Patient an einem 100-Meter-Lauf.
Nach etwa 50 m verspürte er in beiden
Oberschenkeln einen Muskelkrampf, der
ihn zur Beendigung des Laufes zwang.
Die unmittelbar am Unfallort durchgeführte

Erstversorgung erfolgte in Form

einer heissen Dusche. Da in weiterer Folge
die Beschwerden dennoch zunahmen,
suchte der Patient noch am selben Tag
ein auswärtiges Krankenhaus auf, wo
eine Kontusion mit Schwellung beider
Oberschenkel und beider Knie festgestellt

und eine abschwellende Behandlung

eingeleitet wurde. Etwa 24 Stunden
nach dem Unfallereignis kam der Patient
bei weiter intensiviertem Beschwerdebild
in die Ambulanz. Im Rahmen der
Erstuntersuchung zeigten sich beide
Oberschenkel streckseitig stark geschwollen
und verhärtet, bei schmerzbedingter
verminderter Beweglichkeit der angrenzenden

Gelenke und zusätzlicher
Temperaturerhöhung auf 38,1 Grad. Es erfolgte
die Aufnahme des Patienten mit

Verdachtsdiagnose einer Myositis im Bereich
beider Oberschenkelstreckmuskeln bei

gleichzeitig vorliegendem akutem
Kompartmentsyndrom. Zunächst wurde eine
zeitlich befristete konservative Therapie

Abb. J und 2
Intraoperativer Situs nach offener Faszienspaltung an der
Oberschenkelvorderseite rechts (Abb. II und links (Abb. 2).

Infolge des erhöhten intrakompartmentalen Druckes kommt

es beidseits zu einem Hervorquellen der Muskulatur über das
Hautniveau.
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• Kompartmentsyndrome

Abb. 3 und 4
Endresultat nach Abheilung der
Hautwunden, teils durch Sekundär-

(Antiphlogistika, Cb-Versorgung, Infusionen,

Bettruhe und Kryotherapie! eingeleitet.

Da es innerhalb von 6 Stunden zu keiner

wesentlichen Besserung kam und die
Gefahr von Muskelnekrosen mit den
entsprechenden Konsequenzen bestand,
erfolgte noch am selben Tag eine
beidseitige Fasziotomie mit PE-Entnahme und
anschliessender Epigarddeckung des
nunmehr bestehenden Weichteildefektes.

Zusätzlich wurde postoperativ eine
Infusionstherapie (Laevulose + Vitamin

+ Mestinon® + Isoton® + Tantum®
sowie Solcoseryl®! für insgesamt 7 Tage
eingeleitet. Bereits am 1. postoperativen
Tag war der Patient weitgehend
schmerzfrei, bei praktisch freier Beweglichkeit

und unauffälligen Pulsen und
Sensibilität.

Das weitere Therapievorgehen
gestaltet sich derart
10. postoperativer Tag:
partiell Sekundärnaht beidseits und
Epigarddeckung der noch verbleibenden
Hautdefekte.
15. postoperativer Tag:
Meshgraftdeckung der noch bestehenden

Hautdefekte und Fibrinklebung, wobei

das Meshgraft jedoch infolge eines
Lokalinfektes nicht zur Einheilung kam.
25. postoperativer Tag:
Entlassung in ambulante Behandlung bei
abgeheiltem Lokalinfekt und Weiterversorgung

der Weichteilwunden mit Pan-
tothensalbe® bei Lapisierung der Wundränder

sowie Kamillosanbäder.
64. postoperativer Tag:
die Wunden beidseits vollkommen
ausgranuliert, der Patient subjektiv be-

Tab. 1. Einteilung des akuten Kompart-
mentsyndroms [23]

1. Verringerung der Kompartment-
grösse
Einengende Verbände und Gips
Verschluss von Fasziendefekten
Hitze- bzw. kältebedingte
Verletzungen

2. Grössenzunahme des Kompart-
mentinhaltes

primäre ödematöse Volumszunghme
post-ischämische Schwellung

Arterienverletzungen
artérielle Thrombosen oder
Embolien

rekonstruktive Gefäss- bzw.
Bypa ss-Operationen
Replantation
Blutsperre von mehr als 2 Stunden

Dauer
arterieller Gefässspasmus
kardiologische Katheterisation
und Angiographie
Ergotamin-Vergiftung

langandauernde Immobilisation in

Verbindung mit Gliedmassenein-
klemmung

Medikamentenüberdosierung
in Kombination mit Gliedmas-
seneinklemmung
Allgemeinnarkose in Knie-Brust-
Position

hitze- bzw. kältebedingte
Verletzungen

muskuläre Überbeanspruchung
venöse Erkrankungen
giftige Schlangenbisse

primäre blutungsbedfngte Voiumszu-
nahme

angeborene Bluterkrankungen,
zum Beispiel Hämophilie
Antikoagulationen-Therapie
Gefässverletzungen

Kombination von ödematöser und

blutungsbedingter Volumszunahme
Frakturen

Tibia
Vorderarm
Ellbogen, z.B. suprakondylär
Oberschenkel

Weichteilverletzungen
Osteotomie, z.B. Tibia

Verschiedenes
intravenöse Injektionen, z.B. Blut,
Kochsalz paravenös
Popliteazyste

schwerdefrei bei schmerzfreier Vollbelastung

ohne Auftreten einer Muskelhernie
14 Tage danach. Wiederaufnahme der
sportlichen Tätigkeit.
ölA Monate nach dem Unfallereignis:
Abschluss der Behandlung bei unverändertem

Lokalbefund und weiterhin beste-

naht, teils durch Ausgranulation. Auch
beim Anspannen der Muskulatur kein
Auftreten von Muskelhernien.

hender Beschwerdefreiheit trotz sportlicher

Wiederbetätigung (Abb. 3 und 4).

Erhobene histologische bzw.
Laborbefunde
1. Histologie der PE-Entnahme (Pathologie

des LKH Mödling): deutliche
Faserdystrophie an der quergestreiften
Muskulatur, interstitielle Blutung,
lokalisierter Faseruntergang.

2. Neuropathologischer Histologiebefund:

(neurologische Universitätsklinik
Wien) fokale Nekrosen, ödem,
Blutung und Bindegewebsproliferation in

der Oberschenkelmuskulatur, links

mehr als rechts. Der morphologische
Befund entspricht einer akuten traumatischen

Muskelschädigung, ohne
Hinweis auf präexistente nicht-traumatische

Myopathie.
3. Immunologischer Befund (ANA, Anti¬

körper gegen quergestreifte Muskulatur):

negativ.
4. Neurologischer Befund: unauffällig.
5. Allergien: soweit feststellbar gegen

Bienengift.
6. Blutanalyse: unauffällig.
7. Blutbefund:

a) Elektrolyte, BUN, Kreatinin - o.B.
b) Blutbild: vorübergehende Anämie

und Leukozytose bei rascher
Normalisierungstendenz.

cl Enzyme: temporärer GOT (33) und
CK (990)-Anstieg mit Rückkehr in den
Normbereich ab dem 9. postoperativen

Tag. Die übrigen Enzymwerte
(GPT, LPH, y-GT, Cholinesterase)

lagen im Bereich der Norm.
8. Harn: lediglich am 2. und 3. postoperativen

Tag geringgradige Leukozytu-
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• Kompartmentsyndrome

Abb. 5 und 6
Analoger intraoperativer Situs wie in Abb. / und 2, aber bei
einem anderen Patienten. Das Hervorquellen der Muskulatur

nach offener Faszienspaltung ist auch hier deutlich erkennbar.

rie und Erythrozyturie, kein Anhaltspunkt

für eine Myoglobinurie. Ab dem
4. postoperativen Tag ist der Harn
unauffällig.

PS. Ein analoger Fall, wie der eben
beschriebene, trat ein Jahr später auf. Auch
hier lag die Kombination von sportlicher
Belastung (Aufwärmen beim Fussballspiel)

und falscher Initialtherapie vor
(Abb. 5 und 6).

Diskussion
Wie bereits erwähnt, ist der erhöhte
Gewebsdruck der zentrale pathogenetische
Faktor bei der Entstehung eines Kompart-
mentsyndroms. Als Ursache dafür kommen

zwei Mechanismen in Betracht [1]:

Verminderung der Grösse eines Kom-

partments oder Volumenvergrösserung
der Inhaltsstruktur. Heute existieren drei,
sich gegenseitig nicht ausschliessende
Theorien, welche die verminderte Ge-
websperfusion bei erhöhtem Gewebsdruck

zu erklären versuchen: (A) Benjamin
[1], Eaton [5] und Green [5] vermuten
aufgrund klinischer und experimenteller
Befunde einen arteriellen Spasmus als Folge
des erhöhten intrakompartmentalen
Druckes. (B) Burton [3] hingegen propagiert

die Theorie eines kritischen
Verschlussdruckes, wonach eine signifikante
transmurale Druckdifferenz für das
Offenhalten der Arteriolen notwendig ist.
(C) Kjellmer [10] und Renemann [18]
wiederum nehmen als Folge des erhöhten
Gewebsdruckes einen venösen Gefäss-
kollaps mit den entsprechenden Folgen
an. Ausgehend von diesen drei Theorien
dürfte folgender Pathomechanismus in

unserem Fall vorliegen (Tab. 2) [1 1],

Diesen Pathomechanismus noch verstärkend,

dürften sich zwei initial begangene
Fehler ausgewirkt haben: 1. Wärmetherapie

als Erstversorgung und 2. Hochlagerung

der Extremität. Erstere Mass¬

nahme führt zwar zu einer temporären
Abschwächung des arteriellen Vaso-

spasmus, gleichzeitig aber auch, über
den Weg der nun einsetzenden vermehrten

arteriellen Durchblutung sowie einer
Volumenzunahme der Muskulatur, zu
einem weiteren Druckanstieg. Die Hochlagerung

der Extremität wiederum bedingt
eine weitere Verminderung der transmuralen

arteriolären Druckdifferenz und damit

eine Verminderung der Gewebsperfu-
sion. In Anbetracht des irreversiblen
Endzustandes eines Kompartmentsyndroms
kommt einer raschen Diagnosestellung [8]

eine ganz entscheidende Bedeutung zu.
Diese erfolgt zumeist rein klinisch, sie
kann aber auch, sofern vorhanden, in-
strumentell mittels Druckmessung
durchgeführt werden [13, 19, 20, 22, 28],
Andere in der Literatur angeführte
Untersuchungsmethoden sind derzeit nur von
geringerer Bedeutung (EMG [2], Radio-

isotopen-Clearance [21], pH-Messung
[7]).

Nicht nur bezüglich der Diagnostizierung,
sondern auch die operative Behandlung
betreffend, besteht einhellige Meinung in

der Literatur. Nur vereinzelt finden sich

Angaben über konservative Therapieversuche

[25] in der Anfangsphase (Anti-

phlogistika, durchblutungsfördernde
bzw. Sauerstoffversorgung verbessernde
Infusionen, Hyaluronidase [6], Bettruhe
und Kryotherapie). Das Therapievorgehen

besteht in einer möglichst frühzeitigen

Faszienspaltung, welche gedeckt
oder offen erfolgen kann. Damit gelingt
es, sämtliche an der Entstehung eines

Kompartmentsyndroms beteiligten
pathogenetischen Faktoren günstig zu
beeinflussen. Das sich nun anschliessende Pro-

cedere richtet sich nach den intraoperativen

Spannungsverhältnissen bzw. der
Muskelsituation. Mitunter ist ein primärer
Hautverschluss eventuell nach vorangehender

Stichelung bzw. eine primäre

Spalthautdeckung möglich. Sind die
Spannungsverhältnisse jedoch zu gross
und/oder liegen Muskelnekrosen vor, so
sollte ein primärer Wundverschluss nicht

erzwungen werden. Vielmehr wird die
Wunde primär mit Epigard gedeckt und

später nach Abschwellen und/oder
Reinigung der Muskelnekrosen mittels Steri-

stripstreifen, Sekundärnaht oder
Spalthauttransplantaten verschlossen.
Neben der Diagnostizierung bzw. der
Therapie kommt auch der Kenntnis der
Komplikationen eine wesentliche Bedeutung

zu. An solchen muss man mit
Wundinfektionen, wie auch in unserem Fall,
bzw. mit dem Auftreten von Muskelhernien

als Folge einer unvollständigen Fas-

zienheilung rechnen. Des weiteren kann

es als Folge der Faszienspaltung und der
damit einsetzenden vermehrten
Kapillardurchblutung [11] vorübergehend auch

zu einer Intensivierung des Kompartmentsyndroms,

bedingt durch eine postischämische

Schwellung, kommen.
Ausgedehnte Myonekrosen wiederum können
über eine Myoglobinurie zu einer
Niereninsuffizienz [11] führen. Eine Überwachung

der Nierenfunktion ist daher unbedingt

notwendig. Im Falle des Vorliegens
einer Beeinträchtigung der Nierenfunktion

ist zunächst eine forcierte Diurese
und Alkalisierung des Harnes bei Nicht-
besserung unter Umständen sogar eine
peritoneale Dialyse, Hämofiltration bzw.
Hämodialyse notwendig.
Zum Abschluss der Diskussion ist dann
auch noch auf einen wesentlichen
Bestandteil der Therapie hinzuweisen, nämlich

auf die möglichst frühzeitige postoperative

Vollbelastung. Durch diese
Massnahmen wird es der Muskelfaszie ermöglicht,

in einem expandierten Zustand
auszuheilen. Für die Wiederaufnahme
von sportlichen Aktivitäten finden sich in

der Literatur [4, 16] unterschiedliche
Zeitangaben. In dem hier beschriebenen Fall
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• Kompartmentsyndrome

Tab. 2 Pathomechanismus von Kompartmentsyndromen.

Hypertrophie der Muskulatur als Folge Hypothetisch (diesen Fall betreffend)
der muskulären Tätigkeit bei gleich- Muskelfaserrisse und Blutungen
(bezeitiger vermehrter Durchblutung dingt durch die sportliche Betätigung.)

Volkmannsche Kontraktur

wurde eine Vollbelastung bereits
unmittelbar postoperativ und eine Wiederaufnahme

von sportlichen Aktivitäten mit Ab-
schluss der Wundheilung zugelassen,
wobei bis heute keinerlei Probleme
auftraten.
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Mit

Compex 50
arbeitet

Spitzentechnologie
für Sie auf einfache Art

Die Standardkarte mit der

entsprechenden therapeutisehen
Indikation wählen

7)
Mmß Diese Karte in den

Compex-Stimulator einlegen
3) Die Behandlung kann beginnen

SFR 3'842.~
(auch Leasing und Direktmiete durch den Patienten möglich)

Compex 50 ist die Spitzenleistung
des Compex-Systems, verbunden mit
einer hohen Zeiteinsparung für den

Therapeuten: Wir haben für Sie

Compex-Standardprogramme
entwickelt, die den therapeutischen
Indikationen entsprechen
(neuromuskuläre Elektrostimulation,
analgetische Elektrotherapie...)

Somit genügt es, die für Ihren
Patienten geeignete Karte auszuwählen

und diese in den Compex-
Stimulator einzulegen. Das

Fertigprogramm durchläuft automatisch

die verschiedenen
Behandlungsetappen.
Mit Compex 50 beginnt in der
Elektrotherapie das Zeitalter der
Leistungsfähigkeit und der Einfachheit.

Für weitere Informationen:
MEDICOMPEX S.A.

ZI "Larges Pièces"

Chemin du Dévent, 1024 Ecublens
Switzerland
Tel: 021 691 61 67
Fax: 021 691 61 90
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