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Sind degenerative Gelenkserkrankungen
chronische Kompartmentsyndrome?

Ch. Fricker, K. Bucher, G. Stuker

Zusammenfassung

Bei degenerativen Gelenkserkrankungen liegt in
den Epiphysen der am Gelenk beteiligten Kno-
chen ein pathologisch erhohter Innendruck vor.
Analog zur Pathophysiologie des Kompartment-
syndroms wird gezeigt, dass der intraossire
Druckanstieg durch eine Anreicherung von os-

- motisch aktiven Substanzen im Interstitium ver-
ursacht sein konnte. In Anlehnung an die vorge-
stellte Pathophysiologie wird eine kausale Thera-
pie vorgeschlagen.

Schliisselworter: Degenerative Gelenks-
erkrankungen — Pathogenese — Kompart-
mentsyndrom — Therapie

Einleitung

Als Kompartment bezeichnet man einen riumlich be-
grenzten, anatomischen Raum. Fliissigkeitsverschiebun-
gen zwischen Blut, Extra- und Intrazellulirraum konnen
in Geweben innerhalb des Kompartments zu einer pa-
thologischen Erhohung des Gewebedruckes fiithren,
man spricht dann von einem Kompartmentsyndrom
(KS) (Tscherne et al., 1983; Zimmermann, 1987). Be-
schrieben wurde das KS im Zusammenhang mit dem
Krankheitsgeschehen in den Muskellogen. Die patho-
physiologischen Gesetze lassen sich jedoch auf simtli-
che Gewebe, die aufgrund ihrer eingrenzenden Anato-
mie bei Fliissigkeitsverschiebungen nicht im Sinne eines
Oedems anschwellen konnen,libertragen. Es ist bekannt,
dass bei degenerativen Gelenkserkrankungen in den Epi-
physen der am Gelenk beteiligten Knochen ein patholo-
gisch erhohter Gewebedruck vorliegt (Arnoldi et al.,
1971,1972; Arnoldi, 1991; Bulstrode, 1976).
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Are degenerative joint diseases chronical
compartment syndromes?

An increase of the intraosseous pressure is ob-
served in the epiphyses of bones involved in de-
generative joint disease. The increase of pressure
may be caused by an accumulation of osmotical-
ly active substances in the interstitium as it has
been described in case of the Compartment Syn-
drome. Based on the postulated pathophysiologi-
cal mechanism a causative therapy of the degen-
erative joint disease is proposed.

Key words: Degenerative Joint Diseases —
Pathogenesis — Compartment Syndrome —
Therapy

Pathogenese

Fiir die Entstehung des KS ist ein bestimmter Gewebe-
druck erforderlich. Die Hohe dieses kritischen Druckes
hingt von seiner zeitlichen Einwirkung, von den metabo-
lischen Bediirfnissen der betroffenen Gewebe wie auch
vom vaskulidren Tonus und vom lokalen Blutdruck ab.Als
Erklirung fiir die im Kompartment gestorte Mikrozirku-
lation werden die Theorie des arteriellen Spasmus, die
kritische Verschlussdrucktheorie und die arteriovendse
Gradiententheorie zur Diskussion gestellt (Matsen, 1975;
Tscherne et al., 1983). Obwohl das KS durch verschiede-
ne Noxen ausgelost werden kann, liuft die Pathophysio-
logie anschliessend unabhingig von der jeweiligen
Noxe nach den gleichen Gesetzmaissigkeiten ab (Matsen,
1975). Fir die degenerativen Gelenkserkrankungen ist
eine Vielzahl von itiologischen Faktoren bekannt. Stell-
vertretend seien hier das Trauma, die Instabilitit, Fehl-
stellungen und neuro-vaskulidre Storungen aufgefiihrt.
Der hypothetische Ablauf des Krankheitsgeschehens
von der initialen Noxe bis zum degenerativen Umbau ist
in Abbildung 1 dargestellt.
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Noxe:

Direktes Trauma
Instabilitat

Abbildung 1: Die Pathophysiologie des
Kompartmentsyndroms als Hypothese fiir
degenerative GelenkserkRrankungen.

Eine erhohte Gefisspermeabilitit fihrt zu einem ver
mehrten Fliissigkeitseinstrom in das Interstitium sowie
zur Freisetzung von Substanzen zum Aufbau eines osmo-
tischen Gradienten in der gleichen Richtung. Beide Fak-
toren fithren im Interstitium zu einer positiven Fliissig-
keitsbilanz, die fiir eine gewisse Zeit durch einen ver-
stirkten Lymphstrom kompensiert werden kann. An der
Kapazititsgrenze des Lymphflusses steigt der interstitiel-
le Flussigkeitsdruck deutlich an.

Knochen bilden fir die in ihrem Innern befindlichen
Gewebe einen streng umschlossenen Raum. Eine Volu-
menzunahme im Sinne einer Schwellung ist nicht mog-
lich, so dass ein interstitieller Druckanstieg resultiert.
Die Folge ist eine Beeintrichtigung der Mikrozirkulation.
Durch den Druckanstieg konnen auch noch zusitzlich
die terminalen Lymphgefisse verschlossen werden. Es
entstehen himo- und lymphdynamisch stillgelegte Area-
le, in denen die Zirkulationsstorung im Sinne eines circu-
lus vitiosus aufrechterhalten wird. Durch die verzogerte
Mikrozirkulation wird das Sauerstoffangebot reduziert.
Das Sauerstoffdefizit fithrt zu einer anaeroben Glykolyse
und zur Acidose. Die Folgen fiir Funktion und Struktur
der Zellen sind vielfiltig, wobei die Schadigungsskala
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beim Zelltod endet. Die anfallenden Zelltrimmer wer

den enzymatisch abgebaut. Das Sauerstoffdefizit beein-

flusst die Regulation des interstitiellen Druckes im Sinne

einer negativen Rickkoppelung:

- Die Gefisspermeabilitit wird erhoht, d.h. es findet ein
vermehrter Fliissigkeitseinstrom ins Interstitium statt.

- Es werden zusitzliche Substanzen fiir den Aufbau ei-
nes osmotischen Gradienten in Richtung Interstitium
frei (Zimmermann, 1987).

Woher stammen die Gelenksschmerzen?

Die Gelenksbestandteile sind wunterschiedlich mit
Schmerzrezeptoren versorgt. Der Gelenksknorpel ent-
hilt keine, und die Synovialis ist nur punktuell mit
Schmerzrezeptoren bestiickt. Reich an Schmerzrezepto-
ren sind die Gelenkskapsel, die Binder und die Winde
der Blutgefisse. In den Knochen sind es die Rezeptoren
der Blutgefisse, welche fir die Schmerzwahrnehmung
verantwortlich sind.

Die Lokalisation der Schmerzen lisst sich aus der Folge
einer Osteotomie ableiten: Nach dem Schnitt durch die
Epiphyse sinkt der intraossire Druck ab,und die Schmer-
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zen lassen schnell nach (Arnoldietal., 1971; Phillips etal.,
1967). Demnach sind es der pathologische Gewebe-
druck und die sich danach entwickelnde Azidose mit
ihren Metaboliten, die in erster Linie Schmerzen erzeu-
gen (Bulstrode, 1976). Wihrend der Bewegung steigt der
Blutdruck an, was zu einer DruckerhOhung an den
Schmerzrezeptoren der Blutgefisse fithrt. Somit fiihrt die
Summe (25 mmHg und mehr) aus dem pathologischen
Gewebedruck und dem Blutdruckanstieg zum Bewe-
gungsschmerz (Bulstrode, 1976). Bei einem Gewebe-
druck ab 40 mmHg beginnen Ruheschmerzen einzuset-
zen (Arnoldietal., 1971).

Der Knochenumbau in Abhangigkeit
von Druck und Dauer

Wie der degenerative Umbau ablaufen konnte, wird an
zwei hypothetischen Beispielen im Druck/Zeit-Dia-
gramm dargestellt.

Beispiel A (Abb. 2). Zum Zeitpunkt der ersten Bela-
stungsschmerzen liegt bereits ein struktureller Umbau
des Knochengewebes vor, der radiologisch als eine sub-
chrondale Sklerosierung erkannt wird. Bei diesem Bei-
spiel wird angenommen, dass wihrend einer latenten
Phase eine leichtgradige Druckerhohung bereits zum
strukturellen Umbau gefiihrt hat.

Beispiel B (Abb. 2). Zum Zeitpunkt der klinischen Be-
schwerden liegt noch kein erkennbarer struktureller
Umbau des Knochengewebes vor, d.h. radiologisch kon-
nen noch keine Verinderungen festgestellt werden. Bei
diesem Beispiel erreicht der erste Druckanstieg anni-
hernd die Grenzen zum Ruheschmerz. Der Knochenum-
bau verliuft aufgrund des hoheren Druckes intensiver
als im Beispiel A, so dass sich radiologische Symptome
nach einer kiirzeren Zeit einstellen. Ein zweiter Druckan-
stieg verschlechtert die klinische Situation. Der Patient
leidet zusitzlich unter Ruheschmerzen.

Les maladies articulaires dégénératives
sont-elles des syndromes de compartiment?

Une pression intra-osseuse pathologiquement
élevée dans les épiphyses des os de I'articulation
caractérise les maladies articulaires dégénérati-
ves. Comme dans la pathologie du syndrome de
compartiment il est démontré que la montée de
la pression intra-osseuse peut étre due a un enri-
chissement de substances osmotiques actives
dans l'interstice. En raison de la pathophysiologie
présentée on propose une thérapeutique cau-
sale.
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pinmm Hg

Beginn von Ruheschmerz

Beginn von Belastungsschmerz

0 - t

N = Noxe

R = Erstes Auftreten radiologischer Symptome

S = Auftreten erster Schmerzsymptome

D = Druckerhéhung: Die Stoffwechsellage im Kompartment hat sich
verschlechtert, so dass der Druck gestiegen ist

Abbildung 2: Zwei hypotbetische Verlaufsformen im
Druck-Zeit-Diagramm.

‘Sono le malattie degenerative delle ‘
articolazioni le sindromi dei compartimenti?

Nelle malattie degenerative delle articolazioni, si
nota nelle epifisi delle ossa, componenti I’artico-
lazione, un’aumentata pressione interna. Analo-
gamente alla patofisiologia della sindrome dei
compartimenti, viene mostrato come I'aumento
di pressione all’interno dell’osso possa essere de-
terminato da una concentrazione nell’interstizio
di sostanze osmiticamente attive. Di conseguenza
si consiglia una terapia causale.
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Therapie

Die Dekompression ist beim KS die Therapie der Wahl.
Um dies zu erreichen, werden die Muskellogen durch
Fasciotomie eroffnet. Punktionsversuche bleiben erfolg-
los, da Gewebe nicht wie eine Fliissigkeit abfliessen
kann (Matsen,1975).

Im Gegensatz zum Muskelkompartment kann der Kno-
chen durch eine Osteotomie kaum vollstindig dekom-
primiert werden. Die Ursache dafiir bilden die zahlrei-
chen Knochenbilkchen der Spongiosa. Weder Bohr-
l6cher noch ein Schnitt durch die Epiphyse konnen so
gelegt werden, dass simtliche Zwischenriume eroffnet
wiirden. Eine ganzheitliche Dekompression des Kno-
chens kann eher durch die Resorption der osmotisch
aktiven Substanzen erreicht werden.

Diskussion

Fiir viele Untersucher stehen die bei den degenerativen
Gelenkserkrankungen vorgefundenen Knorpelschiden
im Vordergrund des Interesses. Neue Forschungsergeb-
nisse zeigen, dass die Knorpelschiden durch eine gestor-
te Vaskularisation in der subchondralen Knochenschicht
entstehen (Carlson etal.,1991;Neusel et al., 1992).

In der Literatur wird der in der Epiphyse vorgefundene
pathologische Gewebedruck als Folge eines vendsen
Staus (impaired venous drainage) erklirt (Arnoldi et al.,
1971, 1972; Arnoldi, 1991). Experimentell konnte diese
Hypothese nicht bestitigt werden. Eine dem KS dhnliche
Pathophysiologie ist auch bei degenerativen Gelenkser-
krankungen denkbar. In Analogie zum KS wire die De-
kompression der Epiphysen die Therapie der Wahl. Das
Knochenkompartment ldsst sich chirurgisch wegen der
verschachtelten Struktur der Spongiosa wahrscheinlich
nur unvollstindig 6ffnen.

Die vollstindige Drucksenkung in den Epiphysen sollte
durch Resorption der osmotisch aktiven Proteine aus
dem Interstitium moglich sein. Eine vor 5 Jahren begon-
nene, unveroffentlichte klinische Studie mit einem pro-
teinabbauenden Versuchspriparat bestitigt unsere Hy-
pothese. Erst deutliche pathologisch-anatomische Um-
bauprozesse wie Schiden an den Gelenksflichen oder
ausgepragte osteophytire Auflagerungen zeigen Thera-
pieresistenz. Solche Defekte wirken durch Funktions-
verlust einem chronischen Reiz gleich, der den Krank-
heitsprozess im Sinne einer Noxe aufrechterhilt (Abb.
1). Nur das reizfreie, dekomprimierte Gelenk vermag
langfristig seine Funktion zu erfiillen.

Aus der Abbildung 1 ist ersichtlich, dass die Therapie
zwei Ziele zu befolgen hat:

1. Elimination der Noxe
2. Dekompression des Kompartments

Die vorgestellte Pathophysiologie basiert auf bekannten
Bausteinen, die in dieser Anordnung bisher noch nie er-
wihnt wurden. Die erzielten Therapieerfolge untermau-
ern die theoretischen Uberlegungen. Die endgiiltige wis-
senschaftliche Bestitigung kann nur durch Druckmes-
sungen vor, wahrend und nach der Therapie erbracht
werden.
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