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1 Einleitung

1.1 Funktionelle Anpassung der Binde- und Stitzgewe  be

Die Idee der funktionellen Anpassung von Geweben an die mechanische
Beanspruchung ist Grundlage einer Vielzahl von Untersuchungen am knéchernen
und knorpeligen Anteil des passiven Bewegungsapparates. Der Leitsatz ,Form
follows function® fasst schlagwortartig wesentliche Inhalte der Theorien von Wolff
(,Wolff'sche Gesetz", 1884, 1892) und Pauwels (,kausale Histogenese”, 1960)
zusammen.

In jingster Zeit gibt es eine Reihe von Arbeiten, die sich ausschliel3lich mit der
funktionellen Anpassung straffer Bindegewebe an bestimmte mechanische
Belastungssituationen beschéftigt hat. Sehnen und Bander stehen dabei im
Mittelpunkt des Interesses. Sehnen sind im Wesentlichen an der Ubertragung von
Muskelkraften (Zugkréften) auf Skelettelemente beteiligt. Interessant sind dabei vor
allem jedoch die Regionen, auf welche nicht nur Zugbeanspruchungen ausgetbt
werden, sondern auch bedingt durch anatomische Gegebenheiten lokal
Druckbeanspruchungen einwirken. In solchen Regionen zeigt sich ein sog.
sesamoider Faserknorpel (Benjamin et al. 1995, Benjamin & Ralphs 1998, Milz et al.
1998, 1999, 2001, Tischer et al. 2002, Milz et al. 2005).

Anpassungsreaktionen dieser Art wurden jedoch nicht nur in offensichtlich
druckbeanspruchten Bereichen von Sehnen und Bandern gefunden, sondern auch in
einer Reihe von Sehnen- und Bandansatzen. Dabei handelt es sich um solche
Ansatze von Sehnen und Bandern, bei denen auf Grund der Kinematik des nach-
geschalteten Gelenkes Scherkréfte auf die Anheftungszone (die sog. Enthesis)
wirken (Boszczyk et al. 2003, Milz et al. 2005).

Offen ist bisher, ob eine direkte Beziehung zwischen der Gréf3e der spezialisierten
Anheftungszone und der mechanischen Beanspruchung besteht und inwieweit die
Geometrie der Kollagenfasereinstrahlung ebenfalls eine Rolle spielt. Das Ziel der
vorliegenden Arbeit ist es, einen Teil des menschlichen Bewegungsapparates zu
untersuchen, der Aussagen zu diesen noch offenen Fragen ermdglicht. Dazu ist

zunachst eine anatomische Einheit zu identifizieren, welche zwar der gleichen
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einwirkenden Kraft ausgesetzt ist, diese aber Uber zwei sehr unterschiedliche

Anheftungszonen weiterleitet.

1.2 Anatomische Situation

Das Os pisiforme ist von seiner Grof3e her einer Erbse vergleichbar und der kleinste
Teil der proximalen Reihe der Handwurzelknochen. Es hat eine kugelige Form mit
einer planen, bis leicht konkaven Flache von ungefdhr 1x1 cm, der sog. Facies
articularis. Uber diese artikuliert das Os pisiforme mit der Gelenkflache des
Os triquetrum in der Articulatio ossis pisiformis. Dabei handelt es sich um ein flaches
Gelenk mit zwei Freiheitsgraden.

Das Os pisiforme ist eng mit der Sehne des M. flexor carpi ulnaris verbunden und
somit der einzige Knochen der Handwurzel, der einen Sehnenansatz eines
Unterarmmuskels aufweist. Der M. flexor carpi ulnaris hat seinen Ursprung sowohl
am medialen Epicondylus des Humerus wie auch am Caput ulnae. Seine Sehne
setzt an der distalen Halfte des Os pisiforme an und umschliel3t dieses dabei fast zur
Halfte. Die Kraft des Muskels wird (ber zwei weitere Bandzugel, das Lig.
pisohamatum und das Lig. pisometacarpale sowohl auf die distale Reihe des Carpus,
wie auch auf die Mittelhand Ubertragen. Die beiden Bander bilden dabei ein V mit

einem Winkel von 45°
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Abbildung 1:  Schematische Darstellung der Einbettung des Os pisiforme in das Zugsystem des M.
flexor carpi ulnaris, U= Ulna, R= Radius, P= Os pisiforme, H= Os hamatum, V= Os
metacarpale V, FCU= Tendo m. flexoris carpi ulnaris, LPH= Lig. pisohamatum, LPM=
Lig. pisometacarpale

Neben diesen besonders kraftigen Strukturen sind am Os pisiforme noch
verschiedene andere kleinere Faserzigel befestigt. Dazu gehéren die
Ursprungssehnen des M. abductor digiti minimi, das Retinaculum flexorum, das
Retinaculum extensorum, Bandziige des Lig. collaterale carpi ulnare, Bandziige des
Retinaculum musculorum flexorum, sowie die distalen Auslaufer des ulnokarpalen
Diskus (ulno-karpaler Komplex) (Taleisnik 1985, Schmidt und Lanz 1992, Beckers et
al. 1996). Paley et al. (1987) vergleichen das Os pisiforme mit einer Radnabe, von
der die fibrésen Befestigungen wie Speichen in alle Richtungen ziehen. Sie halten
den Knochen mit seiner flachen Gelenkflache gering verschieblich auf dem Os
triquetrum.

Die Verknodcherung des Os pisiforme beginnt im Alter von 8 Jahren mit multiplen
Knochenkernen und ist im Alter von 12 Jahren abgeschlossen (Harris 1944,
Michelson 1945). Das Verkndcherungsmuster ist damit dem eines anderen
Sesambeines vergleichbar, namlich dem der Patella. Diese verkndchert auch aus
verschiedenen Kernen heraus. Dies erfolgt jedoch schon im Alter von 4-5 Jahren
(Olbrich 1948/50, Lang und Wachsmuth 1972).

Zudem ist das Os pisiforme an der Begrenzung der Guyon’schen Loge beteiligt. Es
schafft dabei Raum fir den Durchtritt des Ramus palmaris des N. ulnaris sowie der
A. ulnaris (Schmidt und Lanz 1992, Beckers et al. 1996).

-7-
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1.3 Biomechanische Ubersicht

Hinsichtlich der Funktion des Os pisiforme gibt es in der Literatur zwei
unterschiedliche Sichtweisen. Zum einen wird das Os pisiforme in der anatomischen
Literatur als ein Sesambein und Hypomochlion beschrieben, funktionell vergleichbar
der Patella im Kniegelenk (Paley et al. 1987, Pevny et al. 1995). Zum anderen
beschreiben Beckers et al. (1996) aber auch eine Leitfunktion des Os pisiforme flr
das Os triguetrum bei Bewegung und damit eine stabilisierende Stlitzfunktion des Os
pisifome fur die gesamten karpalen Handwurzelknochen.

In der vorliegenden Arbeit soll in erster Linie auf die Funktion des Os pisiforme als
Hypomochlion eingegangen werden. Hypomochlia sind Strukturen (z.B.
Knochenpunkte oder Retinacula), welche die Verlaufsrichtung einer Sehne oder
eines Bandes verandern. Dadurch wirken sie als Dreh- und Stitzpunkte. Durch die
Anderung des Verlaufs der Sehne / des Bandes wird fiir bestimmte Bewegungen der
Hebelarm und somit die resultierende Muskelkraft vergréf3ert (Drenckahn 2003).

Im untersuchten Os pisiforme wird nicht nur der Verlaufswinkel der ansetzenden
Muskelsehne verandert, sondern auch die wirkende Kraft auf zwei Bandzlgel verteilt,
auf das Lig. pisohamatum und auf das Lig. pisometacarpale. In neutraler Stellung der
Hand verlauft das Lig. pisometacarpale in Zugrichtung der Sehne des M. flexor carpi
ulnaris, das Lig. pisohamatum mit einem Winkel von 45° schrdg zu dieser
(Abbildung 1).

Bei der Bewegung der Hand gleitet das Os pisiforme in proximal - distaler, sowie
ulnoradialer Richtung auf der Gelenkflache des Os triquetrum. Die Verschieblichkeit
wird durch die mit einer Radnabe vergleichbare Aufhangung des Knochens
eingeschrankt.

1.4 Die Enthesis

Der besondere Schwerpunkt dieser Untersuchung gilt der Histologie der Sehnen-
und Bandansatze. An jeder der beteiligten Insertionen findet sich eine besondere
mechanische Situation. Diese ist bestimmt von den unterschiedlichen mechanischen
Eigenschaften der beteiligten Gewebe. An dieser Stelle ist relativ weiches
Sehnengewebe mit relativ hartem Knochengewebe verbunden. Die Aufgabe der

Insertionszone (Enthesis) ist nun, diese unterschiedlichen Eigenschaften einander

-9-
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anzugleichen und dabei lokale Spitzenbeanspruchungen zu verringern, die
ansonsten zwangslaufig an solchen Grenzflachen auftreten wirden (Milz 2002).
Entsprechend dem morphologischen Erscheinungsbild lassen sich grundsatzlich
zwei Arten von Insertionen unterscheiden: faserige und faserknorpelige (Benjamin &
Ralphs 1997, 1998). Faserige Insertionen werden mit dem Vorhandensein einer
reinen Zugbelastung an dieser Stelle in Verbindung gebracht, faserknorpelige Zonen
im Bereich der Enthesis dagegen werden als Ausdruck der Anpassung an lokal
vorhandene Scher- und daraus resultierende Druckkrafte gesehen. Scherkrafte sind
typisch fur Sehnenanheftungen, die, bedingt durch die Kinematik des zu
bewegenden Gelenkes, grof3e Veranderungen des Insertionswinkels erfahren. Die
Differenzierung zu Faserknorpel ermdglicht es der Sehne / dem Band, auf Dauer
einer Kombination aus Zug- und lokaler Druckbeanspruchung zu widerstehen.
Faserknorpelgewebe lasst sich histologisch vom Ubrigen Sehnen- und
Knochengewebe abgrenzen und weist eine charakteristische molekulare
Zusammensetzung auf.

Die extrazellulare Matrix mit ihrer speziellen molekularen Zusammensetzung tragt
wesentlich zu den mechanischen Eigenschaften des Gewebes bei. Die extrazellulare
Matrix im Bereich einer faserknorpeligen Enthesis enthélt Molekile, welche
typischerweise Bestandteile auch des hyalinen Knorpels darstellen. Charakteristisch
sind beispielsweise Glykosaminoglykane wie Chondroitin-6-sulfat, Proteoglykane wie
Aggrecan, oder Kollagen Typ Il. Diese Molekile tragen unter anderem dazu bei,
dass derartige Gewebe eine hohe Wasserbindungskapazitat besitzen (Benjamin et
al. 1995, Benjamin & Ralphs 1997; Vogel 1995, Berenson et al. 1996). Die
Ausdehnung und die Zusammensetzung einer Enthesisregion lassen sich durch das
lokal unterschiedliche Vorkommen der verschiedenen Molekile daher relativ genau

erfassen.
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1.5 Fragestellung

Es ist das Ziel der vorliegenden Untersuchung, die Verteilung der Kollagene,
Glykosaminoglykane und Proteoglykane sowie anderer Moleklile in der
extrazellularen Matrix der Sehne des M. flexor carpi ulnaris sowie des Lig.
pisohamatum und des Lig. pisometacarpale zu bestimmen. Besonderes Interesse gilt
dabei der Zusammensetzung der Anheftungszonen am Knochen und hier
insbesondere am Os pisiforme. Auf Grund der anatomischen Situation wird hier eine
Kraft auf zwei Bandztgel verteilt. Durch den unterschiedlichen Winkel der Bandzlgel
zur Zugrichtung des Muskels ist zu erwarten, dass deren Anheftungszonen
unterschiedlich beansprucht werden. Anhand der regionalen Verteilung der
verschiedenen Bestandteile der extrazellularen Matrix soll nun versucht werden, das
Ausmall der lokalen Druckbeanspruchung an den beteiligten Sehnen- /

Bandansatzen gegeneinander abzuschatzen.

Zu diesem Zweck werden im Einzelnen folgende Untersuchungen der extrazellularen

Matrix in den verschiedenen Anheftungszonen durchgefuhrt:
1. Bestimmung der Verteilung der Kollagene
2. Bestimmung der Verteilung der Glykosaminoglykane
3. Bestimmung der Verteilung der Proteoglykane sowie weiterer Matrixproteine

4. Vermessung der Kollagen - Typ Il - positiven Gewebezonen

(Flachenmessung)

-11 -



2 Material und Methode

2.1 Material

Elf Pisiforme-Komplexe von unterschiedlichen Individuen sind untersucht worden.
Diese wurden bis max. 48 Stunden post mortem von Donatoren der Anatomischen
Anstalt der LMU- Miunchen entnommen. Bei den Donatoren handelt es sich um 6
Frauen und 5 Manner, verstorben im Alter zwischen 67- 95 Jahren. Tabelle 1 zeigt
eine Ubersicht tiber die Geschlechtsverteilung und die in der Todesbescheinigung
(Totenschein) angegebene Todesursache. Fiur die Untersuchung wurden nur

Praparate verwendet, die makroskopisch unversehrt waren, d.h. keine gréf3ere

pathologische Veranderung aufwiesen.

Im Totenschein
Préaparat- Alter in Grole in angegebene
nummer Jahren Geschlecht cm Todesursache
1 84 Jahre m 168 Kammerflimmern
2 78 Jahre m 168 akuter Myokardinfarkt
Herzkreislaufversagen bei
3 67 Jahre m 162 Dunndarmileus
4 76 Jahre m 164
5 71 Jahre w 157 Hirninfarkt
6 81 Jahre w 152 Herzkreislaufstillstand
7 84 Jahre w 164
8 81 Jahre w 158 Herzstillstand
9 70 Jahre m 170 Herzinfarkt
10 95 Jahre w 158 akutes cerebrales Ereignis
11 76 Jahre w 164 Sepsis bei HWI
Durchschnitt
78,46 Jahre 6w/ 5m

Tabelle 1:

-12 -
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Material und Methode

2.2 Methode

2.2.1 Praparatentnahme

Die ulnare Halfte des Carpus, bestehend aus der proximalen und der distalen Reihe
der Handwurzelknochen, sowie das Os metacarpale V wurde als Block enthommen
und zur weiteren Verarbeitung mindestens 48 Stunden in 90% Methanol bei 4C
fixiert. Durch praparatorische Entfernung des Weichteilgewebes sowie der fir die
geplante Untersuchung hinderlichen knodchernen Strukturen wurde ein Préparat
erstellt, das im Folgenden als ,Pisiformestern” bezeichnet wird. Es besteht aus dem
distalen Teil der Sehne des M. flexor carpi ulnaris mit ihrem Ansatz am Os pisiforme,
dem Os pisiforme sowie dessen Bandverbindungen, dem Lig. pisohamatum mit dem
Ansatz am Hamulus ossis hamati und dem Lig. pisometacarpale mit dem Ansatz an
der proximalen Basis des Os metacarpale V. Zur weiteren Bearbeitung wurde der

Pisiformestern in drei Fragmente (A,B,C) wie folgt unterteilt (Abbildung 3):

* Fragment A: Distale Sehne des M. flexor carpi ulnaris, mit ihrem Ansatz am

Os pisiforme

* Fragment B: Lig. pisohamatum mit seiner proximalen Enthesis am Os

pisiforme und seiner distalen Enthesisam Hamulus des Os hamati

* Fragment C: Lig. pisometacarpale mit der proximalen Enthesis am Os

pisiforme und der distalen Enthesis an der Basis des Os metacarpale V

Die Lagerung bis zur endgultigen Bearbeitung erfolgte im fixierten Zustand in
Methanol bei -20C.

-13 -
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Fragment C Fragment A

Fragment B

Abbildung 3: Einteilung der Fragmente

2.2.2 Herstellung der Gefrierschnitte

Zur Vorbereitung der Mikrotomschnitte wurden die Fragmente in 5% EDTA ca. 30
Tage entkalkt. Im Anschluss daran wurden sie fir 12 Stunden in 5% Saccharose-
Losung (geldst in PBS) eingelegt, um ein mdglichst gleichmalliges Einfrieren der
Praparate zu gewahrleisten.

Die Gefrierschnitte wurden mit Hilfe eines Kryomikrotoms (Microm HM 500 OMV)
angefertigt. Hierfir wurde das zu schneidende Fragment auf einen Objekthalter
aufgebracht und mittels eines Gefriermediums (Jung tissue freezing medium) bei
-22<T fixiert.

Nach Ausrichtung des Praparates erfolgten zunachst Trimmschnitte mit einer Dicke
von 50um, bis die zu untersuchende Schicht der Anheftungszone erreicht war.
AnschlieRend wurden Schnitte mit einer Dicke von 12-14um angefertigt und auf
einen Objekttrager der Marke ,Menzel Superfrost Plus* aufgezogen. Die Lagerung

der Schnitte bis zur weiteren Bearbeitung erfolgte bei -20<C.

2.2.3 Immunhistochemische Markierung

Von jeder Probe wurde zunachst eine Ubersichtsfarbung mit Toluidinblau angefertigt,
um die metachromatisch reagierenden Zonen nachzuweisen. In der
immunhistochemischen Untersuchung wurden alle Proben mit Antikdrpern gegen

Kollagen Typ I, Il, 1ll, VI, die Glykosaminoglykane Chondroitin-6-sulfat, Chondroitin-
-14 -
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4-sulfat, Keratansulfat und Dermatansulfat, gegen die Proteoglykane Versican und
Aggrecan, das Glykoprotein Tenascin, die Matrixproteine Link Protein, COMP
(Cartilage Oliogmeric Matrix Protein) und CMP (Cartilage Matrix Protein) markiert
(Tabelle 2). Zur Kontrolle einer moglichen unspezifischen Markierung wurde
entweder der Primarantikdrper durch PBS oder Neurofilamentantikorper ersetzt.

Um die Bindung der Primarantikdrper an den jeweiligen Epitopen zu ermdoglichen,
war zum Teil eine Vorbehandlung der Proben mit verschiedenen Enzymen
(Hyaluronidase 1,5 U/ml, Chondroitinase AC und ABC, je 0,25 U/ml; Sigma)
erforderlich. Die Schnitte, die fur die Markierung mit Aggrecan und Link - Protein
vorgesehen waren, wurden zuvor mittels eines Reduktionschrittes mit 10 mM
Dithiothreitol (Sigma) fir zwei Stunden bei 37 be handelt und im Anschluss mit
40 mM lodoacetamid flr eine Stunde bei 37T alkylie rt (Milz et al. 2002).

In einem weiteren Arbeitsschritt wurde eine unspezifische Bindung des sekundéren
Antikérpers durch die Verwendung eines geeigneten Blockadeserums (im
vorliegenden Fall Pferdeserum, Verdinnung 1:20, Vector Labs., Burlingame, Ca.,
USA) minimiert. Um das Ausmall der verbleibenden unspezifischen Bindung
abschatzen zu koénnen, wurden an allen Fragmenten Kontrollmarkierungen
durchgefuhrt, bei denen entweder der primare Antikbrper weggelassen oder der
Antikdrper RT97 gegen Neurofilament verwendet wurde.

Mit Hilfe eines Avidin-Biotin-Peroxidase-Detektions-Kit (Vectastain ABC 'Elite’, Vector
Labs., Burlingame, Ca., USA) wurde nun der gebundene Primarantikbrper
nachgewiesen. Der verwendete biotinylierte Sekundarantikbrper bindet am
Fc- Fragment des primaren Antikbrpers und reagiert wiederum mit dem
aufgetragenen Avidin-Biotin-Peroxidase-Komplex. In einem weiteren Nachweisschritt
wird der zunachst farblose DAB-Monomer zu einem im Lichtmikroskop sichtbaren
braunen, unléslichen Niederschlag polymerisiert.

Um eine bessere Kontrastierung des Gewebes zu erzielen, wurde zuletzt noch eine
Kerngegenfarbung mit Mayer’s Hamatoxylin (30 Sekunden in Farblésung, danach
Differenzierung in Leitungswasser) durchgefihrt.

In einer aufsteigende Ethanolreihe (70%- 80%- 90%- 100% jeweils 2x) wurden die
Schnitte dehydriert, in Xylol Uberfihrt und anschlieend mit DPX unter Vermeidung

von Lufteinschlissen eingedeckt.

-15 -
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Antigen Antikirper (Klon{Verdiinnung Enzym Bezugs- Referenz
Bezeichnung) Vorbehandlung quelle
Hyal (15 Wiml) &
Kollagen | Col 1 12000 ChABC (0,25 1ml) Sigma hayne 15983
Hyal (1.5 Liml) & Holmdahl et
Kollage Il Colll 1.6 ChABC {025 Liml) OSHE al. 1586
Hyal (1.5 Liml) & Qlsen &
Kollagen Il FH?A 14000 ChABC (0,26 1/ml) Sigma Minomiya 159593
Hyal (1.5 Liml) & Hessle &
Kollagen IV ACH 1:10 ChABC {026 Liml) OSHE Engvall 1954
Chondroitin-4- Caterson et al.
sulfat 286 1.1500 ChAC (0,25 1Uiml | B. Catersan 15985
Chondroitin-4- & Caterson et al.
Dermatansulfat 286 1.1500 ChABC (026 1ml) | B. Catersan 15985
Chondroitin-&- Caterson et al.
sulfat 363 1.160 ChABC (026 1ml) | B. Catersan 15985
Caterson et al.
Keratansulfat a04 1.1500 keine B. Catersaon 15985
ChAC 025 Liml)
nach Reduktion & Caterson et al
Aggrecan 1CE 1.5 Alkylierung B. Caterson 1985
ChAC @25 Wiml)
nach Reduktion & Caterson et al.
Link Protein B.44 1.5 Alkylierang B. Catersaon 15985
Asher et al.
“ergican 1205 1.5 ChAC 0,25 Uiml) OSHE 1991, 19585
“erstraeten et
Tenascin T2H5 1.100 kaine =erotec al. 1993
Cartilage Matrix
Protein ChF 1.100 kaine b, Paulson kaine
Cartilage
Oligomeric Matrix
Frotein COMP 1. 20 keine Derotec keine
Fibromodulin E3001 1,10 keine Kamiya keine
YWyood &
Meurofilament RT97 1:10 keine DSHBE Anderton 1931

Tabelle 2: Liste der fur die Immunhistologie verwendeten Primarantikorper (alle monoklonal, aus
der Maus gewonnen). ChAC - Chondroitinase AC, ChABC - Chondroitinase ABC,
Hyal- Hyaluronidase, DSHB - Developmental Studies Hybridoma Bank der University

of lowa (USA)
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2.2.4 Farbung mit Toluidinblau

Zur Herstellung der 1%ig Farbelésung wurde 1g Toluidinblau (C.I. Nr. 52040) und 1g
Natriumtetraborat in 100 ml Aqua dest. gelost. Mit dieser Losung wurden die zu
farbenden  Schnitte fur 3 Min. inkubiert. AnschlieBend erfolgte ein
Differenzierungsschritt mit Leitungswasser fir bis zu 120 Min. Nach Trocknung der
gefarbten Praparate mit saugfahigem Filterpapier (Presstrocknung) erfolgte das
Eindecken mit DPX.

2.2.5 Zonale Einteilung und mikroskopische Auswertu ng

Die Fragmente wurden jeweils in die Zonen T= Sehne, UF= nicht verkalkter
Faserknorpel, CF= verkalkter Faserknorpel und B= Knochen eingeteilt. Zur
Beurteilung der jeweiligen Fragmente und Zonen wurde ein Lichtmikroskop vom Typ
Zeiss Axiophot verwendet. Dies war zur Erfassung der histologischen Bilder mit einer
Digitalkamera (Zeiss Axiocam HRc) ausgestattet. Die Vermessung der jeweiligen
Zonen wurde mit Hilfe der Bildbearbeitungssoftware Axiovision LE der Firma Zeiss
durchgefuhrt.
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3 Ergebnisse

3.1 Histologische Ergebnisse

3.1.1 Farbungen mit Toluidinblau

In allen Praparaten erscheinen die Sehnen des M. flexor carpi ulnaris und auch die
Bander des Lig. pisohamatum und des Lig. pisometacarpale nach einer
orthochromatischen Reaktion leicht blau gefarbt. Im Bereich der kndchernen
Anheftungszonen liegt eine unterschiedlich intensiv ausgeprégte, metachromatische
Reaktion mit roter Farbung vor, im Bereich des morphologisch abgrenzbaren,
verkalkten Faserknorpels eine gemischte metachromatisch- orthochromatische
Reaktion, wobei die blaue Farbung zum Knochen hin deutlicher wird. In den
knéchernen Bereichen ist die extrazellulare Matrix orthochromatisch blau geféarbt
(Abbildung 4).

1000 ym Il:

’
W

PP
Abbildung 4:  Lig. pisohamatum, Toluidinblaufarbung; Enthesis am Os pisiforme (links), Enthesis am
Hamulus (rechts).
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Ergebnisse

3.1.2 Kollagene

3.1.2.1 Kollagen-Typ |

M. flexor carpi ulnaris

In allen elf Sehnen des M. flexor carpi ulnaris lie3 sich eine gleichmé&Rige und
deutlich erkennbare Farbreaktion fir Kollagen-Typ | nachweisen (Tabelle 3). Die
extrazellulare Matrix des entkalkten Knochens reagierte ebenfalls positiv auf den
Kollagen - Typ | markierenden Antikdrper. 10/10 Praparate wiesen im unverkalkten
Faserknorpel der Enthesis eine deutliche Farbung fur Kollagen Typ | auf. In allen
untersuchten Praparaten zeigte sich eine Zone, in der keine Markierung fiir Kollagen-
Typ | zu finden war (,Gap-Phdnomen®). Die Breite dieser Zone variierte bei den
verschiedenen Praparaten und umfasste in der Regel den verkalkten Faserknorpel

sowie angrenzende Anteile des unverkalkten Faserknorpels (Abbildung 5).

Abbildung 5: M. flexor carpi ulnaris, Markierung fir Kollagen-Typ I; Enthesis am Os pisiforme in
Ubersicht (links), Detail der Kollagen-Typ | - freien Zone der Enthesis (rechts)
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Ergebnisse

Tabelle 3:

Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + 0 +
2 + + 0 +
3 + + 0 +
4 + + 0 +
5 + + 0 +
6 + + 0 +
7 + + 0 +
8 + + o +
9 + + o +
10 + + 0 +
11 + n.v. n.v. +
Gesamt 11/11 10/10 0/10 11/11

Kollagen-Typ I-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o

Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisohamatum

In allen elf Praparaten lief3 sich eine deutliche Markierung fir Kollagen-Typ | im

Bereich des Bandes nachweisen (Tabelle 4). Ebenfalls 11/11 Préparate zeigten eine

deutliche Farbreaktion in dem nicht verkalkten Faserknorpel der Enthesis sowohl am

proximalen als auch am distalen Ende. Der verkalkte Faserknorpel der Enthesis

dagegen wies in 0/11 Praparaten einen Farbniederschlag auf, wobei jedoch der

ungefarbte Abschnitt der proximalen Enthesis von der flachigen Ausdehnung her

groBer erschien als der der distalen Enthesis. In 11/11 Praparaten fand sich in

beiden Knochenfragmenten eine gleichmaflige Markierung der extrazellularen Matrix
(Abbildung 6).

Nk

g g |
15

[ =

L

Lig. pisohamatum, Markierung fur Kollagen-Typ I; Enthesis am Os pisiforme (links),

Abbildung 6:
Enthesis am Hamulus (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 + 0 + + + 0 +

2 + 0 + + + 0 +

3 + 0 + + + 0 +

4 + 0 + + + 0 +

5 + 0 + + + 0 +

6 + 0 + + + 0 +

7 + 0 + + + 0 +

8 + 0 + + + 0 +

9 + 0 + + + 0 +

10 + 0 + + + 0 +

11 + 0 + + + 0 +

Gesamt 11/11 0/11 11/11 11/11 11/11 0/11 11/11

Tabelle 4: Kollagen-Typ I-Féarbungen, Entheses des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisometacarpale

In allen elf Praparaten wies die Zone des Bandes eine deutliche Markierung fir
Kollagen-Typ | auf (Tabelle 5). In der Zone des nicht verkalkten Faserknorpels der
proximalen Enthesis zeigten sich Markierungen in 9/9 Préparaten, in der distalen
Enthesis in 10/10 Praparaten. Der verkalkte Faserknorpel der Enthesis dagegen
zeigte proximal 0/9 Markierungen und distal 0/10 Markierungen, wobei ebenfalls die
flachige Ausdehnung des nicht gefarbten proximalen Areals gréRer erschien als die
des distalen. Die extrazellulare Matrix der proximalen und distalen
Knochenfragmente war in 11/11 Praparaten gleichmaldig positiv markiert
(Abbildung 7).

. » ) A‘ 7 ‘,‘ -“ «,VV S ‘:‘;q’
Abbildung 7:  Lig. pisometacarpale, Markierung fiir Kollagen-Typ I; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 v n.v. n.v. + + o] +

2 + o + + + 0 +

3 + 0 + + + 0 +

4 + 0o + + + 0 +

5 + 0 + + + n.v. +

6 + o + + + 0 +

7 + 0 + + + 0 +

8 + 0o + + + 0 +

9 + 0 + + n.v. n.v. +

10 + o + + + 0 +

11 + n.v. n.v. + + 0 +

Gesamt 11/11 0/9 9/9 11/11 10/10 0/9 11/11

Tabelle 5: Kollagen-Typ I-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = keine

Markierung,
+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

3.1.2.2 Kollagen-Typ II

M. flexor carpi ulnaris

In 5/11 Praparaten war im Bereich der Sehne eine leichte Markierung des Kollagen-

Typ Il markierenden Antikdrpers zu verzeichnen (Tabelle 6). Eine deutliche

Markierung dagegen fand sich in 10/10 Praparaten sowohl in der Zone des

unverkalkten - als auch in der des verkalkten Faserknorpels der Enthesis. Im

Knochen fand keine Farbreaktion statt (Abbildung 8).

Abbildung 8:

Tabelle 6:

M. flexor carpi ulnaris, Markierung fiir Kollagen-Typ II; Enthesis am Os pisiforme in
Ubersicht (links), Detail der Kollagen-Typ Il positiven Zone der Enthesis (rechts).

Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 0 + + 0
2 + + + 0
3 + + + 0
4 + + + 0
5 0 + + 0
6 + + + 0
7 + + + 0
8 0 + + 0
9 0 + + 0
10 0 + + 0
11 0 n.v. n.v. 0
Gesamt 5/11 10/10 10/10 0/11

Kollagen-Typ llI-Farbungen, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine
Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisohamatum

5/11 der Préparate zeigten eine leichte Farbreaktion fir Kollagen Typ Il im Bereich

des Bandes (Tabelle 7). In der Zone des verkalkten und des unverkalkten

Faserknorpels der

Enthesis traten an beiden Enden des Bandes kréaftige

Markierungen fir Kollagen Typ Il auf, wobei jedoch die geféarbte Zone der distalen

Enthesis kleiner erschien als die der proximalen. Im Knochengewebe fand keine

Farbreaktion statt (Abbildung 9).

w ,
Lig. pisohamatum, Markierung fiir Kollagen-Typ Il; Enthesis am Os pisiforme (links),

AR

Abbildung 9:
Enthesis am Hamulus (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| | - ven Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + + 0 + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 o + + + + + o
5 0 + + 0 + + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 0 + + o + + 0
9 0 + + o + + 0
10 0 + + 0 + + 0
11 0 + + 0 + + 0
Gesamt 0/11 11/11 11/11 5/11 11/11 11/11 0/11
Tabelle 7: Kollagen-Typ IlI-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = Kkeine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisometacarpale

Im Lig. pisometacarpale trat in 1/11 Praparaten eine leichte Markierung fir Kollagen
Typ Il auf (Tabelle 8). Im unverkalkten Faserknorpel der Enthesis zeigten proximal
9/9 und distal 10/10 Préparate eine deutliche extrazellulare Reaktion fir Kollagen
Typ Il. Ebenso fanden sich im verkalkten Faserknorpel proximal 9/9 und distal 10/10
positiv extrazellular betont markierte Praparate. Im Knochen waren 0/11 Praparate
markiert (Abbildung 10).

e

Y . : BEES to (e =
*.se:[ 4\": ;N. 5V N g~ RIS J “"x—w = Whg AR e ccntll
Abbildung 10: Lig. pisometacarpeum, Markierung fur Kollagen-Typ Il; Enthesis am Os pisiforme
(links), Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | - ven Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 n.v n.v 0 + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + 0 + + 0
4 0 + + 0 + + 0
5 0 + + 0 + + 0
6 0 + + 0 + + 0
7 0 + + 0 + + 0
8 0 + + 0 n.v. n.v. 0
9 0 + + 0 + + 0
10 0 + + 0 + + 0
11 0 n.v. n.v. 0 + + 0
Gesamt 0/11 9/9 9/9 1/11 10/10 10/10 0/11
Tabelle 8: Kollagen-Typ II-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = keine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

3.1.2.3 Kollagen Typ Il

M. flexor carpi ulnaris

In 10/10 Praparaten erschienen die Bereiche der Sehne sowie der Zone des
unverkalkten Faserknorpels der Enthesis deutlich markiert (Tabelle 9). Die Zone des
verkalkten Faserknorpels der Enthesis wies eine eher extrazellulare Markierung auf,
die in ihrer Intensitat variierte. Bei einem der untersuchten Praparate war diese Zone
nicht markiert. Der Knochen erschien nicht markiert (Abbildung 11).

Abbildung 11: Enthesis des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fur Kollagen-Typ IlI.

Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt

1 + + + 0

2 + + + 0

3 n.v n.v. n.v. n.v.

4 + + 0 0

5 + + + 0

6 + + + 0

7 + + + 0

8 + + + 0

9 + + + 0

10 + + + 0

11 + n.v. n.v. 0
Gesamt 10/10 9/9 8/9 0/10

Tabelle 9: Kollagen-Typ llI-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris; o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisohamatum

Die untersuchten Bander sowie deren unverkalkter Faserknorpel in den Entheses

proximal und distal waren meist deutlich markiert (Tabelle 10). Der verkalkte

Faserknorpel der Anheftungszonen war eher extrazellular betont markiert mit

unterschiedlicher Intensitat. In beiden Knochenfragmenten war

Préaparat zu einer Farbreaktion gekommen (Abbildung 12).

es bei
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Abbildung 12: Lig. pisohamatum, Markierung fir Kollagen-Typ II; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + + + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 0 + + + 0 0
4 0 0 + + + 0 0
5 0 + + + + + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 0 + + + + + 0
9 0 + + + + + 0
10 0 + + + + + 0
11 0 + + + + + 0
Gesamt 0/11 9/11 11/11 11/11 11/11 9/11 0/11
Tabelle 10: Kollagen-Typ Ill-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = Kkeine

Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisometacarpale

In 11/11 B&ndern sowie in deren Zonen des unverkalkten Faserknorpels der

Anheftungszonen waren deutliche Markierungen aufgetreten (Tabelle 11). Der

verkalkte Faserknorpel

beider Anheftungszonen war unregelmaRig und eher

extrazellular betont angeféarbt. In einer der untersuchten Proben war im verkalkten

Faserknorpel sowohl am Os pisiforme als auch am Os metacarpale V keine Farbung

zu verzeichnen. Die Knochenfragmente erschienen nicht markiert (Abbildung 13).

(links), Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

} 1000 ym i

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | - ven Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 n.v. + + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 0 + + + 0 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + + + + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 o] + + + + + 0
9 0 + + + + + 0
10 0 + + + + + 0
11 0 + + + + + 0
Gesamt 0/11 9/10 11/11 11/11 11/11 10/11 0/11
Tabelle 11: Kollagen-Typ IlI-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = keine

Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

3.1.2.4 Kollagen Typ VI

M. flexor carpi ulnaris

11/11 der dargestellten Abschnitte der Sehne féarbten gleichmaRig intra- wie

extrazellular fur Kollagen-Typ Vi

(Tabelle 12).

Im Bereich der unverkalkten

Faserknorpelzone der Enthesis waren 9/9 der Praparate positiv. Im Bereich der

verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis waren alle Praparate mit einer eher

intrazellularen Betonung markiert. Im Knochen war bei 11/11 Praparaten eine

positive intrazellulare Reaktion nachzuweisen (Abbildung 9).

2

Abbildung 14: Enthesis des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fur Kollagen-Typ VI.

Enthesis am Os pisiforme
Préaparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + + +
2 + + + +
3 + + + +
4 + + + +
5 + + + +
6 + + + +
7 + + + +
8 + n.v. n.v. +
9 + + + +
10 + + + +
11 + n.v. n.v. +
Gesamt 11/11 9/9 9/9 11/11

Tabelle 12:

Kollagen-Typ VI-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisohamatum

Sowohl im proximalen als auch im distalen Knochenfragment erschien keine positive
Farbreaktion fir Kollagen Typ VI in der extrazellularen Matrix, jedoch in allen
Praparaten (11/11) proximal und distal intrazellular eine positive Reaktion
(Tabelle 13). In der verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis war an beiden Enden
in allen untersuchten Praparaten eine Farbreaktion aufgetreten mit eher
intrazellularer Betonung. Die Zone des unverkalkten Faserknorpels der
Anheftungszonen an beiden Enden und das Band selber waren in 11/11 Féllen intra-

wie extrazellular positiv (Abbildung 15).
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Abbildung 15: Lig. pisohamatum, Markierung fir Kollagen-Typ VI; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 + + + + + + +
2 + + + + + + +
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 + + + + + + +
6 + + + + + + +
7 + + + + + + +
8 + + + + + + +
9 + + + + + + +
10 + + + + + + +
11 + + + + + + +
Gesamt 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11
Tabelle 13: Kollagen-Typ VI-Farbung, Entheses des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisometacarpale

Die extrazellulare Matrix beider Knochenfragmente zeigte keine positive Farbreaktion
(0/11) fur Kollagen Typ VI, die Osteozyten dieser Regionen dagegen reagierten
positiv (11/11) auf den verwendeten Antikorper (Tabelle 14). Die Zone des verkalkten
Faserknorpels der proximalen sowie der distalen Enthesis war in 9/9 Fallen
intrazellular betont positiv  fur Kollagen Typ VI. Fir die unverkalkten
Faserknorpelzonen beider Anheftungszonen lieBen sich jeweils 9/9 positive
Farbreaktionen nachweisen. Das Band reagierte in 11/11 Fallen intra- und

extrazellular positiv auf Kollagen Typ VI (Abbildung 16).

Abbildung 16: Lig. pisometacarpale, Markierung fur Kollagen-Typ VI; Enthesis am Os pisiforme
(links), Enthesis am Os metacarpale V.

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr. Faserknorpel Band Faserknorpel
Knochen verkalkt unvgrkalkt unverkalkt vel?kalkt Knochen
1 + n.v. n.v. + + + +
2 + + + + + + +
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 + + + + + + +
6 + + + + + + +
7 + + + + + + +
8 + + + + + + +
9 + + + + n.v. n.v. +
10 + + + + n.v. n.v. +
11 + n.v. n.v. + + + +
Gesamt 11/11 9/9 9/9 11/11 9/9 9/9 11/11
Tabelle 14: Kollagen-Typ VI-Farbung, Entheses des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

3.1.3 Glykosaminoglykane

3.1.3.1 Chondroitin-6-sulfat

M. flexor carpi ulnaris

Der verwendete Antikdrper zur Markierung des Chondroitin-6-sulfats farbt in allen
Abschnitten des Bandes die extrazellularen Bestandteile (Tabelle 15). Im Bereich der
verkalkten Zone der Enthesis war die Farbreaktion sehr viel deutlicher. Im Knochen
waren intrazellular Hamatoxilineffekte aufgetreten (Abbildung 17).

Abbildung 17: Sehne des M. flexor carpi ulnaris, Markierung fur Chondroitin-6-sulfat; Detail der
Sehne (links), Detail der Enthesis am Os pisiforme (rechts).

Enthesis am Os pisiforme
Préaparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + + 0
2 + + + 0
3 + + + 0
4 + + + 0
5 + + + 0
6 + + + 0
7 + + + 0
8 + + + 0
9 + + + 0
10 + + + 0
11 + n.v. n.v. 0
Gesamt 11/11 10/10 10/10 0/11
Tabelle 15: Chondroitin-6-sulfat-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Ergebnisse

Lig. pisohamatum

In 9/11 Bandern war eine schwache bis mittlere Intensitat der Markierung
nachweisbar (Tabelle 16). Im Bereich beider Zonen der Enthesis waren in 11/11
Praparaten sowohl am Os pisiforme als auch am Os hamatum starke Markierungen
aufgetreten. In den Knochenfragmenten fanden sich Hamatoxilineffekte
(Abbildung 18).

: TN Tk 1 =
Abbildung 18: Lig. pisohamatum, Markierung fur Chondroitin-6-sulfat; Enthesis am Os pisiforme
(links), Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus

Praparatnr.| | o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 0 + + 0 + + 0

2 0 + + + + + 0

3 0 + + + + + 0

4 0 + + + + + 0

5 0 + + + + + 0

6 0 + + 0 + + 0

7 0 + + + + + 0

8 0 + + + + + 0

9 0 + + + + + 0

10 0 + + + + + 0

11 0 + + + + + 0

Gesamt 0/11 11/11 11/11 9/11 11/11 11/11 0/11
Tabelle 16: Chondroitin-6-sulfat-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

In 7/11 Bandern lielR sich eine schwache bis mittlere Farbreaktion fiir Chondroitin-6-

sulfat extrazellular nachweisen (Tabelle 17). Die verkalkte und unverkalkte Zone der

Anheftungszonen am Os pisiforme und am Os metacarpale V reagierten sehr viel

deutlicher. In den Knochen kam es nur intrazellular zu Hamatoxilin- bedingten

Farbreaktionen (Abbildung 19).

Abbildung 19: Lig. pisometacarpale, Markierung fur Chondroitin-6-sulfat; Enthesis am Os pisiforme
(links), Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

s

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 n.v. n.v. + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + 0 + + 0
6 0 + + 0 + + 0
7 0 + + 0 0 + 0
8 0 + + 0 n.v. n.v. 0
9 0 + + + + + 0
10 0 + + + + + 0
11 0 n.v. n.v. + + + 0
Gesamt 0/11 9/9 9/9 7/11 9/10 10/10 0/11
Tabelle 17: Chondroitin-6-sulfat-Farbung, Entheses des Lig. pisometacarpale. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.3.2 Chondroitin-4-sulfat & Dermatansulfat

Der Antikorper 2B6 ist in Geweben, welche mit dem Enzym ABC vorbehandelt

wurden, markierend fur Chondroitin-4-sulphat und Dermatansulfat.

M. flexor carpi ulnaris

11/11 der Sehnen des Muskels sowie die 10/10 unverkalkten Faserknorpelzonen der

Enthesis am Os pisiforme erschienen gleichmalig kraftig intra- wie extrazellular

markiert (Tabelle 18). In der verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis dagegen

wiesen 10/10 Schnitte eine unregelmaRige, eher intrazellulare Markierung auf. Im

Knochenfragment waren nur die Osteozyten markiert (Abbildung 20).

Abbildung 20:

Tabelle 18:

M. flexor carpi ulnaris, Markierung fiir Chondroitin-4-sulfat und Dermatansulfat; Detail
der Sehne (links), Detail der Enthesis am Os pisiforme (rechts).

Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + + +
2 + + + +
3 + + + +
4 + + + +
5 + + + +
6 + + + +
7 + + + +
8 + + + +
9 + + + +
10 + + + +
11 + n.v. n.v. +
Gesamt 11/11 10/10 10/10 11/11

Chondroitin-4-sulfat- & Dermatansulfat-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi
ulnaris.
o = keine Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

11/11 der untersuchten Bander waren gleichméliig intra- wie extrazellular markiert,

das Gleiche galt fur die unverkalkten Faserknorpelzonen der Enthesis am Os

pisiforme und der am Hamulus (Tabelle 19). In den verkalkten Faserknorpelzonen

der Anheftungszonen lagen eher intrazellular betonte Farbreaktionen vor. In beiden

Knochenfragmenten waren die Osteozyten positiv markiert (Abbildung 21).

Abbildung 21: Lig. pischamatum, Markierung fur Chondroitin-4-sulfat und Dermatansulfat; Enthesis
am Os pisiforme (links), Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus

Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 + + + + + + +

2 + + + + + + +

3 + + + + + + +

4 + + + + + + +

5 + + + + + + +

6 + + + + + + +

7 + + + + + + +

8 + + + + + + +

9 + + + + + + +

10 + + + + + + +

11 + + + + + + +

Gesamt 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 10/11 11/11

Tabelle 19: Chondroitin-4-sulfat- & Dermatansulfat-Farbung, Entheses des Lig. pisohamatum.

o = keine Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

11/11 der vorliegenden Bander waren mittel bis kraftig intra- wie extrazellular
markiert, genauso die unverkalkten Faserknorpelzonen der beiden Anheftungszonen
(Tabelle 20). Mittlere, eher intrazellulare Farbreaktionen lagen in der verkalkten
Faserknorpelzone der jeweiligen Enthesis vor. Bis auf ein Praparat, welches eine
deutliche Markierung der Knochenmatrix beider Knochenstickchen aufwies,

reagierten nur die Osteozyten positiv auf den Farbnachweis (Abbildung 22).

Abbildung 22: Lig. pisometacarpale, Markierung fir Chondroitin-4-sulfat und Dermatansulfat;
Enthesis am Os pisiforme (links), Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | - ven Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 + n.v n.v + + + +

2 + + + + + + +

3 + + + + + + +

4 + + + + + + +

5 + + + + + + +

6 + + + + + + +

7 + + + + + + +

8 + + + + n.v. n.v. +

9 + + + + n.v. n.v. +

10 + + + + + + +

11 + n.v. n.v. + + + +

Gesamt 11/11 9/9 9/9 11/11 9/9 9/9 11/11
Tabelle 20: Chondroitin-4-sulfat- & Dermatansulfat-Farbung, Anheftungszonen des Lig.
pisometacarpale. o = keine Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht
verwertbar
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3.1.3.3 Chondroitin-4-sulfat

Die Vorbehandlung des Gewebes mit dem Enzym AC bedingte eine vorwiegende
Affinitat des Antikdrpers 2B6 fur Epitope des Chondroitin-4-sulfats.

M. flexor carpi ulnaris

In 11/11 Bereichen der Bander und in 9/10 unverkalkten Faserknorpelzonen der
Anheftungszonen lag eine mittlere gleichm&Rige Markierung vor, im Bereich der
verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis in 9/11 Proben eine mittelgradige, eher
intrazellular betonte Markierung (Tabelle 21). Der Knochen erschien in allen Proben
nicht markiert (Abbildung 23).
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Abbildung 23: M. flexor carpi ulnaris, Markierung fur Chondroitin-4-sulfat; Enthesis am Os pisiforme
in Ubersicht (links), Detail der Enthesis (rechts).

Enthesis am Os pisiforme
Préaparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt | verkalkt
1 + + + 0
2 + + + 0
3 + 0 0 0
4 + + + 0
5 + + 0 0
6 + + + 0
7 + + + 0
8 + + + 0
9 + + + 0
10 + + + o
11 + n.v. n.v. 0
Gesamt 11/11 9/10 8/10 0/11
Tabelle 21: Chondroitin-4-sulfat-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

In allen Praparaten war sowohl der verkalkte und unverkalkte Faserknorpel der

Enthesis am Os pisiforme markiert (Tabelle 22). In der gesamten Enthesisregion am

Os metacarpale V sowie dem Band war nur in einem Préparat keine Markierung

aufgetreten. Beide Knochenfragmente zeigten keine Farbreaktion (Abbildung 24).

Lig. pisohamatum, Markierung fir Chondroitin-4-sulfat; Enthesis am

Abbildung 24: Os pisiforme
(links), Enthesis am Hamulus (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + + + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + + + + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 0 + + + + + 0
9 0 + + 0 0 0 0
10 0 + + + + + 0
11 0 + + + + + 0
Gesamt 0/11 11/11 11/11 10/11 10/11 10/11 0/11
Tabelle 22: Chondroitin-4-sulfat-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

10/11 Bander wiesen eine mittlere, gleichmalig intra- wie extrazellulare Farbung auf

(Tabelle 23). Die unverkalkte Faserknorpelzone aller Anheftungszonen am Os

pisiforme und aller Anheftungszonen am Os metacarpale V waren ebenfalls schwach

bis mittel intra- wie extrazellular markiert. In beiden Knochenfragmenten war nur in

einem Praparat eine Farbreaktion aufgetreten (Abbildung 25).

Lig. pisometacarpale, Markierung fur Chondroitin-4-sulfat; Enthesis am Os pisiforme

Abbildung 25:
(links), Enthesis am Os metacarpale V (rechts)
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 n.v. n.v. + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + + + + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 0 + + + n.v. n.v. 0
9 + + + + + + +
10 0 + + + + + 0
11 0 n.v. n.v. + + + 0
Gesamt 1/11 9/9 9/9 11/11 10/10 10/10 1/11
Tabelle 23: Chondroitin-4-sulfat-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.3.4 Keratansulfat

M. flexor carpi ulnaris

Die Sehne war in 11/11 Praparaten streifig, mit einer mittelgradigen Intensitat
markiert (Tabelle 24). In der Zone des unverkalkten und verkalkten Faserknorpels
der Enthesis dagegen war in allen Praparaten eine deutlich kraftigere, intrazellulare
Markierungen als an der Sehne zu beobachten. Der Knochen war nur in einem
Praparat positiv markiert (Abbildung 26).

Abbildung 26: M. flexor carpi ulnaris, Markierung fur Keratansulfat; Detail der Sehne (links), Detail
der Enthesis am Os pisiforme (rechts).

Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt

1 + + + 0

2 + + + 0

3 + + + 0

4 + + + o

5 + + + o

6 + + + +

7 + + + 0

8 + + + o

9 + + + o

10 + + + 0

11 + n.v. n.v. 0

Gesamt 11/11 10/10 10/10 1/11

Tabelle 24: Keratansulfat-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. 0 = keine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

10/11 Bander zeigten eine schwache bis mittelstarke Reaktion mit dem Antikdrper

(Tabelle 25). Alle Zonen der unverkalkten und verkalkten Faserknorpel der Entheses

am Os pisiforme und am Hamulus waren mittelgradig bis kraftig intrazellular markiert.

In einem Praparat war in den Knochenfragmenten eine positive Farbreaktion zu

verzeichnen (Abbildung 27).

Abbildung 27: Lig. pisohamatum, Markierung fir Keratansulfat, Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + + + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + + + + 0
6 + + + + + + +
7 0 + + + + + 0
8 0 + + + + + 0
9 0 0 0 0 0 0 0
10 0 + + + + + 0
11 0 + + + + + 0
Gesamt 1/11 10/11 10/11 10/11 10/11 10/11 1/11
Tabelle 25: Keratansulfat-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = Kkeine

Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpeum

11/11 der untersuchten Béander zeigten eine schwache bis mittlere Markierung

(Tabelle 26). Sowohl die unverkalkte als auch die verkalkte Faserknorpelzone der

Anheftungszonen an beiden Enden des Bandes waren deutlich intrazellular betont

markiert. Eine Farbreaktion im Knochen zeigte sich nur in einem Praparat (Abbildung

28).

Abbildung 28: Lig. pisometacarpale, Markierung fiir Keratansulfat; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 n.v n.v + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + + + + 0
6 + + + + + + +
7 0 + + + + + 0
8 0 + + + + + 0
9 0 + + + + + 0
10 0 + + + + + 0
11 0 n.v. n.v + + + 0
Gesamt 1/11 9/9 9/9 11/11 11/11 11/11 1/11
Tabelle 26: Keratansulfat-Farbung, Entheses des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4 Proteoglykane und Glykoproteine

3.1.4.1 Aggrecan

M. flexor carpi ulnaris

Bei 11/11 Préaparaten war ein positiver Farbnachweis mit einer meist deutlichen
Markierung in der verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis aufgetreten
(Tabelle 27). Die anderen Abschnitte blieben ungeféarbt, lediglich in 4/11
Knochenfragmenten waren schwache intrazellulare Reaktionen nachweisbar
(Abbildung 29).

Abbildung 29: Enthesis der Sehne des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fir
Aggrecan.
Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 0 0 + +
2 0 0 + 0
3 0 0 + +
4 0 0 + +
5 0 0 + 0
6 0 0 + 0
7 0 0 + +
8 0 0 + 0
9 0 0 + 0
10 0 0 + 0
11 0 n.v. n.v. 0
Gesamt 0/11 0/10 10/10 4/11
Tabelle 27: Aggrecan-Farbung, Entheses des M. flexor carpi ulnaris. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

Es zeigten sich bei 11/11 Pr&paraten deutliche Markierungen in der verkalkten

Faserknorpelzone der Enthesis am Os pisiforme und am Hamulus (Tabelle 28). In

den Zonen des unverkalkten Faserknorpels der Enthesis und des Bandes waren

2/11 Proben markiert. Die Knochenfragmente des Os pisiforme und des Hamulus

wiesen in 4/11 Fallen eine leichte intrazellulare Farbreaktion auf (Abbildung 30).
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Abbildung 30: Lig. pisohamatum, Markierung fir Aggrecan; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr. Knochen Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 + + 0 0 0 + +
2 0 + 0 0 0 + 0
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + 0 0 0 + 0
7 + + 0 0 0 + +
8 0 + 0 0 0 + 0
9 0 + 0 0 0 + 0
10 0 + 0 0 0 + 0
11 0 + 0 0 0 + 0
Gesamt 4/11 11/11 2/11 2/11 2/11 11/11 4/11
Tabelle 28: Aggrecan-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

Bei 9/9 Praparaten waren in der verkalkten Faserknorpelzone der Anheftungszonen

an beiden Enden des Bandes einigermal3en deutliche Markierungen aufgetreten

(Tabelle 29). Die Zone am Os metacarpale V erschien in allen Praparaten von der

raumlichen Ausdehnung sehr klein. Im unverkalkten Faserknorpel sowie im Bereich

des Bandes war 1/11 der Préparate positiv. Bei 3/11 der untersuchten Proben war in

den Knochenfragmenten eine leichte intrazellulare Farbreaktion zu verzeichnen
(Abbildung 31).

' -
Abbildung 31: Lig. pisometacarpale, Markierung fur Aggrecan; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | - ven Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 + n.v. n.v. 0 n.v. n.v. +
2 0 + 0 0 0 + 0
3 + + + + + + +
4 0 + 0 0 0 + 0
5 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + 0 0 0 + 0
7 + + 0 0 0 + +
8 0 + 0 0 0 n.v. 0
9 0 + 0 0 0 + 0
10 0 + 0 0 0 + 0
11 0 n.v. n.v. 0 0 + 0
Gesamt 3/11 9/9 1/9 1/11 1/10 9/9 3/11
Tabelle 29: Aggrecan-Farbung, Entheses des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4.2 Link- Protein

M. flexor carpi ulnaris

In  10/10 der untersuchten Sehnen waren im Bereich der verkalkten
Faserknorpelzone der Enthesis mittelgradige bis deutliche Markierungen zu
verzeichnen (Tabelle 30). In der unverkalkten Faserknorpelzone der Enthesis sowie
der Sehnen war ein Praparat markiert. Im Knochenfragment kam es nicht zu einer
Farbreaktion (Abbildung 32).

Abbildung 32: Enthesis der Sehne des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fir Link-
Protein.

Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt

1 0 0 + 0

2 + + + o

3 0 0 + 0

4 0 0 + 0

5 0 0 + 0

6 0 0 + 0

7 0 0 + 0

8 0 0 + 0

9 0 0 + 0

10 0 0 + 0

11 0 n.v. n.v. 0

Gesamt 1/11 1/10 10/10 0/11

Tabelle 30: Link- Protein-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

In 11/11 Praparaten war nur in der verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis am Os
pisiforme und am Hamulus eine Markierung ersichtlich, wobei dieser Bereich bei der
Enthesis am proximalen Ende des Hamulus eine geringe Dicke, bis hin zur
Unterbrechung aufwies (Tabelle 31). In den anderen untersuchten Bereichen zeigten
sich keine Markierungen (Abbildung 33).
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Abbildung 33: Lig. pisohamatum, Markierung fur Link- Protein; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + 0 0 0 + 0
2 0 + 0 0 0 + 0
3 0 + 0 0 0 + 0
4 0 + 0 0 0 + 0
5 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + 0 0 0 + 0
7 0 + 0 0 0 + 0
8 0 + 0 0 0 + 0
9 0 + 0 0 0 + 0
10 0 + 0 0 0 + 0
11 0 + 0 0 0 + 0
Gesamt 0/11 11/11 0/11 0/11 0/11 11/11 0/11
Tabelle 31: Link- Protein-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

9/9 bzw. 11/11 Praparate zeigten im Bereich der verkalkten Faserknorpelzone der
Enthesis an beiden Enden eine mittelgradig bis deutliche Markierung (Tabelle 32).
Die unverkalkte Faserknorpelzone auf beiden Seiten und das Band waren nur in
einem Fall markiert. Die Knochenfragmente zeigten keine Farbreaktion
(Abbildung 34).

Abbildung 34: Lig. pisometacarpale, Markierung fur Link- Protein; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + 0 0 0 + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + 0 0 0 + 0
4 0 + 0 0 0 + 0
5 0 n.v. 0 0 0 + 0
6 0 + 0 0 0 + 0
7 0 + 0 0 0 + 0
8 0 + 0 0 0 + 0
9 0 + 0 0 0 + 0
10 0 + 0 0 0 + 0
11 0 n.v. n.v. 0 0 + 0
Gesamt 0/11 9/9 1/10 1/11 1/11 11/11 0/11
Tabelle 32: Link- Protein-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = Kkeine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4.3 Versican

M. flexor carpi ulnaris

Die Markierung des Gewebes mit dem Antikdrper 12C5 verursachte bei 11/11
Praparaten im Bereich der Sehne und bei 10/10 Praparaten in der unverkalkten
Faserknorpelzone der Enthesis eine gleichm&Rige und meist kraftige Farbreaktion
(Tabelle 33). In der verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis war bei 10/10
Praparaten eine Markierung zu verzeichnen, jedoch unregelmaRig im
Erscheinungsbild. Im Knochen zeigten sich die Osteozyten angefarbt, die

extrazellulare Matrix erschien nicht markiert (Abbildung 35).

Abbildung 35: Enthesis der Sehne des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fir

Versican.
Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt | verkalkt
1 + + + +
2 + + + +
3 + + + +
4 + + + +
5 + + + +
6 + + + +
7 + + + +
8 + + + +
9 + + + +
10 + + + +
11 + n.v. n.v. +
Gesamt 11/11 10/10 10/10 11/11
Tabelle 33: Versican-Farbung, Entheses des M. flexor carpi ulnaris. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

Die Bereiche Band und unverkalkter Faserknorpel der Enthesis waren an beiden
Enden bei 11/11 Proben mittelgradig bis kraftig markiert (Tabelle 34). Der verkalkte
Faserknorpel der Enthesis wies ein unregelmalRiges Markierungsbild auf. Hierbei

reichte das gefarbte Areal im zentralen Bereich des Os pisiforme und am proximalen

Ende des Hamulus sehr viel ndher an den Knochen heran als weiter lateral. Im

Knochen erschienen die Osteozyten markiert (Abbildung 36).

Lig. pisohamatum, Markierung fir Versican;

am Os pisiforme (links),

Abbildung 36: Enthesis
Enthesis am Hamulus (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| | - von Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 + + + + + + +

2 + + + + + + +

3 + + + + + + +

4 + + + + + + +

5 + + + + + + +

6 + + + + + + +

7 + + + + + + +

8 + + + + + + +

9 + + + + + + +

10 + + + + + + +

11 + + + + + + +

Gesamt 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11

Tabelle 34: Versican-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

Bei 11/11 Praparaten zeigte sich im Band und bei 10/10 Praparaten im unverkalkten

Faserknorpel der Enthesis eine gleichmallige mittelgradige, bis kraftige Farbreaktion

(Tabelle 35). Der verkalkte Faserknorpel der Enthesis war bei 10/10 Praparaten an

beiden Enden unregelmaflig markiert. In beiden Knochenfragmenten zeigten sich die
Osteozyten farbig markiert (Abbildung 37).

Abbildung 37: Lig. pisometacarpale, Markierung fiir Versican; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt

1 + + + + n.v. n.v. +

2 + + + + + + +

3 + + + + + + +

4 + + + + + + +

5 + + + + + + +

6 + + + + + + +

7 + + + + + + +

8 + + + + + + +

9 + + + + + + +

10 + + + + + + +

11 + n.v. n.v. + + + +

Gesamt 11/11 10/10 10/10 11/11 10/10 10/10 11/11

Tabelle 35: Versican-Farbung, Entheses des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4.4 Tenascin

M. flexor carpi ulnaris

Bei 11/11 Praparaten zeigte sich im Bereich des Bandes und bei 9/11 Praparate im
Bereich der Enthesis eine mittlere bis deutliche Farbreaktion, die lediglich in der
verkalkten Faserknorpelzone der Enthesis unregelmaRig erschien (Tabelle 36). Die
Osteozyten im kndchernen Fragment waren markiert (Abbildung 38).

Abbildung 38: Enthesis der Sehne des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fir

Tenascin.
Enthesis am Os pisiforme
Préaparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + + +
2 + + + +
3 + + + +
4 + + + +
5 + + + +
6 + + + +
7 + + + +
8 + + + +
9 + 0 0 +
10 + + + +
11 + n.v. n.v. +
Gesamt 11/11 9/10 9/10 11/11
Tabelle 36: Tenascin-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

In 11/11 untersuchten Proben erschien der Bereich des Bandes sowie der Bereich

des unverkalkten Faserknorpels der Anheftungszonen am Os pisiforme und am

Hamulus mittelgradig bis deutlich markiert (Tabelle 37). Der verkalkte Faserknorpel

beider Anheftungszonen war ebenfalls markiert, jedoch unregelmafliger. In den

Knochenfragmenten waren die Osteozyten positiv (Abbildung 39).

Abbildung 39: Lig. pischamatum, Markierung fiir Tenascin; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 + + + + + + +
2 + + + + + + +
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 + + + + + + +
6 + + + + + + +
7 + + + + + + +
8 + + + + + + +
9 + + + + + + +
10 + + + + + + +
11 + + + + + + +
Gesamt 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11
Tabelle 37: Tenascin-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

In allen Bereichen der 11 untersuchten Praparate lag eine mittelgradige bis deutliche
Markierung vor, die lediglich in der verkalkten Faserknorpelzone beider
Anheftungszonen unregelmafig erschien (Tabelle 37). In beiden

Knochenfragmenten waren die Osteozyten farbig markiert (Abbildung 40).

Abbildung 40: Lig. pisometacarpeum, Markierung fur Tenascin; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | - on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 + + + + + + +
2 + + + + + + +
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 + + + + + + +
6 + + + + + + +
7 + + + + + + +
8 + + + + + + +
9 + + + + n.v. n.v. +
10 + + + + + + +
11 + + + + n.v. n.v. +
Gesamt 11/11 11/11 11/11 11/11 9/9 9/9 11/11
Tabelle 38: Tenascin-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4.5 COMP

M. flexor carpi ulnaris

Bei den untersuchten Proben erschienen alle Bereiche, Band und Enthesis farblich

markiert, wobei jedoch das Markierungsmuster des verkalkten Faserknorpels

unregelmaliger erschien (Tabelle 39). Das Knochenfragment zeigte keine
Farbreaktion (Abbildung 41).

T

Abbildung 41:

Tabelle 39:

M. flexor carpi ulnaris, Markierung fir COMP, Enthesis am Os pisiforme in Ubersicht
(links), Detail der Enthesis am Os pisiforme (rechts).

Enthesis am Os pisiforme
Préaparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + + 0
2 + + + 0
3 + + + 0
4 + + + 0
5 + + + 0
6 + + + 0
7 + + + 0
8 + + n.v. n.v.
9 + + + 0
10 + + + 0
11 + n.v. n.v. 0
Gesamt 11/11 10/10 9/9 0/10

COMP-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine Markierung,
+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

Bei 11/11 Praparaten zeigte sich im Bereich des Bandes und in der verkalkten wie

unverkalkten Faserknorpelzone der Enthesis an beiden Enden eine Farbmarkierung,

die lediglich im verkalkten Faserknorpel unregelmaRig erschien (Tabelle 41). Die

Knochenfragmente waren bei 0/11 Praparaten farblich markiert (Abbildung 43).

/

Abbildung 42:

Lig. pisohamatum, Markierung fir COMP; Enthesis am Os pisiforme (links), Enthesis
am Hamulus (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| | - on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + + + + + 0
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 0 + + + + + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 0 + + + + + 0
9 0 + + + + + 0
10 0 + + + + + 0
11 0 + + + + + 0
Gesamt 0/11 11/11 11/11 11/11 11/11 11/11 0/11
Tabelle 40: COMP-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung, + =

positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpale

11/11 der untersuchten Bander waren farbmarkiert (Tabelle 41). Das Gleiche galt fur

die Anheftungszonen mit ihren unverkalkten und verkalkten Faserknorpelzonen,

wobei das Farbemuster im verkalkten Faserknorpel unregelmafig erschien. Bei 0/11

Praparaten zeigten beide Knochenfragmente keine Farbreaktion (Abbildung 43).

Lig. pisometacarpale, Markierung fur COMP; Enthesis am Os pisiforme (links),

Abbildung 43:
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).
Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 o + + + + + o
2 0 + + + + + 0
3 0 + + + + + 0
4 0 + + + + + 0
5 o + + + + + o
6 0 + + + + + 0
7 o + + + + + o
8 0 + + + + + 0
9 0 + + + + + 0
10 0 + + + + + 0
11 0 n.v. n.v. + + + 0
Gesamt 0/11 10/10 10/10 11/11 11/11 11/11 0/11
Tabelle 41: COMP-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4.6 CMP

M. flexor carpi ulnaris

Der verwendete Antikorper markierte in allen untersuchten Abschnitten, jedoch mit
unterschiedlichem Muster. Im Bereich der Sehne waren 9/10, im Bereich der
unverkalkten Faserknorpelzone der Enthesis 8/9 Praparate mit einer leichten
Farbreaktion zu verzeichnen (Tabelle 42). In der verkalkten Faserknorpelzone waren
9/9 Praparate positiv markiert. Die Farbreaktionen erschienen deutlich kréftiger. Der

Knochen markierte sich in 5/10 der untersuchten Proben (Abbildung 44).

Abbildung 44: Enthesis der Sehne des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fir CMP.

Enthesis am Os pisiforme
Préaparatnr.| Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt
1 + + + +
2 n.v. n.v. n.v. n.v.
3 + + + +
4 + + + +
5 0 0 + 0
6 + + + 0
7 + + + 0
8 + + + +
9 + + + +
10 + + + 0
11 + n.v. n.v. 0
Gesamt 9/10 8/9 9/9 5/10
Tabelle 42: CMP-Farbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine Markierung, + =

positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

9/11 bzw. 11/11 Praparate zeigten eine mittelgradige Farbreaktion im Bereich der
verkalkten Faserknorpelzone der Anheftungszonen (Tabelle 43). Die Farbreaktion im
unverkalkten Faserknorpel und im Band war nur als leicht zu beschreiben und in 9/11
sowie 10/11 Préaparaten als positiv zu verzeichnen. Im Knochen kam es bei 5/11
Praparaten zu Farbreaktionen (Abbildung 45).

5 : ‘;y\u, o L 7 2 s 4= sl
Abbildung 45: Lig. pisohamatum, Markierung fir CMP; Enthesis am Os pisiforme (links), Enthesis
am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr.| o on Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 0 + 0 + 0 + 0
2 + + + + + + +
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 + + + + + + +
9 + + + + + + +
10 0 + + + + + 0
11 0 + + + + + 0
Gesamt 5/11 11/11 9/11 10/11 9/11 11/11 5/11
Tabelle 43: CMP-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = keine Markierung, + =

positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisometacarpeum

Bei 10/11 Praparaten zeigte sich im Bereich des Bandes und bei 9/11 bzw. 8/11

Praparaten im Bereich der unverkalkten Faserknorpelzone der Anheftungszonen

eine leichte Farbmarkierung (Tabelle 44). Der verkalkte Faserknorpel zeigte bei

10/10 Praparaten an beiden Enden eine deutliche Farbmarkierungen. In den

Knochenfragmenten kam es bei 5/11 Pr&paraten am Os pisiforme und bei 4/11

Praparaten am Os metacarpale V zu Farbreaktionen (Abbildung 46).

AR . :
Abbildung 46: Lig. pisometacarpale, Markierung fir CMP; Enthesis am Os pisiforme (links), Enthesis
am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| | - ven Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
1 + + + + 0 + 0
2 0 + + + n.v n.v. 0
3 + + + + + + +
4 + + + + + + +
5 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + + + + + 0
7 0 + + + + + 0
8 + + + + + + +
9 + + + + + + +
10 0 + + + + + 0
11 0 n.v. n.v. + + + 0
Gesamt 5/11 10/10 9/10 10/11 8/10 10/10 4/11
Tabelle 44: CMP-Farbung, Entheses des Lig. pisometacarpale. o = keine Markierung, + = positive

Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.1.4.7 Fibromodulin

M. flexor carpi ulnaris

Der verwendete Antikdrper zeigte lediglich im Bereich der Zementlinie der verkalkten
Faserknorpelzone bei 5/6 Praparaten eine mittelgradige Farbreaktion (Tabelle 45). In

allen anderen Bereichen war keine Farbmarkierung nachzuweisen (Abbildung 47).

Abbildung 47: Enthesis der Sehne des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme, Markierung fir

Fibromodulin.
Enthesis am Os pisiforme
Praparatnr. hn
aparat Sehne Faserknorpel Knochen
unverkalkt verkalkt

3 0 0 0 0

4 0 0 + 0

6 0 0 + 0

7 (0] [0} + (0]

9 0 0 + 0

10 0 0 + 0

Gesamt 0/6 0/6 5/6 0/6

Tabelle 45: Fibromodulin-Féarbung, Anheftungszonen des M. flexor carpi ulnaris. o = keine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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Lig. pisohamatum

Bei 4/5 bzw. 6/6 Praparaten zeigte sich nur eine sehr leichte bis leichte Farbreaktion
im Bereich der Zementlinie der verkalkten Faserknorpelzonen (Tabelle 46). In den
anderen Bereichen fand keine Farbreaktion statt (Abbildung 48).

Abbildung 48: Lig. pisohamatum, Markierung fir Fibromodulin; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Hamulus (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Hamulus
Praparatnr. Faserknorpel Band Faserknorpel
Knochen verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt Knochen
3 0 0 0 0 0 + 0
4 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + 0 0 0 + 0
7 n.v. n.v. 0 0 0 + 0
9 0 + 0 0 0 + 0
10 0 + 0 0 0 + 0
Gesamt 0/5 4/5 0/6 0/6 0/6 6/6 0/6
Tabelle 46: Fibromodulin-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisohamatum. o = Kkeine

Markierung, + = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar

-63 -



Ergebnisse

Lig. pisometacarpale

In 5/6 Praparaten war eine leichte Farbreaktion im Bereich der Zementlinie der
verkalkten Faserknorpelzone der Anheftungszonen zu verzeichnen (Tabelle 47). Die
anderen Bereiche zeigten sich nicht markiert (Abbildung 49).
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Abbildung 49: Lig. pisometacarpale, Markierung fir Fibromodulin; Enthesis am Os pisiforme (links),
Enthesis am Os metacarpale V (rechts).

Enthesis am Os pisiforme Enthesis am Os metacarpale V
Praparatnr.| 0 nan Faserknorpel Band Faserknorpel Knochen
verkalkt unverkalkt unverkalkt verkalkt
3 0 + 0 0 0 + 0
4 0 + 0 0 0 + 0
6 0 + 0 0 0 + 0
7 0 0 0 0 0 + 0
9 0 + 0 0 0 + 0
10 0 + 0 0 0 0 0
Gesamt 0/6 5/6 0/6 0/6 0/6 5/6 0/6
Tabelle 47: Fibromodulin-Farbung, Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale. o = Kkeine
Markierung,

+ = positive Markierung, n.v. = nicht verwertbar
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3.2 Morphometrische Messungen

Die Flachenmessung der Kollagen-Typ Il- positiven Zone der jeweiligen Enthesis
lieferte in den untersuchten Proben folgende Ergebnisse: Die flachig grofite
Ausdehnung dieser Zone war trotz individueller Unterschiede bei allen Praparaten in
der Enthesis des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme (Fragment A) zu finden. In
den beiden Bandern Lig. pisohamatum (Fragment B) und Lig. pisometacarpale
(Fragment C) war bei allen Praparaten die jeweilige Kollagen-Typ IlI- positive Flache
am Os pisiforme (proximales Ende) groR3er als die entsprechende am Hamulus oder

am Os metacarpale V (Diagramm 1).

Flache der Kollagen-Typ II- positiven Zonen

12000000
10000000
8000000 -
6000000 -
4000000 -
2000000 -
O 4

pm?

FCU LPH prox LPH dist LPM prox LPM dist
Enthesis

Diagramm 1: FCU= M. flexor carpi ulnaris, LPH= Lig. pisohamatum, LPM= Lig. pisometacarpale,
dist= distal, prox= proximal

Um die individuellen Messwerte besser miteinander vergleichen zu kdnnen, wurden
die Daten normalisiert, wobei die Flache der Enthesis des M. flexor carpi ulnaris
gleich 100% gesetzt wurde. Der weitere Kurvenverlauf im Diagramm 2 zeigt die

jeweilige Anderung der FlachengréRe in Prozenten dazu.
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Prozentuale Verhéaltnisse

1
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FCU LPH prox LPH dist LPM prox LPM dist
Enthesis

Diagramm 2: FCU= M. flexor carpi ulnaris, LPH= Lig. pisohamatum, LPM= Lig. pisometacarpale,
dist= distal, prox= proximal

Nach Betrachtung der individuellen Messwerte der unterschiedlichen Praparate
wurde das Mittel der Werte fur jede Enthesis bestimmt und mit den zugehérigen
Standardabweichungen im Diagramm 3 graphisch dargestellt.

Mittelwert der normalisierten Delta- Flache
l y .
N 0,8
w ——
S 0,6
LU
T -
s 04 ~—
[ -
o 0,2 \I"'
0
FCU LPH prox LPH dist LPM prox LPM dist
Enthesis

Diagramm 3: FCU= M. flexor carpi ulnaris, LPH= Lig. pisohamatum, LPM= Lig. pisometacarpale,
dist= distal, prox= proximal

Es zeigte sich die Tendenz der Abnahme der FlachengrofRen von proximal nach
distal. Auffallend ist der Gro3enunterschied in den Kollagen-Typ II- positiven Zonen

der distalen Enthesis des Lig. pisohamatum und der Enthesis des Lig.
pisometacarpale.
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4 Diskussion

4.1 Wertigkeit der Methodik

4.1.1 Praparatentnahme und Vorbereitung

Ein Problem bei der immunhistochemischen Untersuchung von Geweben, welche
post mortem entnommen wurden, stellt immer die durch Autolyse bedingte
Verénderung der Gewebeprobe dar. Hierbei kann die Struktur der zu markierenden
Antigene durch freigesetzte lysosomale Enzyme so verdndert werden, dass ein
sicheres Erkennen durch einen spezifischen Antikérper nicht mehr gewahrleistet ist.
Um Veranderungen dieser Art moglichst gering zu halten, wurden alle Proben bis
langstens 48 Std. post mortem enthommen. Die anschlieRende Fixierung fand mit
100%igem Methanol statt. Methanol als Fixierungsmittel hat den Vorteil, dass es die
endogene Peroxidaseaktivitat im Gewebe unterbindet und somit zur Vermeidung
falsch positiver Markierungen beitragt, da die hier verwendete Markierungsmethode
ebenfalls auf Peroxidaseaktivitat beruht.

Bei der Herstellung der Gefrierschnitte waren unterschiedliche Probleme zu
berticksichtigen. Die verschiedenen Materialien der zu untersuchenden Probe
fuhrten vor allem an der Grenze zwischen Knochen und Weichgewebe immer wieder
zu Faltenbildung und ZerreiBung des Schnittes. Um dies zu vermeiden, wurde
versucht, moglichst immer in Richtung vom weichen zum festen Gewebe zu
schneiden. Deshalb war es erforderlich, das Lig. pisometacarpale makroskopisch in
zwei Teile zu teilen und so immer von der Mitte her in Richtung auf die jeweilige
Enthesis schneiden zu kénnen. Beim Lig. pisohamatum bestand diese Mdglichkeit
nicht, da es fir eine makroskopische Zweiteilung zu kurz ist. Hier erfolgte die
Schnittrichtung immer vom Os pisiforme aus in Richtung Hamulus, weshalb es nicht
immer gelang, die Enthesis am Os pisiforme faltenfrei darzustellen.

Ein weiteres Problem stellte die rdumliche Orientierung sowie das eindeutige
Erkennen der jeweilgen Enthesis dar. Die Einteilung des Pisiformesterns in die drei
Fragmente bendtigte eine Dreiteilung des ohnehin nicht sehr gro3en Os pisiforme.
Dabei war es schwierig, die Einteilung so zu treffen, dass die jeweiligen
Enthesisbereiche am Os pisiforme entsprechend auf die Fragmente aufgeteilt sind.
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In der darauf folgenden Schnittfihrung am Microtom wurde versucht, immer
rechtwinkelig zur Enthesis in longitudinaler Richtung zum Verlauf des Bandes / der

Sehne zu schneiden, was wiederum die kugelige Form des Os pisiforme erschwerte.

4.1.2 Immunhistochemische Farbung

Antikdrper haben die Eigenschaft, mittels des Schliissel-Schloss-Prinzips an
spezifische Proteinstrukturen zu binden, ein Verhalten, das man sich bei der
immunhistochemischen Farbung zu Nutze macht (Kiernan 1999, Lehninger et al.
1994). Voraussetzung fur einen Nachweis mittels Immunreaktion ist, dass der
Antikorper spezifisch fur die nachzuweisende Struktur ist. Um dies zu gewahrleisten,
wurden in dieser Studie ausschlie3lich monoklonale Antikérper zur Markierung
verwendet, da diese die Spezifitat polyklonaler Antikdrper in der Regel Gbertreffen
(Milz 2002). Um das Risiko von eventuellen Kreuzreaktionen zu minimieren, wurde
lediglich auf gut charakterisierte und bereits etablierte Antikérperklone renommierter
Hersteller zurtickgegriffen (Tabelle 2).

Bei dem verwendeten Detektorsystem erfolgte die Erkennung des gebundenen
Primarantikdrpers mittels eines biotinilierten Sekundarantikérpers (hergestellt im
Pferd), welcher mit einem Avidin-Biotin-Peroxidase-Komplex reagiert, der wiederum
mit Hilfe eines Chromogens einen Farbniederschlag bildet. Zur Verwendung kam das
Avidin-Biotin-Peroxidase-Detektions-Kit (Vectastain ABC 'Elite’, Vector Labs.,
Burlingame, Ca., USA), welches weltweit bei zahlreichen &hnlichen Projekten
eingesetzt wird. Bei dieser Methode ist jedoch zu bertcksichtigen, dass der erzielte
Farbniederschlag nur zur qualitativen Auswertung herangezogen werden kann und
nicht zur quantitativen Analyse, da die Farbniederschlagmenge (d.h. die
Farbintensitat) nicht unbedingt mit der Menge des vorhandenen Antigens korreliert
(Milz 2002).
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4.2 Diskussion der Ergebnisse

4.2.1 Histologische Ergebnisse

Das fibrillare Kollagen-Typ | kommt typischerweise in straffen Geweben, wie z. B. der
Haut, den Sehen oder der Knochen mit variierender Verteilung vor (Welsch 2003).
Es liefert diesen die mechanische Stabilitat gegentber Belastungen auf Zug (Kielty &
Shuttlewoth  1993). Die vorliegende Untersuchung zeigt ein typisches
Verteilungsmuster des Molekils mit gleichmaligem Vorkommen in allen
untersuchten Sehnen/ Bandern, sowie Knochenfragmenten. Lediglich die
Anheftungszonen der untersuchten Sehnen/ Bander weisen eine Kollagen-Typ I-
freie Zone auf, welche in der Literatur als Gap-Ph&dnomen beschrieben wurde. In
dieser Kollagen-Typ I- freien Zone findet sich mit eher rundlichen und in Reihen
angeordneten Zellen eine andere Zellmorphologie als in den Sehnen/ Bandern.
Dieses zellmorphologische Bild entspricht dem eines Enthesisfaserknorpels,. der die
Zugsehnenanteile von den jeweiligen knéchernen Anheftungspunkten trennt.
Kollagen-Typ Il ist ein fur hyalinen Knorpel typisches fibrillares Molekil (Welsch
2003). Es wird aber auch in Sehnen beschrieben und mit dem Auftreten bestimmter
mechanischer Situationen diskutiert (Vogel 1995, Milz et al.1998). Klinisch wird
Kollagen Typ Il mit Erkrankungen des rheumatoiden Formenkreises in Verbindung
gebracht (Zhang et al. 1998). In den hier vorliegenden Ergebnissen zeigt sich im
Bereich der Anheftungszonen ein Vorkommen von Kollagen-Typ Il. Dieses erstreckt
sich weitgehend auf die zellmorphologisch beschriebene Zone des
Enthesisfaserknorpel, ist aber gréf3er als die Kollagen-Typ | freie Zone und bildet
somit einen Uberlappungsbereich mit dieser.

Kollagen-Typ Il ist wie Kollagen-Typ | und Il ebenfalls ein fibrillares Kollagen,
charakteristisch fur faserreiches Bindegewebe. Es kommt vermehrt in Geweben mit
elastischen Eigenschaften vor, (Welsch 2003). In Sehnen findet sich Kollagen Typ Il
in erster Linie im Bereich des lockeren Hillgewebes der Primér-, Sekundér- und
Tertidrblindel (Zschabitz 2005). Hier zeigte sich eine Verteilung in allen Bereichen
der Sehen/ Bander, jedoch mit einem unregelmalligeren Vorkommen im Bereich der

Anheftungszonen.
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Kollagen-Typ VI gehort zu den mikrofibrillaren Kollagenen. Es kommt sowohl im
lockeren als auch im straffen Bindegewebe vor (Drenckhahn 2003). Es spielt eine
Rolle bei der Befestigung von Bindegewebszellen an Makromolekilen der
extrazellularen Matrix sowie bei der Befestigung der Makromolekile der
extrazellularen Matrix untereinander (Baldock et al. 2003, Bray et al. 1993).
Dementsprechend zeigte sich ein dem Kollagen-Typ | vergleichbares

Verteilungsmuster.

Insgesamt ergibt sich durch die abgegrenzten Markierungen von Kollagen-Typ | in
Band und Enthesis und Kollagen-Typ Il in der Enthesis eine zonale Gliederung, die
der morphologischen Einteilung der Faserknorpelzone entspricht. Im Vergleich der
untersuchten Anheftungszonen untereinander ist ein GréRenunterschied aufgefallen
mit einer GrélRenabnahme der Kollagen-Typ Il positiven Zone von der proximalen
Enthesis des M. flexor carpi ulnaris zu den distalen Anheftungszonen des Lig.

pisohamatum und des Lig. pisometacarpale, der an spéaterer Stelle diskutiert wird.

Glykosaminoglykane sind lineare Polysacheride aus repetitiven Disacheride-
einheiten, die immer mindestens eine anionische Gruppe Iin Form eines
Carboxylrestes oder in Form eines an den Zucker gebundenen Sulfatrestes besitzen.
Sie sind daher stark sauer und haben dementsprechend die Eigenschaft, basische
Stoffe (z.B. Farbstoffe) zu binden (Drenckhahn 2003). Die hohe negative
Ladungsdichte fuhrt im Gewebe zu einer Einlagerung von Kationen, wie Natrium,
Kalium Kalzium und Wasser (Stryer 1994). Dadurch wird dem Gewebe die
mechanische Eigenschaft der Druckresistenz verliehen. Die Zusammensetzung der
extrazellularen Matrix im Hinblick auf die Verteilung der Glykosaminoglykane ist
abhangig von der mechanischen Stimulation eines Gewebes (Gillard et al. 1979,
Vogel & Koob. 1989, Flint et al. 1984). So kommen Dermatansulfat und Keratansulfat
bereits in nur auf Zug beanspruchten Geweben vor, wahrend Chondroitin-4-sulfalt in
bereits geringfugig druckbeanspruchten Geweben zu finden ist. Chondroitin-6-sulfat
ist charakteristisch fur deutlicher druckbeanspruchte Gewebezonen und markiert
bereits einen faserknorpeligen Gewebsphanotyp (Milz et al. 2005).

Diese Aussagen decken sich weitgehend mit den vorliegenden Befunden und den
Vorstellungen von der Beanspruchung der entsprechenden Gewebepartien.

Chondroitin-6-sulfat zeigte hier im hauptsachlich zugbelasteten Bereich der Sehnen /
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Bander nur ein geringes Vorkommen, dagegen in den Anheftungszonen ein deutlich
gehauftes Vorkommen. Dies ist ein zuverlassiges Zeichen, dass in diesen Zonen
lokale Scher- und Druckbelastungen auf das Gewebe einwirken.

Die gleichmaRige Markierung fur Chondroitin-4-sulfat in allen untersuchten
Abschnitten von Sehnen, Bandern und Anheftungszonen kann als Indiz fur eine
allgemeine geringfugige Druck- und eher vorliegende Zugbeanspruchung des
Gewebes angesehen werden.

Chondroitin-4-, Dermatan- und Keratansulfat zeigen in den zugbelasteten Sehnen-
Bandabschnitten eine gleichmafige Verteilung, dagegen im Enthesisbereich ein
unregelméiiges Verteilungsmuster. Dies kann als ein weiterer Hinweis auf die
unterschiedliche mechanische Beanspruchung des Gewebes gewertet werden und
spiegelt letztlich den aus dieser Beanspruchung resultierenden Gewebsphanotyp
wieder.

Proteoglykane sind ebenfalls Molektle der extrazellularen Matrix, die aufgrund ihres
anionischen Charakters kationische Farbstoffe binden kénnen (Drenkhahn 2003). Sie
kommen in praktisch allen faserreichen Bindegeweben vor. Ein wichtiger Vertreter
dieser Stoffgruppe ist das Aggrecan, welches charakteristischerweise im
Gelenkknorpel sowie in Zonen mit intermittierend einwirkenden Druckbelastungen
gefunden wird (Evanko & Vogel 1993, Robbins et al. 1997).

Aggrecan und sein assoziiertes Link- Protein gelten als typisch flr
Faserknorpelgewebe (Boszczyk et al. 2003). Beide Molekile werden dariber hinaus
mit der rheumatoiden Arthritis in Verbindung gebracht (Zhang et al. 1998).

In den hier untersuchten Sehnen- und Bandansétzen fanden sich bei allen
Praparaten Aggrecan und Link-Protein im Bereich der Anheftungszonen. Zudem fand
sich Aggrecan in zwei der untersuchten Ligg. pisohamata und in einem Lig.
pisometacarpale ebenfalls im Bereich der Bandmitte. Das Vorkommen dieser
Molekule in Verbindung mit Kollagen-Typ Il unterstreicht den faserknorpeligen
Charakter dieser Gewebe. Link-Protein fand sich in Sehnen- / Bandmitte in einem
Praparat in der Sehne des M. flexor carpi ulnaris und im Lig. pisometacarpale,
ebenfalls in Zonen welche positiv fir Kollagen-Typ Il markierten.

Versican und Tenascin sind Proteoglykane mit ubiquitarem Vorkommen in der
extrazellularen Matrix von faserreichen Bindegeweben (Drenkhahn 2003). Beide
Molekile sind kleiner als Aggrecan und kénnen weniger Wasser binden. In den

untersuchten Strukturen zeigte sich in allen Praparaten ein Vorkommen sowohl in
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Sehne/ Band und Enthesis, wobei jedoch des Vorkommen im Bereich der Kollagen-
Typ |- freien Zone unregelmafRig erschien. In den knochernen Teilen der
Anheftungszonen zeigen sich die Osteozyten sowohl fur Versican als auch fir
Tenascin positiv.

Das Cartilage Oligomeric Matrix Protein (COMP) ist ein in Knorpel, Sehnen und
Bandern vorkommendes Glykoprotein (Hedbom et al. 1992, DiCesare et al. 1994) Es
kommt keineswegs nur in hyalinem Knorpel vor, sondern ist bereits bei geringfligiger
Auspragung eines (faser-)knorpeligen Gewebephanotyps vorhanden. COMP besitzt
einen funfarmigen Aufbau (Morgelin et al. 1992) und hat die Eigenschaft an
Kollagene vom Typ | und Il zu binden (Smith et al. 2002, Stdersten et al. 2005). Als
Funktion wird die Beteiligung an der suprafibrillaren Organisation der Kollagenfibrillen
diskutiert (Smith et al. 2002). Seine Bildung wird durch Zug und Druck stimuliert. Es
tritt vor allem in sog. Energiespeichersehnen auf und zeigt eine altersabhangige
Verteilung im Gewebe (Smith et al. 2002, Sodersten et al. 2005). Es wird als eines
der moglichen Autoantigene der rheumatoiden Arthritis diskutiert (Andersson et al.
2006)

In der vorliegenden Untersuchung fand sich COMP in den untersuchten Sehnen/
Bandern sowie in deren Anheftungszonen, jedoch mit unregelmaliigerer Verteilung
im Bereich der verkalkten Faserknorpelzone. In den Knochenfragmenten zeigte sich
keine positive Markierung fir COMP. Dies deckt sich mit den in der Literatur
beschriebenen Eigenschaften, da die Sehne des M. flexor carpi ulnaris zu den
energiespeichernden Sehnen gerechnet wird.

Matrilin-1 gilt als das Hauptprotein der Gruppe der sog ,Cartilage Matrix Proteins”
(CMP). Es kommt in unterschiedlichen Knorpelgewebeformen, unter anderem auch
in verkalktem Knorpel vor (Paulsson & Heinegard 1981, Wagener et al. 2005).
Generell wird Matrilin-1 als Marker fir postmitotische Chondrozyten angesehen, da
es in den Epiphysenfugen nur in der Reifungszone sowie in der Zone der
hypertrophen Chondrozyten vorkommt (Mundlos & Zabel 1994, Chen et al. 1995).
Matrilin-1 ist im Gegensatz zu Matrilin-3 sowohl im fetalen als auch im adulten
Knorpelgewebe zu finden (Klatt et al. 2002). Interessanterweise wurde Matrilin-1 in
Extrakten von hyalinem Gelenkknorpel, von Anulus fibrosus und Nucleus pulposus
nicht nachgewiesen, wohl aber in Extrakten von Tracheal-, Nasenseptum-, Ohr- und
Sternalknorpel (Paulsson & Heinegard 1982). Im transgenen Mausmodell lasst sich

ein Signal- Transduktions- Weg des Matrilin-1 Gens nachweisen, der dem des
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Kollagen-Typ Xl- Gens (collla2) sehr ahnelt (Karcagi et al. 2004). Kollagen Typ Xl
spielt wie COMP eine Rolle bei der Organisation von Kollagenfibrillen (Bridgwater et
al. 1998). Elektronenmikroskopische Untersuchungen zeigten dartber hinaus, dass
Komplexe aus Biglycan/Matrilin-1 oder Decorin/Matrilin-1 Kollagen Typ VI
Mikrofibrillen an Kollagen-Typ Il- Fibrillen oder alternativ an Aggrecan binden
(Wieberg et al. 2003). Als Funktion fur Matrilin-1 wird die Zell- Matrix- Interaktion
diskutiert (Wagener et al. 2005). Jedoch lie3 sich im Knock- out- Versuch keine
gravierende Phanotypveranderung finden, was moglicherweise darauf hindeutet,
dass andere Matrixbestandteile dessen Funktion tbernehmen kdnnen (Aszodi et al.
1999). Kilinisch spielen Autoantikbrper gegen Matrilin-1 in der rezidivierenden
Polychondritis eine Rolle (Bruckner et al. 2000, Gergely & Poor 2004). In rheumatoid
verandertem Knorpelgewebe liel3 sich ebenfalls ein erhéhtes Vorkommen von
Matrilin-1 nachweisen (Wagener et al. 2005).

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bezuglich der Verteilung von CMP
entsprechen den in der Literatur gefundenen Angaben. Es zeigte sich ein
unterschiedlich stark markiertes Vorkommen von CMP in allen untersuchten
Bereichen der Sehnen/ Bander, wobei jedoch die im Vergleich zu den anderen
Abschnitten sehr viel kraftigere Markierung im Bereich der verkalkten
Faserknorpelzone auffallt. Dies korreliert mit dem zuvor beschriebenen Vorkommen
von Kollagen Typ Il und Aggrecan in diesen Bereichen und der Interaktion von
Matrilin-1 mit diesen Moleklulen. Die Zellen des verkalkten Knorpels werden
allgemein als postmitotische Zellen klassifiziert. Somit entspricht deren Markierung
den Befunden am wachsenden Knorpel der Epiphysenfugen (Mundlos & Zabel 1994,
Chen et al. 1995).

Fibromodulin gehdrt in die Klasse der kleinmolekularen leucinreichen Proteoglykane.
Es kommt in der extrazellularen Matrix verschiedener Bindegewebe vor. Es besitzt
die Eigenschaft, sowohl an Kollagen-Typ | wie an Typ Il zu binden (Hedbom &
Heinegard 1993). Immunhistochemische Untersuchungen am Periodontium von
Ratten zeigten ein Vorkommen vor allem am Ubergang vom Weichgewebe (straffes
Bindegewebe) zum Hartgewebe (Knochen und Zement). Basierend auf diesen
Ergebnissen wird diskutiert, ob es an der Befestigung von weichem an hartem
Gewebe beteiligt ist (Qian et al. 2004). Eine weitere Untersuchung zeigte die

Verteilung von Fibromodulin im Bereich der Kapsel des temporo-mandibuléaren-
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Gelenkes, und hier vor allem im Discus articularis (Wadhwa et al. 2005). Aufgrund
seiner Eigenschaft, an fibrillares Kollagen zu binden, wird es mit einer Funktion in der
Fibrillogenese in Verbindung gebracht (Vogel et al. 1984, Hedbom & Heinegard
1989). Diese These wird gestitzt durch eine Untersuchung der Achillessehne einer
Fibromodulin-knock-out- Maus, in der eine ungewdhnliche Kollagenfibrillenordnung
beschrieben wurde (Chakravarti 2003). In entztindlich verandertem Gewebe kommt
es zu einer vermehrten Expression von Fibromodulin (Venkatesan et al. 2000, Qian
et al. 2004). Hintergund dieser Beobachtung kdnnte die Interaktion von Fibromodulin

mit Teilen des Komplementsystems sein (Sjoberg et al. 2005).

Das hier aufgetretene Farbemuster des fiboromodulinspezifischen Antikérpers deutet
auf eine Verteilung von Fibromodulin im Bereich der Anheftungszonen aller Sehnen/
Bander hin, hier vor allem im Bereich der Tidemark sowie der Zementlinie. Damit
wird die Hypothese, dass Fibromodulin an der Verbindung von weichen und harten
Geweben beteiligt ist, gestitzt. Dartber hinaus wirft das Markierungsmuster der
Tidemark zwischen verkalktem und unverkalktem Faserknorpel der Enthesis die
Frage auf, ob Fibromodulin an der Vermittlung der mechanischen Verbindung von
Kollagen Typ | und Kollagen Typ Il beteiligt sein kdnnte.

4.2.2 Morphometrische Ergebnisse

Alle untersuchten Sehnen- / Bandansatze zeigten einen deutlichen faserknorpeligen
Aufbau. Dieser ist gekennzeichnet durch das Vorhandensein von Kollagen-Typ I,
sowie von Aggrecan in der extrazellularen Matrix (Benjamin et al. 1998), welche sich
in nahezu allen untersuchten Anheftungszonen in unterschiedlicher Ausdehnung
finden lieBen. Dartber hinaus findet sich in Kollagen-Typ Il positiven Bereichen
teilweise keine Markierung fur Kollagen-Typ | (Gap phanomen).

Es gibt in der Literatur zahlreiche Arbeiten, die sich mit der Zusammensetzung der
extrazellularen Matrix von Geweben unter dem Gesichtspunkt der einwirkenden
mechanischen Krafte beschaftigt haben. Dabei wurden fur verschiedene
mechanische Stimuli charakteristische Verteilungsmuster beschrieben (Gillard et al.
1979, Benjamin & Evans 1990, Vogel 1995, Milz et al. 2005). Die Anheftung einer
Sehne / eines Bandes am Knochen Uber eine faserknorpelige Enthesis wird schon

seit geraumer Zeit mit dem Einwirken von lokalen Scher- und Druckkraften in
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Verbindung gebracht. Solche Bedingungen ergeben sich unter anderem bei
Winkeldnderungen der Zugrichtung der angreifenden Sehne bei Gelenkbewegung
(Schneider 1956, Benjamin & Ralphs 1998, Milz et al. 2005). Der faserknorpelige Tell
der Enthesis lasst sich meist in einen nicht mineralisierten und in einen
mineralisierten Abschnitt unterteilen. In beiden Zonen fand sich das fur den
Faserknorpel charakteristische Kollagen-Typ 1l und verdrangte teilweise das
ansonsten gleichermaf3en vorkommende Kollagen-Typ I.

Auffallend war, dass bei gleichem Durchmesser der Bander (Lig. pisohamatum und
Lig. pisometacarpale) die Ausdehnung der Kollagen-Typ IlI- positiven Markierung in
den verschiedenen Anheftungszonen sich unterschiedlich grol3 zeigte. Zur
Quantifizierung dieses Unterschiedes wurde die GrolRenausdehnung der verkalkten
Zonen der Enthesis morphometrisch bestimmt. Es muss jedoch bei der Interpretation
der vorliegenden Daten bericksichtigt werden, dass nur die Préaparate zur
Flachenmessung herangezogen wurden, bei denen sicher war, dass sich die
Schnittebene der jeweiligen Schnitte im zentralen Bereich der jeweiligen Enthesis
befand und deswegen nur eine Zahl von n= 5 Praparaten vermessen werden konnte.
Wie aus Diagramm 1 hervorgeht, war die flachig grof3te Ausdehnung der Kollagen-
Typ II- positiven Zone der untersuchten Entheses in allen Praparaten am Ansatz des
M. flexor carpi ulnaris zu finden. Die kleinste Ausdehnung dagegen fand sich bei
allen untersuchten Préaparaten an der distalen Enthesis des Lig. pisometacarpale an
der Basis des Os metacarpale V.

Betrachtet man die biomechanische Situation der Handbewegung, so folgt das Os
pisiforme, bedingt durch seine ligamentaren Fuhrung Uber das Lig. carpale und die
Retinacula flexorum und extensorum (Pevny et al. 1995) weitgehend den
Bewegungen des sog. karpalen Blocks.

Beckers et al. (1996) sowie Moojen et al. (2001) haben die Positionsverschiebungen
des Os pisiforme bei passiver und aktiver Bewegung der Hand beschrieben. Beckers
et al. (1996) beschrieben bei einer passiven Bewegung der Hand um die
transversale Achse (Flexion/ Extension) von jeweils 85° eine Winkelanderung der
Langsachse des Os pisiforme zum Unterarm von 35° bei Flexion und 75° bei
Extension.

Moojen et al. (2001) beschrieben bei einer aktiven Flexion/ Extension des Carpus
von jeweils 60° eine Folgebewegung des Os pisiforme von 33°bei Flexion und 46°

bei Extension.
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Somit betragt bei einem passiven Bewegungsumfang des Carpus von 170° die
auftretende Winkeldnderung des Os pisiforme 110° und bei einem aktiven
Bewegungsumfang des Carpus von 120°die Winkelander ung des Os pisiforme 79°
Diese Zahlen gelten auch fir die von der Enthesis des M. flexor carpi ulnaris zu

ertragende Winkelverdnderung, da die Verlaufsrichtung der Sehne weitgehend

konstant bleibt.

Abbildung 50: Schematische Darstellung der Enthesissituation am Os pisiforme wahrend Flexion
und Extension. rot= FCU, schwarz= Os pisiforme, griin= LPM und LPH

Fur die weiter distal gelegenen Anheftungen des Pisiforme-Komplexes verbleibt
somit letztlich eine Winkelanderung von 60° im Bezug auf die Messwerte der
passiven Bewegung bzw. 41° Grad im Bezug auf die Me sswerte der aktiven
Bewegung. Diese zu erbringende Winkel&nderung ist somit deutlich kleiner als bei
der Anheftung des M. flexor carpi ulnaris und verteilt sich dartiber hinaus je auf eine
proximale und eine distale Enthesis (Abbildung 50).

Somit untermauern diese Angaben aus der Literatur, dass bei Flexion/ Extension der
Hand der grol3te Teil der Abknickung und dadurch bedingt das grof3te Auftreten von
Scherkraften bzw. lokaler Kompression innerhalb des beschriebenen Systems in der
Enthesis des M. flexor carpi ulnaris auftritt und die von den Anheftungszonen zu
verarbeitende Winkeldnderung nach distal abnimmt. Wir sehen das als Erklarung
dafur an, warum sich hier die grofte flachige Ausdehnung der Kollagen-Typ II-
positiven Zone finden liel3 und die Flachengrof3en dieser Zonen nach distal hin

abnehmen.
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Zwei weitere Ergebnisse der morphometrischen Messung im Bezug auf das Lig.
pisohamatum und Lig. pisometacarpale waren auffallig. Zum einen, dass bei beiden
Bandern jeweils die Kollagen-Typ ll- positive Zone an der jeweiligen Enthesis am Os
pisiforme eine gréRere Flache aufwies als am entsprechendem distalen Ansatz und
zum anderen, dass ein GroRenunterschied in der Kollagen-Typ II- positiven Zone
zwischen den distalen Anheftungen beider Bander bestand.

Es soll zunéchst auf die am Os pisiforme gré3ere Kollagen-Typ II- positive Flache
eingegangen werden.

Betrachtet man die Bewegung der Hand um die sagittale Achse (Radial- und
Ulnarduktion), so kommt diese dadurch zustande, dass sich die Knochen der
Handwurzel gegeneinander verdrehen (Moriggl et al. 1999, Schmitt 2006). Fur das
Os pisiforme heil3t das, dass bei einer passiven Radialduktion der Hand um 35°das
Os pisiforme mit einer Winkelanderung gegenuber dem Radius von 15°folgt und bei
einer passiven Ulnarduktion um 45° nur eine Winkeld nderung von 5° zeigt (Beckers
et al. 1996). Bei aktiver Bewegung der Hand nach radial um 20° folgt das Os
pisiforme mit einer Winkelanderung von 11,6°und be i einer aktiven Bewegung der
Hand nach ulnar um 20°mit einer Bewegung von 5,6° (Moojen et al. 2001).

Aus diesen Zahlen geht somit hervor, dass das Os pisiforme bei einer Bewegung der
Hand um die sagittale Achse zwischen den Extremstellungen gegeniber seiner
Umgebung ein ,Rotationsdefizit* von 60° fur die Wer te der passiven Bewegung und
22,8°fur die Werte der aktiven Bewegung aufweist.

Aufgrund der anatomischen Situation des Os pisiforme mit seinen radiar
verlaufenden ligamentaren Anheftungen die Paley et al. (1987) mit einer Radnabe
verglichen hat, entsteht aus dieser Rotationsdifferenz die Situation, dass sich die
Bander um das Os pisiforme wickeln (sog. ,Bandltanz-Effekt*) und somit der gréf3ere
Teil der bei Radial- und Ulnarduktion zu verarbeitenden Winkelverdnderung von den
am Os pisiforme gelegenen Anheftungszonen geleistet wird.

Diese mechanische Situation ist eine Erklarung fur die groReren flachigen
Ausdehnungen der Kollagen-Typ II- positiven Zonen der am Os pisiforme gelegenen
Anheftungszonen beider Bander (d.h. des Lig. pisometacarpale und des Lig
pisohamatum), da aufgrund des ,Bandltanz- Effektes* generell an der jeweiligen

Enthesis des Os pisiforme groRere Kompressionskrafte auftreten.
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Ebenfalls auffallig ist, dass die vorliegenden Messungen grol3ere Kollagen-Typ II-
positive Flachen fur die Anheftungszonen des Lig. pisohamatum im Vergleich zu den
Anheftungszonen des Lig. pisometacarpale ergeben haben.

In diesem Zusammenhang ist bemerkenswert, dass Pevny et al. (1995) das Lig.
pisohamatum mit einem etwas gro3eren Durchmesser beschreiben als das Lig.
metacarpale, was auf eine grol3ere Kraftibertragung Uber diesen Schenkel
hindeuten und somit alleine schon eine groRere Enthesisflache rechtfertigen wirde.
Diese Aussage steht jedoch im Widerspruch zu den Befunden von Yamaguchi et al.
(1998), wonach kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Strukturen
besteht. Demzufolge miisste man von einer gleichmaRigen Ubertragung der
Zugkrafte des M. flexor carpi ulnaris auf beide ligamentaren Strukturen ausgehen.
Bei den fir die vorliegende Arbeit untersuchten Bandern konnte makroskopisch kein
Durchmesserunterschied von Lig. pisometacarpale und Lig. pisohamatum festgestellt
werden. Dies erlaubt es, fur die folgenden Ausfihrungen von einer gleichmafigen
Verteilung der Muskelkraft auf beide Bandziigel auszugehen.

In Neutralstellung der Hand ist das Lig. pisometacarpale weitgehend in Richtung der
Zugwirkung des M. flexor carpi ulnaris ausgerichtet. Das Lig. pisohamatum dagegen
bildet mit seinem Verlauf einen Winkel von 45°zur Zugrichtung des Muskels (Pevny
et al. 1995, Yamaguchi et al. 1998). Bedingt durch die, zur Zugrichtung des Muskels
schrage Verlaufsrichtung des Bandes lasst sich im Bezug auf die Flexion/ Extension
der Hand in Neutralstellung ein Vorhandensein gréf3erer Scherkrafte bzw. lokaler
Kompression im Bereich der Anheftungszonen des Lig. pisohamatum (im Vergleich
zum Lig. pisometacarpale) ableiten. Das Lig. pisometacarpale mit seinem Verlauf in
Zugrichtung des Muskels entsprache in Neutralstellung eher einer idealisierten
Zugsehne.

Jedoch finden Flexion und Extension der Hand im taglichen Leben nicht nur in
Neutralstellung im Bezug auf die sagittale Achse statt. Vielmehr wird die menschliche
Hand im alltaglichen Leben in allen nur mdglichen Situationen im Sinne einer
Zirkumduktion belastet. Uber das gesamte Leben hinweg kann von einer weitgehend
gleichméafigen Verteilung dieser Belastung ausgegangen werden.

Das biomechanische Korrelat fur den Grol3enunterschied der Kollagen-Typ II-
positiven Flachen zugunsten des Lig. pisohamatum findet sich zum einen im

anatomischen Verhalten des Os pisiforme wéahrend der Radial- und Ulnarduktion der
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Hand, zum anderen auch im Verhalten der jeweils distalen Partner, des Os hamatum
mit seinem Hamulus und des Os metacarpale V.

Gemald der von Moojen et al. (2001) beschriebenen Kinematik wandert das Os
pisiforme bei der Ulnarduktion mit nach ulnar aus. Es bewegt sich so in Richtung der
angreifenden Kraft des M. flexor carpi ulnaris und wirkt somit einer Vergrol3erung des
Insertionswinkels des Lig. pisometacarpale an seiner Enthesis an der Basis des Os
metacarpale V entgegen. Das Os hamatum als distaler Insertionspunkt des Lig.
pisohamatum rotiert bei einer Ulnarduktion der Hand um 30° im Bezug auf eine
sagittale Achse (d.h. auf eine Achse, welche senkrecht auf der Handflache steht) um
30,7° (Kobayashi et al. 1997). Die Rotation im Os pisiforme um dieselbe Achse
betragt bei einer Ulnarduktion der Hand von 20° led iglich 5,6° in ulnarer Richtung.
Der Rotationsumfang des Os pisiforme ist somit geringer als der des Os hamatum.
Dieses unterschiedliche Teilnehmen an der Rotation der beiden Knochen schlagt
sich in einer Verdrehung, bzw. in einem ,Uber- Eck- ziehen* des Lig. pisohamatum
nieder. Letztlich kommt es dadurch zu groReren Scherkraften im Bereich der
Anheftungszonen.

Zugleich nimmt aber auch der Abstand zwischen Hamulusstiel und Os pisiforme ab,
so dass das dazwischen gespannte Lig. pisohamatum erschlafft und abgeknickt wird.
Vergleicht man nun die beiden distalen Anheftungszonen des pisiformen Komplexes,
so wird im Rahmen einer Ulnarduktion ersichtlich, dass an der Enthesis des Lig.
pisohamatum am Hamulus eine grofRere Scherbeanspruchung auftritt als an der
Enthesis des Lig. pisometacarpale an der Basis des Os metacarpale V.

Bei der Gegenbewegung der Radialduktion wiederum findet eine geringere
ausgleichende Translationsbewegung des Os pisiforme in radialer Richtung statt (1,6
mm bei einer Radialduktion der Hand von 20° nach Mo ojen et al. 2001). Bei einer
Radialduktion der Hand von 15°um die sagittale Ach se betréagt die Rotation des Os
hamatum 14,6° in radialer Richtung (Kobayashi et al. 1997). Das Os pisiforme
dagegen rotiert bei einer Radialduktion der Hand von 20°mit 11,3°um die sagittale
Achse. Es folgt somit bei der Radialduktion eher dem Os hamatum was sich in einer
geringeren Verdrehung des Lig. pisohamatum niederschlagt. Bei der Ulnarduktion
dagegen bewegt sich das Os pisiforme eher im entgegengesetzten Sinne zum Os
hamatum, was zu einer Verdrehung des Lig. pisohamatum fuhrt. Das Lig.

pisometacarpale dagegen wird weniger auf Scherkrafte beansprucht, da das

-79 -



Diskussion

Belastungsmuster in diesem Band sowohl bei der Radialduktion als auch der
Ulnarduktion eher dem einer Zugsehne entspricht (Abbildung 51).

Geht man nun von einer gleichmaRigen Verteilung der Bewegungsmuster der Hand
im Sinne einer Zirkumduktion Uber ein gesamtes Leben aus, so bleibt Summa
summarum fur die Enthesis des Lig. pisohamatum am Os hamatum eine hdhere
Scherkraftbelastung als fur die Enthesis des Lig. pisometacarpale an der Basis des
Os metacarpale V. Diese insgesamt hohere Scherbeanspruchung spiegelt sich in der

groReren Flache der Kollagen-Typ Il positiven Zonen der proximalen und distalen

Enthesis des Lig. pisohamatum wieder.

Abbildung 51: Darstellung der Enthesissituation am Os pisiforme wéahrend Ulnar- und Radialduktion.
rot= FCU, schwarz= Os pisiforme, Os metacarpale V und Hammulus ossis hamati,
grin=LPM und LPH

Aus den zuvor diskutierten biomechanischen Zusammenhangen ergibt sich somit die
Frage, ob zu den beschriebenen Funktionen des Os pisiforme als einem Sesambein
zur Hebelarmverbesserung dienenden Sesambeines (Lanz & Wachsmuth 1959,
Caroll et al. 1985, Lanz & Schmidt 1992, Pevny et al. 1995) bzw. als Leit- und
Stabilisierungsstruktur fur das Os triquetrum und damit fur den gesamten Carpus
(Beckers et al. 1996, Moojen et al. 2001) auch noch die allgemeine Funktion des
.otressreduzieres® bezuglich der Scherkrafteinwirkung auf die jeweiligen

Enthesisregionen hinzu kommt.
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4.3 Diskussion der klinischen Relevanz

Das Os pisiforme ist eine anatomische Struktur welche unter anderem mit der
Manifestation ulnarseitiger Schmerzen im Carpus in Zusammenhang gebracht wird.
Die haufigste Ursache fir derartige Schmerzzustédnde sind direkte, traumatisch
bedingte Lasionen und deren Folgen (Caroll & Coyle 1985, Paley et al. 1987). An
zweiter Stelle stehen Enthesopathien des M. flexor carpi ulnaris am Os pisiforme
(Paley et al. 1987). Rheumatoide Entztindungen betreffen ebenfalls das Os pisiforme
(Caroll & Coyle 1985, Tubiana 1986, Takami et al. 1991). In der Athiologie von
Ulnartunnel-Syndromen ist der Knochen ebenfalls entscheidend beteiligt (Grundberg
1984, Bozkurt et al. 2005) sowie bei Uberbelastungserscheinungen, z. B. verursacht
durch sog. ,racquet sports” oder durch Arbeiten mit stark vibrierenden Werkzeugen
(Buterbaugh et al. 1998, Osterman et al. 1988).

Benjamin et al. (2002) beschreibt im Zusammenhang mit dem Begriff ,overuse-
injuries” den Faserknorpel und noch genauer die Zone des verkalkten Faserknorpels
einer faserknorpeligen Enthesis als direkt geschadigte Region. Dabei kommt es zu
Mikrolasionen. Benjamin et al. (2007) konnte desweiteren fir die eigentlich
avaskulare Zone des verkalkten Faserknorpels der Enthesis im Falle einer
vorliegenden Mikrolasionen Gefal3e beschreiben. In dieser Arbeit konnten nun die
am Os pisiforme vorliegenden Sehnen- / Bandanséatze als faserknorpelig
beschrieben werden. Eine Ubertragung des Erklarungsansatzes nach Benjamin liegt
in sofern nahe.

Als therapeutische Behandlungsmdglichkeit fir Enthesopathien dieser Art, wird in der
Literatur die Behandlung mit extrakorporalen Stof3wellen diskutiert. (Maier et al.
2000, Rompe et al. 1996) wobei unter anderem die nocizeptiven Nervenfasern der
Region reversibel beeintrachtigt werden (Hausdorf et al. 2008).

Auch werden faserknorpeltypische Bestandteile, wie Kollagen-II, Aggrecan und Link-
Protein als antigene Ziele von Autoimmunreaktionen wie z. B. der juvenilen sowie der
adulten Form der rheumatoiden Arthritis diskutiert (Kim et al. 1999, Boszczyk et al.
2003, Milz et al. 2005). Benjamin et al. (2007) beschreibt bei vorliegender spondyler
Arthritis nicht nur eine Beschadigung des Enthesisfaserknorpels, sondern auch der

darunter liegenden kortikalen, sowie trabekularen Strukturen. Die Beschreibung
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dieser Proteine in den Entheses des Os pisiforme steht im Einklang mit den oben
genannten rheumatoiden Erkrankungen der Region.
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5 Zusammenfassung

Die vorliegende Untersuchung hat gezeigt, dass alle untersuchten Anheftungszonen
den charakteristischen Aufbau einer faserknorpeligen Enthesis aufweisen. Es liel3
sich in allen Anheftungszonen die Aufteilung in die vier Zonen Sehne / Band,
unverkalkter Faserknorpel, verkalkter Faserknorpel und Knochen beschreiben. Die in
der Literatur fir das Os pisiforme und seine Sehnen / Bander beschriebenen
mechanischen  Gegebenheiten ermdglichen es, das Auftreten solcher
faserknorpeliger Anheftungszonen als Anpassung des Gewebes an die mechanische
Funktion zu erklaren.

Im Rahmen dieser Arbeit wurde erstmalig versucht, einen direkten Zusammenhang
zwischen mechanischer Situation und Ausdehnung der Faserknorpelzone
herzustellen. Gunstig fir dieses Vorhaben ist, dass sich die Kraft, welche von der
Sehne des M. flexor carpi ulnaris Ubertragen wird, je etwa zur Halfte auf beide
Bander verteilt. Es hat sich unter diesen Bedingungen gezeigt, dass die grofite
Ausdehnung der kollagen-lI-positiven Faserknorpelzone sich in der Enthesis findet,
welche die gréf3te Winkelanderung zu verarbeiten hat. Die kleinste Ausdehnung der
Faserknorpelzone dagegen tritt in der Enthesis auf, welche die geringste
Winkelanderung verarbeiten muss. Dies bedeutet, dass bei gleicher Zugkraft die
GroRe der faserknorpeligen Zone der Enthesis von der zu verarbeitenden
Winkeldnderung der angreifenden Sehnen und der daraus resultierenden lokalen
Druck- und Scherbeanspruchung abhangt.

Die Befunde gewinnen klinische Relevanz, da die Beschreibung der molekularen
Zusammensetzung der extrazellularen Matrix der Anheftungszonen des Os pisiforme
das Vorkommen von potentiellen Antigenen bestétigt, welche bei Erkrankungen, wie
der rheumatoiden Arthritis mit der lokal entzindlichen Manifestation in

Zusammenhang gebracht werden kdnnen.
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