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1. Einleitung 
 

Degenerative Veränderungen des Haltungs- und Bewegungsapparates sind angesichts 

unserer immer älter werdenden Gesellschaft ein essenzielles Gesundheitsproblem. Der 

Gonarthrose kommt hierbei neben den Erkrankungen der Wirbelsäule und des 

Hüftgelenkes große Bedeutung zu. Viele Menschen im Alter über 40 Jahren weisen 

bereits relevante radiologische Veränderungen im Kniegelenk auf, wobei etwa jeder 

Dritte bereits klinische Symptome hat [12]. Die Gonarthrose stellt somit eine der 

häufigsten Erkrankungen des Bewegungsapparates dar. Weltweit leiden etwa 40% der 

Erwachsenen über 70 Jahre an einer Gonarthrose. Davon haben 80% Schmerzen bei 

längerem Gehen und 25% können ihren Alltag nur noch eingeschränkt bewältigen [13]. 

Das Risiko für eine Invalidität aufgrund einer Gonarthrose als alleinige Ursache ist 

hoch. Lediglich Herzerkrankungen bedingen für den älteren Menschen ein ähnlich 

hohes Risiko für eine chronische Behinderung [59]. 

Neben Alter und Geschlecht gelten Übergewicht, Gelenktraumata, angeborene 

oder erworbene Gelenkdeformitäten, genetische Faktoren, Stoffwechselstörungen, 

chronische Entzündungen und individuelle Gelenküberlastungen als Risikofaktoren für 

die Entstehung einer Gonarthrose [3, 45, 88, 130]. Eine zentrale Bedeutung kommt 

hierbei den Gelenkachsenverhältnissen zu, diese haben nachweislich Einfluss auf das 

Fortschreiten der Arthrose und den Knorpelverlust [22]. Der Einfluss der Beinachse ist 

hierbei in erster Linie biomechanisch zu verstehen. Im aufrechten Stand bei neutralen 

Beinachsenverhältnissen werden ca. 60-80% der axialen Belastung über das mediale 

Kniegelenkskompartiment übertragen [22]. Die Achsenstellung des Kniegelenkes führt 

je nach Ausrichtung zu einer Lateralisierung oder weiteren Medialisierung dieser 

Druckbelastung. So kommt es beim Varusknie zu einer verstärkten Belastung des 

medialen Gelenkanteils, wohingegen die Hauptbelastung beim Valgusknie zum 

lateralen Kompartiment hin verschoben ist [143]. 

Da bei der Gonarthrose Beschwerden häufig erst im Stadium irreversibler, 

fortgeschrittener Schäden auftreten, ist eine frühzeitige Diagnosestellung hinsichtlich 

der Einleitung von Präventivmaßnahmen bis hin zur Umstellungsosteotomie von 

äußerster Wichtigkeit, um die Progredienz der Gonarthrose zu verzögern, die 

Lebensqualität zu verbessern und Folgekosten zu senken. 
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In den letzten Jahren hat sich die Kernspintomographie (MRT) als Methode der Wahl in 

der bildgebenden Diagnostik intraartikulärer Gelenkpathologien etabliert. Die MRT 

steht heute in vielen Ländern flächendeckend zur Verfügung. Mit ihr ist es möglich, 

ohne Strahlenbelastung für die Patienten alle Gelenkflächen und den Gelenkknorpel 

direkt visuell darzustellen. Mit Hilfe digitaler Bildverarbeitung können durch 

quantitative Beurteilung des Gelenkknorpels Auswertungen von Veränderungen des 

Knorpels hinsichtlich seiner Dicke, seines Volumens und der überknorpelten 

Gelenkfläche erfolgen und so Informationen über den strukturellen Verlauf der Arthrose 

gewonnen werden. Vorangegangene Arbeiten haben bereits eindrücklich über den 

Zusammenhang der Beinachsenverhältnisse und den kompartimentspezifischen 

Knorpelvolumenverlust berichtet [22, 116, 142]. Bislang wurde jedoch die räumliche 

Verteilung struktureller Veränderungen des femorotibialen Knorpels, speziell die 

Veränderungen von Knorpeldicke und überknorpelter Fläche, nicht eingehend 

untersucht. 

Ziel der vorliegenden Studie war es, die Progression des Knorpelverlustes als 

Volumenverlust in der MRT über den Zeitraum von 24 Monaten bei 

Gonarthrosepatienten mit Valgusfehlstellung im Vergleich zu neutralen Beinachsen zu 

untersuchen. Hierbei war insbesondere die Frage zu klären, ob es sich bei dieser 

Volumenabnahme primär um einen Verlust an Knorpeldicke oder um eine 

Verkleinerung der überknorpelten Oberfläche handelt. 
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2. Literaturübersicht 
 

2.1 Das Kniegelenk – Anatomie, Biomechanik und 
Bedeutung der Beinachse 

 

Das Kniegelenk ist das größte Gelenk des Menschen. Es weist ein hohes Maß an 

Stabilität und Beweglichkeit auf und kann große dynamische Kräfte aufnehmen, die 

durch das Tragen des Körpergewichtes und die einwirkende Muskelkraft entstehen [52, 

126]. Aufgrund dieser hohen Belastungen ist es naheliegend, dass gerade im Kniegelenk 

häufig schon frühe Anzeichen für Knorpeldegenerationen erkennbar werden [109]. Die 

entscheidenden Faktoren, welche die Biomechanik und Funktion des Kniegelenkes 

beeinflussen, sind die Gelenkgeometrie, der stabilisierende Kapsel-Band-Apparat und 

das neuromuskuläre System. Veränderungen dieser Faktoren können die mechanische 

Lastverteilung über das Gelenk verändern und so zu Folgeschäden wie der 

Knorpeldegeneration führen [54]. 

Das Kniegelenk besteht aus dem medialen und lateralen Femorotibialgelenk und 

dem Femoropatellargelenk, die zusammen eine funktionelle Einheit bilden. Das Knie ist 

ein bikondyläres Gelenk, dessen proximaler Teil aus den beiden walzenförmigen 

Femurkondylen und dessen distaler Teil aus den beiden Gelenkflächen der 

Tibiakondylen gebildet werden (siehe Abbildung 1). In der Literatur finden sich 

zahlreiche Modelle, die sich mit der Biomechanik des Kniegelenkes befassen und 

Teilaspekte der Kniegelenksbewegungen beschreiben [9, 10, 29, 90, 112, 113, 117, 

151]. Allerdings existiert kein Modell, welches die komplexen Kniegelenksbewegungen 

gänzlich erfasst. 

Der Gelenkaufbau ermöglicht neben Beuge- und Streckbewegungen auch 

Rotationsbewegungen bei gebeugtem Knie. Es stellt somit eine Sonderform des 

Drehscharniergelenkes mit wandernder Drehachse dar, das kombinierte Roll- und 

Gleitbewegungen ermöglicht [67]. Translationsbewegungen nach ventral und dorsal 

werden durch das vordere und hintere Kreuzband begrenzt, laterale und mediale 

Stabilität durch die entsprechenden Kollateralbänder vermittelt. Weiterhin sind für eine 

sichere Gelenkführung neben dem knöchernen Gerüst auch die Menisken, die 

Gelenkkapsel und der Muskelapparat von Bedeutung. Besonders zu nennen ist hier der 

Musculus quadrizeps femoris, der die divergierenden Kräfte seiner verschiedenen 
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Femur 

Tibia 

Anteile über die Patella auf das Gelenk überträgt und so wesentlichen Anteil an der 

Stabilität hat [27]. 

 

 

Abbildung 1: Schematische Darstellung der Anatomie des menschlichen Kniegelenkes 
 

Das Kniegelenk wird im Stand bei gestrecktem Bein durch eine 

Gelenkresultierende belastet, die sich aus der Vektorsumme des Körpergewichtes minus 

Gewicht von Unterschenkel und Fuß des Standbeins, und der zur Erhaltung des 

Gleichgewichtes notwendigen Kraft der Muskeln zusammensetzt. Die Belastung des 

Tibiaplateaus beim Stand auf einem Bein wird auf das Doppelte des Körpergewichtes 

geschätzt [96]. Im Idealfall wird das Kniegelenk durch die Gelenkresultierende 

zentrisch belastet, so dass beide Kompartimente des Tibiaplateaus und die 

Femurkondylen eine ähnlich hohe Belastung erfahren [94]. Die Traglinie des Beines 

verläuft im Normalfall als Gerade durch die Mittelpunkte des Hüft-, Knie- und oberen 

Patella (nach oben 
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Sprunggelenkes. Dabei ist eine leichte Valgusstellung des Knies von ca. fünf Grad als 

physiologisch anzusehen. Debrunner und Seewald [28] zeigten, dass diese Annahme 

jedoch nur unter statischen Bedingungen zutrifft. Die Verbindungsgerade der 

Mittelpunkte des Hüft- und Sprunggelenkes trifft dabei das Zentrum des Kniegelenkes 

und wird als Traglinie (T) bezeichnet, die nicht als starre Konstante, sondern als 

funktionale Variable aufzufassen ist, da sie sich bei jedem Schritt durch Veränderung 

des Körperschwerpunktes in der Regel auf die mediale Seite des Kniegelenkes verlagert 

[110, 150]. Während der Standbeinphase des Ganges resultiert durch die Hebelwirkung 

des Körpergewichtes eine dynamische Varusbelastung des Kniegelenkes [110]. Die 

statische Kraftresultierende im aufrechten Stand verläuft bei einer physiologischen 

Beinachsenstellung annähernd durch die Kniegelenksmitte. Verschiebt sie sich aber, z. 

B. durch Abnahme der lateralen Stabilität nach medial, resultiert eine asymmetrische 

Verteilung der intraartikulär wirkenden Kräfte mit einer Mehrbelastung des medialen 

Gelenkanteils, die zu einer Varisierung führt oder diese verstärkt [95]. 

Eine laterale Abweichung der Traglinie vom Kniegelenkszentrum weist das Genu 

valgum mit X-Beinstellung auf. Das Körpergewicht wird dann nicht mehr durch die 

Mitte des Kniegelenkes auf den Boden übertragen, sondern es kommt zu einer 

übermäßigen Belastung des lateralen Kniegelenkanteils. Knorpelverschleiß und 

nachfolgende Verschmälerung des lateralen Gelenkspaltes kann zu einer 

fortschreidenden Valgusfehlstellung führen [152] (siehe Abbildung 2). 
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neutrale Beinachse varische Beinachse valgische Beinachse 

Abbildung 2: Darstellung der verschiedenen Traglinien bei neutraler, varischer und valgischer Beinachse 
anhand von Ganzbeinaufnahmen im Stehen. 
(Röntgenbilder zur Verfügung gestellt durch Dr. med. P. Bula, Klinik für Unfall-, Wiederherstellungs- 
und Handchirurgie, Städtisches Klinikum Dresden-Friedrichstadt) 
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2.2 Form und Funktion des Gelenkknorpels 
 

Knorpelgewebe ist ein komplexes, hochfunktionelles Stützgewebe [5, 37, 38, 64, 86, 

104]. Der intakte hyaline Knorpel bedeckt die artikulierenden Knochenflächen und 

ermöglicht ein reibungsarmes Gleiten der Gelenkanteile bei gleichmäßiger 

Druckverteilung auf die Gelenkflächen unter statischen wie unter dynamischen 

Bedingungen [114, 115]. 

Die Chondrozyten nehmen dabei nur ca. 2-4% des gesamten Gewebevolumens ein. 

Die biomechanischen Eigenschaften des Kniegelenkknorpels werden in erster Linie von 

der durch sie gebildeten Interzellularsubstanz bestimmt. Diese besteht zu 60-80% aus 

Wasser, Ionen sowie einer Matrix aus Kollagenen, die vor allem für die hohe 

Zugfestigkeit verantwortlich ist. Eingelagerte Proteoglykane gewährleisten durch ihre 

enorme Wasserbindungsfähigkeit eine hohe Druckfestigkeit [38, 106]. 

Die Kollagenfasern des Gelenkknorpels sind zu über 90% dem Typ II zuzuordnen und 

werden durch Fasern der Typen IX und XI stabilisiert. Die Wechselwirkung von 

Kollagenen und Proteoglykanen ist elektrostatischer Natur. Negative Ladungen binden 

Kationen und erzeugen damit einen Quellungsdruck von ca. 0,2 MPa, der das 

Kollagennetz – vergleichbar mit den Federn einer Matratze – unter Spannung setzt [97, 

133]. Unter einwirkendem Druck wird Flüssigkeit aus dem Knorpel heraus gepresst und 

der Quellungsdruck erhöht, bis ein Gleichgewicht zwischen beiden Kräften erreicht ist. 

Die Zusammensetzung des Gelenkknorpels ist in Tabelle 1 dargestellt.  

 

Tabelle 1: 
Zusammensetzung des Gelenkknorpels (Nassgewicht) 

Anteil in %  

Chondrozyten 2-4 

Kollagene (u. a. Typ II, VI, IX, X und XI) 10-20 

Proteoglykane (Aggrekan, Biglykan, Dekorin) 3-10 

andere Proteine (COMP-1, COMP-2, Hyaluronsäure) < 5 

Wasser 65-80 

 

Der hyaline Gelenkknorpel zeigt einen charakteristischen laminären Aufbau in drei 

Zonen [70]. Die oberste Schicht (Tangentialzone) weist parallel zur Oberfläche 

verlaufende Kollagenfasern auf. Sie hat den höchsten Kollagengehalt und kann sich 

dadurch bei Belastung stärker als die anderen Zonen verformen und ermöglicht somit 

eine gleichmäßigere Lastverteilung [56, 60, 70, 87, 91]. Hier synthetisieren die 
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Chondrozyten Oberflächenproteine, die neben anderen Faktoren ein nahezu 

reibungsfreies Gleiten der überknorpelten Gelenkflächen miteinander ermöglichen [74, 

105]. In der mittleren Transitionalzone weisen die Kollagenfibrillen keine 

Vorzugsrichtung auf, während sie in der tiefen Radiärzone annähernd senkrecht zur 

Knorpeloberfläche stehen und mit dem subchondralen Knochen verankert sind [69, 70]. 

Die Zusammensetzung der extrazellulären Matrix unterscheidet sich deutlich in 

den verschiedenen Schichten. Rasterelektronenmikroskopische Untersuchungen am 

Schwein haben gezeigt, dass die Anordnung der kollagenen Fasern altersbedingten 

Veränderungen unterworfen ist [127]. Adulter Knorpel weist eine deutlich radiäre 

Vorzugsrichtung in der Radiärzone auf, während beim juvenilen Knorpel eine 

deutlichere Quervernetzung der Fasern in diesem Bereich beobachtet werden kann. In 

Knorpelzonen mit hoher Beanspruchung ist der Gehalt an Proteoglykanen höher bei 

sinkendem Kollagenanteil, während es sich in Knorpelzonen mit niedriger Belastung 

umgekehrt verhält [2, 7, 77, 106, 146]. Der Kollagengehalt ist in der Tangentialzone am 

größten, was diese besonders verformbar macht. In der Transitionalzone überwiegt der 

Gehalt an Proteoglykanen, der für Steifigkeit des Gelenkknorpels verantwortlich ist [8, 

77, 80, 84, 85]. Der Knorpel wird durch hydrostatischen Druckaufbau in der flüssigen 

Phase vor übermäßiger Dehnung geschützt [5, 6, 65, 77, 100, 138, 139, 154]. Bei länger 

einwirkendem Druck wird die interstitielle Flüssigkeit gegen den Reibungswiderstand 

langsam durch Poren der Proteoglykan-Kollagen-Matrix gepresst, bis der hydrostatische 

Druck auf Null absinkt, das System im Gleichgewicht ist und die gesamte Last von der 

Matrix getragen wird [77, 106]. 

In ultrastrukturellen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass die 

Tangentialzone durch ihre geringe Permeabilität eine übermäßige 

Flüssigkeitsexsudation in den Gelenkspalt verhindert und damit der hydrostatische 

Druckaufbau im Knorpel unterstützt werden kann. Dieser Mechanismus verhindert ein 

schnelles Erreichen des Gleichgewichtszustandes und schützt die Matrix vor exzessiver 

Dehnung. Er stellt damit eine wichtige Voraussetzung für die adäquate mechanische 

Funktion des Gewebes dar. Ein hoher hydrostatischer Druck wird nur langsam 

ausgeglichen, so dass hohe Lastspitzen ohne Knorpelschaden toleriert werden können 

[65, 134]. 
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2.3 Gonarthrose – Epidemiologie und Pathogenese 

 

Unter dem Begriff Gonarthrose versteht man degenerative Veränderungen des 

Kniegelenkes unter Mitbeteiligung aller Gelenkstrukturen sowie der periartikulären 

Muskulatur, die schließlich zum vollständigen Funktionsausfall des Kniegelenkes 

führen [107]. Bei der Valgusgonarthrose handelt es sich um eine Abnützung des 

Kniegelenkes, die bedingt durch eine X-Beinstellung (Valgus) das laterale 

Kompartiment des Gelenkes betrifft [152] (siehe Abbildungen 3 und 4). 

Die Gonarthrose ist neben der Coxarthrose und degenerativen Beschwerden der 

Wirbelsäule die häufigste Erkrankung des Bewegungsapparates. Repräsentative 

Bevölkerungsuntersuchungen zur Häufigkeit der Arthrose, insbesondere der 

Gonarthrose existieren für Deutschland nicht. Im Jahre 2005 wurden vom Statistischen 

Bundesamt 1,5 Millionen Patienten mit der Diagnose Arthrose über die Reha-

Diagnosestatistik erfasst. In Deutschland leiden hiernach etwa 5 Millionen Menschen an 

arthrosebedingten Beschwerden, die mit hohen gesundheitsökonomischen Kosten 

verbunden sind. Die geschätzten Gesamtkosten im Jahr 2003 beliefen sich auf knapp 

acht Milliarden Euro. 

 

   

Normalbefund Varusgonarthrose mit medialer 
Gelenkspaltverschmälerung, 
Osteophyten und subchondralen 
Läsionen 

Valgusgonarthrose mit lateraler 
Gelenkspaltverschmälerung, 
Osteophyten und subchondralen 
Läsionen 

Abbildung 3:  Röntgenbefunde bei Varus- und Valgusgonarthrose im Vergleich zum Normalbefund 
(Röntgenbilder zur Verfügung gestellt durch Dr. med. P. Bula, Klinik für Unfall-, Wiederherstellungs- und 
Handchirurgie, Städtisches Klinikum Dresden-Friedrichstadt) 
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Abbildung 4:  Ausgeprägte Valgusgonarthrose im Röntgenbild im Stehen und der intraoperative Befund 
mit massiver Knorpelglatze an der lateralen Femurkondyle während eines endoprothetischen Eingriffs. 
(Bilder zur Verfügung gestellt durch Dr. med. P. Bula, Klinik für Unfall-, Wiederherstellungs- und 
Handchirurgie, Städtisches Klinikum Dresden-Friedrichstadt) 
 

Jährlich werden mehr als 40 Millionen Arztbesuche, mehr als 50 Millionen 

Arbeitsausfalltage, 40% aller Rehabilitationsmaßnahmen und 25% der Frühberentungen 

durch Arthrose verursacht [79]. Am ehesten lassen sich Daten der niederländischen 

Gesundheitsbehörden auf die deutsche Population anwenden. Den Berechnungen 

zufolge leiden mehr als 335000 der 16 Millionen Niederländer an einer Gonarthrose 

[148]. Amerikanische Studien zeigen, dass in den USA 21 Millionen Menschen eine 

Gonarthrose aufweisen [89]. Während davon auszugehen ist, dass bereits etwa 6% der 

über 30 jährigen und 13% der Erwachsenen unter 60 Jahren an einer symptomatischen 

Gonarthrose leiden [31, 47] liegt die Inzidenz für das Auftreten einer 

Kniegelenksarthrose in der Altersgruppe über 65 Jahre bereits bei ca. 30% [50]. 

Die Framingham-Studie untersuchte die Prävalenz der Gonarthrose in einer 

Population von 1805 Probanden. Bei 27% der Probanden, die jünger als 70 Jahre waren 

und bei 44% von den über 80-jährigen wurden radiologische Zeichen der Gonarthrose 

festgestellt. Ungefähr 9% aller Probanden, in einem mittleren Alter von 73 Jahren, 

gaben entsprechend klinische Beschwerden an [48]. Die Prävalenz der Gonarthrose 

nimmt demnach mit steigendem Lebensalter zu, erreicht in der 7. Lebensdekade ein 

Plateau und wird altersabhängig mit 27-90% angegeben [108, 147]. Neuere Studien 

zeigen, dass bereits bei jüngeren Menschen degenerative Knorpeldefekte im Kniegelenk 

keine Seltenheit sind [53]. 
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Neben Alter und Geschlecht gelten Übergewicht, Gelenktraumata, angeborene 

oder erworbene Gelenkdeformitäten, genetische Faktoren, Stoffwechselstörungen, 

chronische Entzündungen und die individuelle Gelenküberlastung durch den Beruf, 

Sport oder Fehlstellungen als Risikofaktoren für ihre Entstehung. Mit hoher 

mechanischer Belastung entstehen vermehrt arthrotische Beschwerden. So konnte 

gezeigt werden, dass z.B. Landarbeiter eine signifikant höhere Prävalenz der 

Gonarthrose aufwiesen als Menschen mit überwiegend sitzender Tätigkeit  

[3, 45, 88, 130]. Mechanische Faktoren können die Progression der Arthrose 

beschleunigen [121, 128]. 

In der Framingham-Studie [45] entwickelten Frauen mit mehr als 30% 

Übergewicht während einer 36jährigen Beobachtungsdauer 3,2 mal häufiger eine 

radiologisch nachweisbare Gonarthrose als solche mit weniger als 20% Übergewicht. 

Auch Abbate et al. [1] bestätigten in einer Studie an 800 Frauen über 45 Jahren und 

radiologisch gesicherter Arthrose eine enge Assoziation zum Body Mass Index (BMI). 

Durch den Einfluss mechanischer Faktoren auf den Degenerationsprozess kommt 

es im Verlauf zu biochemischen und morphologischen Veränderungen des 

Knorpelgewebes bis zum vollständigen Verschleiß bzw. dem Versagen des Gelenkes 

[121, 128]. Allerdings ist unklar, wie die Belastungen charakterisiert sind und inwieweit 

metabolische, vaskuläre, hormonelle oder entzündliche Faktoren zur Degeneration 

beitragen. 

Die Gonarthrose entwickelt sich aus einem Missverhältnis zwischen Belastung und 

Belastungsfähigkeit des Gelenkes. Nach ätiologischen Gesichtspunkten unterscheidet 

man die primäre Gonarthrose, der unter Umständen eine genetische Minderwertigkeit 

des Gelenkknorpels als Ursache zu Grunde liegt, von der sekundären Gonarthrose, 

welche überwiegend durch vorbestehende Schäden im gelenkmechanischen Bereich 

entsteht. Präarthrotische Deformitäten führen zu einer unphysiologischen Belastung des 

Kniegelenkes und zerstören somit auf Dauer den Gelenkknorpel [26, 62]. Außerdem 

stellen die Überbeanspruchung des Gelenkes durch Adipositas, Bewegungsmangel und 

vor allem altersbedingte Abnutzung und Minderversorgung des Knorpels erhöhte 

Risikofaktoren dar [30, 44, 47, 49, 50, 92, 156]. Meist führt jedoch erst ein 

Zusammenspiel mehrerer Faktoren zur Arthrose [129]. Ein gesundes Gelenk, ohne 

mechanische oder enzymatische Knorpelläsionen, kann bis ins hohe Alter großen 

Belastungen standhalten [61, 131]. 
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Gonarthrose kann in jedem der drei Kniekompartimente isoliert auftreten, sie 

beginnt oft im Femoropatellargelenk und meistens sind im späteren Verlauf alle 

Kompartimente betroffen (Pangonarthrose). Durch frühzeitige Präventionsmaßnahmen 

können angeborene oder erworbene Formstörungen des Kniegelenkes bzw. der 

Beinachse rechtzeitig als präarthrotische Deformitäten erkannt und therapiert werden, 

um die Entstehung einer Gonarthrose zu verhindern oder zumindest zu verlangsamen. 

Im Initialstadium der Arthrose sind Knorpelläsionen und der Untergang von 

Chondrozyten mit verminderter Proteoglykan- und Kollagensynthese zu beobachten. 

Oberflächliche Schädigungen des Knorpels müssen nicht zwangsläufig zu einer 

frühzeitigen Arthrose führen, zeigen aber auch keine Heilungstendenzen [15, 16, 24, 

144]. Eine dauerhafte Überlastung führt zu Teildemaskierungen der Kollagenfasern und 

stört somit die kontinuierliche Glätte der Gelenkoberfläche. Durch Schub- und 

Scherkräfte entstehen tiefe Fissuren. Dauerhafte Überlastung führt zu 

Knochenmarksödemen, Mikroblutungen und -frakturen, die im Rahmen der 

Defektheilung durch Wachstumsfaktoren und lokale Zugkräfte zu Knochenneubildung 

in Form von osteophytären Anbauten führen [11, 73]. Mit der Zeit entwickelt sich eine 

ausgeprägte Verschmälerung des Gelenkspaltes, der subchondrale Knochen wird 

sichtbar (Knochenglatze) und an Tibia, Femur und Patella zeigen sich deutliche 

zystische und knöcherne Destruktionen [19, 73]. 

Die akuten und chronischen Knorpelschäden sind irreversibel, da sich der 

avaskuläre hyaline Knorpel nicht regenerieren kann und das entstandene 

faserknorpelige Ersatzgewebe den notwendigen biomechanischen Ansprüchen nicht 

genügt [101]. Im Laufe des Arthroseprozesses kann es letztendlich durch Schädigung 

des Gelenkes sowie des umgebenden Kapsel-, Band-, und Muskelapparates zu einem 

vollständigen Verlust der Funktion des Kniegelenkes kommen [72]. Unabhängig von 

der komplexen Ätiologie der Gonarthrose führt die Arthrose im Endstadium zu einem 

ähnlichen klinischen und pathologischen Bild des strukturell und funktionell zerstörten 

Gelenkes [51]. 
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2.4 Bildgebung bei Valgus- und Varusgonarthrose 
 

Konventionelle Röntgenaufnahmen sind nach wie vor der Goldstandard in der 

Arthrosediagnostik von Erkrankungen des muskuloskelettalen Systems. Hiermit lassen 

sich gerade die sekundären Knochenläsionen, die für die fortgeschrittene Arthrose 

typisch sind, gut beurteilen. Die Röntgentechnik ermöglicht nicht nur eine 

kostengünstige und durch jahrzehntelange Erfahrung standardisierte und schnelle 

Auswertung der Untersuchungsergebnisse, sondern auch die bildliche Darstellung 

arthrosetypischer Veränderungen und biomechanisch ungünstiger Faktoren wie z. B. 

einer Achsenfehlstellung. 

Die Gonarthrose ist unter radiologischen Gesichtspunkten durch 

Gelenkspaltverschmälerung, osteophytäre Anbauten, subchondrale Zysten und 

Sklerosierung charakterisiert [107]. Kellgren und Lawrence entwickelten 1957 eine 

Einteilung zur Klassifikation des Arthrosegrades (siehe Tabelle 2). Diese wurde 1961 

von der WHO als Standardklassifikation der Arthrose übernommen. 

 

Tabelle 2: 
Röntgenologische Klassifikation des Schweregrades der Arthrose nach Kellgren und 
Lawrence 

Schweregrad Röntgenologischer Befund 

0 Keine Arthrosezeichen 

1 Fraglicher Nachweis von Osteophyten 

2 Sicherer Nachweis von Osteophyten ohne Gelenkspaltverschmälerung 

3 Mäßige Gelenkspaltverschmälerung 

4 Gelenkspalt erheblich verschmälert bzw. aufgehoben 

 

Die röntgenologische Klassifizierung der Gonarthrose im Speziellen wird in der 

Regel nach Jäger und Wirth [107] vorgenommen (siehe Tabelle 3). Diese 

Bewertungssysteme sind jedoch bezüglich ihrer Aussagekraft in vielerlei Hinsicht 

beschränkt. Zum einen orientieren sie sich an Nominalskalen und führen so zu sehr 

groben und ungenauen Einteilungen, zum anderen ist die Bedeutung der Osteophyten, 

welche bei der Bewertung der Gonarthrose im konventionellen Röntgen eine zentrale 

Rolle spielen, unklar. Auch die Weite des röntgenologisch gemessenen Gelenkspaltes 

steht nicht in linearem Zusammenhang zur Dicke des Gelenkknorpels, wesentlichen 

Anteil daran haben auch die übrigen Gelenkanteile, insbesondere die Menisken [68]. 



Seite 19 

 

Tabelle 3: 
Röntgenologische Klassifizierung der Gonarthrose nach Jäger und Wirth (1992) 

 
Stadium 

 
Röntgenologische Befunde 

 
I  (initiale Gonarthrose) • Angedeutete Ausziehungen der Eminentia intercondylaris 

und an den gelenkseitigen Patellapolen 

 
II (mäßige Gonarthrose) • Ausziehungen an den Tibiakonsolen 

• Mäßige Gelenkspaltverschmälerung 
• Beginnende Abflachung der Femurkondylen 
• Mäßige subchondrale Sklerosierung 

 
III (mittelgradige Gonarthrose) • Deutliche Verschmälerung des Gelenkspaltes 

• Deutliche Entrundung der Femurkondylen 
• Osteophytärer Randwulst der Tibiakonsolen, der Eminentia 

intercondylaris, der Innenkanten der Femurkondylen und der 
gelenkseitigen Patellapole 

 
IV (ausgeprägte Gonarthrose) • Gelenkdestruktion mit ausgeprägter Verschmälerung oder 

Aufhebung des Gelenkspaltes 
• Unruhige Randkontur 
• Zystische Veränderung von Femur, Tibia und Patella 
• Subluxation des Femurs gegenüber der Patella 

 

Ein röntgenologisch fassbarer Parameter, welcher im Zusammenhang mit der 

Gonarthrose eine bedeutende Rolle spielt, ist die Beinachse. Nachgewiesenermaßen 

beeinflussen Varus- und Valgusfehlstellung nachhaltig das Fortschreiten der 

Gonarthrose [136]. Cerejo et al. konnten ferner zeigen, dass in Knien mit leichter 

Gonarthrose (Kellgren/Lawrence Grad 2) der Ausprägungsgrad der arthrotischen 

Veränderungen nach 18 Monaten bei Individuen mit varischer Beinachse gegenüber 

neutralen Beinachsen um das 4-fache erhöht war. Auch bei den valgischen 

Beinachsenabweichungen zeigte sich nach 18 Monaten eine 2-fache Zunahme der 

kompartimentbezogenen Arthroseparameter im Vergleich zur neutralen Beinachse [20]. 

Sharma et al. konnten nach 18 monatiger Beobachtung bei Kniegelenken mit valgischer 

Beinachse ebenfalls eine Erhöhung der Arthroseprogression um das 4-fache im 

Vergleich zu nicht valgischen Beinachsen und eine 3-fache Erhöhung der 

Arthroseprogression beim Vergleich mit neutralen Beinachsen (≤2° Varus) feststellen 

[136]. Ein um mehr als das 10-fache erhöhtes Risiko der Arthroseprogression zeigte 

sich in der Arbeit von Cerejo et al. bei fortgeschrittener Gonarthrose 

(Kellgren/Lawrence Grad 3) sowohl für valgische als auch für eine varische 

Beinachsenabweichung [20].  
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In einigen Arbeiten wurde der Zusammenhang zwischen Beinachse und 

radiologischen Zeichen der Gonarthrose untersucht. So konnten Felson et al. [46] 

zeigen, dass bei zunehmend varisch bzw. valgisch abweichender Beinachse die 

Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Osteophyten im jeweiligen Kompartiment 

deutlich erhöht ist. Analog dazu wiesen Sharma et al. [136] nach, dass die Beinachse 

mit der Verschmälerung des medialen bzw. lateralen Kniegelenkspaltes 

zusammenhängt. So konnte eine Korrelation zwischen der Ausprägung der 

Beinachsenabweichung und der Ausprägung der kompartimentbezogenen 

Gelenkspaltverschmälerung nachgewiesen werden. Eine zunehmend varische Beinachse 

zu Beginn des Beobachtungszeitraumes hatte eine vermehrte Abnahme der medialen 

Gelenkspaltweite zur Folge (R=0.52; 95% CI 0.40-0.62). Analog dazu konnte nach 18 

Monaten eine vermehrte Gelenkspaltverschmälerung im lateralen Kompartiment zu 

Untersuchungsbeginn bei zunehmend valgischer Beinachse beobachtet werden (R=0.35; 

95% CI 0.21-0.47) [136]. Teichthal et al. [141] konnten letztlich nachweisen, dass bei 

zunehmend varischer oder valgischer Beinachse sowohl eine Abnahme des 

Gelenkspaltes als auch eine Zunahme der Osteophyten im jeweiligen Kompartiment 

beobachtet werden kann. 

Ein Problem der konventionellen Röntgendiagnostik im Zusammenhang mit 

diesen Fragestellungen ist die Tatsache, dass sie nicht in der Lage ist den Gelenkknorpel 

direkt bildgebend darzustellen. Insofern kann mit dem konventionellen Röntgenbild 

auch keine Beurteilung der einzelnen Knorpelregionen erfolgen. Mit Hilfe der 

Magnetresonanztomografie ist es hingegen möglich alle Gelenkstrukturen darzustellen. 

In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass es sich bei der MRT um ein valides 

Verfahren zur Messung von Knorpelvolumina handelt [17, 21, 39, 76, 120]. Auch 

konnte in diesen Untersuchungen unter Verwendung verschiedener Aufnahme- und 

Nachbearbeitungstechniken gezeigt werden, dass Knorpelvolumina exakt und 

reproduzierbar gemessen werden können [17, 21, 39, 76, 120]. Da bei dieser Methode 

eine dreidimensionale Darstellung des Gelenkknorpels erfolgt, ist sie im Gegensatz zu 

den konventionellen Röntgenaufnahmen nicht durch die Positionierung des 

Kniegelenkes bei der Untersuchung beeinflusst. Glisson et al. [57] konnte des Weiteren 

nachweisen, dass das Knorpelvolumen mit dem röntgenologischen Arthrosegrad 

korreliert. 

Cicuttini et al. [22] berichten nach MRT-Untersuchungen und konventionellen 

Belastungsaufnahmen der Kniegelenke zur Achsenbestimmung über einen starken 
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Knorpelschwund im Bereich der medialen Femurkondyle und auch am medialen 

Tibiaplateau mit zunehmender varischer Beinachse. Bei den Individuen mit einer 

valgischen Beinachsenabweichung zeigte sich hingegen eine vermehrte 

Knorpelabnahme am Tibiaplateau des lateralen Kniegelenkkompartimentes, ohne dass 

sich ein entsprechender Knorpelverlust auch am lateralen Femur nachweisen lies. Dies 

entsprach einem durchschnittlichen Knorpelverlust im lateralen Tibiaplateau von 8.0 µl 

(95%, CI 0.00-16.0) pro zunehmendem Grad an Valgusstellung. Im Gegensatz dazu 

kam eine Querschnittsuntersuchung, in der Patienten mit Varusgonarthrose vor der 

endoprothetischen Versorgung untersucht wurden, zu dem Ergebnis, dass eine höhere 

Korrelation für eine Abnahme des tibialen Gelenkknorpels mit zunehmender 

Varusachse als für den femoralen Knorpel besteht [149]. Eine varische 

Achsenfehlstellung erhöht neben den Risikofaktoren von Alter, Geschlecht, BMI, 

medialen Meniskusläsionen und lateraler Bandinstabilität das Risiko eines 

Knorpelrückgangs im Bereich der medialen Gelenkfläche [135]. Im Gegensatz dazu 

konnten Zhai et al. [155] in einer großen Studie an Probanden ohne Gonarthrose im 

MRT keine Auswirkung der Beinachsenverhältnisse auf das Volumen der tibialen 

Knorpelanteile beobachten.  

Um den Fortschritt der Gonarthrose besser zu verstehen, wurde in der 

vorliegenden Arbeit nicht nur das Knorpelvolumen (VC=volume of cartilage), sondern 

auch die Dicke des Knorpels (ThC=thickness of cartilage), die gesamte subchondrale 

Knochenfläche (tAB=total area of subchondral bone) sowie die Größen der 

knorpelbedeckten Knochenfläche (cAB=cartilaginous area of bone) und der 

entknorpelten Knochenoberfläche (dAB=denuded area of bone) in den lasttragenden 

Anteilen des medialen und lateralen Kniegelenkkompartimentes bestimmt (siehe 

Tabelle 5 und Abbildung 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Seite 22 

 

 

 

 

 

Abbildung 5: Darstellung der Gelenkzonen im MRT-Datensatz 
Legende: cLF=Hauptbelastungszone laterale Femurkondyle, cMF= Hauptbelastungszone 
mediale Femurkondyle, LT=laterales Tibiaplateau, MT=mediales Tibiaplateau 
 

 

 

 

 

Abbildung 6: Darstellung der analysierten Knorpelzonen des unter Abb. 5 dargestellten 
lateralen Kompartimentes. Legende: AC=Knorpeloberfläche, cAB=knorpeltragender 
Anteil der subchondralen Knochenfläche, dAB=endknorpelter Anteil der subchondralen 
Knochenfläche, tAB=gesamte subchondrale Knochenfläche 

cLF cMF 

LT MT 

cAB dAB 

tAB 

AC 
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3. Fragestellung 
 

Auf Basis des oben zusammengefassten Standes der Literatur war es Ziel der 

durchgeführten experimentellen Arbeit, die folgenden Fragen zu klären: 

 

• Wie verhält sich die Progression des Knorpelverlustes (Volumenverlust) über den 

Untersuchungszeitraum von zwei Jahren bei Gonarthrosepatienten mit 

Valgusfehlstellung im Vergleich zu Patienten mit neutraler Beinachse? 

 

• Ist diese Volumenänderung primär durch eine Reduktion der Knorpeldicke oder 

durch eine Verkleinerung der überknorpelten Oberfläche bedingt? 

 

 

 

4. Material und Methoden 
 

4.1 Probanden und Untersuchungsmaterial 
 

Die Datensätze und MRT-Bilder entstammten der Gonarthrosestudie MAK-2 

(Mechanical factors in Arthritis of the Knee study, second cycle) [135]. Bei den 174 

Studienteilnehmern handelte es sich in 76% der Fälle um Frauen und in 24% der Fälle 

um Männer. Das Durchschnittsalter (± Standardabweichung) betrug 66 ± 11,1 Jahre. 

Der durchschnittliche Body Mass Index (BMI) lag bei 30,1 ± 5,9 kg/m². Der 

Kellgren/Lawrence Score [78] betrug zum Zeitpunkt des Studienbeginns bei den 

meisten Knien 2 (41%) oder 3 (33%). Bei 74 Knien (42%) lagen neutrale 

Achsenverhältnisse (+2° bis -2°) vor (Mittelwert 0,2° ± 1,3°), eine valgische 

Achsenabweichung (< - 2°) bei 43 (25%) Kniegelenken (Mittelwert -5,3° ± 2,5°, 

minimum = -13°). 67 Kniegelenke mit varischer Beinachse wurden im Rahmen einer 

weiteren Promotionsarbeit untersucht. 
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4.2 Ein- und Ausschlusskriterien 
 

Die Ein- und Ausschlusskriterien dieser Studie sind in Tabelle 4 dargestellt. Die 

Studiengenehmigung wurde von der Ethikkommission der Northwestern University und 

Evanston Northwestern Healthcare, USA erteilt. Von allen Studienteilnehmern wurde 

vor Beginn der Untersuchung ein schriftliches Einverständnis eingeholt. 

Bei allen Probanden wurden beidseitige konventionelle Belastungsaufnahmen der 

Kniegelenke in halbgebeugter Position und anteriorem-posteriorem Strahlengang 

mittels Durchleuchtung des Kniegelenkes zur Evaluierung des Kellgren/Lawrence 

Scorewertes [14] angefertigt. 

 

Tabelle 4: 
Übersicht der Ein- und Ausschlusskriterien der MAK-2 Studie (Mechanical factors in Arthritis of 
the Knee study, second cycle)  

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 

 
 
• Vorhandensein tibiofemoraler 

Osteophyten Kellgren/Lawrence (K/L) 
radiographic grade ≥ 2 in einem oder 
beiden Knien 

 
• Likert category maximal „a little 

difficulty” für 2 oder mehr Kriterien des 
WOMAC physical function scale 

 

• Korticosteroidbehandlung innerhalb der letzten 3 
Monate 

• Anamnese einer avaskulären Nekrose 
• Rheumatoid- oder entzündliche Arthritis 
• gelenknahe Frakturen 
• Morbus Paget 
• villonoduläre Synovitis 
• Ochronose 
• neuropathische Arthropathie 
• Akromegalie 
• Hämatochromatose 
• Gicht und Pseudogicht 
• Osteopetrose 
• Z. n. Meniskusresektion 
• Allgemeine Kontraindikationen für eine MRT-

Untersuchung 
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4.3 Vermessung der Beinachse 
 

Um den Hüft-Knie-Sprunggelenkswinkel zu bestimmen, wurde eine Ganzbeinaufnahme 

beider Seiten im a.p. Strahlengang angefertigt [102, 136]; dabei wurde auf eine 

standardisierte Aufnahmetechnik zur Vermeidung von Rotationsfehlstellungen geachtet 

[111]. Hüft-Knie-Sprunggelenkswinkel von -2° bis +2° wurden als neutral klassifiziert. 

Winkel > +2° als varisch und diejenigen < -2° als valgisch. 

 

 

 

4.4 Durchführung der Magnetresonanztomographie 
 

Bei allen Studienteilnehmern erfolgte eine MRT-Untersuchung beider Kniegelenke mit 

einer Kniegelenkspule. Die Untersuchungen wurden an zwei unterschiedlichen 

Ganzkörperscannern an der Northwestern University, Chicago (1,5 Tesla Symphony Fa. 

Siemens, Deutschland und 3,0 Tesla Genesis, Fa. General Electric, USA) durchgeführt. 

Die Erstuntersuchung und die Folgeuntersuchung wurden hierbei stets mit demselben 

Gerät durchgeführt. Die durchschnittliche Dauer (± Standardabweichung) zwischen 

Erstuntersuchung und Folgeuntersuchung lag bei 26,6 (± 5,4) Monaten. 

Zuvor validierte [33-35, 58] fettunterdrückte SPGR-Sequenzen (Spoiled Gradient 

Recalled) mit selektiver Wasseranreicherung wurden mit einer Schichtdicke von 1,5 

mm und einer Auflösung in der Bildebene von 0,31 mm x 0,31 mm angefertigt. Die 

Repetitionszeit (TR), die Echozeit (TE) und der Anregungswinkel betrugen 18,6ms, 

9,3 ms und 15° beim 1,5 Tesla Gerät und 12,2 ms, 5,8 ms und 9° beim 3 Tesla Scanner. 
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4.5 Auswertung der MRT-Bilddateien 
 

Die MRT-Bilddateien wurden als CD-ROM an die Arbeitsgruppe an der Anatomischen 

Anstalt der Ludwig-Maximilians-Universität München gesandt und dort einer 

Qualitätskontrolle unterzogen und in ein eigenes Dateiformat konvertiert. Pro 

Studienteilnehmer wurde nur der Datensatz eines Kniegelenkes in die vorliegende 

Studie aufgenommen. Waren sowohl die Erstuntersuchung und auch die 

Folgeuntersuchung beider Knie von guter Qualität und frei von Artefakten, wurde das 

dominante Knie in die Auswertung eingeschlossen. 

Die Segmentierung der femorotibialen Knorpel erfolgte durch insgesamt 10 

Personen, die ein Trainingsprogramm für die Knorpelsegmentierung mit einer 

speziellen Software (Chondrometrics GmbH, Ainring) durchlaufen hatten. Die Bilder 

wurden paarweise ausgewertet, wobei die auswertenden Personen gegenüber dem 

Zeitpunkt der Aufnahme (Erst- oder Folgeuntersuchung) sowie der Fehlstellung des 

Knies verblindet waren. Die Segmentierung beinhaltete die manuelle Eingrenzung der 

kompletten subchondralen Knochenfläche (tAB) und der Knorpeloberfläche (AC) des 

medialen (MT) und lateralen (LT) Tibiaplateaus. Weiterhin wurden die 

Hauptbelastungszonen der medialen (cMF) und lateralen (cLF) Femurkondylen 

bearbeitet (siehe Abbildung 6) [32]. Die Qualitätskontrolle aller durchgeführten 

Segmentierungen erfolgte abschließend noch einmal durch einen Supervisor [32, 34]. 

Anhand der Segmentierungen wurden die in Tabelle 5 abgebildeten Parameter 

berechnet. Alle Abkürzungen wurden entsprechend einer veröffentlichten Nomenklatur 

gewählt [32]. 

 

Tabelle 5: 
Übersicht der im Rahmen der Segmentierung des 
Gelenkknorpels bestimmten Parameter 

 

gesamte subchondrale Knochenfläche tAB 

Knorpeloberfläche AC 

knorpeltragender Anteil der subchondralen Knochenfläche cAB 

entknorpelter Anteil der subchondralen Knochenfläche dAB 

Knorpelvolumen VC 

Knorpeldicke im Bereich cAB ThCcAB 

Knorpeldicke im Bereich tAB ThCtAB 
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Für jede untersuchte Knorpelregion, jeden Messparameter und jedes 

Beinachsenkollektiv (neutral und valgisch) wurden folgende statistischen Parameter 

einzeln berechnet: 

 

• Die durchschnittliche Knorpelabnahme vom Beginn der Untersuchungsreihe bis 

zur Folgeuntersuchung ± Standardabweichung 

• Als Effektmaß für die Empfindlichkeit der Veränderungen wurde der SRM 

(standardized response mean) berechnet (standardisierte Mittelwerts-Differenzen 

als Quotient aus der mittleren Differenz der Werte der Erst- und 

Folgeuntersuchung zur Standardabweichung der Differenzen) 

• Die Signifikanz der Veränderungen vom Beginn der Untersuchungsreihe bis zur 

Folgeuntersuchung (gepaarter t-Test) 

• Die Signifikanz von Unterschieden (zwischen Erst- und Folgeuntersuchung) 

zwischen Personen mit neutraler Beinachse und Valgusfehlstellung (ungepaarter 

t-Test) 

 

 

 

5. Ergebnisse  
 

5.1 Knorpelverlust im Untersuchungszeitraum bei 
Kniegelenken mit neutraler Beinachse 

 

In allen vier untersuchten Knorpelregionen des Kniegelenkes zeigte sich über den 

Beobachtungszeitraum bei den Probanden mit neutraler Beinachse eine signifikante 

Reduktion des Knorpelvolumens zwischen -0,8% im Bereich des lateralen 

Tibiaplateaus (LT) und -1,5% im Bereich der Hauptbelastungszone der medialen 

Femurkondyle (cMF). Die SRM-Werte als Maß für die Sensitivität der 

Knorpelabnahme betrugen zwischen -0,25 (LT.VC) und -0,37 (cLF.VC) (siehe Tabelle 

7). Insgesamt waren die Veränderungen der Knorpeldicke über der gesamten 

subchondralen Gelenkfläche (ThCtAB) stärker ausgeprägt als die Veränderungen des 

Knorpelvolumens. Die prozentualen Knorpelverlustraten lagen für ThCtAB im 

Beobachtungszeitraum zwischen -0,9% im Bereich des lateralen Tibiaplateaus (LT) 
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und 1,7% für die Hauptbelastungszone der medialen Femurkondyle (cMF). Der 

höchste SRM-Wert (-0.50) konnte im Bereich des medialen Tibiaplateaus (MT) 

beobachtet werden. 

Im direkten Vergleich des medialen und lateralen Gelenkkompartimentes 

(MFTC:LFTC) betrug das Verhältnis des Knorpelverlustes (ThCtAB) 1.4:1. Die 

Abnahme der Knorpeldicke im Bereich der knorpeltragenden Gelenkflächen 

(ThCcAB) trug in allen untersuchten Gelenkregionen bei Probanden mit neutraler 

Beinachse in größerem Ausmaß zum Gesamtknorpelverlust bei als die Abnahme der 

Knorpelfläche (AC), bzw. die Zunahme der entknorpelten Gelenkflächen (dAB) (siehe 

Tabellen 6 und 7). Der Unterschied der Veränderung dieser Parameter war jedoch 

statistisch nicht signifikant. 

 

Tabelle 6: 
Veränderungen des Gelenkknorpels im Untersuchungszeitraum: Mediales 
Kniegelenkskompartiment bei neutraler Beinachse 

Parameter durchschnittliche 
Knorpelabnahme in % 

SRM Sign. 

MT.VC - 0.9 - 0.35 ** 

cMF.VC - 1.5 - 0.34 ** 

MFTC.VC - 1.1 - 0.44 *** 

MT.ThCtAB - 1.1 - 0.50 *** 

cMF.ThCtAB - 1.7 - 0.37 ** 

MFTC.ThCtAB - 1.4 - 0.50 *** 

MT.ThCcAB - 0.7 - 0.35 ** 

cMF.ThCcAB - 1.3 - 0.32 ** 

MT.cAB - 0.3 - 0.17  

cMF.cAB - 0.5 - 0.20  
 

Legende:  
SRM= standard. Mittelwertsdifferenz, Sign. = Signifikanz der Veränderungen von der Erst- zur Folgeuntersuchung 
(* p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001), MT= mediale Tibia, cMF= Hauptbelastungszone der medialen Femurkondyle, 
MFTC= mediales femorotibiales Kompartiment (MT+cMF), LT= laterale Tibia, cLF= Hauptbelastungszone der 
lateralen Femurkondyle, LFTC= laterales femorotibiales Kompartiment (LT+cLF), c= zentral, VC = 
Gesamtknorpelvolumen, ThCtAB =Dicke des Knorpels über der gesamten subchondralen Knochenfläche, 
ThCcAB= Dicke des Knorpels über der gesamten knorpelbedeckten Knochenfläche, tAB = subchondrale 
Knochenfläche, cAB = knorpelbedeckte Knochenfläche. Alle Abkürzungen wurden entsprechend der bisher 
veröffentlichten Nomenklatur gewählt [32]. 
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Tabelle 7: 
Veränderungen des Gelenkknorpels im Untersuchungszeitraum: Laterales 
Kniegelenkskompartiment bei neutraler Beinachse 

Parameter durchschnittliche 
Knorpelabnahme in % SRM Sign. 

LT.VC -0.8 -0.25 * 

cLF.VC -1.2 -0.37 ** 

LFTC.VC -1.0 -0.37 ** 

LT.ThCtAB -0.9 -0.32 *** 

cLF.ThCtAB -1.0 -0.36 ** 

LFTC.ThCtAB -1.0 -0.42 *** 

LT.ThCcAB -0.8 -0.40 ** 

cLF.ThCcAB -0.8 -0.32 ** 

LT.cAB 0.0 -0.01  

cLF.cAB -0.5 -0.29 * 
 

Legende:  
SRM= standard. Mittelwertsdifferenz, Sign. = Signifikanz der Veränderungen von der Erst- zur Folgeuntersuchung 
(* p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001), MT= mediale Tibia, cMF= Hauptbelastungszone der medialen Femurkondyle, 
MFTC= mediales femorotibiales Kompartiment (MT+cMF), LT= laterale Tibia, cLF= Hauptbelastungszone der 
lateralen Femurkondyle, LFTC= laterales femorotibiales Kompartiment (LT+cLF), c= zentral, VC = 
Gesamtknorpelvolumen, ThCtAB =Dicke des Knorpels über der gesamten subchondralen Knochenfläche, 
ThCcAB= Dicke des Knorpels über der gesamten knorpelbedeckten Knochenfläche, tAB = subchondrale 
Knochenfläche, cAB = knorpelbedeckte Knochenfläche. Alle Abkürzungen wurden entsprechend der bisher 
veröffentlichten Nomenklatur gewählt [32]. 
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5.2 Knorpelverlust im Untersuchungszeitraum bei 
Kniegelenken mit valgischer Beinachse 

 

Die Abnahme der Knorpeldicke über der gesamten subchondralen Gelenkfläche 

(ThCtAB) im Bereich des medialen Tibiaplateaus war bei den Probanden mit valgischer 

Beinachsenabweichung über den Beobachtungszeitraum mit -0.1% nicht signifikant 

(SRM -0.06, p=0.63). Im Vergleich zu den Probanden mit neutraler Beinachse war der 

Knorpelverlust in dieser Gelenkregion statistisch signifikant geringer ausgeprägt 

(p=0.04). Ein ähnliches Bild ergab sich für den medialen femoralen Gelenkanteil, wo 

sich bei valgischer Beinachse im Bereich der Hauptbelastungszone der Femurkondyle 

(cMF) nur eine geringe Abnahme der Knorpeldicke (ThCtAB) zeigte (-0.7%, SRM -

0.22, p=0.08). Diese Veränderungen waren im Vergleich mit den Messwerten bei 

neutraler Beinachse jedoch nicht signifikant unterschiedlich (siehe Tabelle 8). 

Dagegen fanden sich bei den Studienteilnehmern mit valgischer 

Beinachsenabweichung mit einem durchschnittlichen prozentualen Knorpelrückgang 

von -3.0%, hochsignifikante Knorpelveränderungen im Bereich des lateralen 

Tibiaplateaus (SRM -0.71, p=0.0001). Diese Veränderungen waren im Vergleich mit 

den neutralen Kniegelenken signifikant höher (p=0.018). Ebenso zeigte sich bei 

Probanden mit valgischer Beinachse im Bereich der Hauptbelastungszone der lateralen 

Femurkondyle (cLF) ein signifikanter Rückgang der Knorpeldicke (ThCtAB) von -

1.9% (SRM -0,42, p=0,0079). Die Veränderungen im Bereich cLF waren jedoch im 

Vergleich zu den neutralen Kniegelenken nicht signifikant unterschiedlich (p=0,30). Im 

direkten Vergleich des medialen und lateralen Gelenkkompartimentes (MFTC:LFTC) 

betrug das Verhältnis des Knorpelverlustes (ThCtAB) 1.0:6.0. Sowohl im Bereich des 

lateralen Tibiaplateaus (LT), als auch der lateralen Femurkondyle (cLF) schien der 

Gesamtknorpelverlust eher auf einen Rückgang an überknorpelter Fläche 

zurückzuführen zu sein, als auf eine Abnahme der Knorpeldicke (Tabellen 8 und 9). Die 

Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant (p=0.22 und 0.51). 
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Tabelle 8: 
Veränderungen des Gelenkknorpels im Untersuchungszeitraum: Mediales 
Kniegelenkskompartiment bei valgischer Beinachse 

Parameter durchschnittliche 
Knorpelabnahme in % 

SRM Sign. 

MT.VC -0.2 -0.08  

cMF.VC -0.8 -0.25  

MFTC.VC -0.4 -0.17  

MT.ThCtAB -0.1 -0.06  

cMF.ThCtAB -0.7 -0.22  

MFTC.ThCtAB -0.4 -0.19  

MT.ThCcAB -0.2 -0.06  

cMF.ThCcAB -0.7 -0.23  

MT.cAB 0.0 0.01  

cMF.cAB 0.0 0.03  

 

Legende:  
SRM= standard. Mittelwertsdifferenz, Sign. = Signifikanz der Veränderungen von der Erst- zur Folgeuntersuchung 
(* p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001), MT= mediale Tibia, cMF= Hauptbelastungszone der medialen Femurkondyle, 
MFTC= mediales femorotibiales Kompartiment (MT+cMF), LT= laterale Tibia, cLF= Hauptbelastungszone der 
lateralen Femurkondyle, LFTC= laterales femorotibiales Kompartiment (LT+cLF), c= zentral, VC = 
Gesamtknorpelvolumen, ThCtAB =Dicke des Knorpels über der gesamten subchondralen Knochenfläche, 
ThCcAB= Dicke des Knorpels über der gesamten knorpelbedeckten Knochenfläche, tAB = subchondrale 
Knochenfläche, cAB = knorpelbedeckte Knochenfläche. Alle Abkürzungen wurden entsprechend der bisher 
veröffentlichten Nomenklatur gewählt [32]. 
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Tabelle 9: 
Veränderungen des Gelenkknorpels im Untersuchungszeitraum: Laterales 
Kniegelenkskompartiment bei valgischer Beinachse 

Parameter durchschnittliche 
Knorpelabnahme in % 

SRM Sign. 

LT.VC -2.8 -0.64 *** 

cLF.VC -1.6 -0.33 * 

LFTC.VC -2.3 -0.57 ** 

LT.ThCtAB -3.0 -0.71 *** 

cLF.ThCtAB -1.9 -0.42 ** 

LFTC.ThCtAB -2.4 -0.61 *** 

LT.ThCcAB -1.2 -0.46 ** 

cLF.ThCcAB -0.6 -0.16  

LT.cAB -2.2 -0.51 ** 

cLF.cAB -1.4 -0.34  

 

Legende:  
SRM= standard. Mittelwertsdifferenz, Sign. = Signifikanz der Veränderungen von der Erst- zur Folgeuntersuchung 
(* p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001), MT= mediale Tibia, cMF= Hauptbelastungszone der medialen Femurkondyle, 
MFTC= mediales femorotibiales Kompartiment (MT+cMF), LT= laterale Tibia, cLF= Hauptbelastungszone der 
lateralen Femurkondyle, LFTC= laterales femorotibiales Kompartiment (LT+cLF), c= zentral, VC = 
Gesamtknorpelvolumen, ThCtAB =Dicke des Knorpels über der gesamten subchondralen Knochenfläche, 
ThCcAB= Dicke des Knorpels über der gesamten knorpelbedeckten Knochenfläche, tAB = subchondrale 
Knochenfläche, cAB = knorpelbedeckte Knochenfläche. Alle Abkürzungen wurden entsprechend der bisher 
veröffentlichten Nomenklatur gewählt [32]. 
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6. Diskussion 
 

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, anhand quantitativer Knorpelanalysen 

mittels Magnetresonanztomographie zu analysieren, wie sich bei Patienten mit einer 

Valgusgonarthrose die Progression des Knorpelverlustes (Verlust an Knorpelvolumen) 

über den Untersuchungszeitraum von zwei Jahren im Vergleich zu 

Gonarthrosepatienten mit neutraler Beinachse verhält. Vor allem sollte dabei geklärt 

werden, ob die Volumenänderung des Knorpels primär durch eine Reduktion der 

Knorpeldicke oder durch eine Verkleinerung der überknorpelten Fläche bedingt ist. 

 

 

6.1 Methodikdiskussion 
 

Die MRT - Daten entstammten der Gonarthrosestudie MAK-2 (Mechanical factors in 

Arthritis of the Knee study, second cycle) [135]. Bei 74 Knien lagen neutrale 

Achsenverhältnisse vor (0,2° ± 1,3°), valgische Achsenabweichungen bei 43 

Kniegelenken (-5,3° ± 2,5°, minimum = -13°).  

Die Segmentierung der femorotibialen Knorpelkörper erfolgte durch insgesamt 10 

Personen, die ein spezielles Trainingsprogramm für die Knorpelsegmentierung mit der 

Software Chondrometrics Works durchlaufen hatten. Die Bilder wurden paarweise und 

entsprechend der Studienanleitung, verblindet ausgewertet. Um die Vergleichbarkeit der 

segmentierten Daten noch weiter zu erhöhen erfolgte abschließend noch einmal eine 

Qualitätskontrolle für alle Datensätze durch denselben Supervisor [32, 34]. 

Konventionelle Röntgenaufnahmen sind nach wie vor der Goldstandard in der 

Arthrosediagnostik. Hiermit lassen sich z.B. Osteophyten, die für die fortgeschrittene 

Arthrose typisch sind, gut beurteilen. Die Röntgentechnik ermöglicht nicht nur eine 

kostengünstige und durch jahrzehntelange Erfahrung standardisierte und schnelle 

Auswertung der Untersuchungsergebnisse, sondern auch durch bildliche Darstellung 

arthrosetypischer Veränderungen und biomechanisch ungünstiger Faktoren wie der 

Achsenfehlstellung, eine Sicherung der Diagnose und differentialdiagnostische 

Abgrenzungen. 
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Die nicht-invasive Diagnostik im Rahmen der Gonarthrose mittels 

konventionellem Röntgen (oder Computertomographie) erfasst jedoch hauptsächlich 

Umbauprozesse des Knochens, aber nicht den Knorpel selbst, während die 

Magnetresonanztomographie den Knorpel direkt darstellen und Aussagen über seinen 

morphologischen Zustand machen kann [23, 40, 41, 43, 98, 120, 124, 137]. In mehreren 

Studien konnte die Validität der Knorpelmorphometrie mit der MRT bereits 

nachgewiesen werden [23, 36, 40, 41, 43, 120, 137].  

Die MRT erlaubt es nicht nur, eine direkte nicht-invasive Beurteilung des 

Kniegelenkknorpels vorzunehmen, sondern ermöglicht es auch morphologische 

Parameter wie Knorpelvolumen, Knorpeldicke und Gelenkflächengrößen quantitativ 

und dreidimensional zu messen. Außerdem verfügt die Kernspintomographie über den 

großen Vorteil, dass sich entsprechend der Fragestellung durch die Auswahl der 

Sequenz und die Wahl der Parameter (Repetitionszeit, Echozeit, Pulswinkel) der 

Gewebe- und Bildkontrast verändern lässt und somit bestimmte Gewebe von der 

Umgebung besser abzugrenzen sind [55, 118, 119, 140]. Durch volumetrische Messung 

des Gelenkknorpels ist es möglich, einen Verlust an Knorpelmasse im MRT wesentlich 

exakter darzustellen als mittels Nativröntgenaufnahmen [36]. Dennoch ist der 

Stellenwert der MRT für die Diagnostik der Arthrose limitiert, denn es besteht kein 

linearer Zusammenhang zwischen dem Knorpelvolumen und der Knorpelqualität, da im 

Initialstadium der Arthrose das Knorpelvolumen durch eine Schwellung des hyalinen 

Knorpels häufig zunimmt und erst im späteren Verlauf abnimmt. Zum anderen ist eine 

Korrelation zwischen klinischen und bildmorphologischen Befunden in der MRT nur 

bedingt möglich [18, 81, 122, 132]. Durch die Möglichkeit der dreidimensionalen 

Rekonstruktion der Bilddaten eignet sich die MRT besonders als 

Untersuchungsmethode im Rahmen von Longitudinalstudien [125], da die relativ 

geringen Änderungen des Knorpelvolumens und der Knorpeldicke über viele Schichten 

erfasst werden können [34, 37, 39, 42]. 

Bei allen Studienteilnehmern erfolgte eine MRT-Untersuchung beider 

Kniegelenke an zwei unterschiedlichen Ganzkörperscannern an den Standorten 

Northwestern University (1,5 Tesla Symphony Fa. Siemens, Deutschland) und 

Evanston (3,0 Tesla Genesis, Fa. General Electric, USA). Erstuntersuchung und 

Folgeuntersuchung wurden hierbei stets an dem selben Gerät mit einer 

Gradientenechosequenz (SPGR) mit selektiver Wasseranregung (WE) durchgeführt und 

Veränderungen der Knorpeldicke im Verhältnis zur überknorpelten Oberfläche erfasst 



Seite 35 

[58, 82, 116, 153]. So konnte ausgeschlossen werden, dass es aufgrund 

unterschiedlicher Magnetresonanztomographen mit unterschiedlichen Feldstärken zu 

einer Verzerrung der Ergebnisse der Folgeuntersuchungen kam. 

Bei Verwendung einer Bildmatrix von 512 x 512 Pixeln lässt sich eine Auflösung 

von 0,31 mm x 0,31 mm in der Bildebene erreichen, die für quantitative Messungen am 

Kniegelenk adäquat ist. Die hohe Auflösung ermöglicht auch eine präzise Darstellung 

des Knorpels in der Peripherie der Gelenkfläche, in der nur geringe Knorpeldicken 

vorliegen. Die in der klinischen Routinediagnostik verwendeten Sequenzen mit einer 

Auflösung von 0,6 mm x 0,6 mm [98, 120, 123, 124] sind hierfür ungeeignet. Bei den 

von uns verwendeten Schichtdicken von 1,5 mm konnten Partialvolumeneffekte gering 

gehalten werden. Trunkationsartefakte, die vor allem durch eine ungleiche 

Signalabtastung bei mangelhafter Auflösung entstehen und zu einer Fehldarstellung der 

realen Knorpeldicke führen können, wurden bei unseren Untersuchungen nicht 

beobachtet. 

Die Ergebnisse unserer Arbeit werden in ihrer Aussagekraft unter Umständen 

durch die Tatsache eingeschränkt, dass bei den Untersuchungen zur Beinachse nicht die 

dynamische Beanspruchung des Kniegelenkes erfasst wurde, da Messungen der 

Beinachsenstellung unter statischen Bedingungen nur etwa die Hälfte des varisierenden 

Momentes unter dynamischer Belastung wiedergeben [71, 99]. Allerdings berichtete 

Thorp et al. [145], dass statische und dynamische Beanspruchungen des Kniegelenkes 

bei Patienten mit Gonarthrose in etwa den gleichen Anteil (18%) an der Verteilung der 

Knochendichte der proximalen Tibia bedingen. 

 

 

 

6.2 Ergebnisdiskussion und Interpretation 
 

In dieser Untersuchung haben wir die strukturellen Besonderheiten des 

Knorpelverlustes bei Gonarthrose im Zusammenhang mit der Beinachsenstellung 

untersucht. Erwartungsgemäß zeigte sich ein enger Zusammenhang zwischen der 

Beinachsenstellung und dem Verhältnis des Knorpelverlustes zwischen medialem und 

lateralem Kniegelenkskompartiment. Im Bereich des lateralen Kompartimentes zeigte 

sich bei den Kniegelenken mit Valgusfehlstellung in Fällen mit eher moderatem 
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Knorpelrückgang dieser v. a. durch eine Abnahme der Knorpeldicke bedingt. Im 

Gegensatz dazu war bei den Knien mit deutlich stärkerem Knorpelverlust in erster 

Linie eine Abnahme der überknorpelten Fläche zu verzeichnen. 

Sharma et al. [136] konnten nach 18 monatiger Beobachtung bei Kniegelenken mit 

valgischer Beinachse eine um das 4-fach höhere Arthroseprogression im lateralen 

Kompartiment im Vergleich zu nicht valgischen Beinachsen und eine 3-fach höhere 

Arthroseprogression beim Vergleich mit neutralen Beinachsen (≤ 2° varus) feststellen. 

Eine um mehr als das 10-fache höhere Progression im jeweils mechanisch stärker 

beanspruchten Kompartiment zeigte sich in der Arbeit von Cerejo et al. [20] bei 

fortgeschrittener Gonarthrose (Kellgren/Lawrence Grad 3) sowohl für valgische, als 

auch für eine varische Beinachsenabweichung. Auch Teichthal et al. [141] berichten in 

ihrer Arbeit aus dem Jahr 2006 von zunehmender lateraler Gelenkspaltverschmälerung 

und dem gehäuften Auftreten von Osteophyten im Zusammenhang mit vermehrter 

valgischer Beinachsenfehlstellung. 

Bezüglich der quantitativen MRT-Analysen der Knorpelveränderungen bei 

Gonarthrosepatienten erfolgten bislang fast ausschließlich Messungen des 

Knorpelvolumens. So zeigten Cicuttini et al. [22] in einer MRT-Longitudinalstudie bei 

Gonarthrosepatienten, dass mit zunehmender valgischer Beinachsenfehlstellung in 

erster Linie ein vermehrter Knorpelverlust (Volumenverlust) des tibialen 

Knorpelgerüstes des lateralen Kniegelenkompartimentes einhergeht, wohingegen sich 

kein eindeutiger Zusammenhang mit den Veränderungen des femoralen 

Knorpelvolumens im lateralen Kompartiment herstellen lies. Der durchschnittliche 

Knorpelvolumenverlust im lateralen Kompartiment betrug in dieser Studie 8,0 µl pro 1° 

valgischer Beinachsenabweichung. Dies deckt sich im Wesentlichen mit den 

Ergebnissen unserer Untersuchungen, wo sich bei valgischer Beinachsenfehlstellung im 

Bereich des lateralen Kniegelenkkompartimentes eine signifikant höhere Abnahme der 

Knorpeldicke des tibialen Gelenkknorpels (-3,0%, SRM=-0,71, p=0,0001) im Vergleich 

zur neutralen Beinachse zeigte. Zwar zeigte sich bei den valgischen Kniegelenken auch 

eine signifikante Abnahme der femoralen Knorpeldicke des lateralen Kompartimentes (-

1,9%, SRM=-0,42, p=0,0079), letztlich unterschied sie sich jedoch nicht signifikant von 

den Veränderungen der Kniegelenke mit neutraler Beinachse. Beobachtungen an 78 

Patienten mit milder bis moderater Gonarthrose von Teichthal et al. [142] zeigten, dass 

mit einer Achsenkorrektur von varisch in Richtung valgisch pro 1° eine Verringerung 

des Knorpelverlustes von 0,44% pro Jahr vergesellschaftet ist. Es konnte kein 
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signifikanter Einfluss der Beinachse auf die Veränderungen des lateralen tibialen 

Gelenkknorpels festgestellt werden. Allerdings lassen sich diese Ergebnisse nicht direkt 

auf unsere Arbeit übertragen, da hier keine Unterteilung nach Varus- und 

Valgusgonarthrose vorgenommen wurde. 

In der vorliegenden Studie wurde zum ersten Mal MRT-morphologisch 

dargestellter Knorpelverlust in Verbindung mit Beinachsenanalysen anhand von 

Ganzbeinaufnahmen untersucht. Auch wenn konventionelle Röntgenaufnahmen des 

Kniegelenkes in etwa die Hälfte der Achsvariabilitäten abbilden können, so liefern sie 

doch nur eine grobe Einschätzung der tatsächlichen Traglinie des Beines [83]. 

Die Tatsache, dass die Lastverteilungen im medialen und lateralen Kompartiment 

abhängig von der Beinachse sind, ist bekannt: Bei Kniegelenken mit neutraler 

Beinachse liegt aufgrund des varisierenden Momentes während der Standphase eine 

höhere Belastung des medialen Kompartimentes als des lateralen vor [4, 63, 103]. Diese 

Beobachtung deckt sich mit dem von uns beobachteten Verhältnis des Knorpelverlustes 

mediales zu laterales Kompartiment von 1.4:1 bei Kniegelenken mit neutraler 

Beinachse. Bei einer varischen Beinachsenabweichung kommt es zu einer vermehrten 

Belastung des medialen Kniegelenkkompartimentes, während eine valgische Beinachse 

zu einer Abnahme der medialen Last und einer Zunahme der lateralen Belastung des 

Kniegelenkes führt [25, 66, 75, 93]. Der deutlichste Unterschied in der Ausprägung des 

Knorpelverlustes zwischen beiden Kompartimenten fand sich mit 1.0:6.0 

(medial:lateral) bei den Kniegelenken mit valgischer Beinachsenstellung. Dies ist 

insofern überraschend, als eine vorangegangene Studie zu dem Schluss gekommen war, 

dass über 70% aller Valgusknie im medialen Kompartiment höhere Belastungen als im 

lateralen aufweisen, wenngleich geringere Belastungen als bei neutraler oder varischer 

Beinachse. Erst bei schweren Valgusfehlstellungen hatte man höhere Belastungen des 

lateralen Kompartimentes registriert [75]. 

Vorangegangene Studien haben sich im Wesentlichen auf die Zusammenhänge 

zwischen Knorpelvolumenabnahme und einer Beinachsenabweichung konzentriert. 

Damit sind jedoch die Möglichkeiten, die einem die Magnetresonanztomographie bietet 

bei weitem nicht ausgeschöpft, da die unterschiedlichen strukturellen Veränderungen 

wie z. B. die Knorpeldicke und Knorpelfläche im Rahmen der Messung des 

Knorpelvolumenverlustes unberücksichtigt bleiben [58, 82, 116, 153]. 

Hochinteressant ist die Tatsache, dass es in Fällen moderateren Knorpelverlustes 

vorrangig zu einer Abnahme der Knorpeldicke und weniger der Knorpelfläche 
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gekommen ist, während es bei stark progredientem Knorpelverlust (Valgusgonarthrose) 

in erster Linie zu einem Rückgang der knorpeltragenden Gelenkfläche kommt und 

weniger zu einer Abnahme der Knorpeldicke. Dieser Tatsache sollte in anderen Studien 

weiter nachgegangen werden, um zu analysieren, ob es sich um ein spezifisches 

Erscheinungsbild bei valgischer Beinachsenfehlstellung handelt oder ob dies eher ein 

generelles Phänomen darstellt. 

 

 

 

6.3 Schlussfolgerung 
 

In Beantwortung der eingangs aufgeworfenen Fragestellung lässt sich folgendes 

schlussfolgern:  

 
• In allen vier untersuchten femorotibialen Knorpelregionen zeigte sich über den 

Beobachtungszeitraum bei den Probanden mit neutraler Beinachse eine signifikante 

Reduzierung des Knorpelvolumens zwischen -0,8% im Bereich des lateralen 

Tibiaplateaus und -1,5% im Bereich der Hauptbelastungszone der medialen 

Femurkondyle. Die Progression des Knorpelverlustes war demnach bei neutraler 

Beinachse im medialen Kniegelenkskompartiment höher als im lateralen 

Kniegelenkskompartiment. Im direkten Vergleich betrug das Verhältnis des 

Knorpelverlustes medial zu lateral 1.4:1.0. 

Erwartungsgemäß fanden sich bei den valgischen Beinachsenabweichungen mit 

einem durchschnittlichen prozentualen Knorpelrückgang von -3,0% 

hochsignifikante Knorpelveränderungen im Bereich des lateralen Tibiaplateaus. 

Diese Veränderungen waren im Vergleich mit den neutralen Kniegelenken 

signifikant höher. Ebenso zeigte sich bei Probanden mit valgischer Beinachse im 

Bereich der Hauptbelastungszone der lateralen Femurkondyle ein signifikanter 

Rückgang der Knorpeldicke von -1.9%. Im direkten Vergleich des medialen und 

lateralen Gelenkkompartimentes betrug das Verhältnis des Knorpelverlustes 

1.0:6.0. Daraus lässt sich schließen, dass Fehlstellungen des Kniegelenkes, 

respektive die Valgusfehlstellung, das Ausmaß des lateralen Knorpelverlustes sowie 
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das Verhältnis von lateralem zu medialem femorotibialen Knorpelverlust 

maßgeblich mitbestimmen. 

 

• In Fällen mit eher moderatem Knorpelrückgang (neutrale Beinachse) zeigte sich der 

Knorpelvolumenverlust v. a. durch eine Abnahme der Knorpeldicke bedingt. Im 

Gegensatz dazu war bei den Knien mit Fehlstellung und schnellerem 

Knorpelverlust in erster Linie eine Abnahme der überknorpelten Oberfläche zu 

verzeichnen. Die Untersuchungen erbrachten diesbezüglich jedoch keine 

Signifikanz, sodass nachfolgende Studien an größeren Kollektiven mit und ohne 

Beinachsenfehlstellungen überprüfen sollten, ob ein beschleunigter Knorpelverlust 

tatsächlich eher durch eine Zunahme der nichtüberknorpelten Fläche und ein 

moderater Knorpelverlust eher durch eine Reduktion der Knorpeldicke bedingt ist. 

 

 

 

7. Zusammenfassung 
 

Neben anderen Risikofaktoren kommt der Beinachsenstellung bei Entstehung und 

Progression einer Gonarthrose eine zentrale Bedeutung zu. Vorangegangene Arbeiten 

untersuchten den Zusammenhang zwischen den Beinachsen und dem Kompartiment-

spezifischen Knorpelvolumenverlust [22, 116, 142]. Bislang wurden jedoch die 

räumliche Verteilung des femorotibialen Knorpelverlustes, speziell Veränderungen der 

Knorpeldicke und Knorpeloberfläche bei Achsfehlstellungen nicht eingehend 

untersucht. Ziel der vorliegenden Studie war es, die Progression des Knorpelverlustes 

über den Zeitraum von 24 Monaten bei Gonarthrosepatienten mit Valgusfehlstellung im 

Vergleich zu neutralen Beinachsen zu analysieren. Hierbei war insbesondere die Frage 

zu klären, ob es sich bei dieser Volumenabnahme primär um einen Verlust an 

Knorpeldicke oder um eine Verkleinerung der überknorpelten Oberfläche handelt.  

Es wurden die Beinachsenverhältnisse von 117 Kniegelenken bei symptomatischer 

Gonarthrose und valgischer oder neutraler Beinachsenstellung anhand von Ganzbein-

Röntgenaufnahmen analysiert. Zu Studienbeginn sowie nach zwei Jahren (26,6 ± 5,4 

Monate) wurden koronare MRT-Schnittbilder angefertigt und der femorotibiale Knorpel 

mittels dreidimensionaler Bildverarbeitung quantitativ analysiert. Dabei wurden die 
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Parameter Knorpelvolumen, Knorpeloberfläche und Knorpeldicke mit Hilfe einer 

speziellen Software über die komplette Knorpelplatte erfasst. 

Bei den Personen mit neutraler Beinachse zeigte sich in allen vier untersuchten 

Knorpelregionen eine signifikante Reduktion des Knorpelvolumens. Die prozentualen 

Knorpelverlustraten lagen hier zwischen -0,9% im Bereich des lateralen Tibiaplateaus 

und -1,7% für die Hauptbelastungszone der medialen Femurkondyle. Im direkten 

Vergleich des medialen und lateralen Gelenkkompartimentes betrug das Verhältnis des 

Knorpelverlustes 1.4:1. Die Abnahme der Knorpeldicke im Bereich der 

knorpeltragenden Gelenkflächen trug in allen untersuchten Gelenkregionen bei 

Probanden mit neutraler Beinachse in größerem Ausmaß zum Gesamtknorpelverlust bei 

als die Abnahme der Knorpelfläche, bzw. die Zunahme der entknorpelten 

Gelenkflächen. 

Während sich in der Untersuchungsgruppe mit valgischer Beinachse im Bereich 

des medialen Kniegelenkkompartimentes keine signifikante Abnahme von 

Knorpelvolumen, Knorpeldicke und Knorpelfläche zeigte, fanden sich, mit einem 

durchschnittlichen prozentualen Knorpelrückgang von -3.0%, hochsignifikante 

Knorpelveränderungen im Bereich des lateralen Tibiaplateaus (SRM -0.71, p=0.0001). 

Diese Veränderungen waren im Vergleich mit den neutralen Kniegelenken signifikant 

höher (p=0.018). Ebenso zeigte sich bei Probanden mit valgischer Beinachse im Bereich 

der Hauptbelastungszone der lateralen Femurkondyle ein signifikanter Rückgang der 

Knorpeldicke von -1.9% (SRM -0,42, p=0,0079). Diese Veränderungen waren jedoch 

im Vergleich zu den neutralen Kniegelenken nicht signifikant unterschiedlich (p=0,30). 

Im direkten Vergleich des medialen und lateralen Gelenkkompartimentes betrug das 

Verhältnis des Knorpelverlustes bei valgischer Beinachsenfehlstellung 1.0:6.0. Im 

lateralen Kompartiment war der Gesamtknorpelverlust stärker auf einen Rückgang an 

überknorpelter Fläche zurückzuführen als auf eine Abnahme der Knorpeldicke. Die 

Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant (p=0.22 und 0.51). 

Erwartungsgemäß zeigte sich somit ein enger Zusammenhang zwischen der 

Beinachsenstellung und dem Verhältnis des Knorpelverlustes im medialen und lateralen 

Kniegelenkskompartiment. Daraus lässt sich schließen, dass Fehlstellungen des 

Kniegelenkes, respektive die Valgusfehlstellung, das Ausmaß des lateralen 

Knorpelverlustes sowie das Verhältnis von lateralem zu medialem femorotibialen 

Knorpelverlust maßgeblich mitbestimmen. In Fällen mit eher moderatem 

Knorpelrückgang und neutraler Beinachse zeigte sich dieser v. a. durch eine Abnahme 
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der Knorpeldicke bedingt. Im Gegensatz dazu war bei den Knien mit Fehlstellung und 

deutlicherem Knorpelverlust eher eine Zunahme an entknorpelter Oberfläche zu 

verzeichnen. 
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8. Abkürzungsverzeichnis 
 

µl Mikroliter 

a. p. anteriorer posterior 

cAB knorpelbedeckte Knochenfläche 

cLF Hauptbelastungszone der lateralen 

Femurkondyle 

cMF Hauptbelastungszone der medialen 

Femurkondyle 

Fa Firma 

Kg/m² Kilogramm/Quadratmeter 

LT laterale Tibia 

MFTC mediales femorotibiales Kompartiment 

mm Millimeter 

MPa Megapascal (1 N/mm²) 

ms Millisekunden 

MT mediale Tibia 

N Newton 

Sign. Signifikanz der Veränderungen von der 

Erst- zur Folgeuntersuchung 

SRM standardisierte Mittelwertsdifferenz 

tAB subchondrale Knochenfläche 

ThCcAB Dicke des Knorpels über der gesamten 

knorpelbedeckten Knochenfläche 

ThCtAB Dicke des Knorpels über der gesamten 

subchondralen Knochenfläche 

u. a. unter anderem 

v. a. vor allem 

VC Gesamtknorpelvolumen 

z. B. zum Beispiel 
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