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Ausbreitung degenerativer Gelenker-
krankungen aufweisen [1]. Generalisier-
te Arthrosen sind jedoch nicht nur bei 
der Gonarthrose zu beobachten, wie frü-
her häufig angenommen wurde, sondern 
auch Patienten mit Koxarthrose oder Be-
fall anderer Gelenke können davon be-
troffen sein [10].

Ätiologie der Gonarthrose

Der genannten Einteilung in „idiopa-
thische“ und „sekundäre“ Erkrankungs-
formen liegt die Hypothese zugrunde, 
dass sich eindeutige Ursachen für eine 
Arthrose definieren lassen. Neuere ätio-
logische Konzepte gehen jedoch davon 
aus, dass es sich um einen sehr komple-
xen Erkrankungsprozess handelt, bei 
dem zwar ganz unterschiedliche Schä-
den auf das Gelenk einwirken können, 
aber letztlich die Entstehung und der 
Verlauf einer Arthrose von vielen Fak-
toren abhängen, die heute nur zum Teil 
bekannt sind. Dies gilt auch für das Knie-
gelenk: Auf der einen Seite lassen sich 
Risikofaktoren definieren, die zu einer 
Knorpelschädigung führen können, und 
auf der anderen Seite wirken kontinuier-
lich ablaufende Reparaturmechanismen 
auf Gelenkebene der Zerstörung entge-
gen. Letztlich entscheidet das Überwie-

Definition und Klassifikation von 
Arthrosen

Mit den Begriffen „Arthrose“ oder „Osteo-
arthrose“ wird ein Erkrankungsprozess 
in Gelenken bezeichnet, der unterschied-
liche Ursachen haben kann, aber letztlich 
in einen gemeinsamen biologischen, 
morphologischen und klinischen Verlauf 
mündet. Die im Mittelpunkt stehende 
Knorpeldegeneration führt von einer be-
ginnenden Fibrillation bis zur vollständi-
gen Zerstörung der Gelenkoberfläche. Es 
ist jedoch nicht nur der hyaline Knorpel 
von den Veränderungen betroffen, son-
dern mit ihm alle am Gelenkaufbau be-
teiligten Strukturen (subchon draler Kno-
chen, Bänder, Kapsel, Syno vialmembran 
und Muskeln). 

Sämtliche Gelenke im Körper können 
von einer Arthrose befallen sein. In 
 Abhängigkeit von Anzahl und Kombina-

tion betroffener Gelenkregionen sowie 
der Schädigungsursache werden unter-
schiedliche Erkrankungsformen abge-
grenzt (Tab. 1): Lassen sich keine Risi-
kofaktoren für die Entstehung der Er-
krankung definieren, spricht man von 
idiopathischen Arthrosen. Bestehen je-
doch Gelenkverletzungen in der Anam-
nese, erkennbare Formstörungen (z. B. 
ausgeprägte Achsdeformitäten) oder sys-
temische Erkrankungen als mögliche Ur-
sache der Knorpelschädigung, handelt es 
sich um eine sekundäre Arthrose.

In der Gruppe der idiopathischen Arthro-
sen werden zwei Erkrankungsformen 
unterschieden: Lassen sich die Verände-
rungen nur an ein oder maximal zwei 
Gelenken nachweisen, spricht man von 
lokalisierter Arthrose. Sind drei oder meh-
rere Gelenkregionen betroffen (unter 
Einschluss der Hände), handelt es sich 
um eine generalisierte Arthrose. Dieses 
Konzept berücksichtigt die Tatsache, dass 
Menschen – möglicherweise auch gene-
tisch beeinflusst – unterschiedliche Tole-
ranzgrenzen für die Entwicklung und 

Tab. 1 Klassifikation der Arthrose 
(modifiziert nach Brandt et al. 1986) [5]

Idiopathische Arthrose

Lokalisiert

Generalisiert

Sekundäre Arthrose

Posttraumatisch

Angeborene und erworbene Gelenk-
schäden

Metabolische Störungen

Endokrine Erkrankungen

Sonstige Ursachen

Zusammenfassung

Die Gonarthrose ist eine multifakto-
riell bedingte Erkrankung die etwa 
10 % der europäischen Bevölkerung 
betrifft. Bei nicht identifizierbaren 
 Risikofaktoren handelt es sich um eine 
„idiopathische“ Gonarthrose. Bestehen 
konstitutionelle, mechanische oder 
metabolisch-endokrine Riskofaktoren 
spricht man von einer „sekundären“ 
Gonarthrose. Die Diagnostik besteht 
neben Anamnese und klinischer Un-
tersuchung in erster Linie in Röntgen-
aufnahmen in 2 Ebenen, wobei ie a. p.-
Aufnahme unter Belastung im Stand 
erfolgen sollte. Die röntgenologische 
Einteilung des Schweregrades erfolgt 
am häufigsten nach dem Kellgren & 
Lawrence-Score. 

Epidemiology and Diagnostics 
of Osteoarthrosis

Osteoarthritis of the knee is a disease 
with a multifactorial aetiology. About 
10 % of the Caucasian population are 
affected by osteoarthritis of the knee. 
In those cases where there are no 
identifiable risk factors it is named 
primary “idiopathic” osteoarthritis. In 
cases where there are known mechan-
ical or metabolic risk factors it is called 
“secondary” osteoarthritis. Diagnostic 
work-up should include a clinical ex-
amination and X-rays (weight-bearing 
anteroposterior view). The Kellgren 
and Lawrence score is highly useful for 
grading the severity of the disease.
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gen der schädigenden oder reparativen 
Einflüsse darüber, ob die Erkrankung 
„kompensiert“ bleibt oder sich eine 
symptomatische Arthrose ausbildet 
(Abb. 1). 

Unterschiedliche Risikofaktoren können 
zu einer Arthroseentstehung am Kniege-
lenk beitragen [11]:

– Konstitutionelle Risikofaktoren be-
dingen gewissermassen die „Empfäng-
lichkeit“ des Patienten für die Ent-
wicklung eines Knorpelschadens. Dies 
betrifft vor allem Alter und Geschlecht, 
denn mit steigendem Lebens alter 
nimmt die Häufigkeit von Arthrosen 
zu, und Frauen leiden nach der Meno-
pause mehr an Gonarthrosen als Män-
ner. Wenn die Gonarthrose mit degene-
rativen Veränderungen der Hand- und 
Fingergelenke gemeinsam beobachtet 
wird, spricht man von gene ralisierter 
Arthrose mit vermutlich genetischer 
Disposition.

– Mechanische Risikofaktoren: Hacken-
broch [12] beschrieb 1943 in seinem 
Konzept der „präarthrotischen Defor-
mität“ den Weg vom Gelenkschaden, 
der als unmittelbare Folge einer Vor-
erkrankung zurückbleibt und dann – 
aufgrund der persistierenden Form-
störung – mehr oder weniger rasch 
zur Arthrose führt. Aufgrund des 
heute multifaktoriell betrachteten 
Prozesscharakters ist dieses Konzept 
zwar in den Hintergrund gerückt, doch 
lassen sich eindeutige mechanische 

Risikofaktoren definieren: Dazu ge-
hören akute Gelenkverletzungen (Frak-
turen mit Kniegelenkbeteiligung und 
daraus resultierender direkter Knor-
pelschädigung oder sekundärer Schä-
digung aufgrund einer posttrauma-
tischen Deformität, Bandverletzungen 
mit der Folge einer Instabilität), eine 
chronische Gelenkschädigung infolge 
beruflicher oder sportlicher Überlas-
tung und angeborene oder erworbene 
Gelenkerkrankungen (Osteochondro-
sis dissecans und skeletale Dysplasien 
wie z. B. die epiphysäre Dysplasie). 
Auch können Achsabwei chungen der 
unteren Extremitäten (z. B. ausgepräg-
tes Genu varum oder valgum) und 
 Hypermobilitäts-Syndrome langfristig 
zur Entstehung einer Gonarthrose 
führen, auch wenn gerade hier die 
Grenze zwischen physiologischem 
 Befund und Krankheitswert oft flie-
ßend ist. Gemeinsam ist all diesen 
Risikofaktoren, dass es im Lauf der 
Zeit aufgrund gestörter Krafteinlei-
tung zu einem Missverhältnis zwi-
schen erhöhter mechanischer Belas-
tung des Gelenkknorpels und sei ner 
physio logischen Belastbarkeit mit ein-
er daraus resul tierenden Knorpelde-
gradation kommt. 

– Metabolische/endokrine Störungen: 
Bei unterschiedlichen metabolischen 
Erkrankungen kann die Ablagerung 
von Stoffwechselprodukten im Gelenk-
knorpel die Belastbarkeit reduzieren 
(z. B. Ochronose, Hämochromatose). 
Für weitere Risikofaktoren konnte 

 ebenfalls ein Zusammenhang mit 
 Arthrosen der Kniegelenke und Hüft-
gelenke nachgewiesen werden. Dazu 
gehören z. B. Diabetes mellitus und 
Hypercholesterinämie [16, 17]. Auch 
für Übergewicht bzw. Adipositas ist 
eine Assoziation mit der Entste h ung 
von Gonarthrosen belegt [8, 18]. Die-
ser Risikofaktor nimmt jedoch in-
sofern eine Sonderstellung ein, dass er 
sowohl über mechanische Einflüsse 
(dauerhafte statische Überlastung) als 
auch systemische Faktoren (stoff-
wechselbedingte Ernährungsstörung 
von Chondrozyten) wirksam sein 
kann. 

– Sonstige Risikofaktoren: Entzündli-
che Gelenkerkrankungen (rheuma-
tische oder septische Arthritis) und 
die Ablagerung von Kalziumpyrophos-
phat- bzw. Apatit-Kristallen können 
ebenfalls zu einer sekundären Knor-
pelschädigung führen. Bei den ent-
zündlichen Gelenkerkrankungen ist 
dies auf eine direkte Schädigung des 
Knorpels durch degradierende  Enzyme 
und synoviale Pannusbildung zurück-
zuführen. Bei Kristallablage rungen ist 
dagegen noch unsicher, inwieweit z. B. 
die Chondrokalzinose (Ablagerung 
von Kalziumpyrophosphat in Gelenk-
knorpel und Meniskus) als eine mög-
liche Ursache oder aber Folgeerschei-
nung der Arthrose zu werten ist. 
 Neurologische Erkrankungen können 
aufgrund einer Störung der Tiefensen-
sibilität mit schwersten Gonarthro-
sen einhergehen (neuropathi sche Ar-
thropathie).

Lassen sich Risikofaktoren für die Knor-
pelschädigung am Kniegelenk identifi-
zieren, spricht man von sekundären Ar-
throsen. 
Die Arthrose ist jedoch eine multifaktori-
ell beeinflusste Erkrankung: Bekannte und 
unbekannte Ursachen führen zwar zum 
initialen Knorpelschaden, aber der wei-
tere Verlauf hängt von genetischen, 
konstitutionellen, metabolischen, endo-
krinen und mechanischen Faktoren ab.

Pathomorphologie

Eine Arthrose entsteht dann, wenn das 
normale Gleichgewichts von anabolen 
und katabolen Prozesen im Gelenkknor-
pel gestört ist. Gelenkknorpel besteht 
aus Chondrozyten, der von ihnen synthe-
tisierten extrazellulären Matrix und 
Wasser. Matrixproteine (Proteoglykane) 
binden das Wasser und werden durch 
Kollagenfasern in einem komplexen 
Netzwerk gehalten, das für die Visko-Abb. 1 Die Arthrose als Erkrankungsprozess (modifiziert nach Brandt et al. 1998) [4].
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elastizität des Knorpels verantwortlich 
ist. Um unter mechanischer Belastung 
diese charakteristischen Dämpfungs-
eigenschaften auch längerfristig sicher-
zustellen, muss sich Gelenkknorpel 
 kontinuierlich erneuern. In einem sehr 
langsam ablaufenden Prozess werden 
Matrixbestandteile – gesteuert von Zyto-
kinen, Wachstumsfaktoren und Matrix-
metalloproteinasen (MMP) – gleichzeitig 
abgebaut und neu synthetisiert.

Bei der Arthrose gerät diese Balance von 
anabolen und katabolen Prozessen aus 
dem Gleichgewicht und der Knorpelab-
bau (Degradation) überwiegt. Eine v. a. 
durch Interleukin-1 (IL-1) und TNF-α 
 stimulierte Synthese der Matrixmetallo-
proteinasen führt zum Abbau von Inter-
zellularsubstanz. Gleichzeitig ablaufen-
de reparative Prozesse können diese 
Knorpelzerstörung jedoch nicht mehr 
kompensieren [6] und es kommt zu 
 makroskopisch erkennbaren Verände-
rungen, die auch im Röntgenbild fassbar 
werden:

– Gelenkspaltverschmälerung: Abbau 
von Knorpelmasse.

– Subchondrale Spongiosaverdichtung: 
Erhöhte Kalksalzeinlagerung im Knor-
pelnahen Knochen aufgrund verän-
derter Knorpeldämpfungseigenschaf-
ten.

– Osteophyten: Am Rand der Gelenk-
fläche kann die fehlgesteuerte Repara-
tionsleistung von Chondrozyten zur 
Bildung von Osteophyten führen. 

– Geröllzysten: Mikrofrakturen im sub-
chondralen Knochen heilen nicht adä-
quat aus, da ein Einstrom von Sy-
novialflüssigkeit Reparationsvorgänge 
behindert und zur bindegewebigen 
Abkapselung führt.

Häufigkeit der Gonarthrose

Insgesamt gehört die Arthrose zu den 
häufigsten Erkrankungen in Industriena-
tionen. Der Befall von Hand, Wirbelsäule, 
Hüft- und Kniegelenk sowie Großzehen-
grundgelenk steht gegenüber degenera-
tiven Veränderungen an anderen Gelen-
ken weit im Vordergrund. Gemäß  unserer 
funktionellen Beanspruchung besteht 
vor allem für die lasttragenden Gelenke 
der unteren Extremität (Knie und Hüfte) 
sowie die in Greiffunktion involvierten 
Gelenke der Hand (PIP- und DIP-Gelenke, 
CMC-Gelenk des ersten Strahls) eine 
 Arthrose-Prädilektion.

Viele Menschen weisen die röntgenolo-
gischen Zeichen degenerativer Gelenker-

krankungen auf, ohne über entspre-
chende Beschwerden zu klagen. Deshalb 
muss bei Angaben zur Häufigkeit der 
Gonarthrose differenziert werden, ob der 
Befall nur im Röntgenbild sichtbar ist 
oder auch eine klinisch relevante Erkran-
kung besteht. [19]

In einer niederländischen Studie [20] 
wurde festgestellt, dass 15 % der Bevöl-
kerung im 50. Lebensjahr und 50 % der 
Personen im 80. Lebensjahr die röntge-
nologischen Zeichen einer Gonarthrose 
aufweisen. Da nur etwa ein Drittel dieser 
Personen auch entsprechende Beschwer-
den angibt, kann man davon ausgehen, 
dass in Europa etwa 10 % der gesamten 
Bevölkerung unter einer Gonarthrose lei-
den. Diese Häufigkeit ist – gerade auch 
vor dem Hintergrund einer altersabhän-
gigen Zunahme des Arthrosebefalls – von 
großer Bedeutung für gesundheitsöko-
nomische Diskussionen. In Deutschland 
werden jährlich mehr als 300 000 Pa-
tienten mit etwa 5 Mio. Krankenhausta-
gen aufgrund einer Arthrose stationär 
behandelt und die Hälfte dieser Fälle be-
trifft Patienten mit Gonarthrose [9]. Etwa 
120 000 Knie-Endoprothesen werden in 
Deutschland pro Jahr wegen einer fort-
geschrittenen Gonarthrose implantiert 
[3].

Diagnostik

Betroffene Patienten klagen in der Regel 
über Schmerzen, Steifigkeit und Funk-
tionsstörungen. 

Am Anfang sind dies meist Belastungs-
schmerzen, im fortgeschrittenen Stadi-
um kommen nächtliche Schmerzen und 
„Anlaufschmerzen“ gerade bei der Gon-
arthrose hinzu. Die Schmerzen können 
auf entzündliche Ursachen (Synovialitis, 
Gelenkerguss, Bursitis) oder mecha-
nische Ursachen (Blockierung, Periost-
Dehnung, subchondrale Mikrofrakturen) 
zurückgeführt werden. Zusätzlich tragen 
auch eine intraossäre Druckerhöhung 
(Nachtschmerz) und die Verspannung 
der gelenknahen Muskulatur zum Be-
schwerdebild bei. Generell gilt jedoch, 
dass Schmerzen häufig nicht mit dem 
Schweregrad röntgenologisch nachweis-
barer Veränderungen korrelieren. 

Die meist morgendliche Steifigkeit dau-
ert in der Regel weniger als 30 Minuten. 
Diese begrenzte Zeit ist ein Unterschei-
dungsmerkmal zu rheumatischen Er-
krankungen, bei denen in der Regel eine 
deutlich länger anhaltende Morgenstei-
figkeit angegeben wird.

Funktionsstörungen betreffen vor allem 
die Fortbewegung (Einschränkung der 
Gehstrecke sowie der Benutzung von 
PKW und öffentlichen Nahverkehrsmit-
teln), Aktivitäten in der Körperpflege 
(z. B. Waschen, Ankleiden) und sportliche 
Tätigkeiten. Beim Vorliegen einer Arthro-
se führen Schmerzen und Funktionsein-
schränkung häufig zu Störungen der so-
zialen Interaktion und dem Verlust an 
gesundheitsbezogener Lebensqualität.

Klinische Untersuchung

– Anamnese: Detaillierte Abfrage von 
Beschwerden, Verletzungen, Vorer-
krankungen und -operationen, Berufs- 
und Sportbelastung sowie bisher 
durchgeführten Therapiemaßnahmen 
(u. a. Medikamente, Hilfsmittel). Ar-
throsespezifische Klassifikationssys-
teme wie z. B. der WOMAC-Score [2] 
erfassen zuverlässig das Ausmaß von 
Schmerzen, Steifigkeit und Funktions-
störungen. 

– Inspektion: Beobachtung von Gang-
bild (Schmerz- und Schonhinken) und 
Statik (z. B. Beckenschiefstand bei 
Kniebeugekontraktur oder Achsdefor-
mität). Dokumentation der Muskel-
umfänge (Hinweis auf Schonung des 
betroffenen Beins).

– Palpation: Gezielte Prüfung zugängli-
cher Weichteil- und Knochenstruk-
turen (Ausschluss von Insertionsten-
dinopathie, Bursitis und Muskelver-
spannung). Prüfung auf Vorliegen von 
Gelenkschwellungen, denen u. a. ein 
Erguss (Prüfung des Phänomens der 
„tanzenden Patella“), eine Synovialitis 
oder die Ausbildung von Osteophyten 
zugrunde liegen kann. Auch Menis-
kusganglien oder eine Poplitealzyste 
können zu gelenknahen Schwellun-
gen führen. Die retropatellaren Knor-
pelflächen sind zumindest teilweise 
einer Palpation zugänglich. 

– Beweglichkeitsprüfung: Differenzier-
te Erhebung des aktiven und passiven 
Bewegungsumfanges nach der Neu-
tral-0-Methode, Dokumentation von 
Krepitation und Schmerzen. Beach-
tung von häufig mit fortgeschrittener 
Gonarthrose einhergehenden Beuge-
kontrakturen. 

– Funktionstests: Prüfung von „Menis-
kuszeichen“ und Bandstabilität (Schä-
digungen der Kreuzbänder und Seiten-
bänder können sowohl in der Entste-
hung von Gonarthrosen eine Rolle 
spielen als auch bei fortgeschrittener 
Gelenkdestruktion sekundär auftre-
ten). Das häufig in der Literatur be-
schriebene „Zohlen-Zeichen“ als mög-
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Schnittbildverfahren

Schnittbildverfahren (CT, MRT) sind 
 allenfalls ergänzende Untersuchungs-
maßnahmen nach einer primär durch-
zuführenden konventionellen Röntgen-
aufnahme. Sie können in Einzelfällen 
zur weitergehenden Beurteilung von 
nicht knöchernen Gelenkstrukturen (z. B. 
Meniskusläsionen) oder zur differenzial-
diagnostischen Abklärung (z. B. freie 
 Gelenkkörper, Tumoren) indiziert sein. 
Auch sind mit geeigneten Sequenzen 
morphologische Knorpelveränderungen 
zunehmend besser diagnostizierbar. [7, 
15].

Differenzialdiagnostik

Eine Vielzahl intra- und extraartikulärer 
Schmerzursachen muss differenzial-
diagnostisch in Erwägung gezogen wer-
den (Tab. 3). Häufig ist eine Abgrenzung 
von Gelenkbeschwerden gegenüber aus-
strahlenden Schmerzen aus anderen Re-
gionen (z. B. Koxarthrose oder degenera-
tive Wirbelsäulenerkrankungen) erfor-
derlich. Hier kann die intraartikuläre 
Injektion eines Lokalanästhetikums zur 
Klärung beitragen.

Wichtig ist die Unterscheidung gegen-
über entzündlich-rheumatisch bedingten 
Erkrankungen. Die Gonarthrose ist pri-
mär eine Erkrankung des Gelenkknor-
pels und entzündliche Phänomene (Ge-
lenkerguss, Synovialitis) stellen nur eine 
Reaktion auf Abbauprodukte der zugrun-
de liegenden Knorpeldegradation dar. 
Bei den Erkrankungen des rheuma-
tischen Formenkreises gilt dagegen die 
Entzündung der Synovialmembran mit 
Produktion kataboler Enzyme als die 
Hauptursache der sekundär folgenden 
Knorpelschädigung. 

Prognose und Ergebnisse

Die individuelle Prognose zum Verlauf 
einer Gonarthrose ist sehr unsicher, da 
sich das Beschwerdebild phasenweise 
verändert und die Geschwindigkeit der 
weiteren Gelenkzerstörung durch eine 
Vielzahl meist noch unbekannter Fak-
toren beeinflusst wird. Zwar stehen in 
der konservativen Behandlung eine Viel-
zahl von beschwerdelindernden Maß-
nahmen zur Verfügung, doch gelingt es 
bisher nicht, die Progredienz wirksam 
aufzuhalten bzw. die Erkrankung zu hei-
len. Bei fehlender Möglichkeit zu achs-
korrigierenden Eingriffen und Versagen 
konservativer Behandlungsmaßnahmen 
ist relativ häufig nach mehrjähriger 

Schmerzdauer letztlich die Implantation 
einer Endoprothese erforderlich. Im Ver-
lauf der Erkrankung sollte man sich je-
doch immer wieder kritisch die Frage 
stellen, ob Risikofaktoren identifizierbar 
sind, die möglicherweise beeinflusst 
werden können, um den Verlauf der Er-
krankung günstig zu beeinflussen.

Tab. 2 Röntgenologische Klassifi-
kation des Arthrose-Schweregrads 
(Kellgren und Lawrence 1963) [13]

Schwere-
grad

Röntgenologischer 
Befund

Grad 0 keine Arthrosezeichen

Grad 1 fraglicher Nachweis von 
 Osteophyten

Grad 2 sicherer Nachweis von Osteo-
phyten, keine GSV

Grad 3 mäßige GSV

Grad 4 Gelenkspalt erheblich ver-
schmälert bzw. aufgehoben

Tab. 3 Wichtige Differenzialdiagnosen 
der Gonarthrose

Osteochondrosis dissecans, avakuläre 
 Nekrosen

Weichteilerkrankung (z. B. Meniskus-
schaden, Bursitis)

Erkrankungen des rheumatischen 
 Formenkreises

Septische Arthritis

Kristallarthropathien (z. B. Gicht)

Trauma

Tumorerkrankung

Nervenkompressionssyndrome

Erkrankungen von Wirbelsäule und Band-
scheiben

Erkrankungen innerer Organe („referred 
pain“)

Periphere arterielle Verschlusskrankheit

licher Hinweis auf retropatellare Knor-
pelschäden ist nach unserer Auffassung 
wenig sensitiv. 

Da Schmerzen in Gelenkregionen neben 
einer Arthrose auch andere Ursachen ha-
ben können (z. B. fortgeleitete Schmer-
zen), sollte immer eine orientierende 
Untersuchung der angrenzenden anato-
mischen Bereiche erfolgen. Bei Kniege-
lenkschmerzen betrifft dies insbesonde-
re das Hüftgelenk, dessen Beweglichkeit 
orientierend geprüft werden muss, um 
eine behandlungsbedürftige Koxarthrose 
nicht zu übersehen. Auch ist eine sorgfäl-
tige Erhebung des neurologischen Status 
(Sensibilität und Motorik) und der Durch-
blutungsverhältnisse (Fußpulse, A. pop-
litea) erforderlich. 

Röntgenuntersuchung 

Die Basisdiagnostik bei Kniegelenkbe-
schwerden besteht aus einer Röntgen-
aufnahme mindestens in zwei Ebenen: 
Die a.-p.-Aufnahme sollte im Stehen 
 er folgen, da sich unter Belastung die 
 tatsächliche Gelenkspaltverschmälerung 
als Ausdruck des Knorpelverlustes besser 
abbildet. Die zweite Ebene wird zunächst 
immer als seitliche Aufnahme (im Lie-
gen) angefertigt. Zur Darstellung des Fe-
muropatellargelenkes kann eine axiale 
Aufnahme der Patella hilfreich sein, die 
eine gesonderte Beurteilung von medi-
aler und lateraler Patellafacette ermög-
licht.

Bei der Auswertung des erstellten Rönt-
genbildes achtet man auf die Röntgenzei-
chen der Arthrose als Ausdruck eines 
Knorpelschadens (Gelenkspaltverschmä-
lerung, subchondrale Sklerosierung, 
 Osteophyten und Geröllzysten). Die frü-
he Gonarthrose deutet sich oft durch 
eine vermehrte subchondrale Sklerosie-
rung noch vor einsetzender Gelenkspalt-
verschmälerung und winzige Osteo-
phyten an der Eminentia intercondylaris 
an. Bei fortgeschrittenen Gonarthrosen 
kann es auch zur Darstellung von Schliff-
flächen, Kapselosteomen und Dezentrie-
rung kommen. Der röntgenologisch 
nachweisbare Schweregrad von Arthro-
sen kann mit unterschiedlichen Klassifi-
kationssystemen zur Einteilung degene-
rativer Gelenkerkrankungen beschrieben 
werden. Am häufigsten kommt der Kell-
gren & Lawrence-Score zur Anwendung, 
der von Grad 0 (keine Arthrosezeichen) 
bis Grad 4 (schwerste Arthrose) reicht 
(Tab. 2) [14].
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45-jährige Pat. mit idiopathischer Val-
gusfehlstellung bds., rechts Z.n. varisieren-

Fallbeispiele mit Bildern

28-jährige Pat. mit Osteochondronekro-
se des lateralen Femurkondylus bei Dia-
betes mell. Typ 1 mit diabetischer Poly-
neuro-, Nephro- und Retinopathie Z.n. 
auswärtiger Refixation des osteochond-
ralen Fragmentes und später ME mit 
Debridement (Abb. 2).

71-jährige Pat., posttraumatische Valgus-
gonarthrose bei Z.n. lateraler Tibiakopf-
fraktur vor 1 Jahr (Abb. 3–5).

der Korrekturosteotomie vor 12 Jahren, 
Valgusgonarthrose bds. (Abb. 6 und 7).

Abb. 2

Abb. 3 Ganzbeinaufnahme

Abb. 4 nach ME

Abb. 5 intraopera-
tiver Befund: Defekt 
laterales Tibiapla-
teau.

Abb. 6 Klinisches Bild

Abb. 7 Ganzbein-
aufnahme rechts.
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