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1. Arbeitshypothese und Fragestellung 
 

 

 

Die Hüftgelenksarthrose stellt ein großes epidemiologisches Problem dar. Mit zuneh-

mendem Alter kommt es zu degenerativen Veränderungen der Knochen und Gelenke. 

Die Diagnose der Hüftgelenksarthrose ist primär klinisch, der Verlauf ist dagegen ab-

hängig von vielen Faktoren. So spielen Alter, Geschlecht, Mobilität, Vorerkrankungen 

und präarthrotische Deformitäten der Patienten, für die Entwicklung einer Arthrose eine 

entscheidende Rolle. Die Standzeit einer Hüftgelenksendoprothese hängt nun wiede-

rum von mehreren unterschiedlichen Faktoren ab: Operationstechnik, Prothesen-

Design, Art der Gelenkerkrankung, knöchernes Prothesenlager. Zum letztgenannten 

Punkt existieren allgemeine klinische Beobachtungen, wie z.B. die Beobachtung, dass 

bei Patienten mit rheumatoider Arthritis und einer Steroidmedikation die Standzeit einer 

Endoprothese verkürzt ist. 

 

Ziel dieser Arbeit ist es, eine genaue Analyse der makroskopischen und zellulären Ver-

änderungen der knöchernen Strukturen der Femurköpfe zu erheben, um zu prüfen, ob 

sich hier Hinweise für die Standdauer einer Hüftendoprothese ergeben. Verglichen 

werden hierbei Alter, Geschlecht, Diagnosen und Ausprägung der Arthrose. 

Untersucht wurden Femurköpfe, die im Rahmen einer endoprothetischen Hüftgelenks-

versorgung entnommen wurden. Die Operationen fanden unter der Verdachtsdiagnose 

der Arthrose statt. 

Ziel ist es Besonderheiten herauszufiltern, die möglichen Einfluss auf die Endopro-

thesenstanddauer haben, um im idealen Falle eine Prognose über die Standdauer zu 

geben. 

Diese Ergebnisse müssen dann in einer späteren Arbeit noch einmal retrospektiv ana-

lysiert werden, nachdem die definitive Standdauer der Endoprothesen bekannt ge-

worden ist. 
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2. Einleitung 
 

 

 

2.1. Allgemeines 

Etwa 15% der Weltbevölkerung leiden unter Arthrose [22], die bei allen ethnischen 

Gruppen vorkommt [86]. 

Die WHO berichtet, dass bis zu 40% der über 70 Jährigen von einer Arthrose im Knie 

betroffen sind. 80% der Patienten, die an Arthrose leiden, sind zu einem bestimmten 

Grade in ihrer Bewegungsfreiheit eingeschränkt und 25% können ihren täglichen 

Lebenstätigkeiten nicht nachgehen [96]. 

1990 litten 15% (37,9 Millionen) der Amerikaner unter einer Form von Arthritis oder 

rheumatischer Erkrankung. Überträgt man die Prävalenz auf 1995 werden ungefähr 40 

Millionen US Bürger betroffen sein. Dies ist ein erwarteter Anstieg von 15% auf 18,2%. 

2020 sollen ungefähr 59,4 Millionen Amerikaner betroffen sein. 12,1% der Personen 

über 25 Jahre und älter (ca. 21 Millionen 1990) haben klinische Anzeichen und Symp-

tome einer Osteoarthrose [53]. 

In den USA litten 1997 über 33 Millionen Menschen an Arthrose. 28 Millionen der 

Patienten waren über 45 Jahre alt [83]. 

In Deutschland lag 1999 die Diagnose Osteoarthrose, bei den aus dem Krankenhaus 

entlassenen vollstationären Patienten, in der männlichen Bevölkerung, mit 102.386 

Erkrankten, an elfter Stelle. In der weiblichen Bevölkerung gab es 179.910 Patienten 

und lag damit an fünfter Position [92]. 

Kaum eine andere Krankheit beeinträchtigt, vor allem in der älteren Bevölkerung, die 

Fähigkeiten zu gehen, Treppen zu steigen und andere Tätigkeiten, bei denen die 

unteren Extremitäten benutzt werden müssen. Die ökonomischen Kosten sind erheb-

lich. In den USA schätzt man die Kosten der Arthrose auf 15,5 Mrd. $, ungefähr drei-

mal so viel wie bei der rheumatoiden Arthritis. Mehr als die Hälfte der Kosten wurden 

durch Arbeitsplatzausfälle verursacht [17]. 

Ihre Prävalenz erhöht sich mit steigendem Lebensalter, besonders bei Frauen [68]. 

Eine genauere Untersuchung zur Prävalenz unterschiedlicher Grade der Gonarthrose 

zeigt, dass sogenannte definitive Arthrosen der Grade II - IV mit höherem Lebensalter 

deutlich zunehmen, und dass schwere Arthrosen vom Grad III - IV doch selten sind 

[35]. 
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2.2. Definition 

Klinisch wird die Arthrose durch Gelenkschmerzen und dem radiologischen Korrelat 

definiert. Pathologisch wird Arthrose als ausgeprägter Gelenkverschleiß definiert [17]. 

Hough und Sokoloff beschrieben die Arthrose als eine nichtentzündliche Krankheit der 

beweglichen Gelenke, welche durch Verfall und Abnutzung des Gelenkknorpels, und 

einer Knochenneubildung an der Gelenkoberfläche charakterisiert wird [38]. 

Bei der Arthrose spielen mehrere Gewebekomponenten eine Rolle. Einerseits der Ge-

lenkknorpel als eine Hauptkomponente der Arthroseentwicklung, dann der Knochen 

und die umgebende Synovialis. Die Arthrose ist daher mehr als ein einfacher Gelenk-

verschleiß. 

 

 

2.3. Historischer Rückblick 

Osteoarthrose ist eine weit verbreitete degenerative Gelenkerkrankung, die auch histo-

risch belegt ist. „Osteoarthrosis, of cause, is as old as the primordial bony remains that 

have been discovered by the archeologists“ [30]. Ruffer u. Rietti beschrieben arthro-

tische Gelenkveränderungen bereits bei ägyptischen Mumien [77] [59]. 

 

 

2.4. Ätiologie 

Felson und Zhang beschreiben systemische und lokale Faktoren, die wahrscheinlich 

zu einer Arthrose führen. Systemische Faktoren beinhalten Alter, Geschlecht, geneti-

sche Prädisposition. Die systemischen Faktoren führen vermutlich zu einer erhöhten 

Anfälligkeit des Knorpels gegenüber täglichen Verletzungen und verringern die Repa-

raturfähigkeit. Lokale Faktoren treten in Kraft, sobald systemische Faktoren ihre 

Wirkung ausüben. Diese sind wiederholte Gelenkverletzungen kleiner und größerer 

Art, Gelenkdeformierungen, Übergewicht und wahrscheinlich Muskelschwäche [17]. 
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Systemische Faktoren 

Alter und Geschlecht. Die Prävalenz und Inzidenz der Osteoarthrose hängen stark 

mit dem Alter zusammen. Arthrose kommt gehäuft bei Frauen vor. Vor dem 50 Lebens-

jahr haben Männer eine höhere Prävalenz und Inzidenz an dieser Krankheit zu leiden. 

Ab dem 50. Lebensjahr leiden mehr Frauen an Arthrose. Dies hängt mit dem post-

menopausalen Östrogendefizit zusammen, das zu einem erhöhten Arthroserisiko führt 

(siehe unten). 

Ab dem 80 Lebensjahr bleiben die Prävalenz und Inzidenz in beiden Geschlechter-

gruppen auf einem Level stehen oder sinken leicht ab. 

Der Anstieg der Arthrosehäufigkeit mit dem Alter liegt wahrscheinlich an biologischen 

Veränderungen, wie eine verringerte Antwort der Chondrozyten auf Wachstumsfakto-

ren, Erschlaffung des Bandapparates. Dies wiederum führt zu Gelenkinstabilitäten und 

somit zu einer erhöhten Verletzungsgefahr. Ebenso reduziert sich die Fähigkeit große 

Krafteinflüsse zu absorbieren und diese zu verhindern, aufgrund verzögerter peripherer 

neurologischer Antwortmöglichkeiten. 

Weiterhin kommt es im Alter zu einem verringerten Anteil von nicht kalzifiziertem 

Knorpel, dieser ist einem höheren Risiko einer Verletzung ausgesetzt [17]. 

Rasse. Es wird immer wieder vermutet, dass Menschen anderer Kulturkreise, Schwar-

ze oder Asiaten, ein geringeres Arthroserisiko als die westliche weiße Bevölkerungs-

gruppe haben [17] [33], was trotz einiger Studien aber nicht eindeutig geklärt werden 

konnte [51]. 

Genetische Prädisposition. Einige Studien haben bewiesen, dass Arthrose vererbt 

wird. Dies betrifft vor allem die Polyarthrose oder einen frühen Beginn einer Arthrose. 

So ist zum Beispiel die Wahrscheinlichkeit bei Handarthrose, eine Knie- oder Hüft-

gelenksarthrose zu entwickeln erhöht [17]. Eine erhöhte Rate von frühzeitigem Beginn 

einer schweren Arthrose in großen Familien wurde in Zusammenhang mit einer 

autosomal-dominanten Mutation gebracht [69] [1]. Studien mit Zwillingen zeigen, dass 

eineiige, im Gegensatz zu zweieiigen Zwillingen, einem höheren Risiko ausgesetzt 

sind, an Arthrose zu erkranken. 39-65% der Osteoarthrosefälle können einem geneti-

schen Faktor zugeordnet werden [42]. Es zeigt auch, dass bei Frauen eine Vererbung 

häufiger auftritt [80]. 
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Osteoporose. Patienten mit einer Osteoporose leiden seltener unter Osteoarthrose. 

Die Knochendichte ist im Vergleich zur gleichen Altersgruppe bei Arthrose erhöht [21] 

[74] [73] [29]. 

Östrogen. Zusätzlich zu einer erhöhten Inzidenz der Arthrose bei Frauen über 50 

Jahren entwickeln einige Frauen eine „Menopausenarthritis“, zum Beispiel eine rapid 

progressive Handosteoarthrose. Der Mangel an Östrogenen spielt somit vermutlich 

eine wichtige Rolle bei der Arthroseentstehung [17]. Einige epidemiologische Studien 

zeigen, dass Östrogenersatztherapie nicht zu einer Zunahme des Arthroserisikos führt, 

sondern zu einer Reduzierung der Knie- und Hüftarthrose führt [65] [25] [80]. 

Ernährung. Vermutet wird auch ein Schaden durch reaktive Sauerstoffspezies bei der 

Entstehung der Arthrose. Es gibt Hinweise, dass Antioxidantien das Auftreten einer 

Arthrose verhindern oder verschieben könnten [55]. 

 

Lokale biomechanische Faktoren. 

F. Pauwels (1885-1980) klärte die physiologische Funktion des Hüftgelenks auf, indem 

er zeigte, dass jede Inkongruenz der Gelenkfläche zu einer pathologischen Druck-

belastung pro Flächeneinheit des Gelenks führt und somit zur Arthrose. Hierzu zählen 

zum Beispiel Übergewicht des Patienten oder extreme Dauerbelastung [75]. 

Gelenkverletzung. In Tiermodellen wird die Osteoarthrose durch ein Trauma induziert. 

Nach einer Verletzung kommt es zu einem erhöhten Stress in lokalen Anteilen des 

Knorpels. Dies führt zu einer fortschreitenden Veränderung, die mit Arthrose assoziiert 

ist. Bei Menschen ist ein Trauma der häufigste Grund einer Arthrose [17] [90]. 

Aber auch einseitiges Belasten der Gelenke führt zu einer Arthrose [9]. So führen Ar-

beiten in kniender Position zu einem erhöhten Risiko einer Kniegelenksarthrose [26]. 

Querschnittsuntersuchungen haben gezeigt, dass Personen mit einem lebenslang 

hohen physischen Aktivitätsmuster, einem höheren Risiko unterliegen, an einer Osteo-

arthrose zu erkranken [49]. Unklar bleibt aber auch weiterhin, welche Formen von 

Aktivitäten für Gelenkerkrankungen prädisponieren, ob diese durch Muskelstärkung 

verhindert werden können, und wer überhaupt einem Risiko unterliegt [17]. 

Körpergewicht. Übergewichtige Personen unterliegen einem höheren Risiko und ent-

wickeln häufiger eine Arthrose [56] [6] [16]. Gleichzeitig führt eine Gewichtsreduktion 

zu einer Risikoreduzierung einer symptomatischen Arthrose [15]. Übergewicht erhöht 

den Druck auf das tragende Gelenk, was zu Knorpeleinbrüchen führt. Es wird ver-
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mutet, dass bei Übergewicht bestimmte Metabolite als Auslöser einer Osteoarthrose 

wirken, was bisher aber noch nicht bewiesen werden konnte [17]. 

Kongenitale und Entwicklungsdeformitäten. Drei Krankheiten – Kongenitale Hüft-

dislokation, Legg-Calvé-Perthes, Epiphysengleiten – führen immer zu einer Arthrose im 

späteren Leben. Diese Faktoren scheinen vor allem bei der Hüftarthrose eine bedeu-

tende Rolle zu spielen, da hier Faktoren wie Übergewicht eher eine untergeordnete 

Rolle zu spielen scheinen [17]. Croft et al. behaupten dagegen, dass eine Hüftdys-

plasie nicht zu einer Hüftarthrose prädisponiert, und eher eine untergeordnete Rolle in 

der Pathogenese spielt [8]. 

Muskelschwäche. Personen mit einer radiographisch gesicherten Kniearthrose leiden 

unter einem geschwächten Quadrizepsmuskel [79]. Muskeltraining scheint daher eine 

mögliche Prävention, als auch Verbesserung bestehender Symptome darzustellen [11]. 

 

Viele Aspekte der Pathogenese sind immer noch nicht verstanden. Es wird zwischen 

zwei Aspekten der Beziehung zwischen Knochen- und Gelenkflächenveränderungen 

diskutiert. Zum einen wird die Arthrose als Remodelling Prozess des Skeletts ver-

standen. Einerseits kommt es zum Knochenabbau an einer Stelle und zum Knochen-

anbau an einem anderen Ort. Ein wesentlicher Punkt ist die Form der Gelenkfläche 

und der Druck der auf ihr lastet. Veränderungen am Knorpel, wie Rissbildungen, sind 

die ersten makroskopischen Zeichen einer beginnenden Arthrose. Aber auch der 

Knochen zeigt Veränderungen. 

 

Drei Hypothesen wurden zu verschiedenen Zeitpunkten aufgestellt. 

1. Osteoarthrose ist eine Degeneration des Gelenkknorpels, welche mit der Zeit zur 

Abtragung der Gelenkoberfläche führt. Dieser Blickpunkt vernachlässigt aber das 

Knochenremodelling, das im Knochen stattfindet. 

2. Arthrose führt zu einer Fibrillierung der Gelenkfläche, das zu einem sekundären 

Knochenremodelling der Knochenkompartimente führt. Ein prinzipielles Problem 

ist, das es schwierig ist ein morphologisches Ereignis zu finden, das einem 

anderen vorausgeht, meist treten die Veränderungen gleichzeitig auf. 

3. Eine andere Hypothese postuliert, dass Arthrose die Folge von Veränderungen in 

der Festigkeit des subchondralen Knochens ist. Man nimmt an, dass Mikrofrakturen 

des subchondralen Knochens der Grund sind. Der Knochen absorbiert im Verhält-

nis zum Knorpel die meiste Energie bei Stößen. Reparaturen der Frakturen führen 
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zu einer lokalen Verfestigung des Knochens, was wiederum dazu führt, dass der 

Knorpel mehr Energie aufnehmen muss. 

 

In Fällen fortgeschrittener Osteoarthrose werden Mikrofrakturen und Osteoklastenakti-

vität der subchondralen Platte, in Zusammenhang mit erhöhter lokaler Osteoblasten-

aktivität und sklerotischem Knochen gesehen. Unregelmäßigkeiten in der Anlagerungs-

linie deuten darauf hin, dass die Sklerosierung in Schüben verläuft. Inseln mit Knorpel-

proliferation verbinden sich mit neuen Knochenformationen im subchondralen 

Knochenmark. Diese Veränderungen repräsentieren abgebrochene Versuche einer 

Reparatur von Infraktionen der Gelenkoberfläche [38]. 

 

 

2.5. Pathophysiologie 

Knorpel und Subchondralregion bilden in Funktion und Ernährung eine Einheit, deren 

Aufgabe darin besteht, zusammen mit der Synovialflüssigkeit eine möglichst reibungs-

lose Bewegung im Gelenk herzustellen, sowie Lasten gleichmäßig zu verteilen. Voll 

funktionsfähiger Knorpel absorbiert jedoch nur 1-3% einer Last, die Subchondralregion 

hingegen bis zu 30%. Der Rest der Last wird von Knochen und Muskeln abgefangen. 

Dementsprechend unterschiedlich werden bei Belastung Knorpel- und 

Subchondralregion deformiert. Diese physiologischen Deformierungen sind zur Auf-

rechterhaltung der Ernährung absolut notwendig, dienen aber auch als wesentlicher 

Trigger für die Synthese von Proteoglykanen, Fibrillen und Knochen. 

Die höchste Elastizität findet sich in den oberflächlichen Knorpelschichten, die Nied-

rigste in der tiefsten und verkalkten Knorpelschicht sowie benachbarten kortikalen 

Endplatten. Die Subchondralregion mit Knochenmark und spongiösem Knochen liegt in 

ihrer Elastizität zwischen den beiden oben genannten. Mikrofrakturen treten daher am 

ehesten in der verkalkten Knorpelschicht und den benachbarten kortikalen Endplatten 

auf. Biochemische Untersuchungen zeigten den erhöhten Metabolismus des 

subchondralen Knochens bei Arthrosen in Form einer erhöhten Kollagen-Syntheserate 

sowie gesteigerten alkalische Phophatasewerten. Daher ist es erklärbar, dass frühe 

Schädigungen in der tiefsten Knorpelschicht, den kortikalen Endplatten und der spon-

giösen Subchondralregion auftreten. Schäden in diesen Regionen entsprechen ent-

weder kleinsten Frakturen oder Gefäßschäden. Gefäßschäden können zu Permeabili-
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tätsstörungen mit Ödementwicklung, pH-Änderungen und/oder Blutungen führen. Es 

kann zu Gefäßverschlüssen und infolgedessen zu Infarzierungen kommen, die zu 

lokalen Nekrosen führen können, was wiederum zu einem Progress der Arthrose 

führen kann [39]. 

Bei einem akuten schweren Trauma kommt es zu einer makroskopisch erkennbaren 

Knorpelverletzung mit Rissen. Eine Reparatur solcher Risse erfolgt meist nur unvoll-

ständig. Bei chronischer Überbelastung entsteht eine Störung des Gleichgewichts zwi-

schen Synthese und Abbau der extrazellulären Matrix zugunsten der Resorption. Als 

Reparaturversuch wird reaktiv die Chondrozytenaktivität gesteigert, was sich histo-

logisch als Proliferation von Chondrozyten in kleinen Brutnestern manifestiert. Da 

jedoch die chronische Überbelastung weiterbesteht, kann der erhöhte Stoffwechsel 

den erhöhten Abbau nicht mehr kompensieren. Es kommt zu einem Fortschreiten der 

Erkrankung. Die Arthrose wird symptomatisch [28] [58] [23] [60]. 

In der Folge kommt es zu einer Schwellung des Knorpels. Dies beruht auf einer gestei-

gerten Produktion von Proteoglykanen und proteolytischen Elementen. Die 

Proteoglykanen binden vermehrt Wasser, es bildet sich eine Schwellung aus. Durch 

die Chondrozytenschädigung kommt es zu einem zunehmenden Verlust von 

Proteoglykanen, wodurch der Knorpel an Elastizität und Spannkraft verliert. Die Folge 

ist ein Knorpeldickenverlust, aber vor allem tiefe Rissbildungen, sog. Fibrillationen, was 

einer unregelmäßigen Aufrauhung des Knorpels entspricht. Aus dieser entstehen 

größere und kleinere Knorpeldefektbildungen und in der Folge komplette Glatzen-

formationen. 

Als Zeichen der Reparaturversuche sind typischerweise nachweisbare Verdoppe-

lungen der Grenzzone (Tidemark) anzusehen. Sie entstehen auf der Basis von ge-

schädigtem Knorpel durch den überlagernden Aufbau neuer Mineralisationsfronten. 

Gebildet werden diese durch fibrovaskuläres Gewebe, das von subchondral in den 

schwer geschädigten Knorpel vordringt und dort neuen Faserknorpel bildet (Knorpel-

regeneration). 

Osteophytenbildungen werden von vielen als besonders charakteristisches Arthrose-

zeichen angesehen. Ihre Bildung beruht auf dem gleichen Prinzip wie jene der Knorpel-

regenerate. In Zonen mit geringer Überlastung dringt fibrovaskuläres Gewebe vor. Es 

kommt zu einer enchondralen Knochenneubildung. Der neugebildete Knochen enthält 

Spongiosa, Fettmark und oberflächlichen Knorpel. 
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In der Folge der unphysiologischen Überlastung und der zunehmenden Mangeler-

nährung der kortikalen Endplatte und der verkalkten Knorpelzone können auch Ein-

brüche auftreten, wodurch subchondral zystische Formationen entstehen können. Die 

Erklärung hierfür ist u.a. ein mechanischer Druckausgleich zwischen dem durch den 

begleitenden Gelenkerguss erhöhten intraartikulären und intraossären Druck. Die 

durch den Endplatteneinbruch vordringende Synovialflüssigkeit führt zur 

subchondralen Zystenbildung. Für diese Entstehung sprechen die synoviale Ausklei-

dung mancher Zysten sowie die manchmal nachweisbare direkte Verbindung mit dem 

Gelenkbinnenraum. 

Die Kontusionstheorie ist eine weitere Theorie zur Entstehung von Zysten. Aufgrund 

von Überlastungen kommt es zu subchondralen Nekrosen, woraus zystoide Herde 

entstehen, die von Knorpel- oder Bindegewebe bzw. muzinösem oder synovialen Inhalt 

erfüllt sein können. 

Ein weiterer wesentlicher Faktor liegt wohl auch in der Synovialis. Abbauprodukte der 

extrazellulären Knorpelmatrix diffundieren in die Synovialflüssigkeit und werden zum 

Teil von den Deckzellen der Synovialis phagozytiert, die Folge ist eine Freisetzung von 

Entzündungsmediatoren und die Entwicklung einer reaktiven villösen Synovialitis 

(Detritussynovialtis). Knorpel- und Knochenfragmente in der Synovialis fördern weiter 

den Entzündungsprozess, klinisch führt dies zu einem Gelenkerguss. Der erhöhte 

intraartikuläre Druck führt zu einer weiteren Verschlechterung der 

Chondrozytenversorgung und somit auch einer verminderten Reparaturfähigkeit des 

Gelenkknorpels [39] [2] [59]. 

 

 

2.6. Klinik 

Die Diagnose einer Arthrose wird meist klinisch gestellt, anhand von Schmerzen und 

Funktionseinschränkungen, dies dann aber erst in einem fortgeschrittenen Stadium. 

Röntgenologisch erfolgt dann die Bestätigung der Verdachtsdiagnose. Eine frühzeitige 

sichere Diagnosestellung ist in der täglichen Praxis zurzeit nicht möglich. 

Eine beginnende Arthrose wird meist zu Beginn nicht wahrgenommen. Ein Fortschrei-

ten äußert sich meist als subjektiver Schmerz, der als Anlauf-. Belastungs-, 

Bewegungs- und Ermüdungsschmerz auftritt, worauf sich Gelenkdeformitäten und 

Funktionseinschränkungen einstellen [59]. Faktoren, die zwischen symptomatischer 
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und asymptomatischer Osteoarthrose unterscheiden sind nicht bekannt. Patienten mit 

schweren radiologischen Kennzeichen einer Arthrose leiden häufiger unter Schmerzen. 

Ebenso leiden Frauen mit einer Kniearthrose häufiger unter Schmerzen als Männer 

[17] [52]. 

Das Ausmaß der Funktionsbeeinträchtigung kann mithilfe des WOMAC- (Western 

Ontario McMasters University) oder des Lequesene- Arthroseindex validiert werden. 

Sie sind vor allem zur klinischen Verlaufsbeurteilung geeignet. Man unterscheidet zwi-

schen einer stummen, manifesten und aktivierten Arthrose [89] [3]. 

 

 

2.7. Makroskopie 

Collins hat 1949 die von Arthrose betroffenen Femurköpfe makroskopisch in vier 

Grade eingeteilt. 

Grad I zeigt oberflächliche Knorpelläsionen, die auf die Stellen des stärksten Drucks 

beschränkt sind. Frühe Fibrillationen sind zu sehen, es treten aber noch keine 

Knochen- oder Knorpelhyperplasien auf. Die Gelenkkontur ist noch normal. 

In Grad II sind schon stärkere Destruktionen zu sehen, die aber immer noch auf Areale 

des größten Drucks beschränkt sind. Tiefere Fibrillationen sind vorhanden. Es liegen 

keine Osteophyten und keine Veränderungen der Gelenkkontur vor. 

Grad III zeigt einen kompletten Knorpelverlust an mehreren Stellen. Großflächige 

Fibrillationen sind vorhanden, aber es gibt immer noch Inseln mit intakten Knorpelver-

hältnissen. Knochenveränderungen, wie Osteophyten am Gelenkflächenrand, Ver-

änderungen der Knochenkontur und subchondrale Sklerose liegen nun vor. 

Bei Grad IV Arthrose liegt ein kompletter Verlust von hyalinem Knorpel über einen 

Großteil der Gelenkfläche vor. Die Oberfläche zeigt Unebenheiten mit Knorpelinseln, 

epiartikuläre Osteophyten und Remodellierung der Gelenkfläche. Große prominente 

Osteophyten treten zusätzlich auf [45]. 

 

 

2.8. Radiologie 

Die Diagnosesicherung der Arthrose erfolgt mittels Röntgen in zwei Ebenen (a.p. und 

axial). Viele Menschen mit radiologischen Anzeichen für eine Osteoarthrose haben 

keine Symptome oder Behinderungen. Die Prävalenz radiografisch ermittelter Osteo-
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arthrosen steigt mit zunehmenden Alter an. Die ermittelten Prävalenzen hängen stark 

davon ab, ob mittlere bis starke Veränderungen beachtet wurden, oder ob auch gering-

fügige Veränderungen mit einbezogen wurden [53]. Radiologische Anzeichen der Arth-

rose treten ab dem 65. Lebensjahr bei der Mehrheit der Bevölkerung, ab dem 75. Le-

bensjahr dann bei über 80% auf [14]. 

Pathologische Veränderungen, die man erkennen kann, sind die Knochenspaltver-

kleinerung, als Ausdruck des Knorpelverlusts, subchondrale Sklerose, 

Osteophytenbildung und subchondrale Geröllzysten. 

 

Kellgren und Lawrence haben 1963 eine Einteilung der Osteoarthrose von Grad null 

bis vier vorgelegt. 

Grad 0: beschreibt das normale Röntgenbild. 

Grad I: zeigt eine fragliche Gelenkspaltverschmälerung und mögliche Osteophy-

tenbildung. 

Grad II: zeigt definitive Osteophyten und eine mögliche Gelenkspaltverschmäle-

rung. 

Grad III: zeigt moderat ausgeprägte Osteophyten, Gelenkspaltverschmälerung und 

mögliche Deformierungen der Gelenkfläche. 

Grad IV: zeigt große Osteophyten, Gelenkspaltverschmälerung und Gelenk-

deformierungen. 

 

Spezielle radiologische Untersuchungsverfahren, wie die Kernspintomographie und die 

Knochenszintigraphie, ermöglichen direkte Informationen über den Gelenkknorpel bzw. 

den subchondralen Knochen zu erhalten. Im Rahmen von Studien werden diese 

Untersuchungen genauer evaluiert, um aus arthrotisch bedingten Veränderungen 

prognostische Schlüsse ziehen zu können. Spiral-CT-Untersuchungen mit Rekonstruk-

tionen können bisher übliche Spezialaufnahmen ersetzen. Sie erlauben die Darstellung 

einer geringfügigen subchondralen Sklerose, Zystenbildung oder Nachweis von 

Osteophyten bzw. von freien Gelenkkörpern. Die MR-Tomographie ermöglicht da-

gegen eine genaue Knorpel-, Synovialis- und periartikuläre Weichteildiagnostik [89] 

[39]. 
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2.9. Histologie 

Einheitliche Merkmale der ätiologisch verschiedenen Arthroseformen sind der konti-

nuierliche Knorpelverlust und strukturelle Veränderungen des subchondralen Kno-

chens. Nach einer Initialen Knorpelerweichung entstehen immer tiefer werdende 

Einrisse im Knorpel. Histologisch zeigt sich ein Proteoglykanverlust in den Knorpel-

schichten, Aufrauhung der Oberfläche, Fissuren, proliferierende Chondrozyten, sog. 

Brutnester. Subchondral kommt es zu Sklerosierungvorgängen. 

 

Otte hat die Arthrose histologisch eingeteilt. 

Stadium 0: normaler Gelenkknorpel mit glatter Oberfläche und hohem Proteogly-

kangehalt. 

Stadium I:  leichter Proteoglykanverlust und Fissuren in der oberflächlichen Schicht. 

Stadium II: weiterer Proteoglykanverlust, tiefere Fissuren und Bildung von Brut-

nestern. 

Stadium III: Fissuren und Defekte bis zum verkalkten Knorpel. 

Stadium IV: kompletter Knorpelverlust mit Eröffnung des subchondralen Markraums. 

 

Auch die entzündlichen Veränderungen der Synovialmembran spielen eine Rolle in der 

Arthroseentwicklung. Sakkas et al. haben in 65% der untersuchten Arthrosepatienten 

Aggregate von lymphozytären Zellen gefunden. Endgültig konnte die Bedeutung der 

entzündlichen Zellinfiltration der Synovialmembran noch nicht geklärt werden [72]. 

 

 

2.10. Molekulare Grundlagen 

Das Ziel der molekularen Grundlagenforschung zielt darauf ab prognostische Marker 

zu entwickeln und modulierend auf den Krankheitsverlauf einzuwirken. Die Knorpel-

matrix wird vor allem durch das Verhalten der Chondrozyten geprägt, da sie das einzig 

zelluläre Element im adultem Knorpel darstellen. 

Gelenkknorpel ist eine amorph erscheinende Gewebeschicht, die aus Chondrozyten 

und zu 95% aus extrazellulärer Matrix besteht. Die bedeutendsten Strukturmoleküle 

sind Proteoglykane und Kollagene, wobei diese für die Festigkeit des Knorpels ver-

antwortlich sind. 
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Im Rahmen der Arthroseentwicklung kommt es zu Veränderungen der extrazellulären 

Matrix und somit zu einer Veränderung der Nährstoffversorgung und der mechani-

schen Festigkeit. 

Im gesunden Knorpel weisen diese Zellen nur eine geringe metabolische Aktivität auf. 

Im Verlauf der Arthroseentwicklung kommt es zu Aktivierungs- und Differenzierungs-

vorgängen. Aktivierungsvorgänge betreffen die Hauptmatrixbestandteile Typ-II-

Kollagen und Aggrekan. In den Chondrozyten werden Stoffwechselvorgänge aktiviert, 

die zur Synthese von primär untypischen Matrixbestandteilen führen, wie Typ-X-

Kollagen, Osteopontin, Osteocalcin und alkalische Phosphatase. 

Einerseits führt der rein mechanische Abrieb zu einem Knorpelverlust, andererseits 

kommt es auch zu einer gestörten Knorpelhemeostasis. An der Knorpeldegradation 

sind proteolytische Enzyme beteiligt, die von den Chondrozyten und von Zellen der 

Synovialis gebildet werden. 

Die Knorpelregeneration geht nur von den Chondrozyten aus. Hierbei spielen drei 

mögliche Reaktionsmuster eine Rolle. Zum einem die Proliferation, die Steigerung der 

extrazelluläreren Matrixmoleküle und die Steigerung der Syntheseprodukte. Die sog. 

Brutnester sind hierbei das histologische Korrelat der Chondrozytenproliferation [72]. 

 

 

2.11. Therapie und Prognose 

Mortalität 
Im Rahmen des First National Health and Nutrition Examination Survey (NAHANES-I), 

das in den USA zwischen 1971-1975 durchgeführt wurde, und deren Nachfolgeunter-

suchung (NHEFS), wurde aufgezeigt, dass Patienten mit Hüftarthrose eine verringerte 

Überlebenswahrscheinlichkeit haben [34]. 

 

Morbidität 
Daten des NAHANES-I und des NHFES zeigten auf, dass Patienten, die unter Arthrose 

leiden, signifikant häufiger unter Bewegungseinschränkungen leiden, dies wird durch 

zusätzlich bestehende Erkrankungen weiter verstärkt [34]. 

 

Es gibt wenige Studien, die den Progress der Arthrose betrachten. In einer Studie wur-

de gezeigt, dass nur in einem von 84 Fällen mit Osteophytenbildung, über 11 Jahre, es 
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zu einer Gelenkspaltverschmälerung gekommen ist. Des weiteren wurde aufgezeigt, 

dass nur 2/3 der Patienten mit symptomatischer Hüftarthrose einen radiologisch nach-

weisbaren Progress hatten. Die Mehrzahl der Patienten verzeichneten über einen 

längeren Zeitraum eine Besserung der Beschwerden. 

In einer Studie von Ledingham et al. wurde in nur 15% der Fälle ein radiologischer 

Progress der Arthrose aufgezeigt. Frauen waren häufiger betroffen. Alter, Body-Mass-

Index und Chondrocalcinose beeinflussten die radiologisch sichtbare Progression nicht 

signifikant [34]. 

 

Primär erfolgt ein konservativer Therapieversuch, wobei dies keine Therapie im eigent-

lichen Sinne ist, da hierbei die Schmerzreduzierung im Vordergrund steht. Dies wird 

vor allem mit nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAR) versucht. 

Schreitet der Krankheitsprozess weiter voran, so ist die chirurgische Versorgung mit 

einer Endoprothese das Mittel der Wahl. Hierbei stehen verschiedene Endoprothesen 

zur Auswahl: zementierte, zementfreie, Hybride (zementfreie Pfanne und zementierter 

Schaft) und Hemiendoprothesen (zementierter Schaft ohne Pfanne). Alle Methoden 

haben ihre Vor- und Nachteile, signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Me-

thoden scheint es nicht zu geben [47] [43]. Neue Endoprothesenmodelle sind weniger 

invasiv und sollen das OP-Trauma reduzieren und eine bessere Ausgangslage für 

mögliche Wechseloperationen schaffen. Hierzu zählen die Schenkelhalsprothesen, die 

eine metaphysäre Fixation unter Erhalt des Schenkelhalses ermöglichen, wie die Kap-

penendoprothesen, bei denen der Knochen des Oberschenkelkopfes und des Schen-

kelhalses weitgehend erhalten bleiben [93] [84]. 

 

 

2.12. Prävention 

Es gibt drei Ebenen der Prävention: die primäre, sekundäre und tertiäre Prävention. 

Primärprävention fokussiert auf Erhaltung der Gesundheit und Vermeidung von Krank-

heiten. Sekundärprävention betont das Screening der Bevölkerung auf unentdeckte 

Erkrankungen und Vermeidung selbiger. Die Tertiärprävention beschäftigt sich mit der 

Verhinderung von Beeinträchtigungen und Behinderungen von schon bereits Erkrank-

ten. 
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Primärprävention. Bekannte Risikofaktoren, die beeinflusst werden können, sind 

Übergewicht, Trauma, Überbeanspruchung (Beruf). Reduktion des Gewichts führt zu 

einer erheblichen Reduktion der Arthrosefälle. Wenn Berufe, die eine Kniebelastung 

erfordern, vermieden würden, könnte die Kniearthroserate um 15-30% sinken [17]. 

 

Sekundärprävention. Zurzeit sind keine Möglichkeiten für eine Sekundärprävention 

vorhanden, da wir momentan nicht wissen, wie die Entwicklung einer symptomatischen 

Arthrose verhindert werden kann [17]. 

 

Tertiärprävention. Eine ausreichende Prävention ist zurzeit beschränkt durch ein 

mangelndes Wissen, wie eine vorbestehende Krankheit durch Risikofaktoren weiter 

beeinflusst werden kann. Laufende Untersuchungen zeigen, dass Östrogenersatz-

therapie, Muskelstärkung, Ernährung womöglich Arthrose verhindert. Genauere Unter-

suchungen sind aber nötig [17]. 
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3. Material und Methoden 
 

 

 

3.1. Material 

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Analyse eines 

Kollektivs von 50 menschlichen Femurköpfen, die in dem Zeitraum November 2000 bis 

Dezember 2001 von den Orthopädischen Abteilungen des Universitätsklinikum Ham-

burg-Eppendorf und der Rheumaklinik in Bad Bramstedt GmbH operiert wurden. Die 

formalinfixierten Femurköpfe wurden dann in dem Institut für Osteopathologie des Uni-

versitätsklinikum Hamburg-Eppendorf weiter histologisch aufgearbeitet. 

Insgesamt standen 50 Femurköpfe von 32 weiblichen und 13 männlichen Patienten, im 

Alter von 52 bis 84 Jahren, zur Verfügung. Die klinische Verdachtsdiagnose lautete 

degenerative Hüftkopfarthrose. Fünf Fälle wurden nicht weiter in die Aufarbeitung mit-

einbezogen, da hier nicht die Arthrose im Vordergrund stand, so lag z.B. in einem Fall 

ein tenosynovialer Riesenzelltumor vor, in einem anderen Fall ein Gorham-Stout-

Syndrom und in drei weiteren Fällen jeweils eine Hüftkopfnekrose. 

Insgesamt wurden daher insgesamt 45 Fälle mit der Diagnose Femurkopfarthrose un-

tersucht (s. Tab.1). Nebenbefundlich lagen in sieben Fällen zusätzlich Femur-

kopfnekrosen und in einem Fall eine Chondrocalcinose vor. 

 

 

3.2. Materialaufarbeitung 

In dem Institut für Osteopathologie wurden dann die Femurköpfe am größten Durch-

messer halbiert, von einer Hälfte wurde dann jeweils eine ca. 2 – 3mm Scheibe abge-

trennt. Danach wurden von den Scheiben Kontaktradiographien angefertigt. 

Von den Scheiben wurden dann zentral ein ca. 10mm breiter Zylinder abgetrennt. Die-

ser Zylinder beinhaltete somit kranial Anteile der Gelenkfläche (im weiteren gelenk-

naher Bereich genannt) und basal Anteile des kranialen Schenkelhalses (distaler 

Femurkopf). Der Zylinder wurde dann gedrittelt. Das obere Drittel bestand aus der Ge-

lenkfläche mit dem subchondralen Knochen, das mittlere Drittel aus zentralen Anteilen 

des Femurkopfes und das untere Drittel aus den kranialen Bereichen des Schenkel-

halses (s. Abb.1 und 2). 
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Gelenknaher
 Bereich

Schenkelhals     
Abb.1: Entnahmeorte für histologische 
Untersuchung 

Abb.2: Entnahmeort für µCT-Untersuchung 

 

Für die weitere histologische Aufarbeitung wurden die oberen und unteren Zylinder-

anteile verwendet. Soweit vorhanden wurden auch Anteile der Gelenkkapsel weiter 

aufgearbeitet. 

Von den unteren Absetzungsrändern der Femurköpfe wurden zentral ca. 5x5x10 mm 

große Zylinder entnommen. Diese wurden in einem Micro-Computer-Tomographen (µ-

CT 20) (Scanco Medical AG, Bassersdorf, Schweiz) (Abb.4) weiter untersucht. 

Anschließend wurden diese Proben ebenfalls histologisch untersucht. 

 

 

 

3.3. Untersuchungen 

• Makroskopie 

• Kontaktradiographien 

• Histologie 

• Micro-Computer-Tomographie (µ-CT) 
 

Insgesamt wurden 45 histologische Schnitte, 35 makroskopische Präparate, 38 

Kontaktradiographien und 33 µ-CT-Untersuchungen ausgewertet (s. Tab.2). Für die 

Analysen wurde jeweils ein Untersuchungsbogen angefertigt (s.Tab.3, Tab.4, Tab.5). 
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3.3.1. Makroskopie 

Makroskopisch wurde einerseits das äußere Erscheinungsbild der Hüftköpfe analysiert 

und andererseits die Beschaffenheit der Hüftkopfscheiben.  

Beurteilt wurde hierbei die Knorpelbeschaffenheit, das Ausmaß der Knorpeldestruktion, 

das Vorhandensein von Osteophyten, Knochenanbau an der Fovea capitis femoris, 

knöcherne Deformierungen und Knocheneinbrüche. Die Präparate wurden dabei in vier 

Grade eingeteilt, dieser Einteilung lag die Arthroseeinteilung nach Collins (s. Ein-

leitung) zugrunde. Auch die Beurteilung der Hüftkopf-

scheiben orientierte sich an der Arthroseeinteilung nach 

Kellgren und Lawrence (s. Einleitung). Bewertet wurde 

hierbei das Ausmaß der Knorpeldefekte, das Vor-

handensein von Osteophyten, subchondraler Sklerose 

und Zysten, knöcherner Deformierungen und Gelenk-

flächeneinbrüche (s. Tab.3 und 4). 

 
Abb.3: Zoneneinteilung des Femurkopfes 

 

 

 

3.3.2. Kontaktradiographien 

Die Kontaktradiographien wurden mit einem Röntgengerät der Firma Faxitron X-Ray 

Corporation (Wheeling, Illinois, USA) angefertigt. Die Hüftkopfscheiben wurden mit 35 

– 45 kv geröntgt. Anschließend erfolgte die Auswertung der Röntgenbilder. Auch hier 

erfolgte eine Gradeinteilung der Arthrose in Anlehnung an die Einteilung nach Kellgren 

und Lawrence (s. Einleitung). Die weitere Auswertung erfolgte mithilfe eines Untersu-

chungsbogens (s. Tab.5). Zur genaueren Analyse wurde der Hüftkopf in vier Regionen 

eingeteilt (s. Abb.3). Region 1 beginnt am medialen Rand des Femurkopfes, Region 4 

liegt am lateralen Rand. Berücksichtigung fanden hierbei das Vorhandensein von 

Knorpeldefekten, Osteophyten, subchondraler Zysten, subchondraler Sklerose, knö-

cherner Deformierungen und Gelenkflächeneinbrüche. 
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3.3.3. Histologie 

Von den Präparaten wurden Akrylatschnitte angefertigt, die anschließend gefärbt 

wurden. Es handelte sich hierbei vor allem um Toluidin-Blau Färbungen. Zusätzliche 

Färbungen nach Goldner, Kossa, Eisen, Movat, Astra und Giemsa wurden nach Be-

fund angefertigt. Anschließend erfolgte die mikroskopische Analyse. 

Ebenso wurde mit den Präparaten für die Micro-CT - Analyse verfahren. Hier erfolgten 

alle Färbungen nach Toluidin-Blau, Goldner und Kossa. 

In 39 Fällen wurden Anteile der Bindegewebskapsel untersucht. Die histologische Ein-

bettung erfolgte hier in Paraffin, die Färbung nach HE. 

 

Färbetechniken 
HE: Hämatoxilin-Eosin ist die gebräuchlichste Färbung. Sie gibt eine gute Übersicht. 

Sie beruht auf dem Prinzip der Elektroadsorption. Kerne: blau, Cytoplasma: rot. Das 

Zytoplasma der Zellen, Kollagen und proteinhaltige Lösungen werden nuanciert rot 

angefärbt. 

Kossa: Kerne blau, Osteoid leuchtend rot, mineralisierter Knochen schwarz, Cyto-

plasma orange bis rot. 

Goldner: Kerne schwarz, mineralisierter Knochen grün, Osteoid rot, Cytoplasma oran-

ge 

 

Es wurden die Gelenkkapsel, das gelenknahe Femurkopfareal und die distalen Anteile 

des Femurkopfes untersucht. Im Einzelnen wurden folgende morphologischen Ver-

änderungen genauer analysiert: 

Gelenkkapsel (s. Tab.6): Zottenbildung, bindegewebige Ausstülpungen, subepitheliale 

Gefäßbildung, lymphozytäre Zellinfiltrate, Knorpel- und Knochenmetaplasien. 

Gelenknaher Bereich (s. Tab.7): Knorpelbereich: Knorpeldicke (komplett vorhanden, 

fehlt, unebene Knorpelanteile), Chondrozytennester, Bindegewebe (Ersatzgewebe). 

Knochenanteil: Knorpelinfiltration in die subchondralen Knochenanteile, Ödembildung 

im subchondralen Knochen, Markfibrose, Trabekelstruktur (Knochenanbau, verdickte 

Trabekel, plumper Trabekelaufbau), Mikrokallus, Anteil der einzelnen Knochenzellen 

(Osteoklasten, Osteoblasten). 

Distaler Femurkopfbereich und Schenkelhalsbereich (µ-CT) (s. Tab.8): entspre-

chend dem Knochenanteil im gelenknahen Bereich. 
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3.3.4. Micro-Computer-Tomographie 

Die Micro-Tomographie (µ-CT) ist eine Methode, die, die Darstellung und Quantifizie-

rung von Knochentrabekeln ermöglicht. Es bietet die Möglichkeiten, den Einfluss der 

trabekulären Architektur auf die mechanischen Eigenschaften des Knochens und das 

Remodelling des trabekulären Knochens zu untersuchen. 

 

 
Abb. 4: Scanco Medical AG, Bassersdorf, 
Schweiz 
 

 

 
Abb. 5.: Scout-View einer Knochenbiopsie. 
Links: Kortikalis, rechts: Spongiosa 
 

Die Technik basiert auf einem kompakten „Strahlenkonus“-Tomographen, der sowohl 

im Spiralmodus als auch im Multischichtmodus arbeiten kann. Eine Röntgenröhre mit 

einem Mikrofokus wird als Röntgenquelle genutzt, ein CCD-Array als Detektor. 

Mit der schrittweisen Drehung des Objektes werden komplette Serien von Bildern im 

Computer abgespeichert. Daraus werden dann 2D- und 3D- Abbildungen errechnet. 

Proben mit einem Durchmesser von wenigen Millimetern bis maximal 14mm können 

gemessen werden. Typische Knochenbiopsien mit einem Durchmesser von 8mm und 

10mm Länge werden vermessen. 

Es ermöglicht in-vivo Untersuchungen als auch Untersuchungen an unfixierten Kno-

chenbiopsien. Diese Biopsien bleiben intakt für weitere mechanische oder histologi-

sche Tests [76]. 

Die Proben wurden in einen Probenbehälter eingelegt und mit Papierstreifen befestigt 

um ein mögliches Verrutschen zu vermeiden. Darauf erfolgte ein Übersichtsröntgen 

(sog. Scout-View) (Abb.5). In diesem wurde dann der zu scannende Bereich markiert. 

Pro Probe wurden jeweils 200 Scheiben (slices) gescannt. 
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Messparameter: 
Anzahl der Scheiben (Slices):  200 

Integrationszeit:  80 ms 

Increment: isotrop 

Auflösung: 512 x 512 Pixel (600 Projektionen) (mean resolution) 

 

Nach dem Scannprozeß erfolgte die Rekonstruktion der Daten. Es wurde eine Region 

of Interest (ROI) definiert, und auf die folgenden 200 Schichten übertragen, um eine 2D 

Analyse zu erhalten. Entsprechend wurden Voxel of Interest (VOI) definiert, um die 3D 

Analyse zu erhalten. 2D und 3D histomorphometrische Parameter wurden entspre-

chend erlangt. 

 

Erläuterung der Struktur-Indizes [32] 

Knochenvolumen – Bone Volume (BV/TV) 
Das Verhältnis von Knochengewebe zu Weichteilgewebe (Bone Volume / Tissue Vo-

lume) gibt den prozentualen (B.Ar) an der gesamten Messfeldfläche (Tb.Ar)an. 

Trabecular Area (Tb.Ar): trabekuläre Fläche, die zur Messung ausgewählt wurde, ent-

spricht der Region of Interest (ROI). 

Bone Area (B.Ar): Bereich der trabekulären Fläche, die von Knochen bedeckt wird. 

 

Connectivity Density (Conn.D.) 
Beschreibt die Anzahl der Trabekelverbindungen. Dabei werden die Schnitte gezählt, 

die dazu notwendig sind eine Struktur aus ihrem Umfeld herauszutrennen. Je mehr 

Schnitte benötigt werden, um das größte zusammenhängende Teil zu schneiden, des-

to größer ist der Zusammenhalt der Struktur [57]. 

 

Trabecular Number (Tb.N*): Anzahl der Trabekel 

Trabecular Thickness (Tb.Th*): Dicke der Trabekel 

Trabecular Seperation (Tb.Sp*): Entfernung der einzelnen Trabekel 
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Structure Model Index (SMI) 
Mit dem Structure Model Index (SMI) wird das strukturelle Erscheinungsbild des trabe-

kulären Knochens bestimmt. Ein SMI von 0 entspricht dem Plattentyp, der aus idealen 

(flachen) Platten besteht. Ideale zylindrische Stäbe hingegen haben einen SMI von 3 

(s. Abb.6) [57]. 

 

 

Abb.6: Vergleich unterschiedlicher SMI-Werte 

 

Trabecular Bone Pattern Factor (TBPF) 
Der von Hahn et al. bereits 1988 eingeführte Parameter Trabecular Bone Pattern Fac-

tor (TBPF) ermöglicht die quantitative Erfassung der trabekulären Verknüpfung im 

zweidimensionalen Schnitt. Dabei liegt dem TBPF der Gedanke zu Grunde, dass die 

Verbindung von Strukturen über die Beziehung von konvexen zu konkaven Ober-

flächen beschrieben werden kann. Viele konkave Oberflächen präsentieren ein gut 

verknüpftes trabekuläres Netzwerk, wohingegen konvexe Oberflächen nur schwache 

Verbindungen der Strukturen darstellen. Überwiegen konvexe Strukturen, so wird der 

Knochenumfang, respektive für konkave Strukturen kleiner. Daher lässt sich sagen, je 

kleiner der TBPF, desto besser sind die Trabekel miteinander verbunden. Durch den 

TBPF ist es möglich, minimale Veränderungen des spongiösen Netzwerks darzustellen 

die, die Stabilität vermindern, aber nicht durch einen Verlust an Knochenmasse festzu-

stellen sind [24]. 
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Histomorphometrie 

Die Histomorphometrie ist eine Methode zur quantitativen Analyse von Geweben. Ziel 

dabei ist eine möglichst exakte und objektive Beschreibung histologischer Strukturen. 

Folgende Parameter werden dabei bestimmt: Knochenvolumen (BV/TV), Trabekeldicke 

(Tb.Th),  Trabekelabstand (Tb.Sp), Knochenoberfläche (BS/BV) sowie intertrabekuläre 

Vernetzung (TBPF). Da in dieser Untersuchung die genannten Datensätze mittels ei-

nes Micro-CT erstellt wurden, stand vor Beginn der Untersuchung die Frage, inwiefern 

die erhobenen Daten Aussagekraft und Anspruch auf Richtigkeit besitzen. Um die CT 

als neue Methode zur Evaluierung der trabekulären Strukturen zu etablieren, ver-

glichen Genant et al. [20], Lang et al. [50] und Müller et al. [61] [62] histologische Bilder 

mit hochauflösenden CT-Bildern. Müller et al. fanden Übereinstimmungen für das Ver-

hältnis der Werte aus Histomorphometrie und korrespondierendem CT-Bild: Knochen-

volumen (0,9-1,1) und die Knochenoberfläche (1,5-1,7). Die trabekuläre Dicke und der 

trabekuläre Abstand hatten ein Verhältnis von jeweils 0,5-0,7.  

Uchiyama et al. [85] ermittelten eine bessere Korrelation zwischen CT und Histo-

morphometrie: BV/TV (r=0,949, P<0,001), Tb. Th. (r=0,907, P<0,0001), Tb.N (r=0,759, 

P<0,005) und Tb.Sp. (r=0,930, P<0,001). Nach Uchiyama ist die Messung mit dem 

Computertomographen präziser, schneller und weniger destruktiv. 

 

 

3.4. Statistische Auswertung 

Die histologischen und radiologischen Daten wurden an Hand von Untersuchungs-

bögen ausgewertet (s. oben). Die Daten wurden bzgl. Alter, Geschlecht, Lokalisation 

und Ausmaß der Arthrose genauer betrachtet. 

 

Micro-CT: Die Ergebnisse wurden als Mittelwerte und Standardabweichungen darge-

stellt. Zum Vergleich der Daten wurde der Student t-Test benutzt. Das Signifikanz-

niveau wurde mit α=0,05 festgelegt. Dabei wurden die einzelnen Parameter (BV/TV, 

SMI, Tb.Th, Tb.N, Tb.Sp) gegen Alter und Geschlecht geprüft. 
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Tab. 2: Fallliste 

  Nummer Name Therapie Diagnose Lokal. Sex Alter Histo Außen Scheibe Ktrg µct
1 2000 / 4705 W.E.  Hybrid – TEP 10 rechts m 72 1   1 1   

2 2000 / 4706 R.E-T.  Hybrid – TEP 10 rechts w 63 1   1 1   

3 2000 / 5080 C.E.  Hybrid – TEP 10 rechts w 63 1     1   

4 2000 / 5081 H.L.  Hybrid – TEP 10 rechts w 70 1         

5 2000 / 5373 H.R.  Hybrid – TEP 10;1201 rechts m 66 1 1 1 1 1 

6 2000 / 5505 G.M.  Hybrid – TEP 10;1201 links w 70 1     1   

7 2001 / 0054 O.S. Optan 10 links m 57 1 1 1 1 1 

8 2001 / 0133 T.T. Optan 10; 13 links m 55 1 1 1 1 1 

9 2001 / 0134 C.V.  Hybrid – TEP 10 rechts w 70 1 1 1 1 1 

10 2001 / 0264 I.S.  Hybrid – TEP 10 rechts w 75 1         

11 2001 / 0290 K.S. Optan 10 rechts m 77 1 1 1   1 

12 2001 / 0291 A.F.  Hybrid – TEP 10 rechts w 78 1 1 1 1 1 

13 2001 / 0401 R.K.  Hybrid – TEP 10 links w 81 1 1 1   1 

14 2001 / 0971 M.H.  Hybrid – TEP 10;1201 rechts w 57 1 1 1 1 1 

15 2001 / 0972 E.R.  Hybrid – TEP 10 rechts w 66 1 1 1 1 1 

16 2001 / 0973 E.S.  Hybrid – TEP 10 links w 66 1 1 1 1 1 

17 2001 / 1545 H-M.V.  Hybrid – TEP 10 links m 72 1 1 1 1 1 

18 2001 / 1651 H.B.  Hybrid – TEP 10 rechts m 62 1 1 1 1 1 

19 2001 / 1711 D.K.  Hybrid – TEP 10 rechts w 70 1 1 1 1 1 

20 2001 / 1971 L.G.  Hybrid – TEP 10 rechts w 76 1     1   

21 2001 / 2065 H.D.  Hybrid – TEP 10 rechts w 60 1         

22 2001 / 2174 I.B.  Hybrid – TEP 10 rechts w 71 1 1 1 1   

23 2001 / 2206 H.L.  Hybrid – TEP 10 rechts w 59 1 1 1 1 1 

24 2001 / 2299 H.C.  Hybrid – TEP 10 rechts m 75 1 1 1 1 1 

25 2001 / 2379 Z.-K. DSP 10 rechts w 61 1 1 1 1 1 

26 2001 / 2462 M.E.   10;1201 links w 74 1 1     1 

27 2001 / 2509 H.W.  Hybrid – TEP 10 rechts m 65 1 1 1 1 1 

28 2001 / 2862 I.J.  Hybrid – TEP 10 links w 69 1     1   

29 2001 / 3333 S.H.  Hybrid – TEP 10;1201 links w 84 1 1 1 1 1 

30 2001 / 3410 G.B.  Hybrid – TEP 10 links w 74 1 1 1 1 1 

31 2001 / 3445 M.H.  Hybrid – TEP 10 rechts w 71 1 1 1 1 1 

32 2001 / 3884 M.W.   10;1201   w 72 1 1 1 1 1 

33 2001 / 3993 H.vE.   10   m 73 1 1 1 1 1 

34 2001 / 4182 E.L.   10   w 71 1         

35 2001 / 4183 E.G.   10;1201   w 64 1 1 1 1 1 

36 2001 / 4248 M.P.   10   m 70 1 1 1 1 1 

37 2001 / 4266 A.M-V.   10   w 59 1 1 1 1 1 

38 2001 / 4341 B.D-L.   10   w 69 1 1 1 1 1 

39 2001 / 4584 C.K.   10   w 80 1 1 1 1 1 

40 2001 / 4585 B.S.   10   m 57 1 1 1 1 1 

41 2001 / 4634 E.C.   10   w 76 1     1   

42 2001 / 4660 F.W.   10   w 59 1 1 1 1 1 

43 2001 / 5086 I.D.   10   w 77 1 1 1 1 1 

44 2001 / 5213 R.K.   10   m 52 1 1 1 1 1 

45 2001 / 5338 A.O.   10   w 75 1 1 1 1 1 

             68,5 45 34 35 38 33 
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Tab. 3: Untersuchungsbogen Femur-
kopfbeurteilung von außen 

Tab. 4: Untersuchungsbogen Femur-
kopfscheibe 

 

 

 

 

 
Tab. 5: Untersuchungsbogen Kontaktradiographien 

Kontaktradiographien 
    Region 1 Region 2 Region 3 Region 4

 Knorpel Knorpelverlust         
  Knorpelbreite         
 Knochen Deformierung         

  Knochenlamelle 
verdickt         

  subchondrale 
Sklerose         

 Osteophyten Länge          
  Breite         

  Lig. Capitis femo-
ris sklerosiert         

 Zysten Anzahl         
 

 

 

Femurkopfscheibe 
    M.Nr. 
 Deformierung keine   
  mild   
  mittel   
  stark   
 Zysten     

 subchondrale Sklerose mild   

  stark   
 Knorpelverlust kein   
  mild   
  mäßig   
  stark   
 Einbruch     
 Osteophyten kein   
  mild   
  mäßig   
  stark   

Femurkopf von außen 
    M.Nr. 
 Knorpel komplett   
  >50%   
  <50%   
  fehlt   
 Deformierung mild   
  mäßig   
  stark   
 Osteophyten keine  
  kleine   
  mittel   
  groß / zahlreich   

 Sklerose Lig. cap. 
femoris  
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Tab. 6: Untersuchungsbogen Histologie (Gelenkkapsel) 

Gelenkkapsel 
   N.Mr. 

 Zotten Zottenbildung   
  Gefäßbildung   
  Hohlräume   
 Stroma Zellinfiltrate   

  Knorpel   
  Knochen   
  Fibrose   
  Synovialitis   

 

 

Tab. 7: Untersuchungsbogen Histologie (gelenknaher Bereich) 

Gelenknaher Bereich 
    M.Nr.
 Knorpelschicht komplett   

  fehlt   
  uneben   
  Chondrozytennester   

  Ersatzgewebe   
 Knochen subchondrale Sklerose   
  Gefäßinvasion   
  Knorpeleinwanderung   
  Knorpelmetaplasie   
  Markfibrose   
  Ödem   
  tiefe Vaskularisation   
  Infiltrate   
  Zyste   
 Trabekel verdickt   
  plump   

  Osteoporose   
  Mikrokallus   
 Knochenzellen Osteocyten   

vermehrt Osteoblasten   
  Osteoid   
  Osteoklasten   
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Tab. 8: Untersuchungsbogen Histologie (distaler Femurkopf) 

Distaler Femurkopf 
    N.Mr.
 Knochen Markfibrose   
  Ödem   
  tiefe Vaskularisation   
  Infiltrate   
  Zyste   
 Trabekel verdickt   
  plump   

  Osteoporose   
  Mikrokallus   
 Knochenzellen Osteocyten   

vermehrt Osteoblasten   
  Osteoid   
  Osteoklasten   
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4. Ergebnisse 
 

 

 

Insgesamt wurden 45 menschliche Femurköpfe eines Kollektivs untersucht, die in dem 

Zeitraum November 2000 bis Dezember 2001 von den orthopädischen Abteilungen 

des Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf und der Rheumaklinik in Bad Bramstedt 

GmbH operiert wurden, und in dem Institut für Osteopathologie des Universitätsklini-

kums Hamburg-Eppendorf weiter histologisch aufgearbeitet wurden. 

 

 

4.1. Diagnosen 

Bei 37 der Fälle handelte es sich um eine reine Arthrose, bei weiteren acht Fällen la-

gen zusätzliche Begleitdiagnosen vor. In sieben Fällen lag eine Hüftkopfnekrose vor, in 

einem weiteren Fall lag ergänzend eine Chondrocalcinose vor (s. Tab.1). 

 

Diagnose Anzahl
 Arthrose 37 
 Arthrose + Hüftkopfnekrose 7 
 Arthrose + Chondrocalcinose 1 
  45 

Tab.1: Auftrennung des Kollektivs nach Diagnosen 

 

 

4.2. Alters- und Geschlechtsverteilung 

Der jüngste Patient, der unter einer Arthrose litt war 52 Jahre, der Älteste 84 Jahre alt. 

Der Altersdurchschnitt betrug insgesamt 65,1 Jahre. Der Median betrug 70 Jahre. Bei 

den Frauen lag der Median ebenfalls bei 70 Jahren, bei den Männern bei 66 Jahren. 

Der Altersdurchschnitt betrug bei den weiblichen Patienten 69,7 Jahre, bei den männ-

lichen Patienten 66 Jahre. Die jüngste weibliche Patientin war 57 Jahre, der jüngste 

männliche Patient 52 Jahre alt. Der älteste Patient war weiblich und 84 Jahre alt, der 

älteste Mann 77 Jahre alt. Die Arthrose trat am häufigsten in der 7. Lebensdekade auf 

(s. Abb.7). 
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Die Arthrose zeigte eine Dominanz bei den weiblichen Patienten. 71% (32 Fälle) der 

Femurköpfe stammten von Frauen, dagegen stammten nur 29% (13 Fälle) der von 

Arthrose betroffenen Femurköpfe von Männern (s. Abb.8). 
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Abb.7: Altersverteilung der Arthrose (n=45) 
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Abb.8: Geschlechtsverteilung der Arthrose 
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4.3. Lokalisationsverteilung 

In der Literatur wird beschrieben, dass die Hüftgelenksarthrose vor allem in der rechten 

Hüfte lokalisiert ist. Dies traf auch auf dieses Kollektiv zu (s. Tab.9). Hier lagen aller-

dings nur die Angaben zu 31 Patienten vor. Von diesen waren 71% (22 Fälle) Frauen, 

29% (9 Fälle) Männer. Insgesamt wurden bei 32,3% (10 Fälle) der Patienten der linke 

Femurkopf reseziert, dagegen bei 67,7% (21 Fälle) der rechte Femurkopf. Bei weiterer 

Analyse fällt auf, dass bei 31,8% der Frauen der linke Femurkopf betroffen war, im 

Gegensatz zu 33,3% bei den Männern. Dementsprechend war der rechte Femurkopf 

bei 68,2% der Frauen, gegenüber 66,2% bei den Männern betroffen. 

 

n=31 Frau Mann Summe   n=31 Frau Mann Summe 
links 7 3 10  links 31,8 33,3 32,3 

rechts 15 6 21  rechts 68,2 66,7 67,7 
Summe 22 9    Summe 71 29   

Tab.9: Lokalisation der Arthrose nach dem Geschlecht (Absolut und in %) 

 

 

4.4 Femurkopfgröße 

Der Durchmesser der Femurkopfgröße wurde am größten Durchmesser bestimmt. Die 

mittlere Femurkopfgröße aller 45 Fälle betrug 5,04cm. Wobei die Femurköpfe bei den 

Frauen im Schnitt mit 4,79cm fast 1cm kleiner waren als die der Männer, deren mitt-

lerer Durchmesser 5,65cm betrug. Bei den Frauen betrug der kleinste Durchmesser 

des kleinsten Femurkopfes 4cm, der größte 5,5cm. Bei den Männern war der kleinste 

Femurkopf 4,5cm, der größte 7cm groß. 

 

 

 

4.5. Therapie 

Alle Patienten wurden mit einer Endoprothese versorgt, wobei nur bei 32 von 45 Pati-

enten die Daten vorlagen. 

28 Patienten wurden mit einer Hybrid-Totalendoprothese, drei mit einer Optan Endo-

prothese und ein Patient mit einer Druckscheibenprothese (DSP) versorgt. 
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Bei einer schaftfixierten Prothese (sei sie zementiert oder ohne Knochenzement fixiert) 

muss relativ viel vom gesunden Patientenknochen entfernt werden, um den Stiel in den 

Röhrenknochen eintreiben zu können. Bei der Druckscheibenprothese (DSP) wird nur 

der Hüfkopf selbst entfernt (s. Abb.9). Die Vorstellung ist dabei, dass der Oberschen-

kelknochen mit dieser Prothese natürlicher belastet wird. Man hofft daher, dass sich 

dieser im Laufe der Zeit nicht zurückbildet [91]. 

 

 

   

Abb. 9 Druckscheibenprothese (DSP)    Abb. 10: Hybrid-Prothese 

 

Die Hybrid-Totalendoprothese ist eine Kombination aus zementfreien (z.B. Pfanne) 

und zementierten Prothesenteilen (z.B. Schaft) (s. Abb.10) [95]. 

 

 

 

4.6. Makroskopie 

Unterteilt wurde hier die Beurteilung der Femurköpfe von außen und zusätzlich nach 

dem Durchtrennen der Köpfe. Die Betrachtung der Köpfe von außen ermöglicht eine 

bessere Aussage über das Ausmaß der Knorpeldestruktion und der Ausbildung von 

Osteophyten, wogegen das Betrachten der Hüftkopfscheiben eine genauere Beurtei-

lung über die ossären Vorgänge ermöglicht, wie das Ausbilden von Geröllzysten, sub-

chondraler Sklerose oder Nekrosevorgänge im Femurkopf.  

Insgesamt wurden 34 (75%) Hüftköpfe von außen und 35 (78%) Hüftkopfscheiben be-

urteilt. 

 



Ergebnisse 

35 

4.6.1. Makroskopische Beurteilung von außen 

Bei der Beurteilung von außen wurde ein besonderes Augenmerk auf die Ausbildung 

von Osteophyten und das Ausmaß der Knorpeldestruktion gelegt, dabei wurde grob 

unterschieden, wie viel Knorpel noch vorhanden war (100%, >50%, <50%, 0%). Des 

weiteren wurde das Ausmaß der Gelenkdeformierung (mild, mittelgradig, ausgeprägt) 

und Knochenanbauprozesse am Lig. capitis femoris beurteilt. Ausgehend von diesen 

Merkmalen und in Anlehnung an die Arthroseeinteilung nach Collins (s. Einleitung) 

wurden die 34 Hüftköpfe in vier verschiedene Grade unterteilt. 

 

Grad I: oberflächliche Knorpeldefekte 

Grad II:  Knorpeldefekte, beginnende Ausbildung von Osteophyten 

Grad III:  ausgeprägte Knorpeldefekte, Gelenkflächendeformierungen, Osteophyten, 

Knochenanbau an der Fovea capitis femoris 

Grad IV: ausgeprägte Knorpeldefekte, ausgeprägte Gelenkflächendeformierungen, 

ausgeprägte Osteophytenbildung, Knochenanbau an der Fovea capitis fe-

moris 

 

Wie schon an den Abbildungen zu erkennen ist, waren die Übergänge zwischen den 

einzelnen Graden fließend. Erschwerend kam hinzu, dass eine genaue Einteilung nur 

in den wenigsten Fällen möglich war, da die einzelnen Pathologien selten gleichzeitig 

auftraten. So kam es vor, dass es zu einem ausgeprägten Knorpelverlust kam, es aber 

kaum zu einer Osteophytenbildung kam. Zum Teil traten milde Gelenkdeformierungen 

schon in einem frühen Stadium auf, aber ausgeprägte Knorpelläsionen traten noch 

nicht zutage. Letzten Endes war dann das Gesamtbild das ausschlaggebende Krite-

rium für eine Gradzuordnung (s.Abb. 11, 12, 13, 14). 

 

Die 34 Hüftköpfe wurden in vier Grade eingeteilt (s.Tab.10). Zum Zeitpunkt der Opera-

tion lag bei knapp 14% der Hüftköpfe eine Arthrose ersten Grades vor. In 26,5% lag 

eine Arthrose Grad II, in 35,3% Grad III und in 23,5% eine Grad IV Arthrose vor. Im-

merhin knapp 60% hatten eine fortgeschrittene Arthrose zum Op-Zeitpunkt. Die Be-

urteilung der Knorpelschicht zeigte auf, dass in nur drei Fällen die Knorpelschicht noch 

intakt war. In den restlichen 31 Fällen kam es zu einem Knorpelverlust, in der Hälfte 

der Fälle unter 50% der Gelenkfläche und in 14% fehlte mehr als 50% des Gelenk-
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knorpels. In keinem Fall fehlte der Gelenkknorpel komplett. Mit Ausmaß der Arthrose 

nahm auch das Ausmaß der Knorpeldestruktion zu. 

Gelenkflächendeformierungen waren bei allen Präparaten zu sehen. Mäßiggradige 

Deformierungen, die vor allem bei mäßiggradiger Arthrose zu finden waren, traten am 

häufigsten (38% der Fälle) auf. Allerdings traten milde (10 Fälle) und starke (11 Fälle) 

Deformierungen ungefähr im gleichen Ausmaß auf. Ähnlich verhielt es sich auch mit 

der Ausbildung von Osteophyten. Auch hier nahm mit Arthroseprogress die Ausbildung 

von Osteophyten zu. Allerdings muss auch festgehalten werden, dass sich auch bei 

mäßiggrader Arthrose Osteophyten bildeten. In immerhin 23,5% (8 Fälle) traten da-

gegen keine Osteophyten auf. 

Sklerosierungsvorgänge am Lig. capitis femoris traten in immerhin 47% der Fälle auf. 

 

Femurkopf von außen (n=34) 
 Grad 1 2 3 4 Summe 
   5 9 12 8   

 Knorpel komplett 3    3 
 >50% 2 7 6 2 17 
 <50%  2 6 6 14 
 fehlt     0 

 Deformierung mild 4 5 1  10 
 mäßig 1 4 6 2 13 
 stark   5 6 11 

 Osteophyten keine 4 3 1  8 
  kleine 1 1 3 1 6 
  mittel  3 7 3 13 

  
groß / zahl-
reich  2 1 4 7 

  

Sklerose 
Lig. capitis 
femoris 

1 6 5 4 16 

Tab.10: Häufigkeiten bestimmter Arthrosemerkmale in Abhängigkeit vom Grad – Femur-
kopfbeurteilung von außen 

 

 

 



Ergebnisse 

37 

Grad I 

 

Abb. 11: Grad I – Makroskopie - Außen 
(01-3410) 

Grad II 

 

Abb.12: Grad II – Makroskopie - Außen 
(01-2379) 

 

 

Grad III 

 

Abb.13: Grad III – Makroskopie - Außen (01-
3445) 

 

Grad IV 

 

Abb.14: Grad IV – Makroskopie - Außen (01-
5086) 
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4.6.2. Makroskopische Beurteilung der Femurkopfscheiben 

Mit den Femurkopfscheiben wurde ähnlich verfahren, wie bei der Analyse der Köpfe 

von außen. Insgesamt wurden 35 Hüftkopfscheiben untersucht. Beurteilt wurde die 

Knorpeldestruktion (kein, mild, mäßig, stark), das Ausmaß der subchondralen Sklerose 

(mild, stark), Geröllzysten, Osteophytenbildung (kein, mild, mäßig, stark) und das 

Ausmaß der Gelenkflächendeformierung (keine, mild, mäßig, stark). Auch hier wurden 

die einzelnen Präparate an Hand dem Ausmaß der Pathologie in vier Grade eingeteilt. 

Die Gradeinteilung erfolgte hier in Anlehnung an die Einteilung nach Kellgren und Law-

rence (s. Einleitung). 

 

Grad I: oberflächlicher Knorpeldefekt, keine Osteophyten 

Grad II: Knorpeldefekte, Osteophyten, keine Deformierung, evtl. kleine Zysten 

Grad III: ausgeprägte Knorpeldefekte, geringe Deformierung, Osteophyten, mehrere 

kleine Zysten oder eine große Zyste 

Grad IV:  ausgeprägte Knorpeldefekte, starke Deformierung, Einbrüche, Osteophyten 

 

Bei der Einteilung in verschiedene Grade traten ähnliche Probleme wie zuvor auf. Auch 

hier waren die einzelnen Übergänge fließend. Insgesamt litten 5% (2 Fälle) unter einer 

gering ausgeprägten Arthrose. 46% (16 Fälle) litten unter einer Arthrose II. Grades, 

37% der Patienten unter einer Arthrose III. Grades und immerhin 11,4% der Patienten 

litten unter einer stark fortgeschrittenen Arthrose. Auffällig war, dass die größte Anzahl 

der Hüftkopfscheiben dem Grad II zugeordnet wurden, hier hätte man eher eine Ver-

lagerung zu höheren Graden erwartet (s. Abb. 15, 16, 17,18). 

Des weiteren erfolgte auch hier eine genauere Untersuchung auf arthrosetypische 

Morphologien (s. Tab.11). 

Knorpeldestruktionen wurden unterteilt in: keinen, milden, mäßigen, starken Knorpel-

verlust. Wobei milder Knorpelverlust für Fibrillationen und oberflächliche Defekte steht. 

Ein mäßiger Knorpelverlust beinhaltete einen Knorpelverlust bis ca. 1/3 der Gelenk-

fläche, mäßig ausgeprägte Defekte machten ca. 2/3 der Fläche aus und starke 

Knorpeldefekte wiesen einen Knorpelverlust bei über 2/3 der Gelenkfläche auf. Wie zu 

erwarten zeigte sich auch hier, dass mit Zunahme der Arthrose die Knorpelschicht 

schwand. 

Die subchondrale Sklerose, als Ausdruck der länger bestehenden Arthrose, trat bei 

67% (23 Fälle) der Patienten auf. Auch hier gab es eine Korrelation mit dem Grad der 
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Arthrose. Je weiter fortgeschritten die Arthrose, desto häufiger trat eine subchondrale 

Sklerose auf. So war bei allen Patienten, die unter einer weit fortgeschrittenen Arthrose 

litten, eine subchondrale Sklerose zu verzeichnen (Grad 4: 100%, Grad 3: 92%). 

Subchondrale Geröllzysten lagen in 15 Fällen (43%) vor. In ca. 70% der Fälle lagen bei 

fortgeschrittener Arthrose subchondrale Zysten vor. 

Osteophyten wurden in sieben Fällen nicht gefunden. Mit Zunahme der Arthrose fand 

sich auch hier eine vermehrte Osteophytenbildung. Auffallend war allerdings, dass sich 

kleine Osteophyten in 14 Fällen (40%) vorfanden, wobei über die Hälfte (57%) in dieser 

Gruppe in ein frühes Arthrosestadium fiel. Dies zeigt die Problematik einer Klassifizie-

rung auf, da diese Fälle zwar häufig eine geringe Osteophytenbildung aufwiesen, aber 

weitere Arthrosekriterien, wie Knorpelverlust, noch nicht sehr ausgeprägt waren. 

Knochendeformierungen traten vor allem bei fortgeschrittener Arthrose auf. In 18 Fäl-

len (51%) lagen keine Deformierungen vor. Bei ausgeprägter Arthrose waren in allen 

Fällen Deformierungen zu verzeichnen. 

 

Femurkopfscheibe (n=35) 
Grad 1 2 3 4 Summe 

    2 16 13 4 35 
Deformierung  keine 2 16   18 

  mild   7  7 
  mäßig   4  9 
  stark   2 4 6 
Zysten   3 9 3 15 

Subchondrale 
Sklerose   7 12 4 23 

Knorpelverlust  kein  1   1 
  mild 2 7 3  12 
  mäßig  4 4  8 
  stark  4 6 4 14 
Osteophyten  keine 2 4 1  7 

  gering  8 3 3 14 
  mäßig  4 4 1 9 
  stark   5  5 

Tab.11: Häufigkeiten bestimmter Arthrosemerkmale in Abhängigkeit vom Grad – Femur-
kopfbeurteilung von außen 
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Grad I 

 

 

Abb.15: Grad I – Makroskopie – Scheibe 
(01-3410) 

 

Grad II 

 

Abb.16: Grad II – Makroskopie – Scheibe 
(01-0291) 

 
 

 

Grad III 

 

Abb.17: Grad III – Makroskopie – Scheibe 
(01-3445) 

Grad IV 

 

Abb.18: Grad IV – Makroskopie – Scheibe 
(01-5086) 
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4.7. Radiologie 

Bei der Beurteilung der Kontaktradiographien wurden ähnliche Morphologien wie bei 

der makroskopischen Betrachtung beurteilt, wobei Region 1 dem medialen, Region 4 

dem lateralen Anteil des Femurkopfes und Region 3 der Hauptbelastungslinie mit der 

Fovea capitis femoris entspricht. Zur genaueren Beurteilung wurde der Hüftkopf in vier 

Zonen eingeteilt (s. Abb.3). Untersucht wurde dann, ob ein Knorpelverlust vorlag, 

ebenfalls wurde die Knorpeldicke gemessen. Des weiteren wurde der Knochen 

genauer untersucht. Hierbei wurden auf Deformierungen, eine verdickte Knochen-

lamelle und subchondrale Sklerosen geachtet. Osteophyten wurden in ihrer Länge und 

Breite ausgemessen und es wurden Anzeichen einer Sklerose des Lig. capitis femoris 

beurteilt. Zu guter Letzt wurde die Anwesenheit subchondraler Geröllzysten beurteilt. 

Ausgehend von diesen Merkmalen und in Anlehnung an die Arthroseeinteilung nach 

Kellgren und Lawrence (s. Einleitung) wurden die 38 Hüftköpfe in vier verschiedene 

Grade unterteilt. 

 

Grad I: oberflächlicher Knorpeldefekt, keine Osteophyten 

Grad II:  Knorpeldefekte, keine Deformierung, Osteophyten gering, evtl. kleine Zyste 

Grad III: Knorpeldefekte, geringe Deformierung, Osteophyten, mehrere kleine Zys-

ten oder eine große Zyste 

Grad IV: Knorpeldefekt, starke Deformierung, Einbrüche, ausgeprägte Osteophyten, 

Zysten 

 

Bei der Einteilung in verschiedene Grade traten ähnliche Probleme wie zuvor auf. Auch 

hier waren die einzelnen Übergänge fließend. Insgesamt litt, nach Analyse der Kontakt-

radiografien, kein Patient, zum Zeitpunkt der Operation, unter einer gering ausgepräg-

ten Arthrose. 34% (13 Fälle) litten unter einer Arthrose II. Grades, 42% (16 Fälle) der 

Patienten unter einer Arthrose III. Grades und immerhin 24% (9 Fälle) der Patienten 

litten unter einer stark fortgeschrittenen Arthrose (s. Abb. 20, 21,22). 

Die Auswertung der Kontaktradiographien erfolgte nach zwei Kriterien: zuerst wurden 

die unterschiedlichen Pathologien der Arthrose nach den unterschiedlichen Graden (s. 

Tab.12) und danach in Abhängigkeit der Regionen des Femurkopfes (s. Tab.13) ge-

ordnet. 
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Abhängigkeit von verschiedenen Graden 
Zuerst wurde die Knorpelschicht beurteilt. Knorpelverlust war bei fortgeschrittener Arth-

rose in allen Fällen zu sehen. Um eine genauere Quantifizierung zu erhalten, wurde die 

Knorpeldicke gemessen. Wie zu erwarten verringerte sich die mittlere Knorpeldicke 

von 1,13 mm (Grad II) auf 0,69 mm (Grad IV). Dies ist ein signifikanter Verlust des Ge-

lenkknorpels bei Progress der Arthrose (s. Tab.14). Knochendeformierungen treten zu 

100% bei fortgeschrittener Arthrose auf. Bevor es zu Deformierungen der Gelenkfläche 

kommt, verdickt sich zuerst die Knochenlamelle. Eine prominente Knochenlamelle 

sieht man in 54% (7 Fälle) bei gering ausgeprägter Arthrose. In 44% der Fälle bei Arth-

rose Grad III und in 56% bei Grad IV. Ähnlich verhielt es sich mit dem Auftreten der 

subchondralen Sklerose (Abb.23): Grad II: 46%, Grad III: 44% und Grad IV: 67%. 

Geröllzysten traten ebenfalls vermehrt bei fortgeschrittener Arthrose auf. So waren bei 

89% der Patienten bei Grad IV Arthrose Zysten zu verzeichnen. Bei Grad III hatte die 

Hälfte der Patienten Zysten. Auch schon in frühen Stadien waren vereinzelt kleine Zys-

ten zu erkennen. 

Ebenso wie die Knorpelbreite gemessen wurde, wurde auch versucht, das Ausmaß der 

Osteophytenbildung zu quantifizieren. Es wurde die Breite und die Höhe gemessen. 

Wie man sieht, nahm im Mittel die Größe der Osteophyten, mit Zunahme der Arthrose 

signifikant zu. Im gleichen Ausmaß nahm auch die Sklerose des Lig. capitis femoris zu. 

Die geringe Anzahl der Sklerosen bei Grad IV (5 Fälle) lag an dem Schnitt ein einer 

anderen Ebene, die nicht die Fovea capitis femoris beinhaltete. 

 

Kontaktradiographie (n=38) 
Grad 1 2 3 4 

    0 13 16 9 
Knorpelverlust   10 16 9 Knorpel 
Knorpelbreite /mm   1,14 0,98 0,69 
Deformierung   0 14 9 Knochen 
Knochenlamelle verdickt   7 7 5 

 subchondrale Sklerose   6 5 6 
Osteophyten Breite /mm   2,71 2,7 5,36 
 Höhe /mm   9,58 9,59 14,19 
 Lig. capitis femoris sklerosiert   8 15 5 
Zysten     3 8 8 

Tab.12: Häufigkeiten bestimmter Arthrosemerkmale in Abhängigkeit von verschiedenen Regio-
nen – Kontaktradiographie 
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Abhängigkeit von verschiedenen Regionen 
Es folgte nun die Auswertung der Pathologien in Abhängigkeit von verschiedenen Re-

gionen. Dabei stellte Region 1 den medialen und Region 4 den lateralen Femur-

kopfanteil dar. Region 3 repräsentierte die Hauptbelastungslinie mit der Fovea capitis 

femoris. Ein Knorpelverlust trat in allen Regionen auf, war aber vor allem in 63% der 

Fälle in Region 3 zu sehen. Die Knorpelbreite nahm zwischen den Regionen 1 bis 3 

signifikant ab. Gelenkflächendeformierungen traten vor allem am lateralen Bereich des 

Kopfes auf. Auch hier wieder betont in der Hauptbelastungszone (50%). Eine promi-

nente Knochenlamelle trat in allen Regionen auf. Eine subchondrale Sklerose in Regi-

on 3 war in 89% der Fälle zu verzeichnen. 

Die Ausbildung von Osteophyten war vor allem am medialen Hüftkopfrand betont. Ins-

gesamt bildeten 37 Patienten am medialen Rand Osteophyten gegenüber 27 Patienten 

am lateralen Rand. Es bestand ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Re-

gionen. Dieser Unterschied spiegelte sich auch in der Größenzunahme der Osteophy-

ten zwischen Grad II und Grad IV wieder. In 71% der Fälle lag eine Sklerose des Lig. 

capitis femoris vor. 

Ebenso wie die subchondrale Sklerose vor allem in Region 3 auftrat, kam es auch dort 

zu einer vermehrten Bildung von Geröllzysten in diesem Bereich. 

In Abb.19 ist noch einmal graphisch dargestellt, wie bestimmte Merkmale vor allem auf 

Region 3, also der Hauptbelastungszone beschränkt sind. 

 

Kontaktradiographie (n=38) 
   Region 1 Region 2 Region 3 Region 4 

Knorpelverlust 9 12 24 13 
 Knorpel 

Knorpelbreite /mm 1,24 1,09 0,49 1 

Deformierung 9 13 19 13 
 Knochen Knochenlamelle 

verdickt 23 18 16 16 

 subchondrale Skle-
rose 7 17 34 19 

 Osteophyten Breite /mm 4,43     2,24 
 Höhe /mm 12,95     8,41 

 Lig. capitis femoris 
sklerosiert     27   

 Zysten   1 11 14 5 

Tab.13: Häufigkeiten bestimmter Arthrosemerkmale in Abhängigkeit vom Grad – Kontaktradio-
graphie 
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Abb.19: Häufigkeit bestimmter pathologischer Merkmale in verschiedenen Regionen 

 

 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2   

    
Mittel-
wert 

Standard-
abweichung   

Mittel-
wert 

Standard-
abweichung p-Wert 

Knorpelbreite Region 1 1,24 0,91 Region 3 0,49 0,721 0,0001 
  Region 2 1,09 10,3 Region 3 0,49 0,721 0,002 
  Region 4 1 0,986 Region 3 0,49 0,721 0,006 
  Grad 2 1,13 0,89 Grad 4 0,69 1,03 0,0164 
  Grad 2 1,13 0,89 Grad 3 0,98 0,94 0,26 
  Grad 3 0,98 0,94 Grad 4 0,69 1,03 0,128 

Osteophyten Grad 2 6,14 6,32 Grad 4 9,78 9,32 0,016 
  Region 1 8,69 7,99 Region 4 5,32 6,19 0,0021 
Breite Region 1 4,43 3,75 Region 4 2,24 1,79 0,0008 
Höhe Region 1 12,95 8,85 Region 4 8,41 7,41 0,008 

Tab.14: Vergleich verschiedener Parameter – Kontaktradiographie 

 

Sah man sich z.B. die Knorpelbreite in Abhängigkeit von verschiedenen Regionen an, 

so stellte am fest, dass der Knorpel zur Hauptbelastungszone (Region 3) hin signifikant 

dünner wird (p>0,0001). Auch wenn man sich die Knorpeldichte bei verschiedenen 

Arthrosestufen betrachtete, fiel ein Unterschied auf. So nahm der Knorpel zwischen 

Grad II und Grad IV signifikant ab (p>0,016). Der Unterschied zwischen Grad III und 

Grad IV war aber nicht signifikant (p<0,128). 

Ebenso ließ sich auch das Ausmaß der Osteophytenbildung betrachten. Es fiel eine 

signifikante Größenzunahme der Osteophyten zwischen Grad II und Grad IV auf 

(p>0,016). Des weiteren sind die Osteophyten am lateralen Femurkopf signifikant grö-

ßer als am medialen Rand (p>0,0021). 
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Grad II 

 

Abb.20: Grad II – Kontaktradiographie (00-
5505) 

 

 

 

 

Grad III 

 

 

Abb.21: Grad III – Kontaktradiographie 
(01-3445) 

Grad IV 

 

Abb.22: Grad IV – Kontaktradiographie (01-
5584) 

 

 

Abb.23: subchondrale Sklerose in der Kon-
taktradiographie (01-0133) 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

46 

4.8. Histologie 

Histologisch wurden insgesamt 45 Präparate untersucht. Dabei musste zwischen ver-

schieden Gewebetypen unterschieden werden. So wurden von 45 Präparaten die Ge-

lenkflächenanteile (Knorpel) untersucht, in 41 Fällen wurden die tiefen Femurkopfantei-

le (Knochen) untersucht und in 39 Fällen Anteile der Gelenkkapsel. Dementsprechend 

werden die einzelnen Bereiche auch getrennt besprochen. Die Präparate wurden ent-

sprechend dem Gewebetyp und dem Ausmaß der einzelnen Pathologien in verschie-

dene Grade eingeteilt. 

 

 

4.8.1. Gelenkkapsel (Bindegewebe - BGW) 

Die Gelenkkapsel kann wertvolle Informationen über den Progress einer Arthrose lie-

fern. Der Beginn der Gelenkkapselbeteiligung zeichnet sich durch eine Zottenbildung 

des Bindegewebes aus. Diese Zotten können in einem frühen Zeitraum noch sehr 

niedrig sein, je weiter die Arthrose aber fortschreitet, desto ausgeprägter und zahl-

reicher werden die Zotten. Sie beginnen sich gegeneinander anzulegen und führen so 

zur Bildung von Hohlräumen. Weiter kommt es zu Gefäßeinsprossungen in die Zotten, 

einer subepithelialen Vaskularisierung. Bei einer stark ausgeprägten Arthrose kommt 

es zusätzlich zu einer Einlagerung von Knochen- und Knorpelfragmenten in das Binde-

gewebe, es bildet sich eine Detritussynovialitis aus. 

 

Grad I: Epithel leicht aufgeworfen 

Grad II: Hohlraumbildung, vermehrte Gefäße subepithelial 

Grad III: zahlreiche hohe Zotten, viele subepitheliale Gefäße, zelluläre Infiltrate, 

versprengte Knochen- und Knorpelpartikel im Stroma 

 

Die Präparate wurden auch hier entsprechend ihrer Morphologie in verschiedene Gra-

de eingeteilt (s. Tab.15). In 21% (8 Fälle) lagen minimale Veränderungen vor, in 38% 

(15 Fälle) lag ein Stadium II vor und in 41% (16 Fälle)ein Stadium III. 

Es folgte nun die Auswertung gelenkkapselspezifischer Parameter. Zuerst verändern 

sich das Epithel und das darunter liegende Bindegewebe, es kommt zu einer Zottenbil-

dung (s. Abb.24). Dies trat hier in 82% (32 Fälle) auf. Eine Hohlraumbildung trat bei 26 

Fällen auf (s. Abb.26). Gleichzeitig kam es zu einer subepithelialen Vaskularisation (s. 

Abb.25), hier bei 62% (24 Fälle). Beiden ist gleich, dass sie in ihrer Häufigkeit mit Zu-
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nahme der Arthrose ebenfalls häufiger auftreten. So kam es in 100% der Fälle zu einer 

Zottenbildung der Gelenkkapsel. Auch das Stroma der Kapsel ist von der Arthrose be-

troffen. Zellinfiltrate, vor allem Lymphozyten (s. Abb.25), traten mit Progress der Arthro-

se vermehrt auf: Grad I: 0 Fälle vs. Grad IV:12 Fälle. 

Vor allem bei fortgeschrittener Arthrose kam es zu einer Inkorporation von Knorpel- 

und Knochengewebe. Knorpelfragmente lagen in 36% der Fälle vor, Knochenfrag-

mente in 33%. Eine Vernarbung oder Fibrose des Bindegewebes, als Ausdruck einer 

Begleitreaktion der arthrotischen Knochenprozesse, trat in 90% der Fälle auf. Eine 

Synovialitis trat in 12 Fällen auf, bei diesen Fällen lagen auch immer versprengte 

Knorpel- und Knochenfragmente in der Gelenkkapsel vor. 

 

Gelenkkapsel (n=39) 
  Grad 1 2 3 Summe 
    8 15 16 39 

 Zotten Zottenbildung 3 14 15 32 
  Gefäßbildung 1 11 12 24 
  Hohlräume 0 12 14 26 
 Fremdkörper Zellinfiltrate 0 11 12 23 
  Knorpel 0 0 14 14 

  Knochen 0 0 13 13 
  Fibrose 8 14 13 35 
  Synovialitis 0 0 12 12 

Tab.15: Einteilung der Fälle in verschiedene Arthrosegrade in Abhängigkeit von gelenkkapsel-
spezifischen Parametern 

 

 

Abb.24: Zottenbildung ( * ) der Gelenkkapsel bei Arthrose (00-5080, 10x, HE) 
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Abb.25: Subepitheliale Vaskularisation ( * ) bei der Arthrose (01-4584, 4x, HE) 

 

 

 

Abb.26: Hohlraumbildung ( * ) in der Gelenkkapsel bei Arthrose und Zellinfiltrate ( **) (00-5080, 
10x, HE) 
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4.8.2. Gelenknaher Bereich 

Der gelenknahe Bereich beinhaltet als wichtigsten Anteil die Knorpelschicht des Ge-

lenks und den subchondralen Knochenanteil des Femurkopfes. Insgesamt lagen von 

diesem Bereich 45 Präparate vor. In Anlehnung an die Arthroseeinteilung nach Otte (s. 

Einleitung) wurden die Fälle den entsprechenden Graden zugeordnet. 

 

Grad I: oberflächlicher Knorpeldefekt, oberflächliche Fissuren 

Grad II: Knorpeldefekt, tiefere Fissuren, Bildung von Brutnestern, Ödembildung im 

subchondralen Knochen 

Grad III: Knorpeldefekte bis zum Knochen, Ödembildung im subchondralen Kno-

chen, Markraumfibrose, Knochenumbau (Osteoklasten/-blastenaktivität) 

Grad IV: kompletter Knorpelverlust, Eröffnung des subchondralen Markraums, Ge-

röllzysten, starke Ödembildung und Markraumfibrose 

 

Wiederum wurden die Fälle entsprechend ihrer Ausprägung in vier verschiedene Gra-

de eingeteilt. Die Knorpelschicht war dabei die maßgebende Leitstruktur für die Grad-

einteilung. Auffallend war, dass im Gegensatz zu den anderen Untersuchungsmetho-

den 60% (27 Fälle) der Fälle einer fortgeschrittenen Arthrose zugeordnet werden konn-

ten. Es folgte darauf eine Zusammenstellung der Verteilung bestimmter Merkmale (s. 

Tab.16). 

Begonnen wurde mit der Beurteilung der Knorpelschicht (s. Abb.27). Es wurde be-

urteilt, ob der Gelenkknorpel in dem Präparat noch komplett vorhanden war. Dies lag 

bei frühen Arthrosestufen noch vor. Bei einer Grad IV Arthrose lag dies nur noch bei 2 

Fällen vor. In 9 Fällen fehlte der Knorpel komplett. Bei den übrigen Fällen war der sub-

chondrale Knochen freigelegt. Der Knorpel verändert sich auch mit zunehmendem Pro-

gress der Arthrose. Es kommt zu Fibrillierung und zur Ausbildung von Fissuren (s. 

Abb.28). Schon in einem frühen Stadium traten diese Veränderungen bei fast allen 

Fällen auf (86% bei Grad II, 100% bei Grad III). In Stadium IV war dies noch bei 70% 

der Fälle zu erkennen. Gleichzeitig nahm der komplette Knorpelverlust aber zu. 

Im Knorpel kommt es zu einer Umstrukturierung der Chondrozyten, es werden sog. 

Brutnester (s. Abb.29) ausgebildet. Diese waren vor allem bei frühen Stadien der Arth-

rose zu erkennen (Grad I: 50%, Grad II: 57%, Grad III: 14%). Der Gelenkknorpel ver-

sucht die Knorpeldefekte durch ein Ersatzgewebe zu decken (s. Abb.30). Dies war in 

fünf Fällen zu sehen, insbesondere bei stark fortgeschrittener Arthrose. 
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Es folgte darauf die Analyse des subchondralen Knochens. Eine subchondrale Skle-

rose trat bei 36 Patienten auf (s. Abb.32). Mit Zunahme der Arthrose nahm auch diese 

Art der Osteosklerose zu. Vereinzelt sah man, dass Gefäße von der subchondralen 

Zone in den Gelenkknorpel einwuchsen, hier insgesamt bei 12 Fällen (27%). Aber 

auch die unteren Knorpelschichten können in den subchondralen Knochen einwandern 

(s. Abb.33). Dies war auch schon in frühen Stadien zu sehen (43% in Stadium II, 57% 

in Stadium III und 70% in Stadium IV). 

Durch die Eröffnung des subchondralen Markraums kommt es zu einer Entzündungs-

reaktion des umliegenden Gewebes, dabei kann es zu einer Knorpelmetaplasie kom-

men (s. Abb.32). Dies war immerhin bei 42% aller Präparate zu sehen, vor allem bei 

fortgeschrittener Arthrose. Der Markraum reagiert auch auf Knorpel- und Knochenreak-

tionen. Es bildet sich zuerst ein Ödem aus, später kommt es dann zu einer Markfibrose 

(s. Abb.33). Beides trat vor allem bei fortgeschrittener Arthrose auf, in 93% der Fälle 

lag ein Marködem vor und in 93% der Fälle lag eine Fibrose vor. Eine weitere Reaktion 

des Markraums ist die zunehmende Gefäßbildung, die sog tiefe Vaskularisierung (s. 

Abb.33), sie trat bei knapp über der Hälfte aller Fälle auf. Zellinfiltrate lagen in der 

Hälfte der Fälle vor, hier handelte es sich vor allem um Lymphozyten. Granulozyten 

waren nur vereinzelt zu sehen. Es lag aber in keinem Fall eine Osteomyelitis vor. Ge-

röllzysten lagen bei 25 Patienten vor. In immerhin 70% der Fälle lagen diese bei fort-

geschrittener Arthrose vor (s. Abb.34). 

Zum Schluss wurde noch der Aufbau des Knochens beurteilt. Es wurde dabei darauf 

geachtet, ob die Trabekel verdickt und/oder plump erschienen. Ein verdicktes Trab-

ekelwerk lag in 39 Fällen vor, dabei gab es keine Betonung bei verschiedenen Stadien 

der Arthrose. Eine Osteoporose, das heißt, rarifiziertes Trabekelwerk, lag insgesamt 

bei 5 Fällen (11%) vor (s. Abb.35). Ein weiteres Untersuchungsmerkmal war die Aus-

bildung von Mikrokallus (s. Abb.36). Dies lag in 44% (20 Fälle) vor, insbesondere bei 

fortgeschrittener Arthrose. Die Osteocyten, Osteoblasten, Osteoklasten (s. Abb.37) und 

das Osteoid (s. Abb.38) wurden auch näher analysiert. Dabei fiel auf, dass mit höhe-

rem Grad der Arthrose diese Zellen vermehrt auftraten und sehr aktiv waren, das heißt, 

es fand ein ausgeprägtes Remodelling statt. Auf der einen Seite bilden die Osteo-

blasten vermehrt Osteoid, auf der anderen Seite sieht man Osteoklasten, die Trabekel 

abbauen. 
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Gelenknaher Bereich 
Grad 1 2 3 4 Summe 

    4 7 7 27 45 
 Knorpelschicht komplett 4 6 5 2 17 
  fehlt 0 0 0 9 9 
  uneben 4 7 7 19 37 
  Chondrozytennester 2 4 1 6 13 
  Ersatzgewebe 0 0 1 4 5 
  Fissuren 1 6 7 19 33 
 Knochen subchondrale Sklerose 0 4 7 25 36 
  Gefäßinvasion 0 2 7 3 12 
  Knorpeleinwanderung 0 3 4 19 26 
  Knorpelmetaplasie 0 0 3 16 19 
  Markfibrose 0 0 4 25 29 
  Ödem 1 6 6 23 36 
  tiefe Vaskularisation 0 1 5 18 24 
  Infiltrate 0 3 4 19 26 
  Zyste 0 0 4 21 25 
 Trabekel verdickt 4 6 5 24 39 
  plump 1 2 4 19 26 
  Osteoporose 0 1 1 3 5 
  Mikrokallus 1 2 3 14 20 
 Knochenzellen Osteocyten vermehrt         0 

  Osteoblasten vermehrt   2 7 24 33 
  Osteoid vermehrt   2 7 23 32 
  Osteoklasten vermehrt     2 5 7 

Tab.16: Einteilung der Fälle in verschiedene Arthrosegrade in Abhängigkeit von der Histologie 
(gelenknaher Bereich) 



Ergebnisse 

52 

 
Abb.27: Größtenteils intakte Knorpelschicht mit vereinzelten Fibrillationen ( * ) bei Arthrose, 
darunter subchondrale Trabekel und Markraum (01-4660, 4x, Tolu) 

 

 

 

 

Abb.28: Tiefe schrägverlaufende Knorpelfissur bei Arthrose (01-4660, 4x, Tolu) 
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Abb.29: Brutnester bei Arthrose (01-4341 40x, Tolu) 

 

 

 

 

Abb.30: Ersatzgewebe ( * ) bei Arthrose, darunter subchondraler Knochen mit verdickten Trab-
ekeln, Markraum(01-3410, 4x, Tolu) 



Ergebnisse 

54 

 

Abb.31: Knorpelinvasion ( * ) in den subchondralen Knochen ( ** )bei Arthrose (01-4341, 40x, 
Tolu) 

 

 

 

 

Abb.32: Knorpelmetaplasie bei Arthrose, umgeben von einer Markfibrose, am rechten unteren 
Bildrand freiliegende Gelenkfläche (01-4182, 4x, Tolu) 
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Abb.33: subchondrale Sklerose ( * ), Markfibrose ( ** ) mit tiefer Vaskularisation bei Arthrose 
(01-5213, 4x, Tolu) 

 

 

 

 

Abb.34: Zystenbildung ( * ) bei Arthrose (01-4182, 4x, Tolu) 
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Abb.35: Osteoporose, Rarifizierung der Trabekel, Trabekel umgeben von Mark (01-1711, 2x, 
Tolu) 

 

 

 

 

Abb.36: Mikrokallusbildung ( * ) bei Arthrose, Osteoblasten bilden Osteoid (rot) (00-5080, 10x, 
Goldner) 
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Abb.37: Osteoklasten bei Arthrose, Osteoklasten in Resorptionslakunen (01-5086, 40x, Tolu) 

 

 

 

 

Abb.38: Osteoid (rot) gebildet durch Osteoblasten bei Arthrose, perlschnurartige Aufreihung der 
Osteoblasten (01-1651, 20x, Goldner) 
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4.8.3. Distaler Femurkopf 

Zum Schluss wurde noch der Bereich im distalen Femurkopf untersucht. Hierbei be-

schränkte sich die Analyse auf die Trabekelstruktur und die Markraumreaktionen. Auch 

hier wurde versucht, eine Graduierung der einzelnen Fälle vorzunehmen. Insgesamt 

lagen von diesem Bereich 40 Präparate vor. 

 

Grad I: normale Verhältnisse, evtl. beginnender Trabekelumbau, leichtes Ödem 

Grad II: Trabekel zusammenhängend und plump, verstärkter Anbau, Marködem 

und Markfibrose 

Grad III: plumpe Trabekel, starkes Marködem und Markfibrose 

 

Die tieferen Knochenanteile waren meist erst bei einer stark ausgeprägten Arthrose 

betroffen. Bei knapp der Hälfte der Fälle lagen annähernd normale Verhältnisse vor. In 

sieben Fällen lagen starke Veränderungen vor (s. Tab.17). 

Ein besonderes Augenmerk lag auf der Betrachtung der Markräume. Mit zuneh-

mendem Progress der Arthrose kam es auch um gelenkfernen Bereich zu einer Re-

aktion, ausgedrückt durch ein Marködem und eine konsekutive Markfibrose. Ein Ödem 

lag bei 25 Präparaten vor. Bei einem vorliegenden Arthroseprogress war dies bei fast 

allen Präparaten zu sehen (Grad II: 93%, Grad III: 71%). Eine Fibrose bildete sich erst 

bei höheren Graden aus, hier in 10 Fällen, betont im Stadium III. Eine begleitende tiefe 

Vaskularisation lag in 12 Fällen vor. Ähnlich wie bei den gelenknahen Fällen, sah man 

auch in diesen Fällen vereinzelte lymphozytäre Infiltrate. Diese Infiltrate traten vor al-

lem perivaskulär bei beginnender oder bestehender Markfibrose auf. 

Die Trabekel waren in ihrem Aufbau häufig verdickt, so waren im Stadium I 50% der 

Trabekel verdickt, im Stadium II 78% und im Stadium III 86%. Eine Osteoporose lag in 

neun Fällen vor, dies war häufiger als im gelenknahen Bereich. Allerdings waren dies 

in den meisten Fällen nicht die gleichen Fälle. Mikrokallusformationen traten in acht 

Fällen auf.  

Die Osteocyten, Osteoblasten, Osteoklasten und das Osteoid wurden auch hier näher 

analysiert. Dabei fiel auf, dass mit höherem Grad der Arthrose diese Zellen vermehrt 

auftraten und sehr aktiv waren. Dennoch waren Osteoblasten und Osteoid nicht in dem 

Ausmaß vorhanden wie im gelenknahen Bereich. Osteoklasten waren nur selten zu 

sehen. 
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Distaler Femurkopf (n = 40) 
  Grad 1 2 3 Summe 
   19 14 7 40 

Knochen Markfibrose 0 4 6 10 
  Ödem 7 13 5 25 

  tiefe 
Vaskularisation 0 6 6 12 

  Infiltrate 2 11 6 19 
Trabekel verdickt 8 11 6 25 
  plump 5 7 4 16 
  Osteoporose 6 3 0 9 
  Mikrokallus 3 2 3 8 
Knochenzellen Osteocyten       0 

vermehrt Osteoblasten 1 7 6 14 
  Osteoid 1 7 6 14 
  Osteoklasten     3 3 

Tab.17: Einteilung der Fälle in verschiedene Grade in Abhängigkeit von der Histologie (distaler 
Femurkopfbereich) 

 

 

 

4.8.3. Schenkelhals (µ-CT) 

Die Analyse der µ-CT Präparate erfolgte im Anschluss an die Messungen im Micro-CT. 

Die Gradeinteilung orientierte sich an dem Schema für die Präparate der „distalen Fe-

murköpfe“ (s. oben). Demzufolge konnten 12 Präparate dem Stadium I zugeordnet 

werden. Ein Großteil der Präparate war nicht nennenswert verändert. Höchstens ein 

Markraumödem war in 67% der Fälle zu sehen. Höherwertige Pathologien wie eine 

Markraumfibrose oder tiefe Vaskularisationen traten dagegen eher selten auf (s. 

Tab.18). 

Die Trabekel waren in der Hälfte der Fälle verdickt. Eine Osteoporose konnte in acht 

Fällen festgestellt werden, aber auch diese Fälle entsprachen nicht den Fällen, bei 

denen zuvor eine Osteoporose diagnostiziert worden war. 

Die einzelnen Knochenzellen (Osteocyten, Osteoblasten und Osteoklasten) waren in 

den meisten Fällen unauffällig. 
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Distaler Femurkopf (n = 21) 
  Grad 1 2 3 Summe 
   12 7 2 21 

Knochen Markfibrose 0 1 2 3 
  Ödem 5 7 2 14 

  tiefe 
Vaskularisation 0 0 1 1 

  Infiltrate 2 4 2 8 
Trabekel verdickt 4 4 1 9 
  plump 2 3   5 
  Osteoporose 5 3   8 
  Mikrokallus 1 1   2 
Knochenzellen Osteocyten 0 0 0 0 

vermehrt Osteoblasten 0 0 0 0 
  Osteoid 0 0 0 0 

  Osteoklasten 0 0 0 0 

Tab.18: Einteilung der Fälle in verschiedene Grade in Abhängigkeit von der Histologie (Schen-
kelhals - µ-CT) 

 

 

4.9. Micro-Computer-Tomographie (µCT) 

Ziel war es mittels der Computertomographie die Trabekelarchitektur des Schenkel-

halses genauer zu charakterisieren. Insgesamt wurden 33 Untersuchungen durch-

geführt, davon 21 von Frauen und 12 von Männern. 

Die statistische Überprüfung erfolgte mittels des Student t-Tests, mit einem Signi-

fikanzniveau von α=0,05. Die statistische Prüfung auf geschlechtsspezifische Unter-

schiede der einzelnen Parameter erbrachte keine statistische Signifikanz (s.Tab.19). 

 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert 

  Frau Mittelwert Standard-
abweichung Mann Mittelwert Standard- 

abweichung   

TV   70,2 22,98   93,64 35,75 0,014 
BV   14,71 8,81   19,16 7,96 0,08 

BV/TV   19,95 7,91   20,59 6,87 0,408 
Conn.D   1,96 0,85   2,29 0,77 0,138 

Tb.N   1,16 0,17   1,17 0,1 0,452 
Tb.Th   0,2 0,04   0,19 0,05 0,361 
Tb.Sp   0,81 0,13   0,79 0,1 0,291 
SMI   0,91 0,79   0,9 0,66 0,482 

TBPF   2,38 0,58   2,3 0,29 0,348 

Tab.19: Vergleich von µ-CT Parametern zwischen Mann und Frau 
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Ebenso wurden altersspezifische Unterschiede der einzelnen Parameter untersucht. 

Zuerst erfolgte die Alterseinteilung in „über 70 Jahre“ und in „unter 70 Jahre“. 17 Pati-

enten waren über 70 Jahre alt, 16 unter 70 Jahre. Dabei zeigte sich eine statistische 

Signifikanz für BV/TV (p>0,05), SMI (p>0,03), TBPF (p>0,021) (Tab.20). 

Dieser Unterschied zeigt sich auch, wenn man die Altersgruppen in „unter 60 Jahre“ 

und „über 70 Jahre“ alt einteilt. Auch hier zeigte sich eine statistische Signifikanz für 

BV/TV (p>0,03), SMI (p>0,03), TBPF (p>0,029) (Tab.21). 

 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert 

  
unter 

70 
Jahre

Mittelwert Standard-
abweichung

über 
70 

Jahre
Mittelwert Standard-

abweichung   

TV   90,48 36,72   67,66 16,38 0,013 
BV   20,05 8,98   12,830 6,900 0,007 

BV/TV   22,33 6,82   18,16 7,63 0,05 
Conn.D   2,1 0,8   2,05 0,87 0,44 

Tb.N   1,19 0,15   1,14 0,15 0,17 
Tb.Th   0,2 0,04   0,19 0,05 0,26 
Tb.Sp   0,78 0,12   0,82 0,12 0,21 
SMI   0,66 0,72   1,14 0,69 0,03 

TBPF   1,35 1,41   2,440 1,540 0,021 

Tab.20: Abhängigkeit verschiedener µ-CT Parametern vom Alter (> 70 Jahre, < 70 Jahre) 
 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert 

  
unter 

60 
Jahre

Mittelwert Standard-
abweichung

über 
70 

Jahre
Mittelwert Standard-

abweichung   

TV   93,34 42,67   67,66 16,38 0,019 
BV   21,73 7,89   12,830 6,900 0,004 

BV/TV   24,65 7,39   18,16 7,63 0,03 
Conn.D   2,35 0,78   2,05 0,87 0,21 

Tb.N   1,24 0,14   1,14 0,15 0,06 
Tb.Th   0,21 0,05   0,19 0,05 0,19 
Tb.Sp   0,74 0,1   0,82 0,12 0,06 
SMI   0,5 0,82   1,14 0,69 0,03 

TBPF   1,1 1,65   2,440 1,540 0,029 

Tab.21: Abhängigkeit verschiedener µ-CT Parametern vom Alter (> 70 Jahre, < 60 Jahre) 

 

Beide Tabellen verdeutlichen, dass mit Zunahme des Alters das BV/TV abnimmt, der 

SMI und der TBPF zunehmen. Das heißt, einerseits nimmt das Knochenvolumen ab, 

gleichzeitig nimmt die intertrabekuläre Vernetzung (TBPF) ab und der Umbau von nor-

malen plattenartigen Trabekeln zu einer stabartigen Architektur schreitet voran. 



Ergebnisse 

62 

Osteoporose 

Mittels des µ-CT lassen sich Aussagen bzgl. einer Osteoporose treffen. Wichtige Pa-

rameter sind hierbei das BV/TV, also die Knochendichte, weiter der Structure Model 

Index (SMI) und der Trabecular Bone Pattern Factor (TBPF). Die spongiöse Struktur 

der Osteoporose weist ein stab-

artiges Erscheinungsbild auf. Ab-

bildung 39 stellt die typische stab-

artige (SMI = 2,62) Architektur der 

osteoporotischen Spongiosa dar, die 

noch kleinere plattenartige Struk-

turen enthält. Die Ziffern 1 - 3 stellen 

Wegmarken der „Verstabung“ dar: 

Zunächst verlieren dicke Trabekel (1) 

an Knochenmasse und verdünnen 

sich (2), bis der Trabekel typischer-

weise in der Mitte auseinander bricht 

(3). So entstehen zwei freie Trab-

ekel-Endstücke, die ohne Funktion 

im spongiösen Netzwerk verbleiben 

und somit die Knochenmasse nur 

geringfügig ändern, die 

intertrabekulären Verbindungen 

jedoch stark schwächen (TBPF = 

5,51) [88] 

 
Abb.39: Beispiel osteoporotischer Spongiosa 

 

Es wurde nun versucht genauer zu quantifizieren, ob in dem Kollektiv Fälle von Osteo-

porose vorlagen. 

Anhand der Parameter, die für eine Osteoporose sprechen (BV/TV, SMI, TBPF) wur-

den die Fälle heraussortiert, die auffällige niedrig bzw. hohe Werte aufzeigten. Insge-

samt war dies bei 11 Patienten der Fall. Das Knochenvolumen war bei diesen 11 Pati-

enten im Schnitt auf 12,65% reduziert. Der SMI war erhöht auf 1,75 und der TBPF auf 

3,63/mm erhöht. Bei diesen Fällen konnte man daher den Verdacht auf eine Osteo-
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porose im Schenkelhals stellen. Nun wurden diese Fälle mit denen verglichen, die 

keine Auffälligkeiten bzgl. dieser Werte zeigten. Dabei stellten sich bei mehreren 

Parametern signifikante Unterschiede dar (s. Tab.22). Das Knochenvolumen nahm 

signifikant ab (p>0,000001), ebenso nahmen der SMI und der TBPF zu. Diese Werte 

sind daher aussagekräftig, was die Prognose einer Osteoporose betrifft. 

 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert 

  Arthrose Mittelwert Standard-
abweichung

V.a. 
Osteo-
porose

Mittelwert Standard-
abweichung   

TV   82,08 26,5   72,01 34,49 0,19 
BV   16,690 7,650   9,61 6,54 0,00038 

BV/TV   23,95 5,91   12,65 3,23 0,000001
Conn.D   1,99 0,69   2,26 1,06 0,188 

Tb.N   1,20 0,14   1,11 0,16 0,05 
Tb.Th   0,21 0,04   0,16 0,03 0,00077 
Tb.Sp   0,77 0,11   0,86 0,14 0,028 
SMI   0,49 0,46   1,75 0,32 2E-09 

TBPF   1,060 1,080   3,63 0,71 2,6E-08 

Tab.22: Vergleich der Parameter bei V.a. Osteoporose mit Arthrose (µ-CT) 

 

In den beiden Abbildungen 40 und 41 ist deutlich zu erkennen, wie die stabartige Archi-

tektur dominiert. Ebenso sieht man die reduzierte intertrabekuläre Vernetzung. 

 

 

Abb.40: V.a. Osteoporose (01-3993) 

 

Abb.41: V.a. Osteoporose (01-3445) 
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Ebenfalls wurde überprüft, ob die histologisch gesehenen Verdachtsfälle auf Osteo-

porose in Korrelation mit dem µ-CT standen, dies ergab jedoch keinen signifikanten 

Unterschied. Daher ist entweder die histologische Untersuchung oder aber die µ-CT-

Untersuchungen fehlerhaft (s. Tab.23). 

 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert

  
V.a. Osteo-

porose 
(µ-CT) 

Mittel- 
wert 

Standard-
abweichung

V.a. Osteo-
porose 

(Histologie)

Mittel-
wert 

Standard-
abweichung   

BV/TV   12,65 3,23   17,55 6,71 0,02 
SMI   1,750 0,310   1,19 0,68 0,008 

TBPF   3,62 0,71   2,42 1,32 0,005 

Tab.23: Vergleich des µ-CT mit der Histologie bzgl. der Osteoporose 

 

Verglich man aber die Fälle, die zuvor mikroskopiert wurden anhand der dazugehö-

renden µ-CT Parameter, so stellte man einen signifikanten Unterschied zwischen den 

Parametern fest: BV/TV (p>0,01), SMI (p>0,006) und TBPF (p>0,008) (s. Tab.24). Die 

Histologie zeigte dementsprechend einen Unterschied zwischen der Arthrose und der 

Osteoporose. 

 

Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert

  Arthrose 
(Histologie) 

Mittel- 
wert 

Standard-
abweichung

V.a. Osteo-
porose 

(Histologie)

Mittel-
wert 

Standard-
abweichung   

BV/TV   23,27 6,67   17,55 6,71 0,01 
SMI   0,580 0,630   1,19 0,68 0,006 

TBPF   1,22 1,36   2,42 1,32 0,008 

Tab.24:Vergleich der histologisch gesicherten Arthrose und den Osteoporosefällen mit Hilfe 
von µ-CT Parametern 

 

Des weiteren wurden die µ-CT Parameter auf der Basis der zuvor kontaktradiogra-

phisch erstellten Gradeinteilungen verglichen (s. Tab.25). Dabei wurden 9 Fälle dem 

Grad IV, 10 Fälle dem Grad III und 11 Fälle dem Grad II zugeordnet. Hierbei stellten 

sich aber keine signifikanten Unterschiede dar. 
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Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert

  Grad Mittelwert Standardab-
weichung Grad Mittelwert Standardab-

weichung   

BV/TV Grad 2 22,41 6,74 Grad 4 17,86 6,89 0,08 
SMI Grad 2 0,72 0,59 Grad 4 1,18 0,76 0,07 

TBPF Grad 2 1,54 1,51 Grad 4 2,3 1,29 0,12 
BV/TV Grad 3 21,65 8,54 Grad 4 17,86 6,89 0,11 

SMI Grad 3 0,71 0,85 Grad 4 1,18 0,76 0,18 
TBPF Grad 3 1,62 1,76 Grad 4 2,3 1,29 0,15 

Tab.25:Vergleich verschiedener kontaktradiographischer Arthrosegrade mit Hilfe von µ-CT 
Parametern 

 

Eine weitere Möglichkeit der Analyse basiert auf der Interpretation der 3D-

Konstruktionen des µ-CT. Dabei fallen grob drei unterschiedliche Typen auf. Zum einen 

Konstruktionen mit einer reduzierten Trabekelstruktur und auffällig große intertrabeku-

läre Zwischenräume, bei diesen lag daher der Verdacht nahe, dass hier eine Osteo-

porose vorliegen könnte (s. Abb.42), bei niedrigem BV/TV, hohem SMI und TBPF. Eine 

weitere Gruppe stellten die Fälle dar, bei denen überwiegend Platten zur Darstellung 

kamen (s. Abb.44), sie kamen dem normalen Knochen am nächsten. Daher erwartete 

man hier ein hohes BV/TV, ein niedriges SIM und TBPF. Die letzte Gruppe stellte quasi 

den Übergang zwischen den beiden Gruppen dar, hier überwogen die stabartigen 

Trabekelstrukturen (s. Abb.43). 

Insgesamt verteilten sich dabei sechs Fälle auf die der Osteoporose ähnlichen Kon-

struktionen, 15 Fälle auf die plattenartigen Trabekel und acht auf die stabartigen Trab-

ekel. 

 

Zuerst wurden die Fälle, bei denen auf der Basis der 3D-Konstruktionen der Verdacht 

auf eine Osteoporose bestand, mit den plattenartigen Fällen verglichen (s. Tab.26). So 

zeigte sich bei der Knochendichte (p>0,00001), dem SMI (p>0,00001) und dem TBPF 

(p>0,00001), ein signifikanter Unterschied. Dies bedeutet, dass allein von den 3D-

Konstruktionen eine Aussage gefällt werden kann, ob eine Osteoporose vorliegt. 

Ähnlich signifikante Werte lagen auch bei dem Vergleich mit den stabartigen Trabekeln 

vor. Zum Schluss wurde noch überprüft, ob ein Unterschied zwischen der Osteo-

porosegruppe, die auf der Basis der µ-CT-Parameter ermittelt wurde, und der Osteo-

porose aus den 3D-Konstruktionen vorlag. Da hier kein signifikanter Unterschied vor-

lag, kann davon ausgegangen werden, dass hier kein Zusammenhang vorlag. 
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Osteoporose 

 

Abb.42: Reduzierte Trabekelanzahl: 
BV/TV: 10,21%; SMI: 2,06; TBPF: 4,11/mm 
(01-3445) 

Stabartige Trabekel 

 

Abb.43: Stabartige Trabekel: BV/TV: 17,77%; 
SMI:1,55; TBPF: 3,08/mm (01-029) 

 

 

Plattenartige Trabekel 

 

Abb.44: Plattenartige Trabekel: BV/TV: 25,04%;SMI: 0,26; TBPF: 0,47/mm (01-2379) 
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Parameter Stichprobe 1 Stichprobe 2 p-Wert 

  Mittelwert Standardab-
weichung Mittelwert Standardab-

weichung   

  
Osteoporose Überwiegend Platten p-Wert 

TV 57,44 10,84 78,21 8,07 0,04 
BV 6,49 2,44 20,59 1,76 0,0007 

BV/TV 10,89 2,27 25,64 0,66 0,00001 
Conn.D 1,42 0,26 1,78 0,32 0,16 

Tb.N 1,01 0,03 1,18 0,08 0,015 
Tb.Th 0,17 0,002 0,23 0,006 0,01 
Tb.Sp. 0,94 0,02 0,79 0,093 0,00003 

SMI 1,78 0,45 0,39 0,11 0,00001 
TBPF 3,86 0,5 0,74 0,19 0,00001 

  
Osteoporose Überwiegend Stäbe p-Wert 

TV 57,44 10,84 89,01 33,02 0,03 
BV 6,49 2,44 16,11 5,76 0,001 

BV/TV 10,89 2,27 18,38 4,7 0,001 
Conn.D 1,42 0,26 2,7 0,6 0,001 

Tb.N 1,01 0,03 1,21 0,09 0,001 
Tb.Th 0,17 0,002 0,17 0,03 0,35 
Tb.Sp. 0,94 0,02 0,76 0,06 0,0004 

SMI 1,78 0,45 1,12 0,45 0,007 
TBPF 3,86 0,5 2,41 0,78 0,002 

  
V.a. Osteoporose 

(µ-CT-Werte) Osteoporose p-Wert 

TV 72,01 36,49 57,44 10,84 0,18 
BV 9,61 6,54 6,49 2,44 0,14 

BV/TV 12,65 3,23 10,89 2,27 0,15 
Conn.D 2,26 1,06 1,42 0,26 0,06 

Tb.N 1,11 0,16 1,01 0,03 0,11 
Tb.Th 0,16 0,03 0,17 0,002 0,37 
Tb.Sp. 0,86 0,14 0,94 0,02 0,11 

SMI 1,75 0,32 1,78 0,45 0,44 
TBPF 3,63 0,71 3,86 0,5 0,29 

Tab.26:Vergleich der 3D-Konstruktionen untereinander und mit den µ-CT-Parametern 
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4.10. Methodenvergleich 

Die Analyse der Femurköpfe erfolgte an Hand unterschiedlicher Methoden, makrosko-

pisch, radiologisch, histologisch und mittels Micro-CT. Es wurde nun ermittelt, ob diese 

Methoden kongruente Ergebnisse lieferten, das heißt, ob die einzelnen Fälle bei ver-

schiedenen Methoden jeweils den gleichen Graden zugeordnet werden konnten. Dafür 

wurden alle ermittelten Grade der verschiedenen Methoden, für jeden Fall gegenüber-

gestellt (s. Tab.27). 

Zuerst erfolgt eine Zusammenstellung der Verteilung der einzelnen Grade (s. Tab.28). 

Es fiel auf, dass die Mehrzahl der Fälle eine mittelgradig ausgeprägte Arthrose auf-

zeigten. Für die histologische Untersuchung zeigte sich hier ein anderes Bild. Hier 

lagen vor allem bei der Beurteilung des gelenknahen Bereichs in über der Hälfte der 

Fälle stark ausgeprägte Femurkopfarthrosen vor, wogegen die Beurteilung des distalen 

Femurkopfanteils in der Hälfte der Fälle eine normale bis leichte Mitbeteiligung auf-

zeigte. 

 

Histologie 
  Makroskopie 

- Außen 
Femurkopf-

scheibe Röntgen
Knorpel BGW Knochen Schenkel-

hals (µ-CT)
Grad I 5 2 0 4 8 18 12 
Grad II 9 16 13 7 15 14 7 
Grad III 12 13 16 7 16 7 2 
Grad IV 8 4 9 27       

Total 34 35 38 45 39 40 21 

Tab.28: Verteilung der Fälle nach verschiedenen Graden in Abhängigkeit unterschiedlicher 
Untersuchungsmethoden 

 

Zur Überprüfung eines bestehenden Zusammenhanges der einzelnen Methoden wurde 

der Korrelationskoeffizient nach Pearson angewendet (s. Ab. 29). 

 

Je näher der Betrag von r bei 1 liegt, desto stärker ist der Zusammenhang ausgeprägt 

und desto dichter liegen die Punkte an der Regressionsgeraden. 

Je näher der Betrag von r bei 0 liegt, desto schwächer ist der Zusammenhang und des-

to weiter streut die Punktwolke um die Regressionsgerade. 

Die Extremfälle r = 1 und r = -1 ergeben sich bei einem funktionalen Zusammenhang. 

Alle Punkte liegen dann auf einer Geraden. 

 



Ergebnisse 

69 

  Histologie 

  
r Makroskopie 

Außen 
Femur-
kopf-

scheibe
Rönt-
gen Knorpel BGW

Distaler 
Femur-

kopf 
Schenkel-
hals (µ-CT)

  Makroskopie 
Außen   0,756 0,963 0,005 0,947 -0,972 1 

  Femurkopf-
scheibe 0,756   0,842 -0,346 0,949 -0,634 -0,746 

  Röntgen 0,963 0,842   0,084 0,998 -0,876 -0,941 

Knorpel 0,005 -0,346 0,084   0,993 -0,778 -0,866 

BGW 0,947 0,949 0,998 0,993   -0,845 -0,918 

distaler 
Femurkopf -0,972 -0,634 -0,876 -0,778 -0,845   0,988 

H
is

to
lo

gi
e 

Schenkelhals 
(µ-CT) 1 -0,746 -0,941 -0,866 -0,918 0,988    

Tab.29: Zusammenhang zwischen den einzelnen Methoden, Überprüfung mittels Korrelations-
koeffizient r 

 

Verglich man zum Beispiel die Kontaktradiographie mit der makroskopischen Analyse, 

so sah man einen Zusammenhang (rAußen = 0,96 und rScheibe = 0,84). Dieser bestand 

allerdings nicht bei der Gegenüberstellung mit den histologischen Untersuchungen 

(rKnorpel= 0,08 und rdist.Femur= -0,88). 

Ebenso korrelierten beide makroskopischen Analysen untereinander (r = 0,76). 

Die restlichen Untersuchungen zeigten allerdings keine weiteren Zusammenhänge auf. 
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Tab.27.: Vergleich der Gradeinteilung der verschiedenen Methoden 

  
Nummer Histologie Makro 

(Außen)
Makro 

(Scheibe) Ktrg 

    Knorpel Knochen BGW       
1 2000 / 4705 2 1     2 2 
2 2000 / 4706 4 2     2 3 
3 2000 / 5080 4 2 3     3 
4 2000 / 5081 4 2         
5 2000 / 5373 4   3 2 3 2 
6 2000 / 5505 3 2 3     2 
7 2001 / 0054 4   2 3 3 4 
8 2001 / 0133 4   2 4 3 4 
9 2001 / 0134 3 1 2 3 2 3 

10 2001 / 0264 3 1 2       
11 2001 / 0290 1 3 2 3 3   
12 2001 / 0291 1 1 2 2 2 2 
13 2001 / 0401 4 3 3 4 2   
14 2001 / 0971 3 2 1 4 4 4 
15 2001 / 0972 4 1 1 3 3 3 
16 2001 / 0973 3 1 3 2 3 3 
17 2001 / 1545 4 1   3 2 3 
18 2001 / 1651 3 3 3 3 3 3 
19 2001 / 1711 3 1   3 3 4 
20 2001 / 1971 4 1 2     3 
21 2001 / 2065 4 2 2       
22 2001 / 2174 2 1 2 3 3 3 
23 2001 / 2206 4   3 3 2 3 
24 2001 / 2299 3 1 1 4 3 4 
25 2001 / 2379 4 2 1 2 2 2 
26 2001 / 2462 4 2   1     
27 2001 / 2509 1 1 1 2 2 2 
28 2001 / 2862 4 2 3     3 
29 2001 / 3333 4 2 3 3 3 3 
30 2001 / 3410 4 1 2 1 2 2 
31 2001 / 3445 4 1 1 3 3 3 
32 2001 / 3884 1 1 3 2 2 2 
33 2001 / 3993 1 1 2 2 2 2 
34 2001 / 4182 4 3 3       
35 2001 / 4183 4 3 3 2 2 2 
36 2001 / 4248 1 1 3 1 2 2 
37 2001 / 4266 1   2 3 2 3 
38 2001 / 4341 2 2 2 3 2 2 
39 2001 / 4584 4 2 2 4 4 4 
40 2001 / 4585 4 1 3 2 2 3 
41 2001 / 4634 3 1 1     2 
42 2001 / 4660 1 1 1 1 2 2 
43 2001 / 5086 4 3 2 4 4 4 
44 2001 / 5213 4 3 2 4 4 4 
45 2001 / 5338 4 2 3 4 3 4 
    45 41 39 34 35 38 
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5. Diskussion 
 

 

 

Ziel dieser Arbeit ist eine histologische Untersuchung der Hüftgelenksarthrose als 

Basis für die Langzeitprognose von Hüftgelenksendoprothesen. Es galt nun zu unter-

suchen, ob es bestimmte osteopathologische Ursachen oder Hinweise für eine Pro-

thesenlockerung gibt. 

In der vorliegenden Arbeit wurden aus einem Kollektiv von 50 Patienten 45 Hüftköpfe 

weiter untersucht. Die Präparate stammten aus einem Zeitraum von November 2000 

bis Dezember 2001. Dabei kamen makroskopische, radiologische, histologische und 

Micro-CT Untersuchungen zur Anwendung. 

Durch die begrenzten klinischen und anamnestischen Informationen über die Patienten 

waren gezielte Aussagen über eine Arthrose bzw. Osteoporoseentwicklung nur be-

grenzt möglich. So standen zum Beispiel keine Informationen über Schmerzen, 

Medikamenteneinnahmen etc. zur Verfügung. Medikamente wie Kortison können zu 

einer Osteoporose aber auch zu Femurkopfnekrosen führen. Des weiteren war un-

bekannt, ob die Frauen Östrogene erhalten hatten, oder ein Zustand nach Adnektomie 

bestand. Hannan et al. haben aber in ihrer Studie nicht nachweisen können, dass die 

Einnahme von Östrogenen das Arthroserisiko erhöht [25]. Ebenso lagen noch keine 

Informationen über Therapieversager vor. 

Ein systematischer Fehler dieser Arbeit ist sicher die deskriptive Analyse der Hüft-

köpfe, mittels Makroskopie, Histologie und Radiologie. Eine vergleichende Statistik 

zwischen verschiedenen Messorten fehlt. Ein weiteres Problem ist auch die geringe 

Fallanzahl. Statistische Aussagen sind daher mit Vorsicht zu interpretieren. Die geringe 

Fallanzahl machte sich vor allem bei den geringen Fallanzahlen der einzelnen Grade 

bemerkbar. 

 

Der Vergleich anamnestischer Daten des vorliegenden Kollektivs, mit denen anderer 

Studien ergab durchaus Korrelationen. Die Hüftgelenksarthrose kommt am häufigsten 

auf der rechten Seite vor. In der Oxford und Avon Studie lag die Ratio von rechter zu 

linker Seite bei 1,94, in dem Oxford Krankenhaus bei 1,47. In der vorliegenden Arbeit 

lag sie bei 2,1 [66]. Mit einem Altersdurchschnitt von 68,5 ± 7,5 Jahren unterschied 

sich diese Studie nicht von dem der Patienten in bisherigen Studien [64] [27]. 
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Es folgt nun der Vergleich der Informationen aus den histologischen, makroskopischen 

und radiologischen Untersuchungen. 

 

 

Radiologie 
Seit fast 50 Jahren beruht die epidemiologische Forschung auf der Basis der radiologi-

schen Einteilungen nach Kellgren-Lawrence. Doch auch diese Einteilung hat ihre 

Schwächen, da zu Beginn mehr Wert auf die Gelenkspaltverschmälerung und sub-

chondrale Sklerose gelegt wurde, und später eine Betonung auf der Ausbildung von 

Osteophyten gelegt wurde. 

Da in dieser Arbeit keine normalen Röntgenbilder verwendet wurden, sondern Kontakt-

radiographien, diente die Kellgren-Lawrence Einteilung nur als grober Anhalt. Zum 

einen konnte der Gelenkabstand nicht bestimmt werden, da nur der Femurkopf vor-

handen war, andererseits konnten Details wie die Knorpelschicht, Zystenbildung, be-

sonders auch geringe, subchondrale Sklerosen und Osteophyten viel genauer unter-

sucht werden. Aber auch hier fiel auf, dass es zahlreiche Übergangsformen gab, die 

eine genaue Zuordnung nur bedingt möglich machten. 

Die Verteilung der Patienten in verschiedene Grade nach kontaktradiographischen 

Gesichtspunkten entspricht ungefähr der Verteilung in anderen Arbeiten. In dieser 

Arbeit gab es keine Fälle einer Grad I Arthrose, 34% Grad II, 42% Grad III und 24% 

Grad IV. In einer Arbeit von Locher et al. wurden die Patienten nach der Klassifikation 

nach Tönnis eingeteilt, die ungefähr der Kellgren-Lawrence Einteilung entspricht. Hier 

war die Verteilung folgendermaßen: Tönnis 0: 19% (entspricht Grad I), Tönnis 1: 40%, 

Tönnis 2: 37% und Tönnis 3: 4% [54]. Auch in dieser Studie waren die mittelgradigen 

Arthrosen am häufigsten vertreten. Das die beiden Kollektive dann doch nicht genau 

vergleichbar sind, liegt daran, dass bei diesen Patienten Ziel der Arbeit die Diagnose 

von Frühstadien der Coxarthrose war. Dies erklärt auch den hohen Anteil von Patien-

ten an sehr frühen Arthrosestadien. 

Die normalerweise beobachtete Zunahme des Alters mit dem Progress der Arthrose 

[86], ließ sich hier nicht wieder finden. Hier kam es sogar zu einem entgegengesetzten 

Effekt. Die kontaktradiographisch ermittelten Grade zeigten sogar einen Altersrückgang 

von 69 Jahren bei Grad II auf 66 Jahre bei Grad IV. In der Zoetermeer Population 

zeigte sich des weiteren, dass die weiblichen Patienten einen höheren Anteil an höhe-

ren Arthrosestadien hatten [86]. Dies bestätigt sich in dieser Arbeit nicht. Hier waren 
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die männlichen Patienten mit einem Anteil von 33% am Stadium IV vertreten, wogegen 

die weiblichen Patienten nur einen Anteil von 20% vorwiesen. 

 

Osteophyten 
Osteophyten werden im Allgemeinen als Zeichen einer Arthrose gewertet. Auch in die-

ser Arbeit gab es einen großen Anteil von Patienten, die Osteophyten ausgebildet hat-

ten, und mit Progress der Arthrose wurden die Osteophyten im Schnitt prominenter. 

Allerdings fiel auf, dass ein Großteil der Femurköpfe schon Osteophyten, wenn auch 

Kleine, aufwies, während der Knorpelverlust noch minimal oder mittelgradig aus-

geprägt war. Es stellt sich nun die Frage, ob dies ein Zufall ist, oder ob die Ausbildung 

von Osteophyten Teil eines natürlichen Alterungsprozesses ist, wie es Nevitt et al. vor-

schlagen [63]. 

 

 

Histologie 
Die Histologie erlaubt eine genaue Aussage über die zellulären Vorgänge. Ihre Aus-

sagekraft ist stark abhängig von dem Ort der Probenentnahme. Sie zeigt immer nur 

einen Ausschnitt, nie das ganze Bild der Erkrankung. Dies erklärt auch das Vor-

kommen von fortgeschrittenen Arthrosestadien, im Vergleich zu radiologischen und 

makroskopischen Einteilungen. 

Die Trennung in gelenknahen Bereich und distalen Femurkopf ermöglicht Aussagen 

über zwei Orte des Femurkopfes und inwieweit sie jeweils von der Arthrose betroffen 

sind. Der gelenknahe Bereich mit der Knorpelschicht war in allen Bereichen erheblich 

stärker betroffen als der distale Bereich. Es kam wesentlich häufiger zu Marködemen 

und Markfibrosen, die Trabekel waren stärker verdickt, Mikrokallusformationen waren 

häufiger zu sehen und die Osteoblasten- und Osteoklastenaktivität war im Vergleich 

ausgeprägter. 

Im Vergleich dazu war der distale Femurkopf wesentlich unberührter. Aber auch hier 

traten Marködeme und Markfibrosen auf, und das Trabekelwerk war in einigen Fällen 

ebenfalls betroffen. 

 

Es folgen nun einzelne Faktoren, die eine Rolle in der Prothesenstanddauer spielen 

können. 

 



Diskussion 
 

74 

Subchondraler Knochen 
Oettmeier et al. haben mittels Histomorphometrie den Aufbau des subchondralen Kno-

chens untersucht. Auch sie kamen zu dem Ergebnis, dass das Trabekelvolumen in 

Korrelation mit der Osteosklerose zunimmt [67]. Dies lag auch in diesem Kollektiv vor. 

Mit Progress der Arthrose kam es häufiger zu verdickten und plump erscheinenden 

Trabekeln. 

 

Marködem 
Der Knorpelverlust ist nicht der eigentliche Ursprung der Schmerzen, die mit einer 

Arthrose assoziiert sind. Vielmehr sind es die umgebende Gelenkkapsel, die intra-

kapsulären Ligamente, die Muskulatur und das umgebende Weichteilgewebe. Felson 

et al. beschrieben bei Patienten mit schmerzhafter Gonarthrose Knochenödeme im 

subartikulären Knochen nahe dem Gelenk. Der Verlust des Gelenkknorpels führt durch 

erhöhte Drücke und Belastungen des Knochens zu einer subchondralen Sklerose. Dies 

wiederum führt zu einer verschlechterten Absorption von Bewegungen, die daher 

weiter in das Trabekelwerk des Knochenmarks weitergeleitet werden. Knochenödeme, 

die mittels MRT diagnostiziert werden können, sind die Folge. Eine weitere Erklärung 

geht von der Theorie aus, dass es zu einem verschlechterten venösen Rückfluss 

kommt und somit eine venösen Hypertension resultiert, was wiederum die 

Marködementstehung begünstigt. Je ausgeprägter die Arthrose ist, desto häufiger tritt 

ein Marködem auf [18]. Dies korrelierte auch mit den Daten aus dieser Arbeit. So 

waren 85% der Patienten mit einer Grad IV Arthrose von einem Marködem betroffen. 

 

Mikrofrakturen 
Mikrofrakturen sind ein normales Vorkommnis im trabekulären Knochen. Sie resul-

tieren aus normaler physischer Aktivität. Ein Effekt dabei ist die Vermehrung von 

subchondralen Knochen, aufgrund von neugebildetem Knochen, der sich um die Frak-

turen ausgebildet hat [12]. 

Radin et al. (1972) haben als Erste die mögliche Rolle der trabekulären Mikrofrakturen 

für die Pathogenese der Osteoarthrose dargestellt. Wiederholte Stöße auf die Gelenke 

resultieren in trabekulären Mikrofrakturen und folgendes subchondrales Remodelling. 

Dieser Knochen ist steifer und infolgedessen ist die stoßdämpfende Wirkung des Ge-

lenkknorpels reduziert [74]. Radin korrelierte Mikrofrakturen mit einer erhöhten Steifig-

keit des Knochens und argumentiert gegen das Prinzip des Remodelling als Ursache 
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für die Knochensteifigkeit. Eine Studie von Kosyca et al. konnte dagegen einen Zu-

sammenhang zwischen Mikrofrakturen und dem Progress einer Arthrose nicht bestäti-

gen. Hier war die höchste Anzahl von Mikrofrakturen bei der Kontrollgruppe nachzu-

weisen [45]. 

Ob ein Zusammenhang zwischen Alter und Mikrofrakturen besteht ist unklar. Watson 

fand keinen Zusammenhang zwischen Alter, Geschlecht und Anzahl der Mikrofrakturen 

[87]. Fazzalari et al. fanden dagegen eine Zunahme der Mikrofrakturen mit dem Alter, 

aber keinen Unterschied zwischen den Geschlechtern [13]. 

In dieser Arbeit waren 50% der Frauen (16 Fälle) von Mikrofrakturen betroffen, wo-

gegen 31% (4 Fälle) der Männer betroffen waren. Dieser Unterschied liegt zu einem 

großen Teil an der geringen Anzahl von männlichen Femurköpfen. Obwohl Mikrofrak-

turen sehr weit verbreitet sind, ist ihre physiologische oder pathopysiologische Be-

deutung noch nicht bekannt. Sie sind abhängig von körperlicher Aktivität, Alter, 

Knochenaufbau, Remodellingpotential, Knochenvolumen und der Kraftverteilung im 

Knochen. Daher ist es schwierig, einen bestimmten Faktor zu isolieren. Ob Mikrofrak-

turen daher zu einem früheren Versagen einer Prothese führen ist nicht bekannt. 

 

Osteoblasten 
Aseptische Hüftgelenkslockerung ist eine primäre Komplikation die, die Prothesen-

standdauer limitiert. Shi et al. haben einen besonderen Osteoblastenmetabolismus 

nachgewiesen, der als Marker für eine Prothesenlockerung dienen könnte. Es wurden 

dabei Osteoblastenkulturen von normalen Patienten, Arthrosepatienten, Arthrose-

patienten mit TEP und massiven Osteolysen und Arthrosepatienten mit TEP ohne 

Osteolysen angefertigt. Es wurden spezifische Marker, wie Osteocalcin, alkalische 

Phosphatase und Urokinase Plasminogen Aktivator (uPA) gemessen. Sie fanden dabei 

erhöhte Marker in der TEP-Gruppe mit Osteolysen. Dies deutet auf eine Rolle der 

Osteoblasten bei der Pathophysiologie der Prothesenlockerung [78]. In dieser Arbeit 

wurde vor allem bei fortgeschrittener Arthrose eine erhöhte Aktivität der Osteoblasten 

in Form von Osteoidbildung gefunden. Die zahlreichen Osteoblasten waren besonders 

subchondral zu sehen. Dies wirft wiederum die Frage auf, ob die erhöhte Anzahl der 

Osteoblasten die Prothesenstanddauer negativ beeinflussen. 

Osteocyten 
In dieser Arbeit waren in den meisten Fällen Osteocyten vorhanden. Dies steht im Kon-

trast zu einer Studie, die einen Rückgang der Osteocyten mit dem Alter beschreibt. Bei 
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dieser Studie handelte es sich aber um Fälle von Hüftfrakturen. Des weiteren wurde in 

dieser Studie eine vermehrte Osteocytenaktivität bei Mikrokallusformationen beschrie-

ben, die auch in der vorliegenden Arbeit gesehen wurde [10]. 

 

 

Knochendichte 
Das gemeinsame Auftreten von Osteoporose und Arthrose ist bisher nur selten doku-

mentiert worden. In einer Studie der Jerusalemer Bevölkerung von 1980 von Pogrund 

wurde dies bei nur 0,5% angegeben [71]. In vielen weiteren Studien wurde aufgezeigt, 

dass eine umgekehrte Relation zwischen dem Auftreten von Osteoarthrose und Oste-

oporose besteht. Unter einer Arthrose kommt es zu einer höheren Knochendichte und 

eine Osteoporose verbessert sich [64] [19] [7] [29] [37]. Dennoch konnte man immer 

wieder Patienten beobachten, bei denen es trotz einer Arthrose zu einer Osteoporose 

kam [64]. Wobei hier die Ausbildung einer Inaktivitätsosteoporose im Vordergrund 

stand. Das heißt, durch die arthrosebedingten Schmerzen reduzieren die Patienten 

ihre körperliche Aktivität, sie werden zunehmend inaktiver, was zu einer Reduktion der 

Knochensubstanz führt. 

In der vorliegenden Arbeit lag der Anteil, der mittels Micro-CT gemessenen Osteo-

porosen, bei 11 von 45 Fällen, dies entsprach einem Anteil von 24%. Bei sieben von 

21 weiblichen Patienten lagen reduzierte Messparameter vor, was einen Anteil von 

33% ausmachte. Dies entsprach dem Anteil der männlichen Patienten, wo vier von elf 

Patienten betroffen waren. Diese Werte erschienen sehr hoch, da das Vorliegen einer 

Osteoporose in der Normalbevölkerung für Frauen mit 20-30% und für Männer mit 10-

20% angegeben wird [49]. Diese Werte wurden noch höher, wenn man sich die Fälle 

ansah, wo histologisch der Verdacht einer Osteoporose bestand. Hier waren jeweils 

acht Frauen und acht Männer betroffen, dies machte einen Gesamtanteil von 36% aus. 

Auch diese Werte erscheinen zu hoch. Kritisch ist anzubringen, dass hier die klinischen 

Angaben fehlten. So ist nicht auszuschließen, ob es sich hier um Inaktivitätsosteo-

porosen handelte oder Osteoporosen anderer Genese. Als weiteren kritischen Punkt 

muss man anbringen, dass das Kollektiv sehr klein war, um statistisch signifikante 

Aussagen treffen zu können. Dennoch kann man sagen, dass sich Arthrose und 

Osteoporose nicht generell ausschließen. 

Dieser Problematik haben sich Drees et al. in einer Studie zugewandt. Sie zeigten in 

ihrem Patientenkollektiv einen hohen Anteil von Patienten mit geminderter Knochen-
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dichte. In dieser Studie betrug der Anteil der weiblichen Patienten mit Osteoporose 

23,2%, was dem Prozentsatz in der Normalbevölkerung in Deutschland entspricht. Die 

männlichen Patienten mit Osteoporose wiesen einen Anteil von 20% auf. Die Altersab-

hängigkeit der Arthrose konnte auch in dieser Studie bestätigt werden. 

Dennoch muss auch angeführt werden, dass das Knochenvolumen auch abhängig 

vom Ort der Probenentnahme ist. Hochberg kam bei osteodensitometrischen Unter-

suchungen zu dem Schluss, dass das Ergebnis der Knochendichte von dem betrof-

fenen Ort der Arthrose und dem Messort abhängig ist. Er hatte bei Patienten mit 

Arthrose in den Händen und Knien jeweils die Knochendichte gemessen. Die am dista-

lem Radius gemessene Knochendichte zeigte bei Frauen mit einer Arthrose, einen 

deutlicheren Knochenverlust als bei Frauen ohne Arthrose. Bei den männlichen Patien-

ten konnte keine Differenz gesehen werden. Die Bone Mineral Density (BMD) des 

proximalen Femurs wies keinen Unterschied bei Frauen und Männern auf, auch unter 

Einbeziehung der unterschiedlichen arthrotischen Veränderungen (Gelenkspalt-

verschmälerung und/oder Osteophyten) [36]. 

Auch in dieser Arbeit stand das Auftreten von Osteophyten in keinem Zusammenhang 

mit einer erhöhten Knochendichte, wie es in anderen Studien beschrieben wird [27] 

[64]. 

 

Burger et al. wiesen höhere BMD–Werte mit Anstieg des Kellgren-Lawrence Scores 

nach. Auf der anderen Seite zeigten sie aber auch auf, dass es mit Anstieg des 

Kellgren-Lawrence Score zu einem erhöhten Knochenverlust kam. Erhöhte Werte des 

Insulin-like-growth-factor stehen dabei im Verdacht eine anabole Wirkung auf den 

Knochen auszuüben und somit den Arthroseprogress voranzutreiben. Dies ist eine 

mögliche Theorie, die inverse Relation der Arthrose mit der Osteoporose zu erklären 

[4] [81] 

Im Raum steht allerdings die Frage, ob die Patienten, bei denen eine Osteoporose bei 

Arthrose vorlag, nach endoprothetischer Versorgung langfristig eher an Komplikationen 

leiden, als Patienten ohne osteoporotische Begleitkomponente. 

 

Micro-Computer-Tomographie 
Micro-Computer-Tomographie ist eine Methode, die erlaubt die Trabekelstruktur darzu-

stellen und zu quantifizieren. Es erlaubt die Rolle der Trabekelarchitektur auf die 



Diskussion 
 

78 

mechanischen Knocheneigenschaften und das trabekuläre Remodelling zu unter-

suchen [76]. 

In mehreren Studien wurde die Gleichwertigkeit der Micro-CT Untersuchung mit der 

Histomorphologie betont, bis dato der „Goldenstandard“ der quantitativen Knochen-

morphometrie [41] [61] [62]. Dennoch muss betont werden, dass das primäre Ziel der 

Histomorphometrie, also die Analyse des Osteoids, der Osteoblasten, Osteoklasten 

und Osteocyten, mithilfe des Micro-CT noch nicht erreicht wird. Dennoch erlaubt sie 

Aussagen über die Beschaffenheit der Knochenarchitektur. Sie ist eine nicht destruk-

tive Untersuchungsmethode und wird in Zukunft sicherlich häufiger eingesetzt werden, 

um bessere Aussagen über den Knochenaufbau, und die Ätiologie von Knochen-

erkrankungen, wie Frakturen oder Arthrose zu liefern. Dieses Verständnis sollte ver-

besserte Therapieansätze in Zukunft möglich machen. 

Eine weitere Möglichkeit wird durch verbesserte Geräte geschaffen. So ermöglicht das 

XtremeCT von der Firma Scanco eine in-vivo Diagnostik von Extremitätenknochen zur 

Verlaufskontrolle einer Osteoporose [94]. 

 

Issever et al. haben in einer Studie die Knochendichte in Femurköpfen nach TEP-

Operationen (Totalendoprothese), mittels Micro-CT gemessen. Es wurden die 

subchondralen Anteile mit den distalen Femurkopfanteilen verglichen. Dabei stellten 

sie eine Abnahme des BV/TV, der Tb.N, der Tb.Th und der Conn.D mit zunehmenden 

Abstand von der Gelenkfläche fest, gleichzeitig nahmen die Tb.Sp und der SMI zu. Das 

heißt, je näher der Knochen an der Gelenkfläche liegt, desto dicker ist er. Sie stellten 

fest, dass es regionale Unterschiede der Knorpeldicke gab, und dass Regionen mit 

erhöhtem Knorpelverlust, mit verdichteter subchondraler Knochenstruktur einhergehen. 

Sie fanden einen negativen Korrelationskoeffizienten für die Knorpeldicke mit BV/TV, 

Tb.Th und Tb.N. Eine positive Korrelation lag bei Tb.Sp und SMI vor [40]. 

In dieser Arbeit lag nur bei dem Vergleich mit Tb.N und Conn.D eine positive Korre-

lation vor (rTb.N = 0,36;rConn.D = 0,4). Bei den restlichen Werten lagen negative Korrela-

tionen vor. Regionale Unterschiede der Knorpeldicke und der Subchondralregion 

wurden auch in dieser Arbeit festgestellt. Besonders in der Hauptbelastungszone der 

Femurköpfe kam es zu einem signifikanten Knorpelverlust gegenüber anderen Regio-

nen. Gleichfalls war die subchondrale Sklerose besonders in dieser Region aus-

geprägt. 
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Therapie 
Die Arthrose ist eine Erkrankung, die mit steigendem Alter zunimmt und die Lebens-

qualität der Betroffenen erheblich einschränkt. Da die Arthrose eine volkswirtschaftlich 

große Bedeutung hat, ist es von Bedeutung, dass Therapiemaßnahmen auch von lang-

fristiger Dauer sind. Maschau et al. haben in ihrer Studie bei Patienten unter 55 Jahren 

eine Revisionsrate von 30% nach 10 Jahren dokumentiert. Daher möchte man vor al-

lem bei jungen Patienten relativ knochensparend arbeiten, damit bei einem Revisions-

eingriff noch möglichst ausreichend gesunder Knochen für die Fixierung des Revisions-

implantats zur Verfügung steht [84]. Hierfür kommen die Schenkelhalsendoprothesen 

zum Einsatz. Dabei wird nur der erkrankte Hüftkopf entfernt und der gesamte Schen-

kelhals zur Fixation genutzt. 

In Deutschland werden in über der Hälfte der Fälle zementfreie Endoprothesen implan-

tiert, während in Großbritannien rund 90% zementiert und in Österreich über 80% ze-

mentfrei versorgt werden. Einzelne zementfreie Schaftdesigns haben nach 10-15 Jah-

ren viel versprechende Ergebnisse geliefert. Trotzdem stehen dem Überlebensraten 

von bis zu 100% nach 12 Jahren bei zementierten Schaftprothesen gegenüber. 

Die Langzeitergebnisse von zementierten Hüfttotalendoprothesen hängen dabei ent-

scheidend von der operativen Technik und der Zementiertechnik ab. Insbesondere das 

skandinavische Endoprothesen-Register hat gezeigt, dass mit besserer Implantations-

technik das Revisionsrisiko deutlich sinkt [31]. 

Bei der zementierten Hüfttotalendoprothese ist der Erhalt von spongiösem Knochen 

von wesentlicher Bedeutung, es wird sogar behauptet, dass dies als Lockerungs-

ursache angesehen werden muss [70] [46]. 

Eine andere Option ist der Oberflächenersatz der Hüfte. Dies ist eine bereits seit den 

30er-Jahren des 20. Jahrhunderts bekannte Operationsmethode, die in England von 

Philip Wiles sowie McKee entwickelt wurde. Die mittel- und langfristigen Ergebnisse 

dieser Oberflächenersätze enttäuschten jedoch oft, auch wenn in Einzelfällen Stand-

zeiten von bis zu 20 Jahren und darüber bekannt wurden. Problematisch war zum an-

deren die Entwicklung einer Femurkopfnekrose unterhalb der aufgebrachten Kappe. 

Der Oberflächenersatz wurde nach der Wagner-Ära daher von vielen Operateuren 

wieder verlassen und ist erst seit Anfang der 90er-Jahre von Derek McMinn in Bir-

mingham neu entwickelt und verfeinert worden. Dabei handelt es sich um eine Metall-
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Metall-Gleitbelagpaarung mit einer relativ großvolumigen Metallschale und einem e-

benso großen Metallkopf [82]. 

Aufgrund dieser Problematik stellt sich die Frage, ob sich anhand der resezierten 

Femurköpfe Hinweise für eine kurze oder eine langlebige Prothesenstanddauer finden 

lassen. 

Zum einem wurden der gelenknahe Bereich untersucht, also der Bereich wo die Kap-

penendoprothese verankert wird, zum anderen wurde der distale Femurkopfbereich / 

kraniale Schenkelhals untersucht, der als Verankerungsbereich für die Schenkelhals-

prothesen dient. 

 

 

Schlussfolgerungen 
Die Frage ist nun, ob es Hinweise gibt, dass bestimmte Merkmale zu einer Prothesen-

lockerung führen. 

Die Kappenendoprothesen stehen vor allem mit der subchondralen Gelenkfläche in 

Kontakt. Daher ist vorstellbar, dass ausgeprägte Veränderungen, wie eine starke sub-

chondrale Sklerose und ausgeprägte Marködeme und Markfibrosen eher zu einer Pro-

thesenlockerung führen, da hier nur unzureichend gesunde Spongiosa zur Verfügung 

steht. Dennoch muss man auch sagen, dass die vorgefundenen Befunde keine Selten-

heit darstellen, und dass es nur in wenigen Fällen zu einer Lockerung kommt. 

Gleiches gilt auch für die distalen Anteile des Femurkopfes, da mit diesem Bereich die 

restlichen Prothesen in Kontakt kommen. Auch hier findet man häufig Marködeme und 

Markfibrosen. 

Stellt dies also einen Faktor für die Standdauer von Prothesen dar? Genauere Unter-

suchungen zu diesem Thema liegen zurzeit leider nicht vor. 

 

Es sollte auch Beachtung finden, ob Prothesenlockerungen vor allem bei Patienten 

vorkommen, die aufgrund einer stark fortgeschrittenen Arthrose operiert wurden. Diese 

Patienten zeigten bei den erfolgten Untersuchungen jeweils zahlreiche Pathologien. Es 

stellt sich die Frage, ob die Anzahl der Veränderungen zu einer Lockerung führen, und 

ob dann die Patienten schon in einem früheren Stadium operiert werden sollten, um 

eine längere Standdauer zu garantieren. 

Ob auch die Analyse mittels Micro-CT eine bessere Aussagekraft ermöglicht ist frag-

lich, da auch hier nur ein kleiner Anteil des Kopfes untersucht wird. Es bleibt weiter zu 
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prüfen, ob dies repräsentative Werte sind, erst dann kann eine genaue Aussage über 

Erfolg oder Misserfolg einer Prothese getroffen werden. 

Fraglich bleibt auch, ob einzelne Befunde von Bedeutung sind, und nicht das Gesamt-

bild viel ausschlaggebender ist, da auch immer wieder beschrieben wird, dass die 

Arthrose eine systemische Knochenerkrankung ist und nicht nur von lokalen Faktoren 

abhängt. 

 

Eine weitere Frage, die sich aufwirft, ist, ob eine histologische Aufarbeitung der Fälle 

noch sinnvoll bzw. notwendig ist. Aufgrund der steigenden Kosten in unserem 

Gesundheitssystem verzichten immer mehr Kliniken auf eine weitere Aufarbeitung der 

Resektate. Campell et al. haben innerhalb eines Jahres 715 Totalendoprothesen 

unterschiedlicher Indikationen implantiert. Sie haben dabei besonders auf Krankheits-

bilder, wie Neoplasien oder Rheumatoider Arthritis geachtet. Sechs Fälle fielen dabei in 

diese Kategorie, hatten aber keine klinische Signifikanz. Sie kamen zu dem Ergebnis, 

dass sich nur in einem kleinen Prozentsatz die klinische von der pathologischen Dia-

gnose unterschied. Daraus folgerten sie, dass eine routinemäßige Aufarbeitung der 

Resektate nicht sinnvoll ist [5]. Zu diesem Ergebnis kamen auch Kocher et al. [44]. 

Auch in dieser Arbeit lagen keine überraschenden Befunde, wie Neoplasien oder eine 

Arthritis vor. 

Dennoch sollte man bedenken, dass die histologische Aufarbeitung auch der Quali-

tätskontrolle dient und Hinweise auf die Pathogenese von Krankheiten liefert. Als Kom-

promiss sollte daher zumindest eine makroskopische und radiologische Aufarbeitung 

erfolgen und bei auffälligen Befunden eine weitergehende Diagnostik angeschlossen 

werden. 

 

Dies wirft wiederum die Frage auf, ob die unterschiedlichen Methoden gleichwertig 

sind. Bei dem Vergleich der unterschiedlichen Methoden konnte dies nur eingeschränkt 

bejaht werden. Besonders die histologischen Untersuchungen zeigten eher fort-

geschrittene Stadien der Arthrose. Aber welche Methode ist nun die Ausschlag-

gebende? Auch diese Frage muss offen bleiben. Jede Methode hat ihre Stärken und 

Schwächen. 

Die Histologie liefert ein genaues stichprobenartiges Bild der Vorgänge, wogegen die 

Radiologie und die Makroskopie das Ganze zeigen, aber Details zum Teil verloren ge-
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hen. Letzten Endes ergänzen sich alle Methoden und ermöglichen ein detailliertes Bild 

der Arthrose. 

Inwieweit einzelne Faktoren eine Rolle in der Prothesenlockerung spielen muss abge-

wartet werden, bis diese Fälle eingetreten sind, oder ein zeitlich genügender Abstand 

vergangen ist. 

Schlussendlich wird aber ein Patient und dessen Symptome behandelt und nicht histo-

logische, makroskopische oder radiologische Befunde. 
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6. Zusammenfassung 
 

 

 

Für die vorliegende Arbeit wurden während des Zeitraums November 2000 bis De-

zember 2001 insgesamt 45 Femurköpfe nach hüftgelenksendoprothetischer Ver-

sorgung von Femurkopfarthrosen in dem Institut für Osteopathologie weiter aufgearbei-

tet. Ziel dieser Arbeit war eine histologische Untersuchung der Hüftgelenksarthrose als 

Basis für die Langzeitprognose von Hüftgelenksendoprothesen. 

 

Es zeigte sich, dass, makroskopisch, histologisch und radiologisch, der größte Teil der 

Fälle sich in einem fortgeschrittenen Stadium der Arthrose befand, somit war die Ope-

rationsindikation gegeben. 

Es konnte eine umfangreiche Anzahl von Befunden erhoben werden, die den Verdacht 

der Arthrose bestätigten. Dabei bietet die Histologie eine genaue Untersuchung der 

zellulären Vorgänge, die Makroskopie und die Radiologie lassen Aussagen über den 

Hüftkopf im Ganzen zu und die Micro-CT Untersuchungen ermöglichen Aussagen über 

die Biomechanik des Knochens. Alle Untersuchungen zusammen schaffen komplexe 

Möglichkeiten sich ein Bild von der Arthrose zu machen. 

Allen Untersuchungen gemein ist, dass die jeweiligen Parameter mit Progress der Arth-

rose pathologische Werte annehmen. 

Des weiteren veranschaulicht diese Arbeit das bunte Bild der Arthrose und zeigt die 

Schwierigkeiten auf, die Klassifikationen und Stadieneinteilungen mit sich bringen. 

 

Dennoch ist es zu diesem Zeitpunkt schwierig zu sagen, ob bestimmte Befunde, wie 

z.B. ein ausgeprägtes Marködem, Mikrokallusformationen, subchondrale Sklerosen 

oder osteoporotische Bereiche Einfluss auf die Standdauer einer Endoprothese haben, 

da dahingehend noch keine Aussagen getroffen werden konnten. 

 

Es bleibt also abzuwarten in welche Richtung sich dies entwickelt. Abschließend lässt 

sich sagen, dass die Arthrose ein umfangreiches Krankheitsbild von erheblicher volks-

wirtschaftlicher Bedeutung ist, und daher weitere Studien in Bezug auf die Pathologie 

der Prothesenstanddauer folgen sollten. 
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