
Die Arthrose ist die häufigste Gelenkerkrankung. Sie beein-
trächtigt die Lebensqualität der betroffenen Personen ganz 
wesentlich und führt als altersassoziierte Erkrankung entspre-
chend der demographischen Entwicklung zu einer zunehmen-
den finanziellen Belastung des Gesundheitswesens. Das 
Gelenk ist von der Arthrose in all seinen Strukturen betroffen. 
In diesem ersten Teil des Artikels werden die Grundlagen der 
Arthroseschmerzen dargelegt, die Therapie der Arthrose-
schmerzen wird den Inhalt einer zweiten Publikation bilden.

Die Arthrose wird weitläufig in die klassische primäre Arthrose 
und die sekundäre Arthrose unterteilt. Unter der sekundären 

Arthrose versteht man eine Gelenkerkrankung, die von der klini-
schen Präsentation her der primären Arthrose gleicht, aber durch 
einen gelenkschädigenden Mechanismus hervorgerufen worden ist, 
z.B. durch eine Fraktur in die Gelenkfläche hinein, durch eine Zer-
störung der Gelenkbinnenstrukturen durch eine bakterielle Gelenk- 
infektion, eine autoimmun vermittelte Entzündung, durch eine 
metabolische Störung etc. Die primäre Arthrose befällt klassischer-
weise die grossen Gelenke Knie und Hüfte, die kleinen Gelenke 
der Extremitäten mit typischem Verteilungsmuster (Abb. 1: Proxi-
male und distale Interphalangealgelenke der Hände, Daumensat-
telgelenke, Grosszehengrundgelenke) und die Facettengelenke der 
cervicalen und lumbalen Wirbelsäule. Manifestieren sich arthro-
seähnliche Symptome und Befunde an anderen Gelenken ist eine 
sekundäre Ursache auszuschliessen.
Als Risikofaktoren für die primäre Arthrose gelten das Alter, das 
Übergewicht (durch Adipokine vermittelt wahrscheinlich auch in 
nicht-gewichttragenden Gelenken (1–3)), eine ungleichmässige 
mechanische Belastung bei Achsabweichung oder Gelenkdyspla-
sie, die familiäre Neigung und das weibliche Geschlecht. Als Risi-
kofaktoren für eine Sekundärarthrose sind neben oben erwähnten 
Beispielen in unserer einerseits sportlich intensiv und risikoreich 
aktiven oder aber inaktiven und übergewichtigen Bevölkerung 
Meniskusschäden, -subluxation und -teilresektion, sowie Bandrup-
turen zu erwähnen auf Grund der daraus resultierenden Gelenksin-
kongruenz und Instabilität.
Pathophysiologisch steht der mit dem Alter (4) zusehends mengen-
mässig und qualitativ eingeschränkte Gewebeunterhalt am Beginn 
der Erkrankung. Es kommt zur mechanischen Verletzlichkeit der 
Gewebe, insbesondere der Knorpelstruktur, die aufbricht und mik-
roskopisch kleine Gewebefragmente an die Umgebung abgibt. Die 
Synovialmembran reagiert im Rahmen des Abbauprozesses die-
ser Fragmente mit einer Entzündungsreaktion des angeborenen 
Immunsystems (5), die individuell sehr unterschiedlich ausgeprägt 
sein kann. Es kommt zur oft fokal ausgeprägten synovialen Ver-
dickung und Bildung von Gelenkserguss. Der subchondrale Kno-

chen reagiert auf die verminderte Abfederung durch den Knorpel 
mit schmerzhaften Knochenödemzonen, schlecht mineralisier-
ter subchondraler Sklerose und schliesslich Knochenzysten. Am 
Gelenksrand formieren sich Osteophyten. Das durch den Knor-
pelverlust wachsende Gelenkspiel, die schmerzbedingte muskuläre 
Dekonditionierung mit sekundär insuffizienter Gelenksführung 
und die damit zunehmende Instabilität beschleunigen zusam-
men mit den rezidivierenden Entzündungsphasen den Krank-
heitsprozess im Sinne eines Teufelskreises und führen schliesslich 
über viele Jahre zur mechanischen Dekompensation des Gelenks. 
An den Händen kann die mechanisch-entzündliche Gelenksdest-
ruktion in Form der sogenannten erosiven Fingerpolyarthrose (6) 
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aber auch die Aggressivität einer primären entzündlichen Gelenk-
serkrankung, wie z.B. die der rheumatoiden Arthritis, annehmen 
und über wenige Monate zur relevanten Konturvergröberung, Ein-
schränkung der Gelenksbeweglichkeit und Achsabweichung füh-
ren. Diese aggressive Form der Fingerarthrose tritt vorwiegend bei 
Frauen perimenopausal im Bereich der proximalen aber auch dis-
talen Interaphalangealgelenke auf.
Lange Zeit galt der Knorpelverlust, das Hauptmerkmal der Arth-
rose, als unwiderruflich. Neue wie ältere therapeutische Ansätze 
beweisen aber zusehends, dass sich der Knorpel im Arthrosegelenk 
nachhaltig und funktionell zu regenerieren vermag, wenn ihm das 
optimale Umfeld geboten wird (7–9). Diese Regenerationsfähigkeit 
wird leider oft von den mechanischen Alltagsbelastungen überfor-
dert. Sie vermag jedoch die oft jahrelange gute symptomatische wie 
mechanische Kompensation zu erklären nach Erstdiagnosestellung 
einer Chondropathie im MRI.

Symptome und Befund
Der Schmerz ist das führende Symptom. Klassischerweise handelt 
es sich um einen über Neuromediatoren und –regulatoren, wie z. B. 
Nervenwachstumsfaktoren, vermittelten nociceptiven belastungs-
induzierten Schmerz (10), der in den gewichtstragenden Gelenken 
betont beim Anlaufen auftritt und mit zunehmender Gehstrecke in 
Form eines Ermüdungsschmerzes. Knorpel- und Knochenabrieb 

führen durch den entzündlichen Abbauprozess über die bekannten 
Mediatoren IL–1, IL–6 und TNFa (11) intermittierend zur soge-
nannt aktivierten Arthrose mit Ergussbildung, Überwärmung und 
Ruheschmerzen nach Belastung. Eine Morgensteifigkeit, wie sie bei 
primär entzündlichen Gelenkserkrankungen, z. B. der rheumato-
iden Arthritis vorliegt, ist bei der Arthrose wenig dominant und 
nur kurzzeitig über einige Minuten vorhanden. Mit zunehmender 
Krankheitsdauer kommt es zu strukturellen Schäden mit Vergröbe-
rung der Gelenkskontur und Inkongruenz der Gelenkspartner, die 
die Stabilität des Gelenkes beeinflussen und den Bewegungsumfang 
limitieren bis hin zur mechanischen Dekompensation. 
Schmerzen können nur in innerviertem Gewebe entstehen, also 
nicht im hyalinen Gelenkknorpel. Auch kleinere Risse in den inne-
ren zwei avaskulären und aneuralen Dritteln der faserknorpeligen 
Menisken sind keine Schmerzquelle. Die Schmerzquellen müssen 
damit primär im Knochen, den Bändern, dem äusseren Drittel der 
Menisken und der Gelenkkapsel liegen (Abb. 3). Im subchondra-
len Knochen lassen sich MR-tomographisch schmerzhafte Ödem-
zonen nachweisen mit lokalem Überdruck, aus denen schliesslich 
die subchondralen Zysten und die Sklerose entstehen. Zugrunde 
liegt ein histologisch buntes Bild von Mikrofrakturen, Gefäss- 
einsprossung und Ödem (12). In der Synovialmembran und der 
unmittelbar angrenzenden Gelenkskapsel kommt es zu Schmerzen 
durch die Entzündungsreaktion auf Gewebeabrieb und Spannungs-
schmerzen bei voluminösem Gelenkerguss. Die Instabilität führt 
schliesslich zu schmerzhaften Überlastungszonen in den Bändern, 
Sehnen, Schleimbeuteln, der angrenzenden Muskulatur und dem 
Nervengewebe, das im Verlauf neuropathische Beschwerden her-
vorruft. Bei chronischem Leiden kann es schliesslich zur zentralen 
Schmerz sensibilisierung kommen (10, 13).
Die konventionelle Röntgenbildgebung vermag dabei nur einen 
kleinen Teil der Schmerzquellen abzubilden, was die oft erstaun-
liche Diskrepanz zwischen radiologischen Befunden und Sympto-
men erklärt. MR-tomographisch ist die Assoziation der Befunde 
mit den Schmerzen besser bei Knochenödemzonen, Synovialmem-
branverdickung, Gelenkserguss und Enthesiopathien.
Die eingehende Anamnese, welche die 7 Dimensionen der Sym-
ptome nach Morgan und Engel umfasst (Lokalisation, Qualität, 
Quantität, zeitlicher Ablauf, Umstände, Beinflussbarkeit, Begleit-
phänomene) (14) und eine sorgfältige klinische Untersuchung 
(Inspektion: Schwellung, Konturvergröberung, Achsabweichung. 
Palpation: Überwärmung, Erguss, Druckdolenz. Funktionsprü-
fung: Krepitation, Instabilität, Bewegungsumfang, Kompressi-
onsschmerz, Aufklappschmerz, Meniskustest) erlauben eine gute 
Eingrenzung der Beschwerden auf eine führende Quelle, die Ziel 
der therapeutischen Bemühungen sein muss.

Diagnosestellung
Die Diagnose lässt sich allein klinisch stellen anhand der typischen 
Symptomatik und der Befunde der körperlichen Untersuchung. 
Konventionelle Röntgenbilder geben Aufschluss über das Stadium 
der Arthrose, sind in der Frühphase aber wenig sensitiv. Die klas-
sische Kellgren & Lawrence-Einteilung (K&L) von anno 1957 hat 
auch heute noch Aktualität. Sie umfasst 5 Stufen und reicht von «0 
= normal» über «1 = fraglich», «2 = definitiv aber minimal», «3 = 
moderat» bis «4 =schwer» (15). Die klassischen Befunde umfassen 
die Gelenkspaltverschmälerung, Osteophyten, subchondrale Skle-
rose und subchondrale Zysten. Es gilt zu beachten, dass das Bild in 
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Abb. 2: Röntgenbild (Frontal-
ebene) einer fortgeschrittenen 
Coxarthrose mit fokaler api-
kaler Gelenkspaltverschmäle-
rung (Pfeile), Osteophyten am 
lateralen Pfannendach und 
kranzförmig am Femurkopf 
(Pfeilköpfe), subchondraler 
Sklerose (#) und subchondra-
len Zysten (*)

ABB. 3 Schema der Schmerzquellen beim Arthrosegelenk
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belastetem Zustand angefertigt wird. Im Liegen kann der Gelenk-
spalt in Knie und Hüfte normal erscheinen, obwohl er im Stehen 
fast vollständig aufgehoben ist. Das Röntgenbild kann auch wich-
tige Hinweise für sekundäre Ursachen liefern, z.B. auf eine oft mit 
der Arthrose vergesellschaftete Calciumpyrophosphatdihydrat-
Ablagerungserkrankung (CPPD), die sich in einer bandförmigen 
Knorpelverkalkung äussert, der sogenannten Chondrocalcinose. 
Die Magnetresonanztomographie (MRT) erlaubt zusätzlich die 
Beurteilung der Knorpelschicht, Synovialmembran, Menge der 
Synovialflüssigkeit, Bänder, Menisken und des subchondralen 
Knochens. Die Interpretation ist indes nicht einfach, gerade im 
Bereich der Menisken, die bei Arthrose fast universell mehr oder 
weniger schwere degenerative Veränderungen aufweisen. Auf der 
Suche nach der Schmerzquelle können dabei ins Auge springende 
asymptomatische Befunde von der eigentlichen Schmerzquelle 
ablenken. Eine MRT ist damit immer nur im klinischen Kontext 
zu interpretieren und ersetzt den gründlichen klinischen Unter-
such keinesfalls. Ein Expertengremium konnte sich zudem nicht 
auf einen Konsens einigen, ab welchem Grad der teils subtilen 
Veränderungen die MR-tomographische Diagnose einer Arthrose 
gestellt werden darf (16). Der Ultraschall erlaubt einen frühen 
Nachweis von Osteophyten, die hervorragende Darstellung der 
Verdickung der Synovialmembran und der Synovialflüssigkeit bei 
Reizzuständen, von Enthesiopathien (Partialrupturen, Hyperper-
fusion, Verkalkungen) sowie am Knie von Meniskusextrusionen 
und allenfalls Meniskusganglien. Die Knorpelschicht ist aller-

dings nur sehr begrenzt einsehbar und der subchondrale Knochen 
lässt sich gar nicht beurteilen.
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Take-Home Message

◆ Die Arthrose ist eine altersassoziierte Erkrankung, die sämtliche Struk-
turen des Gelenkes miteinbezieht und begünstigt wird durch Gelenkin-
kongruenz (z. B. St. n. Meniskektomie), Achsabweichung, Übergewicht 
und eine genetische Prädisposition einschliesslich des weiblichen 
Geschlechts.

◆ Die Schmerzen können von sämtlichen Strukturen ausgehen, artikulär 
wie periartikulär, mit Ausnahme des aneuralen hyalinen Knorpels und 
des aneuralen inneren Anteils der Menisken.

◆ Die identifikation der Schmerzquelle mittels genauer Anamnese, klini-
scher untersuchung und Bildgebung nach Bedarf (z. B. Mri zur iden-
tifikation von schmerzhaften Knochenödemzonen) ist Schlüssel zum 
therapieerfolg.
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