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1. Zusammenfassung

Die Kniegelenksarthrose zahlt zu den haufigsten orthopadischen Krankheiten welt-
weit. Die Erkrankung ist durch fortschreitenden Knorpelverlust gekennzeichnet und
fuhrt zu einer limitierten Bewegungsfreiheit. In den meisten Fallen beginnt der Krank-
heitsverlauf spontan ohne ersichtlichen Grund was mit primarer Form vereinbar ist.
Bei einer zugrunde liegenden systemischen Erkrankung oder lokal destruierenden
Faktoren ist der Knorpelabbau als sekundare Form zu bezeichnen. Die Pathogenese
der primaren Arthrose basiert auf einer intrinsischen Erkrankung des Knorpels, bei
der biochemische und metabolische Veranderungen zu dessen Zusammenbruch
fuhren. Veranderungen des subchondralen Knochens und anderen Kniegelenksan-

teile gehen dem Knorpelabbau voran.

In der klinischen Routine lassen sich die degenerativen Kniegelenkveranderungen
bzw. die Arthrose durch Radiographie, Kernspintomographie, Arthroskopie und Nah-
Infrarot-Spektroskopie nachweisen. Die Radiographie zeigt arthrotische Veranderun-
gen erst in der spaten Phase der Erkrankung. Die initialen Knorpelveranderungen
konnen nicht-invasiv mittels Kernspintomographie oder invasiv mittels Arthroskopie
detektiert werden. Fir die Schwergradeinteilung kommen verschiedene Klassifikati-
onsschemata infrage, dabei sind die Outerbridge-Klassifikation und ICRS- Score am
gebrauchlichsten. Die beiden Methoden sind aber subjektiv gepragt da die Beurtei-
lung des Knorpels von Einschatzung und Erfahrung des Arztes steht. Durch die Nah-
Infrarot-Spektroskopie wahrend der Arthroskopie lasst sich die diagnostische Sicher-
heit bei der Schadenklassifikation des Knorpels erhéhen, weil die Methode Méglich-
keit bietet die Knorpeldestruktion bereits in einer Phase nachzuweisen in der es noch
nicht zur kernspintomographisch bzw. arthroskopisch sichtbaren Knorpelschadigung

gekommen ist.

Fir die Abschatzung von Pradiktoren fur die Therapie der Knorpelschaden bzw. Arth-
rose neben der Charakterisierung einzelner Knorpeldefekte ist die Kenntnis Gber den
Gesamtzustand des Gelenkes von grofder Bedeutung. Daftr wurden "Gesamtorgan"-
Scores entwickelt (WORMS, WOAKS, WOAKS NIRS). Mit solchen Scores lasst sich
eine spatere Arthroseprogression (Endzustand als Notwendigkeit der Endoprothese

definiert) voraussagen.



Die vorgelegte Studie hat gezeigt dass die Kernspintomographie schweren Knorpel-
schaden nachweisen kann. Die leichteren Knorpelschaden werden im Vergleich zu
Arthroskopie unterbewertet. Damit erscheint die Standard-MRT fur Frihdiagnostik
der Arthrose begrenzt zu sein. Die Aussagekraft der Standard- MRT in Bezug auf
eine mogliche Arthroseprogression bzw. als Pradiktor fur knorpelregenerative Thera-
pie ist eingeschrankt. Dies trifft in &ahnlicher Weise auch fur die Standard-
Arthroskopie zu. Nach den vorliegenden Untersuchungen scheint es jedoch so zu
sein dass die Spektroskopie ein objektives Verfahren ist welches in der Lage ist de-
generativ veranderte Areale genau zu identifizieren und damit eine Aussage in Be-
zug auf den wirklichen Degenerationsgrad des Gelenkes zuzulassen. Inwieweit sol-
che Messungen klinische Relevanz in Bezug auf die mogliche Arthroseprogression
und das Ergebnis nach knorpelregenerativen Verfahren hat, missen kinftige Studien

untersuchen.



2. Einleitung

2.1. Anatomie des Kniegelenkes

Das Kniegelenk besteht aus 2 Teilgelenken- dem Femorotibialgelenk und dem
Femoropatellargelenk (Abb. 1, Abb. 2).

Das groRere Femorotibialgelenk wird von den Kondylen des Femurs und der Tibia
gebildet, welche mit Ausnahme der Fossa intercondylaris mit hyalinem Knorpel uber-
zogen sind. Das Femorotibialgelenk ist vom grundsatzlichen Aufbau her ein Schar-
niergelenk, in dem die prinzipielle Bewegung der einzelnen gelenkenden Knochen
gegeneinander durch deren Oberflachenpassform bestimmt wird. Die eigentliche
Stabilitat und Bewegungskoordination im Knie wird erst durch den Kapsel-Band-

Apparat, die Menisken und verstarkende Muskelzlige gewahrleistet.

Die kraftibertragenden Oberflachen der femoralen und tibialen Gelenkflachen wer-

den durch die faserknorpeligen Menisci getrennt.

Das vordere Kreuzband verlauft von der medialen Seite des lateralen Femurkondylus
schrag lateromedial, kraniokaudal und dorsoventral zur anterioren Area intercondyla-
ris der Tibia. Das kraftigere hintere Kreuzband verlauft fast exakt in der Sagittalebene
von der anterolateralen Seite des medialen Femurkondylus zur hinteren Area inter-

condylaris der Tibia.

Das mediale Kollateralband hat einen annahernd vertikalen Verlauf vom medialen
Epikondylus des Femurs zur proximalen Tibia und ist mit der Gelenkkapsel verwach-
sen. Das laterale Kollateralband zeigt einen schrag nach dorsal und etwas nach late-
ral gerichteten Verlauf vom lateralen femoralen Epikondylus zur proximalen Fibula

und ist deutlich von der Gelenkkapsel separiert.

Nach ventral wird die Gelenkkapsel vom sogenannten anterioren Extensormecha-
nismus des Kniegelenks ersetzt, der von kranial nach kaudal von der Quadri-
zepssehne, der Patella mit ihren medialen und lateralen Retinacula und der Patella-
sehne gebildet wird.

In anatomischer Beziehung zum Kniegelenk finden sich Bursen, die zum Teil mit

dem Gelenkkavum kommunizieren.
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Abb. 2: Anatomie des Kniegelenkes, sagittale Ansicht



2.2, Pathophysiologie der Gonarthrose und klinisches Bild

Die Gonarthrose ist eine langsam progrediente, nicht-entzindliche, degenerative
Veranderung des Kniegelenkes die zu den haufigsten orthopadischen Krankheiten
weltweit zahlt (Sulzbacher 2012).

Bei der Entwicklung einer Gonarthrose ist die Schadigung des hyalinen Knorpels das
zentrale Geschehen. Die Veranderungen in der Knorpelmatrix fuhren zum Verlust
der biomechanischen Resistenz des Knorpels. Die Veranderungen innerhalb der
Knorpelmatrix sind gekennzeichnet durch Umkehr von Anabolie zur Katabolie und
durch Verminderung der Zahl der Chondrozyten (Apoptose). Entscheidend dabei
sind die Aktivierung katabol wirkender Interleukine mit nachfolgender Aktivierung
Knorpel-degradierender Enzyme. Im Verlauf der Knorpelschadigung kommt es in-
nerhalb der Knorpelmatrix zur Abnahme des Gehaltes an Kollagen und der Proteo-
glykane. Begleitet sind diese komplexen Veranderungen durch einen Wasser-
einstrom in das Gewebe (Odem). Dadurch verliert der Knorpel seine Viskoelastizitat,
er wird weicher und plastisch verformbar (Chondromalazie). Durch die anhaltende
Belastung kommt es zunachst zu Einrissen, zur Abscherung oberflachlicher und spa-
ter auch zur Abscherung tiefer Flakes, bis schlieRlich der subchondrale Knochen frei-
liegt (Knorpelglatze). Da der Knorpel mit zunehmender Schadigung seine biome-
chanische Resistenz verliert kommt es zu einer unphysiologischen Belastung des
subchondralen Knochens der wiederum mit Ausbildung von Sklerose und Osteophy-
tenbildung reagiert. Der gesamte Prozess ist begleitet von einer zusatzlichen Scha-
digung der Menisken, der Bander, der Beinachse, der Synovia und Stérungen von

Muskelbalance und Propriozeption (Niemeyer et al. 2013).

Die Leitsymptome der Gonarthrose sind bei Belastung auftretende Schmerzen und
eine eingeschrankte Beweglichkeit im Kniegelenk. Die Beschwerden treten vor allem
beim Abwartsgehen bzw. Absteigen auf Treppen auf, sowie beim Gehen auf unebe-
nem Gelande, und kénnen mit einem Instabilitatsgefuhl im Knie einhergehen. Die
Schmerzen sind zu Beginn der Bewegung stark (Anlaufschmerz), lassen dann lang-
sam nach, tauchen aber nach anhaltender Belastung wieder auf. Nach langerer Be-
lastung schwillt das Knie an (Kniegelenkserguss) und der Patient beginnt zu Hinken.

Es besteht Schonhaltung im betroffenen Gelenk.


http://flexikon.doccheck.com/de/Schmerz
http://flexikon.doccheck.com/de/Kniegelenkserguss
http://flexikon.doccheck.com/de/index.php?title=Hinken&action=edit&redlink=1

2.3. Diagnostische Moglichkeiten von Knorpelschaden

Die Veranderungen am Gelenkknorpel verlaufen zunachst oft inapparent und in der
klinischen Routine lassen sie sich durch verschiedene Methoden nachweisen lassen
wenn Strukturveranderungen am Knorpel sowie an anderen Gelenkstrukturen mit

entsprechenden Symptomen vorliegen.

In der spaten Phasen der Erkrankung durch die Rontgen-Untersuchung kommen
Gelenkspaltverschmalerung, subchondrale Sklerose und Osteophyten als indirekte

Zeichen fur die Knorpelschadigung zur Darstellung (Abb. 3).

Bei den Patienten mit initialen Symptomen ist eine Befundkorrelation zwischen Arth-

roskopie, Magnetrezonanztomographie und Nah-Infrarot-Spektroskopie erforderlich.

i 4
L

Abb. 3: Rontgenbild des normalen (links) und eines schwer arthrotisch destruierten Kniege-
lenkes - Arthrosestadium Grad IV nach Kellgren-Lawrence (rechts)
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2.3.1. Magnetrezonanztomographie

Die Magnetrezonanztomographie (MRT) ist eine nicht-invansive bildgebende Metho-

de die es erlaubt den Gelenkknorpel indirekt darzustellen (Abb. 4).

Grundvoraussetzungen fur eine suffiziente Knorpelbeurteilung mittels MRT sind zum
einen ein ausreichender Kontrast zwischen Gelenkflussigkeit, Knorpel und Knochen,

zum anderen eine relativ hohe lokale Resolution.

30 mm

Abb. 4: Normaler retropatellarer Knorpel

Um gleichzeitig beiden Anforderungen gerecht werden zu kdnnen, wurden bisher
vorwiegend 3-dimensionale Gradient-Echo- Sequenzen mit Fettunterdrickung oder
indirekter Fettsattigung eingesetzt, die den Gelenkknorpel signalintensiv und die Ge-

lenkflissigkeit und den Knochen gleichermalien signalarm abbilden.

Als alternative 3-dimensionale Technik kdnnen Dual-Echo-Steady-State-Sequenzen
in Kombination mit einer selektiven Wasseranregung eingesetzt werden. 2-

dimensionale protongewichtete intermediar oder T2-gewichtete Turbo-Spin-Echo-

11



Sequenzen besitzen auch einen fur den Nachweis struktureller Alterationen gunsti-
gen intrinsischen Knorpelkontrast. Viel versprechend ist der Einsatz von Turbo-Spin-
Echo-Sequenzen in Kombination mit hochauflésenden MR-Techniken an Hochfeld-
geraten von dem kulnftig eine deutliche Verbesserung der klinischen Knorpeldiagnos-

tik erwartet werden kann (Rummeny et al 2006).

Tab. 1: ICRS Klassifikation von Knorpelschaden

ICRS
Outerbridge | Grad ICRS Beschreibung

0 Keine erkennbare Defekte

1a Intakte Oberflache, Fibrillationen, und/oder leichte Erweichung
1 1b Zusatzlich oberflachliche Risse/Fissuren
2 2 Lasionstiefe <50% der Knorpeldicke

3a >50% der Knorpeldicke, nicht bis zur kalzifizierenden Schicht

3b >50% der Knorpeldicke, bis zur kalzifizierenden Schicht

3c >50% der Knorpeldicke, bis zur subchondralen Platte
3 3d >50% der Knorpeldicke, mit Blasenbildung

Vollstandige Knorpellasion mit Durchbruch der subchondralen

4 4alb Platte

Die Klassifikationen der Knorpelveranderungen gehen auf Outerbridge (1962) zurtick

und wurden fur die Arthroskopie und die Magnetresonanztomographie modifiziert.

In Erweiterung der 4-stufigen Outerbridge-Klassifikation wurde 2003 durch die Inter-
national Cartilage Research Society (ICRS) das ,ICRS Hyaline Cartilage Lesion
Classification System® veréffentlicht (Tab. 1), das als internationale Standardklassifi-

kation angesehen werden kann (www.traumascores.com 2015).

12




e

L

-

Abb. 5: Knorpelschaden 1. Grades. Die Pfeile zeigen multifokale Signalanhebung beim

Odem des retropatellaren Knorpels

Die MRT-Evaluation von Knorpellasionen orientiert sich an der arthroskopischen
Klassifizierung. Beim Grad | ist der Knorpel erweicht und lasst sich mit einer Haken-
sonde eindrucken. Die Knorpeloberflache erscheint jedoch weitgehend intakt. Dieser
Befund entspricht in der MRT Signalalterationen in der Knorpelschicht bei normaler
Dicke und Oberflache (Abb. 5).

Beim Schaden Grad Il treten Knorpelschwellung und Blasenbildungen hinzu. Der
Knorpel ist signalverandert und T2-gewichtet vermehrt signalgebend (Abb. 6). Die
Knorpeloberflache zeigt eine Vorwdlbung. Es kommt zu einem Abheben der ober-

flachlichen Knorpelschicht von der tiefen Knorpelschicht.
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Abb. 6: Knorpelschaden 2. Grades. Der Pfeil zeigt Defekt des retropatellaren Knorpels der

weniger als 50% der Knorpeldicke einnimmt

Die Grade Ill und IV (Abb. 7, Abb. 8) beschreiben unterschiedlich ausgedehnte Ober-
flachendefekte, die beim Grad Il mehr als 50% der Knorpeldicke und beim Grad IV
die gesamte Knorpeldicke mit Exposition des subchondralen Knochens ("Knorpel-

glatze") einnehmen.

Die geringgradigen Knorpelschaden sind kaum nachweisbar bei der Anwendung des
Magnetfeldes zwischen 0,5 und 2 T. Es missen mindestens die Fibrillationen, die
oberflachliche Fissuren und Risse vorliegen um der Knorpelschaden nachweisbar zu

sein (Hofmann et al 2010).

14



Abb. 7: Knorpelschaden 3. Grades. Der Pfeil zeigt einen Defekt der gesamten Knorpeldicke

Abb. 8: Knorpelschaden 4. Grades. Die Pfeile zeigen "Knorpelglatze"

15




2.3.2. Arthroskopie

Die Knorpelschaden werden mit der Arthroskopie erst dann erfasst, wenn in einer
spaten Phase der Knorpelschadigung bereits ein Erweichung oder Lasion entstan-
den ist. Die arthroskopische Beurteilung des Knorpelschadens hangt aber allein von
der subjektiven Einschatzung des Operateurs ab. Bei der "Palpation" mit dem Test-
haken wird die Wirkung der Manipulation mit dem Testhaken auf die Knorpeloberfla-
che (Eindrickbarkeit, Stabilitdt chondraler Flakes, Sondierung bis zum subchondra-
len Knochen) am Monitor beobachtet (Abb. 9). Der Effekt der Palpation hangt von
verschiedenen weiteren Faktoren ab. Diese sind die individuelle Kraftausibung des

Operateurs und die Konfiguration der Sondenspitze.

Abb. 9: Arthroskopisches Bild des normalen Knorpels (links) und der "Knorpelglatze" (rechts)

2.3.3. Nah-Infrarot-Spektroskopie

Nah-Infrarot-Spektroskopie (NIRS) ist eine chemische, semiquantitative Analysen-
technik auf Basis der Spektroskopie im Bereich des kurzwelligen Infrarotlichts. Die
Nahinfrarotspektroskopie basiert auf der Anregung von Molekillschwingungen durch

elektromagnetische Strahlung im (nahen) Infrarotbereich (A=770-2500 nm).

Das Verfahren ist in der arthroskopischen Prozedur inkorporiert (Abb. 10). Wahrend
des Messvorgangs wird Uber 6 Lichtleitkabel aus der Lichtquelle NIR-Licht auf den
Knorpeldefekt aufgebracht. Uber die 7. Glasfaser gelangt das aus dem Knorpel in

16



seinen Eigenschaften veranderte Licht zurick zum Spektrometer. Dabei werden ins-
gesamt 50 Lichtimpulse aufgebracht, aus denen schlieRlich die Auswerteeinheit die
veranderte NIR-Absorption berechnet. In real-time (max. 1 Sekunde Messzeit) er-
scheint dann in der Auswerteeinheit ein Athroskopieprint mit einem Wert, der zwi-
schen 0 und 100 liegt. Die Veranderungen in der NIRS-Absorption korrelieren dabei
mit den biomechanischen Eigenschaften, mit biochemischen Veranderungen (Was-
sereinstrom und damit relative Abnahme des wasserfreien Matrix-Gehaltes) und den
histologischen Veranderungen und reflektieren somit eine integrale Momentaufnah-
me des Degenerationsgrades des Knorpels innerhalb der gemessenen Areale
(Spahn et al. 2010).

arthros pec

Abb. 10: Nah-Infrarot-Spektroskopie (NIRS) - Messvorgang wahrend der Kniearthroskopie
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Liegen die Messwerte zwischen 0 bis 40 ist dies ein sicheres Indiz fur das Vorliegen
schwer degenerativ geschadigtem Knorpelgewebe. Im Bereich zwischen 40 und 70
liegen moderate Schadigungen vor. Messwerte zwischen 70 und 100 sind Ausdruck
einer geringen oder fehlenden Degeneration innerhalb Knorpelmatrix (Spahn et al
2010).

Die derzeitige Diagnostik von Knorpelschaden sowohl mittels MRT als auch durch
Arthroskopie ist unsicher und von subjektiver Eindruck und Erfahrung des Prifers

abhangig.

NIRS kann in der Zukunft hilfreich flr die Diagnose und Monitoring der Progredienz
des Knorpelschadens sein. Die Entdeckung der geringgradigen Knorpellasionen ist
wichtig fir die unterschiedlichen Therapieverfahren. Die Progression der Schaden
kann in den Frihphasen modifiziert werden durch die Abrasion, Drilling, Microfrac-
turing, autologe Knochen-Knorpel-Transplantation, autologe Chondrozytentransplan-
tation wobei NIRS potenziell fir die Evaluation der Knorpelregeneration verwendet

werden kann.

2.4, Chirurgische Therapie des Knorpelschadens

Knorpelschaden im Kniegelenk verursachen ein grof3es wirtschaftliches Problem da
wenn sie symptomatisch werden, sie zu einer erheblichen Verminderung der Arbeits-
kraft fihren. Die Pravalenz liegt bei 5% bis 11% bei jungen und bis zu 60% bei alte-
ren Patienten (Proffen et al. 2012).

Der unbehandelte Knorpelschaden flihrt zu Osteoarthritis. Am haufigsten eingesetzte
Behandlung der Osteoarthritis im Endstadium ist der totale Arthroplastik des Kniege-
lenkes (Abhijit und Richardson 2008).

Abgesehen vom Gelenkersatz gehoren die Mikrofrakturierung, die autologe Chond-
rozytentransplantation sowie die Transplantation von Allografts und Autografts zu

den verschiedenen Wegen, Knorpeldefekte zu behandeln.

Die Mikrofrakturierung ist die "first-line" Behandlung der symptomatischen Knorpelde-
fekte (Abhijit und Richardson 2008). Die GasamtgroRe des Knorpelschadens sollte
nicht mehr als 4 cm? betragen.

18



Es wird arthroskopisch unstabilen Knorpel entfernt und der subchondrale Knochen
freigelegt. Das umgebende gesunde Knorpelgewebe muss eine steile Wand bilden,
die fest mit dem darunterliegenden subchondralen Knochen verbunden ist. Dieses
sogenannte "Containment" ist wichtig, um zum einen die Nahrstoffversorgung des
Knorpelgewebes durch Diffusion aus dem Knochenmark und zum anderen das An-
wachsen des Regeneratgewebes an gesundes Knorpelgewebe zu gewahrleisten.
Nachdem das Bett der Lasion vorbereitet wurde, kann die Mikrofrakturierung durch
Stanzen mit speziellen Ahlen in vertikaler Richtung zur subchondralen Schicht
durchgefuhrt werden. Die Locher sollten peripher an der Demarkationslinie zum in-
takten Knorpel beginnend in einem konzentrischen Muster hin zum Zentrum der La&-
sion in 3 bis 4 mm Abstand gestanzt werden, jedoch sollten sie nicht ineinander
ubergehen (Proffen et al. 2012). Die Penetration der subchondralen Platte unter-
bricht die subchondralen GefalRe und fuhrt zu Bildung eines aufliegenden Blutgerinn-
sels (superior plot) wohin die mesenchymalen Stammzellen migrieren und differen-
zieren sich in Zellen zu Fibroblasten ahneln (Abhijit und Richardson 2008). Auf diese

Weise entsteht stabiles Reparaturgewebe.

Die autologe Chondrozytentransplantation ist ein zweizeitiger Eingriff, der eine Knie-
arthroskopie sowie eine abschlieRende offene Operation beinhaltet. Wahrend der
Arthroskopie werden aus unbelasteten Bereichen der Gelenkoberflache Chondrozy-
ten entnommen und anschlieBend Uber einen Zeitraum von 3-4 Wochen in einer
Zellkultur expandiert. In der abschlielenden offenen Arthrotomie werden die kultivier-
ten Zellen unter einen periostalen oder aus anderem allogenen biologischen Material
bestehenden Lappen in den osteokartilaginaren Defekt reimplantiert. Die transplan-
tierten autologen Chondrozyten bilden danach eine neue Schicht hyalindhnlichen
Knorpels (Proffen et al. 2012).

Die osteochondrale Auto- oder Allografttransplantation ist ein einheitliches, arthro-
skopisches oder arthrotomisches Verfahren, passend fur Behandlung der osteo-
chondralen Defekte. Bei der Autografttransplantation entnimmt man einen osteo-
chondralen Graft aus unbelastetem Bereich der Gelenkoberflache und transplantiert
ihn in der Defektzone gleichen Kniegelenkes. Die ideale DefektgrofRe liegt bei 1-2 cm
im Diameter. Bei Allografttrasplantation transferiert man einen osteochondralen Graft
vom kadaverischen Spender im welchen Fall keine GroRenbegrenzung des Defektes
besteht (Lewis et al. 2006).
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Der Rehabilitationsprozess nach der chirurgischen Versorgung der Knorpeldefekte
ist ein entscheidender Teil der Behandlung. Es wird versucht eine optimale Umge-
bung fir die mesenchymalen Zellen zu schaffen, bzw. die biologischen Heilungspro-
zesse zu berucksichtigen durch allmahliche Belastung, passiv kontinuierliche Bewe-

gung und eingeschranktes Krafttraining um ein optimales Ergebnis zu erzielen.

2.5. Ziele der Arbeit
Folgende Aspekte sind zu untersuchen:

- Inwiefern sind Routine-MRT (1,5 T) und Arthroskopie geeignet fur die Detekti-
on des initialen Knorpelschadens

- Nachweisbarer Knorpelschaden mittels MRT und Arthroskopie im Vergleich
mit NIRS-Evaluation

- Pradiktive Wert der "Whole Organ Scores" (WORMS, WOAKS, WOAKS

NIRS) in Bezug auf Therapieergebnis bzw. Arthroseprogression
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3. Methodik

3.1. Patientenkollektiv

Im Zeitraum vom 09/2012 bis 08/2014 wurden in der radiologischen Praxis Muller-
Obliers in Eisenach 49 Patienten mit chronischen Beschwerden des Kniegelenkes
(kein Trauma, kein vorangegangener Eingriff am Gelenkknorpel, Anamnese > 3 Mo-
nate) mittels Kernspintomographie (Magnetrezonanztomographie, MRT) untersucht.
Die 17 mannlichen und 32 weiblichen Patienten waren zum Zeitpunkt der MRT-
Untersuchung 38,57 + 10,89 (15 bis 56) Jahre alt.

3.2. MRT- Technik

Die MRT- Untersuchungen wurden am 1,5T- Gerat (Achieva 1,5T von Philips mit
Knie-Spule SENSE Knee coil 16-elements) durchgefuhrt, bei folgendem Protokoll:

- Sagittal prottongewichtet SPAIR CLEAR (TR: 4120 ms; TE: 14 ms; FOV: 160
mm; matrix: 512x512; slice thickness: 3 mm; gap: 0, 3 mm; number of slices:
26)

- Koronar T2- gewichtet SPAIR SENSE (TR: 4120 ms; TE: 14 ms; FOV: 160
mm; matrix: 560x560; slice thickness: 3 mm; gap: 0, 3 mm; number of slices:
27)

- Koronar T1-gewichtet TSE CLEAR (TR: 550 ms; TE: 17 ms; FOV: 160 mm;
matrix: 512x512; slice thickness: 3 mm; gap: 0, 3 mm; number of slices: 27)

- Sagittal e3D WATSf (TR: 20 ms; TE: 8 ms; FOV: 150 mm; matrix: 512x512;
slice thickness: 3 mm; flip angle: 50°; number of slices: 50)

- Transversal prottongewichtet SPAIR CLEAR (TR: 3800 ms; TE: 15 ms; FOV:
160 mm; matrix: 480x480; slice thickness: 3 mm; gap: 0, 3 mm; number of
slices: 33)

- Sagittal T1-gewichtet TSE (TR: 615 ms; TE: 15 ms; FOV: 160 mm; matrix:
512x512; slice thickness: 3 mm; gap: 0, 3 mm; number of slices: 27)

Die akquirierten Bilder wurden mithilfe Teamview Software von Digithurst analysiert.
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3.3. WHOLE ORGAN MRI SCORING (WORMS)
Whole Organ MRI Scoring (WORMS) ist eine semiquantitative Methode der kern-

spintomographischen Osteoarthritisevaluation des Kniegelenkes, entwickelt und ver-

offentlicht von Peterfy Anfang des 21-en Jahrhunderts.

Die Bilder wurden in Bezug auf multiple unabhangige artikulare Merkmale bewertet
und gescored: Knorpelsignal und Morphologie, subartikulares Knochenmarksignal,
Auftreten der subartikularen Zysten, Zerreibung des subartikularen Knochens, mar-
ginale Osteophyten, Integritat der Kreuz- und Seitenbander, Integritat der Menisken,
Synovitis und Gelenkerguss, freie Gelenkkorper, periartikulare Zysten und Bursitis,
andere Erkentnisse (pathologisches Aussehen der Pattelasehne oder der Quadri-
zepssehne, avaskulare Nekrose, Stressfrakturen, Insuffizienzfrakturen, fokale osteo-
chondrale Frakturen, Tumoren) und technische Beschrankungen (gescheiterte Fet-

tunterdruckung, Metallartefakte).

Die vereinzelten Scores der artikularen Merkmale eines Kniegelenkes werden dann
in einen Totalscor, WORMS, addiert. Um die ersten funf Merkmale (Knorpel, sub-
chondralen Knochen, Zysten, subchondrale Zerreibung, Osteophyten) zu evaluieren,
wird die Gelenkflache in 15 Zonen geteilt (Abb. 11).

Die Patella wird auf eine laterale (L) und eine mediale (M) Region aufgeteilt wobei

der Patellagrat der medialen Region gehort.

Der Femur und die Tibia werden auch in mediale (M) und laterale (L) Region aufge-
teilt wobei die Trochleagrube der medialen Region gehdrt. Die Region S entspricht

dem Tibiaanteil unterhalb von Eminentia intercondylaris.

Die femoralen und die tibialen Gelenkflachen werden weiter auf anteriore (A), zentra-

le (C) und posteriore (P) Region aufgeteilt.

Die anteriore femorale Region entspricht dem patelofemoralen Gelenk. Die zentrale
femorale Region entspricht der Auflageflache. Die posteriore femorale Region ent-

spricht der artikularen posterioren Konveksitat in extremer Flexion.

Die tibiale zentrale Region entspricht der Flache zwischen den vorderen und hinteren

Meniskushdrner zentral und der mit Meniskuskorper bedeckter Flache peripher.
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Abb. 11: Regionale Aufteilung der Gelenkflache innerhalb der Kniegelenkkompartimente
nach WORMS (Peterfy et al. 2003)

3.3.1. Knorpelsignal und Morphologie

Das Knorpelsignal und die Morphologie werden fur jede Region (aul3er Region S) in
der protongewichteten bzw. 3D WATS- Sequenz evaluiert, mithilfe einer 8-Punkte-

Skala (Abb. 12, Tab. 2). Demzufolge wiirde maximaler Knorpelscore 84 betragen.

0 3
1 4
2.0 5
2.5 6

Abb. 12: Knorpelscore (Peterfy et al. 2003)
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Tab. 2: Beurteilung des Knorpelsignals und der Knorpelmorphologie

Wert | Beschreibung

0 Normale Knorpeldicke, normales Signal
1 Normale Knorpeldicke, Signalalteration
2 Partieller fokaler Defekt der Knorpeldicke <1 cm in maximaler Breite

2,5 | Voller fokaler Defekt der Knorpeldicke <1 cm in maximaler Breite

Multiple partielle Defekte oder voller Defekt der Knorpeldicke breiter als 1 cm,

3 aber <75% einer Region

4 Diffuser partieller Defekt (>=75% einer Region)

Multiple volle Defekte oder voller fokaler Defekt breiter als 1 cm, aber <75%

5 einer Region

6 Diffuser voller Defekt (=>75% einer Region)

3.3.2. Subartikulares Knochenmarksignal

Das subartikulare Knochenmarksignal wird flir jede Region (einschliel3lich Region S)
in der fettsuprimierten T2- Sequenz evaluiert, mithilfe einer 4-Punkte-Skala (Tab. 3,
Abb. 13). Der pathologische Befund sind unscharf begrenzte Bereiche der T2- Sig-

nalanhebung. Maximaller Knochenmarkscore wurde 45 betragen.

Tab. 3: Beurteilung des Knochenmarksignals

Wert | Beschreibung

0 Keine Signalalteration

1 <25% einer Region

2 =25% bis 50% einer Region
3 =>50% einer Region

24




— e
— — — —

= 1\ TR g N
(¢ /  \ "
/ / \ / \
/ \ / \ / \
/ \ / \ / \

Abb. 13: Der Knochenmarkscore (Peterfy et al. 2003)

3.3.3. Subartikulare Zysten

Die subartikularen Zysten definiert man als scharf begrenzte, runde, fokale Zonen
der deutlichen, homogenen, T2- bzw. protongewichteten Signalanhebung im subarti-
kularen Knochen. Der Score wird mithilfe einer 4-Punkte-Skala erzielt (Abb. 14, Tab.
4). Es wird jede Region (einschlieBlich Region S) beurteilt. Der maximalle Zysten-

score wurde 45 betragen.

=N e\ = 7N
i /N /I 3
/ s \ /
/ \ / \ / \
/ \ / \ / \

Abb. 14: Score der subartikularen Zysten (Peterfy et al. 2003)
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Tab. 4: Beurteilung der subartikularen Zysten

Wert | Beschreibung

0 Keine Signalalteration

1 <25% einer Region

2 =25% bis 50% einer Region
3 =>50% einer Region

3.3.4. Zerreibung des subartikularen Knochens

Die Abflachung und Vertiefung der Gelenkflache wird durch eine 4-Punkte-Skala fur
jede Region (aulRer Region S) bewertet, abhangig vom subjektiven Deviationsgrad
von der normalen Kontur (Tab. 5, Abb. 15). Der maximalle Scor wurde hier 42 betra-

gen.

Tab. 5: Beurteilung der subartikularen Zerreibung

Wert Beschreibung
0 normal

1 leicht

2 malig

3 schwer

N -Sp—
— — o —
_—-__
PRI Sp—

0 1 2 3

Abb. 15: Score der subartikularen Zerreibung (Peterfy et al. 2003)
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3.3.5. Osteophyten

Die osteophytaren Ausziehungen von marginalen Gelenkflachen werden fir jede
Region (aul3er Region S) mithilfe einer 8-Punkt-Skala evaluiert (Abb. 16, Tab. 6).

Aw_ = p

Normal Mild Moderate Severe
0 2 4 6
1 3 5 T

Abb. 16: Aufteilung der Gelenkrander zur Osteophytenevaluation und Scor der marginalen

Osteophyten (Peterfy et al 2003)

Tab. 6: Beurteilung der marginalen Osteophyten

Wert

Beschreibung

0

kein

1

nicht eindeutig

klein

klein-malig

manig

mafig-grol}

grof}

N O of A WO N

sehr grof}
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3.3.6. Menisken

Der Vorderhorn, der Kérper und der Hinterhorn des Innenmeniskus und des Aulen-
meniskus werden getrennt mittels einer 4-Punkte- Skala evaluiert (Tab. 7). Der Me-

niskus- Totalscore wird dann mithilfe Tabelle 8 bestimmit.

Tab. 7: Beurteilung der Meniskusanteile

Wertung der Meniskusanteile Beschreibung
0 Intakt
1 Radialer oder parrot-beak- Riss

Nicht dislozierter Riss oder Zustand

2 nach chirurgischer Intervention

Dislozierter Riss oder partielle Re-

3 sektion

Komplete Mazeration/Destruktion

4 oder komplette Resektion

Tab. 8: Totalscore- Bestimmung fur Menisken (Peterfy et al. 2003)

Totaler Meniskus-Score | Beschreibung

0 Alle Anteile O

1 Mindestens ein Anteil 1

2 2 nur in einem Anteil

3 2 in mehr als in einem Anteil

4 3 in einem oder in mehreren Anteilen
5 4 nur in einem Anteil

6 4 in mehr als in einem Anteil
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3.3.7. Ligamenta
Das vordere (LAC) und das hintere Kreuzband (LPC) sowie das mediale (LMC) und

das laterale Kollateralband (LLC) werden getrennt evaluiert als intakt- O oder geris-
sen- 1. Die Summe des Kreuzbander- Scores wird mit Halfte der Summe des Kolla-

teralbander- Scores addiert in einen gemeinsamen Ligament-Score (LQ).

Die Formel lautet: Lg= (LMC+LLC)/2 + (LAC+LPC)

3.3.8. Synoviale Verdickung und Gelenkerguss

Die synoviale Verdickung und der Gelenkerguss werden nicht voneinander differen-
ziert. Die werden gemeinsam von 0 bis 3 gestuft, bei subjektiv geschatzter Distensi-

on der synovialen Hohle (Tab. 10).

Tab.10: Distensionbeurteilung der synovialen Hohle

Wert | Beschreibung

0 kein

1 =<33% der maximal mdglichen Distension
2 =33-66% der maximal moglichen Distension
3 =>66 % der maximal mdglichen Distension

3.3.9. Freie Gelenkkorper

Die freien Gelenkkorper werden nach dem Anzahl beurteilt- 0= kein, 1= 1 Fremdkér-

per, 2= 2 Fremdkérper, 3= 3 oder mehr Fremdkorper.

3.3.10. Periartikulare Zysten

Die synovialen Zysten und die bursalen Flussigkeitsansammlungen werden subjektiv
nach der GroRRe eingestuft- 1= klein, 2= mittelgrol3, 3= grol}.
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3.3.11. Andere Erkentnisse

Die anderen Erkentnisse wie Pathologie der Pattelasehne oder Quadrizepssehne,

avaskulare Nekrose, Frakturen oder Tumoren mussen spezifiziert werden.

3.3.12. Technische Beschrankungen

Die Metallartefakte und gescheiterte Fettunterdrickung sind zu notieren.

3.4. Arthroskopie und Nah-infrarot-Spektroskopie (NIRS)

Die arthroskopischen und nah-infrarot-spektroskopischen Untersuchungen wurden

bei den Patienten gleichzeitig in einem Verfahren ausgefuhrt.

3.4.1. Arthroskopie und WOAKS ICRS

Die Arthroskopien wurden in Standardtechnik durchgefuhrt (Vollnarkose, Beinhalter.
Tourniquet). Die Knorpellasionen wurden nach der ICRS- Klassifikation als Ergebnis
der Inspektion und Palpation mit arthroskopischem Haken benotet. Alle Kniekompar-
timents wurden inspiziert. Die Aufzeichnung wurde immer an der gleichen Stelle ge-
macht- in der Patella medial (MP), zentral (CP) und lateral (LP), in der Trochlea me-
dial (MTr), zentral (CTr) und lateral (LTr), im medialen Femurkondylus in der Belas-
tungszone (MF-B) und in der Randzone (MF-R), im lateralen Femurkondylus in der
Belastungszone (LF-B) und in der Randzone (LF-R), im medialen Tibiakondylus in
der Belastunszone (MT-B) und in der Randzone (MT-R), im lateralen Tibiakondylus

in der Belastungszone (LT-B) und in der Randzone (LT-R).

The Whole- Organ Arthroscopic Knee Score (WOAKS) wurde als Summe der ICRS-
Grade der vereinzelten Areale ermittelt. Die Teilscores wurden flr patellofemorales
Gelenk, mediales und laterales Kompartiment analog zu WORMS kalkuliert (Abb.
13).
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3.4.2. NIRS und WOAKS NIRS
Wahrend der Arthroskopie wurde Nah-infrarot-Spektroskopie (NIRS) eingesetzt und

die NIRS-Werte des Knorpels in WOAKS-analogen Arealen gemessen. Die Summe
der vereinzelten Werte ergab Near Infrared Spectroscopy Whole-Organ Arthroscopic
Knee Score (WOAKS-NIRS). Teilscores wurden auch fur patellofemorales Gelenk,
mediales und laterales Kompartiment analog zu WOAKS bzw. WORMS kalkuliert
(Abb. 17).

MP CcP LP
MTr CTr LTr
MF-8 ~/ k - LF-B
T~ T
MF-R * LF-R

medial lateral

Abb. 17: Einzelne Gelenkkompartimente zur Bestimmung des WOAKS und Messpunkte fur
die WOAKS NIRS (Spahn et al. 2008)

3.5. Statistische Analyse

Die Statistische Auswertung erfolgte mit SPSS fur Windows Version 20.0. Die Daten
wurden zunachst deskriptiv nach dem arithmetischen Mittel £ Standardabweichung
und prozentualen Verteilungen ausgewertet. Nach Prifung der Normalverteilung er-
folgte der Mittelwertvergleich durch ANOVA und die Ermittlung des Korrelationskoef-
fizientes nach Pearson. Ein p<0,05 wurde als statistisch signifikant angesehen.
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4. Ergebnisse

4.1. Patienten

Ausgewertet wurden die Daten von 49 Patienten (32 Frauen, 17 Manner) im Alter
von 16 bis 56 Jahren (Mittelwert 38,57+£10,895 Jahre, kein signifikanter Geschlechts-
unterschied). Untersucht wurden 29 rechte und 20 linke Kniegelenke. Die mannli-
chen Patienten waren signifikant groRer (Frauen 165,4416,530, Manner
182,416,529, p<0,001) und schwerer (Frauen 72,06£12,641, Manner 91,65+10,822,
p<0,001). Das Gesamtkollektiv war ohne Nachweis eines Geschlechtsunterschiedes
mit einem mittleren BMI von 26,75+4,063 kg/m? leicht Ubergewichtig bei grof3en indi-
viduellen Unterschieden (BMI min 16,4... max 36,6).

4.2. Magnetrezonanztomographie

Alle MRT- Untersuchungen waren auswertbar nach modifiziertem WORMS (Auswer-
tung des Knorpelsignals und der Knorpelmorphologie, des subartikularen Knochen-
marksignals, der subartikularen Zysten, der Zerreibung des subchondralen Knochens
und der Osteophyten). Die anderen Features des originellen, von Peterfy beschrie-
benen Methode (Menisci, Ligamenta, Erguss, periartikulare Zysten wurden nicht be-
rucksichtigt). WORMS wurde fur gesamtes Gelenk sowie flr die Teilgelenke be-

stimmt (patellofemorales Gelenk, mediales Kompartiment, laterales Kompartiment).

4.2.1. Knorpelsignal und Morphologie

Im Bereich der lateralen Patella hatten 2 % der Patienten Schaden 5. Grades, 6,1%
Schaden 3. Grades, 2% Schaden 2,5 Grades, 22,4% Schaden 2. Grades und 46,9%
Schaden 1. Grades. 20,4% der Patienten zeigte keine Alteration (Abb. 18).

Im Bereich der medialen Patella ergab sich bei 4,1% der Patienten Schaden 6. Gra-
des, bei 4,1% Schaden 3. Grades, bei 2% Schaden 2,5 Grades, bei 20,4% Schaden
2. Grades und bei 40,8% Schaden ersten Grades. 28,6% der Patienten hatten keine
Alteration.
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Im anterioren Anteil des medialen Femurkondylus zeigte sich keinen Schaden bei
71,4% der Patienten. Schaden 1. Grades hatte 20,4% der Patienten, Schaden 2.
Grades 6,1% der Patienten und Schaden 2,5 Grades 2% der Patienten.

Im zentralen Anteil des medialen Femurkondylus wurde kein Schaden bei 83,7% der
Patienten festgestellt. Schaden 1. Grades hatte 12,2% der Patienten, Schaden 2,5

Grades 2% der Patienten und Schaden 3. Grades 2% der Patienten.

Im posterioren Anteil des medialen Femurkondylus hatten 6,1% der Patienten Scha-
den 1. Grades, 4,1% der Patienten Schaden 2. Grades und 2% der Patienten Scha-
den 2,5 Grades. 87,8% der Patienten zeigte keine Alteration des Signals und der

Morphologie.

Im anterioren Anteil des lateralen Femurkondylus zeigte sich Schaden 3. Grades bei
2% der Patienten und Schaden 1. Grades bei 18,4% der Patienten. Bei 79,6% der

Patienten wurde kein Schaden festgestellt.

Im zentralen Anteil des lateralen Femurkondylus ergab sich Schaden 1. Grades bei

6,1% der Patienten. 93, 9 % der Patienten waren ohne Auffalligkeiten.

Im posterioren Anteil des lateralen Femurkondylus wurde Schaden 1. Grades bei 2%

der Patienten festgestellt. 98% der Patienten hatte keine Auffalligkeiten.

Im anterioren Anteil des medialen Tibiakondylus ergab sich Schaden 1. Grades bei

4,1% der Patienten. 95,9% der Patienten zeigten keine Alteration.

Im zentralen Anteil des medialen Tibiakondylus ergab sich Schaden 2. Grades bei
2% und Schaden 1. Grades bei 10,2% der Patienten. 87,8% der Patienten waren
ohne Auffalligkeiten.

Im posterioren Anteil des medialen Tibiakondylus zeigte sich Schaden 1. Grades bei

4 1% der Patienten. 95,9% der Patienten waren ohne Alteration.

Knorpelsignal und Knorpelmorphologie des lateralen Tibiakondylus waren bei allen

Patienten ohne Auffalligkeiten.

33



100%

w%+— +—— 4 4 -1 M+ HMHH+HH H — H H

oo
o1

@25
o3

0%+ +—++ < =<5 <5 < <M < H  —H H

o+ +—4t+ -1 "9+ - 1 1 [ |os

»% +—+—+— 4t ¥ = 4 4 4 N M M M = K

| [}

2%+ —— — — — B

10%

3

[ ]
Il
=

.
=
o
g
=
[
=
oloo == oei =
o
~
=
o
=
n
~
=
-
L]
=
n

aaccaouﬁﬁ
ra

o|lojojojo|o|= &G
©
=

ole|lee|ejelof g
[
.

eooococgq
o

o0 14 10
o1 2 23
o2 10 "
025 1
o2 2
o4 0

0

2

513
mé

olojojo|= u|3|HE
o|lo|o|o|=|n|w i E

ooooa_.mgﬁ
o]
ooo-cotn%?l

.
ololo|o|ejelo(f g

O = DW=

Abb. 18: Distribution des Knorpelschadens hinsichtlich Knorpelsignal und Morphologie

4.2.2. Subartikulares Knochenmarksignal

Im Bereich der lateralen Patella hatten 4,1% der Patienten Alteration 3. Grades,
4,1% 2. Grades, und 12,2% der Patienten 1. Grades. 79,6% der Patienten zeigte
keine Alteration (Abb. 19). Im Bereich der medialen Patella ergab sich bei 2% der
Patienten Signalanhebung 3. Grades, bei 4,1% 2. Grades, bei 6,1% 1. Grades. 87,8

% der Patienten hatten keine Alteration.

Im anterioren Anteil des medialen Femurkondylus zeigte sich keine Signalalteration
bei 83,7% der Patienten. Alteration 1. Grades hatte 12,2% der Patienten und 2.
Grades 6,1% der Patienten. Im zentralen Anteil des medialen Femurkondylus wurde
keine Signalalteration bei 83,7% der Patienten festgestellt. Alteration 1. und 2. Gra-
des hatten jeweils 8,2% der Patienten. Im posterioren Anteil des medialen Femur-
kondylus hatten 10,2% der Patienten Signalanhebung 1. Grades und 2% der Patien-
ten Alteration 2. Grades. 87,8% der Patienten zeigte keine Alteration des Signals. Im
anterioren Anteil des lateralen Femurkondylus zeigte sich Alteration 2. Grades bei
2% der Patienten und 1. Grades bei 4,1% der Patienten. Bei 93,9% der Patienten
wurde keine Signalanhebung festgestellt. Im zentralen Anteil des lateralen Femur-
kondylus ergab sich Alteration 1. Grades bei 2% der Patienten. 98% der Patienten
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waren ohne Auffalligkeiten. Im posterioren Anteil des lateralen Femurkondylus wurde
Alteration 1. Grades bei 6,1% der Patienten festgestellt. 93,9% der Patienten hatten
keine Auffalligkeiten.

Im anterioren Anteil des medialen Tibiakondylus ergab sich Signalanhebung 1. Gra-
des bei 2% der Patienten. 98% der Patienten zeigten keine Alteration. Im zentralen
Anteil des medialen Tibiakondylus ergab sich Alteration 3. Grades bei 2% der Patien-
ten, 2. Grades bei 2% und 1. Grades bei 6,1% der Patienten. 89,8% der Patienten
waren ohne Auffalligkeiten. Im posterioren Anteil des medialen Tibiakondylus zeigte
sich Alteration 1. Grades bei 4,1% der Patienten. 95,9% der Patienten waren ohne

Alteration.

Im anterioren und posterioren Anteil des lateralen Tibiakondylus war bei allen Patien-
ten keine Signalabnormalitdt nachweisbar, jedoch im zentralen Bereich zeigte sich
Alteration 1. Grades bei 4,1% der Patienten und 2. Grades bei 2% der Patienten.

93,9% der Patienten hatte keine Signalalteration im zentralen Anteil des lateralen

Tibiakondylus.
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Abb. 19: Distribution der subchondralen Signalalteration
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4.2.3. Subartikulare Zysten

Im Bereich der lateralen Patella zeigten sich zystische Veranderungen 1. Grades bei

2% der Patienten. Bei 98% der Patienten waren keine Zysten nachweisbar (Abb. 20).

Im Bereich der medialen Patella waren Zysten 1. Grades bei 4,1% der Patienten

nachweisbar. 95,9% der Patienten waren unauffallig.

Im anterioren Anteil des medialen Femurkondylus ergaben sich subchondralen Zys-

ten 1. Grades bei 4,1% der Patienten. 95,9% der Patienten waren unauffallig.

Im zentralen Anteil des medialen Femurkondylus waren bei allen Patienten keine

zystischen Veranderungen nachweisbar.

Im posterioren Anteil des medialen Femurkondylus zeigten sich Zysten 1. Grades bei

2% der Patienten. 98% der Patienten waren unauffallig.

Im anterioren Anteil des lateralen Femurkondylus waren bei 2% der Patienten Zysten

1. Grades nachweisbar. 98% der Patienten zeigte keine zystischen Veranderungen.

Im zentralen Anteil des lateralen Femurkondylus waren keine zystischen subchond-

ralen Lasionen nachweisbar.

Im posterioren Anteil des lateralen Femurkondylus zeigte sich zystische Degenerati-

on 1. Grades bei 4,1 % der Patienten. 95,9% der Patienten waren unauffallig.

Im anterioren und posterioren Anteil des medialen Tibiakondylus sowie des lateralen

Tibiakondylus war keine zystische Degeneration nachweisbar.

Im zentralen Anteil des medialen Tibiakondylus zeigte sich Alteration 1. Grades bei

2% der Patienten. 98% der Patienten waren unauffallig.

Im zentralen Anteil des lateralen Tibiakondylus zeigten sich Zysten 1. Grades bei 2%

der Patienten. 98% der Patienten waren ohne nachweisbare zystische Degeneration.
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Abb. 20: Distribution der subartikularen Zysten

4.2.4. Zerreibung des subartikularen Knochens

Im Bereich der lateralen Patella zeigte 10,2% der Patienten Zerreibung 3. Grades,
6,1% 2. Grades und 2% 1. Grades. Bei 81,6% der Patienten war die Gelenkflache
intakt (Abb. 21). Im Bereich der medialen Patella ergab sich Zerreibung 3. und 2.
Grades bei jeweils 4,1 % der Patienten. 91,8 der Patienten hatten keine Auffalligkei-

ten.

Im anterioren Anteil des medialen Femurkondylus hatten 6,1% der Patienten Zerrei-
bung 2. Grades. Bei 93,9% der Patienten war keine Attritition nachweisbar. Im zent-
ralen Anteil des medialen Femurkondylus zeigte sich Zerreibung 3. Grades bei 4,1%
der Patienten und 2. Grades bei 6,1% der Patienten. 89,8% der Patienten hatten kei-
ne Auffalligkeiten. Im posterioren Anteil des medialen Femurkondylus ergab sich Zer-
reibung 3. Grades bei 6,1% der Patienten. 93,9% der Patienten zeigte keine Zerrei-

bungszeichen.

Im anterioren Anteil des lateralen Femurkondylus hatten jeweils 2% der Patienten
Schaden 1., 2. und 3. Grades. 94% der Patienten zeigte keine Attritition. Im zentra-
len Anteil des lateralen Femurkondylus zeigte sich Zerreibung 1. und 2. Grades bei

jeweils 2% der Patienten. Bei 96% der Patienten war kein Schaden nachweisbar. Im
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posterioren Anteil des lateralen Femurkondylus zeigte sich Zerreibung 3. Grades bei

2% der Patienten. 98% der Patienten waren unauffallig.

Im anterioren und posterioren Anteil des medialen Tibiakondylus war bei allen Pati-

enten keine Zerreibung des subartikularen Knochens nachweisbar.

Im zentralen Anteil des medialen Tibiakondylus zeigte sich Schaden 3. Grades bei
2% der Patienten, 2. Grades bei 4,1%, 1. Grades bei 2% der Patienten. Bei 91,8%

der Patienten war kein Schaden auffallig.

Im anterioren Anteil des lateralen Tibiakondylus hatten 2% der Patienten Schaden 2.
Grades. 98% der Patienten waren unauffallig. Im zentralen Anteil des lateralen Tibi-
akondylus zeigte sich Zerreibung 3. Grades bei 2% der Patienten und 2. Grades bei
4,1% der Patienten. Bei 93,9% der Patienten war kein Schaden nachweisbar. Im
posterioren Anteil des lateralen Tibiakondylus zeigte sich Zerreibung 2. Grades bei
2% der Patienten. Bei 98% der Patienten war subchondraler Knochen ohne Attriti-

onsnachweis.
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Abb. 21: Distribution der Artritition
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4.2.5. Osteophyten

Im Bereich der lateralen Patella zeigten sich bei 2% der Patienten Osteophyten 3.
Grades und bei 4,1% der Patienten Osteophyten 2. Grades. Bei 93,9% der Patienten
waren keine Osteophyten nachweisbar (Abbildung 22). Im Bereich der medialen Pa-
tella hatten 2% der Patienten Osteophyten 4. Grades. Osteophyten 3. und 2. Grades
waren bei jeweils 6,1% der Patienten nachweisbar. 85,7% der Patienten hatten keine

Osteophyten.

Im anterioren Anteil des medialen Femurkondylus zeigten sich Osteophyten 3. Gra-
des bei 2% der Patienten, 2. Grades bei 14,3% der Patienten und 1.Grades bei 6,1%
der Patienten. Bei 77,6% der Patienten waren keine Osteophyten nachweisbar. Im
zentralen Anteil des medialen Femurkondylus zeigten sich Osteophyten 3. Grades
bei 2% der Patienten, 2. Grades bei 10,2% der Patienten, 1. Grades bei 12,2% der
Patienten. 75,5% der Patienten hatten keine Osteophyten. Im posterioren Anteil des
medialen Femurkondylus fanden sich Osteophyten 3. Grades bei 2% der Patienten,
2. Grades bei 10,2% der Patienten, 1. Grades bei 6,1% der Patienten. 81,8% der

Patienten hatten keine Osteophyten.

Im anterioren Anteil des lateralen Femurkondylus zeigten sich Osteophyten 3. Gra-
des bei 2% der Patienten. Osteophyten des 2. und 1. Grades waren bei jeweils 6,1%
der Patienten nachweisbar. 85,7% der Patienten waren ohne nachweisbare Osteo-
phyten. Im zentralen Anteil des lateralen Femurkondylus zeigten sich Osteophyten 3.
Grades bei 2% der Patienten, 2. Grades bei 14,3% der Patienten, 1. Grades bei
10,2% der Patienten. 73,5% der Patienten hatte keine Osteophyten. Im posterioren
Anteil des lateralen Femurkondylus fanden sich Osteophyten 3. und 2. Grades bei
jeweils 2% der Patienten. Osteophyten 1. Grades hatte 4,1% der Patienten. 91,8%

der Patienten zeigte keine Osteophyten.

Im anterioren Anteil des medialen Tibiakondylus zeigten sich Osteophyten 4. Grades
bei 2% der Patienten. Osteophyten 2. Grades hatte 6,1% der Patienten, 1. Grades
12,2% der Patienten. Bei 79,6% der Patienten waren keine Osteophyten nachweis-
bar. Im zentralen Anteil des medialen Tibiakondylus fanden sich Osteophyten 2. und
1. Grades bei jeweils 12,2% der Patienten. 75,5% der Patienten waren unauffallig. Im
posterioren Anteil des medialen Tibiakondylus zeigten sich Osteophyten 2. Grades
bei 4,1% der Patienten. Osteophyten 1. Grades hatte 8,2% der Patienten. Bei 87,8%

der Patienten waren keine Osteophyten nachweisbar.

39



Im anterioren Anteil des lateralen Tibiakondylus zeigten sich Osteophyten 2. Grades
bei 4,1% der Patienten. Osteophyten 1. Grades hatte 6,1% der Patienten. 89,8% der
Patienten waren unauffallig. Im zentralen Anteil des lateralen Tibiakondylus fanden
sich Osteophyten 4. Grades bei 2% der Patienten. Osteophyten 2. Grades hatte
10,2% der Patienten, 1. Grades 6,1% der Patienten. Bei 81,6% der Patienten waren
keine Osteophyten nachweisbar. Im posterioren Anteil des lateralen Tibiakondylus
zeigten sich Osteophyten 2. Grades bei 6,1% der Patienten, Osteophyten 1. Grades
bei 8,2% der Patienten. Bei 85,7% der Patienten fanden sich keine Osteophyten.
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Abb. 22: Distribution der Osteophyten

40



4.2.6. WORMS

WORMS wurde fur das gesamte Knie sowie fur die Patella, den medialen und latera-
len Femur, die mediale und laterale Tibia, das patellofemorale Gelenk (PFJ), das
mediale femorotibiale Gelenk (mediales Kompartiment, MFTJ)) und das laterale
femorotibiale Gelenk (laterales Kompartiment, LFTJ) ausgerechnet (Tab. 11, Abb.
23, Abb. 24, Abb. 25).

Das patellofemorale Gelenk umfasste Regionen der medialen und lateralen Patella

sowie das anteriore Areal des medialen und des lateralen Femurkondylus.

Das mediale Kompartiment umfasste zentrales und posteriores Areal des medialen
Femurkondylus, sowie anteriores, zentrales und posteriores Areal des medialen Tibi-

akondylus.

Das laterale Kompartiment umfasste zentrales und posteriores Areal des lateralen
Femurkondylus, sowie anteriores, zentrales und posteriores Areal des lateralen Tibi-

akondylus.

WORMS zeigte geringe Auspragung der Gonarthrose bei den untersuchten Patien-
ten, mit Betonung der Veranderungen in der Patella und im medialen Femurkondylus

bzw. im medialen Kompartiment und im patellofemoralen Gelenk.

Der WORMS fur das gesamte Knie betrug 13,40+10,770. Im Bereich der Patella war
die Punktzahl 4,06+3,740.

Der mediale Femur zeigte Score von 3,133,795, der laterale Femur von
1,63%+2,751. Die mediale Tibia hatte Score von 1,51+2,171, die laterale Tibia von
1,02+1,762.

Der grofite Punktstand war im medialen Kompartiment mit 4,69+5,188 erreicht.
Das patellofemorale Gelenk erreichte Score von 4,06+3,739.

Das laterale Kompartiment zeigte geringste gonarthrotische Veranderungen mit
Punktzahl von 2,65+4,141.
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Tab. 11 : Maximalle Punktzahl der Kniegelenkkompartiments erreichbar mit WORMS

MFTJ LFTJ PFJ Total

Knorpel 30 30 24 84
Knochenmarksignal 15 15 12 42
Zysten 15 15 12 42
Zerreibung 15 15 12 42
Osteophyten 35 35 28 98
Kompartiment total 110 110 88
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Abb. 23: Boxplot zur Darstellung des Whole-Organ MRI Scoring (WORMS) des gesamten
Kniegelenkes
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4.3. Arthroskopie

Arthroskopische Auswertung des Knorpelschadens erfolgte nach WOAKS ICRS.

Im Bereich der medialen Patella zeigte sich Knorpelschaden 3. Grades bei 42,9%
der untersuchten Patienten. Schaden 2. Grades war bei 22,4% der Patienten nach-
weisbar. 26,5% der Patienten zeigte Schaden 1. Grades. 8,2% der Patienten war
unauffallig (Abb. 26).

Im zentralen Bereich der Patella hatten 12,2% der Patienten Schaden 4. Grades. Bei
34,7% der Patienten war Schaden 3. Grades und bei 24,5% Schaden 2. Grades
nachweisbar. 20,4% zeigte Schaden 1. Grades. 8,2% der Patienten hatten keinen

Knorpelschaden.

Im Bereich der lateralen Patella hatten 2% der Patienten Schaden 4. Grades, 36,7%
Schaden 3. Grades. Schaden 2. und 1. Grades zeigte jeweils 22,4% der Patienten.

16,3% war unauffallig.

Im medialen Areal der Trochlea hatten 6,1% der Patienten Schaden 3. Grades,
16,3% Schaden 2. Grades und 38,8% Schaden 1. Grades. 38,8% zeigte kein Knor-

pelschaden.

Im zentralen Areal der Trochlea ergab sich Schaden 3. Grades bei 8,2% der Patien-
ten, Schaden 2. Grades bei 14,3%, Schaden 1. Grades bei 34,7%. 42,9% zeigte kein

Knorpelschaden.

Im lateralen Areal der Trochlea fand sich Knorpelschaden 4. Grades bei 2% der Pa-
tienten, 3. und 2. Grades bei jeweils 8,2%, 1. Grades bei 36,7%. Bei 44,9% der Pati-

enten war kein Schaden nachweisbar.

In der Belastungszone des medialen Femurkondylus war Schaden 4. Grades bei
8,2% der Patienten zu finden. Schaden 3. Grades zeigte sich bei 30,6% der Patien-
ten, 2. Grades bei 18,4% und 1. Grades bei 16,3%. 26,5% der Patienten zeigte keine
Auffalligkeiten.

In der Randzone des medialen Femurkondylus ergab sich Schaden 3. Grades bei
8,2% der Patienten, 2. Grades bei 24,5% und 1. Grades bei 34,7%. Bei 32,7% der

Patienten war kein Knorpelschaden zu finden.
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In der Belastungszone des medialen Tibiakondylus fand sich Schaden 3. Grades bei
6,1% der Patienten, Schaden 2. Grades bei 40,8% und 1. Grades bei 28,6%. 24,5%

der Patienten hatten keine Auffalligkeiten.

In der Randzone des medialen Tibiakondylus war Schaden 4. Grades bei 2% der
Patienten nachweisbar, Schaden 3. Grades bei 4,1%, 2. Grades bei 8,2% und 1.
Grades bei 38,8%. 46,9% der Patienten zeigte kein Knorpelschaden.

In der Belastungszone des lateralen Femurkondylus zeigte sich Schaden 2. Grades
bei 4,1% der Patienten und 1. Grades bei 16,3%. 79,6% der Patienten zeigte keine
Auffalligkeiten.

In der Randzone des lateralen Femurkondylus ergab sich Schaden 2. Grades bei
4,1% der Patienten und Schaden 1. Grades bei 18,4%. 77,6% war unauffallig.

In der Belastungszone des lateralen Tibiakondylus waren Schaden 3. Grades bei
10,2% der Patienten nachweisbar, 2. Grades bei 8,2%, 1. Grades bei 24,5%. 57,1%

der Patienten zeigte keine Auffalligkeiten.

In der Randzone des lateralen Tibiakondylus fand sich Schaden 3. Grades bei 4,1%
der Patienten, 2. Grades bei 8,2% und 1. Grades bei 12,2%. Bei 75,5% der Patienten

war kein Knorpelschaden nachweisbar.
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Abb. 26: Distribution des Knorpelschadens bei Arthroskopie

4.3.1 WOAKS ICRS

WOAKS wurde fur gesamten Kniegelenkknorpel, fur vereinzelte Knorpelareale (Pa-
tella, Trochlea, medialen und lateralen Femur, mediale und laterale Tibia) sowie fur

laterales und mediales Kompartiment und patellofemorales Gelenk bestimmt.
Das patellofemorale Gelenk umfasste Bereiche der Patella und Trochlea.
Das mediale Kompartiment umfasste medialer Femur und mediale Tibia.
Das laterale Kompartiment umfasste lateraler Femur und laterale Tibia.

WOAKS des Kniegelenkknorpels (Abb. 27) betrug 15,22+6,971 (Mittelwert
+Standardabweichung), bei grof3en individuellen Unterschieden (der maximale Scor

lag bei 39, der minimale bei 5).

Hinsichtlich der vereinzelten Areale war der Punktstand im Bereich der Patella der
grofte, 6,08+£3,128 und des lateralen Femurs der geringste 0,49+1,043. Die Trochlea
hatte Score von 2,63+2,713 erreicht. Der mediale Femur zeigte Score von
2,86+2,170. Die mediale Tibia hatte Punktstand von 2,04+1,683, die laterale Tibia
von 1,12+1,716 (Abb. 28).
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Hinsichtlich der Kompartiments ergab sich grof3ter Score im patellofemoralen Gelenk
8,71+4,505. Das mediale Kompartiment zeigte Punktstand von 4,90+3,531. Gerings-
ter Score fand sich im lateralen Kompartiment 1,61£2,431 (Abb. 29).

T
WOAKS_ICRS_Knorpel

Abb. 27: Boxplot zur Darstellung des Whole-Organ Arthroscopic Knee Score (WOAKS ICRS)

des gesamten Knies
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Abb. 28: Boxplot zur Darstellung des Whole-Organ Arthroscopic Knee Score (WOAKS ICRS)
der vereinzelten Knorpelareale des Kniegelenkes
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Abb. 29: Boxplot zur Darstellung des Whole-Organ Arthroscopic Knee Score (WOAKS ICRS)
der Kniegelenkkompartimente
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4.4. NIRS

Wahrend der Arthroskopie wurde NIRS eingesetzt in den Knorpelarealen analog zu
WOAKS ICRS.

Im medialen Bereich der Patella zeigte sich NIRS- Knorpelwert von 36,73+21,224, im
lateralen Bereich der Patella 38,94+24 577 und im zentralen Bereich der Patella
33,16+24,337.

Im medialen Bereich der Trochlea betrug die NIRS- Knorpelwert 46,04+18,502, im
zentralen Bereich der Trochlea 46,82+19,252, im lateralen Bereich der Trochlea
46,90+17,293.

In der Belastungszone des medialen Femurkondylus ergab sich NIRS-Knorpelwert
von 36,53+27,504, in der Randzone 40,31+22,455.

In der Belastungszone des medialen Tibiakondylus zeigte sich NIRS-Knorpelwert
von 44,98+20,922, in der Randzone 64,53+21,813.

In der Belastungszone des lateralen Femurkondylus betrug die NIRS-Knorpelwert
68,27+£16,141, in der Randzone 65,43+19,182.

In der Belastungszone des lateralen Tibiakondylus zeigte sich NIRS-Knorpelwert von
61,06+£19,574, in der Randzone 57,84123,542.

Die NIRS- Wert des Kniegelenkknorpels (Abb. 30) lag bei 49,11+24,168 (Mittelwert +

Standardabweichung).

Im Bereich der Patella zeigte sich NIRS von 108,84+66,953, im Bereich der Trochlea
von 139,76+51,806, im medialen Femur von 76,84+46,855, in der medialen Tibia von
109,51+34,518, im lateralen Femur von 133,69+32,668 und in der lateralen Tibia von
118,90+£33,816 (Abb. 31, Abb. 32).
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Abb. 30: Boxplot zur Darstellung der Nah-Infrarot-Spektroskopie (NIRS) des gesamten Knie-
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Abb. 31: Boxplot zur Darstellung der Nah-Infrarot-Spektroskopie (NIRS) der relevanten
Kniegelenkareale
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Abb. 32: Boxplot zur Darstellung der vereinzelten NIRS- Knorpelwerte in den Messpunkten

der relevanten Kniegelenkareale

4.41. WOAKS NIRS

Analog zu WOAKS ICRS wurde WOAKS NIRS abgestimmt. WOAKS NIRS fir das
gesamte Kniegelenk lag bei 687,53+136,831 (Abb. 33). Der Knorpelschaden war im
lateralen Kompartiment betont mit Score von 252,59+55,438. Das patellofemorale
Gelenk zeigte ahnlicher Score (248,591+90,711). Das mediale Kompartiment zeigte
Score von 186,35+70,063 und damit die geringste Alteration (Abb. 34).
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Abb. 33: Boxplot zur Darstellung des Near Infrared Spectroscopy Whole-Organ Arthroscopic
Knee Score (WOAKS NIRS) des gesamten Kniegelenkes
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Abb. 34: Boxplot zur Darstellung des Near Infrared Spectroscopy Whole-Organ Arthroscopic
Knee Score (WOAKS NIRS) der Kniegelenkkompartiments
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4.5. Arthroskopie und NIRS

Im Bereich der medialen, zentralen und lateralen Patella (Abb. 35, Abb. 36, Abb. 37)
zeigte sich ein signifikanter Unterschied der arthroskopischen und spektroskopischen

Evaluation des Knorpelschadens (p<0,001).

Im Bereich der medialen Trochlea zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p=
0,133). Zentrale Trochlea ergab p=0,017, laterale Trochlea p= 0,03 und damit ein
signifikanter Unterschied (Abb. 38, Abb. 39, Abb. 40).

In der Belastungszone des medialen Femurkondylus ergab der p-Wert von 0,001 ein
signifikanter Unterschied der arthroskopischen und spektroskopischen Auswertung.
Die Randzone des medialen Femurkondylus zeigte kein signifikanter Unterschied mit
p= 0,172 (Abb. 41, Abb. 42).

In der Belastungszone des medialen Tibiakondylus zeigte sich kein signifikanter Un-
terschied (p= 0,266). Die Randzone des medialen Tibiakondylus zeigte p< 0,001 und
damit ein signifikanter Unterschied des arthroskopisch und spektroskopisch evaluier-
ten Knorpelschadens (Abb. 43, Abb. 44).

Die Belastungszone des lateralen Femurkondylus ergab ein signifikanter Unterschied
der Auswertungstechnicken mit p= 0,004. In der Randzone des lateralen Femurkon-
dylus ergab sich kein signifikanter Unterschied mit p= 0,284 (Abb. 45, Abb. 46).

In der Belastungszone des lateralen Tibiakondylus ergab p-Wert von 0,049 ein signi-
fikanter Unterschied. Die Randzone des lateralen Tibiakondylus zeigte p= 0,417 und
damit kein signifikanter Unterschied der Knorpelschadenevaluationstechniken (Abb.
47, Abb. 48).
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Abb. 35: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens im Bereich der medialen Patella
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Abb. 36: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens im Bereich der zentralen Patella
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Abb. 37: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens im Bereich der lateralen Patella
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Abb. 38: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens im Bereich der medialen Trochlea
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Abb. 39: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens im Bereich der zentralen Trochlea
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Abb. 40: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens im Bereich der lateralen Trochlea
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Abb. 41: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-
skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Belastungszone des medialen Femurkon-

dylus
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Abb. 42: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Randzone des medialen Femurkondylus
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Abb. 43: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-
skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Belastungszone des medialen Tibiakon-

dylus
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Abb. 44: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Randzone des medialen Tibiakondylus
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Abb. 45: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-
skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Belastungszone des lateralen Femurkon-
dylus
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Abb. 46: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Randzone des lateralen Femurkondylus
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Abb. 47: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-
skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Belastungszone des lateralen Tibiakon-

dylus
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Abb. 48: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopischen und spektro-

skopischen Evaluation des Knorpelschadens der Randzone des lateralen Tibiakondylus
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4.5.1 WOAKS ICRS und WOAKS NIRS

Die lineare Korrelation ( Abb. 49, Abb. 50, Abb. 51, Abb. 52) war auf dem Niveau von
0,05 (zweiseitig) signifikant und zeigte ein mittelstarker negativer Zusammenhang
des arthroskopisch und des spektroskopisch beurteilten Scores des Knorpelscha-
dens nach Pearson von -0,347 und nach Spearman- Rho von -0,348, beziehungs-

weise ein schwacher negativer Zusammenhang mit Kendal-Tau-b von -0, 244.

Das patellofemorale Gelenk zeigte ein starker negativer Zusammenhang der Scores
(nach Pearson -0,559).

Der starke negative Zusammenhang bestand auch im medialen Kompartiment (nach
Pearson -0, 507).

Das laterale Kompartiment zeigte mittelstarker, negativer Zusammenhang (nach
Pearson -0, 375). Die lineare Korrelation war auf dem Niveau von 0,01 (zweiseitig)

signifikant.
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Abb. 49: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WOAKS NIRS des Kniegelenkknorpels
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Abb. 50: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WOAKS NIRS des patellofemoralen

Gelenkes
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Abb. 51: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WOAKS NIRS des medialen Komparti-

ments

62



R’ Unear =0,141
250,00

300,00

&» 0000 oOm

p

250,00

WOAKS_NIRS_LatKom

150,00

100,00

T T
o 2 4 6 8 10

WOAKS_ICRS_LatKomp

Abb. 52: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WOAKS NIRS des lateralen Komparti-

ments

4.6. Arthroskopie und Magnetrezonanztomographie

Im Bereich der medialen Patella zeigte sich kein signifikanter Unterschied der arthro-
skopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelschadens (Knorpelsignal
und Morphologie p= 0,422, subartikulares Knochenmarksignal p= 0,743, subartikula-
re Zysten p= 0,713, Zerreibung des subartikularen Knochens p= 0,731, Osteophyten
p= 0,209).

Im Bereich der lateralen Patella zeigte sich kein signifikanter Unterschied der arthro-
skopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelschadens (Knorpelsignal
und Morphologie p= 0,737, subartikulares Knochenmarksignal p= 0,351, subartikula-
re Zysten p= 0,801, Zerreibung des subartikularen Knochens p= 0,249, Osteophyten
p=0,737).

In der Belastungszone des medialen Femurkondylus zeigte sich kein signifikanter
Unterschied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelscha-
dens fur Knorpelsignal und Morphologie p= 0,726, subartikulares Knochenmarksignal

p= 0,268, subartikulare Zysten p= 0,279 und Zerreibung des subartikularen Kno-
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chens p= 0,485. Es ergab sich jedoch signifikanter Unterschied fur die Osteophyten
mit p<0,001.

In der Randzone des medialen Femurkondylus zeigte sich kein signifikanter Unter-
schied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelschadens
(Knorpelsignal und Morphologie p= 0,320, subartikulares Knochenmarksignal p=
0,374, subartikulare Zysten p= 0,388, Zerreibung des subartikularen Knochens p=
0,321, Osteophyten p=0,321).

In der Belastungszone des medialen Tibiakondylus zeigte sich kein signifikanter Un-
terschied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelscha-
dens fur Knorpelsignal und Morphologie (p= 0,307) und fur subartikulare Zysten (p=
0,487). Es ergab sich signifikanter Unterschied fur Zerreibung des subartikularen
Knochens (p= 0,049) und fur Osteophyten (p= 0,047).

In der Randzone des medialen Tibiakondylus zeigte sich kein signifikanter Unter-
schied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelschadens
fur Knorpelsignal und Morphologie (p= 0,239) und flr subartikulares Knochen-
marksignal (p= 0,537). Es bestand signifikanter Unterschied fir die Osteophyten
(p=0,01). Die Signifikanz fur subchondrale Zysten und fur Zerreibung des subartikula-
ren Knochens konnte nicht berechnet werden da keine Varianz innerhalb der Grup-

pen bestand.

In der Belastungszone des lateralen Femurkondylus zeigte sich kein signifikanter
Unterschied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelscha-
dens fur Knorpelsignal und Morphologie (p= 0,697), subartikulares Knochenmarksig-
nal (p= 0,074, Zerreibung des subartikularen Knochens (p= 0,184) und Osteophyten
(p= 0,977). Die Signifikanz fur subchondrale Zysten konnte nicht berechnet werden

da keine Varianz innerhalb der Gruppen bestand.

In der Randzone des lateralen Femurkondylus zeigte sich kein signifikanter Unter-
schied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelschadens
fur Knorpelsignal und Morphologie (p= 0,870), fur Zerreibung des subartikularen
Knochens (p= 0,870) und fir Osteophyten (p= 0,288). Es bestand signifikanter Un-
terschied fur subchondrales Knochenmarksignal (p=0,024) und fur subchondrale
Zysten (p= 0,002).
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In der Belastungszone des lateralen Tibiakondylus zeigte sich kein signifikanter Un-
terschied der arthroskopisch und kernspintomographisch beurteilten Knorpelscha-
dens flUr subartikulares Knochenmarksignal (p= 0,662), flr subartikulare Zysten (p=
0,388), fur Zerreibung des subartikularen Knochens (p= 0,286) und flr Osteophyten
(p= 0,887). Die Signifikanz fur Knorpelsignal und Morphologie konnte nicht berechnet

werden da keine Varianz innerhalb der Gruppen bestand.

In der Randzone des lateralen Tibiakondylus zeigte sich ein signifikanter Unterschied
fur Zerreibung des subartikularen Knochens (p<0,001). Es ergab sich kein signifikan-
ter Unterschied fur die Osteophyten (p= 0,883). Die Signifikanz fur Knorpelsignal und
Morphologie, fur subchondrales Knochenmarksignal und fur subchondrale Zysten

konnte nicht berechnet werden da keine Varianz innerhalb der Gruppen bestand.

4.6.1 WOAKS ICRS und WORMS Knorpel

Die lineare Korrelation des WOAKS ICRS und des WORMS Knorpel war auf dem
Niveau von 0,05 (zweiseitig) signifikant nach Pearson bzw. auf dem Niveau von 0,01
(zweiseitig) signifikant nach Kendall-Tau-b und Spearman-Rho und zeigte ein
schwacher bis mittelstarker positiver Zusammenhang ( Abb. 53) der arthroskopisch
und kernspintomographisch bestimmten Scores fur das Kniegelenk (nach Pearson
0,301, Kendal-Tau-b 0,280, Spearman- Rho 0,397).

Es bestand schwacher Zusammenhang (Abb. 54) fir patellofemorales Gelenk (nach
Pearson 0,155, Kendall-Tau- b 0,090, Spearman- Rho 0,146) ohne signifikante Kor-

relation.

Es bestand mittelstarker Zusammenhang (Abb. 55) flir mediale Kompartiment (nach
Pearson 0,450, Kendall-Tau-b 0,341, Spearman- Rho 0, 460) wobei die Korrelation

auf dem Niveau von 0,01 (zweiseitig) signifikant war.

Es bestand schwacher Zusammenhang (Abb. 56) fur laterale Kompartiment (nach
Pearson 0,185, Kendall-Tau-b 0,074, Spearman- Rho 0,094) ohne signifikante Korre-

lation.
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Abb. 53: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WORMS des Kniegelenkknorpels
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Abb. 54: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WORMS des patellofemoralen Gelen-

kes
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Abb. 55: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WORMS des medialen Kompartiments
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Abb. 56: Lineare Korrelation des WOAKS ICRS und WORMS des lateralen Kompartiments
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4.7 WOAKS NIRS und WORMS
Die lineare Korrelation des WOAKS NIRS und des WORMS (Abb. 57, Abb. 58, Abb.

59, Abb. 60) war nicht signifikant (zweiseitig) und zeigte ein schwacher negativer Zu-
sammenhang der spektroskopisch und kernspintomographisch bestimmten Scores
fur Kniegelenk (nach Pearson -0,069, Kendall-Tau- b -0,056, Spearman’s Rho -
0,089). Schwacher, negativer Zusammenhang bestand im patellofemoralen Gelenk
(nach Pearson -0,181, Kendall-Tau-b -0, 066, Spearman’s Rho -0, 099), im medialen
Kompartiment (nach Pearson -0,178, Kendall-Tau-b -0,137, Spearman’s Rho -0,184)
und im lateralen Kompartiment (nach Pearson -0,052, Kendall-Tau-b -0, 033, Spe-
arman’s Rho -0, 038).
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Abb. 57: Lineare Korrelation des WOAKS NIRS und des WORMS des gesamten Kniege-

lenkknorpels
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Abb. 58: Lineare Korrelation des WOAKS NIRS und des WORMS des patellofemoralen Ge-
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Abb. 59: Lineare Korrelation des WOAKS NIRS und des WORMS des medialen Komparti-

ments
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Abb. 60: Lineare Korrelation des WOAKS NIRS und des WORMS des lateralen Komparti-

ments

4.8. ICRS, NIRS, WORMS

Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der arthroskopisch und spektroskopisch

evaluierten Knorpelschadens mit p<0,001 (Abb. 61).

Arthroskopisch und kernspintomographisch evaluierter Knorpelschaden (Abb. 62,
Abb. 63, Abb. 64, Abb. 65, Abb. 66, Abb. 67) zeigte ein signifikanter Unterschied flr
Knorpelsignal und Morphologie (p<0,001), fur subchondrales Knochenmarksignal
(p<0,001), fur Zerreibung des subartikularen Knochens (p<0,001) sowie fur Osteo-
phyten (p<0,001). Es bestand kein signifikanter Unterschied fir subchondrale Zysten
(p=0,169).

Die Korrelation des kernspintomographisch und spektroskopisch beurteilten Knorpel-
schadens (Abb. 68, Abb. 69) zeigte ein negativer, schwacher Zusammenhang (nach
Pearson -0,221, Kendall-Tau-b -0,191, Spearman’s Rho -0, 245). Die Korrelation war

auf dem Niveau von 0,001 (zweiseitig) signifikant.
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Abb. 61: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs der arthroskopisch und spektrosko-
pisch ausgewerteten Knorpelschadens
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Abb. 62: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs des arthroskopisch und kernspinto-
mographisch evaluierten Knorpelschadens
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Abb. 63: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs arthroskopisch und kernspintomo-

graphisch bestimmter Anderung der Knorpelmorphologie
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Abb. 64: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs arthroskopisch und kernspintomo-

graphisch bestimmter Anderung des subchondralen Knochens
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Abb. 65: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs arthroskopisch und kernspintomo-

graphisch bestimmter subchondralen Zysten
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Abb. 66: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs arthroskopisch und kernspintomo-

graphisch bestimmter Zerreibung des subartikularen Knochens
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Abb. 67: Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs arthroskopisch und kernspintomo-

graphisch bestimmter Osteophyten
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5. Diskussion

Im Mittelpunkt der Arthroseentstehung steht die Schadigung des Gelenkknorpels.
Dieser verliert im Laufe der Erkrankung zunehmend seine biomechanische Resis-
tenz. Sekundar kommt es dadurch zu einer zunehmenden Schadigung des darunter
liegenden subchondralen Knochens der eine wesentlich geringere biomechanische
Resistenz aufweist. Es kommt zu einer Sinterung des subchondralen Knochens und
zur Ausbildung der Osteophyten. In der Spatphase der Erkrankung resultieren Fehl-

stellung und schlieBlich der Gelenkkollaps.

Eine gezielte Anamnese und subtile klinische Untersuchung sind Fundament fur eine
den Bedurfnissen des Patienten angepasste Therapie. Vor allem die Angaben des
Patienten zu seinen konkreten Beschwerden sind das Fundament der Behandlung.
Auch ohne zusatzliche radiologische oder anderweitige Bildgebung lasst sich durch
einfache anamnestisch- klinische Evaluation das Krankheitsbild der Arthrose gut di-

agnostizieren.

Die Ergebnisse der klinischen Untersuchungen sind vielgestaltig, im Einzelfall aber
zum Teil auch mit groRen individuellen Unsicherheiten behaftet. Grundsatzlich sollten
bei Arthrosen konkrete Defizite wie Gangstorung, Bewegungseinschrankung, Blo-
ckade und Achsabweichung erfasst, in die Therapieplanung einbezogen und im kon-

kreten Behandlungsfall adressiert werden.

Nur durch eine Synopse aus Anamnese, Klinik, Bildgebung und Arthroskopie lasst
sich eine sinnvolle, auf den Patienten individuell abgestellte Therapieplanung gestal-

ten.

Um die Risikofaktoren bzw. Pradiktoren flr die Therapie des Knorpelschadens abzu-
schatzen ist es wichtig nicht nur einzelne Knorpeldefekte zu charakterisieren, son-
dern die Kenntnisse Uber den Gesamtzustand des Kniegelenkes zu nehmen. Es ist
wichtig neben dem Knorpelaussehen die pathologischen Veranderungen der Bander,
Synovia und Menisci zu erfassen. Dazu wurden mehrere diagnostische Instrumente

entwickelt.

Die einfachste und die alteste Methode der Bestimmung des Arthrosegrades mittels

Radiographie ist das im Jahr 1959 vorgeschlagene Kellgren- Lawrence Klassifikati-
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on. Dieses System berucksichtigt Einengung des Gelenkspaltes, Vorhandensein der

Osteophyten, subchondrale Sklerose und Deformation des Knochens.

Im Jahr 1961 gab Outerbridge eine arthroskopische, vierstufige Klassifikation des
Knorpelschadens anhand von Aussehen der Knorpelschicht bzw. der Tiefe und
Ausdehnung der Knorpeldefekte heraus. In Erweiterung der 4-stufigen Outerbridge-
Klassifikation von 1961 wurde 2003 durch die International Cartilage Research
Society das ,ICRS Hyaline Cartilage Lesion Classification System*® veroéffentlicht, das

als internationale Standardklassifikation angesehen werden kann.

Peterfy publizierte im Jahr 2004 den "Whole-Organ Magnetic Resonance Imaging
Score" (WORMS) als kernspintomographische Methode fir Beschreibung einer
Knieosteoartrithis. In Anlehnung daran wurde von Spahn im Jahr 2008 der "Whole-
Organ Arthroscopic Knee Score" (WOAKS_ICRS) bzw. "Near- Infrared Spectroscopy
Whole-Organ Arthroscopic Knee Score" (WOAKS_NIRS) entwickelt.

Wenn am Gelenk radiologische Zeichen einer degenerativen Schadigung vorliegen,
kann man davon ausgehen dass der Gelenkknorpel erhebliche Lasionen und Defek-
te aufweist. Die knorpelchirurgischen MaRnahmen sind in dem Fall nicht geeignet die
Erkrankung zu behandeln oder aufzuhalten. Um die Schmerzfreiheit und Kniebeweg-
lichkeit zurickzugewinnen ist die Anlage einer Kniegelenkprothese langfristige L6-

sung.

Beim Verdacht auf Knorpelschadigung sollte mdglichst friihzeitig eine effektive The-
rapie eingesetzt werden. Diagnostische Methode der Wahl ist Kernspintomographie
bzw. Arthroskopie. Im Anfangsstadium des Knorpelschadens helfen vortibergehend
die Medikamente (disease modifying osteoarthritis drugs- DMOAD und slow-acting
drugs in ostheoarthritis- SADOA). Je nach vorgefundenem arthroskopischem Stadi-
um, Defektlokalisation und DefektgroRe werden operativen Techniken- Bohrung, Ab-
rasion, Mikrofrakturierung und die autologe Chondrozytentransplantation verwendet.
Die operativen Techniken erzielen haufig ein mittelfristig bis langfristig gutes klini-
sches Ergebnis. Die autologe Chondrozytentransplantation erméglicht Wiederherstel-
lung einer Knorpel-ahnlichen Gelenksflache wobei es sich nicht um echten hyalinen
Knorpel handelt sondern um biomechanisch durchaus belastbaren Regenerate.

Nach dieser Behandlung kann es aber auch zu Therapieversagen kommen.
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Um den Zustand des Gelenkes zu verfolgen verwendet man die kernspintomogra-
phische und arthroskopische "Whole-Organ" Scores (WORMS, WOAKS, WOAKS-
NIRS). Diese Scores lassen spatere Arthroseprogression voraussagen und Risiko flr

Gelenkersatz einschatzen.

Die kernspintomographische Untersuchung zeigte durchschnitticher WORMS von
13,40 und damit eine geringe Auspragung der Knorpelschadigung. Die konventionel-
le Arthroskopie ergab WOAKS von durchschnittlich 15, 22 was auch einer initialen
Arthrose entspricht. Beide Scores sind erheblich diskrepant im Vergleich zur spektro-
skopischen Diagnostik deren durchschnittlichen Wert von 49, 11 moderate Knorpel-

schadigung nachwies.

Bezlglich der Kniegelenkkompartiments zeigte die Kernspintomographie der grofte
Schaden im medialen Kompartiment, der geringste im lateralen Kompartiment. Die
Arthroskopie zeigte der grofdte Schaden im patellofemoralen Gelenk, der geringste
ebenso im lateralen Kompartiment. Jedoch belegte die Spektroskopie den groften

Schaden im lateralen Kompartiment und den geringsten im medialen Kompartiment.

Es wurde von Horng et al (2011) nachgewiesen dass sogar kurzzeitige Belastung
des Kniegelenkes zur Anderung des MRT- Knorpelsignals in der Belastungszone
fuhrt. Deshalb wurden die Patienten in der Studie angehalten das betroffene Bein
mindestens 12 Stunden vor kernspintomographischer Untersuchung nicht zu belas-
ten. Erfahrung und Subijektivitat des MRT-Untersuchers sowie die Technik beeinflus-
sen die Auswertung. Wong et al (2009) zeigten dass durch Anwendung 3T- MRT ei-
ne signifikant hohere Sensibilitdt und bessere Interobservervaliditat hinsichtlich der
Knorpelschadigung besteht als bei Verwendung der Ublichen 1,5T- Gerate. Es ist
madglich automatisierte Analysen in Bezug auf die Knorpeldicke und Intensitat anzu-
wenden, aber diese technischen Mdglichkeiten stehen nicht routinemalig zur Verfu-
gung. Wegen des grof3en Zeitaufwandes von etwa 1 Stunde pro Patient setzte sich

WORMS als diagnostisches Instrument bislang in der Routine nicht durch.

In der Arthroskopie wird der Knorpelschaden auch unterbewertet. Auswertung der
Defektgrofle und des Grades der Knorpelschadigung hangt von der subjektiven Ein-
schatzung des Arthroskopikers ab, ohne Mdoglichkeit bereits degenerativ geschadig-
ten Knorpel mit fehlenden biomechanischen Veranderungen von voéllig intakten

Knorpel zu unterscheiden.
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Nahinfrarotspektroskopie erkennt die Veranderungen auf molekularer Ebene da der
erkrankte Knorpel sich vom gesunden Knorpel in der biochemischen Zusammenset-
zung durch Stérungen des Stoffwechsels unterscheidet. NIRS-Messung verlangert

die Arthroskopie um nur 4 Minuten, liefert aber eine relativ gute Objektivitat.

Die Beurteilung in der Arthroskopie (WOAKS_ICRS bzw. WOAKS_NIRS) und der
Kernspintomographie (WORMS) erfolgte in nicht vollstandig identischen Gelenksare-
alen. Es fehlt in der Kernspintomographie die Beurteilung des zentralen Anteils der
Patella, in der Arthroskopie hingegen wurden fur die Gelenksflachen des Hauptge-
lenkes nur 2 anstatt 3 Zonen beurteilt. Fur die Gesamtbeurteilung der Ergebnisse
durfte dies im Hinblick auf die sich intraoperativ Uberschneidenden Gesichtsfelder

jedoch keine wesentliche Bedeutung haben.

Die Untersuchungen fanden an einem kleinen Patientenkollektiv mit heterogenen
Pathologien statt. Es war nicht moglich einen Bezug zwischen erhobenem diagnosti-
schen Befund und klinischem Befund bzw. konkreten Beschwerden herzustellen.
Manche Patienten hatten symptomatischen Meniskusschaden was das klinische Bild
bestimmte, aber praoperativ konnte nicht unterschieden werden ob die Beschwerden
Knorpel- oder Meniskusschaden verursacht. Aus dem Grund machte es wenig Sinn

subjektive Beschwerden mit objektiven Parametern zu vergleichen.
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6. Schlussfolgerungen

Die Kernspintomographie kann schweren Knorpelschaden nachweisen, aber die
leichtere Schadigung bleibt im Vergleich zur Arthroskopie unterbewertet. Derzeitige
Maglichkeit einer Fruhdiagnostik der Arthrose mittels standarder MRT-Technik ist
begrenzt und damit ist die Aussagekraft der MRT in Bezug auf Arthroseprogression
bzw. als Pradiktor flr knorpelregenerative Therapien eingeschrankt. Das gleiche qilt
fur die Standardarthroskopie. Jedoch scheint es zu sein dass Spektroskopie ein ob-
jektives Verfahren ist welches in der Lage ist veranderte Knorpelareale zu identifizie-
ren und damit eine Aussage in Bezug auf Degenerationsgrad des Knorpels zulasst.
Es kann davon ausgegangen werden dass Spektroskopie fur Arthroseprogression

bzw. Knorpelregeneration ein relevantes diagnostisches Verfahren ist.
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