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1. Allgemeines

Synonyme:
Arthrose des Kniegelenkes

Schlisselworter:
Kniegelenk, Arthrose, Gonarthrose, Femoropatellararthrose, konservative Therapie, Hilfsmittel,
gelenkerhaltende Operation, Umstellungsosteotomie Endoprothese, Knieendoprothese

Definition

Unter Gonarthrose sind alle degenerativen Erkrankungen des Kniegelenkes (femoro-tibial und femoro-
patellar) zu verstehen, die durch eine progressive Zerstdrung des Gelenkknorpels unter Mitbeteiligung
der Gelenkstrukturen wie Bander, Knochen, synovialer und fibréser Gelenkkapsel sowie periartikularer
Muskulatur gekennzeichnet sind. Klinisch imponiert die Erkrankung mit entziindlichen und nicht
entziindlichen Phasen. Nur ein Teil der Patienten mit radiologischen Veradnderungen hat
Funktionsstérungen oder Schmerzen.

Haufige Differentialdiagnosen

Rheumatoide Arthritiden
Meniskusschaden
Huftgelenkserkrankungen
Osteochondrosis dissecans
Morbus Ahlback

Tumore und Metastasen
Bakterielle Infektion
Bursitiden
Insertionstendopathien
Pseudoradikuléare Syndrome
Neurogene Stérungen
GefaRbedingte Erkrankungen
Subkutane Symptomenkomplexe

O 0O 0O 0o 0O o0 O o0 o O o o o

1.1. Ziel

Empfehlung 1.1:
Diese Leitlinie soll Schliisselempfehlungen geben und praktikabel sein.
100 % Zustimmung (starker Konsens)

Die Gonarthrose ist eine haufige Erkrankung. Der chronische Verlauf ohne Aussicht auf Heilung
bedeutet eine Herausforderung fir die Patienten und fordert in der Arzt-Patientenbeziehung
langfristiges Vertrauen. Die Therapieangebote sind flir den einzelnen Patienten nicht mehr
Uberschaubar. Auch der Arzt hat Schwierigkeiten, die verschiedensten Therapien nach den
MalRstében der evidenzbasierten Medizin zu beurteilen.

Diese Leitlinie soll Schlisselempfehlungen geben und praktikabel sein. Kontrovers diskutierte
Therapien sollen mit der verfligbaren Literatur transparent dargestellt werden.

Sie richtet sich an Arzte sowie Angehérige nicht-arztlicher Berufsgruppen, genauso wie an Patienten.
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Der Therapeut sollte mit dem Patient die Therapieoptionen und deren Abfolge besprechen. Das Ziel
dieser Leitlinie ist es nicht, eine Reihenfolge der konservativen und operativen Therapieoptionen
festzulegen.

1.2. Epidemiologie

Statement 1.1:
Die Gonarthrose ist eine im Alter hdufige Erkrankung mit klinisch und radiologisch deutlich
unterschiedlicher Prévalenz.

100 % Zustimmung (starker Konsens)

Die Gonarthrose ist eine haufige Erkrankung des Erwachsenen mit einer hohen Pravalenz (je nach
Studie 27 - 90%) bei Uber 60-Jahrigen. In der Studie ,Gesundheit in Deutschland aktuell 2012¢
(www.rki.de/geda) zeigte sich eine Gesamtpravalenz von 23,8%. In der ,Studie zur Gesundheit
Erwachsener in Deutschland“ (DEGS1), einem Befragungs- und Untersuchungssurvey des RKI [1]
gaben 20,2% aller Befragten zwischen 18 und 79 Jahren an, jemals eine arztlich diagnostizierte
Arthrose gehabt zu haben (Frauen 22,3%, Manner 18,1%) (www.rki.de/geda). Daher hat sie eine hohe
sozialmedizinische Bedeutung. In der Gruppe der 50-54-Jahrigen zeigten 15-16% radiologische
Zeichen einer Gonarthrose; in der Altersgruppe der 70-74-Jahrigen lag dieser Anteil bereits bei 36-
40%.

In einer Bevolkerungsgruppe der tber 70-Jahrigen wird die Rate der Neuerkrankungen auf etwa 1%
geschatzt (Oliveriaet al., [2]), wobei Frauen haufiger als Manner betroffen sind.

Bis zum 80. Lebensjahr steigen die Pravalenzen einer radiographischen Osteoarthrose (OA) bei
mannlichen Probanden auf 33%, bei weiblichen Probanden auf 53% an. Die Pravalenz einer
klinischen Beschwerdesymptomatik einer radiologisch gesicherten Gonarthrose liegt jedoch niedriger
zwischen 10% und 15% [3].

1.3. Pathogenese der Osteoarthrose

Die Osteoarthrose ist nach gegenwartigem Kenntnisstand eine multifaktoriell bedingte, degenerative
Erkrankung von Gelenken, die zu einem fortschreitenden Umbau der Gelenkstrukturen fiihrt und mit
schmerzhaften Funktionseinschrankungen bis hin zum weitgehenden Funktionsverlust betroffener
Gelenke verbunden ist. Aufgrund der heterogenen Atiologie der Arthrose ist eine einfache und
einheitliche Beschreibung der resultierenden pathogenetischen Vorgange nicht mdglich. Zentrale,
atiologische Faktoren sind neben einer (in Bezug auf die verschiedenen Gelenke unterschiedlich stark
ausgepragten) genetischen Komponente, altersbedingte Veranderungen in der
Regenerationskapazitat, (bio)mechanische Veranderungen bzw. Belastungen, metabolische Einflisse
sowie Mechanismen der lokalen Entziindung. Auch wenn die Arthrose alle Gewebe und Strukturen
eines Gelenks betrifit und die Frage nach den letztlich ursachlichen Veradnderungen nicht
abschlieBend geklart ist, stellt der strukturelle Aufbau des hyalinen Gelenkknorpels sowie die sich in
diesem abspielenden Veranderungen einen zentralen Schlissel zum Verstédndnis der Osteoarthrose
dar. Der gesunde Gelenkknorpel besteht zu 95% aus einer extrazellularen Matrix mit einem Anteil von
5% Chondrozyten. Die wenige Milimeter messende Gewebeschicht besitzt weder Blut- noch
LymphgeféaRe oder Nerven. Die Struktur der extrazelluldren Matrix wird von einem Kollagennetzwerk
gebildet, in das andere strukturbildende Molekiile eingebettet sind. Dazu gehdéren vor allem
Proteoglykane, die einerseits aufgrund ihrer biophysikalischen Eigenschaften den Schwelldruck sowie
die prallelastischen Eigenschaften des Knorpelgewebes bestimmen, andererseits aber Uber ihre
strukturbildende Funktion hinaus auch in der Lage sind, z.T. selbst Signalkaskaden zu initiieren bzw.
andere Signalmolekiile (z.B. Wachstumsfaktoren und Chemokine) zu binden und so im Sinne einer
bioaktiven Matrix zu fungieren.
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Die Integritat, und damit die Eigenschaften der extrazellularen Matrix und der in sie eingebetteten
Molekile, wird durch anabole und katabole Stoffwechselvorgange vor allem in den Chondrozyten
gewahrleistet. (Bio)Mechanische Veranderungen bzw. Schadigungen des Knorpels oder andere
biologische ,Stressfaktoren’ mit einem resultierenden Ungleichgewicht zwischen anabolem und
katabolem Stoffwechsel der Chondrozyten filhren zu einer Veranderung in der Zusammensetzung der
Knorpelmatrix, der zu einem kontinuierlich fortschreitenden Knorpelverlust fihren kann, wenn die
Regenerationskapazitat des Knorpels Uberschritten oder erschopft ist. Morphologisch kdnnen diese
Veranderungen im Verlauf iber das Stadium einer Knorpelerweichung zu Knorpeleinrissen, die spater
bis auf den Knochen reichen kénnen, und schlie3lich zu einem kompletten Verlust der Knorpelschicht
fuhren. Begleitet werden diese Veradnderungen von einer erhdhten Knochenneubildung sowohl an
peripheren Gelenkanteilen (dort als Osteophyten imponierend) als auch subchondral (mit
Manifestation als Sklerosierung).

Die morphologischen Veranderungen und ihre funktionellen Folgen in Bezug auf Knorpelverlust und
Knochen(neu)bildung sind letztendlich vor allem Ausdruck biochemischer und molekularbiologischer
Veranderungen der artikularen Chondrozyten. Diese zeigen im Prozess der osteoarthrotischen
Degeneration distinkte phanotypische Reaktionen, die neben dem Tod der Knorpelzelle vor allem eine
hypertrophe Proliferation/Differenzierung beinhalten. Die beobachteten Reaktionen der Chondrozyten,
insbesondere die erhdhte Produktion Matrix-degradierender Enzyme, sind das Resultat dieser
phanotypischen Veranderungen und der mit ihnen verbundenen Veranderungen im
Genexpressionsmuster.

Die Frage nach den spezifischen Mediatoren der pathologischen Chondrozytenaktivierung bzw. —
differenzierung ist nicht geklart. Insbesondere die Frage, wie Chondrozyten mechanischen Stress
wahrnehmen und in eine koordinierte Reaktion, entweder im Sinne einer regenerativen Antwort oder
im Sinne einer pathologisch-katabolen Reaktion, Ubersetzen, sind nur ungeniigend verstanden.
Dennoch konnten in den vergangenen Jahren eine Reihe von Wachstumsfaktoren (z.B. TGFR3, BMPs,
FGFs, IGF) und (inflammatorische) Zytokine (z.B. IL-1R) identifiziert werden, die bei der Osteoarthrose
in verandertem MalRe gefunden werden und deren gestortes Expressionsmuster zumindest
Teilaspekte des phanotypischen Wechsels der Chondrozyten (engl.: ,phenotypic switch’) zu erklaren
vermogen.

Anders als bei entziindlichen Gelenkerkrankungen ist die Synovialmembran bei der Arthrose vor allem
im Ergebnis der Knorpeldegeneration involviert. Durch die Zerstérung der Integritat der Knorpelmatrix
kommt es zum Ablésen von Knorpelbestandteilen, die zu einer (reaktiven) Synovitis fihren kann.
Neuesten Erkenntnissen zufolge spielt dabei nicht nur die unspezifische Stimulation von
Synovialzellen durch Knorpelabriebprodukte (Detritus) eine Rolle, sondern auch die spezifische und
rezeptorvermittelte Stimulation synovialer Fibroblasten und Makrophagen durch einzelne (zuvor mit
der extrazelluldaren Matrix assoziierten) Molekllen aus dem Knorpel. Die Synovialmembran reagiert
dann mit der Produktion von entzindlichen Zytokinen. Durch dieses Reaktionsmuster wird der
degradative Stoffwechselprozess im Knorpel verstarkt, so dass von einem Circulus vitiosus der
Arthrose gesprochen werden kann.
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1.4. Klassifikation

Empfehlung 1.2:
Die Diagnose der Gonarthrose soll klinisch und radiologisch gestellt werden.
100 % Zustimmung (starker Konsens)

Empfehlung 1.3:
Das AusmabB der Gelenkschadigung sollte nach radiologischen Kriterien klassifiziert werden.
89 % Zustimmung (Konsens)

Mogliche Klassifikationen der Gonarthrose

1.4.1. Radiologische Klassifikation

A) Radiologische Klassifikation der Gonarthrose nach Kellgren und Lawrence

Stadium 1:
Geringe subchondrale Sklerosierung. Keine Osteophyten. Keine Gelenkspaltverschmalerung.

Stadium 2:
Geringe Gelenkspaltverschmalerung. Beginnende Osteophytenbildung. Angedeutete
UnregelmaRigkeit der Gelenkflache.
Stadium 3:
Ausgepragte Osteophytenbildung. Gelenkspaltverschmalerung. Deutliche
UnregelmaRigkeit der Gelenkflache.
Stadium 4:
Ausgepragte Gelenkspaltverschmalerung bis zur vollstandigen Destruktion.
Deformierung/Nekrose der Gelenkpartner.
B) Radiologische Klassifikation der Gonarthrose nach Ahlback:
Typ 1: Gelenkspaltverschmélerung
Typ 2: Aufthebung des Gelenkspalts
Typ 3: Geringe Knochenarrosion

Typ 4: MaRige Knochenarrosion

Typ 5: Massive Knochenarrosion, oft mit Subluxation und sekundarer lateraler Arthrose

Stand 18.01.18 8



1.4.2. ICRS Klassifikation von Knorpelschaden

In Erweiterung der 4-stufigen Outerbridge-Klassifikation von 1961 wurde 2003 durch die International
Cartilage Research Society das ,ICRS Hyaline Cartilage Lesion Classification System*® veréffentlicht,
das als internationale Standardklassifikation angesehen werden kann.

Outerbridge ICRS Grad

0

1 1a
1b

2 2

3 3a
3b
3c
3d

4 4a/b

1.4.3. Klinische Scores

ICRS Beschreibung

keine erkennbaren Defekte

intakte Oberflache, Fibrillationen und/oder leichte
Erweichung

zusatzlich oberflachliche Risse / Fissuren

Lasionstiefe <560% der Knorpeldicke (abnormaler Knorpel)
>50% Tiefe der Knorpeldicke, nicht bis zur kalzifizierenden
Schicht (schwer abnormaler Knorpel)

>50% Tiefe der Knorpeldicke, bis zur kalzifizierenden Schicht

>50% Tiefe der Knorpeldicke, bis zur subchondralen
Platte

>50% Tiefe der Knorpeldicke, mit Blasenbildung
vollstadndige Knorpelldsion mit Durchbruch der
subchondralen Platte

Fir den wissenschaftlichen Vergleich empfehlen wir die Verwendung folgender Schemata:

- Oxford-Score 1998 [4]

- Knee-Society-Score [5]

- KOOS (Knee injury and Osteoarthritis Outcome Score) [6]

- WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index) ([7]
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1.5. ICD-Kodierung

Empfehlung 1.4:
Es soll eine korrekte endstellige ICD-Kodierung verwendet werden.
100 % Zustimmung (starker Konsens)

* Die Kodierung der Arthrosen gemafll ICD-Kodes aus M16-M19 setzt mit dem
Zusatzkennzeichen ,G“ eine bildgebende Diagnostik mindestens zur Sicherung der
Erstdiagnose voraus.

¢ Posttraumatische Arthrosen

Arthrosen infolge von Traumata sind mit der ICD-10-GM spezifisch als posttraumatische
Gelenkerkrankung zu verschlisseln: M17.2 oder .3 posttraumatische Gonarthrose. Das Vorliegen
einer isolierten Binnenschadigung des Kniegelenks rechtfertigt nicht die Kodierung einer Gonarthrose.

Posttraumatische Arthrosen
Arthrosen infolge von Traumata sind mit der ICD-10-GM spezifisch als posttraumatische
Gelenkerkrankung zu verschlisseln:

M16.4/M16.5 posttraumatische Koxarthrose
M17.2/M17/3  posttraumatische Gonarthrose
M19.1- posttraumatische Arthrose sonstiger Gelenke

Bei der Kodierung von Schlisselnummern aus M23.- Binnenschadigung des Kniegelenkes (internal
derangement) sind die Ausschlusshinweise zu dieser Kategorie in der ICD-10-GM zu beachten.

M17 .- Gonarthrose [Arthrose des Kniegelenkes]
M17.0 Primare Gonarthrose, beidseitig
M17.1 Sonstige primare Gonarthrose

Inkl.: Primare Gonarthrose: einseitig
Primare Gonarthrose: o.n.A.
M17.2 Posttraumatische Gonarthrose, beidseitig
M17.3 Sonstige posttraumatische Gonarthrose
Inkl.: Posttraumatische Gonarthrose: einseitig
Posttraumatische Gonarthrose: o.n.A.
M17.4 Sonstige sekundare Gonarthrose, beidseitig
M17.5 Sonstige sekundare Gonarthrose
Inkl.: Sekundare Gonarthrose: einseitig
Sekundéare Gonarthrose: o0.n.A.
M17.9 Gonarthrose, nicht naher bezeichnet
M15.0 Primare generalisierte (Osteo-) Arthrose
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1.6. Begutachtung der Gonarthrose in der gesetzlichen Unfallversicherung

1.6.1.Gonarthrose als Folge eines gesetzlich versicherten Unfalls

Bei jeder Gonarthrose muss ein méglicher Zusammenhang mit einer friheren Kniegelenksverletzung
untersucht werden. Dabei ist zu prifen, ob es sich um einen Arbeitsunfall, Wegeunfall oder einen
anderen gesetzlich versicherten Unfall gehandelt hat. Ist das der Fall, so kann die Gonarthrose eine
Unfallfolge oder Folgeerkrankung sein, die wie der Unfall gesetzlich versichert ist und
Rentenanspriche begriinden kann.

Bei allen Folgen gesetzlich versicherter Unfalle und Verletzungen ist die =zusténdige
Berufsgenossenschaft (BG) oder die Deutsche Gesetzliche Unfallversicherung (DGUV) zu
informieren. Das gilt auch fur fragliche Zusammenhange, die von der DGUV gepriift werden mussen.

In diesen Fallen muss der Patient einem von der DGUV zugelassenen Arzt (D-Arzt) vorgestellt
werden, der einen Durchgangsarztbericht fir die DGUV verfasst. Bestatigt sich der Zusammenhang
mit einem gesetzlich versicherten Unfall, wird das bg-liche Heilverfahren wieder aufgenommen.

1.6.2. Begutachtung der Berufskrankheit

Die Begutachtung der Gonarthrose im Sinne einer Berufskrankheit (2112) ist komplex und bedarf
einer intensiven und individuellen Auseinandersetzung mit dem Patienten. Das hangt vor allem damit
zusammen, dass die Gonarthrosen in der Endphase ein vergleichsweise monotones Aussehen haben
aber die Entstehung multifaktoriell sein kann. Aufgrund der Komplexitdt verweisen wir auf die
Veroéffentlichungen der DGUV:

http://www.dguv.de/de/versicherung/berufskrankheiten/muskel-skelett/gonarthrose/index.jsp

http://www.dguv.de/medien/inhalt/versicherung/bk/empfehlungen/begutachtung-bk2112-stand-
20140627 .pdf
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2. Beratung, Prophylaxe, allgemeine MaRnahmen

Bestehende Leitlinien:
S3-Leitlinie ,Prophylaxe der vendsen Thromboembolie (VTE)“; AWMF-Registernummer: 003-001

Empfehlung 2.1:
Patienten sollen iiber die Erkrankung, Vorbeugung der Krankheitsprogression, Verbesserung
der Lebensqualitdt und Mobilitdt aufgeklédrt werden (motivationale Beratung).

100 % Zustimmung (starker Konsens)

Bei vielen muskoloskelettalen Erkrankungen, auch bei der Gonarthrose, ist die Motivierung der
Betroffenen, sich an der Behandlung zu beteiligen und Behandlungsverantwortung zu tbernehmen,
mitentscheidend fur den Beschwerde- und Krankheitsverlauf.

Zu den allgemeinen MaBnahmen gehdéren Aufklarung, Information und Beratung zur Vorbeugung der
Krankheitsprogression und Verbesserung der Lebensqualitdt und Mobilitat.

Mit praventiven Informationen und motivationalen Beratungen soll
* eine vertrauensvolle Arzt-Patientenbeziehung aufgebaut werden,
* Selbstmanagement, Eigenverantwortung und Copingstrategien des Patienten zur
Bewaltigung bio-psycho-sozialer (Stress-) Faktoren gefordert und unterstitzt,
e Angste und Vermeidungsverhalten abgebaut und
* Behandlungserwartungen gemeinsam besprochen werden z.B. auch zur Vorsorge und
Vermeidung weiterer Schaden/Fehl-Belastungen.

Patienteninformationen sollen Patienten in die Lage versetzen, das Krankheitsbild Arthrose,
beziehungsweise die Symptome zu verstehen und einzuordnen [8]:
. sie sollen Uber Nutzen, Risiken und Nebenwirkungen informieren, aber auch vor nutzlosen,
Uberfliissigen und schadlichen MalRnahmen warnen
* sie sollen sich insbesondere auf Behandlungsziele griinden, die fur Patienten besonders
wichtig sind, wie z.B. die Verbesserung der Lebensqualitat
. Informationen spielen eine wichtige Rolle bei der Unterstitzung der Arzt-Patienten-
Kommunikation im Rahmen einer gemeinsamen Entscheidungsfindung

2.1. Praventive MaBnahmen der Gonarthrose
(fallspezifisch)

* Vermeidung von unphysiologischen, kniebelastenden Aktivitaten in Alltag, Beruf und Sport
e Bewegungstraining / gelenkschonender Sport (Schwimmen / Radfahren)

www.gesundheitsinformation.de/hier.398.de.html
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*  Gewichtsreduktion, wenn Ubergewicht vorliegt

Anzustreben ist ein BMI von unter 25 (25-29,9 Ubergewichtig, 29.9 < fettleibig)
www.gesundheitsinformation.de/hier.402.de.html

Empfehlung 2.2:
Eine Kontrolle des Gewichts soll den Patienten empfohlen werden.
100% Zustimmung (starker Konsens)

In verschiedenen Studien konnte der Einfluss des Gewichts auf den Nachweis einer Kbnie-
Osteoarthrose gezeigt werden [9-12]. Ubergewicht fiihrt zu einem 2,5 fach héheren Risiko eine OA zu
haben [11, 12]. Oberhalb von einem BMI von 30 kg/m2 ist das Risiko fur Sportler signifikant erhéht
[10]. Das Risiko ist dosisabhangig und erhéht sich pro 5 kg/m2 BMI Zuwachs um 35% [12].

2.2. Anamnese

Empfehlung 2.3:
Eine ausfiihrliche Anamnese und korperliche Untersuchung soll vor der Interpretation von
Rontgenbildern stehen.

100 % Zustimmung (starker Konsens)

Erhebung der korperlichen Beschwerden und Funktionsfahigkeit sowie nicht korperlicher
Beschwerden und Ursachen, d.h. Gesprachsbereitschaft ohne allzu voreilige bildgebende oder
invasive Diagnostik (sorgfaltige Indikationsstellung fir therapeutische Konsequenzen), aufler in
Notfallen bzw. Akutsituation z.B.:

*  Vorgeschichte, Vorerkrankungen, (Anfangs-) Beschwerden, familiare Krankheitsgeschichte,
eigene Vorerkrankungen und Verletzungen, angeborene Leiden in der Verwandtschaft

e Alter, Geschlecht, Groflie, Gewicht (-verlust)

e Beruf, Familie, (Freizeit-) Verhalten, Lebensgewohnheiten, Belastungen kérperlich und
seelisch, Einstellungen/Uberzeugungen

*  Zeitdauer, Lokalisation, Hergang und Charakter der aktuellen Beschwerden

*  Schmerzfreie Gehstrecke, -dauer

*  Schmerzanamnese: akut/chronisch - ausreichende medizinische Erklarbarkeit

* Neurologische Defizite, Fieber

. Medikamentenanamnese, Kontraindikationen, Allergien usw.

e Komorbiditaten

Biopsychosoziale Anamnese
Auf der Grundlage von Patienteninformationen und Beratungsgesprachen ist neben der korperlichen
Untersuchung in der Anamnese die psychosoziale Lebenswelt des Patienten einzubeziehen (sog.
biopsychosoziales Modell), das heilt die Arbeitswelt, die Freizeitgestaltung, psychologische
Belastungen, sonstige korperliche und psychosoziale Risikofaktoren

*  Freizeitverhalten, korperliche Aktivitaten, ggf. Extremsportarten,

Bewegungsmangel/Immobilitat, Fehlbelastungen im Alltag

e Beruf (sitzend, kniend usw.)

*  Komorbiditaten, Vorerkrankungen

*  (Schmerz-) Medikamente (Polypharmazie)

e KorpergrolRe, Gewicht (Body Mass Index)

*  (v.a. schmerzbedingte) Krankenhausaufenthalte
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Operationen

Unfalle, Traumata

Gelenkersatz an anderen Gelenken
RehabilitationsmalRnahmen

andere Therapieformen

psychische Befindlichkeit, soziale Konstellationen
Lebensqualitat

Allergien usw.

2.3. Korperliche Untersuchung

Die kdrperliche Untersuchung ist bei Beschwerden des Muskel-Skelett-Systems, nach dem sorgfaltig
eruierenden Gesprach wie 0.g., von zentraler Bedeutung und gibt die entscheidenden Hinweise auf
weitere eventuell erforderliche Diagnostik auch apparativer Art nach dem Ablaufschema Inspektion,
Palpation bzw. manuelle Untersuchung wie u.g., ggf. z.B. Funktion und Neutral-Null-Methode auch mit
Dokumentation aller erhobenen Befunde (z.B. Inspektion zu Haltung, Kérperstatik, Bewegungsablauf,
Gangbild, Bewegungsausmalfd usw.). Untersuchungsbefunde sind strukturiert zu dokumentieren. Des
Weiteren ist auch eine Ubersicht zu den Beratungsthemen und —zielen (Risikofaktoren, motivationale
Beratung, Empfehlungen) zu fihren.

Wichtige Punkte sind:

Inspektion (Knie rechts/links)
Rétung/Schwellung/Ergussbildung/Uberwarmung)

Palpation (Druckschmerzlokalisation, Uberwarmung)
Achsverhaltnisse: im Stehen in Frontal- und Sagittalebene (varus, valgus, recurvatum,
Beugekontraktur)

Ausschluss einer Coxarthrose als Ursache der Beschwerden
Umfangsveranderungen an Ober- und Unterschenkel
Kniebandstabilitat

Patellafiihrung

Beinlangendifferenz

Beweglichkeit (Kontrakturen?), Funktionstests mit Dokumentation
periartikuldre Schwellung, (prapatellar, Bakerzyste)

Gangbild

Hautverfarbung (Rétung)
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Leitsymptome der Schmerzen
* Belastungsschmerz
* Bewegungsschmerz
* Anlaufschmerz
* Ruheschmerz
* Nachtschmerz
* Schmerz
- Intensitat
- Lokalisation
- AusmalB
- Haufigkeit
- Qualitat
* Bewegungseinschrankungen/Funktionsstérungen (z.B. Hinken, Schwierigkeiten beim
Ankleiden) als Ausdruck der Dysbalance zwischen Belastung und Belastbarkeit
¢ ggf. Algofunktionsfragebogen (VAS)

2.4. Funktionstests

Durch die anamnestischen Hinweise kann bereits eine Verdachtsdiagnose stehen. Ggf. sind
schmerzauslésende Untersuchungsschritte ans Ende der Untersuchung zu verschieben, um eine
schmerzbedingte Verspannung und Abwehrhaltung bei anderen Tests zu vermeiden.

+ Prapatellare Ergussbildung (Bursitis), i.a. Ergussbildung (tanzende Patella)

+ Patellamobilitét, Verschiebeschmerz (Zohlen-Zeichen), Krepitation

*  Druckschmerz der Patellafacetten/ Patellarand

+  Druckschmerz Epicondylen, Gelenkspalt

*  Plica mediopatellaris

+ Beurteilung von Bewegungsumfang und Bewegungsschmerz (Streckhemmung/ Beugehemmung)

+ Bandstabilitat (varus-valgus Instabilitat: Prifung in Streckstellung und mit — Flexion)

+ A-P-Instabilitdten (vKB, hKB: Schubladentest, Lachman-Test, jeweils + (bis 5mm), ++ (bis 10mm)
+++ (Uber 10mm Verschieblichkeit) mit und ohne Anschlag

+ Bei chronischen Instabilitaten Pivot-Shift-Test

*  Meniskuszeichen (Steinmann |, Steinmann I, Payr, Apley)
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Differentialdiagnosen z.B.

Koxarthrose

Neurologische Krankheitsbilder
Insertionstendinosen

Arterielle Verschlusskrankheit
Arterielles Aneurysma

Rheumatoide Arthritis
Infektionskrankheiten

Bakerzyste

Chronisches regionales Schmerzsyndrom
Gicht

Knochen- und Gelenktumor
Degenerativer Meniskusschaden
Durchblutungsstérungen des Knochens

2.5. Therapie

Empfehlung 2.4:

Die Therapie sollte anhand eines individuellen Versorgungsplans mittels gemeinsamer
Entscheidungsfindung durch Arzt und Patient erfolgen.

100 % Zustimmung (starker Konsens)

Veranlassung konservativer MaBnahmen und nichtoperativer Therapien z.B.

Stand 18.01.18

Physiotherapie, ggf. manuelle Medizin (Chirotherapie)

Rehabilitationssport oder Funktionstraining

Verbande

Ergotherapie

Indikationsstellung zur Hilfsmittelversorgung sowie deren Kontrolle
Hilfsmittelverordnung grundsatzlich unter Angabe einer 7-stelligen Positionsnummer
des Hilfsmittelverzeichnisses oder durch Angabe der Produktart.
Hilfsmittelverordnungen Uber die 10-stellige Positionsnummer erfordern geman
Hilfsmittel-Richtlinie eine entsprechende medizinische Begriindung.

Empfehlung und Verordnung von wie auch Nachbetreuung nach medizinischer
Rehabilitation, beruflicher Rehabilitation und Leistungen zur Teilhabe am Leben in der
Gemeinschaft (§ 5 SGB IX; Zusatzinformation: Zugehoérige Kostentrager It. § 6 SGB
1X)
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2.6. Apparative Diagnostik

Empfehlung 2.5:

Die primare bildgebende Diagnostik sind die konventionellen ,,Rontgenaufnahmen®. Zur
besseren Auswertbarkeit der Rontgenaufnahme in der Frontalebene sollte diese im belasteten
Zustand erfolgen. Eine weiterfiihrende bildgebende Diagnostik soll speziellen Fragestellungen
vorbehalten bleiben.

100 % Zustimmung (starker Konsens)

Im Einzelfall kbnnen folgende Optionen gepruft werden:
¢ Rontgen: Funktionsaufnahmen fir Bandstabilitat
e Spezialprojektionen (z.B. Tunnelaufnahmen nach Frik, Ganzbeinaufnahme)
e Sonographie
« CT
e MRT
e Serologisches Labor
* Punktion, ggf. mit Synoviaanalyse

Tabelle: Symptome mit moglicher apparativer Diagnostik

Symptom apparative Diagnostik

Arthroseschmerzen Réntgen Kniegelenk in zwei Ebenen (a.p. im Stehen oder
Rosenbergaufnahme) und Patella tangential

Grobe Achsabweichung Ganzbeinstandaufnahme
Frontalebene

Schwellung (Bursa, i.a., Sono, ggf. Punktion
Bakerzyste)

Rétung Serologie
Uberwarmung

Meniskuszeichen ggf. MRT
Kreuzbandinstabilitat

Synovialitis

unklare Beschwerdesymptomatik

Knochendefekte, einschlief3lich ggf. CT
posttraumatisch
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2.7. Biomarker

Statement 2.1:
Die derzeitige Beleglage ist nicht ausreichend, um den Einsatz von Biomarkern fiir die
Diagnose, Prognose oder Therapiekontrolle der Gonarthrose zu empfehlen.

100 % Zustimmung (starker Konsens)

Die relativ langen, asymptomatischen friihen Arthrosestadien mit ersten Gewebeschaden sind beim
Menschen nicht oder nur schwierig feststellbar [13] Hofmannet al., [14]; Lotzet al., [15]; [16].
Molekulare Biomarker waren fir die rechtzeitige Diagnose und Prognose in frilhen Arthrosestadien
sowie zur Kontrolle des Krankheits- und Therapieverlaufes von groRer Wichtigkeit [15] [17] [18]). So
wird heute davon ausgegangen, dass in frihen Arthrosestadien kausaltherapeutische und
prophylaktische Malinahmen besonders wirkungsvoll waren [13]; [18]. Weiterhin besteht grofles
Interesse an Biomarkern, die geeignete Patienten fir klinische Studien identifizieren und den
Behandlungserfolg messen kénnen, um Umfang und Dauer dieser Studien zu reduzieren [18].

Jedoch ist zurzeit kein molekularer Biomarker fur die Diagnose oder Prognose oder als
Surrogatparameter zur Bestimmung des Therapieerfolges im klinischen Alltag validiert [15, 19, 20].
Zwar zeigen Studien mit Biomarkern deren diagnostisches Potential, jedoch wird auch gelegentlich
Uber geringe Veranderungen im Niveau, von Uberschneidungen mit der Kontrollgruppe sowie von
etwas widerspriichlichen Ergebnissen berichtet [15, 17]. Der routinemafige Einsatz von Biomarkern
setzt voraus, dass diese noch validiert werden, d.h. in verschiedenen Populationen und Laboratorien
reproduzierbar sind und klinisch relevante Informationen liefern [19, 20]. Derzeit laufen entsprechende
Forschungen mit bekannten sowie neu identifizierten Biomarkern, deren Ergebnisse noch abgewartet
werden mussen [13, 17, 19, 20].

3. Indikation zur Knie-Totalendoprothese

Nahere Informationen zur Indikation entnehmen Sie bitte der S3-Leitlinie ,Indikation zur Knie-
Endoprothese” (#033-052)
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4. Medikamentose Therapie

Symptomatische Gonarthrose

l

NSAR topisch
- geringes Gl Risiko
- fur Patienten = 75 J.

i sofern nicht ausreichend wirksam

NSAR oral
- intermittierend, befristet wahrend der Schmerz- und Entziindungsperiode
normales Gl Risiko | erhohtes Gl Risiko | erhdhtes KV Risiko
-NSAR -NSAR + PPI - bevorzuge Naproxen

- beachte Warmnhinweise
und Kl fir NSAR

sofern
- nicht ausreichend wirksam
- kontraindiziert

- Risiko fiir UW erhoht
| } v
Glucosamin Hyaluronsaure Corticosteroid
- kontinuierliche orale Gabe - intraartikular - intraartikular
- wirksam spatestens nach - kurzzeitige Therapie
3 Monaten - Entzindungsschub

‘ letzter medikamentoser Versuch

Opioide

- kurzzeitige Therapie

- niedrigst wirksame Dosis

- bis zur Knie-OP, oder

- bei nicht-operablen Patienten

Algorithmus der medikamentosen Therapie der Gonarthrose. Gl, gastrointestinal;
J, Jahre; Kl, Kontraindikation; KV, kardiovaskular, NSAR, Nichtsteroidale Antirheumatika = traditionelle NSAR
+ Cyclooxygenase-2-Hemmer (COX-2-Inhibitor); OP, Operation; PPI, Protonenpumpeninhibitor; UW,
unerwinschte Wirkungen.

Der dargestellte Algorithmus zeigt einen Vorschlag fir eine sinnvolle medikamentdse
Therapieabfolge. Das bedeutet weder, dass der Algorithmus die erste Therapieoption sein sollte,
noch, dass er vor Einleitung weiterer MalRnahmen komplett durchlaufen werden muss. Sollte eine

NSAR Gabe nicht zum gewiinschten Erfolg flihren, sind ebenso andere operative und konservative
Maflinahmen mit dem Patienten zu besprechen.
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4.1. Analgetika, Chondroprotektion, Injektion

4.1.1.NSAR

Topische Behandlung

Empfehlung 4.1:
Die topische Applikation von NSAR bei Kniearthrose sollte vor deren oralen Anwendung zur
Analgesie und Funktionsverbesserung erwogen werden.

89% Zustimmung (Konsens)

AuRerlich angewendete NSAR zeigen bei Gonarthrose eine Uberlegene Wirksamkeit hinsichtlich
Analgesie und Verbesserung der Funktion in mehreren Placebo-kontrollierten Studien,
systematischen Ubersichten und Metaanalysen [21-26].

Da periartikulare Strukturen bei Arthrose haufig schmerzen, kann die perkutane Anwendung von
NSAR sinnvoll sein, um die orale Dosis der NSAR oder Analgetika zu reduzieren. Eine vergleichbare
Wirkstarke von Diclofenac bei topischer versus oraler Anwendung wurde in drei direkten
Vergleichsstudien bei Kniearthrose gefunden [21, 27, 28]. Zudem waren die gastrointestinalen
Wirkungen bei topischer Anwendung geringer, dafir stieg das Risiko fir eine dermatologische
Wirkung wie Rétung und Jucken an [21, 28]. Die bevorzugte topische Applikation von NSAR bei
Patienten > 75 Jahren wird auch von dem American College of Rheumatology empfohlen, da mit
geringer ausgepragten unerwiinschten gastrointestinalen Wirkungen zu rechnen ist [29].

Sofern die topische Anwendung nicht ausreichend analgetisch wirksam ist, sollte die orale Applikation
von NSAR erwogen werden. NSAR wirken nicht nur analgetisch, sondern auch antiphlogistisch. Somit
sind sie besonders wirksam bei entziindungsbedingten Arthroseschmerzen. In mehreren Placebo-
kontrollierten Studien konnte die Wirksamkeit von NSAR und selektiven COX-2-Hemmern bei
Arthrose hinsichtlich Analgesie, Funktionsverbesserung und globaler Einschatzung durch die
Patienten festgestellt werden [30-32]. Die Wirksamkeit der traditionellen NSAR untereinander sowie
gegenuber den COX-2-Hemmern wird als vergleichbar angesehen [28, 30-33]. Aufgrund groRer
interindividueller Schwankungen in Bioverflugbarkeit und Halbwertszeit ist die Wirkung bei Patienten
trotz aquieffektiver Dosierung unterschiedlich stark ausgepragt [33].

NSAR sollten nicht zur Dauerbehandlung eingesetzt werden, sondern nur befristet (,nach Bedarf*)
wahrend der Schmerzperioden und bis zum Abklingen der Entziindung. Die Dauer einer Behandlung
ist nicht vorhersagbar, sollte aber bis zum Rickgang der Entziindungsymptome (wie Schwellung,
Schmerz, Erwarmung) durchgefiihrt werden. Die Wirkung der NSAR tritt im Durchschnitt etwa 0,5-1
Stunde nach Einnahme auf, bei Tabletten mit verzégerter Freisetzung (z.B. Retard-Tabletten) nach
etwa 1-3 Stunden.
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Gastrointestinale Wirkungen

Empfehlung 4.2:
Um das Risiko gastrointestinaler Wirkungen zu verringern, sollen folgende Hinweise
beriicksichtigt werden:
- Die Einzeldosis sollte ausreichend, aber so niedrig wie méglich sein.
- NSAR sollten nicht kombiniert angewendet werden.
- Patienten mit erh6htem gastrointestinalem Risiko sollten eine Kombination eines NSAR
mit PPl erhalten.
- Der Patient ist {iber mogliche gastrointestinale Symptome wie z.B.
Oberbauchschmerzen, Sodbrennen, Dyspepsie zu informieren.
- Der topische Einsatz von NSAR (tNSAR) solite vor deren oralen Anwendung erwogen
werden.
- Besondere Vorsicht ist bei Patienten im hoheren Lebensalter zu beachten (siehe
Empfehlung ,h6heres Lebensalter’).
- Sofern die Applikation eines NSAR bei Patienten mit einem blutenden Ulkus in der
Vorgeschichte notwendig erscheint, ist die Kombination eines COX-2-Hemmers mit
einem PPl zu bevorzugen.

100% Zustimmung (starker Konsens)

NSAR besitzen ein beachtliches Potential an gastrointestinalen, kardiovaskuldren und renalen
Nebenwirkungen, die besonders im héheren Lebensalter als auch bei héherer Dosierung auftreten
[24, 28, 33-37]. Folgende Patienten haben ein besonders hohes Risiko fiir gastrointestinale
Nebenwirkungen nach NSAR-Gabe: Alter Uber 60 Jahre, anamnestisch bekannte Ulzera und
gastrointestinale Blutungen, Kortikosteroidtherapie, Antikoagulation/
Thrombozytenaggregationshemmer, SSRI, schwere systemische Grunderkrankung, Helicobacter
pylori-Infektion, Kombination mehrerer NSAR einschl. ASS, hohe Dosierung, lange Therapiedauer,
Stress, Alkoholismus [33, 35, 36, 38-42].

NSAR unterscheiden sich hinsichtlich der Haufigkeit des Auftretens gastrointestinaler
Nebenwirkungen. Danach haben z.B. Aceclofenac, Celecoxib und Ibuprofen ein geringeres Risiko als
z.B. Diclofenac, Meloxicam und Ketoprofen und diese wiederum ein geringeres Risiko fir
gastrointestinale Komplikationen als z.B. Naproxen, Indometacin oder Piroxicam [36, 43]. Verglichen
mit den tNSAR weisen COX-2-Hemmer eine etwas bessere gastrointestinale Vertraglichkeit auf [33,
39, 43-46].

PPl sind nicht im Dinn- und Dickdarm wirksam, so dass nur ein eingeschrankter Schutz des
Gastrointestinaltraktes vor NSAR besteht [47]. Die Kombination eines COX-2 Hemmers mit PPI stellt
derzeit die sicherste Moglichkeit dar, ein rezidivierendes Ulkusbluten im oberen Gastrointestinaltrakt
zu verhindern [45, 48]. Bei Patienten, die in der Vorgeschichte einen blutenden Ulkus im oberen
Gastrointestinaltrakt hatten und die ein NSAR unbedingt erhalten sollen, empfiehlt das American
College of Rheumatology die Kombination eines COX-2-Hemmers mit einem PPI [49].

CAVE: Viele Patienten wissen nicht, dass bei Auftreten gastrointestinaler Symptome wie z.B.
Oberbauchschmerzen oder Teerstuhl die Therapie abzubrechen bzw. ein Arzt aufzusuchen ist.
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NSAR im hoheren Lebensalter

Empfehlung 4.3:
Um das Risiko unerwiinschter Wirkungen zu verringern, sollen folgende Hinweise bei
Patienten im hdoheren Lebensalter beriicksichtigt werden:

- NSAR bei Patienten im héheren Alter (>60 Jahre): Einsatz von NSAR mit kurzer
Halbwertszeit, Ulkus-Prophylaxe, routinemiBige Uberwachung des Gastrointestinal-
traktes und Blutdrucks sowie der Nierenfunktion, altersadaptierte Reduktion der
Tagesdosis.

- In hoherem Lebensalter (> 75 Jahre) sollten NSAR bevorzugt topisch eingesetzt werden
(siehe Empfehlung ,Gastrointestinale Wirkung’).

100% Zustimmung (starker Konsens)

Die mit dem Alter eintretende Funktionsminderung der verschiedenen Organsysteme und die haufig
bestehende Multimorbiditat sind zu beriicksichtigen [39, 42]. So kann z.B. die Nierenfunktion im Alter
bis auf 50% eines etwa 30-jahrigen Menschen abnehmen. Die NSAR werden im Wesentlichen tber
die Niere ausgeschieden und kénnen renale Nebenwirkungen entfalten.

NSAR - kardiovaskulédre Wirkungen

Empfehlung 4.4:

NSAR sollten bei Patienten mit kardiovaskularen Risikofaktoren (Diabetes mellitus, Rauchen,
Hyperlipidamie, Hypertonie) nur nach strenger Indikationsstellung, so niedrig und so kurz wie
moglich angewendet werden. Hierbei sollte die bevorzugte Anwendung von Naproxen erwogen
werden, wobei auch der zusétzliche Einsatz von PPI zu priifen ist. Bei diesen Patienten konnen
auch Alternativen (z.B. Hyaluronsdure, schwach wirksame Opioide) in Betracht gezogen
werden.

89% Zustimmung (Konsens)

Mehrere epidemiologische und randomisierte Studien sowie Metaanalysen weisen auf ein erhdhtes
kardiovaskulares Risiko sowohl von COX-2-Hemmern als auch nach Gabe von tNSAR hin [28, 32, 36,
37, 50-52]. Naproxen weist nach heutigem Kenntnisstand ein geringeres kardiovaskulares Risiko auf
[36, 37, 51, 52], dagegen ist das gastrointestinale Risiko bei Naproxen héher als bei Diclofenac und
den COX-2-Hemmern [32, 43].

Nach Einschatzung der europaischen Arzneimittelbendrde EMA unterscheidet sich das
kardiovaskulare Risiko von Diclofenac nicht von dem der COX-2-Hemmer. Die EMA empfiehlt daher
fur Diclofenac die gleichen Kl und VorsichtsmafRnahmen wie fir COX-2-Hemmer, namlich keine
Anwendung bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen (z.B. Herzinsuffizienz, Herzinfarkt oder Schlaganfall in
der Vorgeschichte) sowie Vorsicht bei kardiovaskularen Risikofaktoren (z.B. Diabetes, Rauchen,
Hypercholesterinamie und Hypertonie) [53].
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NSAR - ASS und Antihypertensiva

Empfehlung 4.5:
Mogliche Interaktionen mit niedrig dosiertem ASS sowie mit Antihypertonika sollten
beachtet werden.

78% Zustimmung (Konsens)

Sofern zusatzlich niedrig dosiertes ASS (< 325 mg/Tag) sekundarpraventiv gegeben werden muss,
sollte die Kombination eines tNSAR mit einer Magenschutztherapie (PPl) erwogen werden. Da
Ibuprofen die antithrombotische Wirkung von ASS aufhebt, sollten beide nicht gemeinsam verordnet
werden [54-57]. Studien haben eine solche pharmakodynamische Interaktion zwischen ASS und
Diclofenac oder Celecoxib nicht gezeigt [55, 58-60]. Trotzdem wird die Studienlage als unklar bewertet
und der Einsatz von Celecoxib zusammen mit niedrig-dosiertem ASS nicht empfohlen [29, 61]. Auch
gibt es Hinweise auf eine Interaktion zwischen Naproxen und ASS hinsichtlich
Thrombozytenaggregationshemmung, weswegen Naproxen vorsichtshalber zwei Stunden nach ASS
eingenommen werden sollte [62].

NSAR koénnen insbesondere die blutdrucksenkende Wirkung von ACE-Hemmern und Diuretika
abschwachen [33]. Der Blutdruck alterer Patienten sollte gemall der American Geriatrics Society
regelmaRig kontrolliert werden, um eine Erhéhung des arteriellen Druckes ggfs. behandeln zu kénnen
[42].

4.1.2.Corticosteroide

Statement 4.1:
Intraartikuldr applizierte Corticosteroide koénnen fiir die kurzzeitige Therapie schmerzhafter
Gonarthrosen angewendet werden.

100% Zustimmung (starker Konsens)

Randomisierte Studien belegen eine schmerzlindernde Wirkung von intraartikular applizierten
Corticosteroiden bei Gonarthrose lber einen Zeitraum von bis zu 4 Wochen. So bestatigte 2006 ein
Cochrane Review die Kurzzeit-Wirkung bei Schmerzen nach intraartikular applizierten
Corticosteroiden [63], aber nicht bei den funktionellen Parametern wie Steifheit, Gehstrecke und
Lebensqualitdt. Auch eine systematische Ubersichtsarbeit von Heppner et al [64] und eine
Metaanalyse von Bannuru et al [65] belegen die schmerzhemmende Wirkung. Eine analgetische
Wirkung konnte fiir einen Zeitraum von mindestens 1 Woche nachgewiesen werden [64, 66, 67].
Gelegentlich kdnnen Corticosteroide sogar 16 bis 24 Wochen wirken, wobei die NNT (Number needed
to treat) 4.4 betragt [66, 67].

Manche Autoren [66, 68, 69] sehen starke Schmerzen, die Anwesenheit eines Kniegelenkergusses
und eine noch nicht weit fortgeschrittene radiologische Gonarthrose als positive Pradiktoren einer
ausgepragten analgetischen Wirkung, wahrend andere aufgrund der noch unklaren Datenlage keine
Pradiktoren identifizieren konnten [70, 71].
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Empfehlung 4.6:
Intraartikular applizierte Corticosteroide sollten in einer méglichst niedrigen, aber wirksamen,
Dosierung angewendet werden.

100% Zustimmung (starker Konsens)

Eine Metaanalyse zeigt, dass intraartikular applizierte Corticosteroide in hoher Dosierung den
Knorpelzellstoffwechsel hemmen kénnen [70] und die Knorpelmasse reduzieren [72].

Empfehlung 4.7:
Die aseptische intraartikulare Injektion von Corticosteroiden sollte Ileitliniengerecht
durchgefiihrt werden.

100% Zustimmung (starker Konsens)

Die intraartikulare Therapie darf nur von in dieser Technik besonders erfahrenen Arzten durchgefiihrt
werden. Die Injektion muss wegen der Gefahr einer septischen Arthritis unter streng aseptischen
Bedingungen erfolgen. Die Leitlinie zur Durchfihrung intraartikularer Punktionen und Injektionen, die
im Auftrag der Deutschen Gesellschaft fiir Orthopddie und Orthopédische Chirurgie und des
Berufsverbandes der Arzte fiir Orthopédie und Unfallchirurgie