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1. Einleitung

1.1 Einfuhrung in die Thematik

Im Jahr 2009 wurden in Deutschland 175.000 Kniegelenksendoprothesen implantiert. In den
letzten zehn Jahren ist die Zahl der mittels Endoprothese behandelten Gonarthrosen deutlich
angestiegen, mit einem leichten Riickgang in den letzten drei Jahren. Die Implantation einer
Kniegelenksprothese rangiert heute unter den 20 h&ufigsten Eingriffen in der orthopédischen
Chirurgie und ist somit zu einer Routineoperation geworden. Dies veranschaulicht die Zahl
von 1,01 Millionen implantierten Kniegelenksendoprothesen in Deutschland im Zeitraum von
2003 bis 2009. Weltweit wurden im Jahr 2012 mehr als eine Million Knieendoprothesen
implantiert [1, 59, 60]

Aufgrund der weiter steigenden Lebenserwartung ist auch in den n&chsten Jahren mit hohen
Fallzahlen zu rechnen [7, 8, 9, 60].

Ein bislang ungeldstes Problem ist die Rate der Friihlockerungen der Knietotalendoprothesen,
welche 2009 bei ca. 6,5 % lag [1]. Hauptursache ist die aseptische Prothesenlockerung. Als
maogliche Ursachen werden in der Literatur lokale Anpassungsreaktionen des Knochens,
Osteolysen und veranderte Druck- und Kraftlibertragungen genannt. Durch den Einbau einer
Endoprothese, unabhangig davon, welches Gelenk betroffen ist, kommt es an den
artikulierenden Knochen zu veranderten Druck- und Kraftiibertragungen sowie
Umbauprozessen an den beteiligten Knochen [21, 33]. Untersuchungen an Hiiftendoprothesen
haben dabei gezeigt, dass es hierdurch zu Verédnderungen der Knochendichte kommt [22].
Eine valide und strahlungsarme Untersuchung der Knochendichte ist auch am Kniegelenk mit
der (engl.) Dual-Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA)- Methode méglich. Die DEXA-
Untersuchung erreicht hierbei eine Genauigkeit von 1,8 bis 6,5 Prozent und ist somit dem
klassischen Rontgenbild tberlegen. GrolRere Genauigkeit bei allerdings auch ungleich héherer
Strahlenbelastung, wird durch die qCT- Messung erreicht. Aufgrund der erwéhnten hohen
Strahlenbelastung, sowie aus 6konomischen Grinden sollte diese Messung speziellen
Fragestellungen vorbehalten bleiben und eignet sich nicht zur Screeninguntersuchung [13,14,
55, 91].



1.2 Aufbau des Knochen und Umbauvorgéange

Knochengewebe ist ein auf Stiitz- und Haltefunktion spezialisiertes Bindegewebe und ein
wesentlicher Bestandteil des Bewegungsapparates. Daneben kommt dem Knochengewebe
eine zentrale metabolische Bedeutung zu, u.a. als Kalziumspeicher. Es ist ein dynamisches

Material, welches standigen Umbauprozessen unterliegt [70].

Die Knochenmatrix verleiht durch die Kalzifizierung dem Knochen eine hohe Druck- und
Zugfestigkeit und wird durch die Osteoblasten gebildet. Sie besteht zu ca. 35% aus
organischem Material, wobei ca. 90% auf Kollagen Typ | entfallen, und zu 65% aus
anorganischen Salzen. Von besonderer Wichtigkeit ist hierbei das Hydroxylapatit, eine
Ablagerungsform des Kalziumphosphat [2, 71].

Das menschliche Skelett besteht aus ca. 206 Knochen, welche sich aufgrund histologischer
Eigenschaften und makroskopischer Charakteristika in verschiedene Kategorien einteilen
lassen. Die langen Réhrenknochen, zu denen Tibia und Femur gehdren, gliedern sich in die

Epiphyse, Metaphyse und Diaphyse, welche vom Periost umgeben sind [3].

Histologisch l&sst sich die ausgereifte Knochensubstanz in die Substantia compacta oder
corticalis und die Substantia spongiosa aufteilen. Die Kompakta befindet sich an der
Peripherie der Knochen als solide Masse und umgibt die Spongiosa, das trabekuldre Gewebe
im Knocheninneren. In ihr befindet sich das Knochenmark, welches in rotes und gelbes
Knochenmark unterschieden werden kann. Die Ausrichtung der Trabekel erfolgt parallel zur
grofiten Druckbeanspruchung [2, 3, 40, 43, 49].

Aufgelagert auf die Epiphyse findet sich an den artikulierenden Knochen Knorpelgewebe.
Diesem kommt sowohl bei der Gelenkfunktion durch die Stltz- und Gleitfahigkeit, aber auch
in der Knochenentwicklung eine entscheidende Rolle zu. Die Knorpelmatrix besteht zum
uberwiegenden Anteil aus Kollagen Typ Il, sowie in geringerem Mal3e aus Kollagen Typ X,
X und XI, Hyaluronséure und Proteoglykanen. Histologisch lassen sich vier Knorpelarten
unterscheiden. VVon besonderer Bedeutung im Bereich der Gelenke ist dabei der hyaline
Knorpel. Bei der Entstehung der Arthrose kommt es durch Wasserverlust, Verdnderung der
Proteoglykane und Verkalkung der Kollagenfibrillen zu Zelluntergédngen. Durch Zellteilung
der Chondrozyten lassen sich diese Verluste nur unzureichend ausgleichen, so dass es in der
Regel zu irreparablen Schaden kommt. Da eine Regeneration des Knorpelgewebes nur sehr
langsam und unvollstandig méglich ist, erfolgt bei fortgeschrittener Gonarthrose der

Kniegelenkersatz mittels Endoprothese [4, 71].
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Wie im Wolffschen Gesetz beschrieben, baut sich Knochen, der einer kontinuierlichen und
dynamischen Belastung unterliegt, auf und festigt sich. Parallel dazu fuhrt fehlende
Belastung zu einer Knochenatrophie [36, 37, 79].

Diese Umbauvorgénge verlaufen kontinuierlich, allerdings nicht mit einer linearen Dynamik.
Es kommt zu einer Neuausrichtung der trabekuléren Struktur als Zeichen der Anpassung an
sich dndernde Druck- und Kraftverhéltnisse [41, 43, 70, 74, 76].

Neben mechanischen Einfllssen spielen neuroendokrine Einflusse, insbesondere die
Geschlechtshormone, allerdings auch Katecholamine und Wachstumsfaktoren eine grof3e
Rolle im Knochenstoffwechsel, sowie in Auf- und Abbauprozessen der Knochenmatrix [75,
79, 80, 82].

1.3 Arthrose des Kniegelenks

Bei der Gonarthrose handelt es sich nach der Koxarthrose um die zweithdufigste degenerative
Erkrankung an einem grofRen Gelenk. Im Jahr 2009 wurden in Deutschland 175.000
Kniegelenksendoprothesen, meist bei primarer Gonarthrose, implantiert. Dies veranschaulicht
die medizinische und volkswirtschaftliche Bedeutung der Erkrankung. Orientierend lasst sich
die Gonarthrose neben einer primédren und sekundaren Gonarthrose funktionell in eine Varus-
und Valgusgonarthrose unterteilen. Hierbei Gbersteigt die Inzidenz der VVarusgonarthorse
diejenige der Valgusgonarthrose um ein vielfaches. Morphologisch kommt es zu einem
weitgehend irreversiblen Verlust des hyalinen Knorpelgewebes. Je nach Schweregrad erfolgt
eine Einteilung nach Jager und Wirth in Grad | bis IV. Auch andere Klassifikationen sind
gebréuchlich, z.B. nach Kellgren und Lawrence in Grad | bis IV oder nach Ahlbéck in 5
Typen [5,6].



Einteilung nach Jager und Wirth:

Grad 1

Initiale Gonarthrose mit angedeuteten
Ausziehungen der Eminentia intercondylaris

und den gelenkseitigen Patellapolen

Grad 2

MaRige Gonarthrose mit Ausziehungen auch
an den Tibiakonsolen, maRiger
Verschmalerung des Gelenkspaltes und
beginnender Abflachung der Femurkondylen.

MaRige subchondrale Sklerosierung

Grad 3

Mittelgradige Gonarthrose mit halftiger
Verschmélerung des Gelenkspaltes,
deutlicher Entrundung der Femurkondylen,
osteophytérer Randwulstbildung an den
Tibiakonsolen, der Eminentia
intercondylaris, den Innenkanten der
Femurkondylen und den gelenkseitigen
Patellapolen. Ausgepragte subchondrale

Sklerosierung

Grad 4

Ausgepragte Gonarthrose. Gelenkdestruktion
mit ausgepragter Verschmalerung bis
Aufhebung des Gelenkspaltes und unruhiger
Randkontur. Zystische Verénderungen an
Tibiakopf, Femurkondylen und Patella.
Subluxationsstellung des Femurs gegenuber
der Tibia

[5]




Einteilung nach Kellgren und Lawrence:

Stadium 1 Geringe subchondrale Sklerosierung. Keine
Osteophyten. Keine
Gelenkspaltverschmalerung

Stadium 2 Geringe Gelenkspaltverschmalerung.
Beginnende Osteophytenbildung.
Angedeutete Unregelmaligkeit der
Gelenkflache

Stadium 3 Ausgepragte Osteophytenbildung.
Gelenkspaltverschmalerung. Deutliche
UnregelméBigkeit der Gelenkflache

Stadium 4 Ausgepragte Gelenkspaltverschmalerung bis
zur vollstandigen Destruktion.

Deformierung/ Nekrose der Gelenkpartner

[92]

Einteilung nach Ahlb&ck:

Typ1l Gelenkspaltverschmélerung

Typ2 Aufhebung des Gelenkspaltes

Typ 3 Geringe Knochenarrosion

Typ 4 Mé&Rige Knochenarrosion

Typ5 Massive Knochenarrosion, oft mit
Subluxation und sekundérer lateraler
Arthrose

[6]

Bei der Arthrose kommt es zu einem progredienten degenerativen Verlust des
Knorpelgewebes mit radiologisch messbarer Verschmélerung des Gelenkspaltes. Es kommt
zur Ausbildung von 6demartigen Knochenldsionen, verbunden mit Umbauvorgéngen an den
trabekuldren Strukturen und schliellich Bildung einer Sklerosezone. Bedingt durch den meist
einseitig beginnenden degenerativen Prozess kommt es mit zunehmendem Fortschreiten der
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Erkrankung zu einer progredienten intraartikularen Achsabweichung der beteiligten
Gelenkpartner. Diese Achsabweichung begunstigt durch eine unphysiologische Belastung des
verbliebenen Knorpelgewebes eine weitere Beschleunigung des Krankheitsverlaufes [5, 6,
58].

Prognostisch ungunstig wirken sich auch traumatische oder degenerative
Meniskusverletzungen aus, welche in der Regel noch vor den beginnenden

Knorpelschadigungen auftreten [7, 8, 9, 10].

In der langen Kaskade der konservativen und operativ gelenkerhaltenden Therapien stellt die
Implantation der Kniegelenktotalendoprothese das letzte Glied der mdglichen Behandlungen
dar. Ausschlaggebend sind nicht allein radiologische Kriterien, sondern in besonderem Mal3e
auch klinisches Beschwerdebild und subjektiver Leidensdruck, welcher resultiert aus
Schmerz, Bewegungseinschrankung und geringerer Mobilitat durch eingeschrankte
Gehstrecke [11, 12].

1.4 Ziel der Studie

Das Ziel der Studie war es, prospektiv zu untersuchen, ob es nach Implantation einer
zementierten Kniegelenkprothese bei priméarer Varusgonarthrose am behandelten Gelenk zu
einer signifikanten Veranderung der Knochendichte kommt. Hierzu wurden pré —und
postoperative Knochendichtemessungen iber einen Zeitraum von einem Jahr nach erfolgter
Operation an definierten Regions of Interest durchgefiihrt. Die Messung der Knochendichte

erfolgte Uber das DEXA-Verfahren im a.p.- Strahlengang.
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2.0 Patienten und Methoden
2.1 Patientenkollektiv

Die Durchfiihrung der Studie erfolgte an insgesamt 93 Frauen und Méannern im Alter
zwischen 47 und 85 Jahren mit einem Altersdurchschnitt von 67 Jahren. Die
Studienpopulation bestand dabei aus 65 Frauen und 28 Mannern mit primarer

Varusgonarthrose.

In allen Fallen bestand aufgrund einer fortgeschrittenen primaren Varusgonarthrose vom Typ
I11 bis IV nach Jager/ Wirth mit entsprechender klinischer Symptomatik die Indikation zum

totalendoprothetischen Kniegelenkersatz.

Als Ausschlusskriterium galten endokrinologische Erkrankungen mit Einfluss auf die
Knochendichte, sowie eine vorbestehende Osteoporose oder Rheumatoide Arthritis. Wurden
Nachoperationen an dem behandelten Kniegelenk oder friihzeitige Operationen am
kontralateralen Kniegelenk oder einem Hiftgelenk vor Ablauf des
Nachuntersuchungszeitraums durchgefihrt, so kam es ebenfalls zu einem Ausschluss aus der
Studie.

Die Nachuntersuchung erfolgte Uber insgesamt ein Jahr, wobei Messungen préoperativ, sowie
6 Wochen, 6 Monate und zw6lf Monate postoperativ durchgefiihrt wurden. Insgesamt
konnten 85 Patienten bis einschlieBlich ein Jahr nachuntersucht werden. Es erfolgte in der
Auswertung eine Subgruppenanalyse beziiglich Geschlecht, Alter (wobei eine Aufteilung in

Patienten unter 65 Jahren und alter als 65 Jahre erfolgte) und verwendeter Prothese.

2.2 In der Studie verwendete Knietotalendoprothesen
Im Rahmen dieser Studie wurden drei verschiedene Prothesentypen untersucht:

e NexGen LPS der Firma Zimmer Inc.
e LCS der Firma DePuy Synthes
e TC- Plus der Firma Smith and Nephew
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Das NexGen LPS- Kniegelenk der Firma Zimmer wird seit tber 10 Jahren weltweit
vertrieben. Es handelt sich um eine bikondylare posterior stabilisierte Prothese mit Cobalt-
Chrom- Molybdén Legierung. Die Inlays bestehen aus ultra- hochmolekularem Polyethylen.
Die Kontaktflache zwischen Tibiagleitlager und Femurkomponente wird besonders grof3

gehalten, wodurch der Abrieb an den Inlays minimiert werden soll [95].

Die LCS- Knietotalendoprothese von DePuy wurde ab 1977 in den USA entwickelt. Die
Abkiirzung LCS steht hierbei fiir ,, low contact stress*. Es ist eine der meist verwendeten
nicht gekoppelten Kniegelenkendoprothesen mit beweglichen Gleitlagern. Durch die hohe
Beweglichkeit des Polyethylengleitlagers soll ein mdglichst geringer Materialverschleif3 durch
Abnutzung erreicht werden. Die Metallkomponenten bestehen aus einer Cobalt- Chrom-
Molybdéan Metalllegierung oder wahlweise aus einer Oberflachenbeschichtung aus Titan-
Nitrid. Die Kunststoffeinlagen bestehen aus ultra- hochmolekularem Polyethylen [94].

Bei der TC- Plus Endoprothese der Firma Smith and Nephew handelt es sich um ein
trikompartimentelles Endoprothesensystem aus Kobaltchrom. Bei allergischer Disposition ist
alternativ eine Titan- Niob- Nitrit Beschichtung vorhanden. Durch die bei diesem Modell
besonders langlich geformte Patellagrube soll ein verminderter femoropatellarer Abrieb bei
gleichzeitig hoherer Anpresskraft erreicht werden. Hierdurch soll die Kongruenz der

artikulierenden Gelenkpartner auch bei Flexionen uber 90° optimiert werden [93].

Alle Prothesen wurden vollstandig zementiert implantiert. Die mechanische Stabilitat der
Prothesen wird durch die Seitenbander gewahrleistet, welche wahrend der Implantation

geschont werden mussen [13, 65, 66].

2.3 Knochendichtemessung mittels DEXA- Messung

Die Knochendichtemessung mit dem Dual-Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA) Verfahren
ist mittlerweile ein etabliertes und valides Verfahren zum Osteoporosescreening an der
Lendenwirbelsdule (LWS) und dem Femurschaft mit einer evidenzbasierten Rahmenrichtlinie
des Dachverbandes Osteologie (DVO) [53, 54, 72, 87, 88].

Beim DEXA-Verfahren werden zeitgleich zwei energetisch unterschiedliche Rontgenstrahlen

ausgesendet, welche im zu untersuchenden Gewebe abgeschwacht werden. Je nach Dichte des
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Objektes ist diese Abschwéchung unterschiedlich stark. In Abhangigkeit von der
ausgesandten Energie entsteht so ein fiir jede Dichte charakteristisches Schwéchungsmuster.
Durch die Aussendung zweier energetisch unterschiedlicher Strahlen entstehen so fur jeden
Messpunkt zwei Schwachungswerte. Anders als beim konventionellen Réntgenverfahren, bei
dem nur Strahlen mit der gleichen Energie zur gleichen Zeit abgegeben werden, kénnen
Materialien so genauer untersucht und klassifiziert werden [13, 52, 54, 55, 72, 85, 86, 88].

In der praktischen Anwendung werden dabei drei Gewebetypen, nd&mlich Knochen- Muskel-
und Fettgewebe unterschieden. Das Generieren einer dreidimensionalen Abbildung des
Messobjektes ist wie beim konventionellen Réntgen nicht moglich, und somit auch nicht die
Angabe einer Dichte im physikalischen Sinne als kg/m3, sondern lediglich eine Flachendichte
in kg/mz2. Dies bedeutet auch, dass bei sehr kleinen Messflachen mogliche Abweichungen zu
sehr grofRen Auswirkungen im Endergebnis flhren, d.h. der Messfehler groRer wird, je Kleiner
die untersuchte Flache ist. Des Weiteren kann, insbesondere bei schmalen Knochen, die
Verwendung der automatischen Weichgewebeerkennung zu erheblichen Messfehlern fiihren
[13, 52, 55, 56, 57, 81, 84, 85, 87, 89, 90].

2.3.1 DEXA- Messung am Kniegelenk

Fur die DEXA-Messung am Kniegelenk war es zur Beantwortung der Fragestellung

notwendig, bestimmte ,,Regions of Interest* (ROI) zu definieren.

In der Studie wurde an vier definierten ROI gemessen, von denen sich die Erste im Femur
befindet, kranial der spater implantierten Prothese. Die tibrigen drei ROI befinden sich in der
Tibia und zwar medial, lateral und kaudal des spateren Tibiaschaftteils. Die Fibula wurde
nicht mit in die Messung einbezogen und als Artefakt definiert. Es ist dadurch gewéhrleistet,
dass die Messergebnisse nicht durch die geringere Knochendichte der Fibula verfalscht
werden, zumal die Fibula nicht zu den direkt artikulierenden Knochen des Kniegelenkes
gehort.
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Préaoperativ:

Der Entwurf der jeweiligen individuellen Auswertungsmaske erfolgte anhand der

postoperativen Bilder mit Ausrichtung der ROl anhand der implantierten Prothese.

Auf die Verwendung vieler kleiner ROl wurde zugunsten weniger grof3er ROI verzichtet, um

so den eingangs erwahnten Messfehler zu reduzieren.
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Postoperativ:

Bei dem ausgewadhlten Patientenkollektiv wurde zu vier definierten Zeitpunkten die
Knochendichte gemessen. Als Untersuchungszeitpunkte wurden eine praoperative Messung,
sowie drei postoperative Messungen nach 6 Wochen, 6 Monaten und 12 Monaten

durchgefuhrt.

Die Untersuchung am Kniegelenk erfolgte im a.p- Strahlengang bei durchgestrecktem und um
3 Grad innenrotiertem Kniegelenk. Zur Vermeidung von Rotationsartefakten, die zu
deutlichen Verénderungen der Knochendichtemessung fiihren kénnen, wurden spezielle
standardisierte Lagerungshilfen verwendet. Zur Gewéhrleistung einer Vergleichbarkeit der
individuellen Messwerte wurde fur jeden Patienten eine individuelle Auswertungsmaske
generiert. Anders als die Messung im seitlichen Strahlengang gewéhrleistet die Messung im
a.p.- Strahlengang eine Uberlagerungsfreie Darstellung des medialen und lateralen
Tibiakompartiments. Auch ist die Messung in Riickenlage gerade bei den ersten

Nachuntersuchungen fiir die Patienten komfortabler als in Seitlagerung [47, 56, 81, 87].

Der Messbereich begann ca. 10 cm kranial des Gelenkspaltes und endete ca. 10 cm distal des
Selbigen. Somit schloss der Messbereich den Tibia- und Fibulaschaft, das Tibiaplateau, das
16



Fibulakdpfchen sowie die Femurkondylen und den distalen Femurschaft ein. In den
postoperativen Bildern kam dadurch die gesamte Prothese zur Abbildung. Sowohl kranial als
auch kaudal der Prothese verblieb eine ausreichend grof3e ROI.

Zur Kontrolle wurden zusatzlich das kontralaterale Knie, sowie als Referenzwert fur die
systemische Knochendichte der LWK 1 und der ipsilaterale und kontralaterale Trochanter
major untersucht. Die Untersuchung der LWS erfolgte dabei im a.p- Strahlengang mit um 90
Grad abgewinkeltem Huft- und Kniegelenk. Die Knochendichte gemessen am ersten
Lendenwirbelkdrper (LWK 1) wird durch eine Knie- TEP nicht beeinflusst [44].

2.4 Nachbearbeitung und Auswertung der Datenséatze

In dieser Studie wurde das Gerat Lunar Prodigy Advance von GE Healthcare verwendet. Die
durchschnittliche Strahlungsintensitét betrug 37 uGy, bei einer durchschnittlichen
Untersuchungszeit von ca. 45 bis 60 sec. Die Auswertung erfolgte nach manueller

Nachbearbeitung der Bilddatensatze mittels der Analyse- Software enCORE.

Es wurden die bereits beschriebenen Regions of Interest (ROI) definiert. Die Analysesoftware
errechnet neben dem Knochendichtewert in g/cm?2 auch den T-Wert. Der T- Wert ist die
Standartabweichung bezogen auf eine gesunde Standartpopulation im Alter von 20 bis 30
Jahren [35].

Da die Knochendichte in den verschiedenen Bereichen des Knochens unterschiedlich ist und
zur Verlaufskontrolle immer an der gleichen Stelle gemessen werden muss, wurde fiir jeden
Patienten eine individuelle Auswertungsmaske angefertigt, in welcher jeweils exakt gleich
grol’e ROI an der gleichen Stelle gemessen wurden. Da die DEXA- Messung als
Flachenprodukt erfolgt, fiihrt eine VergroRerung bzw. Verkleinerung der ROI zu einer
Verénderung des Flachenprodukts, so dass gewéhrleistet sein muss, dass keine
intraindividuellen Schwankungen auftreten. Besonderes Augenmerk muss auf eine
ausreichende GroRe der ROI gelegt werden, da eine zu starke Verkleinerung der ROI zu einer
relativen Zunahme des Messfehlers fiihrt. Je kleiner die untersuchte Flache, desto grofier wird
der Messfehler [13, 56, 87, 89, 90].
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Zur weiteren Objektivierung der Messwerte und Verringerung von Messfehlerartefakten
wurde die arthrotische Sklerosezone, welche bei der Operation entfernt wird und bei den
postoperativen Kontrollen durch die Prothesen bedeckt wird, ebenfalls aus der Messung
herausgenommen. Da die Knochendichte als Fla&chenprodukt tiber die gesamte ROI berechnet
wird, fuhrt eine Positionierung der ROI in der Sklerosezone zu einem falsch hohen
Ausgangswert der praoperativen Messung. Dies verfalscht konsekutiv den Gesamtverlauf der
Messergebnisse. Um dies zu vermeiden wurde die Sklerosezone als Artefakt definiert und
flieRt nicht in das Flachenprodukt der Knochendichte ein [56, 57].

Durch die insgesamt weniger starke Knochendichte der Fibula kommt es bei Einbeziehung
der Fibula in das Knochenfenster zu einem falsch niedrigen Flachenmesswert. Es hat sich
daher als vorteilhaft erwiesen, die Fibula ebenfalls als Artefakt zu definieren und damit aus
der Messung herauszunehmen. Da die Fibula nicht zu den direkt artikulierenden Knochen des
Kniegelenks zéhlt und nicht Teil des zu untersuchenden Objektes ist, erscheint dies
methodisch zuléssig [56, 81, 87, 89, 90].

Die gewonnenen Messergebnisse wurden miteinander korreliert und die statistischen
Berechnungen mittels der Rechensoftware Prism 5 durchgefuihrt. Die Normalverteilung der
Daten wurde mittels Box- Whisker- Plot Gberprift. Die Signifikanz wurde mittels t- Test
uberpruft und das Signifikanzniveau auf 5%- festgelegt.

3. Ergebnisse
3.1 Gesamtergebnisse des Patientenkollektivs

Untersucht wurde ein Patientenkollektiv von insgesamt 93 Patienten im Alter zwischen 47
und 85 Jahren ohne préaexistente Osteoporose mit primarer VVarusgonarthose und
Erstimplantation einer Knietotalendoprothese. Es wurden eine prdoperative und drei
postoperative Messungen im Abstand von 6 Wochen, 6 Monaten und 12 Monaten
durchgefihrt. Insgesamt konnten in den Gruppen nach 6 Wochen Datensatze von 75
Patienten, nach 6 Monaten von 88 Patienten und nach 12 Monaten von 85 Patienten erhoben

werden.
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Die Auswertung der Datensatze zeigte eine besonders starke Verédnderung der Knochendichte
in den ersten sechs Monaten, mit einer auf den ganzen Untersuchungszeitraum hoch
signifikanten Zunahme im lateralen ROI und einer signifikanten Abnahme im medialen und

kaudalen ROI. Dies verdeutlicht zusammenfassend unten stehende Graphik.

Verlauf Knochendichte
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Messung

Die Knochendichte (BMD) des ersten Lendenwirbelkorper sank um 1,1 % innerhalb eines

Jahres.
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Dieser Verlust war statistisch nicht signifikant (p=0,1797).

ROI L1
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In ahnlichem Ausmaf, ndmlich um jeweils 0,9 Prozent sank die Knochendichte im kranialen
ROI. Die grofiten Veranderungen zeigten sich auch hier in den ersten sechs postoperativen
Monaten. Nach 6 Wochen zeigte sich zun&chst ein initialer Anstieg der Knochendichte um
11,8 Prozent. Die Knochendichte sank im Verlauf kontinuierlich und lag nach 12 Monaten

wie oben geschrieben 0,9 Prozent unter dem Ausgangswert.
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ROI kranial

1 2 3 4

Messung

Mittelwert Knochendichte in g/

Die Veranderung kranial war statistisch nicht signifikant (p=0,8814).

ROl kranial
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Anders verhalt es sich mit den Veranderungen im kaudalen ROI. Hier fand sich nach 6
Wochen lediglich ein Anstieg der Knochendichte von 1,0 Prozent. In den weiteren
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Nachuntersuchungen fiel auch hier die Knochendichte stetig ab, zundchst um 1,1 Prozent

nach 6 Monaten und lag zuletzt um 2,9 Prozent unter dem Ausgangswert.
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Es zeigte sich ein statistisch hoch signifikanter Verlust der Knochendichte (p=0,0054).
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Im medialen ROI zeigte sich ein nur geringer anfanglicher Anstieg der Knochendichte von
3,2 Prozent. Dies wandelte sich bereits in der zweiten Nachuntersuchung, so dass letztlich ein
Verlust von 8,3 Prozent resultierte.
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Messung

Die Verdnderung im medialen ROI war statistisch signifikant (p=0,0141).
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Im lateralen ROI stieg die Knochendichte um insgesamt 10,0 Prozent nach 12 Monaten. Nach
6 Wochen kam es zu einem Anstieg der Knochendichte um 18,9 Prozent. Hiernach fiel die
Knochendichte bezogen auf die 6 Wochen Untersuchung um 6,7 Prozent, blieb allerdings um

10,9 Prozent Uber dem préoperativen Wert.
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Diese Veranderung war statistisch hoch signifikant (p< 0.0001).
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3.1 Ergebnisse der Untergruppen

Es erfolgte eine Unterteilung in verschiedene Subgruppen. Die Aufteilung erfolgte nach

Geschlecht, Alter und verwendetem Prothesentyp.

3.1.1 Alter

Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 67 Jahren. Der élteste Patient war hierbei 85
Jahre alt und der Jungste 47 Jahre. Anhand des Alters erfolgte eine Unterteilung in zwei
Gruppen. Eine Gruppe umfasste dabei alle Patienten bis 65 Jahre (< 65 Jahre) und die andere
Gruppe enthielt die Patienten ab 65 Jahren (65+ Jahre). In der Gruppe bis 65 Jahre befanden

sich zum Abschluss der Studie 40 Patienten und in der anderen Gruppe 53 Patienten.

Alter

W < 65 Jahre

W 65+ Jahre
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Den Gesamtverlauf der Knochendichte der Untergruppe < 65 Jahre verdeutlicht die folgende
Graphik.

Gesamtverlauf Knochendichte < 65 Jahre
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Es fand sich in der Gruppe < 65 Jahre ein Knochendichteverlust im Bereich des LWK 1 von
1,6 Prozent.
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Dies entspricht dem Knochendichteverlust einer Standardpopulation und war statistisch nicht

signifikant (p=0,0997).

< 65 Jahre ROI L1
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Im Bereich des kranialen ROI fand sich innerhalb eines Jahres ein Zuwachs der
Knochendichte von 0,5 Prozent. Die Knochendichte nach 6 Wochen stieg um insgesamt 8,3
Prozent. Zwischen der 2. und 3. Messung fiel die Knochendichte um insgesamt 9,3 Prozent
und lag damit 1,8 Prozent unter dem Ausgangswert. Abschliefend kam es zu einem erneuten
Anstieg der Knochendichte um 2,3 Prozent, so dass in einem Jahr ein Zuwachs von insgesamt

0,5 Prozent resultierte.
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ROI kranial

1 2 3 4

Messung

Mittelwert Knochendichte in g/

Statistisch war diese Veranderung nicht signifikant (p=0,9707).

< 65 Jahre ROI kranial
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Im kaudalen ROI lieB sich nach einem Jahr ein Verlust der Knochendichte von 3,3 Prozent
feststellen. Im Unterschied zu den anderen untersuchten ROl kam es bereits initial zu einem
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Knochendichteverlust von 1,0 Prozent, welcher nach 6 Monaten auf 4,1 Prozent anwuchs. In
den zweiten 6 Monaten stieg die Knochendichte im Vergleich zur Voruntersuchung um 0,8
Prozent an, so dass sich ein Gesamtverlust von 3,3 Prozent ergab.
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Messung

Analog zu den Veranderungen in der Gesamtpopulation war auch hier die Veranderung im
kaudalen ROI statistisch signifikant (p=0,0245).
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Es zeigte sich ein Gesamtverlust der Knochendichte im medialen ROI von 5,1 Prozent. Initial
kam es zu einem leichten Zuwachs der Knochendichte von 0,1 Prozent. Nach 6 Monaten war
ein Verlust von 6,9 Prozent zu verzeichnen. In den zweiten 6 Monaten stieg die
Knochendichte um 1,9 Prozent erneut leicht an, so dass sich ein Gesamtverlust von 5,1
Prozent ergab.

ROI medial
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Anders als auf die Gesamtpopulation bezogen war dieser Verlust statistisch nicht signifikant
(p=0,1817).
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< 65 Jahre ROl medial

o - 17 [
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Im Bereich des lateralen ROI zeigte sich eine Zunahme der Knochendichte um 11,8 Prozent
gemessen Uber 12 Monate. Nach einem Anstieg von 14,3 Prozent nach 6 Wochen kam es
zwischen der 2. und 3. Messung zu einem Verlust von 6 Prozent. Dieser Wert lag allerdings
immer noch 7,5 Prozent Gber dem Ausgangswert. Im letzten Messintervall stieg die

Knochendichte erneut um 3,9 Prozent auf zuletzt 11,8 Prozent oberhalb des Ausgangswertes.

ROI lateral
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Diese Zunahme der Knochendichte war statistisch hoch signifikant (p=0,0031).

< 65 Jahre ROI lateral

o T L T T

0.0 T

Auch in der Population < 65 Jahre ergaben sich besonders ausgepragte Veranderungen in den
ersten Wochen bis 6 Monaten postoperativ. Anders als im Gesamtkollektiv fallen diese
Schwankungen allerdings weniger deutlich aus. Es fanden sich signifikante Verdnderungen
lediglich lateral und medial, nicht aber kaudal.
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In der Gruppe 65+ Jahre ergaben sich folgende Verénderungen:

Gesamtverlauf Knochendichte 65+ Jahre
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Es zeigte sich ein jéhrlicher Knochendichteverlust von 0,5 Prozent fiir den Bereich LWK 1.
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Gegeniiber der Referenzmessung zeigte sich keine statistisch signifikante Verédnderung
(p=0,4872).

65+ Jahre ROI L1
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Korrelierend mit den Ergebnissen der jiingeren Patienten fand sich im kranialen ROI ein
Verlust von 1,8 Prozent. Nach einem initialen Anstieg der Knochendichte von 14,3 Prozent
nach 6 Wochen zeigte sich nach 6 Monaten lediglich noch ein Plus von 1,8 Prozent gegenuber

dem Ausgangswert. Nach 12 Monaten wandelte sich dies in einen Verlust von 1,8 Prozent.

ROI kranial
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Diese Veranderung wies keine statistische Signifikanz auf (p=0,8815).

65+ Jahre ROl kranial
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Im kaudalen ROI lief? sich ein Knochendichteverlust von 2,1 Prozent in 12 Monaten messen.
In den ersten 6 Wochen kam es zu einem Zuwachs der Knochendichte von 3,0 Prozent. In der
dritten Messung fiel die Knochendichte um 1,6 Prozent gegentiber dem Vorwert, lag damit
aber noch 1,4 Prozent Giber dem Ausgangswert. Nach einem erneuten Abfall der

Knochendichte um 3,5 Prozent resultierte ein Gesamtverlust von 2,1 Prozent.

ROl kaudal

Messung
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Im Gegensatz zur jungeren Population war diese Veranderung allerdings statistisch nicht
signifikant (p=0,3870).

65+ Jahre ROl kaudal
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Betrachtet man das mediale ROI, so zeigte sich zunéchst ein Anstieg von 5,9 Prozent. Es kam
danach zu einem Abfall der Knochendichte, so dass bereits nach 6 Monaten medial ein
Verlust von 3,9 Prozent zu verzeichnen war, welcher nach 12 Monaten auf 10,4 Prozent

anwuchs. Insgesamt waren diese Verluste grofer als in der Gruppe der jlingeren Patienten.

ROI medial
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Anders als in der Gruppe der jlingeren Patienten war diese Veranderung statistisch signifikant
(p=0,0341).

65+ Jahre ROl medial

T

0.0 .

Im lateralen ROI stieg die Knochendichte nach 6 Wochen um 22,8 Prozent. Nach 6 Monaten
sank die Knochendichte um 7,5 Prozent im Vergleich zur ersten postoperativen Messung.
Gegenuiber der préoperativen Messung lag dieser allerdings um 13,6 Prozent iber dem
Ausgangswert. In den zweiten 6 Monaten sank die Knochendichte um weiter 4 Prozent.
Betrachtet man allerdings den Gesamtzeitraum, so zeigte sich zwischen der préoperativen
Messung und der Messung nach 12 Monaten ein Zugewinn der Knochendichte um 9,1

Prozent.
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Der Zuwachs der Knochendichte im lateralen ROl war statistisch hoch signifikant
(p=0,0075).
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3.1.2 Geschlecht

Die Studienpopulation von insgesamt 93 Patienten unterteilte sich in 65 weibliche Patienten
und 28 mannliche Patienten. Bei der geschlechtsspezifischen Subgruppenanalyse zeigten sich
die im weiteren Verlauf dargestellte Veranderungen der Knochendichte.

Geschlecht

B Manner

M Frauen

Eine Ubersicht tiber den Verlauf der Knochendichte liefert nachfolgende Graphik:
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In der Gruppe der weiblichen Patienten fand sich im Referenzbereich LWK-1 ein Verlust der

Knochendichte um 0,4 Prozent.
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Statistisch war diese Veranderung nicht signifikant (p=0,5286).
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Betrachtet man das kraniale ROI, zeigte sich nach 6 Wochen ein Anstieg der Knochendichte
um 12,8 Prozent. Gegentiber dem 6 Wochen- Wert konnte nach 6 Monaten ein Abfall um
10,8 Prozent gesehen werden. Trotz dieses Abfalls lag dieser Messwert immer noch 0,7
Prozent tiber dem Ausgangswert. In den nachsten 6 Monaten kam es zu einem erneuten
Zuwachs um 2,1 Prozent, so dass sich nach 12 Monaten ein Zuwachs der Knochendichte von
2,8 Prozent fand.
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Diese Veranderung war statistisch nicht signifikant (p=0,3553).

Frauen ROI kranial
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Im kaudalen ROI kam es zu einem kontinuierlichen Verlust der Knochendichte. So lieR sich

nach 6 Wochen ein Verlust von 0,9 Prozent verzeichnen, welcher nach 6 Monaten auf 1,7

Prozent und nach 12 Monaten auf 2,9 Prozent anwuchs.
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Wie auch in der Gesamtpopulation war diese Veranderung statistisch signifikant (p=0,0483).

15 Frauen ROI kaudal

of I L 1
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Medial zeigte sich nach einem initialen leichten Anstieg der Knochendichte um 4,1 Prozent
eine abnehmende Knochendichte von 3,5 Prozent nach 6 Monaten und 6,3 Prozent nach 12
Monaten.
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Statistisch zeigten sich keine signifikanten Veranderungen (p=0,0691).

Frauen ROl medial
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Betrachtet man das laterale ROI, so fand sich ein Anstieg der Knochendichte um insgesamt
12,9 Prozent nach 12 Monaten. Besonders deutlich waren die Verdnderungen in den ersten
postoperativen Wochen, mit einer Zunahme von 20,8 Prozent nach 6 Wochen. Im Vergleich
zur ersten postoperativen Messung kam es nach 6 Monaten zu einem leichten Verlust der
Knochendichte, allerdings blieb diese im Vergleich zum praoperativen Ausgangswert weiter

um 14,0 Prozent erhoht.
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ROI lateral
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Die Verdnderung nach 12 Monaten war statistisch hoch signifikant (p=0,0009).
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Der Verlauf der Knochendichtednderung in der mannlichen Studienpopulation wird durch

unten stehende Graphik zusammengefasst.
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Es zeigte sich im Bereich des Referenzwertes LWK 1 ein geringer Knochendichteverlust von

1,0 Prozent in 12 Monaten.
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Diese Veranderung war statistisch nicht signifikant (p=0,1767).

Manner ROI L1
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Im kranialen ROI fand sich nach einer Zunahme der Knochendichte um 9,6 Prozent nach 6

Wochen ein kontinuierlicher Verlust der Knochendichte und zwar um 1,0 Prozent nach 6

Monaten und 1,8 Prozent nach 12 Monaten.
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Diese Veranderung zeigte keine statistische Signifikanz (p=0,5219).

Manner ROI kranial
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Bezogen auf das kaudale ROI fand sich nach 6 Wochen eine Knochendichtezunahme von 4,4
Prozent. Nach 6 Monaten sank die Knochendichte gegentiber dem préoperativen Wert um 0,3
Prozent, bzw. 4,7 Prozent gegentber der ersten Nachuntersuchung. Im Verlauf der zweiten 6

Monate stieg die Knochendichte erneut leicht an und lag nach 12 Monaten mit 0,1 Prozent

leicht tber dem préoperativen Ausgangswert.
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Anders als in der Gesamtpopulation und der weiblichen Subgruppe waren diese

Veranderungen statistisch nicht signifikant (p=0,302).

Manner ROI kaudal
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Die Knochendichte im medialen ROI stieg initial nur leicht um 1,2 Prozent und fiel danach
kontinuierlich ab um 8,9 Prozent nach 6 Monaten und 8,6 Prozent nach 12 Monaten.
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Statistisch war diese Veranderung knapp nicht signifikant (p=0,0556).

1.5 Manner ROl medial
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Lateral zeigte sich zunachst ein deutlicher Anstieg nach 6 Wochen um 15,1 Prozent. Nach 6
Monaten war die Knochendichte gegentiber den 6 Wochen Werten um 8,3 Prozent abgefallen,
lag aber weiterhin um 5,0 Prozent Gber dem Ausgangswert. Im Verlauf der ndchsten 6 Monate
kam es hier, anders als in der weiblichen Studienpopulation zu einem erneuten Anstieg der
Knochendichte um 4,5 Prozent gegenliber dem Vorwert und 9,7 Prozent gegentiber dem

Ausgangswert.
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ROI lateral
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Insgesamt war die Zunahme der Knochendichte ber 12 Monate gemessen statistisch
signifikant (p=0,0377).
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3.1.3 Prothesentyp

Untersucht wurden drei unterschiedliche, nicht gekoppelte zementierte
Kniegelenkendoprothesen: NexGen LPS, LCS und TC- Plus. Es erhielten 48 Patienten ein
LCS Kniegelenk, 27 Patienten ein TC- Plus Kniegelenk, sowie 18 Patienten ein NexGen LPS
Kniegelenk.

Prothesentyp

B NexGen LPS
mLCS
W TC- Plus

Zusammenfassend stellte sich die Knochendichtednderung in der LCS- Gruppe graphisch wie

folgt dar:
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Bezogen auf den Referenzwert LWK-1 zeigte sich Uber den Beobachtungszeitraum ein
Verlust der Knochendichte um 1,4 Prozent.
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Diese Veranderung war statistisch nicht signifikant (p=0,1280).
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Bezogen auf das kraniale ROI fand sich nach einem anfanglichen Zuwachs der
Knochendichte um 14,1 Prozent nach 6 Wochen, ein Abfall um 11,1 Prozent nach 6 Monaten
gemessen an der Voruntersuchung. Dieser Messwert lag um 1,5 Prozent tiber dem préoperativ
ermittelten Knochendichtewerte. Nach 12 Monaten kam es gegeniiber der VVoruntersuchung
zu einem Zuwachs der Knochendichte um 1,5 Prozent. Gemessen am Ausgangswert fand sich

nach 12 Monaten ein Zuwachs von 3,0 Prozent.
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Dieser Zuwachs war statistisch nicht signifikant (p=0,3998).

LCS ROI kranial
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Betrachtet man das kaudale ROI, so zeigte sich nach 6 Wochen eine Zunahme der
Knochendichte um 1,0 Prozent. Nach 6 Monaten liel? sich ein Verlust von 2,0 Prozent
messen. Nach 12 Monaten wuchs die Knochendichte gegentiber dem Vorwert um 1,4 Prozent,

blieb allerdings um 0,6 Prozent unter dem praoperativen Messwert.
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Insgesamt war der Knochendichteverlauf statistisch nicht signifikant (p=0,4617).
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Medial kam es analog zum kaudalen ROI bereits anfanglich nach 6 Wochen zu einem leichten

BMD- Anstieg von 3,5 Prozent. Im Verlauf zeigte sich nach 6 Monaten ein Verlust von 7,2

Prozent. In der letzten Messung kam es im Vergleich zum Vorwert zu einem Anstieg von 1,6

Prozent. Insgesamt fand sich ein Verlust von 5,7 Prozent nach 12 Monaten.
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Der Knochendichteverlust war statistisch nicht signifikant (p=0,0800).
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Im lateralen ROI kam es ebenfalls wie im kranialen ROI zu einem initialen Anstieg der
Knochendichte um 21,0 Prozent, welcher im Verlauf abfiel und nach 6 Monaten 9,5 Prozent
betrug. Nach 12 Monaten zeigte sich ein erneuter leichter Anstieg der Knochendichte um 3,3
Prozent gegenuiber dem Vorwert, so dass sich insgesamt gegeniiber dem Ausgangswert ein

Zuwachs um 13,1 Prozent ergab.
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Diese Veranderung war statistisch hoch signifikant (p=0,0087).
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Bei der TC- Plus Gruppe ergibt sich folgende Graphik:
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Es fand sich im Bereich des Referenzwertes LWK-1 ein dem Normalverlauf folgender

Knochendichteverlust von 0,5 Prozent.
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Bei dieser Verdnderung bestand keine statistische Signifikanz (p=0,5426).
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Im kranialen ROI kam es nach einem anfanglichen Zuwachs der Knochendichte um 6,3
Prozent nach 6 Wochen zu einem kontinuierlichen leichten Riickgang der Knochendichte um
0,4 Prozent nach 6 Monaten und 2,6 Prozent nach 12 Monaten.

ROI kranial

Messung

Dieser Verlust im Bereich des kranialen ROI war statistisch nicht signifikant (p=0,3468).
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Im kaudalen ROI kam es bei den ersten beiden Nachkontrollen zu einem leichten Zuwachs
der Knochendichte um 2,9 Prozent nach 6 Wochen und 5,1 Prozent nach 6 Monaten. Im
Verlauf fiel die Knochendichte gegeniiber dem 6- Monatswert um 3,3 Prozent leicht ab, blieb

aber insgesamt 1,7 Prozent (ber dem Ausgangswert.
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Der Zuwachs der Knochendichte war ohne statistische Signifikanz (p=0,7373).
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Medial zeigte sich ebenfalls ein leichter Anstieg der Knochendichte nach 6 Wochen um 5,7
Prozent. Im weiteren Nachbeobachtungszeitraum zeigte sich dann ein Verlust der
Knochendichte um 1,4 Prozent nach 6 Monaten und 6,4 Prozent nach 12 Monaten.
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Diese Veranderung wies keine statistische Signifikanz auf (p=0,3622).
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Betrachtet man das laterale ROI, so ergab sich ein initial deutlicher Zuwachs der
Knochendichte nach 6 Wochen um 21,0 Prozent. Im Verlauf kam es gegeniiber diesem Wert
zu einem kontinuierlichem leichten Absinken der Knochendichte, welche allerdings immer
noch um 18,2 Prozent nach 6 Monaten und 13,3 Prozent nach 12 Monaten gegenuiber dem

Ausgangswert erhoht blieb.

ROI lateral
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Diese Veranderung war statistisch hoch signifikant (p=0,0003).
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Die LPS Gruppe enthielt insgesamt 18 Patienten. Der Gesamtverlauf wird durch die folgende

Graphik beschrieben:
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Auch hier zeigte die Vergleichsmessung am LWK 1 einen minimalen Knochendichteverlust
von 0,9 Prozent.
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Es zeigte sich somit auch hier kein signifikanter Unterschied (p=0,9444).
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Kranial kam es zundchst nach 6 Wochen zu einem Anstieg der Knochendichte um 13,0
Prozent. Im weiteren Verlauf fiel diese kontinuierlich ab und sank bereits nach 6 Monaten um
2,1 Prozent unter das Ausgangsniveau. Dieser Trend nahm im weiteren Verlauf zu, so dass

nach 12 Monaten ein Verlust von 7,7 Prozent zu verzeichnen war.
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Statistisch war diese Veranderung nicht signifikant (p=0,9287).
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Im kaudalen ROI zeigte sich ein progredienter Verlust der Knochendichte von 2,8 Prozent

nach 6 Wochen, 7,2 Prozent nach 6 Monaten und 15,2 Prozent nach 12 Monaten.
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Diese Veranderung war statistisch hoch signifikant (p=0,0017).

LPS ROI kaudal

151 T L
1

1.0- _|

057 Ao

-
T T

0.0 T

Im medialen ROI zeigte sich ein analoger Verlauf zum kaudalen ROl mit einem
kontinuierlichen Verlust an Knochendichte von 3,3 Prozent nach 6 Wochen, 5,6 Prozent nach
6 Monaten und 17,1 Prozent nach 12 Monaten.
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Diese Veranderung wies keine statistische Signifikanz auf (p=0,1196).
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Lateral fand sich anfanglich eine Zunahme der Knochendichte um 9,3 Prozent. Bei einem im
Folgenden kontinuierlichen Verlust der Knochendichte zeigte sich nach 6 Monaten eine zwar
noch um 4,6 Prozent gegenuber dem Ausgangswerte erhdhte Knochendichte, welche
allerdings bereits 4,3 Prozent unter dem Wert der 6 Wochen Untersuchung lag. Nach 12
Monaten kehrte sich dieser Trend ins Negative um, so dass sich nun eine um 2,7 Prozent

verminderte Knochendichte gegentiber dem Ausgangswert zeigte.
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ROI lateral
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Diese Veranderungen bewegten sich im Bereich der normalen Schwankungsbreite und waren
statistisch nicht signifikant (p=0,6483).
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4. Diskussion

Ziel der Studie war es zu untersuchen, ob es nach der Implantation einer
Knietotalendoprothese bei VVarusgonarthrose zu Veranderungen der lokalen Knochendichte

kommt.

Finnische Studien aus den Jahren 2000 bis 2004 von Soininvara et al. hatten bereits an kleinen
Patientenkollektiven mit ca. 15 bis 30 Patienten DEXA- Messungen am Kniegelenk

durchgefuhrt und valide, wenn auch nicht signifikante Messergebnisse geliefert [14,15].

Vergleichende Untersuchungen von Windisch et al aus 2012 konnten ebenfalls zeigen, dass
die DEXA- Messung am Kniegelenk eine valide Messung zur Verlaufskontrolle darstellt,

wenngleich auch hier keine signifikanten VVeranderungen gesehen werden konnten [17, 21].

Ebenfalls lieen sich u.a. von Roth et al, sowie Venesmal et al, ahnliche, allerdings
signifikante Ergebnisse zur Knochendichtednderung am Huftgelenk nach Implantation einer
Endoprothese nachweisen [22, 23].

Um lberhaupt verlassliche und intra- sowie interindividuell vergleichbare Daten erheben zu

konnen, ist eine aufwendige manuelle Nachbearbeitung der Bilddatensatze erforderlich.

Da alle untersuchten Prothesen zementiert implantiert wurden, ist ein Einfluss des
Knochenzementes auf die Knochendichte nicht abzuleiten, obgleich Lonner et al in 2001
einen Zusammenhang zwischen Knochendichte und Schaftlange der verwendeten Prothese,
sowie einen Zusammenhang zwischen Knochendichte und zementierter bzw. zementfreier
Prothese gesehen haben. Hierbei konnte ein statistisch signifikant hoherer
Knochendichteverlust unter Verwendung eines zementierten Prothesenschaftes gesehen
werden [16]. Gestiitzt werden diese Ergebnisse durch eine Studie von Minoda et al (2010), in
der eine verstarkte Reduktion der Knochendichte unter Verwendung zementierter im
Vergleich zu zementfreien Prothesen gesehen wurde. Gleichzeitig konnte allerdings kein

signifikanter Unterschied bezlglich einer Frihlockerung festgestellt werden [19].
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4.1 Aktuelle Studienlage

Erste Studien zu Veranderungen der Knochendichte nach Knie-TEP- Implantation liegen
bereits aus dem Jahre 1996 von Petersen et al vor. Die Verlaufskontrollen wurden hier anhand
konventioneller Rontgenbilder durchgefiihrt [24, 25]. Anders als bei nachfolgenden Studien
von Abu- Rajab (2006), Karbowski (1999) und Spittelhouse (1999), bei welchen anhand der
DEXA- Methode Messungen erfolgt sind [27, 28, 29]. Signifikante Ergebnisse konnten nicht

erzielt werden.

Finnische Studien von Soininvaara et al aus den Jahren 2000 bis 2004 haben erstmals
vergleichend gezeigt, dass die DEXA- Messung eine valide Methode zur Bestimmung der
Knochendichte am Kniegelenk ist. Ebenso lasst sich eine Verlaufskontrolle der lokalen
Knochendichte durchfiihren. Bezuglich der Korrelation zwischen lokaler Knochendichte am
Kniegelenk und der Knochendichte im Wirbelsdulenbereich liegen keine Daten vor [14, 15,
17].

In einer weiteren Studie von Soininvaara aus dem Jahr 2012 konnte nach unicondyldrem
medialem Kniegelenkersatz in den ersten 12 Monaten eine signifikante Zunahme der
Knochendichte am medialen Tibiakompartiment gezeigt werden, wohingegen es im lateralen
Tibiakompartiment, sowie im distalen Femur zu einer nicht signifikanten Verringerung der
Knochendichte kam. Im Verlauf eines 7 Jahre Follow-up konnte in der gleichen Studie tber
den gesamten Zeitraum kein signifikanter Zuwachs oder Verlust der Knochendichte in Tibia
oder Femur gesehen werden [18]. Einen nicht signifikanten Verlust an Knochendichte im
Femur sehen Studien von u.a. van Jonbergen et al (2010) [34]. Bezuglich dieser
Veranderungen im distalen Femur liegen verschiedene Studien vor. Teilweise wurden
Messungen im seitlichen Strahlengang, teilweise im a.p.- Strahlengang durchgefthrt.
Ubereinstimmend findet sich ein teilweise ausgepragter, allerdings im Wesentlichen nicht
signifikanter Verlust der Knochendichte im distalen Femur [14, 15, 17, 18, 21, 50].

Minoda et al (2010) konnten in einer prospektiven Studie zeigen, dass es bei Verwendung
zementierter Endoprothesen zu einem gréReren Verlust der Knochendichte im Tibiaplateau
kommt als bei Verwendung zementfreier Prothesen. Gleichzeitig konnte kein Zusammenhang
beziiglich der Frihlockerung der untersuchten Prothesen gesehen werden [19]. Eine weitere
Studie von Li et al (2001) konnte zeigen, dass es nach Implantation einer mobile bearing
Prothese zu einem geringeren Verlust an Knochendichte im Vergleich zu einer fixed bearing

Prothese kommt. Beide Prothesentypen waren zementiert implantiert worden [32]. Es konnte
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an einer relativ kleinen Fallzahl ebenfalls kein Zusammenhang zwischen Anderungen der

Knochendichte und Prothesenlockerung gesehen werden [20].

Allerdings konnte in einer retrospektiven Analyse von Mintzer et al (1990) im distalen Femur
nach Knie- TEP- Implantation zwar ein Verlust an Knochendichte gesehen werden, es bestand
dabei aber kein Zusammenhang zwischen der Verwendung von zementierten oder
zementfreien Implantaten [42]. Anders als in den Studien von Li (2001) und Minoda (2010)
wurden bei Mintzer (1990) konventionelle Rontgenbilder zur Beurteilung der Knochendichte
verwendet und keine DEXA- Messungen.

Die Studien von Windisch et al aus 2012 zeigen bei nicht zementierten Kniegelenkprothesen
einen Knochendichteverlust im medialen Kompartiment, bei eher geringen Veranderungen
der Ubrigen ROIs, welche allerdings statistisch nicht signifikant sind. Die ROIs wurden anders
als bei der hier vorliegenden Untersuchung positioniert und es wurden mehrere kleinere ROIs

verwendet [21].

Bezlglich eines moglichen Einflusses von Knochenzement auf die lokale Knochendichte ist
die Studienlage uneinheitlich. Wahrend Studien von u.a. Minoda et al (1990) sowie Seki et al
(1999) einen Einfluss von Knochenzement auf die lokale Knochendichte nahelegen, konnte
dieser Einfluss in anderen Studien, z.B. von Rahmy et al (2004) nicht gesehen werden [19, 39,
48]. Gleichzeitig konnte in Studien, welche einen starkeren Verlust an Knochendichte bei
zementierten Prothesen nahelegen kein Zusammenhang zwischen einer starker gesunkenen

Knochendichte und einer erhdhten Zahl an Friihlockerungen gesehen werden [68,69].

Unterschiedliche Studien haben die Validitadt der DEXA- Messung am Kniegelenk belegt,
wobei die gewonnen Ergebnisse teilweise unterschiedlich ausfallen. In den meisten Studien
konnte (iber einen langeren Zeitraum keine signifikante Anderung der Knochendichte gesehen
werden. Zumeist zeigt sich ein nicht signifikanter Verlust der Knochendichte mit Betonung
des medialen Tibiakompartiments [15, 16, 19, 20, 21, 39].

Eindeutige Ursachen werden in der Literatur nicht beschrieben. Als wichtige Einflussfaktoren
werden entzindliche Veranderungen, Osteonekrosen, Knochenreizungen durch die Operation

und verénderte Belastung thematisiert [51].
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4. 2 Diskussion des Gesamtergebnisses

Das Gesamtergebnis zeigt eine signifikante Zunahme der Knochendichte im lateralen ROI,
sowie eine ebenfalls signifikante Abnahme der Knochendichte im medialen und kaudalen
ROI. Fir das kraniale ROI zeigt sich tendenziell ebenfalls eine Abnahme der Knochendichte,

diese ist allerdings ohne statistische Signifikanz.

Als Referenzbereich wurde die Knochendichte im ersten Lendenwirbelkdrper gemessen. Fur
diese Messung liegen standardisierte Messungen vor und sie dient als valider
Verlaufsparameter der systemischen Knochendichte [38]. Die hier gemessenen
Verénderungen liegen innerhalb des durchschnittlichen jahrlichen Verlustes an
Knochendichte und sind statistisch nicht signifikant. Die Knochendichte des ersten
Lendenwirbelkorpers wird durch eine Knie- TEP nicht beeinflusst, wie bereits durch Studien

von van Loon nachgewiesen wurde [44].

4.3.1 Diskussion der Untergruppen
4.3.2 Alter

Bezogen auf die Veranderungen der Knochendichte lateral zeigten sich keine
altersspezifischen Unterschiede. In beiden Altersgruppen kam es zu einer signifikanten
Zunahme der Knochendichte. Unterschiede ergaben sich allerdings bei der Betrachtung des
medialen und kaudalen ROI. Hier zeigte sich, dass in der Gruppe der jlinger als 65 Jahre alten
Patienten zwar signifikante Veranderungen im kaudalen ROI, nicht aber im medialen ROI
auftraten. Umgekehrt traten signifikante Veranderungen in der dlteren Studienpopulation im

medialen, nicht aber im kaudalen ROI auf.

Korrelierend mit dem Gesamtergebnis traten im kranialen ROI keine signifikanten
Verénderungen auf. Es zeigte sich hier allerdings in der jungeren Studienpopulation, anders
als beim Gesamtergebnis und der alteren Studienpopulation, ein nicht signifikanter Zuwachs

der Knochendichte im kranialen ROI.

Altersspezifische Unterschiede in der Entwicklung der Knochendichte konnten auch in
Studien von van Loon et al gezeigt werden. Hier konnten starkere Veranderungen der

Knochendichte bei jiingeren Patienten gezeigt werden [45]. Dies korreliert mit den
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pathophysiologischen Veranderungen des Knochen- und Knorpelaufbau und —umbau. So
treten Knochendichteverluste vermehrt im hoheren Alter auf, wohingegen die Knochen- und
Knorpelsubstanz in jingeren Jahren deutlich regenerationsféhiger ist [2, 3, 4].

Auch sind jungere Patienten im Durchschnitt mobiler als &ltere Patienten, so dass starkere
Verénderungen in der jiingeren Population gut tiber das Wolffsche Gesetz der

Knochentransformation zu erkléren sind [36, 37, 41].

4.3.3 Geschlecht

In den Subgruppen der mannlichen und weiblichen Studienpopulation fanden sich
Unterschiede besonders in der Entwicklung des medialen und kaudalen ROI. Hier fanden
sich, analog zur Gesamtpopulation, Verluste der Knochendichte. Der Knochendichteverlust
im medialen ROI war in den beiden Subgruppenanalysen allerdings statistisch nicht
signifikant. In der mannlichen Studienpopulation waren auch die Verdnderungen in der
kaudalen ROI anders als in der Gesamtpopulation und auch anders als in der weiblichen

Studienpopulation nicht signifikant.

In beiden Gruppen fanden sich hingegen signifikante Veranderungen in der lateralen ROl und

in der weiblichen Studiengruppe auch in der kaudalen ROI.

Ebenso fand sich in beiden Gruppen eine tendenzielle Abnahme der Knochendichte kranial,

allerdings waren diese VVeranderungen statistisch nicht signifikant.

4.3.4 Prothesentyp

Vergleicht man die unterschiedlichen Prothesentypen, so ergeben sich teilweise deutliche
Unterschiede. Im kranialen ROI fanden sich sowohl bei der LPS als auch bei der TC- Plus
Prothese eine tendenzielle Abnahme der Knochendichte. Im Unterschied hierzu stieg die
Knochendichte kranial bei der LCS- Prothese leicht an. Sowohl dieser Zuwachs an
Knochendichte, als auch die Abnahme bei den anderen Prothesen waren statistisch nicht

signifikant. Kaudal fanden sich bei allen drei Prothesen Verluste der Knochendichte. Diese
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Verénderungen waren bei der LPS- Prothese, nicht aber bei der LCS oder TC- Plus Prothese,

statistisch signifikant.

Anders verhielt es sich bei den Verdnderungen im lateralen ROI. Es fanden sich Zunahmen
der Knochendichte bei allen drei Prothesen. Diese waren fiir die LCS, sowie fir die TC- Plus

Prothese signifikant, nicht aber fur die LPS- Prothese.

Bei allen drei Prothesen fand sich im medialen ROl eine Abnahme der Knochendichte,

allerdings waren diese Veranderungen fur keine der Subgruppen statistisch signifikant.

Das ein unterschiedliches Prothesendesign Einflusse auf das klinische Ergebnis nach Knie-
TEP hat, konnte u.a. in Studien von Meijerink aus 2011 gezeigt werden [46]. Obwohl dort
keine DEXA- Messungen zum Verlauf der Knochendichte durchgefuhrt wurden, ist bei
verandertem klinischem Ergebnis ebenfalls eine Veranderung in messbaren Parametern wie
der Knochendichte anzunehmen. Des Weiteren konnten durch Studien von u.a. Rahmy et al
(2004) unterschiedliche Veranderungen der Knochendichte bei Verwendung verschiedener

Prothesen am Huftgelenk gezeigt werden [39].

Wenngleich sich diese Ergebnisse nicht ohne weiteres auf das Kniegelenk tibertragen lassen,
ist ein Einfluss des Prothesentyps auf die periprothetische Knochendichte anzunehmen.

Tumorprothesen sowie Langschaftprothesen wurden aufgrund des hohen Knochenverlustes
wéhrend der Operation bzw. aufgrund der geringen GroRe der dann verbliebenen
postoperativen ROI nicht in die Studie eingeschlossen. Bei zu grolem perioperativen
Knochenverlust ist die pré- und postoperative Vergleichbarkeit nicht mehr gegeben. Bei den
Langschaftprothesen sind die verbliebenen ROI sehr klein, und somit ist der Messfehler

entsprechend grof3, was zu einer Verfalschung der Messergebnisse fihrt.

5 Zusammenfassung

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass es im kranialen ROI weder in der Gesamtgruppe
als auch in den Subgruppenanalysen zu signifikanten Veranderungen kam. Medial fand sich
ein Verlust der Knochendichte mit signifikanten Messergebnissen fur die Gesamtpopulation.
Nicht in allen Subgruppen waren diese Veranderungen signifikant, allerdings zeigte sich in

allen Subgruppen eine Abnahme der Knochendichte. Selbiges galt auch fir die Messungen im
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kaudalen ROI. Lateral fand sich eine signifikante Zunahme der Knochendichte. Auch in den

meisten Subgruppenanalysen waren die Ergebnisse statistisch signifikant.

Die gewonnen Ergebnisse beziehen sich auf Patienten mit primarer VVarusgonarthrose ohne
vorbestehende Osteoporose. Erhoben wurden die Daten bei Erstimplantation einer Knie- TEP.

Die Messung im a.p.- Strahlengang gewahrleistet eine (iberlagerungsfreie Darstellung des

medialen und lateralen Tibiakompartiments.

Da Patienten mit Revisionsoperationen bei z.B. Friihlockerung nicht in die Studie einbezogen
wurden, ist aus den hier présentierten Daten keine Aussage bezlglich eines Zusammenhanges

zwischen Knochendichte und Frithlockerung moglich.

6 Thesen

Die gewonnenen Untersuchungsergebnisse, insbesondere die signifikante Zunahme der
Knochendichte im lateralen Tibiakompartiment, kénnen Ausdruck der biomechanischen
Eigenschaften des Knochens sein. Da Knochen je nach seiner Beanspruchung Um- und
Abbauprozessen unterliegt, kommt es in Bereichen groRerer Belastung zu einem starkeren
Aufbau an Knochensubstanz [2, 3, 4, 40, 41, 43, 76, 82]. Durch den Einbau einer
Endoprothese bei VVarusgonarthrose wird das genannte Alignement der physiologischen
Achsenstellung des gesunden Knies wieder angenahert [41, 43, 64]. Es kommt hierdurch zu
einer Druckentlastung des medialen und zu einer starkeren Druckbelastung des lateralen
Tibiakompartiments. Durch die jetzt starkere Druckbelastung lateral kommt es in diesem
Bereich zu einer Verstarkung der trabekuldren Knochenstrukturen, welche sich anhand einer

gestiegenen Knochendichte nachweisen lassen [63, 67, 82].

Einen gegenteiligen und ebenfalls statistisch signifikanten Prozess findet man im medialen
Tibiakompartiment. Die hier stattfindende Druckentlastung durch das operativ wieder
hergestellte physiologische Alignement des Kniegelenkes und die dadurch gunstigere Kraft-
und Druckverteilung fuhrt zu einer Abnahme der Knochendichte [63, 67, 82].

Einen weiteren Beitrag leistet die sich ebenfalls durch die Implantation verandernde
Muskulatur. Die schmerzbedingte Entlastung des Kniegelenkes entfallt und es kommt durch

rehabilitative MaBnahmen und stérkere Beanspruchung im Alltag zu einer Zunahme der
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Muskelmasse. Ein positiver Effekt auf die Knochendichte durch gesteigerte Muskelarbeit
konnte anhand vergleichender Untersuchungen an Leistungssportlern gezeigt werden, sofern
die Belastung ein physiologisches Mal? nicht Gberschreitet, da dann gegenteilige Effekte zu
beobachten sind. Derartige unphysiologische Belastungen werden im Alltag, speziell nach
Gelenkersatz allerdings nicht erreicht [29, 30, 31, 61, 62, 73, 74, 76, 77, 78, 83].

Bezliglich des Lebensalters fanden sich erwartungsgemal starkere Veranderungen in der
jungeren Population, was die absoluten Zahlen angeht. Die relativen VVeranderungen zeigten
allerdings die gleichen statistisch signifikanten bzw. nicht signifikanten Veranderungen. Dies
ist dartiber zu erkléren, dass sich Knochen auch noch im fortgeschrittenen Lebensalter

regenerieren kann.

Weiterfuhrende Nachuntersuchungen an dem Patientenkollektiv sind in Arbeit und mussen
zeigen, ob sich die statistisch signifikanten Veranderungen in einem langeren

Beobachtungszeitraum fortsetzen.
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8. Anhang
Abkurzungsverzeichnis:
DEXA: (engl.) Dual-Energy X-ray Absorptiometry
ROI: Region of Interest

LWK: Lendenwirbelkdrper
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