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Zusammenhang zwischen 
metabolischen Erkrankungen, 
Hypertonie und Gonarthrose

Gicht

Bei der Gicht handelt es sich um einen 
Entzündungsprozess, der durch die Abla-
gerung von Natriumuratkristallen im Ge-
webe verursacht wird. Das Vollbild um-
fasst eine artikuläre Manifestation, die 
eigentliche Gichtarthritis, eine paraarti-
kuläre Manifestation, die sog. Gichttophi 
im Knochen oder Weichteilen, und eine 
renale Manifestation, die Uratnephropa-
thie oder die Uratnephrolithiasis. 

Pathophysiologisch liegt der Gicht 
eine Ausfällung von Natriumuratkristal-
len im Gewebe und/oder der Gelenkflüs-
sigkeit zugrunde. Auslösende Momente 
sind häufig eine vermehrte Purinzufuhr 
durch Aufnahme großer Fleischmengen 
oder eine verminderte Harnsäureaus-
scheidung, z. B. bei starkem Alkoholkon-
sum oder durch natriuretisch wirkende 
Medikamente. 

Die akute Gichtarthritis tritt vorwie-
gend im Großzehengrundgelenk auf. An-
dere häufig betroffene Gelenke sind die 
Sprung-, Finger- und Handgelenke. Eine 
Arthritis des Kniegelenks tritt im Rah-
men der Erstmanifestation in bis zu 10% 
der Fälle auf. Bei der chronischen Gicht-
arthritis kommt es zu einer massiven Na-
triumuratablagerung in Form sog. Gicht-

tophi und chronischen Entzündungen des 
Gelenks bis zum Vollbild einer Arthrose. 
Verdacht auf eine akute Gichtarthritis be-
steht bei einer Monarthritis in Verbin-
dung mit einem erhöhten Harnsäurewert 
im Serum. Beweisend für die Gichtarth-
ritis ist der mikroskopisch-polarisations-
optische Nachweis von intrazellulär lie-
genden negativ doppelt brechenden Nat-
riumuratkristallen in der Synovialflüssig-
keit oder aus Tophusmaterial. Große Nat-
riumuratkristalle lassen sich auch im nor-
malen Lichtmikroskop nachweisen, klei-
nere Nadeln nur mit Hilfe der Polarisa-
tionseinrichtung. Zu beachten ist, dass 
auch Kalziumpyrophosphatkristalle im 
polarisierten Licht schwach positiv dop-
pelt brechend sind. Beweisend ist die Auf-
lösung der Uratkristalle durch Urikasezu-
satz. Ein erhöhter Harnsäurewert im Se-
rum beweist dagegen keine Gichtarthritis 
des Kniegelenks [20, 43].

Die akute Gichtarthritis tritt vorwie-
gend bei Männern auf. In einer bevölke-
rungsbezogenen Studie waren 81% der Pa-
tienten mit akuter Gichtarthritis männ-
lich. Das mittlere Alter bei der Erstmani-
festation der akuten Gichtarthritis lag bei 
50 Jahren [39]. 

Zu den wesentlichen Risikofaktoren 
der Gicht zählen das Alter, männliches 

Geschlecht und Übergewicht. In Ameri-
ka weisen 60% der Patienten mit Gicht 
ein metabolisches Syndrom auf. Die Prä-
valenz der Gicht in Amerika stieg von 
2,9/1000 Männer und Frauen im Jahr 1990 
auf 5,2/1000 im Jahr 1999 an [53].

Angaben über den Anteil der Patienten 
mit Gonarthrose, bei denen eine Gicht-
arthritis der Kniegelenke in der Vorge-
schichte nachweisbar ist, fanden sich in 
der Literatur nicht.

Aufgrund der medikamentösen Be-
handlungsmöglichkeit der Gicht handelt 
es sich bei der chronischen Gichtarthro-
pathie um eine Rarität.

Zur Untersuchung des Zusammen-
hangs zwischen Gichtarthritis und Gon-
arthrose wurde eine Medline-Recherche 
der letzten 10 Jahre mit folgenden Stich-
worten durchgeführt:
F	�„gout“, „osteoarthrosis“, „knee“ 

(42 Abstracts)
F	�„gout“, „osteoarthritis“, „knee“ 

(42 Abstracts)

Bei beiden Abfragen fand sich kein sys-
tematischer Übersichtsartikel über den 
Zusammenhang zwischen Gichtarthritis 
und Gonarthrose, sondern nur eine grö-
ßere Kasuistik. In einer bevölkerungsbe-
zogenen Studie wurden 164 Patienten mit 

Literaturrecherche
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akuter Gichtarthritis identifiziert, die in 
2 Allgemeinarztpraxen in England be-
handelt wurden. Die Studie zeigte einen 
hochsignifikanten Zusammenhang zwi-
schen der Lokalisation der akuten Gicht-
arthritis und der Diagnose einer Arthro-
se im Bereich desselben Gelenks („odds 
ratio“ 7,9, 95%-Konfidenzintervall 6,3–
10,0, adjustiert für Alter, Geschlecht, Bo-
dy-Mass-Index und Einnahme von Diure-
tika). Dies galt auch für eine akute Gicht-
arthritis im Bereich des Kniegelenks und 
eine Gonarthrose („odds ratio“ 3,1, 95%-
Konfidenzintervall 1,1–9,0). Zwischen der 
Dauer der Gichtarthritis und dem Ar-
throserisiko fand sich ein negativer Zu-
sammenhang. Die Autoren interpretieren 
ihre Studie dahingehend, dass ein arthro-
tisch vorgeschädigtes Gelenk für die Ent-
wicklung einer akuten Gichtarthritis prä-
disponiere. Dagegen würde der fehlende 
Zusammenhang zwischen der Dauer der 
Gichtarthritis und dem Arthroserisiko 
dagegen sprechen, dass sich die Arthro-
se sekundär zur Gichtarthritis entwicke-
le [39]. Diese Hypothese wird durch Ka-
suistiken über 74 Patienten gestützt, die 
eine akute Gichtarthritis in proximalen 
und/oder distalen Interphalangealgelen-
ken der Finger bei vorbestehender Arth-
rose in diesen Gelenken entwickelten [12, 
14, 24, 25, 34, 35, 45].

Aufgrund der Studie von Roddy et 
al. [39] ist davon auszugehen, dass sich 
die akute Gichtarthritis vornehmlich in 
einem arthrotisch vorgeschädigten Knie-
gelenk entwickelt und die Gonarthrose se-
kundär zu einer akuten Gichtarthritis im 
Bereich des Kniegelenks eher die Ausnah-
me darstellt. Daher ist nur unter folgen-
den eng begrenzten Bedingungen die aku-
te oder chronische Gichtarthritis im Be-
reich des Kniegelenks als außerberuflich 
bedingter konkurrierender Ursachenfak-
tor für die Entwicklung einer späteren 
Gonarthrose anzusehen:
F	�Die Gichtarthritis im Bereich des 

Kniegelenks ist durch einen Nachweis 
von doppelt brechenden Kristallen in 
der Polarisationsmikroskopie des Ge-
lenkpunktats nachgewiesen, die sich 
durch Zusatz von Urikase auflösen.

F	�Zum Zeitpunkt des erstmaligen Auf-
tretens der akuten Gichtarthritis im 
Bereich des Kniegelenks finden sich 
röntgenologisch keinerlei Hinwei-

se für eine Gonarthrose mindestens 
dem Stadium 2 nach Kellgren.

F	�Die akute Gichtarthritis im Bereich 
des Kniegelenks muss eine gewisse 
Chronizität aufweisen, d. h. es muss 
mehrmals eine akute Gichtarthritis 
nachgewiesen worden sein.

F	�Zwischen erstmaliger Diagnose der 
Gichtarthritis des Kniegelenks und 
der erstmaligen Diagnose einer Gon-
arthrose muss ein mehrjähriges Inter-
vall verstrichen sein.

Zu beachten ist, dass diese Empfehlung 
ausschließlich auf Kasuistiken basiert, 
d. h. der schwächsten denkbaren Evi-
denz. Methodisch bessere Studien, z. B. 
Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien zum 
Zusammenhang zwischen Gichtarthritis 
des Kniegelenks und Gonarthrose liegen 
nicht vor. Auch muss beachtet werden, 
dass sich Gicht und Gonarthrose mit der 
Adipositas einen weitverbreiteten Risiko-
faktor teilen.

Chondrokalzinose

Bei der Chondrokalzinose liegt eine Ab-
lagerung der Kristalle von Kalziumpyro-
phosphatdihydrat (CPPD) in den Menis-
ken des Knie- oder Handgelenks, im Ge-
lenkknorpel, der Gelenkflüssigkeit, der 
Symphyse oder den Sehnen vor. 

Die Chondrokalzinose wird überwie-
gend röntgenologisch diagnostiziert. Die 
Ablagerung der CPPD-Kristalle in den 
Menisken der Knie- und Handgelenke 
führt zu typischen strich- oder gabelarti-
gen kalkdichten Strukturen. Im Gelenk-
knorpel entsteht durch sie ein getüpfelter 
fortlaufender Saum, der die Kontur der 
Kortikalis verdoppelt [17, 21]. Daneben 
kann die Chondrokalzinose durch Nach-
weis doppelt brechender Kristalle in der 
Gelenkflüssigkeit diagnostiziert werden, 
die sich im Gegensatz zur Gicht durch Zu-
satz von Urikase nicht auflösen [17]. 

Die Chondrokalzinose verläuft als aku-
te Monarthritis, als Polyarthritis, als Arth-
ropathie ohne Gelenkerguss oder symp-
tomlos. Die akute Monarthritis ist in 50% 
im Kniegelenk, häufig im Handgelenk, 
aber nicht im Großzehengrundgelenk lo-
kalisiert und verläuft ansonsten wie die 
Gicht (sog. Pseudogicht). Die Polyarthritis 
bei Chondrokalzinose kann mit der rheu-

matoiden Arthritis verwechselt werden. 
Die Arthropathie bei Chondrokalzino-
se kann mit der Polyarthrose verwechselt 
werden. Häufig bleibt die Chondrokalzi-
nose jedoch klinisch stumm und wird bei 
Röntgenuntersuchungen, z. B. der Knie- 
und Handgelenke, zufällig entdeckt [17]. 
In einer populationsbezogenen Studie in 
England wiesen 37 von 119 Probanden 
(31,1%) mit radiologisch diagnostizierter 
Chondrokalzinose der Kniegelenke keine 
Kniegelenkbeschwerden auf [32].

Vereinzelt führt die Chondrokalzino-
se durch Ablagerung von CPPD-Kristal-
len zum Karpaltunnelsyndrom, zur Einla-
gerung in das Lig. flavum der Halswirbel-
säule mit Entwicklung einer Myelopathie 
und zur Ablagerung im subretinalen pig-
mentierten Epithel des Auges [17, 41].

Bei der Chondrokalzinose wird eine 
familiäre, eine metabolische und eine spo-
radische idiopathische Form unterschie-
den [40, 41].

Bei der familiären Form der Chon-
drokalzinose liegen Mutationen in einem 
Gen vor, das für ein Phosphat transpor-
tierendes Protein (ANK H) kodiert. Diese 
Form der Chondrokalzinose ist mit weni-
gen in der Weltliteratur beschriebenen Fa-
milien äußerst selten. Die Krankheit be-
ginnt früher als die sporadische Form im 
3. bis 5. Lebensjahrzehnt und ist häufig 
mit schweren Arthrosen vergesellschaf-
tet [38].

Verschiedene metabolische Erkran-
kungen wie die hereditäre Hämochroma-
tose, der Hyperparathyreodismus und die 
Hypomagnesiämie gehen mit einer erhöh-
ten Prävalenz der Chondrokalzinose ein-
her. Der Zusammenhang zwischen ande-
ren Stoffwechselerkrankungen wie Gicht, 
Ochronose und familiärer hypokalzuri-
scher Hyperkalzämie sowie M. Wilson 
und Akromegalie und einer erhöhten 
Chondrokalzinoseprävalenz basiert nur 
auf Kasuistiken und ist daher weniger ge-
sichert [38]. Die angeführten Erkrankun-
gen sind bei Patienten mit Chondrokalzi-
nose selten. Dies gilt nicht für die Hypo-
magnesiämie, die sich bei 19% der Patien-
ten mit Chondrokalzinose einer rheuma-
tologischen Klinik fand [27].

Die Prävalenz der sporadischen Form 
der Chondrokalzinose in einer popula-
tionsbezogenen Studie in England der 
Altersgruppe von 40 bis 86 Jahren lag 
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bei 6,1% bei Frauen und 8,2% bei Män-
nern. Die Diagnose der Chondrokalzino-
se erfolgte radiologisch. Die Prävalenz der 
Chondrokalzinose stieg von 3,7% bei 55- 
bis 59-Jährigen auf 17,5% der 80- bis 84-
jährigen Männer und Frauen. Im Gegen-
satz zur Gicht ist Adipositas kein Risiko-
faktor für die Chondrokalzinose. Dage-
gen wiesen Probanden mit der Einnahme 
von Diuretika wie bei der Gicht ein sig-
nifikant erhöhtes Chondrokalzinoserisi-
ko auf [32].

Zum Zusammenhang zwischen Chon-
drokalzinose und Gonarthrose wurde eine 
Medline-Analyse zu folgenden Stichwor-
ten durchgeführt:
F	�„chondrocalcinosis“, „osteoarthritis“, 

„knee“ (49 Abstracts)
F	�„chondrocalcinosis“, „osteoarthrosis“, 

„knee“ (110 Abstracts)

Dabei zeigte sich folgendes Ergebnis: 
Nach Rosenthal [40] sind bezüglich des 
Zusammenhangs zwischen Chondrokal-
zinose und Gonarthrose folgende Hypo-
thesen denkbar:

1.	� Chondrokalzinose des Kniegelenks 
verursacht oder verschlimmert eine 
Gonarthrose.

2.	� Gonarthrose verursacht eine Chon-
drokalzinose des Kniegelenks.

Für Hypothese 1, dass Chondrokalzino-
se eine Gonarthrose des Kniegelenks ver-
ursacht oder verschlimmert, fanden sich 
in der Medline-Analyse folgende Argu-
mente:
F	�In Kasuistiken über 53 und 102 Pa-

tienten mit fortgeschrittener Gonar-
throse fand sich eine hohe Prävalenz 
von CPPD-Kristallen in der Gelenk-
flüssigkeit von 53 und 57% [9, 51].

F	�In Querschnittstudien wiesen Patien-
ten mit Gonarthrose eine signifikant 
höhere Prävalenz der Chondrokalzi-
nose des Kniegelenks auf als altersver-
gleichbare Kontrollprobanden ohne 
Gonarthrose [13, 46].

F	�In einer prospektiven Studie bei 
142 Gonarthrosepatienten in Holland 
fand sich bei Probanden mit Chon-
drokalzinose des Kniegelenks in der 
Eingangsuntersuchung im Vergleich 
zu Probanden ohne diesen Befund 
ein um den Faktor 3,6 signifikant er-

höhtes Risiko für eine Zunahme der 
Gelenkspaltverschmälerung in der 
Nachuntersuchung 12 Jahre spä-
ter. Nach Adjustierung für Alter, Ge-
schlecht und Body-Mass-Index sank 
das Risiko auf 2,0 und war nicht mehr 
signifikant erhöht [44].

F	�Nach Rosenthal [40] spricht die vor-
zeitige Arthrose bei Patienten mit fa-
miliärer Chondrokalzinose für einen 
ursächlichen Zusammenhang zwi-
schen Chondrokalzinose und Arthro-
se.

F	�In einer experimentellen Studie mit 
Injektion von CPPD-Kristallen in die 
Kniegelenke von Kaninchen, denen 
die Menisken partiell und die Kolla-
teral- und Sesamoidligamente total 
reseziert wurden, fand sich im Ver-
gleich zu Kontrollen ohne Injektion 
von CPPD-Kristallen eine signifikan-
te Verschlimmerung der Gonarthrose 
[11].

F	�In Meerschweinchen mit spontaner 
Arthrose geht die Ossifikation des 
Meniskus der Arthrose voraus [22].

F	�In-vitro-Studien zeigten einen ent-
zündungsfördernden Effekt von 
CPPD-Kristallen mit Freisetzung von 
Prostaglandinen, Zytokinen und In-
terleukin [10, 40].

Für Hypothese 2, dass Gonarthrose eine 
Chondrokalzinose des Kniegelenks verur-
sacht, fanden sich in der Medline-Analyse 
folgende Argumente:
F	�Im Rahmen der prospektiven Fra-

mingham-Studie [13] zeigte sich bei 
598 Probanden mit fehlender Gon-
arthrose in der radiologischen Ein-
gangsuntersuchung 1983–1985, dass 
Probanden mit radiologisch diagnos-
tizierter Chondrokalzinose der Knie-
gelenke in der Eingangsuntersuchung 
in der radiologischen Nachuntersu-
chung 1992–1993 kein wesentlich er-
höhtes Risiko für Neuerkrankungen 
an Gonarthrose aufwiesen. Das stan-
dardisierte Inzidenzverhältnis, das für 
Alter, Geschlecht, Body-Mass-Index, 
Rauchen, Kniegelenkverletzungen, 
Handarthrose und körperliche Ak-
tivität adjustiert war, lag bei Proban-
den mit radiologisch diagnostizierter 
Chondrokalzinose des Kniegelenks 
im Vergleich zu Probanden ohne die-

sen Befund bei 1,3 bei Männern und 
1,1 bei Frauen und war jeweils nicht 
signifikant erhöht.

F	�In einer prospektiven Studien bei 188 
englischen Patienten mit Gonarthro-
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Zusammenfassung
In dem Beitrag wird eine Übersicht über den 
Zusammenhang zwischen metabolischen 
Erkrankungen, Hypertonie und Gonarthro-
se gegeben, die auf einer Medline-Recher-
che und anderen Übersichtsartikeln basiert. 
Laut dieser Übersichtsarbeit sind unter be-
stimmten Bedingungen die Gicht sowie die 
Akromegalie als Ursachenfaktoren für die 
Entwicklung einer Gonarthrose anzusehen. 
Dies ist bei den übrigen metabolischen Er-
krankungen (Chondrokalzinose, Ablagerun-
gen von Hydroxylapatit, Ochronose, heredi-
täre Hämochromatose, Hypothyreose, Hyper-
thyreose, Hyperparathyreoidismus, Diabetes 
mellitus, Rachitis, Hypercholesterinämie so-
wie der Hypertonie) nicht der Fall.
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Abstract
In this article, a review of the relationships 
between metabolic factors, hypertension, 
and osteoarthritis of the knee was conducted 
based on a Medline search and other review 
articles. The authors come to the conclusion 
that under specific preconditions gout and 
acromegaly are causal factors for osteoarthri-
tis of the knee. This is not the case for oth-
er metabolic factors (chondrocalcinosis, hy-
droxyapatite, ochronosis, hemochromatosis, 
hypothyroidism, hyperthyroidism, hyperpara-
thyroidism, diabetes, hypercholesterolemia) 
and hypertension.
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se fand sich bei Probanden mit ra-
diologisch diagnostizierter Chondro-
kalzinose des Kniegelenks oder mit 
dem Nachweis von CPPD-Kristal-
len in der Kniegelenkflüssigkeit in der 
Eingangsuntersuchung im Vergleich 
zu Probanden ohne diesen Befund 
bei einer Nachuntersuchung nach im 
Mittel 2 Jahren nach Adjustierung 
u. a. für Alter, Geschlecht und Body-
Mass-Index kein Zusammenhang mit 
einer Zunahme des Schweregrads der 
Gonarthrose [26].

F	�In 2 prospektiven Studien bei 265 und 
230 amerikanischen Patienten mit 
Gonarthrose zeigte sich bei Proban-
den mit radiologisch diagnostizierter 
Chondrokalzinose des Kniegelenks 
in der Eingangsuntersuchung im Ver-
gleich zu Probanden ohne diesen Be-
fund ein vermindertes Risiko für 
Knorpelverlust in der Nachuntersu-
chung nach 30 bzw. 37 Monaten, der 
durch zweimalige Magnetresonanzto-
mographie vor und nach dem Follow-
up festgestellt wurde. Die „odds ratio“ 
für Knorpelverlust durch Chondro-
kalzinose war nach Adjustierung für 
Alter, Geschlecht, Body-Mass-Index 
und Meniskopathie in der einen Stu-
die signifikant auf 0,4 erniedrigt und 
lag in der anderen Studie bei 0,9 und 
war nicht signifikant [33].

F	�In 3 prospektiven Untersuchungen 
bei 84, 28 und 59 Patienten mit Gon- 
arthrose ohne Chondrokalzinose in 
der Eingangsuntersuchung fand sich 
in der Nachuntersuchung nach 13, 
8 und 8 Jahren eine Chondrokalzi-
nose der Kniegelenke bei 23%, 7% 
und 25% der Probanden, die sich se-
kundär zur Gonarthrose entwickel-
te [19, 29, 37]. In einer prospekti-
ven Studie bei 26 Gonarthrosepatien-
ten mit mehrfacher Analyse der Knie-
gelenkflüssigkeit zeigten Nalbant et 
al. [31], dass in der Eingangsuntersu-
chung 19% und nach der Follow-up-
Zeit von im Mittel 3,6 Jahren 34% der 
Gonarthrosepatienten CPPD-Kristal-
le in der Gelenkflüssigkeit aufwiesen, 
d. h. 15% der Patienten mit vorbe-
stehender Gonarthrose entwickelten 
während der Follow-up-Zeit CPPD-
Kristalle in der Gelenkflüssigkeit. Der 
Nachweis von CPPD-Kristallen in der 

Gelenkflüssigkeit korrelierte mit dem 
radiologischen Schweregrad der Gon-
arthrose.

Einige der für Hypothese 1, dass Chon-
drokalzinose des Kniegelenks eine Gonar-
throse verursacht oder verschlimmert, an-
geführten Argumente lassen sich teilweise 
wie folgt entkräften:
F	�Die erhöhte Prävalenz der Chondro-

kalzinose in Kasuistiken und Quer-
schnittstudien zur Gonarthrose be-
weist nicht, dass Chondrokalzinose 
Gonarthrose verursacht, weil in Ka-
suistiken und Querschnittstudien 
Chondrokalzinose und Gonarthro-
se gleichzeitig festgestellt werden und 
sich daher keine Ursache-Wirkungs-
Beziehungen ableiten lassen.

F	�Das Argument von Rosenthal [40], 
die vorzeitige Arthrose bei Patien-
ten mit familiärer Chondrokalzino-
se spreche für einen ursächlichen Zu-
sammenhang zwischen Chondrokal-
zinose und Arthrose, ist wenig über-
zeugend. In diesem Zusammenhang 
wird von Rosenthal [40] die Studie 
von Zitnan u. Sitaj [56] zitiert. In die-
ser sind 21 Mitglieder mit Chondro-
kalzinose in 5 tschechischen Fami-
lien beschrieben, von denen 2 nach 
einem Krankheitsverlauf von 15 und 
31 Jahren im Alter von 41 und 55 Jah-
ren eine Gonarthrose entwickelten. 
Aus dieser geringen Fallzahl lässt sich 
keine Kausalität ableiten. Dagegen 
spricht auch, dass in der Studie von 
Bjelle [6] bei 6 schwedischen Patien-
ten mit familiärer Chondrokalzino-
se im Alter von 39 bis 53 Jahren keine 
Gonarthrose auftrat.

F	�In der prospektiven Studie von 
Schouten et al. [44] war das nicht sig-
nifikant um den Faktor 2 erhöhte Ri-
siko für eine Zunahme der Gelenk-
spaltverschmälerung bei Gonarthro-
sepatienten mit Chondrokalzinose 
des Kniegelenks nicht für den Schwe-
regrad der Gonarthrose in der Ein-
gangsuntersuchung adjustiert. Damit 
ist nicht ausgeschlossen, dass die Pro-
banden mit Gonarthrose und Chon-
drokalzinose in der Eingangsunter-
suchung eine schwerere Gonarthro-
se aufwiesen, die sich im Follow-up 
schlechter entwickelte als bei Gonar-

throsepatienten ohne Chondrokalzi-
nose.

F	�In der Studie von Kapadia et al. [22] 
wurde nicht bewiesen, dass es sich 
bei der Ossifikation der Menisken, 
die der Gonarthrose vorausging, um 
Chondrokalzinose handelt, weil in 
dieser Studie nicht überprüft wurde, 
ob die Gelenkflüssigkeit CPPD-Kris-
talle enthält oder nicht.

Die Argumente für Hypothese 2, dass 
Gonarthrose eine Chondrokalzinose des 
Kniegelenks verursacht, wiegen schwer, 
insbesondere die Tatsache, dass die Gon-
arthrose in 3 prospektiven Studien der 
Chondrokalzinose des Kniegelenks vor-
anging und dass in 4 prospektiven Stu-
dien kein Zusammenhang zwischen der 
Chondrokalzinose des Kniegelenks und 
der Entwicklung oder Verschlimmerung 
der Gonarthrose nachweisbar war.

Die einzige systematische Übersichts-
arbeit zur Epidemiologie der Chondro-
kalzinose kam zu dem Ergebnis, dass die 
Frage, ob Chondrokalzinose eine Ursa-
che oder Folge der Arthrose ist, ungelöst 
sei [38]. Bei dieser Datenlage ist zurzeit 
nicht davon auszugehen, dass die Chon-
drokalzinose des Kniegelenks als konkur-
rierende Ursache der Gonarthrose anzu-
sehen ist.

Ablagerung von Hydroxylapatit

Hydroxylapatit ist ein mineralischer Be-
standteil des Knochens und kann periarti-
kulär im Bereich der Rotatorenmanschet-
te der Schulter (Periarthropathia calcarea) 
und anderer Sehnen, z. B. der Hand, abge-
lagert werden und dort zu einer schmerz-
haften Bewegungseinschränkung führen. 
Eine Ablagerung in der Gelenkflüssigkeit 
von bereits vorher arthrotisch veränder-
ten Fingergelenken kommt vor und führt 
dann zu einer akuten Arthritis mit Erguss-
bildung [16]. Die Diagnose der Hydroxyl-
apatitkristalle in der Gelenkflüssigkeit ist 
schwierig und mit der üblichen Lichtmi-
kroskopie mit Alizarinfärbung unspezi-
fisch. Zuverlässig gelingt sie nur durch 
aufwendige Methoden wie Röntgendif-
fraktionsanalyse, Fourier-Transform-In-
frarotspektrophotometrie und der ener-
giedispersiven Röntgenanalyse, die im 
Klinikalltag nicht verfügbar sind [15, 40].
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Zum Zusammenhang zwischen der 
Ablagerung von Hydroxylapatit und Gon-
arthrose wurde eine Medline-Analyse zu 
folgenden Stichworten durchgeführt:
F	�„hydroxyapatite“, „osteoarthritis“, 

„knee“ (41 Abstracts)
F	�„hydroxyapatite“, „osteoarthrosis“, 

„knee“ (64 Abstracts)

Dabei ergab sich, dass die Prävalenz des 
Nachweises von Hydroxylapatit in der Ge-
lenkflüssigkeit von Patienten mit Gonar-
throse in der Lichtmikroskopie mit Ali-
zarinfärbung mit 49 und 58% hoch ist 
[9, 31]. In einer prospektiven Studie bei 
26 Gonarthrosepatienten mit mehrfacher 
Analyse der Kniegelenkflüssigkeit zeigten 
Nalbant et al. [31], dass in der Eingangs-
untersuchung 23% und nach der Follow-
up-Zeit von im Mittel 3,6 Jahren 58% der 
Gonarthrosepatienten Hydroxylapatit in 
der Gelenkflüssigkeit zeigten, d. h. 35% 
der Patienten mit vorbestehender Gonar-
throse entwickelten während der Follow-
up-Zeit Hydroxylapatit in der Gelenk-
flüssigkeit. Der Nachweis von Hydroxyl-
apatit in der Gelenkflüssigkeit korrelier-
te mit dem radiologischen Schweregrad 
der Gonarthrose. Fürst et al. [15] konnten 
mit Hilfe der energiedispersiven Röntgen-
analyse bei 50 Hamburger Patienten mit 
fortgeschrittener Gonarthrose in 100% 
Hydroxylapatit in der Gelenkflüssigkeit 
nachweisen. Knorpel mit hypertrophier-
ten Chondrozyten stellte den Schlüssel-
faktor für die Kalkablagerung im Knorpel 
dar. Bevölkerungsbezogene Studien zum 
Gonarthroserisiko in Abhängigkeit von 
der Ablagerung von Hydroxylapatit lie-
gen nicht vor.

In der Literatur ist umstritten, welche 
Rolle Hydroxylapatit bei der Genese der 
Gonarthrose spielt [15, 40]. Aufgrund des 
Nachweises der Ablagerung von Hydro-
xylapatit sekundär zur Diagnose der Gon-
arthrose kann nicht davon ausgegangen 
werden, dass die Ablagerung von Hydro-
xylapatit ein konkurrierender Ursachen-
faktor für die Entwicklung einer Gonar-
throse darstellt.

Ochronose

Bei der Ochronose handelt sich um eine 
autosomal-rezessiv vererbte Erkrankung 
mit Störung des Thyrosin- und Phenylala-

ninstoffwechsels. Sie ist mit einer Häufig-
keit von 1:100.000–1:1.000.000 selten. 

Bei der Erkrankung kommt es zu Al-
kaptonurie und es wird polymerisierte 
Homogentisinsäure im Knorpel, in Seh-
nen, den Bandscheiben, der Sklera und 
Haut abgelagert, wodurch eine dunkle 
Pigmentierung entsteht. Auch der Harn 
ist dunkel gefärbt. Der Gelenkknorpel ist 
brüchig und neigt insbesondere im Hüft-
gelenk zur Arthrosebildung [47].

Zum Zusammenhang zwischen Och-
ronose und Gonarthrose wurde eine Med-
line-Analyse mit folgenden Stichworten 
durchgeführt:
F	�„ochronosis“, „osteoarthritis“, „knee“ 

(4 Abstracts)
F	�„ochronosis“, „osteoarthrosis“, „knee“ 

(24 Abstracts)

Dabei fand sich eine Vielzahl von Fallbe-
richten über Patienten mit Ochronose und 
Gonarthrose [3, 4, 7, 23, 30, 54]. Deren Al-
ter lag bei 52, 56, 58, 60, 63 und 66 Jahren. 
Epidemiologische Studien über die Häu-
figkeit der Gonarthrose bei der Ochrono-
se fanden sich nicht. 

Wegen des Fehlens von epidemiologi-
schen Studie, die ein erhöhtes Gonarthro-
serisiko von Patienten mit Ochronose be-
legen, und des unauffälligen Alters zum 
Zeitpunkt der Diagnose der Gonarthro-
se bei Patienten mit Ochronose (fehlende 
Linksverschiebung), ist nicht davon aus-
zugehen, dass es sich bei der Ochronose 
um eine außerberufliche konkurrierende 
Ursache der Gonarthrose handelt.

Hereditäre Hämochromatose

Bei dieser Erkrankung liegt eine patho-
logische Eisenspeicherung in Folge einer 
gesteigerten intestinalen Eisenresorption 
vor. Die Prävalenz in der Bevölkerung 
liegt bei etwa 0,25%. Männer sind etwa 10-
mal häufiger betroffen als Frauen. Durch 
vermehrte Eisenspeicherung kommt es zu 
einer Schädigung parenchymatöser Orga-
ne mit Entwicklung einer Leberzirrhose, 
von Diabetes mellitus, Herzrhythmusstö-
rungen, Herzinsuffizienz und Hypogona-
dismus. 

Bei Patienten mit hereditärer Hämo-
chromatose tritt gehäuft eine Arthrose der 
Metakarpophalangealgelenke der Hände 

auf. Ferner wird bei 20–50% von ihnen 
eine Chondrokalzinose beobachtet [42].

Zum Zusammenhang zwischen here-
ditärer Hämochromatose und Gonarthro-
se wurde eine Medline-Analyse mit fol-
genden Stichworten durchgeführt:
F	�„haemochromatosis“, „osteoarthritis“, 

„knee“ (5 Abstracts)
F	�„haemochromatosis“, „osteoarthro-

sis“, „knee“ (10 Abstracts)

Dabei fanden sich keine Fallberichte über 
Erkrankungen an Gonarthrose bei Pa-
tienten mit hereditärer Hämochromato-
se oder epidemiologische Studien über 
den Zusammenhang zwischen hereditä-
rer Hämochromatose und Gonarthrose. 
Daher ist die hereditäre Hämochromato-
se nicht als außerberuflich bedingte kon-
kurrierende Ursache der Gonarthrose an-
zusehen.

Akromegalie

Bei der Akromegalie liegt eine Überpro-
duktion des Wachstumshormons durch 
einen Hypophysentumor vor. Vor der 
Pubertät führt dieser zum Gigantismus, 
nach der Pubertät zur Akromegalie. Da-
bei kommt es zu einer Hyperplasie des 
Gelenkknorpels, der leicht zerreißt und 
ulzeriert. Ferner besteht bei der Erkran-
kung eine Hypermotilität der Gelenk 
durch Kapselhypertrophie und Band-
laxitäten, wodurch sich der degenerati-
ve Prozess beschleunigt. Im Endstadium 
liegt eine vorzeitige schwere Arthrose v. a. 
der Knie-, Schulter- und Hüftgelenke vor 
[36].

Zum Zusammenhang zwischen Ak-
romegalie und Gonarthrose wurde eine 
Medline-Analyse mit folgenden Stichwor-
ten durchgeführt:
F	�„acromegaly“, „osteoarthritis“, „knee“ 

(5 Abstracts)
F	�„acromegaly“, „osteoarthrosis“, 

„knee“ (7 Abstracts)

Neben der Medline-Analyse wurde ein 
Lehrbuchbeitrag ausgewertet [36]. Dabei 
fand sich eine Fall-Kontroll-Studie [52] 
bei 89 holländischen Patienten mit Akro-
megalie mit im Mittel 14-jähriger Remis-
sion nach Diagnose, deren Gonarthrose-
häufigkeit mit einer historischen Studie 
[50] verglichen wurde. Dabei fand sich 
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ein um den Faktor 2,1 signifikant erhöh-
tes Gonarthroserisiko, das für Alter und 
Geschlecht adjustiert war. Auffällig war, 
dass die Patienten mit Gonarthrose und 
Akromegalie häufig einen weiten Gelenk-
spalt und eine ausgeprägte Osteophyten-
bildung, entsprechend Stadium 2 nach 
Kellgren, aufwiesen [52]. Die Studie ist 
mit Mängeln behaftet, weil der Vergleich 
von radiologischen Daten, die bei den Fäl-
len im Jahr 2009 erhobenen wurden, mit 
historischen Daten der Kontrollen, die aus 
der Mitte der 1980er Jahre stammen, pro-
blematisch ist.

In einer prospektiven Auswertung der 
Daten von 67 Patienten mit Akromegalie 
in derselben Studie [52] zeigte sich ein si-
gnifikanter Zusammenhang zwischen der 
Aktivität der Akromegalie zum Zeitpunkt 
der Diagnose, der in Form der Konzent-
ration des insulinähnlichen Wachstums-
faktors (IGF1) im Serum gemessen wur-
de, und dem Gonarthroserisiko im Mit-
tel 18 Jahre nach Diagnose. Akromegalie-
patienten mit einer IGF1-Konzentration 
im obersten Tertil wiesen im Vergleich 
zu Akromegaliepatienten mit einer IGF1-
Konzentration im untersten Tertil ein um 
den Faktor 2,1 signifikant erhöhtes Gonar-
throserisiko auf, das für Alter, Geschlecht, 
Body-Mass-Index und Krankheitsdauer 
adjustiert war [5].

Aufgrund der Übersichtsarbeit von 
Rau [36] und der Studie von Biermasz et 
al. [5] ist davon auszugehen, dass Akrome-
galie als außerberuflich bedingter konkur-
rierender Ursachenfaktor für die Entwick-
lung einer Gonarthrose anzusehen ist.

Hypothyreose

Bei der Hypothyreose liegt eine ernied-
rigte Konzentration des Schilddrüsen-
hormons im Serum vor, die meist als Fol-
ge einer chronischen Autoimmunthyreo-
iditis entsteht. Extrazellulär in der Syn-
ovialmembran lagert sich eine Mischung 
aus Glukosaminoglykanen, Proteinen und 
Hyaluronat ab. Es kommt zu einer wenig 
schmerzhaften Verdickung der Synovial-
membran, des periartikulären Gewebes 
und zu Gelenkergüssen, insbesondere des 
Kniegelenks. Bei über 50% der Patienten 
mit Hypothyreose liegt eine Chondrokal-
zinose vor. Ferner wurden gehäuft Fälle 
mit Arthrose der Fingerendgelenke beob-

achtet. Schließlich bestehen bei Patienten 
mit Hypothyreose oft eine Myopathie mit 
muskulärer Schwäche und eine meist sen-
sible Neuropathie mit Senkung der Ner-
venleitgeschwindigkeit. Das Karpaltun-
nelsyndrom tritt vermehrt auf [36].

Zum Zusammenhang zwischen Hypo-
thyreose und Gonarthrose wurde eine 
Medline-Analyse mit folgenden Stichwor-
ten durchgeführt:
F	�„hypothyreodism“, „osteoarthritis“, 

„knee“ (1 Abstract)
F	�„hypothyreodism“, „osteoarthrosis“, 

„knee“ (5 Abstracts)

Dabei fanden sich keine Fallberichte über 
Erkrankungen an Gonarthrose bei Patien-
ten mit Hypothyreose oder epidemiologi-
sche Studien über den Zusammenhang 
zwischen Hypothyreose und Gonarthro-
se. Daher ist die Hypothyreose nicht als 
außerberuflich bedingte konkurrierende 
Ursache der Gonarthrose anzusehen.

Hyperthyreose

Bei der Hyperthyreose liegt eine erhöhte 
Konzentration des Schilddrüsenhormons 
im Serum, z. B. in Folge eines Schilddrü-
senadenoms oder -karzinoms, vor. Bei 
Patienten mit Hyperthyreose kann es zu 
einer trommelschlegelförmigen Auftrei-
bung und Periostitis der Finger und Zehen 
kommen. Ferner besteht häufig eine Myo-
pathie mit muskulärer Schwäche [36].

Zum Zusammenhang zwischen 
Hyperthyreose und Gonarthrose wur-
de eine Medline-Analyse mit folgenden 
Stichworten durchgeführt:
F	�„hyperthyreodism“, „osteoarthritis“, 

„knee“ (1 Abstract)
F	�„hyperthyreodism“, „osteoarthrosis“, 

„knee“ (2 Abstracts)

Dabei fanden sich keine Fallberichte über 
Erkrankungen an Gonarthrose bei Patien-
ten mit Hyperthyreose oder epidemiolo-
gische Studien über den Zusammenhang 
zwischen Hyperthyreose und Gonarthro-
se. Daher ist die Hyperthyreose nicht als 
außerberuflich bedingte konkurrierende 
Ursache der Gonarthrose anzusehen.

Hyperparathyreoidismus 

Bei dieser Erkankung liegt eine erhöhte 
Konzentration des Parathormons vor, die 
in den meisten Fällen durch ein Adenom 
der Nebenschilddrüse entsteht. Es kommt 
es zu einer Arthropathie mit Entzündung 
der Synovialmembran sowie Erweichung 
und Verlust des subchondralen Knochen-
gewebes. Ferner sind Gelenkkapsel und 
Ligamente aufgelockert und die Gelenk-
motilität erhöht. Schließlich weisen die 
Patienten mit Hyperparathyreoidismus 
eine erhöhte Prävalenz der Chondrokal-
zinose auf. Ferner weisen Patienten mit 
Hyperparathyreoidismus eine Osteopa-
thie mit Knochendemineralisation, eine 
subperiostale Knochenresorbtion sowie 
Knochenzysten auf [36]. 

Zum Zusammenhang zwischen Hy-
perparathyreoidismus und Gonarthrose 
wurde eine Medline-Analyse mit folgen-
den Stichworten durchgeführt:
F	�„hyperparathyroidism“, „osteoarthri-

tis“, „knee“ (6 Abstracts)
F	�„hyperparathyroidism“, „osteoarthro-

sis“, „knee“ (12 Abstracts)

Dabei fanden sich keine Fallberichte über 
Erkrankungen an Gonarthrose bei Patien-
ten mit Hyperparathyreoidismus oder epi-
demiologische Studien über den Zusam-
menhang zwischen Hyperparathyreoidis-
mus und Gonarthrose. Daher ist Hyper-
parathyreoidismus nicht als außerberuf-
lich bedingte konkurrierende Ursache der 
Gonarthrose anzusehen.

Diabetes mellitus

Beim Diabetes liegt eine erhöhte Blut-
zuckerkonzentration im Serum vor. Zu 
unterscheiden ist der Diabetes melli-
tus Typ 1 bei Jugendlichen vom Diabe-
tes mellitus Typ 2 bei älteren oder auch 
jüngeren Patienten mit Adipositas. Beim 
Diabetes mellitus kann eine Arthropa-
thie mit Gelenkdestruktion im Bereich 
der Fußwurzel und dem Grundgelenk in 
Form von Deformitäten, Plantarprotru-
sion, Schwielenbildung und Ulzeration 
der darüber liegenden Haut entstehen, 
das sog. Charcot-Gelenk. Daneben kann 
es zu einer resorptiven Osteoarthropathie 
des Fußes mit Osteoporose der Metatar-
salköpfchen und Grundgliedbasen bis hin 
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zur kompletten Lyse der Fußwurzelkno-
chen, der Metatarsalia und Zehengrund-
glieder kommen [36].

Zum Zusammenhang zwischen Diabe-
tes mellitus und Gonarthrose wurde eine 
Medline-Analyse mit folgenden Stichwor-
ten durchgeführt:
F	�„diabetes“, „osteoarthritis“, „knee“ (59 

Abstracts)
F	�„diabetes“, „osteoarthrosis“, „knee“ 

(103 Abstracts)

Die Medline-Analyse der letzten 10 Jahre 
ergab das im Folgenden aufgeführte Er-
gebnis, zusätzlich wurden 4 ältere Studien 
berücksichtigt [2, 8, 18, 28]: 

Anderson u. Felson [2] veröffentlichten 
eine Querschnittsstudie bei 5193 Perso-
nen, in der sich kein signifikanter Zusam-
menhang zwischen anamnestisch angege-
benem Diabetes mellitus und der Häufig-
keit einer Kniegelenkarthrose fand. Das-
selbe traf für die Fall-Kontroll-Studie von 
Cooper et al. [8] zu. In der Querschnitts-
studie von Hart et al. [18] fand ein signifi-
kant um den Faktor 2,8 erhöhtes Gonar-
throserisiko bei Frauen mit erhöhtem Glu-
kosespiegel, das für Alter und Body-Mass-
Index adjustiert war. Ob eine Dosis-Wir-
kungs-Beziehung zwischen der Höhe des 
Glukosespiegels und dem Gonarthroseri-
siko bestand, wurde nicht getestet. Martin 
et al. [28] fanden in einer Querschnittsstu-
die, dass Männer mit Kniegelenkarthro-
se nach dem Glukosebelastungstest einen 
signifikant niedrigeren Glukosespiegel als 
Männer ohne Gonarthrose nach Adjustie-
rung für Alter und Body-Mass-Index auf-
wiesen. Frauen mit und ohne Gonarthro-
se zeigten keinen Unterschied bezüglich 
des Ausgangs des Glukosebelastungstests. 
Die Daten seien nach Angaben des Auto-
ren dahingehend zu interpretieren, dass 
kein Zusammenhang zwischen Diabetes 
mellitus und Kniegelenkarthrose besteht. 
Stürmer et al. [49] führten eine Quer-
schnittsstudie bei 809 Patienten durch, bei 
denen eine Totalendoprothese des Knie- 
oder Hüftgelenks durchgeführt wurde. 
Bei Patienten mit Diabetes mellitus zeig-
te sich ein nicht signifikant erhöhtes Risi-
ko für beidseitige Knie- oder Hüftgelenk-
arthrose im Vergleich zu Probanden oh-
ne Diabetes mellitus. Ein Zusammenhang 
zwischen Diabetes mellitus und generali-
sierter Arthrose, d. h. Hüft- oder Kniege-

lenkarthrose in Verbindung mit Handge-
lenkarthrose, bestand nicht. Aus der Stu-
die lässt sich kein Zusammenhang zwi-
schen Diabetes mellitus und Kniegelenk-
arthrose ableiten, weil keine arthrosefreie 
Kontrollgruppe untersucht wurde.

Aufgrund der oben beschriebenen Stu-
dien lässt sich nicht ableiten, dass Diabetes 
mellitus als außerberuflich bedingte kon-
kurrierende Ursache für die Entwicklung 
einer Gonarthrose anzusehen ist. Zwar 
fand sich in der Studie von Hart et al. [18] 
ein signifikant erhöhtes Gonarthroserisi-
ko bei Frauen mit erhöhtem Glukosespie-
gel, dieses Ergebnis wurde in den übrigen 
Studien jedoch nicht bestätigt.

Hypercholesterinämie

Zum Zusammenhang zwischen Hyper-
cholesterinämie und Gonarthrose wurde 
eine Medline-Analyse der letzten 10 Jahre 
mit folgenden Stichworten durchgeführt:
F	�„cholesterol“, „osteoarthritis“, „knee“ 

(10 Abstracts)
F	�„cholesterol“, „osteoarthrosis“, „knee“ 

(13 Abstracts)

Zusätzlich wurde eine ältere Studie be-
rücksichtigt [48]. In dieser Querschnitts-
studie von Stürmer et al. [48] an 389 Pa-
tienten mit Gonarthrose fand sich bei Pa-
tienten mit generalisierter Arthrose (Gon-
arthrose plus Fingergelenkarthrose) eine 
signifikant höhere Prävalenz der Hyper-
cholesterinämie im Vergleich zu Patien-
ten mit lokalisierter Gonarthrose (Gon- 
arthrose ohne Fingergelenkarthrose). 
Die Autoren folgerten aus ihrer Untersu-
chung, dass Hypercholesterinämie ein Ri-
sikofaktor für eine systemische Arthrose 
darstelle. Eine Kontrollgruppe ohne Arth-
rose wurde nicht untersucht.

Al-Arfaj [1] legte die Ergebnisse einer 
Querschnittsstudie von 246 Patienten vor, 
die sich wegen verschiedener Erkrankun-
gen des Muskel- und Skelettsystems in 
14 Kliniken in Saudi-Arabien vorstellten. 
Bei Patienten mit einer Cholesterinkon-
zentration im Serum im obersten Tertil 
fand sich ein um den Faktor 2,3 signifi-
kant erhöhtes Risiko für radiologisch dia-
gnostizierte Gonarthrose, das für Alter, 
Geschlecht, Body-Mass-Index, Harnsäu-
re und Triglyzeride adjustiert war. 

Aus den vorliegenden Studien lässt 
sich ein erhöhtes Gonarthroserisiko von 
Patienten mit erhöhtem Cholesterinspie-
gel nicht ableiten. Die Studie von Stürmer 
et al. [48] ist für diese Fragestellung irrele-
vant, weil eine Kontrollgruppe ohne Arth-
rose nicht untersucht wurde. Aus der Stu-
die von Al-Arfaj [1] lässt sich eine ursäch-
liche Beziehung zwischen erhöhtem Cho-
lesterinspiegel und Gonarthrose nicht ab-
leiten, weil es sich um eine Querschnitts-
studie handelt, bei der die Hypercholes-
terinämie und Gonarthrose gleichzeitig 
festgestellt wurden und daher nicht abge-
leitet werden kann, welcher Faktor dem 
Anderen vorausging. Beide Studien spre-
chen jedoch dafür, dass der Zusammen-
hang zwischen Hypercholesterinämie und 
Gonarthrose weiter untersucht werden 
sollte, am besten in prospektiven Studien.

Rachitis

Ursächlich für diese Erkrankung ist ein 
Vitamin-D-Mangel, z. B. durch ungenü-
gende Zufuhr mit der Nahrung oder auf-
grund von Magen-Darm-Erkrankungen. 
Bei der Rachitis kommt es zur Ausdün-
nung der Kortikalis und Rarefizierung 
der Spongiosa. Auch eine Auftreibung der 
Kniegelenke ist möglich [55].

Zum Zusammenhang zwischen Ra-
chitis und Gonarthrose wurde eine Med-
line-Analyse mit folgenden Stichworten 
durchgeführt:
F	�„rickets“, „osteoarthritis“, „knee“ (3 

Abstracts)
F	�„rickets“, „osteoarthrosis“, „knee“ (11 

Abstracts)

Dabei fanden sich keine Fallberichte über 
Erkrankungen an Gonarthrose bei Pa-
tienten mit Rachitis oder epidemiologi-
sche Studien über den Zusammenhang 
zwischen Rachitis und Gonarthrose. Da-
her ist die Rachitis nicht als außerberuf-
lich bedingte konkurrierende Ursache der 
Gonarthrose anzusehen. 

Hypertonie

Zum Zusammenhang zwischen Hyper-
tonie und Gonarthrose wurde eine Med-
line-Analyse der letzten 10 Jahre mit fol-
genden Stichworten durchgeführt:
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F	�„hypertension“, „osteoarthritis“, 
„knee“ (40 Abstracts)

F	�„hypertension“, „osteoarthrosis“, 
„knee“ (55 Abstracts)

Zusätzlich wurden 3 ältere Studien be-
rücksichtigt [8, 18, 28]. 

Cooper et al. [8] fanden in einer Fall-
Kontroll-Studie bei Männern und Frau-
en mit Hypertonie ein nicht signifikant 
um den Faktor 1,6 bzw. 1,9 erhöhtes Gon- 
arthroserisiko. An der Studie ist zu kriti-
sieren, dass die Diagnose Hypertonie bei 
Fällen und Kontrollen lediglich anamnes-
tisch erhoben wurde und eine Blutdruck-
messung nicht erfolgte. Ferner ist zu kri-
tisieren, dass das Ergebnis nicht für den 
Body-Mass-Index adjustiert wurde, weil 
Adipositas ein gesicherter Risikofaktor für 
Gonarthrose darstellt und adipöse Patien-
ten deutlich häufiger Hypertonie aufwei-
sen als normal gewichtige Probanden. 

Hart et al. [18] fanden in einer Quer-
schnittsstudie einen signifikanten Zu-
sammenhang zwischen Hypertonie und 
der Entwicklung einer Gonarthrose, der 
für Alter und Body-Mass-Index adjustiert 
war. Eine Dosis-Wirkungs-Beziehung 
zwischen Blutdruck und Gonarthroseri-
siko wurde nicht geprüft. 

Martin et al. [28] zeigten in einer Quer-
schnittsstudie, dass Frauen mit radiolo-
gisch diagnostizierter Gonarthrose einen 
signifikant höheren systolischen Blut-
druck aufwiesen als Frauen ohne Gon-
arthrose (127±2,4 vs. 120±2,2 mmHg, 
p=0,04). Bei Männern mit und ohne Gon-
arthrose fand sich kein Unterschied be-
züglich des Blutdrucks. Die Autoren wie-
sen darauf hin, dass auch bei Frauen mit 
Gonarthrose der Blutdruck überwiegend 
normal sei. Insgesamt sahen sie keinen 
Zusammenhang zwischen Blutdruck und 
Gonarthrose. 

Aus den oben genannten Studien lässt 
sich aus folgenden Gründen kein gesi-
cherter Zusammenhang zwischen Hyper-
tonie und der Entwicklung einer Gonar-
throse ableiten:
F	�Bei 2 oder 3 Studien handelt es sich 

um Querschnittsstudien, aus denen 
keine kausalen Beziehungen abgelei-
tet werden können, weil die beiden 
Faktoren, Hypertonie und Gonar-
throse, gleichzeitig festgestellt wurden 

und nicht ableitbar ist, welcher Faktor 
dem anderen voranging. 

F	�Martin et al. [28] kamen bei Frauen 
und Männern zu unterschiedlichen 
Ergebnissen. 

F	�In der einzigen analytischen epide-
miologischen Studie, der Fall-Kon-
troll-Studie von Cooper et al. [8], 
wurde kein signifikant erhöhtes Gon-
arthroserisiko in Abhängigkeit von 
dem Risikofaktor Hypertonie gefun-
den. An der Studie ist zu kritisieren, 
dass die Diagnose Hypertonie bei Fäl-
len und Kontrollen lediglich anam-
nestisch erhoben wurde und nicht für 
den Body-Mass-Index adjustiert war.

Insgesamt lässt sich aus dem oben genann-
ten Daten nicht ableiten, dass Hypertonie 
als ein gesicherter außerberuflich beding-
ter konkurrierender Ursachenfaktor für 
die Entwicklung einer Gonarthrose anzu-
sehen ist. Allerdings besteht aufgrund der 
genannten Studien weiterer Forschungs-
bedarf, um den Zusammenhang abzuklä-
ren, am besten in prospektiven Untersu-
chungen. 
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