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Die Bedeutung des subchondralen Knochens 
bei der Initiation und Progression der Arthrose

L. A. Holzer

  Einleitung

Die Arthrose ist ein chronischer Prozess, der durch die Dege-

neration von hyalinem Gelenksknorpel charakterisiert ist. Die 

Erkrankung führt zu einem reduzierten Bewegungsumfang, 

ausgeprägter Schmerzsymptomatik und zunehmender Steifi g-

keit des betroff enen Gelenks. Die häufi gsten Lokalisationen der 

Arthrose sind das Hüft gelenk gefolgt vom Knie gelenk, Großze-

hengrundgelenk, Sprunggelenk sowie den Handgelenken [1, 2].

Die Initiation und Progression der Arthrose ist eindeutig mit 

dem Alterungsprozess assoziiert. Zudem sind intrinsische sowie 

extrinsische Faktoren bekannt, die Patienten für die Entstehung 

einer Arthrose prädisponieren. Diese sind unter anderem Adi-

positas, mangelnde körperliche Bewegung, diverse genetische 

Polymorphismen, Knochendichte (inverse Korrelation), ge-

lenksnahe Traumen und, last but not least, das Geschlecht [1, 2].

Grundsätzlich unterscheidet man bei der Arthrose zwei For-

men: (1) die primäre Arthrose, die lokalisiert oder systemisch 

auft reten kann, und (2) die sekundäre Arthrose, für deren Ent-

stehung eine Ursache wie beispielsweise septische Arthritis, 

rheumatoide Arthritis oder Trauma verantwortlich ist [1, 2].

Die Arthrose ist die häufi gste Form der Arthritiden. Laut Welt-

Gesundheitsorganisation (WHO) leiden weltweit ca. 25 % der 

Erwachsenen über einem Alter von 65 Jahren an einer symp-

tomatischen Arthrose irgendeines Gelenks [3, 4].

Hinsichtlich des gesundheitsökonomischen Parameters 

„health impact“ rangiert die Arthrose in der zivilisierten west-

lichen Welt an 4. Stelle bei Frauen und an 8. Stelle bei Män-

nern. Im Hinblick auf den gesundheitsökonomischen Para-

meter „disability“ (wie beispielsweise Gehen oder Stiegenstei-

gen) steht die Arthrose an zweiter Stelle nach kardiovaskulä-

ren Erkrankungen. Aufgrund der hohen Prävalenz stellt die 

Arthrose ein gravierendes Gesundheitsproblem nicht nur für 

den einzelnen Patienten, sondern auch für Gesundheitssyste-

me weltweit dar. Darüber hinaus ist damit zu rechnen, dass 

aufgrund der prognostizierten soziodemographischen Verän-

derungen in der zivilisierten westlichen Welt die Problematik 

der Arthrose in den nächsten Dekaden weiter an Bedeutung 

gewinnen wird [3, 4].

Der durchschnittliche Patient mit einer Arthrose ist über 50 

Jahre alt und präsentiert sich mit Schmerzen und Bewegungs-

einschränkungen des betroff enen Gelenks. Die Schmerzsymp-

Eingelangt und angenommen am 23. Mai 2016; Pre-Publishing Online am 
13. Juni 2016
Aus der Universitätsklinik für Orthopädie und Traumatologie, Medizinische Uni-
versität Graz
Korrespondenzadresse: Priv.-Doz. DDr. Lukas A. Holzer, Universitätsklinik für 
Orthopädie und Traumatologie, Medizinische Universität Graz, A-8036 Graz, 
 Auenbruggerplatz 5, E-Mail: lukas.holzer@medunigraz.at

Kurzfassung: Die Darstellung einer sub-
chondralen Sklerosierung im konventio-
nellen Röntgen ist neben der Gelenks-
spaltverschmälerung ebenso ein klassi-
sches Zeichen der fortgeschrittenen Ar-
throse wie die Präsenz von Osteophyten 
und subchondralen Zysten. Die Rolle des 
subchondralen Knochens bei der  Genese 
der Arthrose wird kontrovers diskutiert. 
Der Gelenksknorpel und der darunterlie-
gende subchondrale Knochen werden als 
funktio nale Einheit gesehen. Beide Ge-
webetypen sind mechanisch und biolo-
gisch miteinander verbunden. Daher er-
gibt sich die besondere Bedeutung des 
subchon dralen Knochens für die Integri-
tät der physiologischen Gelenksfunktion. 
Mechanische oder biologische Verände-
rungen des subchondralen Knochens be-
einflussen die Integrität des Knorpels und 
vice versa. Daher ergeben sich aus osteo-
logischer Sicht potenzielle neue Zielstruk-
turen zur Therapie der Arthrose.

Ein „disease-modifying osteoarthritis 
drug“ (DMOAD) ist ein Wirkstoff mit dem 
Potenzial, die Symptome und die Progres-
sion der Erkrankung zu reduzieren sowie 
die Funktion zu verbessern. Als potenziel-

le DMOADs werden auch Präparate ge-
handelt, die zur Therapie der Osteoporo-
se eingesetzt werden, wie beispielsweise 
antiresorptive und osteoanabole Substan-
zen oder Substanzen mit dualem Mecha-
nismus. Sicherlich sind aber weitere 
Studien erforderlich, um damit Wissenslü-
cken zu schließen und zukünftig mögliche 
Effekte von Medikamenten, die den Kno-
chenstoffwechsel beeinflussen, im klini-
schen Setting zu untersuchen.

Schlüsselwörter: Arthrose, subchondra-
ler Knochen, Pathogenese, medikamentö-
se Behandlung

Abstract: The Role of Subchondral Bone in 

the Initiation and Progression of Osteoar-

thritis. The presence of subchondral scle-
rosis in conventional X-rays is a classic 
sign of advanced stage osteoarthritis be-
side joint space narrowing, as well as the 
formation of osteophytes and subchon-
dral bone cysts. The role of subchondral 
bone in the progression of osteoarthritis 
is discussed controversially. Cartilage and 
subchondral bone are seen as a functional 

unit. Both tissues are connected mechani-
cally and biologically. Therefore the integ-
rity of subchondral bone is of importance 
for a physiological joint function. Chang-
es in one tissue will affect the integrity of 
the other and vice versa. Considering this 
perspective, the subchondral bone might 
pose a novel potential target for the treat-
ment of osteoarthritis.

A “disease-modifying osteoarthritis 
drug” (DMOAD) is a medication with the 
potential to reduce symptoms of a disease 
and in addition reduce its progression and 
improve function. Medications that are 
used for the treatment of osteoporosis 
such as anti-resorptive drugs, osteo-ana-
bolic drugs or drugs with a dual mecha-
nism are seen as potential pharmacologic 
interventions for the treatment of osteo-
arthritis. However, further clinical stud-
ies are required to close gaps of current 
scientific knowledge. J Miner Stoffwechs 

Muskuloskelet Erkrank 2017; 24 (1): 4–8.
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tomatik ist zumeist belastungsabhängig. Zudem besteht eine 

morgendliche Gelenkssteifi gkeit für die Dauer von 30–60 Mi-

nuten. In der klinischen Untersuchung zeigt sich zumeist ein 

eingeschränkter Bewegungsumfang, beim fortgeschrittenen 

Stadium sind Krepitationen wahrzunehmen. Zudem zeigt 

sich häufi g eine Ergussbildung [1, 2]. Diese resultiert aus ei-

ner reaktiv verstärkten Produktion von Synovialfl üssigkeit. 

Die Darstellung einer subchondralen Sklerosierung im kon-

ventionellen Röntgen ist neben der Gelenksspaltverschmäle-

rung (als indirekter Ausdruck der Knorpeldegeneration) ein 

klassisches Zeichen der fortgeschrittenen Arthrose ebenso 

wie die Präsenz von Osteophyten und subchondralen Geröll-

zysten [1, 2].

Der subchondrale Knochen besteht aus 3 spezifi schen anato-

mischen Regionen: aus (1) subchondralem kortikalem Kno-

chen, (2) subchondralem trabekulärem Knochen und (3) sub-

artikulärem Knochen [5]. Jede dieser Regionen trägt zur Pa-

thologie der Arthrose in bestimmter Weise bei. Moderne 

bildgebende Verfahren erlauben es jedoch noch nicht, klare 

Grenzen zwischen diesen anatomischen Regionen zu ziehen.

Der Gelenksknorpel und der darunterliegende subchondrale 

Knochen werden als funktionale Einheit gesehen. Beide Ge-

webetypen sind mechanisch und biologisch verbunden. Daher 

ergibt sich die besondere Bedeutung des subchondralen Kno-

chens für die Integrität einer physiologischen Gelenksfunk-

tion. Mechanische oder biologische Veränderungen des sub-

chondralen Knochens beeinfl ussen die Integrität des Knorpels 

und vice versa [6].

Die Rolle des subchondralen Knochens im Verlauf der Arthro-

se wird kontrovers diskutiert. Es ist nicht klar, ob die Verände-

rungen im subchondralen Knochen der Auslöser oder die Folge 

der Gelenksknorpeldegeneration sind. Die Funktion des sub-

chondralen Knochens im Gelenk besteht in der Reduktion von 

durch Belastung auft retenden Kräft en durch die Umverteilung 

der Kräft e (Prävention von mechanischer Stressbildung und 

Stresskonzentrationen) und die Adaptierung zur Erhaltung 

der Kongruenz des Gelenks. Der Gelenksknorpel hat aus bio-

mechanischer Sicht besondere Bedeutung bei der Absorption 

von Kräft en. Der hohe Wassergehalt des Gelenksknorpels er-

möglicht eine Deformation des Knorpels unter Kompression, 

ohne strukturelle Defekte nach sich zu ziehen. Seine Fähigkeit, 

Zug- und/oder Scherkräft en entgegenzuwirken, die im Bereich 

der Gelenksränder auft reten, ist jedoch geringer. Solche hohen 

Kräft e (Zug- oder Scherkräft e) verursachen eine Fibrillation des 

Knorpels. Dies gilt besonders in Regionen mit inhomogener 

subchondraler Dichte und Steifi gkeit verglichen zu Regionen 

mit geringerer Dichte. Die Regionen zwischen steiferen und 

weniger steifen Arealen im subchondralen Knochen sind gene-

rell einem erhöhten Risiko der Degeneration ausgesetzt [5, 6].

  Knochenumbau in der Frühphase der 
Arthrose

Experimentelle Studien zeigten, dass in der Frühphase der 

Arthrose der Einbau von Mineralstoff en in den subchondra-

len Knochen um das 3–5-Fache erhöht ist [7]. Darüber hin-

aus zeigt sich auch eine zunehmende Anzahl von Stellen mit 

erhöhten Knochenumbauraten innerhalb des subchondralen 

Knochens. Die erhöhten Knochenumbauraten sind mit einem 

vorübergehenden Verlust an Knochen bzw. Knochenmasse, 

erhöhter Porosität und reduzierter Dichte in den subchondra-

len Arealen assoziiert. Im Gegensatz zur Sklerose führen alle 

zuvor genannten Prozesse zu einer Ausdünnung (Volumen-

reduktion) des subchondralen Knochens (Abb. 1B) [8]. Die 

Ausdünnung des subchondralen Knochens in der Frühphase 

der Arthrose konnte in verschiedenen Tierexperimentmodel-

len gezeigt werden. Es zeigte sich, dass der dadurch entstehen-

de Knorpelschaden mit der Ausdünnung des subchondralen 

Knochens assoziiert ist [9].

Ähnliche Ergebnisse kann man bei Patienten im Frühstadi-

um der Arthrose sehen. Resorptionsmarker (z. B. CTx und 

NTx) waren bei Patienten im fortgeschrittenen Stadium der 

Erkrankung erhöht [10]. Veränderungen des subchondralen 

Knochens, insbesondere Änderungen in der Mineralisation 

und des Volumens, geschehen jedoch nur in Regionen mit si-

gnifi kanten Knorpeldestruktionen. Darüber hinaus führen er-

höhte Knochenumbauraten in der Frühphase der Arthrose zu 

Veränderungen der Gelenksstruktur und der Biomechanik des 

Gelenks und stellen ein Risiko für eine weitere Progression der 

Erkrankung dar.

Ursachen des erhöhten Knochenumbaus
Die genauen Ursachen des erhöhten Knochenumbaus in der 

Frühphase der Arthrose sind bislang noch nicht geklärt. Di-

Abbildung 1: Schematische Darstellung des subchondralen Kno-
chens (A) bei physiologischem Gelenk, (B) in der Frühphase der 
Arthrose und (C) in der Spätphase der Arthrose. © L. A. Holzer
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verse Mechanismen können dafür infrage kommen, unter 

anderem zelluläres Signalling als Folge von Mikrotrauma-

ta, Angiogenese durch angiogenetische Faktoren oder „bone- 

cartilage cross-talk“ über subchondrale Poren.

Zelluläres Signalling

Bei Knorpeldegeneration sind bestimmte Proteine, u. a. „trans-

forming growth factor β“ (TGF β), „insulin-like growth factor“ 

(IGF), Interleukin 1 (IL-1), Interleukin 6 (IL-6) und Prostaglan-

din E2, erhöht. Alle diese Proteine sind aber auch am Knochen-

umbau beteiligt. Experimentelle Studien zeigten, dass Osteo-

blasten aus Gewebeproben aus arthrotischen Gelenken bis zu 

6-fach höhere Konzentrationen von IL-6 und Prostaglandin E2 

verglichen zu physiologischem Gewebe exprimieren [11, 12].

Eine Hypothese zur Entstehung der Arthrose besagt, dass re-

petitive Kraft einwirkungen im Bereich des Gelenks zu Mikro-

traumen im subchondralen Knochen führen, die wiederum 

einen Knochenumbau stimulieren. Diese Mikrotraumen ak-

tivieren Osteozyten, die wiederum in weiterer Folge RANKL 

produzieren [11, 12].

Angiogenese

Die Angiogenese ist mit einem erhöhten Knochenumbau as-

soziiert. Die Vaskularisation wird durch die Stimulation von 

angiogenetischen Faktoren, wie beispielsweise VEGF, ausge-

löst. Durch die Angiogenese kommt es zu einer Einsprossung 

von Gefäßen in die tiefen Schichten des artikulären Knorpels. 

Bei Patienten mit Arthrose sind angiogenetische Faktoren ver-

mehrt in der Synovialfl üssigkeit zu fi nden [13].

  Knochenumbau in der Spätphase der 
Arthrose

Subchondrale Sklerosierung
Radiologische und histopathologische Studien von Knochen-

geweben bei fortgeschrittener Arthrose zeigten eine signifi -

kante Zunahme der Knochendichte und des Knochenvolu-

mens im subchondralen Knochen (Abb. 1C) [14]. In verschie-

denen klinischen Studien konnte eine 15%ige Zunahme der 

Knochenmineraldichte (BMD) und des Knochenvolumens 

(Zunahme von ca. 30  %) bei Patienten mit Arthrose vergli-

chen zur Normalpopulation gezeigt werden [15]. Die mecha-

nischen Konsequenzen der subchondralen Sklerosierung sind 

jedoch nicht gänzlich geklärt.

Histomorphometrische und chemische Untersuchungen an 

Gewebeproben von Patienten mit Arthrose zeigten ein größe-

res Knochenvolumen, jedoch eine geringe Mineralisation ver-

glichen zu Gewebeproben aus gesunden Gelenken [16]. Die-

ses Paradoxon kann durch den Unterschied in der apparen-

ten Knochendichte (Knochenmasse : totale Gewebemasse), 

die anhand von Röntgenbildern sowie DEXA gemessen wer-

den kann, und der Materialdichte (Knochendichte : Knochen-

volumen), die mechanisch an Gewebeproben gemessen wird, 

erklärt werden. Die apparente Knochendichte wird sich erhö-

hen, sofern sich die fraktionelle Knochendichte erhöht (Kno-

chenvolumen : Gewebevolumen). Andererseits jedoch, sofern 

der Knochen gering mineralisiert ist, wird sich die Material-

dichte reduzieren und die mechanische Steifi gkeit („stiff ness“) 

wird verglichen zu normal mineralisierten Knochenverhält-

nissen geringer sein [5].

Änderungen im Gleichgewicht des Knochen-
umbaus
Die Spätphase der Arthrose ist durch vier Einzelprozesse ge-

kennzeichnet: (1) reduzierter Knochenstoff wechsel, (2) sub-

chondrale Sklerosierung, (3) Verdichtung bzw. Verdickung 

des kalzifi zierten Knorpels und (4) Ausdünnung der Trabe-

kel [17]. Bei fortgeschrittener Erkrankung kommt es zu einer 

Reduktion der Knochenresorption, jedoch bei unveränderter 

Frequenz der Knochenformation, die somit überwiegt [18]. 

Diese Mechanismen sind nicht gänzlich geklärt. Regulatoren 

der Osteoblasten-Diff erenzierung scheinen dabei eine Rolle zu 

spielen [19]. Osteocalcin, ein Marker des Knochenaufb aus, ist 

normalerweise im höheren Alter erniedrigt, bei Patienten mit 

Arthrose sind Serum-Osteocalcin-Spiegel jedoch erhöht [20].

Experimentell induzierte subchondrale Knochen-
sklerosierung
Experimentell kann eine subchondrale Sklerosierung durch 

die Einbringung von metallischen Zylindern in den subchon-

dralen Knochen induziert werden [21]. Diese Intervention 

führt zur zunehmenden Festigkeit bzw. Steifh eit („stiff ness“) 

des Knochens. In weiterer Folge führt dies zu Stresskonzen-

trationen an den Rändern des metallischen Zylinders. Eine 

„Finite-elemente“-Analyse dieses Experimentmodells zeigt 

eine Zunahme der Stresskonzentrationen um 50 % in den tie-

feren Schichten des Knorpels. Könnte man davon ausgehen, 

dass die subchondrale Sklerosierung und die damit assoziier-

ten Stresskonzentrationen alleinige Ursache und Motor der 

Arthrose wären, dann würde ein solches Modell die Knorpel-

degeneration induzieren. Diese Hypothese konnte jedoch in 

diesem experimentellen Modell nicht bestätigt werden. Daher 

unterstützten diese Ergebnisse die Hypothese, dass die erhöh-

te Knochenumbaurate und die Angiogenese wesentliche Fak-

toren für Verlauf der Arthrose sind [21].

  Medikamente, die den Knochenstoff -
wechsel beeinfl ussen, als  potenzielle 
„disease-modifying osteoarthritis 
drugs“ (DMOADs)

Ein „disease-modifying osteoarthritis drug“ (DMOAD) ist ein 

Wirkstoff  mit dem Potenzial, die Symptome und die Progres-

sion der Erkrankung zu reduzieren bzw. die Funktion zu ver-

bessern [22].

Als potenzielle Medikamente dieser Gruppe kommen auch 

Präparate infrage, die zur Th erapie der Osteoporose eingesetzt 

werden, wie beispielsweise antiresorptive sowie osteoanabole 

Substanzen oder Substanzen mit dualem Mechanismus [22].

Bisphosphonate
In klinischen Studien konnte ein positiver Eff ekt der Anwen-

dung von Bisphosphonaten auf die Arthrose gezeigt werden. 

Dieser Eff ekt leitet sich von der Wirkung der Bisphosphonate 
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auf den subchondralen Knochen ab, der die Induktion des Kno-

chenumbaus und die Bildung von Osteophyten unterdrückt so-

wie die Angiogenese im kalzifi zierten Knorpel reduziert [23].

Eine Phase-II-Studie mit Risedronat zeigte vielversprechende 

Ergebnisse. Endpunkt war eine nativ-radiologisch nachgewie-

sene Reduktion der Höhe des Gelenksspaltes bei der Gonar-

throse [24]. Dieser Eff ekt konnte jedoch in der darauf folgen-

den Phase-III-Studie nicht bestätigt werden: Weder änderte 

sich die Höhe des Gelenksspaltes noch besserten sich die kli-

nischen Symptome signifi kant [25].

In experimentellen Studien konnte ein chrondroprotektiver Ef-

fekt bzw. ein Eff ekt auf den subchondralen Knochen mittels 

Zoledronsäure gezeigt werden [68]. Zudem konnte in einer 

anderen klinischen Studie gezeigt werden, dass die einjährige 

Anwendung von Zoledronsäure zur Reduktion der Knochen-

marksödeme und der Schmerzsymptomatik bei Patienten mit 

Gonarthrose führt [26]. Aufgrund dieser Ergebnisse werden 

Bisphosphonate wie Zoledronsäure als  potenzielle  DMOADs 

gehandelt, da sie einerseits Eff ekte auf klinische Symptome und 

andererseits Einfl uss auf strukturelle Charakteristika  zeigen.

Strontiumranelat
Die Anwendung von Strontiumranelat bei Patienten mit Os-

teoporose hat im Rahmen klinischer Studien positive Eff ek-

te auf die Marker der Knorpeldegeneration sowie auf die kli-

nische Symptomatik und die radiologischen Zeichen der Ar-

throse bei Patienten mit Facettengelenksarthrosen gezeigt 

[27]. Eine doppelt verblindete, placebokontrollierte Studie 

über 3 Jahre an Patienten mit Gonarthrose zeigte einen chon-

droprotektiven Eff ekt von Strontiumranelat sowie eine Ver-

besserung der klinischen Symptomatik, die mit dem „Western 

Ontario and McMaster“- (WOMAC) Score erfasst wurde [28].

Östrogen und SERMs
Die beiden Östrogenrezeptoren α und β wurden in physiologi-

schem Knorpel sowie in Gewebeproben von Arthrose gefunden 

[29]. Es gibt starke Evidenz für den positiven Eff ekt von Östro-

gen auf den Gelenksknorpel, den subchondralen Knochen und 

die Synovia [30]. Östrogen scheint den Umbau des subchondra-

len Knochens zu reduzieren. In experimentellen Studien konn-

te eine Knorpeldegeneration durch Ovarektomie oder Östro-

gendefi zit ausgelöst werden [29]. Im Rahmen klinischer Studien 

zeigten sich positive Eff ekte durch die Anwendung von Östrogen 

auf den Verlauf der Arthrose in verschiedenen anatomischen 

Regionen der Gelenke. Die Ergebnisse der „Women’s Health 

 Initiative“- (WHI) Studie zeigten, dass Östrogen die Sympto-

me der Arthrose reduzieren kann [31]. SERMs, Tamoxi fen oder 

Raloxifen zeigten in Bezug auf den subchondralen Knochen und 

seinen Umbau ähnliche Eff ekte wie Östrogen [30].

Parathormon
Der positive Eff ekt von Parathormon (PTH) auf den Knorpel 

bzw. den subchondralen Knochen scheint paradox, da PTH 

theoretisch eine Verdickung des subchondralen Knochens in-

duziert und damit auch mit einer erhöhten Stressinduk tion des 

darüberliegenden Knorpels assoziiert ist. Die Anwendung von 

PTH(1-34) führte zu einer Reduktion der Diff erenzierung von 

artikulären Chondrozyten in vitro und reduzierte die Progres-

sion der Knorpeldegeneration [32]. In einem experimentellen 

Modell mit einer Kombination von Ovarektomie, Meniskek-

tomie und Transektion des vorderen Kreuzbandes zeigte sich 

eine reduzierte Knorpeldegeneration durch die Anwendung ei-

ner intermittierenden PTH(1-34)-Gabe. Den positiven Eff ekt 

auf den Knorpel erklären sich die Autoren durch strukturelle 

Änderungen der subchondralen Knochenmikrostruktur [33].

  OPG/RANK/RANKL-System

Das OPG/RANK/RANKL-System ist ein besonders gut unter-

suchtes Regulationssystem im Knochenumbau und der Kno-

chenhomöostase [34]. Diese regulatorischen Proteine werden je-

doch auch von gesunden Chondrozyten und Chondrozyten bei 

der Arthrose exprimiert. Es zeigte sich, dass der erhöhte Spiegel 

von OPG in der Synovialfl üssigkeit und ein erhöhtes RANKL/

OPG-Verhältnis im Serum mit dem Schweregrad der Erkran-

kung bei Patienten mit primärer Gonarthrose korrelieren [35].

In einem Mausmodell, bei dem eine sekundäre Arthrose 

durch eine mediale Meniskektomie induziert wurde, verhin-

derte die Verabreichung von OPG eine Knorpeldegeneration 

in vivo. Dieser Eff ekt wurde der verbesserten subchondralen 

Knochenqualität zugeschrieben. OPG erhöht das Knochenvo-

lumen und reduziert die trabekuläre Separation der subchon-

dralen Knochenmikrostruktur [36]. In einem Kaninchenmo-

dell der Arthrose wurde gezeigt, dass erhöhter Knochenum-

bau mit einer reduzierten OPG-Expression in Verbindung 

stand und dass eine erhöhte RANKL-Expression zu einem er-

höhten OPG/RANKL-Verhältnis führt [37].

  Schlussfolgerungen

Unterschiedliche experimentelle sowie klinische Studien zeig-

ten eine Assoziation zwischen Veränderungen des subchon-

dralen Knochens und degenerativen Prozessen des hyali-

nen Gelenksknorpels. Daher werden diese beiden Gewebe-

typen als funktionelle Einheit gesehen. Insbesondere ergeben 

sich daher potenzielle neue Zielstrukturen für Medikamen-

te, die üblicherweise in der Th erapie der Osteoporose zur An-

wendung kommen. Jedoch sind weitere Studien erforderlich, 

um Lücken im Wissen über die Pathogenese der Arthrose zu 

schließen, aber auch um eventuell zukünft ige Medikamente, 

die den Knochenstoff wechsel beeinfl ussen, für die Prävention 

und Th erapie der Arthrose einsetzen zu können.

  Relevanz für die Praxis

Der Gelenksknorpel und der darunterliegende subchon-
drale Knochen werden als funktionale Einheit gesehen. 
Mechanische oder biologische Veränderungen des sub-
chondralen Knochens beeinflussen die Integrität des 
Knorpels und vice versa. Daraus ergeben sich aus osteo-
logischer Sicht potenzielle neue Zielstrukturen zur Thera-
pie der Arthrose. Als potenzielle Medikamente kommen 
auch Präparate infrage, die zur Therapie der Osteoporose 
eingesetzt werden, wie beispielsweise antiresorptive 
Substanzen, osteoanabole Substanzen oder Substanzen 
mit dualem Mechanismus.
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