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Untersuchungen zur Heberden-Arthrose mittels
eines histologisch-histochemischen Scores

U. Irlenbusch’, G. Dominick”
' Orthopidische Klinik des Maricnstifts Arnstadt
* Orthopidische Praxis Bischofswerda

Zusammenfassung. Fragestellung: Der Start des Arthro-
seprozesses bei der Heberden-Arthrose ist in einer spon-
tanen subchondralen Ossifikation mit reaktiven Tide-
markverinderungen und nachfolgenden horizontalen
Knorpeleinrissen bei intakter Oberfliche zu schen. Dic
Untersuchung galt der Frage, ob eine Objektivierung
dieser histologischen Besonderheit im Vergleich mit ei-
ner Kontrollgruppe moglich 1st. Methodik: Von 56 Lei-
chen aus dem laufenden Sektionsgut wurden 218 Finger-
gclenke entnommen. Diese wurden mittels eines
histologisch- histochemischen Scores untersucht. Ergeb-
nisse: Bel der Heberden-Arthrose weisen die degenerati-
ven Veridnderungen der Fingergelenke neben den typi-
schen Sequenzen des Arthroseprozesses erhebliche
Besonderheiten auf. Diese bestehen in einer spontanen
subchondralen Ossifikation mit rcaktiven Tidemarkver-
dnderungen, die den Arthroseprozel3 einleiten. Diese
Veriinderungen lassen sich im Vergleich mit einer Kon-
trollguppe mittels eines semiquantitativen Scores objek-
tivieren. SchluBbfolgerungen: Im Falle der Heberden-
arthrose startet der Arthroseprozelb im Bereich der
subchondralen Grenzlamelle bei crhaltener Knorpel-
oberfliche. Da dic Heberdenarthrose als speziclle Mani-
festation der Osteoarthrose an den Fingergelenken im
Rahmen der Generalisierten Osleoarthrose zu werlen
ist. sollte untersucht werden. ob dieser pathogenetische
Mechanismus auch an den grolien Gelenken zu beobach-
ten ist.

Schlisselworter: Heberdenarthrose — Generalisierte

Osteoarthrose — Osteoarthrosemodell — Osteoarthrose —
Tidemark

Einleitung und Fragestellung

In den meisten Lindern der Welt stechen dic Gelenkschi-
den an erster Stelle der Morbidititsstatistiken und neh-
men einen vorrangigen Anteil an der Frihinvaliditédt ein
(Dieppe 1995, Hughes and Dunlop 1995). Aus diesem
Grunde gilt der Erforschung der Grundlagen der Osteo-
arthrose international ein vorrangiges Interesse. Withrend
die kausale Pathogenese noch relativ unklar und wider-
spriichlich ist, konnten die [ormal pathogenetischen Ab-
ldufe weitgehend aulgeklirt werden. Allerdings wurden
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Investigations in Heberden’s Nodes by a histological
score. Questions: In case of Heberden’s nodes the osteo-
arthritis starts with a so called tidemark flaking as a reac-
tion to a subchondral ossification. The question was. if a
diffcrentiation in relation to a control group by an objec-
tive score is possible. Methods: 218 finger joints from 56
cadavers were investigated morphologically (score). Re-
sults: The osteoarthritis starts with a subchondral ossifi-
cation. At this time the surface of the cartilage is not de-
stroved yet. Reactive tidemark flaking is the beginning of
the general degradation. In relation to a control group a
significant differentiation by a histological score is pos-
sible. Conclusions: In case of Heberden's nodes the
osteoarthritis starts with the subchondral ossification.
Because Heberden’s nodes are the specific manifestation
of the Generalized Osteoarthritis on the distal inger
joints, further studys have 1o assess. il the same pathoge-
netic mechanism can be seen in osteoarthritis of the large
joints.

Key words: Heberden’'s nodes — Generalized osteoar-
thritis — osteoarthritis-model - osteoarthritis — tidemark

diese Erkenntnisse vorwiegend anhand von tierischen Ar-
throsemodellen gewonnen, da im Friihstadium die Unter-
suchung ciner humanen Arthrose kaum moglich ist (Mohr
und Kirkpatrick 1983). Es erscheint deshalb von grofiem
Interesse, vergleichende Untersuchungen auch an huma-
nen Fritharthrosen durchzufiihren.

Aus der Kenntnis des klinischen Verlaufs der Finger-
polyarthrose (bei Auftreten von Heberden'schen Knoten
an einem Gelenk werden die benachbarten Gelenke inder
Regel erst spiiter belallen) st abzuleiten, dafl ber Untersu-
chung einer ausreichenden Anzahl der leicht zugingigen
Gelenke auch eine Erfassung von Fritharthrosen vor Auf-
treten klinischer und rontgenologischer Symptome mog-
lich ist. Dies sind Kriterien, die z. B. bei der histologischen
Untersuchung von humanen Hiiftkoplen, die anldBlich ei-
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ner Endoprothesenimplantation entnommen wurden,
nicht erfillt werden konnen. Die Untersuchung der Fin-
gergelenke hat weiterhin den Vorteil, dafl aufgrund der
GrdBe ein Uberblick iiber das gesamte Gelenk moglich ist
(Lindneru.a. 1979, Wilhelmi u. Maver 1983).

Fir die Heberden-Arthrose wird eine genctische Disposi-
tion angenommen. fiir die ein autosomal-monogencr Erb-
gang bestimmt werden konnte (Stecher 1940, 1946, Stecher
ct al. 1953, Stecher u. Hauser 1954, Stecher 1957). Danach
manifestiert sich die Erkrankung bei Frauen bereits im he-
terozvgolen Zustand entsprechend einem dominanten
Erbgang. bei Mannern nur im homozygoten Zustand ent-
sprechend einem rezessiven Erbgang. In einer eigenen ge-
ncalogischen Untersuchung (Irlenbusch. Schiiller u. Theile
1998) konnte dieser ungewohnliche Vererbungsmodus be-
stiatiglt werden.

Zahlreiche Autoren sehen cinen Zusammenhang zwi-
schen Heberden-Arthrose und Generalisierter Osteo-
arthrosc (Jones u.a. 1995, Kellgren u. Moore 1952, Kriegel
w.a 1995, Lawrence 1977, Sumanta et al. 1993, Loughlin et
al. (1994) delinieren die Generalisierte Osteoarthrosc
(GOA) durch das Auftreten von Heberden'schen Knot-
chen vor dem 60. Lebensjahr und dic gleichzeitige Beteili-
gung von mindestens dreil weiteren Gelenkgruppen. Vik-
kula et al. (1993) berichten iiber eine enge Korrelation bei
der ..carly onset osteoarthritis™ zwischen tamilidrer Hau-
[ung der Osteoarthrose und einer Mutation am Gen fiir
das Typ-II-Pokollagen (COL 2A1l). Willauschus u.a.
(1996) sprechen ganz allgemein von einem genetischen
Einflul ber den Systemarthrosen. Verschiedene andere
Faktoren werden diskutiert (Bagge et al. 1993, Specior et
al. 1991).

Aufgrund der zum Teil widerspriichlichen Aussagen iiber-
priiften wir dic Existenz ciner gencralisierten Arthrose-
disposition mittels ciner umfassenden epidemiologischen,
klinischen, genetischen und morphologischen Studie (Ir-
lenbusch, Enders u. Traut 1999, Irlenbusch, Schiller u.
Theile 1998, Irlenbusch 1988). Im Rahmen dieser Unter-
suchung wurden auch die cingangs genannten histologi-
schen Untersuchungen der Fingergelenke durchgefiihrt.
Dic Ergebnisse dieser Arbeit dirfen deshalb nicht verall-
gemeinert, sondern nur aul die Generalisierte Osteo-
arthrose bzw. Heberden-Arthrose bezogen werden.

Die histologischen Untersuchungen dienten somit zum ei-
nen dem Ziel, die bekannten Sequenzen des Arthrosepro-
zesses (insbesondere die Irithstadien) an einer humanen
Arthrose zu iiberpriifen, zum anderen sollten eventuclle
Besonderheiten im Rahmen der GOA aufgedeckt und
mittels des statistischen Vergleichs mit ciner Kontroll-
gruppe objektiviert werden.

Material und Methodik

Aus dem laufenden Scktionsgut des Instituts fiir Patholo-
gische Anatomic der Universitit Leipzig wurden bei 56
Verstorbenen (30 Miénner und 26 Frauen) 224 Endgelen-
ke des 2. bis 5. Fingers entnommen, von denen 218 aufge-
arbeitet werden konnten. Die standardisierte Untersu-
chung von 5 Gelenken war nicht méglich, da diese bei der
Entnahme zersplitterten.

Dic Auswahl der Gelenke erfolgte durch nur einen Unter-
sucher, der iiber eine etwa [0jihrige Berufspraxis und
mehr als Sjihrige Erfahrungen in ciner interdisziplinidren
rheumatologisch-orthopadischen Sprechstunde verfiigle.
Auswahlkriterium waren die klinisch diagnostizierbaren
Heberden'schen Knotchen.

Von allen Gelenken wurden Kopfchen der Mittelphalan-
gen in Stufenschnitten aufgearbeitet (30 Schnitte im Ab-
stand von 300 pym). Die Stirke des Einzelschnittes betrug
10 pm. Dic angewandten Firbungen sind Abb. 1 zu ent-
nchmen (Havelka et al. 1980, Rosenberg 1971).

Eine semiquantitative Beurteilung der Schnitte erfolgte
mittels eincs von Franz (1979) angegebenen Scores, den
wir allerdings fiir unsere speziellen Fragestellungen modi-
fizierten (Abb. 1). Gewerlel wurde jeweils das schwerwic-
gendste Merkmal. Die Untersuchungen erfolgten an 4 un-
lerschiedlichen Bezirken eines jeden Gelenkes (Abb. 2),
um auf diese Weise eine moglichst umfassende Beurtei-
lung zu errcichen. Dieser Teil der Studie erfolgte als Blind-
versuch, da dem Untersucher lediglich die Registriernum-
mer der Priparate. aber nicht die Diagnose oder der Name
des Verstorbenen bekannt waren. Zusitzlich zu dem ge-
nannten Score wurden die Ausprigung des Ostecophyten,
des Pannus und des Ersatzknorpels, der makroskopische
Befund und die rontgenologischen Veriinderungen (nach
Kellgren 1963) erfalit.

In Abhiingigkeit von den untersuchten Parametern kamen
folgende statistische Verfahren zur Anwendung: u-Test
nach Mann und Whitney, Chi*-Test, Rangkorrelation
nach Kendall ( + + + = statistische Sicherheit unter 0,001
+ + =unter 0,01, + =unter 0,05; (+)=unter 0.1 — d.h.
nicht signifikant).

Ergebnisse

Der Ablaul des Arthroseprozesses lidlit alle Stadien erken-
nen, die im Rahmen der formalen Pathogenese allgemein
bekannte Sequenzen des Arthroseprozesses darstellen.
Dancben gibt es jedoch einige pathologisch-anatomische
Besonderheiten, die im folgenden besprochen werden sol-
len

Bereits im frithen Erwachsencnalter sind im Bereich des
Knorpel-Kapsel-Periost-Uberganges Umbauprozesse der
ostecochondralen Ubergangszone zu erkennen. Infolge der
gefallvermittelten enchondralen Ossifikation wird der
subchondrale Knochen zu einer relativ diinnen lateralen
Kompaktalamelle reduziert, welche mit Faserknorpel
tiberzogen ist (Abb. 4) Bereits in diesem Stadium konnen
groffe Knochenlakunen auftreten.

Im weiteren Verlaul dehnen sich die Verdnderungen in
Richtung Tidemark, der Grenzlinie zwischen verkalktem
und unverkalktem Knorpel aus, wodurch sich diese in
Richtung Gelenkoberfliche verlagert. Sie wird zum einen
breiter, zum anderen vergroBert sich die Anzahl ithrer Li-
nicn (wir beobachteten maximal 13). Die Reaktion ist lo-
kal begrenzt und an das Voranschreiten der basalen Ver-
kalkung gekoppelt. Uber der abgedringten Tidemark ist
regelmiBig ein Proteoglykanverlust zu verzeichnen.
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1. Knorpel - Zellstruktur, alle Firbungen Bewertung

— normal 0

— ‘Verlust von Zellen superfizial oder &b-
weichung von der sdulenférmigen
Anordnung in der Radiarschicht

— Haulung von Zelipaaren
Hyperzellularitat

- Cluster in der Superfizial- oder Inter-
mediarschicht 4

- Cluster in der Radiarschicht und/oder

LIM =

3. Knochenstruktur, alle Farbungen Bewertung
— normal 4]
— Markfibrose/Rundzellinfiltrate 3
- enchondrale Ossilikation um die in die ver-
kalkte Knorpelschicht penetrierten Gefille

— die Tidemark nicht erreichend 5
die Tidemark erreichend 7

- massive sulchondrale Sklerose undfoder
Lacunen 8
- Spongiosafrakturen 9

vareinzelte aktivel Zellen 6
- Hypozellularitat oder Faserknorpel 7 4. Farbbarkeit der Matrix, Safranin-O
— Tidemarkglatze 8 — normal 4]
- Knochenglatze/Eburnisation 9 - umschriebene Erhéhung der Grund
substanzentmischung 1
2. Knorpel-Matrixstruktur, alle Farbungen Verlust d. Farbbarkeit d. Superfizialschicht 2
2.1 Hyaliner Knorpel - Verlust d. Farbbarkeit d. Intermedidrachicht 3
- narmal 0 - Verlust d. Farbbarkeit d. Radidarschicht 4
- Oberflachenirregularitaten 1 — Verlustd. Farbbarkeit d. Basalschicht 5
— Fibrillation superfizial 2
- Fibrillation in der Intermediarschicht 5. Farbbarkeit der Matrix, Ritter-Oleson
undfoder Spaltbildungen his zur Inter- - wie 4,
mediarschicht 3
- Knarpelverschmalerung 4 6. Farbbarkeit der Matrix, Alcian
~ Spalthildungen bis zur Radiarschicht ader - wie 4,
Flaking der Superfizialschicht 5
— fibrose Narbe 7 7. Histologischer Wert = \Wert Zellstruktur + Werl Matrixstrukiur
- Tidemarkglatze B + Wert Knochenstruktur
- Knochenglatze/Eburnisation g
2.2 Tidemark 8. Histochemischer Wert = \\Wert Farbbarkeit Safranin-0 + Wert
normal 0 Farbbarkeit Ritter-Oleson + Wert Farbbarkeit Alcian
- Abdrangung im Randgebiet/Aufsplitterung
zentral/beginnendes Flaking 3 9. Histologisch-histochemischer Wert = Histclogischer Wert +
- Tidemarkflaking 5 histochemischer Wert
— Tidemarkglatze G
— Knochenglatze/Eburnisation !
2.3 Ersatzknorpel
- kein Ersatzknorpe! 0
- Randosteophyt mit Faserknorpel bis zum
Krummungsscheite| b
— Randosteophyt mit faserknorpel Gber den
Krummungsscheitel hinaus B
— Sponglosafraktiuren mit Granulations-
gewehe 7
- Spongiosafrakturen mit infiltrativ wachsen-
dem Granulationsgewebe oder Tidemnark
glatze 8
| - Knochenglatze/Eburnisation 9
Abb.1 Histologisch-histochemischer Score (modifiziert nach Franz 1979)
Der somit initilerte Arthroseprozell zeigl zunichst ein
’ ¢ Uberwiegen der reparativen Mechanismen. Aus dem Ge-
1 2 =i e biet des osteokartilaginiren Uberganges und der Inser-
E I F\\ \ tionsstelle der Svnovialis wiichst Faserknorpel iiber den
| Defekt. Auch von subchondralen, weiter medial gelege-
. T \ J nen Einbriichen wichst zum Teil vaskularisiertes Granu-
radial \ S Y / lationsgewebe ein und erlangt Verbindung zu dem von la-
'. / teral vordringenden Faserknorpel. Uber eine chondrale
\ f volar | sersai  Melaplasie kann schlieBlich der gesamte Randabschnitt
' von Faserknorpel bedeckt sein. Dieser bildet unter Funk-

Abb.2 Darstellung der beurteilten Gelenkabschnitte
(1= Mittelbezirk, 2 =Randbezirk, 3 =Maedianschnitt, 4 = Dorsal-
schritt)

An den umschriebenen Tidemarkauszichungen treten als
ndchster Schritt, meist am Kriitmmungsscheitel beginnend,
Kontinuititsunterbrechungen auf (Tidemark flaking).
Diese Defekte konnen Verbindung zu von der Ober(liche
einstrahlenden Einrissen erlangen und so zur Abspren-
gung ganzer Knorpelareale fithren (Abb. § bis 7).

tion zum Teil cine polarisationsmikroskopisch zu beob-
achtende Arkadenstruktur aus (hier nicht dargestellt). Die
genannten Gewebe schlieBen den Defekt, unterliegen je-
doch gleichzeitig einer enchondralen Ossifikation, die zu
einer VergroBerung des Randosteophyten fiihrt (Abb. 8).
Unter bestimmten Bedingungen sind die beschrniebenen
reparativen Mechanismen nicht ausreichend. Der fort-
schreitende ArthroseprozeB fithrt dann iiber die [reilie-
gende Tidemark zum volligen Knorpelabrieb, der Eburni-
sation.
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Abb.3 Mormale Knorpelverhaltnisse in Randabschnitt. Unwver-
sehrte Knorpeloberflache, normale Konfiguration der Tidemark
und der Knochenlamelle, Crossmon, 16fach.

Abb. 4 Der Umbauproze® im Bereich des osteokartilaginaren
Ubergangs hat zur Bildung einer grofien Lacune, Verdiinnung
der Knochenlamelle, Gefalipenetration in den verkalkten Knor-
pel und Abdrangung der Tidemark bei noch nahezu unversehr-
ter Knorpeloberflache gefdhrt. Crossmon, 16fach

Im mittleren Anteil sind simtliche degenerativen Prozes-
se seltener und nicht so stark ausgepragt. Prinzipiell sind
aber die gleichen Veridnderungen. von der GefdBpenetra-
tion iiber die enchondrale Ossifikation und das Tidemark
flaking bis zur Einsprossung subchondralen Granulations-
gewebes zu beobachten.

Fiir den Vergleich von Polyvarthrose und Kontrollgruppe
mittels des Scores wurden nur die Priiparate der Palienten
verwendet, die dlter als 56 Jahre waren (Tab. 2, ,HEB 3*).
Auf diese Weise war eine Untersuchung bei annidhernd
gleichen Altersdurchschnitt maoglich. Insgesamt wurden
54 Parameter (Abb. 1) herangezogen, die von jedem der
vier bewerteten Gelenkabschnitte (Abb. 2) getrennt er-
[aB3t wurden Zusilzlich [iihrien wird einen Wert ,,Gesamt-
gelenk™ ein, der aus der Summe des histologisch-histoche-
mischen Wertes der genannten vier Abschnitte gebildet
wurde. In Tab. 3 sind diec Mittelwerte der Parameter, dic
sich signifikant unterscheiden und einige andere interes-
sante GroBen angegeben. Es fillt auf, dal3 sich die Unter-

Abb.5-7 Von Abb. 3 zu 5 voranschreitendes Tidemarkfia-
king, zunachst Uber dem Krimmungsscheitel bei erhaltender
Oberflache beginnend, dann mit Verbindung zur Oberflache
und eingelagertem nekrotischen Material und schliefflich mit
frei llegender Tidemark. Crossmon 16fach

schiede fast ausschlieBlich auf den ., Medianschnitt Rand™
beschranken, wohingegen in den tibrigen Arealen nur spo-
radisch signifikante Differenzen auftreten.

Der Altersgang der Veridnderungen wurde mittels des
Wertes ,,Gesamtgelenk™ untersucht. In der Rangkorrela-
tion nach Kendall ergab sich cine strenge Abhdngigkeit
mit einem Korrelationskoeffizienten r=0.5618 bei ciner
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Abb. 8 \Vollstandig mit Faserknorpel bedeckter Osteophyt,
zum grofien Teil von einem aus einer subchondralen Zyste
wachsenden Faserknorpelpilz stammend. Weiter medial grofe
Lacunen, Gefalkeinsprossung in den verkalkten Knorpel, darl-
ber Abdrangung, Vervielfachung und Flaking der Tidermark.
Crossmon 16fach

statistischen Sicherheit von P=0,001 (n=214). Auf eine
ausfiihrliche Darstellung wird an dieser Stelle aus Platz-
griinden verzichtet.

Aus dem gleichen Grund sind in dieser Arbeit zwei Ver-
gleichsrechnungen nicht enthalten, die cine signifikante
Unterscheidung der fiir den Randosteophyten charakteri-
stischen Merkmale zwischen Heberden-Arthrose und
Kontrollgruppe ergaben. Dieses Ergebnis rechtfertigt
nach unserer Meinung auch die Klassifizierung der Patien-
ten in unserer epidemiologischen, klinischen und geneti-
schen Studie anhand des einfachen Merkmals .Heber-
den’sches Knétchen™.

Diskussion

Die Heberden-Arthrose beginnt im Gegensatz zu den
allgemein bekannten Sequenzen des Arthroseprozesses
nicht mit oberflichlichen Fibrillationen oder einer Grund-
substanzmischung, sondern mit einer gesteigerten Ossi-
fikation im Randbezirk der subchondralen Grenzlamelle.

Diese Veriinderungen bedingen ihrerseits cine Abdriin-
gung und Verbreiterung der Tidemark. schlieBlich kommt
es bei vollig intakter Knorpeloberfliche zu horizontalen
Einrissen am Ubergang von verkalkter zu unverkalkter
Zone, die allmahlich an Gréfe zunehmen und zur Zer-
storung des hyalinen Knorpels fithren. Diese Verdnderun-
gen sind so charakteristisch, daB mittels des histologi-
schen-histochemischen Scores einc signifikante Unter-
scheidung anhand zahlreicher Parameter moglich war. In
diesem Zusammenhang sei aufl hier nicht wiedergegebene
morphometrische Untersuchungen hingewiesen, dic die
geschilderten Befunde bestitigen.

Radin et al. (1991) kam durch analoge Beobachtungen zu
dem SchluB3, daB Tidemarkwanderung und horizontale
Knorpeleinrisse der primire Mechanismus bei der pro-
gressiven Knorpelzerstorung sind. Offensichtlich errei-
chen die Scherkriifte im Bereich des Kritmmungsscheitels
der Tidemarkabdringung ein nicht mehr tolerierbares
MaB. fiihren schlieBlich zum Bruch der Kollagenfasern
und damit zu dem beobachteten Tidemark flaking (An-
derson u.a. 1993). Wilhelmi (1983) und Takahama (1990)
fanden dhnliche Tidemarkverinderungen bei der sponta-
nen Gonarthrose von Miausen des Stammes C 57 Black.
Havelka el al. (1980) beobachteten sechs Tidemarklinien
iiber einem Randosteophyten. Hudth (1993) beschreibt ei-
ne Tidemarkverdoppelung iiber einem Osteophyten bei
Koxarthrose. Sokoloff (1993) wertet die Vermehrung der
Tidemarklinien als Versuch der Aufrechterhaltung eines
~steady state™ unter wechselnden Belastungsbedingungen
an der osteochondralen Junktion. Auch andere Autoren
diskutieren, ob die subchondralen Umbauprozesse Ursa-
che und nicht Folge der Osteoarthrose sind (Awst u.a.
1979, Green et al. 1979, Inoue und Kodama 1977). Dies
deckt sich mit Beobachtungen von Norrdin et al. (1999),
Oegama et al. (1997) und Oertmeier u. a. (1988). die als Fol-
ge der Gefilipenetration in den verkalkten Knorpel eine
Abdringung der Tidemark und Verdiinnung des hyalinen
Knorpels feststellten. Meachim u. Bentley (1978) sowie
Neusel u.a. (1992) beobachteten horizontale Knorpelrisse
am Patellarknorpel und weisen auf das vulnerable Verhal-
ten der . line of resistance* hin, das auch bei Traumen zu
einer Knorpelablosung fithren konnte.

Im Allgemeinen werden die Osteophyten jedoch als se-
kundiire Spitfolgen bzw. reparative Mechanismen bei der
Osteoarthrose angesehen (Colin 1990, Lane et al. 1977,

Tab.1 Altersverteilung Personen, n=56

| -Alter | Standardabw. s Minimum Maximum n
1. Gesamt ' 59,9 18,2 [ 22 | g7 | 56
2. Heberden-Arthrose, gesamt (HEEB 1) 68,7 12,4 43 85 23
3. keine Heberden-Arthrose, gesamt (HEB 2) 53,0 19.1 22 87 33
4. keine Heberden-Arthrose, ab 56. Lebensjahr (HEB 3) 69,4 10,1 56 87 16
Tab.2 Aliersvertelung Gelenke, n=218

| -Alter | Standardabw. s Minimum Maximum n
1. Gesamt | 59,3 1179 [ 22 ' 87 I 218
2. Heberden-Arthrose, gesamt (HEB 1) 68,5 12,1 43 85 91
3. keine Heberden-Arthrose, gesamt (HEB 2) 51.9 18.4 22 g7 127
4 68,4

. keine Heberden-Arthrose, ab 56. Lebensjahr (HEB 3} 9.6 56 87 55




360 Z. Orthop. 137 (1999)

U. Irlenbusch

Tab.3 \Vergleich der Polyarthrose- mit der Kentrollgruppe,
n=146 (HEB 1/HEB 3). Es wurden nur die wichtigste Beziehun-
gen angegeben (u-Test, fUr die Parameter ,Pannus” und
,Osteophyt” Chi*-Test)

Polyarthrose-/Kontrollgruppe

X | P | X

makroskopischer Befund | 2,71 L4+ | 2,03
Rdntgenstadien 2,09 + 1,63
Pannus 62,80 + + 37,20
Osteophyt 61,30 (+) 38,70
Dorsalschnitt, Mitte:

Ersatzknorpel 1.11 (+) 0,34
Medianschnitt, Rand:

Zellstruktur 5,83 + 4+ + 4,76
Hyal. Knorpel 5,80 + 4+ + 4,52
Tidemark 4,81 R 4,43
Ersatzknorpel 4,63 + + 3.12
Knochen 7,61 - 7.63
Safranin-O 4,38 + + 4,02
Ritter-Oleson 4,33 - 4,15
Alcian 4,33 + + 4,05
Histologischer Wert 28,78 + + 24,49
Histochemischer Wert 12,95 ++ 11,89
Histol .-histochem. Wert 41,68 + + 36,23
Dorsalschnitt Rand:

Histochemischer Wert 12,80 (+) 12,28
(Alter) 68,52 - 68,40

Milgram 1983, Mohr u.a 1989, Mohr 1984). Lediglich
Mivanaga (1979) beobachtete ein Osteophytenwachstum
vor der Knorpelschiddigung. Nach anderen Untersuchun-
gen bedingt die erhéhte Knochendichte eine mechanische
Uberlastung des Knorpels (Grynpas 1991, Hulth 1993).
Deshalb scheinen Patienten mit einem berdurchschnitt-
lichen Knochenmineralgehalt haufiger an einer Koxarth-
rose zu erkranken (Puhl 1994). Dequeker et al. (1997) fan-
den multiforme Tidemarkverdnderungen als Zcichen fiir
das Voranschreiten der Tidemark[ront und fiihren dies auf
cine erhohte Knorpelbelastung infolge der verminderten
Fahigkeit des subchondralen Knochens zur Schockabsorp-
tion zurick.

Nach Untersuchungen von Neusel u.a. (1992) konnte die
Bedeutung der basalen Knorpelschicht im Tierexperiment
belegt werden, indem der Nachweis gelang, daly durch das
Setzen ciner Ischidmic im subchondralen Knochen alle Se-
quenzen einer Arthrose am Patellarknorpel erzeugt wer-
den konnten. Die dabei beobachteten Tidemarkverénde-
rungen wurden von den Autoren als neues Konzept zur
Atiopathogenese der Chondromalazie hervorgehoben.

Die Randabschnitte kénnen aber auch Orte der stiirksten
Belastung darstellen. Es wiirden dann dic tiber den Knor-
pel in den Knochen eingeleiteten Krifte das Wachstum
provozieren Nach Bohringer u. a. (1995), Buckland-Wright
etal. (1991), Green etal. (1970) und Jane et al. (1977 ) 1st ei-
ne vermchrte Belastung mit einer stirkeren Remodella-
tion verbunden. Gegen diese Annahme sprechen aber in
unserer Untersuchung die zwischen Polyarthrose und
Kontrollgruppe beobachteten signifikanten Unterschiede

beziiglich der subchondralen Knochenlamelle. Eine Er-
klirung fiir dieses Phanomen ist durch dic Mchrbelastung
nicht moéglich, da diese in beiden Stichproben wirken wiir-
de. Eine hohere Beanspruchung wiire lediglich gegeben,
wenn der Knorpel bei der Heberden-Arthrose genetisch
bedingt in seinen mechanischen Eigenschaften derartig
verandert wire, dafl eine verminderte StreBabsorption re-
sultieren wiirde. Da folglich eine duBiere Ursache fiir das
Osteophytenwachstum nicht zu erkennen war, kommt
hier moglicherweise das genetische Moment bei der He-
berden-Arthrose zum Tragen. Diese SchluBfolgerung zur
Erkldirung des Phianomens wird aber durch die Beobach-
tungen von Clark und Huber (1990) sowic O'Connor
(1997) relativiert, die die stiarksten Tidemarkirregulariti-
ten in der peripheren unbelasteten Zone beobachteten.

Methodisch ist festzustellen, dall sich die Polyarthrose-
gruppe aus einer Mischung unterschiedlich degenerativ
verinderter Fille zusammensetzt, da alle an ciner Person
entnommenen Gelenke untersucht wurden. auch wenn
nur ein Gelenk klinisch eine manileste Heberden-Arthro-
sc aufwics. Bei homogenerer Zusammensetzung der Poly-
arthrosegruppe ist deshalb mit einer noch héheren Ditfe-
renzierbarkeit zu rechnen.

Zusammenfassend verstehen wir die Heberden-Arthrose
nicht als isolierte Erkrankung, sondern sehen sie lediglich
als spezielle Manifestation der Osteoarthrose an den
Fingerendgelenken im Rahmen der Generalisierten
Osteoarthrose. Ob deshalb die formal pathogenetischen
Besonderheiten, d. h. Start des Arthroseprozesses mit sub-
chodralen Umbauprozessen und reaktiver Tidemarkwan-
derung verallgemeinert bzw. auch auf die groBen Gelenke
ausgedchnt werden diirfen, sollte in weiteren Untersu-
chungen kontrolliert werden.
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