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Eine aseptische Osteonekrose stellt 

eine abakterielle, lokal begrenzte 

Nekrose des trabekulären Knochens 

und des dazugehörigen Knochen-

marks dar. Die Osteonekrose ist typi-

scherweise gelenknah gelegen und 

die Mikrozirkulationsstörung spielt 

eine wesentliche pathologische Rol-

le. Es ist überwiegend der konvexe 

Gelenkpartner betroffen. Eine Unter-

scheidung zu den diaphysären gele-

genen Knocheninfarkten sollte vor-

genommen werden. Die häufigste 

Lokalisation einer Osteonekrose im 

Erwachsenenalter ist die Osteonekro-

se des Hüftkopfes, die aseptische 

Femurkopfnekrose [22, 14, 9].

Das transiente Knochenmarködem (tran-

siente Osteoporose oder „transient mar-

row edema“, Hüftalgodystrophiesyndrom) 

wird in der Literatur als seltene, selbstli-

mitierende Erkrankung von unklarer Ge-

nese beschrieben. Das histopathologisch 

und kernspintomographisch darstellba-

re Markraumödem betrifft nicht nur die 

Epiphyse, sondern auch die Metaphyse 

und kann die angrenzende Diaphyse er-

reichen. Erst seit der allgemeinen Verbrei-

tung der Kernspindiagnostik ist die Dia-

gnose des Markraumödems möglich.

Beim Knochenmarködem wird kon-

trovers diskutiert, inwiefern es sich um 

ein eigenständiges Krankheitsbild [6, 

17] oder um ein noch reversibles Stadi-

um der Hüftkopfnekrose (HKN) handelt 

[13, 8, 9].

Transientes Knochenmarködem

Da auch bei der transienten Osteoporo-

se ischämische Pathomechanismen eine 

Rolle spielen, neigt der Autor ebenfalls 

zu der Meinung, dass das Knochenmarks-

ödem (. Abb. 1) als reversibles Stadium 

der Femurkopfnekrose anzusehen ist. In 

eigenen Untersuchungen konnten solche 

Vorstadien und Verläufe beobachtet wer-

den. Beweisende Untersuchungen hierzu 

gibt es aber nicht. Dafür mag sprechen, 

dass die Therapie (Anbohrung) der An-

fangsstadien der HKN und die Therapie 

des transienten Knochenmarködems die 

Progredienz beider Krankheitsbilder auf-

halten kann [25, 26, 27, 28].

Das klassische Knochenmarködem 

normalisiert sich 6–12 Monate nach Ein-

setzen der Hüftsymptomatik [6]. Es sind 

aber auch längere Verläufe, gerade bei 

konservativer Behandlung, bekannt. Meist 

kommt es anfänglich zu einem akuten 

Hüftschmerz und einer erheblichen Funk-

tionseinschränkung ohne Traumaanam-

nese. Die sehr schmerzhaft geschilderten 

Beschwerden gehen mit der Zeit etwas zu-

rück, ohne jedoch komplett zu verschwin-

den. Erst die MRT-Untersuchung bringt 

dann Klarheit über das Krankheitsbild.

In 8–41% sind andere Regionen des 

Skelettsystems betroffen (z. B. media-

les Tibiaplateau, Humeruskopf, mediale 

Talus rolle, gegenseitiger Hüfkopf [11, 15]). 

Radiologisch lässt sich häufig eine diffuse 

Osteopenie beobachten, die aber allenfalls 

richtungsweisend sein kann. Hieraus re-

sultiert die ursprüngliche Bezeichnung 

transiente Osteoporose. Die Skelettszin-

tigraphie weist durch eine Traceranrei-

cherung im Hüftkopf auf das Vorliegen 

vermehrter Knochenumbauprozesse hin. 

Durch die MRT ist die Diagnostik eigent-

lich erst möglich geworden. Typischer-

weise findet man im MRT ein Knochen-

marködem in Teilen des Hüftkopfes, des 

Schenkelhalses und ggf. der Trochanter-

region.

Es gibt bisher keine Stadieneinteilung 

des transienten Knochenmarködems, was 

mit der unklaren Definition und Ursache 

zu tun hat [24]. Plenk et al. [24] gaben 

erstmals mit ihrer histologisch/morpho-

logischen Untersuchung außer der Loka-

lisation und Symptomatik einen weiteren 

Hinweis, dass das Knochenmarködem 

ein reversibles Stadium der HKN darstel-

len könnte.

Guerra u. Steinberg [6] favorisierten die 

konservative Therapie mit Gewichtsent-

lastung und symptomatischer Schmerz-

therapie, ggf. kombiniert mit Medikamen-

ten, die einen anabolen Knocheneffekt 

zeigen (Calcitonin, Bisphosphante, Vita-
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min D usw.). Hierunter konnte diese Au-

torengruppe keine Verkürzung des natür-

lichen Verlaufes erkennen, jedoch konn-

te in >80% zufrieden stellende Ergebnisse 

erzielt werden. Lakhanpal et al. [15] stell-

ten bei 56 Patienten mit einer Schmerz-

therapie kombiniert mit Kortison-, Cal-

citonin-Therapie und Sympathikusblo-

ckade nach 10 Monaten eine Beschwerde-

freiheit fest. Eine HKN wurde nicht beob-

achtet. Die Vorstellung damals war aller-

dings, dass es sich beim transienten Kno-

chenmarködem um einen Morbus Sudeck 

handelt.

Wenn man die transiente Osteo-

porose als Vorstadium eines HKN be-

trachtet, bevorzugen andere Autoren die 

Core-Dekompression [26, 27, 8]. Radke 

et al. [26, 27] berichten über eine sofor-

tige Schmerzfreiheit der mit einer An-

bohrung behandelten Patienten (n=22) 

in >90%. Die nicht schmerzfreien Pati-

enten (n=2) wiesen im weiteren Verlauf 

eine klare Demarkierung eines nekro-

tischen Bezirks auf, die als Zeichen ei-

ner HKN gewertet wurden. Hofmann et 

al. [8] konnte in einer Multicenterstudie 

(n=43) ebenfalls nach Core-Dekompres-

sion eine sofortige Schmerzfreiheit errei-

chen. Die operative Behandlung der tran-

sienten Osteoporose verkürzte in diesem 

Fall signifikant den natürlichen Verlauf 

des Knochenmarködems.

Eine klare Empfehlung, ob eine kon-

servative oder operative Therapie bei 

transientem Knochenmarködem vorge-

nommen werden sollte, kann aufgrund 

der eingeschränkten Studienlage und der 

unklaren Ätiologie nicht gegeben werden. 

Der Autor bevorzugt jedoch die Anboh-

rung mit 2,2- oder 2,5-mm-Krischner-

Drähten 8- bis 10-mal in das betroffenen 

Areal. Diese Anbohrungstechnik hat den 

Vorteil, dass eine iatrogene Schenkelhals-

verletzung mit nachfolgender Fraktur 

quasi ausgeschlossen ist.

Abb. 1 9 a Lauenstein-
Röntgenaufnahme rech-
te Hüfte eines 43-jährigen 
Patienten mit transientem 
Markraumödem: Im Rönt-
genbild keine Auffällig-
keiten. b NMR-Bild mit fett-
supprimierter Wichtung, 
koronar, rechte Hüfte eines 
43-jährigen Patienten mit 
transientem Markraum-
ödem. Ein Oneline- oder 
Doubleline-Sign ist nicht 
zu erkennen. Man sieht ein 
Markraumödem des Hüft-
kopfes, des Schenkelhalses 
sowie Anteile der intertro-
chantären Region. c NMR-
Bild mit T2-Wichtung, koro-
nar, rechte Hüfte eines 43-
jährigen Patienten mit tran-
sientem Markraumödem. 
Ein demarkierter Bezirk ist 
nicht zu erkennen

Abb. 2 8 Hüftröntgenbild eines 36-jährigen 
Patienten mit Alkoholabusus. ARCO-Stadium III 
(beginnender Hüftkopfkontureinbruch) mit ei-
ner Nekroseausdehnung von ca. 30%
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Hüftkopfnekrose

Männer sind 4-mal häufiger von einer 

HKN betroffen als Frauen. In 30–70% 

tritt die Krankheit beidseits auf. Aus epi-

demiologischen Studien aus Japan schätzt 

man, dass die Inzidenz für den deutsch-

sprachigen Raum bei 5000–7000 Pati-

enten/Jahr anzusetzen ist [22, 23]. Etwa 

5–10% aller Hüftprothesen stehen im Zu-

sammenhang mit einer HKN und deren 

Folgen [17].

Mit einem auffallend hohen Anteil an 

Patienten mit Alkoholabusus, Fettstoff-

wechselerkrankungen und Hyperkoa-

gulabilität tritt diese Erkrankung v. a. in 

der heutigen Wohlstandsgesellschaft auf. 

Nach Solomon können vier Mechanis-

men zu einer Femurkopfnekrose führen:

F  Unterbrechung des arteriellen Zu-

flusses (z. B. traumatisch),

F  Verschluss des venösen Abflusses 

(z. B. Kapseldehnung),

F  intravaskuläre Okklusion in den Ar-

teriolen ( z. B. Sichelzellenanämie, 

Fettembolie z. B. bei Hyperlipidämie, 

Alkoholabusus oder Kortison-The-

rapie),

F  extravaskuläre Tamponade der Sinu-

soide (z. B. Gaucher-Krankheit).

Neuere Arbeiten haben mehrere gene-

tisch bedingte Genstörungen in Assozia-

tion mit der Thrombophilie und der Hy-

pofibrinolyse herausgefunden [4, 17, 16, 

12]. Glueck et al. [4] beobachteten eine er-

höhte Prävalenz von Koagulationsabnor-

malitäten des „plasminogen activator in-

hibitor-1“ bei HKN-Patienten. Ein ent-

sprechendes Screening bei diesen Pati-

enten wird angeraten.

Ein weiterer nicht zu unterschätzender 

Risikofaktor stellt das Rauchen dar [7]. 

Matsuo et al. [20] beobachteten ein rela-

tives Risiko von Langzeitrauchern für ei-

ne HKN von 3,9. Die Untersuchung über 

eine signifikant verminderte Frakturhei-

lung durch Zigarettenkonsum bestätigt 

diese These [3].

Miller et al. [21] fanden bei HIV-Pati-

enten in 4,4% der Fälle eine HKN in ei-

Abb. 3 9 Schematische 
Zeichnungen der Nekro-
seausdehnung: a Ausdeh-
nung der Nekrose <15% 
des Hüftkopfes. b Ausdeh-
nung der Nekrose zwischen 
15–30% des Hüftkopfes. 
c Ausdehnung der Nekro-
se >30% des Hüftkopfes 
(s. . Tab. 1)

Abb. 4 9 a Röntgen a.-p. 
rechte Hüfte eines 52-
jährigen Patienten mit 
Femurkopfnekrose ARCO-
Stadium II, ca. 15% Nekro-
seareal. b NMR-Bilder T1-
Wichtung, koronar, rechte 
Hüfte eines 52-jährigen 
Patienten mit Femurkopf-
nekrose ARCO-Stadium II, 
ca. 15% Nekroseareal. 
c NMR-Bild fettsuprimierte 
Wichtung, koronar, rechte 
Hüfte eines 52-jährigen 
Patienten mit Femurkopf-
nekrose ARCO-Stadium II, 
ca. 15% Nekrose areal. 
„Oneline-Sign“ zu 
erkennen (s. . Tab. 1)
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Zusammenfassung

Die Hüftkopfnekrose (HKN) kann Menschen 

in allen Lebensabschnitten betreffen, vor-

zugsweise tritt sie zwischen dem 30. und 50. 

Lebensalter auf. Die Kenntnis der Risikofak-

toren wie Alkohol, Nikotin, Kortikosteroide, 

Fettstoffwechselstörungen und Gerinnungs-

störungen geben Hinweise auf eine Oste-

onekrose. Abhängig vom Stadium der Os-

teonekrose kann die Diagnose mit Hilfe des 

Röntgens, der Magnetresonanztomographie 

(MRT) oder Szintigraphie gestellt werden. Die 

ARCO-Klassifikation (Association Research 

Circulation Osseous) hat sich als prognos-

tisch wertvoll erwiesen. Die ARCO-Klassifika-

tion ist eine Zusammenfassung aus den be-

kannten, älteren Einteilungen nach Ficat und 

Arlet; nach Steinberg, nach Koo sowie nach 

Marcus und Enneking. Anhand der ARCO-Sta-

dien kann eine adäquate Behandlung vorge-

nommen werden.

Das transiente Knochenmarködem wird 

von einigen Autoren als Vorstadium einer Os-

teonekrose betrachtet. Ältere Literatur sieht 

in der transienten Osteoporose ein Art Re-

flexdysthrophie dieses Abschnitts des Bewe-

gungsapparats. Es gibt in der Literatur so-

wohl konservative als auch operative Thera-

pieempfehlungen für die transiente Osteopo-

rose. Neuere Arbeiten empfehlen, wie in den 

Frühstadien der HKN die Anbohrung, um ei-

ne frühest mögliche Beschwerdefreiheit zu 

erlangen.

Schlüsselwörter

Hüftkopfnekrose · Transiente Osteoporose · 

Aseptische Femurkopfnekrose · ARCO-Klassi-

fikation · Risikofaktoren

Transient osteoporosis and osteonecrosis of the femoral 
head. Risk factors, classification and differential diagnosis

Abstract

Osteonecrosis of the femoral head usually af-

fects patients in their third to fifth decade of 

life. Common risk factors are alcohol, nico-

tine, corticosteroids, hyperlipidaemia and hy-

percoagulability. Depending on the stage of 

the osteonecrosis, the diagnosis is confirmed 

by radiographs, magnetic resonance imaging 

or scintigraphy. The ARCO classification (Asso-

ciation Research Circulation Osseous), which 

is based on older classifications recommend-

ed by Ficat/Arlet, Steinberg, Koo or Marcus/

Enneking, is a valuable prognostic tool for 

finding an adequate treatment option.

Transient osteoporosis of the hip is con-

troversially discussed as a pre-stage of os-

teonecrosis or a self-limiting condition based 

on reflex dystrophy. Conservative and opera-

tive treatment options are reported in the lit-

erature. Recently published data favour core 

decompression as an effective procedure for 

early stage osteonecrosis and transient os-

teoporosis.

Keywords

Necrosis of the femoral head · Transient oste-

oporosis · Osteonecrosis of the femoral head · 

ARCO classification · Risk factors

ner Patientengruppe von 339 Fällen. Wel-

chen Einfluss allerdings die eingenom-

menen Medikamente oder die eigent-

liche Erkrankung haben, konnte nicht 

herausgefunden haben. Die Behandlung 

dieser vielfach betroffenen Patienten ist 

schwierig.

Allgemein bekannt, stellt die Korti-

ko  steroidbehandlung einen wesentli-

chen Risikofaktor für eine HKN dar. 

Bei Untersuchungen der Steroidthera-

pie von SARS- (severe acute respiratory 

syndrome)Patienten konnte bei 254 Pa-

tienten in 5% eine HKN festgestellt wer-

den. Wichtig erscheint bei dieser Stu-

die die Tatsache, dass bei Patienten <3 g 

Prednisolon-Äquivalenteinnahme das Ri-

siko mit 0,6%, bei Patienten mit Kortison-

Einnahme von >3 g mit 13% anzunehmen 

ist [10, 5]. Dies unterstreicht die kumu-

lative Wirkung der Kortikosteroide. Die 

nach Transplantation von Organen, (be-

sonders Nieren), einsetzende Steroidthe-

rapie zieht leider in ähnlicher Größenord-

nung eine Femurkopfnekrose nach sich. 

Fink et al. fanden in ihrem Krankengut 

von 43 Fällen eine Femurkopfnekrose in 

9%, in 2 Fällen beidseitig.

Alkoholabusus ist ebenfalls ein bekann-

ter Risikofaktor, eine Femurkopfnekrose 

zu erleiden (. Abb. 2). Matsuo et al. [20] 

verglichen 112 HKN-Patienten mit einer 

Kontrollgruppe (n=168). Es wurde über 

eine klare Dosis-Wirkungs-Beziehung be-

richtet: Das relative Risiko (RR) beträgt 3,3 

bei einem regelmäßigen Alkoholkonsum 

von <400 ml/Woche, RR=9,8 bei einem 

Alkoholkonsum von 400–1000 ml/Wo-

che sowie ein RR=17 bei einem Alkohol-

konsum von ≥1000 ml/Woche. Hiroto 

et al. [7] fanden bei einem Reinalkohol-

konsum von regelmäßig >80 ml für ei-

ne Femurkopfnekrose ein RR=13,1. Die-

se Menge Alkohol liegt deutlich unter der 

Schwelle, ab der man als Alkoholiker gilt. 

Es entspricht ungefähr 2–3 Flaschen Bier 

täglich (nach deutscher Brauart und nach 

deutschem Reinheitsgebot)!

Trotzdem bleibt die Pathogenese und 

der Pathomechanismus nicht vollstän-

dig geklärt. Die subchondrale Gefäßver-

sorgung des Hüftkopfes als „letzte Wiese“ 

der Durchblutung ist ähnlich dem Herz-

infarktmodell die mögliche Ursache, die 

zur Osteonekrose führt. Die vaskuläre 

Insuffizienz gleich welcher Genese führt 
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zum Knochenmarködem, -degeneration 

und zum Knochenabbau. Entscheidend 

für den weiteren Verlauf der Erkrankung 

(ebenfalls ähnlich dem Herzmuskel) ist 

die Reparationskapazität des Hüftkopfes. 

Diese Kapazität scheint besonders bei 

Kortison- und längerfristigem Alkohol-

abusus begrenzt.

Klassifikation und ARCO-Stadien

Hinsichtlich der HKN des Erwachsenen 

gibt es unterschiedliche klinische und ra-

diologische Stadieneinteilungen[13, 19, 

29], die sich meist an den neuen diagnos-

tischen Möglichkeiten der jeweiligen Zeit 

(Röntgen, CT [19] und NMR [13, 29] ori-

entierten. Eine einheitliche klinisch-dia-

gnostische Stadieneinteilung der Femur-

kopfnekrose wurde von der ARCO 1995 

vorgenommen (. Tab. 1, . Abb. 3). 

Hiernach werden 5 unterschiedliche Sta-

dien eingeteilt. Die ARCO-Stadien sind 

eine pathophysiologische Einteilung, die 

einen Konsens der oben genannten Sta-

dieneinteilung darstellt. Wegen der klini-

schen sowie prognostischen Wichtigkeit 

sollte die Diagnose einer HKN immer mit 

dem entsprechenden ARCO-Stadium an-

gegeben werden (. Abb. 4).

Anhand der Stadien ergeben sich die 

entsprechenden Behandlungsschemata, 

die in einem späteren Artikel behandelt 

werden. Die Therapie folgt den einzelnen 

ARCO-Stadien, wobei die Subklassifizie-

rungen (Lokalisation und Ausdehnung) 

in den Studien eine geringere therapeu-

tische Bedeutung zukommt als den ein-

zelnen Stadien 0–4 [2, 26, 27].

Prognose

Die entscheidenden Stadien stellen das 

ARCO-Stadium II zum ARCO-Stadi-

um III dar. Bis Stadium II ist es noch nicht 

zu einer Fraktur oder einem Einbruch der 

Kopfkontur gekommen, sodass eine Er-

haltung des Hüftkopfes möglich erscheint. 

Ist die subchondrale Fraktur eingetreten, 

ist dies prognostisch ein schlechtes Zei-

chen. Bradaway u. Morrey [1] berichten, 

das in >85% der Fälle mit Femurkopfne-

krose bei primär noch nicht vorhande-

nem Hüftkopfeinbruch im natürlichen 

Verlauf über 2 Jahre ein Hüftkopfkollaps 

zu beobachten ist. Der therapeutische An-

satz kann folglich nur sein, möglichst den 

Übertritt vom II. auf das III. Stadium zu 

verhindern. Nur dann kann der Hüftkopf 

erhalten bleiben und ein künstliches Ge-

lenk der meist noch jüngeren Patienten 

vermieden werden.

Fazit für die Praxis

Die HKN zählt zu den Erkrankungen, die 

in unserer Wohlstandsgesellschaft mit 

Überernährung, Nikotinabusus, Alkohol-

abusus und metabolischen Syndromen 

immer häufiger auftritt. Da vorwiegend 

Menschen zwischen dem 30. und 50. Le-

bensalter betroffen sind, stellt diese Er-

krankung eine nicht unerhebliche volks-

wirtschaftliche Beeinträchtigung dar. Die 

frühzeitige Kernspindiagnostik ermög-

licht die Diagnose in einem Stadium, in 

dem noch eine gelenkerhaltende Be-

handlung möglich ist. Die genaue Kennt-

nis der ARCO-Klassifikation ist wichtig, 

da sie prognostische wertvoll ist.

Das transiente Knochenmarködem ist ein 

Krankheitsbild, das dem Anfangsstadi-

um der Femurkopfnekrose sehr ähnlich 

ist, dessen Entität aber nicht geklärt ist. 

Es gibt in der Literatur sowohl konserva-

tive als auch operative Therapieempfeh-

lungen für die transiente Osteoporose. 

Die Anbohrung bringt allerdings frühzei-

tiger die Beschwerdefreiheit.
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Arztbesuch online

Jeder dritte Deutsche sucht bei gesundheit-

lichen Problemen mittlerweile online medizi-

nische Hilfe. Eine Erhebung des europäischen 

Statistikamtes Eurostat zeigte, dass europa-

weit nur in den Niederlanden und in Finnland 

ein noch größeres Interesse an Gesundheits-

portalen besteht. 

Patienten, die online medizinische Hilfe 

suchen, interessieren sich vor allem für 

Hintergrundinformationen zu bestimmten 

Krankheiten, alternative Heilmethoden und 

Selbsthilfegruppen, oder sie nutzen Suchma-

schinen für die Arzt- und Praxensuche. Viele 

Besucher von Online-Portalen wollen auch 

nach dem Arztbesuch eine „zweite Meinung“ 

einholen.  

Mittlerweile weisen viele Portale ausdrück-

lich darauf hin, dass die Informationen nicht 

als Ersatz für professionelle Beratung und 

Behandlung durch ausgebildete Ärzte dienen 

sollen und dass der Inhalt der Seiten nicht da-

zu verwendet werden darf, eigene Diagnosen 

zu stellen oder Behandlungen anzufangen. 

Quelle: Deutsches Grünes Kreuz e.V. 

(Marburg)
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