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Zusammenfassung:  
Die Arthrofibrose (AF) gehört zu den häufigsten Komplikationen nach Verletzungen und operativen 
Eingriffen an Gelenken, vor allem nach Gelenk- und Kreuzbandersatz. Alle großen Gelenke können 
betroffen sein, am häufigsten jedoch das Kniegelenk. Es kommt zu einer schmerzhaften Bewegungs-

einschränkung durch Vermehrung von fibrotischem Gewebe innerhalb und teilweise auch 
außerhalb des Gelenkes. Der normale Heilungsprozess ist durch mechanische und emotionale 

Stressoren sowie starke Schmerzreize gestört. Die AF tritt zu 90 % schon wenige Tage nach Verletzung 
oder Operation auf, sodass die Qualitätsstandards nicht erreicht werden können. Durch die übliche 
Physiotherapie und Rehabilitation kann oft keine wesentliche Verbesserung der Funktion erreicht 

werden, sodass die Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL) stark eingeschränkt sind. Klinische 
Diagnostik, Differenzialdiagnostik und ein neues Pathogenese- und Stadienmodell der primären 
Arthrofibrose mit den daraus abgeleiteten therapeutischen Prinzipien und Möglichkeiten der 

Prävention werden vorgestellt.
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Einleitung
Obwohl die Arthrofibrose nach jedem 
operativen Eingriff oder auch nach je-
der Verletzung an großen und kleinen 
Gelenken schon unmittelbar nach 
dem Eingriff, vor allem nach Endo-
prothetik [4] und Kreuzbandchirurgie 
[2] oder einer Gelenkverletzung auf-
treten kann , vergeht aktuell im eige-
nen Patientengut im Mittel noch ein 
Zeitraum von etwa 9 Monaten bis zur 
Erstdiagnose, obwohl diese Heilungs-
störung schon in der operierenden 
Klinik aufgrund der typischen Symp-
tome und Beschwerden diagnostiziert 
werden könnte [28]. 

Problematisch ist weiterhin, dass 
die betroffenen Patientinnen und Pa-

tienten erstmals die Diagnose etwa 
zur Hälfte durch eigene Internetre-
cherche erfahren, zu 40 Prozent bei 
der Zweitmeinung und zum gerings-
ten Teil vom Operateur selbst. Diese 
Tatsache erklärt die große Lücke zwi-
schen Beginn der Erkrankung und 
der ersten kausalen konservativen 
Therapie. Die effektivste Behand-
lungszeit unmittelbar nach Beginn 
der Erkrankung, in der diese Hei-
lungsstörung wieder in relativ kurzer 
Zeit normalisiert werden könnte, 
bleibt ungenutzt.

Häufig eingesetzte Narkosemobili-
sationen und Arthrolysen führen 
meist nicht zu einer langfristigen Bes-
serung der Funktion. Oft führt dies so-

gar zu einer weiteren Verschlechte-
rung im Sinne eines komplexen regio-
nalen Schmerzsyndroms, (Complex 
Regional Pain Syndrome, CRPS), 
durch das die Normalisierung der Ge-
lenkfunktion zusätzlich reduziert 
wird. Zunehmend werden diese chi-
rurgischen Maßnahmen aufgrund der 
hohen Rezidivrate und der vorhande-
nen konservativen Alternativthera-
pien kritisch gesehen. 

Auch der aktuell noch angestrebte 
Bundeseinheitliche Qualitätsstandard 
(BQS) einer Extension/Flexion von 
0–0–90 Grad begünstigt ein mecha-
nisch orientiertes Krankheitsverständ-
nis ohne Berücksichtigung der indivi-
duellen biologischen Heilungsprozes-
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se, sodass die postoperative Regenera-
tion zusätzlich gestört wird. Durch 
schmerzhafte Dehnübungen wird die 
überschießende intraartikuläre fibro-
tische Gewebsvermehrung sogar noch 
durch Zytokin-Freisetzung gefördert. 

Es werden aber auch Wege auf-
gezeigt, wie der Qualitätsstandard po-
sitiv genutzt werden kann, um vor Be-
ginn der ambulanten und stationären 
Rehabilitation oder postoperativen 
Physiotherapie nach Entlassung aus 
der operierenden Klinik präventive 
Maßnahmen und frühe therapeuti-
sche Aktivitäten zur Verhinderung 
oder zur schnellen Besserung der Ar-
throfibrose einzuleiten. Dies könnte 
auch dem bisher ungelösten Problem 
der hohen Patientenunzufriedenheit 
nach Knieendoprothetik von etwa 
20 % zugutekommen [3]. 

Aktuelles Krankheitsmodell
Im ärztlichen und physiotherapeuti-
schen Bereich wird die Arthrofibrose 
üblicherweise als „Verklebung“ be-
zeichnet. Deshalb werden hauptsäch-
lich mechanisch orientierte therapeu-
tische Maßnahmen durchgeführt. 
Nicht immer bestehen ausreichende 
Kenntnisse über die biochemischen 
und biologischen Zusammenhänge 
dieser Heilungsstörung. Es wird durch 
intensive Physiotherapie mit postiso-

metrischen Dehnübungen und CPM-
Schienen versucht, die nach einem 
operativen Eingriff eingetretene Bewe-
gungseinschränkung mechanisch zu 
verbessern. Dies führt meist nicht 
zum erhofften Erfolg, sondern in vie-
len Fällen sogar zu einer Verschlechte-
rung der Funktion mit starken 
Schmerzen trotz monatelanger Thera-
pie. Dieses weit verbreitete „Verkle-
bungsmodell“ sollte deshalb infrage 
gestellt werden.

Zusätzlich bestehen einige My-
then über den postoperativen Verlauf 
nach einer Knieoperation, die revi-
diert werden sollten. Auch nach einer 
erfolglosen Rehabilitation wird der/
dem betroffenen Patientin/Patienten 
mitgeteilt, dass eine Heilung bis zu ei-
nem Jahr Zeit benötige, ohne die Ur-
sache für den verzögerten Heilverlauf 
zu klären. Es wird zu Geduld und wei-
terem Üben geraten. Diese fehlende 
Diagnostik führt verständlicherweise 
zu einer hohen Unzufriedenheit der 
betroffenen Patientinnen und Pa-
tienten. Wenn nämlich keine Hei-
lungsstörung und kein operatives De-
fizit vorliegen, ist die Funktion des 
operierten Gelenkes nach 6–8 Wo-
chen zufriedenstellend, so dass die 
Aktivitäten des täglichen Lebens 
nicht mehr wesentlich eingeschränkt 
sind.

Häufigkeit und Vorkommen
In der Literatur werden nach Knieope-
rationen Häufigkeiten von 1–13 % an-
gegeben [4]. Für die anderen Gelenke 
liegen keine Zahlen vor. Allgemein an-
erkannt ist in der deutschen Gesell-
schaft für Endoprothetik (AE) eine Ra-
te von etwa 4–5 % nach primären 
Kniegelenkersatz. Die jährlichen Neu-
erkrankungen der Arthrofibrose kön-
nen in Deutschland somit auf etwa 
30.000 geschätzt werden, allein 
12.000 nach Implantationen von Knie 
TEPs. Frauen sind bei dieser Erkran-
kung deutlich häufiger betroffen als 
Männer, etwa im Verhältnis 3:2. Es 
sind 2 Häufigkeitsgipfel zu beobach-
ten, zwischen 20 und 30 sowie 55 und 
65 Jahren. Bei den jüngeren Patientin-
nen und Patienten handelt es sich im 
eigenen Kollektiv meist um Sportver-
letzungen mit Kreuzbandsatz und bei 
der älteren Gruppe um degenerative 
Veränderungen nach Einsatz einer En-
doprothese.

Zelluläres, zytokinbasiertes 
Krankheitsmodell
2015 ist ein neues Pathogenese-Mo-
dell der Arthrofibrose veröffentlicht 
worden, dass sich auf Ergebnisse aus 
der Fibroseforschung stützt (Abb. 1) 
[1, 6, 9, 10, 29]. Die dabei gewonne-
nen Erkenntnisse können weitgehend 
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auf die Arthrofibrose übertragen wer-
den. Dieses Krankheitsmodell berück-
sichtigt die zellulären und bioche-
mischen Vorgänge während des Hei-
lungsprozesses [29]. Die Untersuchun-
gen haben gezeigt, dass die Fibroblas-
ten mechanisch sensibel sind und me-
chanischer Stress diese Zellen aktiviert 
sowie den natürlichen Zelltod (Apop-
tose) verhindert [10]. Dadurch kommt 
es zu einer starken Zell- und Bindege-
webevermehrung. Dieses Gewebe 
wird bei der überwiegenden Mehrzahl 
der Betroffenen in sehr kurzer Zeit mit 
Schmerznerven versorgt. Dies erklärt 
die meist hohe Schmerzintensität bei 
der Mobilisation [14]. 

Neben dem mechanischen Stress 
konnte auch der emotionale Stress als 
Ursache für die Arthrofibrose erkannt 
werden. Stresshormone haben in der 
Zellkultur zu einer Vermehrung von 
kardialen Fibroblasten geführt [27]. 
Dies deckt sich mit einer ame-
rikanisch-ungarischen Studie, in der 
man Veränderungen des Stoffwechsels 
und des Apoptoseverhaltens der Fibro-
blasten bei Patientinnen und Patien-
ten mit Depression festgestellt hat [7]. 
Bei der Herzfibrose (Tako-Tsubo-Kar-
diomyopathie) ist bekannt, dass allein 
emotionaler Stress diese schwere oft 
sogar tödliche Erkrankung auslösen 
kann [22]. Auch bei Arthrofibrosepa-
tientinnen und -patienten ist häufig 
eine emotionale Belastungssituation 
nachweisbar, die vielfache Ursachen 
haben kann. In seltenen Fällen kann 
auch mehrere Monate nach einem 
Gelenkersatz allein durch eine außer-
ordentliche emotionale Belastung die 
Fibrosierung des Gelenkes ausgelöst 
werden (bspw. Suizidversuch im eige-
nen Patientengut). 

Bei der schmerzhaften Dehnung 
des betroffenen Gelenkes wird auch 
der Neurotransmitter „Substanz P“ 
freigesetzt, der durch Aktivierung der 
Wachstumsfaktoren die Arthrofibrose 
verstärkt [13, 17]. 

Aufgrund der Fibroseforschung 
können somit 3 Faktoren mecha-
nischer und emotionaler Stress sowie 
Schmerzen benannt werden, die zu ei-
ner möglichen Ausbildung der Ar-
throfibrose beitragen können. Auf 
dem Boden dieses Krankheitsmodelles 
ist ein Therapiekonzept entwickelt 
worden, das die genannten Ursachen 
dieser Erkrankung berücksichtigt. 

Hypothetisches 
 Stadienmodell der  
primären Arthrofibrose
Ähnlich wie beim CRPS-Syndrom ist 
ein Stadienverlauf der Arthrofibrose 
zu beobachten, der in dem hypotheti-
schen Modell mit den klinischen, la-
borchemischen, histologischen und 
therapeutischen Besonderheiten be-
schrieben wird (Abb. 2). Es lassen sich 
ein Stadium der Proliferation (I), der 
Apoptose (II) und der Adhäsion (III) 
abgrenzen, das unterschiedliche the-
rapeutische Maßnahmen erfordert.

Stadium I (Proliferation)
Im Stadium I kommt es durch die Zy-
tokine TGF-β1 und PDGF zu einer Ver-
mehrung der Fibroblasten und der ex-
trazellulären Matrix, die im physiolo-
gischen Verlauf wieder in wenigen Ta-
gen rückläufig ist. Bei Persistenz ist 
therapeutisch eine Reduktion der Zy-
tokine und der Freisetzung der „Sub-
stanz P“ durch Verzicht auf schmerz-
hafte Dehnungsreize anzustreben, um 
die Apoptose der Myofibroblasten und 
den Abbau der fibrotischen extrazellu-
lären Matrix durch MMPs zu fördern. 
Die Aktivität der Myofibroblasten 
kann zusätzlich off-label medikamen-
tös durch Prednisolon und den nicht-
selektiven Betablocker Propanolol ge-
dämpft werden [28].

In diesem Stadium sind chirurgi-
sche Maßnahmen wie Arthrolysen 
und Narkosemobilisationen mit einer 
hohen Rezidivrate belastet, da sie mit 
einem deutlichen mechanischen 
Stress und einer extremen Zytokin-
Freisetzung verbunden sind [4, 5]. 
Nach einer kurzfristigen postoperati-
ven Besserung der Funktion des be-
troffenen Gelenkes kommt es im wei-
teren Verlauf oft zu einer erneuten 
Verschlechterung.

Stadium II (Apoptose)
Durch eine konservative antifibroti-
sche Therapie kann das Stadium II der 
Apoptose erreicht werden, in dem die 
Myofibroblasten absterben und das 
extrazelluläre, fibrotische Gewebe 
durch MMPs (Metalloproteinasen) 
wieder degradiert und abgebaut wird. 
Wenn das Stadium I nur wenige Mo-
nate angedauert hat, verbessert sich 
das Funktionsdefizit mit zunehmen-
dem Abbau der ECM und Apoptose 
der Myofibroblasten. Dies zeigt sich 

klinisch auch am Rückgang der Über-
wärmung und der Schmerzen, his-
tologisch vermutlich in der Verringe-
rung der Zellzahl. Laborchemisch 
wird eine Reduktion der XT-Aktivität 
angenommen. 

Stadium III (Adhäsion)
Wenn das Proliferationsstadium je-
doch durch ineffiziente physiothera-
peutische und chirurgische Maßnah-
men über 1 Jahr zeitlich verlängert 
wird, kann es durch die lange andau-
ernde fehlende Entfaltung der Recessus 
zu einer Adhäsion der Synovialblätter 
kommen. Dadurch resultiert ein Funk-
tionsdefizit, obwohl sich die reparative 
Störung gebessert hat. Eine niedrige 
Aktivität der Xyosyltransferase wird 
auch in diesem Stadium erwartet.

Im Stadium III der Adhäsion er-
scheint eine konservative antifibroti-
sche Therapie nicht mehr zielführend, 
sondern eine arthroskopische Arthro-
lyse mit Lösen der synovialen Gleitflä-
chen. Die Rezidivgefahr dürfte wegen 
fehlendem oder gering aktiven fibroti-
schen Gewebe deutlich geringer sein 
als in den Stadien I und II. Jedem chi-
rurgischen Eingriff sollte zur Rezidiv-
prophylaxe eine konservative antifi-
brotische Nachbehandlung folgen. In-
tensive schmerzhafte Dehnübungen 
und repetitive zyklische Mobilisatio-
nen (CPM) sollten unterbleiben [11, 
15, 18–21, 24, 34]. 

Vorsorge und Prävention
Um das Risiko dieser Erkrankung zu 
mindern, sollten nach Möglichkeit 
keine Patientinnen und Patienten 
operiert werden, die sich in einer 
schwierigen emotionalen Situation 
befinden. Eine bestehende Depression 
sollte zuerst fachärztlich und psycho-
therapeutisch behandelt werden. 
Auch extreme private und berufliche 
Belastungsfaktoren sollten vom Ope-
rateur angesprochen und, falls mög-
lich, eine Besserung abgewartet wer-
den. Negativ wirken sich auch post-
operative Komplikationen und kli-
nische Versorgungsdefizite aus. Ein 
fehlplatzierter Schmerzkatheter ohne 
genügende alternative Schmerzlin-
derung kann in den ersten postopera-
tiven Tagen zur Ausschüttung von 
„Substanz P“ führen, durch die die Ar-
throfibrose mit verursacht werden 
kann [13, 17]. 
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Auch die aktuell praktizierte post-
operative Nachbehandlung, z.B. nach 
Knie-TEP-Implantation, begünstigt 
die Entwicklung einer Heilungsstö-
rung, Arthrofibrose oder auch CRPS. 
Im Focus steht das Erreichen des BQS-
Standards von E/F 0–0–90° ohne Rück-
sicht auf die individuelle biologische 
Situation der/des Operierten. Nur 
wenn das Behandlungsziel von 90 
Grad-Beugung und einer freien Stre-
ckung erreicht wird, das auch in etwa 
80 % der Fälle gelingt, sind die Be-
handler und die Patientin/der Patient 
zufrieden. 

Da sich die Arthrofibrose in den 
allermeisten Fällen jedoch unmittel-
bar nach dem Eingriff entwickelt, pas-
sen diese Patientinnen und Patienten 
dann nicht mehr in das BQS-Schema. 
Obwohl eine schmerzhafte Bewe-
gungseinschränkung und beim CRPS 
noch ein Ruheschmerz mit Berüh-
rungsempfindlichkeit der Haut auf-
tritt, werden diese Krankheitssignale 
in der Regel nicht wahrgenommen 
und nur mit dem operativen Eingriff 
erklärt. 

Die geforderte Beugung und Stre-
ckung werden erzwungen, anstatt die 
Nachbehandlung an die individuelle 
Situation anzupassen. In den meisten 
Kliniken liegt ein vornehmlich me-
chanistisches Krankheitsverständnis 
vor, dass noch mit dem Mythos be-
gründet wird, dass nur bei 90 Grad-
Beugung eine Rehabilitation möglich 
wäre. Die betroffenen Patientinnen 
und Patienten werden auch häufig 
noch mit einem weiteren Mythos un-
ter Druck gesetzt, dass bei nicht er-
reichter Beugefähigkeit von mindes-
tens 90 Grad innerhalb der ersten Wo-
che das Knie „steif“ werden könnte. 

In der ersten postoperativen Wo-
che sind die betroffenen Patientinnen 
und Patienten somit einem erhebli-
chen emotionalen und mecha-
nischem Stress mit Schmerzen bei der 
Mobilisation ausgesetzt, sodass die 
Heilungsstörung noch verstärkt wird, 
besonders wenn auch noch eine Nar-
kosemobilisation vorgeschlagen und 
oft auch durchgeführt wird. 

Auch der Einsatz von Schmerzmit-
tel der WHO-Stufe III nach der unmit-
telbaren postoperativen Phase muss 
kritisch gesehen werden, da die Warn-
funktion des Schmerzes ausgeschaltet 
wird. Das fibrotische Gewebe wird 

dann noch einem höheren mecha-
nischen Stress ausgesetzt mit Verstär-
kung der Arthrofibrose.

Eine Normalisierung der Regene-
ration kann eingeleitet werden, wenn 
möglichst sofort nach Beginn der ty-
pischen Beschwerdesymptomatik, al-
so schon in der ersten postoperativen 
Woche, von allen Behandlern an die 
Möglichkeit einer Heilungsstörung 
gedacht wird, wenn auf dem üblichen 
Behandlungspfad der angestrebte 
BQS-Standard nicht erreicht wird. 

Auf jegliche weitere schmerzhafte 
Mobilisation mit Dehnübungen sollte 
verzichtet werden. Statt manueller 
Mobilisation sollten von den Physio-
therapeuten manuelle Lymphdraina-
gen durchgeführt werden, die neben 
einer Verbesserung der Mikrozirkulati-
on auch noch eine Senkung des Sym-
pathikustonus begünstigen, sodass 
das vegetative System, das die Hei-
lungsprozesse steuert, ähnlich einer 
Computer-Software, wieder balanciert 
und funktionstüchtig wird.

Das Verfehlen des angestrebten 
BQS-Standards könnte als Hinweis für 
das Vorliegen einer Arthrofibrose an-
gesehen werden, da mechanische 
oder infektiöse Ursachen zu diesem 
Zeitpunkt eher noch nicht in Frage 
kommen. Die Patientin/der Patient 
sollte auch über die Heilungsstörung 
informiert werden und es sollte ihm 
mit der Aussage Mut gemacht werden, 
dass sich die aktuellen anfänglichen 
Beschwerden und Defizite bei frühem 
Gegensteuern wieder vollkommen 
bessern können. 

Aktuell bestehen in der Ortho-
pädie und Unfallchirurgie noch Vor-
behalte, die Diagnose Arthrofibrose 
oder CRPS bei den eigenen Patientin-
nen und Patienten anzusprechen, 
weil sie eine schlechte Prognose be-

fürchten. Dies resultiert aus der Tatsa-
che, dass bisher die operativen und 
physiotherapeutischen Behandlungs-
ergebnisse wegen der hauptsächlich 
mechanistischen Behandlungsweise 
auch schlecht waren und auch noch 
sind. Wenn früh und offen mit den 
betroffenen Patientinnen und Patien-
ten kommuniziert und diese ange-
messen biologisch behandelt werden, 
sind die Ergebnisse jedoch meist gut. 
Das Problem zu ignorieren ist, wie 
auch in anderen Lebensbereichen, 
eher die schlechtere Lösung.

Auch die Behandler in den Reha-
kliniken und Physiotherapiepraxen 
sollten über die besondere Situation 
informiert werden, damit nicht nur 
nach „Schema-F“ therapiert wird. Im 
Entlassungsbericht sollte realistisch 
auf die erschwerte Nachbehandlung 
Bezug genommen werden, auch zu-
mindest die Verdachtsdiagnose Ar-
throfibrose erwähnt werden.

Primäre und sekundäre  
Arthrofibrose 
Zwei Arten von Arthrofibrose werden 
in der Literatur beschrieben, die diffe-
renziert betrachtet werden müssen 
[19]. Die primäre Arthrofibrose betrifft 
das ganze Gelenk und wird durch die 
oben beschriebenen Ursachen hervor-
gerufen. Es besteht die typische Symp-
tomatik mit „Schraubstockgefühl“, 
mehr als 2 Grad Überwärmung im 
Vergleich zur Gegenseite, Patellaim-
mobilität und schmerzhafte ROM-
Einschränkung von unter E/F 0–0–90 
und es liegen keine chirurgischen Ur-
sachen im Gegensatz zur sekundären 
Arthrofibrose vor (Tab. 1).

Die sekundäre Arthrofibrose hat 
meist eine mechanische oder infektiö-
se Ursache. Durch Instabilität oder 
Fehlstellungen der Endoprothese oder 

„Schraubstockgefühl“

Überwärmung

Patella-Immobilität

ROM-Einschränkung

primär

+++

+++

+++

+++

sekundär

+

+

-

+

Tabelle 1 Symptomatik der primären und sekundären Arthrofibrose
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Abbildung 1 Zelluläres, zytokinbasiertes Pathogenesemodell der Arthrofibrose nach Faust und Traut mit Darstellung der physiol-
ogischen und pathobiochemischen Vorgänge während der postoperativen Phase nach Kniegelenkersatz. Im Rahmen der physiol-
ogischen Wundheilung erfolgt eine Aktivierung residenter Fibroblasten zu Myofibroblasten. Hierbei spielt nicht nur Zytokine eine 
Rolle, sondern auch mechanischer und emotionaler Stress. Kommt es zur geregelten Apoptose der Myofibroblasten, liegen Auf- und 
Abbau der extrazellulären Matrix (ECM) sowie die Synthese der Xylosyltransferase (XT) im Gleichgewicht. Eine Arthrofibrose entsteht, 
wenn die Myofibroblasten persistieren und eine erhöhte ECM-Synthese und XT-Aktivität vorliegen [6, 24].

Traut:
Arthrofibrose und ihre Differenzialdiagnosen, Pathogenese- und Stadienmodell.
Arthrofibrosis and its differential diagnoses, pathogenesis and staging model
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fehlerhafte Positionierung des im-
plantierten Kreuzbandes wird ein per-
manenter mechanischer Reiz aus-
gelöst, der zu einer meist lokal be-
grenzten Ansammlung von fibroti-
schem Gewebe führt (Zyklops). Diese 
mechanische Ursache lässt sich nur 
operativ durch Korrektur der zugrun-
de liegenden Pathologie behandeln. 
Oft kann man auch beide Arthrofibro-
searten gleichzeitig an dem betroffe-
nen Gelenk beobachten, die dann 
auch beide getrennt unterschiedlich 
behandelt werden sollten. 

Evaluation des eigenen  
Patientengutes
Im Jahr 2022 und 2023 erfolgte eine 
Untersuchung und Beratung von 902 
Patientinnen und Patienten, die sich 
mit Verdacht auf Arthrofibrose auf 
ärztliche oder physiotherapeutische 
Empfehlung oder nach Internetre-
cherche vorgestellt haben.

Bei 48 % der Patientinnen und Pa-
tienten, also bei 422 konnte die Ar-
throfibrose ohne zusätzliche Patholo-
gien bestätigt und eine entsprechende 
Therapie eingeleitet werden.

Am zweithäufigsten wurde bei 256 
Patientinnen und Patienten (28 %) ein 
CRPS diagnostiziert, meist mit einer 
zusätzlichen Arthrofibrose. Neben der 
Behandlung der Arthrofibrose wurde 
eine ergänzende Therapie des CRPS 
mit Pregabalin, Versatis-Pflaster und 
Spiegeltherapie angeraten.

An dritter Stelle stand mit 124 Pa-
tientinnen und Patienten (14 %) ein 
klinischer Low-Grade-Infekt, meist 
mit einem „falsch-negativen“ Punkti-
onsergebnis und einer zusätzlichen 
Arthrofibrose. Diese Diagnose gehört 
nicht zu den Heilungsstörungen, wird 
aber sehr häufig wegen der auch in der 
Literatur beschriebenen hohen An-
zahl von „falsch-negativen“ Ergebnis-
sen von etwa 40 % übersehen. Ohne 
eine erfolgreiche Behandlung der pe-
riprothetischen Infektion ist auch 
nicht eine Besserung der Arthrofibro-
se zu erwarten, trotz antifibrotischer 
Therapie.

Die Anzahl von Arthrofibrosen an 
anderen Gelenken war relativ gering, 
bei 11 Hüften, 7 Sprunggelenken und 
1 Schulter, insgesamt nur 2,2 % der Pa-
tientinnen und Patienten (Tab. 2).

Bei 1,2 % der untersuchten Patien-
tinnen und Patienten (11) war als Be-

sonderheit ein Fehlen der Schmerz-
innervation des fibrotischen Gewebes 
festzustellen, sodass die sogenannte 
„Schmerzhemmung“ nicht wirksam 
war. Diese Patientinnen und Patien-
ten hatten einen sehr stark einge-
schränkten ROM, oft bis zur völligen 
Einsteifung, meist in Streckstellung.

Als weitere besondere Patienten-
gruppe sind mit 1,8 % (17) Betroffene 
zu erwähnen, die neben der Arthrofi-
brose unter einer stressinduzierten 
Hyperalgesie (SIH/Fibromyalgie) lei-
den. Aufgrund der hochgradigen 
Schmerzempfindlichkeit bei Insuffi-
zienz der körpereigenen Schmerz-
dämpfung, des deszendierenden an-

tinozizeptiven Systems, war die Ar-
throfibrose und die Bewegungsein-
schränkung eher gering ausgeprägt, 
aber die Schmerzwahrnehmung sehr 
deutlich vorhanden (Egle/Zentgraf) 
[32]. Diese Patientinnen und Patien-
ten benötigen eine spezielle psycho-
somatische Therapie neben der anti-
fibrotischen, die nach der Unter-
suchung auch immer empfohlen 
wurde. Wenn nur versucht wird, das 
schmerzhafte Kniegelenk chirur-
gisch zu verbessern, können negative 
Verläufe resultieren, wie sie von Kal-
teis beim 17. Endoprothetik-Kongress 
in Berlin 2024 vorgetragen wurden 
[36]. 

Abbildung 2 Hypothetisches Stadienmodell der primären Arthrofibrose: Es lassen sich 
3 Stadien mit unterschiedlichen Symptomen und Therapiemöglichkeiten unter-
scheiden. In den beiden ersten Stadien ist eine konservative antifibrotische Therapie er-
folgversprechend. Im letzten Stadium III der Adhäsion sind zusätzliche chirurgische 
Maßnahmen erforderlich. Überwärmung und Schmerzen nehmen bis zum 3. Stadium 
innerhalb von 6–12 Monaten ab [24].
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Neues alternatives 
 Therapiekonzept 
Bei Behandlung der primären Ar-
throfibrose nach dem zellulären, zy-
tokinbasierten Pathogenesemodell 
auf der Grundlage der Fibrosefor-
schung, die erstmals 2018 in OR-
THOPÄDIE & RHEUMA beschrieben 
wurde [24], kann dieser für Patien-
tin/Patient und Operateur unerfreu-
liche Verlauf in den meisten Fällen 
verhindert werden (Abb. 1). Je früher 
die Therapie beginnt, desto schneller 
und effektiver lässt sich diese repara-
tive Störung konservativ wieder bes-
sern [21, 23–25]. Je später diese kau-
sale antifibrotische Therapie be-
ginnt, desto weiter schreitet die Er-
krankung mit zunehmenden struk-
turellen Veränderungen fort. In dem 
späten Stadium III der Arthrofibrose 
sind dann meist auch operative Maß-
nahmen notwendig (Abb. 2). 

Vorbild kann die Behandlung der 
„Herzfibrose“ sein, die bei früher Di-
agnose und mechanischer Entlastung 
des Herzens innerhalb von 6–8 Wo-
chen zu einer völligen Heilung dieser 
schwerwiegenden, oft auch noch töd-
lichen Erkrankung führt [22]. 

Diagnose der primären  
Arthrofibrose 
Die Diagnose kann mit ausreichender 
Sicherheit anhand von 2 typischen 
Beschwerdeangaben und 2 charakte-
ristischen Befunden schon im Akut-
haus klinisch gestellt werden, spätes-
tens jedoch nach der Rehabilitation. 
Eine histologische Untersuchung 
empfiehlt sich in Zweifelsfällen [16]. 

Auch wenn bei einer falsch-positiven 
Diagnose keine Arthrofibrose vorlie-
gen sollte, wirkt sich die antifibroti-
sche Therapie nicht negativ auf den 
weiteren Verlauf aus. Eine falsch-ne-
gative Diagnose kann dagegen für die 
Betroffenen zu einem monate- oft 
jahrelangen Krankheitsverlauf füh-
ren. Der Rat zu weiterer Geduld sollte 
nur dann geäußert werden, wenn die 
Ursache des verzögerten Heilungsver-
laufes erkannt und die notwendigen 
therapeutischen Schritte eingeleitet 
wurden. 

Beschwerden: 
1. „Schraubstockgefühl“
2. Starke Schmerzen bei der Mobilisa-

tion 

Befunde: 
3. Beweglichkeit weniger 0–0–90 Grad
4. Immobile Kniescheibe 

Die laborchemische Untersuchung 
der „Xylosyltransferaseaktivität“ (XT) 
im Serum und Gelenkpunktat wird 
aktuell in einer multizentrischen Stu-
die evaluiert und kann zurzeit noch 
nicht diagnostisch eingesetzt werden. 
Dieses Enzym spiegelt die Fibroblas-
tenaktivität im Gelenkbinnenraum 
wider. Aktuell kann die XT schon als 
Biomarker in der Diagnostik der Skle-
rodermie und Leber-Fibrose genutzt 
werden [9]. 

In späteren Stadien können wei-
tere typische Beschwerden und Befun-
de nachgewiesen werden, durch die 
die Diagnose zusätzlich gesichert wer-
den kann (Abb. 3). 

Differenzialdiagnosen bei 
schmerzhaften Gelenk-
beschwerden 
Auch andere Erkrankungen können 
zu einer schmerzhaften Bewegungs-
einschränkung führen und sollten im 
Behandlungsverlauf beachtet werden:
1. CRPS (Morbus Sudeck)
2. Low-Grade-Infekt (chronischer ge-

ringfügiger Infekt)
3. Stressinduzierte Hyperalgesie/Fi-

bromyalgie
4. Postoperative Narbenneurome 
5. Lockerung der Endoprothese
6. Retropatellararthrose
7. Gelenkinstabilitäten oder zu straffe 

Bandführung 
8. Overstuffing (falsche Prothesen-

größe) 
9. Fehlposition der Endoprothese 

oder des Transplantates 
Alle diese Erkrankungen zeichnen 
sich durch andere typische Beschwer-
den und Befunde aus, sodass sie von 
der primären Arthrofibrose gut unter-
schieden werden können (Tab. 2, 3). 
Die 3 erstgenannten Diagnosen sollen 
im Einzelnen beschrieben werden, da 
sie ähnlich wie die Arthrofibrose häu-
fig im postoperativen Verlauf nicht er-
kannt werden. Dies führt dann zu un-
nötigen Fehlbehandlungen.

Complex regional pain syndro-
me (CRPS, Morbus Sudeck)
Die größte Übereinstimmung besteht 
bei Arthrofibrose und CRPS, sodass 
die letztere Erkrankung häufig nicht 
erkannt wird. Wichtige Unterschei-
dungsmerkmale sind der Belastungs- 
und Ruheschmerz und die sehr starke 
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Abbildung 3 Vollbild einer Arthrofi-
brose nach Knie-TEP rechts; 9 Monate 
postoperativ nach frustraner physiothera-
peutischer und chirurgischer Behand-
lung mit Streck- und Beugedefizit, Kap-
selschwellung, Überwärmung, 
„Schraubstockgefühl“, immobiler Knie-
scheibe und starkem Anlaufschmerz 
morgens und nach längerem Sitzen. Bei 
dieser „späten Diagnose“ ist mit einem 
längeren Heilungsverlauf zu rechnen. 
Nicht immer ist dann eine befriedigende 
Funktion des betroffenen Gelenkes zu er-
reichen.
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Überwärmung von über 3–4 Grad, die 
bei der AF meist fehlen. Zusätzlich 
sollte auch die Bildgebung als diag-
nostische Hilfe genutzt werden. Beim 
CRPS sind destruktive Veränderungen 
wie eine Patella baja sowie gelenk- und 
prothesennahe Entkalkungen nach-
weisbar, auch wenn sich schon die kli-
nischen Symptome teilweise gebessert 
haben (Abb. 4). Es können auch meh-
rere Pathologien gleichzeitig auftre-
ten, die weiter differenziert werden 
müssen, um jede spezifisch behan-
deln zu können. Bei einem Low-Gra-
de-Infekt können z.B. zusätzlich auch 
noch eine Arthrofibrose und ein CRPS 
vorliegen.

Arthrofibrose (AF) und CRPS ste-
hen in einer besonderen Beziehung 
mit fließenden Übergängen zueinan-
der. Aus einer AF kann sich bei wei-
terer Traumatisierung durch schmerz-
hafte Physiotherapie, Narkosemobili-
sation oder operative Eingriffe ein 
CRPS entwickeln. In der Literatur 
wird eine Häufigkeit von 15 % be-
schrieben [20]. 

Jedes CRPS ist, neben den typi-
schen Beschwerden und Symptomen, 
die in den „Budapest-Kriterien“ be-
schrieben sind, häufig mit einer 
schmerzhaften Bewegungseinschrän-
kung belastet. „Brennender“ Ruhe-
schmerz, Berührungsempfindlichkeit 
der Haut, Unterschenkelödeme, Allo-
dynie, Muskelansteuerungsproble-
me, trophische Störungen des gesam-
ten Beins mit großen Temperaturdif-
ferenzen von über 3–4° C gegenüber 
der Gegenseite, livide Hautverfär-
bung und im Röntgenbild sichtbare 
destruktive Veränderungen wie Patel-
la baja (Patellatiefstand) und prothe-
sennahe Entkalkung (Abb. 1) sichern 
die Diagnose. Wenige Tage nach der 
Operation sind betroffene Patientin-
nen und Patienten häufig nicht in 
der Lage, das Bein von der Unterlage 
anzuheben, sodass oft eine neurolo-
gische Untersuchung veranlasst wird, 
die aber fast immer unauffällig ist. Je-
der weitere operative Eingriff oder ei-
ne Narkosemobilisation kann zu ei-
ner dramatischen Verschlechterung 
führen. 

Bei früher klinischer Diagnose 
und sofortiger Behandlung bildet sich 
die typische CRPS-Symptomatik wie-
der zurück. Die medikamentöse Be-
handlung mit Pregabalin und bei zu-

sätzlich vorhandener Arthrofibrose 
mit niedrig dosiertem Prednisolon 
und dem nichtselektiven Betablocker 
Propanolol zur Senkung des Sym-
pathikustonus sollte schon in der ope-
rierenden Klinik eingesetzt werden. 
Die Physiotherapie ist identisch mit 
der bei Arthrofibrose. Bei starker Be-
wegungseinschränkung zusätzlich 
„Spiegeltherapie“.

Low-Grade-Infekt (chronischer 
geringfügiger Infekt)
Bei 1–2 Prozent der Gelenkimplantate 
entwickelt sich diese schwerwiegende 
Komplikation [12]. Bei Diagnose in-
nerhalb der ersten 4–6 Wochen post-
operativ ist meist ein Prothesenwech-
sel vermeidbar. Bei deutlichem Gelen-
kerguss sollte direkt nach „Frösteln“, 
kurzfristigem Fieber und nachfolgen-

Begutachtungsergebnisse 2022–2023

48 % Arthrofibrosen (AF) bestätigt (422), reine Arthrofibrosen!

28 % CRPS (256) + Arthrofibrose 75 %

14 % klinischer Low-Grade-Infekt, „falsch-negativ“! + Arthrofibrosen 90 % (124)

2,3 % Instabilität (21)

2,1 % Retropatellararthrose (19)

1,8 % Stressinduzierte Hyperalgesie (SIH/Fibromyalgie) (17)

2,2 % Hüfte (11), Schulter (1), OSG (7)

1,6 % Sine Schmerz (11), Neurome (3)

1,9 % Lockerung (3), Malposition (14)

Abbildung 4 Zwei typische Röntgen-Bilder einer Knie-TEP eines Patienten mit einem 
CRPS, Patella baja und prothesennaher Entkalkung. Bei diesen Veränderungen wird oft 
auch eine Lockerung vermutet, da immer auch Schmerzen bei Belastung vorliegen.

a b

Tabelle 2 Statistik der 902 Patientinnen und Patienten, die 2022 und 2023 in Bad 
Oeynhausen bei Verdacht auf Arthrofibrose untersucht und begutachtet wurden
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dem Schwitzen, der sogenannten 
„B-Symptomatik“ gefragt werden, da 
die Patientinnen und Patienten diese 
Symptomatik nicht mit ihrem neuen 
Gelenk in Verbindung bringen [31]. 

Eine sofortige Diagnostik mit 
Keimnachweis kann dann die Prothese 
„retten“. Um „falsch-negative“ Ergeb-
nisse zu vermeiden, sollte die Gelenk-
punktion in zeitlicher Nähe zum Fie-
beranstieg durchgeführt werden, da 
nur in diesem Zeitraum vitale Keime 
und entzündlich veränderte Synovial-
flüssigkeit vorhanden sind. Bei später 
Diagnose ist meist ein Prothesenwech-
sel notwendig [12]. Bei gleichzeitig vor-
liegendem CRPS sollte die OP-Indikati-
on wegen der möglichen schweren 
postoperativen Komplikationen streng 
gestellt werden. Eine palliative Langzei-
tantibiose ist dann auch noch in Erwä-
gung zu ziehen [12]. 

Im eigenen Patientengut sind aller-
dings auch positive Verläufe, die nach 
einer einmaligen Antibiose beim Zahn-
arzt zu einer Besserung der B-Sympto-
matik geführt haben, sodass auch eine 
alleinige Antibiose nach Keimnach-
weis und Resistenzbestimmung in Er-
wägung gezogen werden kann, obwohl 
es nicht der Leitlinie entspricht, die ei-
nen TEP-Wechsel oder DAIR (Debride-
ment, Antibiose, and Implant Retenti-
on) empfiehlt [31].

Physio- und medikamentöse 
Therapie der Arthrofibrose
Wenn die Arthrofibrose früh diag-
nostiziert wird, besteht die Chance 
einer völligen Heilung. Bei späterer 
Diagnose kann noch eine deutliche 
Besserung durch eine konservative 
antifibrotische Therapie erzielt wer-
den. Ziel der Therapie ist die Gesun-

dung des betroffenen Gelenkes. Es 
darf nicht versucht werden, ein kran-
kes Gelenk beweglich zu machen, 
weil dadurch das intraartikuläre fi-
brotische Gewebe, das die Bewegung 
hemmt, immer wieder verletzt wird 
mit nachfolgender, nicht endender 
Reparation. Die Warnfunktion des 
Schmerzes sollte beachtet werden 
[26]. Nach Abbau des pathologischen 
Gewebes resultiert von selbst eine 
physiologische Beweglichkeit des be-
troffenen Gelenkes.

Bei der Arthrofibrose steht aktuell 
nur eine Off-Label-Therapie (s.u.) zur 
Verfügung, die mit den Patientinnen 
und Patienten besprochen werden 
muss. Es sind aber Medikamente 
(Prednisolon und Propanolol) vor-
handen, die seit vielen Jahren in ihren 
Wirkungen und Nebenwirkungen be-
kannt sind. Bei Beachtung der Kontra-
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Tabelle 3 Typische Symptome/Beschwerden von Arthrofibrose und Differenzialdiagnosen

Primäre  
Arthrofibrose 

CRPS (Morbus 
Sudeck) 

Low-Grade- 
Infekt (LGI) 

Stressinduzierte 
Hyperalgesie/ 
Fibromyalgie 

Postoperative 
Narben-Neurome

Lockerung der 
Endoprothese 

Retropatellar- 
Arthrose 

Gelenkinstabili-
tät o. zu straffe 
Bandführung 

Overstuffing 
(falsche Gelenk-
größe) 

Fehlposition  
Endoprothese  
o. Transplantat 

Bewe-
gungsein-
schänkung

+++

+++

+

+

++

+

+

++

++

++

Patella- 
immobili-

tät

+++

+++

+

+

–

–

++

–

+

+

„Schraub- 
stockge-
fühl“

+++

+++

+

–

–

–

+

–

++

–

Anlauf-
schmerz

+++

+++

+

+++

+

+++

++

+

+

–

Belas-
tungs-
schmerz

–

+++

++

+++

+

+++

+++

++

–

+

Ruhe-
schmerz

–

+++

+

++

–

–

+

+

–

–

Erguss

+

–

+++

–

–

++

+++

++

+

–

Über- 
wärmung

++

+++

+++

–

+

++

++

++

+

+
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indikationen können sie zusätzlich 
eingesetzt werden, vor allem bei star-
ken Schmerzen im Stadium I–II [28]. 
Sie haben allerdings nur eine sympto-
matische Wirkung, ohne direkte För-
derung der Apoptose, sodass man 
auch auf ihren Einsatz bei Gegen-
anzeigen verzichten kann, ohne den 
Erfolg der Therapie zu gefährden. Eine 
fachlich richtige Physiotherapie und 
geeignete Verhaltensmaßnahmen der 
Betroffenen haben einen größeren 
Einfluss auf den Heilungserfolg.

Folgende therapeutische Maßnah-
men sind zu empfehlen: 
1. Aufklärung der Patientinnen und 

Patienten über die Ursachen und 
die therapeutischen Möglichkeiten 

2. Sofortiger Stopp der passiven 
schmerzhaften Mobilisation des 
Gelenkes [11, 20, 21] 

3. Bewegung nur im schmerzfreien 
Bereich erlaubt 

4. Förderung der Mikrozirkulation 
und Entsorgung der Zytokine 
(Wachstumsfaktoren) durch 
Lymphdrainagen, Pulsierende elek-
tromagnetische Felder (PEMF), 
Akupunktur und eine Matrix-
Rhythmustherapie mittels Vibrati-
on (z.B. ZRT®-Matrix-Therapie) [24, 
35]

5. Balancierung des vegetativen Sys-
tems durch Osteopathie, Fußreflex-
therapie, Bindegewebsmassagen, 
evtl. psychologische Begleitung 

6. Erlernen von Entspannungstech-
niken (Autogenes Training, Acht-
samkeitstraining, Progressive Mus-
kelentspannung, Yoga u.a.)

7. Medikamentöse Therapie mit nied-
rig dosiertem Prednisolon und 
dem nicht selektiven Betablocker 
Propanolol bei fehlenden Kontra-
indikationen [28]

Ernährung, Bewegung und 
Entspannung in Eigenregie
Wichtig ist, dass die Patientinnen und 
Patienten alles vermeiden, was zu ei-
ner Freisetzung der Wachstumsfak-
toren und damit zur Aktivierung der 
Fibroblasten führt. Es dürfen nur die 
Bewegungen durchgeführt werden, 
die keine Schmerzen verursachen. 
Treppensteigen im Wechselschritt ist 
deshalb erst bei einer Beugung von et-
wa 100 Grad möglich und erlaubt, 

vorher nur im Beistellschritt. Auch 
Fahrrad- oder Ergometerfahren ist erst 
bei über 90 Grad-Beugung oder mit 
Kurbelverkürzung zur Kreislauf-
aktivierung therapeutisch sinnvoll. 
Längere Gehstrecken sind nur erlaubt, 
wenn das „Schraubstockgefühl“ da-
nach nicht verstärkt auftritt. Aktuelles 
Prinzip: Weniger ist mehr! Auch 
ein Wellness-Urlaub ist zur Balancie-
rung des vegetativen Systems sinnvoll. 

Nachsorge 
Wenn die Behandlung erst in einem 
späten Stadium II oder III einsetzt, ver-
bleibt oft eine Empfindlichkeit gegen-
über mechanischem und/oder emo-
tionalem Stress. Einige Patientinnen 
und Patienten berichten, dass ihr 
Kniegelenk ein „Spiegel ihrer Seele“ 
sei und sich bei emotionaler Belas-
tung verschlechtere. Für diese Patien-
tengruppe ist es von großer Wichtig-
keit, Techniken zur Reduktion von in-
nerer Anspannung zu erlernen und re-
gelmäßig einzusetzen. Es gibt auch 
viele Betroffene, bei denen bei beste-
hender Arthrofibrose das andere paa-
rige Gelenk operiert werden musste. 
Bei den meisten Patientinnen und Pa-
tienten meines Kollektivs ist an dem 
anderen Gelenk keine Arthrofibrose 
aufgetreten, sodass wesentliche gene-
tische Faktoren bei dieser Erkrankung 
eher nicht vorliegen. Vor einem opera-
tiven Gelenkeingriff sollten allerdings 
eine emotionale Ausgeglichenheit 
und ein ungetrübtes Vertrauensver-
hältnis zum Operateur bestehen. 

Fazit für die Praxis
Die Arthrofibrose ist eine Erkrankung, 
die ärztlich und physiotherapeutisch 
gut behandelt werden kann. Die Be-
handler sollten den Mut haben, früh-
zeitig die Diagnose zu stellen und eine 
antifibrotische Therapie einzuleiten. 
Den Rat zu mehr Geduld sollte nur 
dann den betroffenen Patientinnen 
und Patienten gegeben werden, wenn 
die Ursache der Funktionsstörung di-
agnostisch klar definiert wurde. 

Behandlungsziel bei diagnostizier-
ter Arthrofibrose sollte die Gesun-
dung des betroffenen Gelenkes durch 
Abbau des fibrotischen Gewebes sein. 
Dann verbessern sich die Schmerzen, 
das Schraubstockgefühl und die Be-

weglichkeit in relativ kurzer Zeit. Die 
bisherige „mechanisch“ orientierte 
Behandlung nach dem „Verklebungs-
modell“ mit passivem schmerzhaftem 
Dehnen sollte der Vergangenheit an-
gehören. 

Der bisher noch gültige bundes-
einheitliche Qualitätsstandard mit Ex-
tension/Flexion 0–0–90 Grad sollte 
kritisch überdacht werden, weil er der 
Komplexität der postoperativen Hei-
lungsvorgänge nicht gerecht wird und 
eher ein mechanisches orthopädi-
sches Krankheitsverständnis begüns-
tigt mit ungünstigen therapeutischen 
Behandlungsschemata. 

Wenn der Qualitätsstandard in der 
ersten postoperativen Woche nicht er-
reicht wird, sollte im Entlassungs-
bericht für die Nachbehandler der 
Hinweis auf eine mögliche Arthrofi-
brose enthalten sein und auf idealisie-
rende Funktionsbeschreibungen ver-
zichtet werden. Ein frühzeitiger antifi-
brotischer Behandlungsbeginn ohne 
monatelange frustrane Therapieversu-
che könnte sich auch positiv auf die 
immer noch sehr hohe Patientenun-
zufriedenheitsrate nach Knieendopro-
thetik auswirken. 
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