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a Klinik für Orthopädie und Unfallchirurgie, Muskuloskelettales Universitätszentrum München (MUM), LMU 
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Zusammenfassung 
Über die letzten Jahrzehnte kam es zu einer deutlichen Zunahme der Diagnose 
„Knochenmarködem” (KMÖ). Bei dem KMÖ handelt es sich aber primär um einen radiolo-
gisch-deskriptiven Begriff. Ein KMÖ kann durch eine Vielzahl von physiologischen und pa-
thophysiologischen Prozessen ausgelöst werden. Im Rahmen dieser narrativen Übersichts-
arbeit soll ein standardisierter Diagnosealgorithmus vorgestellt und die vorhandene Evi-
denz zu der additiven Therapie zusammengefasst werden. 
Der Diagnosealgorithmus basiert auf einer sequenziellen Diagnostik, die neben dem MRT, 

Röntgen / CT, ein Basislabor, sowie ein differenziertes, endokrinologisches Labor und eine 
DXA umfasst. Sequenziell werden so traumatische, inflammatorische, septische, mecha-
nisch/degenerative, ischämisch/neurogene, neoplastische, und metabolische Ursachen 
für das KMÖ abgearbeitet. Erst wenn keine Ursache für das KMÖ gefunden werden konnte, 
sollte dieses als ein Knochenmarködemsyndrom bezeichnet werden. 
Der wichtigste Pfeiler der Therapie des KMÖ ist die Identifikation und Behandlung der zu-

grundeliegenden Erkrankung. Nur wenn diese adressiert wird, kann eine dauerhafte Hei-
lung erzielt werden. Additiv zu der Therapie der Grunderkrankung, oder beim KMÖS iso-
liert, können konservative (NSARs ± Immobilisation ± Teilbelastung, Stoßwelle, gepulste 
elektromagnetische Felder) oder medikamentöse Therapien (Bisphosphonate oder Ilop-
rost) angeboten werden. Alle medikamentösen Therapien sind Off-lable und somit Aufklä-
rungspflichtig. Die chirurgische Therapie hat nach Ansicht der Autor:innen keinen 
Stellenwert.
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Abstract 
Over the last decades, there has been a significant increase in the diagnosis of „bone mar-
row edema” (BME). BME is primarily a radiological-descriptive term. It can be caused by a 
variety of physiological and pathophysiological processes. This narrative review aims to 
present a standardized diagnostic algorithm and summarize the existing evidence on ad-
junctive therapies. 
The diagnostic algorithm is based on a sequential diagnostic approach, which includes 

MRI, X-ray/CT, basic laboratory tests, a detailed endocrinological laboratory workup, 
and DXA. This sequential process addresses traumatic, inflammatory, septic, mechani-
cal/degenerative, ischemic/neurogenic, neoplastic, and metabolic causes of BME. Only 
when no specific cause has been identified, the BME should be classified as a bone marrow 
edema syndrome (BMES). 
The cornerstone of BME therapy is identifying and treating the underlying pathology. 

Only by addressing the cause long-term recovery can be achieved. In addition to treating 
the primary disease—or in cases of isolated BMES—adjunctive conservative therapies (e.g., 
NSAIDs ± immobilization ± partial weight-bearing, shockwave therapy, pulsed electroma-
gnetic fields) or pharmacological treatments (e.g., bisphosphonates or iloprost) may be 
considered. All pharmacological treatments are off-label and therefore require an infor-
med consent. According to the authors, surgical treatment is not part of BME 
Management.
Einleitung 

Mit der zunehmenden Verfügbarkeit der Magnetre-
sonanztomographie (MRT) sehen wir eine dramati-
sche Zunahme der Diagnose „Knochenmarködem” 

(KMÖ). Seit der Erstbeschreibung 1988 durch Wilson 
et al. [1] wurden eine Vielzahl von Synonymen ver-
wendet, u.a. Knochenödem, Knochenprellung, 
Knochenmarkläsion, Knochenmarködem-ähnliche 
Läsion, transiente Osteoporose, oder Osteitis [2]. 
Allerdings handelt es sich bei einem KMÖ primär 
um einen deskriptiven Term, der im MRT ein inter-
mediäres Signal in T1, ein hohes Signal in T2 und 
ein hyperintenses Signal in den Short Tau Inversion 
Recovery (STIR) entspricht [3]. Typischerweise ist 
das KMÖ nicht klar begrenzt und kann anatomische 
Grenzen überschreiten [4]. Ein mögliches zukünfti-
ges, alternatives Diagnostikum könnte das Dual-
Energy CT (DECT) sein. Im Rahmen einer Metaana-
lyse berichteten Wang et al. [5] über eine gepoolte 
Sensitivität von 0,82 und Spezifität von 0,95 für das 
DECT bei Patient:innen mit Verletzungen der unte-
ren Extremität. 

Das KMÖ entspricht einem bildmorphologischen 
Symptom, das durch eine Vielzahl von unterschied-
lichen physiologischen und pathophysiologischen 
Prozessen ausgelöst werden kann [2]. Das MRT ist 
allerdings nicht in der Lage angeschwollene Zellen 
von einer Akkumulation von Flüssigkeit, einer 
Inflammation oder frischem granulomatösem 
Gewebe zu unterscheiden. Alles kommt als KMÖ 
zur Darstellung [4]. Daher empfehlen einige 
Autor:innen aktuell die Verwendung des alternati-
ven Begriffs „edema-like marrow signal intensity 
(ELMSI)”, da dieser eher der histopathologischen 
Diagnose entspricht [2,4]. In der aktuellen Arbeit 
verwenden die Autor:innen weiterhin den Begriff 
KMÖ. 

Da es sich bei dem KMÖ um ein Symptom han-
delt, ist es unsere Aufgabe als Ärzte/ Ärztinnen 
die Ursache zu identifizieren. Die Ursache für den 
Schmerz eines schmerzhaften KMÖ ist unzurei-
chend verstanden. Ob das KMÖ selbst Schmerzen 
verursacht, ist unbekannt. Es wird davon ausgegan-
gen, dass vor allem die zugrundeliegende Patholo-
gie für die Schmerzen verantwortlich ist. Als mög-
liche Ursachen für die Schmerzen bei KMÖs werden 
ein erhöhter intraossärer Druck mit Irritation der 
sensorischen Nerven im Knochenmark, erhöhter, 
fokaler Konchenumsatz, Mikrofrakturen, und/oder 
Reizung des Periosts diskutiert [3]. 

Aufgrund dieser Unspezifität sowie den multip-
len Pathologien, die in einem KMÖ resultieren kön-
nen, kommt es regelmäßig zu multiplen Arztkon-
takten und repetitiven, häufig unnötigen Untersu-
chungen. Die daraus entstehenden Kosten für das 
Gesundheitssystem sowie die zunehmende Frustra-
tion der Patient:innen lassen sich durch einen stan-
dardisierten Diagnosealgorithmus deutlich reduzie-
ren. Nur wenn keine Ursache identifiziert werden 
konnte, sollte das KMÖ als Knochenmarködemsyn-
drom (KMÖS) bezeichnet werden. In der folgenden
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Übersichtsarbeit sollen die Ursachen, Diagnostik 
und Therapie des schmerzhaften Knochenmarkö-
dems(-Syndroms) beschrieben werden. 

Das physiologische Knochenmarködem 

Unter dem Oberbegriff KMÖ muss das schmerzhafte 
KMÖ von dem nicht schmerzhaften / physiologi-
schen KMÖ unterschieden werden. Das physiologi-
sche Knochenmarködem entspricht einer adaptiven 
Reaktion des Körpers ohne jeglichen Krankheits-
wert. Bei Kinder treten wachstumsbedingte, 
selbst-limitierende KMÖ z.B. im Bereich der Wachs-
tumsfuge des Kniegelenks [6] oder der Wirbelsäule 
[7] auf. Bei postpartalen Frauen kann ein physiolo-
gisches KMÖ im Bereich der Iliosakralen Gelenke, a. 
e. aufgrund von erhöhten Scherkräften, entstehen 
[8]. Mehrere Studien konnten zeigen, dass es auch 
bei Leistungssportlern zu a.e. reaktiven, asympto-
matischen KMÖ kommt. Es konnte eine asymptoma-
tische KMÖ Prävalenz von 64% bei professionellen 
Balletttänzer:innen [9] und von 29% nach einem 
Marathon [10] nachgewiesen werden. 

Histopathophysiologie 

Der genaue histopathologische Entstehungsmecha-
nismus ist nicht zweifelsfrei geklärt [11]. In den 
meisten histologischen Untersuchungen wurden 
vor allem lymphozytäre Infiltrate, Fibrose, Hyper-
vaskularisation und eine reduzierte Mineralisierung 
des Knochens nachgewiesen [4]. Die histopatholo-
gischen Befunde unterscheiden sich dabei entspre-
chend der zugrundeliegenden Pathologie. Bei einer 
traumatischen Genese kommt es aufgrund der Ver-
letzung der trabekulären Struktur zu einer ver-
mehrten Ansammlung von interstitieller Flüssigkeit 
und Blut [12]. Bei der rheumatoiden Arthritis 
kommt es zu inflammatorischen Infiltraten mit pro-
inflammatorischen Zytokinen und somit zu einer 
Aggregation von Lymphozyten und einer Neovasku-
larisation [13]. Bei anderen rheumatologischen 
Erkrankungen kann es zu einer Hypoämie mit aus-
geprägter Sklerosierung und knöcherner Destruk-
tion kommen [14]. Bei der fortgeschrittenen 
Arthrose zeigt sich eine Fibrose mit Nekrosen des 
Knochenmarks [4]. 

Ursachen 

Eine Vielzahl von Ursachen kann zur Ausbildung 
eines schmerzhaften KMÖ führen. Prinzipiell 
erscheint die Einteilung der verschiedenen Ursa-
chen entsprechend ihrer Ätiologie sinnvoll. Je 
nach Fachdisziplin werden diese in unterschiedli-
che, meist unvollständige, Kategorien eingeteilt 
[3,15,16]. Die häufigsten Kategorien sind trauma-
tisch, mechanisch/degenerativ, ischämisch, meta-
bolisch (osteoporotisch) oder idiopathisch [17– 
21]. Nach Ansicht der multidisziplinären Konsensus-
gruppe der LMU sind diese um die Gruppen infek-
tiös/septisch, inflammatorisch/rheumatisch und 
neoplastisch zu ergänzen. Eine vollständige Aufli-
stung der acht Kategorien ist in Tab. 1 dargestellt 
[15].

Diagnostika 

Um die Ursache für das „Symptom” Knochenmarkö-
dem zu identifizieren und unnötige Diagnostik zu 
vermeiden, definierte die Konsensusgruppe der 
LMU München einen standardisierten Algorithmus. 
Die notwendige, sequenzielle Diagnostik umfasst 
das MRT, Röntgen / CT, ein Basislabor, sowie ein 
differenziertes, endokrinologisches Labor und 
eine DXA. 

MRT 

Bei V.a. auf ein KMÖ werden fettgesättigte STIR 
oder PDW FS und sowohl native T1w als auch fett-
gesättigte T1w Sequenzen nach Kontrastmittelgabe 
(Gadolinium) empfohlen [22]. In den fettgesättig-
ten STIR- oder PDW-Sequenzen lassen sich Kno-
chenmark- und Weichteilödeme gut abgrenzen 
[23,24]. Eine diagnostische Lücke zeigen Stan-
dard-MRT-Protokolle bei der Differenzierung des 
KMÖs von der frühen Osteonekrose [25–28]. Eine 
Alternative stellt die Perfusionsbildgebung mit 
hoher quantitativer und temporaler/zeitlicher Auf-
lösung des Plasmaflusses und der mittleren Transit-
zeit dar [29]. 

Röntgen 

Das Röntgen, v.a. belastete Röntgenaufnahmen 
des Fußes bzw. Sprunggelenkes im Stehen, stellen 
ein wichtiges Diagnostikum dar. Es ist kostengün-
stig, weit verbreitet und erlaubt eine Aussage u. 
a. über mögliche Gelenkinstabilitäten, Achsfehl-
stellungen oder Arthrosen [15]. 

Computertomographie 

Das MRT hat deutliche Limitationen bei der Beur-
teilung der eigentlichen knöchernen Struktur. 
Daher empfehlen die Autor:innen, wann immer im 
MRT der V.a. eine knöcherne Verletzung gestellt
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Tabelle 1 Einteilung der möglichen Ursachen für ein 
KMÖ in Diagnose-Kategorien. 

Diagnose 
Kategorie 

Ätiologie 

Traumatisch Prellung / Fraktur; 
Postoperativ; CRPS 

Inflammatorisch Inflammatorische Arthritis; 
Enthesitis; Chronische, nicht-
bakterielle Osteomyelitis (CNO) 
Osteomyelitis; Septische 
Arthritis 

Septisch 

Mechanisch / 
Degenerativ 

Arthrose; (Osteo-)chondrale 
Läsion; Ansatztendinopathie; 
Instabilität 

Ischämisch / 
Neurogen 

Avaskuläre Osteonekrose; 
(Charcot) Neuro-Osteo-
Arthropathie 

Tumor Primäre oder sekundäre, gut-
oder bösartige Neoplasien 

Metabolisch Primäre Osteoporose; 
Sekundäre Osteoporose 

KMÖS Ausschlussdiagnose 

CRPS: Komplexes regionales Schmerzsyndrom; KMÖS: Kno-
chenmarködem-Syndrom.
wird, eine Computertomographie (CT) anzuschlie-
ßen. Durch die deutlich bessere Ortsauflösung 
kann die kortikale und trabekuläre Struktur deut-
lich besser / suffizient beurteilt werden [15]. 

Weitere Bildgebung 

Weitere additive Bildgebungen sind der Ultraschall, 
die Skelettszintigrafie sowie die Knochendichte-
messung mittels Dual-Röntgen-Absorptiometrie 
(DXA) oder quantitativer Computertomographie 
(Q-CT). 

Gerade im Fall von Weichteilveränderungen im 
Bereich des Fuß- und Sprunggelenks, so wie z.B. 
Enthesiopathien, reaktive Kapselverdickungen 
oder Gelenksergüssen, kann die Sonographie ein 
hilfreiches und kostengünstiges Diagnostikum 
sein. Allerdings ist die Sonographie untersucherab-
hängig und zeigt eine gewisse Lernkurve [30]. 

Die Skelettszintigrafie erlaubt die Darstellung 
des Knochenstoffwechsels. Verschiedene Erkran-
kungen können mit einem vermehrten Knochenum-
bau einhergehen, der mittels Skelettszintigrafie 
sichtbar gemacht werden kann [31]. Aufgrund der 
limitierten Sensitivität und Spezifität, handelt es 
nicht um ein Standarddiagnostikum [19,32,33]. 

Wenn es um den Ausschluss / die Bestätigung der 
Verdachtsdiagnose einer primären oder sekundären 
Osteoporose geht, stellt die DXA oder in seltenen 
Fällen das Q-CT ein essenzielles Diagnostikum dar 
[34]. 

Labor 

Im Rahmen des hier vorgestellten Diagnosealgorith-
mus müssen auch inflammatorische, septische oder 
endokrine Ursachen für ein KMÖ ausgeschlossen 
werden. Dies geschieht mittels spezifischer Blutun-
tersuchungen, auf die in den entsprechenden Kapi-
teln eingegangen wird. 

Diagnose - Algorithmus 

Um schnellstmöglich zur richtigen Diagnose zu 
kommen, hat die LMU Konsensusgruppe einen Dia-
gnosealgorithmus erarbeitet (Abbildung 1) [15]. 
Ausgangspunkt ist das im MRT diagnostizierte, 
schmerzhafte KMÖ sowie die ausführliche Anam-
nese und klinische Untersuchung. Je nach Ver-
dachtsdiagnose sind weitere Fachdisziplinen hinzu-
zuziehen. Im Rahmen der Anamnese sollten die fol-
genden Risikofaktoren / Modulatoren abgefragt 
werden: Familienanamnese, Vorerkrankungen, 
Vorangegangenes Trauma / Operationen, Injekti-
onstherapien, Steroidtherapie, Alkoholkonsum, 
Nikotinkonsum, Koagulopathien, ungewollter 
Gewichtsverlust oder Nachtschweiß [26].

Traumatisch 

Traumatische Ursachen eines KMÖ umfassen Prel-
lungen, (trabekuläre-) Frakturen, postoperative 
KMÖs sowie das komplexe regionale Schmerzsyn-
drom (CRPS). Sollte die Anamnese auf eine dieser 
Ursache hindeuten, empfiehlt sich die Erweiterung 
der Diagnostik (Röntgen ggf. CT). Die Therapie 
richtet sich nach der Ursache und bedarf bei z.B. 
gelenkbeteiligenden- oder dislozierten Frakturen 
einer Operation. Prinzipiell sind traumatische 
KMÖ (bis auf das CRPS) selbstlimitierend und rasch 
regredient (2-4 Monate) [35]. Abbildung 2 illustriert 
den Fall einer traumatischen, Avulsionsverletzung 
der ventralen Syndesmose (Tubercule de Tillaux 
Chaput). Im Gegensatz dazu kann das post-opera-
tive KMÖ bis über ein Jahr nach der Operation 
nachweisbar sein [16,36–38]. Ein CRPS ist u.a. 
durch überproportionale Schmerzen charakterisiert 
und wird nach den Budapest Kriterien diagnosti-
ziert [39]. Die Therapie ist komplex und 
multimodal.

Inflammatorisch 

Die inflammatorischen Ursachen umfassen sämtli-
che rheumatologischen Erkrankungen. Im Bereich

move_f0005
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Abbildung 1. Vorgeschlagener Diagnosealgorithmus Konsensusgruppe LMU. Std. Labor: CRP und Leukozyten, ggf. 
Blutsenkungsgeschwindigkeit; Erw. Labor: Kalzium, Phosphat, Natrium, Alkalische Phosphatase, Gamma-GT, Nüchtern-
blutzucker, HbA1C, 25-OH Vitamin D, Serum Proteinelektrophorese, TSH, Kreatin, Testosteron (Männer); WBC: 
Granulozyten; DXA: Dual-Röntgen-Absorptiometrie. Die angegebenen Werte der Zellzahl im Rahmen der Gelenkpunktion 
sind orientierend gemeint.

 

des Fuß- und Sprunggelenks sind hier v.a. die 
inflammatorische Arthritis, Enthesitis, und chro-
nisch nicht-bakterielle Osteomyelitis zu nennen. 
Im Allgemeinen präsentieren sich Erkrankungen 
aus dem rheumatischen Formenkreis mit einer 
(dezenten) Erhöhung der Entzündungsparameter 
und einem typischen Verteilungsmuster, häufig 
auch bilateral. Ein typischer Fall einer rheumatoi-
den Arthritis im Bereich des oberen Sprunggelenks 
ist in Abbildung 3 dargestellt.

Im Falle eines schmerzhaften Gelenksergusses 
mit laborchemisch erhöhten Infektparametern 
oder dem klinischen Verdacht auf eine bakterielle 
Entzündung, muss eine Punktion des Gelenks 
durchgeführt werden. Die Zellzahl der neutrophi-
len Granulozyten leitet die weitere Diagnostik. 
Zellzahlen <2000/mm3 sprechen für eine mechani-
sche Ursache, Zellzahlen >2000/mm3 für eine 
inflammatorische Ursache (bei entsprechender 
Anamnese) und >50.000/mm3 neutrophile Granulo-
zyten für ein septisches Geschehen [40–44] und 
sind orientierend gemeint. 

Bei V.a. auf eine rheumatologische Erkrankung 
empfehlen die Autoren die weitere Diagnostik und 
Therapie durch eine Rheumatolog:in. Die initiale 
Therapie umfasst in der Regel NSARs [45].  Je
nach zugrundeliegender Erkrankung wird die Medi-
kation durch die Rheumatolog:in auf DMA RDs,
Methotrexat, TNF-Inhibitoren oder PDE-4 Inhibito-
ren umgestellt [46,47]. Glukokortikoide sollten 
nur in berechtigten Außnahmefällen als Dauerthe-
rapie verschrieben werden.’ 

Septisch 

Septische Ursachen stellen in vielen Fällen eine 
Notfallindikation dar und dürfen entsprechen nicht 
übersehen werden. Red-Flags für eine septische 
Genese sind: Alter >80 Jahre, einliegende Implan-
tate / Prothesen, vorrangegangene Injektionen 
(intra-artikulär oder in die Weichteile) oder Opera-
tionen, Drogenabusus, Hautlazerationen und die 
Immunsuppression. Wann immer eine septische 
Ursache nur vermutet wird, muss eine entspre-
chende Diagnostik (Labor, Gelenkpunktion) durch-
geführt werden. Die oben angegebenen Werte für 
neutrophile Granulozyten zählen für das native 
Gelenk und sind orientierend gemeint [15]. Die 
akute Gelenk- oder Weichteilinfektion stellt eine 
Notfallindikation dar und muss entsprechend zeit-
kritisch behandelt werden. 

Mechanisch/Degenerativ 

Nach dem Ausschluss traumatischer, infektiöser 
oder rheumatologischer Ursachen, sollten mecha-

move_f0015
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Abbildung 2. OSG Distorsion mit traumatischer Avulsion der anterioren Syndesmose (Tubercule de Tillaux-Chaput). 
A.1 und A.2: Protonen-gewichtete (PDw) Sequenz in koronarer (A.1) und transversaler (A.2) Schichtführung mit KMÖ an 
der distalen Tibia und intakter hinteren Syndesmose; A.3: T2-gewichtete Sequenz in transversaler Schichtführung mit 
sichtbarer Avulsion der vorderen Syndesmose (Tubercule de Tillaux-Chaput); B.1 und B.2: Computertomographie in 
koronarer und transversaler Schichtführung mit deutlich besser sichtbarem Tubercule de Tillaux-Chaput; B.3: 
Computertomographie mit 3D-Rekonstruktion illustrativ für die rotatorische Instabilität.

 

nisch/degenerative Ursachen evaluiert werden. Zu 
diesen zählen die Arthrose, (osteo-)chondrale 
Läsionen, Ansatztendinopathien oder Instabilitä-
ten. Zur Diagnose bzw. weiteren Differenzierung 
ist häufig eine weiterführende Diagnostik mittels 
belasteter Röntgenaufnahmen, Funktionsaufnah-
men oder CT-Untersuchungen sinnvoll. Abbildung 
4 zeigt den Fall eines aktivierten Os naviculare 
accessorium (Os tibiale externum) ohne erinnerli-
ches Trauma.

Eine Besonderheit stellen die Stress- bzw. Insuffi-
zienzfraktur dar. Bei der Stressfraktur handelt es 
sich um eine mechanische Überbelastung des gesun-
den Knochens [48,49]. Bei der Insuffizienzfraktur 
führt die normale Belastung bei einem nicht-gesun-
den Knochen zur Fraktur [49].  Bei  dem  V.a.  auf
eine Insuffizienzfraktur muss eine weiterführende 
osteologische Ursachenabklärung erfolge n.
Ischämisch/Neurogen 

Die beiden Hauptvertreter sind die avaskuläre 
Osteonekrose oder die Neuro-Osteo-Arthropathie 
(Charcot). Die Pathophysiologie der avaskulären 
Knochennekrose ist nicht definitiv geklärt. Als 
Ursachen werden repetitive Traumata oder auch 
sekundäre Noxen wie Glukokortikoide, Alkoholabu-
sus, Chemotherapien, Nierentransplantationen 
oder Koagulopathien diskutiert [50]. Zu beachten 
ist, dass die Osteonekrose nicht immer eindeutig 
im MRT zu diagnostizieren ist und häufig nur in 
Zusammenschau mehrerer (und teilweise longitudi-
naler) Bildgebungen erfolgen kann [25–28]. Auch 
die Ursache der Neuro-Osteo-Arthropathie (Char-
cot) ist nicht geklärt. Allen Patient:innen ist eine 
(unterschiedlich ausgeprägte) periphere Neuropa-
thie gemein. Initial zeigt sich der Fuß gerötet,

move_f0020
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Abbildung 3. Floride reaktive Arthritis des OSG im Rahmen eines M. Reiter. A, B und C: Protonen-gewichtete (PDw) 
Sequenz in koronarer und transversaler Schichtführung mit deutlich sichtbaren peri-artikulären und intraossärem, 
reaktiven KMÖ.

Abbildung 4. Aktiviertes Os naviculare accessorium (Os tibiale externum) ohne erinnerliches Trauma. A: Protonen-
gewichtete (PDw) Sequenz in sagitaller (A) und transversaler Schichtführung (B) mit sichtbaren periartikulärem KMÖ;  C:  
T1-gewichtete Sequenz in sagittaler Schichtführung mit sichtbarem Os naviculare accessorium.
geschwollen und überwärmt- wie im Rahmen einer 
Infektion. Allerdings ist der Fuß in den meisten Fäl-
len schmerzfrei [51,52]. Bei V.a. auf eine akute 
Neuro-Osteo-Arthropathie (Charcot) muss die 
betroffene Extremität entlastet werden und die 
Patient:innen in einem entsprechendem Zentrum 
vorgestellt werden. 

Tumor 

Eine weitere wichtige Differentialdiagnose, wenn 
auch seltene, sind Tumore. Lediglich 5-10% aller 
muskuloskelettaler Tumore sind im Bereich des 
Fuß- und Sprunggelenks lokalisiert. Toepfer et al. 
[53] haben an einem universitären Zentrum alle 
Tumore im Bereich des Fuß- und Sprunggelenks 
über 18 Jahre erfasst. 64% der Tumore betrafen 
den Knochen. Von diesen waren 87% benigne (ein-
fache Knochenzysten, Enchondrome und Osteo-
chondrome) und 13% maligne (v.a. Chondrosar-
kome). Von den verbleibenden 36% Weichteiltumo-
ren waren 71% benigne (v.a. pigmentierte villono-
duläre Synovialitis (PVSN), Fibromatose und 
Schwannom) 29% maligne (v.a. Synovialsarkom, 
Myxofibrosarkom). Die meisten Tumore befanden 
sich im Bereich des Rückfußes.
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Hinweisend für einen Tumor können eine B-Sym-
ptomatik, Laborveränderungen (Infektparameter, 
Tumormarker, Knochenstoffwechsel) und Auffällig-
keiten der weiteren Diagnostik (Röntgen, CT, Biop-
sie, oder weitere) sein. Bei Verdacht auf einen bös-
artigen Weichteil- oder Knochentumor, sollte der/ 
die Patient:in zeitnah an ein entsprechendes Zen-
trum verwiesen werden. 

Metabolisch 

Wenn auch relativ weit unten in dem hier präsen-
tierten Diagnosealgorithmus, handelt es sich bei 
den metabolischen Ursachen um eine häufige Ursa-
che des KMÖ im Bereich des Fuß- und Sprungge-
lenks. Hier kann ggf. bereits die weiterführende 
Diagnostik mittels erweiterter Laboruntersuchun-
gen und eine Knochendichtemessung initiiert wer-
den. Ein typisches Beispiel ist die Insuffizienzfrak-
tur der Metatarsalia bei postmenopausaler Osteo-
porose (Abbildung 5). Schlussendlich gilt es, eine 
Vielzahl von endokrinologischen, genetischen, 
nutritiven, medikamentösen oder altersbedingten 
Störungen des Knochenstoffwechsels auszuschlie-
ßen. Nach Ansicht der Autor:innen sollte die wei-
tere Abklärung und Behandlung über eine Osteo-
log:in erfolgen. 
Abbildung 5. Subakute Os Metatarsale IV Insuffizienzfrak
Protonen-gewichtete (PDw) Sequenz in sagittaler (A), fronta
sichtbarer, älterer Stressfraktur mit beginnender Kallusbildun
Knochenmarködem-Syndrom 

Für das Knochenmarködem-Syndrom (KMÖS) gibt es 
eine Vielzahl von Synonymen. Eine systematische 
Literaturrecherche fand 24 Synonyme, die sich 
aus („Transient” ± „Regional” ± „Migrating”) und 
(„Osteoporsis” OR Bone marrow edeme) zusam-
mensetzten [54]. Um weitere Verwirrungen zu ver-
meiden, sollte der Begriff Knochenmarködem-Syn-
drom verwendet werden. 

Bei dem KMÖS handelt es sich um eine Aus-
schlussdiagnose. Erst wenn der hier vorgestellte 
Diagnosealgorithmus keine Ursache für das KMÖ 

erbracht hat, sollte von einem KMÖS gesprochen 
werden [55,56]. 

Therapie 

Der wichtigste Pfeiler der Therapie des KMÖ ist die 
Identifikation und Behandlung der zugrundeliegen-
den Erkrankung. Nur wenn diese adressiert wird, 
kann eine dauerhafte Heilung erzielt werden. Addi-
tiv zur Therapie der Grunderkrankung, oder beim 
KMÖS isoliert, können die im Folgenden dargestell-
ten Therapien angeboten werden (Tab. 2).

Im Rahmen einer rezenten systematischen Lite-
raturrecherche identifizierten Paraskevopoulos
tur bei postmenopausaler Osteoporose mit Kallus. A: 
l (B) und transversaler (C) Schichtführung mit deutlich 
g und umgebendem Weichteilödem. 

move_f0025
move_t0010
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Tabelle 2 Übersicht über die vorhandenen additiven Therapieoptionen. 

Therapie Indikation LoE Referenzen 

NSARs ± Immobilisation ± 
Teilbelastung 

Konservativ KMÖS IV Sprinchorn et al. 2011 
[23] 
Radke et al. 2001 [57] 

Stoßwelle KMÖS IV Cao et al. 2021 [58] 
Gepulste elektromagnetische 
Felder 

KMÖS IV Martinelli et al. 2015 [59] 

II-
IV 

Medikamentös Ibandronsäure i.v. KMÖS Baier et al. 2013 [60] 
Bartl et al. 2012 [61] 
Ringe et al. 2005 [31] 

II-
IV 

Zoledronsäure i.v KMÖS Flores-Robles et al. 2017 
[62] 
Vasiliadis et al. 
2021 [63] 
Singh et al. [64] 

Zoledronsäure i.v. + 
Alendronsäure oral 

AVN IV Agarwala et al. 2019 [65] 

Iloprost KMÖS IV Baier et al. 2013 [60] 
Aigner et al. 2005 [66] 
Aigner et al. 2001 [67] 

Verschiedene IV Hörterer et al. [16] 
AVN IV Claßen et al. [68] 

Iloprost + Alendronsäure KMÖS IV Tosun et al. 2020 [69] 

Operativ Anbohren KMÖS IV Radke et al. 2001 [57]
et al. [70] alle Arbeiten, die über die Behandlungs-
ergebnisse von KMÖS berichteten. Basierend auf 36 
Arbeiten schlussfolgerten die Autor:innen u.a., 
dass die chirurgische Therapie keine Vorteile 
gegenüber der medikamentösen Therapie (Bispho-
sphonate oder Iloprost) hat und die heterogene 
Studienlage keine einheitlichen Empfehlungen 
erlaubt. Die Heterogenität bezieht sich v.a. auf 
eine diagnostische Unsicherheit, da die wenigsten 
Studien konsequent die verschiedenen Ursachen 
(s.o.) für ein KMÖ ausgeschlossen haben. Entspre-
chend kann nicht abschließend beurteilt werden, 
welche Arten von KMÖ jeweils eingeschlossen wor-
den sind. 

Bei korrekter Therapie der zugrundeliegenden 
Pathologie bildet sich das KMÖ in der Regel spontan 
über 3-18 Monate zurückbildet [71]. Alle medika-
mentösen Therapien sind Off-lable und somit 
aufklärungspflichtig. 

Konservative Therapie 

Die klassische konservative Therapie umfasst, in 
unterschiedlichen Kombinationen, nicht steroidale 
Antirheumatika (NSAR), Immobilisation und Entla-
stung [23,57]. Diese Therapie ist primär als Sym-
ptomkontrolle anzusehen und nicht als ursächliche 
Behandlung. Im Rahmen einer randomisierten, kon-
trollierten Studie konnten Demir et al. [72] bei 70 
Patient:innen mit einem traumatischen KMÖ am 
Talus zeigen, dass die Immobilisation und Entla-
stung (n = 33) zu schlechteren Ergebnissen, als die 
Immobilisation mit schmerzadaptierter Belastung 
(n = 16) oder der Entlastung ohne Immobilisation 
(n = 21), führten. Sprinchorn et al. [23] führten 
ebenso eine (partielle) Immobilisation durch, 
erlaubten aber die schmerzadaptierte Vollbela-
stung und erzielten so bei 10 Patient:innen mit 
KMÖS im Bereich des Fuß- und Sprunggelenks 
Schmerzfreiheit. 

Erweitert hierzu kann eine Stosswellentherapie 
[58] oder die gepulste elektromagnetische Felder 
Therapie [59] durchgeführt werden. Diese zeigten 
prinzipiell gute Ergebnisse, allerdings ist die Stu-
dienlage sehr limitiert. 

Die Gabe von Vitamin C führte in Einzelfallbei-
spielen zu einer deutlichen Symptombesserung 
[73,74]. Andere Studien legen nahe, dass bei KMÖ 

Patient:innen, häufig ein Vitamin D Mangel vorlie-
gen [75]. Entsprechend erscheint die Kontrolle / 
Supplementation sinnvoll. 

Weitere konservative Therapien, wie z.B. die 
hyperbare Sauerstofftherapie [76], wurden nicht 
für KMÖs im Bereich des Fuß- und Sprunggelenks, 
sondern für KMÖs an anderen Körperregionen ange-
wandt. Daher ist deren Effektivität  für KMÖs  im
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Bereich des Fuß- und Sprunggelenks unbekannt. 
Allerdings scheint auch diese einen positiven Ein-
fluss auf die Rückbildung des KMÖs zu haben. 

Medikamentöse Therapie 

Die medikamentöse Therapie besteht aus entweder 
Bisphosphonaten, Iloprost oder einer Kombination. 
Beide Medikamente sind nicht für das KMÖ zugelas-
sen, können relevante Nebenwirkungen haben, und 
sind daher als off-lable Therapie 
aufklärungspflichtig. 

Aus der Wirkstoffgruppe der Bisphosphonate 
kommen v.a. die i.v. applizierten und höher poten-
ten Wirkstoffe Ibrandonsäure (6mg i.v. [60,61] 
oder 4mg i.v. [31]), Zoledronsäure (5mg i.v.) 
[62,63]), oder Kombinationen (Zoledronsäure i.v. 
+ Alendronat p.o. [65]) zum Einsatz. In der Regel 
werden diese mit konservativen Therapiemaßnah-
men kombiniert. Andere Bisphosophonate (Rise-
dronsäure [77], Pamidronsäure [78], Alendronsäure 
[79]), Teriparatid [79] oder Denosumab [80] wur-
den nur in Einzelfallberichten oder für andere 
Lokalisationen verwendet. Insgesamt zeigen die 
meisten Studien ein gutes Ansprechen des KMÖS 
sowie der Schmerzen auf die Bisphosphonat-Thera-
pie. Dass die Bisphosphonat Therapie der konserva-
tiven Therapie im Bereich des Fuß- und Sprungge-
lenks überlegen ist konnten Seefried et al. [81] 
für Zolendronsäure 5mg i.v. + Vitamin D 1000 IU/ 
Tag vs. Placebo + Vitamin D 1000 IU/Tag und Bartl 
et al. [61] für Ibandronsäure 6mg i.v. (3x) vs. 
NSAR + Ent/Teilbelastung zeigen. 

Eine Alternative zur ambulanten Bisphosphonat-
Therapie, v.a. für Frauen im gebärfähigen Alter, 
stellt Iloprost dar. Dabei handelt es sich um ein syn-
thetisches Analogon von Prostacyclin (PGI2). Es 
wirkt thrombozytenaggregationshemmend und 
gefäßerweiternd, und hat seine Zulassung für die 
Behandlung der schweren, nicht revaskularisierba-
ren Thrombangiitis obliterans und der pulmonaler 
Hyertonie. Die Iloprost Therapie erfolgt in der 
Regel stationär  über 5 Tage (kumulative Dosis 180 
lg Ilomedin). Die Effektivität bei KMÖs verschieden-
ster Ursache konnte in einigen Studien nachgewie-
sen werden [16,60,66–68]. Auch hier erfolgte 
schon die Kombination von Iloprost und Alendron-
säure [57]. Baier et al. [60] verglichen Ibandron-
säure gegen Iloprost in 20 Patient:innen mit KMÖ 

im Bereich des Knie- und Sprunggelenks. Nach 3 
und 12 Monaten zeigte sich für beide Gruppen 
eine signifikante Verbesserung des WOMAS, SF-36 
und VAS. Zwischen den Gruppen zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede. Insgesamt ist die Indi-
kation der Iloprost-Therapie aufgrund des Neben-
wirkungsprofils und der stationären Kosten mit 
Überwachung kritisch zu stellen. 

Operative Therapie 

Die operative Therapie (anbohren, core decom-
pression) ist v.a. eine Domäne des KMÖS im Bereich 
des proximalen Femurs. Radke et al. [57] berichte-
ten über 10 Patient:innen die aufgrund eines KMÖS 
im Bereich des Fuß- und Sprunggelenks entweder 
mittels Anbohrung (core decompression; n=4) 
oder konservativer Therapie (n=6) behandelt wur-
den. Beide Gruppen wurden schmerzfrei, wobei 
die Schmerzfreiheit signifikant schneller in der chi-
rurgischen Gruppe eintrat. Ebenso konnten Aigner 
et al. [67] zeigen, dass die Iloprost Therapie, im 
Vergleich zur Anbohrung, bei KMÖS im Bereich 
des Femurkopfes, zu vergleichbaren oder besseren 
Ergebnissen führte. Entsprechend hat aktuell, das 
Anbohren in der Praxis der Autoren keinen 
Stellenwert. 

Zusammenfassung 

Bei einem „Knochenmarködem” (KMÖ) handelt es 
sich um einen radiologisch-deskriptiven Begriff 
mit einer Vielzahl von physiologischen und patho-
physiologischen Ursachen. Die Diagnostik sollte 
sequenziell und einem definierten Algorithmus fol-
gen. So sollten traumatische, inflammatorische, 
septische, mechanisch/degenerative, ischämisch/ 
neurogene, neoplastische, und metabolische Ursa-
chen für das KMÖ schrittweise abgearbeitet wer-
den. Nur wenn keine Ursache für das KMÖ gefunden 
werden kann, sollte dieses als KMÖS bezeichnet 
werden. 

Bei der Therapie des KMÖ hat die die Identifika-
tion und Behandlung der zugrundeliegenden 
Erkrankung den höchsten Stellenwert. Additiv kön-
nen konservative (NSARs ± Immobilisation ± Teilbe-
lastung, Stoßwelle, gepulste elektromagnetische 
Felder) oder medikamentöse Therapien (Bispho-
sphonate oder Iloprost) angeboten werden. Alle 
medikamentösen Therapien sind off-lable und 
somit Aufklärungspflichtig. Die chirurgische Thera-
pie hat nach Ansicht der Autor:innen keinen Stel-
lenwert im Bereich des Fuß- und Sprunggelenks. 
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