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Das femoroazetabuläre Impingement als
Ursache der Coxarthrose ist ein neues
pathomechanisches Konzept der Coxar-
throseentstehung. Der Prozess beginnt
in der Peripherie des Gelenks und wird
durch Bewegung ausgelöst, während die
bisher vornehmlich angeschuldigte axia-
le Gelenkbelastung für die weitere Dege-
neration des Gelenks verantwortlich ist.

Das menschliche Hüftgelenk ist, vereinfacht
ausgedrückt, ein Kugelgelenk, dessen kraft-
übertragende Flächen von hyalinem Knorpel
bedeckt sind. Dieser Überzug ermöglicht einen
minimalen Gleitwiderstand selbst bei Spitzen-
belastung. Damit sind bereits die beiden Funk-
tionen der Hüfte angesprochen, nämlich die
Kraft- oder Lastübertragung und die Bewe-
gung. Für eine lange Lebensdauer des Knor-
pels sollte dieser möglichst grossflächig und
gleichmässig benutzt werden können, ohne
dass punktuelle Überbeanspruchungen pro
Flächeneinheit auftreten. Gleichzeitig sollen
Hüftmorphologie und räumliche Zuordnung
von Hüftpfanne und Femurkopf optimale Be-
wegungsfreiheit für die Bedürfnisse unseres
Alltags ermöglichen, was einen gewissen Kom-
promiss notwendig macht. Den wahrschein-
lich grössten Einfluss auf die eigentliche Ge-
lenkbeweglichkeit haben die Dimension des
Kopfes und das Durchmesserverhältnis von
Hüftkopf und Schenkelhals. Danach folgen die
räumliche Ausrichtung von Hüftpfanne und
Schenkelhals zueinander und die Länge des

Schenkelhalses, beziehungsweise der Abstand
des Oberschenkels vom Becken. So ist für die
kombinierte Hüftflexion und Rotation der vor-
dere Öffnungswinkel aus Anteversion der Pfan-
ne und zugeordneter Antetorsion des Schen-
kelhalses ausschlaggebend.
Bis vor Kurzem wurde der Verschleiss des Hüft-
gelenks, die Coxarthrose, vornehmlich als sta-
tisch-dynamisches Geschehen durch vertikale
Überlastung bei entwicklungsbedingten oder
erworbenen Deformitäten der Hüfte angese-
hen (sekundäre Coxarthrose). Wenn solche
Veränderungen nicht nachgewiesen werden
konnten, sprach man von primärer Coxarthro-
se (1–7), ohne intrinsische Ursachen nachwei-
sen zu können. Ebenso spekulativ waren die
Vorstellungen zur Pathophysiologie des Dege-
nerationsprozesses selbst, umso mehr, als es
im Gegensatz zum Kniegelenk nicht gelang,
das Körpergewicht als ursächlichen Faktor
nachzuweisen (8).
Andererseits wurde bereits vor 100 Jahren 
beobachtet, dass Hüften mit eingeschränkter
Innenrotation später zur Coxarthrose neigen
(9), und bereits zuvor gab es Diskussionen, ob
nicht häufig beobachtete Ausziehungen des
vorderen Kopf-Hals-Übergangs bei entspre-
chenden Bewegungen zu einem mechanischen
Anschlagen am Pfannenrand führen könnten
(10). Später wurde beobachtet, dass ein gerin-
ger vorderer Öffnungswinkel zwischen Pfanne
und Schenkelhals zu chronischen Schmerzen
und später zu Arthrose führen kann (11, 12).
Während die statisch-dynamische Überlastung
als Ursache der Arthrose für die Gruppe der

Hüftdysplasien auch heute noch gültig ist, hat
für die Hauptgruppe der nicht entzündlichen
Hüftgelenksdegenerationen ein Paradigmen-
wechsel stattgefunden. Heute steht die mecha-
nische Behinderung des Bewegungsspiels als
Auslöser der Coxarthrose im Vordergrund des
Interesses, womit sowohl die groben Formab-
weichungen, aber auch die erst mit den verfei-
nerten Untersuchungstechniken des moder-
nen MRI diagnostizierbaren, minimalen mor-
phologischen Anomalien eine schlüssige
pathomechanische Erklärung erhalten (13,
14). Die Anfänge des Konzepts «femoroazeta-
buläres Impingement» gehen bis in die frühen
Neunzigerjahre zurück, als beobachtet wurde,
wie ein Retrotilt des Hüftkopfes nach Schen-
kelhalsfraktur zum Impingement führt (15).
Validiert werden konnte das Konzept allerdings
erst mit den Möglichkeiten der gefahrlosen
chirurgischen Luxation des Hüftgelenks (16).

Femoroazetabuläres Impingement (FAI)

Das Hüftimpingement lässt sich in zwei Haupt-
typen unterteilen. Beim sogenannten Pincer-
(oder Beisszangen-) Impingement wird der
Schenkelhals bei der Bewegung von einem
über die Norm hinausragenden Pfannenrand
in die Zange genommen. Bei diesem entweder
umschriebenen oder generell beobachteten
Anschlagen wird zunächst das Labrum chro-
nisch gequetscht (Abbildung 1a). Die Folge ist
eine Degeneration des Labrumgewebes mit
zum Teil ausgedehnten Ganglionbildungen.
Der azetabuläre Knorpelschaden beschränkt
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Abbildung 1: Beim femoroazetabulären Impgingement (FAI) führen entweder eine (a) zu grosse Gelenkpfanne
(Beisszangen- oder Pincer-FAI) zu einer direkten Traumatisierung des Labrums oder (b) eine unzureichende Taillie-
rung des Oberschenkelkopfs (Nockenwellen- oder Cam-FAI) zu hohen Scherkräften mit Ablösung des Knorpels 
der Gelenkpfanne (publiziert mit Erlaubnis nach [44]).
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sich zunächst auf einen kleinen Randstreifen,
der geschädigt wird. In einer späteren Phase
lassen sich dorsokaudal sogenannte Contre-
Coup-Schäden als Folge der chronischen 
Hebelwirkung nachweisen (Abbildung 1b).
Beim Cam- (oder Nockenwellen-) Impingement
wird eine Abflachung oder ein Fehlen der Kopf-
Hals-Taille bei entsprechender Bewegung in die
Pfanne hineingedrückt; der zunehmende Radi-
us wirkt dabei wie eine Nockenwelle. Da aber
der Kopf sein Drehzentrum in der gut führen-
den Pfanne nicht verschieben kann, muss die
einwirkende Kraft bis zum Stillstand der Bewe-
gung über Reibung vernichtet werden. Der aze-
tabuläre Knorpel ist auf die dabei einwirkenden
Scherkräfte besonders anfällig; entsprechend
zeigt er von aussen nach innen verlaufende,
grossflächige Knorpelabrasionen und/oder so-
gar subchondrale Knorpelablösungen, während
das Labrum zunächst nicht betroffen ist und
trotz des Knorpelabrisses in Form und Struktur
lange normal bleibt. So gesehen ist die Be-
zeichnung Labrumabriss beim Cam-Impinge-
ment, im Gegensatz zur Dysplasiepfanne, nicht
korrekt; dennoch wird sie häufig, besonders in
MRI-Beschreibungen, verwendet.
Die Schädigungsmuster von Pincer- und Cam-
Impingement unterscheiden sich in der reinen
Form recht deutlich, allerdings liegen in zirka
70 Prozent der Fälle Mischformen vor (17). Je
grober die Fehlform ist, desto früher und aus-
geprägter fällt die Gelenkschädigung aus; 
überdurchschnittlicher Bewegungsumfang und
kräftige Nutzung beschleunigen die Knorpel-
zerstörung (18). Am häufigsten kommt es im
anterosuperioren Bereich des Gelenks und bei
Beugung und Beugung-Innendrehung zum An-
schlagen, das klinisch mittels des Impinge-
menttests untersucht werden kann (Abbil dung
2a). Andere Lokalisationen sind aber nicht un-

gewöhnlich, so etwa posterosuperior, wo schon
bei wenig tiefer Pfanne die Flexion-Abduktion-
Aussendrehung des häufigen Ausfallschrittes
beim Tennisspieler oder Fechter über eine um-
schriebene Knochenapposition zum schmerz-
haften Impingement führt (Abbildung 2b). Ähn-
lich ist die Entstehung eines posteroinferioren
Impingements beim Baletttänzer durch exzes-
sive Aussendrehung in Streckstellung zu ver-
stehen oder gar das globale Impingement beim
Kontorsionisten, dessen Laxität nicht einmal ei-
ne morphologische Fehlform zum Anschlagen
benötigt. Zu einem posteroinferioren Impinge-
ment kann es auch kommen, wenn eine sehr
hohe Schenkelhalsantetorsion vorliegt. Patien-
ten mit einem solchen Problem vermeiden den
schmerzhaften Kontakt durch deutliches Ein-
wärtslaufen. Die Abgrenzung vom häufigen
Einwärtslaufen zur besseren Nutzung des M.
gluteus medius gelingt mit dem schmerzhaften
posterioren Impingementtest. Interessant ist
ein eher häufiges, anteroinferiores Impinge-

mentmuster, dessen Prototyp der seltenere Ab-
duktions-Extensions-Abrutsch einer Epiphysio-
lysis capitis femoris ist und dessen Morphologie
mit prominenter medialer Metaphyse eher bei
Frauen mit einer Valgushüfte, hoher Fovea und
knapp normaler Überdachung vorkommt.
Während Morbus Perthes, Epiphysiolysis capi-
tis femoris oder sekundäre Protrusio ganz un-
terschiedliche Morphologien aufweisen, sind
sie mit einer hohen Inzidenz von Pincer- oder
Cam-FAI verbunden (14). Die Ätiologie der
meisten Fehlformen, die ein Impingement ver-
ursachen, ist jedoch unbekannt. Vor Kurzem
erst wurden Hüftschmerzen mit einer Retro-
version der Pfanne in Verbindung gebracht
(19). Diese häufige Pathologie ist eher eine
räumliche Fehlorientierung der Pfanne mit
teilweiser Öffnung nach hinten (20, 21) als 
eine zu gering ausgebildete Hinterwand (22). 
Die resultierende vordere Über-Überdachung
führt zum fokalen Pincer-Impingement. Die
Ätiologie der meisten femoralen Fehlformen,
die zu einem Cam-FAI führen, ist ebenfalls un-
bekannt. Anfänglich wurden nicht sphärische
Ausziehungen des Kopfes häufig als milde Epi-
physiolyse fehlgedeutet, die in der Tat ein Pro-
totyp des Cam-FAI sind (23). Das MRI erlaubt
eine klare Unterscheidung (24).
Extrinsische Faktoren wie funktionelle Adap-
tation durch umschriebene Überlastungen,
zum Beispiel beim Sport, sind in Verdacht ge-
raten, für gewisse Fehlformen verantwortlich
zu sein; erwiesen ist, dass Überkorrekturen bei
Beckenosteotomien (25), aber auch femorale
Osteotomien mit varischer oder derotierender
Korrektur zum FAI führen können.

Klinik des femoroazetabulären 
Impingements (FAI)

Schlüsselsymptome sind Leistenschmerzen
und eine eingeschränkte Innendrehung in
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Abbildung 2: Die Untersuchung des FAI wird in (a) Flexion/Innenrotation und Adduktion für anterosuperiore 
Pfannenrandläsionen und (b) in Extension/Aussenrotation und Abduktion für posteroinferiore Schäden durch -
geführt (publiziert mit Erlaubnis nach [44]).

a b

Abbildung 3: (a) Ein 27-jähriger Mann mit Cam-FAI und bereits schon deutlicher Gelenkspaltverschmälerung 
in der Beckenübersichtsaufnahme (Pfeile). (b) In der Hüftarthroskopie wurde der ausgeprägte anterolaterale
Knorpelschaden im Acetabulum bestätigt (Pfeile, FK: Femurkopf; FA: Fossa acetabularis).
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Beugung (13, 26). Anfänglich treten die Leis-
tenschmerzen nur nach vermehrter Anstren-
gung oder aber bei langem Sitzen auf. Der vor-
dere Impingementtest ist positiv, wenn die
kräftige Innendrehung in Beugung schmerz-
haft ist (Abbildung 2a); er weist auf eine Offset-
Minderung des Kopf-Hals-Übergangs oder auf
eine vermehrte Überdachung im vorderen
oberen Gelenkbereich hin. Schmerzauslösung
bei Beugung-Aussenrotation weist auf ein hin-
teres oberes Impingement hin, und ein positi-
ves hinteres Impingement, das heisst in Stre-
ckung-Aussenrotation (Abbildung 2b), auf ein
hinteres unteres Impingement.
Typischerweise leiden Frauen zwischen 30 und
40 Jahren mehrheitlich unter Pincer-FAI. Der
Schmerz ist beträchtlich und bewegungsab-
hängig und reagiert schlecht auf Schmerzmit-
tel.  Nachtschmerzen sind häufig. Dennoch 
ist der Verlauf sehr langsam, massivere Ge-
lenkschäden zeigen sich oft erst nach vielen 
Jahren.
Der typische Patient mit einem Cam-FAI ist
hingegen männlich, eher athletisch und treibt
intensiv Sport. Er ist zehn Jahre jünger als
beim Pincer-FAI, hat eher wenig und unspezi-

fische Schmerzen, die er als muskulär inter-
pretiert, und es bestehen Schwierigkeiten beim
Dehnen. Entsprechend kommt dieser Patient
erst spät zur Untersuchung und hat dann oft
bereits massive Knorpelschäden (Abbildung 3).

Bildgebung

Bei Verdacht auf ein FAI sind ein orthogrades,
anteroposteriores Röntgenbild des Beckens so-
wie eine laterale Aufnahme der Hüfte notwen-
dig. Das Beckenbild sollte eine Spitze des Coc-
cyx zeigen, die zirka 1 bis 2 cm oberhalb der
Symphyse endet und direkt, das heisst ohne
Seitenabweichung, auf diese weist. Die Kontu-
ren des vorderen und hinteren Pfannenrands
sollten erkennbar sein. Eine Doppelkontur des
Pfannenrandes entspricht einer Knochenappo-
sition, wie sie eher häufig bei der Retroversion
oder Coxa profunda gesehen wird (Abbil  -
dung 4) (13). Die beste laterale Aufnahme ist
eine «Cross-table-lateral»-Projektion (Abbil-
dung 5) (27); sie zeigt am ehesten die nicht
sphärische Ausziehung des Kopfes.
Die kernspintomografische Untersuchung ge-
hört zum Standard der Bildgebung des FAI.  Al-
lerdings ist ein Standard-MRI des Beckens wert-
los; die notwendigen Informationen liefert ein
Arthro-MRI mit radialen Schnittsequenzen (28).
Damit lassen sich Abweichungen von der Sphä-
rizität, Offsetminderungen, Impingementzys-
ten (29) und Knochenappositionen des Pfan-
nenrands nachweisen. Arthro-MRI ist sensitiv
und spezifisch für Labrumläsionen und Knor-
peldefekte (Abbildung 6a), allerdings entgehen
nicht verschobene, subchondrale Delaminatio-
nen häufig der Diagnose (Abbildung 6b) (30).

Behandlung bei FAI

Medikamentöse, physikalische und physiothe-
rapeutische Massnahmen sind fragwürdige 
Behandlungsmethoden bei einem FAI. Zurück-

nahme oder Modifikation der sportlichen Akti-
vitäten können eine kurzfristige Beschwerde-
minderung mit sich bringen. Eine substan -
zielle Verzögerung der kausalen chirurgischen
Behandlung mag aber die weitere Progression
der Knorpelschädigung begünstigen und da-
mit der früh etablierten Coxarthrose Vorschub
leisten. Die chirurgische Hüftluxation ist der
primäre Ansatz zur Behandlung des FAI; sie er-
möglicht bei uneingeschränkter Übersicht 
eine präzise Behebung aller morphologischen
Abweichungen am Femur (Abbildung 7a), die
Pfannenrandtrimmung mit Refixation des La-
brums (Abbildung 7b) und eine sorgfältige dy-
namische Kontrolle der Korrektur. Die Morbi-
dität dieses Vorgehens ist gering und die damit
bisher erzielten kurz- und mittelfristigen Re-
sultate sind unter Berücksichtigung des Aus-
gangsschadens gut bis ausgezeichnet (32–36).
Sofern notwendig, lassen sich zusätzliche 
Osteotomien an proximalem Femur sowie eine
relative Verlängerung des Schenkelhalses
durchführen (37). Bei ausgeprägter Retrover-
sion ist an die Möglichkeit einer periazetabu-
lären Osteotomie zu denken (38). In jüngster
Zeit haben arthroskopische Techniken sowie
Kombinationen aus Arthroskopie und Mini-

Abbildung 7: Chirurgische Behandlung des FAI. 
(a) Auf der femoralen Seite kann der unzureichende 
femorale Offset durch Abtragung des überschüssigen
Knochens und (b) auf der azetabulären Seite durch
Reduktion des überschüssigen Pfannenrands, wenn
möglich mit Refixation des Labrums, behandelt wer-
den (publiziert mit Erlaubnis nach [44]).

Abbildung 4: Beckenübersichtsaufnahme einer 
38-jährige Patientin mit kranialer Pfannenrand -
verknöcherung (Pfeile) und resultierendem Pincer-FAI.

Abbildung 5: Sogenannte «Cross-table»-Aufnahme 
eines Patienten mit Cam-FAI mit deutlicher Kopf-Hals-
Aspherizität (Pfeile, Seitenbild des Patienten von 
Abbildung 3).

Abbildung 6: (a) Arthro-MR einer Patientin mit Riss im Labrum (Pfeil), während das ganze Ausmass des Knorpel-
schadens (Pfeil) erst während der (b) Arthroskopie zum Ausdruck kommt (FK: Femurkopf).
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open-Verfahren Auftrieb erfahren.  Diese Tech-
niken sind nicht einfach; will man alle Ge-
lenkaspekte optimal berücksichtigen, dauert
eine solche Arthroskopie mindestens so lang
wie das offene Verfahren (39). Liegen hingegen
fokale Deformitäten vor, die arthroskopisch gut
zugänglich sind, so ist die Arthroskopie eine
sehr attraktive Methode, das FAI chirurgisch zu
behandeln.
Sogenannte Mini-open-Verfahren ohne Sicht
auf die Gelenkflächen (ohne Arthroskopie)
bringen zu wenig Übersicht, erlauben keine
Labrumfixation und sind deshalb nicht zu
empfehlen. Dies muss heute auch für Behand-
lungsmassnahmen gelten, die nur das Labrum
angehen; die belassenen knöchernen Patholo-
gien, wie sie praktisch bei allen Labrumpatho-
logien gesehen werden (40, 41), sind ein we-
sentlicher Grund für einen Misserfolg (42, 43).
Angesichts seiner physiologischen Rolle (44)
ist es nahe liegend, das Labrum zu refixieren,
um die Abdichtung der Gelenkflächen sowie
die Druckverteilung wieder zu etablieren.
Bei arthroskopischer FAI-Behandlung wird die
Labrumrefixation deutlich seltener als beim
offenen Verfahren durchgeführt, was auf die
technische Schwierigkeit und den nötigen Zeit-
aufwand hindeutet; dieses Bild ist allerdings
auch ein Hinweis auf den noch wenig genutz-
ten technischen Innovationsspielraum.

Ausblick

Das femoroazetabuläre Impingement als Ursa-
che der Coxarthrose ist ein neues pathome-
chanisches Konzept der Coxarthroseentste-
hung.  Der Prozess beginnt in der Peripherie
des Gelenks und wird durch Bewegung ausge-
löst, während die bisher vornehmlich ange-
schuldigte axiale Gelenkbelastung für die wei-
tere Degeneration des Gelenks verantwortlich
ist. Das Konzept hat in den letzten Jahren zu-
nehmend an Beachtung erfahren, was sich in
der raschen Zunahme der Publikationen wi-
derspiegelt. Mit zunehmenden therapeuti-
schen Erfolgen des FAI wurden aber auch die
Mängel der bisherigen Scoring-Möglichkeiten
für die junge Altersgruppe und der bisherigen
Arthroseeinteilungen für den Frühbereich der
Degeneration aufgedeckt und bedürfen einer
baldigen Anpassung. Weitere Anstrengungen
müssen neben der kontinuierlichen Optimie-
rung der MRI-Diagnostik und der  Behand-
lungsmassnahmen für Screening-Protokolle
zur präsymptomatischen Erfassung gefährde-
ter Hüften unternommen werden. Grundsätz-
lich gesehen befinden wir uns erst am Anfang
des Verständnisses für die epidemiologichen,
mechanischen und biologischen Zusammen-
hänge des Impingementkonzepts. ◆
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