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Die Behandlung von Gelenkknorpelschaden

Medikamente, operative Techniken und Autologe Chondrozytentransplantation

Matthias R. Steinwachs

Gelenkknorpelschaden des Erwachsenen
haben praktisch keine Selbstheilungs-
tendenz. Dies macht bei symptomati-
schen Grad-lll/IV-Schaden eine operati-
ve Therapie erforderlich. Die im Gelenk
vorhandenen Synovialzellen lassen sich
unter bestimmten mechanischen Bedin-
gungen zu Faserknorpel differenzieren,
konnen aber Defekte nicht suffizient auf-
fiillen. Auch die Verwendung von Kno-
chenmarkzellen zur Knorpelrekonstruk-
tion lasst bisher nur einen mechanisch
minderwertigen Faserknorpel (Pridie-
Bohrungen, Mikrofraktur, AMIC) entste-
hen. Fiir eine biomechanisch hochwerti-
ge Rekonstruktion der Knorpelschicht
stehen gegenwartig nur in vitro vermehr-
te autologe Chondrozyten aus dem Labor
zur Verfiigung. Der Einsatz mesenchyma-
ler Stammazellen ist Gegenstand grosser
internationaler Forschungsanstrengun-
gen. Erste experimentelle Studien mit
Stammzellen zeigen aber nach einer ini-
tialen Knorpelbildung eine signifikante
Verknocherung des Knorpels und damit
ein enttauschendes Resultat. Durch eine
moderne stadiengerechte Therapie und
Ausnutzung aller therapeutischen Mass-
nahmen lassen sich Gelenkknorpelscha-
den bereits heutzutage klinisch gut
behandeln.

Sportbedingte Kreuzband- und Meniskusver-
letzungen fiihren zu Begleitverletzungen des
Gelenkknorpels. Sie sind bei mehr als 50 Pro-
zent aller Gelenkspiegelungen nachweisbar.
Die hédufigsten Ursachen sind neben Sportver-
letzungen Uberbelastung der Gelenke durch
Fehlstellungen der Beinachsen oder Uberge-
wicht. Dabei ist der Gelenkknorpel grundsétz-
lich dafiir ausgelegt, lebenslang ein reibungs-
armes Gleiten der Gelenkflichen zu ermogli-
chen. Dies wird durch einen einzigartigen
molekularen Aufbau des Gewebes erreicht.

Der hyaline Gelenkknorpel ist zwischen 3 und
5 mm dick und enthilt weder Nerven noch
Blutgefisse. Ein zirka 20-prozentiger Anteil an
Kollagenen (Typ II) sorgt fiir die mechanische
Stabilitat, der zirka 5-prozentige Aggrekan-
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Anteil sorgt fir eine hohe
Wasserbindung, sodass
ein zirka 60-prozentiger
Wasseranteil im Knorpel-
gewebe nachgewiesen
werden kann. Bei jedem
Schritt wird durch das
Drei- bis Fiinffache des
Korpergewichts die Ge-
lenkfliissigkeit  ausge-
presst und bei Entlastung
wieder aufgenommen (1). Der Knorpel ver-
formt sich dabei um bis zu 50 Prozent. Uber das
Gewebegeriist und iiber lokal wirkende Pro-
teine (Zytokine, growth hormone) wird die me-
chanische Belastung des Knorpels an die Zel-
len kommuniziert, wodurch eine Anpassung
der Syntheseleistung an die tatsdchliche Be-
lastung erfolgt. Uber diesen Mechanismus ist
Knorpel auch fiir eine starke sportliche Belas-
tung trainierbar, wenn ein entsprechend lang-
wieriges Training erfolgt.

Prof. h.c. PD Dr. med.
M.R. Steinwachs

Einteilung der Knorpelschaden

Knorpelschdden werden nach den Klassifika-
tionen der International Cartilage Repair
Society (ICRS) in 4 Grade eingeteilt. Grad I
ist der erweichte Knorpel, bei Grad II ist
eine oberflichliche Auffaserung nachweisbar,
Grad III ist durch Riss und Spaltenbildung bis
an den subchondralen Knochen charakteri-
siert, und bei Grad IV ist der Knorpeliiberzug
vollstdndig zerstort, und der Knochen liegt frei
(2). Operativ therapiebediirftig sind sympto-
matische Knorpelschdden Grad III und IV
(4, 5).

Reaktion des Organismus

Eine Heilung III- bis IV-gradiger, vollschichti-
ger Defekte kann beim Erwachsenen nicht
mehr beobachtet werden. Sie fithren im unbe-
handelten Zustand tiber Jahre zu einer zuneh-
menden Zerstorung des Gelenks (Arthrose).
Gerade die Kombination eines langsamen
Stoffwechsels mit der eingeschrinkten Féahig-
keit zur Vermehrung der Zellen macht eine
selbststdndige Reparatur von Gelenkknorpel-
schidden bei Erwachsenen fast unmoglich (6,
7). Fiir die Therapie ist es erforderlich, chon-
drale (nur die oberen Knorpelschichten be-

treffend) von osteochondralen (Schidden des
Knorpels und des subchondralen Knochens) zu
unterscheiden. Fir die Rekonstruktion chon-
draler Defekte sind Zellen erforderlich, die zu
Mitosen und zur Synthese der spezifischen
Knorpelmatrix befdhigt sind. Fiir osteochon-
drale Defekte, bei denen zusitzlich der sub-
chondrale Knochen zerstort ist, muss die kno-
cherne Kongruenz des Gelenks zusammen mit
der Knorpelschicht rekonstruiert werden.

Diagnostik

Die klinische Diagnostik von Knorpelschidden
ist schwierig, spezifische Untersuchungstests
fehlen. Meist sind belastungsabhidngige
Schmerzen in einem Abschnitt des Kniege-
lenks mit einer Schwellneigung erste Hinwei-
se auf eine mechanische Schidigung der Ober-
flachen. Haufig passen die Patienten in der
frithen Phase ihre Lebensfiihrung an, indem
sie zum Beispiel Sportarten meiden, die zu
Beschwerden fithren. Im weiteren Verlauf
braucht es immer geringere Belastungen, um
die Symptome auszulosen. Dies fiihrt die Pa-
tienten letztlich zum Arzt. Als weiterfiihrende
Diagnostik sollte neben der Standardrontgen-
untersuchung eine hochauflésende Schnitt-
bilduntersuchung mittels MRI erfolgen (8, 9).
Mithilfe knorpelspezifischer Sequenzen ist
eine gute Darstellung der Gelenkoberflachen
und des subchondralen Knochens moglich. Fiir
spezifische Fragestellungen kann eine Kon-
trast-MRI-Untersuchung weitere Informatio-
nen liefern.

Nicht operative Therapien

Kein bisher bekannter «konservativer» Thera-
pieansatz, weder pharmakologisch noch phy-
siotherapeutisch, war und ist bisher in der La-
ge, geschidigten Knorpel zu regenerieren.
Dennoch kann man durch diese Massnahmen
ein Abklingen der Reizerscheinungen und
eine Wiederherstellung normaler Gelenk-
beweglichkeit bei Knorpelschdden bis Grad I1
erreichen. Dies ist die Grundvoraussetzung fir
eine normale Gelenkbiomechanik und verhin-
dert eine fortschreitende Uberlastung.

Durch die Anwendungen verschiedener Arz-
neimittel lassen sich Schmerzen beseitigen
und die Lebensqualitédt steigern. Dabei kom-
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men neben der Einnahme entziindungshem-
mender Substanzen auch Injektionen in die
Gelenke zur Anwendung. Einige dieser Alter-
nativtherapien lassen sich bereits studientech-
nisch gut belegen, andere sind bisher nur teil-
weise wissenschaftlich belegt.

Akupunktur, Antioxidanzien und Enzyme

Die Akupunktur verbessert vegetative Funk-
tionen und hat einen wissenschaftlich belegten
schmerzlindernden Effekt. Die Einnahme von
Antoxidanzien wie Vitamin C oder E sowie von
Spurenelementen wie Selen, Kupfer oder Zink
neutralisiert Sauerstoffradikale, die bei ent-
ziindlichen Prozessen freigesetzt werden.
Durch die Einnahme von Enzymen kann die
Gewebeheilung nach Sportverletzungen und
Operationen unterstiitzt werden (z.B. Wob-
enzym®).

Glukosamin/Chondroitin

Die Einnahme der Knorpelgrundbausteine
Glukosamin/Chondroitin ist eine sinnvolle Er-
gdnzung bei knorpelregenerativen Massnah-
men und verringert das Arthroserisiko. Sie
werden von vielen Leistungssportlern regel-
missig eingenommen. Besonders wichtig ist
die richtige Dosierung von 1200 bis 1500
mg/Tag, da fiir die Wirkung ein Schwellenwert
definiert werden konnte. Zu niedrige Dosie-
rung zeigt in grossen internationalen Studien
keinen Effekt (10).

Injektionen

Durch die Injektion homdoopathischer Subs-
tanzen lassen sich entziindliche Gelenkpro-
zesse auch ohne Kortison lindern (z.B. Trau-
meel®, Zeel®). Als sehr segensreich haben sich
auch Injektionen von Hyaluronsédure erwiesen.
Dabei ldsst sich eine Verbesserung der Gleit-
eigenschaften des Gelenks sowie eine Linde-
rung der Reizerscheinungen in Studien wis-
senschaftlich belegen (11, 29).

Magnetfeldtherapie

Bisher nur eingeschrinkt wissenschaftlich be-
legt ist die Magnetfeldtherapie, bei der wohl
eine Anregung des Gelenkstoffwechsels und
eine Steigerung der Knorpelsynthese im Labor
belegt werden konnten.

Molekulare Entziindungshemmer

Durch die Blockade von Schrittmacherenzy-
men (IL1, TNF-a) des Knorpelabbaus sind
neue molekulare Therapieansétze entstanden,
die bereits in der klinischen Therapie der
Arthrose Anwendung finden. Dabei scheinen
Patienten in den frithen Arthrosestadien I und
II am meisten zu profitieren. Erste Studien zei-
gen ermutigende Ergebnisse, von einer Kon-

Abbildung 1: Austretendes Knochenmarkblut bei der
Mikrofrakturierung

trolle oder Unterbindung des Knorpelabbaus
bei der Arthrose ist man jedoch noch weit ent-
fernt.

Operative Therapieverfahren

Abgescherte Knorpel-/Knochenfragmente soll-
ten, wann immer moglich, mit Spezialschrau-
ben oder resorbierbaren Stiften refixiert wer-
den, wenngleich die Chance fiir eine Einhei-
lung nur bei zirka 60 Prozent liegt. Das
Indikationsgebiet betrifft hier hauptsidchlich
die Abscherfrakturen (flake fracture) und die
Osteochondrosis dissecans. Das Einheilungs-
verhalten dieser abgeldsten Knorpel-/Kno-
chenfragmente ist ausschliesslich vom kno-
chernen Anteil bestimmt, da eine horizontale
Integration des Knorpels nicht mehr beobach-
tet werden kann. Niveauunterschiede stellen
ein haufiges Problem dieser Methode dar und
konnen im ungiinstigen Fall zur Ausbildung
einer Arthrose fiithren (12, 13).

Debridement

Als weiteres Verfahren zur Behandlung von
Knorpelschdden wird das Debridement ange-
wendet. Hierbei werden im Rahmen einer Ge-
lenkspiegelung (Arthroskopie) mit einem ro-
tierenden Instrument (shaver) degenerativ
verdnderte Knorpelanteile gegléttet und knor-
pelabbauende Enzyme und abgeldoste Knorpel-
stiicke aus dem Gelenk herausgespiilt. Eine
Regeneration des geschidigten Knorpels tritt
bei dieser Technik nicht ein, der abgetragene
zerstorte Knorpel kann sich nicht nachbilden.
Lediglich eine zeitlich begrenzte Linderung
der Beschwerden iiber einen Zeitraum von
maximal zwei Jahren kann mit diesem Verfah-
ren erreicht werden (14).

Arthroskopische Anbohrung

Bei der arthroskopischen Anbohrung (Pridie-
Bohrung) handelt es sich um ein knochen-
markstimulierendes Verfahren (marrow-sti-

Abbildung 2: Chondroplastik mittels Kollagen-
membran (AMIC®) bei einem grossen retropatellaren
Knorpelschaden

mulation-technique). Mit einem Bohrer wer-
den dabei Bohrlécher in den knochernen
Grund des Knorpelschadens eingebracht. Hier-
durch kommt es zum Austreten von Knochen-
markblut, das im Defekt gerinnt und sich als
«fibrin clot» mit den darin enthaltenden
Stammzellen dem Defekt auflagert. Nach einer
sechs- bis achtwochigen Entlastung entsteht
ein faseriger Ersatzknorpel mit eingeschrank-
ten biomechanischen Eigenschaften (15). Auch
in der Behandlung von kleinen Knochen-
nekrosen oder Zysten haben die anterograde
und retrograde Bohrung einen festen Stellen-
wert, da hierdurch eine Anregung der Kno-
chenneubildung erreicht werden kann (16).

Mikrofrakturierung

Fiir die Behandlung von kleinen chondralen
Defekten wurde das Verfahren in den letzten
Jahren zunehmend durch die Mikrofrakturie-
rung abgelost. Bei diesem Verfahren erfolgt
eine Eroffnung des subchondralen Knochens
mit einem Spezialinstrument (Chondropick).
Die Regeneration des Knorpels entsteht tiber ei-
ne Einblutung aus dem Knochenmark, sodass
hier ebenfalls ein faseriger Ersatzknorpel ent-
steht. Studien zeigen gute klinische Ergebnisse
bei jungen, sportlich aktiven Patienten unter
40 Jahren (17, 18). Nach drei Jahren verschlech-
tern sich die klinischen Ergebnisse wieder (19).
Eine genau definierte postoperative Rehabilita-
tion mit einer sechswochigen Entlastung sowie
die Verwendung einer Motorschiene sind fiir
die Erreichung des Therapieziels unabdingbar.

AMIC

Gerade fiir ungiinstig lokalisierte, grosse Knor-
pelschdden wurde die neue Methode AMIC
(autologe matrixinduzierte Chondroneogene-
se) entwickelt. Dabei wird das austretende
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Knochenmarkblut der Mikrofraktur durch die
Abdeckung mit einer sich selbst auflosenden
Kollagenmembrane (Chondro-Gide®) im De-
fekt gehalten (20). Das so gebildete Blutkissen
kann durch die enthaltenden Stammzellen in
einen Faserknorpel umgewandelt werden.
Auch Schiden an der Patella, die anders nicht
zu behandeln sind, konnen mit der AMIC the-
rapiert werden. Da es sich um ein neues Ver-
fahren handelt, ldasst sich noch keine Aussage
tiiber mittel- bis langfristige Ergebnisse ma-
chen. Die kurzfristigen klinischen Resultate
sind ermutigend.

Mosaikplastik

Die Transplantation osteochondraler Auto-
grafts (Mosaikplastik, OATS) wird zur Behand-
lung von kleineren Knorpel-/Knochenschiaden
am Knie und Sprunggelenk eingesetzt. Dabei
werden aus einer gering belasteten Zone des
Gelenks Knorpel-/Knochenzylinder verschie-
dener Grossen entnommen und in das Defek-
tareal transplantiert. Der Vorteil dieser Tech-
nik liegt bei richtiger Positionierung der Zylin-
der in einer guten Oberflichenrekonstruktion
der Knorpelschicht bei gleichzeitiger Wieder-
herstellung des geschadigten Knochens. Zur
Behandlung grosserer Defekte ist die Methode
wegen der hohen Entnahmemorbiditit nicht
geeignet. Auch sollte auf die Rekonstruktion
kleiner chondraler Schédden verzichtet wer-
den, da sich dies mit einer Mikrofrakturierung
ohne Schidigung anderer Gelenkstrukturen
ebenso gut erreichen ldsst.

Die klinischen Ergebnisse zeigen bei korrekter
Indikation gute mittelfristige Ergebnisse (21).
Wegen fehlender Integration der Zylinder in
den gesunden Umgebungsknorpel und Unter-
schiede in der Knorpelfestigkeit degenerieren
die tibertragenen Zylinder wieder, was die
Langzeitprognose negativ beeinflusst. In der
Therapie reiner Schaden der Knorpelschicht
verliert diese Methode durch die publizierten
schlechten Langzeitergebnisse zunehmend an
Bedeutung.

Autologe Chondrozytentrans-
plantation (ACT)

Mit der Autologen Chondrozytentransplanta-
tion ist ein neues biologisches Verfahren auf
der Grundlage des «tissue engineerings» erst-
mals in die klinische Anwendung getreten (22).
Dabei wird im Rahmen einer Gelenkspiege-
lung aus einem nicht tragenden Anteil des Ge-
lenks eine kleine Knorpelprobe entnommen
und in ein Speziallabor transportiert. Die Knor-
pelzellen werden dort unter sterilen Bedin-
gungen aus dem Gewebeverbund herausgelost
und in Kulturschalen vermehrt. Bei dieser Kul-
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tivierung werden die aus einer 2 x 4 mm gros-
sen Gewebeprobe (Biopsie) des Patienten
stammenden Zellen so weit vermehrt, dass sie
den Defekt mit einer physiologischen Zell-
dichte auffiillen kénnen. Nach Ablauf einer
drei- bis vierwdchigen Kultivierungszeit ist die
von der Defektgrosse abhingige Zielzellzahl
(ca. 1 Million Zellen pro cm? Defekt) erreicht.
Die Zellen kénnen dann im Rahmen einer
offenen Gelenkoperation mithilfe einer zell-
beimpften Kollagenmembrane (Chondro-Gide®)
in den Defekt eingebracht werden (23). Der frii-
her verwendete Periostlappen wird wegen des
héufig zu beobachtenden Uberwachsens des
Gewebes (Hyperthrophie) in Europa kaum noch
eingesetzt. Unter den physiko-chemischen Ein-
fliissen des Gelenkmileus bilden die Zellen, be-
gleitet durch eine genau adaptierte Rehabilita-
tion, einen hochwertigen Regeneratknorpel aus,
der fast 90 Prozent der biomechanischen
Eigenschaften von gesundem Gelenkknorpel
aufweist. Gerade grosse Defekte jiingerer Er-
wachsener bis 10 cm? sind nur mit diesem Ver-
fahren erfolgreich behandelbar.

Biomaterialien/MACI

Neue Entwicklungen mit dem Ziel, die An-
wendung fiir den Operateur zu erleichtern, ha-
ben zum Einsatz von Biomaterialien/MACI
(matrixgekoppelte Autologe Chondrozytenim-
plantation) gefiihrt, die mit den expandierten
Chondrozyten bewachsen sind. Hierdurch ent-
steht ein biotechnologisches Gewebe. Verwen-
det werden Kollagenschwdmme, Hyaluronsiu-
renetze, Polylactidnetze, PLA/PGA-Netze, Fi-
brin-, Alginat-, Gelatine- und Kollagengele und

so weiter. Netze aus Zuckerverbindungen, wie
PLA, PGA und PDS sind hinsichtlich ihrer Ma-
schenweite und ihres Abbaus zu Milchsaure
bei der Anwendung zur Knorpelregeneration
als problematisch anzusehen.

Fiir das Erreichen des Therapieziels ist gerade
die Synchronie von Zellreifungsprozessen, Bil-
dung knorpelspezifischer Matrixproteine und
der Abbau des Biomaterials von entscheiden-
der Bedeutung. Die Kombination von Zellen
und Biomaterialien ist dusserst komplex und
im Bereich des «lissue engineering» leider
noch nicht optimiert. Neueste im klinischen
Einsatz befindliche ACT-Produkte verlassen
bereits wieder die Verwendung von Biomate-
rialien und arbeiten mit weitgehend gereif-
ten Knorpelregeneraten (Denovo-T®, ARTRcell
3D°).

Indikation der Autologen Chondrozyten-
implantation

Aufgrund der Komplexitit der verschiedenen
Verfahrensschritte ist die Autologe Chondro-
zytenimplantation (ACT) anféllig fiir Fehler.
Nur besonders erfahrene Zentren sollen sie
durchfiithren. Mit der ACT konnen einzelne
oder mehrere symptomatische Gelenkknorpel-
schédden bei Patienten im Alter zwischen zirka
16 und 50 Jahren behandelt werden. Voraus-
setzungen dafiir sind ein intakter Umgebungs-
knorpel und das Vorhandensein einer Knor-
pelschulter, unter der die Zellen auf einer
Membran fixiert werden koénnen. Die korres-
pondierende Gelenkfldche sollte genauso weit-
gehend intakt sein wie der angrenzende Kno-

Abbildung 3: Autologe Chondrozytentransplantation mit eingelegter, zellbeladener Kollagenmembran bei einem
Knorpelschaden an der medialen Femurkondyle
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Abbildung 4: Mediumwechsel unter GMP-Bedingungen
bei der Expansion humaner Chondrozyten flr die ACT

chen. Eine ausreichende Bandstabilitit, eine
freie Gelenkbeweglichkeit und eine physiolo-
gische Beinachse sind wichtige Voraussetzun-
gen fiir eine erfolgreiche Anwendung dieser
Methode (5).

Studien

In Zeiten zunehmender Verknappung der zur
Verfiigung stehenden Ressourcen im Gesund-
heitssystem sind die Anforderungen fiir einen
Wirksamkeitsnachweis neuer Methoden deut-
lich gestiegen. Im Bereich der Orthopéadie und
Traumatologie sind diese Nachweise auf einem
hohen Evidenzniveau jedoch kaum zu fiihren.
Gut 90 Prozent der routinemaéssig eingesetzten
Operationsverfahren entbehren bis heute ei-
nen hohen Evidenznachweis.

Fiir die drei neueren Verfahren der Knorpel-
regeneration (Mikrofraktur, Mosaikplastik und
ACT) existiert die gleiche Anzahl an Evidenz-
grad-1-Studien mit bisher widerspriichlichen
Ergebnissen (24). Bewertet man die vier publi-
zierten Evidenzgrad-1-Studien zur ACT nach
ihrer wissenschaftlichen Giite, so zeigen alle
deutliche methodische Schwichen, was sich
auch im Coleman Methodology Score (25) in
einer Durchschnittspunktzahl von 64 bei 100
moglichen Punkten objektivieren lasst.

Erst eine im Februar 2008 publizierte Evidenz-
grad-1-Studie (26), bei der die ACT in der bis-
her grossten prospektiv randomisierten Multi-
zenterstudie mit der Mikrofraktur klinisch und
histologisch verglichen wurde, zeigt valide Er-
gebnisse. Diese von der hochsten européi-
schen Arzneimittelbehorde (EMEA) massgeb-
lich mitgestaltete Studie konnte erstmals einen
Coleman Score von 93 der 100 méglichen
Punkte erreichen.

Diese Vergleichstudie ergab bei verblindeter
Auswertung der in einer Second-look-Arthro-
skopie gewonnenen Histologie eine signifikan-
te Uberlegenheit der ACT im Vergleich zur
Mikrofraktur bereits zwolf Monate nach der
Operation. Klinisch zeigten sich erwartungs-
gemiss innerhalb der ersten zwolf Monate
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noch keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den Methoden. Im ldngeren Follow-up
sollte sich die histologische Uberlegenheit je-
doch auch klinisch zeigen.

In einer Vielzahl von teils dlteren Publikatio-
nen (Evidenzgrad 2 bis 4) wurde iiber die Er-
gebnisse nach ACT berichtet. Dabei konnte die
Konstanz der klinischen Ergebnisse tiber einen
Zeitraum von mehr als zehn Jahren nachge-
wiesen werden. Auch Messungen der Knorpel-
festigkeit ergaben fiir die ACT Werte, die bei et-
wa 90 Prozent eines gesunden Gelenkknorpels
lagen (27).

Ein signifikanter Anstieg der klinischen Scores
lasst sich in allen Publikationen zur ACT bele-
gen. Damit profitieren Patienten mit sympto-
matischen Knorpelschdden von der Anwen-
dung der ACT deutlich.

Nachbehandlung bei ACT

Um eine Ausreifung des zunichst noch fragi-
len Regeneratknorpels nach einer knorpelre-
generierenden Operation zu ermdoglichen,
muss die Rehabilitation nach einem standardi-
sierten Schema erfolgen. Dabei ist eine Mobi-
lisation zunéchst fiir sechs Wochen nur mit
Teilbelastung moglich. Daneben spielt die tag-
liche sechsstiindige Verwendung einer Motor-
schiene eine wichtige Rolle bei der Erndhrung
und Stimulation der Knorpelzellen zur Bildung
des Knorpelgewebes (28).

Eine vollstindige Ruhigstellung in einem Gips
sollte bei der Rehabilitation von Knorpelschi-
den ginzlich vermieden werden. Auch die Be-
wegungsfreiheit des Gelenks wird in Abhédn-
gigkeit vom Ort des Schadens wihrend der ers-
ten sechs Wochen eingeschriankt. Im Anschluss
erfolgt der stufige Ubergang auf Vollbelastung.
Leichte Sportarten konnen nach einem halben
Jahr begonnen werden. Volle Sportfahigkeit ist
erst nach 18 Monaten gegeben.

Zusammenfassung

Unter Beriicksichtigung der jeweiligen Vor-
und Nachteile der verschiedenen knorpelrege-
nerativen Methoden ist eine operative Thera-
pie erst bei einem symptomatischen Knorpel-
schaden Grad IlII bis IV erforderlich. Geringe-
re Schéden lassen sich durch die Anwendung
konservativer Therapiemassnahmen hinsicht-
lich bestehender Beschwerden positiv beein-
flussen. Als operative Therapie kann bei einer
Defektgrosse bis 2,5 cm? eine Mikrofrakturie-
rung oder eine Pridie-Bohrung als «first line
treatment> empfohlen werden. Ist der sub-
chondrale Knochen neben dem Knorpel mit-
betroffen, so kann bei Defektgrossen zwi-
schen 1,5 und 3 c¢cm? eine Knorpel-Knochen-

Transplantation durchgefiihrt werden. Sind
grossere oder tiefere Knochenschédden in der
Defektzone vorhanden, sollte vorgéngig ein
Knochenaufbau durch eine autologe Spongio-
saplastik erfolgen.

Knorpelschdden zwischen 3 und 10 cm? kon-
nen lediglich durch die Autologe Chondro-
zytentransplantation mit guten und sehr guten
Ergebnissen tiber einen ldngeren Zeitraum be-
handelt werden. Ein harter Evidenznachweis
liegt mittlerweile vor. Bei jungen Patienten, bei
denen eine ACT nicht mehr indiziert ist, kann
moglicherweise durch die Anwendung der
AMIC eine temporire Verbesserung bis zur
Prothesenimplantation erzielt werden.
Unabdingbare Voraussetzung fiir eine erfolg-
reiche Therapie ist neben physiologischen Ge-
lenkfunktionen und Beinachsen eine standar-
disierte Rehabilitation. Ist das Gelenk durch
eine Arthrose schwer geschidigt und das Alter
des Patienten tiber 60 Jahre, kann nur noch ein
kiinstlicher Gelenkersatz Abhilfe schaffen.
Durch eine moderne stadiengerechte Therapie
und Ausnutzung aller therapeutischen Mass-
nahmen lassen sich Gelenkknorpelschidden
bereits heutzutage klinisch gut behandeln. @
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Die zervikale Diskushernie

Diagnostik und Therapie aus nicht operativer Sicht

Gérard Hammerle

Die symptomatische zervikale Diskus-
hernie ist ein haufig unterschatztes
Krankheitsbild, zumal die klassischen
Symptome des dermatombezogenen
Schmerzes und der dazugehorigen neuro-
logischen Ausfalle nicht immer obligate
klinische Zeichen sind. Die korrekte
Anamnese sowie Untersuchung bilden
die diagnostischen Eckpfeiler. Die Bild-
gebung alleine, insbesondere MRI und
CT, gelten fiir die Diagnoseerhebung
nicht als Goldstandard. Die Differenzial-
diagnosen reichen von Lyme-Borreliose
bis zur Rotatorenmanschettenruptur der
Schulter. Die Kombination medikamen-
toser, manueller sowie interventioneller
Behandlungsmethoden sind bei richtiger
Indikationsstellung haufiger erfolgreich
als allgemein angenommen.

Radiologische Verdnderungen sind im siebten
Lebensjahrzehnt bei 85 Prozent der Bevilke-
rung objektivierbar, gliicklicherweise in den
meisten Fillen jedoch asymptomatisch (1).
Dies wird auch durch verschiedene Arbeiten
bestétigt, welche sich mit der Korrelation zwi-
schen Nacken-, Schulter- und/oder Armbe-
schwerden und MRI-Verdnderungen an der
Halswirbelsdule beschiftigen (2). Ahnlich wie
bei der Lendenwirbelsdule zeigt sich, dass
die Uberinterpretation radiologischer Verin-
derungen zu falschpositiven Diagnosen fiihrt.
Dies wiederum zeigt, welch wichtigen Stellen-
wert Anamnese, klinische Untersuchung und
Erfahrung in der Diagnose und schlussendlich
Behandlung der zervikalen Diskushernie ein-
nehmen. Fest steht, dass die degenerativen
Verdnderungen vor allem die unteren HWS-
Abschnitte betreffen und deshalb die sympto-
matische Diskushernie auf HWK5/6 sowie
HWKG6/7 mit Abstand die hdufigsten betroffe-
nen Segmente darstellen.

Pathophysiologie

Altersbedingte Verdnderungen der chemi-
schen Zusammensetzung des Nucleus pulpo-
sus und des Annulus fibrosus fiihren zu einer
Verschlechterng der viskoelastischen Eigen-

schaften der Bandschei-
be. Im Bereich der Band-
scheibe entstehen Risse,
die bis zum Nucleus pul-
posus reichen. Die Folgen
sind Diskusprotrusionen/
Hernien sowie kontinu-
ierliche Ausdiinnung der
Bandscheibe. Es kommt
zu Uberlastungen der
Intervertebralgelenke so-
wie Wirbelkorper, was im Lauf der Zeit
Facettengelenksarthrosen sowie Osteochon-
drosen hervorruft. Die dadurch entstandenen
Einengungen der Neuroforamina und des Spi-
nalkanals kénnen zu zusétzlichen Kompres-
sionen der Nervenleitstrukturen fiihren.

Die exakte Pathogenese des radikuldren
Schmerzes ist nicht ganz geklart. Sicher spielt
neben der mechanischen Kompression des
Nervs der begleitende inflammatorische Pro-
zess eine zentrale Rolle beim radikuldren Reiz-
und Schmerzsyndrom. Innerhalb des gereizten
Nervs kommt es zu einer erhohten Permeabili-
tat der begleitenden Blutgefiasse, was sich se-
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66 Die meisten Patienten mit
symptomatischen zervikalen
Diskushernien kénnen konservativ
behandelt werden.99

kundér als perineurales Odem der Nervenwur-
zel manifestiert. Chronisches Odem und Fibro-
sierung innerhalb der Nervenwurzel haben eine
Erniedrigung der Reizschwelle und somit eine
erhohte Sensibilitidt der Nerven zur Folge. Ver-
antwortlich fiir diese «Entztindungssuppe» sind
einerseits neurogene Schmerzsubstanzen aus
den Zellkorpern afferenter Neurone und ande-
rerseits nicht neurogene Schmerzsubstanzen,
welche direkt vom Bandscheibengewebe pro-
duziert werden (Tabelle 1).

Symptome

Weniger bekannt ist die Tatsache, dass eine
zervikale ~ Wurzelkompressionsproblematik
nicht nur mit einer typischen Radikulopathie
(Brachialgie), sondern auch haufig mit lokalen
HWS- aber auch BWS-Beschwerden einher-
geht. In der Studie von Henderson et al. (3)

T™] 3 e 2008



