
58 wissenschaft F R A N K F U R T E R A L L G E M E I N E S O N N TAG S Z E I T U N G , 2 9 . M A I 2 0 1 6 , N R . 2 1 59

M
ehr als drei Stunden,
42,195 Kilometer kreuz
und quer durch Bostons
Straßen laufen, rund
35 000 Schritte, jeder

einzelne mit dem Gewicht des dreifa-
chen Körpergewichts auf dem Gelenk –
kann das dem Knie noch guttun? Ein
Radiologen-Team um Ashley Williams
vom Beth Israel Deaconess Medical Cen-
ter im Nordosten der Vereinigten Staa-
ten wollte es vor elf Jahren genauer wis-
sen. Die Ärzte baten sieben Marathon-
läuferinnen in den Magnetresonanzto-
mographen, den MRT. Am Tag vor
dem Rennen, einen Tag danach und je-
weils eine und sechs Wochen später wur-
den die Probanden durchleuchtet. Und
tatsächlich schien der Überzug der Ge-
lenkflächen während des Rennens zu
schrumpfen. Eine Woche später hatte
der Knorpel aber schon wieder an Mas-
se zugenommen. Nach sechs Wochen
sah es genauso aus wie zuvor.

„Im Prinzip ist unser Gelenk so kon-
struiert, dass es kleinere Schäden sehr
gut ausgleichen kann“, sagt Thomas
Pap, Direktor des Instituts für Experi-
mentelle Muskuloskelettale Medizin
der Universität Münster. Was auch im-
mer Forscher dem Knie junger Men-
schen bislang in Versuchen zumuteten,
Gewichtheben, Kniebeugen, Fahrrad-
fahren, das Ergebnis war meist das glei-
che: Zunächst schien der Knorpel dün-
ner und dünner zu werden. Ab einer be-
stimmten Größe, einem Minus von
höchstens zehn Prozent, stoppte dieser
Prozess jedoch wieder, und innerhalb
von Stunden oder spätestens Wochen
war auf den MRT-Bildern wieder alles
beim Alten.

Dennoch scheint das Gelenk manch-
mal an seine Grenzen zu stoßen. Jedes
Jahr lassen sich rund 400 000 Deutsche
neue Hüft- oder Kniegelenke einsetzen.
Jenseits der 60 haben rund jede zweite
Frau und mindestens jeder dritte Mann
eine Arthrose. In ihren Gelenken zeigt
sich stets dasselbe Bild der Verwüstung:
Die schützende Knorpelschicht, welche
die Gelenkflächen überzieht, ist wie weg-
gehobelt, stattdessen wuchert der unter
ihr liegende Knochen. Andere haben
mehr Glück und absolvieren noch mit 83
Jahren einen Ironman-Triathlon. Was
hat der eine, was der andere nicht hat?

„Im Prinzip haben wir noch keine
wirklich gute Idee, wie und vor allem
warum eine Arthrose entsteht“, räumt
Pap ein. Anders als im Fall einer Arthri-
tis, bei der zum Beispiel Bakterien oder
eine Autoimmunkrankheit die zerstöreri-
sche Gelenkentzündung verursachen, su-
chen die Wissenschaftler hier bisher ver-
geblich nach eindeutigen Krankheitsur-
sachen. Für die Patienten hat dieser
Mangel an Wissen recht unangenehme
Folgen. Frustriert zieht sich die Pharma-
industrie mehr und mehr aus dem Ge-
biet zurück, trotz lockender Milliarden-
umsätze. „Es gibt kaum noch eine größe-
re Firma, die überhaupt noch Arthrose-

forschung macht“, klagt der Münstera-
ner Rheumatologe. Die Unternehmen
vermissen nicht nur Ideen, wie man den
zerstörerischen Prozess im Gelenk medi-
kamentös aufhalten könnte. Es mangelt
außerdem an Methoden, mit denen sich
die Patienten so früh aufspüren ließen,
dass sie von einer solchen Therapie über-
haupt noch profitieren könnten.

Heutzutage wird der Gelenkver-
schleiß in der Regel erst dann auf einem
Röntgen- oder MRT-Bild erkannt,
wenn die Betroffenen wegen der
Schmerzen den Arzt aufsuchen. Zu die-
sem Zeitpunkt ist der Knorpel meist
schon unwiederbringlich verloren und
damit das Fortschreiten der Krankheit
kaum noch aufzuhalten; die Schmerzen
nehmen zu, es drohen Bewegungsein-
schränkungen und manchmal ein Ge-
lenkersatz. Eine erfolgreiche Behand-
lung müsste deshalb viel früher eingrei-
fen. „Aber bisher kennen wir weder La-
borwerte noch andere Biomarker, um
die Krankheit rechtzeitig zu erkennen
oder um ihren Verlauf einigermaßen zu
beurteilen“, sagt Pap.

Immerhin steht fest: Die Mechanis-
men, durch die die Arthrose entsteht,
sind komplexer, als man es sich einst vor-
gestellt hatte. Das Gelenk funktioniert
eben nicht wie ein Autoreifen, der nach
100 000 Kilometern verschlissen ist und
ausgewechselt werden muss. Im Gegen-
teil, sogar dem arthrotischen Knorpel
tut Bewegung laut Studien noch gut.
„Unser Gelenk ist wie ein Schlitten-
hund“, formuliert es Felix Eckstein,
Chef der Anatomie der Medizinischen
Privatuniversität Paracelsus in Salzburg.
Ohne Aktivität gehe es ein. So ist zum
Beispiel bei Querschnittsgelähmten zu
beobachten, dass die Knorpelzellen, die
Chondrozyten, mangels Stimulation viel
weniger aktiv sind und die puddingarti-
ge Matrix um sich herum nur noch ein-
geschränkt erneuern. Dabei handelt es
sich um eine Mixtur aus etwa 85 Prozent
Wasser, großen Proteoglykan-Molekü-
len, die es binden, und Kollagenfasern,
die alles zusammenhalten.

Selbst wenn Menschen nur vorüberge-
hend an Krücken gehen, wird ihr Knor-
pel merklich dünner. Umgekehrt nimmt
dessen Dicke aber nicht zu, wenn man
das Gelenk besonders stark belastet. Die-
ser These, der Gelenküberzug würde ge-
wissermaßen durch Sport gestählt, ist
Eckstein lange Jahre nachgegangen. Aber
sogar Nashörner hätten – bei größerer
Gelenkfläche – trotz eines Gewichts von
zwei Tonnen keine dickere Knorpel-
schicht als der Mensch. Das Abfedern der
Schritte übernehmen vor allem Muskeln
und Bänder, der Knorpel soll ähnlich ei-
nem Wasserkissen die Lasten nur gleich-
mäßig verteilen und für ein möglichst rei-
bungsfreies Gleiten sorgen.

Der Belastungsfähigkeit des Gelenks
sind dennoch Grenzen gesetzt. Für Leis-
tungssportler, so viel steht fest, besteht
in der Regel ein höheres Risiko, an einer
Arthrose zu erkranken. „Aber wo genau

die Grenze liegt, ab der ein Sport für das
Gelenk zu viel wird, kann im Moment
niemand sagen“, erklärt Thomas Pap.

Ende der 1990er Jahre versuchte die
amerikanische Rheumatologin Nancy E.
Lane, diese Grenze auszuloten. Neun
Jahre lang nahm die Direktorin des Zen-
trums für Muskel- und Skelettkrankhei-
ten an der University of California die
betagten Mitglieder eines kalifornischen
Laufclubs unter die Lupe und verglich
ihre Beschwerden und Röntgenbilder
mit denen weniger ambitionierter Alters-
genossen. Egal ob Knie-, Hüft- oder
Wirbelgelenk – sie fand keinen Unter-
schied. Auch andere Studien deuten dar-
auf hin, dass weniger gelenkbelastende
Sportarten wie Joggen, Skilanglauf, Rad-
fahren oder Schwimmen für Freizeit-
sportler unbedenklich sind. Vorausge-
setzt, man übertreibt es nicht. Überfor-
derte und ermüdete Muskeln fallen ir-
gendwann als Stoßdämpfer aus, damit
begründet Felix Eckstein seine These:
Die dann ungebremste Belastung werde
dem gesunden Knorpel unter Umstän-
den zu viel. „Je untrainierter man in
eine außergewöhnliche Belastung wie ei-
nen Marathonlauf hineingeht, desto grö-
ßer ist auch die Wahrscheinlichkeit, dass
man seinen Gelenken nichts Gutes tut.“

Verletzungsanfällige Disziplinen wie
Fußball oder Abfahrtsski müssen dage-
gen als Risikosportarten gelten. Das
liegt zum einen daran, dass schwere Ver-
letzungen häufig mit akuten Knorpel-
schäden einhergehen. Zum anderen hat
es damit zu tun, dass sich nach einem
Riss des vorderen Kreuzbandes oder ei-
ner Meniskusentfernung die Binnenme-
chanik des Gelenks verändert; Bewegun-
gen verlaufen holpriger und instabiler.
Allerdings gilt auch in solchen Fällen:
Manche Betroffenen kommen mit ei-
nem unbehandelten Kreuzbandriss er-
staunlich gut zurecht.

Dabei spielen die individuellen Erb-
informationen eine Rolle. Ihr Anteil an
der Krankheitsgenese wird – abhängig
vom jeweiligen Gelenk – auf 40 bis 65
Prozent geschätzt. Auf welche Weise sie
Einfluss nehmen, liegt aber noch wei-
testgehend im Dunkeln. Einmal abgese-
hen von den seltenen Erbkrankheiten,
bei denen die Kinder schon mit wei-
chem und brüchigem Knorpel auf die
Welt kommen.

Besonders die Gelenke an den Finger-
enden und am Daumengrund scheinen
unter dem Einfluss der Gene zu stehen:
Obwohl hier eigentlich keine großen
Kräfte walten, verschleißen sie überra-
schend häufig. Ursache könnten unter
anderem kleine, angeborene, zunächst
unbemerkt bleibende Verformungen der
Gelenkoberflächen sein, sogenannte prä-
arthrotische Deformitäten. Das jeden-
falls vermutet Henning Madry, der den
Lehrstuhl für Experimentelle Orthopä-
die und Arthroseforschung an der Uni-
versität des Saarlandes innehat. Auch be-
stimmte Formvarianten der Kniescheibe,
bei denen die beiden Gelenkflächen

nicht optimal aufeinander abgestimmt
sind, führen häufig zur Arthrose. An der
Hüfte kennt man ebenfalls solche Defor-
mitäten, möglicherweise spielen sie auch
bei vielen anderen Arthrosen eine Rolle.

Thomas Pap wiederum hält die Zu-
sammensetzung der Knorpelsubstanz für
den entscheidenden Erbfaktor. Das lässt
zum Beispiel die Beobachtung vermuten,
dass das Sprunggelenk zwischen Unter-
schenkel und Fuß nur sehr selten von Ar-
throse betroffen ist, obwohl es eine ähnli-
che Gewichtsbelastung wie die Hüfte
trägt und einen dünneren Überzug be-
sitzt. „Es gibt Anzeichen dafür, dass
Knorpel nicht immer gleich Knorpel
ist“, erklärt der Wissenschaftler. Offen-
bar sind auch die Gene unterschiedlich
aktiv im Überzug von Knie, Schulter
oder eben Sprunggelenk. Und diese Un-
terschiede könnten auch individuell ver-
schieden ausgeprägt sein.

Auch was die Bedeutung des Knorpels
angeht, rät Georg Duda, einer der beiden
Direktoren vom Julius Wolff Institut für
Biomechanik und Muskuloskelettale Re-
generation der Charité, zu einem neuen
Blick: „Immunsystem, Knochen, Chon-
drozyten, Gelenkhaut, Gelenkkapsel –
wir müssen diese Dinge als Einheit be-
trachten, die alle gemeinsam zur Arthro-
seentstehung beitragen“, sagt der Biome-
chaniker. Zu sehr habe sich die Wissen-
schaft bisher auf die zerstörten Gelenkflä-
chen konzentriert. Für diese These
spricht, dass Übergewicht erheblich zur
Krankheitsgenese beiträgt. Im Vergleich
zu besonders schlanken Menschen müs-
sen besonders dicke mit einer achtmal hö-
heren Wahrscheinlichkeit rechnen, später
unter einem Kniegelenkverschleiß zu lei-
den. Aktuellen Forschungsergebnissen zu-
folge soll daran nicht nur die erhöhte Be-
lastung der Gelenke schuld sein. Dem-
nach setzen die Fettzellen Hormone frei,
die über das Immunsystem den Arthrose-
prozess antreiben.

Angesichts all dieser Unsicherheiten
wundert es kaum, dass Pharmaunterneh-
men bei ihrer Suche nach Medikamen-
ten bisher vor allem Rückschläge erlebt
haben. Zumindest wenn es um Wirkstof-
fe ging, die nicht nur die Symptome lin-
dern sollten. Entweder fielen die Medi-
kamente in den Studien wegen ihrer Ne-
benwirkungen durch, oder sie ver-
schwanden mangels überzeugender Ef-
fekte wieder in der Versenkung. Zuletzt
musste die Firma Les Laboratoires Ser-
vier einen Rückschlag hinnehmen, als
sie vor zwei Jahren den Zulassungsan-
trag für ihr Osteoporosemittel Stronti-
um Ranelate zurückzog. Die unklaren
Vorteile des Medikaments seien bei der
Arthrose nicht in der Lage, die gegebe-
nen Risiken aufzuwiegen, so hatte das
Fachkomitee der europäischen Arznei-
mittelbehörde EMA zuvor geurteilt.

Der vorerst letzte hoffnungsvolle Kan-
didat ist der Wachstumsfaktor Sprifer-
min der Firma Merck Serono. In einer
ersten Vergleichsstudie deutete sich an,
dass er vielleicht in der Lage sein könn-
te, den Zerstörungsprozess zu bremsen.
Aber dies gelang nur in bestimmten Tei-
len des Gelenks. Das Ergebnis einer
zweiten, größeren Studie wird laut Her-
steller in diesem Jahr erwartet.

Im Jahr 2009 präsentierte Thomas
Pap seinen eigenen Hoffnungsträger in
Nature Medicine. Zumindest bei Mäusen,
berichtete er damals, konnte sein Anti-
körper den Krankheitsprozess stoppen.
Er richtet sich gegen ein Molekül auf
der Chondrozyten-Oberfläche, Synde-
can-4 genannt, das sogenannte Metallo-
proteinasen aktviert. Und diese Enzyme
zerstören wiederum die Knorpelsub-
stanz. Der Versuch, sie direkt anzugrei-
fen und zu hemmen, war in Studien ge-
scheitert, weil unerwünschte Nebenwir-
kungen auftraten. Pap glaubt nun, diese
Probleme über den von ihm gewählten
Umweg verhindern zu können.

Seinem Ziel, daraus ein Produkt zu
entwickeln, ist er in den vergangenen sie-
ben Jahren allerdings nicht näher gekom-
men. Verhandlungen mit interessierten
Pharmaunternehmen seien an den Kon-
ditionen gescheitert. Um entsprechende
staatliche Unterstützung, sagt der Wis-
senschaftler, habe er sich vergeblich be-
müht: „Was die öffentliche Forschungs-
förderung angeht, ist die Arthrose die
am stiefmütterlichsten behandelte Volks-
krankheit überhaupt.“ Dieser Meinung
ist auch Georg Duda, denn die Arthro-
seexperten sehen sich im Hintertreffen:
Von den 700 Millionen Euro, welche die
Bundesregierung jährlich in die Erfor-
schung von Volkskrankheiten investiert,
fließt knapp ein Prozent in ihr Gebiet.
Dabei liefern gerade die noch immer
klaffenden Wissenslücken genügend Ar-
gumente für ein größeres Engagement.
Welche Rolle nun auch immer Immun-
system, Knochen und Gelenkhaut für
die Arthroseentstehung spielen – sie bie-
ten viele potentielle Ansatzpunkte für
eine erfolgreiche Therapie.

Die vergessene
Volkskrankheit

Arthroseschmerz kann auch die Schulter plagen,
die Ursachen sind noch nicht verstanden.

Ü
ber mangelnde Aufmerksam-
keit kann sich Ivan Martin
nicht beklagen. Sobald ir-
gendwo in Europa eine Zei-

tung über seine Forschung berichte, er-
zählt der Bioingenieur, spiegele sich das
in seinem Postfach wider. Zu Hunder-
ten erreichen ihn dann die Zuschriften
verzweifelter Patienten. Manche rufen
auch an, um zu erfahren, wann denn
der Professor vom Departement Biome-
dizin des Universitätsspitals Basel end-
lich mit seiner tollen Technologie ihre
Krankheit heilen könnte.

Schätzungsweise jeder zwölfte Euro-
päer jenseits der 50 leidet unter einer
schmerzhaften Gelenkathrose. Deshalb
wecken Schlagzeilen aus der Schweiz
wie „Völlig neue Möglichkeiten in der
Behandlung von Knorpelschäden“ oder
„Knorpel-Zellen aus der Nase reparie-
ren Kniegelenk“ große Hoffnungen.
Tatsächlich klingt es spektakulär, was
Martin 2014 in Science Translational Me-
dicine darlegte: Mit Knorpelzellen aus
der Nase, die im Reagenzglas vermehrt
worden waren, hatte sein Team die Lö-
cher im Gelenküberzug von sieben Pa-
tienten gestopft. Inzwischen sind es
siebzehn Probanden, und noch nach
zwei Jahren, versichert Martin, erschei-
ne das Transplantat im Magnetreso-
nanztomographen stabil und sei nicht
vom gesunden Nachbargewebe zu un-
terscheiden. Trotzdem hält der Bioinge-
nieur wenig von den euphorischen Me-
dienberichten: Noch sei nicht mehr be-
wiesen, als dass sich die Zellen prinzi-
piell als Gelenkknorpel-Ersatz eignen
und nicht abgestoßen werden. Nicht
mehr und nicht weniger.

In den vergangenen 100 Jahren übten
sich nicht alle Mediziner in vorsichtiger
Zurückhaltung, wenn sie die Chance sa-
hen, neue Wunderdinge gegen Arthro-
se zu versprechen – und an Patienten
auszuprobieren. Im Zweifel ließ sich
viel Geld damit verdienen. So bewies
bereits der Chirurg Henri Judet Anfang
des 20. Jahrhunderts Risikofreude. Er
ersetzte den zerstörten Knorpel oder
auch das ganze Gelenk durch entspre-
chendes Material von Toten – ohne blei-
benden Erfolg.

1959 versuchte der Orthopäde Ken-
neth Pridie sein Glück: Er bohrte in die
beschädigten Zonen hinein, um Stamm-
zellen aus dem Knochenmark den Weg
ins Gelenk zu eröffnen. Sie sollten hel-
fen, den Schaden zu beseitigen. Die
Knorpelzellen können kaum Reparatur-
dienste leisten, weil ihre Vermehrungs-
fähigkeit eingeschränkt ist. Während
ein Schnitt oder Riss der Haut nach ein
paar Tagen verschwunden ist, bleibt

eine solche Verletzung im gefäß- und
nervenfreien Gelenkknorpel oft beste-
hen und wird womöglich Ausgangs-
punkt einer Arthrose. Den Patienten
des Briten ging es vorübergehend bes-
ser, allerdings hatte sich nur ein minder-
wertiger Ersatz gebildet, kein hochwer-
tiger Knorpel.

Inzwischen hat man das Verfahren
modifiziert, es kommt heute als soge-
nannte Mikrofrakturierung oder Mi-
krodrilling zum Einsatz. Allerdings lö-
sen sich diese Flicken nach etwa drei
Jahren langsam auf, und der Gelenkver-
schleiß schreitet voran. „Zudem sind
gerade bei Menschen jenseits der 50
die Erfolgsraten deutlich niedriger,
weil ihre Stammzellen nicht mehr fit
genug sind“, erklärt Ernst Hunziker
vom Department für Klinische For-
schung an der Universität Bern. Für
die Arthrosetherapie ist die Operation
deshalb kaum geeignet. Auch die in
den 1990er Jahren beliebte Mosaikplas-
tik steht in der Kritik: Aus weniger be-
nutzten Gelenkabschnitten werden klei-
ne Knorpel-Knochen-Säulen herausge-
stanzt, um damit abgenutzte Bereiche
zu ergänzen. „Wissenschaftlich hat
man das Verfahren nie sauber getes-
tet“, sagt Hunziker.

Eine andere populäre Arthrosethera-
pie wurde 2002 sogar als unwirksam ent-
larvt. Damals zeigte der amerikanische
Orthopäde Bruce Moseley, dass es für
das Befinden des Patienten keinen Un-
terschied macht, ob der Arzt den kaput-
ten Knorpel per Schlüssellochchirurgie
zurechtputzt oder ob er nur so tut als
ob. Diese Schlüssellochchirurgie hielt
sich dennoch, ähnlich einträglich wie
die Hyaluronsäure-Therapie. Als natür-
licher Bestandteil von Knorpel und Ge-
lenkflüssigkeit soll dieses Glykosamino-
glykan Schmerzen lindern, das Gelenk
schmieren und das Fortschreiten der
Erkrankung bremsen, so jedenfalls die
Idee. Deshalb wurde das Mittel 2015
mindestens 43 000 Mal von deutschen
Apotheken abgegeben und ins Gelenk
gespritzt. Den Patienten kostet der Be-
handlungszyklus in der Regel 150 bis
200 Euro. Dabei sei das Medikament
spätestens nach 48 Stunden bereits aus
dem Gelenk verschwunden, meint Da-
vid Felson, der die Abteilung für Kli-
nisch-Epidemiologische Forschung an
der Universitätsklinik Boston leitet
und zu den weltweit führenden Arthro-
seforschern zählt. „Die wirklich guten
wissenschaftlichen Studien sprechen da-
für, dass die Spritzen überhaupt nichts
bewirken.“

Auch die Wirksamkeit des eifrig ver-
kauften Wirkstoffs Glucosamin – eben-
falls ein Knorpelbestandteil – ließ sich

laut Felson in Studien nicht beweisen:
„Die Patienten sind verzweifelt, weil
wir ihnen nichts anbieten können; sonst
würden sie nicht zu solchen Strohhal-
men greifen. Und eine Menge Leute
machen eine Menge Geld damit.“

Die Privatklinik Marianowicz kann
sich jedenfalls nicht über mangelndes In-
teresse beklagen. Im Münchner Nobel-
Stadtteil Bogenhausen bietet der gleich-
namige Orthopäde im edlen Ambiente
eine „Revolution in der Arthrosethera-
pie“ an. Für 3000 bis 4000 Euro soll der
Knorpel mit Hilfe von Stammzellen
„schnell, unkompliziert und schmerz-
frei“ wiederaufgebaut werden, heißt es
auf der Internetseite. Die Zellen für das
Eigenpräparat stammen aus dem Fettge-
webe der Kunden, aus deren Blut dann
noch ein Konzentrat mit Wachstumsfak-
toren gewonnen wird. Als Cocktail

spritzt der Arzt schließlich alles ins Ge-
lenk. Dort, erläutert Marianowiczs Stell-
vertreter Willibald Walter, verteile sich
das Gemisch über den zerstörten Knor-
pel und spachtele die Löcher zu. „Ein
bisschen Zauberei“ nennt das Andreas
Imhoff, Leiter der Abteilung für Sport-
orthopädie der Technischen Universität
München: „Es gibt weder einen wissen-
schaftlichen Hintergrund, noch gibt es
die entsprechenden wissenschaftlichen
Studien.“ Walter hingegen verweist auf
„hervorragende Ergebnisse“ amerikani-
scher und australischer Kollegen: zu-
dem seien auch die eigenen Patienten
sehr zufrieden. Das überrascht nicht.
Schließlich üben die Injektionen an sich
schon einen Placebo-Effekt aus. Erst
recht, wenn sie viel kosten. Das gilt auch
für die Hyaluronsäure-Therapie. Aber

zugleich besteht ein wenn auch sehr ge-
ringes Risiko: Durch eine Gelenkspritze
können Bakterien ins Knie gelangen
und es unter Umständen völlig zerstö-
ren. Das tritt in einem von 3000 oder
von 162 000 Fällen auf – je nachdem,
welchem Experten man glaubt.

Nach dreißig Jahren in der Orthopä-
die ist Andreas Imhoff vorsichtig gewor-
den, wenn Revolutionen in der Knorpel-
therapie versprochen werden. Er selbst
gehörte einst zu den Pionieren, die die
sogenannte Autologe Chondrozyten-
Transplantation, kurz ACT, nach
Deutschland importierten. Im Labor
werden dafür Knorpelzellen der Patien-
ten vermehrt, um ihnen zumindest klei-
nere Löcher im Gelenküberzug zu stop-
fen. „Damals haben wir noch davon ge-
träumt, irgendwann auch größere De-
fekte, vielleicht sogar Arthrosen, zu be-
handeln“, sagt Imhoff, inzwischen er-
nüchtert. Das Verfahren ist zwar eta-
bliert und wird rund 2500 Mal im Jahr
in Deutschland angewendet, aber Im-
hoff flickt selbst kleinere Löcher nur un-
ter optimalen Bedingungen: gesunde
Bänder, gesunde Menisken, gerade Bei-
ne. Die bringen junge Sportler mit. Die
Knorpelzellen von älteren Patienten hät-
ten sich als wenig fortpflanzungsfreudig
erwiesen. „Noch sind wir weit davon
entfernt, einen voll funktionsfähigen
Gelenkknorpel zu erzeugen“, sagt Im-
hoff. Noch zwei Jahre nach der Trans-
plantation sei der Knorpel deutlich wei-
cher als die Umgebung. Vier von fünf
Patienten könne er helfen, aber wahr-
scheinlich nur mit ein paar Jahren Zeit-
gewinn, bevor der Verschleißprozess
weiter voranschreitet.

Mit Nasenknorpelzellen könnte das
anders werden, hofft Ivan Martin. Ihr Po-
tential erkannte er, als er einem briti-
schen Kollegen half, sie zu züchten: Die-
se Chondrozyten-Sorte vermehre sich
nicht nur viel besser als andere, sondern
sei in Kultur auch in der Lage, gute
Knorpelsubstanz zu bilden, sagt er. Ein
entscheidender Vorteil, meint Martin: In
dieser Matrix seien die Zellen nach der
Verpflanzung ins Gelenk besser ge-
schützt. Trotzdem hegt Ernst Hunziker
Zweifel: Der Nasenknorpel sei viel zu
weich für Gelenke, warum sollten sich
dessen Eigenschaften dort ändern? Mar-
tin verweist auf Ergebnisse aus Tierversu-
chen, die für solche Veränderungen spre-
chen würden. Und im Sommer startet
eine internationale Studie mit 108 Patien-
ten an vier Zentren, die Klarheit bringen
soll. Aber: „Selbst wenn es funktioniert,
würden wir nur über die Behandlung
von akuten Knorpelschäden reden“, be-
tont Martin. Ein Einsatz in Gelenke mit
Arthrose sei bislang nicht mehr als eine
ungewisse Hoffnung.  Michael Brendler

In Deutschland leiden rund 35 Millionen Menschen unter
Arthrose. Bisher gibt es keine Medikamente, mit denen sich der
Verschleiß in den Gelenken stoppen ließe. Offenbar fehlt es
nicht nur am Wissen, sondern auch am Interesse,
das in absehbarer Zeit zu ändern. Von Michael Brendler

Die Hüfte muss besondere Belastungen aushalten, und mit dem Alter wächst das Arthroserisiko. Ist der Verschleiß zu groß, kann ein künstliches Gelenk Ersatz bieten.

Eine Arthrose kann praktisch alle Gelenke des Körpers treffen: Wirbel, Hüfte,
Knie, Sprunggelenk, Fuß- und Zehengelenke, Schulter, Hand- und Fingergelenke.

Welche Grenzen für das Sprunggelenk beim
Sport gelten, ist bis heute unklar.

Eine Matrix für die Zellen
Schön, wenn Knorpel nachwachsen würde. Selbst im Labor gelingt das nicht so einfach.

Muskeln und Bänder im Knie federn die Schritte ab. Der Knorpel wirkt dabei wie ein ausgleichendes Wasserkissen. Viel Gewicht müssen sie nicht tragen, trotzdem sind die Gelenke an den Fingerenden und am Daumengrund häufig betroffen. Schmerzende Stellen bei der Fußarthrose  Fotos ddp Images (2), Mauritius (2), Getty (3)

Knorpel unterm Mikroskop  Foto I. Martin

Ist der Knorpel zu stark abgenutzt, wird die
Belastung nicht mehr gleichmäßig verteilt.
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Grafikdatei: David T. Felson, Ostheoarthritis of the Knee, New England Journal
of Medicine, 23.2.2006; 354:841-8 / Überarbeitung F.A.Z.-Grafik heu.
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