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Therapie von 
Knorpelschäden
Was ist gesichert?

Aktuelle Themen

In einer retrospektiven Studie über 

31.515 Arthroskopien des Kniegelenks 

wurde in 63% der Fälle eine Knorpellä-

sion gefunden. Bei 19% der Patienten lag 

ein viertgradiger Knorpelschaden vor, 

5% dieser Patienten waren unter 40 Jah-

re alt [16]. In einer Studie mit 993 Ar-

throskopien wurde in 66% der Kniege-

lenke eine pathologische Veränderung 

des Knorpels berichtet. Bei 11% lag ein 

vollschichtiger Knorpelschaden vor, und 

in 6% der Fälle war der Defekt über 2 cm2 

groß [5]. In einer skandinavischen Arbeit 

mit 1000 Kniegelenkspiegelungen lag in 

16% der Fälle ein chondraler oder osteo-

chondraler Defekt vor [27]. Diese Unter-

suchungen deuten darauf hin, dass um-

schriebene Knorpelschäden des Kniege-

lenks in den meisten Altersgruppen ziem-

lich häufig sind.

Insgesamt sind in den meisten epide-

miologischen Untersuchungen innerhalb 

der großen Gelenke für das Kniegelenk 

die höchsten Prävalenzraten für eine Ar-

throse beschrieben [18]. Man kann davon 

ausgehen, dass durch die demografische 

Entwicklung in den kommenden Jahren 

die Zahl der Arthrosepatienten noch wei-

ter zunehmen und damit die soziökono-

mische Belastung steigen werden. Bereits 

heute belaufen sich die Kosten für die Ar-

throsebehandlung in Deutschland auf 

rund 10 Mrd. EUR jährlich [40].

Spontanverlauf umschriebener 
Knorpeldefekte des Kniegelenks

Bei frischen traumatischen Knorpelschä-

den oder einer Osteochondrosis disse-

cans findet man meist lokal umschrie-

bene Defekte bei ansonsten intakter 

Knorpelumgebung. Handelt es sich um 

einen klinisch symptomatischen Defekt, 

findet man häufig einen begleitenden 

Gelenkerguss, eine Hypertrophie der Ge-

lenkinnenhaut und/oder eine Tendinitis 

oder Bursitis des betroffenen Gelenks 

[19]. Während im weiteren Verlauf bei 

Kindern und Jugendlichen nicht selten 

eine Spontanheilung des Knorpelscha-

dens beobachtet werden kann, stellt dies 

beim Erwachsenen eher die Ausnahme 

dar [15]. Trotzdem kann ein solcher auch 

nach dem Schluss der Wachstumsfugen 

klinisch stumm verlaufen. Selbst grö-

ßere Defekte oder fortgeschrittene de-

generative Veränderungen des Gelenk-

knorpels können mit geringer Sympto-

matik einhergehen [46]. Besonders bei 

kleineren Defekten kann auch nach län-

gerer Verlaufszeit die Ausbildung einer 

Gonarthrose ausbleiben [44].

Auf der anderen Seite konnte in ver-

schiedenen Studien gezeigt werden, dass 

das Arthroserisiko unabhängig vom Pati-

entenalter mit zunehmender Größe eines 

primären Knorpelschadens bedeutend 

zunimmt [1, 48]. Durch eine begleitende 

Meniskus- oder Bandverletzung wird die 

Entstehung degenerativer Veränderungen 

zusätzlich gefördert [34]. Ursächlich hier-

für ist nach heutiger Erkenntnis eine Ver-

kleinerung der Last tragenden Fläche im 

Gelenk, die zu einer Überbeanspruchung 

des noch intakten Knorpels führt. Hier-

durch wird sekundär die Synthese von 

entzündlichen Botenstoffen und katabo-

len Metalloproteinasen induziert und so 

die biochemische Knorpeldegeneration in 

Gang gesetzt.

Resümee

Knorpelschäden und Beeinträchtigungen 

von Gelenkbinnenstrukturen erhöhen das 

sekundäre Arthroserisiko. Möglicherwei-

se haben primär umschriebene Knorpel-

defekte einen deutlich höheren Anteil an 

der sekundären Arthroseentstehung als 

bisher angenommen.

Therapieverfahren

Biologische Knorpelrekonstruktion

Klinische und tierexperimentelle Studien 

haben gezeigt, dass eine frühzeitige biolo-

gische Rekonstruktion artikulärer Knor-

pelschäden einer rein konservativen Be-

handlung oder einer später durchge-

führten biologischen Rekonstruktion in 

zweifacher Hinsicht überlegen ist:

F  im Hinblick auf die eigentliche Defek-

tausheilung und

F  im Hinblick auf die Prävention von 

sekundär degenerativen Gelenkverän-

derungen [22, 43].

Abb. 1 8  Prinzip der Mikrofrakturierung
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 Die frühzeitige Defektsanierung, insbe-

sondere von größeren, symptomatischen 

Knorpelschäden, scheint daher nicht nur 

aus therapeutischer, sondern auch aus so-

zioökonomischer Sicht sinnvoll [7]. In der 

Fachwelt hält jedoch die Diskussion darü-

ber an, welche biologischen Rekonstruk-

tionsverfahren bei klinisch relevanten 

Knorpelschäden vorzugsweise Anwen-

dung finden sollten [45].

Aus einer plazebokontrollierten Stu-

die mit prospektiv randomisiertem De-

sign wurden für Débridement und La-

vage des Kniegelenks enttäuschende kli-

nische Resultate berichtet [36]. Beide Me-

thoden können den zerstörten Gelenk-

knorpel nicht wieder aufbauen, weshalb 

sie als alleinige Techniken mit der Ziel-

setzung einer Rekonstruktion vollschich-

tiger Knorpelschäden auch nicht verwen-

det werden sollten.

Die kurz- bis mittelfristigen Resul-

tate der reinen Transplantation von Pe-

riost oder Perichondrium sind überwie-

gend schlecht. Für beide Methoden sind 

hohe Revisions- und Komplikationsraten 

beschrieben [4, 10, 33]. Eine neuere tier-

experimentellen Arbeit am Schaf konn-

te zeigen, dass die Verwendung von Pe-

riost zu einer erkennbaren Erhöhung der 

subchondralen Knochendichte führt [42]. 

Auch beim Menschen wurden nach Peri-

ost- oder Perichondriumtransplantati-

onen Verknöcherungen des Regenerats 

beschrieben [10, 33].

Feingewebliche Untersuchungen von 

22 Biopsien nach der Transplantation von 

Perichondrium beim Menschen ergaben, 

dass nur in 6 Fällen ein Gewebe entstand, 

in dem der Anteil von hyalinem Knorpel 

mehr als 50% betrug [9]. Ähnlich unbe-

friedigende histologische Resultate wur-

den nach Periosttransplantationen berich-

tet [4]. Das Risiko von Verknöcherungen 

und die insgesamt enttäuschenden histo-

logischen Ergebnisse erklären die hohen 

Versagerquoten dieser Verfahren, weshalb 

sie heute nicht mehr empfohlen werden 

sollten [7, 20, 33].

Knochenmarkstimulation

Nach sorgfältigem Débridement des ge-

schädigten Knorpelgewebes wird bei kno-

chenmarkstimulierenden Techniken, wie 

der Mikrofrakturierung, die subchondra-

le Knochenplatte mit kleinen Ahlen per-

foriert (. Abb. 1). Die iatrogene Eröff-

nung des Markraums führt im Defekt zur 

Bildung eines Zell-Blut-Koagels, dem so 

genannten „Super-Clot“, aus dem im wei-

teren Verlauf in der Regel ein fibröses Er-

satzgewebe entsteht.

Postoperativ kontinuierliches Durch-

bewegen des Gelenks auf einer Motor-

schiene (CPM) soll diesen Prozess unter-

stützen [29]. Es gibt aber auch Arbeiten, 

die keine Verbesserung der klinischen Er-

gebnisse durch zusätzliche CPM-Behand-

lung nach Mikrofrakturierung gefunden 

haben [35].

Der Vorteil dieser Technik ist ihre ein-

fache arthroskopische Durchführbar-

keit. Jedoch erreicht das fibröse Narben-

gewebe, das nach einem solchen Verfah-

ren im Normalfall entsteht, nicht die bio-

mechanische Belastbarkeit des gesunden 

Gelenkknorpels. Außerdem sind im wei-

teren Verlauf auch hier Verknöcherungen 

beschrieben [13, 29].

In einer Studie aus den USA beschrie-

ben 80% der Patienten ihre Beschwerden 

auch noch nach 7 Jahren als deutlich ge-

bessert. Die Studienteilnehmer wurden 

jedoch retrospektiv aus einem größeren 

Patientengut selektiert, und die durch-

schnittliche Defektgröße betrug lediglich 

2,77 cm2 [47]. Die 10- bis 11-Jahres-Ergeb-

nisse einer Studie nach Anbohrung bei 

geschlossenen Wachstumsfugen waren 

enttäuschend [10], wobei die Mikrofrak-

turierung der Anbohrung in den histo-

logischen Ergebnissen möglicherweise 

überlegen sein könnte [32]. Unabhängig 

von der Defektgröße wiesen die Ergeb-

nisse knochenmarkstimulierender Tech-

niken auch eine gewisse Altersabhängig-

keit auf. Bei Kindern und Jugendlichen 

waren sie meist gut [2], in der 4. Lebens-

dekade deutlich schlechter [25, 47].

Neuerdings hofft man, durch die zu-

sätzliche Verwendung einer abdeckenden 

Matrix die Ergebnisse der Mikrofrakturie-

rung zu verbessern. Eine tierexperimen-

telle Arbeit am Schaf konnte diesen An-

satz jedoch nicht bestätigen. 4 und 12 Mo-

nate postoperativ konnten zwischen den 

Ergebnissen der Mikrofrakturierung mit 

und ohne Matrixabdeckung keine signi-

fikanten Unterschiede festgestellt werden. 

Die besten Resultate fanden sich in einer 

weiteren experimentellen Gruppe, in wel-

cher das Biomaterial vor seiner Implanta-

tion zusätzlich mit autologen Chondro-

zyten besiedelt wurde [17].

Vermutlich ist bei Verwendung her-

kömmlicher Biomaterialien auch nicht zu 

erwarten, dass die bekannte Verknöche-

rungstendenz des Regenerats nach Mi-

krofrakturierung ausbleibt, da ein großer 

Anteil der stromalen Knochenmarkzellen 

[31] – ähnlich wie Periostzellen – eine os-

teogene Differenzierungsneigung hat.

In Zukunft lassen sich die klinischen 

und histologischen Ergebnisse der Mi-

krofrakturierung möglicherweise mit Hil-

fe intelligenter Biomaterialien (z. B. Matri-

zes plus integrierte Wachstums- und Dif-

ferenzierungsfaktoren) verbessern, was 

Gegenstand künftiger Studien sein wird.

Autologer osteochondraler Transfer

Bei der im Bereich des Kniegelenks seit 

mehreren Jahren häufig angewandten 

Mosaikplastik bzw. OATS-Technik wird 

versucht, mit speziellen Instrumenten aus 

weniger belasteten Arealen der Femur-

kondylen Knorpel-Knochen-Zylinder 

zu entnehmen und press-fit in das vor-

Abb. 2 9  Arthroskopischer 
Befund 1 Jahr nach autolo-
ger osteochondraler Trans-
plantation
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bereitete Empfängerlager im Defektbe-

reich einzubringen. Die Ergebnisse die-

ser Methode (. Abb. 2) sind bei kleinen 

und mittleren Defekten auch nach län-

geren Verlaufszeiten überwiegend als gut 

zu bezeichnen [24]. Wegen der limitierten 

Spenderfläche und dem Risiko, dort eine 

Entnahmemorbidität zu induzieren, so-

wie der teilweise unbefriedigenden Ober-

flächenkongruenz ist die Anwendung der 

Mosaikplastik limitiert [30]. Die meisten 

Autoren empfehlen eine Beschränkung 

auf Defekte unter 3–4 cm2 Fläche [30, 24]. 

Zur Behandlung patellarer Knorpelschä-

den sollte die Mosaikplastik nach Mei-

nung mancher Autoren grundsätzlich 

nicht mehr eingesetzt werden [8, 45].

Die Anwendung von allogenen Knor-

pel-Knochen-Transplantaten sollte we-

gen des Risikos einer Infektion oder Ab-

stoßung auf Fälle beschränkt bleiben, bei 

denen autologe Verfahren nicht mehr 

möglich sind [21]. Wegen ihrer erheb-

lichen Komorbidität gilt das Gleiche be-

züglich der Indikation für den posterioren 

Femurkondylentransfer und die hieraus 

weiterentwickelte Methode der Mega-

OATS [14].

Autologe Chondrozyten-
transplantation (ACT)

Sie wurde erstmals 1987 von einer schwe-

dischen Arbeitsgruppe klinisch angewen-

det (s. Peterson et al. [37, 38, 39] und Britt-

berg et al. [12]). Patienteneigene Chon-

drozyten werden aus einer Knorpelbiop-

sie isoliert und in vitro vermehrt. Nach 

Anzucht einer ausreichenden Zellzahl 

werden sie unter einen wasserdicht auf-

genähten Periostlappen injiziert [12]. Im 

weiteren Verlauf entsteht in den meisten 

Fällen ein Gewebe, das dem hyalinen Ge-

lenkknorpel in seinen Eigenschaften sehr 

nahe kommt [11, 37, 41]. Auch nach lan-

gen Verlaufszeiten wurden von Peterson 

et al. [38, 39] überwiegend gute bis sehr 

gute klinische Ergebnisse berichtet, wo-

bei es Hinweise auf eine Wechselbezie-

hung zwischen der Regeneration eines 

Knorpels mit hyalinen Eigenschaften zu 

guten klinischen Ergebnissen gibt [37] 

(. Abb. 3).

Auch von anderen Arbeitsgruppen 

wurden inzwischen für den kurz- und 

mittelfristigen Verlauf überwiegend gute 
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Zusammenfassung

Von allen großen Gelenken ist das Kniegelenk 

am häufigsten von einer Arthrose betroffen. 

Verschiedene Studien ergaben, dass Knorpel-

defekte des Kniegelenks auch bei jüngeren 

Patienten nicht selten sind und dass mit zu-

nehmender Defektgröße das sekundäre Ar-

throserisiko steigt. Um der Arthroseentste-

hung vorzubeugen, sollten klinisch sympto-

matische Knorpelschäden möglichst frühzei-

tig biologisch rekonstruiert und bestehende 

Achsfehlstellungen, Band- oder Meniskusver-

letzungen saniert werden. Erfolgen diese Re-

konstruktionsmaßnahmen nicht, bleibt als al-

leinige Therapie bei einer dann fortgeschrit-

tenen Arthrose der endoprothetische Ge-

lenkersatz. Für die biologische Rekonstrukti-

on des Gelenkknorpels stehen verschiedene 

operative Verfahren zur Verfügung. Technik, 

Vor- und Nachteile sowie die mittel- bis lang-

fristigen Ergebnisse der am häufigsten ange-

wendeten Methoden werden in der vorlie-

genden Arbeit dargestellt, um deren Indikati-

onsspektrum aufzuzeigen.

Schlüsselwörter

Gelenkknorpelschäden · Biologische Rekon-

struktion · Indikationen · Operationstechnik · 
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Treatment of cartilaginous damage. What is known for certain?

Abstract

The knee is the large joint that is most fre-

quently affected by osteoarthritis (OA). Sever-

al studies have shown that articular cartilage 

defects in the knee are far from rare, even in 

younger patients. There is also evidence that 

the risk of secondary osteoarthritis increas-

es with extent of the primary defect. In order 

to avoid OA, treatment of symptomatic artic-

ular cartilage defects should be implement-

ed as early as possible, to allow biological re-

construction and correction of any axis ma-

lalignment and injuries to ligaments or me-

nisci. If this is not done OA will progress to 

the stage where the only possible treatment 

is insertion of an endoprosthesis. Various sur-

gical techniques are available for biological 

reconstruction of the articular cartilage sur-

face. This paper presents the techniques cur-

rently in use, their pros and cons and the me-

dium- and long-term results of each to illus-

trate the indications appropriate to the differ-

ent procedures.

Keywords

Articular cartilage defects · Biological re-

construction · Indications · Surgical tech-

niques · Endoprosthetic joint replacement
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Ergebnisse beschrieben [20, 26, 45]. Mit 

der ACT können selbst großflächige De-

fekte erfolgreich behandelt werden [37, 

39].

Vergleichende Studien

Vergleichende MR-Untersuchungen mit 

112 Patienten (86-mal Mikrofrakturierung 

und 35-mal ACT) konnten für die ACT im 

Vergleich zur Mikrofrakturierung zu al-

len Zeitpunkten eine bessere Defektauf-

füllung zeigen, wobei in der Gruppe der 

Mikrofrakturierung oft Verknöcherungen 

im Defekt und ein progredienter Regene-

ratverlust auftraten [13]. Ähnliche Ergeb-

nisse wurden aus einer anderen klinischen 

Studie berichtet, in der eine matrixgekop-

pelte Form der ACT mit der Mikrofraktu-

rierung verglichen wurde [6].

In einer multizentrischen Studie aus 

Norwegen mit 80 Patienten wurden nach 

2 Jahren Verlaufszeit nur geringe Unter-

schiede zwischen den klinischen Ergeb-

nissen der Mikrofrakturierung und der 

ACT gefunden. Ein Zusammenhang zwi-

schen den histologischen und klinischen 

Befunden konnte nicht festgestellt wer-

den. Tendenziell ergaben sich für die ACT 

bessere histologische Ergebnisse, wobei 

allerdings die Patientenzahl für eine stati-

stische Signifikanz zu klein war [32]. Des 

Weiteren muss aufgrund der bisherigen 

Erkenntnisse zur Transplantatreifung 

nach ACT angenommen werden, dass die 

Biopsieentnahme im postoperativen Ver-

lauf zu früh stattfand, da das entstehende 

Gewebe einem längeren Umbauvorgang 

(Remodeling) unterliegt [41]. Eine ähn-

lich zeitabhängige Verbesserung der Er-

gebnisse wurde auch von anderen Auto-

ren nach ACT beschrieben [26].

In der bereits erwähnten Studie aus 

Norwegen zeigten sich klinisch in der 

Gruppe der Patienten mit Mikrofrakturie-

rung für Defekte unter 4 cm2 signifikant 

bessere Ergebnisse als bei größeren De-

fekten. Bei den ACT-Patienten wurde je-

doch keine derartige Korrelation zwischen 

der Defektgröße und dem klinischen Er-

gebnis beschrieben [32].

Eine prospektiv kontrollierte Multi-

centerstudie mit Defekten >2 cm2 und 

Beobachtungszeiten von über 6 Jahren 

ergab für die ACT im Vergleich zur Mi-

krofrakturierung z. T. signifikant bessere 

klinische Ergebnisse [3].

In einer prospektiv randomisierten 

Studie zur ACT vs. Mosaikplastik [28] mit 

jeweils 20 Patienten pro Gruppe und ei-

ner durchschnittlichen Defektgröße von 

3,86 cm2 wurden nach 2 Jahren keine we-

sentlichen Unterschiede festgestellt.

Eine weitere prospektiv randomisier-

te Studie zur selben Fragestellung, jedoch 

mit 100 Patienten und einer durchschnitt-

lichen Defektgröße von 4,66 cm2, erg-

ab für die ACT signifikant bessere Resul-

tate als für die Mosaikplastik. Bei den Pa-

tienten mit Letzterer wurden nach durch-

schnittlich 19 Monaten bereits häufig die 

ersten Zeichen degenerativer Verände-

rungen beobachtet, bei den ACT-Pati-

enten jedoch nicht [8].

Resümee
Aufgrund der vorliegenden Studiener-

gebnisse muss man derzeit davon ausge-

hen, dass die ACT nach dem Schluss der 

Wachstumsfugen v. a. bei größeren Knor-

pelschäden und nach längeren Verlaufs-

zeiten den anderen hier beschriebenen 

Methoden zur biologischen Knorpelre-

konstruktion überlegen ist. Daher sollte 

bei traumatischen Knorpelschäden oder 

Defekten durch Osteochondrosis diss-

ecans mit bestehender klinischer Sym-

ptomatik und einer Flächenausdehnung 

>3–4 cm2 beim Erwachsenen die ACT als 

primäres Behandlungsverfahren indiziert 

werden. Bei kleineren Knorpelschäden ist 

zunächst die Mikrofrakturierung und bei 

mittleren Defektgrößen die Mosaikplastik 

zu empfehlen. Bei Kindern und Jugend-

lichen sollten aufgrund der intrinsischen 

Regenerationsfähigkeit – unabhängig von 

der Defektgröße – primär knochenmark-

stimulierende Techniken zumindest ver-

sucht werden [7, 20], bevor zu invasiveren 

Maßnahmen gegriffen wird.

Trägergekoppelte ACT

Trotz ihrer überwiegend guten klinischen 

Ergebnisse weist die konventionelle Form 

der ACT auch Schwächen auf. Ihre häu-

figste Komplikation ist die Transplan-

tathypertrophie [37], die nach derzeitigem 

Kenntnisstand ihre Ursache im verwen-

deten Periostlappen hat [23].

Bei frühzeitiger Delamination des 

Knochenhautlappens oder unzurei-

chender Zellqualität kann es zu einer De-

fektauffüllung mit qualitativ minderwer-

tigen Ersatzgewebe oder sogar zum voll-

ständigen Transplantatversagen kom-

men. Für die Periostentnahme und die 

wasserdichte Aufnaht des Knochenhaut-

lappens ist in der Regel eine größere Ar-

throtomie erforderlich, die in manchen 

Fällen mit entsprechenden postopera-

tiven Beschwerden verbunden sein kann. 

Bei unvollständiger oder fehlender Knor-

pelschulter lässt sich der Knochen-Haut-

Lappen oft nur schwer, manchmal auch 

gar nicht über den Defekt nähen [7].

Aufgrund der genannten Probleme 

finden in letzter Zeit vermehrt Biomateri-

alien als Träger für die Chondrozyten Ver-

wendung. Im Wesentlichen werden Trä-

germaterialien aus unterschiedlichen Kol-

lagenen, synthetischen Polymeren oder 

aus veresterter Hyaluronsäure verwendet. 

Entscheidend ist, dass das Biomaterial die 

physiologische Umgebung der Chondro-

Abb. 3 8  „Klassische“ ACT mit Periostlappende-
ckung an der Patella

Abb. 4 8  Matrixgekoppelte ACT 
(NOVOCART®3D, B | Braun Aesculap, Tuttlingen)
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zyten möglichst genau imitiert und di-

ese biochemisch nicht irritiert. Das Trä-

germaterial sollte die Knorpelzellen also 

nicht wesentlich stören, denn die Gewebe-

reparatur geht auch bei der trägergekop-

pelten Form der ACT von den transplan-

tierten Chondrozyten aus. Das Trägerma-

terial wird im Therapieverlauf wieder re-

sorbiert. Auch unter Verwendung eines 

Biomaterials sind an die zu transplantie-

renden Chondrozyten dieselben Quali-

tätsanforderungen zu stellen, wie sie die 

Fachgesellschaften für die klassische ACT 

empfohlen haben [7].

Bei einer trägergekoppelten Chondro-

zytentransplantation entfallen die Ent-

nahme und Aufnaht eines Periostlap-

pens. Das Risiko der Transplantathyper-

trophie sinkt, die Operationszeit verkürzt 

sich wesentlich, und der operative Zugang 

kann kleiner gehalten werden. Da auch ei-

ne wasserdichte Naht des Periostlappens 

entfällt, können unter Verwendung eines 

Trägermaterials mühelos Defekte ohne 

vollständig erhaltene Knorpelschulter ver-

sorgt werden.

In unserem Haus wird seit Ende 2003 

die matrixgekoppelte Chondrozytentrans-

plantation (NOVOCART3D, B | Braun 

Aesculap, Tuttlingen) durchgeführt 

(. Abb. 4). Die ersten klinischen Ergeb-

nisse sind viel versprechend. Die Frage, 

ob diese Form der ACT der „klassischen“ 

Methode mit Verwendung des Periost-

lappens letztlich auch nach längeren Ver-

laufszeiten im klinischen Ergebnis über-

legen ist, wird derzeit im Rahmen einer 

Nachuntersuchung geklärt.

Zukunftsperspektiven

Das wissenschaftliche Verständnis der 

Ätiologie von Knorpelschäden und der 

Biologie des hyalinen Knorpels hat in den 

letzten Jahren deutlich zugenommen. So 

ist mittlerweile bekannt, dass eine ganze 

Reihe verschiedener Aspekte das Regene-

rationsvermögen des Gelenkknorpels be-

einflusst. Hierbei kommt insbesondere 

auch bestimmten Wachstums- und Diffe-

renzierungsfaktoren eine zentrale Bedeu-

tung zu.

Unsere Arbeitsgruppe ist an der Ent-

wicklung der nächsten Generation von 

Biomaterialien beteiligt. Diese auch als 

intelligente Biomaterialien („smart bio-

materials“) bezeichneten Matrizes kön-

nen gezielt Milieuveränderungen in vivo 

und entwicklungsabhängige Bedürfnisse 

transplantierter Zellen während der Rege-

nerationsphase berücksichtigen. Auf die-

ser Basis ist es denkbar, in Zukunft mögli-

cherweise auch fortgeschrittene Knorpel-

schäden beim älteren Patienten biologisch 

zu rekonstruieren. Ferner erlauben diese 

neuartigen Matrizes nach unserer bishe-

rigen Erkenntnis eine gezielte und stabile 

chondrogene Differenzierung von Zellen 

im Rahmen einer Mikrofrakturierung.

Die Verwendung intelligenter Bio-

materialien würde somit zu einer erheb-

lichen Vereinfachung und Kostenreduk-

tion in der Versorgung lokal begrenzter 

Knorpelschäden beitragen.
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