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Moderne konservative 
Arthrosetherapiekonzepte  
in der Praxis

Konservative Arthrosebehandlung

Der fehlende Reparaturmechanismus des 
einmal zerstörten Knorpels wurde bereits 
im 18. Jahrhundert von W. Hunter festge-
stellt.

Die Ursache hierfür ist größtenteils 
im Aufbau und der Funktion des Knor-
pels zu suchen: Nur 5% der Knorpelmas-
se sind Chondrozyten, bei den übrigen 
95% handelt es sich um extrazelluläre Ma-
trix. Diese enthält einen Wasseranteil von 
70% und 30% feste Stoffe. Unter Letzteren 
befinden sich Kollagen II, Proteine und 
Proteoglykane (Glukosaminoglykan, z. B. 
Chondroitinsulfat).

Bei der Arthrose, gleich welcher Ge-
nese (primär, posttraumatisch, aufgrund 
von Achsfehlstellungen, aufgrund von 
Knorpel- oder Bandverletzungen usw.), 
kommt es immer wieder zu einem mono-
manen Mechanismus, bei dem Interleuki-
ne und Zytokine freigesetzt werden. Über 
Proteinasen werden Kollagen II und Pro-
teoglykan abgebaut.

Therapieoptionen

Sie wurden von der EULAR (Europe-
an League against Rheumatism) im Jahr 
2005 so festgelegt, dass an allererster 
Stelle die Anpassung des Lebenswandels 
durch den Patienten selbst erfolgen soll-
te. Anschließend oder gleichzeitig sollten 
konservative und medikamentöse Ver-
fahren greifen. Erst wenn diese nicht er-
folgreich sind, folgt die operative Thera-
pie mit Umstellungsoperation oder sogar 
Endoprothesen. Während des gesamten 
konservativen Ansatzes können so ge-
nannte Chondroprotektiva die Therapie 
begleiten.

Ein ganz entscheidender Faktor ist 
zweifelsfrei der Lebenswandel. Es hat sich 
gezeigt, dass eine sehr hohe Korrelation 
zwischen Übergewicht und Arthrose be-
steht, bei Zunahme des Körpergewichts 
um 5 kg erhöht sich das Arthroserisiko 
um 35% [17]. Felson et al. [11] konnten bei 
einer Reduktion des BMI um 2 Punkte bei 
Frauen eine Reduktion des Arthroserisi-
kos von bis zu 50% beobachten.

Die EULAR hat evidenzbasierte The-
rapieempfehlungen für das Arthrosema-
nagement an der Hüfte herausgegeben. 
Hierbei ist zu berücksichtigen, dass es 
immer eine Kombination von nichtmedi-
kamentösen und medikamentösen The-
rapieansätzen geben muss und dass die 
Therapieoptionen immer maßgeschnei-
dert auf jeden einzelnen Patienten abge-
stimmt werden müssen.

Als primäres Schmerzmittel wurde von 
der EULAR Parazetamol angegeben. Bei 
Arthrosepatienten liegt bekanntermaßen 
eine sehr hohe inflammatorische Kompo-
nente vor („degenerative osteoarthritis“!), 
sodass am Haltungs- und Bewegungsap-
parat erfahrene Schmerztherapeuten pri-
mär zu nichtsteroidalen Antirheumati-
ka greifen. Die jüngere Diskussion ergab, 
dass auch bei den modernen selektiven 
COX-II-Hemmern die Nebenwirkungs-
rate im Bereich des Herz-Kreislauf-Sys-
tems der der traditionellen nichtsteroida-
len Antirheumatika vergleichbar ist, so-
dass in diesem Anwendungsbereich vor-
aussichtlich eine gewisse Renaissance der 
COX-II-Hemmer eintreten wird.

Ebenfalls auf der Liste der EULAR-
Therapieempfehlungen finden sich die 
SYSADOA („symptomatic slow acting 

drugs in osteoarthritis“), z. B. Hyaluron-
säure, Chondroitinsulfat oder Glukosami-
nsulfat. Sie stellen bei Auswahl geeigneter 
Patienten eine effektive und sichere Alter-
native dar. Ebenso von der EULAR emp-
fohlen werden intraartikuläre Glukokorti-
koidinjektionen bei Patienten mit Reizer-
guss und Beschwerdepersistenz trotz Ein-
nahme nichtsteroidaler Antirheumatika.

Statistische Erhebungen zeigten, dass 
insgesamt leider nur etwa 7% der Pati-
enten ihren Lebenswandel anpassen, 19% 
eine medikamentöse Arthrosetherapie 
durchführen und 74% einer operativen 
Maßnahme zugeführt werden. Die me-
dikamentöse Therapie teilt sich dabei auf 
folgende Substanzen auf:
F	�Parazetamol
F	�nichtsteroidale Antirheumatika
F	�Opioide
F	�SYSADOA
F	�Hormone
F	�Salben
F	�Intraartikuläre Injektionen (z. B. Hy-

aluronsäure, Kortikoide)

In den EULAR-Empfehlungen aus dem 
Jahr 2003 finden sich die SYSADOA, Glu-
kosamine und Chondroitin aufgrund ei-
ner evidenzbasierten Literaturrecherche 
in Stufe 1a gelistet [21].

SYSADOA

Bei den Glukosaminen handelt es sich 
um grundlegende Bausteine von Gluko-
saminoglykan und Hyaluronan, die in 
den Chondrozyten synthetisiert werden. 
Die orale Galenik ist seit den 1960er Jah-
ren bekannt und verfügbar. In den USA 
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sind diese Substanzen in jedem Drug-
store in großer Auswahl erhältlich und 
werden dort in hohem Maß eingesetzt 
(. Abb. 2).

Glukosamine.  In Europa wird haupt-
sächlich Glukosaminsulfat verwendet, 
das in allen Studien eine deutlich höhere 
Wirksamkeit als das in Nordamerika ver-
wendete Glukosaminhydrochlorid zeigte. 
Daneben ist auch eine Galenik als N-Aze-
tyl-Glukosamin bekannt.

Hinsichtlich der Glukosamineffekte 
gibt es vielfältige Informationen in der 
Fachliteratur: In Zellkultur kommt es un-
ter Zugabe von Glukosaminsulfat zu ei-
ner vermehrten Produktion von Glukos-
aminoglykanen und Kollagen II. Weiter-
hin zeigte sich eine Reduktion der Metal-
loproteinasen I und II. Glukosamine re-
gen die Produktion der Hyaluronsäure an, 
haben anabole Effekte auf Chondrozyten 
und wirken antiinflammatorisch. Darü-
ber hinaus wird eine immunsuppressive 
Aktivität diskutiert.

Die struktur- und symptommodifizie-
rende Wirkung von Glukosaminen wur-
de von Bruyere et al. [6] dokumentiert. In 
einer Langzeitstudie über 3 Jahre wurden 
die Gelenkspaltverschmälerung des Knie-
gelenks sowie der WOMAC-Score doku-
mentiert. Im Vergleich zu einem Placebo 
zeigten beide Parameter eine hochsignifi-
kante Verbesserung (. Abb. 3).

Chondroitinsulfat.  Es spielt neben Glu-
kosaminsulfat bei der Arthrosetherapie 
eine große Rolle. Es unterstützt ebenfalls 
den Knorpelstoffwechsel und dient als 
Baustein für Knorpelzellen und den Auf-
bau von Knorpelbestandteilen in der Syn-
ovialflüssigkeit. Entzündungshemmende 
Wirkungen, die auch durch ω3-Fettsäuren 
erreicht werden, sind in vitro beschrieben. 
Verschiedene Studien zeigten eine Einspa-
rung von nichtsteroidalen Antirheumati-
ka. Dieser Effekt ist bei der aktuellen Dis-
kussion um deren unerwünschte Wir-
kungen als besonders positiv herauszu-
stellen. Weiterhin wird ein antioxidativer 
Effekt diskutiert.

Die Kombination von Glukosamin 
und Chondroitinsulfat erreicht in der Li-
teratur einen sehr positiven Effekt. So 
konnten Clegg et al. [7] in einer Langzeit-
studie aufzeigen, dass eine Kombinations-
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therapie von Glukosamin und Chondroi-
tinsulfat effizienter ist als eine Monothe-
rapie und auch deutlich besser abschnei-
det als eine Therapie mit einem COX-II-
Hemmer (. Abb. 4). Hierbei ist jedoch 
zu beachten, dass eine entsprechend hohe 
Dosis gewählt wurde. Glukosamin wurde 
in einer Dosierung von 3-mal 500 mg/Tag 
und Chondroitinsulfat in einer Dosierung 
von 3-mal 400 mg/Tag eingenommen.

Kollagenhydrolysat.  Es ist ein weiterer 
wichtiger Wirkstoff dieser Substanzgrup-
pe. Es unterstützt und stimuliert die Bi-
osynthese des Kollagens Typ II und der 
Proteoglykane. Studien ergaben auch Ein-
sparmöglichkeiten für nichtsteroidale An-
tirheumatika. Der Effekt bedingt jedoch 
eine minimale Einnahmedauer von et-
wa 3 Monaten. Positiv ist anzumerken, 
dass, wie auch bei anderen SYSADOA, 
die Langzeiteinnahme bisher keine uner-
wünschten Wirkungen aufwies.

In einer multizentrischen verglei-
chenden placebokontrollierten Studie 
konnte Moskowitz [29] bei 389 Gon-
arthrosepatienten und einer 24-wöchigen 
Kollagenhydrolysattherapie aufzeigen, 
dass in der Verumgruppe der WOMAC-
Score signifikant besser war als in der Pla-
cebogruppe. Zudem konnte eine signifi-
kante Reduktion der Schmerzen beobach-
tet werden.

Weitere Substanzen.  Weitere Präparate, 
die eine antioxidative Wirkung haben und 
Schutz vor freien Radikalen bieten, sind:
F	�Vitamin A, C und E,
F	�gemischte Karotinoide,
F	�Zitrusbioflavonoide,
F	�Selen,
F	�Kupfer,
F	�Zink und
F	�Bestandteile antioxidativer Oxide.

Bei Nahrungsergänzungsmitteln soll-
te man in diesem Zusammenhang noch 
nennen:
F	�Essenzielle Fettsäuren, die die Zyklo-

oxygenase hemmen und eine additive 
Wirkung zum Ibuprofen entwickeln 
können,

F	�Flavonoide, die die Prostaglandin-
zyklooxygenase hemmen, sowie
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Zusammenfassung
Die konservativen Therapiemöglichkeiten 
bei Arthrose haben sich in den letzten Jahren 
deutlich geändert. Oft subjektive Therapie-
empfehlungen wurden insbesondere durch 
die EULAR aufgrund der Studienlage auf ob-
jektivierbare evidenzbasierte Daten begrün-
det. An erster Stelle steht für den Patienten 
die Anpassung des Lebenswandels, die leider 
zu selten erfolgt. Im klinischen Alltag haben 
SYSADOA sowie Hyaluronsäuren in den letz-
ten Jahren eine zunehmende Verwendung 
gefunden. Zu beiden Therapieansätzen gibt 
es evidenzbasierte Grundlagen. Verschiedene 
Untersuchungen ergaben, dass Glukosamin- 
und Chondroitinsulfat in entsprechender Do-
sierung und Langzeitbehandlung (mindes-
tens 3 Monate) einen signifikanten Effekt bei 

Arthrose aufweisen. Besonders vorteilhaft 
scheint hier die Möglichkeit der Einsparung 
von nichtsteroidalen Antirheumatika. Die 
Verwendung der Hyaluronsäure hat durch ei-
ne kürzlich publizierte Cochrane-Studie ei-
ne neuerliche wissenschaftliche Basis erhal-
ten, da sie im Stadium der Früh- und Mittel-
arthrose einen deutlich positiven Effekt auf 
den Krankheitsverlauf und das Schmerzemp-
finden der Patienten hat. Auch ist durch Hy-
aluronsäure eine Reduktion der Verwendung 
nichtsteroidaler Antirheumatika möglich.

Schlüsselwörter
Arthrose · Chondroprotektiva · Hyaluron
säure · Glukosamin · Chondroitinsulfat

Modern concepts of conservative treatment 
for degenerative arthritis

Abstract
Conservative treatment options for patients 
with degenerative arthritis have changed 
over the past decade. Subjective recommen-
dations in the past were converted to evi-
dence-based guidelines, especially due to the 
work of the European League Against Rheu-
matism (EULAR). In the first place are changes 
in patient lifestyle, which unfortunately take 
place only in the minority of patients. The 
use of symptomatic slow-acting drugs for os-
teoarthritis (SYSADOAs) as well as hyaluron-
ic acid has increased over the last years. Both 
have been shown to be effective in evidence-
based studies. Glucosamine and chondroi-
tin sulfate have proved to be effective if they 

are used at an adequate dosage and for an 
appropriate time interval (at least 3 months). 
A special advantage seems to be that the 
use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs) can be reduced. The positive effect 
of hyaluronic acids has recently been demon-
strated by a Cochrane study; hyaluronic acids 
have a positive effect in early and midstage 
degenerative arthritis. The use of hyaluronic 
acids can also reduce the need for NSAIDs.

Keywords
Degenerative arthritis · Chondroprotectives · 
Hyaluronic acid · Glucosamine · Chondroitin  
sulfate
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F	�Avocado-Soja-Öl-Extrakt, bei wel-
chem jedoch die wissenschaftliche 
Basis fehlt.

Hyaluronsäure (HA)

Ihre Geschichte geht auf ihre Isolation im 
Jahr 1934 zurück. Obwohl ihre chemische 
Struktur bereits 1954 aufgedeckt werden 
konnte, blieben zahlreiche Fragen bezüg-
lich ihrer biologischen Funktionen unge-
klärt. Wurde die Hyaluronsäure vor Jah-
ren noch ausschließlich als Bestandteil der 
extrazellulären Matrix angesehen, konnte 
inzwischen eine Beteiligung an intrazellu-
lären Prozessen aufgezeigt werden.

Die endogene Synthese einer Hyalu-
ronankette erfolgt nicht wie die anderer 
Glukosaminoglykane im Golgi-Apparat 
der Zelle, sondern durch HA-Syntheta-
sen, die in der inneren Plasmamembran 
lokalisiert sind [31]. Die 3 beim Vertebra-
ten existenten HA-Synthetasen polymeri-
sieren dabei die Hyaluronane und translo-
zieren sie anschließend aus der Zelle her-
aus in die extrazelluläre Matrix (EZM) [8, 
27]. Hier dienen sie aufgrund ihrer Fähig-
keit zur Bindung an verschiedene Zello-
berflächenrezeptoren (z. B.CD 44) u. a. 
als Signalmolekül. Über Endozytose kön-
nen sie aus der EZM in die Zelle gelangen 
und dort an verschiedenen intrazellulären 
Prozessen beteiligt sein [10, 19, 25].

Endogene Hyaluronane (Oligosaccha-
ridtyp) nehmen im Rahmen der Chon-
drogenese bei der Expression des knor-
pelspezifischen Phänotyps aus dem mes-
enchymalen Präkursor eine Schlüsselrolle 
ein. So konnte im Tierversuch an Mesen-

chymzellen von Hühnerembryos bei Kul-
tur auf Hyaluronan die Chondrogenese 
stimuliert werden [24, 34].

Arthrosetherapie

Hyaluronsäuren sind als essenzieller Fak-
tor für die viskoelastischen (gleitende und 
Stoß absorbierende) Eigenschaften in der 
humanen Synovialflüssigkeit enthalten. 
Sie verändern sich bei fortschreitender 
Arthrose wesentlich. Findet man im jun-
gen, nicht arthrotisch veränderten Ge-
lenk eine Hyaluronsäurekette mit einem 
hohen Molekulargewicht, nimmt dieses 
mit fortschreitender Arthrose stetig ab 
[4]. Dieses Phänomen kann auch in der 
täglichen Praxis bei der Gelenkpunktion 
bzw. der Palpation der aspirierten Syno-
vialflüssigkeit bei jüngeren bzw. Arthrose-
patienten beobachtet werden: Die Gelenk-
flüssigkeit wird bei zunehmender Arthro-
se „dünner“.

Diese pathologische Veränderung 
der Synovialflüssigkeit ist ein wesent-
licher Ansatzpunkt der intraartikulären 
Hyaluronsäureinjektionen im Rahmen 
der symptomatischen Arthrosetherapie. 
Durch diese exogene Substitution wer-
den die viskoelastischen Eigenschaften 
der Gelenkflüssigkeit wieder verbessert. 
Diese Verbesserung ist jedoch aufgrund 
der Halbwertszeit der applizierten Hyalu-
ronsäuren, die je nach Produkt zwischen 
17 h (Natriumhyaluronat) und mehreren 
Tagen (Hylan G-F 20) liegen, zeitlich li-
mitiert [28]. Postuliert man einen kom-
pletten Abbau intraartikulär applizierter 
Hyaluronsäuren nach 10 Halbwertszeiten 

(1:1000 der initial applizierten HA-Kon-
zentration), stellt sich die Frage, welche 
zusätzlichen Effekte zu einer Beschwer-
delinderung über diesen Zeitraum von 
10–30 Tagen (je nach Produkt) hinaus 
führen können. Im Folgenden werden 
einige der nachgewiesenen Wirkungen 
der Hyaluronsäuren, die über den me-
chanischen, viskoelastischen Effekt hin-
ausgehen, dargestellt.

Stimulation der endogenen Hyaluronsäu­
reproduktion.  An Fibroblasten aus ar-
throtisch veränderten Gelenken konn-
te die endogene Hyaluronsäuresynthe-
se durch Zugabe von exogener Hyalu-
ronsäure stimuliert werden. Hyaluron-
säuren mit einem geringen Molekularge-
wicht (MG<500.000) zeigten dabei eine 
geringere (bzw. keine) Stimulation als sol-
che mit einem höheren MG. Der Stimulus 
war dabei direkt proportional zur Hyalu-
ronsäurekonzentration [33].

Chondroprotektive Eigenschaften intra­
artikulär applizierter Hyaluronsäuren. 
Die Hyaluronsäure bedeckt die Knor-
peloberfläche und füllt den zwischen den 
Kollagenfibrillen und den Proteoglykanen 
verbleibenden Raum. Somit sind neben 
dem „Schmiereffekt“ der Schutz des Ge-
lenkknorpels und die Blockade des Ver-
lusts von Proteoglykanen aus der Knor-
pelmatrix in den Gelenkbinnenraum 
wichtige Funktionen der intraartikulär 
applizierten Hyaluronsäure [4].

Einfluss von Hyaluronsäure auf die ex­
trazelluläre Matrix.  Unter Hyaluronsäu-
re konnte in zahlreichen In-vitro-Studien 
eine vermehrte Synthese extrazellulärer 
Matrixproteine (Chondroitine, Proteogly-
kane und Keratinsulfate) aufgezeigt wer-
den [13, 22, 33]. Im Hinblick auf die knor-
peldestruktiven Fibronektinfragmente, 
die indirekt zur Freisetzung von Matrix-
metalloproteinasen (MMP) führen, konn-
te eine Verminderung des Proteoglykan-
substanzverlusts beobachtet werden [20].

Einfluss von Hyaluronsäure auf Nozizep­
torafferenzen.  An isolierten Nervenfa
sern von Rattenknien konnte direkt pro-
portional zum Molekulargewicht der 
eingesetzten Hyaluronsäure eine Min-
derung der bewegungsinduzierten Nozi-
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zeptorafferenzen sowohl an einem „nor-
malen“ als auch an einem „entzünde-
ten“ Rattenknie gezeigt werden [2, 14]. 
In diesem Zusammenhang wurde auch 
eine ebenfalls direkt zum Molekularge-
wicht der eingesetzten Hyaluronsäuren 
proportionale Verminderung der Pros-
taglandin- und Bradikininsynthese in 
einem Rattentiermodell nachgewiesen, 
die zu einer Minderung des Schmerz-
empfindens führte [22].

Einfluss von Hyaluronsäure auf Entzün­
dungsmediatoren.  Entzündungsme
diatoren wie Proteasen, Prostaglandine 
oder Zytokine führen bei einer fortschrei-
tenden Arthrose zu einer Beschleunigung 
der Matrixzerstörung. Intraartikulär ap-
plizierte Hyaluronsäure kann, z. T. do-
sisabhängig, die Konzentrationen dieser 
Entzündungsmediatoren reduzieren, so-
dass das Verhältnis von Matrixsynthese 
und -zerstörung gebessert werden kann 
[16, 32].

Einfluss von Hyaluronsäure auf Leuko­
zyten/Immunzellen.  Unter dem Einfluss 
von Hyaluronsäure kommt es u. a. zu ei-
ner Modulation verschiedener Immun-
zellen:
F	�Minderung der Knorpeldegenerati-

on durch neutrophile Granulozyten 
(MG-abhängig) [35]

F	�Hemmung der Lymphozytenprolife-
ration (MG-abhängig) [30]

F	�Hemmung der Makrophagenaktivität 
(hochmolekulare HA) [12]

Hyaluronsäure in der Praxis.  Fasst man 
die oben geschilderten möglichen Ein-
flussfaktoren, die exogen applizierte Hy-
aluronsäuren im arthrotisch veränderten 
Gelenk haben, zusammen, lässt sich er-
kennen, wie mannigfaltig deren Wirkan-
sätze in der Arthrosetherapie sind.

Die orale Applikation der Hyaluron-
säuren ist aufgrund der mangelnden in-
testinalen Resorption und der somit aus-
bleibenden Wirksamkeit nicht zu empfeh-
len. In den letzten Jahren hat sich die in-
traartikuläre Injektion der Hyaluronsäure 
in symptomatische Arthrosegelenke zu-
nehmend manifestiert. Als häufigste In-
dikation ist hier sicherlich die intraartiku-
läre Injektion bei symptomatischer Gon-
arthrose zu nennen.

Hyaluronsäuren im Rahmen 
der symptomatischen 
Gonarthrosetherapie
Gestützt durch die Ergebnisse zahlreicher 
klinischer Studien erfährt die Hyaluron-
säure in der symptomatischen Arthrose-
therapie zunehmende Akzeptanz. Dieses 
spiegelt sich u. a. in den Empfehlungen 
verschiedener Fachgesellschaften und der 
zunehmenden Anwendung in der täg-
lichen Praxis wider [1, 3]. Mit Ausnahme 
von Hyalart®, das als Arzneimittel zugel-
assen ist, werden die übrigen Hyaluron-
säuren in Deutschland als Medizinpro-
dukte geführt, was eine Kostenübernah-
me durch die Krankenkassen trotz nach-
gewiesener Wirksamkeit einzelner Pro-
dukte nahezu ausschließt, sodass die The-
rapie mit Hyaluronsäuren in der Regel als 
IGeL-Leistung erfolgt.

Eine umfassende Übersicht über die 
in soliden RCT nachgewiesene Wirksam-
keit und Verträglichkeit einzelner Pro-
dukte geben zahlreiche Metaanalysen, die 
in den letzten Jahren publiziert wurden. 
Dabei nimmt die in 2006 aktualisierte 
Cochrane-Studie von Bellamy et al. [5] ge-
rade im Hinblick auf die Selektion der ver-
fügbaren Studien als auch auf deren neu-
erliche Ergebnisanalyse eine besondere 
Stellung ein. Reduziert man die Resultate 
dieser Metaanalyse auf die in Deutsch-
land verbreitetsten Hyaluronsäuren, er-
geben sich für die auch von der FDA zu-
gelassenen Produkte Hyalart®, Orthovisc® 
und Synvisc® positive, Placebo überlegene 
Wirksamkeits- und gute Sicherheitspro-
file, während für die übrigen Produkte, 
größtenteils aufgrund mangelnder vali-
der klinischer Daten, keine Aussagen ge-
troffen werden können bzw. sich die Er-
gebnisse im Hinblick auf die Wirksamkeit 
nicht signifikant von denen, die durch in-
traartikuläre Applikation von Placebo er-
zielt werden, unterscheiden.

Hyaluronsäuren im Rahmen 
der postarthroskopischen 
Gonarthrosetherapie
In tierexperimentellen Studien konn-
te anhand operativer Arthrosemodelle 
der positive Einfluss postoperativ appli-
zierter Hyaluronsäuren auf den postope-
rativen Verlauf dokumentiert werden [23, 
26]. Dabei gab es Hinweise, dass der Zeit-
punkt der HA-Substitution von Relevanz 

sein könnte, da sich bei intraartikulärer 
Applikation 2 Monate postoperativ ein 
besseres Ergebnis zeigte als bei einer Ap-
plikation unmittelbar nach dem Eingriff 
[26]. Gomis et al. [15] konnten im Tier-
experiment eine Reduktion der Nozizep-
torafferenzen nach postoperativer Appli-
kation einer hochmolekularen Hyaluron-
säure sowohl an den A-δ- als auch an den 
C-Fasern über den Untersuchungszeit-
raum von 3 Wochen nachweisen.

Diese postoperativen Effekte wurden 
auch in klinischen Studien beobachtet. So 
publizierte Hempfling [18] eine klinische 
Arbeit, in der ein langfristiger, positiver, 
der Kontrollgruppe überlegener Effekt ei-
ner unmittelbar nach arthroskopischer 
Lavage bzw. Meniskusdébridement appli-
zierten Hyaluronsäure nachgewiesen wer-
den konnte.

Hyaluronsäuren in der 
Therapie der symptomatischen 
Arthrose weiterer Gelenke
Aufgrund der positiven Erfahrungen mit 
Hyaluronsäuren im Rahmen der Gon-
arthrosetherapie werden sie zunehmend 
in der symptomatischen Therapie arthro-
tischer Veränderungen anderer Synovial-
gelenke eingesetzt. Hier sind valide Aus-
sagen zur Wirksamkeit und Sicherheit je-
doch nur spärlich vorhanden und im We-
sentlichen auf das Hüftgelenk, das obere 
Sprunggelenk, das glenohumerale Gelenk 
und das Daumensattelgelenk beschränkt. 
Die Anzahl der notwendigen Injektionen 
liegt je nach Hyaluronsäureprodukt bei 
diesen Gelenken zwischen nur 1 und 5 In-
jektionen. Eine abschließende Beurtei-
lung der Effektivität der Hyaluronsäuren 
in der Anwendung in diesen Gelenken 
ist aufgrund der vorliegenden Studien je-
doch (noch) nicht möglich.
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