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Gepulste Felder zur Therapie
von Knochen und Gelenken -
Sind die derzeit verwendeten
Gerate wirksam?

Viele Firmen der Medizintechnik bieten Gerate zur Stimulation des Knochen-
wachstums an. Seit 1979 ist dieses Verfahren in den USA zugelassen; an Hundert-
tausenden von Patienten wurde es bisher erprobt. Doch: ist es mehr als eine
Placebo-Therapie? Obgleich diesem Verfahren ein verniinftiger Gedanke zugrunde
liegt, konnte diese Hypothese bisher experimentell nicht verifiziert werden. Damit
ist eine Optimierung der elektrischen Parameter der Therapiegerate bisher unmog-
lich und, entgegen den Ankiindigungen der Prospekte, ihre Wirksamkeit zweifel-
haft.

Schon mehr als zwei Jahrhunderte richtet sich die Hoffnung von Patienten und Arzten
auf eine erfolgreiche Therapie durch die Wirkung elektrischer und magnetischer Felder
und leider auch von einer groen Schar von Scharlatanen auf saftige Gewinne. Ob-
gleich die ersten Versuche in friiher Zeit hauptsachlich der Heilung von Erkrankungen
wie Kopfschmerzen, Krampfen, Epilepsie etc. galten, sind bereits im 19. Jahrhundert
Bemuhungen bekannt, elektrische Felder zur Beschleunigung der Heilung von Kno-
chenbriichen einzusetzen (Glaser 2004, Oishi et al. 2000, Macklis 1993, Rowbottom u.
Susskind 1984). Diese offenbar nicht sehr erfolgreichen Versuche gerieten in der ersten
Halfte des 20. Jahrhunderts mehr und mehr in Vergessenheit.

In den vergangenen 50 Jahren ist die Hoffnung wieder aufgelebt, mit Hilfe elektrischer
Felder auf den Prozess der Knochenregeneration Einfluss nehmen zu kénnen. Der
Grund daflr war der Nachweis piezoelektrischer Eigenschaften des Knochens durch
den Japaner |. Yasuda (1953). Spater stellte man fest, dass diese Eigenschaft noch
weitgehend Uberlagert wird durch Strdomungspotentiale, die im frischen Knochen bei
geringen Verformungen infolge funktioneller Belastung entstehen (Maroudas 1968,
Starkebaum et al. 1979). Man konnte solche Potentiale, die im Rhythmus des Lau-
fens schwanken, auch am lebenden Hund nachweisen (Cochran et al. 1968).
Piezoelektrizitat beruht bekanntlich auf der Verschiebung von Ladungen in Kristallen
oder kristallahnlichen Makromolekillen. Im Knochen sind lberraschenderweise nicht
die anorganischen Bestandteile fur dieses Verhalten verantwortlich, sondern die Pro-
teine, speziell die Kollagen-Molekule. Strémungspotentiale entstehen hingegen, wenn
eine Salzlosung durch enge Kapillare gepresst wird, deren Wande fixierte Ladungen
tragen. Dies konnte in den nur wenige Mikrometer dinnen Knochenkanalchen erfol-
gen, beziehungsweise in den Spalten, die zwischen den darin befindlichen Fortsatzen
der Osteozyten und der Kanalwand noch frei bleiben. Jede Druck-Spannungs-Verfor-
mung des Knochens fuhrt zu einer Stromung in diesen Kanalchen und damit zum
Auftreten von geringen elektrischen Potentialdifferenzen dieser Art.
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Allerdings wurden auch elektrische Spannungen am unbelasteten Knochen gemes-
sen. So stellten Friedenberg und Brighton bereits 1966 fest, dass Potentialdifferen-
zen zwischen verschiedenen Bereichen des lebenden Knochens auftreten. Das elek-
trische Potential erreicht ein Maximum an der Epiphyse, dem Wachstumsende des
Knochens, im Vergleich zur Umgebung, fallt bereits wenige Zentimeter davon auf
negative Werte ab, steigt bei ca. 4-5 cm wieder gegen O und wird hin zur Diaphyse,
dem nicht wachsenden Mittelteil, positiv. Die Absolutwerte dieser Potentiale betragen
in vivo zwischen -20 mV bis + 15 mV, sinken jedoch bereits nach 10 Minuten post
mortem ab und sind nach 50 Minuten fast verschwunden. Ein Knochenbruch ergibt
unmittelbar danach einen Potentialabfall auf ca. -25 mV. Die Autoren halten diese
elektrische Struktur fur das Resultat verschiedenster Stoffwechselaktivitaten der le-
benden Zellen.

Diese Erkenntnisse zusammengenommen fuhrten zu einer Vorstellung Uber den Me-
chanismus des Knochenwachstums, der méglicherweise dem so genannten Wolff’schen
Gesetz zugrunde liegen konnte. Letzteres wurde im Jahre 1892 von dem Berliner
Chirurgen Julius Wolff als ,Gesetz der Transformation der Knochen* formuliert (Wolff
1892). Wolff kam auf Grund eines Vergleiches von Knochen Gesunder und Kranker zu
dem Schluss, dass eine Beziehung bestehen musse zwischen der mechanischen
Belastung des Knochens und seinem Wachstum. Der Knochen, so postulierte er,
nimmt an Festigkeit zu, wenn er belastet wird, und baut ab, wenn die Beanspruchung
fehlt. Diese Wirkung setzt sich im mikroskopischen Mafstab fort und fuhrt letztlich zu
einer, der Belastung optimal angepassten Struktur der Knochenbalkchen (Abb. 1).
Konnte es nicht sein, dass direkt oder indirekt sowohl die permanenten als auch die
durch Belastung entstehenden elektrischen Felder das Wachstum der Knochen und
auch deren Reparatur nach Verletzung steuern? Weisen nicht die Potential-Differenzen
an der Stelle des Knochenbruches auf die Rolle elektrischer Felder beim Heilungsprozess
hin? Ist vielleicht das Fehlen dieser Potentiale Ursache fir nicht-heilende Knochenbriiche,
die zu Pseudoarthrosen fluihren? Lasst sich so auch die Degeneration von Knochenstruk-
turen bei langerem Aufenthalt des Menschen in der Schwerelosigkeit erklaren?

Diese, als ,Yasuda-Hypothese” in die Literatur eingegangene, Vorstellung war Ursa-
che fur den neuen Aufschwung der Versuche in der zweiten Halfte des 20. Jahrhun-
derts, Knochenbriiche, Pseudoarthrosen, Knorpelschwund in den Gelenken, Wirbel-

Abb. 1: Dinnschnitt durch das menschliche Hiiftgelenk (A) und Konstruktion
der Druck- und Spannungstrajektorien der durchschnittlichen Belastung. Die
Korrespondenz beider Linien bilden die Grundlage des Wolff’'schen Gesetzes

(Nach Glaser 1989).




schaden usw. mit Elektrotherapie zu behandeln. Wenn belastungsbedingte elektri-
sche Felder das Knochenwachstum in vivo beeinflussen, warum sollten nicht kiinst-
lich erzeugte Felder und Strome Ahnliches bewirken?

Seitdem ist diese Hypothese Gegenstand von experimentellen und klinischen Unter-
suchungen, die in vielen Hunderten wissenschaftlicher Publikationen niedergelegt
sind. In den USA wurde diese Therapie bereits im Jahre 1979 durch die dort zustandi-
ge ,Food and Drug Administration“ zugelassen, obgleich weiterer Nachweis ihrer
Wirksamkeit nachdricklich gefordert wurde. Seitdem produzieren zahlreiche Firmen
Gerate, die zum therapeutischen Einsatz empfohlen und in vielen Arztpraxen auch
routinemaRig eingesetzt werden.

Ist das Problem dadurch inzwischen geldst? Ist die Methode in der klinischen Praxis
etabliert? Den Reklameschriften der entsprechenden Firmen nach, scheint dies so zu
sein. Bassett spricht bereits im Jahre 1989 von mehr als 100.000 Patienten mit
nicht-heilenden Frakturen, Pseudoarthrosen, Osteonecrose und Sehnenentzindun-
gen, die in den Genuss dieser Therapie gekommen seien (Bassett 1989). Musste die
praktische Erfahrung mit dieser enormen Anzahl von Patienten nicht inzwischen tat-
sachlich zu einer Klarung des Problems geflihrt haben?

Leider ist dies keineswegs der Fall. Betrachtet man neuere Metastudien, also Versu-
che, die publizierten Therapie-Erfolge wertend zusammenzufassen, so wird die Spal-
tung deutlich in solche Autoren, deren Herz offenbar optimistisch forschend an dem
Erfolg dieser Methode hangt, oder die sogar auf diese oder jene Weise den Produzen-
ten der Therapiegerate nahe stehen, und auf der anderen Seiten von um Objektivitat
bemuhten ,AuBenseitern”, die sich formal auf Regeln berufen, die zum sauberen
Nachweis eines therapeutischen Erfolges gehdren. Zu den Normen flr eine zuverlassi-
ge Studie zahlt z. B. eine genugend groRe Patientengruppe, die Verblindung der
Experimente, ein korrektes Auswahlverfahren der Patienten, eine klare Voraus-Defini-
tion des Therapiezieles, die Berlcksichtigung von Fallen des Therapie-Abbruches, die
klare Darstellung der Behandlungs-Parameter, die Anwendung korrekter statistischer
Verfahren u.a.m.

Eine italienische Gruppe aus der Universitat Pisa fasste kurzlich Behandlungserfolge
zur Knorpel-Regeneration bei Osteoarthritis zusammen. Sie behaupten, die Behand-
lung mit pulsierenden elektromagnetischen Feldern (PEMF) beruhe auf einer groflen
Zahl wohl-dokumentierter physiologischer Effekte, einschlielich der Hochregulation
der Expression verschiedener Wachstumsproteine (TGFR-Proteine), wobei sie sich
vorwiegend auf eigene Publikationen beziehen. Sie kommen zu dem Schluss, dass auf
Grund experimenteller und klinischer Studien die PEMF-Behandlung eine vielverspre-
chende chondroprotektive Therapie sei (Fini et al. 2005). Ahnlich optimistisch duBert
sich James Ryaby, der sich als Mitarbeiter und Aktien-Inhaber der OrthoLogic Gesell-
schaft zu erkennen gibt, einer Firma fur kommerzielle Therapiegerate. Im Gegensatz
zu der PEMF-Anwendung bei der Beeinflussung von Muskel-Skelett-Problemen, sowie
Verletzungen von Sehnen, Knorpelgewebe und Osteoarthritis, bei welcher die Anwen-
dungen noch keine klinische Akzeptanz erreicht hatten, halt er die Erfolge der Anwendung
bei Knochenbrichen, inkl. Wirbelschaden, durch inzwischen erfolgte Doppel-Blind-Tests
fur bestatigt. Dabei unterstreicht er, dass die Kritiker bei der Methodik dieser Studien
wesentlich strengere Kriterien ansetzen wirden, als dies bei etablierten chirurgischen
Verfahren Ublich sei (Ryaby 1998). Oishi und Onesti (2000) gehen davon aus, dass bei
normalen Knochen die Elektrotherapie als effektiv bewiesen sei, bei Behandlung von
Wirbelschaden jedoch noch Unsicherheit bestliinde. Die biophysikalischen Mechanismen,
die diesen Verfahren zu Grund liegen, halten diese Autoren noch fiir unbekannt.
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Wesentlich skeptischer ist hingegen eine Reihe anderer Autoren. So befassen sich
zwei japanische Metastudien einmal mit dem Einfluss der PEMF-Behandlung auf das
Muskel-Skelett-System, zum anderen auf die Therapie von Wirbelfrakturen. Sie kom-
men zu dem Schluss, dass nur wenige der publizierten Untersuchungen den erforder-
lichen RCT-Parametern (,Randomized Controlled Trials“) entsprechen. In der ersten
Studie (Akai und Hayashi 2002) berichten die Autoren, dass sie lediglich 20 verwert-
bare klinische Untersuchungen zur Knochenheilung finden konnten und 29 Arbeiten,
die sich auf die Beeinflussung von Knorpel und Weichgewebe beziehen. Doch selbst
diese Studien erreichten genau genommen nicht die heute geforderten methodischen
Standards fur klinische Tests. Obgleich die Mehrzahl der Autoren Uber Therapieerfol-
ge berichtet, sei wegen dieser Probleme dennoch Skepsis angesagt. Akai und Hayas-
hi betrachten folglich die bisherigen Untersuchungen als nicht ausreichend um die
Wirksamkeit der PEMF-Therapie tatsachlich zu belegen. Zur Therapie von Wirbelscha-
den fanden Akai et al. (2002) 10 Publikationen, die eventuell fir eine Metastudie
geeignet waren. Die Zusammenfassung der Resultate wird allerdings dadurch er-
schwert, dass jeweils sehr unterschiedliche Applikationsarten verwendet wurden. Zum
Teil handelte es sich um eine Stimulation mit implantierten Elektroden, wobei Strome
unterschiedlicher Art und Starke (0,01 bis 10 mA) appliziert wurden, zum Teil benutzte
man pulsierende Magnetfelder unterschiedlicher Art durch Spulen, die von auflen
aufgelegt wurden. Die Autoren auern sich vorsichtig und schlieBen, dass trotz me-
thodischer Probleme die statistische Signifikanz einiger Untersuchungen nicht igno-
riert werden durfe.

Eine Gruppe der Universitat Baltimore (Chao et al. 2004) stellt in einer Ubersicht Gber
verschiedene Methoden der Knochenheilung fest, die Erfolge seien trotz 60 Jahren,
z. T. enttauschender Forschung und 30 Jahren klinischen Einsatzes der PEMF-Metho-
de immer noch zweifelhaft. Der Einsatz wurde im wesentlichen gestltzt durch die
medizintechnische Industrie und in unterschiedlichem Maf3e auch durch die Lobby der
Orthopaden. Dabei hatten die Designer der Gerate es jedenfalls sowohl versaumt,
optimale Parameter der Behandlung zu finden, als auch die Applikatoren so zu gestal-
ten, dass sie einen gezielten Einsatz ohne Beeintrachtigung umliegenden Gewebes
ermoglichten.

Vor einigen Jahren hat die Universitat Aachen eine Metastudie durchgefihrt, und
dabei 37 Publikationen verwertet, welche klinische Erfahrungen an insgesamt 3379
Patienten einschliefen. Es wurden Therapien berlcksichtigt, die als PEMF, PST (Pul-
sierende Signaltherapie), oder MBST (MultiBioSignal-Therapie) bezeichnet wurden.
Die Autoren dieser Ubersicht kommen zu dem Schluss, dass der Einsatz von pulsie-
renden elektromagnetischen Feldern bei orthopadischen Krankheitsbildern bislang
wissenschaftlich nicht sicher belegt ist (Schmidt-Rohlfing et al. 2000).

Neben der Problematik ungenigender Patientenzahlen, ungenau definierter Therapie-
erfolge, fehlender Verblindung etc. scheint das Hauptproblem bei der Bewertung der
PEMF-Behandlung die Unvergleichbarkeit der Untersuchungen zu sein, da beziglich
Applikationsart, Puls-Charakteristik, Intensitat etc. eine Vielzahl sehr unterschiedli-
cher Verfahren eingesetzt wird. Selbst wenn die Yasuda-Hypothese stimmt, wenn die
gemessenen Felder in belasteten und verletzten Knochen nicht einfach bedeutungslo-
se Folgen elektrochemischer und elektrophysiologischer Prozesse sind, sondern tat-
sachlich aktive Parameter eines Regelprozesses, so ware ein kunstlicher Eingriff in
dieses Regelsystem nur dann moglich, wenn es gelingen wirde Feldstarken oder
Stromdichten am Ort der Wirkung zu erzeugen, die in Starke und Art die physiologi-
schen Parameter modifizieren konnten. Tatsachlich ist dieser Ort oder sind diese Orte
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jedoch bisher weitgehend unbekannt. Die in vivo bei Belastung auftretenden elektri-
schen Parameter sind auBen am Knochen gemessen und missen durchaus nicht
identisch sein mit denen am Ort ihrer Entstehung oder Wirkung. Doch selbst wenn
man diese Problematik, weil zunachst ungeldst, aus pragmatischen Grinden aus-
klammert und davon ausgeht, dass elektrische Strome zu applizieren seien, die in
etwa denen gleichen, die am Knochen gemessen wurden, ergeben sich einige
Probleme.

Die beste und Ubersichtlichste Dosierung wirde naturlich die Einfihrung des Stroms
durch Elektroden ermoglichen (Abb. 2 A). So wurden, zum Teil im Tierexperiment
(Marino et al. 1981, Forgon et al. 1985, Sato und Akai 1989, Takei und Akai1993)
aber auch im klinischen Einsatz (Friedenberg und Kohanim 1968, Paterson et al.
1980, Kane 1988, Meril 1994), elektrische Felder durch Implantation von Elektroden
eingeleitet. Spadaro (1997) berichtet sogar von Tierexperimenten, bei denen die
Pulsierung dieser Strome durch die Bewegung des Tieres gesteuert wurde. Die Proble-
matik dieser Applikationsart liegt jedoch darin, dass an den Grenzflachen der Elektro-
den unliebsame Nebeneffekte auftreten. So wies Buch (1988) bereits darauf hin,
dass ab einer Stromstarke von 30 pA mit dem Absterben von Zellen, mit Nekrose, in
Elektroden-Nahe zu rechnen ist.

Als Alternative bietet sich an, gepulste oder oszillierende Strome kapazitiv einzubrin-
gen oder durch Induktion zu erzeugen (Abb. 2 B, C). Dies ist die heute am meisten
praktizierte Art, wobei im ersten Falle Metallplatten, im zweiten Fall Spulen von auf3en
aufgelegt werden. Gleichzeitig kompliziert sich die o0.g. Problematik jedoch noch we-
sentlich dadurch, dass nicht nur die Ubertragung des applizierten Felds oder Stroms
an den Ort der Wirkung unbekannt ist, sondern darlber hinaus noch Verlauf und
Intensitat der induzierten Strome Uberhaupt. Verwendet man sinusférmige Wechsel-
strome an den Kondensatorplatten oder Spulen, sei es kontinuierlich, sei es als
Pakete (,bursts”) pulsférmig gesendet, so ist im einfachsten Falle immerhin noch von
einer Cosinus-Welle gleicher Frequenz auszugehen, die im Gewebe induziert wird,
auch wenn deren Amplitude von vielen unbekannten dielektrischen und geometri-
schen Parametern abhangt. Schwieriger wird es, wenn Pulse unterschiedlichster Form
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Abb. 2: Verschiedene Arten praktizierter Abb. 3: In der Praxis der Elektrotherapie

Elektrotherapie des Knochens: werden verschiedene Strome verwendet:
A - Einleitung eines Gleichstroms durch A - kontinuierliche niederfrequente
implantierte Elektroden, B — kapazitive = Schwingungen, B — Pulsierende Strome,
Einkopplung und C - induktive Wellen-, oder Puls-Pakete (Bursts)
Einkopplung von Wechselstromen. unterschiedlicher Art und Dauer;

C - Pulse unterschiedlicher Form.




gesendet werden, deren Anstiegsflanken zum Teil sehr steil sind (Abb. 3). Selten
werden bei Knochenstimulatoren industrieller Produktion die Form der Pulse angege-
ben; eine schlissige Begrindung experimenteller oder theoretischer Art fur die spezi-
elle Wahl dieser Pulse ist den Prospekten in der Regel nicht zu entnehmen. Dies
genau ist die oben genannte, von Chao et al. (2004) formulierte Kritik fehlender
biophysikalischer Optimierung in den industriell produzierten Applikatoren.

Naturlich ist dieses Problem nur zu I6sen, wenn man dem biophysikalischen Primar-
Mechanismus tatsachlich etwas naher kommt. Uber solche Mechanismen wird viel
diskutiert. So postulieren Brighton et al. (2001), dass bei induktiver Kopplung der
Felder spannungsabhangige Kalzium-Kanale in der Zellmembran aktiviert werden, bei
induktiver Kopplung hingegen Kalzium-Speicher im Inneren der Zelle. Beides wirde zu
einem Konzentrationsanstieg in der Zelle fuhren und somit in ein gemeinsames Sig-
nalsystem einmulnden, welches letztlich das Knochenwachstum beeinflussen kénnte.
Eine ahnliche Vorstellung haben auch Aaron et al. (2004).

Grundlage dieser Hypothese ist die Uberlegung, wonach ein im Gewebe erzeugtes
elektrisches Feld, wie im Falle kapazitativer Kopplung, die Membran zwar polarisieren,
nicht jedoch in die Zelle eindringen kann. Ein wechselndes Magnetfeld hingegen
erzeugt auch im Inneren der Zelle Wirbelstrome, kénnte dadurch also die membran-
umgebenen Kalzium-Speicher dort beeinflussen. Diese Uberlegungen sind qualitativ
richtig, halten jedoch keiner quantitativen Abschatzung stand. Brighton et al (2001)
fihrten Experimente an Osteoblasten durch, Zellen eines Knochenkrebses, die sich
leicht zlchten lassen. Sie stltzen ihre Theorie, indem sie die gemessenen Effekte
durch Hemmstoffe fur spezifische Reaktionsstufen in dieser Signalkette modifizier-
ten. Fragwdirdig, vom biophysikalischen Standpunkt aus, ist jedoch die Auslosung
dieser Effekte durch die applizierten Felder. Bei der von ihm eingesetzten kapazitiven
Methode, berechnet er in der Petrischale eine elektrische Feld-Amplitude von maximal
2 V/m. Daraus lasst sich leicht abschatzen, dass dies zu einer Beeinflussung des
Membranpotentials der Zellen fuhrt, welches etwa einem Tausendstel des natlrlichen
Wertes entspricht. Zweifel sind angebracht, ob dieser Wert, der noch unterhalb des
natlrlichen Rauschpegels liegt, ausreicht, die Kalzium-Kanale der Membran zu beein-
flussen. Vollig illusorisch ist es darlber hinaus anzunehmen, durch ein niederfre-
quent gepulstes Magnetfeld von 2 mT kdnnten im Inneren einer Zelle, einem Strom-
kreis mit einem maximalen Radius in der Gréfenordnung von 10 pym, Wirbelstrome
erzeugt werden, welche in der Lage waren, die Kalzium-Speicher zu 6ffnen. Aaron et
al. (2004) sehen dies offenbar ahnlich, bauen jedoch auf andere, bisher unbekannte
Anregungsmodelle.

Da diese Primar-Reaktionen ungeklart sind, konzentriert man sich unter der Rubrik
»,Mechanismen“ in den Publikationen immer wieder ausflUhrlich auf Darstellungen
biochemischer Signalkaskaden, die durchaus logisch nachvollziehbar sind. Der ent-
scheidende Punkt jedoch, namlich die Frage nach der Ausldosung dieser Kaskaden
durch den elektrischen Puls, wird regelmaRig ausgeklammert. Einig ist man sich
offenbar nur darin, dass das Magnetfeld lediglich indirekt auf dem Wege durch Induk-
tionseffekte wirksam werden kann. Trotzdem fragt man sich, warum die Firma Ortho-
Logic (Phoenix, Arizona, USA) Spulenpaare produziert, die neben einem gepulsten
Sinus-Feld (76,6 Hz, 37 uT) noch ein statisches Feld von 34 uT appliziert (Brighton et
al. 2001). Sieht man davon ab, dass diese Feldstarke noch um das 50-fache geringer
ist als die oben schon als kritisch betrachteten 2 mT, so fragt man sich aufRerdem:
was soll zuséatzlich ein statisches Feld einer Intensitat, welche dem des naturlichen
Erdmagnetfelds entspricht?

Wo liegt das Problem
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Postuliert man, die Yasuda-Hypothese sei prinzipiell richtig, dann kdnnten Misserfol-
ge bisheriger Therapie-Bemihungen daran liegen, dass die wirksame Dosierung, sprich:
Feldstarke am Ort der Wirkung, noch nicht gefunden wurde. Die derzeit angebotenen
Therapiegerate, setzt man das ehrliche Bemuhen der Konstrukteure voraus, orientie-
ren sich offenbar lediglich an physikalischen Induktionsgesetzen und Impedanzverhal-
ten von Geweben bei recht oberflachlicher Modellierung des biophysikalischen Ge-
schehens. Wenn man Uberhaupt etwas Uber Amplitude, Frequenz, Puls-Form, und -
dauer dieser kommerziell angebotenen Applikatoren erfahrt, dann wundert man sich
Uber die Vielgestaltigkeit dieser Parameter je nach Firma und Uber die Behauptung
erfolgter Optimierung, ohne dass diese Optimierungsprinzipien dargelegt waren.
Bedenkt man den Aufwand einer ordnungsgemafen Patientenstudie, so erscheint es
vollig illusorisch, eine Optimierung der Gerate auf dieser Basis von Trial-and-Error
vorzunehmen. Es gibt inzwischen naturlich umfangreiche Untersuchungen an Zellkul-
turen und auch Experimente an Tieren, von Kleinsaugern wie Mausen und Ratten bis
hin zu Pferden, wobei letzteres allerdings auch einen praktischen veterinarmedizini-
schen Hintergrund hat. Wie alle Experimente, so sind auch diese jedoch nur dann
sinnvoll und weiterfihrend, wenn ihnen eine entsprechende Arbeitshypothese zugrunde
liegt. Zunachst sind die Fragen zu beantworten: wie sieht der naturliche Prozess der
Wechselwirkung von Knochenbelastung und Knochenwachstum im Sinne der Wolff’'schen
Vorstellung Uberhaupt aus? Wo entstehen die elektrischen Felder, und an welcher Stelle,
wenn Uberhaupt, kdnnten sie biochemische Signalkaskaden auslésen?

Ein kurzer Blick auf die Histologie des Knochens und die am Aufbau desselben
wirkenden Zellarten ist hier erforderlich (Abb. 4). Der Knochen befindet sich ebenso
wie andere Gewebe des Korpers als dynamische Struktur in einem mehr oder weniger
ausgewogenen Prozess standigen Auf- und Abbaus. Daran sind prinzipiell drei Arten
von Zellen beteiligt: Osteoclasten, Osteoblasten und Osteozyten. Die Osteoclasten
als ,Knochenfresser” bauen standig Knochenstrukturen ab. Diese werden durch die
Osteoblasten wieder erneuert. Das Ubermaf der Aktivitaten der ersteren fiihrt zu
Knochenschwund, das der zweiten zu einer pathologischen Verkndcherung. Ein gesun-
der Knochen erhalt eine optimal an die Belastung angepasste Struktur. Die Osteo-
blasten bauen also die mineralische
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mit quasi ein und leben als Osteozy-
ten weiter im Inneren des Knochens.
Jede dieser Zellen bildet bis zu 80 cm-
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und kleine Molekule von einer Zelle A - Knochen mit Blutgefaf3system und
zur anderen transportiert. Damit bilden sternformig gezeichneten Osteozyten;
sie ein Netzwerk kommunizierender B - Osteozyt mit Fortsatzen in den
Zellen, dessen eigentliche Funktion Knochenkanalchen; C — Kontakt von
bisher wenig bekannt ist. Naturlich Osteozyten-Fortsatzen in den Knochen-
haben die Gap Junctions auch eine kanalchen iiber Gap Junctions.

bedeutende elektrische Leitfahigkeit, (A und B nach Zhang et al. 1997).

Viele biochemische
Mechanismen der
Knochenstimulation
sind denkbar, doch wo
greifen die elektri-
schen Felder an?




so dass dieses zellulare Verbundsystem — elektrisch gesehen — ein kompliziertes RC-
Netz darstellt und gleichzeitig eine ideale Antenne fir moégliche Wirbelstrome durch
Magnetfelder von aulen (Zhang et al. 1997).

Wir sprachen eingangs von den Stromungspotentialen im Knochen als eigentliche
Ursache belastungsabhangiger elektrischer Felder. Diese entstehen nun eben in den
Nanometer breiten Spalten, zwischen den Membranen der Zell-Fortsatze und den
Kanalwandungen (Abb. 4 C). Damit scheint dies der eigentliche Ort des primaren
Geschehens zu sein. Da die Osteozyten jedoch selbst keine Funktion beim Auf- und
Abbau des Knochens mehr haben, kdnnten sie als Resultat einer Reizung hdchstens
Wirkstoffe ausscheiden, welche das Osteoblasten-Osteoclasten-System entsprechend
reguliert.

Der Mechanismus ware also wie folgt zu skizzieren: Durch die Belastung des Kno-
chens und damit einhergehenden Verformungen entstehen Stromungen in den Kno-
chenkanalchen, welche Strémungspotentiale erzeugen, die in den Osteozyten Signal-
kaskaden ausldsen. Dieses Signal wird durch molekulare Wachstumsfaktoren an die
Osteoblasten und Osteoclasten weitergeleitet. Dies ware ein denkbarer Mechanis-
mus. Es kOnnte jedoch sein, dass die Stromungspotentiale lediglich eine Begleiter-
scheinung dieses Prozesses darstellen und gar keine funktionelle Bedeutung haben.
Die Membrane der langen Fortsatze der Osteoblasten kénnten namlich auch direkt
auf die Stromung reagieren, die in den engen Zwischenraumen zwischen Membran
und Kanalwand auftreten. Derartige Reaktionen sind hinlanglich bekannt und kdmen
somit tatsachlich als primare Ursache in Frage (Hung et al. 1996).

Im Falle der elektrischen Wirkung des Stromungspotentials (oder entsprechend des
Stromungsstroms) auf die Osteozyten ware es flr therapeutische Zwecke sinnvoll,
dieses zu simulieren. Man musste also nach Moéglichkeiten suchen, dieses optimal
von aufen zu induzieren. Hatte nun die Elektrotherapie keine Chance, wenn die
andere Hypothese richtig ware, wenn die Osteozyten also unmittelbar durch die Stro-
mung selbst gereizt wirden? Keineswegs, denn der Prozess ist umkehrbar: Erzeugt
Stromung in engen Kapillaren Stromungspotentiale, so kann umgekehrt ein elektri-
sches Feld in solchen Systemen elektro-osmotische Stromungen induzieren (siehe
Glaser 2000). Auch in diesem Falle konnte eine Therapie wirksam sein.

In jedem Falle nUtzt es wenig, den Einfluss von elektrischen Feldern auf isolierte
Zellen, etwa auf Osteoblasten, zu untersuchen, wenn das tatsachliche System, das
man beeinflussen will, in Wirklichkeit ganz anders strukturiert ist und aus Zellen ganz
anderer Art besteht. Es sind Forschungsaktivitaten notig, die zunachst auf einem
hoheren strukturellen Niveau durchgefliihrt werden, bevor man sich um die zellularen
und molekularen Mechanismen der Folgereaktionen kimmert. NatUrlich sind das hohe
Anforderungen an eine experimentelle Forschung, doch nur so kann man hoffen,
einmal Gerate zu konstruieren, die tatsachlich eine optimale Applikation elektrischer
Parameter ermdglichen und, am Patienten angesetzt, eindeutige Therapieerfolge liefern.

Fassen wir zusammen, so ergibt sich, dass die Bemuhungen, das Knochenwachstum
durch elektrische Felder kinstlich zu beeinflussen, durchaus erfolgversprechend sein
kénnten. Selbst wenn sich die Yasuda-Hypothese als unzutreffend erweist, wenn die
gemessenen druck-spannungs-abhangigen Potentiale an den Knochen nichts weiter
waren als das elektrische Rauschen von Nano-Stromungen im Knochen ohne funktio-
nelle Bedeutung, so kdnnte ein elektrisches Feld solche Stromungen induzieren und
damit in den Prozess der Regulation des Knochenwachstums und der Knochenregene-
ration eingreifen. Voraussetzung ware allerdings, dass die elektrischen Parameter der
Therapiegerate tatsachlich geeignet waren, dies zu vollbringen. Es ist natirlich nicht

Schlussfolgerung:
Kann man Knochen-
wachstum elektromag-
netisch stimulieren?




auszuschlieen, dass einige Gerate mehr oder weniger zuféllig diesen Bedingungen
nahe kommen. Keinesfalls ware anzunehmen, dass pulsierende Magnetfelder mit
Flussdichten im Mikrotesla-Bereich dies schaffen. Wenn auch solche Gerate im Be-
reich zulassiger Expositionen entsprechend dem geltenden Recht (26. BImSchV, BGBI.
1996, 1966) liegen und somit keine Nebenwirkungen zu erwarten sind, so kdnnen
Arzt und Patient héchstens auf einen glnstigen Placebo-Effekt hoffen.
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