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Osteochondrale Lisionen am Talus 1im Sport

Zusammenfassung

Osteochondrale Lisionen des Talus betreffen hiufig junge, sport-
lich ambitionierte Patienten. Faktoren, die eine Rolle in der Entste-
hung einer osteochondralen Lésion haben konnen sind: Trauma,
ligamentére Instabilitit, Hypovaskularitit und Achsenfehlstellun-
gen. Die Auswahl an Therapiemoglichkeiten ist sehr hoch, jedoch
gibt es nur wenige qualitativ gute Studien. Haufig beruht die Aus-
wahl der Therapie auf Erfahrung und Wissen des Operateurs. Das
vorliegende Review soll einen Uberblick iiber die Therapieoptio-
nen geben und die Ergebnisse unter dem Aspekt der Wiederherstel-
lung der Sportfihigkeit beleuchten.

Abstract

Osteochondral lesions of the talus frequently affect young, sports
active patients. Trauma, ligamentous instability, hypovascularity,
and malalignment are possible factors for developing talar os-
teochondral lesions. Several operative techniques exist, however
evidence is poor. The right choice of the treatment methods often
relies on the orthopaedic surgeons experience. We want to review
available treatment methods and their success in sport rehabilita-
tion.
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Einleitung

Osteochondrale Lisionen (OCL) am Talus sind fokale Verletzun-
gen des Gelenkknorpels (Abb. I D), der Grenzlamelle und des
subchondralen Knochens (Abb. 1 E). Typischerweise sind junge,
sportlich aktive Patienten betroffen. In vielen Fillen fiihrt diese
Erkrankung zum Aus der Sportkarriere oder reduzierter Sportak-
tivitit, in einigen Féllen sogar bis zur endgradigen OSG-Arthrose
[1]. Zur Wahl der optimalen Therapie ist die Kenntnis des ur-
sdchlichen Pathomechanismus essenziell. Akute Distorsionen des
oberen Sprunggelenks (OSG) gelten als hidufigste Sportverletzung
iiberhaupt [2]. Schidtzungsweise gehen etwa 6,5% davon mit einer
osteochondralen Lision am Talus einher [3]. Aus Untersuchungen
in den USA weiss man, dass sich rund 1 akute OSG-Distor-
sion/10,000 Personen/Tag ereignet [4]. Auch wenn diese Zahl
die behandlungsbediirftigen Fille mit OCL sicherlich iiberschitzt,
zeigt sie doch die Bedeutung dieser Verletzung. Die Literatur be-
zieht sich hierbei fast ausschliesslich auf Fallserien und Kohor-
tenstudien (Level-IV), es gibt wenig epidemiologische Daten zur
Hiufigkeit der Verletzung. Insgesamt ist das OSG mit rund 4%
aller osteochondraler Lasionen nach Knie- und Ellenbogengelenk
das am dritthdufigsten betroffene Gelenk [5].

Aus soziodkonomischer Sicht ist diese Verletzung bedeutsam,
da vor allem junge Patienten betroffen sind und in der beruflichen
Ausiibung eingeschrinkt sein konnen. In einer Metaanalyse liegt
das Durchschnittsalter bei 26,9 Jahren, zu zwei Drittel sind Min-
ner betroffen [6]. Dies entspricht den Daten von akuten Bandver-
letzungen am OSG, auf deren Zusammenhang spéter noch einge-
gangen wird. Auch wenn viele Behandlungsmethoden von osteo-
chondralen Lisionen einen guten kurzzeitigen Erfolg zeigen, so
sind die Mittel- und Langzeitresultate, nimmt man das Erreichen
des Sportlevels vor Verletzung und die Arthroseprophylaxe als
Endpunkte, bescheiden. Lange Rehabilitationphasen, oft mehrfa-
che Eingriffe, hdufig nur beschrinkte Riickkehr zum Sport, aber
auch lange Arbeitsausfille und frithe Arthroseentwicklung fiihren
neben der eigentlichen Verletzung zu psychosozialen Belastungssi-
tuationen und hohen Gesundheitskosten.

Der Begriff osteochondrale Lision bildet ein Sammelbecken
von dtiologisch und morphologisch sehr unterschiedlichen Befun-
den. 1888 schrieb Konig erstmals in der Deutschen Zeitschrift
fiir Chirurgie iiber freie Korper in den Gelenken [7]. Der Begriff
Osteochondritis dissecans wurde geprigt, obwohl bis heute der
Nachweis einer entziindlichen Komponente fehlt [8]. In der neu-
eren Literatur hat sich deshalb der Begriff osteochondrale Lision
(OCL) oder osteochondraler Defekt (OCD) etabliert.

Berndt und Harty beschrieben erstmals 1959 anhand ihrer Fille
eine morphologische Klassifikation in 4 Graden, welche auf konven-
tionellen Rontgenbildern basiert [8] (Abb. I A). Loomer ergénzte die
Gradierung um ein 5. Stadium [9]. Grad I entspricht einer subchon-
dralen Kompression, Grad II einer osteochondralen Fraktur ohne
Ablosung, Grad III einer vollstindigen Ablosung eines osteochon-
dralen Fragmentes ohne Dislokation und Grad IV einer Disloka-
tion eines osteochondralen Fragmentes. Die Ergédnzung von Loomer
erfasst die Fille, welche eine subchondrale Zystenbildung zeigen
und kein eigentliches osteochondrales Fragment aufweisen (Grad
V). Diese Gradierung bildet trotz Fortschritten in der radiologischen
Diagnostik (CT, MRT, SPECT-CT) immer noch die Grundlage der
Therapieempfehlung der meisten publizierten Studien. Die Magnet-
resonanztomografie (MRT) hat die Diagnostik bei OCL verfeinert
und erméglicht nun die Darstellung osteochondraler Defekte, wel-
che nicht im nativen Rontgen ersichtlich sind. Die Morphologie des
knorpeligen Anteiles der OCL lidsst sich exzellent beurteilen, nicht
jedoch das Ausmass des knochernen Defektes. Hierzu ist ergén-
zend die Computertomographie (CT) notwendig. Zudem erlaubt das
SPECT-CT als neuartiges Hybridverfahren im Vergleich zum nati-
ven CT eine Beurteilung der metabolischen Aktivitit der OCL. Neue
MRT- (Hepple [10], Taranow [11]) und CT-basierte Klassifikationen
(Ferkel [12]) wurden etabliert (Abb. 1 B, C). Der hauptsichliche
Unterschied zur Klassifikation nach Berndt und Harty ist die Ein-
teilung der Defekte mit subchondralen Zysten. Alle Klassifikationen
konnten bislang nicht den Beweis erbringen, eine therapierelevante
Einteilung darzustellen. Es ist unklar, ob dies an der Einteilung oder
an der Fiille von Therapiemdglichkeiten und individuellen chirurgi-
schen Vorlieben liegt.
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Pathomechanismen

In der Analyse des Pathomechanismus von OCL am Talus ist
man weitgehend auf deskriptive und retrospektive Angaben aus
Fallserien angewiesen. Aus biomechanischer Sicht gibt es vier
Hauptfaktoren, die einen Einfluss auf die Entstehung einer osteo-
chondralen Lision haben konnen: (A) Trauma, (B) ligamentire
Instabilitét [13], (C) Hypovaskularitdt [14], (D) Malalignment [15]
(Tab. 1). Daneben finden sich systemische Faktoren wie langjih-
rige Corticosteroidtherapie, Nikotin- und Alkoholkonsum und he-
reditdre Erkrankungen, wie z.B. die Sichelzellanimie. In 80-98%
der Fille, lateral haufiger als medial, ldsst sich ein initiales Trauma
eruieren [16]. Zugrunde liegt fast durchwegs ein akutes Supi-
nationstrauma, seltener ein Pronationstrauma. Eigentliche akute
osteochondrale Frakturen sollen hier nicht beriicksichtigt werden.
Vom Verletzungsmechanismus her kommt es beim Supinations-
trauma in Neutral- oder Dorsalextensionsstellung — bei grosserer
ossdrer Stabilitdt als in Plantarflexionsstellung — eher zu einer
Abscherfraktur an der (antero-) lateralen Talusrolle, in Plantarfle-
xionsstellung dagegen eher zu einer posteromedialen Kompres-
sion. Akute Distorsionsverletzungen fithren zu Gewebeldsionen
auf verschiedenen Ebenen. Neben der Verletzung der osteochond-
ralen Einheit — hierbei kann es zu einer okkulten osteochondralen
oder rein cartilaginidren Fraktur, einer Verwerfung der Grenzla-
melle oder einem subchondralen Bone Bruise kommen — steht in
erster Linie die Verletzung des Bandapparates, insbesondere des
LFTA und LFC, im Vordergrund [17]. Weiterhin treten Sehnenver-
letzungen und neuromuskulédre Dysfunktion auf. Die lokale Durch-
blutung kann durch das Trauma beeinflusst werden [18]. Welche
Faktoren genau welchen Beitrag zur Entstehung einer chronischen
OCL leisten, ist nicht klar.

Der osteochondrale Defekt selber beeinflusst die Gelenkkine-
matik. Aus der Traumatologie ist gut bekannt, dass eine Stufe im
gewichtstragenden Gelenkbereich einen wichtigen Trigger in der
Entstehung einer posttraumatischen Arthrose darstellt. Gerade am
oberen Sprunggelenk, welches eine sehr hohe in trinsische ossire
Stabilitit hat [19], fiihrt ein osteochondrales Flake zu einer Insta-
bilitédt des Gelenks.

Zusitzlich kommt es durch eine Verletzung oder Verwerfung der
Grenzlamelle zu einer Instabilitidt des Fragmentes. Diese Faktoren
erschweren eine Einheilung. Man nimmt an, dass durch kleine
Rupturen im Knorpel, die gegebenenfalls auch durch die Grenzla-
melle hindurch reichen, Synovialfliissigkeit in die Tiefe bis in den
subchondralen Knochen gepumpt werden kann. Durch den repeti-
tiven Druck bei jedem Schritt kann es so zur Ausbildung von sub-
chondralen Zysten kommen. Klinisch besteht der Eindruck, dass
gerade diese subchondralen Zysten — analog zu den Ger6llzysten
bei der Arthrose — einen starken Schmerztrigger darstellen. Neben
den Zysten kann es im subchondralen Knochen auch zur Sklero-
sierung oder Rarifizierung der Knochenbilkchenstruktur kommen
[20]. Verschiedene Publikationen weisen darauf hin, dass OCL
auch ohne Trauma auftreten konnen. Klinisch asymptomatische,
radiologische Zufallsbefunde und vor allem auch bilaterale Fille
sprechen hierfiir [21]. Diese treten vor allem bei Kindern und Ju-
gendlichen auf, eine Verwandtschaft zur osteochondralen Lision
am Knie (M. Ahlbick) oder dem M. Perthes an der Hiifte sind
naheliegend.

Die chronische Bandinstabilitét hat einen gewichtigen Einfluss
auf die Gelenkkinematik am oberen Sprunggelenk. Hintermann
et al. fanden arthroskopisch in Patienten mit einer chronischen
Bandinstabilitdt in 66 bis 98% der Fille lokale Knorpeldegene-
rationen [13]. Valderrabano et al. konnten zeigen, dass die liga-
mentdre Instabilitit allein bereits ausreicht zur Entstehung einer
OSG-Arthrose [1].

McKinley et al. wiesen nach, dass bei einer ligamentéren Insta-
bilitdt die Scherkrifte um ein inkongruentes Fragment wie z.B. bei
einer OCL im Vergleich zu einem inkongruenten Fragment ohne
Instabilitdt um bis zu 170% zunehmen [22]. Scherkrifte verindern
den Metabolismus der Chondrozyten [23]. Es werden vermehrt
proinflammatorische Mediatoren und Zytokine ausgeschiittet.
Dies wiederum fiihrt zu einer Degeneration des Knorpels, was an

verschiedenen Tiermodellen gezeigt werden konnte. Insbesondere
an Kaninchenknien konnte gezeigt werden, dass die osteoarth-
rotische Degeneration bei ligamentdrer Instabilitdt viel rascher
fortschreitet [24]. Fiir die osteochondralen Lisionen wurde Ent-
sprechendes bislang nicht untersucht, doch zeigen die klinischen
Erfahrungen ein dhnliches Bild. Zum Einfluss der Vaskuléritét ist
noch viel weniger bekannt. Eine einzige Studie beschiftigte sich
mit dem Einfluss des Mikroenvironments auf die Heilung bei auto-
loger Chondrozytentransplantation am Kaninchenknie [25]. Dort
zeigte sich, dass bei besserer lokaler Durchblutung die Reparatur-
mechanismen um bis zu 50% schneller und grosser sind. Zudem
wird eine Verwandtschaft der OCL mit avaskuldren Knochenne-
krosen postuliert [14]. Diese sind zwar meist grosser, doch dhneln
die Lokalisationen sehr den osteochondralen Lasionen am Talus
und am Femurkondylus. Die Bedeutung der Vaskularitét ist vollig
unklar. Primir die Vaskularitit adressierende Therapien wie die
Infusion mit Prostacyclin-Analoga haben sich bislang nicht durch-
setzen konnen [26]. Ahnlich wie eine Inkongruenz oder Instabilitit
fiihrt ebenso ein Malalignment zu einer pathobiomechanischen
Belastung des Gelenks, am OSG insbesondere eine Varus- oder
Valgusachsenfehlstellung [15]. Inwieweit dies zur Entstehung einer
OCL beitrigt, ist vollig unklar. Das Wiederherstellen des Gelenk-
alignments oder das aktive Entlasten der OCL kann jedoch wesent-
lich zur Abheilung respektive verlangsamten Gelenkdegeneration
beitragen. Auch wenn die Bedeutung dieser Faktoren nach wie vor
unklar ist, ist eine Adressierung dieser Faktoren in der Diagnostik
fiir die Autoren zentral, um eine korrekte Therapiewahl treffen zu
konnen.

Therapien und Sportfahigkeit

Obwohl es eine Vielzahl von Publikationen iiber die Therapie bei
OCL gibt, ist die Evidenz dazu sehr klein [27]. Den Autoren ist
keine Publikation bekannt, welche einen Evidenzlevel 1 aufweist.
Nur sehr wenige Publikationen zeigen einen Evidenzlevel 2 oder
3, die grosse Mehrzahl sind Fallserien mit einem Evidenzlevel
4. Einige Guidelines konnen in der Literatur dennoch konsistent
gefunden werden.

Konservative Therapie: Die konservative Therapie ist auf die
Stadien I und II beschrinkt. Es werden sehr unterschiedliche Re-
sultate mit 0 bis 100% Erfolg berichtet. Die konservative Therapie
wird einerseits aktiv-entlastend mit Stockentlastung und Physio-
therapie, andererseits passiv-immobilisierend mit Gipsimmobili-
sation und Sportverbot durchgefiihrt. Zu moglichen medikamen-
tosen Ansitzen wie Hyaluronsédure, Glucosamin und Chondroitin,
Iloprost oder Bisphosphonaten liegen bislang keine Daten vor.

P

oA

Tabelle 1: Pathomechanismen der OCL. Die Verkniipfung der einzelnen
Faktoren auf die Entstehung der OCL.
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Zystische Grad-V-Lisionen zeigen bei konservativer Therapie eine
Progredienz, sodass nach drei Jahren bereits 18% der Patienten
einer OSG-Arthrodese zugefiihrt werden mussten.

Konzeptionell konnen die operativen Therapien in drei Gruppen
gegliedert werden: (A) chondrale Therapien, (B) ossére Therapien,
(C) osteochondrale Therapien (Tab. 2).

Chondral | Knéchern | Methode

AMIC (autologous matrix-induced chondrocytogenesis)

ACI (autologous chondrocyte implantation)

MACI (matrix-induced autologous chondrocyte
implantation)

Retrograde Anbohrung

Spongiosaplastik

Debridement / Microfrakturierung

Spongiosaplastik + AMIC

OATS (osteochondral autograft system) / Mosaikplastik

Allograft Transplantation

Tabelle 2: Operative Verfahren der OCL. Chondral vs. ossir.

Debridement und Curettage: Mit der Technik von Debridement
und Curettage wird das nekrotische Gewebe exzidiert. Dadurch
soll eine frische Narbenheilung erméglicht werden. Insgesamt wer-
den eingeschrinkte Resultate berichtet mit Erfolgsraten von 38 bis
76%. Interessanterweise zeigt aber die einzige Evidenzlevel-2-Stu-
die von Gobbi et al. keine signifikanten Unterschiede verglichen
mit Mikrofrakturierung und Mosaikplastik tiber 24 Monate [28].

Schuman et al. fiihrten bei 31 sportlich aktiven Patienten ein ar-
throskopisches Debridement durch. Von diesen Patienten konnten
30 prioperativ keinen Sport mehr machen [29]. Zur Nachuntersu-
chung nach 4.8 Jahren konnten 17 Patienten (55%) wieder einen
Sport aufnehmen, 9 (29%) nur zum Teil und 5 (16%) konnten
keinen Sport mehr ausfiihren.

Mikrofrakturierung: Bei der Mikrofrakturierung wird der
sklerotische subchondrale Knochen aufgebrochen. Knochen-
markstammzellen aus dem gesunden spongitsem Knochen er-
moglichen eine fibrocartilagindre Defektheilung. Die antegrade
Anbohrung oder die Pridie-Bohrungen beruhen auf demselben
Konzept. Obwohl der Defektknorpel andere viskoelastische und
biomechanische Eigenschaften aufweist, sind die klinischen Resul-
tate zumeist gut bis sehr gut. Erfolgsraten von 77 bis 96% werden
beschrieben [16, 20].

Gemiss Becher kann makroskopisch der Defektknorpel nicht
vom artikuldren hyalinen Knorpel unterschieden werden. Mik-
rofrakturierung zeigt eine kurze Rehabilitationszeit im Vergleich
zu anderen, invasiveren Methoden [30]. Es wird empfohlen, die
Indikationsstellung auf kleinere Lisionen von max. 1,5 cm? zu
beschrinken.

Retrograde Anbohrung: Die retrograde Anbohrung ist reserviert
fiir Grad-I- und -II-Lisionen. Dabei wird der sklerotische oder zys-
tisch verénderte subchondrale Knochen angebohrt oder durch au-
tologen spongidsen Knochen und osteoinduktive und -konduktive
Materialien ersetzt. Dadurch kommt es zum Einstrom von Stamm-
zellen, zur Einsprossung von Gefissen sowie zu einer Ausbidung
einer stabilen subchondralen Platte und einer fibrocartilaginédren
Deckschicht. Die Anbohrung erfolgt arthroskopisch und bildver-
stiarkergefiihrt, neuerdings auch CT-gesteuert iiber einen Roboter
[31]. Taranow berichtet iiber eine Erfolgsrate von 81% [11]. Kono et
al. zeigten, dass die Resultate signifikant besser als bei antegrader
Anbohrung sind [32]. Technisch sind die medialen OCL iiber einen
Zugang iiber den Sinus tarsi sicherlich einfacher anzugehen als die
lateralen. Daten zur Sportfihigkeit nach retrograder Anbohrung
liegen keine vor.

Osteochondral Autograft Transfer System (OATS) und Mo-
saikplastik: Die osteochondrale Autograft-Transfer-System-oder
Mosaikplastik-Technik basiert darauf, einen osteochondralen Zy-
linder mit allen Komponenten (Knorpel, Grenzlamelle, Knochen)
integriert, von einer Entnahmestelle in den Talus zu transferieren.
Als Entnahmestellen werden primér die nicht belasteten Knorpel-
regionen supracondylir oder intercondyldr am Knie, alternativ das
proximale fibulotibiale Gelenk und der Talus selber diskutiert. Die
Technik wird hauptsédchlich bei grossen, Grad-III- oder -I'V-Li-
sionen und in Rezidivfillen angewendet [33-35]. Erfolgsraten lie-
gen bei 89 bis 100%. Die integrierte osteochondrale Entnahme ent-
spricht dem Konzept der OCL. Verschiedene Faktoren schrinken
die Technik jedoch ein. Anatomisch, biomechanisch und bioche-
misch unterscheidet sich der Knorpel von Knie und OSG deutlich.
Es ist dusserst schwierig, die Anatomie der Talusrolle wieder her-
zustellen. Die Entnahmetechnik und Pressfit-Implantationstechnik
bergen einiges Risiko fiir Hitzenekrosen, Einschlagschiden, insta-
bile Zylinder, Zylinderinkongruenz und verspétete Vaskularisie-
rung des Zylinders. Eine eigene, retrospektive Analyse hat gezeigt,
dass im Schnitt 6 Jahre nach Mosaikplastik in 90% der Fille wie-
derum Zysten vorhanden sind. Eine neue Studie und eigene Daten
zeigen, dass die Entnahmemorbiditét entgegen fritheren Berichten
nicht zu vernachlissigen ist.

Gautier et al. berichten iiber 11 Patienten, welche sie erfolgreich
mittels OATS behandelt haben [36]. Von den 6 Patienten, die vor
Beginn der Erkrankung sportlich titig waren, konnten alle ihre
sportlichen Aktivitdten auf gleichem Niveau wieder aufnehmen.

Hingegen berichten Valderrabano et. al, dass nach einem OATS
Eingriff lediglich 6 von 21 behandelten Patienten zum Sport zuriick-
kehren konnten (4 davon erreichten ihr urspriingliches Niveau) [37].

Autologe Chondrozyten-Implantation (ACI): Das Prinzip der
ACI basiert darauf, in einem ersten Eingriff Chondrozyten (vom
Knie, Talus etc.) zu entnehmen, in vitro zu kultivieren und diese
nach 2-5 Wochen ohne Matrix oder mit Matrix (MACI: Matrix
associated autologous chondrocyte implantation) in den Defekt zu
implantieren. Arthroskopisch ist laut Whittaker keine Unterschei-
dung vom hyalinen Knorpel mehr moglich [38]. ACI ist eine The-
rapieoption, wenn die Lision grosser als 1,5 cm? und der Patient
jiinger als 50-55 Jahre ist [39]. Korrespondierende Lisionen an
Talus und distaler Tibia (Kissing-lesions) und eine generalisierte
OSG-Arthrose sind Kontraindikationen. Bei grossen kndchernen
Defekten muss das Verfahren gegebenenfalls mit einer Spongiosa-
plastik kombiniert werden. Der grosse Vorteil dieser Methode ist
die Moglichkeit, hyalindhnlichen Knorpel herzustellen [40].

Giannini et al. haben 46 Patienten mittels arthroskopischer
MACI behandelt und 12 Monate nach der Operation nachunter-
sucht [41]. In dieser Fallserie haben vor der Erkrankung insgesamt
29 Patient Sport getrieben, 25 als Freizeitsportler, 4 als professio-
nelle Sportler. 16 Patienten betrieben Kontaktsportarten (Fussball,
Basketball) und 13 betrieben Nicht-Kontaktsportarten (Volleyball,
Tennis, Schwimmen, Radfahren, Ballett, Aerobic). Zur Nachunter-
suchung konnten 20/29 Patienten ihren Sport wieder auf gleichen
Niveau, 3/29 Patienten auf niedrigerem Niveau aufnehmen. Zwei
Patienten mussten von einer Kontakt- zu einer Nicht-Kontaktsport-
art wechseln. Alle professionellen Sportler konnten ihren Sport auf
gleichem Niveau fortfiihren.

Autologe Matrix-induzierte Chondrozytogenese (AMIC): Die
AMIC-Technik ist ein neuartiges Verfahren zur Behandlung
chondraler, sowie osteochondraler Defekte [42]. Wie bei der Mi-
krofrakturierung ist ein Durchbrechen der Grenzlamelle und des
sklerotischen subchondralen Knochens notwendig Bei OCL er-
folgt im Anschluss ans Debridement des Fragmentes ein Aufbau
des subchondralen Knochens mittels autologer Spongiosa (Abb.
1 F). Der Defekt wird durch eine Matrix verschlossen, welche
ein Mikromilieu zur Bildung von Ersatzknorpel entstehen ldsst
(Abb. 1 G). Aktuell liegen nur wenige Berichte zu dieser Methode
vor [43].

Osteochondrale Allograft-Transplantation (Bulk Allograft): Bei
dieser Methode wird zum betroffenen Talus ein seitengleicher und
etwa grossengleicher allogener Talus in einer Gewebebank ge-
sucht. Der Defekt wird ins gesunde debridiert, anschliessend wird
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Abbildung 1 B
Abbildung 1 A wduns

Abbildung 1 E

Abbildung 1 C

Abbildungen 1 A-G L
Abb. 1. Fallbericht. Junger Mann mit schmerzhaften OSG bei Status nach

multiplen Distorsionstraumen. Im nativen Rontgen zeigen sich subchon- Abbildung 1 F
drale Zysten und eine teils unterbrochene subchondrale Platte an der late-
ralen Talusschulter (A). Im MRT zeigt sich der Knorpel iiber dem Defekt
grosstenteils inhomogen (B). Das SPECT-CT zeigt das wahre Ausmass des
knochernen Defektes mit deutlicher metabolischer Aktivitdtszunahme iiber
der OCL (C). Entscheid zur Rekonstruktion mittels AMIC-Verfahren. Nach
Arthrotomie zeigt sich zunéchst der knorpelige Schaden (D), das Ausmass
des gesamten osteochondralen Defektes wird erst nach Debridement und
anschliessender Mikrofrakturierung ersichtlich (E). Zur Rekonstruktion
des Defektes wird Spongiosa aus dem Beckenkamm in die kndcherne De-
fektzone impaktiert (F). Anschliessend erfolgt die Deckung mittels einer -
Kollagen-Matrix (G). Abbildung 1 G
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aus dem Allograft Freihand ein passendes Fragment entnommen
und mittels Schrauben fixiert. Raikin et al. sehen als Indikation fiir
diese Methode grosse zystische Defekte mit einem Volumen von
3000-10.000 mm? [44]. In einer Fallserie von 15 Patienten konnten
sie nach 54 Monaten in 11 Patienten ein gutes bis exzellentes Re-
sultat zeigen. In zwei der Féllen musste nach jeweils 32 und 76 Mo-
naten eine OSG-Arthrodese durchgefiihrt werden. Abgesehen von
Zulassungsfragen hat diese Methode ein begrenzte Praktikabilitéit
(Verfiigbarkeit des Allografts) und ist ein kostspieliges Verfahren
(~6500$ pro Allograft). Daten zur Sportfihigkeit liegen nicht
vor.

Schlussfolgerungen

Da osteochondrale Lisionen des Talus hédufig junge, sportlich am-
bitionierte Patienten betreffen, haben sie einen grossen soziodko-
nomischen Einfluss. Uber die pathomechanischen Faktoren, Trau-
ma, ligamentire Instabilitdt, Hypovaskularitdt und Malalignment
ist nach wie vor sehr wenig bekannt. Diagnostisch geben MRT
oder (SPECT-) CT die Klassifikation und Therapiewahl vor, eine
diagnostische Arthroskopie wird vor Therapiebeginn empfohlen.
Zur Frage nach der besten Therapiewahl liegt wenig Evidenz vor.
Kleinere Studien von geringer Evidenz konnen Hinweise geben,
die Therapiewahl und Durchfiihrung bleiben jedoch auch heute
noch in erster Linie eine Frage der Erfahrung des Operateurs. Die
Evidenz beziiglich der Sportfihigkeit nach solchen Therapien be-
ruht auf wenigen Publikationen. Erstaunlich ist, dass kaum eine der
Publikationen, die sich mit dem Thema der OCL-Behandlung be-
fassen und in renommierten sportorthopéddischen Journals erschie-
nen, Resultate beziiglich der Sportrehabilitation nennt. Zudem
fehlt eine einheitliche Klassifizierung der klinischen und radiolo-
gischen Resultate, was die Vergleichbarkeit deutlich erschwert. So
lasst sich nur vage schlussfolgern, dass mit den heutigen operativen
Therapien nur einem Teil der Patienten die Riickkehr zum Sport ge-
lingt. Davon kann wiederum nur ein Teil das urspriingliche Niveau
erreichen, welches vor dem Einsetzen der Beschwerden bestand.
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