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Zusammenfassung

Summary

Knorpelschiden fithren am Kniegelenk zu deutlichen Funktionsein-
buBen und stellen grundsitzlich schwer zu behandelnde Praarthrosen
dar. Die zur Verfiigung stehenden Behandlungsoptionen sind aufgrund
der nur geringen Regenerationsfihigkeit des hyalinen Knorpels limitiert.
Die weit verbreitete konservative Therapie des Knorpelschadens be-
schriankt sich im Wesentlichen auf die Verwendung von symptom-re-
duzierenden MaBnahmen, da der Nachweis von struktur-modifizieren-
der Wirkung bei den heute {iblichen Medikamenten bisher nicht schliis-
sig erbracht werden konnte. Einen gewissen Stellenwert erreichte die
verhiltnismiBig giinstige orale Supplementierung mit GAG, mit der in
klinischen Studien auch langfristige Erfolge demonstriert werden konn-
ten. Die knochenmark-stimulierenden Eingriffe wie Pridiebohrung, Ab-
rasionsarthroplastik oder Mikrofrakturierung der subchondralen Platte
unter dem Knorpelschaden bedingen lediglich eine Vernarbung des
Defektes und haben praktisch keinen Dauereffekt. Auch die autologe
Knorpelzell-Implantation mit Periost-Transplantation fiihrt lediglich zur
Bildung eines knorpeldhnlichen Ersatzgewebes und besitzt nur einen
fraglichen Langzeiteffekt. Mit der autologen osteochondralen Trans-
plantation wird zwar ein vitaler und funktionsfahiger hyaliner Knorpel
eingesetzt, die fehlende Randzonenintegration des transplantierten
Knorpels stort jedoch die Integritdt der Knorpelflache. AuBerdem ent-
steht ein langfristig schwer zu schétzender iatrogener Defekt an der Ent-
nahmestelle. Trotz der genannten Nachteile fithren die heute verwende-
ten Techniken der Knorpelbehandlung mittelfristig zur objektiven und
subjektiven Besserung der behandelten Symptome. Eigene Ergebnisse
mit der autologen Knorpel-Knochen-Transplantation mittels OATS
Technik an verschiedenen Gelenken sind dennoch ermutigend. Zukunft
werden aus dem Bereich des Tissue Engineering neue Verfahren zur Her-
stellung des komplexen hyalinen Knorpelgewebes unter entsprechenden
biologischen und physiko-mechanischen Bedingungen in dreidimensio-
nalen Zellkulturen auf Tragermaterialien in Bioreaktoren haben.

Schliisselworter: Knorpel, konservativ, operativ, Therapie, Transplanta-
tion, OATS

Knorpelschaden

Der Knorpelschaden stellt eine hdufige, sowohl traumatisch
als auch degenerativ bedingte Pathologie des Kniegelenkes
dar (9,16). Bei arthroskopisch nach einem Knietrauma unter-
suchten Personen wurden in 42% der Fille chondrale Lésio-
nen festgestellt (Abb. 1) (16). In einem Review von 31.516
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Cartilage defects cause a significant loss of knee function and represent
a first stage of the arthrosis, which is very difficult to treat. The availa-
ble treatment alternatives are limited due to a minimal capability of the
hyaline cartilage to regenerate. The widespread conservative treatment
of cartilage defects is generally limited to the application of symptom-
reducing methods, since conclusive proof of a structure-modifying ef-
fect is still lacking for the available medication. Certain relevance was
reached for the relatively cheap oral supplementation with GAG's, a me-
thod which proved to show a certain long-term success in clinical stu-
dies. The procedures such as drilling, abrasion arthroplasty or microfrac-
ture of the subchondral plate stimulate bone marrow cells to repair the
defect with scar tissue but miss a permanent improvement of the sym-
ptoms. Also autologous chondrocyte implantation in combination with
periosteum transplantation results in the creation of a hyaline-like tissue
and the long-term effect of this treatment remains questionable.
Autologous osteochondral transplantation enables the transfer of a vi-
tal and functioning hyaline cartilage. However, the lacking side-to-side
integration of the transplanted cartilage disturbs the integrity of the car-
tilage surface. In addition, the defect caused by harvesting the donor
plugs represents a prognostic uncertainty. Despite the disadvantages of
the treatment the methods cited show good subjective and objective im-
provement of the symptoms in the range of years. In the future, new en-
gineering methods will enable production of the hyaline cartilage in
bioreactors under appropriate biological and physico-mechanical con-
ditions in three-dimensional cell cultures on scaffolds and matrices.

Key words: cartilage, conservative, operative, therapy, transplantation

Knie-Arthroskopien wurden sogar 53.569 Schiden am hya-
linen Gelenkknorpel bei 62,9% der Patienten registriert, wo-
bei die meisten Schédden die gesamte Knorpeldicke betrafen
und in der Belastungszone des medialen Femurkondylus lo-
kalisiert waren (9).

Akute Verletzungen des Gelenkknorpels entstehen entwe-
der durch ein direktes Kontusionstrauma oder durch eine in-
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Abbildung 1: Arthroskopisches Bild eines Knorpelschadens in der Bela-
stungszone des medialen Femurkondylus bedingt durch eine vorangegange-
ne Innenmeniskus-Teilresektion.

direkte, das Gelenk verdrehende Verletzung. Sie sind hdufig
mit den Rupturen des vorderen Kreuzbandes (VKB) assoziiert
(33). In einer kernspintomographischen Untersuchung wur-
de bei 68% der Betroffenen eine Knorpel-Knochen-Kontusi-
on im Sinne einer “Bone bruise” nach akuter VKB-L&sion ge-
sehen, die als eine der Ursachen fiir die Entstehung eines po-
sttraumatischen Knorpelschadens diskutiert wird (11).

Ein Knorpeldefekt kann sich aber auch infolge von ande-
ren Verletzungen im Kniegelenk erst sekundir entwickeln. Es
ist heute ausreichend belegt, dass schon ein Teilverlust des
protektiven Meniskus im Kniegelenk zur Degeneration des
Knorpels fiihrt (27) und frither oder spéter in einer Arthrose
resultiert (22). Ein instabiles Kniegelenk fiihrt im Laufe der
Zeit mit entsprechender Exposition bei aktiven Personen
ebenfalls unweigerlich zu Knorpelschiden, wie die Spontan-
verldufe nach nicht behandelten vorderen Kreuzbandruptu-
ren eindrucksvoll belegen (15,39).

Nach einem Verlust des Knorpelgewebes, ob traumatisch
oder durch einen langsamen degenerativen Prozess, entsteht
ein Knorpeldefekt, der die gesamte Knorpeldicke betreffen
kann. Die Folge sind Belastungsschmerzen - und im Verlauf
der Zeit schlieBlich die Entstehung einer sekundéren, das ge-
samte Kniegelenk betreffenden Arthrose (7).

Hyaliner Knorpel

Der hyaline Knorpel iiberzieht als diinne Schicht von 3 bis 5
mm die Knochenendfldchen der beweglichen Gelenke und
ermoglicht durch seinen einzigartigen und komplexen Auf-
bau einen praktisch reibungsfreien Ablauf von Bewegungen.
Der Gelenkknorpel des Erwachsenen besitzt weder Blutver-
sorgung noch lymphatische Drainage, noch neurale Elemen-
te, zudem sind Chondrozyten von der Zufuhr der ernéhren-
den Substanzen aus der Synovialfliissigkeit und von den re-
parativen zelluldren Instrumenten durch die breite
extrazellulire Matrix abgeschirmt (8). Dadurch sind die
Knorpelzellen nur in Féllen von kleinen Knorpelschidden mit
minimalem Verlust der Matrixkomponenten in der Lage,
durch Neusynthese der Proteoglykane die Knorpeloberfldche
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komplett wiederherzustellen. Bei groeren Defekten ist die-
ser Regenerationsmechanismus jedoch tiberfordert und es
entstehen Dauerschiden (7).

Ein wichtiger Aspekt im Heilungsprozess des Gelenk-
knorpels ist die Ausdehnung des Defektes in die vaskulari-
sierte subchondrale Region. Aus dem subchondralen Kno-
chenmark kénnen multipotente Stammzellen mit der Féhig-
keit zur chondrogenen und osteogenen Differenzierung
rekrutiert werden und einen Reparaturprozess des Knorpel-
defektes einleiten. Ohne Er6ffnung der subchondralen Plat-
te bleibt der Regenerationsvorgang jedoch komplett aus.

Therapie des Knorpelschadens

Wihrend betagte Patienten mit Arthrose vom kiinstlichen
Gelenkersatz profitieren, wird diese Behandlung jiingeren
Personen wegen der heute noch diskutierten begrenzten
Uberlebensdauer der Prothesen nicht angeboten. Seit mehr
als 250 Jahren versuchen Orthopdden und Chirurgen die
Aussage von Hunter, der zerstorte Knorpel sei nicht repara-
bel, mit groBer Miihe zu widerlegen (4,19,21,23,35,36,37,40).
Die heute zur Verfiigung stehenden Therapieverfahren (Abb.
2), die zum Teil mit
einem groBen wis-
senschaftlichen

Aufwand ent-

wickelt  wurden,

miissen bisher lei- ERNI)

der als suboptimal 5 wAET

bezeichnet werden

(31).
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nahmen geholfen.

Die Ursachen der Beschwerden werden mit den konservati-
ven Mitteln nicht entscheidend beeinflusst - zumindest feh-
len hierzu bis heute die die Wirksamkeit beweisenden objek-
tiven Erfolgsparamater (12). In der Regel wird mit den kon-
servativen MaBnahmen versucht, die durch den
Knorpelschaden bedingten Beschwerden zu lindern und vor
allem die Progredienz der beginnenden Arthrose zu bremsen
(41).
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1. Physikalisch-physiotherapeutische Therapie

Die Behandlung eines symptomatischen Knorpelschadens
bzw. einer beginnenden Arthrose wird nicht selten initial mit
Krankengymnastik, Physiotherapie, Balneotherapie sowie
Wirme- oder Kélteapplikationen angegangen. Dadurch wird
die durch die Entziindungsprozesse schrumpfende Gelenk-
kapsel gedehnt, die Entziindung selbst reduziert, der
Schmerz herabgesetzt und der Knorpel-Stoffwechsel im Ge-
lenk giinstig beeinflusst (,Bewegung ohne Belastung®) (18).
Eine Gewichtsreduktion bzw. Belastungsoptimierung und
gegebenenfalls externe Gelenkstabilisierung wie beispiels-
weise mit Arthrose-Orthesen (z.B. OA-Orthese, Medi) am
Kniegelenk erscheinen als sinnvolle Unterstiitzung dieser
MaBnahmen (41). Der Knorpelschaden bzw. die degenerati-
ven Knorpelverdnderungen selbst werden mit diesen Mitteln
nicht verbessert, unter bestimmten Umstinden kann der
Knorpel dennoch vor weiterer Degeneration geschiitzt wer-
den.

2. Orale Therapie

Die Grundlagen der oralen medikamentdsen Therapie von
symptomatischen Knorpelschiden haben durch die experi-
mentelle Arthroseforschung der letzten 10 bis 15 Jahre neue
Aspekte hinzugewonnen. Die zur Behandlung von Arthrose
neben den schnell wirksamen nicht-steroidealen Antiphlogi-
stika und Analgetika angewendeten Arzneimittel werden auf
Vorschlag der Osteoarthritis Research Society (OARS) hin-
sichtlich ihrer Wirksamkeit in symptom-modifizierende und
struktur-modifizierende Substanzen untergeteilt (41). Trotz
intensivster Bemithungen konnte jedoch bisher kein Arznei-
mittel in die zweite Kategorie eingestuft werden (38,41).

Nicht-steroideale Antiphlogistika (NSAR): Die mit weitem
Abstand am hiufigsten eingesetzten Medikamente bei Arth-
rose sind nach wie vor die NSAR (z.B. Diclofenac, Indometa-
cin, Ibuprofen, Naproxen, Piroxicam). Diese Substanzen wir-
ken durch ihren analgetisch/antiphlogistischen Effekt rein
symptomatisch und kdnnen bei starken Arthroseschmerzen
mit niedrig-dosierten Opioiden kombiniert werden (18). Die
durch die Prostaglandinsynthese-Hemmung entstehen uner-
wiinschten Nebenwirkungen der NSAR auf Gastrointestinal-
trakt, Niere oder ZNS konnten durch die Entwicklung der se-
lektiven Cox-2-Hemmer (z.B. Rofecoxib, Celecoxib) nach-
haltig reduziert werden. Ungeklédrt verbleibt dennoch der
negative und potentiell knorpel-schidigende Effekt der
NSAR auf den Chondrozyten-Stoffwechsel (18).

Glykosaminoglykane: Die orale Zufuhr von Bestandteilen
der Knorpelmatrix (z.B. D-Glucosaminsulfat, Chondroitin-
sulfat) hat in mehreren klinischen Studien an Arthrosepati-
enten eine verldssliche symptom-modifizierende Wirkung
gezeigt (10,38). Diese Substanzen gehoren derzeit zu den ge-
brauchlichsten Basistherapeutika, obwohl der endgiiltige Be-
weis fiir die struktur-modifizierende Wirkung auf den Knor-
pel aussteht (5,18). Die GAG und andere Knorpelmatrix-Be-
standteile kdnnen auch in Form von Nahrungszusatzmitteln
supplementiert werden. Aus der Reihe der angebotenen
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Préparate sticht insbesondere die Kombination mit Sauer-
stoffradikalfingern wie Vitamin E und Selen hervor, die ei-
nerseits eine antiphlogistische Wirkung entfalten und ande-
rerseits gegen den Knorpel-Abbau wirken (z.B. KnorpelPlus
von Nutritect® bestehend aus GAG + Vitamin E + Selen)

3. Injektionstherapie

Auch die direkte intraartikuldre Applikation von symptom-
modifizierenden Substanzen hat ihren Stellenwert in der
Therapie von Knorpelpathologien und Arthrose erhalten.

Steroide: In der Behandlung von begrenzten Knorpelsché-
den hat die Kortison-Therapie keinen Stellenwert. Nur in Fal-
len von fortgeschrittener Arthrose, z.B. zum Hinauszégern
einer Endoprothese kann eine intraartikuldre Cortison-Injek-
tion (je nach GelenkgroBe 10-50 mg Prednisolon-Aquiva-
lent) indiziert sein, dabei gelten bis zu 4 intra-artikulédre In-
jektionen pro Gelenk/Jahr in 2-4-wochigen Abstinden als
zuldssig (18). Es muss dennoch stets vor Augen gefiihrt wer-
den, dass diese Therapie selbst einen knorpel-destruierenden
Effekt besitzt und mit einem deutlich erhohten Infektionsri-
siko vergesellschaftet ist.

Hyaluronsiure-Priparate: Die Hyaluronsdure ist der
Hauptbestandteil der Synovialfliissigkeit und ein Baustein
des hyalinen Knorpels. Verschiedene Pridparate der Hya-
luronsdure (z.B. Hyalart®, Hy-GAG®, Orthovisc®, Synvisc®)
werden in der Regel fiir 3-5 intra-artikuldre Injektionen im
wochentlichen Abstand angeboten. Diesen Substanzen wird
neben einer antiphlogistischen auch eine anabole Wirkung
zugeschrieben, zudem soll durch die Erh6hung von Visko-
sitdt im Gelenk die Reibung herabgesetzt werden (2). Auch
hier fehlt bis heute jedoch der eindeutige Beweis fiir eine
struktur-modifizierende Wirkung auf den Knorpel, zudem
konnte kein entscheidender, und die potentielle Infektions-
gefahr rechtfertigender Vorteil gegeniiber einer oralen GAG-
Supplementierung erbracht werden (13).

IL-1-Rezeptor-Antagonist: Interleukin-1 ist ein kataboles
Zytokin, das maBgeblich {iber die Freisetzung von Proteasen
an der Knorpeldegeneration beteiligt ist. Ein neues Thera-
piekonzept (z.B. Orthokin®) beruht auf einer Neutralisierung
dieser aggressiven Molekiile in den arthrotischen Gelenken.
Dabei werden autologe Interleukin-1-Rezeptorantagonisten
aus Patientenserum isoliert und ins betroffene Gelenk inji-
ziert. Obwohl die Verfechter dieser aufwendigen und teueren
Methode eine Reduktion der Gelenkschmerzen bei den Pati-
enten angeben, fehlt auch bei dieser Methode bis heute jeg-
licher Beweis einer struktur-modifizierende Wirkung (41)
oder zumindest der Beweis eines Vorteils gegeniiber einer
wesentlichen billigeren und unkomplizierteren oralen GAG-
Supplementierung.

4. Alternative Malnahmen

Einen nur geringen Stellenwert erreichten in der Behandlung
des Knorpelschadens die alternativen Therapiemdglichkeiten
wie die Akupunktur oder die perkutanen Stimulationsver-
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fahren. Die Akupunktur findet in speziell ausgewéhlten F&l-
len zur Therapie von chronischen Schmerzen eine Verwen-
dung, ist dennoch zur Therapie eines begrenzten symptoma-
tischen Knorpelschadens vollig ungeeignet. Bei der pulsie-
renden Signaltherapie (PST) werden 9 bis 12-mal fur jeweils
eine Stunde elektromagnetische Signale in den Knorpel des
betroffenen Gelenkes vermittelt. Diese Signale sollen, der
Dauer, Frequenz und dem Ausschlag der natiirlichen, korp-
ereigenen Signale entsprechend auf das Knorpelgewebe ab-
gestimmt, die kdrpereigenen Regenerationsprozesse aktivie-
ren (20). Uber den klinischen Wert dieser Methoden lisst sich
aufgrund des fehlenden wissenschaftlichen Nachweises kein
Urteil treffen und aus diesem Grund ist auch die Rechtferti-
gung fiir den verhéltnismaBig hohen finanziellen Aufwand
fiir den Patienten nicht gegeben.

B. Operative Therapieoptionen

1. Debridement und Lavage

Die einfachste Methode zur Behandlung eines Knorpelscha-
dens ist die arthroskopische Lavage und Debridement von
Knorpelfragmenten (Abb. 2A). Die Wirksamkeit dieser mini-
mal-invasiven Behandlung liegt hauptséchlich in der Ent-
fernung von aggressiven, beim Knorpelzerfall entstehenden
Enzymen, die eine Synovitis verursachen und auferdem zu
weiterer Knorpeldegeneration fiihren (25). Diese Therapie hat
verstdndlicherweise nur einen voriibergehenden Effekt und
wird lediglich als Zeitgewinn vor der Implantation einer
Kniegelenksprothese bei Patienten mit fortgeschrittenen ar-
throtischen Verdnderungen angesehen.

2. Knochenmarkstimulierende Verfahren
Basierend auf den heutigen
Kenntnissen {iber die Patho-
physiologie des Gelenkknor-
pels werden oberflichliche
Knorpeldefekte durch Perfora-
tion der subchondralen Platte
mittels Bohrungen (37), Abra-

aus dem Knochenmark zu
erzeugen, und durch Einwan-
derung von Blut- und mesen-
chymalen Vorlduferzellen die
Bildung eines fibrosen Knor-
pel-Ersatzgewebes zu induzie-
ren (Abb. 3). Das auf diese Art
und Weise entstandene Repa-
raturgewebe enthilt jedoch ei-
nen hohen Anteil an fibrésen
Elementen und ist aus funktio-
neller Sicht dem hyalinen
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. K A Abbildung 3: Arthroskopische Bilder der Mikrofraktu-
sion (23) oder Mikrofrakturie- rierung im Bereich des Knorpelschadens am medialen
Femurkondylus. Nach Debridement der Knorpelreste
rung €40) bebandelt (Abb. ZB) wird der subchondrale Knochen im Abstand von eini-
Das Ziel all dieser Vorgehen ist, gen Milimetern mit einem speziellen Instrument per-
durch Eréffnung der subchon- foriert (A,B). Dadurch kénnen mes_ench"ymale Vorlifu-
e ferzellen aus dem Knochenmark einstromen (C), die
dralen Kortikalis eine Blutung zur Bildung eines Narbengewebes fiihren.

Knorpel mechanisch und funktionell weit unterlegen (17).
Denn biomechanisch gesehen ist der Faserknorpel dafiir aus-
gelegt Zugkrifte auszuhalten, der hyaline Knorpel dagegen
muss Druck und Scherkriften widerstehen und zusétzlich ei-
nen moglichst reibungsfreien Ablauf der Gelenkbewegungen
ermoglichen (4). Durch die knochenmark-stimulierenden
Techniken konnen die Symptome der Patienten nur voriiber-
gehend verbessert werden und auch die Belastbarkeit der Ge-
lenke bleibt auf die Dauer deutlich gemindert. Die klinische
Wertigkeit dieser operativen Verfahren ist deshalb insbesonde-
re fiir jiingere Patienten als kontrovers zu beurteilen und wird
von vielen nur als temporidre Manahme zum Zeitgewinn vor
einer prothetischen Versorgung angesehen (17,23,31).

3. Transplantation von chondrogenem Gewebe

Einer der Ansétze, Knorpeldefekte zu behandeln, ist die Im-
plantation von biologisch aktivem autologem Gewebe (6).
Verwendet werden entweder das Perichondrium der Rippen
oder das Periost langer R6hrenknochen (19,24). Experimen-
telle Studien haben nachgewiesen, dass bei entsprechender
physiko-mechanischer Stimulation aus diesen Geweben
Knorpel differenzieren kann (32). Der klinische Einsatz die-
ser Behandlungsvariante blieb bisher dennoch trotz guter
experimenteller Resultate auf wenige klinische Fille be-
grenzt (19,24).

4. Chondrozyten-Transplantation

Seit ca. einem Jahrzehnt werden autologe Chondrozyten zur
Reparatur von Knorpeldefekten in gréBeren klinischen Stu-
dien eingesetzt (36). Die autologe Chondrozyten-Implantati-
on, kurz ACI genannt, wurde von Brittberg aus Schweden
entwickelt und wird inzwischen von zahlreichen kommerzi-
ellen Anbietern weltweit zur Knorpeltherapie angeboten
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(30). Autologe
Knorpelzellen
werden dabei
aus einem we-
niger belaste-
. ten Randbezirk
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~ nen Kniegelen-
kes arthrosko-
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men, gegen ein
Entgelt in spe-
© zial eingerich-
~ teten  Labors
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renzierungs-
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Abbildung 4: Operationssitus einer autologen Chon- Stan(‘i gEbraCh_t'
drozyten-Implantation (ACI). Nach Annéhen eines In einer zwei-

autologen Periostlappens iiber den Knorpeldefekt und ten
Abdichten der Rander mit Fibrinkleber werden die ge- ’
ziichteten Chondrozyten in die bioaktive Kammer inji-
ziert (A). Das histologische Bild ein Jahr nach der ACI-
Operation zeigt ein knorpel-dhnliches Gewebe mit Zei-
chen eines degenerativen Prozesses (B).

offenen
Operation wird
zundchst  ein
autologer Pe-
riostlappen

iiber den Knorpeldefekt gendht und mit Fibrinkleber abge-
dichtet. Anschliefend werden die geziichteten autologen
Chondrozyten in diese biologische Kammer injiziert und bil-
den hier ein Knorpel-Regenerat (Abb. 2D und 4). Klinisch

i

scheint diese relativ teuere Behandlung auch mittelfristig ei-
nen schmerzreduzierenden Effekt zu besitzen (36). Die histo-
logischen Resultate sind dennoch eher enttduschend und zei-
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gen, dass 50-60% der behandelten Knorpeldefekte lediglich
mit einem knorpel-dhnlichen Weichteilersatzgewebe bedeckt
sind (Abb. 4B).

Eine Weiterentwicklung des ACI ist die Membran-indu-
zierte autologe Chondrozyten-Implantation, kurz MACI ge-
nannt, die seit ca. 1 Jahr in Europa kommerziell angeboten
wird (3). Die bei einer arthroskopischen Operation entnom-
menen autologen Chondrozyten werden in-vitro auf eine
Kollagen-Membran gesiedelt und diese Konstrukte ansch-
lieBend mit Fibrinkleber tiber den Knorpeldefekt geklebt.
Uber die Ergebnisse dieser Methode lassen sich wegen der
nur kurzfristigen Anwendung noch keine Aussagen machen.

5. Osteochondrale Transplantation

Die osteochondrale Transplantation wurde erstmals anfangs
des 20-ten Jahrhunderts durch Lexer vorgenommen und
wird seit mehreren Dekaden erfolgreich zur Behandlung von
Knorpeldefekten eingesetzt (14,26,42). Wihrend in den USA
zundchst vorwiegend frische oder frisch-gefrorene allogene
Transplantate verwendet wurden, hat sich in Europa der Ein-
satz von autologem Biomaterial durchgesetzt (14,42). Wag-
ner hatte schon in den 60-iger Jahren die autologe
osteochondrale Transplantation aus dem posterioren Femur-
kondylus zur Therapie von Knorpeldefekten am Kniegelenk
verwendet (42). Belebt wurde diese Behandlungstechnik je-
doch erst anfangs der 90-iger Jahre durch Einfiihrung eines
verbesserten standardisierten Instrumentariums und der
Méoglichkeit arthroskopischer Implantation (1,4,29). Bei der
autologen osteochondralen Transplantation, je nach Herstel-
ler des Operationsinstru-
mentariums z.B. OATS (Ar-
threx) oder Mosaik-Plastik
(SEtN) genannt, werden au-
tologe osteochondrale Zy-
linder aus weniger belaste-
ten Randgebieten des Knie-
gelenkes, am hiufigsten aus
dem lateralen proximalen
Femurkondylus mit Spezial-
instrumentarium ausge-
stanzt und in so genannter
Press-fit Technik anstelle der
Zuvor ausgestanzten
osteochondralen Defekte

Abbildung 5: Operationssitus einer autologen osteochon-
dralen Transplantation (OATS-Technik). Der Knorpeldefekt
in der Belastungszone des medialen Femurkondylus (A)

wird mit autologen osteochondralen, aus dem proximalen .
lateralen Rand des Femurkondylus entnommenen Zylindern transplantiert (Abb. 2C und
(B) stufenfrei ersetzt (C).

5). Der Vorteil dieser Metho-
de ist, dass ein vitaler, funk-
tionstiichtiger, hyaliner
Knorpel transferiert wird
und die Einheilung iiber den
im Verbund transplantierten
Knochen erfolgt. Zu den
Nachteilen dieser Behand-
lungstechnik zdhlt die Ent-
nahmestelle-Morbiditédt, d.h. der iatrogene Defekt an der
Stelle der Spender-Zylinder, der nach den heute bekannten
Daten zwar keine mittelfristigen Auswirkungen zeigt, dessen
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