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Zusammenfassung

Osteonekrosen treten sowohl beim heranwachsenden als auch 
ausgewachsenem Skelett meist an prädisponierenden Lokali-
sationen mit Bevorzugung der Epiphysen auf. Pathophysiolo-
gisch unterscheidet man neben einer idiopathischen Form 
zwischen einer primär vaskulären (Thromboembolien, Hämo-
globinopathien usw.) und einer toxischen (Cortison, Alkohol, 
Chemotherapeutika usw.) Genese. Unabhängig der Ätiologie 
resultiert eine Nekrose der Knochentrabekel und des angren-
zenden Knochenmarks sowie eine Ödembildung. Durch avas-
kuläre Umbauvorgänge bildet sich eine Fibrose und mecha-
nisch instabiler Geflechtknochen aus, sodass es im Verlauf zu 
einer subchrondralen Fraktur und einem Gelenkkollaps kommt. 

Insbesondere bei Beteiligung großer Gelenke resultieren se-
kundär arthrotische Deformitäten, sodass insbesondere die 
Hüftkopfnekrose sowie die fokale subchondrale Osteonekrose 
und Osteochondrosis dissecans des Knies von klinischer Bedeu-
tung sind. Diagnostisch ist neben der nativ-radiologischen 
Röntgendiagnostik die Magnetresonanztomographie mit der 
charakteristischen Darstellung des „Sichelzeichens“ entschei-
dend. Therapeutisch können als konservative Maßnahmen 
lediglich periphere Vasodilatatoren oder Bisphosphonate als 
off-label use Schmerzen reduzieren und die Zeit bis zum Ge-
lenkflächenkollaps verhindern, wohingegen die hyperbare 
Sauerstofftherapie, die Stoßwellentherapie, Antikoagulanzien 
und Statine allgemein nicht angewendet werden sollten. Die 
Standardtherapie in frühen Stadien ist die retrograde Anboh-
rung mit der Zielsetzung einer Ödementlastung und einer Un-
terbrechung der Sklerosezone zur Revaskularisation. Weitere 
operative Maßnahmen wie Umstellungsosteotomien, vaskula-
risierte Knochentransplantate sowie Knorpelplastiken sind 
möglich, wobei diese mit dem prothetischem Gelenkersatz 
konkurrieren.

Abstr act

Osteonecrosis occurs in both children and adults with the main 
focus on the epiphysis as a predisposed location. Pathophysio-
logically, a distinction is made between primary vascular 
(thromboembolism, haemoglobinopathy etc.), toxic (alcohol, 
cortisone, chemotherapeutic agents) and idiopathic origin. 
Independently of the aetiology, osteonecrosis leads to necrosis 
of the bone trabeculae and the adjacent bone marrow as well 
as oedema formation. Avascular remodelling causes fibrosis and 
the formation of mechanically unstable woven bone, leading to 
a subchrondral fracture and a collapse of the joint surface. Espe-
cially if large joints are involved, secondary osteoarthritic defor-
mities occur, so femoral head necrosis, focal subchondral osteo
necrosis and osteochondrosis dissecans of the knee are of 
clinical significance. X-ray and MRI are crucial diagnostic proce-
dures. The treatment of osteonecrosis is challenging. For con-
servative therapy, the off-label use of peripheral vasodilators 
and bisphosphonates may reduce pain and time to articular 
collapse, whereas hyperbaric oxygen therapy, shockwave the-
rapy, anticoagulants and statins are not recommended. Stan-
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Einleitung
Die Osteonekrose ist definiert als Untergang der knöchernen 
Grundsubstanzen Spongiosa und Kompakta sowie dem sich in die-
sem Areal befindlichen Knochenmark. Dies ist abzugrenzen von 
einem Knocheninfarkt, bei dem lediglich das Knochenmark abstirbt 
[1, 2].

Osteonekrosen können an zahlreichen Lokalitäten sowohl im 
wachsenden als auch ausgereiften menschlichen Skelett vorkom-
men und treten aufgrund mangelnder Kollateralversorgung am 
häufigsten an den Epiphysen auf [2]. Oftmals werden die Osteone-
krosen lokalisationsabhängig nach dem Erstbeschreiber mit einem 
Eponym bezeichnet (▶Tab. 1).

Historisch bedingt wurden die Osteonekrosen als „aseptisch“ 
und „septisch“ klassifiziert, wobei diese Einteilung im Zuge der Ein-
dämmung von infektiologischen Erkrankungen hierzulande zuneh-
mend an Bedeutung verliert. Während bei den septischen Osteo-
nekrosen die Pathologie auf einem infektiösen Geschehen bspw. 
Tuberkulose beruht, können aseptische Nekrosen mannigfaltige 
Ursachen haben oder idiopathisch auftreten (▶Tab. 2). Allgemein 
können Osteonekrosen auch nach dem typischen Altersgipfel der 
Erkrankung eingeteilt werden [2]:
a)  epi- und apophysäre Osteonekrosen im Wachstumsalter
b)  Osteonekrosen im Erwachsenenalter

Beim Kind ist der M. Perthes als avaskuläre Femurkopfnekrose von 
herausragender klinischer Bedeutung, da fast immer eine präarth-
rotische Deformität mit deutlichen Einschränkungen in der priva-
ten und beruflichen Teilhabe resultiert. Dementsprechend sind 
auch beim Erwachsenen eben jene Osteonekrosen von Wichtigkeit, 
welche eine Gelenkflächendestruktion der großen Gelenke indu-
zieren und somit als Präarthrose gelten, wie bspw. die Femurkopf-
nekrose (FKN) oder die fokale subchondrale Osteonekrose des 
Knies (M. Ahlbäck).

Die Ätiologie der Osteonekrose ist lokalisationsabhängig unter-
schiedlich und kann auf posttraumatischen, metabolischen, medi-
kamentösen oder multifaktoriellen Ursachen beruhen (▶Tab. 2). 
Allen Ursachen ist jedoch gemeinsam, dass sie letztendlich in eine 
mikrovaskuläre Mangelversorgung münden, woraus ein konseku-
tives Absterben der Zellen und des Knochenmarks mit einem Zu-
sammenbruch des lokalen Knochenstoffwechsels resultiert [2].

Prinzipiell werden, neben dem idiopathischen Auftreten, 2 Prin-
zipen in der Pathogenese unterschieden, wobei einerseits die Ne-
krose auf lokaler Minderperfusion beruht, bspw. im Rahmen von 
Hämoglobinopathien, Thromboembolien, Luft-/Fettembolie, De-
kompressionserkrankung, Vaskulitiden und renalen Erkrankungen. 
Andererseits werden toxische Einflüsse auf Osteoblasten und -zyten 
durch Alkoholabusus, Chemotherapien und Kortikosteroideinnah-
me beschrieben [1]. Aktuell herrscht noch Unklarheit über die zu-

grundliegenden pathophysiologischen Vorgänge bei toxischen 
Substanzen.

Hinzu kommen bei Kindern traktionsinduzierte überlastungs-
abhängige Osteonekrosen an den Apophysen bspw. am Patellapol 
(M. Sinding-Larsen-Johansson) oder an der Tuberositas tibiae (M. 
Osgood-Schlatter). Beim Erwachsenen können zudem überlas-
tungsabhängige Osteonekrosen bspw. am Os lunatum oder am Fe-
murkondylus nach Meniskektomie auftreten.

Allgemeine Pathophysiologie und Histopathologie
Im Frühstadium zeichnet sich histologisch der nekrotische Lamel-
lenknochen mit leeren Osteozytenlakunen als nekrotisches Areal 
ab [1]. In einer begleitenden avaskulären Zone mit atypisch ange-
ordneten Trabekulae kommt es zur Fettzelleninfiltration sowie 
einem Markraumödem, wobei angenommen wird, dass diese 
Ödembildung zu einer Kompression kleiner Kapillaren und somit 
einem konsekutiven Sauerstoffdefizit führt [3].

Der Randbereich des nekrotischen Areals ist hingegen durch 
eine erhöhte Gefäßdichte und reaktive Hyperämie gekennzeich-
net, da vom umgebenden Gewebe ausgehend ein Umbauprozess 
mit Abbau des avitalen Knochens und Einsprießen von Bindegewe-
be erfolgt, sodass eine Markraumfibrose entsteht (▶Abb. 1) [2]. 
Des Weiteren lagert sich primitiver Geflechtknochen an die toten 
Trabekel an, der jedoch aufgrund seines irregulären Kollagenfaser-
verlaufes nicht dieselbe mechanische Belastungsstabilität wie La-
mellenknochen aufweist [1]. Zusätzlich wird durch die Bildung des 
Geflechtknochens eine weitere Revaskularisierung und adäquate 
Neubildung von trabekulärem Knochen in der Nekrosezone verhin-
dert. Nativ-radiologisch zeigt sich dieser Übergangsbereich als skle-
rotischer Randsaum.

Im Zuge weiterer mechanischer Belastung kommt es im Verlauf 
bei verminderter Stabilität und zyklischer mechanischer Stressein-
wirkung zur Fragmentation und Mikrofrakturierung des trabekulä-
ren Knochens sowie bei Beteiligung einer Gelenkfläche zu einer Ab-
lösung des haylinen Knorpelgewebes. Die Folge ist ein Kollaps des 
subchondralen Knochens sowie im Fall einer angrenzenden Gelenk-
fläche zu einer kartilaginären Desintegration mit Konturverlust [2, 4].

Die pathophysiologischen Umbauvorgänge erfolgen wie be-
schrieben in verschiedenen temporären Stufen, kommen aber in 
größeren nekrotischen Bezirken parallel vor, sodass sich nativra-
diologisch sklerotische Areale neben Aufhellungen sowie subchon-
dralen Frakturen zeigen können [2].

Im Endstadium wird der Geflechtknochen schließlich durch La-
mellenknochen ersetzt, wobei eine bereits deformierte Gelenkflä-
che nicht mehr in ihren Ausgangszustand zurückkehren kann.

Bei Verdacht auf eine septische Osteonekrose ist die mikrobio-
logische Untersuchung anzuraten, da insbesondere im Frühstadium 
bei aseptischen Osteonekrosen Granulozyten im histopathologi-
schen Präparat ebenfalls beschrieben werden [1].

dard treatment in early stages focuses on retrograde drilling 
aimed at reducing oedema and breaking down the sclerosis 
zone to establish a process of revascularisation. Further opera-
tive options such as corrective osteotomies, vascularized bone 

grafts and cartilage remodelling surgery are possible, but they 
compete with prosthetic joint replacement and are inferior, 
especially in progressive stages.

87

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Gatz M et al. Pathophysiologie und aktuelle Behandlungskonzepte …  Akt Rheumatol 2020; 45: 86–95

Übersichtsarbeit

Osteochondrosis dissecans
Eine Sonderform der Osteonekrose ist die Osteochondrosis diss-
ecans (OCD), welche am häufigsten an den Epiphysen des Talus, 
des Femurs oder des Ellenbogens auftritt und als subartikuläre 
avaskuläre Nekrose definiert wird [2]. Sowohl bei der OCD als auch 
bei der Osteonekrose zeigen sich in der histologischen Aufarbei-
tung nekrotische Areale und es kann bei beiden Erkrankungen zu 
einem Kollaps des subchondralen Knochens und der Ausbildung 
eines Dissekats kommen [5]. Im Gegensatz zu den klassischen Os-
teonekrosen, welche auf vaskulären oder toxischen Schädigungen 
beruhen und eher bei Erwachsenen auftreten, tritt die OCD jedoch 
primär bei sportlich aktiven Jugendlichen oder jungen Erwachse-
nen auf, wobei rezidivierende Mikrotraumata als wahrscheinlichs-
ter Auslöser gelten [6]. Die OCD ist dementsprechend an konvex 
geformten Gelenkflächen wie der Femurkondyle oder der Talusrol-
le und somit den belastungsintensivsten Arealen am häufigsten. Es 
wird angenommen, dass es aufgrund von Mikrotraumata zu einer 
subchondralen Fraktur kommt, wobei dies zu einer konsekutiven 
Nekrose des subchrondralen Knochens führt. In späteren Stadien 
kommt es zu der charakteristischen Ausbildung eines Dissekats 
(„Gelenkmaus“), welche durch eine dichte fibrotische und kartila-
ginäre Schicht getrennt im Mausbett liegt. Dabei kann das Disse-
kat als stabile Form (fibröse Schicht hält das Dissekat stabil im 
Mausbett), instabile Form (lediglich der überziehende Gelenkknor-
pel hält das instabile Dissekat im Mausbett) oder als freies Dissekat 
im Gelenk vorkommen [7].

Der folgende Artikel behandelt die Femurkopfnekrose (FKN), 
die fokale subchondrale Osteonekrose des Knies (M. Ahlbäck) sowie 
die Osteochondrosis dissecans des Knie als einer der relevantesten 
Osteonekrosen des Erwachsenen. Ebenfalls wird exemplarisch die 
Talusnekrose als posttraumatische Nekroseform vorgestellt.

Hüftkopfnekrose des Erwachsenen (FKN)
Die atraumatische Hüftkopfnekrose des Erwachsenen betrifft vor-
rangig Patienten zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr und kann 
in bis zu 70 % bilateral auftreten [8]. Unbehandelt kommt es nach 
2–3 Jahren zum Kollaps des Hüftkopfes [9]. Epidemiologisch zeigte 
sich ein gehäuftes Auftreten beim männlichen Geschlecht. Je nach 
untersuchtem Studienkollektiv unterscheiden sich die prädispo-
nierenden Faktoren einer Hüftkopfnekrose, wobei insgesamt Cor-
tison (35–40 %), Alkohol (20–40 %), posttraumatisch (10–20 %) 
sowie das idiopathische Auftreten (20–40 %) als Hauptursachen 
aufgeführt werden [10–12] . Von Relevanz ist zudem die Lage des 
Nekroseareals, da insbesondere superior-lateral gelegene nekroti-
sche Areale die Stabilität der lateralen Säule reduzieren und zu 
einem Einbruch des Femurkopfes mit resultierender sekundärer 
Arthrose führen. Die im folgenden Teil aufgeführten Empfehlun-
gen zur diagnostischen und therapeutischen Vorgehensweise be-
ruhen im wesentlichen auf der S3-Leitlinie von 2015 [8, 13, 14] 
sowie einem Leitlinien Update von 2018 [11].

Klassifikation und Diagnostik
In der Literatur existieren verschiedene klinische und radiologische 
Klassifikationssysteme zur Einteilung der atraumatischen FKN, 
wobei sich die Association Research Circulation Osseous (ARCO)-
Klassifikation gegenüber anderen Einteilungen bspw. von Ficat und 

▶Tab. 1	 ausgewählte Osteonekroselokalisationen mit Eponym.

Osteonekrosen beim Erwachsenen

M. Friedrich mediale Clavicula

M. Kienböck Os lunatum

M. Ahlbäck Femurkondylus

juvenile Osteonekrosen

M. Perthes Femurkopfepiphyse

M. Scheuermann Wirbelkörperapophyse

M. Osgood-Schlatter proximale Tibiaepiphyse

M. Blount proximale Tibia

M. Sinding-Larsen-Johansson Patellaapophyse

M. Panner Capitulum humeri

M. Sever Calcaneusapophyse

M. Köhler I Os naviculare

M. Köhler II Metatarsalköpfchen

▶Tab. 2	 Ursachenbeispiele für Osteonekrosen.

okkludierende Perfusionsstörungen

Sichelzellanämie

Dekompressionserkrankung

Thromboembolien und Koagulopathien

posttraumatische oder iatrogene Verletzung von Blutgefäßen

Fraktur oder Luxation: traumatische Unterbrechung 
der Blutversorgung 

postoperativ (Hüftarthroskopie mit Traktion, 
Meniskektomie)

Dysplasiebehandlung

zytotoxisch

strahlentherapeutisch (Radiatio)

pharmakologisch (Chemotherapeutika)

Alkohol

Glukokortikoide

multifaktoriell

Organtransplantation

chronische Niereninsuffizienz

metabolisch

M. Gaucher

inflammatorisch

Pankreatitis

Rheumatoide Arthritis

idiopathisch
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Arlet durchgesetzt hat (▶Tab. 3). Die ARCO-Klassifikation unter-
scheidet 4 Stadien und beruht ursprünglich auf Befunden von na-
tiv-radiologischen Aufnahmen [11].

Im Rahmen der Stufendiagnostik erfolgt daher bei bestehenden 
Risikofaktoren sowie andauernden Hüft- und Leistenschmerzen als 
Standarduntersuchung die Röntgendarstellung in 2 Ebenen (Be-
cken ap., Lauenstein). Essentiell ist die Kenntnis, dass die nativ-ra-
diologische Untersuchung einerseits Differenzialdiagnosen aus-
schließen kann, andererseits jedoch erst ab Stadium III zu spezifi-
schen Veränderungen im Röntgenbild in Form des Sichelzeichens 

(crescent sign) führt [11]. Dieses ist gekennzeichnet als subchon-
drale Aufhellungslinie und entspricht einer subchondralen Fraktur 
mit Knochenresorption. Hingegen sind im Stadium II der FKN auf 
dem Nativröntgenbild lediglich unspezifische Veränderungen er-
kennbar. Von therapeutischer Relevanz ist jedoch eine differenzier-
te Abgrenzung wichtig, sodass bei weiter bestehendem Verdacht 
eine MRT- Darstellung der Hüften bds. erfolgen sollte, um eine zu 
niedrige Einstufung in der ARCO Klassifikation zu vermeiden [8, 11]. 
Insbesondere, in den initialen Stadien I und II ist das MRT viel sen-
sitiver, da es eine subchondrale nekrotische Läsion mit einem be-

a b c

▶Abb. 1	 a Makropräparat eines zerteilten Hüftkopfes. Subchondral lässt sich die Nekrosezone erkennen. b Das Bild zeigt eine Übersichtsaufnahme 
im Randbereich eines Hüftkopfes mit Hüftkopfnekrose. Oberflächlich lässt sich eine vitale Knorpelkappe erkennen, die Richtung zentral in Knochen-
trabekel übergeht. Zwischen den Knochentrabekeln befindet sich das Fettmark, das makroskopisch gelb imponiert. Im unteren Bildausschnitt zeigt 
das Fettmark bereits eine vermehrte Fibrosierung. Die angrenzenden Knochentrabekel erscheinen jedoch noch weitgehend vital. c Das Bild zeigt den 
Randsaum einer Hüftkopfnekrose. Histologisch findet sich ein abrupter Abbruch der Knochentrabekel (Pfeile) mit Übergang in einen fibrosierten 
Markraum. Innerhalb des Markraums lassen sich vereinzelt Reste von Knochentrabekeln (oberster Pfeil) erkennen. Die knöcherne Grundstruktur hat 
sich jedoch zugunsten des fibrosierten Markraums aufgelöst.

▶Tab. 3	 ARCO Klassifikation der Femurkopfnekrose.

ARCO Stadien Stadium I Stadium II Stadium III Stadium IV

bildgebende Befunde Normalbefund im Röntgenbild bei 
pathologischem MRT

Unspezifische subchondrale 
Röntgenveränderungen ohne 
Konturveränderungen

Subchondrale 
Fraktur mit 
Sichelzeichen 
(„crescent sign“)

Zusammenbruch 
des Femurkopfes 
mit sekundären 
Arthrosezeichen

Subklassifikation in Abhängigkeit des Stadiums I, II oder III

Subklassifikation  
Lokalisation (ARCO I-III)

Lokalisation der Nekrose

A: medial B: zentral C: lateral

Subklassifikation  
Ausdehnung (ARCO I-III)

Ausdehnung Nekrose % des Hüftkopfes

A: < 15 % B: < 15–30 % C: > 30 %

Ausmaß der Kopfabflachung 
(nur für ARCO III)

Ausmaß der Kopfabflachung

A: < 2mm B: 2–4mm C: > 4mm
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gleitendem Knochenmarködem darstellen kann und eine 3-dimen-
sionale Einordnung der Lokalisation der Nekrosezone erlaubt 
(▶Abb. 2).

Eine CT-Untersuchung erfolgt lediglich bei Kontraindikation für 
ein MRT sowie mangelnder Aussagekraft hinsichtlich einer Diffe-
renzierung zwischen Stadium II und III. Zur Vorhersage eines Hüft-
kopfkollaps kann das prozentuale Verhältnis zwischen Nekrosestre-
cke und der Sklerosezone zwischen Gelenkfläche und Nekrosebe-
zirk genutzt werden ( < 30 % hohes Kollapsrisiko) [8].

Differenzialdiagnose
Eine Differenzialdiagnose der FKN stellt das transitorische Knochen-
marködemsyndrom des proximalen Femurs dar, wobei ein Kno-
chenmarködemsyndrom ein eher fleckigeres Muster und keine fo-
kalen Defekte und subchondralen Veränderungen aufweist. Eben-
so sollten Insuffizienz- und Stressfrakturen abgegrenzt werden [11].

Therapie
a) Konservative Therapie
Rein konservative Therapiemaßnahmen der FKN auch der frühen 
ARCO- Stadien I,II scheinen weder dauerhaft die Beschwerden zu 
lindern noch eine Progression im Vergleich zu einer retrograden 
Anbohrung zu verhindern [14].

Medikamentöse Therapieansätze mittels peripherer Vasodila-
tatoren (z. B. Iloprost, off-label use) sind lediglich bei ARCO Stadi-
um I,II indiziert. Sie bewirken eine Reduktion der Schmerzsympto-
matik und führen im MRT zu einem Rückgang des Ödems [14]. 
Dabei fußte der Therapieansatz auf der Annahme, dass es durch die 
periphere Vasodilatation zu einer Reduktion des Gewebedruckes 
im Nekroseareal kommt. In einer Studie konnten u. a. vergleichbare 
Ergebnisse wie bei der retrograden Anbohrung als der chirurgi-
schen Standardtherapie erzielt werden [14, 15]. Ebenso scheinen 
Bisphosphonate (off-label use) in frühen Stadien und bei kleinen 
Nekrosearealen ( < 30 %) die Schmerzen zu verringern und die Zeit 
bis zum Kollaps zu verlängern. Pathophysiologisch sollen die anti-
resorptiven Bisphosphonate die reparativen Umbauprozesse der 
Osteoklasten hemmen, welche zu einem Kollaps des nekrotischen 
Areals führen können. So zeigte sich in einer RCT Studie für die 
Kombination Bisphosphonat und Anbohrung im Vergleich zur al-
leinigen Anbohrung eine Schmerzreduktion und ein Hinauszöge-

rung einer Hüft-TEP Implantation in 91 vs. 62 % (ARCO II) und in 62 
vs. 46 % (ARCO III) der Fälle [16].

Insgesamt werden medikamentöse Therapiemaßnahmen pri-
mär mit einer operativen Maßnahme kombiniert oder singulär 
wenn eine chirurgische Therapie kontraindiziert oder abgelehnt 
wird [14]. Hinzuweisen ist ebenfalls auf den off-label use, der nur 
bei schwerwiegenden Erkrankungen ohne weitere Handlungsal-
ternative begründet ist [14].

Weitere medikamentöse Optionen wie Antikoagulanzien und 
Statine oder apparative Therapien wie die hyperbare Sauerstoff
therapie, die Stoßwellentherapie oder pulsierende elektromagne-
tische Felder haben keine wesentliche therapeutische Wirkung 
[14].

b) Operative Therapie
Bei den operativen Maßnahmen der FKN unterscheidet man zwi-
schen gelenkerhaltender und endoprothetischer Versorgung.

Frühe Stadien der FKN (ARCO I und II) mit einem medialen oder 
zentralen Nekroseareal unter 30 % (Subklassifikation A,B) werden 
standardmäßig mittels einer retrograden Anbohrung (Core De-
compression) gelenkerhaltend operiert [13–11]. Unter Bildwand-
lerkontrolle erfolgt eine gezielte Anbohrung durch den Schenkel-
hals bis in die subchrondrale Nekrosezone (▶Abb. 3) (Kasuistik 
1/▶Abb. 4). Das Ziel dabei ist eine Erniedrigung des intraossären 
Druckes, wobei mehrere Bohrungen mit geringerem Durchmesser 
(3,2 mm) favorisiert werden. Mont et al. konnten bei 70 % der Pa-
tienten nach einen durchschnittlichen Follow-up von 24 Monaten 
unter Verwendung mehrerer Bohrungen ein gutes Outcome errei-
chen [17]. Zur Schmerzreduktion kann ebenfalls in den Stadien III 
A, B die retrograde Anbohrung erfolgen. Eine Kombination der re-
trograden Anbohrung mittels Iloprost und Vasodilatatoren ist mög-
lich, wobei auf einen off-label use hinzuweisen ist [13–11].

Das gefäßgestielte Knochentransplantat der Fibula für Stadium 
I, II ist eine weitere Optionen. Es sollte allerdings nur in ausgewie-
senen Zentren erfolgen und ist chirurgisch höchst anspruchsvoll. 
Das Ziel dabei ist die Verbesserung der Hüftkopfperfusion durch 
ein suffizient vaskularisiertes Knochentransplantat. Dabei wird die-
ses über einen Bohrkanal in den Schenkelhals vorgeschoben und 
mit der A. circumflexa lateralis anastomosiert. So konnten bei-
spielsweise Yoo et al. [18] sowie Edward et al. nach circa 14 Jahren 

a b c

▶Abb. 2	 Hüftkopfnekrose rechts ARCO II
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eine Überlebensrate von 90 bzw. 60 % erreichen [19]. Ähnlich kom-
plex wie das Fibulatransplantat sind Umstellungsoperationen im 
Stadium III, wobei durch eine Korrekturosteotomie das Nekrosea-
real aus der Hauptbelastungszone verschoben wird. Diese Verfah-
ren geraten aber zunehmend in den Hintergrund, da sie einerseits 
mit den weniger invasiven gelenkerhaltenden Eingriffen und ande-
rerseits mit den ausgezeichneten mittel- und langfristigen Ergeb-
nissen des prothetischen Gelenkersatzes konkurrieren müssen [13]. 
Daher werden auch bei jungen Patienten mit FKN vermehrt ver-
schiedene Oberflächen- und Teilgelenkersatztechniken sowie ze-
mentierte als auch zementfrei Totalendoprothesen (TEP) einge-
setzt. Im kurz-, mittel-, und langfristigen Vergleich zur primären 
TEP nach Coxarthrose ist mit allenfalls leicht erhöhten Revisionsra-
ten zu rechnen, welche auch durch das niedrige Alter bei der Pri-
märimplantation begünstigt sind [13, 20].

Fokale subchondrale Osteonekrosen am Knie
Die Erstbeschreibung der Osteonekrosen am Knie geht auf Ahlbäck 
(1968) zurück, der eine spontane Osteonekrose (SONK) im latera-
len Anteil des medialen Femurkondylus ohne charakteristische Ur-
sachen für eine Osteonekrose beschrieb [21]. Die als klassische 
SONK oder M. Ahlbäck bezeichnete Erkrankung muss jedoch bei 
der Diagnosestellung von der sekundären Osteonekrose mit mög-
licherweise multilokulärer Erscheinung sowie einer post-arthro-
koskopischen Osteonekrose des Knies abgegrenzt werden [22].

Mit einer Prävalenz von bis zu 10 % tritt die SONK mit Bevorzu-
gung des weiblichen Geschlechtes bei Patienten über 65 Jahre mit 
akuten Knieschmerzen auf [23]. Initial bestehen akut einsetzende 
anteromedial gelegene Gonalgien mit einem klinischem Befund 
mit Streckdefizit oder Erguss, der einer Innenmensikusläsion äh-

nelt [24]. Sekundäre Osteonekrose treten bei eher jüngeren Pati-
enten unter 45 Jahren mit bekannten Risikofaktoren (90 % Alkohol, 
Glukokortikoide) auf [25, 26], während die post-arthroskopischen 
Osteonekrosen hauptsächlich nach einer Meniskektomie auftreten 
[26]. Während SONK in 94 % im medialen Femurkondylus lokali-
siert ist [27], können die sekundäre und post-arthroskopische Os-
teonekrose auch im lateralen Kniekompartiment bzw. im medialen 
Tibiaplateau auftreten [22]. Bisweilen ist die Abgrenzung jedoch 
erschwert, da auch bei der SONK in kleineren Fallserien in bis zu 
80 % mediale Meniskusrisse dargestellt werden und eine spontane 
Genese daher unwahrscheinlich ist [28, 29]. Aus diesem Grund kann 
es empfehlenswert sein, alle 3 Untergruppen verallgemeinert als 
fokale subchondrale Osteonekrose am Kniegelenk zusammen zu 
fassen [2].

a

b

▶Abb. 4	 Kasuistik 1: 4a stadiengerechter Therapieversuch bei ARCO 
II mittels retrograder Anbohrung bei einem Patient (ca. 30 Jahre) mit 
Hüftkopfnekrose beidseits unter Cortisondauertherapie. 4b Bei 
weiterhin zwingender Cortisongabe kam es im Verlauf von 2 Jahren 
zur sekundären Coxarthrose ARCO IV beidseits. Nativ-radiologisch 
zeigen sich noch die ehemaligen Bohrkanäle. Der junge Patient hat 
sich entschlossen den Zeitpunkt einer Hüft-TEP Implantation mög-
lichst hinauszuzögern.

R

▶Abb. 3	 eingebrochener Hüftkopf mit nativ- radiologisch demar-
kierten Nekroseareal
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Übersichtsarbeit

Pathophysiologisch unterscheidet man zwischen einer toxisch-
vaskulären (sekundäre Osteonekrose) und traumatischen (SONK 
und postarthroskopisch) Genese. Bei der vaskulären Genese ist 
trotz unbekannter Risikofaktoren die venöse und arterielle Durch-
blutung des medialen Femurkondylus gestört. In einer Kadaverstu-
die zeigte sich insbesondere für den subchondralen Anteil des me-
dialen Femurkondylus eine im Vergleich zum lateralen Kondylus 
schlechtere arterielle Versorgung mit zusätzlichem Wasserschei-
denphänomen [30]. Bei der traumatischen Genese wird eine sub-
chondrale Fraktur bspw. im Rahmen einer lokalisierten Osteopo-
rose oder postoperativ veränderten biomechanischen Kräften dis-
kutiert, welche dann zu einer intraossären Ödembildung synovialer 
Flüssigkeit mit möglicher Ausbildung einer Osteonekrose führen 
[24, 31, 32].

Klassifikation und Diagnostik
Nativradiologisch sollte eine Darstellung des betroffenen Knies in 
2 Ebenen (a.p.,lateral) erfolgen. Zur Visualisierung der Hauptbe-
lastungzone der Kondyle kann eine sog. Rosenberg Aufnahme im 
posteroanterioren Strahlengang bei 45 ° Beugung in Erwägung ge-
zogen werden [24]. Nativradiologisch können die Osteonekrosen 
am Knie nach der Koshino-Klassifikation eingeteilt werden, wobei 
sich initial kein wegweisender Befund zeigt (Stadium I). Im Verlauf 
entsteht im kürzeren Intervall eine Abflachung des medialen Fe-
murkondylus sowie eine subchondrale Verdichtung mit einer sub-
chondralen Aufhellungslinie (Stadium II). Als Stadium III wird ein 
Konturdefekt mit subchondralem Kollaps sowie ein in einem Skle-
rosehof eingebettetes Dissekat (Stadium III) beschrieben. Stadium 
IV ist die sekundäre Arthrose [24, 33].

MRT-graphisch zeigen sich die typischen Zeichen einer fokalen 
subchondralen Osteonekrose mit vorhandenem Doppellinienzei-
chen und hyperintensem Ödem in der T2/PD Sequenz. Im klini-
schen Alltag ist dies von einer Insuffizienz- oder Stressfraktur bei 
Osteoporose oder Adipositas abzugrenzen, bei der lediglich eine 
subchondrale Linie und ein Ödem nachweisbar ist. Bei vorbeste-
henden Arthrosezeichen mit Ödembildung in der Femurkondyle, 
beruht das Ödem eher auf der Gonarthrose [2]. Wichtig ist zudem, 
dass die Abgrenzung zwischen primär nicht diagnostizierten SONK 
und postarthroskopischer Osteonekrose schwierig sein kann. Bei 
einer MRT-Diagnostik innerhalb der ersten 6 Wochen nach Symp-
tomentstehung besteht ein diagnostisches Fenster, sodass im Fall 
eine Meniskektomie und postoperativ bestehenden Schmerzen in 
Kombination mit einem neuaufgetretenem ossärem Ödem die 
Ätiologie nicht eindeutig zugeordnet werden kann [26].

Therapie
Die Nekrosegröße ist für die Einordnung des richtigen Therapie-
pfades von entscheidender Bedeutung. Kleinere Läsionen unter 
3,5 cm2 benötigen eher keine chirurgische Intervention, Läsion von 
3,5–5 cm2 ggfs. eine operative Versorgung, während Areale grö-
ßer als 5 cm2 zu einem Kondylenkollaps führen [33, 34]. Des Wei-
teren ist die ätiologische Einteilung zu beachten, da SONK und post-
arthroskopische Osteonekrose konservativ antherapiert werden 
können, wohingegen sekundäre Osteonekrose meistens eine chi-
rurgische Therapie erfordern [35]. Hinzuweisen ist außerdem, dass 
für die Behandlung einer post-arthroskopischen Osteonekrose li-
mitierte Empfehlungen gegeben werden können, da bisher nur klei-

nere Fallstudien vorliegen, sodass keine wesentliche Differenzie-
rung in der Therapie erfolgt [35].

a) konservative Therapie
Als konservative Therapie für die SONK oder die asymptomatische 
sekundäre Osteonekrose steht die Entlastung und Analgesie als Ba-
sismaßnahme im Vordergrund. Hierbei zeigte sich in einer Fallserie 
ein Symptomrückgang sowie ein unauffälliges MRT innerhalb von 
3–8 Monaten [36]. Weitere konservative Möglichkeiten sind ähn-
lich wie bei der FKN limitiert. Ein Therapieversuch mit Bisphospho-
naten zeigte in einer Fallserie die Verhinderung eines subchondra-
len Kollaps in 80 % der Fälle, während in einer RCT Studie kein Be-
nefit im Vergleich zu einer herkömmlichen Analgesie auftrat 
[37, 38].

b) operative Therapie
Hinsichtlich einer operativen Versorgung unterscheidet man zwi-
schen gelenkerhaltenden und endoprothetischen Optionen. Bei 
klinischer Beschwerde – sowie radiologischer Befundpersistenz 
über 3 Monate (Nekrosegröße 3,5–5cm2) oder ab einem Nekrose-
areal über 50 % ist eine chirurgische Therapie indiziert. Als gelen-
kerhaltende Maßnahme bietet sich im Fall einer Meniskuspatholo-
gie eine meniskuserhaltene Operation an. Zudem sollte eine ret-
rograde Anbohrung bzw. eine tibiale Umstellungsosteotomie 
erwägt werden. Insbesondere bei letzteren zeigen sich gute Ergeb-
nisse nach ca. 24 Monaten mit Symptomrückgang und Vermeidung 
einer prothetischen Versorgung im Verlauf [35]. Im Falle eines sub-
chondralen Kollaps ist hingegen eine Knorpelplastik bspw. mittels 
eines osteochondralen Autografts zu empfehlen, um die mechani-
sche Belastungszone zu rekonstruieren [35].

Patienten mit einer über 50 % Nekrose benötigen nahezu immer 
eine prothetische Versorgung. Da jedoch bei der SONK in den aller-
meisten Fällen eine Beteiligung nur einer Kondyle besteht, ist auch 
die Implantation einer unikondylären Schlittenprothese mit über 
92 % Überlebensrate nach 15 Jahren möglich [39]. Dies gilt am ehes-
ten für die SONK, wobei auch bei unilokulären sekundären Osteone-
krosen des Knies gute Ergebnisse beschrieben sind [39]. Bei bereits 
bestehender Beteiligung anderer Gelenkkompartimente ist die to-
talendoprothetische Versorgung indiziert, mit Revisionsraten unter 
5 % und einer hohen postoperativen Patientenzufriedenheit [40].

Osteonekrosen am Talus
Im Gegensatz zu den Osteonekrosen am Hüftkopf oder dem Knie 
sind über 75 % der Talusnekrosen posttraumatischer Genese ins-
besondere nach Talusfrakturen und begleitender Luxation [41]. 
Circa 60 % der Talusoberfläche ist gelenkartikulierend und somit 
einer extraossären Blutversorgung nicht zugänglich. Insbesonde-
re Talushals und – corpus sind dabei anfällig. Talushalsfrakturen 
können nach der Hawkins-Klassifikation eingeteilt werden, wobei 
die Frakturdislokation und die Dislokation peritalarer Gelenkflä-
chen miteinfließt. Ahmad et al. korrelierten die Klassifikationsty-
pen mit dem Auftreten einer Osteonekrosen und konnten zeigten, 
dass bei Typ III (Fraktur mit tibiotalarer Dislokation) und Typ IV (Dis-
lokation des subtalaren, tibiotalaren und talonavicularen Gelenks) 
ein Risiko von 75–100 bzw. 100 % auf eine Talusnekrose besteht 
[42, 43].
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Diagnostik
Standardmäßig findet eine nativ-radiologische Darstellung des 
oberen Sprunggelenkes in 2 Ebenen statt. Es können weitere Auf-
nahme wie die schräge Talushalsaufnahme [42] oder ergänzende 
Belastungsaufnahmen der Chopartgelenke notwendig sein. Des 
Weiteren wird eine CT-graphische Darstellung routinemäßig durch-
geführt, da bei rein röntgenologischer Darstellung Gelenkflächen-
beteiligungen oder die Knochenqualität im anatomisch komplex 
aufgebauten Talus nicht adäquat beurteilt werden kann. Vorteil der 
Röntgenaufnahme ist hingegen die mögliche Beurteilung der Ge-
lenke unter Belastung bei Fragen nach Subluxation oder inkongru-
enter Artikulierung. Vorteile des MRTs sind die Beurteilung der Os-
teonekrosezone und der Gelenkflächen.

Nativradiologisch werden die verschiedenen Stadien der Oste-
onekrose nach einer modifizierten Ficat und Arlet Klassifikation ein-
geteilt: I. normal; II. zystische/sklerotische Läsion; III. crescent sign, 
subchondraler Kollaps; IV sekundäre Arthrose [41].

Therapie
Hinsichtlich der therapeutischen Versorgung von Talusnekrosen 
zeigen sich in der aktuellen Literatur fast nur Studien mit einem re-
trospektiven Studiendesign (Level of evidence IV), sodass es keine 
einheitlichen auf Evidenz basierten Therapiestrategien gibt 
[41, 44]. Oftmals ist die Therapie frustran.

Bei Erhalt des Talusdoms wird als konservative Maßnahme eine 
Entlastung an Unterarmgehstützen für ca. 3–4 Monate sowie eine 
Schienenversorgung empfohlen. Interessanterweise zeigt die ein-
zige in der Literatur beschriebene Level I Studie über konservativen 
Maßnahmen bei Talusnekrosen, einen Benefit der Extrakorporalen 
Stoßwellen Therapie (ESWT) im Vergleich zur randomisierten Kon-
trollgruppe, wohingegen die ESWT, wie oben ausgeführt, bei Fe-
murkopfnekrose nicht empfohlen wird.

Bei Beschwerdepersistenz unter konservativer Therapie ist, ähn-
lich wie bei der Femurkopfnekrose, eine Anbohrung (core decom-
presion) zu erwägen. Ebenfalls ist in ausgewählten Zentren die Ver-
sorgung mit einem vaskularisierten Knochentransplantat aus den 

benachbarten Fußknochen oder der Femurkondyle möglich. Be-
stehen weiterhin Beschwerden, so kann bei einer isolierten Nekro-
se des Talusdoms (Ficat Stadium III,IV) die Implantation einer Pro-
these sinnvoll sein, wohingegen beim Kollaps des Talusdoms eher 
eine tibiotalare Arthrodese zu empfehlen ist [41, 44].

Osteochondrosis dissecans (OCD) am Knie
Die OCD des Knies tritt hauptsächlich an der medialen Femurkon-
dyle bei sportlich aktiven Jugendlichen und Erwachsenen mit Prä-
disposition des männlichen Geschlechts auf [45], wobei Mikrotrau-
mata durch Überlastung in Kombination mit anatomischen Abwei-
chungen wie einem erhöhten medialen Tibiaslope, einem weiter 
distal liegendem hinterem Kreuzbandansatz usw. ursächlich er-
scheinen [6].

Klassifikation und Diagnostik
Als standardmäßige Bildgebung erfolgt eine Röntgendarstellung 
des Knies in 2 Ebenen (a.p., lateral) mit der Beurteilung der Aufhel-
lungslinie zwischen Dissekat und Dissekatbett sowie der Dissekat-
lage und -transparenz. Zur genaueren Beurteilung einer Instabili-
tät, Dissekatgröße sowie weiteren Prognoseparametern ist eine 
MRT- Diagnostik notwendig [6]. So konnten mehrere Kriterien zur 
Instabilitätsaussage wie bspw. das Doppellinienzeichen, Zysten und 
Knorpelintegrität mit einer Sensitivität und Spezifität von 100 % er-
mittelt werden [5]. Zur Klassifikation der OCD kann, neben weite-
ren Klassifikation, die Dipaola-Klassifikation angewendet werden, 
welche auf MRT- und Arthroskopiebefunden beruht [46]: I: Knor-
pelverdickung mit geringer Signaländerung; II: Knorpelverletzung 
mit low-signal Linie hinter dem Dissekat mit fibröser Anheftung; 
III: Knorpelverletzung mit high-signal Linie hinter dem partiell ab-
gelöstem Dissekat mit umspülender Synoviaflüssigkeit; IV: loser 
Gelenkkörper mit gänzlich abgelösten Dissekat.

a c

db

▶Abb. 5	 Kasuistik 2: 5a Patientin mit Osteochondrosis dissecans der medialen Femurkondyle mit bereits disloziertem, osteochondralem Dissekat. 
5b In der durchgeführten Arthroskopie des Kniegelenkes konnte das Dissekat geborgen und mittels zweier Ethipins refixiert werden. 5c Bei im 
Verlauf zunehmender Gonalgie zeigte sich in der MRT-Diagnostik eine vollständige Ablösung des avitalen, noch in situ verbliebenen Dissekats. 5d 
▶Abb. 2: Es erfolgte die erneute Arthroskopie des Kniegelenkes mit Ausräumung des Dissekats, eine spongiöse Defektauffüllung und Auflage einer 
Kollagenmebran im Sinne eines AMIC-Verfahrens.
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Übersichtsarbeit

Therapie
Die Therapie der OCD unterscheidet sich z. T. deutlich von den Ver-
fahren bei FKN und der fokalen subchondralen Osteonekrose am 
Knie, da lediglich ein isoliertes kleineres Areal vorliegt und die OCD 
keine sekundäre Folge einer prädisponierenden Erkrankung ist. 
Dementsprechend stehen knorpelregenerative Verfahren im Vor-
dergrund und es erfolgt keine prothetische Versorgung bei dem 
prädisponierend jungen Patientenkollektiv. Ebenfalls ist die Stabi-
lität des Dissekats, die klinische Symptomatik und das Alter des Pa-
tienten entscheidend [6, 47, 48]. Bei einem asymptomatischen Zu-
fallsbefund mit stabil imponierendem Dissekat erfolgt bei guter 
Heilungstendenz eine MRT-Kontrolle im Verlauf [49]. Bei einem 
symptomatischen Patienten ist das Alter entscheidend, wobei bei 
einem Jungen < 13 und einem Mädchen < 11 bei offenen Epiphy-
senfugen die zuwartende Therapie mit Sport- und Belastungska-
renz über 6 Monate mit anschließender MRT-Kontrolle erfolgt. Zei-
gen sich weiterhin Schmerzen, so ist in den Stadien 1 und 2 eine 
Anbohrung des subchondralen Knochens zur Ödemdekompressi-
on und Revaskularisation mit Durchbrechung der subfragmenta-
len Fibroseschicht indiziert [47, 48]. Bei einer partiellen Ablösung 
(Stadium 3) oder gänzlichen Ablösung (Stadium 4) ist die Integri-
tät des Knorpelgewebes auf dem Fragment ein wichtiger Faktor für 
den weiteren Therapieschritt (Kasuistik 2/▶Abb. 5) [6, 47, 48]. Bei 
erhaltungswürdigem Knorpelgewebe kann eine Refixation mit re-
sorbierbaren Pins oder Schraube nach anfrischender Kürretage des 
Dissekatbettes erfolgen. Bei tieferem ossären Defekt und Knorpel-
schaden muss der knöcherne Defekt ggfs. mit einer autologen 
Spongiosaplastik aus dem Beckenkamm aufgefüllt werden und eine 
Knorpelersatzplastik erfolgen. Ohne im Detail auf die einzelnen 
Verfahren unter deren Indikationen einzugehen, sind dabei die Au-
tologe Matrixinduzierte Chondrogenese (AMIC) als einzeitiges oder 
die Matrixassozierte autologe Chondrozytentransplantation 
(MACT) als zweizeitiges Verfahren zu nennen. Bei der AMIC erfolgt 
eine Mikrofrakturierung mit Entstehung eines an Knorpelvorläufer-
zellen reichen Blutklots, der durch eine durch Fibrinkleber fixierte 
Membran in loco gehalten wird. Bei der MACT werden in einem ers-
ten Eingriff Knorpelzellen entnommen, im Labor angezüchtet und 
in einem zweiten Eingriff an die Defektstelle transplantiert. Als wei-
teres Verfahren ist die autologe osteochondrale Transplantation 
(OATS) zu nennen, bei der ein an einer belastungsärmeren Stelle 
ausgeschanzter Knochenknorpelblock in die Defektstelle implan-
tiert wird [47, 48, 50].

Zusammenfassung
Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass Osteonekrosen an 
vielseitigen Lokalisation des wachsenden sowie ausgewachsenen 
Skeletts vorgenommen. Prädisponierende Faktoren beruhen neben 
anderen hauptsächlich auf vaskulären, zytotoxischen sowie trau-
matischen Ursachen. Zur konservativen Behandlung stehen ledig-
lich die Belastungsreduktion sowie bei der FKN eine medikamen-
töse off-label use Behandlung mittels Bisphosphonaten oder peri-
pheren Vasodilatatoren zur Verfügung. Die Standardtherapie ist 
meistens die operative Anbohrung (core decompression) zur Öde-
mentlastung und Durchbrechung der Sklerosezone für eine mög-
liche Reperfusion. Je nach betroffenem Gelenk können weitere ge-
lenkerhaltende Verfahren, wie bspw. eine Umstellungsosteotomie 

oder Knorpelersatzplastik, durchgeführt werden. Nichtsdestotrotz 
ist in Endstadien die prothetische Versorgung oftmals unausweich-
lich. Hinzuweisen ist außerdem darauf, dass weiterhin ein For-
schungsdefizit im Bereich der Osteonekrosen vorliegt, sei es hin-
sichtlich einem besserem Verständnis der Pathophysiologie oder 
der Erarbeitung neuer innovativer Therapieansätze mit Erstellung 
von Leitlinien.
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