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tura non sono presenti molti stu-
di relativi all’uso della tecnica di
“core decompression” associata a
biotecnologie nel trattamento del-
le osteonecrosi. Noi riteniamo che
questo trattamento permetta un
miglioramento sostanziale nella
qualità di vita del paziente, com-
portando una rapida soddisfazio-
ne relativa alla scomparsa del do-
lore e all’allontanamento da una
eventuale protesizzazione e dalle
sue implicazioni: lunghi ricoveri
in acuto e riabilitazione, asten-
sione dall’attività lavorativa pro-
lungata e necessità di future revi-
sioni chirugiche [20].
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assoluto dell’articolazione), FKT,
elettrostimolazione (CEMP) o on-
de d’urto (ESWT). Negli stadi più
avanzati (II e III stadio secondo la
classificazione di Ficat) il tratta-
mento è di tipo chirurgico (inne-
sto di fibula vascolarizzata, “core
decomression” o endoprotesi).
Quando l’articolazione è comple-
tamente compromessa (stadio V)
si ricorre a una artroprotesi [2-
4]. 
La tecnica da noi utilizzata, “core
decompression” [5-9] associata a
biotecnologie, è una procedura
ampiamente accettata per il trat-
tamento degli stadi iniziali di
osteonecrosi. Nella nostra espe-
rienza clinica la tecnica “core de-
compression” associata a innesto
di cellule mesenchimali stromali
[10-12], fattori di crescita (BMP-
7) [13-17] e “scaffold” [18,19]
flessibile di derivazione equina ha
mostrato di ritardare l’evoluzio-
ne dell’osteonecrosi della testa fe-
morale in pazienti classificati in
classe I e II secondo la stadiazio-
ne di Ficat. In alcuni pazienti se-
lezionati, in particolare giovani,
si è ricontrata un’efficacia anche
nelle lesioni di tipo III. In lettera-

Profilo del paziente

B.G., maschio, 30 anni, razza
caucasica, peso 80 kg, altezza
178 cm. Familiarità positiva per
ipertensione e diabete. Profes-
sione: traduttore. Fumatore di
15 sigarette al giorno da diversi
anni, assume alcolici solo sal-
tuariamente. Giungeva alla no-
stra osservazione occasional-
mente, nel corso di una valuta-
zione per un trauma al ginoc-
chio destro. Riferiva ripetuti epi-
sodi di traumi distorsivi alla ca-

viglia destra negli ultimi 6 anni.
Obiettivamente si evidenziava
dolorabilità diffusa della caviglia
destra e presenza di scrosci arti-
colari alla mobilizzazione del-
l’articolazione tibio-tarsica de-
stra. Eseguiva quindi RMN e TC
per una valutazione più appro-
fondita. 
La risonanza magnetica segnala-
va la presenza di una pastiglia
osteocondrale in corrispondenza
dello spigolo postero-superiore
della troclea astragalica, con dis-
omogeneità del segnale intrinse-

co e appiattimento del profilo ar-
ticolare trocleare. Un quadro che,
nel suo complesso, deponeva per
una necrosi parcellare con de-
marcazione della pastiglia, con
segni sospetti per iniziale cedi-
mento strutturale.
Lo studio TC confermava il qua-

dro di osteonecrosi astragalica
evidenziando, in corrispondenza
dell’angolo supero-mediale della
troclea astragalica, un vallo dai
margini sclerotici che isolava una
pastiglia osteocondrale in via di
frammentazione [1-6]. La super-
ficie articolare appariva inflessa
per cedimento strutturale della
pastiglia (Fig. 1).

Visti i risultati delle immagini
strumentali, il paziente veniva ri-
coverato e sottoposto a inter-
vento di pulizia ed exeresi della
pastiglia necrotica osteocondra-
le e sostituzione con biomateria-
le strutturato. Intra-operatoria-
mente, eseguita l’osteotomia del

malleolo mediale e raggiunto il
piano articolare, si evidenziava
la lesione che, una volta cruen-
tata e resecata fino al raggiungi-
mento di tessuto osseo sano, san-
guinante e vitale, si presentava
superiore a 1 cm quadrato, di ti-
po 4 alla scala di Outerbridge
[7]. Veniva quindi applicato l’in-
nesto osteocondrale biologico ti-

po Maioregent per la sostituzio-
ne emiarticolare, fissato in loco

mediante applicazione di colla
di fibrina (Fig. 2).
Il risultato dell’esame istologico
sul prelievo intra-operatorio di-
mostrava: frammento osteocar-
tilagineo con rimaneggiamento
e focale necrosi dell’osso lamel-
lare, fibrillazione e disordine ar-
chitetturale della cartilagine iali-
na di rivestimento.
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ABSTRACT Application of osteo-chondral substitute for a lesion of the
talus: a case report

The etiologies of osteonecrosis of the talus are numerous. Use of corticos-
teroids, alcohol abuse, systemic lupus erythematosus, kidney transplanta-
tion, sickle cell anemia, hyperlipidemia, irradiation and inherited throm-
bophilia are typical of atraumatic forms. Fractures and dislocations of the
talar neck are responsible for most traumatic forms.
The radiographic appearance is typical. It’s usually characterized by an
area of increased opacity or osteosclerosis of the talar trochlea. The area
may extend deeply into the bone, causing a collapse of the articular sur-
face and, in more serious cases, producing a fragmentation of the bone
itself.
The treatment options are limited. When the conservative treatment fails,
the orthopedic surgeon has only few alternatives to choose from: arthrode-
sis, joint replacement, core decompression and use of bone grafts.
In the clinical case proposed, the selected therapy, to promote re-growth of
bones and cartilage, was treatment with an osteo-chondral substitute, com-
posed in different percentages by hydroxyapatite and collagen type I, in
order to mimicking the basic structure of the sub-chondral bone.

Fig. 1. Immagini TC che evidenziano la lesione osteocondrale con frammentazione, perdita di sostanza e conseguente alterazione del profilo articolare
astragalico
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della periferia del materiale stes-
so, lungo l’interfaccia con l’osso
ospite.
La RMN, eseguita a tre mesi dal
ricovero, descriveva un materia-
le osteoinduttivo lievemente dis-
omogeneo nel segnale, cui si as-
sociava qualche “spot” di assen-
za di segnale, connesso a foci di
calcificazione al suo interno. Il
profilo trocleare era localmente
conservato. 
L’evoluzione del quadro a cinque
mesi di distanza, monitorato tra-
mite TC, mostrava una progres-
sione nei processi osteoinduttivi
sotto forma di un “ring” calcifi-
co periferico e alla base del ma-
teriale osteoinduttivo, incom-
pleto a livello mediale, centrale e
prossimale. In tali sedi era, tut-
tavia, in aumento la densità del-
l’innesto, con profilo trocleare
articolare localmente mantenu-
to. Tale situazione veniva con-
fermata anche in risonanza ma-
gnetica, dove il materiale era ul-
teriormente diminuito per un’au-
mentata calcificazione al suo in-
terno, prevalentemente periferi-
ca, mentre era ancora incomple-
ta sul profilo trocleare, che si pre-
sentava lievemente avallato ri-
spetto al precedente riferimen-
to.
Nove mesi dopo il trattamento, il
paziente veniva nuovamente ri-
coverato per la rimozione dei
mezzi di sintesi a livello del mal-
leolo tibiale, senza riportare una
significativa sintomatologia do-
lorosa a livello della caviglia. 
A un anno dall’intervento si con-
fermava una progressione del-
l’ossificazione periferica, che ap-
pariva più omogenea, ancora in-
completa nella parte prossimale
a livello della volta trocleare. 
A un nuovo controllo, dopo 18
mesi dal ricovero, la TC mostra-
va un’ulteriore omogeneizzazio-
ne dell’innesto trocleare (Fig. 4).

Conclusioni

Circa il 60% della superficie
astragalica è ricoperto da carti-
lagine e l’osso è privo di inser-
zioni muscolo-tendinee [8,9].
Solamente un’area limitata è
dunque disponibile alla pene-
trazione di vasi nutritizi. Questo

rialzo a sinistra di 4 cm, quindi
desutura a due settimane dal-
l’intervento (Fig. 3).

Risultati

Al controllo TC, a circa due me-
si di distanza, si osservavano ini-
ziali “spot” di calcificazione, par-
ticolarmente in corrispondenza

Dopo l’intervento chirurgico il
decorso clinico era regolare, la
TC di controllo mostrava mate-

riale osteoinduttivo in sede. Ve-
niva applicato un tutore “air-
cast”. Si dimetteva il paziente con
indicazione alla deambulazione
in scarico a destra per 6-8 setti-
mane con due bastoni canadesi e

spiega la predisposizione di tale
osso a una perdita di vascolariz-
zazione e all’osteonecrosi, e allo
stesso tempo evidenzia la difficile
gestione terapeutica di questo
problema.
I trattamenti disponibili sono li-
mitati e con risultati non sempre
promettenti. 
Lo scarico dell’arto colpito sem-
bra solo limitare la progressione
dell’osteonecrosi, evitando uni-
camente il collasso della cupola
astragalica, senza portare a una
piena risoluzione clinica.
L’ossigenoterapia iperbarica è un
tentativo di migliorare la diffu-
sibilità dell’ossigeno ai tessuti,
ma è indicata solo nelle fasi pre-
coci di una AVN e in associazio-
ne con una “core-decompres-
sion” [10,11].
L’utilizzo di onde d’urto extra-
corporee, già proposto come te-
rapia per le AVN della testa fe-
morale, ha dimostrato una ca-
pacità neoangiogenetica [12] e
per questo può essere un utile
strumento per il trattamento del-
le osteonecrosi.
Tramite la “core-decompression”
è possibile ottenere una ridu-
zione della pressione intraossea,
così da facilitare l’afflusso di san-
gue al tessuto osseo. È indicata
negli stadi I e II di AVN dove è
in grado di ridurre dolore e ri-
gidità nel 70% dei casi [13].
Gli innesti ossei, autologhi o
omologhi, devono il loro impie-
go al potere osteoinduttivo, e
quindi alla capacità di ripristino
della superficie necrotica. Sono
attualmente la metodica più uti-
lizzata.
Lo stesso discorso vale per l’uti-
lizzo di “scaffold” o supporti bio-
logici compositi. Il paziente trat-
tato ha ottenuto ottimi risultati
sul piano sia clinico-funzionale
sia radiografico, con un’integra-
zione quasi completa a un anno
dall’intervento. 
I risultati promettenti ottenuti
anche da altri Autori e in altri di-
stretti anatomici [14] suggeri-
scono un impiego più ampio di
questa tecnica chirurgica.
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Fig. 2. Immagini intra-operatorie. a Osteotomia del malleolo mediale al fine di esporre la lesione del-
l’astragalo. b,c Asportazione completa della lesione osteocondrale fino al raggiungimento di osso
subcondrale vitale e sanguinante e misurazione della perdita di sostanza. d Innesto del sostituto
osteocondrale. e Applicazione della colla di fibrina

Fig. 3. Controllo Rx e TC post-operatorio

Fig. 4. Controllo TC a 18 mesi




