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Α π ό  την θέσ η  αυτή θα ή θ ελ α  να εκφράσω  την βαθεία  μ ου  ευ γνω μ ο σ ύ νη , εκτίμηση  

και αγάπη σ τ ο ν  Καθηγητή της Ο ρθοπεδικής και δασκαλό μ ου  κ. Π αναγιώ τη Σ ουκάκο  

για  την εμπ ιστοσύνη  που μ ο υ  έδειξε στην ανάθεση του θέματος της διατριβής αυτής 

και την ακούραστη επ ιστημονική  επίβλεψ η και β οή θ εια  που  μ ο υ  π α ρ είχ ε  κατά την  

διάρκεια της σ υ γγρ α φ ή ς  της. Κυρίω ς όμως σ τη ν  ανεπανάληπτη και καταλυτική του  

παρουσία, ο φ ε ίλ ω  το ιδ ια ίτερο εν δ ια φ έρ ο ν  και την "μύηση" μ ο υ  σ τ ο ν  θα υμα στό  Λ 

κ ό σ μ ο  της Μ ικροχειρουργική ς από τα πρώτα μ ο υ  κ ιόλα ς φοιτητικά χρ όνια , και το ν  

ευχαριστώ  ειλικρινώ ς για  την Επιστημονική μ ο υ  γνώ ση  τόσο  κατά την διάρκεια  της 

ειδ ίκ ευσ ή ς μ ο υ  σ τη ν  Ο ρθοπεδική  ό σ ο ν  και για  το έμπρακτό του ε ν δ ια φ έ ρ ο ν  σ τη ν  

Επιστημονική μ ου  εξέλιξη  μετά το πέρας αυτής.

Τ ο ν  Επίκουρο Καθηγητή της Ο ρθοπεδικής κ. Α λέξα νδ ρ ο  Μπερή, μ ε  την ανεκτί­

μητη Ο ρθοπεδική  και Μ ικροχειρουργική  του εμπειρία και την εικαστική ηρεμ ία  της 

παρουσίας του, ευχαριστώ  θερμά για  την πολύτιμη β οή θ εια  και τις σ υ μ β ο υ λ ές  του, 

και τις μ ο να δ ικ ές  και ατέλειω τες "νυχτερ ινές περ ιπλανήσεις"στα  Μ ικ ρ οχειρ ουρ γικ ή  

π εδ ία

Τ ο ν  Ε π ίκουρο  Κ αθηγη τή  της Ο ρθοπεδική ς κ. Θ εόδω ρο  Ξ ενά κη  ευχαριστώ  

θερμά γ ια  την εμπειρία και τις γνώ σ εις  π ου  απέκτησα κατά την διάρκεια της μαθητείας  

π λ η σ ίο ν  του.

Σ τ ο ν  Λ έκ τορα  της Ο ρθοπ εδ ική ς κ  Κ ω νσ τα ντ ίνο  Μ α λίζο  ο φ ε ίλ ω  μεγάλοι 

ευ γ ν ω μ ο σ ύ ν η  γ ια  τη ν ιδια ίτερη β οή θ εια , την σ υ ν ε χ ή  ε ν ε ρ γ ό  π α ρ ο υ σ ία  και 

καθοδήγηση  ά νευ  των ο π ο ίω ν η  σ υγγρ α φ ή  της παρούσας διατριβής θα  ή τα ν  ανέφικτη. 

Τ ο ν  ευχαριστώ  θερμά όπω ς και τ 'άλιλα μ έλη  της Μ ικροχειρουργικής Ο μάδας γ ια  την  

εκπα ίδευσή  μ ο υ  στις δ ύ σ κ ο λες  Μ ικροχειρουργικές τεχνικές, την α ν ο χ ή  του, και την  

ακούραστη παροχή  γνώ σ εω ν κατά την διάρκεια της παρουσίας μ ο υ  δ ίπ λα  του.

Τ ην σ υ ζ υ γ ό  μ ο υ  γ ια  την βαθ ιά  κατανόηση και ηρεμία π ο υ  μ ο υ  π α ρ έχει στις  

Επιστημονικές μ ο υ  α νη σ υχ ίες  την ευχαριστώ  θερμά

Τ έλο ς  σ το υ ς  πρώ τους μ ο υ  δ α σ κ ά λους  Στάθη Α να σ τα σ ίο υ  (Ο ρ θ οπ εδ ικ ό ) και 

Χ ρή στο  Κ ομ π ούρα  (ξ εν ικ ό  Χ ειρουρ γό ) σ τους  ο π ο ίο υ ς  δ ε ν  ο φ είλω  μ ό ν ο ν  τα πρώτα  

μ ο υ  Επιστημονικά βήματα α λλά  και την βαθιά  Ανθρω πιστική Θ εώρηση π ο υ  πρέπει να  

διακατέχει κάθε Ιατρική Π ράξη , σ α ν  ελά χισ το  δείγμ α  ευγνω μ οσ ύνη ς, αφιερώ νεται η  

μελέτη αυτή.
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Ε ΙΣ Α Γ Ω Γ Η

Η  Α σ η π τ η  Ν έ κ ρ ω σ η  τ η ς  μ η ρ ια ία ς  κ ε φ α λ ή ς  ε ξ α κ ο λ ο υ θ ε ί και σήμερα  

ν 'α π ο τ ελ ε ί μ ία  από τις π λ έ ο ν  πολύπ λοκες και αινιγματικές ν ο σ ο λ ο γ ικ ές  οντότητες μ ε  

απρόβλεπτες και δυσάρεστες στην πλειονότητα των περιπτώσεω ν συνέπειες.

Μ ολο νό τ ι η α ιτιολογία  της παραμένει αδιευκρίνιστη και η π α θ ο φ υ σ ιο λ ο γ ία  της 

είνα ι ακόμη ασαφής ποικ ίλο ι α ιτιολογικοί παράγοντες φαίνοντα ι να εμπλέκονται,όπω ς  

χο ρ ή γη σ η  στεροειδώ ν, κατάχρηση ο ινοπνεύματος, ν ό σ ο ς  του Gaucher, ν ό σ ο ς  του 

C aisson, τραύμα του ισ χ ίο υ  και α υτο ά νο σ α  νοσ ή μ α τα  Η  α υξη μ ένη  σ υχ νό τη τα  

π ρ ο σ β ο λή ς  ιδιαίτερα σ ε  νέα  άτομα και ό χ ι σπάνια  αμφοτερόπλευρα, επ ιβ ά λ λ ο υ ν  και 

κ α θ ισ τ ο ύ ν  επιτακτική τη ν α νά γκη  α π ο φ υ γ ή ς  της ο λ ικ ή ς  α ρ θ ρ ο π λα σ τ ικ ή ς  και 

εξ εύ ρ εσ η ς  ν έ ω ν  θεραπ ευτικώ ν μ εθ ό δ ω ν  π ρ ο σ τα σ ία ς  της μ η ρ ια ία ς κ εφ α λή ς. Η  

αντιμετώ πιση της ν ό σ ο υ  μ ε  απλή αποφόρτιση, χω ρίς επεμβατική θεραπ εία  ο δ η γ ε ί  

κατά κ α νό να  σ ε  επιδείνω ση και πλήρη καταστροφή της άρθρωσης.

Π ο ικ ίλ ες  χ ε ιρ ο υ ρ γ ικ ές  μ έθ ο δ ο ι έ χ ο υ ν  π ρ οτα θ εί και εφ α ρ μ ο σ θ ε ί, αλλά τα 

'  μακροπρόθεσμα  αποτελέσματα ήταν σ ε  λ ίγ ε ς  περιπτώσεις ενθα ρρυντικά

Ε π εμ βά σ εις  διατήρησης της άρθρω σης του ισ χ ίο υ  μ ε  σ υμ βα τικά  α ν ά γ γε ια  

φ λ ο ιο σ π ο γγώ δ η  μοσ χεύμ α τα  ( κατά Phem ister), τρυπανισμούς (co re  decom pression )  

και οστεοτομίες, π α ρουσ ιά ζουν τις περ ισσ ότερες φ ο ρ ές  μια  προσ ω ρινή  βελτίω σ η  των 

υπ οκειμ εν ικ ώ ν ενο χλη μ ά τω ν του α σ θ ενο ύ ς  χω ρίς όμω ς ν 'α ν α κ ό π τ ο υ ν  την κατα­

στροφική εξέλιξη  της νόσου.

Η  ο λ ικ ή  αρθροπλαστική του ισ χ ίο υ  σ ε  ν έο υ ς  α σ θ ενε ίς  μ ε  άσηπτη νέκρω ση  

π έρ α ν  του γ ε γ ο ν ό τ ο ς  ότι α π ο τελε ί την "έσχατη λύσ η "  θεω ρείται "ακρωτηριαστική 

"μέθοδος και σ τη ν  πλειονότητα  των περιπτώ σεω ν ο δ η γ ε ί  σ τη ν  επα νά λη ψ ή  της λ ό γω  

πρώιμης χαλάρω σης.

Η  αλματώ δης εξέλιξη  της Μ ικροχειρουργική ς τις δ ύ ο  τελευτα ίες  δεκαετίες  

έδ ο σ ε  την δυνατότητα  μιας νέας θεραπευτικής π ρ ο σ έγγ ισ η ς  στο  δ υσ επ ίλυτο  πρόβλημα  

της ά σ η π τη ς νέκ ρ ω σ η ς  της μηριαίας κ εφ α λή ς , μ ε  τη ν  ε λ ε ύ θ ε ρ η  μ ετα φ ο ρ ά  

α γγειο ύ μ ενω ν  οστικώ ν μ οσ χευμ ά τω ν .

Σ τη ν  Ο ρ θ ο π εδ ικ ή  Κ λ ιν ικ ή  του Π α νεπ ισ τη μ ίου  Ιω α ν ν ίνω ν  α π ό  το 1989, 

εφ αρμόζετα ι συστηματικά η ελεύθ ερ η  α γγε ιο ύ μ εν η  π ερ ό νη  σ τ η ν  αντιμετώ πιση της 

άσηπτης νέκρω ση ς της μηριαίας κεφ α λή ς σ ε  μ ιά  π ροσ π ά θ εια  επ α ν α γγε ίω σ η ς  των 

νεκρωτικών π ερ ιο χώ ν  και κυρίως υποστήριξης της αρθρικής επ ιφ ά νεια ς  και ανακοπής

της νόσ ου . Σ τη ν  πα ρούσα  μελέτη  παρουσιάζονται και α ξ ιο λο γο ύ ντα ι τ 'αποτελέσματα
,Λ

επ ί 4 2  χε ιρ ο υ ρ γη μ ένω ν  ισ χ ίω ν (3 7  ασθενείς) μ ε  μ. ο  μετεγχειρητικής π α ρα κολούθη ση ς  

1 & 5  μήνες, σ το υ ς  ο π ο ίο υ ς  έ γ ιν ε  εμφύτευση  ελεύ θ ερ η ς  α γγ ε ιο ύ μ εν η ς  π ερ ό νη ς  και 

υγιούς  σ π ο γγώ δ ο υ ς  αυτομοσχεύματος.
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1 .6  Α Σ Η Π Τ Η  Ν Ε Κ Ρ Ω Σ Η  ΤΗ Σ Μ Η ΡΙΑΙΑΣ ΚΕΦ Α Λ Η Σ  

Δ ιαγνω στική Π ρ ο σ π έλα σ η  και Σταδιοποίηση της Ν όσου .

1 .7  Μ Η  Τ Ρ Α Υ Μ Α Ή Κ Η  Α Σ Η Π Τ Η  Ν Ε Κ ΡΩ ΣΗ  ΤΗΣ Μ Η ΡΙΑΙΑΣ Κ Ε Φ Α Λ Η Σ  

Φ υσική Εξέλιξη της ν ό σ ο υ  -  Αντιμετώπιση.

1 8  Α Π Έ ΙΟ Υ Μ Ε Ν Α  Ο ΣΉ Κ Α  Μ Ο Σ ΧΕ ΥΜ Α ΤΑ
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1.1 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ.

Ο όρος οστεονέκρωση για πρώτη φορά εμφανίζεται στην βιβλιογραφία το 
1794  (όχι όμως με την έννοια που χρησιμοποιείται σήμερα) σ’ένα κλασσικό 
δημοσίευμα του R u sse l  που περιέγραφε με μεγάλη λεπτομέρεια την 
απολυματοποίηση του οστού στην οστεομυελίτιδα

Το 1860  ο Jam es Paget σε διαλέξεις Χειρουργικής Παθολογίας δίνει μία 
αδρή περιγραφή για πρώτη φορά της οστικής νέκρωσης.

Το 1888  όμως σχεδόν παράλληλα έχουμε τις πρώτες επίσημες δημοσιεύσεις 
που αφορούν την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής,και μάλιστα προερχόμενες 
από τον Ευρωπαϊκό χώρο. Συγκεκριμένα του Konig  στην Γερμανία με θέμα την 
“Διαχωρισηκή Οστεοχονδρίτιδα του Ισχίου” σε νεαρούς ενήλικες, και του Twynman 
στην Μεγ. Βρετανία που αφορά την πρώτη περιγραφή νέκρωσης της μηριαίας 
κεφαλής σε συνδυασμό με νόσο του Caisson (Σύνδρομο Αποσυμπίεσης) που 
δημοσιεύεται στο British Medical Journal

Οι Bornstein  και Plate  το 1911  δημοσιεύουν τα αποτελέσματα επί μελέτης 
500 εργατών στην σήραγγα του Elbe Αναλύουν την κλινική εικόνα του σύνδρομου 
αποσυμπίεσης και δίνουν λεπτομερειακή περιγραφή τριών ασθενών με πόνο στο ισχίο 
στους οποίους η ακτινολογική μελέτη έδειξε τυπική υποχόνδριο ίσχαιμη νέκρωση της 
μηριαίας κεφαλής.

Ο P hem ister  το 1915  περιγράφει τα ιστολογικά ευρήματα στο νεκρωτικό 
οστούν συγκρίνοντας αλλοιώσεις προερχόμενες από σηπτικές εστίες (“Σηπτική 
Νέκρωση”) και νεκρωτικές αλλοιώσεις που προκύπτουν από αγγειακή δυσλειτουργία 
(“Ασηπτη Νέκρωση”).

Την ίδια χρονιά ο Albee εφαρμόζει για πρώτη φορά τους τρυπανισμούς και τα 
οστικά μοσχεύματα (Bone Pegging Procedure) για να επιτύχει πώρωση στα 
κατάγματα του μηριαίου αυχένα, μια τεχνική που θα επανέλθει αργότερα στο 
προσκήνιο για την αντιμετώπιση πρωτίστως της μετατραυμαηκής άσηπτης νέκρωσης 
της μηριαίας κεφαλής.

Ο Phem ister  το 1920  συνεχίζοντας την αξιόλογη προσπάθεια συγκρίνει και 
συσχετίζει παθολογοανατομικές και ακτινολογικές "αλλαγές” που επισυμβαίνουν στο 
νεκρωτικό οστούν, ενώ δέκα χρόνια αργότερα ανακοινώνει στην American 
Orthopaedic Association την διαδικασία επιδιόρθωσης που πραγματοποιείται γύρω 
από το “νεκρό οστούν” μετά από κατάγματα του μηριαίου αυχένα, μετά αγγειακή 
απόφραξη, και κατά την τοποθέτηση οστικών μοσχευμάτων. Στο κλασσικό του άρθρο 
ο Phemister χρησιμοποιεί τον όρο “Creeping S u b stitu tio n ” για να περιγράφει 
την βιολογική εξεργασία της “επιδιόρθωσης”, που συνίσταται στην απορρόφηση του 
νεκρωτικού οστού και τον σχηματισμό νέου μέσα σ’αυτό από το παρακείμενο



“ζωντανό οστούν” μια διαδικασία που στην ελληνικό γλώσσα έχει αποδοθεί με τον  

όρο “έρπονσα ναοκατάσταση". Η βιο-εξεργασία αυτή περιγράφεται για πρώτη 

φορά από τους A xh a u se n  και Barth  στα τέλη του 19ου αιώνα με τον όρο  

” Schleichenden ErsatzΤ
Το 1922  ο A xhausen  περιγράφει την παρουσία της οστεονέκρω σης σε  

ασθενείς με αλκοολισμό. Ο συσχετισμός υποχόνδριας ίσχαιμης νέκρω σης και 

αλκοολισμού αποτέλεσε και συνεχίζει να  αποτελεί πειραματικό μοντέλο πολλώ ν  

ερευνών στην διευκρίνιση της αιτιοπαθογένειας της νόσου.

Το 1925  το άρθρο του Haenisch  με τίτλο "A rthritis D essicans der 
H ufte"  αποτελεί ίσως την δεύτερη βιβλιογραφικό αναφορά στην άσηπτη νέκρωση 

του ισχίου μη τραυματικός αιτιολογίας.

Ο F reund το 1926  παρουσιάζει την πρώτη περίπτωση αμφοτερόπλευρης · 

προσβολής και δημοσιεύει ένα  κύριο άρθρο με θέμα “Διαχωρισηκό Ο στεοχονδρίπδα  

του Ισχίου” σ ε νεαρούς ενήλικες, ενώ ο  ίδιος το 1939  εισάγει την έννο ια  της 

Ιδιοπαθούς Ο στεονέκρωσης” Ο Chandler το 1948  περιγράφει την Ιδιοπαθή 

- ν ό σ ο  σαν “Στεφανιαία Αρτηριοπάθεια τον ίσχ ίον” (Ν όσος του Chandler) αν  

και οι ασθενείς που παρουσίαζε σχετίζονταν με λήψη στεροειδών και αλκοολισμό.

Πρώτος ο K leinberg το 1 9 3 9  και ακολούθως ο  Bozsan  το 1 9 4 1  
χρησιμοποιούν τους τρυπανισμούς (drilling) στην αντιμετώπιση της άσηπτης νέκρωσης 

μετά από τραυματισμό του ισχίου με το σκεπτικό της απομάκρυνσης των νεκρωτικών 

στοιχείων και της επαναγγείωσης (revascularization) της νεκρωμένης κεφαλής, μια 

τεχνική που αργότερα θα ανακατασκευασθεί και τροποποιηθεί από τους Hungerford .  

και Zizic για την θεραπεία της ιδιοπαθούς οστεονεκρώσεως.

Το 1949  ο P hem ister  εφαρμόζει την τεχνική Albee με τρυπανισμούς και 

οστικά μοσχεύματα από την κνήμη για την αντιμετώπιση της μετατραυματικής 

οστεονέκρωσης της μηριαίας κεφαλής και αναφέρει ικανοποιητικά αποτελέσματα σε  

41 από τους 43 ασθενείς.

Φαίνεται λοιπόν ότι μέχρι τις αρχές της δεκαετίας του 60  παρόλες τις 

σποραδικές δημοσιεύσεις άσηπτης νέκρωσης μη τραυματικής αιτιολογίας και την 

έγκαιρη αναγνώριση της νό σ ο υ  το ενδιαφ έρον των ερευνητών και των κλινικών 

ιατρών επικεντρώνεται κυρίως στην διερεύνηση και την αντιμετώπιση της 

ψευδάρθωσης των καταγμάτων του μηριαίου αυχένα και στην πολλάκις προκύπτουσα  

μετατραυμσπκή νέκρωση της μηριαίας κεφαλής (Santos 1930, P hem ister 1934, 
1940, 1949, Sherman και Phemister 1947, Coleman και Compere 1961, 
Hulth 1961, Cambell 1961).

Ακόμη διερευνάται η συχνότητα της ίισχαιμης νέκρωσης μετά τραυματικά 

εξαρθρήματα του ισχίου (Arm strong 1948, Thompson και E pste in  1951, 
Nicoll 1952, Brav 1962, W atson-Jones 1962) και επιφυσιολίσθησης της
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μηριαίας κεφαλής (Key 1930, Jerre 1950, Hall 1957).
Καθοριστικής σημασίας στην κατανόηση του προβλήματος αποτελούν οι 

πρωτοποριακές για την εποχή τους μικροαγγειογραφικές μελέτες των T u cke r  
(1949), Trueta και Harrison (1953), Judet, Judet, Langrange και Dunoyer 
(1955) Trueta (1957) ό σ ο ν  αφορά την λεπτομερή χαρτογράφηση των αγγείων της 

μηριαίας κεφαλής

Επί τη βάσει των αγγειογραφικών δεδομένω ν των Trueta και Harrison (1953) 

δημοσιεύονται το 1960 στο J.B.J.S δύο ξεχωριστές ανατομικές μελέτες από τους 

Claffey (Αυστραλία) που πραγματεύεται την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής 

μετά κατάγματα του μηριαίου αυχένα σε σχέση με την καταγματική γραμμή και την 

ακεραιότητα των έξω επιφυσιακών αγγείων, και Brodetti (Οξφόρδη) που ερευνά την 

επιβάρυνση στην αιμάτωση της μηριαίας κεφαλής μετά την τοποθέτηση μεταλλικών '  

εμφυτευμάτων για την αντιμετώπιση των υποκεφαλικών καταγμάτων ως και τις 

“ασφαλείς” θέσεις που πρέπει να  τοποθετούνται αυτά

Οι Brown  και Abram i (1964)  αναφέρουν ότι η οστεονέκρω ση είναι 

σχετικά σ υ χνό  φ α ινόμ ενο  και απαντάται σ ε  π οσ οσ τό  28% περίπου επί των 

πωρωθέντων καταγμάτων του μηριαίου αυχένος

Το 1965  η Mary Catto  από την Γλασκώβη της Σκωτίας δημοσιεύει δύο  

μελέτες εξαιρετικού ενδιαφ έροντος, ιδιαίτερα λεπτομερειακές για  την οστική  

καταστροφή και την διαδικασία της “επιδιόρθωσης” στην υποχόνδριο οστική νέκρωση 

της μηριαίας κεφαλής μετά από κατάγματα του μηριαίου αυχένα
I

Ο Bonfiglio  το 1968  ανακοινώνει αποτελέσματα της τεχνικής Phemister που 

εφαρμόστηκε σε 96 ασθενείς με νέκρωση τραυματικής αιτιολογίας και σ ε 16 ασθενείς 

με ιδιοπαθή νέκρωση αναφέροντας ποσοστά βιωσιμότητας της μηριαίας κεφαλής μέχρι 

και 78,4%.

Οι B oettcher  και Bonfiglio  το 1970  δημοσιεύουν δύο άρθρα σχετικά με 

εκτεταμένη κλινική και εργαστηριακή μελέτη 50  ασθενώ ν με άσηπτη νέκρωση μη 

τραυματικής αιτιολογίας και την Ιόχρ ονη  εμπειρία τους στην αντιμετώπιση και 

παρακολούθηση αυτών

Ό σ ο ν  αφορά την άσηπτη νέκρω ση μ η  τρ α υ μ α τικ ή ς  α ιτο λο γ ία ς
δημοσιευμένες περιπτώσεις πριν το 1950 ήταν σχετικά λίγες και ουσιαστικά από τότε 

αρχίζει να  αυξάνεται ο αριθμός των άρθρων στην διεθνή βιβλιογραφία.

Κατά την ανασκόπηση και ανάλυση αυτών των δημοσιεύσεω ν είναι ίσως 

π λ έο ν  δόκιμος η χρήση του όρου ά σηπτη  νέκρω ση μ η  τρ α υ μ α τικ ή ς  
αιτιολογίας  δεδομένου ότι οι παθολογικές καταστάσεις που ενέχονται και έχο υ ν  

σαφώς αποδειχθεί σήμερον ότι σχετίζονται με την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας 

κεφαλής, παλαιότερα παρέμεναν άγνωστοι η απλώς έθεταν υποψία

Αυτό ενισχύεται από το γ εγο νό ς  ότι η λεπτομερειακή μελέτη αρκετών εκ των
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άρθρων αυτών αποδεικνύει την συνύπαρξη πολλώ ν εκ των μετέπειτα σαφώς 

ενοχοποιητικών παραγόντων, με την χαρακτηριζόμενη ως "ιδιοπαθή άσηπτο νέκρωση” 

και κυρίως στεροειδή και κατάχρηση οινοπνεύματος. Έτσι π ολλές α ν  όχι οι 

περισσότερες περιπτώσεις μη τραυματικής αιτιολογίας αρχικώς χαρακτηρίσθηκαν σαν  

“ιδιοπαθείς”.

Παρά όλα  ταύτα όμως αρκετά νωρίς αναγνω ρίσθηκαν επιβαρρυντικοί 

παράγοντες που σχετίζονται με την νό σ ο  όπως το σ ύνδ ρ ο μ ο  αηοσυμπιίεσης (Caisson  

D isease) (Twynham 1988, Bostein και P late 1911), η δρεπανοκυτταρική  

α νω -μ ία  και άλλες α ιμοσ φ α ιρ ινοπ άθειες (Diggs 1937, K im m elste il 1949), η  

ν ό σ ο ς  του G aucher (Arkin 1948) και η ακτινοθεραπεία  για  κ α κ οή θειες  (Ew ing  
1926).

Οι περισσότερες ανακοινώσεις έρχονται από τον Ευρωπαϊκό χώρο.

Το 1 9 5 1  ο  W ei f l in g  παρουσιάζει την πρώτη Γαλλική μελέτη για την 

οστεονέκρωση μη τραυματικής αιτιολογίας.

Στην Ιταλία το 1 9 5 7  πρώτοι οι P ie tro g ra n d e  και M a sro m a rin o  
περιγράφουν την στενή σχέση της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής και των 

κορτικοστεροειδών δεδομένα που επιβεβαιώνονται απο τους Heinam και Feiberger 

(1960) και τον Sutton (1963) στις ΗΠΑ .

0 Teinturier το 1959  δημοσιεύει 11 περιπτώσεις και οι Serre  και Sim on  
(1959) και οι Seze, Welfling και JLeauesne (1960) παρουσιάζουν 30  ασθενείς.

Οι D ubois  και Cosen  πρωτοδημοσιεύουν στο JAMA το 1 9 6 0  άσηπτη  

νέκρωση ισχίου σ ε π οσοστό 0.5% παρουσιάζοντας μια σειρά από α σθενείς με 

συστηματικό ερυθηματώδη λύκο. Δ εδομένης της χρήσης στεροειδώ ν για την 

αντιμετώπιση αυτών των ασθενώ ν η άσηπτη νέκρωση αποδόθηκε αρχικά σ  'αυτά ,αν 

και οι συγγραφείς αναφέρουν περιστατικά που εμφάνισαν νέκρωση πριν την χρήση  

στεροειδών.Το τελευταίο ενισχύεται απο τον Siem sen το 1962 που περιγράφει την 

εμφάνιση άσηπτης νέκρωσης του ισχίου σ ε  ασθενείς με SLE οι οποίοι ουδέποτε 

έλαβαν σ τεροειδή

Το ίδιο έτος 1960  οι Coste,Delbarre,Lauren και Weissenbach  απο την

Ορθοπεδική κλινική του νοσοκομείου Cohin του Παρισιού δη μ οσιεύουν 100  

περιπτώσεις. Α πο την ίδια κλινική το 1963  ο  Merle D 'A ubigne  ανακοινώνει τα 

αποτελέσματα απο την εγχειρητική αντιμετώπιση 122 ισχίω ν με οστεονέκρω ση μη 

τραυματικής αιτιολογίας (οστεοτομία ραιβότητος,ολική αρθροπλασπκή, τενοντοτομές,

οστεοτομία Mc-Murr^y, καθαρισμός και μοσχεύματα, cup arthroplasty, κ.λ.π) σε
·. *

διάλεξη στο Royal College of Surgeon of England

O Lequesne e t  al. το 1961  επισημαίνουν μία ιδιαίτερη σχέση  μεταξύ των 

προ-β-λιποπρωτεινών και μη τραυματικής άσηπτης νέκρωσης ενω αργότερα το 1972 ο  

Εαιχ επιβεβαιώνει τον ενοχοποιητικό ρόλο των λιπιδίων.
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To 1 9 6 2  0 1  M a ttk in  και B ro w e r  κάνουν μιά ανασκόπηση στη ν  

αγγλόςρωνη βιβλιογραφία  και συγκεντρώνουν μόνον 24 περιπτώσεις

To 1962  ο Massias και αργότερα ο  Jones  το 1968  αναγνω ρίζουν την 

υπερβολικό χρήση αλκοόλ σ α ν  ενα κύριο παράγοντα κινδύνου στην εμφάνιση  

άσηπτης νέκρωσης, αν και η πρώτη συσχέηση έγινε απο τον Axhausen το 1922.

0  P a tte r s o n  από την Mayo C linic το 1 9 6 4  α να κ ο ινώ νει τα 

αποτελέσματα από την παρακολούθηση και την αντιμετώπιση,εγχειρητική και μη, 52  

περιπτώσεων με Ιδιοπαθή Οστεονέκρωση'’.

0  Jones  το 1965  πρωτοδημοσιεύει την εμφάνιση δευτεροπαθούς άσηπτης 

νέκρωσης του ισχίου σε ασθενείς που έχουν υποστεί μεταμόσχευση νεφρού,και την 

αποδίδει πολύ ορθά στην σνοσοκαταστολή με υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών,
«

δεδομένα που επαληθεύονται απο τον Cruess το  1968. ·»
Γρήγορα ο  ρόλος των κορτικοστεροειδών .αναγνωρίζεται και επιβεβαιώνεται 

στην αιτιοπαθογένεια της νό σ ο υ  με συχνότητα προσβολής που κυμαίνεται από 12% 

μέχρι 30% επί όλων των περιπτώσεων άσηπτης νέκρωσης μη τραυματικής αιτιολογίας.

Τα επόμενα  χρ όνια  πολλαπλές μελέτες μεμονω μένες και μαζικές θα  

οδηγήσουν στην αναγνώριση μιας μεγάλης ποικιλίας παραγόντων κ ινδύνου  και 

καταστάσεων που σχετίζονται με την άσηπτη νέκρωση ενώ οι ιδιαίτερες προσπάθειες 

των ερευνητών και των κλινικών ιατρών επικεντρώνονται στους μη χανισμ ούς  

πρόκλησης του φαινομένου, την πρόληψη, την έγκαιρη διάγνωση και την θεραπεία

Το 1 9 7 3  οι M a rcu s  και E n n e k in g  π εριγράφ ουν την π αρουσία  

ακτινολογικών ευρημάτων οστεονέκρω σης σε . 11 ασυμπτωματικούς α σθενείς και “ 

χρησιμοποιούν την έννοια  του “Silent Hip” (“σιωπηλό ισχίο”) για να  τονίσ ουν την 

έλλειψη υποκειμενικών ενοχλημάτω ν απο την πλευρά του α σθενούς. Οι ίδιοι 

ταξινομούν την προοδευτική επιδείνωση της νόσου  σε έξι διάκριτα στάδια εξέλιξης.

Το 1980  οι F icat και Arlet που ασχολούνται με την ν ό σ ο  από το 1964  

προτείνουν ένα  σύστημα τεσσάρων σταδίων με καθαρά ακτινολογικά κριτήρια το 

οποίο γίνεται γρήγορα γνω στό χάρη στην ευρεία του χρήση στις μελέτες των 

Hungerdford και Zizic για την αντιμετώπιση της οστεονέκρω σης με β ιο ψ ία  
αποσνμπίεσης (Core Decompression).

Η τεχνολογική επανάσταση κατά τις αρχές της δεκαετίας του ’80  προσφέρει 

σημαντική βοήθεια στις διαγνωστικές δυνατότητες και την θεραπεία της νόσου .

Η συμβολή της μαγνητικής τομογραφίας αποδεικνύεται αναντικατάστατη όχι 

μ ό ν ο ν  στην πρώϊμο.^διάγνωση αλλά και στην βασική κατανόηση αυτής, ώστε 

αδιαμφισβήτητα ν'αποτελεί σήμερα την διαγνωστική μέθοδο εκλο γής  έστω και 

αν δεν παρουσιάζει εκλεκηκή και μοναδική ειδίκευση γ ι 'αυτή.
Με αφορμή την διαγνωστική συμβολή της μαγνητικής τομογραφίας και του 

scan των οστών ο  Steinberg  το 1 984  τροποποιεί το σύστημα σταδιοποίησης των
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Marcus-Enneking και προσθέτει ακόμη ένα στάδιο (Στάδιο 0) στην εξέλιξη της 

ν ό σ ο υ , δημιουργώ ντας ένα  ευρύτατα χρη σιμ οποιούμ ενο  σήμερα σύστημα  

σταδιοποίησης.

Γρήγορα γίνεται κατανοητό ότι μ ό νο ν  συλλογικές προσπάθειες με κοινά  

πρωτόκολλα έρευνας και παρακολούθησης θα προσφ έρουν σημαντικά και θα  

βελτιώ σουν τα δεδομ ένα  της κατά τα άλλα “άγνω στης” και απρόβλεπτης  

οστεονέκρωσης. Ετσι οι Ιάπωνες που ασχολούνται με το θέμα παρουσιάζοντας  

αξιόλογες ανατομικές μικροαγγειογραφικές και κλινικές μελέτες (Sugioka 1976, 
Tagawa 1979, lnoue 1987, A tsum i 1983) δημιουργούν το 1984  την επιτροπή 

έρευνας της ιδιοπαθούς οστεονέκρωσης της μηριαίας κεφαλής (In v es tig a tio n  
Com m ittee for Idiopathic Osteonecrosis o f the Femoral Head).

To 1987 o  Saito  με ιστολογικές μελέτες σε δείγματα ασθενών σταδίου I και *, 

μικροαγγειογραφικές τεχνικές δίδει νέες πληροφορίες στον παθογενετικό μηχανισμό  

της νόσου. Ταυτόχρονα πολυκεντρικές μελέτες από την Investigation C om m ittee for 

Idiopathic Osteonecrosis of the Femoral Head της Ιαπωνίας βρίσκονται σ ε  εξέλιξη 

και αφορούν σχεδιασμένες μελέτες σε ασθενείς με S .L E  και ασθενείς που έχο υ ν  

υποστεί μεταμόσχευση νεφρού και λαμβάνουν υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών. 

Κλινικά ευρήματα και εργαστηριακές ανωμαλίες καταγράφονται και ελέγχοντα ι 

λεπτομερειακά πριν και μετά την ανάπτυξη ανωμαλιών στις μηριαίες κεφαλές.

Το 1989  υπό το κράτος της δραματικής αύξησης της προσβολής ιδιαίτερα σε  

νεαρά άτομα σε μια προσπάθεια να  ακολουθηθεί μια γραμμή κοινής αποδοχής  

δημιουργείται η διεθνής εταιρεία A.R.C.O (Association International pour la 
Recherche sur la Circulation Osseuse) που αποτελεί ουσιαστικά μια τροποποί­

ηση της Bone Circulation που ιδρύθηκε από τους Trueta, Ficat και Arlet το 1973.

Η ανάγκη της ύφεσης των υποκειμενικών ενοχλημάτων και η διατήρηση της 

μηριαίας κεφαλής οδήγησε διαχρονικά σε μεγάλη ποικιλία εγχειρητικών μεθόδω ν και 

επεμβάσεων που αντανακλούσε το “υπαρκτό” μέγεθος του προβλήματος μιάς και η 

μακρόχρονη αποφόρτιση του σκέλους δεν σταματούσε την απρόβλεπτη εξέλιξη της 

νόσου, και η “λύση” της ολικής αρθροπλαστικής ήταν αναπόφευκτη.

Επεμβάσεις που αποσκοπούσαν στην διατήρηση της άρθρωσης του ισχίου και 

την αποφυγή της έσχατης λύσης περιλάμβαναν πολλαπλούς τρυπανισμούς, βιοψία 

αποσυμπίεσης (Core Decompression) ποικίλλους τύπους οστεοτομιών, συμβατικά 

οστικά μοσχεύματα (φλοιώδη ή σπογγώδη) ηλεκτρικό ερεθισμό με είσοδο ηλεκροδίου 

στο κέντρο της βλάβης, και παλλόμενα ηλεκρομαγνητικά πεδία (PEM F's). Ω στόσο  

όμως καμμία από αυτές τις μεθόδους δεν απέφερε με βεβαιότητα τα επιθυμητά 

αποτελέσματα και δεν μπορούσε να  θεωρηθεί όπως και σήμερα ότι αποτελεί την 

εναλλακτική λύση στο πρόβλημα

Ηδη από το 1 9 6 2  ο J u d e t  κατανοώντας την τεράστια σημασία της
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προσφοράς “ζωντανού” οστού στην περιοχή της βλάβης χρησιμοποιεί το οπίσθιο  

τμήμα του μείζονα τροχαντήρα σ α ν έμμισχο οστεϊνο-μυώ δες μόσχευμα σ ε  μια 

προσπάθεια να  επιτύχει "επαναγγείωση” του νεκρωτικού τμήματος της μηριαίας 

κεφαλής μετά κατάγματα του μηριαίου αυχένα Ακολούθως οι Palazzi (1975)  και 

Meyers (1978) χρησιμο-ποιούν την ίδια τεχνική με συμβατικά λαγόνια μοσχεύματα  

για την αντιμετώπιση των πρώιμων σταδίων της μη τραυματικής οστεονέκρω σης με 

ικανοποιητικά αποτελέσματα

Η εκρηκτική εξέλιξη της Μικροχειρουργικής τις δύο τελευταίες δεκαετίες 

σηματοδοτεί νέες εξελίξεις στην αντιμετώπιση "δυσ επ ίλυτω ν" με "συμβατικές” μεθό­

δους προβλημάτων.

Η λήψη ελεύθερων οστικών μοσχευμάτων που διατηρούν τον αγγειακό τους 

μίσχο όπως,π ερ ό ν η ς  (Taylor 1975), λ α γ ο ν ίο υ  α κ ρ ολοφ ία ς  (T aylor-W atson  
1978), πλευράς (Buncke 1977) που επιτρέπουν την ελεύθερη μεταφορά τους και 

άμεση επαναγγείωση τους με μικροαγγειακές αναστομώσεις, παρέχει α ισ ιόδοξες  

προοπτικές και στο υπαρκτό πρόβλημα της οστεονέκρωσης της μηριαίας κεφαλής, 

ιδιαίτερα δε η περόνη λόγω της ανατομικής της κατασκευής.

Το 1979  αρχίζει στις ΗΠΑ (Urbaniak) στην Κορέα (Υοο) κ.α ,η  χρήση  

της ελεύθερης αγγειούμενης περόνης στην αντιμετώπιση της οστεονέκρω σης της 

μηριαίας κεφαλής ενώ τα πρώτα αποτελέσματα με ποσοστό επιτυχίας από 75% έως 

90% στην ανακοπή της εξέλιξης της νόσ ου  και ανώδυνο λειτουργική προστασία του 

ισχίου, παρουσιάζονται λίγα χρόνια αργότερα (  Υοο 1984, Gilbert και Ju d e t  
1986, Urbaniak 1987, Brunelli 1991, Υοο 1992).

Στην Ελλάδα η πρώτη μικροαγγειακή μεταφορά ελεύθερης αγγειούμενης περό­

νης γίνεται τον Φεβρουάριο του 1980 (Π.Ν. Σουκάκο) στο αντιβράχιο ασθενούς  

με οστεομυελίτιδα, λίνο μετά από τη πρώτη επιτυχή επανασυγκόλληση δακτύλου από 

τους Σουκάκο-Αναστασίου τον Ιούνιο του 1979, ημερομηνίες και γεγονότα  που 

οριοθετούν την έναρξη της ιστορίας της Μικροχειρουργικής στην Ελλάδα

Η ομάδα Μικροχειρουργικής της Ορθοπεδικής Κλινικής του Πανεπιστημίου 

Ιωαννίνων (Σ ουκάκος-Μ περής-Μ αλίζος-Κ ορομπίλιας) με την επάνοδο του Κ,Μαλίζου 

από το Π α νεπ ισ τή μ ιο  του D u k e  της N orth  C arolina τω ν Η Π Α  όπου εργάστηκε 

πλησίον του καθηγητού J.R. Urbaniak, άρχισε να  εκτελεί συστηματικά αυτομετα- 

μοσχεύσεις ελεύθερης αγγειούμενης περόνης για την αντιμετώπιση της ο σ τεο νέ­

κρωσης της μηριαίας κεφαλής

Η μέθοδος πραγματοποιείται αποκλειστικά στο Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων ό σ ο ν  

αφορά τον Ελλαδικό χώρο και παρόλες τις “αντιξοότητες” που συναντά κάθε καινού­

ργια προσπάθεια μέχρι την καταξίωση της έχει ήδη συμπληρώσει πενταετία από την 

εφαρμογή της. Τα ιδιαίτερα όμως επιτυχή αποτελέσματα και η “ικανοποίηση” των 

ασθενών, μας ενθαρρύνουν στην συνέχιση της επίπονης προσπάθειας.
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S.(eds).:The Hip. Clinical Studies and Basic Research. Amsterdam, Elsevier, 1984, p.189.
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1 .2  ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ ΔΙΚΤΥΟ ΤΗΣ ΜΗΡΙΑΙΑΣ ΚΕΦΑΛΗΣ-ΑΥΧΕΝΑ 
ΕΝΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ  

Κλινική σημασία

Οι πρώτες δημοσιεύσεις επάνω στην μικροαγγειακή ανατομικά της κεφαλής 

και του μηριαίου αυχένα έγιναν σ ε πτωματικά παρασκευάσματα ενηλίκων(Κο1ο<1ηγ 

1925, W olcot 1943, Tucker 1949, Trueta and Harrison 1953, Judet, Judet,

Langrange and Dunoyer 1955).

Μελέτες της αιμάτωσης της ιδίας περιοχής αλλά σε αναπτυσσόμενο σκελετό  

πρωτοπαρουσιάζεται απο το ν  Trueta το 1956 σ ε 4 6  δείγματα πτωματικών 

παρασκευασμάτων παιδιών και εφήβω ν.Α κολούθησαν άλλες μελέτες απο τους * 

Langrange και Dunoyer 1962 (36 δείγματα), Crock 1965 ( 21 δείγματα), Ogden 1974  

(20 δείγματα), Lauritzen 1974 (8 δείγματα), Chung 1976 (150 δείγματα). Σε όλες τις 

προαναφερθείσες δημοσιεύσεις υπήρξαν πολλές κοινές περιγραφές των ίδιων 

ανατομικών στουτείων τα οποία όμως αποδόθηκαν με διαφορετική από τον εκάστοτε 

συγγραφέα ονοματολογία γεγονός που συντηρούσε ίσως κάποιου βαθμού συγχυση.

Αξιοσημείωτη είναι η συμβολή της μελετης του Crock( 1965,1967), και της κατά 

πολύ μεγαλύτερης σ ε αριθμό δειγμάτων μελέτης του Chung(1976) στην διαμόρφωση 

του ανατομικού μοντέλου αιμάτωσης του εγγύς μηριαίου, που είναι σήμερα ευρύτερα 

αποδεκτό.Βαση γΓ αυτό αποτέλεσαν αναμφισβήτητα ία  ευρήματα και άλλω ν  

συγχρόνω ν τους και παλαιοτέρων εργασιών.

Η λεπτομερής γνώση των μεταβολών της αιμάτωσης του εγγύς μηριαίου από 

την γέννηση μέχρι την σκελετική ωρίμανση του ατόμου, είναι απαραίτητη προϋπόθεση  

για  την βαθύτερη κατανόηση της αιτιοπαθογένειας ωρισμένων παθολογικώ ν  

καταστάσεων που εμφανίζονται σ  'αυτή την περιοχή, όπως της νό σ ο υ  των L egg- 

Calve-Perthes, της οστεομυελίτιδας, των καταγμάτων του μηριαίου αυχένα και της 

ισχαιμης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής

ΕΞΩΘΥΛΑΚΙΚΟΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΣ ΔΑΚΤΥΛΙΟΣ (Extracapsular Vascular Ring).

Η έσω και η έξω περισπώμενη αρτηρία του μηρού προερχόμενες από τον  

τρίποδα της μηριαίας αρτηρίας, αποτελούν τις κύριες αρτηρίες που αιματώνουν το 

εγγύς τμήμα του μηριαίου. Οι δύο αυτές αρτηρίες συνενούμενες δημιουργούν ένα ν  

εξωθυλακικό δακτύλιο που περιβάλλει την βάση του μηριαίου α υχένα  Το έσω, το 

οπ ίσθιο  και το εξωτερικό τμήμα του δακτυλίου προέρχονται από την έσω  

περισπώμενη, ενώ η έξω περισπώμενη συμβάλλει στη δημιουργία του προσθίου  

τμήματος του δακτυλίου.(Σχήμα 1).
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Σχήμα 1: Τομή του εγγύς μηριαίου στη βάση του μηριαίου αυχένα που περιλαμβάνει τον μείζονα 
τροχαντήρα (μαύρο βέλος) και τον λαγόνοψοίτη(λευκό βέλος). Εν Γά> βάθα μηριαία αρτηρία (1) έξω (2) και έσω 
(3) περισπώμενη αρτηρία Από την έξω περισηώμενη αρτηρία σχηματίζονται οι πρόσθιες ανιούσες αυχενικές 
αρτηρίες (9). Από mv έσω περισπώμενη σχηματίζονται οι έσω (10), οι οπίσθιες (11) και οι έξω ανιούσες 
αυχενικές αρπψίες(12) οι οποίες σε συνδυασμό με ης πρόσθιες ανιούσες αυχενικές αρτηρίες δημιουργούνι» 

αφού τρυπήσουν τον αρθρικό θύλακο ένα εξωϋμενικό, αναστομωηκό δακτύλιο επί της επιφάνειας του μηριαίου 
αυχένα στην περιφέρεια του αρθρικού χόνδρου, Η γραμμή ά-α καθορίζει το επίπεδο της τομής. (Chung S.M.: 
J.B.J.S. 58-Λ:961 1976).

Σημειώνεται ότι ο  δακτύλιος αυτός σ ε πολύ λίγα ανατομικά παρασκευάσματα  

βρέθηκε πλήρης, καθώς ένας ασταθής αναστομωτικός κλάδος που αποτελεί συνέχεια  της 

έξω περιπώμενης βρέθηκε να  κατευθύνεται προς τον τροχαντήριο βόθρο για να  ενωθεί με 

την έσω περισπώμενη.

Η μορφή αυτή του εξωθυλακικού δακτυλίου φαίνεται ότι παραμένει η ίδια και μετά 

το τέλος της σκελετικής ωρίμανσης ως αποδεικνύεται από δείγματα ενηλίκων ατόμων(Chung 

1976) (Σχήμα 2).



/

Σχήμα 2 . Μηριαία κες>αλή-Λρττριακό δίκτυο ενήλικος.
Η κύρια αρτηριακή παροχή προέρχεται από την εν τω βάθει μηριαία αρττψία(1)ρ από την οποία 

εξορμόται η έξω(2), και η έσω(3) περισπώμενη αρτηρία, οι οποίες μπορεί και να ξεκινούν απ'ευθείας από την 
μηριαία αρτηρία. Τα αγγεία αυτά περνούν μπροστά και πίσω από το μηριαίο και αναστομούντω στο επίπεδο των 
τροχαντήρων. Ακολούθως στέλνουν μικρούς αρτηριακούς κλάδους που διατηραίνουν τον θύλακο και 
δημιουργούν τις εξω ανιούσες αυχενικές αρτηρίες(έξω επιφυσιακές) (4) και τις οπίσθιες ανιούσες αυχενικές 
αρτηρίες (κάτω μεταφυσιακές) (5), που πορεύονται στην επιςιάνεια του μηριαίου αυχένα μέσα σε πτυχές του * 
αρθρικού υμένα (εξω-υμενικά). Μία δεύτερη πηγή αιμότωσης της μηριαίας κεφαλής αποτελούν τα αγγεία του 
στρογγύλου συνδέσμου (έσω εηιφυσιακή αρτηρίο) (6) Συνοδό αγγεία που βρίσκονται στην περιοχή είναι η 
κάτω γλουτιαία αρτηρία (7) και η θυμοειδής αρτηρία (8).
(Gracham J., Wood S.p: in Davidson: Aseptic necrosis of bona New York, American Elsevier Puplishing Co., 
1976, P-10L).

Αναλυτικωτερα:

Έ σ ω  π ε ρ ι σ π ώ μ ε ν η  α ρ τ η ρ ία  τ ο ν  μ η ρ ο ύ :  προέρχεται από το έσω  ή οπίσθιο · 

τμήμα της μηριαίας αρτηρίας με κατεύθυνση οπίσθια στο διάστημα μεταξύ λαγονοψοίτου και 

κτενίτου μυός και ακολούθως μεταξύ του έξω θυμοειδούς μυός και του έξω θυλάκου. 

Χορηγεί τους έσω ανιόντας αυχενικούς κλάδους (κατώτερο θυλακικό δικτυο-H arty 1973 ή 

έσω μεταφυσιακό -  Trueta 1957,1968) οι οποίοι διατπραίνουν τον θύλακο και φέρονται με 

ανιούσα πορεία επί του μηριαίου αυχένα υπό τον αρθρικό υμένα  Παράλληλα χορηγούνται 

μυϊκοί κλάδοι για τον θυμοειδή μυ.



Στο οπίσθιο τμήμα του εξωθυλακικού δακτυλίου στο ύψος της διστροχαντηρίου 

γραμμής μικροί αρτηριακοί κλάδοι (οπίσθιοι ανιόντες αυχενικοί κλάδοι) διατιτραίνουν 

κατά τον ίδιο τρόπο τον θύλακο με ανάλογη πορεία ενώ  άλλοι αναστομούνται με την 

άνω γλουτιαία αρτηρία

Το μεγαλύτερο μέρος της αρτηριακής παροχής της μηριαίας κεφαλής, του 

αυχένα και του μείζονα τροχαντήρα εξασφαλίζεται από την έσω  περισπωμένη του 

μηρού αρτηρία η οποία πριν εξαντλήσει την διαδρομή της φέρεται απέναντι απο τον  

οπίσθιο θύλακο, επιπολής του τένοντος του έξω θυροειδούς(έξω ανιούσα συχενική  

αρτηρία), και ακολούθως διατιτραίνει τον έξω θύλακο λοξά στο επίπεδο του οπίσθιου  

τροχαντήριου βόθρου οπότε καθίσταται ενδοθυλακική.

Έτσι στο επίπεδο του τροχαντήριου βόθρου βρίσκεται το εξωτερικό τμήμα του 

εξωθυλακικού δακτυλίου και η έξω ανιούσα αυχενική αρτηρία που σχηματίζουν τον  

αρτηριακό μ ίσχο που αρδεύει τον μείζονα τροχαντήρα τον αυχένα και την μηριαία 

κεφαλή κατά την διάρκεια όλω ν των φάσεω ν της ανάπτυξης. Σε ανατομικά  

παρασκευάσματα έχει παρατηρηθεί ότι ο  θύλακος στο  επίπεδο του τροχαντήριου 

βόθρου και μάλιστα στα σημεία που τα αγγεία διαπερνούν αυτόν είναι παχύτερος( 

Chung 1976). Ακόμη το διάστημα μεταξύ τροχαντήρα και θυλάκου είναι εξαιρετικά 

εστενωμένο ιδίως σε δείγματα κάτω των 8  ετών.

Η εξαιρετικά περιωρισμένη λοιπόν αυτή περιοχή από όπ ου  διέρχεται η πολύ  

σημαντική έξω ανιούσα αυχενική αρτηρία μπορεί να  αποτελεί μία θέση αγγειακής 

πίεσης. Το διάστημα αυτό σε μεγαλύτερες ηλικίες φαίνεται να  διευρύνεται, προφανώς 

λόγω  της κατά μήκος αύξησης του μηριαίου αυχένα

Ε ξ ω  π ε ρ ισ π ω μ έ ν η  α ρ τ η ρ ία  τ ο ν  μ η ρ ο ύ :  προέρχεται από το ανώτερο όριο  

της εν  τω βάθει αρτηρίας του μηρού. Π ορευόμενη μπροστά και έξω από τον  

λαγονοψ οίτη χωρίζεται σ ε πολλαπλούς τελικούς κλάδους μεταξύ των οποίω ν οι 

πρόσθιοι ανιόντες αυχενικοί κλάδοι για τον μηριαίο αυχένα και την κεφαλή.

ΑΝΙΟΥΣΕΣ ΑΥΧΕΝΙΚΕΣ ΑΡΤΗΡΙΕΣ

Α πό τον εξωθυλακικό αρτηριακό δακτύλιο εκφύονται οι ανιούσες αυχενικές 

αρτηρίες οι οποίες ε ν  συνεχεία διατιτραίνουν τον θύλακο στο επίπεδο της βάσης του 

μηριαίου αυχένα κοντά στο όριο πρόσφυσης του θυλάκου με το οστούν. Η πρόσθια  

και η έσω επιφάνεια του θυλάκου συγκεντρώνουν τον μεγαλύτερο αριθμό αυχενικών 

αρτηριών που κυμαίνονται κατά μ έσ ον όρο σ ε ΖΟ, ΖΟ αντίστοιχα, σ ε σύγκριση με 

L 4  και L1 της οπίσθιας και έξω επιφάνειας(Chung 1976).

Οι ανιούσες αυχενικές αρτηρίες του εξωθυλακικού δακτυλίου του μηριαίου 

αυχένα είναι γνωστές επίσης και σαν θυλακικές αρτηρίες (retinacular arteries) κατά 

το ν  Harty και σ α ν έσω μεταφυσιακή και έξω επιφυσιακή κατά τον Trueta. Α φού
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περάσουν τον αρθρικό θύλακο στα σημεία που αυτός εφάπτεται με τον  μηριαίο 

αυχένα περνούν κάτω από τον αρθρικό υμένα και πορευόμενα στην επιφάνεια του 

μηριαίου αυχένα διακλαδίζονται και κατανέμονται στην επίφυση και την μετάφυση.

Οι επκρυσιακοί κλάδοι εισέρχονται στην επιφυσιακή πλάκα στο σημείο που 

εφάπτεται η κεφαλή με τον μηριαίο αυχένα δια μέσου του περιφερειακού  

ινοχόνδ ρ ινου  δακτυλίου(Chung et al. 1976) και ακολούθως κατανέμονται σ τον  

πυρήνα οστεώσεως της κεφαλής Πρέπει να  σημειωθεί ότι οι επκρυσιακοί αυτοί κλάδοι 

σ ε καμία περίοδο της ανάπτυξης δ εν  διαητραίνουν τα κεντρικά τμήματα της 

επκρυσιακής πλάκας

Σε 147 ανατομικά παρασκευάσματα μετρήθηκε (Chung 1976) ο  αριθμός των 

αρτηριών που διατρέχουν την επιφάνεια του μηριαίου αυχένα στην μεσότητα περίπου
ι

αυτής Βρέθηκαν κατά μ. ο στην πρόσθια επιφάνεια 2 7 , στην έσω 3.4, στην οπίσθια * 

2 4 , και στην έξω 4.1.

Ακόμη σημαντικές διαφορές βρέθηκαν ανάλογα με την ηλικία και την φυλή 

ό σ ο ν  αφορά την πρόσθια και την έσω επιφάνεια Πιο συγκεκριμένα οι αρτηρίες ήταν 

σημαντικά ολιγότερες σε λευκά παιδιά ηλικίας 3 -1 0  ετών από δείγματα ηλικίας 0 -2  

ετών όπως και από ανάλογα δείγματα μαύρων πληθυσμών γενικώς.

Τα ευρήματα αυτά φαίνεται να  συμφ ω νούν με τις παρατηρήσεις του 

Trueta(1968) για την μοναδική σπουδαιότητα των έξω επκρυσιακών αγγείω ν (έξω 

ανιούσες αυχενικές αρτηρίες) σε παιδιά λευκής φυλής ηλικίας 3 -1 0  ετών.

Η ανάπτυξη της μετάφυσης και η αύξηση του πυρήνα οστεώσεως ευθύνονται 

κατά ένα μέρος στην διαφορετική εμφάνιση του αρτηριακού δικτύου του εγγύς  

μηριαίου κατά τις διάφορες φάσεις της σκελετικής ανάπτυξης Έτσι ενώ ο  αριθμός των 

αρτηριών που διατρέχουν τον μηριαίο αυχένα παραμένει σχετικά σταθερός, η αύξηση 

του μήκους και της διαμέτρου του μηριαίου αυχένα δίδουν την εντύπωση ότι είναι 

ολιγώτερες δεδομένου ότι κατανέμονται σε μεγαλύτερη επιφάνεια.

ΕΝΔΟΑΡΘΡΙΚΟΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΣ ΔΑΚΤΥΛΙΟΣ

Οι τέσσερις ομάδες των ανιουσώ ν αυχενικών αρτηριών (π ρ ό σ θ ια  έσω, 

οπίσθια και έξω) δημιουργούν ε ξ ω - υ μ ε ι η κ ά  ε π ί  τ ο ν  μ η ρ ι α ί ο υ  α υ χ έ ν α  ένα ν  

αναστομωτικό αρτηριακό δακτύλιο στην περιφέρεια του αρθρικού χόνδρ ου  (intra— 

articular, subsynovial) arterial ring). Αυτός ο  δακτύλιος στο ο σ τεο χό νδ ρ ινο  όριο 

ονομάστηκε από τον Jtyilliam Hunter : drculus articuli vasculosus(Hunter 1743).

Ο ενδοαρθρικός αυτός δακτύλιος δεν ανευρίσκεται πάντοτε σ 'ο λ η  του την 

περίμετρο και ταξινομείται σ α ν  πλήρης ή ατελής. Οι παρατηρήσεις αυτές έγινα ν  

αρχικά από τον Trueta(1957) και όπως αργότερα επιβεβαιώθηκε από τις μελέτες του 

Chung(1976) δεν  οφείλονται σε τεχνικά σφάλματα Πιο σταθερά ανευρίσκονται το
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έσω και το έξω τμήμα του δακτυλίου σε σχέση με το πρόσθιο και το οπίσθιο, και 

ακόμη είναι περισσότερον ατελής σε αγόρια παρά κορίτσια της ίδιας ηλικίας.

Ενδιαφέρουσα είναι η παρατήρηση ότι ο αρτηριακός αυτός δακτύλιος βρέθηκε 

καλλίτερα ανεπτυγμένος σε παρασκευάσματα ατόμων πολύ νεαρός ηλικίας ιδίως όταν 

η μετάφυση βρίσκεται στο επίπεδο του ελλάσονα τροχαντήρα Σε παρασκευάσματα 

ατόμων μεγαλύτερης σκελετικής ηλικίας και ιδιαίτερα όταν η μετάφυση φέρεται πάνω 

από τον αυχένα και ο  πυρήνας οστεώσεως γίνεται μεγαλύτερος, τότε ο  ενδοθυλακι- 

κός, εξωυμενικός δακτύλιος μόλις διακρίνεται μετά από πολύ προσεκτική παρατήρησα

ΕΝΔΟΟΣΤίΚΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΑΡΟΧΗ

Προέρχεται από τα ανιόντα αυχενικά αγγεία τα οποία δημιουργούν κατά ένα  

μέρος τον ενδοαρθρικό αναστομωτικό δακτύλιο. Από τα αγγεία αυτά ξεκινούν βραχείς 

ανιόντες κλάδοι που διεισδύουν στο οστούν και καταλήγουν στην μετάφυση ενώ  

αντιθέτως μακριές εν  τω βάθει διατιτρώσες αρτηρίες εκτείνονται προς τα άνω  και 

κατανέμονται στον πυρήνα οστεώσεως.

Αρτηριακή παροχή στην μετάφνση.

Το μεταφυσιακό τμήμα περιλαμβάνει ένα πλήθος πολύ μικρών αγγείω ν που  

βρίσκονται στο εσωτερικό του οστού και είναι ιδιαίτερα πολυάριθμα αμέσως κάτω από  

την επκρυσιακή πλάκα

Στο επίπεδο της έξω επιφάνειας του μηριαίου αυχένα μεταφυσιαχοί κλάδοι από 

την έξω ανιούσα αυχενική αρτηρία κατέρχεται κατακόρυφα στην βάση του α υ χένα  

Στο σημείο αυτό οι αρτηρίες αυτές είτε φέρονται προς τα έξω προς τον μείζονα  

τροχαντήρα, είτε προς τα έσω προς την μεσότητα του α υ χένα  Ο C rock(1965) 

ονόμασε αυτούς τους κλάδους κατιούσες μεταφυσιακές αρτηρίες του μηριαίου αυχένα  

Πριν από την εμφάνιση του πυρήνα οστεώσεως αυτές οι κατιούσες αρτηρίες 

βρίσκονται σχετικά υψηλότερα και δεν περνούν την επκρυσιακή πλάκα Αυτό γίνεται 

καλλίτερα κατανοητό αν παρακολουθήσουμε την ανιούσα πορεία της αναπτυξιακής 

πλάκας στο εγγύς μηριαίο (Σχήμα 3). Μετά την εμφάνιση του πυρήνα αυτές οι 

αρτηρίες κατανέμονται στην οστεοποιούμενη μετάφυση του μηραίου αυχένα

Αρτηριακή παροχή της άνω μηριαίας επίφυσης.

Πριν από την εμφάνιση του πυρήνα οστεώσεως κλάδοι από τις ανιούσες  

αυχενικές αρτηρίες διατπραίνουν τον χόνδρ ο  της κεφαλής και καταλήγουν σ ε  

κολποειδικά τρυιοειδή.
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Σχήμα 3. Σχηματική παράσταση της σχέσης θυλάκου, επιφυσιακής πλάκας (ABCD) και μετάφυσης 
από την γέννηση μέχρι την ηλικία των 3 ετών. Η επιφυσιακή πλάκα για λόγους καλλίτερης κατανόησης 
χωρίζεται σε έξω τμήμα (ΑΒ),σε κεντρικά(ΒΟ) και έσω (CD). Το τμήμα που μεγαλώνει περισσότερον και οδηγεί 
στην ανάπτυξη του μηριαίου αυχένα είναι το BC. Το τμήμα αυτό είναι εξωαρθρικό κατά την γέννηση, αλλά 
αρχίζει τμηματικά να γίνεται ενδοαρθρικό κατά την ηλικία των 3 ετών. Ομοίως το έσω τμήμα της μετάφυσης 
παίρνει μία ενδοαρθρική θέση
(Ogden JA Chainging Patterns of Proximal Femoral Vascularity. J.B.J.S. 56-A 941, 1974>.

Σε δείγματα παιδιών ηλικίας 7 -3 2  μηνών, βρέθηκαν πολλαπλοί διάκριιοι πυρήνες 

οστεώσεως έκαστος των οποίων αρδεύεται από μία ξεχωριστή αρτηρία

Σε δείγματα μεγαλύτερης ηλικίας φάνηκε ότι οι αρτηρίες αυτών των κέντρων 

οστεοποιήσεως δημιουργούσαν δια συνενώσεως ένα  κοινό αναστομωτικό δίκτυο κάνοντας 

κατ’ αυτόν τον τρόπο δύσκολη την διάκριση των ορίων τους.

Υπάρχουν όμως οι υποψίες από πολλούς ερευνητές ότι τα όρια που καθορίζουν την 

αρτηριακή παροχή σ ε κάθε κέντρο οστεοποιήσεω ς στη ν μηριαία κεφαλή μπορεί να  

παραμένουν σαν διάκριτες αρτηριακές περιοχές και σ ε  μεγαλύτερες ηλικίες. Αυτή η άποψ η. 

εξηγεί ίσως την τμηματική νέκρωση στη νό σ ο  των Legg-Calve-Perthes (Chung 1976).
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Είναι γενικά αποδεκτό ότι η επιφυσιακή πλάκα αποτελεί ένα ν  απόλυτο  

αιματικό φραγμό μεταξύ της επίφυσης και μετάφυσηςίΤτυβίβ 1957, Crock 1965, 

Trueta 1968). Ω στόσο όμως οι επιφυσιακοί και μεταφυσιακοί κλάδοι των ανιουσώ ν 

αυχενικών αρτηριών αρδεύουν και τις δύο περιοχές γεγ ο νό ς  που σημαίνει ότι 

υπάρχουν αναστομώσεις μεταξύ αυτών των αγγείων που, πρέπει να  τονισθεί, οτι 

βρίσκονται στην επιφάνεια του οστού και όχι μέσα σ ’αυτό.

Φραγμός μεταξύ επιφνσιακής και μεταφνσιακής αιμάτωσης".

ΑΓΓΕΙΑ ΤΟΥ ΣΤΡΟΓΓΥΛΟΥ ΣΥΝΔΕΣΜΟΥ.

Π ροέρχονται από την θυροειδή αρτηρία και μπορεί να  είναι ένα  ή 

περισσότερα Διαφέρουν ως προς την διάμετρο και ο  ρόλος τους στην αιμάτωση της 

μηριαίας κεφαλής δεν  έχει πλήρως καθοριστεί(Gracham και W ood 1976). Μερικοί 

υποστηρίζουν ότι η περιοχή αυτή αντιπροσωπεύει μία περιοχή σημαντικής αιμάτωσης 

που μπορεί να  αναστομούται με τα έξω επιφυσιακά αγγεία(Trueta και Harrison 1953, 

Wertheimer και Lopes 1971) ενώ αντιθέτως άλλοι, ότι πρόκειται για παροχή  

μικρότερης σημασίας (Sevitt 1965).

Τέλος άλλες αναφορές υποστηρίζουν ότι η αιμαπκή κυκλοφορία στο βόθριο  

της κεφαλής μπορεί να  αποτελεί μία πηγή έπαναγγείωσης όταν η υπόλοιπη μηριαία ΜΗ> 

κεφαλή έχει καταστεί ανάγγειος(Sevitt 1964, Mussbichler 1970, Gracham και W ood  

1976).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ.

Η κύρια αρτηριακή παροχή του εγγύς μηριαίου προέρχεται απο την έσω  

περισπώμενη αρτηρία του μηρού, κλάδου της μηριαίας αρτηρίας και την εξω  

περισπώμενη κλάδου της εν  τω βάθει μηριαίας. Οι δύο κύριοι αρτηριακοί κλάδοι 

σ υνενού μ ενο ι δημιουργούν στην βάση του μηριαίου αυχένα  τον εξωθυλακικό  

αρτηριακό δακτύλιο από τον οποίο αναδύονται 4  ομάδες αγγείων (έξω, έσω, πρόσθια  

και οπίσθια) που αποτελούν τις α νιούσες αυχενικές αρτηρίες. Η μορφή του 

αρτηριακού αυτού δακτυλίου παραμένει αμετάβλητη σε όλη την διάρκεια της ζωής.

Η έσω περισπώμενη αρτηρία πριν τον τερματισμό της στο επίπεδο του 

οπίσθιου τροχαντήριου βόθρου χορηγεί το δίκτυο των αγγείων της εξω ανιούσας  

αυχενικής αρτηρίας,η οποία είναι το σημανπκότερον αγγείο της κεφαλής και του
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αυχένα και υφίσταται από την γέννηση μέχρι τη σκελετικό ωρίμανση. Ό λα  τα 

επίφυσιακά και μεταφυσιακά αγγεία της έξω ανιούσας αυχενικής αρτηρίας ως και τα 

αγγεία που αρδεύουν τον μείζονα τροχαντήρα προέρχονται από ένα  και μ όνο  

αγγειακό μίσχο ο οποίος ακολούθως στο επίπεδο του οπίσθιου τροχαντήριου βόθρο 

διατιτραίνει τον αρθρικό θύλακο. Επειδή το διάστημα μεταξύ τροχαντήρος και 

μηριαίου αυχένα είναι εστενωμένο κυρίως σε παιδιά ηλικίας κάτω των 8 ετών ο  

μοναδικός αυτός αρτηριακός μίσχος είναι ιδιαίτερα εκτεθειμένος σ ε  κ ίνδυνο  

απόφραξης λόγω  πίεσης. Βλάβη της αρτηρίας στο σημείο αυτό προκαλεί σοβαρή  

υστέρηση της αιμάτωσης της μηριαίας κεφαλής και ιδιαίτερα του τμήματος αυτού που 

αποτελεί την φορτιζόμενη επιφάνεια

Οι ανιούσες αυχενικές αρτηρίες αφού τρυπήσουν τον θύλακο στα σημεία της 

οστικής του επαφής πορεύονται έξω απο τον αρθρικό υμένα στην επιφάνεια του '<* 

μηριαίου αυχένα και χορηγούν ποικίλλους μεταφυσιακούς και επιφυσιακούς κλάδους. 

Διαταραχή της αρχιτεκτονικής αυτής που μπορεί να  συμβεί σ ε  κατάγματα του μηριαίου 

αυχένα με παρεκτόπιση, μπορεί να προκαλέσουν πίεση, σ ύνθλιψ α  απόφραξη και 

~ διατομή των επιφυσιακών και μεταφυσιακών αυτών κλάδων.

Η μετατραυμστική ίσχαιμη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής είναι επιπλοκή των 

ενδοθυλακικών καταγμάτων (υποκεφαλικά, διαυχενικά) τόσ ον σ ε παιδιά(Με Dougall 

1961, Ratkliff 1962) ό σ ο ν  και σε ενήλικες (Garden 1971)ανεξάρτητα από την πώρωση 

ή μη του κατάγματος.

Σε εξωθυλακικά κατάγματα του εγγύς μηριαίου (διατροχαντήρια) αντιθέτως η 

αιμάτωση δ ε ν  τίθεται σ ε  κ ίνδυνο  διότι η καταγματική γραμμή βρίσκεται 

περιφερικώτερα της θυλακικής επαφής με το οστούν.

Θεωρούμε αξιοσημείωτο να αναφέρουμε οτι έχει παρατηρηθεί ίσχαιμη νέκρωση 

της μηριαίας κεφαλής μετά μεμωνομένα κατάγματα του μείζονα τροχαυτήρα( Linhart et 

aL 1984) γ εγο νό ς  που αποδεικνύει την σπουδαιότατα της έξω ανιούσας αυχενικής 

αρτηρίας.

Στο επίπεδο της οστεοχόνδρινης επαφής μετάφυσης και επίφυσης και στην 

επιφάνεια του μηριαίου αυχένα  δημιουργείται ο ενδοθυλακικός, εξω υμενικός 

αναστομωτικός δακτύλιος.Το ενδοαρθρικό αυτό δίκτυο βρέθηκε ότι είναι ατελές πολύ 

περισσότερο σ ε  αγόρια παρά κορίτσια της ίδιας ηλικίας, πράγμα που εξηγεί ε ν  μέρει 

την ευαισθησία των αγοριών στη νό σ ο  των Legg-Calve-Parthes. Ακόμη τα αγγεία  

αυτά είναι μικρής σχετικά διαμέτρου και δεν μπορούν να  διατηρήσουν όπως φαίνεται 

την αιμάτωση της μηριαίας κεφαλής επί αποφράξεως των μεγαλυτέρων (Chung 1976).

Η μεταφυσιακή πλευρά της επιφυσιακής πλάκας φέρει ένα  πολυπληθές  

σ ύνολο  αγγείων πράγμα που στερείται η επιφυσιακή πλευρά της αναπτυξιακής πλάκας 

γ εγ ο ν ό ς  που εξηγεί ίσως την ανάπτυξη ίσχαιμης νέκρωσης στην μηριαία επίφυση 

παρά στην μετάφυση.
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Οι έκδηλες, με την πρόοδο της ηλικίας, αλλαγές της αρτηριακής ανατομικής 
οφείλονται στην προιούσα σκελετική ωρίμανση και πιο συγκεκριμένα στην 
προοδευτική άνοδο της επκρυσιακής πλάκας, στην αύξηση του μήκους και της 
διαμέτρου του μηριαίου αυχένα στην εμφάνιση του πυρήνα οστεώσεως και γενικά 
στην αύξηση της επιφάνειας στην οποία κατανέμεται ο αυτός αριθμός αγγείων.

Άλλα τραυματικά αίτια που είναι δυνατόν να θέσουν σε σοβαρό κίνδυνο την 
μηριαία κεφαλή είναι το εξάρθρημα του ισχίου και η επιφυσιολίσθηση της μηριαίας 
κεφαλής. Ισχαιμη νέκρωση αναφέρεται σε ποσοστό 25% επί όλων των εξαρθρημάτων 
ιδιαίτερα δε όταν συνδυάζεται με κάταγμα κοτύλης ή έχει καθυστερήσει η διάγνωση 
και η θεραπεία TOu((Epstein 1962).

Ό σον αφορά την επιφυσιολίθηση της μηριαίας κεφαλής, βλάβη στις έξω
■

ανιούσες αυχενικές αρτηρίες (έξω επκρυσιακά αγγεία) είναι πολύ συχνή σε σοβαρές ·» 
παρεκτοπίσεις και προσπάθειες ανατάξης( Grach am και Wood 1976). Σημειώνεται ότι 
ενώ η συχνότητα ίσχαιμης νέκρωσης είναι μικρότερη από 5% σε μικρές 
παρεκτοπίσεις, φθάνει το 40% όταν γίνονται επιθετικοί χειρισμοί ανατάξης σε 
σοβαρές ολισθήσεις(Ηβ111957).

Οστεονέκρωση τέλος έχει παρατηρηθεί και αποτελεί σοβαρό κίνδυνο, μετά από 
ανατάξεις σε παιδιά με συγγενές εξάρθρημα του ioxiou(Esteve 1960 ), ανάλογα με 
την θέση που τοποθετούνται τα ισχία για να επικεντρώνεται καλά η κεφαλή και να 
διατηρείται η ανάταξη(Βυεή3η3η et aL 1981). Υπερβολική απαγωγή και εσωτερική 
στροφή των ισχίων μπορεί να οδηγήσει σε ίσχαιμη νέκρωση από απόφραξη ή διάταση 
των αγγείων λόγω πίεσης από τον τένοντα του λαγονοψοίτη (Thomas et aL 1982) και ’’
στο υγιές ακόμη ισχίο, όταν γίνεται ακινητοηοίηση και των δύο ισχίων για 
ετερόπλευρο εξάρθρημα (Buchanan et aL 1981)
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1.3 ΑΣΗΠΤΗ ΝΕΚΡΩΣΗ : ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕ1Α-ΤΡΕΧΟΥΣΕΣ 
ΑΠΟΨΕΙΣ

Ποικίλλες παθολογικές καταστάσεις κατέχουν ρόλο  καθοριστικής σημασίας 

στην αιτιολογία της άσηπτης νέκρωσης, ενώ  πολλαπλές άλλες φαίνεται ότι 

παρουσιάζουν μία στατιστικά σημαντική συσχέτισα

Υπό την άποψη αυτή οι Ficat and Arlet (1980) σ ε μία προσπάθεια να  

ταξινομήσουν τους διάφορους απιολογικούς παράγοντες που συσχετίζονται με την 

άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής και κατ’επέκταση και με άλλες ευαίσθητες 

περιαρθρικές οστικές περιοχές (μηριαίοι κ όνδυλοι, σ καφ οειδές, μ η νοειδές, 

αστράγαλος) χαρακτήρισαν αυτούς σαν “οριστικούς” (Definite) και “πιθανούς” 
f P o s s /6 /e j . (πίνακας 1).

Έκτοτε πλήθος άλλω ν παραγόντων αναγνωρίσθηκαν και επιβεβαιώθηκαν 

πολλαπλά ως αιτιολογικοί ή σχετιζόμενοι υε την άσηπτη νέκρωση και πλέον ειδικά με 

την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής, (πίνακας 2).

'  Πίνακας 1. Α ιτιολογικοί παράγοντες που σχετίζοντα ι μ ε  τη ν  άσηπτη  
νέκρωση.

Οριστικοί.

1. Ν όσος του Gaucher.

Ζ Αιμοσφαιρινοπάθειες.

3. Ακτινοβολία

4. Μ είζον τραύμα

5. Δυσβαρικές καταστάσεις.

6. Γλυκοκαρτικοειδή (μεταμόσχευση νεφρού, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος).

Πιθανοί.

1. Μικροτραυματισμοί 

Ζ Υπερουρικαιμία

3. Φλεβική απόφραξα

4. Δυσπλασίες ισχίου.

5. Λιποδυστροφίες

6. Αλκοολισμός

7. Νοσήματα του κολλαγόνου.

8. Οστεοπόρωση/Οστεομαλακία

Ιδιοπαθής
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Πίνακας 2. Κ α τ α σ τ ά σ ε ις  α ο ο  σ χ ε τ ίζ ο ν τ α ι  μ ε  τ η ν  ά σ η π τ η  ν έ κ ρ ω σ η  τ η ς  

μ η ρ ια ία ς  κ ε φ α λ ή ς .

1. Τραυματικές
α. Κατάγματα του μηριαίου αυχένα  

β. Κάταγμα εξάρθρημα ή εξάρθρημα 

γ. Τραυματισμός χωρίς κάταγμα ή εξάρθρημα

δ. Χειρισμοί στην περιοχά του ισχίου (κλειστή ανάταξη και τοποθέτηση γύψου  

για ΣΕΙ, χειρισμοί και έλξη για επιφυσιολίσθηση της ΜΚ). 

ε. Επεμβάσεις στο ισχίο (οστεοτομίες του μηριαίου αυχένα, θυλακοτομές 

αρθροπλαστικές επιφάνειας).

2. Μη Τραυματικές (Νεανική).
α. Ν όσος των Legg-Galve-Perthes. 

β. Ιδιοπαθής νεανική άσηπτη νέκρωση, 

γ. Επιφυσιολίσθηση της μηριαίας κεφαλής.

3. Μη Τραυματικές (Ενηλίκων).
α. Συστηματική χορήγηση στεροειδών. 

β. Κατάχρηση οινοπνεύματος, 

γ . Μεταμόσχευση νεφρού.

δ. Ερυθηματώδης λύκος και άλλα κολλαγονικά νοσήματα

ε . Δρεπανοκυτταρική αναιμία και τύποι αυτής

στ. Ποίκιλλες αιμοσφαιρινοπάθειες και διαταραχές πήξης

ζ. Ν όσος του Caisson ή σύνδρομο αποσυμπίεσης.

η. Έκθεση σ ε  υψηλό υψόμετρο

θ. Χρόνιες ηπατοπάθειες

ι. Παγκρεατίτιδα

κ. ΙλεΤηδα και κολίτιδα

λ. Εγκαύματα

μ. Διάφορες Υπερλιπιδαιμίες

ν. Ν όσος του Gaucher.

ξ. Αρθρίτιδα

ο. Ν όσος του Fabry.

π. Μεταβολικά νοσήματα των οστών.

ρ Εγκυμοσύνη.

σ. Ακτινοβολία

τ. Αρτηριοσκλήρυνση και άλλες αποφρακτικές αγγειοπάθειες. 

υ. Κάπνισμα
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φ. Νόσος too Cushing.
χ. Σαρκοείδωση. - —
φ. Χημειοθεραπεία και άλλοι χημικοί τοξικοί παράγοντες.

* ■ V
ω. O vkol 
αβ. Ιδιοπαθής.

(Steinberg, ME, and Steinberg, D.R.: Avascular Necrosis of the Femoral Head In the Hip and its 
Disorders, Chapter 30, edited by Marvin Steinberg, W.R, Saundars Company, Philadelphia, 1991, pg. 
624).
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Νόσος τον Gaucher

Χαρακτηρίζεται από ανώμαλη συσσώρευση γλυκοκερεβροσιδών στο ΛΕΣ και 
οφείλεται σε ανεπαρκή δραστικότατα του ενζύμου της γλυκοσυλκεραμιδο-β- 
γλυκοσιδόσης, που καταλύει την διάσπαση της γλυκόζης από ης γλυκοκερεβροσίδες, 
ενώσεις που προέρχονται από πιο σύνθετα γλυκολιπίδια και γαγγλιοσίδες που 
βρίσκονται στο αίμα και σε άλλους ιστού.
Αναγνωρίζονται 3 τύποι:
1. Τύπος I : Μη νευροηαθητιχός.
2  Τύπος II: Βρεφική ή οξεία νευροπαθητική μορφή.
2  Τύπος III: Νεανική ή υηόξεια νευροπαθητική μορφή.

Όλες οι μορφές συνοδεύονται από συσσωρεύσεις γλυκοκερεβροσιδών στα 
δικτυοενδοθηλιακά κύτταρα που αποκτούν χαρακτηριστική εμφάνιση (κύτταρα 
Gaucher) τα οποία βρίσκονται σ’ολόκληρο το σώμα αλλά σε μεγαλύτερη 
συγκέντρωση στα γάγγλιά της θωρακικής αλύσου και στα κυφελιδικά τριχοειδή των 

* πνευμόνων.
Τα κύτταρα του Gaucher διηθούν τον μυελό των οστών και ηροκαλούν 

ποικιλία σκελετικών προβλημάτων (άσηπτη νέκρωση, μ εταφ νσ ιοδ ια φ υσ ια κά  
έμφ ρακτα , κα τά γματα ), στα οποία ο οστικός πόνος είναι το πλέον κοινό 
σύμπτωμα

Τρεις κλινικές μορφές οσηκού πόνου έχουν ηεριγρσφεί σε νέους ασθενείς: μη 
ειδικός άμβληχρος πόνος, έντονος πόνος που ονομάζεται “οσηκή κρίση’* και πόνος 
που οφείλεται σε πυονόνο οστεομυελίτιδα Η πλέον συχνή μορφή είναι αυτή της 
αμβλήχρας συμπτωματολογίας που παρέρχεται σε 24 με 48 ώρες. Ακολουθεί η οσηκή 
κρίση η οποία αποτελεί την πλέον προβληματική μορφή του συνδρόμου ενώ 
ακτινολογικές και ιστολογικές μελέτες δείχνουν ότι συνδυάζεται με άσηπτη νέκρωση. 
0  οστικός αυτός πόνος μπορεί να συνοδεύεται από τοπικό οίδημα ευαισθησία και 
πυρετική κίνηση, συμπτώματα τα οποία κάνουν δύσκολη την διάκριση από την 
πυογόνο οστεομυελίτιδα

Η άσηπτη νέκρω ση αποτελεί μ ία αρκετά σνχνή επ ιπλοκή  της  
νόσον τον Gaucher και μπορεί να παρουσιάζεται σε οιανδήποτε ηλικία
ακόμη και κατά την παιδική αν και μερικές φορές δείχνει ότι παρουσιάζει μια 
προοδευτική βραδεία πορεία για αρκετά χρόνια

Μονολότι οι περιοχές που μπορεί να προβάλλονται είναι η μηριαία κεφαλή, οι 
μηριαίοι κόνδυλοι, ο αστράγαλος, και η κεφαλή του βραχιονίου φαίνεται ότι η 
ανώμαλη συσσώρευση γλυκοκερεβροσιδών στους μυελοχώρους της μηριαίας κεφαλής 
συνδυάζεται με υψηλότερη συχνότητα άσηπτης νέκρωσης στην περιοχή αυτή, σε 
σχέση με τις άλλες οστικές εντοπίσεις. Ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι παρατηρήσεις
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των Amstutz (1966) and Katz (1967) που αναφέρουν περιπτώσεις υποτροπής σε ισχία 
παιδιών με άσηπτη νέκρωση, που παρουσίασαν αυτόματη ίαση και υποτροπή αρκετά 
χρόνια αργότερα κατά την ενήλικο ζωή.

Ο “κυτταρικός θάνατος” του οστού αποδίδεται σε προοδευτική  
πίεση και απόφραξη των τριχοειδικών κολποειδών από τις αυξανόμενες 
μυελικές συναθροίσεις των κυττάρων του Gaucher.

Δρεπανοκυτταρική αναιμία και άλλες αιμοσφαιρινοπάθειες

Οι δρεπανώσεις αποτελούν ομάδα παθολογικών καταστάσεων στις οποίες 
υπάρχει η Hb S  μόνη της ή σε συνδυασμό με άλλες αιμοσφορίνες και στις οποίες 
κάτω από κατάλληλες συνθήκες μπορεί να παρατηρηθεί “δ ρ επ ά νω σ η  “ των 
ερυθροκυττάρων. Η αιμοσφαιρίνη S ή αιμοσφαιρίνη της δρεπάνωσης αποτελεί μία 
δομική παραλλαγή στην οποία το έκτο αμινοξύ της βήτα αλυσίδας που φυσιολογικά 

- είναι το γλουταμινικό οξύ αντικαθίσταται από την βαλίνη. Το ενδιαφέρον αυτής της 
αλλαγής βρίσκεται στο γεγονός ότι τ’αναχθέντα μόρια της Hb S (μη οξυγονωμένη 
μορφή) μπορούν να συνδεθούν το ένα με το άλλο και να σχηματίσουν αδιάλυτες 
αλυσίδες που καθ’στουν τα ερυθροκύτταρα πιο εύθραυστα και τα παραμορφώνουν 
σχηματίζοντας έτσι τα χαρακτηριστικά “δρεπανοκύτταρα” τα οποία είναι άκαμπτα και 
ενσφηνώνονται στα μικρά αγγεία προκαλώντας μικροέμφρακτα

Η πιο σημαντική είναι η ομόζυγη μορφή της νόσου (SS) στην οποία υπάρχει 
κυρίως αιμοσφαιρίνη S. Παρατηρείται ιδιαίτερα σε νέγρους από τους οποίους το 1% 
έχουν ομόζυγη αιμοσφαιρινοπάθεια SS, καθώς και σε μικρότερες φυλετικές ομάδες 
της Μέσης Ανατολής, της Ινδίας και της Ελλάδας

Οι καταστάσεις που εκλύουν την “δρεπάνωση” των ερυθροκυττάρων 
περιλαμβάνουν την υποξία (ιδιαίτερα κατά την διάρκεια της αναισθησίας), την 
οξέωση, την λοίμωξη, την αφυδάτωση και την ψύξη Έμφρακτα μπορεί να συμβούν σε 
πολλούς ιστούς αλλά ιδιαίτερα στα οστά στον σπλήνα στους νεφρούς, στο έντερο, 
στους πνεύμονες και στο ΚΝΣ. Τα συμπτώματα προέρχονται κυρίως από τον 
συνδυασμό εμφράχτων και αιμόλυσης. 'Οσον αφορά τα οστά μία ιδιαίτερα συχνή 
επιπλοκή είναι η οστεομυελίτιδα από σαλμονέλλες.

Η χαμηλή τάση οξυγόνου προκαλεί λύση και παραμόρφωση (δρεπάνωση) των 
ερυθροκυττάρων που περιέχουν παθολογική αιμοσφαιρίνη, τα οποία λόγω σχήματος 
παρουσιάζουν ελαττωμένη δυνατότητα διέλευσης διά μέσου των κολποειδών και του 
τριχοειδικού δικτύου με αποτέλεσμα ενδοαγγειακή στάση και απόφραξη Η προκύ- 
πτουσα τοπική ισχαιμία επιτείνει την διαδικασία της δρεπάνωσης και αυξάνει τη 
πιθανότητα μιας επιπρόσθετης αγγειακής απόφραξης και αύξησης της
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προσβεβλημένης περιοχής με αποτέλεσμα οσηκό έμφρακτο ιδιαίτερα σε περιοχές με 
πτωχή παρά-ηλευρη κυκλοφορία

Παρόμοια φαινόμενα πέρα από τις ομόζυγες μορφές παρατηρούνται και στις 
ετεροζυγωτικές μορφές της νόσου, σε Hb S/C αιμοσφαιρινοπάθειες, σε Hb S/ 
θαλασσαιμία και γενικά σ’όλους τους τύπους που φέρουν το γονίδιο "S" (Sennara 
1978).

Στην πλειονότητα των περιπτώσεων ά σ η π τες  ν εκ ρ ω τικ ές  ε σ τ ίε ς  
εντο π ίζο ντα ι σ τις επ ιφ ύ σ ε ις  και στις μ ε τα δ ια φ υ σ ια κ ές  μ υ ελ ικ ές  
κοιλότητες των μακρών οστών ιδιαίτερα στο ισχίο, τα γόνατα κα ι τους 
ώμους.

Πριν την αναγνώριση από τον Diggs το 1937, όλες οι ανωμαλίες της μηριαίας 
κεφαλής σε ασθενείς με δρεπανοκυτταρική αναιμία αποδίδονταν σε οστεομυελίτιδα ·* 
Ο ίδιος παρουσίασε έναν ασθενή με πόνο, πυρετό, αυξημένα λευκά ο οποίος 
χειρουργήθηκε και προς έκπληξη όλων αντί για φλεγμονή απεκάλυψε άσηπτη 
νέκρωση.

Η νόσος έχει αναφερθεί ότι επισυμβαίνει σε ποσοστό 3-19% επί όλων των 
περιπτώσεων με δρεπανοκυτταρική αναιμία (Hanker 1988). Άλλοι υποστηρίζουν ότι το 
ποσοστό είναι ιδιαίτερα υψηλό, ώστε ν'αποτελεί την κύρια αιτία δυσπλασίας του 
ισχίου σε μαύρους πληθυσμούς κατά την παιδική ηλικία (Hernigu 1991).

Παρά το γ ε γ ο ν ό ς  ότι η π α θ ο φ νσ ιο λο ν ία  της άσηπτης νέκρω σης του ισ χ ίο υ  σ ε  

α σ θ ε ν ε ίς  μ ε  κ άποια  μ ο ρ φ ή  "δ ρ επ ά ν ω σ η ς” δ ε ν  ε ίν α ι π λή ρ ω ς κ α τα νοη τή , η  

ενδ ο α γγε ια κ ή  συσσώ ρευση  των δρεπανοκυττάρω ν σ τη ν  μ ικ ροκ υκλοφ ορ ία  του ο σ το ύ  

μ ε  επ α κ ό λο υ θ η  κ υκ λοφ ορ ική  στάση, θρόμβωση, κατα στροφ ή  του τοιχώ ματος των 

α γγείω ν, οίδημα και προοδευτική ισχαιμία, φαίνεται όπ κατέχει πρω τεύοντα ρ ό λ ο  σ τη ν  

ερμηνεία  του φαινομένου.

Ακτινοβολία.

Ο όρος “σ κ η ν ικ ή  οστεΐτιδα” χρησιμοποιήθηκε από τον Ewing το 1926 για 
να περιγράφει την επίπτωση της ακτινοβολίας στο οστούν. Ο ίδιος περιέγραψε 3 
περιπτώσεις ατόμων που εκτέθηκαν μακροχρόνια σε ακτινοβολία και στους οποίους 
απέδειξε ιστολογικώς αγγειακές βλάβες.

Η μεγαλύτερη μελέτη μέχρι σήμερα που κατέδειξε την σχέση μεταξύ άσηπτης 
νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής και έκθεσης σε ραδιενεργά υλικά (ιατρική και 
εργοστασιακή ακτινοβολία) έγινε από τον Looney το 1956 ο οποίος παρακολούθησε 
80 εργάτες και αποκάλυψε 11 περιπτώσεις άσηπτης νέκρωσης του ισχίου. Ο χρόνος 
από την έναρξη επαφής με την ακτινοβολία μέχρι την εμφάνιση των συμπτωμάτων
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κυμαίνονταν από 9 μέχρι 22 χρόνια (μ.ο. 15 χρόνια). Όλοι οι ασθενείς βρέθηκαν να 
έχουν περισσότερο από 0.7pg ραδίου στο σώμα τους.

Η  π ιθ α νή  απ 'ευθείας κυτταροτοξική δράση εξαρτάται από τη ν δ ό σ η  της 

α κτινοβολία ς  ειδικά σ τ ο ν  ευαίσθητο αιμοηοιητικό μ υ ελ ό  των οστώ ν. Μ ο ν ο λ ό τ ι ο  

ακριβής μ η χα νισ μ ός  παραμένει αδιευκρίνιστος φαίνεται ότι η μ α κ ρ ό χρ ο νη  επίδραση 
της α κτινοβολίας η ροκα λεί άσηπτη νέκρωση δια μ έσ ο υ  β λά βη ς σ τη ν  μ ικροκυκλοφ ορ ία  

του οστού.

Μεταμόσχευση νεφρού και χημειοθεραπεία

Άσηπτη νέκρωση ειδικά στη μηριαία κεφαλή, τους μηριαίους κονδύλους, την '  
βραχιόνιο κεφαλή και περιστασιακά σε άλλες θέσεις αποτελεί μία αρκετά συνήθη 
επιπλοκή σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού.

Από τις πρώτες ανακοινώσεις του Cruess (1968) μέχρι σήμερα δεν υπάρχει 
καμία αμφιβολία ότι οι υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών σε συνδυασμό μ ε  
άλλες ανοσοκατασταλτικές ουσίες για τον έλεγχο  της απόρριψ ης του 
μ οσχέυμα τος αποτελούν τους κυρίους α ιτιολογικούς π α ρ ά γο ντες  της  
ά σ η π τη ς  νέκρω σης σ ’αυτούς τους ασθενείς. Ακόμη οι υποκείμενες 
μεταβολικές ανωμαλίες του οστίτη ιστού στα πλαίσια μιας μακρόχρονης νεφρικής 
αναπάρκειας και της προκύπτουσας νεφρικής οστεοδυστροφίας (2παθής 
υπερπαραθυρεοειδισμός, οστεομαλακία, οστεοπόρωση), αποτελούν επίσης ισχυρούς 
παράγοντες που συμβάλλουν στην εμφάνιση της άσηπτης νέκρωσης.

Σε αντίθεση με τα προηγούμενα ιστομορφομετρικές μελέτες μετά από βιοψία 
λαγονίου σε ενήλικους ασθενείς με άσηπτη νέκρωση και φυσιολογική νεφρική 
λειτουργία έδειξαν επίσης μεταβολικές αλλαγές στο οστούν. Συγκεκριμένα σημαντική 
μείωση του ρυθμού της οστεοβλαστικής δραστηριότητας και της ικανότητας 
αυτοεπιδιόρθωσης γεγονός που μπορεί να εξηγεί εν μέρει την άσηπτη νέκρωση χωρίς 
την παρουσία νεφρικής οστικής νόσου (Arlot 1983).

Ασθενείς με λεμφο-υπερπλαστικά νοσήματα παρουσιάζουν επίσης υψηλό 
κίνδυνο εμφάνισης άσηπτης νέκρωσης που κυρίως αποδίδεται στην χρήση 
κορτικοστεροειδών και άλλων χημειοθεραπευτικών παραγόντων. Η αντικατάσταση 
ακόμη του φυσιολογικού οστού από τις μάζες των νεοπλασπκών κυττάρων και η 
προκύπτουσα νέκρωστ^αυτών συμβάλλει επίσης στην οστική δυσλειτουργία
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Κολλαγονικά Νοσήματα

Η αυξημένη συχνότητα (5%) άσηπτης νέκρωσης σε ασθενείς με συστηματικό 
ερυθηματώδη λύκο και ρευματοειδή αρθρίτιδα σχετίζεται προφανώς με την λήψη 
κορτικοστεροειδών. Η συνυπάρχουσα αγγειίτιδα και η διαταραχή στην αιματική 
κυκλοφορία έχουν προταθεί σαν ένας επιπρόσθετος μηχανισμός για μερικούς 
τουλάχιστον από τους ασθενείς με κολλαγονικά αγγειακά νοσήματα που δεν 
αντιμετωπίζονται με στεροειδή και έχουν αναπτύξει άσηπτη νέκρωση ( Στον SEL 
εμφανίζεται ανεξάρτητα από την χορήγηση κορτικοστεροειδών).

Αλκοολισμός-Παγκρεατίτιδα

Η ιδιαίτερη σχέση μεταξύ αλκοολισμού και άσηπτης νέκρωσης έχει περιγράφει 
για πρώτη φορά από τον Axhausen το 1922 0  Jones το 1968 όμως παρουσιάζει τις 
πρώτες τεκμηριωμένες μελέτες που αφορούν αυτό το συσχετισμό και έκτοτε 
δημοσιεύει σειρά άρθρων και μελετών σε μια προσπάθεια να διευκρινίσει την 
αιτιοπαθογένεια του φαινομένου. 0  ίδιος προτείνει την λιπώδη εμβολή σαν το πιθανό 
παθογενετικό μηχανισμό του φανομένου.

Σύμφωνα με τον Jones το συνεπεία του αλκοολισμού λιπώδες ήπαρ αποτελεί 
μία σταθερή πηγή συνεχούς και ασυμπτωμσπκής παροχής λιπωδών εμβολών στην 
συστηματική κυκλοφορία Υποστηρίζει ακόμη ότι τα λιπώδη έμβολα μπορεί να 
ευθύνονται για το Delirium Tremens των αλκοολικών.

0  Louis Solomon υποστηρίζει ότι η λιπώδης διήθηση των μυελοχώρων της 
μηριαίας κεφαλής (στεάτωση) οδηγεί σε υπερτροφία των λιπωδών κυττάρων που 
προκαλούν ενδοοστική πίεση και απόφραξη των κολποειδών. Στην προσπάθεια να 
αναπαραγάγει το φαινόμενο σε πειραματόζωα μετά χορήγηση αιθανόλης κατέδειξε 
λιπώδη διήθηση του μυελού με υπερτροφία των λιπωδών κυττάρων και δοκιδικά 
κατάγματα με απώλεια ύψους mg άνω μηριαίας επίφυσηςίδοΐοπιοη 1985). Πλην όμως 
απέτυχε να  δη μ ιουργή σ ει την κλα σσική  άσηπτη νέκρω ση της μηριαίας κ εφ α λή ς σ τη ν  

α λκοολική  ομ ά δ α

Νεκρώσεις του περιτοναϊκού και μεσεντερικού λίπους είναι συνηθισμένες 
επιπλοκές στην οξεία παγκρεατίτιδα Νεκροτομικά παρασκευάσματα έδειξαν ευρήματα 
στον εγκέφαλο, τομ^ νεφρούς, τον υποδόριο ιστό και το μυελό των οστών. Ot 
διάσπαρτες λιπώδεις νεκρωτικές εστίες στα οστά πιθανολογείται ότι είναι αποτέλεσμα 
mg κυκλοφορίας των ελεύθερων λιπασών. Τυπικά όμως ευρήματα οστικώ ν εμφράκτω ν  

σ τη ν  μηριαία  κ εφ α λ ή  και το ν  μ υ ελ ό  των ο σ τώ ν  σ π ά νια  έ χ ο υ ν  π α ρα τη ρηθεί σ ε  

α σ θ ενείς  μ ε  παγκρεατίτιδα
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Δνσβαρική Οστεονέκρωση

Η νόσος των δυτών ή νόσος ααοσνμπίεσης (decompression sickness)
περιλαμβάνει ένα σύνολο συμπτωμάτων και σημείων που προέρχονται από την 
απελευθέρωση φυσσαλίδων αερίου, κυρίως αζώτου, στο αίμα και σε άλλους ιστούς 
και εκλύεται από τη απότομη επιστροφή στις φυσιολογικές ατμοσφαιρικές συνθήκες, 
μετά παρατεταμένη έκθεση σε υψηλές περιβαντολλογικές πιέσεις.

Εμφανίζεται κυρίως σε δύτες μεγάλου βαθμού κατάδυσης, πιλότους 
αεροσκαφών και άτομα που εργάζονται σε χώρους με υπερβαρικές συνθήκες 
(υπόγειες στοές, tunnels).

Οι υψηλές πιέσεις προκαλούν κορεσμό του αίματος και των άλλων ιστών σε 
ατμοσφαιρικά αέρια Η ταχεία επάνοδος σε φυσιολογικές συνθήκες πίεσης δημι- * 
ουργεί φυσσαλίδες και ανώμαλη συσσώρευση αυτών στους διάφορους ιστούς. Ο 
επαρκής αερισμός μπορεί να επιτύχει “διάλυση” της περίσσειας του οξυγόνου και του 
διοξειδίου του άνθρακα αλλά όχι των φυσσαλίδων του αζώτου που δρουν στο 
αγγειακό δίκτυο σαν αεριώδη έμβολα και προκαλούν τμηματικές ή πλήρεις 
αποφράξεις με απακόλουθα σημεία και συμπτώματα οξείας αγγειακής απόφραξης. 0  
μυελός των οστών παρουσιάζει αυξημένη συγκέντρωση αζώτου δεδομένου ότι 
υπάρχει μια εκλεκτικοτητα αυτού για τον λιπώδη ιστό.

Όψιμες επιπλοκές της έκθεσης σε υψηλές συνθήκες πίεσης αποτελούν 
παραλύσεις, προϊούσα ψυχοπαθολογία και δυσβαρική οστεονέκρωση.

«
Ο κίνδυνος άσηπτης νέκρω σης ε ξ ’αιτίας δνσβαρικών συνθηκώ ν  

φαίνετα ι ότι σχετίζετα ι μ ε  το βάθος της κατάδυσης, τον αριθμό των 
καταδύσεων, την ανεξέλεγκτη αποσυμπίεση, τις χαμηλές συγκεντρώ σεις  
οξυγόνου και την παχυσαρκία. Έτσι η συχνότητα προσβολής μπορεί να φθάνει 
το 50% στους δύτες των Ιαπωνικών ακτών οι οποίοι δεν χρησιμοποιούν ειδικές 
συνθήκες αποσυμπίεσης ενώ αντίθετα είναι ολιγότερον από 4% σε δύτες του British 
Royal Navy που εφαρμόζουν κατάλληλες τεχνικές προστασίας (θάλαμοι 
αποσυμπίεσης) ( Ohta και Matsunada 1974).

Για τα άτομα που εργάζονται σε υψηλές ατμοσφαιρικές πιέσεις 
(ανθρακωρυχεία, υπόγειες στοές) το ποσοστό εμφάνισης άσηπτης νέκρωσης 
κυμαίνεται από 0 μέχρι 75% με μέσο όρο περίπου 10 μέχρι 20% (Lewiss 1957, Bell 
1913, Kindwall 1982).

Και για τις δύομτατηγορίες εργαζομένων (καταδύσεις υπόγειες στοές) το μέσο 
χρονικό διάστημα που απαιτείται για την ακτινογραφική απεικόνιση των αλλοιώσεων 
κυμαίνεται από 4 μέχρι 12 μήνες από την έναρξη της έκθεσης σε υψηλές πιέσεις 
(Davidson JK 1976). Ο κίνδυνος υπάρχει πάντοτε άσχετα από τα μ έτρα  της  
σταδιακής αποσυμπίεσης, τα οποία όπως φαίνετα ι δεν  είναι απόλυτα
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Εγκυμοσύνη

Άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής έχει παρατηρηθεί σε γυναίκες που 
βρίσκονται στο 3ο τρίμηνο της κυήσεως. Τα τυπικά ακτινογραφικά ευρήματα συνήθω ς  

δ ε ν  εμ φ α νίζοντα ι π ρ ιν  από τον  τοκετό, ενώ  ο  π ό ν ο ς  στο  ισ χ ίο  κατά το τελευτα ίο  

τρίμηνο της κυήσεω ς α ποτελεί το μ ό ν ο  κλιν ικ ό  σημείο. Π άθηση μ ε  παρόμοια  κλινική  

εικ όνα  π ο υ  μ π ο ρ εί να  δημιουργήσει σ ύ γχ υ σ η  και παρουσιάζεται ομοίω ς κατά το 3 ο  

τρίμηνο της κυήσεω ς είναι η παροδική οστεοπόρωση τον ισχίου π ου  είνα ι όμω ς  

αυτοπεριωριζόμενη και υποχω ρεί σ ε  λ ίγο υ ς  μ ή νες

Ο συσχετισμός άσηπτης νέκρωσης και εγκυμοσύνης έχει τεκμηριωθεί από ·
%

επανετλημένες αναφορές όπως φαίνεται από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας χωρίς 
βέβαια ο αριθμός των περιπτώσεων να είναι μεγάλος. Ίσως αυτός είναι και ο λόγος 
ότι λίγοι γυναικολόγοι και ορθοπεδικοί την γνωρίζουν και δύνανται να την 
διαγνώσουν.

Ο Pollicd et al (1984) έχουν συνδέσει την νέκρωση της μηριαίας κεφαλής με 
την από του στόματος λήψη ανπσυλληπτικών παρουσιάζοντας 3 περιπτώσεις γυναικών 
που εμφάνισαν άσηπτη νέκρωση άμεσα μετά τον τοκετό και οι οποίες έκαναν 
μακροχρόνια χρήση αντισυλληπτικών από του στόματος. Ο Wynn και οι συνεργάτες 
του βρήκαν κάποια μορφή υπερτριγλυκεριδαιμίας σε 111 από τις 116 γυναίκες 
(ποσοστό 96%) μετά από λήψη ανπσυλληπτικών. Παρόμοιες αυξήσεις τριγλυκεριδίων 
παρατηρήθηκαν σε γυναίκες μεταεμμηνοπαυσικής περιόδου που έκαναν θεραπευτική 
χρήση οιστρογόνων.

Τα σνησυλληππκά από μόνα τους προκαλούν επιβράδυνση της ροής στην 
φλεβική κυκλοφορία και προδιαθέτουν σε θρομβώσεις. Πιθανόν όλα αυτά να 
σχετίζονται με ενδοοστικά λιπώδη έμβολα δεδομένου ότι κατά την διάρκεια της 
εγκυμοσύνης μπορεί να παρουσιάζονται διαταραχές των λιπιδίων και της ηπατικής 
λειτουργίας (λιπώδης διήθηση, κίτρινη ατροφία, αυτόματες μικρορρήξεις) (Jones 
1985).

Τέλος πίεση στα φλεβικά πλέγματα της πυέλου από το αυξανόμενο έμβρυο, 
προκαλεί διαταραχή της φλεβικής αποχέτευσης και αύξηση της ενδοαγγειακής 
οστικής πίεσης η οποία μπορεί να αποτελεί ακόμη μια πιθανή εξήγηση του 
φαινομένου.

,*Λ
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προστατευτικά. ^
Μελέτη 15 ασθενών με δυσβαρική οστεονέκρωση από τον Van Blarcom et ad, 

έχει δείξει ότι μπορούν να αναπτυχθούν βλάβες σε προηγούμενες φυσιολογικές  

περιοχές ή να επιδεινωθούν ο» ήδη υπάρχουσες ακόμη και επί πλήρους διακοπής 

περαιτέρω έκθεσης σε υψηλές συνθήκες πίεσης για χρονικό διάστημα που μπορεί να  

ξεπερνά τα 10 χρόνια

Οι περιοχές του σκελετού που προσβάλλονται είναι κυρίως οι βραχιόνιες  

κεφαλές και μάλιστα σ ε μεγαλύτερη συχνότητα από τις μηριαίες. Τα γόνατα  και οι 

αγκώνες προσβάλλονται πολύ σπάνια αν και αποτελεί “παράδοξο” το γ εγ ο ν ό ς  ότι 

είναι οι πλέον επώδυνες περιοχές στην νό σ ο  της αποσυμπίεσης.

Ακόμη ενδιαφ έρον παρουσιάζει η παρατήρηση από τον Me Collum (1966),

Jung (1971), ότι ο  αριθμός των επεισοδίων αποσνμπίεσης δεν  σχετίζετα ι 
απ’ευθείας μ ε  την άσηπτη νέκρωση. '

Παρά το γεγονός  ότι η δυσβαρική οστεονέκρωση παριστά ίσχαιμη βλάβη του 

οστού, ο  ακριβής μηχανισμός της ισχαιμίας δεν είναι απόλυτα γνω στός και ποίκιλλες 

θεωρίες έχουν διατυπωθεί

Μηχανική απόφραξη τμημάτων του αγγειακού δικτύου δια εμβολής 
φυσσαλίδω ν αερίου φ έρ ετα ι από πολλούς σαν ο κύρ ιος παράγω ν  
ισ χ α ιμ ία ς .  Πραγματικά ενδοαγγειακή παρουσία φ υσσαλίδω ν αερίου έχει 

αποδειχθεί ακόμη και μετά ασυμπτωματική αποσυμπίεση με ποίκιλλες τεχνικές (U/S, 

ηλεκτρονικό μικροσκόπιο) και παραμένει αναμφίβολη. Πλην όμως ο ακριβής ρ όλος  

αυτών στην άσηπτη νέκρωση παραμένει αδιευκρίνιστη..
' •Η

Οι ισχαιμικές αλλοιώσεις εξαρτώνται, από το είδος του ιστού, την διάρκεια της 

απόφραξης, την τοπική αγγειακή ανατομική και το μέγεθος της προσβεβλημένης  

περιοχής. Εγκεκριμένα ο λιπώδης μυελός των οστών είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος σε  

ισχαιμικές βλάβες εξ’αιτίας της ανεπαρκούς παράπλευρης κυκλοφορίας, και ειδικά 

όταν υπάρχει επαναλαμβανόμενη παρουσία αεριωδών εμβολών. Τέλος τα μεταφυσιακά 

και υποχόνδρια οστικά τμήματα που αρδεύονται από τελικούς αγγειακούς κλάδους 

είναι οι πλέον συνήθεις θέσεις εμβολικών αποφράξεων.

Ο Amako et al (1974) προτείνουν την λιπώδη εμβολή σ α ν ένα  επιπρόσθετο  

παθογενετικό μηχανισμό της δυσβαρικής οστεονέκρωσης. Οι φυσσαλίδες αερίου στο  

λιπώδη ιστό και τον λιπώδη μυελό των οστών ενδέχεται να  προκαλούν ρήξη των 

λιποκυττάρων και δυνητικό κίνδυνο εμβολικών αγγειακών αποφράξεων από την 

είσοδο στην κυκλοφορία λιπώδους υλικού. Αυτός ο  μηχανισμός μπορεί να  εξηγεί τον  

μ εγα λύ τ ερ ο  κ ίν δ υ ν ο  νέκ ρ ω σ η ς σ ε  παχύσαρκα άτομα  Εναλλακτικά ο  Pauley et al, 

προτείνουν ότι οι φυσσαλίδες αερίου δύναται να προκαλούν εστιακές βλάβες στο  

ήπαρ και απελευθέρω ση ασταθών λιπιδίων που προκαλούν λιπώδη εμβολικά  

φ α ινό μ ενα  Οι διαδικασίες αυτές μπορεί να  υποβοηθούνται ακόμη από την
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συσσώρευση ή μετουσίωση λιποπρωτεϊνών του πλάσματος στην "δραστική’̂ επιφάνεια 

που δημιουργείται στα σημεία επαφής των φυσσαλίδων αερίου και των συστατικών 

του αίματος.

Α λλες θεωρίες υποστηρίζουν την απόφραξη από εξωαγγειακή πίεση λόγω  

συσσώ ρευσης φυσσαλίδω ν αερίου στον οστίτη ιστό, καταστροφή του αγγειακού  

τοιχώματος από ενδοαγγειακή κυκλοφορία φυσσαλίδων (Stegall 1976) ή απελευθέ­

ρω ση αγγειοδραστικώ ν παραγόντω ν που ηροκαλούν στένω ση και ισχαιμία  

(Chryssanthou 1970).

Τέλος σ ε αντίθεση με τον μηχανισμό ισχαιμίας υπάρχουν υποθέσεις που 

υποστηρίζουν μη ισ χω μ ικούς μηχανισμούς  στην παθογένεια της δυσβαρικής άσηπτης 

νέκρωσης (Chryssanthou 1978). Έτσι οι οστικές ανωμαλίες μπορεί να  προκαλούνται 

από ωσμωτικές εναλλαγές που οφείλονται σε αλλαγές πιέσεων (Hills 1970), αυξημένη · 

τάση οξυγόνου  (Sobel 1974), ή ανωμαλίες του ανοσοποιητικού συστήματος και 

δυσπρωτειναιμία

Λ"»
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Μείζονες Τραυματισμοί

Το τραύμα αποτελεί και σήμερα την π λ έο ν  συνηθισμένη  αιτία άσηπτης 

νέκρωσης. Η περιοχή που προσβάλλεται περισσότερο είναι η μηριαία κεφαλή ενώ  

περιοχές άλλες που υπόκεινται σε μετατραυματικές νεκρώσεις είναι οι βραχιόνιες 

κεφαλές, το εγγύς ήμισυ του σκαφοειδούς και το οπίσθιο ήμισυ του αστραγάλου. 

Χωρίς αμφιβολία η άσηπτη νέκρωση μετατραοματικής αιτιολογίας είναι 
αποτέλεσμα ισχαιμίας συνέπεια διακοπής της αγγειακής παροχής στις  
θέσεις αυτές, ιδιαίτερα στις ευαίσθητες υποχόνδριες οστικές εντοπίσεις  
που στερούνται ικανοποιητικού παραπλεύρου αναστομω τικού δικτύου  
και προσφύσεων μαλακών μορίων.

Εξάρθρημα της μηριαίας κεφαλής

Παρά το γεγονός ότι η άσηπτη νέκρωση αποτελεί αναπόφευκτη επιπλοκή μετά 

εξάρθρημα σε κάποιο από τα οστά του ταρσού ή του καρπού που οφείλεται σε ολική 

διακοπή της αρτηριακής παροχής, ο  βαθμός ισχαιμίας της μηριαίας κεφαλής μετά 

εξάρθρημα του ισχίου ακολουθεί μια πιο πολύπλοκη διαδικασία

Το εξάρθρημα της μηριαίας κεφαλής συνοδεύεται από ρήξη του στρογγυλού  

συνδέσμου και ποικίλλσυ βαθμού βλάβη των εξωυμενικών θυλακικών αγγείω ν και 

κυρίως της ομάδας της έξω ανιούσας αυχενικής αρτηρίας που αρδεύει το μεγαλύτερο 

μέρος της κεφαλής και του μηριαίου αυχένα  Ο χρ ό νο ς  που παρέρχεται από την 

κάκωση μέχρι την ανάταξη του ισχίου φαίνεται ότι είναι επίσης καθοριστικός στην 

ανάπτυξη άσηπτης νέκρωσης. 0  Brav (1962) παρατήρησε εμφάνιση ισχαιμικών 

αλλοιώ σεω ν σ ε  π οσοστό 52% σ ε ασθενείς που η ανάταξη του εξαρθρήματος 

καθυστέρησε πέραν των 12 ωρών, ενώ αντίθετα το ποσοστό δεν  ξεπερνούσε το 22% 

όταν η ανάταξη πραγματοποιούνταν πριν το 12ωρο.

Η  έγκαιρη ανάταξη του ισ χ ίου  πέρα από την επ ά ν ο δ ο  και τ ο ν  π ρ ο σ α να το λισ μ ό  

της μηριαίας κ εφ α λή ς στις φ υ σ ιο λ ο γ ικ ές  σ υνθ ή κ ες  φόρτισης, δ ε ν  αποκαθιστά  τα 

α γγ ε ία  του σ τ ρ ο γγ υ λ ο ύ  σ υ ν δ έσ μ ο υ  α λλά  μ π ο ρ ε ί να  β ελτ ιώ νει τη ν  κ υ κ λο φ ο ρ ία  σ ε  

α γ γ ε ία  π ο υ  δ ε ν  έ χ ο υ ν  υ π ο σ τ ε ί  διατομή, α λ λ ά  π ίεσ η , σ τρ ο φ ή , δ ιά τα σ η  ή  

σ τραγγα λισμ ό.

Κάτω από τις συνθήκες αυτές η ανάπτυξη της άσηπτης νέκρωσης θα εξαρτηθεί 

από την επάρκεια της παράπλευρης κυκλοφορίας και τον βαθμό αποκατάστασης των 

αγγειακών στελεχών πόυ έχουν υποστεί μερική βλάβα

Άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής συμβαίνει σ ε π οσοσ τό  3% επί των 

προσθίων εξαρθρημάτων και περισσότερο από 13% στα οπίσθια εξαρθρήματα (Epstein 

1973).
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Κατάγματα του μηριαίου αυχένα.

Ενδοθυλακικά κατάγματα του εγγύς μηραίου έχ ο υ ν  σ α ν  αποτέλεσμα  

εκτεταμένη βλάβη στην αιματική κυκλοφορία τη μηριαίας κεφαλής. Η μόνη πηγή 

αιμάτωσης που παραμένει συνήθως ακέραια προέρχεται από τα αγγεία  του 

στρογγυλού συνδέσμου υπό την προϋπόθεση ότι παρουσίαζαν κάποια λειτουργική 

δραστηριότητα και πριν από το κάταγμα Ισ τ ο λ ο γ ικ ά  ευρ ή μ ατα  ισ χ α ιμ ικ ώ ν  

αλλοιώσεων σε μηριαίες κεφαλές μετά κατάγματα του μηριαίου αυχένα είναι τόσο  

συχνά που βρίσκονται σε ποσοστό 60-75% των δειγμάτων όπως υποστηρίζουν πολλοί 

(W oodhouse 1962, Boyd 1963, Calandruccio 1967). Η  σ υχνό τη τα  της ίσ χα ιμ η ς  

νέκρω σης αυξάνει ότα ν  υπάρχει σημαντική παρεκτόπιση ή  στροφ ή  των τμημάτων του 

κατάγματος, λ ό γω  επιπρόσθετης βλά βης των θυλακικώ ν αγγείω ν. Έ τσι η  πιθανότητα  

της νέκρω σης δ ε ν  επηρεάζεται τ ό σ ο ν  από την καθυσ τέρη ση  στη  ανάταξη  του  

κατάγματος όπως συμβαίνει στο  εξάρθρημα του ισχίου, ό σ ο  αυξάνει μ ε  τ ο ν  β α θ μ ό  της 

παρεκτόπιση ς (Garden 1961).

Με άλλα λόγια η κύρια αγγειακή βλάβη καθοριστική για την βιωσιμότητα της 

μηριαίας κεφαλής επισυμβαίνει κατά την στιγμή του κατάγματος του μηριαίου αυχένα  

και πιθανώς κατά την εγχειρητική αντιμετώπιση αυτού, λόγω βλάβης των αγγείω ν του 

στρογγυλού συνδέσμου από χειρισμούς ανάταξης ή διάτρηση του βοθρίου της 

κεφαλής από χαμηλή τοποθέτηση προσθετικού εμφυτεύμστος.

Οι C laffey (1960) και B rodetti (1960) έδ ε ιξα ν  σ ε  νεκ ροτομ ικ ά  

παρασκευάσματα ότι μπορεί να  υπάρχουν αναστομώσεις μεταξύ των ανιούσω ν ■<·» 

αυχενικώ ν αρτηριών και των αγγείων του στρογγυλού συνδέσμου οι οποίες να  

αντισταθμίζουν την επιπρόσθετη βλάβη από τα υλικά οστεοσύνθεσης, κάκωση όμως 

στα αγγεία του στρογγυλού συνδέσμου και μάλιστα όταν αυτά αποτελούν την 

μοναδική πηγή αιμάτωσης της μηριαίας κεφαλής που απομένει μετά το κάταγμα, 

αποτελεί την κύρια αιτία που μία τμηματική νέκρωση μετατρέπεται σε ολική.

Η εμφάνιση της άσηπτης νέκρωσης μετά ενδοθυλακικά κατάγματα του 

μηριαίου αυχένα θα εξαρτηθεί από την διατήρηση ικανής αιματικής παροχής από 

ενα π ομ είνα ντα  σχετικά ακέραια αγγειακά στελέχη  και την επαναγγείω ση  

(revascularization) διά δημιουργίας νεόπλαστω ν αγγείω ν από την εστία του 

κατάγματος (Catto 1965, Sevitt 1964).

Μ ικροαγγειογραφικές και ιστολογικές μελέτες δ είχνου ν  ότι ακόμη και αν  

παραμένουν ακέραια κάποια αγγειακά στελέχη προερχόμενα από τις έξω ανιούσες  

αυχενικές αρτηρίες ή τον στρογγυλό σύνδεσμο με κάποιο δυναμικό αιμάτωσης δεν  

δύνσνται να  διατηρήσουν βιώσιμο παρά μ ό νο ν  το κατώτερο ήμισυ της μηριαίας 

κεφαλής. Το ανώτερο τμήμα της φορτιζόμενης επιφάνειας και ιδιαίτερα το 
υποχόνδριο οστικό τμήμα παρουσιάζει μ εγαλύτερη  ευαισθησία  λόγω

46



ανατομο-λειτουργικής θέσεως, σε ισχαιμικές αλλοιώσεις και Α π ο τελεί 
την τελευταία περιοχή που υπόκεινται σε επαναγγείω αη  (Hulth 1958, 

W oodhouse 1962, Boyd and Calandruccio 1963, Sevitt 1964, Catto 1965).

Sevitt 1964, Catto 1965 συμφω νούν ότι η συμβολή των αγγείω ν του 

στρογγυλού συνδέσμου στη διαδικασία επαναγγείωσης της μηριαίας κεφαλής είναι 

σημαιπική και μάλιστα η Catto (1964) υποστηρίζει ότι όταν ένα τμήμα της κεφαλής 

παραμένει βιώσιμο από τα αγγεία του στρογγυλού συνδέσμου τότε η επαναγγείωαη  

της νεκρωτικής περιοχής δια μέσου νεόπλαστων αγγείων που διεισδύουν δια της 

καταγματικής εστίας είναι πιο γρήγορη και η πώρωση του κατάγματος χωρίς 

παραμόρφωση της κεφαλής (collapse) είναι εφικτή. Αντίθετα είναι π ιθανό όταν  

ολόκληρη η κεφαλή παρουσιάζει νεκρωτικές εστίες και η σ υ νεισ φ ορ ά  του 

στρογγυλού συνδέσμου ελάχιστη ή ανύπαρκτη, η επαναγγείωαη δια του κατάγματος · 

είναι σχετικά αργή και περιορισμένη, γεγονός  που δίνει την δυνατότητα και τον  

χρ ό νο  για προοδευτική καθίζηση του νεκρωπκού τμήματος ακόμη και α ν  έχει 

επιτευχθεί πώρωση του κατάγματος

Σ’ένα  μικρό ποσοστό, όχι μ όνον ασθενών αλλά και φυσιολογικών ατόμων τα 

αγγεία αυτά δεν παρουσιάζουν καμμιά λειτουργική δραστηριότητα ώστε να  μπορούν  

να  σ υνεισ φ έρ ουν στην αιμάτωση της μηριαίας κεφαλής, ή ακόμη σ ε π ολλού ς  

ασθενείς ρήγνυνται συνέπεια του κατάγματος (Catto 1976).

Είναι γνω στός ο συσχετισμός άσηπτης νέκρωσης και μη πώρωσης στα  

κατάγματα του μηριαίου α υ χ έν α  0  Phem ister (1949) παρατήρησε 4  φ ορ ές  

περισσότερο ψευδάρθρωση σ ε  τέτοιου είδους κατάγματα που σ υνοδεύ οτα ν από  

τμηματικές νεκρώσεις της μηριαίας κεφαλής, από αντίστοιχα που δ εν  παρουσίαζαν 

ισχαιμικές αλλοιώσεις. Οι Brown και Abrami (1964) παρατήρησαν ότι ό λ ες  οι 

κεφαλές που αφαιρέθηκαν επί εδάφους ψευδάρθρωσης προκειμένου να  αντικαταστα- 

θούν από κάποια μορφή αρθροπλαστικής και υποβλήθηκαν σ ε ιστολογικό έλ εγχο  

ήταν τμηματικά ή εξ’ολοκλήρου νεκρωτικές

Η ερμηνεία της σχέση ς μεταξύ μη πώρωσης και άσηπτης νέκρωσης είναι 

σχετικά δύσκολη. Ot C om pere και Wallace (1942) προτείνουν ότι η ανεπαρκής 

ανάταξη του κατάγματος και η πτωχή ακινητοποίηση είναι κύριοι παράγοντες που 

οδη γούν στην νέκρωση της μηριαίας κεφαλής, δηλ. η μη οστεοποίηση του ινώδους 

πώρου αποτελεί μία επέκταση των ισχαιμικών αλλοιώσεων σ ε μια τμηματική νέκρωση 

της κεφαλής (Coleman and C om pere 1961). Δ εν  υπάρχουν όμως ιστολογικά  

δεδομένα που να στοιχειοθετούν ότι συμβαίνουν περισσότερα από ένα  επεισόδιο  

ισχιαμίας.

Πιο πιθανή φαίνεται η άποψη ότι η νέκρωση ενός τμήματος της μηριαίας 

κεφαλής συμβάλλει στην μη πώρωση λόγω αποτυχίας σχηματισμού πώρου στην  

καταγματική επαφή που βρίσκεται στην πλευρά της κεφαλής. Η άσηπτη όμως
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νέκρωση φαίνεται ότι δεν αποτελεί την μοναδική αιτία ψευδαρθρώσεως (Barites 1962, 

1964, Nicoll 1963) διότι είνα ι α π οδεδειγμ ένο  ότι πώρωση μ π ορ εί να  επ ιτευ χθ εί μεταξύ  

μ ια ς νεκρωτικής κ εφ α λή ς και ε ν ό ς  β ιώ σιμου  μηρια ίου  α υχένα  (A xhausen 1922, 

Santos 1930, Phemister 1934, Phemister and Sherman 1947, Chamley 1957, Sevitt 

1964)

Είναι όμως συνήθως αναπόφευκτη η όψιμη καθίζηση ενό ς  τμήματος της 

φορτιζόμενης επιφάνειας ( Nicoll 1963), που συνήθως συμβαίνει σε μια εξ’ολοκλήρου  

νεκρωτική κεφαλή που αρχίζει να επαναγγειούται από την γραμμή του κατάγματος 

χωρίς άλλη αγγειακή συμμετοχή..

Τα συμπεράσματα στα οποία  κα τα λή γουν ο ι π ερ ισσ ότεροι είνα ι ότι η πώρωση  

του κατάγματος επ ί εδ ά φ ους  ισχαιμικώ ν α λλοιώ σεω ν της μηριαίας κεφ α λή ς προάγεται 

από μ ια  σταθερή  και επαρκή ο σ τεο σ ύ νθ εσ η . Η  επ α να γγε ίω σ η  επ ιτυ γχά νετα ι δια
*

δημ ιουργίας νεόπλασ τω ν α γγε ίω ν  π ου  διατιτραίνουν την καταγματική εσ τία  και είνα ι 

ταχύτερη χω ρίς επ ιπ λο κ ές  (collapse) ό τα ν  υπάρχει δ υνα μ ικό  αιμάτω σης από  τ ο ν  

σ τ ρ ο γ γ υ λ ό  σ ύ ν δ εσ μ ο  και ιδιαίτερα ό τ α ν  η  νέκρω ση ε ίνα ι μερική. Ε π ί κ α θ ολ ικ ή ς  

. νέκρω σης της μηριαίας κ εφ α λή ς και χω ρίς α γγεια κή  σ υ ν ε ισ φ ο ρ ά  του σ τ ρ ο γ γ υ λ ο ύ  

σ υ ν δ έσ μ ο υ  η διαδικασία επα ναγγείω ση ς είνα ι αργή, ανεπαρκής και δ ε ν  π ρολα βα ίνει 

να  αντικαταστήσει τις αλλοιώ σεις μ ε  νεόπλασ το  οσ τούν, χω ρίς να  σ υ μ β ε ί υπ οχόνδ ρ ια  

οστική καθίζηση (collapse).

Ορατές ακτινολογικές αλλοιώσεις στην νεκρωτική κεφαλή δ εν  υπάρχουν παρά 

μ ό νο  αν έχει προηγηθεί διαδικασία επαναγγείωσης. Παρατηρείται μία σχετικά  

αυξημένη οστική πυκνότητα που οφείλεται στην εναπόθεση νέου  οστού επί του 

νεκρωτικού και πάχυνση των οστικών δοκιδών (Bobechko and Harris 1960, Hulth 

1961).

Υποχόνδρια οστική καθίζηση αν συμβεί αργεί συνήθως 9 μήνες ως 2 χρόνια  

από την κάκωση και ακολουθείται τελικά από επιπέδωση της υπερκείμενης αρθρικής 

επιφάνειας και εμφάνιση οστεοαρθριπκών αλλοιώσεων.

Π ολλές προσπάθειες έχο υ ν  γίνει για την προεγχειρητική εκτίμηση της 

βιωσιμότητας της μηριαίας κεφαλής μετά ενδοθυλακικά κατάγματα του εγγύς μηριαίου 

η οποία θα διευκόλυνε την εκλογή της κατάλληλης εγχειρητικής μεθόδου. Μετρήσεις 

της τάσης του οξυγόνου , χρήση ραδιενεργού φω σφόρου, ραδιενεργού ιωδίου, 

φλεβογραφία της μηριαίας κεφαλής, σήμανση με τετρακυκλίνη, και μετρήσεις της 

ενδοοστικής πίεσης, όλες αποκάλυψαν σοβαρή διαταραχή της αρτηριακής παροχής 

της μηριαίας κεφαλής με τα παρεκτοπισμένα κατάγματα του μηριαίου αυχένα  Ω στόσο  

όμως καμμιά από αυτϊξ τις μεθόδους δεν φαίνεται ικανή να προβλέψει σ ε  ποσοστό  

μεγαλύτερο από 80% με τις πιο ευνοϊκές προϋποθέσεις την πιθανότητα της άσηπτης 

νέκρωσης.

Ισ τολογικ ά  ευρήματα που μ π ο ρ ο ύ ν  να κ α θ ο ρ ίζο υ ν  μ ε  σ χετική  ακρίβεια  την

48



βιωσιμότητα της μηριαίας κεφαλής υπά ρχουν συνήθω ς 1 4  ημέρες μετά το κάταγμα και 

υπό την προϋπόθεση  ότι εξετάζονται τομές π ου  α φ ορ ούν  ολόκλη ρη  την κεφ α λή  (C a tto  

1965, M eyers  1985). Β ιοψ ίες οσ τού  δια  β ελ ό νη ς  είνα ι σ υνήθω ς διαγνω στικές μετά  π ς  

3  εβδομά δες. Α ξίζει να  σ η μ ειω θεί ότι ο ι π λ έ ο ν  πρώ ιμες ισ τ ο λ ο γ ικ έ ς  α λ λ ο ιώ σ ε ις  

ενδεικτικές ισχαιμίας, α φ ο ρ ο ύ ν  α λλ α γές  π ο υ  γίνονται σ τ ο ν  α ιμοποιητικό μ υ ε λ ό  των  

οσ τώ ν και αναγνω ρίζονται από την 2η μέρα σ ε  δείγματα ο λό κ λη ρ η ς  κ εφ α λή ς  (C a tto  

1965).

Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί την μέθοδο εκλογής στην πρώϊμη διά γνω ση  

της άσηπτης νέκρωσης με χαρακτηριστική ελάττωση του φυσιολογικά αυξημένου  

σήματος του μυελού της μηριαίας κεφαλής στη λήψη Τχ. Εφαρμογή της σ το ν  

καθορισμό της βιωσιμότητας της μηριαίας κεφαλής αμέσως μετά ενδοθυλακικά  

κατάγματα του εγγύς μηριαίου δεν  απέδωσε τα αναμενόμενα αποτελέσματα παρά μ όνο  

ελάττωση του σήματος πλησίον της καταγμσηκής εστίας (Speer et al 1990).

Ενθαρρυντικά αποτελέσματα παρουσιάζονται από τους Lang et al (1993) με 

ενισχυμένες MR εικόνες σ ε ενδοθυλακικά κατάγματα του εγγύς μηριαίου τόσο  πρίν 

- ό σ ο  και μετά Digital αγγειογραφία με έγχυση gatopentate dimeglumine.

Τ έλος νέες  τεχνικές της μαγνητικής τομογραφίας που εφαρμόζονται για την 

εκτίμηση ενδοκρανιακών αγγειακών βλαβών και στηρίζονται στην αιματική παροχή  

του εγκεφάλου (Young 1988) έχου ν  αρχίσει να  εφαρμόζονται πρόσφατα και στο  

ισχίο χωρίς να  έχουν ακόμη ανακοινωθεί αποτελέσματα

/Λ
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Ο ρόλος των κορτικοστεροειδών στην άσηπτη νέκρωση

Είναι γνω στή και καλά τεκμηριωμένη η βλαπτική επίδραση των 

κορτικοστεροειδών επί των διαφόρων ιστών όπως και ο παθογενετικός μηχανισμός 

δράσης σε κυτταρικό επίπεδο. Αναστολή της ανάπτυξης τόσο σε παιδιά όσ ο  και σε  

αναπτυσσόμενα ιιειραματόζωα μετά από χορήγηση στεροειδών σε ποσότητες περίπου 

διπλάσιες από αυτές που φυσιολογικά παράγοντα] από τον οργανισμό, οφείλεται σε 

μείωση της σ ύνθεση ς DNA (O ’Malley 1971, Loeb 1976, Sheagren 1977). Σε 

καλλιέργειες κυττάρων ηπατικού παρεγχύματος προερχόμενο από 3  διαφορετικά 

οργανικά  είδη, που εκτέθηκε σ ε  χαμηλές συγκεντρώ σεις υδρ οκ ορ τιζόνη ς  

παρατηρήθηκε σ χεδ όν  τέλεια αναστολή του πολλαπλασιασμού των κυττάρων εντός 24  

ωρών. Παρά το γ εγο νό ς  ότι η σύνθεση του DNA μειώθηκε κατά 95% σ ε όλες τις 

καλλιέργειες των κυττάρων, η σύνθεση του RNA συνεχίσθηκε με τον ίδιο ως και 

προηγουμένως ρυθμό και δεν παρατηρήθηκε πουθενά κυτταρικός θάνατος. Ό μοια  

επίσης είναι η επίπτωση των στεροειδών στον αναπτυσσόμενο χόνδρ ο  (Loeb 1976).

Ο Sheagren et al (1977) παρατήρησε σε αναπτυσσόμενα κουνέλια  μετά 

καθημερινή χορήγηση κορτικοστεροειδών, πλήρη διακοπή της ανάπτυξης με στένωση 

και πρώϊμη σύγκλειση των επιφυσιακών πλάκων. Ε πιπλέον παρουσιάσθηκαν  

οστεοπορωτικές αλλαγές στο οστούν από την 1η εβδομάδα και εξελίχθηκαν μέχρι την 

9η εβδομάδα Η ακριβής αιτία της οστεοπόρωσης δεν  είναι ξεκαθαρισμένη, διότι η 

σημαντική καταστολή της σύνθεσης του DNA μπορεί να  μειώνει την διαφοροποίηση  

των αρχέγονω ν κυττάρων σε οστεοκλάστες. Είναι ακόμη πιθανό τα κύτταρα του ·>·» 

μυελού των οστών να  είναι περισσότερο ανθεκτικά στη μείωση της σύνθεσης του 

D N A  από τα κύτταρα ά λ λ ω ν ιστώ ν. Η ανάπτυξη  τ έ λ ο ς  2παθώ ς  

υπ ερπ α ρα θ υρ εοειδ ισ μ ού  όπω ς α π εδειχθ εί σ ε  ποντίκ ια  μετά χο ρ ή γη σ η  

γλυκοκορτικοειδώ ν μπορεί να  προάγει την αύξηση των οστεοκλαστώ ν και την 

επακόλουθη οστεοπόρωση.

Φαίνεται ότι τα κορτικοστεροειδή από μόνα τονς δεν  μπορούν να 
προκαλέσονν άσηπτη νέκρωση. Έτσι ενώ έχουν αναπαραχθεί σ ε  πειραματικό 

επίπεδο λιπώδεις και αγγειακές οστικές αλλαγές, εν  τούτοις άσηπτη νέκρωση δηλαδή 

“θάνατος” του οστού σαν όργανο “στόχος” που αποτελείται από α γγεία  μυελό και 

ενεργά κύτταρα οστίτη ιστού (οστεοβλάστες,οστεοκύτταρα και οστεοκλάστες), δεν  

έχει επιτευχθεί

Γία παράδειγμα π ολλο ί ερευνητές έχ ο υ ν  επιχειρήσει χω ρίς ω στόσο  

αποτέλεσμα να  δημιουργήσουν άσηπτη νέκρωση, μετά χορήγηση σ ε πειραματόζωα 

ποικίλλων δόσεω ν κορτικοστεροειδών και για διάφορα χρονικά διαστήματα (Cruess 

1975, Fischer 1972, Jaffe 1972, Kenzora 1978). Αντίθετα σ ’όλες τις περιπτώσεις 

κοινό σημείο αποτελούσε η εμφάνιση οστεοπόρωσης.
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Ο σ τ εο π ό ρ ω σ η  εξ’ορισμού σημαίνει ελάττωση της οστικής μάζας με την 

προϋπόθεση ότι δεν διαταράσσεται η αναλογία του οργανικού προς το ανόργανο  

μέρος και σημειωτέον δεν  συνοδεύεται από κυτταρικό “θάνατο” οστού. Η 

προοδευτική αυτή απώλεια της οστικής μάζας οφείλεται σ ε  διαταραχή της 

ανακατασκευής του οστού με αποτέλεσμα να  υπερτερεί η οσ τεόλυσ η  της 

οστεοπαραγωγής. Λεπτομερειακή ιστολογική εξέταση αποκαλύπτει ότι ένα ποσοστό  

από τα κύτταρα του οστίτη οστού παρουσιάζουν βλάβες και μη αναστρέψιμες λυτικές 

αλλοιώσεις, μετά από χορήγηση υψηλότερων των φυσιολογικών δόσεω ν κορτιζόνης 

όπως αποδεικνύεται από την ελαφρά αύξηση των άδειων κόλπων ανακατασκευής 

(Howship lacunae). Αυτό βέβαια δεν  σημαίνει και ούτε είναι ισοδύναμο με άσηπτη 

νέκρωση του οστού αλλά απλώς αντανακλά την τοξική επίδραση των στεροειδών σε 

κυτταρικό επίπεδο. Έτσι ένας μικρός αριθμός κυττάρων βλάπτεται ανεπανόρθωτα ενώ  

η πλειονότητα αυτών “επιβιώνει”.

Α πό τα πειραματικά δεδομένα  φαίνεται ότι η παρατεταμένη χορήγηση  

κορτικοστεροειδών δεν μπορεί να  προκαλέσει άσηπτη νέκρωση σε πειραματόζωα που 

- είναι κατά τα άλλα υγιή, παρά μ όνο  κάποιες κυτταρικές ανωμαλίες και σ χ ε δ ό ν  

πάντοτε σταθερά οστεοπόρωση που αποτελεί μεταβολική ν ό σ ο  του οστού, και 

χαρακτηρίζεται από την ελάττωση των οστικών δοκιδώ ν χωρίς να  δ ιαφ έρουν  

ιστολογικά από το φυσιολογικό οστούν. Η ελάττωση αυτή της οστικής μάζας έχει σαν  

αποτέλεσμα μειωμένη αντοχή και παραμορφώσεις του οστού (μικροκατάγματα) υπό  

την επίδραση μηχανικών φορτίσεων.

Α πό κλινικές παρατηρήσεις σε ασθενείς, υπάρχουν ελάχιστες ή σ χ ε δ ό ν  ■ *» 

ανύπαρκτες περιπτώσεις άσηπτης νέκρωσης μετά από λήψη κορτικοστεροειδών για μη 

συστηματικά νοσήματα Οι δημοσιεύσεις παρόμοιων περιστατικών είναι πολύ λίγες 

και σποραδικές, ώστε το συνολικό ποσοστό να θεωρείται στατιστικά ασήμαντο. Οι 

Kenzora και Glimcher (1985) αναφέρουν περίπτωση ασθενούς που ανέπτυξε άσηπτη 

νέκρωση μετά θεραπεία με στεροειδή για αραχνοειδίτιδα που όμως και σ ’αυτή την 

περίπτωση υπήρχε ιστορικό κατάχρησης αλκοόλ.

Μελέτες πέραν των 10 ετών από τους ίδιους ερευνητές στο Τραυματολογικό 

Κ έντρο του Π ανεπιστημίου του Maryland και σ ε  πολυτραυματίες με 

κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, που ελάμβανσν υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών για 

αρκετές ημέρες ή εβδομάδες, απέτυχαν να εντοπίσουν επί σ υνόλου  6000 ασθενώ ν  

έστω και έναν που ανέπτυξε άσηπτη νέκρωση. Καταλήγει κανείς στο συμπέρασμα και 

συμφωνούμε μ’αυτό ότι σε οξείς τραυματισμούς δεν υπάρχει άμεση σχέση  
άσηπτης νέκρωσης \ιαι θεραπείας μ ε κορτικοστεροειδή.

Malawer et al (1982), Galleno et al (1982), Scaglietti et al (1982) 

παρουσίασαν σειρές από μονήρεις κύστεις των οστών κυρίως του εγγύς μηριαίου που 

ανπμετωπίσθηκαν επιτυχώς με εγχύσεις υψηλών δόσεω ν μεθυλ-πρεδνιζολόνης εντός
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της βλάβης (200 mg μεθυλ-ηρεδνιζολόνης, ισοδύναμα με 100 mg κορτιζόνης). Ό λες  

οι βλάβες παρουσίασαν στοιχεία οστεοποίησης και προοδευτικής πώρωσης σε  

διάστημα 6 με 12 εβδομάδες. Σε πολλές αλλοιώσεις που εντοπίζονταν πλησίον των 

επιφύσεων προκλήθηκε πρώιμος σύγκλειση του συζευτικού χόνδρου ενώ σ ε  αρκετές 

περιπτώσεις χρειάσθηκαν 3 -4  εγχύσεις με μεσοδιαστήματα 2 μηνών. Π αρόλο ότι 

φαίνεται λογικό η απευθείας έγχυση μαζικών δόσεω ν στεροειδών ενδοοστικά να  

προκσλέσει κυτταρικό “θάνατο” του οστού, εντούτοις ουδεμία περίπτωση άσηπτης 

νέκρωσης δεν παρατηρήθηκε στις προαναφερθείσες σειρές

Στην πλειονότητα των περιπτώσεων που υπάρχει εμφανής συσχέτιση μεταξύ 

κορτικοστεροειδών και άσηπτης νέκρωσης οι ασθενείς που λαμβάνουν στεροειδή  

συνήθως έχουν σαν υπόστρωμα σοβαρό συστηματικό νόσημα Ακόμη όμως και τότε 

ασθενείς μ ε  χρόνια συστηματικά νοσήματα πον βρίσκονται σε ύφεση μ ε  ■ 
δόσεις συντήρησης έχουν μ ικρή  πιθανότητα να εμφ ανίσουν άσηπτη  
νέκρωση. Γία παράδειγμα ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα ή συστηματικό λύκο οι 

οποίοι βρίσκονται σε συντήρηση με κορτικοστεροειδή είναι ασύνηθες υπό τις 

συνθήκες αυτές να αναπτύξουν άσηπτη νέκρωση.

Είναι σ χεδ ό ν  απόλυτα ξεκαθαρισμένο από παλαιές και πρόσφατες κλινικές 

μελέτες ότι η ανάπτυξη άσηπτης νέκρωσης σ ’αυτούς τους ασθενείς συμβαίνει όταν 

υπάρχει περαιτέρω επιδείνωση της νόσου  με επέκταση σε άλλα οργανικά συστήματα 

ή εκτεταμένη αγγειίτιδα, που απαιτούν υψηλότερες δόσεις κορτικοστεροειδών για να  

ελεγχθούν (Kemper 1957, Johnson 1969, Klippel 1976, 1979, Z'lzic 1980).

Dimant et al (1978) αναλύοντας με την βοήθεια com puters στατιστικά 

δεδομ ένα  ασθενώ ν με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο δ εν  βρήκε σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ της ανάπτυξης άσηπτης νέκρωσης και της χρήσης στεροειδών όπως 

επίσης καμμία σ χέσ η  μεταξύ της νέκρωσης και της βαρύτητας της νό σ ο υ , 

παρατηρήσεις που εν ισ χ ύ ο υ ν  την άποψη ότι απαιτείται σ υ νδ υ α σ μ ό ς  των 

προαναφερθέντων παραγόντων.

Μ ελέτες σ ε  πληθυσμούς με χρόνια  νεφρική ανεπάρκεια κατέληξαν στο  

συμπέρασμα ότι τα κορτικοστεροειδή κατέχουν κάποιο ρ όλο  στην πρόκληση της 

άσηπτης νέκρωσης όχι όμως τον μοναδικό ή απαραίτητα τον π λ έο ν  σημαντικό 

αιτιολογικό ρόλο. Α σθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια που βρίσκονται σε  

μακρόχρονη αιμοδιάλυση σ χ ε δ ό ν  ποτέ δεν ανέπτυξαν άσηπτη νέκρωση εκτός 

κάποιων περιπτώσεων με εκτεταμένη νεφρική οστεοδυστροφία Ό ταν οι ίδιοι ασθενείς 

έλαβαν κορτικοστεροειδή ή υποβλήθηκαν σε ανοσοκαταστολή για τον έλεγχο  

απόρριψης νεφρικού μοσχεύματος, η συχνότητα της άσηπτης νέκρωσης ξεπέρασε το 

15% (Kenzora 1985).

Συμπεραίνει κανείς λ ο ιπ ό ν  ότι η αιτιολογία της άσηπτης νέκρω σης που  

έπεται μιας νεφρικής μ ετα μόσχευσης είναι μ ά λ λο ν  πολυπαραγοντική. Μ εταξύ των
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π α ρα γόντω ν που ε ύ χ ο ν τ α ι  είνα ι χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, η νεφ ρική  
οστική νόσος (2παθής υηερπαραθυρεοειδισμός, οστεομαλακία και οστεοπόρω ση), η 
ανοσοκαταστολή και πιθανόν ποικίλλοι άλλοι άγνω στοι μ έχρ ι τώρα 
παράγοντες (Accumulative stress theory-Kenzora 1978, 1981).

Από κλινική άποψη υπάρχει μία χρονική συσχέτιση που αφορά την λήψη 

κορτικοστεροειδών και την εμφάνιση σε άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα στοιχείων 

άσηπτης νέκρωσης, η οποία δημιουργεί την εντύπωση ότι τα στεροειδή αποτελούν 

την κύρια αιτία νέκρωσης. Π ιθανόν η υποκείμενη συστηματική ν ό σ ο ς  να  προκαλεί 

“εξασθένιση” των κυττάρων του οστίτη ιστού ενώ τα κορτικοστεροειδή να  επιτείνουν 

τις ήδη υπάρχουσες αλλοιώσεις μέχρι τον “κυτταρικό” θάνατο του οστού. 0  ακριβής 

βιολογικός μηχανισμός που οδηγεί στη “λύση” ίου κυττάρου δεν  είναι γνω στός  

αλλά οι αυξημένες δόσεις στεροειδών μπορεί να  προκαλούν καταστροφή της ■ 

κυτταρικής μεμβράνης και δυσλειτουργία στον μεταβολισμό των ριβονουκλεϊνικώ ν 

οξέων. Επιπλέον μπορεί να  δημιουργούν έμμεσα, ισχαιμική βλάβη στο κύτταρο 

εξ’αιτίας αλλαγών που προκαλούν στον μεταβολισμό των λιπιδίων της κυτταρικής 

.  μεμβράνης.

Α νακεφαλαιώ νοντας, παρά το γ ε γ ο ν ό ς  ότι η σ χέσ η  της άσηπτης νέκρω σης μη  

τραυματικής α ιτιολογίας της μηριαίας κεφ α λή ς μ ε  τη λήψ η κ ορτικοσ τεροειδώ ν είνα ι 

γνω στή από το 1957 (P ietrogrande and  M astromarino) ο ακριβής παθογενετικός  
μηχανισμός παραμένει άγνωστος. Η χορήγηση κορτικοστεροειδώ ν σε 
πειραματόζωα πέρα από την παρουσία λιπωδών εμβόλων ( F ischer 1972, 

Jaffe 1 9 7 2  C ruess 1975, G old  1978, ), αύξηση του μ εγέθους των λιπωδών 
κυττάρω ν του μυελού (W ang 1985) λιπώδη εκφ ύλιση  τω κυττάρω ν του 
ο σ τ ίτ η  ιστού (Kawai 1985) και αύξηση της ενδοοστικής π ίεσης (Wang 
1981), απέτυχε να δημιουργήσει την κλασσική άσηπτη νέκρωση.

Πρέπει ακόμη να σημειωθεί ότι οι περισσότεροι ερευνητές εργάσθηκαν με 

υγιή πειραματόζωα δηλαδή χωρίς να υπάρχει κάποιο νοσολογικό υπόστρωμα

0  Saito και οι συνεργάτες του που ασχολούνται με την πρώϊμη παθολογία της 

άσηπτης νέκρωσης η οποία σχετίζεται άμεσα με τα στεροειδή, έδειξαν σε ιστολογικά  

παρασκευάσματα ασθενών με πρώϊμα στάδια της νόσου, ενδομυελική αιμορραγία και 

δομική βλάβη του τοιχώματος των αρτηριολίων (Saito et al 1987), τα οποία βρίσκονται 

πλησίον και σε άμεση σχέση με τις νεκρωτικές αλλοιώσεις του μυελού των οστών. 

Από την άλλη μεριά, είναι γνωστό ότι οι περισσότεροι από τους ασθενείς με άσηπτη 

νέκρωση που έχουν σ α ν υπόστρωμα συστηματικό ερυθηματώδη λύκο, παρουσιάζουν 

αγγειίτιδα (Robbinsl9^6) και λαμβάνουν συνήθως υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών. 

Δεδομένου ότι οι δύο αυτοί παράγοντες (αγγειίτιδα , στεροειδή) από μόνοι τους ή σε 

συνδυασμό ( Conn 1989),μπορούν να  προκαλέσουν βλάβες στο τοίχωμα των 

αγγείων, πιθανόν η αρτηριοπάθεια αυτή να  κατέχει σημαντική θέση στην παθογένεση
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του φαινομένου.
Προκειμένου να υποστηρίξουν την υπόθεση αυτό δημιούργησαν ένα πειρα­

ματικό μοντέλο σε κουνέλια, στα οποία προκάλεσαν τοιχωματικές βλάβες αρτηρι- 
ολίων,με συνδυασμό αγγειίτιδας προκληθείσης από έγχυση ιππείου ορού και υψηλών 
δόσεων μεθυλ-πρεδνιζολόνης. Σ’όλα τα πειραματόζωα της ομάδας αυτής που 
επιτεύχθη ιστολογική εικόνα άσηπτης νέκρωσης (70%), ήταν χαρακτηριστική η 
παρουσία αρτηριοπάθειας, και σε ποσοστό 60% υπήρχε ενδομυελική αιμορραγία 
Δεδομένα, που συμφωνούν με τα προαναφερθέντα πρώιμα ιστολογικά ευρήματα, και 
θέτουν την βάσιμη υποψία, ότι η αρτηριοπάθεια  ενδέχεται να παίζει σημαντικό 
ρόλο στην πρόκληση της άσηπτης νέκρωσης (Matsui, Saito 1990).

%
%

I*
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1 .4  Μ Η  Τ Ρ Α Υ Μ Α Τ ΙΚ Η  Α Σ Η Π Τ Η  Ν Ε Κ Ρ Ω Σ Η  

Π Α Θ Ο Φ Υ Σ ΙΟ Λ Ο Γ ΙΑ  Κ Α Ι  Π Α Θ Ο Γ Ε Ν Ε Σ Η

Περίπου ένας αιώνας έχει περάσει από την περιγραφή της άσηπτης νέκρωσης 

στην διεθνή βιβλιογραφία και ακόμη δεν έχουν ξεκαθαρισθεί οι συστηματικοί και 

τοπικοί μηχανισμοί πρόκλησης του φαινομένου.

Α πό όλες τις παθολογικές καταστάσεις που παρουσιάζουν αιτιολογική  

συσχέτιση με την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής φαίνεται ότι μ όνο  στην 

ν ό σ ο  του Caisson και στην δρεπανοκυτταρική αναιμία ο  παθογενετικός μηχανισμός 

πρόκλησης του φαινομένου είναι σ χεδ όν  πλήρως κατανοητός, αν και εδώ ακόμη, 

υπάρχουν κάποιες διαφωνίες. Έτσι στις προαναφερθείσες οντότητες η άσηπτη νέκρω­

ση αποδίδεται από τους περισσότερους στην διαταραχή της μικροκυλοφορίας του 

οστού και στην επακόλουθη ισχαιμία από την παρουσία παθολογικών ερυθρών αιμο- '  

σφαρίων (δρεπανοκύτταρα) ή στις μικροφυσσαλίδες αερίου (δυσβαοικά φαινόμενα).

Παρ’όλα ταύτα όμως ο  ακριβής μηχανισμός της νόσου , που σχετίζεται με μια 

μεγάλη ποικιλία νοσολογικώ ν οντοτήτων και πολλές φορές με ιδιαίτερη αυξημένη 

συχνότητα παραμένει δυστυχώς κατά το μεγαλύτερο μέρος αδιευκρίνιστος.

Ποικίλα πειραματικά μοντέλα και διάφορες θεωρίες έχου ν  προταθεί κατά το 

παρελθόν σε μια προσπάθεια να κατανοήσουν το φαινόμενο, ο  αριθμός των οποίων 

και η διάσταση των απόψεων φανερώνουν το μέγεθος του προβλήματος.

Πρόσφατα οι μελέτες του Saito (1987, 1992) από το Πανεπιστήμιο της Osaka 

της Ιαπωνίας έριξαν νέο  “φως” στον παθογενετικό μηχανισμό της άσηπτης νέκρωσης 

της μηριαίας κεφαλής και μονολότι φαίνεται ότι η διαδικασία των ερευνών εξελίσσεται 

προς την σωστή κατεύθυνση, υπάρχουν ακόμη ερωτήματα που παραμένουν  

αναπάντητα

Ο ι σ ημ αντικότερες από τις π ρ οτα θ είσ ες  θ εω ρ ίες  γ ια  τη ν  ερ μ η νε ία  του  

φ α ινο μ ένο υ  σ ε  γενικές γραμμές έχ ο υ ν  ως ακολούθως:

1 . Ο σ τ ε ο π ό ρ ω σ η  κ α ι  μ ικ ρ ο κ α τ ά γ μ α τ α :  0  Frost το 1965 διατύπωσε την άποψη 

ότι επαναλαμβανόμενα  μικροκατάγματα της φ ορτιζόμενης επ ιφ άνειας, που 

σ υ νοδεύ ουν την οστεοπόρωση λόγω αραίωσης των οστικών δοκιδών, προκαλούν 

πολλαπλές μικροαγγειακές βλάβες στο οστούν με επακόλουθη ισχαιμία ελαττωμένη 

αντοχή και περιωρισμένη ικανότητα για αυτοεπιδιόρθωση.

Η υπόθεση αυτή ενισχύθηκε από τις παρατηρήσεις του Laurent et al (1973) ο  

οποίος βρήκε αυξημένη οστεοπενία σε 20 από τις 35  βιοψίες λαγονίου  οστού σε  

ασθενείς με άσηπτη Νέκρωση της μηριαίας κεφαλής, 7 εκ των οποίω ν παρουσίαζαν 

οστικές διαταραχές τύπου οστεομαλακίας. Ο Solom on (1974) απέδω σε μερικές 

περιπτώσεις άσηπτης νέκρωσης στην οστεοπόρωση που προκύπτει μετά αυξημένη 

εναπόθεση σιδήρου στο σκελετό (συχνές μεταγγίσεις σ ε  αιμοσφαιρινοπάθειες).
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Ο στόσο όμως οι απόψεις αυτές φαίνεται να απέχουν αρκετά από την ουσία του 

προβλήματος δεδομένου ότι άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής δεν περιγράφεται 

πουθενά και δεν στοιχειοθετείται από καμία μελέτη σαν επιπλοκή της τόσο συχνής  

μεταεμμηνόπαυσιακής ή γεροντικής οστεοπόρωσης.

2. Π ρ ω τ ο π α θ ή ς  Α γ γ ε ι α κ ή  Α ν ε π ά ρ κ ε ια  : Πολλοί συγγραφείς θεωρούν ότι η 

πρωτοπαθής αγγειακή δυσλειτουργία η οποία μπορεί να εντοπίζεται σε οιαδήποτε 

τμήμα του αγγειακού δικτύου (αρτηριακό, φλεβικό, τριχοειδικά κολποειδή) μπορεί να  

εμπλέκεται στον μηχανισμό πρόκλησης του φαινομένου.

0  Hirsch (1938) και ο  Phemister (1950) είχαν διατυπώσει την άποψη ότι η 

αποφρακτική αρτηριοπάθεια ευθύνεται πολύ συχνά για την άσηπτη νέκρωση της 

μηριαίας κεφαλής. Αυτός ήταν ο λόγος που ο Chandler το 1948 περιέγραψε το 

φαινόμενο σαν “σ τ ε φ α ν ια ία  ν ό σ ο  τ ο ν  ι σ χ ί ο ν ”.

Οι υποθέσεις αυτές επανήλθαν στην επιστημονική επικαιρότητα μετά τις 

πρόσφατες μικροαγγειογραφικές μελέτες του Atsumi et al (1989, 1992) ο οπ οίος  

προσπάθησε να διερευνήσει την κατάσταση του αγγειακού δικτύου και την επίπτωση 

'τη ς αρτηριακής παροχής στην παθογένεση της ιδιοπαθούς άσηπτης νέκρωσης της 

μηριαίας κεφαλής. Υπερεκλεκτικές αγγειογραφίες της έσω περισπώμενης του μηρού 

αρτηρίας in vitro και in vivo, σε ισχία με πρώϊμα στάδια οστεονέκρω σης, σ ε  

φ υ σ ιο λ ο γ ικ ά  ισ χία  και σ ε  φ υ σ ιο λ ο γ ικ ά  με π ρ ο η γη θ είσ α  χ ο ρ ή γ η σ η  

κορτικοστεροειδών, παρουσίασαν ορισμένα αξιόλογα ευρήματα 

Πιο αναλυτικά:

α. Ελάττωση ή πλήρη διακοπή του εξωοστικού δικτύου της έξω ανιούσας  

αυχενικής αρτηρίας παρατηρήθηκε όχι μόνο στις προσβεβλημένες κεφαλές αλλά και 

στις ομάδες υψηλού κινδύνου.

β . Ισχία που παρουσίασαν διαταραχή του εξωοστικού τμήματος της έξω  

ανιούσας αυχενικής αρτηρίας και ανήκαν σε ομάδες υψηλού κινδύνου, ανέπτυξαν σε  

μεγαλύτερο π ο σ ο σ τό  άσηπτη νέκρωση, όπως απεδείχθηκε από σ υ χ ν ο ύ ς  

ακτινολογικούς επανελέγχους, Η παρατήρηση αυτή ίσως θέτει βάσιμη υποψία ότι η 

αρχική βλάβη συμβαίνει στο τμήμα αυτό του αγγειακού δικτύου και από εκεί οι 

ισχαιμικές αλλοιώσεις επεκτείνονται στη μηριαία κεφαλή.

γ . Παρουσία πολλαπλώ ν νεόπλαστω ν αγγείων ποικίλλης διαμέτρου, που  

αναδύονται από το κολόβωμα της έξω ανιούσας αυχενικής αρτηρίας.

δ . Αντισταθμιστική τρόπον τινά αύξηση της αγγειακής κατανομής του δικτύου 

του στρογγυλού συνδ^τμου και των οπισθίων ανιούσων αυχενικών αρτηριών, στις 

προσβεβλημένες κεφαλές.

ε .  B lock της επαναγγείωσης κατά μήκος των περιοχών των υποχονδρίω ν  

οστικών μικροκαταγμάτων και του υποχονδρίου collapse, που επιτείνει την ήδη 

υπόρχουσα αγγειακή δυσπραγία
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στ. Επαναγγείωση παρατηρήθηκε όχι μ όνο  στις προσβεβλημένες μηριαίες 

κεφαλές αλλά και στα αντίθετα φυσιολογικά ισχία αυτών των ασθενών, όπως και στις 

ομάδες των φυσιολογικών ισχίων που ελάμβαναν στεροειδή.

Κ α τ α λ ή γο υ ν  τ έλο ς  σ το  συμπέρασμα  ότι η άσηπτη νέκρω ση ε ίν α ι το 

αποτέλεσμα όχι απαραίτητα εν ό ς  μοναδικού α γγεια κού  επεισοδ ίου  που συμ βα ίνει στο  

εξω οσ τικό  τμήμα της έξω  α νιούσ α ς α υχενική ς αρτηρίας, α λλά  επ α ν ε ιλ λ η μ έ ν ω ν  

επ ε ισ ο δ ίω ν  που α κ ολούθ ω ς επεκτείνοντα ι και ενδ ο ο σ τ ικ ά  κατά την π ο ρ ε ία  της 

επαναγγείω σης, και οφ είλο ντα ι στα υποχόνδρ ια  μικροκατάγματα και το υ π ο χ ό ν δ ρ ιο  

collapse, συνέπεια  μηχανικώ ν φορτίσεω ν στις προσ β εβ λη μ ένες  κεφαλές.

Οι διαταραχές της φλεβικής κυκλοφορίας σαν μηχανισμός πρόκλησης άσηπτης 

νέκρωσης δεν έχει υποδειχθεί παρά μόνον σε πειραματικά μοντέλα

Οι Viskelety (1969) και Gourdou (1974) πέτυχαν να δημιουργήσουν άσηπτη '  

νέκρωση σε πειραματικό επίπεδο μετά πλήρη διακοπή της φλεβικής απαγωγής το 

ισχίου. Αντίθετα ενδομυελικές φλεβογραφίες σε μηριαίες κεφαλές α σθ ενώ ν με 

μετατραυματική άσηπτη νέκρωση δεν έδειξαν παρά μ ό νο ν  μια ελαττωμένη φλεβική 

αποχέτευση. 0  Shobinger (1960) έδειξε ότι η ενδομυελική φλεβογραφία κάτω 

άκρων σε ασθενείς με αποφρακτική αρτηριοπάθεια παρουσιάζει περίπου την ίδια 

μορφή επιβράδυνσης της φλεβικής ροής.

Πρόσφατα ο Schuite (1988) διενεργώ ντας ψηφιακή αρτηριογραφία, σ ε  

ασθενείς με ιδιοπαθή άσηπτη νέκρωση έδειξε ότι σ ε  όλες τις περιπτώσεις η 

ενδοοστική πίεση ήταν αυξημένη ενώ η σκιαγράφηση του αρτηριακού και φλεβικού  

δικτύου της μηριαίας κεφαλής ήταν φυσιολογική. Ε ν τούτοις όμως η φλεβογραφία  

πέριξ της περιοχής των τροχαντήρων παρουσίαζε σημαντική στάση του σκιαγραφικού 

υλικού ενδεικτικό φλεβικής αποφράξεως.

Για την εξήγηση των ευρημάτων αυτών προτείνουν την άποψη των Ficat και 

Arlet (1977) σύμφωνα με την οποία α ρ τ η ρ ιο φ λ ε β ώ δ ε ις  α ν α σ τ ο μ ώ σ ε ις  μπορεί να  

αποτελούν αιτία πρόκλησης ιδιοπαθούς άσηπτης νέκρωσης με μηχανισμό ανά λογο  

μ’α υτόν του διαβητικού ποδιού εξ’αιτίας συμπαθητικής νευροπ ά θειας. Οι 

αρτηριοφλεβώδεις επικοινωνίες οι οποίες έχουν αποδειχθεί ότι υπάρχουν στον μυελό 

των οστώ ν (Branemark 1959), υπό την επίδραση αγγειοκινητικών διαταραχών 

διανοίγονται προκαλώντας αύξηση της φλεβικής πίεσης, οίδημα, ελάττωση της 

μικροκυκλοφορίας στα τριχοειδικά κολποειδή, μείωση της μεταφοράς οξυγόνου , 

αύξηση της μερικής τάσης οξυγόνου στο φλεβικό δίκτυο, και έναρξη των ισχαιμικών 

αλλοιώσεων ( Boulton^t aL 1982).

Κατ’αυτόν τον τρόπο παρά το γεγονός  ότι η αρτηριακή και η φλεβική κυκλο­

φορία φαίνονται φυσιολογικές στην ψηφιακή αγγειογραφία, όταν το σκιαγραφικό 

υλικό βρίσκεται στα τριχοειδικά κολποειδή της διατροχαντήριου και υποτροχαντηρίου 

περιοχής δεν  απάγεται δια των μεγαλύτερων φλεβικών στελεχώ ν αλλά παρουσιάζει
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εξ’αιτίας της ελάττωσης ή πλήρους διακοπής της κυκλοφορίας λόγω  αυξημένης 

φλεβικής πίεσης, μια πολύ αργή απομάκρυνση και διάχυση στον ενδομυελικό χώρο 

αυτών των περιοχών.

Τα ευρήματα αυτά σχετίζονται με παρόμοια της θεωρίας του διαμερίσματος 

(Ficat 1980, Hungerford and Zizic 1983) που αναλύεται παρακάτω. Α ν η πίεση στον  

ενδομυελικό χώρο αυξηθεί περισσότερο από 10% εξ’αιτίας π.χ. αιματώματος ή 

ενδομυελικής υπερπλασίας (νόσ ος του Gaucher), το τριχοειδικά κολποειδή αρχίζουν 

να  αποφ ράσονται (S im onet 1982, Wang et al. 1977). Π ιθ α νόν τότε οι 

αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες διανοίγονται επιτρέποντας φυσιολογική αρτηριακή και 

φλεβική απεικόνιση της μηριαίας κεφαλής στην ψηφιακή αγγειογραφία αλλά στάση 

του σκιαγραφικού στην διατροχαντήριο φλεβογραφία

Οι Ficat και Arlet, Hungerford και Zizic προτείνουν ότι ο / α ρ χ ικ ές  

π α θ ολογικ ές  αλλοιώσεις της άσηπτης νέκρω σης  που θα οδηγήσουν στον “κυτταρικό 

θάνατο” του οστού μπορούν να συμβούν θεωρητικά σε 5 ανατομικές θέσεις του 

αγγειακού δικτύου, όπως και απ’ ευθείας σε κυτταρικό επίπεδο .

'  Ε ξ ω ο σ π κ έ ς  θ έ σ ε ις  Αρτηρίες , Φλέβες

Ε ν δ ο ο σ τ ικ έ ς  θ έ σ ε ις  : Αρτηρίες, Φλέβες, Εξωαγγειακές θέσεις

Κ ύττα ρο .

Έτσι η παθογένεση του φαινομένου μπορεί να  παρουσιάζει μία ποικιλία 

μηχανισμών σε διάφορες θέσεις δράσης.

Οι εξω οσ τικές αρτηρίες  μπορεί να  ενέχονται με μηχανισμούς απόφραξης 

συνέπεια θρόμβωσης, εμβολής, ρήξης, στενωτικών φαινομένων ή συμπίεσης, ενώ οι 

εξω οστικές φ λέβ ες  μπορεί να  παρουσιάζουν δυσπραγία αιματικής απαγωγής συνέπεια  

φλεβοθρόμβωσης ή εξωαγγειακής πίεσης, με όλα τα επακόλουθα της φλεβικής 

στάσης.

Τα ενδ οοσ τ ικ ά  ομοίως α γγεία , αρτηρίες ή φλέβες μπορεί να αποφράσσονται 

από λιπώδη έμβολα (Jones and Sakovich 1966), αεριώδη έμβολα (δυσβαρικά  

φαινόμενα), παθολογικό υλικό (αιμοσφαιρινοπάθειες), θρομβωτικά (Rutishauser, 

Rhoner and Held 1960) και αγγειοκινητικά φαινόμενα

Ε ξω αγγειακοί ενδ ο ο σ τ ικ ο ί παράγοντες  δύνανται να  προκαλούν δια συμπιέσεως 

αποφράξεις σ ε  διάφορες θέσεις της μικροκυκλοφορίας του οστού και ιδιαίτερα στα  

τριχοειδικά κολποειδή, ̂ με επακόλουθη αύξηση της ενόοοσπκής πιέσεως και ανάλογη  

διαταραχή της αιματικής κυκλοφορίας. Φ λεγμονή, ο ίδημα υπετροφία λιπωδών 

κυττάρων, μικροφυσσαλίδες αερίου, αιμορραγία ν ό σ ο ς  του Gaucher, προκαλούν  

α ύ ξ η σ η  τ η ς  ε ν δ ο ο σ τ ικ ή ς  π ίε σ η ς ,  η  ο π ο ία  ε ίν α ι  κ ο ιν ό  ε ύ ρ η μ α  σ ’ό λ α  τα  

σ τά δ ια  τ η ς  ά σ η π τ η ς  ν έ κ ρ ω σ η ς  το ν  ισ χ ίο υ  (H u n g e r fo r d  1 9 8 3 ) .
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Τέλος τα κύτταρα του οστίτη ιστού  μπορεί να προσβάλλονται απ’ευθείας από 

κυτταροτοξικούς παράγοντες όπως, η ακτινοβολία, φαρμακευτικές ή χημικές ουσίες, 

που προκαλούν πρωτοπαθή “θάνατο” του οστικού κυττάρου.

Οι Glimcher και Kenzora πιστεύουν ότι το αλκοόλ και τα στεροειδή έχου ν  

άμεση κυτταροτοξική δράσα Οι ίδιοι συγγραφείς έχουν προτείνει την θεωρία τον 
"εξασθενημένου κυττάρου" (sick cell theory) σαν παθογενετικό μηχανισμό 

του φαινομένου, δεδομένου ότι το οστικό κύτταρο δεν δυσλειτουργεί μόνο συνέπεια  

αγγειακής βλάβης αλλά και υπό άμεση τοξική δράση. Θεωρούν ότι η α ιτ ιολογία  της 

μη  τραυματικής άσηπτης νέκρω σ η ς ε ίν α ι π ο λυπ α ρ α γο ντ ικ ή . Στους γενικ ούς  

παράγοντες περιλαμβάνονται η ανατομική εντόπιση της βλάβης, τα συστηματικά 

νοσήματα και η συχνή  χρήση κορτικοστεροειδών. Καθένας απ’αυτούς τους  

παράγοντες δρα επί των οστικών κυττάρων κατά τρόπο αθροιστικό (accu m u la tive  

stress  theory) και προκαλεί προοδευτικές αλλοιώσεις οι οποίες πολλές φορές είναι 

τόσο εκτεταμένες και ανεπανόρθωτες που το οστικό κύτταρο δεν μπορεί να  διατηρήσει 

το μεταβολικό του ισοζύγιο (sick cell theory). Έ νας επιπρόσθετος τότε τοξικός 

' παράγοντας είναι δυνατόν να  καταβάλει το εξασθενημένο αυτό κύτταρο το οποίο  

τελικά οδηγείται προς την νέκρωσα

Ό ποια  και α ν  είνα ι η  αρχική αιτία και το υποκείμενο  π α θ ο λο γικ ό  υπόστρωμα, 

η διακοπή της μ ικοοκυκλοφορίας και η ενδομ υελική  στάση φαίνεται ότι α π ο τ ελ ο ύ ν  

το ν  μ η χα νισμ ό  έναρξης του φ α ινο μ ένο υ  σ ’ό λ ες  τις καταστάσεις π ο υ  σ χετίζοντα ι μ ε  

την άσηπτη νέκρω ση (Ficat 1985). Στο σ ημ είο  αυτό αρχίζει ο  φ α ύ λ ο ς  κ ύ κ λο ς  π ο υ  

ο δ η γ ε ί  σ τη ν  αύξηση της ενδ οοσ τ ικ ή ς  πίεσης, την μεταβολική  δ υ σ λ ε ιτ ο υ ρ γ ία  του  

οστικού κυττάρου και τέλος την ανοξία και την νέκρωση.

Η παθοφυσιολογία του φαινομένου μπορεί να  ερμηνευθεί με την θεώρηση 

ολόκληρου του οστού σαν μια λειτουργική και ανατομική κατασκευή που δρα και 

συμπερκρέρεται σαν ένα κλειστό και ανένδοτο ανατομικό διαμέρισμα (Ficat 1985).

Οι Wilkes, Visschler και Michelsen προτείνουν ότι το ο σ τ ο ύ ν  σ α ν  

ανελαστικός διαμερισματικός χώρος λειτουργεί σαν μια συσκευή τύπου Starling 

resistor (Michelsen 1967, Wilkes, Visschler 1975) όπου ο  φλοιός αντιπροσωπεύει τα 

αδιάτατα τοιχώματα της συσκευής του Starling και τα αγγεία του μυελού τον λεπτό και 

εύκαμπτο σωλήνα που διασχίζει την συσκευή. Η ροή δια μέσου του σω λήνα  

καθορίζεται από δύο παράγοντες: από την οδηγό πίεση έξω από την συσκευή και από 

την πίεση μέσα στη συσκευή έξω από το σω λήνα Για την διατήρηση σταθερής 

οδηγού πίεσης εντός ι^ιυ σω λήνα η ροή είναι ανπστρόφως ανάλογη με την πίεση 

εκτός του σωλήνα μέσα στη συσκευή. Κάτι ανάλογο θεωρούν ότι συμβαίνει και στο  

οστούν, δεδομένου ότι το οστούν δεν διαθέτει μηχανισμούς αντορρύθμισης  
όπω ς ά λλα  ό ρ γα να  ώστε η αύξηση της ενδ ομ υελ ικ ή ς  π ίεση ς να  α κολουθείτα ι από  

αύξηση της ο δ η τγο ύ  π ίεσης των αρτηριών π ο υ  α ρδ εύουν  το οσ τούν, μ ε  α ποτέλεσμ α
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να  ο δ η γ ε ί σ ε  ελάττωση της αιματικής ροής. Έτσι αύξηση της ενδομυελικής πίεσης και 

ιδιαίτερα όταν αυτή ξεπεράσει τα 30 mmHg έχει σαν αποτέλεσμα την ελάττωση της 

αιματικής ροής αρχικά στα τριχοειδικά κολποειδή και τα μικρά αγγεία και ακολούθως 

επιβράδυνση μέχρι διακοπής της φλεβικής αποχέτευσης. Έχει παρατηρηθεί ακόμη και 

απόφραξη των εξωοστικών τμημάτων των τροφοφόρων του οστού αρτηριών από 

αντανακλαστικό αγγειόσπασμο (Ficat 1985).

Η βαθειά κατανόηση της θεωρίας αυτής τονίζει ο  Hungerford αποτελεί την 

απάντηση στο ερώτημα, πως και γιατί η βιοψία αποσυμπίεσης (core  decom pression )  

δρα σαν μέθοδος αντιμετώπισης στα πρώϊμα στάδια της νόσου. Ο Ficat υποστηρίζει 

ότι η βιοψία αποσυμπίεσης λειτουργεί κατά τον ίδιο τρόπο όπως η διατομή του 

εγκάρσιου συνδέσμου στον καρπιαίο σωλήνα ή η Fasciotomy στο σύνδρομο διαμε­

ρίσματος. Η πτώση της ενδοοστικής πίεσης μετά την επέμβαση της αποσυμπίεσης έχει 

σαν αποτέλεσμα βελτίωση της φλεβικής απαγωγής, αποσυμφόρηση των ιστών από την 

πίεση και την επαπειλούμενη νέκρωση, άμεση και δραματική ύφεση του πόνου.

Π α ρ ’ό λ α  τούτα δ ε ν  είνα ι απόλυτα α π ο δ εδ ε ιγμ έν ο  ότι η εν δ ο μ υ ελ ικ ή  αυτή  

υπέρταση α ποτελεί τον μονα δικό  μηχανισμό του φ α ινομ ένου  ή η αυξημένη αυτή πίεση  

είνα ι πρω τοπαθής ή  δευτεροπαθής (A rlet 1992). Ακόμη αύξηση της ενδομυελικής 

πίεσης παρατηρείται και σ ε  άλλες καταστάσεις όπως προχω ρημένα στάδια  

εκφυλιστικής αρθρίτιδας (Arnoldi, Linderholm and Mussbichler 1972) στην οποία  

σημειωτέον υπάρχουν και στοιχεία οστικής νέκρωσης (Arlet et a l 1984, Ilardi and 

Sokoloff 1974 ).

3 .  Λ ιπ ώ δ η  έ μ β ο λ α  κ α ι  μ ε τ α β ο λ ι σ μ ό ς  τ ω ν  λ ι π ι δ ί ω ν  : Περίπου το 90% των

ασθενώ ν με μη τραυματική άσηπτη νέκρωση υποστηρίζουν οι Jacobs (1978) και 

Jones (1989) παρουσιάζουν κάποιο παθολογικό υπόστρωμα που σχετίζεται με 

διαταραχή του μεταβολισμού των λιπιδίων ή λιπώδη εμβολκά φαινόμενα

Οι Jones και Sakovich (1966) μετά έγχυση λιπιδιόλης στην μηριαία αρτηρία 

πειραματόζωων ανίχνευσαν λιπώδη μικροσταγονίδια αρχικά στην κυκλοφορία του 

μεταφυσιακού τμήματος του μηριαίου και ακολούθως στην μικροκυκλοφορία των 

υποχονδρίω ν περιοχών. Π έντε εβδομάδες μετά τον αρχικό λιπώδη εμβολισμό τα 

λιπώδη έμβολα εξαφανίσθηκαν από την κυκλοφορία ενώ παρουσιάσθηκαν ιστολογικά  

και ακτινολογικά ευρήματα άσηπτης νέκρωσης.

Παρά το γ εγ ο ν ό ς  ότι επιβεβαιώθηκε η παρουσία λιποσταγονιδίω ν στο  

αγγειακό δίκτυο της υποχόνδριας περιοχής ασθενώ ν με άσηπτη νέκρωση της 

μηριαίας κεφαλής (Fischer 1969), εν  τούτοις δεν έχει αποδειχθεί παρά μ ό νο  σ ε  

πειραματικό επίπεδο οτι αυτά προέρχονται από λιπώδες ήπαρ (Jones 1965). Ακόμη 

είναι δύσκολο να  καθοριστεί αν τα λιποσταγονίδια αυτά είναι η αιτία ή απότοκα της 

νέκρωσης, δεδομένου ότι και η υποχόνδρια οστική καθίζηση μπορεί να  οδηγήσει 

στην απελευθέρωση λιπώδους υλικού προερχόμενο από τον λιπώδη μυελό των οστών.
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Η θεωρία όμως της λιπώδους εμβολής παρέμεινε αρκετά, ευρύτατα αποδεκτή 

εξ’αιτίας της συνοδού υπερλιπιδαιμίας σε καταστάσεις που σχετίζονται αιτιολογικά με 

την άσηπτη νέκρωση.

Ο Jones έχει προτείνει 3 πηγές από τις οποίες αναπτύσσονται λιπώδη έμβολα  

που μπορούν να οδηγήσουν στην νέκρωση του οστού. Πιο αναλυτικά;

Α  Λιπώδες ήπαρ (Μ ηχανισμός Α).

Β. Λιπώδη έμβολα από συσσώρευση ασταθών λιποπρωτεϊνών του πλάσματος, οι 

οποίες απώλεσαν το πρωτεϊνικό τους τμήμα (αποπρωτεΤνη), και δ εν  μπορούν να  

μεταφερθούν για περαιτέρω μεταβολισμό (Μ ηχανισμός Β).

Γ. Ρήξη του λιπώδους μυελού των οστών ή άλλων ιστών που παρουσιάζουν λιπώδη 

διήθηση (Μ ηχανισμός Γ).

Οι τρεις αυτοί μηχανισμοί έχουν την δυνατότητα πρόκλησης ενδοοστικής '  

λιπώδους εμβολής και έναρξης μιας διαδικασίας τριών φάσεω ν εστιακής ε ν δ ο -  

αγγειακής πήξης που καταλήγει σε πρώιμη οστεονέκρωση (Jones 1985). (Σχήμα 1 ).
K a ta a xa a c ic  α ον  συνδυάζοντα ι uc άσηπτο νέκρωση κ α ι a x c t iz o v ta t uc λ$ηώδη εμβολή .

Π α θολονικές  καταστάσεις Π ιθανός unxavicruoc

Αλκοολισμός Α

Δηλητηρίαση με τετραχλωράνθρακα Α

Διαβήτης Α Β Γ

Δυσβαρικά φαινόμενα Β Γ

Αιμοσφαιρινοπάθειες Γ
Κορτικοστεροειδή (ή σύνδρομο Cushing) Α

Ν όσος Legg-Calve-Perthes) Α Β Γ

Αντισυλληπτικά (οιστρονόνα) Α Β

Παγκρεατίτιδα Β Γ
Εγκυμοσύνη Α Β Γ

Κατάγματα Γ

Πρόσφατα ο  Jones(1992), συνδυάζοντας δεδομένα από εκτεταμένες κλινικές 

και πειραματικές μελέτες καταλήγει στο συμπέρασμα και προτείνει, την ενδοαγγειακή  

πήξη σαν τον πλέον δόκιμο παθογενετικό δρόμο που προκαλεί άσηπτη νέκρωση, όχι 

μ ό νο ν  σ ε συνδυασμ ό με λιπώδη έμβολα αλλά με μια ποικιλία παθολογικώ ν  

καταστάσεων στις οποίες η ενδοαγγειακή πήξη εκλύεται σ α ν ένα ς ενδιάμ εσος  

μηχανισμός.
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Υπερλισιδαιμία

> /  \
Α- Λιπώδες ήπαρ

Φάση I 
Μηχανική

Φάση II 
Χημική

Φάση III 
θρομβωτική

Β. Συσσώρευση Γ. Ρήξη λιπώδους
ασταθών λιοοαρωτεϊνών μυελού ίω ν οστών ή ιστών
του πλάσματος με λιπώδη διήθηση

Στάδιο 0

Ενδοοοηκή αγγειακή απόφραξη

*
Αύξηση ελεύθερων λιπαρών οξέων

*
Αύξηση Προσταγλανδινών

IΕσπακή Ενδοαγγειακή Πήξη

I
Συσσώρευση αιμοπεταλίων

ΙΝΩΔΗΣ ΘΡΟΜΒΟΣ

*
ΑΣΗΠΤΗ ΝΕΚΡΩΣΗ

ιι H

Στάδιο I

Σχήμα 1 : Σχηματική παράσταση των τριών μηχανισμών (Α,Β,Γ) που δύνανται να  

προκαλέσουν λιπώδη εμβολή, και έναρξη μιας διαδικασίας τριών φάσεω ν που  

καταλήγει στην ε σ τ ία ς  ενδαγγειακή πήξη και την πρώϊμη άσηπτη νέκρωσα  

(John Paul Jones, Jr., M.D., F.A.C.S, Orthopaedic Clinics o f North America-VoL 16, 

N o 4, October 1985).
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Ο συσχετισμός λιπώδους εμβολής και διάχυτης ενδοαγγειακής πήξης έχει 

δειχθεί πειραματικά μετά ενδοφλέβια έγχυση θρομβίνης (Adkins 1962) ενώ  ο  

Rutishauser et al είχα ν παρατηρήσει από το 1960 νεκρωτικές αλλοιώ σεις σ ε  

πειραματόζωα μετά ενδομυελική έγχυση του ίδιου παράγοντα

Άσηπτη νέκρωση κάτω από την θεώρηση αυτή των πραγμάτων με προέχοντα  

παθογενετικό μηχανισμό την ενδοοστική ενδαγγειακή πήξη, εστιακή ή διάχυτη, έχει 

αναπαραχθεί όχ ι μ όνο  σ ε  πειραματικό επίπεδο αλλά έχει επιβεβαιωθεί και σ ε  

ανθρώπινο μοντέλο. (Σχήμα 2 ) .

Λ Ι Π Ω Δ Η Σ  Ε Μ Β Ο Λ Η

Ανθρώπινο μοντέλο *
Πειραματικό μοντέλο

I

Φαινόμενο Arthus ΕΝΔΟΑΓλ ΕΙΑΚΗ ΠΗΞΗ ^  Ανθρώπινο μοντέλο

Πειραματικό μοντέλο Εστιακή Διάχυτη Φαινόμενο Shwartzman

, ι
Τελική Παθογενετική Οδός

I

ΑΣΗΠΤΗ ΝΕΚΡΩΣΗ 
Εστιακή ή Διάχυτη

Σχήμα 2 : Τελική Παθογενετική Οδός που καταλήγει στην άσηπτη νέκρωση, όχι μ όνο  

από ασθένειες που σχετίζονται με την λιπώδη εμβολή, αλλά επίσης σ ε  πειραματικό 

μ οντέλο  με τη χρήση επ ιβραδυνόμενης υπερευαισθησίας μετά χορ ή γη σ η  

ανοσοσυμπλεγμάτων (φαινόμενο Arthus), και σ ε ανθρώπινο μοντέλο με ενδοτοξινική  

αντίδραση (φ αινόμ ενο  Shwartzman) (Jones Paul Jones, Jr., M.D. Intravasular 

Coagulation and Osteoifecrosis., Clinical Orthopaedics., 277: 41., 1992)).
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Σε πειραματόζω α μετά σ υ χνή  χορή γη σ η  lgG α νο σ ο σ φ α ιρ ιν ικ ώ ν  

συμπλεγμάτων, η εμφάνιση επιβραδυνόμενης υπερευαισθησίας τύπου Arthus 

προκάλεσε οστική νέκρωση μέσω διαδικασίας ενδοαγγειακής πήξης που άρχισε στην 

ευαίσθητη υποχόνδριο μικροκυκλοφορία Οι ινώδεις αιμοπεταλιακοί θρόμβοι στα 

τριχοειδικά κολποειδή και τα μικρά αγγεία, τόσο σε ιστολογικές τομές ό σ ο  και 

μικροανγειο-γραφικές-σπινθηρογραφικές μελέτες, όπως και τα αυξημένα επίπεδα  

κυκλοφορούντων ινοπεπτιδίων στο αίμα δύναται ν  'αποτελούν μία άμεση ένδειξη ότι η 

ενδοαγγειακή πήξη αποτελεί τον τελικό παθογενειικό μηχανισμό του φαινομένου.

Τέλος σε 8 παιδιά με ε ν δ ο τ ο ξ ιν ικ ή  α ν τ ίδ ρ α σ η  τ ύ π ο υ  S h w a r t z m a n  

(Hirsch et al. 1964) δηλ. διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη, υπερλιπιδαιμία και λιπώδη 

διήθηση του ήπατος , μετά μηνιγγιτιδοκοκκική συνδρομή, βρέθηκαν 51 διάσπαρτες 

εστίες κυρίως αμφοτερόπλευρες και συμμετρικές, με ιδιαίτερη προσβολή στις επκρυ- 

σιακές περιοχές (άνω μηριαία επίφυση 9 εστίες) περίπου 21.2 μήνες μετά την 

διάγνωση της διάχυτης ενδοαγγειακής πήξης (Jones 1992). Ευρήματα που ίσως στοι­

χειοθετούν τον καθοριστικό ρόλο της διάχυτης ενδοαγγειακής πήξης στην πρόκληση  

- της άσηπτης νέκρωσης.

Οι Simkin και D ow ney (1987) προτείνουν ένα ν  υποθετικό μηχανισμό  

παλίνδρομου λιπώδους εμβολισμού από το μυελό των οστών, ο  οποίος ενδέχεται να  

προκαλεί οστική νέκρωση, και συμπληρώνει ίσως την θεωρία των λιπωδών εμβολών.

Σύμφωνα προς την υπόθεση αυτή οι συγγραφείς προτείνουν ότι κατά την 

διάρκεια της φυσιολογικής φόρτισης του ισχίου οι τεράστιες πιέσεις που ασκούνται 

στην φορτιζόμενη επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής οδηγούν σ ε σύνθλιψη και είσοδο  

λιπώδους υλικού από τον μυελό των οστών στα τριχοειδικά κολποειδή, το οποίο σε  

φυσιολογικές συνθήκες μικροκυκλοφορίας καταλήγει σ τον μυελό των οστών. 

Αντίθετα ελάττωση της αιμστικής ροής συνέπεια αυξημένης εξωαγγειακής πίεσης 

(νόσ ος  Gausher, κορτικοστεροειδή) ή ενδοαγγειακής απόφραξης στο επίπεδο των 

τριχοειδικών κολποειδών ή του φλεβικού δικτύου από δρεπανοκύτταρα, φυσσαλίδες 

αερίου, θρόμβους αίματος κ .α , έχει σαν αποτέλεσμα παλίνδρομη πορεία του λιπώδους 

υλικού στο αρτηριακό δίκτυο και απόφραξη των τροφοφόρων αρτηριολίων, με απότοκο 

οστικό έμφρακτο.

Η προταθείσα αυτή υπόθεση φαίνεται ότι προβάλλει λογικές εξηγήσεις για τα 

ευρήματα της άσηπτης νέκρωσης που είναι κοινά σ ε πολλές αιτιολογικές καταστάσεις. 

Οι αιμοδυναμικές αλλαγές που προτείνει η θεωρία και που υπάρχουν αποδεδειγμένα  

στο νεκρωτικό οστούν εξηγούν εν  μέρει την ενδοαρτηριακή παρουσία λιποστα- 

γονιδίω ν στο οστούν χωρίς την παρουσία λιπωδών εμβολώ ν σε άλλους ιστούς 

(λιπώδες ήπαρ). Αυτό ίσως αποτελεί μια απάντηση στην θεωρία του Jones που 

απέτυχε να  αποδείξει την πραγματική προέλευση των λιπωδών εμβόλων. Ακόμη εξηγεί 

την ιδιαίτερη ευαισθησία των υποχόνδριων περιοχών στις φορτιζόμενες αρθρικές

64



επιφάνειες που δέχονται μεγάλες καταπονήσεις.

Παρά τους προηγούμενους ορθολογιστικούς συσχετισμούς η άποψη παραμένει 

σ ε  θεωρητικό επίπεδο χωρίς κανένα στοιχείο, έστω και πειραματικό που να  

τεκμηριώνει τα συμπεράσματα

4. Υ π ε ρ τ ρ ο φ ία  τ ω ν  λ ιπ ο η ν τ χ ά ρ ω ν  τ ο υ  μ υ ε λ ο ύ  τ ω ν  ο σ τ ώ ν  : Ο Wang et al. 

(1977) μετά χορήγηση υψηλών δόσεω ν κορτιζόνης σ ε αναπτυσσόμενα και ενήλικα 

κουνέλια για διάστημα άνω των 5 μηνών, έκαναν κάποιες αξιόλογες παρατηρήσεις και 

κατέληξαν σε ορισμένα συμπεράσματα ό σ ο ν  αφορά τον μηχανισμό πρόκλησης της 

νέκρωσης.

Αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης 4 φορές μεγαλύτερα, και αύξηση της 

ενδομ υελική ς πίεσης 2 .5  φ ορές περισσότερο από την ομάδα μάρτυρα, 

πσρουσιάσθηκαν 6 -8  εβδομάδες μετά την αρχική χορήγηση κορτικσστεροειδών. 

Λιπώδης διήθηση του ήπατος και λιπώδη εμβολικά φαινόμενα στην συστηματική 

κυκλοφορία και στα ενδομυελικά αρτηριόλια των υποχόνδριων περιοχών στις μηριαίες 

και βραχιόνιες κεφαλές, αποτελούσαν σταθερά ευρήματα παρόμοια μ’αυτά άλλων  

- ερευνητών (Skanse et aL 1959, Moran 1962,).

Σ’όλες τις ομάδες πειραματόζωων που υποβλήθηκαν σε χορήγηση κορτιζόνης, 

μετά ποσοτική και ποιοτική εκτίμηση των ιστολογικών αλλαγών βρήκαν σημαντική 

αύξηση του μεγέθους των λιπωδών κυττάρων του μυελού των οστών. Η μέση 

διάμετρος ήταν 27μιη σ ε σύγκριση με 6 μτη στην ομάδα μάρτυρα, ενώ η συνολική  

αύξηση του λιπώδους μυελού των οστών ήταν περισσότερο από 25%.

Ο Wang et aL (1981) πιστεύουν ότι η υπερτροφία αυτή των λιποκυττάρων 

προκαλεί αύξηση της ενδοοστιιτής πίεσης, και περαιτέρω ελάττωση της 

μικροκυκλοφορίας η οποία ήδη παρουσιάζει δυσπραγία εξ’αιτίας της παρουσίας 

λιπωδών εμβόλων στην συστηματική κυκλοφορία (υπερλιπιδαιμία).

Οι ίδιοι συγγραφείς σε πειραματικό επίπεδο κατάφεραν να περιορίσουν και να  

αναστείλλουν τις ιστολογικές αυτές αλλαγές με την χρήση παραγόντω ν που  

δεσμεύουν τα ελεύθερα λιπίδια ,και με την βιοψία αποσυμπίεσης (Wang et aL 1985).

Παρ’όλα  ταύτα η σ χ έσ η  των κορτικσ στεροειδώ ν και της υπ ερτροφ ία ς των 

λ ιπ ω δ ώ ν κυττάρων, π ο υ  π ρ ο κ α λ ε ί αυξημένη  εν δ ο ο σ τ ικ ή  π ίεσ η  και ελα ττω μένη  

αιματική ρ ο ή  σ τ η ν  μηριαία  κ εφ α λή , έ χ ε ι επ α νειλη μ ένω ς επ ιβ εβ α ιω θ εί μ ό ν ο  σ ε  

πειραματικά μ οντέλα  και όχ ι σ ε  ασθενείς  μ ε  άσηπτη νέκρω ση π ου  σχετίζοντα ι μ ε  την  

λήψη στεροειδών.

Π ρόσφατα ο Salto et al. από το Πανεπιστήμιο της Osaka της Ιαπωνίας

μελέτησε ιστολογικά δείγματα από βιοψίες 16 ασθενώ ν με πρώιμη άσηπτη 

νέκρωση(silent hip) μετά παρατεταμένη χορήγηση κορτικοστεροειδών.

Σε όλα  τα ιστολογικά δείγματα πέρα από τις δοκιδικές νεκρώσεις και την 

νέκρωση του μυελού των οστών, το πλέον χαρακτηριστικό κοινό εύρημα ήταν η

%

ΜΙ*
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ενδομυελική παρουσία πρόσφατων και παλαιών αιμορραγικών στοιχείων. Στις 

περιοχές της ενδομυελικής αιμορραγίας οι νεκρώσεις των οστικών δοκιδών και των 

μυελικών στοιχείων ήταν πλήρεις, με μια μεταβατική ζώνη ατελούς νέκρωσης. Μεταξύ 

ίων περιοχών αυτών και των περιοχών χωρίς αιμορραγικά στοιχεία οι οστικές δοκίδες 

και ο μυελός ήταν εντός φυσιολογικών ορίων.

Δεδομένου ότι η μικροκυκλοφορία στις οστικές δοκίδες εξαρτάται από αυτήν 

του μυελού των οστών (Ham 1952), οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η ενδομυελική  

αιμορραγία σημαίνει πλήρη διακοπή της αιματικής παροχής σ ’συτά τα στοιχεία και 

επακόλουθη νέκρωση. Η παρουσία πολλαπλών αιμορραγικών εστιών και διάσπαρτων 

υπολειμματικών στοιχείων στους μυελικούς χώρους, αποδεικνύει ότι τα αιμορραγικά 

επεισόδια αποτελούν επαναλαμβανόμενο φ αινόμενο και σε διάφορες θέσεις  

εντόπισης.

0  παθογενετικός παράγοντας πρόκλησης της ενδομυελικής αιμορραγίας στην 

μηριαία κεφαλή παραμένει ακόμη άγνωστος. Παρούσες ήταν στα ίδια ιστολογικά  

δείγματα αγγειακές αλλοιώσεις τύπου τοιχωματικής βλάβης και υπολειμμάτων 

ραγέντων αγγείων, οι οποίες ενδέχεται να  προκαλούν και να  σημαίνουν εκδήλωση 

αιμορραγίας. Α νάλογες αγγειακές βλάβες έχει δειχθεί ότι μπορεί να  δημιουργούνται 

από υψηλές δόσεις στεροειδών (Frenkel 1972, Smith and Hirst 1979, Oxlund 1984). 

Οι πρόσφατες αιμορραγικές εστίες και τα υπολείμματα παλαιότερω ν που  

ανευρίσκονται στις ίδιες ιστολογικές τομές μπορεί να  αποτελούν την αιτία τόσο της 

αρχικής πρωτοπαθούς νέκρωσης ό σ ο  και των νεκρώσεων που ακολουθούν κατά την 

φυσική πορεία του φαινομένου. Το σκεπτικό αυτό φαίνεται ότι μπορεί να  εξηγήσει 

κάποια άλλα ευρήματα όπως δηλ. την ταυτόχρονη παρουσία και “ανάμειξη” του 

νεκρωτικού οστού με οστούν που βρίσκεται υπό διαδικασία "επιδιόρθωσης” στα 

διάφορα στάδια της ιστολογικής εξέλιξης της νόσ ου  (Merle D ’Aubigne et aL 1965, 

Catto 1976, Glimcher and Kenzora 1979 a,b), την εμφάνιση εστιακών νεκρωτικών 

αλλοιώσεων χωρίς κλινικό αποτέλεσμα και την υποτροπή της νέκρωσης κατά την 

φάση της επιδιόρθωσης του οστού (Inoue and Ono 1979).

Η ενδομυελική αιμορραγία αρχικά δημιουργεί μια μικρή νεκρωτική βλάβη η 

οποία τείνει να  παραμείνει αυστηρά περιορισμένη ή να επιδιορθωθεί πλήρως. Ό ταν τα 

αιμορραγικά επεισόδια επαναλαμβάνονται και είναι πιο εκτεταμένα, οι νεκρωτικές 

αλλοιώσεις γίνονται μεγαλύτερες και τέλος καταλαμβάνουν ολόκληρη την κεφαλή. 

Φαίνεται π ιθανόν ότι υπάρχει ένα  κριτικό όριο σ τον αριθμό των αιμορραγικών 

επεισοδίων και στην έκταση της βλάβης πριν την καθολική νέκρωση της μηριαίας 

κεφαλής.

Αιμορραγικά επεισόδια μπορεί να  συμβαίνουν σε οιαδήποτε οστική περιοχή, 

ιδιαίτερα όμως σ τον μυελό των οστών. Τέτοιου είδους επεισόδια στις μηριαίες 

κεφαλές μπορεί να  προάγονται από τις τεράστιες μηχανικές φορτίσεις των ισχίων.
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Παρά το γεγονός ότι από κττολογικά και μόνο δεδομένα δεν μπορεί κανείς να 
καταλήξει σε επαρκείς πληροφορίες και συμπεράσματα που θα τεκμηριώσουν την 
παθογένεση του φαινομένου, εν τούτοις οι συγγραφείς προτείνουν ότι οι 
πολυεστιακές και επαναλήψιμες ενδομυελικές αιμορραγίες που συμβαίνουν στην 
μηριαία κεφαλή κατά το στάδιο του “σιωπηλού ισχίου” της άσηπτης νέκρωσης, όπως 
και οι συνυπάρχουσες αγγειακές αλλοιώσεις, ενδέχεται να αποτελούν καθοριστικά 
ευρήματα στην ερμηνεία του παθογενετικού μηχανισμού.

Η ίδια ερευνητική ομάδα (Matsui et aL 1992) δημιούργησαν ίσως το πλέον 
δόκιμο πειραματικό μοντέλο για την μελέτη της άσηπτης νέκρωσης, δοθέντος ότι οι 
περισσότερες μέχρι τώρα εργασίες αφορούσαν την μελέτη της επίδρασης των 
διαφόρων αιπολογικών παραγόντων που σχετίζονταν με την νέκρωση ,επί υγιών ·, 
πειραματόζωων.

Το πρωτόκολλο που ακολουθήθηκε σε. γενικές γραμμές αφορούσε την 
δημιουργία αρτηριίτιδας εξ υπερευαισθησίας μετά έγχυση ίππειου ορού ενδοφλεβίως,

- σύμφωνα με την μέθοδο των Rich και Gregory και ακολούθως 2 εβδομάδες μετά 
ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση στεροειδών.

14 από τα 20 πειραματόζωα της ομάδας αυτής (ποσοστό 70%) ανέπτυξαν 
ιστολογτκά στοιχεία άσηπτης νέκρωσης στα μεταεπιφυσιαχά τμήματα των μηριαίων. Σε 
7 πειραματόζωα υπήρχαν μυελικές νεκρώσεις και στα υπόλοιπα 7 μυελικές και 
δοκιδικές νεκρώσεις. Ενδομυελικές αιμορραγίες υπήρχαν σε 8, ενώ αρτηριοπάθεια 
(σοβαρές τοιχωματικές βλάβες αρτηριολίων) σε όλα τα πειραματόζωα με νέκρωση,Τα 
ευρήματα αυτά ήταν σχεδόν παρόμοια με προηγούμενες κλινικές μελέτες της ίδιας 
ομάδαςίθβίίο et aL 1987).

Πραγματικά αγγειίτιδα ανάλογη μ’αυτήν που ανευρέθηκε στα αρτηριόλια των 
πειραματόζωων, και προκαλείται από εναπόθεση ανοσοσυμπλεγμάτων στο αρτηριακό 
τοίχωμα έχει πολύ συχνά παρατηρηθεί σε ασθενείς με κολλαγονικά νοσήματα και σε 
άτομα με μεταμόσχευση νεφρού (Ansari et al 1986, Robbins and Angel 1976).

Επιπλέον τα κορτικοστεροειδή αναστέλλουν την βιοσύνθεση του κολλαγόνου 
και της ελαστίνης δια μέσου νέκρωσης που προκαλούν στα μυϊκά κύτταρα του μέσου 
χιτώνα (Oxlund 1984). Η διαδικασία αυτή επιταχύνεται και επιδεινώνεται όταν ο 
αγγειακός ιστός παρουσιάζει ήδη βλάβες πριν την χορήγηση στεροειδών (Frenkel 
1972). Ακόμη επαυξάνουν τα αποφρακτικά φαινόμενα με συσσώρευση αιμοπεταλίων 
και πολλαπλασιασμό κυττάρων του έσω χιτώνα στα προσβεβλημένα αγγεία (Conn 
1989). Λ

Από κλινικές και στατιστικές μελέτες είναι γνωστό ότι όλοι οι ασθενείς με 
άσηπτη νέκρωση που σχετίζονταν με στεροειδή, υποβλήθηκαν σε χορήγηση 
κορτικοστεροειδών και μάλιστα δόσεων υψηλών και παρατεταμένων ,όπως επίσης και 
πολλοί από αυτούς τους ασθενείς είχαν κάποια υποκείμενη νόσο που
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χαρακτηρίζονταν από εκτεταμένη αγγειίτιδα (Ansari 1986, Robbins et aL 1976).
Είναι καλά αποδεδειγμένο ότι η συχνότητα και η επίπτωση της άσηπτης 

νέκρωσης σ’αυτούς τους ασθενείς εξαρτάται κατά τρόπο καθοριστικό από το 
παθογενετικό υπόστρωμα Ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και η νεφρική 
μεταμόσχευση παρουσιάζουν μεγαλύτερη συχνότητα νέκρωσης (KJippel et al 1979, 
Landmann et aL 1987) σε αντίθεση με άλλα ρευματικά νοσήματα που είναι εξαιρετικά 
χαμηλή (Klippel et al. 1979). Τέλος η κορτιζόνη από μόνη της δεν μπορεί να 
προκαλέσει, όπως έχει πολλαπλά δειχθεί σε πειραματικό επίπεδο άσηπτη νέκρωση 
(Fisher et al. 1972, Klippel et aL 1979, Paolaggi et aL 1984, Wang et al. 1985, 
Kawai et aL 1985, Gosling et aL 1987, Warner et aL 1987).

Όλα αυτά ίσως αποδεικνύουν ότι ο π α θ ο γ ε ν ε τ ι κ ό ς  μ η χ α ν ι σ μ ό ς  δεν 
μπορεί να εξελιχθεί παρά μόνον με την συνδυασμένη παρουσία και δ ρ ά σ η  

σ τ ε ρ ο ε ιδ ώ ν  κ α ι  α γ γ ε ι ί τ ι δ α ς , και ότι η θ ε ω ρ ία  τ η ς  α ρ τ η ρ ιο π ά θ ε ια ς  όπως 
υποστηρίζουν οι συγγραφείς αποτελεί τον πλέον πιθανό παθογενετικό δρόμο του 
φαινομένου.

Γίνεται λοιπόν κατανοητό ότι παρά την πληθώρα των θεωριών και των απόψεων 
που έχουν αναφερθεί κατά τρόπο όσο γίνεται επί του παρόντος αναλυτικό, και που 
βεβαίως αναμφίβολα έχουν συντελέσει στην κατανόηση του φαινομένου, υπάρχουν 
ακόμη βασικά ερωτήματα που παραμένουν αναπάντητα και υπό έρευνα

Πιο συγκεκριμένα

Α. Η  αυξημένη ενδοοστική  πίεση και η ελαττωμένη μικροκυκλοφορία , α π ο τελο ύ ν  τις 

π λ έ ο ν  σ υ ν ή θ ε ις  δ ια τα ρα χές  σ τη ν  άσηπτη νέκ ρ ω σ η  της μη ρια ία ς κεφαλιάς. 

Α ν α π ά ν τη το  μ έ ν ε ι  ό μ ω ς  το  ε ρ ώ τη μ α  γ ια τ ί  κ α ι  π ω ς  π α ρ ο υ σ ιά ζ ο ν τα ι ;

Β . Α λ λ α γ έ ς  σ τ ο ν  μεταβολισμό των λιπιδίω ν και σ τ ο ν  λιπώ δη μ υ ελό  των ο σ τώ ν  είνα ι 

σ υχνές , α λ λ ά  κ α ν ε ίς  δ ε ν  γ ν ω ρ ίζ ε ι  γ ια τ ί  κ α ι  π ό τ ε  σ υ μ β α ίν ο υ ν  ;
Γ. Η  ισχαιμ ία  θεωρείται ότι α π οτελεί ακόμη την αιτία της νέκρω σης α λ λ ά  σ ε  π ο ιό  

τμήμα της κ υκ λοφ ορ ία ς  παρουσιάζεται η  ελάττω ση της αιματικής ρ οή ς; αρτηρίες, 

φ λέβες , ή  τριχοειδή; ε ίν α ι  Ά γν ω σ το .
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1 .5  Α Σ Η Π Τ Η  Ν Ε Κ Ρ Ω Σ Η  : Ο ρολογία

Ιστολογικές και Α κτινολογικές  α λλα γές  -Σ υσ χετισ μ οί. 

Κυτταρική και Β ιολογική  αντίδραση

Ο όρος άσηπτη νέκρωση ή οστεονέκρω ση  χρησιμοποιείται για να περιγράφει 

τον "θάνατο" του οστού χωρίς να λαμβάνει υπόψη τον υπεύθυνο αιτιολογικό  

παράγοντα Αντίθετα οι όροι α νά γγειο ς  (avascular) ή  ισχαιμική νέκρω ση ( isch em ic  

necrosis  ) είναι σχετικά περιορισμένοι και υποδηλώ νουν ότι η αιτιολογία του 

φαινομένου είναι καθαρά αγγειακή ,χωρίς να λαμβάνουν υπόψη το γ εγ ο νό ς  ότι η 

νέκρωση του οστού είναι μέν το τελικό αποτέλεσμα σοβαρής και παρατεταμένης 

ισχαιμίας, αλλά μπορεί όμως να προέρχεται από διάφορες πρωτοπαθείς αιτίες όχι 

κατ'ανάγκη αγγειακές.

Με εξαίρεση την οστική νέκρωση που οφείλεται σε πρωτοπαθή αγγειακή  

_βλάβη και ακολουθεί συνήθως κατάγματα, εξαρθρήματα και γενικώ ς μ είζονες  

τραυματισμούς του ισχίου και για την οποία η πλέον κατάλληλη ορ ολογία  είναι η 

"ισχαιμη νέκ ρ ω σ η " για όλους τους υπόλοιπους τύπους οστικής νέκρω σης που  

σχετίζονται με διάφορες αιτιολογικές καταστάσεις πλέον κατάλληλος είναι ο όρος  

"άσηπτη νέκρωση ” ή  "οστεονέκρω ση"  συμπεριλαμβανομένης και της ιδιοπαθούς.

Α ν βέβαια επιδιώκουμε μεγαλύτερη ακόμη σαφήνεια στην χρήση της 

ορολογίας θα πρέπει και ο όρος "οστεονέκρωση" να  περιορισθεί δεδομένου ότι δεν  

αποκλείει την σηπτική οστική νέκρωση που μπορεί να  είναι αποτέλεσμα χρονιώ ν και 

παραμελημένων οστεομυελιτίδων. Ετσι τελικά σ α ν  π ιό  δόκ ιμ ο  π ρ ο τ έ ιν ο υ μ ε  την  

"ά σ η π τ η  ν έ κ ρ ω σ η ’'.

Για λ όγου ς  ορολονίας και κατανόησης των ιστολογικώ ν εξελίξεω ν του 

φ α ινομένου , ορισμένες διευκρινίσεις και κάποιες παρατηρήσεις θεω ρούνται 

απαραίτητες.

Γενικά ο  όρος "ν έ κ ρ ω σ η ” σημαίνει " θ ά ν α τ ο ” και χρησιμοποιείται κύρια για 

να  περιγράφει την κατάσταση των κυττάρων ενός ιστού, χωρίς ν'αναφ έρεται στην 

δομική και λειτουργική ακεραιότητα του ιστού σαν σύνολο, ούτε στα μικροσκοπικά 

του συστατικά ή την εξωκυττάρια ουσία και τα περιεχόμενα της

Στην περίπτωση λοιπ όν του οστού ο όρος "νέκρωση" θα έπρεπε να  

περιορίζεται στον θάνατο των κυττάρων του οστίτη ιστού και μόνον. Π λην όμως ο  

όρος "οστούν" όταν χρησιμοποιείται μπορεί ν  'αναφέρεται στο ο σ τ ο ύ ν  σ α ν  βασ ική  

δ ομ ικ ή  μ ο ν ά δ α  (π .χ  μιά μονήρης οστική δοκίδα),σαν έν α  μ ε ίγμ α  ισ τ ώ ν  π ο υ  

πραγματικά είναι ( ομάδα οστικών δοκίδων με τον περιεχόμενο μυελό των οστώ ν 

μεταξύ αυτών ) ή τέλος οσ το ύ ν  σ α ν  ό ρ γ α ν ο  ( ολόκληρη η μηριαία κεφαλή ή 

ολόκληρο το μηριαίο).
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Πέρα από την χρήση της έννοιας "οσπκή νέκρωση" για να περιγράφει την 

κατάσταση των κυττάρων της βασικής δομικής μονάδας του οστίτη ιστού δηλ. των 

οστεοκυττάρων, οστεοβλαστών και οστεοκλασιών μιας οστικής δοκίδας, ο  όρ ος  

νέκρωση περιλαμβάνει ακόμη τον "θάνατο" και την λύση των κυττάρων όλω ν των 

περιεχομένων μεταξύ των οστικών δοκίδων ιστών δηλ. αιμοποιητικών στοιχείων του 

μυελού των οστών, άωρων πολυδύναμων μεσεγχυματικών κυττάρων, ενδοθηλιακώ ν  

τριχοειδικών κυττάρων και λιποκυττάρων του λιπώδους μυελού .

Είναι γενικά αποδεκτό από την πλειονότητα των ερευνητών ότι η "οστική 

νέκρωση" είναι το τελικό αποτέλεσμα σοβαρής και παρατεταμένης ισχαιμίας 

ανεξάρτητα από την πρωταρχική αιτία που την προκάλεσε. 0  κυτταρικός θάνατος από 

σνοξία επέρχεται με την προοδευτική εξέλιξη των φάσεων της ισχαιμικής βλάβης.

Η σταδιοποιήση της ισχαιμικής διαδικασίας που ακολουθεί είναι αυθαίρετη και 

γίνεται σε μιά προσπάθεια να  κατανοήσουμε τις αλλαγές που γίνονται σε κυτταρικό 

επίπεδο (Resnick και Niwayama 1989).

Στάδιο I : Διακοπή της λειτουργίας των ενδοκυτταρίων ενζυμικών

μηχανισμών.

Στάδιο II : Ελάττωση ή κατάπαυση της ενδοκυττάριας μεταβολικής

δραστηριότητας σε χημικό επίπεδο.

Στάδιο  III : Διάσπαση ή λύση, του κυτταρικού πυρήνα και των 

κυτταροπλασματικών δομώ ν που αποτελούν μη αναστρέψιμες αλλοιώ σεις και 

καταλήγουν στον θάνατο του "κυττάρου" (Robbins και Angell 1976).

Αποκατάσταση της φυσιολογικής κυτταρικής λειτουργίας στο στάδιο 1 είναι 

δυνατή αν αρθεί η γενεσιουργός αιτία της ισχαιμίας. Στο στάδιο II τα κύτταρα που  

είναι περισσότερον προσβεβλημένα μπορεί να  επιβιώνουν αλλά δεν  ανακτούν ποτέ 

πλήρως την φυσιολογική τους λειτουργία Από την στιγμή που η βλάβη θα  

προχωρήσει στο στάδιο III τα κύτταρα οδηγούνται προοδευτικά προς την "αυτόλυση" 

και είτε απομακρύνονται με φαγοκυτταρικούς μηχανισμούς είτε χρησιμοποιούνται από 

τους μηχανισμούς επιδιόρθωσης για την ανακατασκευή του οστού (Robbins και 

Angell 1976).

Η ταχύτητα που εξελίσσονται οι ισχαιμικές αλλοιώσεις εξαρτάται από το ν  τύπο 

του κυττάρου όπως επίσης από τον βαθμό και την διάρκεια της ανοξίας.

Η χρήση 3Η-κυτιδίνης και 3Η-θυμιδίνης που χορηγούνται in vitro σ ε  καλλι­

έργειες κυττάρων για τον έλεγχο  της βιωσιμότητας και δραστηριότητας των οστικών 

κυττάρων και των κυττάρων του μυελού των οστών, δ ίδουν αρκετά χρήσιμες  

πληροφορίες για την επίδραση της ανοξίας.
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Τα αιμοποιητικά στοιχεία είναι τα πρώτα που υπόκεινται σε ανοξαιμικό θάνατο 

(6 -12  ώρες),και ακολουθούνται από τα κύτταρα του οστίτη ιστού (οστεοβλάστες, 

οστεοκύτταρα,οστεοκλάστες) και τέλος τα λιποκύτταρα του λιπώδους μυελού των 

οστών ( 48 ώρες μέχρι 5  ημέρες) ( Henard και Calandruccio 1970, Johnson 1964, 

Kenzora et a l 1969, Rosingh και James 1969, W oodhouse 1964).

Η διαφορετική ευαισθησία και αντοχή των κυττάρων στην ισχαιμία μπορεί να  

έχει σαν αποτέλεσμα τον πιθανό "θάνατο” των αιμοποιητικών κυττάρων σε συνθήκες 

προσωρινής ανοξίας χωρίς όμως απαραίτητα να  συνοδεύονται από "θάνατο" των 

οστικών κυττάρων ή των λιηοκυττάρων.Ακόμη ενδέχεται να  επέλθει "κυτταρικός 

θάνατος" το σ ο ν  των αιμοποιητικού ό σ ο ν  και του οστίτη ιστού χωρίς ισχαιμικές 

αλλοιώσεις στον λιπώδη μυελό των οστώ ν.Α πό την στιγμή όμω ς π ου  θα σ υ μ β ε ί  

"λ ύ σ η " των λιηοκυττάρων, τότε σ τη ν  π ροσ βεβλη μένη  περιοχή  εγκαθίσταται οσ τικ ό  

εμφρακτο στο  οποίο  διακρίνονται 4  ζώ νες α λλο ιώ σ εω ν . Π ιό συγκεκριμένα :

Μιά κεντρική ζώνη κυτταρικής νέκρω σης η οποία περιβάλλεται από διαδοχικές 

ζώνες ισ χα ιμ ιία ς , υπεραιμίας και τέλος από υγιές  οστούν.

Η ζώνη της ισχαιμίας αντανακλά την βαθμιαία κλιμάκωση της ανοξαιμικής 

βλάβης από την κεντρική νεκρωτική ζώνη μέχρι την ζώνη της υπεραιμίας.

Με την εγκατάσταση της ισχαιμικής βλάβης ή της νέκρωσης , κινητοποιούνται 

φλεγμονώδεις αντιδραστικοί μηχανισμοί ανακατασκευής από την ζώνη της υπεραιμίας 

οι οποίοι αποτελούν το πρώτο βήμα για την επιδιόρθωση .απομάκρυνση και αποκα­

τάσταση της περιοχής του οστικού εμφράκτου (Robbins και Angell 1976).

Τυπικά οστικά έμφρακτα στην μεταφυσιο-διαφυσιακή μυελική κοιλότητα  

αποτελούνται από ένα κεντρικό νεκρωτικό πυρήνα που περιβάλλεται από διαδοχικές 

ζώνες ισχαιμίας, ενεργού υπεραιμίας και τέλος ζώνη υγιούς οστού.

Παρόμοια κατανομή βλαβών απαντάται στις επιφύσεις των μακρών οστώ ν και 

στα μικρά στρογγυλά οστά, με τη διαφορά ότι στις περιοχές αυτές η μία επιφάνεια  

καλύπτεται πάντοτε από συμπαγές υπ οχόνδρ ιο  οσ τούν και αρθρικό χό νδ ρ ο . 

Δ εδομένου ότι ο  αρθρικός χό νδ ρ ο ς τρέφεται κατά το μεγαλύτερο μέρος από το 

αρθρικό υγρό , αρχικά δεν  επηρεάζεται από την υποκειμένη οστική νέκρωση εκτός 

από τα κύτταρα που εφάπτονται των αλλοιώσεων.

Επειδή το νεκρωτικό τμήμα είναι ανάγγειο η διαδικασία της "επιδιόρθωσης" η 

οποία αποτελεί φυσιολογική βιολογική αντίδραση στις ισχαιμικές αλλοιώσεις ξεκινά 

κατά μήκος της ζώνης υπεραιμίας και καταλήγει στην δημιουργία ενός αντιδραστικού 

μετώπου που εξελίσεται μεταξύ της νεκρωτικής περιοχής και του παρακειμένου υγιούς 

βιώσιμου οστού.

0  ιστικός θάνατος όπως προαναφέρθηκε αποτελεί στην ουσία κυτταρικό 

φαινόμενο. Η ασβεστοποιημένη θεμέλιος ουσία δεν φαίνεται να παρουσιάζει αρχικά 

τουλάχιστον ουσιώδεις μεταβολές εξ αιτίας της ισχαιμίας. Α ν υπάρχουν ίσως κάποιες
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αλλαγές στον μεταλλικό σκελετό ή επηρεάζεται η στηρικτική ικανότητα του οστού  

σαν άμεσο αποτέλεσμα της ανοξίας (απουσία κυτταρικής δραστηριότητας) είναι 

αντικείμενο συζήτησης και δεν έχει ακόμη διευκρινισθεί ( Frost 1960,1964).

Είναι γνωστό ότι στις απλές ακτινογραφικές λήψεις η α π ορρόφ η σ η  της 

α κ τινοβολία ς και σ υνεπ ώ ς η πυκνότητα της α κτινογραφ ία ς εξαρτάται από  την  

οστεοποιημένη  θεμέλια  ουσ ία  και τους εμ π ερ ιεχόμ ενους μεταλλικούς κρυστά λλους, 

και ό χ ι από την βιωσιμότητα του οστού.

Πρέπει να  γίνει κατανοητό και είναι κεφαλαιώδους σημασίας ότι οι απλές 

ακτινογραφίες απεικονίζουν την σκιά του μεταλλοποιημένου τμήματος του οστού και 

συνεπώς π ακτινολογική εικόνα τον "ζωντανού "οστού είναι ίδια μ 'α ντή  
τον "νεκρω τικού", όπως αδιάψευστα παρουσιάζεται σε ακτινογραφίες από

ι

αιγυπτιακές μούμιες ή προϊστορικούς σκελετούς (Ficat 1985). Κ α τ'αντόν  τον  «. 
τρόπο η οστική νέκρωση δεν έχει ιδιαίτερα ακτινολογικά ευρήματα και 
μ ια  φ νσ ιολογική  ακτινογρα φ ία  ισχ ίον δεν  σημαίνει απαρα ίτητα  
φνσιολογικό ισχίο. Ετσι μιά απλή ακτινογραφία δεν βοηθά στην πρώιμη 
διάγνω ση της άσηπτης νέκρω σης δεδομένον ότι κάθε ανάλογη  
περίπτωση διέρχεται από ένα "λανθάνων στάδιο" χω ρίς ακτινολογικά  
ενρήματα.

Οιαδήποτε αλλαγή στην ακτινογραφ ική  πνκνότητα τον οστού  
ανταποκρίνεται σε πραγματική αύξηση ή ελάττωση της οστικής τον 
πνκνότητας και οφείλεται χω ρίς καμία εξαίρεση στην δράση ζω ντανών  
οστικών κνττάρων πον συμμετέχουν στην διαδικασία επιδιόρθωσης. Πιό  
συγκεκριμένα η αυξημένη οστική πυκνότητα οφείλεται στην εναπόθεση  
νεόπλαστου οστού σ τις  νεκρές οστικές δοκίδες οι οποίες φ α ίνοντα ι 
πεπαχνσμένες και ογκωδέστερες.

Σε γενικές γραμμές οι Ficat & Arlet διακρίνουν 5 φάσεις εξέλιξης σ ε  

παθολογοανατομικό επίπεδο από τον κυτταρικό θάνατο του οστού μέχρι την 

επιπέδωση της αρθρικής επιφάνειας και την έναρξη των οστεοαρθριτικών αλλοιώσεων.

Φάση I : Κυτταρικός θάνατος και αρχόμενη βιολογική αντίδραση

Χαρακτηρίζεται αρχικά από νέκρωση των αιμοποιητικών στοιχείων του μυελού  

των οστών (6 ώρες) που ακολουθείται από ισχαιμικές αλλοιώσεις του ανθεκτικότερου 

στην ανοξία λιπώδομ£ μυελού (2  με 5 ημέρες) με εξοίδηση και ρήξη των 

λιποκυττάρων και δημιουργία λιπωδών κύστεων. Περίπου 48  με 72 ώρες απαιτούνται 

ώστε οι κυτταροπλασμαπκές και πυρηνικές αλλοιώσεις των αιμοποιητικών κυττάρων 

να  μπορούν να  αναγνωρισθούν ιστολογικώς.

Ό σ ο ν  αφορά τα κύτταρα του οστίτη ιστού (οστεοβλάστες, οστεοκύτταρα,
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οστεοκλάστες) παρόλο ότι παρουσιάζουν μη αναστρέψιμες αλλοιώσεις μετά από 6  

μέχρι 48  ώρες ανοξίας, εν  τούτοις πλήρης κυτταρική αυτόλυση που ακολουθεί τον  

“λειτουργικό” θάνατο και γίνεται φανερή από τις άδειες οστεοκλαστικές κοιλότητες 

(κρύπτες του Howship) μπορεί να  επέλθει μετά από χρονικό διάστημα που ποικίλλει 

από 48 ώρες μέχρι 4  εβδομάδες.

Έτσι στα πρώϊμα στάδια της άσηπτης νέκρωσης η παρουσία ή απουσία  

κυτταρικών πυρήνων στις οστικές αυτές κοιλότητες δεν  αποτελεί αξιόπιστο δείκτη 

βιωσιμότητας ή μη του οστίτη ιστού. Αντίθετα στα προχωρημένα στάδια της νό σ ο υ  

πλήρης απουσία οστικών κυττάρων και άδειες οστικές κοιλότητες σε μια εντοπισμένη  

περιοχή οστικών δοκίδων αποτελούν τα μόνα ιστολογικά ευρήματα που αποδεικνύουν 

με βεβαιότητα την ύπαρξη της οστικής νέκρωσης και οριοθετούν την έκταση της 

εμφραγματικής περιοχής. ■»

Κατά το στάδιο αυτό, δεν  υπάρχουν ορατές ακτινολογικές αλλοιώ σεις  

δεδομένου ότι οι ισχαιμικές βλάβες μόλις έχουν εγκατασταθεί, και η εξεργασία της 

επιδιόρθωσης δεν έχει ακόμη κινητοποιηθεί

Φάση I I : Κυτταρική κινητοποίηση στην ζώνη της ισχαιμίας, 
και υπεραιμία

Σε αντίθεση με την Φάση I που χαρακτηρίζεται από τον κυτταρικό θάνατο του 

οστού και ουσιαστικά αποτελεί την κατάληξη της επιμένουσας ανοξίας, κατά την 

Φάση II παρατηρείται έντονη φλεγμονώδης αντίδραση με αγγειοδιαστολή και ενεργό  

αντιδραστική υπεραιμία, καθίζηση ινικής και διήθηση με νεόπλαστα αγγεία  και 

φλεγμονώδη κυτταρικά και εξιδρωματικά στοιχεία Οι διαδικασίες αυτές ξεκινούν από 

το παρακείμενο στην ζώνη της ισχαιμίας βιώσιμο οσ τού ν  το οπ οίο  λόγω  της 

ενεργητικής υπεραιμίας (αυξημένη οστεοκλαστική δραστηριότητα) παρουσιάζει 

οστεοπορωτικές αλλοιώσεις οι οποίες αποτελούν ίσως την πρώτη αναγνωρίσιμη  

ακτινολογική αλλαγή στην φυσική εξέλιξη της άσηπτης νέκρωσης. Η περιοχή της 

νέκρωσης παραμένει ακόμη “αμετάβλητη”

Φάση I I I : Ενεργός αντιδραστικά ζώνη αποκατάστασης

Η φάση αυτή χαρακτηρίζεται μορφολογικά από την ανάπτυξη και εμφάνιση  

ενός ενεργού αντιδραστικού μετώπου επιδιόρθωσης των νεκρωτικών αλλοιώσεων που  

έχει αρχίσει να  δημιουργείται από την προηγούμενη ακόμη φάση με κυτταρικές 

αλλαγές και κινητοποιήσεις. Δ εδομ ένου  ότι η εμφραγματική περιοχή είναι 

εξ’ολοκλήρου ανάγγειος και η ζώνη ισχαιμίας τελείως ανοξαιμική, η εξεργασία αυτή 

της αποκατάστασης ξεκινά από το βιώσιμο οστούν που βρίσκεται στην εξωτερική
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περιφέρεια της ισχαιμικής ζώνης και η οποία προχωρά εντός των νεκρωτικών 

περιοχών σε μια προσπάθεια να απομακρύνει και να  αντικαταστήσει τα νεκρωτικά 

στοιχεία με νεόπλαστο οστούν. Α ρχέγονα πολυδύναμα μ εσ εγχυ μ α τικ ά  
κύτταρα, νεόπλαστοι τριχοειδικοί σχηματισμοί, ινοβλάστες και φλεγμονώδη κύτταρα 

εισβάλλουν κυριολεκτικά στις περιοχές των αλλοιώσεων και απομακρύνουν τα νεκρά 

μυελικά στοιχεία

Χαρακτηριστικά, μεγάλο μέρος από τα άωρα πολυδύναμα κύτταρα και ιδίως 

αυτά που βρίσκονται πλησίον, και επί των νεκρωτικών οστικώ ν δοκίδω ν  

παρουσιάζουν υψηλό βαθμό διαφοροποίησης σ ε οστεοβλάστες με παραγωγή  

νεόπλαστου οστεοειδούς που εναποτίθεται στην επιφάνεια των νεκρωτικών αυτών 

οστεοδοκίδων οι οποίες εμφανίζονται πεπαχυσμένες και ογκωδέστερες και εξηγούν  

την αυξανόμενη οστική πυκνότητα στις απλές ακτινογραφικές λήψεις, μεταξύ της 

εμφραγματικής περιοχής και του παρακείμενου βιώσιμου οστού.

Φάση I V : Ανακατασκευή (remodeling) της ζώνης αποκατάστασης

Αποτελεί ουσιαστικά μια επέκταση της προηγούμενης φάσης με προώθηση των 

εξεργασιών επιδιόρθωσης, και remodeling κατά μήκος της ζώνης αποκατάστασης 

μεταξύ του βιώσιμου και νεκρωτικού οστού. Η αυξημένη δραστηριότητα  

ανακατασκευής κατά μήκος της ζώνης αυτής επεκτείνεται επίσης και στο συμπαγές 

υποχόνδριο οστούν οπουδήποτε αυτή διασταυρώνεται με την υποχόνδρια  οστική 

πλάκα Κατ’αυτόν τον τρόπο προκύπτει αραίωση και αποδυνάμωση εξ’αιτίας της 

απορρόφησης των οστεοδοκίδων όχι μόνο στο σπογγώ δες υποχόνδριο οσ τούν αλλά  

και στην υποχόνδρια οστική πλάκα

Σε ιστολογικό επίπεδο η προοδευτική ανακατασκευή της ζώ νης αποκα­

τάστασης καταλήγει σε μια κεντρική νεκρωτική εστία που περιβάλλεται από μία 

περιφέρεια με αδρά ινοβλαστικά στοιχεία με σημαντική απώλεια σπογγώ δους οστού  

και κάποια υποσημαινόμενη ινώδη οστική παραγωγή. Στο εξωτερικό όριο της ζώνης 

αυτής τα φαινόμενα είναι πιο έντονα και χαρακτηρίζεται από έντονη οστεοβλαστική  

δραστηριότητα με εναπόθεση οστίτη ιστού στις νεκρωτικές οστεοδοκίδες και αύξηση 

της οστικής πυκνότητας.

Η αλληλοδιαδοχή των εξεργασιών αυτών που αποσκοπεί στην επαναγγείωση  

των νεκρωτικών περιοχών και αντικατάσταση των αλλοιώσεων με νεόπλαστο οστούν, 

αποτελεί παρόμοιο βιολογικό φαινόμενο με την επαναγγείωση και ενσωμάτωση των 

σπογγω δώ ν μοσχευμάτων. Η διαδιακασία αυτή αν και στα παλαιότερα κλασσικά  

συγγράματα αναφ ερόταν σαν “έρπονσα  υ π ο κ α τά σ τα σ η ” (c re e p in g  
su b s itu tio n )  (Phemister 1915,1930) πρόσφατα εθεωρήθη πλέον δόκιμος και 

μ ά λλον πιο αντικειμενικός ο όρος “έρπουσα  εν α π ό θ εσ η ” (c re ep in g
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apposition )  που ανταποκρίνεται στην παραγωγή νέου οστού που εναηοτίθεται σε  

π ρ οϋ π ά ρ χου σ ες  μη βιώ σιμες οστικές δοκ ίδες οι ο π ο ίες  α κ ο λ ο ύ θ ω ς  

ανακατασκευάζονται και αντικαθί-στανται προοδευτικά Έχει παρατηρηθεί ότι η 

ανακατασκευή του οστού σε άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής μετά 

υποκεφαλικά κατάγματα μπορεί να συνεχίζεται για διάστημα 2 0 -25  χρόνω ν, και 

σχετίζεται με τα επαναλαμβανόμενα μικροκατάγματα στα σημεία επαφής του 

νεκρωτικού οστού με το οστούν που ανακατασκευάζεται και τα οποία προάγουν  

συνεχώς νέες διαδικασίες επιδιόρθωσης.

Στις απλές ακτινογραφίες η σφαιρικότητα της μηριαίας κεφαλής δ εν  

διαταράσσεται και η νεκρωτική περιοχή η οποία δεν παρουσιάζει καμία ακτινολογική 

αλλαγή περιβάλλεται διαδοχικά από μία αδρή ακτινοδιαγαυστική άλω και μια καλά 

διαγεγραμμένη ακτινοσκιερή ζώνη αυξημένης οστικής πυκνότητας

Είναι ιδιαίτερης σημασίας και θα πρέπει να  τονισθεί ότι η κάθε φάση της 

διαδικασίας αποκατάστασης μπορεί να σχετίζεται μεν προσωρινά με μια συγκεκριμένη 

περιοχή της μηριαίας κεφαλής πλην όμως σε ολόκληρη την μηριαία κεφαλή, και από 

το ένα  τμήμα στο άλλο τόσ ο  η ν ό σ ο ς  αλλά και η διαδικασία επιδιόρθω σης  

εξελίσσονται με ταυτόχρονη παρουσία ποικίλλων σταδίων και φάσεων. Έτσι γίνεται 

κατανοητό ότι η ανομοιομορφία αυτή στην εξέλιξη των φαινομένων αντανακλά την 

εστιακή φύση τόσ ο  των κυτταρικών και ιστολογικών αλλαγώ ν ό σ ο  και των 

ακτινολογικών ευρημάτων, επιπρόσθετα δε περιορίζει στο ελάχιστο την αξία της 

οστικής βιοψίας δια βελόνης στην εκτίμηση της γενικής κατάστασης της νόσου .

Φάση V: Crescent sign και collapse της αρθρικής επιφάνειας

Η συνεχής ανακατασκευή των οστικών δοκίδων και της υποχόνδριας οστικής 

πλάκας κατά μήκος της ζώνης αποκατάστασης, όπως και οι μεγάλες καταπονήσεις που 

υφίσταται η φορτιζόμενη αυτή περιοχή της μηριαίας κεφαλής καταλήγουν σε  

αποδυνάμωση του υποχόνδριου οστού. Αποτέλεσμα όλων αυτών, και ιδιαίτερα όταν τα 

φαινόμενα επιμένουν είναι να  προκαλούνται μικροκατάγματα αρχικά στο οσ τούν της 

υποχόνδριας πλάκας, που προοδευτικά επεκτείνονται στις υποκείμενες “νεκρές” 

οστικές δοκίδες.

Η δημιουργία των μικροκαταγμάτων και η επακόλουθη καθίζηση (collapse) του 

υποχόνδριου οστού σε άλλοτε άλλη έκταση και παράλληλα προς την αρθρική 

επιφάνεια, προκαλούν την χαρακτηριστική εμφάνιση στις απλές ακτινογραφίες μιας 

ημισεληνοειδούς ακτινοδιαγαυστικής γραμμής που αναδεικνύεται καλύτερα στις 

προβολές σε βατραχοειδή θέση, και που έχει επικρατήσει διεθνώς να περιγράφεται με 

την ονομασία “crescent sign". Το σημείο αυτό είναι παθογνωμικό για την άσηπτη 

νέκρωση και αναγνωρίζεται πριν από την καθίζηση του αρθρικού χ ό νδ ρ ο υ  που
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αποτελεί την συνέχεια στην φυσική εξέλιξη της νόσου. Η εηιπέδωση της αρθρικής 

επιφάνειας αναγνωρίζεται εύκολα στις απλές ακτινογραφίες από την διάσπαση στο  

σφαιρικό περίγραμμα της μηριαίας κεφαλής και ακολουθείται από α ρχόμ ενες  

εκφυλισηκές αλλοιώσεις, (σχηματική παράσταση)

ΦΥΙΙΟΛΟΓΙΚΙΙ Μ ΙΡ ΙΛ ΙΛ  Ki?Wl/VI

πολλαπλασιασμός cuocxov ,πολυδυνπμων ,μεσεγχυματιιων 
κυττάρων και τριχοειδών στον αιμοηοιιιτικο μυελό

Γ Δ

(Γ  ̂ ) πολυδυ\αμα κυτταοα και τριχοειδή
εισβάλλουν στους χώρους μεταξύ των»

.VS
Σχηματική παράσταση της ηαθογένεσης και δημιουργίας του crescent sign και της επακόλουθης 
εκφυλιστικής οστεοαρθρίτιδας του ισχίου (Kenzora & Climcher : Pathogenesis of Idiopathic 
Osteonecrosis: the ubiquitous crescent sign. Orthopaedic Ciinic oi North America, Volume 16, Number 4 
October 1985, p. 681-696.
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1.6 ΑΣΗΠΤΗ ΝΕΚΡΩΣΗ ΤΗΣ ΜΗΡΙΑΙΑΣ ΚΕΦΑΛΗΣ.
Διαγνωστική προσπέλαση και σταδιοποίπση της νόσον.

I. Πρώϊμη διάγνωση.

Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχουν απόλυτα ικανοποιητικές μέθοδοι για την 

θεραπεία της άσηπτης νέκρωσης, είναι εν  τούτοις γενικά αποδεκτό ότι τα αναμενόμενα  

αποτελέσματα είναι καλύτερα όταν η νόσ ος  διαγνωσθεί και αντιμετωπισθεί ό σ ο ν  το 

δυνατόν γίνεται πιο πρώϊμα Ο σκοπός της θεραπευτικής παρέμβασης είναι να  ανακό­

ψουμε την εξέλιξη της νό σ ο υ  και αν είναι ακόμη εφικτό να αποκαταστήσουμε τις 

υπάρχουσες αλλοιώσεις πριν αυτές οδηγήσουν σ ε collapse της μηριαίας κεφαλής και , 

στην αναπόφευκτη λύση της αρθροπλαστικής.

Ιστορικό

Τα συμπτώματα δ εν  είναι ειδικά και περιλαμβάνουν π όνο , χωλότητα και 

περιορισμό στην κίνηση του ισχίου. Στα πρώϊμα κυρίως στάδια της νό σ ο υ  αλλά όχι 

σπάνια και στα προχω ρημένα οι α σθενείς μπορεί να  π α ρ ουσ ιά ζουν ελαφρά  

συμπτωματολογία Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός  που ίσως χρειάζεται ιδιαίτερη 

παρατήρηση και εκτίμηση,ότι αρκετοί ασθενείς, όπως και εμείς έχουμε διαπιστώσει από 

περιστατικά της δικής μας σειράς, παρουσιάζουν συμπτώματα πολλές φορές έντονα που 

μπορεί να  προέρχονται από περιοχές του προσβεβλημένου σκέλους άσχετες προς την 

περιοχή του ισχίου. Πιο συγκεκριμένα μπορεί να παραπονούνται για πόνο  στην πρόσθια 

επιφάνεια του μηρού, του γόνατος, της κνήμης ή ακόμη για άλγη και αιμωδίες στα 

πέλματα και τις πτέρνες. Δ εν  είναι σπάνιες οι περιπτώσεις ασθενών που χειρουρνήθηκαν 

ή απέφυγαν την τελευταία στιγμή επεμβάσεις αποσυμπίεσης για κήλη δίσκου ή 

σπονδυλική στένωση σαν αποτέλεσμα εσφαλμένης διάγνω σης ενώ  ο  μετέπεπα  

λεπτομερειακός έλεγχος απέδειξε άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής.

Θα πρέπει ο  κλινικός να  έχει πάντοτε κατά νου  την άσηπτη νέκρωση όταν  

βρίσκεται μπροστά σ ’ένα επώδυνο ισχίο που παρουσιάζει διαγνωστικές δυσκολίες, και 

να  αναζητά με καλή και προσεκτική λήψη του ιστορικού παράγοντες που μπορεί να  

σχετίζονται απιολογικά με την νόσο . Σε γενικές γραμμές η πλέον συχνή  αιτιολογία 

είναι τραυματισμοί του ισχίου και πιο ειδικά παρεκτοπισμένα κατάγματα του μηριαίου 

αυχένα και εξαρθρήματΟΥτου ισχίου. Από τους παράγοντες που συνδέονται απιολογικά, 

πρωταρχική θέση κατέχουν η μακροχρόνια συστηματική λήψη στεροειδώ ν και η 

κατάχρηση οινοπνεύματος. Περίπου σ ε 15-20%  των περιπτώσεων δ εν  ανευρίσκεται 

εμφανής ατηολογτκός παράγοντας και χαρακτηρίζονται εξ’αποκλεισμού σ α ν ιδιοπαθείς. 

Δεδομένου ότι η νόσ ος παρουσιάζει αμφοτερόπλευρη προσβολή στο 20  μέχρι 70% του
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συνόλου των περιπτώσεων θα πρέπει ο διαγνωστικός έλεγχος να περιλαμβάνει όχι μόνο  

το πόσχον ισχίο αλλά να επεκτείνεται και στο αντίθετο.

Φυσική Εξέταση

Η αντικειμενική εκτίμηση του ασθενούς δεν  παρουσιάζει κάποια ιδιαίτερα 

ευρήματα πέρα από επώδυνη κινητικότητα του ισχίου που εντείνεται κατά την έναρξη της 

βάδισης και μετά από κόπωση, περιορισμό των κινήσεων και ιδιαίτερα των ατροφικών, 

και τέλος χωλότητα αν υπάρχει, με σχετική βράχυνση του σκέλους στα προχωρημένα  

στάδια της νόσ ου  με εγκατεστημένες οστεοαρθριτικές αλλοιώσεις.
ι
·»

Εργαστηριακές Εξετάσεις

Στην πραγματικότητα τα αποτελέσματα όλω ν των εργαστηριακών εξετάσεω ν  

παραμένουν εντός φυσιολογικών ορίων πλην περιπτώσεων που η άσηπτη νέκρωση 

εμπλέκεται με υποκείμενες συστηματικές παθήσεις όπως αιμοσφαιρινοπάθειες ή 

ανοσολογικά νοσήματα με διαταραχές στους διάφορους ορολογικούς δείκτες και οι 

οποίες ουδόλως σχετίζονται με την άσηπτη νέκρωση αυτή καθ’αυτή.

Απεικονισηκές Μέθοδοι

Η διαγνωστική σημασία των απλών προσθιοπίσθιων και πλαγίων ακτινογραφιών 

καλής ποιότητας παραμένει αναμφίβολα Στα αρχικά στάδια της νόσ ου  οι ακτινολογικές 

αλλαγές είναι σχεδόν ανύπαρκτες εκτός από μία ελαφρά και δυσδιάκριτη οστεοπενία σε  

ορισμένες περιπτώσεις. Αργότερα ανακαλύπτεται εικόνα μιας αυξημένης διάστικτης 

οστικής πυκνότητας που περιγράφεται σαν “κύστεις  και σ κ λ ή ρ υ ν σ η Συνέχεια  

στην φυσική πορεία της νόσ ου  αποτελεί η ακτινολογική εμφάνιση της χαρακτηριστικής 

ημισεληνοειδούς διαυγαστικής γραμμής (crescent sign) που υποδηλώνει υποχόνδριο  

οσ η κ ό  collapse Ακολουθεί ευδιάκριτη επιπέδωση της κεφαλής με καθίζηση (step sign) 

της αρθρικής επιφάνειας και τελικά στένωση του μεσάρθριου διαστήματος με αρχόμενες 

οστεοαθριτικές αλλοιώσεις και συμμετοχή της κοτύλης

Η υπολογιστική τομογραφία (Masuda 1988) παρά το γεγο νό ς  το ότι δ εν  αποτελεί

την διαγνωστ’κή μέθοδο εκλογής προσφέρει σημαντική βοήθεια στην διάκριση λεπτών
'Λ

αλλαγώ ν της μηριαίαζ κεφαλής που δεν  ανιχνεύονται στις απλές ακτινογραφίες. 

Συγκεκριμένα

1 . παρέχει καλύτερη απεικόνιση του ανώτερου προσθίου τμήματος της μηριαίας 

κεφαλής και αποτελεί πολλές φορές την μοναδική απεικονιστική μέθοδο για ελαφρές 

καθιζήσεις στο τμήμα αυτό της αρθρικής επιφάνειας,
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2 . σχετικά πρώιμα μπορεί να αποκαλύψει σκλήρυνση και καταστροφή του 

κεντρικού τμήματος της μηριαίας κεφαλής ("a s te r i s k  s i g n ”) (Dihlmann 1982) και 

τέλος

3 .  με την βελτίωση των τεχνικών μπορεί να εκτιμήσει με μεγαλύτερη ακρίβεια 

την έκταση της προσβολής της αρθρικής επιφάνειας (Three Dimentional Technique).

Η χρήση του συμπλέγματος 99mTc +  MDP (m ethylenodiphosphonate) που 

αποτελεί ραδιοφαρμακευτικό υλικό εκλογής για την σπινθηρογράφηση των οστών 

παραμένει τα τελευταία 15 χρόνια μία από τις πλέον αξιόπιστες και δημοφιλείς μεθόδους 

στην πρώϊμη διάγνωση της άσηπτης νέκρωσης (D’Ambrosia et al 1975).

Το σύμπλεγμα του ραδιοφαρμάκου συνδεέται ενεργητικά με την επιφάνεια  

νεοσχηματισθέντων κρυστάλλων υδροξυαπατίτου, είτε δρώντας όμοια με συστατικά του 

οστού είτε ως αποτέλεσμα χημικής συγγένειας μ’αυτά Η καθήλωση των ουσιώ ν αυτών "* 

είναι μεγαλύτερη στα σπογγώδη τμήματα του οστού από ότι στα συμπαγή και επομένως 

η απεικόνιση των σπογγω δώ ν τμημάτων είναι εντονότερη. Εξαρτάται δε από τον  

σχηματισμό νέου οστού και την αιμάτωση της περιοχής με αποτέλεσμα η καθήλωση του 

ραδιοφαρμάκου να είναι εντονότερη όσ ο  μεγαλύτερος είναι ο  ρυθμός μεταβολισμού  

(turnover) που παρατηρείται σε μέρη που φυσιολογικά σχηματίζεται νέα οστική μάζα και 

σε περιοχές με αυξημένη αιμάτωση.

Από τις διάφορες σπινθηρογραφικές τεχνικές η δυναμική μελέτη των οστώ ν με 

σ π ιν θ η ρ ο γ ρ ά φ η μ α  3  φ ά σ ε ω ν  είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στην ανίχνευση αλλοιώσεων 

πριν αυτές γίνουν ορατές στις απλές ακτινογραφικές λήψεις.

Σύμφωνα μ'αυτό ελέγχεται η καθήλωση του ραδιοφαρμάκου με λήψεις που 

γίνονται σε τρία διαφορετικά χρονικά διαστήματα μετά από την χορήγησή του, ώστε να  

μελετηθεί η προσαγωγή και ο  ρυθμός της προσαγωγής του στις οστικές περοχές και πιο 

ειδικά στην μηριαία κεφαλή ( φ ά σ η  α ιμ ά τω σ η ς ) , η απαγωνή του και ο  ρυθμός αυτής 

( φ ά σ η  α ιμ α τ ικ ή ς  δ ε ξ α μ ε ν ή ς  -  b lo o d  p o o l )  και τέλος ελέγχεται ποσοτικά η 

καθήλωση του ραδιοφαρμάκου στην υπό εξέταση περιοχή με σ τ α τ ικ έ ς  λ ή ψ ε ις .

Πρέπει να  τονισθεί ότι παρά την εξαιρετική βοήθεια που παρέχει η μέθοδος στην 

πρώϊμη διάγνωση της άσηπτης νέκρωσης παρουσιάζει εν  τούτοις κάποιους περιορισμούς. 

Πιο συγκεκριμένα

1 . Δ εν  είναι ειδική για την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής και δεν  

διαχωρίζει αυτή από πολλές οντότητες με παρόμοια σπινθηρογραφική απεικόνισα Η πιο 

συνηθισμένη εικόνα όταν το scanning των οστών είναι θετικό, είναι αυτή μιας έντονης 

καθήλωσης του ραδιοφαρμάκου αποτέλεσμα αυξημένης αντιδραστικής οστεοβλαστικής 

δραστηριότητας που περιβάλλει μια ανάγγεια περιοχά

Π ολύ σπάνια μπορεί να  διακρίνει κανείς μετά από μ εγέθυ νσ η  εικόνας  

σπινθηρογραφήματος της προσβεβλημένης μηριαίας κεφαλής, μία ζώ νη ιδιαίτερα
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ελαττωμένου σήματος ( c o ld  s p o t )  που βρίσκεται στο κέντρο μιας μεγαλύτερης 

περιοχής με αυξημένη καθήλωση του ραδιοφαρμάκου. Η τελευταία αυτή 

σηινθηρογραφική εικόνα μονολότι είναι περισσότερο ειδική για την άσηπτη νέκρωση, εν  

τούτοις πολύ δύσκολα μπορεί να  γίνε» αντιληπτή.

2. Τα αποτελέσματα και τα συμπεράσματα που αφορούν ένα συγκεκριμένο ισχίο 

συνήθως εξάγονται με συγκριτικά μελέτη των εικόνων που αφορούν και τα δύο ισχία  

Κατά τον τρόπο αυτό η μέθοδος φαίνεται να  έχει περιορισμένη χρήση σε αμφοτερό- 

πλευρη προσβολή.

3 . Η μέθοδος δεν παρουσιάζει μεγάλη ευαισθησία για την νό σ ο  στα στάδια πριν 

την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας και σ ’αυτές τις περιπτώσεις δίνει θετικά 

αποτελέσματα μόνο στο 75% των περιπτώσεων ( Arlet 1992). ι
Η καλύτερη όμως απεικονιστική μέθοδος, που αποτελεί και την διαγνωστική ■* 

μέθοδο εκλογής στην πρώϊμη ανίχνευση της άσηπτης νέκρωσης είναι η Μ  α γ ν ή  τ ικ ή  
Τ ο μ ο γρ α φ ία

Παρά το γεγονός ότι και αυτή δ ε ν  ε ίν α ι α π ό λ υ τα  ε ιδ ικ ή  γ ια  τ η ν  ν ό σ ο  εν  

τούτοις έχει υψηλή ευαισθησία και δυνατότητα να απεικονίζει αλλοιώσεις του μυελού 

των οστών και των μαλακών μορίων με μοναδική ευκρίνεια που καμία άλλη μέχρι 

στιγμής απεικονιστική μέθοδος μπορεί να προσφέρει

Σε αντίθεση με την συμβατική ακτινογραφία και την υπολογιστική τομογραφία, οι 

απεικονίσεις δημιουργούντσι με την βοήθεια ενός  στατικού μαγνητικού πεδίου, 

μαγνητικών κλίσεων και ταλαντώσεων σε ραδιοσυχνότητα χωρίς να  απαιτείται χρήση  

ιονίζουσας ακτινοβολίας. '

Οι πυρήνες των στοιχείων με περιττό ατομικό αριθμό (1Η, 23Na, 31Ρ, κ.λ.η.) 

συμπεριφέρονται σαν μικροί μαγνήτες οι οποίοι μέσα στους διάφορους ιστούς του 

σώματος είναι προσανατολισμένοι προς όλες τις κατευθύνσεις. Ό ταν δε ο ασθενής  

τοποθετηθεί σε στατικό μαγνητικό πεδίο οι πυρήνες αυτοί τείνουν να  προσανατολισθούν 

και να  γ ίνου ν  παράλληλοι μ'αυτό. Ακολούθως η εφαρμογή ταλαντώσεων σε  

ραδιοσυχνότητα αναγκάζει τους πυρήνες αυτούς να στραφούν σ ε επίπεδο κάθετο με το 

μαγνητικό πεδίο το οποίο παράγει ένα σήμα ανιχνεύσιμο από ένα  δέκτη. Α νάλογα με 

την σειρά των ταλαντώσεων που χρησιμοποιούνται, λαμβάνονται και διαφορετικές 

πληροφορίες οι οποίες εξαρτώνται από την ροή, την πυκνότητα των πρωτονίων και δύο  

ακόμη παραμέτρους χαλάρωσης, αποκαλούμενες Τ ι  κ α ι  Τ2 χ ρ ό ν ο ι  η ρ ε μ ί α ς  

( r e la x a t io n  t i m e )  που είναι οι χρόνοι που απαιτούνται ώστε οι πυρήνες να  

τοποθετηθούν κατά μήκος και κάθετα προς το μαγνητικό πεδίο.
.Οι

Οι πληροφορίες που παρέχονται, προκύπτουν από τις πυρηνικές αυτές 

ανακατατάξεις και επηρεάζονται από τις σειρές συχνοτήτων που εφαρμόζονται.
Για παράδειγμα συχνότητες που σχετίζονται με την Τ j  παράμετρο παράγουν 

ε ικ ό ν ε ς  όπου οι παθολογικές βλάβες απεικονίζονται σ κ ο τ ε ι ν ό τ ε ρ ε ς  ( σ ή μ α
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χαμηλής εντάσεως) αη’ότι οι φυσιολογικοί ιστοί Αντίθετα, συχνότητες σχετιζόμενες 
με την Τ* παράμετρο παράγουν εικόνες με τους παθολογικούς ιστούς να εμφανίζονται 

έντονα λευκοί (σήμα υψηλής εντάσεως).
Από την φυσιολογικά μυοσκελετική ανατομία ο  λιπώδης ιστός, η μυελική ουσία 

και ο  νευρικός ιστός εμφανίζουν σήμα υψηλής εντάσεως (λευκό) ενώ οι μύες έχουν  

ενδιάμεση πυκνότητα Το φλοιώδες οστούν, οι σύνδεσμοι, οι τένοντες και οι μηνίσκοι 

εμφανίζονται μαύροι (σήμα χαμηλής έντασης), ενώ ο αρθρικός χόνδρος είναι χρώματος 

γκρί διότι περιέχει περισσότερο νερό από όη οι μηνίσκοι Φυσιολογικά το κυκλοφορούν 

αίμα δεν παράγει σήμα και επομένως τα αγγεία εμφανίζονται μαύρα

Η Μαγνητική Τομογραφία που επαναλαμβάνεται ότι δ εν  απόλυτα ειδική για την 

νόσο, έχει την μοναδική ικανότητα να ανιχνεύει χημικές αλλαγές στον νεκρωτικό μυελό 

των οστών πριν από κάθε άλλη απεικονιστική μέθοδο και κυρίως πριν ακόμη η νό σ ο ς  ■» 

παρουσιάσει οιαδήποτε κλινική συμπτωματολογία (silent hip). Ακόμη αποτελεί ιδιαίτερα 

αξιόπιστη μέθοδο στην εκτίμηση των αποτελεσμάτων της θεραπείας η οποία εφαρμόζεται, 

με παρακολούθηση στην εξέλιξη των αλλοιώσεων (ανακοπή ή υποστροφή της νόσου).

Το πλέον πρώϊμο εύρημα της υποχόνδριας οστικής νέκρωσης με την βοήθεια του 

MR1 είναι η παρουσία μίας εστίας χαμηλής εντάσεως (Τι λήψη) στο πρόσθιο ανώτερο 

τμήμα της αρθρικής επιφάνειας, που σχετίζεται προφανώς με νέκρωση του λιπώδους 

μυελού των οστών. Η νεκρωτική περιοχή απεικονίζεται έντονα σκοτεινή σ ε σύγκριση με 

τον υγιή μυελό-υψηλής εντάσεως σήμα (λευκός)-που περιβάλλει την βλάβη (Axel et aL 

1983).

Στις Τ2  λήψεις και σ ε ποσοστό πάνω από 80% (Stoller 1989) είναι χαρα- 

κτηριστική η παρουσία εικόνας διπλής παρυφής (double ring) η οποία δημι- 

ουργείται από ένα εσωτερικό μέτωπο υψηλής εντάσεως (λευκό) που αντιστοιχεί στην 

νεκρωτική εστία και περιβάλλεται από ένα ανάλογο μέτωπο χαμηλού σήματος (σκοτεινό) 

το οποίο σχετίζεται με την ζώνη επαναγγείωσης και την υψηλή περιεκτικότητα αυτής σε 

ύδωρ.

Τέλος παρά την αναμφισβήτητη συμβολή της στην πρώϊμη διάγνωση της άσηπτης 

νέκρωσης πρέπει να σημειωθούν τα εξής:

1. Το ποσοστό ευαισθησίας της μεθόδου ποικίλλει σύμφωνα με τις διάφορες 

σειρές από 80% μέχρι 100% (Robinson et al 1990).

2 . Παρά την γενική άποψη ότι υπάρχει πολύ καλή συσχέτιση μεταξύ των 

ευρημάτων του MR1 ,ιται των ιστοπαθολογικών αλλαγών της νό σ ο υ  εν  τούτοις οι 

ακριβείς ιστολογικές αλλοιώσεις που προκαλούν τις α νάλογες εικόνες δεν  έχουν  

πλήρως διευκρινισθεί (Basset et aL 1987). Ακόμη έχοντας υπόψη κανείς ότι η μέθοδος 

καταγράφει ουσιαστικά διαφορετικές εντάσεις του ιδίου σήματος γίνεται κατανοητό ότι 

οιαδήποτε παθολογοανατομική αλλοίωση που αντικαθιστά ή διαβρώνει τον μυελό των

93



οστών και ηροκαλεί παρόμοιες αυξομοιώσεις στην ένταση του σήματος δημιουργεί 

διαγνωστικές δυσκολίες στην εκτίμηση των εικόνων η.χ. οστεομυελίτιδα, οστικό 

νεοπλάσματα (clear cell chondrosarcoma), συμπαθητική αντανακλαστική δυστροφία, 

παροδική οστεοπόρωση κ.ά

Α λ λ ε ς  δ ια γ ν ω σ τ ικ έ ς  μ έ θ ο δ ο ι

Από παλαιό άλλες εναλλακτικές μέθοδοι για την σχετικά πρώϊμη διάγνωση της 

άσηπτης νέκρωσης περιλαμβάνουν ορισμένες ειδικές τεχνικές και συγκεκριμένα

-  in  v iv o  α γ γ ε ι ο γ ρ α φ ί α  των κλάδων που κατανέμονται στην μηριαία κεφαλή 

και πιο ειδικά των ανιουσών αυχενικών αρτηριών (Theron 1977).

-  μ έ τ ρ η σ η  τ η ς  ε ν δ ο ο σ τ ικ ή ς  π ίε σ η ς  (IM P )  της μηριαίας κεφαλής, αύξηση 

της οποίας αποτελεί σταθερό παθοφυσιολογικό εύρημα από τα πρώϊμα ακόμη στάδια της 

νόσ ου  (Ficat & Arlet 1980, Hungeriord & Zizic 1978, Zizic et aL 1986).

-  ε ν δ ο μ ν ε λ ικ ή  φ λ ε β ο γ ρ α φ ί α  (IM V ) στην οποία αποκαλύπτεται συνήθως μια 

ελαττωμένη φλεβική απαγωγή και στάση που εντοπίζεται ιδιαίτερα στην περιοχή πέριξ 

των τροχαντήρων (Ficat & Arlet 1980, Shulte 1988).

Δεδομένου ότι όλες αυτές οι μέθοδοι είναι κατά το πλείστον επεμβατικές με την 

εξέλιξη της Μαγνητικής Τομογραφίας έχουν σχεδόν εγκαταληφθεί.

II. Σ τ α δ ιο π ο ίη σ η .

•

Αν και υπάρχουν αρκετά συστήματα σταδιοποίησης της νόσ ου  που βρίσκονται σ ε  

χρήση, το πλέον δημοφιλές και ευρύτατα διαδεδομένο είναι αυτό των Ficat &  Arlet που 

αποτελεί καθαρά ακτινολογικό σύστημα και το οποίο πρόσφατα έχει τροποποιηθεί από 

τους ίδιους σε μια προσπάθεια να αναπροσαρμοσθεί στις νέες διαγνωστικές εξελίξεις 

(Ficat & Arlet 1980). Η απλότητα του σύστηματος αυτού αποτελεί ίσως και το 

μεγαλύτερο του πλεονέκτημα (πίνακας 1).

Δυστυχώς όμως το σύστημα αυτό αλλά και τα περισσότερα συστήματα αδυνατούν 

να  εκτιμήσουν ποσοτικά την έκταση της βλάβης. Το γεγο νό ς  αυτό αποτελεί μείζον  

πρόβλημα και καταλήγει σε αμφισβητήσιμα συμπεράσματα ιδιαίτερα όταν προσπαθεί 

κανείς να  αξιολογήσει και να  συγκρίνει τα αποτελέσματα των ποικίλλων θεραπευτικών 

μεθόδων στην εξέλιξη ή ανακοπή της νόσου  με γνώμονα την έκταση των αλλοιώσεων

πριν και μετά την θεραπεία
f t
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ΠΙΝΑΚΑΣ I

Σταδιοποίηση της άσηπτης νέκρωσης κατά Ficat & Arlet*

ΣΤΑΔΙΟ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ

Προκλινικό κοι προακτινολογικό σιάδιο. Η διάγνωση στηρίζεται σε έντονη  

^  υποψία όταν το αντίθετο ισχίο έχει επιβεβαιωμένη νό σ ο , λόγω  της υψηλής

συχνότητας άμφω προσβολής Στάδιο αληθούς “silent hip”. **

Η ακτινογραφία είναι φυσιολογική. Η διάγνωση στηρίζεται στις ιστολογικές

* αλλοιώσεις. Δ εν  υπάρχει οστεοχόνδρινο κάταγμα T o MRI και το scan των 

οστών είναι θετικά.

Υπάρχουν ακτινολογικά ευρήματα τα οποία δεν είναι τυπικά της νόσ ου  

® (ανάμεικτα σκληρυντικά και οστεοπορω τικά σ το ιχεία ) τα οποία  

πιθανολογούν την διάγνωση.

% a
Χαρακτηριστικές ακτινολογικές αλλοιώσεις άσηπτης νέκρωσης με σφηνοειδή 

^  περιοχή αυξημένης πυκνότητας και διάστικτη οστεοπόρωση. Φαίνεται μία 

υποχόνδρια διαυγασπκή γραμμή και η κεφαλή δεν είναι πλέον σφαιρικά

Εκτεταμένες αλλοιώσεις της μηριαίας κεφαλής με δευτερογενείς αλλοιώσεις

* οστεοαρθρίτιδας του ισχίου.

*

Ficat R.P., A rle t J.: Ischemia and necrosis o f  bone. B altim ore, L on don: Williams 

&  Wilkins, 1980: 196.

F icat R.P. Idiopath ic bon e necrosis o f  the fem oral h e a d  E arly  diagnosis and  

trea tm en t (R eview  article). J.B.J.S.

.VN
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Τα περισσότερα συστήματα αποπειράθηκαν να ενσωματώσουν ακτινολογικά και 

κλινικά δεδομένα με πτωχά όμως αποτελέσματα δοθέντος ότι στην πλειονότητα των 

περιπτώσεων υπάρχει πτωχό συσχέτισπ μεταξύ ακτινολογικών αλλοιώσεων της νόσου  

και κλινικός συμπτωματολογίας.

Το 1973 οι Marcus & Enneking με βάση ακτινολογικά, κλινικά και αδρά 

μακροσκοπικό κριτόρια ταξινομούν την προοδευτικό επιδείνωση της νό σ ο υ  σ ε έξι 

ξεχωριστά στάδια εξέλιξης. Στο σύστημα αυτό τα δύο πρώτα στάδια στερούνται κλινικός 

συμπτωματολογίας και περιγράφονται από τους συγγραφείς σ α ν  "s i l e n t  h i p ” 

( “σ ιω π η λ ό  ι σ χ ί ο ”).

0  Marvin Ε. Steinberg και οι συνεργάτες του, από το Πανεπιστόμιο της 

Pensylvania, το 1984 αναπτύσσουν ένα νεώτερο σύστημα αξιολόγησης και σταδιο- 

ποίησης της νόσ ου  το οποίο ουσιαστικά αποτελεί μία παραλλαγή με κάποιες τροπο- '  

ποιήσεις και προσθήκες του συστήματος των Marcus & Enneking (πίνακας II).

Αποτελείται από επτά στάδια και στηρίζεται κυρίως σε ακτινολογικά, σπινθη- 

ρογραφικά και MRI ευρήματα τα οποία αντανακλούν την φυσική εξέλιξη της νόσου.

Η σταδιοποίηση κατά Steinberg συγκρινόμενη με άλλα συστήματα φαίνεται ότι 

είναι πιο ακριβής, περισσότερο αντικειμενική και επιτρέπει ηοσοστική εκτίμηση της 

έκτασης των αλλοιώσεων.

Οι περιοχές της βλάβης όπως απεικονίζονται στο MRI και στις απλές α/ες 

υπολογίζονται με computerized τεχνικές και εκφράζονται σε ποσοστιαίες αναλογίες επί 

του συνόλου της επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής. Ανάλογα με το ποσοστό η προσβολή  

χαρακτηρίζεται σαν ελαφρά (<15%), μέτρια (15%-30%) και σοβαρή (>30%). !

Κατά παρόμοιο τρόπο εκτιμάται και εκφράζεται το υποχόνδριο collapse (crescent 

sign) και η επιπέδωση της αρθρικής επιφανείας.

Το σύστημα φαίνεται -ότι παρουσιάζει πλεονεκτήματα, ειδικά όταν υπάρχει η 

κατάλληλη τεχνική υποστήριξη. Παρέχει ιδιαίτερες δυνατότητες όχι μ όνο  στην ακριβή 

εκτίμηση της έκτασης των αλλοιώσεων αλλά στην πρόγνωση και την παρακολούθηση 

των αποτελεσμάτων κατά την εφαρμογή ειδικών θεραπευτικών μεθόδων.

,*Λ
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Π ίνακας II

Σταδιοποιήση της άσηπτης νέκρωσης κατά Steinberg Μ.Ε *

ΣΤΑΔΙΟ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ

0 Φυσιολογικές ακτινογραφίες, scan των οστών, και MRI

1 Φυσιολογικές σκηνογραφίες,θετικό το scan των οστών, 
και ή / ευρήματα από το MRI

Π Σκλήρυνσή και / ή κύστεις στη μηριαία κεφαλή
A : Ελαφρό ( < 15% της κεφαλής )

Β : Μέτρια ( 15% -  30% )

Γ : Σοβαρή ( > 30% )

ΙΠ Υποχόνδριο collapse ( crescent sign ) χω ρίς επιπέδωση
A : Ελαφρά ( <15% της επιφανείας )

Β : Μέτρια ( 15% - 30% )

Γ : Σοβαρή ( > 30% )

IV Επιπέδωση της-μηριαίας κεφαλής χωρίς στένωση του 
μεσαρθρίου ή συμμετοχή της κοτύλης

A : Ελαφρά ( < 15% της επιφανείας και 

< 2 mm καθίζηση)

Β : Μέτρια ( 15% -  30% της επιφανείας ή 

2 - 4  mm καθίζηση )

Γ : Σοβαρή ( > 30% της επιφανείας ή 

> 4  mm καθίζηση)

V Επιπέδωση της μηριαίας κεφαλής με στένωση του 
μεσαρθρίου και / ή συμμετοχή της κοτύλης

A : Ελαφρά 

Β : Μετρία 

Γ : Σοβαρή

VI Προχωρημένες εκφυλιστικές αλλοιώσεις του ισχίου
*

.*Λ
Steinberg Μ.Ε., H ayken C.D., an d  Steinberg D .R  : A  n e w  m e th o d  fo r  evaluation and  

staging o f  avascular necrosis o f  the femoral head In Met J., Ficat P., and Hungeriord D. (ed). 
: Bone Circulation, Baltimore, Williams and Wilkins, 1984, p.398
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1 . 7  Μ Η  Τ Ρ Α Υ Μ Α Τ ΙΚ Η  Α Σ Η Π Τ Η  Ν Ε Κ Ρ Ω Σ Η  Τ Η Σ  Μ Η Ρ ΙΑ ΙΑ Σ  Κ Ε Φ Α Λ Η Σ  

Φ Υ Σ ΙΚ Η  Ε Ξ Ε Λ ΙΞ Η  ΤΗ Σ Ν Ο Σ Ο Υ -Α Ν Τ Ι Μ Ε Τ Ω Π Ι Σ Η

Η νόσος όπως πολλές φορές έχει αναφερθεί ξεκινά με τη δημιουργία ενός  

οστικού εμφράκτου που ακολουθείται από κινητοποίηση μηχανισμών επιδιόρθωσης και 

ανακατασκευής που σκοπό έχουν ν  'αποκαταστήσουν τις βλάβες.Έτσι αν δεν συμβεί 

κάποιο καινούργιο οσπκό έμφρακτο η διαδικασία αυτά δυνατοί να διορθώσει πλήρως τις 

αλλοιώσεις χωρίς να  προκαλέσει παραμόρφωση της μηριαίας κεφαλής και λειτουργική 

ανικανότητα του ισχίου.

Δυστυχώς όμως σ τη ν πλειονότητα των περιπτώ σεω ν τα φ α ινόμ ενα  

επαναλαμβάνονται και το αρχικό οσπκό έμφρακτο ακολουθείται από δεύτερο, τρίτο ίσως , 

και τέταρτο επεισόδιο τα οποία εμποδίζουν την αποκατάσταση των αρχικών νεκρωτικών 

αλλοιώσεων. Οι αυξημένες εναποθέσεις Ca στον μυελό των οστών των εμφραγματικών 

περιοχών, και τα επαναλαμβανόμενα οσπκό έμφρακτα στις ίδιες αλλά και σε νέες  

περιοχές επιβραδύνουν και τελικά αποτρέπουν την ανάπτυξη και διείσδυση της 

επανορθωτικής διαδικασίας στις περιοχές αυτές Στη συνέχεια παθολογικά κατάγματα 

της φορτιζόμενης υποχόνδριας περιοχής οδηγούν σε παραμόρφωση της μηριαίας 

κεφαλής και έναρξη των οστεοαρθριτικών αλλοιώσεων. Η προσβολή της μηριαίας 

κεφαλής είναι δυνατόν να είναι αμφοτερόπλευρη σε ποσοστό μεγαλύτερο του 70% των 

περιπτώσεων.

Η φυσική εξέλιξη της νόσ ου  όπως -εκτενώς έχει αναφερθεί σταδιοποιείται 

σύμφωνα με τα κλινικά, ακτινολογικά και παθολογοανατομικά ευρήματα που  

χαρακτηρίζουν κάθε στάδιο και τα οποία με την σειρά τους διαμορφώνουν τις πιθανές 

εναλλακτικές λύσεις θεραπείας. Χρησιμοποιούμε την σταδιοποιήση κατά Steinberg 

(1984) για ν'αναλύσουμε την εξέλιξη τη νόσου και τις εναλλακτικές λύοεις θεραπείας.

Σ Τ Α Δ ΙΟ  I

Χαρακτηρίζεται από την δημιουργία του αρχικού οστικού έμφρακτου με απουσία 

κλινικών σημείων και αντικειμενικών ευρημάτων ( silent hip). (Marcus & Enneking 

1973). Διαπιστώνεται αύξηση κοκκιοματώδους ιστού στις εμφραγματικές περιοχές του 

μυελού και στοιχεία “έρπουσας” επιδιόρθωσης στις νεκρωτικές οστεοδοκίδες.

Οι ακτινογραφικές αλλαγές είναι σχεδόν ανύπαρκτες ενώ 14 με 21 ημέρες μετά 

το αρχικό επεισόδιο ο σρινθηρογραφικός έλεγχος των οστών αποκαλύπτει ελαττωμένη 

πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου στην προσβεβλημένη μηριαία κεφαλή η οποία ακολου­

θείται από αυξημένη καθήλωση εξ αιτίας της αρχόμενης επαναγγείωσης και της διαδικα­

σίας επιδιόρθωσης, τα οποία υποδηλώνουν αυξημένο οσπκό μεταβολισμού.

Η μαγνητική τομογραφία όπως πολλές φορές έχει αναφερθεί παραμένει
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αναμφισβήτητα η μέθοδος εκλογής στην πρώϊμη διάγνωση της νόσου.

Εάν στο στάδιο αυτό αρθή η αρχική γενεσιουργός αιτία και δεν επισυμβεί νέο  

οστικό έμφρακτο ο μηχανισμός επιδιόρθωσης είναι δυνατόν να  αποκσταστήσει πλήρως 

τις βλάβες.

Ό σ ο ν αφορά την θεραπευτική αντιμετώπιση αρκετοί προτείνουν περιοδική 

παρακολούθηση του α σ θ ενούς και πλήρη αποφόρτιση του ισχίου με σκοπό να  

αποτρέψουν και να προλάβουν τα παθολογικά κατάγματα που μπορούν να  συμβούν κατά 

την φάση της αποκατάστασης των βλαβών.

Δεν πιστεύουμε ότι η απλή αποφόρτιση του σκέλους είναι αρκετή για ν  'ανακόψει 

την εξέλιξη της νόσ ου  δεδομένου ότι περισσότερον από 85% των περιπτώσεων του 

σταδίου αυτού χωρίς άλλη θεραπευτική βοήθεια επιδεινώνονται δραματικά.

Οι άλλες μέθοδοι είναι κυρίως επεμβατικές και περιλαμβάνουν : ^

1) β ιο ψ ία  α π ο σ ν μ π ί ε σ η ς  ( c o r e  d e c o m p r e s s io n )  η οποία στηρίζεται στην 

ελάττωση της ενδομυελικής πιέσεως της μηριαίας κεφαλής και στην δημιουργία διαύλων 

εντός της εμφραγματικής περιοχής που θα βοηθήσουν την εηαναγγείω ση των 

νεκρωτικών αλλοιώσεων (Hungerford 1979, 1992, Steinberg 1989, 1992).

2) σ υ μ β α τ ικ ά  φ λ ο ι ώ δ η  ο σ τ ικ ό  μ ο σ χ ε ύ μ α τ α  που σύμφωνα με την τεχνική 

του Phemister ενσφηνούνται στην περιοχή της βλάβης με σκοπό να ενισχύσουν τους 

μηχανισμούς επιδιόρθωσης και να  στηρίξουν την αρθρική επιφάνεια από επαπειλούμενα 

υποχόνδρια κατάγματα Σημειωτέου ότι τα συμβατικά αυτά μοσχεύματα υφίστανται 

έρπουσα υποκατάσταση (creeping substitution) (Goldberg 1987), που μειώνει την 

μηχανική τους αντοχή κατά την διάρκεια της ενσωμάτωσης (Bozsan 1941, Boettcher 

1968, 1970, Boettcher &  Bonfiglio 1970, Taylor 1987).

3) α γ γ ε ιο ύ μ ε ν α  ο σ τ ικ ό  μ ο σ χ ε ύ μ α τ α  ακόμη και σε τόσο πρώιμο στάδιο θα 

μπορούσαν κατά την γνώμη μας ν'αποτελούν την ιδανικότερη λύση. Η αυξημένη 

οστεοπαραγωγική ικανότητα σε σχέση με τα ανάγγεια μοσχεύματα και η ενσωμάτωση 

τους παρακάμπτοντας τον μηχανισμό της έρπουσας υποκατάστασης (creeping  

substitution) οδηγεί σχετικά γρήγορα στην πλήρωση των νεκρωτικών αλλοιώσεων με 

άφθονο νεόπλαστο οστούν και στην στήριξη της αρθρικής επιφάνειας πριν να συμβούν 

υποχόνδρια κατάγματα που θα επιταχύνουν την πορεία των φαινομένων..

Δυστυχώς ό μ ω ς: 1 )  ο ι α σ θ ενε ίς  του σ τα δ ίου  I δ ε δ ο μ έ ν ο υ  ότι ε ίνα ι

ασυμπτωματικοί, σ υνή θ ω ς αποκαλύπτονται κατά την δ ιάρκεια  π ρογρα μ μ α τισ μ ένω ν  

επ α ν ελ έγχ ω ν  που γ ίνο ντα ι σ ε  ομά δες υψ ηλού κ ινδ ύ νο υ  ή  α π ο τ ελ ο ύ ν  το δεύτερο  

προσβεβλημένο  α λλά  “ςρωπηλό ισχίο"  (silent hip) σε α σθενείς  π ου  ήδη διερευνώ νται ή  

αντιμετωπίζονται θεραπευτικά για προχωρημένες αλλοιώσεις στο αντίθετο ισχίο.

2 )  σ ε  περίπτωση που η ν ό σ ο ς  δ ια γν ω σ θ ε ί τ ό σ ο  πρώιμα 

είναι σχετικά δ ύσ κ ολο  να πείσει κανείς τέτοιους ασθενείς να υ π ο β λη θ ο ύ ν  σ ε  α νά λογη  

επέμβαση ενώ είναι τελείως ασυμπτωματικοί (pain free).
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ΣΤΑΔΙΟ II.

Το επόμενο στάδιο της νόσου χαρακτηρίζεται από την παρουσία νέου οστικού 

εμφράκτου. 0  ασθενής παραμένει ακόμη ασυμπτωματικός χωρίς παθολογικά φυσικά 

σημεία

Σε παθολογοανατομικό επίπεδο και ενώ ήδη από το προηγούμενο στάδιο έχουν  

κινητοποιηθεί οι μηχανισμοί επιδιόρθωσης και ανακατασκευής των νεκρωτικών 

αλλοιώσεων με την παρουσία ενός ενεργού μετώπου επσναγγείωσης και προσφοράς 

αρχέγονων πολυδύναμων κυττάρων που εισβάλλουν στην περιοχή της βλάβης και 

παράγουν νεόπλαστο οστούν που εναποτίθεται στις αρχικές νεκρωτικές οστεοδοκίδες, 

ένα  νέο  οστικό έμφρακτο κατά μήκος αυτού του μετώπου "μηλοκάρει” τις διαδικασίες
t

αποκατάστασης. ·»

Σαν επακόλουθο αυτών μια νέα πρόσπάθεια επιδιόρθωσης αρχίζει πλησίον των 

νέω ν εμφραγματικών ορίων που καταλήγει στην πάχυνση των “νεκρωτικών” 

οστεοδοκίδων και αύξηση της οστικής πυκνότητας

Οι νεκρωτικές αλλοιώσεις με την δημιουργία του νέου εμφράκτου επεκτείνονται 

στις μάζες του κοκκιώδους ιστού που πληρεί τους μυελοχώρους στα πλαίσια της αρχικής 

προσπάθειας αποκατάστασης , οι οποίες με την εναπόθεση αλάτων ασβεστίου  

μετατρέπονται σε έναν ισχυρό φραγμό που εμποδίζει την επέκταση και διείσδυση του 

μετώπου εηανσγγείωσης στις εμφραγμστικές περιοχές.

Έτσι κατά το στάδιο  II η περ ιοχή  της βλά βης σννίσταται από π επ α χυ σ μ ένες  

νεκρωτικές οσ τεοδ οκ ίδ ες  π ο υ  διαπλέκονται μ ε  α σβεσ τοπ οιη μ ένα  νεκρω τικά μυελικά  

στοιχεία  και διαχωρίζεται από το π ερ ιβ ά λ λο ν  “ζω ντανό"  ο σ τ ο ύ ν  μ ε  έ ν α  μέτω πο  

αυξημένης οστικής πυκνότητας.

0  υπερκείμενος της βλάβης αρθρικός χόνδρος δεδομένου ότι διατρέφεται από το 

αρθρικό υγρό παραμένει βιώσιμος και διατηρεί επί του παρόντος την ανατομική και 

λειτουργική του ακεραιότητα

Ο ακτινολογικός έλεγχος  αποκαλύπτει μια διάκριτη περιφέρεια αυξημένης 

οστικής αντίδρασης που διαχωρίζει την εμφραγματική περιοχή από την υπόλοιπη μηριαία 

κεφαλή και εμπεριέχει πυκνωτικές μικροεστίες. Δ εν  παρατηρούνται παθολογικά  

κατάγματα και η μηριαία κεφαλή διατηρεί το σχήμα της.

Είναι σχεδόν βέβαιο ότι στο στάδιο αυτό η αυτόματη αποκατάσταση των βλαβών 

είναι σχεδόν ανέφικτη και έτσι συντηρητικές μέθοδοι με απλή αποφόρτιση του σκέλους 

ελάχιστα προσφέρουν α^ην ανακοπή της φυσικής εξέλιξης της νόσου.

Παρόμοιες επεμβάσεις που έχο υ ν  προταθεί για το στάδιο 1 μπορούν να  

εφαρμοστούν με το ίδιο σκεπτικό και στο στάδιο II (βιοψ ία ααοσυμπίεσης, 
συμβατικά οστικά μοσχεύματα) με αποδεδειγμένα ικανοποιητικά αποτελέσματα με 

την προϋπόθεση όμως ότι δεν  θα συμβούν νέα  οστικά έμφρακτα τα οποία
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εξουδετερώνουν το δυναμικό αποκατάστασης το οποίο φέρουν οι μέθοδοι αυτοί και 

ουσιαστικά καταδικάζουν το αποτέλεσμα παλιδρομώντας σε μια αθεράπευτη βλάβη 

σταδίου II. Σ’αυτό το σημείο πλεονεκτούν τα αγγειονμενα οστικά μοσχεύματα  
έναντι των συμβατικών, δεδομ ένου  ότι προστατεύουν την βιωσιμότητα των 

οστεοπαραγωγών κυττάρων (οστεοβλάστες-οστεοκύτταρα) και ανεξάρτητα αηό την  

παρουσία ή όχι τον αρχικού α ιτιολογικού παράγοντα π ρ ο σ φ έρ ο υ ν  σ υνεχώ ς ά φ θ ο νο  

νεόπ λα σ το  ο σ το ύ ν  π ου  γεμ ίζει την περιοχή των β λα β ώ ν και ενσω ματώ νεται στο  

υ π ο χό νδ ρ ιο  ο σ τ ο ύ ν  μ ε  ανάπτυξη οστικού πώ ρου χω ρίς να υφ ίστατα ι έρ π ο υσ α  

υποκατάσταση

Προσπάθειες έχο υ ν  γίνει στο στάδιο αυτό να προάγουν την πώρωση με 

ηλεκτρικό διέγερση  είτε εηεμβατικά με την είσοδο ηλεκτροδίων στην περιοχή της 

βλάβης είτε με παλλόμενα ηλεκτρικά  πεδία (PEMF'S)  χωρίς χειρουργική ■* 

παρέμβαση. Αν και η μέθοδος εφαρμόζεται από ορισμένους κυρίως σε συνδυασμό με 

άλλες τεχνικές, οι σειρές είναι ακόμη μικρές και τα σχετικά ικανοποιητικά αποτελέσματα 

πρόδρομα (Steinberg 1989).

Η ατροφική οστεοτομία τον Sugioka σαν μια απόπειρα να απομακρυνθεί η 

περιοχή της βλάβης που κατά κανόνα βρίσκεται στο φορτιζόμενο τμήμα της μηριαίας 

κεφαλής, από τις μεγάλες καταπονήσεις που υφίστανται το ισχίο και έτσι να  προληφθεί 

το κάταγμα της υποχόνδριας φορτιζόμενης επιφάνειας, εφαρμόζεται με καλά  

αποτελέσματα κυρίως όμως στην Ιαπωνία (Sugioka 1987, 1992). Μ ονολότι είναι γενικά 

αποδεκτό ότι η μέθοδος προσφέρει στην διατήρηση της μηριαίας κεφαλής και ίσως στην 

ανακοπή της εξέλιξης της νόσου, δεν έτυχε της ανάλογης υποδοχής λόγω  του ιδιαίτερα 

λεπτομερειακού προεγχειρητικού σχεδιασμού και της πραγματικά δύσκολης τεχνικής 

που καθιστούν την μέθοδο εν μέρει δύσχρηστα

ΣΤΑΔΙΟ III.

Συνέχεια στην φυσική εξέλιξη της νόσου αποτελεί η ανάπτυξη παθολογικών 

καταγμάτων στην υποχόνδριο εμφραγματική περιοχή τα οποία ουσιαστικά καθιστούν τον 

ασθενή συμπτωματικό. Παραπονείται για πόνο  που είναι αξιοπερίεργο ότι δ εν  

εντοπίζεται αποκλειστικά στην μείζονα περιοχή του ισχίου αλλά μπορεί να  εντοπίζεται 

σε οποιοδήποτε σημείο του σκέλους από τα πέλματα μέχρι τον οσφύ και να  υποδύεται 

ποικιλία νοσολογικώ ν καταστάσεων που δημιουργούν σύγχυση και διαγνωστική 

δυσχέρεια

Η αντικειμενική εξέταση μπορεί να αποκαλύψει περιορισμένο εύρος κινήσεων 

ιδίως κάμψης και εσωτερικής στροφής και πιθανόν αδυναμία του μέσου γλουτιαίου 

(Trendelenburg sign).

Σε πτωματικά παρασκευάσματα μπορεί να  διακρίνει κανείς το κάταγμα που
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διατρέχει την υποχόνδρια οσηκή πλάκα αφήνοντας ένα μικρό οστικό χείλος πάχους 2  

με 4 mm το οποίο παραμένει προσκολλημένο στον υπερκείμενο αρθρικό χόνδρο. 

Συνήθως δεν καταλαμβάνει ολόκληρη την εμφραγμαπκή περιοχή, η οποία εκτείνεται 

κσιά το μεγαλύτερο μέρος οπίσθια σε σχέση μ’αυτό. 0  υπερκείμενος αρθρικός χόνδρος  

τόσο μακροσκοπικά ό σ ο  και σ ε  ιστολογικά παρασκευάσματα είναι φυσιολογικός, 

βιώσιμος χωρίς στοιχεία εκφυλιστικών αλλαγών.

Χαρακτηριστικό ακτινολογικό εύρημα διαγνωστικό του σταδίου αυτού όπως 

αναφέρθηκε είναι η παρουσία μιας ημισεληνοειδούς ακτινοδιαυγαστικής γραμμής στις 

απλές ακτινογραφίες και κυρίως στις πλάγιες λήψεις (crescent sign) που αντιπροσωπεύει 

την έκταση του κατάγματος κατ όχι την πλήρη έκταση της βλάβης. Το κάταγμα έχει 

συνήθως μία λεπτή παρουσία και δεν συνοδεύεται από απώλεια του φυσιολογικού  

σχήματος της μηριαίας κεφαλής. Σημαντική βοήθεια στην απεικόνιση δυσδιάκριτων 

πολλές φορές παρόμοιων καταγμάτων παρέχει η απλή και η υπολογιστική τομογραφία

Οι θεραπευτικές δυνατότητες στο στάδιο 111 περιλαμβάνουν α τ ρ ο φ ικ ή  
οστεοτομία, προθέσεις τύπον ημιαρθροπλαστικής ή αρθροπλ αστικής  
επιφάνειας και κνριω ς αγγειούμενα οστικά μοσχεύματα . Τ όσο η βιοψία 

αποσυμπίεσης όσ ο  και τα συμβατικά μοσχεύματα κατά Phemister παρουσιάζουν υψηλό 

ποσοστό αποτυχίας λόγω  αδυναμίας να  προάγουν την πώρωση των παθολογικών 

καταγμάτων.

Αν η περιοχή της βλάβης είναι σχετικά περιορισμένη και το μεγαλύτερο τμήμα 

της μηριαίας κεφαλής παραμένει ακέραιο η- ατροφική οστεοτομία (Sugioka) είναι 

αποτελεσματική. Διαφορετικά αν οι αλλοιώσεις είναι ιδιαίτερα εκτεταμένες και προς τα 

πίσω, πέρα από τα όρια του κατάγματος η οστεοτομία δεν μπορεί να  αποφορτίσει την 

περιοχή της βλάβης από την ζώνη των μεγάλων καταπονήσεων του ισχίου και έτσι τα 

αποτελέσματα της μεθόδου είναι όχι μόνο ατελή αλλά και προσωρινά.

Πιστεύουμε ότι στο συγκεκριμένο στάδιο η συμβολή των αγγειούμενων οστικών 

μοσχευμάτων και πιο ειδικά της περόνης  λόγω ανατομικής κατασκευής, είνα ι 
μοναδική , διότι με την μεγαλύτερη ικανότητα οστεοπαραγωγής σ ε  σχέση με τα 

ανάγγεια μοσχεύματα συμβάλλει στην ταχεία σχετικά πώρωση των καταγμάτων της 

υποχόνδριας περιοχής, και στηρίζει την υπερκείμενη αρθρική επιφάνεια πριν αυτή 

“καταρρεύσεΓ.

Αντικατάσταση της μηριαίας κεφαλής με προθέσεις αποτελεί για πολλούς δόκιμη 

μέθοδο εφ’όσ ον πληρούνται ορισμένες προϋποθέσεις που αφορούν την ηλικία, τον  

τρόπο ζωής και την απασχόληση του ασθενούς. Δ εδομ ένου  ότι δ εν  υπάρχουν  

εκφυλιστικές αλλοιώσεις στην μηριαία κεφαλή και στην κοτύλη η "λύση" της ημιολικής  

αρθροηλασηκής  κρίνεται αρκετά ικανοποιητική.

Η αρθροπλαστική τύπον επιφάνειας (cup arthoplasty) παρόλο ότι είναι 

ελκυστική "λύση"υπό την έννοια  ότι καθυστερεί την ολική αρθροπλαστική έχει
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ιδιαίτερα υψηλό ποσοστό αποτυχίας εξ’αιτίας του πτωχού δυναμικού “σύνδεσης” μεταξύ 

των υποκείμενων νεκρωτικών αλλοιώσεων και της μηριαίας πρόθεσης (Collins 1992).

Σ Τ Α Δ Ι Ο  IV .

Τα παθολογικά κατάγματα του προηγούμενου σταδίου σχετικά γρήγορα  

ακολουθούνται από καθίζηση και επιπέδωση της υπερκείμενης αρθρικής επιφανείας με 

απώλεια του φυσιολογικού σχήματος της μηριαίας κεφαλής και επιδείνωση των κλινικών 

σημείων και των αντικειμενικών ευρημάτων. 0  ασθενής κατά κανόνα παρουσιάζει 

έντονο πόνο που εντοπίζεται κυρίως στην περιοχή του ισχίου με σημαντικό περιορισμό 

όλων σ χεδόν των κινήσεων και αρχόμενη χωλότητα

Ακτινολογικά και στις προσθιοπίσθιες λήψεις διακρίνεται σχετική επιπέδωση της 

μηριαίας κεφαλής και “σκαλοπάτι” στο εξωτερικό όριο αυτής αμέσως κάτω από το 

περιφερικό άκρο της κοτύλης.

Η προκύπτουσα ανωμαλία της αρθρικής επιφανείας περιορίζει σημαντικά την 

λειτουργικότητα του ισχίου ενώ παράλληλα δημιουργούνται προϋποθέσεις για έναρξη 

εκφυλιστικών αλλοιώσεων και στην κοτύλη.

Η μικροσκοπική εξέταση αποκαλύπτει αρχόμενες εκφυλιστικές αλλοιώσεις στον  

αρθρικό χόνδρο τόσον της μηριαίας κεφαλής όσ ον και της κοτύλης.

Θεραπευτικά οι εναλλακτικές 'λύσεις είναι σχετικά περιορισμένες. Σ τ ρ ο φ ι κ ή  

ο σ τ ε ο τ ο μ ί α  ρ α ιβ ό τ η τ α ς  όπως αυτές που-εφαρμόζονται για την αντιμετώπιση της
«

εκφυλιστικής οστεοαρθρίτιδας θα ήταν αποτελεσματικές εφ’ό σ ο ν  και εάν δημιουργούσαν 

μία επαρκή επιφάνεια επαφής μεταξύ του “υγιούς” τμήματος της μηριαίας κεφαλής και 

της φορηζόμενης περιοχής της κοτύλης.

Εξ’αιτίας της υψηλής συχνότητας αμφοτερόπλευρης προσβολής η αρθρόδεση  

αντενδείκνυται και οι περισσότεροι προτιμούν κάποιο είδος αρθροπλαστικής.

Βέβαια σ ’αυτό το στάδιο δεν μπορεί κανείς να  συζητάει για επεμβάσεις τύπου 

core decompression ή ενσφήνωσης συμβατικών ανάγγειων οστικών μοσχευμάτων στην 

περιοχή της βλάβης μιας και οι αλλοιώσεις είναι ιδιαίτερα προχω ρημένες με 

παραμόρφωση της μηριαίας κεφαλής και αρχόμενη αρθρίτιδα

Α ν  και ο  ρ ό λ ο ς  των α γγειούμ ενω ν οστικώ ν μοσ χευμ άτω ν σ το  στάδιο  αυτό δ ε ν  

είνα ι ακριβώς ο  ίδ ιος όπως στα πρώιμα στάδια , από την προσω πική μα ς εμπειρία  τα 

αποτελέσματα ήταν ενθαρρυντικά , ιδιαίτερα σ ε  α σ θ ενείς  μ ε περιω ρισμένη (segm ental) 

σχετικά  καθίζηση της αρθρικής επιφανείας. Ό λ ο ι σ χ ε δ ό ν  οι α σ θ ενε ίς  π α ρ ο υ σ ία σ α ν  

θεαματική ύφεση  των ενοχλη μά τω ν με βελτίω ση της λειτουργικότητας του ισ χ ίου . Στο  

μ εγα λύτερο  π ο σ ο σ τό  των α σ θενώ ν ακτινολογικά τουλά χισ τον φάνηκε ότι ανακόπηκε η 

εξέλιξη  της ν ό σ ο υ  παράλληλα μ ε  τις εκφυλιστικές α λλοιώ σεις χωρίς περαιτέρω collapse.

105



ΣΤΑΔΙΟ V .

Η επιδείνωση των συμπτωμάτων είναι δραματική και ο  ασθενής ενδέχεται να  

αναφέρει επεισόδια "block” του ισχίου που οφείλονται στην αποκόλληση μεγάλω ν  

τμημάτων του αρθρικού χόνδρου που δρουν παρόμοια με τους μηνίσκους του γόνατος  

και προκαλούν “κλείδωμα" του ισχίου σε κάμψη.

Σύγκαμψη του ισχίου σε προσαγωγή αναπτύσσεται τέλος σ α ν αποτέλεσμα  

προχωρημένης εκφυλιστικής αρθρίτιδας με στένωση του μεσάρθριου διαστήματος και 

συμμετοχή της κοτύλης

Ό λες οι προσπάθειες στο στάδιο αυτό με βιοψία αποσυμπίεσης ή με ανάγγεια  

οστικά μοσχεύματα παρουσιάζουν υψηλό ποσοστό αποτυχίας και πρέπει να  αποφ εύ- . 

γονται. Π λέον δόκιμες θεωρούνται από όλους σχεδόν, επεμβάσεις που εφαρμόζονται σ ε "* 

στάδια προχωρημένης οστεοαρθρίτιδας

Τα α γγε ιο ύ μ εν α  οστικά  μ οσ χεύμ ατα  παρά το γ ε γ ο ν ό ς  ότι εφ α ρ μ ό ζο ντα ι σ ε  

ορισμένα  Μ ικροχειρουργική κέντρα του Εξωτερικού αλλά και σ τη ν  δική μα ς Κ λινική  σ ε  

τόσο  προχω ρημένα στάδια ίσω ς θεω ρηθεί ότι αποτελεί μιά ενθ ουσ ιώ δη  και υπερβολική  

δ ιεύρ υνσ η  των ενδ ε ίξεω ν  π ο υ  θέτει σ ε  κ ίνδ υ νο  την α ποτελεσμ ατικότητα  και την  

αξιοπιστία της μεθόδου. Ε ν  τούτοις δ ε ν  μ π ο ρ εί κανείς να  π α ρα β λέφ ει την θεαματική  

βελτίω ση των υποκειμενικών ενοχλημάτω ν και της ποιότητας ζωής των ιδιαίτερα νέων 
ασθενών μ ε  ανακοπή της επιδείνω σης της νό σ ο υ  επ ί του παρόντος, και της περαιτέρω  

καθίζησης της αρθρικής επιφάνειας ακόμη και μετά πλήρη φόρτιση του σ κέλους.

Σ Τ Α Δ ΙΟ  VI.

Χαρακτηρίζεται από εκτεταμένες αλλοιώσεις εκφυλιστικής οστεοαρθρίτιδας που 

προκαλούν σοβαρή παραμόρφωση της μηριαίας κεφαλής

Ο ακτινολογικός έλεγχος αποκαλύπτει εικόνα προχωρημένων εκφυλιστικών 

αλλοιώσεων και είναι πραγματικά δύσκολο να  διακρίνει κανείς ότι η υποκείμενη αιτία 

αυτών των αλλοιώσεων είναι υποχόνδρια οστικά έμφρακτα

Η αντιμετώπιση περιορίζεται σ ε  επεμβάσεις του τύπου των οστεοτομιών α ν είναι 

εφικτό, και κυρίως ολικές αρθροπλαστικές του ισχίου.

,‘Λ
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ.
Η επιλογή και ο  σχεδιασμός της κατάλληλης αγωγής για την αντιμετώπιση της μη 

τραυματικής άσηπτης νέκρωσης πρέπει να διέπεται από ορισμένες σκέψεις και κανόνες  

ό σ ο ν  αφορά,

1 ) π α ρά γοντες που παρουσιάζουν αιτιολογική σ υσ χέτισ α  μ ε  την ν ό σ ο  και που  

ενδ εχομ ένω ς θα σ υ ν εχ ίσ ο υ ν  να  υφίστανται και μετά την εςχ φ μ ο γή  της μεθόδου ,

2 )  γ ο  στάδιο της νό σ ο υ  όταν αυτή ανακαλύπτεται,

3 )  την ηλικία  και

4 )  την γενική  κατάσταση του ασθενούς.

Σ χεδόν όλες οι μέθοδοι και είναι σημαντικό αυτό να  τονισθεί, ο» οποίες επιχει­

ρ ούν να  διασώσουν την μηριαία κεφαλή και ενώ ο  υπεύθυνος αιτιολογικός παράγοντας 

παραμένει (ανοσοκαταστολή, SLE) παρουσιάζουν υψηλό ποσοστό αποτυχίας. Αντίθετα '  

ία  α γ γ ε ιο ύ μ ε ν α  οστικά  μ οσ χεύμ α τα  έδ ε ιξ α ν  ότι παρά  τη ν σ υ ν ε χ ή  π α ρ ο υ σ ία  του  

βλαπτικού πορά γοντα  δύνανται μ ε την άφθονη  οστεόπαραγω γική τους δραστηριότητα να  

α π οκα τα σ τή σ ουν τις νεκρωτικές αλλοιώ σεις, να σ τη ρ ίξο υ ν  και να  ε ν ισ χ ύ σ ο υ ν  την  

αρθρική επιφάνεια, και τέλος να π ρολά βουν  τα π α θ ολογικ ά  κατάγματα της υπ οχόνδρ ια ς  

περιοχής.

Α κόμη από την στιγμή που θα σ υμ βεί το υ π ο χ ό ν δ ρ ιο  c o l l a p s e  θεω ρούμε ότι η  

εγχεφ η τικ ή  αντιμετώπιση μ ε  την ενσφ ήνω ση α γγε ιο ύ μ ενω ν  οσ τικώ ν αυτομοσχευμάτω ν  

και ά φ θ ο νο υ  σ π ο γγώ δ ο υς  μοσχεύματος αποτελεί την μοναδική  λ ύ σ η  για  τη ν διατήρηση  

της μηριαίας κεφ α λή ς  (Urban iak 1983, 1985, Yoo 1984, 1992, Gilbert 1986, Chen 1987, 

Malizos 1992)

Τέλος οι προχωρημένες εκφυλιστικές αλλοιώσεις θα πρέπει να  αντιμετωπίζονται 

με ανάλογες επεμβάσεις που αφορούν την αντιμετώπιση της οστεοαρθρίτιδας του ισχίου.
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1.8 ΕΛΕΥΘΕΡΑ ΑΓΓΕΙΟ ΥΜΕΝΑ ΟΣΤΙΚΑ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΑ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ- ΙΣΤΟΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ

Η χρήση οστικών μοσχευμάτων στις διάφορες μορφές και εφαρμογές τους 

αποτελεί μία από τις πιο παλιές επανορθωτικές επεμβάσεις στο μυοσκελετικό σύστημα 

(De Boer 1988) και παραμένει σήμερα μία από τις συχνότερες επεμβάσεις στην 

Ορθοπεδική.

Η πρώτη μαρτυρία για την χρήση οστικού μοσχεύματος προέρχεται από μη 

ιατρική βιβλιογραφία και αναφέρεται στον Ο λλανδό Χειρουργό Job Van Meeckeren 

που χρησιμοποίησε τμήμα της διπλόης από το κρανίο ενός σκύλου για να  καλύψει 

έλλειμμα στο κρανίο ενός στρατιώτη, στα 1681. Συμπληρώνεται μάλιστα ότι αυτό 

θεωρήθηκε αντιχριστιανικό και ο  ασθενής αφορίσθηκε από την χριστιανική κοινότητα  

αλλά όταν , μετά τον θάνατο του, και προκειμένου να ταφεί ως χριστιανός ζητήθηκε από 

τον γιατρό να  του αφαιρέσει το μόσχευμ α  εκείνος προσπάθησε αλλά το βρήκε 

ενσωματωμένο στο ανθρώπινο κρανίο.

Η πρώτη περιγραφή για την χρήση αυτομοσχευμάτων ανήκει σ τον Γερμανό 

Philips von Walter που στα 1920 χρησιμοποίησε τμήματα κρανίου ως αυτομοσχεύματα 

(Von Valter 1821). Το πρώτο ομοιομόσχευμα αποδίδεται στον William Macewen από το 

Εδιμβούργο που χρησιμοποίησε την κνήμη από ένα  παιδί με ραχίτιδα για να  

αποκαταστήσει το έλλειμμα στο βραχιόνιο οστούν μετά από φλεγμονή, σ ε  ένα  παιδί 

τεσσάρων χρονών, στα 1881 (Macewen 1881, De Boer 1893). Στα τέλη του 19ου αιώνα 

δημοσιεύονται οι μελέτες των Axhausen και Barth στην Γερμανία και του Curtis στις 

ΗΠΑ, πάνω στην χρήση οστεομοσχευμάτων (Curtis 1893, Barth 1895, De Boer 1988). 

Οι δύο πρώτοι εισάγουν τον όρο" Schlei-chenden Ersatz" για να περιγράφουν την 

βιολογική εξεργασία της απορρόφησης του νεκρού ιστού από το οστικό μόσχευμα και 

τον σχηματισμό νέου οστού μέσα σ’αυτό, από το παρακείμενο ζωντανό οστούν (Barth 

1895, Phemister 1914, De Boer 1988). Την διαδικασία αυτή, αργότερα, ο Phemleter 

την ονόμασε "C reeping Su bstitu tion" που θα μπορούσε να αποδοθεί στα ελληνικά με 

τον όρο Έρπονσα Υποκατάσταση",

Καθοριστικής σημασίας συμβολή στην κατανόηση της λειτουργίας των οστικών 

μοσχευμάτων , και στην διεύρυνση της χρήσης τους, είχε η έκδοση από τον Albee του 

βιβλίου "Bone Graft Surgery" στα 1915. Μετέπειτα ,η χρήση μοσχευμάτων έγινε ρουτί­

να στην ορθοπεδική χειρουργική.

Τα οστικά μοσχεύματα χρησιμοποιούνται για την αποκατάσταση ελλειμμάτων 

του σκελετού μετά από τραύματα, φλεγμονές, αφαίρεση όγκων, στις αρθροδέσεις, στις 

αντικαταστάσεις αρθρώσεων με αρθροπλαστικές και στις συγγενείς ψευδαρθρώσεις 

(Weiland 1979,1986, Wood 1989,1987, Malizos 1992).
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Α νά λο γα  με την π ροέλευση  τους τα ο σ π κ ά  μοσχεύματα διακρίνονται σε:

1) Αυτομοσχεύματα: είναι εκείνα που λαμβάνονται από τον ίδιο τον ασθενή  

και μπορεί να είναι είτε μη-αγγειούμενα  είτε αγγειούμενα. Τα αγγειούμενα οσηκά  

μοσχεύματα διακρίνονται πάλι σε μ ισ χ ω τά  και ε λ ε ύ θ ε ρ α  α γ γ ε ιο ύ μ ε ν α  
μοσχεύματα

2) Ομοιομοσχεύματα: λαμβάνονται από άλλον δότη ζώντα ή πτωματτκό.

3) Ξενομοσχεύματα: λαμβάνονται από δότη άλλου φυσικού είδους; και τέλος

4) Υποκατάστατα των οστικών μοσχευμάτω ν  ( π.χ. ο υδροξυαπατίτης, η 

φωσφορική τριάσβεστος, κΛ π.) (Friendlander 1987).

Τα ομοιομοσχεύματα λύνουν το πρόβλημα της περιορισμένης διάθεσης .
•%

αυτομοσχεύματος σε περιπτώσεις όπου χρειάζεται να γεφυρωθεί ένα εκτεταμένο 

έλλειμμα ή όταν συνυπάρχει έλλειμμα αρθρικής επιφάνειας.Προϋποθέτουν όμως την 

ύπαρξη τράπεζας όταν χρησιμοποιούνται ως κατεψυγμένα, έχουν αντιγονικές ιδιότητες 

και κίνδυνο μετάδοσης λοιμωδούς νόσου, ενώ η ενσωμάτωση τους είναι πιό αργή και 

λιγώτερο πλήρης συγκριτικά με εκείνη των αυτομοσχευμάτων. Εναλλακτικά μπορούν να  

χρησιμοποιηθούν σαν απεξηραμένα μοσχεύματα, που είναι από μηχανική άποψη 

κατώτερα

Τα ξενομοσχεύματα και τα οσπκά υποκατάστατα είναι απλά οστεοαγωγά υλικά, 

με μειωμένη μηχανική αντοχή καΓη εφαρμογή τους περιορίζεται στην πλήρωση  

κυσπκών ελλειμμάτων.

Τα μ η -α γγειού μ ενα  σπογγώ δη αυτομοσχεύματα είναι τα συχνώ τερα  

χρησιμοποιούμενα και παραμένουν το μέτρο σύγκρισης . Ενσωματώνονται ταχύτερα 

αλλά η μηχανική τους αντοχή είναι κατώτερη από εκείνη των φλοιωδών μοσχευμάτων , 

τα οποία όμως ενσωματώνονται πιό αργά. Στερούμενα την ενδογενή αιμάτωση  
τους τα μη-αγγειούμενα  μοσχεύματα και προκειμένου να ενσωματωθούν 
στην δ έκ τρ ια  π ερ ιο χή , χρ ειά ζετα ι να επ α να γγειω θ ο ύν  κα ι να 
αντικατασταθούν από νέο β ιώ σιμο οστούν. Η δ ιαδικασία  αυτή  
πραγματοποιείτα ι μ ε  δύο παράλληλες και από μ ηχανική  άποψη  
ανταγωνιστικές εξεργασίες, την αποδόμηση του νεκρού οστίτη ιστού από 
τους ο σ τεο κ λά σ τες  κα ι την ενα π ό θεση  νέου  οοτού από το υς  
οστεοβλάστες. Η  οστεοπλαστική δραστηριότητα μειώ νει την μηχανική  
αντοχή του μοσχεύματος στην διάρκεια της διαδικασίας της. ενσωμάτωσης 
του ( Albee 1915, (Friendlander 1987).
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ΑΓΓΕΙΟΥΜΕΝΑ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΑ

Αναζητώντας μόσχευμα που θα παρέκαμπτε αυτό την διαδικασία ο Phelps, στα 

1891, συνέδεσε τμήμα οστού από ένα ζώντα σκύλο, σαν παρεμβαλλόμενο μόσχευμα σε 

μεγάλο έλλειμμα της κνήμης ενός παιδιού (Phelps 1991). Παρά το ότι το παιδί και ο 

σκύλος παρέμειναν συνδεδεμένοι για δύο εβδομάδες το μόσχευμα τελικά απέτυχε και 

αφαιρέθηκε μετά πέντε εβδομάδες.Αντιμετωπίζοντας παρόμοιο πρόβλημα ο Huntington , 

στα 1905, για να γεφυρώσει ένα εκτεταμένο μετατραυματικό έλλειμμα της κνήμης 

μετατόπισε την σύστοιχη περόνη διατηρώντας την αιμάτωση n^(Huntighton 1905). Αυτό 

αποτέλεσε και το πρώτο μισχωτό αγγειούμενο αυτομόσχευμα Το μειονέκτημα των 

μισχωτών αυτομοσχευμάτων (περόνη, λαγόνια ακρολοφία, τμήμα κερκίδας) συνίσταται , 

στον βραχύ αγγειακό μίσχο που εμποδίζει την μετακίνηση του μακριά από τη δότρια '  

περιοχή ( Adellar 1974, Gilbert 1979, Weiland 1981, Urbaniak 1987, Chen 1987).

Η εξέλιξη της μικροχειρουργικής στις δύο τελευταίες δεκαετίες έδ ο σ ε  την 

δυνατότητα πολύ ευρύτερης εφαρμογής των αγγειούμενων μοσχευμάτων, επιτρέποντας 

την ελεύθερη μεταφορά και άμεση επαναγγείωση τους με μικροαγγειακή αναστόμωση 

(Doi 1977, Ostrup 1979, Gilbert 1981, Weiland 1979, 1981,1986, W ood  1986, 

Goldberg 1987)

Ετσι μπορούν να χρησιμοποιηθούν μακριά από τη δότρια περιοχή, σε  

οποιοδήποτε σημείο του σκελετού ευρίσκεται το έλλειμμα Η διατήρηση της ενδογενούς  

αιμάτωσης του μοσχεύματος στην νέα  θέση του το καθιστά βιώσιμο και για την 

ενσωμάτωση του δεν απαιτείται παρά η ανάπτυξη πώρου στα σημεία συνδέσεω ς του με ■ 

το οστούν ξενιστή (Adelaarl974, Weiland 1979, Donski 1979, Taylor 1983,1985, 

Urbaniak 1989).

Στα α γγε ιο ύ μ ενο  μοσχεύματα το περιόστεο και ο μυελός των οστών, το 
ενδόστεο και τα οστεοκύτταρα παραμένουν βιώσιμα, συμβάλλουν στην  
δημιουργία του πώρου και π ρ ο σ δ ίδ ο υν  μεγαλύτερη ικανότητα ο σ τεοπ α ρ α γω γή ς σ ε  

σ χέσ η  μ ε τα α νά γγεια  μ οσ χεύμ ατα  Η αιμάτωση των μοσχευμάτων συμβάλλει επίσης 

στην καλύτερη αιμάτωση των ιστών της δέκτριας περιοχής, και τα καθιστά ιδιαίτερα 

ανθεκτικά στις φλεγμονές (Gilbert 1979,1981, Taylor 1983). Αυτό αποτελεί σημαντικό 

πλεονέκτημα ιδιαίτερα στις περιπτώσεις όπου το αγγειούμενο μόσχευμα χρησιμοποιείται 

για την γεφύρωση οστικού ελλείμματος σε περιοχή όπου έχει προηγηθεί ακτινοβολία ή 

φλεγμονή ή επανειλλημίνες χειρουργικές επεμβάσεις, που κατέλειπαν σημαντικού βαθ­

μού ίνωση, πτωχή σε αιμάτωση.

Τα εμβιομηχανικά χαρακτηριστικά αυτών των μοσχευμάτω ν δεν  
αλλοιώνονται κατά την φάση της ενσωμάτωσης τους, διότι παρακάμπτεται 
η διαδικασία της επαναγγείωσης και της απορρόφησης του νεκρού οστού 
από τους οστεοκλάστες.Κάτω  από τις νέες συνθήκες φ ό ρ τισ η ς  στην

113



δέκτρια  περ ιοχή  αντιδρούν άμεσα μ ε ανάπλαση (rem odelling) και 
υπερτροφία (G oldberg 1987, Weiland 1979,1981, Urbaniak 1989).

Τα αγγειούμενα οστικά μοσχεύματα, σήμερα, αποτελούν καταξιωμένη μέθοδο  

στην αντιμετώπιση μεγάλων σκελετικών ελλειμμάτων και ψευδαρθρώ σεω ν που  

προέρχονται από αφαίρεση όγκων, σοβαρούς τραυματισμούς και αφαίρεση του 

αλλοιωμένου οστού σε σηπτικές ψευδαρθρώσεις και συγγενείς ανωμαλίες. Ενδείκνυται 

ιδιαίτερα σε εκείνες τις περιπτώσεις όπου το σκελετικό έλλειμμα περιβάλλεται από 

ιστούς πτωχούς σε αιμάτωση. Πέραν της χρήσης τους ως δομικά υλικά στην  

Ορθοπεδική και με τά μέχρι τώρα ενθαρρυντικά αποτελέσματα, διευρύνεται η χρήση 

των αγγειουμένων οστεομοσχευμάτων και στην αντιμετώπιση της οστεονέκρω σης της 

μηριαίας κεφαλής, στα πρώϊμα στάδια της νόσου.
>

Τρία είναι τα τμήματα του σκελετού που μπορούν να  χρησιμοποιηθούν ως 

μεγάλα ελεύθερα αγγειούμενα οστεομοσχεύματα: η πλευρά, η λαγόνια ακρολοφία  
και η περόνη. Ό λα είναι δυνατόν να μετεφερθούν είτε ως μεμονω μένα οσ τεο­

μοσχεύματα είτε ως σύνθετοι κρημνοί μαζί με τμήμα μυός ή και δέρματος.

Η  πλευρά  με τροφοφόρα αγγεία την οπίσθια μεσοπλεύρια αρτηρία και φλέβες, 

είναι μαλακό και λεπτό μόσχευμα, με μικρή αντοχή σε συμπιεστικές καταπονήσεις. Το 

κυρτό και εύκαμπτο σχήμα της την καθιστά κατάλληλη για χρήση σ ε οστικά ελλείμματα 

της γνάθου. Η αφαίρεση της δεν αφήνει αξιοσημείωτα προβλήματα στην δότρια περιοχή 

(Adelaar 1974, Harashina 1978, Ostrup 1979, Buncke 1987).

Η  λαγόνια ακρολοφία  με αγγειακό μίσχο από την ε ν  τω βάθει περισπωμένη 

λαγόνια αρτηρία και φλέβες, είναι παχύ σπογγοφλοιώδες μόσχευμα . Το κυρτό σχήμα  

περιορίζει το χρήσιμο μήκος του στα 10 εκ. Η χειρουργική τεχνική λήψης του 

μοσχεύματος είναι πιο δύσκολη ενώ η μηχανική του αντοχή είναι κατώτερη από εκείνη 

της περόνη (Taylor 1975, Hussi 1987, Chen 1987).

Η Π Ε Ρ Ο Ν Η  αποτελεί το συνηθέστερα χρη σ ιμ οπ ο ιού μ ενο  ελεύ θ ερ ο  

αγγειούμενο μόσχευμα στην ορθοπεδική ( Taylor 1975, 1983 Gilbert 1979, 1981). 

Βασίζεται στην περονιαία αρτηρία και φλέβες. Σε μεγαλόσωμα άτομα, το μήκος του 

μπορεί να  είναι και 30 εκ. Αποτελείται από φλοιώδες αυλοειδές οσ το ύ ν  ικανό να  

ανταποκριθεί σ ε  φόρτιση από την τοποθέτηση του. Διατηρεί διπλή αιμάτωση,τόσο από 

την τροφοφόρο αρτηρία που διατιτραίνει τον φλοιό στην μεσότητα περίπου της περόνης, 

όσ ο  και από την περιοσπκή κυκλοφορία μέσω των μυϊκών κλάδων της περονιαίας 

αρτηρίας. Η αφαίρεση του μοσχεύματος έχει αμελητέες επιπτώσεις στην δότρια περιοχή.

Σε νεαρά άτομα πριν ΐή ν  σκελετική ωρίμανση, είναι δυνατόν, με τροποποίηση της 

χειρουργικής τεχνικής, να  συμπεριληφθεί στο μόσχευμα και η άνω επ ίφ υση  της  
περόνης μ ε  τον συζευκτικό χόνδρο, καθιστώντας έτσι το μόσχευμα ικανό για 

κατά μήκος αύξηση (Donski 1979,Weiland 1981),όταν πρόκειται να  καλυφθούν ελλείμ­

ματα σε παιδιά ή εφήβους, στα οποία περιλαμβάνεται επίφυση και συζευκτικός χόνδρος.
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ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΤΟΙΜΑΣΙΑ

Αρτηριογραφία τόσο της δέκτριας όσ ο  και της δότριας περιοχής πριν την επέμ­

βαση κρίνεται απαραίτητη για την αναγνώριση τυχόν αγγειακών βλαβών σ υ γγενού ς  ή 

τραυματικής αιτιολογίας καθώς και ανατομικών παραλλαγών. Βέβαια και "φυσιολογική" 

να  είναι η αρτηριογραφία δεν είναι λίγες οι περιπτώσεις σοβαρού αγγειακού  

προβλήματος συνεπεία ανεπαρκούς αρτηριακής προσαγωγής ή φλεβικής αποχέτευσης 

λόγω ενδαρτηριακής βλάβης από τραυματισμό ή αγγειίτιδα

Η χειρουργική ομάδα πρέπει να είναι πολύ καλά εξοικειωμένη με τις μικροχει­

ρουργικές τεχνικές διότι πρόκειται για επεμβάσεις ιδιαίτερα εξειδικευμένες,επίπονες και 

πολλές φορές πολύωρες που δεν επιδέχονται τους παραμικρούς πειραματισμούς.
·»

Γία τους λόγους αυτούς επιβάλλεται όπως πριν από την κλινική εφαρμογή κάθε 

ανάλογης τεχνικής, να προηγείται ικανοποιητική εξάσκηση σε πτωματικά παρασκευά­

σματα και ειδικά όταν πρόκειται για την περόνη που παρουσιάζει μοναδικές δυσκολίες 

κατά την παρασκευή της, ακόμη και από εξοικειωμένους μικροχειρουργούς. Δ ε ν  είνα ι 

υπ ερβολή  να  λεχθεί, ότι έμπειροι μ ικ ρ ο χειρ ο υ ρ γο ί θ εω ρούν ότι, ό τα ν  κ ά π ο ιο ς  είνα ι 

ικανός σ τη ν  μεταφορά ελεύθερης περόνης μ ε  μ ικροαγγειακές τεχνικές, είνα ι ικ α νός  να  

παρασκευάσει οιαδήποτε κρημνό ή α γγειούμ ενο  οστικό μ όσ χευμ α

ΑΝΑΤΟΜΙΑ

Η τροφοφόρος αρτηρία της περόνης αποτελεί κλάδο της περονιαίας αρτηρίας η 

οποία με την σειρά της προέρχεται από τον κορμό της οπίσθιας κνημιαίας. Η 

περονιαία αρτηρία  χορηγεί πολλαπλούς περιοστικούς κλάδους  πριν από την 

δημιουργία της τροφοφόρου αρτηρίας η οποία είναι υπεύθυνη για την ενδομυελική  

αρτηριακή παροχή της περόνης. Η  τροφοφόρος αρτηρία  διατπραίνει τον  φ λοιό της 

περόνης στο μεσοδιαφυσιακό περίπου όριο με μια απόκλιση 2 5 σ η  περίπου κεντρικά ή 

περιφερικά Το μήκος της αρτηρίας εκτός της περόνης κυμαίνεται από 5 μέχρι 15 mm, 

και η διάμετρος από 0.25 ως 1.0 mm (Gilbert 1979, Restrepo et aL 1981). Η περονιαία 

αρτηρία εκτείνεται περιφερικά κατά μήκος του έσω και οπίσθιου ορίου της διάφυσης της 

περόνης και κατά την πορεία της χορηγεί μυϊκούς και περιοστικούς κλάδους. Η 

παρασκευή και απολίνωση της περονιαίας αρτηρίας αμέσως μετά την έκφυσή της από 

την οπίσθια κνημιαία προστατεύει όχι μόνο τους περιοστικούς αυτούς κλάδους αλλά και 

το ενδομυελικό αγγειακό· δίκτυο του οστικού μοσχεύματος.
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Ανατομικά τω ν Π ερονια ίω ν Ayveicov

( Εικόνα 1)

1. Ιγνυακή αρτηρία
2. Οπίσθια κνημιαία αρτ.
3. Περονιαία αρτ.
4 Πρόσθια κνημιμία αρτ.
5. Τροφοφόρος της περόνης αρτ.
6. Υποδόριο-διαφραγμαηκοί κλάδοι
7. Μακρός καμπτήρας τον μεγάλου δακτύλου
8. Ιγνναχός μυς



Α νατομικές Π ορηΜ ανές tn c  Ilepov iaioc A ornpiac
(Strauch B., Han-Llang Yu., Zhong-Wel Choi., Liebting R.: Atlas of Miaovascular Surgery. Thieme Verlag 

1993.)

(Εικόνα 2)

T vnoc A. : Η  περονιαία αρτηρία προέρχεται από την οπίσθια κνημιαία στο 90% των 
περιπτώσεων.

Tvnoc Β . : Προέρχεται από την πρόσθια κνημιαία αρτηρία στο 1% των περιπτώσεων.

,‘Λ -Tvnoc C. : Από την Ιγνυακή αρτηρία στο 1% των περιπτώσεων.

Tvnoc D. : Β ρ ίσκετα ι στην θέση  ru e  οπισθίαν κνημια ίαε στο  8% των 
περιπτώσεων



ΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ.

Η λήψη της περόνης εκτελείχαι με τον ασθενή σε υπτία θέση και το σκέλος που 

αποτελεί την δότρια περιοχή σε κάμψη 135° κατά το γόνατο και 60° περίπου κατά το 

ισχίο.

Ο χειρουργός και ο  πρώτος βοηθός βρίσκονται στην εξωτερική πλευρά του 

σκέλους ενώ ένας δεύτερος βοηθός τοποθετείται επί τα εντός για να  ελέγχει τις θέσεις 

της κάμψης. Η λεπτή και προσεκτική παρασκευή της περόνης και των αγγείω ν της 

προϋποθέτει την απαραίτητη χρήση , μεγεθυντικών γυαλιών (loupes Ζ 5 χ  ή 4χ) και 

tourniquet για " στεγνό " χειρουργικό πεδίο.

Για λόγους κυρίως περιγραφικούς η εγχειρητική τεχνική λήψης της ελεύθερης 

αγγειούμενης περόνης χωρίζεται σε 8 στάδια : ■*

1 . Τομή δέρματος επιμήκης που αρχίζει από τον αυχένα της περόνης και 

εκτείνεται περιφερικά όσο χρειάζεται, κατά μήκος της εξωτερικής επιφανείας αυτής. Μετά 

την διήνυση του υποδορίου λίπους και της επιπολής περιτονίας ανευρίσκεται το 

διάστημα μεταξύ τον νηοκνημιδίον και του μακρού αερονιαίον.
2 .  Μετά την αναγνώριση του διαστήματος διατέμνεται η εν  τω βάθει περιτονία σε 

μήκος ανάλογο με την τομή του δερμάτος και οι μυϊκές μάζες διαχωρίζονται με την 

χρήση αμβλέων διαστολέων. Με προσεκτική εξωπεριοστική παρασκευή (dissection) για 

να μην καταστραφούν οι πολύ σημαντικοί νποπεριοστικοί κλάδοι διαχωρίζονται «
από την διάφυση της περόνης ο μακρός περονιαίος και ο υποκνημίδιος προσθίως και · 

οπισθίως αντίστοιχα

3 . Κατ’αυτόν τον τρόπο έχει αποκαλυφθεί το εξωτερικό όριο της περόνης Τρεις 
τροφοφόροι δερματικοί κλάδοι βρίσκονται αμέσως πίσω, επί της περιτονίας που 

καλύπτει τον υποκνημίδιο, και οι οποίοι προστατεύονται αν πρόκειται το οστικό  

μόσχευμα να συνοδεύεται από δέρμα διαφορετικά απολινώνοντατ

4 .  Αρχίζοντας κεντρικά, απομακρύνονται ο μακρός και ο  βραχύς περονιαίος από 

την πρόσθια επιφάνεια της περόνης μέχρι να αποκαλυφθεί το πρόσθιο διάφραγμα  
(crural sep tu m )  που αποτελεί ανατομική προέκταση της μηριαίας περιτονίας. Σε 

αντίθεση με προηγούμενες αναφορές οι μυϊκές μάζες θα πρέπει να  αποψιλώνονται 

προσεκτικά από την επιφάνεια της περόνης χωρίς να παραμένουν προσπεφυμένα μυϊκά 

στοιχεία (Weilland & Daniel 1988) διότι επί αποτυχίας του αγγειούμενου οστικού 

μοσχεύματος τα μυϊκά αυτά υπολλείμματα αποτελούν πυρήνες για την ανάπτυξη 

φ λεγμονής και επιπρόσθετα καθυστερούν ή εμποδίζουν την ενσωμάτωση του 

μοσχεύματος με την διαδικασία της έρπουσας υποκατάστασης (creeping substitution).

Το πρόσθιο διάφραγμα τέμνεται κατά μήκος του μοσχεύματος και αποκαλύπτεται 

η ομάδα των εκτεινόντων του προσθίου κνημιαίου διαμερίσματος  (μακρός
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(Εικόνα 3) (Εικόνα 4)

1. Υποκνημίδιος και Γαοτροκνήμιος μ.

2. Μακρός και Βραχύς Περονιαίος
3. Κοινός Εκτείνων τους Δακτύλους και 

Μακρός Εκτείνων τον Μεγάλο Δάκτυλο

4. Μακρός Καμπτήρας τον Μεγάλου δακτύλου
5. Περόνη

6. Κοινό περονιαίο νεύρο

7. Μεοόοτεος Υμένας
8. Οπίσθιος Κνημιαίος μ.

9. Περονιαίο Αγγεία

10. Οπίσθιος Νενραγγειακός 

Μίοχος.



(Εικόνα 5)

1. Υποκνομίδιος και Γασχροκνύμιος μ.

2. Μάκρος και Βραχύς Περρνιαίος
3. Καινός Εκτείνων τους Δακτύλους sun 

Μακρός Εκτείνων τον Μεγάλο Δάκτυλο

4. Μακρός Καμπτήρας του Μεγάλου δακτύλου
5. Περόνη

r

(Εικόνα 6)

6. Κοινό περονιαίο νεύρο

7. Μεοόστεος Υμένας
8. Οπίσθιος Κνημιαίος μ.
9. ΠερονιαΙα Αγγεία
10* Οπίσθιος Νευραγγειακός 

Μίσχος.



εκτείνων τον μεγάλο δάκτυλο, τρίτος περονιαίος, κοινός εκτείνων τους δακτύλους) που 

απομακρύνονται από τον μεσόστεο υμένα Η πρόσθια κνημιαία αρτηρία  και το εν  
τω βά&ει περονιαίο νεύρο πρέπει να αναγνωρίζονται και να προστατεύονται.

5 . Το οπίσθιο διάφραγμα  τέμνεται κατά παρόμοιο τρόπο και ακολουθεί 

προσεκτικά εξωπεριοσηκπ απομάκρυνση τον υποκνημίδιον και τον μακρον  
καμπχήρα του μεγάλου δακτύλου κατά το οπίσθιο όριο της περόνης. Π ροσοχή  

δίνεται στην προστασία της νεύρωσης του καμπτήρα του μεγάλου δακτύλου.

Η  παρασκευή συνεχίζετα ι μέχρι να  εμςρανισθούν τα π ερονια ίο  α γγεία  τα οποία  

πρέπει να έχ ο υ μ ε  υπόψη ότι δ ια τρέχουν κατά μήκος την δ ιά φ υσ η  της π ερ ό νη ς  και 

βρίσκονται ανάμεσα σ ε δ ύο  πτυχές του μεσομύιου διαφράγματος. Θα πρέπει οι πτυχές  

αυτές να δ ια νο ιγο ύν  και να διαχω ρισθούν προσεκτικά ώστε ν 'α π οκα λυφ θεί ο  α γγεια κός  , 

μίσχος, δ ια ιρ ε τ ικ ά  υπάρχει πάντα κ ίνδ υνος  ή και βεβαιότης ακόμη ν  'α η οχω ρισ θεί ’’ 

ολόκληρο το μ εσομ ύιο  δ ιάφραγμα από την περόνη μαζί μ ε τα π ερ ιεχόμ ενα  α γγ ε ία  Η 

παρασκευή συνεχίζεται πρόσθια και οπίσθια επιμήκως, ανάλογα με το μήκος του 

οσηκού μοσχεύματος

Κατά την διάρκεια της παρασκευής των οπισθίων στοιχείων αγγειακοί κλάδοι 

προερχόμενοι από την περονιαία αρτηρία και οι οποίοι δεν συνοδεύουν το μόσχευμα  

απολινώνονται Δύο ή τρεις παρόμοιοι μεγάλοι κλάδοι που αρδεύουν ένα μεγάλο τμήμα 

του υποκνημίδιου διατηρούνται αν πρόκειται να ληφθεί σύνθετο δερμοϋηοδόριο οστικό 

μόσχευμα περόνης μαζί με τμήμα μυός. Η περονιαία αρτηρία κείται απ’ευθείας επί της 

οπίσθιας επιφανείας στο περιφερικό 1/3 της περόνης και θα πρέπει να προσεχθεί
4

ιδιαίτερα για αποφυγή κάκωσης κατά την διάρκεια της περιφερικής οστεοτομίας.

6 . Τα τελευταία 6cm της περόνης θα πρέπει να διαφυλάσσονται προκειμένου να  

μην διαταράσσεται η ακεραιότητα των έξω στοιχείων της ηοδοκνημικής άρθρωσης. Σε 

παιδιά ηλικίας κάτω των 10 ετών είναι προτιμώτερον να στερεώνεται με την χρήση  

κοχλίου το περιφερικό εναηομείναν τμήμα της περόνης στην κνήμη ,προκειμένου να  

προστατεύεται η σταθερότητα της ηοδοκνημικής και να  εμποδίζεται η κεντρική 

μετανάστευση του περιφερικού αυτού τμήματος που μπορεί να καταλήξει σε αστάθεια και 
βλαισότητα

Ακολούθως διανοίγεται μία οπή περιφερικά στο μεσομύιο διάφραγμα μεταξύ του 

φλοιού της περόνης και των περονιαίων αγγείων σε απόσταση ανάλογη με το μήκος του 

μοσχεύματος που χρειαζόμαστε. Δια της οπής αυτής τίθεται αμβλύ όργανο τύπου 

Homman’s για να προστατευθεί ο αγγειακός μίσχος και εκτελείται η περιφερική 

οστεοτομία με την βοήθεια Gigli. Η ίδια διαδικασία ακολουθείται και κεντρικά. Ενα 

ιδιαίτερα οδηγό σημείο που θα βοηθήσει στην ασφαλή κεντρική οστεοτομία χωρίς να  

τραυματισθούν τα περονιαία αγγεία είναι αναγνώριση και η παρασκευή αυτών καθώς 

διατπραίνουν το μεσομύιο διάφραγμα για ν'ακολουθήσουν την περόνη. Τέλος κατά το 

περιφερικό τους πέρας απολινώνονται με hemoclips.
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7 . Ένα μικρό άγκιστρο τοποθετείται ενδομυελικά κατά το περιφερικό άκρο του 

μοσχεύματος το οποίο έλκεται προς τα πίσω και έξω. Μετά την επιμήκη διατομή του 
ισχυρού μεσόστεου υμένα  το μόσχευμα φέρεται προς τα εμπρός και ακολουθεί 

προσεκτικό αποψίλωση του οπισθίου κνημιαίου μυός  που συμφύεται με την 

περόνη κατά το μέσον 1/3 του οπισθίου χείλους αυτός.

Η  παρασκευή  των α γγε ίω ν  συνήθω ς αρχίζει γ ια  λ ό γ ο υ ς  ευκ ο λία ς  από  το 

περιφερικό άκρο του μοσ χεύμ α τος και συνεχίζεται κεντρικά δια διανοίξεω ς των δ ύ ο  

πετά λω ν του μ εσ ο μ ύ ίο υ  διαφράγματος. Η  διαδικασία  αυτή σ υ ν έτ ε ιν ε  π ο λ ύ  σ τη ν  

αναγνώ ριση και γρή γορη  παρασκευή των περονια ίω ν α γγε ίω ν  π ου  εμπεριέχοντα ι σ το  

μ εσ ομ υ ίο  διάφραγμα συμηεφυμένα  με την περόνη, και ελάττω σε δραματικά τον χ ρ ό ν ο  

λήψης του α γγειούμ ενου  μοσχεύματος.
ι

Κατ’αυτόν του τρόπο η περόνη είναι σ χεδόν ελεύθερη και συγκροτείται μ ό νο ν  ·* 

από τον αγγειακό της μίσχο.

8 . Τα περονιαία αγγεία παρασκευάζονται κεντρικά μέχρι του σημείου που  

εκφύονται από τα οπίσθια κνημιαία, διαχωρίζονται μεταξύ τους και δεν αηολινώνονται 

επί του παρόντος. Το μόσχευμα επανατοποθετείται στην ανατομικά του κοίτη, αφαιρείται 

η ίσχαιμος περίδεση και ελέγχεται η αιματική του παροχή καθ’ο ν  χρόνο  προετοιμάζεται 

η δέκτρια περιοχή. Αυτή η διαδικασία μειώνει σημαντικά τον χρόνο  ισχαιμίας του 

μοσχεύματος

Η διάρκεια της όλης επέμβασης κυμαίνεται από 50  έως 90 min η οποία είναι 

εξαιρετικά μικρή αν σκεφθεί κανείς την ιδιαιτερότητα της τεχνικής και τις απρόβλεπτες 

δυσκολίες.

'Οταν πλέον η δέκτρια περιοχή είναι έτοιμη, το μόσχευμα ελευθερώνεται τελείως 

από την κοίτη του δια απολιυώσεως των περονιαίων αγγείων κοντά στο σημείο έκφυσης 

από τα οπίσθια κνημιαία Έτσι λο ιπ ό ν  το οστικό μ όσ χευμ α  της π ερόνη ς είναι ελέυθερο, 

διατηρεί την αγγείω ση  του και μεταφέρεται στην δέκτρια περ ιοχή  όπου  σταθεροποιείται 

και ετοιμάζεται για τις μικροαγγειακές αναστομώσεις.

Η ελεύθερη αγγειούμενη περόνη και το σύνθετο  δερμουποδόριο οστικό  

μόσχευμα αυτής αποτελούν τα πλέον ευρύτατα χρησιμοποιούμενα ελεύθερα αγγειούμενα 

αυτομοσχεύματα για την αντιμετώπιση μεγάλων οστικών ελλειμμάτων. Η ανατομική της 

κατασκευή καθιστά αυτή σαν την ιδανική λύση για την αποκατάσταση μεγάλων 

διαφυσιακών κενών και την διατήρηση του μήκους μετά εκτεταμένη απώλεια οστού από 

σοβαρούς τραυματισμούς υψηλής ενέγειας, ριζικής εκτομής οστικών όγκων ή αφαίρεση 

αλλοιωμένου οστού από σηπτικές ψευδαρθρώσεις ή συγγενείς ανωμαλίες.

Το ελεύθερο δερμουποδόριο οστικό μόσχευμα περόνης μαζί με υποκνημίδιο μυ 

όπως έχει περιγραφεί από τον Baudet et al (1982) επεκτείνουν την χρήση της ελεύθερης 

περόνης στην αντιμετώπιση πλέον σύνθετων και πολύπλοκων οστικών ελλειμμάτων.
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(Εικόνα 7)

1. Υποκνημίδιος και Γαστροκνημιος μ.
2. Μακρός και Βραχύς Περονιαίος
3. Κοινός Εκτείνων τους ^ακτύλους και 

Μακρός Εκτείνων τον Μεγάλο Δάκτυλο

4. Μακρός Καμπτήρας του Μεγάλου δακτύλου 
5» Περόνη

(Εικόνα 8)

6* Κοινό περονιαίο νεύρο
7. Μεοόστεος Υμένας
8. Οπίσθιος Κνημιαίος μ.
9. Περονιαίο Αγγεία
10. Οπίσθιος Νευραγγειακός 

Μίσχος.



Τα τελευταία χρόνια τα ελεύθερα αγνοούμενα οσηκά μοσχεύματα εφαρμόζονται 
στην με ιδιαίτερα ενθαρρυντικά αποτελέσματα αντιμετώπιση των πρώιμων σταδίων της 
άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής (Marcus & Enneking 1975).

Μολονότι αρχικά προτάθηκε και η χρήση της λαγόνιας ακρολοψίας σήμερα έχει 
επικρατήσει η ελεύθερη περόνη λόγω της κατάλληλης ανατομικής της κατασκευής και 
των εμβιομηχανικών χαρακτηριστικών της.
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* Τα έγχρωμα σχέδια που συνοδεύουν το κείμενο προέρχονται από τον άτλαντα Μ υψοαγγειακής 

Χειρουργικής των Strauch Β., Han-Uang Yu, Zhong-Wei Chen, Uebling R  Thieme Vetiag 1993.
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2.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η αυξημένη συχνότητα της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής τα τελευταία 

χρόνια συνδέεται με πλήθος αιηολογικών παραγόντων. Προσβάλλει συνηθέστερα και τα 

δύο ισχία σε άτομα νεαρός ηλικίας και οδηγεί σε πλήρη καταστροφή της άρθρωσης.

Προσπάθειες διατήρησης της μηριαίας κεφαλής με ανάγγεια μοσχεύματα, τρυπα­

νισμούς, και οστεοτομίες δεν  αποδίδουν τ'αναμενόμενα αποτελέσματα,ενώ η ολική 

αρθροπλαστική σε νέους ασθενείς με άσηπτη νέκρωση αποτελεί ιδιαίτερα ακρωτηρια­

στική μέθοδο και οδηγεί σε πρώιμη χαλάρωση..

Η δυνατότητα της ελεύθερης μεταφοράς αγγειούμενων οστικών μοσχευμάτων και 

της άμεσης επσναγγείωσης τους με μικροαγγειακή αναστόμωση έκανε εφικτή μια νέα  

θεραπευτική προσέγγιση στο δυσεπίλυτο αυτό πρόβλημα

Στην Ορθοπεδική Κλινική του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων από το 1989, και 

ταυτόχρονα με επιλεγμένα κέντρα του Εξωτερικού εφαρμόζεται συστηματικά η χρήση της 

ελεύθερης αγγειούμενης περόνης στην αντιμετώπιση της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας 

κεφαλής.

Σκοπόc  r a c  ιιεθόδον είναι η εμφύτευση αγγειούμενου αστικού μοσ­
χεύματος στο υποχόνδριο οστούν της μηριαίας κ εφ α λή ς  στα πρώιμα  
στάδια της νόσου ,που αποσκοπεί :

στην αφ α ίρεση  του μηχανικά αποδυναμω μένου παθολογικού
οστού,

- στην υποκατάσταση του με το αγγειούμενο οστούν και πρόσθετο  
σπογγώδες μόσχευμα , και

-  στην ανάπτυξη οπτικού πώρου ανάμεσα στα μοσχεύματα και στο  
υποχόνδριο οστούν ώ στε ν 'αποφευχθεί η περα ιτέρω  καθίζηση της  
αρθρικής επιφάνειας και η καταστροφή της άρθρωσης.

Στη μελέτη  αυτή παρουσιάζονται και α ξ ιο λο γο ύ ντα ι τ 'α π οτελέσ μ α τα  ε π ί  4 2  

χειρουργημένω ν ισ χ ίω ν  ( 3 7  α σθενείς  ) με μ.ο μετεγχειρητικής παρακολούθησης 1 8 . 5  

μήνες, όπου έ γ ιν ε  εμ φύτευση  ελεύθερης αγγειούμενης π ερ όνη ς  και υγιούς σ π ο γγώ δ ο υς  

αυτομοσχεύματος.

,ν\
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2.2  ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Η επιλογή των ασθενώ ν στους οποίους εφαρμόσθηκε η μέθοδος έγινε με 

κριτήρια που αφορούσαν την ηλικία του ασθενούς, τις λειτουργικές απαιτήσεις του 

ατόμου, την αιτιολογκή συσχέτιση με υποκείμενες νόσους, και κυρίως το στάδιο της 

άσηπτης νέκρωσης.

Αν και αποκλείσθηκαν ασθενείς ηλικίας άνω των 50 ετών (με μία μόνο εξαίρεση) 

για τους οποίους προτιμήσαμε κάποιο τύπο ολικής αρθροπλαστικής , εν  τούτοις 

προτείνουμε ότι, ασθενείς που βρίσκονται σε οριακές με τις ενδείξεις μας ηλικίες, με 

καλό βιολογικό υπόστρωμα , με ιδιαίτερο τρόπο ζωής, και λειτουργικές απαιτήσεις από 

της άρθρωση του ισχίου, θα πρέπει ν'αντιμετωπίζονται με μόσχευμα περόνης παρά με 

κάποια αρθροπλαστική περιορισμένης "βιωσιμότητας”.

Μολονότι "πρωτοπόροι" της μεθόδου ( Urbaniak J.R 1987) δεν συνιστούν αυτή 

όταν η άσηπτη νέκρωση αποτελεί επιπλοκή συστηματικού νοσήματος ( κολλαγονικά  

νοσήματα, αιμοσφαιρινοπάθειες, ανοσοκαταστολή ) που προσβάλλει τ 'αγγεία και θέτει 

σε κίνδυνο τις μικροαγγειακές αναστομώσεις, χρησιμοποιήσαμε την μέθοδο σε  

παρόμοιους ασθενείς που απετέλεσαν ένα μεγάλο μέρος της σειράς μας, και πιστεύουμε 

κατά την άποψή μας ότι δεν αποτελεί αντένδειξη, όταν η υποκείμενη νόσ ος είναι καλά 

ελεγχόμενη και χωρίς απότομες εξάρσεις.

Από όλες αυτές τις παραμέτρους το σπουδαιότερο και καθοριστικό κριτήριο για 

την επιλογή των ασθενών πέρα από τη ηλικία απετέλεσε το στάδιο τη νόσου.

Η μέθοδος εφαρμόσθηκε σε μία σειρά 3 7  α σ θ ε ν ώ ν  (  4 2  χ ε ιρ ο υ ρ γ η μ έ ν α  

ισ χ ία ) ,  ηλικίας 1 7  έ ω ς  5 2  ε τ ώ ν  ( μ .ο  3 1 . 5  έ τ η )  με περίοδο παρακολούθησης 

κυμαινόμενη από 6  μ έ χ ρ ι  5 6  μ ή ν ε ς  (μ .ο  1 8 .5  μ ή ν ε ς ) .  Από 3 7  ασθενείς, 2 1  ήταν 

ά ν δ ρ ε ς  και 1 6  γ υ ν α ίκ ε ς .

Από τα 42 χειρουργημένα ισχία 2 2  αφορούσαν το δ ε ξ ιό  και 2 0  ιο α ρ ισ τ ε ρ ό .

2 3  ασθενείς παρουσίαζαν α μ φ ο τ ε ρ ό π λ ε υ ρ η  π ρ ο σ β ο λ ή  (π ο σ ο σ τ ό  6 2 .2 % )

και 5  από αυτούς υ π ο β λ ή θ η κ α ν  σ ε  α μ φ ο τερ ό π λευ ρ η  επ έμ β α σ η .

Η αιηολογία της άσηπτης νέκρωσης ήταν :

μ ετα τρ α υμ α τικ ή  σ ε  5  α σ θ ε ν ε ίς  , ιδ ιο π α θ ή ς  σ ε  3 ,  κα ι σ χ ε τ ίζ ο ν τ α ν  μ ε  τ η ν  λ ή ψ η  

κ ο ρ τ ιζό νη ς  σ ε  8  κα ι κ α τ ά χ ρ η σ η  α λ κ ο ό λ  σ ε  3  α σ θ εν ε ίς . Σ ε  4  α σ θ ε ν ε ίς  ε ίχ ε  π ρ ο η γ η θ ε ί  

μ ε τ α μ ό σ χ ε υ σ η  ν ε φ ρ ο ύ  , σ ε  2  α σ θ ε ν ε ίς  κ ύ η σ η  κα ι 3  έ π α σ χ α ν  α π ό  ερ υ θ η μ α τώ δ η  λ ύ κ ο .  

Α π ό  τους υ π ό λ ο ιπ ο υ ς  α σ θ ε ν ε ίς  4  α ν α φ έ ρ ο υ ν  ισ το ρ ικ ό  λ ε μ φ ο -υ π ε ρ π λ α σ τ ικ ή ς  ν ό σ ο υ  α π ό  

τ η ν  ο π ο ία  θ ε ω ρ η τ ικ ή  τ ο υ λ ά χ ι σ τ ο ν  ε ί χ α ν  ια θ ε ί ,  4  ή τ α ν  α σ θ ε ν ε ί ς  μ ε  

μ ικ ρ ο δ ρ επ α νο κ υ ττα ρ ικ ή  α να ιμ ία  κα ι τ έλ ο ς  1 α σ θ ε ν ή ς  μ ε  ελ κ ώ δ η  κ ο λ ίτ ιδ α

Η διάγνωση τέθηκε από την κλινική εικόνα, τ 'ακτινολογικά ευρήματα και την 

μαγνητική τομογραφία Αρχικά οι περισσότεροι ασθενείς υποβάλλονταν σε scann των
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κατανομή ηλικίας
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οστών τριών φάσεων , αλλα η τεχνικά τείνει να εγκαταληφθεί δεδομένου ότι το MRJ 

αποτελεί αναμφισβήτητα την διαγνωστική μέθοδο εκλογής

Ολοι οι ασθενείς με συστηματικά νοσήματα και χρόνια λήψη φαρμάκων υπο­

βλήθηκαν προεγχειρητικά σε εκτεταμένο κλινικό και εργαστηριακό έλεγχο προκειμένου 

να εκτιμηθεί αν και κατά π όσ ον η κατάσταση της υποκείμενης νόσου  και γενικότερα η 

κατάσταση του ασθενούς θα επιτρέψουν την επέμβαση. Σε 8  από τους 3 7  ασθενείς η 

χορήγηση ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων για την αντιμετώπιση της κυρίας νό σ ο υ  

συνεχίσθηκε κανονικά από την 2η μετεγχειρητική ημέρα

Η  βαρύτητα  της β λ ά β η ς  τ ω ν  ισ χ ίω ν  τα ξ ινο μ ή θ η κ ε μ ε  τα κρ ιτή ρ ια  τ ο υ  σ υ σ τ ή μ α τ ο ς  

σ τα δ ιο π ο ίη σ η ς  της ν ό σ ο υ  κ α τά  S te in b e r g :

στάδιο I I : 6  ισχία , στάδιο I I I : 8  ισχία , στάδιο I V  : 1 8  ισχία , στάδιο V : 9  

ισχία και στάδιο V I : 1  ισχίο. Η έκ τα σ η  της π ρ ο σ β ο λ ή ς  ό σ ο  κατέστη δυνατόν να  

υπολογισθεί με συμβατικές μεθόδους ήταν > 30%  στην πλειονότητα των ασθενώ ν  

(grade C).

σ τά δ ιο α ρ ιθ μ ό ς  ισ χ ίω ν

I 0

11 6

111 8

IV 18

V 9

VI 1

σ ύ ν ο λ ο 4 2

α ιτ ιο λ ο γ ία α ρ ιθ μ ό ς  α σ θ ε ν ώ ν

στεροειδη 8

τραύμα 5

κατάχρηση αλκοόλ 3

μεταμόσχευση νεα>ρού 4

μετά κύηση 2

SLE 3

λεικρο-υπερπλαστικά νοσ. 4

ΐιικροδρεασνοκυτταοικη α 4

ιδιοπαθής 3

ελκώδης κολίτιδα 1

σ ύ ν ο λ ο 3 7
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6ρεπ .αν.(4)
ελκ. κολ.(1)

λ ερ φ θ -ν ο σ η ρ .(4 )

ρετά κύηση (2)

Ιδ ιοπαθής (4)

αλκοόλ (3)

τραυρα (5)

στεροειδη (8)

SLE (3)
ρεταρόσχεοση (6)

καιανορή ισχίων κατά στάδιο

Λ
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2.3 ΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ

Ο ασθενής βρίσκεται κστακεκλιμένος σε πλάγια θέση με το ισχίο που πρόκειται 

να χειρουργηθεί προς τα πάνω. Μετά επιμελή καθαρισμό ολοκλήρου του σκέλους, δη- 

μιουργούνται δύο ξεχωριστά χειρουργικά πεδία, ένα στο ισχίο και ένα στην σύστοιχη  

κνήμη από όπου θα ληφθεί το μόσχευμα της περόνης. Στην μεσότητα περίπου του μηρού 

τοποθετείται tourniquet το οποίο προτιμότερο να είναι αποστειρωμένο διότι μειώνει 

αρκετά τον χρόνο της προετοιμασίας και δεν θέτει σε κίνδυνο κατά την τοποθέτηση του 

τις άλλες καθαρές περιοχές.

Δεδομένου ότι η άμεση προεγχειρητική ετοιμασία είναι λεπτομερής, επίπονη και 

συνάμα καθοριστική δια την ομαλή εξέλιξη και μείωση του χρόνου της όλης επέμβασης 

πρέπει να εκτελείται από ειδικευμένο ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό, με 

συγχρονισμό και άψογη συνεργασία

Χρησιμοποιούνται ταυτόχρονα δύο χειρουργικές ομάδες. Η μία προετοιμάζει την 

δέκτρια περιοχή του ισχίου και η άλλη ασχολείται με την λήψη του μοσχεύματος.

Ό σ ο ν αψορά την τεχνική λήψης της ελεύθερης αγγειούμενης περόνης έχει 

περιγράφει λεπτομερειακά προηγουμένως. Οφείλουμε όμως και εδώ να υπενθυμίσουμε 

ότι α π ο τ ε λ ε ί α ν τ ικ ε ίμ ε ν ο  ια τρ ικ ο ύ  π ρ ο σ ω π ικ ο ύ  μ ε  ιδ ια ίτερη  π έ ρ α  σ τ ις  μ ικ ρ ο χ ε ιρ ο υ ρ γ ικ έ ς  

τ ε χ ν ικ έ ς  δ ο δ έ ν τ ο ς  ότι, κ α ι μ ικ ρ έ ς  έσ τ ω  π α ρ ε κ λ ίσ ε ις  μ π ο ρ ο ύ ν  ν α  κ α τ α δ ικ ά σ ο υ ν  το  

α π ο τ έλεσ μ α

Μέχρι να  ετοιμασθεί από την άλλη χειρουργική ομάδα η δέκτρια περιοχή του 

εγγύς μηριαίου η περόνη παραμένει σ χεδ ό ν  ελεύθερη στην ανατομική της κοίτη 

συνδεδεμένη μ όνο δια του αγγειακού της μίσχου με τα οπίσθια κνημιαία αγγεία, 

διαδικασία διά της οποίας αφ’ενός ελέγχεται η αιμάτωση του μοσχεύματος, αφ’ ετέρου 

μειώνεται σημαντικά ο  χρόνος ισχαιμίας αυτού.

Όταν πλέον η περιοχή του ισχίου είναι σχεδόν έτοιμη ελευθερώνεται τελείως η 

περόνη με ατραυματικές απολινώσεις των αγγειών της (hemoclips) από τον κορμό των 

οπισθίων κνημιαίων προσπαθώντας να διατηρήσουμε ό σ ο ν  το δυνατόν μεγαλύτερο 

μήκος στο κεντρικό πέρας των περονιαίων αγγείω ν που θα διευκολύνει τις 

μικροαγγειακές αναστομώσεις με την δέκτρια περιοχή.

Ακολούθως και ενώ συγκλείεται το χειρουργικό τραύμα της δότριας περιοχής 

ώστε να μειώνονται οι τραυματικές επιφάνειες, η ελεύθερη πλέον περόνη προετοιμάζεται 

για να τοποθετηθεί στην περιοχή του ισχίου. Διαχωρίζονται και παρασκευάζονται με 

καθαρισμό του έξω χιτώνα και νεαροποίηση των χειλέων τους τα στελέχη του κεντρικού 

αγγειακού της μίσχου, 1 αρτηρία (περονιαία) και 2  συνήθως φλέβες των οποίω ν η 

διάμετρος είναι περίπου 3 με 4  mm, και τα οποία είναι συνήθως ελαφρώς μεγαλύτερα 

από τα αγγεία της δέκτριας περιοχής (έξω περισπώμενα του μηρού).

1 3 3



Ακολούθως στο περιφερικό πέρας του μοσχεύματος το οποίο θα τοποθετηθεί στην 

κεντρική περιοχή του ισχίου και μάλιστα στην υποχόνδριο νεκρωτιχή εστία, αναδιπλώνεται 

το περιόστεο σε απόσταση 1 με L5cm και καθηλώνεται κυκλικά γύρω από την περόνη με 

συνεχές ράμμα 3.0.ή 4 .0  Vicryl υπό την μορφή περίπασης (τ ρ ο π ο π ο ίη σ η  κα τά  Μ α λ ίζ ο  ). Η  

α να δ ίπ λω σ η  αυτή  υ π ό  τ η ν  μ ο ρ φ ή  “μ α ν ικ ιο ύ ” έ χ ε ι σ α ν  α π ο τ έ λ ε σ μ α  ν α  εκ θ έτε ι ε λ ε ύ θ ε ρ η  τη ν  

δραστική  ο σ τ ε ο π α ρ α γ ω γ ό  εσ ω τερ ικ ή  σ το ιβ ά δ α  του π ε ρ ιο σ τ έ ο υ  η  ο π ο ία  κ α τ’α υ τ ό ν  τ ο ν  τ ρ ό π ο  

δ ύ ν α τ α ι ν α  π α ρ ά γ ε ι  ο σ τ ο ύ ν  σ ε  α κ τ ιν ικ ές  δ ι ε υ θ ύ ν σ ε ις  υ π ό  τη ν  μ ο ρ φ ή  "α ν ο ικ τ ή ς  

ο μ π ρ έ λ λ α ς Μέχρι την στιγμή που το μόσχευμα θα τοποθετηθεί στην δέκτρια περιοχή 

διατηρείται σε κομπρέσσες εμποτισμένες με ψυχρά ισότονα διαλύματα

Η άλλη χειρουργική ομάδα που ασχολείται ταυτόχρονα με την περιοχή του ισχίου 

αρχικά παρασκευάζει τα αγγεία της δέκτριας περιοχής που θα αναστομωθούν τελικοτελικά 

με τα περονιαία αγγεία

Τομή επί του δέρματος τύπου Watson-Jones. Μετά διήνυση και αιμόσταση του 

υποδόριου κυτταρολιπώδους ιστού τέμνεται η πλατεία περιτονία και π α ρ α σ κ ε υ ά ζ ε τ α ι η  

π ρ ό σ θ ια  εξω τερ ικ ή  ε π ιφ ά ν ε ια  της υ π ο τ ρ ο χ α ν τ η ρ ίο υ  π ε ρ ιο χ ή ς  τ ο υ  μ η ρ ια ίο υ  μ ε τ α ξ ύ  το υ  

τ ε ίν ο ν τ ο ς  τ η ν  π λ α τ ε ία  π ε ρ ιτ ο ν ία  κ α ι του  μ έ σ ο υ  γ λ ο υ τ ια ίο υ .  Στην περιοχή αυτή και σε  

απόσταση 8 με 10cm από την πρόσθια άνω λαγόνιο  άκανθα βρίσκονται τα έ ξ ω  

π ε ρ ισ π ώ μ ε ν α  τ ο ν  μ η ρ ο ύ  α γ γ ε ία .  Παρασκευάζεται συνήθως ο  α ν ιό ν  ή  ο  ε γ κ ά ρ σ ι ο ς  

κ λ ά δ ο ς  μαζί με δύο συνοδούς φλέβες που αποτελούν τα αγγεία της δέκτριας περιοχής του 

ισχίου.( Εικόνα 1).

Sortorius m uscle

Rectus
femoris

Tensor foscioe Iota muscle

G luteus
- - -  m edius m uscle  
. - -m in im u s  m uscle

* Loterol fem oral circumflex  
oriery and vein

“ Vastus lateral m uscle

(Urbaniak J .R : M icrosurgery io r m ajor lim b  
reconstruction. M osby Com pany 1987)

(Εικόνα 1).Προσπέλαση του μηριαίου αυχένα και της κεφαλής μεταξύ μέσου γλουτιαίου
και τείνοντος την πλατεία περιτονία.Ο εγκάρσιος ή ο ανιόν κλάδος των έξω περισπωμένων 
αγγείων αναστομούται συνήθως με την περονιαία αρτηρία.



Με την βοήθεια C-arm ακτινολογικού μηχανήματος που χρησιμεύει για την λήψη 

προσθιοπισθίων και πλαγίων σε βατραχοειδή θέση διεγχειρητικών προβολών τοπο­

θετείται οδηγός βελόνη ολίγον κάτωθεν του μείζονα τροχσντήρα και στοχεύεται η 

νεκρωτική περιοχή στη μηριαία κεφαλή. Η τοποθέτηση της οδηγού βελόνης γίνεται 

περίπου όπως στα διατροχσντήρια κατάγματα του ισχίου.

Υπό ταυτόχρονο ακτινολογικό έλεγχο διανοίγεται στην πορεία της οδηγού  

βελόνας κυλινδρικό tunnel στον αυχένα και την μηριαία κεφαλή που καταλήγει στην 

περιοχή της βλάβης και σε απόσταση περίπου Ιση  από την αρθρική επιφάνεια Με την 

βοήθεια γλυφάνου η διάμετρος του κυλινδρικού αυλού διευρύνεται 18 με 20 mm, ώστε 

να δεχθεί άνετα το μόσχευμα της περόνης χωρίς πιέζεται ο αγγειακός της μίσχος. Αφού 

ολοκληρωθεί η διάνοιξη του tunnel, με την χρήση μακρών ξέστρων ή κοχλιαρίων 

αφαιρείται ό σ ο ν  το δ υ ν α τό ν  περ ισ σ ότερον  υλικό  από την περ ιοχή  των νεκρω τικώ ν  

αλλοιώ σεω ν  ενώ παράλληλα κατά τον ίδιο τρόπο λαμβάνεται σπογγώδες οστούν από τις 

γύρω υγιείς περιοχές.

Όταν πλέον η προετοιμασία στην δέκτρια περιοχή του ισχίου έχει περατωθεί 

εγχέεται σκιαστικό υλικό στο tunnel και ελέγχεται η πορεία του και η απόσταση από την 

αρθρική επιφάνεια Κυρίως όμως ελέγχεται αν υπάρχει διαφυγή του σκιαγραφικού 

υλικού στο αρθρικό διάστημα που σημαίνει ιστρογενή διάτρηση της αρθρικής επιφάνειας 

της μηριαίος κεφαλής κατά την διάρκεια του γλυφανισμού.

Το τελικό στάδιο της επέμβασης περιλαμβάνει την τοποθέτηση του μοσχεύματος 

στην δέκτρια περιοχή και επαναγγείωση του μέσω μικροαγγειακών αναστομώσεων με τα 

έξω περισπώμενα αγγεία Πιο αναλυτικά;

Ά φ θ ο ν ο  σ π ο γ γ ώ δ ε ς  μ ό σ χ ε υ μ α  που έχει ληφθεί όπως αναφέρθηκε από τη 

περιοχή του μείζονα τροχαντήρα και του έξω τμήματος του εγγύς μηριαίου εμπακτώνεται 

στις περιοχές βλάβης της μηριαίας κεφαλής οι οποίες έχουν απαλλαγεί διά αηοξέσεως 

ό σ ο  είναι δυνατόν από τα νεκρωτικά σ τοιχεία  Α κολούθω ς το α γγειούμ ενο  

αυτομόσχευμα της ελεύθερης περόνης αφού κοπεί στο κατάλληλο μήκος (αφαιρείται 

μέρος από το κεντρικό του τμήμα) εφαρμόζεται στο κυλινδρικό tunnel του ισχίου με το 

περιφερικό του άκρο στην περιοχή των αλλοιώσεων στην υποχόνδριο περιοχή. Κατά την 

τοποθέτηση και την τελική θέση του μοσχεύματος ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δοθεί 

ώστε να μην πιέζονται τα περονιαία αγγεία και, το κεντρικό πέρας του αγγειακού μίσχου  

να βρίσκεται ό σ ο ν  το δυνατόν γίνεται πλησιέστερα προς τα αγγεία της δέκτριας 

περιοχής, για να  μειώσουμε την πιθανότητα αγγειακού χάσματος που θα χρειασθεί 

γεφύρωση με την παρεμβρλή φλεβικού μοσχεύματος.
. Ν i

Η σωστή τοποθέτηση του μοσχεύματος στην περιοχή του εγγύς μηριαίου και η 

σχέση του με την περιοχή της βλάβης και την αρθρική επιφάνεια ελέγχεται με 

διεγχειρητικές λήψεις, και διασφαλίζεται με διοσπκή στερέωση του κεντρικού του άκρου
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A s e p t i c  n e c r o s is

( Urbaniak J .R : M icrosurgery io r m ajor lim b  
reconstruction. M osby Com pany 1987)

(Εικόνα 2.) Διανοίγεται κυλινδρικός αυλός και α<ραιρείιαι όσο γίνεται περισσότερο 

νεκρω τιχό οστούν. Τοποθετείται η ελεύθερη περόνη μαζί άφθονο σπογγώ δες 

αυτομόσχευμα και τέλος τα περονιαία αγγεία αναστομούνται με τα έξω περισπώμενα.

δια βελόνης Steimman ή βίδας μικρών καταγμάτων που επιπρόσθετα δεν επιτρέπει την 

παλίνδρομη μετακίνηση του.

Με την απαραίτητη χρήση μεγεθυντικών γυαλιών (loupes 4χ) ή χειρουργικού  

μικροσκοπίου, και τους απαράβατους κανόνες των μικροαγγείακών τεχνικών αναστομούνται 

τελικοτελικά τα περονιαία αγγεία με τα αγγεία της δέκτριας περιοχής (ανιόν ή εγκάρσιος 

κλάδος των έξω περισπωμένων αγγείων)(Εικόνα 2) χρησιμοποιώντας συνήθως ράμμα nylon 

8.0 ή 9.0 και αρχίζοντας κατά προτίμηση από την αναστόμωση της φλέβας για να  

περιορίσουμε την απώλεια αίματος και την συνεχή διαβροχή που δυσχεραίνει το πεδίο. 

Συνήθως μία φλέβα είναι αρκετή και δεν χρειάζεται δεύτερη αναστόμωση.

Τελευταία ακολουθεί η αναστόμωση της αρτηρίας. Ο συνολικός χρόνος ισχαιμίας 

του μοσχεύματος δηλαδή ο χρόνος που παρέρχεται από τον αποχωρισμό της περόνης από 

τα οπίσθια κνημιαία αγγεία μέχρι την επαναγγείωσή της στην δέκτρια περιοχή,σε σύγκριση 

με τις πρώτες επεμβάσεις (45 μέχρι 130 min), έχει σήμερα βελτιωθεί και είναι μικρότερος 

από 45 min.

Από την δική μας εμπειρία σχετικά σπάνια απαιτείται φλεβικό μόσχευμα για να  

γεφυρωθεί αγγειακό έλλειμμα, το οποίο κατά κανόνα προκύπτει από εσφαλμένους  

διεγχειρητικούς υπολογισμούς.



διεγχειρητική ισχαιμία περόνης

• ι
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Η βατότητα και γενικά η επιτυχία των αναστομώσεων επαληθεύεται από την πλήρωση 

του φλεβικού δικτύου και την παλίνδρομη ροή αίματος δια του ενδομυελικού αυλού του 

μοσχεύματος η οποία μπορεί να  είναι είτε άμεση εντός μερικών sec είτε να καθυστερεί 

ολίγα λεπτά (μ.ο. 7 min).

Πέρα από την άψογη μικροχειρουργική τεχνική και την βατότητα των μικροα- 

γγειακών αναστομώσεων ιδιαίτερης σημασίας για την βιωσιμότητα του μοσχεύματος 

είναι η διατήρηση σταθερής και σχετικά "υψηλής" θερμοκρασίας του ασθενούς που θα  

ηροφυλάξει από ανεπιθύμητα αγγειοκινητικά φαινόμενα (αγγειόσπασμο) και οδηγού  

αρτηριακής πιέσεως όχι κάτω από lOOmmHg, που μπορούν να θέσουν σε κίνδυνο την 

αιμάτωση του μοσχεύματος τόσο κατά την διάρκεια της επεμβόσεως όσ ο  και την άμεσα 

μετεγχειρητικά.

Τέλος συγκλείεται το τραύμα της περιοχής του ισχίου με προσοχή ώστε να μην 

πιέζονται τα αγγεία που αιματώνουν το μόσχευμα

Ο  σ υν ο λ ικ ό ς  χ ρ ό ν ο ς  της όλης επέμβασης μ ε  σ υ ν τ ο ν ισ μ ό  και σ υνερ γα σ ία  των 

χεφ ουργικώ ν ομάδω ν και την βοήθεια  του ειδικευμένου νοσ η λευτικ ού  προσω πικού δ ε ν  

υπερβαίνει εκτός εξαιρέσεω ν τις 3 1 /2  μ ε 4 ώρες, χ ρ ό ν ο ς  ιδιαίτερα ικανοποιητικός για  

τέτοιου είδους μικροχειρουργικές τεχνικές

2.4  ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ

Μετά την ανάνηψη και την επιστροφή του ασθενούς στον θάλαμο νοσηλείας 

υποβάλλεται σε παρακολούθηση και αγωγή παρόμοια μ’αυτήν που ακολουθείται σε  

μείζονες ορθοπεδικές επεμβάσεις (οροί, προφυλαχτική αντιβίωση, φάρμακα υποκείμενης 

νόσου). Η αντιπηκτική αγωγή περιλαμβάνει χορήγηση ασπιρίνης, 600mg δύο φορές 

ημερησίως και δεξτράνες χαμηλού μοριακού βάρους, 500mg ημερησίως για 5 ημέρες.

Οι απώλειες αίματος είναι εξαιρετικά χαμηλές. Συνήθως ο  ασθενής μεταγγίζεται 

με δύο το πολύ μονάδες κατά την διάρκεια της επέμβασης και σ χεδ ό ν  καθόλου κατά τις 

πρώτες μετεγχειρητικές ώρες

0  ασθενής εγείρεται την 3η μετεγχειρητική ημέρα με την χρήση βακτηριών 

μασχάλης και την καθοδήγηση φυσιοθεραηευτού.

Προστασία της επέμβασης και αποφόρτιση του ισχίου με απλή στήριξη του 

σκέλους συνεχίζεται για διάστημα περίπου 6 μηνών, ακολούθως για άλλους 3 μήνες 

μερική φόρτιση, και τέλος φόρτιση με την χρήση μιας βακτηρίας μέχρι συμπληρώσεως 

12 μηνών. Πλήρης φόρτισή του σκέλους δεν επιτρέπεται ακόμη και με τις καλύτερες 

προϋποθέσεις πριν τους 9 μήνες. Για τους ασθενείς που έχο υ ν  υποβληθεί σ ε  

αμφοτερόπλευρη επέμβαση συνιστούμε για λόγους διπλής προστασίας, την μετακίνησή 

τους αρχικά σε τροχήλατο καροτσάκι και κινητοποίηση των ισχίων με κολύμβησα
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Παραμένει σχετικά δ ύσ κ ο λο  πρόβλημα ο  έ λ ε γ χ ο ς  της λειτουργία ς των αναστο­

μώσεων και της βιωσιμότητας του μοσχεύματος.

Το σπινθηρογράφημα των οστών 24 με 72 ώρες μετά την επέμβαση μπορεί να  

δώσει σημαντικές πληροφορίες για την αιματική κυκλοφορία της περιοχής. 

Αποτελεσματικές μέθοδοι θεωρούνται κατ’άλλους το θερμογράφημα και η μέτρηση της 

αιματικής ροής με Laser-Doppler ροόμετρο (Weilland 1981).

Πληροφορίες για την αιματική κυκλοφορία στην περιοχή του ο σ π κ ο ύ  

μοσχεύματος προσφέρει η παράλληλη λήψη με την λήψη της περόνης δερματικής 

νησίδας (monitor) που αγγειούται από δερματικούς κλάδους της περονιαίσς αρτηρίας 

(Υοο 1992).

Τελευταία, α σθενείς της δικής μας σειράς υποβάλλονται σε ψηφιακή 

αγγειογραφία 7 με 10 ημέρες μετεγχειρητικά προκειμένου να  διαπιστώσουμε σκιαγρα- 

φική απεικόνιση της περονιαίας αρτηρίας Τα αποτελέσματα δεν είναι ιδιαίτερα ικανο­

ποιητικά για αγγεία τόσο μικρής διαμέτρου και η χρήση της μεθόδου δεν μας έχει πείσει 

απόλυτα για την αντικειμενική της αξία στην προσπέλαση του προβλήματος. Από μας 

τουλάχιστον η μέθοδος τείνει να εγκαταληφθεί δεδομένου ότι θεωρούμε τ 'αποτελέσματα 

αμφισβητούμενα Εντοπίζουμε δε το πρόβλημα στο ότι οι διάφορες ακτινογραφικές 

λήψεις είναι χρονικά στιγμιαίες στην διαδρομή του σκιαγραφικού υλικού και την 

πλήρωση των αγγείω ν και συνεπώς συνήθη τυχαία και μικρής διάρκειας τοπικά 

αγγειοκινητικά φαινόμενα ή μικρές .αλλαγές στη θέση του ασθενούς μπορεί να  

επηρεάζουν ψευδώς τα αποτελέσματα

Πιστεύουμε ότι το scan των οστών είναι πιο αξιόπιστο και το εφαρμόζουμε στον  

ίδιο μετεγχειρητικό χρόνο

Η διάρκεια νοσηλείας του ασθενούς είναι συνολικά περίπου 7 ημέρες και η 

συστηματική παρακολούθηση συνεχίζεται για 12 μήνες. Αρχικά παρακολουθείται κάθε 

μήνα για τους 3 πρώτους μήνες και ακολούθως κάθε τρίμηνο μέχρι συμπληρώσεως ενός  

έτους

Η συστηματική εξέταση περιλαμβάνει εκτίμηση των υποκειμενικών ενοχλημάτων 

του ασθενούς και της κινητικότητας του χειρουργημένου ισχίου και συμπληρώνεται με 

τον απαραίτητο ακτινολογικό έλεγχο. Πέρα από τις πρώτες μετεγχειρητικές 

ακτινογραφίες, αυτές επαναλαμβάνονται συστηματικά κάθε 3 μήνες για τους πρώτους 

τουλάχιστον 12 μήνες και παρακολουθείται η πορεία του μοσχεύματος. Ελέγχεται η 

παραγωγή νέου οστού στις υποχόνδριες περιοχές της βλάβης, η αντικατάσταση των 

νεκρωτικών αλλοιώσεων, η στήριξη της αρθρικής επιφάνειας, η ενσωμάτωση ή όχι του 

μοσχεύματος και τέλος η εξέλιξη ή η ανακοπή της νόσου.

Τα δεδομένα καταγράφονται σε ειδικά πρωτόκολλα μελέτης Αξιολογούνται και 

συγκρίνονται με προηγούμενα και υφίστανται τελική επεξεργασία και στατιστική 

ανάλυση από computers.
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2 .5  ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ

Ολοι οι ασθενείς εκτιμάθηκαν κλινικά και ακτινολογικά πριν και μετά την 

επέμβαση και για χρονικό διάστημα κατά μ.ο 18.5 μάνες. Η κλινικά εκτίμηση στηρί- 

χθηκε στην τροποποιημένη κλίμακα αξιολόγησης του W. Harris (Harris Hip Score) και 

το αποτέλεσμα ταξινομάθηκε σ ε 4  κατηγορίες ( Υοο 1992).

(1) Α ρ ι σ τ ο : όχι πόνος στο ισχίο και H.H.S >90 μονάδες.

(2) Κ α λ ό : ελάχιστος πόνος ά ελαφρός περιορισμός του ισχίου και

H.H.S 80-90 μονάδες.

(3) Μ έ τ ρ ιο : μέτριος πόνος στο ισχίο και H.H.S 70-79 μονάδες.

(4) Π τω χ ό  : ισχυρός πόνος ά μεγάλος περιορισμός των κινάσεων του ισχίου
- και H.H.S < 69 μονάδες

Τ'ακτινολογικά ευράματα ταξινομάθηκαν σε 4  κατηγορίες και περιελάμβαναν :

(1) Β ε λ τ ίω σ η  : ανακοπά της εξέλιξης της νόσου και αντικατάσταση των

νεκρωτικών αλλοιώσεων από νεόπλαστο οστουν.

2) Α ν α κ ο π ή  : σε σύγκριση με την προεγχειρητικά κατάσταση χωρίς επιδείνωση

της νόσου.

(3) Ε π ιδ ε ίν ω σ η  : οι αλλοιώσεις επιδεινώθηκαν ή προκλάθηκε περαιτέρω 

collapse της αρθρικός επιφανείας.
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Κλίμακα του Harris yia την εκτίμηση του ισχίου 
(Harris Hip Score) *

L Πόνος (44 το ανώτερο)

Α. Καθόλου ή  τον αγνοεί 44

Β. Ελαφρός, περιστασιακός, χωρίς να παρεμποδίζει τις δραστηριότητες 40  

Γ Ελαφρός πόνος που γενικά δεν τον εμποδίζει στις συνήθεις δραστηριότητες, 

σπανίως μπορεί να  δυναμώνει σε κόπωση και χρειάζεται λήψη ασπιρίνης. 30  

Δ. Μέτριος πόνος, ανεκτός αλλά επίμονος Κάποιοι περιορισμοί στις συνήθεις 

δραστηριότητες ακόμη και στην δουλειά. Μπορεί να χρειάζεται περιστασιακά 

κάποιο παυσίπονο πιό ισχυρό από την ασπιρίνη. 20

Ε  Αρκετά ισχυρός πόνος με σοβαρούς περιορισμούς σε κάθε δραστηριότητα 10  

ΣΤ Π όνος μή ανεκτός, που καθηλώνει τον ασθενή σε ακινησία ή στο κρεβάτι

σχεδόν κατάκοιτο. 0

Λειτουργία (47 το ανώτερο)

Α  Βάδιση  (33 Maximum)

1. Χωλότητα

α  Καθόλου 11
β. Ελαφρά 8
γ. Μέτρια 5
δ. Σοβαρή 0

2  Υποστήριξη

α  Καμία 11
β. Μπαστούνι, για μεγάλες αποστάσεις 7

γ. Μπαστούνι σ χεδόν μόνιμα 5
δ. Μία βακτηρία 3
ε. Δύο μπαστούνια 2

στ. Δύο βακτηρίες 0
ζ. Ανίκανος προς βάδιση (ειδικοί λόγοι) 0

Β. Δραστηριότητες (14 Maximum)
.‘Λ

1. Σκάλες

α  Φυσιολογικά χωρίς να πιάνεται από κάποιο κιγκλίδωμα 4

β. Φυσιολογικά αλλά πιάνεται απαραίτητα από το κιγκλίδωμα 2
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y. Με μεγάλη δυσκολία 1

δ. Αδύνατον μέ κάθε τρόπο 0

2  Παπούτσια και κάλτσες 

α  Με ευκολία 

β. Με δυσκολία 

γ. Αδύνατον

3. Κάθισμα

α  Ανετα σε συνηθισμένη καρέκλα για μια περίπου ώρα 5

β. Σε ψηλά καρέκλα για μισό περίπου ώρα 3

γ. Αδύνατον να  βολευθεί σε οποιαδήποτε καρέκλα 0  *

4. Μπορεί να μετακινείται με τις αστικές συγκοινωνίες 1

HL Απουσία παραμορφώσεων δίδει 4  βαθμούς εφ 'ό σ ο ν  ο  ασθενής παρουσιάζει:

Α  Σύγκαμψη του ισχίου < από 30®

Β. Δυσκαμψία σε προσαγωγή < από 10®

Γ. Δυσκαμψία σε εσωτερική στροφή και έκταση < από 10®

Δ. Ανισοσκελία < από 3.2 cm

IV. Εύρος κίνησης ( ο  δείκτης της κίνησης καθορίζεται από το γ ινόμ ενο  των 

βαθμών σε μοίρες του κάθε τόξου ξεχωριστά επί τον κατάλληλο συντελεστή)

Α  Κάμψη 0-45® x  1.0 Γ. Εξωτερική στροφή (έκτ) 0-15®χ 0 .4

45-90® x 0.6 > από 15® χ  0

90-110® x 0.3 Α  Οποιαδήποτε εσωτερική στροφή σ ε

Β. Απαγωγή 0-15® x 0.8 έκταση χ  0

25-20® x  0.3  

>  από 20® x  0

Ε  Προσαγωγή 0-15® χ  0.2

Για να καθορισθεί τ ο  τελικό συνολικό εύρος κίνησης πολλαπλασιάζετε το  

άθροισμα των δεικτών της κίνησης επί 0.05.

4

2
0

0 Harris Η  W.: Traumatic arthritis o f the Hip after Dislocation and Acetabular Fractures: Treatment by Mold 

Arthroplasty An End-Result study thing a New Method o f Result Evaluation J.B J.S  51-A:737-755, 1969
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Από τα 42 χειρουργημένα ισχία αξιολογούνται και αναλύονται τ 'αποτελέσματα 

σε 40 δοθέντος ότι δύο ισχία , άμεσα μετεγχειρητικά ανέπτυξαν βαρεία φλεγμονή της 

άρθρωσης και αποκλείσθηκαν από την εκτίμηση και το μετεγχειρητικό iollow-up.

Τα 40 αυτά ισχία αξιολογούνται με βάση κλινικά και ακτινολογικά κριτήρια , σε  

σχέση με την αιτιολογία και το στάδιο της νόσου.

Τα κ λ ιν ικ ά  α π ο τ ελ έσ μ α τα  παρουσιάζονται στους πίνακες 1 και 2.

2.6  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

ΚΛΙΝΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΟΝ ΑΙΤΙΟΛΟΠΚΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ

αιτιολογία ισ χ ία  (Ν) άριστα % κ α λά  % μ έτρια  % π τω χό  %

στεοοειδή 8 6 (75%) 1 (12.5%) 1 (125%)

τραύμα 5 5 (100%)

αλκοόλ 3 1 (33.3%) 2 (66.6%)

μεταμόσχευση νεφρού 6 4 (66.6%) 2 (33.3%)

μετά κύηση 2 2 (100%)

SLE 3 * 2 (66.6) 1 (33.3%)

λεμψο-υπερπλαστικά νοσ. 4 3 (75%) 1 (25%)

μικροδρεπανοκυτταρικη α 4 2(50%) 1 (25%) 1 (25%)

ιδιοπαθής 4 4(100% )

ελκώδης κολίτιδα 1 1 (100%)

σ ύ ν ο λ ο 40 3 0  (75% ) 7  (1 7 .5 % ) 3  (7 .5% )

π ίν α κ α ς  1

Από τον πίνακα φαίνεται ότι 3 0  από 4 0  ισχία ποσοστό αρκετά υψηλό ( 7 5 % )  καί 

για το μέσο χρονικό διάστημα που εξετάσθηκαν παρουσίασαν σ χεδόν πλήρη ύφεση των 

υποκειμενικών τους ενοχλημάτων με βελτίωση της κινητικότητας και λειτουργική 

αποκατάσταση του ισχίοιν,Στα υπόλοιπα 1 0  ισχία , 7  ( 1 7 .5 % )  είχαν ελάχιστο πόνο  ή 

ελαφρό περιορισμό της κίνησης αποτέλεσμα σχετικά καλό, και τέλος 3  ( 7 .5 % )  ισχία με 

μέτριο αποτέλεσμα
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ΚΛΙΝΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΟ ΣΤΑΔΙΟ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ

στά διο ισ χ ία (Ν ) άριστα  % καλά % ΐιέτρια  % πτω χά  %

II 6 6(100% )

Π1 8 8 (100%)

IV 16 12 (75%) 4(25%)

V 9 4  (44.4%) 2 (22.2%) 3(33.3%)

VI 1 1 (100%)

σ ύ ν ο λ ο 4 0 3 0  (75% ) 7(17 ,5% ) 3  (7 .5% )

π ίν α κ α ς  2

Από το 1 4  ισχία που ανήκαν στα πρώιμα στάδια της νόσ ου  (II και III), και τα 1 4  

(ποσοστό 1 0 0 %  ) χωρίς καμία εξαίρεση παρουσίασαν άριστα αποτελέσματα με 

θεαματική ύφεση των ενοχλημάτων και ταχεία λειτουργική αποκατάσταση, παρατηρήσεις 

που τονίζουν την σπουδαιότητα της θεραπευτικής παρέμβασης στα πρώιμα στάδια πριν 

το collapse της αρθρικής επιφανείας. Ακόμη όμως και στα προχωρημένα στάδια της 

νόσου (IV, V, VI) φαίνεται ότι η προσφορά της μεθόδου είναι εξ Ίσου σημαντική στην 

ανακούφιση του ασθενούς δεδομένου ότι από τα υπόλοιπα 2 6  ισχία 1 6  παρουσίασαν 

άριστα κλινικά αποτελέσματα , 7  καλά και 3  τέλος ισχία μέτριο αποτέλεσμα Τα 

συνολικά αποτελέσματα είναι τα ίδια ως και προηγουμένως.
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μεταβολές του HHS o t onion  pc τη αιτία

HHS % (πριν) ρ.ο Η HHS % (μετά) μ.ο

μεταβολή του HHS ανάλογα pc το στάδιο

■  ΗΗ£ % (πριν) μ.ο DHHS % (μετά) μ.ο
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Τ'ακτινολογικά αποτελέσματα παρουσιάζονται στους πίνακες 3 και 4.

ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΟΝ ΑΓΓΙΟΛΟΓΙΚΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ

αιτιολογία ισχία (Ν) βελτίωση ανακοπή επιδείνωση

στεροειδή 8 2(25% ) 5 (625) 1 (125%)

τραύμα 5 4 (80%) 1 (20%)

αλκοόλ 3 1 (33.3%) 2 (66.4%)

μεταμόσχευση νετρρού 6 1 (16.7%) 5 (83.3%)

μετά ενκυμοσύνη 2 2 (100%)

SLE 3 2 (66.6) 1 (33.3%)

λευφο-υπερπλασπκά νοσ. 4 1 (25%) 2 (50%) 1 (25%)

μικροδρεπανοκυπαρικη α 4 4  (100%)

ιδιοπαθής 4 2(50% ) 2 (50%)

ελκώδης κολίτιδα 1 1 (100%)

σύνολο 40 14 (35%) 24 (60%) 2 (5%)

π ίν α κ α ς  3

Από τα 40 ισχία, 1 4  (ποσοστό 3 5 % )  ακτινολογικά παρουσίασαν όχι μ ό νο ν  

ανακοπή της νό σ ο υ  αλλά και αποκατάσταση των αλλοιώσεων με την δημιουργία  

άφθονου νεόπλαστου οστού που "γέμισε" κυριολεκτικά τις νεκρωτικές υποχόνδριες  

περιοχές και στήριξε την αρθρική επιφάνεια Σε 2 4  ισχία (ποσοστό 6 0 % )  οι 

ακτινολογικές αλλαγές δ εν  ήταν σημαντικές, πλήν όμως η νό σ ο ς  όπως φάνηκε από τις 

τακτικές ακτινολογικές εξετάσεις παρουσίασε σ χεδόν πλήρη ανακοπή με στήριξη της 

αρθρικής επιφάνειας και όχι περαιτέρω επιδείνωση ή collapse Τέλος 2  ισχία (ποσοστό  

5 7 ο ) ,  παρουσίασαν περαιτέρω collapse της αρθρικής επιφάνειας και επιδείνωση λόγω  

πρόωρης φόρτισης.

.VS
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ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΟ ΣΤΑΔΙΟ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ

στάδιο ισχία(Ν) βελτίωση ανακοπή επιδείνωση

II 6 6 (100%)

Π! 8 8 (100%)

IV 16 14(87.5%) 2 (12.5%)

V 9 9 (100%)

VI 1 1 (100%)

σύνολο 40 14 (35%) 24 (65%) 2 (5%)

πίνακας 4

Η συσχέτιση των ακτινολογικών αποτελεσμάτων με το στάδιο της νό σ ο υ  είναι 

περισσότερο αποκαλυπτικά όπως διαπιστώνει κανείς, και η εφαρμογή της μεθόδου στα 

πρώιμα στάδια που είναι και άμεση επιδίωξή μας δ εν  αποτελεί υπερβολή να  

ισχυριστούμε ότι αποτελεί πραγματική "θεραπεία "της νόσ ου  δεδομένου ότι υπάρχει 

άριστο κλινικό αποτέλεσμα σε συνδυασμό με σ υνεχή  ακτινολογική βελτίωση  

(ενσωμάτωση του μοσχεύματος με ανάπτυξη πώρου και συνεχές remodeling) και πλήρη 

παύση των εξελίξεων της νόσου με αποκατάσταση των αλλοιώσεων.

Στα προχωρημένα στάδια όπως είναι αναμενόμενο η μ έθοδος δ εν  μπορεί 

ν'αποκαταστήσει αλλοιώσεις τύπου collapse της αρθρικής επιφάνειας, μπορεί όμως με 

την δημιουργία υποχόνδριου οστικού block να στηρίξει αυτή και ν'αποτρέψει περαιτέρω 

καθίζηση σε συνδυασμό με ανακοπή των νεκρωτικών εξελίξεων και κλινικής βελτίωσης 

της νόσου, που πραγματικά, κατά την γνώμη μας το θεωρούμε σημαντική προσφορά  

στην αντιμετώπιση της νόσου.
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πορεία νόσου σε σχέση ρε την αιτιολογία

Η βελτίωση Ξ ανακοπή S3 επιδείνωση

πορεία νόσου σε σχέση ρε το στάδιο

Ξ  βελτίωση S  ανακοπή επιδείνωση
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HHS % ( μετά) M.O σε σχέση με το στάδιο της νόσου

στά διο ισ χ ία (Ν ) H H S  % (μ ετά ) ε ύ ρ ο ς H H S  % (μ ετά )  
Μ .Ο

Π 6 100% -100% 100%

m 8 95% -  100% 9 7 .6 3 %

IV 16 81% -  97% 91%

V 9 75% -  94% 8 4 .5 6 %

VI 1 82% 82%

πίνακας 5

Στον πίνακα 5  παρουσιάζεται ο μ.ο διακύμανσης του H H S % μετεγχειρητικά και 

για το μέσο χρονικό διάστημα παρακολούθησης (18.5 μήνες) των 40 ασθενών σε σχέση  

με το στάδιο της νόσου.

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΚΛΙΝΙΚΩΝ ΚΑΙ ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ

ΒΕΛ ΤΙΩ ΣΗ 14 ισχία

minimum maximum M .O

H H S %(πριν) 75 95 81

H H S %(μετά) 95 100 98

αίνακας 6
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Α Ν Α Κ Ο Π Η 24 ισχία

minimum maximum Μ .Ο

HHS %(πριν) 30 90 69

HHS %(αετά) 75 97 88

π ίν α κ α ς  7

Ε Π ΙΔΕ ΙΝ Ω Σ Η 2 ισχία

minimum maximum Μ .Ο

HHS %{ποιν) 56 70 63

HHS %(υετά) 87 89 88

π ίν α κ α ς  8

Στους πίνακες 6, 7, 8 επιχειρείται κάποια συσχέτισα κλινικών και ακτινολογικών 

ευρημάτων συγκρίνοντας την ακτινολογική εικόνα σ ε σχέση με την μεταβολή του μ  ο  

του HHS % πριν την επέμβαση και μετά από αυτή, και με μ ο  follow-up 18.5 μήνες.

Πραγματικά και εδώ επιβεβαιώνονται ωρισμένα προηγούμενα συμπεράσματα και 

αποδεικνύεται ότι κλινική βελτίωση και ανακούφιση των ασθενών από τα υποκειμενικά 

ενοχλήματα δεν είναι ανάλογη μόνο προς Την ακτινολογική βελτίωση της νόσου,αλλά  

μπορεί να συνοδεύει απλώς την ανακοπή της ή ακόμη και την ακτινολογική της 

επιδείνωση της έστω και αν αυτή η κάποια κλινική βελτίωση για  την τελευταία 

περίπτωση γνωρίζουμε ότι είναι μάλλον προσωρινή.

/

ι
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2.6 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ

Ελαφρά σύγκαμψη του μεγάλου δακτύλου παρουσιόσθηκε σ  'έναν μ όνον ασθενή  

(Ν οΐ)που οφείλεται σ ε  εκτεταμένη διίνηση του καμπτήρα του μεγάλου δακτύλου και η 

οποία δεν χρειάσθηκε επιμήκυνση τού τένοντα

Ενας ασθενής (N o 12) στο ένα ισχίο (Δ) παρουσίασε βαρεία μετεγχειρητική 

φλεγμονή και οδηγήθηκε σε δεύτερο χρόνο σε ολική αρθροπλαστική. 0  ίδιος ασθενής 

στο (Α) ισχίο άμεσα μετεγχειρητικά και κατά τρόπο που δ εν  μπορούμε να  

αιτιολογήσουμε ανέπτυξε σ χεδόν πανομοιότυπα με το (Δ) ισχίο επιπολής φλεγμονή των 

μαλακών μορίων η οποία ευτυχώς δεν επεκτάθηκε στη άρθρωση του ισχίου. Παρ'όλα  

ταύτα και για λόγους απροσεξίας κατεδίκασε το αποτέλεσμα της επέμβασης και στο (Α) 

ισχίο λόγω πρόωρης πλήρους φόρτισης από τον τέταρτο μήνα

0  ασθενής N o  14 παρουσίασε σηπτική αρθρίτιδα σ χ ε δ ό ν  την δεύτερη 

μετεγχειρητική ημέρα με γρήγορη επιδείνωση της συμπτωματολογίας, και κατέληξε σε  

ολική αρθροπλαστική ένα χρόνο μετά.

Για τους λόγους αυτούς το (Δ) ισχίο του ασθενούς N o 12 και ο  ασθενής N o 14  

αποκλείσθηκαν από την αξιολόγηση των αποτελεσμάτων.

Τέλος η ασθενής N o 27 οδηγήθηκε σε περαιτέρω collapse της αρθρικής 

επιφάνειας που χαρακτηρίσθηκε σαν επιπλοκή λόγω  ανεπαρκούς προστασίας της 

επέμβασης και πλήρους φόρτισής στον τέταρτο μήνα

Λ
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2,7 ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η μτψιαία κεφαλή αποτελεί την πλέον συχνό θέση εντόπκτης της Ασηπτης 
Νέκρωσης. Παρά το γεγονός ότι η αιτιολογία της παραμένει αδιευκρίνιστη και η 
ηαθοφυωολογία της είναι ακόμη ασαφής, ποικίλοι αηιολογικοί παράγοντες φαίνεται να 
εμπλέκονται, μετο£ύ των οποίων οι συνηθέστιροι είναι, η χορήγηση στεροειδών, 
κατάχρηση οινοπνεύματος, νόσος too Gaucher, νόσος του Caisson. τραύμα του ισχίου 
και κολλαγοχηκά νοσήματα

Ο αντικειμενικός σκοπός και η προσπάθεια στην αντιμετώπιση της άσηπτης 
νέκρωσης στρέφονηαι στην διατήρηση της άρθρωσης τον ισχίου παρά στην 
αντικατάσταση της. Η διαρκώς αυξα\·όμενη συχνότητα προσβολής ιδίως σε vrqpoiH: 
ενήλικες με αμφοτερόπλευρη πολύ συχνό προσβολή επιβάλλουν την αποφυγή της 
ολικής αρθροπλαστικής και καθιστούν επιτακτική την ανάγκη εξεύρεσης νέων 
θεραπευτικών μεθόδων προστασίας της μηριαίας κεφαλής.

Η απλή αποφόρτιση του ισχίου για την αντιμετώπιση της νόσου χωρίς 
χειρουργική θεραπεία οδηγεί κατά κανόνα σε επιδείνωση και πλήρη καταστροφή της 
άρθρωσης.

Διάφορες εηεμβστικές μέθοδοι έχουν ηροταθεί και εφαρμοσθεί για την διάσωση 
της μηριαίας κεφαλής αλλά καμία από αυτές δεν έχει αηοδειχθεί απόλυτα ικανοποιητικό 
με αποτελέσματα σχετικά βραχυπρόθεσμα και μόνο σε λίγες περιπτώσεις ενθαρρυντικά

Απόπειρες διατήρησης της μηριαίας κεφαλής με ανάγγεια μοσχεύματα, 
τρυπανισμούς και οστεοτομίες δεν αποδίδουν τα ηροσδοκόμενα αποτελέσματα ενώ η 
ολική αρθροολαστική οδηγεί κατά κανόνα σε πρώιμη χαλάρωση λόγω πτωχού 
βιολογικού υποστρώματος (Takaoka et a /1992).

Η χρησιμοποίηση των ελεύθερων αγγειούμενων οστικών αυτομοσχευμάτων με 
μικροχειρουργικές τεχνικές δίδει νέες θεραηευτικές δυνατότητες για την διάσωση της 
άρθρωσης.

Τα αγγειούμενα μοσχεύματα με την ελεύθερη μεταφορά και άμεση εηανογγείωση 
τους με μυφοαγγειακές αναστομώσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν μακριά από την 
δότρια περιοχή σε οηοιοδήποτε σημείο του σκελετού.

Η διατήρηση της ενδονενούς αιμάτωσης του μοσχεύματος στη νέα του θέση, το 
καθιστά "βιώσιμο" και ικανό να ενσωματώνεται με την ανάπτυξη '‘πώρου" στα σημεία 
σύνδεσης με το οστούν του £ενιστό χωρίς να αλλοιώνονται τα εμβιομηχανικά του 
χαρακτηριστικά διότι ηΰρακάμπτει την διαδικασία της έρπουσας υποκατάστασης 
(Creeping Substitution) ( Goldberg 19S7).

Για την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής έχουν εφαρμοσθεί τόσο το 
έμμισχο μόσχευμα της λαγόνιας ακρολοφίας (Chen 1987, Leung 1984, 1987), 
όσο και η αγγειούμενα περόνη (Fujimaki 1983, Υοο 1984, Urbanlak 1985, Gilbert
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1986), της οποίας η χρήση, λ ό γ ω  ανατομικής κατασκευής και εμβιομηχανικώ ν ιδιοτήτων 

φαίνεται ότι έχει επικρατήσει σήμερα

Ο  σκοπός και το σκεπτικό της επέμβασης είναι η στήριξη και η εν ίσ χυ σ η  της 

αρθρικής επιφανείας, και μάλιστα  του φορτιζόμενου τμήματος αυτής πριν  καθιζάνει 

(collapse) και αρχίσει ο  τρούλος κύκλος των οσ τεοα ρθρη ικώ ν α λλο ιώ σ εω ν π ο υ  θα  

ο δ η γή σ ο υ ν  αναπόφευκτα σ ε  επεμβάσεις τύπου αρθροπλαστικής. Α π ο τελε ί ιδιαίτερα  

κριτικό σημείο για την "θεραπεία " της νόσου  η εφ α ρμ ογή  της μ εθ όδου  στα πρώιμα 

στάδια πριν το collapse της αρθρικής επκρανείας.

Παρά το γ ε γ ο ν ό ς  ότι π ο λ λ ο ί  κλιν ικ ο ί και ερευνητές (D el Ρ ίπο 1990) έ χ ο υ ν  

εντοπ ίσει το πρόβλημα και τις προσπάθειες, σ τη ν  επ α να γγε ίω σ η  της νεκρω τικής  

κεφαλής, π ιστεύουμε ότι η εμφύτευση της α γγε ιο ύμ ενη ς  π ερ ό νη ς  στο υ π ο χ ό ν δ ρ ιο  

ο σ τ ο ύ ν  της μηριαίας κ εφ α λή ς, σ υ ν ε ισ φ έρ ε ι μ ε ν  σ τη ν  επ αναγγείω ση  των  
νεκρωτίκών περιοχών, π ο υ  δεν είναι όμως το απόλυτα ζητούμενο, κυρίω ς  
όμως στοχεύει όπως π ο λ λές  φορές έχει σ να φ ερθ εί:

1) στην αφαίρεση του μηχανικά αποδυναμωμένου παθολογικού  
οστού και την υποκατάστασή του μ ε το αγγειούμενο οστούν και πρόσθετο  
σπογγώδες μόσχευμα,

ιδιαίτερα δε
2) στην ανάπτυξη οστικού πώρου ανάμεσα στα μοσχεύματα και στο  

υποχόνδριο οστούν ώ στε να στηριχθεί και να ενισχυθεί η αρθρική  
επιφάνεια μ ε την δημιουργία οστικού block και να αποφευχθεί έτσι η 
περαιτέρω καθίζηση αν υπάρχει, και η καταστροφή της άρθρωσης.

Η  τοποθέτηση του μοσχεύματος της περόνης γίνεται μ ε εξωαρθρική προσ πέλα ση  

από τον έξω φ λ ο ιό  του μ ε ίζο να  τροχαντήρα χωρίς ν' απαιτείται διάνοιξη της  
άρθρωσης.Κατά τον γλυφ σ νισ μ ό  αφήνε.αι ακέραιο υποχόνδριο  ο σ το ύ ν  πάχους 5 -7 π νη  

το οποίο  υποστηρίζεται από το φ λοιώ δες μ όσ χευμ α  της περόνης. Το π ερ ιφ ερ ικ ό  

φ λοιώ δες άκρο του ο σ το ύ  π ο υ  βρίσκεται π λ έο ν  σ τη ν π ερ ιοχή  της βλάβης, και η  

οσ τεοβ λα σ τική  στιβάδα του α νεστρα μμ ένου  π ερ ιο σ τ έο υ  σ ε  σ υ ν δ υ α σ μ ό  μ ε  το 

λειοτρ ιβ η μ ένο  σ π ο γγώ δ ες  μ ό σ χευ μ α  που π α ρεμ βά λλετα ι μεταξύ αυτώ ν και του  

περιβάλλοντος αλλοιω μένου οσ τού  της μηριαίας κεφαλής ευ ν ο ο ύ ν  την ανάπτυξη πώρου, 

που ε ν  συνεχεία  υποστηρίζει την αρθρική επιφάνεια  και δ ε ν  επιτρέπει την περαιτέρω  

καθίζηση. Στην μετεγχειρητική περίοδο ο  ασθενής βαδίζει μ ε μερική φόρτιση του ισ χ ίου  

για διάστημα 6  ώς 9  μηνών.

Η συμβολή της μεθόδου φαίνεται ότι είναι πολλαπλή. Απομακρύνει 
το αλλοιωμένο οστούν απο την υποχόνδριο περιοχή, αποσυμπιέζει την  
μηριαία κεφαλή, προ σφ έρει αγγειούμενο φ λο ιώ δες αυτομόσχευμα, 
σπογγώδες μόσχευμα και τελικά αποφορτίζει το πάσχον ισχίο για μεγάλο  
χρονικό διάστημα. Στην παρούσα σειρά η μετεγχειρητική παρακολούθηση των 4 2
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ισχίω ν (37 ασθενείς), κυμαίνεται από 6  ως 5 6  μήνες( Μ .0  18.5 μήνες).

Οι α σ θ ενε ίς  α ν α φ έρ ο υ ν  σ χ εδ ό ν  πλήρη ύφεση  του π ό ν ο υ  από το ν  τρίτο  

μετεγχειρητικό μ ή να  μ ε  σημαντική βελτίω ση του εύρους της κίνησης, και σ υ ν ε χ ή  

βελτίωση της κατάστασής τους μέχρι και ενάμισυ χ ρ ό νο  οηο την επέμβαση, χωρίς καμία  

λειτουργική απώλεια στο μετέπεπα διάστημα

Τ'αποτελέσματα, μ ε τα κριτήρια που προαναφέρθηκαν, ήτα ν 3 0  ισ χία -ά ρισ τα  

(75%), 7 ισχία -καλά  (17.5%) και 3  ισχία-μέτρια (7.5%), επ ί σ υ ν ό λ ο υ  4 0  ισ χ ίω ν π ου  

αξιολογήθηκαν τελικά, δ εδ ο μ έν ο υ  ότι 2  ισχία  (αρχικό σ ύ ν ο λ ο  42) ο δ η γή θ η κ α ν  σ ε  

πλήρη αποτυχία λό γω  άμεσης μετεγχειρητικής φλεγμονής.

Α κτινολογικ ά  εμ φ α ν ίζο υ ν  σταδιακή ενσωμάτωση τον εμφ υτευμένου  
άκρου του μοσχεύματος κα ι ανάπτυξη πώρου μεταξύ αυτού και του  
υποχόνδριου οστού από τον έκτο μ ετεγχε ιρ η τικ ό  μήνα. Α κόμ η  δ ε ν  

παρατηρήθηκε περαιτέρω  καθίζηση της αρθρικής επ ιφ ά νεια ς παρά μ ό ν ο ν  σ ε  δ ύ ο  

ασθενείς,σταδίου IV  συνεπεία  πρόωρης π ΐή ρους φόρτισης απο τον  τέταρτο μ ή ν α

Σ ε 8  από τους 3 7  α σ θ ενείς  συνεχίσθηκε από την δεύτερη μετεγχειρητική ημέρα, 

η χορήγηση  ανοσοκατασταλτικώ ν φαρμάκων για την αντιμετώπιση της κυρίας νό σ ο υ , 

χωρίς επίπτωση στο  α ποτέλεσμα  της θεραπείας. Α κτινολογικ ά  και σ 'α υτή  την ομάδα  

ασθενώ ν παρατηρήθηκε σταδιακή ενσωμάτωση του μοσχεύματος στην μηριαία κ εφ α λή  

παρά την δραστική  π α ρ ο υ σ ία  τ ό σ ο ν  της υ π ο κ ε ιμ ένη ς  ν ό σ ο υ  ό σ ο  και της 

ανοσοκαταστολής, π ου  πρέπει να τονισθεί ότι έχει ιδιαίτερη αρνητική επίδραση σ τη ν  

εξεργασία της πώρωσης. Τ'αποτελέσματα στην ιδιαίτερα δραματική αυτή ομάδα α σ θ ενώ ν  

είναι πραγματικά ενθαρρυντικά , αλλά  η πα ρα κολούθη ση  για  μα κρότερο  χ ρ ο ν ικ ό  

διάστημα θα επιτρέψει την ακριβέστερη αξιολόγηση της εφαρμογής της μεθόδου.

Η  επ ιβά ρυνσ η  του α σ θ εν ο ύ ς  αη'την π ρ οτεινόμ ενη  θεραπεία  ε ίνα ι : δ ύ ο  

χειρουργικές επεμβάσεις σ  'ένα  χ ρ ό ν ο  με μέση διάρκειας αναισθησίας 2 6 0  m in , μ έσ ο  

χειρουργικό χ ρ ό νο  2 4 0  min, σπάνια διεγχειρητική και μετεγχειρητική μ ετά γγισ η , και 

έκθεση σε ακτινοβολία  15 έως 2 0  sec  Είναι απαραίτητοι μ εγεθ υντ ικ ο ί φ α κ ο ί (loupes) 

και χε ιρ ο υρ γικ ό  μ ικ ροσ κ όπ ιο  ενώ  σχετικό  μειονέκτημα της μ ε θ ό δ ο υ  α π ο τελε ί η  

απαιτητική μικροχειρουργική τεχνική καθ 'όλη την διάρκεια της επέμβασης.

Α πό την δ ιεθνή  εμπειρία και από τ 'αποτελέσματα των μ εγα λύτερω ν σειρώ ν π ου  

έχ ο υ ν  ως τάρα α να κοινω θ εί (Urbaniak J.R 1987, Y oo  M .C  1992) πα ρουσιάζοντα ι 

ποσοστά επιτυχίας από 75% μ έχρ ι 90%, μ έ  χ ρ ό ν ο  παρακολούθησης μ έχρ ι 13  χ ρ ό ν ια  

Επιτυχές δε θεωρείται το αποτέλεσμα όταν ανακόπτεται η πορεία της  
νόσου, ο ασθενής έχει ανώδυνο και λειτουργικό ισχίο, χω ρίς περαιτέρω  
καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας και χωρίς να χρειάζεται να υποβληθεί 
σε άλλη χειρουργική επέμβαση.

Για τούς λ ό γ ο υ ς  αυτούς πιστεύουμε ότι η εφαρμογή  της μ εθ ό δ ο υ  πέρα από τα 

πρώιμα στάδια της ν ό σ ο υ  που αποτελεί "θεραπεία", και στα προχω ρημένα στάδια έχει
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να προσφέρει π ο λλά  α ν  λ η φ θ ε ί υπόψη ότι ακόμη και ο ι α σ θ ενείς  αυτοί πα ρουσ ία σ α ν  

σ χεδ ό ν  πλήρη ύφεση του πόνου, δραματική αποκατάσταση της κινητικότητας του ισχίου  

μέχρι της δυνατότητας να επ ιστρέφουν σε ήπιες αθλητικές δραστηριότητες (ποδήλατο, 

aerobic, κολύμβηση) και το π λ έ ο ν  σημαντικό, δ ε ν  παρατηρήθηκε,παρά μ ό ν ο ν  σ ε  δ ύο  

περιπτώσεις, περαιτέρω καθίζηση της αρθρικής επιφανείας τ ό σ ο ν  πριν ό σ ο  και μετά την 

πλήρη φόρτιση του ισ χίου( Maiizos e t al. 1992)

Φαίνεται λ ο ιπ ό ν  ότι τα πρώιμα αποτελέσματα είναι ιδιαίτερα ενθαρρυντικά για  την 

συνέχιση  της εφ α ρμογή ς της μεθόδου, α ν  λάβει κανείς  υπόψη ότι πρόκειται για  νέα  

άτομα με αμφοτερόηλευρη συνήθω ς προσβολή  για  τα οποία  η ιδεώ δης θεραπεία είνα ι 

εκείνη που ανακόπτει την εξέλιξη  της νόσ ου  και δ ίδει την δυνατότητα να  π ερ ισ ω θ εί η  

άρθρωση του ισχίου.

• %
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2 .8  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η  δ υνα τότη τα  μ ετ α φ ο ρ ά ς  α γ γ ε ιο ύ μ ε ν ω ν  ο σ τ ικ ώ ν  μ ο σ χ ε υ μ ά τ ω ν  μ ε  

μ ικ ροχειρουργικ ή  τεχνική  έκ α ν ε  εφικτή μια νέα  θεραπευτική  π ρ ο σ έ γ γ ισ η  σ το  

δυσεπίλυτο πρόβλημα της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής.

Η  ε μ φ ύ τ ευ σ η  ε λ ε ύ θ ε ρ η ς  α γ γ ε ιο ύ μ ε ν η ς  π ε ρ ό ν η ς  κ α ι σ π ο γ γ ώ δ ο υ ς  

αυτομοσχεύματος σ τη ν  υπ οχόνδρ ια  οστική περιοχή της μηριαίας κεφ α λή ς στηρίζει και 

εν ισ χύει την αρθρική επ ιφάνεια  μ ε προσφορά νεοσχηματιζόμενου οσ τού  και δημιουργία  

οστικού πώρου. Ε π ιπλέον συμ βά λλει στην επαναγγείω ση των νεκρωτικών περιοχώ ν, την  

ανακοπή της ν ό σ ο υ  και εμ π οδ ίζε ι το collapse της αρθρικής επ ιφ α νεία ς  και την  

καταστροφή της άρθρω σης π ο υ  θα ο δ η γή σ ο υ ν  αναπόφευκτα σ ε  επ εμ β ά σ εις  τύπου  

αρθροπλαστικής.

Τ'αποτελέσματα από την εφαρμογή της μεθόδου  είναι ιδιαίτερα ενθαρρυντικά και 

δ ε ίχ ν ο υ ν  ότι το α γγ ε ιο ύ μ εν ο  αυτομόσχευμα της ελεύ θ ερ η ς  π ερ ό νη ς  α π ο τελε ί την  

καλύτερη εναλλακτική λύσ η  σ το  πρόβλημα της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής  

σ ε  νέα  άτομα, ότα ν δ ια γνω σ θ είέγκ α ιρα  &

&
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3. ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η  Ασηπτη Νέκρωση της μηριαίας κεφαλής διαγιγνώ σκεται μ ε  αύξουσα συχνότητα  

τα τελευταία χρόνια , π ροσ β ά λλοντα ς  περισσότερο νεα ρούς ενή λικ ες  και εντοπ ιζόμ ενη  

όχι σπάνια, στα δύο ισ χ ία  Η  ανάγκη αποφυγής της αρθροπλαστικής σ ε  νέα  άτομα, η  

εξέλιξη της Μ ικροχειρουργικής και ιδιαίτερα η χρησιμοποίηση ελεύθ ερ ω ν α γγε ιο ύ μ ενω ν  

α υτομοσχευμ άτω ν δ ίδ ο υ ν  ν έες  θεραπευτικές δυνα τότη τες γ ια  την δ ιά σω σ η  της 

άρθρωσης.

Στη μελέτη αυτή παρουσιάζονται τ'αποτελέσματα μετά εμφύτευση μ οσ χεύμ α τος  

α γγειούμ ενη ς  π ερ όνη ς  και υ γ ιο ύ ς  σ π ογγώ δ ους  α υτομ οσ χεύμ α τος σ ε  4 2  ισ χ ία  (3 7  

ασθενείς), τα οποία πορακολουθούνται από 6  μέχρι 5 6  μήνες (μ .ο 18.5  μήνες).
ι

Η  ο ιν ο λ ο γ ία  της άσηπτης νέκρωσης ή τ α ν : ·>

μετατραυματική σ ε  π έντε  ασθενείς, ιδιοπαθής σ ε  τρεις και σ χετ ίζο ντα ν  μ ε  την  

λήψ η κορτιζόνης σ ε  οκτώ  και κατάχρηση α λκ ο ό λ  σ ε  τρεις ασθενείς . Σ ε  τέσ σ ερ ις  

α σ θ ενείς  ε ίχ ε  π ρ ο η γη θ ε ί μετα μόσ χευσ η  νεφ ρού  , σ ε  δ ύ ο  α σ θ ενε ίς  κύηση  και τρεις 

έιία σ χα ν από ερυθηματώδη λύκο. Α πό  τους υπόλοιπους α σ θ ενε ίς  τέσσερ ις α να φ έρ ο υ ν  

ιστορικό λεμφο-υπερπλοστικής  νόσου από την οποία θεωρητικά τουλά χισ τον ε ίχ α ν  ιαθεί, 

τέσσερις ήταν α σ θενείς  μ ε  μικροδρεπανοκυτταρική αναιμία και τέλος ένα ς  α σ θ ενή ς  μ ε  

ελκώδη κολίτιδα

Η  βαρύτητα της ν ό σ ο υ  ήταν : Στάδιο I I : 6  ισχία  , Στάδιο I I I : 8  ισχία , Στάδιο  

I V : 1 8  ισχία , Στάδιο V : 9  ισχία  και Στάδιο V I : 1 ισχίο, μ ε  έκταση π ρ ο σ β ο λή ς  >  30%  

της μηριαίας κεφαλής, κατά Steinberg στην πλειονότητα των ισχίων.

Δ ύο  από τα 42  ισχία  στα οποία εφαρμόσθηκε η μ έθ ο δ ο ς  αποκλείσ θη κα ν από την  

α ξιολόγη σ η  των α ποτελεσμ άτω ν διότι άμεσα μετεγχειρη τικά  π α ρ ο υ σ ία σ α ν  βα ρεία  

φ λεγμ ονή  και οδηγήθηκαν σ ε  δεύτερο χρ ό νο  σ ε ολική αρθροπλαστική.

Τ'αποτελέσματα αξιολογούντα ι κλινικά με την κλίμακα Harris του ισ χ ίο υ  (Harris 

H ip Score) και ελέγχετα ι σ ε  τακτά χρονικ ά  διαστήματα η α κ τινολογικ ή  π ορεία  της 

νόσ ου  και η ενσωμάτωση του μοσχεύματος.

Οι α σθενείς του σταδίου II είχαν άριστο αποτέλεσμα μ ε  μετεγχειρητικό μ  ο  H H S  

100%, οι α σ θενείς  του σταδίου III ομοίως άριστο μ ε  H H S  97.63%  , οι α σ θ ενε ίς  του 

σταδίου IV άριστο με H H S  91%, του σταδίου V κα λό  μ ε  H H S  84.56%  και τέλος  ένα ς  

ασθενής του σταδίου V  καλό μ ε  H H S 82%.

Α π ό  τα 4 0  ισ χ ία  1 4  ισ χία  παρουσίασαν α κτινολογικ ή  εικ όνα  β ελτίω σ η ς της

ν ό σ ο υ  με ανακοπή των νεκρωτικών εξελίξεων, και αποκατάσταση των α λλο ιώ σ εω ν  μ ε
\  »

ενσωμάτωση του μοσχεύματος. 2 4  ισχία  που στην πλειονότητα  των περιπτώ σεω ν ήταν  

προχω ρη μ ένω ν σταδίω ν δ ε ν  πα ρουσ ία σ α ν  ουσ ιώ δεις α λ λ α γ έ ς  σ ε  σ χ έ σ η  μ ε  την  

π ροεγχειρη τική  α κ τινογρα φ ία  π λ ή ν  όμω ς σταμάτησε η επέκταση  της ν ό σ ο υ  και 

εμ π οδίσ θη κ ε το περαιτέρω  co llapse της αρθρικής επ ιφ ά νεια ς. Τ έλο ς  σ ε  2  ισ χ ία
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επιδεινώθηκε η κατάσταση με επιπλέον καθίζηση και επιηέδωση της αρθρικής 
επιφάνειας λόγω κακής προφύλαξης της επέμβασης.

8 αηο τους ασθενείς συνεχίζουν να λαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά ςχΟρμακα για 
την κύρια νόσο, χωρίς φανερές επιπτώσεις στην ενσωμάτωση του μοσχεύματος και στην 
εξέλιξη της νόσου.

Από τα 40 αυτά ισχία κανένα δεν υποβλήθηκε σε άλλη επέμβαση ή 
αρθροπλαστική και στις επιπλοκές συμπεριλαμβάνεται μία ελαφρά σύγκαμψη του 
μεγάλου δακτύλου και μία επιηολής φλεγμονή των μαλακών μορίων, απαιτείται όμως 
μακροχρόνια παρακολούθηση για την τελική αξιολόγηση της μεθόδου.

Τα μέχρι τώρα αποτελέσματα της μελέτης δείχνουν οτι η αντιμετώπιση της 
άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής με αγγειούμενο μόσχευμα περόνης είναι η 
καλύτερη εναλλακτική λύση στο δυσεπίλυτο αυτό πρόβλημα, ιδιαίτερα σε νέα άτομα και 
στα πρώιμα στάδια της νόσου.

• *
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SUMMARY

A sep tic  N ecrosis o f  the Femoral H ead  is a recalcitrant d isease  d iagn osed  with 

increasing incidence affecting m o stly  younger population with bilateral in v o lv e m e n t

Join t salvaging p ro ced u res  em ploing core drilling a n d  o s te o to m ie s  y ie ld e d  

unpredictable results and hip replacem ent leads to  early failure .

With the progress o f  M icrosurgery and the availability o f  free vascularized bone  

grafts n e w  trea tm en t o p tion s deve lo p ed  for p rev io u s ly  u n so lved  p ro b lem  o f  asep tic  

necrosis

We are presen ting  the 6 -5 6  m o 's  (average 18.5  m o 's )  fo llo w -u p  results, after 

jo in t salvaging with im plantation o f  a free vascularized fibula in to  th e  core  o f  the  

fem oral h ead  in order to  bu ttress the articular surface and revascu larize  the n ecro tic  

area

In a series o f  3 7  consecu tive  pa tien ts ( 4 2  hips) 1 6  fem ales an d  21  m a les , 

m ean age 3 1 .5  yrs, w e analyzed  clinically and roen tgenographically the resu lts on the  

basis o f  the stage and e tio logy  o f  the disease

The disease was associated  with trauma in f i v e , use o f  s tero id s  in eight, alcohol 

in three, another four w ere renal transplant recipients, three w ere  id io p a th ic , three had  

system ic lupus erythem atosus, four had leukemia and lem phom a , 1 colitis and finally 

in tw o disease d e v e lo p e d  after pregnancy.

The s e v e n ty  o f  the  disease at the tim e o f  the opera tion , accord ing  to  the  

Steinberg classification was : stage II in six hips, stage III in eight hips, stage  IV  in 1 8  

hips, stage V  in nine an d  stage VI one hip.

Tw o p a tien ts  d e v e lo p e d  d eep  w ound infection which sp re a d  in to  th e  h ip  jo in t 

and then sep tic  arthritis occured  with very  serious destruction. These tw o  h ips w ere  

excluded from  this study.

Our data quantified b y  the m odified system  o f  Harris H ip  Score.

H ips a t s tage  II w ere evaluated as excellent with average H H S  100%, a t stage  

III the resu lts w ere  excellen t with average H H S 97.63% , a t s ta g e  IV  resu lts  w ere  

excellent with average  H H S  91% , at stage V h ips eva lu a ted  as g o o d  with average  

H H S 84.56%  and finally in one hip at stage VI the result was g o o d  (H H S  82%).

R oen tgen ograp ic  resu lts im p ro ved  in 14  h ips , 2 4  w ere  unchanged with n o  

progression o f  the disease in comparison with p reopera tive  s ta te  an d  tw o  had sh o w ed  

further articular collapse.

N o  p a tie n t requ ired  o th er surgical trea tm en t d e sp ite  th e  con tin uation  o f  

im m unosupression in eight o f  the patients and the p resen ce  o f  co llapse in all o f  them , 

at the tim e  th e y  had  surgery.Surgical in terven tion  a t the early  s tages  y ie ld s  a lm ost 

norm al hip function, therefore high index o f  suspicion and early diagnosis is essential.
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Our results are very encouraging and we suggest that vascularized fibula grafting 
is one  o f  the better alternatives that can preven t the necrotic fem oral head from  

progressing to  collapse and prem o te  the revascularization and n ew  bone form ation by  

direct mechanism. Further long term  follow-up is needed for better evaluation o f  the  
procedure
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Α σ θ ενΛ ς N o  9  (1) Λ ο η ιπ η  νέκρωση άμφω σ υ νπ ιεία  airponftoSv, (2) Λρισιε|»Λ  ισ χίο  ο ιο ό ιο  til, (Μ), (Ί) Τ ο  δεξιό  
ισ χ ίο  στάδιο I χω ρίς ακτινολογικά ευρήμαια αλλά με. σοφ ή ευρήματα από ίο  Μ ΗΙ και η » %r.m ίω ν π ο ιω ν , (ο), 
(6) Τριά ντα  μ ά νες μετά εμφ ύτευση α γ γ ε ιο ύ μ ε ν η ς π ερόνης n to  (Λ ) ισ χ ίο  im p m n p rln n  σ χ ε δ ό ν  π λ ή ρ η ς  
Εξαφ άνισ η ίω ν  β λ α β ώ ν, ανακοπή της ν ό σ ο υ  και στήριξη της αρθρικής επ ιφ άνειας με ενσω μάτω ση ton  
μοσχεύματος και ο υ ν ε χ έ ς  οσπ κό rem oddlnn·
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Ασθενής No 5. (1), (2), (3) SLE-άμφω προσβολή. Αριστερό ισχίο στάδιο VI, δεξιό στάδιο III, (4), (5) Διάσωση 
της άρθρωσης του δεξιού ισχίου με αυτομόσχευμα περόνης. 28 μήνες μετεγχειρητικά η ασθενής είναι τελείως 
ελεύθερη ενοχλημάτων με σαφή ακτινολογική βελτίωση και ανακοπή της νόσου, πλήρη ενσωμάτωση του 
μοσχεύματος και στήριξη της αρθρικής επιφάνειας. Το αριστερό ισχίο λόγω προχωρημένων εκφυλιστικών 
αλλοιώσεων υπεβλήθη σε ολική αρθροπλα'σπκή.



(1) Ασθενής No 26. Ασηπτη νέκρωση (στάδιο II) δεξιού ισχίου 8 μήνες μετά αντιμετώπιση με cannulated βίδες, 
επιφυσιολίσθησης της μηριαίας κεφαλής, (2),(3) Ανημετωπίσθηκε με αγγειούμενη περόνη και ένα χρόνο 
αργότερα παρατηρείται στήριξη της φορτιζόμενης επιφάνειας και ανακοπή της νόσου. (4), (5) Ασθενής No 11 
(μεταμόσχευση νεφρού). Αμφω προσβολή. (Δ) ισχίο στάδιοV, (Α) ισχίο στάδιο IV. Διπλή αυτομεταμόσχευση 
περόνης. Ο ασθενής είναι ελεύθερος πόνου με ήπια αθλητική δραστηριότητα χο>ρίς περαιτέρω collapse της 
αρθρικής επιφάνειας και στα δύο ισχία(6) Ασθενής No 2. Ασηπτη νέκρωση (Α) μηριαίας κεφαλής (στάδιο III) 
επί εδάφους εξαρθρήματος του ισχίου. (7), (8) Τρία χρόνια μετά εμφύτευση περόνης παρουσιάζει ένα ανώδυνο 
και λειτουργικό ισχίο με αποκατάσταση των αλλοιώσεων.



ill, (2), (3), (4) Ασθενής No 7 (μεταμόσχευση νεφρού).Αμφω προσβολή. (Α) ισχίο στάδιο ΙΠ, (Δ) ισχίο στάδιο 
VI. (5) Διπλή αυτομεταμόσκευση περόνης. Δύο περίπου χρόνια μειαγκειρητικά η ασθενής αναφέρει πλήρη 
ύφεση ίου πόνου με ελαφρά μόνο δυσχέρεια απαγωγής του δεξιού ισχίου και χωρίς επιδείνωση της νόσου και 
περαιτέρω collapse των αρθρικών επιφανειών.


