
ΠΑ ΝΕΠΙΣΤΗΜ ΙΟ ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ 
ΙΑ Τ ΡΙΚ Η  ΣΧΟΑΗ 

Χ ΕΙΡΟ Υ ΡΓΙΚ Ο Σ ΤΟΜ ΕΑΣ 
Ο Ρ Θ Ο Π Α ΙΔ ΙΚ Η  Κ Λ ΙΝ ΙΚ Η  

ΔΙΕΥΘΥΝΤΗΣ: ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ Π .Ν . ΣΟΥΚΑΚΟΣ
&

Μ Ο ΡΦ ΟΛΟΓΙΚΟ Σ-Κ ΛIN ΙΚ Ο ΕΡΓΑ ΣΤΗ ΡΙΑ Κ Ο Σ ΤΟΜ ΕΑΣ 
ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΟ Ε ΡΓΑ ΣΤΗ ΡΙΟ  

ΔΙΕΥ Θ Υ Ν ΤΗ Σ: ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ Σ . Ε Φ Ρ Α ΙΜ ΙΔ Η Σ

·►

ΣΥ ΓΚ ΡΙΤΙΚ Η  ΜΕΛΕΤΗ ΤΩΝ ΕΥΡΗΜ ΑΤΩΝ ΤΗΣ ΑΣΗΠ ΤΗ Σ ΝΕΚΡΩΣΗΣ 
ΤΗΣ Μ Η Ρ ΙΑ ΙΑ Σ  ΚΕΦΑΛΗΣ Μ ΕΤΑ ΑΠΟ Α Κ ΤΙΝ Ο ΓΡΑ Φ ΙΚ Ο , 

ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕ Μ ΑΓΝΗΤΙΚΟ ΣΥΝΤΟΝ ΙΣΜ Ο ΕΛΕΓΧΟ

ΔΑ Φ Ν Η  I . ΘΕΟΔΩΡΟΥ 
Α Κ ΤΙΝ Ο Λ Ο ΓΟ Σ

.VS Δ ΙΔ Α Κ Τ Ο Ρ ΙΚ Η  Δ ΙΑ Τ Ρ ΙΒ Η  
ΙΩ Α Ν Ν ΙΝ Α  1999



KWHMW

β260βΜ45668



ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ 
ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟΣ ΤΟΜΕΑΣ 
ΟΡΘΟΠΑΙΔΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ 

ΔΙΕΥΘΥΝΤΗΣ: ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ Π.Ν.ΣΟΥΚΑΚΟΣ
&

ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΚΟΣ-ΚΛΙΝΙΚΟΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΤΟΜΕΑΣ 
ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ 

ΔΙΕΥΘΥΝΤΗΣ: ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ Σ. ΕΦΡΑΙΜ ΙΔΗΣ

ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΤΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ ΤΗΣ ΑΣΗΠΤΗΣ ΝΕΚΡΩΣΗΣ 
ΤΗΣ Μ Η ΡΙΑ ΙΑ Σ ΚΕΦΑΛΗΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΚΟ, 

ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕ ΜΑΓΝΗΤ1ΚΟ ΣΥΝΤΟΝΙΣΜΟ ΕΛΕΓΧΟ

ΔΑΦΝΗ I. ΘΕΟΔΩΡΟΥ 
ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΟΣ



t
%

I
Η

'Ή έγκριση της διδακτορικής διατριβής από την Ιατρική Σχολή του 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων δεν υποδηλώνει αποδοχή των γνωμών του 
συχχραφέα". (Ν. 5343/32, άρθρο 202, παράγραφος 2).

.VS



I

ΤΡΙΜΕΛΗΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ

Επιβλέπων: Παναγιώτης Ν. Σουκάκος
Καθηγητής Ορθοπαιδικής Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνωγ.

Μέλη: Αλέξανδρος Μπερής
Αναπληρωτής Καθηγητής Ορθοπαιδικής 
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Ιωαννίνων.

Κωνσταντίνος Μ αλίζος 
Καθηγητής Ορθοπαιδικής Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

.vs



ΕΠΤΑΜΕΛΗΣ ΕΞΕΤΑΣΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ

Παναγιώτης Ν. Σουκάκος: Καθηγητής Ορθοπαιδικής Ιατρικής Σχολής
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

Αλέξανδρος Μπερής: Αναπληρωτής Καθηγητής Ορθοπαιδικής
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

Κωνσταντίνος Μαλίζος: Καθηγητής Ορθοπαιδικής Ιατρικής Σχολής
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

Καθηγήτρια Παθολογικής Ανατομικής 
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

Καθηγητής Ακτινολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

Αναπληρωτής Καθηγητής Ορθοπαιδικής 
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Ιωανγίνωγ

Αναστάσιος Γεωργούλης: Επίκουρος Καθηγητής Ορθοπαιδικής
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Ιωανγίνων

Νίκη Αγνάντη:

Σταύρος Εφραιμίδης:

Θεόδωρος Ηεγάκης;



ι€ ^ v;
*

Στους Δάσκαλους μου 
που φώττσαν τη  σκέψη μου

I ·
Μ.

*

Παναγιώτη Ν. Σουκάκο Κ ω ν σ τ α ν τ ίν ο  Ν . Μ αΛ ίζο

ι»



% V - ■
en Στους Γονείς μου
kc με ευγνωμοσύνη

Χ ϊ ί  : r  i.
vkr,;iLv'r;r}'. \ ί  " ··*
<7:iu:r . / - *
m t  1;

β ΐΗ ή e s c t& ia p v  *s· * i - v r w . i i i f  *a*5¥

’ ^ « S Q HCvtJ / > - ■ ' v ' ' ? W * V

, ' ' / . I f ·ι ΛΚΟ: ■ r :v ■ . :r ^  : r t a  t q v

V .. V;' f ' S i* ■*':' ; 'W u v  ufV., - ' ?; * iC

χ  - Φ  :- ·
/ ι * y ·' - '. ■ “ λ 1 'j£- \ *' '■. U ■ ■ x W ·

·? ·,· . V Τ.τ ■*" '■ y '7 - * C  ■ v j r e

' / /  ■ - > ’7‘ι,τ " ;*'·  ̂ - . :y  .-MJ κ α ι  i r

-  V · -■· - ^ . IVF ' I t - v :r ■ '“ : C·' .-i* a n w c , r u i  χ υ ?  t c

*-* -''4 J  ',.\C  **' £ fa HO’.? :;Γ  · ν . " ν ; ' ί . , ; . , ^ χ

■ r · ^  ^  f y ^  ■ ; ΐ r : v  : r p  ' ί ί . , φ · ’ k . f x  t » : : ’ ■ i w  . . c - j  ν χ € 7 \ . \ q

/-
,%

 

Γ
 V . v  ^ . · .- '  ■ - · ΐ . χ λ ; ' ί _ Λ  p  ■ ' ' · - / · · ·

\* 'sl

i  \ r y ; v i : ; * T : μ ϊ ν  V- ^  ΰ ; τ r u c - C - ; ;  . i  .  , ■:. ·»·«·'  : *4ί  .-
ι» \  k · v  \  » i  .·.  M . ■ ■ , i  i i y

« i f e i n  U }·.  O i '  i ; . . . r x r  K " .  U x U i )  r t f i . , . .  . ; ; ] * ' · '  '  . ; . '  - ' *:  ,  i . ' V  ‘ " ,  K * .  

€

%T\V ZPigfcZiP·* κν\ v^r.frAXtptj,. μ # ν  TiriV e r j i o v  — ry -
afeppd δ·κϊ t r  toy a n jp  O PK itteurt^ ;;c
$ν£χκ:ων Ki.*i ί.νΓ&νσμ&* .'-v :

Tf*v vc: '̂.
V J .  XW" ... . *U.-f ! . -Vv,

' r;>. ■*,
:"’ v - \  ^  Ejf

v ?νχ,^%
' 'X :

r g ; ' f e , J t | g %  m .  : ί , ΪΧΐ  /  ; - V . ■ W ;  * i ^ i p w r o »

ί * « ί μ ^ Ρ Γ « κ έ ς .  :; · ’ . a  '■

α\νομ;- - -. 5.-' V I

J V?W* :« i
t V . Φ '■. "· /r »;·- - ■ :;*s ?r;xx;r\-. j Γ

, ; V  ̂. ’. , ; . ' II; >- ' ». ·'■ '.'··> - · ' ̂ ; * ·■*'-- ' ’ ' rr.- /r:: y .· Mri-pC; m i .  %

“ .: ·. 1 *·■.Γ · y . r t H J · : r.T'Vvt*'-. ■ ' ." ' - y <  : ■' ·:: . ·ν; ̂ u ·'-./; ivK/iC
Γ·Γ^:υ·:>···λΓ Ο'Λ' ■ .

V j  T ;. .
I Γ-- ! ·* * . ' P 'W- ; Ts

v:;/» ✓ *-« «/■«. '.'«Sk .*
•Λΐο i ·· / ; . .·η aT_ :,yv; .';vc«r.··'-. κ· ■
sp tx -v u re  ΐης Ϋ'.·!5.·*·.)ίΓ?ζ ·<ιι·>
ου-"cX· \ίΐ::{β μας.

*.40V BailfOxpCr Κ *<·:■*;
Av&r«RT' «̂οντί.*:·;/'η ν:».» WWK||» îsc*fv
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

1.1 Ε ισ α γω γή

Η άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής αποτελεί μια προοδευτικά 
εξελισσόμενη γόσο που δυνητικά οδηγεί στην καταστροφή της άρθρωσης του 
ισχίου ατόμων γεαρής ηλικίας. Η λειτουργική ανεπάρκεια της άρθρωσης και 
συνακόλουθα ολοκλήρου του κάτω άκρου, οδηγεί στογ περιορισμό της 
σωματικής δραστηριότητας και όταν η νόσος εξελίσσεται ανεξέλεγκτα ο 
ασθενής οδηγείται στην αναπηρία.

Ο επιπολασμός της νόσου παραμένει άγνωστος, όμως στατιστικά στοιχεία 
αναφέρουν ότι δέκα ως είκοσι χιλιάδες νέοι ασθενείς προσβάλλονται κάύΕρ 
χρόνο στις Η.Π.Α, με ένα τεράστιο κοινωνικοοικονομικό κόστος, αφού πρόκειται 
για ανθρώπινο δυναμικό που εντάσσεται εγεργά στην παραγωγική διαδικασία 
της χώρας(1~2). Αναλογικά για τη χώρα μας υπολογίζεται ότι πεντακόσιοι ως 
χίλιοι νέοι ασθενείς προσβάλλονται από τη νόσο ετησίως, χωρίς όμως να 
καταγράφονται επίσημα στατιστικά στοιχεία. Εύλογα λοιπόν το φαινόμενο της 
οστικής νέκρωσης αποτέλεσε μια ιδιαίτερα προκλητική νοσολογική οντότητα 
που απασχόλησε τηγ ορθοπαιδική κοινότητα επί σειρά ετών και συνεχίζει γα 
συγκεντρώνει αμείωτο το ενδιαφέρον τωγ ερευνητών σήμερα.

Οι μέθοδοι προσέγγισης της νόσου τόσο οι διαγνωστικές, όσο και οι 
θεραπευτικές, κατά καιρούς αντιμετώπισαν θυελλώδεις αντιδράσεις και 
αντιμετωπίστηκαν με σκεπτικισμό. Η πολυπαραγοντική φύση της νόσου, η 
διαβάθμιση στην εξελικτική πορεία και βαρύτητά της και η απουσία 
αξιόπιστου ως προς τον άνθρωπο πειραματικού ζωικού μοντέλου, υπήρξαν 
παράγοντες που επέτειναν την ασάφεια στην αποκωδικοποίηση της 
αιτιοπαθογέγειας της γόσου.

Επιπλέον, η εκτίμηση της νόσου με αδρά ποιοτικά κριτήρια και η κατά 
προσέγγιση κατάταξή της στα στάδια των συστημάτων ταξινόμησης επέφεραγ 
σύγχυση στην επιλογή της κατάλληλης θεραπευτικής αντιμετώπισης κατά 
περίπτωση.

Σκοπό της μελέτης μας αποτέλεσε η καταγραφή και η ποσοτική μέτρηση 
της έκτασης της γεκρωτικής περιοχής στη μηριαία κεφαλή που συντελεί στην 
αντικειμενική εκτίμηση της βαρύτητας της γόσου. Με δεδομένο ότι το στάδιο 
βαρύτητας της νή^ου καθορίζει τηγ πρόγνωση και τηγ εξέλιξή της, όπως και 
το κλινικό αποτέλεσμα της θεραπευτικής αντιμετώπισης, στηγ Ορθοπαιδική 
Κλινική του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων εφαρμόσαμε μια μη επεμβατική
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μέθοδο αξιολόγησης και μέτρησης της γεκρωτικής επιφάνειας στο συμβατικό 
και με μα^νητικό συντονισμό απεικονιστικό έλεγχο, με την υποστήριξη 
ηλεκτρονικού υπολογιστικού συστήματος. Η ακριβής μέτρηση της νεκρωτικής 
επιφάνειας μας επέτρεψε την καταγραφή της φυσικής πορείας της νόσου στο 
χρόγο και απέδωσε πληροφορίες καθοριστικές ^ια τη σταδιοποίηση, την 

'πρό^γωση και την επιλογή της κατά το δυνατόν βέλτιστης μεθόδου 
θεραπευτικής αντιμετώπισης.

1.2 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ

Η άποψη ότι ένα μέρος του ανθρώπινου οργανισμού μπορεί να πεθάνει 
στη διάρκεια της ζωής αποδίδεται στον Ιπποκράτη. Στην πραγματεία "περί 
α^μών" αναφέρει ότι αγ ένα σκέλος περιδεθεί άτεχνα υπάρχει κίνδυνος 
νέκρωσής του και η νόσος θα διαρκέσει σε όλη τη ζωή του αρρώστου.

Ο όρος "οστεονέκρωση" εμφανίστηκε στη βιβλιογραφία # ια πρώτη φορά το 
1794 από το James Russell (1) στη μελέτη "Περί μιας νόσου των οστών 
ονομαζόμενης νέκρωσης" όπου στην πραγματικότητα περιέ^ραψε τη 
διαδικασία της απολυματοποίησης στηγ οστεομυελίτιδα.

Η εισα^ω^ή του αχρωματικού μικροσκοπίου από τογ Lister το 1535(2) όπως 
ήταν αναμενόμενο έφερε επανάσταση στη μελέτη της γόσου σε ιστολο^ικό 
επίπεδο. Η ανακάλυψη από τον Pasteur το 1560 <3> της ύπαρξης βακτηριδίων 
στα αποστήματα δημιούργησε την ιδέα της άσηπτης νέκρωσης. Την ίδια χρογιά 
ο Paget (4) απέδωσε την οστική νέκρωση με τον όρο "bone mortification".

To 1555 ο Konig (5) στη Γερμανία δημοσιεύει δυο περιπτώσεις νέκρωσης 
στο ισχίο νεαρών ατόμων τις οποίες θεώρησε ως διαχωριστική 
οστεοχονδρίτιδα. Την ίδια περίοδο ο Twynam (6) στη Μ. Βρετανία με 
δημοσίευσή του στο BMJ αποδίδει την πρώτη περιγραφή νέκρωσης στο ισχίο 
νεαρού άνδρα με νόσο αποσυμπίεσης.

Η συμβολή της ακτινολογίας στη διαγνωστική προσέ^^ιση της οστικής 
νέκρωσης έρχεται με την ανακάλυψη των ακτινών X το 1595- Οι Bornstein and 
Plate το 1911 (7) δημοσιεύουν τις πρώτες ακτινογραφίες με οστική νέκρωση σε 
εργάτες με νόσο Caisson.

Το 1915 ο Phemister (5) περιγράφει τα ιστολο^ικά ευρήματα στο νεκρωτικό 
οστούν διαχωρίζοντας τη σηπτικής αιτιολογίας οστική νέκρωση από τηγ 
α^ειακής αιτιολο^ίας-άσηπτη νέκρωση και το 1920 (9) θεμελιώνει τη βασική 
αρχή στηγ οστική παθολογία, τη συσχέτιση τωγ ιστολο^ικών με τα 
ακτινολογικά ευρήματα.

\ ϊ
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To 1922 o Axhausen (10) αποδεικνύει τηγ ανάπτυξη άναρχα δομημένου, 
νεοσχηματισμέγου οστού σε περιπτώσεις οστικής νέκρωσης εξαιτίας 
θρομβοεμβολικώγ διαδικασιών και τηγ ίδια χρονιά συσχετίζει τον 
αλκοολισμό με την εμφάνιση νέκρωσης.

Το 1925 το άρθρο του Haenisch (11) αποτελεί ίσως τη δεύτερη 
βιβλιογραφική αναφορά στην άσηπτη νέκρωση μη τραυματικής αιτιολογίας.

0 Freund το 1926 (12) παρουσιάζει την πρώτη περίπτωση
αμφοτερόπλευρης προσβολής σε νεαρούς ενήλικες που ονομάζει "διαχωριστική 
οστεοχογδρίτιδα" και ο ίδιος το 1939 ( 1 3 ) εισάγει τον όρο της "ιδιοπαθούς 
οστεονέκρωσης".

Το 1930 ο Phemister (14) με ανακοίνωσή του στην American Orthopaedic 
Association περιγράφει τη διαδικασία επιδιόρθωσης και αγακατασκευής της 
νεκρωτικής οστικής περιοχής μετά από κατάγματα του μηριαίου αυχένα, 
οστικά εμφυτεύματα και α ^εια κή  απόφραξη. Συμπεραίνει ότι οι νεκρωτικές 
βλάβες του πυρήγα οστέωσης συγκεκριμένων επιφύσεων στα παιδιά, όπως και 
του μηνοειδούς οσταρίου του καρπού στους ενήλικες αποδίδονται κυρίως σε 
τραυματισμό τωγ αιμοφόρων α##είων, αγγειακή απόφραξη από εμβολισμό ή 
θρόμβωση και φλεγμονή. Στο κλασικό αυτό άρθρο ο Phemister χρησιμοποιεί τογ 
όρο "creeping substitution" #ια τη διαδικασία της "έρπουσας 
υποκατάστασης" του νεκρωτικού οστού από γεοσχηματισμένο οστούν. Ο 
βιολογικός αυτός μηχανισμός που ορίζεται ως "Schleichender Ersatz" από 
τον Axhausen το 1922 (10) περι^ράφηκε #ια πρώτη φορά στα τέλη του 19ου αιώγα 
από τους Barth το 1693 και 1694 (15,16) και Marchand το 1699 και 1901 (17,16) 
αναφορικά με την επιδιόρθωση του νεκρωτικού συμπαγούς φλοιώδους οστού στα 
οστικά μοσχεύματα.

0 Chandler το 1946 (19) προσομοιάζει την ιδιοπαθή διαταραχή της 
αιμάτωσης της μηριαίας κεφαλής με την προσβολή των στεφανιαίων α^^είων 
της καρδιάς και αποκαλεί τη νόσο "coronary disease of the hip", δηλαδή 
στεφανιαία νόσο του ισχίου.

0 Santos το 1930 (20) δημοσιεύει περιπτώσεις οστικής νέκρωσης μετά από 
ενδαρθρικά κατάγματα του μηριαίου αυχένα.

Το 1934 ο Phemister (2 1) συσχετίζει τηγ ανάπτυξη οστικής νέκρωσης με 
εξαρθρήματα του ισχίου και "ασαφείς" διαταραχές της αιμάτωσης. 0 
Waldenstrom το 1936 (22) περιγράφει πρώτος το ακτινολογικό "σημείο μηνίσκου" 
(crescent sign) ως ζώνη υποχόνδριας οστικής απορρόφησης στη νόσο Legg- 
Perthes. 0 Phemister το 1940 (2 3) συσχετίζει τη μη τραυματική άσηπτη γέκρωση 
με την εκφυλιστννή αρθρίτιδα.

Οι Sherman and Phemister (24) αποδίδουν το 1947 την παθολογία των 
ψευδαρθρωμένων καταγμάτων του μηριαίου αυχένα και ο τελευταίος συνεχίζει
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σειρά δημοσιεύσεων το 1949 (25,26) #ια την πρόγνωση και αντιμετώπιση της 
άσηπτης νέκρωσης.

Παράλληλα διερευνάται η εμφάνιση της οστικής νέκρωσης σε σχέση με 
το τραυματικό εξάρθρημα του ισχίου <27-30.

Η πληθώρα των δημοσιεύσεων φανερώνει ότι το ενδιαφέρον της 
'επιστημονικής κοινότητας είγαι στραμμένο στη μελέτη της μετατραυματικής 
οστεονέκρωσης, αφού εκεί ανήκει και η πλειονότητα των περιστατικών που 
αναφέρονται.
Πολυάριθμες μελέτες του α##ειακού δικτύου της μηριαίας κεφαλής γνωρίζουν 
δημοσιότητα. Οι Tucker( 1949) (35) Trueta and Harrison (1953) (36), Judet, Judet, 
Lagrange and Dunoyer (1955) (37) και Trueta (1957) (36), αποδίδουν τηγ 
αρτηριακή αρχιτεκτονική της μηριαίας κεφαλής.

Το 1950 ο Tucker (39) χρησιμοποιεί ραδιενεργό φώσφορο #ια την πρώιμη 
ανίχνευση της γόσου. Ακολουθούν δημοσιεύσεις των Boyd, Zilversmidt, 
Calandruccio 1955 (40), Bauer 1966 (41), D‘ Ambrosia et al 1975 (42) με διαφορετικά 
κατά περίπτωση ισότοπα.

Οι Brown and Abrami το 1964 (43) αναφέρουν ότι η νέκρωση εμφανίζεται με 
ποσοστό 2&% στα πωρωθέντα κατάγματα του αυχένα.

Το 1965 η Catto (44-45) στη Σκωτία δημοσιεύει δυο ιστολο^ικές μελέτες όπου 
περιγράφει λεπτομερώς τις νεκρωτικές αλλοιώσεις και τη διαδικασία 
επιδιόρθωσης μετά από κατάγματα του μηριαίου αυχένα.

Οι Boettcher and Bonfiglio το 1970 (46) δημοσιεύουν τις παρατηρήσεις 
τους σε 50  ασθενείς με άσηπτη νέκρωση μη τραυματικής αιτιολογίας.

Οι πρόδρομες δημοσιεύσεις #ια τη μη τραυματική άσηπτη γέκρωση 
ακολουθήθηκαν από μεγάλο αριθμό εργασιών που ενοχοποίησαν πολυάριθμους 
αιτιολο^ικούς παράγοντες και μηχανισμούς στην παθο^ένεια του φαινομένου.

Από τους παράγοντες αυτούς σημαντικό ρόλο κατέχει η υπερβολική 
κατανάλωση αλκοόλ (47-46). Το 1951 ο Welfling (49) παρουσιάζει πρώτος τη 
μελέτη yia την οστική νέκρωση μη τραυματικής αιτιολογίας. Τα 
κορτικοστεροειδή ενοχοποιούνται άμεσα (50-50. Ο Teinturier το 1959 (52) 
παρουσιάζει 11 ασθενείς και οι Serre and Simon 1959 (53) και Seze, Welfling and 
Lequesne I960 (54) δημοσιεύουν 30 περιπτώσεις. Τα κορτικοστεροειδή 
ενοχοποιούνται στην ανάπτυξη οστικής νέκρωσης ακόμα και μετά τη 
χορήγησή τους στη νεφρική μεταμόσχευση (55-56). Η υπερουριχαιμία 
ενοχοποιείται επίσης (57), όπως και η υπερλιπιδαιμία η οποία φαίνεται γα 
αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα στηγ ανάπτυξη της νόσου (56).

0 συστηματικός ερυθηματώδης λύκος σχετίζεται με τη γέκρωση (59-60) 
και το i960, οι Coste, Delbarre, Lauren and Weissenbach (61) δημοσιεύουν 100 
περιπτώσεις. Επίσης με τηγ οστεονέκρωση σχετίζονται η νόσος του Gaucher

u
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(62), η γόσος caisson (6-7), αιμοσφαιρινοπάθειες (63) και συχνότερα η 
δρεπανοκυτταρική αναιμία (64), όπως και η ακτινοθεραπεία για 
νεοπλασματικά νοσήματα (65), το έλασσον τραύμα (66), ακόμη και η 
εγκυμοσύνη(67). Το 1963 ο Merle d' Aubigne (66) σε διάλεξη στο Royal College of 
Surgeons of England ανακοινώνει τα αποτελέσματα της χειρουργικής 
αντιμετώπισης 122 ισχίων με νέκρωση μη τραυματικής αιτιολογίας. Το 1962 οι 
Mankin and Brower (69) αγασκοπούν την αγγλόφωνη βιβλιογραφία και 
συγκεντρώνουν μόνο 2 4 δημοσιευμένα περιστατικά.

Οι Marcus and Enneking το 1973 (70) θέτουγ τον όρο "silent hip" που 
αποδίδεται ως "σιωπηλό ισχίο" για να περιγράψουν την ασυμπτωματική πορεία 
της νόσου και ορίζουν 6 στάδια εξέλιξης. Το I960 οι Ficat and Arlet (71) 
προτείνουν ένα σύστημα σταδιοποίησης της νόσου που βασίζεται σε 
ακτινολογικά κριτήρια και θίγεται γρήγορα γνωστό εξαιτίας της ευρείας 
χρήσης του στις μελέτες των Hungerford and Zizic για τηγ αντιμετώπιση της 
οστικής νέκρωσης με βιοψία αποσυμπίεσης. Ο Steinberg το 1964 (72) τροποποιεί 
την ταξινόμηση των Marcus-Enneking με' βάση τη συμβολή του μαγνητικού 
συντονισμού στην ανίχνευση της νόσου σε προκλινικό στάδιο.

Πρόσψατα αρκετές από τις πλευρές του φαινομένου της οστικής νέκρωσης 
έχουγ φωτισθεί εξαιτίας του κοινού ενδιαφέροντος των ερευνητών από 
ολόκληρο τον κόσμο και της σημαντικής αύξησης των γοσούντων. Στην 
Ιαπωνία οι ερευνητές παρουσίασαν αξιόλογες μικροαγγειογραφικές και 
κλινικές μελέτες (73-76) και δημιούργησαν το 1964 τηγ Επιτροπή για τηγ 
έρευγα της ιδιοπαθούς νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής.

Το 1969 σε μια προσπάθεια σύγκλισης των απόψεων στη διεθνή 
επιστημονική κοινότητα δημιουργήθηκε η πρώτη διεθνής ερευνητική 
εταιρεία A.R.C.O. (Association International pour la Recherche sur la Circulation 
Osseuse) (77).

Η αναγκαιότητα ύφεσης της κλινικής συμπτωματολογίας του ασθενούς 
και η αποφασιστικής σημασίας προσπάθεια διατήρησης της ακεραιότητας της 
μηριαίας κεφαλής οδήγησαν στην ανάπτυξη πολυάριθμων μεθόδων 
συντηρητικής και χειρουργικής αντιμετώπισης της νόσου. Στις μεθόδους 
αντιμετώπισης της νόσου περιλαμβάνονται οι οστικοί τρυπανισμοί, η βιοψία 
αποσυμπίεσης, οι οστεοτομίες ραιβότητας-βλαισότητας και στροφίκές, η 
ηλεκτρική διέγερση, η χρήση ελεύθερων και αγγειούμεγων οστικών 
μοσχευμάτων, η τοποθέτηση οστεοχόγδρινων αλλομοσχευμάτωγ και η ολική 
αρθροπλαστική του ισχίου.

Στογ Ελλάνικό χώρο η Ορθοπαιδική Κλινική του Πανεπιστημίου 
Ιωαννίγων ( Π.Ν. Σουκάκος, Α. Μπερής, Κ. Μαλίζος, Θ. Ξενάκης, Α. Κορομπίλιας) 
μελετά συστηματικά το φαινόμενο της οστικής νέκρωσης και καταξιώνεται
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στη διεθνή βιβλιογραφία με πληθώρα επιστημονικών δημοσιεύσεων (75-57). Η 
ομάδα Μικροχειρουργικής της ΟρΘοπαιδικής Κλινικής του Πανεπιστημίου 
Ιωαννίγων ( Π.Ν. Σουχάκος, Κ. Μαλίζος, Α. Μπερής, Α. Κορομπίλιας) 
πραγματοποιεί επιτυχώς αποκλειστικά yia τον Ελλαδικό χώρο στο Πανεπιστήμιο 
Ιώανγίνων και με την πρόσφατη εκλογή του Κ. Μαλίζου ως Καθη^ητού 
ΟρΘοπαιδικής και στο Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας, αυτομεταμόσχευση ελεύθερης 
α^ειούμεγης περόνης #ια τη θεραπευτική αντιμετώπιση της οστικής 
νέκρωσης.

Γίνεται φανερό ότι οι προσπάθειες κατευθύγονται στη διερεύνηση του 
παθο^εγετικού μηχανισμού του φαινομένου, την πρόληψη της γόσου και τη 
διάσωση της άρθρωσης του ισχίου. Η εισα^ω^ή νεωτέρων απεικονιστικών 
μεθόδων στη διαγνωστική προσέ^ιση, όπως ο μαγνητικός συντονισμός έφερε 
επανάσταση όχι μόνο στην πρώιμη διάγνωση αλλά και στη βασική θεώρηση 
των παθολογικών μεταβολών της νόσου. Ένας αιώνας έχει περάσει από την 
πρώτη αναφορά της οστικής νέκρωσης στη βιβλιογραφία και ακόμη υπάρχουν 
τεράστια πεδία άντλησης πληροφοριών που παραμένουν ανεξερεύνητα. Η 
πολυφασιχή και πολυεστιακή εξέλιξη της νόσου που πρότεινε ο Saito το 1957 
(δδ> προσθέτει νέα στοιχεία στον παθο^ενετικό μηχοςνισμό της άσηπτης 
νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής.

u
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1.3 ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΟΥ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΔΙΚΤΥΟΥ ΜΗΡΙΑΙΑΣ 
ΚΕΦΑΛΗΣ ΚΑΙ ΑΥΧΕΝΑ

Εξέλιξη από τη γέννηση στη σκελετική ωρίμανση.

Η άρθρωση του ισχίου κατέχει σημαντικό ρόλο στη στατική και 
δυναμική φυσιολογία του μυοσκελετικού συστήματος. Η κεφαλή του μηριαίου 
οστού πάσχει από αγγειακές παθήσεις τραυματικής και μη τραυματικής 
αιτιολογίας, συχνότερα από οποιοδήποτε άλλο οστούγ. Αυτό εν μέρει αποδίδεται 
στην ενδαρθρική θέση της μηριαίας κεφαλής και του μεγαλύτερου τμήματος 
του αυχένα, θέση που δημιουργεί εξάρτηση από τη θυλακική αγγείωση.

Η αγγειακή ανατομική του άνω πέρατος του μηριαίου οστού έγινε 
αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας στηγ προσπάθεια γα εξηγηθούν τα αίτια 
της παθολογίας του. Αγατόμοι όπως οι Hunter (1743) (1), Astley Cooper (1623) (2), 
Sappey (1676) (3) και Poirier (1699) (4), περιέγραψαν την αγγείωση του εγγύς 
μηριαίου οστού σε μακροσκοπικό επίπεδο και σε σχέση με τη συστηματική 
κυκλοφορία. Ακολούθησαν λεπτομερέστερες περιγραφές της μικροαγγειακής 
ανατομικής της μηριαίας κεφαλής και του αυχένα από τους Lexer (1904) (5), 
Nussbaum (1924, 1926) (6), Kolodny (1925) (7) και Nordenson (1936) <6) σε 
πτωματικά παρασκευάσματα ενηλίκων. Οι Wolcott (1943) (9) και Tucker (1949) 
(10) μελέτησαν την αγγειακή κυκλοφορία σε ισχία παιδιών και εφήβων. Η 
σημαντικότερη μελέτη προέρχεται από τους Trueta and Harrison (1953) (11), οι 
οποίοι περιγράφουν πρώτοι το αγγειακό σύστημα του μηριαίου αυχένα και 
αποδεικνύουν τη συνέχειά του με το μικροαγγειακό δίκτυο της μηριαίας 
κεφαλής.

Εξωθυλακικός αρτηριακός δακτύλιος 
Έξω και έσω περισπω μένες αρτηρίες

Η ενδαρθρική θέση της κεφαλής και σημαντικού τμήματος του αυχένα 
του μηριαίου οστού, στερούν την παράπλευρη αιματική κυκλοφορία μέσω 
μυϊκών κλάδων και κλάδων του περιοστέου και εξαρτούγ τηγ αιμάτωση από τα 
θυλακικά αγγεία.

Η αρτηριακή παροχή του εγγύς μηριαίου οστού προέρχεται από την έσω 
περισπώμενη αρτηρία του μηρού, κλάδου της μηριαίας και την έξω 
περισπώμενη κλάδου της εν τω βάθει μηριαίας αρτηρίας. Οι περισπώμενες 
μηριαίες αρτηρίες στη βάση του μηριαίου αυχένα συνενώνονται σε κοινό 
εξωθυλακικό αρτηριακό δακτύλιο. Από το δακτύλιο εκπορεύονται οι
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ανιούσες αυχενικές αρτηρίες (έξω, έσω, πρόσθιες, οπίσθιες). Από την έσω 
περισπωμένη μηριαία αρτηρία εκπορεύεται το δίκτυο της έξω ανιούσας 
αυχεγικής αρτηρίας-της ζωτικότερης αρτηρίας για το άπω μηριαίο οστούν -η 
οποία στο επίπεδο του οπισθίου τροχαντηρίου βόθρου διατιτραίνει τον αρθρικό 
θύλακο, πορεύεται εξωυμενικά στην επιφάνεια του μηριαίου αυχένα και 
'χορηγεί μεταφυσιακούς και επίφυσιακούς κλάδους. Σε κατάγματα του μηριαίου 
αυχένα με παρεκτόπιση οι κλάδοι αυτοί είναι δυνατόν να διαταμούν ή γα 
υποστούν πίεση και απόφραξη.

Τα εγδοθυλακικά κατάγματα (υποκεφαλικά-διαυχενικά) επιπλέκονται με 
ίσχαιμη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής όπως έχει περιγράφει σε μελέτες σε 
παιδιά (12-15) και σε ενήλικες (16-2 1). Η επιπλοκή της νέκρωσης δεν αφορά 
τα εξωθυλακικά (διατροχαντήρια) κατάγματα, αφού η γραμμή του κατάγματος 
απομακρύνεται από το θυλακικό αγγειακό δίκτυο.

Τραυματική οστεονέκρωση επαπειλείται στην επίφυσιολίσθηση της 
μηριαίας κεφαλής, όπου ανάλογα με τηγ παρεκτόπιση και τους χειρισμούς 
ανάταξης τίθενται σε κίνδυνο οι έξω ανιούσες αυχεγικές αρτηρίες (22-23). Το 
τραυματικό εξάρθρημα του ισχίου επιπλέκει η ίσχαιμη νέκρωση σε ποσοστό 
2 5 *, ιδιαίτερα όταν καθυστερεί η ανάταξή του ή συνοδεύεται και από 
κάταγμα της κοτύλης (24-26).

Η νέκρωση της μηριαίας κεφαλής αποτελεί τη σοβαρότερη ιατρογενή 
επιπλοκή της ανάταξης σε ισχία παιδιώγ με συγγενές εξάρθρημα, που αγγίζει 
το ποσοστό του 36* των περιστατικών αυτών (29). Οι ακραίες θέσεις ανάταξης 
και ακινητοποίησης σε απαγωγή και έσω στροφή τωγ ισχίων οδηγούν σε 
διακοπή της κυκλοφορίας από πίεση του δικτύου της έσω περισπώμενης 
αρτηρίας μεταξύ της οφρύος της κοτύλης και του διατροχαντηρίου βόθρου, του 
τένοντα του λαγονοψοΐτη μυός και του μακρού προσαγωγού μυός ή του ηβικού 
κλάδου (29-34).
Έσω περισπώμεγη αρτηρία του μηρού: εκφύεται από το οπίσθιο ή έσω 
τμήμα της μηριαίας αρτηρίας και αφού αιματώσει τους προσαγωγούς μύες 
περιελίσσεται γύρω από το μηριαίο οστούγ, αρχικά μεταξύ του κτενίτη και 
λαγονοψοΐτη μυός, κατόπιν μεταξύ του έξω θυμοειδούς μυός, του έσω θυλάκου 
και του βραχέως προσαγωγού και τελικά μεταξύ του τετρακέφαλου και του 
μείζονος προσαγωγού μυός. Χορηγεί τους έσω ανιόντες αυχενικούς κλάδους 
(κατώτερο θυλακικό δίκτυο-Harty 1973 ή έσω μεταφυσιακό-Tmeta 1957,1966). 
Έξω περισπώμενη αρτηρία του μηρού: εκφύεται από το ανώτερο άκρο της 
εν τω βάθει μηριαίας ή από τηγ κοινή μηριαία αρτηρία. Πορεύεται πλάγια, 
μπροστά από το λαγονοψοΐτη και χορηγεί πολλαπλούς τελικούς κλάδους απ’ όπου 
προέρχονται οι πρόσθιοι ανιόντες αυχενικοί κλάδοι για τη μηριαία κεφαλή 
και τον αυχένα.

it
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Ανιούσες αυχεγικές αρτηρίες
Διάτρηση τον 9υΜκου

Οι ανιούσες αυχεγικές αρτηρίες προέρχονταν από τον έξω θυλακικό 
αρτηριακό δακτύλιο και περιβάλλουν το θύλακο κατά μήκος της πρόσφυσής του 
στη βάση του μηριαίου αυχένα.

Στο επίπεδο του τροχαντήρτου βόθρου η έξω ανιούσα αυχενική αρτηρία 
και το εξωτερικό τμήμα του εξωθυλακικού δακτυλίου συμβάλλουν σε κοιγό 
αρτηριακό μίσχο που αρδεύει το μείζονα τροχαντήρα, τον αυχένα και τη 
μηριαία κεφαλή κατά τη διάρκεια όλων τωγ φάσεων της ανάπτυξης.

Οι ανιούσες αυχεγικές αρτηρίες είναι γνωστές και ως θυλακικές 
αρτηρίες (35), έσω μεταφυσιακές και έξω επίφυσιακές (3&-37), ή τροφοφόρες της 
μηριαίας κεφαλής (3δ). Διατιτραίγουγ το θύλακο κατά μήκος τη£ 
διατροχαντηρίου γραμμής στηγ πρόσθια επιφάνεια του αυχένα και στη* 
οπίσθια επιφάνεια.

Εγδαρθρικός αρτηριακός δακτύλιος

Οι τέσσερις ομάδες ανιουσών αυχενικών αρτηριών (πρόσθια, έσω,
οπίσθια και έξω) σχηματίζουν στην επιφάνεια του μηριαίου αυχένα και στην
περιφέρεια του αρθρικού χόνδρου έναν εγδοθυλακικό εξωυμενικό
αναστομωτικό αρτηριακό δακτύλιο. Αυτή η λεπτή αναστόμωση τωγ α^^είων στο
οστεοχόνδρινο όριο, ονομάστηκε arcu/us articuli vasculosus από τον William
Hunter το 1743 (1). ··

%

Ενδο-οστική αρτηριακή παροχή

Η ενδοοστική αρτηριακή παροχή προέρχεται από τις ανιούσες αυχεγικές 
αρτηρίες που σχηματίζουν μέρος του ενδαρθρικού αναστομωτικού δακτυλίου. 
Οι αρτηρίες διακλαδίζονται σε βραχείς ανιόντες αυχεγικούς κλάδους που 
εισδύουν στο οστούγ και καταλήγουν στη μετάφυση και σε μακρούς εν τω βάθει 
διατιτρώντες ανιόντες αυχεγικούς κλάδους για την αιματική παροχή του 
πυρήγα οστέωσης (39).

Αρτηριακή παροχή στη μετάφυση

Η μετάφυση περιλαμβάνει μια πληθώρα πολύ μικρών α##είωγ στο 
εσωτερικό του οστού που γίνονται εξαιρετικά πολυάριθμα αμέσως κάτω από
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την επίφυσιακή πλάκα. Στηγ έξω επιφάνεια του μηριαίου αυχένα, 
μεταφυσιακοί κλάδοι της έξω ανιούσας αυχενικής αρτηρίας κατέρχονται 
κατακόρυφα στη βάση του αυχένα.

V
^Αρτηριακή παροχή άνω μηρια ίας επίφυσης:
(Πυρήγας οστέωσης)

Πριν την εμφάνιση του πυρήνα οστέωσης, κλάδοι από τις ανιούσες 
αυχενικές αρτηρίες διατιτραίνουν το χόνδρο της κεφαλής και καταλήγουν σε 
κολποειδή. 0 Chung (1976) (39) σε δείγματα παιδιών ηλικίας 7-33 μηνών βρήκε 
πολλαπλούς πυρήνες οστέωσης (5 σε κάθε μηριαία κεφαλή) με ξεχωριστή ^ια 
τογ καθένα αρτηρία. Σε δείγματα μεγαλύτερης ηλικίας οι αρτηρίες των 
πυρήνων συνέβαλαν σε κοινό αναστομωτικό δίκτυο, με δυσδιάκριτα μεν αλλά 
υπαρκτά τα διαχωριστικά όρια αρτηριακής κατανομής μεταξύ τους, ^ε^ονός που 
πιθανότατα δικαιολογεί την τμηματική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής στη 
νόσο τωγ Legg-Perthes (39-40).

Φραγμός επίφυσιακής-μεταφυσιακής αιμάτωσης

Η επίφυσιακή πλάκα αποτελεί απόλυτο φραγμό στην αιματική κυκλοφορία 
μεταξύ της επίφυσης και της μετάφυσης του οστού μέχρι την εξαφάνισή της 
στη σκελετική ωρίμανση (36-37,41). Ωστόσο οι επίφυσιακοί και μεταφυσιακοί 
κλάδοι των ανιουσών αυχενικών αρτηριών αρδεύουν και τις δυο περιοχές, 
#ε#ονός που ενισχύει την άποψη ότι υπάρχουν αναστομώσεις μεταξύ τους που 
βρίσκονται στηγ οστική επιφάνεια και όχι εν τω βάθει.

Α##εία του στρο##ύλου συνδέσμου

Προέρχονται από τη θυροειδή αρτηρία, κλάδο της έσω λα^ονίου. Μελέτες 
πολλώγ ερευνητών αναφέρουν ότι τα α##εία του συνδέσμου έχουν αμελητέο 
ρόλο στην αιμάτωση της μηριαίας κεφαλής, ειδικά στους ενήλικες και 
ευκαιριακά μπορεί να αποκτούν σημασία κατά τη διαδικασία επανα^^είωσης 
της ανά^ειας κεφαλής (17-1 δ, 42-45).

Αρθρικός Χόνδρος

Ο αρθρικός χόνδρος περι^ράφεται ως ανά^ειος ιστός, ο οποίος τρέφεται 
δια διαχύσεως από το αρθρικό υ#ρό, την υποχόνδρια κυκλοφορία και τα α ^ ε ία  
του αρθρικού θυλάκου. Προτριχοειδικές αγκύλες αναφύονται από τον οστικό

11
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μυελό, διέρχονται μέσω οστέινων καναλιώγ και σχηματίζουν jlia μονήρη
επιμήκη αγκύλη, η οποία συνεχίζει στο επίπεδο της εν τω βάθει χόνδρινης
στιβάδας και καταλήγει σε μετατριχοειδικά φλεβίδια στο μυελό (46-47).
Ο αρθρικός χόνδρος στο σύνολό του εμφανίζει χαμηλή διαπερατότητα που
διαφοροποιείται σε κάθε στιβάδα και ουσιαστικά ελαττώνεται από την
επιφάνεια προς το βάθος (46). Στην περιφέρεια της αρθρικής επιφάνειας ο
αρθρικός χόνδρος συνέχεται με το περιόστεο και την εγ τω βάθει ιγώδη
στιβάδα του αρθρικού υμένα. Στην περιοχή αυτή ο αρθρικός χόνδρος έχει καλή
θρεπτική υποστήριξη αφού επικαλύπτεται από α^ειούμενη στιβάδα του
αρθρικού υμένα που περιέχει προτριχοειδικές α^ύλες προερχόμενες από τον
circulus articuli vasculosus. Αντίθετα ο αρθρικός χόνδρος στην κεντρική μοίρα
της αρθρικής επιφάνειας δέχεται πτωχότερη θρεπτική υποστήριξη

•
προερχόμενη από το αρθρικό υ#ρό και την υποχόνδρια κυκλοφορία (49). ·»

Αιμοδυναμική της κυκλοφορίας στη μηριαία  κεφαλή

Εκτός από τη φυσιολογική α ^εια κή  ανατομική, την αιματική κυκλοφορία 
στη μηριαία κεφαλή καθορίζει και το λειτουργικό δυναμικό σύστημα που 
εξασφαλίζει τη συνεχή παροχή αίματος.

Ενδομυελική πίεση: Οι Ficat et al (50) και Ficat and Arlet (50 
περιέ^ραψαν μέθοδο μέτρησης της ενδομυελικής πίεσης χρησιμοποιώντας 
trocar το οποίο εισή^α^αν υπό ακτινοσκοπικό έλεγχο στο μείζονα τροχαντήρα 
και στο κέντρο της μηριαίας κεφαλής.'

Η πίεση στο σπσ^^ώδες οστικό δίκτυο θεωρείται ισοδύναμη της 
τριχοειδικής, είγαι σύγχρονη με τον καρδιακό ρυθμό και ακολουθεί τις 
αναπνευστικές κινήσεις. Σχετίζεται έμμεσα με τη συστηματική κυκλοφορία 
και επηρεάζεται από παράγοντες όπως οι μυϊκές συστολές, η απολίνωση της 
μηριαίας αρτηρίας και η απόφραξη της μηριαίας φλέβας. Η εγδομυελική πίεση 
στη μηριαία κεφαλή εμφανίζεται υψηλότερη αυτής του τροχαγτήρα και δε θα 
πρέπει να υπερβαίνει τα 30 mmHg.

Αιματική ροή: Αντιπροσωπεύει την ποσότητα αιματικής παροχής στο 
οστούν στη μονάδα του χρόγου. Η οστική αιματική ροή επηρεάζεται από την 
καρδιακή παροχή, νευροορμογικούς και μεταβολικούς παράγοντες, τις μυϊκές 
συστολές και την ενδομυελική πίεση, ώστε η πτώση της συστηματικής πίεσης 
οδηγεί σε ελάττωση της ενδομυελικής. Αντίθετα απόφραξη της μηριαίας 
φλέβας αυξάνει .^ταυτόχρονα τη φλεβική και την ενδομυελική πίεση. Η 
φυσιολογική αιματική ροή ορίζεται σε 10ml/min/100 gr γωπού οστού (51-54)·



Αρτηριακό δίκτυο μηριαίας κεφαλής

Αρτηριογραφία των κλάδων της έσω περισπωμένης του μηρού αρτηρίας
MC: έσω περισπωμένη του μηρού αρτηρία. Ic: κατώτερες θυλακικές αρτηρίες 
sc: ανώτερες θυλακικές αρτηρίες, β: ανιών κλάδος της έσω ττερισττώμενης

In Weissman Β. and Sledge C: Radiology. The hip, ch.8 Philadelphia, WB Saunders 1986
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1.4 Οστική νέκρωση-Ορισμός

0 όρος "οστική νέκρωση" δηλώνει την κλινική οντότητα "θανάτου" του 
οστού. Στη μηριαία κεφαλή ειδικότερα ο όρος "οστική νέκρωση" αποδίδει τις 
πολλαπλές λειτουργικές και δομικές διαταραχές που δυνητικά συνεπάγονται 
την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας και την καταστροφή της άρθρωσης του 
ισχίου (1).

Στην πράξη χρησιμοποιούνται πολλοί όροι #ια την περιγραφή του 
φαινομένου του "θανάτου" του οστού οι οποίοι δεν ανταποκρίνονται στον 
υπεύθυνο αιτιολο^ικό παράγοντα. Ο όρος α νά χχεια  νέκρωση θα πρέπει να 
χρησιμοποιείται με επιφύλαξη μόνο yia το τελικό στάδιο της νόσου όπου το 
οστούγ είναι πλήρως ανά##ειο. Ο όρος ισ χσ ιμ ικ ή  νέκρωση υποδηλώνει αμι^ώς 
την α##ειακή αιτιολογία της νόσου και θα πρέπει να χρησιμοποιείται όταΫ 
υπάρχει αποδεδειγμένα σαφής α ^ε ια κ ή  βλάβη μετατραυματικής φύσης. Για τη 
νέκρωση που σχετίζεται με ποικίλους αιτιολο^ίκούς παράγοντες ή είναι 
ιδιοπαθής περισσότερο δόκιμος εμφανίζεται ο όρος άσηπτη νέκρω ση όταγ σαφώς 
αποκλείεται η σηπτική αιτιολογία ή απλά οστική  νέκρωση και οστεονέκρω ση.

Το οστούν αποτελεί ένα σύμπλεγμα διαφορετικών ιστών που 
συνυπάρχουν ως ενιαία λειτουργική και αγατομική μονάδα. Είναι ένας 
ζωντανός και μεταβολικά ενεργός ιστός που βρίσκεται σε συνεχή κινητοποίηση 
και δέχεται άμεσο κυτταρικό έλεγχο. Τα οστεοκύτταρα, οι οστεοβλάστες και οι 
οστεοκλάστες, τα αιμοποιητικά και λιπώδη κύτταρα του μυελού, τα πολυδύναμα 
μεσε^χυματικά κύτταρα και τα κύτταρα του α^^ειακού ενδοθηλίου δομούγ το · * 
οστούν ως όργανο και μετέχουν ως ενιαία οντότητα στις διαδικασίες του 
φαινομένου της νέκρωσης (2). Με εξαίρεση την οστική νέκρωση που οφείλεται 
σε πρωτοπαθή α^ειακή  βλάβη και ακολουθεί συνήθως μείζογες τραυματισμούς 
του ισχίου και yia την οποία η πλέον κατάλληλη ορολογία είναι "ίσχαιμη 
νέκρωση", #ια όλους τους υπόλοιπους τύπους οστικής νέκρωσης που σχετίζονται 
με διάφορες αιτιολο^ικές καταστάσεις ο πλέον κατάλληλος όρος είναι "άσηπτη 
νέκρωση" ή οστεονέκρωση συμπεριλαμβανομένης και της ιδιοπαθούς. Αυ βέβαια 
επιδιώκουμε μεγαλύτερη ακόμη σαφήνεια στη χρήση της ορολογίας θα πρέπει 
και ο όρος "οστεονέκρωση" να περιορισθεί δεδομένου ότι δεν αποκλείει τη 
σηπτική οστική νέκρωση που μπορεί να είναι αποτέλεσμα χρονιών και 
παραμελημένωγ οστεομυελιτίδων. Έτσι τελικά σαν πιο δόκιμο όρο προτείνουμε 
τηγ "άσηπτη νέκρωση".
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Λ

1.5 Ά σηπτη γέκρωση 
Α ιτιολογικοί παράγοντες

Στην αιτιολογία της άσηπτης νέκρυσης ενέχονται πολυάριθμοι 
* παράγοντες. Η πιο σύγχρονη ταξινόμηση των αιτιολογικών παραγόντων που 

ευθύνονται για  την εμφάνιση οστικής νέκρωσης στην οποία διαφαίνεται ο 
μηχανισμός δράσης των παραγόντων αυτών, ανήκει στον Jones JP( 1):

Παράγοντες συσ χετιζόμ εγο ι με την α ιτιολογία  της οστικής 
νέκρωσης
Ο ικογεγής θρομβοκυττάρωση
Αντίσταση στηγ πρωτεΐνη C
Ανεπάρκεια πρωτεΐνης C
Ανεπάρκεια πρωτεΐνης S
Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης III
Υ περλ ιπ ιδα ιμ ία  και λιπώδης εμβολή
Αλκοολισμός
Δηλητηρίαση με CC14
Σακχαρώδης διαβήτης
Γαλακτωματοποίηση του λίπους
Υπερκορτιζολαιμία
Υπερλιπιδαιμία (τύπος II και IV)
Αύξηση της C αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP)
Παχυσαρκία
Κύηση (λιπώδης εκφύλιση ήπατος)
Ρήξη λιπωδών κυττάρων 
Δυσβαρικά φαινόμενα 
Αιμοσφαιριγοπάθειες 
Παγκρεατίτιδα (λιπάση)
Σοβαρού βαθμού εγκαύματα 
Μη συσχετιζόμενα κατάγματα 
Α ντιδράσεις υπερευαισθησίας
Απόρριψη αλλομοσχεύματος (νεφρός, καρδιά, ήπαρ, μυελός οστών)
Αγαφυλακτικό shock.
Αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα 
Ανοσοσυμπλέγματα 
Θεραπεία με αγοσοσφαιρίνη 
Οροπάθεια
Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος
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Αντισώματα κατά καρδιολιπίνης 
Αντιπηκτικό του λύκου 
Αντιδράσεις στη μετάγγιση 
Υποϊνωδογογόλυση 
Δυσιγωδογοναιμία 
Ανεπάρκεια πλασμινογόνου
Μείωση του ενεργοποιητή του ιστικού πλασμιγογόνου
Αύξηση του αναστολέα ενεργοποίησης του πλασμιγογόνου τύπου I
Λοιμώξεις
Αντιδράσεις βακτηριακών ενδοτοξινώγ
Μην ιγ γ  ιτ ιδόκοκκος
Haemophilus influenza
Ε. Coli
Αλλα
Βακτηριακοί λιποπολυσακχαρίτες 
Βακτηριακοί βλεννοπολυσακχαρίτες 
Καταστολή με κορτικοστεροειδή 
Αντίδραση Shwartzman 
Ε.Φ χρήση ναρκωτικών 
Σηπτική διακοπή κύησης 
Τοξικό shock
Εξωτοξίγη σταφυλόκοκκου 
Ιοί
Κυτταρομεγαλοϊός
Ηπατίτιδα
Ανοσοαγεπάρκεια
Ερυθρά
Άλλα
Πρωτεολυτικά ένζυμα
Παγκρεατίτιδα (θρυψίγη)
Δηλητήριο φιδιού
Απελευθέρωση ιστικώγ παραγόντων
Φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (νόσος του Crohn, ελκώδης κολίτιδα)
Κακοήθειες
Οξείες λευχαιμίες
Νόσος του Hodgkin»^
Μεταστάσεις 
Καρκίνος παγκρέατος 
Αλλα



Χημειοθεραπεία 
Καταστροφή νευρικού ιστού 

τραύμα/εγχείρηση εγκεφάλου 
> τραύμα/εγχείρηση σπονδυλικής στήλης 

ιΚύηση
Θεραπευτική απόξεση (υπέρτονος ορός)
Εμβολή αμνιακού υγρού
Λιπώδης εκφύλιση ήπατος
Φυσιολογική κύηση
Αντίδραση Shwartzman
Παλίνδρομη κύηση
Τοξιναιμία
Προεκλαμψία
Εκλαμψία
Άλλες προθρομβωτικές καταστάσεις
Οξέωση
Νευρογενής ανορεξία
Αντισυλληπτικοί παράγοντες (οιστρογόνα)
Κάπνισμα
Νόσος αποσυμπίεσης 
Διαβητική αγγειοπάθεια 
Αιμολυτικό - ουραιμικό σύνδρομο 
Αιμόλυση
Ηπατική ανεπάρκεια
Υπερινωδογοναιμία
Υπέρταση
Υπερτροφικός λιπώδης μυελός 
Υπερπηκτικότητα 
Υπόταση (shock)
Ακινητοποίηση
Θεραπεία με L - ασπαραγινάση
Λιποπρωτεΐνη α
Νεφρωσικό σύνδρομο
Παραμονή ανοιχτού ωοειδούς τρήματος
Πολυκυτταραιμία
Μετεγχειρητικές καταστάσεις
Φαινόμενο Raynaud
Δρεπανοκυτταρική κρίση
Νοσήματα εγαποθηκεύσεως
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Νόσος Fabry-Anderson
Νόσος Gaucher
Πολυβινυλοπυρολιδόνη
Θρομβοκυττάρωση
Θρομβοπενική πορφύρα
Αγγειόσπασμος
Αγγειακές διαταραχές
Ανευρύσματα
Αρτηριοσκλήρωση
Στένωση
Αιμαγγειώματα
Αγγειίτιδα

1.6 Ασηπτη νέκρωση της μηρια ίας κεφαλής 
Α ιτιοπαθογέγεια

Μ είζογ τραύμα

Το τραύμα κατέχει σαφή και αδιαμφισβήτητο ρόλο στον 
αιτιοπαθογεγετικό μηχανισμό της οστικής νέκρωσης και αποτελεί τη 
συγηθέστερη αιτία για την ανάπτυξή της. Η συχνότητα εμφάνισης της 
μετατραυματικής οστικής νέκρωσης εξαρτάται από την εντόπιση και τη» 
βαρύτητα του τραυματισμού, τογ τρόπο και το χρόγο αντιμετώπισής του, όπως* 
και από τις συνοδές κακώσεις (1-3). Στο ισχίο η οστική νέκρωση συχνά 
ακολουθεί τα κατάγματα του μηριαίου αυχένα ως αποτέλεσμα της ισχαιμίας 
εξαιτίας της πρόκλησης βλάβης στην αιματική κυκλοφορία της μηριαίας 
κεφαλής (4). Η πρώιμη ανίχνευση και αναγνώριση των ισχαιμικώγ 
αλλοιώσεων με αιμοδυγαμικές, μεταβολικές, ιστολογικές και νεώτερες 

I απεικογιστικές μεθόδους κρίγεται σημαντική και αίιαραίτητη γγώση που
1 προδιαγράφει την εξέλιξη της νόσου.

Κατάγματα του μηριαίου αυχένα

Τα κατάγματα; του μηριαίου αυχένα επιπλέκονται με οστεονέκρωση της 
μηριαίας κεφαλής. Η μετατραυματική νέκρωση είναι συχνότερη στα 
ενδοθυλακικά κατάγματα (υποκεφαλικά, διαυχενικά) απ' ότι στα εξωθυλακικά 
(διατροχαγτήρια), όπου η καταγματική γραμμή βρίσκεται περίφερικότερα της
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θυλακικής επαφής με το οστούν καν η αιμάτωση δεν τίθεται σε κίνδυνο αν 
δεν υπάρχει ραιβοποίηση ή μεγάλη ραχιαία γωνίωση (1-2). Τα ενδοθυλακικά 
κατάγματα συνεπάγονται εκτεταμένη διακοπή στην αιματική κυκλοφορία της 
μηριαίας κεφαλής που αφορά τα εξωϋμεγικά Θυλακικά αγγεία και κυρίως 

* τους έξω επίφυσιακούς, ανώτερους και κατώτερους μεταφυσιακούς κλάδους, οι 
οποίοι υφίστανται διατομή ή πίεση, σύνθλιψη και απόφραξη (3-5). Η 
μοναδική πηγή αιμάτωσης της μηριαίας κεφαλής που παραμένει ανέπαφη 
είγαι η έσω επίφυσιακή αρτηρία από το στρογγύλο σύνδεσμο με την 
προϋπόθεση ότι είχε λειτουργική δραστηριότητα και πριν από το κάταγμα (4- 
6). Αναφέρεται ότι ένα μικρό ποσοστό ασθενών αλλά και φυσιολογικών 
ατόμων δεν εμφανίζει λειτουργική δραστηριότητα των αγγείων του 
στρογγυλού συνδέσμου ικανή να συμβάλλει στην αιμάτωση της μηριαίας 
κεφαλής (7).

Η συχνότητα εμφάνισης της ισχαιμικής νέκρωσης αυξάνεται όταν 
υπάρχει παρεκτόπιση και στροφή τωγ τμημάτων του κατάγματος που 
επιδεινώνουν τη βαρύτητα του τραυματισμού των θυλακικών αγγείων. Η 
παρεκτόπιση σε θέση ραιβότητας κατά τον αρχικό τραυματισμό προκαλεί 
ρήξη στα έξω επίφυσιακά αγγεία (δίκτυο της έξω ανιούσας αυχενικής 
αρτηρίας), που αποτελεί και το σημαντικότερο αγγείο της κεφαλής και του 
αυχένα, εγώ η παρεκτόπιση σε θέση βλαισότητας ή η μη παρεκτόπιση του 
κατάγματος διατηρεί την ακεραιότητα τωγ συγκεκριμένων αγγείων (3). Στα 
μη παρεκτοπισμένα και ενσφηνωμένα κατάγματα η κύρια βλάβη αφορά τα 
ενδοοστικά αγγεία στο επίπεδο του κατάγματος και όχι τα θυλακικά αγγεία 
(δ ) .

Η πιθανότητα να εμφανιστεί οστεονέκρωση καθορίζεται άμεσα από την 
αγγειακή βλάβη που επέρχεται τη στιγμή του κατάγματος και επηρεάζεται 
λιγότερο από την καθυστέρηση στην ανάταξη σε αντίθεση με το εξάρθρημα 
του ισχίου (9-11). Επιβαρυντικό ρόλο στην αγγείωση της μηριαίας κεφαλής 
με απόφραξη των αγγείων του στρογγύλου συνδέσμου εμφανίζει η υπερβολική 
βλαισοποίηση του κατάγματος τόσο κατά το μηχανισμό της κάκωσης, όσο και 
κατά τη διάρκεια τωγ χειρισμών στην προσπάθεια ανάταξης και 
σταθεροποίησής του. Επιπλέον, η τοποθέτηση υλικών οστεοσύνθεσης κοντά 
στο βοθρίο της κεφαλής επαπειλεί με τραυματισμό τα αγγεία του στρογγύλου 
συνδέσμου (12-17).

Η πιθανότητα εμφάνισης ισχαιμικής νέκρωσης μετά από ενδοθυλακικά 
κάταγμα του μηριαίου αυχένα θα εξαρτηθεί από την αποκατάσταση επαρκούς 
αιματικής παροχής από το αγγειακό δίκτυο που απέμεινε σχετικά ακέραιο, 
την επαναγγείωση με δημιουργία νεόπλαστων αγγείων ή και το συνδυασμό 
αυτώγ (4-5). Έχει παρατηρηθεί ότι τα αγγεία που επιβιώνουν μετά το
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κάταγμα ή την ανάταξή του βρίσκονται συχνότερα στο κατώτερο"τμήμα της 
μηριαίας κεφαλής (16-23)- Παρά την ύπαρξη των αναστομώσεων μεταξύ των 
διασωθέντων α γγε ίω ν  και τη συμβολή των έσω επιφυσιακών αρτηριών από το 
στρογγύλο σύνδεσμο, η δ ιαθέσ ιμ η  αιματική  παροχή ανεπαρκεί να δ ιατηρή σ ει 
τη βιωσιμότητα ολόκληρης της μ η ρ ια ία ς κεφαλής και υ π ο σ τη ρ ίζε ι το 
κατώτερο ήμισύ της. Περισσότερο ευάλωτο στη γέκρωση εμ φ α ν ίζετα ι το 
ανώτερο τμήμα της φ ορτιζόμενης επ ιφ ά νεια ς της μηρια ίας κεφαλής, όπου το 
υποχόνδριο οστούν αρδεύεται από τελικούς αγγειακούς κλάδους, σ τερ ε ίτα ι 
αναστομώσεων και αποτελεί την τελευταία  περ ιοχή  που επ α γα γ γε ιώ γετα ι 
(5,20). Το ιστολογικό αυτό εύρημα επιβεβαιώ νεται με μεθόδους όπως η 
φλεβογραφία <21-22), η σήμανση με ραδιενεργό  φώσφορο (24-25), η σήμανση με 
τετρακυκλίγη (27) και η ενδαρτηριακή χορήγηση  σκιαγραφικόύ 
(κεχρωσμένου θειϊκού  βαρίου) σε νεκροτομικά παρασκευάσματα (4). *

Στη διαδικασία  επ α να γγε ίω σ η ς της ολοκληρωτικά ή τμηματικά 
νεκρωτικής κεφαλής ο ι αρτηρίες του στρογγύλου συνδέσμου κατέχουν 
σημαντικό ρόλο (4*5)· Στην τμηματική οστική γέκρωση όπου το βιώ σιμο 
οστούν εμφ ανίζετα ι ως σφήνα ποικίλου μ εγέθο υ ς με τη βάση της στην 
υποχόνδρια περιοχή του βοθρίου της κεφαλής (κατανομή α γγείω σ η ς 
προερχόμενη από το στρογγύλο σύνδεσμο) η διαδικασία της επαναγγείω σ ης με 
νεόπλαστα α γ γ ε ία  δια  μέσου της εστίας του κατάγματος ε ίν α ι  σ υ νεχή ς και 
ταχεία . Ο ρυθμός της αποκατάστασης εμ φ α ν ίζε ι διακύμανση κατά περίπτωση 
και εξάρτηση από τηγ ποσότητα του βιώσιμου οστικού μυελού. Α ντίθετα , 
όταν η συμβολή των α γγε ίω ν  του στρογγύλου συνδέσμου ε ίν α ι ασήμαντη, η. % 
επαναγγείω σ η  δια  της καταγματικής εστίας ε ίγ α ι  εξα ιρ ετικ ά  α ρ γή  και' 
ανεπαρκής με αποτέλεσμα το νεκρωτικό τμήμα να ο δ η γε ίτα ι σε καθ ίζηση  (5). 
Π ηγές αιμάτωσης προερχόμενες από τον πώρο του κατάγματος, τους μαλακούς 
ιστούς γύρω  από την κεφαλή και τον αυχένα  ή άλλες μ ικ ρ ές β ιώ σ ιμες 
οστικές διάσπαρτες εσ τ ίες  στη μ ηρ ια ία  κεφαλή κα ι τογ αυχένα  εμφ ανίζουν 
εξα ιρ ετικ ά  περ ιορ ισ μ ένη  συμβολή στη δ ιαδικασ ία  της επα να γγείω σ η ς, 
ιδ ια ίτερα όταγ η α γγε ια κ ή  παροχή από το στρογγύλο σύνδεσμο έ χ ε ι  υποστεί 
βλάβη (4).

Στα πα ιδ ιά  τα κατάγματα του μηρια ίου αυχένα  συνοδεύονται από υψηλό 
ποσοστό επιπλοκών όπως η ισ χα ιμ ικ ή  γέκρωση που εμ φ α νίζετα ι στο 3 0 - 5 Q& 
τωγ περιπτώσεων, η καθυστερημένη  πώρωση ή η μη πώρωση, η παραμόρφωση 
και δ ιαταραχές της αύξησης του μηριαίου οστού (27-30). Εκτός του υψηλής 
ενέρ γε ια ς  μηχανισμού της κάκωσης (29,31-32) γ ια  τα πτωχά αποτελέσματα 
ευθύνετα ι η ιδ ια ίτερ η  α γ γ ε ια κ ή  ανατομία της πα ιδ ική ς η λ ικ ία ς. Η 
επιφυσιακή πλάκα δρα ως φραγμός που εμ π ο δ ίζε ι τ ις  αναστομώσεις μεταξύ 
των επιφυσιακώγ και μεταφυσιακών α γγε ίω ν  στο ε γ γ ύ ς  μηριαίο οστούγ (33)·
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Η αιματική παροχή της επίφυσης προέρχεται σχεδόν αποκλειστικά από τα έξω 
επιφυσιακά αγγεία και η συμβολή των αγγείων του στροφάλου συνδέσμου 
είναι αμελητέα αφού περιορίζεται σε μικρό τμήμα της επίφυσης. Επιπλέον 
τα αγγεία του στρογγύλου συνδέσμου δεγ είναι λειτουργικά πριγ την 

 ̂ ολοκλήρωση του σχηματισμού του πυρήνα οστέωσης (34). Η ανάπτυξη 
νέκρωσης μετατραυματικά φαίνεται ότι επηρεάζεται από παράγοντες όπως η 
ηλικία του παιδιού, ο τύπος του κατάγματος, η παρεκτόπιση και η 
αντιμετώπισή του (3 2 ).

Στα κατάγματα του μηριαίου αυχένα η ισχαιμική νέκρωση σχετίζεται με 
τη μη πώρωση και την αστάθεια. Είναι πιθανό η νέκρωση τμήματος της 
μηριαίας κεφαλής να συμβάλει στη μη -πώρωση μέσω της αποτυχίας 
σχηματισμού πώρου από την επιφάνεια της καταγματικής εστίας που 
πρόσκειται στην κεφαλή, χωρίς η νέκρωση να αποτελεί και τη μοναδική 
αιτία της ψευδάρθρωσης (35-37), αφού κατάγματα με ολική ή τμηματική 
νέκρωση της κεφαλής εμφανίζουν πώρωση με σχηματισμό ινώδους πώρου 
κυρίως (4,9,36-41). Αλλοιώσεις οστεοαρθρίτιδας εμφανίζονται στην άρθρωση 
του ισχίου μετά από κάταγμα του μηριαίου αυχένα εξαιτίας της εισαγωγής 
υλικών οστεοσύνθεσης που καταστρέφουν τον υαλοειδή αρθρικό χόνδρο ή ως 
αποτέλεσμα διαταραχής της εμβιομηχανικής της άρθρωσης. Η εμφάνιση 
όψιμωγ αλλοιώσεων αρθρίτιδας σε ασθενείς με μετατραυματική οστική 
νέκρωση υποδηλώνει την άμεση σχέση της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας 
κεφαλής με την οστεοαρθρίτιδα (δ). Οι αλλοιώσεις του αρθρικού χόνδρου 
αποδίδονται στην αργή διαδικασία επαναγγείωσης του υποκείμενου οστού, 
που δεν προλαβαίνει να αντικαταστήσει τις αλλοιώσεις με νεοσχηματισμέγο 
οστούν χωρίς γα συμβεί οστική καθίζηση(4). Το 1965 η Catto (15) παρατήρησε 
οστεοαρθριτιδικές αλλοιώσεις σε όλες τις περιπτώσεις μετατραυματικής 
νέκρωσης που μελέτησε ιστολογικά και πάχυνση των οστικών δοκίδωγ από 
εναπόθεση γεοσχηματισμένου οστού επί του νεκρωτικού με τηγ ολοκλήρωση 
της διαδικασίας επαναγγείωσης, που ευθυγόταν για την αύξηση της οστικής 
πυκνότητας και την ακτινολογική απεικόνιση τωγ αλλοιώσεων της 
νέκρωσης.

Η ιστολογική αναγνώριση ισχαιμικών αλλοιώσεων στον αιμοποιητικό 
μυελό είναι δυνατή από τη 2η ημέρα μετά το κάταγμα. Η νέκρωση του μυελού 
ολοκληρώνεται σε 10 ημέρες και η έκταση της οστικής νέκρωσης 
προσδιορίζεται ικανοποιητικά 16 ημέρες μετά το κάταγμα. Σε βιοψίες οστού 
με βελόνη (trocar) όπου το υλικό είναι περιορισμένο, τα ευρήματα είναι 
διαγνωστικά με τηγ ολοκλήρωση της απώλειας των οστεοκυττάρων 3 
εβδομάδες τουλάχιστον μετά το κάταγμα (5).

u
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Στο παρελθόν έχουγ γίνει προσπάθειες για τον ακριβή καθορισμό της 
βιωσιμότητας της μηριαίας κεφαλής με διάφορες μεθόδους προκειμένου να 
εκτιμηθεί η περαιτέρω αντιμετώπιση ενός ενδοθυλακικού κατάγματος. 
Χρησιμοποιήθηκαν τεχνικές σήμανσης με ραδιενεργά στοιχεία (φώσφορος, 
ιώδιο, φθόριο, νάτριο, στρόντιο, διφωσφονικά σημασμένα με τεχνήτιο και 
τετρακυκλίνη), φλεβογραφία της μηριαίας κεφαλής, αρτηριογραφία, κάθαρση 
χρωστικής, χρήση φλουορεσκεΐνης, βιοψία μυελού, μέτρηση της 
ενδομυελικής πίεσης, οξυμετρία, χωρίς καμία από τις μεθόδους γα είναι 
ευαίσθητη στηγ πρώιμη ανίχνευση της νέκρωσης.

Η διάγνωση της οστικής νέκρωσης μπορεί να βασίζεται αποκλειστικά σε
ιστολογικά κριτήρια ή να συνοδεύεται και από ακτινολογικά ευρήματα
παραμένοντας υποκλινική. Η πρώιμη αναγνώριση της γόσου στα αρχικά της»
στάδια είναι σημαντική και καθορίζει την αντιμετώπισή της. ■»

Στογ απλό ακτινογραφικό έλεγχο η απεικόνιση τωγ νεκρωτικών 
αλλοιώσεων ακολουθεί τη διαδικασία της επαναγγείωσης και εκφράζεται με 
αύξηση της οστικής πυκνότητας που εμφανίζεται λίγους μήνες ως 1-2 έτη 
μετατραυματικά (6,42-43). Η ικανότητα του μαγνητικού συντονισμού (MRI) 
να ανιχνεύει αλλοιώσεις στογ οστικό μυελό πρώιμα μετά τον τραυματισμό 
σχετίζεται με τις αλλαγές που λαμβάνουν χώρα σε κυτταρικό επίπεδο. Οι 
ισχαιμικές αλλοιώσεις δε θα πρέπει να αγαζητώνται νωρίτερα από τη 2η-3ή 
ημέρα μετά τον τραυματισμό και τηγ ολοκλήρωση της νέκρωσης των 
λιπωδών κυττάρων του μυελού, αλλά μετά τη 2η εβδομάδα μετατραυματικά 
οπότε αυξάνεται και η προγνωστική αξία της MR μελέτης (44-47). Οι Suganp, 
et al (1996) (46) σε μελέτη με MR απεικόνιση συσχέτισαν τις περιοχές της 
οστικής νέκρωσης με τη βαρύτητα της αγγειακής βλάβης που προκαλεί το 
κάταγμα του αυχένα. Η αναβάθμιση των συμβατικών ακεικογιστικών 
τεχνικών με τη χρήση ειδικών αγγειογραφικών προγραμμάτων που 
εκμεταλλεύονται τη ροή του αίματος (Gd-DTPA-enhanced MR1) αυξάνει την 
ευαισθησία της μαγγητικής τομογραφίας στηγ εκτίμηση της αγγείωσης και 
της βιωσιμότητας της μηριαίας κεφαλής μετά από κάταγμα του αυχένα (49- 
50). Προγνωστική αξία της τάξης του 59& αποδίδεται στη μαγνητική 
τομογραφία μετά την ενδοφλέβια χορήγηση σκιαγραφικού μέσου σε κατάγματα 
του μηριαίου αυχένα 24 ώρες μετατραυματικά (51).
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Τραυματικό εξάρθρημα 
της μη ρ ια ίας κεφαλής

Το εξάρθρημα της μηριαίας κεφαλής προκαλεί ρήξη του στροφάλου 
, συνδέσμου και των αγγείων του, όπως και τραυματισμό των εξωυμενικών 

θυλακικώγ αγγείων και κυρίως του δικτύου που προέρχεται από τηγ έξω 
ανιούσα αυχενική αρτηρία. Τα θυλακικά αγγεία είναι δυνατό γα υποστούν 
πλήρη διατομή ή στροφή, διάταση, πίεση και στραγγαλισμό στις ακραίες 
Θέσεις στροφικής παραμόρφωσης κατά το μηχανισμό της κάκωσης (1-2). Η 
αρτηριακή ανεπάρκεια ή η φλεβική συμφόρηση και θρόμβωση των 
επιφυσιακών αγγείωγ έχουν ως αποτέλεσμα την ισχαιμία, η άρση της οποίας 
Θα γ ίγε ι με την έγκαιρη ανάταξη του ισχίου και Θα κρίνει την ανάπτυξη 
της οστικής νέκρωσης. Η ανάταξη του εξαρθρήματος επικεντρώνει τη 
μηριαία κεφαλή στην ανατομική της Θέση, χωρίς να αποκαθιστά τη μόνιμη 
βλάβη που έχει υποστεί η αγγείωση του στρογγύλου συνδέσμου. Αντίθετα 
βελτιώνει τηγ κυκλοφορία των Θυλακικών αγγείων που δυσπραγούν, χωρίς γα 
έχουν υποστεί διατομή.

Οι Ficat and Arlet (I960) (3) σε φλεβογραφικό έλεγχο πριν και μετά την 
ανάταξη των εξαρθρημάτων, παρατήρησαν ότι η φλεβική αποχέτευση 
γινόταν μέσω των περισπώμεγων αγγείων τα οποία εμφάνιζαν ανωμαλίες 
στην πορεία και τη διάμετρό τους, ενώ τα αγγεία του στρογγυλού συνδέσμου 
εμφάνιζαν λειτουργική σιγή. Επιπλέον, σημειώθηκε αύξηση της 
ενδομυελικής πίεσης χωρίς αυτό να αποτελεί σταθερό εύρημα για όλα τα 
εξαρθρήματα.

Στα οπίσθια εξαρθρήματα του ισχίου η διαταραχή της αιματικής 
κυκλοφορίας είναι σοβαρότερη και η ίσχαιμη νέκρωση εμφανίζεται σε 
ποσοστό 13,4* σε αντίθεση με τα πρόσθια εξαρθρήματα όπου το ποσοστό είναι
2,7 * (4). Ο συνδυασμός κατάγματος-εξαρθρήματος έχει ως αποτέλεσμα τηγ 
υψηλότερη επίπτωση της νέκρωσης απ’ ότι στο απλό εξάρθρημα. Στα παιδιά η 
επίπτωση της άσηπτης νέκρωσης επηρεάζεται από τηγ ηλικία, τη 
σοβαρότητα του τραυματισμού και το χρόγο της ανάταξης. Χαμηλό ποσοστό 
ανάπτυξης νέκρωσης που αφορά στο 4,16* των τραυματικών εξαρθρημάτων 
των παιδιών (5), αποδεικνύει ότι στα παιδιά το τραυματικό εξάρθρημα του 
ισχίου τείνει να είγαι περισσότερο “καλοήθης” τραυματισμός απ’ ότι στους 
ενήλικες.

Το 1972 ο Blunden (6) ανακοίνωσε ότι στο τραυματικό εξάρθρημα του 
ισχίου η νέκρωση αποτελεί σπάνια και πρώιμη επιπλοκή που εμφανίζεται 6- 
12 μήνες μετατραυματικά. Η εισαγωγή του μαγγητικού συντονισμού έκανε 
δυγατή την πρώιμη ανάδειξη των ισχαιμικών αλλοιώσεων που
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εμφανίζονται κατά ή άμεσα μετά τον τραυματισμό. Σε πρόσφατέ μελέτη με 
MR απεικόνιση οι Poggi et al (1995) (7) αναφέρουν τηγ ανάπτυξη 
οστεονέκρωσης σε ποσοστό 21,4* των τραυματικών εξαρθρημάτων που 
ανατάχθηκαν εντός 24 ωρών και επισημαίνουν ότι ο αρχικός έλεγχος με 
μαγγητικό συντονισμό θα πρέπει να γίνεται 4-6 εβδομάδες μετατραυματικά, 
ώστε γα αποφεύγονται τα παροδικά συγυπάρχογτα παθολογικά σήματα από τον 
οστικό μυελό και η νέκρωση να ανιχνεύεται πρώιμα και αξιόπιστα.

Κ α τ ά γ μ α τ α  τ η ς  κ ο τ ύ λ η ς

Οι Ficat and Arlet (I960) (1) αναφέρουν την ακτινολογική εκδήλωση
*

οστικής νέκρωσης στο 35* των καταγμάτων κοτύλης, ποσοστό που αγγίζει τ« 
50* όταγ συνυπολογίζονται και οι πρώιμες αλλοιώσεις που δεν 
ανιχνεύονται ακτινογραφικά. Στη σειρά αυτή παρατηρήθηκε ότι η συχνότητα 
ανάπτυξης οστεονέκρωσης ήταγ μεγαλύτερη στους βαρείς τραυματισμούς. 
Στις υψηλού κινδύνου ομάδες πληθυσμού με οπίσθια κατάγματα- 
εξαρθρήματα, όπως και κατάγματα Pipkin η οστική νέκρωση κυμαίνεται σε 
ποσοστό 2 -2 5 * (2).

Έ λ α σ σ ο γ  τ ρ α ύ μ α

Στηγ ελάσσονα τραυματική Κάκωση αρχικά δεν αναγνωρίζοντας 
ακτινολογικά ευρήματα. Υπάρχουν δύο διαφορετικοί τύποι κάκωσης: η θλάση 
άμεσα στη βουβωνική χώρα ή έμμεσα δια του μείζογος τροχαγτήρα, δια του 
τραυματισμού με το γόνατο σε κάμψη (dashboard injury) ή δια του 
τραυματισμού κατά την πτώση επί των άκρωγ ποδών και οι ατροφικές 
κακώσεις, συγήθως κατά τη βίαιη απαγωγή ή έσω στροφή του ισχίου.

Το έλασσον τραύμα ενοχοποιείται στον αιτιοπαθογενετικό μηχανισμό 
της ισχαιμικής νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής σε ποσοστό που κυμαίνεται 
από 6 μέχρι 3&*, με μέσο όρο περίπου 25* των περιπτώσεων (1-4). Σε 
μεγαλύτερης βαρύτητας τραυματισμούς δημιουργούνται δοκιδικά 
μικροκατάγματα με αποτέλεσμα πολλαπλές μικροαγγειακές βλάβες και 
ισχαιμία. Τα μικροκατάγματα δεν απεικονίζονται στον απλό ακτιγογραφίκό 
έλεγχο και παραμένουν αδιάγνωστα. Στο μαγνητικό συντονισμό τα 
λαγθάνοντα εν^οοστικά κατάγματα αναγνωρίζονται έμμεσα από το 
εγδομυελικό οίδημα που συνοδεύει τη συμπιεστική κάκωση του σπογγώδους 
οστού (5-6). Πρόσφατα οι Poggi et al (1995) (7) αγέφεραγ τη μετατραυματική 
παροδική εμφάνιση παθολογικής έντασης σήματος από τογ οστικό μυελό που
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αντιστοιχεί στηγ αποκατάσταση της εγδομυελικής θλάσης ή τωγ 
μικροκατα^μάτων.

.Γ

Νόσος του Gaucher

Πρόκειται #ια κληρονομική μεταβολική νόσο εγαποθήκευσης λίπους, 
ά^γωστης αιτιολογίας, μεταδιδόμενη με τον αυτοσυμικό υπολειμματικό 
χαρακτήρα που περι^ράφηκε το 1δδ2 από τον P.C. Gaucher (1).

Χαρακτηρίζεται από μερική ή πλήρη έλλειψη της λυσοσωματικής όξινης 
υδρολάσης #λυκοσυλκεράμιδο-β-·£λυκοσιδάσης, ένζυμου που καταλύει χηγ 
απόσπαση της γλυκόζης από τα ^λυκοκερεβροσίδια, ουδέτερα 
^λυκοσφι^ολιπίδια-ενώσεις της κατηγορίας των ^λυκολιπιδίων (2-4). Η 
ενζυμική ανεπάρκεια συνεπάγεται την εναπόθεση ^λυκοκερεβροσιδίωγ 
(κερασίγης και φρεγοσίνης) στα κύτταρα του μονοπυρηνικού φα^οκυτταρικού 
συστήματος, τα οποία μετατρέπονται στα τυπικά αφρώδη κύτταρα Gaucher.

Η γόσος σχετίζεται με υπερ^λοιότητα, θρομβοπεγία, ελάττωση του 
παράγοντα IX και της πρωτεΐνης C(5).

Στην πληθώρα των σκελετικών εκδηλώσεων της νόσου το οστικό άλ#ος 
είναι το συχνότερο κλινικό σύμπτωμα αφού εμφανίζεται στο 35-63* τωγ 
νοσούντωγ (6-7). Εκδηλώνεται συνηθέστερα είτε ως μη ειδικό αμβληχρό άλ^ος 
(διάρκειας 24-46 ωρών), είτε ως οξύ άλ^ος αποδιδόμενο σε <<οστική κρίση»», 
συχνά συνοδευόμενο από οστική νέκρωση, είτε ως άλ^ος επί πυογόνου 
οστεομυελίτιδος. Κατά την έναρξη της κρίσης παρατηρείται σπινθηρο^ραφικά 
μειωμένη πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου, ως ένδειξη ισχαιμίας.

Η οστική νέκρωση της άρθρωσης του ισχίου αποτελεί μια εξαιρετικά 
συχνή εκδήλωση της νόσου του Gaucher που εμφανίζεται στο 60* τωγ 
νοσούντωγ (6,9-10). Συχνά τα ισχία προσβάλλονται αμφοτερόπλευρα κατ η 
νόσος υποτροπιάζει στο ίδιο ισχίο (10-11).

0 ακριβής παθο^ενετικός μηχανισμός της νέκρωσης παραμένει άγνωστος 
(12). Η διήθηση του μυελού από τα κύτταρα Gaucher θρομβώνει ή αποφράσσει 
τα τριχοειδικά κολποειδή. Επιπλέον, η συσσώρευση των παθολογικών κυττάρων 
αυξάνει την ενδομυελική πίεση και δημιουργεί τοπική αιμορραγία, που 
ακολουθείται από θρόμβωση (13). Ιστολο^ικές μελέτες έχουν δείξει ότι τα 
κύτταρα Gaucher διηθούν τον έσω και έξω χιτώγα των αρτηριολίωγ και μέσω 
ενδαρτηριίτιδας ακολουθεί ο α^ειακός σπασμός και η απόφραξή τους (14). Στο 
μηχανισμό αυτό προστίθεται η λυτική ενζυμική δράση των κατεστραμμένων 
μακροφά^ων στηγ πρόκληση της οστικής νέκρωσης. Σύγχρονες απόψεις 
υποστηρίζουν ότι όταν τα ευμεγέθη κύτταρα Gaucher εισέλθουν στηγ
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κυκλοφορία ρή^νυνται, πυροδοτώντας την ενδα##ειακή πήξη με σχηματισμό 
θρόμβων Kat αιμορραγίες που υπεισέρχονται στο μηχανισμό της οστικής 
νέκρωσης 05).

Δρεπανοκυτταρική γόσος

Ο όρος “δρεπανοκυτταρική νόσος” συμπεριλαμβάνει τα αιματολογικά 
νοσήματα ή καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από την ύπαρξη της 
αιμοσφαιρίνης της δρεπάνωσης (HbS), όπως η ομόζυγη δρεπανοκυτταρική 
αναιμία (HbS-S), η ετερόζυ^η δρεπανοκυτταρική αναιμία (HbA-S) και 
νοσήματα στα οποία η HbS συνδυάζεται με άλλους τύπους παθολογικών 
αιμοσφαιρινών όπως η C, D και Ε, παραμονή εμβρυϊκής αιμοσφαιρίνης (HbF) ή 
άλλες κληρονομικές αιμοσφαιρινοπάθειες όπως η θαλασσαιμία (α ή β) και η 
σφαιροκυττάρωση (1).

Τα άκαμπτα δρεπανοκύτταρα αυξάνουν τη ^λοιότητα του αίματος και 
δυσχεραίνουν τη μικροκυκλοφορία του οστικού μυελού αφού διέρχονται από 
τριχοειδή εξαιρετικά μικρής διαμέτρου τα οποία αποφράσσουν, αλλά και από το 
δίκτυο των λεπτών αναστομώσεων με τα κολποειδή του μυελού (2-3).

Με την επιδείνωση της υποξαιμίας η ^λοιότητα του αίματος αυξάνεται 
και στο υποχόνδριο οστούν _ όπου οι τριχοειδικές αγκύλες έχουν αρ#ή 
κυκλοφορία δημιουρ^ούνται οι κατάλληλες συνθήκες ενδαγ^ειακής στάσης και 
απόφραξης<4). Την τοπική ισχαιμία συνοδεύει το οίδημα που αυξάνει την. 
ενδομυελική πίεση και συμβάλλει δευτερογενώς στο σχηματισμό εμφράκτού 
και τελικά νέκρωσης. Επιπλέον, τα δρεπανοκύτταρα είναι μηχανικά εύθραυστα 
και εύκολα μπορούν να υποστούν αιμόλυση στις συνθήκες κυκλοφορίας. Η 
χρόνια αιμολυτική αναιμία έχει ως αποτέλεσμα την αντιδραστική υπερπλασία 
του οστικού μυελού που αποτελεί ιδανικό περιβάλλον δρεπάνωσης των 
ερυθροκυττάρων (5-6).

Στη δρεπανοκυτταρική νόσο έμφρακτα μπορούν να σχηματισθούν σε 
πολλούς ιστούς και να οδηγήσουν σε πολυορ^ανική ανεπάρκεια (7). Στα οστά τα 
έμφρακτα εντοπίζονται σε περιοχές που αρδεύονται από τελικές αρτηρίες όπως 
οι επιφύσεις και οι μεταφυσιοδιαφυσιακές μυελικές κοιλότητες του μηριαίου 
και του βραχιονίου οστού (6). Ίσχαιμη νέκρωση στην κεφαλή του βραχιονίου 
οστού εμφανίζεται σε ίση συχνότητα με το ισχίο και στον πληθυσμό με 
δρεπανοκυτταρική^νόσο, επιβάλλεται και η διερεύνηση των ώμων (δ).

Ο επιπολασμός της άσηπτης νέκρωσης της μηριαίας κεφαλής 
συμπτωματικών ασθενών στις δυο μεγαλύτερες σειρές που αναφέρονται 
υπολογίζεται σε 5* (9) και 3ι28 (10). Οι Ware et al (1991) (6) αναφέρουν ότι ο
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επιπολασμός της άσηπτης νέκρωσης στη δρεπανοκυτταρική νόσο έχει 
υποεκτιμηθεί Kat οι Hernigou et al (1991) (11) μελετούν τη μεγαλύτερη σειρά 
ασθενών με μακροχρόνια παρακολούθηση και διαπιστώνουν ότι ο επιπολασμός 
είγαι τόσο υψηλός, ώστε η άσηπτη νέκρωση να αποτελεί την κυρτότερη αιτία 

 ̂ δυσπλασίας του ισχίου στον παιδικό πληθυσμό των γέ#ρων. Η διαφοροποίησή 
της από τη νόσο των Legg-Perthes είναι σαφής, αφού στη δρεπανοκυτταρική 
νόσο η άσηπτη νέκρωση εμφανίζεται αρ#ά, λί#ο πριν τη σύγκλειση των 
επιφύσεων και αφορά μέρος της μηριαίας κεφαλής χωρίς να προσβάλλεται η 
μετάφυση και ο αυχένας ( 1 2 - 1 3 ).
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Δ ι α τ α ρ α χ έ ς  π η κ τ ι κ ό τ η τ α ς  τ ο υ  α ί μ α τ ο ς

Η οστική νέκρωση έχει συσχετισθεί με θρομβοφιλικές ή καταστάσεις 
υπερπηκτικότητας του αίματος, όπου υπάρχει αυξημένη τάση ενδα##ειακής 
θρόμβωσης, όπως και με την υποίνωδο^ογόλυση στην οποία διαταράσσεται ο 
μηχανισμός της θρομβόλυσης (1-10). Η θρομβοφιλία και η υποϊνωδο^ονόλυση 
οδηγούν στο σχηματισμό ενδοοστικών φλεβικών θρόμβων με επακόλουθη την 
αύξηση της ενδομυελικής πίεσης και την οστική νέκρωση (1-6,9-16). Η 
αντίσταση στη δράση της πρωτεΐνης C, η ανεπάρκεια των πρωτεϊνών C και S 
και τα αντισώματα κατά καρδιολιπίνης έχουν περιγράφει ως θρομβοφιλικές 
καταστάσεις (17-1 δ).

Η πρωτεΐνη C συντίθεται στο ήπαρ και στο πλάσμα βρίσκεται 
απενερ^οποιημένη με τη μορφή προενζύμου. Ενεργοποιούμενη από τη 
θρομβίνη, η πρωτεΐνη C σχηματίζει σύμπλοκο με την ελεύθερη πρωτεΐνη S. Η 
αντίσταση στη δράση της πρωτεΐνης C οφείλεται σε μετάλλαξη που οδηγεί στη 
μη σύνδεση της πρωτεΐνης C με τον προθρομβωτικό παράγοντα Va (17). Η 
ανεπάρκεια των πρωτεΐγώγ C και S οδηγεί στην ατελή καταστολή των 
παραγόντων Va και Villa με συνέπεια τη φλεβική θρόμβωση, η οποία μπορεί 
να συγδυασθεί ακόμη και με αρτηριακή θρόμβωση σε περίπτωση ανεπάρκειας 
της πρωτεΐνης S (17). Τέλος τα αντισώματα κατά καρδιολιπίνης αναστέλλουν 
τη σύνθεση της προστακυκλίνης και παρεμβαίνουν στη σύνθεση των 
πρωτεϊνών C και S με αποτέλεσμα τη φλεβική και αρτηριακή θρόμβωση. Η 
αύξηση του αναστολέα ενεργοποίησης του ιστικού πλασμινο^όγου, που οδηγεί 
στη μείωση της συγκέντρωσης του ενερ^οποιητή του ιστικού πλασμινο^όνου, 
καθώς και η υψηλή συγκέντρωση της λιποπρωτεϊνης α έχουν συσχετισθεί με 
την εκδήλωση υποϊνωδο^ονόλυσης με τελική έκφραση την οστική νέκρωση (Ι 
ό, 11-12,16). Τα χαμηλά επίπεδα πρωτεΐνης C ή S, η υποϊνωδο^ονόλυση ή τα
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υψηλά επίπεδα λιποπρωτείγης (α) (θρομβο^όγου λιποπρωτείγης), 
διευκολύνουν τη θρόμβωση.

Στογ παιδικό πληθυσμό ο παθο^εγετικός μηχανισμός είγαι ίδιος και 
συσχετίζεται με τη νόσο τωγ Legg-Perthes (14-16).

Αιμοφιλία

Η αιμοφιλία είγαι αιματολογικό νόσημα που στα 2/3 τωγ περιπτώσεων 
κληρονομείται με το φυλοσύνδετο υπολειμματικό χαρακτήρα. Στην κλασική 
μορφή της νόσου (τύπος Α), παρατηρείται έλλειψη του παράγοντα πήξης VIII 
και στη γόσο του Christmas (αιμοφιλία Β ), έλλειψη του παράπονα IX.

0 Trueta (1963) (1) πρότειγε την απόφραξη των επιφυσιακών α ^είω ν 
εξαιτίας του αίμαρθρου και ο Moseley (1963) (2) απέδωσε την οστική νέκρωση 
σε ενδοεπιφυσιακή αιμορραγία. Ο ήπιος τραυματισμός αποτελεί τον εκλυτικό 
παράγοντα καταστροφής της ευαίσθητης αιματικής κυκλοφορίας της επίφυσης 
μέσω αιμορραγίας στα επιφυσιακά α ^ ε ία  και #ύρω από αυτά, χωρίς γα είγαι 
απαραίτητη η παρουσία αιμάρθρου και η έκδηλη κλινική συμπτωματολογία 
(3).

Κακοήθη νοσήματα α ιμοποιητικού
ι \

Η λευχαιμία εκ “τριχωτών κυττάρων” αποτελεί λεμφοϋπερπλαστική 
διαταραχή, έγα χαμηλής κακοήθειας μη-Hodgkin λέμφωμα, στο οποίο 
κυριαρχούν Β λεμφοκύτταρα με χαρακτηριστικές “τριχωτές" προσεκβολές (1). Η 
νόσος εκφράζεται κλινικά με πα^κυτταροπενία και σπληνομεγαλία. 
Προσβάλλονται ο σπληγ, το ήπαρ, ο οστικός μυελός, το περιφερικό αίμα και 
άλλα όρ^αγα (2).

Στις μυοσκελετικές εκδηλώσεις της νόσου περιλαμβάνονται η άσηπτη 
νέκρωση της μηριαίας κεφαλής (2-3), οστεολυτικές βλάβες στο μηριαίο αυχένα 
και κεφαλή σε ποσοστό 60-90& τωγ προσβαλλομένων οστών (4-5) και 
εκσεσημασμένη οστική ατροφία (6-7).

Στα λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα επιπρόσθετο αιτιολο^ικό παράγοντα 
πρόκλησης άσηπτης νέκρωσης αποτελούν τα σχήματα κορτικοστεροειδώγ και 
χημειοθεραπευτικί^ν φαρμάκων. Η νόσος του Hodgkin αποτελεί το συχνότερο 
τύπο λεμφώματος που οδηγεί σε νέκρωση της μηριαίας κεφαλής (δ).

Οστική νέκρωση αγαφέρεται και σε ασθενείς με κακοήθη νεοπλασματικά 
νοσήματα πληγ του αιμοποιητικού, που λαμβάγουγ χημειοθεραπευτικά



σχήματα χωρίς κορτικοειδή (9-10). Η διήθηση του οστίτη ιστού από τα 
νεοπλασματικά κύτταρα σε συνδυασμό με τα εφαρμοζόμενα φαρμακευτικά 
σχήματα αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης άσηπτης νέκρωσης.
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* *
Α κτινοβολία

Η βλαπτική επίδραση της ακτινοβολίας στον οστίτη ιστό αποδείχθηκε 
σύντομα μετά την ανακάλυψη των ακτινών X. Η παθολογοανατομ ική βάση των 
μετακτινικών μεταβολών στο οστούν παραμένει μερικώς γνωστή. Στόχο της 
ακτινοβολίας αποτελούν κύτταρα και αγγεία. Τα κύτταρα του αιμοποιητικού 
συστήματος, ο λιπώδης μυελός και οι ακτινοευαίσθητοι οστεοβλάστες, 
οστεοκλάστες και τα οστεοκύτταρα νεκρώνονται πρώιμα μετά την 
ακτινοβόλησή τους (1-3). Τα αγγεία του οστικού μυελού αποφράσσονται 
προοδευτικά με το μηχανισμό ενδαρτηριίτιδας, ελαττώνονται σε αριθμό και 
εμφανίζουν συγοδό σκλήρυνση και ασβεστοποίηση (4-5). Η φλεγμονή του 
περιοστέου και η τελική νέκρωσή του επιδεινώνουν την προβληματική 
οστική αγγείωση (6).

Μελετώντας σειρές ασθενών που υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία οι 
Lalane and Fajbisowicz (1965) (7) προσδιόρισαν την οστική νέκρωση του ισχίου 
σε ποσοστό 2,1-2,5* στις γυναίκες που ακτινοβολήθηκαν στην ελάσσονα πύελο 
για κακοήθη νεοπλασία του τραχήλου της μήτρας. Στην πραγματικότητα η 
οστική νέκρωση υποεκτιμάται αφού η ακτινολογικά ορατή βλάβη και η 
κλινική συμπτωματολογία δεν αντιστοιχούν στην πρώιμη ιστοπαθολογική 
εικόνα.

Στο προοδευτικά ισχαιμικό οστούν, η μετακτινική οστική ατροφία, 
απότοκος της επιβράδυνσης του οστικού μεταβολισμού εξαιτίας της άμεσης 
αναστολής της οστεοβλαστικής δραστηριότητας (θ), συχνά επιπλέκεται με 
κατάγματα "εκ κοπώσεως5» σε έδαφος οστεοπενίας (9).

Κορτικοστεροειδή

Παρότι η οστική νέκρωση αποτελεί γνωστή επιπλοκή της θεραπείας με 
κορτικοστεροειδή ο ακριβής αιτιοπαθογεγετικός μηχανισμός παραμένει 
αμφιλεγόμενος. Κορτικοστεροειδή χρησιμοποιούνται ευρέως στα νοσήματα του 
κολλαγόνου όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και η ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, καθώς και για την επίτευξη ανοσοκαταστολής σε μεταμοσχεύσεις.

1ί
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Στην πραγματικότητα ο κίνδυνος ανάπτυξης οστικής νέκρωσης σε 
ασθενείς που λαμβάνουν μακροχρόνια θεραπευτική α^ω^ή με 
κορτικοστεροειδή είγαι μικρός. Όσο το συστηματικό νόσημα βρίσκεται σε 
ύφεση και ελέγχεται με χαμηλές δόσεις κορτικοειδών -δόσεις συντήρησης- η 
πιθανότητα ανάπτυξης άσηπτης νέκρωσης παραμένει μικρή. Η επιδείνωση του 
νοσήματος και η καταστολή του με υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών, όταν 
μάλιστα χορηγούνται εντατικά με υψηλές δόσεις εφόδου, αποτελούν 
σημαντικούς παράγοντες κιγδύγου που συμβάλλουν στην παθογέγεση της 
άσηπτης νέκρωσης (1-2).

Στις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου η οστική νέκρωση αποτελεί 
σημαντική επιπλοκή της θεραπείας με κορτικοστεροειδή yia το 4,3& των 
ασθεγών(3). Στα νοσήματα αυτά τα στεροειδή είγαι απαραίτητα yia την 
πυροδότηση του αιτιοπαθο^ενετικού μηχανισμού της άσηπτης νέκρωσης, αφού 
γέκρωση δεν έχει περιγράφει ποτέ χωρίς την προηγούμενη χορήγησή τους. Η 
υποκείμενη νόσος παραβλάπτει τη λειτουργία των οστεοβλαστών και αυξάνει 
τηγ ευπάθεια του οστού στη νέκρωση που επάγεται από τα κορτικοστεροειδή 
(accumulative cell stress theory) (4).

Ο υποθετικός αιτιοπαθο^ενετικός μηχανισμός της άθροισης του 
κυτταρικού stress εξηγεί τη διαφορετική επίπτωση της οστικής νέκρωσης στα 
νοσήματα στα οποία χορηγούνται κορτικοστεροειδή. Στηγ πραγματικότητα ο 
ακριβής παθο^ενετικός μηχανισμός συσχέτισης της οστικής νέκρωσης με τα 
κορτικοστεροειδή παραμένει άγνωστος. Κλινικές και πειραματικές μελέτες 
έχουν αποδείξει ότι η χορήγηση στεροειδών σχετίζεται με την παρουσία» 
λιπωδών εμβόλωγ στη μικροκυκλοφορία του υποχονδρίου ιστού (5), υπερτροφία' 
τωγ λιπωδών κυττάρων του μυελού (6), λιπώδη εκφύλιση των 
οστεοκυττάρων(7,δ) και μια βαθμιαία αύξηση της εγδομυελικής πίεσης(9,10). 
Η μηριαία κεφαλή αποτελεί ένα ανένδοτο κλειστό οστικό διαμέρισμα που 
περιέχει τα α^ειακά  κολποειδή, το μυελό καθώς και κύτταρα (11-13). Η 
επα^όμεγη από τα στεροειδή υπερτροφία τωγ λιπωδών κυττάρων αυξάνει την 
εγδομυελική πίεση με μηχανισμό ανάλογο του συνδρόμου διαμερίσματος (9,14- 
15) · Όταν η βαθμιαία αυξανόμενη εγδοοστική πίεση υπερβεί την αρτηριακή 
πίεση εμφανίζεται ισχαιμία σε επίπεδο οστεοκυττάρωγ (16).

Νεώτερες μελέτες προτείνουν ότι η αύξηση της εγδομυελικής πίεσης 
και η προοδευτική ισχαιμία αποτελούν επιφαινόμενα, αφού υπάρχουν 
ενδείξεις ότι το πρώιμο αίτιο που πυροδοτεί τηγ οστική γέκρωση είναι η 
άμεση κυτταροτοξι^ή επίδραση των στεροειδών στα οστεοκύτταρα, στα οποία 
εμφανίζεται λιπώδης εκφύλιση και νέκρωση ως απότοκος της διαταραχής του 
μεταβολισμού των λιπιδίων (7-6,17-19). Ερευνητές από τη σχολή της Osaka που 
μελετούν τηγ άσηπτη γέκρωση σε άμεση σχέση με τα κορτικοστεροειδή σε
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πρώιμο-προκλινικό στάδιο, αναφέρουν την ύπαρξη δομικών αλλοιώσεων των 
ενδοοστικών αρτηριολίων, τη ρήξη τους και την ακόλουθη εμφάνιση 
εγδομυελικής αιμορραγίας σε άμεση σχέση με τις νεκρωτικές αλλοιώσεις του 
μυελού και των οστικώγ δοκίδωγ (20-21). Τα κορτικοστεροειδή αναστέλλουν τη 

ν βιοσύνθεση της ελαστίνης και του κολλαγόνου στο αγγειακό τοίχωμα και 
δημιουργούν δομικές αλλοιώσεις στο έσω ελαστικό πέταλο και το μέσο χιτώνα 
(tunica media) τωγ αρτηριολίων, που έχουν ως αποτέλεσμα την ευθραυστότητα, 
τη ρήξη τους και την ενδομυελική αιμορραγία (20, 22-24). Φαίνεται ότι η 
αρτηριοπάθεια ενισχύεται από την πολυδύναμη δράση των στεροειδών τα 
οποία επί πλέον αυξάνουν τον αγγειόσπασμο, με τη μεσολάβηση 
κατεχολαμινών (5) και υπεισέρχονται στο μηχανισμό πήξης του αίματος 
συσσωρεύοντας τα αιμοπετάλια και επάγοντας την αγγειακή απόφραξη (25-25). 
Στις νεώτερες μελέτες ο μηχανισμός της αρτηριοπάθειας στην 
αιτιοπαθογέγεια της άσηπτης νέκρωσης μετατοπίζει το κέντρο βάρους από την 
κλασική θεωρία της ισχαιμίας ως αιτίου της νέκρωσης και παρέχει ενδείξεις 
ότι ο οστικός μυελός δεν αποτελεί το πρώιμο όργανο-στόχο για την εμφάνισή
τ η ς .

Στηγ αιτιοπαθογένεια της νόσου επίσης έχει προταθεί η πρόκληση 
υποίνωδογονόλυσης μέσω της επαγόμενης από τα κορτικοστεροειδή μείωσης 
της σύνθεσης του ενεργοποιητή του ιστικού πλασμινογόνου και της αύξησης 
του αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (5).
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Νεφρική αγεπάρκεια-Α ιμοδιάλυση

Στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια ο δευτεροπαθής 
υπερπαραθυρεοειδισμός οδηγεί σε ανώμαλη αύξηση του οστικού μεταβολισμού 
με απορρόφηση του υποχονδρίου οστού και σχηματισμό αποδιοργανωμένου 
οστικού στρώματος (1) (νεφρική οστεοδυστροφία) (1). Ο παθολογικός οστίτης 
ιστός εμφανίζει πτωχή ικανότητα ανακατασκευής (remodeling), ελαττωμένη 
ανθεκτικότητα, διαταραχή της αιματικής κυκλοφορίας και αυξημένο κίνδυνο 
ανάπτυξης οστικής νέκρωσης (2).

Επιπλέον, η χορήγηση αντιόξινων σκευασμάτων βάσης αργιλίου οδηγεί 
σε διαταραχή του μεταβολισμού ασβεστίου- φωσφόρου (3-4) και σε ανάπτυξη 
οστεομαλακίας και καταγμάτων (5-6). Η συγυπάρχουσα βαριά μεταβολική 
οστική γόσος συμβάλλει στη δημιουργία της άσηπτης νέκρωσης (7).

ιΙ
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Νεγρική ανεπάρκεια -Μ εταμοσχεύσεις

Στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μεταμόσχευση νεφρού και 
ανοσοκαταστολή αποδεικγύεται η ά μ ε σ η  σχέση της κορτιζόνης με την 
ανάπτυξη άσηπτης νέκρωσης (1-5). Έχει υπολο^ισθεί ότι το 13& των 
νεφροπαθών που υποβάλλονται σε μεταμόσχευση νεφρού, το 3& των ασθενών 
που υποβάλλονται σε μεταμόσχευση καρδιάς και το δ-22* αυτών που 
υποβάλλονται σε μεταμόσχευση μυελού των οστών αναπτύσσουν οστική 
γέκρωση (6-7). Έχει υπολο^ισθεί ότι #ια κάθε 10 mg αύξησης της ημερήσιας 
δόσης κορτιζόνης τους πρώτους 6 μήνες μετά τη μεταμόσχευση, ο κίνδυνος 
εμφάνισης οστικής νέκρωσης αυξάνεται κατά 4-6* (10). Επιπλέον, είναι 
#γωστή η σχέση τωγ κορτικοειδών με τηγ οστεοπόρωση και τα επακόλουθά 
κατάγματα της περιοχής του ισχίου που θέτουν σε άμεσο κίνδυνο το α##ειακά 
δίκτυο της άρθρωσης (11-12). Η χρήση της κυκλοσπορίνης Α #ια τογ έλεγχο της 
απόρριψης του νεφρικού μοσχεύματος οδήγησε στη μείωση της απαιτούμεγης 
δόσης των κορτικοειδών καθώς και στη μείωση της συχνότητας της οστικής 
νέκρωσης. Η παθο^ένεση της άσηπτης νέκρωσης σε αυτό τογ πληθυσμό 
παραμένει αδιευκρίνιστη.

Εκτός των κορτικοειδών παράγοντες κινδύνου αποτελούν η ανάπτυξη 
δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού, η διάρκεια και η ποιότητα της 
αιμοκάθαρσης πριγ τη μεταμόσχευση, ο αυξημένος καταβολισμός των 
πρωτεϊνών κατά τηγ αιμοκάθαρση, η υπερφόρτωση με σίδηρο, η πιθανή 
ηπατική νόσος, η δυσλειτουργία του μοσχεύματος και η πιθανή προηγούμενη* 
μεταμόσχευση (5,13-14).

Νοσήματα του κολλαγόνου 
Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος

Τα στεροειδή δεγ αποτελούν τον αποκλειστικό αιτιολο^ικό παράγοντα 
στην παθσ^ένεια της οστεονέκρωσης του συστηματικού ερυθηματώδη λύκου 
(4). Η ιστολο^ική τεκμηρίωση διάχυτης αγγειίτιδας σε ασθενείς με λύκο που 
εμφάνισαν νέκρωση χωρίς να έχει προη^ηθεί α#ω#ή με κορτικοειδή, απέδωσε 
τη γέκρωση στο υποκείμενο συστηματικό νόσημα (2-3).

Στο συστηματικό ερυθηματώδη λύκο η γεκρωτική α ^ ε ιίτ ιδ α  προσβάλλει 
μικρού με^έθους·.^αρτηρίες και αρτηριόλια με σχηματισμό παθολογικών 
ανοσοσυμπλε^μάτων και αυτοαντισωμάτωγ κατά κυττάρων, λυσοσωμικών 
ενζύμωγ και του αγγειακού ενδοθηλίου (4). Η αρτηριίτιδα χαρακτηρίζεται από 
έγτογη φλεγμονώδη αντίδραση, γέκρωση και εναπόθεση ινώδους ουσίας στο
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αγγειακό τοίχωμα, το οποίο παχύγεται αποφράσσοντας προοδευτικά τον αγγειακό 
αυλό. Τα αγγεία θρομβώνονται και το οίδημα συνοδεύει την περιαγγειακή 
φλεγμονώδη διήθηση (5-6).

> Στις αιματολογικές διαταραχές του νοσήματος περιλαμβάνονται η 
t θρομβοπεγία και η υπερπηκτικότητα του αίματος εξαιτίας της αυξημένης 

παραγωγής θρομβοπλαστίνης. Οι Bowie et al (1963) (7), παρατήρησαν την 
ύπαρξη αυτοαντισωμάτων κατά παραγόντων πήξης του αίματος-αντιπηκτικό 
του λύκου- (lupus anticoagulant), που παρέτειγαν τις παραμέτρους ελέγχου της 
πήξης και προκαλούσαγ θρομβώσεις (θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια). Η 
παράταση του χρόνου μερικής θρομβοπλαστίνης (α-ΡΤΤ) παρουσία του 
αντιπηκτικού του λύκου, αλλά και η βράχυνσή του η οποία μερικές φορές 
επάγεται από τα κορτικοειδή, είναι ενδεικτική υπερπηκτικότητας του αίματος 
( δ ) .

Στις διαταραχές της αιμόστασης τα κορτικοστεροειδή υπεισέρχονται 
αυξάνοντας τηγ υπερπηκτικότητα και επιβαρύνοντας την ήδη υπάρχουσα 
αιματολογική εικόγα (9-11). Σε μακροχρόνια χορήγηση τα κορτικοειδή 
δημιουργούν αλλοιώσεις αγγειίτιδας νεκρώνοντας τα λεία μυϊκά κύτταρα στο 
μέσο χιτώνα και διασπώντας το έσω ελαστικό πέταλο στις μικρού μεγέθους 
αρτηρίες και τα αρτηριόλια (12-13). Αν και είναι γνωστή η αντιφλεγμογώδης 
δράση τους στον έλεγχο της αγγειίτιδας, τα κορτικοειδή ενδεχομένως να 
αυξάνουν τον αγγειόσπασμο και να συμβάλουν στη συσσώρευση των 
αιμοπεταλίων με αποτέλεσμα την αγγειακή θρόμβωση (16-17).

Στην οστική νέκρωση του λύκου ο παθογενετικός μηχανισμός δεγ έχει 
διευκρινιστεί και υπάρχουν ενδείξεις για την πολυπαραγογτική φύση του, που 
σχετίζονται με το υποκείμενο συστηματικό γόσημα, τη χρήση 
κορτικοστεροειδών ή το συνδυασμό τους.
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Ρευματοειδής αρθρίτιδα

Στη ρευματοειδή αρθρίτιδα η εμφάνιση οστικής νέκρωσης είναι σπάνια, 
παρότι στην ανοσοκατασταλτική αγωγή χρησιμοποιούνται κορτικοστεροειδή. 
Το γεγονός αυτό ανατρέπει επιχειρήματα για τη δοσοεξαρτώμενη επίδραση των 
κορτικοειδών στην οστική νέκρωση, η οποία φαίνεται ότι είγαι ανεξάρτητη 
από την ημερήσια δοσολογία τους και μπορεί γα εμφανιστεί ακόμη και με 
χαμηλές δόσεις συντήρησης. Η ιδιομορφία αυτή ανατρέπει επίσης τη θεωρία 
της οστεοπόρωσης στηγ αιτιοπαθογέγεια της άσηπτης νέκρωσης, αφού 
οστεοπόρωση εμφανίζεται ακόμη και με μικρές δόσεις κορτικοειδών όπως και 
ανεξάρτητα αυτώγ στη ρευματοειδή αρθρίτιδα( 1).

Ιι
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Στη ρευματοειδή αρθρίτιδα η εκτεταμένη οστική καταστροφή είγαι 
δυνατόν γα μιμείται τα ακτινολογικά ευρήματα της οστικής νέκρωσης από 
την οποία η διαφορική διάγνωση γίνεται ιστολογικά. Στην άσηπτη νέκρωση ο 
οστικός Θάνατος προηγείται της οστικής απορρόφησης, ενώ αντίθετα στηγ 
οστική καταστροφή της ρευματοειδούς αρθρίτιδας, ο οστικός θάνατος και η 
απορόφηση εξελίσσονται ταυτόχρονα (1).

Στη νεανική ρευματοειδή αρθρίτιδα (J.C.A) η οστική γέκρωση 
εμφανίζεται συχνότερα από ότι στους ενήλικες. Στα παιδιά πριν τη σύγκλειση 
της επίφυσιακής πλάκας, η επίφυση εξασφαλίζει την αιματική παροχή της από 
εγδοθυλακικούς κλάδους της έσω περισπωμένης αρτηρίας του μηρού, οι οποίοι 
είναι ευάλωτοι σε οποιαδήποτε αύξηση της ενδοθυλακικής πίεσης ( 2-3>. Στη 
συμπτωματική γεανική ρευματοειδή αρθρίτιδα, πριν την οστική ωρίμαγση, η 
υμενίτιδα του ισχίου με ή χωρίς ύδραρθρο, οδηγεί σε αύξηση τη£ 
ενδοθυλακικής πίεσης η οποία συμπιέζει και αποφράσσει την αιματική ροή 
και πιθανόν ευθύνεται για την ανάπτυξη της νέκρωσης (4-5 ). Έτσι η γόσος 
έχει περισσότερο καταστροφική εξέλιξη στα μικρότερης ηλικίας παιδιά, στα 
οποία επιπλέον η θεραπεία με κορτικοστεροειδή αρχίζει νωρίτερα και διαρκεί 
περισσότερο.

Αλκοολισμός

Το ήπαρ υπόκειται σε λιπώδη εκφύλιση με την τοξική επίδραση του·* 
αλκοόλ και αποτελεί την πηγή συνεχούς ή διαλείπουσας παροχής λιπωδών' 
εμβόλων στη συστηματική κυκλοφορία (1). Τα λιπώδη έμβολα αποφράσσουγ το 
δίκτυο αρτηριολίωγ και τριχοειδών του υποχονδρίου οστού ( 2-3).

Η παρουσία αιθαγόλης στο αίμα οδηγεί σε επιβράδυνση της ροής και 
στάση στα μικρά αγγεία, ενώ η αύξηση της συγκέντρωσής της δημιουργεί 
ρήξη τωγ αγγείωγ και μικροαιμορραγίες (4).

Η κατανάλωση αλκοόλ σχετίζεται άμεσα με διαταραχές στην αιμόσταση, 
αφού οι περισσότεροι από τους παράγοντες που υπεισέρχονται στο μηχανισμό 
της πήξης παράγογται στο ήπαρ. Ελάττωση στηγ ινωδογογολυτική 
δραστηριότητα και εμφάνιση θρομβοπενίας σε χρόνιους αλκοολικούς φαίνεται 
ότι υπεισέρχεται στο μηχανισμό της οστικής νέκρωσης. Επιπλέον, η 
υπερλιπιδαιμία που οφείλεται στην κατανάλωση αλκοόλ επάγει το σχηματισμό 
θρόμβων και επηρφρζει δευτερογενώς το μηχανισμό της πήξης (5). Αυξημένη 
ενδομυελική πίεση παρατηρήθηκε σε αλκοολικούς ασθενείς ακόμη και σε 
πρόδρομα στάδια νέκρωσης. Σε παθολογοαγατομικά παρασκευάσματα μηριαίων 
κεφαλών αλκοολικών ατόμωγ που εμφάνισαν οστική γέκρωση, παρατηρήθηκε



Λι

αύξηση της περιεκτικότητας σε χοληστερόλη των λιπιδίων στο νεκρωτικό 
ιστό, που ίσως συντελεί στον οστικό θάνατο προκαλώντας αλλαγές στο 
μεταβολισμό της κυτταρικής μεμβράνης (7). Η λιπώδης διήθηση του οστικού 

^μυελού (στεάτωση) οδηγεί σε υπερτροφία των λιποκυττάρων, που δημιουργούν 
\ *ενδοοστική συμπίεση και απόφραξη των κολποειδώγ( 1,6). Ενδείξεις για κοινό 

αιτιοπαθογενετικό μηχανισμό με τη νέκρωση από κορτικοστεροειδή παρέχουν 
οι παρατηρήσεις ότι η υπερβολική κατανάλωση αιθανόλης αυξάνει τη 
συγκέντρωση κορτιζόνης στο αίμα <9-11 ).

Έχει αποδειχθεί η αθροιστική και δοσοεξαρτώμενη σχέση της 
κατανάλωσης αλκοόλ με την οστική νέκρωση (απαιτούμενη εβδομαδιαία 
λήψη αιθανόλης για την πρόκληση οστικής νέκρωσης=400πι1, με συνολική 
δόση χα 150 It) (1). Στην οστική νέκρωση του αλκοολισμού ο ακριβής 
αιτιοπαθογενετικός μηχανισμός παραμένει ασαφής.

33

Παγκρεατική νόσος

Οστική νέκρωση περιγράφεται τόσο στην οξεία και χρόνια παγκρεατίτιδα 
όσο και στην κακοήθη νεοπλασία του οργάνου (1). Στην αιτιοπαθογένεια της 
νέκρωσης που σχετίζεται με την παγκρεατίτιδα κυριαρχούν δυο υποθετικοί 
μηχανισμοί. Η απελευθέρωση λιπολυτικών ενζύμων στην κυκλοφορία και 
κυρίως λιπάσης ή ο εγδοοσχικός εμβολισμός από ενεργό λόβιο του παγκρέατος 
που παράγει λιπάση “in situ” (2), έχουγ ως αποτέλεσμα τη λύση και νέκρωση 
του οστικού λίπους. Οι Wilson et el (19δ3> (3) παρατήρησαν θεαματική αύξηση 
των παγκρεατικών ενζύμων φωσφολιπάσης Α, λιπάσης και θρυψίνης στον ορό, 
όπως και υδρολυμένα λιπαρά οξέα στο αρθρικό υγρό- με περιεκτικότητα που 
αντιστοιχούσε σε ιστικό λίπος-ασθενούς με παγκρεατική αρθρίτιδα. Με την 
είσοδό τους στο σύστημα της πυλαίας τα παγκρεατικά ένζυμα απελευθερώνουν 
λίπος από τα λιποκύτταρα του ήπατος. Εξαιτίας της υπερλιπιδαιμίας τα λιπώδη 
μικροέμβολα αποφράσσουν το σύστημα τριχοειδών-κολποειδών του οστικού 
δικτύου αιμάτωσης.

Κύηση

Τα επίπεδα τωγ λιπιδίων του πλάσματος εμφανίζονται αυξημένα στο 2ο 
τρίμηνο της κύησης και το ήπαρ μπορεί γα υποστεί λιπώδη εκφύλιση κατά το 
3ο τρίμηνο (1).

Ιί
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Η υπερπηκτικότητα που παρατηρείται στην κύηση συμβάλλει στηγ 
εμφάνιση θρομβοεμβολικών φαινομένων και φλεβικής στάσης με επακόλουθη 
την οστική νέκρωση (2). Επιπλέον τα αυξημένα οιστρο^όγα και η 
προγεστερόνη που παρεμβάλλονται στο μηχανισμό μεταβολισμού των λιπιδίων 
στο ήπαρ αποσταθεροποιούν τις λιποπρωτεΐγες του πλάσματος γεγονός που 
μπορεί να οδηγήσει σε λιπώδη εμβολή (3).

Η προεκλαμψία και η εκλαμψία στηγ κύηση είναι δυνατόν γα 
επιπλακούν με διάχυτη ενδα##ειακή πήξη και οστική νέκρωση. Το έμβρυο 
ασκεί πίεση στα φλεβικά πλέγματα της πυέλου που ευνοεί τη διαταραχή στη 
φλεβική αποχέτευση, τη στάση, την αύξηση της ενδομυελικής πίεσης, τη 
συμπίεση κολποειδών και αρτηριολίων, την ισχαιμία και τελικά τη νέκρωση. 
Επιπλέον, οι φλεβικές θρομβώσεις των κάτω άκρων που επιπλέκουν μια 
εγκυμοσύνη και οι μεταφλεβιτιδικές αλλοιώσεις στηγ περισπώμενη ή τις 
λα^ονομηριαίες φλέβες που έχουγ παρατηρηθεί με διοστική φλεβογραφία, 
συμμετέχουν δυνητικά στον αιτιοπαθο^έγετικό μηχανισμό της οστικής 
νέκρωσης στην κύηση (4).

Στην εγκυμοσύνη η αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση, η τοξιναιμία και οι 
συσπάσεις του διαφράγματος και τωγ κοιλιακών μυών στη διάρκεια του 
τοκετού δημιουργούν μικρές αυτόματες ρήξεις του ήπατος (5). Οι μικρορήξεις 
στο ήπαρ που έχει υποσχεί λιπώδη διήθηση επιτρέπουν το σχηματισμό 
λιπωδών εμβόλων και εστιακής.εγδα##ειακής θρόμβωσης, που ενοχοποιούνται 
στην ανάπτυξη της οστικής νέκρωσης (6>.

Δυσβαρική οστεογέκρωση (γόσος Caisson)

Η νόσος αποσυμπίεσης περιλαμβάνει τις συνέπειες από την 
απελευθέρωση φυσαλίδων αερίου, κυρίως αζώτου, στο αίμα και στους ιστούς 
ατόμωγ που έχουν υποσχεί ταχεία αποσυμπίεση μετά τηγ παρατεταμένη έκθεσή 
τους σε υπερβαρικό περιβάλλον (1). Εμφανίζεται σε δύτες, εργαζόμενους σε 
υπόγειες στοές, πιλότους αεροσκαφών και άτομα που εκτίθενται σε υψηλές 
περιβαλλοντικές πιέσεις. Σε αυτές τις συνθήκες το αίμα και οι ιστοί 
παρουσιάζουν κορεσμό σε ατμοσφαιρικά αέρια και η ταχεία επαναφορά στη 
φυσιολογική ατμοσφαιρική πίεση έχει ως αποτέλεσμα τη δημιουργία 
φυσαλίδων που προκαλούν υπερκορεσμό των ιστών. Ο αερισμός επιτρέπει 
επαγαδιάλυση της .περίσσειας οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα, όχι όμως 
τωγ φυσαλίδων αζώτου, που εισέρχονται στην αιματική κυκλοφορία και δρουγ 
σαν αεριώδη έμβολα αποφράσσογτας μερικώς ή πλήρως το α##ειακό δίκτυο. Ο 
επιπολασμός της νόσου αυξάνεται κατ’ αναλογία με το βάθος κατάδυσης.



Επιβαρυγτικούς παράγοντες αποτελούν οι επανειλημμένες καταδύσεις, η 
ανεπαρκής αποσυμπίεση, η προηγούμενη προσβολή από τη νόσο και το 
υπερβολικό βάρος σώματος (M.R.C. Decompression Sickness Panel, 1961) (2).

Στη δυσβαρική οστεονέκρωση τυπικές θέσεις εντόπισης αποτελούν με 
ι ΐφθίνουσα συχνότητα η άπω διάλυση του μηριαίου, η βραχιόνια κεφαλή, η 

μηριαία κεφαλή και η διάφυση της κνήμης. Οι νεκρωτικές περιοχές μπορεί να 
είναι πολλαπλές ή μονήρεις, ετερόπλευρες ή αμφοτερόπλευρες και 
απεικονίζονται ακτινογραφικά 4-12 μήνες μετά την έκθεση στο υπερβαρικό 
περιβάλλον (1). 0 Amako (1973) (3> μελετώντας 450 δύτες παρατηρεί ότι στο 
70,6* των περιπτώσεων τα ακτινολογικά ευρήματα είγαι υπαρκτά στο 
προκλινικό στάδιο της γόσου, όπως επίσης στο 19,3* των περιπτώσεων η νόσος 
εκδηλώνεται κλινικά χωρίς να συνοδεύεται από ακτινολογικά ευρήματα. Σιηγ 
οστική νέκρωση της νόσου αποσυμπίεσης ο περιοστικός σχηματισμός γέου 
οστού είγαι περισσότερο συνήθης από ότι στις πρωτοπαθείς νεκρώσεις (4). Η 
οστεοβλαστική αντίδραση μπορεί να διατηρείται για μακρό χρονικό διάστημα 
χωρίς να παρουσιάζει ακτινολογικά ευρήματα, γεγονός που καθιστά 
απαραίτητη τη λειτουργική απεικόνιση με δυναμικό σπινθηρογραφικό έλεγχο 
(5-6).
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1.7 ΜΗ ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΟΣΤΙΚΗ ΝΕΚΡΩΣΗ ΜΗΡΙΑΙΑΣ ΚΕΦΑΛΗΣ 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ

Στην προσπάθεια ερμηνείας του παθο^ενετικού μηχανισμού της οστικής 
t νέκρωσης έχουν διατυπωθεί διαφορετικές, ακόμη και αντίθετες μεταξύ τους 

απόψεις. Θα αναφερθούν οι επικρατέστερες θεωρίες.

Ι.Μτκροκαιάχματα και οστεοπόρωση

Η οστεοπόρωση αποτελεί μεταβολική νόσο του οστού που χαρακτηρίζεται 
από ελάττωση της οστικής μάζας. Η οστεοπενία συνεπάγεται τη μειωμένη 

αντοχή του οστού στις μηχανικές φορτίσεις και την ευπάθεια στη δημιουργία 
παραμορφώσεων. Στο σπο^ώδες οστούν εμφανίζονται μικροκατά^ματα στις 
οστικές δοκίδες που προκαλούν πολλαπλές μικροα##ειακές βλάβες με 
αποτέλεσμα τηγ ανάπτυξη ισχαιμικών αλλοιώσεων. Η οστική νέκρωση 
φαίνεται ότι εμφανίζεται σε γεαρές ηλικίες και δεν επιπλέκει τη γεροντική 
οστεοπόρωση, παρότι ο γεροντικός πληθυσμός είναι περισσότερο οστεοπεγικός 
(1-3)

2.Πρωτοπαθής α ^ ε ια κ ή  νόσος

Η α^εια κή  νόσος μπορεί να εντοπίζεται στο αρτηριακό, φλεβικό ή 
τριχοειδικό κολποειδικό τμήμα του α^^ειακού δικτύου και ενδεχομένως 
συμμετέχει στογ παθο^ενετικό μηχανισμό της οστικής νέκρωσης.

Με εντυπωσιακές μικροα^εισ^ραφικές μελέτες οι Atsumi et al (1989,1992) 
(4-5) διερεύνησαγ με υπερεκλεκτική α#^ειο#ραφία της έσω περισπώμενης 
αρτηρίας του μηρού 91 ισχία (in vivo και in vitro σε εγχειρητικά 
παρασκευάσματα ) φυσιολογικά ισχία, ισχία με πρώιμα στάδια νέκρωσης και 
ισχία φυσιολογικά στα οποία είχε προη^ηθεί χορήγηση κορτικοστεροειδών. Η 
μικροα^#ειο#ραφική τεχνική παρουσίασε τα εξής:

1) διακοπή του εξωοστικού δικτύου της έξω αγιούσας αυχενικής 
αρτηρίας στις προσβεβλημένες μηριαίες κεφαλές ή διαταραχή του δικτύου 
στις κεφαλές με αυξημένο κίνδυνο #ια ανάπτυξη νέκρωσης, 2) ανάπτυξη 
πολυάριθμων νεόπλαστων αχρείων ποικίλης διαμέτρου από τα κολοβώματα των 
ανιουσών αυχεγικών αρτηριών, 3) αντισταθμιστική υπερτροφία και 
διεύρυνση της κατανομής της α^είωσης από τις οπίσθιες αγιούσες αυχενικές 
αρτηρίες και τις αρτηρίες του στρο^ύλου συνδέσμου στις προσβεβλημένες 
κεφαλές, 4) αναστολή της επανα^^είωσης κατά μήκος της περιοχής του 
υποχονδρίου κατάγματος και καθίζηση της φορτιζόμενης οστικής επιφάνειας
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και 5) διαδικασία επαναγγείωσης τόσο στις παθολογικές μηριαίες κεφαλές, όσο 
και στα ετερόπλευρα φυσιολογικά ισχία αλλά και στα φυσιολογικά ισχία που 
είχαγ λάβει αγωγή με κορτικοστεροειδή.

0 Chandler (1940) (6) διατύπωσε την άποψη ότι για τη δημιουργία 
οστικής νέκρωσης ευθύνεται η απόφραξη του φλεβικού σκέλους της 
κυκλοφορίας. Το 1966 οι Schulte and Ludwig με ψηφιακή αγγειογραφία σε 5 
περιπτώσεις ιδιοπαθούς ισχαιμικής νέκρωσης παρατήρησαν φυσιολογική 
απεικόνιση της αρτηριακής και φλεβικής κυκλοφορίας και αύξηση της 
ενδοοστικής πίεσης. Κατά τη διατροχαντήρια φλεβογραφία παρουσιάστηκε 
στάση του σκιαγραφίκού μέσου ενδεικτική φλεβικής απόφραξης.

Οι Schulte and Ludwig (7) δικαιολογούν τα ευρήματά τους σύμφωνα με τη 
θεωρία της αρτηριοφλεβικής-φλεβικής επικοινωνίας (arteriovenous- venous, 
shunts) που έχουν προτείνει οι Ficat and Arlet (1977) (δ). Οι αρτηριοφλεβώδεις 
αναστομώσεις αποτελούν αιτία πρόκλησης ιδιοπαθούς ισχαιμικής νέκρωσης 
με μηχανισμό ανάλογο με αυτόν που υπάρχει στο διαβητικό πόδι εξαιτίας της 
συμπαθητικής νευροπάθειας. Οι αρτηριοφλεβικές αναστομώσεις που υπάρχουν 
στο μυελό των οστών (9) με την επίδραση διαταραχών στην αγγειοκινητική 
νεύρωση διανθίζονται προκαλώντας αύξηση της φλεβικής πίεσης, οίδημα, 
ελάττωση της κυκλοφορίας στα κολποειδικά τριχοειδή, μείωση της 
κατανάλωσης οξυγόνου και αύξηση της τάσης του οξυγόνου (Ρθ2) στο φλεβικό 
δίκτυο (10-11). Η ιδιοπαθής ισχαιμική γέκρωση παρουσιάζει χαρακτηριστικά 
ανάλογα με αυτά του συνδρόμου διαμερίσματος (1-2,12-13). Αν η πίεση στο 
μυελικό χώρο αυξηθεί περισσότερο από 10*, για παράδειγμα εξαιτίας** 
αιματώματος ή μυελικής υπερπλασίας (νόσος Gaucher), τα τριχοειδικά 
κολποειδή συμπιέζονται στο ανένδοτο δοκιδικό σύστημα και αποφράσσονται 
(14-15). Τότε είναι πιθανό οι αρτηριοφλεβικές αναστομώσεις να διανοίγονται 
επιτρέποντας φυσιολογική αρτηριακή και φλεβική κυκλοφορία, όπως φαίνεται 
στηγ ψηφιακή αγγειογραφία, αλλά και στάση του σκιαγραφίκού κατά τη 
διατροχαντήρια φλεβογραφία.

0 Ficat (1965) (16) παρομοιάζει το αποτέλεσμα της βιοψίας αποσυμπίεσης 
(core decompression) με την επέμβαση για την αποσυμπίεση του νεύρου στο 
σύνδρομο του καρπιαίου σωλήγα ή τη διατομή περιτονιών σε μυϊκό σύνδρομο 
διαμερίσματος. Με την αποσυμπίεση ο φαύλος κύκλος της ισχαιμίας 
διακόπτεται στην έναρξή του με την ελάττωση της ενδομυελικής πίεσης που 
έχει ως αποτέλεσμα βελτίωση της φλεβικής απαγωγής, αγγειοδιαστολή, 
επαγαιμάτωση, ύφβση του άλγους και αποκατάσταση των μεταβολικών 
διαταραχών σε πρώιμο στάδιο πριν την εμφάνιση μόγιμωγ γεκρωτικώγ 
αλλοιώσεων (17).



Λ

Με δεδομένο το γεγονός ότι η μικροκυκλοφορία στις οστικές δοκίδες 
εξαρτάται από αυτήν του μυελού <ΐδ>, οι Saito et al υποστηρίζουν ότι η 
ενδομυελική αιμορραγία δηλώνει τη διακοπή της αιματικής παροχής τόσο 

κιτις δοκίδες, όσο και στο μυελό με αποτέλεσμα τη νέκρωσή τους < 19-21).

3 .  Λ ι π ώ δ η  έ μ β ο λ α - Μ ε τ α β ο λ ι σ μ ό ς  τω ν  λ ι π ι δ ί ω ν

0 Jones (1965) (22) στην προσπάθεια ερμηνείας του παθο^ενετικού 
μηχανισμού του φαινομένου της οστικής νέκρωσης έχει προτείνει ότι τα 
λιπώδη έμβολα μπορεί να προέρχονται από το λιπώδες ήπαρ (μηχανισμός Α), 
την αποσταθεροποίηση και συσσώρευση λιποπρωτεϊνών του πλάσματος 
(μηχανισμός Β) και /  ή τη ρήξη του λιπώδους οστικού μυελού ή άλλων 
ιστικών αποθεμάτων λίπους (μηχανισμός Γ ) .

Η λιπώδης εμβολή φαίνεται ότι κινητοποιεί μια θρομβωτική διαδικασία 
εστιακής ενδα^^ειακής πήξης τριών φάσεων η οποία καταλήγει σε οστική 
νέκρωση 1ου σταδίου. Στην πρώτη φάση (μηχανική) τα λιπώδη έμβολα 
αποφράσσουν τα ενδοοστικά α##εία. Στη δεύτερη, φάση (χημική) η 
απελευθέρωση λιπαρών οξέων με τη δράση της λιπάσης οδηγεί σε αύξηση τωγ 
προστα^λανδινών, με αποτέλεσμα φλεγμονή και εμφάνιση εστιακής 
ενδα^ειακής πήξης. Στην τρίτη φάση (θρομβωτική) ακολουθεί συσσώρευση 
των αιμοπεταλίων και σχηματισμός ινώδους θρόμβου με αποτέλεσμα την 
εμφάνιση ισχαιμικών αλλοιώσεων και πρώιμης νέκρωσης.

4. Υ π ε ρ τ ρ ο φ ί α  τω ν  λ ι π ω δ ώ ν  κ υ τ τ ά ρ ω γ  τ ο υ  ο σ τ ι κ ο ύ  μ υ ε λ ο ύ .

Η υπερτροφία των λιπωδών κυττάρων του οστικού μυελού από τη χρήση 
κορτιζόνης που εμφανίζουν χωροκατακτητική συμπεριφορά στο ανένδοτο- 
κλειστό οστικό διαμέρισμα της μηριαίας κεφαλής, οδηγεί στην αύξηση της 
ενδομυελικής πίεσης, με αποτέλεσμα τη συμπίεση του μικροα^ειακού δικτύου 
και την ελάττωση της αιματικής παροχής στην ήδη επιβαρυμένη εξαιτίας της 
συστηματικής λιπώδους εμβολής κυκλοφορία (14).

Η πληθώρα των αντικρουόμενων ή συμπληρωματικών θεωριών που 
αναφέρθηκε συντελεί στην κατανόηση του πολύπλοκου φαινομένου της οστικής 
νέκρωσης το οποίο διαφωτίζεται από διάφορες πλευρές. Υπάρχουν όμως 
ερωτήματα που πρέπει να απαντηθούν: 1) Γιατί και πότε εμφανίζονται η 
αυξημένη ενδομυελική πίεση και η επιβράδυνση της ενδοοστικής 
μικροκυκλοφορίας 2) Γιατί και πότε εμφανίζονται διαταραχές στο μεταβολισμό 
των λιπιδίων και των λιπωδών κυττάρων του οστικού μυελού 3) Ποια είναι η
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θέση εμφάνισης των ισχαιμικών φαινομένων, οι αρτηρίες, οι φλέβες ή τα 
τριχοειδή.

Φαίνεται ότι είναι προτιμότερη η Θεώρηση της άσηπτης νέκρωσης ως 
ενός πολυπαραγοντικού ετερογενούς συνόλου διαταραχών που οδηγούν σε ένα 
τελικό κοινό μονοπάτι μηχανικής καταστροφής της μηριαίας κεφαλής, παρά η 
θεώρησή της ως μιας απλής και αυτόνομης παθολογικής οντότητας.

1.6 Οστική νέκρωση:
Βιολογική αντίδραση κ α ιισ το λ ο γ ικ ές  μεταβολές

Οι ιστολογικές μεταβολές που εμφανίζονται στο νεκρωτικό οστούγ 
παρουσιάστηκαν για πρώτη φορά από τον Phemister το 1915 (1) και. 
αγασκοπήθηκαν από τον ίδιο το 1930 (2). Παρότι υπάρχουν πολλαπλοί' 
παράγοντες υπεύθυνοι για την ανάπτυξη της νόσου, η βιολογική αντίδραση 
του οστού είναι στερεότυπη σε όλες τις περιπτώσεις νέκρωσης ( 3).

Με την εγκατάσταση των ισχαιμικών αλλοιώσεων ή της νέκρωσης 
κινητοποιείται άμεσα η αρχική φλεγμονώδης αντίδραση ως το πρώτο βήμα 
προς την επιδιόρθωση και τηγ αποκατάσταση της βλάβης. Σε ποσοστό 90* τωγ 
περιπτώσεων η διαδικασία αποκατάστασης είναι αναποτελεσματική και στη 
φυσική εξέλιξη της νόσου κυριαρχεί η οστική απορρόφηση έναντι του 
νεοσχηματισμού οστού. Οποιοσδήποτε επιβαρυντικός παράγοντας επηρεάζει 
την ικανότητα του οστού να κινητοποιήσει μια επαρκή αγγειακή και 
φλεγμονώδη αντίδραση, αποκτά καθοριστικό ρόλο στη μορφολογική, “  
ακτινολογική και κλινική εκδήλωση της διαδικασίας επιδιόρθωσης.

Σε παθολογοανατομικό επίπεδο διακρίνονται 4 στάδια εξέλιξης από τογ 
κυτταρικό θάνατο μέχρι την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας της μηριαίας 
κεφαλής.

Στάδιο I: Κυτταρικός δάνστος οστίτη ιστού και μ υελού

Το πρώτο στάδιο εξέλιξης χαρακτηρίζεται από νέκρωση τωγ 
αιμοποιητικών στοιχείων του μυελού που δημιουργείται 6 μόλις ώρες μετά 
την εγκατάσταση της ανοξίας, αλλά αναγνωρίζεται ιστολογικά 46-72 ώρες 
αργότερα με την ολοκλήρωση της κυτταρικής αυτόλυσης (4). Ακολουθούν 
ισχαιμικές αλλοιώσεις του ανθεκτικότερου στηγ αγοξία λιπώδους μυελού 2-5 
ημέρες αργότερα .‘(5) με απώλεια του πυρήνα των λιποκυττάρων, ρήξη και 
δημιουργία λιπωδών κύστεων. Στην περιφέρεια της γεκρωτικής περιοχής 
αναπτύσσεται υπεραιμική ζώνη με την άφθονη παρουσία οστεοκλαστών, 
ινοβλαστών και τριχοειδών.
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Τα οστεοκύτταρα, οι οστεοβλάστες και οστεοκλάστες παρουσιάζουν μη 
αναστρέψιμες αλλοιώσεις μετά από 6-46 ώρες ανοξίας (6). Η πλήρης κυτταρική 
αυτόλυση ακολουθεί το λειτουργικό θάνατο όπως αποδεικνύεται και από τις 

-κεγές οστεοκυτταρικές κοιλότητες (Howship lacunae) και ανιχνεύεται σε 
\ χρονικό διάστημα που κυμαίνεται από 46 ώρες ως 4 εβδομάδες. Στα πρώιμα 

στάδια της οστεονέκρωσης η παρουσία ή απουσία οστεοκυττάρων στις 
κοιλότητες δε θεωρείται αξιόπιστη ένδειξη της κυτταρικής βιωσιμότητας ή 
του θανάτου του οστίτη ιστού.

Από την άλλη πλευρά, η πλήρης απουσία οστεοκυττάρων από τις οστικές 
κοιλότητες του σπο##ώδους οστού αποτελεί αξιόπιστο δείκτη προη^ηθείσας ή 
υπάρχουσας ισχαιμικής νέκρωσης που οριοθετεί την έκταση της 
εμφρα^ματικής περιοχής κατά τα τελικά στάδια της νόσου. Ο αρθρικός χόνδρος 
εμφανίζεται φυσιολογικός και η μηριαία κεφαλή ακέραιη μορφολο^ικά.

Στάδιο II: Κυτταρική κινητοποίηση στη ζύνη ισχα ιμ ία ς και 
υπεραιμία

Αν και η αρχική φάση του κυτταρικού θανάτου είναι αποτέλεσμα της 
αγοξίας, η φάση II που χαρακτηρίζεται από κυτταρική κινητοποίηση και 
υπεραιμία εξαρτάται από τη διαθεσιμότητα επαρκούς αιματικής παροχής στο 
ζωντανό ιστό που περιβάλλει τις ισχαιμικές και νεκρωτικές περιοχές. Στο 
στάδιο II παρατηρείται έντονη φλεγμονώδης αντίδραση με αγγειοδιαστολή, 
υπεραιμική ζώγη εκτενέστερη αυτής του σταδίου I, καθίζηση ινικής και 
τοπική διήθηση από φλεγμονώδη κύτταρα και εξιδρωματικά στοιχεία.

Στο οστούγ η ενεργός υπεραιμία ευνοεί την αύξηση της οστεοκλαστικής 
δραστηριότητας (5). Οι διαδικασίες της φλεγμονώδους κυτταρικής αντίδρασης 
ξεκινούν από το παρακείμενο προς τη ζώγη ισχαιμίας βιώσιμο οστούγ, το 
οποίο ακολούθως εμφανίζει οστεοπορωτικές αλλοιώσεις οφειλόμενες στην 
ενεργό υπεραιμία. Ο αρθρικός χόνδρος και η μορφολογία της μηριαίας κεφαλής 
παραμένουν φυσιολογικά. Παρατηρείται έντογη οστεοβλαστική δραστηριότητα 
με εναπόθεση νέου οστίτη ιστού, που ακτινολογικά εκφράζεται ως αύξηση της 
οστικής σκλήρυνσης και σπινθηρο^ραφικά ως αυξημένη πρόσληψη του 
ραδιοφαρμάκου. Η προοδευτική ανακατασκευή στη ζώνη αποκατάστασης 
καταλήγει σε μια κεντρική εστία νεκρωτικού ιστού που περιβάλλεται από μια 
περιφέρεια με ιγοβλαστικά στοιχεία η οποία χαρακτηρίζεται από σημαντική 
απώλεια σπο##ώδους οστού και μικρή ινώδη οστική παρα^ω^ή. Στην εξωτερική 
παρυφή της ζώγης αυτής υπάρχει εναπόθεση οστίτη ιστού στις νεκρωτικές 
δοκίδες του σπο##ώδους οστού.
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Η αλληλοδιαδοχή τωγ διαδικασιών αυτών που αναφέρεται ως έρπουσα 
υποκατάσταση, creeping substitution (1-2) και πρόσφατα ως έρπουσα εναπόθεση, 
creeping apposition (3,7-9), αποσκοπεί στην επανα^είωση των νεκρωτικών 
περιοχών και την επιδιόρθωση των αλλοιώσεων με νεοπαρα^ω^ή οστού.

Στάδιο III : Σημείο μ ηνίσκου και καθίζηση της αρθρικής 
επιφάνειας.

Η συνεχής ανακατασκευή του σπο^ώδους οστού και της υποχόνδριας 
οστικής πλάκας κατά μήκος της ζώνης αποκατάστασης αποδυναμώνουν το 
υποχόνδριο οστούγ, το οποίο με την καταπόνηση από τη φόρτιση του βάρους 
σώματος μπορεί να υποστεί κάταγμα με εστιακή εισολκή του αρθρικού χόνδρου, 
και τελικά καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας.

Η συνεχιζόμενη φόρτιση στηγ περιοχή του κατάγματος της υποχόνδριας 
οστικής πλάκας καταλήγει στη δημιουργία μικροκατα^μάτωγ στο ήδη 
νεκρωτικό σπο^ώδες οστούγ. Η κατάτμηση και η συμπύκνωση των 
υπολειμμάτων του υποχονδρίου κατάγματος δημιουργούν μια υποχόνδρια 
ημισεληνοειδή διαυ^αστική περιοχή κατά μήκος της περιφέρειας του 
κατάγματος που ονομάζεται σημείο παρυφής (crescent sign) ή σημείο μηνίσκου 
(10). Το στάδιο III χαρακτηρίζεται από το υποχόνδριο κάταγμα που 
ακολουθείται από τηγ καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας και τηγ απώλεια 
της σφαιρικότητας της μηριαίας κεφαλής. Το ^ε^ογός αυτό διαταράσσει την 
εμβιομηχαγική της άρθρωσης και συνεπάγεται την εμφάνιση εκφυλιστικώγ * ‘ 
οστεοαρθριτιδικώγ αλλοιώσεων.

Στάδιο IV Α νάπτυξη δευτεροπαθούς οστεοαρθρίτιδας

Αναπτύσσονται οστεοαρθριτικές αλλοιώσεις με σχηματισμό οστεοφύτων 
και παραμόρφωση της μηριαίας κεφαλής που μπορεί γα είγαι εκσεσημασμένη 
(saddle-shaped deformity). Η νεκρωτική περιοχή που έχει υποστεί καθίζηση 
περιβάλλεται από οστεοσκληρυγτική ζώνη (11).

Λ



Σχηματική παράσταση νεκρωτικής 
μηριαίας κεφαλής

W: αρθρικός χόνδρος 
Ν: νεκρωτικό οστούν και μυελός 
R: αντιδραστική ζώνη αποκατάστασης 
D: υπερτροφικό οστούν 
Ε: φυσιολογικό οστούν

In Steinberg Μ: The hip and its disorders 
W.B Saunders Co, Philadelphia, ch. 30,1991

Ιστολογικό παρασκεύασμα νεκρωτικής μηριαίας κεφαλής. Υποχόνδριο κάταγμα - καθίζηση 
αρθρικής επιφάνειας. (2,5 χ χρώση αιματοξυλίνης - ηωσίνης, AFIP 79 -14972)

W: αρθρικός χόνδρος 
Ν: νεκρωτικό οστούν και μυελός 
R: αντιδραστική ζώνη αποκατάστασης 
Τα βέλη σημειώνουν τη ζώνη υπερτροφίας
In Resnick-Niwayama: Diagnosis of bone and joint disorders. W.B Saunders Co, ch 76,1981
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Απετκονισττκές μέθοδοι 

Απλές ακτινογραφίες

Στην απεικόνιση της μηριαίας κεφαλής με απλές ακτινογραφίες εκτιμώνται 
3 παράμετροι: (1) το μέγεθος, το σχήμα και το περίγραμμα της κεφαλής, (2) η 
συνολική και η κατά τόπους ακτινο^ραφίκή πυκνότητα και (3) η λεπτή δομή και η 
αρχιτεκτονική διάταξη των οστικών δοκίδων.

Στο οστουν η ακτινοχραφική πυκνότητα καθορίζεται από την απορρόφηση 
των ακτίνων-Χ που εμφανίζει το συμπαγές και ανόργανο μέρος του, το οποίο 
αποτελείται από τα μεταλλικά άλατα. Η απορρόφηση εξαρτάται από τη χημική 
φυση-το είδος των ατόμων στα μεταλλικά άλατα-(ασβέστιο και φώσφορος 
κυρίως), όπως και από το συνολικό αριθμό των ατόμων στο οστικό δείγμα που 
εκτίθεται στην ακτινοβολία. Η απορροφουμενη ακτινοβολία σχετίζεται  με τη 
χημική σύσταση και μοριακή δομή του ανόργανου μέρους του οστίτη ιστού, που 
καθορίζει τον αριθμό των ατόμων ασβεστίου και φωσφόρου που υπάρχουν κατά 
μονάδα ό^κου στο στερεό φωσφορικό ασβέστιο του οστού.

Η διαφορά στη χημική σύσταση, την περιεκτικότητα σε ύδωρ και τη μοριακή 
διάταξη στο ανόργανο μέρος του νεοσχηματισμένου οστού, το οποίο εμφανίζει 
ελαττωμένη χημική πυκνότητα εξαιτίας της ανεπαρκούς επιμετάλλωσης-  
οστεοποίησης και της αραιάς διάταξης των ατόμων ασβεστίου και φωσφόρου στην 
ανόργανη οστική μάζα, έχει  ως αποτέλεσμα τη μικρότερη απορρόφηση των^ 
ακτίνων-Χ συγκριτικά με την απορρόφηση που εμφανίζει το ίσης ποσότητας ώριμο 
οστούν (1 -2  ).

Το νεοσχηματισμένο οστούν χαρακτηρίζεται από ελάττωση της 
ακτινο^ραφίκής πυκνότητας σε σύγκριση πάντοτε με ισόποση μάζα ή ό^κο ώριμου 
οστού. Μεταβολές στην οστική μάζα και τη στερεοτακτική δομή των οστικών 
δοκίδων οδηγούν σε διαφοροποίηση του ακτινοχραφίκού περιγράμματος, του 
σχήματος και της ανάλυσης στην απεικόνιση κάθε δομικής οστικής μονάδας.

Ο θάνατος του οστού σε κυτταρικό επίπεδο δεν επηρεάζει την τρισδιάστατη 
αρχιτεκτονική κατασκευή της  σπο^ώ δους  ουσίας, το μέγεθος ή το σχήμα της 
μηριαίας κεφαλής, την οστική μάζα στο σύνολό της και επομένως και το 
ανόργανο μέρος των μεταλλικών αλάτων, με αποτέλεσμα τη διατήρηση 
αμετάβλητης της ακτινο^ραφίκής πυκνότητας του οστού. Κατά συνέπεια, η
φυσιολογική ακτινοχραφική απεικόνιση της μηριαίας κεφαλής δεν παρέχει

‘Λπληροφορίες σχετικές με τη βιωσιμότητα των κυττάρων στο οστούν ως όργανο ή 
ιστό. Αντίθετα η εμφάνιση ακτινογραφιών μεταβολών στην οστική πυκνότητα 
καιτη λεπτή δομική κατασκευή του οστού, αποτελεί ένδειξη κινητοποίησης
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κυτταρικών στοιχείων στην περιοχή της εμφάνισης των ακτινο^ραφίκών 
ευρημάτων ή αναποτελεσματικής κυτταρικής κινητοποίησης σε απώτερη περιοχή ή 
και συνδυασμού των διαδικασιών αυτών (3).
Γ Πρέπει να τονιστεί ότι οι οποιεσδήποτε ακτινο#ραφΐκές μεταβολές 

' αποτελούν εκδήλωση της βιωσιμότητας των κυττάρων του οστίτη ιστού και της 
διαδικασίας αυτοεπιδιόρ9ωσης και σε καμία περίπτωση δε 9α πρέπει να 
ερμηνεύονται ως αποδεικτικά στοιχεία νέκρωσης του οστού ή αποτυχίας της 
δομικής ανακατασκευής του. Είναι κοινή η παρερμηνεία της τμηματικά ή 
ολοκληρωτικά νεκρωμένης μηριαίας κεφαλής που εμφανίζεται φυσιολογική στις 
απλές ακτινογραφίες ως "βιώσιμης” και αντίθετα η εσφαλμένη θεώρηση ως 
“νεκρωτικής" της μηριαίας κεφαλής που εμφανίζει μεταβολή στην οστική της 
πυκνότητα και την οργάνωση της λεπτής δομικής της κατασκευής, αφού στην 
πραγματικότητα οι μεταβολές αυτές αντιπροσωπεύουν το αποτέλεσμα της 
διαδικασίας αποκατάστασης σε κυτταρικό και ιστικό επίπεδο.

Στα αρχικά στάδια της διαδικασίας επιδιόρθωσης οι αλλαγές στην 
ακτινο^ραφίκή πυκνότητα και η εξάλειψη της λεπτής δομικής κατασκευής του 
οστού αποδίδονται σε μεταβολές στην ποσότητα της οστικής μάζας και τη 
στερεοταξία της. Στα όψιμα στάδια της διαδικασίας τα ακτινο^ραφίκά 
ευρήματα αποδίδονται στην αποτυχία της δομικής ανακατασκευής του οστού και 
το υποχόνδριο κάταγμα.

Το νεοσχηματισμένο οστούν εξαιτ ίας της ανεπαρκούς επιμετάλλωσης- 
οστεοποίησής του φυσιολογικά εμφανίζει ελαττωμένη απορρόφηση των ακτίνων-Χ 
και συνεπώς ελαττωμένη ακτινο^ραφίκή πυκνότητα σε σύγκριση με το ώριμο 
οστούν. Κατά τη διαδικασία της επιδιόρθωσης το νεοσχηματισμένο οστούν 
εναποτίθεται στις προϋπάρχουσες δομές του ώριμου οστίτη ιστού με αποτέλεσμα 
την ανομοιογένεια στην κατανομή της ακτινο^ραφίκής πυκνότητας, την 
ασαφοποίηση στην απεικόνιση και τελικά την πλήρη εξάλειψη της λεπτοφυούς 
οστικής αρχιτεκτονικής (4-5) . Μεταβολές στην πυκνότητα και την οργάνωση του 
οστίτη ιστού αποδίδονται επιπλέον στη διακοπή της φυσικής συνέχειας του οστού 
εξαιτ ίας μικροκατα^μάτων, σύνθλιψης και περιοχικής συμπύκνωσης των οστικών 
δοκίδων που αυξάνουν ή μειώνουν τη φυσική πυκνότητα του οστού ανά μονάδα 
ό^κου και συνεπώς και την κατά τόπους ακτινο^ραφίκή πυκνότητα.

Η ασαφοποίηση και η κατάργηση της λεπτοφυούς αρχιτεκτονικής δομής των 
οστεοδοκίδων της μηριαίας κεφαλής και οι περιοχές οστικής αραίωσης και 
"σκλήρυνσης” (αυξημένης ακτινο^ραφίκής πυκνότητας) που παρατηρούνται στα 
αρχικά στάδια της διαδικασίας ανακατασκευής, οφείλονται κατά κύριο λό^ο στο 
σχηματισμό νέου οστού, τη βιολογική συμπύκνωση, την οστική απορρόφηση και τις 
μεταβολές στην τρισδιάστατη αρχιτεκτονική των δοκίδων, παρά στη μηχανική
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παραμόρφωση και αποδόμηση των άθικτων οστικών δοκίδων όπως συχνά 
υποσημαίνεται λανθασμένα από την ακτινο^ραφική απεικόνιση της μηριαίας 
κεφαλής. Στα πρώιμα στάδια της βιολογικής '‘επιδιόρθωσης" όπου οι μυελικές 
κυψέλες και οι τμηματικές βλάβες επανα^ειώνοντα ι ,  Έα νεκρωτικά κυτταρικά 
στοιχεία του οστικου μυελού αντικαθίστανται από ζωντανά μεσε^χυματικά 
κύτταρα, κύτταρα του τριχοειδικού ενδοθηλίου και ενεργούς ινοβλάστες που 
παράγουν το στρώμα του ινώδους συνδετικού ιστού, δεν αναδεικνύονται ευρήματα 
ρτον απλό ακτινο^ραφικό έλεγχο. Είναι αδύνατο να διαχωριστεί ακτινο^ραφικά το 
νεκρωτικό οστούν που έχει υποστεί επανα^χείωση από το φυσιολογικό "ζωντανό" 
οστούν ή το αμι^ώς νεκρωτικό οστούν πριν την έναρξη της διαδικασίας της  
δομικής ανακατασκευής του.

Στην πραγματικότητα δεν υπάρχουν ακτινο^ραφικά σημεία εκδήλωσης τηξ 
οστικής νέκρωσης per se. Οι ακτινο^ραφικές μεταβολές εμφανίζονται ως 
αποτέλεσμα της διαδικασίας επιδιόρθωσης και των δομικών μεταβολών των ιστών 
και της κεφαλής στο σύνολό της. Έτσι η αξία των ακτινογραφιών ρουτίνας gia 

- την εκτίμηση της βιολογικής κατάστασης της μηριαίας κεφαλής είναι
περιορισμένη, τόσο στα αρχικά στάδια έναρξης της νέκρωσης, όσο και αργότερα, 
όπου ο ακτινογραφίας έλεγχος αποτυγχάνει να διαχωρίσει πρώιμα περιοχές 
φυσιολογικού από νεκρωτικό οστούν ή οστούν που βρίσκεται σε φάση 
επανα^^είωσης και ο σχηματισμός νέου οστού ή η οστική απορρόφηση δεν
επαρκούν gia να μεταβάλουν* την ακτινολογική πυκνότητα ή τη λεπτή
αρχιτεκτονική δομή (3).

»
Η βιολογική "επιδιόρθωση" του οστού κινητοποιείται σχετικά αρ^ά στην, 

εξελικτική πορεία της νόσου και συνοδεύεται από ευρήματα που εμφανίζονται 
όψιμα στις απλές ακτινογραφίες. Οι ακτινο^ραφικές μεταβολές εξαρτώνται  από 
την έναρξη της διαδικασίας επα να ^ε ίω ση ς ,  την παράχωσή κοκκιωματώδους ιστού 
και νέου οστού, όπως και από τον κατακερματισμό, τη συμπίεση και την 
απορρόφηση του νεκρωτικού οστού και αντιπροσωπεύουν το ζωντανό ιστό στη φάση 
επαναδόμησής του, παρά το ίδιο το νεκρωτικό οστούν.

Στην ιδιοπαθή οστική νέκρωση η πρωιμότερη ακτινολογική εκδήλωση 
εμφανίζεται στη διάρκεια της φάσης επιδιόρθωσης ως ο σ τ ικ ή  σ κ λ ή ρ υ νσ η .  
Πρόκειται χια μια ανομοιο^ενή περιοχή ή ζώνη αυξημένης ακτινολογικής
πυκνότητας κατά μήκος ολόκληρης της ανώτερης επιφάνειας του άνω, προσθίου 
και πλαγίου τμήματος της μηριαίας κεφαλής. Σπάνια η βλάβη αποκτά σφηνοειδή 
διαμόρφωση προσανατολισμένη με την κορυφή προς το κέντρο της  κεφαλής και τη 
βάση προς την αρθρική επιφάνεια, διαμόρφωση εξαρτώμενη και από την 
ακτινολογική προβολή (6-7). Περίπου το 30-50& του συνολικού ό^κου της 
μηριαίας κεφαλής που αντιστοιχεί στο νεκρωτικό οστικό τμήμα περικλείεται από
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ένα όριο οστικής ενίσχυσης με αυξημένη ακτινολογική πυκνότητα, τη 
σ κ λ η ρ υ ν τ ικ ή  ο σ τ ικ ή  μ π ά ν χ α  πάχους 4-5mm. Η σκληρυντική μπάντα στο όριο 
νεκρωτικού και βιώσιμου οστού αντιπροσωπεύει το σχηματισμό και την εναπόθεση 
"ζωντανού" οστίτη ιστού πάνω και βύρω από τις  νεκρωτικές οστεοδοκίδες κατά τη 

' διαδικασία επιδιόρθωσης, που αυξάνει την οστική μάζα και το ανόργανο μέρος 
ανά μονάδα ό^κου του οστίτη ιστού. Η σκληρυντική οστική μπάντα η οποία 
οριοθετεί και περιχαρακώνει το νεκρωτικό οστικό τμήμα εμφανίζεται σημαντικά 
περιορισμένη ή εκλείπει σε περιπτώσεις όπου ο σχηματισμός και η ενσωμάτωση 
νέου οστού καταστέλλονται από τα κορτικοστεροειδή.

Η ευρεία αυτή περιοχή διάχυτης ή διάστικτης οστεοπύκνωσης είναι 
ανομοιο^ενής και περιλαμβάνει δυσδιάκριτες περιοχές εστιακής οστικής 
αραίωσης. Οι ακτινοδιαυ^αστικές περιοχές αποκτούν τη μορφή κύστεων, 
κ υ σ τ ό μ ο ρ φ ε ς  β λ ά β ε ς  και αντιστοιχούν σε θέσεις οστεοκλαστικής απορρόφησης 
του σπο^^ώδους οστού που αντικαθίσταται από ινώδη ή πυκνό ινοχόνδρινο ιστό.

Η αύξηση της ακτινολογικής πυκνότητας οφείλεται σε 3 παράγοντες: 
α) στη σχετική αύξηση της πυκνότητας του νεκρωτικού οστικού τμήματος 

εξαιτίας της εκτεταμένης οστεοπόρωσης στον παρακείμενο υ^ιή οστίτη ιστό 
(ενεργητική υπεραιμία-οστεοκλαστική οστική απορρόφηση),

β) στο σχηματισμό οστίτη ιστού και τη δυστροφική επιμετάλλωσή του που 
έχει ως αποτέλεσμα μια μικρή αλλά υπαρκτή αύξηση της  πυκνότητας στη ζώνη 
αποκατάστασης και

#)στην εκτεταμένη απώλεια σπο^ώ δους  οστού εξαιτίας της 
οστεοκλαστικής δραστηριότητας που αναπτύσσεται στη ζώνη αποκατάστασης και 
αντισταθμίζεται από την εν ίσχυση  του παρακείμενου υγιούς ή επανα^χειούμενου 
σπο^ώδους  οστού κατά μήκος του εξωτερικού ορίου της αντιδραστικής ζώνης 
αποκατάστασης. Η αυξημένη μηχανική καταπόνηση στις οστικές δοκίδες της 
περιοχής αποκατάστασης επά#ει την οστεοβλαστική δραστηριότητα με αποτέλεσμα 
την παρα^ω^ή και εναπόθεση πεταλιώδους οστίτη ιστού στις περιοχές της 
μέ^ιστης οστικής απώλειας (8).

Η εκτεταμένη οστική απορρόφηση στη ζώνη αποκατάστασης και ιδιαίτερα 
κατά μήκος της έσω και έξω πλάγιας επιφάνειάς της αποδυναμώνει τη στηρικτική 
οστική αρχιτεκτονική και με τη συνεχή επίδραση της φόρτισης του βάρους 
σώματος οδηγεί στην ανάπτυξη μικροκατα^μάτων στην υποχόνδρια οστική πλάκα. 
Το κάταγμα εμφανίζεται στο αποδυναμωμένο υποχόνδριο οστούν στην περιφέρεια 
της πρόσθιας-ανώτερης και πλάγιας επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής και 
προωθείται περιφερικά κατά μήκος ολόκληρης της υποχόνδριας περιοχής, φερόμενο 
αδρά παράλληλα προς την αρθρική επιφάνεια διασχίζοντας το νεκρωτικό 
σ π ο ^ ώ δ ε ς  οστούν και συχνά τον αρθρικό χόνδρο. Παρατηρήσεις σε ιστολο^ικά

π
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παρασκευάσματα νεκρωτικών κεφαλών επισημαίνουν ότι το ακραίο σημείο του 
υποχονδρίου κατάγματος σχεδόν πάντοτε βρίσκεται σε συνέχεια με μια περιοχή 
εισολκής ή μερικής καθίζησης της οστικής πλάκας υπό την αρθρική επιφάνεια. 
Φαίνεται ότι η διακοπή της οστικής πλάκας στη θέση αυτή προηγείται της 
εμφάνισης του κατάγματος στο νεκρωτικό σπο^ώ δες  οστουν. Η γραμμή του 
κατάγματος στο περισσότερο μήκος της εμφανίζεται κάτω από την υποχόνδρια 
οστική πλάκα, στην περιφέρειά του όμως, έξω και πλάγια, το κάταγμα εισέρχεται 
στην υποχόνδρια οστική πλάκα και συχνά διασχίζει το ολικό πάχος του αρθρικού 
χόνδρου. Το υποχόνδριο κάταγμα με τη συνεχή επίδραση της φόρτισης του βάρους 
σώματος και την κίνηση επεκτείνεται  δια μέσου του νεκρωτικού σπο^^ώδους 
οστού σε παρακείμενες περιοχές μηχανικής αποδυνάμωσης και δεν διασχίζει την 
παχιά σκληρυντική μπάντα που αποτελεί εμπόδιο yia την εν τω βάθει επέκτασή 
του.

Στον ακτινοδραφικό έλεγχο το κάταγμα του υποχονδρίου οστού εμφανίζεται 
χαρακτηριστικά ως στενή ημισεληνοειδής ακτινοδιαυ^αστική γραμμή που 

* αναφέρεται ως σ η μ ε ίο  μ η ν ίσ κ ο υ  (crescent  sign) ή σ η μ ε ίο  π α ρ υ φ ή ς  (rim sign). 
Το κλασικό σημείο μηνίσκου περι^ράφηκε το 1938 από τον Waldenstrom (9) ως 
ζώνη απορρόφησης του υποχονδρίου οστού στο πρώτο στάδιο της coxa plana των 
παιδιών (νόσος Legg-Perthes-Calve). To 1963 οι Norman and Bullogh (10) 
επεσήμαναν ότι αποτελεί πρώιμο διαγνωστικό σημείο στην άσηπτη νέκρωση των 
ενηλίκων που αντιστοιχεί σε υποχόνδρια διάσταση του νεκρωτικού οστού παρά σε 
απορρόφησή του. Το σημείο μηνίσκου,- το πρωιμότερο σημείο της  μηχανικήςι
αποτυχίας επιδιόρθωσης του νεκρωτικού ιστού, αντιπροσωπεύει το κάταγμα στην, 
υποχόνδρια οστική πλάκα και αποτελεί παθο^νωμονικό σημείο ^ια την οστική 
νέκρωση που είναι ορατό πριν την υποχώρηση και την εμβύθιση της αρθρικής 
επιφάνειας στο υποκείμενο νεκρωτικό σ π ο ^ ώ δ ε ς  οστούν.

Εξαίρεση στον κανόνα της παθο^νωμονικής αξίας του σημείου μηνίσκου 
αποτελούν καταστάσεις όπου ο οστίτης ιστός εμφανίζει πτωχή μηχανική αντοχή 
και υπόκειται σε κάταγμα και καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας στην ίδια 
τοπο^ραφίκή ανατομική θέση με το σημείο μηνίσκου, όπως συμβαίνει συχνά στη 
ρευματοειδή αρθρίτιδα. Σπανιότερα, κατάγματα του υποχονδρίου οστού 
ανευρίσκονται σε σηπτική φλεγμονή (σηπτική νέκρωση) και στο βαρύ δευτεροπαθή 
υπερπαραθυρεοειδισμό. Επιπλέον, οστεοχόνδρινα κατάγματα παρατηρούνται στα 
πλαίσια του τραυματικού οπισθίου εξαρθρήματος του ισχίου και αφορούν στην έσω
επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής χωρίς να συνοδεύονται από τα ακτινολογικά

\\
σημεία της διαδικασίας επιδιόρθωσης (11).

Το ακτινολογικό σημείο μηνίσκου αναδεικνύεται καλύτερα σε θέση 
απα^ω^ής του ισχίου όχι μόνο εξαιτ ίας της τοπο^ραφίκής εντόπισής του (στην
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πρόσθια επιφάνεια της κεφαλής συνήθως), αλλά και της διάστασης που 
υφίστανται τα τμήματα του κατάγματος στη θέση αυτή. Οι Martel and Poznanskl 
(1970) (12) παρατήρησαν καλύτερη απεικόνιση με έντονη ακτινοδιαπερατότητα 
της ημισεληνοειδούς γραμμής σε θέση απα^ω^ής της άρθρωσης του ισχίου.

' Ασκώντας έλξη στο κάτω άκρο οι ακτινογραφίες που έλαβαν ανέδειξαν με 
μεγαλύτερη ευκρίνεια το σημείο του μηνίσκου το οποίο απέδωσαν στο φαινόμενο 
"κενού" (vacuum phenomenon), που αντιστοιχεί σε απελευθέρωση αερίου στη ζώνη 
του υποχονδρίου κατάγματος εξαιτίας της πρόκλησης συνθηκών κενού κατά την 
άσκηση έλξης (13 ). Ο χειρισμός περιλαμβάνει την άσκηση έλξης 14-23 kg (30- 
501b) στη ^αστροκνημία 10 sec πριν ή κατά τη λήψη ακτινογραφίας με 
ταυτόχρονη πρόκληση υπεξαρθρήματος του ισχίου και προϋποθέτει καλή 
ακινητοποίηση του ασθενούς. Εξαιτίας του φαινομένου "κενού" απελευθερώνεται 
ενδαρθρικά αέριο -πμευμοαρθρο^ράφημα- που "περιγράφει" τον αρθρικό χόνδρο και 
συμβάλλει με απλό τρόπο στην εκτίμηση του αρθρικού διαστήματος. Το 
πνευμοαρθρο^ράφημα καταρ#ε(ται σε περίπτωση ύδραρθρου (12).

Το σημείο του "μηνίσκου" ή σημείο "παρυφής" αποτελεί την ακτινολογική 
απεικόνιση του κατάγματος στο υποχόνδριο οστούν, όπου το οστικό θραύσμα 
ακέραιο αποχωρίζεται ελαφρά από το υποκείμενο νεκρωτικό οστικό υποστήλωμα 
(11) . Με τη συνεχή φόρτιση στην περιοχή του κατάγματος το σαθρό υποχόνδριο 
οστούν υφίσταται κατακερματισμό και τελικά αποδόμηση σε μικροσκοπικά 
τεμαχίδια με τη μορφή οστικών συ^κριμμάτων (debris).  Η πιθανή συνύπαρξη ρήξης 
του αρθρικού χόνδρου επιτρέπει την ενδαρθρική απελευθέρωση των συ^κριμμάτων.

Μελέτες με ακτινο^ράφηση τομών σε μετωπιαίο επίπεδο από νεκροτομικά 
παρασκευάσματα μηριαίων κεφαλών, αποδεικνύουν ότι το εξωτερικό άκρο του 
κατάγματος εκπορεύεται από το σημείο της συμβολής νεκρωτικού-ζωντανού οστού 
στην περιοχή του σπο^ώ δους  οστού όπου κινητοποιείται η διαδικασία της 
επιδιόρθωσης και εμφανίζεται η ενεργητική απορρόφηση του υποχονδρίου οστού από 
τον ζωντανό ιστό ανακατασκευής (3). Ο ιστός ανακατασκευής αποτελούμενος από 
τριχοειδή και μεσε^χυματικά κύτταρα που διαφοροποιούνται σε οστεοβλάστες 
κυριολεκτικά εισβάλλει από το σημείο της συμβολής νεκρωτικού- ζωντανού οστού 
στην έξω πλάγια επιφάνεια της κεφαλής και πορεύεται προς τα έσω διασχίζοντας 
την κ α τα φ α τ ικ ή  γραμμή. Σε απώτερα στάδια της διαδικασίας επιδιόρθωσης η 
ιστολο^ική μελέτη αποκαλύπτει εναπόθεση παχιάς στιβάδας ινώδους ιστού ή 
ινοχόνδρινου ιστού στο άπω κ α τα φ α τ ικ ό  οστικό τεμάχιο.

Σε περιπτώσεις καταστολής της οστεογένεσης,  όπως συμβαίνει στην 
εντατική χορήγηση στεροειδών, κυριαρχούν ο κατακερματισμός, η συμπίεση και η 
έντονη οστική απορρόφηση του νεκρωτικού οστού έναντι της παρα^ω^ής νέου 
οστίτη ιστού. Το οστικό έλλειμμα που δημιουρ^είται στη μηριαία κεφαλή

U



απεικονίζεται με το ακτινολογικό " σ η μ ε ίο  του δ ή γ μ α τ ο ς "  (bite sign) που 
αντιπροσωπεύει την εκτεταμένη και σαφώς οριο9ετημένη περιοχή απορρόφησης του 
υποχονδρίου οστού που αποτυγχάνει να ανακατασκευασθεί.

Φαίνεται ότι τόσο η τοπο^ραφίκή εντόπιση του νεκρωτικού τμήματος στη 
μηριαία κεφαλή, όσο και ο ρυθμός καθώς και η έκταση της παρα^ω^ής νέου οστού 
κατά τα πρώιμα στάδια της φάσης επιδιόρθωσης, καθορίζουν τον τρόπο και τη 
θέση εμφάνισης του κατάγματος. Στην ισχαιμική οστική νέκρωση που ακολουθεί 
ένα υποκεφαλικό κάταγμα οι Glimcher and Kenzora (1979c) (1 1,15) παρατήρησαν 
εκτός του υποχονδρίου κατάγματος (σημείο μηνίσκου), τη συνύπαρξη και άλλου εν 
τω βάθει κεντρικού κατάγματος της κεφαλής στο όριο νεκρωτικού και ζωντανού 
επιδιορθούμενου οστού. Αμφότερα τα κατάγματα προέρχονταν και συνέβαλαν στην 
εξωτερική περιφερική επιφάνεια της  υποχόνδριας οστικής πλάκας στης  
οστεοχόνδρινη συμβολή και συχνά εκτείνονταν ως την αρθρική επιφάνεια με 
αποτέλεσμα την καθίζησή της και την παραμόρφωση της μηριαίας κεφαλής. Η 
συνύπαρξη υποχονδρίου και εν τω βάθει ενδοφλοιώδους κατάγματος δημιουργεί το 

'  "σημείο  σκαλοπατ ιού"  (step off sign) στην επιφάνεια της ισχαιμικής 
νεκρωτικής μηριαίας κεφαλής.

Η διαδικασία της επούλωσης διεξάγεται  με σχετικά βραδύ ρυθμό και στη
μηριαία κεφαλή η έντονη ενεργητική οστική απορρόφηση αποδυναμώνει τόσο το
σπο^ώ δες  οστούν, όσο και την υποχόνδρια οστική πλάκα με αποτέλεσμα την
αναπόφευκτη κατάρρευση του υποχονδρίου οστικού υποστηλώματος, την εισολκή
και τελικά την εμβύθιση μέρους της  αρθρικής επιφάνειας. Η κλασική κ α θ ί ζ η σ η*
με τη μορφή "σέλλας" (saddle-shaped collapse) της εξωτερικής ανώτερης και. 
πρόσθιας επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής είναι σχεδόν παθο^νωμονική gia την 
οστεονέκρωση. Η μηριαία κεφαλή χάνει  τη σφαιρικότητά της και το συνεχές 
στρο^ύλο περίγραμμά της αλλοιώνεται (κεφαλή out-of-round),  σημεία που 
ακτινολογικά εκφράζονται ως επιπέδωση τμήματος της κεφαλής ή ως σαφής 
διακοπή της συνέχειας της παρυφής της,  σα να σχηματίζεται  "αρθρ ικό  
σ κ α λ ο π ά τ ι"  (joint step sign).

Στην πραγματικότητα η εμφάνιση εισολκής ή καθίζησης της αρθρικής
επιφάνειας ελαχιστοποιεί την πιθανότητα επαναδόμησης και αποκατάστασης της
φυσιολογικής συνέχειας και λειτουργικότητας της άρθρωσης. Στη διαδικασία της
"έρπουσας υποκατάστασης" (creeping substitut ion) ή ακριβέστερα "έρπουσάς
εναπόθεσης" (creeping apposition) που περιγράφει τη βιολογική επιδιόρθωση της
νεκρωτικής βλάβης, η "έρπουσα" διεργασία επιτελείται κατά μήκος της

'Λαντιδραστικής ζώνης και η οστική "υποκατάσταση" ή "εναπόθεση" στο εξωτερικό 
όριο της ενισχυτικής μπάντας κυρίως, παρά σε ολόκληρο το νεκρωτικό τμήμα. Η 
έννοια της έρπουσας υποκατάστασης-εναπόθεσης πρακτικά είναι αρκετά
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"φιλόδοξη" και η διαδικασία 9α ήταν περισσότερο δόκιμη αν επέτρεπε την 
ταυτόχρονη και ομοιογενή επιδιόρθωση της νεκρωτικής βλάβης σε ολόκληρη την 
έκτασή της, η οποία 9α αναχαίτιζε  την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας.

Η εμβύθιση της αρθρικής επιφάνειας στο υποκείμενο σπο^βώδες οστούν που 
εμφανίζεται ως απότοκος του κατάγματος και η ακόλουθη παραμόρφωση της 
μηριαίας κεφαλής συμβάλλουν με πληθώρα άλλων αιτίων στην εμφάνιση 
εκφυλιστικών αλλοιώσεων στην κεφαλή και την κοτύλη, με κατάληξη την 
καταστροφή και την απώλεια της λειτουργικότητας της άρθρωσης. Η κατάργηση 
της επαλληλίας των αρθρικών επιφανειών, η ασυμβατότητα, η ασυμμετρία και η 
κακή επικέντρωση της κεφαλής, εκθέτουν τον αρθρικό χόνδρο σε δυνάμεις 
εξελκυσμού και επιταχύνουν την αποτριβή του με αποτέλεσμα την αναπόφευκτη 
εμφάνιση εκφυλιστικής αρθρίτιδας. Συχνά και σε απώτερα στάδια της νόσου το 
ε88ύς του ενδοοστικού κατάγματος τμήμα και ο αρθρικός χόνδρος που το 
επικαλύπτει αποκολλώνται από την υποκείμενη μηριαία κεφαλή, αποκαλύπτουν την 
επιφάνεια του κατάγματος και συμπεριφέρονται ως ενδαρθρικά ε λ ε ύ θ ε ρ α  σώματα 
(11-15) .  Μικρά οστεοχόνδρινα ή χόνδρινα τεμάχια αιωρούνται ελεύθερα στην 
άρθρωση και αναπτύσσονται σε ευμεγέθη ωοειδή αρθρικά σωμάτια γνωστά ως 
"αρθρικά ποντίκια"(joint mice). Τα ελεύθερα σωμάτια επιταχύνουν τη διαδικασία 
των εκφυλιστικών αλλοιώσεων, επιδεινώνουν την κλινική συμπτωματολογία και 
περιορίζουν την κινητικότητα "κλειδώνοντας" κυριολεκτικά την άρθρωση. Άλλοτε 
πάλι το αποκολλημένο-ελεύθερο σώμα συμπιέζεται και εμβυθίζεται ξανά στη 
μηριαία κεφαλή. Επιπλέον ο επανορθωτικός ιστός που αποτυχαίνει να σταματήσει 
την επέκτασή του στην οστεοχόνδρινη συμβολή, εισβάλλει στην υποχόνδρια οστική 
πλάκα και διατιτραίνει τον αρθρικό χόνδρο από κάτω αλλά και από τις 
προσεκβολές του αρθρικού θυλάκου. Ο ίδιος ιστός καταστρέφει τον αρθρικό χόνδρο 
κεφαλής και κοτύλης αφού εξαπλώνεται και κατακλύζει το μεσάρθριο διάστημα με 
τη μορφή φλεγμονώδους υμένα (pannus) προερχόμενου από τον αρθρικό υμένα.

Οι εκφυλιστικές αλλοιώσεις εμφανίζονται περίπου 2 χρόνια μετά την 
εμφάνιση των πρώτων ακτινο^ραφικών εκδηλώσεων της νέκρωσης με 
αποκορύφωμα τα 5 και πλέον χρόνια. Στις απλές ακτινογραφίες επισημαίνονται η 
περιοσιική αντίδραση με εναπόθεση οστού και σκλήρυνση στον αυχένα του 
μηριαίου κατά την κατώτερη επιφάνειά του, που αντιπροσωπεύει ενίσχυση του 
οστού έναντι των μεταβολών στην εμβιομηχανική του εξαιτίας της τροποποίησης 
στη φόρτιση του βάρους σώματος. Ο συνδυασμός της εκφύλισης και απολέπτυνσης 
του αρθρικού χόνδρου με τη ρήξη της υποχόνδριας οστικής πλάκας καταργούν την 
ομοιομερή κατανομή των φορτίων στο υποχόνδριο οστούν, με αποτέλεσμα την 
ανώμαλη φόρτιση, την οστική υπερτροφία και σκλήρυνση του υποχονδρίου οστού. 
Γρήγορα ο αρθρικός χόνδρος εμφανίζει χονδρο^ενή παρα^ω^ή οστού με

ΐι
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σχηματισμό υπερτροφικών οστεοφύτων τόσο στην αρθρική επιφάνεια της κεφαλής, 
όσο και στα περιφερικά άκρα της οφρύος της κοτύλης (7,16). Ακτινολογικά * 
σημειώνεται στένωση του αρθρικού διαστήματος η οποία χαρακτηριστικά 
εμφανίζεται στα απώτερα στάδια της νόσου, παρά τη συνυπάρχουσα εκτεταμένη 
οστική προσβολή.

Η ταχεία εξέλιξη 'οστεοαρθρίτιδας” ιδιαίτερα σε άτομα νεαρής ηλικίας και 
όταν μάλιστα έχει προη^ηθεί α^ω^ή με στεροειδή θέτει πάντοτε την υπόνοια της 
οστικής νέκρωσης. Η ακτινολογική διαφορική διαγνωστική δεν εμφανίζει 
ιδιαίτερες δυσκολίες. Στα προχωρημένα στάδια της νέκρωσης που προσομοιάζουν 
τις αλλοιώσεις οστεοαρθρίτιδας, συμμετέχει το μεγαλύτερο μέρος της μηριαίας 
κεφαλής παρά η υποχόνδρια περιοχή και οι οστικές αλλοιώσεις προηγούνται της 
στένωσης του αρθρικού διαστήματος σε αντίθεση με την αρθρίτιδα. Επιπλέον άι 
περιοχές οστικής αραίωσης δεν είναι τόσο κυκλοτερείς και σαφώς 
περι^ε^ραμμένες όπως συμβαίνει στην οστεοαρθρίτιδα και η συνοδός οστική 
σκλήρυνση στη νέκρωση είναι διάχυτη και χωρίς σαφή όρια. Παρότι στην 

- οστεοαρθρίτιδα παρατηρείται συμπίεση του υποχονδρίου οστού, ο ^ενικευμένος 
κατακερματισμός, η καθίζηση και τα μεγάλα οστικά ελλείμματα του υποχονδρίου 
οστού -με τη μορφή δήγματος-  χαρακτηρίζουν την οστική νέκρωση (7). Σε 
ασθενείς που εμφανίζουν οστική νέκρωση μετά από θεραπεία με κορτικοειδή 
σημειώνεται επιπλέον διάχυτη οστεοπόρωση και εμβάθυνση-εισολκή της κοτύλης 
(acetabular protrusion).

Είναι σαφές ότι οι ακτινολογικές μεταβολές που οφείλονται στη συμπίεση ή« ι
την απορρόφηση και τη διάσταση του οστίτη ιστού αντιπροσωπεύουν ζωντανό ιστό 
και τη βιολογική επιδιόρθωση του οστού, παρά το νεκρωτικό οστούν per se. Η 
ενεργοποίηση σε κυτταρικό επίπεδο δημιουργεί τοπικές μεταβολές στην οστική 
μάζα, την κατανομή και τον προσανατολισμό της που θεωρούνται υπεύθυνες #ια τα 
πρώιμα ακτινολογικά ευρήματα του φαινομένου της νέκρωσης, πριν την εμφάνιση 
μεταβολών στο σχήμα και το μέγεθος της μηριαίας κεφαλής (17). Η αποτυχία 
δομικής ανακατασκευής, η συμπίεση του οστού και οι συνοδές διεργασίες 
ευθύνονται #ια τη δημιουργία των ακτινολογικών ευρημάτων στα απώτερα στάδια 
της οστικής νέκρωσης. Η εμφάνιση του ακτινολογικού σημείου μηνίσκου 
υποδηλώνει την επακόλουθη εμφάνιση κλινικής συμπτωματολογίας και 
επιδείνωσης της νόσου αν δεν αντιμετωπιστεί με κάποια μορφή χειρουργικής 
θεραπείας.

Είναι φανερό ότι το ενδιαφέρον επικεντρώνεται όχι μόνο στην πρόληψη της 
νέκρωσης στον πληθυσμό υψηλού κινδύνου, αλλά και στην πρώιμη ανίχνευσή της 
με σκοπό την πρόσφορη και αποτελεσματική επιδιόρθωση της βλάβης που θα 
απομακρύνει την ενδεχόμενη οστική καθίζηση και καταστροφή της αρθρικής
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επιφάνειας. Στο σημείο αυτό σημαντικός είναι ο διαγνωστικός ρόλος των απλών 
ακτινογραφιών υψηλής ποιότητας. Οι προσ9ιοπίσ9ιες προβολές συνή9ως 
αναδεικνύουν την περιοχή της προσβολής, η επικάλυψη όμως της ανώτερης 
επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής από την πρόσ9ια και οπίσ9ια παρυφή της 
κοτύλης ενδέχεται  να αποκρύψουν τις μόλις υποσημαινόμενες οστεοσκληρυντικού 
ή κυστικού τύπου αλλοιώσεις. Για το λό#ο αυτό κρίνονται απαραίτητες πλάγιες 
ακτινογραφίες σε βατραχοειδή 9έση που αποκαλύπτουν το πρόσθιο τμήμα της 
κεφαλής το οποίο άλλωστε εμβυ9ίζεται πρώτο ή εμφανίζει κατά κύριο λό#ο το 
σημείο μηνίσκου (18). Οι πλάγιες λήψεις με οριζόντια δέσμη ακτινοβολίας δεν 
κρίνονται ικανοποιητικές, αφού η λεπτή αρχιτεκτονική δομή της μηριαίας 
κεφαλής ασαφοποιείται από τα συμπροβαλλόμενα μαλακά μόρια της περιοχής του 
ισχίου.

Τα σημεία και τα συμπτώματα της οστεονέκρωσης δεν είναι ειδικά και η 
διάγνωση απαιτεί την εντελεχή ακτινολογική εκτίμηση. Ιδιαίτερη σημασία αποκτά 
η ανισοτιμία της βιολογικής αντίδρασης του ξενιστή κατά περιοχές μέσα στο ίδιο 
οστούν, με τη μορφή γεωγραφικής κατανομής (geographic host response), η οποία 
σχετίζεται  άμεσα με την ποικιλομορφία στην ακτινο^ραφική απεικόνιση (8). 
Συνοπτικά τα ευρήματα στις απλές ακτινογραφίες περιλαμβάνουν την αδρή, 
διάχυτη οσχική ανομοιογένεια, την περιοσχική αντίδραση κατά μήκος του μηριαίου 
αυχένα, την κηλιδώδη οστική σκλήρυνση, τις ανώμαλες περιοχές αραίωσης με τη 
σκληρυντική παρυφή, το σημείο "μηνίσκου", το σημείο "δήγματος", την καθίζηση 
της αρθρικής επιφάνειας, το ^ενικευμένο κατακερματισμό του υποχονδρίου οστού, 
την εισολκή της  κοτύλης, την πιθανή προσβολή των τροχαντήρων και τις 
αλλοιώσεις της εκφυλιστικής αρθρίτιδας σε απώτερα στάδια της νόσου.

Οι Kerboul e t  al (1974) (19) χρησιμοποιώντας απλές ακτινογραφίες 
υπολόγισαν την έκταση της  νεκρωτικής βλάβης προσδιορίζοντας τα όριά της. Στη 
μέθοδο αυτή το τόξο της επιφάνειας που συμμετέχει στη βλάβη υπολογίζεται με 
κατά μέτωπο και πλάγια ακχινο^ραφική λήψη του ισχίου. Οι δυο γωνίες που 
προκύπτουν αθροίζονται σε μια συνολική #ωνία που όταν υπερβαίνει τις 200 μοίρες 
το κλινικό αποτέλεσμα της χειρουργικής αντιμετώπισης κατά περίπτωση 
(διατροχαντήρια οστεοτομία, αρθροπλαστική επιφανείας-cup arthroplasty)  είναι 
πτωχό.

Ο προσδιορισμός της τοπογραφίας της νεκρωτικής περιοχής στις 
προε^χειρητικές ακτινογραφίες συμβάλλει ουσιαστικά στο σχεδιασμό της 
αντιμετώπισής της. Οι Kerboul et  al (1974) (19) αναφέρουν καλύτερα 
αποτελέσματα σε περιπτώσεις που η νέκρωση περιοριζόταν στην πρόσθια επιφάνεια 
της κεφαλής, αφήνοντας άθικτο ένα τόξο 20 μοιρών τουλάχιστον στην πλάγια 
επιφάνειά της,  τον υ#ιή τομέα φόρτισης (bearing sector) .

w



υστίκη νέκρωση: r\o σιιεικυνιυη

1) Χωρίς ακτινογραφικά ευρήματα (silent hip)
2) Κυστόμορφες αλλοιώσεις - σκληρυντικά στοιχεία
3) α)Σημείο μηνίσκου, β)Σημείο μηνίσκου (Ρ)
4) Σηυείο σκαλοπατιού - επιπέδω ση
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Οι απλές ακτινογραφίες αποτελούν πολύτιμο διαγνωστικό βοήθημα στην 
αρχική εκτίμηση, τη σταδιοποίηση, την παρακολούθηση της εξέλιξης, τον 
καθορισμό της θεραπευτικής προσέγγισης και το κλινικό αποτέλεσμα της νόσου 
της οστικής νέκρωσης του ισχίου. Η χρησιμοποίησή τους στον τομέα της 

'απεικόνισης θεωρείται δεδομένη και απαραίτητη αφού η ερμηνεία τους τόσο στην 
αρχή του φαινομένου της νέκρωσης, όσο και στα πλαίσια παρακολούθησης 
(follow-up) αποτελεί τη βάση της σύγχρονης βιβλιογραφίας σε ό,τι αφορά τη 
σταδιοποίηση της άσηπτης νέκρωσης, τις προτάσεις #ια την αντιμετώπισή της και 
τα θεραπευτικά αποτελέσματα.

Η ερευνητική δραστηριότητα έχει αποφέρει πολυάριθμα συστήματα 
ταξινόμησης της οστικής νέκρωσης, που αναφέρονται σε ειδικό κεφάλαιο της 
μελέτης. Ο απλός ακτινολογικός έλεγχος είναι πολύτιμος στη διαγνωστική 
προσέ^ ιση  της νόσου, αλλά δε στερείται μειονεκτημάτων. Το υψηλό ποσοστό 
στατιστικά σημαντικής διαφοροποίησης στην απεικόνιση του φαινομένου μεταξύ 
διαφορετικών ή και του ίδιου μελετητή ( in te r -  and in traobserver  analysis) αποκτά 
ιδιαίτερη σημασία στην αξιολόγηση του μ ε μ ο ν ω μ έ ν ο υ  απλού ακτινολογικού 
ελέγχου (20). Στο σημείο αυτό οι νεώτερες απεικονιστικές μέθοδοι συμπληρώνουν 
τον απλό ακτινο^ραφίκό έλεγχο με σημαντικές πρόσθετες πληροφορίες.

2 . 2  Σ π ι ν θ η ρ ο γ ρ ά φ η μ α  ο σ τ ώ ν - ο σ τ ι κ ο ύ  μ υ ε λ ο ύ

Η δυναμική φύση του οστού ως οργάνου που αποτελείται από ζωντανό ιστό 
σε συνεχή βιολογική δραστηριότητα, παρέχει τη βάση #ια την εφαρμογή του 
σπινθηρο^ραφίκού ελέγχου στα οστά. Οι Chiewitz and Hevesy (1935) (1) 
μελέτησαν πρώτοι τον οστικό μεταβολισμό με ραδιενεργό φωσφόρο (Ρ^2). Αργότερα 
ο Tucker (1950) (2) και οι Boyd et al (3 -4 )  (1955,1963) χρησιμοποίησαν το 
ραδιενεργό φωσφόρο (Ρ32) gia την εκτίμηση της βιωσιμότητας της μηριαίας 
κεφαλής στα κατάγματα του αυχένα και ο Bauer (1968,1969) (5-7) ανέδειξε 
πρώτος την αυξημένη εστιακή πρόσληψη του στροντίου (S r85 ) στα πρώιμα στάδια 
της νέκρωσης πριν την εκδήλωση ακτινολογικών σημείων. Το ραδιενεργό στρόντιο 
αντικαθιστά βιολογικά το ασβέστιο και μπορεί να ενσωματώνεται στον κρύσταλλο 
του υδροξυαπατίτη του οστού ως σύμπλοκο στροντίου-υδροξυαπατίτη (8). Στην 
υπόθεση του Bauer (1958) (2) η αυξημένη πρόσληψη του ραδιοϊσοτόπου αποτελεί 
ενδεικτικό στοιχείο της επιτάχυνσης του οστικού μεταβολισμού (bone turnover) 
και ιδιαίτερα του ρυθμού της εναπόθεσης των μεταλλικών στοιχείων (accretion 
ra te ) ,  αφού το στρόντιο συμπεριφέρεται όπως το ασβέστιο του οστού. Στις περιοχές 
που ισχαιμούν μακροχρόνια, αλλά και $ύρω από αυτές,  εμφανίζονται σκληρυντικού

ί!
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τύπου οστικές αλλοιώσεις και πάχυνση των οστικών δοκίδων ως αμυντική 
αντίδραση στην ισχαιμία. Καθώς το νεοσχηματιζόμενο ανώριμο οστεοειδές * 
επιμεταλλώνεται προοδευτικά, αυξάνεται και η καθήλωση του ραδιοϊσότοπου στην 
περιοχή της οστικής ανακατασκευής, ως την πλήρη ωρίμανση του νέου οστίτη 
ιστού και την παύση της πρόσληψης του ραδιοϊσότοπου (10-1 1).

Μελέτες άλλων ερευνητών αναφέρουν ότι η ανταλλαγή ιόντων στο στάδιο 
της ενσωμάτωσης του ισοτόπου αποτελεί μια απλή βιοχημική διαδικασία 
διατήρησης του ισοζυγίου ιόντων που λαμβάνει χώρα επιφανειακά, πριν τα ιόντα 
ενσωματωθούν στο στρώμα. Η υπόθεση αυτή εξηγεί τον τρόπο με τον οποίο ένα 
ανάχχειο νεκρωτικό οστούν "παγιδεύει" σημαντική ποσότητα ραδιοϊσοτόπου (12), 
παρά το χεχονός ότι η αυξημένη πρόσληψη του ισοτόπου σχετίζεται άμεσα με την 
αιματική κυκλοφορία. Ο Shim (13) σε πειραματική μελέτη με κουνέλια έδειξε όΐι 
όταν η κυκλοφορία της μηριαίας κεφαλής διακόπτεται, η καθήλωση του στροντίου 
γίνεται μόνο σε ποσοστό 1.5* αυτής που εμφανίζει η φυσιολογική κεφαλή, ενώ 5 
μόλις λεπτά μετά την απολίνωση της τροφοφόρου αρτηρίας η πρόσληψη του 

- ραδιοϊσοτόπου ελαττώνεται κατά 50*. Επιπλέον στις αιμοδυναμικές διαταραχές 
που ενέχονται  στο φαινόμενο της οστικής νέκρωσης, η φλεβική στάση φαίνεται 
ότι συνοδεύεται σε πειραματικό επίπεδο από αύξηση της πρόσληψης του 
ραδιενεργού στοιχείου στροντίου από το οστούν (14).

Το 1971 οι Subramanian and MacAfee (15) εισήχαχαν φωσφορικές ενώσεις 
σημασμένες με τεχνήτιο-99πι  (99myc ) ως παράγοντες απεικόνισης των οστών.Το 
τεχνήτιο-99πι είναι το περισσότερο ευρέως χρησιμοποιούμενο ραδιοϊσότοπο στην

« ν
κλινική πυρηνική ιατρική. Έχει μικρό χρόνο ημιζωής (6 ώρες), χαμηλή εκπομπή 
ακτινοβολίας (χάμμα ακτινοβολία, 140 KeV) και εκλούεται εύκολα από τη μήτρα 
του μολυβδαινίου-99, με τη μορφή ιόντος περτεχνητίου. Ενδοφλέβια χορήχηση του 
ιόντος οδηχεί σε συχκέντρωσή του στον εξωκυττάριο χώρο. Η αναχωχή του μέσω 
χλωριούχου κασσιτέρου και η ανάμιξη με φωσφορική ένωση έχει  ως αποτέλεσμα το 
σχηματισμό διαλύματος οστεόφίλου συμπλόκου τεχνητίου-κασσιτέρου-φωσφορικών 
που συχκεντρώνεται εκλεκτικά στα οστά μετά την ενδοφλέβια χορήχησή του (8).

Οι ενώσεις τεχνητίου-φωσφορικών που χρησιμοποιούνται στην απεικόνιση 
των οστών ταξινομούνται στα συμπυκνωμένα φωσφορικά (ανόρχανα σύνθετα) και 
στα φωσφονικά (ορχανικά σύνθετα). Τα πρώτα σύμπλοκα περιείχαν 
τριπολυφωσφορικές ενώσεις (ανόρχανα συνθετικά) οι οποίες τροποποιήθηκαν σε 
μακρύτερες ή βραχύτερες αλυσίδες φωσφορικών, με τελικό παράχωχο τις 
πυροφωσφορικές ενώσεις που αποτελούνται από δυο ομάδες φωσφορικών (16). Τα 
δίφωσφονικά είναι ά^χανικά ανάλοχα των πυροφωσφορικών και χαρακτηρίζονται  
από δεσμούς P-C-P, έναντι των δεσμών Ρ-Ο-Ρ των φωσφορικών ενώσεων. Τα 
δίφωσφονικά είναι περισσότερο σταθερές ενώσεις αφού δεν υπόκεινται σε ενζυμική
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υδρόλυση 1n vivo, εμφανίζουν ταχύτερη κάθαρση από το αίμα και αποδίδουν 
υψηλότερο κλάσμα συγκέντρωσης στα οστά σε σύγκριση με τις φωσφορικές 
ενώσεις (17).

Η εισα^ω^ή των συμπλόκων αυτών βελτίωσε θεαματικά την ανάλυση στην 
απεικόνιση των οστών επιτρέποντας την ανάδειξη των μικρών ανατομικών 
οστικών δομών. Τα δύο συνηθέστερα χρησιμοποιούμενα ραδιοφάρμακα στη 
σπινθηρο^ραφική απεικόνιση των οστών είναι οι 99ΓΠΤο-μεθυλενοδιφωσφονικές 
(MDP) και ^9ΓηΤο-υδροξυμεθυλενοδιφωσφονικές (HMDP ή HDP) ενώσεις. To MDP 
ραδιοφαρμακευτικό υλικό εμφανίζει ταχύτερη κάθαρση από το αίμα σε σύγκριση με 
άλλα διφωσφονικά, ιδιότητα που εξασφαλίζει την αποτελεσματική καθήλωσή του 
στα οστά και δικαιολογεί τη χρησιμοποίησή του ως υλικού εκλογής &ια την 
απεικόνισή τους. To HDP χαρακτηρίζεται από μεγαλύτερη οστεοφιλία σε σύγκριση 
με το MDP (18) χωρίς όμως να παρατηρείται κλινική διαφοροποίηση τόσο στην 
ποιότητα της απεικόνισης, όσο και στην ευαισθησία ανάδειξης αλλοιώσεων (19- 
2 0 ).

Μετά την ενδοφλέβια χορήγηση το ραδιοφάρμακο παραμένει στην αιματική 
κυκλοφορία gia σχετικά βραχύ χρονικό διάστημα εξαιτίας της ταχείας 
αποκατάστασης του ισοζυγίου με τον εξωκυττάριο ό#κο υ^ρών. Γρήγορα (χρόνος 
ημιζωής οστικής εντόπισης 15-30 m1n) το ραδιοφάρμακο εντοπίζεται στα οστά και 
το υπόλειμμα αποβάλλεται στα ούρα μέσω σπειραματικής διήθησης. Το σύμπλεγμα 
των φωσφορικών συνδέεται  με τις πρωτεΐνες του πλάσματος, όπως και με τα 
ερυθρά αιμοσφαίρια, ^ε^ονός που επηρεάζει την κάθαρσή του από το αίμα και την 
απέκκριση του συμπλόκου στα ούρα. Οι διφωσφονικές ενώσεις πλεονεκτούν έναντι 
των άλλων φωσφορικών αφού παρουσιάζουν αμελητέα δέσμευση με τα 
ερυθροκύτταρα και έτσι απεκκρίνονται ταχύτερα. Περίπου η μισή από την ποσότητα 
που χορηγείται έχει  απεκκριθεί μέσα σε 4 ώρες, ενώ λιτότερο από 5% της αρχικής 
δόσης παραμένει στο αίμα 3 ώρες μετά τη χορήγηση του ραδιοφαρμάκου (21).

Οι φωσφορικές ενώσεις αναστέλλουν το σχηματισμό όπως και τη διάλυση 
των κρυστάλλων υδροξυαπατίτη και σε φαρμακευτικές δόσεις επιβραδύνουν την 
αύξηση του οστού και την έκτοπη οστεοποίηση. Τα διφωσφονικά συγκεντρώνονται 
στην επιφάνεια επιμετάλλωσης του οστού και καθυστερούν τη δόμησή του ή 
συμβάλλουν στην απώλεια ιόντων μεταλλικών αλάτων (22). Στο μηχανισμό 
δράσης των διφωσφονικών ενοχοποιείται και η αναστολή της μετατροπής του μη 
κρυσταλλικού φωσφορικού ασβεστίου σε κρύσταλλο υδροξυαπατίτη.

Οι σημασμένες με τεχνήτιο φωσφορικές ενώσεις ενσωματώνονται στο 
οστούν με μηχανισμό ο οποίος δεν είναι πλήρως γνωστός. Το σύμπλοκο τεχνητίου- 
φωσφορικών δεν έχει  ιονικό φορτίο ^ε^ονός που επιτρέπει την ελεύθερη διάχυσή 
του μέσω του τοιχώματος των οστικών τριχοειδών (23-24). Φθάνοντας στο οστούν
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χα φωσφορικά προσροφώνχαι και επικάθονται στην επιφάνεια του κρυστάλλου του 
υδροξυαπατίτη σε θέσεις χωνίωσης και παρεκτόπισής του (25-26). Ακολουθεί 
απελευθέρωση κασσιτέρου και 99mTc που υδρολύονται και εναποτίθενται χωριστά ή 
μαζί, ως ένυδρο οξείδιο του κασσιτέρου και διοξείδιο του τεχνητίου. θέσεις 
αυξημένου οστικου μεταβολισμού όπως οι πυρήνες οστέωσης και οι αντιδραστικές 
οστικές αλλοιώσεις εμφανίζουν εκτεταμένη επιφάνεια μεταλλικών αλάτων που 
προσφέρεται gta ανταλλαγή και χημική προσρόφηση του ραδιοσημασμένου 
συμπλόκου (27-28). Αν και η υπόθεση της σύνδεσης του ραδιενεργού συμπλόκου 
στην επιφάνεια των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη φαίνεται να επικρατεί στο 
μηχανισμό ενσωμάτωσης ραδιοφαρμάκου στο οστούν προτείνεται και η σύνδεση με 
το οργανικό στρώμα του οστού και ιδιαίτερα το ανώριμο κολλαγόνο (22-31) ,  όπως 
και με ενζυμικούς υποδοχείς . \

Οι καθοριστικοί παράγοντες gia την εντόπιση του ραδιοσημασμένου 
συμπλόκου στο οστούν είναι η ροή του αίματος, η οστεοβλαστική δραστηριότητα 
και κυρίως η ικανότητα εξα^ω^ής του συμπλόκου που επιτρέπει την παθητική 

- διάχυσή του, την προσέ^ιση των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη και την 
ανταλλαγή του με τα μεταλλικά άλατα σε ευρεία επιφάνεια, με αποτέλεσμα τη 
μεγίστη δέσμευσή του από το οστούν (24-26 ,32-34) .  Το κλάσμα της  εξα^ω^ής 
εξαρτάται από την αντιδραστική παράχωσή νέου οστού που συνοδεύει την 
αυξημένη οστεοβλαστική δραστηριότητα.

Η δυναμική μελέτη των οστών με σπινθηρογράφημα τριών φάσεων 
χρησιμοποιεί την κινητική της κατανομής του ραδιοσυμπλόκου με λήψεις σε

ι
διαφορετικά χρονικά διαστήματα από τη χορήγησή του. Η φάση της αιμάτωσης, 
(φάση I)- ραδιοϊσοτοπική α^χειο^ραφία- αποτελείται από μια ταχεία ακολουθία 
εικόνων καθώς το ραδιοφάρμακο εισέρχεται στην κυκλοφορία μετά την ενδοφλέβια 
έγχυσή του και αναδεικνύει την αχδειακή παροχή στην εξεταζόμενη περιοχή. 
Ακολουθεί αμέσως η φάση της αιματικής δεξαμενής -blood pool- (φάση II) που 
αντιπροσωπεύει τη σχετική αχ^είωση της  περιοχής της μελέτης με εντόπιση του 
ραδιοϊσοτόπου στο α ^ ε ια κ ό  δίκτυο και τον εξωκυττάριο χώρο και τέλος 2 - 4  ώρες 
μετά την αρχική έγχυση οι στατικές λήψεις (φάση III), γνωστές ως συμβατικός 
έλεγχος των οστών που αντιστοιχούν στην καθήλωση του ραδιοφαρμάκου στο 
οστούν και αντιπροσωπεύουν την παρουσία μεταβολικά ενεργού οστού (35-36).

Στην άσηπτη νέκρωση της μηριαίας κεφαλής ο σπινθηρο^ραφικός έλεγχός 
εμφανίζει ιδιαίτερη ευαισθησία τόσο στην αιματική κυκλοφορία και τις δ ιαταραχές 
της, όσο και στην οστεο^ενεχική διαδικασία αποκατάστασης του νεκρωτικού 
οστού. Οι D'Ambrosi^1 et al (1975,1978) (37-38)  χρησιμοποιώντας σημασμένα με 
τεχνήτιο φωσφονικά ανέδειξαν την ελλειμματική α ^ ε ίω σ η  της  μηριαίας 
κεφαλής, όπως και το υπερμεταβολικό όψιμο στάδιο της οστικής νέκρωσης. Ο
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ιδεώδης έλεγχος περιλαμβάνει δυναμικό σπινθηρογράφημα 3 φάσεων αμφοχέρων 
χων ισχίων, με λήψεις σε πρόσθιο και οπίσθιο επίπεδο. Σχο πρώιμο σχάδιο χης 
νόσου η διακοπή χης αιμαχικής παροχής είναι απαγορευτική gia χην προσέ&μση 

=- χου ραδιοφαρμάκου σχην ισχαιμική περιοχή και η ελαχχωμένη δρασχηριόχηχα 
αποδίδεχαι ως εσχιακό έλλειμμα ή "ψυχρή” περιοχή (cold spot) σχο 
σπινθηρογράφημα. Σχο σχάδιο αυχό η διάγνωση συχνά είναι δυσχερής αφού η 
φωχοπενική περιοχή είναι μικρού μεγέθους, η κλινική συμπτωματολογία απουσιάζει 
και η διάγνωση χίθεχαι σε απώχερο σχάδιο χης νόσου. Επιπλέον, οι ερευνηχές 
(39,57) επισημαίνουν χην εξαιρετική σπανιόχηχα ανάδειξης χης φωχοπενικής 
περιοχής (extremely ra re  cold spot image) η οποία παρδχι χαρακχηρίζεχαι από 
υψηλή ειδικόχηχα σχην πρώιμη ανίχνευση χης οσχικής νέκρωσης, σχη συνχριπχική 
πλειονόχηχα χων περισχαχικών αποτυγχάνει να ανιχνευχεί. Καθώς χο οσχουν 
αντιδρά σχο ισχαιμικό επεισόδιο κινητοποιείται η διαδικασία αποκατάστασης χης 
βλάβης με επα να ^ε ίω ση  που αρχίζει από χην περιφέρεια της νεκρωχικής 
περιοχής, σχηματισμό και εναπόθεση νέου οστίτη ιστού. Το ραδιοφάρμακο 
προσεγγίζει την περιφέρεια χης νεκρωχικής περιοχής και εμφανίζει αυξημένη 
συγκέντρωση που αποδίδεται σχο σπινθηρογράφημα ως δακτύλιος αυξημένης 
πρόσληψης που περιβάλλει χην κεντρική "ψυχρή" περιοχή (cold-in-hot spot)  (36). 
Η παρα^ω^ή νέου οστού συνεπάγεται χην αύξηση χης αιμαχικής ροής και του 
σχηματισμού κρυστάλλων υδροξυαπατίχη. Οι παράγοντες αυτοί ευνοούν την 
πρόσληψη και την καθήλωση του ραδιενεργού συμπλόκου με αποτέλεσμα χην 
εμφάνιση έντονης εστιακής δραστηριότητας ή “θερμής” περιοχής (hot spot) στο 
σπινθηρο^ραφικό έλεγχο.

Καθώς το μοντέλο καθήλωσης του ραδιοφάρμακου στη νεκρωχική περιοχή 
μεταβάλλεται μεταξύ χης ελαττωμένης και αυξημένης πρόσληψής χου, είναι 
δυνατό σε ανύποπτο χρόνο να εμφανίζεται ψευδώς φυσιολογική πρόσληψη. Άλλοτε 
η έντονη πρόσληψη χου ραδιοφαρμάκου "αποκρύπτει" την "ψυχρή" φωτοπενική 
εστία. Είναι σκόπιμο να λαμβάνονται εικόνες υψηλής διακριτικής ανάλυσης, 
μεγέθυνσης, συγκριτικές με χο εχερόπλευρο ισχίο, όπως και πλάγιες ή λοξές 
προβολές, που συμβάλλουν στην ανάδειξη χων αλλοιώσεων.

Όταν η διαδικασία της δομικής ανακατασκευής του νεκρωτικού οστού είναι 
αναποτελεσματική κυριαρχεί η οστική απορρόφηση έναντι χης οσχικής παρα^ω^ής 
και η δημιουργία κατάγματος στην υποχόνδρια ζώνη. Σχο σχάδιο αυχό η πρόσληψη 
χου ραδιοϊσοτόπου εμφανίζεται αυξημένη εξαιτίας της έντονης κυτταρικής 
δραστηριότητας. Η αποτυχία στη διαδικασία επιδιόρθωσης καταλήγει στην 
καθίζηση της νεκρωτικής περιοχής, στάδιο στο οποίο η πρόσληψη ραδιοφαρμάκου 
εμφανίζεται ελαφρώς μεγαλύτερη, καθώς το οστούν συνεχίζει χην 
αναποτελεσματική προσπάθεια επαναδόμησής του (39). Η εμφάνιση εκφυλισχικών
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αλλοιώσεων στην άρθρωση σε απώτερο στάδιο της νόσου συνοδεύεται από αύξηση 
της πρόσληψης του ραδιοφαρμάκου ως αποτέλεσμα της υπεραιμίας, της 
φλεγμονώδους αντίδρασης του αρθρικού υμένα, της οστικής καταστροφής και των 
υπερτροφικών οστικών στοιχείων (hot- in-hot  spot) (36,40-41).

Η σήμανση του ο σ τ ικ ο ύ  μ υελού  με 99πΓ,Το-9ειούχο κολλοειδές μπορεί να 
παρέχει επιπρόσθετες πληροφορίες στην εκτίμηση της βιωσιμότητας της μηριαίας 
κεφαλής και την πρώιμη ανίχνευση της οστικής νέκρωσης, παρά τη σχετικά 
χαμηλή εντόπιση των κολλοειδών στον οστικό μυελό σε σύγκριση με το επίπεδό 
τους στους παρακείμενους ιστούς και το υψηλό κόστος του ραδιοψαρμακευτικού 
υλικού (42). Το Το-99πη-σημασμένο θειούχο κολλοειδές εμφανίζει ειδικότητα στην 
πρώιμη διάγνωση της  οστικής νέκρωσης (43). Το ραδιοφάρμακο προσλαμβάνεται 
από το ζωντανό οστικό μυελό και στα 2 /3  των φυσιολογικών ατόμων', 
συγκεντρώνεται αμφοτερόπλευρα στη μηριαία κεφαλή και τον αυχένα. Το 
ετερόπλευρο έλλειμμα στη συγκέντρωσή του είναι ενδεικτικό της ελαττωμένης 
αιματικής παροχής στον οστικό μυελό και αποτελεί έμμεσο στοιχείο με 
■προγνωστική αξία στην εμφάνιση της οστικής νέκρωσης. Περίπου το 1/3 του 
φυσιολογικού πληθυσμού εμφανίζει αμφοτερόπλευρη απουσία πρόσληψης του 
θειούχου κολλοειδούς, ^ε^ονός που αποτελεί ενδογενή περιοριστικό παράγοντα gia 
την εφαρμογή του σε αυτή την ομάδα ασθενών.

Το ραδιοσημασμένο με 99Γτη·ς-νανοκολλοειδές παρασκευάζεται από 
ανθρώπινη αλβουμίνη ορού και χαρακτηρίζεται από το μικρό μέγεθος του μορίου 
του (<80 nm ). Μετά την ενδοφλέβια χορήγησή του υφίσταται φα^οκυττάρωση από 
το δικτυοενδοθηλιακό σύστημα του ήπατος και του σπλήνα και μόνο το 10-20* . 
συγκεντρώνεται στον οστικό μυελό (42,44). Η εναπόθεση του ραδιοφαρμάκου στον 
οστικό μυελό εξαρτάται άμεσα από την α ^ ε ίω σ ή  του παρά από την παρα^ω^ή νέου 
οστίτη ιστού. Η ελάττωση ή η απουσία πρόσληψης του ραδιοκολλοειδούς κατά το 
σπινθηρο^ραφίκό έλεγχο του οστικού μυελού είναι ενδεικτική α ^ ε ι α κ ή ς  βλάβης, 
ελλειμματικής ή σοβαρά διαταρα^μένης κυκλοφορίας, ενώ αντίθετα η παρουσία 
φυσιολογικής πρόσληψης είναι ενδεικτική της  ακεραιότητας της  α ^ ε ι α κ ή ς  
παροχής. Η απεικόνιση του οστικού μυελού με νανοκολλοειδές θεωρείται 
περισσότερο δόκιμη από την απεικόνιση του οστού στην ανίχνευση διαταραχής της 
α ^ε ίω σ η ς  της μηριαίας κεφαλής άμεσα μετά από κατάγματα του μηριαίου αυχένα 
ή εξαρθρήματα του ισχίου, εξαιτίας της  πρωϊμότερης ισχαιμικής προσβολής των 
κυττάρων του μυελού σε σχέση με τα οστεοκύτταρα (45). Οι Tawn and Watt
(1989) (46) σε μελέτη της α ^ ε ί ω σ η ς  της  μηριαίας κεφαλής μετά από κάταγμα 
του αυχένα χρησιμοποίησαν τον κλασικό σπινθηρο^ραφίκό οστικό έλεγχο και το 
σπινθηρογράφημα οστικού μυελού. Οι μέθοδοι σύ^κλιναν στην ανίχνευση της 
μετατραυματικής νέκρωσης σε ποσοστό 95* και ο σπινθηρο^ραψικός έλεγχος του
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οστικού μυελού με νανοκολλοειδές αηοδείχτηκε ιδιαίτερα ευαίσθητη μέθοδος που 
ανιχνεύει διαταραχές στην αχχείωση όταν το ετερόπλευρο ισχίο είναι φυσιολοχικό 
και προσφέρεται χια συγκριτική μελέτη. 0 συνδυασμένος ραδιοϊσοτοπικός έλεχχος 
μέ οστεόφιλους παράγοντες και παράγοντες που δεσμεύονται στον οστικό μυελό 
αποδεικνυεται αποτελεσματικός στην εκτίμηση της  οστικής νέκρωσης (47).

Η ευαισθησία του συμβατικού σπινθηροχραφικού οστικού ελέγχου μπορεί να 
βελτιωθεί με τη χρησιμοποίηση αξονικής τομογραφίας με εκπομπή φωτονίων 
(single photon emission computed tomography-SPECT), η οποία αποτελεί τεχνική 
που συνδυάζει τη χρήση του αξονικού τομογράφου με την πυρηνική ιατρική και 
ελαχιστοποιεί την ανεπιθύμητη πρόσληψη από τις συμπροβαλλόμενες δομές (48- 
50). Ο υπολογιστικός τομογράφος εκπομπής ανιχνεύει την ακτινοβολία χ που 
εκπέμπει το οστούν μετά τη χορήγηση του ραδιοφαρμάκου. Η μέθοδος αυξάνει την 
αντίθεση στην απεικόνιση (con tras t ) ,  περιορίζει το σήμα των παρακείμενων ιστών 
και αναδεικνύει τις φωτοπενικές περιοχές, ακόμη και τις "minimal" αλλοιώσεις 
της νέκρωσης με περισσότερη σαφήνεια σε συνδυασμό ή μη με τομοχραφικό 
έλεγχο (51).

Οι Minoshima et  al (1994) (52) σε συγκριτική μελέτη της μεθόδου SPECT 
με το συμβατικό σπινθηροχραφικό οστικό έλεγχο στην ανίχνευση μη τραυματικής 
οστικής νέκρωσης σε 43 μηριαίες κεφαλές, αναφέρουν την υψηλή ευαισθησία της 
μεθόδου SPECT (58%) έναντι  του συμβατικού ελέγχου (21%) και τη χαμηλή 
ειδικότητα του SPECT (68%) έναντι του συμβατικού ραδιοϊσοτοπικού ελέγχου.

Η βελτίωση της  μεθόδου SPECT με τριπλή κεφαλή εκπομπής φωτονίων 
( t r iple  head single photon emission computed tomography- 3H-SPECT), αύξησε την 
ευαισθησία (88,5%) τόσο έναντι της  μεθόδου SPECT, όσο και έναντι του κλασικού 
σπινθηροχραφικού οστικού ελέχχου (71,5%), αποδίδοντας εικόνες μεγαλύτερης 
ευκρίνειας και σαφέστερης εντόπισης των αλλοιώσεων της νέκρωσης (53).

Οι ραδιοϊσοτοπικές διαχνωστικές τεχνικές  χαρακτηρίζονται από την 
ικανότητά τους να αναδεικνύουν την αντιδραστική "απάντηση" του οστού στο 
φαινόμενο της νέκρωσης π ρ ω ιμ ό τερ α  από τον απλό ακτινοχραφικό έλεχχο και 
επιτρέπουν την εκτίμηση της εξελικτικής πορείας της νόσου. Παρέχουν 
πληροφορίες χρήσιμες χια τη σταδιοποίηση της νέκρωσης και ανιχνεύουν την 
έκταση της  βλάβης ειδικά όταν εφαρμόζονται στα αρχικά στάδια της νόσου πριν 
την αποκατάσταση της επαναχχείωσης, που σηματοδοτεί και το τέλος της 
εξελικτικής πορείας του φαινομένου (54). Αμεσα μετά το ισχαιμικό επεισόδιο η 
έκταση της  φωτοπενικής περιοχής αντιστοιχεί στην πραχματική έκταση της 
βλάβης (55) και παρά το χεχονός ότι ο σπινθηροχραφικός οστικός έλεχχος 
στερείται ειδικότητας, η σπάνια αναδεικνυόμενη εικόνα της "ψυχρής" περιοχής 
που περιβάλλεται από δακτύλιο υψηλής πρόσληψης θεωρείται ειδικό σημείο χια την

u
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οστική νέκρωση (56).
Στους περιορισμούς της ραδιοϊσοτοπικής μελέτης αναφέρεται η ελαττωμένη 

ευαισθησία της μεθόδου (75&) στην ανίχνευση της νέκρωσης πριν την καθίζηση 
της αρθρικής επιφάνειας (57), εξαιτίας του ^εχονότος ότι το ειδικό σημείο του 
δακτυλίου που περιβάλλει τη φωτοπενική περιοχή είναι δυσδιάκριτο και εύκολα 
παραβλέπεται αν δεν αναζητηθεί σε εικόνες που έχουν με^εθυνθεί ή αν η εξέταση 
givei στο στάδιο της ζωηρής επανα^είωσης .

Σε απώτερα στάδια της νόσου η επανα^είωση οδηγεί στην αυξημένη 
πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου και η ειδικότητα της μεθόδου υποβιβάζεται, αφού 
αυξημένη δραστηριότητα παρατηρείται σε φλεγμονές, νεοπλάσματα, παροδική 
οστεοπόρωση, αντανακλαστική συμπαθητική δυστροφία και πληθώρα άλλων 
παθολογικών καταστάσεων. Επιπλέον η συνύπαρξη αλλοιώσεων αρθρίτιδα^ 
επιπλέκει τη διάγνωση με συμπροβολή στην εικόνα από την πρόσληψη που 
εμφανίζει η αρθριτιδική κοτύλη (55).

Η μελέτη των εικόνων του σπινθηρο^ραφικού ελέγχου γίνεται πάντοτε 
-συγκριτικά με το ετερόπλευρο ισχίο, ^ε^ονός που περιορίζει επίσης την ευαισθησία 

της μεθόδου στην ανίχνευση της οστικής νέκρωσης με αμφοτερόπλευρη προσβολή 
(58).

Η πολύτιμη συμβολή του ραδιοϊσοτοπικού ελέγχου στη διάγνωση της 
οστικής νέκρωσης αποδίδεται στην ικανότητά του να διαχωρίζει το ζωντανό από 
το νεκρωτικό οστούν και αυτά από το νεκρωτικό επανα^ε ιούμενο  οστούν πριν την 
παρα^ω^ή νέου οστίτη ιστού, στη φάση που οι απλές ακτινογραφίες ρουτίνας «
εμφανίζονται αρνητικές. Περιοριστικό παράγοντα στη λεπτομερή ερμηνεία των. 
αποτελεσμάτων του σπινθηρογραφήματος αποτελεί η εντόπιση όλων των 
ραδιοϊσοτόπων που χρησιμοποιούνται σήμερα αποκλειστικά στο οστούν, είτε μέσω 
προσρόφησής τους στην επιφάνεια των μεταλλικών αλάτων, ε ίτε  μέσω 
ενσωμάτωσής τους στο νεοσχηματιζόμενο οστίτη ιστό. Κατά τον τρόπο αυτό, είναι 
αδύνατο να καθοριστεί το ποσοστό της πρόσληψης του ραδιοφαρμάκου που 
οφείλεται στην τοπική αύξηση της αιματικής ροής, το ποσοστό που οφείλεται στην 
προσφερόμενη επιφάνεια προσρόφησης και το ποσοστό που αντιστοιχεί πραγματικά 
στην παρα^ω^ή νέου οστού, πληροφορίες σημαντικές στην κατανόηση του 
φαινομένου της νέκρωσης (59).

0 ραδιοϊσοτοπικός έλεγχος μπορεί να ανιχνεύσει νέκρωση του οστικού 
μυελού χωρίς συνοδό οστική νέκρωση. Η μυελική νέκρωση δεν αναγνωρίζεται στον 
απλό ακτινοχραφικό έλεγχο μέχρι το έμφρακτο να υποστεί ασβεστοποίηση και η 
νεκρωτική περιοχή τού μυελού και /ή  του οστού ανιχνεύεται πολύ πιο πρώιμα με τη 
χρήση του σπινθηρογραφήματος (59).

Σε πειραματική μελέτη πρόκλησης οστικής νέκρωσης σε κουνέλια οι Gregg
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and Walder (1980) (60) παρατήρησαν ότι μπορούσαν να ανιχνεύσουν ακόμη και 
πολύ μικρές περιοχές νέκρωσης με τη μορφή "θερμών" εστιών στο ραδιοίσοτοπικό 
έλεγχο μόλις 3 εβδομάδες μετά την επίδραση του αιτιολο^ικού παράγοντα της 
νέκρωσης. Στο διάστημα αυτό οι αλλοιώσεις δεν ανιχνεύτηκαν καθόλου στον 
ακτινο^ραφίκό έλεγχο και σε 2 από τα 13 πειραματόζωα εμφανίστηκαν 3 μήνες 
μετά το αρχικό επεισόδιο πρόκλησης της νέκρωσης. Οι ερευνητές απέδωσαν την 
ευαισθησία της ραδιοϊσοτοπικής μεθόδου στην ανίχνευση της οστικής νέκρωσης 
στην ιδιότητα των οστεόφιλων ραδιοσημασμένων παραγόντων να εναποτίθενται 
στο οστεοειδές κατά τη διαδικασία της παρα^ω^ής νέου οστίτη ιστού.

Οι Conklin et al (1983) (61) σε προοπτική μελέτη ανίχνευσης της οστικής 
νέκρωσης μετά από χρήση κορτικοστεροειδών σύ^κριναν το οστικό 
σπινθηρογράφημα με τον απλό ακτινο^ραφίκό έλεγχο. Η ευαισθησία του 
σπινθηρογραφήματος στην ανίχνευση των αλλοιώσεων (89*) υπερτερούσε της 
ευαισθησίας του ακτινο^ραφίκού ελέγχου (41*). Παρά την υψηλή ευαισθησία του ο 
ραδιοϊσοτοπικός οστικός έλεγχος εμφάνισε χαμηλή ειδικότητα (50*) στον 
προσδιορισμό των αλλοιώσεων της νέκρωσης, αφού οποιαδήποτε διαδικασία 
διαταράσσει το φυσιολογικό ισοζύγιο οστικής παρα^ω^ής και απορρόφησης 
εκδηλώνεται στο σπινθηρογράφημα ως περιοχή αυξημένης ή ελαττωμένης 
δραστηριότητας.

Σε μελέτη με 53 κατάγματα του μηριαίου αυχένα οι Dong et al (1994) (62) 
σύ^κριναν τα ευρήματα του διαδοχικού σπινθηρο^ραφίκού ελέγχου προ- και 
μετεγχειρητικά, με τα αντίστοιχα ευρήματα των απλών ακτινογραφιών στην 
προσπάθεια ανίχνευσης μετατρσυματικής οστικής νέκρωσης. Ο σπινθηρο^ραφίκός 
έλεγχος εμφάνισε αυξημένη πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου τόσο άμεσα 
μετεγχειρητικά, όσο και 6 -12  μήνες αργότερα στις περιπτώσεις νέκρωσης, ενώ 
αντίστοιχα ο ακτινο^ραφίκός έλεγχος ανέδειξε ευρήματα 18-24 μήνες 
μετεγχειρητικά.

Ο συνδυασμός απλών ακτινογραφιών και οστικού σπινθηρογραφήματος της 
ί δ ι α ς  χρονικής περιόδου αυξάνει την προγνωστική αξία των απεικονιστικών 
αυτών μεθόδων στην οστική νέκρωση. Το οστικό σπινθηρογράφημα στα πρώιμα 
στάδια της νέκρωσης παρέχει πληροφορίες πολύτιμες #ια τον προσδιορισμό της 
έκτασης της νεκρωτικής περιοχής, τη μεταβολική κατάσταση της βλάβης, την 
πολλαπλότητα ή μη των αλλοιώσεων, τη σταδιοποίηση και την εξέλιξη της νόσου. 
Ιδιαίτερη διαγνωστική αξία αποκτά ο σπινθηρο^ραφίκός έλεγχος στην ανίχνευση 
πολυεστιακής νόσου, όπως και στους ασθενείς που ανήκουν στις ομάδες υψηλού 
κινδύνου 8ΐα τη νόσο και εμφανίζουν επίμονο άλ#ος και αρνητικό MR 
απεικονιστικό έλεγχο (41).
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Οσηκή νέκρωση: Ρσδιοΐσοτοπική απεικόνιση
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1) ΔΕ ισχίο: φωτοπενική απεικόνιση, ΑΡ: αυξημένη καθήλωση
2) Αυξημένη καθήλωση ραδιοϊσοτόπου άμφω
3) α) Φάση I: αυξημένη αιματική ροή στο ΑΡ ισχίο 

β) Φάση II: αυξημένη αιμάτωση στο ΑΡ ισχίο
γ) Φάση III: ΑΡ ισχίο: cold in hot spot (ζωηρή επαναγγε(ωση)
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2.3  Υ πολογ ισ τ ική  το μ ο γ ρ α φ ία

Την άνοιξη του 1972, 77 χρόνια από την ανακάλυψη των ακτινών X από 
'τον Konrad Roentgen το 1895, η ανακοίνωση των Godfrey Hounsfield and James 
Ambrose στο ετήσιο συνέδριο του Βρετανικού Ινστιτούτου Ακτινολογίας εισή^α^ε 
την απεικόνιση σε εγκάρσιο επίπεδο στη διαγνωστική ακτινολογία. Η θεωρητική 
βάση της λειτουργίας της υπολογιστικής τομογραφίας (Computed Tomography, CT) 
ανάβεται στις μαθηματικές αρχές ανασύνθεσης της εικόνας από τον Radon το 
1917(1) .

Η ανακάλυψη ήταν σημαντική ^ιατί ά ^ α ξ ε  χην αναλογική εικόνα σε 
ψηφιακή και έκανε δυνατή την επεξεργασία και την ταυτόχρονη μετάδοσή της σε 
πολλαπλά συστήματα. Επιπλέον αυξήθηκε στο δεκαπλάσιο η ανάλυση στη 
σκια^ραφική αντίθεση της εικόνας σε σύγκριση με την απλή ακτινογραφία και το 
1976 οι Alfldi e t  al (2) θεώρησαν την υπολογιστική τομογραφία ως τη μεγαλύτερη 
καινοτομία στην ιατρική απεικόνιση από την ανακάλυψη των ακτινών X.

Πλεονέκτημα της αξονικής τομογραφίας έναντι των.αλλων απεικονιστικών 
μεθόδων αποτελεί η ανάδειξη της ανατομίας σε εγκάρσιο επίπεδο. Η τεχνική αυτή 
της απεικόνισης χρησιμοποιεί δύο φυσικές διαστάσεις: το βάθος και το πλάτος. 0 
αξονικός τομογράφος έχει  την ικανότητα να αναδεικνύει μια περιοχή του σώματος 
συγκεκριμένου πάχους, διακριτή από τα παρακείμενα μέρη και να την εξετάζει 
διαδοχικά με συνεχόμενες εγκάρσιες τομές. Μια περιστροφικά κινούμενη δέσμη 
ακτίνων-Χ διαπερνά τους ιστούς διερχόμενη από διάφορες προβολικές 
κατευθύνσεις, απορροφάται σε συνάρτηση με την πυκνότητα και την ανατομική 
σύσταση του εξεταζόμενου ιστού και εξέρχεται από το σώμα του ασθενούς. Η 
εξερχόμενη δέσμη έχει υποστεί εξασθένηση, η οποία καταγράφεται από ανιχνευτές 
και μετατρέπεται σε ηλεκτρικά σήματα. Στη συνέχεια ο ηλεκτρονικός υπολογιστής 
αναλύει τους συντελεστές εξασθένησης της ακτινοβολίας gia κάθε κυκλική 
σάρωση, τους αποθηκεύει στη μνήμη του συστήματος και μετατρέπει τις 
αλ^οριθμικές τιμές σε αναλογικά σήματα διαφόρων βαθμιδών φωτεινότητας τα 
οποία ανασυνθέτονται, προβάλλονται στην οθόνη τηλεόρασης και αποτελούν την 
εικόνα της ληφθείσας τομής.

Οι εγκάρσιες ανασυνθέσεις διαχωρίζουν τα όρια των ιστών με σαφήνεια. Η 
μέθοδος χαρακτηρίζεται από μεγάλη ευαισθησία στην αναγνώριση λεπτών 
διαφορών της  ενίσχυσης των ακτίνων-Χ από διαφορετικούς ιστούς, εμφανίζει 
δηλαδή υψηλή ανάλυση πυκνότητας (density resolution). Είναι δυνατόν να 
διαχωριστούν ιστοί με μικρές διαφορές πυκνότητας μεταξύ τους, της τάξης του 
0 ,2 5 -0 ,5 $  (3-4). Ο αέρας,  το υ^ρό, το λίπος, ο μυϊκός και ο οστίτης ιστός
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εμφανίζουν πυκνότητες που αναγνωρίζονται με ακρίβεια από τον αξονικό 
τομογράφο (5). Παράλληλα αποφεύγεται η ασαφοποίηση της εικόνας από τις 
συμπροβαλλόμενες δομές, αφού η μέθοδος υπολογισμού της ενίσχυσης των 
ακτίνων-Χ που παράγει την εικόνα, συνοδεύεται από χαμηλό "θόρυβο" (s t ruc tu ra l  
noise).

Οι ανιχνευτές είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι στα φωτόνια που διαπερνούν τους 
ιστούς και η διαχεόμενη ακτινοβολία περιορίζεται εξαιρετικά με τη χρήση ειδικών 
κατευθυντήριον (colimators) ,  χωρίς να αμαυρώνεται η παρα^όμενη εικόνα και να 
ελαττώνεται η αντίθεσή της. Επιπλέον μετράται ολόκληρη η δέσμη της 
ακτινοβολίας που εξέρχεται του σώματος, σε αντίθεση με τις λοιπές συμβατικές 
σπεικονιστικές μεθόδους και γίνεται δυνατή η πλήρης αξιοποίηση όλων των 
πληροφοριών της ακτινικής δέσμης, με αποτέλεσμα η εικόνα της τομής νσ 
περιέχει περισσότερες διαγνωστικές πληροφορίες.

Η υπολογιστική τομογραφία συγκριτικά με το συμβατικό ακτινο^ραφίκό 
έλεγχο υστερεί σε διακριτική ικανότητα, όπως και στο χρόνο έκθεσης στην 

-ακτινοβολία, ακόμη και στην τελευταία ^ενεά συστημάτων υπολογιστικών 
τομογράφων. Η συνήθης διακριτική ικανότητα των υπολογιστικών τομογράφων 
υπολογίζεται σε 1,5mm, με βέλτιστη τιμή τα 0,35mm, ενώ η απλή ακτινογραφία με 
χρήση ενισχυτή πινακίδας έχει  διακριτική ικανότητα μεγαλύτερη από 0,25mm (6).

Στις εξετάσεις ρουτίνας η ακτινική επιβάρυνση του ασθενούς είναι σχετικά 
χαμηλή, κυμαίνεται σε 1-3 rads', ποσότητα που ισοδυναμεί με την επιβάρυνση 
ενός οστικού σπινθηρογραφήματος και είναι σαφώς μικρότερη της επιβάρυνσης 
μιας αχχειο^ραφίας (7). Η πολλαπλή σάρωση στο ίδιο επίπεδο τομής και η, 
εφαρμογή τεχνικών υψηλής ανάλυσης (high resolution) πολλαπλασιάζουν την 
έκθεση στην ακτινοβολία. Η σάρωση παρακείμενων οργάνων ή τα 
αλληλοεπικαλυπτόμενα επίπεδα, συνεπάγονται αύξηση στη δόση ακτινοβολίας της 
τάξης του 20-40%.

Στο μυοσκελετικό σύστημα ο υπολογιστικός τομογράφος με τρισδιάστατη 
ανασύνθεση των πληροφοριών που λαμβάνονται από διαδοχικές εγκάρσιες τομές, 
δημιουργεί μοντέλα που επιτρέπουν τον ακριβή ^εωμετρικό-τοπο^ραφίκό καθορισμό 
της ανατομικής περιοχής ενδιαφέροντος (8). Για την ακριβέστερη εντόπιση της 
εξεταζόμενης περιοχής παρέχεται η δυνατότητα λήψης μιας ειδικής ψηψιακής- 
ηλεκτρονικής ακτινογραφίας (scanogram, scoutview,topogram), όπου ο υπολογιστής 
σαρώνει το προκαθορισμένο σύνολο τομών.

Η ικανότητα του υπολογιστικού τομογράφου να καθορίζει ένα συγκεκριμένο 
ό*$κο ιστών και να με'τ'ρά επακριβώς την απορρόφηση των ακτίνων-Χ, επιτρέπει τον 
ποσοτικό προσδιορισμό της οστικής πυκνότητας και των μεταβολών της 
(quantitative bone mineral analysis) (7). Τα συστήματα υπολογιστικών τομογράφων
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ποσοτικού προσδιορισμού της περιφερικής οσχικής μάζας (peripheral quantitative 
CT, pQCT) προσδιορίζουν εκλεκτικά την οσχική μάζα ανά μονάδα ό&κου του 
μεταβολικά ενεργού σπο^χώδους οστίτη ιστού στον περιφερικό σκελετό. Οι 
προσπάθειες κατευθύνονται στην ανάπτυξη τεχνικών τρισδιάστατης υπολογιστικής 

'τομογραφίας ογκομετρικού ποσοτικού προσδιορισμού (volumetric QCT, 3DQCT) gia 
εφαρμογές στο εχ^ύς μηριαίο οστούν, ώστε τα δεδομένα από τις μετρήσεις 
σπο^χώδους και φλοιώδους οστού να ανασυνθέτονται σε ανατομικά μοντέλα (9- 
10) .

Η υπολογιστική τομογραφία υψηλής διακριτικής ικανότητας (high resolution 
CT, HRCT) λαμβάνοντας τομές πάχους 1 - 1,5mm αποδίδει λεπτομερείς πληροφορίες 
#ια τη δομική κατασκευή του οστού και τη μικρο-αρχιτεκτονική των οστικών 
δοκίδων με μειονέκτημα την υψηλή ακτινική επιβάρυνση.

Την τελευταία εξέλιξη στην υπολογιστική τομογραφία αποτελεί ο 
τομογράφος ελικοειδούς περιστροφής (he l ica l-sp ira l  CT). Ο συνολικά βραχύτερος 
χρόνος που απαιτείται gia την ολοκλήρωση μιας εξέτασης,  η μεχάλη ταχύτητα 
απόκτησης δεδομένων στην παύση μίας μόνο αναπνοής και η ικανότητα συλλοχής 
στοιχείων με μεγαλύτερη συχνότητα από το συμβατικό υπολογιστικό τομογράφο 
(11), περιορίζουν το τεχνικό σφάλμα από τις αναπνευστικές και λοιπές κινήσεις 
και παράγουν αλληλοεπικαλυπτόμενες εικόνες χωρίς επιπρόσθετη έκθεση στην 
ακτινοβολία (12-13).  Οι πολλαπλές αλληλοεπικαλυπτόμενες εγκάρσιες τομές 
παράγουν πολυεπίπεδες δ ισδιάστατες (2D-CT) και τρισδιάστατες (3D-CT) 
ανασυνθέσεις επιφανείας, ογκομετρικές και ολο^ραφήματα με μέ^ιστη ανάλυση 
και ομαλοποίηση της παρυφής του μοντέλου που αποδίδεται ποιοτικά με εικόνα 
υψηλής πιστότητας (14-15).  Η ανασύνθεση σε διαφορετικά επίπεδα (Multlplanar 
Reconstruction, MPR) παρέχει σημαντικές πληροφορίες *$ια χΠν εντόπιση μιας 
παθολογικής εστίας,  το σχήμα, το μέγεθος, τα όριά της και τη σχέση της με τις 
παρακείμενες ανατομικές δομές. Σε χενικές γραμμές η 2-D απεικόνιση 
διακρίνεται gia τη συνεισφορά της στη διάχνωση και τη λεπτομερή ανάδειξη της 
ανατομικής της εξεταζόμενης περιοχής, ενώ η 3-D απεικόνιση χρησιμοποιείται 
ευρύτερα στον προε^χειρητικό σχεδιασμό (11,16-17).  Ο υπολογιστικός τομογράφος 
ελικοειδούς περιστροφής αποκτά ιδιαίτερη σημασία σε ανατομικά πολύπλοκες 
περιοχές όπως η πύελος και τα ισχία, όπου ο απλός ακτινοχραφικός έλεγχος 
μπορεί να αποδειχθεί ανεπαρκής, να επιβαρύνει τον ασθενή με λήψεις ειδικών 
προβολών σε θέσεις δύσκολες #ια τον εξεταζόμενο, πιθανά τεχνικά σφάλματα και 
πρόσθετη ακτινοβολία.

Τα δυναμικά πλεονεκτήματα της υπολογιστικής τομογραφίας συμβατικής ή 
μη (h e l ica l -sp i ra l  CT ), σε σύχκριση με τον ακτινο$ραφικό έλεγχο, περιλαμβάνουν 
την εχκάρσια ανάδειξη της ανατομίας, ιδιαίτερα χρήσιμη σε γεωμετρικά
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πολύπλοκες περιοχές, τη συγκριτική αμφοτερόπλευρη μελέτη, τον ακριβή 
προσδιορισμό της έκτασης μιας βλάβης και την ανάλυση της πυκνότητας 
(density resolution ) που καθορίζει τη (ρύση της βλάβης και τη συμπεριφορά της 
(18-20). Επιπρόσθετες δυνατότητες που παρέχονται είναι η τοποθέτηση κλίμακας 
και αξόνων, η ηλεκτρονική μέτρηση διαστάσεων, γωνιών, ο προσδιορισμός 
επιφάνειας, ό^κου, η μεγέθυνση και η ανασύνθεση της εικόνας. Τα δεδομένα αυτά 
(image data) μπορούν να διοχετευτούν σε συστήματα υπολογιστικού σχεδιασμού 
και κατασκευαστικής τεχνολογίας (CAD, CAM, CAE /Computer Aided Design, 
Computer Aided Manufacturing, Computer Aided Engineering), που ανοίγουν νέους 
ορίζοντες με ειδικές εφαρμογές στην ορθοπαιδική χειρουργική (21).

Με μαθηματικούς υπολογισμούς που παρέχει το sof tware  του προγράμματος 
του τομογράφου, μπορούν να απομονωθούν τα ισχία και να αφαιρεθούν οι κοτύλες1̂ 
από το μοντέλο της 3-D ανασύνθεσης. Κατά τον τρόπο αυτό, απεικονιστικά 
"εξαρθρώνεται" το ισχίο και μπορεί να ληφθεί ηλεκτρονική ακτινογραφία ^ια τη 
μελέτη της μορφολογίας της μηριαίας κεφαλής, ανάλογη με την εικόνα της 

-ακτινογραφίας που θα απέδιδε μόνο το χειρουργικό παρασκεύασμα (21). Η υψηλή 
διακριτική ικανότητα και ανάλυση της πυκνότητας των ιστών επιτρέπει την 
ανίχνευση της σκλήρυνσης του υποχονδρίου οστού στην πρώιμη οστική νέκρωση, 
όπως και τον προσδιορισμό της θέσης και της έκτασης της νεκρωτικής περιοχής 
(22). Οι Casteleyn et al (1983) (23) χρησιμοποιώντας υψηλής ανάλυσης 
υπολογιστική τομογραφία (HRCT), τομοπυκνομετρία (Tomodens1tometry,TDM), 
μέτρησαν λεπτές διαφορές στην πυκνότητα μεταξύ νεκρωτικού και βιώσιμου οστίτη «
ιστού που τους επέτρεψε την πρώιμη διάγνωση της  νόσου.

Το 1982 ο Dihlmann (24) περιέ^ραψε το σημείο "του α σ τ ε ρ ί σ κ ο υ ” 
(as te r isk  sign) στη μηριαία κεφαλή, που σχηματίζεται  από τη διάταξη που 
εμφανίζουν οι φυσιολογικά παχυσμένες φορτιζόμενες οστικές δοκίδες στην 
υπολογιστική τομογραφία. Το σημείο του αστερίσκου δεν αναγνωρίζεται στο 
συμβατικό ακτινο^ραφικό έλεχχο και τομογραφία. Ο αστερίσκος υφίσταται 
παραμορφώσεις στη δομή του και το σχήμα του ενδεικτικές τόσο της ύπαρξης 
οστικής νέκρωσης, όσο και της  έκτασης της  βλάβης στη μηριαία κεφαλή. Οι 
τυπικές αλλοιώσεις του σημείου του αστερίσκου στα πρώιμα στάδια της οστικής 
νέκρωσης περιλαμβάνουν τη συμβολή και σύντηξη (clumping and fusion) των 
περιφερικών ακτίνων. Η εστιακή οστική σκλήρυνση εμφανίζεται στο CT ως 
“κηλίδες" ή υπέρπυκνα "μονοπάτια" που οδηγούν από το κέντρο του αστερίσκου 
στην ανώτερη επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής. Στα πρώιμα στάδια της νέκρωσης, 
όταν ο συμβατικός-ΛικτινοΒραφικός έλεγχος παραμένει διφορούμενος, το CT 
χρησιμοποιείται gia να κατοχυρώσει ή να απομακρύνει την υποψία νέκρωσης. Στα 
απώτερα στάδια της οστικής νέκρωσης ο αστερίσκος παραμορφώνεται εξαιτ ίας της
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παρα^ω^ής νέου οστίτη ιστού και του υποχονδρίου κατάγματος και τελικά παύει 
να αναγνωρίζεται με τη συμπίεση των οστικών δοκίδων και την καθίζηση της 
αρθρικής επιφάνειας. Στα όψιμα στάδια της νέκρωσης η συμβολή και σύντηξη των 
οστεοδοκίδων αφορά τόσο στο κέντρο, όσο και στις ακτίνες του αστερίσκου.

Η υπολογιστική τομογραφία αποδεικνύεται πολύτιμη στην εκτίμηση της 
ακεραιότητας της υποχόνδριας οστικής πλάκας. Η λήψη τομών σε εγκάρσιο 
επίπεδο προσφέρεται gia την ανίχνευση κατάγματος στο φλοιώδες, υποχόνδριο ή 
σ π ο ^ώ δες  οστουν που επιπλέκει το φαινόμενο της οστικής νέκρωσης. Η ακριβής 
αναγνώριση και ανάδειξη του κατάγματος είναι ουσιώδης gia τη σταδιοποίηση 
της νόσου. Οι Magld et  al (1985) (25) και Lee e t  al (1990) (26) σύ^κριναν τη 
σταδιοποίηση της οστικής νέκρωσης με βάση τον απλό ακτινο^ραφίκό έλεγχο και 
την υπολογιστική τομογραφία (CT/MPR). Στις μελέτες  αυτές η αναγνώριση του 
υποχονδρίου κατάγματος, όπως και της στένωσης του μεσαρθρίου διαστήματος με 
βάση το CT οδήγησαν σε προσαύξηση (upgrading) τη σταδιοποίηση του 
ακτινο^ραφίκού ελέγχου στο 30* των περιπτώσεων. Σε νεώτερη μελέτη 
αναφέρεται προσαύξηση της ακτινο^ραφίκής σταδιοποίησης στο 15* των 
περιπτώσεων (27). Το εύρημα αυτό τονίζει την ανεπάρκεια των απλών 
προσθιοπισθίων και πλαγίων ακτινογραφιών του ισχίου στην εκτίμηση του 
περιγράμματος της μηριαίας κεφαλής.

Η υπολογιστική τομογραφία εμφανίζει ευαισθησία και ακρίβεια στην 
αναγνώριση του κατάγματος και συμβάλλει σημαντικά στη σταδιοποίηση της 
οστικής νέκρωσης, όπως και στη θεραπευτική της αντιμετώπιση (28). Η πιθανή 
τροποποίηση στη σταδιοποίηση της νόσου μπορεί να μεταβάλει τη θεραπευτική 
προσέ^^ιση από αποσυμπίεση ή ατροφική οστεοτομία #ια την αποφόρτιση του 
νεκρωτικού οστικού τμήματος, σε ολική αντικατάσταση της άρθρωσης του ισχίου. 
Στον προε^χειρητικό σχεδιασμό της οστεοτομίας ο CT έλεγχος αποδεικνύεται 
πολύτιμος στη χαρτογράφηση της μηριαίας κεφαλής και στους ασθενείς με 
εκτεταμένη συμμετοχή του υποχονδρίου οστού και/ή ανεπαρκές οστικό υπόβαθρο 
υποδεικνύει την απαραίτητη τροποποίηση στον προσανατολισμό της φορτιζόμενης 
επιφάνειας (11,21,29).

Ιδιαίτερη σημασία στον προε^χειρητικό σχεδιασμό αποκτούν οι πληροφορίες 
που παρέχει η υπολογιστική τομογραφία στην απεικόνιση του ανώτερου και 
πρόσθιου τμήματος της αρθρικής επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής όπου 
αναδεικνύονται ακόμη και ελαφρές καθιζήσεις της περιοχής αυτής. Εκτιμάται 
επίσης το αρθρικό διάστημα, ο θόλος και οι κολώνες της κοτύλης, με απεικόνιση 
σε μετωπιαίο και οβελιαίο επίπεδο gia την αποφυγή συμπροβολής των οστικών 
δομών στο εγκάρσιο επίπεδο (part ial  volume e ffec t )  και ο έλεγχος ολοκληρώνεται 
με 3-D ανασύνθεση (25-26,30-31) .  Η ανάδειξη του αρθρικού διαστήματος
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επιτρέπει την ανίχνευση ενδαρ9ρικών ελεύθερων σωμάτων εξαιτίας του 
κατακερματισμού του νεκρωτικού οστικού τμήματος, που μπορεί να υποεκτιμηθούν 
με το συμβατικό ακτινο^ραφικό έλεγχο ή την απλή τομογραφία (19).

Η υπολογιστική τομογραφία αναδεικνύει σαφώς τις κυστόμορφες αλλοιώσεις 
' της μηριαίας κεφαλής, τη 9έση και το μέ^εθός τους, όπως επίσης και τη 

^εω^ραφική κατανομή της αντιδραστικής οστικής ενίσχυσης. Επιπλέον εκτιμάται 
η μορφολογία των αρθρικών επιφανειών κεφαλής-κοτύλης, οι πιθανές 
οστεοαρθριτιδικές αλλοιώσεις και η ποσότητα-ακεραιότητα του οστικού 
υποστρώματος εκατέρωθεν της άρθρωσης.

0 έλεγχος με υπολογιστική τομογραφία συχνά αποκαλύπτει την ύπαρξη 
υποκλινικής οστικής νέκρωσης στο ετερόπλευρο προς το πάσχον ισχίο και 
διαχωρίζει τα όψιμα στάδια της νόσου πριν από την καθίζηση της αρθρικής 
επιφάνειας, από τα πρώιμα στάδια της καθίζησης (στάδιο II συγκριτικά με στάδιο 
III) (25,32). Η ευαισθησία της υπολογιστικής τομογραφίας στην ανάδειξη του 
υποχονδρίου κατάγματος και της στένωσης του αρθρικού διαστήματος (σε 
αλλοιώσεις σταδίου II και άνω) σε συνδυασμό με την ακτινική επιβάρυνση του 
ασθενούς θέτουν συγκεκριμένες ενδείξεις  *$ια τη χρησιμοποίησή της :
1) Στο συμπτωματικό ισχίο όταν ο συμβατικός ακτινο^ραφικός και τομο#ραφικός 
έλεγχος ασθενών ομάδων υψηλού κινδύνου ^ια ανάπτυξη νέκρωσης ή ήδη 
νοσούντων στο ετερόπλευρο ισχίο, παραμένει αρνητικός ή αμφιλεγόμενος.
2) Στη σταδιοποίηση της νόσου και τον προεχχειρητικό σχεδιασμό της 
κατάλληλης επέμβασης yia τη διάσωση ή την αντικατάσταση της άρθρωσης του 
ισχίου.

2 .4  Μ α θ η τ ι κ ό ς  Σ υ ν τ ο ν ι σ μ ό ς

Η ιατρική απεικόνιση βασίζεται στην αλληλεπίδραση των βιολογικών ιστών 
με τους διαφορετικούς τύπους της ηλεκτρομα^νητικής ακτινοβολίας. Οι βιολογικοί 
ιστοί εμφανίζονται γενικά σκιεροί στην ακτινοβολία ενδιάμεσου μήκους κύματος, 
όπως η υπεριώδης, η υπέρυθρη ακτινοβολία και οι μπάντες των μικροκυμάτων. 
Αντίθετα οι ιστοί εμφανίζονται διαυ^αστικοί στην ακτινοβολία μικρού μήκους 
κύματος, όπως είναι η ακτινοβολία-Χ, η οποία αλληλεπιδρά με τα ηλεκτρόνια στο 
άτομο και στην ακτινοβολία μεγάλου μήκους κύματος, τα χαμηλής συχνότητας 
ραδιοκύματα που αλληλεπιδρούν με τους πυρήνες των ατόμων. Η χρησιμοποίηση 
χαμηλής ενέργειας ακτινοβολίας σε συνδυασμό με τ ις  πληροφορίες από τα 
πυρηνικά σήματα καθιστούν το φαινόμενο του μαθητικού  συντονισμού (Magnetic 
Resonance, MR) πολύτιμη διαγνωστική απεικονιστική μέθοδο (1).
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Η ανακάλυψη όχι πολλοί πυρήνες εμφανίζουν στροφορμή εκ περιστροφής 
(spin), συμπεριφέρονχαι ως φορτισμένες, περιστρεφόμενες σφαίρες που 
δημιουργούν μα^νητική ροπή και τοπικό μα^νητικό πεδίο, ανήκει στον Pauli που το 
1924 μελετά τα ατομικά πεδία. Οι Bloch and Purcell  (3) το 1946 εργάζονται 
ανεξάρτητα στην περιστροφή των πυρήνων (nuclear spin) στα στερεά υλικά, 
μελέτη gia την οποία βραβεύονται με το Nobel Φυσικής το 1952. Για αρκετά χρόνια 
η ανακάλυψη παραμένει ανεκμετάλλευτη μέχρι τη διαπίστωση ότι η ακριβής 
συχνότητα στην οποία εμφανίζεται μ α θ η τ ικ ό ς  συντονισμός εξαρτάται από το 
συγκεκριμένο χημικό περιβάλλον στο οποίο βρίσκονται οι πυρήνες. Ο Lauterbur (4) 
ονόμασε τη μέθοδο "ζευ^μαχοχραφία" επεξη^ώνχας την παράχωσή εικόνας από τη 
ζεύξη ισχυρού μ αθητ ικού  πεδίου ραδιοσυχνότητας (RF) και βαθμιδωτών 
μαθητικώ ν  πεδίων gia την επιλογή του επιθυμητού επιπέδου τομής. Η εφαρμογή!, 
του φαινομένου MR στην ιατρική θεωρήθηκε ως η μεγαλύτερη καινοτομία του 20ου 
αιώνα η οποία συ^κρίνεται μόνο με την ανακάλυψη των ακτινών -X και την 
εισα&ω$ή τους στην ιατρική απεικόνιση από τον Conrad Roentgen το 1895.

Η δημιουργία του πρώτου υπερα^ώ^ιμου μαγνήτη gia ολόσωμη απεικόνιση 
δηλώνει ότι οι παρα^όμενες εικόνες εμφανίζουν σκια^ρσφική αντίθεση των 
μαλακών μορίων υψηλότερη από οποιαδήποτε άλλη απεικονιστική τεχνική, 
διακριτική ικανότητα μικρότερη του 1 mm και χρόνο σάρωσης λί^ων μόλις 
λεπτών. Η μέθοδος είναι μη επεμβατική, δε χρησιμοποιεί ιονίζουσα ακτινοβολία και 
αντιπροσωπεύει τη σχετική απάντηση συγκεκριμένων πυρήνων στην απορροφώμενη 
ενέργεια ραδιοσυχνότητας. Όπως και με-το συμβατικό ακτινο^ραφικό έλεγχο, η ι
εικόνα αποτελεί συνάρτηση της πυκνότητας, στην MR απεικόνιση όμως, 
παρακολουθείται η κατανομή των πυρήνων στους ιστούς. Οι περισσότερες MR 
εικόνες έχουν σχεδιαστεί να ανταποκρίνονται στον πυρήνα υδρογόνου, μ α θ η τ ικ ό ς  
συντονισμός πυκνότητας πρωτονίων (proton density MR), εξαιτίας της αφθονίας 
του στοιχείου αυτού στον ανθρώπινο οργανισμό και του ισχυρού παρα^όμενου 
σήματος. Έτσι η MR εικόνα αποτελεί τον τομο^ραφικό χάρτη της κατανομής των 
πρωτονίων στο συγκεκριμένο βιολογικό δείγμα. Η σχετική εμφάνιση του 
φυσιολογικού έναντι του παθολογικού ιστού τροποποιείται μέσω ειδικών τεχνικών 
παραμέτρων ώστε να δίνεται έμφαση στα διαφορετικά φυσικοχημικά 
χαρακτηριστικά συγκεκριμένων πρωτονίων και να αυξάνεται η σκια^ραφική 

- αντίθεση των ιστών. Η μέθοδος παρέχει πληροφορίες gia τη χημική δομή κάι 
σύσταση των ιστών που δεν καταγράφονται από τις συμβατικές απεικονιστικές 
τεχνικές. Ο MR έλεγχος προσφέρει τη μοναδική δυνατότητα της άμεσης λήψης 
εικόνων σε τρία επίπεδα, κυριολεκτικά σε οποιονδήποτε προσανατολισμό και θέση, 
χωρίς μετακίνηση του εξεταζόμενου. Αν και στις περισσότερες περιπτώσεις δεν 
είναι απαραίτητη η χρησιμοποίηση σκια^ραφικού μέσου, η πρόσφατη εισα^ω^ή του
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συμηλόκου 8αδολινίου-διαι9υλεντριαμινοπενταοξεικού οξέος (6d-DTPA) έχει 
αυξήσει την ευαισθησία της μεθόδου στην ανίχνευση αλλοιώσεων.

* Η εφαρμοχή της απεικόνισης δια μ α θ η τ ικ ο ύ  συντονισμού (MRI) στο 
' μυοσκελετικό σύστημα έχει γνωρίσει ραγδαία ανάπτυξη από την πρώτη κλινική 

εισα^ω^ή της μεθόδου το 1983. Με τον MR έλεγχο απεικονίζεται όχι μόνο η 
οστική δομή αλλά και οι πολλαπλές δομές των μαλακών μορίων: οι σκελετικοί 
μύες, οι περιτονίες, οι τένοντες ,  οι αρθρικοί θύλακοι, οι σύνδεσμοι, οι μηνίσκοι, ο 
υαλοειδής χόνδρος, τα λιπώδη σώματα, το αίμα, τα α ^ ε ί α ,  ° ερυθρός και ωχρός 
οστικός μυελός. Η MR απεικόνιση δημιούργησε πρωτοφανείς προοπτικές στη 
διάγνωση και αντιμετώπιση των παθήσεων του μυοσκελετικού συστήματος και 
θεωρείται η σημαντικότερη πρόοδος των τελευταίων 50 ετών στον ιατρικό αυτό 
τομέα (5). Για παράδειγμα η ενδαρθρική παθολογία μπορεί να αποκρυπτο^ραφηθεί 
με το MRI με περισσότερη ακρίβεια από το συμβατικό αρθρο^ράφημα, 
παραμένοντας μη επεμβατική απεικονιστική μέθοδος. Με την ανάπτυξη 
τεχνολογικά βελτιωμένων MR συστημάτων, την εξέλιξη των πηνίων 
ραδιοσυχνότητας, τα ευέλικτα προγράμματα των ηλεκτρονικών υπολογιστών που 
παρέχουν πολλαπλές δυνατότητες επιλογών και τις νέες  ταχείες  ακολουθίες 
παλμών, ο μ α θ η τ ικ ό ς  συντονισμός έχει αντικαταστήσει την υπολογιστική 
τομογραφία σε πολλές εφαρμογές στην απεικόνιση του μυοσκελετικού συστήματος. 
Η μέθοδος είναι επαναστατική, εμφανίζει υψηλή σκια^ραφική αντίθεση των 
μαλακών ιστών, στερείται παρενερ^ειών, εξασφαλίζει 3-D απεικόνιση και είναι 
καλά ανεκτή από τους ασθενείς  παρότι είναι απαιτητική και σύνθετη στην 
κατανόηση και ερμηνεία της. Η εξέλιξη στις τεχνικές του μυοσκελετικού MRI και 
τις νέες  κλινικές εφαρμογές είναι τόσο ταχεία,  που συχνά προηγείται της 
παρουσίασής τους στην τρέχουσα διεθνή βιβλιο^ραφία(δ). Το μέλλον του 
φαινομένου του μ α θ η τ ικ ο ύ  συντονισμού στην ιατρική διάγνωση και έρευνα 
προδιαγράφεται λαμπρό, οι εφαρμογές επεκτείνονται συνεχώς και φαίνεται ότι 
μόλις έχουμε σ μ ί ξ ε ι  την επιφάνεια του δυναμικού του (7).

Β α σ ικ έ ς  α ρ χ έ ς

"Things should be made as simple as possible. But no simpler"(A. Einstein)

Η απεικόνιση μέσω μ αθη τ ικ ο ύ  συντονισμού (MRI) βασίζεται σε εντελώς 
διαφορετικές φυσικές αρχές από τις λοιπές απεικονιστικές μεθόδους. Χρησιμοποιεί 
πληροφορίες που προέρχονται από το μοριακό επίπεδο και μπορεί να παρέχει
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στοιχεία gia την ανατομία, τη φυσιολογία και τη βιοχημική σύσταση των ιστών 
που μελετώνται. Η μέθοδος συνδυάζει κατά ένα μέρος τις πληροφορίες του 
ραδιοϊσοτοπικού ελέγχου gia τη φυσιολογία, με αυτές τις υπολογιστικής 
τομογραφίας gia την ανατομία (8). Η MR απεικόνιση στηρίζεται  στον τρόπο 
συμπεριφοράς των πυρήνων μέσα στο μα^νητικό πεδίο. Οι πυρήνες με περιττό 
αριθμό πρωτονίων ή νετρονίων εμφανίζουν στροφορμή εκ περιστροφής (spin) και 
συμπεριφέρονται ως μικρές ράβδοι μαγνήτη (δίπολα). Όταν τα πρωτόνια 
εκτίθενται σε ισχυρό στατικό μ α θ η τ ικ ό  πεδίο, τείνουν να διαταχθούν παράλληλα 
με τον άξονα του κύριου πεδίου. Με την εφαρμογή παλμού ραδιοσυχνότητας 90 
μοιρών (RF)^a πρωτόνια διατάσσονται με προσανατολισμό κάθετο προς το κύριο 
μα^νητικό πεδίο. Με τη διακοπή της επίδρασης του πεδίου RF τα πρωτόνια 
επιστρέφουν στην αρχική τους θέση, διατάσσονται παράλληλα με το κύριο πεδίο'^ 
και επά^εται διαφορά δυναμικού που αντιστοιχεί σε ανιχνεύσιμο σήμα. Το σήμα 
εξαρτάται από τη πυκνότητα των πρωτονίων (proton densi ty) και τους χρόνους 
χαλάρωσης (relaxation time) των απεικονιζόμενων ιστών. Ο χρόνος που απαιτείται 

~8ισ την απόσβεση του σήματος εκφράζεται με δύο παραμέτρους, τις σταθερές 
χρόνου Τ1 και Τ2. Ο Τ1 χρόνος χαλάρωσης ή χρόνος χαλάρωσης spin-ηλέχματος 
(spin la t t ice  relaxation time), προσδιορίζει το χρόνο που απαιτείται ώστε οι 
πυρήνες να επαναδιαταχθούν στο μα^νητικό πεδίο. Όταν ο ραδιοπαλμός παύει, τα 
μα^νητικά πεδία των πυρήνων αλληλεπιδρούν, αποσυνχονίζονται και χάνουν το 
σήμα τους. 0 χρόνος που απαιτείται gia τον αποσυντονισμό και την απόσβεση του 
σήματος ονομάζεται Τ2 χρόνος χαλάρωσης (spin-spin re laxat ion t ime ) (1,9-11).

ι
Η ένταση του σήματος στην MR απεικόνιση εξαρτάται από τέσσερις βασικές, 

ενδογενείς  παραμέτρους: την πυκνότητα πρωτονίων, το χρόνο χαλάρωσης Τ1, το 
χρόνο Τ2 και τα φαινόμενα ροής και διάχυσης όπως και από δευτερεύοντες 
τεχνικούς παράγοντες. Οι διαβαθμίσεις του ^κρι στην εικόνα αναλογούν στην 
ένταση του σήματος που λαμβάνεται από το δεδομένο ιστό. Όσο ισχυρότερο είναι 
το σήμα, τόσο πιο φωτεινή είναι και η εικόνα. Τα ισχυρότερα σήματα λαμβάνονται 
από ιστούς που χαρακτηρίζονται από σχετικά βραχύ Τ1, σχετικά μακρό Τ2 και 
υψηλές συγκεντρώσεις υδρογόνου. Αντίθετα τα ασθενέστερα σήματα λαμβάνονται 
από ιστούς που συνδυάζουν μακρό Τ1, βραχύ Τ2, χαμηλή συγκέντρωση υδρογόνου 
και αυξημένη τοπική αιματική ροή.

Η σκια^ραφίκή αντίθεση στην εικόνα επιτυγχάνεται από την αλληλουχία 
παλμών (pulse sequence) που χρησιμοποιείται. Με τροποποίηση των ακολουθιών 
αποκτώνται εικόνες που είναι συνάρτηση των Τ1 ή Τ2 χαρακτηριστικών ^ια κάθε 
ιστό (T1WI,T2WI) ή καμένος εξ αυτών (balanced or proton density weighted). Ιστοί 
με μακρό Τ1 παράγουν πολύ ασθενές σήμα συγκριτικά με τους ιστούς που 
εμφανίζουν βραχύ Τ 1,'Οταν η Τ 1 παράμετρος είναι βραχεία, οι πυρήνες απορροφούν
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περισσότερους παλμούς στη μονάδα του χρόνου και παράγουν ισχυρότερο σήμα στις 
ΤΙ προσανατολισμού εικόνες (Τ1- Weighted images, T1WI). Αντίθετα, ιστοί με 
μακρά ΤΙ παράμετρο απαιτούν περισσότερο χρόνο ανάκτησης, απορροφούν λιτότερη 
ενέργεια στη μονάδα του χρόνου και παράγουν ασθενέστερο σήμα. Ιστοί με μακρό 

νΤ2 αποδίδουν ισχυρότερο σήμα στις Τ2 προσανατολισμού εικόνες (Τ2- Weighted 
Images, T2WI), ενώ ιστοί με βραχύ Τ2 αποδίδουν χαμηλό σήμα. Η Τ2 παράμετρος 
σχετίζεται με το χρόνο που απαιτούν τα άτομα υδρογόνου gia να περιστραφούν σε 
εγκάρσιο επίπεδο. Όσο μεγαλύτερος γίνεται ° χρόνος περιστροφής, τόσο 
ισχυρότερο είναι και το λαμβανόμενο σήμα (12-13).

Στην MR απεικόνιση ο αέρας εμφανίζεται με σήμα χαμηλής έντασης 
(μαύρο) εξαιτ ίας της απουσίας υδρογόνου. Το λίπος έχει υψηλή συγκέντρωση 
υδρογόνου με βραχύ ΤΙ και μακρό Τ2. Για το λό^ο αυτό το λίπος εμφανίζει υψηλή 
ένταση σήματος (λευκό) σε όλες τ ις  MR εικόνες. Το φλοιώδες οστούν 
απεικονίζεται με χαμηλή ένταση σήματος (μαύρο) και έχει μακρό ΤΙ. Τα άτομα 
υδρογόνου στο οστούν απορροφούν ενέργεια την οποία αδυνατούν να αποδώσουν 
και να απορροφήσουν ξανά. Οι λοιποί ιστοί εμφανίζουν Τ1 και Τ2 παραμέτρους 
μεταξύ των ακραίων τιμών οστού και λίπους και η ένταση-σήματος στην εικόνα 
εξαρτάται από την τροποποίηση στην ακολουθία των παλμών ώστε να 
ανταποκρίνεται στα Τ1 ή Τ2 χαρακτηριστικά των ιστών (Τ1 ή T2-Weighted). Οι 
σύνδεσμοι, οι τένοντες  και οι μηνίσκοι εμφανίζουν χαμηλή ένταση σήματος. Ο 
αρθρικός χόνδρος εμφανίζει ενδιάμεση ένταση σήματος εξαιτίας της μεγαλύτερης 
συγκέντρωσης υδρογόνου. Με ενδιάμεσο σήμα (#κρι) απεικονίζονται και οι 
σκελετικοί μύες. Ο οστικός μυελός παράγει σήμα υψηλής έντασης που επιτρέπει 
την έμμεση απεικόνιση του σπο^^ώδους οστίτη ιστού και τη λεπτομερή εκτίμηση 
παθολογικών διηθητικών εξεργασιών που συνοδεύονται από πρώιμη οστική 
απορρόφηση. Επιπλέον στην απεικόνιση χημικής μετατόπισης (chemical shift 
imaging) το σήμα του λίπους και του ύδατος μπορούν να απομονωθούν, δυνατότητα 
που βρίσκει εφαρμογή στην εκτίμηση φλεγμονωδών αλλοιώσεων του αιμοποιητικού 
μυελού. Τέλος, το αίμα που κυκλοφορεί εμφανίζεται με χαμηλή ένταση σήματος 
(μαύρο), αφού τα διε^ερμένα άτομα του υδρογόνου μετακινούνται συνεχώς και 
τίθενται εκτός του πεδίου μελέτης πριν αποδώσουν το σήμα τους. Η 
καθυστερημένη ή ανύπαρκτη αιματική ροή θα απεικονισθεί με υψηλή ένταση 
σήματος στο πάσχον α ^ ε ι ο  και θα δώσει πληροφορίες $ια τον τραυματισμό ή τον 
εμβολισμό του.

7 0
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Οστούν

Στην ορολογία της οστικής νέκρωσης ο όρος "οστούν" χρησιμοποιείται #ια 
να περιγράφει το οστουν ως όργανο που αποτελείται από οστίτη, α^^ειακό και 
λιπώδη ιστό, μυελό και χόνδρο. 0 ζωντανός οστίτης ιστός αποτελείται από οστικά 
κύτταρα και εξωκυττάρια θεμέλια ουσία. Η θεμέλια ουσία είναι αδρανής και 
αποτελείται από οργανική ουσία και ανόργανα άλατα. Η οστική νέκρωση 
συνεπάγεται τον κυτταρικό θάνατο και τη λύση όλων των ιστών του οστού ως 
οργάνου, εκτός από το χόνδρο που προσβάλλεται όψιμα, στο στάδιο της 
επιδιόρθωσης που ακολουθεί την κατάρρευση της αρθρικής επιφάνειας. Την 
κυτταρική νέκρωση ακολουθεί η λύση της εξωκυττάριας ουσίας όλων των ιστών, 
εκτός του οστίτη ιστού.

Στην MR απεικόνιση (MRI) η φυσιολογική μηριαία κεφαλή εμφανίζεται  ως 
ομαλά π ε ρ ι^ ρ α μ μ έ ν η  σφαίρα με εσωτερική εισολκή που αντιστοιχεί στο βοθρίο 
της κεφαλής. Ο μυελικός χώρος αδρά αποδίδει σήμα υψηλής έντασης. Μια μπάντα 

- χαμηλότερης έντασης σήματος με κατωφερή πορεία που εκπορεύεται από την άνω 
και έσω μοίρα της κεφαλής αντιστοιχεί στο σύστημα των κύριων οστικών δοκίδων 
πιέσεως του σπο^ώδους οστίτη ιστού. Στον ενήλικο εμφανίζεται  μία σαφώς 
αφορισμένη γραμμή χαμηλής έντασης σήματος που διασχίζει οριζόντια την 
κεφαλή και αντιστοιχεί στην επίφυση μετά τη σύγκλειση. Το φλοιώδες οστούν 
απεικονίζεται ως παρυφή χαμηλής έντασης σήματος που εσωτερικά περι^ράφεται 
και αφορίζεται σαφώς από τον υψηλού σήματος μυελό. Την αρθρική επιφάνεια της 
μηριαίας κεφαλής περιβάλλει μια παρυφή με ενδιάμεση ένταση σήματος nou 
αντιστοιχεί στον αρθρικό χόνδρο κεφαλής και κοτύλης.

Μυελός

Το 1868 ο Neumann (1) αναγνώρισε πρώτος το ρόλο του οστικού μυελού 
στην αιμοποίηση. Η λειτουργία αυτή ικανοποιεί τις  απαιτήσεις του οργανισμού gia 
οξυγόνωση, πηκτικότητα του αίματος και ανοσία. Σημαντικό μέρος της  οστικής, 
α ^ ε ια κ ή ς ,  νευρολο^ικής, λεμφικής και μικροσκοπικής ανατομικής του μυελού 
έχει αποκρυπτο^ραφηθεί τα τελευταία χρόνια, ^ε^ονός που συμβάλλει στην 
κατανόηση των παθολογικών εξεργασιών που προσβάλλουν την ανατομική 
ακεραιότητα και φυσιολογία του ορ^άνου-μυελού.

Το οστικό διαμέρισμα του μυελού αποτελεί ο σπο^χώδης οστίτης ιστός. Οι 
διασταυρούμενες οστικές δοκίδες παρέχουν την αρχιτεκτονική στήριξη, την 
αποθήκη μεταλλικών αλάτων και αποτελούν τη θέση της οστεοβλαστικής,
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οστεοκλαστικής και οστεοκυτταρικής δραστηριότητας. Το δίκτυο των οστικών 
δοκίδων φιλοξενεί τα λιπώδη κύτταρα και τα κύτταρα του αιμοποιητικού ιστού τα 
οποία υποστηρίζονται από ένα σύστημα δικτυοκυττάρων, νεύρων και α^ε ιακών 
κολποειδών. Ο οστικός μυελός διακρίνεται στον αιμοποιητικό (ερυ9ρό) και το 

' λιπώδη (ωχρό) μυελό. Ο ερυθρός μυελός είναι αιμοποιητικό όργανο, ενώ ο ωχρός 
μυελός είναι ανενεργός. Η χημική σύστασή τους διαφέρει σημαντικό. Ο ερυθρός 
μυελός αποτελείται περίπου απο 40* νερό, 40* λίπος και 20* πρωτεΐνες, ενώ ο 
ωχρός μυελός από 15* νερό, 80*  λίπος και 5* πρωτεΐνες (2). 0 ερυθρός μυελός 
εμφανίζει πλούσιο κολποειδικό δίκτυο, ενώ ο ωχρός μυελός εξασφαλίζει την 
άρδευσή του από τριχοειδή, φλεβίδια και λεπτού τοιχώματος φλέβες (3).

Ο MR έλεγχος αποτελεί απεικονιστική μέθοδο υψηλής διαγνωστικής αξίας 
στην εκτίμηση του οστικού μυελού, που χαρακτηρίζεται από άριστη διακριτική 
ικανότητα, ανατομική λεπτομέρεια και προσφέρει τη μοναδική δυνατότητα 
διάκρισης του αιμοποιητικού από το λιπώδη μυελό. Η ευχερής διάκριση οφείλεται 
στα διαφορετικά χαρακτηριστικά στην ένταση του σήματος που αποδίδει ο μυελός 
(ερυθρός ή ωχρός ) και τα οποία εξαρτώνται άμεσα από τη χημική του σύσταση. 
Τα τυπικά μοντέλα MR σήματος ωχρού και ερυθρού μυελού έχουν περιγράφει (4-6). 
Η MR απεικόνιση του μυελού εξαρτάται από την περιεκτικότητα σε λίπος και νερό. 
Το φλοιώδες και σ π ο ^ ώ δ ε ς  οστούν παράγει ελάχιστα ανιχνεύσιμο MR σήμα (7). 
Τα χαρακτηριστικά του σήματος ποικίλλουν στις διαφορετικές ακολουθίες και 
επηρεάζονται από τεχνικές παραμέτρους.

Στις Τ 1 προσανατολισμού εικόνες ο ωχρός μυελός εμφανίζει ένταση 
σήματος παρόμοια με αυτή του υποδορίου λίπους. Η υψηλή ένταση σήματος του 
φυσιολογικού ωχρού μυελού αποδίδεται στο λίπος που περιέχει (60-70*)  και στην 
αφθονία των πρωτονίων υδρογόνου στα μόρια των τρι^λυκεριδίων (8-9). Ιδιαίτερο 
ρόλο φαίνεται να έχει και το μέγεθος του μορίου των τρι^λυκεριδίων, αφού οι 
με^αλομοριακές ενώσεις εμφανίζουν μικρότερη ΤΙ παράμετρο σε σύγκριση με τα 
μικρότερου μεγέθους μόρια. Έτσι το λίπος έχει τη μικρότερη Τ 1 παράμετρο από 
όλες τις συνήθεις μετρούμενες ενώσεις. Το λίπος επίσης χαρακτηρίζεται και από 
σχετικά μακρά Τ2 παράμετρο. Αυτός είναι ο λό#ος που ο λιπώδης μυελός εμφανίζει 
υψηλή ένταση σήματος τόσο στις ΤΙ, όσο και στις Τ2 προσανατολισμού εικόνες 
(10). Στις T2WI το σήμα του λιπώδους μυελού ελαττώνεται ελαφρά με 
αποτέλεσμα τη μείωση στην αντίθεση της απεικόνισης (contrast)  ωχρού-ερυθρού 
μυελού συγκριτικά με τ ις  Τ1 προσανατολισμού εικόνες (11). 0 ερυθρός μυελός 
στις Τ 1 προσανατολισμού εικόνες εμφανίζει χαμηλότερη ένταση σήματος σε 
σύγκριση με αυτή του ωχρού μυελού και διατηρεί σήμα υψηλότερο από το σήμα 
των μυών. Στις Τ2 προσανατολισμού εικόνες η ένταση του σήματος του ερυθρού 
μυελού υπερβαίνει αυτήν του ωχρού, εξαιτίας της μεγαλύτερης περιεκτικότητας
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του ερυθρού μυελού σε νερό (3,11).
Η διαφορά στη σκια^ραφίκή αντίθεση ερυθρού-ωχρού μυελού επιτείνεται με 

τη χρησιμοποίηση ακολουθιών διαβαθμισμένης ηχούς (gradient echo), ακολουθιών 
ανάκτησης αναστροφής με βραχύ χρόνο αναστροφής (ΤΙ), (Short ΤΙ Inversion 
Recovery, STIR) και χημικής μετατόπισης (chemical shift).  Το σήμα του λίπους 
ελαττώνεται με τις STIR και chemical sh i f t  τεχνικές, αυξάνοντας τη σκια^ραφίκή 
αντίθεση και υποβοηθώντας την ανάδειξη των αλλοιώσεων (45,12-15).  Οι gradient  
echo ακολουθίες παλμών χρησιμοποιούνται #ια την εκτίμηση ενδομυελικής 
αιμορραγίας, ασβεστοποίησης ή ύπαρξης παραμαγνητικών ουσιών (16). Ο 
συνδυασμός gradient echo ακολουθιών και bolus ενδοφλέβιας έγχυσης γαδολινίου 
(dynamic fa s t  MR I, Gd-DTPA-enhanced MRI) έχει αποδειχθεί χρήσιμος στην 
εκτίμηση της αιμάτωσης του οστικού μυελού και της πρώιμης ανίχνευσης οστικής^ 
νέκρωσης (17-18).  Με δεδομένο το ενδο^ενώς υψηλής έντασης  σήμα του 
λιπώδους μυελού, η ενίσχυση του σκια^ραφίκου ενδέχεται  να ελαττώσει  την 
αντίθεση της  εικόνας και την ανάδειξη των αλλοιώσεων. Για το λό^ο αυτό 

,  ταυτόχρονα με τη χορήγηση του σκια^ραφίκού χρησιμοποιούνται τεχνικές 
συμπίεσης (fat suppression) ή κορεσμού του λίπους (fa t  sa tura t ion)  (19-22).

0 οστικός μυελός αποτελεί δυναμικό όρχανο που μεταβάλλει τη σύνθεσή του 
κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης του οργανισμού. Η ερμηνεία των παθολογικών 
ενδομυελικών εξεργασιών στην MR απεικόνιση προϋποθέτει τη ^νώση της 
φυσιολογικής εμφάνισης και κατανομής του ερυθρού-ωχρού μυελού ανάλογα με 
την ηλικία του εξεταζόμενου. Στο νεο^νό.όλοι οι μυελικοί χώροι καταλαμβάνονται 
από ερυθρό μυελό. Η μετατροπή του ερυθρού σε ωχρό μυελό είναι βαθμιαία και' /  
σταθερή διαδικασία που εμφανίζεται σε διαφορετικά ποσοστά τόσο μεταξύ 
διαφορετικών οστών, όσο και στο ίδιο οστούν (23). Η μετατροπή έχει  κεντρομόλο 
φορά από τα άπω μακρά οστά προς τα ε ^ ύ ς  των μεγάλων αρθρώσεων, ξεκινώντας 
από τη διάφυση, στην άπω μετάφυση και τελικά στην ε^χύς οστική μετάφυση. 
Στην ηλικία των 25 ετών-μυελικός τύπος ενήλικου (24), ο ερυθρός μυελός 
περιορίζεται κυρίως στον αξονικό σκελετό και λιτότερο στα ε ^ ύ ς  μηριαία και 
βραχιόνια οστά. 0 μυελικός τύπος ενηλίκου χαρακτηρίζεται από σχετικά ομοιογενή 
υψηλή ένταση σήματος στην επίφυση, διάφυση και άπω μετάφυση του μηριαίου 
οστού που οφείλεται στην ύπαρξη του λιπώδους ωχρού μυελού. Η παραμονή 
υπολειμματικής συγκέντρωσης ερυθρού μυελού στο ε ^ ύ ς  μηριαίο οστούν ευθύνετάι 
8ΐα τις ανατομικές παραλλαγές στην MR απεικόνιση της περιοχής. Το ισοζύγιο 
κλάσματος ερυθρού-ωχρού μυελού αποδίδει ομοιογενή ένταση MR σήματος. Η 
ύπαρξη ικανής ποσότητας ερυθρού μυελού αποδίδει κηλιδώδη εικόνα υψηλής 
έντασης σήματος των εστιών του λιπώδους μυελού, ενώ αντίθετα η ύπαρξη 
υπολειμματικού ερυθρού μυελού απεικονίζεται με εστίες χαμηλής έντασης σήματος
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εντός του υψηλής έντασης σήματος ωχρού μυελού στις Τ1 προσανατολισμού 
εικόνες (3,25). Κατά τόπους αναδεικνύονται μπάντες ή πυρήνες χαμηλής 
έντασης σήματος τόσο στις  Τ 1, όσο και στις  Τ2 εικόνες που οφείλονται στην 
ύπαρξη των ισχυρών δοκιδικών συστημάτων και της επιφυσιακής πλάκας στην 

' τυπική τους 9έση (11).
Στα παιδιά ο φυσιολογικός μυελός αποδίδει ομοιογενές χαμηλότερης 

έντασης σήμα συγκριτικά με τους ενήλικους, σήμα έντασης μεγαλύτερης ή ίσης 
των μυών και μικρότερης του λίπους στις T1WI, εκτός της περιοχής του μείζονα 
τροχαντήρα και της επίφυσης της μηριαίας κεφαλής όπου υπάρχει ωχρός μυελός 
(26-27) .

Οι παράγοντες που ευθύνονται #ια την προοδευτική μετατροπή του ερυθρού 
σε ωχρό μυελό παραμένουν άγνωστοι κατά ένα μέρος τους. Η τοπική θερμοκρασία 
(28), η α ^ ε ίω σ η  του μυελού (29-30) ,  η χαμηλή τάση οξυγόνου (31) και η 
μηχανική καταπόνηση (25) φαίνεται ότι επηρεάζουν τη διαδικασία της 
μετατροπής. Οι Mitchell, Rao, Dallnka, Spr i tze r ,  Axel e t  al (1986) ανέδειξαν 
μεγαλύτερο επιπολασμό λιπώδους μυελού στη διατροχαντήρια περιοχή ομάδας 
ασθενών ηλικίας κάτω των 50 ετών, που εμφάνισαν νέκρωση της μηριαίας 
κεφαλής μη τραυματικής αιτιολογίας, σε σύγκριση με δείγμα υγιούς πληθυσμού 
της ίδιας ηλικιακής κατανομής. Στη μελέτη αυτή αναφέρουν ότι η υψηλή 
περιεκτικότητα σε λίπος ή η πρώιμη μετατροπή του ερυθρού σε ωχρό μυελό στη 
διατροχαντήρια περιοχή ή το μηριαίο αυχένα,  αποτελούν ένδειξη της ελαττωμένης 
α ^ ε ίω σ η ς  του μυελού και προσδιορίζουν την ομάδα ασθενών υψηλού κινδύνου #ια 
ανάπτυξη οστικής νέκρωσης.

Καταστάσεις που σχετίζονται με αυξημένη απαίτηση του οργανισμού ί$ια 
αιμοποίηση οδηγούν σε επαναμετατροπή του ωχρού σε-ερυθρό μυελό (marrow 
reconversion), διαδικασία που ακολουθεί το μοντέλο της μετατροπής ερυθρού σε 
ωχρό μυελό (conversion) κατά αντίστροφο τρόπο, από ε ^ ύ ς ,  άπω των άκρων. Η 
χρόνια αναιμία, διηθητικά νοσήματα του μυελού (ν.Gaucher, μυελοΐνωση, 
μεταστατική νόσος), το κάπνισμα, η παχυσαρκία, η χρόνια αθλητική καταπόνηση 
(spor ts  anemia), οδηγούν σε υπερπλασία του αιμοποιητικού μυελού (32-33). Η MR 
απεικόνιση εξαρτάται από το ποσοστό της επαναμετατροπής. Συνήθως 
αναδεικνύονται κηλίδες ή νησίδες ερυθρού μυελού ενδιάμεσης ως χαμηλής 

- έντασης σήματος στις Τ1 και Τ2 προσανατολισμού εικόνες (34). Σε περισσότερο 
έκδηλη υπερπλασία η αντικατάσταση της έντασης σήματος του ωχρού μυελού 
είναι διάχυτη και ομοιογενής (24).
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Οστική νέκρωση:
MR α π ε ικ ο ν ισ χ ικ ή  τ ε χ ν ι κ ή

Στη βιβλιογραφία αλλά και στην καθημερινή πρακτική αναφέρονται και 
εφαρμόζονται διάφορες τεχνικές και πρωτόκολλα απεικονιστικής μελέτης  της 
οστικής νέκρωσης. Ικανοποιητική απεικόνιση αποδίδουν μονάδες τομογράφων με 
ένταση μαθητικού πεδίου μεγαλύτερη του 0.5 Tesla και χρησιμοποίηση ολόσωμου 
πηνίου (body coll). Η καλύτερη διακριτική ικανότητα που προσφέρει το υψηλής 
έντασης μ αθ η τ ικ ό  πεδίο (>1.0 Tesla) σε συνδυασμό με επιφανειακό πηνίο 
αυξάνουν τη διαγνωστική ακρίβεια της  μεθόδου στην οστική νέκρωση (1-2). 0 
συνήθης έλεγχος περιλαμβάνει ακολουθία παλμών Spin-echo (SE) Τ1- 
προσανατολισμού [βραχείς παράγοντες χρόνου TR (Repetition Time)/TE(Echo Time)]^ 
σε εγκάρσιο επίπεδο. Στη συνέχεια ακολουθίες πυκνότητας πρωτονίων (Proton 
Density, PD) και Τ2 -  προσανατολισμού [μακρό TR/μακρό ΤΕ] σε μετωπιαίο επίπεδο. 
Οι εικόνες σε μετωπιαίο επίπεδο αναδεικνύουν συγκριτικά αμφότερα τα ισχία, 

-παρέχουν πληροφορίες εύκολα συγκρίσιμες με τις απλές ακτινογραφίες, 
προσφέρονται χια την κατανόηση και ερμηνεία της  παθολογίας της  περιοχής και 
αναδεικνύουν ικανοποιητικά το ανώτερο πρόσθιο τμήμα της φορτιζόμενης 
επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής (3-4).

Η απεικόνιση σε λοξό μετωπιαίο (oblique coronal) και (oblique axial) 
επίπεδο παράλληλα προς το μηριαίο αυχένα, προσφέρουν το πλεονέκτημα της 
άμεσης απεικόνισης της  κεφαλής, του ααχένα και της διατροχσντήριας περιοχής

ι
σε 1-2 τομές (5). Επιπλέον χια την εκτίμηση της  έκτασης της  βλάβης στον ,  
αρθρικό χόνδρο και στο υποχόνδριο οστούν χρησιμοποιείται η απεικόνιση σε 
οβελιαίο επίπεδο με ακολουθίες PD και Τ2- προσανατολισμού (6).

Πρόσφατα με την ανάπτυξη νέων τεχνικών, χρησιμοποιούνται οι ταχείες  
spin echo (fas t  spin echo) ακολουθίες, που παράγουν εικόνες Τ2 βαρύτητας σε 
μικρότερο χρόνο. Οι τεχνικές αυτές μειονεκτούν στη διατήρηση της υψηλής 
έντασης σήματος του λίπους, χεχονός που ρυθμίζεται με τροποποίηση της ΤΕ 
παραμέτρου (7). Για την εκτίμηση του αρθρικού χόνδρου χρησιμοποιούνται ειδικά 
ακολουθίες διαβαθμισμένης ηχούς (gradient  echo).

Η ανάδειξη των αλλοιώσεων του οστικού μυελού απαιτεί ειδική 
απεικονιστική τεχνική, ευαίσθητη στην ανίχνευση του μυελικού οιδήματος η οποία 
θα συμπιέσει την ένταση σήματος του λιπώδους μυελού και θα ενισχύσει το σήμα 
της βλάβης. Οι συνηθέστερα χρησιμοποιούμενες είναι οι τεχνικές  ανάκτησης 
αναστροφής βραχείας'Λ'Τ1 παραμέτρου (Short T1 Inversion Recovery, STIR) καθώς 
και οι τεχνικές κορεσμού ( fa t  sa tura t ion)  ή συμπίεσης του λίπους ( fa t  
suppression) και εκλεκτικού κορεσμού του λίπους, οι οποίες χαρακτηρίζονται από
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υψηλή ευαισθησία στις μεταβολές έντασης σήματος των ιστών (8-9) με 
αποτέλεσμα την ανάδειξη της ενδομυελικής βλάβης (10-1 1).

Η ενδοφλέβια χορήγηση γαδολινίου τόσο σε μοντέλα πειραματόζωων (12- 
Τ4) όσο και σε ανθρώπους (15-16) και η χρησιμοποίηση STIR και fat  suppresion 

' απεικόνισης χρησιμοποιήθηκε πρόσφατα $ια την εκτίμηση της α#$είωσης της 
μηριαίας κεφαλής στην πρώιμη ανίχνευση της  οστικής νέκρωσης.
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Ά σ η πτη  ν έκ ρ ω σ η  τ η ς  μ η ρ ι α ί α ς  κεφα λής :
Α π ε ικ ό ν ισ η  με μ α # ν η τ ικ ή  τ ο μ ο γ ρ α φ ία  (MRI)

Στην οστική νέκρωση η MR απεικόνιση συσχετίζεται  ικανοποιητικά με τις 
ιστοπαθολο^ικές αλλοιώσεις του μυελού και τις α ^ ε ι α κ έ ς  διαταραχές. Η μέθοδος 
χρησιμοποιεί διαφορές στην πυκνότητα πρωτονίων και στους χρόνους ηρεμίας ΤΙ 
και Τ2 gia να αναδείξει μεταβολές στην περιεκτικότητα νερού και λίπους μεταξύ 
φυσιολογικών και παθολογικών ιστών. Πλεονέκτημα της μεθόδου αποτελεί το 
^ε^ονός ότι το φλοιώδες και σ π ο ^ ώ δ ε ς  οστούν δεν παρεμβαίνουν στην 
απεικόνιση του οστικού μυελού, όπως συμβαίνει με τις συμβατικές ακτινολογικές 
μεθόδους. Η MR απεικόνιση προσφέρεται yia τη διάκριση του αιμοποιητικού από το 
λιπώδη μυελό, την εκτίμηση των παθολογικών ενδομυελικών εξεργασιών, του 
οιδήματος, της ενδαρθρικής συλλογής και της ακεραιότητας του αρθρικού 
χόνδρου, δυνατότητες στις  οποίες ο ακτινο#ραφικός, ραδιοϊσοτοπικός και με 
υπολογιστική τομογραφία έλεγχος υπολείπονται (1).

Ο οστικός μυελός αποτελείται από τρεις κυτταρικούς τύπους: αιμοποιητικά, 
οστικά και λιπώδη κύτταρα. Η έκθεση στο ισχαιμικό επεισόδιο οδηγεί στον 
κυτταρικό θάνατο με διαφορετικό ρυθμό gia κάθε τύπο. Τα κύτταρα του 
αιμοποιητικού μυελού νεκρώνονται 6 -1 2  ώρες μετά το επεισόδιο της ισχαιμίας 
(2), ενώ τα οστικά κύτταρα εντός 6 -4 8  ωρών (3). Τα κύτταρα του λιπώδους 
μυελού εμφανίζουν μεγαλύτερη αντοχή στην ισχαιμία και νεκρώνονται περίπου 2-  
5 ημέρες μετά την έναρξή της  (4). Η MR απεικόνιση της οστικής νέκρωσης 
εξαρτάται από τη μεταβολή του φυσιολογικά υψηλής έντασης σήματος οστικού 
μυελού στις Τ1- προσανατολισμού εικόνες και της ενδιάμεσης έντασης σήματος 
στις Τ2- προσανατολισμού εικόνες. Η χαρακτηριστική ένταση σήματος του οστικού 
μυελού αποδίδεται κυρίως στην παρουσία του μυελικού λίπους. Οι μεταβολές στην 
MR απεικόνιση της οστικής νέκρωσης αντιστοιχούν στο θάνατο και την 
αντικατάσταση των λιπωδών κυττάρων του μυελού και ελάχιστα στο θάνατο του 
μικρού πληθυσμού των αιμοποιητικών κυττάρων, παρότι ιστολο^ικά η οστική 
νέκρωση ορίζεται με το θάνατο των οστικών κυττάρων (5-6).

u
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Το μοντέλο και η έκταση των αλλοιώσεων της νέκρωσης στην MR 
απεικόνιση εμφανίζουν εξαιρετική ποικιλομορφία. Οι παθολογικές περιοχές 
εμφανίζονται ως μπάντες με χαμηλή ένταση σήματος ή δακτύλιοι χαμηλής 
έντασης σήματος με κεντρική περιοχή υψηλότερης έντασης σήματος (7-9). Οι 
αλλοιώσεις μπορεί να εμφανίζουν σφηνοειδή διαμόρφωση ή τμηματική κατανομή 
(10). Τόσο στις ΤΙ, όσο και στις Τ2-προσανατολισμού εικόνες οι περιοχές 
χαμηλής έντασης σήματος μπορεί να είναι ομοιογενείς ή ανομοιο^ενείς και να 
φέρουν εστίες υψηλής έντασης σήματος εντός της ζώνης χαμηλής έντασης (5). 
Σε μερικές περιπτώσεις οι περιοχές αυτές επιδεικνύουν αύξηση της έντασης του 
MR σήματος στις Τ2 και ενδιάμεσου προσανατολισμού εικόνες (7-9). Το 1987 οι 
Mitchell, Rao e t  al (11) περιέ^ραψαν το σημείο της " δ ιπ λ ή ς  π α ρ υ φ ή ς "  
( d o u b l e - l i n e  s ig n )  που παρατήρησαν στο 80* των περιπτώσεων οστικής·^ 
νέκρωσης. Στις Τ2- προσανατολισμού εικόνες η διπλή γραμμή αποτελείται από μια 
μπάντα χαμηλής έντασης σήματος που συνοδεύεται από εσωτερική παρυφή υψηλής 
έντασης σήματος. Το σημείο της "διπλής παρυφής" αποτελεί την ειδική 

,ιστοπα9ολο#ική ταυτότητα της αντιδραστικής ζώνης αποκατάστασης στην οστική 
νέκρωση (12). Ιστολο^ικά η μπάντα χαμηλής έντασης σήματος αντιστοιχεί  στο 
σκληρυντικό οστούν, ενώ η εσωτερική παρυφή υψηλής έντασης σήματος 
αντιπροσωπεύει τον κοκκιωματώδη ιστό και/ή τη χονδροειδή μεταπλασία (13). 
Κατά τον Ehman et al (1988) (14 -15 )  η εσωτερική παρυφή υψηλής έντασης 
σήματος στις Τ2 βαρύτητας εικόνάς αποδίδεται σε τεχνικό σφάλμα λό^ω χημικής 
μετατόπισης (chemical shift  a r t i fac t) .  .Η ερμηνεία του ευρήματος παραμένει 
αμφιλεγόμενη (14-17) ,  όμως το σημείο της "διπλής παρυφής" μπορεί ν α ' /  
προσδώσει ειδικότητα και να θεωρηθεί παθο^νωμονικό στην MR διαγνωστική 
προσέ^ ιση  της οστικής νέκρωσης συμβάλλοντας στη διαφορική της διάγνωση. 
Εντός της περιοχής που περικλείει η διπλή παρυφή, η ένταση του σήματος 
καθορίζεται από τον ιστό που αντικαθιστά το μυελικό λίπος.

Η κατανόηση της απεικονιστικής ποικιλομορφίας στην οστική νέκρωση 
προϋποθέτει εξοικείωση με τις ιστοπαθολο^ικές αλλοιώσεις του φαινομένου. Τα 
διαφορετικά μοντέλα στην ένταση σήματος του οστικού μυελού φαίνεται ότι 
αντιπροσωπεύουν διαφορετικά χρονολογικά στάδια στην πορεία της ισχαιμίας. Η 
αρχική φάση της οστικής νέκρωσης χαρακτηρίζεται από την ισχαιμία και τον 
κυτταρικό θάνατο των στοιχείων του μυελού, που ολοκληρώνεται με τη λύση τω’ν 
λιπωδών κυττάρων 2-5 ημέρες μετά την έναρξη του επεισοδίου. Στη διάρκεια 
αυτής της περιόδου ο MR έλεγχος παραμένει φυσιολογικός. Με την έναρξη της 
μορφολο^ικής αποδόμήσης λεμφοκύτταρα διηθούν το οστούν και εμφανίζονται 
νεκρωτικά στοιχεία μεταξύ των οστικών δοκίδων. Στους μυελικούς χώρους του 
παρακείμενου ζωντανού οστού εμφανίζεται πολλαπλασιασμός των μεσε^χυματικών
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κυττάρων και δημιουργία νεόπλαστων τριχοειδών. Στη συνέχεια τα μεσε#χυματικά 
κύτταρα διαφοροποιούνται προς οστεοβλάστες που συνθέτουν στιβάδες νέου οστίτη 
ιστού. Το νεοδημιουρ^ουμενο οστούν εναποτίθεται στις νεκρωτικές οστεοδοκίδες 
με αποτέλεσμα την πάχυνσή τους. Η οστεοκλαστική δραστηριότητα επιδρά στην 

' αναμόρφωση (remodeling) του επιδιορθούμενου σπο^ώδους οστού. Στη διάρκεια 
αυτής της περιόδου η πιθανή δομική αποτυχία στην ανακατασκευή των 
φορτιζόμενων οστικών δοκίδων θα οδηγήσει σε κάταγμα του υποχόνδριου οστού 
και καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας. Η διαδικασία της επιδιόρθωσης δεν 
κινητοποιείται ταυτόχρονα σε όλες τις νεκρωτικές περιοχές, με αποτέλεσμα την 
εμφάνιση διαφορετικών σταδίων ανακστασκευής στις  διάφορες ζώνες (18).

Στην MR απεικόνιση η κεντρική περιοχή υψηλής έντασης σήματος επάνω ή 
εντός του δακτυλίου χαμηλής έντασης σήματος αντιστοιχεί στο νεκρωτικό οστούν 
και το μυελό πριν την π ρ ο σέ^ ισ η  των τριχοειδών και του μεσε^χυματικού ιστού. 
Ο δακτύλιος ή η μπάντα χαμηλής έντασης σήματος αντιπροσωπεύει το μέτωπο της 
ζώνης αποκατάστασης που αποτελείται από μεσε^χυματο^ενή και ινώδη ιστό, 
άμορφα κυτταρικά στοιχεία και παχυσμένες οστεοδοκίδες παρά τη νεκρωτική 
ζώνη. Η εμφάνιση των άμορφων κυτταρικών στοιχείων.-μεταξύ των οστικών 
δοκίδων και του πολλαπλασιασμού μεσε{$χυματικών κυττάρων και τριχοειδών, 
δημιουργεί μοντέλο τμηματικής κατανομής της  οστικής νέκρωσης με απεικόνιση 
χαμηλής έντασης σήματος στις ΤΙ προσανατολισμού εικόνες και υψηλής έντασης 
σήματος στις  Τ2 προσανατολισμού εικόνες. Η παραμονή υπολειμματικού νεκρωτικού 
οστού και μυελού στην ανώτερη επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής και τα άμορφα 
υπολείμματα μεταξύ των δοκίδων που έχουν υποστεί θραύση, αποδίδουν χαμηλή 
ένταση MR σήματος στις  T1WI και T2WI . Οι παρακείμενες περιοχές που 
αποτελούνται από μεσε^χυματικό ιστό και παχυσμένο σπο^ώ δες  οστούν 
εμφανίζουν χαμηλή ένταση σήματος στις Τ 1 βαρύτητας εικόνες και υψηλή ένταση 
σήματος στις  Τ2 βαρύτητας εικόνες, που οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητα 
ύδατος. Η εκσεσημασμένη οστεοβλαστική δραστηριότητα με την πάχυνση των 
οστικών δοκίδων αποδίδεται ως σήμα χαμηλής έντασης στις Τ1 και Τ2 
προσανατολισμού εικόνες. Με το ίδιο μοντέλο σήματος απεικονίζεται και η 
προοδευτική καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας όπως και ο κατακερματισμός του 
υποχονδρίου οστού (7-9).

Με την MR απεικόνιση η αξιολόγηση της έντασης σήματος, της 
μορφολογίας και της  ανατομικής εντόπισης της βλάβης παρέχει πληροφορίες που 
προσομοιάζουν την ιστολο^ική της εικόνα. Συγκριτικές μελέτες ιστολο^ικών και 
MR απεικονιστικών ευρημάτων καταλήγουν στην ταξινόμηση της οστικής 
νέκρωσης σε 3 τύπους: Τ ύ π ο ς  /. Πρότυπο δακτυλίου ή μπάντας χαμηλής έντασης 
σήματος που περιβάλλει κεντρική ζώνη υψηλής έντασης σήματος.

u
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Τ ύπος  / /  Τμηματικό πρότυπο χαμηλής έντασης σήματος στις T1V/I και υψηλής 
έντασης σήματος στα άπω τμήματα στις T2WI. Τ ύπος  / / / .  Τμηματικό πρότυπο 
χαμηλής έντασης σήματος στις Τ1 και T2WI (19). Οι χαρακτηριστικές εστιακές 
αλλοιώσεις εμφανίζουν υψηλή ειδικότητα στη διάχνωση της νέκρωσης (11-20).
Οι Turner et al (1989) (21) περιέχραψαν ένα μοντέλο διάχυτης διαταραχής της 
έντασης σήματος του οστικου μυελού στη μηριαία κεφαλή και τον αυχένα με 
επέκταση στη διατροχαντήρια περιοχή, ενδεικτικό πρώιμης οστικής νέκρωσης, 
πριν την εμφάνιση εστιακών αλλοιώσεων. Το σήμα εμφάνιζε χαμηλή ένταση στις 
T1WI, υψηλή ένταση στις T2WI και ήταν συμβατό με οίδημα του οστικού μυελού.
Το πρότυπο της διάχυτης αλλοίωσης του MR σήματος αν και δε θεωρείται ειδικό 
ί$ια τη νόσο είναι πιθανό να αντιπροσωπεύει ένα πρόσθετο απεικονιστικό μοντέλο, 
τον τύπο Ο στην κλασική ταξινόμηση (22). ·

Με κριτήριο την ένταση σήματος της κεντρικής ανά^χειας περιοχής οι 
Mitchell, Rao, Dalinka et al (1987) (11) δημιούργησαν ένα χρονολογικό μοντέλο 
MR ταξινόμησης της οστικής νέκρωσης. Η τάξη Α (αλλοιώσεις τύπου λίπους) 

.αντιπροσωπεύει την πρώιμη οστική νέκρωση που διατηρεί φυσιολογικό το σήμα 
λίπους, υψηλό στις T1W1 και εδιάμεσο στις T2WI, εκτός από τη σκληρυντική 
αντιδραστική ζώνη που περιβάλλει τη βλάβη. Η τάξη Β (αλλοιώσεις τύπου υποξείας 
αιμορραγίας) (23), είναι ενδεικτική αιμορραγίας και/  ή λίπους σε συνύπαρξη με 
α ^ ε ια κ ή  συμφόρηση και εμφανίζει υψηλή ένταση σήματος στις T1WI και T2WI. Η 
τάξη C (αλλοιώσεις τύπου υ^ρού) ενδεικτική α ^ ε ι α κ ή ς  συμφόρησης (24) 
επιδεικνύει χαμηλή ένταση σήματος σ τ ι ς Τ ίν / Ι  και υψηλή ένταση στις T2WI. Η 
τάξη D (αλλοιώσεις τύπου ινώδους ιστού- σκληρυντικές αλλοιώσεις) εμ φ α ν ίζε ι ' /  
χαμηλή ένταση σήματος στις T1WI και T2WI. Η MR ταξινόμηση συσχετίστηκε με 
την ακτινολογική ταξινόμηση κατά Steinberg (12), όπου διαπιστώθηκε ότι οι 
τάξεις Α και Β αντιπροσωπεύουν τα πρώιμα και μικρότερης βαρύτητας στάδια της 
νόσου, (στάδια I και II κατά Steinberg ) σε σύγκριση με τα όψιμα στάδια C και D 
(στάδια III-V κατά Steinberg). Συχνά η ανομοιογένεια στην ένταση σήματος της 
κεντρικής νεκρωτικής περιοχής γίνεται απαγορευτική #ια την ακριβή ταξινόμηση 
με βάση τα κριτήρια του Mitchell (6).

Στις Τ2-προσανατολισμού εικόνες της οστικής νέκρωσης ο οστικός μυελός 
αποδίδει αυξημένη ένταση σήματος με μηχανισμό που δεν έχει διευκρινισθεί. Η 

- υψηλή ένταση σήματος οφείλεται στην αύξηση της περιεκτικότητας σε ελεύθερο 
ύδωρ, αλλά η ακριβής εντόπιση του ύδατος στα μυελικά τριχοειδή και κολποειδή 
εξαιτίας της αχ^ειακής συμφόρησης στον ενδιάμεσο χώρο με τη μορφή οιδήματος 
ή στα κατεστραμμένάΝ<ύτταρα παραμένει ασαφής (25).

Οι Basse t t  et al (1987) (26) συσχέτισαν τις ιστολοχικές τομές της 
οστικής νέκρωσης με MR εικόνες. Κατ' αντιστοιχία η εστία χαμηλής έντασης
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σήματος του υποχονδρίου οστού αντιπροσωπεύει σαπωνοποιημένο λίπος, προϊόν της 
πλήρους αποδόμησής του, διίδρωμα πρωτεϊνούχου υλικού και επασβεστώσεις. Η 
υποκείμενη περιοχή υψηλής έντασης σήματος αντιστοιχεί σε νεκρωτικό λίπος μη 
σαπωνοποιημένο, ενώ η αμέσως κατώτερη περιοχή χαμηλής έντασης σήματος 

' αντιπροσωπεύει την αντιδραστική ζώνη αποκατάστασης με ινώδη ιστό και 
νεόπλαστα τριχοειδή.

0 λιπώδης μυελός εμφανίζεται εξαιρετικά ευάλωτος στην ανάπτυξη της 
οστικής νέκρωσης εξαιτ ίας της ελαττωμένης α##είωσής του. Οι Mitchell, Rao, 
Dalinka, Sp r i tze r ,  Axel et  al (1986) (27) προσδιόρισαν την πρώιμη μετατροπή του 
ερυθρού σε ωχρό μυελό σε ποσοστό 67* σειράς ασθενών με οστική νέκρωση, 
μετατροπή που συνεπάγεται την ελάττωση της α ^ε ίω σ η ς  του οστικού μυελού.

Οι μεταβολές στην ένταση του MR σήματος οφείλονται στο θάνατο των 
λιπωδών κυττάρων του μυελού. Φαίνεται ότι η νέκρωση των λιποκυττάρων δε 
διαταράσσει άμεσα την ένταση του MR σήματος, με δεδομένο ότι το σήμα 
προέρχεται από τα αποθηκευμένα λιπίδια ή τα νεκρωτικά λιπώδη κύτταρα 
διατηρούν την ικανότητά τους να αποδίδουν φυσιολογικό σήμα gia μικρό χρονικό 
διάστημα (14-15,28).  Στο πρώιμο ισχαιμικό επεισόδιο η .ένταση  σήματος της 
βλάβης παραμένει φυσιολογική στην MR απεικόνιση και είναι δυνατό το οστούν με 
ιστολο^ικά τεκμηριωμένη νέκρωση να εμφανίζεται φυσιολογικό στις ΤΙ και Τ2 
βαρύτητας εικόνες (20 ,29-32) .  Οι Speer e t  al (1990) (33) δεν ανέδειξαν τα 
αναμενόμενα ευρήματα της οστικής νέκρωσης χρησιμοποιώντας spin-echo (SE) 
ακολουθίες Τ1 και Τ2 βαρύτητας σε 15 ασθενείς  με ενδοθυλακικό κάταγμα του 
μηριαίου αυχένα 48 ώρες μετατραυματικά. Στη μελέτη αυτή η συμβατική MR 
απεικόνιση αποδείχθηκε ανεπαρκής gia την εκτίμηση της βιωσιμότητας της 
μηριαίας κεφαλής. Σε ανάλογη μελέτη με παρεκτοπισμένα κατάγματα του αυχένα 
οι Asnis et al (1994) (34) απέτυχαν να αναδείξουν τις ισχαιμικές αλλοιώσεις και 
υποστηρίζουν ότι ο MR έλεγχος στερείται προγνωστικής αξίας στην εμφάνιση της 
οστικής νέκρωσης τουλάχιστον τις 2 πρώτες εβδομάδες μετατραυματικά. 
Παροδικές μεταβολές στην ένταση σήματος του μυελού που προσομοίαζαν τις 
αλλοιώσεις της οστικής νέκρωσης περιέ^ραψαν οι Poggi et  al (1995) (35) σε 
τραυματικά εξαρθρήματα του ισχίου. Οι μεταβολές του MR σήματος παρατηρήθηκαν 
μέχρι και 3 μήνες μετατραυματικά και αποδόθηκαν στην οξεία τραυματική 
μικροδοκιδική κάκωση. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι ο συμβατικός MR έλεγχος 
δεν είναι αξιόπιστος στην εκτίμηση των πρώιμων αλλοιώσεων του μυελού που 
εμφανίζονται ολόκληρη την πρώτη εβδομάδα μετατραυματικά, αφού ενδέχεται να 
έχουν παροδικό χαρακτήρα.

Στα πρώιμα στάδια της νόσου η αξία του MR ελέγχου περιορίζεται και τα 
αρνητικά ευρήματα σε ασθενείς υψηλού κίνδυνου δεν αποκλείουν την ύπαρξη

Π
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οστικής νέκρωσης. Η συμβατική spin-echo MR απεικόνιση δεν αναδεικνύει τη 
διαταραχή της αχ^είωσης με αποτέλεσμα τη χαμηλή ευαισθησία ή το υψηλό 
ποσοστό ψευδώς αρνητικών αποτελεσμάτων στη διάγνωση. Η πρώιμη ανίχνευση 
της οστικής νέκρωσης πριν την έναρξη της διαδικασίας αποκατάστασης 
επιχειρείται πλέον με το δυναμικό MR έλεγχο και τη χορήχηση παραμαγνητικού 
σκια^ραφικού μέσου (Gadolinium Enhanced MR, GEMR). To γαδολίνιο σε χηλικό 
σύμπλοκο ελαττώνει την Τ1 παράμετρο των πρωτονίων και αυξάνει επιλεκτικά την 
ένταση σήματος στις Τ1 προσανατολισμού εικόνες, χωρίς να επηρεάζει ιδιαίτερα 
την ένταση σήματος στις Τ2 προσανατολισμού εικόνες (36). Μετά την ενδοφλέβια 
χορήγησή του οι α^ε ιούμενο ι  ιστοί εμπλουτίζονται και εμφανίζουν αύξηση της 
έντασης του σήματός τους σε αντίθεση με τους μη α ^ε ιο ύ μενο υς  ή χαμηλής 
α ^ ε ίω σ η ς  ιστούς. >

Οι Nadel et al (1992) (37) χρησιμοποίησαν μοντέλο πειραματοζώων και 
απέδειξαν ότι ο δυναμικός MR έλεγχος με έγχυση σκια^ραφικού μέσου εμφανίζει 
μεγαλύτερη ευαισθησία στην ανίχνευση της πρώιμης οξείας ισχαιμικής νέκρωσης 

.σε σύγκριση με τη συμβατική MR απεικόνιση. Παρότι οι SE και STIR ακολουθίες που 
ελήφθησαν πριν τη χορήγηση γαδολινίου δεν εμφάνισαν αλλοιώσεις σήματος στις 
ισχαιμικές περιοχές, οι εικόνες μετά σκια^ραφικό ανέδειξαν την ελαττωμένη 
ενίσχυση εξαιτίας της μη πρόσληψης στις α ν ά ^ ε ι ε ς ,  νεκρωτικές περιοχές. Σε 
παρόμοια πειραματική μελέτη με χοίρους, οι Ja ram il lo  et al (1996) (38) 
απέδειξαν ότι η MR απεικόνιση με ενίσχυση σκια^ραφικού μπορεί να ανιχνεύσει 
τις πρώιμες ισχαιμικές αλλοιώσεις στον οστικό μυελό, το συζευκτικό και αρθρικό 
χόνδρο. Ο δυναμικός MR έλεγχος (GEMRI) χρησιμοποιήθηκε πρόσφατα ως μη “  
επεμβατική απεικονιστική μέθοδος #ια την εκτίμηση της α ^ ε ίω σ η ς  χ Πζ μηριαίας 
κεφαλής στα οξέα κατάγματα του μηριαίου αυχένα (39-41).

Με τη χορήγηση σκια^ραφικού μέσου οι περιοχές που προσλαμβάνουν και 
ενισχύονται αντιστοιχούν στην αντιδραστική ζώνη αποκατάστασης, όπως και σε 
όλες τις νεκρωτικές εστίες που βρίσκονται στο απώτερο στάδιο επιδιόρθωσης της 
βλάβης (βιώσιμος ιστός). Οι περιοχές αυτές εμφανίζουν χαμηλή ένταση σήματος 
στις T1WI χωρίς σκια#ραφικό και συχνά ενδιάμεση ή υψηλή ένταση σήματος στις 
T2WI, που εξαρτάται από το βαθμό της οστικής σκλήρυνσης και της (νωσης του 
μυελού. Οι περιοχές που δεν εμπλουτίζονται με σκια#ραφικό αντιστοιχούν αμι^ώς 
στο νεκρωτικό μυελό και οστούν. Ο νεκρωτικός ιστός στις  Τ1 και T2WI χωρίς 
χορήγηση σκια^ραφικού εμφανίζει ένταση σήματος παρόμοια με αυτή του λιπώδους 
μυελού ή χαμηλότερη, εξαρτώμενη από την αναλογία του σαπωνοποιημένου λίπους 
και της φλε^μονώδάύς διήθησης (42-43) .  Ο GEMR έλεγχος αναδεικνύει την 
εντόπιση και την έκταση των νεκρωτικών περιοχών, όπως και της  ζώνης 
αποκατάστασης, συμβάλλοντας έτσι στην εκτίμηση του κινδύνου κατάρρευσης της
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αρθρικής επιφάνειας (42). Η χορήγηση του γαδολινίου αυξάνει τη σκια^ραφική 
αντίθεση στις υψηλής διακριτικής ανάλυσης Τ ΐ-βαρύτητας  εικόνες και ο 
συγκριτικός έλεγχος τριών MR αλληλουχιών (T1WI, 6E-T1WI και T2WI) επιτρέπει 
τη διάκριση μεταξύ των διαφορετικών ιστών, με αποτέλεσμα την αύξηση της 

'ε ιδ ικότητας  και της  διαγνωστικής ακρίβειας στα πρώιμα στάδια της νόσου (44). 
Επιπλέον ο GEMR έλεγχος επιτρέπει τη μετεγχειρητική παρακολούθηση και την 
εκτίμηση της επ α να ^ ε ίω σ η ς  του νεκρωτικού ιστού και/ή του α^ειούμενου 
μοσχεύματος (45).

Οι Li and Hiette  (1992)  (46) σε μελέτη της  οστικής νέκρωσης με 
χορήγηση σκια^ραφικού μέσου παρατήρησαν διάχυτη αύξηση στην ενίσχυση του 
μυελού και διατύπωσαν ότι η πρώιμη νόσος σχετίζεται με αντιδραστική υπεραιμία 
και αύξηση της διαβατότητας των τριχοειδών, παρά με οξεία απογείωση. 
Ανέφεραν επίσης ότι το διάχυτο οίδημα του οστικού μυελού στη μηριαία κεφαλή, 
τον αυχένα και τη διατροχαντήρια περιοχή πρέπει να αποτελεί το αρχικό εύρημα 
στην πρώιμη μη τραυματική οστεονέκρωση που εξελίσσεται στις εστιακές 
αλλοιώσεις.

Το πρότυπο οιδήματος του οστικού μυελού (bone, marrow edema, ΒΜΕ 
pattern) σχετίζεται  με την "παροδική οστεοπόρωση" ( t ransient  osteoporosis, ΤΟ) ή 
σύνδρομο "παροδικού μυελικού οιδήματος" ( t ransien t  marrow edema, TME 
syndrome) (43-42) .  To οίδημα του οστικού μυελού (ΒΜΕ) θεωρείται μη ειδικό 
εύρημα που αντιπροσωπεύει την αυξημένη περιεκτικότητα του μυελού σε 
εξωκυττάριο υ^ρό (47). Στην MR απεικόνιση το οίδημα του οστικού μυελού 
αποδίδεται με ετερο^ενώς ελαττωμένη ένταση σήματος στις Τ1-προσανατολισμού 
εικόνες και αυξημένη ένταση στις Τ2- προσανατολισμού εικόνες, χωρίς την 
ανάδειξη εστιακών αλλοιώσεων. Η χρησιμοποίηση του σκια^ραφικού μέσου με βάση 
τη διαφορετική πρόσληψη και εμπλουτισμό των αλλοιώσεων συμβάλλει στη 
διαφορική διάγνωση του μυελικού οιδήματος από την παροδική ή μεταναστευτική 
οστεοπόρωση (48 ,50-53) ,  την "πρώιμη" οστική νέκρωση, την οστεομυελίτιδα (54), 
τη μυελική θλάση (55), τα κατάγματα εκ κοπώσεως (56), τις διηθητικές 
νεοπλασίες (57) και τη συμπαθητική αντανακλαστική δυστροφία. Φαίνεται ότι 
ευκαιριακά η οστική νέκρωση εκδηλώνεται στον MR απεικονιστικό έλεγχο με 
διάχυτο πρότυπο οιδήματος του μυελού και υπάρχει διχογνωμία κατά πόσο η 
παροδική οστεοπόρωση αντιπροσωπεύει το πλέον πρώιμο και αναστρέψιμο στάδιο 
της οστικής νέκρωσης(21,38-61). Η παροδική οστεοπόρωση και η οστική νέκρωση 
αποτελούν δυο διακριτές κλινικές οντότητες με διαφορετικά κλινικά και 
απεικονιστικό χαρακτηριστικά που στα πρώιμα στάδια της πορείας τους 
αλληλεπικαλύπτονται (62). Επιδημιολο^ικά η παροδική οστεοπόρωση είναι 
σπανιότερη, εμφανίζει μεγαλύτερη επίπτωση στον άρρενα πληθυσμό μέσης ηλικίας



συνήθως ή σχετίζεται με την κύηση. Η αιτιολοχία της παραμένει άγνωστη και η 
εισβολή της είναι οξεία με έκλυση άλγους κατά τη φόρτιση βάρους σώματος. Στον 
απλό ακτινοχραφικό έλεγχο εμφανίζεται οστεοπενία 4 - 6  εβδομάδες μετά την 
έναρξη της κλινικής συμπτωματολογίας που σε σοβαρές περιπτώσεις μπορεί να 
οδηγήσει σε πλήρη απορρόφηση του οστικου φλοιού και σχεδόν εξαφάνιση της 
οστικής αρχιτεκτονικής με οπτική απώλεια του οστού (phantom appearance), σε 
αντίθεση με την εικόνα της οστικής σκλήρυνσης, διάστικτης αραίωσης και του 
σημείου μηνίσκου που χαρακτηρίζουν τη νέκρωση. Στο σπινθηροχραφικό έλεγχο η 
βλάβη εμφανίζεται διάχυτη, ομοιογενής, με αυξημένη καθήλωση του ισοτόπου, σε 
αντίθεση με την περισσότερο περιορισμένη και ενδεχομένως και φωτοπενική 
ανάδειξη της πρώιμης οστικής νέκρωσης. Στον έλεγχο με μαχνητικό συντονισμό 
η παροδική οστεοπόρωση εμφανίζει διάχυτο πρότυπο μυελικού οιδήματος με. 
ελάττωση της έντασης του MR σήματος στις ΤΙ προσανατολισμού και αύξηση στις 
Τ2 προσανατολισμού εικόνες. Αντίθετα η οστική νέκρωση αποτελεί εστιακή βλάβη 
που εντοπίζεται στην πρόσθια και ανώτερη επιφάνεια της  μηριαίας κεφαλής και 
εμφανίζει χαμηλή ένταση σήματος τόσο στις Τ1, όσο και στις  Τ 2 
προσανατολισμού εικόνες. Επιπλέον, παθοχνωμονικό θεωρείται το σημείο της 
"διπλής παρυφής". Οι Vande Berg e t  al (1993) (49) αναφέρουν ότι οι υψηλής 
ανάλυσης Τ2 προσανατολισμού MR εικόνες, όπως και οι Τ1 προσανατολισμού MR 
εικόνες σε συνδυασμό με τη χορήγηση σκιαχραφίκού συμβάλλουν στη διαφορική 
διάχνωση της οστικής νέκρωσης από τις λοιπές αιτ ίες  του μυελικού οιδήματος, 
αναδεικνύοντας τις εστιακές μεταβολές στην ένταση σήματος του υποχονδρίου 
οστού που επιπροβάλλονται και ασαφοποιούνται από την εικόνα του διάχυτου'* 
οιδήματος, δημιουργώντας ένα "ψευδώς ομογενές πρότυπο οιδήματος". Με κριτήριο 
το εύρος της μηνοειδούς υποχόνδριας μυελικής αλλοίωσης οι ερευνητές απέδωσαν 
προγνωστική αξία στον MR έλεγχο που σχετίζεται  με τη δυνητική εξέλιξη του 
μυελικού οιδήματος σε οστική νέκρωση (63). Εξελικτικά η παροδική οστεοπόρωση 
αυτοπεριορίζεται και ιάται σε 6-8 μήνες χωρίς να καταλείπει μόνιμες αλλοιώσεις 
(64), σε αντιδιαστολή με την προοδευτική καταστροφική πορεία της οστικής 
νέκρωσης. Η στενή παρακολούθηση της εξέλιξης του μυελικού οιδήματος κλινικά 
και απεικονιστικά με σπινθηροχραφικό έλεγχο και με μαχνητικό συντονισμό, 
διασφαλίζουν τη διαφορική διαχνωστική προσέχχιση, τη θεραπευτική αντιμετώπιση 
και φωτίζουν τη φυσική πορεία του φαινομένου υπό το πρίσμα της έρευνας.

Η ακριβής ανάδειξη κατάχματος στο υποχόνδριο οστούν ή το φλοιό 
θεωρείται ουσιώδης χια τη σταδιοποίηση της οστικής νέκρωσης. Οι Kokubo e t  al 
(1992) (65) παρατήρι?σαν ότι η εμφάνιση μπάντας χαμηλής έντασης σήματος που 
διασχίζει τη μηριαία κεφαλή στις μέσες στεφανιαίες τομές της MR απεικόνισης 
σχετίζεται άμεσα με την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας. Στις Τ Ι -  βαρύτητας
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εικόνες το κάταγμα δεν προσδιορίζεται σαφώς. Στις Τ2 βαρύτητας εικόνες η 9έση 
του κατάγματος αποδίδει υψηλή ένταση σήματος ενδεικτική αυξημένης ποσότητας 
ελεύθερου υ#ρού, που δεν είναι δυνατόν να διακριθεί από το σημείο της "διπλής 
παρυφής" σε μη κ α τα φ α τ ικ ή  περιοχή. Η ένταση σήματος στο κέντρο της βλάβης 

' στις T1WI συσχετίζεται  έμμεσα με την ύπαρξη κατάγματος. Στη μελέτη των 
Mitchell, Kressel e t  al (1986) (66) η ένταση σήματος ήταν χαμηλότερη αυτής 
του λίπους στο 88*  των καταγμάτων, έναντι ποσοστού 8* επί απουσίας 
κατάγματος. Η διαφορά στο χαρακτήρα του σήματος αντιπροσωπεύει την 
κινητοποίηση της διαδικασίας #ια την πώρωση του κατάγματος ή ακόμη και τη 
μεγαλύτερη διάρκεια της ισχαιμίας σε περισσότερο εκτεταμένες βλάβες.

Η παρουσία ενδαρθρικών οστεοχόνδρινων ελεύθερων σωματιδίων (loose 
bodies) αναδεικνύεται  με ενδιάμεση ή χαμηλή ένταση σήματος εντός της υψηλής 
έντασης σήματος ενδαρθρικής συλλογής υ#ρού, αφού το φλοιώδες οστούν των 
τεμαχιδίων δεν αποδίδει σήμα στην MR απεικόνιση (67).

Με την εμφάνιση των εκφυλιστικών αλλοιώσεων η MR απεικόνιση 
αναδεικνύει αρχικά την απώλεια της σαφήνειας του περιγράμματος του φλοιού της 
μηριαίας κεφαλής και σε απώτερα στάδια την απώλεια της σφαιρικότητάς της. Ο 
αρθρικός χόνδρος εμφανίζει ελάττωση του πάχους του και το αρθρικό διάστημα 
απεικονίζεται εστενωμένο. Η ένταση σήματος κεφαλής και κοτύλης εμφανίζουν 
σημαντική ελάττωση που αποδίδεται στην ανάπτυξη σκληρυντικών οστικών 
αλλοιώσεων. Οι κύστεις του υποχονδρίου οστού εμφανίζουν χαμηλή ένταση 
σήματος στ ις  T1WI και υψηλή ένταση στ ις  T2WI. Οι Moon et al (1983) (68) 
παρατήρησαν την εμφάνιση άλω με ενδιάμεση ένταση σήματος που περιέβαλε τη 
μηριαία κεφαλή και θεώρησαν ότι αντιστοιχούσε σε πάχυνση του αρθρικού 
θυλάκου, υπερτροφία του αρθρικού υμένα ή ενδαρθρική συλλογή υ^ρού.

Η ανάδειξη ενδαρθρικής συλλογής υ^ρού τόσο στα πρώιμα, όσο και στα 
απώτερα στάδια της οστικής νέκρωσης αποτελεί παράμετρο με ιδιαίτερη σημασία 
στην παθοφυσιολο^ία της νόσου. Στην πρώιμη οστική νέκρωση το υ^ρό είναι 
διίδρωμα που αποδίδεται στη διαταραχή της φλεβικής αποχέτευσης ή στην τοπική 
υπεραιμία που συνοδεύει τη διαδικασία αποκατάστασης της νεκρωτικής βλάβης. 
Στα απώτερα στάδια της νόσου η καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας και η 
εκφύλιση του αρθρικού χόνδρου ερεθίζουν τον υμένα και επά^ουν την παράχωσή 

- υ^ρού. Η μακρά Τ2 παράμετρος του αρθρικού υ#ρού και το ισχυρό σήμα στις Τ2 
προσανατολισμού εικόνες επιτρέπει την ανίχνευση ακόμη και μικρών ενδαρθρικών 
συλλογών (69-70)  και συχνά επεξη#εί την κλινική εικόνα του επώδυνου ισχίου. 
To uyp6 συγκεντρώνεται στα εκκολπώματα του αρθρικού υμένα και ανάλοχα με 
την ποσότητά του περιβάλλει το μηριαίο αυχένα και διατείνει τον αρθρικό θύλακο 
(71). Οι μεγάλες ενδαρθρικές συλλοχές απεικονίζονται με ενδιάμεση ένταση
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σήματος στις T1WI επί τα εκτός του φλοιού του μηριαίου αυχένα, οδηγούν σε 
υπεξάρθρημα την κεφαλή και παρεκτοπίζουν τα μεσομυια διαφράγματα λίπους. Η 
ποσότητα της ενδαρθρικής συλλογής αυξάνεται στα απώτερα στάδια της οστικής 
νέκρωσης και η υψηλή ευαισθησία της MR απεικόνισης επιτρέπει την ανίχνευση 
υ^ρου πρώιμα πριν την εμφάνιση των ευρημάτων της νόσου στον ακτινο^ραφίκό 
έλεγχο (72).

0  υ α λ ο ε ι δ ή ς  α ρ θ ρ ι κ ό ς  χ ό ν δ ρ ο ς  ε ί ν α ι  α ν ά ^ ε ι ο ς  σ υ ν δ ε τ ι κ ό ς  ι σ τ ό ς

α π ο τ ε λ ο ύ μ ε ν ο ς  α π ό  κ ύ τ τ α ρ α  κ α ι  ά φ θ ο ν ο  ε ξ ω κ υ τ τ ά ρ ι ο  σ τ ρ ώ μ α  π ρ ω τ ε ϊ ν ι κ ώ ν

μακρομορίων και νερού. Στις ΤΙ και Τ2 βαρύτητας εικόνες ο φυσιολογικός
αρθρικός χόνδρος στον ενήλικο εμφανίζει χαμηλή ένταση σήματος παρόμοια με
αυτή του φλοιώδους οστού από το οποίο δε διαχωρίζεται (66). Στις ακολουθίες
διαβαθμισμένης ηχούς (gradient echo, GRE), η ένταση σήματος χίνεται ενδιάμεση·

·»
ή υψηλή και ο αρθρικός χόνδρος μπορεί να εμφανίζεται ως λαμπερή άλως (5 ,73-  
74). Με την εφαρμογή του παράγοντα της μεταφοράς μα^νήτισης (Magnetization 
Transfer Contrast,  MTC) η απεικόνιση του αρθρικού χόνδρου βελτιώνεται 
σημαντικά (75). Στην εκφυλιστική αρθρίτιδα την ιστοπαθολο^ία αποτελεί το 
οίδημα, η μαλάκυνση, η υπερτροφία και η ενζυμική αποδόμηση του χόνδρου, που 
εκδηλώνεται με την εμφάνιση ρωγμών και ινιδοποίησης στα περισσότερο 
επιφανειακά στρώματα. 0 MR έλεγχος υψηλής διακριτικής ικανότητας αναδεικνύει 
τη μικρο-ανατομική κατασκευή του αρθρικού χόνδρου κατά στρώματα, όπως και 
τις μέσης βαρύτητας και προχωρημένες εκφυλιστικές αλλοιώσεις, ενώ εμφανίζει 
μικρότερη ευαισθησία στην ανάδειξη των πρώιμων παθολογικών μεταβολών (76). 
Στην εκφυλιστική νόσο η ένταση σήματος του χόνδρου αυξάνεται σημαντικά*4 
στην Τ2 και GRE απεικόνιση. To MR αρθρο^ράφημα (ενδαρθρική χορήγηση 
gadolinium -DTPA) εμφανίζει υψηλή ευαισθησία στην ανίχνευση των εκφυλιστικών 
αλλοιώσεων του χόνδρου κεφαλής και κοτύλης (6,74,77) που συνοδεύουν τα όψιμα 
στάδια της οστικής νέκρωσης. Το σκια^ραφίκό μέσο επιτρέπει τον αψορισμό της 
αρθρικής επιφάνειας και διαφοροποιεί σαφέστερα τον αρθρικό χόνδρο από την 
αρθρική κοιλότητα. Παρότι το MR αρθρο^ράφημα αποτελεί minimal επεμβατική 
μέθοδο, η ακριβής ανάδειξη της εντόπισης και της έκτασης της βλάβης του 
χόνδρου, καθώς και η εκτίμηση του υποχονδρίου οστού και των μαλακών ιστών 
της άρθρωσης υπερνικούν το μειονέκτημα έναντι του συμβατικού MR ελέγχου.

Στα πρώιμα στάδια της οστικής νέκρωσης η MR απεικόνιση ανιχνεύει  και 
εντοπίζει τις αλλοιώσεις του οστικού μυελού πριν την εμφάνιση των μεταβολών 
στην οστική πυκνότητα και την εκδήλωση των αλλοιώσεων στο συμβατικό 
ακτινολογικό έλε^χο,'-Ό MR έλεγχος οριοθετεί την πραγματική έκταση της  βλάβης 
και αναδεικνύει συνήθως την ευρύτερη προσβολή της μηριαίας κεφαλής 
συγκριτικά με τον ακτινο^ραφίκό και CT έλεγχο. Στα απώτερα στάδια τη ς  νόσου η



υστικη νέκρωση: mm αττεικονιση

1) T1W1: μπάντα με χαμηλή ένταση σήματος περιβάλλει το νεκρωτικό οστούν
2) T1W1 : ομογενής τμηματική νέκρωση άμφω
3) PD προς T2WI: σημείο διπλής παρυφής
4) T1WI : ΔΕ ισχίο: ταινιοειδής περιοχή νέκρωσης, ΑΡ: τμηματική νέκρωση
5) T1WI : διάχυτη ανομοιογένεια σήματος σε κεφαλή - αυχένα
6) T2WI : ενδοθυλακική συλλονή υνοού



MR απεικόνιση συμβαδίζει με τη σταδιοποίηση του συμβατικού ακτινο^ραφίκού 
ελέγχου (78). Παρά την αναμφίβολη συμβολή της μεθόδου στην πρώιμη ανίχνευση 
της οστικής νέκρωσης το ακριβές ποσοστό της ευαισθησίας της στη διάγνωση 
παρουσιάζει διακυμάνσεις στις αναφερόμενες μελέτες από 80-100&, σημείο που 
πρέπει να διευκρινισθεί (79). Επιπλέον η έρευνα πρέπει να κατευθυνθεί στην 
ακριβή συσχέτιση των ιστοπαθολο^ικών αλλοιώσεων με τις  MR εικόνες όπου 
παραμένουν ασάφειες ($ια παράδειγμα το ακριβές χρονικό διάστημα που τα νεκρά 
λιπώδη κύτταρα αποδίδουν φυσιολογική ένταση σήματος παραμένει άγνωστο).

Πρόσφατα η ανάπτυξη της νεώτερης MR τεχνολογίας σε συνδυασμό με τις 
τεχνικές ταχείας απεικόνισης και τα νεώτερα υπερπαραμα^νητικά σκια^ραφίκά 
μέσα δημιούργησαν τη λειτουργική MR απεικόνιση (functional MRI, fMRI) που 
χρησιμοποιείται κυρίως στη μελέτη του κεντρικού νευρικού συστήματος. Η· 
λειτουργική MR απεικόνιση υπολογίζει τον ό#κο της αιμστικής ροής και 
καταγράφει μεταβολές της παροχής και οξυγόνωσης του αίματος (80). Η μέθοδος 
έχει αρχίσει να εφαρμόζεται και στο ισχίο #ια τον In vivo υπολογισμό της 
αιματικής ροής στη μηριαία κεφαλή χωρίς να έχουν ανακοινωθεί αποτελέσματα. Η 
ικανότητα της MR απεικόνισης να παρέχει δομικές και πρόσφατα λειτουργικές 
πληροφορίες έχει ωθήσει σημαντικά τη βασική έρευνα και τις κλινικές εφαρμογές, 
αφού φαίνεται ότι ο μ α θ η τ ικ ό ς  συντονισμός μετατοπίζει το κέντρο βάρους της 
βιοϊατρικής απεικόνισης.

2 .5  Λ ε ι τ ο υ ρ γ ι κ ή  δ ι ε ρ ε ύ ν η σ η  του  ο σ τ ο ύ

Οι τεχνικές που αναφέρονται χρησιμοποιήθηκαν στο παρελθόν gia την 
πρώιμη διάγνωση της οστικής νέκρωσης. Ο επεμβατικός χαρακτήρας τους και η 
εισα^ω^ή της σύγχρονης απεικόνισης έχουν οδηγήσει στον περιορισμό τους. Με 
δεδομένη την υψηλή ευαισθησία και ειδικότητά τους χρησιμοποιούνται όταν ο 
απεικονιστικός έλεγχος αναδεικνύει φυσιολογικά ευρήματα σε ασθενή με ισχυρή 
κλινική υποψία οστικής νέκρωσης (1-3).
α) Μέτρηση της  ενδομυελικής πίεσης της  μηριαίας κεφαλής, η οποία στη νόσο 
υπερβαίνει τα 30mm Hg (2)
β) Ενδομυελική φλεβο^ραφία όπου αναδεικνύεται ελάττωση στη φλεβική απα^ω^ΐή 
και ενδομυελική στάση (2,4)
8) Ενδομυελική βιοψία gia την επιβεβαίωση της  διάγνωσης (5);
δ) In vivo α88εΐ08ρ'ά>φ(α των αρτηριακών κλάδων της  μηριαίας κεφαλής όπου
αναδεικνύεται η απόφραξη των ανιουσών αυχενικών αρτηριών (6).
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θ ε ρ α π ε υ τ ι κ ή  α ν τ ι μ ε τ ώ π ι σ η

'' Στα πρώιμα στάδια η νόσος αντιμετωπίζεται συντηρητικά με κλινοστατισμό, 
' αποφόρτιση του βάρους σώματος ή ελεγχόμενη φόρτιση (βακτηρίες μασχάλης) και 

ηλεκτρική διέγερση. Στις χειρουργικές μεθόδους αντιμετώπισης συγκαταλέγονται 
η αποσυμπίεση με ή χωρίς χρήση οστικου μοσχεύματος, οι οστεοτομίες, με σκοπό 
την αποφόρτιση της προσβεβλημένης περιοχής, η χρήση α^ειούμενων ή μη 
οστικών μοσχευμάτων και τέλος οι επεμβάσεις αντικατάστασης της άρθρωσης του 
ισχίου.

2 . 6  Σ τ α δ ι ο π ο ί η σ η

Η αναγκαιότητα αξιολόγησης του κλινικού σταδίου της οστικής νέκρωσης, 
η παρακολούθηση της εξέλιξης ή υποστροφής της και η σύγκριση των 
αποτελεσμάτων μεταξύ των διαφορετικών θεραπευτικών..μεθόδων επέβαλε τη 
δημιουργία συστημάτων σταδιοποίησης που διευκολύνουν τη μελέτη της νόσου.

Το 1973 οι Marcus, Enneking et  al (7) περιέ&ραψαν ένα σύστημα 
ταξινόμησης της νόσου αποτελούμενο από 6 στάδια εξέλιξης. Το σύστημα περιείχε 
ακτινολογικά και κλινικά κριτήρια, η πτωχή συσχέτιση των οποίων περιόρισε την 
εφαρμογή του. Στη σταδιοποίηση κατά Marcus-Enneking τα 2 πρώτα στάδια κλινικά 
είναι ασυμπτωματικά και χαρακτηρίζονται από τους ερευνητές ως “σιωπηλό ισχίο" 
(s i len t  hip) (πίνακας A).

Οι Ficat and Arlet  (1980) (2) περιέ^ραψαν ένα σύστημα σταδιοποίησης της 
οστικής νέκρωσης με βάση τον απλό ακτινο^ραφικό έλεγχο. Το σύστημα 
στηρίχτηκε σε συμπτωματικούς ασθενείς με ιστολο^ικά τεκμηριωμένη νόσο, είναι 
απλό και ευρύτατα διαδεδομένο. Πρόσφατα αναθεωρήθηκε από τους ερευνητές 
σύμφωνα με τις νέες  διαγνωστικές μεθόδους (πίνακας Β).

Οι Steinberg e t  al (1984) (8) εισή^α^αν ένα σύστημα σταδιοποίησης με 
βάση τα ευρήματα στον ακτινο^ραφικό, σπινθηρο^ραφικό και MR έλεγχο, χωρίς 
κλινική συσχέτιση (πίνακας Γ). Το σύστημα αποτελεί επέκταση της σταδιοποίησης 
κατά Ficat and Arlet  και χαρακτηρίζεται από αντικειμενικότητα, αφού επιτρέπει 
την ποσοτική εκτίμηση της βλάβης. Οι Steinberg e t  al υπολόγισαν την έκταση της 
προσβολής με βάση την ακτινο^ραφική και MR απεικόνιση σε ποσοστιαίες 
αναλογίες επί της συνολικής επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής. Η προσβολή 
χαρακτηρίζεται ως ήπια (ποσοστό συμμετοχής< 1580, μέτρια (15-30*)  και 
σοβαρή (>30*). Στην ταξινόμηση κατά Steinberg η ποσοτικοποίηση της βλάβης

11



6 5

παρέχει πολύτιμες πληροφορίες $ια την κλινική εκτίμηση, πρόγνωση, θεραπευτική 
αντιμετώπιση και παρακολούθηση της νόσου.

Στην Ιαπωνία η επιτροπή έρευνας της ιδιοπαθούς οστεονέκρωσης της 
μηριαίας κεφαλής (Investigation Committee for Adult Idiopathic Osteonecrosis of 
the Femoral Head) και οι Ohzono et  al (1991,1992) (9-10)  τροποποίησαν το 
σύστημα των Ficat and Arlet  ενσωματώνοντας το στοιχείο της θέσης εντόπισης 
της βλάβης σε σχέση με τη φορτιζόμενη επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής που 
επηρεάζει άμεσα την πρόγνωση της νόσου.

Πρόσφατα η διεθνής εταιρεία A.R.C.O (Association Internationale de 
Recherche sur la Circulation Osseuse) πρότεινε ένα νέο διεθνές σύστημα 
σταδιοποίησης (A.R.C.O 1992) (11). Η προτεινόμενη ταξινόμηση (πίνακας Δ) η 
οποία δεν έχει ολοκληρωθεί και δεν έχει #ίνει ακόμη ευρέως αποδεκτή, συνδυάζει·, 
το σύστημα σταδιοποίησης των Ficat and Arlet ,  το σύστημα ποσοτικοποίησης της 
βλάβης των Steinberg et al και το σύστημα συνεκτίμησης της εντόπισης της 
οστικής προσβολής που προτείνει η Ιαπωνική Επιτροπή Έρευνας. Το σύστημα 

.συγκεντρώνει σημαντικές πληροφορίες και αναμένεται  να επικρατήσει στο άμεσο 
μέλλον.

ΠΙΝΑΚΑΣ A
Σ τα δ ιο π ο ίη σ η  τ η ς  ο σ τ ικ ή ς  ν έ κ ρ ω σ η ς  κ α τ ά  M a r c u s - E n n e k in g

ΣΤΑΔΙΟ ΕΥΡΗΜΑΤΑ

I Αδρές, διάστικτες περιοχές οστικής πύκνωσης

I I Σαφής αφορισμός οστικού εμφράκτου

I I I Σημείο μηνίσκου

I V Καθίζηση αρθρικής επιφάνειας -  σημείο σκαλοπατιού 

V Επιπέδωση της μηριαίας κεφαλής και συμπίεση του εμφράκτου

VI Σοβαρές ε ^ υ λ ισ τ ικ έ ς  αλλοιώσεις
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ΠΙΝΑΚΑΣ B

Σ τ α δ ι ο π ο ί η σ η  τ η ς  ο σ χ ι κ ή ς  ν έ κ ρ ω σ η ς  κ α τ ά  F t c a t - A r l e t

^ Σ Τ Α Δ Ι Ο  ΕΥΡΗΜΑΤΑ

Πρώιμο

Ο Προκλινικό και προακτινολο^ικό σ τ ά δ ι ο . " Σιωπηλό ισχίο".

I Φυσιολογική ακτινο^ραφική απεικόνιση. MRI και scan έλεγχο  θετικά. 
Ιστολο^ικές  αλλοιώσεις .

I I Άτυπα ακτινο^ραφικά ευρήματα (συνδυασμός  οστικής  
σ κ λ ή ρ υ ν σ η ς  και απορρόφησης)

Ό ψ ι μ ο

I I I Τυπικά ακτινουραφικά ευρήματα οστικής νέκρωσης. Σημείο  
μηνίσκου,  καθίζηση αρθρικής επιφανείας ,

απώλεια σφαιρικότητας της  μηριαίας κεφαλής.

IV Οστεοαρθριτιδικές αλλοιώσεις.

«fe
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ΠΙΝΑΚΑΣ Γ
Σ τ α δ ι ο π ο ί η σ η  τ η ς  ο σ τ ι κ ή ς  ν έ κ ρ ω σ η ς  κ α τ ά  S t e i n b e r g

ΣΤΑΔΙΟ ΕΥΡΗΜΑΤΑ

0 Φυσιολογικές ακτινογραφίες, scan οστών και MRI

1 Φυσιολογικές ακτινογραφίες, θετικό scan οστών και/ή 
ευρήματα από το MRI

11 Σκλήρυνση και/ή κύστεις στη μηριαία κεφαλή 
Α.Ήπια (<158 τ η ς  κεφαλής)
Β: Μέτρια ( 1 5 - 3 0 8 )
Γ: Σοβαρή (>308)

I I I Υποχόνδρια καθίζηση (σημείο μηνίσκου) χωρίς επιπέδωση 
Α: Ήπια (< 158)
Β: Μέτρια ( 1 5 - 3 0 8 )
Γ: Σοβαρή (>308).

IV Επιπέδωση της μηριαίας κεφαλής χωρίς στένωση του 
αρθρικού διαστήματος ή συμμετοχή τη ς  κοτύλης
Α:Ήπια (<158 της  επιφάνειας και <2mm καθίζηση)
Β: Μέτρια ( 1 5 -3 0 8  της επίφανείας ή 2 - 4  mm καθίζηση)
Γ: Σοβαρή (>308 της επίφανείας ή >4mm καθίζηση) V VI

V Επιπέδωση της μηριαίας κεφαλής με στένωση του αρθρικού 
δ ιαστήματος και /ή  συμμετοχή τη ς  κοτύλης
Α:Ήπια (<158 τη ς  επίφανείας και <2mm καθίζηση)
Β: Μέτρια ( 1 5 -3 0 8  της  επίφανείας ή 2 - 4  mm καθίζηση)
Γ: Σοβαρή (>308 της  επίφανείας ή >4mm καθίζηση)

VI Σοβαρές εκφυλιστικές αλλοιώσεις

Λ»
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ΠΙΝΑΚΑΣ Δ
Διεθνής  ταξ ινόμηση τη ς  οστ ικής νέκρωσης 
της  μηρ ια ίας  κεφαλής  (A .R .C .0  1 9 9 2 )

r

Σ*ΤΑΔΙΟ ΕΥΡΗΜΑΤΑ

0 Ιστολο^ικά ευρήματα. Φυσιολογική απεικόνιση

1 Scan οστών και/ή MRI θετικά.

Έσω, κεντρική ή πλάγια  εντόπ ισ η  βλάβης  

ΙΑ < 15*  προσβολή της  μηριαίας κεφαλής *
I Β 1 5 - 3 0 8  προσβολή της  μηριαίας κεφαλής *
1C > 308  προσβολή της  μηριαίας κεφαλής *

I I ΑκτινοΒραφικά ευρήματα (οστική σκλήρυνση, αραίωση,  
κυστόμορφες αλλοιώσεις).3θ3π οστών και MRI θετικά.

Έσω, κεντρική ή πλάγια  εντόπ ισ η  βλάβης  
11A <158  προσβολή της  μηριαίας κεφαλής *

IΙΒ 1 5 - 3 0 8  προσβολή της  μηριαίας κεφαλής *
11C >308 προσβολή της  μηριαίας κεφαλής *

I I I Σημείο μηνίσκου. Έσω, κεντρική ή πλάγια εντόπιση βλάβης  

111A <158 σημείο μηνίσκου ή <2 mm καθίζηση της αρθρικής

ε π ιφ ά ν ε ια ς  **·
11 ΙΒ 1 5 - 3 0 8  σημείο μηνίσκου ή 2 - 4  mm καθίζηση της

αρθρικής ε π ιφ ά ν ε ια ς  * *
111C >308 σημείο μηνίσκου ή 4  mm καθίζηση της  αρθρικής επιφανείας **

IV Επιπέδωση αρθρικής επιφανείας,  στένωση αρθρικού διαστήματος,  

συμμετοχή κοτύλης.

*  MR απεικόνιση
* *  Ro απεικόνιση
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Σ υ σ τ ή μ α τ α  σ τ α δ ι ο π ο ί η σ η ς  τ η ς  ο σ τ ι κ ή ς  ν έ κ ρ ω σ η ς  τ η ς  μ η ρ ι α ί α ς  κ ε φ α λ ή ς :  

Α ν α γ κ α ι ό τ η τ α  π ο σ ο τ ι κ ο π ο ί η σ η ς  τ η ς  ν ε κ ρ ω τ ι κ ή ς  ε π ι φ ά ν ε ι α ς

Η παρουσία των πολλαπλών διαφορετικών συστημάτων σταδιοποίησης της

βαρύτητας της οστικής νέκρωσης, αναπόφευκτα επιφέρει σύγχυση και ασάφεια στην
εκτίμηση της φυσικής πορείας της νόσου,  όπως και στην αξιολόγηση των
αποτελεσμάτων της θεραπευτικής αντιμετώπισής της. Στην πλειονότητά τους τα
συστήματα σταδιοποίησης δεν προσφέρουν ποσοτική εκτίμηση της έκτασης της
νεκρωτικής περιοχής στη μηριαία κεφαλή και ταξινομούν τη νόσο με βάση αδρά,
ποιοτικά κριτήρια περιγραφικής αξιολόγησης ή συμβατικούς γεωμετρικούς
υπολογισμούς. Επιπλέον, ορισμένα συστήματα αξιολόγησης συνεκτιμούν την κλινική

συμπτωματολογία όπως και τα ευρήματα της φυσικής εξέτα σ η ς  του α σθενούς ,  τα>%
οποία είναι άτυπα και συνδέονται πτωχά με το στάδιο βαρύτητας της νόσου.

Με αυτή την οπτική, γίνεται φανερή η α ν α γ κ α ι ό τ η τ α  ύπαρξης μιας εν ια ίας  

μεθόδου εκτίμησης και σταδιοποίησης της νόσου, η οποία θα αποτελεί την κοινή 
γλώσσα επικοινωνίας μεταξύ των επιστημόνων που μελετούν και αντιμετωπίζουν  

την οστική νέκρωση. Στη μελέτη που ακολουθεί παρουσιάζουμε την εμπειρία μας από 

την εφαρμογή συστήματος ηλεκτρονικής καταγραφής και ποσοτικού προσδιορισμού  
του ποσοστού της νεκρωτικής περιοχής στο σύνολο της επιφάνειας της  μηριαίας  

κεφαλής. Τα αποτελέσματα της μεθόδου που εφαρμόσαμε είναι ενθαρρυντικά και 
επιβεβαιώνουν την αρχική υπόθεση αναγκαιότητας εισα^ω^ής ενό ς  ενιαίου  
συστήματος σταδιοποίησης και αντικειμενικής αξιολόγησης της βαρύτητας της  

νόσου.

.'Λ
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

3'1 Ε ισ α ^ ω ^ ή - Σ κ ο π ό ς

Η οσχική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής εμφανίζεται με αύξουσα 
συχνότητα τα τελευταία χρόνια στον πληθυσμό νεαρής ηλικίας και συνδέεται 
συνήθως με αμφοτερόπλευρη εντόπιση. Στην αιτιολογία του φαινομένου έχει 
ενοχοποιηθεί πλήθος παθολογικών παραγόντων.

Η εξέλιξη της  νόσου συνήθως είναι μη αναστρέψιμη και οδηγεί στην 
καταστροφή της άρθρωσης του ισχίου. Παράμετροι όπως το στάδιο βαρύτητας της 
νόσου, το μέγεθος και η εντόπιση της νεκρωτικής περιοχής στη μηριαία κεφαλή, 
σε συνάρτηση με τη φόρτιση της αρθρικής επιφάνειας καθορίζουν την πρόγνωση, 
την εξέλιξη της νόσου, όπως και το κλινικό αποτέλεσμα της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης.

Στην Ορθοπαιδική Κλινική του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων εφαρμόσαμε μία 
μέθοδο μελέτης και μέτρησης της νεκρωτικής επιφάνειας στο συμβατικό 
ακτινο^ραφικό και με μα^νητικό συντονισμό απεικονιστικό έλεγχο, με την 
υποστήριξη ηλεκτρονικού υπολογιστικού συστήματος.

Σκοπός της μεθόδου είναι ο ακριβής υπολογισμός της έκτασης της 
νεκρωτικής περιοχής και η ποσοτική μέτρηση (ποσοτικοποίηση) της βλάβης, με 
στόχο την αντικειμενική εκτίμηση της βαρύτητας της  νόσου. Με δεδομένο ότι η 
πρώτη απεικονιστική μέθοδος που ζητά ο κλινικός γιατρός στη διαγνωστική 
προσέ^^ιση της νόσου είναι η απλή ακτινογραφία, μελετήσαμε και καταγράψαμε 
τη νεκρωτική επιφάνεια στο συμβατικό ακτινολογικό έλεγχο. Η ανεπάρκεια του 
συμβατικού ακτινολογικού ελέγχου που αποτελεί προβολική τε,χνική απεικόνισης να 
ανιχνεύσει τις πρώιμες αλλοιώσεις της νόσου, δίνει το προβάδισμα στην 
απεικόνιση με μα^νητικό συντονισμό που αποτελεί τομο#ραφική τεχνική, 
χαρακτηρίζεται από ευαισθησία στην ανίχνευση των πρώιμων νεκρωτικών 
αλλοιώσεων, παρέχει μεγάλο ό^κο πληροφοριών και δεν ενέχει  ακτινική 
επιβάρυνση ή γνωστό βιολογικό κίνδυνο. Ο προσδιορισμός του ποσοστού της βλάβης 
στο σύνολο της επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής με ηλεκτρονική καταγραφή και 
επεξεργασία, που απέχει από την αδρή ποιοτική εκτίμηση και την ασάφεια της 
κατάταξης στα στάδια των συστημάτων ταξινόμησης, αποσκοπεί στην εισα^ω^ή 
και εφαρμογή σε βάση ρουτίνας μιας νέας μεθόδου προσέγγισης της νόσου.

Στη μελέτη αυτή παρουσιάζονται και αξιολογούνται τα αποτελέσματα σε 
127 ισχία (77 ασθενείς),  όπου πραγματοποιήθηκαν μετρήσεις επιφάνειας της 
νεκρωτικής περιοχής στον ακτινο#ραφικό και με μα#νητικό συντονισμό

>.ι
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απεικονιστικό έλεγχο.

3 .2  Υ λ ικό -Γ εν ική  μ ε θ ο δ ο λ ο γ ία

Σχην παρούσα εργασία μελετώνται 80 ασθενείς  (130 ισχία) με οστική 
νέκρωση της μηριαίας κεφαλής, οι οποίοι νοσηλεύθηκαν σχην Ορθοπαιδική Κλινική 
χου Πανεπιστημίου Ιωαννίνων κατά το χρονικό διάστημα 1990-1997 (γράφημα 2).

Η επιτυχής εφαρμογή της αυτομεταμόσχευσης ελεύθερης α ^ε ιο ύ μ ενη ς
περόνης στην προσπάθεια διάσωσης της άρθρωσης του ισχίου (hip salvaging),
αποκλειστικά στη χώρα μας από την ομάδα Μικροχειρουργικής της Ορθοπαιδικής
Κλινικής χου Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, αιτιολογεί την προσέλευση ασθενών από>
ολόκληρο τον Ελλαδικό χώρο (γράφημα 3).

Από τους 80 ασθενείς , 51 ήταν άνδρες και 29 γυναίκες (αναλογία 
αρρένων: θηλέων = 2:1). Η ηλικία των ασθενών κυμαινόταν από 16-55 έτη (μ.ο 

.3 2 ,6  έτη). Ειδικότερα στη σειρά των ανδρών η ηλικία κυμαινόταν από 16-55 έτη 
(μ.ο: 33,5 έτη), ενώ στη σειρά των γυναικών η ηλικία κυμαινόταν από 16-53 έτη 
(μ.ο: 31 έτη). 33 ασθενείς (ποσοστό 4 1 ,2 5 £  εμφάνιζαν ηλικία από 2 1 -3 0  έτη 
(γράφημα 1).

Η προσβολή ήταν αμψοτερόπλευρη σε 50 ασθενείς (ποσοστό 62,58> ). 15 
ασθενείς (ποσοστό 18,7$) εμφάνιζαν ετερόπλευρη προσβολή που αφορούσε στο 
δεξιό και σε ίση αναλοχία στο αριστερό ισχίο. Η αιτιολογία της νέκρωσης 
σχετιζόταν με νεφρική μεταμόσχευση σε 6 ασθενείς  (11 ισχία). Σε 8 ασθενείς** 
(16 ισχία) η νόσος εμφανίστηκε σε έδαφος συστηματικού ερυθηματώδους λύκου 
και σε 2 ασθενείς (4 ισχία) σε φλεγμονώδη νόσο του εντέρου. Η υποομάδα αυτή 
των 16 ασθενών (31 ισχία) ελάμβανε συστηματική ανοσοκατασταλχική α^ω^ή $ια 
την αντιμετώπιση του υποκειμένου νοσήματος. Έξι ασθενείς  (6 ισχία) εμφάνιζαν 
ετερόπλευρη προσβολή τραυματικής αιτιολογίας. Σε 19 ασθενείς (31 ισχία) 
αναφέρθηκε ιστορικό προηγούμενης α^ω^ής με στεροειδή και 7 ασθενείς  (11 
ισχία) είχαν ιστορικό εθισμού στην αιθανόλη. Κακόηθες νόσημα του αιμοποιητικού 
συστήματος (λευχαιμία, λέμφωμα) με προη^ηθείσα χημειοθεραπευτική α^ω^ή και 
σε ορισμένες περιπτώσεις και ακτινοθεραπεία της πυέλου κατα^ράφηκε σε 13 
ασθενείς  (25 ισχία). Σε 6 ασθενείς  (11 ισχία) το υποκείμενο νόσημα ήτσν 
δρεπανοκυτταρική αναιμία. Σε 3 γυναίκες (3 ισχία) η νέκρωση εμφανίστηκε στο 
τέλος της κύησης και σε 10 ασθενείς  (12 ισχία) η νόσος ήταν ιδιοπαθής 
(πίνακας 1, Βράφημοί·^).

Η διάχνωση της οστικής νέκρωσης τέθηκε σύμφωνα με τα διαγνωστικά 
κριτήρια της Ιαπωνικής Επιτροπής Έρευνας gia την άσηπτη νέκρωση της μηριαίας
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κεφαλής, όπως προτάθηκαν το 1987 (Ono Κ. 1986). Και τα 130 ισχία πληρούσαν τα 
εξ ορισμού κριτήρια της νόσου. Στη σειρά των 80 ασθενών (130 ισχία) 
μελετήθηκαν τα κλινικά αρχεία, οι συμβατικές ακτινογραφίες ρουτίνας (με 
χρονολογική σειρά) και οι μ α θ η τ ι κ έ ς  τομογραφίες λεκάνης-ισχίων. Η βαρύτητα 
της νόσου ταξινομήθηκε με τα κριτήρια των συστημάτων σταδιοποίησης κατά 
Marcus-Enneklng 1973, Ficat-Arlet  1980, Steinberg 1984, ARCO 1992 και ανάλογα 
με την εμφάνιση καθίζησης της αρθρικής επιφάνειας (πίνακες 2,3,4,5,6, 
γραφήματα 5,6,7,8,9). Σε 45 ασθενείς της σειράς (76 ισχία) μελετήθηκαν τα 
σπινθηρογραφήματα οστών και σε 26 ασθενείς (41 ισχία) οι αξονικές τομογραφίες 
λεκάνης-ισχίων.
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Δ ια γ ν ω σ τ ικ ά  κ ρ ι τ ή ρ ι α  ο σ τ ι κ ή ς  ν έ κ ρ ω σ η ς  τ η ς  μ η ρ ι α ί α ς  κ ε φ α λ ή ς

1) Μ είζονα  σ η μ ε ί α
Ακτινοχραψικά

Καθίζηση της μηριαίας κεφαλής 
Μπάντα οστ ικής  σκλήρυνσης 

Υποχόνδριο σημείο μηνίσκου 
χωρίς στένωση του αρθρικού δ ιαστήματος  
χωρίς ανω μαλίες  στην κοτύλη

Εργαστηριακά

Ψυχρή εντός  θερμής (cold in hot) περιοχή στο οστικό 
σπινθηρογράφημα
Ιστολο^ική τεκμηρίωση της  νέκρωσης σε υλικό βιοψίας.

2)  Ε λά σ σ ο να  σ η μ ε ί α
Ακτι νοχρσφικά
Καθίζηση της μηριαίας κεφαλής σε συνδυασμό με στένωση του 

αρθρικού διαστήματος
Κυστόμορφες αλλοιώσεις της κεφαλής με ή χωρίς σκλήρυνση 
Επιπέδωση της  φορτιζόμενης επιφάνειας της κεφαλής.

Εργαστηριακά

,,θερμή"ή"ψυχρή"περιοχή στο οστικό σπινθηρογράφημα 
Εστιακή αλλοίωση χαμηλής έντασης σήματος στον MR έλεχχο.
Κάι νικά σημεία

Επώδυνο ισχίο ή μηρός στη φόρτιση βάρους σώματος

II
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Γ ρά φ η μ α  1: Κ α τανομή  Η λικίας
41 2 5 %

<=20 21-30 31-40 >=41
Ηλικία (Έτη)

Γράφημα 2: Κατανομή ασθενών ανά έτος

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997
Έτη

Γράφημα 3: Γεωγραφική Κατανομή Ασθενών



Γράφημα 4: Κατανομή ασθενών ανά αιτιολογικό παράγοντα

Ο Αλκοολισμός 9%

□Ιδιοπαθής 12% 

■ Μεταμόσχευση νεφρού 8% 

□Δρεπανοκυτταρική αναιμία 8% 

■ Τραύμα 8%

■ Στεροοδή 23%

□ΛεμφοΟττερπλασπκά Νοσήματα 15% 

■ Ελκώδης Κολίτιδα 3%

□  Σ Ε Λ 10%

■ Κύηση 4%

Πίνακας 1: Κατανομή ασθενών ανά αιτιολογικό παράγοντα

Αιτιολογία Ασθενείς
Αλκοολισμός 7
Στεροειδή 19
Ιδιοπαθής 10
Λεμφοϋπερπλαστικά Νοσήματα 13
Μεταμόσχευση νεφρού 6
Ελκώδης Κολίτιδα 2
Δρεπανοκυτταρική αναιμία 6
ΣΕΛ 8
Τραύμα 6
Κύηση 3
Σύνολο 80



Πίνακας 2

Γράφημα 5: Κατανομή ισχίων κατά στάδιο
(Ficat-Arlet 1980)

(Ficat-Arlet 1980) 
στάδιο Αριθμός ισχίων

0 3
I 1
II 58
III 38
IV 30

Σύνολο 130

Πίνακας 3

(A.R.C.0 1992) 
στάδιο Αριθμός ισχίων

0 1
I 3
II 58
111 38
IV 30

Σύνολο 130

Γράφημα 6: Κατανομή ισχίω ν κατά στάδιο
(A.R.C.O 1992)

Πίνακας 4

Καθίζηση
στάδιο Αριθμός ισχίων

1 62
2 62
3 6

Σύνολο 130

Γράφημα 7: Κατανομή ισχίω ν κατά στάδιο
καθίζησης

1: χωρίς καθίζηση (precollapse)
2: καθίζηση (postcollapse)
3: σημείο μηνίσκου (crescent sign)



Πίνακας 5
Γράφημα 8 : Κατανομή ισχίων κατά στάδιο

(Marcus-Enneking 1973)

(Marcus-Enneking 1973) 
στάδιο Αριθμός ισχίω ν

I 4
II 58
III 6
IV 34
V 22
VI 6

Σύνολο 130

Πίνακας 6

(Steinberg 1984) 
στάδιο Αριθμός ισχίω ν

0 1
I 3
II 58
III 6
IV 34
V 22
VI 6

Σύνολο 130

Γράφημα 9: Κατανομή ισχίω ν κατά 
στάδιο (Steinberg 1984)

I
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Ιστορικό λήψης στεροειδών ή εθισμού στην αιθανόλη.

Ο ριστική Ο.Ν.Μ.Κ: Δύο ή περισσότερα μείζονα σημεία.
Πιθανή Ο.Ν.Μ. ΛΤΪΕνα μείζον και τέσσερα και πλέον ελάσσονα σημεία (τουλάχιστον 
ένα ακτινο^ραφίκό σημείο θετικό).
^<7//?^7εν£νΝεοπλασματικά και φλεγμονώδη νοσήματα.

In Ono Κ. (ed): Annual report  of Japanese Investigation Committee for avascular 
necrosis of the femoral head. (In Japanese). Under the auspices of Ministry of 
Health and Welfare, p.331- 6, 1986.

3.3 Ειδ ική Μ εθο δο λο γ ία

Στη σειρά των 80 ασθενών με οστική νέκρωση κατα^ράφηκαν και 
μελετήθηκαν οι προσθιοπίσθιες ακτινογραφίες λεκάνης μετά των ισχίων 
προκειμένου να ανιχνευθεί η ύπαρξη και να προσδιορισθεί η έκταση της 
επιφάνειας της νεκρωτικής οστικής μάζας στη μηριαία κεφαλή. Με χρονικό 
σημείο αναφοράς (t=0) την εκτέλεση της μ α θ η τ ι κ ή ς  τομογραφίας, οι απλές 
ακτινογραφίες ταξινομήθηκαν με χρονολογική σειρά ^ια κάθε ασθενή και με εύρος 
διακύμανσης της ακτινολογικής παρακολούθησης από 65 μήνες πριν το σημείο 
αναφοράς έως και 58 μήνες (μ.ο.: 9 μήνες) αργότερα gia ορισμένους ασθενείς. 
Α κ τ ιν ο γρ α φ ίε ς :  Αναγνωρίστηκαν και αξιολογήθηκαν τα ειδικά ακτινοπαθολο^ικά 
χαρακτηριστικά της νόσου όπως η εστιακή οστική σκλήρυνση, η οστική 
σκληρυντική παρυφή της βλάβης, η ύπαρξη κυστόμορφων αλλοιώσεων, η 
κηλιδώδης οστεοπενία, η ασαφοποίηση των οστικών δοκίδων και η δομική 
καταστροφή της αρχιτεκτονικής τους διάταξης, το ακτινοδιαυ^αστικό "σημείο 
μηνίσκου", η απώλεια της  σφαιρικότητας και η παραμόρφωση της μηριαίας 
κεφαλής. Για τα αρχικά στάδια της  νέκρωσης, όταν οι ακτινο^ραφίκές μεταβολές 
της νόσου είναι ελάχιστες και μόλις υποσημαινόμενες, οι αλλοιώσεις 
ανιχνευθηκαν με τη χρησιμοποίηση μεγεθυντικού φακού σε έντονο τεχνητό 
φωτισμό και ιχνηλατήθηκαν με ειδική, λεπτή αποσβέσιμη γραφίδα. Με τον τρόπο 
αυτό διασφαλίστηκε η αρτιότητα της μεθόδου, αφού βελτιώθηκε η διακριτική 
ικανότητα στην ανάδειξη της βλάβης ακόμη και σε πτωχής ποιότητας 
ακτινο^ραφίκό Ηΐιτη,.^με αποτέλεσμα τη βελτιστοποίηση της εικόνας κατά την 
εισα^ω^ή της  στο ηλεκτρονικό σύστημα καταγραφής και επεξεργασίας. Η 
ανάδειξη της  σκληρυντικής οστικής ζώνης, σημείο της  φυσικής περιχαράκωσης
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και οριοθέτησης της νεκρωτικής περιοχής, δεν αποτέλεσε δεδομένο σε όλες τις 
νεκρωτικές μηριαίες κεφαλές. Η ζώνη της οστικής σκλήρυνσης οριο9ετή9ηκε επί 
τα εντός, στην εσωτερική παρυφή της (inner border), που ιστολο^ικά αντιστοιχεί 
στην ισχαιμική-νεκρωτική ζώνη. Στα απώτερα στάδια της νόσου οι 

* εκσεσημασμένες, σαφείς και τυπικές αλλοιώσεις, αναγνωρίσιμες με εμφανώς 
μικρότερο βα9μό δυσκολίας, οριο9ετή9ηκαν και κατα^ράφηκαν με την ίδια μέθοδο 
και τεχνική.
Μ α # ν η τ ικ έ ς  τ ο μ ο γ ρ α φ ίε ς :  Με σημείο αναφοράς το συμβατικό MR έλεγχο των 
ισχίων σε στεφανιαίο επίπεδο μελετήθηκαν τα απεικονιστικά δεδομένα από τις 
Τ 1-προσανατολισμού SE ακολουθίες. Η ιδιαίτερη εντόπιση της οστικής νέκρωσης 
στη μηριαία κεφαλή, χαρακτηριστικά κατά την πρόσ9ια-άνω επιφάνειά της, 
επέβαλε τη μελέτη της βλάβης εξατομικευμένα yia κά9ε επίπεδο MR τομής. 
Κατα^ράφηκαν κατά μέσο όρο 5 διαδοχικές τομές gia κά9ε ισχίο, συγκεκριμένου 
πάχους κατά περίπτωση, δυο σε επίπεδο πρόσθιο και δυο σε επίπεδο οπίσθιο της 
μέσης στεφανιαίας (mid -coronal)  τομής. Αναγνωρίστηκαν και αξιολογήθηκαν οι 
εστιακές αλλοιώσεις στην ένταση σήματος του οστικού μυελού που χαρακτηρίζουν 
τη νόσο.

Για τον ακριβή προσδιορισμό και την ποσοτική εκτίμηση της επιφάνειας της 
νεκρωτικής βλάβης στις απλές ακτινογραφίες χρησιμοποιήθηκε το ειδικό 
υπολογιστικό πρόγραμμα ανάλυσης και επεξεργασίας εικόνας Scion Image, που 
αποτελεί τροποποίηση του ΝΙΗ Image (National Ins t i tu tes  of Health, U.S.A, 1997).

Ειδικότερα η διαδικασία που ακολουθήθηκε ήταν η εξής:
1) Ε π ε ξ ε ρ γ α σ ία  ε ι κ ό ν α ς :  Όλες οι απλές ακτινο^ραφικές λήψεις των ισχίων 
ψηφιοποιήθηκαν μέσω ειδικού (σαρωτή) scanner ακτινογραφιών (VXR-12, Vidar 
Systems Corporation). Ο scanner ήταν συνδεδεμένος σε PC όπου υπήρχε ειδικό 
πρόγραμμα επεξεργασίας της εικόνας (Adobe Photoshop). Ολόκληρη η 
ψηφιοποιημένη εικόνα του ακτινο^ραφικού φιλμ αποθηκευόταν σε ένα αρχείο τύπου 
TIFF (Tagged Image File Format)  ως pixels (8 -b i t  per pixel). Οι εικόνες είναι 
δισδιάστατες διατάξεις  αποτελούμενες από pixels (picture elements). Τα pixels 
αντιπροσωπεύονται από 8 bit (binary digits ,  διαδικά ψηφία), ακέραιους αριθμούς 
με εύρος τιμών από 0 έως 255. Το πρόγραμμα Scion Image ακολουθεί την IBM PC 
σύμβαση και απεικονίζει τα μηδενικά pixels ως λευκό και εκείνα με την τιμή 255 
ως μαύρο χρώμα. Η κλίμακα 8 -b i t  αποτελείται από 256 διαβαθμίσεις του γκρίζου 
χρώματος. Το πρόγραμμα, τόσο το Photoshop, όσο και το Scion παρείχε τη 
δυνατότητα επεξεργασίας και ρύθμισης παραμέτρων όπως η φωτεινότητα της 
εικόνας, η αντίθεσή της, το φιλτράρισμα του θορύβου κλπ. Επίσης υποστήριζε την 
οργάνωση σειράς πολλαπλών δισδιάστατων εικόνων (sl ices) σε τρισδιάστατες 
διατάξεις (stacks). Έτσι τα αρχεία TIFF κωδικοποιήθηκαν και ονομάστηκαν

u
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ανάλογα με τη σειρά τους στις διαδοχικές χρονολογικά α κ τ ιν ο λ ο γ ικ έ ς  λήψεις, 
μέσω ομοιόμορφου σε διαστάσεις τεμαχισμού (cropping) του βασικού αρχείου σε 
πολλαπλά διαδοχικά επί μέρους αρχεία εικόνων (πχ a6R.TIFF, a7R.TIFF). Στη 
συνέχεια τα αρχεία TIFF διοχετεύτηκαν στο Scion Image με το οποίο είναι απόλυτα 
συμβατά χια να αναλυθούν και να χίνουν οι μετρήσεις επιφανείας της περιοχής 
ενδιαφέροντος.

2) Μ ε τ ρ ή σ ε ις  ε π ι φ α ν ε ί α  ς: Για τον προσδιορισμό της έκτασης της νεκρωτικής
περιοχής μετρήθηκε η επιφάνειά της και διαιρέθηκε με τη συνολική επιφάνεια της
μηριαίας κεφαλής. Οι μετρήσεις επιφανείας έχιναν σε pixels και το αποτέλεσμα
χια κάθε μέτρηση (λόχος επιφανείας νεκρωτικής περιοχής προς συνολική
επιφάνεια μηριαίας κεφαλής) ήταν καθαρός αριθμός. Με αυτό τον τρόπο
αποφεύχθηκαν οι διακυμάνσεις στην έκταση της βλάβης που 9α απέδιδαν.•%
διαφορετικό ποσοστό προσβολής σε κάθε μέτρηση, όταν η μηριαία κεφαλή θα 
εμφάνιζε διακυμάνσεις στο μέχεθός της,  όπως πχ. χια τεχνικούς λόχους κατά τη 
λήψη της ακτινοχραφίας (διαφορετική προβολική μεχέθυνση) κλπ. Ειδικό τμήμα 
(analyze menu) του λοχισμικού Scion Image επιτρέπει τη μέτρηση της επιφανείας 
μιας περιοχής ενδιαφέροντος που έχει προεπιλεχεί ως η νεκρωτική βλάβη, είτε με 
αυτόματη ανίχνευση χια τις σαφώς οριοθετημένες περιοχές (analyze pa r t ic le s ) ,  
είτε με υπολοχισμό υπό καθοδήχηση της μέσης τιμής στην κλίμακα του χκρίζου 
χια την τρέχουσα επιλοχή (measure). Με δεδομένο ότι η μηριαία κεφαλή αποτελεί 
τρισδιάστατη ανατομική δομή -και στη μελέτη μας η νεκρωτική περιοχή 
προσδιορίζεται στο δισδιάστατο επίπεδο, κρίθηκε απαραίτητη η εισαχωχή συνθήκης 
κατά την οποία η μηριαία κεφαλή εξομοιώθηκε με κύκλο ο οποίος εξ ορισμού ε (χε“  
την ελάχιστη διάμετρο που περικλείει τη μηριαία κεφαλή στο σύνολό της. Στις 
περιπτώσεις έκδηλης καθίζησης-παραμόρφωσης η μηριαία κεφαλή εξομοιώθηκε 
αντίστοιχα με χεωμετρική έλλειψη. Τα αποτελέσματα κάθε μέτρησης 
καταχωρήθηκαν σε ειδικό φύλλο υπολοχισμού (spreadsheet  text  file).

Στην απεικόνιση με μαχνητικό συντονισμό το εμβαδόν της περιοχής της 
βλάβης που μετρήθηκε με το λοχισμικό σύστημα του προχράμματος διαιρέθηκε με 
το εμβαδόν ολόκληρης της μηριαίας κεφαλής χια κάθε μια από τις  5 διαδοχικές 
τομές και υπολοχίστηκε η μέση τιμή χια τις δύο πρόσθιες (MR front)  και δύο 
οπίσθιες (MR back) της κεντρικής (MR cen ter ) ,  τομές.

Τα δεδομένα των μετρήσεων καταχράφηκαν σε ειδικό πρωτόκολλο μελέτη-ς 
προκειμένου να επιτευχθεί η τελική επεξερχασία και η στατιστική ανάλυση από 
υπολοχιστικό πρόχραμμα.

Συσχετίστηκα.^τα ευρήματα από τις μετρήσεις επιφανείας ανάμεσα στον 
απλό ακτινοχραφικό και με μαχνητικό συντονισμό απεικονιστικό έλεχχο, 
Συχκρίθηκαν τα αποτελέσματα από τις μετρήσεις επιφανείας της βλάβης στη
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μα^νητική τομογραφία ανάλογα με το επίπεδο τομής, με τη μέτρηση της 
νεκρωτικής επιφάνειας στην απλή ακτινογραφία λεκάνης-ισχίων της ίδιας 
περίπου χρονικής περιόδου. Με την εφαρμογή ειδικού te s t  στατιστικής ανάλυσης 
(Kolmogorov-Smirnov te s t ) ,  διαπιστώθηκε ότι οι διαφορές ακολουθούσαν κανονική 
κατανομή ( te s t  of normality) που μας επέτρεψε τη χρησιμοποίηση του student 's  t -  
t e s t  gia το συγκριτικό έλεγχο των αποτελεσμάτων μεταξύ των δύο απεικονιστικών 
μεθόδων. Η ανάλυση της διακύμανσης των τιμών (analysis of variance) έ^ινε με 
τη χρησιμοποίηση του στατιστικού πακέτου SPSS (SPSS Inc, base 8.0, North 
Michigan, Chicago, IL, 1997).

Ακολουθώντας την ταξινόμηση των ισχίων ανάλοχα με τον αιτιολο$ικό 
παράγοντα της νόσου και με συνυπολο#ισμό του βάρους στις τιμές ανά κατηγορία 
πάθησης (ειδικός συντελεστής ανάλογα με τον αριθμό των παρατηρήσεων κάθε 
κατηγορίας) ο ποσοτικός προσδιορισμός της επιφάνειας της νέκρωσης όπως 
υπολογίστηκε με τις ηλεκτρονικές μετρήσεις επιφάνειας, μελετήθηκε συγκριτικά 
8ΐα τον R5 και MR απεικονιστικό έλεγχο.

Στη χρονική αλληλουχία της  σειράς ακτινογραφιών πριν και μετά τη 
μα^νητική τομογραφία (εύρος ακτινο^ραφικής παρακολούθτνσης 65 μήνες πριν έως 
και 58 μήνες μετά) gia κάθε ασθενή, τα ισχία ταξινομήθηκαν ανάλοχα με το 
στάδιο βαρύτητας της νόσου (κατά τα διεθνή συστήματα ταξινόμησης) και 
αντιστοιχήθηκαν με την ποσοτική εκτίμηση της νεκρωτικής επιφάνειας 
(ποσοστιαία αναλογία). Η πρ ο σ έ^ ισ η  αυτή μας επέτρεψε την καταγραφή της 
φυσικής εξέλιξης της νόσου σε αριθμό ισχίων από τα στάδια πριν την καθίζηση σε 
απώτερα στάδια μετά την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας.

Ποσοτικοποίηση της βλάβης ανάλογα με το στάδιο βαρύτητας της νόσου 
έ^ινε και στη συγκριτική μελέτη της μ α θ η τ ικ ή ς  τομογραφίας με τον 
ακτινογραφία  έλεγχο της  ίδιας χρονικής περιόδου κατά τα διεθνή συστήματα 
ταξινόμησης. Αναζητήθηκε η ευαισθησία του MR απεικονιστικού ελέγχου στην 
ανίχνευση της νόσου σε πρώιμο -προακτινο^ραφικό στάδιο (στάδιο I) και 
συ^κρίθηκε με τα ευρήματα από τις λοιπές απεικονιστικές μεθόδους.

Με χρονικό σημείο αναφοράς τη μα^νητική τομογραφία κατα^ράφηκαν και 
αξιολογήθηκαν ποιοτικά τα απεικονιστικό ευρήματα από το δυναμικό 
σπινθηρο^ραφικό έλεγχο 3 φάσεων με τεχνήτιο  σε 45 ασθενείς  (76 ισχία) και τον 
οστικό αλγόριθμο της αξονικής τομογραφίας 26 ασθενών (41 ισχία).

Στο ραδιοϊσοτοπικό έλεγχο αναζητήθηκε η παρουσία ασυμμετρίας στην 
αιματική ροή (1η φάση) ή εστιακών περιοχών αυξημένης α^ε ίω σης .  Στη φάση 
της αιματικής δεξαμενής (2η φάση) κατα^ράφηκαν οι υπεραιμικές περιοχές που 
εμφάνιζαν αυξημένη δραστηριότητα σε σύγκριση με τους φυσιολογικούς ιστούς και 
στη φάση της οστικής καθήλωσης (3η φάση) εντοπίστηκαν εστίες παθολογικής

u
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ηική νέκοωση υηοιαίων κεφαλών άυα>ω

Ηλεκτρονικά ψηφιοποιημένη ακτινογραφία λεκάνης -  ισχίων. Η μηριαία κεφαλή ΔΕ 
περιβάλλεται από κύκλο προκειμένου να μετρηθεί η επιφάνειά της (pixels).
Η νεκρωτική περιοχή περιγράφεται με συνεχή γραμμή για τη μέτρηση της επιφάνειάς της 
(pixels).
Ηλεκτρονικά ψηφιοποιημένη μαγνητική τομογραφία SE Τ1-προσανατολισμού (διαδοχικές 
τομές).
Εφαρμογή του κύκλου στη μηριαία κεφαλή ΔΕ για τη μέτρηση του εμβαδού της (pixels). 
Περιγραφή των ορίων της νεκρωτικής επιφάνειας
Αξονική τομογραφία (οστικός αλγόριθμος), παραμόρφωση σημείου ατερίσκου, καθίζηση ΑΡ 
Δυναμικό σπινθηρογράφημα (3 φάσεων): αυξημένη αιματική ροή ΑΡ 
Αυξημένη καθήλωση άμφω (δακτυλιοειδής πρόσληψη ΑΡ)
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πρόσληψης του ραδιοϊσοτόπου. Αναζητήθηκε επίσης η παρουσία "ψυχρής", 
φωτοπενικής περιοχής επί τα εντός "θερμής " περιοχής (cold- in- hot spot),  που 
αντιστοιχεί στην πρώιμη ισχαιμική αλλοίωση.

Στον έλεχχο των ισχίων με αξονική τομογραφία (οστικός αλγόριθμος) 
εκτιμήθηκαν ποιοτικά οι αλλοιώσεις της νόσου και αναζητήθηκε η παραμόρφωση 
του "σημείου αστερίσκου" (Dihlmann 1982), η εστιακή οστική σκλήρυνση, οι 
κυστόμορφες αλλοιώσεις, το κάταχμα στην υποχόνδρια οστική πλάκα -"σημείο 
μηνίσκου"- η καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας και η μορφολο^ική ανάδειξη των 
αρθρικών επιφανειών μηριαίας κεφαλής και κοτύλης.

3 . 4  Α π ο τ ε λ έ σ μ α τ α *%

Από τα 130 ισχία της σειράς των 80 ασθενών που μελετήσαμε 
αξιολογήθηκαν τα ευρήματα σε 127 ισχία σειράς 77 ασθενών, αφού ο μικρός 
αριθμός ασθενών με αιτιολοχικό παράγοντα την κύηση δεν κρίθηκε επαρκής gia 
την εξα^ωχή συμπερασμάτων από τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων.

Ο χρόνος ακτινοχραφικής παρακολούθησης και καταγραφής των μετρήσεων 
κυμάνθηκε από 65 μήνες πριν, έως και 58 μήνες μετά την εκτέλεση της  
μαχνητικής τομογραφίας αναφοράς (μέσος όρος, 9 μήνες).

Στην ταξινόμηση των ισχίων στα κυρία συστήματα σταδιοποίησης με βάση 
τους ποιοτικούς ακτινοπαθολοχικούς και αδρούς μορφομετρικούς χαρακτήρες της 
νόσου, 4 ισχία (3,1*) ανήκαν σε πρώιμο -προακτινο^ραφικό στάδιο (Ο-Ι) και 5 7 “  
ισχία (44 ,8*)  ανήκαν στο στάδιο II της νόσου. Από τα 36 ισχία (28 ,3*)  σταδίου 
III, το παθοχνωμονικό "σημείο μηνίσκου" αναδείχθηκε σε 6 ισχία (4,7*). Συνοδό 
ευρήματα οστεοαρθρίτιδας αναδείχθηκαν σε 30 ισχία (23,6*) σταδίου IV. 
Συγκεντρωτικά, 61 ισχία (48*)  ανήκαν σε στάδιο πριν την καθίζηση της 
αρθρικής επιφάνειας (precollapse)  και 66 ισχία (51,9*) ανήκαν σε στάδιο μετά 
την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας (postcollapse).

Η κατάταξη των ισχίων της μελέτης ανάλοχα με το στάδιο βαρύτητας της 
νόσου σύμφωνα με τα συστήματα Fica t-Arle t  (1980) και ARCO (1992) 
αναγράφεται στους πίνακες 2 και 3, και επιδεικνύεται στα γραφήματα 5 και 6. 
Αντίστοιχα τα αποτελέσματα της κατάταξης των ισχίων κατά τα συστήματα των 
Marcus-Enneking (1973) και Steinberg (1984) αναγράφονται στους πίνακες 5 και 
6 και επιδεικνύονται στα γραφήματα 8 και 9. Τριάντα έξι ισχία (28,3*) σταδίου 
III στις τα ξ ινο μ ήσ ε ι  F ica t -Arle t  (1980) και ARCO (1992) κατατάχθηκαν στα 
στάδια III και IV των συστημάτων Marcus-Enneking (1973) και Steinberg (1984) 
αντίστοιχα και 30 ισχία (23,6*) σταδίου IV στις ταξινομήσεις F ic a t -A r le t  (1980)



1 0 1

και ARCO (1992) κατατάχθηκαν στα στάδια V και VI των συστημάτων Marcus- 
Enneking (1973) και Steinberg (1984) αντίστοιχα. Στην ταξινόμηση των ισχίων 
σύμφωνα με τα κριτήρια των συστημάτων σταδιοποίησης της νόσου αναλογική 
ομοιότητα κατα^ράφηκε μεταξύ των συστημάτων F1cat-Arlet (1980) και ARC0 

'  (1992), όπως και μεταξύ των συστημάτων Marcus-Enneking (1973) και Steinberg 
(1984).

Οι πίνακες 10,11,12,13 και 14 συνοψίζουν τα αποτελέσματα διαδοχικών 
μετρήσεων που έγιναν κατά την ποσοτική εκτίμηση της νεκρωτικής επιφάνειας 
#ια κάθε σύστημα ταξινόμησης στο συμβατικό ακτινο^ραφικό έλεγχο 65 μήνες 
πριν, έως και 58 μήνες μετά τη μα^νητική τομογραφία αναφοράς. Στην κατάταξη 
αυτή το μέσο ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας &ια τ0 στάδιο III της 
ταξινόμησης F lca t-Arle t  (1980) ήταν 30 ,4*  και το ποσοστό gia το ίδιο στάδιο 
στην ταξινόμηση της ARCO (1992) ήταν 27 ,6*  επί του συνόλου επιφανείας της 
μηριαίας κεφαλής. Αντίστοιχα, το μέσο ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας gia τα 
στάδια I I I  και IV του συστήματος Marcus- Enneklng (1973) ήταν 25,5* και gia 
την ταξινόμηση του συστήματος Steinberg (1984) ήταν 24,8*. Οι αριθμητικές 
τιμές των μετρήσεων της νεκρωτικής επιφάνειας που έ&ιναν στο σύγχρονο της 
μ α θ η τ ικ ή ς  τομογραφίας αναφοράς συμβατικό ακτινο^ραφικό έλεγχο, όπως και οι 
τιμές των μετρήσεων που έχιναν στη μα&νητική τομογραφία, αναγράφονται στους 
πίνακες 15,16,17,18 και 19. Για το στάδιο III της ταξινόμησης F1cat -Arle t  
(1980) το μέσο ποσοστό βλάβης στον ακτινο^ραφικό έλεγχο ήταν 30 ,9*  και το 
ποσοστό yia το ίδιο στάδιο στην ταξινόμηση της ARCO (1992) ήταν 27,8*. Για τα 
στάδια I I I  και IV του συστήματος Marcus-Enneking (1973) το μέσο ποσοστό βλάβης 
ήταν 26,1* και $ια το ίδιο στάδιο στην ταξινόμηση κατά Steinberg (1984) το 
μέσο ποσοστό ήταν 24,4*.

Στη σειρά των 77 ασθενών (127 ισχία), καταγράψαμε τη φυσική πορεία και 
εξέλιξη της νόσου από το στάδιο II (precollapse) στο στάδιο III (postcollapse), σε 
13 ασθενείς  (15 ισχία) που μελετήσαμε με χρονικό διάστημα ακτινο#ραφικής 
παρακολούθησης 5 έως 31 μήνες (μέσος όρος 14,7 μήνες). Αιτιολο^ικός 
παράγοντας ήταν η λήψη στεροειδών σε 9 ισχία (60*)  και σε 13 ισχία (86,6*) 
η βλάβη εντοπιζόταν στην πρόσθια-άνω επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής. Σε 3 
ισχία (20*)  ο αγιολογικός παράγοντας ήταν η δρεπανοκυτταρική αναιμία, σε 1 
ισχίο (6,6*) η κατανάλωση αλκοόλ και με ίση συχνότητα το τραύμα και η 
ιδιοπαθής αιτιολογία. Κατά τη μετάβαση από το στάδιο II στο στάδιο III της νόσου 
(ταξινόμηση Ficat-Arlet  1980) όταν μετρήθηκε η βλάβη αντιστοιχούσε κατά 
μέσον όρο σε μεταβολή της τάξης  του 22 ,3*  (εύρος 3-54*).  Η μέθοδος του 
ποσοτικού προσδιορισμού της έκτασης της βλάβης απέδωσε τη φυσική εξέλιξή της 
με ακρίβεια, η οποία στην πραγματικότητα δεν καταγράφεται παρά μόνο όταν
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επαρκεί χια να δημιουργήσει μεταβολές ικανές να κατατάξουν το ισχίο σε 
απώτερο στάδιο βαρύτητας.

Στη συγκριτική ανάλυση του ποσοστού της νεκρωτικής επιφάνειας στον 
έλεγχο με απλή ακτινογραφία και μαχνητικό συντονισμό ανάλοχα με το επίπεδο 
της MR τομής, αποδείχθηκε η ύπαρξη στατιστικά σημαντικής διαφοράς των τιμών. 
Όταν το ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας όπως μετρήθηκε στον έλεχχο με 
μαχνητικό συντονισμό ανάλοχα με το επίπεδο της  MR τομής, μελετήθηκε 
συχκριτικά με το ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας κατά τη μέτρηση στο 
συμβατικό ακτινοχραφικό έλεχχο, η επιφάνεια της νεκρωτικής βλάβης 
αναδείχθηκε μεχαλύτερη με το μαχνητικό συντονισμό σε όλες τις μελετώμενες 
τομές (38,9$ έναντι 25,9%, p-value=0,000),  (χράφημα 10). Στον πίνακα 7 
αναχράφονται οι αριθμητικές τιμές του μέσου ποσοστού της νεκρωτικής. 
επιφάνειας στον απεικονιστικό έλεχχο με απλές ακτινοχραφίες και μαχνητικό 
συντονισμό ανάλοχα με το επίπεδο της MR τομής. Για το πρόσθιο επίπεδο (MR 
front) της μέσης στεφανιαίας (mid-coronal) MR τομής, η διαφορά του μέσου 
ποσοστού της νεκρωτικής επιφάνειας με το ποσοστό βλάβης όπως αυτό 
αναδεικνύεται στην απλή ακτινοχραφία ήταν 21 ,7$ ,  χια την κεντρική τομή (MR 
center)  η διαφορά ήταν 1 \,2% και χια το οπίσθιο επίπεδο (MR back) της  μέσης 
στεφανιαίας MR τομής, η διαφορά ήταν 6,1£. Το μέσο ποσοστό βλάβης όπως αυτό 
αναδεικνύεται στην απλή ακτινοχραφία προσεχχίζει σημαντικά το μέσο ποσοστό 
βλάβης που αναδεικνύεται στις  οπίσθιες της μέσης κεντρικής MR τομές.

Στην ταξινόμηση των ισχίων (η=127) ανάλοχα με τον αιτιολοχικό 
παράχοντα της νόσου και με συνυπολοχισμό του βάρους στις τ ιμές  ανά κατηχορία** 
πάθησης (ειδικός συντελεστής ανάλοχα με τον αριθμό των παρατηρήσεων κάθε 
κατηχορίας), το ποσοστό της βλάβης όπως μετρήθηκε στο συμβατικό 
ακτινοχραφικό έλεχχο επέδειξε αναλοχική συμπεριφορά με το ποσοστό της βλάβης 
όπως υπολοχίσθηκε στο μαχνητικό συντονισμό (χράφημα 11). Ο πίνακας 8 
ταξινομεί τα ισχία ανάλοχα με τον αιτιολοχικό παράχοντα και αναχράφει το μέσο 
ποσοστό βλάβης όπως αυτό μετρήθηκε στον απλό ακτινοχραφικό και με μαχνητικό 
συντονισμό έλεχχο και ο πίνακας 9 καταχωρεί το εύρος τιμών (μ έχ ισ τες -  
ελάχιστες τιμές) του ποσοστού της  νεκρωτικής επιφάνειας, όπως και τη διαφορά 
ποσοστών όπως αυτά υπολοχίσθηκαν με τις  2 απεικονιστικές μεθόδους. Για 31 
ισχία (24,4%) της σειράς με αιτιολοχικό παράχοντα τα κορτικοστεροειδή, το μέσα 
ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας όπως μετρήθηκε στον ακτινοχραφικό έλεχχο 
ήταν 30 ,6& και αντίστοιχα υπολοχίσθηκε στο 43,9% της επιφάνειας της μηριαίας 
κεφαλής στον έλεχχΡΝμε μαχνητικό συντονισμό. Στα 15 ισχία ( 1 1,8&) με οστική 
νέκρωση σε ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού, το ποσοστό βλάβης στον 
ακτινοχραφικό έλεχχο ήταν 2 6 , 1& και αντίστοιχα στο μαχνητικό συντονισμό ήταν
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38 ,3*  της επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής. Σε 11 ισχία (8,680 ασθενών με 
δρεπανοκυτταρική αναιμία το ποσοστό βλάβης στον ακτινο^ραφικό έλεγχο ήταν 
26 ,8*  και 37 ,2*  στον έλεγχο με μ α θ η τ ι κ ό  συντονισμό. Σε 16 ισχία (12,5*) 
ασθενών με οστική νέκρωση και συστηματικό ερυθηματώδη λύκο το μέσο ποσοστό 

' βλάβης μετρήθηκε 22,1* στον ακτινο^ραφικό έλεγχο και 34 ,9*  στον έλεγχο με 
μα^νητικό συντονισμό. Σε 25 ισχία (19,6*) ασθενών με ιστορικό
λεμφοϋπερπλαστικου νοσήματος, η απλή ακτινογραφία ανέδείξε ποσοστό βλάβης 
που αφορούσε στο 26,1* της επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής, ενώ το αντίστοιχο 
ποσοστό ^ια τη μα^νητική τομογραφία ήταν 38,1*. Σε 11 ισχία (8,6*) με οστική 
νέκρωση και αιτιολο#ικό παράγοντα την κατανάλωση αλκοόλ, ο ακτινο^ραφικός 
έλεγχος ανέδειξε μέσο ποσοστό νεκρωτικής επιφάνειας 20*, ενώ το αντίστοιχο 
ποσοστό gia το μα^νητικό συντονισμό υπολογίσθηκε στο 34,4*.  Σε 12 ισχία 
(9,4*) με ιδιοπαθή οστική νέκρωση, το ποσοστό βλάβης στο συμβατικό 
ακτινο^ραφικό έλεγχο ήταν 27 ,9*  της  επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής και 
μετρήθηκε στο 37,6* της επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής στον έλεγχο με 
μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό. Στα 6 ισχία (4 ,7*)  με μετατραυματική οστική νέκρωση, το 
ποσοστό βλάβης υπολογίσθηκε στο 25 ,7*  της επιφάνειας.της μηριαίας κεφαλής 
στο συμβατικό ακτινο^ραφικό έλεγχο και στο 40 ,6*  της επιφάνειας της μηριαίας 
κεφαλής στον έλεγχο με μα^νητικό συντονισμό. Στο σύνολο των 127 ισχίων της 
σειράς που μελετήσαμε το ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας όπως μετρήθηκε 
στον απλό ακτινο^ραφικό έλεγχο αφορούσε στο 20 έως 30,6* της επιφάνειας της 
μηριαίας κεφαλής (μέση τιμή 26,3*),  ενώ οι αντίστοιχες τιμές που μετρήθηκαν 
στον έλεγχο με μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό αφορούσαν ποσοστό που κυμάνθηκε από 34,4 
έως 4 3 ,9 *  της  επιφάνειας της μηριαίας κεφαλής (μέση τιμή, 38,8*). Η διαφορά 
στην ποσοστιαία αναλογία της βλάβης ανάμεσα στην MR και R6 απεικόνιση 
παρουσίασε εύρος από 9,7 έως 14,9* (μέση τιμή 12,4*), (γράφημα 11, πίνακας 
9).

Στους πίνακες 10,11,12,13 και 14 αναγράφονται τα αποτελέσματα των 
μετρήσεων της νεκρωτικής επιφάνειας που έγιναν στον ακτινο^ραφικό έλεγχο 
κατά την ταξινόμηση των ισχίων στα μείζονα συστήματα σταδιοποίησης. Τα 
γραφήματα 12,13,14,15, και 16 αντίστοιχα, αναδεικνύουν την ποσοτική εκτίμηση 
της νεκρωτικής επιφάνειας ανάλογα με το στάδιο βαρύτητας της νόσου στα 
συστήματα σταδιοποίησης. Για κάθε στάδιο και υποστάδιο της νόσου στο ίδιο 
σύστημα σταδιοποίησης διαπιστώθηκε η ύπαρξη εύρους τιμών αντίστοιχου με την 
επιφάνεια της βλάβης. Στο σύστημα σταδιοποίησης των Ficat-Arlet  (1980) 
ενδεικτικά , #ια το στάδιο I της νόσου, το εύρος τιμών του ποσοστού της 
νεκρωτικής επιφάνειας κυμάνθηκε από 13,4 έως 24 ,3* ,  της συνολικής επιφάνειας 
της μηριαίας κεφαλής, gia το στάδιο II το εύρος των τιμών κυμάνθηκε από 19,2

ι



έως 21 ,4* ,  gia το στάδιο III το εύρος τιμών κυμάνθηκε από 28,6 έως 32 ,2*  και 
ί$ια το στάδιο IV οι τιμές κυμάνθηκαν από 32,8 έως 36,4*. Το εύρος τιμών της 
νεκρωτικής επιφάνειας που αντιστοιχούσε στο στάδιο I της νόσου παρουσίασε 
σημαντική διαφορά (ρ=0.000) συγκριτικά με τις  αντίστοιχες τιμές  στα απώτερα 
στάδια της νόσου. Σε όλα τα συστήματα ταξινόμησης, το στάδιο I της  νόσου 
παρουσίασε το μεγαλύτερο εύρος τιμών στο ποσοστό μετρώμενης βλάβης.

Στη σειρά που μελετήσαμε οδηγηθήκαμε σε μικρή υποεκτίμηση του σταδίου
III σε ένα ποσοστό ασθενών όπου δεν αναδείχθηκε το σημείο μηνίσκου, ούτε ήπια
επιπέδωση, εξαιτίας της πτωχής ποιότητας της ακτινο^ραφίκής λήψης (α/α
χαμηλών KV, κακή ακτινο^ραφίκή προβολή) ή της  μη εκτέλεσης ακτινο^ραψικής
λήψης εκ του πλαγίου (αληθής profi le) .  Στον έλεγχο με μα^νητικό συντονισμό η
ανάλυση των αλλοιώσεων στην ένταση σήματος του οστικού μυελού επιβεβαίωσε.

·»
προηγούμενες παρατηρήσεις ερευνητών gia την ποικιλομορφία του MR σήματος 
στην περιοχή της βλάβης που απεικονιζόταν ως ομοιογενής ή ανομοιο^ενής 
περιοχή χαμηλού σήματος, μπάντες χαμηλής έντασης σήματος ή δακτύλιοι 
.χαμηλής έντασης σήματος που περιέβαλαν περιοχές υψηλής έντασης σήματος. Ο 
έλεγχος με μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό προσεγγίζει ποσοτικά τη μέση τιμή του 
ποσοστού βλάβης που αντιστοιχεί στις οπίσθιες τομές της μ α θ η τ ικ ή ς  
τομογραφίας (MR back), (^ράφ. 10). Στο επίπεδο αυτό (MR back) η μα^νητική 
τομογραφία υπερτερεί έναντι της απλής ακτινογραφίας στον ποσοτικό προσδιορισμό 
της βλάβης κατά ποσοστό 6*, ενώ $ια το πρόσθιο επίπεδο (MR f ron t )  η διαφορά 
με την ακτινογραφία α ξ ί ζ ε ι  το 22*.

Στον ποσοτικό προσδιορισμό της  βλάβης ανάλογα με τη βαρύτητα της ν ό σ ο υ '1 
με ακτινογραφία και με μα^νητικό συντονισμό έλεγχο, οι μικρής έκτασης βλάβες 
(υποστάδιο a) στα συστήματα ταξινόμησης Steinberg (1948) και ARCO (1992) 
αναδείχθηκαν στο μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό από 6,3 έως 16* (μέση τιμή, 14,4*) 
μεγαλύτερες από ότι στον ακτινο^ραφίκό έλεγχο. Για τις μεγαλύτερης έκτασης 
βλάβες (υποστάδιο C) η διαφορά μεταξύ των δυο απεικονιστικών μεθόδων όπως 
προέρχεται και από τους πίνακες 17 και 18 υπολογίσθηκε από -1 ,5  έως 8,5 * 
(μέση τιμή, 3,6*). Σε όλα τα συστήματα ταξινόμησης (πίνακες 15,16,19, 
γραφήματα 17 ως και 21), στα αρχικά (precollapse)  στάδια της νόσου, ο MR 
έλεγχος ανέδειξε την έκταση της βλάβης από 13,3 έως 16* (μέση τιμή 14,8*) 
μεγαλύτερη της απλής ακτινογραφίας, ενώ στα απώτερα (postcollapse) στάδια 
της  νόσου ο MR έλεγχος ανέδειξε  την έκταση της  βλάβης από 6,8 έως 18* (μέση 
τιμή 12,2*) μεγαλύτερη της απλής ακτινογραφίας.

Στη σειρά τω.\Α 77 ασθενών (127 ισχία) που μελετήσαμε οι μ α θ η τ ι κ έ ς  
τομογραφίες παρουσίαζαν όλες ευρήματα οστικής νέκρωσης. Σε 26 ασθενείς της 
σειράς (41 ισχία) μελετήθηκαν επιπλέον οι αξονικές τομογραφίες των ισχίων
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(οστικός αλγόριθμος). Ο πίνακας 20 αναδεικνύει την κατανομή των ισχίων στα 
στάδια βαρύτητας της νόσου κατά το σύστημα σταδιοποίησης της ARC0 σε 
συνάρτηση με τα ευρήματα στον απεικονιστικό έλεγχο με αξονική τομογραφία. Τα 
ευρήματα της νέκρωσης στις  2 απεικονιστικές μεθόδους συμβάδιζαν κατά 

' τεκμήριο. Η αξονική τομογραφία ανέδειξε σαφή εικόνα νέκρωσης (στάδιο 11,111,1V) 
σε 39 ισχία (95*) ,  αμφίβολη εικόνα (στάδιο II) σε 1 ισχίο (2 ,4*)  και ήταν 
αρνητική όπως αναμενόταν σε 1 ακόμη ισχίο (2 ,4*) σταδίου I.

π ί ν α κ α ς  2 0
Σ τ ά δ ι ο 1 σ χ ία CT CT CT

(ARCO 1 9 9 2 ) (Ν) ♦ - ±

1 1 0 1 0

2 21 20 0 1

3 10 10 0 0
4 9 9 0 0

σ ύ ν ο λ ο 4 1

Σε 45 ασθενείς  της σειράς (76 ισχία) μελετήθηκαν τα ευρήματα του 
ραδιοϊσοτοπικού ελέγχου (δυναμικό σπινθηρογράφημα οστών 3-φάσεων, 99m Tc- 
MDP). Στα 76 ισχία ο MR έλεγχος ήταν θετικός. Ο σπινθηρο#ραφΐκός έλεγχος 
ήταν θετικός σε 67 ισχία (88,1*),  ενώ απέδωσε ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα 
σε 9 ισχία (11,8*). Από τα 9 ισχία τα 6 ήταν σταδίου II, 1 σταδίου ill και 2 
ισχία σταδίου I (Ficat-Arle t  1980). Αφορούσαν περιστατικά με αμφοτερόπλευρη 
προσβολή και έκδηλη διαφορά στη βαρύτητα της νόσου μεταξύ των ισχίων. Στη 
σειρά αυτή η ευαισθησία της μεθόδου υπολογίστηκε σε 88,1*. Σε 1 ισχίο (1,3*) 
την ίδια χρονική περίοδο με τον MR έλεγχο αναγνωρίσθηκε "ψυχρή” περιοχή, 
ενδεικτική του εξαιρετικά πρώιμου σταδίου της νέκρωσης, όταν ο απλός 
ακτινο^ραφίκός έλεγχος παρέμενε αρνητικός (στάδιο I ).

Ολοκληρωμένος απεικονιστικός έλεγχος με απλές ακτινογραφίες, 
υπολογιστική τομογραφία, σπινθηρογράφημα οστών και μ αθ η τ ικ ό  συντονισμό 
υπήρχε σε 16 ασθενείς  (27 ισχία). Ο πίνακας 21 αναγράφει την ανάδειξη των 
ευρημάτων της νόσου ανάλογα με την απεικονιστική μέθοδο που χρησιμοποιήθηκε. 
Η υπολογιστική τομογραφία ήταν αρνητική όπως αναμενόταν gia το στάδιο I της 
νόσου σε 1 ισχίο (3,7*). Ο ραδιοϊσοτοπικός έλεγχος ανέδειξε ψευδώς αρνητικά 
ευρήματα σε 2 ισχία (7 ,4*)  σταδίου I και II και ο ακτινο^ραφίκός έλεχχος 
παρέμεινε αρνητικός σε 2 ισχία σταδίου I (7,4*).
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Ποσοστό νεκρωτικής επιφάνειας στον απεικονιστικό έλεγχο 
με απλές ακτινογραφίες και μαγνητικό συντονισμό ανά επίπεδο τομής

γράφημα 10

.5

MR Front MR Center MR Back Ro prox

Απεικόνιση (Ro-MRI)

πίνακας 7
απεικονιστική μέθοδος Ro MRf MRc MRb
% ON χίοο 25,9 47,6 37,1 32
διαφορά (Ro - MR) * -21,7 -11,2 -6,1

MRp: MRprom (πρόσθιες τομές) 
MRc: MRcenier (κεντρική τομή) 
MRt,: MRtack (οπίσθιες τομές)



Ποσοστό νέκρωσης ανάλογα με τον αιτιολογικό παράγοντα
Εκτίμηση με ακτινογραφικό έλεγχο και μαγνητικό συντονισμό

Γράφημα 11

ALC: αλκοόλ / CS: στεροαβή / IDIOP: ιδιοπαθής / L· λεμφοΟπερπλαστικά νοσήματα 
RT: μεταμόσχευση νεφρού I SLE: συστηματικός ερυθηματώδης λύκος 
SCD: δρεπανοκυτταρική αναιμία / TRAUMA: τραύμα

πίνακας 8
αιπολογικός
παράγοντας

Ισχία
(Ν)

% ΟΝ χίοο 
Ro SD

% ΟΝ χίοο 
MRI SD

αλκοόλ 11 20 4.1 34.4 5.6
στεροειδή 31 30.6 3.1 43.9 2.9
ιδιοπαθής 12 27.9 4.3 37,6 3.9
λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα 25 26.1 3,1 38.1 3,4
μεταμόσχευση νεφρού 15 26,1 2.9 38,3 3.3
δρεπανοκυτταρική αναιμία 11 26.8 6.2 37.2 6.6
ΣΕΑ 16 22.1 2.6 34.9 3.6
τραύμα 6 25.7 2.7 40,6 5,2
σύνολο 127

πίνακας 9
απεικονιστική
μέθοδος

Ισχία
(Ν)

% ΟΝ χίοο 
min

% ΟΝ χίοο 
max

% ΟΝ χίοο 
Μ.Τ. ± SD

Ro 127 20 30,6 26,3 ± 3,2
MRI 127 34,4 43,9 38,8 ± 3,2
Διαφορά 127 9.7 14.9 12,4 ±1,3

Τα ποσοστά (%ΟΝ) αντιστοιχούν στη μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (SD).



Εκτίμηση γεκρωιικής επιφάνειας στον ακτινο^ραφίκό απεικογιστ ικό  έλ εγχ ο
ανάλογα με το στάδιο βαρύτητας (ταξινόμηση κατά συστήματα)

J 1 4 » T U . r i V A l >  IVI

σ τ ά δ ιο 0 1 2 3 4 σ ύ γ ο λ ο
ισ ν ία ( Ν ) 4 2 66 38 17 127

JSON-R0 ύΡ 24,3 20,3 30,4 34,6 -

S.D . - 10,9 1.1 1,8 1,8 -

σ τ ά δ ιο 1 2 3 4 5 6 σ ύ ν ο λ ο

ισ γ ία ( Ν ) 6 65 6 33 13 4 127

*O N -R o 6 20,3 18,4 32,7 34,2 35,1 -

S.D . 4,4 1.1 1.7 1.9 2,4 2,9 -

Π ίν α κ α ς  12 . (Steinberg 19841

σ τ ά δ ιο
0 1a 1b 1c 2a 2b 2c 3a 3b 3c 4a 4b 4c 5a 5b 5c 6 σ υν

ισ χ ί α ( Ν ) 2 4 - - 30 30 5 2 4 - 5 14 14 1 9 3 4 127

*O N -R 6 ct 12,2 - - 10,2 25,2 44,6 12,6 21,9 - 15,9 25.1 44,9 14,7 25.1 45,3 35,1 -

S .D . - 8,3 - - 0,6 0,7 1,8 1,1 0,4 - 0,7 1 1,9 2,2 1.3 2,2 2,9 -

Π ίν α κ α ο  13 ______ _______  (ARCO 1992)

σ τ ά δ ιο
0 1a 1b 1c 2a 2b- 2c 3a 3b 3c A σ ύ γ .

ισ γ ία ( Ν ) 2 4 - - 31 30 5 7 15 15 18 127

* 0 N -R o ct 12,2 - - 10,2 25,3 44,6 14,9 24,2 43,9 34,3 -

S .D . - 8,3 - - 0,6 0,7 1.8 0.7 0.9 2,2 1.7 -

Π ίν α κ α ς  14 __________________  ________________ __________________  ( Κ α θ ί ζ η σ η )
σ τ ά δ ιο l x 2 3 σ ύ ν ο λ ο
ισ γ ία ( Ν ) 70 52 5 127

SO N -R o 19,5 33,6 18,4 -
S.D . 1.1 1,3 1,7

Τα ποσοστά (%0Ν) αντιστοιχούν στη μέση τιμή* τυπική απόκλιση (SD.)
«^σταθερή ινμή
1* :Χωρίς καθίζηση (precollapse), 2καθίζηση (postcoUapse), 3:αημείο μηνίσκου (crescent sign)



Εκτίμηση νεκρωτικής επ ιφάνε ιας  στον ακτινογραφίκό και με μαγγητικό
συντονισμό απεικονιστικό έ λ ε γχ ο  ανάλογα με το στάδιο βαρύτητας
(ταξινόμηση κατά συστήματα)

Π ίν α κ α ς  15__________________________ _____________ _____________ ___________ (Ficat-Aflet 1980)
ι / τ ά δ ιο 0 1 2 3 4 σ ύ ν ο λ ο

, ισ γ ία ( Ν ) 3 1 57 37 29 127
«Ο Ν -R o ctn ct 20,9 30,9 32,3 -

S.D . - - 1.5 2.2 2.4 1 •
«Ο Ν -M RI 8,5 ct 36 42.9 42,8 -
S .D . 3,5 - 1.6 1.9 2.5 -

Π ίν α κ α ς  1 6 ___________ ___________ ___________  __________ _______ (Marcus-€nnekinq 1973)
σ τ ά δ ιο 1 2 3 4 5 6 σ ύ ν ο λ ο

ισ γ ία ( Ν ) 4 57 6 32 22 6 127
«Ο Ν -R o 3,3 20 19.1 33.2 32,2 32.4 -
S.D . 3.3 1.5 1.8 2.4 2.9 5,4 -
«Ο Ν -M RI 16,6 36 37.1 44 43,8 39.2 •
S .D . 8.5 1.6 3.5 2.1 3 4.7 -

Π ίν α κ α ς  17 (Steinberg 1984)
σ τ ά δ ι ο 0 1a 1b 1c 2a 2b 2c 3a 3b 3c 4a 4b 4c 5a 5b 5c 6 συν

ι σ χ ί α ( Ν ) 1 3 - - 25 28 4 2 4 - 6 12 14 2 11 9 6 127

« Ο Ν -Ro ct 4.4 - - 11.3 25.7 47.7 13.4 22 - 16.1 26.5 44,4 13,2 24.5 45.8 32,4 -

S.D. - 4.4 - * 9.5 1 4.5 1.4 5.4 - 9.8 1.5 2.8 3 1.2 3.5 5.4 -

« Ο Ν -MRI ct 20 - - 27,3 42,2 46,2 27,9 41.7 - 31.1 41 50.7 19.5 39.5 54.3 39.2 -

S.D. - 11 - - 1.9 2 1.1 1,9 2.9 - 3.6 1.3 3,4 1.5 3 3,6 4,7 -

Π ίν α κ α ς  18______ ______ ______ ______ ______ _______ _______ _______ _____________ (ARCO 1992)

σ τ ά δ ιο
0 1a 1b 1c 2a 2b 2c 3a 3b 3c 4 σ ύ ν .

ισ γ ία ( Ν ) 1 3 - - 25 28 4 8 13 15 30 127

« Ο Ν -Ro ct 4,4 - - 11,3 25,7 47,7 15,3 25,4 42,8 31,9 -

S.D . - 4.4 - - 9.5 1 4,5 9 1.3 2,9 2,4 •

« Ο Ν -MRI ct 20 - - 27,3 42,2 46,2 30,2 41 49,8 42,9 -

S.D . - 11 - - 1.9 2 1.1 2,6 1.4 3,3 2,4 -

Π ί ν α κ α ς  19 __________________ __________________ ____________ ,______ ( Κ α θ ί ζ η σ η )-LT.____
στάδ ιο 1* 2 3 σύνολο

ισ γ ία (Ν ) 61 60 6 127

«Ο Ν -Ro 19,8 32,8 19.1 -

S.D. 1,5 1.7 1.8 -

«Ο Ν-M R I 34,7 43,4 37.1 -

S.D. 1,7 1.6 3.5 -

Ctn  :σια8ερπ αμή
1 ‘ Χωρίς καθίζηση (precollapse), 2χαδίζηση (postcoliapse), 3 σημείο μηνίσκου (crescent sign)
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Ποσοτική εκτίμηση νεκρωτικής επιφάνειας στον ακτινογραφίκό απεικονιστικό έλεγχο
ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου (ταξινόμηση κατά συστήματα σταδιοποίησης)

γράφημα 12 γράφημα 13

Στάδιο (Steinberg 1984) Στάδιο (ARCO 1992)

*
·»

• %

γράφημα 16

Γράφ. 14,15:11:1a, 21:2a, 22:2b, 23:2c, 31:3a, 32: 
52:5b, 53: 5c, 61: 6 t

Καθίζηση

3b, 33: 3c, 41:4a, 42:4b, 43:4c, 51: 5a,



Ποσοτική εκτίμηση νεκρωτικής επιφάνειας στον ακτινογραφικό και με μαγνητικό
συντονισμό απεικονιστικό έλεγχο ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου

(ταξινόμηση κατά συστήματα σταδιοποίησης)

γράφημα 19 γράφημα 20
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I
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45

40 -  

35 -  

30 -  

25 -  

20 -  

15 -  

10 -  

5 -  

0 -

17)Ficat-Artet 1980 18)Marcus-Ennekinq 1973
21) 1-precoilapse 2-postcollapse 3-crescent sign

19)Steinberg 1984 20)ARCOJ992_ 
Series 2-MR img



A

1 0 6

π ίν α κ α ς  21
Α π ε ικ ο ν ισ τ ικ ή

μ έ θ ο δ ο ς
θ ε τ ι κ ά  ε υ ρ ή μ α τ α  

ι σ χ ί α  (Ν)
ι σ χ ί α

(Ν)

MRI 27 2 7
CT 26 2 7

R0 25 2 7

Bone scan 25 2 7

Σε 3 ασθενείς  (3 ισχία) της σειράς μας, ο MR έλεγχος αναγνώρισε 
πρώιμα την οσχική νέκρωση όταν ο R& έλεγχος παρέμενε αρνητικός. Στους 
ασθενείς αυτούς η ακτινογραφία παρουσίασε ευρήματα της νόσου (στάδιο II) 7-10 
μή νες αργότερα. Σε 2 από τα ισχία αυτά υπήρχε σπινθηρο^ραφικός έλεγχος 
σύγχρονα με τη μ α θ η τ ικ ή  τομογραφία, φυσιολογικός gia το 1 ισχίο και θετικός 
"cold hip" (πρώιμη νόσος) *$ια το άλλο.

3 .5  Σ υ ζή τη σ η

Η οστική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής αποτελεί κατά κανόνα 
προοδευτικά επιδεινουμενη νόσο που καταλήγει στην καταστροφή της άρθρωσης 
του ισχίου. Η κλινική συμπτωματολογία δεν είναι ειδική και συσχετίζεται πτωχά 
με την ακτινολογική εικόνα. Η φυσική ιστορία (natural h istory) της νόσου 
παραμένει ασαφής και η εξέλιξή της συσχετίζεται με τον αιτιολο^ικό παράγοντα, 
το στάδιο και την έκτασή της κατά την αρχική διάγνωση, όπως και με την 
εντόπιση και κατανομή της σε περισσότερο ή λιτότερο φορτιζόμενη επιφάνεια της 
μηριαίας κεφαλής (1). Στη σειρά που μελετήσαμε οι μετρήσεις επιφάνειας της 
νεκρωτικής περιοχής μας επέτρεψαν την εξα#ω#ή συμπερασμάτων gia τη φυσική 
εξέλιξη της νόσου. Τον καθοριστικό παράγοντα στην εκτίμηση της φυσικής 
πορείας της νόσου αποτέλεσε η ακριβής καταγραφή του μεγέθους της βλάβης, 
έναντι της απλής ταξινόμησης της βλάβης σε κάποιο από τα στάδια βαρύτητας.

Η σειρά των ασθενών που μελετήθηκε αφορούσε κατά 70$ άτομα στην 3η 
και 4η δεκαετία της ζωής, με αμφοτερόπλευρη προσβολή σε ποσοστό 62,5$. Η 
σχέση αρρένων:θηλέων ήταν περίπου 2:1 και ο αγιολογικός παράγοντας 
προσδιορίστηκε στο 88$ των περιπτώσεων. Τα κορτικοστεροειδή αποτέλεσαν τον 
κύριο αιτιολο#ικό παράγοντα της νόσου (23$) και ενοχοποιήθηκαν gia την 
πρόκληση μεγαλύτερης βαρύτητας βλάβης. Τα παραπάνω επιδημιολο^ικά στοιχεία

ι



107

αντιστοιχούν απόλυτα στα βιβλιογραφικά δεδομένα (2-3).
0 συμβατικός ακτινο^ραφίκός έλεχχος αποτελεί τη συνηθέστερη,

απλούστερη και ευρέως διαδεδομένη μέθοδο διαγνωστικής προσέγγισης της
οστικής νέκρωσης, προσβάσιμη ακόμη και όταν απεικονιστικές μέθοδοι όπως ο
ραδιοϊσοτοπικός έλεχχος και ο μα#νητικός συντονισμός εκλείπουν.
Χρησιμοποιείται gia τη σταδιοποίηση της νόσου και την παρακολούθηση της
εξελικτικής πορείας της. Η ερμηνεία των ακτινο^ραφίκών ευρημάτων της

.νέκρωσης και η ταξινόμησή της σε στάδια βαρύτητας, αποτέλεσε τη βάση της
σύγχρονης βιβλιογραφίας και τον κοινό κώδικα επικοινωνίας τη ς  επιστημονικής
κοινότητας. Η απλή ακτινογραφία αποτελεί τη δισδιάστατη απεικόνιση (σε ένα
επίπεδο-δύο διαστάσεις) μιας τρισδιάστατης δομής όπως είναι το σφαιρικό
μοντέλο της μηριαίας κεφαλής. Τα εφαρμοζόμενα συστήματα ταξινόμησης της*·*
οστικής νέκρωσης που βασίζονται στον απλό ακτινο^ραφίκό έλεγχο σταδιοποιούν 
τη νόσο με κριτήριο ποιοτικούς ακτινομορφολο^ικούς χαρακτήρες ή και την 
κλινική εικόνα (4-5). Η σταδιοποίηση με βάση την υποκειμενική οπτική εκτίμηση 
της βλάβης και τον κατά προσέ^ά101! γεωμετρικό υπολογισμό των διαστάσεων της 
ανταποκρίνεται αδρά στην αληθινή έκταση και τοπο^ραφίκή κατανομή της στη 
μηριαία κεφαλή, ^ε^ονός που αντανακλάται στην υψηλή διακύμανση των 
αποτελεσμάτων κατά τη σταδιοποίηση της νόσου τόσο από τον ίδιο, όσο και 
μεταξύ διαφορετικών αναλυτών ( in te r-and  in traobserver variation)(6-9).

Αδρή ποσοτική εκτίμηση της βλάβης ( ήπια, προσβολή<15*, μέτρια 15-30*, 
σοβαρή>30*) αποδίδουν οι ταξινομήσεις .κατά  Steinberg (1984) (10) και ARCO 
(1992) (11), όπου επιπροστίθεται και το στοιχείο της εντόπισης της βλάβης'* 
(κεντρική-έκκεντρη) στη μηριαία κεφαλή. Αρκετοί ερευνητές ειση^ήθηκαν 
συστήματα σταδιοποίησης της νόσου προσδιορίζοντας την έκταση της νεκρωτικής 
περιοχής όπως εμφανιζόταν στον MR έλεγχο με συμβατικούς μαθηματικούς 
υπολογισμούς (12-16).

Ο ακριβής προσδιορισμός και η ποσοτικοποίηση της επιφάνειας της 
νεκρωτικής περιοχής επέβαλε τη χρησιμοποίηση ειδικού ηλεκτρονικού 
υπολογιστικού προγράμματος ανάλυσης και επεξεργασίας εικόνας. Με το σύστημα 
αυτό η βλάβη δεν εκτιμήθηκε απλά, αλλά μετρήθηκε και ποσοτικοποιήθηκε τόσο 
στις απλές ακτινογραφίες, όσο και στην απεικόνιση με μαχνητικό συντονισμό.

Η αναλογική ομοιότητα των συστημάτων σταδιοποίησης της βαρύτητας τη"ς 
νόσου με βάση ποιοτικά κριτήρια αξιολόγησης επιβεβαιώθηκε στη σειρά μας και 
κατά την ποσοτική εκτίμηση της νεκρωτικής επιφάνειας gia κάθε σύστημα 
ταξινόμησης. Ειδικά gla τα συστήματα σταδιοποίησης των Marcus-Enneking (1973) 
και Steinberg (1984) ο συνδυασμός των σταδίων III και IV ισοδυναμεί πρακτικά 
με το στάδιο III των συστημάτων F ica t-A rle t  (1980) και ARCO (1992), ενώ ο
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συνδυασμός των σταδίων V και VI ισοδυναμεί με το στάδιο IV των F lcat-A rle t 
(1980) και ARC0 (1992). Διαπιστώθηκε ευρύτητα τιμών στο ποσοστό προσβολής 
που αντιστοιχεί σε κάθε στάδιο της νόσου, η οποία δεν καταγράφεται ποσοτικά 
παρά μόνο όταν δημιουρ^ούνται ποιοτικές μεταβολές ικανές να κατατάξουν τη 

' βλάβη σε απώτερο στάδιο βαρύτητας. Με δεδομένο ότι το μέγεθος της βλάβης, 
παρά το στάδιο καθορίζει την πρόγνωση της νόσου, την εξέλιξη, όπως και το 
κλινικό αποτέλεσμα μιας θεραπευτικής μεθόδου, είναι εύλογο ότι πληροφορίες 
πολύτιμες χάνονται ουσιαστικά ή λανθάνουν της προσοχής μας.

Η ποσοτικοποίηση της βλάβης επέτρεψε τη συγκριτική μελέτη ανάμεσα στην 
απλή ακτινογραφία και το μα^νητικό συντονισμό ανάλογα με το επίπεδο τομής, 
σε ότι αφορά στην ανάδειξη της έκτασης της βλάβης με τις δύο απεικονιστικές 
μεθόδους. Η ανάλυση αυτή μας οδήγησε στο συμπέρασμα ότι η απλή ακτινογραφία 
προσομοιάζει ποσοτικά στο αποτέλεσμα της μέτρησης που αποδίδουν οι MR τομές 
σε επίπεδο οπίσθιο της μέσης μετωπιαίας (mid-coronal) τομής. Στο επίπεδο αυτό η 
MR απεικόνιση αναδεικνύει τη βλάβη κατά μέσο ποσοστό μόλις 6* μεγαλύτερη 
από την απλή ακτινογραφία.

Η μέση τιμή της διαφοράς στην ποσοστιαία αναλογία της βλάβης ανάμεσα 
στην MR και R6 απεικόνιση υπολογίστηκε στο 12,4*. Η διαφορά αυτή στις 
μετρήσεις αποδίδει την εξαιρετικά μεγάλη προσέ^δίση των δύο απεικονιστικών 
μεθόδων στον προσδιορισμό των αλλοιώσεων της νόσου, με δεδομένο πάντοτε ότι 
στην πραγματικότητα ο Ro και MR έλεγχος καταγράφουν διαφορετικά βιολογικά 
φαινόμενα όπως έχει περιγράφει και στο γενικό μέρος της μελέτης μας. Τα 
αποτελέσματα αυτά συμφωνούν με τις παρατηρήσεις των Steinberg et al (1995) 
(17) και επιβεβαιώνονται επιπλέον κατά τη μελέτη του υλικού κατά στάδιο και 
υποστάδιο της νόσου σε όλα τα συστήματα ταξινόμησης. Στις μικρής βαρύτητας 
βλάβες (υποστάδιο a) ανά κατηγορία, όπως και στα αρχικά στάδια της νόσου, ο 
MR έλεγχος υπερτερεί στην ανάδειξη της βλάβης έναντι της απλής 
ακτινογραφίας κατά μέσο ποσοστό 14*, ενώ περιορίζεται στο 4* gia τις 
μεγαλύτερες σε έκταση βλάβες (υποστάδιο c), όπως και #ια τα απώτερα στάδια 
της νόσου, τόσο στο ίδιο, όσο και μεταξύ των διαφορετικών συστημάτων 
ταξινόμησης. Η μετάβαση από το στάδιο 2 στο στάδιο 3 της νόσου (ταξινόμηση 
F ica t-A rle t  1980) (4) όταν μετρήθηκε η βλάβη αντιστοιχούσε κατά μέσον όρο σε 
μεταβολή της  τάξης του 22 ,3*  (εύρος 3 -54*).

θεωρούμε ότι η ε ^ ύ τ η τ α  στα αποτελέσματα των μετρήσεων των δύο 
απεικονιστικών μεθόδων αποδίδεται κατά μεγάλο μέρος στη λεπτομερή και 
εντελεχή μελέτη της βλάβης στον απλό ακτινο^ραφικό έλεγχο, διαδικασία αρκετά 
επίπονη και χρονοβόρα με δεδομένη τη διακύμανση στην ποιότητα των 
ακτινογραφιώ ν λήψεων και τη λεπτοφυή υφή των αλλοιώσεων, ιδιαίτερα στα
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αρχικό στάδια της νόσου. Η μικρή υποεκτίμηση του σταδίου III σε ένα ποσοστό 
ασθενών όπου δεν αναδείχθηκε το σημείο μηνίσκου, ούτε ήπια επιπέδωση, πρέπει 
να αποδοθεί στην πτωχή ποιότητα της ακτινοχραφικής λήψης (α /α  χαμηλών KV, 
κακή ακτινοχραφίκή προβολή) ή στη μη εκτέλεση α κ τ ιν ο λ ο γ ικ ή ς  λήψης εκ του 
πλαγίου (αληθής profile).

Επισημαίνουμε την ανάγκη χια την επιπλέον εκτέλεση ακτινοχραφικής 
λήψης εκ του πλαγίου (αληθής profile) απαραίτητα, η οποία αποκαλύπτει στοιχεία 

. λανθσνοντα στην προσθιοπίσθια προβολή (1,29). Οι καλής ποιότητας 
ακτινογραφίες ρουτίνας θεωρούνται ουσιαστικές, αν όχι sine qua non στην 
εκτίμηση της νόσου.

Αναφορικά με τα τεχνικά χαρακτηριστικά της απεικόνισης μέσω
μ αθητικού  συντονισμού, χρησιμοποιήσαμε τα απεικονιστικά δεδομένα από τις Τ 1·>
προσανατολισμού spin echo ακολουθίες συμβατικού MR ελέχχου σε στεφανιαίο 
επίπεδο. Η ένταση MR σήματος ενός ιστού στις T1WI δεν είναι σταθερή και 
παρουσιάζει διακυμάνσεις ανάλογα με τις  παραμέτρους TR/TE (repe tit ion  t im e / 

.echo time) (31-32). Στη σειρά μας οι διακυμάνσεις στην ένταση σήματος του 
οστικου μυελού που εμφανίστηκαν ήταν αναπόφευκτες, εξαιτίας των διαφορετικών 
τεχνικών παραμέτρων που χρησιμοποιήθηκαν χια κάθε μαχνητική τομογραφία στον 
αναδρομικό χαρακτήρα της μελέτης (TR 4 0 0 -8 0 0  msec, ΤΕ 15-40 msec).

Στην απεικόνιση με υπολογιστική τομογραφία (οστικός αλγόριθμος) 
επιβεβαιώσαμε την υψηλή διακριτική ικανότητα της μεθόδου στην ανάδειξη του 
κατάγματος του υποχονδρίου οστού και της στένωσης του αρθρικού διαστήματος 
(18). Διαπιστώσαμε ότι ο συμβατικός CT έλεγχος σε εχκάρσιο επίπεδο υστερεί*/ 
στην ανάδειξη της ήπιας καθίζησης της αρθρικής επιφάνειας, έναντι της μεθόδου 
της τρισδιάστατης ανασύνθεσης της εικόνας, παρατηρήσεις που συμφωνούν με τα 
δεδομένα από τη διεθνή εμπειρία (19).

Η απεικόνιση με ραδιοϊσοτοπικό έλεγχο στη σειρά μας απέδωσε ευαισθησία 
της μεθόδου 88,1* και αναγνώρισε το εξαιρετικά πρώιμο στάδιο της νόσου σε 
ποσοστό 1,3*, αποτελέσματα σε πλήρη σύμπτωση με τα βιβλιογραφικά δεδομένα 
( 2 0 ).

Τα ευρήματα στη σειρά μας επιβεβαίωσαν την υψηλή ευαισθησία του 
μ α θη τικ ού  συντονισμού στη διαχνωστική προσέχχιση της οστικής νέκρωσης, 
παρότι οι άσθενείς που μελετήθηκαν αποτελούσαν επιλεχμένη ομάδα και η μελέτη 
βασίστηκε σε δεδομένα που απείχαν από τη s ta te -o f - th e  a r t  απεικόνιση (21-23).

Διαπιστώσαμε τη διαχνωστική αξία του MR ελέχχου στην πρώιμη ανίχνευση 
της νόσου σε 3 ισχιά^της σειράς μας, τόσο σε προκλινικό και προακτινοχραφίκό 
(preradiographic) στάδιο, όσο και έναντι του σπινθηροχραφίκού ελέχχου, σε 
συμφωνία με τα δεδομένα της βιβλιογραφίας (24-28).
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Η μέθοδος του ηλεκτρονικού υπολογισμού της έκτασης της βλάβης παρέχει 
αξιοπιστία, ακρίβεια και απέχει από την ασάφεια και τη σύγχυση που επικρατεί στη 
σταδιοποίηση των συστημάτων ταξινόμησης. Είναι αποδεκτό ότι τόσο το μέγεθος 

Γτης βλάβης, όσο και το στάδιο είναι καθοριστικοί παράγοντες στην πρόγνωση και 
' τη θεραπεία της νόσου, φαίνεται όμως ότι το μέγεθος της βλάβης και η 

τοπο^ραφική της κατανομή στη μηριαία κεφαλή σε σχέση πάντοτε με την 
επιφάνεια φόρτισης, καθορίζουν κατά κύριο λό^ο το κλινικό αποτέλεσμα (17). Στη 
μέθοδο που εφαρμόσαμε και παρουσιάζουμε, διαπιστώσαμε την ύπαρξη εύρους τιμών 
στο ποσοστό της νεκρωτικής επιφάνειας που αντιστοιχεί σε κάθε στάδιο και 
υποστάδιο βαρύτητας της νόσου. Η αρχική και αυξανόμενη εμπειρία μας με τη 
χρήση του ηλεκτρονικού συστήματος καταγραφής και ποσοτικού προσδιορισμού της 
έκτασης της νεκρωτικής επιφάνειας, πιστεύουμε ότι μελλοντικά θα οδηγήσει στη 
δημιουργία ενός ακριβέστερου συστήματος σταδιοποίησης της νόσου.

Από όσο γνωρίζουμε κανένα άλλο σύστημα σε χρήση δεν παρέχει 
ποσοτικοποίηση της βλάβης, με εξαίρεση τις μελέτες των Steinberg, Hayken and 
Steinberg  (1995) (17) και Holman, Gardner et al (1995) (30), όπου μετρήσεις 
της έκτασης της νεκρωτικής επιφάνειας έγιναν αποκλειστικά στον MR έλεγχο.

Οι σύγχρονες απεικονιστικές μέθοδοι εμφανίζουν υψηλή ευαισθησία στη 
διάγνωση της νόσου έναντι της απλής ακτινογραφίας και επιβάλλεται η 
συνεκτίμησή τους. Η πρώιμη διάγνωση διασφαλίζεται με τη διατήρηση της 
κλινικής υποψίας στους ασθενείς  υψηλού κινδύνου και τον εντελεχή 
απεικονιστικό έλεγχο με μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό, δυναμικό σπινθηρογράφημα και 
απλές ακτινογραφίες. Η μέθοδος που εφαρμόσαμε μας επέτρεψε το σαφή 
διαχωρισμό μεταξύ των σταδίων στα συστήματα ταξινόμησης της βαρύτητας της 
νόσου και τον ποσοτικό προσδιορισμό της έκτασης της προσβολής της μηριαίας 
κεφαλής σε κάθε στάδιο και υποστάδιο βαρύτητας.

Πιστεύουμε ότι η εκτίμηση και σταδιοποίηση της νόσου επιβάλλεται να 
συνοδεύονται από ακριβή ποσοτικό προσδιορισμό του μεγέθους της βλάβης. Η 
εφαρμογή συστήματος ηλεκτρονικής-ακριβούς μέτρησης της νεκρωτικής περιοχής, 
μέτρηση επιφάνειας, με τη μέθοδο που περι^ράψαμε και προτείνουμε, προσφέρει 
έναν ενιαίο τρόπο εκτίμησης τόσο στα πρώιμα, όσο και στα απώτερα στάδια της 
νόσου και μία κοινή γλώσσα επικοινωνίας στην ορθοπαιδική κοινότητα, που 
διευκολύνει τη θεραπευτική προσ έ^ ισ η  των ασθενών, όπως και την ερευνητική 
δραστηριότητα στη φυσική εξέλιξη της νόσου.

Με την εγκατάσταση ειδικού υπολογιστικού συστήματος και την εξοικείωση 
στο χειρισμό του, οι μετρήσεις που περι^ράψαμε αποκτώνται εύκολα και αξιόπιστα, 
χωρίς ιδιαίτερο κόστος, με την προϋπόθεση ότι ο χρήστης διαθέτει την ικανότητα 
αξιολόγησης των ακτινοπαθολο^ικών χαρακτήρων της νόσου στις διαφορετικές
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απεικονιστικές μεθόδους, θεωρούμε όχι οι μετρήσεις 9α πρέπει να καθιερωθούν σε 
βάση ρουτίνας και να εξατομικευτούν gia κάθε ασθενή (custom made 
measurements) με σκοπό τη δημιουργία αρχείου, την παρακολούθηση της πορείας 
της νόσου, την πρόγνωση της εξέλιξής της και την εκτίμηση του μακροχρόνιου 
του αποτελέσματος της θεραπευτικής αντιμετώπισης.

3.6 Σ υμ περά σ μ ατα

Η εισα^ω^ή των σύγχρονων απεικονιστικών μεθόδων επιτρέπει την πρώιμη 
διάγνωση της οστικής νέκρωσης που αποκτά καθοριστική σημασία gia την 
αντιμετώπιση της νόσου πριν την καθίζηση της αρθρικής επιφάνειας.

Η απλή ακτινογραφία προσεγγίζει ικανοποιητικά τα αποτελέσματα των 
μετρήσεων της βλάβης στον MR απεικονιστικό έλεγχο ο οποίος χαρακτηρίζεται ^ια 
την ευαισθησία του στα πρώιμα στάδια της νόσου. Η απεικόνιση με ραδιοϊσοτοπικό 
έλεγχο στη σειρά μας απέδωσε ευαισθησία της μεθόδου 8 8 ,1& και αναγνώρισε το 
εξαιρετικά πρώιμο στάδιο της νόσου σε ποσοστό 1,3&.

Τα πολλαπλά συστήματα σταδιοποίησης της βαρύτητας της νόσου τα οποία 
κατά κύριο λό^ο χρησιμοποιούν ποιοτικούς, παρά ποσοτικούς χαρακτήρες 
προσδιορισμού, συντηρούν ασάφεια και σύγχυση σε ό,τι αφορά στη φυσική εξέλιξη, 
την πρόγνωση, αλλά και την εκτίμηση των αποτελεσμάτων της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης.

Η εφαρμογή ενός συστήματος ηλεκτρονικής μέτρησης της νεκρωτικής 
επιφάνειας στον απλό ακτινο^ραφικό και με μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό έλεγχο, 
επιτρέπει τον ακριβή ποσοτικό προσδιορισμό της βλάβης, τόσο σε πρώιμα, όσο και 
σε απώτερα στάδια εξέλιξης. Η μέθοδος βασίζεται σε αντικειμενικά κριτήρια 
αξιολόγησης και αποτελεί έναν ενιαίο τρόπο gia την ακριβή εκτίμηση της 
νεκρωτικής περιοχής, που προσφέρεται jjia εφαρμογή τόσο σε βάση ρουτίνας, όσο 
και σε ερευνητικό επίπεδο.

3 . 7  Π ε ρ ί λ η ψ η

Η οστική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής αποτελεί πολύπλοκη νοσολογική 
οντότητα που εμφανίζεται με αυξημένη συχνότητα τα τελευταία χρόνια στον 
πληθυσμό νεαρής ηλιαίας και χαρακτηρίζεται συνήθως από αμφοτερόπλευρη 
εντόπιση. Η προοδευτικά επιδεινούμενη και καταστροφική πορεία της νόσου, σε 
συνδυασμό με τη μικρή πρόοδο των τελευταίων 30 ετών στην κατανόηση και
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αντιμετώπιση του φαινομένου, επιβάλλουν την αξιόπιστη διαγνωστική προσέ^ιοη .
Η απλή ακτινογραφία προσεγγίζει ικανοποιητικά την ανάδειξη της βλάβης 

στον MR απεικονιστικό έλεγχο (διαφορά 12*), από τον οποίο υστερεί σε 
“ευαισθησία, ιδιαίτερα στην ανίχνευση της πρώιμης νόσου. 0 σπινθηρο^ραφικός 

' έλεγχος στη σειρά που μελετήσαμε εμφάνισε ευαισθησία της τάξης του 88 ,1*  και 
αναγνώρισε το εξαιρετικά πρώιμο ισχαμικό επεισόδιο σε ποσοστό 1,3*.

Με την εισα^ω^ή των νεώτερων απεικονιστικών μεθόδων, η έρευνα 
προσανατολίζεται στα πρώιμα στάδια της νόσου, πριν την καθίζηση της αρθρικής 
επιφάνειας. Η διατήρηση σύγχυσης στην αξιολόγηση της βαρύτητας της νόσου, 
της εξέλιξής της, όπως και στο κλινικό αποτέλεσμα της αντιμετώπισής της, 
αποδίδεται στη χρησιμοποίηση των διαφορετικών συστημάτων σταδιοποίησης με 
βάση ποιοτικά και αδρά ποσοτικά κριτήρια.

Στην Ορθοπαιδική Κλινική του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων εφαρμόσαμε μία 
μέθοδο ποσοτικού προσδιορισμού της έκτασης της νεκρωτικής περιοχής στο 
συμβατικό ακτινο^ραφικό και με μ α θ η τ ικ ό  συντονισμό απεικονιστικό έλεγχο, με 
την υποστήριξη ηλεκτρονικού υπολογιστικού συστήματος. Μελετήσαμε τα 
απεικονιστικό δεδομένα της νέκρωσης σε 80 ασθενείς. (130 ισχία) τα οποία 
ταξινομήθηκαν σύμφωνα με τα κύρια συστήματα σταδιοποίησης της βαρύτητας της 
νόσου.

Μετρήσεις επιφάνειας της βλάβης έγιναν σε 77 ασθενείς (127 ισχία). Από 
τα 127 ισχία, τα 70 (55*) ανήκαν σε στάδιο πριν την καθίζηση της αρθρικής 
επιφάνειας (precollapse) και τα 57 (45*) είχαν υποστεί καθίζηση (postcollapse). 
Η ανάλυση των μετρήσεων ανέδειξε την ύπαρξη εύρους τιμών στο ποσοστό της 
νεκρωτικής βλάβης που αντιστοιχεί σε κάθε στάδιο και υποστάδιο της νόσου στα 
συστήματα ταξινόμησης. Η ποσοτικοποίηση της βλάβης που εκφράστηκε ως το 
ποσοστό της νεκρωτικής περιοχής επί του συνόλου της επιφάνειας της μηριαίας 
κεφαλής, μας επέτρεψε την καταγραφή της εξέλιξης της νόσου με μέτρηση του 
ακριβούς μεγέθους της βλάβης, ακόμα και όταν η επιδείνωση δεν επαρκούσε gia 
τη μετάπτωση σε απώτερο στάδιο βαρύτητας.

θεωρούμε τη μέθοδο της ποσοτικής εκτίμησης της βλάβης μέσω 
ηλεκτρονικής καταγραφής αντικειμενική και αξιόπιστη, τόσο στα πρώιμα, όσο και 
στα απώτερα στάδια της νόσου και προτείνουμε την εφαρμογή της σε βάση 
ρουτίνας, αλλά και σε ερευνητικό επίπεδο.
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3 .8  S u m m a ry
Q u a n tita t iv e  M u ltim o d a lity  Im a g in g  A p p ro a c h  to  O s te o n e c r o s is  

o f t h e  F em ora l H ead  
DAPHNE J. THEODOROU

Osteonecrosis of the femoral head is a rather complex pathologic entity 
affecting primarily young individuals. It is  usually a relentless process that shows 
a predilection for bilateral hip involvement L it tie progress has been made in the 
past three decades regarding understanding and treatment of this recalcitrant 
disease.

With the advent of new imaging techniques, however, investigation is now
orientated towards the early, precollapse stages of the disease. Much of the.

·»current confusion on the evaluation of both the severity and the natural history of 
osteonecrosis, as well as the clinical outcome of treatment is due to the use of 
multiple different methods of staging on the basis of qualitative rather than 
^quantitative classification criteria.

The purpose of this study is to present a method that quantifies the lesion 
size of the femoral head employing radiography and MR! The system includes the 
latest technological advances in computerized programs of image analysis.

We used the system to evaluate 77patients (127 hips). For 70 hips (55%) 
of a precollapse stage as well as for 57 hips (45%) of a postcollapse stage, 
measurements of the extent of involvement made by Ro and serial MR! cuts, were 
compared. We found out a great range of values regarding lesion size in each stage * * 
of disease. Our quantification method allowed us record of the progression of the 
lesion in extent of involvement despite staging phenomenal stability. We also noted 
that plain radiography may approximate lesion size measurements made by MR1 
satisfactorily.

We consider the method of the precise measurement of the lesion size 
versus crude estimation, both accurate and reliable in the early and later stages of 
disease. We suggest the system application on both a routine basis and for 
research purposes would be extremely beneficial.
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