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Βιογραφικό σημείωμα  
  Ονομάζομαι Μυλωνάκης Γεώργιος και είμαι Ορθοπαιδικός Χειρουργός. Είμαι 

παντρεμένος με την Μαρία Γώγου, Επισκέπτρια Υγείας της Β’ ΔΥΠΕ.  

Γεννήθηκα το 1980 στην Ρόδο όπου και πέρασα όλα τα σχολικά μου χρόνια 

και το 1998 αποφοίτησα από το Καζούλειο Γενικό Λύκειο Ρόδου με βαθμό 

΄΄Άριστα΄΄. Το 1999 πέτυχα στις Πανελλήνιες εξετάσεις την εισαγωγή μου 

στην Ιατρική Σχολή Κρήτης απ’ όπου και αποφοίτησα το 2005 με βαθμό 

΄΄Λίαν καλώς΄΄. Στην συνέχεια υπηρέτησα την στρατιωτική μου θητεία σαν 

οπλίτης ιατρός έως το 2006 στην 95 ΑΔΤΕ. Το 2007 διορίσθηκα στο Γενικό 

Νοσοκομείο Ρόδου ως ειδικευόμενος Γενικής Χειρουργικής για ένα έτος όπως 

αυτό απαιτείται για την λήψη της ειδικότητας της Ορθοπαιδικής. Έπειτα 

εκπλήρωσα την 9μηνη υποχρεωτική υπηρεσία υπαίθρου στο Κέντρο Υγείας 

Αρχαγγέλου Ρόδου έως το Αύγουστο του 2009. Τον Σεπτέμβριο του 2009 

ξεκίνησα την ειδίκευσή μου στην ειδικότητα της Ορθοπαιδικής στο Γενικό 

Νοσοκομείο Ρόδου έως τον Αύγουστο του 2011 οπότε και συνέχισα στο 

Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών ΄΄ΚΑΤ΄΄ και στην ΣΤ’ Ορθοπαιδική Κλινική έως 

τον Μάρτιο του 2013. Παράλληλα το χρονικό αυτό διάστημα παρακολούθησα 

τα μαθήματα του μεταπτυχιακού προγράμματος του Πανεπιστημίου Αθηνών 

΄΄ Μεταβολικά Νοσήματα των Οστών ΄΄. Από τον Μάρτιο του 2013 έως και τον 

Σεπτέμβριο του ίδιου έτους έλαβα 6μηνη εκπαίδευση στο τμήμα 

Μικροχειρουργικής και Χειρουργικής άνω άκρου του Γενικού Νοσοκομείου 

Αθηνών ΄΄ΚΑΤ΄΄. Τον Σεπτέμβριο του 2013 και για 1 έτος είχα την τύχη να 

εκπαιδευθώ στην Β’ Παιδοορθοπαιδική Κλινική του Νοσοκομείου Παίδων 

Αθηνών ΄΄ ΑΓΙΑ ΣΟΦΙΑ΄΄. Τον Οκτώβριο του 2014 πέτυχα στις εξετάσεις για 

την απόκτηση του τίτλου της Ορθοπαιδικής. Από τον Ιανουάριο του 2015 

μέχρι τον Μάιο  εργάστηκα σαν Clinical Fellow σε νοσοκομεία της Μεγάλης 

Βρετανίας( University Hospitals of Leicester και Princess Royal University 

Hospital of London). Από το Ιούνιο του 2015 μέχρι σήμερα παρακολουθώ τις 

εργασίες του τμήματος Αθλητικών Κακώσεων του Γ.Ν.Α ΚΑΤ λαμβάνοντας 

υποτροφία από την Ελληνική Αρθροσκοπική Εταιρεία. 
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ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΑΡΘΡΩΣΗΣ ΤΟΥ ΙΣΧΙΟΥ ΚΑΙ ΤΟΥ ΑΡΘΡΙΚΟΥ ΧΟΝΔΡΟΥ 

 

Η άρθρωση του ισχίου 

 

 Η άρθρωση του ισχίου είναι ίσως η πιο σημαντική άρθρωση στο ανθρώπινο 

σώμα καθώς είναι αυτή που συνδέει το κάτω άκρο με τον κορμό και είναι 

απαραίτητη σε όλες τις κινήσεις, από τις πιο απλές καθημερινές 

δραστηριότητες  έως τις πιο περίπλοκες αθλητικές ασκήσεις. Στην ουσία η 

άρθρωση του ισχίου αποτελεί μια τύπου ΄΄σφαίρα σε θήκη΄΄ άρθρωση ( “ball 

and socket joint”), όπου η σφαίρα είναι η κεφαλή του μηριαίου οστού και το 

κυπέλλιο η κοτύλη της λεκάνης (εικόνα 1). 

   
Εικόνα 1 : Η άρθρωση του ισχίου η οποία καλύπτεται από τον αρθρικό θύλακο (joint capsule). 

Η αρθρική επιφάνεια της μηριαίας κεφαλής (articular surface of femoral head) και της κοτύλης 

(articular cartilage of acetabular fossa) καλύπτονται από λεπτό αρθρικό χόνδρο 

 

  Η αρθρική επιφάνεια της άρθρωσης του ισχίου (δηλαδή η περιοχή στην 

οποία έρχονται σε επαφή η κεφαλή του μηριαίου οστού και η κοτύλη) 

καλύπτεται από αρθρικό (ή "υαλοειδή") χόνδρο. Πρόκειται για ιστό του 

ανθρώπινου σώματος που υπό φυσιολογικές συνθήκες είναι εξαιρετικά λείος 

και στιλπνός και έχει, όπως αναφέρει η επιστήμη της εμβιομηχανικής, 

εξαιρετικά χαμηλό "συντελεστή τριβής" ("friction coefficient"). 

  Αυτό σημαίνει ότι οι δύο επιφάνειες της άρθρωσης του ισχίου μπορεί να 

γλιστρούν μεταξύ τους πρακτικά χωρίς τριβή και επομένως, υπό φυσιολογικές 

http://www.google.gr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRxqFQoTCPXQzcm8-MYCFUtdFAod4XMAjA&url=http://nydnrehab.com/what-we-treat/hip-pain/hip-groin-pain/&ei=_6a0VbXVK8u6UeHngeAI&bvm=bv.98717601,d.d24&psig=AFQjCNHGpRgLDHGKUGT-Y5nW3bPhFxPLQQ&ust=1437988988777466
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συνθήκες, χωρίς να υφίστανται καμία απολύτως φθορά. Η ιδιότητα αυτή 

διευκολύνεται ακόμα περισσότερο από την ύπαρξη μέσα στην άρθρωση του 

ισχίου μικρής ποσότητας αρθρικού υγρού που δρα ως "λιπαντικό" της 

άρθρωσης. 

 

 

Ο αρθρικός χόνδρος 

 

 Ο χόνδρος αποτελεί εξειδικευμένη μορφή συνδετικού ιστού. Αποτελείται από 

χονδροκύτταρα και εκτεταμένη εξωκυττάρια ή μεσοκυττάρια ουσία ,η οποία 

συγκροτείται από ίνες και θεμέλια ουσία. Η στερεά σύσταση της εξωκυττάριας 

θεμέλιας ουσίας επιτρέπει στον ιστό να δέχεται μηχανικές πιέσεις χωρίς να 

υπόκειται μόνιμη παραμόρφωση. Η κύρια λειτουργία του χόνδρου είναι η 

εξασφάλιση ολισθηρής επιφάνειας για τις αρθρώσεις, διευκολύνοντας έτσι τις 

κινήσεις των οστών(2). Ανάλογα με τη σύσταση της εξωκυττάριας ουσίας 

διακρίνονται 3 είδη χόνδρινου ιστού : α) ο υαλοειδής, β) ο ελαστικός και γ) ο 

ινώδης χόνδρος(3). Ο αρθρικός χόνδρος αποτελεί παράδειγμα υαλοειδούς 

χόνδρου. Δεν έχει περιχόνδριο, είναι ένας λείος στιλπνός ιστός με χροιά 

υπόλευκη ή υποκύανη(4). Εντοπίζεται στις αρθρικές επιφάνειες των μακρών 

και των σησαμοειδών οστών, καθώς και στα στερνικά άκρα των πλευρών(2). 

 

Ιστολογία 

 

  Ο αρθρικός χόνδρος αποτελείται από τα χονδροκύτταρα και την θεμέλια 

ουσία, της οποίας το 70-80% είναι νερό. Τα κύρια μακρομόρια της θεμέλιας 

ουσίας είναι μόρια κολλαγόνου, υαλουρονικού οξέος, πρωτεογλυκανών 

καθώς και μικρές ποσότητες γλυκοπρωτεινών. Το κολλαγόνο και 

πρωτεογλυκάνες σχηματίζουν ένα δίκτυο που προσδίδει στον αρθρικό 

χόνδρο τις μηχανικές του ιδιότητες. Το κολλαγόνο ευθύνεται για την αντοχή 

εφελκυσμού του αρθρικού χόνδρου, ενώ οι πρωτεογλυκάνες της θεμέλιας 

ουσίας μαζί με τα μόρια νερού που συγκρατούν, ευθύνονται για την 

ελαστικότητα του χόνδρου, δηλαδή την ικανότητά του να ανθίσταται στις 

παραμορφώσεις(5) . 

 

 Χονδροκύτταρα 

 

 Αποτελούν το 1-5% του συνολικού όγκου και το 10% του βάρους του 

αρθρικού χόνδρου των ενηλίκων ανθρώπων (εικόνα 2)(5). Το μέγεθός τους 

κυμαίνεται από 3-40 μm. Ιδιαίτερο χαρακτηριστικό γνώρισμά τους είναι η 

απομόνωσή τους, αφού δεν υπάρχει επαφή κυττάρου με κύτταρο. Στην 

περιφέρεια του αρθρικού χόνδρου τα νεαρά χονδροκύτταρα έχουν ελλειπτικό 

σχήμα με τον επιμήκη άξονα να διατάσσεται παράλληλα με την επιφάνεια. Στο 

εσωτερικό του χόνδρου είναι στρογγυλά και εμφανίζονται σε ομάδες μέχρι και 

8 χονδροκυττάρων οι οποίες ονομάζονται ισογενείς ομάδες(2).  
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Εικόνα 2 : Οπτικό μικροσκόπιο. Χρώση Αιματοξυλίνης-Ηωσίνης. Χονδροκύτταρα υαλοειδούς 

χόνδρου στην ακτινωτή στιβάδα. 

   

 Η δραστηριότητα και η λειτουργία των χονδροκυττάρων του αρθρικού 

χόνδρου στην διάρκεια της σκελετικής ανάπτυξης. Στον αναπτυσσόμενο 

σκελετό τα χονδροκύτταρα βρίσκονται σε υψηλή πυκνότητα και στο μέγιστο 

της μεταβολικής τους δραστηριότητας για να παράγουν νέο ιστό, ώστε να 

επεκτείνουν και να ανακατασκευάζουν τις αρθρικές επιφάνειες. Στον ώριμο 

σκελετό δεν παρουσιάζουν αξιοσημείωτο πολλαπλασιασμό και μεταβολική 

δραστηριότητα και δεν μεταβάλλουν τον όγκο ιστού, αλλά αντικαθιστούν τα 

εκφυλισμένα μακρομόρια της μεσοκυττάριας ουσίας και ανακατασκευάζουν τις 

αρθρικές επιφάνειες. 

 

Η θεμέλια ουσία 

 

  Το 40% του υαλοειδούς αρθρικού χόνδρου αποτελείται από κολλαγόνο 

ενσωματωμένο μέσα σε άμορφη θεμέλια ουσία. Το υπόλοιπο αποτελείται από 

πρωτεογλυκάνες και μικρές ποσότητες γλυκοπρωτεινών(6). Το κολλαγόνο 

αντιστοιχεί στο 50-60% του ξηρού βάρους του αρθρικού χόνδρου(6) και 

αποτελείται επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες αμινοξέων (γλυκίνη, προλίνη, 

υδροξυπρολίνη) και έχει χαρακτηριστική τριπλή ελικοειδή δομή. Το κολλαγόνο 

τύπου II είναι ινώδους μορφής, αποτελεί το 90-95% του κολλαγόνου του 

ώριμου αρθρικού χόνδρου( 80% στο εμβρυικό) και είναι αυτό που παρέχει τις 

μοναδικές βιολογικές και μηχανικές ιδιότητες στον αρθρικό χόνδρο (6,7). 

  Οι πρωτεογλυκάνες αποτελούν το 25-35% του ξηρού βάρους του αρθρικού 

χόνδρου(6).Παρέχουν στον αρθρικό χόνδρο ελαστικότητα στις συμπιεστικές 

δυνάμεις αλλά και αντισυγκολλητικές ιδιότητες στην επιφάνειά του(8). Οι 
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πρωτεογλυκάνες είναι μεγάλα μακρομόρια μακρομόρια που αποτελούνται 

από ένα πρωτεϊνικό κέντρο στο οποίο προσφύονται αλυσίδες 

πολυσακχαριτών (γλυκοζάμινογλυκάνες). Η κύρια πρωτεΐνη του αρθρικού 

χόνδρου είναι η αγγρεκάνη, η οποία αποτελείται από ένα κέντρο 

υαλουρονικού οξέος με πολυάριθμες πλάγιες αλυσίδες 

γλυκοζάμινογλυκανών(5). 

  Εκτός από τις πρωτεογλυκάνες και το κολλαγόνο, ο αρθρικός χόνδρος 

περιέχει ένα μικρό κλάσμα μη κολλαγόνων πρωτεϊνών οι οποίες μαζί με τις 

γλυκοπρωτεΐνες αποτελούν το 15-20% του ξηρού βάρους του αρθρικού 

χόνδρου και φαίνεται ότι βοηθούν στην οργάνωση και διατήρηση της 

μακρομοριακής κατασκευής της μεσοκυττάριας ουσίας(6). Τα υπόλοιπα 

συστατικά του αρθρικού χόνδρου είναι τα λιπίδια, τα φωσφολιπίδια, οι 

γλυκοπρωτεΐνες και τα ανόργανα κρυσταλλικά άλατα. Εκτός από τις μηχανικές 

ιδιότητες που προσδίδει η θεμέλια ουσία στον αρθρικό χόνδρο, προστατεύει 

τα χονδροκύτταρα από μηχανικές βλάβες κατά τη φυσιολογική χρήση των 

αρθρώσεων, βοηθώντας τα να διατηρήσουν το σχήμα και το φαινότυπό τους, 

ενώ από αυτήν διέρχονται ή και σε αυτήν αποθηκεύονται οι θρεπτικές ουσίες 

που χρησιμοποιούν και οι ουσίες που απεκκρίνουν τα χονδροκύτταρα ,ενώ 

επίσης δρά και ως αγωγός σημάτων για αυτά (διαβιβάζει ερεθίσματα που 

προέρχονται από μηχανικές φορτίσεις του αρθρικού χόνδρου)(6). 

 

Οι στιβάδες 

 

  Ανάλογα με την διάταξη των χονδροκυττάρων και των ινιδίων κολλαγόνου 

καθώς κα την βιοχημική του σύσταση, ο αρθρικός χόνδρος υποδιαιρείται  σε 4 

στιβάδες (εικόνα 3):  

1)Η επιφανειακή στιβάδα ή στιβάδα των εφαπτόμενων ινών του αρθρικού 

χόνδρου περιλαμβάνει τα ανώτερα 10-20% του ιστού. Οι ίνες κολλαγόνου 

είναι προσανατολισμένες παράλληλα προς την επιφάνεια του χόνδρου και τα 

χονδροκύτταρα έχουν σχήμα ελλειπτικό με τον επιμήκη άξονά τους να φέρεται 

παράλληλα με την επιφάνεια 

2)Η μεταβατική ή διάμεση στιβάδα καταλαμβάνει περίπου το 40-60% του 

συνολικού πάχους του ιστού. Τα κύτταρα έχουν περισσότερο σφαιρικό σχήμα, 

τα ινίδια του κολλαγόνου διατάσσονται με γωνία 45ο σε σχέση με την 

επιφάνεια, ενώ απαντώνται σε τυχαίες προσανατολισμένες ίνες. Η 

περιεκτικότητα σε πρωτεογλυκάνες είναι η μέγιστη και η μεταβατική στιβάδα 

μεταφέρει δυνάμεις τάσεως από την επιφανειακή ζώνη στις βαθύτερες 

στιβάδες και τις μετατρέπει σε δυνάμεις συμπίεσης. 

3)Η ακτινωτή ή εν τω βάθει στιβάδα είναι η τελευταία περιοχή υαλοειδούς 

χόνδρου καθώς η επόμενη ζώνη μεταπίπτει στο οστούν. Καταλαμβάνει 

περίπου το 30% του συνολικού πάχους του ιστού. Χαρακτηρίζεται από 

μεγάλες ίνες κολλαγόνου που σχηματίζουν δέσμες οι οποίες είναι 

προσανατολισμένες κάθετα προς την αρθρική επιφάνεια και προσφύονται στο 

υποκείμενο υποχόνδριο οστούν, γεγονός που βοηθάει στην μεταφορά 
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φορτίων σε αυτό. Τα κύτταρα στην εν τω βάθει στιβάδα συναθροίζονται σε 

στήλες και είναι ελαφρά επιμηκυμένα και προσανατολισμένα στην κατεύθυνση 

των κολλαγόνων ινών, κάθετα προς την αρθρική επιφάνεια. 

4)Η αποτιτανωμένη στιβάδα καταλαμβάνει το 5% του συνολικού πάχους του 

χόνδρου. Είναι η περιοχή εκείνη του ιστού όπου συντελείται η μετάπτωση στο 

υποχόνδριο οστούν, ελαχιστοποιώντας τον βαθμό ακαμψίας μεταξύ του 

άκαμπτου οστού και του περισσότερο ελαστικού χόνδρου. Η διάταξη των 

ινιδίων κολλαγόνου και των χονδροκυττάρων είναι παρόμοια με αυτή της εν 

τω βάθει στιβάδας. Χαρακτηριστικό γνώρισμα μια λεπτή, ορατή στο 

μικροσκόπιο κυματοειδής βασεόφιλη γραμμή, αποτέλεσμα συγκέντρωσης 

βασεόφιλου αποτιτανωμένου υλικού(6). 

 

 

 
  

Εικόνα 3: Σχηματική αναπαράσταση των στιβάδων του αρθρικού χόνδρου. Διακρίνονται η 

αρθρική επιφάνεια (articular surface), η επιφανειακή στιβάδα (superficial tangential zone), η 

διάμεση στιβάδα (middle zone), η εν τω βάθει στιβάδα (deep zone), η κυματοειδής βασεόφιλη 

γραμμή (tide mark),το υποχόνδριο οστούν (subchondral bone) και το σπογγώδες οστούν 

(cancellous bone). 

 

Εμβιομηχανική 

 

  Η επιφάνεια του αρθρικού χόνδρου, σύμφωνα με τα διεθνή πρότυπα 

κατασκευής επιφανειών που χρησιμοποιούνται από του μηχανικούς για τις 

μεταλλικές επιφάνειες, θεωρείται λεία(9). Ο συντελεστής τριβής του 

φυσιολογικού αρθρικού χόνδρου είναι εξαιρετικά χαμηλός, τρείς φορές 

μικρότερος από την ολίσθηση πάγου προς πάγο και κατά 30% μικρότερος 
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από την ιδεατή τεχνητή άρθρωση. Η ελαστικότητα του φυσιολογικού αρθρικού 

χόνδρου σε εφελκυστικές δυνάμεις εξαρτάται κυρίως από το κολλαγόνο και 

κυμαίνεται από 0,193 MPa έως 10,13 MPa, ανάλογα με τη θέση, το βάθος και 

τον προσανατολισμό του εξεταζόμενου δείγματος, π.χ. είναι υψηλότερη σε 

δείγματα από περιοχές χαμηλής φόρτισης, από δείγματα της επιπολής 

στιβάδας του αρθρικού χόνδρου(10). 

  Η ελαστικότητα του φυσιολογικού χόνδρου σε συμπιεστικές δυνάμεις 

εξαρτάται κυρίως από τις πρωτεογλυκάνες και από τη θέση, τη βιοχημική 

σύσταση του εξεταζόμενου δείγματος, όπως σε αρθρικό χόνδρο μηριαίας 

κεφαλής και κυμαίνεται από 0,679 MPa (κάτω-έξω επιφάνεια) έως 1,816 MPa 

(άνω-έσω επιφάνεια)(10). 

  Το νερό είναι το κύριο υγρό συστατικό του αρθρικού χόνδρου. Ο χόνδρος 

είναι ανάγγειος ιστός και τα χονδροκύτταρα προσλαμβάνουν τα θρεπτικά 

συστατικά μέσω διάχυσης από την αρθρική κοιλότητα. Το υγρό που διαπερνά 

το στρώμα του χόνδρου έχει σημαντικό μηχανικό ρόλο. Οι δυνάμεις 

εφελκυσμού αποτελούν σημαντικό παράγοντα φόρτισης του αρθρικού 

χόνδρου και ενάν δεν υπήρχε αυξημένο κλάσμα νερού εντός ιστού , ο ιστός 

θα ήταν ιδιαίτερα επιρρεπής σε βλάβη από συνεχή χρήση. Οι δυνάμεις 

εφελκυσμού ωθούν το υγρό έξω από τον ιστό και κατά την διάρκεια μιας 

μέρας μειώνουν αποτελεσματικά το συνολικό κλάσμα νερού. Λειτουργικά η 

μηχανική συμπίεση του χόνδρου προκαλεί ταχεία μετακίνηση του υγρού εντός 

του ιστού που με την σειρά του υποστηρίζει το φορτίο που ασκείται. Ο 

μηχανισμός αυτός επιτρέπει την μακροβιότητα του αρθρικού χόνδρου υπό τον 

επαναλαμβανόμενο εφελκυσμό στον οποίο υπόκειται καθώς η φόρτιση 

δημιουργείται από την αλληλεπίδραση υγρού-συμπαγούς στοιχείου και δεν 

δημιουργείται από την αλληλεπίδραση συμπαγούς-συμπαγούς στοιχείου(5). 

  Συμπερασματικά λοιπόν ο υαλοειδής αρθρικός χόνδρος : 1) διαμορφώνει μια 

λεία και ολισθηρή επιφάνεια 2) παρέχει τη δυνατότητα άμεσης συναρμογής 

των αρθρικών επιφανειών και τη διενέργεια κίνησης με τον μικρότερο 

συντελεστή τριβής 3) διαθέτει μεγάλη ελαστικότητα 4) σκληρότητα στην 

συμπίεση 5) εξαιρετική δυνατότητα ευρείας κατανομής των φορτίων που 

ασκούνται σε αυτόν και τέλος 6) αξιοσημείωτη ανθεκτικότητα σε δυνάμεις 

διάτμησης. Όλα αυτά τα χαρακτηριστικά γνωρίσματα του υαλοειδούς χόνδρου 

του παρέχουν τη θεωρητική δυνατότητα να επιτελεί όλες αυτές τις λειτουργίες 

σε όλη τη διάρκεια του ανθρώπινου βίου. 
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ΟΣΤΕΟΧΟΝΔΡΙΤΙΔΑ ΤΟΥ ΙΣΧΙΟΥ 

 

Εισαγωγή 

 

  Η οστεοχονδρίτιδα (ΟΧ) είναι μια αναπτυξιακή ορθοπεδική νόσος που 

χαρακτηρίζεται από κλινικά σημεία, όπως πόνος στις αρθρώσεις, ύδραρθρο 

και δυσλειτουργία που προκαλείται από την δημιουργία σχισμών οι οποίες 

εκτείνονται από τον αρθρικό χόνδρο έως το υποχόνδριο οστούν. Η 

πλειοψηφία των μελετών που στοχεύουν στην περιγραφή των αιτιολογικών 

παραγόντων και της παθογένεσης της οστεοχονδρίτιδας εστιάζονται στην 

χειρουργική αφαίρεση οστεοχόνδρινων τεμαχίων από εφήβους και ενήλικες 

που παρουσίασαν συμπτώματα ΟΧ(11). Τα τεμάχια αυτά ήταν παρόντα για 

μήνες ή και χρόνια. Είναι κατανοητό ότι είναι σχεδόν αδύνατο να 

προσδιορτιστεί η παθογένεση της νόσου εξετάζοντας αυτά τα τελικού σταδίου 

τεμάχια ιστού(12). Επίσης η μελέτη νεανικών πτωματικών οστεοχόνδρινων 

δειγμάτων είναι δύσκολη και επί του παρόντος δεν υπάρχει καθιερωμένη 

δοκιμασία ελέγχου ασυμπτωματικών παιδιών ή εφήβων για ΟΧ. Και οι δύο 

αυτοί παράγοντες έχουν εμποδίσει την κατανόηση της παθογένεσης της 

νόσου στους ανθρώπους. Αντιθέτως, στην κτηνιατρική βιβλιογραφία η ΟΧ 

ορίζεται ως η εστιακή διαταραχή της ενδοχόνδρινης οστεοποίησης(13). 

Εκτεταμένες μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε νεαρά ζώα διαφορετικών 

ειδών, έχουν δείξει πρώιμες, αναπτυσσόμενες βλάβες ακόμα και πριν την 

ηλικία όπου η κλινική νόσος εκδηλώνεται(14-16). 

 

Ορολογία της νόσου 

 

  Η αξιολόγηση της βιβλιογραφίας σχετικά με την ΟΧ περιπλέκεται από την 

ποικιλία των ορολογιών που έχουν χρησιμοποιηθεί. Το 1887 ο König πρότεινε 

τον όρο ¨διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα¨ για να περιγράψει μια υποκείμενη 

βλάβη στον αρθρικό χόνδρο που προκαλεί τον σχηματισμό ελεύθερων 

σωματίων παρά την απουσία σημαντικού τραύματος(17). Μετέπειτα 

ιστολογικές μελέτες δεν έχουν υποστηρίξει μια πρωτογενή φλεγμονώδη 

αιτιολογία της νόσου, κάνοντας τον όρο ¨οστεοχόνδρωση¨ πιο ακριβή ,όπως 

προτάθηκε άλλωστε και από τον Howald to 1942(18-19). Ωστόσο, η αρχική 

φράση συνεχίστηκε και στην πραγματικότητα οι όροι ¨οστεοχονδρίτιδα¨ και 

οστεοχόνδρωση¨ συχνά χρησιμοποιούνται εναλλακτικά. Στην κλινική πράξη 

όταν μία σχισμή ή ένα κάταγμα είναι παρόντα στον υπερκείμενο αρθρικό 

χόνδρο, η κατάσταση αυτή συνηθίζεται παγκοσμίως να περιγράφεται σαν 

¨διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα¨ , αν και ¨ διαχωριστική οστεοχόνδρωση¨ είναι 

ο πιο δόκιμος όρος. Στην κτηνιατρική εστιακές ανωμαλίες της ενδοχόνδρινης 

οστεοποίησης που περιλαμβάνουν το σύμπλεγμα αρθρικός-επιφυσιακός 

χόνδρος αναφέρονται σαν οστεοχόνδρωση άσχετα από την ανατομική 
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εντόπιση. Αντιθέτως στον άνθρωπο, οι εκδηλώσεις της ΟΧ σε διαφορετικές 

ανατομικές περιοχές έχουν λάβει διαφορετικές ονομασίες. Επιπροσθέτως, ο 

όρος ¨οστεοχόνδρωση¨ περιλαμβάνει καταστάσεις που προσβάλλουν το 

σύμπλεγμα αρθρικός-επιφυσιακός χόνδρος, την επίφυση και ποικίλες 

αποφυσιακές εντοπίσεις. Αυτός ο γενικός όρος έχει επίσης χρησιμοποιηθεί 

για να περιγράψει ασθένειες πρωτογενούς οστεονεκρωτικής αιτιολογίας, 

όπως η νόσος Legg-Calvé-Perthes(20). 

 

 

Κλινικά χαρακτηριστικά 

  Η νόσος Legg-Calvé-Perthes προσβάλλει τα παιδιά και κυρίως εκείνα με 

ηλικία μεταξύ 4 και 8 ετών. Η εμφάνιση της νόσου σε παιδιά ηλικίας 

μικρότερης των 4 ετών σχετίζεται με καλύτερη πρόγνωση. Η νόσος είναι πιο 

συχνή σε νεαρά αγόρια απ’ότι σε κορίτσια με αναλογία περίπου 5:1. Αν και 

συνήθως προσβάλλεται το ένα ισχίο, στο 10 με 20% των περιπτώσεων 

παρατηρείται αμφοτερόπλευρη προσβολή, αν και σπάνια στα κορίτσια. Στην  

περίπτωση της αμφοτερόπλευρης προσβολής, συνήθως επηρεάζονται 

διαδοχικά και όχι ταυτόχρονα. Αμφοτερόπλευρος συμμετρικός 

κατακερματισμός συνήθως υποδηλώνει την παρουσία και άλλων ασθενειών 

όπως υποθυρεοειδισμός ή δρεπανοκυτταρική αναιμία. Η νόσος Legg-Calvé-

Perthes είναι σπάνια στη μαύρη φυλή. Ένα οικογενειακό ιστορικό της νόσου 

μπορεί να ανιχνευθεί στο 6% περίπου των περιπτώσεων. 

  Τα κυριότερα κλινικά συμπτώματα είναι η χωλότητα βάδισης, ο πόνος και ο 

περιορισμός της κίνησης της άρθρωσης. Περιστασιακά, ακτινολογικές αλλαγές 

σημειώνονται σε ασθενείς που στερούνται κλινικών συμπτωμάτων.Ιστορικό 

τραύματος διαπιστώνεται σε ένα 25% περίπου των περιπτώσεων με οξεία 

έναρξη των συμτπωμάτων από την ημέρα του τραυματισμού. Αυτές οι 

ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις αντιπροσωπεύουν  μια διγνωστική πρόκληση για 

τον γιατρό που εξετάζει ένα παιδί με επώδυνο ισχίο. Η πιθανότητα της νόσου 

Legg-Calvé-Perthes θα πρέπει να ελέγχεται σε κάθε παιδί με οξέα 

συμπτώματα από το ισχίο ,όπως και σε αυτά με χρόνια. 

 

Ταξινόμηση της νόσου Legg-Calvé-Perthes 

 

  Ο Catterall και συνεργάτες ταξινόμησαν τους ασθενείς με τη νόσο ανάλογα 

με το ποσοστό συμμετοχής της επίφυσης της μηριαίας κεφαλής.Ομάδα Ι με 

τμηματική συμμετοχή της μηριαίας κεφαλής λιγότερο από 50% ,ομάδα ΙΙ και ΙΙΙ 

με συμμετοχή περισσότερο από 50% της μηριαίας κεφαλής και σχηματισμό 

απολύματος και ομάδα ΙV με συμμετοχή του συνόλου της μηριαίας 

κεφαλής.Επίσης επισήμαναν ορισμένα ακτινολογικά ευρήματα, τα οποία 

περιέγραψαν ως ΄΄κεφαλή σε κίνδυνο΄΄ και τα οποία σχετίζονταν με φτωχά 

προγνωστικά αποτελέσματα ,ιδιαίτερα σε ασθενείς των ομάδων Ι,ΙΙ,ΙΙΙ και ΙV. 
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Τα ευρήματα αυτά της ΄΄κεφαλής σε κίνδυνο΄΄ περιλαμβάνουν (1) το πλάγιο 

υπεξάρθρημα της μηριαίας κεφαλής από την κοτύλη (2) την στικτή 

οστεοποίηση εξωτερικά της μηριαίας κεφαλής (3) την διάχυτη μεταφυσιακή 

αντίδραση (σχηματισμός μεταφυσιακών κύστεων) και (4) τον σχηματισμό μιας 

ακτινοδιαυγαστικής περιοχής σχήματος V στην εξωτερική πλευρά του 

συζευκτικού χόνδρου 

  Οι Salter και Thomson υποστήριξαν τον καθορισμό του βαθμού συμμετοχής 

περιγράφοντας την έκταση του υποχόνδριου κατάγματος στο άνω-έξω τμήμα 

της μηριαίας κεφαλής. Αν η έκταση του κατάγματος (γραμμή) είναι μικρότερη 

του 50% του θόλου της μηριαίας κεφαλής θεωρείται τύπου Α και και μπορούν 

να αναμένονται καλά αποτελέσματα. Εάν η γραμμή του κατάγματος είναι 

πάνω από το 50% του θόλου της κεφαλής τότε η ταξινόμηση είναι τύπου Β και 

η πρόγνωση θεωρείται πτωχή (εικόνα 4). 

 

 
 
Εικόνα 4 : Τύπου Β υποχόνδριο κάταγμα του περιλαμβάνει πάνω από 50% της μηριαίας 

κεφαλής 

 

  Ο Herring και συνεργάτες περιέγραψαν μια ταξινόμηση που βασίζεται στο 

ύψος διατήρησης της εξωτερική κολώνας της επίφυσης της μηριαίας κεφαλής. 

Στην ομάδα Α διατηρείται το 100% της εξωτερικής κολώνας, στην ομάδα Β το 

ύψος της εξωτερικής κολώνας έχει μειωθεί στο 50% και στην ομάδα Γ κάτω 

από το 50% (εικόνα 5). Μια στατιστικά σημαντική συσχέτιση βρέθηκε μεταξύ 

του τελικού αποτελέσματος και του ύψους της εξωτερικής κολώνας (Stulberg 

ταξινόμηση). Οι ασθενείς της ομάδας Α είχαν όλοι ομοιόμορφα καλά 

αποτελέσματα, οι ασθενείς της ομάδας Β που είχαν ηλικία έναρξης της νόσου 

μικρότερη από 8-9 έτη είχαν ευνοικότερα αποτελέσματα από αυτούς 

μεγαλύτερης ηλικίας, ενώ οι ασθενείς της ομάδας Γ είχαν την χειρότερη 

πρόγνωση με απώλεια της σφαιρικότητα της μηριαίας κεφαλής,άσχετα με την 

ηλικία έναρξης ή τον τύπο της θεραπείας(21).  
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Εικόνα 5 :Ταξινόμηση νόσου Legg-Calve-Perthes κατά Herring με βάση το ύψος της 

εξωτερικής κολώνας της μηριαίας επίφυσης. 

 

 

Αιτιολογία της νόσου 

 

  Από την αναγνώριση της νόσου Legg-Calvé-Perthes (LCP) ως ξεχωριστής 

οντότητας το 1910 έως σήμερα πολυάριθμες θεωρίες για την αιτιολογία της 

νόσου έχουν προταθεί. Αποτελεί μια πρόκληση να ανευρεθεί ένας και μόνο 

αιτιολογικός παράγοντας που να δικαιολογεί τα ποικίλα κλινικά και 

επιδημιολογικά χαρακτηριστικά της LCP. Η πιθανότητα η νόσος να 

προκαλείται από πολλαπλούς αιτιολογικούς παράγοντες οι οποίοι μοιράζονται 

ένα κοινό παθογενητικό μονοπάτι, δεν έχει ακόμα αποκλειστεί. Η επικρατούσα 

άποψη είναι πως η νόσος είναι μια πολυπαραγοντική ασθένεια η οποία 

προκαλείται από τον συνδυασμό γενετικών και περιβαλλοντολογικών 

παραγόντων. Σύμφωνα με την άποψη αυτή , οι γενετικοί πάραγοντες 

προκαλούν μια ΄΄ευαισθησία΄΄ η οποία οδηγεί στην διακοπή της παροχής 

αίματος στη μηριαία κεφαλή, ενώ οι περιβαλλοντολογικοί παράγοντες όπως 

το επαναλαμβανόμενο υποκλινικό τραύμα ή η μηχανική υπερφόρτιση που 

σχετίζεται με την υπερδραστηριότητα των παιδιών , προκαλούν την νόσο(22). 

 

Μετάλλαξη του κολλαγόνου τύπου ΙΙ 

 

  Πρόσφατα, ασιατικές οικογένειες με πολλά μέλη τους που βρέθηκα να έχουν 

προσβληθεί από οστεονέκρωση της μηριαίας κεφαλής αυτοσωμικό επικρατή 

τύπο βρέθηκαν να έχουν μια μετάλλαξη στο γονίδιο του κολλαγόνου τύπου ΙΙ  
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(αντικατάσταση της γλυκίνης με σερίνη στο κωδικόνιο 1170 του γονιδίου 

COL2A1)(23-25). Σε αντίθεση με άλλες σκελετικές δυσπλασίες και τύπου ΙΙ 

κολλαγονοπάθειες ,τα προσβεβλημένα άτομα με αυτή τη μετάλλαξη δεν 

φαίνεται να έχουν εμφανείς ενδείξεις άλλων σκελετικών ανωμαλιών. Στους 

ασθενείς με ανοικτές επιφυσιακές πλάκες ,παρατηρήθηκαν παρόμοιες 

ακτινολογικές ανωμαλίες με εκείνους της νόσου LCP(24,25). Δεν είναι ξεκάθαρο 

αυτή τη στιγμή εάν αυτές οι αλλαγές οφείλονται σε μια ισχαιμική διεργασία ή 

αποτελούν κάποιο τύπο σκελετικής δυσπλασίας. Πιθανολογείται ότι η 

μετάλλαξη αυτή του κολλαγόνου προκαλεί μια εξασθένιση της θεμέλιας 

ουσίας του χόνδρου ,θέτοντας σε κίνδυνο την ακεραιότητα των αιμοφόρων 

αγγείων εντός του χόνδρου σε κάθε μηχανική φόρτιση. Ακόμα και αν αυτή η 

μετάλλαξη αποτελεί την αιτία της νόσου LCP , αυτή απαριθμεί ένα μικρό 

αριθμό ασθενών  με οικογενή αμφοτερόπλευρη νόσο, καθώς ακόμα δεν έχουν 

αναφερθεί σποραδικές ετερόπλευρες ή μη οικογενείς αμφοτερόπλευρες 

περιπτώσεις(26). 

    

Θρομβοφιλία και Υποξία 

  Η θρομβοφιλία η οποία οδηγεί σε θρομβωτική φλεβική απόφραξη της 

μηριαίας κεφαλής έχει προταθεί σαν μία αιτία της νόσου LCP. Σε μία μελέτη 

όπου αναφέρθηκε η συσχέτιση μεταξύ της LCP και ανωμαλιών της πήξης, ο 

Glueck και συνεργάτες (27) βρήκαν ότι 19 από τους 44 ασθενείς με LCP νόσο 

είψαν ανεπάρκεια της C-πρωτείνης και άλλοι 4 από τους 44 ασθενείς με την 

ίδια ασθένεια , ανεπάρκεια της S-πρωτείνης. Οι 7 ασθενείς είχαν αυξημένη 

λιποπρωτείνη α και 3 είχαν υποινωδογωνόλυση. Συνολικά, 75% των ασθενών 

της μελέτης είχαν διαταραχές της πήξης. Ωστόσο σε ορισμένες μελέτες έχουν 

αναφερθεί χαμηλότερα ποσοστά αυξημένων ανωμαλιών πήξης και νόσου 

LCP απ’ότι αναφέρθηκαν στην έρευνα του Glueck και συνεργατών(27-31), ενώ 

άλλοι ερευνητές δεν βρήκαν καμία απολύτως συσχέτιση(32-35).Είναι δύσκολο 

να αποκρυπτογραφήσει κανείς γιατί υπάρχει αυτή η διαφορά. Ωστόσο το 

μικρό μέγεθος δείγματος σε ορισμένες μελέτες ,ο σχεδιασμός αναδρομικής 

μελέτης, η χρήση μη ικανοποιητικών ελέγχων και το μη συγκεκριμένο εύρος 

εργαστηριακής τιμής των επιπέδων του παράγοντα πήξης σε διάφορες 

ηλικιακές ομάδες , μπορεί να αποτελούν μερικούς από τους παράγοντες 

σύγχυσης. 

  Σύμφωνα με μια προοπτική μελέτη, σε μια τυχαία σειρά 50 διαδοχικλων 

ασθενών με νόσο LCP δεν είχαν καμία διαφορά στον επιπολασμό της 

ανεπάρκειας της πρωτείνης C, της πρωτείνης S ή της αντιθρομβίνης ΙΙΙ, ούτε 

μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden μεταξύ της ομάδας μελέτης και της 

εκτιμόμενης συχνότητας στον πληθυσμό(36). Πιο πρόσφατα σε μια μελέτη 

ελέγχου περιπτώσεων από το Cincinnati που αποτελείται από 72 μη 

επιλεγμένους διαδοχικούς ασθενείς με LCP και 197 υγιείς ασθενείς, επίσης 

δεν ανευρέθηκε καμία αύξηση στον επιπολασμό της ανεπάρκειας σε 
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πρωτείνη C και Σ, καθώς και αντιθρομβίνης ΙΙΙ , ούτε υπερομοκυστειναιμία ή 

αύξηση των επιπέδων του αναστολέα 1 του ενεργοποιητή του 

πλασμινογόνου(37).Επίσης στην μελέτη αυτή δεν βρέθηκε αυξημένος 

επιπολασμός του παράγοντα V Leiden (8 από τους 72 της ομάδας μελέτης σε 

σύγκριση με τους 7 από τους 197 της ομάδας ελέγχου) και των αντισωμάτων 

αντικαρδιολιπίνης ( 19 από τους 72 της ομάδας μελέτης σε σύγκριση με τους 

22 από τους 197 της ομάδας ελέγχου) σε ασθενείς με LCP. Σε μια μεγαλύτερη 

μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε ένα γκρούπ από την Ολλανδία  

διαπιστώθηκε αυξημένος επιπολασμός της μετάλλαξης του παράγοντα V 

Leiden ( 16 από τους 166  σε σχέση με τους 16 από τους 509 υγιείς 

μάρτυρες), καθώς επίσης παρατηρήθηκε και μεγαλύτερος αριθμός  της 

μετάλλαξης G20210A της προθρομβίνης (9 από του 169 της ομάδας ασθενών 

σε σχέση με τους 11 από τους 512 των υγιών μαρτύρων)(38). 

  Ακόμη και σε ορισμένες οικογένειες οι οποίες μελετήθηκαν και φέρουν σε 

πολλές γενεές μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden ,το ποσοστό της νόσου 

LCP φαίνεται να ποικίλει αρκετά. Σε μία οικογένεια , μόνο 1 από τα 11 μέλη 

βρέθηκε να είναι ετερόζυγο  για μετάλλαξη στον παράγοντα V Leiden 

(G1691A) και έπασχε από νόσο LCP. Σε άλλη οικογένεια , τα 3 από τα 10 

μέλη ήταν είτε ετερόζυγα είτε ομόζυγα για μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden 

και είχαν τη νόσο LCP(30). Εκτιμάται πως η νόσος LCP αναπτύσσεται σε 1 στα 

2777 παιδιά (0.036%) στα οποία είναι παρούσα και η μετάλλαξη στον 

παράγοντα V Leiden(37).Καθώς τα θρομβωτικά επεισόδια δεν συνήθη στην 

παιδική ηλικία  ακόμα και σε εκείνους τους ασθενείς με κληρονομική 

θρομβοφιλία, η σημασία της κληρονομούμενης ή της επίκτητης θρομβοφιλίας 

στην παθογένεση της νόσου LCP δεν είναι ξεκάθαρη μέχρι σήμερα(39). 

    Η οστεογένεση και η αγγειογένεση είναι δύο σημαντικές και στενά 

συνδεδεμένες διαδικασίες κατά την διάρκεια της οστικής ανάπτυξης και 

ανακατασκευής. Το μονοπάτι του επαγόμενου από την υποξία παράγοντα 1-

άλφα ( HIF-1a) έχει αναγνωριστεί σαν συστατικό-κλειδί σε αυτή την διαδικασία 

όπου συμμετέχει και ελέγχει τα μεσεγχυματικά κύτταρα. Η πρόσφατη γνώση 

δείχνει ότι ο HIf-1a είναι ο κυριότερος ανταποκριτής σε ποικίλλες υποξικές 

καταστάσεις και ο οποίος ενεργοποιείται και συσσωρεύεται ταχέως στα 

κύτταρα. Μελέτες έδειξαν ότι η υπερέκφραση του HIF-1a σε ώριμους 

οστεοβλάστες αυξάνει την αγγειογένεση και την οστεογένεση μέσω της 

δράσης του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα VEGF πάνω στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα(40-42). Σε μελέτη του Zhang W. και συνεργατών(43) σε ένα 

μοντέλο επίμυος με νέκρωση της μηριαίας κεφαλής εκτιμήθηκε ο πιθανός 

ρόλος του HIF-1a και το VEGF. Χρησιμοποιήθηκαν 6 εβδομάδων Sprague-

Dawley επίμυες. Στην ομάδα με ισχαιμική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής η 

διακοπή της παροχής αίματος έγινε με αγγειοτομή στην περιοχή του 

μηριαίαου αυχένα. Οι ομάδες της έρευνας ήταν έξι (η κάθε μία είχε από 5 

επίμυες) και το κάθε γκρούπ ελέγχθηκε στις ημέρες 1,5,10,15,30 και 60 

αντίστοιχα. Οι παθοφυσιολογικές αλλάγες στην μηριαία κεφαλής ελέγχθηκαν 

με γυμνό μάτι, με χρώση ηωσίνης αιματοξυλίνης και με ανοσοιστοχημικές 
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μεθόδους. Όπως φαίνεται στην εικόνα 6 η μηριαία κεφαλή του επίμυος 

ανέδειξε παθοφυσιολογικές μεταβολές νέκρωσης την 5η και 10η ημέρα, ενώ το 

στρώμα χόνδρου ήταν υπερτροφικό και χαλαρό. Την 15η και 30η ημέρα η 

μηριαία κεφαλή παρουσιάζει στοιχεία οστεονέκρωσης και κατάρρευσης έως 

την 60η ημέρα όπου επέρχεται η αποσύνθεση και ακολουθεί η ανακατασκευή 

(εικόνα 6, πάνω σειρά) 

 

 

 

 
Εικόνα 6 : Ιστοπαθολογική εξέταση της μηριαίας κεφαλής. Άνω, χρώση ηωσίνης και 

αιματοξυλίνης πραγματοποιήθηκε σε μοντέλο επίμυος με ισχαιμική νέκρωση της μηριαίας 

κεφαλής που μιμήθηκε τις παθοφυσιολογικές αλλαγές της οστεονέκρωσης.Κάτω, 

ανοσοιστοχημική χρώση χρησιμοποιώντας αντι-HIF 1a αντίσωμα 

 

 

 

  Από την στιγμή που ο HIF-1a είναι ο κύριος παράγοντας ανταπόκρισης στην 

ισχαιμική βλάβη, η έκφρασή του στην μηριαία κεφαλή αυξάνεται όπως 

φαίνεται και στην εικόνα 6 από την 1η ημέρα μετά την επέμβαση διακοπής της 

παροχής αίματος και παραμένει σε υψηλά επίπεδα έως την 10η ημέρα. Από 

την 10η έως την 30η ημέρα η ανοσοιστοχημεία έδειξε πως η έκφραση του HIF-

1a επέστρεψε σε χαμηλά επίπεδα, κάτι που δείχνει πως μειώνεται λόγω της 

παθοφυσιολογικής διαδικασίας της οστεονέκρωσης και της κατάρρευσης 

(εικόνα 6 κάτω σειρά). 

  Για να εξετάσουμε την έκφραση του HIF-1a στα χονδροκύτταρα στο πρώιμο 

στάδιο υποξίας, αυτά απομονώθηκαν και καλλιεργήθηκαν σε υποξικές και 

νορμοξικές συνθήκες ενώ μετρήθηκαν τα επίπεδα mRNA του HIF-1a. Τα 

επίπεδα mRNA του HIF-1a στα χονδροκύτταρα σε υποξικές θερμοκοιτίδες 

ήταν σημαντικά υψηλότερα σε σχέση με τα κύτταρα σε νορμοξικές συνθήκες 

τόσο στις 24 όσο και στις 72 ώρες ( πίνακας 1, εικόνα 7Α). 

  Η έκφραση του VEGF μελετήθηκε σε πραγματικό χρόνο με PT-PCR 

ανάλυση (πίνακας 1). Τα επίπεδα mRNA του VEGF σε χονδροκύτταρα σε 

υποξικές συνθήκες έδειξαν αυξητικές τάσεις , αλλά στις νορμοξικές συνθήκες 

τα αποτελέσματα ήταν ασταθή. Στις 72 ώρες τα επίπεδα του VEGF ήταν 

σημαντικά υψηλότερα στις υποξικές συνθήκες σε σχέση με τις νορμοξικές 

συνθήκες (πίνακας1, εικόνα 7Β). 
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 VEGF HIF-1a 
Χρόνος 
επώασης 

Normoxia Hypoxia Normoxia Hypoxia 

0 hr 1 0.00 1.00 0.43 
8 hrs 0.15 0.06 0.39 0.75 
24 hrs 0.94 0.16 0.55 8.36 
72 hrs 0.05 0.20 0.06 6.09 

 

Πίνακας 1: Επίπεδα mRNA του VEGF και του HIF-1a σε χονδροκύτταρα που καλλιεργήθηκαν 

σε υποξικές και νορμοξικές συνθήκες. 

 

 

 

 

 
Εικόνα 7 : Έκφραση του HIF-1a και του VEGF. Χονδροκύτταρα απομονώθηκαν από 

νεογέννητο επίμυ και καλλιεργήθηκαν σε υποξικές και νορμοξικές συνθήκες. Η έκφραση του 

mRNA των HIF-1a και VEGF ελέγχθηκε με RT-PCR. 

 

  Εν κατακλείδι, τα πρωτογενή δεδομένα που προκύπτουν από αυτή την 

έρευνα είναι ότι η υποξία μπορεί να είναι ένας κύριος αιτιολογικός παράγοντας 

για την ισχαιμική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής και πως ο HIF-1α, VEGF 

συμμετέχουν στην παθοφυσιολογική διαδικασία της ισχαιμικής 

οστεονέκρωσης χρονικά και χωρικά. 
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Ανωμαλία στο μονοπάτι του IGF-1  

 

  Μια τροποίηση στο μονοπάτι του ινσουλινοειδούς αυξητικού παράγοντα 1 

(IGF-1) ως αιτία της νόσου LCP αξίζει προσοχής,καθώς ο IGF-1 είναι γνωστό 

να επηρεάζει την μεταγεννητική ανάπτυξη διαφόρων ιστών, περιλαμβάνοντας 

τον εγκέφαλο και τον σκελετό.Έτσι μια δυσλειτουργία στο μονοπάτι του IGF-1 

μπορεί θεωρητικά να εξηγήσει την καθυστερημένη σκελετική ωρίμανση, την 

υπερκινητική συμπεριφορά και μικρές συγγενείς ανωμαλίες που 

παρατηρούνται στους ασθενείς με νόσο LCP. Χαμηλά επίπεδα ορού του IGF-

1 καθώς και της πρωτείνης σύνδεσης 3 του IGF-1 έχουν αναφερθεί σε 

ασθενείς με νόσο LCP(44,45). Τα αποτελέσματα αυτά όμως έρχονται σε 

σύγκρουση με μια άλλη μελέτη που αναφέρει φυσιολογικά επίπεδα πρωτείνης 

σύνδεσης του IGF-1(46). 

 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

 

  Μια ποικιλία περιβαλλοντικών παραγόντων έχουν προταθεί πως παίζουν 

ρόλο στον κίνδυνο ανάπτυξης της οστεοχονδρίτιδας σε διάφορα ζώα, 

περιλαμβάνοντας την διατροφή, την άσκηση, την διάπλαση, άλλους 

εμβιομηχανικούς παράγοντες,την αντίδραση στο στρες στο ενδομήτριο 

περιβάλλον και ορμονικές αλληλεπιδράσεις(47,48).Από όλα αυτά, η διατροφή 

αποτελεί το αντικείμενο των περισσότερων μελετών. Σε ζωικά μοντέλα της 

νόσου, διαιτητικοί παράγοντες έχουν εμπλακεί στον κίνδυνο στον κίνδυνο 

ανάπτυξης οστεοχονδρίτιδας , περιλαμβάνοντας την ανεπάρκεια χαλκού, την 

περίσσεια φωσφόρου και την περίσσεια διαιτητικής ενέργειας(49-52). Ωστόσο η 

σχέση μεταξύ νόσου και διατροφής είναι μακριά από την ξεκάθαρη πορεία 

αιτία-αποτέλεσμα. Για παράδειγμα στα γουρούνια, η προσθήκη στη διατροφή 

ειδικών αμινοξέων και ιχνοστοιχείων μείωσε τη βαρύτητα αλλά όχι την 

συχνότητα των βλαβών της οστεοχονδρίτιδας όταν συγκρίθηκαν με ομάδα 

που ελάμβανε κανονική δίαιτα(53). Παρόμοια, μειώνοντας την διατροφική 

ενέργεια και αυξάνοντας τις συγκεντρώσεις των μικροιχνοστοιχείων μειώθηκε 

η συχνότητα της οστεοχονδρίτιδας σε νεαρούς ίππους σε μια προοπτική 

μελέτη που έγινε σε 17 αναπαραγωγικές κτηνοτροφικές μονάδες, αλλά δεν 

εξάλειψε την κατάσταση(54). Είναι πιθανό να υπάρχουν κάποια παράθυρα 

ευαισθησίας κατά την διάρκεια των οποίων διαιτητικοί παράγοντες  να 

παίζουν σημαντικούς ρόλους στην εκδήλωση της οστεοχονδρίτιδας, αλλά να 

ποικίλουν στα διάφορα είδη ζώων και στην ανατομική εντόπιση και δεν έχουν 

απόλυτα ξεκαθαριστεί μέχρι σήμερα(55). Με την έως σημερα γνώση μας δεν 

υπάρχουν αρκετές αναφορές που να εξετάζουν την πιθανή συσχέτιση μεταξύ 

διατροφής και ανάπτυξης οστεοχονδρίτιδας στους ανθρώπους. 
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Σοβαρός τραυματισμός 

 

  Οι υποστηρικτές του μείζονος τραυματισμού ως αιτιολογία για την ανάπτυξη 

οστεοχονδρίτιδας έχουν προτείνει ότι η διάδοση της νόσου σε νεαρά αγόρια 

σε σύγκριση με τα κορίτσια σχετίζεται με την εντονότερη αθλητική 

δραστηριότητα και την μεγαλύτερη τάση για τραυματισμούς 

υπερδραστηριότητας(56). Στις περισσότερες περιπτώσεις οστεοχονδρίτιδας σε 

ανθρώπους δν υπάρχει ιστορικό ενός συμβάντος τραυματισμού, ωστόσο 

επαναλαμβανόμενο στρές θα μπορούσε να ήταν σημαντικό για την ανάπτυξη 

των βλαβών της νόσου(57). Αυτή η τελευταία υπόθεση υποστηρίζεται 

περιστασιακά από το γεγονός ότι οι περισσότεροι ασθενείς που ανέπτυξαν 

νεανική οστεοχονδρίτιδα έχουν μακρύ ιστορικό συμμετοχής σε συγκεκριμένες 

ασκήσεις ή αθλήματα(58). Είναι ωστόσο πιθανό, οι πιο ενεργείς αθλητικά 

ασθενείς να γίνονται πιο εύκολα συμπτωματικοί και να τίθεται πιο εύκολα η 

διάγνωση της οστεοχονδρίτιδας, από άλλους λιγότερο δραστήριους. Σε 

φυσικά απαντώμενη νόσο στα ζώα, ο ρόλος της αθλητικής δραστηριότητας 

δεν είναι ξεκάθαρος και φαίνεται να παίζει δευτερεύοντα ρόλο. Για 

παράδειγμα μια μεγάλη μελέτη με άλογα, μια ελεγχόμενη άσκηση επηρέασε 

την κατανομή αλλά όχι τον συνολικό αριθμό των βλαβών της νόσου(59). Μια 

άλλη μελέτη βρήκε ότι μια κανονική περιορισμένη άσκηση μειώνει τον κίνδυνο 

ανάπτυξης οστεοχονδρίτιδας σε νεαρούς ίππους(60). Ελεύθερα οστεοχόνδρινα 

θραύσματα μπορούν να προκληθούν σε πειραματικά μοντέλα ζώων είτε με 

επαναλαμβανόμενες συγκρούσεις είτε με οξεία συμπίεση και στροφή, ωστόσο 

τα μοντέλα αυτά δεν μπορούν να αναπαράγουν τις πιο συνήθεις 

αναγνωρισμένες πρώιμες οστεοχόνδρινες βλάβες με άθικτο τον υπερκείμενο 

αρθρικό χόνδρο(61,62). 

  Η ιδέα του μείζονος τραυματισμού σαν μόνου αιτιολογικού παράγοντα τίθεται 

σε αμφισβήτηση από το γεγονός της εμφάνισης οστεοχονδρίτιδας σε 

ανατομικές περιοχές που δεν εκτίθενται σε αυξημένο στρές κατά την φυσικής 

δραστηριότητας και επειδή δεν μπορεί να δικαιολογήσει τις πρώιμες 

ιστολογικές αλλοιώσεις στις περιοχές προτίμησης της οστεοχονδρίτιδας  σε 

νεαρά ζώα(63,64). Έτσι, ενώ το τραύμα αποτελεί αναμφίβολα ένα επιβαρυντικό 

παράγοντα κλειδί στην εμφάνιση των κλινικών συμπτωμάτων της νόσου 

(προκαλώντας για παράδειγμα τον διαχωρισμό της αρθρικής επιφάνειας και 

την απελευθέρωση οστεοχόνδρινου τεμαχίου), ωστόσο μοιάζει λιγότερο 

πιθανό να αποτελεί τον πρωταρχικό παράγοντα ανάπτυξης της νόσου. 

 

Ο ρόλος της λεπτίνης 

 

  Η παχυσαρκία θεωρείται ένα κλινικό σημείο κινδύνου για την ανάπτυξη της 

νόσου Legg-Calve´-Perthes (LCP)(65). Καμία μελέτη ωστόσο δεν έχει 

συσχετίσει τον υψηλό δείκτη μάζας-σώματος (ΒΜΙ) με τη πτωχή πρόγνωση 
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της νόσου LCP. Το σωματικό λίπος από μόνο του δρα σαν συστηματικός 

μεσολαβητής. Ένδειξη που ενισχύει αυτή την υπόθεση έρχεται από 

πρόσφατες μελέτες που δείχνουν ότι ο λιπώδης ιστός δεν είναι απλά μια 

αδρανής αποθήκη ενέργειας αλλά και ένα ενεργό ενδοκρινές όργανο το οποίο 

εκκρίνει πολυάριθμες κυτοκίνες, αλλά και μόρια που μοιάζουν με κυτοκίνες και 

λέγονται αντιποκίνες. Οι αντιποκίνες ρυθμίζουν τις συστηματικές 

μεταβολικές,σκελετικές και αναπαραγωγικές διαδικασίες(66). Μια αντιποκίνη 

που φαίνεται να επηρεάζει όλες αυτές τις διαδικασίες είναι η λεπτίνη(67). 

  Η λεπτίνη είναι ένα 16-kDa πολυπεπτίδιο ορμόνη που κωδικοποιείται από το 

γονίδιο της παχυσαρκίας (ob)(67) και εκκρίνεται πρωταρχικά από τα 

λιποκύτταρα για να ρυθμίζει τη μάζα του λιπώδους ιστού και το σωματικό 

βάρος(68) . Μεταλλάξεις είτε στα ob γονίδια είτε στα γονίδια που κωδικοποιούν 

τον υποδοχέα της λεπτίνης και σχετίζονται με ο ΒΜΙ είναι 2 έως 4 φορές πιο 

συχνά στους παχύσαρκους. Επίσης , η λεπτίνη δρά στον οστίτη ιστό μέσω 

κεντρικών και περιφερικών μονοπατιών.Η εξαρτώμενη από την λεπτίνη 

αναστολή της οστικής ανακατασκευής μεσολαβείται από τους πυρήνες του 

υποθαλάμου(μέσω του νευροπεπτιδίου CART) και του συμπαθητικού 

νευρικού συστήματος (εικόνα 8)(69). 

    Η λεπτίνη επίσης δρά περιφερειακά με την σύνδεσή της σε υποδοχείς 

στους οστεοβλάστες, διεγείροντας την διαφοροποίηση και αναστέλλοντας την 

οστεοκλαστική δραστηριότητα , η οποία μπορεί να ενισχύσει τον σχηματισμό 

του οστού και να μειώσει την οστική απορρόφηση(70,71).Αν και η λεπτίνη έχει 

αντίθετα αποτελέσματα στο οστό μέσω των κεντρικών και περιφερικών 

μονοπατιών, ωστόσο φαίνεται να υπάρχει μια ισορροπία. Επιπλέον, η λεπτίνη 

είναι ένας ισχυρός αγγειογόνος παράγοντας, καθώς συνδέεται στον υποδοχέα 

της (OB-Rb) στα ενδοθηλιακά κύτταρα με αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του 

STAT3 μονοπατιού και την ενισχυμένη δραστηριότητα σύνδεσης του DNA(72). 

Επιπρόσθετα, η λεπτίνη προάγει τον πολλαπλασιασμό των ενδοθηλιακών 

κυττάρων και την νεοαγγειογένεση(73). 
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Εικόνα 8: Μια σχηματική αναπαράσταση των βασικών παθοφυσιολογικών δράσεων που 

ασκεί η λεπτίνη στα οστά και στον χόνδρο. Η λεπτίνη δρά μέσω δύο ανταγωνιστικών 

μονοπατιών στην ρύθμιση της οστικής ανακατασκευής. Το μονοπάτι του συμπαθητικού 

νευρικού συστήματος προάγει την διαφοροποίηση των οστεοκλαστών. Αντιθέτως το CART 

αναστέλλει την διαφοροποίηση των οστεοκλαστών. Η λεπτίνη δρά στην ομοιόσταση του 

χόνδρου με την προώθηση της σύνθεσης μεταλλοπρωτεασών και οξειδίου του αζώτου. Τα 

ευρήματα αυτά υποδηλώνουν μία νέα περιφερειακή λειτουργία της λεπτίνης ως βασικός 

ρυθμιστής του μεταβολισμού των χονδροκυττάρων, και υποδεικνύουν ότι η λεπτίνη μπορεί να 

παίζει ένα σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία του αρθρικού εκφυλιστικών ασθενειών.IFN-

γ: ιντερφερόνη γ, IL-1:ιντερλευκίνη 1, CART:cocaine-amphetamine regulated transcript. 

νευροπεπτίδιο που εκκρίνεται από τον υποθάλαμο 

   

Ωστόσο ο ρόλος της λεπτίνης στην παθογένεση της νόσου LCP δεν έχει ποτέ 

διερευνηθεί. Για τον λόγο αυτό πραγματοποιήθηκε μια μελέτη η οποία σαν 

στόχο είχε να μετρήσει την έκφραση της κυκλοφορούμενης λεπτίνης και του 

υποδοχέα της και να διερευνήσει την σχέση τους με την σοβαρότητα της LCP 

και θεραπευτικά αποτελέσματα(74). Στην μελέτη αυτή πήραν μέρος ασθενείς 

και υγιείς μάρτυρες που προσήλθαν την τριετία 2006-2009 στο Chonbuk 

National University Hospital, Jeonju της Νότιας Κορέας. Συμπεριλήφθηκαν 41 

ασθενείς με νόσοLGP και 41 υγιείς μάρτυρες συγκεκριμένης ηλικίας (<1 έτος 

διαφορά) και φύλου. Οι υγιείς μάρτυρες ήταν παιδιά που αντιμετωπίσθηκαν 

για κάταγμα στο ίδιο νοσοκομείο. Από την μελέτη είχαν αποκλεισθεί ασθενείς 

που έπασχαν από νόσημα που μπορεί να επηρέαζε τα επίπεδα λεπτίνης στον 

ορό όπως κάποια φλεγμονώδης νόσος ή ενδοκρινολογική δυσλειτουργία, 

καθώς και τα παιδιά εκείνα που έπασχαν από οστεονέκρωση του ισχίου, 

επιφυσιακή δυσπλασία ή μηριαίο κάταγμα. Ανάμεσα στις δύο ομάδες 

μετρήθηκαν τα επίπεδα λεπτίνης του ορού και του υποδοχέα της sOB-R με 
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την μέθοδο ELISA, καθώς και ο δείκτης ελεύθερης λεπτίνης FLI ( free leptin 

index)  που αποτελεί τον λόγο λεπτίνης ορού προς τον υποδοχέα της sOB-R. 

  Η μέση ηλικία των ασθενών με νόσο LCP ήταν 8.2 ± 2.2 έτη και οι 38 

συμμετέχοντες ήταν αγόρια (92.7%). Τα επίπεδα λεπτίνης ορού και το FLI 

στους ασθενείς με LCP ήταν σημαντικά υψηλότερο σε σχέση με την ομάδα 

ελέγχου( p = 0.042 και 0.013) ενώ τα επίπεδα του sOB-R στους ασθενείς με 

LCP ήταν σημαντικά χαμηλότερα συγκρινόμενα με των υγιών μαρτύρων ( p = 

0.003, πίνακας 2). Επιπλέον τα επίπεδα λεπτίνης ορού, sOB-R και το FLI 

διέφεραν σημαντικά μεταξύ της ομάδας των ασθενών και εκείνης των υγιών 

μαρτύρων ανεξάρτητα από την ηλικία ( p = 0.033, p < 0.001 και p = 0.002 

αντίστοιχα )( εικόνα 9) 

 

 

 

 

 Σύνολο( n=82) LCPD(n=41) Υγιείς 
μάρτυρες 

(n=41) 

p-Value 

Ηλικία (έτη) 8.5 ± 2.4 8.2 ± 2.2 8.9 ± 2.5 0.197 
Φύλο (αγόρια) 76 (92.7%) 38 (92.7%) 38 (92.7%) 1.000 
ΒΜΙ ( kg/m2) 20.1 ± 4.5 21.1 ± 4.2 20.2 ± 4.7 0.355 
BMI % (≥95) 24 (29.3%) 13 (31.7%) 11 (26.8%) 0.809 
Λεπτίνη (μg/L) 8.93± 7.70 10.50 ± 8.08 7.36 ± 7.06 0.042 
sOB-R (μg/L) 26.80 ± 13.22 22.36 ± 9.99 31.24 ± 14.63 0.003 
FLI 0.49 ± 0.56 0.61 ± 0.61 0.36 ± 0.47 0.013 

 
Πίνακας 2: LCPD : νόσος Legg-Calve-Perthes , BMI : δείκτης μάζας σώματος, sOB-R : 

διαλυτός υποδοχέας λεπτίνης, FLI : δείκτης ελεύθερης λεπτίνης (λεπτίνη/sOB-R) 

 

 

 

 
 

Εικόνα 9: Σύγκριση των επιπέδων λεπτίνης ορού, του υποδοχέα της sOB-R και του δείκτη 

ελεύθερης λεπτίνης FLI ανάμεσα σε ασθενείς με νόσο Legg-Calve-Perthes (LCPD) και τους 

υγιείς μάρτυρες (control) σε τρία ηλικιακά γκρούπ 4-6, 7-9 και 10-12 ετών. Διαπιστώνεται ότι 

τα επίπεδα λεπτίνης και το FLI ήταν σημαντικά αυξημένα στους ασθενείς με LCP, ενώ τα 

επίπεδα του υποδοχέα sOB-R ήταν αυξημένα στους υγιείς μάρτυρες. 
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  Επίσης υπολογίσθηκε η σχέση μεταξύ λεπτίνης και βαρύτητας της νόσου ή 

των θεραπευτικών αποτελεσμάτων μεταξύ των ασθενών με LCP , όπου η 

λεπτίνη, το sOB-R και το FLI ήταν οι εξαρτημένες μεταβλητές και η εξωτερική 

κολώνα της επίφυσης της μηριαίας κεφαλής (κατά Herring ταξινόμηση) και η 

Stulberg ταξινόμηση οι σταθεροί παράγοντες. Ο βαθμός προσβολής της 

εξωτερικής κολώνας διέφερε σημαντικά σε σχέση με την ηλικία  (p<0.001), τα 

επίπεδα λεπτίνης ορού (p<0.001), τα επίπεδα sOB-R (p=0.045) και το FLI      

( p<0.001). Επίσης, στην Stulberg ταξινόμηση υπήρχε σημαντική διαφορά σε 

σχέση με την ηλικία (p<0.001) ,την λεπτίνη ( p <0.001), το sOB-R (p=0.003) 

και το FLI (p<0.001) ( πίνακας 3). 

 

Ταξινόμηση εξωτερικής κολώνας  

 Α (n=6) B (n=14) B-C (n=11) C (n=10) p-Value 

Ηλικία (έτη) 6.0±1.8 7.5±1.7 8.1±2.0 10.5±1.4 <0.001 
Λεπτίνη (μg/L) 3.85±3.54 6.92±7.88 12.65±6.60 17.1±6.39 <0.001 
sOB-R (μg/L) 20.15±8.64 27.62±12.26 22.33±7.91 16.36±10.00 0.045 
FLI 0.16±0.08 0.35±0.49 0.68±0.56 1.18±0.59 <0.001 

 
Ταξινόμηση Stulberg 

 I (n=13) II (n=10) III(n=11) IV και V (n=7) p-Value 

Ηλικία(έτη) 6.5±1.5 7.3±1.8 9.6±1.8 10.3±1.8 <0.001 
Λεπτίνη (μg/L) 4.00±4.74 8.06±5.93 15.12±7.41 18.81±4.95 <0.001 
sOB-R (μg/L) 24.29±11.39 29.59±10.25 18.30±4.90 14.81±4.06 0.003 

FLI 0.15±0.11 0.33±0.28 0.97±0.70 1.32±0.37 <0.001 

 

 Πίνακας 3: sOB-R διαλυτός υποδοχέας λεπτίνης, FLI δείκτης ελεύθερης λεπτίνης 

 

  Στην μελέτη αυτή μετρήθηκαν τα επίπεδα της κυκλοφορούμενης λεπτίνης, 

του υποδοχέα της sOB-R καθώς και ο δείκτης ελεύθερης λεπτίνης FLI τόσο σε 

ασθενείς με νόσο Legg-Calve-Perthes όσο και σε υγιείς μάρτυρες. Σε 

φυσιολογικά παιδιά τα επίπεδα λεπτίνης αυξάνονται με την ηλικία μέχρι την 

εφηβεία και στα δύο φύλα, αλλά πάντα τα αγόρια έχουν χαμηλότερα επίπεδα 

από τα κορίτσια(75). Στην μελέτη αυτή τα επίπεδα λεπτίνης ορού και το FLI 

ήταν υψηλότερα, και του sOB-R χαμηλότερα στους ασθενείς με νόσο LCP σε 

σύγκριση με τους υγιείς. 

  Οι περισσότεροι παχύσαρκοι άνθρωποι έχουν υψηλές συγκεντρώσεις 

λεπτίνης στο πλάσμα, κάτι που δείχνει πως είναι ανθεκτικοί στις ανορεξικές 

και μεταβολικές επιδράσεις της ορμόνης. Διάφοροι μηχανισμοί μπορεί να 

δικαιολογούν αυτήν την αντίσταση στη δράση της λεπτίνης. Οι δύο υποθέσεις 

που έχουν προσελκύσει το μεγαλύτερο ενδιαφέρον είναι ότι η κυκλοφορούσα 

λεπτίνη αποτυγχάνει να προσεγγίσει τους στόχους της στον εγκέφαλο(76) και 

ότι συστατικά του ενδοκυττάριου OB-Rb καταρράκτη σηματοδότησης 

αποτυγχάνουν(77). Στην παρούσα μελέτη τα επίπεδα της κυκλοφορούσας 

λεπτίνης στους ασθενείς με νόσο LCP ήταν σημαντικά υψηλότερα και τα 
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επίπεδα του διαλυτού υποδοχέα της λεπτίνης σημαντικά χαμηλότερα  σε 

σχέση με τους υγιείς μάρτυρες. Επιπρόσθετα, ο δείκτης αντίστασης στην 

λεπτίνη FLI ήταν υψηλότερος στην ομάδα ασθενών με LCP.Επιπλέον, η 

κυκλοφορούσα λεπτίνη, τα επίπεδα του διαλυτού υποδοχέα της και ο δείκτης 

FLI σχετίζονταν με την βαρύτητα της νόσου LCP και τα θεραπευτικά 

αποτελέσματα. Ως εκ τούτου η αντίσταση στην λεπτίνη σχετίζεται με την 

παθογένεση της νόσου. 

  Οι διαφορές στα επίπεδα λεπτίνης και του FLI ανάμεσα σε ασθενείς με LCP 

και υγιείς μάρτυρες τείνουν να αυξηθούν με την ηλικία. Αυτή η παρατήρηση θα 

μπορούσε να εξηγηθεί από το γεγονός ότι οι βαρύτερες ταξινομήσεις της 

εξωτερικής κολώνας ήταν πιο συχνές στους μεγαλύτερους σε ηλικία ασθενείς. 

  Μια διαφωνία παρατηρείται μεταξύ των ερευνητών σχετικά με τον περιφερικό 

και τον κεντρικό τρόπο δράσης της λεπτίνης στην οστική ανακατασκευή(78). Ο 

Ducy και οι συνεργάτες(79) ανέφεραν πως η λεπτίνη αναστέλλει στον οστικό 

σχηματισμό in vivo. Άλλοι ερευνητές βρήκαν πως η λεπτίνη διεγείρει τον 

πολλαπλασιασμό και την διαφοροποίηση των οστεοβλαστών in vitro και 

ενδοπεριτοναική χορήγησή τους σε ποντίκια παχύσαρκα με ανεπάρκεια 

λεπτίνης (ob/ob) προκαλούσε αύξηση της οστικής μάζας(80-82). Επιπλέον , η 

επίδραση της λεπτίνης στα οστά είναι ετερογενής μέσα στο ανθρώπινο σώμα. 

Σε knock out ποντίκια για την λεπτίνη διαπιστώθηκε αύξηση της οσφυϊκής 

σπονδυλικής οστικής μάζας και μείωση της μηριαίας οστικής μάζας(83). Η 

παρούσα μελέτη προτείνει πως η λεπτίνη θα μπορούσε να έχει σημαντικό 

ρόλο στην οστική ανακατασκευή μετά από ισχαιμική νέκρωση της μηριαίας 

κεφαλής. 

  Η λεπτίνη αρχικά αναγνωρίστηκε ως προ-αγγειογενετικός παράγοντας και 

σαν θετικός ρυθμιστής του VEGF (αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός 

παράγοντας)(84,85). Η λεπτίνη παράγεται από τα λιποκύτταρα και δεν 

εκκρίνεται μόνο στην κυκλοφορία του αίματος αλλά δρά επίσης και τοπικά 

πάνω στα ενδοθηλιακά κύτταρα προκαλώντας μια αγγειογενετική απόκριση. 

Ο Kim και οι συνεργάτες(86) ανέφεραν πως αυξημένη έκφραση του VEGF στον 

επιφυσιακό χόνδρο μετά από ισχαιμική νέκρωση της μηριαίας κεφαλής  

μπορεί να διεγείρει την επαναγγείωση της νεκρωτικής περιοχής και να 

αποκαταστήσει την μηριαία κεφαλή. Έτσι, καταλήγουμε στην υπόθεση ότι η 

αντίσταση στην λεπτίνη σε ασθενείς με LCP μειώνει την επαναγγείωση και 

σχετίζεται με φτωχά θεραπευτικά αποτελέσματα. 
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Παθογένεση και Βιολογία 

 

  Αν και η αιτιολογία της οστεοχονδρίτιδας του ισχίου παραμένει άγνωστη  

κλινικές και πειραματικές ενδείξεις υποστηρίζουν την ιδέα ότι η διακοπή της 

παροχής αίματος στην μηριαία κεφαλή αποτελεί το παθογενετικό γεγονός-

κλειδί που συνδέεται με την διαδικασία της νόσου. Επιλεκτική αγγειογραφία(87-

88) ,σπινθηρογράφημα οστών(89), απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία και 

μελέτες βιοψίας σε πρώιμα στάδια της νόσου έδειξαν μια ένδειξη πως η 

διαταραχή της αιμάτωσης και η ιστική βλάβη σχετίζονται με ισχαιμική 

νέκρωση της μηριαίας κεφαλής. 

  Είναι αμφίβολο εάν ένα μεμονωμένο επεισόδιο ή πολλαπλά επεισόδια  

ισχαιμίας είναι απαραίτητα για να εμφανισθεί η οστεοχονδρίτιδα του ισχίου. Η 

θεωρία των πολλαπλών εμφράκτων βασίζεται στις παρατηρήσεις από εάν 

ανώριμο μοντέλο σκύλου  όπου μία χειρουργική επέμβαση προκάλεσε 

έμφρακτο της μηριαίας της κεφαλής χωρίς να οδηγήσει όμως τελικά σε 

παραμόρφωσή της και ιστολογικά χαρακτηριστικά της οστεοχονδρίτιδας του 

ισχίου(90,91). Τα ευρήματα αυτά διαπιστώθηκαν μετά από ένα δεύτερο 

παρόμοιο χειρουργείο, οδηγώντας στο συμπέρασμα πως η νόσος οφείλεται 

σε >1 επεισόδια εμφράκτων της μηριαίας κεφαλής(90).  

  Σε μία κλινική μελέτη , το 51% από 57 δείγματα βιοψίας από μηριαίες 

κεφαλές ασθενών με οστεοχονδρίτιδα του ισχίου αποκάλυψαν τμήματα 

πλεγμένου νεκρωτικού οστού τοποθετημένο επάνω σε νεκρωτικό πεταλιώδες 

οστού με διαστήματα μυελού κατειλημμένα από νεκρωτικό κοκκιώδη ιστό, κάτι 

που υποστηρίζει την υπόθεση των 2 επεισοδίων εμφράκτων στα δείγματα 

αυτά(92)(εικόνα 10). 

 

 
Α                                                            Β 

 
Εικόνα 10: Α. Μικροφωτογραφία τομής μηριαίας κεφαλής από κουτάβι 2 εβδομάδες μετά από 

2ο επεισόδιο εμφράκτου, όπου φαίνεται το νεκρωτικό πεταλιώδες οστό που καλύπτεται από 

ένα λεπτό πλέγμα νεκρωτικού αναγεννητικού ιστού, καθώς και μυελό των οστών να 

καταλαμβάνεται από νεκρωτικό χαλαρό κοκκιώδη ιστό (χρώση ηωσίνης αιματοξυλίνης). Β. 

Αντίστοιχη μικροφωτογραφία 6 εβδομάδες μετά και το 2ο επεισόδιο εμφράκτου, όπου 

διαπιστώνεται διάχυτος νεκρωτικό οστούν με ώριμο νεκρωτικό κοκκιώδη ιστό( χρώση 

ηωσίνης αιματοξυλίνης) (88). 
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  Σε μία ανασκόπηση 6 μηριαίων κεφαλών και 5 δειγμάτων βιοψίας από 

ασθενείς με νόσο Legg-Calve-Perthes  από τον Caterall και τους 

συνεργάτες(93) , βρέθηκε η ύπαρξη πεπαχυσμένων οστικών δοκίδων με 

πολλαπλά επίπεδα συμπαγών γραμμών, χωρίς όμως καμία ένδειξη οστικής 

νέκρωσης σε μηριαίες κεφαλές σταδίου Ι κατά Catterall (εικόνα 11). Ωστόσο, 

σε μηριαίες κεφαλές σταδίου IV παρατηρήθηκε οστική νέκρωση στην κεντρική 

περιοχή και στην περιφέρεια εμφάνισαν μόνο 1 επεισόδιο εμφράκτου (εικόνα 

12). Η επικρατούσα άποψη για αυτά τα ευρήματα είναι ότι απαιτούνται 

πολλαπλά επεισόδια εμφράκτων για να προκύψει η νόσος JCP. Αυτό 

σημαίνει πως αν πάψει η αιτία της ισχαιμίας ή εάν θεραπευτεί νωρίς ,τότε η 

διάρκεια ή η σοβαρότητα της νόσου μπορεί να ελαχιστοποιηθεί. Μια άλλη 

ερμηνεία των ευρημάτων αυτών μπορεί να είναι πως η νόσος οφείλεται σε ένα 

επεισόδιο εμφράκτου αλλά η συνεχόμενη μηχανική υπερφόρτιση μπορεί να 

τραυματίσει τα αγγεία στις περιοχές επούλωσης της μηριαίας κεφαλής ή να 

προκαλέσει διαλείπουσα συμπίεση των αιμοφόρων αγγείων που διέρχονται 

από τον χόνδρο οδηγώντας σε δευτερεύοντα επεισόδια εμφράκτων. Αυτό 

σημαίνει ότι η αποφυγή της μηχανικής υπερφόρτισης θα ήταν ευεργετική για 

την διαδικασία της επούλωσης. 

 

 

 

 
 

Εικόνα 11 : Κεντρική οβελιαία τομή μηριαίας κεφαλής ασθενούς σταδίου 1 κατά Catterall. 

Στην εν τω βάθει περιοχή (Α) η διάταξη του δοκιδωτού είναι παρόμοια με την πλάκα του 

υποχόνδριου οστού όπου η ενεργής οστεοποίηση έχει διακοπεί. Το οστό δεν παρουσιάζει 

ενδείξεις ισχαιμικής νέκρωσης αλλά ούτε και οι εναπομείνασες οστικές δοκίδες σημεία 

ανακατασκευής, αν και πεπαχυσμένες (χρώση ηωσίνη και αιματοξυλίνη) . 
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Εικόνα 12 : Κεντρική οβελιαία τομή μηριαίας κεφαλής από ασθενή σταδίου 4 κατά Catterall 

όπου δείχνει σημαντική πάχυνση του αρθρικού χόνδρου ο οποίος είναι διάτρητος από 

αιμοφόρα αγγεία. Η κεντρική περιοχή έχει αντικατασταθεί πλήρως από ινοχόνδρινο υλικό. Το 

σπογγώδες οστό στις έσω και έξω πλευρές παρουσιάζει εκτεταμένη ισχαιμική νέκρωση. 

Ακόμα και το οστό που σχηματίζεται από την ενδοχόνδρινη οστεοποίηση στην εν τω βάθει 

περιοχή του αρθρικού χόνδρου παρουσιάζει ενδείξεις ισχαιμικής νέκρωσης (χρώση ηωσίνης 

αιματοξυλίνης, x 2.5). Στην παράπλευρη εικόνα φαίνεται μεγέθυνση της περιοχής G με 

πεπαχυσμένες οστικές δοκίδες με εκτεταμένη ισχαιμική νέκρωση. Ο μυελός δείχνει να 

παραμένει βιώσιμος και παρατηρείται έκτοπος σχηματισμός νέου οστού στην επιφάνεια των 

νεκρών οστικών δοκίδων. (χρώση ηωσίνης αιματοξυλίνης, x 50). 

 

  Η περιορισμένη διαθεσιμότητα κλινικών δειγμάτων υπογραμμίζει το 

μεγαλύτερο εμπόδιο στην προσπάθεια να κατανοήσουμε την παθοφυσιολογία 

μιας κατάστασης πολυπαραγοντικής. Τα ευρήματα από μια ιστοπαθολογική 

ανασκόπηση 6 ολόκληρων μηριαίων κεφαλών , μερικές μεμονωμένες 

αναφορές νεκροψίας, καθώς και μερικές μελέτες που βασίζονται σε δείγματα 

βιοψίας που ελήφθησαν χειρουργικά, είναι όλα διαθέσιμα για να 

κατανοήσουμε την διαδικασία της νόσου(92-99). Από τις μελέτες αυτές μπορεί 

να συνοψισθεί πως η παθολογική διαδικασία προσβάλλει τον αρθρικό 

χόνδρο, την επίφυση του οστού, την επιφυσιακή πλάκα και την μετάφυση 

(εικόνα 13). Οι αλλαγές στον αρθρικό χόνδρο περιλαμβάνουν την αύξηση του 

πάχους, την νέκρωση των χονδροκυττάρων στην εν τω βάθει στιβάδα, την 

διακοπή της χονδρογενούς οστεοποίησης, τον διαχωρισμό του χόνδρου από 

το υποκείμενο υποχόνδριο οστούν, την αγγειακή εισβολή στον χόνδρο και την 

νέα επιπρόσθετη οστεοποίηση. Στην επίφυση του οστού έχουν αναφερθεί η 

νέκρωση του χώρου του μυελού και του σπογγώδους οστού, το συμπιεστικό 

κάταγμα του σπογγώδους, η δημιουργία ινοαγγιώδους κοκκιωματώδους ιστού 

,η απορρόφηση του νεκρωτικού οστού από τους οστεοκλάστες και η πάχυνση 

του σπογγώδους οστού λόγω του σχηματισμού νέου οστού. Οι αλλαγές της 

επιφυσιακής πλάκας πιο συχνά παρατηρούνται στο πρόσθιο τμήμα της 

μηριαίας κεφαλής με εστιακές περιοχές του αυξητικού χόνδρου να 

επεκτείνονται στην μετάφυση. Πρώιμη διακοπή της ανάπτυξης στη αυξητική 
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πλάκα παρατηρείται στο 30% των ασθενών με νόσο LCP προτείνοντας την 

θεωρία πως στην πλειοψηφία των ασθενών η αυξητική πλάκα συνεχίζει να 

λειτουργεί. Αλλαγές στην μετάφυση παρατηρούνται κυρίως στα αρχικά στάδια 

της οστεοχονδρίτιδας του ισχίου. Μερικοί ερευνητές έχουν βρεί συσχέτιση 

μεταξύ της παρουσίας ακτινοδιαυγαστικών αλλοιώσεων στην μετάφυση και 

στην πτωχή πρόγνωση, ενώ άλλοι ερευνητές όχι. 

 

 

 

 

Εικόνα 13 : Μια απεικόνιση που συνδυάζει τις περιγραφόμενες ιστοπαθολογικές αλλαγές από 

νεκροψίες ,βιοψίες και πειραματικές μελέτες της νόσου Legg-Calve-Perthes.Σημαντικές 

παθολογικές αλλαγές περιλαμβάνουν την νέκρωση του χόνδρου και του οστού, το 

υποχόνδριο κάταγμα και την επαναγγείωση της νεκρωτικής επίφυσης από την περιφέρεια. Με 

την έναρξη της ισχαιμικής νέκρωσης οι μηχανικές ιδιότητες της μηριαίας κεφαλής μειώνονται. 

Έχει προταθεί ότι όταν η φόρτιση της άρθρωσης του ισχίου ξεπερνάει την μηχανική αντοχή 

της νεκρωτικής μηριαίας κεφαλής, η παραμόρφωση ξεκινάει και εξελίσσεται. Η απορρόφηση 

του νεκρωτικού οστού και η ασύμμετρη αποκατάσταση της χονδρογενούς οστεοποίησης στην 

περιφέρεια συμβάλλει περαιτέρω στην παθογένεση της παραμόρφωσης της μηριαίας 

κεφαλής. 

 

  Η έλλειψη διαθεσιμότητας κλινικών δειγμάτων για έρευνα έχει οδηγήσει σε 

εναλλακτικές προσεγγίσεις για την διερεύνηση της παθογένεσης της 

οστεοχονδρίτιδας του ισχίου. Συγκεκριμένα, ένα μοντέλο χοιριδίου έχει 

επιτρέψει μια πιο συστηματική έρευνα  της ισχαιμικής βλάβης, της διαδικασίας 

ανακατασκευής και της παθογένεσης της παραμόρφωσης της μηριαίας 

κεφαλής μετά από της διακοπή της επιφυσιακής παροχής αίματος. Τα βασικά 

συμπεράσματα  είναι ότι η επαγωγή της ισχαιμίας προκαλεί μια ελάττωση της 

μηχανικής ακαμψίας της νεκρωτικής μηριαίας κεφαλής κάνοντας της πιο 

μαλακή σε σύγκριση με την φυσιολογική μηριαία κεφαλή από την πρώιμη 
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ισχαιμική νεκρωτική φάση του μοντέλου(100,101). Στην νεκρωτική φάση, η 

μείωση των μηχανικών ιδιοτήτων της νεκρωτικής μηριαίας κεφαλής μπορεί να 

οφείλεται στην νέκρωση της εν τω βάθει στιβάδας του αρθρικού χόνδρου (102), 

στις αλλαγές των υλικών ιδιοτήτων  του νεκρωτικού ασβεστοποιημένου 

χόνδρου και του σπογγώδους οστού(103) και στην πιθανή συσσώρευση 

μικροκαταγμάτων στο νεκρωτικό οστό. Η επαναλαμβανόμενη φόρτιση είναι 

γνωστό ότι προκαλεί μικροκατάγματα στο οστό, τα οποία συνήθως 

εντοπίζονται και επισκευάζονται από τα οστεοκύτταρα(104). Ωστόσο, στο 

νεκρωτικό οστό δεν υπάρχουν διαθέσιμα κύτταρα για την επισκευή των 

μικροβλαβών που προκαλούνται από την επαναλαμβανόμενη φόρτιση. 

  Η αγγειακή εισβολή και η οστεοκλαστική επαναρρόφηση του νεκρωτικού 

οστού επιδεινώνει περαιτέρω τις μηχανικές ιδιότητες της μηριαίας κεφαλής 

που ισχαιμεί(100). Η επικράτηση της οστικής απορρόφησης δημιουργεί 

περιοχές ακτινοδιαυγαστικές εντός της νεκρωτικής επίφυσης και μια 

κατακερματισμένη εμφάνιση(105). Αναστολή της οστικής απορρόφησης 

χρησιμοποιώντας αντιαπορροφητικούς παράγοντες όπως διφωσφονικά και 

αναστολείς του RANKL, έχει δείξει πως μειώνει την παραμόρφωση σε μελέτες 

που πραγματοποιήθηκαν σε ζώα, οδηγώντας στο συμπέρασμα πως η 

διαδικασία της οστικής απορρόφησης είναι σημαντικό συστατικό της 

παθογένεσης της παραμόρφωσης της μηριαίας κεφαλής(106,107). 

  Είναι σημαντικό να εξετάσουμε την ανάπτυξη της παραμόρφωσης της 

μηριαίας κεφαλής στο πλαίσιο της φόρτισης, καθώς η άρθρωση του ισχίου 

αποτελεί την άρθρωση της μέγιστης φόρτισης του ανθρώπινου σώματος. 

Δυστυχώς, η σχέση μεταξύ φόρτισης της άρθρωσης του ισχίου και ανάπτυξης 

παραμόρφωσης της μηριαίας κεφαλής παραμένει δεν έχει μελετηθεί. Στα 

παιδιά οι πιέσεις επαφής του ισχίου που σχετίζονται με διάφορες καθημερινές 

δραστηριότητες παραμένουν άγνωστες. Στους ενήλικες μία συσκευή 

τοποθετημένη στην πρόθεση της μηριαίας κεφαλής μετά από ολική 

αρθροπλαστική ισχίου μας παρείχε σημαντικές πληροφορίες για την φόρτιση 

της άρθρωσης(108) (πίνακας 4). 

 

 

 

Δραστηριότητα Πίεση επαφής ισχίου (επί του 
σωματικού βάρους ΣΒ) 

Φυσιολογικό 
περπάτημα 

2.4 Χ ΣΒ 

Τρέξιμο με 8Km/h 4.8 Χ ΣΒ 
Ανύψωση άκρου 0.9 Χ ΣΒ 
Στατικό ποδήλατο 1.0 Χ ΣΒ 
Βάδιση σε κλίμακα 2.5 Χ ΣΒ 

 

Πίνακας 4 : Μέτρηση πιέσεων φόρτισης μηριαίας κεφαλής με συσκευή τοποθετημένη στην 

μηριαία πρόθεση μετά από ολική αρθροπλαστική σε ενήλικα 
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   Οι μετρήσεις δείχνουν ότι σημαντικές δυνάμεις ασκούνται στην μηριαία 

κεφαλή κατά την διάρκεια των κυριότερων καθημερινών δραστηριοτήτων. Για 

τις δραστηριότητες που πραγματοποιούνται με επαναληπτικό τρόπο , όπως 

το περπάτημα και το τρέξιμο, ο αριθμός των βημάτων ή η συχνότητα των 

φορτίσεων θα πρέπει να ληφθούν επίσης υπόψη. Για ένα άτομο, το μέγεθος 

και η συχνότητα φορτίσεων της άρθρωσης του ισχίου θα εξαρτάται από της 

λίστα των δραστηριοτήτων που πραγματοποιεί, την συχνότητά τους και το 

σωματικό βάρος. Σε μία ασθένεια όπου η παραμόρφωση της μηριαίας 

κεφαλής έχει προκληθεί λόγω μηχανικής εξασθένισης, η αποφυγή των 

δραστηριοτήτων που αυξάνουν την πίεση επαφής στο ισχίο , φαίνεται λογική. 

Προς το παρόν είναι άγνωστο ποια είναι εκείνη η ¨σημαντική¨ φόρτιση και 

ποια είναι η επίδραση του περιορισμού των δραστηριοτήτων στην πρόληψη 

της παραμόρφωσης. 

  Σε αντίθεση με την εξασθένιση της μηριαίας κεφαλής και την φόρτιση της 

άρθρωσης του ισχίου, που προκαλούν την παραμόρφωση, η επούλωση η ή 

ανακατασκευή δυνητικά σχετίζονται με την ηλικία έναρξης της νόσου και με 

τον περιορισμό της παραμόρφωσης. Κλινικές μελέτες δείχνουν σταθερά ένα 

καλύτερο αποτέλεσμα στο σχήμα της μηριαίας κεφαλής σε ασθενείς με 

πρώιμη ηλικία έναρξης της νόσου LCP(109). Δεν είναι ξεκάθαρο ποιοι 

παράγοντες είναι εκείνοι που καθορίζουν την επούλωση και την 

ανακατασκευή δυνητικά. Ένας σημαντικός βιολογικός παράγοντας που 

πρέπει να έχουμε στο νού μας είναι ότι η νόσος LCP επηρεάζει ευρύ ηλικιακό 

φάσμα παιδιών από την προσχολική ηλικία έως την εφηβεία και πως το 

ηλικιακό εύρος αναπαριστά μια αναπτυξιακή περίοδο όπου σημαντικές 

αλλαγές λαμβάνουν χώρα στην ανατομία, το μέγεθος και την αγγείωση της 

μηριαίας κεφαλής (εικόνα 14)(110-113). 
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Εικόνα 14 : Σχηματική απεικόνιση των σημαντικότερων αναπτυξιακών αλλαγών που 

συμβαίνουν στο εγγύς μηριαίο από την βρεφική ηλικία έως την ενηλικίωση. Σημειωτέες 

αλλαγές περιλαμβάνουν την μείωση του πάχους του χόνδρου καθώς και την αγγείωση, την 

αύξηση του μεγέθους της επίφυσης και την μείωση του αναπτυξιακού δυναμικού με την 

ηλικία. Είναι δεδομένο ότι η έναρξη της ισχαιμικής νέκρωσης σε διάφορα στάδια της 

ανάπτυξης της μηριαίας κεφαλής θα έχει σημαντικές επιπτώσεις στην επούλωση και στις 

δυνατότητες ανακατασκευής  λόγω των παραπάνω αλλαγών. 

 

  

 

 

 Επιπλέον κάποιες ανεπαίσθητες αλλαγές όπως η παλινδρόμηση της 

αγγείωσης του  χόνδρου και οι αλλαγές της αγγειακής ανατομίας του εγγύς 

μηριαίου , λαμβάνουν χώρα. Με δεδομένες αυτές τις αλλαγές,  η έναρξη της 

νόσου σε διάφορες ηλικίες συνεπάγεται και διαφορετικές δυνατότητες 

ανάπτυξη και ανακατασκευής. Αυτοί οι παράγοντες φαίνεται να επηρεάζουν 

το τελικό αποτέλεσμα της μηριαίας κεφαλής. 

  Συμπερασματικά υπάρχουν πολλά ακόμα να μάθουμε για την αιτιολογία και 

την παθογένεση της οστεοχονδρίτιδας του ισχίου. Η παθογένεση της 

παραμόρφωσης της μηριαίας κεφαλής είναι ένα σύμπλεγμα όπου βιολογικοί 

και μηχανικοί παράγοντες παίζουν σημαντικό ρόλο και για να είναι δραστική 

μια θεραπεία θα πρέπει να λαμβάνει σοβαρά υπόψη τους παράγοντες 

αυτούς. 
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ΔΙΑΧΩΡΙΣΤΙΚΗ ΟΣΤΕΟΧΟΝΔΡΙΤΙΔΑ ΤΟΥ ΙΣΧΙΟΥ  

 

 

Διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα του ισχίου μετά από νόσο Legg-Calve-

Perthes 

 

  Η διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα (ΔΟΧ) (εικόνα 15) του ισχίου μετά από 

νόσο Legg-Calve-Perthes (LCP) είναι σπάνια και περιγράφηκε αρχικά από 

τον Haas(114). To 1982 o Catterall βρήκε ότι μόνο 54 περιπτώσεις είχαν 

αναφερθεί στην βιβλιογραφία(115). Διάφορες άλλες μελέτες αναφέρουν πως η 

ΔΟΧ εμφανίζεται στο 4% των ασθενών με νόσο LCP(116-119). Η θεραπεία της 

βλάβης δεν έχει ξεκαθαριστεί και ποικίλλει από μια απλή παρατήρηση μέχρι 

και χειρουργική αφαίρεση του ελεύθερου οστεοχόνδρινου τεμαχίου. Έχει 

προταθεί μια μορφή θεραπείας που βασίζεται στην εμπειρία 13 ασθενών και 

στην ανασκόπηση της βιβλιογραφίας(120). Η έρευνα αυτή περιλαμβάνει 7 

ασθενείς που είχαν ήδη περιγραφεί παλαιότερα από την ίδια ομάδα(121) αλλά 

με περαιτέρω επανέλεγχο και 92 ισχία (από 87 παιδιά) από 28  άλλες 

προηγούμενα δημοσιευμένες εργασίες (114-121). 

 

 
Εικόνα 15 : Διεγχειρητική φωτογραφία όπου φαίνεται η βλάβη της οστεοχονδρίτιδας στο 

πρόσθιο και άνω-έσω τμήμα της μηριαίας κεφαλής (124) 

 

 

 

  Σε 578 παιδιά (619 ισχία) με διαγνωσμένη νόσο LCP μεταξύ 1973 και 1998 , 

τα 13 είχαν διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα. Όλα τα προσβεβλημένα παιδιά 

ήταν αγόρια και στα τρία από αυτά η προσβολή ήταν αμφοτερόπλευρη. Τα 

παιδιά αυτά προσέρχονταν για επανεξέταση για μέσο χρονικό διάστημα 16 

έτη ( 3 έως 22) για νόσο LCP και 13 χρόνια ( 2 έως 19) για ΔΟΧ. Η μέση 

ηλικία τους ήταν 8.83 ετών (7 έως 11.5) όταν διαγνώσθηκε LCP και 11.67 

ετών (7.67 έως 15.92) όταν η ΔΟΧ ήταν παρούσα. Ακτινολογικός έλεγχος και 

αξονική τομογραφία χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο της φυσικής ιστορίας και 

της πορείας των οστεοχόνδρινων τεμαχίων. 
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  Η συχνότητα εμφάνισης ΔΟΧ μετά από νόσο LCP ήταν 2.1 % στους 

ασθενείς της ομάδας. Οι ασθενείς με νόσο LCP ταξινομήθηκαν με βάση την 

βαρύτητα σε δύο ομάδες σύμφωνα με την κατάταξη Salter και Thompson(122), 

δύο από αυτά στην ομάδα Α κατά Salter (Catterall τύπου 1 και 2) και 11 στην 

ομάδα Β κατά Salter ( Catterall τύπου 3 και 4). Η θεραπεία αυτών των 13 

ισχίων περιελάμβανε νάρθηκα απαγωγής στα 7, μηριαία οστεοτομία στα 3 και 

απολύτως καμία θεραπεία στα υπόλοιπα 3. Τα ισχία αξιολογήθηκαν 

ακτινολογικά σύμφωνα με την ταξινόμηση του Mose(123) ( 8 ήταν καλά, 2 ήταν 

μέτρια και 3 κακά). Χρησιμοποιώντας μια σειρά ακτινογραφιών  

παρατηρήθηκε η ανάπτυξη της βλάβης. Μία ακτινοδιαυγαστική περιοχή 

σχηματίστηκε αρχικά στον θόλο της επίφυσης της μηριαίας κεφαλής 

ακολουθούμενη από πολλαπλούς μικροσκοπικούς πυρήνες οστεοποίησης οι 

οποίοι σταδιακά διευρύνθηκαν και συγχωνεύθηκαν για να σχηματίσουν τελικά 

ένα μικρό οστεοχόνδρινο τεμάχιο με διακριτά όρια (εικόνες 16 και 17) 

 

 

         

Εικ.16α                                             Εικ. 16β 

          

Εικ. 16γ                                                              Εικ. 16δ 
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Εικ. 16ε                                                               Εικ. 16στ 

Εικόνα 16: Ένα 8χρονο αγόρι με νόσο LCP του αριστερού ισχίου. Ακτινογραφίες που 

δείχνουν α) νόσο LCP σταδίου 3 κατά Catterall β) μετά από οστεοτομία ραιβότητας γ) 

σχηματισμός κρατήρα που περιέχει μικρά οστάρια στον ανώτερο θόλο της μηριαίας επίφυσης 

δ) μετά από πέντε χρόνια διαπιστώνεται ΔΟΧ με τα όρια του κρατήρα να έχουν υποστεί 

σκληρωτικές αλλαγές (βέλος) ε) 6 χρόνια και μήνες αργότερα φαίνεται η επούλωση της 

βλάβης με τα ακτινοδιαυγαστικά όρια να έχουν γίνει δυσδιάκριτα στ)18 χρόνια αργότερα στην 

ηλικία των 26 ετών όπου έχει επιτευχθεί οστική πώρωση  

 

         

Εικ. 17α                                                 Εικ. 17β 

          

Εικ. 17γ                                                         Εικ. 17δ 
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Εικ. 17ε                                                        Εικ. 17στ 

Εικόνα 17: Ένα 8χρονο αγόρι με νόσο LCP αριστερού ισχίου σταδίου 3 κατά Catterall το 

οποίο αντιμετωπίσθηκε χειρουργικά με οστεοτομία ραιβότητας. Οι ακτινογραφίες δείχνουν α) 

μετά από 2 χρόνια στην ηλικία των 10 ετών με σχηματισμό κρατήρα που περιέχει οστάρια στο 

άνω-έσω τμήμα του θόλου της μηριαίας επίφυσης β) στην ηλικία των 12 και γ) 15 ετών με 

διεύρυνση της βλάβης δ) δέκα χρόνια αργότερα, 18 ετών με πλήρη εξαφάνιση της ΔΟΧ ε και 

στ) φαίνεται η διαδικασία επούλωσης της βλάβης. 

   

Σε 10 ασθενείς δεν υπήρχαν συμπτώματα που να υποδηλώνουν ότι πάσχουν 

από ΔΟΧ. Οι τρείς παραπονιόντουσαν για επίμονο πόνο στο ισχίο και 

χωλότητα. Ο μέσος χρόνος από την εμφάνιση της νόσου LCP μέχρι την 

ανάπτυξη της ΔΟΧ ήταν 2.83 έτη ( 1 έως 5). Το μέσο μέγεθος του 

οστεοχόνδρινου τεμαχίου ήταν 15 x 7 mm . Στους ασθενείς που ανέπτυξαν 

ΔΟΧ καμία ειδική θεραπεία δεν δόθηκε εκτός από ένα ασθενή στον οποίο 

έγινε τρυπανισμός της βλάβης και τοποθέτηση μοσχεύματος (εικόνα 18) 

   Η κατάσταση των οστεοχόνδρινων τεμαχίων στον τελικό επανέλεγχο 

πρότεινε πως αυτόματη επούλωση είχε συμβεί σε 7 περιπτώσεις ενώ 

συνεχιζόταν η διαδικασία σε άλλους τρεις ασθενείς. Η επούλωση μετά από 

τρυπανισμό και χρήση οστικού μοσχεύματος παρατηρήθηκε σε 1 ασθενή, ενώ 

διαχωρισμός του τεμαχίου μέσα στην άρθρωση σε 2 ασθενείς . Στις 2 αυτές 

τελευταίες περιπτώσεις καμία θεραπεία δεν απαιτήθηκε καθώς το τεμάχιο 

παρέμεινε στον κοτυλιαίο βόθρο χωρίς να επηρεάζει την λειτουργία της 

άρθρωσης (εικόνα 19). 
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Εικόνα 18 : Έγχρωμη διεγχειρητική φωτογραφία όπου φαίνεται (Α) ο τρυπανισμός και η 

προετοιμασία της βλάβης και (Β) η τοποθέτηση του οστικού αλλομοσχεύματος (128)  

 

          

Εικ. 19α                                                              Εικ. 19β 
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Εικ. 19γ                                                            Εικ. 19δ 

 

           

Εικ. 19ε                                           Εικ. 19στ 

Εικόνα 19: Αγόρι 14 χρονών με ιστορικό 2 ετών με αμφοτερόπλευρη νόσο LCP. 

Ακτινογραφίες οι οποίες δείχνουν  α) νόσο LCP δεξιού ισχίου σταδίου 1 κατά Catterall β )μετά 

από 3 μήνες σχηματισμός κρατήρα στον άνω θόλο της μηριαίας επίφυσης γ) στην ηλικία των 

19 ετών πυρήνας οστεοποίησης στον κρατήρα με μερική ανύψωση δ) στην ηλικία των 30 

ετών μετακίνηση του οστικού τεμαχίου στο έσω αρθρικό διάστημα (βέλος) Αξονική 

τομογραφία με τρισδιάστατη ανασύνθεση όπου δείχνει μεμονωμένο ελεύθερο οστικό τεμάχιο  

στον κοτυλιαίο βόθρο (ε και στ). 

  

 Η ΔΟΧ μπορεί να συμβεί στην επίφυση της μηριαίας κεφαλής σε ασθενείς με 

νόσο LCP αλλά έρευνες σχετικά με την πιθανότητα αυτή είναι σχετικά 

σπάνιες. Η παθογένεση της ΔΟΧ έχει συζητηθεί από διάφορους συγγραφείς. 

Ο Catterall(115) δήλωσε ότι οι ρωγμές σχηματίζονται στον ινοχόνδρινο ιστό της 

επίφυσης κατά την διάρκεια της διαδικασίας επούλωσης της νόσου LCP. Το 

ελεύθερο χόνδρινο τεμάχιο οστεοποιείται και έτσι προκύπτει η ΔΟΧ. Ο 

Catterall επίσης πρότεινε ότι η οστεοποίηση συμβαίνει μετά την εισβολή 

κοκκιώδους ιστού στην ινοχόνδρινη περιοχή στο ανώτερο τμήμα της μηριαίας 

επίφυσης κάτι που υποδηλώνει πως όταν τα κέντρα οστεοποίησης δεν 
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συγχωνεύονται τότε μια περιοχή διαχωριστικής οστεοχονδρίτιδας μπορεί να 

σχηματιστεί. Επίσης προτάθηκε από τον Ratliff(124,125) ότι η οστεοχονδρίτιδα 

είναι το αποτέλεσμα μιας μη επουλωμένης νεκρωτικής περιοχής που 

παραμένει και στην ενήλικη ζωή. Με μια σειρά από ακτινογραφίες 

παρατηρήθηκε από την ερευνητική ομάδα(120) η σταδιακή ανάπτυξη της ΔΟΧ. 

Μια ακτινοδιαυγαστική περιοχή σχηματίζεται στον θόλο της μηριαίας 

επίφυσης. Πολλαπλοί μικροσκοπικοί οστικοί πυρήνες εμφανίζονται και 

συνενώνονται δημιουργώντας ένα μικρό οστεοχόνδρινο τεμάχιο με διακριτά 

όρια. Η παρατήρηση αυτή συμφωνεί με την θεωρία του Catterall. 

  Οι Kamhi και MacEwen(126) ανέφεραν πως η βλάβη μπορεί να παραμένει 

σιωπηλή για αρκετά χρόνια και ότι ο διαχωρισμός του οστικού τεμαχίου από 

την βάση του είναι σπάνια. Από τα 92 ισχία που περιγράφονται στη 

βιβλιογραφία υπήρχε πληροφορία σχετικά με την συμπτωματολογία σε 63 

ασθενείς, οι 19 ήταν ασυμπτωματικοί οι 25 ανέφεραν διαλείπον πόνο και 19 

παραπονέθηκαν για εμπλοκή της άρθρωσης του ισχίου. Στην μελέτη από τους 

Rowe και συνεργάτες οι 10 από τους 13 ασθενείς ήταν ασυμπτωματικοί. 

  Η συντηρητική αντιμετώπιση είναι συνηθισμένη για αυτή την βλάβη εάν δεν 

υπάρχει παρεμβολή στην εμβιομηχανική της άρθρωσης του ισχίου. Η 

χειρουργική αφαίρεση του οστεοχόνδρινου τεμαχίου έχει προταθεί για ισχία με 

συμπτώματα εμπλοκής τα οποία συνήθως αναπτύσσονται σε περιπτώσεις 

ατελούς διαχωρισμού. Οι Osterman και Lindholm (127) θεώρησαν πως η 

αφαίρεση του τεμαχίου θα οδηγούσε σε δυσαρμονία της άρθρωσης και σε 

αυξημένο κίνδυνο οστεοαρθρίτιδας και επομένως αποτελούσε αντένδειξη η 

χειρουργική επέμβαση , εκτός και αν εμπόδιζε την κίνηση. 

  Σχετικά με την τύχη του του οστεοχόνδρινου τεμαχίου, θα θέλαμε να 

γνωρίζουμε πόσο συχνά αυτό διαχωρίζεται από την κοίτη του και εισέρχεται 

στην άρθρωση και πόσο συχνά αυτό επουλώνεται αυτόματα. Ανατρέχοντας 

στην βιβλιογραφία βρέθηκαν πληροφορίας για 66 από τα 92 ισχία. Το τεμάχιο 

παρέμεινε in situ χωρίς παρεκτόπιση στις 40 περιπτώσεις , με μερική 

παρεκτόπιση αλλά επίσης in situ στις 22 περιπτώσεις και τελείως 

παρεκτοπισμένο μέσα στην άρθρωση σε 4 ισχία. Ωστόσο, το ελεύθερο 

τεμάχιο στις τέσσερις αυτές περιπτώσεις είχε επικαθήσει στην κάτω έσω 

γωνία της άρθρωσης χωρίς να προκαλεί συμπτώματα. 

  Μόνο σε 3 δημοσιεύσεις περιγράφεται αυτόματη επούλωση του 

οστεοχόνδρινου τεμαχίου(116,118,127). Στην μελέτη μας  οι ασθενείς 

επανεξετάσθηκαν μέχρι μια μέση ηλικία 24 ετών και παρατηρήθηκε αυτόματη 

επούλωση σε 7 περιπτώσεις ενώ σε 3 ασθενείς βρισκόταν σε εξέλιξη αυτή η 

διαδικασία. Συμπερασματικά ο διαχωρισμός των οστεοχόνδρινων τεμαχίων 

δεν είναι συνήθης στην ΔΟΧ μετά από νόσο LCP και σε 6 ασθενείς στους 

οποίους το ελεύθερο κομμάτι διαχωρίστηκε από την μηριαία κεφαλή δεν 

διαμαρτυρήθηκαν για οποιοδήποτε σύμπτωμα. Ο προτιμώμενος λοιπόν 

χειρισμός αυτών των ασθενών είναι η απλή παρατήρηση. 
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Η διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα του ισχίου σαν αυτοτελής οντότητα 

 

  Μία από τις πρωταρχικές επικαλυπτόμενες παθολογίες που αναφέρονται 

στη διεθνή βιβλιογραφία είναι η νόσος Legg-Calve-Perthes, όπου και φαίνεται 

μια τάση ώστε να αναγνωριστεί η νόσος αυτή σαν την αιτία που προκαλεί την 

διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα της μηριαίας κεφαλής, αλλά και επίσης 

αναφέρονται στο ίδιο άρθρο να αντιπροσωπεύουν τις ίδιες παθολογίες(129-131). 

Ο Rowe και συνεργάτες(129) πρότειναν πως το 2% έως 4% των ασθενών με 

νόσο LCP μπορούν να αναπτύξουν διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα της 

μηριαίας κεφαλής. Ωστόσο, αυτός ο τύπος οστεοχόνδρινης βλάβης δεν 

φαίνεται να αναπαριστά την αρχική ξεκάθαρη μορφή ΔΟΧ, αλλά είναι 

σημαντικό να αναγνωρίσουμε πως αυτή η εστιακή βλάβη μπορεί να έχει το 

ίδιο αποτέλεσμα με την ΔΟΧ , που είναι ο κίνδυνος σχηματισμού ελεύθερων 

σωμάτων μέσα στην άρθρωση του ισχίου. Όταν διαγνωσθεί η νόσος, οι 

συγγραφείς προτείνουν πως η χειρουργική διερεύνηση και ο καθαρισμός της 

άρθρωσης του ισχίου είναι απαραίτητος(129-131). 

  Πέρα όμως από τη νόσο LCP, υπάρχουν και μερικές άλλες παθολογικές 

καταστάσεις που μπορούν να οδηγήσουν στην ανάπτυξη ΔΟΧ της μηριαίας 

κεφαλής, οι οποίες ωστόσο όπως και στην περίπτωση της νόσου LCP δεν 

εμφανίζονται οι γνήσιες μορφές ΔΟΧ εξ ορισμού. Ένα παράδειγμα είναι ένας 

αριθμός περιπτώσεων με προφανή οικογενούς μορφής ΔΟΧ μηριαίας 

κεφαλής ,η οποία ωστόσο συνδυάζεται και κοντό ανάστημα και πρώιμη 

σύγκλειση της επιφυσιακής πλάκας και επιφυσιακή δυσπλασία(132). Υπάρχει 

επίσης αναφορά στην σχέση με αναπτυξιακή δυσπλασία του ισχίου(133). Σε 

άλλες αναφορές δεν υπάρχει ξεκάθαρη παρουσία αληθούς ή μη ΔΟΧ. Μία 

τέτοια μελέτη είναι η αναφορά σε ένα μεσήλικα ασθενή που αντιμετωπίσθηκε 

για τελικού σταδίου βλάβης ΔΟΧ ο οποίος είχε ένα ελεύθερο σώμα στην 

άρθρωση του ισχίου χωρίς όμως ξεκάθαρη αιτιολογία(134). 

  Παρά τις εκθέσεις αυτές που προκαλούν σύγχυση υπάρχουν μερικές 

αναφορές περιπτώσεων που μπορούν πραγματικά να αναπαριστούν ΔΟΧ 

της άρθρωσης του ισχίου και να εμπλέκουν τόσο την μηριαία κεφαλή όσο και 

την κοτύλη(135-138). Η ΔΟΧ της κοτύλης αποτελεί την πιο σπάνια μορφή αυτής 

της παθολογίας και εμφανίζεται σαν  μεμονωμένη μορφή σε τρείς αναφορές 

περιστατικών στην διεθνή βιβλιογραφία(135,137,138). Η κάθε μία περίπτωση 

επιβεβαιώθηκε με προηγμένες απεικονιστικές μεθόδους αποδεικνύοντας πως 

τα ευρήματα συμφωνούν με ΔΟΧ και η θεραπεία για κάθε ασθενή διέφερε, 

από μία απλή παρατήρηση στο πέρασμα των χρόνων μέχρι χειρουργική 

εξάρθρωση και απόξεση της βλάβης(135,137). Και οι 3 ασθενείς είχαν 

συμπτώματα από το ισχίο που τους οδήγησαν να εξεταστούν από 

Ορθοπεδικό. Παρουσιάζουμε μια τέταρτη εργασία αναφοράς περίπτωσης 

,ευγενική προσφορά του Dr. Carl Nissen, ενός σκελετικά ανώριμου ασθενούς 

με ανοικτό τριακτινωτό χόνδρο και διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα της 

κοτύλης(139). Η εικόνα 20(A) καταδεικνύει μια προεγχειρητική στεφανιαία MRI 

με ασταθή ΔΟΧ που παραμένει όμως in situ. Επιπλέον, στην εικόνα 20(B) 
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φαίνεται μια οβελιαία τομή από MRI όπου τονίζεται η εντόπιση της ΔΟΧ κοντά 

στον τριακτινωτό χόνδρο. Ο ασθενής αντιμετωπίσθηκε με αρθροσκοπική 

αφαίρεση του ελεύθερου τεμαχίου, κάτι που οδήγησε προσωρινά τουλάχιστον 

στην ύφεση των συμπτωμάτων πόνου από το ισχίο ( εικόνα 20C). 

 

 

 
   

 
 Εικόνα 20 : Ένας σκελετικά ανώριμος ασθενής ο οποίος παρουσιάσθηκε με πόνο στο ισχίο 

έπειτα από ΔΟΧ της κοτύλης. (Α) Στεφανιαία Τ2 MRI λήψη όπου φαίνεται ασταθής ΔΟΧ η 

οποία όμως παραμένει in situ (B) Οβελιαία λήψη MRI όπου εμπλέκεται στην βλάβη και τμήμα 

του τριακτινωτού χόνδρου (C) Διεγχειρητική αρθροσκοπική φωτογραφία πριν γεμίσουμε την 

άρθρωση με υγρό, όπου διαπιστώνεται η ασταθής ΔΟΧ της κοτύλης. 

 

 

  Η διαχωριστική οστεοχονδρίτιδα της μηριαίας κεφαλής φαίνεται να είναι πιο 

συχνή από αυτή της κοτύλης. Ωστόσο λόγω της επικάλυψης από άλλες 

παθολογικές καταστάσεις και της συνδυαζόμενης διάγνωσης με την νόσο LCP 

στην βιβλιογραφία, η πραγματική συχνότητα είναι άγνωστη(130,131,136,140). Είναι 

απίθανο η αληθής τελικού σταδίου ΔΟΧ της μηριαίας κεφαλής να αποτελεί 

φυσική εξέλιξη της LCP.Αυτό δεν είναι ξεκάθαρο από την βιβλιογραφία. 
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  Δεδομένου ότι η διαφορική διάγνωση αυτών των βλαβών της μηριαίας 

κεφαλής είναι ευρεία σε σχέση με τις υπόλοιπες αρθρώσεις, είναι δύσκολο να 

αναγνωριστούν ειδικά κλινικά ή απεικονιστικά ευρήματα της ΔΟΧ του ισχίου. 

Είναι σαφές ωστόσο, ότι οι ασθενείς μπορεί να παρουσιαστούν στη νεανική ή 

ενήλικη ζωή τους, ανεξάρτητα από το φύλο τους και συχνά με πόνο ή 

περιορισμό στην κίνηση του ισχίου. Αυτές οι βλάβες συνήθως φαίνονται με 

μια απλή ακτινογραφία ( κάτι που σημαίνει ότι δεν απαιτείται προηγμένη 

απεικονιστική μέθοδος για την διάγνωση της ΔΟΧ) και βρίσκονται συχνά 

κοντά στο βοθρίο (εικόνα 18 Α)(133).Παρόλα αυτά μια εξειδικευμένη 

απεικονιστική μέθοδος όπως η υπολογιστική τομογραφία (CT) ή MRI  μπορεί 

να είναι σημαντική για την θεραπεία και τον προεγχειρητικό σχεδιασμό όπως 

με ένα 16χρονο αθλητή που παρουσιάστηκε με πόνο στο ισχίο (εικόνες 18 Β 

και C). Αξιολογώντας αυτές τις εικόνες οι συγγραφείς επισημαίνουν πως η 

ΔΟΧ της μηριαίας κεφαλής μπορεί να καλύψει μια μεγάλη περιοχή και αυτό 

είναι μια πηγή σύγχυσης όσον αφορά της ύπαρξη εστιακής ΔΟΧ της μηριαίας 

κεφαλής σε σχέση με τη νόσο LCP ή άλλες μορφές ισχαιμικής νέκρωσης. 

   Η μόνη συναίνεση η οποία μπορεί να εξαχθεί από την βιβλιογραφία σχετικά 

με την ΔΟΧ της μηριαίας κεφαλής είναι πως η χειρουργική επέμβαση είναι 

συχνά απαραίτητη για να ανακουφίσει τον ασθενή από τα συμπτώματα, Η 

θεραπεία περιλαμβάνει χειρουργικό καθαρισμό, αφαίρεση των ελευθέρων 

σωμάτων, χονδροπλαστική και εσωτερική οστεοσύνθεση της βλάβης με 

ανοιχτή αρθροτομή ή αρθροσκόπηση(130,136,137,140). Αυτοί οι ίδιοι συγγραφείς 

επίσης συζητάνε για πιο σημαντικές επεμβάσεις όπως το είδος της 

οστεοτομίας που θα αλλάξει την εμβιομηχανική της άρθρωσης του ισχίου, 

αλλά κάτι τέτοιο φαίνεται να πραγματοποιείται αρχικά για σχετιζόμενη 

παθολογία κατά τη στιγμή της διάγνωσης. Σε μία αναφορά κλινικής 

περίπτωσης βλάβης , ο αρθρικός χόνδρος ήταν τελείως απογυμνωμένος και 

χρειάστηκε η επιτυχής τοποθέτηση αλλομοσχεύματος μετά από απόξεση της 

περιοχής. 
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Εικόνα 18 : ΔΟΧ μηριαίας κεφαλής σε 16χρονο αθλητή με προοδευτικό πόνο στο ισχίο. (Α) 

Απλή προσθιοπίσθια ακτινογραφία λεκάνης με ΔΟΧ στο αριστερό ισχίο  (Β) τρισδιάστατη 

ανασύνθεση και στεφανιαία CT λήψη όπου φαίνεται το μέγεθος και η εντόπιση της βλάβης (C) 

στεφανιαία λήψη Τ1 ακολουθία MRI και οβελιαίες προβολές οι οποίες αναδεικνύουν την 

αστάθεια, όπως και στην νόσο LCP και άλλους τύπους ισχαιμικής νέκρωσης. 

 

 

 



43 
 

Συζήτηση 

 

  Η οστεοχονδρίτιδα του ισχίου από την πρώτη της περιγραφή από τον König 

το 1887 έως και σήμερα αποτελεί αντικείμενο έρευνας για πολλούς ερευνητές 

σε όλο τον κόσμο. Η αναζήτηση στον ιστότοπο Pubmed.org του όρου “hip 

osteochondritis’’ οδήγησε στο αποτέλεσμα περίπου 722 άρθρων. Το 

συχνότερο αντικείμενο των ερευνών αποτελεί η αναζήτηση της αιτιολογίας της 

ιδιαίτερης αυτής νόσου που προσβάλλει κυρίως την παιδική ηλικία, όσο και 

του πολύπλοκου μηχανισμού της παθογένεσης της. Στην συντριπτική τους 

πλειοψηφεία οι ερευνητές θεωρούν την ισχαιμία ως τον παράγοντα κλειδί για 

την έναρξη των παθοφυσιολογικών αλλαγών στην μηριαία κεφαλή. Τα 

συμπτώματα όμως συνήθως εμφανίζονται αργότερα και συνήθως είναι αυτά 

που οδηγούν τους ασθενείς στον γιατρό, ώστε να αναζητήσουν την αιτία του 

πόνου, της χωλότητας ή ακόμα και της εμπλοκή της άρθρωσης του ισχίου. 

Γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες, γενετικές μεταλλάξεις, διαταραχές 

του πηκτικού μηχανισμού έχουν προταθεί ως πιθανές αιτίες για την εκδήλωση 

της νόσου. Η αντιμετώπισή της οστεοχονδρίτιδας του ισχίου αποτελεί επίσης 

μια πρόκληση για τους γιατρούς που ασχολούνται με τις παθήσεις του 

μυοσκελετικού. Το σίγουρο είναι πως η οστεοχονδρίτιδα του ισχίου θα 

συνεχίσει να αποτελεί για τα επόμενα χρόνια πόλο έλξης του ενδιαφέροντος 

αρκετών ερευνητών που προσπαθούν να κατανοήσουν αυτή την 

πολυπαραγοντική κατάσταση. 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ ΠΟΛΥ 
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