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Περίληψη 

 

Η ολική αρθροπλαστική του ισχίου είναι η περισσότερο διαδεδομένη και 

αποδεδειγμένα αποτελεσματική μέθοδος χειρουργικής αντιμετώπισης μιας 

σειράς παθήσεων και τραυματικών καταστάσεων που έχουν ως κοινή τους 

κατάληξη την καταστροφή της αρθρώσεως του ισχίου. Κατά την τεχνική αυτή 

οι πάσχουσες οστικές αρθρικές επιφάνειες της κοτύλης και της κεφαλής του 

μηριαίου απομακρύνονται και αντικαθίστανται με τεχνητά μέλη, τις 

προσθέσεις, που υποκαθιστούν την λειτουργία της άρθρωσης. Κύρια αιτία 

αποτυχίας μιας αρθροπλαστικής ισχίου στις περιπτώσεις που δεν συνυπάρχει 

κλινικά ή εργαστηριακά διεγνωσμένη λοίμωξη στην περιοχή, είναι το 

φαινόμενο που ονομάζουμε άσηπτη χαλάρωση υλικών. Η άσηπτη χαλάρωση 

των υλικών συνοδεύεται από οστεόλυση και παρατηρείται ακτινολογικά με 

αραίωση του οστού πέριξ των προσθετικών υλικών ή υποχώρηση των υλικών 

κοντά στις θέσεις αραίωσης. Κλινικά υπάρχει πόνος, δυσχέρεια βάδισης και 

ακόμα και η φυσιολογική φόρτιση στο πάσχον σκέλος μπορεί να οδηγήσει σε 

κάταγμα περιπροθετικά. Τα αίτια αποτυχίας μιας ολικής αρθροπλαστικής 

ισχίου με το φαινόμενο της άσηπτης χαλάρωσης και οι μηχανισμοί που 

εμπλέκονται σε αυτό, είναι το αντικείμενο της παρούσας μελέτης. 

Αίτια χαλάρωσης και μηχανισμοί 

Τα προεγχειρητικά στοιχεία του ασθενούς που μπορεί να επηρεάσουν το 

αποτέλεσμα της επέμβασης, ποικίλλουν. Πιο συγκεκριμένα, συστηματικά 

νοσήματα όπως ο διαβήτης, αγγειοπάθειες και ρευματολογικά νοσήματα που 

προσβάλλουν τα φυσιολογικά αγγεία έχουν άμεσο αντίκτυπο στην 
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μετεγχειρητική πορεία του ασθενούς. Διαταραχή της αγγείωσης σημαίνει 

διαταραχή της αιμάτωσης και άρα υποξία και διαταραχή της οστικής 

ανακατασκευής με αποτέλεσμα μεγαλύτερα ποσοστά άσηπτης χαλάρωσης 

στην κατηγορία αυτή των ασθενών. Επιπλέον νοσήματα των οστών όπως η 

οστεοπόρωση, διαταραχές της μετάλλωσης και λοιπές παθήσεις είναι 

αποδεδειγμένα αρνητικοί προγνωστικοί παράγοντες όσον αφορά την 

μακροχρόνια διατήρηση των υλικών μιας αρθροπλαστικής. Πέρα από τον 

ασθενή, η επιλογή των υλικών που θα χρησιμοποιηθούν προεγχειρητικά, 

φαίνεται πως έχει εξίσου μεγάλο αντίκτυπο στην επιβίωση των προθέσεων. 

Χαρακτηριστικά όπως διαστάσεις και σχήμα, επηρεάζουν την κατανομή των 

φορτίων και την αναδιαμόρφωση του πέριξ αυτών οστίτη ιστού. Περισσότερα 

ή λιγότερα αρθρούμενα τμήματα αναλόγως διαστάσεων και υλικού, 

εμφανίζουν φθορά με διαφορετικούς ρυθμούς και μηχανικές ιδιότητες που 

επηρεάζουν αντίστοιχα την λειτουργία και διαμόρφωση του υποκειμένου 

οστού. Ιδιαιτέρως δε η αλληλεπίδραση μεταξύ υλικού και οστού στις ζώνες 

επαφής και μετάβασης από την πρόθεση στον οργανικό ιστό, συγκεντρώνει 

τη μεγαλύτερη προσοχή και φαίνεται να διαδραματίζει τον κυριότερο ρόλο 

στην επιβίωση της αρθροπλαστικής καθώς εκεί γίνεται η στήριξη και εκεί 

εμφανίζεται η οστεόλυση που οδηγει σε χαλάρωση και αποτυχία διατήρησης 

του υλικού. Κακή χειρουργική τεχνική σε πολλές περιπτώσεις, μπορεί να 

οδηγήσει σε πρώιμη αποτυχία. Χαρακτηριστική είναι η μελέτη αλλά και η κοινή 

εμπειρία πως χειρουργοί με μεγάλο όγκο περιστατικών σε εξειδικευμένα 

κέντρα πετυχαίνουν καλύτερα ποσοστά επιβίωσης των αρθροπλαστικών με 

λιγότερα περιστατικά άσηπτης χαλάρωσης και μικρότερο αριθμό 

επανεπεμβάσεων αναθεώρησης ως προς το σύνολο των ασθενών. Το εύρος 
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του χειρουργικού τραύματος με την γενική έννοια, ο διεγχειρητικός αγγειακός 

τραυματισμός, η σύνοδη ισχαιμία και κάκωση των παρακείμενων ιστών σε 

συνάρτηση με τους χειρουργικούς χρόνους είναι οι παράγοντες που 

ενοχοποιούνται περισσότερο για την ερμηνεία των στατιστικών δεδομένων. 

Επιπλέον η σχέση οστού και υλικού όσον αφορά την απόσταση μεταξύ 

προσθέσεων και οστικών δοκίδων, το κενό δηλαδή που καλείται να καλύψει ο 

οργανισμός καθώς και το αν η στήριξη της προθέσεως γίνεται σε φλοιώδες ή 

σπογγώδες οστούν, φαίνεται να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο. Ακόμα 

περισσότερο, η πιθανή παρουσία μικροβιακού φορτίου είτε με το σχηματισμό 

βιοφίλμ πέριξ του υλικού, είτε με την παρουσία τοξινών και λοιπών 

μικροβιακών πρωτεϊνών που λειτουργούν ως αντιγονικοί ενεργοποιητές και 

διεγείρουν το ανασοποιητικό και την τοπική φλεγμονή, έχουν επίσης ρόλο σε 

μια χαλάρωση ακόμα και αν θεωρείται άσηπτη, δηλαδή χωρίς εργαστηριακά 

και κλινικά στοιχεία λοιμώξεως. Μελέτες επίσης έχουν δείξει άμεσο 

συσχετισμό της χρήσης με την επιβίωση της αρθροπλαστικής. Νέοι άνθρωποι 

με υψηλά επίπεδα δραστηριότητας παρουσιάζουν γρήγορη φθορά υλικών 

όπως το πολυαιθυλένιο  και μεγαλύτερα ποσοστά άσηπτης χαλάρωσης σε 

σχέση με μεγαλύτερες ηλικίες που συνήθως έχουν συγκριτικά μειωμένη 

κινητικότητα. Αν και μέχρι κάποιο σημείο η φόρτιση φαίνεται να επηρεάζει 

θετικά τον σχηματισμό νέου οστού, φόρτιση πέρα από κάποια όρια οδηγεί σε 

πρώιμης φθορά και αποτυχία της αρθροπλαστικής. 

Γενικά οι μηχανικές θεωρίες όσον αφορά την άσηπτη χαλάρωση των υλικών 

δίνουν έμφαση στις δυνάμεις φόρτισης και καταπόνησης μεταξύ προσθέσεως 

και οστού ενώ μελέτες δείχνουν σημαντική συσχέτιση μεταξύ πιθανής 

πρώιμης μετακίνησης από την αρχική θέση και τελικής αποτυχίας της 



xii 
 

προθέσεως. Βιολογικές θεωρίες από την άλλη μεριά, δίνουν έμφαση στην 

αλληλεπίδραση υλικού και οστού υπό την οπτική της αντίδρασης του 

οργανισμού απέναντι στο ξένο σώμα. Στις θεωρίες αυτές μεγάλη έμφαση 

δίνεται στα σωματίδια-προϊόντα αποδόμησης του υλικού και την αντίστοιχη 

κυτταρική και χυμική απάντηση που προκαλούν με αντανάκλαση στην 

βιολογία του υποκειμένου οστού. Συνολικά διαφαίνεται πως η αλληλεπίδραση 

μηχανικών και βιολογικών παραγόντων διαμορφώνει το μικροπεριβάλλον μιας 

προσθέσεως και καθορίζει την ποιότητα της ενσωμάτωσης και την 

μακροβιότητά της. Από μελέτες αποτυχημένων υλικών έχει παρατηρηθεί 

μεταξύ προθέσεως και οστού ενδιάμεσος ινώδης ιστός του οποίου το πάχος 

είναι αντιστρόφως ανάλογο με την σταθερότητα που επετεύχθει 

περιπροσθετικά και συσχετίζεται με πρώιμη χαλάρωση των υλικών. Η ινώδης 

αυτή μεμβράνη θεωρείται επιπλέον απότοκος αλλά και ενισχυτής στη 

συνέχεια της φλεγμονώδους αντίδρασης του οργανισμού. Η αντίδραση του 

οργανισμού στο υλικό της προσθέσεως φαίνεται να εμπλέκει κατά κύριο λόγο 

τα μονοπάτια της εγγενούς μη ειδικής ανοσολογικής απαντήσεως σε ένα ξένο 

σώμα στα πλαίσια μιας χρόνιας φλεγμονής. Αντικείμενό αυτής είναι τα 

προϊόντα που προέρχονται από την αποδόμηση του υλικού της προθέσεως 

τα οποία αναλόγως τον τύπο του εμφυτεύματος μπορεί να ποικίλουν από 

ιόντα μετάλλων σε τμήματα κεραμικού και μικροσωματίδια πολυαιθυλενίου. 

Την αποδόμηση του υλικού ακολουθεί η προσπάθεια φαγοκυττάρωσης των 

εν λόγω απορριμάτων από τα μακροφάγα κύτταρα και η συνακόλουθη 

ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού μέσω κυτοκινών και χυμιοτακτικών 

μορίων. Εκτός των μακροφάγων, ινοβλάστες, μεσεγχυματικά κύτταρα, 

οστεοβλάστες και λεμφοκύτταρα που συγκεντρώνονται τοπικά παράγουν μια 
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πλειάδα προφλεγμονωδών κυτοκινών και παραγόντων όπως ο TNF-a, IL-1, 

IL-6, M-CSF, RANKL και άλλοι. Χυμοτακτικά μόρια επιπλέον προσελκύουν 

και άλλους τύπους κυττάρων όπως πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα, 

μονοκύτταρα μακροφάγα και οστεοβλάστες σε μεγάλο αριθμό από γειτονικούς 

ιστούς αλλά και από τη συστηματική κυκλοφορία. Τα συρρέοντα μακροφάγα 

συντήκονται και σχηματίζουν πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα τύπου ξένου 

σώματος που έχουν εντοπιστεί σε μεγάλο αριθμό στο χώρο πέριξ των υλικών. 

Η συνέχεια της φλεγμονώδους αντίδρασης οδηγεί στην ενεργοποίηση των 

οστεοκλαστών με αποτέλεσμα αυξημένη οστική απορρόφηση περιπροθετικά.  

Κατευθύνσεις αντιμετώπισης 

Πρώτο πεδίο έρευνας είναι η επιστήμη των υλικών καθώς οι τεχνητές 

προθέσεις αντιπροσωπεύουν τουλάχιστον την μια πλευρά του προβλήματος. 

Σε αυτή την κατεύθυνση γίνονται προσπάθειες για ανάπτυξη υλικών με 

ενισχυμένες ιδιότητες οστεοενσωμάτωσης και οστεοεπαγωγής, δηλαδή υλικά 

που θα αποκτούν άμεση επαφή με τον οστίτη ιστό και θα προάγουν την 

οστεοβλαστική ανάπτυξή του. Από την άλλη πλευρά, η εξέλιξη 

ανθεκτικότερων υλικών μπορει να έχει ως αποτέλεσμα πιο αργή φθορά και 

μειωμένο αριθμό μικροσωματιδίων. Τέλος, ένας ακόμα τομέας όπου 

στρέφονται οι προσπάθειες για την πρόληψη της άσηπτης χαλάρωσης των 

υλικών είναι οι φαρμακευτικές θεραπείες. Με την καλύτερη κατανόηση του 

μεταβολισμού των οστών και την επιτυχία ιδίως των νεότερων 

αντιοστεοπορωτικών φαρμάκων στην αντιστροφή της οστικής απορρόφησης 

και τη βελτίωση της οστικής παραγωγής, εύλογα γεννιέται το ερώτημα για την 

επίδραση των παραγόντων αυτών στην περιπροσθετική οστεόλυση και την 

βελτίωση της ποιότητας του υποκειμένου οστού. 
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Συνοψίζοντας, η άσηπτη χαλάρωση των υλικών μετά από μία αρθροπλαστική 

είναι ένα μείζον ορθοπαιδικό πρόβλημα. Παρόλα αυτά, η πρόοδος που έχει 

συντελεστεί τα τελευταία χρόνια δημιουργεί αισιοδοξία για βελτίωση της 

προληψης και περιορισμό της συχνότητάς της. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η Ολική Αρθροπλαστική Ισχίου (ΟΑ) είναι μία από τις πιο επιτυχημένες 

ορθοπαιδικές επεμβάσεις που πραγματοποιούνται σήμερα. Η συχνότητα είναι 

τέτοια που εκτιμάται ότι μόνο στις Ηνωμένες Πολιτείες γίνονται πάνω από 

300.000 αρθροπλαστικές ισχίου κάθε χρόνο. Με την ολική αρθροπλαστική τα 

πάσχοντα τμήματα των αρθρικών επιφανειών του ισχίου αντικαθίστανται με 

συνθετικά υλικά αποκαθιστώντας την κινηματική λειτουργία της αρθρώσεως. 

Για τον κατάλληλο υποψήφιο, η ΟΑ μπορεί να είναι μια επέμβαση που αλλάζει 

την ζωή του ασθενούς καθώς ανακουφίζει από τον πόνο, επαναφέρει την 

κινητική λειτουργία και βελτιώνει την ποιότητα ζωής.  

Στην ολική αρθροπλαστική του ισχίου υπάρχουν πιθανές επιπλοκές που είναι 

αιτίες κινητικής δυσλειτουργίας και αντιμετωπίζονται με νέα αναθεωρητική 

επέμβαση. Η πιο συχνή από αυτές, η άσηπτη χαλάρωση των υλικών μιας 

αρθροπλαστικής είναι το θέμα που μέσω της παρούσης διπλωματικής μου 

δόθηκε η ευκαιρία να μελετήσω διεξοδικά ως προς την αιτιολογία, τους 

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς και τους τρόπους αντιμετώπισης.  Για την 

αμέριστη βοήθειά  του στην πορεία αυτή θα ήθελα να ευχαριστήσω τον αν. 

καθηγητή κ. Νικόλαο Παπαϊωάννου χωρίς την καθοδήγηση του οποίου το 

έργο αυτό δεν θα μπορούσε να ολοκληρωθεί. Επιπλέον θα ήθελα να 

ευχαριστήσω θερμά τον καθηγητή κ. Γεώργιο Λυρίτη για τη δυνατότητα που 

μου έδωσε να συμμετάσχω στο μεταπτυχιακό πρόγραμμα σπουδών και την 

πολύτιμη κριτική του όσον αφορά την κατεύθυνση και τον προσανατολισμό 

της παρούσης μελέτης. Ιδιαιτέρως τέλος, θα επιθυμούσα να εκφράσω τις 

θερμές μου ευχαριστίες στο υπόλοιπο ερευνητικό και διδακτικό προσωπικό 
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του Εργαστηρίου Έρευνας Μυοσκελετικών Παθήσεων για την πολύτιμη 

αρωγή τους σε κάθε στάδιο της παρούσας μελέτης. 
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ΑΣΗΠΤΗ ΧΑΛΑΡΩΣΗ ΙΣΧΙΟΥ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.Το ισχίο 

Το ισχίο είναι σφαιροειδής άρθρωση. Η μηριαία κεφαλή (σφαίρα) αρθρώνεται 

με την κοτύλη (υποδοχή) επιτρέποντας την ομαλή κίνηση σε πολλαπλά 

επίπεδα. Κάθε πάθηση που επηρεάζει κάποια από τις δύο αυτές δομές 

μπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της λειτουργίας της αρθρώσεως με 

αποτέλεσμα παραμόρφωση, πόνο και απώλεια κίνησης. Η πιο συχνή πάθηση 

που επηρεάζει το ισχίο με αυτόν τον τρόπο είναι η οστεοαρθρίτις.  Άλλες 

παθολογικές καταστάσεις που μπορεί να φθείρουν την άρθρωση του ισχίου 

είναι διάφορες μορφές ιδιοπαθούς φλεγμονώδους αρθρίτιδας (ρευματοειδής 

αρθρίτιδα, ψωριασική αρθρίτιδα), η αναπτυξιακή δυσπλασία του ισχίου, 

διαταραχές της παιδικής ηλικίας όπως η νόσος Legg-Calve-Perthes και η 

επιφυσιολίσθηση, αλλά βεβαίως και τραυματισμοί, νεοπλασίες, λοιμώξεις και 

ιδιοπαθής νέκρωση των οστών. 
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2.Η ολική αρθροπλαστική-επιδημιολογικά 

στοιχεία 

Η ολική αρθροπλαστική του ισχίου (ΟΑ), δηλαδή η αντικατάσταση των 

προσβεβλημένων αρθρικών επιφανειών του ισχίου με τεχνητές αρθρούμενες 

μεταξύ τους προθέσεις, είναι η πιο αποτελεσματική και ασφαλής μέθοδος για 

την αντιμετώπιση της σοβαρής εκφυλιστικής, μετατραυματικής ή από άλλες 

αιτίες, καταστροφής της άρθρωσης του ισχίου. Εκτιμάται ότι περισσότερο από 

1.000.000 επεμβάσεις πραγματοποιούνται κάθε χρόνο σε παγκόσμιο 

επίπεδο. Η συχνότητα της ολικής αρθροπλαστικής αυξήθηκε κατά την 

περίοδο 1990-2002 στις ΗΠΑ από 47 / 100.000 σε 69 / 100.0001. Σε μια 

παρόμοια μελέτη στη Δανία αναφέρεται αυξημένο ποσοστό ολικών 

αρθροπλαστικών από 101 / 100.000 σε 131 / 100.000 κατά την περίοδο 

1996-20022 . Επιπλέον, μελλοντικές προβλέψεις αναμένουν περαιτέρω 

αύξηση της ανάγκης για ολικές αρθροπλαστικές ισχίου. Πιστεύεται ότι η ΟΑ 

μπορεί με αξιοπιστία να ανακουφίσει τον πόνο στην άρθρωση του ισχίου και 

να βελτιώσει τη λειτουργικότητα στην πλειονότητα των ασθενών, για μια 

περίοδο 15 έως 20 χρόνια μετά την επέμβαση ή και περισσότερο. Με αυτά τα 

δεδομένα και καθώς η ολική αρθροπλαστική σταδιακά εφαρμόζεται σε 

νεότερους και περισσότερο ενεργούς πληθυσμούς, η αναμενόμενη διάρκεια 

ζωής της ολικής αρθροπλαστικής δεν θα είναι αρκετή και ως εκ τούτου ο 

αριθμός των αναθεωρητικών χειρουργικών επεμβάσεων θα αυξηθεί. Η κατά 

Kaplan-Meier εκτίμηση της δεκαετούς επιβίωσης μιας αρθροπλαστικής χωρίς 

αναθεώρηση, για νεότερους ασθενείς κυμαίνεται από 72% στη Φιλανδία έως 

86% στη Σουηδία3. Ως εκ τούτου, 14% έως 28% αυτών των ασθενών κατά 
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μέσο όρο δεν θα μπορούν να έχουν 10ετή επιβίωση χωρίς αναθεώρηση.        

Στατιστικά, ο κύριος λόγος για την σε βάθος χρόνου αποτυχία της ολικής 

αρθροπλαστικής είναι άσηπτη χαλάρωση που συνοδεύεται από οστεόλυση.  

Οι λοιμώξεις και η πρώιμη αστάθεια της ολικής αρθροπλαστικής απειλούν 

περισότερο την πρώτη μετεγχειρητική περίοδο σε σχέση με τη 

μεταγενέστερη4. Για το λόγο αυτό, η προαναφερθείσα αύξηση του ποσοστού 

των πρωτογενών ολικών αρθροπλαστικών συνδέεται στενά με την αύξηση 

της ζήτησης για αναθεωρητικές επεμβάσεις. Η συχνότητα των αναθεωρήσεων 

των ολικών αρθροπλαστικών ισχίου στις ΗΠΑ αυξήθηκε από 9,5 στις 100.000 

σε 15.2 / 100.000 μεταξύ 1990 και 2002 και οι προβλέψεις για το 2030 είναι 

ακόμη πιο εντυπωσιακές1. Λαμβάνοντας υπόψην αυτά τα δεδομένα, η έρευνα 

σχετικά με την παθοφυσιολογία της άσηπτης χαλάρωσης και της οστεόλυσης 

είναι υψίστης σημασίας και απόλυτα επιβεβλημένη.  

3.Η άσηπτη χαλάρωση 

Παρά την επιτυχία των σύγχρονων προθέσεων και των φερουσών το βάρος 

επιφανειών, περίπου το 10% των ολικών αρθροπλαστικών εξακολουθούν να 

αποτυγχάνουν εντός 10 ετών5. Συνηθέστερες αιτίες είναι η λοίμωξη, το 

εξάρθρημα, το κάταγμα και η σταδιακή χαλάρωση των υλικών. Βελτιώσεις στη 

χειρουργική τεχνική και το σχεδιασμό των προθέσεων επέτρεψαν να 

μειωθούν τα ποσοστά της σήψης, της εξάρθρωσης και του κατάγματος. 

Ωστόσο η άσηπτη χαλάρωση με την ακτινολογική εικόνα της περιπροθετικής 

οστεόλυσης, παραμένει σύμφωνα με τις καταγραφές του Ηνωμένου Βασιλείου 

η πιο συχνή αιτία, καθώς ευθύνεται για το 63% όλων των χειρουργικών 

επεμβάσεων αναθεώρησης6. Η χαλάρωση της προθέσεως συνοδεύεται από 
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πόνο και αναπηρία που απαιτούν αναθεωρητική χειρουργική επέμβαση η 

οποία με τη σειρά της συσχετίζεται με 3-8 φορές μεγαλύτερη 

ενδονοσοκομειακή θνητότητα, χειρότερο λειτουργικό αποτέλεσμα, 

παρατεταμένη παραμονή στο νοσοκομείο και υψηλότερο οικονομικό κόστος 

σε σχέση με την αρχική επέμβαση5,7-9.  Ας δούμε όμως τι ακριβώς είναι η 

άσηπτη χαλάρωση.  

Στην επικρατούσα ορολογία ο όρος "άσηπτη χαλάρωση” χρησιμοποιείται για 

να υποδηλώσει την μηχανική αστάθεια μεταξύ προθέσεως και οστού απουσία 

λοιμώξεως, δηλαδή σε περιβάλλον ελεύθερο παθογόνων μικροοργανισμών. 

Η διάγνωση της άσηπτης χαλάρωσης του ισχίου επομένως περιλαμβάνει δύο 

προϋποθέσεις. Την μηχανική αστάθεια και τον αποκλεισμό λοιμώξεως. Η 

εμφάνιση της νόσου γίνεται συνήθως με πόνο για τον οποίο προσέρχεται ο 

ασθενής, που επιδεινώνεται με την φόρτιση του ισχίου κατα τη βάδιση και το 

βαθύ κάθισμα. Αφού άλλες αιτίες πόνου (π.χ. φλεγμονή των μαλακών 

μορίων) αποκλειστούν από την κλινική εξέταση, ακολουθεί ο ακτινολογικός 

έλεγχος. Οι απλές ακτινογραφίες μπορούν κατ’ αρχήν να αποκλείσουν την 

παρουσία κατάγματος ή εξαρθρήματος του ισχίου. Στη συνέχεια ακολουθεί 

λεπτομερής παρατήρησή τους όσον αφορά την παρουσία ακτινοδιαυγάσεων 

ενδεικτικών οστικής αραίωσης (οστεόλυσης) γύρω από την κοτυλιαία και την 

μηριαία πρόθεση και σύγκρισή τους με προηγούμενες μετεγχειρητικές 

ακτινογραφίες όσον αφορά τη θέση και πιθανή μετακίνηση της προθέσεως 

απο την αρχική εστία τοποθέτησης10. Αυτά είναι τα δύο πιο σημαντικά 

στοιχεία που επιβεβαιώνουν ακτινολογικά την κλινική υποψία της μηχανικής 

αστάθειας-χαλάρωσης της προθέσεως και μπορούν περαιτέρω να 

επιβεβαιωθούν με μεγαλύτερη ακρίβεια με την υπολογιστική ή και τη 
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μαγνητική τομογραφία11,12 Για μια πρόθεση που έχει χαλαρώσει και εμφανίζει 

οστεόλυση, η παρουσία λοιμώξεως πρέπει να αποκλειστεί. Η ταχύτητα 

καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ), η C-αντιδρώσα πρωτεϊνη (CRP) και 

ο αριθμός των λευκοκυττάρων (ιδίως των ουδετεροφίλων 

πολυμορφοπυρήνων)  του αίματος είναι οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενοι 

εργαστηριακοί δείκτες για την διάγνωση και την παρακολούθηση μιας 

μικροβιακής φλεγμονής ενώ και άλλοι παράγοντες όπως η ιντερλευκίνη-6 

έχουν επίσης προταθεί13. Διαχρονικά σταθερές φυσιολογικές τιμές των 

εργαστηριακών δεικτών παράλληλα με την απουσία κλινικών συμπτωμάτων 

φλεγμονής αποκλείουν την πιθανότητα λοιμώξεως. Στις περιπτώσεις που 

υπάρχει διαγνωστική αμφιβολία μπορεί να ακολουθήσει το σπινθηρογράφημα 

οστών τριών φάσεων αλλά και νεώτερες πιο εξεζητημένες τεχνικές όπως 

αρθρογραφία με ραδιοϊσότοπα (RΝΑ), σπινθηρογράφημα με ραδιοσημασμένα 

(με ίνδιο ή τεχνήτιο) αυτόλογα λευκοκύτταρα, FDG-PET και ο συνδυασμός 

SPECT/CT των οποίων το όφελος (η σχετική βελτίωση σε ευαισθησία και  

ειδικότητα) σε σχέση με το κόστος τους βρίσκονται υπό διερεύνηση14-18.  

Επιπλέον, περισσότερο επεμβατικές μέθοδοι μπορούν επίσης να 

χρησιμοποιηθούν για αποδείξουν την παρουσία ή οχι λοίμωξης σε μια 

δύσκολη διαγνωστικά περίπτωση. Διαγνωστική παρακέντηση της πάσχουσας 

αρθρώσεως με βιοχημική εξέταση και καλλιέργεια δείγματος αρθρικού υγρού 

μπορεί να αποκλείσει την παρουσία λοίμωξης όταν αυτό είναι ελεύθερο 

μικροοργανισμών και τα λευκά του αιμοσφαίρια είναι χαμηλά (<3000/μl με  

ουδετερόφιλα πολυμορφοπυρηνα <80%) ενώ τέλος, η χειρουργική λήψη 

ιστικών δειγμάτων και η καλλιέργειά τους αποτελεί σταθερή διαδικασία σε 

κάθε επέμβαση αναθεώρησης της αρθροπλαστικής ακόμη και όταν δεν 
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υπάρχει κανένα άλλο στοιχείο λοιμώξεως19-21.  Μόλις η μηχανική χαλάρωση 

της προθέσεως και η απουσία λοιμώξεως επιβεβαιωθούν, τότε η διάγνωση 

της άσηπτης χαλάρωσης της αρθροπλαστικής είναι τεκμηριωμένη.  

Εν απουσία λοιμώξεως, το βασικό ερώτημα όσον αφορά την χαλάρωση μιας 

αρθροπλαστικής είναι με ποιόν μηχανισμό διαβρώνεται ο ισχυρός δεσμός 

μεταξύ του εμφυτεύματος και του υποκειμένου οστού. Έχει υποτεθεί οτι η 

άσηπτη χαλάρωση της ολικής αρθροπλαστικής ισχίου είναι το αποτέλεσμα 

ενός επιβλαβούς αθροίσματος μηχανικών και βιολογικών παραμέτρων που 

οδηγούν στην καταστροφή του δεσμού μεταξύ του εμφυτεύματος και του 

υποκειμένου οστού. Μέχρι σήμερα, μια ποικιλία παραγόντων που σχετίζονται 

με τον ξενιστή, το εμφύτευμα και την χειρουργική επέμβαση, έχουν 

χρησιμοποιηθεί για να εξηγήσουν την εμφάνιση της άσηπτης χαλάρωσης και 

της οστεόλυσης. Ορισμένοι από αυτούς τους παράγοντες είναι ήδη αποδεκτοί 

από την επιστημονική κοινότητα, κάποιοι αποτελούν αντικείμενο εντατικής 

έρευνας, ενώ άλλοι κινούνται στη σφαίρα των υποθέσεων χωρίς να 

βασίζονται σε συγκεκριμένα κλινικά ή ερευνητικά στοιχεία. Ο τρόπος με τον 

οποίο αυξάνουν τον κίνδυνο της άσηπτης χαλάρωσης μπορεί να είναι άμεσος 

ή εμμεσος προκαλόντας καταστάσεις που εκείνες με την σειρά τους άμεσα 

αυξάνουν την πιθανότητα εμφάνισης άσηπτης χαλάρωσης. Για παράδειγμα, 

σαφώς αναγνωρισμένος είναι ο ρόλος της χειρουργικής εμπειρίας που έχει ως 

αποτέλεσμα την σταθερή και γεωμετρικά σωστή τοποθέτηση του 

εμφυτεύματος. Κακή τοποθέτηση συνδέεται στενά με πρώιμη εμφάνιση 

άσηπτης χαλάρωσης22. Επιπλέον, παράγοντες που προκαλούν απώλεια 

οστού οδηγούν σε περιπροθετική αραίωση-οστεόλυση που διευκολύνει τη 

διαδικασία της αποσταθεροποίησης του εμφυτεύματος,. 
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1. Η Ιστορία της ολικής αρθροπλαστικής ισχίου 

και το φαινόμενο της άσηπτης χαλάρωσης των 

υλικών 

 

Για να κατανοήσουμε τις σύγχρονες αντιλήψεις γύρω από την ολική 

αρθροπλαστική του ισχίου και την εξέλιξη της μέσα από την διαρκή 

προσπάθεια να περιοριστεί το φαινόμενο της άσηπτης χαλάρωσης των 

υλικών, είναι σημαντικό να κάνουμε μια ανασκόπηση της ιστορίας της. Η 

ιστορία της ολικής αρθροπλαστικής του ισχίου μπορεί να χωριστεί σε τρεις 

διαφορετικές εποχές με επίκεντρο τις καινοτομίες του ανθρώπου που 

θεωρείται ο πατέρας της ολικής αρθροπλαστικής, του Sir John Charnley. Οι 

συνεισφορές του Charnley στην OA από το 1954 έως το 1974 αποτελούν τις 

σημαντικότερες εξελίξεις του τελευταίου αιώνα στην ορθοπαιδική χειρουργική. 

 

1.1 Τα πρώτα βήματα 

Ο αυξημένος επιπολασμός της φυματίωσης στον 18ο αιώνα, που προκαλούσε 

αγκύλωση των αρθρώσεων, έγινε αιτία για πολλές καινοτόμες προσπάθειες 

αποκατάστασης της κινητικότητας του ισχίου. Η πρώτη οστεοτομία του 

μηριαίου οστού για δυσκαμψία ισχίου αναφέρεται το 1826 από τον John Rhea 

Barton, ο οποίος για να διατηρηθεί η κίνηση στη συνέχεια κινητοποιούσε την 

οστεοτομία για 20 ημέρες μετά τη χειρουργική επέμβαση. Ο ασθενής του 

αναφέρεται οτι διατήρησε μια λειτουργική "άρθρωση" μέχρι το θάνατό του από 

πνευμονική φυματίωση, 10 χρόνια μετά. 

Από τη δεκαετία του 1840, το ενδιαφέρον στράφηκε στην τοποθέτηση ενός 
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υλικού μεταξύ των δύο οστών που συμμετέχουν στην άρθρωση. Αρχικά 

χρησιμοποιήθηκαν ιστοί από τον ίδιο τον ασθενή, όπως περιτονία μυός και 

δέρμα, αλλά και μια ποικιλία ξένων υλικών, όπως φύλλα χρυσού, ουροδόχος 

κύστη χοίρου, πλάκες από ασήμι, κομμάτια ξύλο και φύλλα από καουτσούκ23. 

Το 1923 ο Smith-Peterson τοποθέτησε ένα γυάλινο καλούπι στο ισχίο ενός 

ασθενούς. Αυτό αποδείχθηκε πάρα πολύ εύθραυστο, αλλά το 1938 μετά από 

υπόδειξη του οδοντιάτρου του, χρησιμοποιησε Βιτάλλιο, ένα κράμα 

κοβαλτίου-χρωμίου, ως παρένθετο υλικό. Η μέθοδος αυτή ήταν ίσως η πρώτη 

κλινικά επιτυχής προσπάθεια, πρόδρομος της σύγχρονης ολικής 

αρθροπλαστικής που απέδειξε ότι η κοτύλη μπορούσε να ανεχθεί ένα ξένο 

σώμα κατά τη βάδιση24,25.  

Το 1831, ο James Syme, ένας χειρουργός από το Εδιμβούργο, πιστώνεται με 

την πρώτη δημοσίευση για εκτομή της κεφαλής του μηριαίου ως θεραπεία για 

την αγκύλωση του ισχίου. Η διαδικασία αυτή έγινε δημοφιλής το 1928 από 

έναν χειρουργό της Οξφόρδης, τον Girdlestone, και η επέμβαση εξακολουθεί 

να φέρει το όνομά του μέχρι σήμερα. Το 1940, οι Bohlman και Moore 

αφαίρεσαν έναν όγκο από το ανώτερο τμήμα του μηριαίου οστού και 

εισήγαγαν την πρώτη μεταλλική πρόθεση. Η επέμβαση έγινε στην Νότια 

Καρολίνα των Ηνωμένων Πολιτειών και η οπίσθια προσπέλαση που 

χρησιμοποιήθηκε έμεινε στην ιστορία ως «Νότια» (Southern) ένα όνομα που 

φέρει ακόμα και σήμερα. Το 1948, οι αδελφοί Judet στην Γαλλία 

αντικατέστησαν τη μηριαία κεφαλή με μία πλαστική πρόθεση από 

μεθακρυλικό μεθύλιο, αλλά θραύση και χαλάρωση προκάλεσαν πρόωρη 

αποτυχία και η διαδικασία δεν είχε συνέχεια. 

Κατά τη δεκαετία του 1950, εισήχθησαν πάνω από 50 τύποι προθέσεων. Ο 
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τύπος του μικρού στελέχους αντικαταστάθηκε από τον ενδομυελικό μακρύ 

στυλεό, ο οποίος έδωσε μεγαλύτερη σταθερότητα και οι μη μεταλλικές 

προθέσεις από μεταλλικές που είχαν μεγαλύτερη αντοχή. Οι περισσότεροι 

τύποι προθέσεων μοιράζονται παρόμοια σχεδιαστικά χαρακτηριστικά με αυτές 

που αναπτύχθηκαν από τους F.R.Thompson το 1950 και Moore το 195226. Οι 

προθέσεις αυτές παρουσίαζαν μειονεκτήματα λόγω του συνεχούς πόνου από 

την κίνηση της πρόθεσης μέσα στο μηριαίο αλλά και τη συνέχιση της 

πρωτογενούς νόσου μέσα στην κοτύλη27. 

 

1.2  Η συμβολή του του Charnley 

Το 1954, ο John Charnley άρχισε να ερευνά το φαινόμενο της λίπανσης που 

ευθύνεται για την χαμηλή τριβή στις φυσιολογικές αρθρώσεις. Στο παρελθόν 

είχε παρατηρηθεί ότι οι κριγμοί που ακούγονταν στις τεχνητές αρθρώσεις δεν 

εμφανίζονταν στις φυσιολογικές. Προηγούμενες ερευνες το απέδιδαν στην 

υδροδυναμική λίπανση (όπου μεγάλη ποσότητα υγρού μεσολαβεί στη ζώνη 

επαφής και λιπαίνει) από το αρθρικό υγρό.  Ο Charnley σκέφτηκε ότι αυτό δεν 

θα μπορούσε να συμβαίνει όταν το ισχίο φέρει βάρος καθώς τότε η πίεση 

αυξάνεται και εκτοπίζει το αρθρικό υγρό από την επιφάνεια επαφής. 

Υπενθύμιζοντας ότι ο αρθρικός χόνδρος παραμένει λείος και ομαλός, ακόμη 

και αφού έχει σκουπιστεί από το αρθρικό υγρό, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι 

η οριακή λίπανση (λεπτή μεμβράνη λιπαντικού υγρού στα όρια της αρθρικης 

επιφανείας) ήταν υπεύθυνη για την χαμηλή αντίσταση τριβής της άρθρωσης 

του ισχίου. Στη συνέχεια υπέθεσε ότι ένα υλικό όπως το 

πολυτετραφθοροαιθυλένιο (Teflon), το οποίο έχει ικανότητα αυτο-λίπανσης, 

θα ήταν ένα κατάλληλο υποκατάστατο για τον κατεστραμμένο χόνδρο και 
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επεδιώξε τη χρήση του με θεαματικά (πρώτα) αποτελέσματα. 

Αρχικά, και οι δύο επιφάνειες επαφής έγιναν από Teflon, το οποίο 

αντικατέστησε τον κατεστραμμένο αρθρικό χόνδρο. Μετά από 12 μήνες, 

ωστόσο, εμφανίστηκε μηχανική χαλάρωση όταν η κεφαλή του μηριαίου έχασε 

την αιμάτωση και έγινε νεκρωτική και οι δύο επιφάνειες από τεφλόν έχασαν 

την δυνατότητα ολίσθησης και κόλλησαν μεταξύ τους, προκαλώντας έτσι 

κίνηση και φθορά μεταξύ της ενωμένης πλέον πλαστικής άρθρωσης και του 

οστού της κοτύλης. 

Για να υπάρχει χαμηλή τριβή εντός μιας τεχνητής άρθρωσης, η επιφάνεια 

επαφής του μετάλλου της μηριαίας κεφαλής με την πλαστική υποδοχή της 

κοτύλης πρέπει να ελαχιστοποιηθεί με τη μείωση του μεγέθους της μηριαίας 

κεφαλής. Ομοίως, για να είναι σταθερή η πλαστική υποδοχή μέσα σε μια 

κοτύλη πρέπει να μεγιστοποιηθεί η εξωτερική διαμέτρος του κοτυλιαίου 

κυπελλίου. Οι αρχές αυτές οδήγησαν τον Charnley να αρχίσει τις εργασίες του 

με μικρότερης διαμέτρου μηριαία κεφαλή και τσιμέντο ως ρευστό κονίαμα το 

οποίο θα έδινε σταθερότητα γύρω από τις προθέσεις28. Καθώς τα 

αποτελέσματα με τεφλόν ήταν απογοητευτικά, εισήγαγε αντί αυτού το 

πολυαιθυλένιο υψηλού μοριακού βάρους που αποδείχθηκε εξαιρετικά 

ανθεκτικό στη φθορά. Η πρώτη υψηλού μοριακού βάρους πολυαιθυλενίου 

κοτυλιαία πρόθεση, εισήχθη σε ανθρώπινο ισχίο το Νοέμβριο του 1962. 

Ποσοστό επιτυχίας 90% στην αρχική σειρά ασθενών οδήγησε τον Charnley 

στο να συνεχίσει τη διαδικασία, αναζητώντας παράλληλα την αιτία της 

αποτυχίας του υπολοίπου 10%. Η χημική αντίδραση του οργανισμού που  

οδηγούσε σε απόρριψη του τσιμέντου ήταν η αρχική υποψία του, αλλά το 

ποσοστό μειώθηκε στο 5% όταν εφαρμόστηκε συσκευασία του τσιμέντου σε 
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θάλαμο με αποστειρωμένο αέρα, γεγονός που έδειξε οτι η μόλυνση ήταν η 

κύρια αιτία. 

 

1.3 Η σύγχρονη εποχή 

Αν και η επέμβαση του Charnley, στηριζόμενη σε ξεκάθαρες αρχές, ήταν μια 

εκπληκτική επιτυχία για τους πάσχοντες από αρθρίτιδα του ισχίου, η χρήση 

της περιορίστηκε σε χειρουργούς οι οποίοι είχαν εκπαιδευτεί από τον ίδιο τον 

Charnley. Άλλοι χειρουργοί σε όλο τον κόσμο ανέπτυξαν επίσης δικές τους 

προθέσεις ολικής αρθροπλαστικής. Ο Maurice Muller από Ελβετία ανέπτυξε 

ένα πλαστικό κυπέλλιο κοτύλης με μία μηριαία κεφαλή διαμέτρου 32 

χιλιοστών από κράμα χρωμίου – κοβαλτίου - μολυβδενίου, το οποίο 

χρησιμοποιήθηκε εκτενώς μεταξύ του 1966 και των αρχών της δεκαετίας του 

1980. Ο Peter Ring άρχισε να χρησιμοποιεί προθέσεις μετάλλου με μέταλλο 

χωρίς τσιμέντο το 1964, αλλά η χρήση τους δεν έγινε ποτέ δημοφιλής επειδή  

η χαμηλή αντοχή των υλικών οδήγησε σε αποτυχία λόγω της ένωσης των 

αρθρικών επιφανειών. 

Οι αρχικές προθέσεις του Charnley έτειναν να κυριαρχήσουν στις αρχές του 

1970, αλλά με αυστηρή μετεγχειρητική παρακολούθηση των ασθενών 

εντοπίστηκε ακτινολογική εικόνα χαλάρωσης του υλικού στην επιφάνεια της 

επαφής του οστού με το τσιμέντο. Συνεχιζόμενη παρακολούθηση έδειξε ότι 

αυτό ήταν ένα εξελισσόμενο πρόβλημα, με μεγάλη απορρόφηση οστού γύρω 

από την πρόθεση, περιορίζοντας τις δυνατότητες για θεραπεία. Αυτή η 

απώλεια του οστού αρχικά αποδόθηκε στο ακρυλικό τσιμέντο και έγινε 

γνωστή ως νόσος εκ τσιμέντου. 

Η αναζήτηση για μια εναλλακτική μέθοδο στερέωσης οδήγησε τους ερευνητές 
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στην έννοια της χωρίς τσιμέντο στερέωσης της πρόθεσης στο οστό. Νέες 

προθέσεις σχεδιάστηκαν με σκοπό την πρώιμη σταθεροποίηση στο οστό 

κατά την στιγμή της επέμβασης. Πορώδες φινίρισμα της επιφάνειας της 

πρόθεσης δημιουργήθηκε για να επιτρέπει στο οστό να αναπτύσσεται επί της 

πρόθεσης και να εισχωρεί στους πόρους μέσα σε αυτή. Αρχικά διαδόθηκαν 

δύο τύποι πορώδους επικάλυψης. Ο ένας από πλέγμα ινών τιτανίου που 

αναπτύχθηκε από τους Harris, Galante και τους συνεργάτες τους, και ο άλλος 

από χάντρες κοβαλτίου-χρωμίου που αναπτύχθηκε από τους Engh, Bobyn, 

Hungerford και τους συνεργάτες τους. Αργότερα, χρησιμοποιήθηκε πλάσμα 

τιτανίου ψεκαζόμενο επί της προθέσεως. 

Κατά τη διάρκεια της δεκαετίας του 1970, αναπτύχθηκε η έννοια της 

σπονδυλωτής-αρθρούμενης προθέσεως. Η μηριαία πρόθεση χωρίστηκε σε 

δύο διακριτά μέρη που συναρμολογούνταν από τον χειρουργό κατά τη 

διάρκεια της επέμβασης. Ένα μηριαίο στέλεχος, στο οποίο προστίθετο μια 

ξεχωριστού μεγέθους μηριαία κεφαλή. Αυτό έδωσε την δυνατότητα στο 

χειρούργο να μεταβάλλει τη διάμετρο της μηριαίας κεφαλής για να ταιριάζει με 

το επιλεγμένο κυπέλλιο της κοτύλης καθώς και την ικανότητα να ελέγχει το 

μήκος του αυχένα της μηριαίας προθέσεως για την σωστή αποκατάσταση του 

μήκους του σκέλους του ασθενούς. Η κοτυλιαία πρόθεση χωρίστηκε επίσης 

σε δύο τμήματα. Ένα μεταλλικό περίβλημα το οποίο στερεωνόταν στο οστό 

της κοτύλης του ασθενούς (συχνά στηριζόμενο με καρφιά, πτερύγια, ή 

κοχλίες) και μία εσωτερική επένδυση από πολυαιθυλένιο υψηλού μοριακού 

βάρους, το οποίο στερεωνόταν στο κέλυφος με κάποιο μηχανισμό 

κλειδώματος. Ακόμη και η αρχική πρόθεση του Charnley τροποποιήθηκε 

προς αυτή την κατεύθυνση με την δημιουργία της πρόθεσης Charnley Elite, η 
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οποία είχε ρυθμιζόμενη μηριαία κεφαλή. Παράλληλα, υπήρξε μια τάση προς 

την αύξηση του μεγέθους της μηριαίας κεφαλής, από τα 22 χιλιοστά της 

αρχικής Charnley, έως τα 32χιλ. προκειμένου να αυξηθεί το εύρος της κίνησης 

του ισχίου και να μειωθεί η συχνότητα των εξαρθρημάτων. Αυτή η αύξηση στο 

μέγεθος της μηριαίας κεφαλής σε συνδυασμό με το σπονδυλωτό κυπέλλιο 

επρόκειτο να έχουν απρόβλεπτα αποτελέσματα. 

Μέχρι τα μέσα της δεκαετίας του 1980, έγινε φανερό ότι η χρήση της πρώτης 

γενιάς των ατσίμεντων προθέσεων δεν εξάλειψε την νόσο εκ τσιμέντου. 

Πράγματι, η μαζική απορρόφηση του οστού γύρω από τα υλικά συνέχισε να 

συμβαίνει σε μεγαλύτερη συχνότητα και όγκο από όσο συνέβαινε στις αρχικές 

προθέσεις του Charnley. Η μακροπρόθεσμη (άνω των 15 ετών) αποτυχία των 

κοτυλιαίων κυπελλίων που χρησιμοποιούσαν τσιμέντο οδήγησε στην ιδέα του 

λεγόμενου υβριδικού ισχίου, η οποία ενσωμάτωνε ατσίμεντη στερέωση της 

κοτύλης και μηριαίο στέλεχος που χρησιμοποιούσε τσιμέντο29. Μερικά 

ατσίμεντα μηριαία στελέχη εισήγαγαν όμως ένα νέο πρόβλημα, πόνο στο 

μηρό ο οποίος δεν εμφανιζόταν με τις μηριαίες προθέσεις που 

χρησιμοποιούσαν τσιμέντο. Ο πόνος αυτός αποδόθηκε στο περιφερικό άκρο 

του άκαμπτου μηριαίου στελέχους που ερχόταν σε άμεση επαφή με τον φλοιό 

του μηριαίου κατά την κίνηση και φόρτιση και προκάλεσε δυσαρέσκεια για τις 

ατσίμεντες μηριαίες προθέσεις. 

Τεράστια έρευνα στη συνέχεια κατευθύνθηκε προς την παθοφυσιολογική και 

ιστολογική ανάλυση της οστικής απώλειας. Γρήγορα έγινε φανερό ότι η 

λεγόμενη νόσος εκ τσιμέντου ήταν στην πραγματικότητα νόσος εκ 

σωματιδίων. Κάθε ξένο υλικό σπάζοντας σε μικρά σωματίδια εισερχόμενα στο 

περιβάλλον μεταξύ προθέσεως και οστού προκαλούσε απορρόφηση οστού 
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από τον οργανισμό. Το αποτέλεσμα ήταν ακτινολογική εικόνα οστικής 

απώλειας και κλινικά συμπτώματα πόνου που προκαλούνταν από τη 

χαλάρωση των προθέσεων. Το σωματιδιακό υλικό μπορούσε να προέρχεται 

από το τσιμέντο ή το υλικό της πρόθεσης, αλλά η πιο κοινή πηγή ήταν το 

πολυαιθυλένιο υψηλού μοριακού βάρους30. 

Μέχρι τα τέλη της δεκαετίας του 1980, η φθορά του πολυαιθυλενίου από την 

φορτιζόμενη επιφάνεια αναγνωρίστηκε ως η κύρια αιτία χαλάρωσης και 

μακροπρόθεσμης αποτυχίας της ολικής αρθροπλαστικής του ισχίου31. 

Μείωση του πάχους του πολυαιθυλενίου κάτω από ένα κρίσιμο επίπεδο 

βρέθηκε να αυξάνει τα προϊόντα φθοράς και σε αυτό είχαν συμβάλλει η 

αύξηση του μεγέθους της μηριαίας κεφαλής και η μείωση του πάχους του 

πολυαιθυλενίου που είχε γίνει προκειμένου να χωράει στο μεταλλικό κέλυφος 

του κυπελλίου ο μηχανισμός κλειδώματος. 

Με τον προσδιορισμό του υψηλού μοριακού βάρους πολυαιθυλενίου ως τον 

κύριο παράγοντα που συμβάλλει στην άσηπτη χαλάρωση και κλινική 

αποτυχία των προθέσεων, ερευνητές στη δεκαετία του 1990 στράφηκαν στην 

εύρεση εναλλακτικών υλικών όσον αφορά τις φέρουσες επιφάνειες για την 

μείωση ή την εξάλειψη της δημιουργίας προϊόντων φθοράς. Βελτιωμένες 

διαδικασίες παραγωγής επανέφεραν στο προσκήνιο τις μέταλλο με μέταλλο 

αρθρώσεις32,33 αν και υπήρχαν και συνεχίζουν να υπάρχουν ανησυχίες 

σχετικά με τους κινδύνους από τα μεταλλικά ιόντα στο αίμα και τους 

ιστούς34,35. Επίσης πλέον χρησιμοποιούνται και κεραμικά υλικά με σκοπό να 

μειώσουν τα προϊόντα φθοράς, με κύρια ανησυχία στην περίπτωσή τους τον 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος36,37. Επιπλέον μια προσπάθεια να ενισχυθεί το 

πολυαιθυλένιο με ίνες άνθρακα κατέληξε σε θεαματική κλινική αποτυχία. 
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Σταδιακά έγινε επίσης γνωστό οτι διαφορετικοί μέθοδοι αποστείρωσης και 

αποθήκευσης του πολυαιθυλενίου μετά την παρασκευή του, έχουν επίδραση 

επί της φθοράς. Έτσι ξεκίνησε και βρίσκεται σε ευρεία χρήση η δημιουργία 

διασταυρούμενων δεσμών (cross-linking) μεταξύ των αλυσίδων του 

πολυαιθυλενίου με υποβολή σε ιονίζουσα ακτινοβολία κατά την αποστείρωσή 

του ως ενίσχυση κατά της φθοράς.  
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2. Αίτια της άσηπτης χαλάρωσης και 

παράγοντες κινδύνου 

 

Το μονοπάτι προς την εμφάνιση της άσηπτης χαλάρωσης και της τελικής 

μηχανικής αποτυχίας των υλικών φαίνεται πως έχει στον πυρήνα του την 

οστική απώλεια μέσω διαδικασιών φλεγμονής. Εν τούτοις η πορεία κάθε 

ολικής αρθροπλαστικής ισχίου δεν είναι ίδια. Πολλαπλοί παράγοντες 

μεσολαβούν και επηρεάζουν την πορεία μιας αρθροπλαστικής και την 

αντίδραση του ίδιου του ασθενούς σε αυτήν τη διαδικασία. Αυτοί μπορούν να 

υποδιαιρεθούν σε παράγοντες που αφορούν τον ασθενή, τη χειρουργική 

τεχνική καθώς και παράγοντες που σχετίζονται με την πρόθεση. Αν και δεν 

έχουν αναγνωριστεί όλα τα αίτια που διαμορφώνουν την πορεία μιας ολικής 

αρθροπλαστικής ισχίου προς την κατεύθυνση της άσηπτης χαλάρωσης των 

υλικών, παρακάτω θα συζητηθούν μερικές από αυτές τις παραμέτρους που 

έχουν μελετηθεί 38.  

 

2.1 Παράγοντες που σχετίζονται με τον ασθενή  

 

2.1.1 Η προεγχειρητική διάγνωση  

Η πιο συχνή ένδειξη για ολική αρθροπλαστική είναι η ιδιοπαθής 

οστεοαρθρίτις. Εντός της ομάδας των ασθενών με αυτή τη διάγνωση 

μεγαλύτερο κίνδυνο χαλάρωσης της κοτυλιαίας πρόθεσης έχουν εκείνοι που 

εμφανίζουν ατροφικού τύπου οστεοαρθρίτιδα39. Η ανατομία του εγγύς 

μηριαίου οστού του ασενούς μπορεί επίσης να επηρεάσει την επιβίωση της 



17 
 

προθέσεως, με εκείνους που έχουν μεγαλύτερο σταθερής διαμέτρου μηριαίο 

αυλό εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο άσηπτης χαλάρωσης της μηριαίας 

προθέσεως.39  

Επίσης υψηλότερα ποσοστά χαλάρωσης εμφανίζονται στους ασθενείς οι 

οποίοι έχουν υποβληθεί σε αρθροπλαστική λόγω μετατραυματικής αρθρίτιδας 

ή οστεονέκρωσης σε σχέση με αυτούς που πάσχουν από πρωτοπαθή 

οστεοαρθρίτιδα. Ωστόσο υπάρχουν επιφυλάξεις οτι αυτό μπορεί να 

συσχετίζεται με υψηλότερα επίπεδα δραστηριότητας και αυξημένη φθορά της 

φέρουσας επιφανείας, πέραν της προεγχειρητικής διάγνωσης40,41.  

Επιπλέον κάποιες προεγχειρητικές διαγνώσεις φέρουν μια πιθανή αύξηση του 

κινδύνου αποτυχίας της προθέσεως λόγω προηγούμενης φαρμακευτικής 

αγωγής. Οι ασθενείς που λαμβάνουν συστηματικά κορτικοστεροειδή έχουν 

βρεθεί να έχουν υψηλότερο κίνδυνο αναθεώρησης42. Μη-στεροειδή αντι-

φλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ) έχουν ενοχοποιηθεί για μειωμένη επούλωση 

των οστών και ασθενείς που λαμβάνουν ΜΣΑΦ έχουν υψηλότερα ποσοστά 

επανεγχείρησης, μολονότι η χρήση τους μπορεί να αιτιολογείται από το 

μετεγχειρητικό άλγος σε κακή τοποθέτηση της προθέσεως, χωρίς να 

συμβάλλουν τα ίδια στην αποτυχία της 42.  

Μικρότερη επιβίωση της πρόθεσης είναι αναμενόμενη σε ασθενείς με 

φλεγμονώδεις αρθροπάθειες και ιστορικό χρήσης κορτικοστεροειδών, ωστόσο 

σε κάποιες μελέτες δεν βρέθηκε διαφορά στην επιβίωση της ΟΑ των ασθενών 

με ρευματοειδή αρθρίτιδα και εκείνων με οστεοαρθρίτιδα 43 ενώ σε άλλες ο 

κίνδυνος της αναθεώρησης των μηριαίων στυλεών λόγω άσηπτης χαλάρωσης 

ήταν χαμηλότερος στην πρώτη ομάδα σε σχέση με την δεύτερη με την 

επιβίωση της κοτυλιαίας πρόθεσης να είναι παρόμοια στις δυο ομάδες44.  
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Υψηλότερα ποσοστά αναθεώρησης της κοτύλης λόγω άσηπτης χαλάρωσης 

αναφέρει η βιβλιογραφία και σε ασθενείς με αρχική διάγνωση την αναπτυξιακή 

δυσπλασία του ισχίου45,46. Επιπλέον τα ποσοστά αποτυχίας της κοτυλιαίας 

πρόθεσης εμφανίζονται υψηλότερα σε νεότερους ασθενείς και σε εκείνους 

που υπάρχει μεγαλύτερη κάλυψη του κοτυλιαίου κυπελλίου με μοσχεύματα47. 

Αν και ο ρόλος αυτών των παραγόντων δεν είναι απολύτως σαφής, πιθανώς 

να σχετίζονται με τα επίπεδα δραστηριότητας ή με μηχανικούς παράγοντες 

που επηρεάζουν την στήριξη της προθέσεως.  

 

2.1.2 Δείκτης μάζας σώματος και παχυσαρκία  

Το 2009 μελέτη της υγείας του πληθυσμού της Αγγλίας έδειξε ότι τα τελευταία 

16 χρόνια έχει σημειωθεί αύξηση του ποσοστού των ατόμων που είναι 

παχύσαρκοι. Το ποσοστό αυξήθηκε για τους άνδρες από 13% το 1993 σε 

22% το 2009 και για τις γυναίκες από 16% το 1993 σε 24% το 200948. Ο 

μέσος Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ενός ασθενή που υφίσταται ολική 

αρθροπλαστική στο ισχίο έχει αυξηθεί στην Αγγλία τα τελευταία 5 χρόνια από 

27,4 σε 28,4. Ομοίως, το ποσοστό των ασθενών που χαρακτηρίζονται ως 

παχύσαρκοι ή νοσηρά παχύσαρκοι έχει αυξηθεί από 29% το 2004 σε 37%. 

Ιστορικά, η παχυσαρκία έχει κριθεί ως σχετική αντένδειξη για την ολική 

αρθροπλαστική του ισχίου49 καθώς η συνισταμένη δύναμη που ασκείται στο 

ισχίο είναι ευθέως ανάλογη με το σωματικό βάρος με αποτέλεσμα η 

παχυσαρκία  να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την αποτυχία της 

προθέσεως. Επιπλέον συνδέεται με υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης 

περιεγχειρητικών επιπλοκών όπως καρδιαγγειακά και αναπνευστικά 

επεισόδια50, 51 φλεβική θρόμβωση, λοίμωξη τραύματος 52 και εξαρθρώσεις 53. 
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Ωστόσο, παρά την αύξηση του μηχανικού φορτίου σε αυτούς τους ασθενείς 

δεν έχει αποδειχθεί σταθερή αύξηση στην οστεόλυση ή στη φθορά των 

φορτιζομένων επιφανειών54,55. 

 

2.1.3 Επίπεδο δραστηριότητας και φθορά των φορτιζομένων 

επιφανειών  

Το επίπεδο δραστηριότητας του ασθενούς συσχετίζεται θετικά με την 

οστεόλυση. Η σύνδεση αυτή θεωρείται ότι γίνεται διαμέσου της παραγωγής 

προϊόντων φθοράς από την φορτιζόμενη επιφάνεια. Οι ασθενείς οι οποίοι 

επιδεικνύουν μέτρια προς έντονη σωματική δραστηριότητα έχουν 

τετραπλάσιες πιθανότητες από τους λιγότερο ενεργούς για χαλάρωση της 

κοτυλιαίας προθέσεως56. Μια πρόσφατη μελέτη με πενταετή έως δεκαετή 

παρακολούθηση έδειξε ότι το 24% των ασθενών που είχαν υψηλά επίπεδα 

δραστηριότητας ανέπτυξαν οστεόλυση στο μηριαίο περιπροθετικά  και είχαν 

υψηλότερα ποσοστά αναθεώρησης 57.  

Παραδοσιακά ο ρυθμός φθοράς του πολυαιθυλενίου έχει αναφερθεί ως 

συνάρτηση του χρόνου. Τα αποτελέσματα από πειράματα με εργαστηριακή 

προσομοίωση της λειτουργίας του τεχνητού ισχίου έχουν δείξει ότι ο αριθμός 

των κύκλων φόρτισής του είναι ανάλογος με το ρυθμό φθοράς της επιφανείας 

της προθέσεως 58. Επι του ζώντος οργανισμού όμως υπάρχει μεγάλη ποικιλία 

στους ρυθμούς φθοράς μεταξύ ατόμων με διαφορετικά επίπεδα 

δραστηριότητας 59. Έτσι, αρκετά εργαλεία αξιολόγησης έχουν αναπτυχθεί για 

τη μέτρηση των επιπέδων δραστηριότητας σε πληθυσμούς που έχουν 

υποβληθεί σε αρθροπλαστική 60 και μελέτες έδειξαν οτι η φθορά σε ασθενείς 

είναι πράγματι συνάρτηση της δραστηριότητάς τους 61. Αν και δεν υπάρχουν 
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σαφείς οδηγίες που να περιγράφουν τα επιτρεπτά επίπεδα δραστηριότητας 

μετά από ολική αρθροπλαστική, το ποσοστό των ασθενών που συμμετέχουν 

σε αθλητικές δραστηριότητες μετά από ολική αρθροπλαστική ποικίλει μεταξύ 

52-83% 62-64. Γενικά μετά από μια ολική αρθροπλαστική οι ασθενείς 

συμβουλεύονται να συμμετέχουν σε δραστηριότητες χαμηλής έντασης όπως 

το περπάτημα, η κολύμβηση και η ποδηλασία. Ορισμένοι βεβαίως ασθενείς 

επιθυμούν να συμμετάσχουν σε περισσότερο ανταγωνιστικά αθλήματα. Η 

αύξηση της συμμετοχής σε αθλητικές δραστηριότητες και οι υψηλότερες 

μετεγχειρητικές προσδοκίες μπορούν να εξηγηθούν εν μέρει από την αύξηση 

του αριθμού των νέων ασθενών που υποβάλλονται σε ολική 

αρθροπλαστική.Το  42% των ανδρών και το 31% των γυναικών που 

υποβλήθησαν σε ολική αρθροπλαστική ισχίου στην Αγγλία το 2009 ήταν κάτω 

από την ηλικία των 65 ετών. Έπιπλέον τελευταία μεγάλος αριθμός ασθενών 

ηλικίας άνω των 65 ετών επιθυμεί να συμμετέχει σε υψηλής ενέργειας 

δραστηριότητες 57.  

Αρκετές έρευνες έχουν αναδείξει τη σχέση μεταξύ των επιπέδων φθοράς του 

πολυαιθυλενίου και της εμφάνισης της οστεόλυσης που συνοδεύει την άσηπτη 

χαλάρωση των υλικών.  Μάλιστα έχει προταθεί και η έννοια του κατωτάτου 

ορίου φθοράς (συνήθως ορίζεται ως 0,1 του χιλιοστού / έτος) κάτω από το 

οποίο οστεόλυση συμβαίνει πολύ σπάνια. Παρόλο που έχουν γίνει 

προσπάθειες να ποσοτικοποιηθεί η σχέση μεταξύ φθοράς και οστεόλυσης 

μέχρι τώρα δεν έχουν βρεθεί τα απαραίτητα στατιστικά στοιχεία για να το 

υποστηρίξουν. Σε κάποιες μελέτες όμως, ο κίνδυνος για εμφάνιση 

οστεόλυσης φαίνεται να αυξάνεται γραμμικά με την φθορά του 
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πολυαιθυλενίου, από τα πολύ χαμηλά επίπεδα φθοράς, μέχρι τα 

υψηλότερα65,66.  

 

2.1.4 Γενετικοί παράγοντες  

Μέσα σε ένα δεδομένο εθνικό πληθυσμό η αλληλουχία του DNA μεταξύ των 

ατόμων είναι κατά 99,5% ταυτόσημη. Ωστόσο η υπάρχουσα μεταβλητότητα 

εντός του γενετικού υλικού είναι αρκετή για να δημιουργήσει φαινοτυπική 

μεταβλητότητα εντός του πληθυσμού. Οι παραλλαγές εμφανίζονται περίπου 

ανά 1000 ζεύγη νουκλεοτιδίων και ευθύνονται για τον γενετικό πολυμορφισμό. 

Ο πιο κοινός τύπος γενετικής ποικιλομορφίας είναι η μεταβολή ενός μόνο 

νουκλεοτιδίου στην αλληλουχία του DNA και πιστεύεται ότι υπάρχουν περίπου 

10 εκατομμύρια πολυμορφισμοί αυτού του τύπου στο ανθρώπινο γονιδίωμα. 

Έτσι, ο ατομικός κίνδυνος για τις κοινές ασθένειες πιστεύεται ότι επηρεάζεται 

από το άθροισμα πολλών γενετικών παραλλαγών, που κάθε μια τους 

προκαλεί μικρές αλλαγές στην βιολογική λειτουργία και στο φαινότυπο67.  

Όσον αφορά την ολική αρθροπλαστική, φαίνεται οτι οι ασθενείς γενετικά 

διαφέρουν ως προς την οστεόλυση που αναπτύσσουν σε απάντηση των 

προϊόντων φθοράς. Κάποιοι εμφανίζουν μικρή οστική απορρόφηση παρά την 

παρουσία αισθητής φθοράς της προθέσεως ενώ άλλοι υφίστανται έντονη 

οστεόλυση με ελάχιστη φθορά των υλικών 65.  Η αντίδραση των μακροφάγων 

κυττάρων in-vitro στη διέγερσή τους με σωματίδια φθοράς επίσης ποικίλλει 

μεταξύ ατόμων 68, ενώ τα μονοπύρηνα  κύτταρα που λαμβάνονται από 

ασθενείς με προδιάθεση στην οστεόλυση εμφανίζουν μεγαλύτερη απόκριση 

σε κυτοκίνες σε σχέση με άλλους ασθενείς 69. Η διαφορά αυτή μεταξύ των 

ασθενών αποδίδεται σε γενετική βάση.  
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Παραλλαγές των γονιδίων που κωδικοποιούν φλεγμονώδεις κυτοκίνες έχουν 

συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση οστεόλυσης70.  Μελέτες 

έδειξαν μια συσχέτιση μεταξύ αλλαγών σε περιοχή του DNA που σχετίζεται με 

την έκφραση του παράγοντα νέκρωσης όγκων TNF (dbSNP rs361525) και τον 

κίνδυνο της οστεόλυσης μετά από ολική αρθροπλαστική71. Ασθενείς με 

οστεόλυση είχαν περίπου διπλάσιες πιθανότητες να φέρουν τη συγκεκριμένη 

παραλλαγή σε σχέση με τα άτομα που δεν εμφάνιζαν οστεόλυση72. Επιπλέον 

γενετική παραλλαγή εντός των γονιδίων που κωδικοποιούν τον υποδοχέα 

ανταγωνιστού της ιντερλευκίνης-1 (IL-1RN) και της IL-6 συνδέεται επίσης με 

οστεόλυση73 ενώ και παρόμοιοι συσχετισμοί έχουν εντοπιστεί σε 

διαφορετικούς πληθυσμούς74-76.  

Μια ακόμα κατηγορία γονιδίων διαφορές εντός των οποίων συνδέονται με την 

οστεόλυση είναι και αυτά που ρυθμίζουν τον κύκλο της ανακατασκευής των 

οστών. Η μεταφορά της παραλλαγής rs288326 dbSNP στο γονίδιο που 

κωδικοποιεί την  πρωτεΐνη Frp3, μία ρυθμιστική γλυκοπρωτεΐνη εντός του Wnt 

μονοπατιού σηματοδότησης της οστεογέννεσης77, συνδέεται με την 

ευαισθησία για αυξημένη οστεόλυση αλλά και ανάπτυξη έκτοπης 

οστεοποίησης μετά από ολική αρθροπλαστική78. Μελέτες έχουν επίσης δείξει 

συσχετίσεις μεταξύ της άσηπτης χαλάρωση και παραλλαγών στα γονίδια που 

κωδικοποιούν την μεταλλοπρωτεϊνάση 1, τον υποδοχέα της βιταμίνης D76, την 

λεκτίνη δεσμεύσεως της μαννόζης79 και την οδό RANK / OPG80.  

Πρόσφατες μελέτες ακόμα υποστηρίζουν ότι πολλά γονίδια εκφράζονται με 

διαφορετικό τρόπο στα κύτταρα και τους ιστούς που έρχονται σε επαφή με τα 

προϊόντα φθοράς81-83  καταδεικνύοντας έτσι την περιορισμένη κατανόηση μας 
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για το φάσμα των μεσολαβητών που εμπλέκονται στην παθογένεια της 

οστεόλυσης. Περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την κατανόηση του γενετικού 

υποβάθρου της άσηπτης χαλάρωσης84 με σκοπό την ανάπτυξη των 

εργαλείων ελέγχου για την πρόληψη ή τη θεραπεία και την τελική μείωση της 

ανάγκης για επεμβάσεις αναθεώρησης με τον ανάλογο περιορισμό της 

νοσηρότητας και της θνησιμότητος.  

 

2.2 Παράγοντες που σχετίζονται με την πρόθεση  

 

2.2.1 Ο ρόλος του σχεδιασμού  

Στοιχεία που αφορούν τον σχεδιασμό της προθέσεως παίζουν σημαντικό 

στην ανάπτυξη της άσηπτης χαλάρωσης μιας αρθροπλαστικής. Οι 

ρυθμιζόμενες προθέσεις εμφανίζουν πλεονεκτήματα καθώς επιτρέπουν την 

διεγχειρητική προσαρμογή των αρθρικών επιφανειών, του εύρους κινήσεως 

και του μήκους της προθέσεως. Ωστόσο, οι πρόσθετες συνδέσεις που 

περιέχουν μεταξύ των υλικών δημιουργούν περισσότερες από δύο επιφάνειες 

επαφής στις οποίες μπορεί να υπάρχει παραγωγή προϊόντων φθοράς. Οι 

συνδέσεις αυτές συνήθως περιλαμβάνουν τις επαφές μεταξύ του μηριαίου 

στελέχους, της κεφαλής της μηριαίας πρόθεσης, της εσωτερικής επένδυσης 

της κοτύλης και του κυπελλίου. Σε όλες αυτές υπάρχει τριβή και φθορά και πιο 

σύνθετα συστήματα έχουν μερικές επιφάνειες ακόμα. Η επικάλυψη 

υδροξυαπατίτη που χρησιμοποιείται επιπλέον σε πολλές προθέσεις ενώ 

σκοπεύει στο να αποτρέψει την χαλάρωση λόγω σωματιδίων φθοράς, 

πετυχαίνοντας καλύτερη οστεοενσωμάτωση με σφράγιση του χώρου μεταξύ 

εμφυτεύματος και οστού85,86, μπορεί να είναι και αυτή επίσης πηγή 
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σωματιδίων φθοράς αμφισβητώντας το όποιο πιθανό πλεονέκτημα της87,88. 

Προθέσεις με μικρότερες επιφάνειες έχουν σχεδιαστεί με σκοπό τη μείωση της 

απώλειας του οστού κατά την επέμβαση και του φαινομένου της οστικής 

αραίωσης εξ υποκλοπής φορτίου μέσω του μηριαίου στυλεού89. Η επιλογή 

της διαμέτρου της κεφαλής είναι επίσης ένας σημαντικός παράγοντας. Η 

χρήση μεγαλυτέρων κεφαλών έχει φανεί οτι μειώνει τον κίνδυνο 

εξαρθρήματος, αλλά αυξάνει την ογκομετρική φθορά σε συνδυασμό με την 

λεπτότερη εσωτερική επένδυση του κυπελλίου που απαιτείται για να 

φιλοξενήσει μια μεγαλύτερη μηριαία κεφαλή90. 

 

2.2.2 Η φθορά του πολυαιθυλενίου  

Το ζεύγος μετάλλου με πολυαιθυλένιο παραμένει ο χρυσός κανόνας για την 

ολική αρθροπλαστική ισχίου. Ωστόσο, τα προϊόντα φθοράς του 

πολυαιθυλενίου θεωρούνται απο μόνα τους ικανά να προκαλέσουν 

οστεόλυση91. Εξαιτίας αυτού, η διαδικασία κατασκευής και αποστείρωσης του 

πολυαιθυλενίου έχει εξελιχθεί με την πάροδο του χρόνου με σκοπό τη 

βελτίωση των χαρακτηριστικών του και τη μείωση του ρυθμού φθοράς του. Οι 

κλασσικές προθέσεις χρησιμοποιούσαν μη συνδεδεμένο υψηλού μοριακού 

βάρους πολυαιθυλένιο (UHWPE) που είχε αποστειρωθεί με ακτινοβολία. Η 

αποστείρωση με ιονίζουσα ακτινοβολία που αναπτύχθηκε στη συνέχεια με 

σκοπό τη δημιουργία διασταυρούμενων δεσμών μεταξύ των αλυσίδων του 

πολυμερούς, θεωρήθηκε πως βελτιώνει την αντίσταση στη φθορά του υλικού 

αλλά επίσης ενισχύει το σχηματισμό ελεύθερων ριζών. Οι ελεύθερες ρίζες 

προκαλούν τη γρήγορη οξείδωση του UHMWPE με την πάροδο του χρόνου 

και μειώνουν την αντίσταση στη φθορά του.  
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Αρκετές τεχνικές παραγωγής πολυαιθυλενίου έχουν αναπτυχθεί προκειμένου 

να μειωθεί η παραγωγή ελευθέρων ριζών. Η αποστείρωση σε περιβάλλον 

χωρίς οξυγόνο φαίνεται πως παράγει περισσότερους δεσμούς και μειώνει την 

παραγωγή ελεύθερων ριζών92. Επιπλέον, χρησιμοποιείται ακτινοβόληση 

εντός ενός αδρανούς αερίου και συσκευασία σε κενό αέρος με σκοπό τη 

μείωση της οξείδωσης μέχρι την τοποθέτηση αλλά δεν μπορεί να εμποδίσει 

την οξείδωση που συμβαίνει in vivo. Συγκρίνοντας τα ποσοστά φθοράς του 

UHMWPE που παράγεται με τη χρήση διαφορετικών συνδυασμών μεθόδων 

παραγωγής και τεχνικών αποστείρωσης93 βρέθηκε οτι τα μικρότερα ποσοστά 

φθοράς επιτεύχθηκαν σε αποστείρωση χυτού πολυαιθυλενίου με ακτινοβολία 

εντός ενός αδρανούς αερίου. 

Το υψηλά διασυνδεδεμένο (H-XLPE) πολυαιθυλενίο κλινικά παρουσίασε 

μειωμένους συντελεστές φθοράς σε βραχυπρόθεσμες μελέτες94,95 με 

αμφίβολα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα96. Επιπλέον εξελίξεις στις τεχνικές 

επεξεργασίας του πολυαιθυλενίου, όπως η ενίσχυσή του με βιταμίνη Ε ως 

αντιοξειδωτικό, δοκιμάζονται επί του παρόντος για την περαιτέρω μείωση της 

οξείδωσης in vivo και τη βελτιστοποίηση της απόδοσής του ως προς τη 

φθορά χωρίς να θίγονται οι άλλες μηχανικές του ιδιότητες. Από την άλλη 

πλευρά, η απόκριση των μακροφάγων στην οστεόλυση φαίνεται να 

επηρεάζεται από το μέγεθος, τη σύσταση και τον αριθμό των σωματιδίων 

φθοράς97,98 κάτι που ποικίλλει ανάλογα με το ποσοστό των διασυνδεδεμένων 

αλυσίδων (cross-linked) του υλικού. Μολονότι η διασύνδεση του XLPE μειώνει 

τη συνολική ποσότητα των προϊόντων φθοράς σε σχέση με το συμβατικό 

UHMWPE, το μέγεθος των σωματιδίων που παράγονται είναι μικρότερo και ο 

αριθμός των σωματιδίων μεγαλύτερος κάτι που ίσως ενισχύει το οστεολυτικό 
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τους δυναμικό in-vivo. Επίπροσθέτως, ενώ η διασταυρούμενη σύνδεση έχει 

αυξημένη αντοχή στη φθορά, υπάρχει μια μείωση στην μηχανική καταπόνηση 

που μπορεί να οδηγήσει σε θραύση εκ κοπώσεως του υλικού99.  

 

2.2.3 Τα πιθανά ζεύγη υλικών  

Μολονότι το μέταλλο με πολυαιθυλένιο είναι ο συνηθέστερος συνδυασμός 

στην ολική αρθροπλαστική, υπάρχει μια μακρά ιστορία χρήσης και άλλων 

υλικών όπως μέταλλο με μέταλλο, κεραμικό με κεραμικό και κεραμικό με 

πολυαιθυλένιο. Οι μέταλλο με μέταλλο προθέσεις έχουν μειωμένους 

συντελεστές φθοράς σε σύγκριση με τις αποτελούμενες από μέταλλο με 

πολυαιθυλένιο. Στη βιβλιογραφία αναφέρεται 77% 20-ετή επιβίωση του 

μετάλλου με μέταλλο σε σύγκριση με το 73% που πετυχαίνει η πρόθεση του 

Charnley100. Οι μέταλλο με μέταλλο προθέσεις έχουν επίσης το πλεονέκτημα 

οτι επιτρέπουν μεγαλύτερης διαμέτρου αρθρούμενες επιφάνειες με καλύτερη 

σταθερότητα ενώ παράλληλα είναι αυτογυάλιστες, δηλαδή διατηρούν λεία την 

επιφανειά τους. Μολονότι ο ογκομετρικός ρυθμός φθοράς του μετάλλου με 

μέταλλο είναι χαμηλός, τα σωματίδια που παράγονται είναι πολύ μικρά (στην 

κλίμακα των νανομέτρων) και ο αριθμός τους πολύ μεγάλος101. Τα σωματίδια 

αυτά κυκλοφορούν ευρέως μέσα στο σώμα και οι συστηματικές τους 

επιπτώσεις παραμένουν αδιευκρίνηστες. Σε τοπικό επίπεδο πάλι, η 

απελευθέρωση μετάλλων φαίνεται πως μπορεί να προκαλέσει κάποια 

αντίδραση στον περιβάλλοντα ιστό που ονομάζεται βλάβη σχετιζόμενη με 

άσηπτη λεμφοκυτταρική αγγειίτιδα (ALVAL) και κάποιου είδους φλεγμονώδεις 

μάζες102,103. Επίσης μπορεί να εμφανιστούν αντιδράσεις υπερευαισθησίας102.  
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Κεραμικά με πολυαιθυλένιο και κεραμικά με κεραμικά έχουν χαμηλότερα 

ποσοστά φθοράς και άσηπτης χαλάρωσης σε σχέση με τις προθέσεις από 

μέταλλο και πολυαιθυλένιο, συμφωνα με μακροχρόνιες μελέτες104,105.                  

Τα σωματίδια φθοράς των κεραμικών είναι και αυτά στην κλίμακα των 

νανομέτρων αλλά το σύνολο του όγκου τους είναι μικρότερο από εκείνο του 

συνδυασμού μετάλλου με μέταλλο. Η επιβίωσή τους φαίνεται ισάξια ή και 

καλύτερη του ανταγωνισμού106,  ωστόσο περιπτώσεις οστεόλυσης έχουν 

επίσης αναφερθεί107. Απο την άλλη μερια, έχουν μεγαλύτερο κόστος και 

ενέχουν κάποιο κίνδυνο κατάγματος λόγω της ψαθυρότητάς τους. Κακή 

τοποθέτηση μπορεί να οδηγήσει σύντομα σε καταστροφή του υλικού από 

πρόσκρουση ή ταινιοειδούς κατανομής φθορά. Υπάρχουν επίσης αναφορές 

για έντονους κριγμούς κατά τη βάδιση που αφορούν κυρίως τις κεραμικό με 

κεραμικό προθέσεις108. 

 

2.3 Παράγοντες που σχετίζονται με την επέμβαση 

 

Ανεξαρτήτως του σχεδιασμού της προθέσεως και των χρησιμοποιούμενων 

υλικών, η χειρουργική τεχνική και οι σχετιζόμενοι παράγοντες επηρεάζουν 

σημαντικά την επιβίωση μιας ολικής αρθροπλαστικής. Τα δεδομένα από τα 

εθνικά μητρώα καταγραφής στοιχειοθετούν επαρκώς τις παρακάτω 

παραμέτρους. 

 

2.3.1 Nοσοκομείο και χειρουργός  

Ο τύπος του νοσοκομείου και ο χειρουργός που αναλαμβάνει τη διαδικασία 

μπορούν να επηρεάσουν την τελική επιβίωση της ολικής αρθροπλαστικής. Ο 

χαμηλός όγκος περιστατικών σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για 
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αναθεώρηση109. Ακόμα, σύμφωνα με το νορβηγικό μητρώο αρθροπλαστικής, 

τα χαμηλότερα ποσοστά αναθεώρησης βρέθηκαν μεταξύ των χειρουργών με 

τον υψηλότερο αριθμό χειρουργείων110.  Επιπλέον, τα πανεπιστημιακά 

νοσοκομεία είχαν υψηλότερα ποσοστά αναθεώρησης από κεντρικά και 

περιφερειακά νοσοκομεία. Αυτό μπορεί να αποδοθεί στο χαμηλότερο αριθμό 

επεμβάσεων ανά χειρουργό ή την πιθανή συγκέντρωση περισσοτέρων 

ασθενών υψηλού κινδύνου και επιπλεγμένων περιστατικών. Σε γενικές 

γραμμές πάντως η επιβίωση της προθέσεως συσχετίζεται αρνητικά με την 

αριθμητικά μικρή χειρουργική εμπειρία46. Ακόμα, ο βαθμός στον οποίο  

επιτυγχάνεται η διατήρηση ασήπτων συνθηκών στον χώρο του χειρουργείου 

είναι καθοριστικός γιατί πέρα από το ενδεχόμενο λοιμώξεως, βακτηριακά 

προϊόντα όπως βιομεμβράνες και ενδοτοξίνες περιπροθετικά έχουν 

συσχετιστεί με ενεργοποίηση των μηχανισμών που οδηγούν σε άσηπτη 

χαλάρωση των υλικών111. 

 

2.3.2 Τοποθέτηση της πρόθεσης και εξισορρόπηση των μαλακών 

μορίων 

Ανεπαρκής ευθυγράμμιση κατά την τοποθέτηση μπορεί να αλλάξει την 

γεωμετρία μεταξύ των τμημάτων της προθέσεως με αποτέλεσμα να αυξήσει 

τις δυνάμεις που αναπτύσσονται στις επιφάνειες επαφής και ολίσθησης και 

έτσι να επέλθει ταχύτερα φθορά των υλικών. Η εξισορρόπηση των μαλακών 

ιστών είναι επίσης σημαντική στη μείωση της πιθανότητας εξάρθρωσης της 

μηριαίας κεφαλής. Ακόμα και υπεξάρθρημα της μηριαίας κεφαλής κατά τη 

φάση της αιώρησης προκαλεί επαφή σε μη αναμενόμενες ακραίες θέσεις με 

αποτέλεσμα την έξαρση της φθοράς112. Τέλος, η πλήρης εξάρθρωση μπορεί 
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να βλάψει τηνεπιφάνεια επαφής της μηριαία κεφαλήςδιαταράσσοντας την 

ομαλότητά της με αποτέλεσμα την μετά την ανάταξη αυξήση του ρυθμού 

φθοράς αμφοτέρων των αρθρουμένων επιφανειών.  

 

2.3.3 Σταθερότητα πρόθεσης και μικροκίνηση 

Η σταθερότητα της πρόθεσης επηρεάζει ριζικά την εμφάνιση της άσηπτης 

χαλάρωσης. Κίνηση μεταξύ της προθέσεως και του οστού συμβάλλει στο 

σχηματισμό περιπροθετικής ινώδους μεμβράνης στη θέση των οστικών 

δοκίδων113.Σε μελέτες φαίνεται ότι σε περιβάλλον μηχανικής αστάθειας 

προϊόντα φθοράς εισχωρούν και αποτρέπουν το σχηματισμό οστού 

περιπροθετικά114. Επιπλέον, η κίνηση της πρόθεσης δημιουργεί τοπικές 

διαφορές πιέσεως στο αρθρικό υγρό που ενισχύουν τη μεταφορά σωματιδίων 

φθοράς στον περιπροθετικό χώρο.  

 

2.3.4 Τσιμέντο και τεχνικές 

Βελτιώσεις στην επιβίωση των προθέσεων έχουν συνδεθεί με σημαντικές 

προόδους στην τεχνική τοποθέτησης του τσιμέντου115. Στις τεχνικές πρώτης 

γενεάς το τσιμέντο τοποθετούνταν με τα χέρια, χωρίς προετοιμασία των 

οστών και χωρίς συμπίεση ή ενδομυελικό επιπωματισμό. Στα μέσα της 

δεκαετίας του ΄70 εισήχθησαν οι τεχνικές δευτέρας γενεάς οι οποίες 

περιελάμβαναν προετοιμασία του αυλού με διακοπτόμενη (παλμική) πλύση 

και ανάδρομη εισαγωγή του τσιμέντου υπο πίεση για την απομάκρυνση του 

αίματος καθώς και χρήση ενδομυελικού επιπωματισμού για να περιοριστεί το 

μέγεθος της στήλης του τσιμέντου. Δεκαετείς μελέτες έδειξαν ότι οι τεχνικές 2ης 

γενιάς είχαν συχνότητα εμφάνισης χαλάρωσης στο μηρό από 3% έως 
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7%116,117 που αποτελούσε μεγάλη βελτίωση σε σύγκριση με το 30% που ήταν 

περίπου η επίπτωση στην δεκαετία για την πρώτη γενιά118,119. Οι τεχνικές 

τρίτης γενιάς αναπτυχθηκαν στη συνέχεια περιλαμβάνοντας ανάμιξη του 

τσιμέντου σε κενό αέρος με σκοπό τη μείωση των πόρων, την αυξήση της 

αντοχής σε κόπωση120 και την τοποθέτηση του υπό πίεση για περαιτέρω 

βελτίωση της συναρμογής με το οστό. Τετάρτης γενεάς τεχνικές έχουν πλέον 

προσθέσει άπω και εγγύς επικεντρωτήρες της μηριαίας προθέσεως για την 

κατεύθυνση του στελέχους με τέτοιο τρόπο που η θέση του να επιτρέπει την 

βέλτιστη και ομοιογενή κατανομή του τσιμέντου. Σε μια αξιολόγηση του 

σουηδικού μητρώου αρθροπλαστικής εξετάζοντας 160.000 περιστατικά 

αναφέρεται ότι η εξέλιξη των τεχνικών τοποθέτησης τσιμέντου από την 1η έως 

την 3η γενιά μέσα σε μια περίοδο 20 ετών, κατάφερε να μειώσει τη συχνότητα 

των αναθεωρητικών επεμβάσεων λόγω άσηπτης χαλάρωσηςτων υλικών115. 
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3. Παθοφυσιολογία της άσηπτης χαλάρωσης 

 

Μια συνολική θεώρηση του φαινομένου συμπεριλαμβάνει τους μηχανικούς και 

βιολογικούς παραγόντες που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της άσηπτης 

χαλάρωσης121. Οι μικροκινήσεις που προκύπτουν στην επιφάνεια μεταξύ 

οστού και εμφυτεύματος κατά τους επαναλαμβανόμενους κύκλους βάδισης 

επάγουν οστική απορρόφηση που εμφανίζεται πρiν από την επίδραση των  

προϊόντων φθοράς. Τα κενά που μπορεί να υπάρχουν μεταξύ εμφυτεύματος 

και οστού σε περιβάλλον αυξημένης μικροκίνησης όπου η οστεοενσωμάτωση 

αποτυγχάνει, γρήγορα γεμίζουν με ινώδη μεμβράνη. Επαναλαμβανόμενες 

φορτίσεις της μεμβράνης κατά τη διάρκεια της βάδισης επάγουν 

πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών και συνθέτουν ένα ινώδες καλούπι γυρω 

από το εμφύτευμα ως αντίδραση στις μηχανικές καταπονήσεις. Σε 

μεταγενέστερο στάδιο, η υπερτροφική μεμβράνη διευκολύνει τη διασπορά 

προϊόντων φθοράς, κυτοκινών και ενζύμων από το χώρο της άρθρωσης στον 

χώρο μεταξύ οστού και προθέσεως συνδέοντας ουσιαστικά μηχανικούς και 

βιολογικούς παράγοντες122. Από την ιστοπαθολογική μελέτη δειγμάτων των 

περιπροθετικών μεμβρανών και του ψευδοθυλακικού ιστού εντοπίζονται οι 

εμπλεκόμενοι κυτταρικοί πληθυσμοί και τα κυτταροδραστικά μόρια και γίνεται 

προσπάθεια να ερμηνευτούν οι εμπλεκόμενοι παθοφυσιολογικοί 

μηχανισμοί123. Φαίνεται οτι το μηχανικό περιβάλλον επάγει τη διαφοροποίηση 

των μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων μέσω μηχανοευαίσθητων γονιδίων 

και με τον τρόπο αυτό μπορεί να οδηγήσει σε υπερβολικό σχηματισμό 



32 
 

ινώδους ιστού124. Η μηχανική πίεση λειτουργεί ως ερέθισμα για τα μακροφάγα 

και υπάρχει σημαντική αύξηση στην έκφραση ΤΝΡ-α, IL-1 και IL-6 από αυτά 

όταν υποβάλλονται σε πίεση παράλληλα με έκθεση σε προϊόντα φθοράς 

πολυαιθυλενίου125. Συνεπώς, οι μηχανικές συνθήκες μπορούν να 

τροποποιήσουν τον πολλαπλασιασμό και την έκφραση των γονιδίων μιας 

ομάδας κυττάρων. Επιπλέον έχει αποδειχθεί οτι υψηλή πίεση του αρθρικού 

υγρού μπορεί να προκαλέσει νέκρωση των οστών126. Μεγάλη ποσότητα 

αρθρικού υγρού  συντίθεται από μακροφάγα και ινοβλάστες εντός της 

τεχνητής άρθρωσης, ως απόκριση σε φλεγμονώδη εκκριτικά ερεθίσματα που 

παράγονται με τη σειρά τους ως απάντηση στα προϊόντα φθοράς. Η 

ενδοαρθρική πίεση εξαρτάται από τον όγκο του αρθρικού υγρού, τη θέση της 

άρθρωσης και την ικανότητα αποστράγγισης του αρθρικού χώρου. Άλλοι 

παράγοντες που είναι σημαντικοί στην παθοφυσιολογία του φαινομένου 

περιλαμβάνουν τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ του εμφυτεύματος και των γύρω 

ιστών όσον αφορά την ιστική ομοιόσταση, τη σύνθεση του αρθρικού υγρού, το 

είδος της λίπανσης, το συγκεκριμένο μοτίβο κίνησης-φόρτισης, και τη γενετική 

προδιάθεση του ατόμου για άσηπτη χαλάρωση.  

 

3.1 Φυσιολογική στερέωση των προθέσεων 

 

3.1.1 Στερέωση με τσιμέντο 

Τα εμφυτεύματα στερεώνονται στο οστό με οστικό ακρυλικό τσιμέντο 

(πολυμεθυλμεθακρυλικό - PMMA). Μελέτες σε πτωματικά εμφυτεύματα 

περιγράφουν τη φυσιολογική αντίδραση τριών φάσεων του ξενιστή σε αυτά. 

Τα τοξικά μονομερή του PMMA και η εξώθερμη αντίδραση πολυμερισμού 
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τους, προκαλούν μια περιμετρική νέκρωση των οστικών δοκίδων στο σημείο 

της επαφής τους με το τσιμέντο. Μετά από τρεις εβδομάδες και έως και δύο 

ετη μετεγχειρητικά, έχει πλέον ολοκληρωθεί η παραγωγή του οστού. Η 

διαδικασία αυτή είναι αποτέλεσμα της τοπικής διέγερσης με την 

απελευθέρωση αυξητικών παραγόντων από τη θεμέλια ουσία και τους 

ενεργοποιημένους οστεοκλάστες. Θραύσματα και νεκρωμένο οστούν 

απορροφούνται από μακροφάγα και οστεοκλάστες και αντικαθίστανται από 

ένα πλέγμα ακανόνιστα προσανατολισμένων οστικών δοκίδων στην περιοχή 

επαφής οστού και τσιμέντου. Μετά τα δύο χρόνια ακολουθεί η ανακατασκευή 

των νέων οστικών δοκίδων οι οποίες διαχωρίζονται από την επιφάνεια του 

τσιμέντου από μία ινώδη μεμβράνη πάχους 0,1-1,5 χιλιοστών127.  

Σε τμήματα εγγύς μηριαίου οστού που μελετήθηκαν ενώ περιείχαν την 

σταθερά τοποθετημένη με τσιμέντο μηριαία πρόθεση, το οστό είχε 

αναδιαμορφωθεί και ένας εσωτερικός, δευτερογενής νεοφλοιός είχε 

σχηματιστεί με εσωτερική ανάπτυξη οστού από το νεοφλοιό προς την 

επιφάνεια του τσιμέντου. Ο νεοφλοιός ήταν συνδεδεμένος με τον εξωτερικό 

φλοιό με οστικές δοκίδες. Ελάχιστη ποσότητα ινώδους ιστού μεσολαβούσε 

μεταξύ του οστού και του τσιμέντου στα σταθερά εμφυτεύματα128. Αντιθέτως 

όπου υπήρχε αποσταθεροποίηση του εμφυτεύματος από το τσιμέντο τα 

θραύσματα του τσιμεντένιου περιβλήματος και η σχετιζόμενη ανάπτυξη 

ινώδους ιστού οδηγούσαν σε χαλάρωση. Με βάση αυτά, φαίνεται οτι το 

σταθερό, ακέραιο και σκληρό περίβλημα τσιμέντου μαζί με την φυσιολογική 

ανάπλαση των οστών είναι απαραίτητη προυπόθεση για μια σταθερή και 

ασυμπτωματική πρόθεση.  
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3.1.2 Στερέωση χωρίς τσιμέντο  

Ένας δεύτερος τρόπος στερέωσης των προθέσεων βασίζεται στη χρήση 

ειδικών χαρακτηριστικών σχεδιασμού και τεχνολογιών που επιτρέπουν την 

ανάπτυξη οστού στην επιφάνεια του εμφυτεύματος. Σύμφωνα με αυτά συχνά 

χρησιμοποιούνται βιοϋλικά και επικαλύψεις στις προθέσεις με σκοπό να 

προκαλέσουν και να καθοδηγήσουν την ανάπτυξη και διείσδυση οστού. Στο 

τέλος όμως η επιτυχής στερέωση μιας πρόθεσης χωρίς τσιμέντο εξαρτάται 

κυρίως από την δυνατότητα της αναδιαμόρφωσης του ήδη υπάρχοντος 

οστού. 

Η αρχική σταθεροποίηση των εμφυτευμάτων στα οστά εξαρτάται από το 

σχήμα τους (π.χ. σφήνα) και την πρώιμη μηχανική σταθεροποίηση 

(συναρμογή δια της πιέσεως ή δια της τριβής). Η αρχική σταθερότητα είναι 

σημαντική για την επίτευξη της τη δευτερογενούς σταθεροποίηση μέσω της 

ανάπτυξης του οστού. Η τραχιά επιφάνεια του εμφυτεύματος πρέπει να έρθει 

σε άμεση επαφή με το φλοιό, καθώς κενά πάνω από 1-2 χιλιοστά πολύ 

μεγάλα για να καλυφθούν. Η μικροκίνηση στην επιφάνεια οστού-

εμφυτεύματος αν και είναι αρχικά μεγαλύτερη, μειώνεται σε λιγότερο από 40  

περίπου μικρά όσο το οστό αναπτύσσεται στην επιφάνεια του εμφυτεύματος. 

Σύμφωνα με πτωματικές μελέτες, η εσωτερική ανάπτυξη του οστού στις 

πορώδεις επιφάνειες φτάνει μέχρι το 50% του διαθέσιμου χώρου αλλά οι τιμές 

ποικίλουν ανάλογα με την ποιότητα του οστού, τον τύπο του εμφυτεύματος 

και της επιφανείας της προθέσεως129. Η διαδικασία αυτή επιπλέον εξαρτάται 

από την ικανότητα αναδιαμόρφωσης του οστού, δηλαδή από το σχηματισμό 

των οστικών πολυκυτταρικών μονάδων (BMU) που παράγουν νέο φλοιώδες 

και δοκιδώδες οστούν. Δεν είναι ξεκάθαρο ακόμα ποια είναι η ελάχιστη 
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μικροκινήση στην επιφάνεια των οστών που αποτρέπει την ανάπτυξη οστού. 

Σε προσομοίωση αναρρίχησης σκαλοπατιών, η μικροκινήση της πρόθεσης 

είναι συνήθως μέχρι 280 μm130, το οποίο είναι κοντά στα 100-400 μικρά που 

είναι το μέγεθος του πόρου που χρησιμοποιείται συνήθως στις πορώδεις 

επικαλύψεις των εμφυτευμάτων και επιτρέπει την εσωτερική ανάπτυξη οστού. 

Γενικά, η καλύτερη ενσωμάτωση του εμφυτεύματος είναι αυτή που 

επιτυγχάνεται σε άμεση επαφή με συμπαγές, φλοιώδες οστούν το οποίο 

περιέχει τα χαρακτηριστικά Αβερσιανά κανάλια. Σε άλλα σημεία της 

προθέσεως, η πορώδης επιφάνεια μπορεί να βρίσκεται σε επαφή με 

σπογγώδες οστούν το οποίο δημιουργεί προσεκβολές επι της αδρής 

επιφανείας του εμφυτεύματος129.  

 

3.2 Ο ρόλος του ανοσοποιητικού 

 

Η άσηπτη χαλάρωση και η σύνοδη οστεόλυση φαίνεται πως είναι το 

αποτέλεσμα  μιας χρόνιας φλεγμονώδους νόσου που προκαλείται από την 

έκθεση του περιπροθετικού ιστού σε μαζικές ποσότητες σωματιδίων φθοράς. 

Για το λόγο αυτό διερευνάται ο ρόλος του ανοσοποιητικού συστήματος που 

μοιάζει να είναι κεφαλαιώδης στο φαινόμενο αυτό σύμφωνα με τα μέχρι τώρα 

δεδομένα.  

Το ανοσοποιητικό σύστημα αποτελείται από δύο στενά συσχετιζόμενα 

τμήματα: το εγγενές και το προσαρμοζόμενο ανοσοποιητικό σύστημα. Το 

πρώτο αποτελείται από υποδοχείς που αναγνωρίζουν παθογόνα 

προκαλώντας ταχεία μη ειδική απάντηση του οργανισμού μετά την 

αναγνώρισή τους. Το προσαρμοζόμενο ανοσοποιητικό σύστημα εστιάζει στην  
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παραγωγή μιας εξειδικευμένης απόκρισης σε ένα μοναδικό αντιγόνο, 

σχετίζεται με τα Τ και Β  λεμφοκύτταρα και αποτελεί τη δεύτερη γραμμή 

ανοσίας του ξενιστή. Να σημειωθεί οτι υπάρχουν βιοχημικά μονοπάτια που 

πυροδοτούν την ανοσολογική απόκριση αλλά και άλλα που λειτουργούν 

ρυθμιστικά καταστέλλοντας τις διαδικασίες της φλεγμονής. Η ανοσολογική 

απόκριση ενεργοποιείται μετά την αναγνώριση παθογόνων παραγόντων από 

υποδοχείς. Ένα ακέραιο παθογόνο είτε είναι σωματίδιο ή μικροοργανισμός 

μπορεί να έχει έναν αριθμό παραγόντων που επάγουν την ενεργοποίηση 

πολλαπλών υποδοχέων ταυτόχρονα. Αντιστρόφως, διαφορετικοί υποδοχείς 

μπορεί να αναγνωρίσουν το ίδιο μόριο131. Όλο και περισσότερες ενδείξεις 

υπάρχουν ότι η ενεργοποίηση των υποδοχέων είναι ένα σημαντικό μέρος της 

αντίδρασης του οργανισμού έναντι των προϊόντων φθοράς132. Αυτό μπορεί να 

εξηγηθεί από την προσκόλληση ανοσολογικά δραστικών ουσιών 

(λιποπολυσακχαρίτες, θραύσματα βακτηρίων, συστατικά του 

συμπληρώματος) στα σωματίδια των προϊόντων φθοράς. Ερευνητές 

απέδειξαν ότι οι υποδοχείς προσκολλώνται στα σωματίδια και 

ενεργοποιούνται αυξάντας σημαντικά την βιολογική απόκριση133. Επιπλέον, 

τα σωματίδια που προέρχονται από μια ολική αρθροπλαστική επικαλύπτονται 

άμεσα από πρωτεΐνες του ορού δημιουργώντας ένα σύμπλοκο πρωτεϊνης- 

σωματιδίου που διεγείρει αλληλουχίες σημάτων κινδύνου ανεξάρτητα από το 

αν υπάρχει ενδοτοξίνη134. Εμπλοκή των πρωτεϊνών TLRs οδηγεί σε 

ενεργοποίηση της οδού σηματοδότησης του ΝF- κβ (nuclear factor kappa 

enhancer for activated b-cells) με επακόλουθη έκφραση των προ-

φλεγμονωδών κυτοκινών, ενισχύοντας σθεναρά την ανοσοαπόκριση135. Με 

τον ίδιο τρόπο επίσης άλλοι υποδοχείς (π.χ. πρωτεΐνες υποδοχείς NLRS) 



37 
 

μπορεί να συμμετέχoυν στην ενεργοποίηση της ανοσολογικής απόκρισης που 

σχετίζεται με τα προϊόντα φθοράς136. Μερικοί από αυτούς είναι δομικά 

συστατικά στο κυτταροπλασματικό σύμπλεγμα πρωτεΐνών που ονομάζεται 

"φλεγμονόσωμα", το οποίο θεωρείται σημαντικό τμήμα της φλεγμονώδους 

απόκρισης. Με την κατάλληλη διέγερση, οι ιντερλευκίνες IL-1 και IL-18 

σχηματίζονται από τα ανενεργά πρόδρομα μόρια τους σε βιολογικά 

δραστικές, οι οποίες στη συνέχεια απελευθερώνονται από το 

φλεγμονόσωμα137. Από κλινικής απόψεως, έχουν ανιχνευθεί 

λιποπολυσακχαρίτες σε περιπροθετικούς ιστούς ασθενών χωρίς να υπάρχουν 

άλλα στοιχεία λοίμωξης138. Επιπλέον, σε πολλούς ασθενείς οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε αναθεώρηση ολικής αρθροπλαστικής λόγω άσηπτης 

χαλάρωσης βρέθηκαν θετικές καλλιέργειες ή στοιχεία βακτηρίων που 

ανιχνεύθηκαν με PCR139. Τέλος, σε μια άλλη μελέτη, διαπιστώθηκε ότι η 

έκταση της οστεόλυσης συσχετίζεται θετικά με τον αριθμό των θετικών 

καλλιεργειών που προκύπτουν μετά από επεξεργασία με υπερήχους140. 

Γενικά, η συμμετοχή του προσαρμοζόμενου ανοσοποιητικού συστήματος 

στην απόκριση του ξενιστή στα προϊόντα φθοράς εξακολουθεί να είναι 

αντικείμενο διαμάχης παρά το γεγονός ότι αρκετές αναφορές έχουν 

περιγραφεί λεμφοκύτταρα σε περιπροθετικούς ιστούς που προέρχονται από 

ασθενείς με άσηπτη χαλάρωση υλικών141. Βεβαίως αυξημένες συγκεντρώσεις 

κοβαλτίου και χρωμίου στον ορό ασθενών με πρόθεση μετάλλου σε μέταλλο 

έχουν συσχετιστεί θετικά με αυξημένο ποσοστό των HLA DR + CD8 + Τ-

λεμφοκυττάρων142 . Η εξήγηση που προτάθηκε είναι ότι τα μακροφάγα μπορεί 

να δεσμεύουν μεταλλικά ιόντα σαν αντιγόνα οδηγώντας σε ενεργοποίηση των 

Τ-λεμφοκυττάρων. Επιπλέον θεωρήθηκε οτι υπάρχουν αλληλουχίες 
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αναγνώρισης αντιγόνου όταν βρέθηκαν Τ λεμφοκύτταρα σε περιπροθετικές 

μεμβράνες143. Σε αυτά ανιχνεύθηκαν αλληλουχίες του υποδοχέα των Τ-

κυττάρων που υποδήλωναν παρουσία ταυτόσημου αντιγόνου και επιπλέον 

αλληλουχίες μεταγραφής των γονιδίων που κωδικοποιούν τους παράγοντες 

IL-2 και ΙFΝ-γ, κάτι που υποδείκνυε ικανή δραστηριότητα ενός αριθμού 

λεμφοκυττάρων. Επιπλέον, υπήρχε μεταγραφή της IFN-γ που συσχετίστηκε 

με την έκταση της οστικής απώλειας.  

 

3.3 Χημειοταξία και φλεγμονώδης απόκριση σε προϊόντα φθοράς 

 

Η βιολογική αντίδραση σε πολυμερή, κεραμικά και μεταλλικά προϊόντα 

φθοράς μιας αρθροπλαστικής είναι μια μη ειδική αντίδραση ξένου σώματος 

που καταλήγει σε χρόνια φλεγμονή για όσο υπάρχει το ξένο σώμα που 

αποτελεί το διεγερτικό ερέθισμα. Ειδικού τύπου αντίδραση υπερευαισθησίας 

σε ειδικό αντιγόνο με μεσολάβηση των λεμφοκυττάρων, έχει βρεθεί για ένα 

μικρό ποσοστό των περιπτώσεων κυρίως σε μέταλλο με μεταλλο προθέσεις. 

Παρακάτω αναπτύσσονται οι φλεγμονώδεις διεργασίες που σχετίζονται με τα 

προϊόντα φθοράς με έμφαση στην τοπική και συστηματική κυτταρική 

σηματοδότηση μέσω των χημειοκινών.  

Τα μακροφάγα που βρίσκονται ήδη στους γύρω ιστούς είναι τα πρώτα 

κύτταρα που εμπλέκονται στη σχετιζόμενη με τα σωματίδια φλεγμονή και 

ξεκινούν την κυτταρική κινητοποίηση μέσω της απελευθέρωσης των 

χημειοκινών144.  Η ενεργοποίηση των μακροφάγων μπορεί να συμβεί με 

φαγοκυττάρωση ή χωρίς αυτή, μόνο με την επαφή της κυτταρικής μεμβράνης 

με τα ελεύθερα σωματίδια145. Διάφοροι υποδοχείς στην εξωτερική μεμβράνη 
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των μακροφάγων (π.χ. CD11b, CD14, ΤLR και άλλοι) εμπλέκονται στην 

ενεργοποίηση των μακροφάγων μετά την επαφή τους με τα τμήματα των 

σωματιδίων. Αυτοί οι υποδοχείς δρουν μέσω διαμεμβρανικών πρωτεΐνών και 

ενδοκυττάρικών οδών και έχουν ως αποτέλεσμα την απελευθέρωση 

κυτοκινών, χημειοκινών και άλλων ουσιών που επάγουν την συγκέντρωση και 

ενεργοποίηση άλλων κυττάρων. Μία από τις πιο σημαντικές ενδοκυττάριες 

οδούς σηματοδότησης είναι αυτή της ΜΑΡ-κινάσης (Μitogen Αctivated 

Protein). Η οδός αυτή ενεργοποιεί τη μεταγραφή παραγόντων όπως ο 

πυρηνικός παράγοντας κάππα-Β (NFκΒ). Αυτός με τη σειρά του ενεργοποιεί 

ένα σύμπλεγμα γονιδίων που έχουν σκοπό την παραγωγή προ-φλεγμονωδών 

κυτοκινών, χημειοκινών και λοιπών παραγόντων φλεγμονής146. Εκτός από τα 

μακροφάγα, και άλλα τοπικά κύτταρα εμπλέκονται στη φλεγμονώδη 

διαδικασία όπως οι ινοβλάστες, τα μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα, οι 

οστεοβλάστες, τα λεμφοκύτταρα και άλλα. Όλα αυτά παράγουν υψηλά 

επίπεδα προ-φλεγμονωδών κυτοκινών και παραγόντων, όπως οι TNF, IL-1, 

IL-6, Μ-CSF, RANKL, και άλλοι. 

 

3.3.1 Η συσσώρευση των χημειοκινών  

Εκτός από τις προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες, χημειοτακτικές κυτοκίνες 

παράγονται επίσης από διαφορετικούς τύπους κυττάρων που εμπλέκονται 

στην φλεγμονώδη απόκριση. Η χημειοελκτική πρωτεΐνη-1 των μονοκυττάρων 

(MCP-1) είναι από τις πρώτες ουσίες που απελευθερώνονται σε μεγάλη 

ποσότητα146. Η ανασταλτική πρωτεΐνη-1 των μακροφάγων (ΜΙΡ-1 ή CCL2) 

και η ιντερλευκίνη 8 (IL-8) εμπλέκονται επίσης σε αυτές τις διαδικασίες. Η 

MCP-1 είναι μία χημειοκίνη που εκκρίνεται κυρίως από μονοκύτταρα, τα 
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μακροφάγα και τα δενδριτικά κύτταρα. Όσον αφορά τα οστά, η MCP-1 επίσης 

εκφράζεται από οστεοβλάστες και οστεοκλάστες. Η MCP-1 μπορεί να 

συνδεθεί με διάφορους υποδοχείς (CCR2, CCR4, CCR5), αλλά συνηθέστερα 

με τον CCR2. Ο CCR2 έχει δύο ισομορφές: Την CCR2A και CCR2B. Τα 

μονοπύρηνα κύτταρα και αγγειακά κύτταρα λείου μυός εκφράζουν την CCR2A 

ενώ η CCR2B εκφράζεται κυρίως από μονοκύτταρα και ενεργοποιημένα ΝΚ 

(natural killer) κύτταρα147. Η MCP-1 ρυθμίζει τη μετανάστευση και διείσδυση 

των μονοκυττάρων, των δενδριτικών κυττάρων, των Τ-λεμφοκυττάρων 

μνήμης και των ΝΚ κυττάρων. Η παραγωγή της MCP-1 είναι υπό τον άμεσο 

έλεγχο του μεταγραφικού παράγοντα NFκΒ.  

Η ΜΙΡ-1 ανήκει στην ίδια υποοικογένεια χημειοκινών με την MCP-1 και 

εκκρίνεται κυρίως από ενεργοποιημένα μακροφάγα, Τ-λεμφοκύτταρα και άλλα 

κύτταρα. Έχει δύο κύριες ισομορφές: ΜΙΡ-1α (CCL3) και ΜΙΡ-1β (CCl4)  που 

κωδικοποιούνται από γονίδια που βρίσκονται στο χρωμόσωμα 17148. 

Επαγωγείς της απελευθέρωσης του ΜΙΡ-1 είναι οι IL-1, IL-7, LPS και ειδικά 

μόρια προσκόλλησης όπως το ICAM-1. Υψηλά επίπεδα της ΜΙΡ-1α 

παρατηρήθηκαν σε μακροφάγα που είχαν ανακτηθεί από περιπροθετικούς 

ιστούς και ήρθαν σε επαφή με τιτάνιο και σωματίδια από οστικό τσιμέντο149. Η 

απελευθέρωση της ΜΙΡ-1α αυξάνει την συστημική κινητοποίηση και 

συσσώρευση των μακροφάγων και έχει παρακρινική δράση για την ενίσχυση 

της απελευθέρωσης IL-1 και IL-6149,150. Μολονότι  ο MCP-1 έχει έναν ειδικό 

υποδοχέα τον CCR2, δρα και μέσω διαφόρων άλλων υποδοχέων όπως οι 

CCR1 και CCR5 151.  

Η ιντερλευκίνη-8 (IL-8) είναι ένα μέλος της οικογένειας των χημειοκινών CXC, 

και έχει επίσης την ονομασία CXCL8. Είναι μια χημειοκίνη πρώιμης 
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απόκρισης και οι κύριες κυτταρικές πηγές της είναι τα μακροφάγα, τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα, τα επιθηλιακά κύτταρα, τα μεσεγχυματικά 

βλαστοκύτταρα και οι οστεοβλάστες. Αποτελεί έναν ισχυρό παράγωντα που 

διεγείρει τη χημειοταξία των ουδετερόφιλων και των μακροφάγων 

μονοκυττάρων και επίσης αυξάνει την κινητικότητα των οστεοκλαστών152. 

Τέλος, δρά επίσης ως παράγοντας αγγειογένεσης. Καθώς δεν διαθέτει 

συγκεκριμένο υποδοχέα, δρα μέσω υποδοχέων G πρωτεΐνης151. Όταν οι 

οστεοβλάστες διεγείρονται με σωματίδια τιτανίου, η έκφραση της IL-8 

κορυφώνεται 1-2 ώρες μετά την έκθεση στα σωματίδια153.  

 

3.3.2 Η συγκέντρωση των κυττάρων  

Υπό την επίδραση χημειοτακτικών και άλλων ανοσορυθμιστικών σημάτων, 

κύτταρα μεταναστεύουν στις περιοχές παραγωγής των σωματιδίων φθοράς. 

Μελέτες σε ποντικούς με οστική έγχυση σωματιδίων υψηλού μοριακού 

βάρους πολυαιθυλενίου (UHMWPE) έδειξαν αύξηση στην συστημική 

συσσώρευση μακροφάγων στο σημείο έγχυσης των σωματιδίων στο εγγύς 

μηριαίο154. Επιπλέον, παρατηρήθηκε μείωση της οστικής πυκνότητας στο 

σημείο αυτό. Το αποτέλεσμα υποδηλώνει ότι τα προϊόντα φθοράς διεγείρουν 

μία συστηματική απόκριση, μεσολαβούμενη από χημειοκίνες που 

απελευθερώνονται τοπικά156.  

Μετά από συστηματική συσσώρευση στη φλεγμονώδη θέση, τα μονοπύρηνα 

μακροφάγα μπορούν να υποβληθούν σε σύντηξη δημιουργώντας 

πολυπύρηνα κύτταρα τύπου "ξένου σώματος" τα οποία μπορεί να έχουν από 

3 έως 50 πυρήνες. Η διαδικασία αυτή είναι πολύπλοκη και απαιτεί την 

συμμετοχή ειδικών κυτοκινών και άλλων παραγόντων. Η παρουσία των 
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γιγαντοκυττάρων τύπου ξένου σώματος έχει αποδειχθεί ευρέως στο 

περιβάλλον μεταξύ οστού και εμφυτεύματος157. Πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα 

έχουν την ικανότητα να εκφράζουν τον παράγοντα ανάπτυξης TGF-β158. Ο 

ΤGF-β εμπλέκεται στην νεοαγγειογένεση και έχει φανεί οτι επηρεάζει την 

ανάπτυξη και διαφοροποίηση των οστεοκλαστών και συνεπώς την εξ’αυτών 

οστική απορρόφηση159. 

In vitro μελέτες χρησιμοποιώντας μακροφάγα μυελού των οστών απο 

πειραματόζωα έδειξαν ότι σωματίδια από πολυμεθυλμεθακρυλικό τσιμέντο 

(ΡΜΜΑ) διεγείρουν την έκφραση του RANKL, αυξάνουν τον αριθμό των 

οστεοκλαστών και επάγουν το σχηματισμό πολυπύρηνων 

γιγαντοκυττάρων160. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι τα σωματίδια ΡΜΜΑ 

ενεργοποιούν τους παράγοντες μεταγραφής ΝF-κΒ και c-jun / ΑΡ-1, οι οποίοι 

μεσολαβούν στην οστεοκλαστογενετική επίδραση του RANKL.  

Συνοψίζοντας όλα τα παραπάνω, η αλληλουχία φαίνεται να είναι ως εξής. 

Μετά την επαφή με τα προϊόντα φθοράς, τοπικά μακροφάγα ενεργοποιούνται 

και απελευθερώνουν προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες, χημειοκίνες και άλλους 

παράγοντες . Η απελευθέρωση MCP-1, ΜΙΡ-1 και IL-8 προκαλεί τη 

συστηματική συσσώρευση των μακροφάγων στο σημείο της φλεγμονής, η 

οποία με τη σειρά της ενισχύει τη φλεγμονώδη διαδικασία με την 

απελευθέρωση των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών που έχουν παρακρινείς και 

αυτοκρινείς λειτουργίες. Η σύντηξη των μακροφάγων προκαλεί την τοπική 

απελευθέρωση του ΤGF-α από τα πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα τύπου ξένου 

σώματος που διευκολύνει την ανάπτυξη και τη διαφοροποίηση των 

οστεοκλαστών. Περαιτέρω απελευθέρωση κυτοκινών (ΤNF-α, IL-1, RANKL 

και άλλες) από τα τοπικά μακροφάγα, τους ινοβλάστες και τα 
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οστεοπρογεννητορικά κύτταρα συντηρεί την φλεγμονή και προωθεί την 

ανάπτυξη και τη διαφοροποίηση των οστεοκλαστών. 

 

3.4 Ο ρόλος των κυτοκινών 

 

3.4.1 Κυτοκίνες και οστική απορρόφηση 

Ο πλήρης κατάλογος των κυτοκινών που υποστηρίζουν την 

οστεοκλαστογένεση ή ενισχύουν τη δράση των οστεοκλαστών είναι 

εκτεταμένος και περιλαμβάνει τους παράγοντες TNFα, IL-1, IL-6, IL-7, M-CSF, 

IL-11, IL-17, ΜΙΡ-1α /β, ΙΡ-10 (ΙFΝ-γ-induced protein 10), MIG (IFN induced 

monokine), ΒΜΡ2, ΒMP 7 και VEGF. Κυτοκίνες που λειτουργούν ρυθμιστικά 

αναστέλλοντας την οστεοκλαστογένεση είναι οι ΙFΝγ, ΙFΝβ, IL-4, IL-10, IL-13 

και IL-18. Επιπλέον, κάποιοι παράγοντες παίζουν διπλό ρόλο: χαμηλές 

συγκεντρώσεις του TGF-β διεγείρουν τον σχηματισμό οστεοκλαστών και 

υψηλές συγκεντρώσεις τον αναστέλλουν. Ωστόσω, καμία από τις ανωτέρω 

αναφερθείσες κυτοκίνες δεν φαίνεται να είναι απολύτως απαραίτητη για την 

ανάπτυξη των οστεοκλαστών161. Το πιο σημαντικό σύστημα παραγόντων που 

ελέγχει το σχηματισμό των οστεοκλαστών και την λειτουργία τους φαίνεται να 

είναι αυτό του RANK/RANKL/OPG162. Τα μεσεγχυματικά κύτταρα 

(οστεοβλάστες, στρωματικά κύτταρα, ινοβλάστες) καθώς και τα 

ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα ελέγχουν την οστεοκλαστογένεση με την 

παραγωγή του παράγοντα-αγωνιστή για τον υποδοχέα-ενεργοποιητή του 

πυρηνικού παράγοντα κάππα Β (RANKL: Receptor Activator for NKβ - 

Ligant)163, ο οποίος αφου παραχθεί εντοπίζεται εδραζόμενος στην κυτταρική 

μεμβράνη αλλά και σε διαλυτή μορφή. Η σύνδεση του RANKL με τον 
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υποδοχέα RANK που εκφράζεται στους προ-οστεοκλάστες ή στα μακροφάγα, 

παρουσία του M-CSF, οδηγεί σε κυτταρική σύντηξη και σχηματισμό των 

ωρίμων για οστική απορρόφηση οστεοκλαστών. Επιπλέον, μεσεγχυματικά 

κύτταρα παράγουν οστεοπροτεγερίνη (OPG), η οποία είναι ένας διαλυτός 

υποδοχέας ανταγωνιστής του RANK που δεσμεύει το RANKL και ενεργεί για 

να περιορίσει και να ρυθμίσει τη λειτουργία του. Το σύστημα RANKL / RANK / 

OPG φαίνεται να αποτελεί την τελική οδό στην οστεοκλαστογένεση και πολλές 

από τις προαναφερθείσες κυτοκίνες που επάγουν ή αναστέλλουν την 

οστεοκλαστογένεση δρούν ρυθμίζοντας τα επίπεδα του RANKL και της 

OPG164. Υπό την παρουσία χαμηλών επιπέδων του M-CSF, το RANKL 

φαίνεται να είναι επαρκής και αναγκαία συνθήκη για την πλήρη 

διαφοροποίηση των προδρόμων κυττάρων των οστεοκλαστών σε ώριμους 

οστεοκλάστες.  

 

3.4.2 Οι κυτοκίνες στην άσηπτη χαλάρωση  

Καθώς τα μονοπύρηνα μακροφάγα και τα γιγαντιαία κύτταρα ξένου σώματος 

(FBGCs) είναι μακράν ο πιο κυρίαρχος τύπος κυττάρου στον περιπροθετικό 

ιστό, το ενεργοποιημένο από προϊόντα φθοράς μακροφάγο έχει θεωρηθεί από 

καιρό οτι διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην ανάπτυξη της άσηπτης 

χαλάρωσης.  Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι τα μακροφάγα που εκτέθηκαν in 

vitro σε σωματίδια από προϊόντα φθοράς, ενεργοποιούνται για να παράγουν 

μια μεγάλη ποικιλία από προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες, χημειοκίνες και 

αυξητικούς παράγοντες όπως TNF, IL-1, IL-6, IL-8, MCP-1, ΜΙΡ-1 α/β, VEGF, 

Μ-CSF και GM-CSF , ιδιαιτέρως δε, εάν τα σωματίδια είναι μολυσμένα με 

βακτηριακά προϊόντα165-167. Επίσης, το σχήμα, το μέγεθος, ο αριθμός και η 
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σύνθεση των βιοϋλικών από τα οποία προέρχονται τα προϊόντα φθοράς 

φαίνεται να έχει επίδραση στην ποσότητα και το είδος των κυτοκινών που 

παράγονται. Η συνακόλουθη ενεργοποίηση των μακροφάγων από αυτά 

πιθανώς μεσολαβείται από διάφορους τύπους μεμβρανικών υποδοχέων, π.χ. 

TLR  (ΤοΙΙ-like receprots)168-170 και πιθανώς περιλαμβάνει επίσης την 

ενεργοποίηση και δράση του μεταγραφικού παράγοντα NF-kB132,135. 

Η απλή διέγερση των καλλιεργειών μονοκυττάρων / μακροφάγων από 

προϊόντα φθοράς δεν είναι επαρκής για να οδηγήσει στην οστεοκλαστογένεση 

και το σχηματισμό γιγαντοκυττάρων ξένου σώματος, πιθανότατα λόγω της 

έλλειψης RANKL σηματοδότησης. Περαιτέρω in vitro μελέτες 

χρησιμοποιώντας και άλλους τύπους κυττάρων των περιπροσθετικών ιστών 

έχουν αποδείξει ότι με την παρουσία προϊόντων φθοράς οι προφλεγμονώδεις 

κυτοκίνες επάγουν την παραγωγή RANKL από ινοβλάστες και οστεοβλάστες 

περιπροσθετικών ιστών και καταστέλλουν τον σχηματισμό και την λειτουργία 

των οστεοβλαστών171,172.  

Σε συνέπεια με τα in vitro ευρήματα, πολυάριθμες μελέτες από 

περιπροθετικούς ιστούς και ψευδοαρθρικό υγρό δείχνουν επίσης αυξημένη 

παραγωγή μεγάλης ποικιλίας προ-φλεγμονωδών κυτοκινών, χημειοκινών και 

αυξητικών παραγόντων όπως TNF, IL-1, IL-6, IL-8, Μ- CSF, GM-CSF, MCP-

1, ΜΙΡ-1 καθώς και αυξημένη αναλογία RANKL / OPG που ευνοεί το 

σχηματισμό ωρίμων οστεοκλαστών166,167,173 .Το ψευδοαρθρικό υγρό που έχει 

ληφθεί σε συνθήκες άσηπτης χαλαρώσης εμφυτευμάτων επάγει 

αποτελεσματικά το σχηματισμό των οστεοκλαστών σε κυτταρικές καλλιέργειες 

ενώ η OPG μειώνει τη δράση αυτή174,175. Μελέτες σε ζωικά μοντέλα έχουν 

εστιάσει περαιτέρω στο ρόλο των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών και του 
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RANKL στην άσηπτη χαλάρωση. Φαίνεται ότι τα προϊόντα φθοράς αυξάνουν 

την φλεγμονή και την αναλογία RANKL / OPG με αποτέλεσμα την 

οστεόλυση166. Αυτή η αντίδραση μπορεί να προληφθεί ή να μειωθεί με την 

αναστολή της σηματοδότησης του TNFα (το RANK ανήκει στην οικογένεια του 

ΤNF) χρησιμοποιώντας αντισώματα κατά του TNF ή διαγράφοντας το γονίδιο 

του υποδοχέα TNF176.Ομοίως, η παρεμπόδιση της σηματοδότησης του RANK 

με ανταγωνιστή του, ή με την OPG, ή με εξάλειψη του γονιδίου του σε 

γενετικά τροποποιημένα ποντίκια, εμπόδισε την ανάπτυξη οστεόλυσης από 

προϊόντα φθοράς177,178.  

Με βάση τα παραπάνω μπορεί να υποτεθεί μια ακολουθία γεγονότων: Τα 

σωματίδια από προϊόντα φθοράς ενεργοποιούν τα μακροφάγα και ιδίως εάν 

είναι επικαλυμμένα με μικροβιακά προϊόντα ή άλλες ξένες ουσίες. Οι TLR και 

άλλοι υποδοχείς της εγγενούς ανοσίας μπορεί να διαδραματίζουν κάποιο 

ρόλο σε αυτό. Τα ενεργοποιημένα μακροφάγα παράγουν προ-φλεγμονώδεις 

χημειοκίνες, κυτοκίνες και αυξητικούς παράγοντες που προκαλούν, μέσω της 

τοπικής ενεργοποίησης του ενδοθηλίου και της χημειοταξίας, περαιτέρω 

στρατολόγηση μονοκυττάρων και προ-οστεοκλαστών στους περιπροθετικούς 

ιστούς. Οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες  και σε κάποιο βαθμό τα ίδια τα 

σωματίδια, οδηγούν στην παραγωγή του RANKL από μεσεγχυματικά κύτταρα 

και ταυτόχρονα καταστέλλουν την παραγωγή OPG και τον οστικό 

σχηματισμό. Έτσι, δημιουργείται ένα περιβάλλον που ευνοεί την 

οστεοκλαστογένεση, την οστική απορρόφηση και τελικά την χαλάρωση της 

προθέσεως. Καθώς το σύστημα RANK/RANKL/OPG φαίνεται να 

αντιπροσωπεύει την τελική κοινή οδό στην οστεόλυση, η αναστολή του 

προβάλλει ως ορθολογικό μέσο για την πρόληψή της.  
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3.5 Ο ρόλος των κυττάρων στην άσηπτη χαλάρωση  

 

Ιστολογικές και ανοσοϊστοχημικές μελέτες σε περιπροθετικούς ιστούς έχουν 

δείξει ότι στη χαλάρωση των υλικών παρουσία οστεόλυσης, το κυτταρικό 

προφίλ των γύρω ιστών εξαρτάται από τη μέθοδο στερέωσης της προθέσεως, 

δηλαδή αν έχει χρησιμοποιηθεί τσιμέντο ή όχι. Στους ιστούς που είχαν επαφή 

με τσιμέντο τα κύτταρα ήταν πιο άφθονα και συχνά αποτελούνταν από 

αγγειούμενο ινώδη ιστό με πολλά μακροφάγα και αρκετά Τ λεμφοκύτταρα. 

Στα χωρίς τσιμέντο εμφυτεύματα, ο ιστός ήταν λιγότερο πυκνός, με μικρότερο 

κυτταρικό περιεχόμενο και περισσότερο ινώδες στοιχείο. Εκτός από το 

μεγάλο αριθμό ινοβλαστών, τα μακροφάγα ήταν επίσης άφθονα αλλά υπήρχε 

και αυξημένος αριθμός όλων των υποομάδων των Τ-λεμφοκυττάρων179.  

 

3.5.1 Ο ρόλος των μακροφάγων  

Τα μακροφάγα περιλαμβάνουν μία ετερογενή ομάδα κυττάρων που παίζει 

σημαντικό ρόλο τόσο στην ενεργοποίηση της ανοσολογικής απόκρισης όσο 

και στην ομοιόσταση του ιστού. Προέρχονται από μονοκύτταρα τα οποία 

προκύπτουν από προγονικά κύτταρα του μυελού των οστών . Μετά την 

ωρίμανση εντός του μυελού, τα μονοκύτταρα απελευθερώνονται στην 

κυκλοφορία, στη συνέχεια εισέρχονται στους ιστούς και διαφοροποιούνται σε 

ιστικά μακροφάγα (M0) που ζούν για αρκετούς μήνες. Παρουσία του 

καταλλήλου ερεθίσματος ενεργοποιούνται είτε από μικροβιακούς ή άλλους 

παράγοντες (προφλεγμονώδης ενεργοποίηση μακροφάγων Μ1), είτε από την 
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IL-4, IL-13 κ.α. που προέρχονται από τοπικά ιστιοκύτταρα και T-

λεμφοκύτταρα (Μ2 αντιφλεγμονώδης διαμόρφωση μακροφάγων), είτε από 

άλλα σήματα (Μ2 ομοιάζοντα ανοσορυθμιστικά μακροφάγα). Η καταστολή της 

σηματοδότησης των κυτοκινών (SOCS1) αποτελεί καθοριστικό παράγοντα 

της διαφορικής ενεργοποίησης των μακροφάγων και επηρεάζει την συνολική 

ισορροπία της λειτουργίας τους στους ιστούς180.  

Τα μακροφάγα θεωρούνται τα πλέον ισχυρά ιστικά φαγοκύτταρα γύρω από 

την ολική αρθροπλαστική και εκεί πιστεύεται ότι μπορούν να φαγοκυττώσουν  

ακόμη και μη οψωνινοποιημένα σωματίδια όπως πολυαιθυλένιο, μέταλλο ή 

πολυμεθυλμεθακρυλικό τσιμέντο. Μετά τη φαγοκυττάρωση των σωματιδίων 

φθοράς, τα μακροφάγα ενεργοποιούνται για να παράγουν προ-φλεγμονώδεις 

κυτοκίνες και ενορχηστρώνουν το μικροπεριβάλλον τους προς την 

διαφοροποίηση των οστεοκλαστών και την οστεόλυση. Τα μακροφάγα έχουν 

τη δική τους περιορισμένη ικανότητα επαναρρόφησης οστού, αλλά το πιο 

σημαντικό είναι οτι αποτελούν την κυτταρική  δεξαμενή για την παραγωγή 

πολυπύρηνων γιγαντοκυττάρων (MGCs). Από αυτά, ο πολυπύρηνος 

οστεοκλάστης που προέρχεται από Μ0 μακροφάγα είναι ο πιο σημαντικός ως 

προς την οστική απορρόφηση. Η επαγωγή των πολυπύρηνων μονοκυττάρων 

γίνεται από αιμοποιητικούς αυξητικούς παραγόντες όπως IL-3, GM-CSF και 

IL-4. Ο ρόλος των μορίων προσκόλλησης στο σχηματισμό πολυπύρηνων 

κυττάρων έχει επίσης αναφερθεί και περιλαμβάνει κυρίως το μόριο 

προσκόλλησης  ICAM-1 / CD54 και τον υποδοχέα CR3 (CD11b / CD18) που 

εκφράζονται αμφότερα από τα πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα181 . Η 

ανοσοϊστοχημική ανάλυση ιστών από ολικές αρθροπλαστικές με άσηπτη 

χαλάρωση έχει δείξει οτι σε αυτούς εκφράζονται υψηλά επίπεδα του ICAM-1 
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και του υποδοχέα του CD11b από γιγαντοκύτταρα και φαγοκύτταρα που 

περιέχουν μέταλλα και προϊόντα φθοράς πολυαιθυλενίου.  

 

3.5.2 Ο ρόλος των ινοβλαστών 

Περίπου το 30% της περιπροθετικής μεμβράνης αποτελείται από ινοβλάστες 

και τα κύτταρα αυτά παρουσιάζουν πολύ υψηλό ρυθμό πολλαπλασιασμού 

όταν ενεργοποιηθούν182. Οι ινοβλάστες είναι κύτταρα τα οποία ενδημούν 

στους ιστούς και έχουν την ικανότητα να συνθέτουν και να αναδιαμορφώνουν 

την εξωκυττάρια θεμέλια ουσία. Με αυτόν τον τρόπο δημιουργούν την τοπική 

αρχιτεκτονική του ιστού και αναπτύσσουν ένα περιβάλλον στο οποίο μπορεί 

να συμβεί η απαραίτητη ρύθμιση της ομοιόστασης σε περίπτωση φλεγμονής 

ή επιδιόρθωσης183. Με τον τρόπο αυτό μπορούν να επηρεάζουν σημαντικά 

την τύχη της προθέσεως διότι ελέγχουν το διακόπτη για την επίλυση της 

μετεγχειρητικής φλεγμονής και το σχηματισμό της ινώδους κάψας που 

σχηματίζεται κατά την αρχική περίοδο μετά την εγχείρηση184. Οι ινοβλάστες 

που κατοικούν στα επιφανειακά στρώματα του περιπροσθετικού ιστού είναι 

από τα πρώτα κύτταρα που έρχονται σε επαφή με τα υλικά των προθέσεων. 

Στη συνέχεια, αλληλεπιδράσεις τους με τα κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήματος όπως τα μακροφάγα, μπορουν να καθορίσουν τη συνολική 

αντοχή των περιπροθετικών ιστών στα προϊόντα φθοράς. Οι ινοβλάστες 

επηρεάζουν σημαντικά τον βαθμό της περιπροθετικής φλεγμονής αφού η 

υπερβολική έκφραση παραγόντων προσκόλλησης, χημειοκινών, κυτοκινών 

και των υποδοχέων τους, μπορεί να αυξήσει την ένταση και τη διάρκειά της. 
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3.5.3 Τα λεμφοκύτταρα  

Εντοπισμένες περιαγγειακές διηθήσεις λεμφοκυττάρων αλλά και διάχυτα 

λεμφοκύτταρα έχουν ταυτοποιηθεί σε δείγματα περιπροθετικών ιστών τόσο σε 

μέταλλο με μέταλλο όσο και σε άλλα εμφυτεύματα141. Τα Τ λεμφοκύτταρα 

αποτελούν βασικούς παράγοντες στη διαδικασία της τοπικής και 

συστηματικής οστικής απώλειας που σχετίζεται με τη φλεγμονή185. Επιπλέον, 

η άμεση διακυτταρική επαφή μεταξύ ενεργοποιημένων Τ λεμφοκυττάρων 

κυττάρων και προ-οστεοκλαστών είναι κρίσιμη για την ωρίμανση τους σε 

οστεοκλάστες μέσω του RANKL και των άλλων προφλεγμονωδών κυτοκινών. 

Τα κύτταρα φυσικοί φονείς (ΝΚ-λεμφοκύτταρα) της εγγενούς ανοσίας, έχει 

δειχθεί ότι είναι σημαντικό ποσοστό των λεμφοκυττάρων που διηθούν τους 

περιπροθετικούς ιστούς στην εκ προϊόντων φθοράς φλεγμονή 186.  

 

3.5.4 Οι οστεοβλάστες  

Οι οστεοβλάστες είναι μεσεγχυματικά κύτταρα με πρωταρχικό ρόλο το 

σχηματισμό των οστών και την αναδιαμόρφωσή τους. Για να γίνει αυτό, 

έρχονται σε επαφή με άλλες κυτταρικές ομάδες (οστεοκλάστες, μακροφάγα, 

λεμφοκύτταρα, κύτταρα μυελού των οστών) και συνθέτουν μία ποικιλία 

κυτοκινών και χημειοκινών. Οι αλληλεπιδράσεις τους διαδραματίζουν 

σημαντικό ρόλο σε φυσιολογικές και παθολογικές καταστάσεις.  

Στην άσηπτη χαλάρωση, η αλληλεπίδραση μεταξύ των οστεοβλαστών και των 

άλλων κυττάρων, πιθανώς δημιουργεί ευνοϊκό περιβάλλον για την ωρίμανση 

τους και την καταστολή της δραστηριότητας των οστεοβλαστών. Πιθανές 

εξηγήσεις είναι: Είτε ορισμένοι τύποι σωματιδίων φθοράς είναι τοξικοί για τα 

οστεοπρογονικά κύτταρα και αναστέλλουν την ωρίμανσή τους, είτε τα 
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προϊόντα φθοράς καταστέλλουν τη λειτουργία των ώριμων οστεοβλαστών 

αναστέλλοντας την οστεογενετική τους ικανότητα. Εναλλακτικά, οι 

οστεοβλάστες μπορεί να φαγοκυτταρώνουν σωματίδια φθοράς και να 

εκφράζουν προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες και μόρια που επάγουν την 

οστεοκλαστογένεση στην επιφάνειά τους, συμβάλλοντας με αυτόν τον τρόπο 

στην αύξηση της οστικής επαναρρόφησης. Το ίδιο συμβαίνει σε περιβάλλον 

χρόνιας φλεγμονής που επιπλέον προκαλεί τη σύνθεση 

οστεοκλαστογενετικών μορίων από τους οστεοβλάστες187,188. Οι 

οστεοβλάστες μπορούν να συμβάλλουν στην οστική επαναρρόφηση 

περιπροθετικά με την αλληλεπίδρασή τους με τα Τ λεμφοκύτταρα. Επίσης 

έχουν την ικανότητα να εκφράζουν ανοσοδιεγερτικά αντιγόνα που διεγείρουν 

άμεσα τα γύρω τους Τ λεμφοκύτταρα189. Τα ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα 

με τη σειρά τους, εκφράζοντας RANKL και Μ-CSF διεγείρουν την ωρίμανση 

των οστεοκλαστών και το σχηματισμό γιγαντοκυττάρων με αποτέλεσμα 

περιπροθετική οστεόλυση και άσηπτη χαλάρωση.  

 

3.5.5 Οι οστεοκλάστες  

Οι οστεοκλάστες είναι πολυπύρηνα κύτταρα που απορροφούν οστό και μαζί 

με τους οστεοβλάστες διαδραματίζουν καίριο ρόλο στην οστική ομοιόσταση 

και αναδιαμόρφωση. Τα πρόδρομα κύτταρα των οστεοκλαστών προέρχονται 

από τον μυελό των οστών με τη μορφή των Μ0 μακροφάγων και 

κυκλοφορούν στο αίμα μέχρι την στιγμή της διείσδυσης στους ιστούς και της 

σύνδεσης στην επιφάνεια του οστού που ενεργοποιείται από ειδικά μονοπάτια 

σηματοδότησης. Ο μηχανισμός αναγνώρισης ενός συγκεκριμένου σημείου επί 

της επιφάνειας του οστού δεν είναι γνωστός, αλλά οι ιντεγκρίνες είναι αυτές 
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που μεσολαβούν στη συγκόλληση των προ-οστεοκλαστών επι του οστού. 

Αφού έχουνλάβει θέση, οι προ-οστεοκλάστες, ενώνονται σε πολυπύρηνα 

κύτταρα υπό την επίδραση των παραγόντων σύντηξης και μετά ωριμάζουν σε 

ένα συγκεκριμένο περιβάλλον με τη βοήθεια του Μ-CSF και του RANKL. Οι 

παράγοντες ΤΝF-α και IL-1 ενισχύουν αυτή τη διαδικασία, ενώ η 

οστεοπροτογερίνη (OPG) την αναστέλλει190. Η αναλογία RANKL / OPG 

θεωρείται κύριος ρυθμιστής της οστεοκλαστογένεσης μολονότι in νίνο η 

αλληλεπίδραση RANKL-RANK μπορεί να συμβεί και με άμεση επαφή 

κυττάρου με κύτταρο. Μερικοί γιγαντιαίοι οστεοκλάστες αποτελούν τον 

κοπτικό κώνο της βασικής πολυκυτταρικής μονάδας (BMU) στους οστεώνες οι 

οποίοι απορροφούνται σε διάστημα εβδομάδων. Το κενό στο υγιές οστούν 

γεμίζει σε λίγους μήνες από τον κώνο που αποτελείται από οστεοβλάστες. 

Υπό παθολογικές συνθήκες, όπως στη φλεγμονή, η αλλοίωση του 

συζευγμένου αυτού μηχανισμού εμποδίζει το κλείσιμο του οστικού κενού από 

τους οστεοβλάστες και ως εκ τούτου η αυξημένη οστεοκλαστική 

επαναρρόφηση συνεχίζει να δημιουργεί έλλειμμα οστού.  

 

3.6 Αντιδράσεις υπερευαισθησίας και άσηπτη χαλάρωση 

 

Είναι γενικά αποδεκτό ότι οι μεταλλικές προθέσεις απελευθερώνουν μεταλλικά 

θραύσματα μετά από διάβρωση και φθορά. Αυτό έχει αποδειχθεί με μετρήσεις 

αυξημένων επιπέδων μεταλλικών ιόντων σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί 

σε ολική αρθροπλαστική ισχίου στους περιπροθετικούς ιστούς, στο ήπαρ, στο 

σπλήνα, σε λεμφαδένες, στον ορό αλλά και στα ούρα191. Τα ιόντα μετάλλων 

δύνανται να ενεργοποιήσουν το ανοσοποιητικό σύστημα προς μία απόκριση 
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περισσότερο προσαρμοσμένη παρά έμφυτη192. Τα μεγαλύτερα σωματίδια 

απο τα προϊόντα φθοράς (από 150 nm έως 10 μm) φαγοκυτταρώνονται από 

κύτταρα όπως τα μακροφάγα, τα οποία παρουσιάζουν αντιγόνα στα 

κυκλοφορούντα Τ-λεμφοκύτταρα με αποτέλεσμα επιβραδυνόμενου τύπου 

αντιδράσεις υπερευαισθησίας191.  

Οι αντιδράσεις που περιγράφονται στα μεταλλικά εμφυτεύματα 

περιλαμβάνουν τύπου IV ενεργοποίηση των Τ-λεμφοκυττάρων αλλά πιθανώς 

εμπλέκονται και άλλοι παράγοντες. Αυξημένα επίπεδα της ΙFΝ-γ και IL -6 

εμφανίζονται στους ασθενείς με υπερευαισθησία στο μέταλλο της ολικής 

αρθροπλαστικής192 . Χαμηλή ΙFΝ-γ και αυξημένα επίπεδα IL-17 υπάρχουν σε 

ασθενείς αλλεργικούς στο νικέλιο με συμπτωματικά εμφυτεύματα, αλλά όχι σε 

αλλεργικούς αλλά ασυμπτωματικούς ασθενείς193. Οι ιστοί γύρω από 

μεταλλικές προθέσεις ασθενών με αντιδράσεις υπερευαισθησίας, μπορεί να 

έχουν αυξημένα CD3 Τ-λεμφοκύτταρα, CD4 κύτταρα, CD11 μακροφάγα και 

δενδριτικά κύτταρα με MHC II (HLA-DR) έκφραση194. Ο σχηματισμός 

γιγαντοκυττάρων ξένου σώματος γίνεται με τηφαγοκυττάρωση των 

σωματιδίων από τα μακροφάγα. Τα τελευταία στη συνέχεια εκκρίνουν τις 

προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες TNF-α , IL-6 και IL-1194. Σε υψηλές 

συγκεντρώσεις τιτανίου έχουμε παραγωγή ανιόντων υπεροξειδίου στα 

ουδετερόφιλα ενώ τα ιόντα νικελίου σε υψηλά επίπεδα σπάνε τις κυτταρικές 

μεμβράνες των ουδετερόφιλων195.  Επιπλέον, στο τιτάνιο φαίνεται πως οι 

οστεοκλάστες ωριμάζουν και αναπτύσσονται, κάτι που οδηγεί σε 

αποικοδόμηση του, πρόσληψη και τελικά απελευθέρωση των μεταλλικών του 

ιόντων196. Αυτό μπορεί να εξηγήσει την αύξηση σε μεταλλικά ιόντα στη 

συστηματική κυκλοφορία, την αυξημένη συγκέντρωση προδρόμων 
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οστεοκλαστών μέσω της σύνθεσης συγκεκριμένων χημειοκινών και πιθανώς 

να συμβάλλει στη διαφοροποίηση των οστεοκλαστών. Τα CCL17 /ΤΑRC, 

CCL22 /MDC, RANK-L, M-CSF και προφλεγμονώδεις κυτοκίνες είναι όλα 

αυξημένα στο περιπροθετικό περιβάλλον197. Αυτό εχει σαν συνέπεια τη 

χαλάρωση της προθέσεως καθώς το υποκείμενο οστό επαναρροφάται. 
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4. Επιφάνειες και υλικά 

Μέχρι σήμερα πολλοί διαφορετικοί συνδυασμοί υλικών έχουν προταθεί σαν 

αρθρούμενες φορτιζόμενες επιφάνειες στην ολική αρθροπλαστική ισχίου. Η 

πιο ευρέως αποδεκτή λύση αποτελείται από τη μηριαία κεφαλή που 

κατασκευάζεται από κράμα κοβαλτίου χρωμίου μολυβδαινίου (CoCr) και 

αρθώνεται με πολυαιθυλένιο υπερυψηλού μοριακού βάρους (UHMWPE). Η 

χρήση του συνδυασμού αυτού έχει αποδείξει καλά αποτελέσματα σε πολύ 

μεγάλο αριθμό αρθροπλαστικών ισχίου σε όλο τον κόσμο τις τελευταίες 

τέσσερις δεκαετίες. Το 1998 μόνο εκτιμάται ότι εμφυτεύθηκαν παγκοσμίως 

700.000 αρθροπλαστικές ισχίου με UHMWPE. Παράλληλα, τα μέταλλο με 

μέταλλο και τα κεραμικό με κεραμικό συστήματα ήταν λιγότερο από το 10% 

του συνόλου την ίδια χρονική περίοδο. Παρά την αναγνωρισμένη επιτυχία και 

την παγκόσμια αποδοχή η φθορά του UHMWPE είναι ένα μείζον εμπόδιο 

ικανό να περιορίσει την μακροβιότητα των συγκεκριμένων αρθροπλαστικών.  

 

4.1 Συνδυασμοί υλικών με πολυαιθυλένιο  

 

4.1.1 Μέταλλο με πολυαιθυλένιο  

Τα μέταλλα που χρησιμοποιούνται σε συνδυασμό με πολυαιθυλένιο είναι 

κυρίως ανοξείδωτος χάλυβας, κράμα κοβαλτίου-χρωμίου ή κράματα τιτανίου. 

Σε γενικές γραμμές, ο ρυθμός φθοράς του πολυαιθυλενίου σε επαφή με τον 

ανοξείδωτο χάλυβα είναι συγκρίσιμος με εκείνον του κράματος κοβαλτίου-

χρωμίου. Στο κράμα τιτανίου αντιθέτως, αν και ο ρυθμός φθοράς του 

πολυαιθυλενίου φαίνεται να είναι συγκρίσιμος με των άλλων μετάλλων, στην 

πράξη η μεγαλύτερη ευπάθεια του τιτανίου στην τριβή με ξένα σωματίδια που 
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έχουν παγιδευτεί ανάμεσα στις αρθρούμενες επιφάνειες, μπορεί να 

προκαλέσει σοβαρή και ανεξέλεγκτη φθορά. Βεβαίως σκλήρυνση της 

επιφάνειας του κράματος τιτανίου με διάφορες τεχνικές μπορεί να βελτιώσει 

σημαντικά την αντοχή του. Παρ 'όλα αυτά, όταν η σκληρυμένη επιφάνεια 

τελικά διαπεραστεί, ακολουθεί η αναμενόμενη σοβαρή φθορά του 

υποκείμενου τιτανίου. Επομένως τα κράματα τιτανίου έχουν περιορισμένη 

κλινική χρήση ως φορτιζόμενη επιφάνεια.  

Ο επικρατών συνδυασμός πολυαιθυλενίου σε κράμα κοβαλτίου χρωμίου 

αποτελεί το χρυσό κανόνα με τον οποίο όλοι οι υπόλοιποι συνδυασμοί 

αξιολογούνται. Ο μέσος ρυθμός φθοράς του πολυαιθυλενίου σε κράμα 

κοβαλτίου-χρωμίου τυπικώς αναφέρεται οτι είναι από 0,1 έως 0,2 χιλιοστά 

ανά έτος συμπεριλαμβάνωντας στις μετρήσεις και τις αρθροπλαστικές που 

εμφανίζουν εξαιρετικά υψηλούς ρυθμούς φθοράς από άλλες αιτίες. Έτσι στην 

πραγματικότητα ο εγγενής ρυθμός φθοράς του πολυαιθυλενίου με κράμα 

κοβαλτίου-χρωμίου υπό καθαρές συνθήκες είναι ίσως κοντά στα 0,05 χιλιοστά 

ανά έτος. Οι  τεχνικές σκλήρυνσης που έχουν εφαρμοστεί στα κράματα 

κοβαλτίου-χρωμίου έχουν αμφίβολα αποτελέσματα και τα δεδομένα δεν είναι 

επαρκή για την αξιολόγησή τους. 

 

4.1.2 Κεραμικό με πολυαιθυλένιο  

Αλουμίνα και ζιρκόνιο έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως σε επαφή με 

πολυαιθυλένιο και οι περισσότερες κλινικές μελέτες έχουν δείξει σημαντικά 

χαμηλότερα ποσοστά φθοράς του πολυαιθυλενίου σε σχέση με τις μεταλλικές 

επιφάνειες, με ρυθμό φθοράς που κυμαίνεται από 0,75 έως 0,25 χιλιοστά / 

έτος199. Ωστόσω υπάρχουν και μελέτες που τα ποσοστά φθοράς ήταν 
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μεγαλύτερα200. Η μεγαλύτερη σκληρότητα των κεραμικών, τα καθιστά πιο 

ανθεκτικά από τα μέταλλα παρουσία ξένων σωμάτων μεταξύ των 

αρθρούμενων επιφανειών. Σε αυτήν την περίπτωση όμως φαίνεται να 

επιταχύνεται η φθορά του πολυαιθυλενίου. Οι διαφορές στη φθορά στις 

διάφορες κλινικές μελέτες, μπορεί να αντανακλούν διαφορές στην ποσότητα 

των ξέμων σωματιδίων. Επιπλέον σωματίδια μετάλλου μπορεί να 

προσκολληθούν στην επιφάνεια του κεραμικού, προκαλώντας τράχυνσή του  

και αύξηση της τριβής του πολυαιθυλενίου. Μέταλλο μπορεί να μεταφερθεί 

στο κεραμικό κατά την επαφή με μεταλλικά τμήματα ή τα ίδια τα εργαλεία κατά 

τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης201. Ανεξάρτητα από το υλικό της 

φορτιζόμενης επιφανείας που χρησιμοποιείται,πρέπει να λαμβάνεται μέριμνα 

ώστε να ελαχιστοποιείται ο σχηματισμός ξένων σωμάτων in νίνο, όπως με την 

αποφυγή των πορωδών επικαλύψεων που σπάζουν και είναι επιρρεπείς στην 

παραγωγή σωματιδίων202.  

 

4.2 Πολυαιθυλένιο  

 

4.2.1 Συμβατικό πολυαιθυλένιο  

Μολονότι το πολυαιθυλένιο εξαιρετικά υψηλού μοριακού βάρους (UHMWPE) 

έχει χαμηλό συντελεστή τριβής και κατάλληλες ιδιότητες διαβροχής, υπάρχει  

ένα σημαντικό μειονέκτημα, το οποίο είναι η φθορά. Τα σωματίδια που 

παράγονται από τη φθορά του UHMWPE κατά την κυκλική φόρτιση, 

πιστεύεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στην οστεόλυση και συνεπώς στην 

χαλάρωση και αποτυχία του εμφυτεύματος. Η οστεόλυση είναι το αποτέλεσμα 

από την εισβολή των προϊόντων φθοράς του πολυαιθυλενίου μεταξύ της 
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επιφανείας του εμφυτεύματος και του οστού και της ακόλουθης 

φλεγμονώδους απόκρισης των μακροφάγων. Το πολυαιθυλένιο μπορεί 

επίσης να φθαρεί σαν αποτέλεσμα της ύπαρξης ξένου σώματος εκ των 

προϊόντων φθοράς μεταξύ των φορτιζομένων επιφανειών. Ο ρυθμός φθοράς 

του πολυαιθυλενίου τουλάχιστον 0,1 χιλιοστό ανά έτος είναι το κατώτατο όριο 

για την ανάπτυξη οστεόλυσης. Επιπλέον, το πάχος του συμβατικού 

πολυαιθυλενίου δεν πρέπει να μειωθεί κάτω από 6 έως 8 χιλιοστά, αλλιώς θα 

επιταχυνθεί η φθορά του πολυαιθυλενίου,  με συνέπεια οστεόλυση και 

αποτυχία του υλικού 203.  

 

4.2.2 Υψηλής διασύνδεσης πολυαιθυλένιο 

Το πολυαιθυλένιο με αυξημένο αριθμό διασταυρούμενων δεσμών μεταξύ των 

αλυσίδων του (υψηλής διασύνδεσης/highly cross-linked), εισήχθη για να 

μειώσει το ρυθμό φθοράς του συμβατικού πολυαιθυλενίου στην ολική 

αρθροπλαστική204. Έχει τεκμηριωθεί οτι η νεαρή ηλικία, το άρρεν φύλο και το 

υψηλό επίπεδο δραστηριότητας αυξάνουν τον κίνδυνο της φθοράς, της 

οστεόλυσης και της μηχανικής αποτυχίας. Ωστόσο, οι ίδιοι παράγοντες δεν 

φαίνεται να έχουν το ίδιο σημαντική επίδραση όταν χρησιμοποιείται υψηλής 

διασύνδεσης πολυαιθυλένιο205. In vitro μελέτες έχουν δείξει ότι η φθορά 

μπορεί να μειωθεί κατά 42% έως 100% σε σύγκριση με εκείνη των 

συμβατικών πολυαιθυλενίων και πολλαπλές in vivo μελέτες υποστηρίζουν 

πολλά από αυτά τα αποτελέσματα. Η ετήσια γραμμική φθορά για το υψηλής 

διασύνδεσης πολυαιθυλένιο έχει αναφερθεί ότι είναι 45% εκείνης του 

συμβατικού στα 5 χρόνια μετά την εμφύτευση. Αυτό το ποσοστό φθοράς είναι 

πολύ πιο κάτω από το απαραίτητο όριο για την εμφάνιση οστεόλυσης. 
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Μακροχρόνια αποτελέσματα (10-20 ετών) για το υψηλής διασύνδεσης 

πολυαιθυλένιο αναφέρουν ότι τα χαμηλά ποσοστά φθοράς του προσεγγίζουν 

αυτά των μέταλλο με μέταλλο και κεραμικό με κεραμικό αρθροπλαστικών206.  

 

4.2.3 Οι τεχνικές αποστείρωσης  

Η διαδικασία αποστείρωσης έχει φανεί οτι μπορεί να επηρεάσει τις φυσικές 

ιδιότητες του πολυαιθυλενίου. Μερικές μάρκες πολυαιθυλενίου 

αποστειρώνονται χωρίς ακτινοβολία, χρησιμοποιώντας είτε οξείδιο του 

αιθυλενίου ή πλάσμα αερίου προκειμένου να ελαχιστοποιηθεί η οξείδωση. 

Καθώς αυτές οι μέθοδοι δεν παράγουν ελεύθερες ρίζες στο πολυαιθυλένιο, 

αποφεύγεται εντελώς η άμεση και μακροχρόνια οξειδωτική αποικοδόμηση, με 

αποτέλεσμα διατήρηση των μηχανικών ιδιοτήτων και αντοχή στη φθορά. 

Ωστόσο, επειδή το οξείδιο του αιθυλενίου ή το πλάσμα αερίων δεν επάγουν τη 

δημιουργία διασταυρούμενων δεσμών, οι συγκεκριμένοι τύποι 

πολυαιθυλενίου δεν επωφελούνται από αυτό τον τρόπο βελτίωσης της 

αντοχής τους στη φθορά207. Άλλες εταιρίες εξακολουθούν να αποστειρώνουν 

με ακτινοβολία γάμμα το πολυαιθυλένιο, αλλά για προστασία από την 

οξείδωση στη συνέχεια το σφραγίζουν είτε σε ατμόσφαιρα χαμηλού οξυγόνου, 

είτε σε κενό, είτε σε αδρανές αέριο είτε μαζί με έναν καταναλωτή οξυγόνου. Οι 

τροποποιήσεις αυτές στις τεχνικές αποστείρωσης μπορεί να μειώσουν 

σημαντικά αλλά όχι και να καταργήσουν την οξείδωση που θα συμβεί κατά τη 

διάρκεια της αποστείρωσης με γάμμα ακτινοβολία και κατά την επακόλουθη 

αποθήκευση στο ράφι. Τα μέτρια επίπεδα διασύνδεσης των UHMWPE 

εμφυτευμάτων που τοποθετήθηκαν κατά τις τρεις τελευταίες δεκαετίες ήταν 

προϊόν των 2,5 με 4 Mrads γάμμα ακτινοβολίας που χρησιμοποιείται για την 
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αποστείρωση αυτών των υλικών. Η βελτίωση ως προς τη φθορά σε αυτά τα 

πολυαιθυλένια σε σχέση με τα μη συνδεδεμένα, κυμαίνεται από περίπου 30% 

έως 50%, σε σχέση με το 85% που επιτυγχάνεται με τα υψηλής 

διασυνδέσεως. Εργαστηριακές προσομοιώσεις έχουν αποδείξει ότι ο ρυθμός 

φθοράς του UHMWPE μειώνεται σημαντικά με την αύξηση του επιπέδου της 

ακτινοβολίας που προκαλεί την διασταυρούμενη σύνδεση. Η μεγαλύτερη 

βελτίωση στην αντοχή εμφανίζεται όσο η δόση της ακτινοβολίας κατά την 

αποστείρωση αυξάνεται από μηδέν έως 8 Mrads, με μικρότερο όφελος σε 

υψηλότερες δόσεις και σχεδόν κανένα πρόσθετο όφελος μετά τα 15 έως 20 

Mrads. Αν και η σχέση δόσης-φθοράς ήταν η βάση για την ανάπτυξη 

προθέσεων με πολυαιθυλένιο υψηλής διασύνδεσης, έχουν δοκιμαστεί 

διαφορετικές προτάσεις όσον αφορά την κατάλληλη δόση ακτινοβολίας σε 

συνδυασμό με άλλες παραμέτρους επεξεργασίας για τη βελτιστοποίηση της 

κλινικής απόδοσης του πολυαιθυλενίου.  

Η αύξηση του επιπέδου των διασταυρούμενων δεσμών προκαλεί 

προοδευτικά μείωση σε ορισμένες μηχανικές ιδιότητες, όπως την τελική 

αντοχή, την ολκιμότητα, την αντοχή στη θραύση και αντοχή σε κόπωση. 

Διαφορετικές απόψεις μεταξύ των κατασκευαστών ποικίλλουν. Κάποιοι 

αποσκοπούν στην πλήρη αποφυγή της ακτινοβολίας και αποστείρωση με 

άλλα μέσα προκειμένου να διατηρηθούν οι μέγιστες τιμές των μηχανικών 

ιδιοτήτων παρά το γεγονός ότι θα υπάρχει σημαντικά μεγαλύτερη φθορά 

τριβής του πολυαιθυλενίου. Από την άλλη πάλι υπάρχει προσπάθεια μεταξύ 

κατασκευαστών να ρυθμίσουν τη δόση της ακτινοβολίας έτσι ώστε να υπάρχει 

δημιουργία διασταυρούμενων αλυσίδων που μειώνουν την φθορά σε βάθος 

χρόνου, χωρίς να θυσιαστούν σε σημαντικό βαθμό οι ιδιότητες αντοχής του 
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πολυαιθυλενίου που θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε μηχανική αποτυχία της 

προθέσεως. Υψηλά επίπεδα διασύνδεσης σε ακτινοβολία 9,5 έως 11 Mrads 

(3 έως 4 φορές η τυπική δόση), παρέχουν 5% έως 10% μείωση στη φθορά με 

αντίστοιχη μείωση σε άλλες φυσικές ιδιότητες. Με μια μέτρια δόση 5 Mrads η 

αντίστοιχη μείωση της φθοράς κατά 85% από το μη συνδεδεμένο 

πολυαιθυλένιο θεωρείται για κάποιους επαρκής για να αποφευχθεί η 

οστεόλυση ακόμα και στους πιο δραστήριους ασθενείς, χωρίς να θυσιαστούν 

άσκοπα οι λοιπές φυσικές του ιδιότητες 208,209.  

 

4.3 Προθέσεις μέταλλο με μέταλλο  

 

Οι πρώτες προθέσεις που συνδύαζαν μεταλλο με μέταλλο και 

χρησιμοποιήθηκαν ευρέως στην ολική αρθροπλαστική ισχίου ήταν με 

αρθρικές επιφάνειες από κράμα κοβαλτίου-χρωμίου εκατέρωθεν αλλά λόγω 

του σχετικά υψηλού ποσοστού πρώιμης αποτυχίας, οι πρώτης γενιάς 

μέταλλικές προθέσεις αντικαταστάθηκαν από την πρόσθεση Charnley 

(ανοξείδωτος χάλυβας με πολυαιθυλένιο) η οποία και επικράτησε. Με 

εξαίρεση τις περιπτώσεις πρώιμης αποτυχίας, η μακροπρόθεσμη επιβίωση 

αυτών των προθέσεων ήταν συγκρίσιμη με εκείνης του Charnley. Επιπλέον οι 

σταθεροί ρυθμοί φθοράς τους ήταν της τάξης των λίγων μικρομέτρων ανά 

έτος σε σύγκριση με το μέσο όρο των 100 έως 200 μm φθοράς του 

πολυαιθυλενίου. Με αφορμή την αυξανόμενη ευαισθητοποίηση γυρω από το 

πρόβλημα της εκτεταμένης οστεόλυσης που προκαλείται από τα προϊόντα 

φθοράς του πολυαιθυλενίου, ένας αριθμός προθέσεων μέταλλου σε μέταλλο 

δεύτερης γενιάς αναπτύχθηκε και μελέτες δείχνουν αναμενόμενα, πολύ 
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χαμηλή φθορά ανά έτος. Επιπλέον, έχουν την ιδιότητα να λειαίνουν 

γρατσουνιές από την επιφάνειά τους καθώς γυαλίζονται με την τριβή . Η 

συνολική κλινική απόδοση της δεύτερης αυτής γενιάς προθέσεων είναι 

συγκρίσιμη με αυτή των συμβατικών με πολυαιθυλένιο. Σε ορισμένες βέβαια 

κλινικές και εργαστηριακές μελέτες φάνηκε ότι οι μέταλλο με μέταλλο 

προθέσεις αρκετά συχνά παρουσιάζουν 10 έως 20 φορές μεγαλύτερη φθορά  

στα αρχικά δύο πρώτα έτη. Επιπλέον, ορισμένες πρώτης και δεύτερης γενιάς 

προθέσεις είχαν εκτεταμένη φθορά στην φορτιζόμενη επιφάνεια με 

υποχώρηση του υλικού και δημιουργία βαθουλωμάτων κάτι που πιθανώς 

οφείλεται  σε κάποιο μηχανισμό κόπωσης -  διάβρωσης. Φαίνεται οτι οι 

μέταλλο με μέταλλο προθέσεις πέρα από μια αυξημένη αρχική φθορά 

εμφανίζουν εξαιρετικά χαμηλούς σταθερούς ρυθμούς φθοράς όταν υπάρχει 

σωστός σχεδιασμός και όταν χρησιμοποιηούνται οι κατάλληλες υψηλής 

ακρίβειας διαδικασίες παραγωγής210. Στις μέταλλο με μέταλλο προθέσεις τα 

γεωμετρικά χαρακτηριστικά έχουν επομένως ακόμα πιο σημαντικό ρόλο όσον 

αφορά τη φθορά σε σχέση με τους άλλους τύπους προθέσεων. Το μέγεθος 

της μηριαίας κεφαλής επηρεάζει αρκετά τις δυνάμεις που ασκούνται, καθώς 

σε μεγαλύτερα μεγέθη υπάρχει ευρύτερη κατανομή και άρα μικρότερη πίεση 

και τριβή ανα μονάδα επιφανείας, κάτι που σχετίζεται με λιγότερη γραμμική 

φθορά. Από την άλλη μεριά, μεγάλες επιφάνειες επαφής αυξάνουν τα 

προϊόντα φθοράς που παράγονται με αποτέλεσμα να αναζητάται η 

ισορροπία. Επιπλέον, μαζί με το μέγεθος της κεφαλής, η σφαιρικότητά της και 

η απόσταση μεταξύ κεφαλής και κυπελλίου στα χείλη του κυπελλίου 

επηρεάζουν τον τρόπο και την ποσότητα της λίπανσης μεταξύ των 

αρθρούμενων επιφανειών με αποτέλεσμα σε μικρές κεφαλές και πολύ μεγάλη 



63 
 

ή πολύ μικρή απόσταση μεταξύ του χείλους του κυπελλίου και της κεφαλής 

της μηριαίας πρόθεσης να μην διατηρείται η κατάλληλη λίπανση και με την 

αύξηση της τριβής να εμφανίζεται αυξημένη φθορά των επιφανειών211-213. Σε 

γενικές γραμμές πάντως, μεγαλύτερες διάμετροι εμφανίζουν χαμηλότερα 

ποσοστά φθοράς σε σχέση με τις αντίστοιχες προθέσεις 

πολυαιθυλενίου214,215. Επιπλέον, απο πλευράς υλικών έχει χρησιμοποιηθεί 

επικάλυψη νιτρικού χρωμίου για αύξηση της σκληρότητας με σημαντική 

μείωση της φθοράς, ωστόσο εγείρει ερωτηματικά η ανθεκτικότητα της216. 

 

4.3.1 Iόντα μετάλλων  

Πολυάριθμες μελέτες έχουν αναφέρει αύξηση στα επίπεδα των μεταλλικών 

ιόντων στον ορό, τα ούρα και το αίμα των ασθενών που φέρουν μέταλλο σε 

μέταλλο προθέσεις. Στις σύγχρονες μέταλλικές αρθροπλαστικές, εμφανίζονται 

αυξήσεις στο χρώμιο του ορού που 22 , 23 και 21 φορές υψηλότερες από τα 

προεγχειρητικά επίπεδα στους 3, 6 και 12 μήνες μετά την εγχείρηση, 

αντίστοιχα. Το κοβάλτιο αντίστοιχα ήταν οκτώ επτά και έξι φορές υψηλότερο 

από ότι προεγχειρητικά217. Σύγκριση των ιόντων του κιβαλτίου και χρωμίου 

του ορού των ασθενών με εξολοκλήρου μεταλλικές προθέσεις διαπιστώνονται 

πάντα μεγαλύτερα επίπεδα ιόντων σε σχέση με αυτά των μέταλλο με 

πολυαιθυλένιο αρθροπλαστικών. Αυξημένα επίπεδα μετάλλων συσχετίστηκαν 

με μείωση των κυτταροτοξικών CD8 + Τ-λεμφοκυττάρων, τα οποία 

εμπλέκονται στην άμυνα εναντίον ενδοκυτταρικών παθογόνων και καρκινικών 

κυττάρων218. Στα δύο έτη μετά την επέμβαση αναφέρεται σημαντική μείωση 

στα επίπεδα κοβαλτίου σε σύγκριση με τα επίπεδα στους 6 και τους 9 μήνες. 

Όσον αφορά τα γεωμετρικά χαρακτηριστικά της προθέσεως, αναφέρεται οτι 
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υψηλότερες συγκεντρώσεις ιόντων εμφανίζονται σε ασθενείς με μικρότερη 

κεφαλή και κυπέλλιο, καθώς και όταν η γωνία κλίσης της κοτύλης είναι 

μεγαλύτερη από 45 μοίρες και η γωνία προσθίας αποκλίσεως (anteversion) 

ξεπερνά τις 20 μοίρες. 

Τα σωματίδια-προϊόντα φθοράς από αμιγώς μεταλλικές προθέσεις είναι πολύ 

μικρα, της τάξεως των νανομέτρων και συγκεκριμένα μικρότερα από τα 

σωματίδια φθοράς του πολυαιθυλενίου (6 nm έως 1 μm). Επιπρόσθετη 

ανάλυση αυτών, δείχνει ότι υπάρχουν σωματίδια Co-Cr-Mo, αλλά και μεγάλος 

αριθμός σωματιδίων οξειδίου του χρωμίου. Σύμφωνα με υπολογισμούς τα 

μεταλλικά σωματίδια που παράγονται ανά έτος είναι από 13 έως και 500 

φορές περισσότερα από τον αριθμό των σωματιδίων πολυαιθυλενίου σε μια 

τυπική πρόθεση μετάλλου με πολυαιθυλένιο. Η συνολική δραστική τους 

επιφάνεια είναι επομένως πολύ μεγάλη219,220. Βεβαίως οι πηγές μεταλλικών 

σωματιδίων και ιόντων σε μια ολική αρθροπλαστική είναι πολλαπλές221. Η 

τοξικολογική σημασία των μεταλλικών ιόντων βρίσκεται υπό διερεύνηση 

καθώς φαίνεται οτι μπορούν να επάγουν διαδικασίες φλεγμονής ενώ τα 

διαθέσιμα δεδομένα δεν μπορούν να απαντήσουν με ακρίβεια σε ερωτήσεις 

σχετικά με τους κινδύνους αντιδράσεων υπερευαισθησίας, τοξικότητας και 

καρκινογένεσης222,223. Από την άλλη μεριά οι συγκεντρώσεις των ιόντων στα 

βιολογικά υγρά ενδεχομένως να μπορούν να χρησιμεύσουν σαν δείκτες 

φθοράς, καθώς η φθορά των αρθρούμενων επιφανειών στις μεταλλικές 

αρθροπλαστικές δεν μπορεί να διαπιστωθεί ακτινολογικά224. Σε γενικές 

γραμμές φαίνεται ότι ασθενείς με φυσιολογική νεφρική λειτουργία είναι ικανοί 

να απομακρύνουν τα ιόντα κοβαλτίου και χρωμίου από τον οργανισμό τους225.  
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4.3.2 Προϊόντα φθοράς μετάλλων και άσηπτη χαλάρωση 

Ιστολογικά γύρω από τις εξολοκλήρου μεταλικές προθέσεις εμφανίζονται οι 

ίδιες αντιδράσεις όπως στις προθέσεις με πολυαιθυλένιο. Η μεγάλη συνολική 

επιφάνεια των μεταλλικών σωματιδίων φθοράς μπορεί βεβαίως να έχει 

τοπικές και συστηματικές επιπτώσεις καθώς αποτελεί μεταβλητή που 

επηρεάζει την απόκριση των μακροφάγων. Χαμηλές έως μέτριες 

συγκεντρώσεις μεταλλικών σωματιδίων διεγείρουν την απελευθέρωση 

κυτοκινών, όπως η ιντερλευκίνη-1, η ιντερλευκίνη-6 , TNFα  και η 

προσταγλανδίνη Ε1, που μπορεί να οδηγήσουν σε περιπροσθετική 

οστεόλυση και άσηπτη χαλάρωση. Σε υψηλότερες συγκεντρώσεις όμως, τα 

σωματίδια Co-Cr είναι κυτταροτοξικά προκαλώντας μεταβολή της 

φαγοκυτταρικής δράσης των μακροφάγων και οδηγώντας σε κυτταρικό 

θάνατο226,227. Οστεόλυση μπορεί να συμβεί σε μεταλλικές προθέσεις, η 

συχνότητα εμφάνισης της όμως, φαίνεται να είναι συγκριτικά χαμηλή228. Όσον 

αφορά την τοπική αντίδραση του οργανισμού στις μεταλλικές προθέσεις, είναι 

δύσκολο να διευκρινιστεί αν πρόκειται για ειδική ανοσολογική αντίδραση με 

την αναγνώριση συγκεκριμένου αντιγόνου από τον οργανισμό. Το σίγουρο 

είναι οτι εμπλέκονται ευαισθητοποιημένα στα μεταλλικά ιόντα CD4 + Τ-

λεμφοκυτταρα που παράγουν κυτοκίνες που προσελκύουν και ενεργοποιούν 

περισσότερα μακροφάγα, οδηγώντας στην απελευθέρωση επιπλέον 

κυτοκινών με οστεολυτική δράση, οπότε μιλάμε για Τ-λεμφοκυτταρική  

μεσολαβούμενη περιπροσθετική οστεόλυση229,230. Επιπλέον, παραμένει 

ασαφές εάν η χαλάρωση των εμφυτευμάτων μπορεί να συνδεθεί με αυξημένη 

δραστικότητα των λεμφοκυττάρων σε μεταλλικά σωματίδια-προϊόντα φθοράς 

ή ιόντα. Η λεμφοκυτταρική διήθηση, είναι πάντως μεγαλύτερη σε σχέση με τις 
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προθέσεις πολυαιθυλενίου. Η αντίδραση αυτή περιγράφεται ως βλάβη με 

άσηπτη λεμφοκυτταρική διήθηση με στοιχεία αγγειίτιδας (ALVAL) ή ως 

ανοσολογική απάντηση με λεμφοκυτταρική επικράτηση (LYDIA). Επιπλέον 

αναφέρεται παρουσία ψευδο-όγκων γύρω από τις μεταλλικές προθέσεις που 

χαρακτηρίζονται από εκτεταμένη νέκρωση πυκνού συνδετικού ιστού, μεγάλη 

παρουσία μακροφάγων και λεμφοκυτταρική διήθηση καθώς και παρουσία 

πλασματοκυττάρων και ηωσινοφίλων σε ορισμένες περιπτώσεις. Η αντίδραση 

αυτή μοιάζει με την ALVAL με μια πιο διάχυτη διήθηση λεμφοκυττάρων και 

εκτεταμένη νέκρωση του συνδετικού ιστού. Τελος, η συστηματική διάδοση 

των μεταλλικών προϊόντων φθοράς που έχει περιγραφεί, 

συμπεριλαμβανομένης της παρουσίας μεταλλικών σωματιδίων στο ήπαρ και 

τον σπλήνα εγείρει ερωτήματα σχετικά με την πιθανή γονοτοξικότητα232.  

 

4.4 Κεραμικές προθέσεις 

 

4.4.1 Γενικά χαρακτηριστικά 

Κεραμικές προθέσεις από αλουμίνα αρθρούμενες μεταξύ τους, έχουν 

καταδείξει τα χαμηλότερα ποσοστά φθοράς μέχρι σήμερα από οποιοδήποτε 

άλλο συνδυασμό. Τα κεραμικά έχουν δύο σημαντικές ιδιότητες που τα 

καθιστούν εξαιρετικό υλικό ως προς την τριβή και τη φθορά. Πρώτον είναι 

υδρόφιλα, δηλαδή επιτρέπουν την καλύτερη διαβροχή της αρθρικής 

επιφάνειας. Αυτό εξασφαλίζει ότι το αρθρικό υγρό κατανέμεται ομοιόμορφα 

σαν φιλμ σε όλη την επιφάνεια έδρασης. Δεύτερον, το κεραμικό έχει 

μεγαλύτερη σκληρότητα από μέταλλο και ομαλοποιείται η επιφάνεια του πιο 

γρήγορα κατα την χρήση. Τα παραπάνω οδηγούν σε μειωμένο συντελεστή 
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τριβής. Ωστόσο, εξαιτίας της σκληρότητάς τους, τα κεραμικά είναι πιο 

ευαίσθητα όσον αφορά το σχεδιασμό, την κατασκευή και την εμφύτευσή τους. 

Ταχεία φθορά συχνά συνδέεται με κακή τοποθέτηση των εμφυτευμάτων. Η 

μικρή ποσότητα των κεραμικών προϊόντων φθοράς που δημιουργείται είναι 

λιγότερο βιολογικά δραστική από τα μέταλλα ή το πολυαιθυλένιο. Επιπλέον, η 

συχνότητα της εμφάνισης οστεόλυσης φαίνεται να είναι ελάχιστη ή 

ανύπαρκτη233.  

 

4.4.2 Συνηθέστεροι τύποι 

Η Αλουμίνα είναι το πρώτο κεραμικό που χρησιμοποιήθηκε και 

χρησιμοποιείται ευρέως στην ολική αρθροπλαστική ισχίου μετά την εισαγωγή 

του το 1970. Ως οξείδιο αργιλίου (Al203 ) μπορεί να έχει πολύ χαμηλό 

συντελεστή τριβής και είναι επίσης πολύ ανθεκτικό στην φθορά. Έχει πιο 

σταθερή δομή από το πιο πρόσφατα αναπτυχθέν Ζιρκόνιο και οι ιδιότητές του 

είναι περισσότερο προβλέψιμες. Βελτιωμένες τεχνικές κατασκευής έχουν 

οδηγήσει σε μικρότερο μέγεθος κόκκου και ομαλότερο φινίρισμα, 

συμβάλλοντας στη μείωση του κινδύνου θραύσης που εμφανιζόταν με τις 

προηγούμενες γενιές του υλικού234.  

Το οξείδιο του ζιρκονίου (ZrO 2 ) εισήχθη το 1985 ως εναλλακτική λύση της 

αλουμίνας. Η ανώτερη μηχανική αντοχή του ήταν ελκυστική με την θεωρητική 

προοπτική της μείωση του κινδύνου θραύσεως. Επιπλέον επέτρεπε 

μικρότερα μεγέθη μηριαίας κεφαλής διατηρώντας άριστα χαρακτηριστικά ως 

προς τη φθορά, σε συνδυασμό με UHMWPE235. Ωστόσο το ζιρκόνιο υφίσταται 

μετασχηματισμούς για τους οποίους in vivo μελέτες έχουν δείξει ότι 

εξακολουθούν να υφίστανται στην αρθρούμενη επιφάνεια σε μεταβολές της 
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πίεσης και της θερμοκρασίας με αποτέλεσμα να έχει κακή επίδοση όταν 

αρθρώνεται με τον εαυτό του. Επίσης μπορεί να οδηγήσει σε επιταχυνόμενη 

φθορά του πολυαιθυλενίου όταν αρθρώνεται με αυτό. Ως εκ τούτου η χρήση 

του είναι περιορισμένη236. 

 

4.4.3 Πλεονεκτήματα 

Τα κεραμικά με καλή τοποθέτηση φαίνεται να έχουν μικρούς ρυθμούς 

φθοράς237.Τα προϊόντα φθοράς τους παρουσιάζουν δύο διαφορετικά μεγέθη, 

μικρότερα, από 5 έως 90 nm (μέση τιμή 24 nm) και μεγαλύτερα 0,05 έως 3,2 

μm (μέσος όρος 430 nm), πιθανώς παραγόμενα από δύο διαφορετικούς 

μηχανισμούς φθοράς, δηλαδή από τριβή τα πρώτα και μικροδιαχωρισμό τα 

δεύτερα, αντίστοιχα 238. 

Σε γενικές γραμμές τα συντρίμμια φθοράς από αλουμίνα είναι λιγότερα σε 

σχέση με άλλους τύπους προθέσεων και θεωρούνται σχετικώς βιολογικά 

αδρανή και καλά ανεκτά. Σωματίδια αλούμινας μπορούν να προκαλέσουν 

μικρή κυτταρική απόκριση και σχηματισμό κοκκιωματώδους ιστού. Το μικρό 

μέγεθος και ο χαμηλός όγκος οδηγούν σε χαμηλό επίπεδο βιοδραστικότητας 

και ήπια κυτταρική αντίδραση χωρίς γιγαντοκύτταρα ξένου σώματος239. 

Οστεόλυση έχει αναφερθεί σπάνια και οι συγκεντρώσεις των διαφόρων 

προφλεγμονώδων κυτοκινών είναι χαμηλότερες. Επιπλέον τα σωματίδια της 

αλουμίνας διεγείρουν την απόπτωση των μακροφάγων, η οποία οδηγεί σε 

μειωμένη φλεγμονώδη δράση τους και μειωμένα επίπεδα TNF-α. Αν και τα 

προϊόντα φθοράς των κεραμικών μπορεί να μην είναι απολύτως βιο-αδρανή η 

οστεόλυση είναι πολύ σπάνια240. Τέλος, με τα κεραμικά δεν υφίσταται ζήτημα 

κυτταροτοξικότητας241.  
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4.4.4 Μειονεκτήματα 

Αν και η χαμηλή φθορά με την χαμηλή βιοδραστικότητα των κεραμικών 

οδηγούν σε χαμηλότερη πιθανότητα οστεόλυσης/άσηπτης χαλάρωσης και 

επομένως τα καθιστούν ιδανική επιλογή ιδίως για νέους και δραστήριους 

ασθενείς, συγκεκριμένα μειονεκτήματά τους ωστόσο δημιουργούν επιφυλάξεις 

και περιορίζουν τη χρήση τους. Η εγγενώς μικρότερη δύναμη και αντοχή τους 

υπο συνθήκες φόρτισης, ευνοούν την δημιουργία ρογμών. Για να αποφευχθεί 

αυτό και να μην οδηγήσει η πρόπεση σε πρόωρη θραύση, χρειάζεται ιδιαίτερη 

προσοχή κατά την τοποθέτηση της για να επιτευχθεί ιδανική θέση. Οι ανοχές 

του υλικού μπορεί να είναι ειδικές για κάθε κατασκευαστή ενώ ένα 

παρεμβαλλόμενο ξένο σώμα μπορεί να γίνει αιτία θραύσης242. Η βελτίωση 

των υλικών έχει μειώσει αυτό τον κίνδυνο τα τελευταία χρόνια χωρίς να τον 

έχει εξαλείψει πλήρως. Στην περίπτωση όμως που συμβαίνει αυτή η 

επιπλοκή, είναι καταστροφική243.  
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η άσηπτη χαλάρωση των προθέσεων μιας ολικής αρθροπλαστικής είναι ένα 

κλινικό πρόβλημα που έχει απασχολήσει έντονα την ορθοπαιδική τον 

τελευταίο αιώνα, σχεδόν από την ιστορική έναρξη της επέμβασης της ολικής 

αρθροπλαστικής ισχίου, και θα παραμένει κύριο πρόβλημα καθώς αυξάνεται 

ο αριθμός και μειώνεται η ηλικία των ασθενών που καταφεύγουν στην 

επέμβαση αυτή. Παρά την μεγάλη πρόοδο που έχει σημειωθεί στους τομείς 

της τεχνικής και των υλικών, η άσηπτη χαλάρωση των προθέσεων της ολικής 

αρθροπλαστικής ισχίου δεν έχει πλήρως αντιμετωπιστεί. Η διαρκής έρευνα 

και αποκωδικοποίηση των εμπλεκόμενων παθοφυσιολογικών μηχανισμών 

αναμένεται να οδηγήσει σε μία πληρέστερη κατανόηση του φαινομένου με 

τελικό σκοπό την δυνατότητα παρέμβασης και χειραγώγησης των in vivo  

εξελισσόμενων διεργασιών, ούτως ωστε να επιτευχθεί η καλύτερη δυνατή 

οστεοενσωμάτωση των εμφυτευμάτων, η πλήρης λειτουργική αποκατάσταση 

του ασθενούς και η εκμηδένιση της ανάγκης αναθεωρητικών επεμβάσεων 

λόγω άσηπτης χαλάρωσης των υλικών. Κάποιες πρώτες προσπάθειες 

γίνονται ήδη με σκοπό να μελετηθεί η επίδραση φαρμακευτικών παραγόντων 

γνωστών για την δυνατότητα τους να περιορίζουν την οστική απορρόφηση, 

όπως τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την θεραπεία της 

οστεοπόρωσης244-246 και άλλες κατηγορίες φαρμάκων όπως οι στατίνες που 

φαίνεται να επηρεάζουν θετικά την οστική πυκνότητα247,248. Επιπλέον, έχουν 

προταθεί διάφορες δράσεις με στόχο την τροποποίηση των εμπλεκόμενων 

μηχανισμών όπως ο περιορισμός της απόπτωσης249, η αναστολή της δράσης 

της σκληροστίνης250 και η τροποποίηση της ανοσολογικής απάντησης των 
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μακροφάγων251,252. Η έρευνα όμως προς αυτή την κατεύθυνση είναι δυσχερής 

γιατί απαιτούνται μακροχρόνιες προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες με 

μεγάλες σειρές ασθενών και ομάδων ελέγχου για να μπορούν να προκύψουν 

ασφαλή επιστημονικά δεδομένα. 
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