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股骨头缺血性坏死发病机理的研究进展

韩永台　张惠民　张标

河北医科大学第三医院 (石家庄 050051)

　　本文重点阐述近年来国内外在非创伤性股骨头缺

血性坏死的病因、发病机理和诊断方面的研究进展。

病因及致病危险因素

除创伤为明确的致病因素外, 其他导致股骨头缺

血性坏死的生物学过程尚不清楚, 其中许多疾病及治

疗方法与股骨头缺血性坏死及晚期塌陷有关。

股骨头缺血性坏死病因及致病危险因素有:

1. 栓塞: ( 1)血红蛋白病; � 镰状细胞贫血; � S / C

血红蛋白病;  地中海贫血。( 2) 脂肪栓塞。( 3) 减压

病。

2. 骨质缺失: ( 1) 创伤; ( 2) 高铁性骨质疏松;

( 3) 骨质疏松症。

3. 特发性股骨头缺血性坏死。

4. 骨髓病变: ( 1) 高雪氏病 ( Gaucher ) ; ( 2) 系统

性红瘢狼疮; ( 3) 脂肪髓异位; ( 4) 肾移植或肾衰;

( 5) 间隔综合征; ( 6) 中毒: � 酒精中毒; � 肾上腺皮

质激素;  避孕药; !其他药物; ∀ 痛风和高尿酸血症;

#放射线; ∃ 细胞应激反应。

发病机理

1. 骨细胞因素: 积累性细胞功能紊乱学说认为股

骨头缺血性坏死的病理有解剖部位、全身代谢紊乱和

糖皮质激素应用三方面因素: 局部解剖因素决定骨缺

血性坏死好发在股骨头和肱骨头; 全身代谢紊乱、慢性

肾衰、饮酒、与代谢有关的激素、系统性红斑狼疮、血

红蛋白病等, 可使骨细胞功能紊乱并逐渐加重, 表现为

钙磷代谢的变化和骨组织学变化 (骨软化和骨质疏

松) ; 而激素的应用则是对骨细胞的最后摧毁性打击,

使原来处于病态的骨细胞发生不可逆的改变, 最后骨

细胞坏死。此外酒精对骨细胞亦有细胞毒性作用。Ar lot

等〔1〕报告病人先有骨软化及骨质疏松, 又有服用激素

史和饮酒史。Glimcher 等〔2〕亦报告肾衰病人的骨缺血

性坏死与肾性骨病有关。这些证据都支持积累性细胞

功能紊乱学说。

2. 动脉因素: 动物实验和临床病理检查都显示骨

坏死的标本中软骨下骨和松质骨内的小动脉结构破

坏, 主要表现为动脉中层退行性变, 平滑肌细胞坏死,

弹性纤维断裂和内膜增生, 这些变化主要发生在骨内

小动脉, 而小静脉和血窦改变较轻〔3～5〕, 显而易见, 严

重的动脉病变导致股骨头的血供减少, 产生缺血和坏

死〔6〕。Jones〔7〕于 1965 年首次提出并于 1994 年对骨内

血管脂肪栓子引起骨缺血性坏死的理论进行了较全面

的阐述。认为脂肪栓子: ( 1) 含有大量中性脂肪; ( 2)

脂肪的粘滞性较血浆高; ( 3) 脂肪球的表面张力使之易

附着于骨内小动脉壁栓塞骨内血管。关于脂肪栓子的

来源有: ( 1) 脂肪肝, ( 2) 血浆脂蛋白不稳定和降解,

( 3)骨髓内脂肪和其他脂肪组织的崩解。脂肪栓塞骨内

小血管后, 在脂酶的作用下释放游离脂肪酸, 后者直接

引起前列腺素增多, 而中性脂肪中的主要成份油酸可

引起毛细血管内膜剥脱, 被动水肿和充血, 产生局部血

小板聚集, 纤维素沉着, 血栓形成, 导致骨缺血性坏死。

另外, 关节内压力增高亦引起股骨头血流量减少; 先天

性髋关节脱位病人的蛙势位固定也使股骨头血流量降

低。

3. 静脉因素: 绝大多数股骨头缺血性坏死的病人

存在股骨上段静脉回流障碍, 提示骨内静脉因素可能

在本病的发病机制中起重要作用。Ar lot 等〔1〕认为激素

首先使髓内静脉瘀滞, 引起髓内高压, 导致髓内微循环

减少, 组织缺氧, 水肿, 血液渗出, 加重微循环障碍,

最终骨细胞缺血坏死。激素使血小板增多, 导致血液呈

高凝状态, 引起静脉血栓形成。减压性骨缺血性坏死是

氮气析出, 阻塞血管和压迫血管所致, 另外, 氮气对脂

肪细胞膜有毒性作用, 可引起脂肪细胞肿胀和静脉窦

的血液量骤减。高雪氏病中出现直径为 20～200�m 的

高雪氏细胞直接使微血管栓塞。血红蛋白病中镰状细

胞在血窦和小静脉堆积, 局部形成血栓所致, 直接使微

血管栓塞导致股骨头缺血性坏死。

4. 骨内血管外因素:骨内小动脉、毛细血管和小静

脉可能受血管外因素和神经血管反射的影响而出现微

循环障碍。Wang 等〔8〕、Solomon〔9〕发现应用激素后股骨

头的脂肪含量增加 24% , 脂肪细胞直径为对照组 1. 2

倍, 使血管床窦状隙明显受挤压, 骨内压升高, 髓腔静

脉血淤积, 这种现象存在于临床前期和放射学前期, 提
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示在发病机理上起重要作用。

5. 神经血管因素: F icat 等〔10〕认为由于骨内静脉

丛的运动性麻痹而导致静脉血的广泛淤积或由于神经

反射作用, 毛细血管前括约肌收缩使得动脉血短路直

接入静脉, 不经过微循环, 导致组织缺血。

以上原因, 均为股骨头血流量逐渐下降引起骨髓

组织缺氧, 继而组织水肿, 从而进一步使骨髓内压升

高, 导致骨缺血性坏死的发生, 即进行性缺血学说〔11〕。

诊断方法

1. 骨功能检查 ( Functional Explor ation on Bone,

FEB) : Ficat〔12〕1985年提出该检查是一种安全、简便、

有效的早期诊断方法, 骨内压测定是第一步, 其次是骨

髓静脉造影和髓芯活检。

2. 磁共振成像 ( MRI) : 股骨头缺血性坏死的组织

学变化过程可由 MRI很好的反映出来, 不同病理阶段

的股骨头缺血性坏死有着不同的M RI特征, 在组织缺

血的第 2～5天, 髓腔内的脂肪细胞出现坏死, MRI 示

T 1、T 2 加权像可形成带状或环形低信号区, 外侧包绕

区域为高信号, 为早期股骨头缺血坏死的特征〔13〕。

Lang 等〔14〕将股骨头缺血性坏死的 MRI 信号归纳为三

种类型: I 型: 带状或环状低信号带包绕一高信号中心

区; II 型: T 1 加权像为第一信号, T 2 加权像为第二高

信号; III型: T 1及 T 2加权像均显示病变区为低信号。

3. 骨同位素显像( SPECT ) : SPECT 对诊断股骨头

缺血性坏死有较高的阳性率。认为99mT c- M DP 在骨内

沉积与局部血流量、成骨细胞活性、矿物质的交换速度

及新骨形成的量等因素有关。0 期股骨头表现为“冷

区”, 病变达 I 期时骨显像为“热区”, 此时 X 线片尚未

显示异常, 有报告骨同位素显像反映股骨头重建中的

血运及钙磷代谢情况, 与坏死程度不成正比。而同位素

显像在其他骨关节病中也有阳性表现, 因此特异性差。

4. X线平片、断层片及 CT 扫描: 股骨头缺血性坏

死早期 X 线征象有: ( 1) 髋关节间隙轻度增宽, ( 2) 股

骨头轻度外移, ( 3) 关节囊软组织轻度肿大。早期CT

表现为股骨头完整无碎裂或轻微的散在碎裂, 星状征

变形, 星状征周围呈丛状或互相融合。Beltr an 等〔15〕报

告 X线片敏感率仅为 41% , 但 X线片可以确定病变的

范围, 排除骨的其他病变, 具有简单、方便、经济和应

用范围广泛等优点, 仍作为诊断技术中最基本的检查

方法。由于股骨头缺血性坏死的双侧发病率为 40% , 正

位片应包括髋关节, 而蛙势位对确定股骨头缺血坏死

的部位有特殊的意义, 应常规拍摄。

随着各种辅助检查手段的不断出现和完善, 对于

早期诊断提供了极大的帮助。Belt ran 等〔15〕报告 M RI、

骨同位素显像和骨内压测定的敏感性分别为 88. 8%、

77. 5%和 92% , 特异性为 100% 、75%和 57% , 故检查

程序一般为: ( 1) X 线平片, ( 2) 骨同位素显像, ( 3)

骨内压测定加髋静脉造影, ( 4) M RI。但仔细询问病史

和详细体格检查仍是诊断的最基本原则。
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