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特发性股骨头坏死综述
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　 　 股骨头坏死(ONFH)通常分为创伤性股骨头坏死和非创

伤性股骨头坏死,后者又称股骨头无菌性坏死或股骨头缺血

性坏死。 其本质是在复杂原因下骨细胞死亡,从而引起骨质

改变,造成软骨下微骨折及股骨头形状功能的改变。 非创伤

性股骨头坏死患者中有一些病因明确,而有相当一部分人群

病因并不明确,称为特发性股骨头坏死,该病发病人群在临床

上并不少见[1] 。 近年来研究估计全世界股骨头坏死患者约为

2000 万人,我国每年新发股骨头坏死患者约为 10 - 20 万例。
一份规模较大的股骨头坏死病因学研究调查指出,中国特发

性股骨头坏死患者数量占股骨头坏死患者总数的 28. 71% [2] 。
特发性股骨头坏死发病因素的研究虽然层出不穷,但仍主要

集中于遗传因素方面。 具体机制虽尚不确定,但初步研究已

为未来指明了方向。 病理机制主要由“脂肪栓塞”、“凝血异

常”、“生物力学作用”等共同作用,机制复杂。 本病的治疗方

法与其他类型股骨头坏死相同,按照不同分期和具体病情选

择不同治疗方式。 核心理念是延缓坏死进展,推迟关节置换。
本文希望通过回顾近年来关于特发性股骨头坏死的研究及调

查,就其发病因素、病理变化、治疗方式及研究现状等做一综

述,以期更好地指导和服务临床诊治,并为特发性股骨头坏死

的研究方向提供线索和启示。
1 一般资料:文章以“特发性” + “股骨头坏死”为关键词

在中国知网(CNKI)、维普数据库进行文献搜索,从搜索结果

中收录 2001 - 2018 年文献;并以“idiopathic” + “necrosis of the
femoral head”为关键词在 Pubmed进行文献搜索,于结果中收

录 1985 - 2018 年文献。 最终纳入 53 篇文献进行分析,纳入

文献类型为期刊论文、研究调查、学位论文、综述。 (1)纳入标

准:文献研究报道对象为特发性股骨头坏死并全文论述;文献

类型属于回顾性文献,并且能够提供确切研究数据;文献类型

属于研究调查,且提供具体研究方法及数据;纳入文献语言类

型为中文或英文。 (2)排除对象:研究及报道对象仅为非特发

性股骨头坏死相关;研究类型为讲座、评论;资料不完整或无

法获得全文。
2 研究结果

2. 1 发病因素:(1)遗传因素。 许多学者认为特发性坏死

具有一定的家族丛集性,某些地区曾报道多名家族成员患有

特发性股骨头坏死的现象。 马剑雄[3]指出:特发性股骨头坏

死存在家族聚集和遗传现象。 然而家族内成员患有特发性股

骨头坏死是否会增加其他成员患病几率,尚未有较为系统和

详细的报道及研究。 韩国学者 Jung - Taek H 等人[4]分析 18
例股骨头坏死病人血清遗传基因,发现 FLJ40296、CYP27C1
二者在特发性股骨头坏死病人中出现频率较高。 Song Y 学

者[5]发现:一种特异性调节胆固醇和脂肪酸代谢的基因

组———SPEBP2 的基因多态性与 ONFH 临床分期显著相关。
其研究结果表明:SPEBP2 基因多态性和功能可能在 ONFH的

发展中起关键作用。 同时,Song Y[6]还对 ONFH 患者及健康

人员的 OPG、NFATC1 等基因的 10 个 SNP(单核苷酸多态性)
进行分析,发现:OPGrs2073617 的 TT 基因型携带者中特发性

骨坏死的比例显著高于类固醇和酒精诱导的 ONFH。 而在

SNP的 TC基因型携带者中特发性 ONFH 的比例显著降低。
Samara S[7]通过检查 IL - 1α、TGF - β、TL - 10、TNF - α 基因

的多态性,发现这些基因的某些基因型可能与 ONFH 的发病

机制有关。 (2)脂质代谢及凝血异常。 激素相关性股骨头坏

死和酒精相关性股骨头坏死的致病机制都是类似于体内脂质

代谢异常,导致大量脂肪栓塞,造成股骨头血供减少,最终导

致无菌性缺血坏死。 一份对 1131 例股骨头坏死流行病学初

步分析[8]指出:甘油三酯、血尿酸升高可能与特发性股骨头坏

死的发病有一定关系。 王镜山等人[9]研究发现:血液中胆固

醇带有正电荷可中和血小板及红细胞表面负电荷,引起血黏

度增加,导致微循环堵塞,从而导致股骨头缺血坏死。 某些研

究指出凝血异常也与特发性股骨头坏死有关。 Yin Wenjing
[10]指出可遗传的高凝状态(HHCS)可能是股骨头坏死的遗传

因素。 Glueck [11]指出遗传性血栓形成倾向和纤维蛋白溶解

是特发性坏死的危险因素。 Gagala J [12]指出遗传性纤维蛋白

溶解是波兰人群特发性 ONFH 的危险因素,作者对 ONFH 患

者及健康人群的凝血酶原等 3 个参与血栓形成倾向的基因及

一种与低纤维蛋白溶解有关的组织纤维溶酶原激活物进行了

基因分型研究。 (3)解剖结构异常。 根据一份来自于 Olliver
的临床研究资料[13]显示:颈干角 ＜ 129°,前倾角 ＞ 17°,中心边

缘角(CE) ＜ 32°属于特发性股骨头坏死病人发病的因素。 该

研究利用高分辨率 CT 对特发性股骨头坏死病人进行了髋关

节解剖结构的测量,同时与正常人群的髋关节进行了对比。 1
个案例报道[14]曾对 1 例有髋关节周围疼痛的患者进行随访,
当时髋关节 MRI 未见坏死,诊断为“髋关节盂唇撕裂(Labral
tear)”。 患者一段时间后经髋关节 MRI 检查诊断为特发性股

骨头坏死。 因此作者提出,髋关节盂唇撕裂与特发性股骨头

坏死有相关性。
2. 2 病理机制:(1)缺血坏死:①脂肪栓塞:既往普遍认为

脂肪组织的增多导致了股骨头内血管的堵塞,头内血运减少,
随之而来的缺血性反应造成了骨组织的坏死。 Jones 首先[15]

提出脂肪栓塞是特发性股骨头坏死的病因,之后又提出微血

管内凝血坏死机制。 王玉峰[16]研究指出在同一骨头内,脂肪

栓塞和微血栓是特发性股骨头坏死的两大重要病理改变。 吕

文学、颜冰等人[17]指出脂质代谢异常造成了微血栓的形成、
骨内压的增加、骨内微血管脂肪栓塞等,这些因素相互作用,
引发股骨头坏死。 ②凝血异常:Glueck[11]研究发现特发性股

骨头坏死患者的凝血因子 VIII和低纤溶性脂蛋白 a 比正常人

高,因此凝血系统异常造成的微血栓形成也可能是缺血坏死

的重要机制。 然而学者 Seguin[18]却发现非创伤性股骨头坏死
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患者并未有一种确切的凝血因子与常人有明显异常,这与之

前发现相悖。 ③小动脉损伤:Saito S[19]认为,小动脉损伤是股

骨头坏死早期的特异性和原发性疾病。 而据王玉峰及常楚等

人[20]研究,特发性股骨头坏死的股骨头内小动脉血管壁病变

较为普遍,可见小动脉及支持带内膜破坏、管腔狭窄甚至堵

塞。 (2)微观骨结构异常。 股骨头缺血坏死后,局部循环灌注

的缺失造成骨小梁结构紊乱,骨量丢失;继而导致骨应力能力

下降,最终造成软骨下微骨折。 王玉峰等人[16]的研究发现特

发性股骨头坏死区大都呈“V”形,与股骨头承重方向一致,坏
死会在外力作用下持续发展,面积不断扩展。 而杨帆等人[21]

研究指出特发性股骨头坏死与激素相关性股骨头坏死相比,
骨量丢失相对较少。 (3)生物力学作用。 廖速成[22]对坏死股

骨头缺血区域和坏死区域对比后发现,二者并不完全匹配,骨
坏死的发生不是单纯缺血及其继发骨小梁改变所造成的。
Ueo等人[23]也发现类似结果,他认为坏死骨和正常松质骨之

间形成了应力集中,超过了生理范围,引起机械破坏。 某些学

者[24]甚至提出股骨头坏死塌陷是疲劳骨折所致。 何伟伟[25]

指出:坏死骨骨小梁数目减少,骨强度下降,外力刺激引起骨

小梁疲劳骨折。 骨小梁疲劳骨折后,形成了最初的小范围的

坏死区,机体启动修复反应,加强原有骨小梁的生物力学性能

或产生新的骨小梁,故而在坏死区周围形成硬化带。
2. 3 治疗方式:(1)非手术治疗。 ①避免负重是早期特发

性股骨头坏死治疗的基础。 股骨头内坏死与负重有密切关

系,坏死区的扩大与外力作用密切相关。 减轻负重能降低股

骨头内压力,减少损伤的发生和脂肪滴入血,进一步减少微血

栓形成[16] 。 舒向阳[26]认为避免负重适宜于早期治疗,定期拍

摄 X 片及髋关节 MRI,对于已发的单侧特发性坏死在早期发

现对侧病变有积极意义,并且能够评估坏死范围的变化。 同

时限制负重可以有效缓解症状;对于疼痛严重者及骨坏死位

于股骨头负重区,已经坏死范围较大者,则应严格卧床休息。
②物理治疗:Steinberg[27]利用电刺激治疗方式进行了相关临

床试验得出结论:电刺激治疗联合髓芯减压 +松质骨移植与

单纯髓芯减压相比具有明显治疗优势。 孔繁荣等[28]认为体

外冲击波治疗可以修复和重建骨组织,改善髋关节功能,延缓

骨坏死进程。 ③药物治疗:特发性股骨头坏死的药物以针对

脂质代谢紊乱、血管内凝血等方面的研究较为热门。 西药治

疗主要以降脂、抗凝、促进新骨生成和抑制骨吸收等药物为

主。 他汀类药物能抑制胆固醇和甘油三酯的合成,降低血中

胆固醇和甘油三酯的含量。 通过他汀类药物的作用可以缓解

骨髓内脂肪堆积,从而起到畅通血管,促进坏死灶血液循环的

作用[26] 。 Pritchett[29]对需长期服用类固醇药物的内科疾病患

者给予他汀类药物治疗,随访后发现这些病人股骨头坏死发

病率远低于正常激素相关性股骨头坏死发病率。 某项回顾性

研究[30]显示:在接受低分子肝素治疗的患者中,股骨头从塌

陷前阶段到塌陷阶段的坏死进展率显著降低。 双磷酸盐类药

物主要通过抑制破骨细胞骨吸收机制发挥作用,防止坏死灶

周围局部微骨折以及后期的应力性塌陷、变形。 中药治疗 股

骨头坏死在中医当中属“骨痹病”范畴,病理多为气滞血瘀、肾
虚血瘀等。 治疗的基本原理为:利用行气活血、消炎止痛的方

法,改善局部血运和循环灌注,营养坏死灶周围组织。 江苏省

中医院关节外科的治疗研究[31]显示:保髋术配合补肾活血汤

治疗股骨头坏死有效。 (2)手术治疗。 目前特发性股骨头坏

死的手术治疗方式与其他类型股骨头坏死基本相同。 在不同

分期的基础上选择不同的手术。 ①髓芯减压:Marker 等人[32]

在对 1268 名行单纯髓芯减压术的病人随访后发现,63%病人

术后未发生恶化,该治疗是有效的。 赵德伟等人[33]发现单纯

髓芯减压确实起到了功能改善或者保髋目的。 ②骨移植与骨

植入:康鹏德等人[34]研究发现:髓芯减压结合自体松质骨移

植再植入同种异体腓骨棒的手术方式对早期股骨头坏死的近

期临床疗效是令人满意的。 尧浩等人[35]对 132 例坏死股骨

头术后病人进行平均 2. 5 年时间随访,得出结论:髓芯减压联

合带孔同种异体腓骨棒植入治疗成年人早期坏死疗效显著。
③钽棒植入:何小强等人[36]研究发现钽棒植入治疗早期坏死

能够改善关节功能,防止塌陷,推迟关节置换时间。 Tsao[37]对
98 例钽棒植入患者的研究发现其治疗成功率优于髓芯减压

和带血管腓骨移植。 ④截骨术:日本学者[38]对多个截骨术后

的病人进行随访和统计后发现坏死区域角度 ＜ 180°行屈曲截

骨的患者,术后 5 年达到最佳恢复状态的达 89. 2% ,术后 10
年达到的达 60. 7% ,坏死面积与手术失败风险密切相关。 同

时,转子间截骨术后早期发生并发症的比率明显高于屈曲截

骨。 ⑤全髋关节置换:人工全髋关节置换术(Total Hip Re-
placement,THR)是通过植入人工全髋关节假体治疗髋关节疾

患的外科技术。 是各种髋关节病变终末期的外科解决方法,
该方法通过人工关节替换自体坏死股骨头达到治疗目的,治
疗效果明确。
2. 4 研究现状:遗传因素是特发性股骨头坏死的重要发

病因素,目前本病的研究成果和研究导向主要在于基因层面。
Baek SH等人[39]认为现有研究无法完全确定基因因素对特发

性坏死的具体影响,但未来研究应着眼于 DNAJ 热休克蛋白

的单核细胞多样性对特发性坏死的影响。 该研究还指出:一
个靠近“类尿调节素—1 基因”区域的名为“ rs220324”染色体

的单核细胞多样性与特发性坏死相关性最低。 Glueck.
CTD[40]的研究发现:T - - 786c ENOS(内皮型一氧化氮合酶)
等位基因突变与特发性坏死存在明确的关系;特发性股骨头

坏死组与其他坏死组相比:更可能拥有 ENOS 突变基因组,而
且拥有 T - 786c 突变等位基因的频率更高。 SONG Y. DU.
Z[41]的一项研究显示:RUNX2、OSTERIX、COL2A1 以及 IG-
FBP3 这些与脂肪生成有关的基因组都会增加 ONFH 的发病

率,隐性的“PPARYRS29”某种程度也会增加 ONFH 发病几

率。 而隐性的“ IGFBPrs2132572”及“RUNX2rs3763190”有更

高的 ONFH风险;在 COL2A1 成为较重要影响因素的病例当

中,患者平均年龄都较其他组小。 KimH[42]在对 206 例 ONFH
病人的 3 个单核细胞多样性在纤溶酶原激活物抑制剂—1 中

的研究中发现:rs1799889 的 4G 等位基因,rs2227631 的 A 等

位基因,rs11178 的 C等位基因与患有 ONFH风险的上升具有

重要相关性。
3 小结

3. 1 遗传因素与研究现状方面:关于股骨头坏死的骨细

胞凋亡学说指出股骨头坏死患者具有基因易感性倾向。 从致

病因素上来讲,酗酒和服用类固醇类药物是股骨头坏死的重

要致病因素,然而并不是所有长期大量饮酒和服用激素的病

人都会发生股骨头坏死,创伤后股骨头坏死的发病率也不是

100% ,因此,基因易感性应当是发生股骨头坏死的一个重要

因素。 故而,在排除了酒精和激素以及创伤这些常见的致病

因素后,基因易感性显然成为了特发性股骨头坏死的主要发

病因素。 特发性股骨头坏死由于存在基因易感性,所以目前

研究热点和重点仍然是在相关基因组方面。 目前普遍认为患

者自身基因组存在着的某些特定的序列对诱发股骨头坏死有

着重要的作用,造成了不同于激素和酒精过量摄入导致的特

发性股骨头坏死。 笔者发现,既往文献中,“COL2A1”等基因

组有着较高的出现频次。 而 Liu 等人[43]的研究指出 COL2A1
基因组突变可能为遗传性股骨头坏死的根本原因。 值得注意

的是,学界普遍认为 COL2A1 基因组与特发性股骨头坏死的

危险相关性较高。 然而日本一项研究报道[44]指出,COL2A1
基因组并未如预想的一样与特发性股骨头坏死有着较高的相

关性。 研究者认为其原因可能是该基因组引起的股骨头骨骺
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发育相关性疾病与特发性股骨头坏死在放射影像学上有着极

为相似的表现。 笔者认为该研究并不能完全说明 COL2A1 基

因组与特发性股骨头坏死存在较低的相关性,所以对于

“COL2A1”基因组的更详尽的研究与探索仍然是未来特发性

股骨头坏死研究领域的重点。 同时,许多学者并不着眼于已

有的特定基因组,运用不同的研究方法与实验技术,也发现了

一些新的相关性基因。 Kim H[42]特别指出:rs2227631 的 A 等

位基因及 rs11178 的 C等位基因在特发性股骨头坏死病例中

相关性较高。 不仅仅局限于对特定基因组的研究,某些研究

还发现人体对于特发性坏死致病因素的敏感性较酒精相关性

和激素相关性低。 Castro. FP[45]发现:与激素相关性及酒精相

关性坏死相比,特发性股骨头坏死双侧发病的几率和股骨头

塌陷的几率都明显较小,酒精和激素致病的病变程度及发展

进程较特发性严重,具有明显的统计学差异。 目前,关于特发

性 ONFH的基因相关性研究大都处于未知明确机制和具体影

响阶段,但运用各种方法对特发性坏死患者的基因进行分析

已经取得了一定的成果;虽然已确定的基因组某些方面还存

在着争议,然而都对未来的发展方向指明了道路。
3. 2 脂质代谢及凝血方面:脂质代谢紊乱学说一直以来

都是股骨头坏死的一个热门学说,多个临床实验研究都指出

脂质代谢紊乱是特发性股骨头坏死的重要致病因素。 而与激

素相关性股骨头坏死不同的是,特发性股骨头坏死患者并未

有长期服用类固醇药物的历史,所以脂质代谢异常应该由其

他因素所引起。 目前脂质紊乱学说对脂质的来源仍有分歧,
即异常脂质是来源于髋关节局部区域还是来源于身体其他区

域。 许多学者认为脂肪栓子来源于外周血。 根据陈俊杰和董

培建[46]所做研究,特发性股骨头坏死患者甘油三酯、总胆固

醇、总胆汁酸皆明显高于正常,且与其他类型坏死患者有明显

差异。 故而作者认为高脂血症是特发性股骨头坏死发病的重

要危险因素,可直接导致骨内高压和骨细胞脂肪占位沉积的

发生。 同时该报告中还指出:坏死组病人血液中的高密度脂

蛋白明显低于正常值,且与照组皆有差异,这可能会进一步影

响股骨头区域的血供。 该研究说明异常脂质可能更多地来源

于整体的代谢异常。 这为脂质代谢异常学说提供了可靠的研

究依据。 根据 Sekkat,J[47]在对一个家族内 5 个患有特发性股

骨头坏死案例的报道中发现,该家族中发病成员皆患有“高雪

氏病”(一种糖脂质储积的内科代谢疾病)。 作者在之后诸多

患有家族丛集性特发性股骨头坏死的案例报道中总结道:许
多家族性特发性股骨头坏死多见于患有“镰状细胞性贫血症”
(SCA)或“高雪氏病”的患者。 这些病人都只存在股骨头处独

立的缺血性骨坏死,其余身体处未见骨坏死。 笔者认为,特发

性股骨头坏死相关的基因易感性很可能是造成这种现象的原

因。 然而患有“镰状细胞性贫血症”的患者并未出现全身性的

脂质代谢异常,故而一部分学者认为某些特发性坏死患者其

异常脂质可能并不来源于全身异常代谢,而可能是髋关节局

部区域。 对于这种观点,某些研究发现“镰状细胞性贫血症”
并不与脂质代谢异常有关。 据 Chaouch L[48]研究发现 BMP6
(骨形态发生蛋白)与“镰状细胞性贫血症”发生的骨坏死有

关。 作者认为异常镰状细胞的微循环偶发性闭塞加剧了“镰
状细胞性贫血症”本身慢性缺氧所引起的骨和骨髓变化,从而

造成了股骨头坏死,而这种微循环的闭塞与 rs267196 等基因

组有关。 虽然脂质的来源仍然是一个尚未确定的问题。 但这

2 种观点都揭示了脂质代谢异常是诱发特发性股骨头坏死的

重要危险因素。 Dai XL[49]发现 TFPI(一种组织因子介导的凝

血途径的重要调节因子)的单倍型 AAAT 与特发性坏死显著

相关。 Liang XN[50]发现纤溶酶原激活物抑制剂 - 1 基因的多

态性是 ONFH的危险因素。 这些都表明凝血异常是特发性骨

坏死的危险因素。 解剖结构异常以往文献报道较少,且主要

集中于少量测量数据报道当中,还需大量基础研究数据的支

持。 笔者认为无论是脂质代谢异常还是解剖结构异常,都只

是诱发特发性股骨头坏死的危险因素,而是否发病,还取决于

基因易感性以及后继自身修复能力等多种因素的共同作用。
3. 3 发病机制方面:目前普遍都认为脂肪栓塞是特发性

股骨头坏死的重要病理机制。 但还存在某些争论:到底是脂

肪化造成了坏死,还是坏死造成了脂肪化。 凝血异常机制方

面目前无明确研究成果,尚处于基因研究相关性方面。 笔者

认为生物力学作用的基础是骨质本身结构的异常。 从坏死分

型来看:股骨头坏死从单纯坏死到塌陷这样一个进行性的病

理变化过程,与骨组织本身支撑能力有关,而这主要取决于骨

小梁形态和结构。 股骨头坏死后骨小梁组织结构疏松和骨量

丢失可能是软骨下微骨折以及股骨头塌陷、变形的病理基础。
骨坏死的同时还伴随着骨修复,马建雄[3]认为当股骨头自身

修复无法应对外界应力时,股骨头发生塌陷。 何伟伟等人[25]

认为硬化带的形成虽然能给坏死区提供力学保护,但修复与

骨小梁疲劳骨折之间不平衡,坏死区中正常骨小梁组织的逐

渐减少,硬化区骨小梁逐渐出现微骨折,机体进一步修复,如
此恶性循环,坏死区逐渐扩大,最终塌陷。
3. 4 治疗方法方面:特发性股骨头坏死由于没有明确的

致病因素的存在,骨坏死进程被成功抑制后预后一般较好。
其治疗重点就是尽早治疗,清除坏死,防止坏死的扩大和塌

陷,针对不同病变阶段选择合适的治疗方法。 临床治疗中减

少或避免负重是早期治疗的基础和必须遵循的原则。 Garino
等[51]报道称采用避免负重等非手术方法进行治疗,有效率达

81% ,虽然其样本量较小,但仍然能够说明早期避免负重能够

减缓或者某种程度治疗骨坏死。 电刺激治疗本身不能单纯用

于骨坏死治疗,需要与其他治疗方法相配合,治疗效果尚不准

确,且治疗时间较长,还需要进一步完善。 Pritchett[29]的研究

说明:他汀类药物能够影响类固醇药物引起的脂质代谢异常

及骨质疏松,从而对这些患者的股骨头提供保护;这对于预防

脂质代谢异常引起的特发性股骨头坏死具有较积极的治疗意

义。 目前中医关于特发性股骨头坏死治疗的说法各异,报道

数量也较大,但其治疗的基本理念主要是活血化瘀、益气通

络、补肾壮髓等,效果也不是很明确。 髓芯减压术在目前保髋

治疗方案中应用最为广泛,对股骨头坏死早中期均有治疗意

义,而且经常与其他术式联合使用。 然而,研究者也指出单纯

髓芯减压只对坏死处于早期的病变效果较好,而且,股骨头血

运是否因此受到影响并不能确定。 骨移植与骨植入的治疗针

对的是中期股骨头坏死由于缺乏正常骨组织所造成塌陷的问

题;自体松质骨移植对骨缺损有较好的治疗效果,能够促进软

骨下骨的重构,同时结合腓骨棒植入能够大大提高手术成功

率。 Cao等人[52]研究发现,髓芯减压联合腓骨瓣移植的新骨

生成情况明显好于单纯髓芯减压 。 近年来,逐渐出现了骨移

植手术联合干细胞植入治疗早中期骨坏死的案例报道,Aoy-
amat[53]对 10 例特发性坏死病人行带血管骨移植联合人工培

育的自体间充质细胞植入的治疗,成功抑制了骨坏死进展,且
移植后平均骨量都较术前增加,这显示其治疗具有明显的积

极意义。 钽棒植入术的理念与腓骨棒植入相同,至于二者优

缺点的对比,还需要长期临床随访。 笔者认为:钽棒植入后不

会出现骨吸收和溶解,因此支撑强度较好,但由于自身没有血

运且不属于骨组织,所以骨长入和骨修复的程度和速度可能

要稍劣于腓骨棒。 至于截骨术式,由于存在着创伤大的缺点,
其对股骨头血运破坏大,术后股骨头存活情况一般较差;更为

严重的是,术中改变了股骨结构,若后期再行髋关节置换会十

分困难,因此国内近 10 年来截骨术应用越来越少。 当患者坏

死区域过大,或者出现股骨头塌陷时,非手术治疗及保髋手术

已经无法获得有效的治疗效果。 股骨头塌陷意味着无论是病

95

万方数据



·

·中国伤残医学2020年28卷第7期(：hmPsP Jr川1，11al r)f r11n川nla aTlfI Djsa}1ilitv MP(Ii(-mP，2020．、一r)1．28，Nr)．7

理性的硬化带还是剩余的正常骨组织都无法形成有效的物理

支撑,往往伴随着股骨头的变形、髋臼的损伤和关节间隙的狭

窄,已经形成了关节炎。 这些情况下都不得不行全髋关节置

换,这是股骨头坏死最终的治疗方式。 特发性股骨头坏死治

疗的核心理念就是延缓病变进程,尽量推迟髋关节置换的时

间,各种治疗方式的效果很大程度取决于骨坏死的分期、部
位、范围以及致病因素是否持续存在等因素。 早期在骨坏死

可逆阶段行髓芯减压等微创手术能有效抑制骨坏死;中期骨

坏死处于不可逆阶段,则需要行骨移植重建股骨头内血运并

给予物理支撑;晚期发展为关节炎时不得不行关节置换。
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下肢筋膜间隔综合征的手术治疗进展
∗

申建军1 　 方鹏飞2

( 1 甘肃省中医院 , 甘肃　 兰州　 730000 ; 2 甘肃省中医院白银分院 )
　 　 中图分类号:R 686. 3 文献标识码:A 文章编号:1673—6567(2020)07—0097—02 DOI编码:10. 13214 / j. cnki. cjotadm. 2020. 07. 063
　 　 肢体筋膜间隔综合征( extremity compartment syndrome,
ECS)是骨折、软组织急性损伤后动脉阻塞和再灌注损伤后的

并发症[1] 。 它是由于在被筋膜和骨骼包围的封闭的、非弹性

的肌肉间室中出血或水肿引起的。 在 19 世纪末应用石膏之

后,Richard von Volkmann已经描述了筋膜间隔综合征的远期

后果。 而由于肢体缺血引起毛细血管壁损伤,再灌注损伤的

恶性循环又导致永久性神经和肌肉功能障碍[2] 。 本文对小腿

和足部筋膜间隔综合征的手术治疗最新进展综述如下。
对于各种原因而怀疑筋膜间隔综合征的患者,应早期针

对病因积极解除压迫的外部因素,改善微循环,延缓病情的发

展,如去除石膏,抬高患肢,给氧等,同时可给予脱水药物,如
甘露醇等,注意肾功能及电解质变化情况[3] 。 此外,采用抗

凝、抗血小板聚集药物也能在一定程度上减缓 ECS的发生[4] 。
彻底、完全的筋膜间隔切开是手术治疗的原则。 首先切口要

够长,达到整个肢体筋膜间隔的纵轴长度,切口过短会导致减

压不彻底。 其次,还要对所有的筋膜间隔广泛完全切开以释

放压力,如小腿的 4 个筋膜间隔,彻底清除坏死组织,警惕败

血症及肾功能衰竭等[5] 。 此外,在设计选择减压切口时需兼

顾到后期行骨折复位内固定的需求。

1 小腿部:小腿筋膜间隔综合征必须完全切开各筋膜间

隔以释放压力。 间室减压越早,后遗症发生的可能性就越小。
筋膜切开切口应根据受影响的隔室进行计划。 一旦小腿的骨

筋膜间隔综合征被确诊,许多作者建议所有 4 个室间隔(前、
外、后深和后浅)在整个长度上减压,包括支持带[6] 。 减压可

以通过单侧切口或通过前外侧和后内侧联合切口进行。 在胫

骨骨折中,建议单切口以维持骨折的稳定性。 双切口可减少

骨折的软组织支持[7] 。 小腿切口必须延长小腿的整个长

度[8] 。 受影响的间室减压不完全会导致减压效果不理想。 外

侧室和浅后室之间的肌间隔可以识别,并且应该纵向分开。
必须注意不要损伤腓总神经和腓浅神经。 前部皮肤解剖,前
间室可打开。 在前方缩回腓骨肌后,深后隔筋膜变得可见,并
且必须沿着整个长度分开。
2 足部

2. 1 足底切口:在孤立的跟骨筋膜间隔综合征伴足底内

侧和外侧神经和血管受压的情况下,可以考虑单个足底切口。
然而,由于侧隔室很难减压,因此我们一般不推荐这种方法。
该方法从第 1 跖骨足底方面的切口开始。 内侧隔室可见并纵

向分开。 拇展肌应缩回以到达其他隔室。
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