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SUMMARY

The literature on Perthes' disease points up the significance of specific anatomical conditions affecting vas-
cularization of the femoral head, as well as immaturity and mechanical weakening of the bone tissue in the eti-
ology and pathogenesis of this disorder in children.

An experimental study using calf femurs as models confirmed the author's hypothesis that the areas most
susceptible to mechanical stress are found in the immature subchondrial layer of the head and neck of the
femoral bone. Further investigation of the results suggested that disturbances in the activity of the two growth
zones (the epiphyseal growth cartilage and the growth plate) of the proximal femur contribute significantly to
the etiology of Perthes' disease.

The temporary abnormalities detected radiologically in the healthy femoral heads in about 30% of patients
with unilateral Perthes' disease but without clinical symptoms are probably caused by temporary disturbances
in the blood supply to these growth layers. These changes are radiological risk factors potentially leading to
Perthes' disease. The author concludes that impaired blood flow within the growth layers additionally weakens
the immature bone tissue of the femoral head and neck, which may lead to mechanical damage of the bone tis-
sue itself, as well as to the epiphyseal blood vessels entering bony epiphysis. Gradual mechanical destruction
of blood vessels in the area of the immature bone tissue below the epiphyseal growth cartilage can eventually
initiate the irreversible onset of Perthes' disease.

STRESZCZENIE

Omowiono, na podstawie pismiennictwa, znaczenie anatomicznych uwarunkowan unaczynienia glowy ko-
sci udowej u dzieci, a takze niedojrzatosci i mechanicznego ostabienia struktur glowy kosci udowej dzieci
w etiopatogenezie choroby Perthesa.

Badania wtasne na modelu doswiadczalnym (cieleca kos¢ udowa) potwierdzily, ze najbardziej wrazliwym
miejscem na uraz mechaniczny w blizszym koncu kosci udowej sq podchrzestne warstwy niedojrzatej tkanki
kostnej glowy i szyjki kosci udowej. Analizie poddano takze zaburzenia aktywnosci stref rosniecia blizszego
konca kosci udowej: 1/ chrzqstki wzrostowej nasady (podstawowa czesé chrzqstki stawowej) oraz 2/ podgtowo-
wej chrzaqstki nasadowej w etiologii choroby Perthesa.

Przemijajqce nieprawidtowosci rentgenowskie widoczne w gltowie ,,zdrowej” kosci udowej u okoto 30%
dzieci z jednostronng chorobq Perthesa, ktore nie powodujq zadnych objawow klinicznym po tej stronie, mogq
by¢ spowodowane przemijajqcymi zaburzeniami ukrwienia tych chrzqstek wzrostowych. Autor okresla je radio-
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logicznymi czynnikami ryzyka wystqpienia choroby Perthesa. W hipotezie zalozono, ze zaburzenie ukrwienia
chrzastek wzrostowych dodatkowo ostabia niedojrzatq tkanke kostng glowy i szyjki kosci udowej. To moze po-
wodowaé mechaniczne uszkadzanie niedojrzatej tkanki kostnej glowy kosci udowej wraz z tetniczkami nasado-
wymi wchodzqcymi do kostnej nasady. Stopniowe, mechaniczne uszkadzanie tetniczek nasadowych w tym obsza-
rze, tj. niedojrzatej tkanki kostnej pod chrzqstkq wzrostowq nasady, moze inicjowaé nieodwracalny przebieg

choroby Perthesa.

Etiologia choroby Perthesa, mimo podejmowanych
wielu badan, jest nadal nieustalona. Nadal nie wiemy,
czy choroba Perthesa u wszystkich dzieci jest proce-
sem miejscowym, dotyczacym wylacznie stawow
biodrowych, czy tez uogoélnionym, z zaj¢ciem innych
stawow, a takze innych uktadéw i narzadéw. Mozna
przypuszczaé, ze poznanie etiologii bytoby utrudnio-
ne, gdyby choroba Perthesa byta zespolem objawdw
chorobowych; w nielicznych publikacjach choroba
juz jest okreslana jako ,,Perthes syndrome” [1,2,3].
Nie umiemy nadal odpowiedzie¢, czy choroba Per-
thesa wystapi¢ moze u kazdego dziecka, czy tez tyl-
ko u ,,predysponowego”.

Rozwazajac przyczyny choroby Perthesa, nie mo-
zna pomina¢ znaczenia unaczynienia i mechaniczne-
go ostabienia struktur gtowy kosci udowej u dzieci.

Unaczynienie glowy kosci udowej u dzieci
(w tym dwoch chrzqstek wzrostowych blizszego
konca kosci udowej)’

Chrzastka nasadowa stanowi barier¢ dla naczyn
krwionosnych. Ukrwienie glowy kosci udowej po-
chodzi od $rodstawowych koncowych tetniczek nasado-
wych odchodzacych od tuku tetniczego u podstawy szyj-
ki, przede wszystkim od strony boczne;j i tylnej. Te $rod-
stawowe tetniczki, po ,,przebiciu’ torebki stawowej, leza
w krezkowych faldach blony maziowej, tzw. troczkach
na szyjce kosci udowej. Chung opisat potaczenia pomig-
dzy tetniczkami nasadowymi w ich $rodstawowym prze-
biegu. W nasadzie brak jest potaczen pomigdzy tetnicz-
kami, ktore okreslane sa ,.koncowymi”. Unaczynienie na-
sady przez tetnicg wigzadta glowy kosci udowej (gataz
panewkowa tetnicy zastonowej, odchodzaca od tetnicy
biodrowej wewnetrznej), nie ma wigkszego znaczenia
u dzieci powyzej 3 roku zycia [4,5,6,7,8].

lannotti w 1990 roku opisat unaczynienie dwdch
stref rosnigcia koncow stawowych kosci dhugich [9].
W oparciu o jego opis oraz ryciny z Anatomii Grey'a
i ryciny Netter'a, przedstawiam schematycznie una-
czynienie chrzastki wzrostowej nasady i chrzastki
nasadowej blizszego konca kosci udowej u dzieci
(Ryc. 1) [7,8,9].

Koncowe tetniczki nasadowe, po §rodstawowym
przebiegu, dochodza do chrzastki stawowej glowy ko-

$ci udowej i przebijaja ja; w gabczastej nasadzie tgt-

niczka rozdziela si¢ na dwa obszary zaopatrzenia:

1/ blizszy dla chrzastki wzrostowej nasady i 2/ dalszy

dla pogtowowej chrzastki nasadowe;.

1) Od gatazki lezacej w nasadzie, ponizej chrzastki
stawowej, prostopadle odchodza tetniczki, ktore
przechodza przez chrzastke wzrostowa nasady
i dochodza az do chrzastki stawowej szklistej.
Chrzastka szklista pozbawiona jest unaczynienia,
ale czgs$¢ podstawowa chrzastki stawowej — chrza-
stka wzrostowa nasady, jest odzywiana przez t¢t-
niczki nasadowe [9,10].

2) Od gatazki tetniczej lezacej nad chrzastka podgto-
wowa nasadowa odchodza prostopadle t¢tniczki,
ktore przechodza przez jej warstwg spoczynkowa
1 dochodza do warstwy rozrodczej (warstwa pro-
liferujaca). Naczynia krwionosne nie przechodza
przez warstwe rozrodcza i hipertroficzng (war-
stwa dojrzewania lub komorek przerostych) chrza-
stki nasadowej. Te dwie warstwy sa pozbawione
unaczynienia.

Obecnos¢ podgtowowej chrzastki nasadowej —
bariery dla naczyn krwiono$nych, stwarza u dzieci
zagrozenie dla ukrwienia glowy kosci udowej. Za-
grozenie to stanowi skomplikowany przebieg tgtni-
czek nasadowych, ktore przechodza przez nastgpuja-
ce struktury: 1/ torebke¢ wtoknista stawu biodrowe-
g0, 2/ chrzastke szklista, 3/ chrzastke wzrostowa na-
sady, 4/ niedojrzala tkanke kostna (grubowldoknista
splotowa — pod chrzastka wzrostowa nasady). Nale-
zy podkresli¢, ze tetniczki, zanim osiagna chrzastke
wzrostowa nasady, ponownie przechodza przez war-
stwe niedojrzalej tkanki kostnej [10, 11].

W przebiegu $rodstawowym tetniczek wystepuja
liczne potaczenia; tetniczki nasadowe i przynasado-
we tworza w faldach blony maziowej sie¢ naczyn
[4,6,9]. Mozna zatem przypuszczaé, ze przyczyna
martwicy glowy ko$ci udowej w chorobie Perthesa
nie moze by¢ zacis$nigcie tgtnic przy ich przechodze-
niu przez wtoknista torebka stawu biodrowego.

Chrzastka szklista, przez ktora wchodza do glowy
kosci udowej naczynia tetnicze, nie ulega zmianom
w chorobie Perthesa. Potwierdzaja to zarowno wyni-
ki badan u dzieci, jak i na zwierzetach [10, 12, 13, 14,

! Na podstawie pisSmiennictwa; dwie chrzqstki wzrostowe blizszego konca kosci udowej: 1) podglowowa chrzaqstka nasadowa,
2) chrzqstka wzrostowa nasady tj. podstawowa warstwa chrzqstki stawowej.
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Ryec. 1. Tetniczki (arteriolae) zaopatrujace chrzastke wzrostowa nasady oraz podglowowa chrzastk¢ nasadowa bliz-

szego konca kosci udowej (oprac. wtasne)

Fig. 1. Arteriolae supplying the epiphyseal growth cartilage and the growth plate of the proximal part of the femoral

head

15,16,17,18,19,20]. Chrzastka szklista jest struktura
wytrzymatla oraz sprezysta. Kanat w chrzastce szkli-
stej, przez ktory przechodzi naczynie tgtnicze, nie
moze by¢ zatem trwale zaci$nigty bez mechaniczne-
go uszkodzenia chrzastki. Nalezy wigc przypuszczac,
ze prawidlowa chrzastka szklista nie jest przyczyna
niedokrwienia nasady.

Podobnie, w pierwotnie nieuszkodzonej kostnej
nasadzie, te¢tniczki nie powinny by¢ zagrozone przez
mechaniczne uszkodzenie. Nasuwa si¢ zatem pytanie
o umiejscowienie mechanicznie najstabszego obsza-
ru w glowie kosci udowej dziecka.

Badania doswiadczalne: uszkodzenia glow kosci
udowych cielqt po dziataniu sit mechanicznych
»in vitro”

Badania miaty na celu okreslenie miejsc w obre-
bie gtowy kosci udowej u dzieci, ktore sa najbardziej
wrazliwe 1 ulegaja jako pierwsze uszkodzeniom
po dziataniu mechanicznych sit. Modelem doswiad-
czalnym byta ko$¢ udowa cielat. Kierunek dziatania
sit byt zblizony do dziatajacych ,,in vivo”.

Glowy kosci udowych cielat, ktorych $rednice
mierzone w plaszczyznie strzatkowej wynosity od 41

do 45 mm, poddawano udarom, a nastgpnie makrosko-
powo analizowano umiejscowienie i charakter uszko-
dzen.

Ko$¢ udowg stabilizowano w imadle, trzon kosci
udowej ustawiony byt prostopadle do podloza.
Na gorna powierzchni¢ gtowy kosci udowej naktada-
no prostopadto$cian wykonany z masy termoplastycz-
nej. W dolnej czesci prostopadtoscianu byto zagle-
bienie dopasowane do wypuktosci gtowy kosci udo-
wej, ktoére wykonywano oddzielnie dla kazdej kosci.
Powierzchnia masy termoplastycznej i glowa kos$ci
udowej przylegaty do siebie polem ok. 1000 mm? (10
cm?). Gorna powierzchnia prostopadto$cianu byta pta-
ska i ustawiona prostopadle do trzonu koséci udowe;.

Obciaznik o masie 5 kg spadat swobodnie z wy-
sokosci h = 0,1 m, 0,25 m Iub 0,5 m i uderzat w gor-
na powierzchni¢ prostopadtoscianu.

Energia potencjalna (Ep = mgh) wynosita: 5 J
(5 kgx 10 x 0,1 m.), przy roznicy poziomoé6w h = 0,1 m.,
12,5 dla h = 0,25 m oraz 25J dlah = 0,5 m.

Gtowy kosci udowych poddawano udarom 5 lub
20 razy. Nastepnie przecinano je przez srodek w plasz-
czyznie czolowej. W ostatnim etapie przecinano je
na warstwy o grubo$ci okoto 5 mm. Powstate uszko-
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Ryc. 2. Przekroj w plaszezyznie czotowej blizszego konca cielgcej kosci udowej po 20 udarach spadajacym obcia-
znikiem z wysokosci 0,5 m. Rozleglte uszkodzenia struktury kosci pod chrzastka stawowa i podgtowowa chrzastka
nasadowa widoczne jako rozchylane szczeliny. Ryc. 2a — dwukrotne powigkszenie

Fig. 2. Frontal cross-section of the proximal end of a calf femur after 20 strokes with a falling press from a height of
0.5 m. Widespread damage to the bone structure under the joint cartilage and the growth plate is visible as half-

opened fissures. 2a: double magnification

dzenia oceniano makroskopowo w trzykrotnym po-
wickszeniu.

Masa i wysokos$ci, z ktorych obciaznik spadat,
a takze liczba uderzen zostaty dobrane empirycznie
w wyniku przeprowadzonych badan wstepnych. Do-
bierano je tak, aby w kolejnych prébach uzyskac od-
mienny jako$ciowo efekt, bez catkowitego zniszcze-
nia badanej kosci.

Uszkodzeniom po udarach gléw kosci udowej
cielat ulegaty strefy podchrzestne: pod chrzastka na-
sadowa oraz stawowa (Ryc. 2).

Byty to: zmiazdzenia struktury kosci widoczne
makroskopowo w postaci szczeliny ztaman. Nie za-
notowano miazdzenia i uszkodzen struktury ko$ci
poza dwoma opisanymi miejscami, a wysokos$¢ nasa-
dy byta po udarach zachowana [21]%.

DYSKUSJA

Strefy uszkodzen blizszego konca kosci udowej
odpowiadaty umiejscowieniu mniej odpornej mecha-
nicznie, niedojrzalej kosci o budowie grubowlokni-
stej splotowej. Mozna zalozy¢, ze miejsca uszkodzen
glow kosci udowych cielat, gdzie dochodzito do naj-
wigkszych uszkodzen ,,in vitro”, sa rowniez ,,in vivo”
najstabsze mechanicznie. Podobnie mozna przyjac,
ze 1 u dzieci niedojrzata kos¢ pod chrzastka stawowa
i pod podgtowowa chrzastka nasadowa jest najbar-
dziej podatna na uszkodzenia.

U dorostych nie wystepuja chrzastki wzrostowe
oraz niedojrzata tkanka kostna. Natomiast na granicy

chrzastki stawowej 1 ko$ci gabczastej wystepuje
cienka blaszka koSci zbitej, tworzac tzw. podchrzest-
na ptytke. Zmienno$¢ podchrzestnej ptytki w zalez-
nos$ci od kierunku i warto$ci przenoszonych sit opisat
Clark oraz Lane [22,23]. Kreczko wykazal, Ze naj-
wigksze naprezenia w glowie kosci udowej wystepu-
ja pod chrzastka stawowa [24]. Wyniki moich do-
$wiadczen — udary gtéw kosci udowych cielat ,,in vi-
tro”, potwierdzaja takze skupienie napr¢zen ponizej
chrzastki stawowej, bowiem dochodzito tam do zmiaz-
dzenia struktury kostnej. Po udarach obserwowano
réwniez uszkodzenia pod podglowowa chrzastka na-
sadowa.

Choroba Perthesa wystepuje przede wszystkim
u dzieci rasy bialej, rzadko za$ u dzieci rasy zottej
1 czarnej [25, 26, 27, 28, 29]. Watpliwe wigc wydaje
si¢ przypuszczenie, ze jedyna przyczyna choroby
Perthesa u wszystkich dzieci sg urazy stawu biodro-
wego (mikrourazy, powtarzajace si¢ urazy) i zwigk-
szona aktywnos¢ fizyczna dzieci.

Z drugiej strony, czgste obserwacje potwierdzaja
zwigkszona aktywnos$¢ dzieci, przede wszystkim
chlopcéw, u ktorych wystapita choroba Perthesa.
Wielu autorow podkresla, ze dzieci z choroba Perthe-
sa leczono rowniez z powodu schorzen, ktore powo-
dowane sg przeciazeniem. Do nich naleza choroby:
Osgood-Schlattera, Kohlera I oraz osteochondritis dis-
secans [30,31,32,33,34].

Nalezy rozwazy¢, co moze by¢ przyczyna po-
wstawania przemijajacych zmian rentgenowskich
w glowie ,,zdrowej” ko$ci udowej, tj. obnizenie lub

2 W pracy [21] przedstawiono szczegolowy opis metody i wyniki badan.
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(1) zwezenie, zmiany konturu nasady oraz poziome
ustawienie chrzastki nasadowej, ktére wystepuja
u okoto 30% dzieci z jednostronna choroba Perthesa.
Zmiany te nie powoduja zadnych objawéw klinicz-
nych i wystepuja rzadko na rentgenogramach stawow
biodrowych u zdrowych dzieci [35]. Harrison i Bla-
kemore opisali rentgenowskie nieregularno$ci kontu-
ru (jako pojedyncze lub mnogie zaglebienia) ,,zdro-
wej” nasady na rentgenogramach stawow biodrowych
u blisko 50% dzieci z jednostronna chorobg Perthesa.
Autorzy uwazaja, ze zmiany konturu gtow kosci udo-
wych moga by¢ wynikiem opdznienia wieku szkiele-
towego 1 przeciazenia stawow biodrowych [36].

Sadzg, ze omawiane zmiany rentgenowskie s na-
stegpstwem zaburzen aktywnos$ci chrzastki wzrosto-
wej nasady i podglowowej chrzastki nasadowej wsku-
tek ich niedokrwienia. Tak rozumujac, nalezy przy-
jac, ze przemijajace rentgenowskie zmiany, opisane
przeze mnie w gltowie ,,zdrowej” kosci udowej, tj. ob-
nizenie, zwezenie nasady oraz poziome ustawienie
chrzastki nasadowej sa charakterystyczne dla dzieci
z chorobg Perthesa. Mozna je zatem okresli¢ czynni-
kami ryzyka wystapienia choroby. Natomiast samo-
istne ustgpowanie tych zmian, bez Zadnych na-
stepstw dla ,,zdrowego” stawu biodrowego, prawdo-
podobnie upowazniaja nas, zgodnie z sugestia Ko-
ztowskiego, do rozpoznania anadysplazji nasadowe;j
u niektdrych dzieci z choroba Perthesa [35].

Uwazam, ze u czesci dzieci, poczatku choroby
Perthesa nalezy upatrywac we ,,wstepnym” przemija-
jacym niedokrwieniu zar6wno chrzastki wzrostowe;j
nasady, jak i chrzastki nasadowej. Wéwczas nowo-
powstata kos$¢ ponizej niedokrwionych chrzastek
wzrostowych jest prawdopodobnie dodatkowo osta-
biona mechanicznie; jest to hipotetyczne zalozenie,
wymagajace dalszych badan. Zmniejszenie wytrzy-
mato$ci mechanicznej niedojrzatej kosci, w przypad-
ku wadliwego ro$nigcia i kostnienia warstw pod-
chrzgstnych, moze by¢ przyczyna uszkodzenia struk-
tury kostnej 1 naczyn w tych obszarach, co bgdzie po-
wodem ,,wtornego” zmniejszenia ukrwienia chrzastek
wzrostowych — nastgpstwa wtornego niedokrwienia
chrzastek sa widoczne jako rentgenowskie czynniki
ryzyka.

Opis patogenezy choroby Perthesa dokonany przez
Saltera i Thomsona, z podzialem na posta¢ bezobja-
wowa (potencjalna lub ukryta) i objawowa (prawdzi-
wa), w ktorym dowodzili, ze rozwdj choroby jest
uzalezniony od obecnosci zmiazdzen podchrzestnych
[37,38], nie stoi w sprzecznos$ci z przedstawianymi
przeze mnie wynikami badan. Podobnie uwazam, ze
objawy choroby wystapia po wtornym uszkodzeniu
unaczynienia w strefie podchrzestnej. Twierdze jed-
nak, ze uszkadzana ko$¢ gabczasta w strefie pod-

chrzgstnej jest wezedniej zmieniona, przez co dodat-
kowo ostabiona, niedojrzata (pierwotna) tkanka kost-
na. Sadze¢, o czym nie wspomina Salter i Thomson,
ze rowniez duze znaczenie na uszkodzenie, o podob-
nym charakterze, dodatkowo ostabionej, niedojrzatej
kosci ponizej chrzastki nasadowe;.

Nadal nie umiemy odpowiedzie¢ na zasadnicze
pytanie, czy choroba Perthesa moze wystapi¢ u kaz-
dego dziecka, czy tylko u ,,predysponowanego’?

Legg pierwszy zauwazyl, z czym zgodzito si¢ wie-
lu autoréw, ze choroba Perthesa wystepuje czgsciej
u dzieci mieszkajacych w miastach w mniej zamoz-
nych rodzinach robotniczych (cyt. wedtug Herringa
1 Jonsitera [39,40]. Cz¢$¢ autoréw podkresla znacze-
nie czynnikéw $rodowiskowych w etiologii choroby
Perthesa [25, 26, 41]. Ale wiadomo, Ze znaczna czgs¢
murzynskich rodzin przejmuje w catosci zwyczaje
kulturowe biatych (edukacja, odzywianie, aktywnos¢
fizyczna, obyczaje itp.), a dzieci w tych rodzinach,
np. w USA, wielokrotnie rzadziej cierpia na chorobg
Perthesa [27,39,42].

Molley podat, ze dzieci z choroba Perthesa miaty
mniejsza masg po porodzie, co wigzat z paleniem przez
matki papierosOw w czasie ciazy [43].

Glueck badat u dzieci wspodtzalezno$¢ biernego
palenia papierosow, fibrynolizy i wystgpowania cho-
roby Perthesa. Bierne palenie papierosow zwigksza
krzepnigcie krwi poprzez zahamowanie fibrynolizy,
co zdaniem autora moze by¢ przyczyna choroby Per-
thesa. Zauwazyl, podobnie jak Molley, zwigkszona
czesto$¢ wystegpowania choroby Perthesa u dzieci,
ktérych matki pality papierosy w czasie ciazy. Moz-
na przypuszczaé, ze bierne palenie papierosow wsrod
dzieci oraz kobiet w cigzy jest w wigksze w miastach
oraz w biedniejszych rodzinach, majacych trudniej-
sze warunki mieszkaniowe. Nie ustalono jednakze
typu zaburzen krzepnigcia krwi oraz fibrynolizy w cho-
robie Perthesa, a wyniki przedstawiane w literaturze
sa nadal sprzeczne [43,44,45,46,47].

Reasumujac, najbardziej zagrozony choroba Per-
thesa jest bialy chtopiec w wieku 4-6 lat, z mata ma-
sa urodzeniowa, bardzo aktywny fizycznie, o matej
wysokosci ciata, z opoznieniem wieku kostnego, mie-
szkajacy w miescie, pochodzacy z ubogiej rodziny,
biernie palacy tyton, ktorego matka rowniez w czasie
ciazy palita papierosy.

Pytanie o ,,predyspozycje do choroby Perthesa”,
jest de facto pytaniem o przyczyny pierwotnych za-
burzen ukrwienia chrzastki wzrostowej gtowy kosci
udowej, wiele miesigcy lub lat przed wystapieniem
u dziecka objawow klinicznych choroby.

Przedstawione dane z piSmiennictwa sugeruja
znaczenie czynnikow zewnatrz- lub wewnatrzpochod-
nych (zmienno$¢ anatomiczna naczyn, zaburzenia ukta-
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du hemostazy, odczyny zapalne, urazy, zatrucia). Usta-
lenie u dzieci z objawowa choroba Perthesa przyczyn
pierwotnego niedokrwienia chrzastek wzrostowych
blizszego konca kosci udowej, wydaje si¢ w obec-
nym stanie wiedzy niemozliwe.

Hipoteza na temat etiologii i patogenezy choroby
Perthesa (Ryc. 3):

1.

Przyczyna pierwotnego zaburzenia ukrwienia
chrzastki wzrostowej nasady i podgtowowej chrzast-
ki nasadowej blizszego konca kosci udowe;j jest
nieznana. Mozna rozwazaé znaczenie czynnikow

zewnatrz- i wewnatrzpochodnych (zmienno$¢
anatomiczna unaczynienia, zaburzenia hemosta-
zy, urazy, odczyny zapalne, zatrucia).

. U dzieci z chorobg Perthesa wystgpuje dodatkowe

ostabienie mechaniczne niedojrzatej kosci gabcza-
stej, spowodowane nieprawidtowym kos$ciotworze-
niem przez chrzastki wzrostowe (chrzastke wzrosto-
wa nasady i1 podgtowowa chrzastke nasadowa) po
pierwotnych zaburzeniach unaczynienia.

. »Wtorne” niedokrwienie chrzastki wzrostowej

nasady i podgtowowej chrzastki nasadowe;j jest po-
chodzenia mechanicznego. Dochodzi do stopnio-

Etiologia i patogeneza choroby Perthesa

(4

Chrzagstka wzrostowa nasady
(podstawowa cze$c¢ chrzgstki stawowej)
Ros$niecie gtowy kosci udowej

A |

Podgtowowa chrzgstka nasadowa
Rosniecie szyjki kosci udowej

Pierwotne zaburzenie ukrwienia chrzgstki
wzrostowej nasady
Przyczyny zewnatrz— i wewngtrzpochodne

Pierwotne zaburzenie ukrwienia chrzgstki

nasadowej
Przyczyny zewnatrz— i wewngtrzpochodne

Ostabienie niedojrzatej tkanki kostnej
pod chrzgstkg stawowg

Ostabienie niedojrzatej tkanki kostnej
pod chrzgstkg nasadowg

Pierwotne uszkodzenie mechaniczne
niedojrzatej tkanki kostnej nasady
Brak objawéw klinicznych i radiologicznych
choroby Perthesa

Pierwotne uszkodzenie mechaniczne

niedojrzatej tkanki kostnej przynasady

Brak objawoéw klinicznych i radiologicznych
choroby Perthesa

Wtérne zaburzenia ukrwienia chrzgstki
wzrostowej nasady

Wtérne zaburzenia ukrwienia chrzgstki
nasadowej

A2

Dalsze ostabienie niedojrzatej tkanki kostnej
pod chrzgstkg stawowg

Dalsze ostabienie niedojrzatej tkanki kostnej

pod chrzgstkg nasadowg

Witdrne uszkodzenie mechaniczne
niedojrzatej kosci pod chrzgstkg stawowg
Rentgenowskie czynniki ryzyka: obnizenie,
zwezenie i zmiany konturu nasad

Wtérne uszkodzenie mechaniczne

niedojrzatej kosci pod chrzgstkg nasadowg
Rentgenowskie czynniki ryzyka: gruba i pozioma
chrzgstka nasadowa

Znaczne ostabienie struktury kostnej pod
chrzastkg stawowg
Btedne koto narastania uszkodzenia kosci
i niedokrwienia chrzastki wzrostowej nasady

Znaczne ostabienie struktury kostnej pod
chrzastkg nasadowg
Btedne koto narastania uszkodzenia kosci
i niedokrwienia chrzgstki nasadowej

Uszkodzenie tetniczek nasadowych
,wchodzacych” do nasady
Stopniowe uszkodzenie czgsci lub wszystkich
tetniczek nasadowych

Uszkodzenie tetniczek zaopatrujgcych
chrzgstke nasadowg (od strony przynasady)
Ukrwienie chrzastki nasadowej od strony nasady

przez tetniczki nasadowe jest takze zaburzone

Martwica gtowy koéci udowej
Objawowa choroba Perthesa

,Odwapnienie” szyjki kosci udowej

Ryc. 3. Schematycznie przedstawiona hipoteza na temat etiologii i patogenezy choroby Perthesa

Fig. 3. Schematic presentation of the author's hypothesis regarding the etiology and pathogenesis of Perthes's disease
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11.

12.

13.

wego uszkadzania unaczynienia w warstwie niedoj-
rzalej i dodatkowo ostabionej tkanki kostne;.
Przemijajace rentgenowskie ,,nieprawidtowosci”:
obnizenie, zwezenie i zmiany konturu nasad oraz
poziome ustawienie i ,,pogrubienie” chrzastki na-
sadowej sa nastgpstwem ,,wtornych” zaburzen
ukrwienia chrzastek wzrostowych, poprzedzajace
objawy kliniczne choroby Perthesa, mozna je na-
zwac czynnikami ryzyka wystapienia choroby,
a chorobg Perhesa anadysplazja nasadowa.

. Przyczyna nieuniknionego rozwoju choroby Per-

thesa jest stopniowe uszkodzenie tgtniczek nasa-
dowych w miejscu ich wchodzenia do glowy ko-
$ci udowej, spowodowane mechaniczna destruk-
cja niedojrzatej i dodatkowo ostabionej tkanki
kostnej pod chrzastka stawowa.
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