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Έ κτοπη οστεοποίηση (ΕΟ) ο­
νομάζεται η δημιουργία πε­
ταλ­­­­­­ιώδους οστού σε εξω­σκελε­

τικούς-μαλακούς ιστούς1,2. Το έκτοπο 
οστό είναι μεταβολικά ενεργό1,3,4,5,6. 
Η σύστασή του μοιάζει με αυτή του 
φυσιολογικού οστού σε νεαρή ηλικία8. 
Ανατομικά, η θέση όπου αναπτύσσεται 
η ΕΟ είναι πάντα εξωαρθρική και εγγύς 
της άρθρωσης του αγκώνα στο άνω 
άκρο ή του γόνατος στο κάτω άκρο, 
σύστοιχα με τη βλάβη7. Μπορεί να 
συνδέεται με τον αρθρικό θύλακα, 
χωρίς όμως να διασπά τη συνέχειά 
του8.

Για πρώτη φορά περιγράφηκε το 
1692 από τον Guy Patin ως προϊούσα 
οστεοποιός μυοσίτιδα (myositis ossifi­
cans progressiva) στα παιδιά9. Έκτοτε 
οι αναφορές τόσο στην παθογένεια όσο 
και στην αντιμετώπιση της νοσολογικής 
αυτής οντότητας είναι πολυπληθείς. 
Ωστόσο, ακόμα δεν έχει βρεθεί ο ακριβής 
μηχανισμός δημιουργίας της1,3,4,8,9.

Οι Chalmers και συν.5,10,11,12,13 πρότειναν 
ότι στην παθογένεση της έκτοπης 
οστεοποίησης απαραίτητη είναι η 
παρουσία 3 παραγόντων:
l �Επιτρεπτικού περιβάλλοντος (permis­

sive environment),
l �Παρουσία επαγωγικών παραγόντων 

(inductive agents),
l �Παρουσία πρόδρομου οστεογενετικού 

κυττάρου (osteogenic precursor 
cell).
Ένας παράγοντας κοινός σε όλες 

σχεδόν τις περιπτώσεις ΕΟ, ανεξαρτήτως 
του παθογενετικού μηχανισμού τους, 
είναι η παρατεταμένη ακινητοποίηση 
της άρθρωσης που έχει σχηματιστεί14.

Oι Stover και συν.4,8 ταξινόμησαν τα 
περιστατικά της ΕΟ στις ακόλουθες 3 

κατηγορίες:
Α. Προϊούσα οστεοποιός μυοσίτιδα (myo­
sitis ossificans progressiva). Είναι σπάνιο 
μεταβολικό νόσημα, που εμφανίζεται 
σε νεαρά άτομα.
β. Περιγεγραμμένη οστεοποιός μυοσίτιδα 
(myositis ossificans circumscripta). Είναι 
εμφάνιση ΕΟ σε έδαφος νευρολογικής 
βλάβης. Η κατηγορία αυτή ονομάζεται 
αλλιώς νευρογενής ΕΟ και είναι αυτή που 
εννοείται όταν χρησιμοποιείται μόνος ο 
γενικός όρος έκτοπη οστεοποίηση8.
Γ. Τραυματική οστεοποιός μυοσίτιδα 
(traumatic myositis ossificans). ΕΟ 
δημιουργείται μετά από τραυματι­
σμό ενός μυός ή μίας μυϊκής ομάδας 
μέσα στις πρώτες 6-12 εβδομάδες 
μετεγχειρητικά15,16,17. Σχηματίζεται 
σε γειτονικές αρθρώσεις ως προς το 
τραύμα-χειρουργικό πεδίο1,18. Συνήθως 
εντοπίζεται στους μυς της λεκάνης μετά 
από εγχείρηση ολικής αρθροπλαστικής 
του ισχίου (ΟΑ)16,19,20,21 ή εγχείρηση 
εσωτερικής οστεοσύνθεσης κατάγματος 
κοτύλης (ΕΟΚΚ)15,22.

Τα κύτταρα προέρχονται από ινοβλά­
στες, οι οποίοι, αφού πρώτα μεταμορφώ­
θηκαν σε πολυδύναμα, μεταναστευτικά, 
αμοιβαδοειδή, μεσεγχυματικά κύτταρα, 
διαφοροποιήθηκαν σε οστεοβλάστες. 
Η διαδικασία της διαφοροποίησης 

Έκτοπη οστεοποίηση
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2Καθηγητής Ορθοπαιδικής Πανεπιστημίου Αθηνών

Εικόνα 1. ΕΟ μετά από ολική αρθροπλαστική 
ισχίου.

Περίληψη: ‘Εκτοπη οστεοποίηση (ΕΟ) ονομάζεται η δημιουργία πεταλιώδους οστού σε 
εξωσκελετικούς ιστούς. Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός δεν έχει ακόμα βρεθεί, αν και η 
παρατεταμένη ακινητοποίηση θεωρείται a priori απαραίτητη προϋπόθεση για τη δημιουργία της. 
Η έως σήμερα πιο έγκαιρη και ευρέως διαδεδομένη διάγνωση είναι το σπινθηρογράφημα 
3 φάσεων με Tc99m και γ-camera. Στη διαφορική διάγνωση ο ιατρός πρέπει να συμπεριλάβει 
τη θρομβοφλεβίτιδα, όπως και ένα πλήθος άλλων ασθενειών. Το προεξάρχον σύμπτωμα είναι ο 
περιορισμός του εύρους κίνησης της άρθρωσης, στην περιοχή της οποίας έχει δημιουργηθεί. 
Ως μόνη αποτελεσματική θεραπεία θεωρείται η χειρουργική εκτομή της ώριμης ΕΟ, ενώ πρόληψη 
μπορεί να επιτευχθεί με ακτινοβολία, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, καθώς και διφωσφονικά, με 
κύριο εκπρόσωπο την ετιδρονάτη. 

Λέξεις ευρετηρίoυ: Έκτοπη οστεοποίηση, σπινθηρογράφημα οστών, εύρος κίνησης, ακτινοβολία, 
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, διφωσφονικά, ετιδρονάτη.



ΙΑΤΡΙΚΟ ΘΕΜΑ

40   IATPIKO BHMA •  ΦΕΒΡΟΥΑΡΙΟΣ - ΜΑΡΤΙΟΣ 2006

ξεκινάει 16 ώρες μετεγχειρητικά και κο­
ρυφώνεται στις 32 ώρες10,12,23.

Η ιστογενετική προέλευση της με­
τατραυματικής έκτοπης οστεοποίησης 
πιθανολογείται από ερευνητές, όπως ο 
A.G. Huvos, ότι είναι το παρακείμενο 
τραυματισμένο περιόστεο που εμ­
φυτεύεται στο σκελετικό μυ και εμ­
περιέχει οστεογενετικά κύτταρα, τα ο­
ποία ενεργοποιούνται προς παραγωγή 
οστού24.

Στην εγχείρηση ΟΑ του ισχίου, η ΕΟ 
είναι μία από τις πιθανές όψιμες με­
τεγχειρητικές επιπλοκές20.

Οι ανασκοπικές μελέτες υποεκτιμούν 
την εμφάνιση τραυματικής ΕΟ25. Το 
ποσοστό ακτινολογικής εμφάνισης ΕΟ 
μετά από επέμβαση ΟΑ κυμαίνεται 
μεταξύ 3-50%26, όντας σημαντικό για 
την υγεία του ασθενούς στο 2% με 7%5,26 
(κατά Brooker III ή IV, πίνακας Α). Σε 
κλινικές μελέτες η επιπλοκή της ΕΟ είναι 
σημαντική στο 9% των εγχειρήσεων ΟΑ 
και στο 19% των εγχειρήσεων ΕΟΚΚ 
αντίστοιχα25.

Στην περίπτωση που η εγχείρηση γίνει 
σε ασθενή υψηλού κινδύνου (πίνακας 
Β) το ποσοστό ανέρχεται στο 65% με 
90% των περιστατικών13,21.

Η ακτινολογική απεικόνιση της έκτοπης 
οστεοποίησης δεν είναι αρκετή από 
μόνη της για τη σωστή εκτίμηση του 
επιτρεπτού εύρους κίνησης23. Από την 
άλλη πλευρά, ούτε μια αξιολόγηση 
βασισμένη μόνο στη λειτουργικότητα 
της άρθρωσης είναι αρκετή. Για αυτόν 
το λόγο δημιουργήθηκε ένα σύστημα 
ταξινόμησης, που βασίζεται στο 
συνδυασμό ακτινολογικής και κλινικής 
εικόνας ταυτόχρονα (πίνακας Γ).

Σύμφωνα με τους Morrey και συν.5,6, 
τον Hanslik16 και τον Radloff16, δεν υπάρχει 
στατιστικά αξιοσημείωτη διαφορά 
μεταξύ των 3 μεθόδων προσπέλασης 
στην ΟΑ του ισχίου. Συμφωνία (con­
sensus) επικρατεί σχετικά με την άποψη 
ότι ήπιοι χειρισμοί κατά την εγχείρηση 
οδηγούν σε χαμηλότερα ποσοστά 
εμφάνισης ΕΟ16,24.

Διάγνωση
Η πιο αξιόπιστη διαγνωστική μέθοδος 

είναι το σπινθηρογράφημα οστών 
3 φάσεων, με Tc99m και γ-camera8. 
Ιδιαίτερα σημαντικές για τη χρονική 
εντόπιση της έναρξης της ΕΟ θεωρούνται 

οι πρώτες 2 φάσεις της εξέτασης, όπου 
αναδεικνύεται η αυξημένη αιματική 
ροή, όπως και η συγκέντρωση του ρα­
διοϊσοτόπου στους μαλακούς ιστούς των 
περιοχών οστεογένεσης. Η τρίτη φάση 
της οστικής καθήλωσης είναι σημαντική 
για το χρονικό καθορισμό της ωρίμανσης 
του έκτοπου οστίτη ιστού.

Οι απλές ακτινογραφίες δε βοηθούν στην 
πρώιμη διάγνωση. Οι πρώτες ενδείξεις 
στην απλή ακτινογραφία εμφανίζονται 
7-10 ημέρες μετά την έναρξη των 
κλινικών συμπτωμάτων, όταν αρχίζει 
η αποτιτάνωση της βλάβης8.

Από τους βιοχημικούς δείκτες, σημαντικό 
ρόλο στη διάγνωση φαίνεται να έχει η 
άνοδος της αλκαλικής φωσφατάσης, 
ιδιαίτερα του οστικού της κλάσματος. 
Όμως η διαγνωστική του αξία χάνεται 
όταν συνυπάρχουν οστικές ή ηπατικές 
διαταραχές4.

Διαφορική διάγνωση8

l �Θρομβοφλεβίτιδα
l �Κυτταρίτιδα
l �Αρθρική σήψη
l �Κάταγμα
l �Αιμάτωμα
l ��Πιεστικό έλκος (αρχόμενο)
l �Τραύμα
l �Οστεομυελίτιδα

Πρόληψη
Η πρόληψη σχηματισμού ΕΟ, με 

τις λιγότερες δυνατές ανεπιθύμητες 
ενέργειες, είναι ο πρωταρχικός στόχος 
στην αντιμετώπισή της.

Έως σήμερα 2 είναι οι κύριοι τρόποι 
προφύλαξης από την εμφάνιση 
ΕΟ30,33.

1. Η φαρμακευτική αγωγή με μη 
στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα 
(ΜΣΑΦ).

2. Η εφαρμογή ακτινοθεραπείας.
Η δράση των ΜΣΑΦ φαίνεται να 

οφείλεται στην αναστολή του ενζύμου 
της κυκλοξυγενάσης 2 (COX-2) στους 
οστεοβλάστες9,34,35,36. Η COX-2 είναι 
το ένζυμο που καταλύει την πρώτη 
αντίδραση στο μεταβολισμό του 
αραχιδονικού οξέος προς το σχηματισμό 
προσταγλανδινών34. Στην αυξημένη 
παρουσία προσταγλανδινών και ειδικότερα 
της PGE2 οφείλεται η παραγωγή θεμέλιας 
ουσίας (bone matrix) και κατ’ επέκταση 
η παρουσία ΕΟ9,34.

Εικόνα 3. Οστική γέφυρα στην περιοχή 
του μείζονα τροχαντήρα μετά από ολική 
αρθροπλαστική ισχίου.

Εικόνα 2. Έκτοπη οστεοποίηση στο γόνατο 
σε ασθενή με ΚΕΚ.

Εικόνα 4. Πιθανές θέσεις δημιουργίας ΕΟ 
μετά από ολική αρθροπλαστική ισχίου.
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Τα νεότερα ΜΣΑΦ τα εκλεκτικά ως 
προς την COX-2, οι COX-2 αναστολείς, 
χωρίς να είναι πιο αποτελεσματικά 
από τα παραδοσιακά φάρμακα της 
κατηγορίας των αντιφλεγμονωδών, 
δεν προκαλούν ανεπιθύμητες ενέργειες 
όπως γαστρεντερικά έλκη και διατρήσεις 
στομάχου, μειώνοντας τις αιμορραγίες 
κατά 50-60%34.

Η κυριότερη ανεπιθύμητη ενέργεια 
της χορήγησης ΜΣΑΦ είναι η αναστολή 
της οστικής ανακατασκευής που γίνεται 
συνεπεία της εγχείρησης ΟΑ34. Αυτό 

αποδεικνύεται από ανάλογες έρευνες 
όπως αυτή των Τ.Α. Βurd και συν.37.

Από την άλλη πλευρά, πρόσφατες 
συγκριτικές μελέτες μεταξύ της ιν­
δομεθακίνης και ενός εκλεκτικού ως 
προς την COX-2 ΜΣΑΦ υποδεικνύουν 
ότι και οι δυο ισομορφές της COX, η 1 
και η 2, συμμετέχουν στη δημιουργία 
της ΕΟ18.

Η ακτινοθεραπεία έχει ως μηχανισμό 
δράσης την αναστολή του πολλαπλα­
σιασμού των κυττάρων, μέσω της 
αναστολής της αναδίπλωσης του DNA10. 
Ακτινοβολία 500rad θεωρείται αρκετή 
να αποτρέψει το σχηματισμό των κλινικά 
πιο σημαντικών περιπτώσεων ΕΟ10,11, 
>8 ώρες προεγχειρητικά ή <72 ώρες 
μετεγχειρητικά, κατά τη διάρκεια μίας 
συνεδρίας45. 

Όμως λόγω των αυξημένων κινδύνων 
που ενέχει η ακτινοβολία, κυρίως της 
καρκινογένεσης, η χρήση της πρέπει 
να περιορίζεται μόνο σε ασθενείς της 
ομάδας υψηλού κινδύνου12.

Στον πόλεμο κατά της έκτοπης 
οστεοποίησης έχουν προστεθεί τα 
τελευταία χρόνια και τα διφωσφονικά, 
με κύριο εκπρόσωπο την ετιδρονάτη.

Η έγκαιρη χορήγησή τους αναστέλλει την 
κρυστάλλωση των αλάτων φωσφορικού 
ασβεστίου σε υδροξυαπατίτη9,8,13,38. Τα 
διφωσφονικά δεν παρεμβαίνουν στη 

δημιουργία του οστεοειδούς, παρά 
μόνο στην επιμετάλλωσή του9. 

Με την πάροδο του χρόνου όμως 
μειώνεται το φλεγμονώδες ερέθισμα που 
προδιαθέτει στην ανάπτυξη της ΕΟ, και 
για αυτό το λόγο πολλοί ερευνητές όπως 
ο J. Speed8 πιστεύουν ότι η χορήγηση 
διφωσφονικών έχει θέση στην προφύλαξη 
προς αποφυγή ανάπτυξης ΕΟ. 

Ταυτοχρόνως άλλοι ερευνητές, 
όπως οι K. Banovac και R.G.G. Rus­
sel46, υποστηρίζουν ότι η χορήγηση 
ετιδρονάτης για μεγάλο χρονικό διάστημα 
σε υψηλό δοσολογικό σχήμα (20 mg/kg 
β.σ.) έχει ως αποτέλεσμα αναστολή της 
οστεόκλασης4,36,39,40,41 σε κυτταρικό επίπεδο, 
όπως και της οστεoγένεσης36,39, 41,42.

Η παρουσία της εμποδίζει τις οστεοκλάστες 
από το να έρθουν σε επαφή με το οστικό 
στρώμα, επηρεάζοντας κατά αυτόν τον 

• ανδρικό φύλο

• �αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα - ankylosing 
spondylitis

• �υπερτροφική οστεοαρθρίτιδα - hyper-
trophic osteoarthritis (στατιστικά ο πιο 
σημαντικός παράγοντας)

• �προηγούμενη ΕΟ (ομόπλευρα ή 
ετερόπλευρα)

• νόσος Paget

• νόσος του Parkinson

• �νόσος του Forestier (διάχυτη ιδιοπαθής 
σκελετική υπερόστωση - diffuse idiopathic 
skeletal hyperostosis)

• αναθεώρηση ΟΑ

• μετατραυματική αρθρίτιδα

• ηλικία >60 ετών

• εκτεταμένες εγχειρητικές τομές

• �παρατεταμένη μετεγχειρητική 
ακινητοποίηση

• αμφοτερόπλευρη ΟΑ

• αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

ΠIνακας Β. ΟμAδα υψηλοY 
κινδYνου για εμφAνιση ΕΟ 

μετA απO ΟΑ.

Βαθμός Ι. μόνο ακτινολογικά ευρήματα, 
χωρίς κλινική συμπτωματολογία.

Βαθμός IΙ. ακτινολογικά ευρήματα παρουσία 
συμπτωμάτων όπως πόνος, περιορισμός 
εύρους κίνησης.

Βαθμός IIΙ. έντονη συμπτωματολογία, όπως 
αγκύλωση της άρθρωσης, παρεμπόδιση 
λήψης όρθιας ή καθιστής θέσης.

Όλοι οι βαθμοί έχουν υποδιαιρέσεις σύμφωνα 
με το μέγεθος της ΕΟ, όπως αυτό εμφανίζεται 
ακτινολογικά:

Α. εύρος ΕΟ <1/2 του ομόπλευρου μηριαίου 
αυχένα (σε προσθοπίσθια ακτινογραφία)

Β. εύρος ΕΟ = 1/2 του ομόπλευρου μηριαίου 
αυχένα (σε π/ο α/α)

Γ. εύρος ΕΟ>1/2 του ομόπλευρου μηριαίου 
αυχένα (σε π/ο α/α)

ΠIνακας Γ. ΜικτH, 
ακτινολογικH-κλινικH 
κλIμακα αξιολOγησης17

Ι. οστικά νησίδια εντός των μαλακών ιστών 
του χειρουργικού πεδίου

IΙ. οστικές προεξοχές από το μηριαίο οστό 
ή τη λεκάνη, με διάκενο >1cm μεταξύ των 
αντίθετων οστικών επιφανειών

ΙII. όπως στο στάδιο ΙΙ, αλλά με διάκενο 
<1cm

ΙV. οστική αγκύλωση

ΠIνακας Α. ΚλIμακα Brooker-
ΤαξινOμηση κατA Brooker.

Εικόνα 5. Αυξημένη συγκέντρωση Tc99m 
στο δεξιό βραχιόνιο οστό.

Εικόνα 6. Ετιδρονάτη και έκτοπη οστεοποίηση 
ισχίου.

Ετιδρονάτη
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τρόπο τη «στρατολόγησή» τους, όπως 
και τη βιωσιμότητά τους4.

Σε χαμηλότερα δοσολογικά σχήματα 
(10 mg/kg β.σ.), η ετιδρονάτη δεσμεύεται 
στους κρυστάλλους του υδροξυαπατίτη, 
επιτυγχάνοντας μόνο παροδική αναστολή 
της οστεόκλασης36,39, όπως και καθυστέρηση 
του σχηματισμού του4,8.

Από την άλλη πλευρά, 4,5 με 6 μήνες 
μετά την εγχείρηση ολοκληρώνεται η 
ανάπτυξη έκτοπου οστού στις περιπτώσεις 
που αυτό σχηματισθεί. 

Η ολοκλήρωση της παραγωγής έκτοπου 
οστού είναι χρονικά ανεξάρτητη από τη 
χορήγηση ετιδρονάτης43. 

Για αυτόν το λόγο ερευνητές όπως 
ο Finerman43, οι Wurnig44 και συν. 
υποστηρίζουν ότι η σταθεροποίηση 
της ΕΟ γίνεται σε πιο χαμηλά επίπεδα 
παραγωγής οστού στην περίπτωση 
που η ετιδρονάτη έχει χρησιμοποιηθεί 
προφυλακτικά43. 
Κλινικές εκδηλώσεις ΕΟ

Το προεξάρχον καθώς και διαφορο­
διαγνωστικό σύμπτωμα της ΕΟ είναι 
ο περιορισμός του εύρους κίνησης -
(range of motion, ROM) της άρθρωσης, 
περιορισμός που φτάνει μέχρι το σημείο 
της αγκύλωσης5,7,8,10,27,28.

Στην οξεία φάση κατά το σχηματισμό της, 
η ΕΟ εκδηλώνεται με τα ακόλουθα:

- ευερεθιστότητα έως πόνο στην κίνηση, 
που ακολουθούνται από δυσκαμψία 
έως ακαμψία5,13,27,28,29 (το πιο σύνηθες 
σύμπτωμα)

- σκλήρυνση της περιοχής7,10,30

- υπερβολική θερμότητα10,13,14,30

- οίδημα5,7,13,14,28,30

- ερύθημα13,28

Μετά την ολοκλήρωση της δημιουργίας 
της, ο πόνος καθώς και τα υπόλοιπα 
στοιχεία της φλεγμονής υφίονται και 
το μόνο που απομένει είναι το έλλειμμα 
στο εύρος κίνησης16,31.

Θεραπευτική αντιμετώπιση
Η μόνη αποτελεσματική θεραπεία 

για την ώριμη ΕΟ είναι η χειρουργική 
εκτομή32. 

Στην περίπτωση που επιχειρηθεί 
πριν να ολοκληρωθεί η ωρίμανσή 
της, η υποτροπή πλησιάζει το 100%5,8. 
Αυξημένη απώλεια αίματος (αναφέρεται 
απώλεια 2.100 κ.εκ.) μπορεί να οδηγήσει 
στον ακρωτηριασμό8, ενώ τα ποσοστά 
επιμόλυνσης είναι αυξημένα5.

Επιπλοκές
Η πιο συνήθης είναι η αγκύλωση της 

γειτονικής ως προς την ΕΟ άρθρωσης4. 
Πιεστικά φαινόμενα στα παρακείμενα 
αγγεία και νεύρα είναι αιτία φλεβικής 
θρόμβωσης, λεμφοιδήματος, καθώς 
και νευροαπραξίας4,8.
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