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نقش احتمالی OCP در بروز استئونکروز سر استخوان فمور

                                                                                         چكيده         

زمینه: نکروز آوسکولار سر استخوان فمور شرایط پاتولوژکیی است که علت اصلی 
آن را می‌توان کاهش خون‌رســانی ســر فمور دانســت. در میان ریسک فاکتورهای 
مســتعدکننده این عارضه، مصــرف طولانی مدت کورتیکواســتروئید، الکلیســم و 
اســتعمال دخانیات نقش مهم‌تــری را ایفا میک‌نند. در این گزارش ســعی در معرفی 
مورد دیگری از AVN سر استخوان فمور داریم که به دنبال یک دوره درمان کوتاه 
مدت کورتیکواســتروئید با دوز متوسط و به دنبال مصرف OCP به عنوان فاکتور 

مستعدکننده ایجاد شده است.
معرفی مورد: بیمار خانم 24 سال‌های هستند که با شکایت از درد ناحیه لگن و ران 
هر دو پا که به نوک انگشــتان پا تیر میک‌شید طی 7 ماه گذشته مراجعه میک‌نند. وی 
13 ماه پیش از مراجعه سابقه مصرف OCP به مدت 2 ماه را ذکر میک‌ند که به علت 
بروز علائم ســردرد، سرگیجه و تاری دید مجبور به قطع ادامه مصرف OCP شده 
و به مدت 7 روز نیز تحت درمان پردنیزون با دوز کلی 350 میلی‌گرم قرار می‌گیرد. 

سپس 6 ماه بعد دچار درد پاها و عدم توانایی در انجام کارهای روزمره می‌شود.
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                                                       مقدمه

اســتئونکروز سر اســتخوان فمور یا نکروز آوســکولار شرایط 
پاتولوژیک با چندین اتیولوژی مختلف اســت که باعث کاهش 
جریان خون به اســتخوان سابکندرال شــده و منجر به مرگ 
استئوســیت‌ها و کلاپس ســطح مفصلی می‌گــردد ]1[. حدود 
5-18% از تمام آرتروپلاســتی‌های هیپ بــر روی بیماران با 
تشــخیص اولیه استئونکروز صورت می‌پذیرد ]2،3،4[. میانگین 
ســن بیمارانی که تحت عمل تعویض کامل هیپ قرار می‌گیرند 
38 ســال اســت که عموماً جوانان رده ســنی 35-45 سال را 
شــامل می‌شــود و حدود 20% نیز ســن بالای 50 سال دارند 
]2،4[. نسبت درگیری در مردان 3 برابر زنان است. استئونکروز 
دوطرفه در 40-89% بیماران گزارش شــده است ]5[. ریسک 
فاکتورهــا در 75-90% بیماران شــامل مصرف طولانی مدت 
الکلیسم، اســتعمال دخانیات، آسیب‌های مفصل  اســتروئیدها، 
هیپ نظیر شکســتگی گردن فمور و در رفتگی هیپ و سابقه‌ی 
قبلی جراحی هیپ می‌باشــند. دیگر اتیولوژی‌هــای بالقوه نیز 
شامل شــرایط هیپرباریک نظیر شیرجه به اعماق دریا، بیماری 
لوپــوس، بیماری‌های اتوایمیــون که منجر به واســکولیت‌ها 
 ،DIC می‌شــوند، کوآگولوپاتی‌هایی از قبیــل ترومبوفیلی‌ها یا
آنمی داســی شــکل، عفونــت HIV، هیپرلیپیدمی، نقرس و 
بیماری‌هــای متابولیک اســتخوان می‌شــوند ]01-2[؛ دراین 
میــان چند مورد نقــش احتمالی OCP در بروز اســتئونکروز 
سر فمور گزارش شــده است ]11[. در میان شمار زیاد ریسک 
گلوکوکورتیکوئیدها  عارضــه،  ایــن  مســتعدکننده  فاکتورهای 
نقش شــاخصی را در موارد غیــر ترومایی نکروز آوســکولار 
ســر اســتخوان فمور ایفا می‌کند ]12[. اثرات مســقیم و غیر 
مســتقیمی از گلوکوکورتیکوئیدها بر سلول‌ها عنوان شده است؛ 
با این حال اثر مســتقیم آن نظیر ســرکوب استئوبلاســت‌ها، 
افزایش آپوپتوز استئوبلاســت‌ها، استئوســیت‌ها و ســلول‌های 
اندوتلیال و نیز افزایش طول عمر استئوکلاســت‌ها، اخیراً مورد 

توجه ویژه‌ای قرار گرفته‌اند ]13[.
لــذا بــا توجه به اینکــه تاکنون نقــش OCP در بروز این 
بیمــاری مورد توجــه خاصی قــرار نگرفته اســت، در این 
گــزارش به نقــش احتمالی این دارو در ایجــاد این بیماری 
OCP را ذکر می‌کرد  در خانمی جوان که ســابقه مصــرف 

اشاره می‌کنیم.

معرفی بیمار
بیمار خانمی 24 ســاله با شــکایت 7 ماهه از درد ناحیه لگن 
و ران هــر دو پــا که به نوک انگشــتان پا تیر می‌کشــید به 
درمانــگاه مراجعــه می‌کند. بیمــار 13 ماه پیــش از مراجعه 
3 ماه را ذکــر می‌کند که  OCP به مدت  ســابقه‌ی مصرف 
به علت بروز علائم ســردرد، ســرگیجه و تاری دید ناچار به 
قطع مصرف OCP شــده و به مــدت 7 روز تحت درمان با 
پردنیــزون با دوز کلــی 140 میلیگرم قرار می‌گیرد. ســپس 
6 مــاه بعد دچــار درد پاها و عدم توانایــی در انجام کارهای 

روزمره می‌شود.
در شرح حال گذشته بیمار هیچ سابقه‌ای از شرایط مستعدکننده نظیر 
دیابت، پرفشــاری خون، بیماری‌های قلبــی عروقی، کوآگولوپاتی، 
بیماری‌های ریوی، عفونت، مصرف الکل و استعمال دخانیات را ذکر 
نمی‌کنند. همچنین وی هر گونه ســابقه خانوادگی از بیماری‌های 

مذکور را رد می‌کند.
بــه عنوان نکته مثبت در شــرح حال بیمــار می‌توان به مصرف 
3 مــاه OCP و نیز دریافت 7 روز پردنیزون اشــاره کرد که با 
توجه به عدم وجود سایر عوامل مســتعدکننده نکروز آوسکولار 
 OCP ســر فمور، می‌توان بروز این عارضه را به نقش احتمالی

نسبت دهیم.
 core درمان انجام شده برای وی شــامل دو نوبت عمل جراحی
decompression سر فمور بود که به فاصله‌ی 2 ماه از هم و 

با ارجحیت پای راست صورت پذیرفت.

شکل 1- عکس رادیوگرافی لگن در نمای قدامی 
بی‌نظمی سطح مفصلی سر هر دو استخوان فمور

                                   بحث و نتیجه‌گیری

شــرایط متعددی که در بروز نکروز آوسکولار سر استخوان فمور 
نقش دارند به یک مسیر واحد ختم می‌شوند که آن کاهش جریان 

73 نقش احتمالی OCP در بروز استئونکروز سر استخوان فمور

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

ci
ri

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
02

 ]
 

                               2 / 5

https://jmciri.ir/article-1-2698-en.html


مجله علمی سازمان نظام پزشکی جمهوری اسلامی ایران / دوره 35؛ شماره 1، بهار 1396

خون ســر استخوان فمور اســت که منجر به ایسکمی استخوان و 
مرگ ســلول می‌شــود ]16-14[. در این بین گلوکوگورتیکوئیدها 
نقش شــاخص و حائز اهمیتی را در موارد غیرترومایی ایفا می‌کنند 
]12[. بــا توجه به مطالعات، مصــرف متیلپردنیزون با دوز بیش از 
2 گرم و به مدت بیش از 3 ماه به طور چشــمگیری ریســک بروز 
نکروز ســر فمور را افزایش می‌دهد ]17[. در  مطالعه‌ای بیمارانی 
که دوزهای بیشــتر از 20 میلی‌گرم به صورت روزانه دریافت کرده 
بودند دچار اســتئونکروز شــدند؛ در حالی که هیچ موردی از این 
عارضــه در بیماران تحت درمــان با دوز کمتــر از 20 میلی‌گرم 
روزانــه گزارش نگردیده اســت ]18[. در مطالعه‌ی دیگری 1352 
بیمار با میانگین ســنی 26 ســال به دنبال جراحی اعصاب تحت 
درمــان با کورتیکواســتروئید قــرار گرفتند، به طور متوســط 20 
روز درمــان پردنیزون بــا دوز مصرفی 673 میلی‌گــرم )کمترین 
میــزان 389 میلی‌گرم( انجام شــد که در نهایــت 4 مورد نکروز 
آوســکولار گزارش شــد ]11[. لذا آنچه ما را در ارائه گزارش این 
مورد تشــویق نمود، مصرف طولانی مدت OCP در همراهی با 
مصرف کورتیکواســتروئید با دوز و طول درمان پایین بود که بدین 
صورت اثر جانبی احتمالــی OCP را به تنهایی یا در همراهی با 

صادقی محمدصالح، طالبی‌زاده محسن، رشیدی‌نیا شروین و ...74

شکل 2: برش آگزیال MRI از سر استخوان فمور. 
نواحی نکروز استخوانی مشهود است.

شکل 3: عکس رادیوگرافی پس از عمل جراحی.
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کورتیکواستروئید و یا حتی اثر سینرژیستیک آن در بروز استئونکروز 
سر استخوان فمور مورد توجه قرار می‌دهد. همانطور که پیشتر نیز 
ذکر شد، بیمار هیچ گونه ســابقه‌ای از استعمال دخانیات، مصرف 
الکل، بیماری قلبی عروقی، تروما و دیگر فاکتورهای مستعدکننده 
را نداشــت. نکته قابل توجه دیگــر در خصوص این بیمار مصرف 
OCP پیــش از درمان بــا گلوکوکورتیکوئید اســت که وی را با 
علائم ترومبوژنیک راهی بیمارســتان نمود و متعاقب آن نیز تحت 
درمــان گلوکوکورتیکوئید قرار گرفته اســت. بنابراین، با توجه به 
بروز عــوارض ترومبوژنیک به دنبال مصرف OCP و عدم وجود 

دیگر ریســک فاکتورها، می‌توان انتظار داشــت که در این مورد  
OCP نقش اصلی را در بروز نکروز آوسکولار ایفا نموده و مصرف 

کورتیکواستروئید در این فرآیند نقش بسزایی نداشته است.
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