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femur
nekroza glavice

Izvle~ek. Avaskularna nekroza glavice femor-
ja je vse bolj pogostna bolezen razvitih de`el.
Razvije se kot posledica po{kodb, predvsem pro-
metnih, dolgotrajnega zdravljenja s steroidi, za-
radi prekomernega u`ivanja alkohola in v zve-
zi z nekaterimi bolezenskimi stanji. Ozna~uje-
jo jo razli~no veliki predeli odmrle kosti in kost-
nega mozga, ki segajo do sklepnega hrustan-
ca. Odmrla kost se v nadaljnem poteku sese-
de, kar privede do okvare celotne glavice kolka.
Sodobne diagnosti~ne metode omogo~ajo hitro
in natan~no diagnostiko tudi zgodnjih stanj in
s tem izbiro postopkov zdravljenja, ki zaustavi-
jo proces propadanja kolka. Napredovalo bole-
zen je mogo~e zdraviti z zahtevnej{imi posegi,
to je s korektivnimi osteotomijami ali z vsaditvi-
jo umetnega kolka.

Descriptors
femur
head necrosis

Abstract. The incidence of avascular necrosis
of the femoral head in the developed world has
been on a constant increase. The disease may
be induced by trauma – sustained mostly in
road accidents –, as well as by long-standing cor-
ticosteroid treatment and excessive alcohol con-
sumption, or may occur in connection with some
other diseases. It is characterized by a varying
extent of bone and bone marrow necrosis, which
extent to the articular cartilage. Gradual sinking
of the necrotic bone segment leads to involve-
ment of the whole femoral head. Modern diag-
nostic methods allow for early and accurate
diagnosis in early stages of disease, and enable
us to plan appropriate therapy to stop the patho-
logic process. Advanced cases should be treat-
ed by more complex interventions, including
osteotomy and prosthetic hip replacement.

Uvod

Avaskularna nekroza (AN) glavice kolka je bolezen srednje ̀ ivljenjske dobe. Njena pre-

valenca ni natan~neje opisana, ocenjujejo jo na 10 ‰. Opisani so {tevilni vzro~ni de-

javniki. Pri zlomih in izpahih kolka je zveza med prekrvavitveno motnjo in posledi~no AN

povsem jasna. Mehanizem zama{itve ̀ il z du{ikovim mehur~kom pri potaplja~ih, z ma{-

~obnim ali iz srpastih celic sestavljenim ~epom, pri moteni ma{~obni presnovi in ane-

miji srpastih celic je prav tako razumljiv. Ni pa enako jasen mehanizem nastanka AN pri

ostalih vzro~nih dejavnikih. V teh primerih govorimo o dejavnikih tveganja za razvoj AN,

kot so npr. prekomerno u`ivanje alkohola, dolgotrajno zdravljenje s steroidi itd. Redki

opisani primeri AN, ki nimajo ustrezne vzro~ne povezave (idiopati~ne asepti~ne nekro-

ze) naj bi bile po mnenju {tevilnih avtorjev le povezane s pretiranim u`ivanjem alkoho-

la (1).

[tevilni vzro~ni dejavniki privedejo do enotnega bolezenskega stanja. Za~etna trikotna

infarktna okvara obi~ajno prizadene sprednji in zunanji del glavice pod zdravim hrustan-

cem sklepa. Celitveni procesi prevladajo le pri manj{em odstotku AN, v primeru ko je

okvarjen notranji (medialni) del glavice. Pri ostalih proces napreduje, odmrle dele kosti
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nadome{~a granulacijsko tkivo, ki ne nudi dovolj mo~ne opore hrustancu sklepa. Le-to

se sesede in tako se pri~ne proces hitrega uni~enja sklepa.

Procesi odmrtja potekajo v za~etku skoraj povsem asimptomatsko, enako nezaznavni

so tudi obnovitveni procesi (2, 3). Stegneni~na glavica oziroma njen odmrli del, je izpo-

stavljen velikim pritiskom biomehani~ne narave, ki so neposredni vzrok kolapsa, to je

zloma prizadetega predela, ki {ele tedaj postane izraziteje bole~ in v kon~ni fazi mo~-

no prizadene bolnika, saj praviloma privede do invalidnosti.

V naravnem poteku bolezni proces pogostoma zajame oba kolka (v 30–70%) (4, 5). V treh

letih od postavitve diagnoze se stanje toliko poslab{a, da je pri 50 % bolnikov potrebno

zahtevnej{e kirur{ko zdravljenje. S tega zornega kota so upravi~eni vsi poskusi, da bi

z zgodnjo diagnozo in ustreznim zdravljenjem omejili omenjeni proces.

Zgodovinski pregled

Pove~ano zanimanje za avaskularno nekrozo glavice kol~nega sklepa sega v {estde-

seta leta, ~eprav je bil prvi opis bolezni izpod peresa Haenischa objavljen `e leta 1925.

Najprej so se pojavili dobri opisi klini~nih in radiolo{kih posebnosti bolezni: 1962 leta

v angle{ki (4), 1960 leta v francoski (5) in 1964 v ameri{ki literaturi (6).

Kasneje se je pojavilo zanimanje za preradilo{ki stadij (7) in za t. i. tihi kolk z vidnimi rent-

genskimi spremembami, vendar brez klini~nih znakov (8) ter za primere, ko je sklepna

{pranja pred kolapsom v~asih ohranjena, v~asih pa zo`ena (9).

Diagnosti~ne metode

Uspeh zdravljenja AN je v veliki meri odvisen od stadija bolezni, ko se zdravljenje pri~-

ne. Diagnosti~ne metode so zato izredno pomembne. Danes so najbolj uporabljene me-

tode rentgensko slikanje, scintigrafija, magnetna resonanca, ra~unalni{ka tomografija,

v manj{i meri tudi ugotavljanje funkcionalnega stanja kosti in biopsija.

[epanje in bole~ina, ki se v kolku pojavi postopoma (redkeje nenadoma) in se izmenju-

je z brezbole~inskimi presledki ter se jo obi~ajno zazna v dimljah ali glutealno, sta simp-

toma, ki bolnika privedeta do zdravnika. Le-ta mora s skrbno ciljano anamnezo ugoto-

viti vzrok nastanka bolezni in verjetno povezavo z dejavniki tveganja.

Klini~na slika poka`e le bole~o gibljivost, ki je lahko tudi omejena, posebno ~e je od prvih

simptomov preteklo nekaj mesecev. Najprej so prizadeti kro`ni gibi kolka navznoter.

K rutinski preiskavi sodi tudi nativna rentgenska slika kolka v dveh projekcijah. Od-

kriva proces `e znatno pred kolapsom, ne more pa odkriti prvega stadija bolezni. V ko-

likor rentgenolo{ko odkrijemo zna~ilne znake AN kot so zgostitve in red~itve stukture

glavice ali prosojno ~rto pod hrustancem na zna~ilnem mestu ali celo znake sesedanja

ali uni~enja glavice, nadaljnje diagnosti~ne preiskave niso ve~ potrebne.

Ugotavljanje kostnih bolezni z izotopi ima {tiri desetletja dolgo zgodovino, toda {e-

le uvedba tehnecija 99 pred petnajstimi leti je omogo~ila {ir{i prodor te diagnosti~ne me-

tode (10). Zna~ilen izvid pri AN ka`e kopi~enje radioizotopa v predelih pove~ane pre-
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snove (osteogenetske aktivnosti), ki obkro`ajo tako imenovane gluhe cone, kjer ni ko-

pi~enja (zaradi nekroze). Preiskava ima {tevilne slabosti: je nespecifi~na, ker je okva-

ro mogo~e oceniti le na podlagi primerjave z drugo, zdravo stranjo (in je zato povsem

neuporabna pri obojestranskem procesu), in ker ni vedno ob~utljiva pri predkolapsnih

stanjih. Zaradi cenenosti postopka (v primerjavi z magnetno resonanco) jo svetujejo v pri-

merih, ko je rentgenska diagnostika negativna, ko ni dejavnikov tveganja in ko je pro-

ces enostranski.

Z intramedularno venografijo so pri{li do pomembne ugotovitve. Dokazali so, da je

kostni pretok krvi v vseh, celo v zgodnjih primerih nekroze zelo upo~asnjen (11). Me-

toda se redkeje uporablja, ker je za preiskavo potrebna splo{na anestezija.

Tehni~no dobro izvedena angiografija nam da odli~no sliko prekrvavitve kolka in pri AN

prika`e obliteracijo zgornjih retinakularnih arterij (12). Metoda ni v obi~ajni rabi.

Biopsija je preve~ invazivna, da bi lahko sodila med standardne diagnosti~ne metode,

obenem je premalo zanesljiva zaradi pogostnih napak pri odvzemu vzorca, ali ker je pro-

ces v za~etnem stadiju omejen le na kostni mozeg (13).

Mnogi avtorji so leta posegali po enostavni metodi zgodnje diagnostike z ugotavljenjem

intramedularnega pritiska, ki je zvi{an zunaj sekvestra in zni`an znotraj njega. Tudi

ta metoda je invazivna in ob modernih diagnosti~nih pripomo~kih izgublja pomen (11).

Odkritje ra~unalni{ke tomografije (CT) je omogo~ilo natan~nej{e spremljanje sprememb

na glavici. CT odli~no prikazuje sprednji del glavice stegnenice, kjer obi~ajno potekajo

vse zgostitvene (sklerozacijske) in lo~itvene (sekvestracijske) spremembe. Metoda ne

sodi med cenene, bolnike obremenjuje s precej{njo dozo sevanja in je obi~ajno nepo-

trebna pri ugotavljanju AN.

Veliko vrednost in prednost v diagnosticiranju zgodnje faze bolezni, ko je {e mogo~e pre-

pre~iti kolaps, ima magnetna resonaca (MR), ki je v rabi od leta 1980 (14). MR pripo-

ro~ajo predvsem pri bolnikih iz skupin z ve~jim tveganjem in tistih, ki potrebujejo stalno

spremljanje. Ob~utljivost metode je precej{nja in je po Campu in Caldwellu 100 % (15).
Z MR ocenjujemo tudi raz{irjenost procesa na glavici in obnovitvene procese, ki sledi-

jo zdravljenju.

Diagnoza AN je dokon~na, v kolikor je rentgenolo{ki izvid zna~ilen in ka`e ali seseda-

nje glavice ali sekvestracijo ali lo~itveno ~rto pod hrustancem glavice. Diagnoza je do-

kon~na tudi, ko MR poka`e zna~ilno »dvojno ~rto«, pri `e opisanem zna~ilnem izvidu

scintigrafije in pri pozitivnem izvidu biopsije.

Povezava avaskularne nekroze z drugimi bolezenskimi stanji

AN sre~ujemo v povezavi z najrazli~nej{imi bolezenskimi stanji. Najpogosteje se pojav-

lja po dolgotrajnem zdravljenju s steroidi (16), zlasti pri zdravljenju astme ter eritema-

todesa in pri presaditvah ledvic ter po rentgenskem zdravljenju malignomov. Pogosto

se pojavlja tudi pri odvisnih od alkohola (17) in pri anemiji srpastih celic, kar je v Afriki

prevladujo~ vzrok za nastanek AN. Pogostoma se pojavlja {e pri Gaucherjevi bolezni,

sladkorni bolezni, kesonski bolezni, pri protinu in beta lipoproteinemiji (18). Do AN naj
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bi privedle tudi manj{e po{kodbe (19). Redkeje se pojavi {e pri endokarditisu, vnetju

trebu{ne slinavke, vnetju ven in prirojenih nepravilnostih.

Patofiziologija in patogeneza

Brezkrvje {e vedno velja za vzrok avaskularne nekroze ali, kot jo tudi imenujejo, koro-

narne bolezni kolka (20). Ni pa jasno, kje natan~neje je bolezen lokalizirana, v kapila-

rah, venah, arterijah ali sinusih. Le za kesonsko bolezen vemo, da du{ikovi mehur~ki

zama{ijo sinuse, pri anemiji srpastih celic pa so to strdki celic. V drugih primerih je me-

hanizem druga~en.

Po Ficatu (11) naj bi pove~an pritisk v kostnem mozgu pritiskal na mikrovaskularne struk-

ture in s tem zmanj{al pretok. Ficat predlaga dekompresijo, s katero naj bi se venozni

tlak zmanj{al. Pove~an kostni tlak je dolgo znano dejstvo, ki nastopi celo pred rentge-

nolo{kimi spremembami.

Tudi za ma{~obno embolijo je bilo s poskusi dokazano, da se pojavlja kot vzro~ni de-

javnik, ~eprav ni natan~nje znano, od kod naj bi ma{~oba prihajala, ali iz ma{~obno de-

generiranih jeter, iz lipoproteinov plazme ali iz ma{~obno degeneriranega kostnega moz-

ga (21). Zdravljenje s steroidi naj bi vplivalo tudi na presnovo lipidov in njihov prenos.

Pri poizkusih na kuncih so z uporabo steroidov ugotovili propad osteocitov zaradi pre-

tiranega nabiranja lipidov v celicah (22).

Wang (23) zagovarja teorijo hipetrofi~nih ma{~obnih celic v kostnem mozgu, ki naj bi

prispevale k slab{i prekrvavitvi. Le-te se lahko pojavijo tako pri bolnikih, ki so bili zdrav-

ljeni s steroidi, kot pri odvisnih od alkohola. Podoben u~inek bi lahko imele pretirano raz-

mno`ene Gaucherjeve celice. Omenjeni mehanizem pa ne more bi vzrok AN pri keson-

ski bolezni in pri anemiji srpastih celic.

Ponovljene mikrofrakture, ki se lahko pojavijo tudi kot posledica dolgotrajnega zdravlje-

nja s steroidi, naj bi privedle do {tevilnih `ilnih okvar in do AN (24).

Steroidi naj bi bili dandanes najve~ji krivec za AN. Delujejo na razli~ne na~ine: vpliva-

jo na presnovo lipidov, povzo~ijo osteoporozo in {tevilne posledi~ne mikrofrakture, pov-

zro~ajo spremembe na o`ilju. Sam potek bolezni je bolj maligen, pogosto obojestran-

ski (v 50 %) in obi~ajno prizadene `enske.

Zaplet se lahko pojavi `e trideset dni po obi~ajnem zdravljenju (25). Anderton navaja

primer, ki se je pojavil `e po sedmih dneh (26). Ni dokazano, da bi bilo dvo- ali trodnev-

no intravenozno zdravljenje s steroidi nevarno.

Povezavo med pretiranim u`ivanjem alkohola in nastankom AN so ugotovili `e le-

ta 1962. Retrospektivne {tudije ka`ejo, da je med obolelimi za AN do 42 % odvisnih od

alkohola (15).

Histolo{ke {tudije

Histolo{ke {tudije govorijo v prid domnevi, da gre pri AN za kroni~en proces s ponav-

ljajo~imi se infarkti in mikrozlomi, in da le-ti prepre~ujejo obnovitvene procese (27).
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Za~etne lezije je te`ko odkriti. Eksperimentalne {tudije ka`ejo, da se le-te dogajajo v kost-

nem mozgu in ne v samem kostnem tkivu. V prvih dneh se pojavijo nekroze celic v kost-

nem mozgu in {ele pozneje odmrejo osteociti v kostnih lakunah.

Histolo{ke {tudije nam pojasnujejo tudi razli~ne stadije AN. Obnovitveni procesi na spon-

giozi so druga~ni kot na kortikalni kosti. Osteoblasti nalagajo novo kost na odmrle la-

mele spongiozne kosti, kar se na rentgenskih posnetkih poka`e kot gostej{a kost – skle-

rozacija. Ko obnovitveni procesi se`ejo do subhondralne trdne kosti (kortikalis), se spre-

menijo, osteoklasti s svojo aktivnostjo razgrajujejo kost, ki tako oslabljena ne more klju-

bovati biomehani~nim pritiskom, zato popusti in se sesede (28).

Stadiji bolezni

Naj{ir{e sprejeta razvrstitev je Marcusova, ki pa je pomanjkljiva, ker ne vsebuje prera-

diolo{kega stadija. Modificirana po Arlet in Ficatu (29) razlikuje 5 stadijev in sloni na stan-

dardnih rentgenolo{kih posnetkih in se uporablja pri bolnikih s klini~nimi znaki bolezni.

Prvi stadij: preradiolo{ki z la`jimi klini~nimi simptomi kot so rigidnost, bole~nost, v~a-

sih celo omejena gibljivost. Scintigrafija lahko poka`e del glavice, ki nima presnovne ak-

tivnosti, ali obratno, pove~ano presnovno aktivnost cele glavice, kar naj bi pomenilo, da

tu `e potekajo obnovitveni procesi.

Drugi stadij: rentgenolo{ko lahko opazujemo ali osteoporoti~no glavico ali gostej{o sen-

co, ki je omejena na del glavice, ali kombinacijo teh dveh procesov. V tem stadiju je ob-

lika glavice stegnenice {e ohranjena, klini~na simptomatika pa bolj izra`ena kot v pr-

vem stadiju. Bole~ine se pojavljajo le pri obremenitvi.

Tretji stadij: odmrli del glavice se sesede, nastopi tako imenovani kolaps kortikalne ko-

sti pod hrustancem glavice sklepa. Na rentgenskih posnetkih se nam poka`e zna~ilna

slika AN. Ta stadij ima tudi `e jasno klini~no sliko: huj{e bole~ine, ki popustijo le po po-

~itku, {epanje in razli~no omejeno gibljivost sklepa.

^etrti stadij: viden je obse`en kolaps s huj{imi okvarami glavice in zo`eno sklepno {pra-

njo. Te`ave so podobne tistim pri artroti~no deformiranem sklepu.

Peti stadij: od ~etrtega se razlikuje po tem, da so spremembe vidne tudi na ponvici.

Hungerford in Lennox sta sistemu dodala stadij 0, ko je pri nebole~em kolku zna~ilen

MR izvid.

Japonski avtorji so stadijem bolezni Ficata in Arleta dodali ozna~bo kraja procesa. Pri

tipu A le`i lezija medialno, redko napreduje in ima dobro napoved poteka bolezni. Pri

B tipu je proces ume{~en v sredino glavice in je potek bolezni manj ugoden, tip C z la-

teralno lokacijo nekroze pa ima najslab{o napoved poteka bolezni (30).

Konzervativno zdravljenje

Razbremenitev prizadetega kolka je prvi ukrep, ki ga lahko svetujemo bolnikom: zmanj-

{a klini~ne simptome in upo~asni napredovanje bolezni. Ni pa dokazano, da bi zgolj raz-

bremenitev privedla do ozdravitve.
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Neoperativno zdravljenje z razbremenitvijo naj bi bilo uspe{no le pri tipu A, to je pri ok-

vari medialnega dela glavice, ki predstavlja 12 % vseh AN (31).

Naravni potek bolezni, z vidika katerega ocenjujemo potrebo po operativnem zdravlje-

nju, za bolnika ni ugoden, napredovanje procesa je prej pravilo kot izjema. [tevilne {tu-

dije potrjujejo dosedanja opazovanja, da nezdravljena AN prvega in drugega stadija po

dveh letih napreduje do tretjega in ~etrtega stadija v 85 % primerov (31). [e vedno pa

ne razpolagamo z dovolj natan~nimi pokazatelji, ki bi nam omogo~ili izbirni pristop k ope-

rativnemu zdravljenju.

S poskusi so dokazali, da elektri~na stimulacija spodbuja tvorbo kosti (osteogenezo),

rast o`ilja (vaskularizacijo) in presnovo kosti (32), lastnosti, ki bi bile koristne pri zdrav-

ljenju AN. Pulzna elektromagnetna stimulacija se uporablja kot samostojna metoda

zdravljenja. Neposredna elektrostimulacija je lahko invazivna z aplikacijo elektrod med

operativno Ficatovo dekompresijo ali neinvazivna, ki prav tako sledi dekompresiji. Sled-

nji metodi sta le eksperimentalni.

Elektromagnetna stimulacija daje dobre rezultate: 64 % kolkov z AN naj bi v 3 do 6 me-

secih postalo nebole~ih, po {tirih letih pa naj bi se sesedlo le 16 % glavic (33).

Operativno zdravljenje

Z zgodnjim operativnim zdravljenjem naj bi zaustavili napredovanje bolezni, pri kasnej-

{ih stadijh pa omogo~ili bolniku normalno in nebole~o hojo.

Med prvimi kirur{kimi postopki je bila uporaba trdnega presadka, ki naj bi nudil opo-

ro oslabljeni kosti pod hrustancem glavice (34).

Dekompresijska metoda, ki sta jo prva predlagala Ficat in Utheza (35), je {e vedno

precej raz{irjena metoda operativnega zdravljenja; je la`ji in v prvih dveh stadijih bolez-

ni dokaj uspe{en na~in re{evanja obolelega kolka. Operativno se s posebnim in{trumentom

odstrani 1 cm premera velik cilindri~ni del sredine vratu in nekroti~nega dela glavice. Us-

pe{nost metode je po nekaterih avtorjih velika, navajajo celo 100 % ozdravitev bolnikov

prvega stadija in 82 % drugega (13), druge {tudije pa omenjajo le 60 % uspe{nost (36).

Osteotomije so zelo uporabne in uporabljene metode zdravljenja drugega in tretjega

stadija bolezni. Zahtevajo pa dolgotrajno, od 3 mesecev do 1 leta dolgo razbremenitev

prizadete okon~ine. Z osteotomijo naj bi izlo~ili nekroti~ni del glavice z obremenilne po-

vr{ine in prerazporedili biomehani~ne pritiske na predele glavice kjer je hrustanec skle-

pa podprt z zdravo kostjo.

Metoda je uspe{na v 70 do 80 %, ~e izvedemo hkrati {e spongioplastiko v odmrlem de-

lu glavice in v kolikor AN ni vzro~no povezana s steroidnim zdravljenjem (37).

Sugiokova tehnika rotacijske osteotomije daje odli~ne rezultate (95 % uspe{nosti v pr-

vih dveh stadijih) in je priporo~ljiva za mlaj{e ljudi, pri katerih bi `eleli odlo`iti zahtev-

nej{o vsaditev umetnega kolka (38). Metoda ima svojo omejitev, odmrli del ne sme pre-

segati 30 % povr{ine glavice, sicer so uspehi ob~utno slab{i. Tehni~no je dokaj zahtev-

na in pri nas ni v rabi.
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Zdravljenje s kostno-`ilnim presadkom je tehni~no dokaj zahtevna operativna me-

toda, ki je uspe{na le v zgodnjih stadijih bolezni. O`iljeni presadek naj bi vzpodbujal

revaskularizacijo in zaustavil napredovanje procesa odmrtja kosti. Metoda je tehni~no

zelo raznolika. Uporabljajo presadke iz medenice, fibule in velikega trohantra ter

mi{i~ne re`nje povezane s tremi razli~nimi arteriami (a. femoris profunda, a. circumf-

lecsa, a. glutealis inferior). Nekateri avtorji jo indicirajo v drugem in tretjem stadiju bo-

lezni (39).

Umetni kolki. Nadomestitev obolelega sklepa z umetnim je primerna za te`je primere

tretjega stadija in za ~etrti stadij, ko je glavica kolka mo~no okvarjena. Na splo{no pa

velja, da se endoproteze pri AN hitreje razmajejo (40). Vzroki so {tevilni: vzporedna si-

stemska bolezen, uporaba steroidov, ve~ja telesna aktivnost pri mlaj{ih bolnikih, pove-

~ana telesna te`a pri starej{ih. Bolniki z AN so relativno mladi, delovno aktivni in z ozi-

rom na kraj{e (pri~akovano) trajanje endoprotez, bi v `ivljenju potrebovali {tevilne po-
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Slika 1. Avaskularna nekroza kolka tretjega stadija pri 60-letnem bolniku s protinom, 16 let po fleksijsko-
varizacijski osteotomiji z dekompresijo in spongioplastiko. Vidna je ohranjena sklepna {pranja. Slikano v an-
teroposteriorni projekciji.



novne posege. Iz tega razloga imajo prednost zgodnji operativni posegi, ki ohranjajo gla-

vico femorja.

Operativno zdravljenje AN je razli~no za razne stadije bolezni. Ficatovo decompresijo

uporabljamo pri zgodnjih stadijih bolezni, totalno artroplastiko pri kon~nih. Osteotomije

in kostni transplantati so primerni za vmesne stadije. Dekompresiji lahko po nekaj letih

sledi osteotomija in kasneje {e artroplastika.

Prepre~evanje

V nekaterih primerih je mogo~e AN prepre~iti. To velja pri bolnikih, ki potrebujejo dol-

gotrajno zdravljenje s steroidi, pri odvisnih od alkohola, pri bolnikih s protinom, ateros-

klerozo ali pove~ano vrednostjo lipidov v krvi.

Potrebna je ~im zgodnej{a in natan~na diagnostika, ki nam jo omogo~a MR in izbira bo-

lezenskemu stadiju ustreznega operativnega zdravljenja.
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Slika 2. Avaskularna nekroza tretjega stadija pri 36-letnem bolniku, odvisnem od alkohola, in 2 leti po flek-
sijsko-varizacijski osteotomiji z dekompresijo in spongioplastiko. Mesto nekroze je {e vidno. Projekcija po
Lauensteinu.
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