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ÖSSZEFOGLALÁS
A kéztő avascularis csontnekrózisainak kialakulásáért a mai tudásunk szerint mindenekfeleƩ  a terület 

vérellátási zavara felelős, amely önmagában is mulƟ faktoriális eredetű, de számtalan egyéb faktor is 
hozzájárulhat a kialakuláshoz. A pontos eƟ ológia több mint egy évszázada Ɵ sztázatlan. A kéztő messze 
leggyakrabban érinteƩ  csontja a holdascsont (morbus Kienböck), amivel számtalan publikáció foglalkozik a 
szakirodalomban. A többi kéztőcsonƩ al kapcsolatban jóval kevesebb irodalmi adat áll a rendelkezésünkre. 
A jelen írás a betegség kialakulását valamennyi kéztőcsontra nézve egységesen szándékozik bemutatni.

Kulcsszavak: Csontnekrózis; Csukló; Kéztő; 
B. Kaszap, G. Skaliczki: Development of the avascular necrosis of the carpal bones. Review of the 

literature 
To our recent knowledge, the main eƟ ological factor of the avascular necrosis of the carpal bones 

is the disturbance of their blood supply, which is a mulƟ factorial disorder itself. Beyond that, there are 
lots of other factors, which also contribute to the development of the disease. The exact eƟ ology has 
been unclear for more than 100 years. The most frequently aff ected bone of the carpus is the lunate (m. 
Kienböck), being the subject of several publicaƟ ons. There is much less literature data available about 
the avascular necrosis of the other carpal bones. The aim of the present review is to sum up the common 
eƟ ological aspects of the disease for all the carpal bones.

Keywords: Carpal bones – Phisiopathology; Osteonecrosis – Epidemiology; 
  Wrist joint – EƟ ology;

A Klinik für Handchirurgie, Rhön-Klinikum AG, Bad Neustadt an der Saale¹, a 
Semmelweis Egyetem, Rácz Károly Doktori Iskola² és a Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Ortopédiai Klinika, 

Budapest³ közleménye 

A kéztő avascularis csontnekrózisainak kialakulása 
Irodalmi áƩ ekintés

DR. KASZAP BALÁZS1,2, DR. SKALICZKI GÁBOR³

ÉrkezeƩ : 2019. május 20.    DOI: 10.21755/MTO.2019.062.0102.007



Magyar Traumatológia • Ortopédia • Kézsebészet • Plasztikai Sebészet • 2019. 62. 1-2.70

BEVEZETÉS
A holdascsont csontnekrózisának első 

leírása Robert Kienböck (1871–1953) bécsi 
radiológustól származik 1910-ből (3). Még 
ugyanebben az évben Georg Karl Felix Preiser 
(1876–1913) hamburgi ortopédsebész leírta a 
sajkacsont traumát követő, de törés nélkül lét-
rejövő nekrózisát. Kevésbé elterjedt, de az iro-
dalomban több helyen fellelhető a fejescsont 

nekrózisának szerzői neve: Morbus Jönsson. 
Az egyéb lokalizációk esetében a szerzői nevek 
csak néhány tankönyvben kerülnek megemlí-
tésre (20). Az egyes kéztőcsontok avascularis 
nekrózisának szerzői nevei az I. Táblázatban 
találhatók. A különböző kéztőcsontok érinteƩ -
ségének gyakorisága nagy szórást mutat, ennek 
magyarázata elsősorban az anatómiai adoƩ sá-
gokban keresendő.

I. táblázat Az egyes előfordulási helyeknek megfelelő szerzői nevek [20]

Az érinteƩ  csont A betegség szerzői neve

Os lunatum Morbus Kienböck

Os scaphoideum Morbus Preiser

Os capitatum Morbus Jönsson

Os hamatum Morbus Vogel

Os trapezium Morbus Harms

Os trapezoideum Morbus AgaƟ 

Os triquetrum Morbus Zimmer-WiƩ 

Os pisiforme Morbus Schmier-Meyers

Epidemiológia
A kéz területén a holdascsont avascularis 

nekrózisa a leggyakoribb. Egy 51.071 beteg ra-
diológiai leleteit kiértékelő amerikai tanulmány 
szerint a radiológiai prevalencia 270/100.000 
fő, de más tanulmányok eƩ ől jelentősen eltérő 
eredményre jutoƩ ak, amelynek háƩ erében 
módszertani különbséget sejtenek a szerzők 
(24). A betegség előfordulási korcsúcsa a 15. 
és 40. év közé tehető, és a férfi ak kissé gyak-
rabban érinteƩ ek (55%). A betegség gyermek-
korban is előfordulhat, ilyenkor a regenerációs 
hajlam a felnőƩ korinál nagyobb (10). Gyako-
riság szempontjából a holdascsontot a sajka-
csont köveƟ , ez a megállapítás azonban pontos 
epidemiológiai adatok híján a szerzők becs-
lésén alapul (36). 1980 és 2011 közöƩ  összesen 
136 dokumentált eset volt fellelhető a szakiro-
dalomban: ezek alapján a betegség kialakulása 
42 éves átlagos életkorban (tartomány: 9–76 
év) a leggyakoribb, inkább nőknél (58%) a 
domináns kézben (66%) fordul elő (12). Az 
fejescsont avascularis nekrózisára vonatkozóan 

egy 2014-es irodalmi áƩ ekintés összesen 48 
eset alapján egyelő nemi megoszlást állapítoƩ  
meg (16), míg a horgascsont esetében összesen 
12 eset alapján a férfi ak gyakoribb érinteƩ -
ségét állapítoƩ a meg (az esetek 2/3-a) (15). A 
betegek átlagéletkora a fent említeƩ ekhez ha-
sonló volt. A többi kéztőcsont esetében csupán 
egyedi esetleírások léteznek, iƩ  epidemiológiai 
adatok egyáltalán nem állnak rendelkezésre. 

EƟ ológia és rizikófaktorok
A pontos kóroktan a mai napig nem teljesen 

Ɵ sztázoƩ . Sok esetben még az sem állapítható 
meg, hogy egyetlen, vagy egyszerre több faktor 
közösen felelős a kialakulásért. A betegség 
kialakulásának a legnépszerűbb és legkézen-
fekvőbb magyarázata szerint a csontelhalás 
közvetlenül a lokális vérellátás elégtelenségére, 
elsősorban a kisebb artériák szűkületére, illetve 
elzáródására vezethető vissza (3, 4). 

A carpalis régió artériás vérellátása feloszt-
ható extraossealis és intraossealis szakaszra. 
A proximalis kéztőcsontokat főleg az arcus 



A kéztő avascularis csontnekrózisainak kialakulása

Magyar Traumatológia • Ortopédia • Kézsebészet • Plasztikai Sebészet • 2019. 62. 1-2. 71

palmaris profundus ágai látják el retrográd 
módon (4). Panagis és munkatársai a kéztő 
vérellátását vizsgálva az avascularis nekrózis 
kialakulásának szempontjából három cso-
portba sorolták a kéztőcsontokat (II. Táblázat) 
(14). A csontokat ellátó erek extraossealis 
szakasza általában anastomosisok által bizto-
sítoƩ , egy-egy ér izolált elzáródása ezért iƩ  
még nem feltétlenül jelent komoly problémát. 
Feltételezik, hogy a csontnekrózist kiváltó elzá-
ródások főleg intraossealisak, vagy közvetlenül 
az ér csontba való belépésénél találhatók (4). 
A sajkacsont proximalis pólusának vérellá-
toƩ sága kimondoƩ an gyér. A holdascsont a 
méretéhez képest nagy ízfelszínnel rendel-
kezik, üvegporcborítással bír szinte minden 
irányban. A foramina nutriƟ ca a fennmaradó 
porcmentes területen található, az esetek 80%-
ában palmarisan és dorsalisan, ám 20%-ában 
csak palmarisan (14). Ha az utóbbi esetben ez 
az egyetlen artéria valamilyen okból elzáródik, 
a csont elhal: ezt a betegségre hajlamosító 
variánsnak tekintjük. A fejescsont vérellátása 
többek szerint retrográd módon történik (4), 
mások a proximalis rész direkt vérellátását is 
leírták (1). 

A kéztőcsontok vérellátása tehát egyénen-
ként különbözhet. Az erről rendelkezésre álló 
tudásunk néhány viszonylag kis esetszámú 
publikációra alapul, amelyek állításai közt nem 
ritka a diszkrepancia (4, 14). Egyes anatómiai 
variánsok nem adnak lehetőséget bizonyos 
ellátási területek anastomosisok általi „bebiz-
tosítására”, iƩ  az érszakasz elzáródása nekrózist 
von maga után. 

Az artériák falának laesiója vagy 
thromboƟ cus elzáródása a kéztőcsontok 
esetében is előfordulhat, így kórokként sze-
repelhet (17). A „csont kompartment szind-
rómája” elmélet szerint pedig a csontszöveƟ  
ischaemia során kialakuló intraossealis ödéma 
és a csontvelői zsírsejtek megduzzadása a csont 
szinuszoidjainak relaơ v beszűkülése által a vér-
elvezetés csökkenését okozzák, ami vénás pan-
gást és az intraossealis nyomás növekedését 
idézi elő (2). Morbus Kienböck esetén valóban 
gyakran emelkedeƩ  intraossealis nyomás mér-
hető, ugyanezt átmeneƟ leg elő lehet idézni a 
csukló végállású extenziójával is (feltehetően 
a vérelvezetés extraossealis vénakompresszió 
általi átmeneƟ  csökkentése miaƩ  (19). 

Hulten 1928-as publikációja óta él az 

elmélet, amely szerint negaơ v ulna variáns 
esetén a „túl rövid” singcsont miaƩ  axialis 
terhelés esetén (különösen ulnarducƟ o során) 
a holdascsont a radius distalis ízfelszínének 
éles ulnaris szélén támaszkodik meg, ami által 
a proximalis csontlemezét koncentrált erőbe-
hatás éri, és ez hozzájárul a csont nekrózisának 
a kialakulásához (2). Milyen gyakran fordul elő 
a negaơ v ulna variáns az átlagpopulációban? 
Van Leeuwen és munkatársai 166 Kienböck 
kóros beteg csuklóröntgenét ugyanennyi egész-
ségesével veteƩ e össze: a negaơ v ulna variáns 
gyakorisága Kienböck kór esetén 93% volt, 
míg egészségesekben 89%; megállapítoƩ ák, 
hogy staƟ szƟ kai szempontból van összefüggés 
a negaơ v ulna variáns és a betegség jelenléte 
közt, még ha enyhe is. Számos más publikáció 
azonban nem tudoƩ  bizonyítani ilyen összefüg-
gést, az elmélet manapság erősen vitatoƩ  (25). 
Megjegyzendő, hogy a holdascsont proximalis–
ulnaris részén lokális terhelésnövekedést 
okozhat a poziơ v ulna variáns is, amikor a „túl 
hosszú” singcsont distalis vége közvetlen nyo-
mást gyakorol a holdascsontra: ezt az állapotot 
azonban ulnocarpalis impacƟ o szindróma 
néven külön tárgyaljuk a Kienböck betegségtől 
(21). 

Maga az érinteƩ  kéztőcsont geometriá-
jának anatómiai variánsai is kóroktani jelen-
tőséggel bírhatnak. A holdascsont esetében 
például Thienpont és munkatársai szerint a 
kisebb csontméret, a csont nagyobb radialis 
inklinációja és a radius distalis ízfelszínének AP 
síkban nézeƩ  laposabb inklinációja hajlamosí-
toƩ ak a Kienböck kór kialakulására, amelynek 
háƩ erében a megnövekedő mechanikai terhe-
lést sejƟ k (23). Zapico 1966-ban a holdascsont 
proximalis és radialis oldalainak konvergenciája 
alapján három ơ pust különíteƩ  el (13): 
• I.: (13–49%.) Trapezoid forma; a két oldal 

által bezárt szög kb. 130°. Az éles szögben 
megtörő trabecularis szerkezet viszonylag 
gyenge. A fő terhelés holdcsont radialis 
felét éri. Gyakran negaơ v ulna variánssal 
fordul együƩ  elő. 

•  II.: (23–62%.) Köbös forma; a két nevezeƩ  
oldal által bezárt szög kb. 100°. Gyakran 
neutrális ulna variánssal együƩ  fordul elő. 

•  III.: (14–34%) iƩ  nincs a csontnak radialis 
oldala, hanem két (ulnaris, illetve radialis 
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irányba néző, V-betűt formáló) proximalis 
ízfelszíne. Gyakran poziơ v ulna variánssal 
együƩ  fordul elő. 
Viegas és munkatársai kéƞ éle holdascsont 

formát különbözteteƩ  meg a csont distalis 
ízfelszíne alapján, amelyhez eltérő szalagos 
rögzítés, és biomechanikai tulajdonságok tár-
sulnak (13, 22): 
•  I.: Distalisan egyetlen ízületet alkot (a 

fejescsonƩ al), nem ízesül a horgascsonƩ al. 
RadialducƟ o során a sajkacsont moz-
gásában a transzláció dominál (5). A 
fejescsont ennél a ơ pusnál inkább radialis, 
a holdascsont pedig inkább ulnaris po-
zíciójú: ez utóbbi rontja a holdascsont 
proximalis ízüleƟ  fedeƩ ségét (2). 

•  II.: a csontnak két ízfelszíne van a distalis 
pólusán: egy a horgascsonƩ al is ízesül. 
RadialducƟ o során az utóbbi a carpus 
transzlációját akadályozza, a scaphoideum 
mozgásában ezért a fl exió/extenzió domi-
nál (5). A ơ pus gyakorisága az átlagpopu-
lációban 44–73%, de Kienböck kór esetén 
csak 24,5%: a betegség által „ritkábban 
sújtoƩ ” variánsnak tűnik (22). 
A többi kéztőcsont esetében nem található 

a formai variánsokra, mint potenciális rizikófak-
torra vonatkozó adat.

A következő alapbetegségek esetén 
avascularis csontnekrózis szekunder formá-
járól beszélhetünk: a zsír anyagcseréjének 
zavarai (pl. Gaucher–kór), máj anyagcsere-
zavarok, diabates mellitus, köszvény, magas 
vérnyomás, különböző thrombophíliák (ar-
tériás embolizáció miaƩ ), keszonbetegség 
(nitrogénembolizáció miaƩ ), generalizált 
arteriosclerosis, különböző anémiák, akut 
leukémia, szisztémás kötőszöveƟ  beteg-
ségek, például lupus erythematodes, 
szisztémás vasculiƟ sek, glomerulopathiák, 
vesetranszplantáció utáni állapot, krónikus 

polyarthriƟ s. A betegség kialakulásának leg-
fontosabb rizikófaktorainak általában a követ-
kezőket tekinƟ k: szisztémás korƟ koszteroid 
terápia (főleg nagy egyszeri dózisok vagy 
hosszú távú alkalmazás esetén), kemoterápia, 
káros szenvedélyek (dohányzás, alkoholabúzus, 
drogok), és repeƟ ơ v mikrotraumák (pl. a vibrá-
ciónak való kiteƩ ség építőmunkások esetében 
a légkalapács és ütve fúró rendszeres haszná-
lata során) (4, 7, 9, 12, 17). A sugárterápia is 
okozhat csontnekrózist, de a kéztő csontjait 
érintő esetet nem találni az irodalomban. 

CsonƩ örés esetén a törési résnél az erek 
megsérülhetnek, vagy pedig a törés dislocaƟ ója 
a csontot ellátó extraossealis erek kompresz-
szióját okozza. ElméleƟ leg bármely kéztőcsont 
törése kiválthat szekunder osteonecrosist, az 
azonban csontonként változó, hogy ez meny-
nyire gyakori kiváltó oka az adoƩ  csont nek-
rózisának. A kéztő csontjai közül a sajkacsont 
törése fordul elő a legtöbbször, egyben a törést 
tartják a sajkacsont avascularis nekrózisáért 
leggyakrabban felelős oknak. A proximalis pólus 
törését követően az esetek 14-100%-ában szá-
moltak be avascularis nekrózis kialakulásáról, 
míg a csont középső harmadának törése után 
az esetek 30–50%-ában (4). A m. Preiser ese-
tében diff erenciáldiagnoszƟ kai szempontból 
az álízület képződéstől való elkülönítés okozhat 
nehézséget; a besorolás még alapos radiológiai 
elemzés és anamnézisfelvétel után sem mindig 
egyértelmű (3). A fejescsont és horgascsont 
osteonecrosisának háƩ erében is leggyak-
rabban a trauma áll (4, 9, 15). Az, hogy hasonló 
(retrográd) vérellátásuk ellenére a fejescsont 
avascularis nekrózisa a holdascsonténál és a 
sajkacsonténál ritkábban fordul elő, valószí-
nűleg a csont jobb mechanikai védeƩ ségének 
köszönhető (9). Traumás eredete ellenére 
primer avascularis csontnekrózisként sorolható 
be a foglalkozás vagy sport során elszenvedeƩ  
repeƟ ơ v mikrotraumák okozta betegség: iƩ  
feltehetően okkult stressz-fraktúrák károsítják 
a csont vérellátását (8). 
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II. táblázat A kéztőcsontok csoportosítása artériás vérellátásuk alapján Panagis et al. 
szerint. [14]

I. csoport II. csoport III. csoport

• sajkacsont
• holdascsont 

(az esetek 20%-ában)
• fejescsont

• kis trapézcsont
• horgascsont

• trapézcsont
• háromszögletű csont
• borsócsont
• holdascsont 

(az esetek 80%-ában)
A csont nagy részét egyetlen 

intraossealis ér látja el.
A csontba két különböző 
helyen érkeznek az ellátó 

erek. Nincsenek intraossealis 
anastomosisok.

A csontba két különböző 
helyen érkeznek az ellátó 
erek. Vannak intraossealis 

anastomosisok.

Az avascularis nekrózis veszé-
lye törést követően viszonylag 

nagy.

Az avascularis nekrózis veszélye törést követően viszonylag 
alacsony.

Az betegség lefolyása
A betegség kezdeƟ  és köztes fázisaiban a 

csontszövetpusztulás nem jár egyedül: az ép és 
a necroƟ cus szövetrészek határán egy úgyneve-
zeƩ  átmeneƟ , illetve reparaơ v zónában egyide-
jűleg regenerációs folyamatok zajlanak, ami a 
klinikai gyakorlatban i.v. gadolínium alapú kont-
rasztanyaggal végzeƩ  MRI perfúzióanalízissel 
mutatható jól ki. Ide az ép vérellátású terü-
letek felől erek törnek be (revascularisatcio) 
és a kialakuló sarjszövet fokozatosan átveszi 
a necroƟ cus csontosállomány helyét (21). Az 
egyes zónák általában sávosan különülnek el 
egymástól: 
• necroƟ cus zóna (jellemzően a csont 

proximalis pólusánál) 
• reparaơ v zóna (jellemzően a középső 

sávban) 
• vitális zóna (jellemzően a csont distalis 

pólusánál)
Ez az elrendeződés a retrográd vérellátás 

miaƩ  általában mind a holdas-, mind pedig a 
sajka- és fejescsont avascularis nekrózisánál 
megfi gyelhető (21). Míg a necroƟ cus csont-
szövet scleroƟ cus elváltozásokat mutat, a 
reparaơ v zónában a demineralizáció a jellemző. 
Az utóbbi esetben csontreszorpció átmeneƟ leg 
helyi osteopeniát okoz, ami a patológiás tö-
rések kialakulásának kedvezhet (2, 8, 21). 

Ha a meggyengült csontszövet nem tud 
ellenállni a terhelésnek, akkor mikrofraktúrák 
vagy ritkábban egyetlen törésvonal alakul ki. 
A csont megroppanása fontos vízválasztó az 
egyes klasszifi kációk és terápiás stratégiák 
szempontjából, hiszen a betegség eddig a 
ponƟ g mondható potenciálisan reverzibilisnek 
(11). 

A holdascsont deformációja a fejescsont 
proximalis vándorlását okozza, a sajkacsont 
pedig fl exiós állásba kerül (1. ábra). Ez az in-
stabilitás kezdetben fl exibilis, később a lágyré-
szek megrövidülése miaƩ  rigiddé válik (2). Ha 
kialakul a kéztő magasságcsökkenése (angolul 
„carpal collapse”), akkor megváltozik a kéztő 
terhelése és a távolabb eső helyeken is patoló-
giás elváltozások alakulhatnak ki, végső soron 
pedig kiterjedt arthrosissal lehet számolni. Ke-
zelés nélkül az esetek többségében az első di-
agnózist követő 4–5 évben kialakul a manifeszt 
csuklóarthrosis (18). A sajkacsont esetében a 
kiváltó ok legtöbbször valamilyen trauma. Ha 
a törést nem látják meg a röntgenen, köny-
nyen deklarálhatják az esetet Preiser kórnak. 
A betegség leggyakrabban a csont proximalis 
pólusát érinƟ  (7). A fejescsont avascularis 
nekrózisa során szintén leggyakrabban a 
proximalis pólus érinteƩ : előbb-utóbb elveszíƟ  
az eredeƟ  formáját és támasztó szerepét, ezért 
a horgascsont a fejescsont distalis részével 
együƩ  radialis irányba mozdul el, és radialis 
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irányú nyomást gyakorol a sajkacsontra, azt 
fl exiós állásba kényszerítve (16). A horgascsont 
avascularis nekrózis által leggyakrabban 
érinteƩ  része szintén a proximalis pólus, de a 
csonƩ est kollapszusát még a biztos diagnózis 
ellenére sem fi gyelték meg soha (15). 

Mivel az ízüleƟ  porcot elsődlegesen az 
ízüleƟ  folyadék táplálja, a porcszövet nincs 
közvetlenül ráutalva az alaƩ a található csont-
szövet ép vérellátására (26). Porckárosodás 
ennek megfelelően igazán csak akkor lép fel, 
ha megváltozik az alaƩ a lévő csonƞ elszín kon-
túrja. Gondot okozhat az elkülönítés az egyéb 

osteochondralis defektust okozó enƟ tásoktól 
(osteochondrosis dissecans, előrehaladoƩ  
arthrosis, subchondralis inszuffi  ciencia-törés, 
akut osteochondralis törés), ugyanis igen nagy 
az áƞ edés ezek radiológiai megjelenése közt: 
egyazon radiológiai kép, különböző vizsgálók 
interpretálásában más-más diagnózishoz ve-
zethet (6). Ha az aszepƟ kus csontnekrózis gyer-
mekkorban lép fel, akkor általa az érinteƩ  porc 
természetesen nem csak ízüleƟ  porc lehet, 
hanem növekedési is: ilyenkor a csontnöve-
kedés zavara fenyeget (9). 

MEGBESZÉLÉS
Az avascularis csontnekrózis a kéztő több 

csontját érintheƟ , leggyakrabban azonban a 
holdascsontot, utána pedig a sajkacsontot. A 
pathomechanizmus fontosabb elemei minden 
kéztőcsont esetében megegyeznek, ez segít-
séget nyújthat azon kéztőcsontok esetében is, 
ahol kevés irodalmi adat áll a rendelkezésre. 
MulƟ faktoriális megbetegedésről van szó, 

amelynél az egyes kiváltó faktorok súlya – még 
ha ugyanarról a csontról is van szó – eseten-
ként változó lehet. A leghatékonyabb terápia 
kiválasztásához minden esetben fontos a lehet-
séges kiváltó okok számbavétele. A képalkotó 
diagnoszƟ ka helyes interpretációja pedig a 
betegség lefolyásának általános ismeretére 
alapul. A betegség klinikai managementjének 
sikere tehát teljes mértékben fentebb taglalt 
összefüggések ismeretétől függ.

1. ábra   
A holdascsont nekrózisának előrehaladoƩ  állapotánál fellépő carpalis kollapszus 

A holdascsont megroppanása (1) a fejescsont proximalis vándorlását (2) okozza. Az os trapezium és trapezoideum felől 
érkező terhelés (4) a sajkacsontot fl exiós állásba igyekszik kényszeríteni (5). A proximalis irányba elmozduló fejescsont 
(2) a holdas- és sajkacsont közé igyekszik beékelődni, és e keƩ őt egymástól eltávolítani (3). A kialakuló scapholunáris 

instabilitás a holdascsont enyhe extenzióját okozza és tovább erősíƟ  a sajkacsont patológiás fl exióját (5). [2]
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