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Osteonecrosis of the Femoral Head 
 

รองศาสตราจารยส์ัตยา โรจนเสถียร 

คาํนํา 
โรคหวักระดูกสะโพกตาย (osteonecrosis of the femoral head, avascular necrosis of the femoral 

head, AVN) เกิดจากการขาดเลือดไปเ ลี6 ยงหวัสะโพก และทาํให้เกิดการตายของเซลล์กระดูก osteocyte และ
เซลล์ในไขกระดูก (marrow cell) ซึ@ งเป็นปัญหาสําคญัของขอ้สะโพก มกัเกิดกบัคนวยัฉกรรจ์ Alexander 
Munro เป็นผูก้ล่าวถึงโรคนี6 เป็นครั6 งแรกในปี ค.ศ. 1738 ต่อมาระหวา่งปีค.ศ.1829 - 1842  Jean Cruvilhier 
ไดอ้ธิบายการยุบของหวัสะโพก ในลกัษณะ segmental collapse ภายหลงัจากที@หัวสะโพกขาดเลือดไป
เลี6ยง   อุบติัการณ์การเกิดโรคหวักระดูกสะโพกตายในสหรัฐอเมริกาประมาณปีละ 10,000 - 20,000 ราย 
โดยพบมากในช่วงอาย ุ20 - 50 ปี อายเุฉลี@ย 38 ปี1  ผูป่้วยที@ทาํผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียมในแต่ละปีมีขอ้
บ่งชี6 จากโรคนี6 ประมาณร้อยละ 5 - 12 สําหรับประเทศไทย จากการศึกษาในโรงพยาบาลมหาราชนคร
เชียงใหม่ระหวา่งปี พ.ศ.2550 - 2553 พบวา่ AVN เป็นสาเหตุอนัดบัแรกของการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม 
มากกวา่ developmental dysplasia of the hip (DDH) โรครูมาตอยด์และโรคขอ้สะโพกเสื@อมปฐมภูมิ ผูป่้วย
มีอายเุฉลี@ย 41 ปี   ปัจจุบนัหากสามารถใหก้ารวนิิจฉยัโรคไดต้ั6งแต่ระยะแรกเริ@ม การรักษาจะง่ายขึ6น และมี
โอกาสมากที@จะรักษาหวัสะโพกไวไ้ด ้แต่โชคร้ายที@ในภาวะการณ์ปัจจุบนัผูป่้วย AVN ส่วนใหญ่มกัไดรั้บ
การวินิจฉัย เมื@อโรคลุกลามไปมากแล้ว ทาํให้ตอ้งได้รับการผ่าตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม ซึ@ งการผ่าตดั
เปลี@ยนขอ้สะโพกเทียมในคนอายุน้อยมกัมีปัญหาในระยะยาวเช่นขอ้เทียมหลวม  ทาํให้ตอ้งมีการผ่าตดั
เปลี@ยนขอ้เทียมซํ6 าอีกหากไม่ไดรั้บการรักษาที@ถูกตอ้งตั6งแต่ตน้ 

สาเหตุและพยาธิกาํเนิด ( Etiology and Pathogenesis ) 
   สาเหตุของโรค osteonecrosis of femoral head อาจแบ่งเป็น 2 กลุ่มใหญ่ ๆ คือ traumatic และ 
atraumatic cause 

Traumatic cause มกัเกิดกบัประชากรใน 2 ช่วงอายคืุอ วยัชราและวยัฉกรรจ ์
1. วยัชรา กระดูกคอสะโพกหกัในผูสู้งอายซึุ@ งมีภาวะโรคกระดูกพรุนอยูแ่ลว้ มีโอกาสสูงที@กระดูก

จะติดชา้ หรือกระดูกไม่ติด และเป็นสาเหตุสาํคญัอนัดบัแรกของการโรค AVN1  
2. วยัฉกรรจ ์มกัเกิดจากอุบติัเหตุที@รุนแรง เช่น อุบติัเหตุจากยานพาหนะ หรือตกจากที@สูงเป็นตน้ 

แรงปริมาณมากที@กระทาํต่อขอ้สะโพกอาจทาํใหก้ระดูกคอสะโพกหกั หรือ ขอ้สะโพกเคลื@อน จึงมกัทาํให้
เกิดการฉีกขาดของเส้นเลือดสําคญัที@มาเลี6 ยงหัวสะโพก คือ ascending cervical artery และ lateral 
epiphyseal artery และทาํใหเ้กิดภาวะosteonecrosisในที@สุด  
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Atraumatic cause 
ในกลุ่มนี6 เรายงัไม่ทราบกลไกที@ชดัเจน แต่เขา้ใจวา่น่าจะเกี@ยวกบัปัจจยัเสี@ยงซึ@ งอาจเป็นโรค หรือ

ความผิดปกติต่างๆที@ทาํให้เกิดการอุดตนัหรือตีบตนัของหลอดเลือดที@ไปเลี6 ยงหวัสะโพก หรือมีอนัตราย
ต่อเซลล์กระดูกโดยตรง ยกตวัอยา่งเช่น การใชย้าสเตียรอยด์  การดื@มสุราจดัเป็นเวลาหลายปี2-5  การสูบ

บุหรี@จดั หรือเป็นโรคเลือด sickle cell anemia เป็นตน้ การใชย้าสเตียรอยด์6 และการดื@มสุรา7 เป็นสาเหตุ
ของการเกิดโรค AVN ประมาณร้อยละ 90 ประมาณร้อยละ 10 - 20 ของผูป่้วยที@ไม่สามารถหาสาเหตุ หรือ
ปัจจยัเสี@ยงของการเกิดโรค ถูกเรียกวา่เป็น idiopathic osteonecrosis  

Pathogenesis 
 กลไกการเกิดโรคยงัไม่ทราบชดั มีหลายทฤษฎีที@กล่าวถึง thromboemboli ของหลอดเลือดที@ไป

เลี6 ยงหัวสะโพก ซึ@ ง emboli นี6 อาจเป็น ไขมนั8 ฟองแก๊สไนโตรเจน หรือเซลล์เม็ดเลือดแดงที@มีรูปร่าง

ผดิปกติเช่นในโรค Sickle cell9 ,เกิดจากการเพิ@มขึ6นของความดนัในไขกระดูก10 , arteriolar obstruction11 ,

เกิดภยนัตรายต่อหลอดเลือดเนื@องจากภาวะหลอดเลือดอกัเสบ (vasculitis)12 ,อนัตรายจากรังสี ,การหลั@ง

ของ vasoactive factor ใน Gaucher disease9 ,มีการเปลี@ยนแปลง lipid metabolism13 ,มีเลือดออกในโพรง

กระดูก14 ,มีการเปลี@ยนแปลง fibrinolysis ซึ@ งทฤษฎีเหล่านี6 มีเหตุผลสนับสนุน แต่ก็ยงัไม่เป็นที@ยืนยนั
ชดัเจน 

ปัจจัยเสี2ยง (risk factors) 
มีผูร้ายงานปัจจยัเสี@ยงต่อการเกิดโรค AVN ไวห้ลายประการ ดงัรายละเอียดในตารางที@ 1   

ตารางที@1  Clinical conditions associated with avascular necrosis 
Use of corticosteroids Gaucher disease 
     For systemic lupus erythematosus Myelo-proliferative disorders 
     For rheumatoid arthritis Coagulation deficiencies 
     After renal transplantation Trauma 
     For asthma Chronic pancreatitis 
Use of alcohol Caisson disease 
Sickle-cell and other anemias 
 

Radiation 
HIV and  anti-HIV therapy 

Corticosteroid use 
 การใชย้าสเตียรอยดใ์นปริมาณมาก ๆ เพื@อยบัย ั6งภูมิคุม้กนัหลงัจากการผา่ตดัเปลี@ยนถ่ายอวยัวะ หรือ
เปลี@ยนถ่ายไขกระดูก หรือการใชย้าสเตียรอยด์ เพื@อรักษาผูป่้วยโรคขอ้อกัเสบเรื6 อรัง (rheumatologic disease) 
หรือโรคแพภู้มิตนเอง (autoimmune  disease) เป็นสาเหตุสําคญัของการเกิดโรค atraumatic osteonecrosis
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ประมาณร้อยละ 90 ของผูป่้วย AVN มีสาเหตุหรือความสัมพนัธ์กบัการใชย้าสเตียรอยด์และการดื@มสุราจดั 
กลไกการเกิดโรค steroid–induced osteonecrosis ยงัไม่เป็นที@ทราบชดั เขา้ใจวา่อาจเกิดจากความผิดปกติ

ของเมตาบอลิซึมของเซลลไ์ขมนั ทาํใหเ้กิดการขยายขนาดของเซลลไ์ขมนัในโพรงกระดูก15   
 จากผลงานวจิยัเบื6องตน้พบวา่เมื@อผูป่้วยรับประทานยาสเตียรอยด์ปริมาณมากกวา่ 30 มิลลิกรัมต่อ
วนั และเป็นระยะเวลายาวนานหลายเดือน เป็นปัจจยัทาํนาย (predicting factor) ที@สําคัญที	สุดต่อการเกิด 

osteonecrosis16 ซึ@ งมกัใช้ในผูป่้วยเปลี@ยนถ่ายอวยัวะ การใช้ยาสเตียรอยด์ปริมาณน้อยถึงแมจ้ะใช้ติดต่อกนั
นาน  ๆ ก็ไม่เป็นปัจจยัเสี@ยงต่อการเกิดโรค osteonecrosis 

Alcohol consumption 

              มีรายงานการศึกษาผลของการดื@มสุรา ต่อการเกิด osteonecrosis มากมาย16-19 โดยพบว่าผูที้@ดื@ม
แอลกอฮอล์น้อยกวา่ 400 มิลลิลิตร ต่อสัปดาห์มีความเสี@ยงต่อการเกิด osteonecrosis มากเป็น 3 เท่าของผู ้

ไม่ดื@มแอลกอฮอล ์และความเสี@ยงนี6จะเพิ@มขึ6นเป็น 11 เท่า หากดื@มมากวา่ 400 มิลลิลิตร ต่อสัปดาห์1,16-17 
 Pathophysiologic process ของการเกิด alcohol-induced osteonecrosis ยงัไม่ทราบแน่ชดั อาจ
สัมพนัธ์กบัการเปลี@ยนแปลงของ fat metabolism การเกิด fat emboli ขนาดเล็กๆจากตบัอาจอุดตนัหลอด

เลือดในหวัสะโพก19 กลไกอื@นที@อาจเป็นไดคื้อตวัแอลกอฮอล์มีผลเป็นพิษโดยตรงต่อเซลล์กระดูก และทาํ
ใหเ้ซลลก์ระดูกตายลง20 

Transplantation 

  มีรายงานอุบติัการณ์ของ AVN ซึ@ งเกิดในผูป่้วยเปลี@ยนถ่ายอวยัวะ21-22 ประมาณร้อยละ 5 ถึง 29  
ระยะเวลาของการเกิด osteonecrosis ยงัไม่ทราบชดั มีรายงานวา่สามารถเกิดอาการเจ็บสะโพกไดเ้ร็วที@สุด 
3 เดือนหลงัจากการเปลี@ยนถ่ายอวยัวะ สาเหตุของการเกิด osteonecrosis นอกจากจะสัมพนัธ์กบัการไดรั้บ

ยาcorticosteroid แลว้ยาcyclosporin ก็สัมพนัธ์กบัการเกิด bone edema และ  osteonecrosis21 หรืออวยัวะที@
มีการเปลี@ยนถ่ายก็มีความสําคญัเช่นกนั ไตที@ถูกเปลี@ยนถ่ายสามารถปล่อยสารพิษ ที@เป็นอนัตรายต่อเซลล์
กระดูกโดยตรง ซึ@ งพบจากการศึกษาในผูเ้สียชีวิตที@เคยเปลี@ยนถ่ายไต มีการตรวจพบว่า เซลล์กระดูก 

(osteocyte) ในบริเวณ subchondral bone มีจาํนวนลดลงผดิปกติ19 

Thrombophilia and hypofibrinolysis 
 ภาวะ hereditary thrombophilia และ hypofibrinolysis สามารถถ่ายทอดทางพนัธุกรรมไดโ้ดย
ลกัษณะ autosomal dominant ทั6งสองภาวะนี6 เป็นสาเหตุหลกัของการเกิด osteonecrosis of jaw และ Legg 

Calve Perthes disease ในเด็ก และโรคหวักระดูกสะโพกตายในผูใ้หญ่23 เมื@อเกิดภาวะ thrombophilia จะ
ทาํใหเ้กิด fibrin clot และเกิดการอุดตนัของหลอดเลือดดาํ  ภาวะ hypofibrinolysis ทาํให้ความสามารถใน
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การสลาย thrombus ลดลง และ ทาํให้เกิดภาวะ venous hypertension และทาํให้แรงดนัในโพรงกระดูก
เพิ@มขึ6น มีผลทาํใหเ้ลือดแดงไปเลี6ยงหวัสะโพกลดลง และเกิดภาวะ hypoxia และเซลลก์ระดูกตายได ้

ปัจจัยเสี2ยงอื2น ๆ  
Caisson disease หรือ dysbaric osteonecrosis เป็นโรคที@เกิดในผูท้าํงาน อยูภ่ายใตภ้าวะความกด

อากาศสูง และเกิดการอุดตนัของหลอดเลือดโดย ฟองของ nitrogen ซึ@ งเกิดขึ6น เมื@อมีการลดลงของความ

กดอากาศอยา่งรวดเร็วเกินไป24  
 Sickle cell anemia โดยพบอุบติัการณ์ของ osteonecrosis ประมาณ ร้อยละ 3-41 ในผูป่้วย Sickle 

cell anemia25,26  เกิดจาก high viscosity เนื@องจากมีความเขม้ขน้ของ hemoglobin มากไปและบางครั6 งอาจ

เกิดการอุดตนัของหลอดเลือดในหวัสะโพกได้26 ผูป่้วยเหล่านี6 มีลกัษณะทาง histology ที@เด่นคือ มีแนวของ
กระดูกที@ตาย แยกโดย fibroadipose tissue 
 Fat emboli ซึ@ งเกิดจากความผิดปกติ ของ fat metabolism สามารถทาํให้หลอดเลือดเล็ก ๆ อุดตนั

ได ้การมีระดบัไขมนั cholesterol ในเลือดสูงเกินไปสามารถเป็นสาเหตุของการเกิด osteonecrosis ได้27  
 Type1 Gaucher disease เป็นโรคที@ถ่ายทอดทางพนัธุกรรมโดย autosomal recessive gene เกิดจาก

การขาดแคลนเอมไซม ์glucocerebroside hydrolase25 ทาํใหเ้ซลลเ์หล่านี6 มีขนาดใหญ่ขึ6น แลว้มีผลกดเซลล ์

และหลอดเลือด และเกิด osteonecrosis21 
Arterial disorder  ภาวะอนัตรายต่อหลอดเลือดแดงในชั6น tunica intima และ tunica media โดย

ไม่ทราบสาเหตุ อาจทาํใหเ้กิด hemorrhage และ arterial occlusion และเกิด bone necrosis รอบๆ เส้นเลือด

ได้28-29 
 HIV infection and anti-HIV treatment มีรายงานวา่พบความสัมพนัธ์ระหวา่งการใชย้า protease 
inhibitor ซึ@ งเป็น  highly active antiretroviral therapy (HAART) กบัภาวะ osteonecrosis 

Pathologic Findings 
 ตาํแหน่งNecrosis area ที@พบบ่อยคือบริเวณ anterolateral  ของหวัสะโพก ถา้ lesion เล็กๆ อาจเกิด
การซ่อมแซมตนเองได ้แต่พบวา่มากกวา่ร้อยละ 90 ของผูป่้วย osteonecrosis  จะไม่เกิดการซ่อมแซมที@
สมบูรณ์  

Early stage 
การศึกษาทาง histology จะพบ bone marrow necrosis ทาํให้เห็นเป็น empty lacuna ซึ@ งเป็น

ลกัษณะสําคญัในการวินิจฉยัโรค osteonecrosis ซึ@ ง pluripotential cell ในหวัสะโพก จะเริ@มกระบวนการ
ซ่อมแซมตวัเอง โดยเซลล์สลายกระดูก (osteoclast) จะถูกกระตุน้ให้ทาํหน้าที@สลายกระดูกที@ตายแล้ว 
จากนั6นเซลล์สร้างกระดูก (osteoblast) จึงสร้างกระดูกใหม่ลงบนตาํแหน่งเดิม เรียกกระบวนการนี6 ว่า 
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“creeping substitution” ถา้เซลล์กระดูกตายในพื6นที@เล็กๆ กระบวนการซ่อมแซมตนเองจะเกิดขึ6นเร็ว 
กระดูกที@ตายจะถูกทดแทนดว้ยกระดูกใหม่ทั6งหมด แต่ถา้พื6นที@ที@เซลล์กระดูกตายนั6นกวา้ง กระบวนการ
ซ่อมแซมตนเองจะแตกต่างออกไป โดยบริเวณขอบๆ ของ lesion จะเกิด zone ของ vascular ingrowth ใน 
zone นี6 จะมีการทดแทนกระดูกตายดว้ยกระดูกใหม่ ทาํให้เส้นใยกระดูกบริเวณนี6หนาแน่นขึ6น (ภาพที	 3) 
จนเส้นเลือดใหม่ไม่สามารถแทรกเขา้ไปในส่วนลึกๆของ lesion กระดูกที@ตายและไม่ถูกทดแทนด้วย
กระดูกใหม่ จะถูกสลายดว้ยเซลล์สลายกระดูกและเส้นใยกระดูกจะอ่อนแอลง เมื@อไดรั้บแรงกระทาํใน
ระดบัปกติเส้นใยจะหักลง และทาํให้หัวสะโพกยุบลงได ้ในช่วงแรกของการยุบ เนื@องจาก subchandral 
bone ที@ติดอยูก่บั ผวิขอ้ซึ@ งไม่ตายมีความแขง็แรงปกติ จะไม่ยบุลงไป จึงทาํใหเ้กิดช่องวา่งโคง้ตามแนวของ 
subchondral bone เรียกวา่ “crescent sign”  (ภาพที	 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที@ 3  แสดงหัวสะโพกปกติ (A),  หัวสะโพก
ตายจากการขาดเลือด (B),  และการซ่อมแซมส่วนที@
ตายโดยการสร้างเส้นเลือดใหม่ (C,D) 

ภาพที@ 4  แสดง crescent sign , segmental 
collapse และ ขอ้สะโพกเสื@อม 

 

Late stage  
เมื@อเวลาผ่านไป หัวสะโพกที@ตายในตาํแหน่ง weight–bearing area จะยุบลงทั6งแถบ เรียกว่า 

“segmental collapse” และทาํให้ผิวขอ้หวัสะโพกยุบลงดว้ย ทาํให้เกิดภาวะผิวขอ้ของหวัและเบา้สะโพก
ไม่สบกนัดี และทาํใหเ้กิดความเสื@อมของเบา้สะโพกตามมาในที@สุด 

Clinical presentation 
History and physical examination  

ผูป่้วย osteonecrosis ในระยะแรกๆอาจไม่มีอาการ อาการที@นาํผูป่้วยมาพบแพทยบ์่อยที@สุด คือ
อาการปวดบริเวณขาหนีบ หรือสะโพก บางรายอาจมีอาการปวดร้าวไปบริเวณเข่า หรือขาอ่อน ผูป่้วยมกั
บอกวา่ ปวดลึกๆ ปวดเป็นพกัๆ หรือปวดตุบๆ 
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 การตรวจร่างกาย มกัพบว่ามีอาการปวดเมื@อเคลื@อนไหวขอ้สะโพกทั6งแบบ active และ passive 
โดยเฉพาะอยา่งยิ@ง เมื@อทาํ internal rotation ของขอ้สะโพก 

Diagnosis and Classification 

 ผลการรักษา osteonecrosis มีความสัมพนัธ์ กบัระยะ (stage) ของโรค ซึ@ งอาการและอาการแสดง
มกัเกิดขึ6นช้ากว่าการเปลี@ยนแปลงทางภาพรังสี ดงันั6นแพทยจึ์งให้การวินิจฉัยและรักษาแต่เนิ@น ๆ โดย
Imaging study ที@มีประโยชน์ ไดแ้ก่ plain radiography, bone scanning,  magnetic resonance imaging, 
CT-scanning  การทาํ bone biopsy สามารถให้การวินิจฉยัที@แน่นอน (definite diagnosis) แต่ไม่เป็นที@นิยม
เนื@องจากเป็นวิธีการที@ invasive  การศึกษา functional evaluation โดยวิธีการวดั bone marrow pressure 
และ venography ในปัจจุบนัไม่เป็นที@นิยมเนื@องจากเป็นวิธีการที@ invasive และไม่ช่วยบอกแนวทางการ
รักษาโรค 

Radiography 
Plain radiography ในช่วงแรกมกัพบว่าปกติ กว่าจะเห็นความผิดปกติในภาพเอกซเรยที์@แสดง

ลกัษณะ sclerosis หรือ cyst มกัใชเ้วลาประมาณ 6 เดือน การส่งตรวจภาพเอกซเรย ์ขอ้สะโพกทั6ง 2 ขา้งใน
ท่า antero-posterior และ frog-leg lateral  ซึ@ งภาพ A-P จะให้ขอ้มูลบอกไดว้า่มี necrotic area ในตาํแหน่ง
ใด  ส่วนใหญ่แลว้ anterior segment ของหวัสะโพกจะเป็นจุดแรกที@เกิด crescent sign (ภาพที	 5) สําหรับ 
late segmental collapse มกัใชเ้วลามากกวา่ 18 เดือนขึ6นไป ดงันั6นหากผูป่้วยมาพบแพทยด์ว้ยอาการปวด
สะโพก และมีปัจจยัเสี@ยงต่าง ๆ ต่อ osteonecrosis ถึงแมภ้าพเอกซเรยจ์ะปกติ เราก็ควรทาํการตรวจเพิ@มเติม
เพื@อให้แน่ใจวา่ไม่เป็นโรคนี6  โดยการตรวจดว้ย วิธี bone scan หรือ MRI ซึ@ งมีความไวต่อโรคนี6มากกว่า
ภาพเอกซเรยธ์รรมดา  

Kerboul และคณะในปี ค.ศ.1974 ไดแ้สดงวิธีการวดัขนาดของ lesion ในภาพเอกซเรย ์A-P และ 
frog-leg lateral โดยผลรวมมุมของ arc ของ lesion จากภาพเอกซเรยท์ั6ง 2 ท่า เรียกวา่ combined necrotic 

angle30 ซึ@ งหาก combined necrotic angle มีค่ามากกวา่ 200° จะมีการพยากรณ์โรคไม่ดี31-32 
 

 
 
 

 
 

         

 A     B 
ภาพที@ 5 (A) แสดง crescent sign ใน weight bearing area ของหัวสะโพก, (B) Kerboul 

‘combined necrotic angle’ รายนี6  มีค่าเท่ากบั 148+99 = 247°  
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Staging   

 ไดมี้ผูแ้บ่งระยะ (stage) ต่าง ๆ ของโรคไวม้ากมายหลายแบบ  Ficat และ Arlet ในปี ค.ศ.197133 
เป็นพวกแรกที@ไดแ้บ่งระยะของโรคเป็น 4 ระยะ ตามลกัษณะการเปลี@ยนแปลงในภาพเอกซเรย ์(ภาพที	 6) 

ภาพที@ 6   แสดง Ficat & Arlet staging 

Hunger ford และ Lexox ในปี ค.ศ. 199034 ไดด้ดัแปลง Ficat &Arlet classification โดยการเพิ@ม
ขอ้มูลจาก MRI และเพิ@ม stage 0 คือผูป่้วยไม่มีอาการ แต่ MRI แสดงลกัษณะ double–line sign , Stage I 
คือผูป่้วยมีอาการ และตรวจ MRI ใหผ้ลบวก แต่ภาพเอกซเรยป์กติ  

Steinberg และคณะ ในปี ค.ศ. 199535 ได้ขยายระยะต่าง ๆ ออกเป็น 6 ระยะ โดยอาศยัการ
เปลี@ยนแปลงของภาพเอกซเรย ์bone scan และ MRI และมีการแบ่งยอ่ยเป็น subtypeใน stage I ถึง IV โดย
แบ่งเป็น subtype A, B, และC ตามขนาด necrotic area Steinberg ถือวา่ classification ของเขาเป็นการแบ่ง
ระยะของโรคโดยปริมาณ (quantitative classification) แสดงในตารางที	 3 

ตารางที@ 3    Staging System ของ Steinberg  
Stage                    Radiologic Features Stage           Radiologic Features 

I       Normal x-ray ; abnormal bone scan and/or MRI 
II       Cystic and sclerotic changes in the femoral head  
III     Subchondral collapse (crescent sign) without 

flattening  
Subtype :    

 A:   Mild (<15% of femoral head affected)  
 B:   Moderate (15% - 30% of femoral head affected)  
 C:   Severe (>30% of femoral head affected)  

IV    Flattening of femoral head  
   IVA:   Mild (<15% of surface and <2 mm depression) 
   IVB:   Moderate (15% - 30% of surface or 2- 4 mm depression)  
   IVC:   Severe (30% of surface)  

V       Joint narrowing and/or acetabular changes (this 
stage can be graded according to severity)  
VI     Advanced degenerative changes         

Stage I ลกัษณะเอกซเรยป์กติ แต่มีมีประวติั หรืออาการ
ที@สงสัย osteonecrosis 

Stage II หวัสะโพกดูกลมดี แต่กระดูกมีลกัษณะ sclerosis 
, cystic หรือ radiolucent area 

Stage III มี subchondral bone collapse บางส่วน และ              
หวัสะโพกไม่กลม 

Stage IV มีการแคบลงของช่องขอ้ และเกิดความเสื@อมของ
ขอ้สะโพกแบบทุติยภูมิ 
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ซึ@ งแพทยห์ลายท่านพบวา่ขนาดของ lesion และตาํแหน่ง lesion เป็นปัจจยัสําคญั ต่อการพยากรณ์

โรค และการทาํนายผลการรักษา32,35-38 หากกระดูกตายมาก ผลดีของการักษาโดยไม่เปลี@ยนขอ้จะลดลง 

Magnetic Resonance Imaging (MRI)  

MRI ใหผ้ลแม่นยาํที@สุดโดยมีความไว (sensitivity) ประมาณร้อยละ 80 - 100 35,39,40-42 และเหมาะที@
จะใชต้รวจหาโรค osteonecrosis ในระยะตน้ๆ โดยความผิดปกติที@พบไดเ้ร็วที@สุด คือ single-density line 
ซึ@ งมีลกัษณะเป็น low intensity signal ใน T1 & T2-weighted image เกิดจากรอยแยกของกระดูกปกติและ

กระดูกที@ตาย38,41,42 เราสามารถใช ้MRI บอกขอบเขตของ necrotic area ไดดี้ และยงัสามารถใชบ้อกการ

ตอบสนองต่อการรักษาได ้โดยการดู revascularization43  ใน T2-weight image อาจพบ low intensity line 
อยูคู่่กบั high signal-intensity line ซึ@ งแสดงถึง hypervascular granulation tissue เรียกเส้นทั6งสองนี6 ว่า 
“double-line sign” (ภาพที	 7) ซึ@ ง double-line sign นี6 เป็นลกัษณะเฉพาะของโรค osteonecrosis อาจถือได้
วา่เป็น pathognomonic finding จากการตรวจดว้ย MRI 

ภาพที@  7  MRI  แสดง low signal intensity บริเวณ
ขอบของ lesion ใน T1-weigted image (A) ,
ลกัษณะเฉพาะของ osteonecrosis คือ high-signal 
inner border inside a low–intensity peripheral rim 
เรียกวา่ ‘double line sign’(B)  
      

Sakamoto และคณะ ในปี ค.ศ. 1997 ไดน้าํเสนอ classification ระบบใหม่ ซึ@ งอาศยัภาพ MRI 
บอกตาํแหน่ง และขนาดของ necrotic area เปรียบเทียบกบั weight-bearing area ของหวัสะโพก เพื@อใช้

คาดการณ์การยบุของหวัสะโพก44 ตามที@แสดงในภาพ (ภาพที	 8) โดย 

 
 

Grade A หมายถึง necrotic area กินพื6นที@นอ้ยกวา่ 1 ใน 3 ทาง 
medial 

 
 

Grade B หมายถึง necrotic area มีพื6นที@มากกวา่ 1 ใน 3 แต่ นอ้ย
กวา่ 2 ใน 3 

 Grade C หมายถึง necrotic area มีพื6นที@มากกวา่ 2 ใน 3 
 

 Grade D หมายถึง necrotic area มีพื6นที@กวา้งกวา่ขอบทางดา้น
นอกของเบา้สะโพก 

ภาพที@ 8  แสดง Classification ของ Avascular Necrosis โดย Sakamoto 

B A 

C D 

A B 
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Shimizu และคณะ ในปี 1994 ไดเ้พิ@ม criteria อีก 1 ประการ คือ ความเขม้ของสัญญาณใน MRI 
เพื@อช่วยคาดการณ์การยบุของหวัสะโพก45  

Koo และ Kim42 ในปี ค.ศ. 1995 ไดน้าํเสนอวิธีคาดการณ์การยุบของหวัสะโพกซึ@ งอยูใ่นระยะตน้ 
ๆ และทาํการวดั necrotic area ใน midcoronal และ midsagittal section จากนั6นคาํนวณหา “ index of 

necrosis ”โดยใชสู้ตร   
Index of necrosis =  

  
โดย A เป็น arc ของส่วนหวัสะโพกที@ตาย ใน midcoronal plane รายงานเป็นองศา  และ B เป็น arc ของ
ส่วนหวัสะโพกที@ตาย ใน midsaggittal plane แลว้แบ่งเป็น grade โดย 
 Grade A : small มีค่า index of necrosis นอ้ยกวา่ 33 
 Grade B : medium มีค่า index of necrosis 34-66 
              Grade C : large มีค่า index of necrosis 67-100 

Sugano และคณะ46  ในปี ค.ศ.1994 ได้นําเสนออีกวิธีหนึ@ ง โดยอาศัยลักษณะภาพMRIจาก 
coronal T1-weighted image เพื@อใชพ้ยากรณ์ในการยบุของหวัสะโพก 

Bone Scanning 
 การศึกษา activity ของเซลลก์ระดูกโดยใช ้Technetium 99 m methylene diphosphonate สามารถ

ใหก้ารวนิิจฉยั ความผดิปกติของขอ้สะโพกไดดี้ และมีค่าใชจ่้ายตํ@ากวา่การทาํ MRI และ CT-scan ถา้ตรวจ
ผูป่้วยซึ@ งมีอาการเจบ็สะโพก ที@ภาพเอกซเรย ์และ bone scan ปกติทั6งคู่ อาจไม่จาํเป็นตอ้งทาํการตรวจ MRI 

เพิ@มเติม แต่ควรติดตามผูป่้วยรายนี6 ต่อไป1 
ลกัษณะของ bone scan ในผูป่้วย osteonecrosis เราสามารถ พบ cold uptake ในหวัสะโพกส่วนที@

เซลล์ตาย และพบ hot uptake ซึ@ งเกิดจากการเพิ@มขึ6นของ bone turnover ซึ@ งพบไดช้ดัเจนในตาํแหน่งรอยต่อ
ของ necrotic area และ reactive bone เรียกภาวะนี6 ว่า “ cold in hot ”  ซึ@ งเป็นลกัษณะเฉพาะในโรค 
osteonecrosis และ ถือเป็น pathognomonic sign จากการตรวจดว้ย bone scan (ภาพที	 9) ลกัษณะ“ cold in 
hot ”  นี6มกัจะพบไดเ้ฉพาะช่วง 3-4 สัปดาห์แรกของโรคเท่านั6น เมื@อเวลาผา่นไป hot uptake จะเด่นชดัขึ6น
จนบดบงั cold uptake ทาํใหดู้เหมือนมีเฉพาะ hot uptake ในหวัสะโพก 

Histologic study  

 ลักษณะทาง histology ที@สามารถให้การวินิจฉัยโรค osteonecrosis อย่างแน่นอน คือพบ 
trabecular bone ซึ@ งมี empty lacunae (ภาพที	10) การทาํ biopsy เป็นวิธีการที@ invasive จึงใชเ้ฉพาะในรายที@

การวินิจฉยัไม่ชดัเจน  การทาํ biopsy ก็เป็นวิธีการที@ยืนยนัการวินิจฉยัที@ดีที@สุด1 แต่หากทาํ biopsy ไม่ตรง

กบัตาํแหน่ง necrosis ก็อาจใหผ้ลการตรวจที@ปกติซึ@ งเป็น false negative ได้47 

   A   X   B    x 100 

180    180 
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ภาพที@ 9 แสดงลกัษณะ ‘cold in hot’ uptake ใน 
bone scan 

ภาพที@ 10 แสดงลกัษณะ empty lacuna จาก 
histologic study 

Computerized Tomography  

ไม่มีความจาํเป็นที@จะใช้ CT-scan ในการวินิจฉัยโรค  osteonecrosis  และไม่เป็นที@นิยมใช ้
เนื@องจากไม่สามารถบอก staging ของโรค  

สรุปการวินิจฉัยโรค 

 การวินิจฉัยโรค avascular necrosis ไม่สามารถขึ6นกบัวิธีการทดสอบใดวิธีหนึ@ ง แต่จะขึ6นกบั
ผลรวมของการศึกษา ตวัอยา่งเช่นการทาํ bone biopsy อาจผดิพลาด ถา้ได ้specimen ไม่ถูกตาํแหน่ง 
 เราสามารถใหก้ารวนิิจฉยัโรค AVN ได ้หากพบ pathognomonic sign เหล่านี6   

1. ภาพถ่ายเอกซเรย ์พบ crescent sign หรือ anterolateral sequestrum หรือมีการยบุของหวัสะโพก 
2. MRI พบลกัษณะ double-line sign ใน T2-weighted image  
3. Bone scan พบ ลกัษณะ cold in hot uptake  
4. Bone biopsy พบ trabecular bone ซึ@ งมี empty lacunae 

 Non-specific criteria หรือลกัษณะที@อาจพบไดแ้ต่ไม่เฉพาะเจาะจงกบัโรค AVN ประกอบดว้ย 
1. หวัสะโพกยบุร่วมกบัช่องขอ้แคบลง 
2. พบลกัษณะ cyst และ sclerosis ในหวัสะโพกจากภาพเอกซเรย ์
3. Increase uptake ของ bone scan 
4. MRI แสดงลกัษณะ bone marrow edema หรือ fibrosis 
5. ผูป่้วยมีอาการเจบ็สะโพกโดยที@ภาพเอกซเรยป์กติ 
6. มีประวติัดื@มเหลา้จดัหรือใชย้าสเตียรอยด ์

Treatment 

 การรักษาผูป่้วย osteonecrosis มีหลายวิธีมากมาย แต่ไม่มีวิธีการใดจะเหมาะสมกบัผูป่้วยทุก ๆ 
คน ในทุกระยะของโรค เนื@องจากผูป่้วยที@มี necrotic area ขนาดใหญ่ มกัมีการดาํเนินโรคในทางที@แยล่ง  
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ดงันั6นหลกัการสําคญัของการรักษาคือการวินิจฉัยแต่แรกเริ@ม หากการรักษาประสบความสําเร็จเราก็
สามารถรักษาหวัสะโพกไวไ้ดแ้ต่ถา้ให้การรักษาชา้ หรือผูป่้วยมาพบแพทยเ์มื@อหวัสะโพกยุบแลว้ และมีความ
เสื@อมของเบา้สะโพกแลว้ ก็จาํเป็นตอ้งใหก้ารรักษาโดยเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียมทั6งหมด 

Non-Operative Treatment 

Observation or protected weight bearing 

 Natural history ของโรคนี6 ยงัไม่เป็นที@ทราบชดั จากการศึกษาส่วนใหญ่พบวา่ หากไม่ไดรั้บการ
รักษา ผูป่้วยมกัมีผลการรักษาไม่ดี โดยผูป่้วยใน stage I และ II เมื@อติดตามไปเป็นเวลา 2 ปี มีอตัราการยุบ

ของหวัสะโพกสูงถึง ร้อยละ 85 48-49,52-55 จาก Meta-analysis1 รวบรวมการศึกษาไดจ้าํนวนสะโพกที@เป็น 
AVN ทั6งหมด 819 สะโพก พบวา่มีเพียง 182 สะโพก หรือร้อยละ 22 ให้ผลการรักษาน่าพอใจ ระยะเวลา
ติดตามผลเฉลี@ย 34 เดือน ผูป่้วยร้อยละ 76 ไดรั้บการผ่าตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม และเมื@อวิเคราะห์แยก
ตามระยะของโรค พบวา่ สามารถรักษาหวัสะโพกไวไ้ด ้ร้อยละ 35 ใน stage I ร้อยละ 31 ใน stage II และ
ลดลงเหลือเพียงร้อยละ 13 ใน stage III นอกจากนี6ยงัพบสรุปไดว้า่ การรักษาโดยวธีิป้องกนัการลงนํ6 าหนกั 
ให้ผลไม่ดีเป็นส่วนใหญ่ อาจจะใชก้ารรักษาวิธีนี6 ไดเ้ฉพาะในผูป่้วย subtype A ซึ@ งมี necrotic lesion อยู่

ทาง medial ของหวัสะโพก48,56 

Pharmacological Treatment  

 มีการศึกษาไม่มากนกั เกี@ยวกบัการรักษา osteonecrosis ในระยะตน้ ๆ ดว้ยยา57,58 เช่นการใช้ยา 
hydergine, naftidofuryl, vincamine ยา naftidrofuryl สามารถลดแรงดนัในหวัสะโพก ไดใ้นผูป่้วย 6 ราย 

จาก 9 ราย โดยความดนัโลหิตไม่เปลี@ยนแปลง57 การใชย้า nifedipine ในผูป่้วย avascular necrosis จาํนวน 
18 ราย เปรียบเทียบกบัผูป่้วย osteoarthritis จาํนวน 7 ราย  พบวา่สามารถลดอาการปวดสะโพกในผูป่้วย 

avascular necrosisได้59 

การใช้ยากลุ่ม vasoactive และยาลดไขมนั60 พบว่าสามารถลดอาการปวดสะโพกได้ การใช ้
stanozolol ซึ@ งเป็น anabolic steroid ซึ@ งมีฤทธิ� กระตุน้ fibrinolysis37,38 พบวา่สามารถลดอาการปวดสะโพก
ไดเ้ช่นกนั  

 Lai และคณะ61 ในปี ค.ศ.2005 ไดร้ายงานการศึกษา randomized controlled trial ในผูป่้วย 
Steinberg stage IIc และ IIIc จาํนวน 40 รายโดยการให้ Alendronate 70 mg รับประทานอาทิตยล์ะครั6 ง
เป็น เวลา 25 อาทิตย ์เปรียบเทียบกบัยาหลอก และติดตามผลการรักษาเป็นเวลา 2 ปี ประเมินผล โดย 
Harris hip score และภาพเอกซเรย ์และ MRI พบว่าในกลุ่มผูป่้วยที@ไดรั้บ Alendronate 20 รายและมี 
osteonecrsis จาํนวน 29 สะโพก มีเพียง 2 ราย เกิดการยบุของหวัสะโพก ขณะที@กลุ่มยาหลอกมีการยุบของ
หวัสะโพก 19 หวั จากจาํนวน 25 สะโพก จะเห็นไดว้า่การรับประทายยา   Alendronate 70 mg. สัปดาห์ละ
ครั6 งสามารถป้องกนัการยบุของหวัสะโพกในผูป่้วย Steinberg stage IIc และ IIIc ไดอ้ยา่งมาก 
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Electrical Stimulation 

 จากการศึกษาในอดีต พบวา่การใชไ้ฟฟ้ากระตุน้ สามารถทาํให้มีการสร้างกระดูก (osteogenesis)  ได ้

ดีขึ6น ทาํใหเ้กิดเส้นเลือดใหม่ (neovascularization) ดีขึ6น62 จึงทาํให้เกิดความคิดวา่การกระตุน้ไฟฟ้า น่าจะ
มีผลดีต่อการรักษา osteonecrosis  Mont ไดร้วบรวมการศึกษาการใช ้electrical stimulation เพื@อการรักษา 
avascular necrosis ใน 5 สถาบนั จาํนวน 10 งานวิจยั พบวา่มีการใช ้electrical stimulation แตกต่างกนั 3 
วิธีคือ non-invasive pulsed electromagnetic-field stimulation และ direct-current stimulation โดยการวาง 
electrode ขณะที@ทาํ core decompression และ direct-current stimulation โดย capacitive coupling 
หลังจากทํา core decompression Eftekhar และคณะ ปี ค.ศ. 1983 รายงานผลการใช้ pulse 

electromagnetic-field stimulation ในผูป่้วย 24 ราย63  พบวา่สามารถลดอาการปวดสะโพกไดใ้นผูป่้วย 18 
ราย หรือร้อยละ 64 เมื@อใชไ้ปเป็นระยะเวลา 3 ถึง 6 เดือน และมี 8 สะโพก หรือร้อยละ 29 ซึ@ งยงัคงอยูใ่น
ระยะโรคเดิมไม่เลวลง เมื@อติดตามไป 18 เดือน มีผูป่้วย 2 ราย ไดรั้บการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม และ

เมื@อติดตามผลการรักษาต่อไป เป็นเวลา 4 ปี64 พบวา่ ภาพเอกซเรยแ์สดงลกัษณะที@เลวลงเพียง 19 ราย หรือ

ร้อยละ 16 Aaron และคณะ65 ในปี ค.ศ. 1989 รายงานผลการกระตุน้ดว้ย pulse electromagnetic field 
ผูป่้วย stage II และ III จาํนวน 56 สะโพกติดตามผล 3 ปี ใหผ้ลดีและดีเยี@ยม 38 สะโพกหรือร้อยละ 68 ซึ@ ง
ดีกว่า กลุ่มควบคุมซึ@ งไดรั้บการรักษาโดยวิธี core decompression ซึ@ งให้ผลดี ร้อยละ 44 จากภาพถ่าย
เอกซเรยพ์บ progression ร้อยละ 39 ในกลุ่ม pulse electromagnetic field และร้อยละ 64 ในกลุ่ม  core 
decompression 
 จึงอาจสรุปไดว้่าโดยทฤษฎีแลว้การกระตุน้ดว้ยไฟฟ้าน่าจะมีประโยชน์ต่อการรักษา อย่างไรก็
ตาม การรักษา AVN ดว้ยการกระตุน้ดว้ยไฟฟ้า ยงัถือวา่อยูใ่นขั6นการทดลอง การขายเครื@องมือ ยงัไม่ได้
รับการรับรองจาก Food and Drug Administration ของสหรัฐอเมริกา 

Operative Treatment 
 ในปัจจุบนัมีผูเ้สนอวธีิการผา่ตดัรักษาโรค osteonecrosis ไวห้ลายวธีิคือ 
 1. Core Decompression 
 2. Core Decompression with Electrical Stimulation 
 3. Bone-grafting procedure 
 4. Osteotomy of the proximal femur  
 5. Hemiarthroplasty 
 6. Total hip arthroplasty 
 7. Hip fusion 

 



 13

Core Decompression 

มีวตัถุประสงค์เพื@อลดแรงดนัในหัวสะโพก ทาํให้เกิดกระบวนการ neovascularization และ 

creeping substitution ไดส้ะดวกขึ6น Arlet และ Ficat66  ในปี 1964 ไดร้ายงานผลของการทาํ core 
decompression ซึ@ งพบโดยบงัเอิญ จากการทาํ biopsy ของหวัสะโพก หลงัจากที@เขาเอาแท่งกระดูกตรง
แกนกลางของหวัสะโพก และคอสะโพกออก เพื@อทาํการตรวจทาง histology พบวา่มีผูป่้วยหลายรายซึ@ งมี
อาการปวดดีขึ6นทนัที แท่งกระดูกที@เอาออกมานี6 จะเป็นรูปทรงกระบอกขนาดความกวา้ง 8 ถึง 10 มม.

หลกัการของ core decompression สามารถช่วยกระตุน้ กระบวนการ creeping substitution67 ในกระดูกที@
ตาย และกระตุน้ใหเ้กิดเส้นเลือดใหม่ผา่น drill channel (ภาพ 11) 

Robinsion68 ในปี ค.ศ.1992 และ Stulberg ในปี ค.ศ. 1991 ไดท้าํการศึกษา ในลกัษณะ 
prospective randomized controlled trial เปรียบเทียบผลการรักษาระหวา่ง non – operative treatment กบั 
core decompression เมื@อติดตามผลไปอยา่งตํ@า 2 ปี พบวา่ มี clinical success สูงถึงร้อยละ 75 ในกลุ่ม core 
decompression และ ร้อยละ 29 ในกลุ่ม non operative treatment 

 
 
 
 
 
 
      A      B 

 
ภาพที@ 11  แสดงการทาํcore decompression ดว้ย drill เล็กๆ บอก
ตาํแหน่งของ drill หรือ K-wire ดว้ย Fluoroscopy (A,B), 
แสดงการทาํ core decompression ดว้ย trephine core needle 
ขนาด 8 มม. (C) 
 

C 
ข้อบ่งชีT 

Mont และ Hungerford ไดส้รุปวา่ core decompression เป็นวิธีการรักษาที@มีประโยชน์ ควรทาํใน
ผูป่้วย ซึ@ งมี necrotic area ขนาดเล็กและขนาดกลาง (นอ้ยกวา่ร้อยละ 30 ของหวัสะโพก) และทาํใน stage I 

หรือ II  โดยพบวา่มี clinical success ร้อยละ 88 ใน stage I และ ร้อยละ 71 ใน stage II 69โดยหากทาํนอก
ขอบเขตนี6ผลการรักษาอาจไม่ดีเท่าที@ควร 
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ข้อควรระวงั  

อย่าใช้เครื@องมือไชกระดูก ทะลุถึงกระดูกอ่อนผิวขอ้ของหัวสะโพก เพราะจะทาํให้เกิดการยุบ
ของหวัสะโพกไดง่้ายขึ6น 

Core Decompression with Electrical Stimulation 

 Steinberg79 และคณะในปี ค.ศ. 1984 ไดร้ายงานวา่ผลการใช ้direct current stimulation ร่วมกบั 
core decompression เปรียบเทียบกบักลุ่มที@ใช ้core decompression อยา่งเดียว พบวา่ ในกลุ่มที@ใชไ้ฟฟ้า
กระตุน้ร่วมดว้ย มีผลการรักษาที@ดีกวา่ โดยมีการผา่ตดัขอ้สะโพกเทียมร้อยละ 35 และมี progression จาก
ภาพเอกซเรย ์ร้อยละ 70 ในขณะที@กลุ่มที@ทาํ core decompression อยา่งเดียว มีการเปลี@ยนขอ้เทียมร้อยละ 

43 มี progression ของภาพเอกซเรย ์ร้อยละ 79 Trancik และคณะ71 ในปี ค.ศ.1990 ไดร้ายงานการกระตุน้
ดว้ยไฟฟ้ากระแสตรงร่วมกบัการทาํ core decompression ในผูป่้วย 11ราย โดยพบวา่ผูป่้วยทุกรายมีอาการ

เลวลง เมื@อติดตามผลการรักษาไป 3 ปีครึ@ ง Steinberg และคณะ70 ในปี ค.ศ. 1990 รายงานผลการใชแ้ละไม่

ใช้ capacitive coupling ในผูป่้วยที@ทาํ core decompression ในผูป่้วย 40 ราย พบว่ากลุ่มที@ทาํ core 
decompression โดยไม่กระตุน้ไฟฟ้ามีผลการรักษาที@ดีกวา่ โดยกลุ่มที@กระตุน้ไฟฟ้าไม่ตอ้งผา่ตดัเปลี@ยนขอ้
สะโพกร้อยละ 75 และกลุ่มที@ทาํ core decompression อยา่งเดียว ไม่ตอ้งเปลี@ยนขอ้สะโพกร้อยละ 80 เมื@อ
ติดตามผลการรักษา 2 ถึง 4 ปี 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพที@12  แสดง core decompression ร่วมกบั electrical stimulation ที@ลูกศรชี6 คือ สาย electrode  

Bone-grafting procedure 

 วตัถุประสงค ์ของการทาํการปลูกกระดูกเพื@อประโยชน์หลายประการ 
 1. Structural support ป้องกนัการยบุของหวัสะโพก 
 2. กระตุน้ใหมี้การสร้างเส้นเลือดใหม่ เพื@อให้ขบวนการ creeping substitution และ bone remodeling 
เกิดขึ6นได้อย่างสมบูรณ์ และก่อนใส่ bone graft จะตอ้งได้เอากระดูกที@ตายออกก่อนซึ@ งก็คือการทาํ 
decompression นั@นเอง 
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Non – Vascularized  Bone – Grafting 

 Steinberg และคณะ ในปี ค.ศ. 2001 ไดร้ายงานผลการรักษาโดยวิธี core decompression ร่วมกบั 
bone grafting ในผูป่้วย 285 ราย จาํนวน 406 สะโพก ซึ@ งไดรั้บการผา่ตดัจากแพทยค์นเดียว มีการติดตาม
ผูป่้วย 2 ถึง 14 ปี ประเมินผลโดย ดูการเปลี@ยนแปลง Harris hip score และภาพเอกซเรย ์และการผา่ตดัขอ้
สะโพกเทียม โดยมีผูป่้วยที@ไดรั้บการรักษาโดย non operative treatment 39 ราย 55 สะโพก เป็นกลุ่ม
ควบคุม พบว่ามีผูป่้วยไดรั้บการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกทั6งหมด 90 ราย จาํนวน 113 สะโพก คิดเป็นร้อย
ละ 36 เมื@อแบ่งผูป่้วยตามระยะของโรคพบวา่ มีการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกร้อยละ 28 ใน stage I, ร้อยละ 
34  ใน stage II  ร้อยละ 23 ใน stage III และร้อยละ 49 ใน stage IV เมื@อพิจารณาตามขนาดของ necrotic 
lesion  พบวา่มีการเปลี@ยนขอ้สะโพก ร้อยละ 14 เมื@อ lesion ขนาดเล็ก (subtype A)  ร้อยละ 8 เมื@อ lesion 
ขนาดปานกลาง (subtype B) และร้อยละ 42 เมื@อ lesion ขนาดใหญ่ (subtype C)  พบกระดูกหกับริเวณ 
subtrochanteric region เกิดขึ6น 5 ราย จากที@ได้ทาํ core decompression ทั6งหมด 406 สะโพก โดย
กระดูกหกัเนื@องจากการลม้ภายในช่วง 1 เดือนแรกหลงัผา่ตดั 
 Steinberg ได้สรุปว่าการทาํ core decompression และ bone grafting เป็นการผ่าตดัที@มี
ภาวะแทรกซอ้นตํ@า และไดผ้ลดี เมื@อหวัสะโพกยงัไม่ยบุ และ necrotic lesion  มีขนาดเล็ก 

Cortical bone grafting  

 มีการใช ้cortical bone ใส่เขา้ไปในหวัสะโพก หลงัจากทาํ core decompression เพื@อหวงัผลให้ทาํ
หนา้ที@ค ํ6ายนั subchondral bone ไวไ้ม่ให้ทรุดลงมาก่อนที@จะเกิด complete remodeling ของกระดูกส่วนที@

ตาย ผูบุ้กเบิกการรักษาดว้ยวิธีนี6 คือ Phemister72  ปี ค.ศ.1949 Boettcher73 และ Bonfiglio74,75  ซึ@ งอาจใช ้
cortical graft จาก ileum หรือ fibula หรือ tibia ใส่เขา้ไปใน ช่องวา่งหลงัจากทาํ core decompression และ

ป้องกนัการลงนํ6าหนกัเป็นเวลา 3-6 เดือน จนกระทั@งกระดูกติด Boettcher และคณะ73  ในปี ค.ศ. 1970 ได้
รายงานผลสําเร็จของการใช ้cortical tibia strut graft ถึงร้อยละ 71 เมื@อตามผลการรักษา 6 ปี แต่เมื@อติดตาม
ผูป่้วยไป 14 ปี กลบัพบวา่มีผลดีเพียงร้อยละ 29 รายงานอื@น ๆ 76,77 ก็แสดงวา่ long term result มีผลดีลดลง 

ภาพที@13  เอกซเรยแ์สดง bilateral AVN stage III (A),  และหลงัผา่ตดั core decompression ร่วมกบั fibular 
grafting (B)  

A 
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Cancellous bone grafting 

 Ganz และ Buchler78 ในปี ค.ศ.1983 เป็นผูริ้เริ@มการใช ้cancellous bone graft โดยเปิดหนา้ต่าง
บริเวณกระดูกคอสะโพกก่อน จากนั6นเอากระดูกส่วนที@ตายออก แลว้ใส่ cancellous graft เขา้ไปแทน 

เนื@องจากระยะเวลาติดตามผลสั6นเกินไปจึงไม่สามารถประเมินผลการรักษาได ้Yamamoto และ Itoman79 
ไดป้รับปรุงวธีิของ Ganz โดยใช ้cortical iliac strut graft พบวา่ให้ผลดี ร้อยละ 61 ใน stage II และ III เมื@อ

ติดตามผลการรักษา 9 ปี Scher และ Jakim80 ไดเ้พิ@มการทาํ valgus osteotomy เขา้ไป และพบวา่ให้ผลดีถึง

ร้อยละ 80 เมื@อติดตามผลการรักษา 5 ปี Rosenwasser และคณะ81 ในปี    ค.ศ.1994 ไดร้ายงานผูป่้วย 15 
ราย  ซึ@ งเป็น Steinberg stage II หรือ III โดยเปิด window บริเวณรอยต่อระหวา่งหัวและคอสะโพก 
จากนั6นใช้ curette ขูดเอากระดูกตายออกจนหมดโดยอาศยัการดูภาพจาก fluoroscope จากนั6นใช ้
cancellous graft จาก iliac crest อดัเขา้ไปในหวัสะโพกให้แน่นแลว้เปิด window เมื@อติดตามผล 12 ปี 
พบวา่มีผลดีถึง 13 ราย 

 
 
 
 
 

ภาพที@ 14 แสดงการทาํ cancellous bone grafting โดยเปิด window ระหวา่งหวัและคอสะโพก  

Trap – door operation 

รายงานผลการรักษาส่วนใหญ่ ในแต่ละรายงานจะมีผูป่้วยจาํนวนไม่มาก และมีการติดตามผลได้

ในช่วงสั6น Merle d’ Aubigne และคณะ53 ในปี ค.ศ.1965  เป็นผูริ้เริ@มการผา่ตดัวธีินี6  โดยการเปิดส่วนผิวขอ้
ของหวัสะโพกเหนือ necrotic lesion จากนั6นเอากระดูกส่วนที@ตายออก แลว้ทดแทนดว้ย cancellous bone 
graft ในปีค.ศ. 1991 Meyers และ Convery82 ไดร้ายงานผลดีและดีเยี@ยม หลงัการผา่ตดั trap-door operation 
ในผูป่้วย 8 ราย จากทั6งหมด 9 ราย ที@ไดติ้ดตามผลการรักษาไป 3 ปี 

 
 
 

 
 

 

ภาพที@  15   แสดง Trap-door operation 
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Osteochondral allograft 

 Meyers และคณะ82 ในปี ค.ศ.1985 ไดร้ายงานผลดี ถึงร้อยละ 74 เมื@อติดตามผลไป 4 ปี 

Vascularized Graft 

 การใช้ vascularized  bone graft ในการรักษาโรค osteonecrosis นั6นเพื@อหวงัผลให้ graft ติด 
(incorporate) กับหัวสะโพกดีขึ6 น และหวงัผลให้มีเลือดไปเลี6 ยงหัวสะโพก และทาํให้เกิด remodeling 
รวดเร็วขึ6นและป้องกนัมิให้เกิดการยุบของหวัสะโพก มีผูใ้ช ้donor site จากกระดูกหลายชนิด เช่น ilium 

fibula83 หรือ greater trochanter84 และมีการใช ้muscle pedicle artery และ vein เพื@อการต่อเส้นเลือดจาก

หลายแหล่งเช่นจาก inferior gluteal  artery85  profunda femoris86 femoral  circumflex87 โดยมีเทคนิคใน

การเตรียม graft bed และการวาง graft หลายวธีิ83 
  ขอ้บ่งชี6ของการรักษาดว้ย vascularized graft มีความหลากหลาย แพทยบ์างท่าน แนะนาํใหใ้ชใ้น 
stage III ของ Steinberg  ในขณะที@บางท่านแนะนาํใหใ้ชเ้ฉพาะใน Stage II  
ผลการรักษาจึงมีความแตกต่างกนั ยากที@จะนาํมาเปรียบเทียบกนั  โดยทั@วไปพบว่ามีผลสําเร็จของการ

รักษาประมาณร้อยละ 60 ถึง 90 เมื@อติดตามผลภายใน 3 ปี83,87 Yoo และคณะ80 ในปี ค.ศ. 1992 ไดท้าํการ
วิเคราะห์ขอ้บ่งชี6  และวิธีการทาํผา่ตดั ผูป่้วยจาํนวน 81 ราย ซึ@ งเป็น AVN Stage II  และ III โดยใช ้free 
vascularized fibula ทาํการต่อเส้นเลือด กบัแขนงของเส้นเลือดแดง profunda femoris เมื@อติดตามผลเป็น
ระยะเวลา 3 ถึง 11 ปี เฉลี@ย 5 ปี พบวา่ผูป่้วย 74 ราย หรือร้อยละ 91 มีผลดีและดีเยี@ยม  และจากการศึกษา
ดว้ยภาพเอกซเรย ์พบว่า 72 ราย หรือร้อยละ 89 มีภาพเอกซเรยไ์ม่เปลี@ยนแปลง หรือ เปลี@ยนแปลงดีขึ6น

Urbaniak83,87 รายผูป่้วย stage II และ III ที@ไดท้าํ vascularized fibular graft จาํนวน 239 สะโพก พบวา่
ไดผ้ลดีน่าประทบัใจ แต่พบวา่ ร้อยละ 29 ของผูป่้วยที@ไดติ้ดตามผลนานกวา่ 4 ปี มีปัญหาปวดขอ้สะโพก 
และไดรั้บการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม 

การทาํผา่ตดั vascularized fibular graft นี6  จาํเป็นตอ้งทาํโดยแพทยผ์ูมี้ความชาํนาญสูง ใชเ้วลา
ผ่าตดันาน และมีค่าใช้จ่ายสูง ส่วนใหญ่จะทาํโดยแพทยผ์่าตดั 2 ทีมพร้อม ๆ กนั ทีมหนึ@ งทาํการตดัเอา 
fibular ออกพร้อมกบัหลอดเลือด ส่วนอีกทีม ทาํ core decompression  ที@สะโพก ระยะเวลาการผา่ตดัโดย
เฉลี@ยประมาณ 6 ชั@วโมง  หลงัผา่ตดัจะให้ผูป่้วยเดินไดโ้ดยไม่ลงนํ6 าหนกั เป็นเวลานาน 6 เดือน ถึง 1 ปี-
ขอ้เสียของวิธีนี6 คือ Graft morbidity เช่นพบภาวะ  peroneal nerve injury ร้อยละ 7.6, พบ contracture ของ 

flexor hallucis longus  ร้อยละ 12.3 และหลอดเลือดดาํลึกอุดตนั ร้อยละ 9.285 
การทาํ vascularized fibular graft นี6 ควรเลือกทาํเฉพาะในผูป่้วย severe stage II และ early stage 

III ซึ@ งไม่สามารถทาํ rotational osteotomy หรือมี area of necrosis ใหญ่เกินไปจนไม่สามารถหายไดจ้าก
การทาํ bone graft   ประโยชน์ของการทาํ vascularized bone graft ที@มีเหนือกวา่ bone graft ธรรมดา ยงัไม่

ชดัเจน85  
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สรุป 
ควรทาํ bone grafting ในผูป่้วย stage II ที@มี lesion ขนาดใหญ่ แต่หวัยงัไม่ยุบ หรือใน stage III ที@

หวัเพิ@งยุบไม่นาน  ในอนาคต หากมีการพฒันา สารบางชนิด เช่น cytokines หรือมีการพฒันา electrical 
stimulation ที@ดีขึ6น อาจทาํให้ bone healing เกิดขึ6นได้เร็ว และทาํให้การรักษาโดยวิธี bone grafting 
ไดผ้ลดีขึ6นดว้ย   

Osteotomy of the proximal femur  

วตัถุประสงคข์องการทาํ osteotomy ในผูป่้วย osteonecrosis คือการยา้ย necrotic area ออกไปจาก 
แนวการรับนํ6 าหนักของขอ้สะโพก การทาํผ่าตดันี6 มีวิธีการที@ค่อนข้างซับซ้อนและต้องทาํโดยแพทย์ผู ้

ชาํนาญ จากการศึกษาพบวา่ใหผ้ลการรักษาค่อนขา้งหลากหลาย Sugioka และคณะ88,89 ในปี ค.ศ.1992 ได้
รายงานผลการศึกษาระยะยาว ของการทาํ transtrochanteric anterior rotation osteotomy พบผลสําเร็จร้อย
ละ 91 ใน grade I และร้อยละ 88 ใน grade II, ร้อยละ 73 ใน grade III, และร้อยละ 68 ใน grade IV  ในปี 

ค.ศ.1988 Masuda และคณะ90 รายงานผลการรักษาเป็นที@น่าพอใจ ร้อยละ 69 ในจาํนวน 52 สะโพก ซึ@ ง

ติดตามผลการรักษา 5 ปี Sugano และคณะ91 ในปี ค.ศ.1992 รายงานผลสําเร็จร้อยละ 56 ในจาํนวน 41 

สะโพก ซึ@ งติดตามผลการรักษา 6 ปี Mont และคณะ92 ในปี ค.ศ.1994 รายงานผลการทาํ varus 
intertrochanteric osteotomy ในผูป่้วย osteonecrosis ซึ@ งเป็น stage III จาํนวน 31 สะโพก พบวา่มีผลสําเร็จ
ร้อยละ 74 เมื@อติดตามผูป่้วย 11 ปี 

 

ภาพที@  16   แสดง Sugioka osteotomy 
โดยทาํใหเ้ป็น varus ร่วมกบั anterior 
rotation ของ proximal femur  

 
 
 

Scher และ Jakin80 ในปี ค.ศ.1993 พบวา่การทาํ valgus osteotomy ร่วมกบั bone grafting ให้
ผลสาํเร็จถึงร้อยละ 80 ในผูป่้วย 45 ราย มีรายงานผลความลม้เหลวของการทาํ varus และ valgus osteomy 

ประมาณร้อยละ 23 ถึง 40 เมื@อติดตามผล 5 ปี30,78,93 
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ภาพที@ 17 เปรียบเทียบการยา้ยตาํแหน่งของ necrotic 
area ขณะที@ผูป่้วยงอและเหยียดสะโพก จากการทาํ 
posterior rotation osteotomy (A,B,C) และ anterior 
rotation osteotomy (A’,B’,C’)  

 
 

 

 

 

ภาพที@ 18    Osteonecrosis Steinberg IIB ไดท้าํ posterior rotation osteotomy 50° 

ขอ้เสียประการสาํคญัของการทาํ trochanteric osteotomy คือทาํให้รูปร่างของ proximal femur 

เปลี@ยนไป และอาจทาํการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียมทาํไดย้ากขึ6น31  เช่น มีความลาํบากในการ ถอดเอา 
plate และ screw ออก และทาํให ้ream กระดูก femur ยากขึ6น 
 Ideal candidate ของการทาํ osteotomy น่าจะเป็นผูป่้วยใน stage III ซึ@ งมี necrotic area ขนาดเล็ก 
มี combined necrotic angle นอ้ยกวา่ 200° และไม่มีปัจจยัเสี@ยงต่อโรคที@สาํคญั เช่นการกินยาสเตียรอยด์ 

Later stages, collapsed stage  
 ถา้ผูป่้วยมารับการรักษาชา้ มีการยบุของหวัสะโพกมากแลว้ หรือมีความเสื@อมสภาพของเบา้
สะโพก แพทยอ์าจไม่สามรถรักษาหวัสะโพกไวไ้ด ้จาํเป็นตอ้งเปลี@ยนหวัหรือขอ้สะโพกเทียม 

Hemiarthroplasty 
ถา้หวัสะโพกยบุแต่ยงัไม่มีความเสื@อมของเบา้สะโพก จะทาํการเปลี@ยนเฉพาะหวัสะโพก เช่นการ

ทาํ hemi-resurfacing arthroplasty, Moore’s endoprosthesis หรือ bipolar endoprosthesis ผลการศึกษา
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พบวา่ bipolar endoprosthesis ใหผ้ลการรักษาดอ้ยที@สุด ซึ@ งอาจเกิดจากการใช ้ polyethylene ขนาดบาง

เกินไปในผูป่้วยอายนุอ้ย117,118,119 

 

 

 

 

 

 
ภาพที@ 19  AVN stage III (A) และ ไดรั้บ การผา่ตดั hemi-resurfacing arthroplastyในสะโพกขวา และ 
bipolar endoprosthesis ในสะโพกซา้ย  

Total  hip arthroplasty 
หลงัจากที@หวัสะโพกยบุแลว้ หากผูป่้วยมีอาการเจ็บสะโพกจากภาวะขอ้สะโพกเสื@อม และอาการ

ปวดไม่ดีขึ6นดว้ยวิธีอนุรักษ์ ควรไดรั้บการรักษาโดยการผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม ดว้ยวิธี total hip 
arthroplasty หรือ total hip resurfacing arthroplasty   การผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียมในผูป่้วยวยัหนุ่มสาวนั6น 

ให้ผลระยะยาวที@ไม่ดีนกั เมื@อเปรียบเทียบกบัผูสู้งอายุ โดยมี failure rate สูงถึงร้อยละ 2697 Garino และ 
Steinberg ในปี ค.ศ. 1997 ไดติ้ดตามผูป่้วย 123 รายเป็นระยะเวลา 2 ถึง 10 ปี พบวา่ร้อยละ 4 ตอ้งทาํผา่ตดั 
revision และร้อยละ 2 พบลกัษณะภาพเอกซเรยแ์สดงวา่มี loosening 
 มีรายงานเปรียบเทียบผลการรักษาผา่ตดัขอ้สะโพกเทียมในผูป่้วย osteonecrosis และผูป่้วย osteoarthritis 

โดยส่วนใหญ่ มกัพบว่ากลุ่ม osteonecrosis ให้ผลระยะยาวที@ด้อยกว่ากลุ่ม osteoarthritis98,99เหตุที@เป็น
เช่นนี6อาจเกิดจากการที@ผูป่้วย osteonecrosis มกัมี โรคร่วมหลายโรค หรือเกิดจากการใชย้าสเตียรอยด์ หรือ
เป็นเพราะผูป่้วยกลุ่มนี6 มีอายุน้อยหรือมีนํ6 าหนักตวัมากเกินปกติ นอกจากนี6 ผูป่้วยที@มี osteonecrosis ของ
กระดูกฟีเมอร์ ในส่วน calcar femorale อาจทาํให้ความแข็งแรงของกระดูกส่วนนี6ลดลงเป็นปัญหาต่อการ
คํ6ายนั femoral prosthesis และทาํใหเ้กิดการทรุดตวัของ femoral stem และขอ้สะโพกเทียมหลวมไดง่้าย100 

                 

ภาพที@ 24  ขอ้สะโพกซา้ยเป็น AVN stage IV (A),  ไดรั้บการผา่ตดั Total hip arthroplasty (B) 
B A 
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Hip fusion 

แพทยบ์างคนทาํการรักษาโดยการเชื@อมขอ้สะโพก ซึ@ งถา้ทาํสําเร็จจะทาํให้ผูป่้วยหายปวดไดดี้ แต่
ขยบัขอ้ไม่ได ้ปัญหาคือ โรค AVN ส่วนใหญ่ประมาณร้อยละ 50-80 เป็น Bilateral osteonecrosis การทาํ
hip fusion จึงไม่ใช่ทางเลือกที@ดี อาจพิจารณาเฉพาะรายที@มีปัญหาขอ้สะโพกอกัเสบติดเชื6อ และไม่
สามารถควบคุมดว้ยการรักษาวธีิอื@น 

สรุปแนวทางการรักษาที2เหมาะสม 

ก่อนใหก้ารรักษาแพทยค์วรประเมินปัจจยัต่างๆเหล่านี6   

• อนัดบัแรกคือ มีการยบุของสะโพกหรือไม่ (precollapse or post-collapse stage)  

• ขอบเขตที@มีกระดูกตาย (extent of lesion ) ซึ@ งใน mild lesion ( < 15% ของหัวสะโพก ) จะมี
ผลการรักษาที@ดีกวา่ lesion ขนาดกลาง ( 15-30% ของหวัสะโพก) และ lesion ขนาดใหญ่ ( > 30% 

ของหวัสะโพก ) ไม่วา่จะรักษาดว้ยวธีิใดๆ36,37 

• Osteosclerotic change ใหผ้ลการรักษาที@ดีกวา่ cystic change101 

• Site of lesion  ถา้เป็น medial lesion ( type A ) มีผลการรักษาที@ดีกวา่ central lesion ( type B ) และ 
lateral lesion ( type C )48,56 

• Underlying disease ในผูป่้วยที@เป็นโรค systemic lupus erythematosus ( SLE ) มกัมีผลการรักษาที@

ดอ้ยกวา่ผูป่้วยที@ไม่เป็น SLE102 

• Co-morbidity การที@ผูป่้วยมีโรคประจาํตวัหลายอย่างไม่เหมาะกบัการผ่าตดัหลายครั6 ง ควรทาํผ่าตดั
เปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม มากกวา่การผา่ตดัเพื@อรักษาหวัสะโพกไว ้ 

• ผูป่้วยสูงอายุ และผูที้@มีการดาํเนินชีวิตไม่หักโหม (sedentary life style) ก็น่าจะไดรั้บผลดีจากการ
ผ่าตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม ควรพยายามผ่าตดัเพื@อรักษาหัวสะโพก ในผูป่้วยอายุน้อย และทาํงาน
หนกั 

Mont และคณะไดแ้นะนาํแนวทางการรักษาไว ้3 แนวทางดงันี6  (ตารางที@ 5) 
1. Core decompression หรือ electrical stimulation ควรทาํในผูป่้วยที@ไม่มีการยุบของหวัสะโพก 

lesion ขนาดเล็ก อยูท่างดา้น medial ผูป่้วยอายุนอ้ยกวา่ 50 ปี ทาํงานหนกั มีสุขภาพดี ไม่มีประวติัการใช้
ยาสเตียรอยด ์และไม่เป็นโรค SLE  

 2. Osteotomy หรือ vascularized bone graft ควรทาํในผูป่้วยที@มี mild collapse ของหวัสะโพก 
พื6นที@หวัสะโพกตายขนาดกลาง ( ร้อยละ 15-30 )  ตาํแหน่ง lesion อยูต่รงกลาง ( subtype B ) อาจมีการใช้
ยาสเตียรอยด ์แต่ไม่เกินวนัละ 20 มิลลิกรัม 

3 การผา่ตดัเปลี@ยนขอ้สะโพกเทียม ควรทาํในผูป่้วยที@มีหวัสะโพกยุบมาก lesion มีขนาดใหญ่กวา่
ร้อยละ 30 อยูที่@ตาํแหน่ง lateral (subtype C) หวัมีลกัษณะเป็น cyst formation ผูป่้วยมีอายุมากกวา่ 50 ปี 
สุขภาพร่างกายทั@วไปไม่ดี มีการใชย้าสเตียรอยดม์ากกวา่ 20 มิลลิกรัมต่อวนั และเป็นโรค SLE 



 22

ตารางที@ 5  Recommended Treatment Based on Radiographic and Clinical Findings  (Mont, Hungerford) 

 การวนิิจฉัยและการรักษาในอนาคต 

ถึงแม ้osteonecrosis จะเป็นภาวะที@เรารู้จกักนัมานานแลว้ แต่จนกระทั@งปัจจุบนั เราก็ยงัไม่ทราบ
ถึงสาเหตุที@แทจ้ริง และยงัไม่มีวิธีการรักษาที@ให้ผลดีเลิศตลอดไป ในอนาคตเราอาจมีเครื@อง magnetic 
resonance ที@มีประสิทธิภาพดีขึ6น อาจทาํให้สามารถแบ่งระยะต่าง ๆ ของโรคไดดี้ขึ6น และเร็วขึ6น ทาํให้
สามารถเริ@ มต้นการรักษาได้แต่เนิ@นๆ อาจมีการพฒันายาใหม่ ในกลุ่มต่าง ๆ เช่น ยาขยายหลอดเลือด 
(vasodilator ) หรือยาลดไขมนั หรือยาละลายไฟบริน ( fibrinolytic ) การใชย้าลดการสลายกระดูก (anti-
resorptive agent) อาจช่วยรักษาโครงสร้างเส้นใยกระดูก (microarchitecture) ไวแ้ละรักษาความแข็งแรง
ของกระดูกที@ตาย ป้องกนัการยบุของหวัสะโพกได ้

การกระตุน้ดว้ยไฟฟ้า อาจพฒันาขึ6น และสามารถใชรั้กษาแบบ non invasive ไดดี้ขึ6น อาจมีการ
คน้พบ และพฒันา cytokines ที@มีคุณสมบติัทาํให ้bone healing ดีขึ6น 

งานวิจยัต่าง ๆ จะช่วยทาํให้ได้ข้อสรุปที@ชัดเจนขึ6 นเกี@ยวกบัขอ้บ่งชี6  และ ผลการรักษาโดยวิธี 
osteotomy และ bone-grafting  การพฒันาของขอ้สะโพกเทียมใหม่ ๆ ที@มีอายุการใชง้านยาวนานขึ6น จะ
ช่วยลดจาํนวนครั6 งของการผา่ตดัในผูป่้วย osteonecrosis ซึ@ งมกัจะเป็นคนหนุ่มสาว 
 

 

 

 

 

 

Radiographic 
Evidence of 

Criteria 

Collapse of 
Femoral 

Head 

Femoral 
Head 

involvement 
(%) 

Location 
of 

Lesion 

X-ray 
Change 

Age 
(yr) 

Level of 
activity 

General 
Health 

Steroid 
Use 

SLE Method of 
Treatment 

None < 15 Type A Osteo-
sclerosis 

< 50 Active Good None Absent Core decompression 
 Electrical simulation 
or both 

Mild 15-30 Type B     Intermittent or 
prednisolone 
< 20mg./day 

 Osteotomy 
Vascularized or 
non-vascularized 
 bone graft 

Severe > 30 Type C Cyst  > 50 Inactive Poor  Present Total hip 
replacement 
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