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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η νόσος του Blount αποτελεί αναπτυξιακή διαταραχή 
που αφορά την περιοχή του έσω κνημιαίου κονδύλου, 
η οποία σχετίζεται με αυξημένες φορτίσεις στην πε-
ριοχή, που προκαλούν διαταραχή στην ανάπτυξη του 
συζευκτικού χόνδρου. Οι αλλοιώσεις αφορούν σε προ-
οδευτική καθίζηση και κατακερματισμό της επίφυσης 
και μετάφυσης με τελικά στάδια την οστεοποίηση του 
αυξητικού χόνδρου. Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί 
μία εξαιρετική μέθοδο απεικόνισης των αλλοιώσεων 
του συζευκτικού χόνδρου και των αρθρικών επιφανειών 
και υπερτερεί έναντι των υπολοίπων απεικονιστικών 
μεθόδων. Η αποκατάσταση της παραμόρφωσης της 
κνήμης πρέπει να αντιμετωπίζεται έγκαιρα, πριν τη 
σκελετική ωρίμανση, ώστε να αποτραπεί η ανάπτυξη 
οστεοαρθρίτιδας σε νεαρή ηλικία.

Λέξεις-κλειδιά: νόσος του Blount, ραιβότητα κνήμης, 
διαταραχές συζευτικού χόνδρου, MRI

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η νόσος του Blount αποτελεί αναπτυξιακή διαταραχή 
που αφορά την περιοχή του έσω κνημιαίου κονδύλου 
και οφείλεται σε διαταραχή της ανάπτυξης του χόνδρου 
του αυξητικού πετάλου1. Η νόσος έχει περιγραφεί από 
τον Blount το 1937 και είχε αναφερθεί αρχικά σαν 
οντότητα από τον Erlacher το 19222,3. Η αιτιολογία της 
νόσου παραμένει άγνωστη. Έχει ενοχοποιηθεί, όσον 
αφορά την παθογένεσή της, η υπερβολική φόρτιση 
της άρθρωσης, ιδιαίτερα σε παχύσαρκα παιδιά4, που 
οδηγεί σε δομική και λειτουργική διαταραχή της ανά-
πτυξης των χονδροκυττάρων με αποτέλεσμα τη διατα-
ραχή της ανάπτυξης της μετάφυσης και καθυστέρηση 
της οστεοποίησης της επίφυσης στον έσω κνημιαίο 
κόνδυλο. Η διαταραχή αυτή μπορεί να προκαλέσει 
πλειάδα άλλων δυσμορφιών στα κάτω άκρα που 
περιλαμβάνουν κυρίως τη ραιβότητα, την πρόσθια 
κάμψη και την έσω στροφή της κνήμης5,6,7.

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Πρόκειται για αγόρι 6 ετών, κανονικού βάρους, με 
ραιβότητα κνημών άμφω, η οποία παρατηρήθηκε σε Ακτινολογικό Εργαστήριο 
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βρεφική ηλικία και επιδεινώθηκε προοδευτικά όταν 
άρχισε να περπατάει, σε ηλικία 10 μηνών (εικόνα 
1). Αναφέρεται από το οικογενειακό ιστορικό του, η 
μεγαλύτερη αδερφή του με ετερόπλευρη ραιβότητα 
κνήμης, η οποία αντιμετωπίστηκε χειρουργικά. Το 
υπόλοιπο ιστορικό του παιδιού ήταν ελεύθερο.

Απο την κλινική εξέταση διαπιστώθηκε, εκτός από 
τη ραιβότητα, πρόσθια κάμψη και έσω στροφή της 
κνήμης, καθώς και ήπια χαλάρωση στην κατά γόνυ 
άρθρωση άμφω, εντονότερα όμως αριστερά.

Κατά τον ακτινολογικό έλεγχο, στις απλές ακτινο-
γραφίες διαπιστώθηκε ραιβότητα κνημών άμφω με 
καθίζηση και κατακερματισμό της μετάφυσης και της 
επίφυσης της κνήμης, στον έσω κνημιαίο κόνδυλο άμ-
φω. Εκτός από τη ραιβότητα της κνήμης παρατηρήθηκε 
και ήπιο υπεξάρθρημα με προς τα έξω παρεκτόπιση 
της κνήμης άμφω, κυρίως αριστερά (εικόνα 2).

Έγινε μαγνητική τομογραφία γονάτων, όπου πα-
ρατηρήθηκαν ανάλογες αλλοιώσεις στη μετάφυση 
και το οστεοποιημένο τμήμα της επίφυσης άμφω 
(εικόνα 3), και επιπλέον καθίζηση και του χόνδρινου 
τμήματος της επίφυσης με εστίες εκφύλισης (εικόνα 
4). Στην περιοχή του συζευκτικού χόνδρου παρατη-
ρήθηκε συμπίεση και ανωμαλία των παρυφών του, 
χωρίς αλλοιώσεις του σήματος, καθώς και μικροδι-
εισδύσεις του χόνδρου στην υποκείμενη μετάφυση 
(εικόνα 5). Επιπλέον παρατηρήθηκαν αλλοιώσεις 
του έσω μηνίσκου, κυρίως στο οπίσθιο κέρας και το 
σώμα του, με μυξοειδή εκφύλιση 3ου βαθμού άμφω 
και υπερτροφία και ήπια χαλάρωση των πλαγίων 
συνδέσμων (εικόνα 6). Συνοδός παρουσία μικρής 
ποσότητας υγρού υπήρχε στον μεσάρθιο χώρο και 
τον υπερεπιγονατιδικό θύλακα.

Η διάγνωση βασίστηκε στο ιστορικό, τα κλινικά και 
ακτινολογικά ευρήματα και ταξινομήθηκε σε στάδιο V 
κατά Langenskiöld άμφω, οπότε και αντιμετωπίστηκε 
χειρουργικά. Η χειρουργική αποκατάσταση έγινε με 
τοποθέτηση εξωτερικής οστεοσύνθεσης τύπου Ilizarov 
(3 δακτύλιοι και βελόνες) και διενέργεια διπλής οστε-
οτομίας, στην άνω μετάφυση της κνήμης και στο κάτω 
τριτημόριο της περόνης, με μικρού βαθμού διόρθωση 
της στροφής της κνήμης (εικόνα 7).

Εικόνα 1: Παιδί έξι ετών με αμφοτερόπλευρη 
νόσο του Blount.

Εικόνα 2: Προσθιοπίσθια ακτινογραφία γονάτων άμφω σε 
όρθια θέση. Παρατηρείται καθίζηση και κατακερματισμός 
της μετάφυσης και της επίφυσης της κνήμης, στον έσω 
κνημιαίο κόνδυλο άμφω, με ραιβότητα και ήπιο υπεξάρ-
θρημα της κνήμης άμφω, εντονότερα αριστερά.
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η ραιβότητα των κάτω άκρων που παρατηρείται σε 
νεογνά και βρέφη, φυσιολογικά υποχωρεί μέχρι το 2 Ο 

έτος της ζωής, με προοδευτική βελτίωση όταν το παιδί 
αρχίζει να περπατά. Η παραμονή της ραιβότητας των 
κνημών μετά το 2ο έτος είναι παθολογική και μπορεί 
να σχετίζεται με διάφορες παθολογικές καταστάσεις 
μεταξύ των οποίων και η νόσος του Blount8,9. Στη 
νόσο του Blount (Tibia vara) η ραιβότητα των κνημών 
σχετίζεται με αυξημένες φορτίσεις στην περιοχή του 
έσω κνημιαίου κονδύλου που προκαλούν διαταραχή 
στην ανάπτυξη του συζευκτικού χόνδρου και καθυστέ-
ρηση στην οστεοποίηση της επίφυσης, ετερόπλευρα 
ή αμφοτερόπλευρα10. 

Προδιαθεσικοί παράγοντες για τη νόσο αποτελούν 
η παχυσαρκία και η πρώιμη έναρξη βάδισης που 
προκαλούν αυξημένες φορτίσεις στο έσω κνημιαίο 
πλατώ11,12. Αναφέρεται ότι η νόσος είναι πιο συχνή 
στη μαύρη φυλή και στις σκανδιναβικές χώρες13, ενώ 
έχει αναφερθεί και κληρονομική προδιάθεση14.

Ιστολογικά παρατηρούνται αλλοιώσεις του αυξητικού 

χόνδρου, με παρουσία νησίδων ακυτταρικού ινώδους 
χόνδρου και υπερτροφικών κυττάρων πυκνά διατε-
τεγμένων, καθώς και ομάδες ανώμαλων τριχοειδών 
αγγείων. Σε τελικά στάδια παρατηρείται οστεοποίηση 
του έσω τμήματος του αυξητικού χόνδρου με οστική 
γεφύρωση της επίφυσης με τη μετάφυση, αλλοιώσεις 
μη αναστρέψιμες, που οδηγούν προοδευτικά σε οστε-
οαρθρίτιδα αν παραμείνουν χωρίς θεραπεία9.

Έχουν περιγραφεί κλινικά 3 τύποι της νόσου: ο βρε-
φικός τύπος, ο παιδικός τύπος και ο εφηβικός τύπος. 
Ο βρεφικός τύπος (ηλικία <4 ετών), όπως και στην 
περίπτωση του περιστατικού μας, είναι ο πιο συχνός. 
Η διάγνωση της νόσου σε μεγαλύτερες ηλικίες πιθανά 
να αποτελούν είτε αδιάγνωστη είτε μη θεραπευθείσα 
βρεφική νόσο15. Ο εφηβικός τύπος (6-12 ετών) είναι 
συνήθως ετερόπλευρα (80%), ηπιότερης μορφής και 
έχει συσχετιστεί περισσότερο με την παχυσαρκία9. 

Η νόσος δύσκολα μπορεί να διαφοροδιαγνωσθεί 
από τη φυσιολογική ραιβότητα της κνήμης σε ηλικία 
μικρότερη των 2 χρόνων. Η μέτρηση της γωνίας 
μεταξύ μετάφυσης και διάφυσης της κνήμης (tibial 

Εικόνα 3: Εικόνες μαγνητικής τομογραφίας σε στεφανιαίο επίπεδο (ακολουθίες DUAL DR TSE) με απει-
κόνιση της καθίζησης της επίφυσης (τόσο του οστεοποιημένου όσο και του χόνδρινου τμήματος της) και του 
κατακερματισμού της μετάφυσης στον έσω κνημιαίο κόνδυλο του δεξιού (α) και αριστερού γόνατος (β).

Α Β
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metaphyseal-diaphyseal angle-TMDA), έχει παρα-
τηρηθεί16,17 ότι βοηθάει στη διάκριση των δύο αυτών 
καταστάσεων. Η γωνία αυτή σχηματίζεται μεταξύ μίας 
γραμμής που φέρεται κάθετα στον επιμήκη άξονα της 
κνήμης και μίας γραμμής που φέρεται κατά μήκος 
της εγγύς μετάφυσης της κνήμης, συνδέοντας τα 
προέχοντα άκρα της έσω και έξω επιφάνειας της. 
Όταν η γωνία αυτή είναι μικρότερη από 11ο τότε η 
πιθανότητα να πρόκειται για φυσιολογική ραιβότητα 
της κνήμης ανέρχεται σε ποσοστό 95%. Όταν η γωνία 
είναι μεγαλύτερη από 11ο είναι περισσότερο πιθανό 
να πρόκειται για βρεφικού τύπου νόσο του Blount16. 
Άλλες μελέτες17, αναφέρουν ότι το όριο των 16ο είναι 
πιο αξιόπιστο κριτήριο για τη διάγνωση της νόσου του 
Blount. Στις ενδιάμεσες περιπτώσεις, με γωνία μεταξύ 
11ο-16ο, η διαφορική διάγνωση βασίζεται στην εκτί-
μηση των ακτινολογικών ευρημάτων σε διαδοχικούς 
επανελέγχους. Στο περιστατικό μας οι γωνίες TMDA 

ήταν παθολογικές άμφω, και μετρήθηκαν δεξιά 17ο 
και αριστερά 21ο (εικόνα 8).

Μία άλλη γωνία που χρησιμοποιείται συμπληρω-
ματικά για τον ίδιο σκοπό, είναι αυτή ανάμεσα στην 
επίφυση και τη μετάφυση της κνήμης (epiphyseal-
metaphyseal angle-EMA). Η γωνία αυτή σχηματίζεται 
μεταξύ μίας γραμμής που φέρεται παράλληλα προς την 
κάτω επιφάνεια του πυρήνα οστέωσης της κνήμης, κατά 
μήκος του αυξητικού χόνδρου και μίας γραμμής που 
διέρχεται από τη μεσότητα της προηγούμενης γραμμής 
και από το πιο προέχον σημείο της έσω επιφάνειας 
της μετάφυσης της κνήμης (medial beaking)18. 

O συνδυασμός της γωνίας EMA, μεγαλύτερης από 
20ο και της γωνίας TMDA, μεγαλύτερης από 10ο, 
συνηγορούν για νόσο του Blount. 

Χαρακτηριστικά ακτινολογικά ευρήματα της νόσου, 
στις απλές προσθιοπίσθιες ακτινογραφίες σε όρθια 
θέση, αποτελούν η ραιβότητα της κνήμης και οι αλ-
λοιώσεις στον έσω κνημιαίο κόνδυλο με καθίζηση, 
ραμφοειδή διαμόρφωση (beaking) ή κατακερματισμό 

Εικόνα 4: Εικόνες μαγνητικής τομογραφίας σε στεφανιαίο 
επίπεδο του δεξιού γόνατος (ακολουθίες PDW SPAIR) 
με παρουσία μικροεστιών υψηλού σήματος (βέλος) στο 
χόνδρινο τμήμα της επίφυσης, αντίστοιχα με τον έσω 
κνημιαίο κόνδυλο (περιοχές εκφύλισης).

Εικόνα 5: Εικόνες μαγνητικής τομογραφίας σε στεφανιαίο 
επίπεδο του αριστερού γόνατος (ακολουθίες PDW SPAIR) 
με απεικόνιση της συμπίεσης και ανωμαλίας των παρυφών 
του συζευκτικού χόνδρου, καθώς και των μικροδιεισδύσεων 
του χόνδρου (βέλη) στην υποκείμενη μετάφυση. 
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της μετάφυσης στο οπίσθιο έσω τμήμα της και καθίζηση, 
λόγω ανώμαλης οστεοποίησης, της επίφυσης σύστοι-
χα. Μπορεί να συνυπάρχουν επίσης διεύρυνση του 
συζευκτικού χόνδρου στο έσω κνημιαίο πλατώ, λόγω 
διαταραχής στην ανάπτυξη των χονδροκυττάρων και σε 
τελικά στάδια υπεξάρθρημα της κατά γόνυ αρθρώσεως, 
με επί τα εκτός παρεκτόπιση της κνήμης8,9. 

Τα στάδια της νόσου με βάση τα ακτινογραφικά 
ευρήματα έχουν περιγραφεί από τον Langenskiöld 
το 1952 και από τον O Catonne´ το 1980. Τα στάδια 
κατά Langenskiöld απεικονίζουν την προοδευτική 
παραμόρφωση και καθίζηση της μετάφυσης και την 
καθυστέρηση της οστεοποίησης της επίφυσης στον 
έσω κνημιαίο κόνδυλο, με τελικό στάδιο την οστική 
γεφύρωση μεταξύ επίφυσης και μετάφυσης (σχήμα 
1). Η ταξινόμηση αυτή εκτός από την περιγραφή των 
ακτινολογικών ευρημάτων που απαντώνται στη νόσο 
του Blount έχει και προγνωστικό χαρακτήρα, με βάση 
το στάδιο και την ηλικία εμφάνισης της νόσου. Η πρό-
γνωση στα στάδια 1έως 4 είναι καλή μετά τη θεραπεία, 
ενώ στα στάδια 5 και 6 συνήθως υποτροπιάζουν οι 

αλλοιώσεις στον έσω κνημιαίο κόνδυλο19. 
Τα στάδια κατά Catonne´ παρουσιάζουν λίγες δια-

φορές20. Στο στάδιο Ι (2-3 ετών) οι αλλοιώσεις είναι 
ανάλογες με το στάδιο ένα κατά Langenskiöld. Στο 
στάδιο ΙΙ (3-5 ετών) παρατηρείται λοξή έσω και κάτω 
κλίση της επίφυσης και ασυμμετρία στο σχήμα της 
μετάφυσης, ενώ στο στάδιο ΙΙΙ (5-8ετών) υπάρχει κα-
τακόρυφη καθίζηση της έσω επίφυσης και μετάφυσης 
και κατακερματισμός. Στα στάδια IV,V,VI παρατηρείται 
οστική γεφύρωση στο έσω τμήμα του συζευκτικού 
χόνδρου που αυξάνεται προοδευτικά σε έκταση καθώς 
αυξάνει το στάδιο έως την πλήρη οστεοποίηση του 
χόνδρου (τύπου ενήλικα).

Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί μία εξαιρετική 
μέθοδο απεικόνισης των αλλοιώσεων του συζευκτικού 
χόνδρου και των αρθρικών επιφανειών και υπερτερεί 
έναντι των υπολοίπων απεικονιστικών μεθόδων. Η 
διερεύνηση των ευρημάτων στη νόσο του Blount με 
τη μαγνητική τομογραφία είναι σημαντική διότι εκτός 
από την απεικόνιση των οστικών αλλοιώσεων, δίνει 
πληροφορίες και για τις αλλοιώσεις του συζευκτικού 

Εικόνα 6: Εικόνες μαγνητικής τομογραφίας (ακολουθίες PDW SPAIR) σε οβελιαίο επίπεδο του δεξιού γόνατος 
(α) και στεφανιαίο επίπεδο του αριστερού γόνατος (β) με απεικόνιση των αλλοιώσεων μυξοειδούς εκφύλισης (3ου 
βαθμού) και υπερτροφίας του οπίσθιου κέρατος και σώματος του έσω μηνίσκου άμφω.

Α Β
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χόνδρου καθώς και του χόνδρινου τμήματος της 
επίφυσης, τα οποία δεν απεικονίζονται στις απλές 
ακτινογραφίες. Οι αλλοιώσεις αυτές του σχήματος της 
οστεοποιημένης ή χόνδρινης επίφυσης, επηρεάζουν 
τη θεραπευτική αντιμετώπιση και αποτελούν σημαντική 
πληροφορία για τον προσδιορισμό της έκτασης της 
νόσου21.

Τα ευρήματα στη μαγνητική τομογραφία περιλαμ-
βάνουν τη διεύρυνση, συμπίεση ή ανωμαλία του συ-
ζευκτικού χόνδρου με διεισδύσεις του χόνδρου στην 
υποκείμενη μετάφυση. Η διεύρυνση του συζευκτικού 
χόνδρου πιθανά οφείλεται σε διαταραχή της φυσιο-
λογικής ενδοχόνδρινης οστεοποίησης, λόγω μείωσης 
της αιματικής παροχής από την πλευρά της μετάφυσης 
του συζευκτικού χόνδρου22.

Συνοδά ευρήματα από τον έσω μηνίσκο επίσης 
μπορεί να παρατηρηθούν, με συχνότερη την υπερ-
τροφία του έσω μηνίσκου, που πιθανά οφείλεται 
σε αντισταθμιστικές μεταβολές, ως αντίδραση στις 
μηχανικές φορτίσεις στο έσω μεσάρθριο διάστημα 
του γόνατος23,24. Εκτός από την υπερτροφία, συχνά 
παρατηρούνται και αλλοιώσεις του σήματος με ρήξεις 
του έσω μηνίσκου, κυρίως του οπισθίου κέρατος, σε 
παιδιά με νόσο του Blount21,23. Η οστική γεφύρωση 

(bone bridging) της επίφυσης με τη μετάφυση που 
παρατηρείται σε τελικά στάδια απεικονίζεται καλύτερα 
σε Τ1WI, με συνέχεια του ωχρού μυελού, χωρίς να 
διακόπτεται από συζευκτικό χόνδρο22.

Στην περιοχή του αυξητικού πετάλου μπορεί να 
παρατηρηθούν περιοχές χαμηλού μαγνητικού σή-
ματος, στις ακολουθίες T1WI και T2WI, οι οποίες 
θα μπορούσαν να αποδοθούν σε περιοχές ινώδους 
χόνδρου (δεδομένου ότι ιστολογικά αναφέρονται 
περιοχές ακυτταρικού ινώδους χόνδρου στην περιοχή 
του συζευκτικού χόνδρου)23. Όσον αφορά τη μετάφυση 
η μαγνητική τομογραφία δεν προσφέρει περισσότε-
ρες πληροφορίες από την απλή ακτινογραφία. Στην 
περιοχή της ραμφοειδούς διαμόρφωσης (beaking) 
της μετάφυσης το σήμα μπορεί να είναι χαμηλό στις 
T1WI και T2WI και αντιστοιχεί σε αυξημένη οστική 
πυκνότητα στις απλές ακτινογραφίες23.

Οι απλές ακτινογραφίες μπορεί να υπερεκτιμήσουν 
την καθίζηση του έσω κνημιαίου κονδύλου, που μπορεί 
να οφείλεται σε έναν βαθμό και στην καθυστέρηση 
της οστεοποίησης της επίφυσης, σαν αποτέλεσμα των 
μηχανικών φορτίσεων25. Αυτό μπορεί να οδηγήσει 
σε λάθος θεραπευτική προσέγγιση, οπότε κρίνεται 
απαραίτητος ο έλεγχος με τη μαγνητική τομογραφία 
για ορθότερο και ακριβέστερο έλεγχο των αλλοιώσεων 
της χόνδρινης επίφυσης.

Η διαταραχή αυτή στον έσω κνημιαίο κόνδυλο, 
συνοδεύεται με δυσμορφίες των οστών της κατά γόνυ 
αρθρώσεως, που περιλαμβάνουν τη ραιβότητα, την 
πρόσθια κάμψη και την έσω στροφή της κνήμης που 

Εικόνα 7: Κατά μέτωπο και πλάγια ακτινογραφία της δεξιάς 
κνήμης μετά τη χειρουργική αποκατάσταση.

Εικόνα 8: Προσθιοπίσθια ακτινογραφία γονάτων άμφω με 
μέτρηση της γωνίας μεταξύ μετάφυσης και διάφυσης της 
κνήμης (tibial metaphyseal-diaphyseal angle-TMDA).
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προοδευτικά μπορεί να προκαλέσουν χαλάρωση των 
πλαγίων συνδέσμων και οστεοαρθρίτιδα5,6,7. Συνέπειες 
της διαταραχής της επίφυσης στο έσω τμήμα της 
κνήμης, μπορεί να επηρεάσουν και τη διαμόρφωση 
του μηριαίου οστού, με ανάπτυξη ραιβότητας στο 
περιφερικό του τμήμα26 και επακόλουθη διαταραχή 
της σχέσης της μηριαίας κεφαλής με την κοτύλη στην 
κατ’ ισχίον άρθρωση27, καθώς και της ποδοκνημικής 
άρθρωσης με ανάπτυξη βλαισότητας28. 

Ο σκοπός της θεραπείας είναι η έγκαιρη αντιμετώ-
πιση των αλλοιώσεων, ώστε να αποτραπεί η ανάπτυξη 
οστεοαρθρίτιδας σε νεαρή ηλικία. Στις περιπτώσεις 
παιδιών έως 3 χρονών, αντενδείκνυται η χειρουργική 
αντιμετώπιση λόγω της δύσκολης διαφοροδιάγνω-
σης της νόσου από τη φυσιολογική ραιβότητα και 
η θεραπεία είναι συντηρητική. Για τον σκοπό αυτό 
χρησιμοποιείται νάρθηκας που καλύπει την έσω επι-
φάνεια του γόνατος, του αστραγάλου και του άκρου 
ποδός, διατηρώντας το άκρο σε έκταση και ασκώντας 
δυνάμεις αντίθετες στη ραιβότητα της κνήμης. Σε μία 
μελέτη29 υπήρξε επιτυχής έκβαση μετά από θεραπεία 
με νάρθηκα για διάστημα 6 ετών σε ποσοτό 65%, και 
αφορούσαν περιπτώσεις σταδίου 1 και 2 της νόσου 
κατά Langenskiöld. Η παχυσαρκία και το στάδιο ΙΙΙ 
κατά Langenskiöld αποτελούν παράγοντες κινδύνου 
για την αποτυχία της συντηρητικής θεραπείας.

Η χειρουργική αντιμετώπιση κρίνεται απαραίτητη σε 
παιδιά άνω των 3 ετών με σοβαρή παραμόρφωση. 

Οι ενδείξεις για χειρουργική θεραπεία αποτελούν 30 :
- �αύξηση της γωνίας μεταξύ του άξονα της κνήμης 

(γραμμή που περνά από τη μεσότητα του γόνατος 
και της ποδοκνημικής) και του άξονα του μηριαίου 
(γραμμή του περνά από τη μεσότητα του ισχίου 
και του γόνατος), που ξεπερνά τις 15ο,

- �αύξηση της γωνίας μεταξύ της μετάφυσης και διά-
φυσης της κνήμης (tibial metaphyseal-diaphyseal 
angle-TMDA), που ξεπερνά τις 16ο,

- �αύξηση της γωνίας μεταξύ της επίφυσης και με-
τάφυσης της κνήμης (epiphyseal-metaphyseal 
angle-EMA), που ξεπερνά τις 30ο,

- �σημαντικού βαθμού καθίζηση του έσω κνημιαίου 
κονδύλου,

- �χαλάρωση των συνδέσμων και αστάθεια του γό-
νατος.

Οι συνηθέστερες χειρουργικές επεμβάσεις είναι: α) 
η ημιεπιφυσιόδεση, β) οι οστεοτομίες της κνήμης και 
γ) η εκτομή της οστικής γεφύρωσης. Οι επεμβάσεις 
αυτές μπορεί να πραγματοποιηθούν μεμονωμένα ή 
σε συνδυασμό. Η ημιεπιφυσιόδεση εφαρμόζεται σε 
ήπιες περιπτώσεις, ενώ η οστεοτομή είναι αυτή που 
εφαρμόζεται κατά κόρον στις σοβαρότερες περιπτώ-
σεις. Όσο πιο έγκαιρα αντιμετωπιστεί χειρουργικά η 
νόσος τόσο μικρότερη η πιθανότητα υποτροπής και η 
ανάγκη επανάληψης της χειρουργικής επέμβασης. Η 
πιθανότητα υποτροπής αυξάνεται προοδευτικά μετά το 
στάδιο 3 κατά Langenskiöld. Η πρόγνωση της νόσου 

Σχήμα 1: Σχηματική απεικόνιση των στα-
δίων κατά Langenskiöld. Ι) Αρχόμενη 
ραμφοειδής απεικόνιση (beaking) της 
έσω επιφάνειας της εγγύς μετάφυσης 
της κνήμης, ΙΙ) έλλειμμα με κυπελλοειδή 
διαμόρφωση της έσω μετάφυσης, ΙΙΙ) το 
έλλειμμα βαθαίνει και IV) συμμετέχει και 
η επίφυση με καθίζηση του έσω τμήματός 
της, ώστε να καλύψει το έλλειμμα που 
δημιουργείται στην μετάφυση, V) σταδιακά 
διαχωρίζεται το τμήμα αυτό της επίφυσης 
και VI) σχηματίζεται οστική γέφυρα ανά-
μεσα στην επίφυση και τη μετάφυση στην 
έσω επιφάνεια της κνήμης.
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εξαρτάται από το στάδιο της νόσου και την ηλικία του 
παιδιού κατά τη χειρουργική αποκατάσταση30. 

ABSTRACT

Kotziamani N, Chaitidou S, Koutsampasopoulou 
I, Panagiotidou D, Kariki E, Tsitouridis I. A case of 
Blount’s disease: MRI evaluation

Blount’s disease is a developmental disorder 
characterized by relative growth inhibition of the 
posteromedial portion of the proximal aspect of the 
tibia. The pathogenesis of the deformity is likely related 
to excessive compressive forces on the medial aspect 
of the proximal tibial physis. There is an increasing 
deformity of the medial tibial plateau with progressive 
depression and fragmentation of the medial tibial 
metaphysis, also involving the epiphysis in higher 
stages and bone bridge formation between the tibial 
epiphysis and metaphysis in end stage disease. MRI 
is an excellent imaging tool, superior to other imaging 
methods, providing useful informations about the 
physis and the cartilaginous part of medial epiphysis. 
Mechanical alignment must be restored before skeletal 
maturity to reduce the risk of early onset degenerative 
changes.

Keywords: Blount’s disease, tibia vara, growth inhibition 
of the physis, MRI.
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