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Περίληψη 

 

    Η επίδραση διαφόρων τύπων µυοσκελετικών κακώσεων(συνδεσµικές 

κακώσεις,κατάγµατα) στην οστική πυκνότητα συγκεκριµένων ανατοµικών 

περιοχών έχει µελετηθεί ευρέως τον τελευταίο αιώνα. Υπάρχουν αρκετές 

έρευνες που µελετούν την επίδραση στην οστική πυκνότητα του πάσχοντος 

µέλους(ολική,ισχίου,γόνατος,πτέρνας) µετά από ρήξη προσθίου χιαστού 

συνδέσµου(ΠΧΣ)και χειρουργική αποκατάσταση αυτού µε αντικρουόµενα 

αποτελέσµατα.Είναι γνώστό ήδη από το 1892 ότι τα µηχανικά ερεθίσµατα 

επιδρούν στο οστό και παίζουν καθοριστικό ρόλο στη οστική ανακατασκευή 

του.Τα οστεοκύτταρα αποτελούν τον κύριο διαµεσολαβητή µετατροπής των 

µηχανικών ερεθισµάτων σε βιοχηµικά σήµατα 

   Από την ανασκόπηση της τρέχουσας βιβλιογραφίας προκύπτει το 

συµπέρασµα ότι η  χειρουργική αποκατάσταση της ρήξεως του ΠΧΣ προκαλεί 

αξιοσηµείωτη µείωση της οστικής πυκνότητας κυρίως στην περιοχή της 

άρθρωσης του γόνατος του πάσχοντος µέλους.Στο ισχίο και στην πτέρνα η 

µείωση είναι µικρότερη ενώ η σπονδυλική στήλη και το αντιβράχιο µένουν 

σχετικά ανεπηρέαστα.Η προσεκτική µελέτη συγκεκριµένων ανατοµικών 

περιοχών του ισχίου ανέδειξε στατιστικά σηµαντικές διαφορές στις πιο 

πρόσφατες έρευνες.Οι πιο σηµαντικοί παράγοντες που συµβάλλουν στη 

µείωση αυτή είναι η ακινητοποίηση,η µη φόρτιση,η µυική ατροφία και η 

επηρεασµένη λειτουργία του κάτω άκρου µετεγχειρητικά.Οι νεότερες και πιο 

ατραυµατικές χειρουργικές τεχνικές αποκατάστασης,η γρήγορη κινητοποίηση 

και πρώιµη φόρτιση,η καλή λειτουργικότητα του µέλους καθώς και η 

ενδυνάµωση των µυών  σίγουρα βοηθούν στον περιορισµό της µείωσης της 

οστικής πυκνότητας αλλά ακόµη αποτελούν αντικείµενο περαιτέρω 

διερεύνησης. 
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   Πρόλογος 

     

     Στη σύγχρονη εποχή,διαπιστώνεται ότι όλο και περισσότεροι άνθρωποι 

ασχολούνται µε τον αθλητισµό τόσο σε ερασιτεχνικό όσο και σε 

επαγγελµατικό επίπεδο.Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση του αριθµού 

των κακώσεων µε τις πιο συχνές να αφορούν την άρθρωση του γόνατος.Οι 

συνδεσµικές κακώσεις του γόνατος και πιο συγκεκριµένα οι ρήξεις των 

χιαστών συνδέσµων και ειδικότερα του πρόσθιου χιαστού αποτελούν την 

συχνότερη αθλητική κάκωση σήµερα. 

    Το γόνατο αποτελεί µια σύνθετη άρθρωση.Kαθηµερινά υφίσταται µεγάλες 

καταπονήσεις.Οι δύο χιαστοί σύνδεσµοι αποτελούν δύο  από τους 

κυριότερους σταθεροποιητικούς παράγοντες της άρθρωσης του 

γόνατος.Οποιαδήποτε διαταραχή της λειτουργίας τους έχει ως αποτέλεσµα 

την διαταραχή της λειτουργικότητας της άρθρωσης  και κατ΄επέκταση όλου 

του κάτω άκρου. 

    Εδώ και δεκαετίες έχει αποδειχθεί ότι οι µυοσκελετικές κακώσεις 

προκαλούν µείωση της οστικής πυκνότητας σε συγκεκριµένες ανατοµικές 

περιοχές του σκελετού.Αυτό το δεδοµένο σε συνδυασµό µε την υψηλή 

συχνότητα τραυµατισµού του ΠΧΣ καθιστά ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα τη µελέτη 

των περιοχικών µεταβολών της οστικής πυκνότητας του κάτω άκρου µετά 

από χειρουργική αποκατάσταση αυτού και ιδιαίτερα της περιοχής του ισχίου 

που σχετίζεται µε αυξηµένη επίπτωση καταγµάτων σε περιπτώσεις µείωσης 

της οστικής πυκνότητας. 

   

 

                                                                                                                     V 



 

 

     Σκοπός της εργασίας αυτής είναι να παρουσιασθεί µια ολοκληρωµένη 

εικόνα για την µεταβολή της οστικής πυκνότητας του ισχίου του πάσχοντος 

µέλους σε ασθενείς µετά από ρήξη ΠΧΣ και χειρουργική αντιµετώπιση αυτού 

µέσα από µια ανασκόπηση της τρέχουσας βιβλιογραφίας και των πιο 

πρόσφατων δεδοµένων.Τα αποτελέσµατα των ερευνών είναι διφορούµενα 

αφού  πλέον ο τρόπος αντιµετώπισης των ρήξεων του ΠΧΣ έχει αλλάξει προς 

νεότερες και πιο ατραυµατικές µεθόδους,η αποκατάσταση ξεκινάει νωρίτερα 

και πιο εντατικά µε αποτέλεσµα η λειτουργικότητα του κάτω άκρου να 

αποκαθίσταται συντοµότερα και η επιρροή του τραυµατισµού στην οστική 

πυκνότητα να είναι µικρότερη.                                                               

    Μέσα από τον πρόλογο αυτό θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Καθηγητή και 

εισηγητή  της ∆ιπλωµατικής µου εργασίας Καθηγητή Κύριο Γ.Λυρίτη για την 

συνεργασία και την εµπιστοσύνη που µου έδειξε στην επιλογή του θέµατος 

και την συγγραφή της εργασίας καθώς και τον επιβλέποντα Επίκουρο 

Καθηγητή Ορθοπεδικής Κύριο Ευστάθιο Χρονόπουλο για την πολύτιµη 

βοήθειά του και τις σηµαντικές και καίριες παρεµβάσεις του.                                                                                                         
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Εισαγωγή 

     Υπάρχουν <<µορφές>> οστεοπόρωσης που  οδηγούν σε µείωση της 

οστικής πυκνότητας συγκεκριµένων ανατοµικών περιοχών του σκελετού.Αυτή 

η µορφή της λεγόµενης <<περιοχικής>> οστεοπόρωσης µπορεί να 

παρατηρηθεί σε διάφορες περιπτώσεις όπως η εγκυµοσύνη,µετά από 

ακτινοθεραπεία ,µετά από µειωµένη φυσική δραστηριότητα,µετά από 

ακινητοπόίηση ενός µέλους(πχ γύψωση)µετά από παρατεταµένη κατάκλιση,ή 

τέλος ως επακόλουθο µυοσκελετικών κακώσεων.  

    Ο τραυµατισµός που συνοδεύεται από ακινητοποίηση του µέλους καθώς  

και η µειωµένη λειτουργικότητα ή αχρησία οδηγεί σε ταχύτατη µείωση οστικής 

µάζας.(22,79)Η µετατραυµατική απώλεια οστικής µάζας περιγράφεται ως µια 

κατάσταση αυξηµένου ρυθµού οστικής εναλλαγής όπου τόσο η οστική 

παραγωγή όσο και η οστική απορρόφηση αυξάνεται µε την τελευταία να 

επικρατεί της πρώτης µε αποτέλεσµα τη µείωση της οστικής µάζας.(72) 

     Κατά την φάση της θεραπείας µετά από ένα τραυµατισµό πολλοί είναι οι 

παράγοντες που θεωρείται ότι επηρεάζουν την οστική απώλεια. Ο ίδιος ο 

τραυµατισµός ενεργοποιεί καταβολικούς µηχανισµούς που επιδρούν στην 

οστική ανακατασκευή και οδηγεί σε  αυξηµένη οστεοκλαστική δραστηριότητα. 

Η µετατραυµατική ακινητοποίηση,η αχρησία του µέλους,η  µή φόρτιση και η 

απώλεια της φυσιολογικής µυικής λειτουργίας οδηγούν σε µείωση της οστικής 

πυκνότητας ο βαθµός και η διάρκεια της οποίας εξαρτάται από την βαρύτητα 

του τραυµατισµού,την θεραπεία και την αποκατάσταση του 

ασθενούς(72,76,79,97).  

     Η επίδραση της ρήξεως του ΠΧΣ στην οστική πυκνότητα του πάσχοντος 

µέλους και µάλιστα συγκεκριµένων ανατοµικών περιοχών  έχει διερευνηθεί 

τον τελευταίο αιώνα. Η περιοχή που δεν έχει διερευνηθεί εκτενώς είναι αυτή 

του ισχίου και µάλιστα υπάρχουν µελέτες µε αντικρουόµενα 

αποτελέσµατα.Σκοπός της διπλωµατικής εργασίας είναι να µελετήσει κατά 

πόσο επηρεάζεται τελικά η οστική πυκνότητα του ισχίου µετά από ρήξη ΠΧΣ 

και χειρουργική αποκατάσταση αυτού και κατά πόσο η µείωση αυτή αυξάνει 

τον καταγµατικό κίνδυνο µέσα από την ανασκόπηση της τρέχουσας 

βιβλιογραφίας.                                                                                              VII                                                                                     
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 ΠΡΟΣΘΙΟΣ ΧΙΑΣΤΟΣ ΣΥΝ∆ΕΣΜΟΣ 

  1.1 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

      Πρώτος το 1845 ο Α.Bonnet(1)µελέτησε τον τραυµατισµό του Προσθίου 

χιαστού συνδέσµου(ΠΧΣ) µετά από πειράµατα  του σε πτωµατικά 

παρασκευάσµατα.Στο σύγγραµµά του αναφέρει ότι το αίµαρθρο,η διαταραχή 

της λειτουργικότητας του γόνατος και ο χαρακτηριστικός ήχος τραυµατισµού 

αποτελούν τα τρία απαραίτητα κλινικά σηµεία που υποδηλώνουν 

ρήξη.Αργότερα το 1875 ο Γεώργιος Νούλης(2) ένας εξαίρετος Έλληνας 

επιστήµονας στη µελέτη του  µε τίτλο <<Knee Sprains>>περιέγραψε τον ρόλο 

του ΠΧΣ ως σταθεροποιητή της άρθρωσης του γόνατος και τον τρόπο 

κλινικής εξέτασης του διατυπώνοντας την δοκιµασία που µοιάζει µε την 

δοκιµασία Lachman και γι΄αυτό σήµερα ονοµάζεται διεθνώς ως Lachman-

Nούλη δοκιµασία.Το 1895(3) διενεργήθηκε η πρώτη προσπάθεια 

αποκατάστασης του ΠΧΣ µε συρραφή στα σηµεία πρόσφυσής του.Έκτοτε 

έχουν περιγραφεί πολλοί τρόποι αντικατάστασης ή ανακατασκευής µε 

αυτόλογα ,συνθετικά η αλλοµοσχεύµατα είτε εξωαρθρικά είτε αρθροσκοπικά 

µε την τελευταία µέθοδο να αποτελεί σήµερα µέθοδο εκλογής.                                                                                                                     

1.2 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗΣ,ΑΓΓΕΙΩΣΗ,ΝΕΥΡΩΣΗ(4,5,6) 

  Άρθρωση του γόνατος 

         Έιναι η µεγαλύτερη άρθρωση του γόνατος.Σε αυτή συµµετέχουν τρία 

οστά,το µηριαίο η κνήµη και η επιγονατίδα.Η περόνη αν και κοντά στην κνήµη 

δεν συµµετέχει στην άρθρωση του γόνατος.Αποκαλείται ως τροχογίγγλυµη 

άρθρωση που επιτρέπει µικρού βαθµού στροφή και συγκρατείται σταθερή µε 

την βοήθεια τεσσάρων ισχυρών συνδέσµων του προσθίου χιαστού 

συνδέσµου,του οπισθίου χιαστού συνδέσµου,του έσω και έξω πλαγίου 

συνδέσµου.                                                                              
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Αρθρικός θύλακος 

         Ο αρθρικός θύλακος προσφύεται στα χείλη των αρθρικών επιφανειών 

του γόνατος και περιβάλλει τα πλάγια και την οπίσθια επιφάνεια της 

άρθρωσης.Ο θύλακος λείπει αντίστοιχα προς την πρόσθια επιφάνεια της 

άρθρωσης κάτι που επιτρέπει στον ορογόνο υµένα να σχηµατίζει ένα 

κόλπωµα υπό τον τετρακέφαλο µυ σχηµατίζοντας τον υπερεπιγονατιδικό 

ορογόνο θύλακο.Γύρω από την άρθρωση του γόνατος σχηµατίζονται πολλοί 

ορογόνοι θύλακοι µερικοί από τους οποίους επικοινωνούν µε την αρθρική 

κοιλότητα και άλλοι όχι. 

  Αρθρική κοιλότητα 

      Περιλαµβάνεται ανάµεσα στις αρθρικές επιφάνειες και τον αρθρικό 

υµένα.Περιέχει το αρθρικό υγρό το οποίο χρησιµεύει σαν λιπαντικό των 

αρθρικών επιφανειών αλλά επίσης παίζει σηµαντικό ρόλο στην απορρόφηση 

των κραδασµών και στο µεταβολισµό του αρθρικού χόνδρου.                         

  Σύνδεσµοι άρθρωσης γόνατος 

     Yπάρχουν τέσσερις κύριοι(πρόσθιος χιαστός σύνδεσµος,οπίσθιος χιαστός 

σύνδεσµος,έσω πλάγιος σύνδεσµος,έξω πλάγιος σύνδεσµος) και αρκετοί 

επικουρικοί σύνδεσµοι που παρέχουν σταθερότητα στην άρθρωση του 

γόνατος. 

    Επιγονατιδικός τένοντας:    Στην πραγµατικότητα ο σύνδεσµος αυτός 

παριστά τη συνέχεια της µέσης µοίρας του κοινού τένοντα του τετρακεφάλου 

µηριαίου µυός.Προσφύεται προς τα άνω στο κάτω χείλος της επιγονατίδας και 

προς τα κάτω στο κνηµιαίο κύρτωµα. Η οπισθία επιφάνεια του τένοντα 

χωρίζεται από την κνήµη µε τον υπερεπιγονατιδικό ορογόνο θύλακο,ενώ 

προς τα πάνω χωρίζεται από τον αρθρικό υµένα,µε το λιπώδες σώµα του 

γόνατος. Το λιπώδες σώµα του γόνατος,αποτελείται από δοµικό λίπος και 

καλύπτει τον χώρο κάτω από την επιγονατίδα,µεταξύ του επιγονατιδικού 

τένοντα και των οστών του γόνατος,ενώ χωρίζεται από την αρθρική 

κοιλότητα,από τον αρθρικό υµένα.  
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    Το λιπώδες σώµα πιέζεται κατά την έκταση του γόνατος από τον τένοντα 

του συσπώµενου τετρακέφαλου,απωθείται προς τα πλάγια και σχηµατίζει δυο 

ογκώµατα,ενώ αντίθετα κατά την κάµψη του γόνατος και υπό την επίδραση 

της ατµοσφαιρικής πίεσης,υποχωρεί σχηµατίζοντας δυο εντυπώµατα στα 

πλάγια του επιγονατιδικού τένοντα. 

                                                                                      

 Έξω πλάγιος σύνδεσµος:    Είναι ένας σχοινοειδής σύνδεσµος ο οποίος 

εκφύεται από τον έξω µηριαίο επικόνδυλο, πίσω και άνω από την κατάφυση 

του τένοντα του ιγνυακού µυός και καταφύεται στην έξω επιφάνεια της  

κεφαλής της περόνης.Ο έξω πλάγιος σύνδεσµος δεν συµφύεται µε τον 

αρθρικό θύλακο και τον έξω µηνίσκο.Ο τένοντας του ιγνυακού µυός 

παρεµβάλλεται ανάµεσα στον σύνδεσµο και τον έξω µηνίσκο.Επειδή ο έξω 

πλάγιος σύνδεσµος βρίσκεται πίσω από τον άξονα περιστροφής του γόνατος 

τείνεται στην έκταση και χαλαρώνει πλήρως στην κάµψη. 

Έσω πλάγιος σύνδεσµος:    Είναι πλατιά αποπλατυσµένη ταινία τριγωνικού 

σχήµατος που φέρεται από το έσω υπερκονδύλιο κύρτωµα προς την έσω 

επιφάνεια της κνήµης συµφυόµενος κατά την πορεία του µε τον έσω µηνίσκο 

και τον αρθρικό θύλακο. Αποτελεί το σηµαντικότερο στηρικτικό στοιχείο στην 

έσω επιφάνεια του γόνατος,στη σταθερότητα της οποίας συµβάλλουν ο έσω 

πλατύς,ο ηµιυµενώδης και οι καταφυτικοί τένοντες του ραπτικού,του ισχνού 

και του ηµιτεντονώδους,που σχηµατίζουν τον χήνειο πόδα.Ο έσω πλάγιος 

σύνδεσµος µαζί µε τον αρθρικό θύλακο αποτελούν το έσω θυλακοσυνδεσµικό 

σύστηµα. 

Λοξός ιγνυακός σύνδεσµος(σύνδεσµος Winslow): Ο λοξός ιγνυακός 

σύνδεσµος ή σύνδεσµος του Winslow είναι µια λεπτή και πλατιά ινώδης 

τενόντια δεσµίδα του καταφυτικού τένοντα του ηµιυµενώδους µυός,φέρεται 

λοξά προς τα άνω και έξω και καταφύεται στο οπισθίο τοίχωµα του αρθρικού 

θυλάκου, τη µεσοκονδύλιο γραµµή και τον έξω µηριαίο 

κόνδυλο,επεκτεινόµενος µέχρι την έξω κεφαλή του δικέφαλου  γαστροκνήµιου 

µυός.Ενισχύει από πίσω τον αρθρικό θύλακο.                                                  
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Τοξοειδής ιγνυακός σύνδεσµος:    Ο τοξοειδής ιγνυακός σύνδεσµος εκφύεται 

από την κορυφή της κεφαλής της περόνης,φέρεται προς τα άνω και 

αποσχίζεται σε δύο δεσµίδες,την έξω και την έσω.Η έξω δεσµίδα,που 

ονοµάζεται και βραχύς έξω πλάγιος σύνδεσµος,συνάπτεται µε τον ινώδη 

θύλακο,ενώ η έσω καταφύεται στον έξω κόνδυλο της κνήµης,ερχόµενη σε 

στενή σχέση µε τον ιγνυακό µυ.   

 

  Έσω και έξω καθεκτικοί σύνδεσµοι:    Παριστάνουν προσεκβολές του 

τένοντα του τετρακεφάλου και φέρονται προς την κνήµη όπου καταφύονται 

στα πλάγια του κνηµιαίου κυρτώµατος και χρησιµεύουν για τη σταθεροποίηση 

της επιγονατίδας από τα πλάγια. 

                                                                                                                                                                                         

Πρόσθιος χιαστός σύνδεσµος 

    Προσφύεται στην έσω επιφάνεια του έξω µηριαίου κονδύλου σε µια 

περιοχή µε ηµισεληνοειδή µορφή  µε µέσο όρο εµβαδού 113-170 mm2 
(7,8,9,10)και καταφύεται στον πρόσθιο µεσογλήνιο βόθρο σε µια περιοχή 

σχήµατος περίπου κυκλική µε εµβαδό 136-150 mm2(7,9,10) .Η κνηµιαία 

πρόσφυση έχει βρεθεί ότι έιναι πιο ισχυρή από τη µηριαία 

πρόσφυση(8,13)Όσον αφορά τη µορφή και την δοµή του αυτά αποτελούν 

σηµεία αντικρουόµενων απόψεων στην βιβλιογραφία.Μερικοί θεωρούν ότι ο 

ΠΧΣ αποτελέι µια µονή φαρδιά δεσµίδα ινών (11-13). 

    Άλλοι ότι χωρίζεται σε δύο δεσµίδες (8,13-17)την πιο επιπολής και µακρύτερη  

πρόσθιο-έσω δεσµίδα η οποία καταλαµβάνει το 49% του εµβαδού της 

µηριαίας πρόσφυσης και την οπίσθια έξω δεσµίδα η οποία έιναι µικρότερη σε 

µήκος ,βρίσκεται βαθύτερα από την πρόσθια έσω και καταλαµβάνει το 51% 

του εµβαδού της µηριαίας πρόσφυσης του προσθίου χιαστού 

συνδέσµου.Αυτή είναι και η άποψη που επικρατεί σήµερα.Τέλος µερικοί 

υποστηρίζουν την ύπαρξη µιας ενδιάµεσης δεσµίδας µαζί µε τις άλλες δύο 

που ονοµάστηκε πρόσθιο έξω δεσµίδα(19,20).                                                    4 

 



     Το µήκος του προσθίου χιαστού συνδεσµου ποικίλλει µε όρια 31-

38mm(9,13)και το πλάτος του επίσης ποικίλλει µε όρια 10-12 mm(9,13,21).Στο 

µεγαλύτερο   µήκος της η πρόσθια έσω δεσµίδα βρίσκεται πιο µπροστά από 

την οπίσθια έξω κάτι που έχει ως αποτέλεσµα να τεντώνεται κατά την κάµψη 

του γόνατος και να χαλαρώνει κατά την έκταση ενώ το αντίθετο συµβαίνει µε 

την οπίσθια έξω δεσµίδα η οποία τεντώνει κατά την έκταση του γόνατος και 

χαλαρώνει κατά την  κάµψη(13,16,22). 

    Ο πρόσθιος χιαστός σύνδεσµος αποτελεί ένα από τους σηµαντικότερους 

σταθεροποιητικούς παράγοντες του γόνατος αποτρέποντας την πρόσθια 

µετατόπιση και την έσω στροφή  της κνήµης σε σχέση µε το µηρό                                                                  

 

 

Οπίσθιος χιαστός σύνδεσµος 

    Προσφύεται στον οπίσθιο µεσογλήνιο βόθρο της κνήµης.Φέρεται προς τα 

άνω πρόσω και έσω και προσφύεται στην µεσοκονδύλια (έξω επιφάνεια) του 

έσω µηριαίου κονδύλου.Έναι ισχυρότερος από τον πρόσθιο χιαστό 

σύνδεσµο. Περιλαµβάνει τέσσερις δεσµίδες:Την οπίσθια-έξω δεσµίδα, η οποία 

προσφύεται πιο πίσω στην κνήµη και πιο έξω στο µηριαίο οστό, την πρόσθια-

έσω δεσµίδα, η οποία προσφύεται πιο µπροστά στην κνήµη και πιο έσω στο 

µηριαίο οστό,την πρόσθια δεσµίδα του Humphrey, η οποία συχνά λείπει, και 

το µηνίσκο-µηριαίο σύνδεσµο του Wrisberg, ο οποίος προσφύεται στο 

οπίσθιο κέρας του έξω µηνίσκου, προσκολλάται (συνήθως) στην οπίσθια 

επιφάνεια του κύριου συνδέσµου και συµπορεύεται µε αυτόν προς µία κοινή 

πρόσφυση στην έξω επιφάνεια του έσω µηριαίου κονδύλου. Ο οπίσθιος 

χιαστός σύνδεσµος εµποδίζει την οπίσθια ολίσθηση και έξω στροφή της 

κνήµης σε σχέση µε το µηρό.Όταν το γόνατο βρίσκεται σε έκταση οι δύο 

χιαστοί σύνδεσµοι εµποδίζουν την υπερέκταση αυτού. 
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∆ιάρθριοι µηνίσκοι 

     Αποτελούνται από ινώδη χόνδρο και έχουν σχήµα C.Σε εγκάρσια τοµή 

έχουν σχήµα τριγωνικό.Οι άνω επιφάνειές τους είναι υπόκοιλες και έρχονται 

σε επαφή µε τους µηριαίους κονδύλους. Οι µηνίσκοι περιορίζουν τη 

δυσαρµονία µεταξύ των αρθρικών επιφανειών του µηριαίου και της 

κνήµης,αυξάνοντας το βάθος των κνηµιαίων γληνών,διευκολύνουν τις 

στροφικές κινήσεις του γόνατος,ενώ παράλληλα κατανέµουν οµοιόµορφα και 

αµβλύνουν τους κραδασµούς,που προκαλούνται κατά τη φόρτιση του 

σκέλους.Η άµβλυνση των κραδασµών γίνεται προς όλες τις κατευθύνσεις 

(κάθετα,οβελιαία και εγκάρσια) Ο έξω µηνίσκος είναι λιγότερο καθηλωµένος 

από τον έσω µηνίσκο.                        

                                                    

                                    

Αγγείωση(28,29) 

     Η άρθρωση του γόνατος και τα ανατοµικά στοιχεία που την περιβάλλουν 

τροφοδοτούνται µε αίµα από κλάδους της µηριαίας και της ιγνυακής 

αρτηρίας.Η έσω και έξω αρτηρία του γόνατος τροφοδοτεί τους µηνίσκους και 

η µέση τους χιαστούς συνδέσµους. Οι αρτηρίες του γόνατος, ο κατιών κλάδος 

της έξω περισπώµενης µηριαίας αρτηρίας και οι υπόστροφοι κλάδοι της 

πρόσθιας κνηµιαίας αρτηρίας σχηµατίζουν την αναστόµωση του γόνατος, που 

συνδέει την µηριαία αρτηρία, την ιγνυακή και την πρόσθια κνηµιαία αρτηρία.       

Νεύρωση 

     Η άρθρωση του γόνατος νευρώνεται από τελικούς κλάδους του κνηµιαίου 

και του µηριαίου νεύρου. Ο Π.Χ.Σ. διαθέτει µηχανοϋποδοχείς οι οποίοι παρά 

το σχετικά µικρό αριθµό τους θεωρείται ότι εξασφαλίζουν σηµαντικές 

λειτουργίες(23).  
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     Οι ανατοµικές και ιστολογικές µελέτες αποκαλύπτουν την παρουσία 

ειδικών µηχανοϋποδοχέων στο σύνδεσµο οι οποίοι συνεισφέρουν στην 

ιδιοδεκτική αισθητικότητα (23-27), όπως και ένα µικρότερο αριθµό ελεύθερων 

νευρικών απολήξεων γεγονός που εξηγεί τη µικρή ευαισθησία του συνδέσµου 

στα επώδυνα ερεθίσµατα. Η νεύρωση του δέρµατος της περιοχής του 

γόνατος παρέχεται από το οπίσθιο δερµατικό µηριαίο νεύρο, από το έξω 

δερµατικό νεύρο του γαστροκνηµίου, το σαφηνές νεύρο, το θυροειδές νεύρο 

και δερµατικούς κλάδους του µηριαίου νεύρου. 

1.3ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ-ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΜΟΝΤΕΛΟ-ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗ  

  Λειτουργική ανατοµική 

    Από µηχανική άποψη το γόνατο απαιτείται να πληρεί δύο βασικές 

προυποθέσεις.Να είναι σταθερό στην έκταση όταν δέχεται µεγάλες φορτίσεις 

αλλά ταυτόχρονα να εµφανίζει ικανοποιητική κινητικότητα όταν επιτυγχάνεται 

ένας ορισµένος βαθµός κάµψης.Η έσω σταθερότητα επιτυγχάνεται µε τον έσω 

πλάγιο σύνδεσµο κυρίως, ενώ η έξω σταθερότητα και η αποφυγή έξω 

στροφής πραγµατοποιείται µε την ύπαρξη του έξω πλαγίου συνδέσµου.Τέλος 

η προσθιοπίσθια σταθερότητα διασφαλίζεται από τους χιαστούς συνδέσµους 

του γόνατος. 

  Μηχανικό µοντέλο 

     Το µηχανικό µοντέλο των χιαστών συνδέσµων έχει περιγραφεί ως ένα 

σύστηµα τεσσάρων διασταυρούµενων αξόνων(30)όπως φαίνεται στην (εικόνα 

1). Σύµφωνα µε το σύστηµα αυτό το µήκος των αξόνων παραµένει σταθερό 

ενώ η µεταξύ τους γωνία µεταβάλλεται στις διάφορες θέσεις κάµψης και 

έκτασης του γόνατος.Ο ρόλος τους µπορεί εύκολα να αναπαραχθεί από ένα 

µηχανικό µοντέλο(εικόνα 1) .Τα δύο κύρια οστά της άρθρωσης του γόνατος 

µηριαίο(Β) και κνήµη(Α) παρατηρώντας  τα σε εγκάρσια διατοµή συνδέονται 

µε δύο ινώδεις κορδέλες (πρόσθιος χιαστός σύνδεσµος-ab και οπίσθιος 

χιαστός σύνδεσµος-cd). 
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    Όταν το γόνατο φέρεται σε κάµψη το κέντρο περιστροφής(δηλαδή το 

σηµείο χιασµού των δυο χιαστών συνδέσµων)µετακινείται προς τα 

πίσω.Σύνδεσµοι που βρίσκονται µπροστά από τον άξονα κάµψης τείνονται 

ενώ εκείνοι που βρίσκονται πίσω διατείνονται καθώς το γόνατο φέρεται σε 

κάµψη.Έτσι ο οπίσθιος χιαστός σύνδεσµος διατείνεται κατά την διάρκεια της 

κάµψης και ο πρόσθιος χιαστός κατά την διάρκεια της έκτασης και βοηθάει 

στην πρόληψη της υπερέκτασης. Οι ανακατασκευασµένοι χιαστοί σύνδεσµοι 

θα πρέπει να προσοµοιάζουν στην φυσιολογική ανατοµική και να 

εµπεριέχονται στον άξονα κάµψης σε όλες τις θέσεις κίνησης της άρθρωσης 

του γόνατος. 

                                                                                            

Εικόνα 1 

Μηχανικό µοντέλο τεσσάρων διασταυρούµενων αξόνων(από Muller 

We(1982)Das Knie.Springer,Berlin Heidelberg New York.){30} 
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 Εµβιοµηχανική Προσθίου Χιαστού Συνδέσµου 

    Βασική λειτουργία του ΠΧΣ είναι η αποτροπή της πρόσθιας µετατόπισης 

της κνήµης σε σχέση µε το µηρό.Ακόµη πιο σηµαντική λειτουργία είναι η 

αποφυγή της πρόσθιας µετατόπισης του µηρού όταν η κνήµη είναι 

ακινητοποιηµένη.Η µέγιστη δύναµη ελκυσµού του ΠΧΣ είναι κατά προσέγγιση 

2160 ± 157 Ν(31). Κατά την πλήρη έκταση ο ΠΧΣ απορροφά 75% των φορτίων 

της πρόσθιας µετατόπισης και το 85% σε γωνίες κάµψης 30-90 

µοιρών.Επίσης ο ΠΧΣ προβάλει αντίσταση στην έσω στροφή της κνήµης. 

 

  1.4ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ-ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ-ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙΚΑΚΩΣΗΣ-

ΦΥΣΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ 

   

  Επιδηµιολογία 

    Ο ΠΧΣ είναι ένας από τους πιο συχνά τραυµατιζόµενους συνδέσµους του 

γόνατος(32).Γενικά η συχνότητα τραυµατισµού αυξάνεται σε άτοµα που 

ασχολούνται µε αθλητικές δραστηριότητες(33).Σε ένα ποσοστό της τάξεως του 

50% οι ρήξεις του ΠΧΣ συνοδεύονται και από βλάβες στους µηνίσκους και 

τους άλλους συνδέσµους του γόνατος. Υπολογίζεται ότι µόνο το 30% των 

κακώσεων του προσθίου χιαστού είναι αποτέλεσµα άµεσης επαφής µε άλλον 

αθλητή η άλλο αντικείµενο.Το 70% των κακώσεων συµβαίνουν χωρίς άµεση 

επαφή(33) Οι γυναίκες έχουν περισσότερες πιθανότητες να τραυµατίσουν τον 

πρόσθιο χιαστό σύνδεσµο συγκριτικά µε τους άνδρες(34). 

 Παθοφυσιολογία-Μηχανισµοί Κάκωσης(35) 

    Οι ρήξεις του προσθίου χιαστού συνοδεύουν συνήθως τις ρήξεις των 

πλαγίων συνδέσµων και οφείλονται στους εξής µηχανισµούς: 
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1. Έξω στροφή της κνήµης και βλαισοποίηση του γόνατος που βρίσκεται σε 

ελαφριά κάµψη. 

2. Έσω στροφή της κνήµης και ραιβοποίηση του γόνατος που βρίσκεται σε 

ελαφριά κάµψη. 

3. Βίαιη σύσπαση του τετρακέφαλου ενώ το γόνατο βρίσκεται σε ελαφριά 

κάµψη. 

4. Υπερέκταση του γόνατος και έσω στροφή της κνήµης. 

Ο πρόσθιος χιαστός υφίσταται ρήξη συνήθως στη µεσότητά του (70%) ενώ 

σπανιότερα παρατηρείται απόσπαση της µηριαίας και της κνηµιαίας 

πρόσφυσής του.                                                                                                        

 

 Φυσική πορεία 

    Η πορεία µιας κάκωσης του πρόσθιου χιαστού, ο οποίος αφέθηκε χωρίς 

χειρουργική επέµβαση, ποικίλει από ασθενή σε ασθενή. Εξαρτάται από το 

επίπεδο της δραστηριότητας του ασθενούς, από την έκταση του 

τραυµατισµού και από την βαρύτητα των συµπτωµάτων αστάθειας.  

Η πρόγνωση µιας µερικής ρήξης προσθίου χιαστού είναι συχνά ευνοϊκή, µε 

την περίοδο ανάρρωσης και αποκατάστασης να διαρκεί 2 έως 3 µήνες. 

Παρόλα αυτά, ορισµένοι ασθενείς µε µερική ρήξη προσθίου χιαστού 

συνεχίζουν να έχουν συµπτώµατα αστάθειας. Οι πλήρεις ρήξεις του προσθίου 

χιαστού έχουν λιγότερο ευνοϊκό αποτέλεσµα. H οξεία ρήξη του ΠΧΣ είναι µια 

συχνή κάκωση τόσο σε αθλητές όσο και σε µη ασκούµενους, που έχει ως 

αποτέλεσµα τη µηχανική αστάθεια και την τελική έκπτωση της 

λειτουργικότητας του γόνατος36.Το αίσθηµα «υποχώρησης» του γόνατος είναι 

συχνό. Η έκπτωση της λειτουργικότητας µετά από τη συνδεσµική αυτή 

κάκωση δεν είναι όµως η ίδια για κάθε ασθενή.Περί το 1/3 των ασθενών µε 

ρήξη του προσθίου χιαστού συνδέσµου παρουσιάζουν δυσλειτουργία στις 

καθηµερινές δραστηριότητες.  
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    Το 1/3 δεν εµφανίζει αστάθεια κατά την εκτέλεση των καθηµερινών 

δραστηριοτήτων αλλά δεν µπορεί να συµµετάσχει σε αθλητικές 

δραστηριότητες ενώ το υπόλοιπο 1/3 συµµετέχει σε αθλητικές δραστηριότητες 

χωρίς να παρουσιάζει επεισόδια αστάθειας της άρθρωσης37 . 

    Τα ευρήµατα αυτά υποδηλώνουν τη σύνθετη φύση της διατήρησης της 

σταθερότητας της άρθρωσης. Eίναι γενικά παραδεκτό όµως ότι µια τέτοια 

κάκωση αποδιοργανώνει την άρθρωση του γόνατος. Σε 5 έτη από τη ρήξη του 

συνδέσµου το 75 % των ασθενών δε συµµετέχει πλέον σε αθλητικές 

δραστηριότητες και η πλειοψηφία τους έχει υποστεί µια όχι ασήµαντη 

επιπλέον κάκωση38,39. Η κάκωση του Προσθίου Χιαστού Συνδέσµου οδηγεί σε 

αυξηµένη συχνότητα µηνισκικών βλαβών και εµφάνιση πρώιµων 

συµπτωµάτων οστεοαρθρίτιδας. Σύµφωνα µε τους Levy και Meier σε ασθενείς 

οι οποίοι δεν υποβάλονται σε ανακατασκευή του συνδέσµου το 40 % από 

αυτούς εµφανίζουν µηνισκικές βλάβες σε ένα έτος από τον τραυµατισµό, το 

60 % εµφανίζει βλάβες στα 5 έτη και το 90 % στα 10 µε 15 έτη40 . 

     Τα άτοµα µε κάκωση του Π.Χ.Σ. και µετατραυµατική οστεοαρθρίτιδα είναι 

15 µε 20 χρόνια νεότερα από αυτά µε πρωτοπαθή οστεοαρθρίτιδα τα οποία 

εµφανίζουν κλινική συµπτωµατολογία και παθολογικά ακτινογραφικά 

ευρήµατα από την άρθρωση αρθρίτιδος(41). Ας σηµειωθεί ότι 8 έτη µετά από 

τον τραυµατισµό το 70 % των ασθενών παρουσιάζουν ακτινογραφικά στοιχεία 

οστεοαρθρίτιδος(36) 

1.5∆ΙΑΓΝΩΣΗ-ΚΛΙΝΙΚΕΣ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ-ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

    Η ∆ιάγνωση της ρήξης στηρίζεται στη λήψη καλού ιστορικού(µηχανισµός 

κάκωσης),στην κλινική εξέταση συµπεριλαµβανοµενων συγκεκριµένων 

κλινικών δοκιµασιών και στον απεικονιστικό έλεγχο στον οποίο σήµερα 

κυρίαρχη θέση κατέχει η Μαγνητική Τοµογραφία γόνατος. 
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ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

    Αφορά συνήθως το µηχανισµό κάκωσης.Ο τραυµατισµός συνήθως 

συµβαίνει κατά την διάρκεια ενός αθλήµατος,µε άµεση επαφή µε τον αντίπαλο 

η χωρίς επαφή συνήθως ως αποτέλεσµα απότοµης επιβράδυνσης της  

κνήµης σε σχέση µε το µηρό  και  ταυτόχρονης  στροφής του 

γόνατος.Συνήθως η ρήξη  συνοδεύεται από  ένα χαρακτηριστικό ήχο και 

έντονο πόνο και οίδηµα της άρθρωσης του γόνατος. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

    Κατά την κλινική εξέταση το γόνατο παρουσιάζει συνήθως αίµαρθρο και 

είναι επώδυνο κατά τις κινήσεις κάµψης έκτασης.Για την επιβεβαίωση της 

ρήξεως χρησιµοποιούµε διεθνώς συγκεκριµένες κλινικές δοκιµασίες κάθεµιά 

από τις οποίες έχει διαφορετικό βαθµό ευαισθησίας και ειδικότητας.Οι 

συνήθεις κλινικές δοκιµασίες είναι το πρόσθιο συρταροειδές σηµείο,η 

δοκιµασία lachman-νούλη,η δοκιµασία pivot-shift και η δοκιµασία 

αναπήδησης(jerk test).                                                                                             

Κλινικές δοκιµασίες 

Πρόσθιο συρταροειδές σηµείο(42) 

    Η πρόσθια συρταροειδής δοκιµασία ελέγχει την προσθιοπίσθια αστάθεια σε 

ένα επίπεδο. Είναι λιγότερο ευαίσθητη από τη δοκιµασία Lachman για τον 

πρόσθιο χιαστό. Το γόνατο του ασθενούς βρίσκεται σε κάµψη 90 µοιρών και 

το ισχίο σε κάµψη 45µοιρών. Σε αυτή τη θέση οι ίνες του πρόσθιου χιαστού 

βρίσκονται σχεδόν παράλληλα µε τους κνηµιαίους κονδύλους. Η ποδοκνηµική 

βρίσκεται σε ουδέτερη θέση. Ο εξεταστής πιάνει την κνήµη από το επάνω 

µέρος µε τους αντίχειρες του στο κνηµιαίο κύρτωµα και τα δάκτυλα του πίσω 

από την κνήµη (ώστε να ανιχνεύει αν οι οπίσθιοι µηριαίοι είναι χαλαροί). Στη 

συνέχεια έλκει την κνήµη προς τα εµπρός για έλεγχο του πρόσθιου χιαστού 

(πρόσθια συρταροειδής δοκιµασία). Υπό φυσιολογικές συνθήκες 

παρατηρείται κίνηση περί τα 6 χιλιοστά. 
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 ∆οκιµασία Lachman 

    Εκτιµάται αν υπάρχει µη φυσιολογική κίνηση της κνήµης προς τα εµπρός. Η 

υπερβολική κίνηση προς τα εµπρός σηµαίνει ρήξη του συνδέσµου. Εκτελείται 

µε το γόνατο σε κάµψη 20-30 µοίρες. Η θέση αυτή βρίσκεται πλησιέστερα 

προς τη λειτουργική θέση του γόνατος κατά την οποία ο πρόσθιος χιαστός 

σύνδεσµος παίζει σηµαντικό ρόλο. Με το ένα χέρι ο εξεταστής υποβαστάζει το 

µηρό και µε το άλλο έλκει προς τα εµπρός το κεντρικό άκρο της κνήµης. 

Αναφέρεται, ότι για να είναι αξιόπιστα τα αποτελέσµατα, η κνήµη θα πρέπει 

να βρίσκεται σε έξω στροφή και η πρόσθια µετατόπισή της θα πρέπει να 

εφαρµόζεται στο οπίσθιο και µέσο χείλος της. Η δοκιµασία θεωρείται θετική 

όταν στο τέλος της πρόσθιας µετατόπισης δίνεται µαλακή αίσθηση και 

εξαφανίζεται η εσοχή που βρίσκεται κάτω από τον τένοντα της επιγονατίδας. 

Η µετατόπιση αξιολογείται πάντα σε σχέση µε το υγιές γόνατο και µετράται σε 

χιλιοστά: 

Ρήξη πρώτου βαθµού: Μετατόπιση 1-5mm 

Ρήξη δεύτερου βαθµού: Μετατόπιση 6-10mm 

Ρήξη τρίτου βαθµού: Μετατόπιση >10mm                                                       

    Αποτελεί την περισσότερο αξιόπιστη δοκιµασία για τη διάγνωση της οξείας 

ανεπάρκειας του Π.Χ.Σ.(43)Τόσο η δοκιµασία αυτή όσο και η πρόσθια 

συρταροειδής δοκιµασία πρέπει να εκτελούνται και στα δύο γόνατα προς 

σύγκριση. Η δοκιµασία Lachman σε πρόσφατες ρήξεις του συνδέσµου, είναι 

θετική χωρίς αναισθησία στο 80 % των περιπτώσεων, ενώ µε αναισθησία στο 

96 %. Αντίθετα το πρόσθιο συρταροειδές σηµείο, είναι θετικό µόνο στο 40 % 

χωρίς αναισθησία, ενώ φθάνει στο 93 % µε συνθήκες αναισθησίας. Σε 

περίπτωση χρόνιας ανεπάρκειας και οι δύο δοκιµασίες έχουν την ίδια περίπου 

ευαισθησία (90 %).  
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 ∆οκιµασία Pivot shift (42) 

    Εφαρµόζεται συνήθως στο χειρουργείο µε τον ασθενή σε αναισθησία. Σε 

περίπτωση χαλάρωσης ή απουσίας του Π.Χ.Σ. όταν το γόνατο είναι σε 

έκταση, ο έξω κνηµιαίος κόνδυλος ολισθαίνει προς τα εµπρός σε σχέση µε 

τον έξω µηριαίο κόνδυλο. Έτσι, µε τη δράση του τετρακεφάλου µυός και της 

λαγονοκνηµιαίας ταινίας, που έλκουν την κνήµη προς τα εµπρός, 

δηµιουργείται το πρόσθιο έξω υπεξάρθρηµα του γόνατος. Αντίθετα όταν το 

γόνατο κάµπτεται, η λαγονοκνηµιαία ταινία κινείται προς τα πίσω και φέρεται 

πίσω από το στιγµιαίο άξονα περιστροφής του γόνατος. Τότε δρα σαν 

καµπτήρας, έλκει την κνήµη προς τα πίσω και ανατάσσει το υπεξάρθρηµα. 

Κλινικά το φαινόµενο αναπαράγεται µε διάφορες δοκιµασίες από τις οποίες η 

πλέον δηµοφιλής είναι εκείνη η οποία προτάθηκε από τους Calway και 

MacIntosh(44). Kατά τη δοκιµασία αυτή ο εξεταστής σηκώνει µε το ένα χέρι το 

πόδι του ασθενούς, µε το γόνατο σε έκταση. Ακολούθως και ενώ εφαρµόζει 

στο γόνατο µικρή αξονική φόρτιση σε θέση βλαισότητας, µε το άλλο χέρι 

σπρώχνει την έξω επιφάνεια της γαστροκνηµίας και ενώ διατηρεί τη 

βλαισότητα κάµπτει συνεχώς το γόνατο. Σε περίπτωση ρήξης του Π.Χ.Σ. τα 

επώδυνα ενοχλήµατα αναπαράγονται ενώ ο εξεταστής ιατρός διαπιστώνει το 

υπεξάρθρηµα του έξω κνηµιαίου κονδύλου.                                                                            

  ∆οκιµασία αναπήδησης(Jerk test) (42) 

    Είναι η ίδια µε την προηγούµενη περιγραφείσα δοκιµασία µε τη διαφορά ότι 

η κίνηση αρχίζει µε το γόνατο σε κάµψη. Η κνήµη η οποία στη θέση αυτή είναι 

σε φάση ανάταξης, φέρεται σε θέση βλαισότητας και έσω στροφής και σιγά-

σιγά εκτείνεται. Στις 20µοίρες περίπου κάµψης, παρατηρείται µια απότοµη 

αναπήδηση της άρθρωσης. Ο έξω κνηµιαίος κόνδυλος φέρεται σε 

υπεξάρθρηµα και ο ασθενής αναγνωρίζει ότι το πρόβληµα του 

αναπαράγεται(46) . Η κλινική διάγνωση µε τις δοκιµασίες αυτές από ένα 

έµπειρο εξεταστή µπορεί να φτάσει σε ποσοστά ευαισθησίας και ειδικότητας 

σε ποσοστό 99 %(45) γεγονός που υπογραµµίζει την σπουδαιότητά της στην 

προσέγγιση των ασθενών µε κάκωση του Π.Χ.Σ.                                            
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 Aπεικονιστικός έλεγχος 

Ακτινολογικός έλεγχος 

    Περιλαµβάνει την προσθιοπίσθια και πλάγια ακτινογραφία, τη 

διακονδύλια προβολή και την ειδική λήψη κατά εφαπτοµένη (skyline ή κατά 

Merchant). Οι λήψεις αυτές µπορούν να αποκαλύψουν το εκσεσηµασµένο 

οίδηµα της άρθρωσης λόγω της παρουσίας αιµάρθρου ή οστικά τεµάχια τα 

οποία µπορεί να είναι αποσπαστικά από τη ρήξη του συνδέσµου (άνω και 

πρόσθια από τη µεσογλήνια άκανθα). Επίσης µπορεί να διαπιστωθεί στην 

πλάγια ακτινογραφία το κάταγµα Segund το οποίο χαρακτηρίζεται από την 

απόσπαση τµήµατος του µέσου ενός τρίτου του έξω αρθρικού θυλάκου από 

την πρόσφυση του στον έξω κνηµιαίο κόνδυλο. Σήµερα λόγω της χρήσης της 

µαγνητικής τοµογραφίας η χρήση του απεικονιστικού ελέγχου µε απλές 

ακτινογραφίες έχει περιοριστεί.Χρησιµοποιείται εντούτοις από πολλούς σε 

περιπτώσεις διαφοροδιάγνωσης του προκαλούµενου αιµάρθρου λόγω 

ρήξεως ΠΧΣ από καταγµατα πέριξ της αρθρώσεως του γόνατος.                                                                             

Μαγνητική τοµογραφία(35) 

        Ο Π.Χ.Σ. αξιολογείται καλύτερα στις οβελιαίες τοµές µε το γόνατο σε 10 -

15µοίρες έξω στροφή και πλήρη έκταση. Απεικονίζεται ως σκοτεινή δέσµη µε 

χαµηλό σήµα στην Τ1 ακολουθία. Στις οξείες ρήξεις ο σύνδεσµος είναι 

ασαφής ή ελικοειδής µε κοίλο πρόσθιο χείλος. Η γωνίωση του οπίσθιου 

χιαστού υποδεικνύει την πλήρη ρήξη του Π.Χ.Σ. Σύµφωνα µε τον Minck(47) η 

µέθοδος εµφανίζει ακρίβεια 95 % στην ανίχνευση ρήξεων του συνδέσµου οι 

οποίες επιβεβαιώθηκαν αρθροσκοπικά. Αν προστεθεί και η Τ2 ακολουθία η 

ακρίβεια της µεθόδου αυξάνεται σε 97 %.Η ευαισθησία της µεθόδου ανέρχεται 

σε 93 % κατά τον Fischer(48). Ιδιαίτερα επιβοηθητικά για τη διάγνωση των 

ρήξεων του Π.Χ.Σ. είναι τα έµµεσα ευρήµατα όπως η αύξηση της κυρτότητας 

του οπίσθιου χιαστού και οι οστικές θλάσεις στον οπίσθιο έξω µηριαίο 

κόνδυλο. Η ειδικότητα των έµµεσων αυτών ευρηµάτων ανέρχεται σε 91 - 100 

%, η ευαισθησία όµως καταγράφεται ίση µε 19 - 90 %49 . 
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    Το σηµαντικό µε την χρήση της µαγνητικής τοµογραφίας εκτός από την 

αυξηµένη ειδικότητα και ευαισθησία στην διάγνωση των ρήξεων του ΠΧΣ είναι 

ότι µπορεί να ανακαλύψουµε και τυχόν συνοδές βλάβες του γόνατος όπως τις 

ρήξεις των µηνίσκων και των πλαγίων συνδέσµων που διαφοροποιούν τόσο 

την θεραπεία όσο και την αποκατάσταση του ασθενούς. 

                                                                                                                    

1.6ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ,ΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΗ-ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

     ∆εν υπάρχει µια απάντηση µόνο. Άλλοι επιλέγουν συντηρητική 

αντιµετώπιση, άλλοι χειρουργική αναδηµιουργία του συνδέσµου. Ποια είναι η 

σωστή επιλογή εξαρτάται από παράγοντες όπως:η έκταση της βλάβης,η 

ύπαρξη συνοδών κακώσεων στους υπόλοιπους συνδέσµους,στους 

µηνίσκους ή τους χόνδρους της άρθρωσης,ο τρόπος ζωής και η προθυµία να 

τροποποιήσουν τις δραστηριότητες τους στις νέες δυνατότητες που 

δηµιουργούνται οι ασθενείς.Η συντηρητική αντιµετώπιση µπορεί να επιλεχθεί 

εάν το γόνατο είναι σταθερό κατά τη διάρκεια των καθηµερινών 

δραστηριοτήτων, εάν δεν έχει βλαφθεί ο χόνδρος στην άρθρωση και  δεν 

υπάρχει η επιθυµία για συµµετοχή σε δραστηριότητες υψηλού κινδύνου. Αν 

κριθεί απαραίτητο η χειρουργική αναδηµιουργία του συνδέσµου παραµένει µια 

επιλογή.Τα πλεονεκτήµατα της χειρουργική ς θεραπείας είναι ότι επιτρέπει την 

συνέχιση αθλητικών δραστηριοτήτων προστατεύει από τη µελλοντική φθορά 

των χόνδρων της άρθρωσης και προσφέρει στον ασθενή ένα σχεδόν 

φυσιολογικό γόνατο.Τα µειονεκτήµατα της χειρουργικής αντιµετώπισης είναι η 

εµφάνιση πιθανών επιπλοκών όπως µόλυνση,περιορισµός της κινητικότητας 

της άρθρωσης,αστάθεια,αποτυχία χειρουργικής επέµβασης της 

συνδεσµοπλαστικής καθώς και το µακροχρόνιο πρόγραµµα αποκατάστασης. 

    Ο στόχος της αναδηµιουργίας του συνδέσµου είναι να δοθεί σταθερότητα 

στο γόνατο, έτσι ώστε να µπορεί ο ασθενής να επανέλθει στο προηγούµενο 

επίπεδο δραστηριοτήτων, έχοντας ένα ασφαλές γόνατο, ελαχιστοποιώντας τις 

πιθανότητες µελλοντικής εµφάνισης πρώιµης αρθρίτιδας της άρθρωσης του 

γόνατος.Η επιλογή της χειρουργικής τεχνικής ανήκει στον χειρουργό. 
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 Συρραφή  

    Συρραφή προσθίου χιαστού µπορεί να εκτελεσθεί σε επιλεγµένους 

ασθενείς, όταν ο ιστός είναι σε καλή κατάσταση, το κολόβωµα είναι κοντά στα 

οστά, και ο ασθενής είναι άνω των 35 ετών. Σήµερα η συρραφή έχει 

εγκαταληφθεί. 

 

Συνδεσµοπλαστική  

    Η χειρουργική αποκατάσταση του ΠΧΣ ενδείκνυται για ασθενείς µε ασταθή 

γόνατα που επιθυµούν να παραµείνουν ενεργοί. Πρέπει να ανοικοδοµηθεί ο 

σύνδεσµος µε µόσχευµα από τον ίδιο τον ασθενή(αυτοµόσχευµα) συνήθως 

οπίσθιοι µηριαίοι η επιγονατιδικός τένοντας  ή συνθετικό ή  από άλλο δότη 

(αλλοµόσχευµα).  

 

Αναθεώρηση  

    Η συνδεσµοπλαστική του προσθίου χιαστού συνδέσµου είναι µια 

πολύπλοκη διαδικασία και αν και το ποσοστό επιτυχίας είναι γενικά 85-95%, 

οι χειρουργικές τεχνικές για την αναθεώρηση απαιτεί σηµαντική εµπειρία.                                         

 ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

    Η µετεγχειρητική αποκατάσταση ανήκει στον φυσικοθεραπευτή, που 

συνεργάζεται µε τον θεράποντα ιατρό και συνήθως περιλαµβάνει τρεις 

φάσεις: 

    Η πρώτη φάση αρχίζει αµέσως µετά το χειρουργείο και διαρκεί έξι µε οκτώ 

εβδοµάδες. Περιλαµβάνει τον έλεγχο του πόνου, του οιδήµατος, την βελτίωση 

του εύρους κίνησης της άρθρωσης, και την συντήρηση της µυϊκής ισχύος. 

Η δεύτερη φάση διαρκεί από δύο έως τέσσερεις µήνες µετά το χειρουργείο. 

Επικεντρώνεται στην ισχυροποίηση των µυών που σταθεροποιούν το γόνατο 

και την ιδιοδεκτικότητα.Ενώ η τρίτη φάση διαρκεί αρκετούς µήνες µετά την 

χειρουργική επέµβαση και προοδευτικά επιτρέπει την επιστροφή στη πλήρη 

δραστηριότητα. Αυτό προϋποθέτει πλήρες εύρος κίνησης, άριστο µυϊκό 

σύστηµα, και απουσία οιδήµατος. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΒΙΟΛΟΓΙΑ ΟΣΤΟΥ 

 

    Μορφολογικά µπορεί κανείς να διακρίνει δύο είδη οστών(50-51).Το 

φλοιώδες(συµπαγές)οστούν και το σπογγώδες(δοκιδώδες)οστούν. 

 Φλοιώδες οστό 

    Το φλοιώδες οστό απαντάται κυρίως στις διαφύσεις των µακρών 

οστών.Σχηµατίζει το εξωτερικό περίβληµα του οστού και ποικίλλει σε 

πορωτικότητα από 5-10%.(52)Ο ανθρώπινος σκελετός αποτελείται σε µάζα 

από σχεδόν 75-80% φλοιώδες οστό µε το υπόλοιπο 20-25% να αποτελείται 

από σπογγώδες οστό(53). 

 Σπογγώδες οστό 

    Το σπογγώδες οστό απαντάται κυρίως στις επιφύσεις των µακρών 

οστών,στα σώµατα των σπονδύλων και στα πλατέα οστά και έχει 

πορωτικότητα 75-95%(52).Το σπογγώδες οστό πιστεύεται ότι υφίσταται 

υψηλότερη µεταβολική δραστηριότητα και εναλλαγή από το φλοιώδες 

οστό(53,54).                                                                                                         

   Tα κύτταρα του οστίτη ιστού είναι οι οστεοβλάστες,οι οστεοκλάστες,τα 

οστεοκύτταρα και τα επενδυµατικά κύτταρα.Οι οστεοβλάστες προέρχονται 

από πολυδύναµα µεσεγχυµατικά κύτταρα.Είναι τα οστεοπαραγωγά κύτταρα 

τα οποία έχουν την ικανότητα σύνθεσης των πρώτων υλών του οστού δηλαδή 

του κολλαγόνου,των πρωτεογλυκανών και γλυκοπρωτεινών.Οι ώριµοι 

οστεοβλάστες εκτός από τη σύνθεση του οστεοειδούς επιτελούν και την 

διαδικασία επιµετάλλωσής του.Καθώς επιµεταλλώνεται το παραγόµενο από 

τους οστεοβλάστες κολλαγόνο µερικοί από αυτούς εγκλωβίζονται µέσα στην 

θεµέλια ουσία και µεταπίπτουν σε οστεοκύτταρα. 
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    Τα οστεοκύτταρα έχουν την ιδιότητα µηχανουποδοχέων διαθέτωντας ένα 

εκτεταµένο δίκτυο προσεκβολών που τους επιτρέπει να αντιλαµβάνονται τις 

µηχανικές δονήσεις.Επιπλέον η απόπτωσή τους αυξάνει την έκκριση 

οστεοκλαστικών κυτοκινών προάγοντας την οστική απορρόφηση(55). 

   Τα επενδυµατικά κύτταρα προέρχονται από τους οστεοβλάστες και επίσης 

διαδραµατίζουν σπουδαίο ρόλο στην οστική απορρόφηση(56). 

   Οι οστεοκλάστες είναι τα υπεύθυνα κύτταρα για την οστική απορρόφηση του 

οστίτη ιστού.Πρόκειται για εξειδικευµένα πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα που 

αποδοµούν το οστό.                                                            

 Mηχανισµός ανακατασκευής του οστού 

    Η δυναµική διαδικασία η οποία ρυθµίζει την ισορροπία µεταξύ 

απορρόφησης του παλαιού οστού από τις οστεοκλάστες και της απόθεσης 

νέου οστού που παράγεται από τους οστεοβλάστες σε µια σύνθετη 

πολυπαραγοντική διαδικασία εναλλαγής,ονοµάζεται οστική ανακατασκευή και 

διεθνώς φέρεται µε τον όρο <<bone remodeling>>. Η οστική ανακατασκευή 

χαρακτηρίζεται από την διαδοχική ενεργοποίηση και λειτουργία των 

οστεοκλαστών και οστεοβλαστών µε απώτερο σκοπό την ανανέωση του 

σκελετού,την επιδιόρθωση των µικροφθορών αυτού,την σταθερότητα των 

τιµών του ιονισµένου ασβεστίου του εξωκυττάριου χώρου και την 

προσαρµογή του οστού στις µηχανικές ανάγκες του σκελετού.                       

    Η οστική ανακατασκευή περιλαµβάνει πέντε φάσεις.Την φάση της ηρεµίας 

όπού η ελεύθερη επιφάνεια της µεταβολικής µονάδας καλύπτεται από 

επενδυµατικά κύτταρα που παραµένουν ανενεργά.Την φάση ενεργοποίησης 

όπου ενεργοποιούνται οι οστεοκλάστες µέσω κυτοκινών και πρωτεινών της 

θεµέλιας ουσίας.Την φάση της οστικής απορρόφησης όπου οι οστεοκλάστες 

απορροφούν την επιµεταλλωµένη θεµέλια ουσία.Την φάση της κυτταρικής 

αναστροφής όπου οι οστεοκλάστες αποπίπτουν και στα σηµεία απορρόφησης 

του οστού ενεργοποιούνται οι οστεοβλάστες. 
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    Και τέλος την φάση της οστικής παραγωγής όπου οι οστεοβλάστες 

προοδευτικά παράγουν νεοσχηµατιζόµενο οστό που ονοµάζεται οστεοειδές 

για να ακολουθήσει η φάση της επιµετάλλωσης .οπου γίνεται εναπόθεση 

κρυστάλλων υδροξυαπατίτη ανάµεσα στις κολλαγονικές ίνες.H οστική 

ανακατασκευή λαµβάνει χώρα σε περιορισµένο αριθµό εστιών και όχι 

ταυτόχρονα σε ολόκληρο τον σκελετό µε συνεχή αναλλαγή θέσεων.Είναι 

φανερό ότι απαιτείται απόλυτη συνεργασία µεταξύ των οστεοβλαστών και των 

οστεοκλαστών για την σωστή διενέργεια της οστικής ανακατασκευής.Η 

συνεργασία αυτή ονοµάζεται φαινόµενο σύζευξης.                                            

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΜΗΧΑΝΙΚΩΝ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΩΝ ΣΤΟ ΟΣΤΟ 

3.1ΝΟΜΟΣ WOLFF(57) 

        Ο τρόπος που τα µηχανικά ερεθίσµατα επιδρούν στο οστό διατυπώθηκε 

πριν από έναν αιώνα περίπου από έναν Γερµανό ανατόµο/χειρουργό  τον 

Julius  Wolff το 1892 ο οποίος ανέπτυξε µια θεωρία συνδέοντας τις σωµατικές 

δυνάµεις µε την δοµή του οστού γνωστή και ως Νόµος του Wolff. Σύµφωνα 

αυτόν το οστό παράγεται όπου χρειάζεται και απορροφάται όπου δεν 

χρειάζεται ενώ ταυτόχρονα µεταβάλλει την εσωτερική αρχιτεκτονική του και 

την εξωτερική διαµόρφωσή του. 

‘Every change in the form and function of bone or of their function alone is 

followed by certain definite changes in their internal architecture and equally 

definite alteration in their external conformation in accordance with 

mathematical laws’(Wolff1892).                                                                       

    Έτσι εάν η φόρτιση σε ένα συγκεκριµένο οστό αυξηθεί το οστό θα 

αναδιοργανωθεί µε την πάροδο του χρόνου(ανακατασκευή-remodelling) για 

να γίνει πιο ισχυρό και να αντισταθεί στην φόρτιση αυτή.Η εσωτερική 

αρχιτεκτονική του σπογγώδους οστού υφίσταται προσαρµοστικές αλλαγές 

που ακολουθούνται από δευτερογενείς αλλαγές του εξωτερικού φλοιώδους 

οστού,που έχει ως αποτέλεσµα να γίνεται περισσότερο παχύ.Ισχύει όµως και 
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    Έτσι εάν η φόρτιση σε ένα οστό µειωθεί, το οστό θα αποδυναµωθεί µιας και 

έτσι θα έχει µικρότερο µεταβολικό κόστος συντήρησης.Το οστό δηλαδή 

ανταποκρινόµενο στις φορτίσεις που δέχεται,βελτιστοποιεί  την δοµή του έτσι 

ώστε να αντέχει την λειτουργική επιβάρυνση  και να διασφαλίζει τη µεταβολική 

αποτελεσµατικότητα της κίνησης ή τις ελαχιστοποιεί εκεί που χρειάζεται. Την 

άποψη του Wolff συµµερίζεται αρκετά χρόνια αργότερα το 1984 και ο Currey 

όπου µελετάει την συσχέτιση της µηχανικής φόρτισης µε την αρχιτεκτονική και 

την βιολογία του οστίτη ιστού(133)                                                                                                  

3.2 FROST ΘΕΩΡΙΑ ΜΗΧΑΝΟΣΤΑΤΗ 

     Η σχέση φόρτισης και οστικής µάζας διατυπώθηκε αργότερα µε την 

θεωρία του µηχανοστάτη από τον Frost 1987(58) σύµφωνα µε την οποία ο 

µηχανικός παράγοντας παίζει σηµαντικό ρόλο στην οστεογένεση. 

     Τα οστά δέχονται δυνάµεις µε την έννοια του µηχανικού όρου της 

παραµόρφωσης(strain) από τους µύες και την βαρύτητα µε αποτέλεσµα να 

δηµιουργείται καινούργιο οστό σε περιοχές µε µεγάλες φορτίσεις και να 

απορροφάται σε περιοχές µε µικρές φορτίσεις.Σε in vivo µελέτες πρόκλησης 

παραµορφώσεων σε οστά(59) παρατηρήθηκε ότι η βιολογική απάντηση 

δηλαδή η οστική παραγωγή και η οστική απορρόφηση του οστού και το ποια 

από τις δύο διαδικασίες θα επικρατήσει ποικίλλει ανάλογα µε το µέγεθος της 

προκαλούµενης παραµόρφωσης(strain).Σύµφωνα µε την θεωρία του Frost 

απαιτείται  µια ελάχιστη δραστική καταπόνηση(ΜΕS) για την διατήρηση του 

οστού.Υπάρχει ένα κατώτερο όριο µηχανικής παραµόρφωσης(MESr) κάτω 

από το οποίο προκαλείται οστική απορρόφηση και ένα ανώτερο(MESm) 

πάνω από το οποίο προκαλείται άναρχη οστική δόµηση και κατάγµατα(60).Η 

µεταξύ των ορίων αυτών ασκούµενη παραµόρφωση οδηγεί σε ισορροπία την 

οστική ανακατασκευή.Kαι πιο συγκεκριµένα η εικόνα 2 δείχνει τη µεταβλητή 

αντίδραση του οστού που εξαρτάται από τον βαθµό της επιβάρυνσης.Στη 

µικρότερη ζώνη επιβάρυνσης(<50-200µε=µικροπαραµορφώσεις)ουσιαστικά 

δεν συµβαίνει κανένα µηχανικό ερέθισµα στο οστό και καθόλου οστική 

ανακατασκευή. 
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    Παραµορφώσεις στην φυσιολογική ζώνη επιβάρυνσης(200-

2000µε)διατηρούν την ανακατασκευή σε µια σταθερή κατάσταση(142).Αν η 

τοπική παραµόρφωση που προκαλείται από επιβάρυνση ξεπερνά τη 

ΜΕS(1500-3000µε) το οστό εισέρχεται σε κατάσταση υπέρχρησης.Στην ζώνη 

υπερφόρτισης(2000-3000µε)διεγείρεται η κατασκευή και νέο οστό προστίθεται 

σε απάντηση της µηχανικής απαίτησης.Τέλος ,στην παθολογική ζώνη 

υπερφόρτισης(>4000µε)το στο υφίσταται µικροβλάβες και ανόργανο οστό 

προστίθεται ως µέρος της διαδικασίας επιδιόρθωσης. 

Εικόνα 2 

Θεωρία του µηχανοστάτη.Σχηµατική απεικόνιση(Frost HM: Bone mass and 

the mechanostat: a proposal. Anat Rec 1987; 219:1-9, Frost HM:Bone s 

mechanostat :a 2003 update.Anat.Rec 275A:1081-1101)  
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    Βέβαια αργότερα διαπιστώθηκε ότι δεν παίζει ρόλο µόνο η τιµή της 

ασκούµενης παραµόρφωσης αλλά και η συχνότητα, τα µεσοδιαστήµατα χωρίς 

φόρτιση,η διάρκεια και ο κύκλος των φορτίσεων (61-65)  

    Ο ρυθµός µε  τον οποίο εκδηλώνεται και απελευθερώνεται η 

παραµόρφωση καθορίζει την προσαρµόσιµη αντίδραση του οστού.Καθώς ο 

ρυθµός παραµόρφωσης είναι αναλογικός µε το µέγεθος της µηχανικής 

επιβάρυνσης,το µέγεθος δυναµικής παραµόρφωσης µπορεί να είναι το ίδιο 

οστεογόνο µε το βαθµό παραµόρφωσης.Ωστόσο µια υψηλού µεγέθους αλλά 

συνεχόµενου ρυθµού παραµόρφωση δεν είναι πιο αποτελεσµατική από την 

αχρησία στο να προστατευθεί το οστό από την ατροφία(180).Παραµόρφωση 

υψηλού µεγέθους µαζί µε υψηλό ρυθµό είναι πιο αποτελεσµατικά για µέγιστη 

προσαρµόσιµη οστική αντίδραση(181). 

    Επίσης η κατανοµή της παραµόρφωσης αναφέρεται στον τρόπο µε τον 

οποίο κατανέµεται η παραµόρφωση σε ένα τµήµα του οστού.Ασυνήθεις 

παραµορφώσεις ή ανοµοιογενής κατανοµή έχει αποδειχτεί ότι είναι πιο 

σηµαντικά για την οστεογένεση από ότι οι επαναλήψιµες 

παραµορφώσεις.Όσο πιο ασυνήθιστη είναι η κατανοµή της παραµόρφωσης 

σε µια συγκεκριµένη θέση οστού τόσο µεγαλύτερη είναι η δυνατότητα να 

αυξηθεί η οστική µάζα σε αυτή την θέση(182). 

    Όσον αφορά τους κύκλους παραµόρφωσης αυτοί δηλώνουν τον αριθµό 

των επαναλήψεων του φορτίου οι οποίες αλλάζουν τις διαστάσεις του οστού 

σε ένα δεδοµένο µέγεθος.Παρόλο που απαιτείται ένας ελάχιστος αριθµός 

κύκλων επιβάρυνσης για µια θετική οστική ανταπόκριση,ο αριθµός των 

κύκλων παραµόρφωσης φαίνεται να είναι λιγότερο σηµαντικός από το 

µέγεθος της παραµόρφωσης ή τον βαθµό της παραµόρφωσης(142).Οι Rubin 

και Laynon έδειξαν ότι µετά από µόλις 36 διαδοχικούς κύκλους 

επιβάρυνσης,περαιτέρω κύκλοι επιβάρυνσης δεν προκάλεσαν περαιτέρω 

οστεογένεση(180). 
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    Νεότερες µελέτες αναφέρουν ότι η επαγώµενη από την αποφόρτιση οστική 

απώλεια ίσως σχετίζεται µε αυξηµένη έκφραση του γονιδίου της 

σκληροστίνης(66)Παρόλα αυτά ο ακριβής µηχανισµός της ανταπόκρισης των 

οστών στην φόρτιση και αποφόρτιση δεν έχει γίνει πλήρως κατανοητός ακόµη 

και σήµερα.                                                                                                      

 

3.3ΜΕΤΑ∆ΟΣΗ ΜΗΧΑΝΙΚΩΝ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΩΝ ΣΕ ΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο 

    Ήδη από το 1887 ο W.Roux πρότεινε ότι ο σχηµατισµός και η λειτουργική 

προσαρµογή της σπογγώδους αρχιτεκτονικής του οστού ρυθµίζεται τοπικά 

από κύτταρα που κατευθύνονται από µηχανικά ερεθίσµατα σε µια εσωτερική 

διαδικασία οργάνωσης.(67)  Θεωρητικά µοντέλα και πειραµατικές µελέτες 

προτείνουν τα οστεοκύτταρα ως τα βασικά κύτταρα υπεύθυνα για τη 

µετάδοση των µηχανικών ερεθισµάτων.Τα οστεοκύτταρα παρουσιάζουν 

αστεροειδή δοµή µε δενδριτικές προσεκβολές του πρωτοπλάσµατός 

τους.Επικοινωνούν µε τα παρακείµενα οστεοκύτταρα και µε τα επενδυµατικά 

κύτταρα µε τα λεπτά αυτά ψευδοπόδια µέσα από σωληνίσκους. 

    Τα οστεοκύτταρα έχουν την ικανότητα µηχανουποδοχέων και µπορούν να 

αντιλαµβάνονται τις µηχανικές φορτίσεις και να τις µεταφράζουν σε βιοχηµικά 

σήµατα µέσω ενδοκυττάριων (c-AMP,c-GMP) και εξωκυττάριων 

διαβιβαστών(PGE2,IGFI,IGFII,TGF-b) επηρεάζοντας την λειτουργία των 

οστεοβλαστών και οστεοκλαστών. 

    ∆ιάφοροι µηχανισµοί  µε τους οποίους τα οστεοκύτταρα αντιλαµβάνονται τα 

µηχανικά ερεθίσµατα έχουν διατυπωθεί,όπως  

1)η πίεση του υγρού των µικροσωληνίσκων και οι διατµητικές δυνάµεις στην 

κυτταρική τους µεµβράνη(68) 

2)η ύπαρξη βλεφαρίδας ή αλλιώς µαστιγίου(69,70) 

3)συνδυασµός µέσων(71) 
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    Σε ανταπόκριση λοιπόν των εξωτερικών ερεθισµάτων τα οστικά κύτταρα 

συζευγνύονται προκειµένου να επιτελέσουν τις σηµαντικές λειτουργίες της 

οστεογένεσης,της οστικής ανακατασκευής,της αύξησης των οστών και της 

πόρωσης των καταγµάτων.                                                                        

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ 

   Ως οστεοπόρωση ονοµάζεται η συστηµατική νόσος που χαρακτηρίζεται από 

χαµηλή οστική πυκνότητα και διαταραχή της µικροαρχιτεκτονικής των οστών 

που έχουν ως αποτέλεσµα την αύξηση της ευθραυστότητας και του κινδύνου 

για κάταγµα. Ο επιπολασµός της νόσου αυξάνεται ραγδαία µετά την ηλικία 

των 50 ετών µε το 60% περίπου των γυναικών να έχουν οστική πυκνότητα 

οστεοπενικού τύπου.Σύµφωνα µε την βιβλιογραφία αναγνωρίζονται δυο 

µορφές οστεοπόρωσης.Η πρωτοπαθής οστεοπόρωση και η δευτεροπαθής 

οστεοπόρωση.                                                                                                 

 

4.1ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ 

    Η πρωτοπαθής οστεοπόρωση χωρίζεται στη νεανική οστεοπόρωση,στην 

ιδιοπαθή και την σχετιζόµενη µε την ηλικία.Η νεανική οστεοπόρωση 

παρατηρείται σπάνια σε αγόρια και κορίτσια πριν την ήβη.∆ιαρκεί περίπου 

δυο χρόνια και υποχωρεί αυτοµάτως.Η ιδιοπαθής εµφανίζεται σε νέους 

ηλικίας 20-40 ετών και των δυο φύλων και είναι ποικίλης αιτιολογίας.Η πιο 

συχνή µορφή πρωτοπαθούς οστεοπόρωσης είναι αυτή που σχετίζεται µε την 

ηλικία.Η µορφή αυτή χωρίζεται σε δύο περαιτέρω τύπους.Τον τύπο Ι ή 

µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση και τον τύπο ΙΙ ή γεροντική 

οστεοπόρωση.Οι σπουδαιότεροι παράγοντες για την εµφάνιση πρωτοπαθούς 

οστεοπόρωσης είναι δηµογραφικοί όπως η ηλικία ,το φύλο,ο τρόπος και οι 

συνήθειες ζωής,το κληρονοµικό ιστορικό κ.α. 
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4.2∆ΕΥΤΕΡΟΠΑΘΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ 

    ∆ευτεροπαθής οστεοπόρωση προκαλείται όταν κάποιος από τους 

παράγοντες κινδύνου αποτελεί τον αποκλειστικό παράγοντα πρόκλησης της 

νόσου.Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνισή της είναι διάφορες ενδοκρινικές 

παθήσεις,παθήσεις,γαστρεντερικού,φάρµακα(πχκορτικοειδή),συστηµατικά νο-

σήµατα κ.α.Στην δευτεροπαθή οστεοπόρωση πολλοί κατατάσσουν και την 

ανδρική οστεοπόρωση αν και πρακτικά οι περισσότερες περιπτώσεις είναι 

ιδιοπαθείς.                                                                                              

 

4.3ΜΕΤΑΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ,ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ ΑΠΟ ΑΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗ 

    Σε αυτή την κατηγορία ανήκει η οστεοπόρωση µετά από ακινητοποίηση 

καταγµάτων,η αλγοδυστροφία Sudeck και η ιδιοπαθής παροδική 

οστεοπόρωση µιας άρθρωσης όπως πχ του ισχίου.Οι περιπτώσεις µείωσης 

της οστικής πυκνότητας στο πάσχον µέλος µετά από ρήξη ΠΧΣ ανήκουν στην 

κατηγορία αυτή.                                                                                                

 

4.4ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΜΕΤΡΗΣΗΣ 

    Για να διαγνωσθεί η οστεοπόρωση µε τις συνήθεις ακτινογραφίες βάση 

µειωµένης ακτινοσκιερότητας που προκαλείται από την ελάττωση της οστικής 

πυκνότητας θα πρέπει η οστική απώλεια να είναι µεγαλύτερη του 30%.Οι 

εργαστηριακές µέθοδοι που χρησιµοποιούνται σήµερα στηρίζονται στην 

µέτρηση της οστικής πυκνότητας. Η µέθοδος της απορροφησιοµετρίας διπλής 

ενεργειακής δέσµης φωτονίων Χ  έχει καθιερωθεί ως η ευρύτερα 

χρησιµοποιούµενη µέθοδος φωτονιακής οστεοπυκνοµετρίας.Η ευρεία 

αποδοχή της   οφείλεται στην πολύ καλή επαναληψιµότητα των µετρητικών 

επιδόσεων των συστηµάτων, στη µικρή διάρκεια της εξέτασης ,στην ευκολία 

χρήσης,στη µικρή δόση προσλαµβανόµενης ακτινοβολίας και στην 

δυνατότητα µέτρησης σε οποιοδήποτε µέρος του σώµατος.(125)     
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    Τα  σύγχρονα µηχανήµατα DEXA, επιτρέπουν την εκτέλεση ολόσωµων 

µετρήσεων καθώς και τη λήψη πλάγιων προβολών οπότε απαλείφονται από 

την περιοχή της µέτρησης διάφορες εξωσκελετικές ασβεστώσεις που 

αποτελούν συνήθεις πηγές σφαλµάτων. Επίσης, πρόσφατα προστέθηκαν και 

νέες εφαρµογές όπως ο υπολογισµός της σύστασης του ανθρωπίνου 

σώµατος και η µορφοµετρία των σπονδύλων της θωρακικής και οσφυϊκής 

µοίρας . Σαν αποτέλεσµα όλων αυτών τα τελευταία  χρόνια βρισκόµαστε 

µπροστά σε µία ταχύτατη εξάπλωση τόσο των ερευνητικών όσο και των 

καθηµερινών εφαρµογών που βασίζονται στην DEXA. 

    Η ανατοµία της περιοχής του ισχίου µπορεί να έχει πολλές φυσιολογικές 

παραλλαγές, πράγµα που δηµιουργεί δυσκολίες στην ορθή τοποθέτηση των 

περιοχών ενδιαφέροντος. Το γεγονός αυτό αποκτά ιδιαίτερη σηµασία όταν 

πρόκειται να γίνει επανάληψη µιας µέτρησης και σύγκριση µε µία 

προηγούµενη. Πολλές φορές η έσω στροφή του µηριαίου παίζει ρόλο και 

επηρεάζει σηµαντικά τα αποτελέσµατα της µέτρησης. Η µέτρηση στο ισχίο, 

ανάλογα µε τον αλγόριθµο που χρησιµοποιεί κάθε µηχάνηµα, χωρίζεται σε 

τρία ή τέσσερα µέρη. Τον αυχένα του µηριαίου, την περιοχή του τροχαντήρα 

(µια ορθογώνια περιοχή που καλύπτει τον µείζονα τροχαντήρα) και το 

τρίγωνο του Ward (το οποίο είναι πάντα τετράγωνο).  

    Ο αυχένας και οι περιοχές του τροχαντήρα έχουν κλινικό ενδιαφέρον διότι 

εκεί συµβαίνουν τα κατάγµατα. Το τρίγωνο του Ward είναι µια περιοχή 

αυξηµένου µεταβολισµού του οστού και αντανακλά µεταβολές στην οστική 

πυκνότητα σε µεγαλύτερο βαθµό απ’ ότι οι υπόλοιπες περιοχές 

ενδιαφέροντος στο ισχίο. Ωστόσο είναι δύσκολο να µετρήσει κανείς αυτήν την 

περιοχή µε ακρίβεια 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΜΥΟΣΚΕΛΕΤΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΣΤΗΝ ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ 

    Μελετώντας την τρέχουσα βιβλιογραφία παρατηρούµε ότι υπάρχουν 

πολλές µελέτες που αποδεικνύουν ότι  οι µυοσκελετικές παθήσεις επιδρούν 

στην οστική πυκνότητα.Οι περισσότερες αφορούν κατάγµατα η θεραπεία των 

οποίων απαιτεί συνήθως χειρουργική επέµβαση,αυξηµένο χρόνο 

ακινητοποίησης και µη φόρτισης και µακρά περίοδο 

αποκατάστασης.Εντούτοις πολλές αναφορές υπάρχουν και σε συνδεσµικές 

κακώσεις  γόνατος κυρίως αυτή της ρήξεως του ΠΧΣ. 

                                                                                                                         

5.1ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ ΠΑΣΧΟΝΤΟΣ 

ΜΕΛΟΥΣ 

     Η πρώτη αναφορά ότι ο τραυµατισµός κάτω άκρου µπορεί να σχετίζεται µε 

απώλεια οστικής πυκνότητας έγινε το 1966(72)όπου µετρήθηκε η οστική 

πυκνότητα του µηριαίου οστού και οι µεταβολές της µετά από καταγµα κνήµης 

µε τη µέθοδο της απλής φωτονιακής  απορροφησιοµετρίας. 

5.2ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΓΟΝΑΤΟΣ ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ ΠΑΣΧΟΝΤΟΣ 

ΜΕΛΟΥΣ 

    Επίσης για πρώτη φορά 1969(73) συσχετίσθηκε η κάκωση γόνατος µε 

µετατραυµατική απώλεια οστικής πυκνότητας του πάσχοντος µέλους.Πιο 

συγκεκριµένα µετρήθηκε η οστική πυκνότητα στο περιφερικό τµήµα του 

µηριαίου σε ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν σε έσω µηνισκεκτοµή µέσω 

αρθροτοµής.Μετά από ένα χρονικό διάστηµα παρακολούθησης 5 ετών ένας 

µέσος όρος της τάξης του 9% διαφορά βρέθηκε σε σύγκριση µε το µη 

χειρουργηµένο µέλος. 
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5.3ΣΥΝ∆ΕΣΜΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΓΟΝΑΤΟΣ ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ 

ΠΑΣΧΟΝΤΟΣ ΜΕΛΟΥΣ 

 

    Αργότερα το 1979(74) µετρήθηκε η οστική πυκνότητα του έγγυς τµήµατος 

της κνήµης µε τη µέθοδο της απλής φωτονιακής απορροφησιοµετρίας την 5η 

,10η και 52η εβδοµάδα σε 44 ασθενείς µετά από συνδεσµική κάκωση 

γόνατος. Στους ασθενείς που αντιµετωπίστηκαν συντηρητικά µε 

ακινητοποίηση για 3 βδοµάδες παρατηρήθηκε µέσος όρος 10% απώλεια της 

οστικής πυκνότητας στο έγγυς τµήµα της κνήµης ενώ  η απώλεια οστικής 

πυκνότητας την 12η βδοµάδα µετά από πλήρη ρήξη που αντιµετωπίστηκε 

χειρουργικά υπολογίστηκε στο 18%.                                                                                

   Το 1993 σε µελέτη των Karlsson et al σε 24 ασθενείς µε συνδεσµική 

κάκωση γόνατος15 άνδρες και 9 γυναίκες µε µέσο όρο 21 έτη µετά τον 

τραυµατισµό µετρήθηκε η BMD σε διάφορες περιοχές του 

ισχίου(αυχένας,τρίγωνοWARD,µ.τροχαντήρας) στους µηριαίους και 

κνηµιαίους κονδύλους και στην διάφυση της κνήµης όπως φαίνεται στην 

εικόνα 3. 

    Οι µισοί ασθενείς από αυτούς αναφέρεται ότι αντιµετωπίσθηκαν  µε 

συρραφή του συνδέσµου και ακινητοποίηση µε γύψο για 5 εβδοµάδες και οι 

άλλοι µισοί µε νάρθηκα για 3 βδοµάδες.Οι συγγραφείς διαπίστωσαν 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µόνο στην BMD των µηριαίων κονδύλων(-

4%)του πάσχοντος µέλους σε σχέση µε το υγιές. 
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Εικόνα 3 

Περιοχές µέτρησης οστικής πυκνότητας στο ισχίο και στο γόνατο(Karlsson 

MK,Nilsson BE,Obrant KJ.Bone mineral loss after lower extremity trauma.62 

cases followed for 15-38 years.Acta Orthop Scand.1993;64:362-364.)                                                                                                        

 

                                       

1)Αυχένας ισχίου                                                      1)Μηριαίοι κόνδυλοι 

2)Τρίγωνο Ward                                                       2)Κνηµιαίοι κόνδυλοι 

3)Μ.τροχαντήρας                                                     3)Κνηµιαία διάφυση 

5.4ΡΗΞΗ ΠΧΣ  ΓΟΝΑΤΟΣ ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ ΠΑΣΧΟΝΤΟΣ 

ΜΕΛΟΥΣ 

  Αρκετές µελέτες στην βιβλιογραφία συσχετίζουν την ρήξη του ΠΧΣ  µε 

µεταβολές της οστικής πυκνότητας στο προσβεβληµένο κάτω άκρο (74-82)και 

µάλιστα συγκεκριµένων ανατοµικών περιοχών όπως το γόνατο(74,75,77-80), την 

πτέρνα(80,81) το ισχίο(75,77,78,82),την πτέρνα(75,80,81) αλλά και στην σπονδυλική 

στήλη(78,79) και θα παρουσιαστούν παρακάτω όπως φαίνεται στους πίνακες 1a 

και 1 β   
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Πίνακας 1.α Μελέτες µετρήσεων οστικής πυκνότητας πάσχοντος µέλους µετά από 

ρήξη Π.Χ.Σ 

 

Μελέτη Ασθενείς Ηλικία Μέθοδος Μέτρησης 

Οστικής Πυκνότητας 

Χρόνος 

Μέτρησης 

Οστικής 

Πυκνότητας 

Χειρουργείο Αποτελέσµατα Λειτουργικότητα 

Γόνατος 

Kannus 

και συν 

25 άντρες 

και 17 

γυναίκες 

µε ρήξη 

συνδέσµου 

(Ε.Π.Σ. 

η:11 

Π.Χ.Σ.ή 

Ο.Χ.Σ. 

η:31) 

46±10 

ετών 

DXA 10-11 έτη 

µετά το 

χειρουργείο 

Συρραφή 

Ε.Π.Σ,Π.Χ.Σ.

ή Ο.Χ.Σ. 

γυψονάρθηκ

ας για 6-7 

βδοµάδες 

Μειωµένη οστική 

πυκνότητα 

στους ασθενείς 

µε ρήξη Π.Χ.Σή 

Ο.Χ.Σ(επιγονατί

δα 9%,µηριαίο 

6%,κνήµη 

3,3%,πτέρνα 

1%,αυχένας 

µηριαίου 0,4%) 

Η δυσχρησία και 

όχι η 

ακινητοποίηση  

προκαλεί µείωση 

της οστικής 

πυκνότητας. 

Lysholm,Tegner 

και IKDC scores 

σχετίζονται µε την 

οστική πυκνότητα. 

Leppala 

και συν. 

ΟµάδαΑ 

15 άνδρες 

και 6 

γυναίκες 

µετά χειρ. 

Π.Χ.Σ. 

ΟµάδαΒ 

12 άτοµα 

σαν οµάδα 

ελέγχου 

Οµάδα 

Α 

27±8 

ετών 

 

Β 

31±11 

ετών 

DXA Αµέσως 

µετά,4,8,12 

µήνες µετά 

το 

χειρουργείο. 

BPTB,βίδα Μειωµένη οστική 

πυκνότητα για 

την οµάδα Α στο 

περιφερικό 

µηριαίο,έγγυς 

κνήµη και στην 

επιγονατίδα 1 

έτος µετά το 

χειρουργείο. 

Μικρές αλλά 

στατιστικά 

σηµαντικές 

διαφορές στον 

αυχένα του 

µηριαίου και 

στην πτέρνα. 

Μειωµένη Οστική 

Πυκνότητα µε 

µερική φόρτιση 

,µικρή σχέση 

µεταξύ µειωµένης 

οστικής 

πυκνότητας και 

λειτουργικότητας 

γόνατος. 
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Πίνακας 1.β Μελέτες µετρήσεων οστικής πυκνότητας πάσχοντος µέλους µετά από 

ρήξη Π.Χ.Σ 

Μελέτη Ασθενείς Ηλικία Μέθοδος 

Μέτρησης 

Οστικής 

Πυκνότητας 

Χρόνος 

Μέτρησης 

Οστικής 

Πυκνότητας 

Χειρουργείο Αποτελέσµατα Λειτουργικότητα 

Γόνατος 

Schmitz 

και συν. 

Οµάδα Α 

11 

ασθενείς µε 

µερική 

ρήξη Π.Χ.Σ  

Οµάδα Β 

24 

ασθενείς µε 

πλήρη 

ρήξη Π.Χ.Σ 

11 άτοµα 

σαν οµάδα 

ελέγχου  

∆εν 

περιγράφεται 

DXA Μέσος 

χρόνος 8,5 

έτη για την 

οµάδα Α και 

2,5 έτη µετά 

το 

χειρουργείο 

για την 

οµάδα Β. 

BPTB,βίδα Μειωµένη οστική 

πυκνότητα για την 

οµάδα Α και Β στον 

µ.τροχαντήρα, 

(1,1%,4,6%) 

στο περιφερικό 

µηριαίο 

(11,5%,6%) 

Στην επιγονατίδα 

(10,3%,9,9%) 

 

Καµµιά σχέση 

µεταξύ 

Lysholm,Tegner 

και IKDC scores 

και οστικής 

πυκνότητας. 

Reiman 

και συν. 

8 άντρες 

και 7 

γυναίκες 

µετά 

χειρουργείο 

Π.Χ.Σ 

27,1±8,8 

ετών 

DXA 15,2±8,1 

µήνες µετά 

το 

χειρουργείο 

6 άτοµα µε 

BPTB και βίδα 

9 άτοµα µε 

αλλοµόσχευµα 

αχιλλείου 

τένοντα,βίδα 

και 

endobutton  

Μειωµένη οστική 

πυκνότητα 

Μ.τροχαντήρα(6,6%) 

∆ιατροχαντήριος 

περιοχή(4%) 

Ολόκληρο το 

ισχίο(3,4%) 

σε σχέση µε το υγιές 

µέλος 

∆εν περιγράφεται 

Sievanen 

και συν. 

1 γυναίκα 26 ετών DXA 7 µετρήσεις 

2η ,7η ,11η 

,15η  

βδοµάδα και 

6ο ,8ο,12ο 

µήνα µετά 

τον 

τραυµατισµό 

BPTB,βίδα Μειωµένη οστική 

πυκνότητα >1SD 

στον αυχένα του 

µηριαίου,στο 

περιφερικό µηριαίο 

στην έγγυς κνήµη 

και επιγονατίδα 

Εύρος κίνησης, 

λειτουργικότητα 

και σταθερότητα 

γόνατος 

φυσιολογικά 

χωρίς µυική 

ατροφία 

Ε.Π.Σ:έσω πλάγιος σύνδεσµος,Π.Χ.Σ:πρόσθιος,χιαστός σύνδεσµος,Ο.Χ.Σ:οπίσθιος χιαστός σύνδεσµος 

,BTBP:αυτοµόσχευµα επιγονατιδικού τένοντα.        
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    Το 1992 οι Κannus et al(75) µελέτησαν 42 ασθενείς (25 άνδρες και 17 

γυναίκες) 10 χρόνια µετά τον αρχικό τραυµατισµό. Στους 11(GROUP A) από 

αυτούς ο τραυµατισµός ήταν ήπιος µε ρήξη έσω πλαγίου συνδέσµου και 

αντιµετωπίσθηκαν συντηρητικά, ενώ οι 31(GROUP B) είχαν πλήρη ρήξη ΠΧΣ 

ή οπισθίου χιαστού συνδέσµου( ΟΧΣ) µόνο ή σε συνδυασµό µε ρήξη έσω 

πλαγίου συνδέσµου και αντιµετωπίσθηκαν χειρουργικά. 

    Σκοπός της µελέτης τους ήταν οι µακροπρόθεσµες συνέπειες σοβαρών 

συνδεσµικών βλαβών του γόνατος στην οστική πυκνότητα συγκεκριµένων 

ανατοµικών περιοχών του πάσχοντος µέλους και της Οσφυικής µοίρας της 

Σπονδυλικής Στήλης(ΟΜΣΣ) καθώς και αν τα αποτελέσµατα αυτά σχετίζονται 

µε παραµέτρους όπως το φύλο,η ηλικία,το επίπεδο δραστηριότητας του 

ατόµου,τη µετεγχειρητική σταθερότητα και καλή λειτουργικότητα του γόνατος. 

    Όσον αφορά την χειρουργική αποκατάσταση αυτή έγινε µε συρραφή side to 

side και καθήλωση στα σηµεία πρόσφυσης.Μετεγχειρητικά τοποθετήθηκε 

γύψος για 6-7 βδοµάδες.Όσον αφορά την φόρτιση αυτή ήταν µερική για τις 

πρώτες 2 βδοµάδες και πλήρης τις επόµενες τέσσερις.Ισοµετρικές ασκήσεις 

τετρακεφάλου 3 ηµέρες µετά το χειρουργείο,σταδιακή κινητοποίηση του 

ασθενούς µετά τις 6 βδοµάδες ενώ η περίοδος αποκατάστασης διήρκησε 6-12 

µήνες. 

    Μετρήθηκε η BMD της οσφυικής µοίρας της σπονδυλικής στήλης(Ο2-

Ο4),του αυχένα του µηριαίου,του περιφερικού άκρου του 

µηριάιου,τηςεπιγονατίδας,του έγγυς τµήµατος της κνήµης και της πτέρνας και 

στα δύο κάτω άκρα µε την χρήση ενός norland XR-26 .Στους 11 µε την ήπια 

βλάβη η οστική πυκνότητα και στα δύο άκρα για όλες τις περιοχές  δεν είχε 

σηµαντικές διαφορές.Όσον αφορά την οµάδα µε τον σοβαρό τραυµατισµό 

υπήρξε σηµαντική διαφορά µετεγχειρητικά συγκριτικά µε το υγιές µέλος στην 

επιγονατίδα(-9%)στο περιφερικό τµήµα του µηριαίου(-6%)και στο έγγυς τµήµα 

της κνήµης(-3,3%) ενώ στην πτέρνα(-1.0%) και στον αυχένα του  ισχίου(-0,4% 

στο πάσχον µέλος) δεν αναδείχθηκαν σηµαντικές διαφορές όπως φαίνεται 

στον πίνακα 2.                                                                                                  

                                                                                                                        33 



ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Oστική πυκνότητα(g/cm2 )στο τραυµατισµένο και µη τραυµατισµένο 

µέλος.(Kannus P, Sievänen H, Järvinen M, Heinonen A, Oja P, Vuori I. A cruciate 

ligament injury produces considerable, permanent osteoporosis in the affected knee. 

J Bone Miner Res 1992; 7:1429–34.) 

 ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΟ 

ΜΕΛΟΣ 

ΜΗ 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΟ 

ΜΕΛΟΣ 

 

% ∆ΙΑΦΟΡΑ 

 

p Valuea 

ΑΥΧΕΝΑΣ 

ΜΗΡΙΑΙΟΥ 

ΜΕΤΡΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ 

ΒΛΑΒΗ 

ΣΟΒΑΡΟΥ 

ΒΑΘΜΟΥ ΒΛΑΒΗ 

 

 

0.870 f 0.038 

0.932 f 0.024 

 

 

0.878 f 0.035 

0.936 f 0.021 

 

 

-0.9 

-0.4 

 

 

NS 

NS 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 

ΑΚΡΟ ΜΗΡΙΑΙΟΥ 

ΜΕΤΡΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ 

ΒΛΑΒΗ 

ΣΟΒΑΡΟΥ 

ΒΑΘΜΟΥ ΒΛΑΒΗ 

 

 

1.354 f 0.049 

1.319 f 0.032 

 

 

1.335 f 0.049 

1.398 f 0.033 

 

 

1.4 

-6.0 

 

 

NS 

0 

ΕΠΙΓΟΝΑΤΙ∆Α 

ΜΕΤΡΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ 

ΒΛΑΒΗ 

ΣΟΒΑΡΟΥ 

ΒΑΘΜΟΥ ΒΛΑΒΗ 

 

1.144 f 0.032 

 

1.130 f 0.025 

 

1.144 f 0.038 

 

1.232 f 0.026 

 

0 

 

-9.0 

 

NS 

 

0 

ΕΓΓΥΣ ΤΜΗΜΑ 

ΚΝΗΜΗΣ 

ΜΕΤΡΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ 

ΒΛΑΒΗ 

ΣΟΒΑΡΟΥ 

ΒΑΘΜΟΥ ΒΛΑΒΗ 

 

 

0.991 f 0.031 

1.011 f 0.023 

 

 

0.985 f 0.036 

1.044 f 0.023 

 

 

0.6 

-3.3 

 

 

NS 

0.0012 

ΠΤΕΡΝΑ 

ΜΕΤΡΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ 

ΒΛΑΒΗ 

ΣΟΒΑΡΟΥ 

ΒΑΘΜΟΥ ΒΛΑΒΗ 

 

0.655 f 0.029 

 

0.686 f 0.016 

 

0.660 f 0.026 

 

0.693 f 0.016 

 

-0.8 

 

-1.0 

 

NS 

 

NS 
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        Για την αξιολόγηση της λειτουργικότητας του γόνατος µετρήθηκαν οι 

Lyshom και Gillquist(117),Tegner και Lyshom(118),και ΙKDC(International Knee 

Documentation Committee)(122) δοκιµασίες για κάθε τραυµατισµένο 

γόνατο.Ενώ όσον αφορά της εκτίµηση της σταθερότητας του γόνατος 

χρησιµοποιήθηκε το Marshall score(123). 

        Όσον αφορά το φύλο δεν αναδείχθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

ανάµεσα σε άνδρες και γυναίκες όπως επίσης δεν αναδείχθηκαν στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές ανάµεσα σε άτοµα µε διαφορετικό επίπεδο 

δραστηριότητας.Και στις δυο οµάδες η µεγαλύτερη οστική απώλεια έλαβε 

χώρα στην επιγονατίδα.Η ηλικία και το Marshall Score δεν συσχετίσθηκαν σε 

στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε την οστική πυκνότητα όπως φαίνεται και στον 

(πίνακα 3).Εντούτοις και τα τρία score αξιολόγησης της λειτουργικότητας του 

γόνατος ανέδειξαν θετική συσχέτιση µε την οστική πυκνότητα του πάσχοντος 

γόνατος. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Συσχέτιση της οστικής πυκνότητας του τραυµατισµένου γόνατος 

µε την ηλικία,την σταθερότητα και την λειτουργικότητά του.(Kannus P, 

Sievänen H, Järvinen M, Heinonen A,Oja P,Vuori I.Acruciate ligament injury 

produces considerable, permanent osteoporosis in th eaffected knee. J Bone 

Miner Res 1992;7:1429–34). 

 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΑΚΡΟ 

ΜΗΡΙΑΙΟY(P) 

ΕΠΙΓΟΝΑΤΙ∆Α(P) ΕΓΓΥΣ ΤΜΗΜΑ 

ΚΝΗΜΗΣ(P) 

ΗΛΙΚΙΑ ΝS NS NS 

ΣΤΑΘΕΡΟΤΗΤΑ 

ΓΟΝΑΤΟΣ(MARSHALL 

SCORE) 

 

ΝS 

 

ΝS 

 

ΝS 

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑ 

ΓΟΝΑΤΟΣ 

   

LYSHOM SCORE <0.001 <0.01 <0.01 

TEGNER SCORE <0.001 <0.001 <0.01 

IKDC SCORE <0.001 <0.001 <0.01 
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    Συµπερασµατικά η µελέτη αυτή ανέδειξε ότι η σοβαρού βαθµού βλάβη του 

ΠΧΣ αντιµετωπιζόµενη άµεσα χ/κα και η επακολουθούµενη  ακινητοποίηση 

για 6-7 βδοµάδες προκαλούν µείωση της οστικής πυκνότητας στο πάσχον 

γόνατο αλλά όχι στην πτέρνα και τον αυχένα του µηριαίου καθώς και στην 

ΟΜΣΣ.Αντίθετα µετρίου βαθµού βλάβες µοιάζουν να µην έχουν 

µακροπρόθεσµες επιρροές στην οστική πυκνότητα του τραυµατισµένου 

άκρου και στην ΟΜΣΣ παρά το γεγονός ότι ο χρόνος ακινητοποίησης ήταν ο 

ίδιος.Με βάση αυτά τα αποτελέσµατα φαίνεται ότι σε σοβαρές βλάβες  η µη 

ορθή λειτουργικότητα του γόνατος κυρίως παρά η παρατεταµένη 

ακινητοποίηση αποτελούν την πραγµατική αιτία µείωσης της οστικής 

πυκνότητας στο πάσχον µέλος. Όσον αφορά την συσχέτιση της BMD µε τον 

καταγµατικό κίνδυνο αυτή δεν αναφέρεται. 

        Αργότερα σε µια προοπτική ενός έτους follow up  µελέτη  των Leppala et 

al το 1999(5)διερευνήθηκε η επίδραση της ρήξεως του ΠΧΣ σε συγκεκριµένες 

ανατοµικές περιοχές του προσβεβληµένου κάτω άκρου καθώς και στην ΟΜΣΣ 

και το περιφερικό άκρο της κερκίδας σε δύο οµάδες ασθενών µε διαφορετική 

θεραπεία.Επίσης αναζητήθηκαν ποιοι παράγοντες είναι αυτοί που 

επηρεάζουν τις πιθανές διαφορές στην BMD µεταξύ των δυο οµάδων. 

    Τα κριτήρια εισαγωγής των ασθενών στη µελέτη ήταν η µη λήψη φαρµάκων 

που να επηρεάζουν τον οστικό µεταβολισµό,η απουσία προηγούµενων 

τραυµατισµών ή χειρουργικών επεµβάσεων στα κάτω άκρα και η µερική ή 

πλήρης ρήξη ΠΧΣ µε ή χωρίς συνοδές βλάβες(πλάγιοι σύνδεσµοι,µηνίσκοι).Οι 

ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο οµάδες. 

    Η οµάδα Α αποτελούνταν από 21 άτοµα(15 άνδρες και 6 γυναίκες) τα 

οποία τραυµατίστηκαν κατά την διάρκεια αθλητικών δραστηριοτήτων.Ο 

τραυµατισµός αφορούσε το δεξί κάτω άκρο σε 10 ασθενείς και το αριστερό 

στους υπόλοιπους 11.Σε όλους η χειρουργική αποκατάσταση έγινε µε την 

χρήση επιγονατιδικού τένοντα.Μετά το χειρουργείο δεν χρησιµοποιήθηκε 

κάποιο µέσο ακινητοποίησης. 
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    Η µη φόρτιση διήρκησε 1,9±0.6 βδοµάδες και η µερική φόρτιση 2,4±0.8 

βδοµάδες ενώ ισοµετρικές ασκήσεις τετρακεφάλου ξεκίνησαν άµεσα µετά το 

χειρουργείο. 

    Η δεύτερη οµάδα Β  αποτελούνταν από 12 άτοµα(8 άνδρες και 4 

γυναίκες)από τα οποία 10 τραυµατίστηκαν σε αθλητικές δραστηριότητες και 2 

σε κατά την διάρκεια καθηµερινών δραστηριοτήτων.Ο τραυµατισµός 

αφορούσε το δεξί κάτω άκρο σε 6 άτοµα και το αριστερό κάτω άκρο στα 

υπόλοιπα 6.Επίσης η βαρύτητα του τραυµατισµού σε αυτή την οµάδα 

ασθενών ήταν µικρότερη από την οµάδα Α.Έξι ασθενείς είχαν πλήρη ρήξη 

ΠΧΣ και έξι µερική ρήξη.Όλοι αντιµετωπίστηκαν συντηρητικά στην οµάδα 

Β.Μετά το χειρουργείο δεν χρησιµοποιήθηκε κάποιο µέσο ακινητοποίησης.Η 

µη φόρτιση διήρκησε 0,2±0,4 βδοµάδες και η µερική φόρτιση 1,4±1,0 

βδοµάδες.ενώ ισοµετρικές ασκήσεις τετρακεφάλου ξεκίνησαν άµεσα µετά τον 

τραυµατισµό.Μετρήθηκαν οι BMD σε διάφορες ανατοµικές περιοχές την 

στιγµή του τραυµατισµού καθώς και 4,8 και 12 µήνες µετά τον τραυµατισµό  

µε ένα µηχάνηµα Norland XR-26 Dxa Scanner. 

    Στην οµάδα Α(Πίνακας 4) που αντιµετωπίσθηκε χ/κα υπήρχαν στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές σε σχέση µε το µη προσβεβληµένο άκρο στην 

επιγονατίδα,στο περιφερικό τµήµα του µηριαίου και στο έγγυς τµήµα της 

κνήµης.Μικρές αλλά στατιστικά σηµαντικές διαφορές διαπιστώθηκαν επίσης 

στον µ.τροχαντήρα,τον αυχένα του µηριαίου και την πτέρνα.∆εν αναδείχθηκαν 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές στην ΟΜΣΣ και τα περιφερικό άκρο της 

κερκίδας. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Οστική πυκνότητα του φυσιολογικού και πάσχοντοςκάτω άκρου 

,της οσφυικής µοίρας της σπονδυλικής στήλης και του περιφερικού άκρου της 

κερκίδας στην οµάδα Α.(Lepalla J,Kannus P,Natri A,Pasanen M,Sievanen 

H,Vuori I,Jarvinen M.Effect of anterior cruciate ligament injury of the knee on 

bone mineral density of the spine and affected lower extremity:A prospective 

one year follow up study. Calcif Tissue Int (1999) 64:357–363) 

 

ΟΜΑ∆Α A(N 21) ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΟ 

ΜΕΛΟΣ 

ΜΗ 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΟ 

ΜΕΛΟΣ 

∆ΙΑΦΟΡΑ (%)ΤΩΝ 

∆ΥΟ ΜΕΛΩΝ ΜΕ 

ΤΟΝ ΧΡΟΝΟ 

P  

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 

ΤΜΗΜΑ ΜΗΡΙΑΙΟΥ 

1.547 ± 0.237 1.539 ± 0.243 −21 (−26 to −17) <0.001  

ΕΠΙΓΟΝΑΤΙ∆Α 1.189 ± 0.165 1.179 ± 0.169 −17 (−21 to −13) <0.00 1 

ΕΓΓΥΣ ΤΜΗΜΑ 

ΚΝΗΜΗΣ 

1.195 ± 0.179 1.177 ± 0.195 −14 (−17 to −10) <0.001  

ΑΥΧΕΝΑΣ 

ΜΗΡΙΑΙΟΥ 

1.070 ± 0.162 1.073 ± 0.178 −3 (−5 to −1) 0.003 

Μ.ΤΡΟΧΑΝΤΗΡΑΣ 1.129 ± 0.149 1.134 ± 0.162 −5 (−6 to −3) <0.001 

ΠΤΕΡΝΑ 0.749 ± 0.111 0.750 ± 0.117 −1 (−2 to −1) 0.001 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 

ΤΜΗΜΑ ΚΕΡΚΙ∆ΑΣ 

1.107 ± 0.138 1.107 ± 0.138 −1 (−3 to 1) 0.299 

ΟΜΣΣ(Ο2-Ο4) 0.494 ± 0.097 0.494 ± 0.097 0 (0 to 1) 0.170 

 

 

   Στην οµάδα Β(Πίνακας 5) µε την συντηρητικά αντιµετωπιζόµενη ρήξη ΠΧΣ η 

διαφορά ήταν µικρή αλλά στατιστικά σηµαντική στην επιγονατίδα και το έγγυς 

τµήµα της κνήµης ενώ στις άλλες περιοχές δεν αναδείχθηκαν στατιστικά 

σηµαντικές αλλαγές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Οστική πυκνότητα του φυσιολογικού και πάσχοντοςκάτω άκρου 

,της οσφυικής µοίρας της σπονδυλικής στήλης και του περιφερικού άκρου της 

κερκίδας στην οµάδα Β.(Lepalla J,Kannus P,Natri A,Pasanen M,Sievanen 

H,Vuori I,Jarvinen M.Effect of anterior cruciate ligament injury of the knee on 

bone mineral density of the spine and affected lower extremity:A prospective 

one year follow up study. Calcif Tissue Int (1999) 64:357–363) 

ΟΜΑ∆Α B(N 12) ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΟ 

ΜΕΛΟΣ 

ΜΗ 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΟ 

ΜΕΛΟΣ 

∆ΙΑΦΟΡΑ (%)ΤΩΝ 

∆ΥΟ ΜΕΛΩΝ ΜΕ 

ΤΟΝ ΧΡΟΝΟ 

P  

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 

ΤΜΗΜΑ ΜΗΡΙΑΙΟΥ 

1.483 ± 0.250 1.479 ± 0.237 −2 (−5 to 1) 0.184 

ΕΠΙΓΟΝΑΤI∆Α 1.171 ± 0.155 1.170 ± 0.147 −3 (−5 to −1) 0.005 

ΕΓΓΥΣ ΤΜΗΜΑ 

ΚΝΗΜΗΣ 

1.113 ± 0.178 1.113 ± 0.162 −2 (−4 to 0) 0.022 

ΑΥΧΕΝΑΣ 

ΜΗΡΙΑΙΟΥ 

1.023 ± 0.144 1.046 ± 0.140 0 (−2 to 2) 0.966 

Μ.ΤΡΟΧΑΝΤΗΡΑΣ 1.091 ± 0.154 1.109 ± 0.131 0 (−2 to 1) 0.911 

ΠΤΕΡΝΑ 0.711 ± 0.120 0.727 ± 0.107 0 (−1 to 1 0.834 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 

ΤΜΗΜΑ ΚΕΡΚΙ∆ΑΣ 

1.085 ± 0.160 1.085 ± 0.160 2 (1 to 4) 0.005 

ΟΜΣΣ(Ο2-Ο4) 0.452 ± 0.067 0.452 ± 0.067 0 (0 to 1) 0.223 

 

    Οι διαφορές µεταξύ των δυο οµάδων ασθενών εξηγούνται από την 

βαρύτητα τραυµατισµού,το είδος της θεραπείας(συντηρητική,χειρουργική)και 

την αποκατάσταση(περίοδος µη φόρτισης µεγαλύτερη στην οµάδα Α).Από τη 

µελέτη των κλιµάκων αξιολόγησης του γόνατος(Πίνακας 6) φάνηκε ότι η 

µετεγχειρητική λειτουργικότητα του γόνατος αποτελεί καλό προγνωστικό 

δείκτη µετατραυµατικής απώλειας οστικής πυκνότητας.Καλύτερα 

αποτελέσµατα στις κλίµακες αξιολόγησης της λειτουργικότητας του γόνατος 

σχετίζονταν µε µικρότερη µείωση της οστικής πυκνότητας. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 6. Κλινική παρακολούθηση παραµέτρων των 21 ασθενών µε χειρουργική 

αποκατάσταση ρήξεως προσθίου χιαστού συνδέσµου(οµάδα Α) και των 12 

συντηρητικά αντιµετωπιζόµενων(οµάδα Β).(Lepalla J,Kannus P,Natri A,Pasanen 

M,Sievanen H,Vuori I,Jarvinen M.Effect of anterior cruciate ligament injury of the 

knee on bone mineral density of the spine and affected lower extremity:A prospective 

one year follow up study. Calcif Tissue Int (1999) 64:357–363) 

 ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟΣ 4 ΜΗΝΕΣ 8 ΜΗΝΕΣ 12 ΜΗΝΕΣ 

ΟΜΑ∆Α  A     

Tegner  τεστ                                                7.8                         3.5 5.9 7.1 

Lysholm τεστ                                                - 76 90 92 

Υπόλειµµα µυικής ισχύος(% ασθενών)      13% 22% 17% 8% 

Αξιολόγηση πόνου                                       - 49 29 17 

Squatting τεστ                                              - 3.5 6.2 6.4 

Έλλειµµα κάµψης γόνατο (°)                      24°                           13°                                3° 1° 

Αστάθεια γόνατος                                        - 5% 10% 10% 

Αντικειµενική Κλίµακα αξιολόγησης             - 2.9 2.4 2 

Υποκειµενική Κλίµακα αξιλόγησης              - 3.1 2.6 2.1 

Group B     

Tegner  τεστ                                                7.8 7.1 7.4 7.4 

Lysholm τεστ                                                - 90 91 88 

Υπόλειµµα µυικής ισχύος(% ασθενών)      8% 7% 2% 2% 

Αξιολόγηση πόνου                                       - 28 21 13 

Squatting τεστ                                              - 5.6 6.4 7 

Έλλειµµα κάµψης γόνατο (°)                      25°                             2°                                  1°   0° 

Αστάθεια γόνατος                                        - 25% 25% 25% 

Αντικειµενική Κλίµακα αξιολόγησης             - 2 1.8 1.8 

Υποκειµενική Κλίµακα αξιλόγησης               - 2.3 2.1 2.1 
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    Το 2001 ο Schmitz(77)  µελέτησε δύο οµάδες ασθενών.Η πρώτη 

αποτελούνταν από 24 άτοµα µε ρήξη ΠΧΣ που αντιµετωπίσθηκε χειρουργικά 

περίπου 2,5 χρόνια πριν τη µελέτη.Η δεύτερη οµάδα από 11 άτοµα µε µερική 

ρήξη ΠΧΣ  που αντιµετωπίσθηκε συντηρητικά πριν 8,5 χρόνια.Μια διαφορά 

της τάξης του 4,6% ανευρέθη στην περιοχή του µ.τροχαντήρα σε αυτούς που 

χειρουργήθηκαν σε σχέση µε το άλλο ισχίο και 1,1% σε αυτούς που δεν 

χειρουργήθηκαν. 

    Οι Reiman Rogers et al.2006(82)ήταν οι πρώτοι που µελέτησαν µόνο την 

περιοχή του ισχίου σε µια προοπτική µελέτη περιγραφής και την επίδραση 

που έχει η ρήξη του προσθίου χιαστού συνδέσµου στην οστική πυκνότητα 

συγκεκριµένων ανατοµικών περιοχών αυτού. Σε 15 άτοµα ηλικιών από 17-51 

ετών 6-32 βδοµάδες µετά την χ/κή αποκατάσταση του ΠΧΣ µετρήθηκε η BMD 

και BMC του αυχένα του µηριαίου,της διατροχαντηρίου περιοχής,του 

µ.τροχαντήρα και ολόκληρου του ισχίου µε ένα µηχάνηµα Hologic QDR 

4500W. 

                                                                                                                                

Από τη µελέτη εξαιρέθηκαν οι ασθενείς εκείνοι που είχαν ιστορικό 

τραυµατισµού του ισχίου η οποιαδήποτε οστική νόσο και βρήκαν διαφορές 

στην ΒΜD  κατά 6,6%(P<.001) στην περιοχή του µ. τροχαντήρα στο πάσχον 

µέλος σε σχέση µε το υγιές,4%(P<.001) για όλο το ισχίο και 3,4%(P=.004) 

στην διατροχαντήριο περιοχή .∆εν βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές όσον 

αφορα την BMD0,9%(P=.48) και BMC3,7%(P=.09). όλου του πάσχοντος 

άκρου σε σχέση µε το υγιές (πίνακες 7,8).Μετεγχειρητικά όλοι οι τραυµατίες 

ακολούθησαν συγκεκριµένο πρόγραµµα φυσιατρικής αποκατάστασης υπό την 

καθοδήγηση έµπειρων φυσικοθεραπευτών. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 7. ΜετρήσειςBMD και BMC σε διάφορες ανατοµικές περιοχές του 

ισχίου.(  Michael P. Reiman, Michael E. Rogers, Robert C. Manske, Interlimb 

Differences in Lower Extremity Bone Mineral Density Following Anterior 

Cruciate Ligament Reconstruction J Orthop Sports Phys Ther • Volume 36 • 

Number 11 • November 2006) 

 

 

 

 ΠΑΣΧΟΝ ΑΚΡΟ ΜΗ ΠΑΣΧΟΝ ΑΚΡΟ 

BMD ΚΑΤΩ ΑΚΡΟΥ 1.42 ± .21 (1.18-1.97) 1.43 ± .19 (1.19-1.92) 

BMD Μ.ΤΡΟΧΑΝΤΗΡΑ 0.80 ± .13 (.61-1.08) 0.85 ± .12 (.63-1.12)   

BMD ΙΣΧΙΟΥ 1.04  ± .14 (.87-1.37) 1.09 ± .13 (.94-1.43) 

BMD ΑΥΧΕΝΑ ΜΗΡΙΑΙΟΥ 1.03 ± .14 (.84-1.35) 1.06 ± .15 (.90-1.36) 

BMD ∆ΙΑΤΡΟΧΑΝΤΗΡΙΟΥ 

ΠΕΡΙΟΧΗΣ 
1.19 ± .15 (1.02-1.57) 1.23 ± .16 (1.09-1.68) 

BMC ΚΑΤΩ ΑΚΡΟΥ 552.19 ± 115.06 (368.60-

776.20) 

573.11 ± 110.84 (403.50-

793.50) 

BMC Μ.ΤΡΟΧΑΝΤΗΡΑ 9.88 ± 2.31 (6.03-14.89) 10.70 ± 2.79 (5.90-16.39) 

BMC ΙΣΧΙΟΥ 40.24 ± 9.22 (24.69-52.93) 42.19 ± 8.49 (31.06-57.15) 

BMC ΑΥΧΕΝΑ ΜΗΡΙΑΙΟΥ 5.22 ± 1.02 (3.55-7.29) 5.46 ± 1.06 (3.72-7.15) 

BMC ∆ΙΑΤΡΟΧΑΝΤΗΡΙΟΥ 

ΠΕΡΙΟΧΗΣ 
25.14 ± 6.50 (15.12-33.75) 26.02 ± 5.17 (19.49-34.39) 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 8. Σύγκριση τιµών BMD και BMC πάσχοντος και µη πάσχοντος 

µέλους.(  Michael P. Reiman, Michael E. Rogers, Robert C. Manske, Interlimb 

Differences in Lower Extremity Bone Mineral Density Following Anterior 

Cruciate Ligament Reconstruction J Orthop Sports Phys Ther • Volume 36 • 

Number 11 • November 2006) 

 

 

 MEAN SD %def f P 

BMD ΚΑΤΩ ΑΚΡΟΥ -0.013 0.068 0.9 -0.73 .476 

BMD Μ.ΤΡΟΧΑΝΤΗΡΑ -0.056 0.043 6.6 -4.82 <.001 

BMD ΙΣΧΙΟΥ -0.043 0.034 4.0 -4.69 <.001 

BMD ΑΥΧΕΝΑ ΜΗΡΙΑΙΟΥ -0.035 0.054 3.3 -2.46 .028 

BMD ∆ΙΑΤΡΟΧΑΝΤΗΡΙΟΥ ΠΕΡΙΟΧΗΣ -0.042 0.044 3.4 -3.53 .004 

BMC ΚΑΤΩ ΑΚΡΟΥ -20.918 42.086 3.7 -1.86 .086 

BMC Μ.ΤΡΟΧΑΝΤΗΡΑ -0.816 1.319 7.6 -2.31 .038 

BMC ΙΣΧΙΟΥ -1.946 2.503 4.6 -2.91 .012 

BMC ΑΥΧΕΝΑ ΜΗΡΙΑΙΟΥ -0.246 0.360 4.5 -2.56 .024 

BMC ∆ΙΑΤΡΟΧΑΝΤΗΡΙΟΥ ΠΕΡΙΟΧΗΣ -0.879 2.480 3.4 -1.33 .208 
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    Το 1994 οι Sievanen et al (79) ήταν ο µοναδικός που µέτρησε BMD πριν και 

µετά την αποκατάσταση του ΠΧΣ. Σε γυναίκα 26 ετών η πλήρης ρήξη του 

ΠΧΣ αποκαταστάθηκε αρθροσκοπικά 10 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό µε 

αυτοµόσχευµα επιγονατιδικού µαζί µε οστικά τεµάχια.Μετεγχειρητικά η 

ασθενής εφήρµοσε λειτουργικό κηδεµόνα γόνατος για 6 βδοµάδες.Κατά την 

διάρκεια των 2 πρώτων εβδοµάδων η επιτρεπόµενη κίνηση ήταν 0-60 µοίρες 

µετά για άλλες 2 βδοµάδες 0-80µοίρες και 0-90µοίρες για τις τελευταίες 2 

βδοµάδες.Μερική φόρτιση ασκήθηκε στις 3 βδοµάδες και πλήρης στις 6 

βδοµάδες..Ίσοµετρικές ασκήσεις τετρακεφάλου ξεκίνησαν από την Τρίτη  

µετεγχειρητικά ηµέρα µαζί µε τον λειτουργικό κηδεµόνα και σιγά σιγά µετά την 

αφαίρεση αυτού δυναµικές ασκήσεις αρχικά χωρίς βάρη και µετά µε 

βάρη.Τρέξιµο µετά τους 3 µήνες και πλήρης δραστηριότητα µετά τους 6 

µήνες. 

    Μετρήθηκαν(Πίνακας 9) η BMD(7 µετρήσεις 2η ,7η ,11η ,15η  βδοµάδα και 6ο 

,8ο,12ο µήνα µετά τον τραυµατισµό) της οσφυικής µοίρας της σπονδυλικής 

στήλης(Ο2-Ο4),του αυχένα του µηριαίου,του περιφερικού άκρου του 

µηριάιου,τηςεπιγονατίδας,του έγγυς τµήµατος της κνήµης και της πτέρνας και 

στα δύο κάτω άκρα µε την χρήση ενός norland XR-26.Μετά από ένα χρόνο 

εντατικής άσκησης πριν τον τραυµατισµό η BMD όλων των ανωτέρω 

περιοχών αυξήθηκε.Μετά την ρήξη του ΠΧΣ οι τιµές της BMD στο µη πάσχον 

δεξιό κάτω άκρο ενώ είχαν αυξηθεί κατά την περίοδο άσκησης µειώθηκαν 

µετατραυµατικά.Στο τραυµατισµένο αριστερό κάτω άκρο η µείωση της ΒΜD 

µετατραυµατικά ήταν 8,7% για τον αυχένα του µηριαίου,18,5% για το 

περιφερικό άκρο του µηριαίου,22,4% για την επιγονατίδα,17,4% για το έγγυς 

τµήµα της κνήµης και 8,8% για την πτέρνα.  Σε νέα µέτρηση 2 χρόνια µετά η 

διαφορά µειώθηκε αλλά δεν έφτασε τα επίπεδα πριν τον τραυµατισµό. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 9. (Sievanen H, Kannus P, Heinonen A, Oja P, Vuori I. Bone 

mineral density and muscle strength of lower extremities after long-term 

strength training, subsequent knee ligament injury and rehabilitation: a unique 

2-year follow-up of a 26-year-old female student. Bone. 1994;15:85-90.) 
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5.5 ΜΕΙΩΣΗ ΟΣΤΙΚΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΙΣΧΙΟΥ-ΚΑΤΑΓΜΑΤΙΚΟΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΣ 

     Στην κλινική πράξη η µέτρηση της οστικής πυκνότητας µε την µέθοδο 

της διπλής φωτονιακής απορροφησιοµετρίας (DEXA) χρησιµοποιείται για την 

διάγνωση της οστεοπόρωσης και για την εκτίµηση της ανταπόκρισης του 

ασθενούς στην θεραπευτική αγωγή.Εντούτοις ο προσδιορισµός του 

καταγµατικού κινδύνου δεν πρέπει να στηρίζεται µόνο στην BMD και αυτό 

διότι η πιθανότητα κατάγµατος  εξαρτάται και από άλλους παράγοντες όπως 

την γεωµετρία του οστού της εσωτερική αρχιτεκτονική του και την ποιότητά 

του. 

     Υπάρχουν αρκετές µελέτες που υποστηρίζουν ότι ένας σοβαρός 

τραυµατισµός του κάτω άκρου αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα και αυξάνει 

τον καταγµατικό κίνδυνο για νέο κάταγµα στο µέλλον.Πιο συγκεκριµένα σε µια 

επιδηµιολογική µελέτη οι Finsen et al.(104)βρήκαν ότι ασθενείς που είχαν 

υποστεί στο παρελθόν κάταγµα αυχένα µηριαίου,διάφυσης µηριαίου ή 

κάταγµα κνήµης είχαν αυξηµένες πιθανότητες να εµφανίσουν ένα νέο κάταγµα 

στο µέλλον στο ίδιο άκρο σε σχέση µε αυτούς που στο παρελθον δεν έιχαν 

υποστεί κάταγµα.Οι συγγραφείς αυτοί κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η 

µετατατραυµατική οστεοπόρωση πιθανόν να παίζει κάποιο ρόλο στην 

αυξηµένη συχνότητα επανεµφάνισης καταγµάτων. Εκτός από την µελέτη των 

Finsen υπάρχουν και αρκετές άλλες µελέτες που υποστηρίζουν την ίδια 

άποψη αλλά όσον αφορά την µετατραυµατική οστεοπόρωση µετά από 

κάταγµα,η λόγω της οστεοπόρωσης εξ αχρησίας.∆εν υπάρχουν στην 

τρέχουσα βιβλιογραφία αναφορές σε περιπτώσεις καταγµάτων λόγω 

µετατραυµατικής οστεοπόρωσης µετά από συνδεσµικές κακώσεις γόνατος 

όπως η ρήξη του ΠΧΣ. 

    Η µεθοδολογία των µετρήσεων της οστικής µάζας έχει βελτιωθεί σηµαντικά 

την τελευταία δεκαετία. Ανεξάρτητα από τη θέση µέτρησης, µε τις νεότερες 

τεχνικές ανοίγονται νέες δυνατότητες για την ποσοτική εκτίµηση της 

οστεοπορώσεως. Έτσι σήµερα, η µέτρηση της οστικής µάζας είναι η πλέον 

σηµαντική παράµετρος για την εκτίµηση του κινδύνου κατάγµατος που είναι ο 

στόχος στη διαγνωστική και θεραπευτική προσέγγιση της οστεοπόρωσης.  
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    Το γεγονός ότι υπάρχουν πολλοί τρόποι έκφρασης των αποτελεσµάτων 

υποδηλώνει την αδυναµία της µεθόδου να ποσοτικοποιήσει τον κίνδυνο 

κατάγµατος και την τάση να συµπεριλαµβάνονται περισσότεροι της µίας 

παράµετροι στην έκφραση του αποτελέσµατος. Έτσι, παρότι η πρόοδος της 

τεχνολογίας των µηχανηµάτων DEXA αποτελεί σηµαντικό υποβοηθητικό 

παράγοντα για την έγκαιρη, σωστή διάγνωση και παρακολούθηση της νόσου, 

αυτό δεν αρκεί: Η εµβάθυνση στο θεωρητικό υπόβαθρο, αλλά και στους 

πρακτικούς περιορισµούς της µεθόδου δηµιουργεί την ανάγκη ύπαρξης ενός 

επαίοντα ερµηνευτή που θα έχει υπόψη του τους περιορισµούς και τις 

δυνατότητες της µεθόδου.  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ ΣΤΗΝ ΜΕΤΑΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΜΕΙΩΣΗ 

ΤΗΣ ΟΣΤΙΚΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΙΣΧΙΟΥ ΠΑΣΧΟΝΤΟΣ ΜΕΛΟΥΣ ΜΕΤΑ 

ΑΠΟ ΡΗΞΗ ΠΧΣ ΚΑΙ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΑΥΤΟΥ 

    Υπάρχουν πολλοί παράγοντες που συµβάλλουν στην µετατραυµατική 

µείωση της οστικής πυκνότητας του πάσχοντος µέλους και κατ΄επέκταση του 

ισχίου µετά από ρήξη ΠΧΣ και χειρουργική αποκατάσταση αυτού.Η 

ακινητοποίηση του µέλους µετεγχειρητικά,η µη φόρτιση,η µειωµένη 

λειτουργικότητα,η µυική ατροφία,ο ίδιος ο τραυµατισµός και το χειρουργείο,το 

φύλο η ηλικία και το χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί µεταξύ του 

τραυµατισµού και της χειρουργικής αποκατάστασης. 

 

6.1ΑΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗ 

    Είναι γνωστό ότι ο οστίτης ιστός επηρεάζεται τόσο από συστηµατικούς 

παράγοντες(πχ ορµόνες) όσο και από τοπικούς παράγοντες(πχ µυικό 

σύστηµα) Τόσο πειραµατικές όσο και κλινικές µελέτες έχουν αποδείξει ότι η 

ακινητοποίηση οδηγεί σε διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ οστικής 

ανακατασκευής και οστικής απορρόφησης που οδηγεί σε µείωση της οστικής 

πυκνότητας του οστού.(41,72,83-88,90-93) 
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 Ως οστεοπόρωση από ακινητοποίηση(οστεοπόρωση εξ αχρησίας)ονοµάζεται 

η περιοχική ή γενικευµένη απώλεια οστικής µάζας που προκύπτει από την 

ελάττωση των µηχανικών φορτίων στα οστά.Παραδείγµατα καταστάσεων 

απώλειας οστικής µάζας από ακινητοποίηση αποτελούν: 

• Η Παραπληγία ή η παραπάρεση µετά από κακώσεις του Νωτιαίου 

µυελού 

• Η Ηµιπληγία ή ηµιπάρεση µετά από αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

• Οι νευροµυικές παθήσεις 

• Η παρατεταµένη κατάκλιση για θεραπευτικούς λόγους 

• Η ακινητοποίηση µετά από κατάγµατα η βαρειές κακώσεις κάτω 

άκρων 

• Η εφαρµογή γυψεπιδέσµων για την αντιµετώπιση καταγµάτων 

• Η αλγοδυστροφία 

• Η οστεοπενία που παρατηρείται σε συνθήκες έλλειψης 

βαρύτητας(αστροναύτες) 

• Επώδυνες καταστάσεις που οδηγούν σε υποκινησία 

αρθρώσεων(πχ οστεοαρθρίτιδα) 

     Έτσι έχει  παρατηρηθεί αυξηµένη συχνότητα καταγµάτων µακρών οστών 

χωρίς την ύπαρξη ιστορικού τραυµατισµού ή µετά από άσκηση µικρής 

έντασης βίας που υπό φυσιολογικές συνθήκες δεν θα προκαλούσε κάταγµα 

σε παράλυτους ασθενείς µετά από παθητικές κινήσεις των άκρων από 

φυσικοθεραπευτές(134-136) 

Οι Shneider και McDonald µελέτησαν τα αποτελέσµατατηςσυνεχούς 

καθήλωσης στο κρεβάτι, διάρκειας από 5 έως 36 εβδοµάδες σε 90 υγιείς 

άνδρες, µε µέσο όρο ηλικίας 25 χρόνων. 
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     Σ' όλη τη διάρκεια της µελέτης χρησιµοποιήθηκαν µέσα διάφορης 

θεραπευτικής προσέγγισης για την πρόληψη της οστικής απώλειας 

(χορήγηση ασβεστίου και βιταµίνης D, εφαρµογή άσκησης, σκελετικής 

συµπίεσης και αυξηµένης υδροστατικής πίεσης στα κάτω άκρα). Το 

πρόγραµµα των ασκήσεων περιελάµβανε άσκηση µε τροχαλίες και βάρος 

(άσκηση αντίστασης) 4 κιλών επί 80 λεπτά ηµερησίως. Παρά την προληπτική 

αυτή παρέµβαση, το ασβέστιο στα ούρα αυξήθηκε ταχύτατα και σηµειώθηκε 

5% απώλεια του ασβεστίου στα οστά της πτέρνας κάθε µήνα. Οι Shneider και 

McDonald(98) συµπέραναν ότι η έλλειψη της δραστηριότητας µε φόρτιση στα 

κάτω άκρα επιφέρει σκελετική απώλεια. Επιπλέον µπορεί να αναφερθεί ότι οι 

συµπιεστικές δυνάµεις που εφαρµόσθηκαν δεν µπόρεσαν να διεγείρουν 

ικανοποιητικά την ποιοτική και ποσοτική φυσιολογική δραστηριότητα. 

 

       Η απώλεια οστικής πυκνότητας από ακινητοποίηση είναι µεγαλύτερη τις 

πρώτες 6 βδοµάδες και µετά µειώνεται µε βραδύτερο ρυθµό (74,97,93)Μια 

σταθερή κατάσταση όπου η οστική παραγωγή βρίσκεται σε ισορροπία µε την 

οστική απορρόφηση παρατηρείται συνήθως τον 5ο µε 6ο µήνα(74,93).Όσον 

αφορά την  αποκατάσταση της οστικής πυκνότητας αυτό αποτελεί σηµείο 

διαφωνιών. 

    ΟMinaire υποστηρίζει ότι  µπορεί να επιτευχθεί κατά την αρχική ενεργή 

φάση αρκεί η επανακινητοποίηση να έχει µακρά διάρκεια και εφόσον η 

ακινητοποίηση δεν ξεπερνά το χρονικό διάστηµα των 6 µηνών το όριο δηλαδή 

µεταξύ της ενεργής και ανενεργούς φάσης της προκαλούµενης από 

ακινητοποίηση οστεοπόρωσης  Η δυνατότητα για επανάκαµψη δεν είναι 

εφικτή αργότερα στην ανενεργή φάση. 

    Άλλοι αναφέρουν ότι η αποκατάσταση δεν είναι πλήρης αλλά µερική όπως 

αναδεικνύεται από πειραµατικές µελέτες σε  σκύλους 99, επίµυες 100και σε 

ανθρώπους(75,74,101-104) και µάλιστα  σε µια µελέτη  αναφέρεται υπολείπουσα 

οστική πυκνότητα ακόµα και 30 χρόνια µετά τον αρχικό τραυµατισµό(76) 

  Πολλοί είναι αυτοί που υποστηρίζουν ότι υπάρχει συσχέτιση διάρκειας 

ακινητοποίησης και απώλειας οστικής πυκνότητας (101,84)και άλλοι ότι δεν 
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    Ο χρόνος που απαιτείται για αποκατάσταση της οστικής πυκνότητας 

συνήθως είναι µεγαλύτερος από τον χρόνο ακινητοποίησης(97,105,106)  ενώ έχει 

παρατηρηθεί ότι υπάρχει συνέχιση απώλειας της οστικής πυκνότητας και µετά 

την λήξη της ακινητοποίησης που σηµαίνει ότι η προκαλούµενη δυσλειτουργία 

σε κυτταρικό επίπεδο αργεί να αποκατασταθεί(84).                                                                                                                                       

    Βέβαια ο µηχανισµός µε τον οποίο οδηγούµαστε στη µείωση της οστικής 

πυκνότητας δεν είναι πλήρως διευκρινισµένος,εντούτοις βιοχηµικές και 

ιστοµορφοµετρικές µελέτες σε πειραµατόζωα  έχουν αναδείξει αύξηση της 

οστικής απορρόφησης  και µείωση της οστικής ανακατασκευής.(92,94-96) 

    Σε µελέτες σε ποντίκια έχει αναδειχθεί ότι σε ακινητοποίηση η απώλεια 

οστικής πυκνότητας οφείλεται κατά 30%σε αύξηση της οστικής απορρόφησης 

και κατά 70% σε µείωση της οστικής παραγωγής.(97,107) Τα οστά µε υψηλό 

ποσοστό σπογγώδους οστού βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν οστεοπόρωση από ακινητοποίηση.Αυτό συµβαίνει γιατί το 

σπογγώδες είναι 8-10 φορές µεταβολικά πιο ενεργό και αντιδρά γρηγορότερα 

και ταχύτερα τόσο στις µεταβολικές αλλαγές του οργανισµού όσο και των 

µηχανικών φορτίων.(108,109) Ο Mosekilde το 1987 ανέφερε ότι το φλοιώδες 

οστό που χάνεται κατά την ακινητοποίηση  δεν µπορεί να αποκατασταθεί 

στην φάση της επανακινητοποίησης. 

Ακινητοποίηση και βιοχηµικές διαταραχές 

    Σε µελέτες που έχουν γίνει σε κατακεκλιµένους ασθενείς µετά από 

εγκεφαλικό έχει διαπιστωθεί ανεπάρκεια 1,25(ΟΗ)2D η οποία δεν οφείλεται σε 

έλλειψη 25(ΟΗ)D αλλά στην προκαλούµενη υπερασβεστιαιµία λόγω 

ακινητοποίησης(οστική απορρόφηση).Η υπερασβεστιαιµία αναστέλλει την 

έκκριση της PTH άρα και της παραγόµενης βιτ D οδηγώντας σε οστική 

απώλεια.Βεβαια οι µηχανισµοί που υπεισέρχονται στην µείωση της βιτD σε 

αυτή την κατηγορία των ασθενών έιναι πολυπαραγοντικοί (µειωµένη έκθεση 

στον ήλιο,διατροφικες συνήθειες,συνυπάρχουσες παθήσεις,αυξηµένη 

ηλικία,φάρµακα κ.α).                                                                                                              
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     Μετά από ρήξη ΠΧΣ σε συντηρητική αντιµετώπιση παλιότερα 

χρησιµοποιούνταν γύψος και πλήρης ακινητοποίηση του γόνατος για ένα 

χρονικό διάστηµα περίπου τεσσάρων εβδοµάδων σε µερική ρήξη και έξι σε 

πλήρη ρήξη.Σήµερα χρησιµοποιούνται ειδικοί πλαστικοί κηδεµόνες 

ακινητοποίησης τριών ή και τεσσάρων σηµείων για το ίδιο περίπου χρονικό 

διάστηµα σε µερική και πλήρη ρήξη όπως και παλιά.Επίσης αν τελικά 

αποφασιστεί χειρουργική αποκατάσταση και πάλι µετεγχειρητικά σήµερα 

χρησιµοποιούνται οι ειδικοί νάρθηκες ακινητοποίησης για χρονικό διάστηµα 

περίπου έξι εβδοµάδων γιατί αυτός είναι ο χρόνος που απαιτείται για την 

σταθερή ενσωµάτωση του µοσχεύµατος(συνήθως σήµερα αυτοµόσχευµα  

οπισθίων µηριαίων)στα σηµεία καθήλωσης του στο µηριαίο οστό και την 

κνήµη. 

    Το κατά πόσο η ακινητοποίηση αυτή παίζει ρόλο στη µείωση της οστικής 

πυκνότητας του ισχίου αλλά και άλλων ανατοµικών περιοχών του πάσχοντος 

κάτω άκρου,και σε πιο βαθµό αποτελεί αντικείµενο περαιτέρω έρευνας. 

6.2ΜΗ ΦΟΡΤΙΣΗ 

     Είναι γεγονός ότι το σωµατικό βάρος ,η συνεχής δύναµη που ασκείται στον 

σκελετό κάθε ανθρώπου επιδρά στην οστική πυκνότητα.Αυτό αποδεικνύεται 

και από το γεγονός ότι άτοµα µε χαµηλό ή φυσιολογικό σωµατικό βάρος 

παρουσιάζουν µεγαλύτερο κίνδυνο για εµφάνιση οστεοπόρωσης σε σχέση µε 

τα υπέρβαρα άτοµα(155-156). 

    Είναι γνωστό ότι η µη φόρτιση του οστού οδηγεί σε οστική 

απορρόφηση(88,104,110-113)Βέβαια είναι δύσκολο να εκτιµήσουµε την σηµασία 

της µη φόρτισης του µέλους στη µεταβολή της οστικής πυκνότητας γιατί 

υπεισέρχεται και ο παράγοντας ακινητοποίηση.Σύµφωνα µε µελέτες η 

σηµασία της µη φόρτισης αναδείχθηκε σε περιπτώσεις ψευδάρθρωσης 

καταγµάτων κνήµης όπου η διάρκεια µη φόρτισης ήταν µεγαλύτερη σε σχέση 

µε αύτους που είχαν φυσιολογική πώρωση του κατάγµατος(113). 
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     Επίσης σε αστροναύτες που παρέµειναν στο διάστηµα για 5 µήνες 

παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση της οστικής τους πυκνότητας η οποία 

προκλήθηκε λόγω έλλειψης µηχανικής φόρτισης στα οστά από την 

βαρύτητα(143).Σε κακώσεις όπου υπάρχει σχετικά γρήγορη φόρτιση και 

ενδυνάµωση των πέριξ µυικών οµάδων η µείωση της οστικής πυκνότητας 

µετατραυµατικά ελαττώνεται.(86,114) 

    Ότι ακριβώς ισχύει για την ακινητοποίηση,ισχύει και για τη µη φόρτιση του 

µέλους ως προδιαθεσικό παράγοντα για  τη µείωση  της οστικής πυκνότητας 

του πάσχοντος µέλους µετά από ρήξη ΠΧΣ.Κι αυτό γιατί τα περισσότερα 

πρωτόκολλα φυσικοθεραπευτικής αποκατάστασης εµπεριέχουν µια περίοδο 

µή πλήρους φόρτισης του µέλους µετά από αρθροσκοπική 

συνδεσµοπλαστική ΠΧΣ. 

 

6.3ΑΣΚΗΣΗ-ΜΥΙΚΗ ΑΤΡΟΦΙΑ 

    Η απώλεια της οστικής πυκνότητας είναι µια φυσιολογική διαδικασία η 

οποία ξεκινά από την τρίτη δεκαετία της ζωής. Η απώλεια αυτή επιταχύνεται 

µετά την εµµηνόπαυση στις γυναίκες και στην τρίτη ηλικία λόγω της 

γήρανσης. Η εκτέλεση ειδικών προγραµµάτων άσκησης σε νεαρότερες ηλικίας 

βοηθά στη επίτευξη υψηλής οστική πυκνότητας στις ηλικίες κατά τις οποίες 

αυξάνεται η οστική πυκνότητα. Με τον τρόπο αυτό υπάρχει ένα ουσιαστικό 

πλεονέκτηµα για τα άτοµα αυτά σε περίπτωση εµφάνισης της οστε-

οπόρωσης. Η οστική λοιπόν απώλεια θα επιταχυνθεί µεν λόγω της πάθησης 

ωστόσο θα ξεκινήσει από υψηλότερες τιµές (οστικής πυκνότητας) µε 

αποτέλεσµα οι αρνητικές συνέπειες που αναφέρθηκαν και που συνοδεύουν 

την πάθηση να καθυστερήσουν την εµφάνισή τους (148). 

Οι δραστηριότητες µεταφοράς βάρους είναι πολύ σηµαντικές για την υγεία 

του οστού. Χωρίς την ευεργετική επίδραση του µηχανικού φορτίου (εφαρµογή 

βάρους στον σκελετό), υπάρχει µια σηµαντική και γρήγορη απώλεια οστού. 

Είναι γεγονός ότι τα ενεργά άτοµα έχουν µεγαλύτερη οστική πυκνότητα από 

ότι τα ανενεργά άτοµα που οφείλεται στην έντονη δραστηριότητα.  

                                                                                                                  52 



    Τα µηχανικά φορτία που παράγονται από τις σωµατικές δραστηριότητες 

προκαλούν καταπονήσεις στα οστά, οι οποίες θεωρείται ότι προσφέρουν το 

πλέον κατάλληλο ερέθισµα για τις λειτουργικές προσαρµογές του οστίτη 

ιστού(144-146) 

    Αυτό αποδεικνύεται από τις πολυάριθµες µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν 

προκειµένου να εξεταστεί η επίδραση της άσκησης στη διαµόρφωση της 

οστικής πυκνότητας. Συγκρίνοντας αθλητές µε µη ασκούµενα άτοµα 

κατέληξαν ότι οι αθλητές εµφάνιζαν αυξηµένη οστική πυκνότητα σε συγκε-

κριµένες οστικές περιοχές(147-149) 

    Η συγκριτική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε ασκούµενους αθληµάτων 

µονοµερής επιβάρυνσης, όπως το τένις ή το σκουός, έδειξε ότι η οστική µάζα 

στα οστά του κυριάρχου άκρου ήταν µεγαλύτερη. Οι διαφορές αυτές 

οφειλόταν στη µεγαλύτερη φόρτιση που εφαρµόζεται στα συγκεκριµένα οστά 

λόγω των ιδιαιτεροτήτων που εµφανίζουν τα συγκεκριµένα αθλήµατα(150) 

    Επίσης το είδος του αθλήµατος παίζει σηµαντικό ρόλο στη διαφοροποίηση 

της οστικής πυκνότητας. Συγκεκριµένα, στην έρευνα του Bennel και των 

συνεργατών του (1997) µετρήθηκε και συγκρίθηκε η οστική πυκνότητα µεταξύ 

αθλητών διαφορετικών αθληµάτων κλασσικού αθλητισµού και µη αθλητών. Τα 

αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι η οστική πυκνότητα στην οσφυϊκή 

µοίρα της ΣΣ των αθλητών δυναµικών αθληµάτων (άλτες, εµποδιστές, 

σπριντερς) ήταν µεγαλύτερη σε σύγκριση µε αυτή των αθλητών αντοχής 

(δροµείς µεγάλων αποστάσεων)(151). 

    Υπάρχουν πολλές έρευνες οι οποίες µελέτησαν την επίδραση της άσκησης 

στον πληθυσµό µε µεγάλη ποικιλία όσον αφορά το περιεχόµενο των 

προγραµµάτων άσκησης.  

    Συγκεκριµένα, στη βιβλιογραφία αναφέρονται έρευνες που περιείχαν µόνο 

πρωτόκολλα αερόβια άσκησης, κάποιες άλλες που περιείχαν µόνο ασκήσεις 

µυϊκής ενδυνάµωσης ενώ υπάρχει και η κατηγορία των προγραµµάτων 

άσκησης που συνδύασαν την αερόβια άσκηση µε τη µυϊκή ενδυνάµωση. 
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     Σε όλες τις κατηγορίες προγραµµάτων άσκησης οι ερευνητές είχαν την 

τάση να αξιολογούν περίπου τις ίδιες παραµέτρους. Έτσι, οι παράµετροι οι 

οποίοι συχνά αξιολογούνται για την εκτίµηση ενός προγράµµατος άσκησης 

οστεοπορωτικών ατόµων είναι: η οστική πυκνότητα (BMD) στο ισχίο, στη 

σπονδυλική στήλη (ΣΣ), στο βραχιόνιο και στο µηριαίο τρίγωνο του Ward (144-

145,152-154)και κάποιοι βιοχηµικοί δείκτες οστικής απορρόφησης(154) 

    Υπάρχουν µελέτες που αναδεικνύουν στατιστικά σηµαντική συσχέτιση 

µεταξύ BMD και µυικής ισχύος (126,127).Eπίσης διάφορες έρευνες έχουν 

αναδείξει άυξηση της BMD που ακολουθεί ασκήσεις ενδυνάµωσης µυών σε 

υγιείς µέσης ηλικίας και ηλικιωµένους(128) καθώς και σε οστεοπορωτικές 

γυναίκες(129).H άσκηση έχει αποδειχθεί ότι επιδρά θετικά στην BMD αφού 

επιβραδύνει την απώλεια οστικής µάζας στους ηλικιωµένους(130) και τις 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες(131) ή και σε πολλές περιπτώσεις αυξάνει την 

οστική πυκνότητα σε νέες προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες(132) 

    Στις περισσότερες περιπτώσεις µυοσκελετικών κακώσεων του γόνατος 

ατροφεί ο τετρακέφαλος µηριαίος.Η µεγάλη µείωση της οστικής πυκνότητας 

στην περιοχή της επιγονατίδας επιβεβαιώνει την µεγάλη σηµασία των µυών 

και της άσκησης στην διατήρηση της οστικής πυκνότητας  των οστών µιας και 

ο τετρακέφαλος µηριαίος αποτελεί τον κύριο παράγοντα άσκησης µηχανικών 

φορτίων πάνω στο οστό της  επιγονατίδας που αποτελεί ένα µη άµεσα 

φορτιζόµενο οστό.(101-102) 

     O ρυθµός φόρτισης του οστού µπορεί να είναι πιο σηµαντικός από το 

µέγεθος αυτής σύµφωνα µε ορισµένους(176).Έτσι το να προστεθούν 

διαφορετικές ασκήσεις αλλά µε πολλές επαναλήψεις και µεσοδιαστήµατα 

ανάπαυσης είναι πιο αποτελεσµατικό από το να αυξήσεις την διάρκεια των 

ασκήσεων(177).Μάλιστα ασκήσεις που δίνουν έµφαση στον µεγάλο γλουτιαίο 

µυ,στον τετρακέφαλο και τον γαστροκνήµιο µπορούν να βελτιώσουν την τιµή 

της οστικής πυκνότητας και να µειώσουν αισθητά τον κίνδυνο 

τραυµατισµού(178).Η επαρκής πρόσληψη βιταµίνης D ,ασβεστίου και 

φωσφόρου φαίνεται να συντελεί στην αποτελεσµατικότητα της άσκησης(179).  
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     Εντούτοις σύµφωνα µε την συστηµατική ανασκόπηση που δηµοσίευσαν ο 

Nyland και συν. το 2010(171) η οστική πυκνότητα µετεγχειρητικά µειώνεται 

ακόµη και σε περιπτώσεις εντατικής φυσιατρικής αποκατάστασης(77,79-81).   

     

6.4ΤΡΑΥΜΑ 

    Η συσχέτιση οστεοπόρωσης και τραυµατισµού αναδεικνύεται σε 

περιπτώσεις µετατραυµατικής παροδικής οστεοπόρωσης συνήθως του 

γόνατος και του ισχίου τα αίτια της οποίας ακόµη και σήµερα δεν έχουν 

διευκρινιστεί και µόνο διάφορες υποθέσεις πιθανολογούνται. 

    Μία άποψη θεωρεί ότι ο τραυµατισµός του έγγυς νευρικού ιστού προκαλεί 

σπασµό των αγγείων και της µικροκυκλοφορίας της περιοχής προκαλώντας 

ισχαιµία και οστεοπόρωση.(164-165) 

    Ο Rosen(160)και άλλοι(166-167) υποστηρίζουν την άποψη ότι η παρεµπόδιση 

της φλεβικής απορροής µε συνοδό τοπική υπεραιµία  είναι αυτή που 

ευθύνεται λόγω αύξησης της ενδοοστικής πίεσης.Αυτή η άποψη ενισχύεται και 

από το γεγονός αυξηµένης συχνότητας παροδικής οστεοπόρωσης ισχίου σε 

εγκυµονούσες του τελευταίου τριµήνου,η αµέσως µετά τον τοκετό καθώς και 

σε άτοµα µε κίρρωση ήπατος.(168-170) 

    Άλλοι(161-163) θεωρούν µια ισχαιµικής βλάβη στον µυελό των οστών οδηγεί 

σε θάνατο τα κύτταρα του λιπώδους ιστού και τα αιµοποιητικά κύτταρα. 

    Η πιο κοινή θεωρία είναι ότι η καταστροφή της µικροκυκλοφορίας ως 

απότοκο του τραυµατισµού προκαλεί ισχαιµία του οστίτη ιστού,οίδηµα του 

µυελού των οστών και περιορισµένη βλάβη κυττάρων157-159). 

    Στην περίπτωση όµως της  συσχέτισης της ρήξεως του ΠΧΣ και της 

µειωµένης οστικής πυκνότητας του ισχίου δεν φαίνεται να υπεισέρχονται οι 

παραπάνω µηχανισµοί αφού η περιοχή τραυµατισµού δηλαδή το γόνατο 

απέχει από την άρθρωση του ισχίου. 
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     Eντούτοις ο τραυµατισµός του ΠΧΣ αποτελεί την αρχή µιας φλεγµονώδους 

διαδικασίας µε σκοπό την επιδιόρθωση της ιστικής βλάβης.Στο µηχανισµό 

εµπλέκονται διάφορες κυτοκίνες οι οποίες αφενός µεν στοχεύουν στην 

επούλωση του τραύµατος ,αφετέρου δε έχουν συστηµατική επίδραση στον 

οστικό µεταβολισµό. 

    Ο Irie και συν. το 2002(172) παρατήρησαν ότι τις πρώτες 15 ηµέρες µετά τον 

τραυµατισµό στο ενδαρθρικό υγρό του γόνατος εντοπίζονται υψηλές 

συγκεντρώσεις των ιντερλευκινών 1β(IL-1β),6(IL-6),8(IL-8) και του παράγοντα 

νέκρωσης όγκων α (TNF-α) παράγοντες οι οποίοι προάγουν την οστική 

απορρόφηση του οστού. 

    Επίσης ο Higuchi και συν.το 2006(173) ανακάλυψαν ότι στο ενδαρθρικό υγρό  

τραυµατιών υπάρχουν υψηλές τιµές IL-6 µέχρι και 50 βδοµάδες µετά την ρήξη 

του ΠΧΣ.Επίσης υψηλές είναι οι τιµές και για την µεταλλοπρωτεινάση της 

θεµέλιας ουσίας του οστού(ΜΜΡ-3)η συγκέντρωση της οποίας παραµένει 

υψηλή ακόµη και 3 έτη από τον τραυµατισµό του ΠΧΣ.Αυξηµένες 

παρατηρούνται και οι τιµές του ιστικού αναστολέα της (ΜΜΡ-3) του ΤΙΜΡ-1 οι 

τιµές του οποίου ακολουθούν την πτωτική πορεία της IL-6.Η ΜΜΡ-3 είναι ένα 

ένζυµο που ευθύνεται για την καταστροφή της θεµέλιας ουσίας του χονδρικού 

ιστού.Σε φυσιολογικούς ανθρώπους που δεν έχουν υποστεί τραυµατισµό ο 

λόγος του ΜΜΡ-3/ ΤΙΜΡ-1 είναι 1.Σε τραυµατίες ο λόγος αυτός αυξάνεται. 

    Σε µια πρόσφατη µελέτη των Guellar και συν.(174)αποκαλύπτεται η ύπαρξη 

4 ειδικών κυτοκινών στο αρθρικό υγρό αρρώστων µε ρήξη ΠΧΣ ,η 

ιντερλευκίνη-6(IL-6),η ιντερφερόνη-γ(ΙFN-γ),η φλεγµονώδης πρωτείνη 

µακροφάγων 1β(ΜΙΡ-1β) και η χηµειοτακτική πρωτείνη µονοκυττάρων 

1(MCP-1).Oι τρεις τελευταίες αναφέρονται για πρώτη φορά σε µελέτη 

υποδεικνύοντας την ιδιαιτερότητα της µετατραυµατικής φλεγµονώδους 

αντίδρασης τόσο τοπικά στην περιοχή του τραυµατισµού και πιθανόν 

συστηµατικά. 
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6.5 Χ/ΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 

    Εκτός από τον τραυµατισµό και η χειρουργική αποκατάσταση αποτελεί 

έναν επιπλέον στρεσσογόνο παράγοντα µε καταβολική επίδραση στο οστό 

που επιτείνει την διαδικασία της φλεγµονής και πυροδοτεί ένα καταβολικό 

µονοπάτι που οδηγεί σε οστική απορρόφηση και µείωση της οστικής 

πυκνότητας(175).Επίσης οι παρεµβάσεις στο οστό κατά την διάρκεια του 

χειρουργείου µε την δηµιουργία των οστικών καναλιών στο µηρό και την 

κνήµη για την καθήλωση του µοσχεύµατος (συνήθως σήµερα αυτοµόσχευµα 

οπισθίων µηριαίων) καθώς και η χρήση διαφόρων συστηµάτων καθήλωσης 

στο οστό αποτελούν επιπλέον επιβαρυντικό παράγοντα όσον αφορά την 

οστική πυκνότητα περιοχών γύρω από το γόνατο κάτι που καταδεικνύεται 

σχεδόν σε όλες τις µελέτες που υπάρχουν στην βιβλιογραφία µέχρι σήµερα. 

 

 

6.6ΕΠΗΡΕΑΣΜΕΝΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑ ΜΕΛΟΥΣ 

        Η διαταραχή της δοµής(λόγω της κάκωσης και της χ/κης επέµβασης) ,η 

µυική ατροφία,η ανάπτυξη ινώδους ιστού,η ύπαρξη άλγους ,η µεiωµένη 

δραστηριότητα του µέλους είναι µερικοί από τους παράγοντες που οδηγούν 

σε µετατραυµατική µείωση της οστικής πυκνότητας.( 75,101-103)  ‘Αλλωστε στις 

περισσότερες µελέτες έχει παρατηρηθεί ότι η µικρότερη οστική απώλεια(η 

µικρότερη δηλαδή µείωση  της BMD)σχετίζεται µε υψηλότερες τιµές σε 

κλίµακές  αξιολόγησης της λειτουργικότητας του γόνατος.(75,117,118)    

    Εντούτοις στη µελέτη των Nyland και συν.(171) αναφέρονται και περιπτώσεις 

µη συσχέτισης µεταξύ καλών λειτουργικών score του γόνατος και υψηλών 

τιµών οστικής πυκνότητας(77-79) 
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6.7ΗΛΙΚΙΑ  

    Η ηλικία παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο.Τα παιδιά έχουν καλύτερη 

πρόγνωση από τους ενήλικες(72,116,117) και αυτό λόγω της ικανότητας 

ταχύτερης ανακατασκευής του ανώριµου σκελετού και πάλι όµως υπάρχουν 

µελέτες που αποδεικνύουν την επίδραση της ακινητοποίησης κυρίως όταν 

αυτή διαρκεί για περίοδο µεγαλύτερη των 8 εβδοµάδων σε µικρότερο βέβαια 

βαθµό από τους ενήλικες.(115) στους ηλικίωµένους η αποκατάσταση της 

οστικής πυκνότητας γίνεται µε βραδύτερους ρυθµούς και συνήθως δεν είναι 

πλήρης(114) 

   Επίσης η αυξηµένη ηλικία σχετίζεται µε µυική ατροφία και µειωµένη 

δραστηριότητα,λήψη φαρµάκων και συνοδά νοσήµατα που επιδρούν 

αρνητικά στην αύξηση της οστικής πυκνότητας 

    Όσον αφορά την απώλεια οστικής πυκνότητας από ακινητοποίηση αυτή 

είναι επηρεάζεται από την ηλικία (137) και είναι ταχύτερη στους νέους σε σχέση 

µε τους ηλικιωµένους. 

6.8 ΦΥΛΟ 

    Έχει παρατηρηθεί ότι και το φύλο παίζει ρόλο καθώς οι άντρες 

επιτυγχάνουν µεγαλύτερη µέγιστη οστική µάζα από τις γυναίκες.Η µέγιστη 

οστική µάζα καθορίζεται από ορµονικούς παράγοντες.Στα κορίτσια η αύξηση 

της οστικής µάζας σχετίζεται µε την ωρίµανση των γονάδων.Τα οιστρογόνα 

αυξάνουν την οστεοβλαστική δραστηριότητα µε αποτέλεσµα κατά την 

ενήβωση να παρατηρείται ταχεία ανάπτυξη του σκελετού.Με βάση τα 

παραπάνω γίνεται σαφές ότι µια καθυστέρηση της εµµηναρχής συνεπάγεται 

χαµηλότερη κορυφαία οστική πυκνότητα.Στα αγόρια η έκκριση τεστοστερόνης 

προωθεί την αύξηση του πάχους των οστών και την εναπόθεση αλάτων 

ασβεστίου σε αυτά προκαλώντας της συνολική αύξηση της ποσότητας του 

οστικού υποστρώµατος.Πέρα από τους ορµονικούς παράγοντες και την 

βιταµίνη D σηµαντικό ρόλο στην απόκτηση µέγιστης οστικής πυκνότητας 

παίζουν οι διατροφικές συνήθειες και η σωµατική άσκηση. 
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Στους άνδρες παρατηρείται πιο γρήγορη απώλεια οστικής πυκνότητας λόγω 

µεγαλύτερης κορυφαίας οστικής µάζας αλλά και πιο γρήγορη 

αποκατάσταση.(72) 

 

6.9 ΧΡΟΝΙΚΟ ∆ΙΑΣΤΗΜΑ ΠΟΥ ΜΕΣΟΛΑΒΕΙ ΜΕΤΑΞΥ ΡΗΞΕΩΣ ΚΑΙ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗΣ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ 

    Οι απόψεις µε το αν το χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί µεταξύ του 

τραυµατισµού και της χειρουργικής αποκατάστασης παιζει ρόλο στην οστική 

απώλεια είναι διφορούµενες. Υπάρχουν αρκετοί που  υποστηριζουν ότι δεν 

επηρεάζει την µείωση της οστική πυκνότητας (75,80,81) . Άλλοι υποστηρίζουν ότι 

αν παραταθεί η χειρουργική αποκατάσταση του ΠΧΣ λόγο της µη 

φυσιολογικής λειτουργικότητας του γόνατος ,της συνοδού µυικής ατροφίας 

,της µη φόρτισης και της ακινητοποίησης που παρατείνονται για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα έχουν ως επακόλουθο τη µεγαλύτερη επίδραση στη µείωση 

της οστικής πυκνότητας του πάσχοντός µέλους σε σχέση µε το υγιές.(79). 

 

6.10ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΜΕ ΤΟ ΥΓΙΕΣ 

    Αν ανατρέξουµε στην τρέχουσα βιβλιογραφία υπάρχει µόνο µία µελέτη που 

συγκρίνει την οστική πυκνότητα διαφόρων ανατοµικών περιοχών  του κάτω 

άκρου πριν και µετά την ρήξη ΠΧΣ.Όλες οι υπόλοιπες στηρίζουν τα 

αποτελέσµατά τους στη σύγκριση της οστικής πυκνότητας του µέλους µε την 

ρήξη του ΠΧΣ µε αυτό που δεν έχει υποστεί ρήξη. Υπάρχουν  όµως µελέτες 

που αποδεικνύουν ότι η µείωση της οστικής πυκνότητας µετά από ρήξη ΠΧΣ 

δεν λαµβάνει χώρα µόνο στο τραυµατισµένο µέλος αλλά και στο µη 

τραυµατισµένο  σε µικρότερο βέβαια βαθµό. Και αυτό  µάλλον αποδίδεται στη 

µειωµένη δραστηριότητα(72,74,118,120,121).Άρα οι παρατηρούµενες διαφορές στην 

απώλεια οστίτη ιστού µπορεί να µην αντικατοπτρίζουν την πραγµατική 

διαφορά. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

    Η ανάλυση των µελέτών καταδεικνύει ότι η ρήξη του ΠΧΣ και η χειρουργική 

αποκατάστασή του προκαλούν αξιοσηµείωτη µείωση της οστικής πυκνότητας 

στο τραυµατισµένο κάτω άκρο. 

    Οι µεγαλύτερες µειώσεις στις περισσότερες µελέτες αφορούν την περιοχή 

του γόνατος δηλαδή το περιφερικό µηριαίο,την επιγονατίδα και το έγγυς 

τµήµα της κνήµης ενώ µικρότερες µειώσεις φαίνεται να συµβαίνουν στον 

αυχένα του µηριαίου και την πτέρνα.Η οσφυική µοίρα της σπονδυλικής 

στήλης και το περιφερικό τριτηµόριο της κερκίδας µένουν σχετικά 

ανεπηρέαστα. 

    Σε παλαιότερες µελέτες όπως αυτή του Κannus(75) αυτή η µείωση της 

οστικής πυκνότητας φαίνεται ότι είναι µόνιµη καθώς δεν αναστρέφεται 

πλήρως ακόµη και 10 χρόνια µετά τον τραυµατισµό.Βέβαια το πρωτόκολλο 

αποκατάστασης στην συγκεκριµένη περίπτωση περιελάµβανε 6 βδοµάδες 

πλήρους ακινητοποίησης που είναι αρκετές για τα σηµερινά δεδοµένα. 

     Εντούτοις σε καµµιά µελέτη η οστική πυκνότητα δεν επανέρχεται σε 

φυσιολογικές τιµές.Σε καµµιά µελέτη δεν συσχετίζεται η υπολειπόµενη οστική 

πυκνότητα του ισχίου µε την πιθανότητα κατάγµατος στο µέλλον και αυτό 

πιθανό πρέπει να αποτελέσει αντικείµενο περαιτέρω έρευνας . 
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

    Είναι γνωστό ότι η οστεοπόρωση και ο αυξηµένος κίνδυνος καταγµάτων 

που προκαλεί είναι µια µεγάλη απειλή για την δηµόσια υγεία.Κι αυτό γιατί τα 

οστεοπορωτικά κατάγµατα σχετίζονται µε µεγάλη θνητότητα και νοσηρότητα 

,ενώ το οικονοµικό κόστος περίθαλψης και νοσηλείας είναι ιδιαίτερα 

µεγάλο.Στην πιο πρόσφατη µελέτη του Nyland(171) επιχειρείται να δοθούν 

ορισµένες κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά µε την επαναφορά της οστικής 

πυκνότητας σε φυσιολογικές τιµές µετά από ρήξη ΠΧΣ. 

    Φαίνεται ότι η γρήγορη κινητοποίηση του µέλους,η  πρώιµη φόρτισή του και 

η καλή λειτουργικότητα του επιδρούν θετικά.Ο σκοπός είναι αρχικά µε την 

βοήθεια νεώτερων χειρουργικών  τεχνικών,όσον αφορά το είδος των 

χρησιµοποιούµενων µοσχευµάτων ,τον τρόπο λήψης και καθήλωσης τους 

αλλά και δευτερευόντως µε τις νεώτερες τεχνικές φυσικοθεραπευτικής 

αποκατάστασης, να περιορισθεί όσον το δυνατόν το φαινόµενο της µείωσης 

της οστικής πυκνότητας του ισχίου αλλά και του κάτω άκρου µετά από ρήξη 

και χειρουργική αποκατάσταση ΠΧΣ. 
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