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Περίληψη 

 

 Η οστεοαρθρίτιδα γόνατος αποτελεί μια από τις συνηθέστερες μορφές 

παθήσεων των αρθρώσεων. Η μετατραυματική οστεοαρθρίτιδα γόνατος που 

οφείλεται σε αθλητικές κακώσεις απασχολεί πληθώρα νέων ασθενών. Η 

φθορά του αρθρικού χόνδρου οδηγεί βαθμιαία σε δυσλειτουργία της 

άρθρωσης, στην προκειμένη περίπτωση του γόνατος, με αποτέλεσμα 

χωλότητα, δυσκαμψία, πόνο κατά την κίνηση και κατά τη διάρκεια της νύχτας, 

παραμόρφωση, υποτροπιάζον οίδημα και γενικότερα σοβαρό επηρεασμό της 

λειτουργικότητας και της ποιότητας ζωής του πάσχοντος. Κακώσεις των 

μηνίσκων, των χιαστών και των πλάγιων συνδέσμων, και χόνδρινες βλάβες 

προκαλούν αστάθεια του γόνατος, διαταραχή του άξονα και της κατανομής 

των φορτίων και προοδευτική φθορά του αρθρικού χόνδρου, με αποτέλεσμα 

την εκδήλωση μετατραυματικής οστεοαρθρίτιδας. Στις θεραπευτικές μεθόδους 

περιλαμβάνεται η αρθροσκόπηση, οι οστεοτομίες, η βιολογική αντικατάσταση 

του γόνατος και ως τελική λύση, η ολική αρθροπλαστική γόνατος. 

 

Λέξεις Κλειδιά: γόνατο, αθλητικές κακώσεις, μετατραυματική αρθρίτιδα 
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Abstract 

 

           Knee osteoarthritis is a common degenerative joint disease. Post-

traumatic osteoarthritis caused by sports injuries affects younger patients, 

thus growing the morbidity rate.  The wear of cartilage leads to gradual 

disability, translated into lameness, stiffness, pain worsening by activity and 

rest, swelling and deformity of the knee joint. The tears of meniscus, cruciate 

ligaments, as well as collateral ligaments cause instability of the knee, 

misalignment, and increasing joint stress, resulting in cartilage wear and post 

traumatic osteoarthritis. Depending on the level of damage, treatment 

includes arthroscopic debridement, osteotomy, biological knee replacement 

and total knee replacement. 

 

Key Words: knee, sport injuries, post-traumatic arthritis 
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XIX 

Πρόλογος 

 

 Η συμμετοχή στον αθλητισμό και η σωματική δραστηριότητα παρέχει 

σωματικά, ψυχικά, κοινωνικά και οικονομικά οφέλη για το άτομο και την 

κοινωνία. Ενώ τα οφέλη αυτά είναι καλά τεκμηριωμένα, υπάρχουν κίνδυνοι 

που συνδέονται με τις αθλητικές δραστηριότητες. Ένας μεγάλος κίνδυνος που 

συνδέεται με τον αθλητισμό και τη φυσική δραστηριότητα είναι το αυξημένο 

επίπεδο έκθεσης σε κινδύνους και παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με 

τις αθλητικές κακώσεις.  Οι αθλητικές κακώσεις αποτελούν επιβάρυνση για 

τους ασθενείς και την κοινωνία. Αυτή περιλαμβάνει το κόστος της ιατρικής 

περίθαλψης, απολεσθέντα εισοδήματα, καθώς και τα έξοδα που οφείλονται σε 

μόνιμες σωματικές βλάβες και αναπηρία και μειωμένη της ποιότητας ζωής. 

Επίσης εγκυμονεί ο κίνδυνος ότι η υπερβολική σωματική δραστηριότητα, και 

οι τραυματισμοί που προκύπτουν από τη συμμετοχή στον αθλητισμό, μπορεί 

να οδηγήσουν σε οστεοαρθρίτιδα. Ως εκ τούτου, τα οφέλη από τη συμμετοχή 

στον αθλητισμό πρέπει να σταθμίζονται έναντι των κινδύνων εκδήλωσης 

μέτρια ως σοβαρής βλάβη ή / και την ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας. 



XX 

Εισαγωγή 

 

 Η οστεοαρθρίτιδα του γόνατος είναι μια προοδευτική νόσος των 

αρθρώσεων που αντιπροσωπεύει μια από τις κύριες αιτίες της αναπηρίας 

στους ενήλικες. Έχει πολλές πιθανές αιτίες, ενώ το 85% είναι άγνωστης 

αιτιολογίας. Από τις γνωστές αιτίες, πιο συχνή είναι η ηλικία (εκφυλιστική 

οστεοαρθρίτιδα) και η μετατραυματική οστεοαρθρίτιδα, δηλαδή η αρθρίτιδα 

που αναπτύσσεται μετά από κάποιον τραυματισμό. Τραυματική βλάβη στο 

γόνατο συμβάλλει σημαντικά στην ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας του γόνατος 

στους νέους ενήλικες. Οι συχνότερες αθλητικές κακώσεις που σχετίζονται με 

την ανάπτυξη δευτεροπαθούς οστεοαρθρίτιδας γόνατος είναι η ρήξη 

μηνίσκων και η ρήξη προσθίου χιαστού. Στην περίπτωση αυτή, τα υπερβολικά 

φορτία που ασκούνται στην άρθρωση του γόνατος, ειδικά σε ένα γόνατο με 

αλλοιωμένη κινηματική, η συνεχιζόμενη μηχανική αυτή φόρτιση υπερβαίνει 

τελικά την ικανότητα του γόνατος να επιδιορθώσει το πρόβλημα, θέτοντας τις 

βάσεις για την ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας του γόνατος. Η φθορά του 

αρθρικού χόνδρου οδηγεί βαθμιαία σε δυσλειτουργία της άρθρωσης, με 

αποτέλεσμα χωλότητα, δυσκαμψία, πόνο κατά την κίνηση και κατά τη 

διάρκεια της νύχτας, παραμόρφωση, υποτροπιάζον οίδημα και γενικότερα 

σοβαρό επηρεασμό της λειτουργικότητας και της ποιότητας ζωής του 

πάσχοντος.  
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Κεφάλαιο 1.  Στοιχεία ανατομικής του γόνατος 

 

 H άρθρωση του γόνατος περιλαμβάνει 4 οστά:  

 Το μηριαίο (μακρύτερο οστό του ανθρωπίνου σώματος).  

 Την κνήμη πάνω στην οποία στηρίζεται ο μηρός μεταφέροντας το φορτίο του 

σώματος στον άκρο πόδα.  

 Την περόνη (βρίσκεται επί τα εκτός της κνήμης)  

 Την επιγονατίδα που βρίσκεται εμπρός από την κνήμη και το μηριαίο. Καθώς 

το γόνατο κάμπτεται η επιγονατίδα κυλά μέσα στην αύλακα των μηριαίων 

κονδύλων που ονομάζεται τροχιλία.  

 Η άρθρωση του γόνατος είναι η μεγαλύτερη του σώματος και αποτελείται 

από δύο επί μέρους διαρθρώσεις: την επιγονατιδομηριαία και τη μηροκνημιαία 

που περιβάλλονται από κοινό αρθρικό θύλακο.  Η επιγονατιδομηριαία διάρθρωση 

αποτελείται από τις αρθρικές επιφάνειες της μηριαίας τροχιλίας και της 

επιγονατίδας. Η μηροκνημιαία διάρθρωση αποτελείται από την κάτω επιφάνεια 

των μηριαίων κονδύλων, από τις κνημιαίες γλήνες και τους μεταξύ των 

παρεμβαλλόμενους έσω και έξω διάρθριους μηνίσκους [1]  

 

1-1. Μηνίσκοι 

 

 Οι δυο διάρθριοι μηνίσκοι (έσω και έξω) συνδέονται μεταξύ τους με τον 

εγκάρσιο σύνδεσμο των μηνίσκων (εικόνα 1). Με το πρόσθιο άκρο τους 

προσφύονται στον πρόσθιο μεσογλήνιο βόθρο, με το οπίσθιο άκρο τους στον 
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οπίσθιο μεσογλήνιο βόθρο και με το έξω χείλος τους συμφύονται με τον αρθρικό 

υμένα [2, 3]. 

 

 

Εικόνα 1. Μηνίσκοι γόνατος . 

 

1-2. Αρθρικός θύλακος 

 

 Ο αρθρικός θύλακος είναι κοινός για την επιγονατιδομηριαία και 

κνημομηριαία διάρθρωση. Στο μηρό προσφύεται μπροστά, λίγο πάνω από τη 

μηριαία τροχηλία, πλάγια, κάτω από τα υπερκονδύλια κυρτώματα και πίσω, πάνω 

από το οπίσθιο χείλος κάθε κονδύλου. Αντίστοιχα προς τη μεσοκονδύλια εντομή, 

συνυφαίνεται με τους χιαστούς συνδέσμους. Στην κνήμη, ο αρθρικός θύλακος 

προσφύεται γύρω από το υπογλήνιο χείλος, ενώ στην επιγονατίδα προσφύεται 

γύρω από την αρθρική επιφάνεια της και στους διάρθριους μηνίσκους 

συνυφαίνεται στερεά με την περιφέρεια τους [4]. 
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1-3. Αρθρικός υμένας 

 

 Ο αρθρικός υμένας επενδύει τον αρθρικό θύλακο, προσφύεται στα χείλη 

των αρθρικών επιφανειών και στα περιφερικά χείλη των μηνίσκων. Με τις 

προσεκβολές που κάνει ο αρθρικός υμένας μέσα στην αρθρική κοιλότητα 

σχηματίζονται οι ενάρθριες λιπώδεις πτυχές, με τις οποίες εξαφανίζεται η 

δυσαρμονία των αρθρικών επιφανειών [5]. 

 

1-4. Αρθρικός χόνδρος 

 

 Ο αρθρικός χόνδρος της άρθρωσης του γόνατος έχει υαλοειδή σύσταση και 

καλύπτει τις αρθρικές επιφάνειες που δεν έχουν περιόστεο. Έχει χροιά 

υποκυανίζουσα και το πάχος του είναι διαφορετικό στις διάφορες αρθρώσεις-

παχύτερος όπου υπάρχει φόρτιση [1].  

 

1-5. Σύνδεσμοι 

 

 Οι σύνδεσμοι του γόνατος πολλοί και ισχυροί συμμετέχουν στην 

σταθερότητά του με την ενίσχυση του ινώδους θυλάκου (εικόνα 2) [2, 3]. Οι 

κυριότεροι είναι οι εξής: 
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 Επιγονατιδικός σύνδεσμος  

 Έσω πλάγιος σύνδεσμος  

 Έξω πλάγιος σύνδεσμος  

 Πρόσθιος χιαστός σύνδεσμος  

 Οπίσθιος χιαστός σύνδεσμος  

 

 

 

Εικόνα 2. Ανατομία γόνατος. 
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Κεφάλαιο 2.  Ανατομία και φυσιολογία του αρθρικού 

χόνδρου 

 

2-1. Σύνθεση αρθρικού χόνδρου 

 

 Ο χόνδρος αποτελεί μια εξειδικευμένη μορφή συνδετικού ιστού. Αποτελείται 

από τα χονδροκύτταρα και εξωκυττάρια ουσία. Η κύρια λειτουργία του χόνδρου 

είναι η εξασφάλιση ολισθηρής επιφάνειας για τις αρθρώσεις, διευκολύνοντας έτσι 

τις κινήσεις των οστών. Ο χόνδρος επίσης διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη και αύξηση των μακρών οστών, πριν και μετά την γέννηση.  

 

2-1-1 Χονδροκύτταρα 

 

 Τα χονδροκύτταρα αποτελούν το 1 - 5% του συνολικού όγκου και το 10% 

του βάρους του αρθρικού χόνδρου των ενηλίκων ανθρώπων. Το μέγεθός τους 

κυμαίνεται από 3-40 μ. Ιδιαίτερο χαρακτηριστικό γνώρισμα είναι η απομόνωσή 

τους, αφού δεν υπάρχει επαφή κυττάρου προς κύτταρο [6]. Βρίσκονται σε 

κοιλότητες της μεσοκυττάριας ουσίας (χόνδρινες κοιλότητες). Εμφανίζουν εσοχές 

και προσεκβολές, οι οποίες αυξάνουν την έκταση της επιφάνειάς τους, 

διευκολύνοντας την ανταλλαγή θρεπτικών ουσιών με τον εξωκυττάριο χώρο, 

γεγονός που διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη θρέψη αυτών των κυττάρων.  
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2-1-2 Εξωκυττάρια ουσία 

 

 Τα χονδροκύτταρα συνθέτουν και εκκρίνουν την εξωκυττάρια ουσία. Τα 

κύρια μακρομόρια της εξωκυττάριας ουσίας είναι μόρια κολλαγόνου, υαλουρονικού 

οξέος, πρωτεογλυκανών καθώς και μικρές ποσότητες γλυκοπρωτεϊνών. Το 

κολλαγόνο και οι πρωτεογλυκάνες σχηματίζουν ένα δίκτυο που προσδίδει στον 

αρθρικό χόνδρο τις μηχανικές του ιδιότητες. Συγκεκριμένα το κολλαγόνο ευθύνεται 

για την αντοχή εφελκυσμού του αρθρικού χόνδρου, ενώ οι πρωτεογλυκάνες της 

θεμέλιας ουσίας, μαζί με τα μόρια νερού που συγκρατούν, ευθύνονται για την 

ελαστικότητα του χόνδρου, δηλαδή την ικανότητά του να υφίσταται 

παραμορφώσεις κατά την επίδραση φορτίου και την επαναφορά του στην αρχική 

κατάσταση, μετά την άρση της φόρτισης. Το κολλαγόνο τύπου ΙΙ είναι ο κύριος 

τύπος κολλαγόνου στον αρθρικό χόνδρο και αποτελεί το 90-95% του κολλαγόνου 

του ώριμου αρθρικού χόνδρου και είναι αυτό που κυρίως παρέχει τις μοναδικές 

βιολογικές και μηχανικές ιδιότητες στον αρθρικό χόνδρο [7]. Αποτελεί το ικρίωμα 

συγκράτησης των πρωτεογλυκανών στο στρώμα. Επίσης υπάρχει κολλαγόνο 

τύπου ΧΙ, το οποίο καθορίζει το μέγεθος (μήκος) των ινιδίων και κολλαγόνο τύπου 

ΙΧ το οποίο καθορίζει τις αλληλεπιδράσεις των ινιδίων κολλαγόνου με τα υπόλοιπα 

μακρομόρια της θεμέλιας ουσίας. Τέλος το κολλαγόνο τύπου Χ είναι υπεύθυνο για 

την επιμετάλλωση του αρθρικού χόνδρου και το κολλαγόνο τύπου VI για την 

αλληλεπίδραση των χονδροκυττάρων με την θεμέλια ουσία. Οι πρωτεογλυκάνες 

παρέχουν στον αρθρικό χόνδρο ελαστικότητα στις συμπιεστικές δυνάμεις, αλλά 

και αντισυγκολλητικές ιδιότητες στην επιφάνειά του. Αποτελούνται από ένα 

πρωτεϊνικό κέντρο στο οποίο προσφύονται αλυσίδες πολυσακχαριτών 

(γλυκοζαμινογλυκάνες). Η κύρια πρωτεΐνη του αρθρικού χόνδρου είναι η 

αγγρεκάνη, η οποία αποτελείται από ένα κέντρο υαλουρονικού οξέος με 

πολυάριθμες πλάγιες αλυσίδες γλυκοζαμινογλυκανών. Η θεμέλια ουσία του 

αρθρικού χόνδρου καθίσταται ενυδατωμένη σε τέτοιο βαθμό ώστε το 80% του 

υγρού βάρους του χόνδρου να αποτελείται από νερό, γεγονός που εξηγεί την 

ικανότητα του χόνδρου να ανθίσταται στις πιέσεις. Η στερεά σύσταση της 

εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας επιτρέπει στον ιστό να δέχεται μηχανικές πιέσεις 

χωρίς να υπόκειται μόνιμη παραμόρφωση [8]. 
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 Εκτός από τις πρωτεογλυκάνες και το κολλαγόνο, ο αρθρικός χόνδρος 

περιέχει ένα μικρό κλάσμα μη κολλαγόνων πρωτεϊνών οι οποίες μαζί με τις 

γλυκοπρωτεΐνες αποτελούν το 15-20% του ξηρού βάρους του αρθρικού χόνδρου 

και φαίνεται ότι βοηθούν στην οργάνωση και διατήρηση της μακρομοριακής 

κατασκευής της μεσοκυττάριας ουσίας. Οι πρωτεΐνες αυτές περιλαμβάνουν την 

ινωδονεκτίνη, την ολιγομερή πρωτεΐνη του χόνδρου, την θρομβοσπονδίνη, την 

τενασκίνη, την αγκυρίνη, την ντεκορίνη την διγλυκάνη και την χονδροκαλσίνη, οι 

οποίες προάγουν την πρόσφυση των χονδροκυττάρων στη θεμέλια ουσία. 

 

2-2. Δομή αρθρικού χόνδρου 

 

 Ανάλογα με τη σύσταση της εξωκυττάριας ουσίας, διακρίνονται τρία είδη 

χόνδρινου ιστού: α) ο υαλοειδής, β) ο ελαστικός και γ) ο ινώδης χόνδρος. Ο 

αρθρικός χόνδρος ονομάζεται υαλοειδής χόνδρος. Η σύστασή του είναι συμπαγής 

και ελαστική. Δεν έχει αιμοφόρα ή λεμφοφόρα αγγεία και νεύρα (άνευρος) και 

εμφανίζει περιορισμένη αναγεννητική ικανότητα. Ο αρθρικός χόνδρος αποτελείται 

από τα χονδροκύτταρα και την θεμέλια ουσία, της οποίας το 70% - 80% είναι νερό.  

 Ανάλογα με τη διάταξη των χονδροκυττάρων και των ινιδίων κολλαγόνου 

καθώς και την βιοχημική του σύσταση, ο αρθρικός χόνδρος υποδιαιρείται σε 4 

στιβάδες (εικόνα 3) [7, 9, 10]. 

 Η επιφανειακή ζώνη, αποτελείται από επίπεδα και αποπλατυσμένα κύτταρα, 

διατεταγμένα παράλληλα.  

 Η μεταβατική ζώνη περιλαμβάνει κύτταρα με αραιή και άτακτη διάταξη.  

 Η ακτινωτή ζώνη αποτελείται από κύτταρα μικρότερου μεγέθους, τα οποία 

είναι στοιβαγμένα σε κάθετες στήλες.  

 Η αποτιτανωμένη ζώνη, με πυκνωτικά κύτταρα, αποτελεί τη ζώνη σύνδεσης 

χόνδρου και υποχόνδριου οστού. 
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Εικόνα 3. Στιβάδες αρθρικού χόνδρου. 

 

2-3. Αρθρικός υμένας 

 

 Ο αρθρικός υμένας είναι ένα λεπτό στρώμα ιστού που οριοθετεί της μη 

χόνδρινες επιφάνειες της άρθρωσης. Αποτελείται από αγγειοβριθή συνδετικό ιστό 

και περιβάλλει την άρθρωση. Στον αρθρικό υμένα, υπάρχουν δυο βασικά είδη 

κυττάρων: τα κύτταρα τύπου Α, που είναι μακροφάγα, παράγουν κυτοκίνες και 

έχουν φαγοκυτταρικές ιδιότητες και τα κύτταρα τύπου Β, που αποτελούνται από 

ινοβλάστες και παράγουν προσταγλανδίνες, υαλουρονικό οξύ, πρωτεάσες, 

κολλαγενάσες και άλλα ένζυμα. Τελευταία έχει διαπιστωθεί η ύπαρξη τρίτου 

ενδιάμεσου Γ τύπου. Από τον αρθρικό υμένα παράγεται και το αρθρικό υγρό, ένα 

υπερδιήθημα του αίματος, το οποίο, επιπλέον, περιέχει υαλουρονικό οξύ και 

γλυκοπρωτεΐνες [9]. 
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2-4. Αρθρικό υγρό 

 

 Το αρθρικό υγρό καθορίζει τη θρέψη των χονδροκυττάρων η οποία γίνεται 

με διάχυση των θρεπτικών ουσιών στη θεμέλια ουσία. Η ανανέωση των θρεπτικών 

ουσιών και η αποκομιδή των προϊόντων του μεταβολισμού γίνονται με τη 

μετακίνηση του αρθρικού υγρού κατά τη φόρτιση και την αποφόρτιση των 

αρθρικών επιφανειών. Ένας δεύτερος ρόλος του αρθρικού υγρού είναι η λίπανση 

των αρθρικών επιφανειών. Η λιπαντική ιδιότητα του αρθρικού υγρού οφείλεται 

κυρίως στην περιεκτικότητα του σε γλυκοπρωτεΐνες και υαλουρονικό οξύ [9]. 

 

2-5. Υποχόνδριο οστό 

 

 Το υποχόνδριο οστό αποτελεί το συνδετικό κρίκο μεταξύ αρθρικού χόνδρου 

και υποκείμενου σπογγώδους οστού των μεταφύσεων. Απαρτίζεται από ένα λεπτό 

σε πάχος και πυκνό σε διάταξη σύστημα οστεοδοκίδων φλοιώδους τύπου και 

προσφέρει στον εύκαμπτο αρθρικό χόνδρο, το απαραίτητο σκληρό υπόστρωμα 

για τη διατήρηση της ακεραιότητάς του. Περιέχει τελικούς κλάδους αρτηριδίων, 

αρτηριδιακές αψίδες με λίγες αναστομώσεις, ανόμοιων διαμετρημάτων τριχοειδή 

και φλεβίδια, που σχηματίζουν υποχόνδριο φλεβικό πλέγμα. Ο δείκτης αιματικής 

παροχής στο υποχόνδριο οστό και την τελική πλάκα είναι 3 - 10 φορές 

υψηλότερος από αυτόν του σπογγώδους οστού και έτσι το υποχόνδριο οστούν 

μπορεί να παρέχει ακόμη και το 50% των απαιτήσεων του αρθρικού χόνδρου σε 

γλυκόζη, οξυγόνο και νερό. Το φυσιολογικό υποχόνδριο οστούν "προστατεύει" τον 

αρθρικό χόνδρο αφού μπορεί να απορροφά το 30% των φορτίσεων της 

άρθρωσης. 

 Λόγω της διαφορετικής τους σκληρότητας, μεταξύ της διάμεσης ζώνης 

επαφής μεταξύ του αρθρικού χόνδρου και του σκληρού υποχόνδριου ιστού, 
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αναπτύσσονται δυνάμεις διάτμησης μετά από κάθε φόρτιση. Ο ρόλος της 

αποτιτανωμένης 4ης στιβάδας του αρθρικού χόνδρου είναι η ύπαρξη μιας 

μεταβατικής ζώνης που να μετριάζει τις διατμητικές δυνάμεις. Ακόμα μεγαλύτερη 

σημασία έχει η κυματοειδής μορφή της αποτιτανωμένης στιβάδας η οποία 

μετατρέπει τις δυνάμεις διάτμησης σε δυνάμεις πίεσης. Η ανάπτυξη διατμητικών 

δυνάμεων στη διάμεση ζώνη έχει ενοχοποιηθεί για τη δημιουργία οριζοντίων 

ρωγμών στον αρθρικό χόνδρο και την έναρξη και εξέλιξη οστεοαρθριτικών 

αλλοιώσεων [9]. 

 

2-6. Μεταβολισμός αρθρικού χόνδρου 

 

 Ο μεταβολισμός του χόνδρου, που σχετίζεται με τη σύνθεση και 

αποδόμηση της εξωκυττάριας ουσίας ελέγχεται από τα χονδροκύτταρα. Κάτω από 

κανονικές συνθήκες, ο μεταβολισμός του αρθρικού χόνδρου εμφανίζει μειωμένη 

δραστηριότητα. Οι θρεπτικές ουσίες, αλλά και τα προϊόντα του κυτταρικού 

μεταβολισμού μεταφέρονται προς και από τον αρθρικό χόνδρο, κυρίως μέσω του 

αρθρικού υγρού, το οποίο με τη σειρά του εξαρτάται από την αγγείωση του 

αρθρικού υμένα και του υποχόνδριου οστού [9]. 

 Τα χονδροκύτταρα καταναλώνουν λιγότερο οξυγόνο από οποιοδήποτε 

άλλο τύπο κυττάρων. Η παροχή οξυγόνου στα χονδροκύτταρα στον αρθρικό 

χόνδρο των ενηλίκων είναι τόσο περιορισμένη που στην ουσία τα χονδροκύτταρα 

ζουν σε συνθήκες μεγάλης υποξίας [11].  Η μετακίνηση ουσιών μικρού μοριακού 

βάρους, όπως είναι η γλυκόζη, γίνεται με διάχυση, ενώ η μετακίνηση ουσιών 

μεγαλύτερου μοριακού βάρους πιστεύεται ότι γίνεται με κάθε φόρτιση και 

αποφόρτιση, που υφίσταται η άρθρωση [12, 13].  
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2-7. Ομοιόσταση αρθρικού χόνδρου 

 

2-7-1 Αλληλεπίδραση με υποχόνδριο οστό 

 

 Ο αρθρικός χόνδρος παρέχει επιφάνεια χαμηλής τριβής που κατανέμει τις 

διατμητικές δυνάμεις και επιτρέπει σε μια άρθρωση να μετατρέπει τις καμπτικές  

δυνάμεις σε κάθετες. Επίσης, προστατεύει το υποχόνδριο οστό από τις υψηλές 

πιέσεις του αρθρικού υγρού. Το υποχόνδριο οστό πρέπει να έχει επαρκή 

ελαστικότητα γιατί σε αντίθετη περίπτωση αποτελεί ένα αμόνι πάνω στο οποίο 

συνθλίβεται ο αρθρικός χόνδρος. 

 Η επιφάνεια επαφής αρθρικού χόνδρου – υποχόνδριου οστού είναι μια 

σύμπλοκη λειτουργική μονάδα, οι βιοχημικές διασυνδέσεις της οποίας 

μεταβάλλονται στην οστεοαρθρίτιδα. Έχει διαπιστωθεί πειραματικά, ότι οι 

οστεοβλάστες του υποχόνδριου οστού προκαλούν ελάττωση της παραγωγής 

πρωτεογλυκανών και αυξάνουν την παραγωγή μεταλλοπρωτεϊνασών στον 

αρθρικό χόνδρο [14]. Η αλληλεπίδραση χόνδρου – οστού στο επίπεδο αυτό μέσω 

των σηματοδοτικών μονοπατιών HIF-2a, OPG/RANK/RANKL, TGF-β και Wnt / β – 

κατενίνης παίζουν σημαντικό ρυθμιστικό ρόλο στην ομοιόσταση των γειτονικών 

ιστών και την ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας [15]. 

 

2-7-2 Αλληλεπίδραση με αρθρικό υμένα 

 

 Οι 3 τύποι υμενικών κυττάρων παράγουν λουμπρισίνη και υαλουρονικό 

οξύ, συμβάλλοντας στη λίπανση της άρθρωσης [16]. Έχει βρεθεί ότι η βλάβη του 

αρθρικού χόνδρου επάγει τη διάσπαση του υαλουρονικού με αποτέλεσμα την 

παραγωγή β-FGF από τα μακροφάγα και την υμενική αγγειογένεση που οδηγούν 

σε πολλαπλασιασμό των χονδροκυττάρων και τη μετανάστευση ινοβλαστών. Η 

παραγωγή φλεγμονωδών κυτοκινών και πρωτεολυτικών ενζύμων από τα υμενικά 

μακροφάγα σχετίζονται με τη διάβρωση του αρθρικού χόνδρου [17]. 
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2-7-3 Αλληλεπίδραση με μυϊκό ιστό 

 

 Ο μυϊκός ιστός παρέχει εμβιομηχανικά ερεθίσματα στον αρθρικό χόνδρο 

καθώς οι κινήσεις των αρθρώσεων προάγουν τη διασπορά των θρεπτικών ουσιών 

και διατηρούν την ομοιόσταση των χονδροκυττάρων [18]. Οι μυοκίνες είναι μικρά 

πρωτεϊνικά μόρια  που παράγονται από τα μυϊκά κύτταρα ως απόκριση στις μυϊκές 

συσπάσεις. Έχουν αυτοκρινικές, παρακρινικές και ενδοκρινικές δράσεις [19]. Η 

παραγωγή μυοκινών από τους παρακείμενους μυϊκούς ιστούς έχει 

αντιφλεγμονώδη δράση στον αρθρικό χόνδρο μέσω της αναστολής των IL-1β και 

TNF-α [20, 21]. Επιπρόσθετα, η αδυναμία του τετρακέφαλου που ελαττώνει την 

εμβιομηχανική και βιοχημική παραγωγή του μυός, αυξάνει τον πόνο και την 

αναπηρία κατά την εξέλιξη της οστεοαρθρίτιδας, υποδηλώνοντας την 

αλληλεπίδραση του αρθρικού χόνδρου και του μυϊκού ιστού [22]. 

 

2-7-4 Αλληλεπίδραση με λιπώδη ιστό 

 

 Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία αποτελεί κύριο παράγοντα κινδύνου για την 

ανάπτυξη και εξέλιξη της οστεοαρθρίτιδας. Η παραγωγή λιποκινών (όπως η 

αντιπονεκτίνη, η λεπτίνη, η ρεζιστίνη και η οστεοποντίνη) από τα παρακείμενα 

λιποκύτταρα είναι αυξημένη στο αρθρικό υγρό οστεοαρθριτικών αρθρώσεων 

σχετίζεται με τη βαρύτητα της οστεοαρθρίτιδας [23-26]. Η λεπτίνη θεωρείται ως 

φλεγμονώδης κυτοκίνη που ευοδώνει καταβολικές διαδικασίες στα 

χονδροκύτταρα, αυξάνοντας τα επίπεδα μεταλλοπρωτεϊνασών και συνεργώντας 

στη δράση της IL-1β [27, 28]. Αντίστοιχα, η αντιπονεκτίνη καταστέλλει την παραγωγή 

MMP13 από τα χονδροκύτταρα, ενώ επάγει την παραγωγή μονοξειδίου του 

αζώτου (ΝΟ) [29, 30]. Άλλες λιποκίνες όπως η ρεζιστίνη και η βισφατίνη παίζουν 

επίσης φλεγμονώδη ρόλο συμβάλλοντας στην αποικοδόμηση του αρθρικού 

χόνδρου και την ελάττωση της παραγωγής θεμέλιας ουσίας [31]. 
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Κεφάλαιο 3.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

3-1. Εισαγωγή 

 

 Η οστεοαρθρίτιδα γόνατος είναι ένα μείζον πρόβλημα δημόσιας υγείας και 

μια σημαντική αιτία του πόνου και της αναπηρίας σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας. 

Χαρακτηρίζεται από προοδευτική λέπτυνση και απώλεια του αρθρικού χόνδρου με 

διαταραχές στη λειτουργία των υπόλοιπων ιστών της άρθρωσης. Περιλαμβάνει 

φαινοτυπικές αλλαγές στα κύτταρα της επιφανειακής στιβάδας του αρθρικού 

χόνδρου, υπερτροφία και απόπτωση των χονδροκυττάρων, προοδευτική 

ινιδοποίηση του αρθρικού χόνδρου, υποχόνδρια σκλήρυνση, σχηματισμό 

οστεοφύτων και αυξημένη αναδιαμόρφωση του περιαρθρικού οστού [32, 33]. Η 

οστεοαρθρίτιδα ταξινομείται ως ιδιοπαθής ή πρωτοπαθής, όταν δεν υπάρχει 

εμφανής υποκείμενη αιτία, και δευτεροπαθής όταν υπάρχει σαφής υποκείμενη 

παθολογία [34]. Οι αθλητικές κακώσεις συγκαταλέγονται στις κυριότερες αιτίες 

δευτεροπαθούς οστεοαρθρίτιδας. 

 

3-2. Παθογένεια 

 

 

 Η φυσιολογική άρθρωση είναι προσαρμοσμένη να αντέχει τα φυσιολογικά 

φορτία. Η μεταβολή των φορτίων που δέχεται μια άρθρωση λόγω τραύματος 

αυξάνει τον κίνδυνο για εκδήλωση οστεοαρθρίτιδας. Η κάκωση της άρθρωσης 

επιφέρει μια μακρά διαδικασία αναδιαμόρφωσης του αρθρικού χόνδρου που έχει 

αρνητικές εμβιομηχανικές και βιοχημικές επιπτώσεις οδηγώντας στον εκφυλισμό 

της άρθρωσης. Αν η κάκωση επηρεάσει το υποχόνδριο οστό και τους 

περιαρθρικούς ιστούς, περιορίζει την ικανότητα της άρθρωσης να κατανέμει τα 

φορτία, με αποτέλεσμα προοδευτική βλάβη του αρθρικού χόνδρου, υποχόνδρια 

σκλήρυνση, υποχόνδριες κύστεις και σχηματισμός οστεοφύτων. Η μετατραυματική 
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οστεοαρθρίτιδα συνήθως διαγιγνώσκεται νωρίτερα στη ζωή των ασθενών και 

εξελίσσεται ταχύτερα, με αποτέλεσμα μια μακρύτερη περίοδο της νοσηρότητας της 

άρθρωσης του γόνατος σε σύγκριση με ασθενείς με πρωτοπαθή οστεοαρθρίτιδα.  

 Οι κυριότερες αθλητικές κακώσεις που συμβάλλουν στον αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης οστεοαρθρίτιδας γόνατος είναι οι ακόλουθες: ρήξη μηνίσκου, ρήξη 

προσθίου χιαστού, ρήξη οπισθίου χιαστού, ρήξη έσω και έξω πλαγίου συνδέσμου,  

εξάρθρημα γόνατος και οστεοχόνδρινα  κατάγματα. Πρόσφατη μετα-ανάλυση που 

περιλάμβανε 24 μελέτες σε 21.000 ασθενείς έδειξε ότι οι αθλητικές κακώσεις 

τετραπλασιάζουν τον κίνδυνο εκδήλωσης οστεοαρθρίτιδας γόνατος [35]. Πρώην 

ποδοσφαιριστές παρουσιάζουν υψηλή συχνότητα εκδήλωσης οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος καθώς οι συχνοί τραυματισμοί προκαλούν αστάθεια και χαλάρωση της 

άρθρωσης καθώς και διαταραχή και ανισοκατανομή των φορτίων [36]. Μια οξεία 

κάκωση του γόνατος μπορεί να αυξήσει τον παράγοντα κινδύνου τόσο για 

ακτινολογική όσο και κλινικά σημαντική συμπτωματική εμφάνιση οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος [37-39]. Άλλες μελέτες έχουν συσχετίσει τραυματισμούς των χιαστών 

συνδέσμων και μηνίσκων με υψηλότερη συχνότητα εμφάνιση οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος [40, 41]. Τέτοιες τοπικές μηχανικές προσβολές μπορούν να 

αλληλεπιδράσουν με συστηματικούς προδιαθεσικούς παράγοντες [42-44]. Ασθενείς 

που έχουν υποστεί συνεχείς σοβαρούς τραυματισμούς στο γόνατο σε μεγαλύτερη 

ηλικία έχουν ταχύτερη ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας γόνατος από εκείνους με 

τραυματισμούς σε νεαρότερη ηλικία. Επιπλέον, η παχυσαρκία έχει επίσης 

συσχετιστεί με την εμφάνιση οστεοαρθρίτιδας στο γόνατο μετά από μηνισκεκτομή. 

Σαφώς, τραυματισμοί στο γόνατο ικανοί να προκαλέσουν βλάβη στην άρθρωση 

μπορούν να θέσουν σε κίνδυνο τη δομική ακεραιότητα, να αλλάξουν την 

εμβιομηχανική της άρθρωσης και να αυξήσουν τον κίνδυνο της οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος. Στους προδιαθεσικούς παράγοντες ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας 

συγκαταλέγονται η ηλικία, το φύλο, η εθνικότητα, η διατροφή καθώς και γενετικοί 

παράγοντες. 

 Είναι βασικός ο διαχωρισμός των κακώσεων σε οξείες και χρόνιες, λόγω 

του διαφορετικού τρόπου με τον οποίο επιδρούν στις διάφορες δομές της 

άρθρωσης του γόνατος και ιδίως στον χόνδρο. Οι βλάβες που παρατηρούνται 

στον χόνδρο μπορεί να είναι εστιακές ή εκφυλιστικές. Οι εστιακές είναι συνήθως 

καλά οριοθετημένες βλάβες και είναι μετατραυματικής αιτιολογίας, ενώ οι 
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εκφυλιστικές είναι μη σαφώς αφοριζόμενες βλάβες και προκύπτουν ως 

αποτέλεσμα χρόνιας συνδεσμικής αστάθειας ή τραυματισμού των μηνίσκων.  

   

3-3. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

 

 Στα πρώτα στάδια εμφάνισης της οστεοαρθρίτιδας χαρακτηριστικό αποτελεί 

η απώλεια της ακεραιότητας του ιστού. Η εκφύλιση του αρθρικού χόνδρου 

περιλαμβάνει δυο φάσεις: μια εκφυλιστική – καταβολική φάση στην οποία η 

δραστηριότητα των ενζύμων που παράγονται από τα χονδροκύτταρα αποδομεί 

την εξωκυττάρια ουσία η σύνθεση της οποίας αναστέλλεται, με αποτέλεσμα τη 

συνεπακόλουθη διάβρωση του χόνδρου, και μια δεύτερη βιοσυνθετική φάση κατά 

την οποία τα χονδροκύτταρα προσπαθούν να επιδιορθώσουν την κατεστραμμένη 

εξωκυττάρια ουσία. Σε μεταγενέστερα στάδια, καθώς ο χόνδρος χάνει την 

ακεραιότητά του, αυξάνονται τα φορτία που επιδρούν στο δίκτυο κολλαγόνου, 

δημιουργώντας έτσι ένα φαύλο κύκλο η οποίος οδηγεί στην καταστροφή του ιστού. 

Όταν ο αρθρικός χόνδρος χάσει την ακεραιότητα του, τα φορτία μεταφέρονται στο 

υποχόνδριο οστό, με αποτέλεσμα την εστιακή απορρόφηση των δοκίδων και το 

σχηματισμό κύστεων, καθώς και την αντιδραστική σκλήρυνση στην περιοχή που 

δέχεται τα μεγαλύτερα φορτία. Οι αρθρικές επιφάνειες σταδιακά 

αποδιοργανώνονται, η άρθρωση γίνεται ασταθής, ο χόνδρος στην περιφέρεια της 

άρθρωσης υποστρέφεται σε πρωιμότερο ιστολογικό στάδιο και αναπτύσσεται 

αυξημένη οστεοβλαστική δραστηριότητα και ενδοχόνδρινη οστεοποίηση με 

αποτέλεσμα το σχηματισμό οστεοφύτων. Η φλεγμονή του αρθρικού υμένα 

συνεισφέρει στη συμπτωματολογία της οστεοαρθρίτιδας καθώς προκαλεί 

ενδαρθρική συλλογή, οίδημα και δυσκαμψία. 

 

3-4. Ιστολογικά ευρήματα 

 Η εκφύλιση μιας άρθρωσης από ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας είναι 

διαφορετική από την γήρανση του αρθρικού χόνδρου. Η γήρανση των αρθρώσεων 
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συμβαίνει όταν περιορίζεται η κίνηση της άρθρωσης λόγω μείωσης της 

ελαστικότητας των παρακείμενων μαλακών μορίων και μετά από κατακερματισμό 

του αρθρικού χόνδρου λόγω χρόνιας χρήσης. Στον πίνακα 3.1 αναφέρονται οι 

κυριότερες διαφορές του γηρασμένου αρθρικού χόνδρου και του αρθρικού 

χόνδρου στην οστεοαρθρίτιδα. 

 

Παράγοντας Γήρανση αρθρικού 
χόνδρου 

Οστεοαρθρίτιδα 

Νερό Ελαττωμένο Αυξημένο 

Ελαστικότητα Ελαττωμένη Αυξημένη 

Χονδροκύτταρα Ελαττωμένα, αυξημένου 
μεγέθους 

Συσσωρεύσεις 
χονδροκυττάρων 

Γλυκοζαμινογλυκάνες Αυξημένη αναλογία 
θειικής κερατάνης / 
θειική χονδροϊτίνη 

Αυξημένη αναλογία θειικής 
χονδροϊτίνης / θειική κερατάνη 

Πρωτεογλυκάνες Αυξημένη ντεκορίνη, 
ελαττωμένο μέγεθος 
πρωτεογλυκανών 

Οι πρωτεογλυκάνες 
αποσυνδέονται από το 
υαλουρονικό 

Κολλαγόνο Αυξημένη διασταύρωση 
(crosslinking) ινών 
κολλαγόνου 

Αποδιοργάνωση ινών 
κολλαγόνου 

 

Πίνακας 3.1. Διαφορές γηρασμένου και οστεοαρθριτικού αρθρικού χόνδρου 

 

 Οι δομικές, μοριακές, κυτταρικές και μηχανικές αλλαγές του αρθρικού 

χόνδρου με την πάροδο της ηλικίας (γήρανση) αυξάνουν την ευπάθεια των ιστών 

προς εκφύλιση (οστεοαρθρίτιδα). Τα χονδροκύτταρα, με την πάροδο της ηλικίας 

(γήρανση) συνθέτουν μικρότερες και δομικά ανώμαλες αγκρεκάνες αλλά και 

ανταποκρίνονται όλο και λιγότερο στις αναβολικές κυτοκίνες και επομένως 

καθίστανται λιγότερο ικανά για επιδιόρθωση και αυτοεπούλωση. Η γήρανση του 

αρθρικού χόνδρου δεν προκαλεί οστεοαρθρίτιδα αλλά οι αλλαγές του χόνδρου 

λόγω γήρανσης αυξάνουν τον κίνδυνο εκφύλισης αυτού και περιορίζουν την 

ικανότητα αυτοεπούλωσης/αυτοεπιδιόρθωσης.  
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3-5. Κλινική εικόνα 

 

 Η κλινική εικόνα της οστεοαρθρίτιδας γόνατος περιλαμβάνει πόνο, 

δυσκαμψία, διόγκωση και οίδημα του γόνατος. Σε προχωρημένα στάδια, 

παρατηρείται διαταραχή του άξονα του γόνατος, με αποτέλεσμα την εμφάνιση 

ραιβότητας ή βλαισότητας. 

 

 

3-6. Διαγνωστικές εξετάσεις 

 

 Η εξέταση εκλογής για τη διάγνωση της οστεοαρθρίτιδας γόνατος είναι η 

απλή face ακτινογραφία γονάτων σε ορθία θέση [45]. Στα ακτινολογικά κριτήρια 

περιλαμβάνονται η παρουσία οστεόφυτων, η στένωση του μεσάρθριου 

διαστήματος, ο σχηματισμός οστικών κύστεων και η υποχόνδρια σκλήρυνση.  

 

3-7. Θεραπεία 

 

 
 Η συντηρητική θεραπεία της οστεοαρθρίτιδας γόνατος περιλαμβάνει 

φαρμακευτική αγωγή (παρακεταμόλη, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, ενδαρθρική 

έγχυση κορτικοστεροειδών και υαλουρονικού οξέος), ήπια φυσικοθεραπεία – 

κινησιοθεραπεία, χρήση βακτηρίας – αποφόρτιση άρθρωσης, απώλεια βάρους και  

αποφυγή κόπωσης [46, 47]. Η χειρουργική θεραπεία της οστεοαρθρίτιδας γόνατος 

περιλαμβάνει κυρίως την ολική αρθροπλαστική γόνατος. Εναλλακτικές μέθοδοι 

που εφαρμόζονται είναι οστεοτομίες και μονοδιαμερισματική αρθροπλαστική. 
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Κεφάλαιο 4.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και αθλητισμός 

 

 Η υπερβολική συμμετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες θεωρείται ότι 

αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης οστεοαρθρίτιδας [48]. Μέσης ηλικίας αθλητές πού 

πραγματοποιούν εντατική άθληση έχουν 8,5 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 

ανάπτυξης ΟΑ ισχίου από αντίστοιχης ηλικίας μη-αθλούμενους. Αυτή η αυξημένη 

επίπτωση οφείλεται στις ηλικιακές αλλαγές που συμβαίνουν τόσο στο σύνολο του 

ατόμου όσο και σε συγκεκριμένες ενδοκυττάριες και εξωκυττάριες αλλαγές που 

επισυμβαίνουν στην άρθρωση και κυρίως στον αρθρικό χόνδρο, στον αρθρικό 

υμένα αλλά και στην διεπικοινωνία τους. Η διαρκής άσκηση δυνάμεων μέσω των 

επαναληπτικών φορτίσεων προκαλεί συσσώρευση μικροτραυματισμών και 

εκφύλιση του αρθρικού χόνδρου, με αποτέλεσμα τη μειωμένη ικανότητα 

επιδιόρθωσης νέων βλαβών [48]. Εντούτοις, η ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας φαίνεται 

ότι εξαρτάται από την ποσότητα, τον τύπο και την ένταση της άθλησης. Αθλητές 

υψηλών επιδόσεων έχουν 4πλάσια πιθανότητα εκδήλωσης οστεοαρθρίτιδας σε 

σχέση με τους αθλητές χαμηλών επιδόσεων. Υψηλότερο κίνδυνο εμφανίζουν οι 

αθλητές αθλημάτων που απαιτούν απότομες επιταχύνσεις και επιβραδύνσεις [49]. 

 Οι καθημερινές σωματικές δραστηριότητες δεν είναι πιθανό να 

προκαλέσουν τραυματισμό σε φυσιολογικές αρθρώσεις, αλλά το επίπεδο ανοχής 

του γόνατος σε χρόνια ή επαναλαμβανόμενη καταπόνηση είναι άγνωστο. Το 

υψηλό επίπεδο της φυσικής δραστηριότητας με χρόνια ή και επαναλαμβανόμενη 

επιβάρυνση καθώς και η υπέρχρηση του γόνατος είναι πιθανώς ο κύριος 

μηχανισμός της οστεοαρθρίτιδας στους αθλητές. Ωστόσο, η ελαφριά / μέτρια 

σωματική δραστηριότητα δεν σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος. Σταθερή και ήπια άσκηση οδηγεί σε βελτίωση των βιολογικών και 

εμβιομηχανικών ιδιοτήτων του αρθρικού χόνδρου λειτουργώντας 

χονδροπροστατευτικά, αυξάνοντας την πρωτεϊνοσύνθεση πρωτεογλυκανών και 

γλυκοζαμινογλυκανών [50].  
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Κεφάλαιο 5.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και ρήξη μηνίσκων 

 

5-1. Εμβιομηχανική μηνίσκων 

 

 Οι δύο μηνίσκοι, ο έσω και ο έξω, είναι ημισελινοειδείς ινοχόνδρινες δομές 

που παρεμβάλλονται μεταξύ των αρθρικών επιφανειών του μηριαίου οστού και της 

κνήμης, στο έξω και στο έσω διαμέρισμα της άρθρωσης του γόνατος (εικόνα 4). Οι 

μηνίσκοι αυξάνουν και προσαρμόζουν την επιφάνεια επαφής μεταξύ των 

αρθρούμενων οστών. Με τον τρόπο αυτό απορροφώνται καλύτερα οι ασκούμενες 

πιέσεις καθώς μοιράζονται σε μεγαλύτερη επιφάνεια. Επίσης, απορροφούν τα 

ασκούμενα φορτία, κατά τη διάρκεια της δυναμικής κίνησης της άρθρωσης του 

γόνατος και κατά τη στατική φόρτιση. Όταν το γόνατο φορτίζεται, η δύναμη 

εφελκυσμού του μηνίσκου αντιδρά στην εξώθηση του μηνίσκου, και διανέμει τα 

φορτία που ασκούνται στο μηνίσκο σε μια μεγαλύτερη περιοχή του αρθρικού 

χόνδρου. Ο υγιής μηνίσκος αντιδρά στη φόρτιση με συμπίεση.  

 

 

Εικόνα 4. Έσω και έξω μηνίσκος [51]. 
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 Το οπίσθιο κέρας του έσω μηνίσκου είναι ο κύριος δευτερογενής 

σταθεροποιητής σε πρόσθια μετατόπιση της κνήμης. Ο έξω μηνίσκος είναι δύο 

φορές πιο κινητός από τον έσω. Οι μηνίσκοι γίνονται πρωτογενείς σταθεροποιητές 

του γόνατος σε ανεπάρκεια / ρήξη του προσθίου χιαστού. Για το λόγο αυτό σε 

γόνατα με αστάθεια λόγω ρήξης του προσθίου χιαστού, οι ρήξεις των μηνίσκων 

είναι συχνότερες. 

 

5-2. Ρήξη μηνίσκων 

 

 Η κάκωση των μηνίσκων σε τραυματισμό του γόνατος είναι πολύ συχνή. Ο 

συνήθης μηχανισμός της ρήξης είναι η κάμψη σε συνδυασμό με τη στροφή ενώ το 

πόδι είναι καθηλωμένο στο έδαφος. Οι μηνίσκοι τραυματίζονται μετά την άσκηση 

δυνάμεων έμμεσης βίας και κυρίως στροφικής καταπόνησης. Τραυματισμοί των 

μηνίσκων μπορούν να συμβούν σε όλες τις ηλικιακές ομάδες και ανάλογα με το 

μηχανισμό της κάκωσης 

 Μετά την ηλικία των 50 ετών όπου συχνά υπάρχουν ήδη εκφυλιστικές 

αλλοιώσεις στην άρθρωση του γόνατος, οι ρήξη στους μηνίσκους είναι κυρίως 

εκφυλιστικού τύπου· εκδηλώνονται μετά από καταπόνηση ή μετά από χρόνια 

φθορά, γι’ αυτό συχνά και δεν περιγράφεται τραυματισμός από το ιστορικό του 

ασθενούς. Οι πιο συχνές εκφυλιστικές ρήξεις βρίσκονται στο οπίσθιο κέρας του 

έσω μηνίσκου. Ακόμη και ένα απλό γονάτισμα ή βαθύ κάθισμα, καθημερινό 

ανεβοκατέβασμα σκάλας, ή μετά από έντονη δραστηριότητα (τρέξιμο, ή χορό) 

μπορεί να εκδηλωθούν συμπτώματα εκφυλιστικής ρήξης μηνίσκου. Η παχυσαρκία 

είναι ένας σημαντικός επιβαρυντικός παράγοντας. 

  Υπάρχουν διάφορα είδη ρήξεων: επιμήκεις, οριζόντιες, τύπου ράμφους 

παπαγάλου, ρήξεις δίκην λαβής κάδου και σύνθετες (εικόνα 5.2). Η χειρουργική 

εκτομή των ρήξεων των μηνίσκων είναι η ενδεικνυομένη αντιμετώπιση, ειδικά όταν 
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αυτές εμποδίζουν την ομαλή κίνηση και φόρτιση της άρθρωσης του γόνατος. 

Συχνότερες είναι οι ρήξεις του έσω μηνίσκου. Στους ασθενείς με ρήξη του 

προσθίου χιαστού, οι συχνότερες ρήξεις εμφανίζονται στον έξω μηνίσκο.  

 

 

 

Εικόνα 5.  Τύποι ρήξεων μηνίσκων. 

 

5-3. Συσχέτιση ρήξης μηνίσκου με οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

5-3-1 Συντηρητική θεραπεία 

 

 Μερική ή ολική ρήξη μηνίσκου οδηγεί σε εστιακά αυξημένη διάταση του 

αρθρικού χόνδρου υπό στατική φόρτιση, καθώς και σε αυξημένη δυναμική 

παραμόρφωση σε συγκεκριμένες περιοχές της άρθρωσης του γόνατος με τελικό 
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αποτέλεσμα την ανάπτυξη της οστεοαρθριτιδας. Έχει υπολογιστεί ότι μια ρήξη 

μηνίσκου αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης οστεοαρθρίτιδας γόνατος κατά 7 φορές 

[35]. Μια ρήξη μηνίσκου μπορεί να οδηγήσει σε οστεοαρθρίτιδα γόνατος, αλλά και η 

οστεοαρθρίτιδα γόνατος μπορεί επίσης να οδηγήσει σε μια ρήξη μηνίσκου. Μια 

εκφυλιστική μηνισκικού τύπου βλάβη, σε μεσήλικες ή ηλικιωμένους ασθενείς, θα 

μπορούσε να υποδεικνύει αρχικού σταδίου οστεοαρθρίτιδας γόνατος και θα 

πρέπει να αντιμετωπίζονται αναλόγως. Στην περίπτωση αυτή, η συντηρητική 

θεραπεία θα πρέπει να αποτελεί επιλογή πρώτης γραμμής, ενώ η χειρουργική 

θεραπεία θα πρέπει να εφαρμόζεται σε περιπτώσεις επώδυνης κίνησης ή 

κλειδώματος της άρθρωσης [52]. 

 Οι ασταθείς ρήξεις του μηνίσκου (το ραγέν τμήμα του μηνίσκου μπορεί να 

περακτοπιστεί περισσότερο από 3 mm) έχουν τον θεωρητικό κίνδυνο να 

προκαλέσουν χόνδρινη βλάβη είτε στον υπερκείμενο μηριαίο κόνδυλο, είτε στον 

υποκείμενο κνημιαίο κόνδυλο. Ωστόσο, τέτοιου είδους ρήξεις είναι συνήθως 

συμπτωματικές και αντιμετωπίζονται προτού προκαλέσουν χόνδρινη βλάβη. Ο 

κίνδυνος πάντως να προκληθεί χόνδρινη βλάβη από το ραγέν τμήμα του μηνίσκου 

επισημαίνεται σε μελέτη από τους Tandogan et al που ανακοίνωσαν πως στο 80% 

των χόνδρινων βλαβών σε ασθενείς με ανεπάρκεια του προσθίου χιαστού 

συνυπήρχε ρήξη μηνίσκου στο ίδιο διαμέρισμα του γόνατος [53]. 

 

5-3-1 Ολική μηνισκεκτομή 

 

 Το 1887 ο μηνίσκος περιγραφόταν ως “μη λειτουργικός υπολειπόμενος μυς 

των ποδιών", και η τρέχουσα θεραπευτική προσέγγιση περιλάμβανε πλήρη 

αφαίρεση των κατεστραμμένων μηνίσκων, αντί της επισκευής. Η στρατηγική αυτή 

εφαρμόστηκε μεταξύ των γιατρών για τα επόμενα 80 years [54]. Ωστόσο, στις 

δεκαετίες 1960 – 1980, δημοσιεύτηκαν μια σειρά από μελέτες με ασθενείς με 

follow-up 10-20 ετών μετά από ολική μηνισκεκτομή. Αυτές οι μελέτες έδειξαν ένα 

ανησυχητικά υψηλό ποσοστό ακτινογραφικής οστεοαρθρίτιδας γόνατος, 
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συμπτωματολογίας από το γόνατο και μειωμένη λειτουργία του γόνατος [55]. 

Δεδομένα από μια μελέτη που δημοσιεύθηκε το 1998 έδειξε ότι ο κίνδυνος 

εμφάνισης ακτινογραφικής μηροκνημιαίας οστεοαρθρίτιδας αυξήθηκε 6 φορές 21 

χρόνια μετά την ολική μηνισκεκτομή [40, 56]. Έχουν αναφερθεί οστεοαρθριτικές 

μεταβολές ως και 5 μήνες μετά από ολική μηνισκεκτομή [57]. Έχει παρατηρηθεί 

υψηλότερη επίπτωση οστεοαρθρίτιδας σε παιδιά που υποβλήθηκαν σε ολική 

μηνισκεκτομή έναντι των ενηλίκων που υποβλήθηκαν σε αρθροσκοπική μερική 

μηνισκεκτομή [58]. Με την εισαγωγή της αρθροσκόπησης, η μερική μηνισκεκτομή 

έγινε η προτιμώμενη θεραπευτική μέθοδος για τη ρήξη των μηνίσκων. 

 

5-3-2 Μερική μηνισκεκτομή 

 

 Στο 75% των ρήξεων του μηνίσκου (ζώνες red-white, white-white) όπου δεν 

υπάρχει αιμάτωση αγγειακή, δεν υπάρχει και δυνατότητα επούλωσης. Πρόκειται 

για τις περιπτώσεις που χρειάζονται πάντα αρθροσκοπική χειρουργική 

μηνισκεκτομή. Εντούτοις, η μηνισκεκτομή επιφέρει σημαντικές αλλαγές στην 

άρθρωση του γόνατος και μπορεί να οδηγήσει σε χαλάρωση της άρθρωσης, 

καταστροφή του αρθρικού χόνδρου και πρώιμη οστεοαρθρίτιδα, περιορίζοντας την 

ικανότητα για άθληση (εικόνα 5.3) [59-62]. Περίπου το 50% των ασθενών με μερική ή 

ολική μηνισκεκτομή, εμφανίζουν ακτινολογικά ευρήματα οστεοαρθρίτιδας 5 – 15 

έτη μετά τη ρήξη μηνίσκου [63, 64]. Η μερική μηνισκεκτομή έχει χαμηλότερη 

επίπτωση οστεοαρθρίτιδας από την ολική μηνισκεκτομή [58]. Για το λόγο αυτό, 

προτιμάται η μερική μηνισκεκτομή έναντι της ολικής μηνισκεκτομής καθώς η 

διατήρηση του έξω χείλους διατηρεί κάποια σταθερότητα στην άρθρωση και 

φυσιολογική κατανομή φορτίων, με αποτέλεσμα ταχύτερη επανέναρξη αθλητικών 

δραστηριοτήτων και ελάττωση του κινδύνου οστεοαρθρίτιδας [65]. Ακόμα και η 

ποσότητα του μηνίσκου που αφαιρείται κατά τη μηνισκεκτομή είναι προγνωστικός 

παράγοντας για την ανάπτυξη οστεοαρθριτικών αλλοιώσεων [58]. Μετά από ολική 
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μηνισκεκτομή, οι δυνάμεις που ασκούνται στην άρθρωση του γόνατος αυξάνονται 

κατά 235% ενώ μετά από μερική μηνισκεκτομή αυξάνονται μόνο κατά 65% [65]. 

 

 

Εικόνα 6. Οστεοαρθριτικές αλλοιώσεις έσω διαμερίσματος γόνατος μετά από μηνισκεκτομή 

έσω μηνίσκου . 

 

 Παρά το γεγονός ότι οι αθλητές μπορεί να είναι σωματικά σε θέση να 

επανέρθουν σε ανταγωνιστικές αθλητικές δραστηριότητες μέσα σε ένα μήνα μετά 

μηνισκεκτομή, λίγα είναι γνωστά για τις ενδεχόμενες επιπτώσεις για τον κίνδυνο 

ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας [65]. Μια μελέτη συνέκρινε την αποτελεσματικότητα της 

μερικής μηνισκεκτομής που πραγματοποιήθηκε σε διεθνείς αθλητές και αθλητές 

αναψυχής 4,5 χρόνια μετά την επέμβαση. Οι διεθνείς αθλητές είχαν περισσότερα 

σημεία οστεοαρθρίτιδας από ότι οι ερασιτέχνες αθλητές. Επιπλέον, οι διεθνείς 

παίκτες βόλεϊ είχαν περισσότερα σημάδια οστεοαρθρίτιδας από τους διεθνείς 

ποδοσφαιριστές και παλαιστές [66]. Ομοίως, σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε η 

επίπτωση της οστεοαρθρίτιδας ήταν σημαντικά μεγαλύτερη στους ποδοσφαιριστές 

κορυφαίου επιπέδου (elite) που είχαν υποβληθεί σε μηνισκεκτομή σε σχέση με 

τους κοινούς επαγγελματίες ποδοσφαιριστές και άτομα ελέγχου που είχαν 
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υποστεί, επίσης, μηνισκεκτομή (15,5% έναντι 4,2% και 1,6%, αντίστοιχα) [67]. Η 

ηλικία κατά τη μηνισκεκτομή φαίνεται ότι παίζει σημαντικό ρόλο στην εκδήλωση 

της οστεοαρθρίτιδας [58]. Δυο μελέτες υποστήριξαν ότι η εκτομή εκφυλιστικών 

ρήξεων μηνίσκου έχει μεγαλύτερη πιθανότητα εκδήλωσης οστεοαρθρίτιδας από τις 

τραυματικές ρήξεις [68, 69]. Πρόσφατη βιβλιογραφική ανασκόπηση έδειξε ότι το 

53,5% των γονάτων μετά από μηνισκεκτομή αναπτύσσει οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

[58].  

 Σε αυτές τις μελέτες, δεν είναι σίγουρο εάν οι διαφορές ήταν εμφανείς πριν 

από μηνισκεκτομή λόγω των αυξημένων φορτίων που συνδέονται με την άθληση 

υψηλού επιπέδου. Ωστόσο, μπορεί να εγκυμονεί μεγαλύτερος κίνδυνος ανάπτυξης 

οστεοαρθρίτιδας εάν ένας αθλητής επιστρέψει σε υψηλά επίπεδα άθλησης και 

ανταγωνισμού μετά από μηνισκεκτομή. Αθλήματα που περιλαμβάνουν 

επαναλαμβανόμενα υψηλά φορτία (π.χ. βόλεϊ) μπορεί να αυξήσει περαιτέρω τον 

κίνδυνο ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας. Για να μειωθεί ο κίνδυνος οστεοαρθρίτιδας 

μετά την κάκωση του μηνίσκου, είναι σημαντικό ο αθλητής να μειώνει το φορτίο 

στην άρθρωση του γόνατος μέσω της αύξησης της μυϊκής ισχύος των κάτω άκρων 

[70]. 

 

5-3-3 Συρραφή μηνίσκου 

 

 Αφού η απώλεια του μηνίσκου προκαλεί πρώιμες οστεοαρθριτικές 

μεταβολές, ασκείται προσπάθεια να διατηρηθεί όσο μεγαλύτερο ποσοστό του 

μηνίσκου και αν είναι εφικτό να συρραφεί η ρήξη [71]. Στο 25% των περιπτώσεων οι 

ρήξεις είναι στην περιφερική ζώνη (red zone) όπου υπάρχει αιμάτωση στον 

μηνίσκο, οπότε υπάρχει και δυναμική επούλωσης με ινοχόνδρινο ουλώδη ιστό. Οι 

ρήξεις της περιφέρειας σε απόσταση < 4 mm από τον θύλακο έχουν τα καλύτερα 

ποσοστά επούλωσης. Οι ρήξεις των μηνίσκων μπορούν να επιδιορθωθούν αν 

βρίσκονται εντός του εξωτερικού τριτημορίου. Ωστόσο αυτό δεν είναι δυνατό σε 
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όλες τις περιπτώσεις. Νέοι ασθενείς  με σχετικά πρόσφατη ρήξη μηνίσκου είναι οι 

πιο πιθανοί υποψήφιοι για συρραφή [71]. Η περίοδος αποκατάστασης και 

επιστροφής στην προτραυματική αθλητική δραστηριότητα είναι επίσης μακρύτερη 

για εκείνους οι οποίοι υποβάλλονται σε συρραφή μηνίσκου (8 – 12 εβδομάδες) σε 

σύγκριση με αυτούς που υποβάλλονται σε μερική μηνισκεκτομή (3 – 6 εβδομάδες) 

[71]. Αν και η περίοδος αποκατάστασης μπορεί να είναι μεγαλύτερη, υπάρχουν 

ενδείξεις ότι η συρραφή μηνίσκου, σε σύγκριση με τη μηνισκεκτομή, μπορεί να 

μειώσει την συχνότητα των οστεοαρθριτικών μεταβολών [72, 73]. 

  

5-3-4 Μεταμόσχευση μηνίσκου 

 

 Έχει υποστηριχθεί ότι η αντικατάσταση του μηνίσκου με αλλογενές 

πτωματικό μόσχευμα μπορεί να ανακουφίσει τα κλινικά συμπτώματα και να 

καθυστερήσει την εξέλιξη της οστεοαρθρίτιδας ειδικά σε νέα άτομα. Τα 

βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα διαφόρων μελετών σχετικά με την επούλωση του 

μοσχεύματος στον αρθρικό θύλακο και την προστασία του αρθρικού χόνδρου ήταν 

ενθαρρυντικά. [74-76]. Εντούτοις, στις μελέτες αυτές δεν αποδείχθηκε ότι ο 

μεταμοσχευμένος μηνίσκος μπορεί να επαναφέρει τη φυσιολογική κατανομή 

φορτίων και να αναβάλλει την εξέλιξη της εκφυλιστικής οστεοαρθρίτιδας [77]. Σε 

αναδρομική μελέτη των Vad Der Straeten et al σε 329 περιπτώσεις 

μεταμόσχευσης μηνίσκου και με 7ετές follow-up, αποδείχθηκε ότι ακτινολογικά 

σημεία οστεοαρθρίτιδας γόνατος εμφανίζονταν κατά μέσο όρο σε 3,8 έτη μετά τη 

μεταμόσχευση, ενώ το 19,2% των ασθενών υποβλήθησαν σε ολική 

αρθροπλαστική γόνατος σε μέσο χρόνο 10,3 ετών [78]. Πρόσφατες μετα-αναλύσεις 

και βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις κατέληξαν επίσης στο συμπέρασμα ότι η 

μεταμόσχευση μηνίσκου δεν προστατεύει από τον κίνδυνο οστεοαρθρίτιδας [79]. 
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Κεφάλαιο 6.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και ρήξη προσθίου 

χιαστού 

 

 Η ρήξη του προσθίου χιαστού συνδέσμου είναι μια από τις συχνότερες 

κακώσεις σε νεαρά και ασκούμενα άτομα και παρατηρείται κυρίως σε αθλήματα 

όπου απαιτούνται στροφικές κινήσεις του γόνατος. Συνδυάζεται με κακώσεις / 

ρήξεις μηνίσκων, πλαγίων συνδέσμων, αρθρικού χόνδρου και υποχόνδριου 

οστού. Οι κακώσεις αυτές μπορούν να συμβούν ταυτόχρονα με τη ρήξη του 

προσθίου χιαστού είτε μεταγενέστερα σε ένα γόνατο με ανεπάρκεια προσθίου 

χιαστού. Σε αντίθεση με τους περισσότερους τένοντες και συνδέσμους, ο 

πρόσθιος χιαστός μετά από ρήξη, δεν επουλώνεται στην αρχική ανατομική του 

θέση. 

 

Εικόνα 7. Εικόνα ρήξης προσθίου χιαστού. 

 



 

30 

6-1. Εμβιομηχανική προσθίου χιαστού 

 

 Ο πρόσθιος χιαστός σύνδεσμος είναι ο βασικός σταθεροποιητής του 

γόνατος σε πρόσθια μετακίνηση της κνήμης. Αποτελείται από 2 λειτουργικές 

δεσμίδες (πρόσθια – έσω και οπίσθια - έξω) η διάταξη των οποίων είναι τέτοια, 

ώστε πάντοτε κάποιο τμήμα του να βρίσκεται σε τάση σε όλα τα σημεία του 

εύρους κίνησης του γόνατος, με ομαλή, δυναμική συνέχεια λειτουργίας και 

σταδιακή μετάπτωση από τη μία στην άλλη. Αυτό έχει σαν συνέπεια ο πρόσθιος 

χιαστός να αποτυγχάνει διαφορετικά σε διαφορετικά φορτία, εξαρτώμενος από τη 

θέση των οστών και την κατεύθυνση κατά την οποία εφαρμόζονται τα φορτία κατά 

τον τραυματισμό. Ο πρόσθιος χιαστός αποτελεί επίσης πρωτεύον περιοριστικό 

στοιχείο έναντι δυνάμεων βλαισότητας και δευτερεύον περιοριστικό στοιχείο έναντι 

δυνάμεων στροφής της κνήμης όταν το γόνατο βρίσκεται σε κάμψη 30°. Εκτός της 

λειτουργίας του σαν μηχανικός σταθεροποιητής, ο πρόσθιος χιαστός παρουσιάζει 

και ιδιοδεκτική λειτουργία όπως αποδεικνύεται από την παρουσία 

μηχανοϋποδοχέων στο σύνδεσμο. Αυτές οι νευρικές απολήξεις παρέχουν το 

προσαγωγό τόξο για αλλαγές στη θέση του γόνατος που προκύπτουν από 

μεταβολές στη δομή του προσθίου χιαστού συνδέσμου [80, 81]. 

 

 

Εικόνα 8. Δεσμίδες προσθίου χιαστού συνδέσμου. 
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6-2. Μηχανισμός ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας σε ρήξη προσθίου 

χιαστού 

 

 O μηχανισμός που είναι υπεύθυνος για την καταστροφή του αρθρικού 

χόνδρου και για την εξέλιξη της οστεοαρθρίτιδας είναι πολυπαραγοντικός και δεν 

έχει ακόμη πλήρως εξακριβωθεί. Η ανεπάρκεια του προσθίου χιαστού προκαλεί 

διαταραχή της κινηματικής καθώς η αποτελεσματική μεταφορά των φορτίων 

βασίζεται στη μηχανική σταθερότητα. Η ανεπάρκεια του προσθίου χιαστού 

προκαλεί αυξημένη πρόσθια μετατόπιση της κνήμης, καθώς και αύξηση της έσω 

στροφής της κνήμης [82]. Αυτό οδηγεί σε αύξηση της μέσης δύναμης επαφής στις 

οπίσθιες περιοχές του έσω και έξω διαμερίσματος, υπό πρόσθια και στροφικά 

φορτία, αντίστοιχα [83]. Η ρήξη του προσθίου χιαστού οδηγεί σε πρόσθιο 

υπεξάρθρημα της κνήμης με ενσφήνωση του οπίσθιου έξω κνημιαίου plateau στην 

πρόσθια περιοχή του έξω μηριαίου κονδύλου και μπορεί να προκαλέσει σημαντικό 

τραυματισμό οστών και χόνδρων σε αυτές τις περιοχές [84]. Οστεοχόνδρινα 

κατάγματα και οστικό οίδημα θεωρείται συνήθη μετά από τραυματισμό προσθίου 

χιαστού και σχετίζονται με πτωχότερη κλινική πρόγνωση ένα έτος μετά από 

ανακατασκευή προσθίου χιαστού [84]. Με συνυπάρχουσα μυϊκή κόπωση ή κακό 

νευρομυϊκό έλεγχο, οι ασθενείς υφίστανται συνδυασμό πρόσθιας και στροφικής 

αστάθεια ως υπεξάρθρημα της μηροκνημιαίας άρθρωσης. Τελικά, η ανεπάρκεια 

ενός πρωτογενούς σταθεροποιητή όπως ο πρόσθιος χιαστός απαιτεί 

ενεργοποίηση δευτερογενών σταθεροποιητών (π.χ. μηνίσκοι), προκειμένου το 

γόνατο να αντισταθεί σε εξωτερικές δυνάμεις και να σταθεροποιήσει την κίνηση 

της άρθρωσης. Όσο υψηλότερα είναι τα φορτία που δέχονται οι δευτερογενείς 

σταθεροποιητές τόσο πιο ευάλωτο είναι το γόνατο σε εκφύλιση και δευτεροπαθή 

οστεοαρθρίτιδα. 

  Η ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας μετά την κάκωση του προσθίου χιαστού, 

μπορεί να είναι το αποτέλεσμα της αρχικής βλάβης στο υποχόνδριο οστό και στον 

υαλοειδή χόνδρο. Από τις μελέτες του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου  προκύπτει 

ότι το 16%-46% των περιπτώσεων με ρήξη του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου, 
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που θα χειρουργηθεί εντός τριμήνου από την ρήξη, θα παρουσιάσει χόνδρινη 

βλάβη. Σημαντικό είναι επίσης να σημειωθεί ότι με την πάροδο του χρόνου 

αυξάνεται το ποσοστό τόσο των χόνδρινων βλαβών, όσο και των ρήξεων 

μηνίσκου [85-90]. Οι χόνδρινες βλάβες που σχετίζονται με τραυματισμό προσθίου 

χιαστού έχουν αξιολογηθεί εκτενώς με προηγμένες απεικονιστικές μελέτες [91]. 

Μελέτη των Potter et al αξιολόγησε προοπτικά 40 γόνατα με οξεία μεμονωμένη 

ρήξη προσθίου χιαστού και διαπίστωσε ότι όλοι οι ασθενείς υπέστησαν οξεία 

χόνδρινη βλάβη κατά τη στιγμή της ρήξης του προσθίου χιαστού [92]. Όλα οι 

προαναφερθείσες μεταβολές μπορεί να συσχετίζονται με την ενδεχόμενη 

ανάπτυξη της μετατραυματική οστεοαρθρίτιδα στο γόνατο μετά από τραυματισμό 

προσθίου χιαστού και ανακατασκευής του. 

 

 

Εικόνα 9. Οστικό οίδημα σε ρήξη προσθίου χιαστού. Εικόνες από μαγνητική τομογραφία. 

 

 Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το οστικό οίδημα, που συνοδεύει την 

οξεία ρήξη του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου (εικόνα 6.3). Στο 80% των 

περιπτώσεων, αφορά τον έξω μηριαίο και κνημιαίο κόνδυλο και αναδεικνύεται στη 

μαγνητική τομογραφία. Προέρχεται από την άμεση πλήξη του οπισθίου τμήματος 
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του έξω κνημιαίου κονδύλου στον έξω μηριαίο κόνδυλο, η οποία συμβαίνει κατά 

την στροφική κάκωση, που προκαλεί την ρήξη του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου. 

Το οστικό οίδημα μπορεί να συνοδεύεται από μακροσκοπική βλάβη του 

υπερκείμενου χόνδρου. Συνήθως όμως η αρθροσκοπική εικόνα είναι φυσιολογική 

ή ο αρθρικός χόνδρος είναι πιο μαλακός από το φυσιολογικό. Έχει ενοχοποιηθεί 

για μελλοντική ανάπτυξη χόνδρινης βλάβης και τελικά οστεοαρθρίτιδας, χωρίς 

ωστόσο αυτή η υπόθεση να έχει επιβεβαιωθεί έως τώρα [93]. 

 

6-3. Συσχέτιση ρήξης προσθίου χιαστού με οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος 

 

 Η επίπτωση της μετατραυματικής οστεοαρθρίτιδας που αναπτύσσεται σε 

κάκωση του προσθίου χιαστού συνδέσμου σε νεαρά άτομα είναι υψηλή και 

ανέρχεται στο ποσοστό του 87%, με το ποσοστό αυτό να μειώνεται σε άτομα 

μεγαλύτερα των 45 ετών στο 19,2% ή 27,8% [94]. Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι 

το 80% των γονάτων με ρήξη προσθίου χιαστού μπορεί να αναδείξει 

ακτινογραφικά ευρήματα της οστεοαρθρίτιδας σε 5 - 15 χρόνια μετά την αρχική 

κάκωση, ειδικά αν υπάρχει ταυτόχρονη ρήξη μηνίσκου [95-97]. Άλλες μελέτες έχουν 

δείξει αύξηση στη συγκέντρωση των βιοδεικτών του μεταβολισμού του χόνδρου 

μετά από ρήξη προσθίου χιαστού, υποδεικνύοντας ένα σημαντικό ρόλο στη 

διαδικασία της οστεοαρθρίτιδας [98]. Άτομα που υπέστησαν ρήξη προσθίου 

χιαστού παίζοντας ποδόσφαιρο έχουν 51% περισσότερες πιθανότητες να 

αναπτύξουν ακτινογραφικές αλλοιώσεις δευτεροπαθούς οστεοαρθρίτιδας 12 - 14 

έτη μετά από τραυματισμό [41, 99]. Μόνο μια μελέτη έχει δείξει ότι ο αρθρικός 

χόνδρος στο γόνατο μπορεί να παραμείνει ακέραιος 20 χρόνια μετά από ρήξη 

προσθίου χιαστού χωρίς χειρουργική αποκατάσταση [100]. 

 Ενώ ο τραυματισμός του αρθρικού χόνδρου του γόνατος, των μηνίσκων, 

και των άλλων συνδέσμων θεωρείται ότι συμβάλλει στην ανάπτυξη της 
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οστεοαρθρίτιδας σε γόνατο με ανεπάρκεια προσθίου χιαστού, οι δευτερογενείς 

βλάβες λόγω της αστάθειας και της διαταραγμένης εμβιομηχανική του γόνατος 

παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας [101, 102]. Ως εκ 

τούτου, η ρήξη του προσθίου χιαστού έχει δραματικές επιπτώσεις στην 

εμβιομηχανική και κινηματική της άρθρωσης του γόνατος, καθιστώντας την 

εξαιρετικά ευπαθή σε περαιτέρω ζημία, χρόνια αστάθεια και μακροπρόθεσμες 

εκφυλιστικές αλλαγές. Ενώ η χειρουργική επέμβαση έχει ως στόχο να αναπαράγει 

την προτραυματική ανατομία του προσθίου χιαστού, οι καλύτερες προσπάθειες 

ανακατασκευής του προσθίου χιαστού εξακολουθούν να υπολείπονται στην 

αποκατάσταση της κανονικής κινηματική της άρθρωσης. Σαν αποτέλεσμα, οι 

δευτεροπαθείς βλάβες και οι εκφυλιστικές αλλοιώσεις συνεχίζουν να επηρεάσουν 

τους ασθενείς ακόμα και μετά την ανακατασκευή του προσθίου χιαστού. Μια 

πρόσφατη μετα-ανάλυση που περιλάμβανε 9 μακροχρόνιες μελέτες παρατήρησε 

ότι το 20% (121 από 596) των γονάτων με ρήξη προσθίου χιαστού παρουσιάζουν 

μέτριες ή σοβαρές ακτινολογικές οστεοαρθριτικές μεταβολές σε σύγκριση με μόλις 

5% (23 από 465) των ετερόπλευρων υγιών γονάτων. Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι 

ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης  ήπιων οστεοαρθριτικών μεταβολών μετά από 

ρήξη προσθίου χιαστού ήταν 3,89 ανεξαρτήτως από το αν οι ασθενείς είχαν 

υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση ή όχι, ενώ ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης 

μέτριας ως σοβαρής οστεοαρθρίτιδας ήταν 3,84 [103]. Σε μια άλλη μελέτη από τους 

Roos et al διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με τραυματισμό του προσθίου χιαστού 

εμφάνισαν τα πρώτα ακτινολογικά σημάδια οστεοαρθρίτιδας (στένωση του 

μεσάρθριου διαστήματος) σε μέση ηλικία περίπου 40 ετών [44]. 

 

6-3-1 Συντηρητική θεραπεία ρήξης προσθίου χιαστού και οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος 

 

 Ο τραυματισμός του προσθίου χιαστού συχνά οδηγεί σε αστάθεια της 

άρθρωσης. Χωρίς θεραπευτική παρέμβαση, η αστάθεια της άρθρωσης μπορεί να 
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οδηγήσει στην ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας [104]. Η ρήξη του προσθίου χιαστού 

είτε μεμονωμένη είτε συνδυασμένη με άλλες κακώσεις (ρήξη μηνίσκων, ρήξη 

πλαγίων συνδέσμων) έχει αποδειχθεί ότι οδηγεί σε οστεοαρθριτικές μεταβολές στο 

60 - 90% των ασθενών, 10 - 20 έτη μετά από τον τραυματισμό [64, 105-107]. Οι 

παράγοντες που φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας 

περιλαμβάνουν βλάβη του αρθρικού χόνδρου ή του υποχόνδριου οστού κατά τη 

στιγμή του τραυματισμού, μεταγενέστερα εξαρθρήματα γόνατος, ελλείμματα στη 

μυϊκή δύναμη και την ιδιοδεκτικότητα, απώλεια της αισθητικής νεύρωσης και 

κακώσεις των μηνίσκων [49, 108].  

 Ο τύπος της θεραπείας που χρησιμοποιείται για τις κακώσεις του προσθίου 

χιαστού μπορεί επίσης να επηρεάσει τον κίνδυνο ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας. 

Ένας αριθμός μελετών έχουν δείξει ότι η συντηρητική αγωγή σχετίζεται με υψηλό 

κίνδυνο ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας [109, 110]. Η προκαλούμενη αστάθεια της 

άρθρωσης περιορίζει την ικανότητα των αθλητών για άθληση και συνδέονται με 

υψηλό κίνδυνο επανακάκωσης και την ανάπτυξη της οστεοαρθρίτιδας. Η 

συντηρητική θεραπεία συνήθως συνίσταται μόνο για σκελετικά ανώριμους 

αθλητές. Όταν φθάσουν σε σκελετική ωριμότητα θα πρέπει στη συνέχεια να 

υποβληθούν σε επανορθωτική χειρουργική επέμβαση [111]. Ωστόσο, σε μελέτη 

διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε συντηρητική θεραπεία για 

ρήξη προσθίου χιαστού περίπου πριν από 20 χρόνια είχαν μικρότερος αριθμό 

οστεοαρθριτικών αλλαγών σε σύγκριση με εκείνους που είχαν υποβληθεί σε 

συνδεσμοπλαστική του προσθίου χιαστού [112]. 

 

6-3-2 Ανακατασκευή προσθίου χιαστού και οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

 Αποτελεί πεδίο ενδιαφέροντος κατά το αν η αποκατάσταση του χιαστού 

συνδέσμου βοηθά στην αποτροπή εμφάνισης ή μη οστεοαρθρίτιδας στο γόνατο, 

καθώς θεωρητικά αποκαθίσταται η σταθερότητα της άρθρωσης του γόνατος. Η 
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αρθροσκοπική συνδεσμοπλαστική του προσθίου χιαστού αποτελεί το πρότυπο 

θεραπείες για οξείες και χρόνιες ρήξεις προσθίου χιαστού [113]. Αρκετές μελέτες 

έχουν διερευνήσει την επίδραση της διαδικασίας στην μελλοντική ανάπτυξη της 

οστεοαρθρίτιδας. Τα αποτελέσματα αυτών των μελετών είναι δύσκολο να 

ερμηνευθούν εξαιτίας της διαφορές στη βαρύτητα της αρχικής βλάβης και το 

επίπεδο της φυσικής δραστηριότητας μετά από τη χειρουργική επέμβαση. Είναι 

επίσης δύσκολο να εξακριβωθεί η έκταση της οστεοαρθρίτιδας στα 

γόνατα του ασθενούς πριν από τον τραυματισμό.  

 Αναδρομικά, τα ποσοστά εμφάνισης ακτινολογικά διαγνωσμένης αρθρίτιδας 

όπως και οι περιορισμοί σε καθημερινές δραστηριότητες, είναι υψηλότερα σε 

ασθενείς χωρίς συνδεσμοπλαστική προσθίου χιαστού και με συνοδές κακώσεις 

του γόνατος. Η συνδεσμοπλαστική δε παρεμποδίζει την ανάπτυξη 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος αλλά οδηγεί σε καθυστερημένη έναρξή της [114]. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι η πλειονότητα των ασθενών που είχε υποστεί αποκατάσταση του 

προσθίου χιαστού έχουν ένα υψηλό επίπεδο λειτουργικότητας μετά την επέμβαση 

[112, 113]. Τα αποτελέσματα μιας άλλης μελέτης έδειξαν ότι οι ασθενείς που είχαν 

εξαιρετικά λειτουργικά αποτελέσματα μετά την αποκατάσταση του προσθίου 

χιαστού είχαν σημαντικά μικρότερη συχνότητα οστεοαρθριτικών μεταβολών σε 

σύγκριση με  όσους είχαν μέτρια έως κακή λειτουργικότητα [115]. Σε άλλη μελέτη 

διαπιστώθηκε ότι μόνο το 1% των ασθενών που είχαν υποβληθεί σε 

ανακατασκευή του προσθίου χιαστού προ 5 - 9 ετών είχαν οστεοαρθριτικά σημεία 

[113]. Οι ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε ανακατασκευή προσθίου χιαστού είχαν 

χαμηλότερη επίπτωση ρήξης μηνίσκου σε σύγκριση με όσους είχαν αφήσει τα 

γόνατά τους χωρίς θεραπεία [116]. Μετα-ανάλυση του 2014 αναφέρει υψηλότερο 

σχετικό κίνδυνο (4.98) εμφάνισης χόνδρινων βλαβών οποιουδήποτε βαθμού μετά 

από μη χειρουργική θεραπεία, σε σχέση με γόνατα που αντιμετωπίστηκαν 

χειρουργικά (3.62) [103]. Επιπλέον, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η προστασία 

του τραυματισμένου μηνίσκου μέσω της ανακατασκευής του προσθίου χιαστού 

μπορεί να είναι η καλύτερη ευκαιρία για την επιβράδυνση ή την πρόληψη της 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος [112, 117]. Η μη θεραπεία της ρήξης μηνίσκου δεν έχει 

βρεθεί να προκαλεί οποιαδήποτε κλινικά συμπτώματα 2,6 χρόνια (εύρος 1-9 έτη) 

μετά την ανακατασκευή του προσθίου χιαστού [118]. 
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 Σχεδόν το σύνολο των εμβιομηχανικών μελετών γόνατος μετά από 

συνδεσμοπλαστική προσθίου χιαστού, καταλήγει στο συμπέρασμα ότι οι 

διαταραχές της κινηματικής δεν αίρονται μετά την αποκατάσταση της 

σταθερότητας της άρθρωσης [94]. Διαπιστώθηκε ότι τα γόνατα με ανακατασκευή 

προσθίου χιαστού προσέγγιζαν τις φυσιολογικές παραμέτρους βάδισης και 

κινηματικής του γόνατος, αλλά παρέμεναν ελλειμματικά σε σχέση με γόνατα με 

ακέραιο πρόσθιο χιαστό. Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι η συνδεσμοπλαστική 

προσθίου χιαστού μπορεί να ελαττώσει την επίπτωση επακόλουθης 

οστεοαρθρίτιδας, αλλά μόνο όταν επιτευχθεί πολύ καλή προσθιοπίσθια 

σταθερότητα του γόνατος [101, 119]. Πρόσφατη μελέτη από τους Barenius et al 

ανέφερε ότι μετά από 14 χρόνια follow-up από ανακατασκευή προσθίου χιαστού η 

συχνότητα της οστεοαρθρίτιδας ήταν 57%, σημαντικά μεγαλύτερη από το 18% των 

περιπτώσεων οστεοαρθρίτιδας στο ετερόπλευρο υγιές γόνατο. Η οστεοαρθρίτιδα 

εντοπιζόταν πιο συχνά στο έσω διαμέρισμα [120]. Ομοίως, μια αναδρομική μελέτη 

από τους Leiter et al κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τα γόνατα που υποβλήθηκαν 

σε ανακατασκευή προσθίου χιαστού είχαν σημαντικά μεγαλύτερη συχνότητα και 

σοβαρότητα οστεοαρθρίτιδας από τον αντίστοιχο πληθυσμό χωρίς ρήξη προσθίου 

χιαστού [121]. Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας δημοσιευμένη το 2014 δε βρήκε 

σημαντικές διαφορές ως προς την εμφάνιση ακτινολογικών σημείων 

οστεοαρθρίτιδας μεταξύ 1484 ασθενών που υποβλήθηκαν σε συνδεσμοπλαστική 

και 685 ασθενών που αντιμετωπίστηκαν χωρίς χειρουργείο [122].  

 Η μηνισκεκτομή αποτελεί το σημαντικότερο αιτιολογικό παράγοντα 

ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας γόνατος με ρήξη προσθίου χιαστού. Μετά από 

χειρουργική αντιμετώπιση μηνισκικών ρήξεων, οι ασθενείς που υποβάλλονται σε 

μερική μηνισκεκτομή εμφανίζουν σημαντικά υψηλότερα σκορ αξιολόγησης σε 

σχέση με ασθενείς που υποβάλλονται σε υφολική και ολική μηνισκεκτομή. 

Φαίνεται λοιπόν ότι πιο σημαντικός χειρουργικός προγνωστικός παράγοντας είναι 

η ποσότητα του αφαιρούμενου μηνισκικού ιστού [58]. Σε μια συστηματική 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας που περιλάμβανε 31 μελέτες, οι Øiestad et al 

ανέδειξαν τη ρήξη μηνίσκου ως το συχνότερα αναφερόμενο παράγοντα κινδύνου 

στην ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας γόνατος [123]. Πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι γόνατα 

με συνδεσμοπλαστική και μηνισκεκτομή είχαν σημαντικά στενότερο μεσάρθριο 

διάστημα στα 2-3 έτη follow-up σε σύγκριση με τα υγιή αντίθετα γόνατα [124].  
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 Η επιλογή μοσχεύματος επιγονατιδικού τένοντα ήταν ο δεύτερος 

σημαντικότερος καθοριστικός παράγοντας για ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας γόνατος 

μετά από συνδεσμοπλαστική προσθίου χιαστού [125]. Aν και με βάση την κλινική 

εξέταση και αυτό-αξιολόγηση των ασθενών με ερωτηματολόγια, δεν 

παρατηρούνται διαφορές μεταξύ μοσχεύματος ισχνού / ημιτενοντώδους και 

μοσχεύματος επιγονατιδικού, φαίνεται ότι υπάρχει τάση για αυξημένη επίπτωση 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος στους ασθενείς με μόσχευμα επιγονατιδικού [126, 127]. 

Παρόμοια αποτελέσματα παρουσιάζουν πρόσφατες μελέτες με follow-up 14-15 

ετών  [120, 128]. Η πιθανότερη εξήγηση είναι η σχετικά μικρή αλλοίωση της 

κινηματικής της άρθρωσης του γόνατος κατά τη λήψη του μοσχεύματος σε 

σύγκριση με τη λήψη μοσχεύματος επιγονατιδικού [129]. Αυτή η υπόθεση βέβαια 

είναι συζητήσιμη και θα πρέπει να ερευνηθεί περαιτέρω. 

 

 

Εικόνα 10 Αυτομόσχευμα επιγονατιδικού τένοντα. 

 

 Άλλοι παράγοντες που συμβάλλουν στην ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος μετά από ανακατασκευή προσθίου χιαστού είναι η ηλικία, το φύλο, η 
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παχυσαρκία, η μυϊκή ατροφία και οι διαταραχές ευθυγράμμισης του γόνατος. Πιο 

συγκεκριμένα, η αδυναμία του τετρακεφάλου και ο χαμηλός λόγος ισχύος 

τετρακεφάλου προς ισχύ οπισθίων μηριαίων ήταν σημαντικοί προγνωστικοί 

παράγοντες εμφάνισης οστεοαρθρίτιδας γόνατος μετά από ανακατασκευή 

προσθίου χιαστού [125, 130, 131]. Ασθενείς με συνδεσμοπλαστική προσθίου χιαστού 

και διαπιστωμένη ατροφία τετρακεφάλου μετά το χειρουργείο, παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντική στένωση του μεσάρθριου στα 4 χρόνια follow-up [132]. Ηλικία 

μεγαλύτερη των 50 αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης οστεοαρθριτικών 

αλλοιώσεων που θα απαιτήσουν ολική αρθροπλαστική γόνατος σε 15 χρόνια μετά 

από ανακατασκευή προσθίου χιαστού [133]. Το θηλυκό φύλο σχετίζεται με 

αυξημένη επίπτωση ακτινογραφικής οστεοαρθρίτιδας μετά ανακατασκευή 

προσθίου χιαστού [133]. Η ραιβότητα του γόνατος τόσο μετά από 

συνδεσμοπλαστική, συνδέεται με αυξημένη εμφάνιση εκφυλιστικών αλλοιώσεων 

στο χειρουργημένο γόνατο. Φαίνεται ότι η ραιβοποίηση προέρχεται από τη φθορά 

της οπίσθιας-έσω αρθρικής επιφάνειας του γόνατος λόγω της ανεπάρκειας του 

προσθίου χιαστού [110]. 

 Τα δεδομένα των αποτελεσμάτων της ανακατασκευής του προσθίου 

χιαστού και της συντηρητικής θεραπείας στη συμβολή της ανάπτυξης της 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος είναι ασαφή. Γενικά, η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

δεν αποδίδει συγκρίσιμα αποτελέσματα λόγω της ανομοιογένειας των μελετών ως 

προς την ηλικία, επίπεδο άθλησης και δραστηριοτήτων, συνοδές βλάβες, χρόνος 

από τον τραυματισμό ως το χειρουργείο και ποικίλες θεραπευτικές προσεγγίσεις 

[134]. Χρειάζεται περαιτέρω έρευνα προκειμένου να καθοριστεί αν υπάρχει 

διαφορετική πρόγνωση μεταξύ των δυο τύπων θεραπείας. Αυτές οι μελέτες πρέπει 

να είναι καλά ελεγχόμενες, δηλαδή να συγκρίνουν το τραυματισμένο γόνατο με το 

φυσιολογικό γόνατο. Μέχρι σήμερα, τα αποτελέσματα υποδηλώνουν ότι η 

ανακατασκευή του προσθίου χιαστού μπορεί να προστατεύσει τους μηνίσκους και 

να διευκολύνει τη διατήρηση του αρθρικού χόνδρου. Η διατήρηση του 

τραυματισμένου μηνίσκου κατά το χρόνο της χειρουργικής επέμβασης επίσης 

φαίνεται να είναι ο καλύτερος τρόπος για να βοηθήσει στη μείωση του κινδύνου 

ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας στο γόνατο με ανεπάρκεια προσθίου χιαστού.  
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6-4. Μετεγχειρητική αποκατάσταση μετά από ρήξη προσθίου 

χιαστού – Συσχέτιση με οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

 Μέχρι σήμερα, είναι περιορισμένες οι έρευνες για το καλύτερο είδος της 

αποκατάστασης μετά από έναν τραυματισμό προσθίου χιαστού προκειμένου να 

μειωθεί ο κίνδυνος ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας. Οι μόνες συστάσεις που μπορούν 

να γίνουν περιλαμβάνουν επιστροφή στον αθλητισμό σε μακρό χρονικό διάστημα, 

τροποποίηση του βαθμού του φορτίου που δέχεται η τραυματισμένη άρθρωση ή, 

ενδεχομένως, η χρήση ενός νάρθηκα που παρέχει σταθερότητα στις αρθρώσεις 

και μειώνει τον κίνδυνο βλάβης του μηνίσκου [111, 112, 135]. Με την πρόληψη της 

ρήξης μηνίσκου, ο αθλητής μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο ανάπτυξης 

οστεοαρθρίτιδας. Ωστόσο, είναι αμφίβολο ότι οι μηροκνημικοί κηδεμόνες 

αντιστέκονται στις υψηλές δυνάμεις που τοποθετούνται στο γόνατο, ειδικά κατά τη 

διάρκεια έντονων αθλητικών δραστηριοτήτων [136, 137]. Η χρήση ενός κηδεμόνα 

πρέπει να εξετάζεται μόνο για αθλητικές δραστηριότητες χαμηλής έντασης ή κατά 

την πρώιμη φάση της αποκατάστασης μετά από τραυματισμό [111]. Τα 

προγράμματα αποκατάστασης έχουν ως στόχο να αποκατασταθεί η μυϊκή δύναμη, 

η μυϊκή αντοχή, η ευελιξία, η ιδιοδεκτικότητα και η ευκινησία [49]. Μόνο με την 

αποκατάσταση των ανωτέρω ιδιοτήτων στο αθλητή, μπορεί να μειωθεί ο κίνδυνος 

περαιτέρω συνδεσμικής βλάβη και επομένως ο συνολικός κίνδυνος ανάπτυξης 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος. 
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Κεφάλαιο 7.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και ρήξη οπίσθιου 

χιαστού 

 

7-1. Εμβιομηχανική οπισθίου χιαστού 

 

 Ο οπίσθιος χιαστός σύνδεσμος αποτελεί κι αυτός βασική σταθεροποιητική 

δομή της άρθρωσης του γόνατος. Αποτελείται από δυο δεσμίδες, μια πρόσθια – 

έξω δεσμίδα και μια οπίσθια –έσω δεσμίδα. Εμποδίζει την οπίσθια μετατόπιση της 

κνήμης σε σχέση με το μηριαίο κατά την κάμψη της άρθρωσης του γόνατος, ενώ 

παράλληλα εμποδίζει την εσωτερική στροφή του γόνατος, περάν των 90ο σε 

κάμψη, παρέχοντας, σε συνεργασία με την οπίσθια έξω γωνία, οπίσθια – έξω 

στροφική σταθερότητα. 

 

Εικόνα 11. Δεσμίδες οπίσθιου χιαστού συνδέσμου. 
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7-2. Συσχέτιση ρήξης οπισθίου χιαστού με οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος 

 

 Η ρήξη του οπισθίου χιαστού μπορεί να είναι μεμονωμένος τραυματισμός ή 

σε συνδυασμό με άλλες κακώσεις (συνήθως ρήξη οπίσθιας έξω ή σπανιότερα 

οπίσθιας έσω γωνίας). Η συντηρητική θεραπεία εφαρμόζεται σε μεμονωμένες 

ρήξεις χωρίς μεγάλη οπίσθια παρεκτόπιση (grade I και ΙΙ) και περιλαμβάνει τη 

χρήση ειδικών κηδεμόνων και έντονη φυσιοθεραπεία για ενδυνάμωση των μυών. 

Χειρουργικής – αρθροσκοπικής αποκατάστασης χρήζουν οι μεμονωμένες 

επώδυνες ρήξεις σε νέα άτομα όταν η οπίσθια μετατόπιση είναι πάνω από 10 mm 

(grade III) καθώς επίσης και οι συνδυασμένες κακώσεις. 

 

 

Εικόνα 12. Ρήξη οπίσθιου χιαστού [138]. 

 

 Η ρήξη οπισθίου χιαστού προκαλεί αύξηση της παθητικής χαλαρότητας του 

έσω διαμερίσματος σε οβελιαίο επίπεδο. Σαν αποτέλεσμα μεταβάλλεται η 

κινηματική του έσω διαμερίσματος του γόνατος, με αποτέλεσμα οπίσθιο 

υπεξάρθρημα του έσω κνημιαίου plateau [139]. Έτσι αιτιολογείται η αυξημένη 

συχνότητα της οστεοαρθρίτιδας στο έσω διαμέρισμα, και ειδικά στον έσω μηριαίο 
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κόνδυλο, σε γόνατα με ανεπάρκεια οπίσθιου χιαστού συνδέσμου [140]. Πτωματικές 

μελέτες έδειξαν ότι μετά από διατομή του οπισθίου χιαστού αυξάνεται η 

ενδοδιαμερισματική πίεση του έσω διαμερίσματος, ενώ η πίεση στην 

επιγονατιδομηριαία άρθρωση αυξάνεται με συνδυασμένη ρήξη οπισθίου χιαστού 

και οπίσθια έξω γωνίας [141]. Η κινηματική του έξω διαμερίσματος δεν φαίνεται να 

επηρεάζεται [142]. 

 Η ανάπτυξη εκφυλιστικών αλλοιώσεων στον αρθρικό χόνδρο αποτελεί 

αντικείμενο ενδιαφέροντος στη θεραπεία των ρήξεων του οπισθίου χιαστού. 

Παρότι έχουν αναφερθεί ευνοϊκά αποτελέσματα στο 10ετές follow-up μετά από 

συντηρητική αντιμετώπιση ρήξεων προσθίου χιαστού, κάποιες έρευνες αναφέρουν 

ότι ο αρθρικός χόνδρος φθείρεται ανάλογα του χρόνου, είτε με χειρουργική είτε με 

συντηρητική θεραπεία [143-148]. Είναι πιθανό ότι κατά την αρχική κάκωση του 

οπίσθιου χιαστού, μπορεί να συνυπάρχει χόνδρινη βλάβη. Έχει βρεθεί ότι σε 

ασυμπτωματικά γόνατα με ρήξη οπισθίου χιαστού, υπάρχουν περιοχές 

υποκλινικής εκφύλισης του αρθρικού χόνδρου, ανιχνεύσιμες μόνο με μαγνητική 

τομογραφία [149]. 

 

7-2-1 Συντηρητική θεραπεία ρήξης οπισθίου χιαστού και οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος 

 

 Οι περισσότερες μελέτες καταλήγουν στο συμπέρασμα, ότι μετά τη ρήξη 

οπισθίου χιαστού παρατηρείται προοδευτική ανάπτυξη οστεοαρθρίτιδας κυρίως 

στο έσω διαμέρισμα και στην επιγονατιδομηριαία άρθρωση [143, 146]. Εντούτοις, τα 

συμπεράσματα των μελετών αυτών βασίστηκαν κυρίως σε πληθυσμούς τόσο με 

οξείς όσο και με χρόνιες συμπτωματικές ρήξεις. Συνήθως δεν έχουν μελετηθεί 

επαρκώς πληθυσμοί με ασυμπτωματική χρόνια ρήξη οπισθίου χιαστού. Σε μελέτη 

των Patel el al, σε 58 ασθενείς που υποβλήθησαν σε συντηρητική αντιμετώπιση 

της ρήξης οπισθίου χιαστού, διαπιστώθηκε ότι σε μέσο follow-up 7 ετών, το 17% 

των ασθενών εμφάνιζε ήπιες / μέτριες εκφυλιστικές αλλοιώσεις του έσω 

διαμερίσματος, ενώ το 7% των ασθενών εμφάνιζε ήπια αρθρίτιδα της 

επιγονατιδομηριαίας [150]. Παρομοίως, μελέτη των Shelbourne et al, κατέληξε ότι η 
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επίπτωση της οστεοαρθρίτιδας γόνατος, 10 έτη μετά από συντηρητική 

αντιμετώπιση μεμονωμένης ρήξης οπισθίου χιαστού είναι 11% [151]. Οι Boynton και 

Tietjens μελέτησαν αναδρομικά 38 ασθενείς με ρήξη οπισθίου χιαστού που 

αντιμετωπίσθηκαν συντηρητικά, με μέσο follow-up 13,4 ετών. Διαπίστωσαν ότι η 

πρόγνωση της κάκωσης ποικίλλει με κάποιους ασθενείς να εμφανίζουν 

οστεοαρθριτικά σημεία, ενώ άλλους όχι. Παρατήρησαν εκφυλιστικές αλλοιώσεις 

στο έσω διαμέρισμα του γόνατος στο 53% των ασθενών [143]. Παρόμοια μελέτη 

των Parolie και Bergfeld διαπίστωσε οστεοαρθριτικές αλλοιώσεις στο 36% των 

ασθενών 8,4 έτη μετά από συντηρητική αντιμετώπιση μεμονωμένης ρήξης 

οπισθίου χιαστού. Σε μελέτη των Dejour et al διαπιστώθηκε ότι έπρεπε να 

παρέλθουν 15 – 20 έτη από τη ρήξη του οπισθίου χιαστού για την εγκατάσταση 

της οστεοαρθρίτιδας [152]. Η ανάπτυξη αρθρίτιδας της επιγονατιδομηριαίας 

αναφέρεται σε ποσοστό 3 – 11% [143, 150, 151]. 

 

 

Εικόνα 13. 24χρονος αθλητής με μεμονωμένη ρήξη οπισθίου χιαστού grade II, που 

αντιμετωπίσθηκε συντηρητικά. Μετά από follow-up 16 ετών, παρατηρείται ήπια 

οστεοαρθρίτιδα στο έσω διαμέρισμα. Τροποποιημένο από Patel et al [150]. 
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7-2-2 Ανακατασκευή οπισθίου χιαστού και οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

 Προτού διερευνηθεί το κατά πόσον η ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού 

μπορεί να παρεμποδίσει μακροπρόθεσμα την ανάπτυξη εκφυλιστικών 

αλλοιώσεων στην άρθρωση του γόνατος, θα πρέπει να απαντηθεί το ερώτημα αν 

η ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού μπορεί να αποκαταστήσει τη φυσιολογική 

σταθερότητα που παρέχει ο οπίσθιος χιαστός. Σε μελέτες που ανέφεραν 

χαλαρότητα τόσο πριν όσο και μετά την ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού, η 

επιτυχία της αποκατάστασης της σταθερότητα; του οπισθίου χιαστού ήταν 

λιγότερη από  50% [151]. Οι περισσότεροι ερευνητές καταλήγουν στο συμπέρασμα 

ότι η ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού μπορεί να βελτιώσει τη σταθερότητα του 

οπισθίου χιαστού αλλά δεν μπορεί να την επαναφέρει πλήρως σε φυσιολογικά 

όρια. 

 Οι περισσότερες μελέτες για την ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού μετά 

από μεμονωμένη ρήξη έχουν βραχύ follow-up από 2 ως 7 έτη ή δεν αναφέρουν 

ακτινολογικά ευρήματα οστεοαρθρίτιδας. Λίγες είναι οι μελέτες με follow-up άνω 

των 10 ετών που να εκτιμούν την παθογένεια εκφυλιστικών αλλοιώσεων. Οι 

Hermans et al διαπίστωσαν στένωση του έσω μεσάρθριου στο 59% των ασθενών 

σε μέσο χρόνο 9,1 έτη μετά από ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού. Σε μελέτη 

των Jackson et al, η επίπτωση της οστεοαρθρίτιδας γόνατος 10 έτη μετά από την 

ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού ήταν 36%. Η επίπτωση της οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος μετά από ανακατασκευή του οπισθίου χιαστού είναι παρόμοια ή 

μεγαλύτερη από ότι μετά από συντηρητική αγωγή.  
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Κεφάλαιο 8.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και ρήξη έσω 

πλαγίου συνδέσμου 

 

8-1. Εμβιομηχανική έσω πλάγιου συνδέσμου 

 

 Ο έσω πλάγιος σύνδεσμος του γόνατος είναι ο σταθεροποιητικός 

σύνδεσμος της άρθρωσης που τραυματίζεται πιο συχνά. Αποτελείται από 

επιπολής και εν τω βάθει μοίρα. Η λειτουργία του είναι η αντίσταση σε δυνάμεις 

βλαισοποίησης του γόνατος, ενώ σε συνδυασμό με τον πρόσθιο χιαστό εμποδίζει 

την αξονική στροφή [153]. 

 

8-2. Συσχέτιση ρήξης έσω πλαγίου συνδέσμου με οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος 

 

 Οι κακώσεις που υφίσταται μπορούν να ποικίλουν, από απλές διατάσεις 

έως και πλήρεις ρήξεις. Συνήθως οι μεμονωμένες κακώσεις του έσω πλαγίου 

συνδέσμου αντιμετωπίζονται συντηρητικά με ακινητοποίηση και φυσιοθεραπεία. 

Χειρουργικά αντιμετωπίζονται οι οξείες ρήξεις grade III σε γόνατα με πολλαπλές 

κακώσεις, σε παρεκτοπισμένα αποσπαστικά κατάγματα και οι χρόνιες βλάβες με 

εμμένουσα αστάθεια παρά τη συντηρητική θεραπεία [153]. 
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Εικόνα 14. Ταξινόμηση κακώσεων έσω πλαγίου συνδέσμου. 

 

 Οι πλήρεις ρήξεις είναι ιδιαιτέρως επιβαρυντικές για την άρθρωση του 

γόνατος, αφού οδηγούν σε αστάθεια της άρθρωσης του γόνατος. Σαν αποτέλεσμα 

αλλοιώνονται η στατική και η δυναμική φόρτιση του γόνατος, με αποτέλεσμα τη 

δημιουργία βλαβών στον χόνδρο και στο υποχόνδριο οστό πυροδοτώντας έτσι τον 

καταρράκτη της ανάπτυξης της οστεοαρθρίτιδας. Μελέτη των Lewek et al σύγκρινε 

την επίπτωση της οστεοαρθρίτιδας σε ασθενείς με έσω αστάθεια του γόνατος και 

φυσιολογικά άτομα. Διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με έσω αστάθεια είχαν 

σημαντικά μεγαλύτερη επίπτωση οστεοαρθρίτιδας. Οι συγγραφείς υπέθεσαν ότι 

υψηλές μυϊκές συσπάσεις προκαλούν υψηλότερες συμπιεστικές δυνάμεις εντός 

της άρθρωσης, με αποτέλεσμα την επιτάχυνση της εξέλιξης της οστεοαρθρίτιδας 

[154]. 
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Κεφάλαιο 9.  Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και ρήξη έξω 

πλαγίου συνδέσμου 

 

9-1. Εμβιομηχανική έξω πλάγιου συνδέσμου 

 

 Ο έξω πλάγιος σύνδεσμος παρέχει αντίσταση σε δυνάμεις ραιβοποίησης 

του γόνατος. Σε συνεργασία με τον έσω πλάγιο σύνδεσμο συμβάλλει στην 

αντίσταση στην αξονική στροφή. 

 

9-2. Συσχέτιση ρήξης έξω πλαγίου συνδέσμου με οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος 

 

 Οι κακώσεις του έξω πλαγίου συνδέσμου grade I και II αντιμετωπίζονται 

συντηρητικά με ακινητοποίηση και κινησιοθεραπεία. Χειρουργικά αντιμετωπίζεται η 

πλήρης ρήξη grade III. Η ρήξη του έξω πλαγίου συνδέσμου μέσω της αστάθειας 

που προκαλεί στην άρθρωση, συμβάλλει και αυτή στην ανάπτυξη της 

οστεοαρθρίτιδας του γόνατος.  
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Κεφάλαιο 10. Οστεοαρθρίτιδα γόνατος και 

οστεοχόνδρινες βλάβες 

 

 Οι χόνδρινες βλάβες του γόνατος αποτελούν ένα από τα πλέον συχνά 

προβλήματα που αντιμετωπίζει ο ορθοπαιδικός χειρουργός. Οι τραυματικές 

βλάβες του αρθρικού χόνδρου του γόνατος προκαλούνται είτε από ανοικτές 

κακώσεις είτε, συχνότερα, από ατροφικές κακώσεις, έμμεσες συμπιεστικές 

φορτίσεις και άμεσες πλήξεις. Οι συνδεσμικές αστάθειες αλλά και η δυσαρμονία 

επαλληλίας των αρθρικών επιφανειών, πιθανώς αυξάνουν τη φόρτιση μικρών 

περιοχών του αρθρικού χόνδρου και αυξάνουν την πιθανότητα κάκωσής του.  

 Ο αρθρικός χόνδρος έχει μειωμένη ικανότητα επούλωσης, εξαιτίας της 

έλλειψης αιματικής παροχής, απουσίας πρόδρομων χονδρογεννητικών κυττάρων, 

και μειωμένης μιτωτικής δραστηριότητας [155]. Οι τραυματισμοί του χόνδρου είναι 

συχνοί σε ασθενείς με κακώσεις στο γόνατο, με βλάβες που παρατηρούνται στο 

περίπου 60% κατά τη διάρκεια αρθροσκόπησης. Συγκεκριμένα σύμφωνα με 

μελέτη 25124 αρθροσκοπήσεων, εστιακές οστεοχόνδρινες ή χόνδρινες βλάβες 

εντοπίστηκαν στο 67% των ασθενών. Οι μεμονωμένες χόνδρινες βλάβες 

αντιπροσωπεύουν το 30% ενώ σε ποσοστό 70% συνδυάζονταν με άλλες 

κακώσεις. Οι πιο κοινές συνυπάρχουσες κακώσεις ήταν η ρήξη έσω μηνίσκου 

(37%) και η ρήξη του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου (36%). [156, 157]. Οι Flanigan et 

al σε μια συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας το 2010 διαπίστωσαν ότι 

χόνδρινες βλάβες βρέθηκαν στο 34% - 62% των αρθροσκοπικών επεμβάσεων του 

γόνατος, που έγιναν για οποιαδήποτε αιτία. Θα πρέπει όμως να αναφερθεί ότι 

μόνο το 4.2% - 6.2% ήταν ολικού πάχους βλάβες, μεγέθους μεγαλύτερου από 1 - 

2 cm2, σε ασθενείς μικρότερους από 40 ετών. Σημαντικό είναι επίσης να τονιστεί 

ότι τα παραπάνω ποσοστά αφορούν στο γενικό πληθυσμό (αθλητές και μη) και ότι 

το ακριβές ποσοστό των χόνδρινων βλαβών σε αθλητές είναι ουσιαστικά άγνωστο 

[158]. Συχνά απαιτείται αρκετός χρόνος για να εκδηλωθεί το επιβλαβές αποτέλεσμα 

μιας μεμονωμένης κάκωσης του αρθρικού χόνδρου. 
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Εικόνα 15. Οστεοχόνδρινη βλάβη έξω μηριαίου κονδύλου. Τροποποιημένο από Moyad [159]. 

 

10-1. Μηχανισμός χόνδρινων βλαβών 

 

 Η οξεία ή επαναλαμβανόμενη αξονική ή στροφική φόρτιση του γόνατος 

κατά ή μετά τη ρήξη προσθίου χιαστού μπορεί να προκαλέσει βλάβη στον αρθρικό 

χόνδρο προκαλώντας πόνο, δυσλειτουργία της άρθρωσης και ύδραρθρο. Αν οι 

δυνάμεις είναι ισχυρές, το δίκτυο κολλαγόνου ρήγνυται, χονδροκύτταρα 

καταστρέφονται και σε ακραίες περιπτώσεις προκαλείται κάταγμα του 

υποχόνδριου οστού. Είναι πιθανό να προκληθεί βλάβη του υποχόνδριου οστού ή 

των βαθύτερων στρωμάτων του χόνδρου, χωρίς ορατές βλάβες της επιφάνειας 

[155]. Αυτή η κάκωση θα έχει ως αποτέλεσμα οστικό οίδημα με ή χωρίς 

μικροκατάγματα. Υπερφόρτιση οδηγεί και σε μεταβολές του μη ασβεστοποιημένου 

χόνδρου, όπως ινιδισμό και παραγωγή ανώμαλων πρωτεϊνών της θεμέλιας 

ουσίας. Αυτό με τη σειρά του προκαλεί οίδημα στις βαθύτερες στιβάδες του 
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χόνδρου και σταδιακή «αποφλοίωση» της επιπολής στιβάδας, επί 

επαναλαμβανόμενης φόρτισης.  

 

10-2. Συντηρητική θεραπεία χόνδρινων βλαβών και 

οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

 Οι βλάβες του δικτύου των μακρομορίων και των χονδροκυττάρων ή μόνον 

του αρθρικού χόνδρου (χόνδρινα κατάγματα) μπορεί να επιδιορθωθούν 

αυτογενώς, αλλά τα διαθέσιμα στοιχεία δείχνουν ότι τα χονδροκύτταρα μπορούν 

να επιδιορθώσουν μόνον ορισμένες από τις βλάβες, χωρίς ακόμη να είναι 

απολύτως γνωστοί οι τύποι κακώσεων που υπερβαίνουν τη φυσική ικανότητα των 

χονδροκυττάρων για αυτογενή επούλωση των βλαβών [160]. Οι βλάβες του 

αρθρικού χόνδρου, που η διάμετρός τους είναι μεγαλύτερη των 2-4 mm, σπάνια 

επουλώνονται ακόμη και με παρεμβάσεις όπως η χρησιμοποίηση συνεχούς 

παθητικής κίνησης [161].  

 Η συντηρητική θεραπεία των χόνδρινων βλαβών του γόνατος περιλαμβάνει 

αποφόρτιση, χρήση ΜΣΑΦ, φυσικοθεραπεία και απώλεια βάρους. Τα 

αποτελέσματα παρέχουν κάποιας μορφής συμπτωματική ανακούφιση, αλλά δεν 

οδηγούν σε ανάπλαση του χόνδρου. Τελικά, το πάσχον γόνατο θα παρουσιάσει 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις [159]. Σε πειραματική μελέτη, η δημιουργία χόνδρινου 

ελλείμματος διαμέτρου 5 mm στο μηριαίο κόνδυλο κουνελιών οδήγησε μετά είκοσι 

εβδομάδες σε ακτινολογικές, ιστολογικές και βιοχημικές αλλοιώσεις 

οστεοαρθρίτιδας [162]. Σε κλινική μελέτη 22 γονάτων με διαχωριστική 

οστεοχονδρίτιδα (που διαγνώσθηκε πριν από τη σκελετική ωρίμανση), μετά κατά 

μέσο όρο 34 χρόνια, το 50% είχε άριστο ή καλό λειτουργικό αποτέλεσμα και το 

32% ακτινολογικά ευρήματα μέτριας ή σοβαρής οστεοαρθρίτιδας [163]. 
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10-3. Χειρουργική θεραπεία χόνδρινων βλαβών και 

οστεοαρθρίτιδα γόνατος 

 

 Η θεραπεία των τραυματικών βλαβών του αρθρικού χόνδρου του γόνατος 

πρέπει να περιορίζει τη συμπτωματολογία, να αποκαθιστά τη φυσιολογική 

εμβιομηχανική και μακροχρόνια να προλαμβάνει την οστεοαρθρίτιδα. Η μέθοδος 

αντιμετώπισης εξαρτάται από τη συμπτωματολογία και παράγοντες που 

σχετίζονται με τη βλάβη (εντόπιση, μέγεθος, βάθος, χρονιότητα) και τον ασθενή 

(ηλικία, μορφότυπος, φυσική κατάσταση, γενετική προδιάθεση, προηγούμενες 

μέθοδοι αντιμετώπισης, προσδοκίες).  

 

 

Εικόνα 16. Χόνδρινη βλάβη γόνατος [51]. 

 

 Η αποκατάσταση των βλαβών του αρθρικού χόνδρου του γόνατος 

επιτυγχάνεται είτε με επαύξηση της ενδογενούς ικανότητας του χόνδρου και του 

υποχόνδριου οστού να επουλωθούν από μόνοι τους, είτε με αναγέννηση της 

αρθρικής επιφάνειας με μεταμόσχευση. Η επαύξηση της ενδογενούς επουλωτικής 

ικανότητας του αρθρικού χόνδρου επιτυγχάνεται με τη "στρατολόγηση" 

πολυδύναμων κυττάρων από το μυελό των οστών με απόξεση του αρθρικού 
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χόνδρου ή τρυπανισμούς ή μικροκατάγματα του υποχόνδριου οστού ή με 

μηχανικούς (π.χ, συνεχής παθητική κινητοποίηση), ηλεκτρικούς ή άλλους 

διεγέρτες της επούλωσης. Τα τελευταία χρόνια ερευνάται η χρησιμοποίηση 

βιοενεργών μέσων, όπως αυξητικών παραγόντων, συνήθως σε συνδυασμό με 

"ικριώματα" πάνω στα οποία μπορεί να δομηθεί η επούλωση. Η αναγέννηση - 

ανάπτυξη νέου αρθρικού χόνδρου, εξαιτίας της περιορισμένης επανορθωτικής 

ικανότητας του αρθρικού χόνδρου, επιτυγχάνεται με μεταμόσχευση 

χονδροκυττάρων ή κυττάρων ή ιστών με χονδρογενετική ικανότητα, όπως 

αρχέγονα κύτταρα (stem cells), περιόστεο ή περιχόνδριο που περιέχουν αρχέγονα 

κύτταρα ή πρόδρομα χονδροκύτταρα ή οποιοδήποτε συνδυασμό τους [159]. 

 

10-3-1 Αρθροσκοπικός καθαρισμός και έκπλυση του γόνατος 

 

 Η απομάκρυνση από την άρθρωση των φλεγμονωδών στοιχείων από την 

παρουσία αποπτωσών τεμαχιδίων χόνδρου, προκαλεί βελτίωση των 

συμπτωμάτων και καθυστέρηση της εξέλιξης των εκφυλιστικών αλλοιώσεων, 

ωστόσο η βελτίωση είναι παροδική καθώς η υποκείμενη βλάβη του χόνδρου δεν 

θεραπεύεται [164]. 

 

10-3-2 Αρθροσκοπική καθήλωση οστεοχόνδρινων τεμαχίων 

 

 Σε περίπτωση που το οστεοχόνδρινο τεμάχιο δεν έχει αποσπαστεί από τον 

αρθρικό χόνδρο, μπορεί να γίνει απόπειρα καθήλωσης του με καρφίδες. Εφόσον 

το τεμάχιο επιβιώσει και ενωθεί με τον υπόλοιπο αρθρικό χόνδρο, η επίπτωση της 
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οστεοαρθρίτιδας γόνατος είναι σημαντικά μικρότερη από τις άλλες χειρουργικές 

μεθόδους [165, 166]. 

 

10-3-3 Τεχνικές διέγερσης μυελού οστών 

 

 Στις τεχνικές αυτές περιλαμβάνονται οι τρυπανισμοί και τα μικροκατάγματα 

του υποχόνδριου οστού. Η μέθοδος των τρυπανισμών του υποκείμενου 

υποχόνδριου οστού στη βάση της χόνδρινης βλάβης προκαλεί διέγερση των 

μηχανισμών επούλωσης της βλάβης. Η αιμορραγία προκαλεί το σχηματισμό 

θρόμβου και την ανάπτυξη ινώδους συνδετικού ιστού. Ωστόσο, ο νεοσύστατος 

αυτός ιστός δεν περιέχει κολλαγόνο τύπου ΙΙ και πρωτεογλυκάνες που απαιτούνται 

για τη φυσιολογική λειτουργία του χόνδρου και κατά συνέπεια η βελτίωση 

μετεγχειρητικά δεν διαρκεί επί μακρόν. Για τη μέθοδο των μικροκαταγμάτων 

χρησιμοποιούνται ειδικά εργαλεία για τη δημιουργία μικρών οπών στο υποχόνδριο 

οστό, στην περιοχή της βλάβης. Η αιματική παροχή του υποχονδρίου οστού ξεκινά 

τη διαδικασία επούλωσης που ωστόσο ολοκληρώνεται με τη δημιουργία κυρίως 

ινώδους χόνδρου [167]. 

 Στη βιβλιογραφία υπάρχουν διάφορες μελέτες που αξιολογούν τα 

ακτινολογικά ευρήματα μετά από την αρθροσκοπική διαδικασία των 

μικροκαταγμάτων. Ένα χρόνο μετά από τη δημιουργία μικροκαταγμάτων, 

παρατηρήθηκαν υποχόνδριες κύστεις στο 33% των ασθενών [168]. Σε άλλη μελέτη, 

3 χρόνια μετά από μικροκατάγματα διαπιστώθηκε ανύψωση του υποχόνδριου στο 

51,5% των ασθενών και υποχόνδριες κύστεις στο 28% των ασθενών [169]. Οι 

Knutsen et al κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι το 1/3 των ασθενών παρουσιάζει 

οστεοαρθρίτιδα στα 5 έτη μετά από τα μικροκατάγματα [170]. Αντιστοίχως το 

ποσοστό των ασθενών με οστεοαρθρίτιδα στα 10 έτη είναι 48% [171]. Παρά τα 

βελτιούμενα κλινικά αποτελέσματα της μεθόδου των μικροκαταγμάτων, το 

ποσοστό των ασθενών που αναπτύσσουν οστεοαρθρίτιδα αυξάνεται με το χρόνο 

[172]. 
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Εικόνα 17. Διαδικασία μικροκαταγμάτων. Τροποποιημένη από Vaquero et al [167]. 

 

10-3-4 Μεταμόσχευση οστεοχόνδρινων αυτομοσχευμάτων / Τεχνική 

μωσαϊκου 

 

 Η μέθοδος χρησιμοποιεί μικρά οστεοχόνδρινα τεμαχίδια υγιούς χόνδρου 

από μη φορτιζόμενη επιφάνεια του ιδίου γόνατος που λαμβάνονται με ειδική 

τεχνική και εμφυτεύονται στην περιοχή της βλάβης στον ίδιο χειρουργικό χρόνο 

(μωσαϊκοπλαστική) [173, 174]. Μελέτες στη βιβλιογραφία δείχνουν ικανοποιητικά 

μεσοπρόθεσμα αποτελέσματα αλλά και βασικά μειονεκτήματα όπως έλλειψη 

μεγάλης επιφάνειας υγιούς χόνδρου που μπορεί να χρησιμοποιηθεί για λήψη 

μοσχευμάτων και τραυματική βλάβη στη δότρια περιοχή που οδηγεί στην 

εμφάνιση οστεοαρθρίτιδας [164]. Μακροπρόθεσμα, η επίπτωση της 

οστεοαρθρίτιδας μετά από μεταμόσχευση οστεοχόνδρινων αυτομοσχευμάτων 

είναι χαμηλότερη από τη μέθοδο των μικροκαταγμάτων, ειδικά σε νεαρότερο 

πληθυσμό [175]. 
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Εικόνα 18. Διαδικασία μεταφοράς αυτόλογων οστεοχόνδρινων μοσχευμάτων. 

Τροποποιημένο από Moyad [159]. 

 

10-3-5 Μεταμόσχευση οστεοχόνδρινων αλλομοσχευμάτων 

 

 Διάφορες τεχνικές χρησιμοποίησης αλλομοσχευμάτων χόνδρου έχουν 

προταθεί στο παρελθόν με ποικίλους βαθμούς επιτυχίας. Η έλλειψη 

αντιγονικότητας στα κύτταρα του χόνδρου δημιουργεί την πεποίθηση πως 

κομμάτια χόνδρου μπορούν να μεταμοσχευθούν με ασφάλεια από άτομο σε 

άτομο. Ωστόσο ο κίνδυνος μεταδοτικών νοσημάτων, μόλυνσης και σηπτικής 

αρθρίτιδας οδήγησαν τους ερευνητές σε άλλες εναλλακτικές μεθόδους θεραπείας. 

Τα οστεοχόνδρινα αλλομοσχεύματα δεν είναι σαν τα αντίστοιχα αυτομοσχεύματα. 

Αντί να ληφθούν οστεοχόνδρινα κυλινδρικά τεμάχια από γειτονική προς τη βλάβη 

περιοχή, αυτά λαμβάνονται από άλλον ασθενή, που έχει γίνει δωρητής οργάνων 

και ιστών. Η μέθοδος συνίσταται στην τοποθέτηση μεγάλων οστεοχόνδρινων 

τεμαχιδίων που συγκρατούνται στη θέση τους με τη βοήθεια ειδικών καρφίδων ή 

απορροφήσιμων κοχλιών [164, 167]. Σε μελέτη των Aubin et al, μετά από 10ετές 



 

57 

follow-up, το 52% των ασθενών που υποβλήθηκε σε μεταμόσχευση 

οστεοχόνδρινων αλλομοσχευμάτων, εμφάνιζε μέτρια ή σοβαρή οστεοαρθρίτιδα 

γόνατος [176]. Αντίστοιχα σε μελέτη των Gross et al διαπιστώθηκε ότι το 1/3 των 

ασθενών που υποβλήθηκε σε μεταμόσχευση οστεοχόνδρινων αλλομοσχευμάτων, 

χρειάστηκε να υποβληθούν σε ολική αρθροπλαστική γόνατος μετά από 10 έτη [177]. 

 

 

Εικόνα 19. Διαδικασία μεταφοράς οστεοχόνδρινων αλλομοσχευμάτων. Τροποποιημένο 

από Moyad [159]. 

 

10-3-6 Αυτόλογη μεταμόσχευση χονδροκυττάρων 

 

 Ο στόχος είναι όχι μόνο η αντικατάσταση του κατεστραμμένου χόνδρου 

αλλά και η εμφύτευση υγιών χονδροκυττάρων για την υποβοήθηση της 

δημιουργίας κολλαγόνου και αναγέννησης του χόνδρου. Ένα μικρό τμήμα υγιούς 

χόνδρου λαμβάνεται αρθροσκοπικά από υγιή δότρια περιοχή και τα 

χονδροκύτταρα καλλιεργούνται σε συνθήκες εργαστηρίου για διάστημα περίπου 3 
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εβδομάδων, μέχρι τα κύτταρα να πολλαπλασιαστούν αρκετές φορές από τον 

αρχικό τους αριθμό [173]. Σε δεύτερη χειρουργική επέμβαση που διενεργείται με μια 

μικρή τομή στο γόνατο, λαμβάνεται και χρησιμοποιείται τμήμα περιοστέου που 

συρράπτεται με μικροχειρουργική τεχνική και επικαλύπτει τη χόνδρινη βλάβη. 

Κατόπιν γίνεται εμφύτευση των καλλιεργηθέντων κυττάρων κάτω από την 

περιοστική μεμβράνη [164, 167]. Τα κλινικά αποτελέσματα της μεθόδου είναι 

ενθαρρυντικά, κάτι που δεν ισχύει και με την ακτινολογική εικόνα. Μελέτη των 

Aldrian et al υποστήριξε ότι στο 78% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε 

αυτόλογη μεταμόσχευση χονδροκυττάρων εμφάνιζαν οστεόφυτα στο χειρουργηθέν 

γόνατο σε 10ετές follow-up [178].  

  

 

Εικόνα 20. Διαδικασία μεταμόσχευσης αυτόλογων χονδροκυττάρων [51]. 
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Κεφάλαιο 11. Θεραπεία μετατραυματικής 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος σε νέους ασθενείς 

 

 Η μετατραυματική οστεοαρθρίτιδα διαγιγνώσκεται σε νεαρότερη ηλικία και 

εξελίσσεται ταχύτερα, οδηγώντας σε μακρύτερη περίοδο νοσηρότητας σε σχέση 

με την πρωτοπαθή οστεοαρθρίτιδα. Η θεραπεία της μετατραυματικής αρθρίτιδας 

είναι παρόμοια με την πρωτοπαθή οστεοαρθρίτιδα, με τη μόνη διαφορά ότι η 

διάγνωση γίνεται σε μικρότερη ηλικία. Η συντηρητική θεραπεία (αποφόρτιση, 

φυσικοθεραπεία, κηδεμόνες, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, υαλουρονικό, 

χονδροϊτίνη) δεν έχει ενθαρρυντικά αποτελέσματα καθώς αποτυγχάνει να 

αντιμετωπίσει την υποκείμενη παθολογία της άρθρωσης, δηλαδή την διαταραχή 

της κατανομής των φορτίων στο γόνατο που συντελεί στην ταχεία εξέλιξη της 

νόσου. Σαν αποτέλεσμα, οι ασθενείς έρχονται αντιμέτωποι με την προοπτική της 

χειρουργικής επέμβασης [179]. 

 

11-1 Αρθροσκόπηση γόνατος 

 

 Η αρθροσκόπηση γόνατος πέρα από διαγνωστικό ρόλο στη 

μετατραυματική οστεοαρθρίτιδα, μπορεί να προσφέρει κάποια προσωρινή 

ανακούφιση από τα συμπτώματα, μετά από έκπλυση της άρθρωσης και αφαίρεση 

ελεύθερων σωματίων. Τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της μεθόδου είναι 

πτωχά [180]. 
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11-2 Οστεοτομίες 

 

 Η ανακούφιση στις περιπτώσεις βλαβών του αρθρικού χόνδρου του 

γόνατος επιτυγχάνεται κυρίως με οστεοτομίες, που αποφορτίζουν τις αρθρικές 

επιφάνειες. Η υψηλή οστεοτομία κνήμης είναι μια κατάλληλη χειρουργική επιλογή 

για νέους, ενεργούς ασθενείς με μεμονωμένη αρθρίτιδα έσω διαμερίσματος. Παρά 

την σχετική παρακμή των οστεοτομιών τις τελευταίες δεκαετίες, η χρήση τους έχει 

αυξηθεί σε ασθενείς κάτω των 50 ετών λόγω έλλειψης διαθέσιμων χειρουργικών 

επιλογών. Η 10ετής επιβίωση της υψηλής οστεοτομίας κνήμης είναι 60% και το 20 

– 50% θα υποβληθεί σε ολική αρθροπλαστική [181]. 

 

11-3 Βιολογική αντικατάσταση γόνατος 

 

 Πρόκειται για μέθοδο που έχει αναπτυχθεί τα τελευταία χρόνια. 

Περιλαμβάνει: 

 Συνδεσμική σταθεροποίηση του γόνατος με αποκατάσταση του προσθίου 

χιαστού συνδέσμου.   

 Μεταμόσχευση μηνίσκου: Σε γόνατα με παλαιότερη μηνισκεκτομή στα 

οποία υπάρχει ακόμα υπόλειμμα μηνίσκου με καλή αγγείωση, τοποθετείται 

συνθετικό πορώδες πολυμερές μηνίσκου το οποίο συγκρατείται στο 

υπόλειμμα του παλαιού μηνίσκου μετά από καθαρισμό του.  Αν λείπει 

τελείως ο μηνίσκος γίνεται μεταμόσχευση ολόκληρου πτωματικού 

μηνίσκου.  Και στις δύο περιπτώσεις η τεχνική είναι αρθροσκοπική με πολύ 

καλά αποτελέσματα. 
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 Μεταμόσχευση αυτόλογων χονδροκυττάρων αν υπάρχει χόνδρινο έλλειμμα 

μεγαλύτερο των 2,5 cm2.  Αν η οστεοχόνδρινη βλάβη είναι μικρότερη 

εφαρμόζεται η τεχνική των μικροκαταγμάτων.  

 Οι παραπάνω διεργασίες μπορούν να ευωδοθούν με τη χρήση αυτόλογων 

αυξητικών παραγόντων όπως PRP ή PRGF. Απαραίτητες προϋποθέσεις 

επιτυχίας της βιολογικής αντικατάστασης γόνατος είναι η αρθρίτιδα 1ου ή 2ου 

σταδίου κατά Kellgren-Lawrence με καλό ανατομικό άξονα του γόνατος αλλιώς 

απαιτούνται και διορθωτικές οστεοτομίες. Τα πρώτα αποτελέσματα από μελέτες 

στην Αμερική είναι πολύ ενθαρρυντικά. Σε 115 ασθενείς με μέσο όρο ηλικίας τα 47 

έτη, που αντιμετωπίστηκαν με βιολογική ανακατασκευή του γόνατος, μόνο το 15% 

χρειάστηκε να προχωρήσει σε ολική αρθροπλαστική γόνατος σε 5 χρόνια κατά 

μέσο όρο. Για το σύνολο των ασθενών, η καθυστέρηση στην ανάγκη για ολική 

αρθροπλαστική γόνατος υπολογίζεται στα 10 χρόνια περίπου [182, 183]. 

 

11-4 Ολική αρθροπλαστική γόνατος 

 

 Η ολική αρθροπλαστική μπορεί να εξασφαλίζει σε ασθενείς με 

οστεοαρθρίτιδα ηλικίας μεγαλύτερης των 65 ετών επάνοδο της λειτουργικότητας 

και θεαματική ανακούφιση από τον πόνο [184]. Παρουσιάζει όμως, υψηλό δείκτη 

αποτυχίας και επιπλοκών σε νεαρούς και μεσήλικες ασθενείς σε σχέση με αυτόν 

σε ηλικιωμένους ασθενείς που έχουν πρωτοπαθή οστεοαρθρίτιδα [185]. Σε αντίθεση 

με τους πιο ηλικιωμένους ασθενείς που έχουν χαμηλότερες μηχανικές απαιτήσεις, 

οι νέοι ασθενείς παραμένουν φυσικά ενεργείς μετά την εγχείρηση και είναι πιθανό 

να επιβιώσουν παραπάνω από την αρθροπλαστική τους. Στους νέους ασθενείς η 

μονοδιαμερισματική αρθροπλαστική γόνατος έχει χαμηλότερα αποτελέσματα από 

την ολική αρθροπλαστική, αναφορικά με την αυξημένη φθορά του πολυαιθυλενίου 

λόγω των αυξημένων σωματικών απαιτήσεων [184]. 
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Κεφάλαιο 12. Πειραματικά μοντέλα μετατραυματικής 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος 

 

 Τα ζωικά πειραματικά μοντέλα οστεοαρθρίτιδας γόνατος είναι πολύ 

σημαντικά εργαλεία για την έρευνα στην οστεοαρθρίτιδα καθώς η εξέλιξη της 

νόσου στα πειραματόζωα είναι ταχύτερη από ότι στους ανθρώπους. Στην 

πλειοψηφία των περιπτώσεων χρησιμοποιείται κάποιο είδος τραυματισμού της 

άρθρωσης για την πυροδότηση της νόσου. Τα ποντίκια είναι εξαιρετικά χρήσιμα 

πειραματόζωα λόγω της πληθώρας των γνωστών δεδομένων και της 

διαθεσιμότητας γενετικά τροποποιημένων πειραματόζωων [186]. Το βασικό 

μειονέκτημα είναι το πολύ μικρό μέγεθος της άρθρωσης και ο εξαιρετικά λεπτός 

αρθρικός χόνδρος [187]. Ένα από τα πρώτα ζωικά μοντέλα μετατραυματικής 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος ήταν σκύλοι με κομμένο πρόσθιο χιαστό σύνδεσμο, το 

1973 [188]. Ακολούθησε η χρήση ποντικών, κουνελιών, γατών και ινδικών 

χοιριδίων. Μια άλλη μέθοδος περιελάμβανε μερική ή ολική αφαίρεση του έσω 

μηνίσκου. 

 Το χειρουργικό μοντέλο της αποσταθεροποίησης του έσω μηνίσκου 

αποτελεί την κύρια επιλογή για την έναρξη και εξέλιξη της μετατραυματικής 

οστεοαρθρίτιδας γόνατος. Το μοντέλο αυτό μιμείται την κλινική βλάβη του 

μηνίσκου που αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για μετατραυματική 

οστεοαρθρίτιδα γόνατος και επιτρέπει τη μελέτη δομικών και βιολογικών 

μεταβολών στην πορεία της νόσου [189]. Μετατραυματική οστεοαρθρίτιδα μπορεί 

να επιτευχθεί με ενδαρθρική έγχυση πρωτεολυτικών ενζύμων, κυτοκινών ή 

κολχικίνης. Στις μη επεμβατικές μεθόδους περιλαμβάνεται η πρόκληση 

ενδαρθρικού κατάγματος κνημιαίου plateau η οποία εφαρμόζεται με 95% επιτυχία 

ή περιοδική φόρτιση του αρθρικού χόνδρου του κνημιαίου plateau [190]. 
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Συμπεράσματα 

 

 Τα διαθέσιμα στοιχεία υποδεικνύουν ότι η μέτρια αθλητική  δραστηριότητα, 

δεν αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας γόνατος. Οι αθλητές που 

έχουν συμμετάσχει σε τακτική, έντονη άθληση, υψηλού επιπέδου, φαίνεται να είναι 

σε μερικό κίνδυνο ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας γόνατος. Οι κακώσεις του γόνατος 

αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας. Το ίδιο ισχύει και με τη 

συμμετοχή σε αθλήματα δύναμης και σε αθλήματα στα οποία τα γόνατα 

υφίστανται υψηλά επίπεδα επαναληπτικών φορτίσεων και στροφικών 

καταπονήσεων (στίβος, τένις, ποδόσφαιρο). Ο κίνδυνος φαίνεται να  αυξάνεται 

περαιτέρω αν οι αθλητές εκτίθενται σε υψηλά φορτία στην καθημερινότητα εκτός 

της άθλησης. Οι ανατομικές παραλλαγές, η αστάθεια της άρθρωσης και η 

παχυσαρκία φαίνεται, επίσης, να προδιαθέτουν σε μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης 

οστεοαρθρίτιδας. 

 Η σωστή διαχείριση και αποκατάσταση των αθλητικών κακώσεων είναι 

πολύ σημαντικά για τη μείωση του κινδύνου ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας γόνατος. 

Η έλλειψη μηνίσκου ή η ολική μηνισκεκτομή αποτελεί ισχυρό προδιαθεσικό 

παράγοντα για την ανάπτυξη μετατραυματικής οστεοαρθρίτιδας. Η μερική 

μηνισκεκτομή ή η συρραφή του μηνίσκου φαίνεται να ελαττώνει τον κίνδυνο αυτό. 

Η συντηρητική θεραπεία μιας ρήξης προσθίου χιαστού συνιστάται για σκελετικά 

ανώριμους αθλητές, ενώ η ανακατασκευή του προσθίου χιαστού συνιστάται για 

σκελετικά ώριμους αθλητές. Η ανακατασκευή του προσθίου χιαστού μπορεί να 

προστατεύσει τους μηνίσκους και να διευκολύνει τη διατήρηση του αρθρικού 

χόνδρου, προλαμβάνοντας την εκδήλωση μετατραυματικής οστεοαρθρίτιδας. Η 

διατήρηση του τραυματισμένου μηνίσκου κατά το χρόνο της χειρουργικής 

επέμβασης επίσης φαίνεται να είναι ο καλύτερος τρόπος για να βοηθήσει στη 

μείωση του κινδύνου ανάπτυξης οστεοαρθρίτιδας στο γόνατο με ανεπάρκεια 

προσθίου χιαστού. Μετά τη χειρουργική επέμβαση, η παρατεταμένη 

ακινητοποίηση φαίνεται να έχει ως αποτέλεσμα τον εκφυλισμό του αρθρικού 

χόνδρου, ενώ η συνεχής παθητική κινητοποίηση φαίνεται να επιταχύνει την 

επούλωση του αρθρικού χόνδρου, των τενόντων και των συνδέσμων. Η ύπαρξη 
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χόνδρινων βλαβών αποτελεί ισχυρό προδιαθεσικό παράγοντα για εκδήλωση 

μετατραυματικής οστεοαρθρίτιδας. Η επισκευή των χόνδρινων βλαβών με 

σύγχρονες μεθόδους όπως η αυτόλογη μεταμόσχευση χονδροκυττάρων ή 

οστεοχόνδρινων αυτομοσχευμάτων έχει καλά κλινικά αποτελέσματα, αλλά απλά 

καθυστερεί την εξέλιξη της νόσου. Η επιστροφή στις αθλητικές δραστηριότητες 

πρέπει να είναι πολύ σταδιακή για να εξασφαλιστεί ότι δεν η τραυματισμένη 

άρθρωση δε θα δεχτεί υπερβολικά φορτία, προλαμβάνοντας έτσι την εξέλιξη σε 

οστεοαρθρίτιδα. Σε περίπτωση εγκατάστασης μετατραυματικής οστεοαρθρίτιδας 

γόνατος, οι οστεοτομίες κνήμης και η μονοδιαμερισματική αρθροπλαστική 

αποτελούν χρήσιμες θεραπευτικές επιλογές πριν την ολική αρθροπλαστική 

γόνατος. 
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