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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ο Π.Χ.Σ. είναι ο σύνδεσμος του γόνα-

τος o oποίος υφίσταται συχνότερα τραυματι-
σμό(1,2,3). Το μεγαλύτερο μέρος αυτών των 
κακώσεων συμβαίνει κατά τη διάρκεια αθλη-
μάτων τα οποία απαιτούν απότομες αλλαγές  
στην κατεύθυνση της κίνησης, στο γόνατο το 
οποίο σηκώνει το βάρος του σώματος όπως 
για παράδειγμα στο ποδόσφαιρο ή τις χιονο-
δρομίες (4). Η συχνότητα της κάκωσης αυτής 
αυξάνεται συνεχώς με την συμμετοχή όλο και 
περισσότερων ατόμων στον επαγγελματικό 
ή ερασιτεχνικό αθλητισμό(5,6). Στις Η.Π.Α  οι 
κακώσεις  του συνδέσμου αυτού  αφορούν 
1/30070 άτομα του γενικού πληθυσμού κάθε 
χρόνο(3, 7). 

Η συχνότητα τραυματισμού του συν-
δέσμου αυτού είναι ακόμη μεγαλύτερη στις 
νεότερες ηλικίες. Συγκεκριμένα στις ηλικίες 
μεταξύ των 15 και 45 ετών, όπου αντιπρο-
σωπεύονται και τα άτομα με τη μεγαλύτερη 
συμμετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες, η 
συχνότητα του τραυματισμού του ΠΧΣ υπο-
λογίζεται σε 1/1750(8). Στις ΗΠΑ για τις οποί-
ες υπάρχουν στοιχεία, το συνολικό κόστος 
για την αντιμετώπιση των κακώσεων του 
συνδέσμου ανέρχεται σε 2 δισ. $ ετησίως 
γεγονός που υποδηλώνει το τεράστιο κοινω-
νικοοικονομικό κόστος των τραυματισμών 
αυτών(9). Εντούτοις παρά τη σοβαρότητα 
του τραυματισμού αυτού, η διάγνωση της 
ρήξης του Π.Χ.Σ. δεν γίνεται πάντοτε αμέ-
σως και η θεραπευτική αντιμετώπιση είναι 
συχνά ανεπαρκής. Σύμφωνα με μία μελέτη 
στη Μεγάλη Βρετανία, η διάγνωση της ρή-
ξης του συνδέσμου από τον αρχικό εξεταστή 
έγινε μόνο στο 9.8 % των ασθενών που υπέ-
στησαν τον τραυματισμό αυτό. Επιπρόσθε-
τα ιδιαίτερη σημασία ίσως έχει το γεγονός ότι 
το 30 % των γιατρών που έκαναν την αρχική 
λαναθασμένη διάγνωση και συγκεκριμένα 
διέγνωσαν μηνισκική ρήξη ή απλή κακώση 
του γόνατος,  ήταν Ορθοπαιδικοί.  Στο 87 % 
μάλιστα των περιπτώσεων ρήξεως του συν-
δέσμου η  αρχική αντιμετώπιση περιελάμβα-
νε μόνο απλή ελαστική επίδεση(4). Επειδή 
οι κακώσεις αυτές έχουν σοβαρές συνέπειες 
για τη λειτουργικότητα της άρθρωσης του 
γόνατος, απαιτείται άμεση διάγνωση και κα-
τάλληλη αντιμετώπιση η οποία θα πρέπει να 
είναι προσαρμοσμένη στις ιδιαίτερες απαι-
τήσεις κάθε ασθενούς. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΚΑΚΩΣΗΣ-ΦΥΣΙΚΗ 
ΠΟΡΕΙΑ

Η πλειοψηφία των κακώσεων του συνδέ-
σμου συμβαίνει κατά τη διάρκεια αθλητικών 
δραστηριοτήτων και μάλιστα σε ξαφνική αλ-
λαγή κατεύθυνσης με το κάτω άκρο να δέχε-
ται το βάρος του σώματος. Αθλήματα υψηλού 
κινδύνου για την κάκωση αυτή είναι το ποδό-
σφαιρο, το χόκεϊ, το ράγκμπι, το βόλεϊ και το 
χειμερινό σκι (4, 10)(Εικ. 1). Τυπικά η κάκω-
ση δεν οφείλεται σε επαφή με αντίπαλο ενώ 
συχνά ανιχνεύεται ιστορικό περιστροφής στο 
τραυματισμένο πόδι ή έσω στροφή της κνή-
μης επί του μηριαίου οστού (80 %). Επίσης 
κίνηση μεγάλης βλαισότητας του γόνατος η 
οποία συνοδεύεται από έξω στροφή ή υπερέ-
κταση του γόνατος(11, 12).

Eίναι γενικά παραδεκτό όμως ότι μια τέ-
τοια κάκωση αποδιοργανώνει την άρθρωση 
του γόνατος. Σε 5 έτη από τη ρήξη του συν-
δέσμου το 75 % των ασθενών δε συμμετέ-
χει πλέον σε αθλητικές δραστηριότητες και 
η πλειοψηφία τους έχει υποστεί μια όχι ασή-
μαντη επιπλέον κάκωση(13, 14). Η κάκωση 
του Προσθίου Χιαστού Συνδέσμου οδηγεί σε 
αυξημένη συχνότητα μηνισκικών βλαβών και 
εμφάνιση πρώιμων συμπτωμάτων οστεοαρ-
θρίτιδας. Σύμφωνα με τους Levy και Meier 
σε ασθενείς οι οποίοι δεν υποβάλονται σε 
ανακατασκευή του συνδέσμου το 40 % από 

αυτούς εμφανίζουν μηνισκικές βλάβες σε ένα 
έτος από τον τραυματισμό, το 60 % εμφανίζει 
βλάβες στα 5 έτη και το 90 % στα 10  με 15 
έτη(15).

Τα άτομα με κάκωση του Π.Χ.Σ. και με-
τατραυματική οστεοαρθρίτιδα είναι 15 με 20 
χρόνια νεότερα από αυτά με πρωτοπαθή 
οστεοαρθρίτιδα τα οποία εμφανίζουν κλινική 
συμπτωματολογία και παθολογικά ακτινο-
γραφικά ευρήματα από την άρθωση αρθρίτι-
δος(16). Ας σημειωθεί ότι 8 έτη μετά από τον 
τραυματισμό το 70 % των ασθενών παρου-
σιάζουν ακτινογραφικά στοιχεία οστεοαρθρί-
τιδος(17, 18).

ΙΣΤΟΡΙΚΟ-ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ
Ένας ήχος μπορεί να γίνει αντιληπτός 

από τον ασθενή ο οποίος δε μπορεί να συ-
νεχίσει την αθλητική δραστηριότητά του. Η 
εμφάνιση αιμάρθρου είναι συχνή σε μικρό 
χρονικό διάστημα (έως 4 ώρες) από τον τραυ-
ματισμό(10). Το τραυματικό αίμαρθρο οφείλε-
ται σε ρήξη αγγείου που επικοινωνεί με την 
άρθρωση. Η ποσότητα του αίματος μπορεί να 
ποικίλλει και προκαλεί διάταση του αρθρικού 
θυλάκου και έντονο πόνο. Η διαφορική του 
διάγνωση περιλαμβάνει εκτός από τη ρήξη 
του Π.Χ.Σ. , την περιφερική ρήξη μηνίσκου, 
το οστεοαρθριτικό κάταγμα, τον τραυματισμό 
του λιπώδους σώματος κά.(19)

H οξεία ρήξη του ΠΧΣ είναι μια συχνή κά-
κωση τόσο σε αθλητές όσο και σε μη ασκού-
μενους, που έχει ως αποτέλεσμα τη μηχανική 
αστάθεια και την τελική έκπτωση της λειτουργι-
κότητας του γόνατος(11). Το αίσθημα «υποχώ-
ρησης» του γόνατος είναι συχνό. Η έκπτωση 
της λειτουργικότητας μετά από τη συνδεσμική 
αυτή κάκωση δεν είναι όμως η ίδια για κάθε 
ασθενή. Περί το 1/3 των ασθενών με ρήξη του 
προσθίου χιαστού συνδέσμου παρουσιάζουν 
δυσλειτουργία στις καθημερινές δραστηριότη-
τες. Το 1/3 δεν εμφανίζει αστάθεια κατά την 
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εκτέλεση των καθημερινών δραστηριοτήτων 
αλλά δεν μπορεί να συμμετάσχει σε αθλητικές 
δραστηριότητες ενώ το υπόλοιπο 1/3 συμμε-
τέχει σε αθλητικές δραστηριότητες χωρίς να 
παρουσιάζει επεισόδια αστάθειας της άρθρω-
σης(17, 18). Τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν 
τη σύνθετη φύση της διατήρησης της σταθε-
ρότητας της άρθρωσης.

Η αστάθεια του γόνατος εκτός από τη 
ρήξη και την μηχανική ανεπάρκεια του συν-
δέσμου μπορεί να οφείλεται και στην αναχαί-
τηση του τετρακεφάλου μυ από το οίδημα του 
γόνατος και τον πόνο(20).

 
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΑΚΕΡΑΙΟΤΗ-
ΤΑΣ ΠΡΟΣΘΙΟΥ ΧΙΑΣΤΟΥ ΣΥΝΔΕΣΜΟΥ
1) Δοκιμασία Νούλη-Lachman(11,12,21,22) 
(Εικ. 2) 

Εκτελείται με το γόνατο σε κάμψη 10-150 
και συνίσταται σε υπερβολική προς τα εμπρός 
μετακίνηση της κνήμης σε σχέση με το μηρό. 
Αποτελεί την περισσότερο αξιόπιστη δοκιμα-
σία για τη διάγνωση της οξείας ανεπάρκειας 
του Π.Χ.Σ.(22)

2) Δοκιμασία Πρόσθιου Συρταροειδούς(12) 
(Εικ. 3)

Η δοκιμασία αυτή γίνεται σε τρεις θέσεις. 
Το γόνατο κάμπτεται στις 60ο -90ο και το πόδι 
ακουμπά στο εξεταστικό τραπέζι. Αρχικά, για 
το πρόσθιο συρταροειδές η δοκιμασία γίνεται 
με το πόδι σε ουδέτερη θέση, οπότε ελέγχεται 
η προσθιοεσωτερική μοίρα του συνδέσμου με 
τράβηγμα της κνήμης προς τα εμπρός. Ακο-
λούθως η δοκιμασία γίνεται με το πόδι σε 150 
εξωτερική στροφή. Στη θέση αυτή ελέγχονται 
και τα έσω συνδεσμοθυλακικά στοιχεία, που 

βρίσκονται σε τάση υπό τις συνθήκες αυτές. 
Τέλος η δοκιμασία εκτελείται με το πόδι σε 
30ο έσω στροφή οπότε αξιολογούνται εκτός 
από το σύνδεσμο και η λαγονοκνημιαία ται-
νία όπως επίσης τα έξω συνδεσμοθυλακικά 
στοιχεία. 

Τόσο η δοκιμασία αυτή όσο και το τεστ 
Νούλη-Lachman πρέπει να εκτελούνται και 
στα δύο γόνατα προς σύγκριση. Η δοκιμασία 
Lachman σε πρόσφατες ρήξεις του συνδέ-
σμου, είναι θετική χωρίς αναισθησία στο 80 % 
των περιπτώσεων, ενώ με αναισθησία στο 96 
%. Αντίθετα το πρόσθιο συρταροειδές σημείο 
είναι θετικό μόνο στο 40 % χωρίς αναισθησία, 
ενώ φθάνει στο 93 % με συνθήκες αναισθη-
σίας. Σε περίπτωση χρόνιας ανεπάρκειας και 
οι δύο δοκιμασίες έχουν την ίδια περίπου ευ-
αισθησία (90 %).  
3) Pivot shift φαινόμενο(12) (Εικ. 4) 

Σε περίπτωση χαλάρωσης ή απουσίας 
του Π.Χ.Σ. όταν το γόνατο είναι σε έκταση, ο 
έξω κνημιαίος κόνδυλος ολισθαίνει προς τα 
εμπρός σε σχέση με τον έξω μηριαίο κόνδυ-
λο. Έτσι, με τη δράση του τετρακεφάλου μυός 
και της λαγονοκνημιαίας ταινίας, που έλκουν 
την κνήμη προς τα εμπρός, δημιουργείται 
το πρόσθιο έξω υπεξάρθρημα του γόνατος. 
Αντίθετα όταν το γόνατο κάμπτεται, η λαγονο-
κνημιαία ταινία κινείται προς τα πίσω και φέ-
ρεται πίσω από το στιγμιαίο άξονα περιστρο-
φής του γόνατος. Τότε δρα σαν καμπτήρας, 
έλκει την κνήμη προς τα πίσω και ανατάσσει 
το υπεξάρθρημα. 

Κλινικά το φαινόμενο αναπαράγεται με 
διάφορες δοκιμασίες από τις οποίες η πλέ-
ον δημοφιλής είναι εκείνη η οποία προτάθηκε 
από τους Calway και MacIntosh(23). Kατά τη 
δοκιμασία αυτή ο εξεταστής σηκώνει με το 
ένα χέρι το πόδι του ασθενούς, με το γόνα-
το σε έκταση. Ακολούθως και ενώ εφαρμόζει 
στο γόνατο μικρή αξονική φόρτιση σε θέση 

βλαισότητας, με το άλλο χέρι σπρώχνει την 
έξω επιφάνεια της γαστροκνημίας και ενώ 
διατηρεί τη βλαισότητα κάμπτει συνεχώς το 
γόνατο. 

Σε περίπτωση ρήξης του Π.Χ.Σ. τα επώ-
δυνα ενοχλήματα αναπαράγονται ενώ ο εξε-
ταστής ιατρός διαπιστώνει το υπεξάρθρημα 
του έξω κνημιαίου κονδύλου. 
4) Δοκιμασία αναπήδησης (Jerk Test)(12)

Είναι η ίδια με την προηγούμενη περι-
γραφείσα δοκιμασία με τη διαφορά ότι η κίνη-
ση αρχίζει με το γόνατο σε κάμψη. Η κνήμη η 
οποία στη θέση αυτή είναι σε φάση ανάταξης, 
φέρεται σε θέση βλαισότητας και έσω στρο-
φής και σιγά-σιγά εκτείνεται. Στις 20ο περίπου 
κάμψης, παρατητείται μια απότομη αναπήδη-
ση της άρθρωσης. Ο έξω κνημιαίος κόνδυ-
λος φέρεται σε υπεξάρθρημα και ο ασθενής 
αναγνωρίζει ότι το πρόβλημα του αναπαρά-
γεται(24) . 

Η κλινική διάγνωση με τις δοκιμασίες αυ-
τές από ένα έμπειρο εξεταστή μπορεί να φτά-
σει σε ποσοστά ευαισθησίας και ειδικότητας 
σε ποσοστό 99 %24 γεγονός που υπογραμ-
μίζει την σπουδαιότητά της στην προσέγγιση 
των ασθενών με κάκωση του Π.Χ.Σ. 

Mέτρηση της προσθιοπίσθιας αστάθειας 
του γόνατος με τη χρήση αρθρομέτρου(1)

Η αντικειμενικά μετρήσιμη προσθιο-
πίσθια αστάθεια του γόνατος  μπορεί να 
υπολογισθεί  με τη βοήθεια  αρθρόμετρου 
όπως το αρθρόμετρο  ΚΤ-1000 (MEDmetric 
Corporation, San Diego, CA)  (Εικ. 5).

Κατά τη μέτρηση αυτή τα γόνατα του εξε-
ταζόμενου τοποτεθετούνται σε 30ο κάμψη με 
τις φτέρνες τοποθετημένες συμμετρικά  σε 
υποστήριγμα έτσι ώστε οι κνήμες να διατη-
ρούνται σε 15ο έξω στροφής. Στο υπό μελέτη  
γόνατο ασκούνται   διαδοχικά δυνάμεις  ίσες 
με 67 Ν, 89 Ν με κατεύθυνση πρόσθια και  η 
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μετατόπιση της κνήμης  καταμετρείται  σε χι-
λιοστά μεταξύ των 89Ν και 67 Ν (25-27).

Η αξιοπιστία της μεθόδου καταγράφεται  
ίση με 0,83 (ICC=0,83) κατά τους Hanten και 
Pace(28) ή 0,88 (rp=0,88) σύμφωνα με τους 
Vlasved et al(29). H ευαισθησία της μεθό-
δου ανέρχεται σε 90 % και 66,7 % σύμφω-
να με τους Daniel et al(25) και Otter et al(30) 
αντίστοιχα. Έτσι φαίνεται ότι μπορεί  να 
αντικαταστήσει έτσι τη δοκιμασία Lachman-
Noύλη(31).

Η προσθιοπίσθια αστάθεια μετά από 
ρήξη και ανεπάρκεια του Π.Χ.Σ., όπως αυτή 
καταμετράται με τη βοήθεια του αρθρόμετρου 
ΚΤ1000, εμφανίζει αυξημένες τιμές  σύμφω-
να  με τη διεθνή βιβλιογραφία(32, 33). 

ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ34 
Ο ακτινολογικός έλεγχος περιλαμβάνει 

την προσθιοπίσθια και πλάγια ακτινογραφία, 
τη διακονδύλια προβολή και την ειδική λήψη 
κατά εφαπτομένη (skyline ή κατά Merchant). 
Οι λήψεις αυτές μπορούν να αποκαλύψουν 
το οίδημα της άρθρωσης ή οστικά τεμάχια τα 
οποία μπορεί να είναι αποσπαστικά από τη 

ρήξη του συνδέσμου (άνω και πρόσθια από 
τη μεσογλήνια άκανθα). Επίσης μπορεί να 
διαπιστωθεί στην πλάγια ακτινογραφία το κά-
ταγμα Segund το οποίο χαρακτηρίζεται από 
την απόσπαση τμήματος του μέσου ενός τρί-
του του έξω αρθρικού θυλάκου από την πρό-
σφυση του στον έξω κνημιαίο κόνδυλο. 

MAΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ34 (Εικ. 6) 
Ο Π.Χ.Σ. αξιολογείται καλύτερα στις οβε-

λιαίες τομές με το γόνατο σε 10ο -15ο έξω 
στροφή και πλήρη έκταση. Απεικονίζεται ως 
σκοτεινή δέσμη με χαμηλό σήμα στις Τ1 ακο-
λουθία. Στις οξείες ρήξεις ο σύνδεσμος είναι 
ασαφής ή ελικοειδής με κοίλο πρόσθιο χείλος. 
Η γωνίωση του οπίσθιου χιαστού υποδεικνύει 
την πλήρη ρήξη του Π.Χ.Σ. Σύμφωνα με τον 
Mink η μέθοδος εμφανίζει ακρίβεια 95 % στην 
ανίχνευση ρήξεων του συνδέσμου οι οποίες 
επιβεβαιώθηκαν αρθροσκοπικά(35). 

Αν προστεθεί και η Τ2 ακολουθία η ακρί-
βεια της μεθόδου αυξάνεται σε 97 %. Η ευαι-
σθησία της μεθόδου ανέρχεται σε 93 % κατά 
τον Fischer(36). Ιδιαίτερα επιβοηθητικά για 
τη διάγνωση των ρήξεων του Π.Χ.Σ. είναι τα 

έμμεσα ευρήματα όπως η αύξηση της κυρ-
τότητας του οπίσθιου χιαστού και οι οστικές 
θλάσεις στον οπίσθιο έξω μηριαίο κόνδυλο. 
Η ειδικότητα των έμμεσων αυτών ευρημάτων 
ανέρχεται σε 91 - 100 %, η ευαισθησία όμως 
καταγράφεται ίση με 19 - 90 %(37) . 
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