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Oδηγίες προς τους συγγραφείς 
Το περιοδικό «Σκελετική Υγεία», επιστημονικό όργα-

νο του Ελληνικού Ιδρύματος Οστεοπόρωσης (ΕΛ.Ι.ΟΣ), 
έχει ως κύριο σκοπό την ενημέρωση, την ιατρική εκπαί-
δευση και επιμόρφωση σε όλα τα σχετικά με το ΕΛ.Ι.ΟΣ 
επιστημονικά θέματα και κυρίως αυτά που αφορούν το 
μυοσκελετικό σύστημα και ειδικότερα τα Μεταβολικά 
Νοσήματα των Οστών. Το περιοδικό διατίθεται σε ηλε-
κτρονική μορφή στην επίσημη ιστοσελίδα του ΕΛ.Ι.ΟΣ 
(www.heliost.gr).

Το περιοδικό δημοσιεύει:
- Ανασκοπήσεις
- Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις (Case Reports)
- Επίκαιρα θέματα - Ενημερωτικά άρθρα
- Πρωτότυπες εργασίες
- Εκπαιδευτικά άρθρα
- Σεμινάρια, στρογγύλες τράπεζες, συμπόσια
- Γράμματα προς τον Εκδότη.

Έκταση άρθρων: Οι ανασκοπήσεις δεν πρέπει να ξε-
περνούν τις 7.500 λέξεις (25 δακτυλογραφημένες σελίδες 
συμπεριλαμβανομένης της βιβλιογραφίας χωρίς όμως 
το φωτογραφικό υλικό). Η διεύθυνση σύνταξης διατη-
ρεί το δικαίωμα να δημοσιεύει άρθρα ανασκόπησης με 
μεγαλύτερη έκταση. Οι πρωτότυπες εργασίες δεν πρέπει 
να υπερβαίνουν τις 3.500 λέξεις. Οι ενδιαφέρουσες περι-
πτώσεις και τα επίκαιρα θέματα δεν πρέπει να ξεπερνούν 
τις 1.000 λέξεις και τα γράμματα προς τον Εκδότη τις 400 
λέξεις.

Σύνταξη των κειμένων: Τα άρθρα πρέπει να είναι δα-
κτυλογραφημένα με γραμματοσειρά Times New Roman 
μεγέθους 12, διάστιχο 1.5 και με περιθώρια τουλάχιστον 
3.2 εκ περιμετρικά της σελίδας. 

Δομή του άρθρου: Κάθε άρθρο προς δημοσίευση 
θα πρέπει να περιλαμβάνει: 1) τον τίτλο του άρθρου,  
2) το πλήρες όνομα του(ων) συγγραφέα(ων), 3) το 
ίδρυμα από το οποίο προέρχεται η εργασία, 4) την Ελ-
ληνική περίληψη, 5) τις λέξεις κλειδιά, 6) το κείμενο,  
7) τις βιβλιογραφικές παραπομπές στο τέλος του κειμένου, 
και 8) προαιρετικά πίνακες-σχεδιαγράμματα, εικόνες και τις 
αντίστοιχες λεζάντες τους. Όσον αφορά τις Πρωτότυπες ερ-
γασίες, το κείμενο θα πρέπει να έχει την εξής δομή: σύντομη 
Εισαγωγή, όπου αναφέρεται ο σκοπός της εργασίας, Υλικά 
και Μέθοδοι, Αποτελέσματα, Συζήτηση, όπου θα περιλαβά-
νονται και τα τελικά συμπεράσματα καθώς και Περίληψη 
στα ελληνικά.

Ελληνική περίληψη και όροι ευρετηρίου: Η περίλη-
ψη πρέπει να είναι ουσιαστική και περιεκτική και να μην 
υπερβαίνει τις 250-300 λέξεις. Θα πρέπει να υποβάλλεται 
στην ελληνική γλώσσα, χωρίς βιβλιογραφικές αναφορές, 
ή συντμήσεις λέξεων.

Ακολουθείται από 3 (τρεις) έως έξι (6) λέξεις κλειδιά 
κατά αλφαβητική σειρά, οι οποίες θα πρέπει να προκύ-

πτουν από το περιεχόμενο του άρθρου και να διαχωρίζο-
νται μεταξύ τους με κόμμα (,).

Βιβλιογραφικές παραπομπές: Η βιβλιογραφία και οι βι-
βλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο θα τοποθετούνται 
με αριθμητική σειρά. Πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο 
οι απαραίτητες βιβλιογραφικές παραπομπές που θα ανα-
φέρονται στο κείμενο. Όταν σε ένα σημείο του κειμένου 
χρειάζονται πολλές παραπομπές, τότε αναφέρονται με 
χρονολογική σειρά. Αναφέρονται κατά σειρά τα επώνυμα 
όλων των συγγραφέων ακολουθούμενα από τα αρχικά 
των ονομάτων τους χωρίς τελείες μέχρι έξι σε αριθμό (εάν 
οι συγγραφείς είναι περισσότεροι, ακολουθεί η ένδειξη 
''et al.'' ενώ στα ελληνικά άρθρα γράφουμε «και συν.»), 
ο τίτλος της εργασίας, η συντομογραφία του περιοδικού, 
το έτος δημοσίευσης, ο αριθμός τόμου, το τεύχος μέσα σε 
παρένθεση, η πρώτη και η τελευταία σελίδα του άρθρου.
Drummond PD. Triggers of motion sickness in migraine 
sufferers. Headache. 2005;45(6):653-6.

Βιβλία και άλλες μονογραφίες: Αναφέρονται με τη 
σειρά τα επώνυμα των συγγραφέων και ακολουθούν τα 
αρχικά των ονομάτων τους, ο τίτλος του βιβλίου (ο αριθ-
μός έκδοσης και ο τόμος), το όνομα του εκδοτικού οί-
κου, η έδρα του εκδοτικού οίκου και ο χρόνος έκδοσης. 
π.χ.: Γαρδίκας ΚΔ. Ειδική Νοσολογία. 3η έκδοση. Εκδ., 
Παρισιάνος Αθήνα, 1981. 

Κεφάλαια βιβλίων: Αναφέρονται τα επώνυμα των συγ-
γραφέων και ακολουθούν τα αρχικά των ονομάτων τους, 
ο τίτλος του κεφαλαίου, η αναφορά του βιβλίου όπως 
ανωτέρω, αφού προηγηθεί η πρόθεση «στο» ή «in» και 
οι σελίδες του κεφαλαίου (πρώτη και τελευταία).

Βιβλιογραφία από ιστοσελίδες ή άλλη ηλεκτρονική 
πηγή: «Διαθέσιμο από:», η πλήρης ηλεκτρονική διεύθυν-
ση υπογραμμισμένη και η ημερομηνία πρόσβασης.

Πίνακες - Σχήματα: Θα πρέπει να είναι αριθμημένοι με 
αραβικούς αριθμούς (1,2,3) και να αναφέρονται με τη σει-
ρά παράθεσής τους και μέσα στο κείμενο (π.χ. Πίνακας 
ΧΧ, εντός του κειμένου). Πρέπει να συνοδεύονται από πε-
ριεκτική, σύντομη λεζάντα, ώστε για την κατανόησή τους 
να μην είναι απαραίτητη η αναφορά του αναγνώστη στο 
κείμενο. Σε περίπτωση χρησιμοποίησης υλικού (πινάκων, 
σχημάτων) που  δεν ανήκει πνευματικά στο συγγραφέα, 
θα πρέπει να παρατίθεται η πηγή στις λεζάντες. Αν πρό-
κειται για γραπτή πηγή να περιλαμβάνεται πλήρως στη 
βιβλιογραφία στο τέλος του άρθρου. Συντμήσεις μέσα 
στους πίνακες, σχήματα κ.λπ. θα πρέπει να επεξηγούνται 
στο κάτω μέρος τους με τη μορφή υποσημείωσης.

Εικόνες - Φωτογραφίες: Θα πρέπει να είναι καλής ανά-
λυσης. Εάν χρησιμοποιηθούν εικόνες ασθενών θα πρέπει 
τα πρόσωπά τους να μην διακρίνονται, αλλιώς θα πρέπει 
να υποβληθεί στη Διεύθυνση Σύνταξης έγγραφη συγκα-
τάθεση του ασθενούς για τη δημοσίευση των φωτογρα-
φιών. Όταν το φωτογραφικό υλικό  δεν ανήκει πνευματι-
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κά στο συγγραφέα, θα πρέπει να παρατίθεται η πηγή στις 
λεζάντες. Αν πρόκειται για γραπτή πηγή να περιλαμβά-
νεται πλήρως στη βιβλιογραφία στο τέλος του άρθρου.

Άλλες οδηγίες μορφοποίησης: 
Αποφύγετε τις συντομογραφίες, οπουδήποτε είναι 

δυνατόν. Οποιεσδήποτε συντμήσεις οι συγγραφείς σκο-
πεύουν να χρησιμοποιήσουν, θα πρέπει να καταγρά-
φονται πλήρως και να ακολουθούνται από τα αρχικά 
γράμματα εντός παρενθέσεως, την πρώτη φορά που 
εμφανίζονται π.χ. Παγκόσμος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) 
και στη συνέχεια χρησιμοποιείται μόνο με το ακρωνύμιο 
ΠΟΥ. Αποφύγετε την υπερβολική χρήση πολλαπλών 
ακρωνυμίων.

Στο κείμενο, να αποφεύγεται η γραφή σε α' ενικό ή α' 
πληθυντικό πρόσωπο, καθώς και η χρήση προσωπικών 
αντωνυμιών, όπως «εγώ» ή «εμείς». Οι αναφορές να γί-
νονται σε τρίτο Πρόσωπο και παθητική φωνή. Π.χ. αντί 
να γράψουμε «κάναμε αυτήν την έρευνα με σκοπό...» ή 
«προτείνουμε τα εξής μέτρα» γράφουμε «αυτή η έρευνα 
έγινε με σκοπό...» ή «προτείνονται τα εξής μέτρα».

Το κείμενο της εργασίας θα πρέπει να δομηθεί με τη 
μορφή κεφαλαιών, υποκεφαλαίων κ.λπ. Όπως, επίσης, 
θα πρέπει να είναι χωρισμένο σε παραγράφους. Η παρα-
γραφοποίηση βοηθά στην κατάτμηση ενός κειμένου ώστε 
αυτό να γίνεται ευκολότερα αναγνώσιμο και περισσότερο 

κατανοητό. Καλό είναι να αποφεύγονται οι πολύ μεγάλες 
παράγραφοι, αλλά και οι πολύ μικρές (π.χ. παράγραφος 
με μια ή δύο προτάσεις).

Γλώσσα: Ως γλώσσα του περιοδικού θεωρείται η νεο-
ελληνική. Ξένοι όροι πρέπει να αποφεύγονται, ιδίως όταν 
υπάρχουν αντίστοιχοι Ελληνικοί σε χρήση. Αν ο Ελληνι-
κός όρος θεωρηθεί αδόκιμος μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
και ο ξενικός σε παρένθεση.

Τα άρθρα που υποβάλλονται θα θεωρούνται για δη-
μοσίευση με την προϋπόθεση ότι τα αποτελέσματα ή το 
ίδιο το κείμενο δεν έχουν δημοσιευθεί και δεν έχουν 
υποβληθεί για δημοσίευση σε άλλο περιοδικό. Ό,τι δη-
μοσιεύεται στη «Σκελετική Υγεία» δεν μπορεί να ανα-
δημοσιευθεί χωρίς τη γραπτή έγκριση της Διεύθυνσης 
Σύνταξης. Επίσης, η Διεύθυνση Σύνταξης διατηρεί το 
δικαίωμα μικρών τροποποιήσεων της μορφής και του 
περιεχομένου των άρθρων, ωστόσο, μεγάλες ή ουσι-
ώδεις τροποποιήσεις, κυρίως αναφορικά με το περιε-
χόμενο, θα γίνονται μόνο με τη σύμφωνη γνώμη των 
συγγραφέων.

Τα προς δημοσίευση άρθρα θα πρέπει να αποστέλ-
λονται ηλεκτρονικά ως αρχείο word (όχι ως pdf) στην 
Υπεύθυνη Ύλης, κα Σταυρούλα Ρίζου, στη διεύθυνση 
st.rizou@heliost.gr και να συμφωνούν με τις παραπάνω 
προδιαγραφές.
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Συγγενής πάθηση του ισχίου
Δημήτριος Πάλλης
Ορθοπαιδικός Xειρουργός, Β΄ Ορθοπαιδική Kλινική Γ.Ν.Α. ΚΑΤ

Εισαγωγή

Η συγγενής πάθηση του ισχίου είναι σύγχρο-
νος όρος, αφού παλαιότερα χρησιμοποιείτο ο όρος 
συγγενής ή αναπτυξιακή δυσπλασία του ισχίου και 
ακόμη πιο παλαιά ο όρος συγγενές εξάρθρημα του 
ισχίου. Περιλαμβάνει ένα φάσμα παθήσεων όπως η 
δυσπλασία της κοτύλης χωρίς παρεκτόπιση, αστάθεια 
(υπεξάρθρημα ή εξάρθρημα) και μορφές διαταραχής 
της άρθρωσης συγγενούς αιτιολογίας. Η απουσία του 
εξαρθρήματος του ισχίου δεν σημαίνει υγιές ισχίο 
και ο όρος συγγενές εξάρθρημα περιγράφει μόνο τις 
ακραίες παθολογικές καταστάσεις του νεογνικού ισχί-
ου, όπου η μηριαία κεφαλή αμέσως μετά τη γέννηση 
είναι εξαρθρωμένη ή εξαρθρώνεται με χειρισμούς του 
εξεταστή. Το αν η αστάθεια αποτελεί το αρχικό πρό-
βλημα, το οποίο κατόπιν προσβάλλει την ανάπτυξη 
της κοτύλης λόγω διαταραχής των φορτίων ή αν η 
αστάθεια αποτελεί το αποτέλεσμα μιας πρωτοπαθούς 
δυσπλασίας της κοτύλης δεν είναι ακόμη γνωστό. 
Ωστόσο αυτό που είναι γενικά αποδεκτό είναι πως και 
οι δύο μηχανισμοί είναι εξίσου σημαντικοί. Έτσι όταν 
σήμερα αναφερόμαστε σε συγγενή πάθηση του ισχί-
ου, αναφερόμαστε στην παθολογική ανάπτυξη του 
ισχίου, η οποία χρονικά μπορεί να εγκατασταθεί κατά 
την ενδομήτρια ζωή, την περιγεννητική, τη νεογνική 
περίοδο και εφ’ όσον δεν αντιμετωπιστεί, επιδεινώνε-
ται καθ’ όλη τη διάρκεια ανάπτυξης του ισχίου στην 
παιδική ηλικία.

Αξιολόγηση ακτινολογικού ελέγχου 
διάρθρωσης του ισχίου

Η αξιολόγηση των απλών ακτινογραφιών είναι 
σχετικά δυσχερής, ενώ στο νεογνό μπορεί να είναι 

και παραπλανητικές. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι τόσο η κο-
τύλη, όσο και η κεφαλή του μηριαίου είναι χόνδρινες και δεν 
είναι ορατές στην απλή ακτινογραφία. Ο εξεταστής θα πρέπει 
να εκτιμήσει έμμεσα τη θέση της μηριαίας κεφαλής σε σχέση 
με την κοτύλη, παρατηρώντας τις σχετικές θέσεις της διάφυ-
σης του μηριαίου και των ορατών ακτινολογικά τμημάτων του 
ισχίου. Ο σχεδιασμός διαφόρων γραμμών πάνω στην προσθι-
οπίσθια ακτινογραφία λεκάνης – ισχίων βοηθάει στη σωστή 
αξιολόγηση της διάρθρωσης του ισχίου (Εικόνα 1). Ωστόσο και 
πάλι, οι ακτινογραφίες προσφέρουν μόνο μία αδρή εκτίμηση 
της ανατομίας, ενώ υπάρχει και ο κίνδυνος να αλλοιωθούν 
από τη θέση του βρέφους στο ακτινολογικό τραπέζι.

Η γραμμή Shenton σε ένα φυσιολογικό ισχίο αρχίζει από 
το έσω όριο του αυχένα του μηριαίου και συνεχίζει προς το 
κάτω όριο του ηβικού κλάδου χωρίς διακοπή. Κάθε διακοπή 
της συνέχειας της γραμμής σημαίνει μία ανώμαλη θέση της 
κεφαλής του μηριαίου (Εικόνα 2). Η γραμμή Perkins η οποία 
είναι η κάθετη γραμμή που διέρχεται από το περιφερικότερο 
όριο της κοτύλης και η γραμμή Hilgenreiner η οποία είναι η 
οριζόντια γραμμή που διέρχεται από τον τριακτινωτό χόνδρο 
της κοτύλης, ορίζουν τέσσερα τεταρτημόρια όπου η επίφυση 
της μηριαίας κεφαλής θα πρέπει φυσιολογικά να βρίσκεται 
στο κάτω και έσω τεταρτημόριο.

Ο κοτυλιαίος δείκτης είναι η γωνία που σχηματίζεται 
από τη γραμμή Hilgenreiner και τη γραμμή από το κέντρο 
του τριακτινωτού χόνδρου προς το έξω όριο της κοτύλης. 
Η αξιοπιστία του κοτυλιαίου δείκτη είναι μεγαλύτερη όταν 
έχει εμφανιστεί ακτινολογικά ο πυρήνας οστέωσης και δεν 
θα πρέπει να υπερβαίνει τις 25ο σε άτομα ηλικίας άνω των 6 
μηνών (υπενθυμίζεται ότι ο πυρήνας οστέωσης ακτινολογικά 
εμφανίζεται κατά τον 4-6ο μήνα). Η οροφή της κοτύλης δεν 
πρέπει να υπερβαίνει τις 35ο με τα ισχία σε απαγωγή 45ο και ο 
άξονας του μηριαίου θα πρέπει να διέρχεται από την κοτύλη 
(γραμμή Von Rosen). Η μέτρηση της γωνίας κέντρου κεφα-

Περίληψη
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φεται ως αναπτυξιακή δυσπλασία του ισχίου. Περιλαμβάνει ένα φάσμα παθήσεων από τη δυσπλασία της κοτύλης 
χωρίς παρεκτόπιση, την αστάθεια (υπεξάρθρημα ή εξάρθρημα) και μορφές διαταραχής της άρθρωσης συγγενούς 
αιτιολογίας. Το κατά πόσον η αστάθεια αποτελεί το αρχικό πρόβλημα, το οποίο κατόπιν προσβάλλει την ανάπτυξη 
της κοτύλης λόγω διαταραχής των φορτίων, ή αυτή αποτελεί το αποτέλεσμα σε μία πρωτοπαθή δυσπλασία της 
κοτύλης, δεν έχει αποσαφηνιστεί ακόμη. Η συγγενής πάθηση του ισχίου παρατηρείται συχνότερα στο αριστερό ισχίο 
(67%), στο γυναικείο φύλο (85%), στο θετικό οικογενειακό ιστορικό (>20%) και στην ισχιακή προβολή (30-50%). Το 
ιδανικό αν και δεν είναι πάντοτε εφικτό, είναι η διάγνωση της πάθησης να γίνει κατά τη γέννηση. Η θεραπεία βασίζεται 
στην επίτευξη και διατήρηση πρώϊμης ανάταξης με σκοπό την πρόληψη εκφύλισης της άρθρωσης.

Λέξεις-κλειδιά
Αναπτυξιακή δυσπλασία ισχίου, Ταξινόμηση Graf, Κηδεμόνας Pavlik

Tόμος 16ος , Τεύχος 1ο, Ιανουάριος-Μάρτιος 2017
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λής μηριαίου – χείλους κοτύλης (γωνία Wiberg – 
CE), γίνεται χαράσσοντας τη γραμμή που διέρχεται 
μεταξύ των κέντρων των δύο μηριαίων κεφαλών 
και των κάθετων γραμμών προς αυτή, με τη γραμ-
μή που διέρχεται από το κέντρο της κεφαλής μηρι-
αίου με το άνω χείλος της κοτύλης. Η γωνία δεν θα 
πρέπει να είναι μικρότερη των 30ο (Εικόνα 3).

Η εκτίμηση της βαρύτητας της παραμόρφωσης 
του ισχίου στην απλή ακτινογραφία, υποβοηθείται 
με τη μέτρηση γωνιών που σχηματίζονται μεταξύ 
του άξονα της διάφυσης του μηριαίου, του αυχέ-
να του μηριαίου και της άνω μηριαίας επίφυσης. Η 
αυχενομηριαία γωνία είναι η γωνία που σχηματίζε-
ται μεταξύ του άξονα του μηριαίου αυχένα και του 
άξονα της διάφυσης του μηριαίου οστού. Η φυσι-
ολογική αυχενομηριαία γωνία είναι 120-135ο, ενώ 
όταν είναι κάτω από 120ο το ισχίο χαρακτηρίζεται 
ως ραιβό (Coxa Vara) και όταν είναι πάνω από 135ο 
χαρακτηρίζεται ως βλαισό (Coxa Valga). Η γωνία 
διάφυσης – κεφαλής είναι η γωνία που σχηματίζε-
ται μεταξύ του άξονα της διάφυσης του μηριαίου 
οστού και της κάθετης στη γραμμή που φέρεται 
από τη βάση της άνω μηριαίας επίφυσης. Η επιφυ-
σιακή γωνία Hilgenreiner είναι η γωνία μεταξύ της 
γραμμής Hilgenreiner και της γραμμής που φέρεται 
από τη βάση της άνω μηριαίας επίφυσης (Εικόνα 4). 

Παράγοντες κινδύνου

Παράγοντες κινδύνου είναι το θετικό οικογενει-
ακό ιστορικό, ορμονικοί παράγοντες, η κακή θέση 
του εμβρύου μέσα στη μήτρα, η πρωτότοκος κύηση, 
το γυναικείο φύλο και λοιποί παράγοντες που επι-
δρούν μετά τη γέννηση και μπορεί να οδηγήσουν 
στην επιδείνωση της αρχικής νεογνικής αστάθειας και 
της διαταραχής της ανάπτυξης της κοτύλης. Η συγγε-

νής πάθηση του ισχίου παρατηρείται συχνότερα στο αριστερό 
ισχίο (67%), στο γυναικείο φύλο (85%), στο θετικό οικογενει-
ακό ιστορικό (>20%) και στην ισχιακή προβολή (30-50%)[2]. Ο 
μικρός ενδομήτριος χώρος εξηγεί τη συχνότητα της πάθησης 
σε πρωτότοκα βρέφη, ενώ η κακή θέση του εμβρύου (ειδικά 

Εικόνα 1. Προσθιοπίσθια ακτινογραφία λεκάνης – ισχίων 
και ακτινολογικές γραμμές. Όπου Α: κοτυλιαίος δείκτης, 
P: γραμμή Perkins, Η: γραμμή Hilgenreiner[1]. Οι 2 αυτές 
γραμμές ορίζουν 4 τεταρτημόρια- φυσιολογικά η επί-
φυση της μηριαίας κεφαλής θα πρέπει να βρίσκεται στο 
κάτω και έσω τεταρτημόριο.

Εικόνα 2. Γραμμή Shenton και διακοπή αυτής όπως απεικονίζεται σε 
ακτινογραφία και τρισδιάστατη μαγνητική τομογραφία[1].

Εικόνα 3. Μέτρηση γωνίας Wiberg ή γωνίας κοτύλης – κέντρου κε-
φαλής της κοτύλης[1].
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σε ισχιακή προβολή με τα κάτω άκρα του εμβρύου 
σε έκταση) βοηθά στη δημιουργία εξαρθρήματος. 
Η ταυτόχρονη έκταση ισχίου και γόνατος οδηγεί σε 
εξάρθρημα του ισχίου κατά τη φάση της αρχικής 
ανάπτυξης και για αυτό το λόγο το ονομαζόμενο 
φάσκιωμα του μωρού ενοχοποιήθηκε για την εμφά-
νιση εξαρθρήματος του ισχίου[3] (Εικόνα 5). Με τον 
ίδιο μηχανισμό έχει ενοχοποιηθεί το ολιγοϋδράμνιο, 
ενώ ορμονικοί παράγοντες όπως οι υψηλές συγκε-
ντρώσεις μητρικών οιστρογόνων, προγεστερόνης 
και ρελαξίνης τις τελευταίες εβδομάδες της κύησης 
μπορεί να επιδεινώσουν τη συνδεσμική χαλαρότητα 
του νεογνού.

Κατά τη γέννηση το ισχίο παρόλο που είναι αστα-
θές είναι συνήθως φυσιολογικού σχήματος, αλλά ο 
θύλακος έχει υποστεί διάταση και χαλάρωση. Στη 
βρεφική ηλικία αναπτύσσεται ένα σύνολο αλλοιώσε-
ων που οφείλονται κυρίως στην εμμένουσα αστάθεια 
και στην ανώμαλη φόρτιση της άρθρωσης του ισχίου. 
Η κεφαλή του μηριαίου εξαρθρώνεται προς τα πίσω, 
αλλά κατά την έκταση των ισχίων έρχεται πρώτα οπι-
σθοπλάγια και μετά προς τα πάνω και έξω της κοτύ-
λης. Η χόνδρινη μηριαία κεφαλή είναι φυσιολογική 
σε μέγεθος αλλά ο οστικός πυρήνας εμφανίζεται κα-

θυστερημένα και η οστεοποίηση του καθυστερεί καθ’ όλη τη 
διάρκεια της βρεφικής ηλικίας. Η χόνδρινη κοτύλη είναι ρηχή 
και εμφανίζει αύξηση της πρόσθιας συστροφής (anteversion). Ο 
θύλακος βρίσκεται υπό τάση και ο στρογγύλος σύνδεσμος είναι 
επιμηκυσμένος και υπερτροφικός. Ο επιχείλιος χόνδρος μπορεί 
να στραφεί εντός της κοτύλης από την εξαρθρωμένη μηριαία 
κεφαλή, εμποδίζοντας τις προσπάθειες κλειστής ανάταξης του 
εξαρθρωμένου ισχίου. Κατά την περίοδο φόρτισης οι αλλοι-
ώσεις αυτές επιδεινώνονται και η πίεση της μηριαίας κεφαλής 
δημιουργεί μία νέα ψευδοκοτύλη πάνω από την ανατομική της 
θέση. Ο αρθρικός θύλακος συμπιέζεται από το λαγονοψοΐτη και 
παραμορφώνεται σαν κλεψύδρα, ενώ οι μύες βραχύνονται[1].

Διάγνωση

Το ιδανικό αν και δεν είναι πάντοτε εφικτό, είναι η διάγνωση 
της πάθησης να γίνει κατά τη γέννηση. Πρώϊμη διάγνωση μπο-
ρεί να γίνει με τις δοκιμασίες Ortolani (κάμψη και απαγωγή του 
ισχίου ανατάσσει ένα εξαρθρωμένο ισχίο) και Barlow (προσα-
γωγή και πίεση του μηρού εξαρθρώνει ένα ασταθές ισχίο), αν 
και απαιτείται επαρκή γνώση των χειρισμών για να μη μειωθεί 
η αξιοπιστία των κλινικών δοκιμασιών[4] (Εικόνα 6). Κυριότερο 
κλινικό πρώϊμο εύρημα είναι η μειωμένη απαγωγή του ισχίου 
καθώς η χαλαρότητα υποχωρεί και η δυσκαμψία γίνεται περισ-
σότερο εμφανής. Ωστόσο απαιτείται υψηλός δείκτης εγρήγορ-
σης σε περιπτώσεις αμφοτερόπλευρου εξαρθρήματος ισχίου 
όπου η απαγωγή του ισχίου είναι συμμετρικά μειωμένη.

Ένα άλλο κλινικό σημείο είναι το θετικό σημείο Galeazzi 
(κλινική εικόνα ανισοσκελίας με βράχυνση του μηρού στην πά-
σχουσα πλευρά). Το σημείο ελέγχεται με τα πόδια ενωμένα και 
τα γόνατα σε κάμψη (ένας συγγενής βραχύς μηρός είναι δυνατό 
να προκαλεί θετικό σημείο Galeazzi) (Εικόνα 7). Σε περιπτώσεις 
αμφοτερόπλευρου εξαρθρήματος του ισχίου μπορεί το σημείο 
Galeazzi να είναι ψευδώς αρνητικό[5]. Η απαγωγή των ισχίων 
κατά τη δοκιμασία δεν πρέπει να υπερβαίνει τις 60ο.

Όψιμα σημεία συγγενούς πάθησης του ισχίου είναι οι 
ασύμμετρες πτυχές των γλουτών, ενώ το σκέλος φαίνεται να 
είναι σε ελαφρά βράχυνση και έξω στροφή (Εικόνα 8). Μία 
παρατηρητική μητέρα μπορεί να εντοπίσει μία ασυμμετρία 
ή μία δυσκολία στην καθαριότητα του βρέφους λόγω μειω-
μένης απαγωγής του ισχίου. Η καθυστερημένη βάδιση δεν 
αποτελεί χαρακτηριστικό εύρημα αλλά παιδιά που δεν έχουν 

Εικόνα 5. Το φάσκιωμα του βρέφους ως προδιαθεσικός 
παράγοντας εμφάνισης εξαρθρήματος ισχίου.

Εικόνα 4. A. Αυχενομηριαία γωνία, Β. Γωνία διάφυσης μηριαίου – άνω μηριαίας επίφυσης, Γ. Επιφυσιακή γωνία Hilgenreiner[2].
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περπατήσει μέχρι το 18ο μήνα θα πρέπει να ελέγ-
χονται προς αποκλεισμό εξαρθρήματος του ισχίου. 
Η χωλότητα και η βάδιση με σημείο Trendelenburg 
ή ένας νήσσειος βηματισμός, είναι κλινικά σημεία 
ενός εξαρθρήματος ισχίου που έχει διαλάθει της 
διάγνωσης.

Η διάγνωση υποβοηθείται με την προσθιοπίσθια 
ακτινογραφία λεκάνης – ισχίων και τις προαναφερ-
θείσες γραμμές που σχεδιάζονται πάνω σε αυτή. Ο 
εξεταστής θα πρέπει να εκτιμήσει έμμεσα τη θέση 
της κεφαλής σε σχέση με την κοτύλη, παρατηρώ-
ντας τις σχέσεις της διάφυσης του μηριαίου και των 
ορατά ακτινολογικών τμημάτων του ισχίου. Ωστό-
σο οι ακτινογραφίες προσφέρουν μία αδρή εκτίμη-
ση της ανατομίας και δεν πρέπει να λησμονεί κανείς 
ότι η θέση του εμβρύου πάνω στο ακτινολογικό 
τραπέζι μπορεί να αλλοιώσει ακόμη περισσότερο 
την πραγματική εικόνα της άρθρωσης του ισχίου. 
Το υπερηχοτομογράφημα έχει αντικαταστήσει σε 
μεγάλο βαθμό σήμερα τον ακτινολογικό έλεγχο 
και στα χέρια ενός έμπειρου υπερηχοτομογραφι-
στή μπορεί να αποδώσει μία ακριβή εικόνα των 
ανατομικών σχέσεων του ακτινολογικά μη ορατού 
ισχίου[7]. Βασιζόμενη στη γνώση ότι το κεντρικό 
άκρο του νεογνικού μηριαίου οστού (μηριαία κε-
φαλή, αυχένας, μείζων τροχαντήρας) καθώς και 
μέρος της οροφής της κοτύλης αποτελούνται από 
υαλοειδή χόνδρο, ο οποίος ως μαλακός ιστός μπο-
ρεί να διαπεραστεί από υπερήχους και να δώσει 
αντανακλάσεις, οδήγησε μετά από επίπονη μελέτη 
σε αυτό που σήμερα γνωρίζουμε ως υπερηχογρά-
φημα του νεογνικού ισχίου κατά Graf[8] (Εικόνα 9).

Η εύπλαστη νεογνική κοτύλη αποτελείται από οστέ-
ϊνη και χόνδρινη οροφή. Έχει διαπιστωθεί ότι περίπου 

μέχρι την 6η εβδομάδα μετά τη γέννηση η κοτύλη ακολουθεί μια 
ταχεία γραμμική φυσιολογική πορεία ωρίμανσης. Μετά την 6η 
εβδομάδα ο ρυθμός εξέλιξης της μορφολογίας της κοτύλης επι-

Εικόνα 6. Δοκιμασίες Barlow και Ortolani.

Εικόνα 7. Σημείο Galeazzi, φαινομενική βράχυνση του δεξιού μη-
ρού, ενδεικτικό εξαρθρωμένου ισχίου[6].

Εικόνα 8. Η αριστερή δερματική πτυχή βρίσκεται ψηλότερα της δεξι-
άς, ενδεικτικό όψιμο σημείο εξαρθρωμένου ισχίου[6].

Εικόνα 9. Τμήματα του νεογνικού ισχίου που αποτελούνται από υα-
λοειδή χόνδρο, και μπορούν να μελετηθούν υπερηχογραφικά.
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βραδύνεται. Επομένως η 6η εβδομάδα αποτελεί την 
ιδανική στιγμή για τη διάγνωση και την έναρξη θερα-
πείας ενός παθολογικά αναπτυσσόμενου ισχίου[9]. Η 
υπερηχογραφική εξέταση του ισχίου είναι αξιόπιστη 
για τη διάγνωση παθολογίας του ισχίου όσο χρονικό 
διάστημα η εξεταζόμενη περιοχή έχει χόνδρινη υφή, 
ώστε να διαπερνάται από τους υπερήχους. Όταν εμ-
φανιστεί ο πυρήνας οστέωσης της κεφαλής και η υπε-
ρηχογραφική σκιά του καλύπτει τον τριακτινωτό χόν-
δρο, τότε δεν είναι πλέον εφικτή η πραγματοποίηση 
των μετρήσεων κατά Graf και η κατάταξη του ισχίου 
στους τύπους I-IV. Ο πυρήνας οστέωσης της μηριαίας 
κεφαλής εμφανίζεται συνήθως τον 4ο μήνα της ζωής. 
Μετά την ηλικία αυτή συνήθως δεν έχει νόημα η υπε-
ρηχογραφική εξέταση του ισχίου[10].

Ταξινόμηση

Βάσει της υπερηχογραφικής εικόνας το ισχίο θα 
ταξινομηθεί προσωρινά σε τέσσερις τύπους. Κάθε 
νεογνό έχει κατά τη γέννηση του κοτύλη με μία από 
τις μορφολογίες I-IV κατά Graf (Εικόνα 10). Ο τύπος 
Ι είναι η φυσιολογική κοτύλη. Εφόσον το νεογνό 
γεννηθεί με παθολογική κοτύλη (τύποι II, III, IV), η 
κοτύλη αυτή θα πρέπει (αυτόματα ή με θεραπευ-
τικά μέσα) να εξελιχθεί προς την κατεύθυνση της 
φυσιολογικής κοτύλης, δηλαδή να γίνει τύπου Ι.

Η υπερηχογραφική εξέταση του ισχίου συνε-
χίζεται με τη μέτρηση των γωνιών της κοτύλης α 
και β κατά Graf (Εικόνα 11). Οι γωνίες αυτές σχη-
ματίζονται μεταξύ των γραμμών που σχεδιάζονται 
πάνω στην υπερηχογραφική εικόνα. Οι γραμμές 
αυτές είναι η βασική γραμμή (base line) (παράλ-
ληλα με την υπερηχογραφική σκιά του λαγονίου 
οστού), η γραμμή της οστέϊνης οροφής της κοτύλης 
(acetabular roof line) (ξεκινά από το κάτω σκέλος 
του λαγόνιου οστού και εφάπτεται στην οστέϊνη 
οροφή της κοτύλης) και η γραμμή της χόνδρινης 
οροφής της κοτύλης (cartilage roof line). 

Η γωνία α σχηματίζεται μεταξύ της βασικής γραμ-
μής και της γραμμής της οστέϊνης οροφής της κοτύ-
λης και αντιπροσωπεύει την οστέϊνη οροφή της κο-
τύλης. Η γωνία β σχηματίζεται μεταξύ της βασικής 
γραμμής και της γραμμής της χόνδρινης οροφής και 
αντιπροσωπεύει την χόνδρινη οροφή. Σύμφωνα με 
τη μέτρηση των γωνιών αυτών ο Graf ταξινομεί τη 
νεογνική κοτύλη σε τέσσερις βασικούς τύπους, με 
διάφορες υποπεριπτώσεις. Στο μετωπιαίο επίπεδο η 
φυσιολογική γωνία α είναι μεγαλύτερη των 60ο και 
η μηριαία κεφαλή διαχωρίζεται από τη γραμμή που 
διέρχεται κάτω από το λαγόνιο οστό. Κάθε μικρότερη 
τιμή γωνίας α είναι παθολογική. Μικρότερη γωνία α, 
μέχρι κάποιου βαθμού (50ο) μπορεί να μην θεωρηθεί 
παθολογική εφόσον το νεογνό είναι μικρότερο των 3 
μηνών (φυσιολογικά ανώριμο ισχίο). Μετά την ηλικία 
αυτή όμως θεωρείται παθολογική.

Θεραπεία

Η θεραπεία βασίζεται στην επίτευξη και διατήρη-
ση πρώϊμης ανάταξης (επικέντρωση της μηριαίας 

κεφαλής) με σκοπό την πρόληψη εκφύλισης της άρθρωσης. 
Ο κηδεμόνας Pavlik έχει σχεδιαστεί για να διατηρεί το ισχίο 
των βρεφών (<6 μηνών) αναταγμένο σε κάμψη περίπου 100ο 
και ελαφρά απαγωγή (θέση Salter) (Εικόνα 12). Η θέση των 
ισχίων επιβεβαιώνεται με ακτινογραφικό έλεγχο και υπέρη-
χο ισχίων μετά την τοποθέτηση και ρύθμιση του νάρθηκα. 
Η θέση πρέπει να είναι μεταξύ της μεγαλύτερης προσαγω-
γής πριν το εξάρθρημα και της υπέρμετρης απαγωγής που 

Εικόνα 10. Υπερηχογραφική ταξινόμηση του ισχίου κατά Graf.

Εικόνα 11. Υπερηχογραφική εικόνα νεογνικού ισχίου και απεικόνι-
ση των γωνιών α και β κατά Graf.

Γωνία α Γωνία Β Περιγραφή διάρθρωσης 
ισχίου

I >60ο <55ο ώριμο ισχίο

IIa 50ο-60ο 55ο-77ο φυσιολογικά ανώριμο 
ισχίο (<3 μηνών)

IIb 50ο-60ο 55ο-77ο καθυστερημένα ώριμο 
(>3 μηνών)

IIc 43ο-49ο <77ο σοβαρή δυσπλασία

III <43ο ή μη 
μετρήσιμη

>77ο ή μη 
μετρήσιμη

εξαρθρωμένο

IV μη μετρήσιμη μη μετρήσιμη εξαρθρωμένο

Πίνακας 1. Υπερηχογραφικοί τύποι ισχίου κατά Graf.
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σχετίζεται με κίνδυνο οστεονέκρωσης. Η πίεση του 
οπισθίου ανιόντος κλάδου της έσω περισπώμενης 
μηριαίας αρτηρίας έχει ενοχοποιηθεί για την οστεο-
νέκρωση της μηριαίας κεφαλής σε παιδιά με συγγε-
νή πάθηση του ισχίου και θεραπεία με κηδεμόνες 
απαγωγής. Η υπέρμετρη κάμψη μπορεί να προκα-
λέσει παροδική πάρεση του μηριαίου νεύρου. Ο 
κηδεμόνας Pavlik εφαρμόζεται 23 ώρες τη μέρα για 
6 βδομάδες και στη συνέχεια για άλλες 6-8 βδο-
μάδες κατά τη διάρκεια της νύχτας[2]. Η αποτελε-
σματικότητα του κηδεμόνα Pavlik κυμαίνεται από 
80-100%[11-14]. Βέβαια σε σοβαρές δυσπλασίες η 
μέθοδος από κάποιους συγγραφείς θεωρείται ανα-
ποτελεσματική με ποσοστά σε σταδίου IV να είναι 
ακόμη και 0%[15,16]. Η οστεονέκρωση μηριαίας κε-
φαλής μετά από θεραπεία με κηδεμόνες απαγωγής 
κυμαίνεται από 0-8%[15-18].

Κλειστή ανάταξη υπό γενική αναισθησία γίνε-
ται σε παιδιά ηλικίας 6-18 μηνών και σε ασθενείς 
στους οποίους απέτυχε η θεραπεία με κηδεμόνες 
Pavlik. Σε αποτυχία της κλειστής ανάταξης και σε 
ασθενείς ηλικίας 6-18 μηνών γίνεται ανοικτή ανά-
ταξη. Η ανοικτή ανάταξη εφαρμόζεται και σε ασθε-
νείς ηλικίας μεγαλύτερης των 18 μηνών. Προτιμά-
ται η πρόσθια προσπέλαση του ισχίου, ειδικότερα 
για ασθενείς άνω των 12 μηνών, αφού είναι μικρό-
τερος ο κίνδυνος για την έσω περισπώμενη μηρι-
αία αρτηρία. Ο μεγαλύτερος κίνδυνος στην ανοικτή 
ανάταξη είναι η οστεονέκρωση είτε λόγω άμεσης 
αγγειακής κάκωσης είτε λόγω πρόσκρουσης έναντι 
της διακοπής της κυκλοφορίας από οστεοτομίες[2].

Σε μικρά παιδιά και σε παιδιά σχολικής ηλικί-
ας μπορεί να απαιτηθεί η διενέργεια οστεοτομίας 
λόγω υπολειμματικής εμμένουσας δυσπλασίας της 
κοτύλης. Οι οστεοτομίες γίνονται μόνο μετά από 
κλειστή ή ανοικτή ανάταξη που επιβεβαιώνεται με 
ακτινογραφία σε απαγωγή και έσω στροφή. Απα-
ραίτητη προϋπόθεση είναι το ικανοποιητικό εύρος 
τροχιάς του ισχίου και η σφαιρικότητα της μηριαίας 

κεφαλής. Οι οστεοτομίες που κατά καιρούς έχουν εφαρμοστεί 
και έχουν απασχολήσει το ενδιαφέρον των μελετητών είναι 
η οστεοτομία Salter, η οστεοτομία Chiari, η κοτυλοπλαστική 
Dega, η κοτυλοπλαστική Pemberton, η οστεοτομία Ganz κ.ά. 
(Εικόνα 13). Η οστεοτομία Salter και η κοτυλοπλαστική Dega 
είναι οι πιο μελετημένες επεμβάσεις στη συγγενή πάθηση του 
ισχίου[19]. Οι οστεοτομίες στο άνω πέρας του μηριαίου είναι 
κυρίως έσω στροφής και ραιβότητας, που σκοπό έχουν την 
καλύτερη επικέντρωση της μηριαίας κεφαλής στην κοτύλη. 

Επίλογος

Η συγγενής πάθηση του ισχίου αποτελεί νόσο που απαιτεί 
υψηλό δείκτη εγρήγορσης από τον ιατρό για την πρώϊμη διά-
γνωση και θεραπεία. Όσο νωρίτερα τεθεί η διάγνωση και ξε-
κινήσει η θεραπεία, τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα για 
φυσιολογική ανάπτυξη της άρθρωσης του ισχίου. Η γνώση 
της αιτιοπαθογένειας της πάθησης, των κλινικών σημείων και 
των ευρημάτων παρακλινικών εξετάσεων αποτελούν σημεία 
κλειδιά για πρώϊμη διάγνωση και αντιμετώπιση.
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Περιπροσθετικά κατάγματα μηριαίου
Σπυρίδων Ι. Ζωίτσης
Ορθοπαιδικός Χειρουργός

Εισαγωγή

Τα περιπροσθετικά κατάγματα του μηριαίου 
οστού, μετά από ολική αρθροπλαστική του ισχίου εί-
ναι μία σπάνια επιπλοκή, με αυξανόμενη συχνότητα 
τα τελευταία χρόνια. Το γεγονός ότι η ολική αρθρο-
πλαστική του ισχίου είναι μία εξαιρετικά επιτυχημένη 
χειρουργική επέμβαση έχει αυξήσει τόσο τον αριθμό 
των ολικών αρθροπλαστικών που πραγματοποιού-
νται ετησίως όσο και τον αριθμό των ατόμων που 
φέρουν ολική αρθροπλαστική για πολλές δεκαετίες.

Παράλληλα, η διεύρυνση των ενδείξεων της 
ολικής αρθροπλαστικής του ισχίου, τόσο σε μι-
κρότερες ηλικίες οι οποίες εκτίθενται σε τραύμα 
υψηλής ενέργειας (τροχαία), όσο και σε γηραιότε-
ρους ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο οστεόλυσης, 
λόγω κακής ποιότητας οστού, είναι αναπόφευκτο 
να μην οδηγήσει σε αύξηση των περιπροσθετικών 
καταγμάτων. Συνήθως τα κατάγματα γύρω από το 
μηριαίο στέλεχος εμφανίζονται: α) επί ολικών αρ-
θροπλαστικών του ισχίου χωρίς τη χρήση τσιμέ-
ντου (0,1-3,2%), β) επί επεμβάσεων αναθεώρησης 
ολικής αρθροπλαστικής του ισχίου με χρήση τσιμέ-
ντου (3-12%). Η χρήση των δια πιέσεως εφαρμο-
ζομένων μηριαίων στελεχών, χωρίς τσιμέντο (press 
fit), συνδυάζεται με επίπτωση των διεγχειρητικών 
καταγμάτων περίπου ίση προς 3-46%.

Τα κατάγματα αυτά αν και είναι σπάνια, παραμέ-

νουν προβληματικά κατά την αντιμετώπισή τους. Οι πρώτοι 
που έθεσαν τις αρχές στη θεραπεία των καταγμάτων αυτών 
ήταν οι Duncan και Marsi.

Τα περιπροσθετικά κατάγματα μπορούν να διαιρεθούν σε 
διεγχειρητικά και μετεγχειρητικά.

Τα διεγχειρητικά συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της χει-
ρουργικής επέμβασης ενώ τα μετεγχειρητικά ημέρες μέχρι 
και έτη από την ημέρα του χειρουργείου. Αναφορικά με το 
μέγεθος της βίας που απαιτείται για την εμφάνιση ενός περι-
προσθετικού κατάγματος, διαιρούνται σε: α) αυτά το οποία 
εμφανίζονται αυτόματα χωρίς καθόλου βία ή τραύμα και 
ονομάζονται άτυπα, β) σε αυτά που εμφανίζονται μετά από 
άσκηση χαμηλής βίας, όπως πτώση από καθιστική ή όρθια 
θέση και αφορούν κυρίως ηλικιωμένα άτομα και γ) σε αυτά 
που εμφανίζονται μετά από άσκηση υψηλής βίας (τροχαία, 
πτώση εξ ύψους) και αφορούν κυρίως νεαρά άτομα.

Ταξινόμηση

Πολλές ταξινομήσεις περιπροσθετικών καταγμάτων έχουν 
περιγραφεί. Πολλές από αυτές είναι περιγραφικές και παρέ-
χουν πληροφορίες γύρω από τη θέση του κατάγματος αλλά 
δεν έχουν ιδιαίτερη αξία στην απόφαση για το είδος της θε-
ραπείας. Οι πιο κοινές ταξινομήσεις των περιπροσθετικών κα-
ταγμάτων είναι η κατά Vancouver και η κατά AAOS, ενώ η 
πιο κοινή ταξινόμηση των περιπροσθετικών καταγμάτων του 
κάτω πέρατος του μηριαίου οστού είναι η κατά Neer.

Η ταξινόμηση Vancouver, η οποία προτάθηκε από τους 

Περίληψη

Περιπροσθετικά κατάγματα ονομάζονται τα κατάγματα που δημιουργούνται γύρω από το μηριαίο στέλεχος της αρθρο-
πλαστικής. Πρόκειται για μία μοναδική πρόκληση οστεοσύνθεσης και είναι κατάγματα που πολλές φορές είναι δύσκολη 
η αντιμετώπισή τους, λόγω ύπαρξης της πρόθεσης και συχνής οστεοπόρωσης ή οστικών ελλειμμάτων, γι’ αυτό είναι 
προβληματική η πώρωση και η σταθεροποίηση. Ο αριθμός των μηριαίων προθέσεων αυξάνεται λόγω: 1) αύξησης του 
μέσου όρου ηλικίας, 2) αύξησης των ενδείξεων THR, 3) αύξησης του αριθμού των ατόμων με THR πάνω από 20 έτη. 
Κάθε χρόνο στις ΗΠΑ πραγματοποιούνται πάνω από 123.000 THR και πάνω από 150.00 TKR, ενώ πάνω από 300.000 
κατάγματα μηριαίου αντιμετωπίζονται χειρουργικά, είτε με εσωτερική οστεοσύνθεση ή αρθροπλαστική. Καθώς αυξάνεται 
ο αριθμός των μηριαίων προθέσεων είναι αναμενόμενο να αυξηθεί και ο αριθμός των μηριαίων καταγμάτων. Η πιο συχνή 
αιτία περιπροσθετικών καταγμάτων είναι η άσκηση χαμηλής βίας όπως πτώση από όρθια ή καθιστική θέση. Μια συχνή 
αιτία πρόκλησης περιπροσθετικού κατάγματος είναι η ύπαρξη χαλάρωσης η οποία όταν χρονίσει προκαλεί οστεόλυση 
και δημιουργία περιοχής για κάταγμα με μικρή βία. Η δυσκολία στην αντιμετώπιση αυτών των καταγμάτων είναι η ύπαρ-
ξη ακρυλικού τσιμέντου μέσα στον αυλό του μηριαίου και η παρουσία του υλικού της πρόθεσης που εμποδίζουν την 
εφαρμογή ενδομυελικής ήλωσης και στην περίπτωση χρήσης κοχλιών την διαπέραση των κοχλιών και την καθήλωση 
της πλάκας σταθερά ώστε να επιτύχουμε σταθερή οστεοσύνθεση.

Λέξεις-κλειδιά
Αρθροπλαστική ισχίου, Οστεοπόρωση, Περιπροσθετικό κάταγμα

Tόμος 16ος , Τεύχος 1ο, Ιανουάριος-Μάρτιος 2017
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Duncan & Masri, λαμβάνει υπόψη τη θέση του κα-
τάγματος, την κατάσταση του μηριαίου στελέχους 
και την ποιότητα του οστού, του κεντρικού τμήμα-
τος του μηριαίου. Πρακτικά αυτό σημαίνει, ότι η 
ταξινόμηση Vancouver, βοηθάει τον ορθοπαιδικό 
να διακρίνει ένα σταθερό από ένα ασταθές κάταγ-
μα που απαιτεί οστεοσύνθεση, όπως επίσης και ένα 
σταθερό εμφύτευμα από ένα ασταθές, το οποίο 
απαιτεί επέμβαση αναθεώρησης.

Σύμφωνα με την ταξινόμηση Vancouver, τα κα-
τάγματα χωρίζονται ως εξής:

Τύπος Α: Κάταγμα στο κεντρικό τμήμα του μη-
ρού με παρεκτόπιση του μείζονος ή του ελάσσονος 
τροχαντήρος. Εδώ κατατάσσονται και τα διεγχειρη-
τικά επιμήκη κατάγματα (Εικόνα 1).

Τύπος Β: 
•  Β1, κάταγμα γύρω από ή αμέσως περιφερικά 

ενός σταθερού μηριαίου στελέχους (Eικόνα 2).
•  Β2, κάταγμα γύρω από ή αμέσως περιφερικά 

ενός χαλαρού μηριαίου στελέχους, όπου όμως 
διατηρείται καλή ποιότητα οστού στο κεντρικό 
τμήμα του μηριαίου (Eικόνα 3).

Εικόνα 1. Περιπροσθετικό κάταγμα τύπου Α, σύμφωνα 
με την ταξινόμηση Vancouver. 

Εικόνα 2. Περιπροσθετικό κάταγμα τύπου Β1, σύμφωνα 
με την ταξινόμηση Vancouver.

Εικόνα 3. Περιπροσθετικό κάταγμα τύπου Β2, σύμφωνα με την τα-
ξινόμηση Vancouver.

Εικόνα 4. Περιπροσθετικό κάταγμα τύπου Β3, σύμφωνα με την τα-
ξινόμηση Vancouver.

Εικόνα 5. Περιπροσθετικό κάταγμα τύπου Γ, σύμφωνα με την ταξι-
νόμηση Vancouver.
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•  Β3, κάταγμα γύρω από ή αμέσως περιφερικά 
ενός χαλαρού μηριαίου στελέχους, όπου δεν δι-
ατηρείται καλή ποιότητα οστού στο κεντρικό τμή-
μα του μηριαίου (Eικόνα 4).

Τύπος Γ: Κάταγμα περιφερικότερα του άπω 
άκρου του μηριαίου στελέχους (Εικόνα 5).

Διαγνωστική προσέγγιση

Μία λεπτομερής εξέταση του ασθενούς, πριν 
από την έναρξη της θεραπείας είναι απαραίτητη για 
να επιτευχθεί το μέγιστο θεραπευτικό αποτέλεσμα. 
Τα περισσότερα περιπροσθετικά κατάγματα συμ-
βαίνουν μετά από άσκηση χαμηλής βίας, όπως π.χ. 
πτώση από όρθια ή καθιστική θέση. Ο χειρουργός 
θα πρέπει να αποσπάσει από τον ασθενή κατά τη 
λήψη του ιστορικού, πληροφορίες για σημεία και 
συμπτώματα τα οποία μαρτυρούν χαλάρωση του 
εμφυτεύματος πριν από τον τραυματισμό, όπως 
πόνος γύρω από τον μηρό, έναρξη του πόνου 
συνήθως κατά την έγερση από καθιστή θέση ή 
στην αρχή της βάδισης.

Νευροαγγειακή εκτίμηση του τραυματισμένου 
μέλους είναι απαραίτητη. Η φυσική εξέταση μπο-
ρεί να ανακαλύψει αδυναμία βάδισης, ευαισθησία 
κατά την ψηλάφηση στην περιοχή του κατάγματος 
καθώς επίσης μείωση του εύρους κίνησης στο πά-
σχον μέλος. Συνήθως τα πιο κοινά συμπτώματα 
είναι:
•  Πόνος, γύρω από το ισχίο ή στο μηρό.
•  Οίδημα και μώλωπες γύρω από το ισχίο ή τον 

μηρό.
•  Αδυναμία φόρτισης του πάσχοντος σκέλους.
•  Παρουσία παραμόρφωσης και ανισοσκελίας στο 

πάσχον σκέλος.

Το προεγχειρητικό πλάνο περιλαμβάνει ανεύρε-
ση προηγούμενων μετεγχειρητικών ουλών, εξέτα-
ση των μαλακών μορίων, αναδρομή στα πρακτι-
κά του χειρουργείου, ειδικότερα για το είδος του 
εμφυτεύματος, καθώς επίσης και για οποιοδήποτε 
διεγχειρητικό συμβάν. Ο εργαστηριακός έλεγχος 
είναι απαραίτητος αν υπάρχει υποψία φλεγμονής. 
Ο απεικονιστικός έλεγχος περιλαμβάνει υψηλής 
ποιότητας προσθιοπίσθιες και πλάγιες ακτινογρα-
φίες του ισχίου και του μηριαίου οστού καθώς και 
προσθιοπίσθια ακτινογραφία της λεκάνης. Σκοπός 
είναι η εξακρίβωση του τύπου του κατάγματος κα-
θώς και η σταθερότητα του εμφυτεύματος.

Τα κριτήρια σταθερότητας για τα εμφυτεύματα 
press fit έχουν περιγραφεί από τον Engh et al και 
περιλαμβάνουν παρουσία σημείων συγκόλλησης, 
έλλειψη ακτινοδιαυγαστικών γραμμών και απου-
σία στοιχείων μετανάστευσης του εμφυτεύματος. 
Τα κριτήρια για τις προθέσεις με χρήση ακριλι-
κού τσιμέντου έχουν περιγραφεί από τον Harris 
et al. Σημεία χαλαρότητας του εμφυτεύματος είναι 
η ύπαρξη συνεχούς διαυγαστικής γραμμής στο 
ακρυλικό τσιμέντο γύρω από το εμφύτευμα καθώς 
και διάτρηση του μανδύα του τσιμέντου προτού να 

συμβεί ο τραυματισμός. Αποτυχία αποκάλυψης ενός αστα-
θούς εμφυτεύματος θα οδηγήσει μάλλον σε αποτυχία της 
χειρουργικής επέμβασης αν προτιμηθεί οστεοσύνθεση αντί 
για αναθεώρηση της αρθροπλαστικής. Η σταθερότητα και η 
κατάσταση του εμφυτεύματος της κοτύλης θα πρέπει επίσης 
επιμελώς να εξετάζεται και να πραγματοποιείται αναθεώρησή 
της, αν απαιτείται. 

Οι ακτινογραφίες υψηλής ευκρίνειας είναι συνήθως επαρ-
κής αλλά δεν προσφέρουν τρισδιάστατη απεικόνιση. Η πολ-
λαπλή σπειροειδής ανίχνευση με υπολογιστική τομογραφία 
MDCT διαδραματίζει σπουδαίο ρόλο στην εξέταση του εμφυ-
τεύματος, του φλοιού του οστού καθώς και τον καθορισμό 
των ανατομικών τους σχέσεων.

Η ανίχνευση επιπλοκών του εμφυτεύματος, όπως (κακή 
τοποθέτηση-κάταγμα-ψευδάρθρωση-περιπροσθετικό κάταγ-
μα, είναι υψηλότερη με MDCT παρά με συμβατικές ακτινο-
γραφίες. Σε ασθενής με μεταλλικά εμφυτεύματα η MRI είναι 
λιγότερο αποτελεσματική λόγω των σχετιζομένων με το με-
ταλλικό εμφύτευμα artifacts.

Το σπινθηρογράφημα των οστών διαδραματίζει σπουδαίο 
ρόλο στην ανακάλυψη καταγμάτων, τα οποία δεν απεικονί-
ζονται στις απλές ακτινογραφίες. Ωστόσο, πρέπει να ληφθεί 
υπόψη ότι το σπινθηρογράφημα μπορεί να εμφανίζει αυξη-
μένη πρόσληψη για πάνω από 2 έτη μετεγχειρητικά και με 
απουσία κατάγματος.

Οι γενικές αρχές που θα πρέπει να ακολουθηθούν περι-
λαμβάνουν επέμβαση αναθεώρησης σε χαλαρό εμφύτευ-
μα-ακριβής ανάταξη-και ασφαλή οστεοσύνθεση. Η θεραπεία 
εξαρτάται από τον τύπο του κατάγματος, τη σταθερότητα της 
πρόθεσης, την ποιότητα του υπάρχοντος οστού, την γενική 
κατάσταση του ασθενούς και την εμπειρία του χειρουργού.

Προτεινόμενη χειρουργική αντιμετώπιση
Τύπος Α

Αυτά τα κατάγματα σχετίζονται με οστεοπενία του κεντρι-
κού τμήματος του μηριαίου και αφορούν τον μείζονα ή τον 
ελάσσονα τροχαντήρα. Τα κατάγματα (ΜΤ) συνήθως αντι-
μετωπίζονται συντηρητικά εκτός εάν επεκτείνονται προς τον 
έσω μηριαίο φλοιό οπότε διακυβεύεται η σταθερότητά τους. 
Σε αυτή τη περίπτωση αντιμετωπίζονται με τοποθέτηση σύρ-
ματος κυκλοτερώς. 

Τα κατάγματα του ΕΤ αντιμετωπίζονται συχνότερα χει-
ρουργικά. Όταν είναι ελάχιστα ή καθόλου παρεκτοπισμένα 
και δεν υπάρχουν σημεία οστεόλυσης τότε αντιμετωπίζονται 
συντηρητικά με αποφυγή φόρτισης. Μία καλή μέθοδος είναι 
η τοποθέτηση σύρματος κυκλοτερώς σε συνδυασμό με τρίμ-
μα οστικού μοσχεύματος γύρω από το κεντρικό τμήμα του 
μηριαίου. Τα επιμήκη διεγχειρητικά κατάγματα αντιμετωπίζο-
νται με τοποθέτηση σύρματος κυκλοτερώς εάν γίνουν αντι-
ληπτά κατά την επέμβαση ενώ αντιμετωπίζονται συντηρητικά 
με αποφυγή φόρτισης αν γίνουν αντιληπτά στις μετεγχειρητι-
κές ακτινογραφίες (Εικόνα 6).
Τύπος Β

B1: α: Λοξά και μακρά κατάγματα αντιμετωπίζονται με 
τοποθέτηση σύρματος κυκλοτερώς ή με παχύ σύρμα με τυ-
λιγμένα άκρα (cables with crimp sleeves), β: μικρού μήκους 
λοξά ή εγκάρσια κατάγματα αντιμετωπίζονται με εσωτερική 
οστεοσύνθεση 2 επιπέδων στον πρόσθιο και τον πλάγιο 
φλοιό με τη χρήση οποιαδήποτε συνδυασμού πλακών και 
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Εικόνα 6. Αλγόριθμος για την θεραπεία περιπροσθετικών καταγμάτων κατά Vancouver Τύπος Α.  
(Parvizi J, et al. J Bone Joint Surg Am 2004; 86:8-16).

Εικόνα 7. Αλγόριθμος για την θεραπεία περιπροσθετικών καταγμάτων κατά Vancouver Τύπος Β.  
(Parvizi J et al. J Bone Joint Surg Am 2004; 86:8-16).
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φλοιώδους μοσχεύματος που θα τοποθετηθεί στην 
καταγματική εστία.

Β2: Εδώ απαιτείται αναθεώρηση της ολικής αρ-
θροπλαστικής χρησιμοποιώντας μακρό στέλεχος 
μηριαίας πρόθεσης. Η χρήση ενός σε μεγάλη έκτα-
ση επικαλυμμένου στελέχους (coated) με καλή 
συγκράτηση στη διάφυση αποτελεί μία ενδεδειγ-
μένη επιλογή. Αν η στροφική σταθερότητα και η 
αποκατάσταση του μήκους του σκέλους διακυβεύ-
ονται, τότε ένα μη επικαλυμμένο απλής κίνησης 
(modular) μηριαίο στέλεχος χωρίς τσιμέντο μπορεί 
να εφαρμοστεί.

B3: Εδώ απαιτείται αναθεώρηση της ολική αρ-
θροπλαστικής του ισχίου, η διατήρηση του εναπο-
μείναντος οστικού αποθέματος είναι ουσιώδης, ει-
δικά στους νεώτερους ασθενείς. Ένας συνδυασμός 
αλλομοσχευμάτων-πρόθεσης προτιμάται ειδικά 
επί νεωτέρων ασθενών. Στους ηλικιωμένους ή σε 
άτομα με χαμηλότερες λειτουργικές απαιτήσεις 
μπορούμε να εφαρμόσουμε τη μέθοδο της αντι-
κατάστασης του κεντρικού τμήματος του μηριαίου 
(μεγαπρόθεση) (Εικόνα 7).
Τύπος Γ

Υπάρχουν αρκετές συσκευές οστεοσύνθεσης 
τέτοιων καταγμάτων. Οι πλάκες LISS (less invasive 
stabilization system) και οι πλάκες COMBO έχουν 
αποδειχθεί χρήσιμες. Περιστασιακά ενιαία μεγάλα 
τεμάχια αλλομοσχεύματος (strut allograft) μπο-
ρούν να χρησιμοποιηθούν για να επιτευχθεί κα-
λύτερη μηχανική υποστήριξη. Ο δυναμικός ήλος 
μηριαίων κονδύλων ή ο ανάστροφος ενδομυελι-
κός ήλος αποτελούν εναλλακτικές λύσεις. Ο εν-
δομυελικός ήλος εφαρμόζεται σε κατάγματα της 
διάφυσης με επαρκές οστό περιφερικά, ώστε να 
επιτραπεί το κλείδωμα του ήλου στην περιφερική 
μηριαία μετάφυση. Η ανησυχία για την εφαρμογή 
του ήλου είναι η δημιουργία θέσης πολύ υψηλών 
φορτίσεων (stress risers) μεταξύ του κεντρικού 
άκρου του ήλου και του περιφερικού άκρου του 
στελέχους της μηριαίας πρόθεσης.

Πιθανές επιπλοκές – Αποτυχίες

α.  Επανακάταγμα γύρω από περιοχή υψηλών φορ-
τίων (stress riser)

β.  Ψευδάρθρωση κυρίως σε κάταγμα Τύπου Γ, ει-
δικά όταν αντιμετωπίζεται μόνο με 1 πλάκα

γ.  Εμβύθιση του στελέχους της μηριαίας πρόθεσης, 
λόγω έλλειψης επαρκούς περιφερικής σταθερο-
ποίησης 

Σε όλες τις παραπάνω περιπτώσεις απαιτείται 
αναθεώρηση ή επανεπέμβαση. Λόγω της αυξανό-
μενης συχνότητας των περιπροσθετικών καταγμά-
των, απαιτείται συνεχής επαναπροσδιορισμός των 
κατευθυντηρίων αξόνων της θεραπείας τους. Η εί-
σοδος νέων υλικών για αναθεωρήσεις στην αγορά, 
πιθανώς θα βοηθήσει στην αποτελεσματικότερη 
αντιμετώπιση των περιπροσθετικών καταγμάτων 
του κεντρικού τμήματος του μηριαίου.

Συμπεράσματα

Οι θεραπευτικές επιλογές είναι:
•  Αναθεώρηση ολικής αρθροπλαστικής με μακρο στέλεχος 

μηριαίας πρόθεσης.
•  Τεμάχια φλοιώδους αλλομοσχεύματος.
•  Πλάκες οστεοσύνθεσης με χρήση κοχλίων.
•  Πλάκες οστεοσύνθεσης με χρήση σύρματος.
•  Ενδομυελικοί ήλοι.

Παρατηρήσεις

•  Εάν η πρόθεση είναι χαλαρή και η ποιότητα του οστού πτω-
χή - το εμφύτευμα θα πρέπει να αναθεωρηθεί και το κάταγ-
μα να οστεοσυντεθεί.
•  Εάν η πρόθεση είναι σταθερή και η ποιότητα του εναπομεί-

ναντος οστού είναι επαρκής για οστεοσύνθεση, το εμφύ-
τευμα θα πρέπει να διατηρηθεί και το κάταγμα να οστεοσυ-
ντεθεί ακολουθώντας τις αρχές της οστεοσύνθεσης.
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Eισαγωγή

Oι ασθενείς που έχουν υποστεί κάκωση του 
νωτιαίου μυελού (ΚΝΜ) στις Ηνωμένες Πολιτείες 
Αμερικής υπολογίζονται σε 220.000 έως 300.000, 
σύμφωνα με τα στατιστικά στοιχεία που προκύ-
πτουν από τη βάση δεδομένων των ασθενών αυ-
τών στη χώρα, με ετήσια επίπτωση που ανέρχεται 
σε 12.000[1]. Περίπου 56% εξ’ αυτών είναι τετρα-
πληγικοί, στους οποίους η τραυματική βλάβη εντο-
πίζεται στην αυχενική μοίρα του νωτιαίου μυελού, 
ενώ οι υπόλοιπες περιπτώσεις αφορούν σε παρα-
πληγικούς ασθενείς, στους οποίους αντίστοιχα η 
νευρολογική βλάβη εντοπίζεται στις υπόλοιπες κα-
τώτερες μοίρες του νωτιαίου μυελού[1].

Η παραπληγία, ως συνέπεια της τραυματικής 
κάκωσης του νωτιαίου μυελού (ΚΝΜ), προκαλεί 
ξαφνική ακινητοποίηση, μειωμένη σωματική δρα-
στηριότητα και διαταραχή της νεύρωσης των σκε-
λετικών μυών, οι οποίοι ευρίσκονται κάτωθεν του 
επιπέδου της νευρολογικής βλάβης, με επακόλου-
θες σημαντικές μεταβολές στη σύσταση σώματος 
(Body Composition) και στο μεταβολικό προφίλ 
των παραπληγικών ασθενών, δηλαδή μείωση της 
οστικής και μυϊκής μάζας και ταυτόχρονη αύξηση 
του λιπώδους ιστού[2-4].

Ο λιπώδης ιστός αποτελεί ένα ειδικό τύπο συνδε-
τικού ιστού του ανθρωπίνου σώματος και το χώρο 

αποθήκευσης ενέργειας, υπό τη μορφή των τριγλυκεριδίων[5]. 
Ο παραδοσιακός ορισμός του λιπώδους ιστού, ως παθητικό 
reservoir ενέργειας, έχει σαφώς ανατραπεί τα τελευταία χρόνια, 
με συνέπεια να θεωρείται δεδομένη και βιβλιογραφικά τεκμη-
ριωμένη, η ταύτιση του ως το μεγαλύτερο ενδοκρινή αδένα του 
ανθρωπίνου σώματος[5]. Πιο συγκεκριμένα, οι ενδοκρινείς ιδιό-
τητες του λιπώδους ιστού συνδέονται με την παραγωγή και έκ-
κριση ποικίλων βιοδραστικών πεπτιδίων, τα οποία είναι γνωστά 
με τον όρο «λιποκίνες», όπως για παράδειγμα, η λεπτίνη και η 
λιπονεκτίνη, οι οποίες παρουσιάζουν αυτοκρινή/παρακρινή κα-
θώς και ενδοκρινή δράση[5]. Οι εν λόγω πρωτεΐνες συμμετέχουν 
στο μεταβολισμό της γλυκόζης, στο μεταβολισμό των λιπιδίων, 
επηρεάζουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη, δρουν 
στη θερμογένεση, στη λειτουργία του ανοσοποιητικού και κυ-
κλοφορικού συστήματος, στην αναπαραγωγική λειτουργία, 
στην αιμόσταση και τέλος στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης[5]. 
Λαμβάνοντας υπ’ όψιν ότι ο λιπώδης ιστός αποτελεί το μεγαλύ-
τερο ενδοκρινές όργανο στο ανθρώπινο σώμα είναι αυτονόη-
το ότι η παθολογική αύξηση ή μείωση της λιπώδους μάζας σε 
αυτό δύναται να διαταράξει την ομαλή λειτουργία του.

Η παχυσαρκία είναι μία πολυπαραγοντική νόσος, η οποία 
χαρακτηρίζεται από την υπερβολική συσσώρευση λίπους 
στο ανθρώπινο σώμα[6]. Ο συνδυασμός της παχυσαρκίας με 
την αυξημένη επίπτωση της διαταραχής ανοχής στη γλυκό-
ζη, της ανθεκτικότητας στην ινσουλίνη και τις ανωμαλίες του 
λιπιδαιμικού προφίλ, έχει ως αποτέλεσμα χρόνιες παθήσεις, 
όπως η καρδιαγγειακή νόσος, η αρτηριακή υπέρταση και ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, να αποτελούν σημαντικό 

Περίληψη

Τις τελευταίες δεκαετίες διαπιστώνεται αύξηση της επίπτωσης της παχυσαρκίας στις προηγμένες κοινωνίες, με απο-
τέλεσμα η πολυπαραγοντική αυτή νόσος να λαμβάνει διαστάσεις επιδημίας σε παγκόσμιο επίπεδο. Η παχυσαρκία 
αποτελεί μείζον πρόβλημα υγείας και για τους παραπληγικούς ασθενείς, αφού σχετίζεται άμεσα με καρδιαγγειακά 
νοσήματα, τα οποία αποτελούν τη δεύτερη σε συχνότητα αιτία θανάτου των ασθενών αυτών. Σκοπός της παρούσας 
ανασκόπησης είναι η διαγνωστική προσέγγιση της παχυσαρκίας και η μελέτη της σύστασης σώματος στους παρα-
πληγικούς ασθενείς, με στόχο την ενημέρωση και ευαισθητοποίηση όλων των ιατρικών ειδικοτήτων και του παρα-
ιατρικού προσωπικού που εμπλέκονται στη διαχείριση των ασθενών αυτών.

Λέξεις-κλειδιά
Δείκτης μάζας σώματος, Λιπώδης ιστός, Μαγνητική Τομογραφία, Παραπληγία, Παχυσαρκία

Tόμος 16ος , Τεύχος 1ο, Ιανουάριος-Μάρτιος 2017
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παράγοντα νοσηρότητας και θνησιμότητας στους 
παχύσαρκους ασθενείς[6,7]. Η επίπτωση της παχυ-
σαρκίας και γενικότερα της αύξησης του σωμα-
τικού βάρους, σε ασθενείς με ΚΝΜ, είναι σαφώς 
υψηλότερη σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό και 
ποικίλει μεταξύ 40% έως 66%[4]. Στους ασθενείς 
αυτούς παρατηρείται περίπου 13% αύξηση της 
λιπώδους μάζας σε σχέση με υγιείς εξετασθέντες 
ενήλικες , ενώ σε ποσοστό που ανέρχεται σε 14%, 
oι ασθενείς με ΚΝΜ αναφέρουν και προσδιορίζουν 
την αύξηση του σωματικού τους βάρους ως ένα 
από τα πέντε σημαντικότερα προβλήματα υγείας, 
τα οποία καλούνται να αντιμετωπίσουν[8].

Εκτός από τις χρόνιες παθήσεις, οι οποίες ανα-
φέρθηκαν προηγουμένως, η παχυσαρκία σε παρα-
πληγικούς ασθενείς συνδυάζεται με έλκη κατακλί-
σεως, λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος, 
άλγος και σπαστικότητα, παθήσεις και συμπτώμα-
τα, τα οποία αντιπροσωπεύουν συχνές επιπλοκές 
της τραυματικής ΚΝΜ[4].

Δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ)

Η παθολογική συσσώρευση λίπους στους πα-
ραπληγικούς ασθενείς δύναται να αξιολογηθεί με 
τον ΔΜΣ, που αποτελεί ένα απλό και εύκολο τρό-
πο εκτίμησης του σωματικού βάρους αφού απαιτεί-
ται μόνο η μέτρηση του ύψους και του βάρους του 
εξεταζόμενου για τον ακριβή υπολογισμό του[9]. O 
ΔΜΣ oρίζεται ως το βάρος του σώματος σε χιλιό-
γραμμα διαιρούμενο από το τετράγωνο του ύψους 
σε μέτρα[9,10]. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανι-
σμό Υγείας (ΠΟΥ)[11] τα κριτήρια ταξινόμησης του 
σωματικού βάρους με βάση το ΔΜΣ είναι:
• Φυσιολογικό βάρος: 18,5-24,9 Kg/m2

• Υπέρβαρος: 25-29,9 Kg/m2

• Παχύσαρκος: 
   - Στάδιο Ι: 30-34,9 Kg/m2

   - Στάδιο ΙΙ: 35-39,9 Kg/m2

   - Στάδιο ΙΙΙ: >40 Kg/m2 (σοβαρή παχυσαρκία)

Ο ΔΜΣ χρησιμοποιείται ευρέως στο γενικό πλη-
θυσμό, όμως η χρήση του σε ορισμένες κατηγο-
ρίες εξεταζομένων τίθεται σε αμφισβήτηση, όπως 
για παράδειγμα στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 
καθώς και στους ασθενείς με ΚΝΜ[12].

Ο ΔΜΣ υποεκτιμά την παχυσαρκία στους παρα-
πληγικούς ασθενείς, αφού δεν δύναται να διαχω-
ρίσει τη μάζα λίπους από τον άλιπο (fat-free) ιστό, 
δηλαδή τον οστίτη και μυικό[12]. Είναι δεδομένο ότι 
οι ασθενείς με χρόνια κάκωση νωτιαίου μυελού 
έχουν περισσότερο λιπώδη και λιγότερο άλιπο 
ιστό σε κάθε μονάδα ΔΜΣ, λόγω της μυϊκής ατρο-
φίας και της οστικής απώλειας, σε σχέση με υγιείς 
ενήλικες, ίδιας ηλικίας, με συνέπεια ο ΔΜΣ να μη 
διαφέρει ιδιαίτερα ανάμεσα στις δύο κατηγορίες 
των εξεταζομένων[12]. Παράλληλα ενώ η μέτρηση 
του βάρους είναι εφικτή με το αναπηρικό αμαξίδιο 
στους παραπληγικούς ασθενείς, το ύψος αυτών, 
δεν δύναται να υπολογιστεί με ακρίβεια για τον 
υπολογισμό του ΔΜΣ[7].

Για τους προαναφερθέντες λόγους, η κατάταξη των πα-
ραπληγικών ασθενών σε κατηγορίες σε σχέση με τον ΔΜΣ 
πρέπει να αναθεωρηθεί και να συσχετιστεί καλύτερα με τις 
ιδιαιτερότητες των ασθενών αυτών. Μέχρι σήμερα δεν έχουν 
θεσπιστεί και αναγνωριστεί, τα όρια του ΔΜΣ στοχευμένα 
ειδικά, για τον παραπληγικό πληθυσμό, όμως η De Groot 
και οι συνεργάτες της προτείνουν ως τροποποιημένα όρια τα 
εξής[10]:
• Υπέρβαρος: >22 Kg/m2

• Παχύσαρκος: >25 Kg/m2

Πρόσφατα μελετήθηκαν 177 χρόνιοι παραπληγικοί ενήλι-
κες ασθενείς μετρώντας το ΔΜΣ κατά τη διάρκεια της αποκα-
τάστασης τους, σε ειδικά κέντρα, μετά από 3 μήνες από την 
ΚΝΜ και μετά από ένα, δύο έως και πέντε έτη μετά το εξιτήριο 
τους από τις κλινικές αποκατάστασης[10]. Χρησιμοποιώντας 
ως τιμές αναφοράς του ΔΜΣ αυτές του γενικού πληθυσμού, 
το ποσοστό των υπέρβαρων-παχύσαρκων ασθενών ανέρχε-
ται σε ποσοστό 28% κατά την αρχική μέτρηση και αυξάνεται 
σε ποσοστό 54% μετά από 5 χρόνια, ενώ χρησιμοποιώντας 
τις τροποποιημένες τιμές αναφοράς, που είναι ειδικότερες για 
τους παραπληγικούς ασθενείς, τα ποσοστά παχυσαρκίας με-
ταβάλλονται, δηλαδή αυξάνονται σε 56% και 75% αντίστοι-
χα[10]. Αξίζει να τονιστεί ότι το μεγαλύτερο ποσοστό αύξησης 
του ΔΜΣ πραγματοποιείται κατά το πρώτο έτος μετά το πέρας 
του προγράμματος αποκατάστασης[10].

Κατανοώντας ότι ο ΔΜΣ αδυνατεί να χρησιμοποιηθεί 
στους παραπληγικούς ασθενείς και γενικότερα στους ασθε-
νείς με ΚΝΜ, η αξιολόγηση των ασθενών όσο αφορά στο 
σωματικό τους βάρους δύναται να πραγματοποιηθεί με άλ-
λες μεθόδους, οι κυριότερες εκ των οποίων είναι η ολόσωμη 
μέτρηση απορρόφησης ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (DXA), 
και η ΜΤ, με την πρώτη να είναι η πιο εύχρηστη, με την ευρύ-
τερη εφαρμογή σε σχέση με άλλες μεθόδους[7,13].

Μέθοδος DXA

Η μέθοδος DXA είναι μία μη επεμβατική ακτινολογική 
εξέταση, με σχετικά γρήγορο χρόνο σάρωσης και ελάχιστη 
δόση ακτινοβολίας (3-5μSV)[3]. Η εξέταση αυτή βασίζεται στην 
εκθετική εξασθένηση που προκύπτει από την απορρόφηση 
φωτονίων από τους ιστούς του σώματος που εκπέμπονται σε 
δύο ενεργειακά επίπεδα για τον αρχικό διαχωρισμό του σώ-
ματος σε δύο τμήματα: μαλακά μόρια και οστική μάζα[7]. Τα 
μαλακά μόρια μπορούν να διαχωριστούν επιπλέον σε λίπος 
και μάζα χωρίς λίπος[7].Η μέθοδος DXA επιτρέπει επίσης τον 
διαχωρισμό των μετρήσεων μυϊκής και λιπώδους μάζας κατά 
περιοχή του σώματος, δηλαδή στα άκρα και τον κορμό, με 
τη δυνατότητα συλλογής πρόσθετων πληροφοριών για την 
τοπική σύνθεση του σώματος[7] (Εικόνα 1A, B).

Πρόσφατη μελέτη 31 Ελλήνων χρόνιων παραπληγικών 
ασθενών με τη μέθοδο DXA για τον υπολογισμό της οστικής 
πυκνότητας, της άλιπης και λιπώδους μάζας, καθώς επίσης 
και την κατανομή αυτών στα διάφορα μέρη του σώματος, σε 
σύγκριση με ισάριθμους υγιείς εθελοντές, ίδιας ηλικίας και 
φύλου, κατέδειξε μείωση της ολικής μυϊκής μάζας και ταυ-
τόχρονη αύξηση της λιπώδους στους παραπληγικούς ασθε-
νείς σε σχέση με τους υγιείς εθελοντές[3]. Ειδικότερα βρέθηκε 
υψηλότερη συγκέντρωση λιπώδους ιστού στα κάτω άκρα 
των παραπληγικών ασθενών σε σχέση με τους υγιείς εθελο-
ντές. Διαφορές δεν βρέθηκαν στα άνω άκρα των παραπληγι-
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κών και υγιών εθελοντών όσον αφορά στη μυϊκή 
και τη λιπώδη μάζα[3].

Η μελέτη 25 χρόνιων παραπληγικών ανδρών, 
αθλητών στην Ιαπωνία , με τη μέθοδο DXA με 
σκοπό την εκτίμηση της σύστασης σώματος κατέ-
δειξε ότι το ολικό ποσοστό λίπους ήταν κατά 5% 

μικρότερο στους παραπληγικούς αθλητές σε σχέση με το γε-
νικό παραπληγικό πληθυσμό και ότι η ηλικία, το ύψος της 
νευρολογικής βλάβης και η ένταση της εβδομαδιαίας προ-
πόνησης επηρεάζουν σημαντικά το ολικό ποσοστό λίπους[14]. 
Πιο συγκεκριμένα, το ποσοστό λίπους ήταν αυξημένο στους 
ασθενείς άνω των 40 ετών σε σχέση με τους νεώτερους και 

Eικόνα 1. Α. Μέθοδος DXA για την ανάλυση της σύστασης σώματος   (Body Composition), σε παραπληγικό, παχύσαρκο άνδρα, ηλι-
κίας 46 ετών.
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ειδικότερα η αύξηση αυτή αφορούσε στον κορμό 
και στα άνω άκρα, όχι όμως στα κάτω άκρα. Επί-
σης, υψηλότερο ποσοστό λίπους βρέθηκε στους 
παραπληγικούς ασθενείς με υψηλή ανατομικά 
βλάβη (επίπεδο Θ4 και υψηλότερα), σε σχέση με 
τους ασθενείς με χαμηλότερη ανατομικά βλάβη 
νωτιαίου μυελού. Οι παραπληγικοί αθλητές που 
ασκούνταν για περισσότερο από 7 ώρες εβδομα-
διαίως είχαν χαμηλότερα ποσοστά λίπους, κυρι-
ότερα στον κορμό, σε σχέση με αυτούς με λιγό-
τερη (<7ώρες) σωματική δραστηριότητα[14]. Ένας 
από τους κυριότερους περιορισμούς της μεθόδου 
DXA είναι η αδυναμία διαχωρισμού του λιπώδους 
ιστού σε υποδόριο και έκτοπο, ανατομικές πλη-
ροφορίες που συνδέονται στενά με τα μεταβολικά 
χαρακτηριστικά και το προφίλ των παραπληγι-
κών ασθενών[15]. O λιπώδης ιστός στο ανθρώπινο 
σώμα εντοπίζεται κεντρικά ή περιφερικά στο υπο-
δόριο στρώμα καθώς και σε έκτοπες θέσεις, όπως 
σπλαχνικά, ενδομυικά και εντός του μυελού των 
οστών[145].

Μαγνητική Τομογραφία (ΜΤ)

Η ΜΤ θεωρείται η ακτινολογική εξέταση εκλογής (gold 
standard) για την μελέτη της σύστασης σώματος, αφού δύ-
ναται να εντοπίσει, διαχωρίσει, και ποσοτικοποιήσει με μη 
επεμβατικό τρόπο τα προαναφερθέντα λιπώδη διαμερίσματα 
με κυριότερο στόχο τη διερεύνηση των επιδράσεων, καθενός 
εξ΄αυτών, στις χρόνιες καρδιομεταβολικές παθήσεις που συν-
δέονται με την παχυσαρκία[15,16]. Είναι βιβλιογραφικά τεκμη-
ριωμένο ότι η νευρολογική βλάβη μετά την τραυματική ΚΝΜ 
προκαλεί μεταβολές στο πρότυπο κατανομής του λίπους 
στους παραπληγικούς ασθενείς, πληροφορία αρκετά σημα-
ντική αφού έχει αποδεικτεί ότι το σπλαχνικό λίπος αποτελεί 
ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα για την καρδιαγγειακή, 
την αγγειακή εγκεφαλική νόσο και την αντίσταση των ιστών 
στην ινσουλίνη[7,17].

Σε κάθε εγκάρσια τομή στην ΜΤ κοιλίας, χρησιμοποιώντας 
ακολουθίες T1W, προσανατολισμού, fast-spin echo, δύνα-
ται να μελετηθεί ο κεντρικός λιπώδης ιστός και να σχεδιαστεί 
με ένα κέρσορα η περιοχή που καταλαμβάνει ο υποδόριος 
λιπώδης ιστός που εντοπίζεται κάτωθεν της επιδερμίδας και 
έμπροσθεν των μυικών ομάδων τoυ προσθίου κοιλιακού 
τοιχώματος και να υπολογιστεί η επιφάνεια σε τετραγωνι-

Eικόνα 1. Β. Αρχικός διαχωρισμός του βάρους σώματος του, σε μαλακά μόρια και οστική μάζα, καθώς και επιπλέον διαχωρισμός των 
μαλακών μορίων, σε λίπος και μάζα χωρίς λίπος, σε όλο το σώμα και αναλυτικά κατά περιοχή του σώματος.
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κά εκατοστά (cross sectional area)[16]. Παράλλη-
λα σε κάθε εγκάρσια τομή της ΜΤ κοιλίας δύνα-
ται να υπολογιστεί το σπλαχνικό κοιλιακό λίπος, 
το οποίο οριοθετείται από το τοιχωματικό πέταλο 
του περιτονέου ή την εγκάρσια περιτονία, χωρίς 
να περικλείεται η σπονδυλική στήλη και οι πα-
ρασπονδυλικοί μύες[15]. Προσθέτοντας το σύνολο 
των cross sectional area, σε κάθε εγκάρσια τομή 
της κοιλίας, από την ξιφοειδή απόφυση του στέρ-
νου έως τους μείζονες τροχαντήρες των μηριαίων 
οστών, περίπου 10 έως 14 συνολικά τομές, υπο-
λογίζεται ο όγκος των προαναφερόμενων διαμε-
ρισμάτων λίπους, χρησιμοποιώντας το κατάλληλο 
λογισμικό[15,16].

Μελέτες με ΜΤ που διενεργήθηκαν σε ασθενείς 
με ΚΝΜ καταδεικνύουν την αύξηση κατά 58% του 
σπλαχνικού κοιλιακού λίπους, σε σχέση με υγιείς 
εθελοντές, ενώ δεν παρατηρήθηκε στατιστικά ση-
μαντική διαφορά όσο αφορά στο σπλαχνικό λίπος 
μεταξύ τετραπληγικών και παραπληγικών ασθε-
νών, δηλαδή με γνώμονα το ύψος της νευρολογι-
κής βλάβης στο νωτιαίο μυελό[15,16].

Επίσης, στις μελέτες αυτές με ΜΤ καταγράφονται 
δύο φαινότυποι σύστασης σώματος των ασθενών 
με ΚΝΜ[16]. Πιο συγκεκριμένα, ο πρώτος φαινότυ-
πος αντιστοιχεί στους ασθενείς που συγκεντρώ-
νουν λίπος υποδορίως σε σχέση με το σπλαχνικό 
διαμέρισμα και ο δεύτερος φαινότυπος αφορά στο 
αντίθετο και είναι συνδεδεμένος με την ανάπτυξη 
ποικίλων μεταβολικών νοσημάτων[15]. Ο ακριβής 
παθογενετικός μηχανισμός των ανωτέρω διαδι-
κασιών δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, ωστόσο 
δέον όπως αναφερθεί, ότι σε μελέτες των Gorgey 
και συν, αναδεικνύεται ότι το φύλο και ενδεχο-
μένως ορμονικές επιρροές, παίζει κυρίαρχο ρόλο 
στο διαχωρισμό των δύο φαινοτύπων, αφού στις 
γυναίκες με ΚΝΜ υπερτερεί το λίπος στο υποδό-
ριο διαμέρισμα σε σχέση με το κοιλιακό, ενώ το 
αντίθετο παρατηρείται στους άνδρες ασθενείς με 
ΚΝΜ[15].

Ο περιφερικός λιπώδης ιστός συγκεντρώνε-
ται στα άνω και κυριότερα στα κάτω άκρα, όπου 
υπολογίζεται ότι εντοπίζεται περίπου το 34-38% 
του συνόλου του λιπώδους ιστού στους ασθενείς 
με ΚΝΜ, λόγω της μη χρήσης αυτών, της μυικής 
ατροφίας και της δυσλειτουργίας του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος με αποτέλεσμα τη συγκέ-
ντρωση λίπους ενδομυικά πέριξ των μυών και εν-
δοστικά[15,17]. Με τη ΜΤ δύναται να απεικονιστεί και 
να διαχωριστεί ο λιπώδης ιστός, λόγω του υψηλού 
σήματος του, από τον ατροφικό μυικό ιστό με συ-
νέπεια να διαπιστώνεται ότι η συγκέντρωση λίπους 
εντός των μυών αυξάνεται σημαντικά μετά την 
ΚΝΜ, και δύναται να συσχετιστεί με τη συγκέντρω-
ση του σπλαχνικού λίπους, ευρήματα τα οποία 
παρουσιάζουν κοινό πρότυπο κατανομής καθώς 
και της συσχέτισής τους με την ανθεκτικότητα στην 
ινσουλίνη[15]. Αποτελεί όμως περιορισμό της ΜΤ, 
η αδυναμία ποσοτικοποίησης του περιφερικού λι-
πώδους ιστού, ιδιαίτερα στα κάτω άκρα, αν και δι-

άφορες προσπάθειες έχουν πραγματοποιηθεί έως σήμερα[15]. 
Ωστόσο νεώτερες μελέτες με ΜΤ, καταδεικνύουν τη σαφή 
μείωση του λίπους που ευρίσκεται ενδομυικά, μετά την πρό-
κληση μυικής υπερτροφίας, από την χρήση ηλεκτρικού νευ-
ρομυικού ερεθισμού, στα παρετικά άκρα των παραπληγικών 
ασθενών[16].

Μία πρόσφατη μελέτη, η οποία διενεργήθηκε σε 23 κέ-
ντρα Αποκατάστασης, σε τέσσερα Ευρωπαικά κράτη (Ηνωμέ-
νο Βασίλειο, Βέλγιο, Ολλανδία και Ιρλανδία), επικεντρώθηκε 
στη διερεύνηση και εκτίμηση της συμπεριφοράς των ιατρών 
αποκατάστασης στα κέντρα αυτά, όσο αφορά στο θέμα του 
ελέγχου του σωματικού βάρους των ασθενών με ΚΝΜ[18].

Η πλειοψηφία των ερωτηθέντων ιατρών πιστοποιεί ότι η 
παχυσαρκία αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας στους 
ασθενείς με ΚΝΜ, η οποία απαιτεί άμεση αντιμετώπιση, με 
συνέπεια οι ίδιοι να φροντίζουν να ευαισθητοποιούν, τους 
ασθενείς τους, για τον έλεγχο του βάρους τους, πολύ πριν 
εγκατασταθεί ενδεχομένως η παχυσαρκία[18]. Ενδιαφέρον 
προκαλεί το γεγονός ότι στα κέντρα Αποκατάστασης, που 
συμμετείχαν στην ενδιαφέρουσα αυτή έρευνα, ποικίλει ση-
μαντικά ο αριθμός των διαιτολόγων που εργάζονταν σε αυτά, 
με μέσο όρο 48 ασθενείς ανά διαιτολόγο[18]. Επίσης, η πλειο-
ψηφία των ιατρών (61%) παραδέχεται ότι ο ΔΜΣ δεν αποτε-
λεί αξιόπιστο κριτήριο αξιολόγησης του βάρους σε ασθενείς 
με ΚΝΜ, με αποτέλεσμα να μην χρησιμοποιείται ευρέως ιδι-
αίτερα κατά την παρακολούθηση των ασθενών σε εξωτερική 
βάση[18]. Οι ιατροί παραδέχτηκαν την επιστημονική τους αδυ-
ναμία στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας, στον εξειδικευ-
μένο αυτό πληθυσμό ασθενών, με κύρια αίτια την έλλειψη 
έως σήμερα, διεθνών, κοινά αποδεκτών, κατευθυντήριων 
γραμμών, τη μείωση του χρόνου της ιατρικής επίσκεψης, τη 
μειωμένη συμμόρφωση των παραπληγικών ασθενών και 
τέλος την απουσία εξειδικευμένων κέντρων, στις οποίες να 
παραπέμπεται ο παχύσαρκος ασθενής[18].

Συμπέρασμα

 Η αύξηση του σωματικού βάρους αποτελεί ένα σημα-
ντικό πρόβλημα υγείας, με δυσμενείς επιπτώσεις για τους 
παραπληγικούς ασθενείς, οδηγώντας σε ελάττωση του 
προσδόκιμου επιβίωσης και αυξημένης νοσηρότητας λόγω 
της συσχέτισής της με καρδιαγγειακά και μυοσκελετικά νο-
σήματα. Η πρόληψη καθώς και η έγκαιρη αντιμετώπιση των 
παχύσαρκων και υπέρβαρων ασθενών είναι αναγκαία και 
προϋποθέτει αφενός την ευαισθητοποίηση των ιατρών που 
διαχειρίζονται τους ασθενείς αυτούς, κυρίως στα κέντρα απο-
κατάστασης, και αφετέρου τη χρήση διαγνωστικών μεθόδων 
απλών ή σύνθετων, όπως ο ΔΜΣ, η μέθοδος DXA και η ΜΤ.

Βιβλιογραφία

1. Qin W, Bauman WA, Cardozo C. Bone and muscle loss, after spinal cord injury: organ 
interactions. Annals of the New York Academy of Sciences 2010;1211:66-84.

2. Den Berg-Emons RJ, Bussmann JB, Haisma JA, Sluis TA, Van Der Woude LH, Bergen MP, et 
al. A prospective study on physical activity levels after spinal cord injury during inpatient 
rehabilitation and the year after discharge. Arch Phys Med Rehabil 2008;89:2094-2101.

3.	 Dionyssiotis	 Υ,	 Petropoulou	 Κ,	 Rapidi	 CA,	 Papagelopoulos	 P,	 Papaioannou	 N,	 Galanos	
A,	 Papadaki	 P,	 Lyritis	 GP.	 Body	 Composition	 in	 Paraplegic	 Men.	 Journal	 of	 Clinical	
Densitometry Assessement of Skeletal Health 2008;11(3):437-443.

4. Powell D, Affuso O, Chen Y. Weight change after spinal cord injury. J Spinal Cord Med 
2016;29:1-8.



21Σκελετική Υγεία

5. Kershaw EE, Flier JS. Adipose Tissue as an Endocrine Organ. The Journal of 
Clinical Endocrinology & Metabolism 2004;89(6):2548-2556.

6.	 Φλωράκης	Δ,	Κατσίκης	Η,	Καρκανάκη	Α,	Χατζηδημητρίου	Δ,	Ζουρνατζή	
Β,	Πανίδης	Δ.	Παχυσαρκία.	Ορισμός,	ταξινόμηση,	αιτιολογία,	παθοφυσι-
ολογία.	Ελλ.	Μαιευτική	και	Γυναικολογία	2009;21(4):299-310.	

7.	 Buchholz	 ΑC,	 Bugaresti	 JM.	 A	 Review	 of	 body	 mass	 index	 and	 waist	
circumference as markers of obesity and coronary heart disease risk in 
persons with chronic spinal cord injury. Spinal Cord 2005;(43):513-518.

8. Bloemen-Vrencken JH, Post MW, Hendriks JM, De Reus EC, DeWitte 
LP. Health problems of persons with spinal cord injury living in the 
Netherlands. Disabil Rehabil 2005; 27:1381-1389.

9.	 Gupta	N,	White	KT,	Sandford	PR.	Body	mass	index	in	spinal	cord	injury-a	
retrospective study. Spinal Cord 2006;44:92-94.

10.	 De	Groot	S,	Post	WM,	Postma	K,	Sluis	TA,	Van	der	Woude	LH.	Prospective	
analysis	of	body	mass	index	during	and	up	to	5	years	after	discharge	from	
inpatient spinal cord injury rehabilitation. J Rehabil Med 2010;42:922-928.

11. World Health Organization. Obesity: preventing and managing the 
global	 epidemic.	 Report	 of	 WHO	 Consultation.	 Geneva:	 World	 Health	
Organization 2000.

12.	 McDonald	CM,	Abresch-Meyer	AL,	Nelson	MD,	Widman	LM.	Body	Mass	Index	and	Body	
Composition Measures by Dual X-Ray Absorptiometry in Patients Aged 10 to 21 Years 
With Spinal Cord Injury. J Spinal Cord Med 2007;30(Suppl 1):S97-S104.

13.	 Σταθοπούλου	Μ.	Μέθοδοι	εντοπισμού	του	υποσιτισμού-διατροφική	αξιολόγηση.	Σκε-
λετική	Υγεία	2005;4(1):22-24.

14.	 Ιnukai	 Y,	 Takahashi	 K,	 Wang	 D	 Kira	 S.	 Assessement	 of	 total	 and	 segmental	 Body	
Composition in spinal cord injured Athletes in Okayama prefecture of Japan. Acta Med 
Okayama 2006;60(2):99-106.

15.	 Gorgey	AS,	Wells	KM,	Austin	TL.	Adiposity	and	spinal	cord	injury.	World	J	Orthop	2015;	
6(8):567-576.

16.	 Gorgey	A.S,	Μather	KJ,	Poarch	HJ,	Gater	DR.	 Influence	of	motor	complete	spinal	cord	
injury	on	visceral	and	subcutaneous	adipose	tissue	measured	by	multi-axial	magnetic	
resonance imaging. The Journal of Spinal Cord Medicine 2011;34(1):99-109.

17. Wang H, Chen YE, Eitzman DT. Imaging Body Fat Techniques and Cardiometabolic 
Implications. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2014;34(10):2217-2223.

18. Wong S, Van Middendorp J, Belci M, Van Nes I, Roels E, Smith E, et al. Knowledge, 
attitudes and practices of medical staff towards obesity management in patients with 
spinal cord injuries: an International survey of four western European countries. Spinal 
Cord 2015;53:24-31.



22 Σκελετική Υγεία

Διαταραχές σηματοδότησης Wnt στις καλοήθεις 
ινώδεις και οστικές βλάβες του κρανίου
Αναστασία Σπανού
Οδοντίατρος

Σύμφωνα με τη ταξινόμηση του Παγκόσμιου 
Οργανισμού Υγείας (WHO)[1] οι ινώδεις και οστι-
κές βλάβες του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος 
διακρίνονται σε τρεις κατηγορίες: 1) ινώδης δυ-
σπλασία (fibrous dysplasia) η οποία περιλαμβάνει 
3 μορφές: μονοοστική (monostotic), πολυοστική 
(polyostotic) και κρανιοπροσωπική (craniofacial), 
2) οστικές δυσπλασίες (osseous dysplasias) όπου 
περιλαμβάνονται 4 υποκατηγορίες: περιακρορ-
ριζική (periapical osseous dysplasia), εντοπισμέ-
νη οστική δυσπλασία (focal osseous dysplasia) 
καθώς και δύο ακόμη μορφές η διάχυτη (florid 
osseous dysplasia) και το οικογενές γιγαντοκυττα-
ρικό οστείνωμα (familial gigantiform cementoma) 
3) μία μορφή νεοπλάσματος, το οστεοποιό ίνωμα 
(ossifying fibroma) με 2 υποκατηγορίες: το νεανι-
κό δοκιδώδες ίνωμα (juvenile trabecular ossifying 
fibroma) και το νεανικό ψαμμωματώδες ίνωμα 
(juvenile psammomatoid ossifying fibroma).

Δεδομένου ότι οι βλάβες αυτές εμφανίζουν 
κοινά χαρακτηριστικά, η διάγνωση τους συνήθως 
βασίζεται στην συνεκτίμηση των κλινικών, εργα-
στηριακών, ιστοπαθολογικών και ακτινογραφικών 
χαρακτηριστικών της βλάβης. Ένα κύριο κλινικό 
γνώρισμα των ινοοστικών βλαβών του κρανιοπρο-
σωπικού συμπλέγματος είναι το οίδημα των μαλα-
κών μορίων του προσώπου και η διόγκωση των 
προσβεβλημένων οστών με επακόλουθο αισθητι-
κές και λειτουργικές διαταραχές. Πόνος, τρισμός, 
παραισθησία μπορεί να συνυπάρχουν, αναλόγως 
της εντόπισης της βλάβης. Ωστόσο μπορεί να εί-

ναι ασυμπτωματικές και να αποκαλυφθούν τυχαία μετά από 
ακτινογραφική εξέταση. Η ακτινογραφική τους εικόνα εξαρ-
τάται από το στάδιο εξέλιξης της νόσου. Στα πρώιμα στάδια 
η βλάβη απεικονίζεται ως μία σαφώς περιγεγραμμένη ακτι-
νοδιαύγαση ενώ σε μεταγενέστερα στάδια εμφανίζονται ακτι-
νοσκιερές περιοχέςεντός αυτής οι οποίες αντιστοιχούν στις 
εστίες ενασβεστίωσης που αναπτύσσονται[2]. 

Οι αναφορές στη βιβλιογραφία σχετικά με το ρόλο του μο-
νοπατιού Wnt/β-κατενίνης στις διάφορες ινώδεις και οστικές 
βλάβες του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος είναι λίγες. 

Η ινώδης δυσπλασία, μία εξ΄αυτών, περιγράφηκε για 
πρώτη φορά το 1891 και ονομάστηκε γενικευμένη ινώδης 
οστείτιδα[3], ενώ το 1942 έλαβε το όνομα ινώδης δυσπλασία 
από τους Lichtenstein και Jaffe[4], οι οποίοι αναλόγως του 
αριθμού των προσβεβλημένων οστών την διέκριναν σε μο-
νοοστική και πολυοστική μορφή. Πρόκειται για μία νόσο του 
σκελετικού συστήματος η οποία μπορεί να προσβάλλει τα 
μακρά οστά, τα οστά του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος 
και σπανίως τη σπονδυλική στήλη ενώ μπορεί να αναπτυχθεί 
σε οποιαδήποτε ηλικία αλλά κυρίως κατά τις πρώτες δύο δε-
καετίες της ζωής. Αναπτύσσεται αργά και χαρακτηρίζεται από 
παραγωγή ινώδους συνδετικού ιστού εντός του μυελού των 
οστών ακολουθούμενη από εναπόθεση ενασβεστιωμένης 
ουσίας στο υπόστρωμα συνδετικού ιστού[5]. Κλινικά περιλαμ-
βάνει τέσσερις τύπους και συγκεκριμένα διακρίνεται σε:
1.  Μονοοστική μορφή η οποία αποτελεί το 70-80% όλων 

των περιπτώσεων της νόσου. Εντοπίζεται κατά φθίνουσα 
σειρά συχνότητας στις πλευρές (28%), στο μηριαίο (23%), 
στη κνήμη ή τα κρανιοπροσωπικά οστά (10-25%), στο 
βραχιόνιο και στους σπονδύλους. Στο κρανίο προσβάλ-
λει κυρίως το μετωπιαίο, το σφηνοειδές, το ηθμοειδές, 

Περίληψη

Οι ινώδεις και οστικές βλάβες του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος αποτελούν μία ομάδα παθολογικών εξεργα-
σιών με εντόπιση στις γνάθους, στα οστά του κρανίου και του προσώπου και χαρακτηρίζονται από αντικατάσταση 
του φυσιολογικού οστίτη ιστού από ινώδη συνδετικό ιστό μέσα στον οποίο εναποτίθεται άλλοτε άλλης ποσότητας 
ενασβεστιωμένης ουσίας. Η ταξινόμηση και κατ’ επέκταση η διαφορική διάγνωση αυτών είναι δύσκολη καθώς κοι-
νά κλινικά, ακτινογραφικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά ανευρίσκονται σε αυτές. Οι αναφορές στη βιβλιογραφία 
σχετικά με τους μοριακούς μηχανισμούς πρόκλησης αυτών είναι εξαιρετικά περιορισμένες. Η σηματοδοτική οδός 
Wnt-β κατενίνης φαίνεται ότι ενέχεται στην αιτιοπαθογένεια αυτών των βλαβών και πιο συγκεκριμένα στη πρόκληση 
της ινώδους δυσπλασίας.

Λέξεις-κλειδιά
Ινοοστικές βλάβες του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος, Ινώδης δυσπλασία, Μονοπάτι Wnt-β κατενίνης
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την άνω και τη κάτω γνάθο, με την άνω γνάθο 
να προσβάλλεται συχνότερα από τη κάτω γνά-
θο. Η κλινική του εικόνα εξαρτάται από το ση-
μείο εντόπισης της βλάβης. Επί προσβολής των 
οστών του σπλαγχνικού κρανίου παρατηρείται 
ανώδυνη ετερόπλευρη προοδευτική διόγκωση 
των οστών, η οποία οδηγεί σε ασυμμετρία του 
προσώπου, το οποίο αποτελεί συχνά το μονα-
δικό κλινικό σημείο της νόσου. Η διόγκωση κα-
λύπτεται από φυσιολογικό βλεννογόνο αλλά σε 
περίπτωση τραύματος μπορεί να παρατηρηθεί 
έλκωση του υπερκείμενου βλεννογόνου[6].

2.  Πολυοστική μορφή, η οποία προσβάλλει περισ-
σότερα του ενός οστά, αποτελεί το 20-30% των 
ασθενών με ινώδη δυσπλασία. Η μέση ηλικία 
έναρξης των συμπτωμάτων είναι το 8ο έτος με 
τα 2/3 των ασθενών να εμφανίζουν συμπτώματα 
πριν την ηλικία των 10 ετών. Συχνά το αρχικό 
σύμπτωμα είναι πόνος στο προσβεβλημένο μέ-
λος συνδεόμενος με χωλότητα ή και αυτόματο 
κάταγμα ενώ ειδικότερα επί προσβολής του μη-
ριαίου οστού παρατηρήται παραμόρφωση «δί-
κην ποιμενικής ράβδου»[7,6]. Όταν εντοπίζεται 
στα οστά της βάσης του κρανίου μπορεί να προ-
καλέσει στένωση των τρημάτων και προσβολή 
των κρανιακών νεύρων με συνέπεια νευραλγίες, 
πιθανή κώφωση και ατροφία του οπτικού νεύ-
ρου. Σκολίωση παρατηρήται επί προσβολής της 
θωρακικής και οσφυικής μοίρας της πονδυλικής 
στήλης στο 40-50% των ασθενών. Η συχνότερη 
εξωσκελετική εκδήλωση η οποία παρατηρήται 
σε ποσοστό άνω του 50% είναι η υπέργχρωση 
του δέρματος, λόγω αύξησης της μελανίνης στα 
βασικά κύτταρα της επιδερμίδας

Μία ειδική περίπτωση πολυοστικής ινώδους 
δυσπλασίας η οποία απαντάται στο 3% των περι-
πτώσεων πολυοστικής ινώδους δυσπλασίας είναι 
το σύνδρομο Mc-Cune Albright[8]. Στη περίπτωση 
αυτή η πολυοστική ινώδης δυσπλασία συνδυά-
ζεται με μελαγχρωματικές κηλίδες στο δέρμα και 
πιθανώς και στο βλεννογόνο του στόματος ενώ συ-
νοδεύεται και από ενδοκρινικές διαταραχές όπως 
πρώιμη ήβη σε θήλεα άτομα αναφέρεται[9].

3.  Κρανιοπροσωπική στην οποία προσβάλλονται 
περισσότερα του ενός οστά του κρανίου και κυ-
ρίως το μετωπιαίο, το σφηνοειδές, το ηθμοειδές 
και η άνω γνάθος χαρακτηρίζεται από ασυμμε-
τρία του κρανίου, υπερτελορισμό, εξόφθαλμο 
και συχνά από σοβαρή παραμόρφωση του προ-
σώπου παρόμοια με το λεόντειο προσωπείο. 
Ταυτόχρονα παρατηρούνται αισθητηριακές δι-
αταραχές όπως διαταραχές όρασης έως και τύ-
φλωση, εξασθένιση ή και απώλεια ακοής, δια-
ταραχές όσφρησης καθώς και κεφαλαλγίες και 
νευραλγίες[8].

4.  Χερουβισμός αποτελεί μία σπάνια καλοήθη ινο-
οστική βλάβη των γνάθων η οποία μεταβιβάζεται 
με τον αυτοσωμικό επικρατή τύπο κληρονομι-
κότητας. Χαρακτηρίζεται από αμφοτερόπλευρη 

ανώδυνη διόγκωση στο σπλαγχνικό κρανίο και αποκάλυ-
ψη του σκληρού χιτώνα του οφθαλμού κάτω από την ίρι-
δα ενώ συχνότερα προσβάλλεται η κάτω γνάθος σε σχέση 
με την άνω γνάθο. Η νόσος παρουσιάζει ποικίλη εκφραστι-
κότητα, υποστρέφει στην ήβη ενώ παρατηρήται συχνότερα 
στα άρρενα άτομα[10,11].

Η ινώδης δυσπλασία οφείλεται σε ενεργοποιητική μεταλ-
λαγή της α υποομάδας των G πρωτεϊνών (γονίδιο GNAS) των 
πρόδρομων μορφών των οστεοβλαστών. Η επακόλουθη δι-
αταραχή της ενδοκυττάριας μετάδοσης σημάτων οδηγεί σε 
ελαττωματική οστεοβλαστική διαφοροποίηση, διαφοροποί-
ηση σε ανώριμα μεσεγχυματικά κύτταρα και αδυναμία πα-
ραγωγής ώριμου οστίτη ιστού. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 
ανάπτυξη ινώδους ιστού εντός του μυελού των οστών λόγω 
του αυξημένου πολλαπλασιασμού και της ελαττωμένης δια-
φοροποίησης των οτεοβλαστών καθώς και της φτωχής επι-
μετάλλωσης του οστού[12].

Πρόσφατα ερευνήθηκε η αλληλεπίδραση των Ga πρω-
τεϊνών με το σηματοδοτικό μονοπάτι Wnt/β-κατενίνης και η 
πιθανή συμμετοχή του στη πρόκληση της ινώδους δυσπλα-
σίας[13]. Συγκεκριμένα τα αυξημένα επίπεδα β-κατενίνης στο 
προσβεβλημένο από ινώδη δυσπλασία οστίτη ιστό συγκρι-
τικά με το φυσιολογικό οστό (control) έδειξαν αυξημένη 
ενεργοποίηση του εν λόγω σηματοδοτικού μονοπατιού στα 
προσβεβλημένα κύτταρα, λόγω της ενεργοποιητικής μετάλ-
λαξης των Gas πρωτεϊνών που παρατηρείται σ΄αυτά, ενώ 
αντίθετα η απώλεια των Gas πρωτεϊνών οδήγησε σε μείωση 
της σηματοδότησης του και σε μειωμένο οστικό σχηματισμό. 
Οι ερευνητές κατέληξαν ότι η ενεργοποιητική μετάλλαξη των 
Ga πρωτεϊνών σε οστεοπρογονικά κύτταρα ενισχύει τη ση-
ματοδότηση του μονοπατιού Wnt/β-κατενίνης, αναστέλλει 
την ωρίμανση των οστεοβλαστών και αυτή η αυξημένη ενερ-
γοποίηση του μονοπατιού Wnt/β-κατενίνης σε πρόδρομους 
οστεοβλάστες, σε αντίθεση με ώριμους οστεοβλάστες, συμ-
βάλλει στο φαινότυπο της ινώδους δυσπλασίας, με αποτέ-
λεσμα η αναστολή του εν λόγω μονοπατιού να αποτελεί μία 
νέα πιθανή θεραπευτική προσέγγιση της ινώδους δυσπλασί-
ας. Ωστόσο οι ενεργοποιημένες Ga πρωτεΐνες, αν και έχουν 
σημαντικό ρυθμιστικό ρόλο στο μονοπάτι Wnt/β-κατενίνης 
τουλάχιστον στο σκελετό, δεν αποτελούν απαραίτητα στοι-
χεία σηματοδότησης του, καθώς ασκούν διαφορετική επί-
δραση στα διάφορα κύτταρα αυξάνοντας ή ελαττώνοντας την 
ισχύ της σηματοδότησης του μονοπατιού Wnt/β-κατενίνης, 
αναλόγως του είδους της G πρωτεΐνης που ενεργοποιείται.

Σε μία άλλη μελέτη, οι ερευνητές ανέλυσαν ανοσοιστοχη-
μικά 171 ινώδεις και οστικές βλάβες του κρανιοπροσωπικού 
συμπλέγματος προκειμένου να μελετήσουν τη συσσώρευ-
ση β-κατενίνης στο πυρήνα αυτών[14]. Αυτή ανιχνεύτηκε στο 
20% του συνόλου των βλαβών με αποτέλεσμα να έχει πε-
ριορισμένη χρησιμότητα στη διαφοροδιάγνωση μεταξύ αυ-
τών. Ωστόσο η μόνη εξαίρεση αφορούσε τις περιπτώσεις της 
ινώδους δυσπλασίας όπου παρατηρήθηκε απουσία χρώσης 
για τη β-κατενίνη, εύρημα μη αναμενόμενο σύμφωνα με τη 
μελέτη των Regard και συν (2012)[13], οι οποίοι έδειξαν αυξη-
μένη ενεργοποίηση του μονοπατιού Wnt/β-κατενίνης στις εν 
λόγω βλάβες. Έτσι, η θετική χρώση για τη β-κατενίνη μπορεί 
να αποβεί χρήσιμη στη διαφορική διάγνωση ώστε να απο-
κλείσει τις περιπτώσεις της ινώδους δυσπλασίας. Επομένως η 



24 Σκελετική Υγεία

παρουσία θετικής χρώσης για τη β-κατενίνη με πα-
ρόμοια συχνότητα στις διάφορες βλάβες, με εξαί-
ρεση αυτές της ινώδους δυσπλασίας, εμπλέκει το 
μονοπάτι Wnt/β-κατενίνης στη παθογένεια αυτών. 
Όσον αφορά τον υποκείμενο μοριακό μηχανισμό 
που οδηγεί στη συσσώρευση της β-κατενίνης στο 
πυρήνα στις περιπτώσεις τις θετικές στη χρώση για 
τη β-κατενίνη δεν φαίνεται να ενέχονται μεταλλά-
ξεις στα γονίδια CTNNB1, το οποίο κωδικοποιεί τη 
β-κατενίνη ή στο γονίδιο APC. Ωστόσο, μεταλλά-
ξεις σε αυτά τα γονίδια οδηγούν στην απελευθέρω-
ση της β-κατενίνης από το σύμπλοκο Axin, η οποία 
διαφεύγει της φωσφορυλίωσης και αποδόμησης 
της από αυτό, με αποτέλεσμα να συσσωρεύεται 
και να μεταναστεύει στο πυρήνα, όπου σχηματίζει 
σύμπλοκα με τους TCF/LEF ενεργοποιώντας την έκ-
φραση γονιδίων στόχων του Wnt και αυτός ο μη-
χανισμός ευθύνεται για πολλούς τύπους ανθρωπί-
νων νεοπλασμάτων. 

Καθώς το Wnt σηματοδοτικό μονοπάτι συμμε-
τέχει στη διαφοροποίηση, το πολλαπλασιασμό, 
την ωρίμανση και τη δραστηριότητα διαφόρων 
κυττάρων κατέχοντας σημαντικό ρόλο σε ποικίλες 
βιολογικές διαδικασίες όπως η εμβρυογένεση, η 
οργανογένεση και η ογκογένεση καθώς και στη 
διατήρηση της ομοιοστασίας σε ιστούς ενηλίκων, 
οι μεταλλάξεις σε διάφορα στοιχεία του εν λόγω 
μονοπατιού και/ή σε πρωτεΐνες ρυθμιστές του προ-
καλούν ένα ευρύ φάσμα ασθενειών. 

Το μονοπάτι Wnt/β-κατενίνης κατέχει ουσιαστι-
κό ρόλο στον έλεγχο του οστικού σχηματισμού και 
στη ρύθμιση της οστικής μάζας[15,16]. Πιο συγκεκρι-
μένα, στο σκελετό, η πρωτεΐνη LRP-5 (low-density 
lipoprotein receptor-related protein 5) είναι ένας 
συν-υποδοχέας των Wnt, βρίσκεται στη κυτταρική 
μεμβράνη του οστεοβλάστη μεταξύ δύο άλλων 
υποδοχέων, των Frizzled και Kremen. Οι υποδο-
χείς Frizzled και LRP-5 συνδέονται με τις πρωτεΐ-
νες Wnt και έτσι αναστέλλεται η αποδόμηση της 
β-κατενίνης από το σύμπλοκο Axin, η οποία εν συ-
νεχεία μεταναστεύει στο πυρήνα όπου ενεργοποιεί 
την έκφραση γονιδίων-στόχων με αποτέλεσμα τη 
διέγερση του οστικού σχηματισμού. Έτσι, αδρα-
νοποιητική μετάλλαξη του γονιδίου LRP-5 προκα-
λεί το σύνδρομο osteoporosis-pseudoglioma, το 
οποίο χαρακτηρίζεται από σοβαρή οστεοπόρωση 
με έναρξη στη παιδική ηλικία, κατάγματα και δι-
αταραχές οράσεως μέχρι και τύφλωση[17]. Αντίθε-
τα, ενεργοποιητική μετάλλαξη του γονιδίου LRP-
5 οδηγεί σε φαινότυπους που χαρακτηρίζονται 
από υψηλή οστική πυκνότητα (high bone mass 
phenotypes), λόγω αυξημένης ενεργοποίησης 
του μονοπατιού Wnt άρα και διέγερσης των οστε-
οβλαστών. Σε ασθενείς με τέτοιου είδους οστικές 
σκληρυντικές δυσπλασίες συνίσταται ανάλυση για 
ανεύρεση μεταλλάξεων του γονιδίου LRP5[18].

Μία άλλη πρωτεΐνη, με εξέχοντα ρόλο στη ρύθ-
μιση της βιολογίας του οστού είναι η σκληροστί-
νη η οποία κωδικοποιείται από το γονίδιο SOST 
και ταυτοποιήθηκε κατά τη μελέτη ασθενών που 

έπασχαν από σκληροστέωση και νόσο Van Buchem[19,20]. 
Πρόκειται για μία γλυκοπρωτεΐνη η οποία συνδέεται στους 
υποδοχείς LRP 4, 5 και 6 με αποτέλεσμα να αναστέλλει τη ση-
ματοδότηση του μονοπατιού Wnt/β-κατενίνης άρα το πολλα-
πλασιασμό και τη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών δηλα-
δή καταστέλλει τον οστικό σχηματισμό. Αποτελεί επομένως 
ένα ενδογενή αναστολέα του οστεοαναβολικού μονοπατιού. 
Στις δύο προαναφερθείσες σκελετικές παθήσεις, η απουσία 
έκφρασης της σκληροστίνης οδηγεί σε μία γενικευμένη οστε-
οσκλήρυνση και υπερόστωση του σκελετού, με κύριες εκδη-
λώσεις στο κρανίο (πάχυνση), ενώ η κάτω γνάθος, οι πλευ-
ρές και τα μακρά οστά μπορούν επίσης να προσβληθούν. 
Λόγω της στένωσης των κρανιακών τρημάτων διαμέσου των 
οποίων διέρχονται τα νεύρα μπορεί να παρατηρηθεί παρά-
λυση του προσωπικού νεύρου, απώλεια ακοής καθώς και 
ατροφία των οπτικών νεύρων. Επίσης μετάλλαξη στο γονίδιο 
SOST προκαλεί τη κρανιοδιαφυσιακή δυσπλασία με υπερό-
στωση του κρανίου και των οστών του προσώπου, νευρο-
λογικά συμπτώματα και προσβολή των διαφύσεων των μα-
κρών οστών[21].

Άλλες παθήσεις οι οποίες σχετίζονται με διαταραχές στη 
σηματοδότηση Wnt αφορούν: 1) την κρανιοσυνοστέωση, 
όπου παρατηρείται πρόωρη σύγκλειση των ραφών του κρα-
νίου λόγω επιταχυνόμενης ενδομεμβρανώδους οστεοποί-
ησης λόγω έλλειψης της Axin2[22], 2) την νόσο Paget όπου 
ανιχνεύτηκαν αυξημένα επίπεδα της πρωτεΐνης Dickkopf-1 
(Dkk-1) (αναστολέας του Wnt) στον ορό ασθενών με νόσο 
Paget[23], 3) την τετρα-αμελία (απώλεια και των 4 άκρων) 
λόγω μετάλλαξης στο γονίδιο WNT3[24], 4) το σύνδρομο 
Robinow, με κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες, κοντό ανάστημα 
και άκρα λόγω μετάλλαξης στο γονίδιο WNT5A[25], 5) άλλα 
σύνδρομα λόγω μετάλλαξης στο γονίδιο WNT7A, 6) την 
οδοντο-ονυχο-δερμική δυσπλασία, λόγω μετάλλαξης στο 
WNT10A[26], 7) διάφορους τύπους νεοπλασμάτων, ιδίως το 
καρκίνο του παχέος εντέρου[27].
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