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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

 
 

1. ΒΑΣΙΚΕΣ ΓΝΩΣΕΙΣ 



Α.1.1. Ανατοµία 
 
 

 
1. Εισαγωγή 
Το οστό της  κνήµης είναι το δεύτερο σε µέγεθος µακρό οστό του ανθρωπίνου σώµατος. 

Αρθρώνεται µε την περόνη στην άνω και κάτω µετάφυση. Κεντρικά αρθρώνεται µε το µηριαίο 
και συµµετέχει στο σχηµατισµό της άρθρωσης του γόνατος, και περιφερικά µε τον αστράγαλο 
συµµετέχοντας µαζί και µε την περόνη στο σχηµατισµό της άρθρωσης της ποδοκνηµικής. 

Παρατίθενται τα κύρια στοιχεία ανατοµικής της περιοχής από βασικά βιβλία αναφοράς, 
ανατοµικής (Gray’s Αnatomy 1989) και χειρουργικής ορθοπαιδικής (Rockwood and Green’s, 
Fractures in adults 1996) καθώς και κλασσικές µελέτες (Jackson and Macnab 1959, Rhinelander 
1974). 
 

2. Οστεολογία 
Τό κεντρικό άκρο αποτελείται από την κεντρική µετάφυση που καταλήγει στην άνω 

αρθρική επιφάνεια. Συγκεκριµένα αποτελείται από τον έξω και έσω κνηµιαίο κόνδυλο, την 
µεσοκονδύλιο περιοχή και το κνηµιαίο κύρτωµα. 

Η διάφυση της κνήµης στο µεγαλύτερο µέρος της έχει σχήµα τριγωνικό. Κλινικά 
καθορίζεται από την πρόσθια κνηµιαία ακρολοφία, η οποία είναι ψηλαφητή από το κνηµιαίο 
κύρτωµα έως και λίγο πιο κεντρικά από την άρθρωση της ποδοκνηµικής. Η πρόσθια-έσω 
επιφάνεια είναι ψηλαφητή (υποδόρια) από την περιοχή του κνηµιαίου κυρτώµατος έως και το 
έσω σφυρό. 

Ο µυελικός αυλός της κνήµης, στην εγκάρσια διατοµή του είναι περισσότερο τριγωνικός 
παρά κυκλικός και όσον αφορά στον επιµήκη του άξονα είναι σχετικός ευθύς. Η έλλειψη 
κυρτότητας (σε αντίθεση µε το µηριαίο) κάνει την επαφή µεταξύ ήλου και οστού πιο δύσκολη. 
Από το σηµείο µετάπτωσης της διάφυσης σε µετάφυση και πιο κεντρικά (για το κεντρικό άκρο) 
ή πιο περιφερικά (για το περιφερικό άκρο) ο φλοιός λεπτύνεται και ο αυλός διευρύνεται.    

Το περιφερικό άκρο περιλαµβάνει την περιφερική µετάφυση που καταλήγει στην 
περιφερική αρθρική επιφάνεια, το έσω σφυρό και το ΄΄οπίσθιο σφυρό΄΄. 

Η αιµάτωση του οστού της κνήµης (Jackson RW and Macnab 1959) προέρχεται από 3 
πηγές: (α) την τροφοφόρο αρτηρία, (β) τις αρτηρίες του περιοστέου και (γ) τις αρτηρίες των 
µεταφύσεων. 
 Η τροφοφόρος αρτηρία εισέρχεται στο αυλό στο επίπεδο µεταξύ άνω και µέσου 
τριτηµορίου. ∆ίνει ανιόντες και κατιόντες κλάδους οι οποίοι αρδεύουν τον αυλό και το ενδόστεο 
και αναστοµώνονται κεντρικά και περιφερικά µε τις αρτηρίες της µετάφυσης.  

Οι αρτηρίες του περιοστέου προέρχονται από τις κύριες αρτηρίες της περιοχής.  
Η διαταραχή της ενδοοστικής αιµάτωσης,όπως συµβαίνει σε κάταγµα, βρέθηκε ότι οδηγεί σε 

απαγγείωση των 9/10 του φλοιού (Jackson RW and Macnab 1959) ή των εσωτερικών 2/3 του 
φλοιού (Rhinelander 1974) και σε αυτή την περίπτωση οι περιοστική αιµάτωση είναι ζωτικής 
σηµασίας και γιά τη δηµιουργία του πώρου και για την αποκατάσταση της ενδοοστικής 
αιµάτωσης.  
Η περόνη αποτελείται από την κεφαλή (η οποία αρθρώνεται µε την κνήµη), την 
διάφυση και το έξω σφυρό (το οποίο αποτελεί µέρος την άρθρωσης της ποδοκνηµικής). 
Η κεφαλή και µέρος του κεντρικού τµήµατος της διάφυσης της περόνης είναι 
ψηλαφητά. Στη συνέχεια η διάφυση καλύπτεται από τους περονιαίους µύς και τέλος το 
περιφερικό τριτηµόριο της διάφυσης και το έξω σφυρό είναι επίσης ψηλαφητά.  

 
 



               
 

Εικόνα 1 (Α.1.1-1). Πρόσθια όψη κνήµης.       Εικόνα 2 (Α.1.1-2). Εν τω βάθει ανατοµία 
(Τροποποιηµένα από: Russell TA. In Rockwood and Green’s, Fractures in adults. Rockwood 
CA, Green DP, Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven Publishers, 1996). 

 

                  
 

Εικόνα 3 (Α.1.1-3). Οπίσθια όψη κνήµης.     Εικόνα 4 (Α.1.1-4). Έξω όψη κνήµης. 
(Τροποποιηµένα από: Russell TA. In Rockwood and Green’s, Fractures in adults. Rockwood 
CA, Green DP, Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven Publishers, 1996). 



3. ∆ιαµερίσµατα κνήµης 
 Η περιοχή της κνήµης περιλαµβάνει 4 διαµερίσµατα που σχηµατίζονται από τα οστά της 
κνήµης και της περόνης, το µεσόστεο υµένα, και τις περιτονίες. 

 
3.1. Πρόσθιο διαµέρισµα 
Όρια διαµερίσµατος 
Το πρόσθιο διαµέρισµα περικλείεται από την κνήµη προς τα έσω, την περόνη προς τα έξω, 

τον µεσόστεο υµένα προς τα πίσω και την περιτονία προς τα εµπρός-έσω. 
Μύς 
Οι µύς αυτού του διαµερίσµατος είναι υπεύθυνοι για τη ραχιαία κάµψη του άκρου ποδός και 

των δακτύλων. Το διαµέρισµα αυτό περικλείει τον πρόσθιο κνηµιαίο (ραχιαία κάµψη και 
υπτιασµό του άκρου ποδός), τον µακρό εκτείνοντα τους δακτύλους (έκταση των δακτύλων και 
του άκρου  ποδός), τον µακρό εκτείνοντα τον µέγα δάκτυλο (έκταση του µεγάλου δακτύλου) και 
τον τρίτο περονιαίο (ραχιαία κάµψη και πρηνισµό-περονιαία απόκλιση). 

Νεύρα 
Το εν τω βάθει περονιαίο νεύρο νευροί κινητικά όλους του µύς του πρόσθιου διαµερίσµατος 

και αισθητικά το δέρµα µεταξύ µεγάλου και δεύτερου δακτύλου. 
Αγγεία 
Η πρόσθια κνηµιαία αρτηρία απολήγει στη ραχιαία του ποδός αρτηρία. Εντός του 

διαµερίσµατος η αρτηρία συνοδεύεται από τις εν τω βάθει φλέβες. 
 
 3.2. Έξω διαµέρισµα 
 Όρια διαµερίσµατος 
 Το έξω διαµέρισµα βρίσκεται επί τα εκτός και όπισθεν του προσθίου διαµερίσµατος και 
περικλείεται από την περόνη και τις περιτονίες. 
 Μύς 
 Το έξω διαµέρισµα περιλαµβάνει τον µακρό περονιαίο (πελµατιαία κάµψη και 
πρηνισµός του άκρου ποδός) και τον βραχύ περονιαίο (πρηνισµό και απαγωγή της 
ποδοκνηµικής και του άκρου ποδός) 
 Νεύρα 
 Το επιπολής περονιαίο νεύρο διατρέχει το διαµέρισµα. 
 
 3.3. Επιπολής Οπίσθιο διαµέρισµα 

Όρια διαµερίσµατος 
 Το επιπολής οπίσθιο διαµέρισµα περικλείεται από περιτονίες και το δέρµα. 
 Μύς 
 Το διαµέρισµα αυτό περιλαµβάνει τον γαστροκνήµιο (κάµψη γόνατος, ποδοκνηµικής 
και άκρου ποδός), τον υποκνηµίδιο που ενώνεται µε τον γαστροκνήµιο περιφερικά 
(σχηµατίζοντας τον τρικέφαλο) καταλήγοντας στον Αχίλλειο τένοντα, τον υγνιακό (κάµψη 
γόνατος), και τον πελµατιαίο (χωρίς δράση αλλά χρήσιµος για τενόντιο µόσχευµα).  
 Νεύρα 
 Το ιγνυακό νεύρο (αισθητικό) είναι το µόνο νεύρο του διαµερίσµατος. 
 Αγγεία 
 Η µεγάλη και µικρή σαφηνής φλέβα διατρέχουν το διαµέρισµα αυτό. 
 
 3.4. Εν τω βάθει Οπίσθιο διαµέρισµα 
 Όρια διαµερίσµατος 
 Περικλείεται από την κνήµη, την περόνη, τον µεσόστεο υµένα και περιτονία. 
 Μύς 
 Το διαµέρισµα αυτό περιλαµβάνει τον οπίσθιο κνηµιαίο (κάµψη και υτιασµός-
προσαγωγή του άκρου ποδός), τον µακρό καµπτήρα των δακτύλων (κάµψη δακτύλων και άκρου 
ποδός), τον µακρό καµπτήρα του µεγάλου δακτύλου (κάµψη µεγάλου δακτύλου).  



 Νεύρα 
 Το οπίσθιο κνηµιαίο νεύρο, το οποίο νευροί όλους τους µύς και των δύο οπισθίων 
διαµερισµάτων διατρέχει το διαµέρισµα. 
 Αγγεία 
 Το διαµέρισµα αυτό περικλείει την οπίσθια κνηµιαία αρτηρία και την περονιαία αρτηρία 
µε τις συνοδούς φλέβες. 
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Α.1.2. Βασικές γνώσεις µηχανικής 
 
 
 
1. Μηχανική φόρτιση 
Οι βασικές γνώσεις της µηχανικής (Frankel  and Burstein 1970, Tencer and Johnson 1994, 

Mow και συν. 2000) είναι απαραίτητες για κάθε ορθοπαιδικό για την κατανόηση της 
εµβιοµηχανικής (Βιολογικής µηχανικής).  

 
1.1. ∆ύναµη – Μηχανική φόρτιση  
Μια δύναµη όταν εφαρµόζεται σε ένα αντικείµενο έχει σαν αποτέλεσµα τη µηχανική φόρτιση 

του αντικειµένου. 
Η φόρτιση αυτή έχει σαν αποτέλεσµα την παραµόρφωση του αντικειµένου και, ανάλογα µε 

τα χαρακτηριστικά της φόρτισης (µέγεθος, κατεύθυνση κ.λ.π.) µπορεί να παρατηρηθεί και  
κίνηση του αντικειµένου, που όµως δεν θα µας απασχολήσει σε αυτό το κεφάλαιο.  

 
1.2. ∆ύναµη και Παραµόρφωση 
Μία δύναµη χαρακτηρίζεται σαν ΄΄τυπική΄΄ δύναµη (Normal force) ή  διατµητική (Shearing 

force) ανάλογα µε το πώς εφαρµόζεται. 
Η ΄΄Τυπική΄΄ δύναµη εφαρµόζεται κάθετα  προς το αντικείµενο και προκαλεί  συµπίεση 

(σχήµα  1.1) ή επιµήκυνση (σχήµα 1),. Έτσι από τη δράση µίας τυπικής δύναµης έχουµε 
γραµµική παραµόρφωση (longitudinal strain) που µπορεί να είναι παραµόρφωση  συµπίεσης 
(θλίψεως) (σχήµα 1.1), ή παραµόρφωση  επιµήκυνσης (ελκυσµού) (σχήµα 1).   

Η ∆ιατµητική δύναµη, προκαλεί ΄΄ολίσθηση΄΄ µεταξύ δύο παραλλήλων επιπέδων (σχήµα 1) 
και προκαλεί διατµητική παραµόρφωση (Shear strain), που είναι  γωνιώδης παραµόρφωση.  

Έτσι οι τρεις βασικοί τύποι παραµόρφωσης είναι: 
1. Συµπίεση (θλίψη). 
2. Επιµήκυνση (ελκυσµός). 
3. ∆ιάτµηση. 
 

1. 2. 3.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχήµα 1(Α.1.2-1). ∆ύναµη και παραµόρφωση. 1,2: Τυπική δύναµη, 3: ∆ιατµητική δύναµη. 
 
 



2. Τρόποι Φόρτισης 
Τα µηχανικά χαρακτηριστικά των αντικειµένων εξαρτώνται και από τον τρόπο µε τον οποίο 

εφαρµόζεται η µηχανική φόρτιση, η οποία σχετίζεται µε τα παρακάτω χαρακτηριστικά: 
 

2.1.  Άξονες  
Η µηχανική φόρτιση µπορεί να είναι:  

α. Μονοαξονική (Uni-axial) (µόνο κατά ένα άξονα) και να προκαλεί: 
1. Συµπίεση. 
2. Ελκυσµό. 
3. Στρέψη. 

       β. Πολυαξονική (Multi-axial) 
Τα µηχανικά χαρακτηριστικά των αντικειµένων, είναι διαφορετικά σε Πολύ-αξονική 

φόρτιση από ότι σε Μονοαξονική. 
 
2.2.  Συνχότης 
Η µηχανική φόρτιση µπορεί να εφαρµοστεί µία ή µερισσότερες φορές (κυκλική φόρτιση, 

φόρτιση καταπόνησης ή κόπωσης). 
 
2.3.  Ταχύτητα εφαρµογής της φόρτισης 
Η ταχύτητα µε την οποία εφαρµόζεται η µηχανική φόρτιση, σχετίζεται µε την γλοιοελαστική 

συµπεριφορά (viscoelastic properties) του αντικειµένου. 
 
2.4.  Χρόνος 
Το χρονικό διάστηµα κατά το οποίο η δύναµη δρά πάνω στο αντικείµενο.  
 
2.5. Τρόποι φόρτισης αντικειµένου 
Οι βασικές µορφές απλής (µεµονωµένης) φόρτισης ενός αντικειµένου είναι η αξονική 

φόρτιση, η φόρτιση σε κάµψη και η στροφική φόρτιση (στρέψη) και αναλύονται στη συνέχεια. 
Η προκαλούµενη  παραµόρφωση δεν είναι πάντα αµιγής, αλλά συχνά συνδυασµός αυτών. 

 
Αξονική φόρτιση 
Όταν η φόρτιση ασκείται κατά µήκος του επιµήκους άξονος του αντικειµένου τότε πρόκειται 

για αξονική φόρτιση. Το αντικείµενο δρά σαν στήλη. Η αξονική φόρτιση προκαλεί  αµιγώς 
συµπίεση (θλίψη) (compression), (σχήµα 2).  

 
Φόρτιση σε Κάµψη 
Φόρτιση κάµψης ασκείται σε ένα αντικείµενο, που δρά σαν δοκός. Η κάµψη µπορεί να είναι 

΄΄3 σηµείων΄΄, ΄΄4 σηµείων΄΄, ή ΄΄τύπου δοκού΄΄ (σχήµα 2).  
Η κάµψη προκαλεί σύνθετη παραµόρφωση. Από τη µία πλευρά του µέσου άξονος 

προκαλείται  συµπίεση και από την άλλη πλευρά ελκυσµός (σχήµα 2).  
 
Στροφική φόρτιση (στρέψη)  

Σε ένα αντικείµενο που δρά σαν άξονας (shaft) µπορεί να ασκηθεί στροφική φόρτιση 
(στρέψη). Η στρέψη επίσης έχει σαν αποτέλεσµα σύνθετη παραµόρφωση ελκυσµού, συµπίεσης 
και διάτµησης (Γαλανός 1981). Η µία διαγώνιος επιµηκύνεται (ελκυσµός), η άλλη βραχύνεται 
(θλίψη) και οι γωνίες µεταβάλλονται (διάτµηση) (σχήµα 2). 
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Σχήµα 2(Α.1.2-2). Τρόποι φόρτισης αντικειµένου. 1: Αξονική φόρτιση (συµπίεση) και 

παραµόρφωση, 2: Στροφική φόρτιση και παραµόρφωση, 3,4,5: Φορτίσεις κάµψεως και οι 
προκύπτουσες παραµορφώσεις (3: Φόρτιση κάµψεως 3 σηµείων, 4: Φόρτιση κάµψεως 4 
σηµείων, 5: Φόρτιση κάµψεως τύπου δοκού).  

 
 
3. Μηχανικές ιδιότητες αντικειµένου 
Οι µηχανικές ιδιότητες ενός αντικειµένου όπως η δυσκαµπτότητα, η αντοχή, κ.λ.π. 

εξαρτώνται από: 
1. Τις ιδιότητες του υλικού κατασκευής (material properties). 
2. Τις ιδιότητες της κατασκευής (structural properties), δηλαδή το σχήµα (την διάταξη του 

υλικού στην εγκάρσια διατοµή) και το µήκος. 
3. Τον τρόπο φόρτισης. 
 
4. Μηχανικές ιδιότητες υλικών 
Οι µηχανικές ιδιότητες του υλικού κατασκευής ενός αντικειµένου εκφράζονται από την 

καµπύλη ελαστικότητος (σχήµα 3), είναι ανεξάρτητες από το σχήµα και επιτρέπουν τη σύγκριση 
µεταξύ διαφόρων υλικών. 

Τα χαρακτηριστικά αυτής της καµπύλης για ένα οµοιογενές υλικό είναι: 
 
4.1.  Απόλυτη ελαστικότητα (modulus of elasticity ή Young’s modulus of elasticity) 
Όταν εφαρµόζεται δεδοµένη µηχανική φόρτιση σε ένα υλικό αναπτύσεται εσωτερική τάση 

(Stress), που είναι το πηλίκο της δυνάµεως ανά µονάδα επιφανείας (N/cm2) και προκαλείται 
παραµόρφωση (Strain). Ανάλογα µε τον τρόπο εφαρµογής της µηχανικής φόρτισης η 
παραµόρφωση µπορεί να είναι γραµµική, που είναι  η αλλαγή του µήκους  διά του αρχικού 
µήκους, ή γωνιώδης.  

Το αρχικό (ευθύ τµήµα) της καµπύλης είναι η ελαστική φάση, κατά την οποία το υλικό 
επανέρχεται στο αρχικό του σχήµα, όταν σταµατήσει να δρά η δύναµη. Η κλίση της καµπύλης 
(γωνία φ), αντιπροσωπεύει την απόλυτη ελαστικότητα (modulus of elasticity ή Young’s modulus 
of elasticity). 

 
4.2.  Όριο Ελαστικής Παραµόρφωσης (Yield stress) 
Για κάθε υλικό, υπάρχει µία δεδοµένη φόρτιση  (Yield stress, σηµείο Ε), πέρα από την οποία 

επέρχεται Πλαστική (µόνιµη) παραµόρφωση. 
 
 
 



4.3.  Όριο θραύσης (Breaking stress) 
Για κάθε υλικό, υπάρχει επίσης και µία φόρτιση θραύσεως (Breaking stress, σηµείο Θ), όπου 

επέρχεται θραύση του υλικού. Η παράµετρος αυτή καθορίζει την αντοχή  του υλικού (Strength).  
Το εµβαδόν, κάτω από τη καµπύλη αντιπροσωπεύει την Ενέργεια, που µπορεί να 

απορροφήσει το υλικό  σε κάθε φάση αντίστοιχα.  
Η καµπύλη ελαστικότητας για τα υλικά µε οµοιογενή σύσταση, έχει τους χαρακτήρες της 

καµπύλης του σχήµατος 2. Είναι γραµµική στη φάση της ελαστικότητας, µε διαφορετική κλίση 
ανάλογα µε την δυσκαµπτότητα του υλικού. Σε υλικά µε ανοµοιογενή σύσταση  η καµπύλη 
διαφοροποιείται αλλά τα βασικά της χαρακτηριστικά παραµένουν τα ίδια.  

Ένα υλικό χαρακτηρίζεται σαν Ισότροπο, όταν οι ελαστικές του ιδιότητες δεν εξαρτώνται 
από την κατεύθυνση της µηχανικής φόρτισης και χαρκτηρίζονται από µία τιµή απόλυτης 
ελαστικότητας (Young’s Modulus), ενώ στα Ανισότροπα υλικά, οι ελαστικές ιδιότητες 
εξαρτώνται από την κατεύθυνση της µηχανικής φόρτισης. 
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Σχήµα 3(Α.1.2-3). Καµπύλη φόρτιση και παραµόρφωσης. Ε: Σηµείο υποχώρησης, Θ: Σηµείο 

θραύσεως, φ: ∆υσκαµπτότητα. 
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Α.1.3. Μηχανικές ιδιότητες Οστών 
 
 
 
1. Μηχανικές ιδιότητες οστών  
Οι µηχανικές ιδιότητες των οστών εξαρτώνται από: 
1. Τις ιδιότητες του υλικού κατασκευής (οστίτης ιστός). 
2. Τις ιδιότητες της κατασκευής, δηλαδή το σχήµα (την διάταξη του υλικού στην εγκάρσια 

διατοµή) και το µήκος. 
3. Τον τρόπο φόρτισης. 
Οι ιδιότητες των οστών σαν κατασκευή, σχετίζονται µε το σχήµα (την διάταξη του υλικού 

στην εγκάρσια διατοµή) και το µήκος, που δεν είναι ίδια σε όλα τα οστά.  
Η γεωµετρία  και η αναλογία φλοιώδους-σπογγώδους οστού  δεν είναι ίδια σε όλο το µήκος 

του ιδίου οστού, µε αποτέλεσµα, το ίδιο οστό να έχει διαφορετικές µηχανικές ιδιότητες κατά 
περιοχή.  

Έτσι τα οστά µεταξύ τους, αλλά και το ίδιο οστό κατά περιοχή, έχουν διαφορετικές 
µηχανικές ιδιότητες ανάλογα µε την λειτουργία που επιτελεί.   

Πρέπει να σηµειωθεί, ότι οι ιδιότητες του οστίτη ιστού και της κατασκευής (σχήµα και 
µήκος του οστού) δεν παραµένουν σταθερές, αλλά µεταβάλλονται. Συγκεκριµένα, τα οστά 
παρουσιάζουν: 

1. Μεταβολές της οστικής πυκνότητας (ηλικία, δυσχρησία, συγκεκριµένες µεταβολικές 
παθήσεις, άσκηση, θεραπευτική αγωγή). 

2. Μεταβολές της γεωµετρίας των οστών (ηλικία, άσκηση, κάταγµα-πώρωση, χειρουργικές 
επεµβάσεις). 

Τα οστά έχουν µία µοναδική ιδιότητα, την Εµβιοµηχανική Οµοιοστασία. Με τον όρο αυτό, 
περιγράφονται τα προσαρµοστικά  φαινόµενα, που έχουν σαν σκοπό την αποκατάσταση ή τη 
διατήρηση της δοµικής ακεραιότητας του σκελετού, παρά τις µεταβολές του µηχανικού 
περιβάλλοντος. 

 
2. Μηχανικές ιδιότητες οστίτη ιστού  
Το υλικό κατασκευής του οστού –ο οστίτης ιστός- δεν είναι οµοιογενές υλικό. Υπάρχουν 

πολλοί παράµετροι που έχουν σχέση µε τη µικροκατασκευή του οστού – οστίτη ιστού και που 
σχετίζονται µε τις µηχανικές ιδιότητές του: 

1. Η οστική πυκνότητα.  
2. Η ιστολογία (αριθµός, διάµετρος των οστεόνων που µπορεί να είναι διαφορετικός σε 

διαφορετικά οστά (Evans and Bang 1967, Evans and Vincentelli 1969).  
3. Η περιεκτικότητα σε ανόργανα στοιχεία σε σχέση µε το συνολικό όγκο (ash density). 
4. Ίνες του κολλαγόνου (σύνθεση, προσανατολισµός και σύνδεση ινών κολλαγόνου και 

µεταλλικών στοιχείων).  
Όσον αφορά στο σπογγώδες οστούν,  η αρχιτεκτονική του  σχετίζεται και µε τα χαρακτηριστικά 
των  οστεοδοκίδων  (πάχος, απόσταση µεταξύ τους, αριθµός, προσανατολισµός). Οι διαφορές 
που παρατηρούνται στα διαφορετικά σηµεία του σκελετού, δεν µας επιτρέπουν να  γενικεύουµε 
όσον αφορά στις µηχανικές ιδιότητες του σπογγώδους οστού.  

Οι µεταβολές στις µηχανικές ιδιότητες των οστών, που προκύπτουν από µεταβολές σε 
πολλούς από τους παραπάνω παράγοντες είναι δύσκολο να µετρηθούν. Υπάρχουν όµως 
παράγοντες που το αποτέλεσµα των µεταβολών τους έχει µελετηθεί µε ακρίβεια, όπως για 
παράδειγµα:  

1. H σχέση ανόργανων/οργανικών στοιχείων. Η αύξηση των ανόργανων στοιχείων (ή 
ελάττωση των οργανικών) κάνει το οστούν πιο δύσκαµπτο και µε µεγαλύτερη αντοχή 
(Currey 1969), ενώ υπερβολική αύξηση το κάνει περισσότερο εύθραυστο (brittle) (Currey 
1979). Eλάττωση των ανοργάνων στοιχείων του οστού, ελαττώνει τη αντοχή του οστού 
(Burstein et al 1975). 



2. Την οστική πυκνότητα. Ελάττωση της οστικής πυκνότητας (όπως στην οστεοπώρωση) 
ελαττώνει την αντοχή του οστού (Carter and Hayes  1977). 

2.1. Ελαστική Συµπεριφορά 
Το οστό σαν υλικό (οστίτης ιστός) είναι ανοµοιογενές και ανισότροπο υλικό. Το φλοιώδες 

οστούν είναι γενικώς πιο δύσκαµπτο από το σπογγώδες.   
Το φλοιώδες οστό είναι γενικώς πιο δύσκαµπτο σε φόρτιση, που προκαλεί γραµµική 

παραµόρφωση (συµπίεση) από εκείνη που προκαλεί στροφική παραµόρφωση. Η στροφική 
απόλυτη ελαστικότητα του είναι περίπου 5 φορές µικρότερη από την γραµµική. 

Οι µηχανικές ιδιότητες του  σπογγώδους  οστού είναι λιγότερο σταθερές, γιατί αυτές 
εξαρτώνται από την πυκνότητά του και την αρχιτεκτονική του, που µε τη σειρά τους εξαρτώνται 
από την ανατοµική θέση. Όσον αφορά στην ελαστική συµπεριφορά το σπογγώδες οστό 
παρουσιάζει µεγάλες διακυµάνσεις στην δυσκαµπτότητά του, αλλά γενικώς είναι πολύ λιγότερο 
δύσκαµπτο από το φλοιώδες.   
 
2.2 Αντοχή 

Το οστό είναι ανοµοιογενές και ανισότροπο και η αντοχή του εξαρτάται και από τον τρόπο 
φόρτισης. 

Τα οστά γενικώς έχουν µεγαλύτερη αντοχή σε συµπίεση από ότι σε ελκυσµό  γιατί  είναι 
προσαρµοσµένα στο να φέρουν συχνότερα φορτία συµπίεσης παρά ελκυσµού, λόγω της 
λειτουργίας που επιτελούν και λόγω της βαρύτητας. 

Η αντοχή του οστού επίσης εξαρτάται από την κατεύθυνση της φόρτισης. Όταν για 
παράδειγµα ένας σπόνδυλος φορτιστεί κατά µήκος των οστικών δοκίδων (κεφαλουραία-αξονική 
συµπίεση) έχει µεγαλύτερη αντοχή από ότι κάθετα προς αυτές (εµπρός-πίσω, ή έσω-έξω) 
(Galante et al 1970).  

Το φλοιώδες οστούν έχει γενικώς µεγαλύτερη αντοχή από το σπογγώδες, και η αντοχή του 
είναι µεγαλύτερη σε συµπίεση από ότι σε ελκυσµό. 

Στο σπογγώδες  οστούν η αντοχή σχετίζεται µε την πυκνότητά του, µε πιο ανθεκτικό σε 
θραύση αυτό µε µεγαλύτερη πυκνότητα.  

Το σπογγώδες οστούν σε αντίθεση µε το φλοιώδες, υφίστανται µεγάλου βαθµού πλαστική 
παραµόρφωση  σε φόρτιση συµπίεσης πριν υποστεί τη θραύση µε αποτέλεσµα την αδυναµία του 
να φέρει άλλο φορτίο. Έτσι έχει τη ικανότητα να παραµορφωθεί περισσότερο από το 50% σε 
συµπιεστική φόρτιση και ακόµη να υποβαστάζει φορτία. Σε φόρτιση ελκυσµού όµως, η 
πλαστική φάση είναι πολύ µικρή και το σπογγώδες οστούν υφίστανται θραύση πολύ νωρίς µετά 
το σηµείο πλαστικής παραµόρφωσης. 

 
2.3. Απορρόφηση Ενέργειας  
Κάθε υλικό απορροφά κάποια ποσότητα ενέργειας πριν υποστεί θραύση. Υλικά που 

απορροφούν µεγάλη ποσότητα ενέργειας χαρακτηρίζονται σαν σκληρά-ανθεκτικά (tough 
materials).  

Η ενέργεια που µπορεί να απορροφήσει ένα υλικό δεν έχει άµεση σχέση µε τη 
δυσκαµπτότητα-ελαστικότητά του. Ένα υλικό πιο ελαστικό από ένα άλλο, µπορεί να απορροφά 
την ίδια ή και µεγαλύτερη ποσότητα ενέργειας πριν υποστεί θραύση.  

 
2.4. Ευθραυστότητα 
Ένα υλικό χαρακτηρίζεται σαν εύθραυστο (brittle), όταν µπορεί να υποστεί σχετικά µικρού 

βαθµού  παραµόρφωση πριν υποστεί θραύση, ενώ όταν η παραµόρφωση είναι σχετικώς µεγάλη, 
τότε χαρακτηρίζεται σαν εύπλαστο (ductile). 

Το φλοιώδες οστό είναι πιο εύθραυστο και υφίστανται θραύση όταν η παραµόρφωση 
υπερβεί το 2% του µήκους του, ενώ το σπογγώδες οστό το 7% του µήκους του (Russell 1991). 



 
 
3. Μηχανικές ιδιότητες οστού και τρόπος φόρτισης  

3.1. Συχνότης εφαρµογής της µηχανικής φόρτισης (καταπόνηση) 
Η µηχανική φόρτιση µπορεί να εφαρµοστεί µία φορά ή περισσότερες φορές (κυκλική 

φόρτιση, φόρτιση καταπόνησης).  
Η θραύση ενός αντικειµένου µπορεί να συµβεί µετά από εφ’ άπαξ εφαρµογή µίας δύναµης-

φόρτισης, ή µετά από εφαρµογή µίας µικρότερης δύναµης-φόρτισης πολλές φορές (κυκλική 
φόρτιση), οπότε και έχουµε την  θραύση  από  καταπόνηση. 

Τα οστά καταπονούνται συνεχώς, αλλά οι ΄΄µικροθραύσεις΄΄ από καταπόνηση 
(΄΄µικροκατάγµατα΄΄) επιδιορθώνονται, λόγω της ιδιότητος της ανακατασκευής των οστών. Όταν 
η καταπόνηση υπερβεί τη δυνατότητα ανακατασκευής τότε το οστού υφίστανται  κάταγµα  από 
καταπόνηση. Συνήθως όµως τα οστά υφίστανται  θραύση (κάταγµα) µετά από εφ’ άπαξ 
εφαρµογή µίας δύναµης.  

 
3.2. Γλοιοελαστική Συµπεριφορά (Viscoelastic Behaviour). Ταχύτητα εφαρµογής της 
φόρτισης. Σταδιακή-Έρπουσα παραµόρφωση (Creep behavior). 
Το οστό έχει γλοιοελαστική  συµπεριφορά, που εκφράζεται µε το γεγονός ότι οι µηχανικές  

του ιδιότητες  είναι ευαίσθητες και στην ταχύτητα µε την οποία εφαρµόζεται η µηχανική 
φόρτιση και στο χρονικό διάστηµα κατά το οποίο η δύναµη δρα πάνω σε αυτό. 

α. Ταχύτητα εφαρµογής της φόρτισης (Strain rate sensitivity) 
Όσο αυξάνει η ταχύτητα εφαρµογής της µηχανικής φόρτισης, τόσο αυξάνει η τιµή του ορίου  

πλαστικής παραµόρφωσης  και η αντοχή του φλοιώδους οστού, ενώ συγχρόνως αυξάνει και η 
ευθραυστότητα του.  

Σε τραυµατισµούς δηλαδή υψηλής ταχύτητας, αυξάνει η ενέργεια που µπορεί να 
απορροφήσει το φλοιώδες οστό πριν υποστεί πλαστική παραµόρφωση και θραύση, ενώ γίνεται 
πιο εύθραυστο (ελαττώνεται δηλαδή η ικανότητά του να υποστεί µεγάλη παραµόρφωση πρίν 
υποστεί θραύση). 

Σε συνδεσµικές κακώσεις µε µεγάλη ταχύτητα εφαρµογής της φόρτισης, έχουµε ρήξη του 
συνδέσµου, ενώ σε µικρή ταχύτητα έχουµε αποσπαστικό κάταγµα (Tencer and Johnson 1994). 

β. Χρονικό διάστηµα εφαρµογής της δύναµης 
Όταν µία σταθερή µηχανική φόρτιση εφαρµόζεται για κάποιο χρονικό διάστηµα στο οστούν, 

αυτό θα συνεχίζει να παραµορφώνεται παρά το γεγονός ότι η φόρτιση δεν αυξάνει. Το 
φαινόµενο αυτό λέγεται σταδιακή-έρπουσα παραµόρφωση (creep behavior). Έτσι, αν 
εφαρµοστεί µία συγκεκριµένη µηχανική φόρτιση για αρκετό χρονικό διάστηµα το οστούν 
τελικώς, θα υποστεί θραύση, αν και η φόρτιση που εφαρµόστηκε είναι µικρότερη από τη 
φόρτιση παραµόρφωσης και θραύσης. 

Η αντίσταση στη θραύση σε έρπουσα θραύση είναι µεγαλύτερη όταν αυτή προκαλείται από 
συµπιεστική φόρτιση από ότι σε φόρτιση ελκυσµού.  
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Α.1.4. Κατάγµατα 
Βιολογική µηχανική. Μηχανισµοί πρόκλησης καταγµάτων 

 
 

1. Εισαγωγή 
Το κεφάλαιο αυτό αναφέρεται στο µηχανισµό πρόκλησης καταγµάτων σε σχέση µε 

την µηχανική φόρτιση που εφαρµόζεται στα οστά (Γαλανός 1981, Johner and Wruhs 
1983, Tencer and Johnson 1994, Thakur 1997, Day et al. 2000). 

Οι πιο σηµαντικές  λειτουργίες του  ανθρώπινου σκελετού είναι η στήριξη και η κίνηση. 
Τα οστά δέχονται συνεχώς µηχανικές φορτίσεις, από τη δράση  εσωτερικών  δυνάµεων, 
όπως είναι η δράση των µυών, ή εξωτερικών δυνάµεων όπως η βαρύτητα ή η πλήξη από 
κάποιο αντικείµενο. 

Όταν η φόρτιση είναι τέτοια, που η παραµόρφωση ξεπερνά το όριο ελαστικής 
παραµόρφωσης του οστού, τότε έχουµε τη δηµιουργία κατάγµατος. Κατά άλλους (Burstein 
et al 1975) µεσολαβεί και περίοδος πλαστικής παραµόρφωσης πριν την θραύση. 

Τα οστά γενικώς έχουν µεγαλύτερη αντοχή σε συµπίεση, µικρότερη σε ελκυσµό και 
ακόµη µικρότερη σε διάτµηση (Tencer and Johnson 1994).  

 
2. Ένταση µηχανικής φόρτισης και κατάγµατα 

 (α). Συνήθη κατάγµατα: Τα οστά συνήθως υφίστανται  θραύση (κάταγµα) µετά από την εφ’ 
άπαξ εφαρµογή µίας δύναµης.  
 (β). Κατάγµατα από καταπόνηση: Η αιτία πρόκλησής τους είναι η εφαρµογή µικρής έντασης 
µηχανικής φόρτισης πολλές φορές (η οποία εφαρµοζόµενη µία φορά δεν προκαλεί κάταγµα). 
Παρατηρούνται συνήθως σε αθλητές. 
 (γ). Παθολογικά κατάγµατα: Τα παθολογικά κατάγµατα προκαλούνται από εφαρµογή 
φόρτισης µικρότερης από αυτή που συνήθως απαιτείται για τη δηµιουργία ενός 
κατάγµατος, λόγω µείωσης της αντοχή του οστού από κάποια παθολογική αιτία όπως 
όγκος, οστεοπώρωση κ.λ.π.. 

 
3. Ποσότητα ενέργειας που τα προκαλεί 

 (α). Κατάγµατα χαµηλής ενέργειας: Είναι συνήθως σταθερά, χωρίς παρεκτόπιση η µε µικρή 
παρεκτόπιση, όπως τα σπειροειδή κατάγµατα σε αθλητικές κακώσεις. 
 (β). Κατάγµατα υψηλής ενέργειας: Χαρακτηρίζονται από µεγαλύτερη συντριβή και 
παρεκτόπιση καθώς επίσης και µεγαλυτέρου βαθµού. Παράδειγµα, τα συντριπτικά κατάγµατα 
µετά από τροχαίο ατύχηµα. 

  
 4. Τρόπος εφαρµογής της µηχανικής φόρτισης  

 (α). Έµµεση κάκωση: Η µηχανική φόρτιση εφαρµόζεται µακριά από την περιοχή που 
προκαλείται το κάταγµα. Παράδειγµα τά σπειροειδή κατάγµατα µετά από στροφική  κάκωση.  
 (β). Άµεση κάκωση: Η δύναµη εφαρµόζεται στο σηµείο που συµβαίνει το κάταγµα. Το 
κάταγµα είναι συνήθως συντριπτικό µε σηµαντικού βαθµού βλάβη των µαλακών µορίων είτε το 
κάταγµα είναι κλειστό είτε ανοικτό.    

 
5. Τύπος µηχανικής φόρτιση και κατάγµατα 
5.1. Συµπίεση 
Κατάγµατα από συµπίεση (θλίψη), συµβαίνουν στους κνηµιαίους κονδύλους (σχήµα 1), 

στούς σπονδύλους (συµπιεστικά –εκκρηκτικά- κατάγµατα) καθώς και στις αρθρικές επιφάνειες 
(κατάγµατα κνηµιαίων κονδύλων, ενδαρθρικά κατάγµατα κάτω πέρατος κερκίδος και κνήµης –
Pilon-).  
 

5.2. Επιµήκυνση – Ελκυσµός (απόσπαση) 



Τα αποσπαστικά κατάγµατα είναι σαν αποτέλεσµα της δράσης µυών, που καταφύονται 
µέσω τένοντος στα οστά όπως το αποσπαστικό κάταγµα βάσεως 5ου µεταταρσίου, το  
κάταγµα του µείζονος βραχιονίου ογκώµατος, του µείζονος και ελλάσονος τροχαντήρος 
κ.λ.π.. Αποσπαστικά κατάγµατα επίσης συµβαίνουν στις περιοχές κατάφυσης των 
συνδέσµων όπως για παράδειγµα το αποσπαστικό κάταγµα της κνηµιαίας άκανθας στην 
κατάφυση του προσθίου χιαστού (σχήµα 4.2).  
 

5.3. Κάµψη 
Φορτίσεις κάµψης είναι συνηθισµένος µηχανισµός πρόκλησης καταγµάτων στη διάφυση των 

µακρών οστών (σχήµα 1). Αφορά συνήθως φορτίσεις κάµψης ΄΄3 σηµείων΄΄ ή ΄΄4 σηµείων΄΄. Το 
επίπεδο του κατάγµατος είναι εγκάρσιο ή λοξό προς τον επιµήκη άξονα. Πρώτα επέρχεται 
θραύση στο φλοιό, που υπόκειται σε ελκυσµό. 
 

5.4. Στροφή ή Στρέψη 
Στροφικές φορτίσεις είναι επίσης συχνός µηχανισµός πρόκλησης καταγµάτων στα µακρά 

οστά (σχήµα 1). Το κάταγµα που προκύπτει είναι σπειροειδές. 
 

5.5. Συνδυασµοί 
Ορισµένοι τύποι καταγµάτων προκαλούνται από συνδυασµό φορτίσεων (σχήµα 1). Τα 

συντριπτικά κατάγµατα είναι συνήθως αποτέλεσµα συνδυασµού φορτίσεων ή είναι 
τραυµατισµοί υψηλής ενέργειας. Το οστό απορροφά µεγάλη ποσότητα ενέργειας, η οποία 
΄΄εκτονώνεται΄΄ µε τη δηµιουργία πολλών οστικών τεµαχίων (σχήµα 1). 
 

 

       

1. 2. 3. 4.

6.5. 7. 8. 9.

: ∆ύναµη : Αντίσταση (υποµόχλιο)

 
 
 



 Σχήµα 1(Α.1.4-1). Τρόποι φόρτισης και κατάγµατα. 1: Συµπίεση, 2: Ελκυσµός (Απόσπαση), 
3: Στροφή, 4: Κάµψη, 5: Κάµψη, 6 και 7: Συνδυασµός, 8: Κάµψη, 8: Υψηλή ενέργεια. 
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Α.1.5. Κατάγµατα 
 Περιγραφή, Χαρακτηριστικά 
 
 

1. Εισαγωγή  
Περιγραφή των καταγµάτων είναι η επεξήγηση των κλινικών και ακτινολογικών 

χαρακτηριστικών του κατάγµατος µε συγκεκριµένο και αναπαραγώγιµο τρόπο που επιτρέπει 
στους ασχολούµενους µε την αντιµετώπισή τους να επικοινωνούν µεταξύ τους µε σαφήνεια 
(Russell 1996). 

Πολλά από τα χαρακτηριστικά των καταγµάτων, χρησιµεύουν ή χρησιµοποιούνται για τις 
διάφορες ταξινοµήσεις και επίσης  σχετίζονται µε την πρόγνωση ή τον ενδεικνυόµενο τρόπο 
αντιµετώπιση.  
 

2. Ανατοµική εντόπιση 
Το κάταγµα περιγράφεται αναφέροντας κατ’ αρχήν το οστό που αφορά. Στη συνέχεια 

περιγράφεται η ανατοµική εντόπιση (η περιοχή του οστού που καταλαµβάνει το κάταγµα), όπως 
για παράδειγµα (α) στα µακρά αυλοειδή οστά διακρίνουµε τα κατάγµατα διάφυσης, µετάφυση, 
επίφυσης (ενδαρθρικά), (β) στούς σπονδύλους διακρίνουµε τα κατάγµατα του σώµατος του 
σπονδύλου, του αυχένος ή των αποφύσεων, (γ) σε οστά που έχουν αυχένα διακρίνουµε του 
αυχένος (του µηριαίου, των µετακαρπίων) κλπ. 

Μερικές φορές, κατάγµατα της µίας περιοχής  επεκτείνονται και στην παρακείµενη ή και πιο 
πέρα (κάταγµα της διάφυση µε επέκταση στη µετάφυση, ή και στην επίφυση, και κάταγµα της 
επίφυσης µε επέκταση και στη µετάφυση). 
 

3. Κλινική εικόνα 
Τα κατάγµατα, ανάλογα µε την ύπαρξη ή όχι τραύµατος, ταξινοµούνται σε: 
(α). Ανοικτά κατάγµατα: Είναι τα κατάγµατα στα οποία υπάρχει βλάβη του δέρµατος (και 

των µαλακών µορίων) που φέρει σε επικοινωνία την εστία του κατάγµατος µε το εξωτερικό 
περιβάλλον. 

(β). Κλειστά κατάγµατα: Στα κλειστά κατάγµατα δεν υπάρχει επικοινωνία του κατάγµατος 
µε το εξωτερικό περιβάλλον.  
 Επίσης, ανάλογα µε την ύπαρξη ή όχι βλάβης άλλων µορίων, ταξινοµούνται σε: 

(α). Απλό κάταγµα: Χωρίς βλάβη άλλων µορίων. 
(β). Επιπλεγµένο κάταγµα: Με βλάβη και άλλων µορίων όπως δέρµατος, αγγείων, νεύρων, 

µυών τενόντων. 
Είναι προφανές ότι κάθε Ανοικτό κάταγµα είναι και Επιπλεγµένο, ενώ κάθε 

Επιπλεγµένο κάταγµα δεν είναι απαραίτητα και ανοικτό. 
 
4. Ακτινολογική µορφολογία του κατάγµατος  
Η ακτινολογική µορφολογία του κατάγµατος σχετίζεται και µε τον µηχανισµό 

δηµιουργίας του κατάγµατος αλλά και µε την πρόγνωση. 
 
4.1. Μακρά αυλοειδή οστά 
Κατάγµατα διάφυσης. 
(α). Σπειροειδή κατάγµατα. Προκαλούνται από έµµεση κάκωση, µε στροφική µηχανική 

φόρτιση, είναι συνήθως χαµηλής ενέργειας και συχνά είναι σταθερά. 
(β). Εγκάρσια κατάγµατα. Η γραµµή του κατάγµατος είναι κάθετη προς τον επιµήκη 

άξονα του οστού.  Προκαλούνται από άµεση κάκωση, µε µηχανική φόρτιση κάµψεως 3 
σηµείων. 

(γ). Λοξό κάταγµα. Η γραµµή του κατάγµατος. Προκαλούνται από κάµψη 3 σηµείων 
(΄΄άτυπη΄΄) και µπορεί να είναι αποτέλεσµα άµεσης ή έµµεσης κάκωσης. 



(δ). Συντριπτικό κάταγµα. Η βασική µορφή του κατάγµατος είναι µία από τις 
παραπάνω (σπειροειδές, εγκάρσιο ή λοξό) αλλά εκτός από το κεντρικό και περιφερικό 
τµήµα συνυπάρχει και ένα ή περισσότερα ακόµη τεµάχια. Προκαλείται συνήθως από 
άµεση κάκωση, υψηλής ενέργειας, είναι συνήθως µετά από συνδυασµό µηχανικών 
φορτίσεων και χαρακτηρίζονται από σηµαντικού βαθµού βλάβη των µαλακών µορίων. 
Τα κατάγµατα αυτά είναι συνήθως ασταθή. 

Κατάγµατα επίφυσης 
Είναι ενδοαρθρικά κατάγµατα. 
Κατάγµατα µετάφυσης 
Είναι εξωαρθρικά κατάγµατα. Μπορεί να συνδιάζονται µε κάταγµα διάφυσης (να αποτελούν 

επέκταση αυτού). 
Συνδιασµός 
Μερικές φορές, κατάγµατα της µίας περιοχής  επεκτείνονται και στην παρακείµενη ή και πιο 

πέρα (κάταγµα της διάφυση µε επέκταση στη µετάφυση, ή και στην επίφυση, και κάταγµα της 
επίφυσης µε επέκταση και στη µετάφυση). 

Άλλα χαρακτηριστικά των καταγµάτων 
Συµπιεστικά κατάγµατα. Προκαλούνται από αξονική φόρτιση και αφορούν σπογγώδη οστά 

(σπόνδυλοι, πτέρνα) ή σπογγώδεις περιοχές µακρών οστών (κνηµιαίοι κόνδυλοι, κάτω πέρας 
καρκίδος). 

Ενσφηνωµένα κατάγµατα. Συµβαίνουν στους αυχένες των µακρών οστών (µηριαίο 
και βραχιόνιο). 

Ατελή κατάγµατα. ΄΄∆ίκην χλωρού ξύλου΄΄. Συµβαίνουν σε παιδιά. 
Άλλα: Αυχένος Μηριαίου, Σκαφοειδούς του καρπού. 
Κάταγµα-Εξάρθρηµα 
Το κάταγµα είναι ενδοαρθρικό ή εξωαρθρικό και συνυπάρχει και εξάρθρηµα 

(κάταγµα άνω πέρατος βραχιονίου και πρόσθιο εξάρθρηµα του ώµου). 
 

4.2. Σχέση µεταξύ των οστικών τεµαχίων 
Τα οστικά τεµάχια είναι δυνατόν να έχουν παρεκτοπιστεί και έτσι να έχουµε παραµόρφωση 

στην  κλινική εµφάνιση του µέλους ή στην ακτινολογική απεικόνιση του οστού. 
Τα οστικά τεµάχια παρεκτοπίζονται από τη δύναµη που προκαλεί το κάταγµα, από τη δράση 

των µυών, τη δράση της βαρύτητας αλλά και χειρισµούς κατά τη µεταφορά ή κατά την αρχική 
ακινητοποίηση του µέλους. 

Κατά την περιγραφή αναφέρεται η παρεκτόπιση του περιφερικού τµήµατος σε σχέση µε το 
κεντρικό: 

(α). Μετατόπιση, κατά το µετωπιαίο ή οβελιαίο επίπεδο. Περιγράφεται η µετατόπιση του 
περιφερικού τµήµατος σε % της διαµέτρου του κεντρικού. Κατά  το µετωπιαίο επίπεδο η 
µετατόπιση είναι προς τα έξω ή έσω (ωλένια ή κερκιδικά όταν αναφερόµαστε στο αντιβράχιο 
και στην άκρα χείρα). Κατά  το οβελιαίο επίπεδο η µετατόπιση είναι πρόσθια (ραχιαία όταν 
αναφερόµαστε στο αντιβράχιο, άκρα χείρα και άκρο πόδα), οπίσθια (παλαµιαία όταν 
αναφερόµαστε στο αντιβράχιο και άκρα χείρα και πελµατιαία όταν αναφερόµαστε στον άκρο 
πόδα). 

(β). Γωνίωση. Περιγράφεται η γωνία (µετράται σε µοίρες), την οποία σχηµατίζει ο άξονας 
του περιφερικού σε σχέση µε τον άξονα του κεντρικού, κατά το µετωπιαίο (ραιβότητα ή 
βλαισότητα, ωλένια ή κερκιδικά όταν αναφερόµαστε στο αντιβράχιο και στην άκρα χείρα)  ή 
κατά το οβελιαίο επίπεδο (πρόσθια ή οπίσθια, ραχιαία όταν αναφερόµαστε στο αντιβράχιο, 
άκρα χείρα και άκρο πόδα ή παλαµιαία όταν αναφερόµαστε στο αντιβράχιο και άκρα χείρα και 
πελµατιαία όταν αναφερόµαστε στον άκρο πόδα). 

(γ). Στροφή κατά τον επιµήκη άξονα. Περιγράφεται η στροφή του περιφερικού τµήµατος σε 
σχέση µε το κεντρικό, µετράται σε µοίρες και µπορεί να είναι έξω ή έσω στριοφή. 

(δ). Το µήκος του οστού. Περιγράφεται η βράχυνση κατά τον επιµήκη άξονα, η οποία 
µπορεί να οφείλεται σε συντριβή του οστού και συµπλησίαση του κυρίως κεντρικού µε το 



κυρίως περιφερικό τµήµα (τα ενδιάµεσα οστικά τεµάχια έχουν µετατοπιστεί στα πλάγια, εµπρός 
ή πίσω) ή σε εφίπευση (µεγάλη µετατόπιση, πάνω από 100% της διαµέτρου του οστού, όπου το 
περιφερικό τµήµα επικαλύπτει µέρος του κεντρικού τµήµατος). Μετά από θεραπευτική 
παρέµβαση µπορεί να παρατηρηθεί και επιµήκυνση (διάσταση του κατάγµατος). Η µεταβολή 
του µήκους µετράται σε εκατοστά.  
 
 5. Χαρακτηριστικά που σχετίζονται µε την πρόγνωση-θεραπεία 

(α). Σταθερά: Είναι τα κατάγµατα που παραµένουν σε αποδεκτή θέση µε συντηρητική 
αντιµετώπιση (µε ή χωρίς ανάταξη). 

(β). Ασταθή: Είναι τα κατάγµατα που ακόµη και αν αναταχθεί, δεν παραµένει σε αποδεκτή 
θέση µε συντηρητική αντιµετώπιση. 
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Α.1.6. Πώρωση των Καταγµάτων 
 

 
 
1. Εισαγωγή 
Το πολύπλοκο βιολογικό φαινόµενο της αποκαταστάσεως της συνέχειας ενός οστού, 

που έχει υποστεί τραυµατική ή χειρουργική λύση, ονοµάζεται πώρωση. Αποτελεί την 
πλέον αξιόλογη επανορθωτική διεργασία του οργανισµού, µε αποτέλεσµα την επάνοδο 
του τραυµατισµένου οστού στην αρχική του µορφή, χωρίς το σχηµατισµό ουλής 
(McKibbin 1978).  

 
2. Τύποι πώρωσης καταγµάτων 
Η κλασσική ιστολογική διαίρεση της πωρώσεως είναι σε 2 τύπους, την πρωτογενή 

φλοιώδη πώρωση ή άµεση πώρωση (primary cortical healing, direct healing) και την 
δευτερογενή ή έµµεση πώρωση (Secondary healing, indirect healing). 

 
2.1. Πρωτογενής φλοιώδης πώρως ή Άµεση πώρωση (primary cortical 

healing, direct healing)  
Αποτελεί µια απ’ευθείας προσπάθεια του φλοιού να αυτοεπιδιορθωθεί όταν υπάρχει 

λύση της συνεχείας του. Παρατηρείται σε κατάγµατα που µετά ακριβή ανάταξη και 
δύσκαµπτη οστεοσύνθεση ή σε ατελή σταθερά κατάγµατα. Χαρακτηρίζεται από έλλειψη 
εξωτερικού πώρου. ∆ιαιρείται σε πώρωση επαφής και πώρωση χάσµατος (Mc Kibbin 
1978). 

Ο τύπος αυτός της πωρώσεως στην πραγµατικότητα αποτελεί οστική ανακατασκευή, 
ο ρυθµός πωρώσεως είναι εξαιρετικά αργός, εξαρτάται από την ενδοµυελική αιµάτωση 
και δεν µπορεί να γεφυρώσει µεγάλα  οστικά κενά. 

 
2.2. ∆ευτερογενής πώρωση ή έµµεση πώρωση (Secondary healing, indirect 

healing) 
Στον τύπο αυτό της πώρωσης συµµετέχουν το περιόστεο και τα µαλακά µόρια πέριξ 

του κατάγµατος. Χαρακτηρίζεται από παραγωγή εξωτερικού πώρου. Η πλειονότητα των 
καταγµάτων πωρώνεται µε έµµεση πώρωση.  

Παρατηρείται κατά την συντηρητική θεραπεία των καταγµάτων µε γύψο, όπως 
επίσης κατά την χειρουργική θεραπεία των καταγµάτων µε µη δύσκαµπτες 
οστεοσυνθέσεις (π.χ. ενδοµυελική ήλωση) και µπορεί να γεφυρώσει οστικό κενό 
µεγέθους του µισού της διαµέτρου του οστού (Mc Kibbin 1978).  

Η ποσότητα του εξωτερικού πώρου που σχηµατίζεται έχει σχέση µε τον βαθµό της 
κινητικότητας της καταγµατικής εστίας. Όσο µεγαλύτερη είναι η µηχανική σταθερότητα, 
τόσο µικρότερη είναι η ποσότητα του σχηµατιζόµενου εξωτερικού πώρου (Mc Kibbin 
1978).  

Απαιτεί επιστράτευση και οστεογενετική επαγωγή των «επαγώγιµων» 
οστεοπρογενητικών κυττάρων (inducible osteoprogenitor cells, IOPC) 
(Friedenstein1973) των µαλακών µορίων και του περιοστέου  και αγγειογένεση στην 
καταγµατική εστία (Mc Kibbin 1978). 

 
3. Συµµετοχή των  ιστών στην πώρωση   
Η πώρωση των καταγµάτων δεν αποτελεί µια µεµονωµένη διεργασία, αλλά ένα 

σύνολο διεργασιών, που αποτελούν αντιδράσεις στο κάταγµα τεσσάρων διαφορετικών 
ιστών. του µυελού, του φλοιού, του περιοστέου και των µαλακών µορίων. Σε συνάρτηση 
µε τον τύπο του κατάγµατος, την εντόπιση του, τον τρόπο αντιµετωπίσεως του και την 
κινητικότητα της καταγµατικής εστίας µπορεί να υπάρχει συµµετοχή στην πώρωση ενός 



ή περισσοτέρων από τους παραπάνω ιστούς ταυτόχρονα (Day και συν. 2000), (Σχήµα 
1). 

Εκτός της συµµετοχής του φλοιού, που περιγράφεται αναλυτικά στην πρωτογενή 
φλοιώδη πώρωση αναλύεται η συµµετοχή του περιοστέου, των µαλακών µορίων πέριξ 
του κατάγµατος και του µυελού των οστών, στην προέλευση του σχηµατιζόµενου 
πώρου κατά την επανορθωτική φάση της δευτερογενούς πωρώσεως. 

Ο παραγόµενος, κατά την επανορθωτική φάση της πωρώσεως, πώρος, αποτελείται 
από τρία είδη, την πρωτογενή αντίδραση πώρου, τον επαγωγικό (µαλακό ) πώρο και 
τον ενδοµυελικό πώρο. 

 
3.1. Πρωτογενής αντίδραση πώρου (primary callus response)  
Παράγεται  σκληρός υποπεριοστικός πώρος (hard callus) από διαφοροποίηση των 

«καθορισµένων» οστεοπρογενητικών κυττάρων (committed osteoprogenitor cells) της 
έσω στιβάδος του περιοστέου σε οστεοβλάστες. Αυτός ο πώρος  είναι απ, ευθείας 
οστέϊνος, χωρίς παρεµβολή χονδρίνου φάσεως, παράγεται πρωϊµότερα στην διεργασία 
της πώρωσης µε υµενογενή οστεοποίηση και εντοπίζεται πιο µακριά από την 
καταγµατική εστία (Mc Kibbin 1978). 

 
3.2. Εξωτερικός (επαγωγικός-µαλακός) πώρος (external bridging callus, 

inductive callus, soft callus). Είναι κυρίως ινοχονδρίνης συστάσεως, παράγεται µε 
ενδοχονδρική οστεοποίηση, από διαφοροποίηση των επαγώγιµων οστεοπρογενητικών 
κυττάρων του περιοστέου και των µαλακών µορίων σε χονδροβλάστες και εντοπίζεται 
κοντά στην καταγµατική εστία (Mc Kibbin 1978).  

O µαλακός, πώρος, σταδιακά αντικαθίσταται µε νεοπαραγόµενο ανώριµο οστό 
(immature, woven bone) µε τους µηχανισµούς της ενδοχονδρικής οστεοποιήσεως, 
αυξάνοντας έτσι την ποσότητα του σκληρού πώρου. Η διαδικασία αυτή συνεχίζεται 
µέχρι να γεφυρωθεί η καταγµατική εστία, αποκαθιστώντας έτσι την συνέχεια µεταξύ των 
καταγµατικών άκρων.  

 
3.3. Ενδοµυελικός πώρος (medullary callus) 
Ο  σχηµατισµός του εξαρτάται κυρίως από την ενδοµυελική αιµάτωση, σε αντίθεση 

µε τον  εξωτερικό πώρο, που εξαρτάται από την περιοστική (Mc Kibbin 1978) και 
ευοδώνεται από σταθερό µηχανικό περιβάλλον. 

Έτσι σε δύσκαµπτες  οστεοσυνθέσεις µε πλάκες οστεοσύνθεσης µε οστικό χάσµα, 
συχνά αποτελεί τον ταχύτερα εµφανιζόµενο τύπο πώρωσης, χωρίς µάλιστα να 
µεσολαβήσει ενδιάµεσο στάδιο ινοχόνδρινου πώρου (Rhinelander 1974).  

Στην δευτερογενή πώρωση, όπου η σταθερότητα στην καταγµατική εστία  
εξασφαλίζεται αργότερα, στο στάδιο του µαλακού πώρου, ο ενδοµυελικός πώρος 
εµφανίζεται καθυστερηµένα στην διαδικασία της επανορθωτικής φάσης, εντοπιζόµενος 
στην µυελική κοιλότητα και αποτελείται από χόνδρο, του οποίου η ποσότητα είναι 
λιγότερη από του εξωτερικού (Mc Kibbin 1978).  
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Σχήµα 1(A.1.6-1). Προέλευση του πώρου στους δύο τύπους πώρωσης. 1: 

∆ευτερογενής ή έµµεση πώρωση. 2: Πρωτογενής φλοιώδης πώρωση.  
Συµπερασµατικά και άσχετα µε το χρόνο εµφάνισής του ο ενδοµυελικός πώρος 

συνεισφέρει στην πώρωση των καταγµάτων, ενδεχοµένως µε εξαίρεση την πρωτογενή 
φλοιώδη πώρωση επαφής. 

 
4. Φάσεις δευτερογενούς πώρωσης. Πώρωση ασταθών καταγµάτων 
Η πώρωση του κατάγµατος αντιπροσωπεύει µια τοπική αντίδραση µε σκοπό την 

αποκατάσταση της ικανότητας του οστού να φέρει µηχανικά φορτία,  και επιτυγχάνεται 
µέσω µίας συνεχούς ακολουθίας χρονικά επικαλυπτόµενων, γενικευµένων 
συστηµατικών και εξειδικευµένων κυτταρικών και µοριακών διεργασιών, που 
ονοµάζονται φάσεις της πωρώσεως (Simmons 1985). 

Οι φάσεις αυτές, κλασσικά διακρίνονται, στη φάση της άσηπτης φλεγµονής, της 
επανορθώσεως  και της ανακατασκευής. Κάθε φάση έχει ιδιαίτερα χαρακτηριστικά από 
ιστολογικής, βιοχηµικής και κλινικής πλευράς, λόγω της διαφορετικής λειτουργίας, που 
κάθε οστό επιτελεί.  

Οι παραπάνω φάσεις, αλλά και τα στάδια αυτών αλληλεπικαλύπτονται έτσι ώστε ο 
διαχωρισµός τους να είναι αδύνατος και γίνεται µόνο για διδακτικούς λόγους. 

Έτσι επιγραµµατικά έχουµε τα παρακάτω στάδια τα οποία στη συνέχεια 
αναπτύσσονται µε περισσότερες λεπτοµέρειες: 
1. Φλεγµονώδης φάση 

- Στάδιο δηµιουργίας αιµατώµατος της καταγµατικής εστίας  
- Στάδιο κυτταρικής διηθήσεως του αιµατώµατος από φλεγµονώδη κύτταρα 

2. Επανορθωτική φάση 
- Πρωτογενής αντίδραση εξωτερικού πώρου 

- Στάδιο µαλακού πώρου (αγγειογέννεση και παραγωγή χόνδρινου πώρου) 
- Στάδιο επασβέστωσης του χόνδρινου πώρου 
- Στάδιο απορρόφησης χόνδρινου πώρου 

-  Στάδιο σκληρού πώρου (παραγωγή ανώριµου οστέϊνου πώρου) 
3. Φάση ανακατασκευής οστού 

 
4.1. Φάση φλεγµονής 



Η φλεγµονώδης φάση της πωρώσεως είναι περίπου η ίδια για κάθε κάταγµα, αρχίζει 
αµέσως µετά την κάκωση, είναι η µικρότερη σε διάρκεια από τις άλλες δύο φάσεις και 
διαρκεί από 24 έως 72 ώρες (Woo και συν. 1984). 

Tα κλινικά ευρήµατα της φλεγµονώδους φάσεως είναι πόνος, οίδηµα, ερύθηµα, και 
αυξηµένη τοπική θερµοκρασία. Το οίδηµα ναρθηκοποιεί υδροστατικά το κάταγµα και 
γίνεται έτσι µία «ενδογενής» ακινητοποίηση του κατάγµατος. 

(α). Στάδιο δηµιουργίας του αιµατώµατος της καταγµατικής εστίας 
Χαρακτηριστικά γεγονότα του σταδίου αυτού είναι η δηµιουργία του αιµατώµατος 

από καταστροφή των αγγείων, η οστική νέκρωση των καταγµατικών άκρων, ο 
οστεοκυτταρικός θάνατος και η απελευθέρωση µεσολαβητών φλεγµονής που 
προσελκύουν τα φλεγµονώδη κύτταρα και διευκολύνουν την µετανάστευση τους στην 
καταγµατική εστία. 
Το στάδιο αυτό τελειώνει µε την εµφάνιση των φλεγµονωδών κυττάρων περίπου 48 

ώρες από του κατάγµατος. 
(β). Στάδιο κυτταρικής διηθήσεως του αιµατώµατος από φλεγµονώδη κύτταρα 
Το στάδιο αυτό αρχίζει µε την εµφάνιση των φλεγµονωδών κυττάρων (Μακροφάγα, 

πολυµορφοπύρηνα λευκοκύτταρα, ιστιοκύτταρα σιτευτικά κύτταρα και οστεοκλάστες) τα 
οποία πραγµατοποιούν την ενεργό φαγοκυττάρωση και λύση του νεκρωτικού οστού και 
µαλακών µορίων και τελειώνει µε την εµφάνιση  νεοπαραγοµένου χόνδρου και οστού 
στην καταγµατική εστία. 

 
4.2. Φάση επανόρθωσης  
Η φάση της επανορθώσεως αρχίζει 1–2 ηµέρες από το κάταγµα, όταν τα 

φλεγµονώδη φαινόµενα σταδιακά αρχίζουν να υποχωρούν, και διαρκεί για εβδοµάδες, 
αλληλεπικαλυπτόµενη από την φάση ανακατασκευής του πώρου. 

Στη διάρκεια αυτής της φάσης αντικαθίστανται τα κατεστραµµένα κύτταρα και η 
µεσοκυττάριος ουσία του σπασµένου οστού. 

Η ποσότητα και η σύνθεση και η ταχύτητα παραγωγής του πώρου κατά την 
επανορθωτική φάση, ποικίλλει και εξαρτάται  από διάφορους παράγοντες όπως η 
µηχανική σταθερότητα της καταγµατικής εστίας, η έκταση της συνοδού βλάβης των 
µαλακών µορίων, το εάν το κάταγµα συµβαίνει σε σπογγώδες οστό (επιφύσεις, 
µεταφύσεις, σπονδυλικά σώµατα), ή σε φλοιώδες οστό καθώς και από άλλους 
παράγοντες, που θα αναλυθούν παρακάτω. 

(α). Πρωτογενής αντίδραση του πώρου (primary callus response)  
Συµβαίνει συνήθως µέσα στις 2 πρώτες εβδοµάδες σε όλες τις περιπτώσεις 

καταγµάτων, είναι χρονικά αυτοπεριορισµένη, ανεξάρτητο από περιβαλλοντικά 
ερεθίσµατα,  και δεν οδηγεί από µόνη της στην πώρωση του κατάγµατος ( McKibbin 
1978), αλλά περιορίζει σηµαντικά την κινητικότητα της καταγµατικής εστίας.  

΄΄Καθορισµένα΄΄οστεοπρογεννητικα κύτταρα (determined osteoprogenitor cells, 
DOPC) (Friedenstein 1973) πολλαπλασιαζόµενα υπεγείρουν την έσω στιβάδα του 
περιοστέου και παράγουν απ’ ευθείας δυο περιχειρίδες οστέϊνου (σκληρού) πώρου  
υποπεριοστικά, µε τον µηχανισµό της υµενογενούς οστεοποιήσεως, εκατέρωθεν, αλλά 
µακριά από την καταγµατική εστία. 

(β). Στάδιο µαλακού πώρου (αγγειογέννεση και παραγωγή χόνδρινου πώρου) 
Το στάδιο του µαλακού πώρου της επανορθωτικής φάσης αρχίζει µε τον σχηµατιµό 

χόνδρου και οστού στην εστία του κατάγµατος και θεωρείται ολοκληρωµένο όταν παύει 
η κινητικότητα της καταγµατικής εστίας, οπότε και το κάταγµα θεωρείται κλινικά 
πωρωµένο. 

Η οργάνωση του αιµατώµατος αποτελεί την αρχή της επανορθωτικής φάσης της 
πώρωσης. Πειραµατικές εργασίες (Grundes και Reikertas 1993) συνηγορούν στο ότι η 
απώλεια του αιµατώµατος της καταγµατικής εστίας µπορεί να παρεµποδίσει ή να 



επιβραδύνει την πώρωση, όπως συµβαίνει στα επιπεπλεγµένα κατάγµατα ή κατά την 
θεραπεία των καταγµάτων µε ανοικτή ανάταξη. 

Η µεταβολή της αιµατώσεως σαν αντίδραση στο κάταγµα, αποτελεί ένα από τους 
κυριότερους παράγοντες, που επηρεάζουν την εξέλιξη της πωρώσεως. Η αγγειακή 
αντίδραση στο κάταγµα µεταβάλλεται µε τον χρόνο, έτσι τις πρώτες ώρες µε µερικές 
ηµέρες από το κάταγµα υπάρχει ελάττωση της αιµατικής ροής. Ακολουθεί αύξηση της 
αιµάτωσης, που φτάνει στο µέγιστο στις 2 εβδοµάδες. Αυτή αφορά την  εξωστική 
αιµάτωση όπου νεόπλαστα τριχοειδή αγγεία που προέρχονται από πολλαπλασιασµό 
ενδοθηλιακών κυττάρων των αγγείων των πέριξ του κατάγµατος µαλακών µορίων, που 
έχουν παράλληλη πορεία µεταξύ τους και κατευθύνονται κάθετα στο κάταγµα (Ηulth και 
Olerud 1964, Rhinelander και συν. 1968, Sevitt 1981). 
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Σχήµα 2(A.1.6-2). ∆ευτερογενής ή έµµεση πώρωση. 1: Ακέραιο οστό. 2: 

Φλεγµονώδης φάση. 
 
Η κύρια λειτουργία της εξωστικής αιµάτωση είναι η αιµάτωση του εξωτερικού πώρου 

και πιθανώς να συνεισφέρει στην επαναγγείωση του νεκρωµένου φλοιού, του οποίου η 
ενδοαυλική αιµάτωση έχει προσβληθεί. 

Το φαινόµενο αυτό είναι παροδικό, και συµβαίνει στα αρχικά στάδια της πωρώσεως, 
ενώ αργότερα η επανασχηµατιζόµενη ενδοαυλική αιµάτωση, αναλαµβάνει, 
αντικαθιστώντας την εξωστική (Rhinelander και Burgary 1962, Rhinelander και συν. 
1968). Έτσι η αιµατική ροή επανέρχεται σταδιακά στο φυσιολογικό περίπου 12 
εβδοµάδες µετά το κάταγµα. 

(γ). Οστεογενετική επαγωγή (osteogenic induction), είναι η βιολογική διεργασία, 
που γίνεται επιστράτευση µη ειδικών µεσεγχυµατικών κυττάρων µαλακών µορίων, σε 
εξωσκελετικές θέσεις,  στα οποία υπό την επίδραση εµβίων και µη παραγόντων, κυρίως 
της µορφογενετικής πρωτείνης του οστού (bone morphogenetic protein – BMP), 
προσδίδεται η δυνατότητα της οστεογενέσεως. Τα κύτταρα αυτά ονοµάζονται 
επαγώγιµα οστεοπρογεννητικά κύτταρα (inducible osteoprogenitor cells, IOPC) 
(Friedesteιn 1973, Owen 1980). 

Κατά την πώρωση παράγεται ανώριµο οστό, µέσω µηχανισµών ενδοχονδρικής και 
υµενογενούς οστεοποιήσεως. Η διεργασία αυτή απαιτεί πολλαπλασιασµό και 
διαφοροποίηση των αδιαφοροποίητων οστεοχονδροπρογενητικών κυττάρων 
(undifferentiated osteochondral progenitor cells),σε ώριµους οστεοβλάστες και 
χονδροκύτταρα (McKibbin 1978, Bolander 1992, Yoo και Johnstone 1998), τα οποία 
οργανώνουν το αιµάτωµα της καταγµατικής εστίας, σε ιστό, που εµφανίζει 



κυτταραβρίθεια, αγγειοβρίθεια και έντονη µεταβολική δραστηριότητα, και ονοµάζεται 
πώρος του κατάγµατος, αποτελούµενος κατά τόπους από  δικτυωτή µορφή οστίτη 
ιστού, χονδρικό και ινώδη ιστό (Buckwalter και Cooper  1987).  

Η εφαρµογή συµπιεστικών δυνάµεων στη καταγµατική εστία, δρα  ανασταλτικά στην 
παραγωγή ινώδους ιστού. Η διαλείπουσα εφαρµογή διατµητικών δυνάµεων στην καταγµατική 
εστία δρα ευωδοτικά στην επασβέστωση του νεοσχηµατιζόµενου ινώδη χόνδρου (Blenman και 
συν. 1989). 

Τοπικοί µεσολαβητές, που µπορούν να επηρεάσουν την λειτουργία των επανορθωτικών 
κυττάρων, είναι αυξητικοί παράγοντες, που παράγονται από τα κύτταρα αυτά και από τα 
αιµοπετάλια καθώς και η µερική πίεση του οξυγόνου.  

Η σχηµατιζόµενη ποσότητα του χόνδρινου πώρου είναι άλλοτε άλλη, εξαρτώµενη 
από διάφορους παράγοντες, είναι µεγαλύτερη όταν υπάρχει µεγάλη κινητικότητα στην 
καταγµατική εστία (Anderson 1965, Schenk και Willeneger 1967) και όταν η µερική 
πίεση του οξυγόνου είναι χαµηλή (Ham 1930, Girgis και Pritchard 1958, Basset και 
Herrmann 1961). 

Τα κύτταρα, που λαµβάνουν επαρκή ποσότητα οξυγόνου και δέχονται τα απαραίτητα 
µηχανικά ή ηλεκτρικά ερεθίσµατα παράγουν οστό (Bassett 1962, Bassett και Becker 1962, 
Blenman και συν. 1989). 

(δ). Η επασβέστωση του ινοχόνδρινου πώρου, µε εναπόθεση ανόργανων 
αλάτων, προκύπτει από µία συγκεκριµένη αλληλουχία κυτταρικών δραστηριοτήτων, 
που δεν είναι απολύτως διευκρινισµένη.  

Τα κύτταρα συνθέτουν µεσοκυττάριο ουσία, που περιέχει υψηλή συγκέντρωση τύπου Ι 
κολλαγόνων ινών (Buckwalter και Cooper 1987), που εµφανίζουν κανονικώς διατεταγµένα, 
επάλληλα  εγκάρσια χάσµατα (hole zones) (Glimcher 1976) και κατόπιν δηµιουργούν συνθήκες, 
που προάγουν την εναπόθεση συµπλεγµάτων κρυστάλλων υδροξυαπατίτου εντός των 
κολλαγόνων ινών.  

Η αύξηση της συγκεντρώσεως των ανόργανων αλάτων του πώρου, σχετίζεται στενά µε την 
αύξηση της σκληρότητας του (Aro και συν. 1989). 

Ο ασβεστοποιηµένος χόνδρινος πώρος ακολούθως διεισδύεται από αιµοφόρα 
αγγεία, που συνοδεύονται από περικύτταρα από τα οποία προέρχονται οι 
οστεοβλάστες.  

(ε). Στάδιο απορρόφησης χόνδρινου πώρου - Στάδιο σκληρού πώρου 
(ανώριµου οστέϊνου πώρου) 
Κατά το στάδιο αυτό ο µαλακός κυρίως χόνδρινης συστάσεως πώρος, που έχει 

επασβεστωθεί απορροφάται από χονδροκλάστες και οστεοκλάστες µετατρεπόµενος µε 
τους µηχανισµούς της ενδοχονδρικής οστεοποιήσεως σε σκληρό πώρο (ανώριµο 
οστέϊνο πώρο) αποτελούµενο από αδρή ινώδη ή δικτυωτή µορφή οστίτη ιστού 
(ανώριµο οστό, woven bone). 

Στο τέλος του σταδίου αυτού, η γεφύρωση της καταγµατικής εστίας από ανώριµο οστέϊνο 
πώρο, έχει σαν αποτέλεσµα την κλινική και ακτινολογική πώρωση του κατάγµατος, µε την 
καταγµατική εστία να είναι ανώδυνη και τις ακτινογραφίες να δείχνουν οστό να γεµίζει την 
καταγµατική εστία. Παρ’ όλα αυτά η πώρωση του κατάγµατος δεν είναι πλήρης, γιατί ο 
σχηµατισθείς ανώριµος οστέϊνος πώρος είναι µηχανικά ασθενέστερος του φυσιολογικού οστού, 
και αποκτά την πλήρη αντοχή του κατά την τρίτη φάση της πωρώσεως, την φάση της 
ανακατασκευής (remodeling) του πώρου. 
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Σχήµα 3 (A.1.6-3). ∆ευτερογενής ή έµµεση πώρωση. Επανορθωτική φάση. Τα 
διάφορα στάδια που επικαλύπτονται. 
 
 5. Φάση ανακατασκευής 

Η φάση ανακατασκευής του πώρου είναι µακροχρόνια και συνίσταται στην 
µετατροπή του ανώριµου οστέινου πώρου της επανορθωτικής φάσης σε ώριµο 
πεταλειώδη οστό.  

∆ιαρκεί από µερικούς µήνες έως µερικά χρόνια µετά την ολοκλήρωση της κλινικής 
πώρωσης του κατάγµατος, όπως διαπιστώνεται µε ραδιοϊσοτοπικές µελέτες, που 
δείχνουν αυξηµένη δραστηριότητα στην καταγµατική εστία για µεγάλο χρονικό διάστηµα 
µετά την κλινική και ακτινολογική πώρωση του κατάγµατος (Wendeberg 1961). 

Ο πώρος που γεφυρώνει την καταγµατική εστία, καθώς και το ίδιο το οστό 
ανακατασκευάζονται, µε µια διεργασία συνεχούς οστικής απορρόφησης και οστικής παραγωγής, 
κατά την οποία, το ανώριµο οστό (αδρή ινώδης µορφή οστίτη ιστού)  που αποτελεί τον πώρο 
σταδιακά αντικαθίσταται από πεταλειώδες (λεπτή ινώδης ή πεταλειώδη µορφή οστίτη ιστού).  

Η ανακατασκευή του πώρου γίνεται, µε σκοπό την επανάκτηση από το οστό του 
φυσιολογικού σχήµατος, λειτουργία, που γίνεται µε απορρόφηση της περίσσειας του πώρου, 
αποκατάσταση της µυελικής κοιλότητας και της φυσιολογικής διαµέτρου του οστού, µε 
αποτέλεσµα την σταδιακή αύξηση της µηχανικής σταθερότητας και αντοχής του. 

Η οστική ανακατασκευή (bone remodeling) αποτελεί θεµελιώδη βιολογική ιδιότητα των  
οστών των µεγάλων θηλαστικών, κατά την οποία  ανανεώνονται και αυτοεπιδιορθώνονται 
συνεχώς, µέσω µίας διεργασίας διαρκούς οστικής απορρόφησης και οστικής παραγωγής, έχει 
αποτελέσει θέµα εκτεταµένων µελετών (Bourne 1971). 



Οι µηχανισµοί που εµπλέκονται κατά την φάση ανακατασκευής του πώρου είναι είναι οι 
ίδιοι που διέπουν το φαινόµενο της ανακατασκευής στον φυσιολογικό σκελετό. Η λειτουργία 
αυτή επιτελείται και ρυθµίζεται από τα κύτταρα του οστίτη ιστού, δηλαδή τους οστεοκλάστες 
και τους οστεοβλάστες, και τα αγγεία, που τα συνοδεύουν και το σηµαντικό λειτουργικό 
αποτέλεσµα για τον ασθενή είναι η αύξηση της µηχανικής σταθερότητας του µέλους (White και 
συν. 1977).  

Όταν το οστό που απορροφάται είναι σπογγώδες, η διεργασία επιτελείται στην επιφάνεια της 
οστεοδοκίδος και τα εµπλεκόµενα κύτταρα δεν αποµακρύνονται από τα αιµοφόρα αγγεία 
(έρπουσα υποκατάσταση-creeping substitution), ο οστεοκλάστης απορροφά µόνο τις 
επιφανειακές οστεοδοκίδες, µε αποτέλεσµα να δηµιουργούνται επιφανειακές, αβαθείς 
κοιλότητες, τα βοθρία του Howship, ενώ αντίθετα στο φλοιώδες οστό, o oστεοκλάστης 
απορροφά σε βάθος και δηµιουργούνται επιµήκεις αύλακες οστικής απορρόφησης (cutting 
cones), οι οποίες γεµίζουν από τα αγγεία, που ακολουθούν και τα οποία φέρνουν τους 
οστεοβλάστες που εναποθέτουν νέους οστεόνες. 

Ο Wolff τον 19ο  αιώνα (Wolff 1892)  επεσήµαινε ότι το σχήµα που παίρνει ένα οστό 
καθορίζεται από τις φορτίσεις, που του ασκούνται, ώστε το σχήµα να ταιριάζει µε την 
λειτουργία που επιτελεί. Ο µεσολαβητής αυτής της διεργασίας παρέµενε άγνωστος µέχρις ότου 
ανακαλύφθηκαν ηλεκτρικά δυναµικά στο οστό. 

Οι Fukada και Yasuda (1957) διαπίστωσαν ότι η µηχανική παραµόρφωση του οστού 
προκαλούσε παραγωγή ηλεκτρικών δυναµικών. Η παραγωγή το δυναµικών αυτών θεωρήθηκε 
ότι οφείλεται σε πιεζοηλεκτρικό φαινόµενο, που συµβαίνει όταν ασκούνται µηχανικά φορτία 
στο κολλαγόνο και στους κρυστάλλους υδροξυαπατίτη του οστού (Bassett 1971, Bassett και 
Hermann 1961, Bassett και Becker 1962, Friedenberg και Brighton 1966, Friedenberg και συν. 
1971, Sarmiento και συν. 1984). 
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Σχήµα 4(A.1.6-4). ∆ευτερογενής ή έµµεση πώρωση. Φάση ανακατασκευής οστού.  
1: Πωρωθέν κάταγµα. 2: Τελική ανακατασκευή οστού. 
 
Ο Bassett (1962) απέδειξε ότι, όταν εφαρµοστούν στο οστό δυνάµεις διατµήσεως 

αναπτύσσονται θετικά ηλεκτρικά φορτία, ενώ αν εφαρµοστούν συµπιεστικές δυνάµεις, 
αναπτύσσονται αρνητικά φορτία. Η ανάπτυξη αρνητικών ηλεκτρικών φορτίων στο οστό προάγει 
την οστική παραγωγή, ενώ αντίθετα η ανάπτυξη θετικών προάγει την οστική απορρόφηση 
(Bassett και συν. 1964, Friedenberg και Brighton 1966). 

Έτσι η παρατήρηση αυτή (νόµος του Wolff) εκφράζει στην ουσία έναν αυτορυθµιζόµενο 
µηχανισµό, όπου η εφαρµογή µηχανικών φορτίσεων στο οστό τροποποιεί το ηλεκτρικό 



περιβάλλον των οστικών κυττάρων, µε αποτέλεσµα αυτά να αλλάζουν την συµπεριφορά τους 
(Bassett και Becker 1962). 

 
 
6. Πρωτογενής φλοιώδης πώρωση 

Ο τύπος αυτός της πωρώσεως, που χαρακτηρίζεται από: την έλλειψη εµφανούς 
πώρου, µπορεί να συµβεί σε φλοιώδες ή σπογγώδες οστό, αρκεί οι καταγµατικές 
επιφάνειες να διατηρούνται σε σταθερή επαφή, που εξασφαλίζεται σταθερή 
συµπιεστική οστεοσύνθεση, ονοµάζεται πρωτογενής φλοιώδης πώρωση ή άµεση 
πώρωση (primary cortical healing, direct healing). 

Παρ’ όλα αυτά ακόµη και µε τις πιο σταθερές συµπιεστικές οστεοσυνθέσεις, υπάρχει 
επαρκής µικροκίνηση στην καταγµατική εστία που µπορεί δυνητικά να αναστείλει την 
άµεση πώρωση (Woo και συν. 1984). 

Ο Danis το 1949 παρατήρησε ακτινολογικά ένα διαφορετικό τύπο πώρωσης σε 
κατάγµατα, που αντιµετωπίζονται µε σταθερή εσωτερική οστεοσύνθεση. 

Οι Schenk και Willenegger (1967) εφαρµόζοντας σταθερή συµπιεστική 
οστεοσύνθεση σε κερκίδες σκύλων διαπίστωσαν ότι, τα νεκρωµένα καταγµατικά άκρα 
δεν υφίστανται οστική απορρόφηση αλλά µετά  την τέταρτη εβδοµάδα, αυτά 
αυλακοποιούνται µε τους µηχανισµούς της οστικής ανακατασκευής, και υπάρχει απ, 
ευθείας σχηµατισµός οστεόνων, που γεφυρώνουν τις καταγµατικές επιφάνειες. 
Επιβεβαιώθηκαν έτσι ιστολογικά, οι ακτινολογικές παρατηρήσεις του Danis.  

Ο Perren (1979,1989) και οι Perren και συν. (1969, 1987) τόνισαν την σηµασία της 
σταθερής συµπιεστικής οστεοσύνθεσης στην επίτευξη της πρωτογενούς ή άµεσης 
πώρωσης. 

Οι Schenk και Willenegger (1967) περιέγραψαν δύο τύπους άµεσης πώρωσης, την 
πώρωση επαφής (contact healing, haversian remodeling) και την πώρωση χάσµατος 
(gap healing).  

Κατά την πώρωση επαφής, υπάρχει πλήρης επαφή των καταγµατικών άκρων, 
ώριµο, πεταλειώδες οστό (λεπτή ινώδης µορφή οστίτη ιστού) σχηµατίζεται µε απ, 
ευθείας δίοδο νέων οστεόνων κατά µήκος της καταγµατικής γραµµής, που διατάσσονται 
παράλληλα στον επιµήκη άξονα του οστού. Οστεοκλάστες δηµιουργούν επιµήκεις 
αύλακες µε οστική απορρόφηση κατά µήκος της καταγµατικής γραµµής, ακολουθούν 
οστεοβλάστες, που παράγουν µεσοκυττάριο ουσία  και αιµοφόρα αγγεία. Η 
νεοπαραγόµενη µεσοκυττάριος ουσία του οστίτη ιστού εγκλωβίζει τους οστεοβλάστες, 
που ονοµάζονται οστεοκύτταρα και σχηµατίζει οστέϊνα πετάλια (lamellas), που στο 
φλοιώδες οστό διατάσσονται οµόκεντρα γύρω από τα αγγεία δηµιουργώντας ένα νέο 
σύστηµα του Havers ή οστεώνα. 

Οι ίδιοι όµως ερευνητές εξετάζοντας κατάγµατα µετά από συµπιεστική 
οστεοσύνθεση µε πλάκες διαπίστωσαν ότι τα φλοιώδη καταγµατικά άκρα δεν 
βρίσκονταν πάντα σε στενή επαφή, αφήνοντας χάσµα µεταξύ τους άλλοτε άλλου 
µεγέθους, και ότι ο µηχανισµός, η υφή, και ο ρυθµός σχηµατισµού του νέου οστού 
εξαρτάται από το µέγεθος του χάσµατος. 

Κατά την πώρωση χάσµατος, σε µικρά χάσµατα της τάξεως των 150 µε 200 µm ή 
µεγέθους περίπου της εξωτερικής διαµέτρου του οστεόνος, σχηµατίζονται νέοι 
οστεόνες, που διατάσσονται κάθετα στον επιµήκη άξονα του οστού. Ακολουθεί η φάση 
ανακατασκευής των οστεόνων, µε σκοπό αυτοί να διαταχθούν παράλληλα µε τον 
επιµήκη άξονα του οστού και να αποκατασταθεί η αγγείωση του κατά µήκος της 
καταγµατικής εστίας. 

Σε χάσµατα της τάξεως των 200 µm µε 1mm στο οστικό κενό εισβάλουν τα 
νεοσχηµατιζόµενα, αµέσως µετά το κάταγµα, αγγεία. Μεσεγχυµατικά κύτταρα 
διαφοροποιούνται σε οστεοβλάστες, που παράγουν µη επασβεστωµένη µεσοκυττάριο 
ουσία του οστίτη ιστού (οστεοειδές). Ακολουθεί απορρόφηση των καταγµατικών άκρων 



και του σχηµατισθέντος πώρου µε την δράση των οστεοκλαστών, που δηµιουργούν 
επιµήκεις αύλακες απορρόφησης εξασφαλίζοντας την δίοδο νέων αγγείων, που 
συνοδεύονται από ενδοθηλιακά κύτταρα, περιαγγειακά µεσεγχυµατικά κύτταρα, και 
οστεοπρογεννητικά κύτταρα. Η διαδικασία αυτή οδηγεί στην αντικατάσταση του πώρου 
τους νεοσχηµατισµένους οστεόνες, που διατάσσονται παράλληλα µε τον επιµήκη άξονα 
του οστού. 

Στην περίπτωση που, ένα µεγάλο τµήµα φλοιώδους οστού είναι νεκρωµένο, είναι 
δυνατόν να συµβεί πώρωση χάσµατος µε απ, ευθείας σχηµατισµό οστεόνων, µε την 
διαφορά ότι συµβαίνει µε αργότερο ρυθµό και η περιοχή του νεκρωµένου φλοιώδους 
οστού δεν υφίσταται ανακατασκευή για µεγάλο χρονικό διάστηµα (Olerud και 
Danckwardt- Lillioestroem 1971). 
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Σχήµα 5(A.1.6-5). Πρωτογενής φλοιώδης πώρωση. 1: Ακέραιο οστό. 2: 

Φλεγµονώδης φάση. 3: Επανορθωτική φάση. 4: Τελική ανακατασκευή οστού. 
 
7. Συµπεράσµατα 
Η πρόοδος της µοριακής και κυτταρικής βιολογίας τα τελευταία χρόνια, οδήγησε σε 

κατανόηση µεγάλου µέρους των διεργασιών της πωρώσεως των καταγµάτων, που 
αναπαριστά µια πολύπλοκη διεργασία επιστρατεύσεως και διαφοροποιήσεως 
αδιαφοροποίητων, πολυδυνάµων µεσεγχυµατικών µητρικών κυττάρων (προγεννητικά 
κύτταρα), που καθοδηγείται από µια πλειάδα αυξητικών παραγόντων και κυτοκινών.   

Πολλά θέµατα αναφορικά µε τους παραπάνω µηχανισµούς απαιτούν περαιτέρω 
έρευνα, όπως η θέση και διαθεσιµότητα των υποδοχέων των αυξητικών παραγόντων 
στην καταγµατική εστία, ο καθορισµός του ακριβούς ρόλου και της διάρκειας δράσεως 



των προγεννητικών κυττάρων, που έχουν αναγνωριστεί στο οστό, µυελό των οστών και 
στους µυς, ο ακριβής ρόλος της αγγειογενέσεως και των περικυττάρων, τα στάδια, που 
προηγούνται της παραγωγής των µορφογενετικών πρωτεϊνών  του οστού από τα 
προγεννητικά κύτταρα. 

Πολλοί παράγοντες, ορµονικοί, µηχανικοί, βιοφυσικοί (ηλεκτρικά ρεύµατα, υπέρηχοι), 
βιολογικοί και γονιδιακοί επηρεάζουν την πώρωση των καταγµάτων και η βασική τους 
γνώση και η περαιτέρω έρευνα στους τοµείς αυτούς, θα οδηγήσουν στο µέλλον σε 
καλύτερη αντιµετώπιση των καταγµάτων και των ψευδαρθρώσεων. 
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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

 
 

2. ΚΑΤΑΓΜΑΤΑ ΚΝΗΜΗΣ 



Α.2.1. Κατάγµατα διάφυσης κνήµης 
 Περιγραφή-Ταξινοµήσεις 
 

 
1. Κατάγµατα κνήµης  
Τα κατάγµατα του οστού της κνήµης, ανάλογα µε την εντόπισή τους, µπορεί να αφορούν: 

1. Την κεντρική επίφυση. Αυτά είναι τα κατάγµατα των κνηµιαίων κονδύλων τα οποία είναι 
ενδαρθρικά. 

1. Την κεντρική (άνω) µετάφυση. 
2. Την διάφυση της κνήµης. 
3. Την περιφερική (κάτω) µετάφυση. 
4. Την περιφερική επίφυση. Είναι επίσης ενδαρθρικά και περιλαµβάνουν τα κατάγµατα Pilon 

και τα κατάγµατα των σφυρών. 
Μερικές φορές το κάταγµα καταλαµβάνει δύο ή περισσότερες περιοχές, ή µπορεί να έχουµε 

κάταγµα  µε εξάρθρηµα της άρθρωσης της ποδοκνηµικής (πιο συχνά) ή του γόνατος. 
 
2. Κατάγµατα διάφυσης κνήµης 
Τα κατάγµατα αυτά είναι τα πιό συχνά από τα κατάγµατα των µακρών οστών (Συµεωνίδης 

1996, Russell 1996) λόγω της θέσης της κνήµης  (Whittle 1998) µε σηµαντικό αριθµό ηµερών 
νοσηλείας αλλά και επισκέψεων στα νοσοκοµεία (Russell 1996). 

Σαν κάταγµα της διάφυσης της κνήµης ορίζεται το κάταγµα που απέχει τουλάχιστον 5 
εκατοστά από το κεντρικό και περιφερικό άκρο της κνήµης (Muller και συν. 1990, Court-Brown 
and  McBirnie 1995). 

Όπως προκύπτει από µεγάλες σειρές (Elis 1958, Nicoll 1964, Court-Brown and  McBirnie 
1995) σηµαντικό ποσοστό των καταγµάτων είναι ανοικτά (πιό συχνά από κάθε άλλο µακρό 
οστό) δεδοµένου ότι µεγάλο µέρος της διάφυσης είναι υποδόριο (Whittle 1998). 

Συµβαίνουν σε όλες τις ηλικίες και πρακτικά συναντά κανείς όλα τα είδη καταγµάτων 
(Συµεωνίδης 1996) µε αιτίες όπως, πτώση (απλή, από σκάλες, από ύψος), αθλητικές κακώσεις 
(πιό συχνή το ποδόσφαιρο), τροχαία ατυχήµατα και απ’ ευθείας πλήξεις από άλλες αιτίες 
(Court-Brown and  McBirnie 1995). 

Τα κατάγµατα της διάφυσης, τα οποία και µας ενδιαφέρουν στην παρούσα µελέτη πρακτικά 
υποδιαιρούνται σε κατάγµατα το κεντρικού, µέσου και περιφερικού τριτηµορίου, ενώ υπάρχουν 
και κατάγµατα που καταλαµβάνουν περισσότερα του ενός τριτηµόρια.  

 
3. Η κατάσταση της περόνης 
Για τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης, η συνύπαρξη ή όχι κατάγµατος στην 

περόνη καθώς και η µορφολογία του τυχόν συνυπάρχοντος κατάγµατος υποδηλώνει 
και την σταθερότητα καθώς και την ποσότητα ενέργεια που προκάλεσε το κάταγµα. 
Ακέραιη περόνη υποδηλώνει συνήθως κάταγµα χαµηλής ενέργειας, ενώ το συντριπτικό 
ή τµηµατικό (΄΄διπολικό΄΄) κάταγµα της περόνης υποδηλώνει συνήθως κάταγµα υψηλής 
ενέργειας.     
 

4. Ταξινοµήσεις  
Οι διάφορες ταξινοµήσεις των καταγµάτων έχουν σαν τελικό 

σκοπό την ΄΄καλύτερη΄΄ αντιµετώπιση των καταγµάτων. Αυτό 
επιτυγχάνεται µε:    
1. Σύγκριση ίδιων ΄΄πραγµάτων΄΄ (καλύτερη επικοινωνία µεταξύ των θεραπευτών). 
2. Μελέτη των αποτελεσµάτων µετά από συγκεκριµένη αντιµετώπιση των ιδίων τύπων 

κατάγµατος. 



3. Σύγκριση των αποτελεσµάτων µετά από διαφορετικούς τρόπους αντιµετώπισης του ιδίου 
τύπου κατάγµατος. 

 
 
 
5. ΄΄Προσωπικότητα του κατάγµατος΄΄ 
Ο Nicoll το 1964 περιέγραψε για τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης την 

΄΄προσωπικότητα του κατάγµατος΄΄ και µπόρεσε να περιγράψει την ΄΄φυσική ιστορία΄΄ των 
καταγµάτων αυτών  εντοπίζοντας τους πιο σηµαντικού παράγοντες, όπως θα δούµε παρακάτω. 

Είναι επίσης γνωστό ότι ΄΄διαφορετικές περιστάσεις απαιτούν διαφορετική αντιµετώπιση του 
ιδίου προβλήµατος΄΄ (Tile 1996). 

Έτσι στον  ορισµό της ΄΄προσωπικότητας του κατάγµατος΄΄ πρέπει να περιλάβει κανείς όλα 
τα στοιχεία εκείνα που παίζουν ρόλο στη λήψη της απόφασης για τον τρόπο αντιµετώπισης του 
κατάγµατος. Αυτά τα στοιχεία µπορεί να προέρχονται από περισσότερες της µίας ταξινοµήσεις, 
ή και στοιχεία που δεν περιλαµβάνονται σε γνωστές ταξινοµήσεις. 
 

6. Κλειστά κατάγµατα  
6.1. Ταξινόµηση κατά ΑΟ 
Όσον αφορά στην ταξινόµηση των κλειστών καταγµάτων της διάφυσης της κνήµης 

φαίνεται ότι οι περισσότεροι σήµερα χρησιµοποιούν την ταξινόµηση κατά ΑΟ (Müller 
και συν. 1990, Smith 2000) (σχήµα 1, παράρτηµα 1). 

Στην ταξινόµηση αυτή, η οποία είναι Αλφαβητική-Αριθµητική, υπάρχουν 3 
κατηγορίες µε βάση το βαθµό συντριβής και σε κάθε κατηγορία 3 υποκατηγορίες, µε 
βάση τη γραµµή (την κύρια) του κατάγµατος.  

Η κατηγορία Α περιλαµβάνει τα απλά κατάγµατα χωρίς συντριβή. Το κάταγµα Α1 
είναι σπειροειδές, το κάταγµα Α2 είναι  λοξό κάταγµα (γωνία κατάγµατος µεγαλύτερη 
των 30 µοιρών) και το κάταγµα Α3 είναι εγκάρσιο κάταγµα (γωνία κατάγµατος 
µικρότερη των 30 µοιρών).  

Η κατηγορία Β περιλαµβάνει τα κατάγµατα µε συντριβή του ενός φλοιού. Το 
κάταγµα Β1 είναι σπειροειδές µε συντριβή (µία ΄΄πεταλούδα΄΄), το κάταγµα Β2 είναι 
λοξό µε συντριβή (µία ΄΄πεταλούδα΄΄) και το Β3 είναι εγκάρσιο µε συντριβή 
(περισσότερες ΄΄πεταλούδες΄΄). 

Στην κατηγορία C περιλαµβάνονται τα κατάγµατα µε συντριβή και των δύο φλοιών. 
Το κάταγµα C1 είναι σπειροειδές µε µεγάλου βαθµού συντριβή (πολλές 
΄΄πεταλούδες΄΄), το κάταγµα C2 είναι τµηµατικό µε ακέραιο το ενδιάµεσο τµήµα και το 
C3 είναι τµηµατικό συντριπτικό µε συντριβή του ενδιάµεσου τµήµατος. 
Η ΄΄λογική΄΄ της ταξινόµησης αυτής είναι η εξής: Η σοβαρότητα του κατάγµατος ΄΄αυξάνει΄΄ 

καθώς προχωρούµε σε κατηγορία από Α (χωρίς συντριβή) σε Β (συντριβή) και C (µεγάλου 
βαθµού συντριβή), καθώς επίσης και από την υποκατηγορία από 1 (σπειροειδή, έµµεση-
στροφική κάκωση) σε 2 και 3 (εγκάρσια και λοξά, άµεση κάκωση). 

Η υπόθεση ότι τα σπειροειδή κατάγµατα συνοδεύονται από µικρότερου βαθµού κάκωση των 
µαλακών µορίων από ότι τα εγκάρσια και λοξά έχει αποδειχθεί πειραµατικά (Oni και συν. 
1989). 

Από κλινικής πλευράς, οι Johner και Wruhs (1983) (σχήµα 1) χρησιµοποιώντας την 
παραπάνω ταξινόµηση και λαµβάνοντας υπ’ όψιν, (1) το µηχανισµό τραυµατισµού, (2) τη 
συντριβή, (3) τη βλάβη των µαλακών µορίων, και (4) την παρεκτόπιση του κατάγµατος, σε 
κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε ανοικτή ανάταξη και οστεοσύνθεση µε πλάκα και κοχλίες 
βρήκαν ότι ο τύπος (pattern) του κατάγµατος ήταν ο πιο σηµαντικός προγνωστικός παράγοντας. 
Τα κατάγµατα από κάµψη (εγκάρσια-λοξά) παρουσίαζαν µεγαλύτερου βαθµού βλάβη των 
µαλακών µορίων και είχαν τη χειρότερη πρόγνωση.   
 



6.2. Ταξινόµηση της Orthopaedic Trauma Association (ΟΤΑ 1996) 
Η ταξινόµηση αυτή είναι κατά βάση η ταξινόµηση κατά ΑΟ, µε µικρές τροποποιήσεις. Για 

την κνήµη συγκεκριµένα, τα κατάγµατα της κεντρικής µετάφυσης (εξωαρθρικά) 
κωδικοποιούνται σαν 41, της διάφυσης σαν 42 και της περιφερικής µετάφυσης (εξωαρθρικά) 
σαν 43. 
 

 
  
  

 
  
Σχήµα 1(Α.2.1-1). Ταξινόµηση καταγµάτων διάφυσης κνήµης. Βαθµός συντριβής και 

αιτιολογία. 
(Από: Johner R, and Wruhs O. Classification of tibial shaft fractures and correlation with results 
after rigid internal fixation. Clin Orthop 1983;178:7-25). 
 
 

6.3. Ταξινόµηση συντριβής κατά Winquist  και Hansen (παράρτηµα 2) 
Ο  Winquist και οι συνεργάτες του (1980, 1984) στην προσπάθειά τους να καθορίσουν τις 

ανδείξεις για στατική και δυναµική ενδοµυελική ήλωση στα κατάγµατα της διάφυσης του 
µηριαίου ουσιαστικά τα ταξινόµησαν σε:  
1. Χωρίς συντριβή (βαθµός 0): Εγκάρσια, Λοξά και Σπειροειδή. 
2. Με συντριβή:  

Βαθµός Ι: Συντριβή µέχρι του 25% της διαµέτρου της διάφυσης. 
Βαθµός ΙΙ: Συντριβή µέχρι του 50% της διαµέτρου της διάφυσης. 
Βαθµός ΙΙΙ: Συντριβή µέχρι του 75% της διαµέτρου της διάφυσης. 
Βαθµός ΙV: Συντριβή µέχρι του 100% της διαµέτρου της διάφυσης. 



 Ο Henley  (1989)  πρότεινε την εφαρµογή της ταξινόµησης του βαθµού συντριβής κατά 
Winquist  και Hansen (η οποία εφαρµόζεται στο µηριαίο) και στα κατάγµατα της κνήµης. 

Οι παραπάνω ταξινόµηση έχει µεγάλη σηµασία για τα κατάγµατα που αντιµετωπίζονται µε 
ενδοσταθεροποιούµενη ενδοµυελική ήλωση, γιατί ο τύπος ήλωσης (στατική ή δυναµική) έχει 
βρεθεί ότι είναι ένας από τους παράγοντες που επηρεάζουν και το χρόνο πώρωσης, και την 
πιθανότητα επιπλοκών στα κατάγµατα διάφυσης κνήµης. 
 

                            
 

Σχήµα 2 (Α.2.1-2). Ταξινόµηση συντριβής κατά Winquist  και Hansen. 
 

6.4. Ταξινόµηση της βλάβης των µαλακών µορίων κατά Tscherne και Gotzen 
Οι Tscherne και Gotzen ταξινόµησαν το βαθµό βλάβης των µαλακών µορίων στα κλειστά 

κατάγµατα. 
1. Βαθµός 0: Χωρίς βλάβη ή αµελητέα βλάβη των µαλακών µορίων (τραυµατισµός από 

έµµεση κάκωση). 
2. Βαθµός 1: Επιπολής εκδορά η σύνθλιψη προερχόµενη από πίεση οστικού τεµαχίου εκ των 

έσω. 
3. Βαθµός 2: Εν τω βάθει σύνθλιψη µε εντοπισµένη σύνθλιψη του δέρµατος ή µυός σαν 

αποτέλεσµα απ’ ευθείας κάκωσης. 
4. Βαθµός 3: Εκτεταµένη σύνθλιψη δέρµατος και πιθανόν σοβαρού βαθµού µυϊκή βλάβη.  
  

6.5. Άλλες ταξινοµήσεις 
Ο Ellis (1958) ταξινόµησε τα κατάγµατα της διάφυση σε 3  κατηγορίες ανάλογα µε τη 

σοβαρότητα, συσχετίζοντας αυτές µε τα αποτελέσµατα µετά από συντηρητική αντιµετώπιση. 
1. Ελάσσων σοβαρότητα (Minor): Κατάγµατα χωρίς παρεκτόπιση, µε ελάχιστη συντριβή ή 

ελάχιστο  τραύµα. Η πώρωση χρειάστηκε 10 εβδοµάδες, και καθυστέρησε σε 2% των 
περιπτώσεων. 

2. Μέτρια σοβαρότητα  (Moderate): Κατάγµατα µε παρεκτόπιση και γωνίωση, µικρή συντριβή 
ή µικρό τραύµα. Η πώρωση χρειάστηκε 15 εβδοµάδες και καθυστέρησε σε 11% των 
περιπτώσεων  

3. Μείζων σοβαρότητα (Major): Κατάγµατα µε πλήρη παρεκτόπιση και µαγάλη συντριβή ή 
σοβαρού βαθµού τραύµα των µαλακών µορίων. Η πώρωση χρειάστηκε 23 εβδοµάδες και 
καθυστέρησε σε 60% των περιπτώσεων.   

 
Ο Nicoll (1964) αναγνώρισε 4 σηµαντικούς προγνωστικούς παράγοντες για τα κατάγµατα 

της διάφυσης της κνήµης, σχετίζοντας αυτούς µε το αποτέλεσµα µετά από συντηρητική 
αντιµετώπιση.  



Αυτοί οι παράγοντες ήταν: (1) το µέγεθος της αρχικής παρεκτόπισης, (2) ο βαθµός  
συντριβής (3) ο βαθµός της βλάβης των µαλακών µορίων και (4) η παρουσία ή όχι φλεγµονής. 
Οι 3 πρώτοι  παράγοντες ταξινοµήθηκαν σε 3 βαθµούς: µικρό ή καθόλου, µέτρια, και σοβαρά. 

Κατάγµατα µε µικρή ή καθόλου παρεκτόπιση, χωρίς συντριβή και χωρίς βλάβη των 
µαλακών µορίων παρουσίασαν καθυστερηµένη πώρωση ή ψευδάρθρωση στο 9% 
των περιπτώσεων, ενώ σε κατάγµατα µε σοβαρού βαθµού παρεκτόπιση και 
συντριβή και σοβαρού βαθµού βλάβη των µαλακών µορίων η καθυστέρηση της 
πώρωσης και η ψευδάρθρωση αφορούσε στο 39% των περιπτώσεων.     

 
7. Ανοικτά κατάγµατα  
Για τα ανοικτά κατάγµατα η πλέον ευρέως χρησιµοποιούµενη  ταξινόµηση είναι του Gustilo 

(1976, 1984), παρά το γεγονός ότι η συµφωνία µεταξύ διαφόρων παρατηρητών, όσον αφορά 
στην κατάταξη των ιδίων συγκεκριµένων περιπτώσεων βρέθηκε να κυµαίνεται περί το 60%. 

Οι Gustilo και Anderson το 1976 ταξινόµησαν τα ανοικτά κατάµατα σε 3 τύπους (Ι, ΙΙ, ΙΙΙ) 
και στη συνέχεια οι Gustilo, Mendoza και Williams τον1984 υποδιαίρεσαν τα κατάγµατα του 
τύπου ΙΙΙ σε Α, Β, και C, επειδή βρήκαν διαφορά µεταξύ των υποκατηγοριών αυτών όσον 
αφορά στη συχνότητα φλεγµονής, ψευδάρθρωσης και ακρωτηριασµού, γεγονός που 
επιβεβαιώθηκε και από άλλες µελέτες (Caudle και Stern 1987, Court-Brown και συν. 1990). 

Έτσι η τελική ταξινόµιση διαµορφώθηκε όπως πρακάτω: 
Τύπος Ι: Κάταγµα µε µικρό, καθαρό τραύµα δέρµατος (εκ των έσω) µέχρι 1 εκατοστό. 
Τύπος ΙΙ: Κάταγµα µε τραύµα δέρµατος µεγαλύτερο του ενός εκατοστού, χωρίς όµως 

εκτεταµένη βλάβη των µαλακών µορίων. 
Τύπος ΙΙΙ: Κάταγµα µε εκτεταµένη βλάβη του δέρµατος και των µαλακών µορίων. 

ΙΙΙ Α: Με επαρκή κάλυψη από τα µαλακά µόρια. 
ΙΙΙ Β: Με έλλειµµα δέρµατος.  
ΙΙΙ C: Με αρτηριακή βλάβη. 
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Α.2.2. Κλινική εικόνα- Αρχική αντιµετώπιση 
 
 
 
 1. Εισαγωγή 
Τα κατάγµατα κνήµης µπορεί να είναι µεµονωµένα, ή να 

συνυπάρχουν µε άλλα κατάγµατα (πολυκαταγµατίας ασθενής) ή 
κακώσεις άλλων οργάνων (πολυτραυµατίας ασθενής).   

Όταν πρόκειται για πολυτραυµα-καταγµατία ασθενή η αρχική εκτίµηση (και η παραπέρα 
αντιµετώπιση) ακολουθεί τις αρχές του  ATLS.  

Σε αυτό το κεφάλαιο θα ασχοληθούµε µε την κλινική εικόνα του ασθενούς µε µεµονωµένο 
κάταγµα της διάφυσης της κνήµης. 
 
 2. Κλινική εικόνα  

2.1. Συµπτώµατα 
Τα κύρια συµπτώµατα του ασθενούς είναι ο πόνος και η αδυναµία φόρτισης τιου µέλους. Σε 

περίπτωση συνυπάρχουσας αρτηριακής ή νευρικής βλάβης θα υπάρχουν και τα αντίστοιχα 
συµπτώµατα  (αίσθηµα ψυχρότητος, αισθητικές διαταραχές, αδυναµία κίνησης των δακτύλων). 

 
2.2. Επισκόπηση 
Τραύµα δέρµατος 
Η ύπαρξη τραύµατος του δέρµατος υπεράνω ή κοντά στην εστία του κατάγµατος σηµαίνει 

ότι το κάταγµα µπορεί να είναι ανοικτό ή επιπλεγµένο. 
Παραµόρφωση 
Η παραµόρφωση µπορεί να είναι τοπική και να οφείλεται στο οίδηµα και το αιµάτωµα που 

αναπτύσεται γύρω από το κάταγµα, ή να αφορά  όλο το σκέλος και να οφείλεται σε 
παρεκτόπιση του κατάγµατος.  

Χρώµα του δέρµατος 
Ωχρότητα ή κυάνωση περιφερικά του κατάγµατος µπορεί να σηµαίνουν επηρεασµό της 

αγγειακής κυκλοφορίας. 
Αδυναµία κίνησης 
Η αδυναµία κίνησης των δακτύλων (που δεν οφείλεται στον πόνο) υποδηλώνει βλάβη 

νεύρου. 
 
2.3. Ψηλάφηση 
Περιφερικές σφύξεις 
Εξάλειψη του σφυγµού της ραχιαίας του ποδός ή της οπίσθιας κνηµιαίας υποδηλούν 

αρτηριακή βλάβη. 
Αισθητικότης 
∆ιαταραχές της αισθητικότητας στον άκρο πόδα υποδηλούν βλάβη νεύρου. 

 
3. Συνυπάρχουσες βλάβες  
3.1. Αγγειακές βλάβες 
Στα κλειστά κατάγµατα της διάφυσης δεν είναι συχνές. Παρατηρούνται κυρίως σε 

κατάγµατα του άνω τριτηµορίου, όπου η πρόσθια κνηµιαία µπορεί ή να πιεστεί ή να τρωθεί από 
οστικό τεµάχιο. 

 
3.2. Βλάβη νεύρου 



Στα κλειστά κατάγµατα της διάφυσης επίσης δεν είναι συχνό. Μπορεί όµως να παρατηρηθεί 
βλάβη του περονιαίου είτε από συνυπάρχων κάταγµα του αυχένος της περόνης, είτε από απ’ 
ευθείας πλήξη στην ίδια περιοχή. 

 
 
3.3. Κακώσεις του  γόνατος και της ποδοκνηµικής  
Οι συνδεσµικές κακώσεις του γόνατος δεν είναι ασυνήθεις και κατάγµατα της ποδοκνηµικής 

µπορούν επίσης να συµβούν. 
 
4. Ακτινολογικός έλεγχος  
Ο ακτινολογικός έλεγχος περιλαµβάνει την προσθιοπίσθια και πλάγια προβολή ολοκλήρου 

του οστού της κνήµης. Συνεπώς θα πρέπει να περιλαµβάνει την άρθρωση του γόνατος και της 
ποδοκνηµικής. 
 

5. Αρχική αντιµετώπιση  
5.1. Πολυτραυµα-καταγµατίας ασθενής 
Όπως αναφέρθηκε και προηγουµένως, η αντιµετώπιση του ασθενούς ακολουθεί τις αρχές του  

ATLS.  
 
5.2. Ανοικτά κατάγµατα 
Η αντιµετώπιση των ανοικτών καταγµάτων ακολουθεί συγκεκριµένο πρωτόκολλο 

επείγουσας χειρουργικής θεραπείας. 
 
5.3. Κλειστά κατάγµατα 
Το σκέλος ακινητοποιείται προσωρινά µε νάρθηκα µηροκνηµοποδικό και αφού ολοκληρωθεί 

και ο ακτινολογικός έλεγχος αποφασίζεται ο οριστικός τρόπος αντιµετώπισης. 
Κατά την προσωρινή ακινητοποίηση δεν καταβάλλεται προσπάθεια ανάταξης του 

κατάγµατος, θα πρέπει όµως να διορθωθούν µεγάλες παραµορφώσεις που ενδεχοµένως 
προδιαθέτουν για πίεση του δέρµατος αγγείων ή νεύρων. 
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Α.2.3. Οριστική αντιµετώπιση 

 
 

 
Τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης αν και είναι σήµερα συχνά -τα πιο συχνά κατάγµατα 

µακρών οστών σύµφωνα µε τον Russell (1996)- όσον αφορά στην αντιµετώπισή τους υπάρχουν 
αντιφατικές απόψεις. 

Οι ενδείξεις για συντηρητική και χειρουργική αντιµετώπιση των κλειστών καταγµάτων 
διάφυσης κνήµης δεν έχουν σαφώς καθοριστεί (Whittle 1998). 

Έτσι παρά την πρόοδο που έχει συντελεστεί και στη χειρουργική και στη συντηρητική 
θεραπεία των καταγµάτων κνήµης, φαίνεται ότι δεν υπάρχει ΄΄τέλεια΄΄ µέθοδος που να καλύπτει 
όλες τις περιπτώσεις σε αντίθεση µε τα κατάγµατα της διάφυσης του µηριαίου σαν ΄΄θεραπεία 
εκλογής΄΄ σήµερα θεωρείται η κλειστή ενδοσταθεροποιούµενη ήλωση (Tile 1996).  
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Α.2.4. Συντηρητική Αγωγή 
 
 
 

1. Τρόπος αντιµετώπισης  
Μετά από την αρχική ακινητοποίηση του κατάγµατος, µε γύψινο νάρθηκα µηρο-κνηµο-

ποδικό, ακολουθεί η ανάταξη του κατάγµατος (αν απαιτείται), υπό αναισθησία και η 
τοποθέτηση γύψινου κυλίνδρου µηρο-κνηµο-ποδικού. 

Παλαιότερα, η αγωγή περιελάµβανε τοποθέτηση του γύψου µε το γόνατο σε κάµψη 20-45 
µοίρες και καθυστερηµένη φόρτιση του µέλους.  

Από τη δεκαετία του ’60 όµως έγινε πλέον αντιληπτό ότι η πρώϊµη φόρτιση προάγει την 
πώρωση (Dehne και συν. 1961, Nicoll  1964, Hughston και συν. 1969, Sarmiento 1967, 1970, 
Brown 1974). Έτσι σήµερα πλέον οι ασθενείς φορτίζουν το σκέλος σχετικά νωρίς (2-4 
εβδοµάδες) είτε µέσω του µηρο-κνηµο-ποδικού γύψινου κυλίνδρου µε το γόνατο σε κάµψη 0-5 
µοίρες, είτε µετά από την τοποθέτηση λειτουργικού γύψινου ή προκατασκευασµένου 
κνηµοποδικού κυλίνδρου.  

 
2. Ενδείξεις  
Μελετώντας τη βιβλιογραφία, βλέπει κανείς ότι:  
(α) όσον αφορά στις  ενδείξεις για συντηρητική αντιµετώπιση στα κλειστά κατάγµατα 
της διάφυση της κνήµης σήµερα, αυτές δεν είναι σαφείς και  
(β) µε την πάροδο του χρόνο οι ενδείξεις ελαττώνονται.  
Έτσι οι προτεινόµενες ενδείξεις µε την πάροδο του χρόνου µάλλον εξελίσσονται όπως 

παρακάτω: 
1967: ΄΄Όλα΄΄ τα κατάγµατα (Sarmiento). 
1989: Όλα τα κατάγµατα µε εξαίρεση αυτά που έχουν µεγάλη αρχική βράχυνση ή αυτά στα 

οποία η γωνίωση αυξάνει ενώ βρίσκονται στο γύψο (Sarmiento και συν.).  
1996: Τα περισσότερα κατάγµατα, εκτός και αν υπάρχει καθαρή ένδειξη για χειρουργική 

αντιµετώπιση (Tile). 
1996: Μεµονωµένα, χαµηλής ενέργειας, µε µικρή παρεκτόπιση (Russell ).  
1998: Κατάγµατα που δεν απαιτούν ανάταξη υπό αναισθησία (Court-Brown).  
 

                                 
Εικόνα 1(Α.2.4-1). Συντηρητική αγωγή µε µηροκνηµοποδικό κύλινδρο (Από: Russell T.A.. 

Fractures of the Tibia and Fibula. In Rockwood and Green’s, Fractures of Adults, Fourth 
Edition. Lippincott-Raven Publishers, 1996). 



    
 
Εικόνα 1(Α.2.4-2). Συντηρητική αγωγή µε λειτουργικό νάρθηκα προκατασκευασµένο και 

γύψνο (Από: Russell T.A.. Fractures of the Tibia and Fibula. In Rockwood and Green’s, 
Fractures of Adults, Fourth Edition. Lippincott-Raven Publishers, 1996). 

 
3. Αποτελέσµατα   
Έχουν δηµοσιευθεί πολλές σειρές µε κατάγµατα διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν 

συντηρητικά. Είναι δύσκολο να εκτιµήσει κανείς τα αποτελέσµατα συγκρίνοντας τις σειρές που 
έχουν δηµοσιευτεί,  ακόµη και από τους ίδιους συγγραφείς. Επίσης µεταξύ των διαφόρων 
σειρών οι τύποι των καταγµάτων είναι διαφορετικοί ή τα κριτήρια αξιολόγησης των 
αποτελεσµάτων διαφορετικά. 
 

3.1. Πώρωση, Καθυστερηµένη πώρωση, Ψευδάρθρωση 
Η συχνότητα πώρωσης (και συνεπώς της καθυστερηµένης πώρωσης και ψευδάρθρωσης) 

χωρίς πρόσθετη επέµβαση ποικίλει ανάµεσα στους διάφορους συγγραφείς αλλά και σε 
διαφορετικές εργασίες των ιδίων συγγραφέων. 

Έτσι βλέπει κανείς σε άλλη σειρά όλα τα κατάγµατα να έχουν πωρωθεί (Sarmiento 1967), σε 
άλλες σειρές να παρουσιάζεται ποσοστό ψευδάρθρωσης 2.5% (Sarmiento 1989), 2% (Digby και 
συν. 1982), 4% (Oni και συν. 1988), 8% (Nicoll 1964, Jensen και συν. 1977), 18.6% (Haines και 
συν. 1984). 

 
3.2. Χρόνος πώρωσης 

Ο µέσος χρόνος πώρωσης µετά από συντηρητική αντιµετώπιση επίσης ποικίλει ανάµεσα 
στους διάφορους συγγραφείς αλλά και σε διαφορετικές εργασίες των ιδίων συγγραφέων. 

Έτσι κυµαίνεται µεταξύ 14.1 εβδοµάδων (Sarmiento 1970), 15.3 εβδοµάδων (Böstmann and 
Hänninen 1982),  και 19.4 εβδοµάδων (Kay et al. 1986), 16.7 εβδοµάδων (Digby et al. 1982), 22 
εβδοµάδων (Sarmiento et al. 1984). 

Επίσης παρατηρείται ο µεγαλύτερος χρόνος πώρωσης σε µία σειρά που περιελάµβανε όλους 
του τύπους καταγµάτων,   έχει αναφερθεί να είναι 21 εβδοµάδες (Sarmiento 1967) ενώ σε άλλη 
σειρά που περιελάµβανε µόνο σταθερά ή σχετικώς σταθερά κατάγµατα µόνο στο 90% των 
περιπτώσεων είχε επέλθει πώρωση σε 26 εβδοµάδες (Sarmiento 1995).   
 

3.3. Πώρωση σε πληµµελή θέση 
Η πώρωση σε πληµµελή θέση είναι ένα από τα σοβαρά µειονεκτήµατα της συντηρητικής 

αγωγής.  



Η συχνότητα πώρωσης σε πληµµελή θέση  στη συντηρητική αντιµετώπιση µε γύψινους 
κυλίνδρους κυµαίνεται µεταξύ 21.1% (Oni et al. 1988), 25% (Haines et al. 1984), και 50%  (Van 
der Linden and Larson 1979). 

Και µε λειτουργικούς νάρθηκες σηµαντική παραµόρφωση έχει αναφερθεί στο 10% των 
καταγµάτων (Sarmiento 1970, Digby και συν. 1982). 

Αν και δεν υπάρχει µία γενικώς αποδεκτή άποψη για τις αποδεκτές παραµορφώσεις, είναι 
προφανές από όλες τις σειρές που έχουν δηµοσιευτεί ότι τουλάχιστον 5% των ασθενών θα έχουν 
τελικώς βράχυνση µεγαλύτερη του ενός εκατοστού και τουλάχιστον 20% των καταγµάτων θα  
πωρωθούν σε ραιβότητα ή βλαισότητα µεγαλύτερη των 5 µοιρών  (Oni και συν. 1988, 
Sarmiento 1995). 
 

3.4. Λειτουργική αποκατάσταση 
Το δεύτερο σοβαρό µειονέκτηµα της συντηρητικής αντιµετώπισης είναι η δυσκαµψία των 

περιφερικών αρθρώσεων. Σε ένα σηµαντικό ποσοστό οι ασθενείς παρουσιάζουν δυσκαµψία της 
ποδοκνηµικής (~25%) και της υπαστραγαλικής (~40%) (Russell 1996, Court-Brown 1998). 
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Α.2.5. Εσωτερική οστεοσύνθεση µε πλάκες και κοχλίες 
 
 
 
 1. Εισαγωγή   
 Η πιο συχνά χρησιµοποιούµενες µέθοδοι  εσωτερικής οστεοσύνθεσης είναι µε πλάκες 
και κοχλίες και η ενδοµυελική οστεοσύνθεση. Άλλοι τρόποι όπως, µόνο κοχλίες, ή αγκύλες 
σύρµατος αν και έχουν σποραδικά αναφερθεί στη βιβλιογραφία δεν προσφέρουν την 
απαιτούµενη σταθερότητα για πρώϊµη κινητοποίηση του ασθενούς χωρίς πρόσθετη 
ακινητοποίηση µε γύψο. 
 Αυτό το κεφάλαιο αναφέρεται στην εσωτερική οστεοσύνθεση µε πλάκες και κοχλίες. 
 
 2. Τεχνική  
 2.1. Προσπέλαση 
 Ητοµή είναι πρόσθια και προτιµάται να γίνεται υπεράνω των µυών του προσθίου 
διαµερίσµατος, έτσι ώστε µετά τη σύγκλιση του τραύµατος η τοµή να είναι µακρυά από τα 
υλικά οστεοσύνθεσης (Leach 1984). 
  
2.2. Ανάταξη-Σταθεροποίηση 
 Όσον αφορά στα απλά κατάγµατα η ανάταξη γίνεται ΄΄άµεσα΄΄ και η σταθεροποίηση µε 
συµπιεστική πλάκα (για τα εγκάρσια κατάγµατα), ή µε πλάκα ουδετεροποίησης και συµπίεση µε 
κοχλία ελεύθερο ή διά της πλακός (σπειροειδή και λοξά κατάγµατα) (Muller και συν. 1977).  

Για τα κατάγµατα µε συντριβή σε αντίθεση µε την ΄΄άµεση΄΄ ανατοµική ανάταξη (Muller και 
συν. 1977) σήµερα προτιµάται η ΄΄έµµεση΄΄ ανάταξη έτσι ώστε να προστατεύεται η αιµάτωση 
των οστικών τεµαχίων (Mast και συν. 1989). Η σταθεροποίηση γίνεται µε πλάκα και κοχλίες 
πρέπει να είναι σταθερή (χωρίς συµπίεση και όχι δύσκαµπτη).  
 
 2.3. Θέση των υλικών 
 Η πλάκα είναι προτιµότερο να τοποθετείται στην έξω πλευρά της κνήµης. Η 
τοποθέτησή της στην έσω πλευρά µειονεκτεί διότι (α) απαιτεί µεγαλύτερου βαθµού αποκόλληση 
των µαλακών µορίων µε αποτέλεσµα,  αυξηµένο κίνδυνο για νέκρωση του δέρµατος, ιδίως 
στους τραυµατισµούς υψηλής ενέργειας όπου υπάρχει ήδη µεγαλύτερου βαθµού βλάβη των 
µαλακών µορίων και (β)  συχνά προκαλούν πόνο λόγω ερεθισµού (΄΄θυλακίτις΄΄), (Leach 1984).   
 
 2.4. Μετεγχειρητική αγωγή 
 Πρόσθετη εξωτερική ακινητοποίηση µε γύψο, αν και δεν απαιτείται για λόγους 
σταθερότητας του κατάγµατος, είναι απαραίτητη τις πρώτες εβδοµάδες για υποβοήθηση της 
ραχιαίας κάµψης της ποδοκνηµικής λόγω του πόνου στους µύς του προσθίου διαµερίσµατος. 
 Η λειτουργική αποκατάσταση των παρακείµενων αρθρώσεων του µέλους επέρχεται 
σύντοµα (σε σχέση µε την συντηρητική αντιµετώπιση) η φόρτιση όµως καθυστερεί (σε σχέση 
µε την ενδοµυελική ήλωση) µέχρι τον 3ο περίπου µήνα. 
 
 3. Αποτελέσµατα    
 Τη δεκαετία του ΄70 και ΄80 η εσωτερική οστεοσύνθεση µε πλάκα και κοχλίες ήταν η 
΄΄θεραπεία εκλογής΄΄ όσον αφορά στη χειρουργική αντιµετώπιση των καταγµάτων, και 
εθεωρείτο σαν µέτρο σύγκρισης για όλες τις άλλες µεθόδους χειρουργικής αντιµετώπισης 
(Hindley 1988). 

Τα εξαιρετικά όµως αποτελέσµατα ορισµένων µεγάλων σειρών καταγµάτων διάφυσης 
κνήµης (Rüedi και συν. 1976, Oertli και συν. 1984)  δεν επιβεβαιώθηκαν από άλλες σειρές. 
 Οι Johner και Wruhs (1983) ανακοίνωσαν άριστα και καλά αποτελέσµατα στο 89% των 
καταγµάτων της κατηγορίας Α (κατά ΑΟ), στο 88% των καταγµάτων της κατηγορίας Β και 



µόνο στο 69% των καταγµάτων της κατηγορίας C. Η συχνότητα φλεγµονής ήταν 2.1% για την 
κατηγορία Α, 3.4% για την κατηγορία Β και 10.3% για την κατηγορία C. 
 Άλλοι συγγραφείς επίσης ανακοίνωσαν επίσης µεγάλο ποσοστό επιπλοκών, όπως οι 
Olerud και Karlstrom (1972) στο 19% των περιπτώσεων, οι Fisher  και Hamblen (1978) εν τω 
βάθει φλεγµονή στο 15% των καταγµάτων. 

Η συχνότητα ψευδάρθρωσης κυµαίνεται από 0% µέχρι 8% (Jensen και συν. 1977, Van der 
Linden and Larson 1979) 

Ο µέσος χρόνος πώρωσης κυµαίνεται µεταξύ 12 εβδοµάδων (Van der Linden and Larson 
1979) και 16.4-19.7 ανάλογα µε τον τύπο του κατάγµατος (Batten και συν.  1978). 

Η συχνότητα  φλεγµονής κυµαίνεται από 0.9% (Rüedi et al. 1976) µέχρι 10.5% (Barwell 
1971, Solheim 1973, Batten και συν. 1978, Fisher and Hamblen 1978, Christensen και συν. 
1982), µε µέσο όρο περίπου 4% (Batten και συν. 1978, Christensen και συν. 1982).  

Η συχνότητα πώρωσης σε πληµµελή θέση κυµαίνεται από 0% (Jensen και συν.  1977), 16% 
(Christensen και συν.  1982),και 47% Thunold και συν.  1975) 

Και συχνότητα επανακατάγµατος έως 6% µετά την αφαίρεση των υλικών οστεοσύνθεσης 
(Solheim 1973, Batten και συν.  1978, Thunold και συν.  1975) 
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Α.2.6. Εξωτερική Οστεοσύνθεση 
 
 
 
 Η εξωτερική οστεοσύνθεση χρησιµοποιείται κυρίως στα ανοικτά κατάγµατα της 
διάφυσης της κνήµης, ενώ για τα κλειστά κατάγµατα σήµερα θεωρείται σαν ένδειξη η 
χρησιµοποίησή της σε πολυτραυµατίες-πολυκαταγµατίες ασθενείς. 
 Καλά αποτελέσµατα στα κλειστά κατάγµατα της κνήµης έχουν αναφερθεί από τον  
De Bastiani και συν. 1984, µε µέσο χρόνο πώρωσης 15.6 εβδοµάδες).   
 
 
 
 
 

                 
 

Εικόνα 1(Α.2.6-1). Εξωτερική οστεοσύνθεση κνήµης. ∆ιάφοροι τύποι ΄΄σκελετών΄΄  
(Από: Russell T.A.. Fractures of the Tibia and Fibula. In Rockwood and Green’s, Fractures of 
Adults, Fourth Edition. Lippincott-Raven Publishers, 1996). 
 
 
 
 
 
 
 
 



                                        
 
 

Εικόνα 1 (Α.2.6-2). Εξωτερική οστεοσύνθεση σε κάταγµα διάφυσης κνήµης 
(Από: Russell T.A.. Fractures of the Tibia and Fibula. In Rockwood and Green’s, Fractures of 
Adults, Fourth Edition. Lippincott-Raven Publishers, 1996). 
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Α.3.1. Ιστορία 
 
 
 
Ενδοµυελική οστεοσύνθεση είναι η εσωτερική οστεοσύνθεση καταγµάτων των µακρών 

οστών όπου η σταθεροποίηση του κατάγµατος επιτυγχάνεται µε την εισαγωγή υλικών 
οστεοσύνθεσης στον αυλό των οστών. 

Προσπάθειες ενδοµυελικής οστεοσύνθεσης καταγµάτων του µηριαίου είχαν γίνει από τον 
18ο   αιώνα από τοούς Νicolaysen, και Stimson(1883) όπως αναφέρεται από τον Chandler 
(1996). 

Ο Hey-Groves πιθανόν είναι ο πρώτος που εφήρµοσε την ενδοµυελική οστεοσύνθεση στις 
αρχές του 20ου αιώνα, (αναφέρεται ότι τοποθέτησε µεταλλικά υλικά ενδοµυελικά σε κάταγµα 
µηριαίου από  πυροβόλο όλο κατά την διάρκεια του πρώτου παγκοσµίου πολέµου) (Chandler 
1996, Hey-Groves 1918). 

Φαίνεται όµως ότι η κατώτερη ποιότητα των υλικών που είχε στη διάθεσή του δεν βοήθησε 
στο να έχει την αναµενόµενη επιτυχία  (Christie και συν. 1988 ). 

Από τα µέσα της δεκαετίας του ΄30 οι αδελφοί Rush χρησιµοποιώντας τις οµώνυµες 
ράβδους που ήταν λεπτές, εύκαµπτες και συµπαγείς, εφάρµοσαν συστηµατικά την ενδοµυελική 
οστεοσύνθεση σε κατάγµατα µακρών οστών (Rush και Rush 1949) (εικόνα 1). 

 
 
 

        
 
Εικόνα 1(Α.3.1-1). Ενδοµυελική οστεοσύνθεση µε ράβδους Rush 

(Από: Chandler RW. Principles of Internal Fixation. In Rockwood and Green’s, Fractures in 
adults. Rockwood CA, Green DP, Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven 
Publishers, 1996.  
Προερχόµενο από: Rush, L.V.: Atlas of Rush Pin Techniques, vol. 243. Meridian, Berivon 
Company, 1976)  
 
 



Το όνοµα του G. Küntscher έχει συνδεθεί µε την σύγχρονη ενδοµυελική οστεοσύνθεση. Η 
επί σειρά ετών βασική και κλινική του έρευνα πάνω στην ενδοµυελική χειρουργική και 
ενδοµυελική οστεοσύνθεση θεωρείται ο προποµπός της σηµερινής ενδοµυελικής 
οστεοσύνθεσης (Chandler 1996).  

Το 1940 ο Küntscher παρουσιάζει τα αποτελέσµατά του από την πρώτη επιτυχηµένη 
εφαρµογή της ενδοµυελικής ήλωσης σε κατάγµατα διάφυσης µηριαίου (Küntscher 1940), 
καθιερώνοντας την τεχνική της µεθόδου και τον οµώνυµο ήλο (Küntscher 1958, 1967). 

Από το 1940 και µέχρι την δεκαετία του ΄60 η ήλωση Küntscher εφαρµόζεται ανοικτά, µετά 
από γλυφανισµό του αυλού. 

Την  δεκαετία του '60 µε την πρόοδο της τεχνολογίας και τη βοήθεια του ακτινοσκοπικού 
µηχανήµατος γίνεται  πραγµατικότητα η κλειστή µετά από γλυφανισµό ενδοµυελική ήλωση, 
παραµένει όµως το πρόβληµα του περιορισµού των ενδείξεων όσον αφορά τον τύπο και την 
εντόπιση του κατάγµατος.  

Η κλασσική ήλωση Küntscher έχει περιορισµένες ενδείξεις όσον αφορά  τον τύπο και την 
εντόπιση των καταγµάτων της διάφυσης του µηριαίου, επειδή στερείται σταθερότητας όσον 
αφορά την αξονική φόρτιση ( βράχυνση ) και την στροφική παραµόρφωση. Έτσι η εφαρµογή 
του περιορίζεται µόνο σε κατάγµατα της µεσότητας του µηριαίου που είναι εγκάρσια ή ελαφρώς 
λοξά, χωρίς συντριβή  ή  µε συντριβή µέχρι 50% της διαµέτρου της διάφυσης  (Klemm και 
Börner 1986,  Winquist και συν. 1984). 

Προσπάθειες  για την κατασκευή ενός ήλου µεγαλύτερης σταθερότητας οδήγησαν σε πολλές 
προτάσεις και εφαρµογές ( Maatz, Herzog, LaSoeur, Fiskin, Mondy και Βambura ), (Frederick 
και Seligson 1990 ).  

O Küntscher  όµως πρωτοπόρος και πάλι  πρότεινε  ένα νέο τύπο ήλου, τον ήλο Detensor 
(Küntscher  1968),  που έγινε πραγµατικότητα από τους Klemm και Schellman to 1972 (Klemm 
1972, Klemm and Schellman 1972) και πού  παράλληλα µε άλλους ήλους (Colchero 1975, 
Huckstep 1972), θεωρούνται οι πρόδροµοι των σηµερινών ενδοσταθεροποιούµενων ήλων 
(Klemm  and Börner 1986). 

Έτσι την δεκαετία του '70 µε την εισαγωγή των ενδοσταθεροποιούµενων ήλων πρώτης 
γενεάς (Klemm and Schellman το 1972, Grosse and Kempf το 1978, Huckstep το 1979) οι 
ενδείξεις για ενδοµυελική ήλωση επεκτάθηκαν για όλους τους τύπους των καταγµάτων της 
διάφυσης του µηριαίου και της κνήµης ανεξάρτητα από το βαθµό συντριβής και την εντόπιση. 

Το 1984, έγινε ένα ακόµη βήµα µε την εισαγωγή των ήλων κλειστής διατοµής ( 
Russell και Taylor ), µε συνέπεια  την δυνατότητα χρησιµοποίησης ήλων µικρότερης 
διαµέτρου, καθώς και της ενδοµυελικής ήλωσης χωρίς γλυφανισµό ( Taylor και συν. 
1987). 

Ακολούθησε η κατασκευή διαφόρων συστηµάτων ήλων κατασκευασµένοι από 
χάλυβα ή κράµµα τιτανίου, που περιλαµβάνουν υλικά διαφόρου σχήµατος (όσον αφορά 
στην εγκάρσια διατοµή) και µε διαφορετικές δυνατότητες σταθεροποίησης.   
Και έτσι φτάνουµε στο τέλος του ΄20 αιώνα όπου η  ενδοσταθεροποιούµενη ενδοµυελική 

ήλωση θεωρείται πλέον σαν η θεραπεία εκλογής για τα κατάγµατα της διάφυσης του µηριαίου, 
ενώ για τα κατάγµατα κνήµης φαίνεται να ισχύει το εξής: ΄΄H ενδοσταθεροποιούµενη 
ενδοµυελική ήλωση είναι η προτιµώµενη τεχνική για τα περισσότερα κατάγµατα διάφυσης 
κνήµης τα οποία απαιτούν χειρουργική αντιµετώπιση΄΄  (Whittle 1998). 

Οι πρώτες µεγάλες σειρές µε κατάγµατα διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε 
ενδοµυελικό ήλο ήταν µε ήλους χωρίς γλυφανισµό. Από την δεκαετία του ΄50 είχαν δηµοσιευτεί 
µεγάλες σειρές καταγµάτων διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε ΄΄τυφλή΄΄ (χωρίς την 
βοήθεια ακτινοσκοπικού µηχανήµατος) κλειστή ενδοµυελική ήλωση χρησιµοποιώντας ήλο 
Lottes, µε πολύ καλά αποτελέσµατα ακόµη και για ανοικτά κατάγµατα  (Lottes και συν. 1952, 
Lottes 1952, 1954). Ο ήλος όµως αυτός ήταν συµβατικός (απλός) µε τους γνωστούς 
περιορισµούς όσον αφορά στη σταθερότητα που παρείχε. 

Παράλληλα πολλοί συγγραφείς εξακολούθησαν να δηµοσιεύουν σειρές καταγµάτων 
διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε ενδοµυελικές ράβδους, ή ήλους-ράβδους 



έχοντας καλά αποτελέσµατα,  έως και τη δεκαετία του ΄80 (Pankovich και συν. 1981, 
Merianos και συν. 1985, Wiss 1986, Wiss και συν. 1986, De La Caffiniere 1994).  
 
 

                           
 

Εικόνα 2(Α.3.1-2). Η ΄΄ιστορία΄΄ της ενδοµυελικής οστεοσύνθεσης. Kü: Küntscher, 
Ma: Maatz. 
(Από: Chandler RW. Principles of Internal Fixation. In Rockwood and Green’s, 
Fractures in adults. Rockwood CA, Green DP, Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., 
Lippincott-Raven Publishers, 1996. 
Προερχόµενο από: Maatz R, Lentz W, Arens W, Beck H. Intramedullary nailing and 
other intramedullary osteosynthesis. W.B. Saunders, Philedelphia, 1986;253-254). 
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Α.3.2. Είδη ενδοµυελικής οστεοσύνθεσης 
 
 
 
 1. Είδη υλικών 

Τα ενδοµυελικά υλικά µπορούν να καθοριστούν µε βάση τα φυσικά τους χαρακτηριστικά 
(Chandler 1996) τα οποία καθορίζουν και τις µηχανικές τους ιδιότητες. Αυτά είναι: 

(α) σχήµα (γεωµετρία της εγκάρσιας διατοµής) 
(β) µήκος, πλάτος, κυρτότητα  
(γ) τη δυνατότητα σταθεροποίησης 
(δ) το υλικό κατασκευής  
Έτσι λοιπόν µε βάση τα παραπάνω χαρακτηριστικά, έχουµε τις παρακάτω κατηγορίες υλικών 

ενδοµυελικής οστεοσύνθεσης: 
(α). Ενδοµυελικοί ράβδοι και την παραλλαγή Ενδοµυελικοί ήλοι-ράβδοι 
(β). Ενδοµυελικοί ήλοι συµβατική (΄΄απλοί΄΄) 
(γ). Ενδοµυελικοί ήλοι ενδοσταθεροποιούµενοι 

 
2. Ενδοµυελικοί ράβδοι (Rush rods, Ender pins) 

2.1. Μηχανικά χαρακτηριστικά 
Η εγκάρσια διατοµή τους έχει σχήµα κύκλου και είναι συµπαγείς. Έχουν µικρή διάµετρο η 

οποία είναι σταθερή (πολύ µικρότερη του αυλού), χωρίς κυρτότητα και  διαφορετικά µήκη.  
Συνήθως χρησιµοποιούνται περισσότεροι της µίας ράβδοι, ή όσο το δυνατόν περισσότερες 

(bundle nailing τεχνική του Hacketal) (Chandler 1996). 
 
2.2. Ήλοι-ράβδοι 
Στην πραγµατικότητα πρόκειται για πολλούς ράβδους που στο κεντρικό τους άκρο 

ενσωµατώνονται σε συµπαγές τµήµα (ήλος). Οι ράβδοι είναι συνεπτυγµένοι και µετά την 
τοποθέτηση του υλικού στο αυλό απελευθερώνονται εξαπλώνονται εξασφαλίζοντας έτσι την 
περιφερική σταθεροποίηση. Το κεντρικό άκρο του συστήµατος σταθεροποιείται µε κοχλία. 
Παράδειγµα οι La Cafinier και Marchetti. 

 
2.3. Εµβιοµηχανική 
Η σταθερότητα της οστεοσύνθεσης επιτυγχάνεται µε τις ελαστικές ιδιότητες της ράβδου 

(µηχανισµός ελατηρίου). 
Τοποθετούνται στον αυλό ΄΄χαλαρά΄΄ και η επαφή τους µε το ενδόστεο είναι 

περιορισµένη.  
Η σταθερότητα που εξασφαλίζουν είναι περιορισµένη και έτσι η εφαρµογή τους 

περιορίζεται  από τον τύπο του κατάγµατος. 
Επίσης επειδή  απαιτείται να υπάρχει ΄΄ικανοποιητική΄΄ επαφή µεταξύ των ράβδων 

και του οστού κεντρικά και περιφερικά του κατάγµατος η εφαρµογή τους περιορίζεται 
και όσον αφορά στην εντόπιση του κατάγµατος. 

 
2.4. Πλεονεκτήµατα-Μειονεκτήµατα 
Πλεονεκτούν πρακτικά στο ότι η τοποθέτηση είναι απλή και γρήγορη, και θεωρητικά στο ότι 

τοποθετούνται χωρίς γλυφανισµό µε αποτέλεσµα µικρότερου βαθµού διατάραξη της αιµάτωσης 
του οστού, µειονεκτούν όµως στο ότι παρέχουν ανεπαρκή σταθερότητα σε στροφική και 
αξονική παραµόρφωση (Henley 1989). 

 
2.5. Αποτελέσµατα 
Όπως αναφέρθηκε και στο προηγούµενο κεφάλαιο πολλοί συγγραφείς εξακολούθησαν να 

δηµοσιεύουν σειρές καταγµάτων διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε ενδοµυελικές 
ράβδους, ή ήλους-ράβδους έχοντας καλά αποτελέσµατα,  έως και τη δεκαετία του ΄80 (Rush and 



Rush 1949, Pankovich 1981, Merianosκαι συν. 1985, Hasenhüttl 1981, Wiss και συν.  1986, 
Wiss 1986, Levy και συν. 1990, Jahnke και συν. 1992, De La Caffiniere και συν. 1994).  

 

            
 
Εικόνα 1(Α.3.2-1). Κάταγµα διάφυσης κνήµης αντιµετωπισθέν µε ελαστικές ράβδους. 

(Από: Russell TA. In Rockwood and Green’s, Fractures in adults. Rockwood CA, Green DP, 
Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven Publishers, 1996). 

 
 
3. Ενδοµυελικοί ήλοι   
3.1. Μηχανικά χαρακτηριστικά 
Α. Σχήµα (γεωµετρία εγκάρσιας διατοµής) 
Οι ήλοι µπορεί να είναι αυλοφόροι ή συµπαγείς, ανοικτής ή κλειστής διατοµής και 

διαφόρου σχήµατος.  
Οι αυλοφόροι ήλοι είναι πιό ελαστικοί (για δεδοµένη διάµετρο και εξωτερικό σχήµα), 

τοποθετούνται χρησιµοποιώντας οδηγό, µπορούν να τοποθετηθούν µετά από 
γλυφανισµό αλλά και χωρίς γλυφανισµό (ήλοι κλειστής διατοµής ορισµένων 
συστηµάτων) και αφαιρούνται πιό εύκολα από τους συµπαγείς αν υποστούν θραύση.  
 Οι ήλοι ανοικτής διατοµής είναι πιό ελαστικοί αλλά οι ήλοι κλειστής διατοµής είναι πιό 
ισχυροί και µπορούν να χρησιµοποιηθούν σε µικρότερες διαµέτρους ακόµη και χωρίς 
γλυφανισµό. 
 Το πάχος του τοιχώµατος στους ήλους ανοικτής διατοµής παίζει σηµαντικό ρόλο στην 
δυσκαµπτότητα αλλά και στην αντοχή του ήλου. 



Το εξωτερικό σχήµα του ήλου (τριφυλλοειδής, κυλινδρικός, τετράγωνος, ραβδωτός 
κλπ) παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο στην δυσκαµπτότητα και αντοχή του ήλου αλλά και 
στη σταθερότητα κυρίως στην απλή και λιγότερο στην ενδοσταθεροποιούµανη ήλωση. 
 
 Β. Μήκος, πλάτος και κυρτότητα 
 Οι ήλοι (απλοί ή ενδοσταθεροποιούµενοι) συνήθως όλων των συστηµάτων διατίθενται 
σε ποικιλία µήκους και πλάτους. Τα δύο αυτά χαρακτηριστικά καθορίζουν σε µεγάλο βαθµό και 
την σταθερότητα και τη δυσκαµπτότητα της οστεοσύνθεσης. 
 Όσον αφορά στην κυρτότητα οι  ήλοι που χρησιµοποιούνται σήµερα έχουν κυρτότητα 
προσαρµοσµένη στο σχήµα του οστού που θα τοποθετηθούν.  

Οι ήλοι του µηριαίου έχουν κυρτό σχήµα που προσοµοιάζει στην κυρτότητα της διάφυσης 
του οστού. Οι ήλοι της κνήµης (και του βραχιονίου) έχουν στο κεντρικός του άκρο µία πρόσθια 
γωνίωση (κλίση) για να διευκολύνει την είσοδο του ήλου από το σηµείο εισόδου στον αυλό, το 
οποίο βρίσκεται έκκεντρα σε σχέση µε το κέντρο του αυλού. 

Παλαιότερα όµως οι απλοί ήλοι (όπως ο ήλος Küntscher) ήταν ευθείς. 
  

Γ. Σταθεροποίηση 
 Οι ήλοι ταξινοµούνται σε απλούς (ή συµβατικούς) και σε ενδοσταθεροποιούµενους. 
  
∆. Υλικό κατασκευής 

 Σαν υλικό κατασκευής των ήλων συνήθως χρησιµοποιούνται ο χάλυβας 316L, ο 
χάλυβας 22:13:5, το τιτάνιο, το κράµα τιτάνιο-αλουµίνιο-βανάδιο (Ti-6Al-4V), και το κράµα 
τιτάνιο-αλουµίνιο-νιόβιο (Ti-6Al-7Nb).  
 Οι µηχανικές ιδιότητες του ήλου εξαρτώνται και από το υλικό κατασκευής. Με 
εξαίρεση όµως τους ήλους µικρής διαµέτρου όπου η αντοχή του υλικού σε καταπόνηση είναι 
ένα σηµαντικό στοιχείο φαίνεται ότι στις άλλες περιπτώσεις ότι το υλικό κατασκευής να παίζεις 
µικρότερο ρόλο σε σχέση µε άλλους παράγοντες όσον αφορά στην πώρωση του κατάγµατος 
(Chandler 1996). 

 
3.2. Εµβιοµηχανική 
Α. Ενδοµυελικοί ήλοι συµβατικοί (΄΄απλοί΄΄)  
Η σταθερότητα της οστεοσύνθεσης εξαρτάται από την έκταση και την ποιότητα επαφής 

µεταξύ ήλου και οστού (ενδοστέου) κεντρικά και περιφερικά του κατάγµατος και από τον τύπο 
και εντόπιση του κατάγµατος. 

Η σταθερότητα εξασφαλίζεται µε: 
(α). Την σταθεροποίηση 3 σηµείων (three-point fixation) µε την εισαγωγή ενός ευθέως 

ήλου σε ένα µη ευθύ αυλό, όπως γίνεται στο µηριαίο µε τον ήλο Küntscher (Klemm, and Borner 
1986), ή µε την εισαγωγή ενός κυρτού ήλου σε ένα ευθύ αυλό, όπως στην ήλωση κνήµης µε ήλο 
Lottes (Lottes και συν. 1952, Lottes 1952, 1954). 

(β). Με την επαφή µεταξύ ήλου και οστού στην ήλωση µετά από γλυφανισµό. Με τον 
γλυφανισµό επιτυγχάνουµε διεύρυνση του αυλού και συνεπώς αύξηση της έκτασης επαφής 
µεταξύ ήλου και οστού (πρακτικά στην ήλωση Küntscher αυτή πρέπει να εκτείνεται κεντρικά 
και περιφερικά του κατάγµατος στο µηριαίο κατά 5 εκατοστά), (Klemm, and Borner 1986). 
Συγχρόνως αυξάνει η διάµετρος του ήλου που τοποθετείται (πιό δύσκαµπτος και µεγαλύτερης 
αντοχής). 

Επειδή αυξάνει η έκταση επαφής µεταξύ ήλου και οστού αυξάνει ΄΄ελαφρά΄΄ ο αριθµός των 
καταγµάτων που είναι κατάλληλα να αντιµετωπιστούν µε απλή ήλωση (Klemm, and Borner 
1986). 

(β) Με την εισαγωγή ήλου µεγαλύτερης διαµέτρου από τη διάµετρο του τελευταίου 
γλυφάνου, πετυχαίνοντας  πιό ΄΄σφιχτή΄΄ επαφή µεταξύ ήλου και οστού, εκµεταλλευόµενη την 



ελαστική παραµόρφωση-συµπίεση (elastic impingement) του ήλου Küntscher ο οποίος ήταν 
τριφυλοειδής ανοικτής διατοµής (Klemm, and Borner 1986). 

Η απλή ήλωση παρέχει σταθερότητα: 
(α) Σε φορτίσεις γωνίωσης: Επαρκή σταθερότητα εξασφαλίζεται µόνο αν υπάρχει επαφή 

του ήλου µε το ενδόστεο σε επαρκή έκταση κεντρικά και περιφερικά του κατάγµατος 
(κατάγµατα ισθµού του οστού) 

(β) Σε αξονική φόρτιση: Ελάχιστη (πρακτικά καθόλου) και έτσι µπορεί να εφαρµοστεί σε 
κατάγµατα χωρίς συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή τα οποία έχουν ενδογενή αξονική 
σταθερότητα (συντριβή µέχρι 50% της διαµέτρου του φλοιού, (Winquist και Hansen 1980, 
Winquist και συν. 1984)  

(γ) Σε στροφική φόρτιση: Μικρού βαθµού η οποία εξαρτάται από το πόσο ΄΄σφιχτή΄΄ είναι 
η επαφή µεταξύ ήλου και ενδοστέου και από τον τύπο του κατάγµατος. 
  
Ενδείξεις  
Η ενδοµυελική ήλωση, χρησιµοποιώντας απλούς ήλους, ενδείκνυται σε εγκάρσια ή λοξά 

κατάµατα χωρίς συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή (έως 50% της διαµέτρου της διάφυσης) 
τα οποία εντοπίζονται στην περιοχή του ισθµού του οστού (Winquist και Hansen 1980, 
Winquist και συν. 1984, Klemm, and Borner 1986).  
 Μέχρι και την δεκαετία του ΄80 εξακολουθούν να δηµοσιεύονται σειρές µε κατάγµατα 
διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε συµβατικοί (΄΄απλή΄΄) ενδοµυελική ήλωση. 
 
Β. Ενδοµυελικοί ήλοι ενδοσταθεροποιούµενοι  

Η σταθερότητα της οστεοσύνθεσης εξασφαλίζεται, κατά κύριο λόγο µε την σταθεροποίηση 
του κεντρικού και περιφερικού άκρου του ήλου, ενώ η επαφή µεταξύ ήλου και οστού παίζει 
µικρότερο ρόλο. Η έκταση και το είδος (χαλαρή ή ΄΄σφιχτή΄΄) της επαφής του ήλου µε το οστό 
δεν είναι ο κύριος και µοναδικός παράγων  που καθορίζει την σταθερότητα της οστεοσύνθεσης, 
όπως στους απλούς ήλους.  

Παρέχουν σταθερότητα πρός όλες τις κατευθύνσεις (γωνιώδη, αξονική, στροφική) (Kyle 
1985). 

Έτσι η εφαρµογή των ενδοσταθεροποιούµενων ήλων επεκτείνεται σε όλους τους 
τύπους των καταγµάτων, µε οποιαδήποτε εντόπιση και έκταση, υπό την προϋπόθεση 
ότι  περικλείεται µεταξύ της κεντρικής και περιφερικής σταθεροποίησης.  
Σους ήλους του µηριαίου για κεντρική σταθεροποίηση συνήθως χρησιµοποιείται ένας 

κοχλίας  υπό γωνία και γιά περιφερική σταθεροποίηση δύο οριζόντιοι κοχλίες (ήλοι Klemm and 
Schellman,  Grosse-Kempf, Russell-Taylor). Στον ήλο ΑΟ/ΑSIF για κεντρική σταθεροποίηση  
χρησιµοποιούνται δύο οριζόντιοι κοχλίες και για περιφερική σταθεροποίηση υπάρχει η 
δυνατότητα δύο οριζόντιοι κοχλίες και ένα πρόσθιο-οπίσθιο κοχλία (υπό γωνία 90 µοιρών). 

Στούς ήλους κνήµης η κεντρική και περιφερική σταθεροποίηση επιτυγχάνεται οι κοχλίες 
τοποθετούνται οριζόντια (Russell-Taylor), µε δυνατότητα και πρόσθετης πρόσθιο-οπίσθιας 
σταθεροποίησης κεντρικά (Grosse-Kempf, AO/ASIF) ή και περιφερικά (AO/ASIF), ή µε δύο 
ήλους που τοποθετούνται υπό γωνία (AIM). 
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Α.3.3. Μηχανικές Ιδιότητες Υλικών Οστεοςύνθεσης 
 
 
 
 1. Εισαγωγή  

Το κάταγµα σε ένα οστούν έχει σαν αποτέλεσµα την απώλεια των µηχανικών του ιδιοτήτων. 
Η οστεοσύνθεση του κατάγµατος έχει σαν σκοπό:  

(α). Την συγκράτηση των οστικών τεµαχίων ώστε να επιτευχθεί πώρωση στην επιθυµητή 
θέση. 

(β). Την ΄΄υποκατάσταση΄΄ των µηχανικών ιδιοτήτων του οστού έως ότου επέλθει πώρωση,  
και αυτό επανακτήσει την ιδιότητα να φέρει µηχανικά φορτία. 

Οι µηχανικές ιδιότητες των υλικών οστεοσύνθεσης και ιδιαίτερα η δυσκαµπτότητα και η 
αντοχή,  παίζουν σηµαντικό ρόλο στον καθορισµό του µηχανικού περιβάλοντος στην εστία του 
κατάγµατος και συνεπώς στην όλη διεργασία της πώρωσης. 

Όπως αναφέρθηκε προηγουµένως, οι µηχανικές ιδιότητες ενός αντικειµένου όπως η 
δυσκαµπτότητα, η αντοχή, κ.λ.π. εξαρτώνται από: 

(α). Τις ιδιότητες του υλικού κατασκευής (material properties). 
(β). Τις ιδιότητες της κατασκευής (structural properties), δηλαδή το σχήµα (την διάταξη του 

υλικού στην εγκάρσια διατοµή) και το µήκος. 
(γ). Τον τρόπο φόρτισης. 
Αναλύονται παρακάτω οι βασικές γνώσεις σε σχέση µε τις µηχανικές ιδιότητες των υλικών 

οστεοσύνθεσης µε βάση την προϋπάρχουσα βιβλιογραφία (Tenser and Johnson 1994, Frankel 
and Burstein 1970,  Russell  και συν. 1991, Russell  1991,  Eveleigh  1995, Thakur 1997,  Miles 
και συν. 1994,   Tarr and Wiss 1986). 

 
2. Ιδιότητες του υλικού κατασκευής  

Για τη κατασκευή υλικών οστεοσύνθεσης χρησιµοποιούνται κυρίως Ανοξείδωτος Χάλυβας 
(ΑΧ) (τύπος 316, και 316 L, που είναι κράµα σιδήρου, χρωµίου, νικελίου) και κράµα Τιτανίου 
(Ti-6Al-4V, κράµα τιτανίου-αλλουµινίου-βαναδίου).  

 
2.1. ∆υσκαµπτότητα (Stiffness) 
Ο ΑΧ είναι περισσότερο δύσκαµπτος από το Ti-6Al-4V. 
 
2.2. Ελαστικότητα  
Ελαστικότητα είναι η δυνατότητα ενός υλικού να επανέλθει στο αρχικό του σχήµα µετά την 

άρση της φόρτισης που έχει εφαρµοστεί. Είναι  το αντίθετο της δυσκαµπτότητας. Το Ti-6Al-4V 
είναι πιο ελαστικό από τον ΑΧ. 

 
2.3. Πλαστικότητα και Ευθραυστότητα 
Πλαστικότητα (Plasticity): Είναι η ιδιότητα ενός υλικού στο να του προσδίδεται ένα νέο 

σχήµα χωρίς να υπόκεινται σε θραύση και να διατηρήσει αυτό το σχήµα και µετά την άρση της 
φόρτισης. Αναφέρεται δηλαδή στο τµήµα της καµπύλης που βρίσκεται στην πλαστική φάση της 
παραµόρφωσης. 
Ευθραυστότητα (Brittleness): Είναι το αντίθετο της πλαστικότητας. Όταν ένα υλικό έχει 

µεγάλη ευθραυστότητα τότε υπο δεδοµένη φόρτιση υφίσταται θραύση έχοντας µεσολαβήσει 
καθόλου ή µικρή φάση πλαστικής παραµόρφωσης. 



Ο ΑΧ είναι λιγότερο εύθραυστος  από το Ti-6Al-4V, έτσι όταν δίνεται νέο σχήµα σε µία 
πλάκα οστεοσύνθεσης από Ti-6Al-4V πίο εύκολα µπορεί να υποστεί θραύση από ότι µία πλάκα 
από ΑΧ.  

 
2.4. Θραύση υλικού 
Ένα υλικό µπορεί να υποστεί θραύση µε δύο τρόπους: 
(α). Μετά από εφαρµογή φόρτισης µία φορά. Αυτό καθορίζεται από την αντοχή (Strength) 

του  αντικειµένου που είναι η φόρτιση που µπορεί να δεχθεί ένα αντικείµενο χωρίς να υποστεί 
µόνιµη παραµόρφωση.  

(β). Μετά από καταπόνηση, δηλαδή µετά από την εφαρµογή µιάς φόρτισης (µικρότερης από 
τη φόρτιση θραύσεως) πολλές φορές και αυτό καθορίζεται από την αντοχή σε καταπόνηση 
(Fatigue Strength)  του υλικού. 

Τα οστά συνήθως υφίστανται θραύση (κάταγµα) µετά από εφ’ άπαξ εφαρµογή µια δύναµης. 
Αν και  καταπονούνται συνεχώς οι ΄΄µικροθραύσεις΄΄ (µικροκατάγµατα) αποκαθίστανται λόγω 
της δυνατότητας ανακατασκευής του οστού. Μόνο όταν ο ρυθµός καταπόνησης υπερβαίνει το 
ρυθµό ανακατασκευής προκαλείται κάταγµα από καταπόνηση (για παράδειγµα τα κάταγµα εκ 
κοπώσεως των µεταταρσίων µετά από πολύωρη βάδιση). 

Τα υλικά οστεοσύνθεσης συνήθως υφίστανται θραύση µετά από καταπόνηση. Για τα 
µέταλλα το όριο θραύσης µετά από απεριόριστο αριθµό καταπονήσεων είναι  όταν το µέγεθος 
της φόρτισης καταπόνησης είναι περίπου το µισό από τη φόρτιση θραύσεως (Tarr and Wiss 
1986). Ο ανοξείδωτος χάλυβας ενώ είναι πιο δύσκαµπτος έχει µικρότερη αντοχή σε καταπόνηση 
από το κράµµα τιτανίου. 
 Σαν συµπέρασµα λοιπόν, το Ti-6Al-4V είναι λιγότερο δύσκαµπτο (πιο ελαστικό) από 
τον ΑΧ, έχει όµως µεγαλύτερο Yield stress (αντέχει µεγαλύτερη φόρτιση πριν υποστεί πλαστική 
παραµόρφωση) και έχει µεγαλύτερη αντοχή (αντέχει µεγαλύτερη καταπόνηση πριν υποστεί 
θραύση). 
 

3. Μηχανικές ιδιότητες κατασκευής και τρόποι φόρτισης  
Στη χειρουργική αντιµετώπιση των καταγµάτων χρησιµοποιούνται διαφόρων ειδών υλικά 

οστεοσύνθεσης όπως, πλάκες, βίδες, ενδοµυελικοί ήλοι, σύρµα, βελόνες κ.τ.λ.. Θα αναφερθούµε 
στα δύο κύρια  υλικά οστεοσύνθεσης που είναι οι πλάκες και οι ενδοµυελικοί ήλοι, και κυρίως 
στη δυσκαµπτότητα αυτών των υλικών. 

 
3.1. ∆υσκαµπτότητα δοκού  
Όταν ένα αντικείµενο δέχεται φορτίσεις κάµψεως (σχήµα 1) δρα σαν δοκός, και η 

δυσκαµπτότητα της δοκού εξαρτάται από το είδος του υλικού (π.χ. χάλυβας ή τιτάνιο) που 
εκφράζεται από την Απόλυτη ελαστικότητα (modulus of elasticity) του υλικού,  από το σχήµα 
της δοκού που περιγράφεται από τη ροπή αδρανείας (moment of inertia) της διατοµής του και  
από το µήκος του µη υποστηριζόµενου τµήµατος της δοκού. 
Η Απόλυτη ελαστικότητα (Elastic modulus ή Modulus of elasticity), αναφέρεται στο υλικό 

κατασκευής.  
Η Ροπή Αδρανείας εξαρτάται από το σχήµα του αντικειµένου στην εγκάρσια διατοµή, 

δηλαδή από τον τρόπο που είναι διατεταγµένο το υλικό σε σχέση µε τον άξονα του 
αντικειµένου.   

Για µία πλάκα (πλάκα οστεοσύνθεσης) (σχήµα 2) η ροπή αδρανείας (Ι) δίνεται από τον τύπο: 
Ι= b·h3/12 (b το πάχος και h το πλάτος). 
  Έτσι η δυσκαµπτότητα της πλάκας οστεοσύνθεσης σε  κάµψη εξαρτάται από: 

(α). Το υλικό κατασκευής (ο χάλυβας είναι πιο δύσκαµπτος από το τιτάνιο).  
(β). Το πλάτος και το πάχος που όταν αυξάνουν η πλάκα γίνεται πιο δύσκαµπτη.  
Είναι προφανές ότι αυξανοµένου του πλάτους αυξάνει περισσότερο η δυσκαµπτότητα της 

πλάκας από ότι αυξανοµένου του πάχους. 



Για ένα συµπαγές κυλινδρικό αντικείµενο (ενδοµυελικό ήλο συµπαγή) (σχήµα 2)  η ροπή 
αδρανείας δίνεται από τον τύπο Ι=π·r4/4 (r η ακτίνα του κύκλου).  

Για ένα αυλοφόρο κύλινδρο (ήλο µε αυλό, κλειστής εγκάρσιας διατοµής) η ροπή αδρανείας 
δίνεται από τον τύπο   I=π·(R4-r4)/4 (R η εξωτερική ακτίνα και r η εσωτερική ακτίνα) (σχήµα 2), 
ενώ για ένα αυλοφόρο κύλινδρο µε σχισµή (ήλος µε αυλο, ανοικτής εγκάρσιας διατοµής) η  ροπή 
αδρανείας δίνεται από τον τύπο Ι=π·(R4-r4)/4-(bt3+by2)/12 (R η εξωτερική ακτίνα, r η εσωτερική 
ακτίνα, b το κενό στη διατοµή, t το πάχος του τοιχώµατος και   y η απόσταση του κενού της 
διατοµής από το κέντρο του ήλου), (σχήµα 2). 

Έτσι η δυσκαµπτότητα σε κάµψη του ήλου εξαρτάται από: 
(α). Το υλικό κατασκευής (ο χάλυβας πιο δύσκαµπτος από το τιτάνιο). 
(β). Τη διάµετρο του ήλου. Αυξανοµένης της διαµέτρου αυξάνει η δυσκαµπτότητα  του ήλου 

(στην 4η δύναµη).  
(γ). Το πάχος του τοιχώµατος. Αυξανοµένου του πάχους επίσης αυξάνει η δυσκαµπτότητα 

του ήλου. 
(δ). Την εγκάρσια διατοµή. Οι συµπαγείς ήλοι είναι πιο δύσκαµπτοι από τους αυλοφόρους, 

και µεταξύ των αυλοφόρων ήλων οι ήλοι κλειστής διατοµής είναι πιο δύσκαµπτοι από τους  
ήλους ανοικτής διατοµής. 

Η διαφορά στη δυσκαµπτότητα σε κάµψη µεταξύ ενός ήλου ανοικτής και ενός ήλου κλειστής 
διατοµής (µε την προϋπόθεση ότι οι άλλες παράµετροι όπως, υλικό κατασκευής, διάµετρος, 
µήκος και πάχος τοιχώµατος είναι ίδιες) φαίνεται να µην είναι σηµαντική (Russell et al 1991, 
Eveleigh 1995). 
 

            

1. 2. 3.

4.

5.

 
 
Σχήµα 1(Α.3.3-1). Τρόποι φόρτισης αντικειµένου. 1: Αξονική φόρτιση (συµπίεση) και 

παραµόρφωση, 2: Στροφική φόρτιση και παραµόρφωση, 3,4,5: Φορτίσεις κάµψεως και οι 
προκύπτουσες παραµορφώσεις (3: Φόρτιση κάµψεως 3 σηµείων, 4: Φόρτιση κάµψεως 4 
σηµείων, 5: Φόρτιση κάµψεως τύπου δοκού).  

 
3.2. ∆υσκαµπτότητα άξονος (shaft) 
Ένα αντικείµενο που δέχεται στροφικές φορτίσεις (στρέψη) δρά σαν άξονας (σχήµα 1) και η 

στροφική δυσκαµπτότητα ενός άξονος εξαρτάται από το είδος του υλικού (π.χ. χάλυβας ή 
τιτάνιο) που εκφράζεται από την απόλυτη διατµητική ελαστικότητα (Shear modulus of elasticity) 
του υλικού,  από το σχήµα του άξονος που περιγράφεται από τη πολική ροπή αδρανείας (Polar 
moment of inertia) της διατοµής του και  από το µήκος του. 
Απόλυτη διατµητική ελαστικότητα (Shear modulus of elasticity): Όπως και η απόλυτη 

ελαστικότητα αναφέρεται στο υλικό και χαρακτηρίζει την ελαστικότητά του όταν ασκείται 
διατµητική δύναµη. 



Η Πολική Ροπή Αδρανείας (όπως και η Ροπή Αδρανείας) εξαρτάται από το σχήµα του 
αντικειµένου στην εγκάρσια διατοµή, δηλαδή από τον τρόπο που είναι διατεταγµένο το υλικό σε 
σχέση µε τον άξονα του αντικειµένου.   

Για µία πλάκα (πλάκα οστεοσύνθεσης) η πολική ροπή αδρανείας (J) δίνεται από τον τύπο Ι= 
b·h3/6 (b το πάχος και h το πλάτος) (σχήµα 2). 

Έτσι η δυσκαµπτότητα της πλάκας οστεοσύνθεσης σε στροφική φόρτιση εξαρτάται από: 
(α). Το υλικό κατασκευής (ο χάλυβας είναι πιο δύσκαµπτος από το τιτάνιο). 
(β). Το πλάτος και το πάχος που όταν αυξάνουν η πλάκα γίνεται πιο δύσκαµπτη.  
Είναι προφανές ότι αυξανοµένου του πλάτους αυξάνει περισσότερο η δυσκαµπτότητα της 

πλάκας από ότι αυξανοµένου του πάχους. 
Η πολική ροπή αδρανείας (J) για ένα συµπαγή κύλινδρο (ενδοµυελικό ήλο συµπαγή) δίνεται 

από τον τύπο J=π·r4/2 (r η ακτίνα) (σχήµα 2), για  ένα αυλοφόρο κύλινδρο (ήλο µε αυλό, 
κλειστής εγκάρσιας διατοµής) από τον τύπο J=π· (R4-r4)/2 (R η εξωτερική ακτίνα,  r η εσωτερική 
ακτίνα) (σχήµα 2), ενώ για ένα αυλοφόρο κύλινδρο µε σχισµή (ήλος µε αυλο, ανοικτής 
εγκάρσιας διατοµής) από τον τύπο J=p·t3 (St. Venant torsion constant) (p η περίµετρος, t το 
πάχος (σχήµα 2). Σε περίπτωση που ο ήλος είναι ΄΄αυλακωτός΄΄ (flutted) (σχήµα 2) τότε 
υπολογίζεται ο µέσος όρος της περιµέτρου. 

Έτσι η στροφική δυσκαµπτότητα του ήλου εξαρτάται από: 
(α). Το υλικό κατασκευής (ο χάλυβας πιο δύσκαµπτος από το τιτάνιο). 
(β). Τη διάµετρο του ήλου. Αυξανοµένης της διαµέτρου αυξάνει η δυσκαµπτότητα  του 

ήλου. 
(γ). Το πάχος του τοιχώµατος. Αυξανοµένου του πάχους επίσης αυξάνει η δυσκαµπτότητα 

του ήλου. 
(δ). Την εγκάρσια διατοµή. Οι συµπαγείς ήλοι είναι πιο δύσκαµπτοι από τους αυλοφόρους, και 
µεταξύ των αυλοφόρων ήλων οι ήλοι κλειστής διατοµής είναι πιο δύσκαµπτοι από τους  ήλους 
ανοικτής διατοµής. 

Η διαφορά στη στροφική δυσκαµπτότητα µεταξύ ενός ήλου ανοικτής και ενός ήλου κλειστής 
διατοµής (µε την προϋπόθεση ότι οι άλλες παράµετροι όπως, υλικό κατασκευής, διάµετρος, 
µήκος και πάχος τοιχώµατος είναι ίδιες) είναι σηµαντική, και για τους ήλους του µηριαίου η 
σχέση αυτή είναι 1/30 (Russell και συν. 1991, Eveleigh 1995). 

 
3.3. Μηχανικές ιδιότητες κολώνας (στήλης) 
Ιδανικά όταν ένα αντικείµενο  δρά σαν κολώνα (σχήµα 1), φορτίζεται κάθετα προς το 

επιµήκη του άξονα (υποστήριξη φορτίων αξονικής παραµόρφωσης). Στην πράξη όµως ούτε τα 
µακρά οστά ούτε και οι ήλοι είναι ευθείες κολώνες και οι πλάκες οστεοσύνθεσης ποτέ δεν 
φορτίζονται κατά µήκος του επιµήκους άξονος τους. 

Έτσι στην πράξη η λεγόµενη αξονική φόρτιση είναι στην πραγµατικότητα φόρτιση κάµψης 
και ισχύουν όσα προαναφέρθηκαν για τις µηχανικές ιδιότητες της δοκού όσον αφορά στους 
παράγοντες που επηρεάζουν τη δυσκαµπτότητα των αντικειµένων. 

 
 
 



                   
 
 
Σχήµα 2(Α.3.3-2). Υλικά οστεοσύνθεσης. 1: Πλάκα, 2: Ενδοµυελικός ήλος συµπαγής, 3: 

Ενδοµυελικός ήλος αυλοφόρος κλειστής διατοµής, 4: Ενδοµυελικός ήλος αυλοφόρος ανοικτής 
διατοµής, 5: Ενδοµυελικός ήλος ΄΄αυλακωτός΄΄.  
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Α.3.4. Βιολογική µηχανική της ενδοµυελικής ήλωσης 
 
 
 

1. Εισαγωγή   
Η δυσκαµπτότητα (και συνεπώς η ελαστικότητα), σταθερότητα και η αντοχή του 

συµπλέγµατος οστό-υλικό οστεοσύνθεσης εξαρτάται από: 
 (α). Το κάταγµα: Τύπος και εντόπιση. 
 (β). Το υλικό οστεοσύνθεσης: Μηχανικά χαρακτηριστικά. 
 (γ). Τις ασκούµενες φορτίσεις. 
 
 2. Λειτουργικό µήκος 

Λειτουργικό µήκος είναι το τµήµα του ήλου που εκτείνεται µεταξύ κεντρικής και 
περιφερικής σταθεροποίησης, είτε αυτή είναι η επαφή µε το οστό, είτε µε τους κοχλίες 
σταθεροποίησης. Είναι δηλαδή το τµήµα του ήλου που παραµένει χωρίς υποστήριξη. Το 
λειτουργικό µήκος µπορεί να είναι µερικών χιλιοστών (όπως σε ένα εγκάρσιο ή ελαφρώς λοξό 
κάταγµα στον ισθµό της κνήµης) ή αρκετών εκατοστών (όπως σε ένα συντριπτικό κάταγµα που 
καταλαµβάνει µεγάλο τµήµα της διάφυσης). 
 Η δυσκαµπτότητα σε φόρτιση γωνίωσης είναι αντιστρόφως ανάλογη της 4ης δύναµης 
του λειτουργικού µήκους, και σε στροφική φόρτιση είναι αντιστρόφως ανάλογη του 
λειτουργικού µήκους (Allen και συν. 1968).  
 Όσο αυξάνει το λειτουργικό µήκος, τόσο λιγότερο δύσκαµπτη (πιο ελαστική) γίνεται η 
οστεοσύνθεση και σε φόρτιση γωνίωσης και σε στροφική φόρτιση. Αυτό σηµαίνει µεγαλύτερη 
παραµόρφωση (και συνεπώς µεγαλύτερη φόρτιση του πώρου) για δεδοµένη µηχανική φόρτιση.  

Όταν η παραµόρφωση παραµένει εντός της περιοχής της ελαστική παραµόρφωση, το 
σύµπλεγµα οστό-υλικό θα επανέλθει στην προηγούµενη κατάσταση µετά την άρση εφαρµογής 
της µηχανική φόρτισης.  

Όταν όµως η παραµόρφωση υπερβεί το σηµείο της πλαστικής παραµόρφωσης, θα έχουµε 
µόνιµη παραµόρφωση του συµπλέγµατος, ακόµη και µετά την άρση εφαρµογής της µηχανική 
φόρτισης µε αποτέλεσµα τη γωνίωση ή τη στροφή του κατάγµατος. 
 
 3. ∆υσκαµπτότητα σε γωνίωση 
 Σε κατάγµατα µε µικρό λειτουργικό µήκος του ήλου (εγκάρσιο ή ελαφρώς λοξό 
κάταγµα στον ισθµό της κνήµης, επαφής του ήλου µε το ενδόστεο σε επαρκή έκταση κεντρικά 
και περιφερικά του κατάγµατος) η δυσκαµπτότητα είναι σηµαντική (συνεπώς η παραµόρφωση 
µικρή). Σε αυτή την περίπτωση η απλή ήλωση είναι αρκετή. 
 Σε κατάγµατα που επεκτείνονται πιο κεντρικά ή περιφερικά ή εντοπίζονται εκτός του 
ισθµού, η καταλαµβάνουν µεγάλη έκταση της διάφυσης, το λειτουργικό µήκος αυξάνει. Η 
δυσκαµπτότητα συνεπώς ελαττώνεται και η παραµόρφωση (σε δεδοµένη φόρτιση) αυξάνει µε 
ενδεχόµενο να υπερβεί το όριο της πλαστικής παραµόρφωσης. Συνεπώς απαιτείται να αυξηθεί η 
δυσκαµπτότητα του συµπλέγµατος (πρόσθετη σταθεροποίηση µεταξύ ήλου και οστού) στο 
κεντρικό ή στο περιφερικό άκρο του ήλου, ή και στα δύο (απαιτείται η χρησιµοποίηση 
ενδοσταθεροποιούµενου ήλου).    
 Πειραµατικές µελέτες έχουν δείξει ότι ενώ οι ενδοµυελικοί ράβδοι έχουν µικρή 
δυσκαµπτότητα (λιγότερο του 25% της δυσκαµψίας του ακέραιου µηριαίου) οι ήλοι έχουν 
δυσκαµπτότητα µεγαλύτερη (55-75% της δυσκαµψίας του ακέραιου µηριαίου), (Tencer και συν. 
1984, 1988, 1993, Johnson και συν. 1986). 

Σηµαντική διαφορά µεταξύ ήλων ανοικτής και κλειστής διατοµής (από ίδιο υλικό 
κατασκευής) δεν έχει βρεθεί (Allen και συν. 1968, Kyle 1985, Tarr  and Wiss 1986, Russell και 
συν. 1991, Eveleigh 1995). Έτσι η δυσκαµπτότητα στη ενδοσταθεροποιούµενη ήλωση (για 



δεδοµένη µηχανική φόρτιση) εξαρτάται κυρίως από το λειτουργικό µήκος (τύπος και εντόπιση 
κατάγµατος). 

 
4. ∆υσκαµπτότητα σε στροφική φόρτιση 
Όσον αφορά στο λειτουργικό µήκος (τύπος και εντόπιση 

κατάγµατος) ισχύουν τα αναφερόµενα για την ∆υσκαµπτότητα σε 
γωνίωση. Όσο αυξάνει το λειτουργικό µήκος τόσο ελλατώνεται η 
δυσκαµψία σε στροφική παραµόρφωση. 
 Στη δυναµική ήλωση η ΄΄σφικτή΄΄ επαφή (gripping strength) µεταξύ ήλου και οστού 
είναι αυτό που καθορίζει κυρίως την στροφική δυσκαµψία. Μπορεί να αυξηθεί µε το 
γλυφανισµό (αύξηση έκτασης επαφής µεταξύ ήλου και οστού), ή µε την προσθήκη ραβδώσεων 
στον ήλο. 
 Στη ενδοσταθεροποιούµενη ήλωση ο τρόπος της κεντρικής και περιφερικής 
ενδοσταθεροποίησης έχει µεγαλύτερη σηµασία από τη ΄΄σφικτή΄΄ επαφή (gripping strength) 
µεταξύ ήλου και οστού έχει µικρότερη σηµασία . 

 Όσον αφορά στη στροφική δυσκαµψία των ήλων, έχει βρεθεί σε προηγούµενες µελέτες 
ότι οι ήλοι κλειστής διατοµής είναι σηµαντικά πιο δύσκαµπτοι από τους ήλους ανοικτής 
διατοµής (µε την προϋπόθεση ότι είναι  οι άλλες παράµετροι όπως υλικό, διάµετρος, µήκος και 
πάχος είναι ίδιες) και συγκεκριµένα για τους  ήλους µηριαίου η σχέση είναι 1/30 περίπου 
(Russell και συν. 1991, Eveleigh 1995). 

Έτσι λοιπόν σε κατάγµατα µε µεγάλο λειτουργικό µήκος η χρησιµοποίηση ήλου µε µεγάλη 
ελαστικότητα θα έχει σαν αποτέλεσµα µεγαλύτερη παραµόρφωση (µεγαλύτερη φόρτιση πώρου) 
και περισσότερες πιθανότητες για πλαστική παραµόρφωση. 
 Η παραµένουσα παραµόρφωση µετά από την άρση στροφική µηχανικής φόρτισης έχει 
µετρηθεί και πειραµατικά και αναφέρεται σαν  Spring-back angle (Kyle και συν. 1991). 
 Βρέθηκε λοιπόν ότι αυτή εξαρτάται από: 
 (α). Το λειτουργικό µήκος (µεγαλύτερη παραµόρφωση σε µεγαλύτερο λειτουργικό 
µήκος). 
 (β).  Το είδος της σταθεροποίησης (οι κοχλίες υπερέχουν όλων των άλλων µεθόδων). 
 (γ). Την στροφική δυσκαµπτότητα του υλικού. Μικρότερη παραµόρφωση σε πιο 
δύσκαµπτο υλικό.  
 
 5. ∆υσκαµπτότητα σε αξονική φόρτιση 
 Όσον αφορά στην αξονική φόρτιση πρακτικά µπορούµε να διακρίνουµε 2 καταστάσεις: 
 (α). Όταν υπάρχει οστική επαφή µεταξύ του ακεραίου κεντρικού και περιφερικού 
οστικού τεµαχίου. Η δυσκαµψία  (και η σταθερότητα) καθορίζεται από αυτή την επαφή. 
 (β). Όταν δεν υπάρχει οστική επαφή. Η δυσκαµψία καθορίζεται από τον ήλο και 
συγκεκριµένα από τον τρόπο κεντρικής και περιφερικής σταθεροποίησης δεδοµένου ότι η 
επαφή µεταξύ ήλου και οστού από µόνη της (συµβατική-απλή  ήλωση) συµβάλει ελάχιστα 
(πρακτικά καθόλου) στην αξονική δυσκαµψία.   

Πειραµατικά έχει βρεθεί ότι η σταθεροποίηση µε κοχλίες υπερέχει αντέχοντας φόρτιση  
σχεδόν 4 φορές το σωµατικό βάρος (τα πτερύγια µόνο 1.5 φορά  και οι ράβδοι Ender nails 
λιγότερο του σωµατικού βάρους), (Tencer και συν. 1984, 1988, 1993, Johnson και συν. 1986). 
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Α.3.5. Βιολογία της ενδοµυελικής ήλωσης 
 
 
 
1. Πώρωση  
Η οστεοσύνθεση µε ενδοµυελική ήλωση είναι σταθερή (stable) αλλά όχι δύσκαµπτη (rigid), 

έτσι η πώρωση του κατάγµατος στην ενδοµυελική ήλωση είναι δευτερογενής (έµµεση πώρωση) 
(Rhinelander  1968, Rand και συν. 1981, Perren 1989)  

 
2. Γλυφανισµός  
2.1. Πειραµατικά δεδοµένα  
Πειραµατικά δεδοµένα έχουν δείξει ότι: 
(α). Ο γλυφανισµός του αυλού έχει σαν αποτέλεσµα την καταστροφή της ενδοαυλικής 

αιµάτωσης και απαγγείωση σηµαντικού µέρους του φλοιού (της έσω στιβάδος), µέχρι 50-70% 
του φλοιού (Danckwardt-Lilliestrom 1969, Danckwardt-Lilliestrom και συν. 1970, Rhinelander 
1974, Kessler και συν. 1986, Klein και συν. 1990). 

(β). Ο γλυφανισµός του αυλού καθυστερεί την επαναγγείωση του πώρου (Rhinelander 1974). 
(γ). Ο γλυφανισµός ΄΄αδυνατίζει΄΄ το φλοιό. Όσο αυξάνει ο γλυφανισµός (σε διάµετρο) τόσο 

ελαττώνεται και η αντοχή τού οστού. Συνιστάται η διάµετρος του τελικού γλυφάνου να µην 
υπερβαίνει το µισό της µικρότερης διαµέτρου του οστού (Clawson και συν. 1971, Pratt και συν. 
1987, Molster 1986). 

(δ). Η ήλωση χωρίς γλυφανισµό βρέθηκε να διαταράσσει την αιµάτωση αυτή σε µικρότερο 
βαθµό από ότι η ήλωση µετά από γλυφανισµό. Η αγγείωση του φλοιού βρέθηκε ότι επανέρχεται 
στο φυσιολογικό στην ήλωση χωρίς γλυφανισµό σε 6 εβδοµάδες και στην ήλωση µετά από 
γλυφανισµό σε 12 εβδοµάδες. Τελικώς όµως και η αιµάτωση του πώρου και η αντοχή του 
πώρου βρέθηκε να είναι η ίδια µετά την πώρωση του κατάγµατος (Klein  και συν. 1990, 
Schemitsch και συν 1994). 

(ε). Ο γλυφανισµός ακέραιης κνήµης βρέθηκε όµως ότι αυξάνει την περιοστική αιµάτωση 
κατά 6 φορές (Reichert και συν. 1995) και συγκρίνοντας την οστεοσύνθεση καταγµάτων µε 
ήλωση και µε πλάκα και κοχλίες, η αιµάτωση του οστού και της περιοχής του κατάγµατος 
βρέθηκε να είναι µεγαλύτερη στην ήλωση και να παραµένει αυξηµένη για µεγαλύτερο χρόνο σε 
σύγκριση µε την πλάκα και κοχλίες (Rand και συν. 1981).  

(στ). Ο γλυφανισµός ενοχοποιείται επίσης για αυξηµένη συχνότητα συνδρόµου 
διαµερίσµατος (Tornetta and Templeman 1996, Tornetta and French 1997). 

 
 2.1. Κλινικά δεδοµένα 
 Οι παραπάνω αναφερόµενες βιολογικές επιπτώσεις του γλυφανισµού οδήγησαν 
πολλούς συγγραφείς στο να συστήνουν την ήλωση χωρίς γλυγανισµό ακόµη και στα κλειστά 
κατάγµατα (Duwelius και συν. 1995, Gregory and Sanders 1995, Krettek και συν. 1995). 
 Κλινικές όµως µελέτες σε κλειστά κατάγµατα, είτε αναδροµικές (Anglen and Blue 
1995, Riemer και συν. 1995), είτε προδροµικές (Court-Brown και συν. 1996, Blachut και συν. 
1997) αλλά και σε ανοικτά κατάγµατα σε µία προδροµική µελέτη (Keating και συν. 1997) όχι 
µόνο δεν έδειξαν  κανένα σηµαντικό πλεονέκτηµα στην ήλωση χωρίς γλυφανισµό αλλά 
προέκυψαν σηµαντικά µειονεκτήµατα όπως: 

(α). Μεγαλύτερη συχνότητα καθυστέρηση της πώρωσης και µεγαλύτερη συχνότητα 
πρόσθετης επέµβασης για να επιτευχθεί πώρωση. 

(β). Μεγαλύτερη συχνότητα θραύσης υλικών (κοχλιών).  
 
3. Γλυφανισµός, ενδοµυελική ήλωση και λειτουργία πνευµόνων 

Ο γλυφανισµός (και γενικά η είσοδος εργαλείων ή υλικών στον µυελικό αυλό) έχει 
σαν αποτέλεσµα την είσοδο στην φλεβική κυκλοφορία προϊόντων του µυελού των 



οστών τα οποία δρουν σαν έµβολα (Λιπώδης Εµβολή) στούς πνεύµονες (Wenda και 
συν. 1989, Christie και συν. 1995).  
Το ίδιο συµβαίνει (Λιπώδης Εµβολή) σε περισσότερο από 90% των ασθενών µε κάταγµα 

(Gitin και συν. 1993).  
∆εν είναι γνωστό αν ο βαθµός (η σοβαρότητα ή η έκταση) της Πνευµονικής 

Εµβολής σχετίζεται  µε τη σοβαρότητα του τραυµατισµού (ή επηρεασµού) των 
πνευµόνων ή µε την συχνότητα εµφάνισης του ARDS (Οξύ Σύνδροµο Αναπνευστικής 
∆υσχέρειας ή Σύνδροµο Αναπνευστικής ∆υσχέρειας των Ενηλίκων) (Wenda και συν. 
1989, Christie και συν. 1995, Robinson 2001).  
Είναι γνωστό ότι ο τραυµατισµός προκαλεί (α) ενεργοποίηση κυτταρικών αµυντικών 

µηχανισµών (β) ενεργοποίηση ορµονών και διαβιβαστών που σχετίζονται µε to shock, τη 
φλεγµονή και την πήξη (Riseborough and Herndon 1976, Faist και συν. 1996, Giannoudis και 
συν. 1998, 2001). 

Η φυσιολογική αντίδραση στο τραύµα και την αιµορραγία είναι η εκδήλωση σύνθετων 
κυτταρικών και µοριακών ΄΄γεγονότων΄΄ (Giannoudis και συν. 2001). Η αλληλεπίδραση µεταξύ 
όλων αυτών των παραγόντων που τώρα άρχισε να γίνεται κατανοητή (Giannoudis και συν. 
2001). 

Αυτή η αντίδραση είναι ένας προστατευτικός µηχανισµός µε σκοπό (α) την 
αφαίρεση τραυµατισµένων ιστών, (β) την αποφυγή φλεγµονής και (γ) την έναρξη της 
επούλωσης (Robinson 2001).   
Η επικρατούσα θεωρία σήµερα (Bone 1996, Robinson 2001)είναι ότι, η ΄΄απώλεια 

ισορροπίας΄΄ (imbalance) σε αυτό το µηχανισµό έχει σαν αποτέλεσµα: 
(α). ΄΄Αύξηση΄΄ της έντασης της φλεγµονής σαν Συστηµατικό Φλεγµονώδες Αντιδραστικό 

Σύνδροµο (SIRS: Systemic Inflamatory Response Syndrome), µε αποτέλεσµα, βλάβη 
ενδοθηλιακών κυττάρων, αύξηση της µικροαγγειακής διαπερατότητας και διάµεσο οίδηµα. Το 
SIRS µπορεί να οδηγήσει στο κλινικό σύνδροµο του ARDS (που θεωρείται τοπική µορφή  
SIRS) Robinson 2001) ή  σε  MODS (Σύνδροµο Πολλαπλής Ανεπάρκειας Οργάνων) και θάνατο 
(Giannoudis και συν. 2001). 

(β). Η φλεγµονή καταστέλλεται ή καθίσταται Ανενεργής (anergy) (CARS: Compensatory 
Anti-inflammatory Response Syndrome) που αποτελεί προδιάθεση για σήψη. 

Σαν αιτία αυτής της ΄΄απώλειας ισορροπίας΄΄ µπορεί να είναι (α) σοβαρό τραύµα ή (β) να 
είναι θέµα ιδιοσυστασίας (Moore 1998). 

Την τελευταία δεκαετία δηµοσιεύητκε µεγάλος αριθµός µελετών (πειραµατικών και 
κλινικών) σχετικά µε τον ενδεχόµενο επηρεασµό της λειτουργίας των πνευµόνων (µε τα 
ενδεχόµενα επακόλουθα) µετά από ενδοµυελική ήλωση. 

Από πρόσφατες µελέτες ανασκόπησης της υπάρχουσας βιβλιογραφίας 
(Robinson 2001, Giannoudis και συν. 2001, Platz και συν. 2001, Pape 2001) φαίνεται 
ότι: 

(α). Όσον αφορά στα µεµονωµένα κατάγµατα µεγάλων µακρών οστών (και ιδιαίτερα του 
µηριαίου) δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι ο γλυφανισµός σχετίζεται µε αυξηµένη νοσηρότητα ή 
θνητότητα λόγω επηρεασµού της λειτουργίας των πνευµόνων. 

(β). Οι ενδεχόµενες επιπτώσεις του γλυφανισµού και της ήλωσης (ακόµη και χωρίς 
γλυφανισµό)  στη λειτουργία των πνευµόνων, στούς πολυτραυµατίες ασθενείς και ιδιαίτερα σε 
αυτούς µε µεγάλο ISS (Injury Severity Score) ή µε τραυµατισµό του θώρακος-πνεύµονος, ή 
κεφαλής καθώς και στους πολυκαταγµατίες ασθενείς, είναι ακόµη και σήµερα ένα σηµείο 
διαφωνίας. 
 Επικρατούν κυρίως δύο απόψεις: 
 (α). Η ενδοµυελική ήλωση µετά από γλυανισµό για τα κατάγµατα του µηριαίου και 
της κνήµης είναι η καλύτερη µέθοδος σταθεροποίησης και δεν υπάρχουν πειστικές 
κλινικές ενδείξεις που να δικαιολογούν εναλλακτικές λύσεις (Robinson 2001). 



 (β). Η επιλογή του τρόπου σταθεροποίησης (ήλωση µε και χωρίς γλυφανισµό, 
πλάκα και κοχλίες, εξωτερική οστεοσύνθεση) πρέπει να γίνεται µε βάση την κατηγορία του 
ασθενούς (staged protocol) (Pape 2001).    
 Υπάρχουν βέβαια και ΄΄ενδιάµεσες΄΄ απόψεις όπως  παρακάτω (Platz και συν. 2001): 

(α). Όσον αφορά στον τρόπο σταθεροποίησης των καταγµάτων της διάφυσης των µακρών 
οστών (και ιδιαίτερα του µηριαίου και της κνήµης), όπως ενδοµυελική ήλωση, εσωτερική 
οστεοσύνθεση µε πλάκα και βίδες, ή εξωτερική οστεοσύνθεση, κάθε τρόπος έχει και το 
αντίστοιχο ΄΄βιολογικό αντίτιµο΄΄. 

(β). Η ενδοµυελική ήλωση είναι από εµβιοµηχανικής πλευράς η ΄΄θεραπεία εκλογής΄΄ για τα 
κατάγµατα του µηριαίου και της κνήµης. 

(γ). Οι ενδεχόµενες επιπτώσεις του γλυφανισµού και της ήλωσης (ακόµη και χωρίς 
γλυφανισµό)  στη λειτουργία των πνευµόνων, στους πολυτραυµατίες ασθενείς και ιδιαίτερα σε 
αυτούς µε µεγάλο ISS (Injury Severity Score) ή µε τραυµατισµό του θώρακος-πνεύµονος, ή 
κεφαλής καθώς και στους πολυκαταγµατίες ασθενείς, είναι ακόµη και σήµερα ένα σηµείο 
διαφωνίας. 

 (δ). Έτσι ΄΄απόλυτα πρωτόκολλα΄΄ όσον αφορά στο χρόνο και τα υλικά θα πρέπει να 
αποφεύγονται. 
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Α.3.6. Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση 
 Τεχνική και αποτελέσµατα 
 
 

1. Εισαγωγή  
Στην κλασσική εργασία του Nicoll το 1964 αναφέρεται ότι: ΄΄τα κατάγµατα της 

διάφυσης της κνήµης είναι σηµαντικά για δύο λόγους. Πρώτον γιατί είναι συχνά, και 
δεύτερον γιατί είναι «αντιφατικά». Και ότι είναι συχνό και «αντιφατικό» πρέπει να είναι 
σηµαντικό΄΄. Σήµερα, σχεδόν 40 χρόνια µετά την δηµοσίευση αυτής της µελέτης 
εξακολουθεί να ισχύει το ίδιο. Και αυτό γιατί τα κατάγµατα αυτά είναι και σήµερα συχνά -
τα πιο συχνά κατάγµατα µακρών οστών σύµφωνα µε τον Russell (1996)- και όσον αφορά 
στην αντιµετώπισή τους υπάρχουν αντιφατικές απόψεις δεδοµένου ότι οι ενδείξεις για 
συντηρητική και χειρουργική αντιµετώπιση των καταγµάτων διάφυσης κνήµης δεν έχουν 
σαφώς καθοριστεί (Whittle 1998). 

Έτσι παρά την πρόοδο που έχει συντελεστεί και στη χειρουργική και στη συντηρητική 
θεραπεία των καταγµάτων κνήµης, για τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης φαίνεται ότι δεν 
υπάρχει ΄΄τέλεια΄΄ µέθοδος που να καλύπτει όλες τις περιπτώσεις (Tile 1996).  

Παρόλα αυτά ΄΄η ενδοσταθεροποιούµενη ενδοµυελική ήλωση είναι επί του παρόντος, η 
προτιµώµενη αντιµετώπιση για τα περισσότερα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης που 
απαιτούν χειρουργική σταθεροποίηση (Whittle 1998, Bhandari et al. 2001), δεδοµένου ότι η 
ενδοµυελική ήλωση είναι από εµβιοµηχανικής πλευράς η ΄΄θεραπεία εκλογής΄΄ για τα 
κατάγµατα του µηριαίου και της κνήµης (Platz και συν. 2001).  

Παρατίθενται στη συνέχεια, συνοπτικά, οι ενδείξεις, η τεχνική, τα αποτελέσµατα, οι 
επιπλοκές  και τα πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα της µεθόδου µε την συντηρητική και 
χειρουργική αντιµετώπιση µε πλάκες και κοχλίες, µε βάση την υπάρχουσα βιβλιογραφία (βιβλία 
αναφοράς και δηµοσιευµένες µελέτες). 

 
2. Ενδείξεις 
(α). Τυπικές ενδείξεις: Κατάγµατα διάφυσης σε απόσταση 4-7 εκατοστών από το Κνηµιαίο 

κύρτωµα και 4-5 εκατοστών από την άρθρωση της ποδοκνηµικής, ανεξάρτητα από το βαθµό 
συντριβής (Henley 1989, Blachut και συν. 1997). 

(β). ΄΄Οριακές ενδείξεις΄΄: Κατάγµατα της µετάφυσης. 
(γ). Συνδιασµός µε άλλους τρόπους οστεοσύνθεσης όπως σε κατάγµατα διάφυσης που 

επεκτείνονται στην άρθωση ή συνδιάζονται µε κατάγµατα του έσω ή έξω σφυρού (Robinson και 
συν. 1995, Konrath και συν. 1997, Blachut και συν. 1997). 

 
3. Χρόνος 
3.1. Πολυτραυµατίες – Πολυκαταγµατίες ασθενείς. 
Ενώ αρχικά επικράτησε η πεποίθηση ότι: ΄΄η ασφάλεια της µεθόδου στην πρώιµη 

σταθεροποίηση σε πολυτραυµατίες-πολυκαταγµατίες ασθενείς έχει αναγνωριστεί από αρκετό 
χρόνο΄΄ (Bone and Johnson 1986), οι ενδεχόµενες επιπτώσεις του γλυφανισµού και της ήλωσης 
(ακόµη και χωρίς γλυφανισµό)  στη λειτουργία των πνευµόνων έχει οδηγήσει πολλούς την 
τελευταία δεκαετία να αµφισβητούν τη χρήση της µεθόδου σε αυτή την κατηγορία των 
ασθενών. 

Οι απόψεις αυτές αναφέρονται σε προηγούµενο κεφάλαιο. 
3.2. Μεµονωµένα κατάγµατα.  



Ορισµένοι συγγραφείς θεωρούν ότι είναι προτιµότερο η ήλωση να γίνεται 2-3 ηµέρες 
µετά τον τραυµατισµό (µετά την παρέλευση της φλεγµονώδους φάσης) (Bone and Johnson 
1986)  οπότε και η συχνότητα του συνδρόµου διαµερίσµατος θεωρείται ότι είναι µικρότερη  
(Wiss and Stetson 1995). 

 
 
 
4. Προεγχειρητικός έλεγχος 
(α). Επαρκής ακτινολογικός έλεγχος του πάσχοντος µέλους. Στον ακτινολογικό έλεγχο 

πρέπει να περιλαµβάνεται η άρθρωση του Γόνατος και της Ποδοκνηµικής.  
(β). Απαιτούµενο υλικό. Ο ήλος που αναµένεται να χρησιµοποιηθεί µπορεί να εκτιµηθεί µετά 

από ακτινολογικό έλεγχο της υγιούς κνήµης. Η διάµετρο υπολογίζεται µετά µέτρηση της 
διαµέτρου του αυλού της κνήµης στο ύψος του ισθµού. Το µήκος υπολογίζεται µετά από 
µέτρηση της απόστασης του άκρου του έσω σφυρού από την έσω αρθρική σχισµή του γόνατος 
και αφαιρεθούν 2 εκατοστά.  

 
5. Τεχνική  

 Περιγράφονται οι βασικές αρχές της τεχνικής (Klemm και Börner 1986, Court-
Brown και συν. 1990, Russell 1996, Whittle 1998). 

 
5.1. Θέση ασθενούς  
Ο ασθενής τοποθετείται σε ορθοπαιδικό τραπέζι, σε ύπτια θέση και το κάτω άκρο 

τοποθετείται µε το ισχίο και γόνατο σε κάµψη 90 µοιρών (Klemm και Börner 1986) ή µε το 
ισχίο σε κάµψη 30 µοιρών και το γόνατο σε κάµψη 90 µοιρών, έχοντας υποστήριγµα κάτω από 
το περιφερικό άκρο του µηρού. 

 
5.2. Ανάταξη του κατάγµατος 
Η ανάταξη του κατάγµατος µπορεί να γίνει µε δύο τρόπους: 
(α). Με έλξη. Η ανάταξη πραγµατοποιείται και διατηρείται µε σκελετική έλξη από την 

πτέρνα. Σε περίπτωση που δεν σκοπεύουµε να τοποθετήσουµε κοχλίες στο περιφερικό άκρο του 
ήλου η έλξη µπορεί να ασκηθεί χρησιµοποιώντας ΄΄µπότα΄΄. Η τεχνική αυτή χρησιµοποιείται 
από τους περισσοτέρους αλλά θεωρείται ότι αυξάνει την πίεση στα διαµερίσµατα της κνήµης, 
και ότι επίσης αυξάνει τις πιθανότητες για βλάβη νεύρων από έλξη. 

 (β). Χωρίς έλξη. Σε αυτή τη περίπτωση απαιτείται η παρουσία βοηθού για τη συγκράτηση 
της ανάταξης. 

Σπανίως (αν ποτέ) η κλειστή ανάταξη είναι αδύνατη και απαιτείται ανοικτή ανάταξη (Klemm 
και Börner 1986). 

 
 

    
 

Εικόνα 1(Α.3.6-1). Ανάταξη µε 
σκελετική έλξη 

 Εικόνα 2 (Α.3.6-2). Ανάταξη χωρίς  έλξη 

 



Η θέση 90/90 (κάµψη ισχίου και γόνατος στις 90 µοίρες) και η σκελετική έλξη 
ενοχοποιούνται, όπως θα δούµε στη συνέχεια γιά αυξηµένη πιθανότητα συνδρόµου 
διαµερίσµατος κα νευρικής βλάβης. 

 
5.3. Προσπέλαση-Σηµείο εισόδου  
(α). ∆ιά του επιγονατιδικού τένοντος. Η προσπέλαση του σηµείου εισόδου στον αυλό της 

κνήµης γίνεται δια µέσω του τένοντος (Klemm και Börner 1986).  
(β). Επί τα εντός του επιγονατιδικού. 
Οι περισσότεροι συγγραφείς συνιστούν επιµήκη τοµή, ορισµένοι όµως συνιστούν 

οριζόντια µε σκοπό την αποφυγή βλάβης υποδορίου νεύρου (Court-Brown και συν. 1990). 
∆εν είναι ακόµη ξεκαθαρισµένο αν η προσπέλαση σχετίζεται ή όχι  µε τη συχνότητα του 

προεπιγονατιδικού πόνου µετεγχειρητικά.  
Άσχετα όµως από αυτό δεν θα πρέπει κανείς να ξεχνά ότι έχει ιδιαίτερη σηµασία το 

σηµείο εισόδου να είναι σε ευθεία µε τον αυλό της κνήµης (Henley 1989) για την αποφυγή 
παραµόρφωσης. Το σηµείο εισόδου είναι κεντρικά του κνηµιαίου κυρτώµατος, περίπου 2 
εκατοστά.  

 
5.4. Είσοδος στον αυλό 
Η διάνοιξη του φλοιού γίνεται µε αιχµηρό εργαλείο (σουβλί) και για την είσοδο στον 

αυλό της κνήµης χρησιµοποιείται γλύφανο χειρός µε κατεύθυνση προς τον αυλό για να 
αποφευχθεί η διάτρηση του φλοιού. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην κατεύθυνση στο 
οβελιαίο επίπεδο όπου υπάρχει κίνδυνος για τη διάτρηση του οπισθίου φλοιού (γωνία του 
Herzog). 

  
 

  
 

Εικόνα 3(Α.3.6-3). Είσοδος στο αυλό της κνήµης. Β: Σωστή κατεύθυνση στην πρόσθιο-
οπίσθια προβολή. C: Λανθασµένη κατεύθυνση προς τον οπίσθιο φλοιό (πλαγία προβολή).  
(Από: Russell TA. In Rockwood and Green’s, Fractures in adults. Rockwood CA, Green DP, 
Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven Publishers, 1996). 
 
 

5.5. ∆ιαπέραση του οδηγού του γλυφάνου 
Χρησιµοποιείται εύκαµπτος  οδηγός µε ελαία στο περιφερικό άκρο, το οποίο είναι 

γωνιωµένο.  
Υπό ακτινοσκοπικό έλεγχο γίνεται ανάταξη του κατάγµατος και διαπέραση του οδηγού από 

το κεντρικό στο περιφερικό τµήµα της κνήµης.  
Το περιφερικό άκρο του οδηγού προωθείται µέχρι την περιφερική επιφυσιακή ουλή, στο 

κέντρο της µετάφυσης και στην προσθο-οπίσθια και στην πλάγια ακτινοσκοπική προβολή.   



 
5.6. Γλυφανισµός 

Ακολουθεί ο γλυφανισµός του αυλού µε εύκαµπτα αυλοφόρα γλύφανα (µηχανικά), 
υπεράνω του οδηγού,  ξεκινώντας  από µικρή διάµετρο γλυφάνου (8-9 χιλιοστά) και 
αυξάνοντας προοδευτικά ανά 0.5 χιλιοστό µέχρι την επιθυµητή διάµετρο. 

Σε ήλωση χωρίς γλυφανισµό το στάδιο αυτό παραλείπεται και αντί γλυφανισµού 
εκτιµάται η διάµετρο του αυλού µε ειδικούς µετρητές (sounds). 

5.7. Αλλαγή οδηγού 
Αλλάζουµε τον οδηγό και τοποθετούµε τον οδηγό του ήλου (µεγαλύτερης 

διαµέτρου και χωρίς ελαία) ο οποίος τοποθετείται ακριβώς στην ίδια θέση που ήταν ο 
οδηγός του γλυφάνου, µε τη βοήθεια ειδικού εύκαµπτου, πλαστικού ΄΄µανικιού΄΄. 

 
5.8. Καθορισµός του µήκους του ήλου 
Το µήκος του ήλου µετράται είτε ακτινοσκοπικά µε ειδικό µεταλικό µετρητή, είτε 

χρησιµοποιώντας έναν ακόµη οδηγό µε το ίδιο µήκος µε τον οδηγό που βρίσκεται στον 
αυλό. 

 
5.9. Τοποθέτηση του ήλου   

Ο ήλος που τοποθετείται έχει το µήκος που έχει υπολογιστεί προηγουµένως και 
διάµετρο 1-1.5 χιλιοστά µικρότερη από το τελευταίο γλύφανο που έχει 
χρησιµοποιηθεί. Σε περίπτωση ήλωσης χωρίς γλυφανισµό η διάµετρο του ήλου που 
θα τοποθετηθεί έχει εκτιµηθεί προηγουµένως µε τους ειδικούς µετρητές (sounds). 
Ο ήλος προωθείται προσεκτικά για να µην προκληθεί κάταγµα στο κηµιαίο 

κύρτωµα ή επέκταση του κατάγµατος στο περιφερικό τµήµα. 
 

 

           
 
Εικόνα 4(Α.3.6-4) 
∆ιαπέραση οδηγού γλυφάνου 

Εικόνα 5(Α.3.6-5) 
Γλυφανισµός 

Εικόνα 6(Α.3.6-6) 
Τοποθέτηση ήλου 

(Από: Russell TA. In Rockwood and Green’s, Fractures in adults. Rockwood CA, Green DP, 
Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven Publishers, 1996). 

 
 

5.10. Σταθεροποίηση του ήλου 



(α). Κεντρική σταθεροποίηση. Η τοποθέτηση των κοχλιών στο κεντρικό άκρο του 
ήλου είναι εύκολη µε τη βοήθεια του οδηγού που προσαρµόζεται στο κεντρικό άκρο 
του ήλου. 

(β). Περιφερική σταθεροποίηση. Η τοποθέτηση των περιφερικών κοχλιών 
εξακολουθεί και σήµερα να είναι δύσκολη και να απαιτεί τη χρήση ακτινοσκοπικού 
µηχανήµατος. Έχουν χρησιµοποιηθεί ή και χρησιµοποιούνται διάφοροι τρόποι όπως: 

- Εξωτερικοί οδηγοί  που προσαρµόζονται στο κεντρικό άκρο του ήλου. 
- Ακτινοδιαπερατά τρυπάνια. 
- Η τεχνική µε το ΄΄ελεύθερο χέρι΄΄ (Klemm και Börner 1986). 
- Καθοδήγηση µε ψυχρό φωτισµό διά µέσω του αυλού του ήλου. 
- Άλλοι οδηγοί όπως του συστήµατος  Orthofix που θεωρητικά τουλάχιστον δεν 

απαιτεί τη χρήση ακτινοσκοπικού µηχανήµατος. 
 
6. Μετεγχειρητική Αγωγή 
Τυπικά η µετεγχειρητική αγωγή περιλαµβάνει κινητοποίηση του ασθενούς την εποµένη 

ηµέρα, χωρίς πρόσθετη ακινητοποίηση µε νάρθηκα.  
Χωρίς φόρτιση γιά 6 εβδοµάδες (Blachut και συν. (1997). 
Σε σταθερά κατάγµατα δεν υπάρχει περιορισµός στη φόρτιση του µέλους, ενώ σε 

ασταθή κατάγµατα επιτρέπεται µερική φόρτιση µέχρι την εµφάνιση ακτινολογικά ορατού 
πώρου(περί τις 6-8 εβδοµάδες).  Στη συνέχεια η φόρτιση αυξάνεται προοδευτικά σε πλήρη, 
µε κλινική και ακτινολογική επανεξέταση του ασθενούς κάθε 6-8 εβδοµάδες (Klemm και 
Börner 1986). 
 Σε πολυτραυµατίες ή πολυκαταγµατίες ασθενείς ο χρόνος και ο τρόπος κινητοποίησης 
εξαρτάται και από τις άλλες κακώσεις. 

 



                      

 
 

Εικόνα 7(Α.3.6-7) 
Κεντρική σταθεροποίηση 

Εικόνα 8(Α.3.6-8) 
Περιφερική σταθεροποίηση. Τεχνική 
µε ΄΄ελεύθερο χέρι΄΄ 

(Από: Russell TA. In Rockwood and Green’s, Fractures in adults. Rockwood CA, Green DP, 
Bucholz RW, Heckman JD (ed.). 4th ed., Lippincott-Raven Publishers, 1996). 
 
 

7. Αποτελέσµατα 
Έχουν δηµοσιευτεί αρκετές µεγάλες σειρές µε ενδοσταθεροποιούµενη ενδοµυελική ήλωση 

σε κατάγµατα διάφυσης κνήµης (Klemm and Börner 1986, Bone and Johnson 1986, Alho  και 
συν. 1990, Foleräs και συν. 1990, Court-Brown και συν. 1990, Wiss and Stenson 1995, Blachut 
και συν.  1997).  



Αν και έχουν χρησιµοποιηθεί διαφορετικά συστήµατα ταξινόµησης των καταγµάτων 
και διαφορετικά κριτήρια για την εκτίµηση των αποτελεσµάτων, αναφέρονται στη 
συνέχεια τα αποτελέσµατα και οι επιπλοκές από τις παραπάνω σειρές. 

 
8. Πώρωση καταγµάτων 

 Το αναφερόµενο βιβλιογραφικά ποσοστό πώρωσης, χωρίς άλλη επέµβαση (πλην της 
δυναµοποίησης) είναι 96-98% µε µέσο χρόνο πώρωσης 15-28 εβδοµάδες (4-7 µήνες) και εύρος 
από 6-9 εβδοµάδες µέχρι 36,60, ακόµη και 104 εβδοµάδες. 
 Η συντριβή του κατάγµατος βρέθηκε να µην επηρεάζει σηµαντικά (τουλάχιστον 
στατιστικά) τον µέσο χρόνο πώρωσης (Alho και συν. 1990, Gaston και συν. 1999). 
  

8.1. Παράγοντες πού βρέθηκαν να αυξάνουν σηµαντικά το χρόνο πώρωσης είναι: 
(α). Η στατική ήλωση (σε σύγκριση µε τη δυναµική), (Alho και συν. 1990).  
(β). Το κάταγµα στους πολυτραυµατίες σε σύγκριση µε τα µεµονωµένα κατάγµατα (Court-

Brown και συν. 1990).    
(γ). Τα κατάγµατα µε συνοδό κάταγµα περόνης σε σύγκριση µε τα κατάγµατα µε ακέραιη 

περόνη  (Court-Brown και συν. 1990).    
(δ). Τα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση και χρειάστηκαν 

δυναµοποίηση σε σύγκριση µε αυτά που δεν δυναµοποιήθηκαν (Court-Brown και συν. 
1990).    

(ε). Τα ανοικτά κατάγµατα σε σύγκριση µε τα κλειστά (Gaston και συν. (1999). 
  

8.2. Παράγοντες πού βρέθηκαν να ελαττώνουν σηµαντικά το χρόνο πώρωσης είναι: 
 (α). Η ηλικία όταν είναι µικρότερη των 21 ετών (Gaston και συν. (1999). 
 (β). Τα κλειστά κατάγµατα µε τη µικρότερη κάκωση µαλακών µορίων (βαθµός 0 κατά 
Tscherne) (Gaston και συν. (1999). 

 
9. Γλυφανισµός  

Όπως αναφέρθηκε σε προηγούµενο κεφάλαιο προοπτικές κλινικές µελέτες έχουν δείξει 
ότι η ήλωση µε γλυφανισµό υπερτερεί αυτής χωρίς γλυφανισµό, παρά τις βιολογικές 
επιπτώσεις του γλυφανισµού.  

 
10. Στατική-∆υναµική ήλωση  

10.1. Ορισµός 
Στατική είναι η ήλωση κατά την οποία ο ήλος σταθεροποιείται µε κοχλίες και κεντρικά 

και περιφερικά. 
∆υναµική είναι η ήλωση χωρίς σταθεροποίηση (όπως στους απλούς ήλους) ή µε 

σταθεροποίηση µε κοχλίες του ενός µόνο άκρου. 
 
10.2. Ενδείξεις      
Η συχνότητα εφαρµογής δυναµικής ήλωσης στις δηµοσιευµένες κλινικές σειρές, αναφέρεται 

να κυµαίνεται µεταξύ 13 έως και 64% χωρίς όµως να αναφέρονται σαφώς οι ενδείξεις για 
δυναµική ήλωση. 
 Η µόνη βιβλιογραφική αναφορά, η οποία βρέθηκε και που αναφέρεται στις ενδείξεις 
δυναµικής και στατικής ήλωσης είναι του Henley το 1989. Είναι µία θεωρητική εφαρµογή των 
αρχών των Winquist και  Hansen (1980), και  Winquist, Hansen καιClawson (1984) οι οποίες 
προτάθηκαν για την ήλωση των καταγµάτων διάφυσης του µηριαίου. Με βάση αυτές τις αρχές: 
 (α). Κατάγµατα της µεσότητος του ισθµού, χωρίς συντριβή, ή µε µικρού βαθµού 
συντριβή µπορούν να ανιµετωπιστούν µε απλή ήλωση (χωρίς κοχλίες). 
 (β). Κατάγµατα χωρίς συντριβή, εκτός του ισθµού, εάν είναι εγκάρσια η ελαφρώς λοξά, 
αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση. Τοποθετούνται κοχλίες στο άκρο του ήλου που βρίσκεται 



πλησιέστερα στο κάταγµα. Τα σπειροειδή κατάγµατα λόγω της ενδεχόµενης στροφικής 
αστάθειας απαιτούν στατική ήλωση. 
 (γ). Κατάγµατα µε βαθµό συντριβής τύπου Ι (συντριβή µέχρι 25% της διαµέτρου της 
διάφυσης) και τύπου ΙΙ (συντριβή µέχρι 50%) αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση). 
 (δ). Κατάγµατα µε βαθµό συντριβής τύπου ΙΙΙ (συντριβή µέχρι 75%) ενώ τυπικά 
απαιτούν στατική ήλωση, στο σχήµα που εκτίθεται στην εργασία αυτή του Henley 
παρουσιάζονται να αντιµετωπίζονται και µε δυναµική ήλωση. Προφανώς επειδή η διάµετρος 
του αυλού της κνήµης σε σχέση µε τη διάµετρο της διάφυσης δεν είναι τόσο µεγάλη ώστε να 
επιτρέπει µετατόπιση και το κάταγµα να µετατραπεί σε ασταθές. Όµως το σχήµα του αυλού της 
κνήµης είναι σχετικώς ευθύ σε αντίθεση µε το σχήµα του αυλού του µηριαίου που έχει µία 
φυσιολογική κυρτότητα στο οβελιαίο επίπεδο. Έτσι η επαφή του ήλου µε το οστό, ακόµη και 
µετά το γλυφανισµό δεν είναι πάντα τόσο καλή (σε έκταση) όπως στο µηριαίο και αυτό µπορεί 
να σηµαίνει σχετικώς µικρότερη σταθερότητα σε στροφική φόρτιση. 
 (ε). Κατάγµατα µε βαθµό συντριβής τύπου IV (συντριβή του 100% της διαµέτρου της 
διάφυσης) απαιτούν στατική ήλωση.   

 
10.3. Στατική ήλωση 

 Η στατική ήλωση ενώ πλεονεκτεί σε σχέση µε τη δυναµική στο ότι διατηρεί την 
ανάταξη, έχει το µειονέκτηµα ότι: 

(α). Μπορεί να καθυστερήσει την πώρωση, είτε λόγω διάστασης στην εστία του κατάγµατος 
(όταν ο ήλος  σταθεροποιείται µε κενό στην εστία του κατάγµατος) (Foleräs και συν. 1990), είτε 
επειδή ο σταθεροποιηµένος ήλος δεν επιτρέπει συµπίεση στην εστία του κατάγµατος ήλωση. 

Ο µέσος χρόνος πώρωσης σε κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση έχει 
βρεθεί να είναι µεγαλύτερος από ότι σε κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική (Alho 
και συν. 1990). 

(β). Απαιτεί δυναµοποίηση (βιβλιογραφικά) σε ένα ποσοστό 10-30%. Και πάλι σε κατάγµατα 
που χρειάστηκε να γίνει δυναµοποίηση ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε να είναι µεγαλύτερος 
από ότι σε κατάγµατα που δεν χρειάστηκε να δυναµοποιηθούν (Alho και συν. 1990). 
 
10.4. ∆υναµική ήλωση 

Η δυναµική ήλωση ενώ πλεονεκτεί σε σχέση µε τη στατική ήλωση όσον αφορά στο χρόνο 
πώρωσης των καταγµάτων µειονεκτεί στο ότι µπορεί να παρατηρηθεί απώλεια της ανάταξης και 
πώρωση του κατάγµατος σε πληµµελή θέση (Ekeland και συν. 1986, Alho και συν. 1990).   
 
 



                 
 

Εικόνα 9(Α.3.6-9). Από: Henley MB: Intramedullary devices for tibial fracture 
stabilization.. Clin Orthop 1989; 240: 87-96. 
 
 
 
11. ∆υναµοποίηση  

Η συχνότητα δυναµοποίησης στις περισσότερες δηµοσιευµένες κλινικές σειρές κυµαίνεται 
µεταξύ 10 και 30%. Ο Russell (1996) αναφέρει ότι κατά τη δική του εκτίµηση σπανίως 
απαιτείται δυναµοποίηση. 

Ο χρόνος κατά τον οποίο εφαρµόσθηκε η δυναµοποίηση στις διάφορες σειρές κυµαίνεται 
µεταξύ 6 εβδοµάδων και 4 µηνών. Άλλοι συγγραφείς (Klemm and Börner 1985, Court-Brown 
και συν. 1990) προτείνουν δυναµοποίηση του ήλου σχετικά ενωρίς, ενώ άλλοι (Alho και συν. 
1990) προτείνουν αναµονή µέχρι και τον 4ο-5ο µήνα µετεγχειρητικά ιδιαίτερα στα συντριπτικά 
κατάγµατα υποστηρίζοντας ότι αν η δυναµοποίηση εφαρµοστεί ενωρίς µπορεί να έχει σαν 
αποτέλεσµα παραµόρφωση ή βράχυνση. 
 

12. Επιπλοκές   
12.1. Προ-∆ιεγχειρητική 
Λιπώδης εµβολή. Συµβαίνει λιγότερο συχνά στα κατάγµατα της κνήµης από ότι στα 

κατάγµατα του µηριαίου και είναι πιο συχνή στους πολυκαταγµατίες ασθενείς. 



 
12.2. ∆ιεγχειρητικές 
(α). Θραύση οστού 
Η πρόκληση ιατρογενούς κατάγµατος στο Κνηµιαίο Κύρτωµα κατά την εισαγωγή του 

ήλου και η επέκταση της γραµµή του κατάγµατος, είτε κατά το γλυφανισµό είτε κατά την 
είσοδο του ήλου είναι επιπλοκές που σχετίζονται κυρίως µε την τεχνική. 

 
(β). Θραύση εργαλείων 
Θραύσεις εργαλείων όπως γλύφανο (του οποίου η αφαίρεση είναι δύσκολη) ή 

τρυπανιού, οι οποίες οφείλονται κυρίως σε καταπόνηση των υλικών, µπορούν να 
αποφευχθούν µε συχνή αντικατάσταση αυτών. 

 
(γ). Βλάβη αγγείων  
Η Πρόσθια Κνηµιαία (κεντρικά και περιφερικά), µπορεί να τραυµατιστεί από το 

τρυπάνι κατά την τοποθέτηση των κοχλιών σταθεροποίησης, ή να πιεστεί από κοχλία 
µήκους µεγαλύτερου του απαιτούµενου. 

Η Μείζων Σαφηνής φλέβα επίσης µπορεί να τραυµατιστεί κατά την τοποθέτηση των 
κοχλιών σταθεροποίησης. 
 

12.3. Μετεγχειρητικές 
(α). Σύνδροµο διαµερίσµατος 
Η αναφερόµενη βιβλιογραφικά συχνότητα συνδρόµου διαµερίσµατος είναι  από 0% 

(Koval και συν. 1991, σε µία σειρά µε µεγάλη συχνότητα άλλων επιπλοκών) µέχρι και  7% 
(Williams και συν. 1995), µε µία µέση συχνότητα  1-3%.  

Παράγοντες που έχουν ενοχοποιηθεί ότι αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης του 
συνδρόµου είναι ο γλυφανισµός, και η σκελετική έλξη ιδίως µε το σκέλος σε θέση 90/90 
(κάµψη του ισχίου και του γόνατος σε γωνία 90 µοιρών) (Koval και συν. 1991, Tornetta 
and Templeman 1996, Tornetta and French 1997).  

 
(β). Βλάβη νεύρων-Πτώση µεγάλου δακτύλου 
Το περονιαίο νεύρο είναι αυτό που διατρέχει τον µεγαλύτερο κίνδυνο. Η συχνότητα 

πάρεσης στις περισσότερες σειρές κυµαίνεται µεταξύ 0% και 3%. Κάποιοι συγγραφείς 
υποστηρίζουν ότι ευρήµατα βλάβης του περονιαίου βρίσκονται σε µεγαλύτερη συχνότητα 
µετεγχειρητικά αν γίνει προσεκτική καταγραφή της κλινικής εικόνος (19% κατά τον 
Williams και συν. 1995, 30% κατά τον Koval και συν. 1991) και ότι τελικώς το µεγαλύτερο 
ποσοστό (µέχρι και 90%) αποκαθίσταται αφήνοντας µόνιµη βλάβη σε συχνότητα 3% 
(Koval και συν. 1991)  και 6% (Williams και συν. 1995). 
 Η συχνότητα βλάβης του περονιαίου νεύρου καθώς και η συχνότητα παραµονής µόνιµης 
δυσλειτουργίας ποικίλει και το µόνο σίγουρο είναι ότι η αυτόµατη αποκατάσταση της 
λειτουργίας του περονιαίου δεν είναι πάντα σίγουρη (Klemm  and Börner 1986). 



Ενοχοποιούνται η θέση 90/90 (κάµψη του ισχίου και του γόνατος σε γωνία 90 µοιρών), η 
σκελετική έλξη, ο γλυφανισµός και το υποκλινικό σύνδροµο διαµερίσατος (Habernek 1992, 
O’Dwyer και συν. 1994, Tornetta and Templeman 1996, Tornetta and French 1997, 
Robinson και συν. 1999). Λανθασµένη τοποθέτηση του υποστηρίγµατος του µηρού µπορεί 
επίσης να προκαλέσει πίεση των νεύρων στην ιγνυακή κοιλότητα (Collins και συν. 1990). 
 Η πτώση του µεγάλου δακτύλου βρέθηκε σε µία µελέτη σε σηµαντικό ποσοστό 
µετεγχειρητικά (5.3%) και τελικώς µετά 1 έτος παρέµειναν κάποια παθολογικά ευρήµατα 
σε ποσοστό 1.4% (Robinson και συν. 1999) Σαν αιτία θεωρήθηκε η άµεση νευρική βλάβη ή 
υποκλινικό σύνδροµο διαµερίσµατος. 

∆εν αποκλείεται λοιπόν κάποιες νευρικές βλάβες να σχετίζονται µε υποκλινικό 
σύνδροµο διαµερίσµατος. 

 
(γ). Φλεγµονή 
Η συχνότητα εµφάνισης Εν Τω Βάθει Φλεγµονής αναφέρεται να είναι 0-3% και 

Επιπολής Φλεγµονής 0.8-2%.   
 Ο φόβος της ανάπτυξης πανδιαφυσίτιδας σε περίπτωση εν τω βάθει φλεγµονής σε 
ενδοµυελική ήλωση και η άποψη ότι η εκρίζωση της φλεγµονής θα είναι πολύ δύσκολη 
παρέµειναν θεωρητικά. Η αντιµετώπιση της φλεγµονής στις περισσότερες περιπτώσεις 
µπορεί να αντιµετωπιστεί µε επιτυχία χωρίς να γίνει αλλαγή της µεθόδου (η πώρωση του 
κατάγµατος µπορεί να συµβεί είτε χωρίς να αφαιρεθεί το υλικό είτε µε ανταλλαγή το ήλου 
(Court-Brown και συν. 1992).  

 
(δ). Καθυστερηµένη Πώρωση – Ψευδάρθρωση 
Ο ορισµός της καθυστερηµένης πώρωσης και της ψευδάρθρωσης δεν έχει καθοριστεί µε 

ακρίβεια στη βιβλιογραφία. Η καθυστερηµένη πώρωση συνήθως αντιµετωπίζεται ικανοποιητικά 
µε δυναµοποίηση του ήλου. Ο χρόνος κατά τον οποίο η αποτυχία της ακτινολογικής πώρωση 
ορίζεται σαν ψευδάρθρωση ποικίλει από 6 έως 12 µήνες. 

Ο Blachut και συν. (1997) θεώρησαν σαν ψευδάρθρωση όταν σε διαδοχικές ακτινολογικές 
εξετάσεις για 3 µήνες δεν παρατηρήθηκε πρόοδος στην πώρωση. 

Πάντως η συχνότητα της ψευδάρθρωσης του κατάγµατος για την οποία απαιτήθηκε δεύτερη 
επέµβαση για να επιτευχθεί πώρωση, αναφέρεται βιβλιογραφικά να είναι 1.6-4%.  

Η δεύτερη αυτή επέµβαση, από τα αναφερόµενα  στη βιβλιογραφία ήταν συνήθως ήταν 
ανταλλαγή του ήλου ή οστεοτοµία της περόνης και σπανιότερα τοποθέτηση µοσχευµάτων. 
Πού σπάνια έχει αναφερθεί αλλαγή του τρόπου σταθεροποίησης.  

 
(ε). Πώρωση σε πληµµελή θέση 
Η παραµόρφωση που γίνεται αποδεκτή, στα διάφορα επίπεδα και άξονες, είναι 

διαφορετική µεταξύ των διαφόρων συγγραφέων.  
Οι περισσότεροι συγγραφείς αποδέχονται παραµορφώσεις γωνίωσης σε ραιβότητα-

βλαισότητα µέχρι 5 µοίρες, και σε πρόσθια-οπίσθια κατεύθυνση µέχρι 5-10 µοίρες, 
στροφικής παραµόρφωσης  5-10 µοίρες και βράχυνση µέχρι 1 εκατοστό.  
 Η αναφερόµενη βιβλιογραφικά συχνότητα πώρωσης σε πληµµελή θέση ποικίλει 
ανάλογα µε τους διάφορους συγγραφείς και ανάλογα µε τα κριτήρια που χρησιµοποιεί ο 
καθένας. Φαίνεται πώς ο µέσο όρο είναι 2-4% και σαν κύρια αίτιά της είναι: 

(1). Η διεγχειρητική ανάταξη  
(2). Η µετεγχειρητική παραµόρφωση σε ∆υναµική Ήλωση 

ενώ πιό σπάνιες αιτίες είναι:  
(3). Η µετεγχειρητική παραµόρφωση σε Στατική Ήλωση µετά από θραύση των υλικών. 
(4). Η µετεγχειρητική παραµόρφωση µετά από πρώιµη δυναµοποίηση. 
(ζ). Θραύση υλικών 
Η θραύση του ήλου αναφέρεται σε ποσοστό 0.5%, 1.5%, ακόµη και 4.3% για τους ήλους 

ανοικτής διατοµής, και η θραύση των κοχλιών σε ποσοστό περίπου 3%. Για τους πιο ισχυρούς 



ήλους (όπως οι ήλοι κλειστής διατοµής) ενώ το ποσοστό θραύσης του ήλου είναι σχεδόν 
µηδενικό, το ποσοστό θραύσης των κοχλιών είναι µεγαλύτερο γιατί συχνά χρησιµοποιούνται 
υλικά µε µικρότερη διάµετρο.  

Οι παράγοντες που αυξάνουν την πιθανότητα θραύσης του υλικού είναι:  
(1). Η µικρή διάµετρος του υλικού. 
(2). Η µεγαλύτερη-πρώιµη φόρτιση του σκέλους και το µεγάλο σωµατικό βάρος του 

ασθενούς. 
(3). Η µη έγκαιρη δυναµοποίηση  του ήλου.     

  
 
(η). Προεπιγονατιδικός πόνος – Πόνος στους κοχλίες 
Ο προεπιγονατιδικός πόνος, αν και δεν αναφέρεται στις περισσότερες εργασίες, φαίνεται να 

είναι αρκετά συχνός (15-40.8%) και απαιτήθηκε να αφαιρεθεί ο ήλος σε ποσοστό 15-32.9%. 
Λιγότερο συχνός φαίνεται να είναι ο πόνος από τους κοχλίες (14%) και η αφαίρεσή τους 

απαιτήθηκε σε ποσοστό 13-31.7%. 
 
(θ). Ρήξη επιγονατιδικού τένοντα 
Έχει αναφερθεί και αποδόθηκε στην προσπέλαση διά του επιγονατιδικού και σε φθορά 

του τένοντα από το προβάλλον άνω άκρο του ήλου (Collins και συν. 1990). 
 
13. Πλεονεκτήµατα Ενδοσταθεροποιούµενης Κλειστής 

Ενδοµυελικής Ήλωσης 
 Όπως προκύπτει από τα αποτελέσµατα των µεγάλων σειρών αλλά και συγκριτικών 
µελετών η Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση (Ε.Ε.Η.) τα πλεονεκτήµατα αυτής της 
µεθόδου σε σύγκριση µε τις άλλες µεθόδους που σήµερα πρακτικά χρησιµοποιούνται είναι τα 
παρακάτω: 
 
1. Σε σύγκριση µε τη Συντηρητική αντιµετώπιση. 

Πιο γρήγορη λειτουργική αποκατάσταση του µέλους. 
Λιγότερες πιθανότητες για πώρωση σε πληµµελή θέση. 

2. Σε σύγκριση µε την οστεοσύνθεση µε Πλάκες και Κοχλίες. 
α. Κλειστή µέθοδος. 

Μικρότερο ποσοστό φλεγµονής. 
Αποφυγή περαιτέρω τραυµατισµού στα µαλακά µόρια (πιό εύκολη και γρήγορη 
µετεγχειρητική κινητοποίηση των αρθρώσεων). 

β. Πιο γρήγορη φόρτιση του µέλους. 
  γ. Σηµαντικά µικρότερη πιθανότητα επανακατάγµατος (σχεδόν µηδενική) µετά 
την 

αφαίρεση των υλικών. 
δ. Σχετικά πιο εύκολη η αντιµετώπιση της καθυστερηµένης πώρωσης και της  

ψευδάρθρωσης. 
 

14. Μειονεκτήµατα Ενδοσταθεροποιούµενης Κλειστής 
Ενδοµυελικής Ήλωσης 
 Τα µειονεκτήµατα της Ε.Ε.Η. είναι ελάχιστα. 
1. Σε σύγκριση µε τη Συντηρητική αντιµετώπιση. 

Πιθανότητα φλεγµονής. 
Ακτινοβολία. 

2. Σε σύγκριση µε την οστεοσύνθεση µε Πλάκες και Κοχλίες. 
Ακτινοβολία. 
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1. ΚΛΙΝΙΚΗ  ΜΕΛΕΤΗ 



Β.1.Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση 
Καταγµάτων ∆ιάφυσης Κνήµης  
Παράγοντες που επηρεάζουν το χρόνο πώρωσης 

 
 

1. Εισαγωγή  
Παρά το γεγονός ότι  δεν υπάρχει µια γενικώς  παραδεκτή   συµφωνία   µεταξύ  των  

συγγραφέων όσο αφορά τις ενδείξεις για χειρουργική αντιµετώπιση των καταγµάτων της 
διάφυσης της κνήµης, για τα κατάγµατα εκείνα που απαιτούν χειρουργική αντιµετώπιση, από 
πολλούς προτιµάται σήµερα η Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση (Whittle 1998, 
Bhandari et al. 2001). 

Και αυτό λόγω των αποτελεσµάτων από συγκριτικές µελέτες (Alho et al  1992, Bone et al 
1997, Hooper et al  1991) καθώς και µεγάλες κλινικές σειρές (Kempf και συν. 1985, Klemm and 
Börner 1985, Bone and Johnson 1986, Foleräs et al 1990, Collins και συν. 1990 Court-Brown et 
al 1990, Alho  et al 1990, Wiss and Stenson 1995, Blachut et al 1997) και κυρίως από τις σειρές 
µε συστηµατική χρήση Ε.Ε.Η. (χωρίς επιλογή περιστατικών), (Court-Brown et al 1990, Alho  et 
al 1990)   

∆εν έχουν όµως γραφεί πολλά όσον αφορά στους παράγοντες που σχετίζονται µε το χρόνο 
πώρωσης. Μόνο 3 µελέτες (οι δύο από το ίδιο κέντρο) έχουν ασχοληθεί µε τη σχέση µεταξύ 
περιγραφικών κριτηρίων, χαρακτηριστικών του κατάγµατος, και τρόπου αντιµετώπισης µε τον 
χρόνο πώρωσης (Court-Brown et al 1990, Alho et all 1990, Gaston et all 1999).   

Ο Court-Brown και συν. (1990) βρήκαν ο µέσος χρόνος πώρωσης του κατάγµατος να είναι 
µεγαλύτερος: 

(α). Στους πολυτραυµατίες σε σύγκριση µε τα µεµονωµένα κατάγµατα   
(β). Στα κατάγµατα µε συνοδό κάταγµα περόνης σε σύγκριση µε τα κατάγµατα µε ακέραιη 

περόνη   
(γ). Στα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση και χρειάστηκαν 

δυναµοποίηση σε σύγκριση µε αυτά που δεν δυναµοποιήθηκαν. 
Ο Alho και συν. (1990) βρήκαν ότι ο µέσος χρόνος πώρωσης:  
(α). ∆εν είχε σηµαντική διαφορά µεταξύ συντριπτικών και µή καταγµάτων. 
(β). Ήταν σηµαντικά µεγαλύτερος στα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση 

από ότι στα  κατάγµατα µε δυναµική ήλωση. 
O Gaston και συν. (1999), λίγους µήνες µετά την έναρξη της παρούσης µελέτης, 

ανακοίνωσαν τα αποτελέσµατα µίας προοπτικής εργασίας στην οποία µελετήθηκε κατά πόσο τα 
βασικά περιγραφικά κριτήρια (ηλικία, φύλο, τρόπος τραυµατισµού κλπ) καθώς και ταξινοµήσεις 
των καταγµάτων που συνήθως χρησιµοποιούνται (ΑΟ, Gustilo, Tscherne, Winquist-Hansen) 
µπορούν να καθορίσουν την πρόγνωση σε κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε Ε.Ε.Η.. 

Ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε να σχετίζεται (στατιστικά σηµαντικά) µε: 
(α). Την ηλικία: Σε ασθενείς ηλικίας κάτω των 21 ετών βρέθηκε σηµαντικά µικρότερος 

µέσος χρόνος πώρωσης σε σύγκριση µε τις άλλες κατηγορίες ηλικιών. 
(β). Στά κλειστά κατάγµατα: Τα κατάγµατα βαθµού 0 κατά Tscherne (σπειροειδή, χαµηλής 

ενέργειας)  ο µέσος χρόνος πώρωσης ήταν σηµαντικά µικρότερος από τούς άλλους βαθµούς.       
(γ). Στόν τύπο κατάγµατος: Στα ανοικτά κατάγµατα ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε 

σηµαντικά µεγαλύτερος από ότι στα κλειστά κατάγµατα. 
∆εν έχουµε υπ’ όψιν κάποια µελέτη που να ερευνά τη σηµασία της ακρίβειας της ανάταξης, 

υπό την έννοια του διακαταγµατικού κενού, και της σχέσης του µε το χρόνο πώρωσης, σε 
κατάγµατα διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική 
Ήλωση.    

Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να ερευνήσει τη σχέση µεταξύ των περιγραφικών 
κριτηρίων, των χαρακτηριστικών του κατάγµατος και παραγόντων που σχετίζονται µε την 
αντιµετώπιση, µε το χρόνο πώρωσης, µε ιδιαίτερη αναφορά στην ακρίβεια της ανάταξης. 



 
2. Υλικό και µέθοδος   
Μελετήθηκε το ιστορικό όλων των ασθενών µε κάταγµα διάφυσης της κνήµης που 

αντιµετωπίσθηκε µε Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση µεταξύ 1991 και 1997. 
Στην οµάδα µελέτης περιλαµβάνονται µόνο ασθενείς που υποβλήθηκαν σε κλειστή 

ενδοµυελική ήλωση µετά από γλυφανισµό χρησιµοποιώντας τον ίδιο ήλο (κλειστής διατοµής, 
αυλοφόρος, ήλος από χάλυβα, Russell-Taylor tibial nails, Smith & Nephew Richards, Memphis, 
TN, U.S.A.) για κλειστά και ανοικτά βαθµού 1 κατάγµατα διάφυσης κνήµης, σαν πρωταρχική 
θεραπεία ή δευτερογενώς µετά από αποτυχία της συντηρητικής αγωγής τις πρώτες 3 εβδοµάδες 
µετά τον τραυµατισµό. 
2.1. ∆ηµογραφικά χαρακτηριστικά 

Η οµάδα µελέτης αποτελείται από 161 ασθενείς µε 161 κατάγµατα που παρακολουθήθηκαν 
τουλάχιστον µέχρι να πωρωθούν. ∆εκαπέντε (15) ασθενείς εξαιρέθηκαν επειδή δεν είχαν αρκετό 
χρόνο παρακολούθησης (οι περισσότεροι µετακινήθηκαν σε άλλες περιοχές πριν την πώρωση 
του κατάγµατος).  

Καταγράφηκαν τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών (ηλικία, φύλο), αιτία 
κάκωσης  και άλλες κακώσεις (πίνακας 1). Ο µέσος όρος ηλικίας ήταν 34.5 έτη (σ.δ. 16), µε 
εύρος 73 έτη (14-87 έτη) και ενδιάµεσο ηλικία 30 έτη. Οι περισσότερες από τις αθλητικές 
κακώσεις ήταν τραυµατισµοί σε ποδόσφαιρο (91.5%). 
2.2. Ταξινόµηση καταγµάτων 

Τα χαρακτηριστικά του κατάγµατος (µε εξαίρεση την ταξινόµηση των ανοικτών 
καταγµάτων) ταξινοµήθηκαν -µετά από µελέτη όλων των ακτινογραφιών- από ένα και µόνο 
χειρουργό (τον γράφοντα) µε σκοπό να αποφευχθεί η απόκλιση µεταξύ παρατηρητών.  

Τα κατάγµατα ταξινοµήθηκαν µε βάση την κατά Α.Ο. ταξινόµηση των καταγµάτων των 
µακρών οστών (Müller et al 1990) (παράρτηµα 1), και την κατά Winquist-Hansen ταξινόµηση 
της συντριβής (Winquist and Hansen 1980) (παράρτηµα 2). Κατάγµατα χωρίς συντριβή και µε 
συντριβή τύπου 1 και 2 ταξινοµήθηκαν σαν σταθερά και κατάγµατα µε συντριβή τύπου 3 και 4 
καθώς και τα τµηµατικά (διπολικά) κατάγµατα ταξινοµήθηκαν σαν ασταθή. Καταγράφηκαν 
επίσης η εντόπιση του κατάγµατος µε βάση το τριτηµόριο της διάφυσης και  ύπαρξη ακέραιης 
περόνης (πίνακας 2). 

Τα ανοικτά κατάγµατα ταξινοµήθηκαν από τον χειρουργό που πραγµατοποίησε την 
επέµβαση µε βάση την ταξινόµηση Gustilo και συν. (1976, 1984). 
2.3. Αντιµετώπιση 

Η ένδειξη για χειρουργική αντιµετώπιση ήταν απόφαση του διευθυντού υπεύθυνου 
εφηµερίας και η επέµβαση εκτελέστηκε από διαφορετικού χειρουργούς.  

Τα ανοικτά κατάγµατα αντιµετωπίστηκαν εντός 6-8 ωρών από τον τραυµατισµό µε έκπλυση, 
και  χειρουργικό καθαρισµό, σταθεροποίηση µε ενδοµυελικό ήλο µετά από γλυφανισµό και 
επανέλεγχο του τραύµατος µετά από 48 ώρες.  

Το κάταγµα κνήµης σε πολυτραυµατίες ασθενείς σταθεροποιήθηκαν µε ενδοµυελική ήλωση 
µετά ην αντιµετώπιση τυχόν συνυπαρχόντων  απειλητικών για τη ζωή του ασθενούς κακώσεων, 
ενώ τα µεµονωµένα κατάγµατα κνήµης αντιµετωπίστηκαν σε µέσο χρόνο 3,5 ηµέρες από την 
κάκωση (εύρος από 1 έως 20 ηµέρες). 

Στοιχεία που σχετίζονται µε την αντιµετώπιση όπως  διάµετρος του ήλου, ο τύπος της 
ήλωσης (δυναµική ή στατική ήλωση), δευτερογενής επέµβαση όπως δυναµοποίηση ή δεύτερη 
εγχείρηση επίσης καταγράφηκαν (πίνακας 3). Ήλος µικρής διατοµής (διαµέτρου 9 και 10 
χιλιοστών) χρησιµοποιήθηκε σε 107 (66.6%) κατάγµατα. ∆υναµική ήλωση εφαρµόστηκε σε 20 
(11.1%) κατάγµατα. ∆εκαοκτώ (18) κατάγµατα ήταν σταθερά και 2 ασταθή, στα οποία η 
επέκταση του κατάγµατος δεν αναγνωρίστηκε διεγχειρητικά. Ένα από αυτά τα δύο κατάγµατα 
πωρώθηκε αλλά το άλλο οδηγήθηκε σε ψευδάρθρωση και απαιτήθηκε δεύτερη εγχείρηση.   
2.4. Μετεγχειρητική αγωγή, αποτελέσµατα και επιπλοκές 

Η µετεγχειρητική αγωγή, αν και διέφερε µεταξύ των διαφόρων διευθυντών, σαν γενικό 
κανόνα περιελάµβανε µερική φόρτιση (εάν οι άλλες κακώσεις το επέτρεπαν) µέχρι να 



εµφανιστεί ακτινολογικά πώρος στην εστία του κατάγµατος, και στη συνέχεια προοδευτική 
αύξηση της φόρτισης µέχρις πλήρους. Η µετεγχειρητική παρακολούθηση περιελάµβανε 
επανεξέταση στις 2 και 6 εβδοµάδες µετά την ηµέρα του χειρουργείου και στη συνέχεια κάθε 6-
8 εβδοµάδες. Ο µέσος χρόνος µετεγχειρητικής παρακολούθησης ήταν 13.3 µήνες (εύρος από 4 
έως 60 µήνες).     

Καταγράφηκαν τα αποτελέσµατα και οι επιπλοκές µελετώντας τα φύλα νοσηλείας και τις 
µετεγχειρητικές ακτινογραφίες. Μελετήθηκε η θέση του κατάγµατος µετεγχειρητικά (η ανάταξη 
που επετεύχθη στο χειρουργείο), τυχόν µετεγχειρητική  απώλεια της ανάταξης, τυχόν θραύση 
των υλικών και η ακτινολογική πώρωση. Η ακρίβεια της ανάταξης (υπό την έννοια του 
διακαταγµατικού κενού) µετρήθηκε στα στατικώς ηλωθέντα σταθερά κατά Α.Ο. τύπου Α2 και 
Α3 κατάγµατα. 

2.5. Στατιστική ανάλυση 
Η σχέση µεταξύ του χρόνου πώρωσης και των περιγραφικών χαρακτηριστικών και τους 

προγνωστικούς παράγοντες µελετήθηκαν µε τις Chi-squared, Kruskal-Wallis or Wilkoxon 
signed-rank δοκιµασίες. Μια περαιτέρω µελέτη έγινε χρησιµοποιώντας τη δοκιµασία log rank 
στην ανάλυση Kaplan Meier των (αναµενόµενων) χρόνων πώρωσης. 

Για να γίνει διόρθωση σε πιθανή αλληλεπίδραση, η ανεξάρτητη επίδραση όλων των 
σχετικών παραγόντων αναλύθηκαν µε τη µέθοδο Cox (by means of an unconditional maximum 
likelihood  application of the Cox proportional hazards model). 

 
3. Αποτελέσµατα  
3.1. Πώρωση Καταγµάτων 
Σαν πώρωση ορίστηκε η ακτινολογική εµφάνιση πώρου γεφύρωσης και στην πρόσθιο-

οπίσθια και στη  πλάγια ακτινογραφία, και µε τον ασθενή ικανό να φορτίζει πλήρως το σκέλος 
χωρίς πόνο (όπως προκύπτει από τα φύλλα νοσηλείας των ασθενών). Οι περισσότεροι από τους 
ασθενείς ήταν ελεύθεροι πόνου για πολύ χρόνο πρίν το κάταγµα είχε πωρωθεί ακτινολογικά. 
Πιστεύουµε ότι ο χρόνος της ακτινολογικής πώρωσης συχνά υπερεκτιµάται καθώς το κάταγµα 
πωρώνεται µεταξύ δύο επανεξετάσεων. 

Από το συνολικό αριθµό των 161 καταγµάτων, τα 157 (97.5%) πωρώθηκαν χωρίς πρόσθετη 
µεγάλη επέµβαση (πλήν της δυναµοποίησης). Στα υπόλοιπα 4 κατάγµατα απαιτήθηκε πρόσθετη 
εγχείρηση για να επιτευχθεί πώρωση (πίνακας 4).  

Ο µέσος χρόνος πώρωσης συνολικά ήταν 25.8 εβδοµάδες (εύρος από 8 έως 130 εβδοµάδες). 
Ο µέσος χρόνος (σε εβδοµάδες) για τις διάφορες κατηγορίες των καταγµάτων φαίνεται στον 
πίνακα 5. 

Περίπου 2/3 των καταγµάτων (75.1%) πωρώθηκαν εντός 6 µηνών, 12.4% µεταξύ 6 και 9 
µηνών, 6.2% µεταξύ 9 και 12 µηνών και 6.2% µετά τους 12 µήνες. 

3.2. ∆εύτερη επέµβαση 
∆υναµοποίηση εφαρµόστηκε σε 24 (14.9%) ασθενείς σε ένα µέσο χρόνο 17.5 εβδοµάδων. Σε 

4 (2.4%) ασθενείς (2 σταθερά και 2 ασταθή κατάγµατα) χρειάστηκε πρόσθετη επέµβαση για να 
επιτευχθεί η πώρωση του κατάγµατος. Σε ένα ασθενή εφαρµόστηκε ανταλλαγή ήλου και σε 3 
ασθενείς έγινε οστεοτοµία της περόνης και δυναµοποίηση του ήλου (µε τοποθέτηση 
µοσχευµάτων σε ένα ασθενή) (πίνακας 3). 

3.3. Επιπλοκές  
Οι επιπλοκές παρουσιάζονται συνοπτικά στον πίνακας 5.       
Ένας ασθενής (0.6%) εµφάνισε εν τω βάθει φλεγµονή που θεραπεύτηκε µε ενδοφλέβια 

αντιβιοτικά, ανταλλαγή ήλου και µετά την πώρωση του κατάγµατος ο ήλος αφαιρέθηκε και 
έγινε παραπέρα γλυφανισµός. 

Άλλοι 3 (1.8%) ασθενείς  εµφάνισαν επιπολής φλεγµονή. Στους  δύο ασθενείς η φλεγµονή 
υπεχώρησε µετά τη χορήγηση  αντιβιοτικών. Στον τρίτο ασθενή η φλεγµονή παρουσιάστηκε 
υπεράνω του κεντρικού τραύµατος µετά από την πώρωση του κατάγµατος, επέµεινε παρά την 
θεραπεία µε αντιβιοτικά και υποχώρησε µετά από αφαίρεση του ήλου και χειρουργικό 
καθαρισµό. 



Σαν πώρωση σε πληµµελή θέση ορίστηκε η πώρωση σε γωνίωση µεγαλύτερη από 5 µοίρες 
και σε στροφική παραµόρφωση µεγαλύτερη από 10 µοίρες. Μόνο δύο κατάγµατα (1.6%) 
πωρώθηκαν σε πληµµελή θέση. Στο ένα κάταγµα είχε εφαρµοστεί δυναµική ήλωση (5.5% των 
καταγµάτων που αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ήλωση) και στο άλλο στατική ήλωση (0.8% 
των καταγµάτων που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση). Το κάταγµα αυτό σταθεροποιήθηκε 
µε βλαισότητα 5 µοιρών και πωρώθηκε τελικά µε βλαισότητα 8 µοιρών µετά από θραύση των  
περιφερικών κοχλιών. 

Σε 3 ασθενείς (1.8%) έγινε διάνοιξη των περιτονιών για σύνδροµο διαµερίσµατος και σε 
άλλους δύο ασθενείς παρουσιάστηκε το σύνδροµο ΄΄βραχέος ποδός΄΄ µετά από µη 
αναγνωρισθέν οπίσθιο εν τω βάθει σύνδροµο διαµερίσµατος της κνήµης.  

Ενώ δεν παρατηρήθηκε θραύση ήλου, σε 23 (14%) ασθενείς παρατηρήθηκε θραύση κοχλιών.  
3.4. Αφαίρεση υλικών 
Σε 31 (19.2%) ασθενείς τα υλικά αφαιρέθηκαν. Σε 15 (9.3%) για πόνο στη πρόσθια 

επιφάνεια το γόνατος και σε 16 (9.9%) για πόνο αντίστοιχα µε τους κεντρικούς ή περιφερικούς 
κοχλίες. 

Η αίσθηση µας είναι ότι το ποσοστό 9.3% δεν ανταποκρίνεται στο πραγµατικό ποσοστό του 
πόνου στη πρόσθια επιφάνεια του γόνατος. Αυτό το ποσοστό µάλλον αντιπροσωπεύει τον 
αριθµό των ασθενών που είχαν συµπτώµατα για αρκετό χρόνο ώστε να απαιτηθεί η αφαίρεση 
των υλικών. 

Σε µία περίπτωση, όπου ο περιφερικός κοχλίας είχε υποστεί θραύση µεταξύ κεφαλής του 
κοχλία και του ήλου, δεν ήταν δυνατόν να αφαιρεθεί ο ήλος και σε άλλη παρόµοια περίπτωση 
προκλήθηκε ένα επίµηκες κάταγµα στη διάφυση της κνήµης κατά την αφαίρεση του ήλου.   

 
3.5. Χρόνος πώρωσης και παράγοντες  
Περιγραφικά  κριτήρια  και  χρόνος  πώρωσης 
Κανένα από αυτά τα περιγραφικά κριτήρια (ηλικία, φύλο, τρόπος τραυµατισµού, και άλλες 

κακώσεις) δεν ήταν προγνωστικό του µέσου χρόνου πώρωσης (πίνακας 6).  
Είναι προφανές ότι η παρουσία άλλων κακώσεων αυξάνει το µέσο χρόνο πώρωσης και 

πιθανόν µε µεγαλύτερο αριθµό τέτοιων ασθενών αυτή η διαφορά θα µπορούσε να είναι 
στατιστικά σηµαντική. Το ίδιο ισχύει και για κατάγµατα µετά από Τροχαίο Ατύχηµα. Αυτοί οι 
δύο παράγοντες (Ασθενείς µε άλλες κακώσεις και Κάταγµα µετά από Τροχαίο) σχετίζονται. 
Τροχαίο Ατύχηµα ήταν η αιτία τραυµατισµού στο 74.2% των ασθενών µε άλλες κακώσεις. 

Εξετάστηκαν παραπέρα αυτοί οι παράγοντες και η σχέση τους µε το χρόνο πώρωσης. 
 
Ηλικία 
Ο µέσος χρόνος πώρωσης  για τις διάφορες κατηγορίες ηλικιών δεν έδειξε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά (πίνακας 6). 
Κατάγµατα µετά από Τροχαίο Ατύχηµα και Αθλητικές κακώσεις ήταν πιο συχνές στις δύο 

πρώτες κατηγορίες ηλικιών και τραυµατισµοί µετά από Πτώση ήταν πιο συχνές στις άλλες δύο 
κατηγορίες ηλικιών (πίνακας 12). 

 
Φύλο 
∆εν βρέθηκε σηµαντική διαφορά συνολικά στο µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ ανδρών και 

γυναικών (πίνακας 6).  
Οι άνδρες (ν:119) ήταν περισσότεροι από τις γυναίκες (ν:42) και η µέση ηλικία στους άνδρες 

ήταν 31.9 έτη (σ.δ.: 13.1) και στις γυναίκες 41.7 έτη (σ.δ.: 20.7), (p<0.5) (πίνακας 9). 
Υπήρχε σηµαντική διαφορά στην αιτία κάκωσης (πίνακας 11). Κάταγµα µετά από Αθλητική 

κάκωση ήταν πιο συχνή στους άνδρες και κατάγµατα µετά από πτώση πιο συχνά στις γυναίκες 
(p<0.001), αλλά δεν υπήρχε διαφορά σε τραυµατισµούς σε τροχαίο ατύχηµα ή άλλες κακώσεις. 



 
Αιτία  τραυµατισµού 
∆εν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης στις κατηγορίες 

ασθενών ανάλογα µε την αιτία κάκωσης. (πίνακας 6).  
Στα κατάγµατα µετά από Τροχαίο Ατύχηµα ο χρόνος πώρωσης ήταν µεγαλύτερος, και στην 

ίδια κατηγορία ηλικίας υπήρχε σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης ανάµεσα στα 
κατάγµατα µετά από Τροχαίο Ατύχηµα και άλλες αιτίες (πίνακας 10). 

Συγκρίνοντας το µέσο χρόνο πώρωσης σε κατάγµατα µετά από Αθλητική κάκωση και µετά 
από Πτώση στη ίδια κατηγορία ηλικίας, αυτός βρέθηκε µεγαλύτερος στα κατάγµατα µετά από 
Αθλητική κάκωση, αν και η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (πίνακας 10). 

 
Άλλες  κακώσεις 
∆εν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ µεµονωµένων 

καταγµάτων και στα κατάγµατα σε ασθενείς µε άλλες κακώσεις (πίνακας 6). Είναι όµως 
προφανές ότι η συνύπαρξη άλλων κακώσεων αυξάνει το χρόνο πώρωσης. 

Το ίδιο βρέθηκε συγκρίνοντας αυτές τις κατηγορίες σε ασθενείς στην ίδια κατηγορία ηλικίας, 
αλλά η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (οριακά) (p=0.07) (πίνακας 10). Οι 
περισσότεροι ασθενείς µε άλλες κακώσεις ήταν µετά από Τροχαίο ατύχηµα. 
 

3.6. Χρόνος πώρωσης και Ταξινόµηση καταγµάτων 
∆ιαίρεση  κατά  Α.Ο. 
∆ε ν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ των 

διαφόρων τύπων καταγµάτων µε βάση την ταξινόµηση κατά Α.Ο. (p>0.05). Πάντως βρέθηκε να 
αυξάνει ο µέσος χρόνος πώρωσης καθώς αυξάνει η ΄΄σοβαρότητα΄΄ του κατάγµατος (πίνακας 7). 
 

Τύπος  κατάγµατος 
Τα ανοικτά βαθµού 1 κατάγµατα είχαν µέσο χρόνο πώρωσης σηµαντικά µεγαλύτερο από τα 

κλειστά κατάγµατα (πίνακας 7). 
Η µόνη διαφορά µεταξύ κλειστών και ανοικτών καταγµάτων ήταν η αιτία κάκωσης (p<0.05) 

(πίνακας 15). Οι περισσότεροι από τους ασθενείς µε ανοικτό κάταγµα κνήµης τραυµατίστηκαν 
σε Τροχαίο ατύχηµα (p<0.001). Άλλες κακώσεις συνυπήρχαν πιο συχνά στους ασθενείς µε 
ανοικτό κάταγµα αλλά η διαφορά δεν ήταν σηµαντική από τους ασθενείς µε κλειστό κάταγµα 
(p>0.05). 

Συγκρίνοντας το µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ ανοικτών και κλειστών σταθερών και 
ασταθών καταγµάτων, βρέθηκε ότι αυτός ο χρόνος στα ανοικτά κατάγµατα ήταν παρόµοιος µε 
το χρόνο στα κλειστά ασταθή κατάγµατα (πίνακας 8). 
 

Επίπεδο  του  κατάγµατος 
Ο µέσος χρόνος πώρωσης στα διάφορα επίπεδα της διάφυσης της κνήµης δεν διέφερε 

σηµαντικά (p>0.05)  (πίνακας 7). Ο χρόνος πώρωσης φάνηκε να µεγαλώνει καθώς το κάταγµα 
΄΄µετακινείται΄΄ περιφερικά και ο χρόνος πώρωσης στα τµηµατικά κατάγµατα ήταν ο 
µεγαλύτερος. 
 

Ακέραιη  περόνη 
Η παρουσία ακέραιης περόνης φαίνεται να ελαττώνει το µέσο χρόνο πώρωσης αλλά η 

διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (πίνακας 7). 
Όλα τα κατάγµατα κνήµης µε ακέραιη περόνη ήταν σταθερά, τα περισσότερα 

αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση και όλα πωρώθηκαν χωρίς δυναµοποίηση ή θραύση των 
υλικών (πίνακας 14). 

Αν και τα περισσότερα κατάγµατα κνήµης µε ακέραιη περόνη αντιµετωπίστηκαν µε στατική 
ήλωση, ο µέσος χρόνος πώρωσης φαίνεται να είναι παρόµοιος µε τα κατάγµατα που 
αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ήλωση. 



 
Συντριβή 
Υπήρχε µία σηµαντική διαφορά στο χρόνο πώρωσης µεταξύ σταθερών και ασταθών 

καταγµάτων (πίνακας 6,8). Ο βαθµός συντριβής κατά  Winquist και Hansen ήταν προγνωστικό 
για το αποτέλεσµα (το χρόνο πώρωσης). 

 
 

 
 
Εικόνα 1 (Β.1-1). Κάταγµα µε συντριβή (ασταθές κατά Winquist και Hansen). 
 
 
 
3.7. Τρόπος αντιµετώπισης καταγµάτων 
Τύπος  ήλωσης  στα  σταθερά  κατάγµατα 
Σταθερά κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση είχαν µέσο χρόνο πώρωσης 

σηµαντικά µεγαλύτερο από τα σταθερά κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ήλωση 
(πίνακας 8). 

 
 

 



 
Εικόνα 2 (Β.1-2). Σταθερό κάταγµα. Στατική ήλωση 
 

 
 
Εικόνα 3 (Β.1-3). Σταθερό κάταγµα. ∆υναµική ήλωση 
 
 
 
Ακρίβεια  της ανάταξης  στα  σταθερά  κατάγµατα 
Από τα σταθερά κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση αυτά που 

ανατάχθηκαν µε διακαταγµατικό κενό µικρότερο από 3 χιλιοστά είχαν µέσο χρόνο πώρωσης 
σηµαντικά µικρότερο από αυτά που ανατάχθηκαν µε διακαταγµατικό κενό 3 ή περισσοτέρων 
χιλιοστών (p<0.001), (πίνακας 8). 

 
 

 
 



Εικόνα 4 (Β.1-4). Στατική ήλωση µε διακαταγµατικό κενό >3 χιλιοστών. ∆υναµοποίηση 
µετά από αφαίρεση της κεντρικής σταθεροποίησης. 

 
Υπήρχε επίσης σηµαντική διαφορά ανάµεσα σε αυτές τις δύο οµάδες στην ανάγκη για 

δυναµοποίηση (p<0.001), αλλά όχι  στη θραύση υλικών (p>0.05). Στην πρώτη κατηγορία (κενό 
µικρότερο από 3 χιλιοστά) η ανάγκη για δυναµοποίηση ήταν σηµαντικά µικρότερη (p<0.001) 
(πίνακας 13). 

∆εν υπήρχε σηµαντική διαφορά µεταξύ των σταθερών καταγµάτων που αντιµετωπίστηκαν 
µε δυναµική ήλωση και των σταθερών καταγµάτων που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση 
και το διακαταγµατικό κενό ήταν µικρότερο από 3 χιλιοστά (p>0.05), (πίνακας 8). 

Ο χρόνος πώρωσης στα σταθερά κατάγµατα µε στατική ήλωση και κενό µεγαλύτερο των 3 
χιλιοστών ήταν µεγαλύτερος ακόµη και από τα ασταθή κατάγµατα (πίνακας 8). 
 
∆υναµοποίηση  και  θραύση  κοχλιών 

Από τα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση, σε αυτά που απαιτήθηκε 
δυναµοποίηση ο µέσος χρόνος πώρωσης ήταν σηµαντικά µεγαλύτερος από τα κατάγµατα στα 
οποία δεν απαιτήθηκε δυναµοποίηση (p<0.001) (πίνακας 8). 

Συγκρίνοντας τις δύο αυτές κατηγορίες (πίνακας 16), η µόνη διαφορά ήταν στο θέµα της 
ακρίβειας της ανάταξης. 

Επίσης σε κατάγµατα που παρατηρήθηκε θραύση υλικών (κοχλίες) ο µέσος χρόνος πώρωσης 
ήταν σηµαντικά µεγαλύτερος από τα κατάγµατα στα οποία δεν είχαµε θραύση υλικών (πίνακας 
8).       
 

 
 
 

Εικόνα 5 (Β.1-5). Στατική ήλωση µε διακαταγµατικό κενό >3 χιλιοστών. Καθυστέρηση 
δυναµοποίησης µε αποτέλεσµα θραύση των υλικών. 
 
 
  

3.8. Στατιστική ανάλυση 
Μοντέλο αναλογικού κινδύνου  (Proportional hazards model) 
Για να γίνει διόρθωση σε πιθανή αλληλεπίδραση, η ανεξάρτητη επίδραση όλων των 

σχετικών παραγόντων αναλύθηκαν µε τη µέθοδο Cox (by means of an unconditional maximum 
likelihood  application of the Cox proportional hazards model). 



(1). Σύνολο των καταγµάτων 
Αναλύθηκαν οι παράγοντες: ηλικία, τρόπος τραυµατισµού, άλλες κακώσεις, διαίρεση ΑΟ, 

διαίρεση Winquist-Hansen,  διαίρεση Gustilo, τύπος ήλωσης, επίπεδο κατάγµατος, θραύση 
υλικών και δυναµοποίηση.  

Ο κίνδυνος (hazard) να µην έχει επιτευχθεί πώρωση σε δεδοµένο χρόνο δίνεται από τα 
παρακάτω αποτελέσµατα: 
 
Variable      β            SE           
Significance    Exp(β)     Lower      Upper 
 
∆ΥΝΑΜΟΠΟΙΗΣΗ      1.1458       0.2376         0.0000       3.1450      1.9743       5.0099  
ΤΑΞΙΝ. WINQUIST     0.8670       0.2406         0.0003         2.3798      1.4851       3.8133  
ΘΡΑΥΣΗ                0.4992       0.2289         0.0292             1.6474      1.0518       
2.5802 
95% CI for Exp(β)  

 
Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι ο κίνδυνος για µην έχει επιτευχθεί πώρωση σε δεδοµένο 

χρόνο αυξάνει όταν: 
(α). Χρειάστηκε δυναµοποίηση. Ο κίνδυνος ήταν 3 φορές µεγαλύτερος από όταν δεν χρειάστηκε 
δυναµοποίηση (95% CI: 1.974, 5.010). 
(β). Το κάταγµα ήταν ασταθές. Ο κίνδυνος ήταν 2 φορές µεγαλύτερος από όταν το κάταγµα 
ήταν σταθερό (95% CI: 1.485, 3.813). 
(γ). Είχαµε Θραύση υλικών. Ο κίνδυνος ήταν 2 φορές µεγαλύτερος από όταν δεν είχαµε θραύση 
υλικών (95% CI: 1.052, 2.580). 
 

(2). Ταξινόµηση Winquist-Hansen. Σταθερά κατάγµατα 
Αναλύθηκαν οι παράγοντες: ηλικία, τρόπος τραυµατισµού, άλλες κακώσεις, διαίρεση ΑΟ, 

διαίρεση Gustilo, κενό κατάγµατος, τύπος ήλωσης, επίπεδο κατάγµατος, θραύση υλικών και 
δυναµοποίηση. 

Ο κίνδυνος (hazard) να µην έχει επιτευχθεί πώρωση σε δεδοµένο χρόνο δίνεται από τα 
παρακάτω αποτελέσµατα: 
 
Variable                         β         SE             Significance  Exp(β)    Lower       Upper 
 
ΚΕΝΟ ΚΑΤ.          0.9914       0.2399           0.0000            2.6950    1.6840        
4.3131 
∆ΥΝΑΜΟΠΟΙΗΣΗ   1.1226       0.2702           0.0000        3.0728       1.8093        
5.2186  
ΘΡΑΥΣΗ                0.6206      0.2617            0.0177            1.8601    1.1137         
3.1067 
95% CI for Exp(β)  

 
Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι ο κίνδυνος για µην έχει επιτευχθεί πώρωση σε δεδοµένο 

χρόνο αυξάνει όταν: 
(α). Το κενό του κατάγµατος ήταν 3 χιλιοστά ή µεγαλύτερο. Ο κίνδυνος ήταν 3 φορές 
µεγαλύτερος από όταν το κενό ήταν µικρότερο από 3 χιλιοστά (95% CI: 1.684, 4.313). 
(β). Χρειάστηκε δυναµοποίηση. Ο κίνδυνος ήταν 3 φορές µεγαλύτερος από όταν δεν χρειάστηκε 
δυναµοποίηση (95% CI: 1.809, 5.219). 
(γ). Είχαµε θραύση υλικών. Ο κίνδυνος ήταν 2 φορές µεγαλύτερος από όταν δεν είχαµε θραύση 
υλικών (95% CI: 1.114, 3.17). 
 

(3). Ταξινόµηση Winquist-Hansen. Ασταθή κατάγµατα 



Αναλύθηκαν οι παράγοντες: ηλικία, τρόπος τραυµατισµού, άλλες κακώσεις, διαίρεση ΑΟ, 
διαίρεση Gustilo, τύπος ήλωσης, επίπεδο κατάγµατος, θραύση υλικών και δυναµοποίηση. 

Η ανάλυση έδειξε ότι κανένας παράγοντας δεν είχε σηµαντική ανεξάρτητη επίδραση στο 
χρόνο πώρωσης.  



     Πίνακας 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά 
 ν % 

Φύλο 
 Άνδρες 119 73.9 
Γυναίκες 42 26.1 

Τρόπος τραυµατισµού 
 Τροχαίο 

 

48 29.8 
 Αθλητισµός 59 36.6 
 Πτώση 47 29.2 
 Άλλο 7  4.4 

Άλλες κακώσεις 
 Καµία 130 80.8 
 Ίδιο σκέλος 16  9.9 
 15  9.3 Άλλο σηµείο 

 
 
 
 
 
     Πίνακας 2. Ταξινόµηση καταγµάτων 

          ν           % 
 
Είδος κατάγµατος 

 Κλειστά 137 85.1 
 Ανοικτά τύπου 1 24 14.9 

Ταξινόµηση (ΑΟ) 
 A 97 60.3 
 B 54 33.5 
 C 10 6.2 

Συντριβή 
(Winquist-Hansen) 

 Σταθερά 136 84.5 
 Ασταθή 25 15.5 

Επίπεδο  
(Τριτηµόριο διάφυσης) 

 Κεντρικό 7 4.4 
 Μέσο 51 31.5 
 Περιφερικό 100 62.1 
 Τµηµατικό 3 2.0 

Περόνη 
 Κάταγµα 153 95.1 
 Ακέραιη 8 4.9 
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     Πίνακας 3. Αντιµετώπιση 
            ν        % 

∆ιάµετρος ήλου 
 Μικρή 107 66.5 
 Τυπική 54 33.5 

Τύπος ήλωσης  
(συνολικά) 

 Στατική  141 87.6 
 ∆υναµική  20 12.4 

Τύπος ήλωσης  
(Σταθερά κατάγµατα) 

 Στατική 118 86.8 
 ∆υναµική 18 13.2 

Τύπος ήλωσης 
(Ασταθή κατάγµατα) 

 Στατική 23 92 
 ∆υναµική 2 8 

∆υναµοποίηση 
 Συνολικά 24 14.9 
 Σταθερά κατάγµατα 23 16.9 
 Ασταθή κατάγµατα 1 4.3 

∆εύτερη επέµβαση 
 Ψευδάρθρωση 4 2.5 
 Φλεγµονή 2 1.2 
 Επώδυνη 
ψευδάρθρωση 
περόνης 

1 0.6 
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         Πίνακας 4. Μέσος χρόνος πώρωσης 

 Μέσος χρόνος πώρωσης
          (εβδοµάδες) 

Συνολικά 
 Μέσος όρος 25.8  
          σ.δ. 17.6  
 Εύρος 122 (8-130)

Είδος κατάγµατος 
 Κλειστά 24.5
 Ανοικτά 32.9

Σταθερά κατάγµατα 
 Συνολικά 24.0
 ∆υναµική ήλωση 17.8
 Στατική ήλωση 25.0

Σταθερά κατάγµατα 
 Κενό < 3mm 20.7
 Κενό > 3mm 38.9

Σταθερά κατάγµατα 
 ∆υναµοποίηση 41.3
 Θραύση 16.4
 Χωρίς τα παραπάνω 19.9

Ασταθή κατάγµατα 
 Συνολικά 35.1
 ∆υναµοποίηση 37.0
 Θραύση κοχλιών 31.6
 Χωρίς τα παραπάνω 35.9

Πίνακας 5. Επιπλοκές 
             ν % 

  

Φλεγµονή 
 Εν τω βάθει 1 0.62 
 Επιπολής 3 1.86 

Πώρωση σε πληµµελή θέση
 Συνολικά 2 1.69 
 Στατική ήλωση 1 0.85 
 ∆υναµική ήλωση 1 5.56 

Σύνδροµο 
διαµερίσµατος 5

 
3.11 

 ∆ιάν. περιτονιών 3 1.86 
 Αδιάγνωστο 2 1.24 

Ε.Φ.Θ. 1 0.62 
Λιπ. εµβολή 1 0.62 
Θραύση υλικών 

 Ήλοι 0 0 
 Κοχλίες (ασθενείς) 23 14.3 
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Θραύση 
υλικών 

 

 Τρυπάνι 1 0.2 
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   Πίνακας 6. Στατιστική ανάλυση. Περιγραφικά κριτήρια και µέσος χρόνος πώρωσης 
Περιγραφικά κριτήρια Αριθµός 

ασθενών 
Μέσος χρόνος 
πώρωσης 

(εβδοµάδες) 

P-
value 

Log Rank 

      
Ηλικία (έτη)     

 <20 21 21.33 0.392 0.039 
 20-40 91 29.08   
 40-60 34 21.50   
 >60 15 21.33   
      

Φύλο     
 Άνδρες 119 27.2 0.087 0.069 
 Γυναίκες   42 21.6   
      

Τρόπος τραυµατισµού     
 Τροχαίο 48 31.3 0.116 0.021 
 Αθλητισµός 59 25.6   
 Πτώση 47 20.7   
 Άλλο  7 22.3   
      

Άλλες κακώσεις     
 Όχι 130 24.5 0.054 0.177 
 Ίδιο σκέλος 16 30.9   
 Άλλο σηµείο 15 30.8   
     

 
 
 
 
   Πίνακας 7. Στατιστική ανάλυση. Ταξινόµηση καταγµάτων και µέσος χρόνος πώρωσης 
Ταξινόµηση Αριθµός 

ασθενών 
Μέσος χρόνος 
πώρωσης 
(εβδοµάδες) 

P-value Log 
Rank 

      
Ταξινόµηση AO     

  A 97 24.1 0.099 0.086 
  B 54 25.8   
  C 10 40.8   
      

Συντριβή (Winquist-
Hansen) 

    

  Σταθερά 136 24.0* 0.026* 0.012 
 Ασταθή      25 35.1   
      

Είδος κατάγµατος     
   Κλειστά 137 24.5* 0.035* 0.041 
   Ανοικτά  24 32.9   
      

Επίπεδο κατάγµατος     
    Κεντρικό 7 21.6 0.720 0.639 
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    Μέσο 51 24.9   
    Περιφερικό 100 26.0   
    Τµηµατικό 3 40.7   
      

Ακέραιη περόνη     
 Ναί 8 18.13 0.165 0.051 
 Όχι 153 26.14   
      

 
Πίνακας 8. Στατιστική ανάλυση. Σύγκριση του µέσου χρόνου πώρωσης µεταξύ διαφόρων 
κατηγοριών. 

 Αριθµός 
ασθενών 

Μέσος χρόνος 
πώρωσης 

(εβδοµάδες) 

P-value Log Rank 

     
Κλειστά - 
Ανοικτά 

    

 Κλειστά 137 24.5* 0.035 0.041 

 Ανοικτά 24 32.9   

     
 Κλειστά-Σταθερά 118 23.1* 0.021 0.014 
 Ανοικτά 24 32.9   

     
 Κλειστά-Ασταθή 19 33.2 0.596 0.879 
 Ανοικτά 24 32.9   

     
Σταθερά - 
Ασταθή 

    

 Σταθερά 136 24.0* 0.026 0.012 
 Ασταθή 25 35.1   

     
 Σταθερά-Στατική  118 25.0 0.066 0.283 
 Ασταθή 25 35.1   

     
 Σταθερά-Στατική 

κενό < 3 mm 
90 20.7* 0.001 0.001 

 Ασταθή 25 35.1   
     

 Σταθερά-Στατική 
κενό > 3mm 

28 38.9* 0.023 0.423 

 Ασταθή 25 35.1   

     

Σταθερά 
κατάγµατα 

    

 Στατική 118 25.0* 0.014 0.004 
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 ∆υναµική 18 17.8   
     

 Κενό > 3mm 28 38.9*** < 0.001 < 0.001 
 Κενό < 3 mm 90 20.7   

     
 Στατική – Κενό < 3 

mm 
90 20.7 0.202 0.162 

 ∆υναµική ήλωση 18 17.8   
     

Στατική ήλωση 
(Σταθερά και Ασταθή) 

    

 Θραύση κοχλιών 21 27,62 <0.001 <0.001 
 ∆υναµοποίηση 24 41,08   
 Χωρίς θραύση 

Χωρίς δυναµοποίηση 
96 21,97   

      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
      Πίνακας 9. Στατιστική ανάλυση. Φύλο, ηλικία και µέσος χρόνος πώρωσης. 

  Άνδρες Γυναίκες  
  (ν:119) (ν:42)  
   

Μέσος όρος ηλικίας 
31.9

(σ.δ.=13.1)             41.7 (σ.δ.=20.7
) 

 

Ενδιάµεση ηλικία 
29.0

            38.5  

Εύρος (έτη) 60 (15-75) 73 (14-87)  
   
   

Μέσος χρόνος 
πώρωσης 
(εβδοµάδες) 

27.2             21.6 P=0.087 Log Rank    
  =0.069 
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Πίνακας 10. Στατιστική ανάλυση. Τρόπος τραυµατισµού, συνυπάρχουσες κακώσεις, 
κατηγορίες ηλικιών και µέσος χρόνος πώρωσης 
Κατηγορία 
κατάγµατος 

 Κατηγορία 
ηλικίας 

Αριθµός 
ασθενών 

Χρόνος πώρωσης 
(εβδοµάδες) 

P Long Rank

       
Τροχαίο  <20 13 22.08 0.211 0.031 
Τροχαίο  20-40 24 40.04   
Τροχαίο  40-60 7 21.43   
Τροχαίο  >60 4 26.50   

       
Πτώση  20-40 15 19.73 0.75 0.62 
Πτώση  40-60 21 22.10   
Πτώση  >60 11 19.45   

       
Τροχαίο  20-40 24 40.04* 0.017 0.01 
Όλα τα άλλα  20-40 67 25.15   

       
Αθλητισµός  20-40 45 27.40 0.216 0.10 
Πτώση  20-40 15 19.73   

       
Άλλες 
κακώσεις 

      

Όχι  20-40 75 27.41 0.07 0.13 
Ναι  20-40 16 36,88   

       
 
 

 
 
 
 
 
 
 
      Πίνακας 11. Στατιστική ανάλυση. Σύγκριση µεταξύ ανδρών και γυναικών. 

  Άνδρες Γυναίκες  
       ν (%) ν (%)  

Οµάδα ηλικίας  
 <20 15 (12.6) 6 (14.3) P=0.005 χ2=12.797
 20-40 76 (63.9)** 15 (35.7)  df=3 
 40-60 21 (17.6) 13 (31.1)**  
 >60 7 (5.9) 8 (19.0)  

Τρόπος τραυµατισµού  
 Τροχαίο 37 (31.1) 11 (26.2) P<0.001 χ2=40.01 
 Αθλητισµός 57 (47.9)*** 2 (4.8)  df=3 
 Πτώση 20 (16.8) 27 (64.3)***  
 Άλλο 5 (4.2) 2 (4.8)  

Άλλες κακώσεις  
 Όχι 89 (83.2) 31 (73.8) P=0.401 χ2=1.828 
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 Ίδιο σκέλος 10 (8.4) 6 (14.3)  df = 2 
 Άλλο σηµείο 10 (8.4) 5 (11.9)  

Ταξινόµηση ΑΟ  
 A 75 (63.0) 22 (52.4) P=0.379 χ2=1.939 
 B 38 (31.9) 16 (38.1)  df=2 
 C 6 (5.0) 4 (9.5)  

Βαθµός συντριβής  
 Σταθερά 102 (85.7) 17 (14.3) P=0.464 χ2=0.537 
 Ασταθή 34 (81.0) 8 (19.0)  df=1 

Είδος 
κατάγµατος 

 

 Κλειστά 101 (84.9) 36 (85.7) P=0.895 χ2=0.017 
 Ανοικτά 18 (15.1) 6 (14.3)  df=1 

Επίπεδο κατάγµατος  
 Κεντρικό 4 (3.4) 3 (7.1) P=0.640 χ2=1.686 
 Μέσο 40 (33.6) 11 (26.2)  df=3 
 Περιφερικό 73 (61.3) 27 (64.3)  
 Τµηµατικό 2 (1.7) 1 (2.4)  

Σταθερά κατάγµατα  
Τύπος ήλωσης  

 Στατική 86 (84.3) 32 (94.1) P=0.144 χ2=2.134 
 ∆υναµική 16 (15.7) 2 (5.9)  df=1 

Σταθερά κατάγµατα  
Στατική ήλωση  

 Κενό < 3mm 62 (72.1) 28 (87.5) P=0.080 χ2=3.059 
 Κενό > 3mm 24 (27.9) 4 (12.5)  df=1 

Σταθερά – Στατική 
∆υναµοποίηση 

 

 Ναι 20 (23.3) 3 (9.4) P=0.091 χ2=2.864 
 Όχι 66 (76.7) 29 (90.6)  df=1 

Σταθερά – Στατική 
Θραύση κοχλιών  

 

 Ναι 16 (18.6) 2 (6.3) P=0.097 χ2=2.754 
 Όχι 70 (81.4) 30 (93.8)  df=1 

Ακέραιη περόνη  
 Ναι 7 (5.9) 1 (2.4) P=0.369 χ2=0.806 
 Όχι 112 (94.1) 41 (97.6)  df=1 
   

 
 
      Πίνακας 12. Στατιστική ανάλυση. Σύγκριση µεταξύ διαφόρων κατηγοριών ηλικίας. 

Κατηγορία 
ηλικίας 

<20 20-40 40-60 >60  

     ν (%)    ν (%)     ν (%) ν (%)  
    

Φύλο    
 Άνδρες 15 (12.6) 76 (63.9) 21 (17.6) 7 (5.9) P=0.005 χ2=12.79
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 Γυναίκες 6 (14.3) 15 (35.7) 13 (31.1) 8 (19.0
) 

 df=3 

Τρόπος 
τραυµατισµού 

   

 Τροχαίο 13 (61.9) 24 (26.4) 7 (20.6) 4 (26.7
) 

P=<0.00
1 

χ2=60.48
3 

 Αθλητισµός 8 (38.1) 45 (49.5) 6 (17.6) 0   df=9 
 Πτώση 0 15 (16.5) 21 (61.8) 11 (73.3

) 
 

 Άλλο 0 7 (7.7) 0 0   
Άλλες 
κακώσεις 

   

 Όχι 15 (71.4) 75 (82.4) 30 (88.2) 10 (66.7
) 

P=0.266 χ2=7.642 

 Ίδιο σκέλος 3 (14.3) 7 (7.7) 2 (5.9) 4 (26.7
) 

 df=6 

 Άλλο σηµείο 3 (14.3) 9 (9.9) 2 (5.9) 1 (6.7)  
Ταξινόµησ
η ΑΟ 

   

 A 10 (47.6) 58 (63.7) 22 (64.7) 7 (46.7
) 

P=0.358 χ2=6.615 

 B 10 (47.6) 27 (29.7) 9 (26.5) 8 (53.3
) 

 df=6 

 C 1 (4.8) 6 (6.6) 3 (8.8) 0   
Βαθµός 
συντριβής 

   

 Σταθερά 16 (76.2) 77 (84.6) 29 (85.3) 14 (93.3
) 

P=0.569 χ2=2.015 

 Ασταθή 5 (23.8) 14 (15.4) 5 (14.7) 1 (6.7)  df=3 
Είδος 
κατάγµατος 

   

 Κλειστά 19 (90.5) 79 (86.8) 27 (79.4) 12 (80.0
) 

P=0.358 χ2=3.226 

 Ανοικτά 2 (9.5) 12 (13.2) 7 (20.6) 3 (20.0
) 

 df=3 

Επίπεδο 
κατάγµατος 

   

 Κεντρικό 1 (4.8) 4 (4.4) 1 (2.9) 1 (6.7) P=0.769 χ2=5.701 
 Μέσο 10 (47.6) 28 (30.8) 9 (26.5) 4 (26.7

) 
 df=9 

 Περιφερικό 9 (42.9) 58 (63.7) 23 (67.6) 10 (66.7
) 

 

 Τµηµατικό 1 (4.8) 1 (1.1) 1 (2.9) 0   
Σταθερά 
κατάγµατα 

   

 Στατική ήλ. 13 (81.3) 65 (84.4) 28 (96.6) 12 (85.7
) 

P=0.358 χ2=3.226 
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 ∆υναµική ήλ. 3 (18.8) 12 (15.6) 1 (3.4) 2  df=3 

Σταθερά κατάγ. 
Στατική ήλωση 

  

 Κενό < 3mm 14 (87.5) 56 (72.7) (82.8) 14 (100) P=0.087 χ = 6.5732

 Κενό > 3mm 2 (12.5) 21 (27.3) 5 (17.2) 0 (0)  
Σταθερά–
Στατική 
∆υναµοποίηση 

   

 Ναι 2 (15.4) 17 4 (14.3) 0 (0) P=0.147 χ = 5.3672

 11 (84.6) 48 (73.8) 24 (85.7) 12 (100)  

(14.3
) 

 

24
 df = 3 

(26.2) 
Όχι  df = 3 

Σταθερά-
Στατική Θραύση 

   

 Ναι 0 (0) 12 (18.5) 3 (10.7) 3 25.0) P=0.242 χ = 4.1852

 Όχι 13 (100) 53 (81.5) 25 (89.3) 9 (75.0
) 

  df = 3 

Ακέραιη 
περόνη 

   

 Ναι 2 (9.5) 5 (5.5) 0 (0) 1 (6.7) P=0.416 χ = 2.8452

 Όχι 19 (90.5) 86 (94.5) 34 (100) 14 (93.3
) 

  df = 3 

    
 
 
 
 
 
      Πίνακας 13. Ακρίβεια της ανάταξης και διαφορές στη δυναµοποίηση και θραύση κοχλιών. 

 Κενό <3mm Κενό 3mm >   
 ν: 90 ν: 28   
 ν % ν %   

       

∆υναµοποίηση 7 (7.77) 13 (46.42) P<0.001 χ2=27.17
1 df=1 

    
Θραύση 12 (13.33) 6 (21.42) P=0.298 χ2=1.083 df=1 

  FISHER'S EXACT TEST: P=0.367 

    
 
 

 
 
 
 
        Πίνακας 14. Στατιστική ανάλυση. Κατάσταση περόνης και τύπος ήλωσης. 

Κατηγορίες Αριθµός 
ασθενών 

Μέσος χρόνος 
πώρωσης 

(εβδοµάδες) 
 P-value Log 

Rank 

    
Ακέραιη περόνη    
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 Σταθερά κατάγµατα 8    
 Ασταθή κατάγµατα 0    
 Στατική ήλωση 6    
 ∆υναµική ήλωση 2    
 ∆υναµοποίηση 0    
 Θραύση κοχλιών 0    
    

Ακέραιη περόνη    
 Ναι 8 18.13  0.165 0.051 
 Όχι 153 26.14   
    

Ακέραιη περόνη 8 18.13  0.452 0.724 
Σταθερά κατάγµατα 
∆υναµική ήλωση (κάτ. Περόνης) 16 17.38   

    
Ακέραιη περόνη 8 18.13  0.144 0.044 
Σταθερά κατάγµατα 
Στατική ήλωση (κάτ. Περόνης) 112 25.39   

    
    

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
      Πίνακας 15. Στατιστική ανάλυση. Σύγκριση µεταξύ ανοικτών και κλειστών καταγµάτων. 

  Ανοικτά Κλειστά P χ2, df 
        ν (%) ν (%)   
      

Συνολικά  24 (14.9) 137 (85.1)   

     

Μέση ηλικία  38.9  33.7 0,142 t=1,477, 
d.f.=159 

    
Κατηγορία 
ηλικίας    

 <20  2 (8,3) 19 (13,9) 0,601 1,864; 3 
 20-40  12 (50,0) 79 (57,7)   
 40-60  7 (29,2) 27 (19,7)   
 >60  3 (12,5) 12 (8,8)   
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Φύλο    
 Άνδρες  18 (75,0) 101 (73,7) 0,895 0,017; 1 
 Γυναίκες  6 (25,0) 36 (26,3)   

Τρόπος 
τραυµατισµού    

 Τροχαίο  17 (70,8) 31 (22,6) <0,001 27,959; 3
 Αθλητισµός  0 59 (43,1)   
 Πτώση  5 (20,8) 42 (30,7)   
 Άλλο  2 (8,3) 5 (3,6)   

Άλλες κακώσεις    
 Όχι  16 (66,7) 114 (83,2) 0,164 3,613; 2 
 Ίδιο σκέλος  4 (16,7) 12 (8,8)   
 Άλλο σηµείο  4 (16,7) 11 (8,0)   

Ταξινόµηση 
ΑΟ 

   

 A  13 (54,2) 84 (61,3) 0,775 0,509; 2 
 B  9 (37,5) 45 (32,8)   
 C  2 (8,3) 8 (5,8)   

Βαθµός συντριβής    
 Σταθερά  18 (75,0) 118 (86,1) 0,165 1,929; 1 

 Ασταθή  6 (25,0) 19 (13,9) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0,217 

Σταθερά    

 Στατική 
ήλωση  16 (88,9) 102 (86,4) 0,775 0,082; 1 

 ∆υναµική ήλ.  2 (11,1) 16 (13,6) FISHER'S EXACT 
TEST: P<0,5 

Στατική ήλωση    
 Κενό > 3mm  7 (31,8) 28 (23,5) 0,408 0,684; 1 
 Κενό < 3mm  15 (68,2) 91 (76,5)   

∆υναµοποίηση    
 Ναι  4 (18,2) 20 (16,8) 0,875 0,025; 1 

 Όχι  18 (81,8) 99 (83,2) FISHER'S EXACT 
TEST: P<0,5 

Θραύση    
 Ναι  6 (27,3) 17 (14,3) 0,130 2,294; 1 

 Όχι  16 (72,7) 102 (85,7) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0,204 

     

 
 
 
 
Πίνακας 16. Στατιστική ανάλυση. Σύγκριση µεταξύ καταγµάτων στα οποία εφαρµόστηκε 
δυναµοποίηση και καταγµάτων που πωρώθηκαν χωρίς δυναµοποίηση.      
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∆υναµοποίηση Χωρίς 
δυναµοποίηση P χ2, df 

      ν (%)      ν (%)   
     

Συνολικά 24 (14.9) 117 (85.1)   
   

Κατηγορία ηλικίας   
 <20 2 (8.3) 15 (12.8) 0.134 5.585; 3 
 20-40 18 (75.0) 60 (51.3)   
 40-60 4 (16.7) 29 (24.8)   
 >60 0 (0) 13 (11.1)   

Φύλο   
 Άνδρες 21 (87.5) 80 (68.4) 0.058 3.584; 1 
 Γυναίκες 3 (12.5) 37 (31.6)   

Τρόπος 
τραυµατισµού   

 Τροχαίο 8 (33.3) 34 (29.1) 0.348 3.300; 3 
 Αθλητισµός 11 (45.8) 37 (31.6)   
 Πτώση 4 (16.7) 40 (34.2)   
 Άλλο 1 4.2) 6 (5.1)   

Άλλες κακώσεις   
 Όχι 20 (83.3) 91 (77.8) 0.519 1.311; 2 
 Ίδιο σκέλος 3 (12.5) 12 (10.3)   
 Άλλο σηµείο 1 (4.2) 14 (12.0)   

Ταξινόµηση 
ΑΟ 

  

 A 0.847 0.332; 2 14 (58.3) 70 (59.8) 
 B 9 (37.5) 39 (33.3)   
 C (4.2) 81 (6.8)   

  
 Κλειστό 20 (83.3) 99 (84.6) 0.875 0.025; 1 

 Ανοικτό 4 (16.7) 18 (15.4) FISHER'S EXACT 
TEST: P<0.5 

Βαθµός συντριβής   
 Σταθερά 23 (95.8) 95 (81.2) 0.077 3.125; 1 

 Ασταθή 1 (4.2) 22 (18.8) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0.125 

Στατική ήλωση   
 Κενό > 3mm 15 (65.2) 13 (13.7) <0.001 27.171; 1 
 Κενό < 3mm 8 (34.8) 82 (86.3)   

Στατική ήλωση 
Θραύση   

 Ναι 21 0.245 2 (8.3) (17.9) 1.349; 1 

 Όχι 22 (91.7) 96 (82.1) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0.366 

Τύπος κατάγµατος 
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Πίνακας 17. Στατιστική ανάλυση. Σύγκριση µεταξύ καταγµάτων στα οποία παρατηρήθηκε 
θραύση κοχλιών και καταγµάτων που πωρώθηκαν µε ανέπαφα τα υλικά. 

 Θραύση Χωρίς θραύση P x2, df 
        ν (%)         ν (%)   
     

23 (16.3) 118 (83.7)   
    

Κατηγορία ηλικίας   
 <20 0 (0) 17 (14.4) 0.056 7.573; 3 
 20-40 16 (69.6) 62 (52.5)   
 40-60 3 (13.0) 30 (25.4)   
 >60 4 (17.4) 9 (7.6)   
   

  
 Άνδρες 19 (82.6) 82 (69.5) 0.202 1.630; 1 
 Γυναίκες 4 (17.4) (30.5)  36  

  

 Τροχαίο 9 (39.1) (28.0) 0.509 33 2.318; 3 
 Αθλητισµός 6 (26.1) 42 (35.6)   
 Πτώση 6 (26.1) 38 (32.2)   
 Άλλο 2 (8.7) 5 (4.2)   
    

Άλλες κακώσεις   
 Όχι 17 (73.9) 94 (79.7) 0.508 1.356; 2 
 Ίδιο σκέλος 4 (17.4) 11 (9.3)   
 Άλλο σηµείο 2  (8.7) 13 (11.0)  

Ταξινόµηση 
ΑΟ 

  

 A 17 (73.9) 67 (56.8) 0.201 3.214; 2 
 B 6 (26.1) 42 (35.6)   
 C 0 (0) 9 (7.6)   
    

Τύπος κατάγµατος   
 Κλειστά 17 (73.9) 102 (86.4) 0.130 2.294; 1 

 Ανοικτά 6 (26.1) 16 (13.6) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0.204 

    
Βαθµός συντριβής   

 Σταθερά 18 (78.3) 100 (84.7) 0.441 0.593; 1 

 Ασταθή 5 (21.7) 18 (15.3) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0,536 

    
  

Συνολικά 

 
Φύλο 

 
Τρόπος 
τραυµατισµού   

Σταθερά 
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 Κενό > 3mm 6 (33.3) 22 (22.0) 0.298 1.083; 1 

 Κενό < 3mm 12 (66.7) 78 (78.0) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0.367 

    
Στατική ήλωση 
∆υναµοποίηση   

(8.7) 22 (18.6) 0.245 1.349; 1 

 Όχι 21 (91.3) 96 (81.4) FISHER'S EXACT 
TEST: P=0.366 

    
 

 Ναι 2
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4. Συζήτηση  
Η σύγκριση των αποτελεσµάτων που έχουν ανακοινωθεί στις διάφορες σειρές είναι δύσκολο 

λόγω της χρήσης, από τους διάφορους συγγραφείς, διαφορετικών συστηµάτων ταξινόµησης των 
καταγµάτων και διαφορετικών κριτηρίων για την εκτίµηση των αποτελεσµάτων (Court-Brown 
και συν. 1990). Παρ’ όλα αυτά τα αποτελέσµατα από αυτή τη σειρά είναι συγκρίσιµα µε τα 
αποτελέσµατα που έχουν ανακοινωθεί σε άλλες µεγάλες σειρές. 

Το συνολικό ποσοστό  πώρωσης (χωρίς να απαιτηθεί δεύτερη επέµβαση πλή 
δυναµοποίησης) σε αυτή τη σειρά ήταν 97.6%. Μόνο 4 (2.4%) χρειάστηκαν πρόσθετη 
επέµβαση για να επιτευχθεί η πώρωση. 

Ο µέσος χρόνος  πώρωσης σε αυτή τη σειρά ήταν 25.8 εβδοµάδες. Ο µέσος χρόνος πώρωσης 
που έχει ανακοινωθεί στις διάφορες σειρές κυµαίνεται µεταξύ 16.7 και 28 εβδοµάδων. 

Όσον αφορά στο χρόνο πώρωσης, πιστεύουµε ότι στην πράξη αυτός καθορίζεται µε 
ακτινολογικά κριτήρια και είναι σε µεγάλο βαθµό υποκειµενικός. Και αυτό γιατί οι ασθενείς µε 
κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε ενδοµυελική ήλωση µπορούν να βαδίζουν µε 
πλήρη φόρτιση χωρίς πόνο αρκετό καιρό πριν την πώρωση του κατάγµατος, και έτσι η κλινική 
εκτίµηση της πώρωσης είναι δύσκολο αν όχι αδύνατο να εκτιµηθεί. 

Ο καθορισµός της καθυστερηµένης πώρωσης ή της ψευδάρθρωσης στα κατάγµατα κνήµης 
είναι αµφισβητούµενα θέµατα. Είναι γνωστό ότι πολλά κατάγµατα διάφυσης κνήµης 
χρειάζονται περισσότερο από 6 µήνες για να πωρωθούν (Apley and Solomon 1993). Αν 
δεχθούµε σαν ψευδάρθρωση την αποτυχία ακτινολογικής πώρωσης στους 9 µήνες (όπως 
συνιστούν οι Wiss and Stetson 1995)  τότε 12.4% (περίπου 19 ασθενείς), και στους 12 µήνες 
6.2% (περίπου 10 ασθενείς) θα έπρεπε να είχαν υποβληθεί σε πρόσθετη επέµβαση για να 
επιτευχθεί πώρωση του κατάγµατος. Τελικά όµως όπως είδαµε µόνο 2.4% (4 ασθενείς) 
υπεβλήθησαν σε τέτοια επέµβαση. Βέβαια θα µπορούσε κανείς να πεί ότι αυτό έγινε σε βάρος 
της θραύσης κοχλιών.  

Πιστεύουµε ότι στα κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίζονται µε ενδοµυελική ήλωση, ο 
ορισµός της ψευδάρθρωσης και η ένδειξη πρόσθετης επέµβασης για επίτευξη πώρωσης (εκτός 
από δυναµοποίηση) δεν είναι µία απλή απόφαση και χρειάζεται παραπέρα µελέτη. 

Το µέγεθος παραµόρφωσης που θεωρείται αποδεκτό είναι υπό αµφισβήτηση (Whittle 1998). 
Η συχνότητα πώρωσης σε πληµµελή θέση διαφέρει µεταξύ των διαφόρων σειρών αλλά και οι 
διάφοροι συγγραφείς δεν έχουν χρησιµοποιήσει πάντα τα ίδια κριτήρια. Παρ’ όλα αυτά η 
συχνότητα αυτή έχει αναφερθεί να κυµαίνεται µεταξύ 2% και 4%. Το ποσοστό πώρωσης σε 
πληµµελή θέση αυτής της σειράς (1.2%) ήταν η µικρότερη που έχει ποτέ ανακοινωθεί αλλά οι 
µετρήσεις έγιναν σε ακτινογραφίες που δεν ήταν τυποποιηµένες. 

Αν και σε µία σειρά (Blachut καί συν. 1997) δυναµική ήλωση εφαρµόσθηκε µόνο στο 5%  
των καταγµάτων, στις περισσότερες σειρές η συχνότητα κυµαίνεται µεταξύ 13% και 64% 
(Foleräs et al 1990, Court-Brown et al 1990, Wiss and Stenson 1995, Williams και συν. 1995) 
και η συχνότητα δυναµοποίησης µεταξύ 10 και 30% (Alho  et al 1990, Court-Brown et al 1990, 
Wiss and Stenson 1995, Blachut et al 1997). 

Ο χρόνος κατά τον οποίο εφαρµόσθηκε η δυναµοποίηση στις διάφορες σειρές κυµαίνεται 
µεταξύ 6 εβδοµάδων και 4 µηνών (Alho et all 1990, Blachut et al 1997, Court-Brown et al 1990, 
Foleräs et al 1990, Klemm and Börner 1985). Άλλοι συγγραφείς (Klemm and Börner 1985, 
Court-Brown et al. 1990)  προτείνουν δυναµοποίηση του ήλου σχετικά ενωρίς, ενώ άλλοι (Alho 
καί συν. 1990) προτείνουν αναµονή µέχρι και τον 4ο µήνα µετεγχειρητικά γιατί αν η 
δυναµοποίηση εφαρµοστεί ενωρίς µπορεί να έχει σαν αποτέλεσµα παραµόρφωση ή βράχυνση. 

Πιστεύουµε ότι η σχετικώς χαµηλή συχνότητα δυναµικής ήλωσης (11.8%) η σχετικώς 
χαµηλή συχνότητα δυναµοποίησης (14.9%) και ο σχετικώς µακρύς µέσος χρόνος εφαρµογής της 
δυναµοποίησης (17.5 εβδοµάδες) σ’ αυτή τη σειρά, µπορεί να εξηγήσει τον σχετικώς 
µεγαλύτερο µέσο χρόνο πώρωσης και το πολύ χαµηλό ποσοστό ψευδάρθρωσης. Οι παραπάνω 
λόγοι και το γεγονός ότι  66.4% των ήλων ήταν µικρής διαµέτρου (και συνεπώς οι κοχλίες ήταν 
επίσης µικρής διαµέτρου) επίσης µπορεί να εξηγήσει το σχετικώς υψηλό ποσοστό θραύσης 
κοχλιών. 
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Όσον αφορά στις θραύσεις των κοχλιών, αν και δεν φαίνεται να επηρεάζουν το αποτέλεσµα 
(όπως και σε άλλες σειρές), µπορεί να δηµιουργήσουν πρόβληµα κατά την αφαίρεση του ήλου, 
όπως συνέβη σε δύο περιπτώσεις σ’ αυτή τη σειρά. Αν ο κοχλίας υποστεί θραύση µεταξύ ήλου 
και  κεφαλής του κοχλία τότε είναι προτιµότερο να αφαιρείται το εναποµείναν τµήµα του κοχλία 
µε έξω προσπέλασης πριν την αφαίρεση του ήλου. 

Το κύριο µειονέκτηµα αυτής της µελέτης είναι το γεγονός ότι είναι µία αναδροµική µελέτη, 
χωρίς τυποποιηµένο πρωτόκολλο αλλά όµως αντιπροσωπεύει την πραγµατικότητα και την κοινή 
πρακτική στα περισσότερα νοσοκοµεία. 
 

4.1. Περιγραφικά κριτήρια και χρόνος πώρωσης  
Ηλικία 
Σε αυτή τη µελέτη δεν βρέθηκε σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ των 

διαφόρων οµάδων ηλικίας. 
Ο Nicoll το 1964 διαπίστωσε, στα κατάγµατα κνήµης, ότι ο ρυθµός της πώρωσης 

επιταχύνεται στα παιδιά και τους έφηβους, ότι  δεν υπάρχει ένδειξη ότι αυτό αλλάζει όταν η 
ανάπτυξη έχει σταµατήσει και τέλος ότι σε ασθενείς ηλικίας άνω των 60 ετών µπορεί να 
επιµηκυνθεί.  

Οι Gaston και συν. το 1999 βρήκαν ότι αυξάνοντας η ηλικία του ασθενούς µεγαλώνει και ο 
χρόνος πώρωσης. 

Μελετώντας το χρόνο πώρωσης σε κατάγµατα µε την ίδια αιτία τραυµατισµού σε 
διαφορετικές οµάδες ηλικιών, δεν καταφέραµε να επιβεβαιώσουµε κάποιο από τα παραπάνω. 

 
Φύλο 
∆εν βρέθηκε σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ ανδρών και γυναικών. 

 
Αιτία τραυµατισµού 
Τα κατάγµατα κνήµης µετά από Τροχαίο ατύχηµα (κάκωση υψηλής ενέργειας κατά τους 

Hoaglund and States, 1967) βρέθηκαν να έχουν  µέσο χρόνο πώρωσης µεγαλύτερο από τα 
κατάγµατα µετά από άλλες αιτίες κάκωσης, στην ίδια οµάδα ηλικίας. Αυτή η διαφορά δεν 
βρέθηκε σε άλλες µελέτες (Court-Brown και συν. 1990, Gaston και συν. 1999). 

Επίσης κατάγµατα µετά από Αθλητική κάκωση (κυρίως ποδόσφαιρο) βρέθηκαν να έχουν 
µεγαλύτερο µέσο χρόνο πώρωσης (αλλά όχι στατιστικά σηµαντικό) από κατάγµατα µετά από 
άλλες κακώσεις χαµηλής ενέργειας (πτώση), στην ίδια οµάδα ηλικίας. Αυτό, εκτιµάται, ότι είναι 
µία ένδειξη πως τα κατάγµατα κνήµης µετά από αθλητική κάκωση (ποδόσφαιρο) µπορεί να µην 
είναι πάντα χαµηλής ενέργειας τραυµατισµοί σε τέτοιο βαθµό όπως τα κατάγµατα από πτώση. 
 

Άλλες κακώσεις 
Οι Court-Brown και συν. το 1990 διαπίστωσαν ότι ο µέσος χρόνος πώρωσης για τα 

κατάγµατα κνήµης σε ασθενείς µε άλλες κακώσεις ήταν σηµαντικά µεγαλύτερος από ότι σε 
ασθενείς µε µεµονωµένα κατάγµατα. Στη δική µας µελέτη βρέθηκε να υπάρχει διαφορά µεταξύ 
αυτών των δύο κατηγοριών αλλά όχι όµως σηµαντική (οριακά). 

Η διαφορά µεταξύ ενός ασθενούς µε κάταγµα κνήµης και άλλες κακώσεις και ενός ασθενούς 
µε µεµονωµένο κάταγµα κνήµης, είναι ο χρόνος που αρχίζει η φόρτιση του µέλους. Η φόρτιση 
του µέλους µπορεί να είναι πιο σηµαντική, όσον αφορά στην προαγωγή της πώρωσης,  για τα 
κατάγµατα που αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση παρά για τα κατάγµατα που 
αντιµετωπίζονται µε στατική ήλωση. Και αυτό γιατί στη δυναµική ήλωση µε τη φόρτιση, 
εξαλείφεται το διακαταγµατικό κενό και ασκείται συµπίεση στο κάταγµα. ∆εδοµένου ότι το 
ποσοστό δυναµικής ήλωσης σε αυτή τη σειρά ήταν σχετικά µικρό, αυτό ενδεχοµένως εξηγεί 
γιατί η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. 
 

4.2. Χαρακτηριστικά κατάγµατος, αντιµετώπιση και χρόνος πώρωσης  
Ταξινόµηση κατά Α.Ο. 
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Η κατά Α.Ο. ταξινόµηση, όπως και σε µία άλλη µελέτη  (Gaston και συν. 1999), δεν ήταν 
προγνωστικό για το χρόνο πώρωσης. Παρ’ όλα αυτά στη δική µας µελέτη βρέθηκε ότι ο χρόνος 
πώρωσης αυξάνει ανάλογα µε τη σοβαρότητα (συντριβή) του κατάγµατος. 
 

Κλειστά και Ανοικτά κατάγµατα 
Σε αντίθεση µε µία άλλη µελέτη (Court-Brown και συν. 1990), σε αυτή τη µελέτη βρέθηκε 

ότι τα ανοικτά βαθµού 1 κατάγµατα διάφυσης κνήµης είχαν µέσο χρόνο πώρωσης µεγαλύτερο 
από τα κλειστά κατάγµατα.  

 
Επίπεδο κατάγµατος 
Η πρόγνωση (υπό τη έννοια του χρόνου πώρωσης) βρέθηκε ότι δεν επηρεάζεται από το 

επίπεδο του κατάγµατος (τριτηµόριο διάφυσης), όπως και σε άλλες µελέτες (Nicoll 1964, 
Hoaglund and States 1967, Court-Brown και συν. 1990, Gaston και συν. 1999). Είναι 
ενδιαφέρον ότι ενώ σ’ αυτή τη µελέτη βρέθηκε ο χρόνος πώρωσης αυξάνει καθώς το 
κάταγµα εγένετο πιο περιφερικό, το αντίθετο βρέθηκε σε δύο άλλες µελέτες (Court-Brown και 
συν. 1990, Gaston και συν. 1999). 

Τα τµηµατικά κατάγµατα βρέθηκαν να έχουν το µεγαλύτερο χρόνο πώρωσης, ενώ σε άλλη 
µελέτη (Court-Brown και συν. 1990) ήταν τα κατάγµατα του άνω τριτηµορίου που είχαν το 
µεγαλύτερο χρόνο πώρωσης, ακόµη και από τα τµηµατικά κατάγµατα. 
 

Ακέραιη Περόνη 

Πιστεύουµε ότι η στατική ήλωση δεν είχε κάποια αρνητική επίδραση όσον αφορά στη 
πώρωση της κνήµης, επειδή η παρουσία ακέραιης περόνης δεν επιτρέπει διάταση στην εστία 
του κατάγµατος. Η δε δυναµική ήλωση µπορεί να µην είναι απολύτως απαραίτητη επειδή η 
παρουσία ακέραιης περόνης δεν επιτρέπει συµπίεση στην εστία του κατάγµατος. 
 

Συντριβή του κατάγµατος 

Η παρουσία ακέραιης περόνης βρέθηκε να µην επηρεάζει το µέσο χρόνο πώρωσης όπως 
διαπιστώθηκε και από τον Nicoll (1964) και σε αντίθεση µε τους Court-Brown και συν. 
(1990). 

Στα σταθερά κατάγµατα ο µέσος χρόνος πώρωσης ήταν σηµαντικά µικρότερος από ότι 
στα ασταθή. Έτσι το µέγεθος της συντριβής του κατάγµατος ήταν προγνωστικό του χρόνου 
πώρωσης. 

Σύµφωνα µε τον Nicoll, η συντριβή είναι ένας από τους 4 σηµαντικούς προγνωστικούς 
παράγοντες για τα κατάγµατα κνήµης. 

Η σχέση µεταξύ χρόνου πώρωσης και συντριβής του κατάγµατος µελετήθηκε σε δύο 
άλλες δηµοσιευµένες σειρές (Alho και συν. 1990, Gaston και συν. 1999). 

Στη µία από αυτές (Gaston και συν. 1999) δεν βρέθηκε σηµαντική διαφορά στο µέσο 
χρόνο πώρωσης µεταξύ των διαφόρων βαθµών συντριβής (χρησιµοποιώντας την ίδια 
ταξινόµηση –κατά Winquist και Hansen). Οι συγγραφείς εξέφρασαν την άποψη ότι η 
συντριβή είναι πτωχός προγνωστικός παράγοντας για κατάγµατα κνήµης που 
αντιµετωπίζονται µε ενδοµυελική ήλωση. 

Στην άλλη µελέτη (Alho και συν. 1990), χρησιµοποιώντας διαφορετικό σύστηµα 
ταξινόµησης, επίσης δεν βρήκαν σηµαντική διαφορά στο χρόνο πώρωσης µεταξύ 
συντριπτικών και µη καταγµάτων. 
 

Τύπος ήλωσης 
Είναι προφανές ότι όταν χρησιµοποιείται ενδοµυελική ήλωση, τα σταθερά κατάγµατα 

µπορούν να αντιµετωπιστούν µε διαφορετικό τρόπο –υπό τη έννοια του τύπου της ήλωσης- 
από τα ασταθή κατάγµατα.  

Στα σταθερά κατάγµατα µπορούν να εφαρµοσθεί δυναµική ήλωση, αλλά απώλεια της 
ανάταξης µπορεί να οδηγήσει σε πώρωση σε πληµµελή θέση (Ekeland και συν. 1986, Foleräs 
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και συν. 1990)  Από την άλλη πλευρά η στατική ήλωση µπορεί να καθυστερήσει την πώρωση 
είτε λόγω διάτασης στην εστία του κατάγµατος, είτε εµποδίζοντας την συµπίεση (Foleräs και 
συν. 1990). 

Η σχέση µεταξύ του χρόνου πώρωσης και του τύπου της ήλωσης (στατική ή δυναµική) 
έχει ελεγχθεί σε µία µελέτη (Alho και συν. 1990) και τα κατάγµατα κνήµης που 
αντιµετωπίστηκαν δυναµικά βρέθηκαν να έχουν σηµαντικά µικρότερο χρόνο πώρωσης από 
τα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση. 

Στη δική µας µελέτη η παραπάνω διαπίστωση επιβεβαιώθηκε. Στα σταθερά κατάγµατα 
κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση ο µέσος χρόνος πώρωσης ήταν σηµαντικά 
µεγαλύτερος από ότι στα σταθερά κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ήλωση. 
Συγκρίνοντας όµως τα κατάγµατα µε στατική ήλωση και ΄΄ικανοποιητική ανάταξη΄΄ (µε 
διακαταγµατικό κενό µικρότερο των 3 χιλιοστών) µε τα κατάγµατα µε δυναµική ήλωση δεν 
υπήρχε διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης. Συνεπώς πιστεύουµε ότι ο τύπος της ήλωσης 
είναι λιγότερο σηµαντικός παράγοντας από την ακρίβεια της ανάταξης (διακαταγµατικό 
κενό) στα σταθερά κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίζονται µε ενδοµυελική ήλωση. 

Η δυναµική ήλωση φαίνεται να έχει πλεονεκτεί όσον αφορά στο χρόνο πώρωση του 
κατάγµατος για τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης, σε αντίθεση µε τα κατάγµατα της 
διάφυσης του µηριαίου (Brumback και συν. 1988a, Giannoudis και συν. 2000). 

Σε σχεδόν όλες τις ανακοινωθείσες µεγάλες σειρές, σε ένα µεγάλο ποσοστό καταγµάτων 
κνήµης είχε εφαρµοστεί δυναµική ήλωση (µέχρι και 64%). Παρ’ όλα αυτά οι ενδείξεις για 
δυναµική ήλωση στα κατάγµατα κνήµης δεν έχουν ακόµη σαφώς καθοριστεί. 

Οι ενδείξεις για δυναµική ήλωση και η ανάγκη για δυναµοποίηση για τα κατάγµατα κνήµης 
δεν έχουν µελετηθεί τόσο εκτενώς όπως έχει γίνει για τα κατάγµατα µηριαίου (Winquist and 
Hansen 1980, Winquist και συν. 1984, Brumback και συν. 1988a, 1988b, Stergiopoulos και συν. 
1997). 

Από ότι είµαστε σε θέση να γνωρίζουµε µόνο σε µία µελέτη (Henley και συν. 1989) έχει 
γίνει (θεωρητικά) η εφαρµογή των απόψεων των Winquist and Hansen στα κατάγµατα 
κνήµης. Οι συγγραφείς αυτής της µελέτης συνιστούν απλή (χωρίς κοχλίες σταθεροποίησης) 
για εγκάρσια και βραχέα λοξά κατάγµατα του µέσου τριτηµορίου της κνήµης χωρίς συντριβή 
ή συντριβή τύπου Ι ή ΙΙ. Κατάγµατα εκτός αυτής της περιοχής απαιτούν 
ενδοσταθεροποιούµενη ήλωση µε σταθεροποίηση του ενός άκρου του ήλου (δυναµική 
ήλωση) όταν η συντριβή του κατάγµατος είναι µέχρι βαθµού ΙΙ ή και ΙΙΙ. Σταθεροποίηση 
(στατική ήλωση) απαιτείται σε κατάγµατα µε συντριβή τύπου ΙΙΙ ή IV.  

 
Ακρίβεια ανάταξης 
Ο Ellis το 1958 διαπίστωσε ότι σε κατάγµατα διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν 

συντηρητικά µε έλξη, διάταση στην εστί του κατάγµατος επιµηκύνει σηµαντικά το χρόνο 
πώρωσης και αυξάνει τον κίνδυνο για καθυστερηµένη πώρωση. ∆ιάταση 5 χιλιοστών 
βρέθηκε να αυξάνει το χρόνο πώρωσης στους 8 µε 12 µήνες. 

Σε πρόσφατη πειραµατική µελέτη σε ζώα, βρέθηκε ότι οστεοτοµία σε µακρά οστά που 
σταθεροποιήθηκε µε κενό 2 χιλιοστών ή παραπάνω είχε σαν αποτέλεσµα την αύξηση του 
χρόνου πώρωσης (Claes  και συν. 1997). 

Σε καµία από τις κλινικές µελέτες που έχουν δηµοσιευθεί, δεν έχει εξετασθεί η σηµασία 
του διακαταγµατικού κενού και η σχέση του µε το χρόνο πώρωσης και την ανάγκη για 
δυναµοποίηση. 

Από ότι γνωρίζουµε, αυτή είναι η πρώτη µελέτη στην οποία βρέθηκε ότι διακαταγµατικό 
κενό 3 ή περισσοτέρων  χιλιοστών αυξάνει το χρόνο πώρωσης και την ανάγκη για 
δυναµοποίηση. 

Όπως αναφέρθηκε και προηγουµένως ένα µειονέκτηµα αυτής της µελέτης ήταν το γεγονός 
ότι οι µετρήσεις έγιναν σε ακτινογραφίες που δεν ήταν τυποποιηµένες. Παρ’ όλα αυτά, τα 
αποτελέσµατα αυτής της µελέτης είναι µία ένδειξη ότι το διακαταγµατικό κενό παίζει σηµαντικό 
ρόλο στα κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίζονται µε στατική ήλωση, σε αντίθεση µε τα 
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κατάγµατα της διάφυσης του µηριαίου. Σε µία παρόµοια αναδροµική µελέτη, βρέθηκε ότι  
διάταση στην εστία του κατάγµατος µετά από στατική ήλωση στα κατάγµατα µηριαίου (µέχρι 
και 5 χιλιοστά) δεν επηρεάζει το χρόνο πώρωσης των καταγµάτων (Giannoudis και συν. 2000). 
 

∆υναµοποίηση 
Η ανάγκη για δυναµοποίηση στα κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε στατική 

ήλωση στις περισσότερες µεγάλες σειρές που έχουν ανακοινωθεί κυµαίνεται µεταξύ 10 και 
30%. αν και ο Russell (1996) υποστηρίζει ότι δυναµοποίηση σπανίως απαιτείται στα κατάγµατα 
κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε ήλωση µετά από γλυφανισµό. 

Όπως είδαµε παραπάνω, δεν υπήρχε σηµαντική διαφορά στο µέσο χρόνο πώρωσης µεταξύ 
καταγµάτων µε δυναµική ήλωση και καταγµάτων µε στατική ήλωση όπου το διακαταγµατικό 
κενό ήταν µικρότερο των 3 χιλιοστών. Στα κατάγµατα όµως  µε τη στατική ήλωση, σε 7% 
χρειάστηκε να εφαρµοστεί δυναµοποίηση, και σε 12% παρατηρήθηκε θραύση κοχλιών 
(αυτόµατη δυναµοποίηση). Βασιζόµενοι σ’ αυτό, εκτιµούµε ότι τουλάχιστον 20% των σταθερών 
καταγµάτων κνήµης που θα αντιµετωπιστούν µε στατική ενδοµυελική ήλωση και θα έχουν 
ικανοποιητικά αναταχθεί, τελικά θα χρειαστούν δυναµοποίηση ή θα παρουσιάσουν θραύση των 
κοχλιών. Αυτό είναι σε αντίθεση µε το µηριαίο όπου µόνο το 2% των καταγµάτων µε στατική 
ήλωση θα χρειαστούν δυναµοποίηση (Brumback και συν. 1988β). 

Οι λόγοι για αυτή τη διαφορά ανάµεσα στα δύο οστά µπορεί να έχουν σχέση µε τη 
διαφορετική αιµάτωση, τη διαφορετική εµβιοµηχανική ή και τα δύο. 

Όσον αφορά στη δυναµοποίηση και στη σχέση της µε τη πρόοδο της πώρωσης έχουν  
υποστηριχθεί  διαφορετικές απόψεις όπως ότι, µπορεί να την επιταχύνει σε ορισµένες 
περιπτώσεις (Grosse και συν. 1978), σε περίπτωση καθυστέρησης της πώρωσης (Court-Brown 
1991), ή καθόλου (Brumback et al 1988b). Η δυναµοποίηση σίγουρα ελαττώνει ή εξαφανίζει το 
διακαταγµατικό κενό. 
 Η σχέση µεταξύ του µεγέθους του διακαταγµατικού κενού και της ανάγκης για 
δυναµοποίηση σε στατικώ ηλωθέντα κατάγµατα διάφυσης κνήµης δεν φαίνεται να έχει 
απασχολήσει προηγούµενες µελέτες. Σε αυτή τη µελέτη βρέθηκε ότι στατική ήλωση σε σταθερά 
κατάγµατα κνήµης που ανατάχθηκαν µε κενό 3 ή περισσοτέρων χιλιοστών απαιτούν 
δυναµοποίηση σηµαντικά πιο συχνά από ότι όταν το κενό ήταν µικρότερο των 3 χιλιοστών. 
 Επίσης βρέθηκε ότι κατάγµατα που χρειάστηκε να δυναµοποιήθούν είχαν µέσο χρόνο 
πώρωσης σηµαντικά µεγαλύτερο από κατάγµατα που δεν δυναµοποιήθηκαν. Παρόµοια ήταν και 
τα ευρήµατα και σε µία άλλη µελέτη (Court-Brown και συν. 1990). 
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Β.2.1. Μηχανικές  Ιδιότητες  Ενδοµυελικών  Ήλων  Κνήµης 
 
 
 

1. Εισαγωγή  
Ο Μέσος Χρόνος Πώρωσης στην κλινική µελέτη ήταν σχετικά µεγάλος σε σύγκριση µε το 

µέσο όρο από τις άλλες µεγάλες κλινικές σειρές που έχουν ανακοινωθεί. Το σχετικά µικρό 
ποσοστό δυναµικής ήλωσης, το σχετικά µικρό ποσοστό δυναµοποίησης και η καθυστέρηση στο 
χρόνο εφαρµογής της δυναµοποίησης είναι παράγοντες που µπορούν να ευθύνονται για αυτό.  

Ένας άλλος παράγοντας που µπορεί να παίζει σηµαντικό ρόλο είναι και οι µηχανικές 
ιδιότητες (δυσκαµψία ή ελαστικότητα) των υλικών του συστήµατος που χρησιµοποιήθηκαν.  

Έτσι αποφασίστηκε να µελετηθούν οι τυχόν διαφορές, από πλευράς µηχανικών ιδιοτήτων 
των ήλων του συστήµατος που χρησιµοποιήθηκαν  στην κλινική µελέτη αλλά και να γίνει 
σύγκρισή τους µε ήλους δύο (2)  άλλων συστηµάτων . 

Ανατρέχοντας στη διεθνή βιβλιογραφία βλέπει κανείς ότι δεν έχουν δηµοσιευτεί πολλές 
µελέτες αναφορικά µε τις µηχανικές ιδιότητες των ενδοµυελικών ήλων κνήµης (Henley και 
συν. 1993, Schandelmaier και συν. 1996), σε αντίθεση µε τους ενδοµυελικούς ήλους του 
µηριαίου που έχουν µελετηθεί πιο εκτενώς (Eveleigh 1995, Russell και συν. 1991, Miles και 
συν.  1994, Alho και συν. 1992, Blumberg και συν. 1990). 
 Όσον αφορά στις µηχανικές ιδιότητες των ενδοµυελικών ήλων, δεν υπάρχει διεθνώς µία 
σαφώς καθορισµένη µέθοδος για το έλεγχο της µηχανικής συµπεριφοράς τους, και η µόνη 
σταθερή υποχρέωση των κατασκευαστών είναι ο καθορισµός των διαστάσεων του υλικού 
(Eveleigh 1995).  

Οι ενδοσταθεροποιούµενοι ενδοµυελικοί ήλοι του µηριαίου έχουν σχεδόν όλοι παρόµοιο 
σχήµα, µε  µία κυρτότητα στο πρόσθιο-οπίσθιο επίπεδο  που προσοµοιάζει µε τη 
φυσιολογική κυρτότητα του µηριαίου. Οι ενδοσταθεροποιούµενοι ενδοµυελικοί ήλοι της 
κνήµης όµως  δεν έχουν όλοι το ίδιο σχήµα (σχήµα 11). Το κεντρικό και περιφερικό άκρο  
είναι κεκκαµένο και η γωνίωση εντοπίζεται σε διαφορετική απόσταση από το κεντρικό και 
περιφερικό άκρο αντίστοιχα στο κάθε σύστηµα ήλων. 

Ενδεχοµένως το διαφορετικό σχήµα των διαφόρων συστηµάτων ήλων (και συνεπώς το 
διαφορετικό σηµείο τοποθέτησης των κοχλιών) να επηρεάζει τη µηχανική συµπεριφορά 
του υλικού. 

Είναι γνωστό ότι διάφοροι παράγοντες, όπως το υλικό κατασκευής, και το σχήµα της 
εγκάρσιας διατοµής του ήλου επηρεάζει της ελαστικής του συµπεριφορά. Αυτοί οι παράγοντες 
µελετήθηκαν µε φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ του ευθέως τµήµατος του ήλου. 

Στη συνέχεια µελετήθηκε η ελαστική συµπεριφορά ολοκλήρου του ήλου 
(σταθεροποιώντας τον ήλο έτσι όπως γίνεται στην κλινική πράξη) και έγινε επιλογή του 
παρακάτω τρόπου µελέτης των µηχανικών ιδιοτήτων του ήλου, γιατί αφορά το συνολικό 
µήκος του ήλου και θεωρήθηκε σαν πιο ρεαλιστικός. 

 
2. Υλικό  
2.1. Μηχανικά Χαρακτηριστικά Ενδοµυελικών Ήλων κνήµης του συστήµατος Russell-

Taylor 
Στο πρώτο µέρος µελετήθηκαν τα µηχανικά χαρακτηριστικά των Ενδοµυελικών Ήλων 

Κνήµης του συστήµατος Russell-Taylor που χρησιµοποιήθηκαν για την αντιµετώπιση των 
καταγµάτων κνήµης του Κλινικού Μέρους. 

Οι Ενδοσταθεροποιούµενοι Ενδοµυελικοί Ήλοι Russell-Taylor κατασκευάζονται από την 
εταιρία Smith & Nephew Richards, (Memphis, TN, U.S.A.). Είναι κατασκευασµένοι από 
χειρουργικό χάλυβα, (ASTM F 138), φέρουν αυλό  και στην εγκάρσια διατοµή είναι 
τριφυλοειδείς και κλειστοί. Φέρουν 2 οπές σε κάθε άκρο, κατά το µετωπιαίο επίπεδο, για 
τοποθέτηση ισάριθµων κοχλιών για ενδοσταθεροποίηση (σχήµα 1). 
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Κεντρικά ο ήλος είναι κεκαµµένος µε πρόσθια γωνία κλίσης στο οβελιαίο επίπεδο 15 µοιρών 
σε απόσταση 45 χιλιοστών από το άνω άκρο του περιφερικά είναι επίσης κεκαµµένος µε 
πρόσθια γωνία κλίσης στο οβελιαίο επίπεδο 3 µοιρών σε απόσταση 64 χιλιοστών από το άνω 
άκρο του 

Οι ήλοι τυπικής διαµέτρου (Standard) έχουν διάµετρο 11 χιλιοστά και περισσότερο. Το 
πάχος του τοιχώµατος είναι 1.0 χιλιοστά και σταθεροποιούνται µε κοχλίες 5.0 χιλιοστών. Το 
κεντρικό τµήµα είναι κεκκαµένο µε πρόσια γωνία κλίσης στο οβελιαίο επίπεδο 15 µοιρών , σε 
απόσταση 45 χιλιοστών από το κεντρικό άκρο του ήλου. Το περιφερικό τµήµα είναι επίσης 
κεκκαµένο µε πρόσθια γωνία κλίσης στο οβελιαίο επίπεδο 3 µοιρών, σε απόσταση 64 χιλιοστών 
από το περιφερικό άκρο. Μελετήθηκαν δύο ήλοι µε  διάµετρο 11 και 12 χιλιοστά αντίστοιχα. 

Οι ήλοι µικρής διαµέτρου (Delta) έχουν διάµετρο  8, 9 και 10 χιλιοστά. Το πάχος του 
τοιχώµατος είναι 1.5 χιλιοστά και σταθεροποιούνται µε κοχλίες 4.5 χιλιοστών. Το κεντρικό 
τµήµα είναι κεκκαµένο µε πρόσθια γωνία κλίσης στο οβελιαίο επίπεδο 15 µοιρών , σε απόσταση 
45 χιλιοστών από το κεντρικό άκρο του ήλου. Το περιφερικό τµήµα είναι επίσης κεκκαµένο µε 
πρόσθια γωνία κλίσης στο οβελιαίο επίπεδο 3 µοιρών, σε απόσταση 64 χιλιοστών από το 
περιφερικό άκρο. Μελετήθηκαν δύο ήλοι µε διάµετρο 9 και 10 χιλιοστά.   

Οι ήλοι Russell-Taylor χρησιµοποιήθηκαν για την αντιµετώπιση των καταγµάτων διάφυσης  
κνήµης του κλινικού µέρους και τα µεγέθη (διάµετρος) πού µελετήθηκαν ήταν αυτοί που πιο 
συχνά χρησιµοποιήθηκαν. 

 
  

             R/T Standard                                                                                                      R/T Delta  
 
Σχήµα 1(Β.2.1-1). Ήλοι του συστήµατος Russell-Taylor. 
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2.2. Μηχανικά Χαρακτηριστικά Ενδοµυελικών Ήλων κνήµης διαφορετικών  συστηµάτων. 

(β). Ήλος από τιτάνιο 

 Στο δεύτερο µέρος µελετήθηκαν τα µηχανικά χαρακτηριστικά 3 ενδοµυελικών ήλων 
από  διαφορετικά συστήµατα, σαν αντιπροσωπευτικών από τις βασικές και πλέον συνήθεις 
κατηγορίες ήλων που χρησιµοποιούνται ευρέως σήµερα. Ένας ήλος από χάλυβα µε 
΄΄ανοικτή΄΄ εγκάρσια διατοµή, ένας ήλος επίσης από χάλυβα µε ΄΄κλειστή ΄΄ διατοµή και 
ένας ήλος από τιτάνιο. Και οι 3 ήλοι είχαν την ίδια διάµετρο (11 χιλιοστά) και µήκος (30 
εκατοστά). 

(α). Ήλος από χάλυβα ΄΄κλειστής΄΄  διατοµής 
 Πρόκειται για Ενδοσταθεροποιούµενο Ενδοµυελικό Ήλο  του συστήµατος Russell-
Taylor, που έχει περιγραφεί παραπάνω. 

Πρόκειται για Ενδοσταθεροποιούµενο Ενδοµυελικό Ήλο  του συστήµατος ΑIM (AIM 
titanium tibial nail system . ACE Medical Company, European Office, Leeds, England). 

Είναι κατασκευασµένος από κράµα τιτανίου που περιέχει αλουµίνιο και βανάδιο (Ti-
6AL-4V), (AIM titanium tibial nail system. Surgical technique. ACE Medical Company, 
Leeds, England 1995). Στην εγκάρσια διατοµή είναι αυλακωτός, µε οπίσθια σχισµή 
σχήµατος τετραγώνου, πάχους 4 χιλιοστών.  

 
 
 

R/T AIM AO

 
 
 
Σχήµα 2(Β.2.1-2). Ήλοι διαµέτρου 11 χιλιοστών, 3 διαφορετικών συστηµάτων. 
 
 Κεντρικά και περιφερικά φέρει δύο  οπές για ενδοσταθεροποίηση µε κοχλίες 5.5 υπό 

γωνία 45 µοιρών σε σχέση µε το µετωπιαίο επίπεδο και περιφερικά επίσης δύο οπές για 
ενδοσταθεροποίηση µε κοχλίες και 4.5  χιλιοστών κατά το µετωπιαίο επίπεδο. Το κεντρικό 
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τµήµα είναι κεκαµένο στο οβελιαίο επίπεδο, σε απόσταση 60.5 χιλιοστών από το κεντρικό 
άκρο του ήλου, µε γωνία κλίσης 10 µοιρών προς τα εµπρός. Το περιφερικό τµήµα είναι 
επίσης κεκκαµένο  στο οβελιαίο επίπεδο, σε απόσταση 47.5 χιλιοστών από το περιφερικό 
άκρο, µε γωνία κλίσης 5 µοιρών προς τα εµπρός (σχήµα 2). 

(γ). Ήλος από χάλυβα ΄΄ανοικτής΄΄ διατοµής 
 Πρόκειται για Ενδοσταθεροποιούµενο Ενδοµυελικό Ήλο  του συστήµατος Α.Ο. (AO 
Universal nail, Synthes Mathys Medical Ltd., Switzerland).  

Είναι κατασκευασµένος από χάλυβα, και στην εγκάρσια διατοµή είναι τριφυλοειδής και 
΄΄ανοικτός΄΄ µε σχισµή πάχους 2.6 χιλιοστών και  µε πάχος τοιχώµατος1.2 χιλιοστά. Κεντρικά 
και περιφερικά φέρει τρεις οπές για ενδοσταθεροποίηση µε κοχλίες 4.3/4.9 χιλιοστών. Σε κάθε 
άκρο οι δύο οπές είναι κατά το µετωπιαίο επίπεδο και η άλλη κατά το οβελιαίο επίπεδο. Το 
κεντρικό τµήµα είναι κεκαµένο στο οβελιαίο επίπεδο, σε απόσταση 105 χιλιοστών από το 
κεντρικό άκρο του ήλου, µε γωνία κλίσης 11 µοιρών προς τα εµπρός (σχήµα 2). 
 

3. Μέθοδος  
3.1. ∆υσκαµψία  ΄΄κάµψης 4 σηµείων΄΄ 
Η ∆υσκαµψία ΄΄κάµψης 4 σηµείων΄΄ (ΕI4 σε Νm2) µετρήθηκε στην Πρόσθιο-Οπίσθια 

(EI4ap), και Έσω-Έξω (EI4ml) κατεύθυνση, χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο (σχήµα 3). 
Θεωρητικά υπολογίζεται  µε  την εξίσωση: ΕI4=F/δ·α/24·(3L2 – 4α2) (F: φόρτιση, δ: 
παραµόρφωση, L: η απόσταση µεταξύ των σηµείων στήριξης, α: η απόσταση µεταξύ σηµείου 
στήριξης και εφαρµογής της φόρτισης). 

Η ∆υσκαµψία ΄΄κάµψης 4 σηµείων΄΄ (ΕI4), µετρήθηκε χρησιµοποιώντας το µηχάνηµα 
Instrom 4302 universal testing machine (Instron High Wycobe, Bucks). Εφαρµόστηκε προ-
φόρτιση 100 N, και η µέγιστη φόρτιση ήταν 400 N (εντός της ζώνης ελαστικής παραµόρφωσης 
του ήλου). 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές. 
 
 
 

 
 
Σχήµα 3(Β.2.1-3). Μέθοδος µέτρησης δυσκαµψίας  ΄΄κάµψης 4 σηµείων΄΄. 
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Η καµπύλη φόρτισης – παραµόρφωσης ελήφθη απ’ ευθείας από plotter συνδεδεµένο µε το 
µηχάνηµα. Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/δ (F: φόρτιση, δ: παραµόρφωση).  

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
 
3.2. Λοιπές δυσκαµψίες 
(α). Προετοιµασία 
Το κεντρικό και περιφερικό άκρο του ήλου τοποθετήθηκε σε θήκη αλουµινίου (Aluminium 

mounting blocks) χρησιµοποιώντας τον ίδιο οδηγό για το κάθε ήλο και σταθεροποιήθηκε µε 
Wood’s metal (κράµα µετάλλων, χαµηλού σηµείου τήξεως, Mining & Chemical  Products Ltd, 
Rosemont Road, Alperton, Wembley, Middlesex HA0  4PE, U.K.). Αυτός ο τρόπος 
σταθεροποιήσεως έχει χρησιµοποιηθεί στο παρελθόν και σε άλλες  µελέτες  (Covey και συν. 
1990, Miles και συν. 1994, Karnezis και συν. 1998). 

Χρησιµοποιήθηκε ο ίδιος οδηγός για την τοποθέτηση των ήλων, έτσι ώστε το ευθύ τους 
τµήµα να είναι στο κέντρο και των δύο θηκών και ο προσανατολισµός των ήλων ο ίδιος, έτσι 
ώστε η κατεύθυνση της  αξονικής και της στροφικής φόρτισης, να συµπίπτει µε τον επιµήκη 
άξονα του ευθέως τµήµατος του ήλου. Ο κάθε ήλος τοποθετήθηκε  σε τέτοιο βάθος ώστε να  
καλύπτονται από το Wood’s metal οι κεντρικές και περιφερικές οπές του ήλου.  

Με αυτό τον τρόπο θεωρήθηκε ότι µελετώνται οι µηχανικές ιδιότητες του συνολικού 
συστήµατος ήλος-κοχλίες, παρακάµπτοντας το θέµα της οστικής επαφής µεταξύ ήλου και οστού 
(όπως στην περίπτωση που ο ήλος έχει χρησιµοποιηθεί για να σταθεροποιήσει ένα συντριπτικό 
κάταγµα της διάφυσης της κνήµης όπου δεν υπάρχει επαφή µεταξύ οστού και ήλου παρά µόνο 
δια των κοχλιών – η δυσµενέστερη από µηχανικής πλευράς κατάσταση για το υλικό). 

Η µέθοδος που εφαρµόστηκε για τον υπολογισµό της αξονικής, στροφικής, και τύπου 
‘‘δοκού’’ δυσκαµψίας έχει χρησιµοποιηθεί και σε άλλες δηµοσιευµένες στο παρελθόν µελέτες 
(Miles και συν. 1994, Karnezis και συν. 1998). 

Η ροπή Τ ισούται µε τη δύναµη N επί την απόσταση που υπολογίζεται από το µήκος D επί το 
συνηµίτονο της γωνίας α (µετράται µε το σταθερό γωνιόµετρο) που είναι η γωνία του βραχίονα 
από το οριζόντιο. 

(β). Αξονική δυσκαµψία 
Η αξονική δυσκαµψία (EA), µετρήθηκε χρησιµοποιώντας το µηχάνηµα Instrom 4302 

universal testing machine (Instron High Wycobe, Bucks). Εφαρµόστηκε προ-φόρτιση 100 N, και 
η µέγιστη φόρτιση ήταν 400 N (εντός της ζώνης ελαστικής παραµόρφωσης του ήλου). Η 
Αξονική ∆υσκαµψία (ΕΑ σε Ν: Νewton) υπολογίστηκε µε  την εξίσωση ΕΑ=F·L/∆L (F: 
φόρτιση,  L: µήκος του ήλου, ∆L: παραµόρφωση-βράχυνση) (σχήµα 4). 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές. 
Η καµπύλη φόρτισης – παραµόρφωσης ελήφθη απ’ ευθείας από plotter συνδεδεµένο µε το 

µηχάνηµα.  Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/∆L (F: φόρτιση, ∆L: παραµόρφωση) 
(γράφηµα στο παράρτηµα Γ.3-1). 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
 (γ). Στροφική δυσκαµψία 

Χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο (σχήµα 5) µετρήθηκε η στροφική δυσκαµψία (GJ σε 
Nm2), των ήλων, µε την εξίσωση: GJ=T·L/φ· [T=F·D·.cos α, L: µήκος του ήλου φ=sin(ν/A)]. 

Εφαρµόζοντας µία δύναµη F (Newton) προκαλείται µία στροφική παραµόρφωση φ.  

Η γωνία φ µετράται έµµεσα και ισούται µε τη γωνία που έχει σαν ηµίτονο ν/Α, όπου ν η 
κάθετη µετετόπιση (µετράται µε µικροµετρητή) και Α η απόσταση του  µικροµετρητή από τον 
άξονα περιστροφής. 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές, και κάθε φορά ελήφθησαν 6 σηµεία 
φόρτισης/παραµόρφωσης. 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
Για κάθε σειρά µετρήσεων εφαρµόστηκε η γραµµική παλινδρόµηση (linear regression) 

(least-squares method)   και βρέθηκε η κλίση (gradient) της γραµµής (γράφηµα στο παράρτηµα 
Γ.3-2). 
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Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση Τ/φ (Τ: ροπή, φ: παραµόρφωση-
γωνία).  
(δ). ∆υσκαµψία φόρτισης ΄΄τύπου δοκού΄΄ 
Η δυσκαµψία ΄΄τύπου δοκού΄΄ (ΕΙ σε Νm2) µετρήθηκε στην Πρόσθιο-Οπίσθια (EIap), και 

Έσω-Έξω (EIml) κατεύθυνση, χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο  (σχήµα 5) και µε βάση τη 
εξίσωση: EI=F·L ν [F: φόρτιση, L: µήκος του ήλου, ν: κάθετη µετατόπιση (µετράται µε 
µικροµετρητή)].  

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές, και κάθε φορά ελήφθησαν 6 σηµεία 
φόρτισης/παραµόρφωσης. 

3/3·

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
 Για κάθε σειρά µετρήσεων εφαρµόστηκε η γραµµική παλινδρόµηση (linear regression) 
(least-squares method)   και βρέθηκε η κλίση (gradient) της γραµµής (γράφηµα στο παράρτηµα 
Γ.3-3 και Γ.3-4). 

Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/ν (F: φόρτιση, ν: παραµόρφωση-κάθετη 
µετατόπιση).  
  

Τελικά υπολογίστηκε ο Αριθµητικός µέσος όρος και η Σταθερά διακύµανση των 6 
µετρήσεων σε κάθε δυσκαµψία. 
  
 
 
 
 

                            
 

Σχήµα 4(Β.2.1-4). Μέθοδος µέτρησης αξονικής δυσκαµψίας ολοκλήρου του ήλου. 
 
 
 
 
 

 
 

 140 



                                                                            
         

  
 
Σχήµα 5(Β.2.1-5). Μέθοδος µέτρησης στροφικής δυσκαµψίας ολοκλήρου του ήλου. 

 
 
 
 
 
 

      
 
Σχήµα 6(Β.2.1-6). Μέθοδος µέτρησης δυσκαµψίας ΄΄τύπου δοκού΄΄ ολοκλήρου του 

ήλου. 
 
 
 
 
 
4. Αποτελέσµατα 
4.1. Μηχανικά Χαρακτηριστικά Ενδοµυελικών Ήλων κνήµης του συστήµατος Russell-

Taylor. 
Η δυσκαµψία στην κάµψη 4 σηµείων ήλου και στην πρόσθιο-οπίσθια και στη έσω-έξω 

κατεύθυνση, η δυσκαµψία ΄΄τύπου δοκού΄΄ και στις δύο κατευθύνσεις καθώς και η στροφική 
δυσκαµψία,  βρέθηκαν  να αυξάνουν καθώς αυξάνει η διάµετρος του (πίνακας 1, γράφηµα 1, 2, 
4, 5, 6). 

Η αξονική δυσκαµψία δεν βρέθηκε να συµβαδίζει µε την διάµετρο του ήλου. Οι ήλοι µε 
διάµετρο 9 και 10 χιλιοστών ήταν περισσότερο δύσκαµπτοι από τον ήλο 11 χιλιοστών (πίνακας 
2, γράφηµα 3). 
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∆ιάµετρος ήλου Πρόσθιο-Οπίσθια          Έσω-Έξω 

 N/mm σ.δ. N/mm σ.δ. 
     

9 mm 1253.1 (6.4) 1236.3 (3.9) 
10 mm 1684.8 (10.5) 1727.4 (17.4) 
11 mm 2046.7 (20.0) 1789.2 (17.1) 
12 mm 2179.5 (22.3) 2102.2 (10.8) 

     
 
Πίνακας 1(Β.1-1). ∆υσκαµψία  φόρτισης ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄  των µελετηθέντων ήλων 

του συστήµατος Russell-Taylor. Οι τιµές είναι ο αριθµητικός µέσος όρος των 6 µετρήσεων, σ.δ.: 
σταθερά διακύµανση. 
 
 
 

          ∆υσκαµψία Τύπου ∆οκού 
∆ιάµετρος ήλου 

Αξονική Στροφική 
Πρόσθια-Οπίσθια 

Τύπου ∆οκού 
Έσω-Έξω 

 N σ.δ. Nm2 σ.δ. Nm2 σ.δ. Nm2 σ.δ. 
         

9 mm 2224 (35) 30.7 (0.3) 35.9 (0.3) 36.4 (0.3) 
10 mm 2677 (20) 46.0 (0.5) 56.1 (0.5) 54.7 (0.3) 
11 mm 2101 (47) 55.6 (0.4) 61.3 (0.4) 59.7 (0.4) 
12 mm 2539 (42) 67.4 (0.5) 76.6 (0.4) 72.8 (0.2) 

    
 

Πίνακας 2(Β.1-2). ∆υσκαµψία των µελετηθέντων ήλων του συστήµατος Russell-Taylor.  
Οι τιµές είναι ο αριθµητικός µέσος όρος των 6 µετρήσεων, σ.δ.: σταθερά διακύµανση. 
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Γράφηµα 1(Β.2.1-1) και 2(Β.2.1-2). ∆υσκαµψία  φόρτισης ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄  των 
µελετηθέντων ήλων του συστήµατος Russell-Taylor. 
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Γράφηµα 3(Β.2.1-3) και 4(Β.2.1-4). Αξονική και Στροφική δυσκαµψία ολοκλήρου του ήλου 
των µελετηθέντων ήλων του συστήµατος Russell-Taylor. 
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Γράφηµα 5(Β.2.1-5) και 6(Β.2.1-6). ∆υσκαµψία ΄΄τύπου δοκού΄΄ ολοκλήρου του ήλου των 
µελετηθέντων ήλων του συστήµατος Russell-Taylor. 
 
 
 

4.2. Μηχανικά Χαρακτηριστικά Ενδοµυελικών Ήλων κνήµης διαφορετικών  συστηµάτων. 
(α). ∆υσκαµψία φόρτισης ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ 
Με βάση τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης, όσον αφορά στη δυσκαµψία του  ευθέως  

τµήµατος των ήλων, σε φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ και στην πρόσθια-οπίσθια και στην έσω-
έξω κατεύθυνση, ο ήλος RT ήταν ο πιο δύσκαµπτος ακολουθούµενος από τον ήλο ΑΙΜ και τον 
ήλο ΑΟ (πίνακας 3, γράφηµα 7,8).  

(β). Αξονική δυσκαµψία 
 Σε αξονική φόρτιση και πάλι βρέθηκε πιο δύσκαµπτος ο ήλος ΑΙΜ ακολουθούµενος 
από τον ήλο ΑΟ και RT χωρίς όµως οι διαφορές να είναι σηµαντικές (πίνακας 4, γράφηµα 
9). 

(γ). ∆υσκαµψία σε στροφική φόρτιση  
 Όσον αφορά την στροφική δυσκαµψία, οι διαφορές µεταξύ των τριών ήλων βρέθηκαν 
να είναι σηµαντικές, µε τον ήλο RT πιο δύσκαµπτο 8 φορές από τον ήλο ΑΙΜ και περίπου 
29 φορές  από τον ήλο ΑΟ (πίνακας 4, γράφηµα 10). 
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(δ). ∆υσκαµψία φόρτισης σε κάµψη ΄΄τύπου δοκού΄΄ 
Όσον αφορά στη δυσκαµψία σε κάµψη ΄΄τύπου δοκού΄΄, ενώ σε φόρτιση στην έξω-έσω 

κατεύθυνση η σχέση µεταξύ των τριών ήλων ήταν παρόµοια µε την σχέση που παρατηρείται 
στην φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ σε φόρτιση στην πρόσθια-οπίσθια κατεύθυνση η 
δυσκαµψία είναι παρόµοια και για του τρεις  ήλους, µε πιο δύσκαµπτο το ήλο ΑΙΜ 
ακολουθούµενο από τον ήλο ΑΟ (πίνακας 4, γράφηµα 11,12). 

 
Συνολικά  βρέθηκε ότι η δυσκαµψία του ήλου σε αξονική φόρτιση και σε φόρτιση 

γωνίωσης ΄΄τύπου δοκού΄΄ δεν συµβαδίζει µε τη δυσκαµψία του ευθέως τµήµατος του ήλου 
σε φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄. 
 
 
 

Τύπος Ήλου Πρόσθιο-Οπίσθια Έσω-Έξω 
 N/mm σ.δ. N/mm σ.δ. 
     

Χ. Κ. ∆. (RT) 2046.7 (20.0) 1789.2 (17.1) 
     
Τιτ. (AIM) 1384.3 (4.7) 1581.3 

Χ. Α. ∆. (AO) 1193.8 (12.9) 974.5 (4.9) 

(20.4) 
     

 
Πίνακας 3(Β.2.1-3). ∆υσκαµψία  φόρτισης ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ των µελετηθέντων ήλων 

τριών διαφορετικών συστηµάτων. Χ.Α.∆.: Ήλος από Χάλυβα Ανοικτής ∆ιατοµής του 
συστήµατος Russell-Taylor. Τι.: Ήλος από Τιτάνιο του συστήµατος  AIM. Χ.Κ.∆.: Hλος από 
Χάλυβα Κλειστής ∆ιατοµής του συστήµατος ΑΟ.  
Οι τιµές είναι ο αριθµητικός µέσος όρος των 6 µετρήσεων, σ.δ.: σταθερά διακύµανση 
 
 
 
 
 

        ∆υσκαµψία 
Τύπος Ήλου 

Αξονική Στροφική Τύπου ∆οκού 
Πρόσθια-
Οπίσθια 

Τύπου ∆οκού 
Έσω-Έξω 

 N σ.δ. Nm2 σ.δ. Nm2 σ.δ. Nm2 σ.δ. 
         

Χ. Κ. ∆. (RT) 2101.1 (46.9) 55.6 (0.4) 61.3 (0.4) 59.7 (0.4) 
         
Τιτ. (AIM) 2500.9 (41.7) 9.8 (0.04) 49.0 (0.2) 69.6 (0.1) 
         
Χ. Α. ∆. (AO) 2090.6 (38.5) 1.9 (0.01) 43.6 (1.1) 41.7 (0.7) 
         

 

 

Πίνακας 4(Β.2.1-4). ∆υσκαµψία  των µελετηθέντων ήλων τριών διαφορετικών συστηµάτων.  
Χ.Α.∆.: Ήλος από Χάλυβα Ανοικτής ∆ιατοµής του συστήµατος Russell-Taylor. Τι.: Ήλος από 
Τιτάνιο του συστήµατος  AIM. Χ.Κ.∆.: Hλος από Χάλυβα Κλειστής ∆ιατοµής του συστήµατος 
ΑΟ.  
Οι τιµές είναι ο αριθµητικός µέσος όρος των 6 µετρήσεων,  σ.δ.: σταθερά διακύµανση.  
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Γράφηµα 7(Β.2.1-7) και 8(Β.2.1-8). ∆υσκαµψία  φόρτισης ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄  των 

µελετηθέντων ήλων τριών διαφορετικών συστηµάτων.  
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Γράφηµα 9(Β.2.1-9) και 10(Β.2.1-10). Αξονική και Στροφική δυσκαµψία ολοκλήρου του 
ήλου των µελετηθέντων ήλων τριών διαφορετικών συστηµάτων.  
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Γράφηµα 11(Β.2.1-11) και 12(Β.2.1-12). ∆υσκαµψία ΄΄τύπου δοκού΄΄ ολοκλήρου του ήλου 
των µελετηθέντων ήλων τριών διαφορετικών συστηµάτων.  
 
 

5. Συζήτηση  
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Όπως είναι γνωστό η δυσκαµψία του ήλου εξαρτάται: 
(α). από το υλικό (πιο ελαστικοί οι ήλοι από κράµα τιτανίου, πιο δύσκαµπτοι οι ήλοι από 
χάλυβα) 
(β). από τη διάµετρο του ήλου (αυξανοµένης της διαµέτρου ελαττώνεται η ελαστικότητα 
του ήλου) 
(γ). από την εγκάρσια διατοµή (συµπαγείς ή αυλοφόροι, τριφυλοειδείς ή µε ραβδώσεις, 
ανοικτής ή κλειστής διαµέτρου, κ.λ.π.) 

 
5.1. ∆υσκαµψία σε φορτίσεις γωνίωσης (θεωρητικός υπολογισµός) 
Η δυσκαµψία  ενός ήλου εξαρτάται από ροπή αδρανείας (Ι) η οποία εξαρτάται από το υλικό 

(απόλυτη ελαστικότητα - modulus of elasticity) το σχήµα της εγκάρσιας διατοµής.  
Η απόλυτη ελαστικότητα για το χάλυβα είναι µεγαλύτερη από ότι η αντίστοιχη για το κράµα 

τιτανίου, και έτσι ο ήλος από χάλυβα είναι πιο δύσκαµπτος από τον αντίστοιχο ήλο από κράµα 
τιτανίου µε την ίδια εγκάρσια διατοµή. 

Για τους ήλους µε  αυλό, κλειστής εγκάρσιας διατοµής και κυλινδρικού σχήµατος η ροπή 
αδρανείας (Ι) δίνεται  από τον τύπο I=π· (R όπου R η εξωτερική διάµετρος και  r η 
εσωτερική διάµετρο του ήλου). (Tenser  και  Johnson 1994, Eveleigh 1995). 

Για τον ήλο µε αυλό και ανοικτή εγκάρσια διατοµή η ροπή αδρανείας δίνεται από τον τύπο 
I=π· (R4 - r 3+by όπου R η εξωτερική διάµετρος, r η εσωτερική διάµετρο του 
ήλου, b το κενό στη διατοµή, t το πάχος του τοιχώµατος και  y η απόσταση του κενού της 
διατοµής από το κέντρο του ήλου) (Eveleigh 1995). 
 Θεωρητικά ένας ήλος κλειστής διατοµής είναι πιο δύσκαµπτος από τον αντίστοιχο 
ανοικτής διατοµής µε τα υπόλοιπα χαρακτηριστικά ίδια (υλικό, διάµετρο και πάχος 
τοιχώµατος). Αυξανοµένης της διαµέτρου αυξάνει η δυσκαµψία του ήλου σε φόρτιση γωνίωσης 
και επίσης αυξανοµένου του πάχους του τοιχώµατος αυξάνει επίσης η δυσκαµψία του ήλου σε 
φόρτιση γωνίωσης. και για τους δύο τύπους ήλου (κλειστής και ανοικτής διατοµής). 

4 - r4)/4, (

4)/4 – (bt 2)/12 , (

 
5.2. ∆υσκαµψία σε στροφική φόρτιση (θεωρητικός υπολογισµός) 
Η δυσκαµψία σε στροφική φόρτιση εξαρτάται από την  πολική ροπή αδρανείας (J) η οποία  

εξαρτάται από το υλικό και την εγκάρσια διατοµή (την κατανοµή του υλικού σε σχέση µε τον 
άξονα περιστροφής). 

Η απόλυτη διατµητική ελαστικότητα (shear modulus of elasticity) για το χάλυβα είναι 
µεγαλύτερη από ότι η αντίστοιχη για το κράµα τιτανίου, και έτσι ο ήλος από χάλυβα είναι πιο 
δύσκαµπτος σε στροφική φόρτιση  από τον αντίστοιχο ήλο από κράµα τιτανίου µε την ίδια 
εγκάρσια διατοµή. 

Για ένα ήλο µε αυλό κλειστής εγκάρσιας διατοµής η πολική ροπή αδρανείας (J) δίνεται από 
τον τύπο J=π· (R4 - r4)/2 (όπου R η εξωτερική διάµετρος και  r  η εσωτερική διάµετρο του ήλου). 

Για τον ήλο µε αυλό και ανοικτή εγκάρσια διατοµή η ροπή αδρανείας δίνεται από τον 
τύπο J=p·t3/3 (St Venant torsion constant) (όπου p είναι η περίµετρο της εγκάρσιας 
διατοµής και t το πάχος του τοιχώµατος). Σε περίπτωση που η περίµετρος δεν είναι 
σταθερή (όπως στον ήλο τύπου AΙΜ) τότε υπολογίζεται ο µέσος όρος της περιµέτρου 
(Eveleigh 1995). 
 Θεωρητικά ένας ήλος κλειστής διατοµής είναι πιο δύσκαµπτος στροφικά από τον 
αντίστοιχο ανοικτής διατοµής µε τα υπόλοιπα χαρακτηριστικά ίδια (υλικό, διάµετρο και πάχος 
τοιχώµατος)και αυξανοµένης της διαµέτρου αυξάνει η στροφική δυσκαµψία του ήλου και 
αυξανοµένου του πάχους του τοιχώµατος αυξάνει επίσης αυξάνει η στροφική δυσκαµψία του 
ήλου. 

 
 
 
5.3. Μηχανικά Χαρακτηριστικά Ενδοµυελικών Ήλων κνήµης του συστήµατος Russell-

Taylor 
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(α). ∆υσκαµψία φόρτισης ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ 

 Αν και οι ήλοι µικρής διατοµής (Delta) έχουν πιο παχύ τοίχωµα από τους ήλους τυπικής 
διατοµής (Standard αυτή  η διαφορά του πάχους του τοιχώµατος δεν φαίνεται να  επηρεάζει τη 
συνολική ελαστικότητα σηµαντικά. 

Με αυτό τον τρόπο µελετήθηκε  η δυσκαµψία του ευθέως τµήµατος του ήλου. Με βάση τα 
αποτελέσµατα της µελέτης αυτής, για το συγκεκριµένο σύστηµα ήλων και όσον αφορά στους 
ήλους που µελετήθηκαν, όσο αυξάνει η διάµετρος του ήλου τόσο αυξάνει η δυσκαµψία του 
ευθέως τµήµατος του ήλου.  

Αν και οι ήλοι µικρής διατοµής (Delta) έχουν  πιο παχύ τοίχωµα από τους ήλους τυπικής 
διατοµής (Standard), η διαφορά του πάχους του τοιχώµατος φαίνεται να µην επηρεάζει τη 
συνολική ελαστικότητα σηµαντικά. 

Τα ευρήµατα αυτής της µελέτης συµφωνούν µε τα παραπάνω αναφερόµενα στο θεωρητικό 
υπολογισµό της δυσκαµψίας σε φορτίσεις γωνίωσης. 

(β). ∆υσκαµψία φόρτισης σε κάµψη τύπου ΄΄δοκού΄΄ 
Όπως και για το ευθύ τµήµα του ήλου έτσι και για ολόκληρο τον ήλο, βρέθηκε ότι όσο 

αυξάνει η διάµετρος του ήλου τόσο αυξάνει η δυσκαµψία του. 
Έτσι και για τη µελέτη της ∆υσκαµψία φόρτισης σε κάµψη τύπου ΄΄δοκού΄΄, τα ευρήµατα 

αυτής της µελέτης συµφωνούν µε τα παραπάνω αναφερόµενα στο θεωρητικό υπολογισµό της 
δυσκαµψίας σε φορτίσεις γωνίωσης και η διαφορά του πάχους του τοιχώµατος φαίνεται να µην 
επηρεάζει τη συνολική ελαστικότητα σηµαντικά. 

(γ). Αξονική δυσκαµψία 
Ιδανικά όταν ένα αντικείµενο  δρά σαν κολώνα, φορτίζεται κάθετα προς το επιµήκη του 

άξονα (υποστήριξη φορτίων αξονικής παραµόρφωσης). Στην πράξη όµως ούτε τα µακρά οστά 
ούτε και οι ήλοι είναι ευθείες κολώνες και  δεν φορτίζονται κατά µήκος του επιµήκους άξονος 
τους. 

Έτσι στην πράξη η λεγόµενη αξονική φόρτιση είναι στην πραγµατικότητα φόρτιση 
γωνίωσης, και από θεωρητικής πλευράς, ισχύουν τα παραπάνω αναφερόµενα στο θεωρητικό 
υπολογισµό της δυσκαµψίας σε φορτίσεις γωνίωσης. 

Τα ευρήµατα αυτής της µελέτης έδειξαν ότι οι ήλοι διαµέτρου 9 και 10 χιλιοστών, µε το 
συγκεκριµένο τρόπο  αξονικής φόρτισης, είναι περισσότερο δύσκαµπτοι από τον ήλο 11 
χιλιοστά. Αυτά τα αποτελέσµατα δεν είναι σε συµφωνία µε τον θεωρητικό υπολογισµό της 
δυσκαµψίας σε φορτίσεις γωνίωσης. 

Αυτό, κατά την εκτίµησή µας, εξηγείται από το γεγονός ότι το ευθύ τµήµα στους ήλους 
τυπικής διαµέτρου (Standard) έχει  µία ελαφρά κυρτότητα όσον αφορά  στο οβελιαίο επίπεδο 
(τεχνικό χαρακτηριστικό που δεν αναφέρεται επισήµως), ενώ στους ήλους µικρής διατοµής 
(Delta), αυτό το τµήµα είναι ευθύ. 

 Έτσι η ροπή φόρτισης είναι διαφορετική γιατί ο µοχλοβραχίονας είναι διαφορετικός. Στους 
ήλους τυπικής διαµέτρου ο µοχλοβραχίονας είναι µεγαλύτερος και η ροπή µεγαλύτερη. Συνεπώς 
η παραµόρφωση είναι µεγαλύτερη µε αποτέλεσµα η προκύπτουσα δυσκαµψία να είναι 
µικρότερη. 

(δ). Στροφική δυσκαµψία 
 Τα ευρήµατα αυτής της µελέτης συµφωνούν µε το θεωρητικό υπολογισµό της 
στροφικής δυσκαµψίας. Αυξανοµένης της διαµέτρου αυξάνει η στροφική δυσκαµψία του ήλων. 

 
5.4. Μηχανικά Χαρακτηριστικά Ενδοµυελικών Ήλων κνήµης διαφορετικών  συστηµάτων. 
Όσον αφορά τους ήλους µηριαίου, έχει βρεθεί  ότι η διαφορά στη δυσκαµπτότητα σε 

γωνίωση  µεταξύ ενός ήλου κλειστής και ενός ήλου ανοικτής διατοµής (µε την προϋπόθεση ότι 
είναι  οι άλλες παράµετροι όπως υλικό, διάµετρος, µήκος και πάχος είναι ίδιες) δεν είναι 
σηµαντική και έτσι πρακτικά, η δυσκαµπτότητα σε γωνίωση  µεταξύ ενός ήλου κλειστής και 
ενός ήλου ανοικτής διατοµής, είναι παρόµοια (Russell και συν. 1991, Eveleigh 1995). 
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 Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης υποστηρίζουν την παραπάνω άποψη και για τους 
ήλους κνήµης,  όσον αφορά τη δυσκαµψία ολοκλήρου του ήλου αλλά όχι και όσον αφορά στη 
δυσκαµψία του ευθέως τµήµατος του ήλου. 

Συγκρίνοντας τη δυσκαµψία σε φορτίσεις γωνίωσης των ήλων που µελετήθηκαν, η σχέση 
που προκύπτει συγκρίνοντας τη δυσκαµψία ολοκλήρου του ήλου (µε τη συγκεκριµένη µέθοδο, 
σε αξονική φόρτιση, ΄΄δυσκαµψία τύπου δοκού΄΄) δεν ανταποκρίνεται στη σχέση που προκύπτει 
συγκρίνοντας τη δυσκαµψία σε φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄. 

 

 Ο  παραπάνω τρόπος συγκριτικής µελέτης των µηχανικών ιδιοτήτων των ήλων, αφορά 
µεµονωµένους τρόπους φόρτισης του υλικού. 

 

 

Κατά την εκτίµησή µας αυτή η διαφορά οφείλεται στο διαφορετικό σχήµα των ήλων. 
Όσον αφορά στη στροφική δυσκαµψία, έχει βρεθεί σε προηγούµενες µελέτες ότι οι ήλοι 

κλειστής διατοµής είναι σηµαντικά πιό δύσκαµπτοι από τους ήλους ανοικτής διατοµής (µε την 
προϋπόθεση ότι είναι  οι άλλες παράµετροι όπως υλικό, διάµετρος, µήκος και πάχος είναι ίδιες) 
και συγκεκριµένα για τους  ήλους µηριαίου η σχέση είναι 1/30 περίπου (Russell και συν. 1991, 
Eveleigh 1995). 

Στη µελέτη αυτή όσον αφορά στη στροφική δυσκαµψία, συγκρίνοντας τη δυσκαµψία µεταξύ 
του ήλου RT (τριφυλοειδής, κλειστης διατοµής) και ΑΟ (τριφυλοειδής, ανοικτής διατοµής) η 
σχέση που βρέθηκε (1:29) είναι παρόµοια µε αυτή που έχει βρεθεί για τους αντίστοιχους ήλους 
µηριαίου. 

6. Κλινική σηµασία  

In vivo η φόρτιση της του συµπλέγµατος οστούν-ήλος προφανώς δεν γίνεται µεµονωµένα 
αξονικά, στροφικά και τύπου δοκού, αλλά συνδυασµένα. 

∆εν είναι εύκολο να εκτιµήσει κανείς την κλινική σηµασία των ευρηµάτων µίας τέτοιας 
µελέτης. 

Ενδεχοµένως θα έπρεπε να βρεθούν νέοι τρόποι συνδυασµένης φόρτισης που θα έδιναν 
µία πιο ακριβή ένδειξη όσον αφορά τη µηχανική συµπεριφορά των ήλων  in vivo (Eveleigh 
1995). 

Παρόλα αυτά, µε βάση τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης φαίνεται ότι το σχήµα των 
ενδοσταθεροποιούµενων ενδοµυελικών ήλων της κνήµης επηρεάζει την ελαστικότητα του ήλου 
και η µηχανική συµπεριφορά του ήλου δεν είναι πάντα αυτή που καθορίζεται από τη µελέτη της 
κάµψης ΄΄4 σηµείων΄΄. 

Η ελαστικότητα του υλικού οστεοσύνθεσης είναι ένας από τους παράγοντες που 
επηρεάζουν την διακαταγµατική κίνηση και το διακαταγµατικό strain. Όσο πιο ελαστική 
είναι η οστεοσύνθεση τόσο µεγαλύτερη είναι και η δακαταγµατική κίνηση. 

Σε πειραµατικές µελέτες σε ζώα (Claes και συν. 1997) έχει βρεθεί ότι σε κατάγµατα µε 
µικρό διακαταγµατικό κενό (<2 χιλιοστών) µεγαλύτερη διακαταγµατική κίνηση έχει σαν 
αποτέλεσµα µεγαλύτερη ποσότητα περιοστικού πώρου και µεγαλύτερη δυκαµψία σε 
φορτίσεις γωνίωσης (πιο ΄΄ισχυρός΄΄ πώρος). Αντίθετε σε  µεγαλύτερο διακαταγµατικό 
κενό (2-6 χιλιοστών) µικρή διακαταγµατική κίνηση οδηγεί στο ίδιο αποτέλεσµα. 

Έτσι  σε κατάγµατα χωρίς συντριβή και µε ανάταξη µε µικρό διακαταγµατικό κενό, 
ενδεχοµένως ένας λιγότερο δύσκαµπτος ήλος να πλεονεκτεί γιατί επιτρέπει 
µεγαλύτερη διακαταγµατική κίνηση, ενώ σε συντριπτικά κατάγµατα όπου το 
διακαταγµατικό κενό είναι µεγαλύτερο, ενδεχοµένως ένας πιο δύσκαµπτος ήλος να 
πλεονεκτεί. 
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Β.2.2. Αρχική στροφική σταθερότητα σε περιφερικά κατάγµατα 
κνήµης µε ήλωση χωρίς κεντρική σταθεροποίηση 
Η σηµασία του τύπου του κατάγµατος και του βαθµού συντριβής 

 
 
 

Τα κατάγµατα της κνήµης περιφερικά του ισθµού, µε επαρκή έκταση επαφής µεταξύ ήλου-
ενδοστέου κεντρικά, συνιστάται να αντιµετωπίζονται µε περιφερική µόνο σταθεροποίηση 
(δυναµική ήλωση), (Court-Brown 1991), δεδοµένου ότι υπάρχουν ενδείξεις ότι η στατική 
ήλωση της κνήµης συνοδεύεται από παράταση του χρόνου πώρωσης (Alho και συν. 1990, 
Foleras και συν. 1990). Αν και η επαφή µεταξύ ήλου-ενδοστέου κεντρικά και η περιφερική 
σταθεροποίηση µπορούν να ελέγξουν την αξονική φόρτιση και τις φορτίσεις γωνίωσης, υπάρχει 
ανησυχία γιά τη στροφική σταθερότητα η οποία αυξάνει  τον κίνδυνο για απώλεια της ανάταξης 
και πώρωση σε πληµµελή θέση (Alho και συν. 1990, Ekeland και συν. 1988).  

Παρ’ όλα αυτά δεν υπάρχουν στη βιβλιογραφία µελέτες µε ποσοτικό προσδιορισµό της 
στροφικής σταθερότητας σε κατάγµατα του περιφερικού τριτηµορίου της κνήµης που έχουν 
αντιµετωπιστεί µε δυναµική ήλωση.  

1. Εισαγωγή 

Επίσης, και ίσως πιο σηµαντικό, δεν υπάρχουν πειραµατικές ενδείξεις για τις παραµέτρους 
που µπορεί να επηρεάζουν την αρχική στροφική σταθερότητα αυτού του τρόπου 
σταθεροποίησης, οι οποίες εµπλουτίζουν τις γνώσεις µας γύρω από τους παράγοντες που 
συµβάλουν στην επιτυχία ή αποτυχία της δυναµικής ήλωσης στα κατάγµατα του περιφερικού 
τριτηµορίου της κνήµης και βοηθούν στην αναγνώριση (προεγχειρητικά) των τύπων των 
καταγµάτων που έχουν αυξηµένο κίνδυνο για τέτοια αποτυχία που οδηγεί σε στροφική 
παραµόρφωση και πώρωση σε πληµµελή θέση. 

Ο σκοπός αυτής της in-vitro εµβιοµηχανικής µελέτης ήταν η εκτίµηση της επίδρασης του 
τύπου του κατάγµατος και του βαθµού οστικής επαφής (φλοιώδους) στην αρχική στροφική 
σταθερότητα των αξονικώς σταθερών καταγµάτων του περιφερικού τριτηµορίου της κνήµης 
(Comprehensive Classification of fractures: τύποι 42-Α1.3, 42-Α2.3, 42-Α2.3, Mueller και συν. 
1990) που αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ενδοµυελική ήλωση. 

 
2. Υλικό και Μέθοδος 
2.1. Μοντέλο κνήµης 
Η µεγάλη διακύµανση των γεωµετρικών και µηχανικών χαρακτηριστικών κάθε 

΄΄βιολογικής κατασκευής΄΄ αυξάνει τη διακύµανση στα πειραµατικά δεδοµένα των in-
vitro µηχανικών δοκιµασιών (tests).  
Με σκοπό να ελαττωθεί η διακύµανση αυτή, χρησιµοποιήθηκε ένα ΄΄τυποποιηµένο΄΄ 

µοντέλο κνήµης (standardised tibial model). Το Sawbones Standardized Composite Tibial 
Model (Catalogue reference number 3101, Pacific Research Laboratories Inc, Vashnon 
Island, WA, USA) είναι ένα τριών διαστάσεων µοντέλο της ανθρώπινης κνήµης 
κατασκευασµένο από γυαλί σε µορφή ινών ενισχυµένο µε εποξική κόλλα (variable-
thickness layer of fibreglass-reinforced epoxy) που αντιστοιχεί στο φλοιώδες οστό 
(modulus of elasticity: 18.6 GPa, Poisson’s ratio: 0.3), και από αφρό πολυουρεθάνης που 
αντιστοιχεί στο σπογγώδες οστό (modulus of elasticity: 55.1 – 413 MPa). 

Αυτό το µοντέλο χρησιµοποιήθηκε µε σκοπό τα αποτελέσµατα να είναι ανεξάρτητα από 
την διακύµανση του µοντέλου και να αντανακλούν µόνο τις διαφορές στη µεταβλητή που 
µας ενδιαφέρει. 

   
2.2. Μοντέλο καταγµάτων 
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Στο πρώτο στάδιο των δοκιµασιών (tests) δηµιουργήθηκαν 3 τύποι καταγµάτων χωρίς 
συντριβή, στο ίδιο επίπεδο του περιφερικού τριτηµορίου, σε 3 ξεχωριστά µοντέλα κνήµης 
χρησιµοποιώντας ένα λεπτό πριόνι, και συγκεκριµένα:  

(α). ένα σπειροειδές κάταγµα (τύπος 42-Α1.3),  
(β). ένα λοξό κάταγµα (42-Α2.3),  
(γ). και ένα εγκάρσιο κάταγµα (τύπος 42-Α3.3).  
Η γωνία της γραµµής του κατάγµατος σε σχέση µε την κάθετο στον επιµήκη άξονα του 

οστού ήταν 45 µοίρες για το λοξό κάταγµα και 15 µοίρες για το εγκάρσιο κάταγµα (σχήµα 
1).  

2.3. Μηχανική δοκιµασία και ανάλυση δεδοµένων 

Στη συνέχεια στις 3 κνήµες έγινε γλυφανισµός µέχρι τα 12 χιλιοστά (1 χιλιοστό 
παραπάνω από τη διάµετρο του ήλου που χρησιµοποιήθηκε) χρησιµοποιώντας οδηγό και 
εύκαµπτα γλύφανα και τα κατάγµατα ανατάχθηκαν και σταθεροποιήθηκαν µε δυναµική 
ήλωση κεντρικά (σταθεροποίηση µε κοχλίες µόνο περιφερικά) χρησιµοποιώντας 
ενδοσταθεροποιούµενο ήλο κνήµης Russell-Taylor(Smith & Nephew Richards, Memphis, 
TN, USA) διαµέτρου 11 χιλιοστών και µήκους 300 χιλιοστών. 

Τα υπόλοιπα 3 συνθετικά οστά κνήµης χρησιµοποιήθηκαν για να εκτιµηθεί η επίδραση 
του βαθµού οστικής επαφής. Σε κάθε οστό δηµιουργήθηκε ένα λοξό κάταγµα (τύπος 42-
Α2.3) στο ίδιο επίπεδο στο περιφερικό τριτηµόριο. Τα 3 οστά ανατάχθηκαν ανατοµικά 
(οστική επαφή 100%) και σταθεροποιήθηκαν µε τον ήλο όπως περιγράφηκε 
προηγουµένως. Στη συνέχεια δηµιουργήθηκαν διαφορετικού βαθµού οστική επαφή (85%, 
75%, 50%, 25%, και 15%) αφαιρώντας µία ΄΄σφήνα΄΄ οστού από τη γωνία του 
κατάγµατος, µετά από ακριβή µέτρηση. Συνεπώς δηµιουργήθηκαν συνολικά 6 
συµπλέγµατα οστού-ήλου µε διαφορετικούς βαθµούς οστικής επαφής (σχήµα 2). Ο βαθµός 
συντριβής ταξινοµήθηκε µε βάση την ταξινόµηση Winquist-Hansen  (Winquist and 
Hansen 1980).   

 

Οι παράµετροι που µετρήθηκαν ήταν: 
(α). Η στροφική δυσκαµπτότητα (αναλογία στροφικής ροπής/γωνία παρεκτροπής, 
µετρούµενη σε N· m/deg), 
(β). Η στροφική φόρτιση (µετρούµενη σε N.m) που απαιτήθηκε για να παράγει 
στροφική παραµόρφωση 10 µοιρών, 
(γ). Η γωνία ανάκτησης της στροφικής παραµόρφωσης µετά την αφαίρεση του 
βάρους µετρούµενη σε µοίρες και που έχει περιγραφεί προηγουµένως σαν 'spring-
back angle' (Kyle 1985, Kyle και συν. 1991). 
Το σπειροειδές κάταγµα, λόγω της ασυµµετρίας του, δοκιµάστηκε σε εσωτερική και 
εξωτερική στροφή και οι µετρήσεις που έδειξαν µεγαλύτερη αστάθεια 
χρησιµοποιήθηκαν τελικά. Οι δοκιµασίες επαναλήφθηκαν 6 φορές για κάθε µοντέλο 
κατάγµατος. 
Τα αποτελέσµατα αποθηκεύτηκαν και αναλύθηκαν χρησιµοποιώντας 
αναγνωρισµένο λογισµικό (Excel 97, Microsoft). Τα αποτελέσµατα αναφέρονται σαν 
µέσος όρος + σ.δ. (σταθερά διακύµανση). Η σύγκριση µεταξύ των οµάδων των 
αποτελεσµάτων έγινε χρησιµοποιώντας ανάλυση διακύµανσης κατά ένα παράγοντα 

Το σύµπλεγµα οστό-ήλος των µοντέλων των καταγµάτων που περιγράφηκαν 
παραπάνω µελετήθηκαν χρησιµοποιώντας ένα ειδικό δακτύλιο εφαρµόζοντας 
συγχρόνως αξονική και στροφική φόρτιση στην κνήµη (σχήµα 3). Αξονική φόρτιση 
150 Ν (αντιστοιχούσα στο 20% του σωµατικού βάρους) εφαρµόστηκε στο κεντρικό 
άκρο του µοντέλου της κνήµης χρησιµοποιώντας το µηχάνηµα Instron 4302 (Instron 
4302 universal testing machine, Instron High Wycobe, Bucks). Συγχρόνως 
εφαρµόστηκε στροφική φόρτιση στο περιφερικό άκρο µέχρι να επιτευχθεί στροφή 10 
µοιρών.  
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(one-way analysis of variance-ANOVA) µε το Tukey's post-hoc test και η τιµή του p 
θεωρήθηκε σηµαντική όταν ήταν µικρότερη από 0.05. 
 
                
                 
 
 

       
 
Σχήµα 1(Β.2.2-1). Απλά (χωρίς συντριβή) κατάγµατα. Α1(42-Α1.3): σπειροειδές, 

Α2(42-Α2.3): λοξό, Α3(42-Α3.3): εγκάρσιο (Mueller και συν. 1990. The comprehensive 
classification of fractures of long bones)   
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Σχήµα 2(Β.2.2-2). Οι 6 τύποι καταγµάτων µε διαφορετικού βαθµού συντριβή µε βάση 
τον βαθµό οστικής επαφής (έκταση επαφής/διάµετρος διάφυσης) µετά από την ανάταξη.  
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Σχήµα 3(Β.2.2-3). Η πειραµατική δοκιµασία. F Αξονική φόρτιση (150 Ν). Η 
εφαρµοζόµενη ροπή M (υπολογίστηκε από τον τύπο Μ=FR όπου FR: Η 
εφαρµοζόµενη φόρτιση, L: Ο µοχλοβραχίονας) µέχρι να επιτευχθεί στροφή 10 
µοιρών (γωνία α). Η γωνία β είναι η γωνία επαναφοράς (spring-back angle) µετά 
από την αφαίρεση της στροφικής ροπής Μ.      
 

A: 
.·L 

3. Αποτελέσµατα 
Τα αποτελέσµατα για τα κατάγµατα χωρίς συντριβή (απλά) κατάγµατα (πίνακας 1, σχήµα 4) 

έδειξαν ότι το λοξό κάταγµα είχε τη µεγαλύτερη στροφική δυσκαµψία (0.84 ± 0.04 N.m/deg) 
ακολουθούµενο από το εγκάρσιο κάταγµα  (0.61 ± 0.06 N.m/deg). Το σπειροειδές κάταγµα 
έδειξε τη µικρότερη στροφική δυσκαµψία (0.39 ± 0.02 N.m/deg). Όλες οι διαφορές ήταν 
στατιστικά σηµαντικές  (p<0.05, one-way ANOVA). Τα αποτελέσµατα της γωνίας επαναφοράς 
(πίνακας 1, σχήµα 5) έδειξαν επίσης ότι το λοξό  κάταγµα είχε τη µεγαλύτερη στροφική 
σταθερότητα µε τη µεγαλύτερη γωνία επαναφοράς (4.33 ± 0.6 deg) η οποία ήταν σηµαντικά 
µεγαλύτερη (p<0.05) από αυτή του εγκάρσιου (3.42 ± 1.1 deg) και λοξού  (3.17 ± 0.4 deg). Η 
διαφορά όµως µεταξύ γωνίας επαναφοράς εγκάρσιου και λοξού κατάγµατος δεν ήταν 
σηµαντική. 

Τα αποτελέσµατα των δοκιµασιών στα κατάγµατα µε διαφόρου βαθµού οστική επαφή 
φαίνονται σον (πίνακας 2, σχήµα 6). ∆εν υπήρχε στατιστικά σηµαντική διαφορά στη στροφική 
σταθερότητα µεταξύ των καταγµάτων µε οστική επαφή 100% έως και 50%. Ενώ η διαφορά 
µεταξύ αυτής της οµάδος και της οµάδος µε επαφή 25% και 15% ήταν στατιστικά σηµαντική 
(p<0.05). Η διαφορά στη στροφική σταθερότητα µεταξύ του κατάγµατος µε οστική επαφή 25% 
και 15% ήταν επίσης στατιστικά σηµαντική (p<0.05). Και τέλος τα αποτελέσµατα ήταν 
παρόµοια για τις µετρήσεις της γωνίας επαναφοράς (πίνακας 2, σχήµα 6). ∆εν υπήρχε 
στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των καταγµάτων στην οµάδα µε οστική επαφή µεταξύ 
100% και 50% ή µεταξύ των καταγµάτων µε οστική επαφή 25% και 15%, ενώ υπήρχε 
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σηµαντική διαφορά µεταξύ της οµάδος µε οστική επαφή 50% και πάνω και της οµάδος µε 
οστική επαφή 25% και κάτω (p<0.05). 

Κατά τη διάρκεια των δοκιµασιών σηµαντική αξονική αστάθεια αξονική βράχυνση 
µεγαλύτερη των 3 χιλιοστών) δεν παρατηρήθηκε. Σαν αποτέλεσµα της εφαρµογής της αξονικής 
φόρτισης (150Ν) το σπειροειδές κάταγµα βραχύνθηκε περίπου 2 χιλιοστά και τα κατάγµατα µε 
επαφή 15% και 25% (Winquist-Hansen τύπος III) περίπου 3 χιλιοστά. Αν και είναι πιθανόν η 
εφαρµογή µεγαλύτερης φόρτισης να είχε σαν αποτέλεσµα µεγαλύτερη βράχυνση, αυτή η 
παράµετρος δεν ελέγχθηκε λεπτοµερώς γιατί η επικέντρωση αυτής της µελέτης ήταν στη 
στροφική και όχι στην αξονική αστάθεια των καταγµάτων.    

 
 
 

Πίνακας 1(Β.2.2-1). Στροφική δυσκαµψία και γωνία επαναφοράς σε κατάγµατα χωρίς 
συντριβή. 

Τύπος Κατάγµατος  
Στροφική δυσκαµψία     

(N.m/deg) 
Γωνία επαναφοράς

(deg) 
 Μέσος Όρος  Μέσος Όρος Σταθ. ∆ιακ. 
     

Σπειροειδές  (A1)       
 Εσωτ. Στροφή  0.39 0.02  3.17 0.41 
 Εξωτ. Στροφή  0.5 0.03  3.5 0.45 

Λοξό  (A2)  0.84 0.04  4.33 0.61 
 0.06  3.42 1.11 

  Σταθ. ∆ιακ. 
   

Εγκάρσιο  (A3) 0.61 
 
 
 
 
 

Πίνακας 2(Β.2.2-2). Στροφική δυσκαµψία και γωνία επαναφοράς σε κατάγµατα ανάλογα µε την 
Έκταση Οστικής  Επαφής. 

Οστική Επαφή  (deg) 
Στροφική δυσκαµψία     

(N.m/deg) 
Γωνία επαναφοράς 

 Μέσος Όρος Σταθ. ∆ιακ. Σταθ. ∆ιακ. 
      
100%  0.85 0.02 6.0 0.63 
85%  0.84 0.04 5.92 0.66 
75%  0.78 0.06 6.0 0.63 
50%  0.78 0.06 5.42 0.58 
25%  0.56 0.04 4.25 0.61 

0.06 4.17 0.75 

 Μέσος Όρος 

15%  0.47 
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Σχήµα 4(Β.2.2-4). Στροφική δυσκαµψία σε 
απλά (χωρίς συντριβή)  κατάγµατα. 

Σχήµα 5(Β.2.2-5). Γωνία επαναφοράς σε απλά 
(χωρίς συντριβή)  κατάγµατα. 
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Σχήµα 6(Β.2.2-6). Στροφική δυσκαµψία και 
συντριβή (βαθµός οστικής συντριβής) 

Σχήµα 7(Β.2.2-7). Γωνία επαναφοράς και 
συντριβή (βαθµός οστικής συντριβής) 

 
 

4. Συζήτηση 

Ωστόσο η δυναµική ήλωση των καταγµάτων της διάφυσης της κνήµης περικλείει τον 
κίνδυνο µετεγχειρητικών επιπλοκών όπως, βράχυνση και πώρωση σε πληµµελή θέση γωνίωσης 
ή στροφής. Η συχνότητα της πώρωσης σε πληµµελή θέση κυµαίνεται µεταξύ των διαφόρων 
δηµοσιευµένων σειρών και αυτό µπορεί, τουλάχιστον µερικώς, να οφείλεται στα διαφορετικά 

Η στατική ήλωση ενδείκνυται για τα ασταθή κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης (Foleras 
και συν. 1990) δεδοµένου ότι µετά από δυναµική ήλωση σε αυτά τα κατάγµατα συχνά 
προκύπτει αξονική και στροφική αστάθεια (Alho και συν. 1990, Ekeland και συν. 1988). Παρ’ 
όλα αυτά η στατική ήλωση µπορεί να καθυστερήσει την πώρωση εµποδίζοντας τη συµπίεση ή 
διατηρώντας υπέρ-διάσταση στην εστία του κατάγµατος (Foleras και συν. 1990).  

Πράγµατι έχει βρεθεί ότι ο µέσος χρόνος πώρωσης σε στατική ήλωση καταγµάτων κνήµης 
είναι σηµαντικά µεγαλύτερος από ότι σε δυναµική ήλωση (Alho και συν. 1990), ενώ η 
επακολουθούσα δυναµοποίηση έχει κριθεί απαραίτητη στο 10-30% των περιπτώσεων (Alho και 
συν. 1990, Court-Brown και συν. 1990, Blachut και συν. 1997).  

Αυτό έρχεται σε αντίθεση µε τη σηµαντικά µικρότερη συχνότητα της απαραίτητης 
δυναµοποίησης για τη στατική ήλωση στα κατάγµατα της διάφυσης του µηριαίου (µόνο 2% 
κατά τον Brumback και συν. 1988).  

Επιπλέον τα κατάγµατα κνήµης που απαιτούν δυναµοποίηση έχει βρεθεί ότι έχουν µέσο 
χρόνο πώρωσης σηµαντικά µεγαλύτερο από τα κατάγµατα που δεν χρειάζονται δυναµοποίηση 
(Court-Brown και συν. 1990). 
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κριτήρια ορισµού, αλλά µε βάση της υπάρχουσα βιβλιογραφία εκτιµάται ότι κυµαίνεται µεταξύ 
2.4 και 5%.  

Καθώς τα περισσότερα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης εντοπίζονται στο µέσο και 
περιφερικό τριτηµόριο (44 και 38% αντίστοιχα) και περίπου το 60% από αυτά είναι χωρίς 
συντριβή (Court-Brown and McBirnie 1995), φαίνεται ότι ένα µεγάλο ποσοστό από το σύνολο 
των καταγµάτων κνήµης µπορούν να αντιµετωπιστούν επιτυχώς µε δυναµική ήλωση. 

Οι ακριβείς ενδείξεις για δυναµική ήλωση ή πρώιµη δυναµοποίηση των καταγµάτων κνήµης 
δεν έχουν µελετηθεί εκτενώς όπως έχει γίνει για τα κατάγµατα του µηριαίου (Winquist και συν. 
1980, Brumback και συν. 1988α, Brumback και συν. 1988β, Stergiopoulos και συν. 1997). 
Επίσης και παρά το γεγονός ότι σχεδόν σε όλες τις κλινικές σειρές σε ένα σηµαντικό αριθµό 
(µέχρι 60%) των καταγµάτων διάφυσης κνήµης εφαρµόστηκε δυναµική ήλωση, οι ακριβείς 
ενδείξεις για αυτό δεν αναφέρονται (Foleras και συν. 1990, Court-Brown και συν. 1990, Wiss 
and Stetson 1995, Klemm and Boerner 1986). 

Η πιθανότητα για αστάθεια στα κατάγµατα του µηριαίου έχει µελετηθεί από τους Winquist 
and            Hansen (1980) και Winquist και συν. (1984) οι οποίοι και ταξινόµησαν τη συντριβή 
των καταγµάτων. Σύµφωνα µε αυτούς τους συγγραφείς, τα κατάγµατα του µηριαίου µε οστική 
επαφή,  µεταξύ των κυρίως τεµαχίων, µικρότερη του 50% της διαµέτρου της διάφυσης είναι 
αξονικά και στροφικά ασταθή, ενώ σε συντριπτικά κατάγµατα επαφή τουλάχιστον 50% των 
παρακείµενων φλοιών εµποδίζει την βράχυνση και ενισχύει την στροφική σταθερότητα. Επίσης 
τα σπειροειδή και λοξά κατάγµατα εκτός του µέσου τριτηµορίου του µηριαίου είναι δυνητικά 
ασταθή.  

Ο Henley (1989) εφήρµοσε την ταξινόµηση των Winquist-Hansen στα κατάγµατα της 
διάφυσης της κνήµης. Πρότεινε ήλωση χωρίς σταθεροποίηση για τα εγκάρσια και βραχέα-λοξά 
κατάγµατα  του µέσου τριτηµορίου της κνήµης µε συντριβή όχι µεγαλύτερη από τύπου Ι και ΙΙ 
(<50%) και κατάγµατα µε συντριβή τύπου ΙΙ και ΙΙΙ (>50%) εκτός του µέσου τριτηµορίου 
µπορούν να αντιµετωπιστούν µε δυναµική ήλωση. Αναφέρει επίση ότι η δυναµική ήλωση 
ελέγχει τη στροφή και γωνίωση του βραχέως τµήµατος αλλά δεν ελέγχει επαρκώς την αξονική 
βράχυνση. 

Μέχρι στιγµής δεν υπάρχουν εµβιοµηχανικές µελέτες που να ερευνούν την επίδραση των 
παραγόντων όπως ο τύπος του κατάγµατος, η ποιότητα της αρχικής ανάταξης και του βαθµού 
οστικής επαφής, στην αρχική στροφική σταθερότητα σε δυναµική ήλωση καταγµάτων διάφυσης 
κνήµης.  

Αυτή η in vitro µελέτη έγινε µε σκοπό να παράσχει πειραµατικά δεδοµένα για την επίδραση 
του τύπου του κατάγµατος και του βαθµού οστικής επαφής στην αρχική στροφική σταθερότητα 
σε αξονικώς σταθερά, περιφερικά κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική 
ήλωση. Είναι µία καθαρά µηχανική µελέτη σε συνθετικά µοντέλα οστών. Η συνεισφορά από 
µηχανικής πλευράς των µαλακών µορίων και η βιολογική τους επίδραση  και η πώρωση του 
κατάγµατος δεν ελέγχθηκαν.  

Αρχικά µελετήθηκαν τρείς τύποι καταγµάτων, συχνά στην κλινική πράξη, που 
αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ήλωση (σχήµα 1). Αν και το λοξό κάταγµα έδειξε να έχει τη 
µεγαλύτερη σταθερότητα υπό την έννοια ης στροφικής δυσκαµψίας και της φόρτισης µέχρι να 
παρατηρηθεί στροφική παραµόρφωση 10 µοιρών, ακολουθούµενο από το εγκάρσιο και 
σπειροειδές κάταγµα (p<0.05), οι µετρήσεις της γωνίας επαναφοράς (πίνακας 1, σχήµα 5) 
έδειξαν όχι σηµαντική διαφορά, στατιστικά, ανάµεσα στο εγκάρσιο και σπειροειδές κάταγµα 
(Tukey's Honestly Significant Difference method). Αυτό πιθανόν να δείχνει ότι και οι δύο αυτοί 
τύποι µπορεί να έχουν την ίδια τάση για πώρωση σε πληµµελή θέση (στροφική) όταν 
αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση. Με άλλα λόγια φαίνεται ότι ξεκινώντας από το εγκάρσιο 
κάταγµα  όσο πιο λοξή είναι η γραµµή του κατάγµατος τόσο πιο  σταθερό σε στροφή τείνει να 
είναι το σύµπλεγµα ήλος-κάταγµα, µέχρι την κατάσταση όπου έχουµε ένα µακρύ-λοξό ή 
σπειροειδές κάταγµα. Σε αυτή την κατάσταση, την οποία οι Winquist και Hansen (1980) όρισαν 
σαν αξονικά ασταθή, το σύµπλεγµα χάνει σηµαντική από τη στροφική σταθερότητα.  
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Τα αποτελέσµατά µας δείχνουν ότι, όπως αναµένεται, η στροφική σταθερότητα της 
οστεοσύνθεσης επηρεάζεται από την ποιότητα της αρχικής ανάταξης υπό την έννοια της 
συνολικής έκτασης της οστικής επαφής µεταξύ των κυρίων τεµαχίων. Κατάγµατα µε έκταση 
οστικής επαφής 50% ή περισσότερο της διαµέτρου της διάφυσης, ανεξάρτητα από την παρουσία 
συντριβής ή όχι έδειξαν να έχουν σηµαντικά µεγαλύτερη στροφική σταθερότητα από ότι 
κατάγµατα µε έκταση επαφής µικρότερη του 50%. Τα παραπάνω ευρήµατα φανερώνουν ότι η 
ποιότητα της ανάταξης είναι το ίδιο σηµαντική µε το βαθµό συντριβής όσον αφορά στην αρχική 
στροφική σταθερότητα σε δυναµική ήλωση καταγµάτων κνήµης και ότι η στροφική 
σταθερότητα που παρέχει η δυναµική ήλωση σε κατάγµατα µε συντριβή κατά Winquist-Hansen 
τύπου ΙΙΙ (συντριβή >50%) είναι σηµαντικά µικρότερη από αυτή σε κατάγµατα µε συντριβή 
τύπου ΙΙ (συντριβή <50%). Η διαπίστωση ότι η οστική επαφή ίση µε 50% του συνολικού 
πλάτους του φλοιού είναι  σηµαντική έχει προταθεί και παλαιότερα από κλινικές µελέτες. Οι 
Hoaglund και States (1967) µελετώντας κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίστηκαν συντηρητικά 
κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι ένα συγκεκριµένο µέγεθος οστικής επαφής απαιτείται για 
φυσιολογική πώρωση  και ότι οστική επαφή µικρότερη του 50%  συνοδεύεται από σηµαντική 
παράταση του χρόνου πώρωσης.  

Αντιστοίχως, οστική επαφή 50% θεωρείται κρίσιµο σηµείο για τη σταθερότητα του 
κατάγµατος σε ήλωση συντριπτικών καταγµάτων της διάφυσης του µηριαίου σύµφωνα µε την 
ταξινόµηση των Winquist-Hansen (1980).  

Με βάση τα αποτελέσµατα αυτής της πειραµατικής µελέτης (τα οποία απαιτούν επιβεβαίωση 
από κλινικές µελέτες) η οστική επαφή του 50% είναι σηµαντική για τα κατάγµατα της διάφυσης 
της κνήµης που αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση –µε ή χωρίς συντριβή- όσον αφορά στην 
αρχική στροφική σταθερότητα. 

Σαν συµπέρασµα, τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης δείχνουν ότι σχετικά µε την αρχική 
στροφική σταθερότητα σε δυναµική ήλωση περιφερικών καταγµάτων της διάφυσης της κνήµης:  

(α). Τα  απλά λοξά κατάγµατα (γωνία γραµµής κατάγµατος >40 µοίρες) είναι τα πιό σταθερά 
ακολουθούµενα από τα απλά εγκάρσια κατάγµατα (<15 µοίρες). Τα σπειροειδή κατάγµατα της 
διάφυσης της κνήµης είναι τα λιγότερο σταθερά όσον αφορά στη συγκεκριµένη παράµετρο.  
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shaft fractures. Journal of Bone and Joint Surgery (Br) 1990;72B:805-809. 

3. Foleras G, Alho A, Stromsoe K, et al. Locked intramedullary nailing of fractures of 
femur and tibia. Injury 1990;21:385-388. 

(β). Επιπλέον βρέθηκε ότι αυξάνοντας τη συνολική επιφάνεια επαφής τουλάχιστον στο 50% 
της διαµέτρου της διάφυσης, η αρχική στροφική σταθερότητα στη δυναµική ήλωση σε λοξά 
κατάγµατα, θα πρέπει να αυξάνει σηµαντικά και η συχνότητα της αναµενόµενης 
µετεγχειρητικής στροφικής παραµόρφωσης να ελαττώνεται σηµαντικά. Στην κλινική πράξη 
αύξηση της επιφάνειας οστικής επαφής µπορεί να επιτευχθεί βελτιώνοντας την ποιότητα της 
ανάταξης, αποφυγή της έλξης διεγχειρητικά κατά την ήλωση καταγµάτων περιφερικά του 
ισθµού, ή εφαρµόζοντας διακαταγµατική συµπίεση µε ανάδροµο κτύπηµα (retrograde 
hammering) µετά από τοποθέτηση των περιφερικών κοχλιών.  

(γ). Τέλος τα ποσοτικά αποτελέσµατα αυτής της µελέτης υποστηρίζουν της αξία της 
ταξινόµησης και των συστάσεων των Winquist-Hansen, σχετικά µε την στροφική σταθερότητα 
των καταγµάτων κνήµης που αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση. 
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Β.2.3. Εµβιοµηχανική µελέτη ενδοµυελικών ήλων µε πειραµατικό 
µοντέλο εξοµοίωσης πώρωσης 

 
 
 
 1. Εισαγωγή 
 Τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης µπορούν να αντιµετωπιστούν µε επιτυχία µε 
διαφορετικές µεθόδους όπως γύψινους κυλίνδρους και λειτουργικούς νάρθηκες, εσωτερική 
οστεοσύνθεση µε πλάκα και κοχλίες, ενδοµυελική ήλωση και εξωτερική οστεοσύνθεση 
(Gardner και συν. 1994). 

 Όπως είδαµε προηγουµένως τα µηχανικά χαρακτηριστικά των ήλων της κνήµης 
παρουσιάζουν σηµαντικές διαφορές. 
    Σε µία προσπάθεια να µελετηθεί ο τρόπος που οι µηχανικές ιδιότητες των ήλων  επηρεάζουν 
την πώρωση του κατάγµατος  επελέγη ένα πειραµατικό µοντέλο εξοµοίωσης πώρωσης και 
µελετήθηκε η µηχανική φόρτισης που µεταφέρεται στον πώρο του κατάγµατος κατά τα διάφορα 
στάδια της πώρωσης χρησιµοποιώντας διαφορετικούς ήλους (µε διαφορές µηχανικές ιδιότητες). 
 

Όπως και στην προηγούµενη µελέτη, χρησιµοποιήθηκε ένα ΄΄τυποποιηµένο΄΄ µοντέλο 
κνήµης (standardised tibial model). Το Sawbones Standardized Composite Tibial Model 
(Catalogue reference number 3101, Pacific Research Laboratories Inc, Vashnon Island, 
WA, USA) είναι ένα τριών διαστάσεων µοντέλο της ανθρώπινης κνήµης κατασκευασµένο 
από γυαλί σε µορφή ινών ενισχυµένο µε εποξική κόλλα (variable-thickness layer of 
fibreglass-reinforced epoxy) που αντιστοιχεί στο φλοιώδες οστό (modulus of elasticity: 18.6 
GPa, Poisson’s ratio: 0.3), και από αφρό πολυουρεθάνης που αντιστοιχεί στο σπογγώδες 
οστό (modulus of elasticity: 55.1 – 413 MPa). 
  

(γ). Ο ήλος ΑIM (AIM titanium tibial nail system . ACE Medical Company, European 
Office, Leeds, England), κατασκευασµένος από κράµα τιτανίου (Ti-6AL-4V), αυλακωτός, 
µε οπίσθια σχισµή σχήµατος τετραγώνου. 

 Παρά τις προόδους και στην συντηρητική και στη χειρουργική θεραπεία των 
καταγµάτων διάφυσης κνήµης, µε όλες τις µεθόδους παρατηρείται καθυστερηµένη πώρωση και 
ψευδάρθρωση (Tile 1996).      
 Η ενδοµυελική ήλωση είναι σήµερα η προτιµώµενη µέθοδος για τα περισσότερα 
κατάγµατα διάφυσης κνήµης που απαιτούν χειρουργική αντιµετώπιση (Whittle 1998). Και µε 
αυτή τη µέθοδο η συχνότητα  καθυστερηµένης πώρωσης και ψευδάρθρωσης,  αν και φαίνεται 
να είναι µικρότερη από τις άλλες µεθόδους είναι υπολογίσιµΗ. 
 Η ΄΄τεχνητή υποστήριξη΄΄ που χρησιµοποιείται µε σκοπό να σταθεροποιήσει το κάταγµα 
παίζει σηµαντικό ρόλο στον καθορισµό του µηχανικού περιβάλλοντος στην εστία του 
κατάγµατος και καθορίζει το τύπο και τον τρόπο της πώρωσης (Kenwright και Goodship 1988). 

 2. Υλικό 
2.1. Μοντέλο κνήµης 

2.2. Ήλοι 
 Χρησιµοποιήθηκαν 3 διαφορετικοί ήλοι κνήµης, όπως και στη µελέτη των µηχανικών 
χαρακτηριστικών των ήλων.  
 (α). Ο ήλος Russell-Taylor (Smith & Nephew, Richards, Memphis, TN, U.S.A.), 
κατασκευασµένος από χάλυβα, αυλοειδής, τριφυλοειδής, κλειστής διατοµής. 
 (β). Ο ήλος Α.Ο. (AO Universal nail, Synthes Mathys Medical Ltd., Switzerland), 
κατασκευασµένος από χάλυβα, αυλοειδής, τριφυλοειδής, ανοικτής διατοµής. 

  
3. Μέθοδος 

 3. 1. Μέθοδος γενικά  
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Το πειραµατικό µοντέλο της εξοµοίωσης της πώρωσης, δηλαδή της µεταβολής των 
δυσκαµψίας  
του πώρου, έχει χρησιµοποιηθεί προηγουµένως σε µία αντίστοιχη µελέτης µε συνθετικά οστά 
µηριαίου (Miles και συν. 1994).  

Οι µηχανικές ιδιότητες του µοντέλου της κνήµης µελετήθηκαν υπολογίζοντας τη 
δυσκαµψία σε αξονική φόρτιση, στροφική φόρτιση και ΄΄τύπου δοκού΄΄, όπως 
αναφέρεται παρακάτω και οι τα αποτελέσµατα θεωρήθηκε ότι αναπαριστούν το 100% 
της πώρωσης. 

(β). Η δυσκαµψία της κνήµης µετά από στατική ήλωση µε κάθε ήλο ξεχωριστά.. 

Η αξονική δυσκαµψία (EA), µετρήθηκε χρησιµοποιώντας το µηχάνηµα Instrom 4302 
universal testing machine (Instron High Wycobe, Bucks). Εφαρµόστηκε προ-φόρτιση 100 N, και 
η µέγιστη φόρτιση ήταν 400 N (εντός της ζώνης ελαστικής παραµόρφωσης του ήλου). Η 
Αξονική ∆υσκαµψία (ΕΑ σε Ν: Νewton) υπολογίστηκε µε  την εξίσωση ΕΑ=F·L/∆L (F: 
φόρτιση,  L: µήκος του ήλου, ∆L: παραµόρφωση-βράχυνση) (σχήµα 1). 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές. 

Χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο (σχήµα 2) µετρήθηκε η στροφική δυσκαµψία (GJ σε 
Nm2), των ήλων, µε την εξίσωση: GJ=T·L/φ. [T=F·D·.cos α, L: µήκος του ήλου φ=sin(ν/A)]. 

 Ακολούθησε γλυφανισµός της κνήµης, χρησιµοποιώντας εύκαµπτα γλύφανα, µέχρι τα 
12 χιλιοστά διάµετρο και στη συνέχεια τοποθέτηση διαδοχικά 3 διαφορετικών ήλων και στατική 
ήλωση όπως προβλέπεται για κάθε ήλο. 
 Στη συνέχεια αφαιρέθηκαν τα υλικά και δηµιουργήθηκε ένα κενό 3 εκατοστών στη 
µεσότητα της κνήµης µετά από αφαίρεση του αντίστοιχου τµήµατος του οστού.   
 Η εξοµοίωση της πώρωσης έγινε προσθέτοντας διαδοχικά στρώµατα συνθετικού υλικού 
και εποξικής κόλλας.     
 Σε κάθε στάδιο µελετήθηκε: 

(α). Η δυσκαµψία της κνήµης χωρίς υλικά οστεοσύνθεσης και έτσι υπολογίστηκε το στάδιο 
της πώρωσης (% της δυσκαµψία ς του ακεραίου οστού) 

(γ). Το ποσοστό της φόρτισης που µεταφέρεται στον ΄΄σχηµατιζόµενο πώρο΄΄. 
  

3.2. Υπολογισµός δυσκαµψίας 
Το κεντρικό και περιφερικό άκρο της κνήµης τοποθετήθηκε σε θήκη αλουµινίου (Aluminium 

mounting blocks) και σταθεροποιήθηκε µε Wood’s metal (κράµα µετάλλων, χαµηλού σηµείου 
τήξεως, Mining & Chemical  Products Ltd, Rosemont Road, Alperton, Wembley, Middlesex 
HA0  4PE, U.K.). Αυτός ο τρόπος σταθεροποιήσεως έχει χρησιµοποιηθεί στο παρελθόν και σε 
άλλες  µελέτες   (Covey και συν. 1990, Miles και συν. 1994, Karnezis και συν. 1998). 

Αξονική δυσκαµψία 

Η καµπύλη φόρτισης – παραµόρφωσης ελήφθη απ’ ευθείας από plotter συνδεδεµένο µε το 
µηχάνηµα.  Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/∆L (F: φόρτιση, ∆L: παραµόρφωση) 
(γράφηµα στο παράρτηµα Γ.3-1). 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
 Στροφική δυσκαµψία 

Εφαρµόζοντας µία δύναµη F (Newton) προκαλείται µία στροφική παραµόρφωση φ.  
Η ροπή Τ ισούται µε τη δύναµη N επί την απόσταση που υπολογίζεται από το µήκος D επί το 

συνηµίτονο της γωνίας α (µετράται µε το σταθερό γωνιόµετρο) που είναι η γωνία του βραχίονα 
από το οριζόντιο. 

Η γωνία φ µετράται έµµεσα και ισούται µε τη γωνία που έχει σαν ηµίτονο ν/Α, όπου ν η 
κάθετη µετετόπιση (µετράται µε µικροµετρητή) και Α η απόσταση του  µικροµετρητή από τον 
άξονα περιστροφής. 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές, και κάθε φορά ελήφθησαν 6 σηµεία 
φόρτισης/παραµόρφωσης. 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
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Για κάθε σειρά µετρήσεων εφαρµόστηκε η γραµµική παλινδρόµηση (linear regression) 
(least-squares method)   και βρέθηκε η κλίση (gradient) της γραµµής (γράφηµα στο παράρτηµα 
Γ.3-2). 

Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση Τ/φ (Τ: ροπή, φ: παραµόρφωση-γωνία).  
 
∆υσκαµψία φόρτισης ΄΄τύπου δοκού΄΄ 
Η δυσκαµψία ΄΄τύπου δοκού΄΄ (ΕΙ σε Νm ετρήθηκε στην Πρόσθιο-Οπίσθια (EIap), και 

Έσω-Έξω (EIml) κατεύθυνση, χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο  (σχήµα 3) και µε βάση τη 
εξίσωση: EI=F·L ν [F: φόρτιση, L: µήκος του ήλου, ν: κάθετη µετατόπιση (µετράται µε 
µικροµετρητή)].  

 
  

2) µ

3/3·

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές, και κάθε φορά ελήφθησαν 6 σηµεία 
φόρτισης/παραµόρφωσης. 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
 Για κάθε σειρά µετρήσεων εφαρµόστηκε η γραµµική παλινδρόµηση (linear regression) 
(least-squares method)   και βρέθηκε η κλίση (gradient) της γραµµής (γράφηµα στο παράρτηµα 
Γ.3-3 και Γ.3-4). 

Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/ν (F: φόρτιση, ν: παραµόρφωση-κάθετη 
µετατόπιση).  
  

 

                                  
 
 

Σχήµα 1 (Β.2.3-1). Υπολογισµός αξονικής δυσκαµψίας. 
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Σχήµα 2 (Β.2.3-2). Υπολογισµός στροφικής δυσκαµψίας. 
 
 

 

                            
 

Σχήµα 3(Β.2.3-3). Υπολογισµός δυσκαµψίας ΄΄τύπου δοκού΄΄. 
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3.2. Υπολογισµός σταδίου πώρωσης και φόρτισης πώρου 
(α). Το στάδιο x της πώρωσης (% healing x) υπολογίστηκε µε βάση τη δυσκαµψία του οστού 

σε αυτό το στάδιο (Rigidity bone x) και τη δυσκαµψία του ακεραίου οστού (Rigidity bone 
100%) και αναπαριστά το % της δυσκαµψίας του ακεραίου οστού:  

100%
%)100(

)(
)( ⋅=

BONE

XBONE
X Rigidity

Rigidity
healing  (όπου Χ το στάδιο της πώρωσης)   

(β). Το ποσοστό της φόρτισης που µεταφέρεται στον ΄΄σχηµατιζόµενο πώρο΄΄ σε δεδοµένο 
στάδιο πώρωσης x (% Load bone x) υπολογίστηκε µε βάση τη δυσκαµψία του οστού σε αυτό το 
στάδιο (Rigidity bone x) και τη δυσκαµψία οστού-ήλου σε αυτό το στάδιο (Rigidity construct 
x): 

 100
)(

)(
)( ⋅=

XCONSTRUCT

XBONE
XBONE Rigidity

Rigidity
Load%  (όπου Χ το στάδιο της πώρωσης)   

 
4. Αποτελέσµατα 

 Η µεταφορά φορτίων στον ΄΄σχηµατιζόµενο πώρο΄΄ σε κάθε στάδιο πώρωσης στους 3 
ήλους φαίνεται στους πίνακες 1 και 2 και στα γραφήµατα που ακολουθούν. 
  

4.1. Αξονική φόρτιση 
 Σε αξονική φόρτιση η µεταφορά φορτίων δεν παρουσιάζει σηµαντική διαφορά µεταξύ 
των 3 ήλων (πίνακας 1, γράφηµα 1). Την µικρότερη φόρτιση του πώρου παρουσίασε ο ήλος 
ACE ενώ η φόρτιση του πώρου στους ήλους AO και RT ήταν σχεδόν ίδια εκτός από το τελικό 
στάδιο της πώρωσης. 

Στο τέλος της πώρωσης όλοι οι ήλοι έφεραν κάποιο ποσοστό της φόρτισης, ο ήλος ACE το 
µεγαλύτερο (27.5%), ο ήλος RT (20.2%) και τέλος ο ήλος AO (11.4%). 
  

4.2. Στροφική φόρτιση 
 Σε στροφική φόρτιση η µεταφορά φορτίων παρουσιάζει σηµαντική διαφορά µεταξύ των 
3 ήλων (πίνακας 1, γράφηµα 2). Την µεγαλύτερη φόρτιση του πώρου σε όλη τη διάρκεια της 
πώρωσης,  παρουσίασε ο ήλος AO, ακολουθεί  ο ήλος ACE και τέλος ο ήλος RT.  
 Στα αρχικά στάδια της πώρωσης η µεταφορά φορτίων στον ήλο AO ήταν πολύ µεγάλη 
(σχεδόν πλήρης φόρτιση του πώρου πριν το πρώτο ήµισυ της πώρωσης) και στον ήλο ACE 
επίσης σηµαντική (περίπου 80% στο µέσον της πώρωσης). 

Στο τέλος της πώρωσης µόνο ο ήλος RT έφερε κάποιο σηµαντικό ποσοστό της φόρτισης 
(12.4%). 

 
4.3. Φόρτιση ΄΄τύπου δοκού΄΄ Πρόσθιο-Οπίσθια 
Σε αυτή τη φόρτιση η µεταφορά φορτίων δεν παρουσιάζει σηµαντική διαφορά µεταξύ των 3 

ήλων (πίνακας 2, γράφηµα 3). Την µικρότερη φόρτιση του πώρου παρουσίασε ο ήλος RT ενώ η 
φόρτιση του πώρου στους ήλους AO και ACE ήταν σχεδόν ίδια.  

 Στο τέλος της πώρωσης όλοι οι ήλοι έφεραν κάποιο ποσοστό της φόρτισης, ο ήλος RT το 
µεγαλύτερο (20.9%), ο ήλος AO (11.5%) και τέλος ο ήλος ACE (10.6%). 

 
4.3. Φόρτιση ΄΄τύπου δοκού΄΄ Πρόσθιο-Οπίσθια 
Η φόρτιση του πώρου στον ήλο AO ήταν µεγαλύτερη ενώ στους ήλους RT και ACE ήταν 

σχεδόν ίδια.  
Στο τέλος της πώρωσης όλοι οι ήλοι έφεραν κάποιο ποσοστό της φόρτισης, ο ήλος RT το 

µεγαλύτερο (20.9%), ο ήλος ACE (16.8%) και τέλος ο ήλος AO (11.4%). 
 
 4.5. Μεταφορά φορτίων σε κάθε ήλο 
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 (α). Στον ήλο RT η µεταφορά φορτίων στο πώρο ήταν και στους 4 τρόπους φόρτισης 
χωρίς  
πολύ µεγάλες διαφορές και κατά κάποιον τρόπο ΄΄οµαλή΄΄, χωρίς σηµαντικές διακυµάνσεις. Η 
µεγαλύτερη µεταφορά φορτίων παρατηρήθηκε σε στροφική φόρτιση ακολουθούµενη από την 
αξονική φόρτιση, ενώ σε φόρτιση ΄΄τύπου δοκού΄΄ και στις δύο κατευθύνσεις ήταν σχεδόν ίδια. 
Στο τέλος της πώρωσης ο ήλος έφερε κάποιο σηµαντικό φορτίο σε όλες τις φορτίσεις.    
 (β). Στον ήλο AO η µεταφορά φορτίων στον πώρο ήταν πολύ µεγάλη σε στροφική 
φόρτιση και µε µεγάλη διακύµανση κατά τη διάρκεια της πώρωσης  (σχεδόν πλήρης φόρτιση 
του πώρου πριν το πρώτο µισό της πώρωσης) ενώ στους άλλους 3 τύπους φόρτισης ήταν 
παρόµοια και χωρίς σηµαντικές διακυµάνσεις κατά τη διάρκεια της πώρωσης. Στο τέλος της 
πώρωσης ο ήλος δεν έφερε φορτίο σε στροφική φόρτιση ενώ έφερε κάποιο φορτίο στους άλλους 
3 τύπους φόρτισης, µικρότερο όµως από το ήλο RT (περίπου το µισό).     
 (γ). Στο ήλο ACE η µεταφορά φορτίων σε στροφική φόρτιση ήταν παρόµοια µε τον ήλο 
ΑΟ αλλά µικρότερη (σηµαντικά µεγαλύτερη από τους άλλους τύπους φόρτισης και µε 
σηµαντική διακύµανση κατά τη διάρκεια της πώρωσης). Στους άλλους 3 τύπους φόρτισης ήταν 
παρόµοια (µε λίγο µεγαλύτερη τη µεταφορά φορτίων σε φόρτιση ΄΄τύπου δοκού΄΄ σε πρόσθιο-
οπίσθια κατεύθυνση) και χωρίς σηµαντικές διακυµάνσεις κατά τη διάρκεια της πώρωσης. Στο 
τέλος της πώρωσης ο ήλος δεν έφερε φορτίο σε στροφική φόρτιση ενώ έφερε κάποιο φορτίο 
στους άλλους 3 τύπους φόρτισης, σηµαντικό σε αξονική φόρτιση (µεγαλύτερο από τον ήλο RT) 
και µικρότερο στους άλλους δύο τύπους φόρτισης.     
 
 
 
     
Πίνακας 1 (Β.2.3-1). Στάδιο πώρωσης και ποσοστό µεταφοράς φορτίου για κάθε ήλο σε κάθε 
στάδιο. 

ΑΞΟΝΙΚΗ ΦΟΡΤΙΣΗ ΣΤΡΟΦΙΚΗ  ΦΟΡΤΙΣΗ 
Στάδιο  
πώρωσης RT AO ACE 

Στάδιο 
πώρωσης RT AO ACE 

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
24,9 29,7 26,9 25,7 11,5 21,9 48,6 50,4 
37,5 45,0 46,0 36,9 36,2 48,8 95,0 76,0 
59,4 64,9 59,8 52,2 45,0 63,4 96,1 76,1 
65,6 66,2 64,5 57,0 83,3 75,8 97,7 85,0 
78,5 78,1 100,3 98,2 79,0 70,5 87,6 106,2 
99,6 79,8 72,5   89,6   

 
 
 
  
Πίνακας 2 (Β.2.3-2). Στάδιο πώρωσης και ποσοστό µεταφοράς φορτίου για κάθε ήλο σε κάθε 
στάδιο. 

ΦΟΡΤΙΣΗ ΄΄ΤΥΠΟΥ ∆ΟΚΟΥ΄΄ Π-Ο ΦΟΡΤΙΣΗ ΄΄ΤΥΠΟΥ ∆ΟΚΟΥ΄΄ Ε-Ε 
Στάδιο 
πώρωσης RT AO ACE 

Στάδιο 
πώρωσης RT AO ACE 

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
18,0 22,6 29,6 27,9 12,5 12,6 16,5 12,6 
24,5 28,2 40,6 34,3 31,9 39,7 30,4 33,0 
55,9 53,6 59,1 63,0 56,3 48,7 67,7 48,2 
77,5 69,3 78,4 78,9 90,8 74,9 85,0 74,0 
99,5 79,1 88,5 89,4 101,3 79,1 88,6 83,2 
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    Γράφηµα 1 (Β.2.3-1). Μεταφορά φορτίου στη αξονική φόρτιση για κάθε ήλο. 
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       Γράφηµα 2 (Β.2.3-2). Μεταφορά φορτίου στη στροφική φόρτιση για κάθε ήλο. 
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    Γράφηµα 3 (Β.2.3-3). Μεταφορά φορτίου στη φόρτιση ΄΄τύπου δοκού΄΄ πρόσθιο-οπίσθια (Π-
Ο) για κάθε ήλο. 
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    Γράφηµα 4 (Β.2.3-4). Μεταφορά φορτίου στη φόρτιση ΄΄τύπου δοκού΄΄ έσω-έξω (Ε-Ε) για 
κάθε  
    ήλο. 
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      Γράφηµα 5 (Β.2.3-5). Μεταφορά φορτίου για τον ήλο RT  και στούς 4 τρόπους φόρτισης. 
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    Γράφηµα 6 (Β.2.3-6). Μεταφορά φορτίου για τον ήλο ΑΟ και στούς 4 τρόπους φόρτισης. 
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         Γράφηµα 7 (Β.2.3-7). Μεταφορά φορτίου για τον ήλο ACE  και στούς 4 τρόπους 
φόρτισης. 
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5. Συζήτηση 
Η πώρωση του κατάγµατος επηρεάζεται σηµαντικά από το τοπικό µηχανικό περιβάλλον το 

οποίο καθορίζεται από τα υλικά και την τεχνική που χρησιµοποιούνται για την σταθεροποίηση 
του οστού καθώς επίσης και από τη δραστηριότητα του ασθενούς (Kenwright and Goodship 
1988, Jackson and Goodship 1998).  
 Η ενδοµυελική ήλωση δεν είναι δύσκαµπτη οστεοσύνθεση µε αποτέλεσµα η πώρωση 
του κατάγµατος να είναι δευτερογενής ή έµµεση.  
 Πειραµατικά σε ζώα έχει βρεθεί ότι στην ήλωση καταγµάτων µακρών οστών (ακόµη 
και στη δυναµική ήλωση) παρατηρείται κάποιου βαθµού αποφόρτιση του οστού (Jackson and 
Goodship 1998).  
 Επίσης, πειραµατικά σε ζώα έχει βρεθεί ότι στη ήλωση καταγµάτων µακρών οστών η 
αστάθεια ευνοεί τη πώρωση συγκρινόµενη µε τη δυσκαµψία, και ενώ η αξονική αστάθεια ευνοεί 
την πώρωση, η µεγάλη στροφική αστάθεια την παραβλάπτει (Mölster 1984, Grundnes and 
Reikeràs 1993).     
 Στη δυναµική ήλωση φαίνεται ότι στην αρχική φάση της πώρωση σηµαντικού βαθµού 
φόρτιση ασκείται στον σχηµατιζόµενο πώρο (όπως φαίνεται από τη παραµόρφωση-strain που 
µετράται στα άκρα του κατάγµατος) (Jackson and Goodship 1998). Προφανώς το γεγονός αυτό, 
σε συνδυασµό µε την µη ύπαρξη διακαταγµατικού κενού έχει σαν αποτέλεσµα το γεγονός ότι ο 
µέσος χρόνος πώρωση σε δυναµική ήλωση να είναι µικρότερος από ότι σε στατική ήλωση, µε 
µεγαλύτερο όµως κίνδυνο µετεγχειρητικής παραµόρφωσης. 
 Στη στατική ήλωση η σταθεροποίηση του ήλου κεντρικά και περιφερικά έχει σαν 
αποτέλεσµα τη µεταφορά φορτίων από το κεντρικό στο περιφερικό οστικό τµήµα 
΄΄παρακάµπτοντας΄΄ και συνεπώς αποφορτίζοντας την περιοχή του κατάγµατος.      
 Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης έδειξαν ότι: 

(α). Η µεταφορά φορτίων στον πώρο του κατάγµατος γίνεται µε διαφορετικό τρόπο κατά τα 
διάφορα στάδια της πώρωσης όταν χρησιµοποιούνται ήλοι µε διαφορετικά µηχανικά 
χαρακτηριστικά. Η διαφορά αυτή ήταν µεγάλη στην περίπτωση της στροφικής φόρτισης και 
ιδιαίτερα κατά τα αρχικά στάδια της πώρωσης. 

(β). Και οι τρεις (3) ήλοι που µελετήθηκαν ακόµη και µετά την ΄΄πώρωση του κατάγµατος΄΄ 
εξακολούθησαν  να φέρουν κάποιο φορτίο.    
 Από τα µέχρι στιγµής γνωστά, από τις παραπάνω πειραµατικές µελέτες φαίνεται ότι ο 
΄΄ιδανικός΄΄ ήλος θα πρέπει να έχει ελαστικότητα σε αξονική και δυσκαµψία σε στροφική 
φόρτιση, αν και δεν είναι γνωστό πόση πρέπει να είναι η φόρτιση του πώρου σε κάθε είδος 
κατάγµατος σε κάθε στάδιο της πώρωσης. 

Αν και είναι δύσκολο να µεταφέρει κανείς στην κλινική πράξη τα συµπεράσµατα in vitro 
πειραµατικών µελετών, µε βάση τα δεδοµένα της παρούσης µελέτης σε συνδυασµό µε τα 
δεδοµένα από µελέτες της ποιότητας του πώρου σε σχέση µε το οστικό κενό και τη 
διακαταγµατική κίνηση (Claes  και συν. 1997) θα µπορούσε κανείς να υποθέσει ότι:   

(α). Ανάλογα µε το τύπο του κατάγµατος θα ΄΄έπρεπε΄΄ να χρησιµοποιούνται διαφορετικοί 
ήλοι (µε διαφορετικές µηχανικές ιδιότητες που επιτρέπουν τη µεταφορά διαφορετικών φορτίων 
στον πώρο του κατάγµατος).  

Συγκεκριµένα θα µπορούσε να προταθεί σε κατάγµατα µε µεγάλο οστικό κενό (µεγάλης 
έκταση συντριβή και συνεπώς µεγαλύτερη διακαταγµατική κίνηση) να χρησιµοποιείται ένας πιο 
δύσκαµπτος ήλος (ιδιαίτερα σε στροφική φόρτιση) ο οποίος ΄΄ θα προστάτευε΄΄ περισσότερο τον 
πώρο από υπερβολική στροφική φόρτιση, ενώ σε κατάγµατα µε µικρό οστικό κενό (χωρίς 
συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή) ένας πιο ελαστικός ήλος που επιτρέπει µεταφορά 
µεγαλύτερου φορτίου στο πώρο του κατάγµατος. 

(β). Αν πράγµατι ακόµη και µετά την πλήρη πώρωση του κατάγµατος ο ενδοµυελικός ήλος 
φέρει κάποιο φορτίο τότε µετά την αφαίρεσή του, ενδεχοµένως να απαιτείται κάποιο χρονικό 
διάστηµα µέχρι του οστό να αποκτήσει ξανά τις προηγούµενες µηχανικές του ιδιότητες.     
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Γ. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 
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Γ. 1. Ταξινόµηση καταγµάτων διάφυσης µακρών οστών κατά ΑΟ. 
 
 

                    
 

 Σχήµα 1(Γ.1-1). Τροποποιηµένο από: Mueller ME, Nazarian S, Koch P, 
Schatzker J. The comprehensive classification of fractures of long bones. Springer, 
Berlin, 1990. 
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Γ.2. Ταξινόµηση του βαθµού συντριβής κατά Winquist και Hansen. 
 
 
 
 
 
 

        
                    
 
 
 
 

Σχήµα 1(Γ.2-1). Ταξινόµηση του βαθµού συντριβής κατά Winquist και Hansen (% 
της διαµέτρου της διάφυσης). 

Βαθµός 0: Χωρίς συντριβή 
Βαθµός Ι: Συντριβή µέχρι 25% 
Βαθµός ΙΙ: Συντριβή µέχρι 50% 
Βαθµός ΙΙΙ: Συντριβή µέχρι 75% 
Βαθµός IV: Συντριβή 100%  

(Τροποποιηµένο από: 
α. Winquist RA, Hansen STJr. Comminuted fractures of the femoral shaft treated by 
intramedullary nailing. Orthop Clin North Am 1980;11: 633-648. 
β. Winquist RA, Hansen ST, Clawson DK: Closed intramedullary  nailing  of femoral 
fractures. A report of five hundred and twenty cases. J. Bone Joint Surg (Am) 1984;66-A:529-
39)   
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 Γ.3. Υπολογισµός δυσκαµψίας 
 
 
 

Τα περιεχόµενα σε αυτό το παράρτηµα είναι ένα παράδειγµα από τον υπολογισµό της 
δυσκαµψίας.  

Το ίδιο επαναλήφθηκε για κάθε ήλο (Κεφ. Β.1.) καθώς και γιά κάθε στάδιο πώρωσης της 
κνήµης (ξεχωριστά για το οστό χωρίς τον ήλο και µε το οστό σταθεροποιηµένο µε τον ήλο), 
(Κεφ. Β.3.)   

Η αξονική δυσκαµψία (EA), µετρήθηκε χρησιµοποιώντας το µηχάνηµα Instrom 4302 
universal testing machine (Instron High Wycobe, Bucks). Εφαρµόστηκε προ-φόρτιση 100 N, και 
η µέγιστη φόρτιση ήταν 400 N (εντός της ζώνης ελαστικής παραµόρφωσης του ήλου). Η 
Αξονική ∆υσκαµψία (ΕΑ σε Ν: Νewton) υπολογίστηκε µε  την εξίσωση ΕΑ=F·L/∆L (F: 
φόρτιση,  L: µήκος του ήλου, ∆L: παραµόρφωση-βράχυνση) (σχήµα 1). 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 

                                 

 
Αξονική δυσκαµψία 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές. 
Η καµπύλη φόρτισης – παραµόρφωσης ελήφθη απ’ ευθείας από plotter συνδεδεµένο µε το 

µηχάνηµα.  Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/∆L (F: φόρτιση, ∆L: παραµόρφωση) 
(γράφηµα 1). 

 
 

 
  

 
 
 

Σχήµα 1 (Γ.3-1). Υπολογισµός αξονικής δυσκαµψίας. 
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Στροφική δυσκαµψία 
Χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο (σχήµα 2) µετρήθηκε η στροφική δυσκαµψία (GJ σε 

Nm2), των ήλων, µε την εξίσωση: GJ=T·L/φ. [T=F·D·cos α, L: µήκος του ήλου φ=sin(ν/A)]. 
Εφαρµόζοντας µία δύναµη F (Newton) προκαλείται µία στροφική παραµόρφωση φ.  
Η ροπή Τ ισούται µε τη δύναµη N επί την απόσταση που υπολογίζεται από το µήκος D επί το 

συνηµίτονο της γωνίας α (µετράται µε το σταθερό γωνιόµετρο) που είναι η γωνία του βραχίονα 
από το οριζόντιο. 

Η γωνία φ µετράται έµµεσα και ισούται µε τη γωνία που έχει σαν ηµίτονο ν/Α, όπου ν η 
κάθετη µετετόπιση (µετράται µε µικροµετρητή) και Α η απόσταση του  µικροµετρητή από τον 
άξονα περιστροφής. 

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές, και κάθε φορά ελήφθησαν 6 σηµεία 
φόρτισης/παραµόρφωσης. 

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 
Για κάθε σειρά µετρήσεων εφαρµόστηκε η γραµµική παλινδρόµηση (linear regression) 

(least-squares method)   και βρέθηκε η κλίση (gradient) της γραµµής (γράφηµα 2). 
Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση Τ/φ (Τ: ροπή, φ: παραµόρφωση-γωνία).  

 
 
 
 
 

                      
 
 

Σχήµα 2 (Γ.3-2). Υπολογισµός στροφικής δυσκαµψίας. 
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∆υσκαµψία φόρτισης ΄΄τύπου δοκού΄΄ 
Η δυσκαµψία ΄΄τύπου δοκού΄΄ (ΕΙ σε Νm ετρήθηκε στην Πρόσθιο-Οπίσθια (EIap), και 

Έσω-Έξω (EIml) κατεύθυνση, χρησιµοποιώντας ειδικό δακτύλιο  (σχήµα 3) και µε βάση τη 
εξίσωση: EI=F·L3/3·ν [F: φόρτιση, L: µήκος του ήλου, ν: κάθετη µετατόπιση (µετράται µε 
µικροµετρητή)].  

Η µέτρηση επαναλήφθηκε 6 φορές, και κάθε φορά ελήφθησαν 6 σηµεία 
φόρτισης/παραµόρφωσης. 

 Για κάθε σειρά µετρήσεων εφαρµόστηκε η γραµµική παλινδρόµηση (linear regression) 
(least-squares method)   και βρέθηκε η κλίση (gradient) της γραµµής (γράφηµα Γ.3-3 και Γ.3-4). 

 

2) µ

Η επεξεργασία έγινε  χρησιµοποιώντας σταθερό λογισµικό (Excel 7.0, Microsoft). 

Η κλίση της καµπύλης αναπαριστά τη σχέση F/ν (F: φόρτιση, ν: παραµόρφωση-κάθετη 
µετατόπιση).  
 

 
 

                        
 

Σχήµα 3(Γ.3-3). Υπολογισµός δυσκαµψίας ΄΄τύπου δοκού΄΄. 
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Πίνακας 1(Γ.3-1). Αποτελέσµατα των 6 µετρήσεων της αξονικής δυσκαµψίας. 
ΑΞΟΝΙΚΗ  ΦΟΡΤΙΣΗ   

    
 

Φόρτιση

   

     
        
 Κάθετος Οριζόντιος Μετατόπιση   ΑΞΟΝΙΚΗ   
Μέτρηση Άξονας Αξονας    ∆L (mm)      (N)   ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ  
1. 0 0 0 0 ΜΕΤΡΗΣΗ  (N/mm)  
 50 26 0,0208 125 1. 7054,5 
 73 35 0,028 182,5 2. 7220,5 
 3. 
 4. 
 5. 

6. 
 

177,5
  

91 43 0,0344 227,5 6846,5 
112 51 0,0408 280 6864,5 
130 58 0,0464 325 6899,3 

 155 69 0,0552 387,5 7136,2 
        
2. 0 0 0 0    
 53 27 0,0216 132,5 ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 7003,58 
 71 35 0,028  ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 156,29 
 90 42 0,0336 225  

 111 51 0,0408 277,5   
ΑΞΟΝΙΚΗ ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ  
(Ν) 

 133 59 0,0472 332,5 ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 2101,08  
 152 67 0,0536 380 ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 46,89  
         
    

0,028

     

74 185
94 42  

 
133 58  

  
 

177,5  

131 0,0464 327,5 
387,5

 
6. 0  

122,5  
70  

  
 112 48 

330  
 

     
3. 0 0 0 0    
 51 26 0,0208 127,5    
 72 35 180    
 91 42 0,0336 227,5    
 112 51 0,0408 280    
 131 58 0,0464 327,5    
 150 66 0,0528 375    

    
4. 0 0 0 0    
 52 25 0,02 130    
 35 0,028     
 0,0336 235   
 111 49 0,0392 277,5   
 0,0464 332,5   
 155 65 0,052 387,5    
       
5. 0 0 0 0   
 52 25 0,02 130    
 71 34 0,0272    
 91 41 0,0328 227,5    
 110 49 0,0392 275    
 58    
 155 66 0,0528     
        

0 0 0    
 49 23 0,0184    
 32 0,0256 175   
 92 41 0,0328 230  

0,0384 280    
 132 57 0,0456   
 152 64 0,0512 380   
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Πίνακας 2(Γ.3-2). Αποτελέσµατα των 6 µετρήσεων της στροφικής δυσκαµψίας. 
ΣΤΡΟΦΙΚΗ  ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ    

    
  

     

        
         ΣΤΡΟΦΙΚΗ 
 Κάθ. Μετατόπιση Γωνία Φόρτιση     Γωνία Ροπή   ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ 
Μέτρηση v(mm/100) v(m) a(deg) a (rads)    F(N) φ:ηµιτ.(ν/Α) T (N.m) Μέτρηση    (T/φ) 
1. 0 0 38 0,6632 0 0 0 1. 264,65
 22 2E-04 38 0,6632 2 0,001419355

4 0,78801

 9E-04 0,005806484 1,58671 263,37
 0,6545 10 0,007354905 1,98338 6. 
 0,001 37,5 0,008967862  

    

 44  

0,39401 2. 267,09
 44 4E-04 38 0,6632 0,002838713  3. 268,33
 67 7E-04 38 0,6632 6 0,004322594 1,18202 4. 266,21

90 37,5 0,6545 8 5. 
114 0,001 37,5  267,04
139 0,6545 12 2,38006  

        

2. 0 0 38 0,6632 0 0 0 
ΜΕΣΟΣ 
ΟΡΟΣ 266,115

 22 2E-04 38 0,6632 2 0,001419355 0,39401 
ΣΤΑΘ. 
∆ΙΑΚ. 1,81122886

4E-04 38 0,6632 4 0,002838713 0,78801  
 67 7E-04 38 0,6632 6 0,004322594 1,18202 ΣΤΡΟΦΙΚΗ  ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ 
 90 9E-04 37,5 0,6545 8 0,005806484 1,58671      (N.m2) 
 113 0,001 37,5 0,6545 10 0,007290387 1,98338      
 138 0,001 37,5 0,6545 12 0,008903343 2,38006 ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 55,62
          ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 0,38
3. 0 0 38 0,6632 0 0 0   
 23 2E-04 38 0,6632

1,18202
9E-04 37,5 0,6545

 

 

     
0

23 38 0,6632 2

8
10 1,98338  

 

1,58671 

139 0,001 37,5 0,008967862
 

2 0,001483872 0,39401   
 44 4E-04 38 0,6632 4 0,002838713 0,78801   
 68 7E-04 38 0,6632 6 0,004387111    
 90 8 0,005806484 1,58671   
 114 0,001 37,5 0,6545 10 0,007354905 1,98338   
 139 0,001 37,5 0,6545 12 0,008967862 2,38006   
           
4. 0 0 38 0,6632 0 0 0   
 23 2E-04 38 0,6632 2 0,001483872 0,39401  
 45 5E-04 38 0,6632 4 0,00290323 0,78801   
 68 7E-04 38 0,6632 6 0,004387111 1,18202   
 92 9E-04 37,5 0,6545 8 0,005935519 1,58671   
 115 0,001 37,5 0,6545 10 0,007419423 1,98338   
 141 0,001 37,5 0,6545 12 0,0090969 2,38006   
       
5. 0 38 0,6632 0 0 0   
 2E-04  0,001483872 0,39401   
 45 5E-04 38 0,6632 4 0,00290323 0,78801   
 69 7E-04 38 0,6632 6 0,004451628 1,18202   
 92 9E-04 37,5 0,6545  0,005935519 1,58671   
 115 0,001 37,5 0,6545 0,007419423  
 140 0,001 37,5 0,6545 12 0,009032381 2,38006   
           
6. 0 0 38 0,6632 0 0 0   
 24 2E-04 38 0,6632 2 0,001548388 0,39401   
 45 5E-04 38 0,6632 4 0,00290323 0,78801#6   
 68 7E-04 38 0,6632 6 0,004387111 1,18202   
 91 9E-04 37,5 0,6545 8 0,005871001   
 115 0,001 37,5 0,6545 10 0,007419423 1,98338   
 0,6545 12 2,38006   
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Πίνακας 3(Γ.3-3). Αποτελέσµατα των 6 µετρήσεων της Πρόσθιο-Οπίσθιας δυσκαµψίας. 
ΠΡΟΣΘΙΟ-ΟΠΙΣΘΙΑ  ΓΩΝΙΩΣΗ     

         
  Μετατόπιση Φόρτιση   ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ  
Μέτρηση  ν (mm/100)          ν (m)     (Ν)   ΤΥΠΟΥ ∆ΟΚΟΥ  

0 0 ΜΕΤΡΗΣΗ         (N/m)  
  15 0,00015 2 1. 10636 
  34 0,00034 4 2. 10661 
  54 0,00054 6 3. 10543 
  73 0,00073 8 4. 10639 
  92 0,00092 10 5. 10543 
  111 0,00111 12 6. 10523 
      ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 10590,83  
2.  0 0 0 ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 60,76  
  16 0,00016 2    

36 ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ  ΤΥΠΟΥ  ∆ΟΚΟΥ   0,00036 4 
   
(N.m2) 

  54 0,00054 6      
  73 0,00073 8 ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 61,33   
  92 0,00092 10 ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 0,35   
  112 0,00112 12    
         
3.  0 0 0    
  16 0,00016 2    
  35 0,00035 4  

 
  17 0,00017 2 

74  
 10

 

0 0   
 17

 

75  
 0,00094

0,00113  
  

  
  54 0,00054 6    
  73 0,00073 8    
  92 0,00092 10    
  112 0,00112 12    
         
4.  0 0 0   

   
  36 0,00036 4    
  56 0,00056 6    
  74 0,00074 8    
  94 0,00094 10    
  113 0,00113 12    
         
5.  0 0 0    
  17 0,00017 2    
  36 0,00036 4    
  56 0,00056 6    
  0,00074 8   
 94 0,00094     
  113 0,00113 12   
         
6.  0   

 0,00017 2    
  36 0,00036 4   
  56 0,00056 6    
  0,00075 8   
 94 10    
  113 12   
       

1.  0
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Πίνακας 4(Γ.3-4). Αποτελέσµατα των 6 µετρήσεων της Έσω-Έξω δυσκαµψίας. 

 

  
Φόρτιση   

ΕΣΩ-ΕΞΩ  ΓΩΝΙΩΣΗ    

       
  Μετατόπιση ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ  
Μέτρηση  ν (mm/100)          ν (m)     (Ν)   ΤΥΠΟΥ ∆ΟΚΟΥ  
1. 0 

1. 10196 
 36 0,00036 4 2. 10136 

  57 0,00057 3. 10263 
  77 0,00077 4. 10251 
 0,00096  5. 10231 
  117 12 6. 10102 
     ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 10196,50  
2.  0 0 65,00 ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 7  
  15 0,00015 2    

  35 ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ  ΤΥΠΟΥ  ∆ΟΚΟΥ 
   
(N.m0,00035 4 2) 

  56  0,00056 6     
  75 0,00075 8 ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 59,74   
  95 0,00095 10 ΣΤΑΘ. ∆ΙΑΚ. 0,38   
  115 0,00115 12    
         
3.  0 0 0
  17  

  
0,00057

76 0,00076 8 
 10  
  116  

0 0  
2

  
57 0,00057   

 
116 0,00116 12   

  

 

 
0

2   
 37 4  

 57  

10  
  

   
 

    
0,00017 2   

  36 0,00036 4  
  57 6    
     

 96 0,00096   
0,00116 12   

         
4.  0   
  16 0,00016     

 37 0,00037 4   
  6  
  76 0,00076 8    
  96 0,00096 10   
    
       
5.  0 0 0    

 17 0,00017 2    
  37 0,00037 4    
  57 0,00057 6    
  77 0,00077 8    
  96 0,00096 10    
  117 0,00117 12    
        
6.  0 0    
  17 0,00017  
 0,00037    

 0,00057 6   
  77 0,00077 8    
  97 0,00097    

 118 0,00118 12   
      

 0 ΜΕΤΡΗΣΗ         (N/m)  0
  16 0,00016 2 
 

6 
8 

 96 10
0,00117
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ΑΞΟΝΙΚΗ  ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ
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 Γράφηµα 1(Γ.3-1). Υπολογισµός αξονικής δυσκαµψίας 
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ΣΤΡΟΦΙΚΗ  ∆ΥΣΚΑΜΨΙΑ

y = 266,2
R2 = 

y = 268,33x + 0,0155
R2 = 0,9997

y = 267,04x + 0,0113
R2 = 0,9995

y = 263,37
R2 = 0

y = 264,65x + 0,0072
R2 = 0,9998

y = 267,09x + 0,0012
R2 = 0,9997

0

0,5

1
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2
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3
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π
ή 
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)

 
 

Γράφηµα 2(Γ.3-2). Υπολογισµός στροφικής δυσκαµψίας 
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ΠΡΟΣΘΙΟ-ΟΠΙΣΘΙΑ  ΓΩΝΙΩΣΗ

y = 10636x + 0,2413
R2 = 0,999

y = 10661x + 0,1672
R2 = 0,9994

y = 10639x 
R2 = 0,9

y = 10543x + 
R2 = 0,99

y = 10543x + 0,1263
R2 = 0,9997

y = 10523x + 0,122
R2 = 0,9997

0
2
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6
8

10
12
14
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Φ
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Γράφηµα 3(Γ.3-3). Υπολογισµός Πρόσθιο-Οπίσθιας δυσκαµψίας 

 
 
 

 185 



              

ΕΣΩ-ΕΞΩ  ΓΩΝΙΩΣΗ

y = 10136x + 0,2225
R2 = 0,9991

y = 10263x + 0,2675
R2 = 0,9988

y = 10251x + 0,1
R2 = 0,9995

y = 10231x + 0,182
R2 = 0,9994
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R2 = 0,9995
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  Γράφηµα 4(Γ.3-4). Υπολογισµός Έσω-Έξω δυσκαµψίας 
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Γ.4. Αρχική στροφική σταθερότητα σε περιφερικά κατάγµατα 
κνήµης µε ήλωση χωρίς κεντρική σταθεροποίηση 
Η σηµασία του τύπου του κατάγµατος και του βαθµού συντριβής 

 
 

∆ύναµη Μήκος 

Πίνακας 1(Γ.4-1). Στροφική δυσκαµψία και γωνία επαναφοράς σε κατάγµατα χωρίς συντριβή. 

Τύπος Κατάγµατος Ροπή 
Στροφική 
∆υσκαµψία 

Γωνία 
Επαναφοράς

 N m N.m N.m/deg Μοίρες 
      

 45 0,09 4,05 0,41 3 
 43 0,09 3,87 0,39 3 
 40 0,09 3,60 0,36 3 
 42 0,09 3,78 0,38 4 
 43 0,09 3,87 0,39 3 
Μέσος όρος 43  3,87 0,39 3,17 

Σταθερά διακ. 1,897  0,17 0,02 0,41 
      

A1 (Εξωτ. Στροφή) 55 0,09 4,95 0,50 4 
 57 0,09 5,13 0,51 4 
 60 0,09 5,40 0,54 3 

0,09 0,50 3,5 
 55 0,09 4,95 0,50 3,5 
 50 0,09 4,50 0,45 3 

Μέσος όρος 55,3  4,98 0,50 3,50 
Σταθερά διακ. 3,27  0,29 0,03 0,45 

    
95 0,09 8,55 0,86 4 

 100 0,09 9,00 0,90 5 
 90 0,09 8,10 0,81 5 
 90 0,09 8,10 0,81 4 
 95 0,09 8,55 4,5 0,86 
 90 0,81 0,09 8,10 3,5 

Μέσος όρος 93  8,40 0,84 4,33 
Σταθερά διακ. 4,1  0,37 0,04 0,61 

      
78 6,63 5 

0,09 6,38 
 75 6,38 0,09 0,64 3 
 75 0,09 6,38 0,64 3 
 65 0,09 5,53 0,55 4,5 
 60 0,09 5,10 0,51 2 

 6,06 0,61 3,42 
Σταθερά διακ. 7,12  0,61 0,06 1,11 

A1 (Εσωτ. Στροφή) 45 0,09 4,05 0,41 3 

 55 4,95 

  
A2 

A3 0,09 0,66 
 75 0,64 3 

Μέσος όρος 71,3 
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Πίνακας 2(Γ.4-2). Στροφική δυσκαµψία και γωνία επαναφοράς σε κατάγµατα ανάλογα µε την 
Έκταση Οστικής  Επαφής. 

Οστική Επαφή ∆ύναµη 
 

Μήκος Ροπή 
Στροφική 
∆υσκαψία 

Γωνία 
Επαναφοράς 

 N m N.m N.m/deg Μοίρες 
      

100% 90 0,09 6 8,10 0,81 
 95 0,09 8,55 0,86 5 
 95 0,09 8,55 0,86 6 

0,09 8,55 0,86 7 
 95 0,09 8,55 0,86 6 
 95 0,09 8,55 0,86 6 

Μέσος όρος 94,17  8,48 0,85 6,00 
Σταθερά διακ. 2,041  0,18 0,02 0,63 

  
85% 95 0,09 8,55 0,86 5,5 

 100 0,09 9,00 0,90 7 
 90 0,09 8,10 0,81 6 
 90 0,09 8,10 0,81 6 
 95 0,09 8,55 0,86 6 
 90 0,09 8,10 0,81 5 

Μέσος όρος 93,3  8,40 0,84 5,92 
Σταθερά διακ. 4,08  0,37 0,04 0,66 

  
80 0,09 0,72 6 

 80 0,09 7,20 0,72 6 
 85 0,09 7,65 0,77 6 
 95 0,09 8,55 0,86 7 
 95 0,09 8,55 0,86 5 
 85 0,09 7,65 0,77 6 

Μέσος όρος 87  7,80 0,78 6,00 
Σταθερά διακ. 6,8  0,61 0,06 0,63 

  
50% 95 0,09 8,55 0,86 5 

 90 0,09 8,10 0,81 5,5 
 80 0,09 7,20 0,72 5 
 83 0,09 7,47 0,75 5 
 90 0,09 8,10 0,81 6,5 
 80 0,09 7,20 0,72 5,5 

Μέσος όρος 86,3  7,77 0,78 5,42 
 0,56 0,06 0,58 

 
25% 60 0,09 5,40 0,54 5 

 70 0,09 6,30 0,63 4 
0,09 5,40 0,54 3,5 
0,09 5,40 0,54 4 

 65 0,09 5,85 0,59 5 
 60 0,09 5,40 0,54 4 

Μέσος όρος 62,5  5,63 0,56 4,25 
4,183  0,38 0,04 0,61 

  

 95 

75% 7,20 

Σταθερά διακ. 6,22 
 

 60 
 60 

Σταθερά διακ. 
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15% 40 0,09 3,60 5 0,36 
 55 0,09 4,95 0,50 4 
 55 0,09 4,95 0,50 5 
 55 0,09 4,95 0,50 4 

4,95 
 55 0,09 4,95 0,50 3 

Μέσος όρος 53  4,73 0,47 4,17 
Σταθερά διακ. 6,1  0,55 0,06 0,75 

 55 0,09 0,50 4 
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∆. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  
 
 

Παράγοντες που επηρεάζουν το χρόνο πώρωσης 

Παρά την πρόοδο που έχει συντελεστεί και στη χειρουργική και στη συντηρητική θεραπεία 
των καταγµάτων κνήµης, για τα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης φαίνεται ότι δεν υπάρχει 
΄΄τέλεια΄΄ µέθοδος που να καλύπτει όλες τις περιπτώσεις (Tile 1996). Έτσι δεν υπάρχει σήµερα 
συµφωνία µεταξύ των διαφόρων συγγραφέων όσον αφορά στις ενδείξεις για χειρουργική ή 
συντηρητική αντιµετώπιση των κλειστών καταγµάτων της διάφυσης της κνήµης (Whittle 1998). 

Ο Court-Brown και συν. (1990) βρήκαν ότι ο µέσος χρόνος πώρωσης του κατάγµατος είναι 
µεγαλύτερος: 

(β). Στα κατάγµατα µε συνοδό κάταγµα περόνης σε σύγκριση µε τα κατάγµατα µε ακέραιη 
περόνη.   

Ο Alho και συν. (1990) βρήκαν ότι ο µέσος χρόνος πώρωσης:  

 
ΚΛΙΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 

Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση Καταγµάτων ∆ιάφυσης Κνήµης  

 
1. Εισαγωγή  
Τα κατάγµατα αυτά είναι και σήµερα συχνά -τα πιο συχνά κατάγµατα µακρών οστών 

σύµφωνα µε τον Russell (1996)- και όσον αφορά στην αντιµετώπισή τους υπάρχουν αντιφατικές 
απόψεις.  

Παρόλα αυτά η ενδοσταθεροποιούµενη ενδοµυελική ήλωση (Ε.Ε.Η.) είναι σήµερα, η 
προτιµώµενη αντιµετώπιση για τα περισσότερα κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης που 
απαιτούν χειρουργική σταθεροποίηση (Whittle 1998, Bhandari και συν. 2001), δεδοµένου ότι η 
ενδοµυελική ήλωση είναι από εµβιοµηχανικής πλευράς η ΄΄θεραπεία εκλογής΄΄ για τα 
κατάγµατα του µηριαίου και της κνήµης (Platz και συν. 2001).  

 Και αυτό λόγω των αποτελεσµάτων από συγκριτικές µελέτες καθώς και µεγάλες κλινικές 
σειρές. 

∆εν έχουν όµως γραφεί πολλά όσον αφορά στους παράγοντες που σχετίζονται µε το χρόνο 
πώρωσης. Μόνο 3 µελέτες (οι δύο από το ίδιο κέντρο) έχουν ασχοληθεί µε τη σχέση µεταξύ 
περιγραφικών κριτηρίων, χαρακτηριστικών του κατάγµατος, και τρόπου αντιµετώπισης µε τον 
χρόνο πώρωσης (Court-Brown et al 1990, Alho et all 1990, Gaston et all 1999).   

(α). Στους πολυτραυµατίες σε σύγκριση µε τα µεµονωµένα κατάγµατα.   

(γ). Στα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση και χρειάστηκαν 
δυναµοποίηση σε σύγκριση µε αυτά που δεν δυναµοποιήθηκαν. 

(α). ∆εν είχε σηµαντική διαφορά µεταξύ συντριπτικών και µη καταγµάτων. 
(β). Ήταν σηµαντικά µεγαλύτερος στα κατάγµατα που αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση 

από ότι στα  κατάγµατα µε δυναµική ήλωση. 
O Gaston και συν. (1999), λίγους µήνες µετά την έναρξη της παρούσης µελέτης, 

ανακοίνωσαν τα αποτελέσµατα µίας προοπτικής εργασίας στην οποία µελετήθηκε κατά πόσο τα 
βασικά περιγραφικά κριτήρια (ηλικία, φύλο, τρόπος τραυµατισµού κλπ) καθώς και ταξινοµήσεις 
των καταγµάτων που συνήθως χρησιµοποιούνται (ΑΟ, Gustilo, Tscherne, Winquist-Hansen) 
µπορούν να καθορίσουν την πρόγνωση σε κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε Ε.Ε.Η.. 

Ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε να σχετίζεται (στατιστικά σηµαντικά) µε: 
(α). Την ηλικία: Σε ασθενείς ηλικίας κάτω των 21 ετών βρέθηκε σηµαντικά µικρότερος 

µέσος χρόνος πώρωσης σε σύγκριση µε τις άλλες κατηγορίες ηλικιών. 
(β). Στα κλειστά κατάγµατα: Τα κατάγµατα βαθµού 0 κατά Tscherne (σπειροειδή, χαµηλής 

ενέργειας)  ο µέσος χρόνος πώρωσης ήταν σηµαντικά µικρότερος από τούς άλλους βαθµούς.       
(γ). Στον τύπο κατάγµατος: Στα ανοικτά κατάγµατα ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε 

σηµαντικά µεγαλύτερος από ότι στα κλειστά κατάγµατα. 
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∆εν έχουµε υπ’ όψιν κάποια µελέτη που να ερευνά τη σηµασία της ακρίβειας της ανάταξης, 
υπό την έννοια του διακαταγµατικού κενού, και της σχέσης του µε το χρόνο πώρωσης, σε 
κατάγµατα διάφυσης κνήµης που αντιµετωπίστηκαν µε Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική 
Ήλωση.    

Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να ερευνήσει τη σχέση µεταξύ των περιγραφικών 
κριτηρίων, των χαρακτηριστικών του κατάγµατος και παραγόντων που σχετίζονται µε την 
αντιµετώπιση, µε το χρόνο πώρωσης, µε ιδιαίτερη αναφορά στην ακρίβεια της ανάταξης. 

 
2. Υλικό και µέθοδος   
Μελετήθηκε το ιστορικό όλων των ασθενών µε κάταγµα διάφυσης της κνήµης που 

αντιµετωπίσθηκε µε Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση µεταξύ 1991 και 1997. 
Στην οµάδα µελέτης περιλαµβάνονται µόνο ασθενείς (ν:161) που υποβλήθηκαν σε κλειστή 

ενδοµυελική ήλωση µετά από γλυφανισµό χρησιµοποιώντας τον ίδιο ήλο (κλειστής διατοµής, 
αυλοφόρος, ήλος από χάλυβα, Russell-Taylor tibial nails, Smith & Nephew Richards, Memphis, 
TN, U.S.A.) για κλειστά και ανοικτά βαθµού 1 κατάγµατα διάφυσης κνήµης, σαν πρωταρχική 
θεραπεία ή δευτερογενώς µετά από αποτυχία της συντηρητικής αγωγής τις πρώτες 3 εβδοµάδες 
µετά τον τραυµατισµό. 

3. Αποτελέσµατα 

ικανοποιητικά, απαιτήθηκε να γίνει δυναµοποίηση (χειρουργικά µε αφαίρεση κοχλιών ή 
αυτόµατα µετά από θραύση αυτών) στο 20% περίπου των περιπτώσεων.     

 

Πιο συγκεκριµένα µελετήθηκε ο  χρόνος πώρωσης του κατάγµατος  και η σχέση του µε 
παράγοντες όπως τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών (φύλλο, ηλικία) είδος 
τραυµατισµού, συνυπάρχουσες  άλλες κακώσεις, χαρακτηριστικά του κατάγµατος (γνωστές και 
διεθνώς αποδεκτές ταξινοµήσεις, επίπεδο του κατάγµατος), και παράγοντες που έχουν σχέση µε 
την αντιµετώπιση (δυναµική και στατική ήλωση, ακρίβεια της  ανάταξης, δυναµοποίηση του 
κατάγµατος) και επιπλοκές όπως η θραύση των υλικών. Έγινε στατιστική ανάλυση των 
αποτελεσµάτων. 

 

1. Ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε σηµαντικά (στατιστικά) µεγαλύτερος: 
(α). Στα ανοικτά βαθµού 1 σε σύγκριση µε τα κλειστά κατάγµατα. 
(β). Στα συντριπτικά (ασταθή κατά Winquist και Hansen) κατάγµατα σε σύγκριση µε 

τα κατάγµατα χωρίς συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή (σταθερά κατά Winquist 
και Hansen). 

(γ). Στα κατάγµατα χωρίς συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή (σταθερά κατά 
Winquist και Hansen) τα οποία αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση σε σύγκριση µε τα 
ίδια κατάγµατα τα οποία αντιµετωπίστηκαν µε δυναµική ήλωση. 

(δ). Στα κατάγµατα χωρίς συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή (σταθερά κατά 
Winquist και Hansen) τα οποία αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση και το 
διακαταγµατικό κενό ήταν 3 χιλιοστά ή µεγαλύτερο σε σύγκριση µε τα κατάγµατα εκείνα 
στα οποία δεν υπήρχε διακαταγµατικό κενό ή όταν υπήρχε, ήταν µικρότερο των 3 
χιλιοστών. 

2. Ο µέσος χρόνος πώρωσης βρέθηκε να επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες 
όπως το επίπεδο το κατάγµατος, τη συνύπαρξη άλλων κακώσεως, από τη συνύπαρξη 
κατάγµατος της περόνης κτλ, η διαφορά όµως δεν βρέθηκε να είναι στατιστικά 
σηµαντική.  

3. Στα κατάγµατα χωρίς συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή (σταθερά κατά 
Winquist και Hansen) τα οποία αντιµετωπίστηκαν µε στατική ήλωση και το 
διακαταγµατικό κενό ήταν 3 χιλιοστά ή µεγαλύτερο η συχνότητα δυναµοποίησης 
σηµαντικά µεγαλύτερη από τα κατάγµατα χωρίς κενό ή µε κενό µικρότερο των 3 
χιλιοστών.  

4. Σε στατική ήλωση στα σταθερά κατάγµατα, ακόµη και αν αυτά έχουν αναταχθεί 
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4. Συµπεράσµατα 
1. Η µελέτη αυτή επιβεβαιώνει την αξία της Ενδοσταθεροποιούµενης Ενδοµυελικής 

Ήλωσης σαν τρόπο αντιµετώπισης για τα κλειστά και ανοικτά 1 βαθµού κατάγµατα διάφυση 
κνήµης κάτω από ρεαλιστικές συνθήκες, όπως διαµορφώνονται στην καθηµερινή πράξη γιατί: 

παίζει σηµαντικό ρόλο στα κατάγµατα κνήµης που αντιµετωπίζονται µε στατική ήλωση, σε 
αντίθεση µε τα κατάγµατα της διάφυσης του µηριαίου. Σε µία παρόµοια αναδροµική µελέτη, 
βρέθηκε ότι  διάταση στην εστία του κατάγµατος µετά από στατική ήλωση στα κατάγµατα 
µηριαίου (ακόµη και 5 χιλιοστών) δεν επηρεάζει το ποσοστό ψευδάρθρωσης των καταγµάτων 
(Giannoudis και συν. 2000). 

Ένας άλλος παράγοντας που µπορεί να παίζει σηµαντικό ρόλο είναι και οι µηχανικές 
ιδιότητες (δυσκαµψία ή ελαστικότητα) των υλικών του συστήµατος που χρησιµοποιήθηκαν.  

ου 

(α). Η Ενδοσταθεροποιούµενη Ενδοµυελική Ήλωση ήταν η θεραπεία εκλογής για όλα τα 
κατάγµατα διάφυση κνήµης (κλειστά και ανοικτά 1ου βαθµού) όταν ετίθετο η ένδειξη για 
χειρουργική αντιµετώπιση.  

(β). Η επέµβαση εκτελέστηκε από διαφορετικούς χειρουργούς. 
(γ). Τα αποτελέσµατα είναι συγκρίσιµα µε άλλες µεγάλες κλινικές σειρές. 
 
2. Όσον αφορά στους παράγοντες που βρέθηκε να επηρεάζουν το χρόνο πώρωσης των 

καταγµάτων, τα ευρήµατα αυτής της µελέτης σε άλλα σηµεία συµφωνούν και σε άλλα όχι µε τα 
ευρήµατα που αναφέρονται  στις προηγούµενα δηµοσιευµένες σειρές. Η σύγκριση των 
αποτελεσµάτων που έχουν ανακοινωθεί στις διάφορες σειρές είναι δύσκολο λόγω της χρήσης, 
από τους διάφορους συγγραφείς, διαφορετικών συστηµάτων ταξινόµησης των καταγµάτων και 
διαφορετικών κριτηρίων για την εκτίµηση των αποτελεσµάτων (Court-Brown και συν. 1990). 

Ένας όµως από τους παράγοντες που µελετήθηκαν, η ακρίβεια της ανάταξης του 
κατάγµατος, (υπό την έννοια του διακαταγµατικού κενού) και ο σηµαντικός της ρόλος και όσον 
αφορά στο χρόνο πώρωσης και όσον αφορά στην ανάγκη για δυναµοποίηση είναι µία 
σηµαντική παρατήρηση γιατί: 

(α). Με βάση τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης φαίνεται ότι το διακαταγµατικό κενό  

(β). Από τη µελέτη της βιβλιογραφίας φαίνεται ότι αυτή η παρατήρηση γίνεται για πρώτη  
φορά και ανακοινώθηκε στο 5ο Συνέδριο της EFORT (European Federation of the National 

Associations of Orthopaedics and Traumatology) τον Ιούνιο του 2001 και δηµοσιεύτηκε σαν 
περίληψη στο Journal of Bone and Joint Surgery το 2001.   

3. Φαίνεται ότι στα σταθερά κατάγµατα της διάφυσης κνήµης όταν αντιµετωπίζονται µε  
στατική ήλωση η ανάγκη για δυναµοποίηση είναι σηµαντικά µεγαλύτερη από ότι στα 
κατάγµατα της διάφυσης του µηριαίου. 

 
 
 
 
ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 

 
Α. Μηχανικές Ιδιότητες Ενδοµυελικών Ήλων Κνήµης 

 
1. Εισαγωγή  
Ο µέσος χρόνος πώρωσης στην κλινική µελέτη ήταν σχετικά µεγάλος σε σύγκριση µε το 

µέσο όρο από τις άλλες µεγάλες κλινικές σειρές που έχουν ανακοινωθεί. Το σχετικά µικρό 
ποσοστό δυναµικής ήλωσης, το σχετικά µικρό ποσοστό δυναµοποίησης και η καθυστέρηση στο 
χρόνο εφαρµογής της δυναµοποίησης είναι παράγοντες που µπορούν να ευθύνονται για αυτό.  

Έτσι αποφασίστηκε να µελετηθούν οι τυχόν διαφορές, από πλευράς µηχανικών ιδιοτήτων 
των ήλων του συστήµατος που χρησιµοποιήθηκαν  στην κλινική µελέτη αλλά και να γίνει 
σύγκρισή τους µε ήλους δύο (2)  άλλων συστηµάτων . 
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Ανατρέχοντας στη διεθνή βιβλιογραφία βλέπει κανείς ότι δεν έχουν δηµοσιευτεί πολλές 
µελέτες αναφορικά µε τις µηχανικές ιδιότητες των ενδοµυελικών ήλων κνήµης (Henley και συν. 
1993, Schandelmaier και συν. 1996), σε αντίθεση µε τους ενδοµυελικούς ήλους του µηριαίου 
που έχουν µελετηθεί πιο εκτενώς (Eveleigh 1995, Russell και συν. 1991, Miles και συν.  1994, 
Alho και συν. 1992, Blumberg και συν. 1990). 

Όσον αφορά στις µηχανικές ιδιότητες των ενδοµυελικών ήλων, δεν υπάρχει διεθνώς µία 
σαφώς καθορισµένη µέθοδος για το έλεγχο της µηχανικής συµπεριφοράς τους, και η µόνη 
σταθερή υποχρέωση των κατασκευαστών είναι ο καθορισµός των διαστάσεων του υλικού 
(Eveleigh 1995).  

Οι ενδοσταθεροποιούµενοι ενδοµυελικοί ήλοι του µηριαίου έχουν σχεδόν όλοι παρόµοιο 
σχήµα, µε  µία κυρτότητα στο πρόσθιο-οπίσθιο επίπεδο  που προσοµοιάζει µε τη φυσιολογική 
κυρτότητα του µηριαίου. Οι ενδοσταθεροποιούµενοι ενδοµυελικοί ήλοι της κνήµης όµως  δεν 
έχουν όλοι το ίδιο σχήµα. Το κεντρικό και περιφερικό άκρο  είναι κεκκαµένο και η γωνίωση 
εντοπίζεται σε διαφορετική απόσταση από το κεντρικό και περιφερικό άκρο αντίστοιχα στο 
κάθε σύστηµα ήλων. 

Ενδεχοµένως το διαφορετικό σχήµα των διαφόρων συστηµάτων ήλων (και συνεπώς το 
διαφορετικό σηµείο τοποθέτησης των κοχλιών) να επηρεάζει τη µηχανική συµπεριφορά του 
υλικού. 

 

Στη συνέχεια µελετήθηκαν τρεις (3) ήλοι ιδίας διαµέτρου (11 χιλιοστών) και ιδίου µήκους 
(30 εκατοστά) από τρία διαφορετικά συστήµατα: 

Είναι γνωστό ότι διάφοροι παράγοντες, όπως το υλικό κατασκευής, και το σχήµα της 
εγκάρσιας διατοµής του ήλου επηρεάζει της ελαστικής του συµπεριφορά. Αυτοί οι παράγοντες 
µελετήθηκαν µε φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ του ευθέως τµήµατος του ήλου. 

Τα αποτελέσµατα από τη µελέτη της ελαστικής συµπεριφοράς (δυσκαµψίας) των ήλων µε 
φόρτιση ΄΄4 σηµείων κάµψης΄΄ ήταν τα αναµενόµενα µε βάση τη βιβλιογραφία. 

2. Υλικό-Μέθοδος 
Μελετήθηκαν 4 ήλοι διαµέτρου 9,10,11 και 12 χιλιοστών (αλλά ιδίου µήκους) του 

συστήµατος που χρησιµοποιήθηκε στους ασθενείς του κλινικού µέρους (κλειστής διατοµής, 
αυλοφόρος, ήλος από χάλυβα, Russell-Taylor tibial nails, Smith & Nephew Richards, Memphis, 
TN, U.S.A.). 

(α). Ο ήλος Russell-Taylor (Smith & Nephew, Richards, Memphis, TN, U.S.A.), 
κατασκευασµένος από χάλυβα, αυλοειδής, τριφυλοειδής, κλειστής διατοµής. 

(β). Ο ήλος Α.Ο. (AO Universal nail, Synthes Mathys Medical Ltd., Switzerland), 
κατασκευασµένος από χάλυβα, αυλοειδής, τριφυλοειδής, ανοικτής διατοµής. 

(γ). Ο ήλος ΑIM (AIM titanium tibial nail system, ACE Medical Company, European Office, 
Leeds, England), κατασκευασµένος από κράµα τιτανίου (Ti-6AL-4V), αυλακωτός, µε οπίσθια 
σχισµή σχήµατος τετραγώνου. 

Στη συνέχεια µελετήθηκε η ελαστική συµπεριφορά ολοκλήρου του ήλου 
(σταθεροποιώντας τον ήλο έτσι όπως γίνεται στην κλινική πράξη). Έγινε επιλογή 
αυτού του τρόπου µελέτης των µηχανικών ιδιοτήτων του ήλου, γιατί αφορά στο 
συνολικό µήκος του ήλου και θεωρήθηκε σαν πιο ρεαλιστικός. 
Ο τρόπος σταθεροποιήσεως έχει χρησιµοποιηθεί στο παρελθόν και σε άλλες  µελέτες  

(Covey και συν. 1990, Miles και συν. 1994, Karnezis και συν. 1998), και η µέθοδος που 
εφαρµόστηκε για τον υπολογισµό της αξονικής, στροφικής, και τύπου ΄΄δοκού΄΄ δυσκαµψίας 
έχει επίσης χρησιµοποιηθεί και σε άλλες δηµοσιευµένες στο παρελθόν µελέτες (Miles και συν. 
1994, Karnezis και συν. 1998). 

 
3. Αποτελέσµατα 

Μελετώντας όµως την ελαστική συµπεριφορά ολοκλήρου του ήλου τα αποτελέσµατα δεν 
ήταν τα αναµενόµενα ή τουλάχιστον δεν συµβαδίζουν µε τα αποτελέσµατα της φόρτισης ΄΄4 
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σηµείων κάµψης΄΄ σε ορισµένους τρόπους φόρτισης ούτε στους ήλους του ιδίου συστήµατος 
ούτε στους ήλους διαφορετικών συστηµάτων . 

Έτσι µελετώντας τους ήλους του συστήµατος που χρησιµοποιήθηκαν στους ασθενείς της 
κλινικής µελέτης η ελαστικότητα ορισµένων ήλων βρέθηκε να είναι διαφορετική από αυτή που 
αναµένεται σε  αξονική φόρτιση.  

Όσον αφορά στην ελαστικότητα µεταξύ των ήλων των διαφορετικών συστηµάτων που 
µελετήθηκαν, ο  ήλος από χάλυβα µε κλειστή εγκάρσια διατοµή βρέθηκε γενικά να είναι πιο 
δύσκαµπτος από τον ήλο από χάλυβα αλλά ανοικτή εγκάρσια διατοµή καθώς και από το ήλο 
τιτανίου (όπως αναµένεται να είναι), όχι όµως σε όλους τους τρόπους φόρτισης.   

 
4. Συµπέρασµα 
Εκτός από τους ήδη γνωστούς παράγοντες που επηρεάζουν την ελαστικότητα των 

ενδοµυελικών ήλων, και συνεπώς τη διακαταγµατική κίνηση, φαίνεται ότι και το σχήµα των 
ήλων επηρεάζει την ελαστική τους συµπεριφορά τουλάχιστον σε ορισµένους τρόπους φόρτισης. 

 

 
 
 
 

Β. Αρχική στροφική σταθερότητα σε περιφερικά κατάγµατα κνήµης µε ήλωση χωρίς 
κεντρική σταθεροποίηση. Η σηµασία του τύπου του κατάγµατος και της έκτασης της 
οστικής επαφής 

5. Εισαγωγή 
Τα κατάγµατα της κνήµης περιφερικά του ισθµού, µε επαρκή έκταση επαφής µεταξύ ήλου-

ενδοστέου κεντρικά, συνιστάται να αντιµετωπίζονται µε περιφερική µόνο σταθεροποίηση 
(δυναµική ήλωση), (Court-Brown 1991), δεδοµένου ότι υπάρχουν ενδείξεις ότι η στατική 
ήλωση της κνήµης συνοδεύεται από παράταση του χρόνου πώρωσης (Alho και συν. 1990, 
Foleras και συν. 1990).  

Αν και η επαφή µεταξύ ήλου-ενδοστέου κεντρικά και η περιφερική σταθεροποίηση µπορούν 
να ελέγξουν την αξονική φόρτιση και τις φορτίσεις γωνίωσης, υπάρχει ανησυχία για τη 
στροφική σταθερότητα η οποία αυξάνει  τον κίνδυνο για απώλεια της ανάταξης και πώρωση σε 
πληµµελή θέση (Alho και συν. 1990, Ekeland και συν. 1988).  

Παρ’ όλα αυτά δεν υπάρχουν στη βιβλιογραφία µελέτες µε ποσοτικό προσδιορισµό 
της στροφικής σταθερότητας σε κατάγµατα του περιφερικού τριτηµορίου της κνήµης 
που έχουν αντιµετωπιστεί µε δυναµική ήλωση.  

Χρησιµοποιώντας ένα πειραµατικό µοντέλο, µελετήθηκε η στροφική σταθερότητα σε 
κατάγµατα του περιφερικού τριτηµορίου της διάφυσης της κνήµης που αντιµετωπίζονται µε 
δυναµική ήλωση είτε αυτά είναι  απλά (µη συντριπτικά) κατάγµατα είτε είναι κατάγµατα µε 
συντριβή. Συγκεκριµένα µελετήθηκε η σχέση της στροφικής σταθερότητας µε τον τύπο του 
κατάγµατος και την έκταση οστικής επαφής-βαθµού συντριβής. 

 
2. Υλικό-Μέθοδος 
Η µεγάλη διακύµανση των γεωµετρικών και µηχανικών χαρακτηριστικών κάθε ΄΄βιολογικής 

κατασκευής΄΄ όπως τα οστά, αυξάνει τη διακύµανση στα πειραµατικά δεδοµένα των in-vitro 
µηχανικών δοκιµασιών (tests).  

Με σκοπό να ελαττωθεί η διακύµανση αυτή και τα αποτελέσµατα να είναι ανεξάρτητα από 
την διακύµανση του µοντέλου και να αντανακλούν µόνο τις διαφορές στη µεταβλητή που µας 
ενδιαφέρει,  χρησιµοποιήθηκε ένα ΄΄τυποποιηµένο΄΄ µοντέλο κνήµης (standardised tibial model), 
το Sawbones Standardized Composite Tibial Model (Catalogue reference number 3101, Pacific 
Research Laboratories Inc, Vashnon Island, WA, USA). Πρόκειται για ένα τριών διαστάσεων 
µοντέλο της ανθρώπινης κνήµης µε µηχανικές ιδιότητες παρόµοιες µε αυτές της ανθρώπινης 
κνήµης. 
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∆ηµιουργήθηκαν σε κάθε µοντέλο το αντίστοιχο κατάγµατα, έγινε δυναµική ήλωση µε το 
ίδιο υλικό (τον ίδιο ήλο, ήλος Russell-Taylor, Smith & Nephew, Richards, Memphis, TN, 
U.S.A.) και µελετήθηκε η στροφική σταθερότητα σε κάθε µοντέλο. Ακολούθησε στατιστική 
ανάλυση των αποτελεσµάτων. 

 
 
 
3. Αποτελέσµατα-Συµπεράσµατα 
(α). Τα απλά λοξά κατάγµατα (γωνία γραµµής κατάγµατος >40 µοίρες) είναι τα πιο σταθερά 

ακολουθούµενα από τα απλά εγκάρσια κατάγµατα (γωνία <15 µοίρες). Τα σπειροειδή 
κατάγµατα της διάφυσης της κνήµης είναι τα λιγότερο σταθερά όσον αφορά στη συγκεκριµένη 
παράµετρο.  

(β). Επιπλέον βρέθηκε ότι αυξάνοντας τη συνολική επιφάνεια επαφής τουλάχιστον στο 50% 
της διαµέτρου της διάφυσης, η αρχική στροφική σταθερότητα στη δυναµική ήλωση σε λοξά 
κατάγµατα, θα πρέπει να αυξάνει σηµαντικά και η συχνότητα της αναµενόµενης 
µετεγχειρητικής στροφικής παραµόρφωσης να ελαττώνεται σηµαντικά. Στην κλινική πράξη 
αύξηση της επιφάνειας οστικής επαφής µπορεί να επιτευχθεί βελτιώνοντας την ποιότητα της 
ανάταξης, αποφυγή της έλξης διεγχειρητικά κατά την ήλωση καταγµάτων περιφερικά του 
ισθµού, ή εφαρµόζοντας διακαταγµατική συµπίεση µε ανάδροµο κτύπηµα (retrograde 
hammering) µετά από τοποθέτηση των περιφερικών κοχλιών.  

(γ). Τέλος τα ποσοτικά αποτελέσµατα αυτής της µελέτης υποστηρίζουν της αξία της 
ταξινόµησης και των συστάσεων των Winquist-Hansen, σχετικά µε την στροφική σταθερότητα 
των καταγµάτων κνήµης που αντιµετωπίζονται µε δυναµική ήλωση. 

 
Η µελέτη αυτή δηµοσιεύτηκε στο περιοδικό Injury το 2001.  
 
 
 
 
 

Γ. Εµβιοµηχανική µελέτη ενδοµυελικών ήλων µε πειραµατικό µοντέλο εξοµοίωσης 
πώρωσης 

 
1. Εισαγωγή 
Η ΄΄τεχνητή υποστήριξη΄΄ που χρησιµοποιείται µε σκοπό να σταθεροποιήσει το κάταγµα 

παίζει σηµαντικό ρόλο στον καθορισµό του µηχανικού περιβάλλοντος στην εστία του 
κατάγµατος και καθορίζει το τύπο και τον τρόπο της πώρωσης (Kenwright και Goodship 1988). 
Όπως ήδη γνωρίζουµε τα µηχανικά χαρακτηριστικά των ήλων της κνήµης παρουσιάζουν 
σηµαντικές διαφορές. 

Σε µία προσπάθεια να µελετηθεί ο τρόπος που οι µηχανικές ιδιότητες των ήλων  επηρεάζουν 
την πώρωση του κατάγµατος  επελέγη ένα πειραµατικό µοντέλο εξοµοίωσης πώρωσης και 
µελετήθηκε η µηχανική φόρτισης που µεταφέρεται στον πώρο του κατάγµατος κατά τα διάφορα 
στάδια της πώρωσης χρησιµοποιώντας διαφορετικούς ήλους (µε διαφορές µηχανικές ιδιότητες). 

 
2. Υλικό 
Όπως και στην προηγούµενη µελέτη, χρησιµοποιήθηκε ένα ΄΄τυποποιηµένο΄΄ µοντέλο 

κνήµης, το Sawbones Standardized Composite Tibial Model (Catalogue reference number 3101, 
Pacific Research Laboratories Inc, Vashnon Island, WA, USA). 

Το πειραµατικό µοντέλο της εξοµοίωσης της πώρωσης, δηλαδή της µεταβολής της  
δυσκαµψίας του πώρου, έχει χρησιµοποιηθεί προηγουµένως σε µία αντίστοιχη µελέτης µε 
συνθετικά οστά µηριαίου (Miles και συν. 1994).  
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Χρησιµοποιήθηκαν 3 διαφορετικοί ήλοι κνήµης, όπως και στη µελέτη των µηχανικών 
χαρακτηριστικών των ήλων:  

(α). Ο ήλος Russell-Taylor (Smith & Nephew, Richards, Memphis, TN, U.S.A.), 
κατασκευασµένος από χάλυβα, αυλοειδής, τριφυλοειδής, κλειστής διατοµής. 

 

(β). Ο ήλος Α.Ο. (AO Universal nail, Synthes Mathys Medical Ltd., Switzerland), 
κατασκευασµένος από χάλυβα, αυλοειδής, τριφυλοειδής, ανοικτής διατοµής. 

(γ). Ο ήλος ΑIM (AIM titanium tibial nail system . ACE Medical Company, European 
Office, Leeds, England), κατασκευασµένος από κράµα τιτανίου (Ti-6AL-4V), αυλακωτός, µε 
οπίσθια σχισµή σχήµατος τετραγώνου. 

 
3. Αποτελέσµατα 
(α). Η µεταφορά φορτίων στον πώρο του κατάγµατος γίνεται µε διαφορετικό τρόπο κατά  

τα διάφορα στάδια της πώρωσης όταν χρησιµοποιούνται ήλοι µε διαφορετικά µηχανικά 
χαρακτηριστικά. Η διαφορά αυτή ήταν µεγάλη στην περίπτωση της στροφικής φόρτισης και 
ιδιαίτερα κατά τα αρχικά στάδια της πώρωσης. 

(β). Και οι τρεις (3) ήλοι που µελετήθηκαν ακόµη και µετά την ΄΄πώρωση του κατάγµατος΄΄ 
εξακολούθησαν  να φέρουν κάποιο φορτίο.    

 
4. Συµπεράσµατα 
Από προηγούµενες πειραµατικές µελέτες γνωρίζουµε ότι η αξονική αστάθεια ευνοεί την 

πώρωση ενώ η µεγάλη στροφική αστάθεια την παραβλάπτει. Αν και δεν είναι γνωστό πόση 
πρέπει να είναι η φόρτιση του πώρου σε κάθε είδος κατάγµατος σε κάθε στάδιο της πώρωσης 
φαίνεται ότι ο ΄΄ιδανικός΄΄ ενδοµυελικός ήλος θα πρέπει να έχει σχετικά ελαστικός σε αξονική 
φόρτιση και σχετικά δύσκαµπτος σε στροφική φόρτιση.   

Αν και είναι δύσκολο να µεταφέρει κανείς στην κλινική πράξη τα συµπεράσµατα in vitro 
πειραµατικών µελετών, µε βάση τα δεδοµένα της παρούσης µελέτης σε συνδυασµό µε τα 
δεδοµένα από µελέτες της ποιότητας του πώρου σε σχέση µε το οστικό κενό και τη 
διακαταγµατική κίνηση (Claes  και συν. 1997) θα µπορούσε κανείς να υποθέσει ότι:   

(α). Ανάλογα µε το τύπο του κατάγµατος ενδεχοµένως θα ΄΄έπρεπε΄΄ να χρησιµοποιούνται 
διαφορετικοί ήλοι (µε διαφορετικές µηχανικές ιδιότητες που επιτρέπουν τη µεταφορά 
διαφορετικών φορτίων στον πώρο του κατάγµατος).  

Συγκεκριµένα θα µπορούσε να προταθεί σε κατάγµατα µε µεγάλο οστικό κενό (µεγάλης 
έκταση συντριβή και συνεπώς µεγαλύτερη διακαταγµατική κίνηση) να χρησιµοποιείται ένας πιο 
δύσκαµπτος ήλος (ιδιαίτερα σε στροφική φόρτιση) ο οποίος ΄΄θα προστάτευε΄΄ περισσότερο τον 
πώρο από υπερβολική στροφική φόρτιση, ενώ σε κατάγµατα µε µικρό οστικό κενό (χωρίς 
συντριβή ή µε µικρού βαθµού συντριβή) ένας πιο ελαστικός ήλος που επιτρέπει µεταφορά 
µεγαλύτερου φορτίου στο πώρο του κατάγµατος. 

(β). Αν πράγµατι ακόµη και µετά την πλήρη πώρωση του κατάγµατος ο ενδοµυελικός ήλος 
φέρει κάποιο φορτίο τότε µετά την αφαίρεσή του, ενδεχοµένως να απαιτείται κάποιο χρονικό 
διάστηµα µέχρι του οστό να αποκτήσει ξανά τις προηγούµενες µηχανικές του ιδιότητες.     
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Ε. ∆ΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ-ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ 
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