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Το περιοδικό «ΟΡΘΟΠΑΙΔΙΚΗ» είναι το επίσημο 
όργανο της Ορθοπαιδικής και Τραυματολογικής 
Εταιρείας Μακεδονίας-Θράκης και δημοσιεύει ερ-
γασίες με αντικείμενο την Ορθοπαιδική και Τραυ-
ματολογία ή μελέτες πάνω σε θέματα βασικών 
βιολογικών επιστημών, σχετικές με το μυοσκελε-
τικό σύστημα. Μπορούν επίσης να δημοσιευθούν 
απόψεις που αφορούν στην ιατρική εκπαίδευση, 
στα προβλήματα των Ορθοπαιδικών και στη δρα-
στηριότητα της Εταιρείας. Αναλυτικότερα δημοσι-
εύονται:

1.	 Ανασκοπήσεις: Αναπτύσσονται ενδιαφέροντα 
ορθοπαιδικά θέματα από ένα έως δύο συγ-
γραφείς. Η έκταση του κειμένου δεν πρέπει 
να υπερβαίνει τις 25 δακτυλογραφημένες 
σελίδες μαζί με τις εικόνες και τη βιβλιογρα-
φία.

2.	 Πρωτότυπες εργασίες: Το περιεχόμενο τους 
μπορεί να είναι κλινικό, εργαστηριακό ή κλι-
νικοεργαστηριακό. Οι εργασίες πρέπει να 
έχουν συγκεκριμένη δομή και να περιλαμβά-
νουν: περίληψη, όρους εργαστηρίου, σύντο-
μη εισαγωγή όπου αναφέρεται ο σκοπός της 
εργασίας, περιγραφή του υλικού και των με-
θόδων έρευνας, έκθεση των αποτελεσμάτων, 
συζήτηση με τα τελικά συμπεράσματα, τίτλο 
της εργασίας, συγγραφείς, όρους ευρετηρίου 
(key words) καθώς και περίληψη στην αγγλι-
κή γλώσσα και βιβλιογραφία. Η έκταση του 
κειμένου δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τις 10 
δακτυλογραφημένες σελίδες.

3.	 Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις (case reports): 
παρουσιάζονται σπάνιες περιπτώσεις, στις 
οποίες χρησιμοποιήθηκαν γνωστές ή νέες 
διαγνωστικές ή θεραπευτικές μέθοδοι ή ανα-
πτύσσονται νεότερες απόψεις σχετικά με την 
παθογένεια τους. Η έκταση του κειμένου πε-
ριορίζεται σε 2-4 δακτυλογραφημένες σε-
λίδες και σε αυτές περιλαμβάνονται: μικρή 
περίληψη, εισαγωγή, περιγραφή των περι-
πτώσεων, σύντομη συζήτηση, τίτλοι, συγγρα-

φείς και περίληψη στην Αγγλική και απαραί-
τητη βιβλιογραφία.

4.	 Ενημερωτικά άρθρα: Παρουσιάζονται πρό-
σφατα επιτεύγματα στο χώρο της Ορθοπαι-
δικής και η έκταση τους περιορίζεσαι σε 5-6 
σελίδες.

5.	 Περιλήψεις εργασιών, πρακτικά συνεδρίων 
και στρογγυλών τραπεζών.

6.	 Επιστολές προς τη Σύνταξη: περιέχουν σχό-
λια για δημοσιευμένα άρθρα, κρίσεις για το 
περιοδικό ή σκέψεις, πάνω σε επιστημονικά 
ή κοινωνικά θέματα που απασχολούν τους 
Ορθοπαιδικούς.

Κάθε άρθρο που υποβάλλεται στο περιοδικό 
συνοδεύεται απαραίτητα από επιστολή στην οποία 
αναφέρονται: 

1.	 Η κατηγορία της εργασίας.

1.	 Ότι δεν έχει δημοσιευθεί τμηματικά ή ολό-
κληρη σε ελληνικό ή ξένο ιατρικό περιοδικό 
και

1.	 Ότι έλαβαν γνώση όλοι οι συμμετέχοντες 
συγγραφείς, οι οποίοι συνυπογράφουν την 
επιστολή.

Όλα τα άρθρα υποβάλλονται στην ηλεκτρονική 
σελίδα της Εταιρείας και προωθούνται στα μέλη 
της Συντακτικής Επιτροπής, όπως οι εικόνες και τα 
σχήματα και κρίνονται από τα μέλη και κατά περί-
πτωση από ειδικούς επί του θέματος. Οι εργασίες 
που δημοσιεύονται στο περιοδικό ΟΡΘΟΠΑΙΔΙΚΗ 
αποτελούν πνευματική ιδιοκτησία του συγγραφέα 
και του περιοδικού. Αναδημοσίευση μερική ή ολική 
επιτρέπεται μόνον ύστερα από έγγραφη άδεια της 
συντακτικής επιτροπής.

Η δημοσίευση μιας εργασίας δεν συνεπάγεται 
αποδοχή των απόψεων των συγγραφέων από την 
πλευρά του περιοδικού.

Η δακτυλογράφηση του κειμένου γίνεται σε δι-

Οδηγίες προς τους 
συγγραφείς
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πλό διάστημα μόνο σιη μία όψη του φύλλου και με 
περιθώρια 5 εκατ. Στην αρχή της πρώτης σελίδας 
αναγράφονται: 1) ο τίτλος, του άρθρου, 2) τα ονό-
ματα των συγγραφέων, 2) το όνομα της Κλινικής ή 
του Εργαστηρίου από όπου προέρχεται η εργασία. 
Στο κάτω άκρο της σελίδας θα υπάρχει παραπομπή 
το όνομα και τη διεύθυνση του πρώτου συγγρα-
φέα.

Η περίληψη πρέπει να είναι ουσιαστική, γράφε-
ται πριν από το κείμενο και περιλαμβάνει τον τίτλο, 
τα ονόματα των συγγραφέων και την προέλευση 
της εργασίας. 

Οι βιβλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο γί-
νονται με χρονολογική σειρά, εάν είναι ομάδα και 
όχι αριθμητικώς, περιλαμβάνουν το επώνυμο του 
συγγραφέα και το έτος δημοσίευσης σε παρέν-
θεση. Εάν οι συγγραφείς ενός άρθρου είναι δύο, 
αναφέρονται τα επώνυμα και των δύο, ενώ αν εί-
ναι περισσότεροι, το όνομα του πρώτου και ακο-
λουθούν οι λέξεις «και συν» ή “et al”. 

Στο βιβλιογραφικό κατάλογο που υπάρχει στο 
τέλος ακολουθείται απόλυτα αλφαβητική σειρά. 
Αναγράφονται τα επώνυμα των συγγραφέων, τα 
αρχικά των ονομάτων τους, ο τίτλος της εργασίας, 
το όνομα του περιοδικού με τις συντομεύσεις που 
αναφέρονται στο Index Medicus, η χρονολογία 
έκδοσης, ο τόμος και οι σελίδες που καταλαμβά-
νει το άρθρο, π.χ.: 1. Green NE, Allen B1: Vascular 
injuries associated with dislocation of the knee. J 
Bone Joint Surg 1977; 59A: 236-9.

Προκειμένου για βιβλίο αναφέρεται το όνο¬μα 
του συγγραφέα, ο τίτλος, ο εκδότης, ο τόπος και η 
χρονολογία έκδοσης, π.χ. Heppenstall R.B. Fracture 
treatment and healing W.B. Saunders Company, 

Philadelphia, 1980.

Οι εικόνες ακολουθούν την εργασία και τα αρ-
χεία τους σε τρέχοντα πρωτόκολλα (formats) είναι 
σε ευθεία αντιστοιχία με τη σειρά εμφάνισής τους 
στο κείμενο και ενσωματώνονται στον ίδιο φάκελο 
(directory) με αριθμητική σειρά. Έχουν δε τον επι-
θυμούμενο από τους συγγραφείς προσανατολισμό. 
Οι λεζάντες των εικόνων γράφονται σε χωριστή 
σελίδα στο τέλος του κυρίως κειμένου μετά τον βι-
βλιογραφικό πίνακα και αριθμούνται σύμφωνα με 
τις αντίστοιχες φωτογραφίες.

Για τη σύνταξη του κειμένου χρησιμοποιείται η 
νεοελληνική γλώσσα. Ξένοι όροι πρέπει να απο-
φεύγονται, ιδίως όταν υπάρχουν οι αντίστοιχοι ελ-
ληνικοί σε χρήση. Οι αριθμοί από το 1 έως το 9 
αναγράφονται ολογράφως και από το 10 και πάνω 
με ψηφία. Επίσης ολογράφως γράφεται αριθμός 
που βρίσκεται στην αρχή μιας πρότασης.

Η εργασία (κείμενα, εικόνες και πίνακες) πρέπει 
να αποστέλλεται απαραιτήτως σε ηλεκτρονική μορ-
φή των συνηθισμένων σε χρήση κειμενογράφων 
περιλαμβανομένων και των αντίστοιχων ανοικτών. 
Η διαδικασία αυτή διευκολύνει την ταχύτερη δημο-
σίευση της εργασίας.

Κείμενα που απαιτούν εκτεταμένες γλωσσικές ή 
συντακτικές διορθώσεις δεν γίνονται δεκτά.

Με την αποδοχή μιας εργασίας για δημοσίευση, 
οι συγγραφείς μεταβιβάζουν τα συγγραφικά δικαι-
ώματα στην εκδοτική επιτροπή.

Παράκληση της Συντακτικής Επιτροπής αποτε-
λεί και η κατά το δυνατό εξάντληση της Ελληνικής 
Βιβλιογραφίας.
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The Orthopaedics welcomes articles that con-
tribute to orthopaedic knowledge from all sourc-
es in all countries. 

•	 Articles are accepted only for exclusive pub-
lication in the Orthopaedics

•	 Publication does not constitute official en-
dorsement of opinions presented in articles. 
Published articles and illustrations become 
the property of the journal.

SUBMISSION OF MANUSCRIPT

1.	 When you send an article, the following 
items must be submitted: 

2.	 The original manuscript and three duplicate 
manuscripts complete with illustrations. 
These four complete sets are necessary for 
reviewers. The editorial process cannot be-
gin unless they are received. Manuscripts of 
accepted articles will not be returned. 

3.	 A copy of the letter granting approval from 
the institutional review board or the animal 
utilisation study committee. 

4.	 Two cover sheets, to comply with our pol-
icy of blinded peer review. The first sheet 
must contain the title of the manuscript, 
the name and the address of each author; 
the second must include only the title of the 
manuscript. Page headers can include the 
title but not the authors’ names. The insti-
tution at which the study was done cannot 
be mentioned in the text. 

PREPARATION OF MANUSCRIPT

Manuscripts must be typewritten, double-
spaced with wide margins. In general, an article 
should consist of the following:

A structured abstract of no more than 200 to 
300 words, consisting of four paragraphs, with 
the headings Background (the hypothesis of the 

study must be clearly stated here), Methods, Re-
sults, and Conclusions. A fifth paragraph, headed 
Clinical Relevance, should be added for basic-sci-
ence articles. The abstract will precede the text 
of the published paper. An abstract is not needed 
for case reports. 

The body, which consists of:

1.	 Introduction: State the problem that led to 
the study, including a concise review of only 
the relevant literature. State your hypoth-
esis and the purpose of the study.

2.	 Materials and Methods: Describe the study 
design (prospective or retrospective, in-
clusion and exclusion criteria, duration of 
study) and the study population (demo-
graphics, length of follow-up). 

3.	 Results: Provide a detailed report on the 
data obtained during the study. All data in 
the text must be consistent throughout the 
manuscript, including any illustrations, leg-
ends, or tables. 

4.	 Discussion: Be succinct. What does your 
study show? Is your hypothesis affirmed 
or refuted? Discuss the importance of this 
article with regard to the relevant world 
literature; a complete literature review is 
unnecessary. Analyse your data and discuss 
its strengths, its weaknesses and the limi-
tations of the study. 

Illustrations, which can be photographs or 
black-on-white drawings and which should be 
professionally drawn or photographed. Each il-
lustration should have a label on the back that 
indicates the number of the figure, the title of the 
article (but not the authors’ names or the name 
of the institution) and the top of the figure. Do 
not write directly on the back of a figure and do 
not scratch a figure by using paperclips. 

Colour illustrations will be considered. If colour 
is desired, you must pay their price of 100.000 
dr. If you are submitting illustrations electroni-
cally, files must be in PC format, not Macintosh, 

Instructions to Authors
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and submitted on a 3.5-inch floppy disk, standard 
100MB Zip disk, or CD-ROM or sent by e-mail. 
If submitting by e-mail, please use ZIP compres-
sion. Images must be in TIFF, EPS, or PSD format. 
Halftone images must have a minimum resolution 
of 300 ppi (pixels per inch) and line-art drawings 
must have a minimum resolution of 1200 ppi. 

Do not submit colour figures electronically; we 
cannot vouch for the quality of the colour repro-
duction. The journal discourages submission of 
illustrations that have been published elsewhere. 
When such illustrations are deemed essential, 
the author must include a letter, from the origi-
nal holder of the copyright, granting permission 
to reprint the illustration. Give full information 
about the previous publication, including the page 
on which the illustration appeared. 

Legends for all illustrations submitted, listed 
in order and typed double-spaced. Explain what 
each illustration shows.

a)	 A bibliography, double-spaced, of refer-
ences made in the text. All references must 
be cited in the text. The references should 
have the follow format, (look at the Greek 
instructions).

b)	 The numerator and denominator should 
be included for all percentages. Round off 
percentages when the denominator is less 
than 200. Percentages should not be used 
when the value of n is less than twenty. 

c)	 All measurements should be given in met-
ric or SI units, which are abbreviated.

d)	 No other abbreviations or acronyms should 
be used. 

AUTHORSHIP

The order of names reflects only the prefer-
ence of the authors. Each author must have par-
ticipated in the design of the study, in the collec-
tion of the data, in the writing of the manuscript 
and must also assume full responsibility for the 
content of the manuscript. No more than six au-
thors should be listed; individuals who have only 
contributed to one segment of the manuscript or 
have contributed to only cases should be credited 
in a footnote. If there are more than six authors, 
the letter of transmittal must detail why the au-
thors have taken exception to these recommen-
dations and should state how each author has 
contributed to the manuscript.

REVIEW OF MANUSCRIPTS

Manuscripts are evaluated by the editorial 
staff of the journal and are sent to outside re-
viewers. A manuscript that has been rejected is 
usually returned in approximately two months. It 
may take more time to make a decision regard-
ing a paper being considered for publication. 

SUBMISSION OF ARTICLES FOR COUNTRIES 
BESIDES GREECE

The publishing board accepts the original 
articles in English form from countries besides 
Greece through e-mail in the electronic address: 
info@orthotemath.gr, bicojani@yahoo.gr

The above original articles should be in .doc or 
.txt format and the photo/pictures should be in 
jpeg format and high resolution.
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Γράμμα από τον Εκδότη
Θεσσαλονίκη 1η Δεκεμβρίου 2021

«Οὐδὲ γὰρ ἐνταῦθα τὸ κακὸν ἀμιγὲς καὶ τοῦ ἀγαθοῦ παντελῶς ἔρημον 
ὑποστῆναι θεμιτόν, ἀλλ’ εἰ καὶ τῷ μέρει τὸ τοιόνδε κακόν, τῷ γε ὅλῳ καὶ 
παντὶ πάντως ἀγαθόν.»

Πρόκλος (5ος αι. μ. Χ.), Περὶ τῆς κατὰ Πλάτωνα θεολογίας, 1.84.16-18 

Στην εποχή του θρησκευτικού συγκρητισμού 4ος 
- 5ος αιώνας μ. Χ. και της ανταγωνιστικής συνύπαρ-
ξης του ανερχόμενου Χριστιανισμού και της Αρχαί-
ας Θρησκείας στο πεδίο της «θύραθεν Παιδείας» 
και από τις δύο πλευρές, με αυτήν την πρόταση ο 
Πρόκλος ο Λύκιος ο «διάδοχος» (έτσι ονομάζονταν 
οι εκάστοτε Διευθυντές των Φιλοσοφικών Σχο-
λών της Αθήνας από το θάνατο του Πλάτωνα και 
μέχρι και τον Δαμάσκιο 529 μ.Χ. οπότε και έκλει-
σαν επί Ιουστινιανού του Α΄ του Μεγάλου - Πέ-
τρος Σαββάτιος Ιουστινιανός 482 -565 μ.Χ. ). Έτσι 
επέλεξε ο νεοπλατωνικός αυτός Φιλόσοφος να 
εισαγάγει στην Θεολογία του, προ 8 αιώνων από 
την εποχή του προκατόχου του κατά τη μετάβαση 
και κατά τις μεταβολές που επέφερε στον Κόσμο 
η ταχεία εξάπλωση του Χριστιανισμού σε σύζευ-
ξη με την Αρχαία Ελληνική Φιλοσοφία. Η σύζευξη 
αυτή δεν ήταν πάντοτε ειρηνική  και κάθε πλευρά 
αγωνίστηκε στο να κατοχυρώσει τις θεμελιώδεις 
Αρχές της Ύπαρξής της, χωρίς να λείπει η εμφάνι-
ση ενδιάμεσων θέσεων και τα θύματα. Η τρέχου-
σα και εμμένουσα Πανδημία δημιουργεί ανάλογες 
συνθήκες στις ημέρες μας. Υπάρχουσες επιτεύξεις 
εξαίρονται και παλιές κατακτήσεις υποχωρούν ή/
και παραμερίζονται. Με αυτές τις σκέψεις  ως προς 
τη συνύπαρξη και τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ του 
«καλού και του κακού» με οδηγεί η αποτίμηση της 
προετοιμασίας, της διεξαγωγής και του απόηχου 
των αποτελεσμάτων του 77ου Συνεδρίου της Ελ-
ληνικής Εταιρείας Χειρουργικής Ορθοπαιδικής και 
Τραυματολογίας που διεξήχθη στην Αθήνα και 
διαδικτυακά στην Ελλάδα και στον υπόλοιπο Κό-
σμο από τις 6 έως 9 Οκτωβρίου 2021. Ήταν άρτιο 
από κάθε άποψη περιλαμβανομένων του πλούτου 
της θεματολογίας, της μεγαλειώδους συμμετοχής  

κάθε μορφής και της κάλυψης των θεμάτων που 
απασχόλησαν, απασχολούν και θα απασχολήσουν 
στο Μέλλον την ειδικότητά μας και τις Κοινωνίες 
των Ανθρώπων. Αξίζουν ευγνώμονα συγχαρητήρια 
στον κύριο Θεόδωρο Κορμά, απερχόμενο και πα-
ραμένοντα καταστατικώς Πρόεδρο της Εταιρείας 
επί ένα ακόμη έτος  για τις γιγάντιες υπερβάσεις 
του ως προς τη διεξαγωγή του Συνεδρίου. Η δια-
δικτυακή φύση του για τον γράφοντα οδήγησε στη 
στενότερη δυνατή παρακολούθηση των τελευταί-
ων 40 και πλέον ετών ήταν όχι μόνο εποικοδομητι-
κή αλλά κυρίως διδακτική για την ολοένα αύξουσα 
πληρότητα των μέσων και των μέτρων εμπέδωσης 
της συνεχιζόμενης Ιατρικής εκπαίδευσης και όχι 
μόνον, με το παράδειγμά του Συνεδρίου. Αυτό δεν 
σημαίνει ότι γενικώς δεν πρέπει να επαγρυπνούμε 
για τη δυστυχώς υφέρπουσα απειλητική παραμονή 
της Πανδημίας και από κάθε θέση να προπαγαν-
δίζουμε την προώθηση και εφαρμογή των μέτρων 
προφύλαξης με κορυφαίο εκείνο του καθολικού 
εμβολιασμού. Μόνον έτσι θα καταφέρει η Παγκό-
σμια Κοινωνία να κάνει την Πανδημία να μεταπέ-
σει στην ακίνδυνη, εποχιακή, ενδημική κατάσταση 
και να εξαφανισθεί όπως έγινε για τα περισσότερα 
λοιμώδη νοσήματα από το τελευταίο τέταρτο του 
18ου αιώνα μέχρι και τις μέρες μας. 

Το παρόν τεύχος διεξέρχεται πολλά από τα 
ενδιαφέροντα θέματα του επιτυχημένου 77ου Συ-
νεδρίου και καλεί τα πρόσεδρα και μη μέλη της 
επιστημονικής κοινότητας να συμβάλουν στην 
ολοκλήρωση αυτής της φιλοδοξίας.

Ι. Στ. Μπισχινιώτης
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Περίληψη 
Η διαχείριση του πολυτραυματία ορθοπαιδικού ασθενούς παραμέ-
νει ένα δύσκολο ζήτημα. Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει πολλές 
προσπάθειες για την ανάπτυξη τεχνικών διάσωσης ασθενών και 
της προώθησης κατευθυντήριων γραμμών για τη διαχείρισή τους. 
Επί του παρόντος εξακολουθούν να υπάρχουν αντιπαραβολές με-
ταξύ δύο ορθοπαιδικών προσεγγίσεων: της Επείγουσας Ολικής 
Φροντίδας και της Ορθοπαιδικής Ελέγχου Μειζόνων Βλαβών. Πα-
ρέχεται επισκόπηση της τρέχουσας βιβλιογραφίας σχετικά με την 
ορθοπαιδική διαχείριση του ασθενούς με πολλαπλές κακώσεις. Στη 
συνέχεια, αναλύονται λεπτομερώς τα κατάγματα του άξονα του 
μηριαίου, που αντιπροσωπεύουν εξαιρετικά συνηθισμένες βλάβες 
και τραυματισμούς του πυελικού δακτυλίου, που σχετίζονται με 
υψηλά ποσοστά θνητότητας.

Έγκαιρη ολική φροντίδα 
έναντι της επιμέρους 

	 αντιμετώπισης μειζόνων 
	 βλαβών: Τρέχουσες έννοιες 
	 στην ορθοπαιδική 
	 «ανάνηψη» των ασθενών με 
	 πολλαπλές κακώσεις

Μπισχινιώτης Ι. Στ.
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Early Total Care versus Damage Control: 
Current Concepts in the Orthopedic Care of 
Polytrauma Patients

Bischiniotis I. St.

Abstract
The management of the polytraumatized orthopedic patient 
remains a challenging issue. In recent years many efforts have 
been made to develop rescue techniques and to promote guide-
lines for the management of these patients. Currently controver-
sies persist between two orthopedic approaches: the Early Total 
Care and the Damage Control Orthopedics. An overview of the 
current literature on the orthopedic management of polytrauma 
patient is provided. Subsequently, femoral shaft fractures, repre-
senting extremely common lesions, and pelvic ring injuries, that 
are associated with a high mortality rate, are analyzed in detail. 
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Εισαγωγή
Ο όρος “πολυτραυματίας” χρησιμοποιείται κυ-

ρίως για να περιγράψει ασθενείς με αμβλείες κα-
κώσεις, των οποίων τα επιμέρους στοιχεία περι-
λαμβάνουν πολλαπλές περιοχές του σώματος ή 
φυσιολογικές κοιλότητες, θέτουν σε κίνδυνο τη 
φυσιολογία του ασθενούς και ενδεχομένως προ-
καλούν δυσλειτουργία των μη συμμετεχόντων 
στις κακώσεις οργάνων [Butcher N. και Balogh Z. 
2009]. Οι πολλαπλές κακώσεις είναι μία από τις 
κύριες αιτίες θανάτου σε ολόκληρο τον κόσμο. Δε-
δομένου του ότι οι νέοι εμπλέκονται πιο συχνά, οι 
κακώσεις είναι η κύρια αιτία θανάτου κάτω από 
την ηλικία 40 ετών [World Health Organization, 
The Global Burden of Disease: 2004]. Τα κατάγ-
ματα είναι συχνά συστατικά πολλών τύπων πολυ-
τραυματισμού. Αυτές οι βλάβες πρέπει να θεωρού-
νται κακώσεις των οστών αλλά και των μαλακών 
μορίων που τα περιβάλλουν, προκαλώντας κακου-
χία, άλγος και αιμορραγία. Μπορούν να μολυνθούν 
και να προκαλέσουν σύνδρομα διαμερίσματος με 
βλάβες τύπου ισχαιμίας - επαναιμάτωσης [Trentz 
O. L. 2000]. Οι ασθενείς διατρέχουν κίνδυνο υψη-
λότερης νοσηρότητας και θνητότητας από εκείνη 
του αθροίσματος της αναμενόμενης νοσηρότητας 
και θνητότητας κάθε μεμονωμένης κάκωσης.

Αν και οι ασθενείς με πολλαπλές κακώσεις αντι-
προσωπεύουν μια σημαντική θεραπευτική πρόκλη-
ση, μπορούν να επιτευχθούν βελτιωμένα αποτελέ-
σματα θεραπείας σε ιδρύματα με αποτελεσματική 
διαλογή και εστιασμένη εξειδικευμένη φροντίδα 
κακώσεων. Η θεραπεία των ασθενών με πολλα-
πλές κακώσεις σημείωσε σημαντική εξέλιξη ως 
αποτέλεσμα της καλύτερης κατανόησης των πα-
θοφυσιολογικών μηχανισμών των κακώσεων, της 
ανάπτυξης ενός δικτύου προνοσοκομειακής δια-
χείρισης κακώσεων, της θεμελίωσης διεπιστημονι-
κών ολοκληρωμένων ομάδων και της βελτιωμένης 
ανάνηψης σε μονάδες εντατικής θεραπείας.

Η ιδανική προσέγγιση για ορθοπαιδικές κακώ-
σεις είναι η οριστική σταθεροποίηση όλων των 
καταγμάτων στο πλαίσιο μιας μετάβασης στο χει-
ρουργείο. Αυτή η προσέγγιση, που ονομάζεται 
Πρώιμη Ολική Φροντίδα (ETC), χρησιμοποιήθηκε 
ευρέως στη δεκαετία του ‘80. Η πρακτική αυτή 
όχι μόνο επιτρέπει την αποτελεσματικότερη απα-
σχόληση του χειρουργείου και των ορθοπαιδικών 
χειρουργών, αλλά επιτρέπει επίσης στους ασθενείς 

να κινητοποιούνται άμεσα για εξετάσεις και επιμέ-
ρους θεραπείες [Riska E. B και συν 1977]. Ωστόσο, 
υπάρχουν αρκετά σενάρια, κατά τα οποία η άμεση 
οριστική σταθεροποίηση όλων των καταγμάτων 
δεν είναι εφικτή λόγω της αστάθειας του ασθενούς, 
αποτρέποντας τη μακρά παραμονή στο χειρουρ-
γείο με σχετική απώλεια αίματος. Αυτοί οι ασθενείς 
έχουν μια πρωταρχική ένδειξη για ορθοπαιδικό 
έλεγχο ζημιών (Damage Control Orthopaedics), 
μια διαδικασία που αναπτύχθηκε από τη δεκαετία 
του ‘90 [Scalea T. M και συν 2000]. Ανεξάρτητα 
από την προτιμώμενη προσέγγιση, μια προσεκτι-
κή αξιολόγηση των προ του τραυματισμού προ-
βλημάτων του ασθενούς εκπροσωπεί τον βασικό 
παράγοντα για την επιλογή του τύπου της αρχικής 
θεραπείας.

Στόχος αυτής της εργασίας είναι να επανεξετά-
σει την πιο πρόσφατη βιβλιογραφία για τον πολυ-
τραυματία με ορθοπαιδικές κακώσεις, προκειμένου 
να παράσχει ένα πρακτικό διάγραμμα ακολουθητέ-
ων πρακτικών. 

Επείγουσα Ολική Φροντίδα 
(emergent total care)

Η έγκαιρη σταθεροποίηση των σοβαρών σκελε-
τικών τραυματισμών ήταν ο ακρογωνιαίος λίθος 
της θεραπείας στη χειρουργική αντιμετώπιση των 
κακώσεων στη δεκαετία του ‘80 και στις αρχές της 
δεκαετίας του ‘90.

Η ETC περιλαμβάνει οριστική χειρουργική στα-
θεροποίηση όλων των καταγμάτων των μακρών 
οστών κατά την πρώιμη φάση της θεραπείας (24-
48 ώρες) [Riska E. B και συν 1977].]. Η έννοια του 
ETC έχει την αξία να εστιάσει την προσοχή της 
διεθνούς ιατρικής κοινότητας στην ανάγκη σταθε-
ροποίησης των βλαβών των μακριών οστών. Αυτό 
αποτέλεσε το πρώτο βήμα για την ανάπτυξη της 
σύγχρονης διαχείρισης πολλαπλών κακώσεων. 
Προηγουμένως, αυτοί οι ασθενείς θεωρούνταν 
«πολύ άρρωστοι» για να υποβληθούν σε χειρουρ-
γική επέμβαση, και η χειραγώγηση των στοιχείων 
των καταγμάτων αποθαρρύνθηκε λόγω του φό-
βου του αποκαλούμενου «λιπώδους συνδρόμου» 
[Bradford D. S 1970]. Στις αρχές της δεκαετίας του 
‘70, η λειτουργική σταθεροποίηση των καταγμά-
των μηριαίου οστού έχει αποδειχθεί ότι μειώνει 
τις πνευμονικές επιπλοκές, προωθεί την έγκαιρη 
κινητοποίηση και την ανακούφιση των ασθενών, 
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σε σύγκριση με την παραδοσιακή μη εγχειρητική 
διαχείριση των καταγμάτων [Seibel R 1985].

Η ανάπτυξη της ΕΟΦ κατέστη δυνατή με την 
προοδευτική βελτίωση των τεχνικών οστεοσύνθε-
σης και την ανάνηψη των τραυματιών, που περι-
λαμβάνει καλύτερη καρδιοαναπνευστική παρακο-
λούθηση και δυνατότητα παρατεταμένου τεχνητού 
αερισμού των πνευμόνων. Στα τέλη της δεκαετίας 
του ‘80, οι Bone και συν. [Bone L. B 1989] ενίσχυ-
σαν περαιτέρω αυτή την τάση με μια προοπτικού 
χαρακτήρα μελέτη τους, δείχνοντας το βασικό ρόλο 
της πρώιμης χειρουργικής αντιμετώπισης. Οι πολύ 
βαριά πάσχοντες ασθενείς που έλαβαν θεραπεία 
με ETC φαίνεται να έχουν λιγότερες πνευμονικές 
επιπλοκές, μειωμένη διάρκεια παραμονής σε μο-
νάδες εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) και παραμονής 
στο νοσοκομείο (LOS), σε σύγκριση με ασθενείς με 
καθυστερημένη χειρουργική επέμβαση [Bone L. B 
1989].

Παρόλο που αρκετές μελέτες ανέδειξαν αυτή 
την πρακτική και τα οφέλη της, άρχισαν να εμφα-
νίζονται αντίθετες απόψεις κατά τη διάρκεια της 
δεκαετία του ‘90.

Ορθοπαιδική Ελέγχου μη 
πρόκλησης περαιτέρω βλαβών 
(DCO) [Ecke H. και συν 1985]

Ο όρος έλεγχος περαιτέρω βλαβών επινοήθηκε 
αρχικά από το Πολεμικό Ναυτικό των ΗΠΑ, σε σχέ-
ση με τη διατήρηση της διάσωσης ενός πλοίου που 
υπέστη σοβαρές ζημιές με διαδικασίες για τον πε-
ριορισμό των πλημμυρών, τη σταθεροποίηση του 
σκάφους, την απομόνωση των πυρκαγιών και των 
εκρήξεων και την αποφυγή της καθολικής εξάπλω-
σής τους. Στις κοιλιακές χειρουργικές επεμβάσεις, 
ο “έλεγχος ζημιών” αναφέρεται σε εκείνους τους 
χειρισμούς που έχουν σχεδιαστεί για να εξασφα-
λίσουν την επιβίωση του ασθενούς. Είναι μια κατά 
στάδια στρατηγική για τη θεραπεία σοβαρών αι-
μορραγιών που συμβαίνουν είτε από αμβλύ είτε 
από διατιτραίνοντα μηχανισμό [Ecke H., 1993]. Η 
ίδια αρχή, που ονομάζεται ορθοπαιδική ελέγχου 
βλάβης (DCO), εφαρμόστηκε στη διαχείριση των 
πολυτραυματιών με κατάγματα των μακρών οστών 
και της πυέλου. Αποτελείται από τέσσερις φάσεις. 
Κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης, εκτελούνται 
διαδικασίες διάσωσης. Οι προτεραιότητες της δεύ-

τερης φάσης είναι ο έλεγχος των αιμορραγιών, η 
προσωρινή σταθεροποίηση των μεγάλων καταγ-
μάτων και η διαχείριση των βλαβών των μαλακών 
μορίων, ελαχιστοποιώντας παράλληλα τον βαθ-
μό χειρουργικής κακώσεων στον ασθενή. Η τρίτη 
φάση αποτελείται από μια περίοδο παρακολούθη-
σης στη ΜΕΘ, ενώ η τέταρτη φάση επικεντρώνε-
ται στην οριστική σταθεροποίηση των καταγμάτων 
[Shapiro M. B. 2000].

Η μετάβαση από το ETC στο DCO ήρθε μετά 
από σημαντικές προόδους στην κατανόηση των 
παθοφυσιολογικών και ανοσολογικών μηχανι-
σμών που ρυθμίζουν τις αντιδράσεις του ασθενούς 
στις κακώσεις [Giannoudis P. V 1999]. Οι τραυμα-
τικές κακώσεις οδηγούν στο σύνδρομο συστημα-
τικής προσαρμογής ή καλύτερα στο συστηματικό 
φλεγμονώδες σύνδρομο (SIRS) που ακολουθείται 
από μια περίοδο ανάνηψης που μεσολαβεί από μια 
καθολική αντιφλεγμονώδη αντίδραση (CARS). Η 
σοβαρή φλεγμονή μπορεί να οδηγήσει σε οξεία 
ανεπάρκεια οργάνων και πρόωρο θάνατο μετά από 
τραυματισμό. Μια ήπια αντίδραση των επιδράσεων 
που ακολουθείται από ένα υπερβολικό CARS μπο-
ρεί να προκαλέσει μια παρατεταμένη, επιβλαβή κα-
τάσταση ανοσοκαταστολής. Αυτή η αρχική έκθεση 
στην τραυματική κάκωση ονομάζεται «πρώτο χτύ-
πημα» (first strike) και προδιαθέτει τον ασθενή σε 
πιθανό κίνδυνο επιδείνωσης μετά από χειρουργική 
επέμβαση [Gebhard F. και Huber-Lang M 2008]. Σε 
αυτό το σενάριο, η χειρουργική επέμβαση μπορεί 
να εκπροσωπεί το “δεύτερο χτύπημα”. Ο αντίκτυ-
πος της χειρουργικής επέμβασης στις βιολογικές 
εφεδρείες του ασθενούς εξαρτάται από τον τύπο 
και το χρόνο του. Τα μεγάλα έμβολα που σχηματί-
ζονται και η υποξεία, καταστάσεις οι οποίες μπορεί 
να προκύψουν από την πρόωρη χειρουργική επέμ-
βαση, μπορούν να προσθέσουν βλάβη στην ανα-
πνευστική λειτουργία λόγω βλάβης στους πνεύμο-
νες, που επιβαρύνονται ήδη από τις πνευμονικές 
θλάσεις ή τα κατάγματα πλευρών [Giannoudis P. 
V 2003]. 

Όσον αφορά την επείγουσα ορθοπαιδική θε-
ραπευτικής αντιμετώπισης, ο τύπος της αρχικής 
σταθεροποίησης και ο χρόνος της οριστικής οστε-
οσύνθεσης διαμορφώνουν τον ορίζοντα αυτών 
των ανεπιθύμητων ενεργειών. Η εξωτερική στα-
θεροποίηση έχει γίνει το κύριο εργαλείο της DCO, 
λόγω της ταχύτητάς της εφαρμογής της, καθώς και 
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της μειωμένης απώλειας αίματος και του βαθμού 
παρεμβατικότητας. Ωστόσο, λιγότερο επεμβατικές 
πρακτικές όπως η εφαρμογή ναρθήκων και η σκε-
λετική έλξη μπορούν ακόμα να διαδραματίσουν 
σημαντικό ρόλο στην αρχική σταθεροποίηση του 
βαριά πάσχοντος ασθενούς. Για τις περισσότερες 
κακώσεις στο άνω άκρο, αρκεί απλή σταθερο-
ποίηση με νάρθηκες ή ανάρτησης. Προκειμένου 
περί κλειστών καταγμάτων κάτω από το γόνατο, 
η εφαρμογή νάρθηκα είναι συνήθως η καλύτερη 
επιλογή [Carson J. H. 2007]. Για τα κατάγματα του 
μηριαίου οστού, οι νάρθηκες χωρίς έλξη δεν είναι 
αποτελεσματικοί, επειδή η άρθρωση πάνω από το 
κάταγμα (το ισχίο) δεν μπορεί να ακινητοποιηθεί. 
Σε αυτά τα κατάγματα, η σκελετική έλξη βρέθηκε 
να είναι εξίσου αποτελεσματική με την εξωτερική 
σταθεροποίηση όσον αφορά στο σύνδρομο οξείας 
αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS), το σύνδρομο 
δυσλειτουργίας πολλαπλών οργάνων (MODS), την 
πνευμονία, την εν τω βάθει φλεβική θρομβοεμβο-
λή (DVT), την πνευμονική εμβολή (PE) και τα ποσο-
στά θνητότητας [Scannell B. P. 2010].

Όσον αφορά στο χρονοδιάγραμμα της οριστι-
κής οστεοσύνθεσης κατά το καθορισμένο από την 
περίοδο της μεταβολικής αντίδρασης «παράθυρο 
ευκαιρίας» έχει οριστεί μεταξύ της 5ης και της 
10ης ημέρας. Οι ημέρες μετά την 2η έως 4η έχουν 
αναφερθεί ότι είναι ακατάλληλες για την εκτέλεση 
οριστικής οστεοσύνθεσης [Stahel P. F 2005]. Αυτή 
τη στιγμή, οι αλληλοδιάδοχες ανοσολογικές μετα-
βολές συνεχίζονται [Waydhas C., 1996] όπως και 
οι μετακινήσεις υγρών, που αυξάνουν το οίδημα 
των ιστών, δεν έχουν ακόμη τελειώσει [Staub N. C 
1974]. Σε μια μεγάλη έρευνα σε πάνω από 4000 
περιπτώσεις, αναλύθηκαν οι επιπτώσεις του χρό-
νου της χειρουργικής επέμβασης στην ανάπτυξη 
του MODS. Η οριστική οστεοσύνθεση σε ασθενείς 
που αργότερα ανέπτυξαν MODS πραγματοποιήθη-
κε μεταξύ των ημερών 2 και 4, ενώ οι ασθενείς 
χωρίς MODS χειρουργήθηκαν μεταξύ των ημερών 
6 και 8 (P < 0, 0001) [Pape H. C.1999]. Ως εκ τού-
του, η ανάγκη για μια περίοδο αναμονής αρκετών 
ημερών πριν από την οριστική οστεοσύνθεση είναι 
επιθυμητή. Ωστόσο, η περίοδος αναμονής θα πρέ-
πει κατά προτίμηση να είναι μικρότερη από 15 ημέ-
ρες, δεδομένου ότι έχει αποδειχθεί ότι τα ποσοστά 
μόλυνσης από τοποθέτηση εξωτερικών βελονών 
σταθεροποίησης αυξάνονται σημαντικά μετά από 
2 εβδομάδες [Harwood P. J 2006].

Εν κατακλείδι, ο DCO επιδιώκει να αποφύγει 
την πρόκληση σοβαρής φλεγμονώδους αντίδρα-
σης και περιορίζεται σε πιο εκπλήρωση πιο με-
τριοπαθών στόχων: επαρκή σταθεροποίηση των 
καταγμάτων για την πρόληψη περαιτέρω βλάβης 
των ιστών και ελέγχου πιθανού συνδρόμου δια-
μερίσματος, επιτρέποντας παράλληλα στον ασθενή 
να κινητοποιηθεί για επιτέλεση εξετάσεων και βελ-
τίωση της φροντίδας των πνευμόνων.

Παράγοντες βαθμολόγησης 
της κλινικής κατάστασης του 
πολυτραυματία

Οι σοβαρά τραυματισμένοι ασθενείς θα πρέ-
πει να αξιολογούνται με βάση τα κριτήρια προ-
ηγμένης υποστήριξης ζωής τραύματος (ATLS) 
[American College of Surgeons Publications, ATLS 
Instructor Manual, American College of Surgeons 
Publications, Chicago, Ill, USA, 2004]. Σύμφωνα 
με αυτά τα κριτήρια, πραγματοποιείται πρωτογενής 
έρευνα των αεραγωγών, της αναπνοής, της κυκλο-
φορίας, της νευρολογικής κατάστασης, αιμοθώρα-
κας υπό τάση, ανοικτός πνευμοθώρακας, μαζικός 
αιμοθώρακας, ασταθής θώρακας και της βασικής 
περιφρόνησης. Κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης, 
πρέπει να προσδιοριστούν και να αντιμετωπιστούν 
οι ακόλουθες συνθήκες: απελευθέρωση των αερα-
γωγών, ανεπαρκής αερισμός λόγω πνευμοθώρακα 
υπό τάση, ανοικτό πνευμοθώρακα, μαζικό αιμοθώ-
ρακα, ασταθή θώρακα, αιμορραγικό shock ή καρ-
διακός επιπωματισμός.

Το επόμενο βήμα βασίζεται στον προσδιορισμό 
παραγόντων που αποθαρρύνουν την άμεση χει-
ρουργική επέμβαση και οδηγούν στην επιλογή για 
DCO. Η επιλογή της θεραπείας εξαρτάται από την 
ηλικία του ασθενούς και τις δυνατότητες που είναι 
διαθέσιμες. Το ποσοστό θνησιμότητας είναι υψη-
λότερο σε ηλικιωμένους ασθενείς [Giannoudis P. 
V 2009]. Οι διαβητικοί ασθενείς υποβάλλονται σε 
περιφερική αγγειακή ανεπάρκεια και αυξημένο κίν-
δυνο ισχαιμίας των άκρων μετά από κάταγμα υψη-
λής ενέργειας. Η παχυσαρκία συνδέεται σημαντικά 
με αυξημένη θνησιμότητα [Hoffmann M 2012]. 
Κατά συνέπεια, παρόμοιες ανατομικές βλάβες και 
καταστάσεις μπορεί να οδηγήσουν σε διαφορετικά 
αποτελέσματα, με βάση προϋπάρχουσες συνθήκες 
ασθενούς. Οι χρήσιμοι προγνωστικοί παράγοντες 
για την ταξινόμηση της κλινικής κατάστασης του 
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ασθενούς και την αντιμετώπιση της θεραπείας πα-
ραμένουν αμφιλεγόμενοι. Τα πρώτα κριτήρια που 
διαπίστωσαν την καταλληλότητα των ασθενών με 
αμβλύ τραύμα για ορθοπεδική χειρουργική επέμ-
βαση δημοσιεύθηκαν το 1978. Οι συγγραφείς 
συνέστησαν τη χρήση της συστολικής αρτηρια-
κής πίεσης, του καρδιακού ρυθμού, της κεντρικής 
φλεβικής πίεσης και τον αιματοκρίτη για τη βασι-
κή αξιολόγηση. Επιπλέον, ο καρδιακός δείκτης, η 
πνευμονική αρτηριακή πίεση, η κατάσταση πήξης 
και η οξεοβασική ισορροπία βρέθηκαν να έχουν 
αξία κατά την πρώιμη περίοδο μετά το τραύμα 
[Trentz O και συν 1978]. Η βελτίωση της γνώσης 
των παθολογικών μηχανισμών τραύματος επέτρε-
ψε τον εντοπισμό τεσσάρων σημαντικών κλινικών 
παραγόντων. Τρεις από αυτές αντιστοιχούν στη λε-
γόμενη θανατηφόρα τριάδα: υποθερμία, πήξη και 
οξέωση [Pape H. C και συν 2005]. Η υποθερμία αρ-
χίζει από την τραυματική προσβολή και στη συνέ-
χεια επιδεινώνεται από αρτηριακή υποπίεση, παρα-
τεταμένη έκθεση και αδράνεια. Υπάρχουν πολλές 
μελέτες που έχουν δείξει ότι έως και το 21% των 
ασθενών με κακώσεις είναι υποθερμικοί κατά την 
εισαγωγή. Το ποσοστό αυτό αυξάνεται στο 46% 
όταν οι ασθενείς εγκαταλείπουν το χειρουργείο 
[Gregory JS και συν 1991]. Η διαταραχή της πήξης 
προκαλείται από πολλαπλούς παράγοντες, συμπε-
ριλαμβανομένης της αραίωσης λόγω επιθετικής 
ανάνηψης, μαζικής χορήγησης υγρών, υποθερμίας, 
οξέωσης και διαταραχών επιπέδων ασβεστίου, οι 
οποίοι έχουν όλοι αποδειχθεί ότι επηρεάζουν τόσο 
τους εγγενείς όσο και τους εξωγενείς καταρρα-
κτώδεις παράγοντες που οδηγούν σε διαταραχές 
της πήξης. Η οξέωση είναι συχνά το αποτέλεσμα 
αιμορραγίας και shock [Shapiro M. B και συν 
2000]. Οι τραυματισμοί των μαλακών ιστών είναι 
η τέταρτη παράμετρος και μπορεί να επηρεάσουν 
τα άκρα, τους πνεύμονες, την κοιλία και την πύελο.

Ξεκινώντας από αυτές τις παραμέτρους, ο Pape 
περιέγραψε τέσσερις κατηγορίες ασθενών, με βάση 
την κλινική τους κατάσταση: σταθερή, οριακή, αστα-
θής και σε εξτρεμισμό [Pape HC και συν 2005]. Ο 
ασθενής ταξινομείται σε μία από αυτές τις τέσσερις 
κατηγορίες, εάν πληροί τα κριτήρια σε τουλάχιστον 
τρεις από τις τέσσερις παθοφυσιολογικές παραμέ-
τρους, όπως αναφέρεται στον πίνακα 1.

Επί του παρόντος, το DCO είναι η προτιμώμενη 
προσέγγιση σε “ασταθείς” και “οριακούς” ασθενείς. 

Σε αυτούς τους ασθενείς, η άμεση χειρουργική 
επέμβαση θα ήταν η αιτία του “δεύτερου χτυπή-
ματος” (second strike), το οποίο μπορεί να οδηγή-
σει σε ARDS, MODS, ή ακόμα και θάνατο [Gregory 
J. S 2001]. Κατά συνέπεια, το DCO θα πρέπει να 
υιοθετηθεί σε ασθενείς με θερμοκρασία σώματος 
κάτω από 33°C, αρτηριακή πίεση μικρότερη από 
90mmHg, αυξημένα επίπεδα γαλακτικού άλατος, 
αριθμό αιμοπεταλίων κάτω από 90.000 και σοβα-
ρούς τραυματισμούς μαλακών ιστών [Pape H. C 
2009]. Τα τελευταία αυτά συνοψίζονται στον πί-
νακα 1.

Ευτυχώς, η πλειοψηφία των ασθενών εμπί-
πτουν στις “σταθερές” ή “οριακές” κατηγορίες. Η 
ETC (ΕΟΦ) είναι το χρυσό πρότυπο σε «σταθε-
ρούς» ασθενείς, μια κατάσταση όπου τα άτομα δεν 
έχουν απειλητικούς για τη ζωή τραυματισμούς, 
ανταποκρίνονται στην αρχική θεραπεία και είναι 
αιμοδυναμικά σταθερά χωρίς υποστήριξη ινοτρό-
πων. Αυτοί οι ασθενείς δεν έχουν επίσης ενδείξεις 
διαταραχών πήξης, συνεχιζόμενης ελαττωμένης 
αρτηριακής πίεσης, διαταραχές της οξεοβασι-
κής ισορροπίας ή υποθερμίας [Pape H. C και συν 
1999]. Οι «οριακοί» ασθενείς αντιπροσωπεύουν 
την πιο αμφιλεγόμενη κατηγορία στην οποία η επι-
λογή μεταξύ ETC και DCO παραμένει αβέβαιη. Ο 
Pape επινόησε τον όρο “οριακά” για να περιγρά-
ψει έναν ασθενή που είναι προφανώς σε σταθε-
ρή κατάσταση πριν από τη χειρουργική επέμβαση, 
αλλά ο οποίος επιδεινώνεται απροσδόκητα και 
εμφανίζει μετεγχειρητικά δυσλειτουργία των ορ-
γάνων [Pape H. C 2005]. Σε αυτούς τους ασθε-
νείς, η εμφάνιση της απροτινίνης (Πίνακας 2) είναι 
ένας ανεπιθύμητος προγνωστικός παράγοντας, ο 
οποίος συνιστά την προσέγγιση DCO. Τα κριτήρια 
αυτά περιλαμβάνουν τη βαθμολογία σοβαρότητας 
τραυματισμού (ISS) και συγκεκριμένα κλινικά και 
ακτινολογικά ευρήματα. Ο ISS είναι ένα ανατομικό 
σύστημα βαθμολογίας που παρέχει μια συνολική 
βαθμολογία για ασθενείς με πολλαπλές βλάβες και 
συσχετίζεται με θνησιμότητα, νοσηρότητα και νο-
σηλεία μετά από κακώσεις. Επιπλέον, η υπόθεση 
της μακράς διάρκειας της χειρουργικής επέμβασης 
συνηγορεί υπέρ του DCO. Ο αυξημένος μηχανικός 
χρόνος αερισμού, τα αυξημένα ποσοστά MODS και 
θνητότητας έχουν τεκμηριωθεί μετά από εργασίες 
που υπερβαίνουν τις 6 ώρες, σε σύγκριση με τις 
συντομότερες λειτουργικές διαδικασίες [Pape H. C 
και συν 1999].
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Πίνακας 1. Η αξιολόγηση των τεσσάρων κλινικών βαθμών με το αντίστοιχο εύρος κλινικών παραμέτρων (στοιχεία από [Pape 
H. C. και συν 2005]).

Παράμετρος Σταθερός 
(βαθμός Ι)

Οριακή
(βαθμός ΙΙ)

Ασταθής
(βαθμός ΙΙΙ)

Σε εξτρεμισμό 
(βαθμός IV)

BP (mmHg) >100 80-100 60-90 <50-60
Μονάδες αίματος (2h) 0-2 2-8 5-15 >15
Επίπεδα γαλακτικού Κανονική σειρά Περίπου 2,5 >2,5 Σοβαρή οξέωση

Έλλειμμα βάσης (mmol/L) Κανονική σειρά Δεν υπάρχουν 
δεδομένα

Δεν υπάρχουν 
δεδομένα >6-18

Ταξινόμηση ATLS I II-ΙΙΙ III-IV IV
UO (mL/h) >150 50-150 <100 <50
Αριθμός αιμοπεταλίων (^g/mL) >110000 90000-110000 <70000-90000 <70000
Συντελεστής II και V (%)
Πήξη

90-100 70-80 50-70 <50

Ινωδογόνο (g/dL) >1 Περ. <1 ΔΕΚ
D-Dimers Κανονική σειρά Ανώμαλος Ανώμαλος ΔΕΚ
Θερμοκρασία >35°C 33-35° C 30-32° C 30°C ή λιγότερο
Πνευμονική λειτουργία, Pao2/FiO2 >350 300 200-300 <200
Βαθμολογία κάκωσης θώρακα, AIS AIS I ή II AIS > 2 AIS > 2 AIS > 3
Κάκωση μαλακών ιστών Ή Ι-ΙΙ II-ΙΙΙ IV
Κοιλιακές κακώσεις <Ι <ΙΙ III >ΙΙΙ

Πυελικό κάκωση (ταξινόμηση AO) A B ή C C  (συντριβή, ανατροπή με 
κάκωση κοιλίας)

    Σύνθλιψη, ανατροπή,
Άκρα AIS I ή II AIS II-III AIS ΙΙΙ-IV  
    Σύνθλιψη, ανατροπή άκρα

Συντομογραφίες: BP: αρτηριακή πίεση, ATLS: προηγμένη υποστήριξη ζωής τραύματος, UO: έξοδος ούρων, TTS: βαθμολογία 
θωρακικού τραύματος, AIS: συντομευμένη κλίμακα τραυματισμού, DIC: διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη.

Τέλος, η πρόοδος στη μοριακή βιολογία μπορεί 
να συμβάλει σημαντικά στην ανάπτυξη μελλοντι-
κών θεραπευτικών αλγορίθμων. Η σημασία των 
διαμεσολαβητών της απόκρισης της φλεγμονής, 
όπως Il-6, IL-8, IL-10, HLA-DR κατηγορία- ΙΙ μόρια 
και πολλοί άλλοι δείκτες, έχουν επισημανθεί πρό-
σφατα [Roberts C. S 2005]. Η χειρουργική επέμ-
βαση έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί ποικίλες υπο-
κλινικές φλεγμονώδεις αλλοιώσεις που μπορεί να 
οδηγήσουν σε σωρευτική επίδραση ως συνάρτη-
ση της προϋπάρχουσας συν-νοσηρότητας και του 
χρόνου που πέρασε από κάκωση σε χειρουργική 
επέμβαση. Σε πολυτραυματίες, η αναγνώριση πα-
ρουσίας υψηλών επιπέδων φλεγμονωδών δεικτών 
θα μπορούσε να ευνοήσει την εφαρμογή DCO, 
προκειμένου να αποφευχθούν οι επιπτώσεις της 
φλεγμονώδους αντίδρασης “δεύτερου χτυπήμα-
τος”. Η IL-6 θεωρείται ο πιο ειδικός προγνωστικός 
δείκτης: πρώιμα υψηλά επίπεδα IL-6 έχουν συ-
σχετιστεί με την ανάπτυξη ανεπάρκειας οργάνων 
[Pape H. C 2001]. Στην πραγματικότητα, η μέτρηση 
IL-6 έχει ήδη εφαρμοστεί ως μια συνηθισμένη ερ-
γαστηριακή δοκιμή σε διάφορα κέντρα αντιμετώ-
πισης κακώσεων. 

5. Κατάγματα μηριαίας διάφυσης
Η σταθεροποίηση των καταγμάτων της διάφυ-

σης του μηριαίου (FSF) σε ασθενείς με πολλαπλές 
κακώσεις παραμένει ένα αμφιλεγόμενο ζήτημα, 
παρά τον μεγάλο αριθμό άρθρων που δημοσιεύ-
θηκαν τις τελευταίες δεκαετίες. Στις δεκαετίες του 
‘70 και του ‘80 αρκετές μελέτες απέδειξαν ότι η 
ETC του FSF μειώνει τις πνευμονικές επιπλοκές, 
τη θνησιμότητα και το LOS [Bone L. B και συν 
1999]. Στη συνέχεια, αυτή η έννοια απορρίφθηκε 
από τους υποστηρικτές του DCO, υποδηλώνοντας 
ότι η εξωτερική σταθεροποίηση προσφέρει το πλε-
ονέκτημα της πρώιμης σκελετικής σταθερότητας, 
ελαχιστοποιώντας παράλληλα την απώλεια αίμα-
τος και τον χρόνο αναισθησίας του χειρουργικού 
“δεύτερου χτυπήματος” [Pape H. C 2002, Morshed 
S και συν 2009]. Διαπιστώθηκε επίσης ότι οι ασθε-
νείς με σοβαρό κοιλιακό τραυματισμό και τραύμα 
στο στήθος επωφελούνται περισσότερο από την 
καθυστερημένη θεραπεία [Taeger G και συν 2005, 
Pelias M. E και συν 1992]. Σε ασθενείς με τραυμα-
τισμούς στο κεφάλι, το ETC οδηγεί σε υπερβολική 
χορήγηση υγρών, με επακόλουθα αυξημένα ποσο-
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στά υποξυγοναιμίας και ελάττωσης της αρτηρια-
κής πίεσης, συμβάλλοντας σε κακή νευρολογική 
έκβαση [Jaicks R. R και συν 1997].

Ωστόσο, στην πρόσφατη βιβλιογραφία, προ-
έκυψαν αντίθετες απόψεις, αμφισβητώντας τα 
πλεονεκτήματα του DCO. Το 2007, ο Weninger 
και άλλοι. [Weninger P και συν 2007] κατέληξε 
στο συμπέρασμα ότι η άμεση ενδομυελική ήλωση 
(IMN) των καταγμάτων της διάφυσης του μηριαίου 
είναι μια ασφαλής πρακτική.

Πίνακας 2. Περιγραφή ασθενούς που χρησιμοποιείται για τη 
διάγνωση των «οριακών ασθενών”. Η παρουσία οποιασδήποτε 
από τα παρακάτω σχετίζεται με δυσμενή πρόγνωση (δεδομένα 

από [Pape H. C. και συν 2005]).

Κριτήρια αξιολόγησης του «οριακού ασθενούς»

1.	 Πολυτραυματίας - ISS 20 και πρόσθετη θωρακική κάκω-
ση (AIS 2) 

2.	 Πολυτραυματίας με κοιλιακό/πυελικό τραύμα (Moore 3) 
και αιμοδυναμικό σοκ (αρχική αρτηριακή πίεση 90mmHg)

3.	 ISS 40 και άνω ελλείψει πρόσθετων θωρακικών κακώ-
σεων

4.	 Ακτινογραφικά ευρήματα αμφοτερόπλευρων πνευμονι-
κών θλάσεων

5.	 Αρχική μέση πνευμονική αρτηριακή πίεση 24mmHg, 
6.	 Αύξηση αρχικής πίεσης ενσφήνωσης της πνευμονικής αρ-

τηρίας 6mmHg.

Συντομογραφίες: ISS: βαθμολογία σοβαρότητας τραυματι-
σμού, AIS: συντομευμένη κλίμακα τραυματισμού σε πολυ-
τραυματίες ασθενείς με σοβαρές κακώσεις του θωρακικού 
κύτους και φαίνεται να δικαιολογείται η επίτευξη έγκαι-
ρης οριστικής φροντίδας. Ομοίως, οι Brundage και συν. 
[Brundage S. I και συν 2002] έδειξε ότι το τραύμα στο θώρα-
κα και οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις δεν είναι αντενδείξεις 
στην πρόωρη σταθεροποίηση με ενδομυελική ήλωση μετά 
διεύρυνση του αυλού του μηριαίου. Σε αυτή τη σειρά 674 
ασθενών με πολλαπλά κατάγματα, ήταν εμφανής η σχέση 
μεταξύ του χρόνου σταθεροποίησης του μηριαίου ορού και 
του μετεγχειρητικού ποσοστού πνευμονίας. Η σταθεροποίη-
ση του μηριαίου οστού εντός 24 ωρών (n = 399), 24 έως 48 
ωρών (n = 79), 48 έως 120 ωρών (n = 23) και μεγαλύτερη 
από 120 ώρες από την κάκωση (n = 15) συσχετίστηκε με 
πνευμονία σε 15%, 24%, 35% (P < 0, 05) και 13% των πε-
ριπτώσεων, αντίστοιχα. Αυτό κατέδειξε τη σχέση μεταξύ της 
σταθεροποίησης των καταγμάτων μηριαίου οστού τις ημέρες 
2 έως 5 και της ανάπτυξης πνευμονικών επιπλοκών.

Τα αντικρουόμενα αποτελέσματα που αναφέρο-
νται στη βιβλιογραφία εξαρτώνται, τουλάχιστον εν 
μέρει, από τη διαφορετική διαχείριση των πολύ βα-
ριά πασχόντων ασθενών που πραγματοποιούνται 
σε αμερικανικά και ευρωπαϊκά κέντρα τραύματος. 
Αναθεωρώντας την αμερικανική βιβλιογραφία, O’ 
Toole και συν [O’Toole R. V και συν 2009] παρα-

τήρησε ότι DCO εφαρμόζεται μόνο στο 12% των 
ασθενών με πολλαπλούς τραυματικούς τραυμα-
τισμούς και ISS > 17. Το ποσοστό του DCO που 
εκτελείται στα αμερικανικά κέντρα [Brundage S. I 
και συν 1999, O’Toole R. V 2009] είναι πολύ χα-
μηλότερο (P < 0,05) από ό, τι στα ευρωπαϊκά κέ-
ντρα (36% έως 47%) [Pape H. C και συν 2002, 
Rixen D και συν 2005]. Ορισμένα ευρωπαϊκά κέ-
ντρα προσπαθούν επιθετικά να σταθεροποιήσουν 
τα μηριαία κατάγματα σε ασθενείς με πολλαπλούς 
τραυματισμούς εντός των πρώτων ωρών μετά 
την εισαγωγή [Pape H. C και συν 2002]. Στη σειρά 
Pape [Pape H. C και συν 2002], μόνο το2% των 
ασθενών υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση 
περισσότερο από 8 ώρες μετά την προσκόλληση 
στο κέντρο τραύματος. Αυτό έρχεται σε αντίθεση 
με τα αμερικανικά δεδομένα: το 48% των ασθε-
νών με μηριαία κατάγματα υποβλήθηκαν σε χει-
ρουργική επέμβαση περισσότερο από 8 ώρες μετά 
την εισαγωγή (μέσος όρος 14 ωρών) [O’Toole R. V 
2009]. Οι διαφορές στην αρχική διαχείριση σε πο-
λυτραυματία ασθενή με πολλαπλά κατάγματα και 
κάταγμα του μηριαίου οστού μπορεί να εξηγήσουν 
τα διαφορετικά αποτελέσματα που βιώνουν τα κέ-
ντρα. Η Ευρωπαϊκή Ομάδα Μελέτης Πολυτραυμα-
τία για τη Διαχείριση των Καταγμάτων του Μηρι-
αίου Οστού, πραγματοποίησε μια τυχαιοποιημένη 
πολυκεντρική μελέτη, συγκρίνοντας το ETC και το 
DCO. Μεταξύ των «οριακών» ασθενών, η συχνότη-
τα εμφάνισης του ARDS ήταν 16, 7% στην ομάδα 
ETC και 11, 1% στην ομάδα DCO (P = 0, 618) [41]. 
Μια χαμηλότερη επίπτωση του ARDS αναφέρεται 
συνήθως σε βορειοαμερικανικές μελέτες. Στις πρό-
σφατες αναδρομικές σειρές της Βόρειας Αμερικής, 
η επίπτωση του ARDS ήταν 1,5% στην ομάδα ETC 
και 0,0% στην ομάδα DCO (P = 1.000) [O’Toole RV 
και συν 2009]. Από αυτά τα δεδομένα, μπορούμε 
να συμπεράνουμε ότι μια επαρκής ανάνηψη πριν 
από τη χειρουργική επέμβαση είναι απαραίτητη.

Τέλος, τα αμφοτερόπλευρα κατάγματα του μη-
ριαίου αντιπροσωπεύουν μια ξεχωριστή οντότητα 
με διαφορετική πρόγνωση και θεραπευτικές επιλο-
γές. Αυτό είναι ένα μοναδικό σενάριο που σχετίζε-
ται με υψηλότερη θνητότητα και ποσοστά ARDS 
[Copeland C. E και συν 1998]. Επιπλέον, αυτοί οι 
ασθενείς έχουν αυξημένο αριθμό συνοδών κακώ-
σεων (έως 80%), επιδεινώνοντας έτσι την πρό-
γνωση [Willett K και συν 2010]. Αν και υπάρχει έλ-
λειψη δεδομένων από πλευράς βιβλιογραφίας σε 
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αυτό το υποσύνολο των ασθενών, η DCO φαίνεται 
να είναι η ιδανική στρατηγική.

Κακώσεις πυελικού δακτυλίου
Η διαχείριση του πολυτραυματία με κάταγμα 

της πυέλου είναι μια σημαντική διαγνωστική και 
θεραπευτική πρόκληση τόσο στην άμεση μετά την 
κάκωση φάση όσο και στην επακόλουθη οριστική 
φάση σταθεροποίησης. Τα κατάγματα πυέλου και 
της κοτύλης είναι σπάνιοι τραυματισμοί και αντι-
προσωπεύουν περίπου το 3% έως 8% όλων των 
καταγμάτων. Ωστόσο, αυτά τα κατάγματα, συχνά 
είναι αποτέλεσμα κακώσεων υψηλής κινητικής 
ενέργειας, διατρέχουν υψηλό κίνδυνο σχετιζόμε-
νων τραυματισμών, η οποία επηρεάζει έντονα την 
έκβαση και τα ποσοστά επιβίωσης [Hauschild O και 
συν 2008]. Αυτό καθιστά την DCO την καταλληλό-
τερη θεραπευτική επιλογή για τα κατάγματα του 
πυελικού δακτυλίου.

Η κακή πρόγνωση των καταγμάτων της πυέλου 
σχετίζεται με υψηλή συχνότητα αιμορραγικού σοκ, 
λόγω της ανατομικής εγγύτητας των αρτηριών και 
των φλεβών. Το κάταγμα και οι αγγειακές κακώσεις 
μπορεί να προκαλέσουν το σχηματισμό αιματώματος 
στη πύελο και στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο. Αυτός 
ο χώρος μπορεί να κρατήσει μέχρι 4 λίτρα αίματος 
πριν από την αύξηση της πίεσης μέσα στο αιμάτωμα 
με περαιτέρω συνέχιση της αιμορραγίας [Giannoudis 
P. V. και Pape H. C 2004]. Στις περισσότερες περι-
πτώσεις (90%), η αιμορραγία προέρχεται από φλεβι-
κή βλάβη ή από χαίνουσες καταγματικές επιφάνειες, 
ενώ η αιμορραγία οφείλεται σε αρτηριακή βλάβη 
μόνο στο 10% των περιπτώσεων. Η θνητότητα των 
ασθενών με πυελικό κάταγμα και αιμοδυναμική 
αστάθεια έχει αναφερθεί έως και 50% σε μία σειρά 
[Eastridge B. J και συν 2002]. Η πρώιμη θνητότητα 
είναι συνήθως δευτερογενής μετά ανεξέλεγκτη αι-
μορραγία, ενώ η καθυστερημένη θνητότητα οφείλε-
ται σε συνοδές κακώσεις και MODS που προκαλείται 
από σήψη. Με την πρόοδο στην ανάνηψη των βαριά 
πασχόντων, η θνητότητα που σχετίζεται άμεσα με τις 
κακώσεις της πυέλου είναι πιθανότατα πιο κοντά στο 
7% [Hauschild O και συν 2008].

Μια πρώτη ταξινόμηση διακρίνει σταθερά κα-
τάγματα (όπου ο πυελικός δακτύλιος είναι ανέπα-
φος ή η μετατόπιση είναι ελάχιστη και όπου η φυσι-
κή εξέταση δεν εντόπισε παρά φύση κινητικότητα) 
και από ασταθή κατάγματα (διακοπή της συνέχειας 

του πυελικού δακτυλίου με μη φυσιολογική κινητι-
κότητα κατά τη φυσική εξέταση). Τα κατάγματα τα-
ξινομούνται επίσης σε ανοιχτά ή κλειστά ανάλογα 
με το αν το κάταγμα είναι σε συνέχεια με το δέρ-
μα, το ορθό ή τον κόλπο. Τα ανοικτά κατάγματα, τα 
ασταθή κατάγματα με μετατόπιση μεγαλύτερη από 
5mm και τα κατάγματα με κάθετη αστάθεια που 
σχετίζονται με ανατομικές βλάβες του οπίσθιου πυ-
ελικού δακτυλίου έχουν υψηλότερο κίνδυνο αιμορ-
ραγίας. Η ταξινόμηση Young-Burgess είναι η πιο 
ευρέως χρησιμοποιούμενη, όσον αφορά στον μη-
χανισμό κάκωσης, στην πρόβλεψη της ανάνηψης, 
στη σοβαρότητα της αιμορραγίας και στις σχετικές 
κακώσεις. Οι τραυματισμοί από προσθιοπίσθια συ-
μπίεση (APC, στους οποίους μια κατευθυνόμενη εκ 
των πρόσω δύναμη ασκεί εξωτερικές δυνάμεις πε-
ριστροφής στον πυελικό δακτύλιο) σχετίζονται με 
τις υψηλότερες απαιτήσεις όσον αφορά στη θνη-
τότητα και ανάγκες μετάγγισης αίματος: κατά μέσο 
όρο 20% και 14,8 μονάδες, αντίστοιχα. Σε κακώ-
σεις πλαγιοπλάγιας συμπίεσης (LC, μια εξωτερική 
δύναμη περιστροφής κατευθύνεται στην ημιπύελο 
εκ του πλαγίου) τα στοιχεία αυτά είναι 7% και 3,6 
μονάδες, αντίστοιχα [Burgess A. R και συν 1990].

Η λήψη αποφάσεων στον πολυτραυματία με κά-
κωση του πυελικού δακτυλίου μπορεί να χωριστεί 
σε δύο φάσεις: την ανίχνευση και τη θεραπευτική 
αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή καταστά-
σεων («αλγόριθμος έκτακτης ανάγκης»), ακολου-
θούμενη από διάγνωση, ταξινόμηση του οστικών 
και των οστεοσυνδεσμικών κακώσεων και τον χει-
ρουργικό σχεδιασμό, εάν απαιτείται. Μετά την αρχι-
κή ανάνηψη σύμφωνα με τα πρωτόκολλα ATLS, η 
αιμοδυναμική σταθερότητα θα πρέπει να αξιολογεί-
ται αμέσως [Geeraerts T και συν 2007]. Στην πραγ-
ματικότητα, ο όγκος ανάνηψης όπως απαιτείται σε 
αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς είναι μη παραγω-
γικός μακροπρόθεσμα χωρίς επαρκή έλεγχο του 
σημείου αιμορραγίας. Για τον γρήγορο εντοπισμό 
της προέλευσης της αιμορραγίας, η τεχνική EFAST 
(εκτεταμένη εστιασμένη υπερηχογραφία αξιολό-
γησης τραυματία) είναι σήμερα ζωτικής σημασίας. 
Αυτή η τεχνική υπερήχων επιτρέπει την ταχεία εξέ-
ταση των πνευμόνων, της καρδιάς και των κοιλια-
κών οργάνων σε αναζήτηση της πηγής αιμορραγίας.

Ελλείψει σαφούς εξωπυελικής αιμορραγίας που 
θα μπορούσε να εξηγήσει την αιμοδυναμική αστά-
θεια, ο ορθοπαιδικός θα πρέπει να υποθέσει ότι η 
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αιτία του σοκ είναι ένα οπισθοπεριτοναϊκό αιμάτω-
μα που σχετίζεται με το πυελικό κάταγμα. Σε αυτό 
το σημείο, θα πρέπει να καταβάλλεται κάθε δυνατή 
προσπάθεια για τη σταθεροποίηση του κατάγματος, 
προκειμένου να μειωθεί ο όγκος του ανοικτού πυ-
ελικού δακτυλίου και να μειωθεί η φλεβική αιμορ-
ραγία. Μια μέθοδος που έχει αποδειχθεί χρήσιμη 
με τα χρόνια είναι η συμπίεση της πυέλου. Αυτή η 
μέθοδος συνίσταται στη σύνδεση της λεκάνης με 
μια συσκευή, όπως το TPOD, ή με ένα φύλλο, το 
οποίο επιτρέπει τη μείωση του όγκου της πυέλου. 
Αυτή η εφαρμογή επιτυγχάνεται γρήγορα, είναι 
απαλλαγμένη από παρενέργειες και είναι συνήθως 
σε θέση να ελέγξει αποτελεσματικά την αιμορραγία 
των φλεβών [Geeraerts T., και συν 2007]. Αυτοί οι 
ασθενείς μπορούν στη συνέχεια να υποβληθούν με 
ασφάλεια σε αξονική τομογραφία ολοκλήρου του 
σώματος. Οι πυελικοί σύνδεσμοι έχουν αντικατα-
στήσει σε μεγάλο βαθμό την εξωτερική συγκράτη-
ση και την πυελική C-clamp ως το καλύτερο αρχικό 
μέσο ελέγχου της αιμορραγίας που σχετίζεται με 
ασταθή κατάγματα της λεκάνης [Bottlang M. και 
Krieg J. C. 2003]. Παρά το γεγονός ότι η πυελική 
εξωτερική σταθεροποίηση μπορεί να εφαρμοστεί 
γρήγορα, μειώνει τον όγκο της πυέλου και παρέ-
χει προσωρινή σταθεροποίηση κατάγματος, αυτή η 
σταθεροποίηση βρίσκεται στην πρόσθια πύελο ενώ 
η αστάθεια του πυελικού δακτυλίου είναι κυρίως 
οπίσθια. Με τη συμπίεση της πρόσθιας πυέλου, η 
πρόσθια εξωτερική σταθεροποίηση μπορεί να δι-
ευρύνει την οπίσθια πύελο και να επιδεινώσει το 
πρόβλημα [Halvorson J. J και συν 2012]. Ο πυελικός 
σφιγκτήρας C επιτρέπει επίσης την ταχεία μείωση 
και σταθεροποίηση του οπίσθιου πυελικού δακτυ-
λίου, μέσω της τοποθέτησης δύο βελονών στον 
κόκκυγα και την ιερολαγόνια άρθρωση. Αυτή η συ-
σκευή δεν εμποδίζει την πρόσβαση των χειριστών 
στην κοιλιά, αλλά μπορεί να επιβαρυνθεί με νευρο-
λογικές επιπλοκές, ιδιαίτερα σε παρουσία καταγμά-
των του ιερού οστού [Geeraerts T και συν 2007].

Εάν ο ασθενής παραμείνει αιμοδυναμικά αστα-
θής, παρά την προσπάθεια εξωτερικής σταθεροποί-
ησης της λεκάνης, το αιμορραγικό σοκ έχει πιθανώς 
αρτηριακή προέλευση. Αυτοί οι ασθενείς επωφε-
λούνται περισσότερο από το διαδερμικό αγγειογρα-
φικό εμβολισμό (TAE), μια διαδικασία που απαιτεί 
την άμεση διαθεσιμότητα εξειδικευμένου προσωπι-
κού και εξειδικευμένων κέντρων τραύματος. Σε μια 
μετα-ανάλυση που περιλαμβάνει 26 μελέτες, οι Κα-

ραδήμας και συν [Karadimas E. J και συν 2011] βρή-
καν ένα συνολικό ποσοστού εμβολισμού 8,4% στα 
πυελικά κατάγματα. Αν και, η αποτελεσματικότητα 
του αρτηριακού εμβολισμού κυμαινόταν από 59%-
100% η θνητότητα από την πυελική αιμορραγία 
ήταν υψηλή και έφθανε μέχρι και 25%. Εναλλακτι-
κά, ο πυελικός επιπωματισμός είναι μια εφαρμόσιμη 
στρατηγική DCO παρουσία πυελικών καταγμάτων 
και αιμοπεριτοναίου. Αυτή η προσέγγιση υποστη-
ρίζεται ιδιαίτερα από ορισμένα ευρωπαϊκά κέντρα 
τραύματος. Ο προσωρινός πυελικός επιπωματισμός 
μέσω λαπαροτομίας θα μπορούσε να βοηθήσει ση-
μαντικά στον έλεγχο μιας πυελικής αιμορραγίας και 
να παράσχει απαραίτητο χρόνο για μια πιο επιλεκτι-
κή διαχείριση της αιμορραγίας. Ωστόσο, τα ποσοστά 
επιπλοκών ήταν σημαντικά, συμπεριλαμβανομένης 
της λοίμωξης (35%), του MODS (9%), και ενός συ-
νολικού ποσοστού θνητότητας της τάξης του 23% 
[Papakostidis C. και Giannoudis P. V 2009].

Η επακόλουθη οριστική σταθεροποίηση μπορεί να 
πραγματοποιηθεί χρησιμοποιώντας διαφορετικές τε-
χνικές ανάλογα με τον τύπο του κατάγματος. Για πα-
ράδειγμα, οι τραυματισμοί του πρόσθιου δακτυλίου 
αντιμετωπίζονται καλύτερα με ανοικτή ανάταξη και 
εσωτερική οστεοσύνθεση με πλάκα στην ηβική σύμ-
φυση. Οι διαταραχές των ιερολαγονίων συνδέσμων 
μπορούν να αντιμετωπιστούν με κλειστή ανάταξη 
και διαδερμική συγκράτηση με βίδες, με στόχο η βίδα 
να διέλθει από πίσω προς τα εμπρός κατά μήκος της 
ιερολαγόνιας άρθρωσης, προκειμένου να επιτευχθεί 
ανάταξη κατά τη μέση γραμμή του ιερού χωρίς τα 
πέρατα των βιδών να προβάλουν προς τα πρόσω 
[Guthrie H. C και συν 2010]. Σε κάθε περίπτωση, ο 
ορθοπαιδικός χειρουργός πρέπει να λειτουργεί μόνο 
με τελικό στόχο την πρόληψη των παραμορφώσεων 
και τη μείωση των επιπλοκών.

Η ETC σπάνια πραγματοποιείται για τη θεραπεία 
των καταγμάτων του πυελικού δακτυλίου. Ωστόσο, 
στη βιβλιογραφία, υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν 
οφέλη από αυτή την προσέγγιση [Enninghorst N 
και συν 2010]. Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, 
τα κύρια οφέλη προκύπτουν από προηγούμενη 
κινητοποίηση, αποκατάσταση του αερισμού των 
πνευμόνων, έλεγχο του άλγους και εφαρμογή ολι-
στικής θεραπείας.

Τέλος, το Σχήμα 1 προτείνει έναν πιθανός αλ-
γόριθμος που συνοψίζει τις προηγούμενες έννοιες 
της διαχείρισης του πυελικού κατάγματος.
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Εικόνα 1. Αλγόριθμος που αντιπροσωπεύει τη διαχείριση του πυελικού κατάγματος σε πολυτραυματίες. Συντομογραφίες: 
EFAST: εκτεταμένη εστιασμένη υπερηχογραφία αξιολόγησης κακώσεων. Αξονική τομογραφία: υπολογιστική τομογραφία..

Σχήμα 2. Ο αλγόριθμος για την επεξεργασία των κύριων καταγμάτων, με βάση τις κλινικές κατηγορίες του ασθενούς (δεδομέ-
να από [Pape H. C. και συν 2005]).

Συμπέρασμα
Η ποικιλία των κλινικών εκδηλώσεων σε ασθε-

νείς με πολλαπλά κατάγματα καθιστά δύσκολη τη 
διαμόρφωση αλγορίθμων θεραπείας κατάλληλων 
για κάθε περίπτωση. Η θεραπεία κάθε μεμονωμέ-
νου ασθενούς θα πρέπει να προσαρμόζεται σύμ-
φωνα με πολλές μεταβλητές, όπως η γενική κατά-

σταση, οι τύποι κατάγματος που εμφανίζονται και 
οι συνοδές κακώσεις. Η ταξινόμηση των ασθενών 
σε μια σειρά κλινικών κατηγοριών από “σταθερή” 
έως “σε ακραία” αποδείχθηκε χρήσιμη για την κα-
θοδήγηση της θεραπείας, όπως συνοψίζεται στο 
Σχήμα 2. Η θεραπεία του «οριακού» ασθενούς απο-
τελεί το πιο αμφιλεγόμενο ζήτημα. Αν και το DCO 
μειώνει τον κίνδυνο επιπλοκών που σχετίζονται με 
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το “δεύτερο χτύπημα”, απαιτεί μια δεύτερη επέμβα-
ση και καθυστερεί την κινητοποίηση των ασθενών. 
Η ETC θα πρέπει να προτιμάται, όταν το επιτρέπει 
η γενική κατάσταση του ασθενούς και η παρουσία 
καλά εκπαιδευμένων χειρουργικών ομάδων. Για τις 
μεμονωμένες οστικές κακώσεις, ειδικά τις μεγάλες, 
η έγκαιρη σταθεροποίηση εξασφαλίζει την ελάτ-
τωση των επιπλοκών, με αποτέλεσμα την ανάγκη 
για μικρότερη νοσηλεία και μείωση του συνολικού 
κόστους θεραπείας.

Πριν αποφασιστεί ο τύπος και ο χρόνος της χει-
ρουργικής επέμβασης, οι προσπάθειες πρέπει να 

επικεντρωθούν στη βελτιστοποίηση των παραμέ-
τρων αερισμού των πνευμόνων και αιμοδυναμικής 
αποκατάστασης και στην ομαλοποίηση των επιπέ-
δων γαλακτικού οξέος, με τη χρήση κατάλληλης 
στρατηγικής ανάνηψης. Η μεγάλες πρόοδοι που 
συντελέστηκαν στον τομέα της μοριακής βιολογί-
ας και της γενετικής είναι πιθανό να οδηγήσουν 
σε μελλοντικά πρωτόκολλα θεραπείας, όπως προ-
τείνεται από την ανακάλυψη μιας στενής σχέσης 
μεταξύ των επιπέδων φλεγμονωδών δεικτών του 
αίματος και του κινδύνου μετατραυματικών επι-
πλοκών.
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Περίληψη
Το σύνθετο περιοχικό αλγεινό σύνδρομο (Complex Regional Pain 
Syndrome-CRPS) είναι μια διαταραχή νευροπαθητικού άλγους με 
σημαντικά χαρακτηριστικά προερχόμενα από το αυτόνομο νευρικό 
σύστημα. Είναι λίγες οι αποδοτικές έως τα λυσιτελή αποτελέσματα 
θεραπευτικές επιλογές, εν μέρει, εξαιτίας του από ιστορικής άπο-
ψης μικρού βαθμού κατανόησης των μηχανισμών που αφορούν σε 
αυτήν την κατάσταση. Οι έρευνα που αφορά στο CRPS σε μεγάλο 
βαθμό διενεργήθηκαν κατά την τελευταία δεκαετία έχουν αυξή-
σει σημαντικά την υπάρχουσα γνώση αναφορικά με τους παθο-
φυσιολογικούς μηχανισμούς, καταδεικνύοντας ότι πρόκειται για 
πολυπαραγοντική κατάσταση. Στους παράγοντες αυτούς περιλαμ-
βάνονται η κεντρική και η περιφερική ευαισθητοποίηση, η φλεγμο-
νή, η διαταραχή του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και της 
λειτουργικότητας των κατεχολαμινών, η διαταραχή της σωματοαι-
σθητικής εκπροσώπησης στον εγκέφαλο, γενετικοί παράγοντες και 
ψυχοφυσιολογικές αντιδράσεις και αλληλεπιδράσεις. Οι σχετικές 
ποσοστώσεις των μηχανισμών που υπόκεινται του CRPS μπορεί να 
διαφέρουν μεταξύ των ασθενών αλλά και στον ίδιο τον ασθενή με 
την πάροδο του χρόνου, ιδιαίτερα κατά τη μετάβαση από το «θερ-
μό CRPS» (οξύ) στο «ψυχρό CRPS» (χρόνιο). Ο εμπλουτισμός των 
γνώσεών μας αναφορικά προς την παθοφυσιολογία του CRPS 
αυξάνει την πιθανότητα της ταυτόχρονης επίτευξης του σκοπού 
της βασιζόμενης στους αιτιοπαθογενετικούς μηχανισμούς για τη 
διάγνωση του CRPS και τη θεραπευτική του αντιμετώπιση.

Ανακεφαλαίωση των 
παθοφυσιολογικών 

	 μηχανισμών του 
	 σύνθετου περιοχικού 
	 αλγεινού συνδρόμου

Ζήδρου Χρ., Μπισχινιώτης Ι. Στ.
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An Update on the Pathophysiology of 
Complex Regional Pain Syndrome

Zidrou Chr. MD, PhD, Bischiniotis I. St. MD, PhD

Abstract
Complex regional pain syndrome (CRPS) is a neuropathic pain 
disorder with significant autonomic features. Few treatments 
have proven effective, in part, because of a historically poor un-
derstanding of the mechanisms underlying the disorder. CRPS 
research largely conducted during the past decade has substan-
tially increased knowledge regarding its pathophysiologicalal 
mechanisms, indicating that they are multifactorial. Both pe-
ripheral and central nervous system mechanisms are involved. 
These include peripheral and central sensitization, inflammation, 
altered sympathetic and catecholaminergic function, altered so-
matosensory representation in the brain, genetic factors, and 
psychophysiological interactions. Relative contributions of the 
mechanisms underlying CRPS may differ across patients and 
even within a patient over time, particularly in the transition 
from “warm CRPS” (acute) to “cold CRPS” (chronic). Enhanced 
knowledge regarding the pathophysiology of CRPS increases the 
possibility of eventually achieving the goal of mechanism-based 
CRPS diagnosis and treatment. 
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Εισαγωγή
Το σύνθετο περιοχικό αλγεινό σύνδρομο (CRPS) 

αποτελεί τον τρέχοντα ορισμό του συνδρόμου που 
από ιστορική αναφερόταν ως «αντανακλαστική 
συμπαθητική δυστροφία» ή «καυσαλγία» και μία 
ποικιλία άλλων όρων (Bruehl S και Chung OY 
2003). Πρόκειται για μία χρόνια διαταραχή νευ-
ροπαθητικού άλγους διακρίνεται από τα σημαντι-
κά χαρακτηριστικά που οφείλονται στο αυτόνομο 
νευρικό σύστημα (αλλαγές στην εφίδρωση, και τη 
θερμοκρασία της προσβεβλημένης περιοχής). Πα-
ρατηρούνται επίσης τροφικές αλλοιώσεις του δέρ-
ματος, της τριχοφυΐας και των ονύχων και διατα-
ραχή των κινητικών λειτουργιών (απώλεια μυϊκής 
ισχύος, ελάττωση του εύρους κινητικότητας και 
τρόμος) που μπορεί επίσης να παρατηρηθούν. Το 
CRPS ταξινομείται περαιτέρω ως CRPS - I (αντα-
νακλαστική συμπαθητική δυστροφία) και CRPS - 
II (καυσαλγία) που αντανακλούν αντίστοιχα στην 
απουσία ή παρουσία καταγεγραμμένης νευρικής 
βλάβης (Merskey H και Bogduk N 1994). Παρά 
την παραδοσιακή διαγνωστική διάκριση, τα ση-
μεία και τα συμπτώματα των δύο μορφών CRPS 
είναι παρόμοια και δεν υπάρχει ένδειξη ότι αυτά 
διαφέρουν όσον αφορά στους εμπλεκόμενους πα-
θοφυσιολογικούς μηχανισμούς ή ανταπόκριση στη 
θεραπευτική αντιμετώπιση. 

Τα αποτελέσματα δύο επιδημιολογικών μελε-
τών στο γενικό πληθυσμό (de Mos M και συν 2007, 
Sandroni P και συν 2003), καταδεικνύουν ότι του-
λάχιστον 50.000 νέες περιπτώσεις CRPS μπορούν 
πρακτικά να το αναπτύξουμε οποιαδήποτε κάκω-
ση (ακόμη και η ελάχιστη) το πιο συχνό αίτιο να 
είναι οι χειρουργικές επεμβάσεις, κατάγματα, κα-
κώσεις από σύνθλιψη και διάταση (Harden RN και 
συν 1999). Οι ασθενείς με CRPS βιώνουν όχι μόνο 
έντονο άλγος, σημαντικές λειτουργικές διαταραχές 
και ψυχολογική φόρτιση (Bruehl S και συν 1996, 
Geertzen JH και συν 1998, Geertzen JH και συν 
1998, Geertzen JH και συν 1998, Kemler MA και 
de Vet HC 2000). Σε συνθήκες κλινικής πρακτικής 
εκτός από τα τμήματα αντιμετώπισης άλγους, το 
CRPS μπορεί να παραμείνει αδιάγνωστο (Quisel A 
και συν 2005). 

Το CRPS είναι ένα από τα ενδιαφέροντα αίτια 
χρόνιου άλγους, όσον αφορά στην επιτυχημένη 
αντιμετώπιση του (Burton AW και συν 2005). Δεν 
υπάρχει καθορισμένη συντηρητική αντιμετώπιση 

και οι κλινικές εργασίες που ασχολήθηκαν έχουν 
αποτύχει, όσον αφορά στην υποστήριξη της αποτε-
λεσματικότητας των συνήθων χρησιμοποιούμενων 
μελετών (Chung OY και Bruehl 2003, Kingery WS 
1997, Perez RS και συν 2001). Εξαιτίας της απου-
σίας άλλων αποτελεσματικών τρόπων συντηρητι-
κής αντιμετώπισης συχνά χρησιμοποιούνται επιθε-
τικές παρηγορητικές μέθοδοι αντιμετώπισης, όπως 
είναι η διέγερση του νωτιαίου μυελού και συστή-
ματα απελευθέρωσης φαρμάκων υποσκληριδίως, 
συμβάλλοντας έτσι σε υψηλά κόστη κατά την αντι-
μετώπισή του CRPS. Η έλλειψη επαρκών μεθό-
δων θεραπευτικής αντιμετώπισης, έχει προκύψει 
εν μέρει λόγω της ανεπαρκούς κατανόησης των 
παθολογοφυσιολογικών μηχανισμών. Πράγματι, οι 
κατευθυντήριες οδηγίες που θέσπισε το Συνέδριο 
του Εθνικού Ινστιτούτου Υγείας των Ηνωμένων 
Πολιτειών με θέμα το CRPS στον άνθρωπο είναι 
ανεπαρκείς και ότι έχουν αποτύχει στη σύλληψη 
μιας επαρκούς εξήγησης της συνθέτης φύσης αυ-
τής της νοσηρής κατάστασης που παρατηρείται 
σε κλινικό επίπεδο επί ασθενών (Baron R και συν 
2002). Υπάρχουν πολλά ζητήματα αναφορικά προς 
τα δεδομένα από πειραματικές εργασίες σε ζώα, 
όσον αφορά στο CRPS που τίθενται καταρχήν 
προς συζήτηση, ακολουθούμενα από την πιο εμπε-
ριστατωμένη παρουσίαση των αποτελεσμάτων του 
τρέχοντος ερευνητικού έργου που μπορεί να έχουν 
κρίσιμο ρόλο και που μπορεί να συμβάλουν στην 
κλινική εκδήλωση του CRPS. 

Πειραματικά μοντέλα σε ζώα του 
CRPS.

Παρόλο που οι καθοριστικές μελέτες στον άν-
θρωπο στοχεύουν στην παθολογική φυσιολογία με 
τελικό σκοπό την επιτυχημένη αντιμετώπιση του 
συνδρόμου, είναι δυνατόν καλής σχεδίασης και 
αξιολόγησης πειραματικά μοντέλα σε ζώα όσον 
αφορά στο CRPS να μπορέσουν να συμβάλουν 
στην αποσαφήνιση της παθολογικής φυσιολογίας 
και να παράσχουν δυνατότητες για την αξιολόγηση 
νέων φαρμακευτικών μεθόδων για την αντιμετώ-
πιση του συνδρόμου. Μέχρι σχετικά πρόσφατα, τα 
πειραματικά μοντέλα σε ζώα αναφορικά προς το 
CRPS περιορίζονταν σε γενικά νευροπαθητικά μο-
ντέλα άλγους, τα οποία στην καλύτερη περίπτωση 
θα μπορούσαν να παραγγείλουν προς τη μορφή 
CRPS-II (καυσαλγία) πράγμα που σημαίνει, CRPS 
που συνδέεται με σαφή ένδειξη περιφερικής νευ-
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ρολογικής βλάβης. Αυτά τα μοντέλα περιλαμβά-
νουν την απολίνωση του ισχιακού νεύρου (Bennett 
GJ και Xie YK 1988) και την εκτομή του ισχιακού 
νεύρου (Kingery WS 1999) με αμφότερα να παρά-
γουν αλλοδυνία, υπεραλγησία, οίδημα, διαταραχές 
της θερμοκρασίας και τροφικές αλλοιώσεις παρό-
μοιες με τις παρατηρούμενες σε CRPS-II. Αν και εί-
ναι σαφώς χρήσιμα αυτά τα πειραματικά μοντέλα 
σε ζώα για τη διερεύνηση του νευροπαθητικού άλ-
γους γενικά, δεν αντανακλούν στη μορφή CRPS-I, 
που είναι ένα σύνδρομο νευροπαθητικού άλγους 
και που σχετίζεται με οίδημα και διαταραχές που 
αφορούν στο φυτικό νευρικό σύστημα σε απουσία 
νευρολογικής βλάβης.

Τα πειράματα σε ζώα που μπορεί να αντανα-
κλούν καλύτερα στις συνθήκες του CRPS-I έχουν 
αναπτυχθεί κατά τα τελευταία αρκετά έτη, πράγμα 
που αποτελεί σημαντική πρόοδο δεδομένου του ότι 
το CRPS-I είναι πολύ πιο συνηθισμένο από ότι είναι 
το CRPS-II. Η διαθεσιμότητα τέτοιων πειραματικών 
μοντέλων είναι σημαντική, εξαιτίας του ότι επιτρέ-
πουν την προοπτική αξιολόγηση των παθοφυσιο-
λογικών μηχανισμών που διέπουν το CRPS-I μετά 
από κάκωση. Δύο σχετικά πρόσφατα μοντέλα φαί-
νεται ότι αναπαράγουν ένα σύνδρομο που προσο-
μοιάζει προς το CRPS-I, ενισχύοντας τον ερεθισμό 
των ελεύθερων νευρικών απολήξεων του άλγους 
χωρίς νευρολογική βλάβη (Xanthos DN και συν 
2008). Αυτά τα μοντέλα αποτελούν ένα πρότυπο 
αντίστοιχο του μετακαταγματικού χρόνιου άλγους 
(Guo TZ και συν 2004) και την ισχαιμική βλάβη μετά 
από επαναιμάτωση (που οδηγεί σε χρόνιο μετα-
ισχαιμικό άλγος (de Mos M και συν 2009). Υπάρ-
χουν ενδείξεις που υποστηρίζουν την άποψη ότι η 
δυνητική χρησιμότητα και των δύο μοντέλων είναι 
δεδομένη. Για παράδειγμα, η χρησιμοποίηση του 
μετα - ισχαιμικού άλγους σε αρουραίους με CRPS-
I, ενισχύει την ενεργοποίηση των ελεύθερων νευ-
ρικών απολήξεων που παρατηρείται ως αντίδραση 
σε παρουσία νοραδρεναλίνης (Xanthos DN και συν 
2008), υποστηρίζοντας την άποψη της σύζευξης 
και των δράσεων των προσαγωγών ινών συμπα-
θητικού, όπως προκύπτει από αρκετά δεδομένα 
που προέρχονται από μελέτες σε ανθρώπους με 
CRPS-I (που επικεντρώνονται σε λεπτομέρειες δι-
αταραχών της λειτουργικότητας του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος). Πρόσφατο ερευνητικό έργο 
με την εφαρμογή αυτού του μοντέλου περαιτέρω, 
υποδηλώνει ότι ο μεταγραφικός παράγοντας (TF), 

ο πυρηνικός παράγοντας κΒ θα μπορούσε να δια-
δραματίζει ένα ρόλο στην παθογένεση του CRPS-I 
και μπορούν να παράσχουν μία αναδρομή σύνδεση 
μεταξύ των προ- φλεγμονωδών νευροπεπτιδίων 
και της αύξησης των προ- φλεγμονωδών κυττοκι-
νών στο CRPS (de Mos M και συν 2009). Αυτός ο 
δυνητικός μηχανισμός δεν έχει διερευνηθεί ακόμη 
σε ανθρώπους και στην περίπτωση αυτή, το πει-
ραματικό μοντέλο σε ζώα θα μπορούσε να δείξει 
προς την κατεύθυνση αποδοτικών από ερευνητική 
άποψη οδών σε ανθρώπινο CRPS-I σε ασθενείς σε 
κλινικό επίπεδο. 

Το μετακαταγματικό μοντέλο σε αρουραίους, 
αναφορικά με τη μελέτη του CRPS-I επίσης επί-
δειξη αξία διεύρυνσης, αποκαλύπτοντας ότι τα 
προφλεγμονώδη νευροπεπτίδια και κυτοκίνες που 
συμβάλλουν σε αλλοδυνία, υπεραλγησία, διαταρα-
χές της θερμοκρασίας και οίδημα παρόμοιο προς 
εκείνο που παρατηρείται σε CRPS-I σε ανθρώπους 
(Guo TZ και συν 2004), Kingary WS και συν 2003, 
Sabsovich I και συν 2008). Παρά το ερευνητικό 
ενδεχόμενο προσομοιώσεις αυτών των μοντέλων 
προς CRPS-I, το κύρος τους δεν είναι πέραν πά-
σης αμφιβολίας εξασφαλισμένο. Για παράδειγμα, 
όσον αφορά σε αρουραίους Wistar δεν έχει παρα-
τηρηθεί ούτε σε ισχαιμική βλάβη επαναιμάτωσης 
ούτε σε διάχυτη βλάβη να οδηγούνται σε σημα-
ντικές τροφικές αλλοιώσεις, οίδημα, διαφορές στη 
χρώση του δέρματος ή θερμοκρασίας ή άλλα στοι-
χεία που υποδηλώνουν CRPS-I (Ludwig J και συν 
2007). Επιπρόσθετο ερευνητικό έργο είναι απαραί-
τητο να διενεργηθεί για να προσδιοριστεί η έκτα-
ση στην οποία τα ποικίλα διαθέσιμα πειραματικά 
μοντέλα σε ζώα που είναι διαθέσιμα για τη μελέτη 
των CRPS-I και CRPS-II θα μπορούσαν να χρησι-
μεύσουν για την αποσαφήνιση, την ανάδειξη των 
πλεονεκτημάτων και μειονεκτημάτων του καθενός. 
Θα μπορούσε να σημειωθεί ότι οι παθοφυσιολο-
γικοί μηχανισμοί που περιγράφονται στη συνέχεια 
βασίζονται στα ευρήματα τόσο σε μελέτες σε ζώα 
όσο και σε μελέτες σε ανθρώπους με αποδεδειγ-
μένη αξιοπιστία των τελευταίων δεδομένων, όταν 
αυτά είναι διαθέσιμα. 

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί του 
CRPS

Αν και έχουν γίνει πολλαπλές προσπάθειες για 
την απόδοση του CRPS σε έναν παθοφυσιολογικό 
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μηχανισμό (όπως τις προσαγωγές ίνες του συμπα-
θητικού σε συνέντευξη με τις ελεύθερες νευρικές 
απολήξεις του άλγους (Roberts WJ 1986), έχει 
καταστεί σε ολοένα αυξανόμενο ρυθμό αποδεκτό, 
ότι είναι πολλοί οι μηχανισμοί που εμπλέκονται. 
Μόνο κατά τα τελευταία λίγα έτη, έχει αναγνωρι-
στεί ότι το CRPS δεν είναι απλά ένας μηχανισμός 
άλγος εξυπηρετούμενος από το συμπαθητικό αλλά 
είναι μάλλον μία νόσος του κεντρικού νευρικού 
συστήματος επίσης (Jaanig W και Baron R 2002). 
Υπάρχουν ενδείξεις για το ότι αυτή η παρατήρη-
ση είναι πραγματική εφόσον ο ασθενής με CRPS 
επιδεικνύουν αλλοιώσεις το σώμα του αισθητικού 
συστήματος προαγωγής τον θερμικών, απτικών και 

επώδυνων ερεθισμών πού παρατηρείται αλλοίωση 
αμφοτερόπλευρη του συμπαθητικού νευρικού συ-
στήματος σε ασθενείς με ετερόπλευρο CRPS και 
ότι το σωματοκινητικό σύστημα μπορεί να συμμε-
τέχει επίσης (Bruehl S και συν 2002). Υπάρχει κά-
ποιος βαθμός ενδείξεων ότι οι δύο υποτύποι του 
CRPS μπορεί να υπάρχουν, σε αντανάκλαση τον δι-
αφορετικών σχετικών συμβολών των πολλαπλών 
υποκειμένων μηχανισμών (Birklein F και Schmelz 
M 2008). Στη συνέχεια αυτής της ανασκόπησης θα 
συνοψίσουμε τα τρέχοντα ευρήματα αναφορικά με 
τους μηχανισμούς που παράγουν CRPS που σε με-
γαλύτερο βαθμό χαίρουν αποδοχής και καταγρά-
φονται στη βιβλιογραφία (πίνακας 1).

Πίνακας 1. Σύνοψη των παθολογοφυσιολογικών μηχανισμών που μπορεί να συμβάλλουν σε CRPS

Μηχανισμός Υποστηρικτικά πρότυπα ευρημάτων
Μεταβολή της 
δερματικής 
εννεύρωσης

Ελαττωμένη πυκνότητα των C και Αδ νευρικών ινών σε προσβεβλημένη από CRPS περιοχή (Oaklander 

AL και συν 2006, Albrecht PJ AL et al 2006)

Κεντρική 
ευαισθητοποίηση

Αυξημένη ολοκλήρωση σε ασθενείς με CRPS (Eisenberg E et al 2005, Sieweke N et al 1999 et al 1999)

Περιφερική 
ευαισθητοποίηση

Τοπική υπεραλγησία σε προσβεβλημένα από CRPS-άκρα έναντι μη προσβεβλημένων(VanekerMet1999)

Αυξημένοι διαμεσολαβητές περιφερικής ευαισθητοποίησης (φλεγμονώδεις παράγοντες)
Μεταβολή της 
λειτουργικότητας του 
ΑΝΣ

Αμφοτερόπλευρες ελαττώσεις σε ΣΝΣ αγγειοσυσπαστική δράση - πρόγνωση CRPS (SchurrnnMetal2008, 

AckermannWEetal2001)

Αγγειοσύσπαση σε πρόκληση ψύχους απουσιάζει σε οξύ CRPS αλλά εντείνεται σε χρόνιο CRPS 
(DrummondPOetal2001G WasnerGetal2001 WasnerGetal2002)

Συμπαθητικοπροσαγωγός σύζευξη (Baron Retal2002)

Κυκλοφορούμενες 
κατεχολαμίνες

Χαμηλότερα επίπεδα νοραδρεναλίνης σε προσβεβλημένους από CRPS έναντι με προσβεβλημένων 
άκρων 55,62,63 Αυξημένα επίπεδα αντίδρασης κατεχολαμινών λόγω υπερ-ρύθμισης υποδοχέων σχετι-
ζόμενων με ελάττωση απορροής ΣΝΣ HardenRNetal1994,Chemali KReta2001

Φλεγμονώδεις 
παράγοντες

Αυξημένα τοπικά, συστηματικά και στο ΕΝΥ επίπεδα προφλεγμονωδών κυττοκινών περιλαμβανο-
μένων TNF-α, interleukin-1 β, -2, και Il-6 AlexanderGMetal2005,WessecldijkFetal2008

Ελάττωση συστηματικών επιπέδων αντιφλεγμονωδών κυττοκινών (Il-10)SchlerthTetal2006

Αυξημένα συστηματικά επίπεδα προφλεγμονωδών νευροπεπτιδίων περιλαμβανομένων CGRP, 
βραδυκινίνης και , ουσίας P BirkleinFetal2007-8SchinkelCetal2006

Μετακαταγματικό πρότυπο σε ζώα με CRPS-I δεικνύει ότι η ουσία P και TNF-a συμβάλλει σε κρί-
σιμα CRPS χαρακτηριστικά GuoTZetal2004,KingeryWSetal2005,SabsovichIetal2008

Πλαστική μεταβολή 
του εγκεφάλου

Ελαττωμένη εκπροσώπηση του προσβεβλημένου από CRPS-άκρου στο σωματοαισθητικό φλοιό 85-

89 Αυτές οι μεταβολές σχετίζονται με μεγαλύτερη ένταση άλγους και υπεραλγησία, διαταραχή αφής 
και αντίληψη ερεθισμών έξω από την περιοχή της κατανομής νεύρου που ερεθίζεται. 86,88,91

Η μεταβολή των σωματοαισθητικών εκπροσωπήσεων μπορεί να επανέλθει στο φυσιολογικό μετά 
επιτυχή θεραπεία,87,89 αν και άλλες αλλοιώσεις τον εγκέφαλο μπορεί να επιμένουν LebelAetal2008

Γενετικοί παράγοντες In Μεγαλύτερες γενετικές μελέτες για CRPS σήμερα (n = 150 CRPs ασθενείς )deBooijAMetal2009 
προηγουμένως αναφερθείσες συσχετίσεις επιβεβαιώθηκαν μεταξύ CRPS και σχετιζόμενα με HLA 
αλλήλια vanderBeckWJetal2903-deBooijAMetal2009
ATNF-α προαγωγό γονίδιο του πολυμορφισμού σχετίζεται με θερμό “CRPS” VanekerMetal2002

Ψυχολογικοί 
παράγοντες

Μεγαλύτερη περιεγχειρητική νευρικότητα προοπτικά προδιαγιγνώσκει συμπτωματολογία οξέος 
CRPS μετά ολική αρθροπλαστική γόνατος HardenRNetal2005

Η συγκινησιακή φόρτιση έχει μεγαλύτερη επίδραση στην ένταση του άλγους σε CRPS από ότι σε 
μη CRPS χρόνιο άλγος, πιθανώς λόγω σχέσεων με απελευθέρωση κατεχολαμινών 7BruehlSetal1996,119
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Διαταραχή της δερματικής 
εννεύρωσης μετά από κάκωση 

Σήμερα είναι αποδεκτό ότι ακόμη και σε CRPS-
I, μερικές μορφές αρχικής κάκωσης των νεύρων 
αποτελούν ένα σημαντικό μηχανισμό πρόκλησης 
για την ενεργοποίηση του καταρράκτη των εξερ-
γασιών που οδηγούν σε CRPS (Brerkstein F και 
συν 2008, Oaklander AL και συν 2006). Αυτή η 
πρόταση υποστηρίζεται από τις αξιολογήσεις δε-
δομένων από δερματικές βιοψίες δειγμάτων που 
λήφθηκαν από ασθενείς με CRPS-I, στους οποίους 
δεν υπήρχαν κλινικά ευρήματα νευρολογικής βλά-
βης (Oaklander AL και συν 2006, Albrecht PJ και 
συν 2006). Σε μία τέτοια μελέτη (Albrecht PJ και 
συν 2006), παρατηρήθηκαν σημαντικά μικρότερες 
πυκνότητες επιδερμικών νευρικών ινών (άνω του 
29% λιγότερες) σε ασθενείς με προσβεβλημένα 
από CRPS άκρα σχετικά με το αντίθετο μη προσβε-
βλημένο άκρο, με αυτές τις μεταβολές να αφορούν 
στις ελεύθερες απολήξεις του άλγους. Παρόμοια 
ασυμμετρία στην πυκνότητα των νευρικών ινών 
δεν παρατηρήθηκε μεταξύ προσβεβλημένων και μη 
προσβεβλημένων άκρων σε ασθενείς με μη CRPS 
αλγεινές καταστάσεις όπως π.χ. οστεοαρθρίτιδα 
(Oaklander AL και συν 2006). Συγκρίσιμα ευρή-
ματα ελήφθησαν από μία μεμονωμένη μελέτη. Οι 
Albrecht και συν (Albrecht PJ και συν 2006) ανέ-
φεραν ελαττωμένη πυκνότητα ινών τύπου C και 
Αδ σε προσβεβλημένα άκρα ασθενών με CRPS-I 
σε σύγκριση με εκείνες της εντόπισης ελέγχου στο 
ίδιο άκρο, όπου δεν μειωνόταν άλγος όπως και σε 
υγιείς εθελοντές ελέγχου. Παρατηρήθηκε επίσης 
παθολογική εννεύρωση γύρω από τα θυλάκια των 
τριχών και των σμηγματογόνων αδένων (Albrecht 
PJ και συν 2006). 

Τα ευρήματα αυτά όπως και εκείνα που περι-
γράφηκαν νωρίτερα δεικνύουν ότι το CRPS-I, στο 
οποίο δεν υπήρχαν κλινικά σημεία περιφερικής 
νευρολογικής βλάβης, σχετίζεται οπωσδήποτε με 
σημαντική απώλεια ινών τύπου C και Αδ, όσον 
αφορά στις προσβεβλημένες περιοχές (Oaklander 
AL και συν 2006, Albrecht PJ και συν 2006). Υπάρ-
χουν διαθέσιμες μελέτες σε ανθρώπους που δεν 
μπορούν να προσδιορίσουν, εάν αυτή η απώλεια 
σε νευριτική πυκνότητα σχετίζεται αιτιολογικά με 
την κάκωση που καταλήγει σε CRPS, αν και πειρα-
ματικά δεδομένα σε ζώα υποστηρίζουν αυτή την 
άποψη. Μία απλή νύσσουσα κάκωση με βελόνα 

(18-G) σε περιφερικά νεύρα σε αρουραίους οδήγη-
σε σε ελαττώσεις των πυκνοτήτων των νευρώνων 
που εξυπηρετούν την αισθητικότητα του άλγους 
της τάξης άνω του 26% (Wang H και συν 2005), 
που αποτελεί μία ελάττωση παρόμοια σε μέγεθος 
στα ευρήματα που παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με 
CRPS-I (Oaklander AL και συν 2006, Albrecht PJ 
και συν 2006). Αυτή η μελέτη σε ζώα υπογραμμίζει 
την πιθανότητα του γεγονότος ότι η ασυμμετρία 
που αφορά στις πυκνότητες των νευρικών ινών 
που παρατηρήθηκε σε ασθενείς με CRPS-I μπορεί 
να είναι αποτέλεσμα στην προκαλούμενη από κά-
κωση βλάβη που δίνει έναυσμα σε CRPS. Το εάν η 
ελάττωση της πυκνότητας των νευρικών των απο-
λήξεων του άλγους σε ανθρώπους με CRPS-I είναι 
ένα επιφαινόμενο ή ένα γεγονός που σχετίζεται 
με την έκφραση άλλων χαρακτηριστικών σημείων 
και συμπτωμάτων CRPS είναι κάτι που οφείλει να 
αποδειχθεί. 

Κεντρική ευαισθητοποίηση 
Η επιμονή και πυκνή κατά συχνότητα επώδυνη 

διέγερση που προέρχεται από ιστική βλάβη ή νευ-
ρική κάκωση ενεργοποιεί την αυξημένη ευερεθι-
στότητα των νευρώνων των ελεύθερων νευρικών 
απολήξεων του άλγους στο επίπεδο του νωτιαίου 
μυελού, ένα φαινόμενο που έχει οριστεί ως ευαι-
σθητοποίηση (Ji RR και Woolf CJ 2001). Η κεντρική 
ευαισθητοποίηση διαμεσολαβείται από σχετιζόμε-
να με την αντίληψη αλγεινών ερεθισμών νευρο-
πεπτιδίων όπως είναι η ουσία P και η βραδυκινίνη 
και το γλουταμινικό οξύ που δρα στους νωτιαίους 
υποδοχείς του N - μεθυλο- ασπαρτικού οξέος (Ji 
RR και Woolf CJ 2005, Wang H και συν 2005). 
Η κεντρική ευαισθητοποίηση έχει ως αποτέλεσμα 
τις αυξημένες αντιδράσεις σε μη αλγεινά ερεθί-
σματα (υπεραλγησία) ή επιτρέπει σε φυσιολογικά 
μη αλγεινά ερεθίσματα, όπως είναι το αίσθημα 
της επιπολής αφής ή απλή εφαρμογή ψύχους να 
ενεργοποιούν διαμεταγωγής αλγεινών βιωμάτων 
(αλλοδυνία) (Ji RR και Woolf CJ 2005). Ένα αντι-
κειμενικό μέτρο της κεντρικής ευαισθητοποίησης 
φτάνει στο σημείο το οποίο αντανακλά την αυξη-
μένη ευερεθιστότητα των νευρώνων στο επίπεδο 
του νωτιαίου μυελού που προκαλείται από επα-
ναλαμβανόμενους μηχανικούς ή θερμικούς ερεθι-
σμούς, που επιφέρονται με συχνότητα παρόμοια με 
το χρόνο του διάκενου της αναίρεσης της περιό-
δου των μη αγουσών αλγεινά ερεθίσματα νευρι-
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κών ινών (Herrero JF και συν 2000). Οι ασθενείς 
με CRPS επιδεικνύω σημαντικά μεγαλύτερη αντα-
πόκριση σε επαναλαμβανόμενους ερεθισμούς που 
ασκούνται στο προσβεβλημένο άκρο παρά το αντί-
θετο ή σε άλλα άκρα (Eisenberg E και συν 2005, 
Sieweke N και συν 1999). 

Δεν είναι γνωστό εάν η κεντρική ευαισθητοποί-
ηση προηγείται, εάν ακολουθεί ή εάν συνυπάρχει 
με την ανάπτυξη άλλων σημείων και συμπτωμάτων 
CRPS. Το παλαιότερο ερευνητικό έργο κατέληξε 
στο συμπέρασμα ότι υπάρχει μεγαλύτερη ένταση 
του άλγους στο γόνατο προ της διενέργειας ολι-
κής αρθροπλαστικής γόνατος προβλέποντας ποιοι 
θα αναπτύξουν CRPS σε χρόνο παρακολούθησης 
6 μηνών (Harden RN και συν 2005). Στην έκτα-
ση που μία ελληνικά συχνότερη αντίληψη άλγους 
μπορεί να αποτελεί δείκτη μεγαλύτερης κεντρικής 
ευαισθητοποίησης (Ji RR και Woolf CJ 2001), αυτά 
τα ευρήματα υποδηλώνουν την πιθανότητα ότι η 
αυξημένη κεντρική ευαισθητοποίηση μπορεί να 
συμβάλει σε επιγενή ανάπτυξη CRPS. Η πιθανότη-
τα αυτή οφείλει να διερευνηθεί απευθείας. 

Η διαταραχή της λειτουργικότητας 
του ΣΝΣ

Ιστορικά, είχε υποτεθεί ότι τα συνηθισμένα χα-
ρακτηριστικά του CRPS, όπως ένα ψυχρό, κυανω-
τικό άκρο ήταν το αποτέλεσμα της αγγείωσης που 
αντανακλούσε στην υπερβολική δράση του ΣΝΣ 
και ότι το άλγος στο CRPS διατηρείται λόγω της 
δράσης του συμπαθητικού (Roberts WJ 1986). Ο 
υποτιθέμενος ρόλος της υπερβολικής δράσης του 
ΣΝΣ αποτελεί το κλείσιμο χαρακτηριστικό του 
CRPS ήταν το παραδοσιακά εκλογικευτικό στοι-
χείο για κλινική χρήση των επιλεκτικών συμπαθη-
τικολυτικών αποκλεισμών (δηλαδή του αστεροει-
δούς γαγγλίου) για το άλγος και ανακούφιση των 
συμπτωμάτων σε ασθενείς με CRPS. Οι πιθανοί 
λόγοι για τη σύνδεση μεταξύ του άλγος κατά το 
CRPS και τη δραστηριότητά του ΣΝΣ είχε αποτελέ-
σει αντικείμενο υποθέσεων. Πειραματικές μελέτες 
σε ζώα δείχνουν ότι μετά από κάκωση νεύρου, οι 
αδρενεργικοί υποδοχείς εκφράζονται επί νευρικών 
ινών που δεν άγουν αλγεινά ερεθίσματα, παρέχο-
ντας έτσι έναν από τους μηχανισμούς με τους οποί-
ους η δράση του φυτικού νευρικού συστήματος θα 
μπορούσε να προκαλέσει απευθείας αλγεινή ση-
ματοδότηση (Devor M 1983, Janig W και Baron 

R 2001). Δεδομένο του ότι ακόμη και σε CRPS-I 
μερικοί τύποι νευρολογικό κακώσεων φαίνεται να 
εμπλέκονται στην έναρξη αυτής της κατάστασης 
(Birklein F και Schmelz M 2008, Oaklander AL και 
συν 2006), η έκφραση των αδρενεργικών υποδο-
χέων σε ίνες που δεν έχουν αρκετά ερεθίσματα 
μπορεί να βοηθήσει στην εξήγηση της εμπλοκής 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος στο άλ-
γος του CRPS. 

Η έκφραση των αδρενεργικών υποδοχέων σε 
νευρικές απολήξεις που δεν άγουν αλγεινά ερε-
θίσματα μετά από κάκωση μπορεί να συμβάλλει 
στην εμφάνιση της σύζευξης της προσαγωγής ερε-
θίσματος το συμπαθητικό, ένα φαινόμενο που κα-
ταδείχθηκε σε πολλές μελέτες σε ανθρώπους. Για 
παράδειγμα, ο ερεθισμός με ψυχρό του δέματος 
του μετώπου εκλύει συστηματική αγγειοσυσπαστι-
κή ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συ-
στήματος και ενδοδερμική έγχυση νοραδρεναλίνης 
έχουν αμφότερα αποτέλεσμα την σημαντική αύξη-
ση της έντασης του άλγους σε CRPS (Drummond 
PD και συν 2001, Ali Z και συν 2000). Πειραμα-
τικοί χειρισμοί της αγγειοσυσπαστικής λειτουργίας 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος διαμέσου 
της εφαρμογής ψυχρότητας και θερμότητας σε 
ολόκληρο το σώμα επίσης υποστηρίζουν την υπό-
θεση της σύζευξης του συμπαθητικού νευρικού 
συστήματος (Baron R και συν 2002). Ειδικότερα, 
σε ασθενείς με άλγος τύπου CRPS συντηρημένο 
από γιατί που δεν βρίσκουν συστήματος (σχετική 
ή χαμηλή όσον αφορά τη συμμετοχή του εν λόγω 
συστήματος σε αυτό) η δραστηριότητα του φυτι-
κού νευρικού συστήματος αυξάνει αυτόματα κατά 
22% όπως αυξάνει και η έκταση της δυναμικής και 
της σημειακής υπεραλγησίας μεταξύ 42% και 27% 
αντίστοιχα ανάλογα με το βαθμό συμμετοχής του 
συμπαθητικού στο άλγος (Baron R και συν 2002). 
Υπάρχει ερευνητικό έργο μακράς παρακολούθησης 
με τη χρησιμοποίηση της ίδιας μεθοδολογίας που 
υποδηλώνει ότι η εννεύρωση από την πλευρά του 
φυτικού νευρικού συστήματος των εν τω βάθει 
σωματικών σχηματισμών μπορεί να είναι πιο σημα-
ντική από ότι είναι η κατανομή της δερματικής εν-
νεύρωσης από την πλευρά του συμπαθητικού νευ-
ρικού συστήματος ως καθοριστικός παράγοντας 
του προσαγωγού από την πλευρά του συμπαθητι-
κού στοιχείου σύζευξης στην οξεία φάση του CRPS 
(Schattschneider J και συν 2006). Αν και η χρησι-
μοποίηση του διασταυρούμενου και όχι τόσο του 



23- ΟΡΘΟΠΑΙΔΙΚΗ ΤΟΜΟΣ 35, Τεύχος 1 - 2022

προοπτικού σχεδιασμού, η εξέταση του προτύπου 
των αποτελεσμάτων της τελευταίας έρευνας ως 
μία λειτουργία διαρκείας, όσον αφορά στη συντή-
ρηση του άλγους που υποδηλώνει ότι το στοιχείο 
που διαμεσολαβείται από το συμπαθητικό νευρικό 
σύστημα του άλγους τύπου CRPS μπορεί να ελατ-
τωθεί με την πάροδο του χρόνου (Schattschneider 
J και συν 2006).

Αν και τα ευρήματα αναφορικά με την προσα-
γωγό από την πλευρά του συμπαθητικού ζεύξη εί-
ναι ασαφή καταδεικνύεται ότι το άλγος του CRPS 
και άλλων συμπτωμάτων μπορεί σε μερικές περι-
πτώσεις να συνδέεται με τη δραστηριότητα του 
συμπαθητικού, αυτό δε σημαίνει αναγκαστικά ότι 
υποδηλώνεται υπερβολική δράση αυτού, η οποία 
είναι και υπεύθυνη.

Πράγματι, οι μόνες προοπτικές μελέτες σε αν-
θρώπους πάνω στο θέμα της λειτουργίας του συ-
μπαθητικού όσον αφορά στο άλγος τύπου CRPS 
δεν υποστηρίζει αυτή την κοινή κλινική υπόθεση. 
Οι Schurmann και συν (Schurmann M και συν 
2000) που προσέγγισαν τη λειτουργία του συμπα-
θητικού (περιφερική αγγειοσυσπαστική αντίδρα-
ση επαγόμενη από εφαρμογή ψύχους στο αντί-
θετο άκρο) σε ασθενείς με ετερόπλευρο κάταγμα 
σε βραχύ χρονικό διάστημα μετά την κάκωση. Η 
ανάπτυξη CRPS και στις δύο πλευρές αποτέλεσε 
αντικείμενο προβλέψεις από την πρωινή αναστο-
λή της λειτουργίας του συμπαθητικού (ελάττωση 
της αγγειοσυσπαστικής αντίδρασης). Η ελάττωση 
της λειτουργίας του συμπαθητικού παρατηρήθηκε 
προ της εισβολής του CRPS και στις δύο πλευρές, 
υποδηλώνοντας ότι οι συστηματικές επιπτώσεις 
της ρύθμισης του συμπαθητικού γίνονται αμέσως 
μετά την κάκωση. Αυτά τα ευρήματα επιβεβαιώ-
θηκαν από το πρόσφατο ερευνητικό έργο με την 
εξέταση τις επίπτωσης του CRPS μετά χειρουργική 
επέμβαση για την αντιμετώπιση συνδρόμου καρπι-
αίου σωλήνα σε ασθενείς, στους οποίους είχε αντι-
μετωπιστεί με επιτυχία CRPS (Ackerman WE και 
Ahmad M 2008). Μεταξύ των ασυμπτωματικών 
πρώην πασχόντων από CRPS ασθενών, οι οποί-
οι εκδήλωσαν του ελαττωμένη αγγειοσυσπαστική 
αντίδραση στην πρόκληση της εκδήλωσης της λει-
τουργικότητας του συμπαθητικού προ της χειρουρ-
γικής επέμβασης ενώ μόνο το 13% αυτόν ανέπτυ-
ξε υποτροπή του CRPS. Όπως και στη μελέτη των 
Schurmann και συν (Schurmann M και συν 2000) 

η ελαττωμένη σε αντιδράσεις από την πλευρά του 
συμπαθητικού στη χορηγούμενη μονάδα ήταν γε-
νικά αμφοτερόπλευρες και συγκεκριμένα στο 82% 
των ασθενών. Διασταυρούμενες μελέτες σε ασθε-
νείς με οξύ CRPS επιβεβαίωσαν τα ευρήματα της 
ελάττωσης της δράσης του συμπαθητικού προ της 
χειρουργικές επεμβάσεις σχετικά με τους ασθενείς 
που εκδήλωσαν άλγος χωρίς CRPS (Birklein F και 
συν 2001, Gradl G και Schurmann M 2005). Η 
ελάττωση της λειτουργικότητας του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος και της προκύπτουσας υπερ-
βολικής αγγειοδιαστολής σε πρώιμο οξύ CRPS πιο 
συχνά σχετίζεται με την εφαρμογή θερμότητας, δί-
δοντας την εικόνα θερμού άκρου παρά ψυχρού και 
κυανωτικού που συνήθως παρατηρείται κατά το 
χρόνιο CRPS (Schurmann M και συν 2000, Birklein 
F και συν 1998).

Ο ρόλος του κυκλοφορούμενων 
κατεχολαμινών 

Οι μεταβολές του προτύπου των σημείων και 
συμπτωμάτων του CRPS εγκατάσταση μετατοπίζε-
ται από την οξεία στη χρονιά φάση, μπορεί εν μέρει 
να αντανακλά σε μία αναβάθμιση του ρόλου των 
μηχανισμών δράσης των κατεχολαμινών. Παρά τις 
ενδείξεις ότι οι ασθενείς με χρόνιο CRPS συχνά εκ-
δηλώνουν εξεσημασμένη αγγειοσυσπαστική αντί-
δραση σε πρόκληση ψυχρού ερεθισμού στην προ-
σβεβλημένη πλευρά (Drummond PP και συν 2001, 
Wasner G και συν 2001, Wasner G και συν 2002), 
δεν εκδηλώνουν, εντούτοις, χαμηλότερα επίπεδα 
νοραδρεναλίνης στην προσβεβλημένη πλευρά σε 
σύγκριση με την αντίθετη πλευρά (Wasner G και 
συν 2001, Wasner G και συν 1999, Harden RN και 
συν 1994). Αυτά τα χαμηλότερα επίπεδα νοραδρε-
ναλίνης μπορεί να υποδηλώνουν χαμηλή τοπική 
εκροή από το συμπαθητικό. Αθροιζόμενα μαζί αυτά 
τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι η εξηρμένη αγγει-
οσυσπαστική αντίδραση που παρακολουθεί και σε 
ασθενείς με χρόνιο CRPS μπορεί να συμβεί ακόμη 
και σε παρουσία ελαττωμένης εκροής από το συ-
μπαθητικό. Θεωρείτε ότι αυτό το παράδοξο πρό-
τυπο μπορεί να αποτελεί αποτέλεσμα μιας υπερ-
ρύθμισης των υποδοχέων, πράγμα που σημαίνει ότι 
οι ελαττωμένες εκροές από το συμπαθητικό που 
παρατηρήθηκαν νωρίτερα στο οξύ CRPS θα μπο-
ρούσε να αναμένεται ότι οδήγησε αντισταθμιστική 
υπερρύθμιση των περιφερικών αδρενεργικών υπο-
δοχέων (Harden RN και συν 1994, Kurvers H και 
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συν 1998). Η προκύπτουσα υπερευαισθησία στις 
κυκλοφορούμενες κατεχολαμίνες μπορεί τότε να 
οδηγήσει σε εξηρμένη δράση των ιδρωτοποιών 
αδένων και αγγειοσύσπαση στην έκθεση των κυ-
κλοφορουμένων κατεχολαμινών, με λίγα λόγια σε 
απάντηση του στρες της καθημερινής ζωής ή στο 
άλγος καθ’ εαυτό) και έτσι η χαρακτηριστική εμφά-
νιση του ψυχρού, κυανωτικού και ιδρωμένου που 
τυπικά εμφανίζεται σε ασθενείς με χρόνιο CRPS 
(Chemali KR και συν 2001) να μην υπάρχει. Το εάν 
η αγγειοσύσπαση σε CRPS σχετίζεται απευθείας 
στις δράσεις του συμπαθητικού, στις κατεχολαμί-
νες που κυκλοφορούν που δρουν σε υπερ-ρυθμι-
σμένους ρυθμιστές, σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 
ή ελαττωμένα επίπεδα μονοξειδίου του αζώτου, 
αυτή η αγγειοσύσπαση μπορεί να συμβάλει στην 
ανάπτυξη τροφικών αλλοιώσεων που συχνά σχετί-
ζονται με CRPS διαμέσου της τοπικής ιστικής υπο-
ξείας (Koban M και συν 2003). 	

Φλεγμονώδεις παράγοντες 
Τα ευρήματα από πολλές μικρές κλινικές μελέ-

τες καταδεικνύουν ότι τα κορτικοειδή σε μεγάλο 
βαθμό βελτιώνουν τα συμπτώματα σε μερικούς 
ασθενείς με οξύ CRPS, υποδηλώνοντας έτσι την πι-
θανότητα ότι οι φλεγμονώδεις μηχανισμοί μπορεί 
να συμβάλλουν στο CRPS, τουλάχιστον κατά την 
αρχική φάση (Braus DF και συν 1994, Christensen 
K και συν 1982). Πρόσφατο ερευνητικό έργο υπο-
στηρίζει αυτή την υπόθεση. Η φλεγμονή που συμ-
βάλλει στο CRPS μπορεί να έχει δύο προελεύσεις. 
Οι κλασικοί φλεγμονώδεις μηχανισμοί μπορούν να 
συμβάλλουν διαμέσου δράσεων των ανοσοκυττά-
ρων όπως είναι τα λεμφοκύτταρα και τα μαστοκύτ-
ταρα, τα οποία μετά την κάκωση που επέρχεται επί 
των ιστών, εκκρίνουν προφλεγμονώδεις κυτοκίνες 
περιλαμβανομένων των Il-1β, -2,-6 και του TNF-α 
(Cheng JK και Ji RR 1970). Μία συνέπεια αυτών 
των ουσιών είναι η αύξηση της εξαγγείωσης πλά-
σματος στους ιστούς, με αποτέλεσμα εντοπισμένο 
οίδημα παρόμοιο με εκείνο που παρατηρείται σε 
CRPS.

Η νευρογενής φλεγμονώδεις εξεργασίες για να 
μπορεί επίσης να συμβεί διαμεσολαβούμενη από 
την απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυττοκινών 
και νευροπεπτιδίων απευθείας από τις ελεύθερες 
νευρικές απολήξεις του άλγους σε αντίδραση σε 
πολλούς αιτιολογικούς παράγοντες, περιλαμβανο-

μένης και της κάκωσης του νεύρου (Christensen K 
και συν 1982). Τα νευροπεπτίδια ως διαμεσολαβη-
τές περιλαμβάνουν την ουσία P, το σχετιζόμενο με 
τα γονίδια της καλσιτονίνης πεπτίδιο (CGRP) και 
την βραδυκινίνη, η οποία επειδή εμπλέκεται στην 
έναρξη της απελευθέρωσης κυττοκινών (Ferreira 
SH και συν 1993). Τα νευροπεπτίδια αυξάνουν 
τόσο την εξαγγείωση του πλάσματος όσο και επά-
γουν την αγγειοδιαστολή και έτσι παράγουν το 
θερμό, ερυθρό, η δημοτικό που Είναι χαρακτηρι-
στικό του οξέος CRPS (Birklein F και Schmelz M 
2008). Η ουσία P και ο TNF-α ενεργοποιούν τους 
οστεοκλάστες που θα μπορούσαν να συμβάλλουν 
σε εστιακή κατά χώρας οστεοπόρωση, η οποία 
παρατηρείται συχνά ακτινολογικά σε ασθενείς με 
CRPS (Birklein F και Schmelz M 2008, Shlereth T 
και συν 2006). Οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και 
τα νευροπεπτίδια μπορεί επίσης να επάγουν την 
περιφερική ευαισθητοποίηση οδηγώντας σε αυξη-
μένη αντιδραστικότητα σε αλγεινά ερεθίσματα.

Ένας άλλος αριθμός μελετών έχει ειδικά εξε-
τάσει τις συσχετίσεις ανάμεσα στο CRPS και στις 
προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και τις αντιφλεγμο-
νώδεις κυτοκίνες. Αρκετές μελέτες καταδεικνύουν 
ότι συγκρινόμενα με τα ελεύθερα άλγους υγιή άτο-
μα, οι ασθενείς με μη CRPS άλγος επίσης φαίνεται 
ότι εμφανίζουν ελαττωμένα συστηματικά επίπεδα 
αντιφλεγμονωδών κυττοκινών (Il-10) σε σχέση με 
τον έλεγχο, η οποία επίσης συμβάλλει στην αύξη-
ση των φλεγμονωδών επεξεργασιών στην κατά-
σταση αυτή (Uceyler N και συν 2007). Τα αυξη-
μένα επίπεδα του TNF-α υπάρχουν τα αισθητικά 
συμπτώματα του CRPS. Οι ασθενείς με CRPS-I και 
υπεραλγησία εμφανίζουν σημαντικά υψηλότερα 
επίπεδα υποδοχέα TNF-α στο πλάσμα από ότι οι 
ασθενείς χωρίς υπεραλγησία Mailhofner C και συν 
2007) και οι ασθενείς με νευροπαθητικό άλγος με 
αλουμίνια αναδεικνύουν υψηλότερα επίπεδα TNF-
α που είναι μία κρίσιμη κυτοκίνη εξαιτίας του ότι 
έχει απευθείας προαλγαισθητικές δράσεις αλλά 
επίσης επάγει και την παραγωγή άλλων κυτοκινών 
κατά τη φλεγμονώδη αντίδραση περιλαμβανομέ-
νων της Il-1b και της IL-6 (Sommers C και Kreiss 
M 2004). Κατά ενδιαφέροντα τρόπο, η χορήγηση 
εντός αντι-TNF-α αντισώματος (infliximab) μπορεί 
να παράγει αξιοσημείωτη ελάττωση των συμπτω-
μάτων CRPS σε μερικούς ασθενείς (Bernateck M 
και συν 2007). 
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	 Άλλες ερευνητικές εργασίες υποστηρίζουν 
τη συσχέτιση μεταξύ του CRPS και των προφλεγ-
μονωδών νευροπεπτιδίων. Οι Birklein και συν 
(Birklein F και συν 2001) ανέφεραν αυξημένα συ-
στηματικά επίπεδα CGRP (calcitonin gene related 
peptide) σε ασθενείς με CRPS συγκρινόμενους με 
υγιείς εθελοντές ελέγχου. Ο CGRP μπορεί να επά-
γει την αγγειοδιαστολή, το οίδημα, την αυξημένη 
εφίδρωση που είναι όλα χαρακτηριστικά που σχε-
τίζονται με οξύ CRPS (Birklein F και συν 2001). 
Μία άλλη μελέτη επίσης βρήκε σημαντικά υψηλό-
τερα επίπεδα στο πλάσμα του CGRP σε ασθενείς 
με CRPS σε σχέση με τους υγιείς εθελοντές του 
ελέγχου και περαιτέρω παρατήρησαν σημαντική 
αύξηση της βραδυκινίνης του πλάσματος (Blair SJ 
και συν 1998). άλλη ερευνητική εργασία κατέδειξε 
ότι τα επίπεδα του πλάσματος ουσίας P ήταν ση-
μαντικά υψηλότερα σε ασθενείς με CRPS από ότι 
σε υγιείς του ελέγχου (Schinkel C και συν 2006). 
Επιπλέον, η ενδοδερμική εφαρμογή ουσίας P είτε 
σε προσβεβλημένα είτε σε μη προσβεβλημένα 
άκρα σε ασθενείς με CRPS έχει δειχθεί ότι επάγει 
την εξαγγείωση πρωτεϊνών σε εκείνο το άκρο ενώ 
δεν προκαλεί το ίδιο το υγιές του ελέγχου (Leis 
S και συν 2003). Αυτοί οι συγγραφείς προτείνουν 
την άποψη ότι η ικανότητα της αδρανοποίησης της 
ουσίας P είναι σημαντικά ελαττωμένη σε ασθενείς 
με CRPS. 

Συμπερασματικά, η φλεγμονώδεις παράγοντες 
μπορεί να ευθύνονται για ένα αριθμό των κύριων 
χαρακτηριστικών του CRPS, ιδιαίτερα στην οξεία, 
θερμή φάση. Τα ευρήματα της κλινικής έρευνας 
δεικνύουν ότι το οίδημα που είναι πιθανόν να 
αυξάνει με τη διάρκειά του CRPS είναι σημαντι-
κά μεγαλύτερο με την αύξηση της διάρκειας του 
συνδρόμου πράγμα το οποίο είναι συμβατό με το 
μεγαλύτερο ρόλο τον μηχανισμό της φλεγμονής 
στην οξεία φάση (Harden RN και συν 1999). Μέχρι 
σήμερα δεν υπάρχουν μελέτες σε ανθρώπους να 
αξιολογούν Απευθείας το ρόλο των παραγόντων 
της φλεγμονής κατά την έναρξή του CRPS. 

Πλαστική διαμόρφωση του 
εγκεφάλου 

	 Σε μία πρόσφατη ανασκόπηση της νευ-
ροαπεικονιστικής βιβλιογραφίας (Moisset X και 
Bouhassira D 2007 ) κατέληξαν στο συμπέρασμα 
ότι υπάρχουν λίγα επιχειρήματα που να υποστηρί-

ζουν ένα διακριτό «δίκτυο άλγους» που να σχετίζε-
ται με νευροπαθητικό άλγος, ούτε υπάρχει συγκε-
κριμένο πρότυπο ενεργοποίησης του εγκεφάλου 
που να σχετίζεται με αλουμίνια, που αποτελεί 
κρίσιμο χαρακτηριστικό του CRPS. Παρόλα αυτά, 
αρκετές νευροαπεικονιστικές μελέτες σε ασθενείς 
πάσχοντες από CRPS που υποδηλώνουν τουλάχι-
στον μία συμβατή και εξειδικευμένη μεταβολή του 
εγκεφάλου που να σχετίζεται με την κατάσταση: 
μία αναδιοργάνωση των σωματοτοπικών χαρτών. 
Ειδικότερα, υπάρχει ελάττωση κατά μέγεθος της 
εκπροσώπησης των άκρων προσβάλλονται από 
CRPS στο σωματοαισθητικό φλοιό σε σχέση με τη 
μη προσβεβλημένη πλευρά (Juottonen K και συν 
2002, Maihöfner C και συν 2006, Pleger B και συν 
2006, Pleger B και συν 2005). Δύο μελέτες κα-
ταδεικνύουν Ότι αυτές οι μεταβολές επιστρέφουν 
στο φυσιολογικά μετά από επιτυχημένη αντιμετώ-
πιση του CRPS (Maihöfner C και συν 2006, Pleger 
B και συν 2005) υποδηλώνοντας έτσι ότι αυτές 
μπορούν να αντανακλούν στην πλαστικότητα του 
εγκεφάλου, η οποία αποτελεί ένα συστατικό μέρος 
της ανάπτυξής του CRPS μάλλον παρά χαρακτη-
ριστικό των προνοσηρών διαφοροποιήσεων του 
εγκεφάλου. Άλλες απεικονιστικές ερευνητικές ερ-
γασίες, αναφορά στον, παρόλα αυτά, δεν προσεγ-
γίζουν τους σωματοτοπικούς χάρτες καθ’ εαυτούς 
αλλά βρίσκονται σε αντίθεση. Οι συγκρίσεις της 
δραστηριότητας εγκεφάλου σε παιδιά καθ’ όλη τη 
διάρκεια της ενεργού φάσης του CRPS έναντι αυ-
τού που συμβαίνει όταν το σύνδρομο έχει γενικά 
υποχωρήσει σε αντιδράσεις σε θερμικά και απτικά 
ερεθίσματα, που αφορούσαν την προσβεβλημένη 
πλευρά έναντι της μη προσβεβλημένης, μπορεί να 
επιμένει ακόμη και όταν έχουν υποχωρήσει τα συ-
μπτώματα του CRPS. 

Δεν είναι ακόμη γνωστό σε ποιο σημείο της 
ανάπτυξής του CRPS υπάρχει επαναδιοργάνωση 
των σωματοτοπικών χαρτών. Παρόλα αυτά, αυ-
τές οι μεταβολές στον εγκέφαλο έχουν κλινικά 
επακόλουθα με σημασία, για τα οποία υπάρχουν 
ενδείξεις από πολλά ευρήματα. Ο βαθμός της σω-
ματοτοπικής επαναδιοργάνωσης σχετίζεται σημα-
ντικά με την ένταση του άλγους που χαρακτηρίζει 
το CRPS και το βαθμό υπεραλγησίας (Maihöfner C 
και συν 2006). Επιπλέον, οι ασθενείς με CRPS δεί-
χνουν τέτοια αναδιοργάνωση που καταδεικνύεται 
με βλάβη της διακριτικής ικανότητας δύο σημείων 
(Pleger B και συν 2006). Το τελευταίο αυτό εύρη-
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μα θα μπορούσε να χρησιμεύσει για να εξηγήσει τη 
μη δερματοτομική κατανομή του άλγους και των 
αισθητικών συμπτωμάτων που παρατηρούνται σε 
ασθενείς με CRPS, δηλαδή κατανομής τύπου κάλ-
τσας ή γαντιού (Bruehl S 2001). Ευρήματα από 
προηγούμενες ερευνητικές εργασίες που αναφέ-
ρονται σε ελλείμματα της αισθητικότητας σε απτι-
κά και νήσσουντα ερεθίσματα σε ασθενείς με CRPS 
συχνά επιδεικνύονται καθόλου το προσβεβλημένο 
τεταρτημόριο ή ολόκληρη την αντίθετη πλευρά του 
σώματος μπορούν να ευθύνονται εν μέρει στη σω-
ματοτοπική αναδιοργάνωση (Rommel O και συν 
1999).

Αν και η προέλευση της σωματοτοπικής αναδι-
οργάνωσης στο CRPS δεν είναι γνωστή και ερευ-
νητικό έργο σε άλλες αλγεινές καταστάσεις κατα-
δεικνύει ότι παρόμοια αναδιοργάνωση συμβαίνει 
όταν τα προς αγορά ερεθίσματα από ένα άκρο 
ελαττώνονται σημαντικά ή απουσιάζουν, δηλα-
δή το άλγος από σύνδρομο «μέλους φάντασμα» 
(Florence SL και συν 1998). Μελέτες σε πρωτεύ-
οντα, όχι ανθρώπους, είναι συμβατές με αυτή την 
άποψη. Η μερική απώλεια των αισθητικών ερεθι-
σμάτων ως ένα επακόλουθο της περιφερικής νευ-
ρολογικής βλάβης (Florence SL και συν 1998) ή 
οι μερικές βλάβες του νωτιαίου μυελού (Jain N και 
συν 1997) οδηγούν σε εκτεταμένη αναδιοργάνω-
ση πολλαπλών περιοχών του εγκεφάλου, λαμβα-
νομένων υπόψη των υποπεριοχών: S1 περιοχή του 
φλοιού με επέκταση της σωματοτοπικής εκπροσώ-
πησης σε προσκείμενες μη προσβεβλημένες περιο-
χές, εκείνων των περιοχών του φλοιού, των οποί-
ων οι προσαγωγές οδοί έχουν απολεσθεί. Αυτή η 
αναδιοργάνωση μπορεί να οδηγήσει σε σύγχυση 
των τεσσάρων διακριτών σωματοτοπικών οργα-
νωμένων περιοχών του S1 (περιοχές 1,2,3a και 
3b). Αν και η σημασία αυτών των τελευταίων ευ-
ρημάτων είναι ακόμη ασαφής, υπάρχουν πρόσφα-
τες αναφορές που συντείνουν σε ύπαρξη διαφο-
ρικής ευαισθητοποίησης αυτών των υποπεριοχών 
της περιοχής S1 του φλοιού, σε αντίδραση προς 
ενεργά επώδυνα έναντι μη ενεργών επιπέδων των 
ίδιων σωματοτοπικών ερεθισμών (Chen IM και συν 
2009), υποδηλώνουν ότι αυτά τα ευρήματα θα 
μπορούσαν να εκπροσωπούν τους νευρολογικούς 
συσχετισμούς της παθολογικής πρώιμης εξεργα-
σίας των μη αλγογόνων αισθητικών ερεθισμάτων 
που θα μπορούσαν να έχουν σχέση με τα χαρακτη-
ριστικά σημεία του CRPS, δηλαδή την αλλοδυνία . 

Πέραν της σωματοτοπικής αναδιοργάνωσης, η 
ούτως ή άλλως περιορισμένες απεικονιστικές με-
λέτες σε ανθρώπους έχουν παράσχει ενδείξεις ότι 
υποδηλώνεται διαταραχή της αισθητικότητας (S1, 
S2), της κινητικότητας (M1 του συμπληρωματικού 
κινητικού φλοιού) και των συναισθηματικών λει-
τουργιών (πρόσθιος νησιδιακός σχηματισμός και 
η πρόσθια οπτική ακτινοβολία) που είναι περιοχές 
του εγκεφάλου σε σύγκριση με εκείνον των υγιών 
ατόμων του ελέγχου ή ερεθισμός του αντιθέτου 
άκρου (Maihöfner C και συν 2005, (Maihöfner C 
και συν 2006, Maihöfner C και συν 2007). Αν και 
υπάρχουν πολύ λίγες μελέτες σε CRPS διαθέσιμες 
για να οδηγήσουν σε ισχυρά συμπεράσματα, αυτές 
οι ενεργοποίησης του εγκεφάλου φαίνεται ότι εί-
ναι παρόμοιες προς μη εξειδικευμένες μεταβολές 
που παρατηρούνται σε άλλα νευροπαθητική κακά 
αλγεινά σύνδρομα (Moisser X και Bouhassira D 
2007). Άλλες απεικονιστικές εργασίες που αφο-
ρούν στο άλγος, υποδηλώνουν ότι οι ασθενείς που 
πάσχουν από CRPS σε σχέση με ελεύθερους άλ-
γους εθελοντές του ελέγχου, μπορεί να δείχνουν 
ατροφία της φαιάς ουσίας στο νησιδιωτό σχημα-
τισμό, την εσωτερική κοιλιακή μοίρα του μετωπι-
αίου φλοιού και του επικλινούς πυρήνα και επίσης 
δικτύων παθολογική συνδεσιμότητα μεταξύ των 
περιοχών του μετωπιαίου λοβού που εκτέθηκαν 
και άλλων περιοχών (Geha PY και συν 2008). Αυτά 
τα τελευταία ευρήματα πρέπει ακόμη να αναπαρα-
χθούν, αλλά δεν υποδηλώνουν επιπρόσθετες περι-
οχές για διερεύνηση σε μελλοντικές απεικονιστικές 
μελέτες που αφορούν στο CRPS.

Γενετικοί παράγοντες 
	 Οι γενετικοί παράγοντες έχει υποτεθεί ότι 

αυξάνουν το ευάλωτο μερικών ατόμων στο CRPS. 
Μελέτες που εξετάζουν την οικογενή επίπτωση του 
CRPS εμμέσως υποστηρίζουν τη γενετική επιβά-
ρυνσης. Στη μεγαλύτερη μελέτη αυτού του τύπου, 
περιγράφηκαν σχετικά πρόσφατα 31 οικογένειες 2 
- 5 προβεβλημένα μέλη κάθε μία που εμφάνισαν 
ποιος συχνά CRPS ασθενείς με αυτόματη εισβολή 
και η εισβολή σε πρωιμότερη ηλικία από ότι συγκρί-
σιμες περιπτώσεις με μία οικογενή εμφάνιση CRPS 
(de Brooj AM και συν 2009). Μία άλλη πρόσφα-
τη μελέτη σε μεγάλο δείγμα βρήκε ότι μεταξύ των 
ασθενών με CRPS οι νεότεροι των 50 ετών, αλλά 
όχι μεγαλύτεροι, ο κίνδυνος ύπαρξης ενός συγγενή 
που επίσης ανέπτυξε τη διαταραχή αυτή ήταν αυ-
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ξημένος τουλάχιστον κατά 3 φορές (de Brooj AM 
και συν 2009). Άλλες έμμεσες ενδείξεις αναφορικά 
με την γενετικώς επιβαρυμένη εμπλοκή στο σύν-
δρομο που καταδεικνύουν συσχετίσεις μεταξύ της 
εισβολής του CRPS στην παιδική ηλικία και ένδειξη 
μιτοχονδριακής δηλαδή μητρικής προέλευσης της 
προδιάθεσης σε 4 οικογένειες με γενετική ανάλυση 
πράγματι υποστηρίζει επίσης την κληρονομικότητα 
από την πλευρά της μητέρας (Mailis A και Wade J 
2001). Συνοπτικά, οι μελέτες γενετικής επιβάρυν-
σης ως προς το CRPS παρέχουν υποστήριξη για 
την πιθανότητα, ότι το ευάλωτο στο σύνδρομο σε 
κάποιες περιπτώσεις μπορεί να κληρονομείται.

Μέχρι σήμερα, οι μελέτες που αξιολογούν 
απευθείας ρόλο των γενετικών παραγόντων στο 
CRPS περιορίστηκαν από τα μεγέθη των δειγμά-
των που είναι πολύ μικρά για να θεμελιώσουν γε-
νετικές συσχετίσεις. Μία εστία αυτών των μελετών 
έχει αποτελέσει τη μελέτη των γονιδίων του μείζο-
νος συμπλέγματος ανοσοσυμβατότητας, το οποίο 
κωδικοποιεί τα μόρια των ανθρώπινων λεμφοκυτ-
ταρικών αντιγόνων (HLA). Υπάρχει προηγούμενο 
ερευνητικό έργο που υποδηλώνει ότι αυτά τα γο-
νίδια μπορεί να συμβάλλουν σε αρκετές νευρολο-
γικές διαταραχές (Mailis A και Wade J 2001). Μία 
μικρή γενετική μελέτη βρήκε μία σημαντικά μεγα-
λύτερη συχνότητα συγκεκριμένων μειζόνων συ-
μπλεγμάτων ιστοσυμβατότητας με αλλήλια σε μία 
ομάδα 26 ασθενών με CRPS με δυστονία σε σύ-
γκριση με υγιείς του ελέγχου (van der Berk WJ και 
συν 2003). Αυτά τα αλλήλια που περιλαμβάνουν 
τα D6S1014*134, D6S1014*137, C1_2_5*204, 
C1_3_2*342, και C1_3_2*354. Επιπροσθέτως τα 
αλλήλια D6S1014*140 και C1_3_2*345 βρέθη-
καν να είναι σημαντικά λιγότερο συχνά σε ασθε-
νείς με CRPS. Η ερμηνεία αυτών των ευρημάτων 
περιορίζεται από το μικρό αριθμό των ασθενών 
με CRPS που εξετάστηκαν. Παρόλα αυτά, άλλες 
μελέτες κατέληξαν σε παρόμοια ευρήματα για το 
ευάλωτο στο CRPS και συγκεκριμένη HLA κλάση 
II αλληλίων, περιλαμβανομένων των HLA-DQI και 
HLA-DR6 όπως και του HLA-DR13 (Vaneker M και 
συν 2002, Kemler MA και συν 1999, van Hilten JJ 
και συν 2000). 

Προσφάτως, η πρώτη σχετικά μεγάλη γενετική 
μελέτη για το CRPS περιέλαβε 150 ασθενείς πά-
σχοντες από αυτό με σχετιζόμενη με CRPS μόνιμη 
δυστονία τουλάχιστον στο ένα άκρο και συγκρι-

νόμενη με τις σχετικές συχνότητες των 70 HLA- 
αλληλίων με μία συχνότητα σε περισσότερα από 
2.000 άτομα μη πάσχοντα από CRPS του ελέγχου 
(de Brooj AM και συν 2009). Το HLA-B62 και το 
HLA-DQ8 αλλήλια βρέθηκαν να έχουν σημαντική 
συσχέτιση με CRPS ακόμη και μετά διόρθωση για 
πολλαπλές συγκρίσεις.

Και άλλοι γενετικοί παράγοντες έχουν επίσης τε-
θεί υπό εξέταση. Ένα προαγωγό γονίδιο του πολυ-
μορφισμού του TNF-α στη θέση 308 διερευνήθηκε 
για συσχετισμό προς το CRPS HLA-DR13 (Vaneker 
M και συν 2002). Το γονίδιο TNF-2 είναι σημαντι-
κά πολύ περισσότερο πιθανό να υπάρχει σε ασθε-
νείς με CRPS στην οξεία θερμή φάση σε σχέση με 
τους υγιείς του ελέγχου. Το λειτουργικό αποτέλε-
σμα αυτών των αλληλίων συμβάλλει στη διασπορά 
μιας φλεγμονώδους αντίδρασης σε έξαρση και σε 
αυτούς τους ασθενείς (Vaneker M και συν 2002). 
Άλλο ερευνητικό έργο σχετιζόμενο με τον παρά-
γοντα της φλεγμονής εστιάζει στο γεγονός ότι το 
μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης συμβάλ-
λει στην αποδόμηση των προ ερεθισματογόνων 
νευροπεπτιδίων όπως είναι η βραδυκινίνη (Hühne 
K και συν 2004). Μία μικρή μελέτη σε ασθενείς με 
CRPS - I (n=14) διαπίστωσε ότι μία σημαντικά με-
γαλύτερη πιθανότητα πολυμορφισμού στο ιντρόνιο 
-16 του γονιδίου του μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειοτενσίνης σε σχέση προς τον γενικό πληθυ-
σμό (Kimura T και συν 2000). Αυτό το εύρημα είναι 
περίπλοκο δεδομένων των πρόσφατων ενδείξεων 
ότι η ταυτόχρονη χρήση αναστολέων του μετατρε-
πτικού ενζύμου κατά το χρόνο της κάκωσης αυ-
ξάνει σημαντικά τον κίνδυνο ανάπτυξης CRPS με 
δοσοεξαρτώμενο τρόπο (de Mos και συν 2009). 
Παρόλα αυτά , μία προσπάθεια να αναπαραχθεί η 
γενετική μελέτη επί του μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειοτενσίνης από άλλους ερευνητές προς απο-
κάλυψη γενετικής συσχέτισης μεταξύ CRPS και του 
πολυμορφισμού αυτού του γονιδίου δεν ήταν επι-
τυχής (Hühne K και συν 2004). 

Μπορεί να είναι σημαντικό να λάβει κανείς υπό-
ψη του επίσης την έκφραση των γονιδίων που δεν 
σχετίζονται προς τις φλεγμονώδεις αντιδράσεις,. 
Για παράδειγμα, μία προοπτικού χαρακτήρα μελέ-
τη έχει αναφέρει ότι οι απλότυποι που αντανακλά 
στην ποικιλότητα σε 8 πολυμορφισμούς σταγονί-
δια του β2-αδρενεργικών υποδοχέα σχετίζονται με 
κίνδυνο επιβραδυνόμενης ανάπτυξης άλγους κατά 
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την κροταφική άρθρωση (Diatchenko L και συν 
2006). Τέτοιοι πολυμορφισμοί των β2- αδρενεργι-
κών υποδοχέων διαδραματίζουν ρόλο στη ρύθμιση 
του αγγειακού τόνου και έτσι μπορεί να είναι σχε-
τική για την κατανόηση των αγγειοκινητικών χαρα-
κτηριστικών του CRPS (Brodde OE και Leineweber 
K 2005).

Ψυχολογικοί παράγοντες
	 Από ιστορική άποψη, η ακραία συναισθημα-

τική φόρτιση που επιδεικνύουν μερικοί ασθενείς με 
CRPS, η ασυνήθιστη φύση της συμπτωματολογίας 
του συνδρόμου δηλαδή άλγος με μη δερματοτο-
μική κατανομή και η μία αποσαφήνιση της παθο-
λογικής φυσιολογίας οδηγούν πολλούς ερευνητές 
στο να υποθέσουν ότι το σύνδρομο έχει αμιγώς 
ψυχογενή προέλευση. Αυτή η άποψη συνεχίζει να 
εκφέρεται από μερικούς ερευνητές (Brodde OE και 
Leineweber K 2005). Αν και το αμιγώς ψυχογε-
νές πρότυπο δεν υποστηρίζεται από τις ενδείξεις 
δηλαδή οι ψυχογενείς παράγοντες δεν είναι απα-
ραίτητη ως επαρκής προϋπόθεση προκειμένου να 
παραχθούν αντικειμενικά σημεία του CRPS, μία 
συμβολή των λειτουργικών συνδέσεων για την 
ανάπτυξή είναι θεωρητικά πιθανή.

	  Δεδομένων των άλλων ψυχολογικών μηχα-
νισμών που περιγράφηκαν σε αυτή την ανασκόπη-
ση, κάθε ψυχολογικός παράγοντας που σχετίζεται 
με αυξημένη έκκριση κατεχολαμινών θα μπορούσε 
δυνητικά να επιδεινώσει τα αγγειοκινητικά σημεία 
του CRPS, διαμέσου υπέρ ρυθμίσεις των αδρενερ-
γικών υποδοχέων ή απευθείας αύξησης της έντα-
σης του άλγους με χαρακτηριστικά CRPS διαμέσου 
της επίδρασης των αλλεργικών υποδοχέων σε μη 
αλγαισθητικές ίνες και με επιδείνωση του άλγους, 
η οποία από μόνη της Θα μπορούσε να συμβάλλει 
στη διατήρηση της κεντρικής ευαισθητοποίησης 
που σχετίζεται με το σύνδρομο. Οι ψυχολογικοί 
παράγοντες όπως είναι η συγκινησιακή ένταση 
(νευρικότητα, θυμός και κατάθλιψη) θα μπορούσαν 
να συσχετιστούν με αυξημένη κατεχολαμινεργική 
δραστηριότητα (Charney DS και συν 1990, Harden 
RN και συν 2004, Light KC και συν 1998) και με 
αυτό τον τρόπο θα μπορούσαν θεωρητικά να αλ-
ληλεπιδράσουν με τη γένεση του CRPS. Συμβατό 
με αυτή την υπόθεση είναι και το αποτέλεσμα μιας 
ημερολογιακής μελέτης που δείχνει ότι η αύξηση 
των επιπέδων κατάθλιψης είναι προγνωστικός 

παράγοντας μεγαλύτερης έντασης CRPS άλγους 
(Feldman SI και συν 1999) ενώ άλλες μελέτες 
υποδηλώνουν ότι τα αποτελέσματα της συγκινη-
σιακής έντασης είναι σημαντικά μεγαλύτερα σε 
ασθενείς με CRPS από ότι είμαι σε ασθενείς χωρίς 
CRPS (Bruehl S και συν 1996, Feldman SI και συν 
1999). Αν και αυτές οι μελέτες δεν προσεγγίζουν 
το ζήτημα τον κυκλοφορουμένων κατεχολαμινών 
άλλες μελέτες υποδεικνύουν ότι ο μεγαλύτερος 
βαθμός κατάθλιψης (Harden RN και συν 2004), και 
το στρες (Kaufmann I και συν 2007) σε ασθενείς 
με CRPS σχετίζονται με σημαντικά αυξημένα επί-
πεδα κυκλοφορουμένων κατεχολαμινών πράγμα 
που τελεί σε συμφωνία με αυτή την υπόθεση. 

Πιο πρόσφατες μελέτες υποδηλώνουν ότι οι 
αλληλεπιδράσεις μεταξύ ψυχολογικών και ανο-
σολογικών παραγόντων μπορεί επίσης να είναι 
σημαντικές προκειμένου να τύχουν προσοχής. 
Για παράδειγμα, εργαστηριακές μελέτες επί υγι-
ών ατόμων έχουν αποκάλυψη ότι η μεγαλύτερη 
ένταση του άλγους που σχετίζεται με ιδεασμό κα-
ταστροφής σχετίζεται με αύξηση της δραστηριό-
τητας προ φλεγμονωδών κυττοκινών σε επώδυνα 
ερεθίσματα (Edwards RR και συν 2008). Επιπλέον, 
σε ασθενείς με CRPS η ψυχογενής ένταση έχει δει-
χθεί ότι σχετίζεται με μεταβολές ξένα νοσολογική 
λειτουργία που θα μπορούσε να επιδράσει πάνω 
στην έκλυση φλεγμονωδών κυτοκινών που ειπώ-
θηκε ότι συμβάλλουν στο CRPS (Kaufmann I και 
συν 2007). 

Μία ανασκόπηση της βιβλιογραφίας που ανα-
φέρεται στην υφιστάμενη έρευνα που ασχολείται 
με το ρόλο που διαδραματίζουν οι ψυχολογικοί 
παράγοντες στο CRPS περιορίζεται σε αναφορά 
περιπτώσεων ή σε μη διασταυρούμενες συγκρίσεις 
μεταξύ ασθενών με CRPS και ασθενών με χρόνιο 
άλγος χωρίς CRPS (Bruehl S 2001). Αρκετές μελέ-
τες υποδηλώνουν ότι οι ασθενείς με CRPS μπορεί 
να είναι συγκινησιακά περισσότερο ευαισθητοποι-
ημένοι από τους ασθενείς χωρίς CRPS και χρόνιο 
άλγος (Bruehl S και συν 1996, Ciccone DS και συν 
1997, Geertzen JH και συν 1988, Hardy MA και 
Merritt WH 1988). αν και παρόμοιες μελέτες με 
αρνητικά ευρήματα έχουν δει Επίσης το φως της 
δημοσιότητας (DeGood DE και συν 1995, Haddox 
JD και συν 1988). Αυτά όλα αφήνουν ανοιχτή 
την πιθανότητα από τι τα θετικά ευρήματα αντα-
νακλούν προκαταλήψεις λόγω των προτύπων 
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κλινικής αναφοράς που σημαίνει ότι οι διαφορές 
μπορεί να προκύπτουν από άλγος που σχετίζεται 
με την εξειδίκευση της ερευνητικής ομάδας και 
για αυτό λαμβάνει μεγαλύτερη βαθμολόγηση από 
εκείνη του που σχετίζεται με το σύνδρομο. Ανεξάρ-
τητα από αυτά, οι διασταυρούμενες μελέτες δεν 
δείχνουν αιτιολογική σχέση. Η προοπτική του χα-
ρακτήρα μελέτες είναι απαραίτητες και μέχρι τώρα 
λίγες μελέτες με θέμα το CRPS αυτού του τύπου 
έχουν δει το φως της δημοσιότητας. Μία προοπτι-
κή που χαρακτήρα Μελέτη κατέδειξε ότι μεταξύ 
88 διαδοχικών ασθενών που παρακολουθήθηκαν 
αμέσως μετά τη θεραπεία ενός κατάγματος περι-
φερικού πέρατος της κερκίδας, οι 14 βίωσαν ση-
μαντική ψυχολογική επιβάρυνση από την αντιμε-
τώπιση των προβλημάτων της καθημερινής ζωής 
αλλά δεν εμφάνισαν CRPS και ένας ασθενής που 
ανέπτυξε το σύνδρομο δεν είχε εμφανίσει ψυχο-
λογικούς επιβαρυντικούς παράγοντες κινδύνου 
χωρίς τα προαναφερθέντα προβλήματα και μέσου 
επιπέδου συγκινησιακή ένταση (Dijkstra PU και 
συν 2007). Συνοπτικά, αν και υπάρχουν θεωρητι-
κές συνδέσεις και αυτά τα τελευταία ευρήματα που 
εκτέθηκαν προοπτικά υποδηλώνουν ότι οι ψυχο-
λογικοί παράγοντες δυνητικά επιδρούν στην ανά-
πτυξη του CRPS. Οι εμπειρικές δοκιμασίες ελέγχου 
αυτής της υπόθεσης έχουν αναδειχθεί επαρκώς 
για την κατάληξη της. Παρόλα αυτά, επιπρόσθετες 
προληπτικού χαρακτήρα δοκιμασίες πιθανή συμβο-
λής υποθετικών μηχανισμών ενίσχυσης του φαινο-
μένου της ανάπτυξης του CRPS απαιτούνται προς 
τούτο.

Ένα υποθετικό μοντέλο 
αλληλεπιδράσεις 
παθοφυσιολογικών των 
μηχανισμών στο CRPS

Αν και οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των μηχανι-
σμών που περιγράφηκαν σε αυτή την ανασκόπηση 
δεν έχουν υποστεί εμπειρική αξιολόγηση, υπάρ-
χουν πολυάριθμοι τρόποι με τους οποίους αυτές 
οι αλληλεπιδράσεις θα μπορούσαν να συμβαίνουν 
τουλάχιστον θεωρητικά (Bruehl S και συν 2003). 
Ένα υποθετικό μοντέλο απεικονίσεις της παθοφυ-
σιολογίας του CRPS βασιζόμενος στα διαθέσιμα 
δεδομένα συνοψίζεται στην εικόνα 1.

Εικόνα 1. Υποθετικό μοντέλο του αλληλοεπιδρώντος συ-
μπλέγματος στο CRPS που σχετίζεται με το γονίδιο το σχετιζό-

μενο με τη σύνθεση του πεπτιδίου II της καλσιτονίνης - της 
ιντερλευκίνης και του παράγοντες της νέκρωσης των όγκων 

- TNF. 

Η ιστική κάκωση σε ένα άκρο μπορεί να καταλή-
ξει σε ελάχιστη νευρική κάκωση, η οποία προκαλεί 
τοπική έκλυση προφλεγμονωδών κυτοκινών και 
νευροπεπτιδίων, τα οποία με τη σειρά τους προ-
καλούν σημεία φλεγμονής και αλγαισθητικής αντί-
δρασης. Η αντίδραση μπορεί να καταστεί έντονη 
σε άτομα που είναι επιρρεπή σε CRPS λόγω γενε-
τικής προδιάθεσης. Αυτή η νευρική κάκωση μπορεί 
επίσης να οδηγήσει σε ελάττωση της πυκνότητας 
των νευρικών ινών και αλλιώς της νεύρωσης των 
ιδρωτοποιών αδένων και των θυλάκων των τριχών 
της προσβεβλημένης περιοχής, με αποτέλεσμα τη 
δυνητική συμβολή σε αλλοιωμένη λειτουργία των 
ιδρωτοποιών και των σμηγματογόνων αδένων. 
Μετά την αρχική κάκωση, οι αλγαισθητικές ίνες 
της περιοχής ξεκινούν την έκφραση τις δράσεις 
αδρενεργικών υποδοχέων, μετά από την οποία και 
είπε ότι δράση του αισθητικού νευρικού συστήμα-
τος και των κυκλοφορούμενων κατεχολαμινών, οι 
οποίες σχετίζονται προς την συγκινησιακή ένταση 
μπορούν απευθείας να προκαλέσουν αλγαισθητική 
έκρηξη. Η ελάττωση της νεύρωσης από την πλευρά 
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του σωματοαισθητικού νευρικού συστήματος πα-
ράγει φαινόμενα αγγειοδιαστολής και διαταραχών 
της θερμορρύθμισης. Η ελάττωση της δράσης του 
σωματοαισθητικού νευρικού συστήματος επίσης 
συμβάλλει στην υπερ- ρύθμιση της ευαισθησίας 
των επιτόπιων αδρενεργικών υποδοχέων, οδηγώ-
ντας σε έξαρση της αγγειοσυσπαστικής ανταπόκρι-
σης στις προσβεβλημένες περιοχές σε παρουσία 
κυκλοφορούμενων κατεχολαμινών, Η προκύπτου-
σα ελάττωση της τοπικής αιματικής ροής μπορεί 
να διευκολύνει την τοπική συγκέντρωση προαλγαι-
σθητικών ουσιών προάγοντας την τοπική υπεραλ-
γησία και να συμβάλει στην τοπική υποξεία αλλά 
και σε τοπικές διαταραχές που οδηγούν με τη σει-
ρά τους οι τροφικές αλλοιώσεις του δέρματος και 
των ονύχων που σχετίζονται με το CRPS. Η διατα-
ραχή της προσαγωγού τροφοδότησης του άκρου 
μετά την κάκωση συμβάλλει σε πλαστικές παρα-
μορφώσεις του εγκεφάλου ειδικότερα της σωμα-
τοαισθητικής εκπροσώπησης της προσβεβλημένης 
περιοχής και στα μη δερματοτομικά αισθητικά συ-
μπτώματα στον εγκέφαλο. Αυτές οι αλλοιώσεις με 
τη σειρά τους σχετίζονται με διαταραχή της αφής 
και τα μη δερματοτομικά αισθητικά συμπτώματα. 
Αν και αυτό το διαδραστικό μοντέλο που περι-
γράφεται είναι υποθετικό, είναι συμβατό με τους 
γνωστούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς. Χρει-
άζονται προοπτικού χαρακτήρα μελέτες για τον 
έλεγχο αυτόν τον υποθετικών μηχανισμών με στό-
χο την κατανόηση παραγόντων που συμβάλλουν 
στην ανάπτυξη του CRPS στον άνθρωπο σε κλινικό 
επίπεδο μετά από οξείες κακώσεις.

Συμπεράσματα
Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί του CRPS 

φαίνεται ότι είναι πολυπαραγοντικοί όσον αφο-
ρά στη φύση τους. Αυτοί οι μηχανισμοί μπορεί να 
περιλαμβάνουν περιφερική και κεντρική ευαισθη-
τοποίηση, μεταβολή της συμπαθητικής και της κα-
τεχολαμινεργικής λειτουργικότητας, ελαττωμένη 
εκπροσώπηση του προσβεβλημένου άκρου στον 
σωματοαισθητικό φλοιό, γενετικούς παράγοντες 
και παθοφυσιολογικές αλληλεπιδράσεις. Ο βαθ-
μός, στον οποίο οι επιμέρους μηχανισμοί συμβάλ-
λουν στην ανάπτυξη του CRPS μπορεί να διαφέ-
ρουν από άτομο σε άτομο ακόμη και επί του ιδίου 
ασθενούς Σε διάφορες χρονικές στιγμές. Εάν οι 
παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ήταν με βεβαιότη-
τα γνωστοί αυτοί θα μπορούσαν να συνδεθούν σε 

εξειδικευμένα σημεία και συμπτώματα CRPS, τα 
οποία με τη σειρά τους θα μπορούσαν να κατα-
στούν κλινικοί δείκτες κάποιων από αυτούς τους 
μηχανισμούς. Μία καλά καθορισμένη άποψη για 
την παθολογική φυσιολογία θα πρέπει επίσης να 
επιτρέπει η χρησιμοποίηση διαγνωστικών δοκιμα-
σιών που είναι αρκετά ευαίσθητες και εξειδικευ-
μένες προκειμένου να καταστούν κλινικά χρήσιμες. 
Τελικά, τα αποτελέσματα της προσεκτικής κλινικής 
εξέτασης της διαγνωστικής προσέγγισης με ανά-
λογα πρωτόκολλα θα πρέπει να έχουν απευθείας 
επίδραση την κατανόηση των μηχανισμών που 
συμβάλλουν στο CRPS σε έναν δεδομένο ασθε-
νή και γιατί το σχεδιασμό θεραπευτικών πρωτο-
κόλλων που απευθύνονται στους υποκείμενους 
μηχανισμούς σε αυτό τον ασθενή. Επιπροσθέτως 
προς την διευκόλυνση μιας επαρκούς διάγνωσης 
και σχεδιασμού θεραπείας σε εδραιωμένες από 
διαγνωστική άποψη περιπτώσεις CRPS η οριστική 
γνώση της παθολογικής φυσιολογίας θα πρέπει 
επίσης να επιτρέπει καλύτερη ταυτοποίηση των 
παραγόντων του κινδύνου για την ανάπτυξη αυ-
τής της κατάστασης μετά από κακώσεις των ιστών. 
Αυτό με τη σειρά του θα μπορούσε δυνητικά να 
οδηγήσει σε παρεμβάσεις που ελαττώνουν τη συ-
χνότητα του CRPS μετά από κακώσεις πού είναι 
γνωστοί εκρηκτικοί μηχανισμοί όπως είναι κατάγ-
ματα από ολικές αρθροπλαστικές και λοιπά. Για 
αυτό το τύπο της κλινικής προόδου που πρέπει να 
επιτευχθεί, η μελλοντική έρευνα θα χρειαστεί την 
εξέταση μεγάλων δειγμάτων ασθενών με CRPS 
και με τη βοήθεια της προοπτικής μεθοδολογίας, 
η οποία μπορεί να διευκολύνει την ανάδειξη αιτι-
ολογικών συνδέσεων. Η θεραπεία που βασίζεται 
στην αντιμετώπιση των προκλητικών μηχανισμών 
έχει από καιρό αποτελέσει σκοπό στην αντιμετώπι-
ση του CRPS και η περαιτέρω βελτιώσεις στην κα-
τανόηση της παθολογικής φυσιολογίας του μπορεί 
από μόνη της να επιτρέψει την επίτευξη αυτού του 
σκοπού.
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Περίληψη
Τα συστήματα ταξινόμησης των καταγμάτων που χρησιμοποιού-
νται σήμερα πιο συχνά έχουν αναπτυχθεί ή επικυρωθεί από αυστη-
ρές επιστημονικές μεθόδους αξιολόγησης. Αυτή η μελέτη συζήτα 
την ταξινόμηση των καταγμάτων από μία επιδημιολογική και από 
μία προοπτική κλινικής λήψης αποφάσεων και προτείνει μία τυ-
ποποιημένη μεθοδολογικά θεωρία για την ανάπτυξή τους και την 
επιστημονική τους εγκυρότητα. Οι κατηγορίες ταξινόμησης είναι 
κλινικά σχετικές οντότητες Που χειρουργεί θα πρέπει να είναι ικα-
νοί να χρησιμοποιήσουν προκειμένου να θέσουν τη διάγνωση με 
επαρκή αξιοπιστία προκειμένου να περιορίσουν το φαινόμενο της 
πλημμελούς ταξινόμησης που σχετίζεται με θεραπευτικά σφάλμα-
τα. Η διαδικασία της εγκυρότητας θα πρέπει να προσεγγίζει την 
αξία των εξειδικευμένων κλινικών πληροφοριών δηλαδή η χρήση 
των ακτινογραφιών ή της αξονικής τομογραφίας προκειμένου να 
αυξηθεί η πιθανότητα να τεθεί η σωστή διάγνωση. Μία θεωρία 
επικύρωσης τριών φάσεων προτείνεται όπου: 

1.	 Οι κατηγορίες ταξινόμησης προσδιορίζονται και η διαδικα-
σία της ταξινόμησης διενεργείται με τη χρησιμοποίηση εξει-
δικευμένων διαγνωστικών εικόνων που αξιολογούνται από 
ειδικούς σε μία σειρά μελετών ομοφωνίας δηλαδή την αξιο-
πιστία, για την ακρίβεια και τις αναλογίες πιθανοτήτων 

2.	 Μία πολυκεντρική μελέτη συμφωνίας διενεργείται μεταξύ 
αντιπροσωπευτικών ομάδων μελλοντικών χρηστών της τα-
ξινόμησης και 

3.	 Η πρόταση ταξινόμησης εφαρμόζεται συμφραζόμενη με μία 
προοπτική κλινική μελέτη προκειμένου να προσεγγιστεί η 
κλινική της χρησιμότητα.

Μια θεωρία επικύρωσης 
της ταξινόμησης 

	 καταγμάτων
Ιτσόπουλος Η., Μπισχινιώτης Ι. Στ.
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A Concept for the Validation of Fracture 
Classifications
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Abstract
The fracture classification systems currently used most fre-
quently were not developed or validated by rigorous scientific 
evaluation methods. This paper discusses the classification of 
fractures from an epidemiological and clinical decision-making 
perspective and proposes a standardized methodological con-
cept for their development and scientific validation. Classifi-
cation categories are clinically relevant entities that surgeons 
should be able to use for diagnosis with sufficient confidence 
to limit misclassification and associated treatment errors. The 
process of validation should assess the value of specific clinical 
information (e.g., the use of radiographs or computed tomogra-
phy scans) in increasing the probability of a correct diagnosis. 
A 3-phase validation concept is proposed where: 1) classifica-
tion categories are defined and the classification process using 
specific diagnostic images is evaluated by experts in a series of 
agreement studies (reliability, accuracy, likelihood ratios); 2) a 
multicenter agreement study is conducted among a representa-
tive group of future users of the classification; and 3) the classi-
fication proposal is applied in the context of a prospective clini-
cal study to assess its clinical usefulness.
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Εισαγωγή 
Τόσο η εντόπιση όσο και η βαρύτητα μιας κά-

κωσης είναι αποφασιστικής σημασίας παράγοντες 
που επηρεάζουν τις επιλογές των χειρουργών 
όσον αφορά στη θεραπεία αλλά και το ανατομι-
κό και λειτουργικό αποτέλεσμα όσον αφορά στον 
ασθενή. Αυτοί οι παράγοντες θα πρέπει να τεκμη-
ριώνονται σε κάθε κλινική μελέτη για αξιολόγηση 
και εφόσον πρόκειται για θεραπευτική παρέμβαση 
για τη λήψη αποφάσεων θεραπείας. Μία πτυχή της 
κάκωσης που καταγράφεται πολύ συχνά τι είναι 
η περιγραφή και η συνακόλουθη ταξινόμηση της 
οστικής κάκωσης. Υπάρχουν πολυάριθμα συστή-
ματα ταξινόμησης που έχουν προταθεί από πολ-
λούς ορθοπαιδικούς (Rockwood J και συν 1996, 
Browner BD και συν 1998, Bernstein J και συν 
1997), αλλά μόνο ένας μικρός αριθμός από αυτές 
έχουν γίνει ευρέως αποδεκτές στην πράξη, όπως 
είναι εκείνη των Müller και της AO για τα μακρά 
οστά και της Orthopaedic Trauma Association 
(OTA) (Muller ME και συν 1990, Orthopaedic 
Trauma Association (OTA) 1996, Murphy WM και 
Lee D 2000).

Τα συστήματα ταξινόμησης έχουν πολλαπλή 
αποστολή. Θα πρέπει να διευκολύνουν στην επι-
κοινωνία μεταξύ των ιατρών και να συμβάλλουν 
στην τεκμηρίωση και στην έρευνα. Θα πρέπει επί-
σης να έχουν προγνωστική αξία για τους ασθενείς 
και να βοηθούν τους χειρούργους κατά το σχεδια-
σμό της θεραπευτικής αντιμετώπισης. Σύμφωνα με 
τον Müller ME «μία ταξινόμηση είναι χρήσιμη μόνο 
εάν λαμβάνει υπόψη τη βαρύτητα της οστικής βλά-
βης και χρησιμεύει ως βάση θεραπευτικής αντιμε-
τώπισης όπως και για την αξιολόγηση των αποτε-
λεσμάτων». Αν και είναι πιθανό ότι τα πιο συχνά 
χρησιμοποιούμενα συστήματα ταξινόμησης έχουν 
τα χαρακτηριστικά τους, αυτά καταγράφονται συ-
χνά λίγα είναι τα συστήματα ταξινόμησης κατά αρ-
μάτων που έχουν τύχει επικύρωσης πριν να γίνουν 
επίσημα αποδεκτά και προβεβλημένα (Lindsjø U 
1985, Garbuz DS και συν 2002, Ackerman C και 
συν 1986, Colton CL 1991, Burnstein AH 1993, 
Martin JS και Marsch JL 1997, Brady OH και συν 
2000). Για παράδειγμα, η ταξινόμηση κατά Neer 
αποδείχθηκε ότι έχει προγνωστική αξία όσον αφο-
ρά στην πρόγνωση της άσηπτης νέκρωσης της 
κεφαλής του βραχιονίου (Seemann WR και συν 
1986), με αυτό τον τρόπο τη σειρά χρησιμοποίηση 

τους από την ορθοπεδική θεραπευτική φροντίδα 
των καταγμάτων. Ωστόσο, επόμενες μελέτες κα-
τέγραψαν μία προβληματική διαπαρατηρησιακή 
αξιοπιστία αλλά και αμφιβολίες μεταξύ των εξε-
ταστών όσον αφορά προηγούμενες τοποθετήσεις 
τους πράγμα το οποίο σημαίνει ελαττωμένη αυτο-
παρατηρησιακή συνέπεια (Sidor ML και συν 1993, 
Siebenrock KA και Gerber C 1993, Brien H και συν 
1995, Bernstein J και συν 1996), όσον αφορά στην 
αναγκαιότητα λήψης αποφάσεων, ταξινόμηση χα-
μηλού κύρους θα αποτελέσει παράγοντα «μερο-
ληπτικής» προγνώσεις των θεραπευτικών αποτε-
λεσμάτων σε ασθενείς και η χρησιμοποίησή τους 
μπορεί να οδηγήσει σε καταστροφή εάν μία επιθε-
τική θεραπευτική αντιμετώπιση επιλέγει για έναν 
ασθενή, του οποίου το πρόβλημα ταξινομείται σε 
μία βαριά θεραπευτική κατηγορία. Κατά την πορεία 
της επιστημονικής κλινικής έρευνας, οι ταξινομή-
σεις περιορισμένου κύρους, κάμνουν τη σύγκριση 
των ασθενών μεταξύ των θεραπευτικών ομάδων 
δυσχερή. Έτσι, είναι σημαντικό να κριθεί εάν η δια-
δικασία της ταξινόμησης» μέτρα ότι εμείς θέλουμε 
να μετρήσουμε και πόσο καλά γίνεται αυτό» (Bland 
JM και Alman DG 2002) πριν αυτό να γίνει ευρέως 
αποδεκτό στην κλινική πράξη. Από αυτή την άπο-
ψη υπάρχουν δύο σημαντικά εμπόδια τα οποία θα 
πρέπει να αντιμετωπιστούν. Το πρώτο είναι ότι τα 
συστήματα ταξινόμησης συχνά μετατρέπουν συνε-
χείς μεταβλητές σε κατηγορικές. Για παράδειγμα, η 
λοξότητα ενός κατάγματα της διάφυσης ελαττώ-
νεται σε μία διχοτομική μεταβλητή (≤30ο έναντι > 
30ο) κατά την ταξινόμηση των Müller ME και συν 
για τα μακρά οστά (Müller ME και συν 1990). Το 
δεύτερο εμπόδιο είναι ότι οι διαγνώσεις που προ-
κύπτουν από τις ταξινομήσεις τυπικά βασίζονται 
σε προσέγγιση επί των ακτινογραφιών ή άλλων 
ατελών διαγνωστικών τεχνικών (Martin J και συν 
2000). Ο αντικειμενικός σκοπός αυτού του άρθρου 
είναι η ανασκόπηση μερικών ζητημάτων μεθοδο-
λογίας που σχετίζονται με το σκοπό και την ποιό-
τητα ταξινόμησης των καταγμάτων και να προτεί-
νει μία δομημένη προσέγγιση για την μελλοντική 
ανάπτυξη και επικύρωση συστημάτων ταξινόμησης 
προς χρήση από τους ορθοπαιδικούς.

Ταξινόμηση των καταγμάτων - μία 
διαγνωστική διαδικασία

Η ταξινόμηση ενός κατάγματος αποτελεί ισο-
δύναμο της πραγματοποίησης μιας διάγνωσης. 
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Θα πρέπει να παρέχεται λίγη ώρα προκειμένου να 
βοηθήσουν στην κατανόηση των ζητημάτων που 
ανακύπτουν. Προκειμένου να καταδειχθούν αυτά, 
μπορούμε να θεωρήσουμε ότι ένας ασθενής με 
κάταγμα του ισχίου εισάγεται σε μία κλινική. Κατά 
την κλινική εξέταση εγείρονται υπόνοιες για ύπαρ-
ξη κατάγματος του αυχένα του μηριαίου. 

Σύστημα ταξινόμησης: Είναι το σύνολο των 
κατηγοριών των καταγμάτων και των ανατομικών 
σχηματισμών προκειμένου να επιτευχθεί Η διάγνω-
ση που έχει σημασία για την περαιτέρω πορεία. Για 
παράδειγμα, μία ευρέως γνωστή ταξινόμηση των 
καταγμάτων του αυχένα του μηριαίου είναι η τα-
ξινόμηση κατά Garden (Garden RS 1961). Η ταξι-
νόμηση των καταγμάτων του αυχένα του μηριαίου 
ως «παρεκτοπισμένων» ή «μη παρεκτοπισμένων» 
αποτελεί μία σημαντική διαγνωστική διαδικασία 
λόγω του ότι επηρεάζει την πορεία της θεραπείας 
(Thomsen NO και συν 1996, Eliasson P και συν 
1998, Cree M και συν 2002). Ένα άλλο σύστημα 
ταξινόμησης που θεωρεί σταθερά και ασταθή τα 
κατάγματα του αυχένα του μηριαίου έχει προταθεί 
προσφάτως (Beimers L και συν 2002). 

Πραγματική κατάσταση του κατάγματος: Η 
κατηγορία, στην οποία πραγματικά εμπίπτει ένα κά-
ταγμα. Ας υποθέσουμε ότι το κάταγμα του ισχίου του 
ασθενή μας είναι πραγματικά παρεκτοπισμένο και ότι 
εμείς θέλουμε να γνωρίζουμε ότι αλήθεια ή τουλάχι-
στον να είμαστε πολύ πεπεισμένη προς τούτο.

Διαδικασία ταξινόμησης η βαθμολόγησης: 
Είναι η κατηγορία στην οποία ένα κάταγμα κατανέ-
μεται ή διαγιγνώσκεται από έναν εξεταστή δηλαδή 
ένα χειρουργό. Εάν διαγνωστεί ένα παρεκτοπισμέ-
νο κάταγμα του αυχένα, αυτή η διάγνωση της τα-
ξινόμησης θα πρέπει να είναι σε συμφωνία με την 
αλήθεια. Ωστόσο, μία πλημμελής ταξινόμηση μπο-
ρεί να προκύψει αν διαγνωστεί πλημμελώς ένα μη 
παρεκτοπισμένο κάταγμα. 

Διαδικασία ταξινόμησης: Η διαδικασία, με 
την οποία οι χειρουργοί κατανέμουν τα κατάγ-
ματα στις αντίστοιχες κατηγορίες. Αυτή η διαδι-
κασία μπορεί να γίνει κατανοητή ως διαγνωστική 
δοκιμασία. Μπορεί να περιγράφει με όρους πολ-
λών συστατικών, όπως ο τύπος, η ποιότητα των 
διαγνωστικών μεθόδων που χρησιμοποιούνται, ο 
χρόνος της ταξινόμησης, ο τύπος και η εκπαίδευ-
ση των εξεταστών, ένα πιθανό εργαλείο που μπο-

ρεί να χρησιμοποιηθεί όπως παραδείγματος χάρη 
ιδιαίτερο λογισμικό, και ο διαγνωστικός κανόνας 
δηλαδή απλή ή η συλλογική διάγνωση (πίνακας 1). 
Για παράδειγμα, η διαδικασία της ταξινόμησης των 
καταγμάτων του αυχένα του μηριαίου περιλαμβά-
νει την εξέταση με τυπικές πρόσθιο πίστης και πλα-
γιές προβολές, όπως και με τη βοήθεια αξονικής 
τομογραφίας μπορεί να εξεταστούν οι εικόνες από 
μόνες τους ή να προσφύγει κάποιος τις συμβουλές 
ενός άλλου χειρουργού ή ενός ακτινολόγου. 

Η χρυσή σταθερά της διαδικασίας ταξινό-
μησης και διάγνωσης: Ο όρος χρυσή σταθερά 
αποτελεί μία αργκώ περιγραφής μιας μεθόδου, 
που είναι ευρέως αποδεκτή ως ή καλύτερη δια-
θέσιμη. Συνθήκες εφαρμογής Συστημάτων ταξι-
νόμησης, και της ταξινόμησης είναι η κατηγορία 
του κατάγματος στην οποία κατανέμεται αυτό με 
βάση τη χρήση σταθερά της διαδικασίας. Η χρυσή 
σταθερά της διάγνωσης της ταξινόμησης συνήθως 
σχετίζεται σε μεγάλο βαθμό αλλά όχι απαραίτητα 
με τελειότητα. Έτσι, παρόμοια ή πολύ πλησίον στην 
πραγματική κατάσταση. Ωστόσο, εάν ταξινομείται 
ένα κάταγμα του ισχίου μετά από μελέτη όλων των 
κλινικών πληροφοριών περιλαμβανομένης και της 
εγχειρητικής εικόνας, η προκύπτουσα διάγνωση 
μπορεί να είναι η εγγύτερη προς την πραγματικό-
τητα. Οι αντίστοιχες κωδικοποιήσεις θα πρέπει να 
θεωρούνται ως η χρυσή σταθερά της ταξινόμησης.

Αναφορά στην τυποποιημένη διαγνωστι-
κή διαδικασία και στη διάγνωση: εφαρμογή 
της χρυσής σταθεράς της διαδικασίας ταξινόμη-
σης προκειμένου να τεθεί η καλύτερη διάγνωση 
μπορεί να μην είναι πιθανή λόγω του ότι μπορεί 
να είναι πολύ επιθετική ή αντιδεοντολογική ή να 
μην παρέχεται επαρκής χρόνος προς τούτο, όπως 
όταν απαιτείται χειρουργική διερεύνηση. Όπως 
συνιστούν οι Knottnerus JA και Muris JW 2003) 
θα χρησιμοποιηθεί ο όρος αναφερόμενη σταθερά 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί αντί του όρου χρήσης 
σταθερά να περιλάβει αυτήν την αδυναμία.

Η αξία του συστήματος ταξινόμησης πρώτα και 
κύρια σχετίζεται προς την κλινική του σημασία, 
όσον αφορά στην πρόγνωση ή/και στη διαδικασία 
λήψης απόφασης. Αλλά πριν ένα τέτοιο σύστημα 
μπορεί να μελετηθεί και να εφαρμοστεί στην κλι-
νική πράξη, να οριστεί μία διαδικασία ταξινόμησης 
η οποία οδηγεί στη διάγνωση της ταξινόμησης με 
επαρκή ακρίβεια. Θα μπορούσε η ταξινόμηση ενός 
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κατάγματος του αυχένα του μηριαίου μη παρεκτο-
πισμένο ή παρεκτοπισμένο να θεωρηθεί χρήσιμη 
εάν έχει 20% δυνατότητα διάγνωσης ενός πραγ-
ματικά φωτισμένου κατάγματος; τα αποκόλλη-
σαν για τους ασθένειες μπορεί να είναι σημαντικά 
λόγω του ότι χειρουργήσει να αντιμετωπίζουν μη 
παρεκτοπισμένα κατάγματα με εσωτερική οστεο-
σύνθεση ενώ τα παρεκτοπισμένα αντιμετωπίζονται 
με αρθροπλαστική (Bhandari M και συν 2003). Ας 
υποθέσουμε ότι αυτό θα μπορούσε να συμβεί σε 
σας. Με ένα κάταγμα του ισχίου εμφανίζεται στο 
τμήμα επειγόντων, σε θέση να προσδιορίσετε τον 
πιο πιθανό τύπο κατάγματος από την κλινική εξέ-
ταση και την εμπειρία, αλλά αυτό θα πρέπει να 
διενεργείται με μεγάλη εμπιστευτικότητα, προλη-
πτική δοκιμασία της πιθανότητας της διαρροής. 
Μπορεί να μη θεωρείται επαρκής για να γίνει ο 
τελικός προσδιορισμός της ταξινόμησης της διά-
γνωσης τι είναι απαραίτητη προ της αποφάσεως 
για τη θεραπευτική αντιμετώπιση. Για παράδειγ-
μα, σίγουρος για τη διάγνωση που θέτει προκει-
μένου να προβεί σε επιλογή θεραπείας. Η διενέρ-
γεια των διαγνωστικών δοκιμασιών, όπως είναι η 
λήψη ακτινογραφιών ή/και αξονικής τομογραφίας, 
κλινική πληροφόρηση, είναι η μετά τη δοκιμασία 
πιθανότητα. Κατά τη δοκιμασία αυτή, η προηγού-
μενη πιθανότητα θα μπορεί να είναι πολύ μικρή 
και η ποιότητα της δοκιμασίας που χρησιμοποιείται 
εν προκειμένω η απεικονιστική μελέτη εξαρτάται 
από την ικανότητα της να αυξάνει την πιθανότητα 
ως προς τη διάγνωση σε ένα επίπεδο που να επι-
τρέπει την εφαρμογή θεραπευτικών αποφάσεων 
να γίνουν με αξιοπιστία. Αυτή η ικανότητα επηρε-
άζεται από πολλούς παράγοντες, η ποιότητα των 
απεικονιστικών μεθόδων που χρησιμοποιούνται 
καθώς και εμπειρία που εξετάζονται ως είτε αυτός 
είναι χειρουργός είτε είναι ακτινολόγος και λοιπά 
και πιστεύουμε ότι αυτή η προσέγγιση εκπρόσωποι 
ένα σημαντικό στοιχείο της επικύρωσης της ταξι-
νόμησης. Συνακόλουθα , η ταξινόμηση, θα πρέπει 
να εγκαθιδρύονται ειδικοί κανόνες ή/και κατευθυ-
ντήριες οδηγίες που να περιγράφουν τη διαδικασία 
της ταξινόμησης προκειμένου να περιοριστεί η δι-
ακύμανση και η ανακρίβεια κατά την διάγνωση της 
ταξινόμησης.

Προτεινόμενη διαδικασία 
επικύρωσης

Προτείνεται μία διαδικασία τριών φάσεων που 

θα μπορούσε να ακολουθηθεί διαδοχικά μία ταξι-
νόμηση έγκυρη (εικόνα 1). 

Εικόνα 1. Έρευνα και φάσεις ανάπτυξης για την επικύρωση 
των συστημάτων ταξινόμησης των καταγμάτων.

Φάσης 1 μελέτη: Ανάπτυξη η αναθεώρηση 
των συστημάτων ταξινόμησης με κλινικούς 
ειδικούς

Οι μελέτες της φάσης 1 διεξάγονται καλύτερα 
από κλινικούς εξειδικευμένους στο θέμα προκειμέ-
νου να αναπτύξουν ή να αναθεωρήσουν συστήμα-
τα ταξινόμησης. Οι προτάσεις ταξινόμησης θα πρέ-
πει να βασίζονται σε εκτεταμένη ανασκόπηση της 
βιβλιογραφίας και σε κλινική εμπειρία. Θα μπορού-
σαν σε μεγάλο βαθμό να βασίζονται σε υπάρχοντα 
συστήματα που κάποιος επιθυμεί την επικύρωση 
τους. Η αντιμετώπιση και η συνοχή θα πρέπει να 
κυριαρχούν. Οι εξειδικευμένοι κλινικοί θα πρέπει 
να έχουν μία σαφή και χωρίς αμφιβολίες περιγρα-
φή των κατηγοριών μιας ταξινόμησης, καθώς και 
εξειδικευμένα ζητήματα που μπορούν να μελετη-
θούν εξατομικευμένα.. πριν από την ενσωμάτωση 
τους μέσα στην πρόταση ταξινόμησης. Ιδεωδώς, 
γίνεται μία υπόθεση όσον αφορά στο πώς οι κα-
τηγορίες της ταξινόμησης θα πρέπει να σχετίζονται 
προκύπτοντα αποτελέσματα ενός ασθενούς και 
πως αυτές συμβάλλουν στον σχεδιασμό της θερα-
πευτικής αντιμετώπισης που επίσης θα πρέπει να 
τυποποιείται, όπως απαιτείται για το σχεδιασμό 
των κλινικών μελετών φάσης 3.

Πριν να μπορέσει να χρησιμοποιηθεί ένα σύστη-
μα ταξινόμησης στην πράξη ή σε κλινικές μελέτες, 
είναι αποφασιστικής σημασίας να προσδιοριστεί 
και να προσεγγιστεί η διαδικασία της ταξινόμησης 
(πίνακας 1). Αυτή συνήθως περιλαμβάνει τη χρήση 
των απεικονιστικών μεθόδων δηλαδή η αξονική 
τομογραφία ή/και ακτινογραφίες συνδυαζόμενες 
με σαφείς κατευθυντήριες οδηγίες για την εξέτα-
ση τους. Η πιο κατάλληλη διαδικασία ταξινόμησης 
επιτρέπει η διάγνωση του κατάγματος με ένα απο-
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δεκτό επίπεδο ακριβείας δεδομένης κλινικής συν-
θήκης χρησιμοποίησης περιλαμβανομένων ζητημά-
των δεοντολογίας και κόστους. Αυτά μπορούν να 
προσεγγιστούν σε ένα επίπεδο παρατήρησης που 
απαιτεί τη συμφωνία πολλών εξεταστών.

Οι πιλοτικές μελέτες συμφωνίας, οι οποίες προ-
σεγγίζουν τόσο την αξιοπιστία όσο και την ακρί-
βεια θα πρέπει να γίνονται σε μία πρώιμη φάση 
κατά την διαδικασία ανάπτυξης μιας ταξινόμησης 
με ένα περιορισμένο αριθμό περιπτώσεων και εξε-
ταστών (συνήθως μόνον οι εξειδικευμένοι), έτσι 
ώστε οι παράγοντες που σχετίζονται με φτωχή αξι-
οπιστία και ακρίβεια να μπορούν αμέσως να ταυ-
τοποιηθούν έτσι ώστε η προτεινόμενη ταξινόμηση 
να μπορεί τροποποιηθεί αναλόγως. Οι περισσότε-
ρες και πιο συνηθισμένες αιτίες ασυμφωνίας με-
ταξύ χειρουργών σχετίζονται με τους ίδιους τους 
χειρούργους, τα κλινικά δεδομένα που χρησιμο-
ποιούνται για την μετατροπή ανάμεσα στις ταξινο-
μητικές κατηγορίες και στην μετατροπή της διαδι-
κασίας αφ’ εαυτής (Garbuz DS και συν 2002). Οι 
προτάσεις αναθεώρησης θα πρέπει να ελέγχονται 
ξανά με παρόμοια πιλοτική μελέτη συμφωνίας μέ-
χρι οι ειδικοί να εμπιστεύονται εκείνη την τελική 
πρόταση που θα μπορούσε να ελήφθη σε μία ευ-
ρύτερη κλίμακα. Τα πιλοτικά συμφωνίας θα πρέπει 
δείχνω εκείνη την πρόταση που είναι πιθανό να εί-
ναι αξιόπιστη και ακριβής αρκετά στην καθημερινή 
πρακτική. Με αυτά τα δεδομένα δοκιμάζονται τους 
κινδύνους υψηλότερων δαπανών που σχετίζονται 
με μεγαλύτερες πολυκεντρικές μελέτες συμφωνί-
ας κάτω από πραγματικές συνθήκες (όπως κατά τη 
φάση 2). Μία τέτοια διαδικασία αξιολόγησης όπως 
αυτή που προβλέπεται από τη φάση 1 έχει τελευ-
ταία συμπληρωθεί προκειμένου για στην ταξινόμη-
ση καταγμάτων μακρών οστών σε παιδιά μετά μία 
περίοδο διετίας (Audige L και συν 2004), μετά από 
σειρές 4 συνεδριών ταξινόμησης που διεξήχθησαν 
σε μια περίοδο 2 ετών. Οι εξειδικευμένοι ιατροί 
που ενεπλάκησαν αναγνώρισαν ότι αυτή η διαδι-
κασία θα μπορούσε να οδηγήσει σε μία πρόταση 
ταξινόμησης με περισσότερο κλινικά συναφείς κα-
τηγορίες, σαφέστερους ορισμούς των κατηγοριών 
αυτών και καλά προσδιορισμένη διαδικασία ταξι-
νόμησης.

Υπάρχουν σύστημα ταξινόμησης έχει απαιτεί 
επικύρωση, οι ερευνητές θα πρέπει να εκκινήσουν 
την διαδικασία τις φάσεις ένα της Μελέτης και να 

θεωρήσουν ότι το σύστημα ταξινόμησης βρίσκε-
ται εσένα σημείο έναρξης. Χρειάζονται ειδική για 
να προσδιορίσουν τη διαδικασία της ταξινόμησης 
και επιλεκτικές μελέτες συμφωνίας οι οποίες θα 
βοηθήσουν αυτούς να τακτοποιήσουν τις περιο-
χές προς βελτίωση. Η δική μας τρέχουσα εμπειρία 
είναι ότι τα αποτελέσματα που λαμβάνονται από 
την πρώτη πιλοτική Μελέτη είναι λιγότερο πιθανό 
να είναι πλήρως αποδεκτά αλλά έχουν την ισχύ να 
καθοδηγήσουν καταλλήλως τις σχετικές με τη βελ-
τίωσή τους μεταβολές.

Φάσης 2 μελέτη: πολυκεντρική μελέτη 
συμφωνίας στην κλινική πράξη με 
πραγματικές συνθήκες. 

Κατά την φάση 2, μία πολυκεντρική μελέτη συμ-
φωνίας θα πρέπει να εφαρμόζεται με πραγματικές 
συνθήκες με τη χρησιμοποίηση μεγαλύτερων αριθ-
μών αντιπροσωπευτικών περιπτώσεων και βαθμο-
λογητές με ποικίλα επίπεδα πείρας. Πραγματικές 
συνθήκες σημαίνει ότι η αξιοπιστία και η ακρίβεια 
του συστήματος ταξινόμησης διενεργείται όσο πιο 
κοντά είναι δυνατόν στις συνθήκες της πραγματι-
κής καθημερινής κλινικές ρουτίνας, αντί για πιλοτι-
κά πειράματα που αφορούν μόνο εξειδικευμένους 
κλινικούς γιατρούς. Οι μεταβολές που απαιτούνται 
προς βελτίωση του συστήματος ταξινόμησης δεν 
θα πρέπει να αποκλείονται σε αυτή τη φάση, κα-
θώς η διαδικασία πρέπει να παραμείνει εύκαμπτη. 
Ανάλογα με την έκταση των μεταβολών που επι-
φέρονται, κάθε μέρος του συστήματος ταξινόμη-
σης και/ή διαδικασία θα πρέπει να προσεγγίζεται 
εκπνέω διαμέσου μελετών πιλοτικής συμφωνίας 
όπως και στη φάση 1.

Θεωρούμε ότι αυτή η φάση της μελέτης είναι 
σημαντική Επειδή οι εξειδικευμένοι γιατροί μπο-
ρούν να παραγάγουν εξαιρετικά αποτελέσμα-
τα μετά από σειρές αξιολογήσεων. Αν και πολλά 
υποσχόμενες, αυτές οι μελέτες θα πρέπει να πι-
στοποιούνται σε ευρύτερο κοινωνικό περιβάλλον 
προκειμένου να αυξηθεί η γενίκευση τους προς το 
σύνολο της κοινότητας των χειρουργών. Πρακτικά, 
αυτή είναι η βελτιώνει την ταξινόμηση των καταγ-
μάτων από διαγνωστικές εικόνες, όπως κάνουν οι 
μελέτες πιλοτικής συμφωνίας στη φάση 1. 

Κατά τη διεξαγωγή μελετών συμφωνίας, θα 
πρέπει να γίνεται μία επίκριση για το αν τα απο-
τελέσματα είναι αποδεκτά έτσι ώστε η διαδικασία 
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της επικύρωσης να μπορεί να κινηθεί στην επόμενη 
φάση. Αυτή η επίκριση θα πρέπει να γίνεται πάνω 
στη βάση υπολογισμών της ακρίβειας της ταξινό-
μησης και όχι μόνο επάνω σε παραμέτρους αξιο-
πιστίας όπως είναι ο συντελεστής κ (Audige L και 
συν 2004). Το τι είναι αποδεκτό θα πρέπει να απο-
φασίζεται ειδικά για κάθε ταξινόμηση, καθώς μερι-
κές ταξινομητικές κατηγορίες μπορώ να έχω μεγα-
λύτερη κλινική σημασία από ότι άλλες. πρακτικές, 
η διαδικασία επικύρωσης θα πρέπει να προσπαθεί 
να μετρήσει την έκταση στην οποία η διαγνωστική 
απεικονιστική τεχνική που χρησιμοποιείται μπορεί 
να αυξήσει την εμπιστοσύνη του ότι η διάγνωση 
είναι ορθή. Αυτή η αξιολόγηση θα πρέπει να εφαρ-
μόζεται πριν από κάθε τι που μπορεί να ειπωθεί 
γύρω από την κλινική χρησιμότητα της ταξινόμη-
σης.

Φάσης 3 μελέτη: Προοπτικού χαρακτήρα 
κλινική μελέτη παρατήρησης. 

Όταν το σύστημα ταξινόμησης έχει καθοριστεί 
και η διαδικασία ταξινόμησης έχει αξιολογηθεί, θα 
πρέπει να διενεργούνται κλινικές μελέτες για την 
προσέγγιση της κλινικής σημασίας και της χρησι-
μότητας των κατηγοριών που προβλέπει ταξινομή-
ση. Κατά τη φάση 3, το προτεινόμενο σύστημα τα-
ξινομήσεις μπορεί να εφαρμοστεί στην καθημερινή 
πράξη και να προσεγγιστεί σε συνθήκες προοπτικού 
χαρακτήρα κλινικών μελετών προκειμένου να διε-
ρευνηθεί κατά ποσόν αυτό σχετίζεται με θεραπευ-
τικά αποτελέσματα των ασθενών δεδομένων των 
αρκετών σεναρίων θεραπευτικής αντιμετώπισης 
(ζήτημα οργανικής επικύρωσης). Αρκετές μελέτες 
έχουν διενεργηθεί για την πιστοποίηση της προ-
γνωστική σε αξίας του συστήματος ταξινόμησης 
Muller-AO για τα μακρά οστά ή του συστήματος 
AO/OTA (Johner R και Wruhs O 1983, Chapman 
CB και συν 2003, Swiontkowski MF και συν 2004). 
Οι συγγραφείς αυτοί κατέδειξαν ότι η προγνωστι-
κή αξία των ταξινομητικών κατηγοριών εξαρτάται 
από τα στοχοποιεί μένα αποτελέσματα και από το 
ότι οι παράγοντες που επηρεάζουν αυτά τα αποτε-
λέσματα είναι πιθανόν να είναι πολλαπλοί και αλ-
ληλοσχετιζόμενοι. Οι Bhandari και συν (Bhandari 
M και συν 2003) κατέδειξαν ότι τα εγκάρσια, 
καλό λοξά και τα τμηματικά κατάγματα της διά-
φυσης της Κλίνης που αντιμετωπίζονται με ενδο-
μυελικό ήλο είχαν σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο 
επανεκκινήσεις από ότι τα σπειροειδή κατάγματα 

αλλά μόνο τα εγκάρσια κατάγματα εμφανίζονται 
να έχουν προγνωστική αξία όταν άλλοι παράγο-
ντες όπως «ανοιχτές έναντι κλειστών κακώσεων» 
και «παρουσία φλοιώδους επαφής μικρότερης του 
50%» που παρατηρήθηκαν κατά τη διάρκεια της 
ανάλυσης. Έτσι, η έγκυρες ταξινομητικές κατηγορί-
ες θα πρέπει να προσεγγίζονται μεμονωμένα με τη 
βοήθεια στατιστικής ανάλυσης της διασποράς. Μία 
πολυπαραγοντική προσέγγιση είναι απαραίτητη και 
η δυνατότητα περιοριστικών παραγόντων θα πρέ-
πει να διερευνάται με προσοχή. 

Στη φάση αυτή, μία μεγάλη μελέτη παρατή-
ρησης θα πρέπει να διενεργείται με ακριβή κατα-
γραφή των πιο ελληνικά συναφών αποτελεσμά-
των και τους αντίστοιχους γνωστούς ή υπόπτους 
προγνωστικούς παράγοντες περιλαμβανομένων 
και των θεραπευτικών επιλογών. Αυτό το σχέδιο 
Μελέτης επιτρέπει την προσέγγιση της προγνωστι-
κής αξίας της ταξινόμησης ενώ λαμβάνει υπόψη 
την επίδραση των άλλων γνωστών προγνωστικών 
παραγόντων. Χρειάζονται ερευνητές προκειμένου 
να προσδιορίσουν όσο το δυνατόν με μεγαλύτερη 
ακρίβεια την πραγματική κατάσταση των καταγμά-
των που προσεγγίζονται χρησιμοποιώντας όλο το 
διαθέσιμο κλινικό υλικό όπως υπομνήσθηκε νωρί-
τερα, αυτή η τελική φάση είναι πιθανώς και η πιο 
δύσκολη από όλες, λόγω του ότι η προγνωστική 
πληροφόρηση ποικίλει ανάλογα με τη θεραπεία 
που εφαρμόζεται και η θεραπευτική αντιμετώπιση 
θα μεταβληθεί με την πάροδο του χρόνου. Η συ-
νεχιζόμενη παρατήρηση βάσεων δεδομένων παρα-
τήρησης που βασίζονται σε τύπος καταγραφής θα 
πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψη. 

Συμπέρασμα 
Σε αυτή την εργασία, ανασκόπηση με μεθοδολο-

γικά ζητήματα που σχετίζονται με την ταξινόμηση 
των καταγμάτων και αρκετά κριτήρια εγκυρότητας 
τα οποία θα πρέπει να αναζητούνται. Χρειάζο-
νται μεθοδολογικές σταθερές και έτσι καθίσταται 
εμπειρική η έρευνα προς ταυτοποίηση σημαντι-
κών μεθοδολογικό ζητημάτων. Προτείνουμε μία 
προσέγγιση σε τρεις φάσεις για την ανάπτυξη και 
επικύρωση συστημάτων ταξινόμησης καταγμάτων. 
Εάν αυτά γίνουν αποδεκτά, αυτή η διαδικασία θα 
πρέπει να περιορίζει την παραγωγή αχρήστων και 
Συστημάτων με μικρή αποδοχή και να συμβάλει 
στη δημιουργία μιας γενικής συναντίληψης για την 
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ταξινόμηση καταγμάτων στην Ορθοπαιδική. Συνι-
στούμε ότι η μία φάση θα πρέπει να συμπληρώ-
νεται πριν αρχίσει η επόμενη έτσι ώστε η προσαρ-
μογή σε απαιτούμενες αλλαγές να παραμείνει προ 
της προώθησης του τελικού συστήματος ταξινόμη-
σης. Οι προτεινόμενες αναθεωρήσεις στις υπάρ-
χουσες ταξινομήσεις θα πρέπει να ακολουθούν την 

ίδια οδό αξιολόγησης. Η απόφαση για μετακίνηση 
στην επόμενη φάση μπορεί να γίνεται μετά την αξι-
ολόγηση των αποτελεσμάτων με χρησιμοποίηση 
αντικειμενικών κριτηρίων. Αυτή η προσέγγιση θα 
επιτρέψει την αξιολόγηση του εάν μία διαδικασία 
ταξινόμησης μέτρα αυτό που εμείς θέλουμε να με-
τρήσουμε και πόσο καλά γίνεται αυτό.
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Περίληψη
Παρουσιάζονται 17 ασθενείς με ακτινολογική ένδειξη κάκωσης 
της κλείδας, και των πλευρών από πρόσκρουση του πλάγιου που 
ασκήθηκε στην έξω επιφάνεια του ώμου. Η μελέτη περιλάμβανε 
13 άνδρες και 4 γυναίκες, ηλικίας από 18 έως 83 έτη (κατά μέσο 
όρο 45 έτη). Οι περισσότερες κακώσεις οφείλονταν σε πτώσεις 
από ύψος ή σε ατυχήματα με μηχανοκίνητα οχήματα. Η ανάλυ-
ση αυτών των περιπτώσεων υποβάλλει την εμβιομηχανική υπό-
θεση της εκ των έξω πρόσκρουσης σε σχέση προς τη μεταφορά 
των καταπονήσεων προς τα στοιχεία της ωμικής ζώνης. Σύμφωνα 
με αυτή την υπόθεση ακολουθώντας δύο οδούς, εκ του πλαγίου 
στην έξω επιφάνεια του ώμου μεταδίδεται από έξω προς τα μέσα 
ακολουθώντας δύο οδούς. Η πρόσθια και οπίσθια οδός μεταδί-
δουν την καταπόνηση εντός της γληνοβραχιόνιας άρθρωσης, στην 
ωμοπλάτη και στην ωμοθωρακική άρθρωση. Μεγαλύτερες κατα-
πονήσεις απαιτούνται για τη διακοπή της συνέχειας του πρόσθιου 
και του οπίσθιου τόξου της ωμικής ζώνης. Όταν και οι δύο αυτοί 
σχηματισμοί υφίστανται διακοπή της συνέχειάς τους είναι δυνατό 
να παρατηρηθούν επιπλέον κακώσεις σχηματισμών, στους οποίους 
περιλαμβάνονται το θωρακικό κύτος, το βραχιόνιο πλέγμα και ο 
αυχένας.

Κακώσεις από εκ των 
έξω πρόσκρουση επί του 

	 ώμου
Ιτσόπουλος Η., Μπισχινιώτης Ι. Στ.

Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ - Θεσσαλονίκη

Όροι ευρετηρίου:

αμβλείες κακώσεις

κακώσεις πρόσκρουσης ώμου 
εκ του πλαγίου

ωμο-κλειδο-θωρακικό-
σύνδρομο
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The lateral impaction injuries of the shoulder

Itsopoulos H., Bischiniotis I. St.
AHEPA Hospital Thessaloniki

Abstract
17 patients had radiographic demonstration of injury to the 
clavicle, scapula and ribs from an impact delivered to the lat-
eral shoulder. The study included 13 males and 4 females whose 
ages ranged from 18 to 83 years (average 45 years). Most inju-
ries were sustained in falls or motor vehicle accidents. Analysis 
of these cases suggests a biomechanical hypothesis concerning 
the transmission of the impact forces within the shoulder gir-
dle. According to this hypothesis, the impaction force applied to 
the lateral shoulder is transmitted from outside inward follow-
ing two paths. The anterior and superior path passes through 
the acromioclavicular joint, the clavicle, the costoclavicular joint 
and the sternoclavicular joint. The posterior and inferior path 
is transmitted within the glenohumeral joint, the scapula and 
the scapulothoracic joint. Major impacting force is required to 
disrupt the anterior and posterior arches of the shoulder girdle. 
When both of these supporting structures are damaged, the pa-
tient is at risk for more serious injuries, including disruption of 
the thorax, shoulder joint, brachial plexus and neck.

Key words:

blunt joint injuries

lateral impaction shoulder 
injury

omo-cleido-thoracic syndrome
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Εισαγωγή 
Οι κακώσεις το έξω χείλος του ώμου δεν εί-

ναι ασυνήθεις (Butters KP 1988, Craig E 1998, 
Herscovici D 1995, Stanley D 1988). Συνήθως η 
δύναμη που εφαρμόζεται στην ωμική ζώνη είναι 
ήπια με αποτέλεσμα μεμονωμένες βλάβες στην 
κλείδα και στην ακρωμιοκλειδική άρθρωση. Οι σο-
βαρές αμβλείες κακώσεις υψηλής κινητικής ενέρ-
γειας που εφαρμόζονται εκ του πλαγίου στην ωμι-
κή ζώνη είναι λιγότερο συχνές. 

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι να διερευνή-
σει και να ταξινομήσει περιπτώσεις συνδυασμέ-
νων βλαβών της ωμικής ζώνης πού προέρχονται 
από άσκηση εκ των έξω καταπονήσεις και εξηγούν 
τους μηχανισμούς αυτών των κακώσεων.

Υλικό και μέθοδος 
Μελετήθηκαν 17 ασθενείς που παρουσιάστη-

καν στο Ίδρυμα μας με κακώσεις από πλάγια πρό-
σκρουση επί του ώμου από το 1995 - 1997 με 
βαριά αμβλεία πλάγια πρόσκρουση στον ώμο που 
περιλάμβανε τουλάχιστον δύο ώμο πλευρές κακώ-
σεις και ανακόπηκαν αναδρομικά (πίνακας 1).

Επρόκειτο για 13 άνδρες και 4 γυναίκες, ηλικίας 
από 18 έως 83 έτη (κατά μέσο όρο 45,5 έτη). Διε-
νεργήθηκε ακτινολογικός έλεγχος σε όλες τις περι-
πτώσεις κατά την εισαγωγή, με τουλάχιστον τρεις 
προβολές της ωμικής ζώνης και τουλάχιστον δύο 
προβολές του θώρακα (εικόνα 1). Διενεργούσαμε 
αξονική τομογραφία, όταν θεωρήθηκε αναγκαίο.

Η μετάδοση των δυνάμεων που συνέβαινε κατά 
την κάκωση του ώμου προσομοιωτή και με τη βο-
ήθεια ενός τρισδιάστατου πειραματικού μοντέλου 
πεπερασμένων στοιχείων. Το πειραματικό πρότυπο 
παρήχθη με τη βοήθεια λογισμικού, το οποίο υπο-
στηριζόταν από ηλεκτρονικό υπολογιστή. Όλοι οι 
σχηματισμοί που υπέστησαν κάκωση επισημάνθη-
καν και στο τρισδιάστατο πρότυπο δηλαδή ο θώ-
ρακας, η ωμοπλάτη και το άνω άκρο. Τα ανωτέρω 
προτυποποιήθηκαν με την παραδοχή ενός πρόσθι-
ου και ενός οπίσθιου τόξου (εικόνα 2). Το πρόσθιο 
τόξο της ωμικής ζώνης ορίστηκε ότι περιλαμβά-
νει την ακρωμιοκλειδική άρθρωση, την κλείδα, τη 
στερνοκλειδική άρθρωση και την πλευροκλειδική 
άρθρωση. Το οπίσθιο τόξο της ωμικής ζώνης ορί-
στηκε ότι περιλαμβάνει τη γληνοβραχιόνια άρθρω-
ση, την ωμοπλάτη και την ωμοθωρακική άρθρωση.

Εικόνα 1. - Κάταγμα της μεσότητας της διάφυσης της 
κλείδας, του σώματος της ωμοπλάτης και πολλαπλά κατάγ-

ματα πλευρών μετά από πτώση από 8 μέτρα ύψος πάνω στην 
οστέινη προβολή του ώμου. Ακολούθησε αιμοπνευμοθώρακας 

24 ώρες μετά την εισαγωγή, απαιτήθηκε παροχέτευση της 
θωρακικής κοιλότητας και υποστήριξη της αναπνοής σε ΜΕΘ. 

Συνυπήρχε κάταγμα στο σύστοιχο μηριαίο.

Εικόνα 2 a ,b.- Μία βαρεία εκ του πλαγίου πρόσκρουση 
όπως φαίνεται σε ένα τρισδιάστατο μοντέλο που έγινε με τη 

βοήθεια ηλεκτρονικού υπολογιστή.

Το πρόσθιο και το οπίσθιο τόξο της ωμικής ζώ-
νης συνδέονται προς το Ανώτερο Κρεμαστήριο 
Οστεοσυνδεσμικό Σύμπλεγμα του Ώμου - ΑΚΟΣ, 
Superior Suspensory Syndesmotic Complex - 
SSSC). Ως SSSC ορίζεται ο δακτύλιος που απο-
τελείται από την ωμογλήνη, την κορακοειδή από-
φυση την κορακοκλειδική συνδέσμωση (CCl), την 
περιφερική μοίρα της κλείδας, την ακρωμιοκλειδι-
κή άρθρωση και το ακρώμιο.
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Ως εξωτερικές βλάβες χαρακτηρίζονται οι κα-
κώσεις που κοιμούνται επιφανειακά της ωμικής 
ζώνης, όπως είναι τα κατάγματα της κεφαλής του 
βραχιονίου, τα γληνοβραχιόνια εξαρτήματα και οι 
κακώσεις των μαλακών μορίων του έξω χείλους 
του ώμου δηλαδή του δέρματος και τον υποδόρι-
ων ιστών, του δελτοειδούς μυός του μασχαλιαίου 
νεύρου. Επιπροσθέτως, εσωτερικές κακώσεις ορί-
ζονται κακώσεις που εντοπίζονται εν τω βάθει της 
ωμικής ζώνης και σε αυτούς περιλαμβάνονται κα-
κώσεις των πλευρών, του θωρακικού τοιχώματος, 
του μεσοθωρακίου, νευρολογικές και αγγειακές 
κακώσεις.

Η μετάδοση μιας βίας που κατευθύνεται προς τα 
έσω εικονικά παράγει μία πλάγια καταπόνηση από 
πρόσκρουση (Lateral Impaction Force - LIF) στο 
έξω χείλος του ώμου που μελετήθηκε με εφαρμο-
γή της αρχής της ανυσματικής ανάλυσης (εικόνα 
3). 

Εικόνα 3.- Εμβιομηχανική υπόθεση: Κατανομή της εκ των έξω καταπόνησης 
(LIF) εντός του πρόσθιου και του οπίσθιου τόξου της ωμικής ζώνης (άποψη 
εκ των άνω). Οι σχηματισμοί που είναι πιθανόν να εμπλέκουν το πρόσθιο και 
το οπίσθιο τόξο της ωμικής ζώνης: Στερνοκλειδική άρθρωση (A), κλείδα (C), 
ακρωμιοκλειδική άρθρωση (D), κεντρικό βραχιόνιο (E), γληνοβραχιόνια άρ-

θρωση (F) ακρώμιο και ωμοπλατιαία άκανθα (G), ωμοθωρακική άρθρωση (H), 
ωμοπλάτη (I), κορακοειδής απόφυση και προσφυόμενοι σε αυτήν σύνδεσμοι 
(J), βραχιόνιο πλέγμα και αγγεία (K) θωρακικός κλωβός (L), πνεύμονας και 

υπεζωκότας και σχηματισμοί του μεσοθωρακίου (M).

Η LIF (Lateral Impaction Force) αναλύεται σε 
δύο συνιστώσες - την πρόσθιο ανώτερη συνιστώ-
σα (Anterosuperior Force - ASF) και την οπίσθιο 
κατώτερη συνιστώσα (Postero Inferior Force - 
PIF) διαμέσου του οπίσθιου τόξου της ωμικής ζώ-
νης. Η λειτουργικότητα του ώμου μελετήθηκε με 

τη βοήθεια του Constant σκορ ( Constant CR και 
Murley AH 1987) και με ένα αυτοπαρατηρησια-
κό ερωτηματολόγιο, το οποίο καταστρώθηκε από 
τους συγγραφείς.

Το αποτέλεσμα θεωρήθηκε εξαιρετικό, όταν η 
κινητικότητα του ώμου επέτρεπε πλήρες εύρος κί-
νησης, ελεύθερη άλγους δραστηριότητα και όταν 
το Constant σκορ ήταν μεγαλύτερο από 80% σε 
σχέση προς την αντίθετη πλευρά. Ως καλό ορίστη-
κε ένα αποτέλεσμα, όταν το εύρος κινητικότητας 
ήταν τέλειο αλλά παρατηρούνταν περιστασιακά 
άλγος και το Constant σκορ ήταν μεταξύ 60% και 
80% σε σύγκριση προς την αντίθετη πλευρά. Το 
αποτέλεσμα θεωρήθηκε μέτριο, όταν ο ώμος ήταν 
επώδυνος και το Constant σκορ ήταν κάτω από 
60% σε σχέση προς την αντίθετη πλευρά και πτω-
χό όταν ο ώμος και η κινητικότητα του Άνω άκρου 
ήταν ελαττωμένα λόγω νευρολογικής βλάβης.

Το αυτοπαρατηρησιακό ερωτηματολόγιο συ-
μπληρώθηκε από τους ασθενείς κατά τη διάρκεια 
μιας παρακολούθησης 6 μηνών ή μέσω ταχυδρο-
μείου. Αυτό το ερωτηματολόγιο προσεγγίζει την 
ικανότητα διενέργειας δραστηριοτήτων της καθη-
μερινής ζωής (χτένισμα, βούρτσισμα δοντιών, προ-
σωπική υγιεινή, σήκωμα βάρους από 3 - 5 κιλά, 
δραστηριότητα με το άνω άκρο πάνω από το επί-
πεδο της κεφαλής) ενώ το επίπεδο του άλγους με-
τρήθηκε με την κλίμακα VAS από 1 - 10 και την 
ικανότητα άνετου ύπνου. Οι ασθενείς βαθμολο-
γήθηκαν επίσης με βάση το ενιαίο αποτέλεσμα ως 
εξαιρετικό, καλό, μέτριο και πτωχό σε αντικειμε-
νική βάση. Συμπληρώθηκε επίσης η ακτινολογική 
αξιολόγηση κατά την παρακολούθηση.

Αποτελέσματα 
Οι 15 ασθενείς ήταν σε θέση να περιγράψουν 

το μηχανισμό κάκωσης όπως πτώση από ύψος στο 
έξω χείλος του ώμου. Παρατηρήθηκαν 9 πτώσεις 
από δίκυκλο όχημα (8 από μοτοσικλέτα και ένα 
από σκούτερ) δύο ατυχήματα από μηχανοκίνητα 
τροχοφόρα με απευθείας πλάγια πλήξη του ώμου 
και 2 παρασύρσεις. Υπήρχαν 4 πτώσεις από ύψος 
1-6 μέτρα. Το κυρίαρχο άκρο υπέστη κάκωση σε 
εννέα περιπτώσεις (9 δεξιόχειρες) και ένα σε μη 
κυρίαρχο άκρο σε 6 περιπτώσεις (5 σε δεξιόχειρες 
και 1 σε αριστερόχειρα). Υπήρχαν 3 περιπτώσεις με 
συνοδά κατάγματα του συστοίχου κάτω άκρου, τα 
οποία χρειάστηκε να χειρουργηθούν.
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Όλοι οι ασθενείς, είχαν τουλάχιστον 1 βλάβη 
στο πρόσθιο τόξο της ωμικής ζώνης και 1 βλάβη 
του οπίσθιου τόξου της ωμικής ζώνης. Επιπρο-
σθέτως, όλοι οι ασθενείς έφεραν μεμονωμένα ή 
πολλαπλά κατάγματα. Παρατηρήθηκαν βλάβες και 
σε γειτονικές περιοχές του ώμου σε τέσσερις περι-
πτώσεις.

Οι 5 από τους ασθενείς ήταν πολλοί τραυματίες 
περιλαμβανομένων 4 καταγμάτων του μηριαίου. 
Οι τρεις ασθενείς χρειάστηκε να νοσηλευτούν σε 
ΜΕΘ για συνοδές ΚΕΚ (1 περίπτωση) ή αναπνευ-
στική υποστήριξη μετά μαζικό αιμοπνευμοθώρακα 
και συνοδές πνευμονικές θλάσεις (δύο περιπτώ-
σεις). Παρατηρήθηκαν διαστρέμματα της ΑΜΣΣ σε 
δύο περιπτώσεις. Η θεραπευτική αντιμετώπιση για 
τις βλάβες της ωμικής ζώνης δεν ήταν χειρουργική 
σε 13 περιπτώσεις και χειρουργική σε 4 περιπτώ-
σεις. Η χειρουργική αντιμετώπιση γινόταν όταν η 
ωμική ζώνη ήταν βραχνιασμένη για περισσότερο 
από 20 mm. Δεν γινόταν επέμβαση όταν υπήρχαν 
βλάβες του δέρματος ή των μαλακών μορίων, οι 
οποίες θα μπορούσαν να βλάψουν το χειρουργικό 
αποτέλεσμα. Η χειρουργική αντιμετώπιση περιλάμ-
βανε οστεοσύνθεση της κλείδας μόνο και έγινε με 
DCP πλάκες σε 3 περιπτώσεις και σε 1 περίπτωση 
με βελόνες Kirschner.

Σε χρόνο παρακολούθησης 6 μηνών όλοι οι 
ασθενείς παρουσιάστηκαν ως σταθεροποιημένη 
όσον αφορά στη λειτουργικότητα του ώμου. Ένας 
ασθενής απωλέσθηκε κατά την παρακολούθηση 
αλλά οι άλλοι 16 παρακολουθήθηκαν κλινικά και 
ακτινολογικά. Οι 11 ασθενείς είχαν εξαιρετικό η 
καλό αποτέλεσμα αντικειμενικά και υποκειμενικά. 
Δύο ασθενείς με νευρολογικές κακώσεις πού ήταν 
αυτές οι οποίες οδήγησαν σε λειτουργικές απώλει-
ες είχαν κακό αποτέλεσμα. Οι ασθενείς με νευρο-
λογικά προβλήματα υποβλήθηκαν σε επεμβάσεις 
αλλά είχαν τελικά κακό αποτέλεσμα. Οι ενδείξεις 
χειρουργικής αντιμετώπισης περιλάμβαναν την τέ-
λεια βλάβη του βραχιονίου πλέγματος και τη βλά-
βη του μασχαλιαίου νεύρου. Ένας ασθενής παρου-
σίασε σύνδρομο του άνω θωρακικού στομίου. Δύο 
ασθενείς υπολειμματικά παθολογικά ευρήματα 
από την ακρωμιοκλειδική άρθρωση που χρειάστη-
καν αντιμετώπιση. Ο ένας από αυτούς μεταφορά 
του κορακοακρωμιακού συνδέσμου με εκτομή του 
περιφερικού πέρατος της κλείδας για υπολειμμα-
τικά ευρήματα τύπου IIIC ακρωμιοκλειδικού δια-

χωρισμού κατά Allman και έναν αρθροσκοπικό κα-
θαρισμό της ακρωμιοκλειδικής άρθρωσης για την 
αντιμετώπιση δευτεροπαθούς μετατραυματικής 
αρθροπάθειας. 

Το πρότυπο αυτό που δημιουργήθηκε με τη βο-
ήθεια ηλεκτρονικού υπολογιστή υπογραμμίζει ότι 
οι εσωτερικοί σχηματισμοί υπόκεινταν σε κακώσεις 
εφόσον τόσο το πρόσθιο όσο και το οπίσθιο τόξο 
είχαν υποστεί ρήξη.

Συζήτηση
Οι συνθέτες κακώσεις της περιοχής του ώμου 

δεν είναι σπάνιες. Στις περισσότερες περιπτώσεις 
συνιστάται η συντηρητική αντιμετώπιση (Alnot 
JY και Asfazadourian H 1996, Tscherne H και 
Wippermann DW 1991). Μερικοί συγγραφείς συνι-
στούν οστεοσύνθεση της κλείδας ως μόνης σταθε-
ροποιητικής ενέργειας (Craig E 1998, Herscovici 
D και συν 1994, Herscovici D και συν 1992, Rikkli 
D και συν 1995) ενώ άλλοι συνιστούν οστεοσύν-
θεση Τόσο της κλείδας όσο και των καταγμάτων 
της ωμοπλάτης (Leung KS και Lam TP 1993). Η 
θεραπευτική αντιμετώπιση των βλαβών που προ-
σεγγίζονται χωριστά δηλαδή το κάταγμα της κλεί-
δας, το κάταγμα του αυχένα της ωμοπλάτης, του 
γληνοβραχιόνια εξαρθρήματος μπορεί να μην είναι 
η ίδια όπως είναι οι ίδιες κακώσεις όταν απαντούν 
μεμονωμένα. 

Οι Goss (Goss TP 1993) και Williams (προσω-
πική επικοινωνία) θεωρούμε ότι η σταθερότητα 
της ωμικής ζώνης εξαρτάται από την ακεραιότη-
τα του SSSC. Το SSSC έχει προσδιοριστεί ως ένας 
δακτύλιος που αποτελείται από την απόφυση της 
ωμογλήνης, την κορακοειδή απόφυση, τους κορα-
κοκλειδικούς συνδέσμους, το περιφερικό πέρας 
της κλείδας, την ακρωμιοκλειδική άρθρωση και το 
ακρώμιο. Οι Williams και συν συνιστούν συντη-
ρητική θεραπευτική αντιμετώπιση για τα σύστοι-
χα κατάγματα της κλείδας και της ωμοπλάτης εάν 
το SSSC είναι ανέπαφο και αν η ωμική Ζώνη δεν 
έχει μετατοπιστεί επί τα εντός περισσότερο από 20 
mm. Ο Williams παρατηρεί ότι όλα τα συνδυασμέ-
να κατάγματα της κλείδας και του αυχένα της ωμο-
πλάτης δεν αναπαράγουν τις συνθήκες εκείνες που 
προσιδιάζουν προς κυμαινόμενο ώμο αλλά μόνον 
εκείνες που έχουν συνοδές κακώσεις της ακρωμι-
οκλειδικής ή της κορακοακρωμιακής άρθρωσης. 
Ωστόσο, το πρότυπο του SSSC δεν εξηγεί όλες τις 
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ζώνες κακώσεις που είναι απότοκες αμβλειών κα-
κώσεων της περιοχής του ώμου.

Η διακοπή της συνέχειας της ωμικής ζώνης έχει 
προσεγγιστεί χωριστά από τις συνοδές κακώσεις 
του θωρακικού τοιχώματος, τα γληνοβραχιόνια 
εξαρθρήματα ή τα κατάγματα του κεντρικού βρα-
χιονίου (Ada JR και Miller ME 1991, Hessmann 
M 1996, Kohler A και συν 1992, McGinnis M και 
συν 1989, Neustadler LM και Weiss MJ 1991). Οι 
Stanley και συν εξήγησαν τον μηχανισμό πρόκλη-
σης του κατάγματος της κλείδας ο προηγούμενος 
σε κλειστή αμβλεία κάκωση του ώμου (Stanley D 
και συν 1998). Αυτός ο μηχανισμός είναι συμβατός 
με την υπόθεση της δράσης των δυνάμεων εκ των 
έξω πρόσκρουσης και στην πραγματικότητα μπορεί 
να αποτελεί ένα πρώιμο στάδιο μιας πιο σύνθετης 
προχωρημένης κακώσεις με αυτά τα χαρακτηριστι-
κά. Τα κατάγματα της ωμοπλάτης έχουν συσχετι-
στεί με κατάγματα πλευρών και κατάγματα κλείδας, 
πνευμονικές και υπεζωκοτικές βλάβες, κατάγματα 
των άκρων, διαστρέμματα της αυχενικής μοίρας 
της σπονδυλικής στήλης και κρανιοεγκεφαλικές 
κακώσεις (Armstrong CP και Van der Spuy 1984, 
Nordqvist LM και Weiss MJ 1992, Thompson DA 
και συν 1985). Οι ίδιες συσχετίσεις παρατηρούνται 
σε δημοσιεύσεις με ωμοθωρακικά εξαρθρήματα 
(ST) (An HS και συν 1988, Lee I και συν 1998, 
Nagi ON και Dhillon MS 1992, Sampson LN και 
συν 1993). Αυτές οι μελέτες παρατηρούν ότι τα 
συνοδά κατάγματα τις συστοιχίες κλείδας και/ή 
πλευράς συμβαίνουν κατά ποσοστό 20% έως 51% 
(πίνακας 2).

Σύμφωνα με τις γνώσεις μας, μία προσέγγιση 
από εμβιομηχανική άποψη των συνδυασμένων κα-
κώσεων της ωμικής ζώνης έγινε για πρώτη φορά 
από τους Sommelet και συν (1977). Οι συγγρα-
φείς αυτοί παρατήρησαν το συσχετισμό που υπάρ-
χει των καταγμάτων της κλείδας και της ωμοπλά-
της και τον αποκάλεσαν ωμο-κλειδο-θωρακικό 
(Syndrome Omo Cle Thoracique). Οι συγγραφείς 
κατέδειξαν ότι ο συσχετισμός είναι πάντα παθο-
γνωμονικός για τις κακώσεις που προέρχονται από 
πλάγια πρόσκρουση και συνέστησαν τη σταθερο-
ποίηση της κλείδας ως μία μοναδική διαδικασία 
για τη θεραπευτική αντιμετώπιση της κατάστασης 
προκειμένου να αποκατασταθεί το μήκος της ωμι-
κής ζώνης (Sommelet J και συν 1986, Sommelet J 
και συν 1977).

Οι συνοδές κακώσεις από την εκ των έξω πλά-
για πρόσκρουση εξαρτώνται από την κατεύθυνση 
της αρχικής καταπόνησης εκ των άνω και έξω ή εκ 
των κάτω και έξω, κατιούσα ή ανιούσα, εξαρτάται 
από την ένταση αυτής της καταπόνησης και από τη 
μηχανική συμπεριφορά των μαλακών μορίων στο 
σημείο της πρόσκρουσης. Οι ιστοί που βρίσκονται 
σε γειτονιά προς το αρχικό σύστημα εφαρμογής 
της εκ του πλαγίου πρόσκρουσης (LIF) θα απορ-
ροφήσουν προφανώς την ενέργεια πρόσκρουσης, 
μερικές φορές με πρόκληση σοβαρών βλαβών στο 
δέρμα, στον δελτοειδή μυ, το περιφερικό πέρας 
του ακρωμίου ή/και αγγειακά και νευρολογικά 
στοιχεία της περιοχής αλλά και βαθύτερα (αντιτυ-
πία) (Rashid MA, Mohammad A, 2016).

Πίνακας 2. - Σειρές με σύνθετες κακώσεις ώμου

Συγγραφείς Έτος Σκοπός Συνολικός αριθμός Σύνθετα/σύστοιχα κατάγματα
1Ada και Miller 1989 Κατάγματα ωμοπλάτης 113 25%
2.Epraheim et al 1986 Ωμοθωρακικός διαχωρισμός 15 100%
3.Findlay 1937 Κατάγματα ωμοπλάτης 39 ‘Άγνωστος
4.Hardegger 1984 Κατάγματα ωμοπλάτης 37 Άγνωστος
5.Herscovici et al 1992 Κυμαινόμενος ώμος 9 100%
6.Leung et al. 1993 Κάταγμα κλείδας/ωμοπλάτης 15 100%
7.McGahan 1980 Ασταθής ωμική ζώνη 121 47%
8.McGinnis et al. 1989 ωμο-κλειδο-θωρακικό σύνδρομο 39 92%
9.McGinnis και Denton 1989 Κατάγματα ωμοπλάτης 40 26% κλείδα, 51% πλευρές
10.Nordqvist/Petersson       1992 Κυμαινόμενος ώμος 9 25%
11.Ramos et al 1997 Κατάγματα ωμοπλάτης 16 100%
12.Rikkli et al 1995 Ασταθής ωμική ζώνη 12 100%
13.Sommelet και Fery 1978 ωμο-κλειδο-θωρακικό σύνδρομο 12 100%
14.Thompson et al 1985 Κατάγματα ωμοπλάτης 58 54%
15.Williams et al 1999 Κυμαινόμενος ώμος 15 100%
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Ο μηχανισμός της πρόσκλησης μπορεί να εξη-
γήσει την παρουσία τόσο απλών όσο και τόσο 
σύνθετων κακώσεων της ωμικής ζώνης. Οι λιγό-
τερο σοβαρές κακώσεις που κατευθύνονται προς 
τα πρόσω μπορούν να προσβάλλουν μόνον την 
ακρωμιοκλειδική άρθρωση ή την κλείδα. Η οπίσθια 
κατεύθυνση της κάκωσης μπορεί να αφορά στην 
ωμοπλατιαία άκανθα, την ωμογλήνη ή το ακρώμιο. 
Οι βαριές εκ του πλαγίου προσκρούσεις, οι οποίες 
διακόπτουν τόσο το πρόσθιο όσο και το οπίσθιο 
τόξο μπορεί να προκαλέσουν εσωτερικές βλάβες, 
όπως είναι οι βλάβες των αγγείων -κλάδων του 
αορτικού τόξου, του βραχιονίου πλέγματος, των 
πλευρών ή του υπεζωκότα.

Οι ανατομικές βλάβες που ακολουθούν μία 
άσκηση βίας από τα πλάγια στην ωμική ζώνη είναι 
ποικίλες και μπορεί να διαγνωστούν πλημμελώς. 
Υπάρχει ανάγκη του σαφούς προσδιορισμού των 
πιθανών βλαβών που ακολουθούν μετά μία τέτοια 
κάκωση. Εάν και τα δύο τόξα της ωμικής ζώνης 
έχουν υποστεί διακοπή της συνέχειας τους ο χει-
ρουργός θα πρέπει να έχει κατά νου τις εξωτερικές 
και εσωτερικές κακώσεις. Η πιο συνηθισμένη εσω-
τερική κάκωση στη δική μας σειρά ήταν τα κατάγ-
ματα των πλευρών αλλά παρατηρήθηκαν Επίσης 
κακώσεις του βραχιονίου πλέγματος και κακώσεις 

των μεγάλων αγγείων.

Το τελικό θεραπευτικό αποτέλεσμα μιας κάκω-
σης από τα πλάγια συνέπεια μιας βίαιης εξωτερι-
κής πρόσκρουσης του ώμου εξαρτάται από αυτό 
που αποκαλείται συνοδές κακώσεις. Από τις 17 αυ-
τής της σειράς μόνο οι δύο ασθενείς παρουσίασαν 
πτωχό αποτέλεσμα και σε αυτές τις περιπτώσεις 
υπήρχαν νευρολογικές κακώσεις.

Σύμφωνα προς τη γνώμη μας, προηγούμενες 
μελέτες που απευθύνονται προς μία ειδικού τύπου 
κάκωση που καταλήγει σε κυμαινόμενο ώμο, σε 
πτώση ή σε αστάθεια της ωμικής ζώνης συζητούν 
τα συνυπάρχοντα χαρακτηριστικά όπως είναι τα 
κατάγματα των πλευρών ή ο πνευμοθώρακας ως 
συνοδές βλάβες. Εάν θεωρήσουμε την υπόθεση 
της από τα έξω πρόσκρουσης ως ορθή, οι λεγόμε-
νες συνοδές κακώσεις είναι συνυπάρχουσες. Αυτές 
συμβαίνουν ως αποτέλεσμα του ίδιου μηχανισμού 
και θα πρέπει να αξιολογούνται και να αντιμετωπί-
ζονται με βάση ένα καλά συγκροτημένο αλγόριθμο.

Τόσο το πρόσθιο όσο και το οπίσθιο τόξο της 
ωμικής ζώνης υποστηρίζουν τη γληνοβραχιόνια 
άρθρωση. Η διακοπή της συνέχειας και των δύο 
τόξων μπορεί με μεγάλη πιθανότητα να καταλήξει 
σε βλάβες και αυτής της άρθρωσης.
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Περίληψη
Παρουσιάζεται περίπτωση νεαρής γυναίκας που υπέστη σε πλα-
γιομετωπική σύγκρουση οχημάτων σοβαρές κακώσεις πυέλου και 
κάτω άκρων. Έφερε αμιγές εγκάρσιο κάταγμα πυέλου με συμμετο-
χή της κοτύλης αριστερά, συντριπτικά κατάγματα κνημιαίων κον-
δύλων Schatzker VI, κατάγματα ταρσού, του μεταταρσίου αριστε-
ρά και εγκαύματα τριβής της ράχης των ποδιών. Υποβλήθηκε σε 
ανοικτή ανάταξη και οστεοσύνθεση των καταγμάτων των κνημι-
αίων κονδύλων και συντηρητική αντιμετώπιση των άλλων κακώ-
σεων. Η διαταραχή της επιγονατιδομηριαίας άρθρωσης μετά την 
πώρωση του κατάγματος των κνημιαίων κονδύλων οδήγησε σε 
τέλειο εξάρθρημα της επιγονατίδας. Υποβλήθηκε σε ανάταξη και 
οστεοτομία Fulkerson (επί τα εντός και πρόσθιας μετάθεσης του 
κνημιαίου κυρτώματος). Η διαταραχή της σχέσης του ανατομικού 
προς τον λειτουργικό άξονα του σκέλους επέβαλε τη διενέργεια 
υπερκονδύλιας οστεοτομίας του μηριαίου. Οι διορθώσεις πέτυχαν 
καλή λειτουργικότητα και ομαλή εξέλιξη της ζωής της ασθενούς. 

Αμιγές εγκάρσιο κάταγμα κοτύλης, 
κατάγματα κνημιαίων κονδύλων 

	 και του προσθίου ποδιού - διόρθωση 
	 της επιγονατιδομηριαίας διαδρομής 
	 με οστεοτομία Fulkerson και της 
	 σχέσης ανατομικού/λειτουργικό άξονα 
	 σκέλους με υπερκονδύλια οστεοτομία 
	 μηριαίου. - Παρακολούθηση 18 ετών

Μπισχινιώτης Ι. Στ., Διονέλλης Π. Σ.
Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ - Θεσσαλονίκη

Γ. Ν. Θεσσαλονίκης Ιπποκράτειο
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Pure transverse fracture of the acetabulum, 
comminuted fractures of tibial  plateau, 

fractures of the forefoot - Correction of the 
patellofemoral maltracking by a Fulkerson 

osteotomy and further correction of the ratio 
of the anatomical/functional axes of the 

limb by a supracondylar osteotomy. Eighteen 
years follow-up

Bischiniotis I. St., Dionellis P. S.
AHEPA Hospital Thessaloniki, Greece

Hippokrateion General Hospital Thessaloniki, Greece

Abstract
A case of a dashboard injury of a young woman involved in a 
traffic accident after a side-to-front car collision as a car driv-
er. She suffered a pure transverse fracture of the acetabulum, 
comminuted tibial condyle fractures (Schatzker VI), fractures of 
the forefoot, and friction burns of the dorsum of both feet. An 
open reduction followed by internal fixation of the tibial condyles 
fracture was performed and conservative treatment of all other 
injuries. The patellofemoral maltracking emerged after the final 
configuration of the fractures led to complete lateral patellar 
dislocation at the site of the fractures. An open reduction fol-
lowed by a Fulkerson osteotomy, anterior and medial osteotomy 
was performed. The disturbance in relations between anatomi-
cal / functional axes of the limb dictated a supracondylar oste-
otomy of the femur. This correction was successful in treating 
the anterior knee pain and allowed a good functional result and 
uneventful personal life for the patient.

Key words:

tibial condyles fractures

pure transverse fracture of 
the acetabulum

Fulkerson osteotomy

supracondylar femoral 
osteotomy
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Παρουσίαση περίπτωσης ασθενούς
Ασθενής, τραυματίας γυναίκα 25 ετών 

(11/2004) διακομίζεται από επαρχιακό νοσοκο-
μείο ως πολυτραυματίας με πολλαπλές κακώσεις 
κορμού, πυέλου και κάτω άκρων. Αναφέρεται από 
το ιστορικό εμπλοκή σε σύγκρουση πλαγιομετωπι-
κή οχημάτων, στο ένα από τα οποία ήταν οδηγός, 
κατά τις μαρτυρίες της ίδιας και του περιβάλλοντός 
της. Είχε τις αισθήσεις της με μικρή περιτραυματική 
νησιδιακή αμνησία για τα διατρέξουν τα γύρω από 
του χρόνου του ατυχήματος, είχε Άριστο επίπεδο 
συνείδησης (GCS 15), είχε θωρακικό άλγος χωρίς 
κατάγματα πλευρών ή αλλά ευρήματα και έφερε 
κάταγμα πυέλου, από πλαγιοπλάγια συμπίεση με 
συμμετοχή της κοτύλης αριστερά χωρίς άλλα ση-
μεία κοιλιακής κάκωσης. Αριστερά υπήρχε αμιγές 
εγκάρσιο κάταγμα πυέλου με συμμετοχή της κο-
τύλης, συντριπτικό κάταγμα κνημιαίων κονδύλων 
κατά Schatzker VI με εμβύθιση του κνημιαίου πλα-
τώ, κάκωση του αριστερού ποδιού με κατάγματα 
της βάσης του 5ου μεταταρσίου, της διάφυσης του 
2ου μεταταρσίου και του τρίτου σφηνοειδούς, έφε-
ρε κλειστή κάκωση και του δεξιού ποδιού με εγκαύ-
ματα τριβής στη ράχη του και στο έξω χείλος. Μετά 
την ολοκλήρωση του απεικονιστικού ελέγχου και 
της προαναισθητικής αγωγής, η ασθενής οδηγήθη-
κε στο χειρουργείο, όπου με γενική ενδοτραχειακή 
αναισθησία χωρίς ίσχαιμη περίδεση διενεργήθηκε 
ανοικτή ανάταξη και οστεοσύνθεση των κνημιαίων 
κονδύλων με πλάκες AO παλαιού τύπου δίκην «Τ» 
και εισαγωγή αλλομοσχευμάτων (εικόνα 1).

Ο απεικονιστικός έλεγχος της πυέλου κατέδει-
ξε κάταγμα της πυέλου με συμμετοχή της κοτύλης 
χωρίς όμως διάσπαση της μηνοειδούς αρθρικής 
επιφάνειας. Όσον αφορά στο κάταγμα της πυέλου 
ετέθη ένα απλό πλαίσιο εξωτερικής οστεοσύνθε-
σης τύπου Orthofix πυέλου προς περιορισμό του 
όγκου αυτής και έλεγχο των πιθανών φλεβικών 
και οστικών αιμορραγιών. Δεν είχε ληφθεί ειδική 
μέριμνα για την κοτύλη, επειδή η αξονική τομογρα-
φία που διενεργήθηκε δεν απέδειξε σημαντικού 
βαθμού ενδοαρθρική συμμετοχή (αμιγές εγκάρ-
σιο κάταγμα κοτύλης κατά Letournel και Judet) 
(Letournel E και Judet R., 1974). Αντιθέτως, παρα-
τηρήθηκε κεντρική μετατόπιση της κοτύλης προς 
την ελάσσονα πύελο με διαταραχή της συνέχειας 
της ανωνύμου γραμμής που εκτιμήθηκε ότι ήταν 
της τάξης περίπου των 5 mm. 

 

Εικόνα 1. και 2. Οι κυριότερες οστικές κακώσεις της ασθε-
νούς - αντιμετώπιση

Πορεία
Τα χειρουργικά τραύματα της περιοχής των κνη-

μιαίων κονδύλων επουλώθηκαν ομαλά. Παρατη-
ρήθηκαν όμως στην περιοχή της κεντρικής κνήμης 
όπως και στις ράχες των ποδιών εγκαύματα από 
τριβή (II βαθμού) με σχηματισμό φυσαλίδων) που 
δεν επέτρεψαν περαιτέρω ενέργειες για τα κατάγ-
ματα του ποδιού. Το πλαίσιο εξωτερικής οστεο-
σύνθεσης αφαιρέθηκε μετά 3- 4 εβδομάδες, κρί-
νοντας ότι επειδή δεν θα επιτρεπόταν η φόρτιση, 
η διατήρησή του μάλλον θα απέτρεπε την χωρίς 
φόρτιση κινητοποίηση. Η ασθενής κινητοποιήθηκε 
επί κλίνης και μετά παρέλευση ενός μηνός περί-
που κινητοποιήθηκε χωρίς φόρτιση αριστερά με 
τη βοήθεια βακτηριών μασχάλης. Η φόρτιση του 
σκέλους καθυστέρησε, ωστόσο, τόσο λόγω των 
καταγμάτων εγκαυμάτων του ταρσού, των καταγ-
μάτων των κνημιαίων κονδύλων αλλά και του κα-
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τάγματος της πυέλου αριστερά.

Δύο έτη μετά και αφού η ασθενής είχε κινητο-
ποιηθεί πλήρως και επανήλθε στις δραστηριότητες 
της ως βοηθός λογιστή, επιβίωσε άλγος αιφνίδιο 
κατά το αριστερό γόνατο με παραμόρφωση, το 
οποίο οφειλόταν σε τέλειο εξάρθρημα της αριστε-
ράς επιγονατίδας μετά άσκηση ελάχιστης βίας.

 
Εικόνα 3. Έξω τέλειο εξάρθρημα αριστεράς επιγονατίδας.

Το εξάρθρημα αποδόθηκε στην επελθούσα 
μετατραυματική βλαισογονία μετά την πώρωση 
των καταγμάτων των κνημιαίων κονδύλων και 
την υποχώρηση του έξω κνημιαίου πλατώ από τη 
μία πλευρά αλλά και την επί τα εντός μετάθεση 
του άξονα του αριστερού σκέλους λόγω της επί 
τα εντός μετάθεσης της κοτύλης και της μηριαίας 
κεφαλής. 

Ως εκ τούτου η ασθενής προετοιμάστηκε πάλι 
για χειρουργική επέμβαση, κατά την οποία με εν-
δοτραχειακή αναισθησία και ίσχαιμη περίδεση 
αφαιρέθηκαν τα υλικά από τον έσω κνημιαίο κόν-
δυλο και στον ίδιο χρόνο διενεργήθηκε οστεοτομία 
του κνημιαίου κυρτώματος κατά Fulkerson, δηλα-
δή οστεοτομία έσω και πρόσθιας μετατόπισης του 
κνημιαίου κυρτώματος για την αποτροπή του πα-
θολογικού εξαρθρήματος της επιγονατίδας.

Εικόνα 4. Οστεοτομία Fulkerson προς διόρθωση της επιγο-
νατιδομηριαίας διαδρομής και αποτροπή της υποτροπής του 

εξαρθρήματος της επιγονατίδας.

Το τραύμα επουλώθηκε απρόσκοπτα αλλά και 
η οστεοτομία πωρώθηκε σε χρόνο έξι εβδομάδων 
περίπου ενώ κατά τη μετεγχειρητική περίοδο η 
ασθενής ήταν σε εντατικό πρόγραμμα ισομετρικής 
άσκησης του τετρακεφάλου. 

Ένα έτος μετά, παρά τη μη υποτροπή του εξαρ-
θρήματος, η γοναλγία επέμενε. Διενεργήθηκαν 
ακτινογραφίες του σκέλους απλές και υπό φόρτιση 
και μελετήθηκε η εκτροπή του ανατομικού άξονα 
σε σχέση προς τον λειτουργικό άξονα του σκέλους. 
Μελετήθηκαν οι ανατομικός και λειτουργικός άξο-
νας του σκέλους με διενέργεια ακτινογραφιών υπό 
φόρτιση. Αποφασίστηκε διόρθωση με διενέργεια 
υπερκονδύλιας οστεοτομίας ανοικτής σφήνας του 
μηριαίου. 

Εικόνα 5. Σχεδιασμός και διενέργεια της υπερκονδύλιας 
οστεοτομίας του μηριαίου. 
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Η οστεοτομία διενεργήθηκε με έξω προσπέλα-
ση, έμπροσθεν του έξω μεσομυΐου διαφράγματος 
και η οστεοσύνθεση έγινε με κλειδούμενη πλάκα 
δίκην «Τ», η οποία στο μεταξύ ήταν διαθέσιμη και 
αλλομοσχεύματα στην περιοχή της σφήνας. 

Η επούλωση του τραύματος και η πώρωση της 
οστεοτομίας ήταν απρόσκοπτα. Η ασθενής κινη-
τοποιήθηκε πλήρως και άλλαξε επαγγελματική 
κατεύθυνση και από βοηθός λογιστή έγινε νοση-
λεύτρια. Από τότε έχει προσφέρει ως νοσηλεύτρια 
τις υπηρεσίες της και συνεχίζει να τις προσφέρει 
διαδοχικά σε ένα τριτοβάθμιο νοσοκομείο και μετά 
διάλειμμα ολίγων ετών, κατά τη διάρκεια του οποί-
ου εργάστηκε σε κέντρο αποκατάστασης σε ένα 
άλλο τριτοβάθμιο νοσοκομείο και συνεχίζει. 

Εικόνα 6. Σημερινή κατάσταση των κακώσεων από ακτινολο-
γική άποψη - 18 έτη μετά

Μετά τέσσερα έτη από την οστεοτομία του μη-
ριαίου αφαιρέθηκε η κλειδούμενη πλάκα και τα 
υλικά της οστεοτομίας Fulkerson. Κατά τη διάρ-
κεια των τελευταίων 10 ετών είχε μόνο ένα επει-
σόδιο θρομβοφλεβίτιδας του αριστερού σκέλους, 
το οποίο αντιμετωπίστηκε συντηρητικά.

Συζήτηση 
Οι μετεγχειρητικές επιπλοκές των πολυτραυμα-

τιών είναι δεδομένες ιδιαίτερα όταν αυτοί προέρ-
χονται από κακώσεις που προκαλούνται από υπο-
χώρηση του πρόσθιου τμήματος του οχήματος και 
φέρονται υπό τον γενικό όρο (dashboard injuries) 
(Kempegowda H και συν 2016). Οι κακώσεις αυ-
τές περιλαμβάνουν ένα ευρύ φάσμα κακώσεων 
της πυέλου και των κάτω άκρων πού μπορεί να πε-

ριλαμβάνει κατάγματα εξαρθρήματα του πυελικού 
δακτυλίου και των ισχίων κατάγματα του μηριαίου, 
των κνημιαίων κονδύλων, κατάγματα - εξαρθρή-
ματα του γόνατος, κατάγματα της κνήμης, κατάγ-
ματα- εξαρθρήματα της ποδοκνημικής και του πο-
διού. Μεταξύ των κακώσεων πολύ συχνές είναι οι 
κακώσεις του γόνατος με τη μορφή καταγμάτων 
των κονδύλων και καταγμάτων εξαρθρημάτων. Η 
ασθενής έφερε κατάγματα κνημιαίων κονδύλων 
κατά Schatzker VI. 

Εικόνα 7. Συνοπτική υπόμνηση της ταξινόμησης κατά 
Schatzker

Το παθολογικό εξάρθρημα της επιγονατίδας 
ανατάχθηκε και η σταθερότητα της ανάταξης δι-
ασφαλίσθηκε με οστεοτομία του κνημιαίου κυρ-
τώματος κατά Fulkerson (Farr Ridley T. J. και συν 
2017, Hong C και συν 2017, Karamehmetoglu M. 
και συν 2007, Saltzman B. M. και συν 2017, Farr J 
και συν 2013). Η οστεοτομία αυτή επικράτησε ένα-
ντι της παλαιότερης Maquet (Fonseca F και συν 
2013) τόσο για τις μετατραυματικές περιπτώσεις 
όσο και για τις καθ’ έξιν (Hong C και συν 2017, 
Koëter S και συν 2007). Ωστόσο, η ευθυγράμμι-
ση του εκτατικού μηχανισμού δεν ήταν σε θέση να 
απαλείψει τα αποκλίνοντα επί της επιγονατιδομη-
ριαίας διαδρομής φορτία λόγω της επί τα εντός 
απόκλισης του λειτουργικού άξονα του σκέλους 
λόγω της συντηρητικής αντιμετώπισης του αμιγώς 
πωρωθέντος εγκαρσίου κατάγματος της κοτύλης 
(Letournel E και Judet R. 1974). Η μελέτη της σχέ-
σης του ανατομικού προς τον λειτουργικό άξονα 
του σκέλους είναι πολύ παλιά και φθάνει στην 
εποχή που οι υψηλές οστεοτομίες κνήμης κυριαρ-
χούσαν στην αντιμετώπιση της οστεοαρθρίτιδας 
του γόνατος (Cleber A και συν 2010, Graden N 
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και συν 2020). Η διαδικασία αυτή έχει εκλογικευ-
θεί εμπλουτίσθηκε με νέες γνώσεις και χρησιμο-
ποιείται για τις περιπτώσεις επιγονατιδομηριαίας 
αρθροπάθειας και ανισοσκελίας (Guggenberger 
R και συν 2014, Luis Nuno Marques και Varatojo 
Ricardo 2021, Nathan L και συν 2018). Ο προσ-
διορισμός αυτών των αξόνων ολοένα με την πρό-
οδο των τεχνικών προϋποθέσεων αλλά και των 
απαιτήσεων, ιδιαίτερα όσον αφορά στο σχεδιασμό 
και την τοποθέτηση ολικών αρθροπλαστικών τελεί 

υπό διαρκή εξέλιξη (Matsumoto T και συν 2015) 
αλλά και ενδοσκοπική διευκόλυνση (Navali Amir 
M και συν 2012) αλλά και οι διαφορές ως προς 
τη σκοπούμενη χρησιμότητα (Unal Mericκαι συν 
2020). Η υπερκονδύλια οστεοτομία επίσης τελεί 
υπό εξέλιξη, εφόσον προβλέπεται και ενδοσκοπική 
εκδοχή της (O’Malley Michael P και συν 2016). Τα 
αποτελέσματα της επιλογής της θεραπείας δικαιώ-
νονται από το αποτέλεσμα εάν ληφθεί υπόψη και η 
διαχρονία της παρουσίασης. 
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