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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η επιστήμη της φυσικοθεραπείας εξελίσσεται συνεχώς αυξάνοντας το ανθρώπινο βιοτικό 

επίπεδο μέσω πιο αποδοτικών τεχνικών και μεθόδων που προσφέρουν πιο σύντομους χρόνους 

αποκατάστασης και καλύτερη πρόληψη των τραυματισμών. Η παρούσα πτυχιακή ασχολείται 

με την πρόληψη, την αξιολόγηση και την αποκατάσταση της θλάσης των οπίσθιων μηριαίων 

μυών. Αυτός ο τραυματισμός είναι πολύ συχνός και απασχολεί ένα μεγάλο μέρος των αθλητών 

αλλά και του γενικού πληθυσμού. Συγκεκριμένα στο πρώτο κεφάλαιο αναλύεται η ανατομία 

των μυών, η εμβιομηχανική και η κατηγοριοποίηση του τραυματισμού ανάλογα με την 

σοβαρότητά του. Στο δεύτερο κεφάλαιο αναφέρονται πληροφορίες σχετικά με την φύση της 

κάκωσης, τον μηχανισμό της, την παθοβιολογία καθώς και την επιδημιολογία των κακώσεων 

στους οπίσθιους μηριαίους. Στην συνέχεια μπαίνοντας στο ειδικό μέρος, στο τρίτο κεφάλαιο 

αναλύονται οι αιτιολογικοί παράγοντες και πως αυτοί επηρεάζουν. Έπειτα στο τέταρτο 

κεφάλαιο υπάρχουν πληροφορίες σχετικά με την αξιολόγηση της θλάσης και τέλος στο πέμπτο 

κεφάλαιο παρουσιάζεται ολοκληρωμένη η αποκατάσταση της θλάσης των οπίσθιων μηριαίων 

μυών με σύγχρονες και αποδοτικές τεχνικές. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Συχνά οι αθλητές προσπαθώντας να φτάσουν στο βέλτιστο της απόδοσής τους 

υποβάλουν τους ιστούς σε μεγάλες καταπονήσεις με αποτέλεσμα αρκετές φορές να οδηγούνται 

στον τραυματισμό. Οι θλάσεις αποτελούν μια μορφή κάκωσης η οποία χαρακτηρίζεται από 

λύση της συνέχειας των μυϊκών ινών και χωρίζεται σε τρείς βαθμούς ανάλογα με το ποσοστό 

των μυϊκών ινών που έχουν τραυματιστεί. Ο μηχανισμός της κάκωσης συχνά περιλαμβάνει 

μία υψηλής έντασης εφελκυστική φόρτιση-υπερδιάταση του μυός κατά την γρήγορη έκκεντρη 

συστολή του ως αποτέλεσμα μικρές ή μεγάλες σε έκταση βλάβες στο μυοτενόντιο σύνολο. Οι 

παράγοντες πρόκλησης μπορεί να είναι είτε ενδογενείς είτε εξωγενείς. Οι θλάσεις των 

οπίσθιων μηριαίων απασχολούν πολύ συχνά ένα μεγάλο ποσοστό των αθλητών από διάφορα 

αθλήματα που περιλαμβάνουν κυρίως τρέξιμο, απότομες αλλαγές κατεύθυνσης, αλτικές 

δραστηριότητες και γρήγορες επιταχύνσεις και επιβραδύνσεις. Η αυξημένη επιδημιολογία του 

τραυματισμού καθιστά αναγκαία την σωστή αξιολόγησή καθώς και τον σχεδιασμό 

αποτελεσματικών προγραμμάτων από τον φυσικοθεραπευτή τόσο για την αποκατάσταση αλλά 

και για την πρόληψή του. 

Σκοπός: Η παρούσα αρθρογραφική ανασκόπηση έχει ως σκοπό να αναλυθούν εκτενώς οι 

αιτιολογικοί παράγοντες πρόκλησης της κάκωσης, να αξιολογηθεί λεπτομερώς ο 

τραυματισμός και να κατηγοριοποιηθεί σύμφωνα με συγκεκριμένα κριτήρια καθώς και να 

σχεδιαστεί ένα ολοκληρωμένο πρόγραμμα αποκατάστασης βασισμένο στα πιο σύγχρονα 

επιστημονικά δεδομένα με στόχο την αποτελεσματική αποκατάσταση της θλάσης των 

οπίσθιων μηριαίων, την αύξηση της απόδοσης και την μείωση της πιθανότητας 

επανατραυματισμού. 

Μεθοδολογία: Η ανασκόπηση της αρθρογραφίας πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας 

επιστημονικά άρθρα από τις αξιόπιστες βάσεις δεδομένων Pubmed, Google Scholar καθώς και 

από επιστημονικά βιβλία. Κριτήρια για την είσοδο των άρθρων στην πτυχιακή αποτέλεσαν, η 

σχετικότητα των άρθρων με το θέμα, οι πληροφορίες που περιείχαν συνδυαστικά ή 

μεμονωμένα: για την φύση της κάκωσης, τους αιτιολογικούς παράγοντες, την επιδημιολογία, 

την αξιολόγηση και την αποκατάσταση των θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους. 

Αποκλείστηκαν άρθρα σχετικά με άλλες κακώσεις και παθήσεις του μυοσκελετικού 

συστήματος. 

Συμπεράσματα: Τα συμπεράσματα της παρούσας αρθρογραφικής ανασκόπησης έδειξαν ότι 

μερικοί από τους ποιο σημαντικούς προδιαθεσικούς παράγοντες για θλάση των οπίσθιων 

μηριαίων είναι: η παρουσία προηγούμενου τραυματισμού, η κόπωση των μυών και η 

προχωρημένη ηλικία. Επίσης η έκκεντρη άσκηση και ειδικά οι ασκήσεις Nordic 

διαδραματίζουν έναν πολύ σημαντικό ρόλο τόσο στην αποκατάσταση όσο και στην πρόληψη 

των θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους μειώνοντας σημαντικά τις πιθανότητες 

επανατραυματισμού. 

Λέξεις-κλειδιά: Οπίσθιοι μηριαίοι, Θλάσεις, Αξιολόγηση, Αποκατάσταση, Τραυματισμός, 

Φυσικοθεραπεία (Hamstrings, Strains, Assessment, Rehabilitation, Injury, Physical Therapy) 
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ΝΗΕ: Νordic Ηamstring Εxercise 

 

 

 

 

 



 

1 

 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΟΠΙΣΘΙΟΙ ΜΗΡΙΑΙΟΙ ΜΥΕΣ – ΑΝΑΤΟΜΙΑ, 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟΙ 

1.1 Ανατομία οπίσθιων μηριαίων μυών 

Οι οπίσθιοι μηριαίοι μύες (γνωστοί και ως ισχιοκνημιαίοι) βρίσκονται στο οπίσθιο 

τμήμα του μηρού και αποτελούνται από: τον δικέφαλο μηριαίο, τον ημιτενοντώδη και τον 

ημιϋμενώδη μυ. Ο δικέφαλος μηριαίος έχει 2 κεφαλές, μια μακρά και μια βραχεία κεφαλή 

όπου σχηματίζουν την έξω μάζα των οπίσθιων μηριαίων, ενώ ο ημιτενοντώδης και ο 

ημιϋμενώδης σχηματίζουν την έσω μάζα (Oatis, 2015). Όλοι οι μύες των οπίσθιων μηριαίων 

είναι διάρθριοι, εκτός από την βραχεία κεφαλή του δικεφάλου μηριαίου που δρα μόνο σε μια 

άρθρωση (Platzer, 2011). 

 

 

Εικόνα 1.1: Οπίσθιοι μηριαίοι μύες 

Πηγή: https://www.care.gr/post/58/mys-tou-kato-akrou-opisthia-epifaneia 

 

https://www.care.gr/post/58/mys-tou-kato-akrou-opisthia-epifaneia
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Δικέφαλος μηριαίος μυς 

Ο δικέφαλος μηριαίος μυς αποτελείται από μία μακρά και από μία βραχεία κεφαλή. Η 

μακρά κεφαλή εκφύεται από το ισχιακό κύρτωμα, ενώ η βραχεία κεφαλή εκφύεται από το μέσο 

τριτημόριο του έξω χείλους της τραχείας γραμμής καθώς και από το έξω μεσομύιο διάφραγμα. 

Οι δύο κεφαλές ενώνονται τελικά και σχηματίζουν τον δικέφαλο μηριαίο μυ ο οποίος 

καταφύεται με τένοντα στην κεφαλή της περόνης. Μεταξύ του έξω πλάγιου συνδέσμου 

(περονιαίου) της άρθρωσης του γόνατος και του μυός υπάρχει ο κάτω υποτενόντιος ορογόνος 

θύλακος του δικέφαλου μηριαίου (Platzer, 2011). 

Η μακρά κεφαλή εκτείνει την άρθρωση του ισχίου ενώ μαζί με την βραχεία κεφαλή ως 

δικέφαλος μηριαίος προκαλούν κάμψη στην άρθρωση του γόνατος και με λυγισμένο το γόνατο 

προκαλούν έξω στροφή της (Platzer, 2011). Η μακρά κεφαλή νευρώνεται από τον κνημιαίο 

κλάδο του ισχιακού νεύρου, ενώ η βραχεία κεφαλή νευρώνεται από τον περονιαίο κλάδο του 

ισχιακού νεύρου (Moore, 2013). 

Ημιτενοντώδης μυς 

Ο ημιτενοντώδης μυς εκφύεται από το ισχιακό κύρτωμα μαζί με την μακρά κεφαλή του 

δικεφάλου μηριαίου μυός και καταφύεται στην έσω επιφάνεια της άνω μοίρας της κνήμης 

όπου με την ένωση του τένοντα του και τους τένοντες του ισχνού και του ραπτικού μυός 

σχηματίζουν τον χήνειο πόδα. Μεταξύ της κατάφυσης του χήνειου πόδα και της επιφάνειας 

της κνήμης υπάρχει ένας μεγάλος κνημιαίος μεσοτενόντιος ορογόνος θύλακος γνωστός και ως 

ορογόνος θύλακος του χήνειου πόδα (Platzer, 2011) 

Καθώς ο μυς είναι διάρθριος προκαλεί έκταση στην άρθρωση του ισχίου, κάμψη στην 

άρθρωση του γόνατος και έσω στροφή της κνήμης (Platzer, 2011). Ο ημιτενοντώδης 

νευρώνεται από τον κνημιαίο κλάδο του ισχιακού νεύρου (Moore, 2013) 
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Ημιϋμενώδης μυς 

Ο ημιϋμενώδης μυς εκφύεται από το ισχιακό κύρτωμα. Ο τένοντας του διαιρείται σε 

τρείς μοίρες στο ύψος κάτω από τον έσω πλάγιο σύνδεσμο. Η πρώτη μοίρα του τένοντα 

καταφύεται μπροστά από τον έσω κνημιαίο κόνδυλο, η δεύτερη μοίρα καταφύεται στην 

περιτονία του ιγνυακού μυός, τέλος η τρίτη μοίρα ως λοξός ιγνυακός σύνδεσμος καταφύεται 

στο οπίσθιο τοίχωμα του αρθρικού θυλάκου. Αυτή η διαίρεση σε μοίρες μπορεί να θεωρηθεί 

ως εν τω βάθει χήνειος πόδας. Ο ορογόνος θύλακος του ημιϋμενώδους βρίσκεται μεταξύ του 

τένοντός του (πριν διαιρεθεί) και της έσω κεφαλής του γαστροκνήμιου μυός (Platzer, 2011). 

Η δράση του μυός είναι παρόμοια με τον ημιτενοντώδη, εκτείνει την άρθρωση του ισχίου 

και προκαλεί κάμψη και έσω στροφή στην άρθρωση του γόνατος (Platzer, 2011). Ο 

ημιϋμενώδης νευρώνεται επίσης από τον κνημιαίο κλάδο του ισχιακού νεύρου (Moore, 2013) 

 

 

Εικόνα 1.2: Δικέφαλος μηριαίος, Ημιϋμενώδης, Ημιτενοντώδης 

Πηγή: https://www.arthroscopicsurgery.gr/Athlitiatriki/Opisthioi-Miriaioi 

 

 

 

 

https://www.arthroscopicsurgery.gr/Athlitiatriki/Opisthioi-Miriaioi
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1.2 Εμβιομηχανική των οπίσθιων μηριαίων 

Οι οπίσθιοι μηριαίοι είναι απαραίτητοι για την σωστή κίνηση του ανθρώπινου σώματος 

καθώς επιτελούν σημαντικές λειτουργίες. Κύριος ρόλος των οπίσθιων μηριαίων είναι να 

κάμπτουν την άρθρωση του γόνατος και να εκτείνουν το ισχίο. Για την επίτευξη αυτών των 

στόχων πρέπει να συσπαστούν και οι τρείς μύες που αποτελούν τους οπίσθιους μηριαίους. Αν 

ενεργοποιηθούν μόνο οι μύες που βρίσκονται στην έσω μάζα (ημιτενοντώδης, ημιϋμενώδης) 

τότε θα πραγματοποιηθεί κάμψη του γόνατος με έσω στροφή του ενώ αν ενεργοποιηθούν οι 

μύες που βρίσκονται στην έξω μάζα (μακρά και βραχεία κεφαλή του δικέφαλου μηριαίου) τότε 

θα πραγματοποιηθεί κάμψη του γόνατος με έξω στροφή αυτού (Oatis, 2015). 

Εκτός από την συμβολή των μυών αυτών στην κάμψη και την στροφή του γόνατος 

μπορούν επίσης να συμβάλουν στην σταθερότητα του, παράγοντας αντίσταση ενεργητικά 

στην πρόσθια ολίσθηση της κνήμης σε σχέση με το μηρό. Με αυτόν τον τρόπο υποβοηθούν 

τον πρόσθιο χιαστό σύνδεσμο και χαρακτηρίζονται ως σημαντικοί αντικαταστάτες σε 

περίπτωση ανεπάρκειας του. Επίσης έχουν την μηχανική δυνατότητα να σταθεροποιούν το 

γόνατο και σε μετωπιαίο επίπεδο. Οι οπίσθιοι μηριαίοι κατέχουν έναν σημαντικό ρόλο στην 

έκταση του ισχίου σε όλο το εύρος κίνησής του. Εκτιμάται ότι παρέχουν περίπου 30%-50% 

της δύναμης έκτασης στο ισχίο (Oatis, 2015; Φουσέκης, 2015) 

Οι οπίσθιοι μηριαίοι διαδραματίζουν επίσης έναν πολύ σημαντικό ρόλο στην βάδιση. Η 

μεγαλύτερη δραστηριότητα τους παρατηρείται κατά την μετάβαση από την φάση αιώρησης 

στην φάση στήριξης. Στην δραστηριότητα αυτή ο κύριος ρόλος τους είναι να επιβραδύνουν 

την έκταση του γόνατος στο τέλος της φάσης αιώρησης και να διευκολύνουν στην φάση 

στήριξης, την έκταση του ισχίου. Η επιβράδυνση αυτή είναι πολύ σημαντική στο τρέξιμο όπου 

οι μυς αυτοί συσπώνται έκκεντρα προκειμένου να συγκρατήσουν την ορμητική έκταση του 

γόνατος σε δραστηριότητες απότομης επιτάχυνσης και μεγάλης ταχύτητας (Oatis, 2015; 

Φουσέκης, 2015). 
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1.3 Μυϊκοί τραυματισμοί – Βαθμοί μυϊκών θλάσεων 

Οι μυϊκοί τραυματισμοί, χαρακτηρίζονται από μερική ή πλήρη ρήξη του μυοτενόντιου 

συνόλου και συνήθως συνοδεύονται από ρήξη τριχοειδών και νευρικών αγγείων σε βαθμό 

ανάλογο με την σοβαρότητα της βλάβης προκαλώντας πόνο, οίδημα, αδυναμία και περιορισμό 

του εύρους κίνησης (Garrett, 1996; Jarvinen et al., 2005; Heiderscheit et al., 2010). Ο έντονος 

αυτός πόνος προκαλεί ανικανότητα στον αθλητή/ασθενή με αποτέλεσμα να μην μπορεί να 

εκτελέσει λειτουργικές δραστηριότητες για ένα διάστημα. Συνήθως δεν χρειάζεται 

χειρουργική αποκατάσταση παρά μόνο σε περιπτώσεις που ο τραυματισμός είναι πολύ 

σοβαρός και σε μεγάλη έκταση (3ου βαθμού) (Garrett, 1996). 

Οι μυϊκοί τραυματισμοί, ανάλογα με τον μηχανισμό του τραυματισμού, μπορούν να 

διακριθούν σε δύο κατηγορίες: σε άμεσο τραύμα, που είναι αποτέλεσμα εξωγενών 

παραγόντων και σε έμμεσο τραύμα, που είναι αποτέλεσμα ενδογενών παραγόντων. Οι 

τραυματισμοί άμεσης επαφής μπορούν να διακριθούν σε μωλωπισμούς και σχισίματα ενώ οι 

έμμεσης αιτιολογίας χαρακτηρίζονται ως θλάσεις. Οι μωλωπισμοί δημιουργούνται από άμεση 

και συμπιεστική φόρτιση όπως για παράδειγμα από κάποιο άμεσο πλήγμα συνήθως σε ομαδικά 

αθλήματα (Kujala et al., 1997; Clanton & coupe, 1998). Τα σχισίματα είναι αποτέλεσμα 

αιχμηρού αντικειμένου και η πληγή μπορεί να φτάσει πολύ βαθιά. Τα σχισίματα είναι σπάνια 

στον αθλητισμό καθώς οι θλάσεις και οι μωλωπισμοί καταλαμβάνουν ποσοστό περίπου 90% 

αυτών (Jarvinen & Lehto, 1993). Οι θλάσεις είναι αποτέλεσμα μεγάλης εφελκυστικής δύναμης 

που προκαλεί υπερδιάταση του μυός πέρα από τα όρια αντοχής του, με αποτέλεσμα να 

προκαλείται ρήξη των μυϊκών ινών (Jarvinen et al., 2005). Συνήθως συμβαίνει όταν υπάρχει 

δυνατή έκκεντρη σύσπαση σε συνδυασμό με αυξημένη διάταση του μυός (Noonan & Garrett, 

1999). Για παράδειγμα κατά την τελική φάση αιώρησης στο τρέξιμο οι οπίσθιοι μηριαίοι 

συσπώνται έκκεντρα για να επιβραδύνουν το πόδι που τείνει ορμητικά προς έκταση και σε 

συνδυασμό με το αυξημένο τους μήκος συχνά οδηγούνται σε θλάση (Yu et al., 2008; 

Chumanov et al., 2011). Από τους τρείς μύες των οπίσθιων μηριαίων, πιο συχνά οι θλάσεις 

συμβαίνουν στον δικέφαλο μηριαίο (Woods et al., 2004) και συγκεκριμένα ο τραυματισμός τις 

περισσότερες φορές λαμβάνει χώρα κοντά στην μυοτενόντια ένωση (Garret, 1996). 

 

 

 

 



 

6 

 

Οι μυϊκές θλάσεις ανάλογα με τον αριθμό των μυϊκών ινών που έχουν υποστεί ρήξη 

χωρίζονται σε τρεις βαθμούς: 

 1ου βαθμού: Χαρακτηρίζονται από ρήξη μικρού αριθμού μυϊκών ινών λιγότερο από το 

5% του μυός (Clanton & Coupe, 1998) και είναι αποτέλεσμα διάτασης του 

μυοτενόντιου συνόλου. Τα συμπτώματα περιλαμβάνουν ελάχιστο οίδημα και 

δυσφορία. Υπάρχει περιορισμός της κίνησης και ελάχιστη μείωση στην δύναμη. 

 2ου βαθμού: Χαρακτηρίζονται από ρήξη περισσότερων μυϊκών ινών και περιλαμβάνουν 

εμφανή περιορισμό στην δύναμη και πιο σοβαρή μείωση της λειτουργικότητας 

(Drezner, 2003). 

 3ου βαθμού: Χαρακτηρίζονται από πλήρη ρήξη του μυοτενόντιου συνόλου και οδηγούν 

σε πλήρη λειτουργική ανικανότητα του μυός. Πολλές φορές μπορούν να προκαλέσουν 

αποσπαστικό κάταγμα (Drezner, 2003). 

 

Εικόνα 1.3: Βαθμοί μυϊκών θλάσεων 

Πηγή: https://www.physiomart.gr/blog/65-blog-section/202-ti-einai-i-thlasi 

Κατά την μυϊκή θλάση συχνά περιγράφεται ένας ήχος «σπασίματος» και ο πόνος 

περιορίζει την δραστηριότητα του ασθενή (Heiderscheit et al., 2010). Μερικές φορές ο 

περιορισμός της συνέχειας της δραστηριότητας μπορεί να είναι τόσο μεγάλος λόγω πόνου 

όπου ο αθλητής μπορεί να πέσει στο έδαφος και να ακινητοποιηθεί. Μετά από αυτό το οξύ 

επεισόδιο ο πόνος μειώνεται κατά ένα βαθμό αλλά ο αθλητής δεν μπορεί να συνεχίσει την 

δραστηριότητα. Επίσης ο αθλητής μπορεί να νιώσει ένα «τράβηγμα» στον μυ (Clanton & 

Coupe, 1998). Η αρχική αντιμετώπιση περιλαμβάνει το πρωτόκολλο Κ.Α.Π.Α (Κρυοθεραπεία, 

ανάρροπη θέση, περίδεση, ανάπαυση) και στην συνέχεια η αποκατάσταση συνεχίζει 

προοδευτικά με ασκήσεις ενδυνάμωσης, ισορροπίας, νευρομυϊκού ελέγχου και ελαστικότητας 

και έπειτα με ασκήσεις που προσομοιάζουν το άθλημα ώσπου τελικά ο αθλητής να επανέλθει 

στις αθλητικές του δραστηριότητες (Kujala et al., 1997). 

https://www.physiomart.gr/blog/65-blog-section/202-ti-einai-i-thlasi
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΘΛΑΣΕΙΣ ΟΠΙΣΘΙΩΝ ΜΗΡΙΑΙΩΝ 

2.1 Εισαγωγή στις θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων  

Οι μυϊκές θλάσεις αποτελούν ένα πολύ συχνό τραυματισμό στους αθλητές. Μερικά από 

τα αθλήματα που έχουν μεγάλα ποσοστά θλάσεων των οπίσθιων μηριαίων είναι το 

ποδόσφαιρο (Ekstrand et al., 2009), το Αμερικανικό ποδόσφαιρο (Feeley et al., 2008), τα 

αθλήματα του στίβου (Alonso et al., 2012), ο χορός (Askling et al., 2002) καθώς και άλλα 

αθλήματα που περιλαμβάνουν τρέξιμο, απότομη επιτάχυνση, επιβράδυνση, αλτικές 

δραστηριότητες και γρήγορες αλλαγές κατεύθυνσης (Devlin, 2000; Drezner, 2003). 

Οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων προκαλούνται κυρίως όταν υπάρχει έντονη 

εφελκυστική δύναμη κατά την έκκεντρη σύσπαση του μυός όπου και αναπτύσσει δύναμη ενώ 

ταυτόχρονα επιμηκύνεται (Kujala et al., 1997). Οι αθλητές όταν συμβαίνει ο τραυματισμός 

αναφέρουν το άκουσμα ενός ήχου «σπασίματος» ή μπορεί να νιώσουν ένα τράβηγμα στον μυ 

με αποτέλεσμα να διακοπεί η συνέχεια της δραστηριότητας λόγω πόνου και οιδήματος. 

Μάλιστα μερικές φορές ο πόνος μπορεί να είναι τόσο δυνατός ώστε ο αθλητής μπορεί να πέσει 

στο έδαφος και να ακινητοποιηθεί (Clanton & Coupe, 1998; Heiderscheit et al., 2010). 

Ο τραυματισμός συνήθως συμβαίνει στον δικέφαλο μηριαίο και συγκεκριμένα κοντά 

στην μυοτενόντια ένωση (Garrett, 1996). Η έκταση του τραυματισμού μπορεί να ποικίλει από 

μία μικρή ρήξη των μυϊκών ινών έως και πλήρη ρήξη του μυοτενόντιου συνόλου (Kujala et 

al., 1997). Ανάλογα με τον αριθμό των μυϊκών ινών που έχουν υποστεί ρήξη διακρίνονται τρείς 

βαθμοί. Η θλάση 1ου βαθμού είναι ήπιος τραυματισμός όπου έχουμε ρήξη μικρού αριθμού 

μυϊκών ινών και μικρό περιορισμό της λειτουργικότητας. Στη θλάση 2ου βαθμού έχουμε ρήξη 

περισσότερων μυϊκών ινών καθώς και μεγαλύτερη μείωση της δύναμης και της 

λειτουργικότητας. Τέλος στην θλάση τρίτου βαθμού έχουμε πλήρη ρήξη του μυοτενόντιου 

συνόλου και πλήρη απώλεια δύναμης και λειτουργικότητας (Drezner, 2003). 

Στα αθλήματα που περιλαμβάνουν τρέξιμο, η θλάση τις περισσότερες φορές συμβαίνει 

κατά την τελική φάση αιώρησης όπου οι οπίσθιοι μηριαίοι συσπώνται έκκεντρα για να 

επιβραδύνουν την ορμητική τάση του ποδιού προς έκταση. Επειδή κατά την διάρκεια αυτής 

της φάσης το ποσοστό της διάτασης και το εφελκυστικό φορτίο που δέχονται κατά την 

έκκεντρη τους σύσπαση είναι μεγάλο, η πιθανότητα θλάσης είναι αυξημένη (Yu et al., 2008; 

Chumanov et al., 2011; Opar et al., 2012). 
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Μετά τον τραυματισμό, είναι απαραίτητο να ακολουθηθεί ένα ολοκληρωμένο 

πρόγραμμα αποκατάστασης προκειμένου να μειωθούν τα ποσοστά υποτροπής. Αρχικά 

ακολουθείται το πρωτόκολλο Κ.Α.Π.Α (Κρυοθεραπεία, ανάρροπη θέση, περίδεση, ανάπαυση) 

(Noonan & Garrett, 1999). Στην συνέχεια το πρόγραμμα συνεχίζει με προοδευτικές ασκήσεις 

αύξησης ελαστικότητας, δύναμης καθώς και νευρομυϊκού ελέγχου. Κατά το τέλος της 

αποκατάστασης πραγματοποιούνται ασκήσεις που προσομοιάζουν το άθλημα σταδιακά 

προκειμένου ο αθλητής να είναι σε θέση να αντιμετωπίσει τα φορτία του αθλήματος χωρίς να 

ξανατραυματιστεί (Clanton & Coupe, 1998; Sherry et al., 2015). 

Μερικοί από τους ενδογενείς αιτιολογικούς παράγοντες για την πρόκληση θλάσεων 

στους οπίσθιους μηριαίους είναι: Η ύπαρξη προηγούμενου τραυματισμού, οι μυϊκές 

ανισορροπίες, η ηλικία, η ελαστικότητα των οπίσθιων μηριαίων, η κόπωση των μυών καθώς 

και τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά του αθλητή (Opar et al., 2012). 

 

 

Εικόνα 2.1: Θλάσεις οπίσθιων μηριαίων μυών 

Πηγή: http://itsapakidis.gr/isxio/thlasi-dikefalou-miriaiou-myos 
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2.2 Μηχανισμός πρόκλησης 

Οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων, συχνά σχετίζονται με αθλήματα που περιλαμβάνουν 

λακτίσματα, τάκλιν και διατάσεις γρήγορης ταχύτητας (Askling et al., 2002; Woods et al., 

2004; Brooks et al., 2006). Η δραστηριότητα του τρεξίματος ευθύνεται για το μεγαλύτερο 

ποσοστό αυτών ειδικά σε αθλήματα όπως το Ράγκμπι (Brooks et al., 2006) και το ποδόσφαιρο 

(Woods et al., 2004). 

Σύμφωνα με έρευνες έχει βρεθεί ότι οι οπίσθιοι μηριαίοι είναι ενεργοί σε όλη την 

διάρκεια του κύκλου βάδισης (gait cycle) αλλά παρουσιάζουν αυξημένη ενεργοποίηση κατά 

την τελική φάση αιώρησης και στις αρχικές φάσεις στήριξης (Yu et al., 2008; Chumanov et 

al., 2011). Για να επιβραδύνουν την ορμή του ποδιού προς έκταση κατά την τελική φάση 

αιώρησης, οι οπίσθιοι μηριαίοι συσπώνται έκκεντρα (Novacheck, 1998; Thelen et al., 2005; 

Chumanov et al., 2007; Yu et al., 2008). Το μέγιστο μήκος των οπίσθιων μηριαίων 

επιτυγχάνεται κατά την τελική φάση αιώρησης (Thelen et al., 2005). Το ποσοστό διάτασης 

κατά την φάση αυτή αγγίζει για τον ημιϋμενώδη το 107,5%, για ημιτενοντώδη το 108%, ενώ 

για την μακρά κεφαλή του δικεφάλου μηριαίου το ποσοστό φτάνει το 110%. Όμως μεγαλύτερη 

ροπή για κάμψη του γόνατος και έκταση του ισχίου συμβαίνει κατά την επαφή του ποδιού στο 

έδαφος κατά το τρέξιμο (Opar et al., 2012). Οι οπίσθιοι μηριαίοι συσπώνται σύγκεντρα για την 

έκταση του ισχίου και την παραγωγή της μέγιστης ροπής (Novacheck, 1998), ενώ στην τελική 

φάση αιώρησης κυριαρχεί η έκκεντρη σύσπαση (Yu et al., 2008). 

Πιθανολογείται ότι στην πλειοψηφία των θλάσεων των οπίσθιων μηριαίων ευθύνεται η 

πολύ ορμητική έκκεντρη σύσπασή τους κατά την φάση αιώρησης και την φάση στήριξης στο 

τρέξιμο (Yu et al., 2008; Chumanov et al., 2011). Όμως έρευνες δείχνουν ότι η μεγαλύτερη 

πιθανότητα να συμβεί θλάση στους οπίσθιους μηριαίους είναι κατά την τελική φάση 

αιώρησης, όπου το μυοτενόντιο σύνολο βρίσκεται στο μεγαλύτερο μήκος του και υπάρχει 

πολύ υψηλή ενεργοποίηση των οπίσθιων μηριαίων μυών (Chumanov et al., 2011; Opar et al., 

2012). Επίσης θλάση μπορεί να προκύψει και κατά την φάση στήριξης όπου υπάρχει μεγάλη 

ροπή για κάμψη του γόνατος και έκταση του ισχίου (Opar et al., 2012), αλλά το μήκος των 

μυών είναι πολύ μικρότερο (Yu et al., 2008). 
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2.3 Παθοβιολογία μυϊκού τραυματισμού 

Η επούλωση του σκελετικού μυός ακολουθεί συγκεκριμένες διαδικασίες ανεξαρτήτως 

της αιτίας πρόκλησης της κάκωσης (Θλάση, μωλωπισμός, πληγή). Η επούλωση γίνεται σε 3 

φάσεις, οι οποίες ονομαστικά είναι: Φάση καταστροφής, Φάση επιδιόρθωσης και φάση 

αναδιαμόρφωσης. 

2.3.1 Φάση καταστροφής 

Ρήξη του μυός 

Η φάση καταστροφής χαρακτηρίζεται από ρήξη και νέκρωση των μυϊκών ινιδίων, 

φλεγμονώδης αντίδρασης και της δημιουργίας αιματώματος. Όταν πρόκειται για μυϊκές 

θλάσεις η ρήξη των μυϊκών ινών συνήθως συμβαίνει κοντά στην μυοτενόντια ένωση του μυός 

ενώ όταν πρόκειται για μωλωπισμό από εξωτερική δύναμη η ρήξη συμβαίνει στην τοποθεσία 

όπου επέδρασσε η εξωτερική δύναμη ή πολύ κοντά σε αυτήν (Garrett, 1996). Όταν συμβεί 

ρήξη λόγω επίδρασης εξωτερικής δύναμης θα προκληθεί μεγαλύτερη ζημιά σε έναν μυ που 

είναι χαλαρός παρά σε έναν μυ που είναι συσταλμένος. Αυτό συμβαίνει γιατί όταν ο μυς είναι 

χαλαρός η εξωτερική δύναμη που δέχεται διαπερνά όλα τα μυϊκά στρώματα με αποτέλεσμα 

την συμπίεση του μυός εναντίων του οστού. Αντιθέτως όταν υπάρχει συστολή του μυός οι 

τραυματισμοί είναι πιο ήπιοι και επιφανειακοί (Garrett, 1996). 

Νέκρωση των μυϊκών ινών 

Κατά τον τραυματισμό, η αυξημένη μηχανική δύναμη διαπερνά τις μυϊκές ίνες σε όλη 

την διατομή τους, καταστρέφοντας το σαρκόπλασμα που βρίσκεται στα κομμένα μυϊκά άκρα 

και αφήνοντας το εκτεθειμένο. Λόγω της μορφολογίας των μυϊκών ινών που είναι αρκετά 

μακριές και των κυττάρων τους, υπάρχει κίνδυνος εκτεταμένης νέκρωσης σε όλο το μήκος. 

Αυτό όμως δεν συμβαίνει, καθώς μία δομή «contraction band» περιορίζει την διάδοση της 

νέκρωσης καθώς προστατεύει την πλασματική μεμβράνη και της επιτρέπει να επιδιορθωθεί 

σχηματίζοντας ένα προστατευτικό φράγμα (Hurme & Kalimo, 1991; Jarvinen et al., 2005). 
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Φλεγμονή 

Λόγω της βιαιότητας του τραυματισμού, εκτός από τις μυοϊνες έχουν καταστραφεί και 

τα αιμοφόρα αγγεία που βρίσκονται στους μύες της περιοχής. Έτσι τα φλεγμονώδη κύτταρα 

ενεργούν στο σημείο της βλάβης (Toumi & Best, 2003). Στην συνέχεια τα δορυφορικά μυϊκά 

κύτταρα και τα νεκρωμένα τμήματα των μυοϊνών εκκρίνουν ουσίες που λειτουργούν 

χημιοελκτικά προσελκύοντας άλλες ουσίες για την ενίσχυση της εξαγγείωσης των κυττάρων 

(Chazaud et al., 2003). Επιπλέον χημειοτακτικά σήματα (κυτοκίνες, αυξητικοί παράγοντες και 

χημειοκίνες) για τα κυκλοφορούντα κύτταρα φλεγμονής παράγονται από τα μακροφάγα και 

τους ινοβλάστες που βρίσκονται εντός του τραυματισμένου μυός. Εκτός από αυτούς τους 

αυξητικούς παράγοντες που παράγονται εκ νέου, αποθηκευμένοι αυξητικοί παράγοντες 

υπάρχουν σε πολλούς ιστούς σε ανενεργή μορφή προκειμένου να χρησιμοποιηθούν όταν 

υπάρχει ανάγκη, όπως για παράδειγμα σε έναν τραυματισμό (Rak & Kerbel, 1997) . Η 

παραγωγή αυτών των αποθηκευμένων αυξητικών παραγόντων γίνεται από εγκατεστημένα 

κύτταρα και απενεργοποιούνται με την πολύ δυνατή προσκόλληση τους με τις 

πρωτεογλυκάνες και άλλες ουσίες της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας (Jarvinen et al., 2005). 

Η διάσπαση της ακαιρεότητας του φυσιολογικού ιστού από τον τραυματισμό ενεργοποιεί 

αυτούς τους αποθηκευμένους παράγοντες όπου και κατευθύνουν την διαδικασία 

αποκατάστασης (Rak & Kerbel, 1997). Σχετικά με τις κυτοκίνες και τους αυξητικούς 

παράγοντες υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία ότι ο παράγοντας νέκρωσης όγκων (TNF-a) 

συμμετέχει φυσιολογικά στην αναγέννηση του σκελετικού μυός που έχει υποστεί τραυματισμό 

επειδή υπάρχει μια μείωση στην δύναμη του μυός που αποκαθίσταται όταν υπάρχει 

αναχαίτηση αυτού του παράγοντα (Warrer et al., 2002). Επιπλέον, πληθώρα κυτοκινών και 

αυξητικών παραγόντων παράγονται στο σημείο της ιστικής καταστροφής όπως ο FGF 

(Fibroplast growth factor), TGF-β (Transforming growth factor-β), IGF (Insulin-like growth 

factor), HGF (Hepatocyte growth factor), interleukin-1β (IL-1β) και (IL-6) (Burkin & 

Kaufman, 1999). Ελάχιστη ιστική καταστροφή όπως για παράδειγμα έντονη διάταση και 

μηχανικό φορτίο είναι ικανά να προκαλέσουν την έκφραση αυτών των ουσιών (Burkin & 

Kaufman, 1999). Μετά τον μυϊκό τραυματισμό, κατά την αρχή της οξείας φάσης βρίσκονται 

σε αφθονία τα πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα στην περιοχή του τραυματισμού αλλά 

αντικαθίστανται από μονοκύτταρα κατά την διάρκεια της πρώτης μέρας (Brickson et al., 2001; 

Brickson et al., 2003). Στην συνέχεια, αυτά τα μονοκύτταρα μετατρέπονται σε μακροφάγα, 

όπως ορίζουν οι βασικές αρχές της φλεγμονής όπου θα πάρουν μέρος στην φαγοκυττάρωση 

και πρωτεόλυση του νεκρωμένου ιστού με την απελευθέρωση λυσοσωμικών ενζύμων. (Hurme 
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& Kalimo, 1991). Τέλος είναι σημαντικό να επισημάνουμε ότι το προστατευτικό περίβλημα 

που περιβάλει το νεκρωμένο τμήμα την μυοϊνών διατηρείται μετά τον τραυματισμό και επειδή 

η φαγοκυττάρωση είναι μια διαδικασία που στοχεύει μόνο στον νεκρωμένο ιστό, επομένως 

αυτά τα προστατευτικά περιβλήματα μένουν άθικτα. Έτσι αυτά τα προστατευτικά 

περιβλήματα χρησιμεύουν ως ικρίωμα όπου τα ζωντανά δορυφορικά μυϊκά κύτταρα αρχίζουν 

την ανοικοδόμηση των καινούργιων μυοϊνιδίων (Hurme & Kalimo, 1991; Hurme & Kalimo, 

1992). Όλη η διαδικασία της φαγοκυττάρωσης διέπεται από μεγάλη ειδικότητα και συνεργασία 

και αυτό αποδεικνύεται από το γεγονός ότι κατά την διάρκεια της φαγοκυττάρωσης του 

νεκρωμένου ιστού, τα μακροφάγα στέλνουν ταυτόχρονα παράγοντες επιβίωσης σε αυτά τα 

αναγεννητικά κύτταρα (Chazaud et al., 2003). 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.3.1: Σχηματική αναπαράσταση της επιδιόρθωσης του σκελετικού μυός 

Πηγή: Jarvinen et al., 2005 
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2.3.2 Φάση επιδιόρθωσης και αναδιαμόρφωσης 

Κατά την φάση επιδιόρθωσης και αναδιαμόρφωσης, δρουν 2 σημαντικές διαδικασίες για 

την αποκατάσταση του τραυματισμού που είναι ταυτόχρονα ανταγωνιστικές αλλά και 

υποστηρικτικές μεταξύ τους (Jarvinen et al., 2005). Αυτές οι διαδικασίες είναι: η δημιουργία 

ουλής συνδετικού ιστού και η αναγέννηση των διακεκομμένων μυοϊνών (νεύρων). Για την 

καλύτερη επιδιόρθωση της συσταλτικής ικανότητας του μυός, μια ισορροπημένη διαβάθμιση 

των διαδικασιών είναι απαραίτητη (Hurme & Kalimo, 1991).  

Δημιουργία ουλής συνδετικού ιστού 

Αρχικά, μετά τον τραυματισμό δημιουργείται αιμάτωμα ανάμεσα στο κενό που 

σχηματίζεται στις κομμένες μυϊκές ίνες. Στην συνέχεια, τα κύτταρα της φλεγμονής μαζί με τα 

φαγοκύτταρα δρουν στο αιμάτωμα διασπώντας τον θρόμβο αίματος που έχει δημιουργηθεί 

(Cannon & Pierre, 1998). Η δημιουργία αρχικού κοκκιώδους ιστού όπου δρα ως «σημείο 

άγκυρα» για την προσέλκυση των ινοβλαστών, γίνεται από την ένωση ινονεκτίνης και ινώδους 

που μεταφέρονται μέσω του αίματος (Hurme & Kalimo, 1991). Είναι σημαντικό το γεγονός 

ότι μέσω της δημιουργίας αυτού του καινούργιου ιστού παρέχεται μια πρωταρχική δύναμη 

αντοχής ενάντια στις δυνάμεις συστολής που επιδρούν σε αυτόν (Hurme & Kalimo, 1991; 

Jarvinen et al., 2005). Στην συνέχεια, οι πρωτεΐνες και οι πρωτεογλυκάνες της εξωκυττάριας 

ουσίας αρχίζουν να συντίθενται από τους ινοβλάστες με σκοπό την αποκατάσταση του 

σκελετού από συνδετικό ιστό (Goetsch et al., 2003). 

Η «tenascin-C» (TN-C) και η «fibronectin» είναι από τις πρώτες πρωτεΐνες εξωκυττάριας 

ουσίας που συντίθενται (Hurme & Kalimo, 1992; Goetsch et al., 2003). Αρχικά μετατρέπονται 

σε πολυμερή ινίδια και στην συνέχεια μετατρέπονται σε «superfibronectin» με σημαντικές 

ιδιότητες προσκόλλησης (Wierzbicka-Patynowski & Schwarzbauer, 2003). Ο αρχικός 

κοκκιωματώδης ιστός του τραυματισμένου μυός χαρακτηρίζεται από πρωταρχική 

ελαστικότητα και δύναμη μέσω της ινονεκτίνης και του TN-C που οι ελαστικές τους ιδιότητες 

τους επιτρέπουν να διατείνονται σε μήκη αρκετά μεγαλύτερα από το μήκος ηρεμίας (Jarvinen 

et al., 2000). Στην συνέχεια παρατηρείται κολλαγόνο τύπου 3 και μετά από μερικές μέρες 

κολλαγόνο τύπου 1 όπου και παραμένει σε υψηλά επίπεδα για αρκετές βδομάδες μετά 

(Goetsch et al., 2003; Jarvinen et al., 2005). Η μεγάλη μάζα κοκκιώδους ιστού που 

σχηματίστηκε αρχικά μετατρέπεται σε μικρότερη συνδετικού ιστού αποτελούμενη από 

κολλαγόνο τύπου 1 (Hurme & Kalimo, 1991; Jarvinen & Lehto, 1993). Στον τραυματισμένο 
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μυ δεν υπάρχει αύξηση στην ποσότητα του ενδομυϊκού συνδετικού ιστού εκτός αν υπάρξει 

ακινησία για μεγάλο χρονικό διάστημα (Jarvinen & Lehto, 1993). 

Ο ουλώδης ιστός που σχηματίζεται αρχικά κατά τον τραυματισμό αποτελεί το πιο 

αδύναμο σημείο του μυοτενόντιου συνόλου αλλά με την παραγωγή κολλαγόνου τύπου 1 η 

εφελκυστική του αντοχή αυξάνεται σημαντικά (Kaariainen et al., 1998). Η μηχανική 

σταθερότητα του κολλαγόνου δημιουργεί πρόσφορο έδαφος για την ωρίμανση του ουλώδη 

ιστού μέσω της δημιουργίας ενδομοριακών συνδέσεων (Jarvinen et al., 2005). Το χρονικό 

διάστημα κατά το οποίο ο καινούργιος ιστός έχει ωριμάσει τόσο ώστε να μην είναι πια το πιο 

αδύναμο σημείο του μυός είναι περίπου 10 μέρες. Αντίθετα, το πιο αδύναμο σημείο στο μυ 

γίνεται το σημείο ανάμεσα στις καινούργιες μυϊοίνες και στον ουλώδη ιστό, στο σημείο 

δηλαδή που βρίσκονται τα προσφάτως δημιουργούμενα mini-MTJs (Kaariainen et al., 1998). 

Όμως για την πλήρη ανάκτηση της δύναμης του μυός θα χρειαστεί να περάσει αρκετός καιρός 

(Kaariainen et al., 1998; Jarvinen et al., 2005). 

Στις περισσότερες περιπτώσεις η αποκατάσταση του μυϊκού τραυματισμού θα γίνει 

χωρίς την παρουσία πυκνής ινώδης ουλής που προκαλεί περιορισμό της κίνησης. Υπάρχουν 

όμως περιπτώσεις όπου η παραγωγή των ινοβλαστών είναι μεγαλύτερη από το κανονικό. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις δημιουργείται μηχανικό φράγμα από την ουλή καθυστερώντας ή 

διακόπτοντας τελείως την αναγέννηση των μυοϊνών στην περιοχή του τραυματισμού. Αυτό το 

φαινόμενο συνήθως συμβαίνει σε επαναλαμβανόμενους επανατραυματισμούς ή σε πολύ 

σοβαρούς τραυματισμούς (Jarvinen et al., 2005). Πειραματικές μελέτες έδειξαν ότι μπορούμε 

να περιορίσουμε την δημιουργία ουλωματώδη ιστού μέσω της χρήσης «decorin», «small 

leucine-rich proteoglycan» (SLRP) ή «γ-interferon» ή «antifibrotic agent suramin» (Chan et 

al., 2003). Αυτές οι ουσίες αποτελούν αναστολείς της αυξητικής ορμόνης που ονομάζεται 

TGF-β και είναι υπεύθυνη για την δημιουργία ουλής κατά τον τραυματισμό (Chan et al., 2003). 
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Αναγέννηση των μυοϊνιδίων 

Οι μυς διαθέτουν αναγεννητική ικανότητα μέσω ενός εσωτερικού μηχανισμού που 

επαναφέρει τον συσταλτικό μηχανισμό. Αυτό συμβαίνει γιατί υπάρχουν τα δορυφορικά 

κύτταρα που χαρακτηρίζονται ως αδιαφοροποιημένα αποθεματικά κύτταρα και βρίσκονται 

κάτω από την βασική στοιβάδα κάθε μυϊκής ίνας και δημιουργούνται κατά την εμβρυική 

ανάπτυξη (Rantanen et al., 1995). Αυτά τα κύτταρα, όταν συμβεί τραυματισμός αρχικά 

πολλαπλασιάζονται, στην συνέχεια διαφοροποιούνται σε μυοβλάστες και έπειτα ενώνονται 

μεταξύ τους για την δημιουργία πολυπύρηνων μυϊκών σωλήνων (Hurme & Kalimo, 1992). Τα 

κομμάτια των τραυματισμένων μυοϊνών  που επέζησαν τον τραυματισμό, ενώνονται με τους 

νεοσχηματισμένους μυϊκούς σωλήνες και τελικά τα καινούργια κομμάτια των μυϊκών ινών 

αποκτούν την ώριμη μορφή τους με περιφερικά εντοπισμένων μυονουκλεϊών και με εγκάρσιες 

ραβδώσεις δεσμών μυοϊνών (Hurme & Kalimo, 1992). Αυτά τα δορυφορικά μυϊκά κύτταρα 

ενεργοποιούνται επίσης σε πολύ ήπιους τραυματισμούς, όπως για παράδειγμα σε διατατικού 

τύπου τραυματισμούς, αρχίζοντας τον πολλαπλασιασμό τους, αλλά η ενεργοποίηση τους 

αναστέλλεται πριν φτάσουν οι μυοβλάστες λόγω της άμεσης εσωτερικής επιδιόρθωσης του 

τραυματισμού (Aarimaa et al., 2004). 

Υπάρχουν 2 είδη δορυφορικών μυϊκών κυττάρων, (Rantanen et al., 1995; Jankowski et 

al., 2002; Jarvinen et al., 2005) τα «κλασσικά» όπου μπορούν να διερεθούν σε «commited 

satellite cells» και να ξεκινήσουν την διαφοροποίηση σε μυοβλάστες άμεσα, και τα βλαστικά 

δορυφορικά κύτταρα που πρέπει πρώτα να διαιρεθούν πριν διαφοροποιηθούν. (Zammit et al., 

2004). Μέσω αυτού το πολλαπλασιασμού τα βλαστικά δορυφορικά κύτταρα αναπληρώνουν 

το απόθεμα των περιφερικών κυττάρων για μελλοντική χρήση (Zammit et al., 2004). 

Υπάρχουν 2 διαφορετικά είδη πολυδύναμών βλαστικών κυττάρων που εμπλέκονται με τη 

επιδιόρθωση του τραυματισμένου μυός: «non-muscle resident stem cells» και «muscle resident 

stem cells» (Charge & Rudnicki, 2004). Σε μυογενή γενιά μπορούν να διαφοροποιηθούν τα 

προγονικά κύτταρα που είναι απομονωμένα από τον μυελό των οστών, διάφορους 

μεσεγχυματικούς ιστούς και νευρωνικά διαμερίσματα. Τα κύτταρά που μεταφέρονται μέσω 

του μυελού των οστών αναγεννούν τις μυϊκές ίνες και αναπληρώνουν το απόθεμα των 

δορυφορικών μυϊκών κυττάρων στον μυός (LaBarge & Blau, 2002).  Αυτή η διαδικασία όμως 

συμβαίνει σπάνια σε σύγκριση με τον αριθμό των μυοβλαστών που παράγονται από τα 

δορυφορικά μυϊκά κύτταρα (Grounds et al., 2002) οπότε και η συμβολή των βλαστικών 

κυττάρων στην αποκατάσταση του τραυματισμού είναι αμφιλεγόμενη (Grounds et al., 2002). 

Υπάρχει ακόμα ένας πληθυσμός βλαστικών κυττάρων που βρίσκεται εξωτερικά της στοιβάδας 
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(extralaminally) μέσα στον συνδετικό ιστό του μυός (Dreyfus et al., 2004) όπου σε μυϊκό 

τραυματισμό διαφοροποιεί σε μυϊκούς σωλήνες και πολλαπλασιάζει τους μυοβλάστες (Charge 

& Rudnicki, 2004). 

Τα αναγεννημένα μυοϊνίδια, μόλις γεμίσουν τις παλιές βασικές στοιβάδες, επεκτείνονται 

από το άνοιγμα της βασικής στιβάδας και κατευθύνονται προς τον συνδετικό ιστό που έχει 

σχηματιστεί που οδηγεί σε μείωση της δραστηριότητας και του αριθμού των δορυφορικών 

μυϊκών κυττάρων (Jarvinen et al., 2005). Είναι φυσιολογικό με το πέρασμα των χρόνων να 

υπάρχει μια γενική μείωση στην ικανότητα αναγέννησης των κυττάρων αλλά έχει παρατηρηθεί 

επίσης και επιβράδυνση στις φάσεις της αποκατάστασης (Jarvinen et al., 2005) 

 

 

 

Εικόνα 2.3.2: Σχηματική αναπαράσταση επούλωσης του τραυματισμένου μυός 

Πηγή: Jarvinen et al., 2005 
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Αγγειοποίηση της περιοχής 

Η νεοαγγείωση αποτελεί πολύ σημαντικό παράγοντα για την διαδικασία της 

επιδιόρθωσης (Brickson et al., 2001). Αποτελεί τον πρώτο δείκτη της αναγέννησης του 

τραυματισμένου μυός και είναι προ-απαιτούμενη για την σωστή αποκατάσταση της 

λειτουργικότητας και της μορφολογίας του μυός (Brickson et al., 2001). Η παροχή οξυγόνου 

για την ενεργοποίηση του αερόβιου μηχανισμού ενέργειας με σκοπό την αναγέννηση των 

μυοϊνιδίων, πραγματοποιείται από τα νέα τριχοειδή που εκβλαστάνουν από τους κορμούς των 

φλεβών που έχουν επιζήσει και βρίσκονται στην περιοχή του τραυματισμού (Charge & 

Rudnicki, 2004). Τα αναγεννημένα μυοϊνίδια έχουν μικρή αερόβια ικανότητα, λίγα 

μιτοχόνδρια αλλά αυξημένο αναερόβιο μεταβολισμό (Jarvinen et al., 2005). Η ανάπτυξη των 

αναγεννημένων λεπτών μυοϊνιδίων, δεν προχωρά αν δεν υπάρχει επαρκής τριχοειδή αγγειακή 

ανάπτυξη για την παροχή οξυγόνου για τον αερόβιο μεταβολισμό. Έτσι εξηγείται το γεγονός 

ότι ο αερόβιος μεταβολισμός, αποτελεί τον πρωταρχικό μηχανισμό ενέργειας για τις 

πολυπύρηνες μυϊκές ίνες (Brickson et al., 2001; Jarvinen et al., 2005). 

Αναγέννηση των ενδομυϊκών νεύρων 

Η αναγέννηση των ενδομυϊκών νεύρων αποτελεί σημαντικό παράγοντα για την 

επιδιόρθωση του μυός (Rantanen et al., 1995; Vaittinen et al., 2001). Η αναγέννηση των 

μυοϊνών μπορεί να φτάσει ως το σημείο του μυοσωλήνα χωρίς να υπάρχει νεύρωση, αλλά από 

εκεί και πέρα αν δεν υπάρχει επανανεύρωση θα ατροφήσει (Rantanen et al., 1995). Όταν 

υπάρχει ρήξη στον άξονα του νεύρου, για να υπάρξει επανεύρωση θα πρέπει να δημιουργηθεί 

καινούργιος άξονας που θα βρίσκεται μακριά από την ρήξη. Η νευρομυϊκή σύναψη 

αποκαθίσταται γρήγορα επειδή οι νευράξονες συνήθως κόβονται ακριβώς μέσα ή δίπλα στον 

μυ (Jarvinen et al., 2005). 
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Προσκόλληση των μυοϊνιδίων στην εξωκυττάρια θεμέλια ουσία (ECM) 

Λόγω της ρήξης στο μυοτενόντιο σύνολο, η δύναμη συστολής δεν μπορεί να μεταφερθεί 

ανάμεσα από τα κολοβώματα του μυός με αποτέλεσμα να απομακρύνονται κάθε φορά που 

γίνεται συστολή του. Κατά την περίοδο που τα άκρα των κολοβωμάτων δεν μπορούν να 

συνδεθούν σταθερά με την ουλή, τα άκρα των αναγεννημένων μυοϊνιδίων έχουν κωνικό σχήμα 

για αρκετό χρονικό διάστημά με σκοπό να διαπεράσουν τον ουλώδη ιστό (Hurme & Kalimo, 

1991; Hurme & Kalimo, 1992). Γι’ αυτό οι μυοΐνες και στα αναγεννημένα αλλά και στα άθικτα 

σημεία προσκαλούνται δυνατότερα στην εξωκυττάρια θεμέλια ουσία μέσω των πλευρικών 

πτυχών τους (Kaariainen et al., 2000). Έρευνες έχουν δείξει ότι αυτή η προσκόλληση 

δημιουργείται μόνο αν υπάρχει μηχανικό στρες (Kaariainen et al., 2001). Αυτή η προσκόλληση 

είναι ιδιαίτερα σημαντική γιατί προστατεύει την εύθραυστη ουλή μειώνοντας την δύναμη που 

ασκούν οι κομμένες άκρες πάνω της μέσω της μείωσης της κινητικότητάς τους, επιτρέποντας 

μια περιορισμένη χρήση του μυός μέχρι να ολοκληρωθεί η επούλωση (Jarvinen et al., 2005). 

Στην συνέχεια της διαδικασίας επούλωσης, οι δυνατές τελικές προσφύσεις που αποτελούνται 

από μόρια πρόσφυσης εγκαθιδρύονται στις άκρες των κολοβομάτων (Song et al., 1992; 

Kaariainen et al., 2000). Έτσι δημιουργούνται δύο διαδοχικές αλληλουχίες που αποτελούνται 

από τένοντα-μυοΐνα-mini-MTJs χωριζόμενες από την ουλή σε σύγκριση με την αλληλουχία 

πριν τον τραυματισμό όπου ήταν τένοντας-μυοΐνα-τένοντας. Αυτές οι δύο καινούργιες 

αλληλουχίες νευρώνονται από το ίδιο νεύρο με αποτέλεσμα να συσπώνται ταυτόχρονα 

(Rantanen et al., 1995). Επειδή τα καινούργια mini-MTJs στην πλευρά της εξωκυττάριας 

θεμέλιας ουσίας (ECM) εκφράζουν ελαστικά και κολλώδη μόρια, απορροφάνε τις δυνάμεις 

συστολής που παράγονται από τον μυ (Jarvinen et al., 2000). Μέσω των mini-MTJs 

επιτυγχάνεται ισχυρή συγκόλληση στα άκρα επομένως η πλάγια συγκόλληση των μυοϊνιδίων 

δεν χρειάζεται πια και η παραγωγή των ιντεγκριτών στην πλάγια επιφάνεια του 

σαρκειλήμματος μειώνεται (Kaariainen et al., 2000). Επίσης σταδιακά μειώνεται και η ουλή 

σε μέγεθος και ενώνονται οι μυϊκές ίνες μέσω της συμπλησίασης των άκρων με μεγάλη 

πιθανότητα να μην επανενωθούν οι ίδιες ακριβώς μυϊκές ίνες μεταξύ τους (Vaittinen et al., 

2002). 
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2.4 Επιδημιολογία θλάσεων οπίσθιων μηριαίων 

Οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούν έναν πολύ συχνό τραυματισμό σε αθλητές 

από διάφορα αθλήματα που περιλαμβάνουν τρέξιμο (Orchard et al., 1997), απότομη 

επιτάχυνση, επιβράδυνση, αλτικές δραστηριότητες και γρήγορες αλλαγές κατεύθυνσης 

(Devlin, 2000; Drezner, 2003).  

Σύμφωνα με έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε επαγγελματίες αθλητές ποδοσφαίρου 

κατά την περίοδο (Ιουλίου 2015 – Μαΐου 2016) όπου πήραν μέρος 243 αθλητές, ανέφερε ότι 

οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούσαν το 16,3% όλων των τραυματισμών. Επίσης 

στην ίδια έρευνα οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούσαν τις πιο συχνές θλάσεις μυών 

κατέχοντας ποσοστό 39,5% έναντι όλων των θλάσεων (Jones et al., 2018). 

Στο Αυστραλιανό ποδόσφαιρο οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούν τον πιο 

συχνό τύπο τραυματισμού. Σε έρευνα αναφέρεται ότι το 30% των αθλητών δύο ομάδων 

αυστραλιανού ποδοσφαίρου κατά την διάρκεια μίας σεζόν ανέφεραν πόνο στην οπίσθια 

επιφάνεια το μηρού (Verrall et al., 2001). Οι Orchard & Seward (2002) σε έρευνα που 

πραγματοποιήσαν σε αθλητές αυστραλιανού ποδοσφαίρου κατά το χρονικό διάστημα 1997-

2000 ανέφεραν 6 τραυματισμούς των οπίσθιων μηριαίων ανά ομάδα στην διάρκεια μίας σεζόν. 

Έρευνα που διεξάχθηκε επίσης σε επαγγελματίες αθλητές ποδοσφαίρου κατά το χρονικό 

διάστημα 2001-2008 υποστήριξε ότι οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούσαν το 17% 

των συνολικών τραυματισμών (Ekstrand et al., 2009). 

Στο αγγλικό ράγκμπι τα ποσοστά θλάσης των οπίσθιων μηριαίων είναι αρκετά υψηλά. 

Οι Brooks et al. (2006) ανέφεραν ποσοστά τραυματισμού της τάξης των 0.27 ανά 1000 ώρες 

προπόνησης και 5.6 ανά 1000 αγωνιστικές ώρες κατά το χρονικό διάστημα 2002-2004 

κατατάσσοντας την θλάση των οπίσθιων μηριαίων τον δεύτερο πιο συχνό τραυματισμό στο 

Αγγλικό ράγκμπι. Η ίδια έρευνα επίσης αναφέρει ότι κατά μέσο όρο 17 μέρες αγώνα και 

προπόνησης χάθηκαν από τον τραυματισμό στους οπίσθιους μηριαίους. 

 Επίσης, οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούν συχνό φαινόμενο και στα 

αθλήματα του στίβου με ποσοστό 15,7% έναντι όλων των τραυματισμών σε έρευνα που 

διεξάχθηκε κατά την διάρκεια παγκοσμίου πρωταθλήματος στίβου στην Κορέα όπου έλαβαν 

μέρος 1851 επαγγελματίες αθλητές καταγράφοντας 249 τραυματισμούς (Alonso et al., 2012). 

Τα ποσοστά είναι επίσης αυξημένα και στο αμερικανικό ποδόσφαιρο όπου οι Feeley et 

al. (2008) σε έρευνα που πραγματοποιήσαν κατά το χρονικό διάστημα 1998-2007 διαπίστωσαν 

ότι οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων αποτελούσαν το 12% όλων των τραυματισμών 

κατατάσσοντας τους ως δεύτερο πιο συχνό τραυματισμό στο Αμερικανικό ποδόσφαιρο. 
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Σύμφωνα με τους Askling et al. (2002) οι τραυματισμοί των οπίσθιων μηριαίων είναι 

συχνό φαινόμενο στους χορευτές με ποσοστό 34% να έχουν βιώσει θλάση στους οπίσθιους 

μηριαίους στο παρελθόν. 

Τέλος, αρκετές έρευνες αναφέρουν ότι θλάσεις οπίσθιων μηριαίων παρατηρούνται 

συχνά και σε άλλα δημοφιλείς αθλήματα όπως το θαλάσσιο σκι και το τζούντο (Kurosawa et 

al., 1996; Sallay et al., 1996; Chakravarthy et al., 2005). 

 

 

 

 

Εικόνα 2.4: Ο πόνος που βιώνει ο αθλητής κατά την θλάση στους οπίσθιους μηριαίους 

Πηγή: https://www.carinaphysio.com.au/blog/?post=hamstring-injuries 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

21 

 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

3.1 Εισαγωγή 

Η αναγνώριση των αιτιολογικών παραγόντων πρόκλησης θλάσεων στους οπίσθιους 

μηριαίους είναι μείζονος σημασίας για την σωστή πρόληψη και αποκατάσταση. Η κατανόηση 

των αιτιολογικών παραγόντων θα συμβάλει στην δημιουργία πληρέστερων προγραμμάτων 

αποκατάστασης στοχεύοντας στην εξάλειψη αυτών όπου είναι εφικτό και με μεγαλύτερη 

αποτελεσματικότητα. Αρκετές έρευνες προσπάθησαν να αναγνωρίσουν αυτούς τους 

αιτιολογικούς παράγοντες και να τους εξηγήσουν. Μερικοί από τους αιτιολογικούς 

παράγοντες που πιστεύεται ότι είναι υπεύθυνοι για τις θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων είναι: 

Η ηλικία, η ύπαρξη προηγούμενου τραυματισμού, η έλλειψη ελαστικότητας των μυών, οι 

μυϊκές ανισορροπίες, τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά και η κόπωση των οπίσθιων 

μηριαίων. Προσπάθειες έγιναν για να εξηγήσουν την εγκυρότητα και την συσχέτιση αυτών 

των αιτιολογικών παραγόντων. Σε αυτό το κεφάλαιο θα αναλυθούν εκτενώς οι αιτιολογικοί 

παράγοντες ξεχωριστά και θα διασαφηνιστεί ποιοι τελικά ευθύνονται μεμονωμένα ή 

συνδυαστικά για την πρόκληση θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους και ποιοι τελικά δεν έχουν 

σημαντική επιρροή στην πρόκληση του τραυματισμού. 

 

 

Εικόνα 3.1: Αθλητής ποδοσφαίρου έχει υποστεί θλάση στους οπίσθιους μηραίους 

Πηγή: https://www.physioactivesa.com.au/hamstring-strain-injuries-amateur-athlete-

needs-know/ 
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3.2 Προδιαθεσικοί παράγοντες  

Ηλικία 

Αρκετές μελέτες θεωρούν ότι η αυξημένη ηλικία αποτελεί μεμονωμένο παράγοντα 

κινδύνου θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους. Όμως δεν υπάρχει μια ξεκάθαρη εξήγηση γιατί 

συμβαίνει αυτό. Μερικές βάσιμες υποθέσεις είναι ότι όσο αυξάνεται η ηλικία είναι σύνηθες 

να αυξάνεται και το σωματικό βάρος καθώς και να μειώνεται η ελαστικότητα των καμπτήρων 

του ισχίου σε αθλητές άνω των 25 ετών (Gabbe et al., 2006). Επιπρόσθετα θεωρείται ότι 

συμβαίνουν αλλαγές στην μυϊκή δομή (Gabbe et al., 2006) και πίεση τις νευρικές ρίζες Ο5-Ι1 

λόγω υπερτροφίας του οσφυοϊερού συνδέσμου, αλλά περαιτέρω έρευνα κρίνεται αναγκαία 

(Orchard et al., 2004). Επίσης, υποστηρίζεται ότι με την αύξηση της ηλικίας υπάρχει μείωση 

στην δύναμη και στην μυϊκή μάζα (Kirkendall & Garrett, 1998; Gabbe et al., 2006). Αν και η 

προχωρημένη ηλικία έχει συνδεθεί με τον κίνδυνο εμφάνισης θλάσεων στους οπίσθιους 

μηριαίους, περαιτέρω έρευνα χρειάζεται να πραγματοποιηθεί για την πλήρη αποσαφήνιση των 

λόγων που συμβαίνει αυτό (Opar et al., 2012). 

Προηγούμενος τραυματισμός 

Αρκετές έρευνες δείχνουν μεγάλη συσχέτιση μεταξύ ύπαρξης προηγούμενου 

τραυματισμού στους οπίσθιους μηριαίους και αυξημένης προδιάθεσης για επανατραυματισμό 

σε σύντομο χρονικό διάστημα (Verrall et al., 2001; Gabbe et al., 2006). Πιστεύεται ότι αυτή η 

αυξημένη τάση για επανατραυματισμό οφείλεται σε προσαρμογές του μυϊκού ιστού μετά τον 

τραυματισμό, συμπεριλαμβανομένης της δημιουργίας μη-λειτουργικού ουλώδους ιστού 

(Croisier, 2004). Αυτές οι προσαρμογές έχουν ως συνέπεια την μείωση της ελαστικότητας 

(Jonhagen et al., 1994), την αλλαγή στην μηχανική κατά την διάταση του μυός (Silder et al., 

2010), ατροφία του τραυματισμένου μυός (Silder et al., 2008), μείωση στην έκκεντρη δύναμη 

του (Jonhagen et al., 1994; Croisier et al., 2002) και αλλαγές γενικότερα στην μηχανική του 

κάτω άκρου (Verrall et al., 2001). Μεγάλη συσχέτιση επίσης πιστεύεται ότι έχει η δημιουργία 

ουλώδους ιστού (Silder et al., 2010) καθώς ο πολλαπλασιασμός του στην μυοτενόντια ένωση 

κατά τον τραυματισμό φορτίζει επιπλέον τις μυϊκές ίνες που βρίσκονται κοντά σε αυτόν κατά 

την έκκεντρη συστολή. Αυτή η προσαρμογή αποτελεί μεγάλο κίνδυνο για επανατραυματισμό 

του μυός (Lieber & Friden, 1993). Όμως περαιτέρω διερεύνηση χρειάζεται προκειμένου να 

αποσαφηνιστούν οι αλλαγές που γίνονται στο μυοτενόντιο σύνολο μετά τον τραυματισμό και 

οδηγούν τελικά σε υποτροπή (Croisier, 2004; Opar et al., 2012). 



 

23 

 

Μυϊκές ανισορροπίες 

Οι μυϊκές ανισορροπίες που έχουν κατηγορηθεί για τις θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων 

είναι: η αδυναμία των καπτήρων του γόνατος, η χαμηλή αναλογία δύναμης καμπτήρων και 

εκτινόντων του γόνατος στο ίδιο κάτω άκρο (H:Q ratio) και η ασσυμετρία στην δύναμη μεταξύ 

των καμπτήρων του γόνατος στα δύο κάτω άκρα. 

Αδυναμία των καμπτήρων του γόνατος 

Τα στοιχεία για το αν η αδυναμία των καμπτήρων του γόνατος αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους είναι μεικτά. Έρευνα σε αθλητές αυστραλιανού 

ποδοσφαίρου υποστήριξε ότι όσοι υπέστησαν θλάση στους οπίσθιους μηριαίους, παρουσίαζαν 

χαμηλή μέγιστη σύγκεντρη μυϊκή δύναμη σε ισοκινητικές δυναμομετρήσεις πριν από την 

σεζόν (Orchard et al., 1997; Cameron et al., 2003). Επίσης έρευνα σε σπρίντερς υποστήριξε τα 

παραπάνω στοιχεία καθώς η δύναμη στην ισομετρική συστολή σε σχέση με το βάρος του 

αθλητή ήταν μειωμένη πριν οι αθλητές υποστούν θλάση (Yamamoto, 1993). Όμως τα 

αποτελέσματα άλλων ερευνών δεν υποστηρίζουν την παραπάνω υπόθεση, καθώς δεν βρέθηκε 

κάποια συσχέτιση μεταξύ της μέγιστης σύγκεντρης δύναμης των οπίσθιων μηριαίων και τον 

αυξημένο κίνδυνο θλάσεων (Bennell et al., 1998; Henderson et al., 2010). Επίσης ούτε η 

μέγιστη δύναμη σε έκκεντρη συστολή δεν φάνηκε να έχει κάποια συσχέτιση με τις θλάσεις 

των οπίσθιων μηριαίων (Bennell et al., 1998). 

Αναλογία οπίσθιων μηριαίων προς τετρακέφαλο (H:Q ratio) 

Η χαμηλή αναλογία H:Q συσχετίζεται με αδυναμία των οπίσθιων μηριαίων να 

συσπαστούν έκκεντρα για να επιβραδύνουν αποτελεσματικά το κάτω άκρο που τείνει προς 

έκταση στο γόνατο και κάμψη στο ισχίο κατά την τελική φάση αιώρησης όπου και συμβαίνουν 

οι περισσότερες θλάσεις κατά το τρέξιμο (Opar et al., 2012). Αν η διαφορά δύναμης μεταξύ 

τετρακέφαλου και οπίσθιων μηριαίων είναι μεγάλη ίσως οι οπίσθιοι μηριαίοι να μην μπορούν 

να διαχειριστούν την ορμή προς έκταση που θα παράξει ο τετρακέφαλος, με αποτέλεσμα να 

ξεπεραστούν τα όρια των μηχανικών ιδιοτήτων τους και να προκληθεί τραυματισμός (Aagaard 

et al., 1998). Όμως τα στοιχεία και εδώ είναι αντικρουόμενα. Έρευνα που πραγματοποιήθηκε 

σε αθλητές αυστραλιανού ποδοσφαίρου ανέφερε ότι οι αθλητές είχαν αυξημένο κίνδυνο αν η 

αναλογία H:Q ήταν μικρότερη από 0.61 (Orchard et al., 1997). Όμως αρκετές είναι οι έρευνες 

που δεν παρατηρούν καμία συσχέτιση ανάμεσα στην αναλογία H:Q. Όπως η έρευνα που 

διεξήχθη επίσης σε αθλητές αυστραλιανού ποδοσφαίρου δεν αναγνώρισε καμία συσχέτιση 
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στην αναλογία H:Q και στον αυξημένο κίνδυνο για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους (Bennell 

et al., 1998). Σύμφωνη είναι και έρευνα που έγινε σε σπρίντερς όπου δεν αναγνωρίστηκε καμία 

συσχέτιση της αναλογίας H:Q και την θλάση των οπίσθιων μηριαίων (Yeung et al., 2009). Η 

πληθώρα των μεταβλητών όπως ο τύπος της συστολής, η γωνία μέτρησης καθώς και το άθλημα 

καθιστά δύσκολη την ξεκάθαρη επίδραση της αναλογίας H:Q στην θλάση των οπίσθιων 

μηριαίων (Orchard et al., 1997; Bennell et al., 1998) . Επομένως περαιτέρω έρευνα κρίνεται 

απαραίτητη προκειμένου να διαπιστωθεί αν η αναλογία H:Q συσχετίζεται άμεσα με τον 

αυξημένο κίνδυνο θλάσεων των οπίσθιων μηριαίων (Opar et al., 2012). 

Ασσυμετρία στην δύναμη των οπίσθιων μηριαίων μεταξύ των κάτω άκρων 

Έρευνες υποστηρίζουν ότι η ασσυμετρία στην δύναμη των οπίσθιων μηριαίων μεταξύ 

των δύο κάτω άκρων (H:Hopp) μπορεί να αποτελέσει παράγοντα αύξησης του κινδύνου 

πρόκλησης θλάσεων των οπίσθιων μηριαίων (Orchard et al., 1997). Σε αθλητές αυστραλιανού 

ποδοσφαίρου βρέθηκε πως αν το ποσοστό της διαφοράς δύναμης είναι πάνω από 8% 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους (Orchard et al., 1997). 

Άλλη έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε αθλητές ποδοσφαίρου υποστήριξε πως ο κίνδυνος 

αυξάνεται αν το ποσοστό είναι 15% και άνω (Croisier et al., 2008). Όμως υπάρχει διαφωνία 

σχετικά με την ασσυμετρία στην δύναμη των οπίσθιων μηριαίων μεταξύ των δύο κάτω άκρων 

και την αυξημένη πιθανότητα για θλάση οπίσθιων μηριαίων με έρευνες να μην εντοπίζουν 

συσχέτιση (Bennell et al., 1998; Yeung et al., 2009). Παρά το γεγονός ότι η πλειοψηφία 

υποστηρίζει ότι υπάρχει συσχέτιση (Orchard et al., 1997; Croisier et al., 2008; Sugiura et al., 

2008) περαιτέρω έρευνα χρειάζεται προκειμένου να διαπιστωθεί με ακρίβεια αν τελικά 

υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της αναλογίας (H:Hopp) και τον κίνδυνο θλάσεων στους οπίσθιους 

μηριαίους και ειδικά κατά την τελική φάση της αιώρησης (Opar et al., 2012). 
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Γωνία παραγωγής μέγιστης ροπής 

Θεωρείται ότι οι αθλητές που παράγουν την μέγιστη ροπή σε μικρότερα μήκη του μυός 

έχουν αυξημένες πιθανότητες θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους (Brockett et al., 2004). 

Αθλητές που υπέστησαν θλάση στους οπίσθιους μηριαίους στο ένα κάτω άκρο παρουσίαζαν 

την μέγιστη ροπή σε μικρότερα μήκη του μυός σε σχέση με το υγιές αντίθετο άκρο (Brockett 

et al., 2004). Υποστηρίζεται ότι οι οπίσθιοι μηριαίοι για να είναι αποδοτικοί πρέπει να 

παράγουν ροπή σε ένα μεγάλο εύρος τροχιάς. Όταν αυτό δεν συμβαίνει, είναι πιο επιρρεπείς 

στον τραυματισμό (Lynn et al., 1998). Αντιθέτως, έρευνα που έγινε σε Ιάπωνες σπρίντερ κατά 

την αγωνιστική σεζόν, δεν βρήκε καμία συσχέτιση στην γωνία παραγωγής μέγιστης ροπής και 

του κινδύνου θλάσης των οπίσθιων μηριαίων (Yeung et al., 2009). Οι απόψεις προς το παρόν 

είναι διχασμένες για να υπάρξει συγκεκριμένο συμπέρασμα, περαιτέρω έρευνα θα βοηθήσει 

στην καλύτερη κατανόηση (Opar et al., 2012). 

Ελαστικότητα 

Οι ασκήσεις ελαστικότητας αποτελούσαν για χρόνια ένα μέσο αποτροπής τραυματισμών 

στους οπίσθιους μηριαίους χωρίς όμως να υπάρχει σαφής επιστημονική αιτιολόγηση 

(Witvrouw et al., 2004). Μια κοινή αντίληψη ήταν ότι όταν αυξάνεται η ελαστικότητα 

αυξάνονται και οι προσαρμογές στα παθητικά μέρη του μυοτενόντιου συνόλου με αποτέλεσμα 

να απορροφούν περισσότερη ενέργεια (Witvrouw et al., 2004) κάτι το οποίο στην συνέχεια 

αμφισβητήθηκε (Thacker et al., 2004). Οι απόψεις για το αν η ελαστικότητα συνδέεται τελικά 

με τον κίνδυνο θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους διίστανται. Έρευνα που έγινε σε 

επαγγελματίες αθλητές ποδοσφαίρου βρήκε αυξημένη προδιάθεση για θλάση στους οπίσθιους 

μηριαίους στους αθλητές οι οποίοι παρουσίαζαν μειωμένη ελαστικότητα της τάξεως κάτω των 

90° κάμψης στο ισχίο κατά την παθητική άρση τεταμένου σκέλους (Witvrouw et al., 2003). 

Σύμφωνες με την υπόθεση ότι η μειωμένη ελαστικότητα αποτελεί παράγοντα αυξημένης 

πιθανότητας πρόκλησης θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους βρέθηκαν επίσης και άλλες 

έρευνες σε επαγγελματίες αθλητές ποδοσφαίρου (Bradley & Portas, 2007) . Αντιθέτως έρευνες 

που έγιναν στο αμερικανικό και αυστραλιανό ποδόσφαιρο δεν βρήκαν συσχέτιση μετάξι της 

ελαστικότητας και της αυξημένης προδιάθεσης για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους 

ελέγχοντας την ελαστικότητα με το «sit-and-reach» και «toe-touch test» (Gabbe et al., 2006; 

Orchard et al., 2007). Δεδομένης αυτής της αντίθεσης των αποτελεσμάτων, περαιτέρω έρευνα 

χρειάζεται να διεξαχθεί προκειμένου να διαπιστωθεί αν η μειωμένη ελαστικότητα σχετίζεται 

με τον αυξημένο κίνδυνο θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους (Opar et al., 2012). 
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Κόπωση 

Η κόπωση αποτελεί παράγοντα αυξημένης προδιάθεσης για θλάση των οπίσθιων 

μηριαίων (Mair et al., 1996). Αρκετές έρευνες επίσης έχουν δείξει ότι υπάρχει αύξηση των 

θλάσεων των οπίσθιων μηριαίων προς το τέλος της προπόνησης και των αγώνων, που 

οφείλονται στην υψηλή κόπωση των μυών (Hawkins & Fuller, 1999; Woods et al., 2004; 

Brooks et al., 2006). Σε έρευνα που διεξάχθηκε φέρνοντας σε κόπωση τους μύες με την χρήση 

ηλεκτρικής διέγερσης, παρατηρήθηκε ότι οι μύες που βίωσαν κόπωση απορρόφησαν λιγότερη 

ενέργεια πριν υποστούν ρήξη σε σχέση με τους μύες που δεν είχαν βιώσει κόπωση (Mair et 

al., 1996). Η ομάδα που βίωσε κόπωση παρουσίαζε αυξημένη έκταση του γόνατος κατά την 

τελική φάση της αιώρησης, κάτι το οποίο αύξανε την τάση στους οπίσθιους μηριαίους αλλά 

τελικά εξισορροπίστηκε από την μείωση της κάμψης του ισχίου (Pinniger et al., 2000). Αυτές 

οι λανθασμένες προσαρμογές στην άρθρωση του ισχίου και του γόνατος μπορεί να επιφέρουν 

αλλαγές στην ιδιοδεκτικότητα (Allen et al., 2010). Σε δοκιμασίες κόπωσης που έγιναν με την 

βοήθεια ισοκινητικών ασκήσεων προκαλώντας μείωση 30% στην μέγιστη σύγκεντρη δύναμη 

του μυός, οδήγησαν σε μείωση της ιδιοδεκτικότητας με αποτέλεσμα να μην εκτιμάται με 

ακρίβεια το μήκος του μυός και να υπερδιατείνεται συνεχώς αυξάνοντας σημαντικά τον 

κίνδυνο θλάσης (Allen et al., 2010). Αυτή η συνεχής υποτίμηση του μήκους του μυός μπορεί 

να οδηγήσει σε συνεχή υπερδιάταση του μυός κατά το τρέξιμο, με αποτέλεσμα ο μυς να 

υποστεί μικρορήξεις που στην συνέχεια μπορούν να επεκταθούν σε μεγαλύτερες, δηλαδή 

θλάσεις (Morgan, 1990). Αυτόν τον ισχυρισμό υποστηρίζουν και άλλοι ερευνητές (Croisier et 

al., 2008). Τέλος περαιτέρω θα πρέπει να διερευνηθούν οι προσαρμογές που γίνονται στον 

αθλητή λόγω της κόπωσης, όπως η μειωμένη συγκέντρωση, οι αλλαγές στην τεχνική καθώς 

και ο μειωμένος συντονισμός στα πατέντα ενεργοποίησης των μυών (Devlin, 2000). 

Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

Ερευνητικές μελέτες υποστηρίζουν ότι μερικοί άνθρωποι μπορεί να έχουν μεγαλύτερη 

προδιάθεση για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους (Verrall et al., 2001; Woods et al., 2004; 

Brooks et al., 2006). Ίσως αυτό να οφείλεται στην εκτεταμένη πρόσθια κλήση της πυέλου που 

αυξάνει την τάση στους οπίσθιους μηριαίους (Hennessey & Watson, 1993; Woods et al., 2004) 

και στα μεγάλα ποσοστά μυϊκών ινών τύπου ΙΙ (Friden & Lieber, 1992). Όμως περαιτέρω 

μελλοντική διερεύνηση του ζητήματος κρίνεται αναγκαία προκειμένου να διαπιστωθεί αν 

τελικά υπάρχει σύνδεση των ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών και την θλάση στους 

οπίσθιους μηριαίους. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΘΛΑΣΕΩΝ ΟΠΙΣΘΙΩΝ 

ΜΗΡΙΑΙΩΝ 

4.1 Ιστορικό της βλάβης 

Οι περισσότεροι αθλητές, κατά την διάρκεια του τραυματισμού περιγράφουν έναν 

χαρακτηριστικό ήχο και έντονο πόνο συνηθέστερα σε βλάβες που περιλαμβάνουν τον εγγύς 

τένοντα κατά την διάρκεια του γρήγορου τρεξίματος (Clanton & Coupe, 1998; Askling et al., 

2008) με συνέπεια τον περιορισμό της δραστηριότητας. Οι ασθενείς μπορούν επίσης να 

παρουσιάσουν πόνο στο ισχιακό κύρτωμα κατά το κάθισμα όταν ο εγγύς τένοντας 

τραυματίζεται (Heiderscheit et al., 2010). Όσον αφορά την τοποθεσία της βλάβης, αν υπήρχε 

προηγούμενος τραυματισμός, ο καινούργιος τείνει να συμβαίνει στο σημείο όπου έγινε ο 

παλιός ή κοντά σε αυτόν (Heiderscheit et al., 2010). 

Πολύ σημαντικό παράγοντα για την πρόγνωση του χρόνου αποκατάστασης αποτελεί ο 

μηχανισμός της κάκωσης καθώς και οι ιστοί που έχουν τραυματιστεί (Askling et al., 2006; 

Askling et al., 2007). Δηλαδή τραυματισμοί των μυϊκών ινών όπως για παράδειγμα 

τραυματισμός του δικέφαλου μηριαίου κατά το τρέξιμο, έχουν μικρότερο χρόνο 

αποκατάστασης σε σχέση με αυτούς που περιλαμβάνουν εγγύς ελεύθερους τένοντες όπως για 

παράδειγμα τραυματισμός του ημιΰμενώδους κατά τα λακτίσματα και τον χορό (Askling et al., 

2007; Askling et al., 2008). Άρα οι τραυματισμοί που συμβαίνουν μέσα στον μυϊκό ιστό έχουν 

μικρότερο χρόνο αποκατάστασης σε σχέση με τους τραυματισμούς που περιλαμβάνουν τον 

ελεύθερο τένοντα. Συνήθως ο μηχανισμός κάκωσης που οδηγεί σε πολύ σοβαρό τραυματισμό 

ή ολική ρήξη του μυοτενόντιου συνόλου είναι αυτός που περιλαμβάνει κάμψη στο ισχίο με 

πλήρη έκταση του γόνατος όπως για παράδειγμα στο θαλάσσιο σκί (Heiderscheit et al., 2010) 

και συχνά χρειάζεται χειρουργείο και μετεγχειρητική αποκατάσταση για μεγάλο χρονικό 

διάστημα (Lempainen et al., 2006). Επομένως, η γνώση του μηχανισμού της κάκωσης είναι 

πολύ σημαντική στο κομμάτι της αξιολόγησης προκειμένου να αποκλειστούν άλλοι 

παράγοντες που προκαλούν πόνο στο σημείο (Heiderscheit et al., 2010). 
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4.2 Φυσική εξέταση 

Σε μία κατάσταση προφανούς βλάβης των οπίσθιων μηριαίων η φυσική εξέταση πρέπει 

να έχει περισσότερο τον χαρακτήρα του εντοπισμού της τοποθεσίας της βλάβης και της 

σοβαρότητάς της και όχι τόσο την επιβεβαίωση της ύπαρξής της (Heiderscheit et al., 2010). Η 

φυσική εξέταση και η κατηγοριοποίηση των θλάσεων μας επιτρέπει να υπολογίσουμε τον 

χρόνο ανάρρωσης καθώς και να σχεδιάσουμε το κατάλληλο πρόγραμμα αποκατάστασης 

βασιζόμενο στην εκάστοτε βλάβη (Kannus et al., 2003). Για τους τραυματισμούς που 

περιλαμβάνουν τις μυϊκές ίνες που βρίσκονται κοντά καθώς και τον τένοντα υπάρχουν αρκετές 

δοκιμασίες οι οποίες μπορούν να πραγματοποιηθούν μετρώντας το εύρος κίνησης, την μυϊκή 

δύναμη  και τον πόνο. Μερικές δοκιμασίες είναι: «Passive straight leg raise (hip)», «Active 

knee extension test (Knee)», ψηλάφηση της περιοχής για εντοπισμό πόνου, «Slump Test» 

(Schneider-Kolsky et al., 2006; Warren et al., 2008). Έρευνες έχουν δείξει ότι ο συνδυασμός 

αυτών των δοκιμασιών μπορεί να προβλέψει τον χρόνο αποκατάστασης με παρόμοια ακρίβεια 

σε σχέση με την μαγνητική τομογραφία (MRI) (Schneider-Kolsky et al., 2006). Αυτό όμως δεν 

ισχύει και για βλάβες που συμβαίνουν στον εγγύς ελεύθερο τένοντα, σε αυτήν την περίπτωση 

οι δοκιμασίες δεν μπορούν να μας παρέχουν τόσο αξιόπιστες πληροφορίες για τον χρόνο 

ανάρρωσης (Askling et al., 2006). Αυτές οι δοκιμασίες επίσης μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

ως συμπληρωματικές άλλων δοκιμασίων για την αξιολόγηση της έκτασης τους τραυματισμού 

και σε γειτονικούς μύες και τένοντες όπως για παράδειγμα στον τετρακέφαλο μυ (Sherry & 

Best, 2004). 

Δοκιμασίες εύρους κίνησης 

Οι δοκιμασίες εύρους κίνησης θα πρέπει να περιλαμβάνουν την άρθρωση του γόνατος 

αλλά και την άρθρωση του ισχίου. Δύο από τις πιο κοινές δοκιμασίες εύρους κίνησης είναι η 

ενεργητική έκταση του γόνατος από ύπτια θέση με την άρθρωση του ισχίου σε κάμψη 90° 

καθώς και η άρση τεταμένου σκέλους παθητικά με κάμψη στην άρθρωση του ισχίου 

κρατώντας το γόνατο σε πλήρη έκταση καθ’ όλη την διάρκεια της κίνησης (Sherry & Best, 

2004; Warren et al., 2008). Ο ασθενής θα πρέπει να έχει φυσιολογικά 20° έκταση στο γόνατο 

από θέση 90° κάμψης ισχίου  στο τεστ ενεργητικής έκτασης γόνατος (Heiderscheit et al., 2010) 

καθώς και 80° κάμψη στο ισχίο στην δοκιμασία παθητικής άρσης τεταμένου σκέλους 

φυσιολογικά πριν εμφανίσει δυσφορία (Heiderscheit et al., 2010). Στην περίπτωση της οξείας 

θλάσης των οπίσθιων μηριαίων αυτό το εύρος κίνησης θα είναι περιορισμένο λόγω του πόνου. 
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Είναι πολύ σημαντικό οι τιμές του εύρους κίνησης των αρθρώσεων του ασθενή να 

συγκρίνονται με την υγιή πλευρά προκειμένου να έχουμε μία πιο εξατομικευμένη και 

αντικειμενική σύγκριση (Heiderscheit et al., 2010). 

 

 

Εικόνα 4.1: Δοκιμασία ενεργητικής έκτασης γόνατος για μέτρηση έυρους κίνησης 

Πηγή: https://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1980-

65742017000100053&lng=en&nrm=iso 

Δοκιμασίες δύναμης 

Κατά την αξιολόγηση της δύναμης των οπίσθιων μηριαίων θα πρέπει να ελεγχθεί η 

δύναμη τους από πολλές θέσεις με αντίσταση κατά προτίμηση από τα χέρια του 

φυσικοθεραπευτή στο ισχίο και στο γόνατο. Μια δοκιμασία για να ελέγξουμε την δύναμη των 

οπίσθιων μηριαίων είναι να τοποθετήσουμε τον ασθενή σε πρηνή θέση με την άρθρωση του 

ισχίου να βρίσκεται σε 0° έκτασης και να εξετάσουμε ισομετρικά την δύναμη των οπίσθιων 

μηριαίων εφαρμόζοντας αντίσταση στις 15° και  90° κάμψης γόνατος αντίστοιχα (Heiderscheit 

et al., 2010). Επίσης μπορούμε να περιστρέψουμε τον άκρο πόδα σε έξω ή έσω στροφή για να 

ελέγξουμε καλύτερα τον δικέφαλο μηριαίο ή τον ημιτενοντώδη και τον ημιϋμενώδη μυ 

αντίστοιχα. Επειδή οι οπίσθιοι μηριαίοι δρουν σε δύο αρθρώσεις θα πρέπει να ελέγξουμε και 

την δύναμη της έκτασης του ισχίου. Για να το πετύχουμε αυτό ο ασθενής πρέπει να 

τοποθετηθεί σε πρηνή θέση και ο φυσικοθεραπευτής να ελέγξει την έκταση του ισχίου από 

κάμψη γόνατος 0° και 90° εφαρμόζοντας αντίσταση στην κατάφυση των μυών και στην πτέρνα 

αντίστοιχα. Αν προκληθεί πόνος από αυτές τις δοκιμασίες τότε θα υπάρχει και έλλειμα στην 

https://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1980-65742017000100053&lng=en&nrm=iso
https://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1980-65742017000100053&lng=en&nrm=iso
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δύναμη. Είναι σημαντικό όμως και σε αυτήν την περίπτωση η σύγκριση να γίνεται σε σύγκριση 

με το άλλο υγιές μέλος (Heiderscheit et al., 2010). 

4.3 Ψηλάφηση της περιοχής 

Η ψηλάφηση της περιοχής έχει ως σκοπό την εύρεση του σημείου που έχει υποστεί 

βλάβη μέσω της πρόκλησης πόνου, καθώς και τον έλεγχο ύπαρξης κάποιας ανατομικής 

αλλαγής στο μυοτενόντιο σύνολο. Αρχικά ο φυσικοθεραπευτής πρέπει να εντοπίσει και να 

ξεχωρίσει τους μύες και τους τένοντες της οπίσθιας περιοχής του μηριαίου του ασθενή. Για να 

το επιτύχει αυτό, τοποθετεί τον ασθενή σε πρηνή θέση και εκτελεί κάμψη και έκταση του 

γόνατος χωρίς αντίσταση. Η ψηλάφηση γίνεται με το γόνατο σε πλήρη έκταση και η περιοχή 

του πόνου εντοπίζεται σε σχέση με το ισχιακό κύρτωμα, με αυτόν τον τρόπο μπορεί επίσης να 

εντοπιστεί και η έκταση της περιοχής που έχει υποστεί βλάβη (Heiderscheit et al., 2010). 

Πιστεύεται πως όσο πιο κοντά εντοπίζεται ο πόνος στο ισχιακό κύρτωμα κατά την ψηλάφηση 

τόσο αυξάνεται ο χρόνος ανάρρωσης (Askling et al., 2007). Αυτή η αύξηση στον χρόνο 

ανάρρωσης εξηγείται με το γεγονός ότι όσο πιο κοντά εντοπίζεται ο πόνος στο ισχιακό 

κύρτωμα, τόσο μεγαλύτερη είναι η βλάβη στον εγγύς τένοντα του μυός (Askling et al., 2007). 

4.4 Απεικόνιση 

Σε περίπτωση που υπάρχει υπόνοια αποσπαστικού ή αποφυσιακού κατάγματος θα πρέπει 

να γίνει ακτινογραφία, σε κάθε άλλη περίπτωση η ακτινογραφία δεν διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στην διάγνωση της θλάσης των οπίσθιων μηριαίων (Clanton & Coupe, 1998). Αντιθέτως, 

οι εξετάσεις που συνδράμουν πολύ σημαντικό ρόλο στην διάγνωση των θλάσεων των οπίσθιων 

μηριαίων είναι η μαγνητική τομογραφία (MRΙ) και το υπερηχογράφημα (US) (Koulouris & 

Connell, 2006). Παρόλο που οι δύο αυτές εξετάσεις είναι πολύ χρήσιμες στην διάγνωση, σε 

κάποιες περιπτώσεις μία από αυτές μπορεί να προσφέρει περισσότερες πληροφορίες από την 

άλλη. Για παράδειγμα, όταν υπάρχει προηγούμενος τραυματισμός στο σημείο της βλάβης 

συνεπώς και παρουσία προ-υπάρχοντος ουλώδους ιστού, κατά την διενέργεια 

υπερηχογραφήματος μπορεί να συσχετιστεί λανθασμένα ως οξύς τραυματισμός (Connell et 

al., 2004). Η χρήση της μαγνητικής τομογραφίας αποτελεί εξαιρετική διάγνωση για την εν τω 

βάθει απεικόνιση των ιστών (Koulouris & Connell, 2005). Εξαιτίας της μεγάλης ευαισθησίας 

της στο εν τω βάθη οίδημα μπορεί να μετρηθεί ακριβέστερα το μέγεθος της βλάβης σε σχέση 

με το υπερηχογράφημα (Connell et al., 2004). 

Έρευνες επίσης υποστηρίζουν ότι ο χρόνος αποκατάστασης μπορεί να υπολογιστεί σε 

μεγάλο βαθμό σε οξείες θλάσεις πρώτου και δεύτερου βαθμού με την χρήση της μαγνητικής 



 

31 

 

τομογραφίας (MRI) (Connell et al., 2004). Επίσης έχει βρεθεί πως ο χρόνος επιστροφής στο 

άθλημα έχει άμεση συσχέτιση με την διατομή και το μήκος του τραυματισμού (Slavotinek et 

al., 2002). Όμως, δεν ισχύει το ίδιο και για την πιθανότητα επανατραυματισμού, καθώς δεν 

έχει βρεθεί συσχέτιση με την μαγνητική τομογραφία (Verrall et al., 2006; Koulouris et al., 

2007). Περαιτέρω έρευνες με την χρήση επαναλαμβανόμενων μαγνητικών τομογραφιών και 

ποσοτικοποίηση του αναδιαμορφωμένου ιστού ίσως αυξήσει τις πιθανότητες πρόβλεψης του 

επανατραυματισμού μέσω της μαγνητικής τομογραφίας, αλλά αυτό είναι κάτι που πρέπει να 

διερευνηθεί μελλοντικά (Heiderscheit., 2010). Σήμερα, η χρήση της μαγνητικής τομογραφίας 

στην θλάση των οπίσθιων μηριαίων γίνεται σε πιο βαριά περιστατικά όπου υπάρχει πιθανή 

υποψία για ολική ρήξη του μυός (θλάση 3ου βαθμού) προκειμένου να διασαφηνιστεί αν 

χρειάζεται χειρουργική αποκατάσταση ή όχι. Αυτό επιτυγχάνεται μέσω του προσδιορισμού 

της τοποθεσίας της θλάσης, της ύπαρξης μερικής ή ολικής ρήξης, όπου σε περίπτωση ολικής 

ρήξης υπολογίζεται το «μάζεμα» του τένοντα λόγω της διακοπής της συνέχειάς του (Koulouris 

& Connell, 2005). 

 

4.5 Διαφορική διάγνωση 

Ο πόνος στο οπίσθιο τμήμα του μηρού δεν οφείλεται πάντα σε θλάση των οπίσθιων 

μηριαίων. Μπορεί να έχουν υποστεί θλάση άλλοι μύες ή ακόμα και να οφείλεται σε 

νευρολογικές δομές. Αρκετά συχνά λόγω την εγγύτητας των μυών, τα συμπτώματα της θλάσης 

των προσαγωγών (πχ. Μεγάλος, μακρύς, ισχνός προσαγωγός) μπορεί να συγχέονται με αυτά 

της θλάσης των οπίσθιων μηριαίων (Heiderscheit et al., 2010). Για την ακριβή διάγνωση θα 

πρέπει να αναγνωριστούν και να διαφοροποιηθούν οι μύες που έχουν υποστεί βλάβη. Οι 

θλάσεις των προσαγωγών συμβαίνουν κατά τις δραστηριότητες που απαιτούν μεγάλη απαγωγή 

και έξω στροφή, καθώς και σε απότομες επιταχύνσεις και αλλαγές κατεύθυνσης όπως ακριβώς 

συμβαίνει και με τις θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων (Maffey & Carolyn, 2007). Επίσης μπορεί 

να έχουμε και συνδυαστικό τραυματισμό στους οπίσθιους μηριαίους. Όταν αναφέρεται 

συνδυαστικός τραυματισμός είναι συνήθως στον ημιϋμενώδη σε συνδυασμό με τον μεγάλο 

προσαγωγό. Αυτού του είδους ο τραυματισμός συνήθως προκαλείται σε αθλήματα όπως ο 

χορός λόγω των βίαιων λακτισμάτων (Askling et al., 2007) και στο τένις λόγω των βίαιων 

κινήσεων (Askling et al., 2008). Σε περίπτωση θλάσης των προσαγωγών μυών, πόνος 

παρουσιάζεται κατά την προσαγωγή με αντίσταση καθώς και κατά την ψηλάφηση πάνω ή 

κοντά στην έκφυσή τους στο ισχιακό κύρτωμα (Nicholas & Tyler, 2002). Για την καλύτερη 

εντόπιση της περιοχής του τραυματισμού, οι απεικονιστικές μέθοδοι κρίνονται απαραίτητες, 
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καθώς επίσης και για να αποκλειστούν άλλα πιθανά αίτια πρόκλησης πόνου (Anderson et al., 

2001). 

Όμως η διαφορική διάγνωση, μπορεί να περιλαμβάνει και νευρολογικής φύσεως 

προβλήματα (Arnason et al., 2008). Ο πόνος στο οπίσθιο τμήμα του μηρού μπορεί να 

προέρχεται από νευρολογικό πρόβλημα και μπορεί να αξιολογηθεί μέσω της δοκιμασίας 

«Slump Test» (Lew & Briggs, 1997; Turl & George, 1998; Warren et al., 2008). Αν υπάρξουν 

συμπτώματα που σχετίζονται με την πρόσθια θέση του «Slump Test» τότε υπάρχει μια 

εγγύτερη συνεισφορά στον πόνο στην οπίσθια επιφάνεια του μηρού. Όπως για παράδειγμα του 

ισχιακού νεύρου ή της οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης (Lew & Briggs, 1997). Αυτά 

τα ευρήματα οφείλονται συνηθέστερα σε υπολειμματική φλεγμονή και ουλώδη ιστό σε 

ασθενείς που έχουν επαναλαμβανόμενους τραυματισμούς στους οπίσθιους μηριαίους και 

επηρεάζουν την φυσιολογική ισχιακή κινητικότητα (Turl & George, 1998). Επίσης ένα 

νευρολογικό πρόβλημα που παρουσιάζεται λόγω της τάσης του νεύρου μπορεί να 

παρερμηνευθεί λανθασμένα ως θλάση πρώτου βαθμού (Heiderscheit et al., 2010). Η έλλειψη 

συγκεκριμένου μηχανισμού κάκωσης πρέπει να προϊδεάζει για αυτήν την κατάσταση και 

πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπόψιν (Heiderscheit et al., 2010). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 

Ο Φυσικοθεραπευτής προκειμένου να σχεδιάσει το πρόγραμμα αποκατάστασης θα 

πρέπει να λάβει υπόψιν του κάποιες σημαντικές παραμέτρους όπως είναι ο βαθμός της θλάσης, 

ο χρόνος της αποκατάστασης καθώς και την πρόληψη της υποτροπής. Το πρόγραμμα 

αποκατάστασης θα πρέπει να είναι σύντομο και ασφαλές γιατί ο αθλητής θα πρέπει να 

επιστρέψει όσο το δυνατόν γρηγορότερα στις αθλητικές του δραστηριότητες γιατί εφόσον 

καθυστερήσει θα χρειαστεί περισσότερο χρόνο για να επιτύχει τα ίδια επίπεδα αποδοτικότητας 

στο άθλημα σε σχέση με αυτά πριν τον τραυματισμό. 

Η θλάση των οπίσθιων μηριαίων χωρίζεται σε τρία στάδια: Το οξύ, το υποξύ και το 

τελικό στάδιο. Ο χρόνος που διαρκεί κάθε στάδιο δεν μπορεί να οριστεί με ακρίβεια καθώς 

διαφέρει ανάλογα την περίπτωση και τον βαθμό της θλάσης. Ενδεικτικά όμως το οξύ στάδιο 

διαρκεί 1-2 μέρες, το υποξύ στάδιο από 3 μέχρι 30 μέρες και το τελικό στάδιο μέχρι ο αθλητής 

να επανέρθει στα επίπεδα πριν την κάκωση. Κάθε στάδιο της αποκατάστασης έχει δικούς του 

στόχους. Για την επίτευξη αυτών, ο φυσικοθεραπευτής χρησιμοποιεί φυσικά μέσα και 

τεχνικές, όπου ο κατάλληλος συνδυασμός τους θα επιφέρει τα μέγιστα αποτελέσματα στην 

αποκατάσταση. 

Στο οξύ στάδιο βασικός στόχος είναι η σταθεροποίηση και μείωση του οιδήματος, η 

μείωση του πόνου, η πρόληψη των υποτροπών καθώς και η έναρξη και επιτάχυνση της 

επούλωσης του τραυματισμού. Ακολουθεί το υποξύ στάδιο όπου ο στόχος είναι η περεταίρω 

μείωση του οιδήματος, ο περιορισμός της συσσώρευσης ουλώδους ιστού και η ανάκτηση της 

ελαστικότητας του, η επανασυγκόλληση και η ευθυγράμμιση των μυϊκών ινών, η μείωση του 

πόνου, η ανάκτηση της δύναμης, ισορροπίας και αντοχής καθώς και η επανεκπαίδευση της 

δυναμικής σταθεροποίησης και του νευρομυϊκού ελέγχου. Στο τελευταίο στάδιο, ο 

τραυματισμός έχει επουλωθεί πλέον και ο στόχος είναι η προετοιμασία των τραυματισμένων 

ιστών να δεχθούν σταδιακά μεγάλη φόρτιση ώστε να επανέλθουν στα επίπεδα αντοχής και 

αθλητικής δραστηριότητας πριν την κάκωση. 
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5.1 Πρώτο στάδιο αποκατάστασης – Οξύ στάδιο 

Φυσικοθεραπευτικοί στόχοι 

Επειδή κατά την οξεία φάση έχουμε αυξημένο οίδημα και πόνο, οι φυσικοθεραπευτικοί 

στόχοι πρέπει να εστιάζουν στον περιορισμό της φλεγμονής και του πόνου μέσω των αρχών 

που χαρακτηρίζουν την φυσιολογία του τραύματος. Επομένως ονομαστικά οι στόχοι που 

πρέπει να επιτευχθούν σε αυτό το στάδιο είναι: ο περιορισμός του οιδήματος και του 

αιματώματος, η μείωση του πόνου, η επιτάχυνση της διαδικασίας της αποκατάστασης καθώς 

και η πρόληψη των υποτροπών (Φουσέκης, 2015). Σε αυτό το στάδιο θα πρέπει να 

αποφεύγεται η απευθείας επιμήκυνση του μυός και συνεπώς οι ασκήσεις ελαστικότητας. Οι 

ασθενείς μπορούν να μικρύνουν το βήμα τους προκειμένου να μετακινούνται χωρίς πόνο για 

ήπιους τραυματισμούς. Για τους πιο σοβαρούς τραυματισμούς μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

πατερίτσες (sherry et al., 2015). 

Φυσικά μέσα-Φυσιοθεραπευτικές τεχνικές 

Οι φυσικοθεραπευτικές τεχνικές που ακολουθούνται σε αυτό το στάδιο περιλαμβάνουν 

αρχικά την εφαρμογή του πρωτοκόλλου Κ.Α.Π.Α (Κρυοθεραπεία, Ανάρροπη θέση, Περίδεση, 

Ανάπαυση) όπου θεωρείται ο πλέον ιδανικός τρόπος αντιμετώπισης των θλάσεων των 

οπίσθιων μηριαίων στο οξύ στάδιο. Σε αυτό το στάδιο μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί και 

θεραπευτικός αθερμικός υπέρηχος. Η εφαρμογή της κρυοθεραπείας πρέπει να γίνεται 

συνεχόμενα για 20-30 λεπτά με διάλειμμα 90 λεπτών και ο θεραπευτικός αθερμικός υπέρηχος 

πρέπει να έχει ένταση 0,5w/cm2 και 1-3MHz για 10 λεπτά (Φουσέκης, 2015). 

Ανάλυση του πρωτοκόλλου Κ.Α.Π.Α 

Κρυοθεραπεία 

Ο Φυσικοθεραπευτής καλείται να διαλέξει μέσα από μια πληθώρα ψυχρών μέσων 

προκειμένου να εφαρμόσει στην πάσχουσα περιοχή. Η εφαρμογή του ψυχρού μέσου έχει ως 

στόχο να μετριάσει τις επιπτώσεις της φλεγμονώδους αντίδρασης. Κατά την εφαρμογή του, 

επιτυγχάνεται μείωση της ροής του αίματος μέσω της συστολής των τριχοειδών αγγείων 

επομένως και μείωση του οιδήματος και του αιματώματος που έχει δημιουργηθεί στην 

περιοχή. Έρευνες έχουν δείξει πως η εφαρμογή της κρυοθεραπείας μπορεί να οδηγήσει σε 

περιοδική αγγειοσυστολή και αγγειοδιαστολή γνωστή και ως «Hunting reaction» (Noonan & 

Garrett, 1999). Επιπλέον με την χρήση ψυχρού μέσου επιτυγχάνεται αναλγησία στο κεντρικό 
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νευρικό σύστημα (Noonan & Garrett, 1999). Όμως χρειάζεται προσοχή στην διάρκεια και στην 

θερμοκρασία του ψυχρού μέσου. Σε πολύ χαμηλή θερμοκρασία έχει παρατηρηθεί αύξηση του 

οιδήματος λόγω της αύξησης της διαπερατότητας των επιφανειακών λεμφικών αγγείων 

(Noonan & Garrett, 1999).  Στην περιοχή του τραυματισμού πρέπει να γίνεται χρήση του 

ψυκτικού μέσου δύο με τρείς φορές την μέρα με διάρκεια που εξαρτάται από το ψυκτικό μέσο. 

Ενδεικτικά η διάρκεια εφαρμογής όταν χρησιμοποιείται παγοκύστη πρέπει να είναι περίπου 

15 με 20 λεπτά (Clanton & Coupe, 1998). 

Ανάπαυση 

Η ανάπαυση είναι απαραίτητη προκειμένου το τραύμα να επουλωθεί σωστά και να 

περιοριστεί ο πολλαπλασιασμός του συνδετικού ιστού στην περιοχή (Jarvinen & Lehto, 1993). 

Όμως η ακινητοποίηση του μέλους για μεγάλο χρονικό διάστημα μπορεί να επιφέρει αρνητικές 

συνέπειες για την λειτουργική αποκατάσταση του ασθενή καθώς έχει παρατηρηθεί ότι η 

παρατεταμένη ακινητοποίηση μπορεί να επιφέρει ατροφία του μυός και συνεπώς μεγάλη 

μείωση της δύναμης του καθώς και της ελαστικότητάς του κάνοντας τον πιο επιρρεπή στον 

επανατραυματισμό (Clanton & Coupe, 1998). Επομένως πρέπει να υπάρξει μία ισορροπία 

ανάμεσα στον χρόνο που θα μείνει ακινητοποιημένο το μέλος και πότε θα αρχίσει η 

κινητοποίηση. Ο ακριβής χρόνος που πρέπει να μένει ακινητοποιημένο το μέλος είναι δύσκολο 

να προσδιοριστεί με ακρίβεια γιατί εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως για παράδειγμα 

η σοβαρότητα του τραυματισμού, καθώς και αν υπάρχουν άλλοι τραυματισμοί. Όμως 

προτείνεται η κινητοποίηση του μέλους εντός 7 ημερών από τον τραυματισμό (Jarvinen & 

Lehto, 1993). Κατά την κινητοποίηση, ο μυς θα πρέπει να βρίσκεται υπό τάση για να 

μεγιστοποιηθεί η επούλωση του και να περιοριστεί η βράχυνση καθώς και να 

ευθυγραμμιστούν καλύτερα οι μυϊκές ίνες. Η κινητοποίηση προτείνεται να αρχίζει πρόωρα και 

να καθοδηγείται από τον πόνο ενώ αντενδείκνυται η επιθετική κινητοποίηση αμέσως μετά τον 

τραυματισμό καθώς μπορεί να οδηγήσει σε δημιουργία ουλώδους ιστού με αρνητικές 

συνέπειες για την επούλωση του μυός (Clanton & Coupe, 1998). Σε περιπτώσεις μυϊκών 

θλάσεων δευτέρου και τρίτου βαθμού ίσως ο ασθενής να χρειαστεί πατερίτσες καθώς και 

ανάπαυση του μέλους στο κρεβάτι. Όμως η πλήρης ακινητοποίηση σπάνια προτείνεται. Τέλος 

ο ασθενής μπορεί να περπατήσει ξανά χωρίς πατερίτσες όταν η βάδιση του επιστρέψει στο 

κανονικό πρότυπο (Clanton & Coupe, 1998). 
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Ελαστική περίδεση 

Η ελαστική περίδεση είναι πολύ αποδοτική στον περιορισμό του οιδήματος μέσω του 

περιορισμού της αιμορραγίας καθώς επίσης και στην μείωση σχηματισμού ουλώδους ιστού. 

Επίσης μέσω της πίεσης που ασκεί η ελαστική περίδεση, αυξάνεται η ιδιοδεκτικότητα. Όμως 

περισσότερη διερεύνηση χρειάζεται προκειμένου να διαπιστωθούν με ακρίβεια όλα τα οφέλη 

και οι συνέπειες της ελαστικής περίδεσης (Clanton & Coupe, 1998). 

Ανάρροπη θέση 

Η ανύψωση του μέλους πρέπει να γίνεται πάνω από το επίπεδο της καρδιάς. Η ανάρροπη 

θέση είναι σημαντική για την επούλωση του τραυματισμού γιατί μειώνει το οίδημα στην 

περιοχή. Όμως περισσότερη έρευνα επί του θέματος πρέπει να πραγματοποιηθεί (Clanton & 

Coupe, 1998). 

Αντιφλεγμονώδη NSAIDS 

Η χρήση των μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών μπορεί να γίνει κατά την οξεία φάση της 

αποκατάστασης αλλά έρευνες δείχνουν πως δεν παρέχουν μεγάλα οφέλη (Mishra et al., 1995), 

αντιθέτως μπορεί να επηρεάσουν αρνητικά την αποκατάσταση (Rahusen et al., 2004). 

Συνεπώς, η χρήση τους είναι περιορισμένη. Η χρήση άλλων αναλγητικών όπως η 

ακεταμινοφαίνη προτείνεται αντί αυτών. Επίσης αν υπάρχει έντονος πόνος και φλεγμονή 

μπορεί να γίνει ένεση κορτικοστεροιδών (Zissen et al., 2010). Πολλοί αθλητές όμως, επιλέγουν 

να ελέγξουν τον πόνο τους βάζοντας πάγο ή με ήπια άσκηση (Sherry et al., 2015). 

Άσκηση 

Η άσκηση σε αυτήν την φάση θα πρέπει να έχει ως κύριο στόχο την αύξηση του 

νευρομυϊκού ελέγχου σε ασφαλές εύρος κίνησης προκειμένου να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος 

πρόκλησης τραυματισμού στον υπό επούλωση ιστό (Kannus et al., 2003; Heiderscheit et al., 

2010). Οι ασκήσεις που προτείνονται είναι: ασκήσεις ισορροπίας μονοποδικής στήριξης, 

μικρά πλάγια βήματα στο μετωπιαίο επίπεδο καθώς και ισομετρικές ασκήσεις των μυών της 

οσφυοπυελικής περιοχής. Θα πρέπει όμως να αποφεύγονται οι ασκήσεις απομόνωσης των 

οπίσθιων μηριαίων σε αυτό το στάδιο της αποκατάστασης. Η ένταση θα πρέπει να είναι 

ελαφριά προς ήπια και όλες οι ασκήσεις πρέπει να εκτελούνται χωρίς πόνο (Heiderscheit et al., 

2010). 
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Κριτήρια μετάβασης στο επόμενο στάδιο της αποκατάστασης 

Ο ασθενής προκειμένου να περάσει στην δεύτερη φάση της αποκατάστασης θα πρέπει 

να πληρεί κάποια κριτήρια. Σύμφωνα με τους Sherry et al., (2015) αυτά τα κριτήρια είναι: 

 Κανονικό πρότυπο βάδισης χωρίς πόνο 

 Ισομετρική συστολή σε θέση κάμψης γόνατος 90° με φορτίο 50-70% του μέγιστου 

φορτίου χωρίς πόνο 

 Τζόκινγκ πολύ χαμηλής ταχύτητας επίσης χωρίς πόνο 

 

 

Εικόνα 5.1: Ψυχρό επίθεμα 

Πηγή: https://asteronline.com/aom100000784-3m-nexcare-cold-hot-maxi-reusable-

pack 
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5.2 ΔΕΥΤΕΡΟ ΣΤΑΔΙΟ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ – ΥΠΟΞΥ ΣΤΑΔΙΟ 

Φυσικοθεραπευτικοί στόχοι 

Σε αυτό το στάδιο της αποκατάστασης οι φυσικοθεραπευτικοί στόχοι είναι οι ακόλουθοι: 

Περαιτέρω μείωση του οιδήματος-αιματώματος και του πόνου, ελαχιστοποίηση της 

συσσώρευσης ουλώδους ιστού, επανασυγκόλληση των μυϊκών ινών ευθύγραμμα, 

επανεκπαίδευση της δυναμικής σταθεροποίησης καθώς και ανάκτηση του εύρους κίνησης, της 

δύναμης και της ιδιοδεκτικότητας (Φουσέκης, 2015). Πρέπει να αποφεύγονται κινήσεις 

πλήρους εύρους καθώς η δύναμη του δικέφαλου μηριαίου είναι μειωμένη και μπορεί να 

προκληθεί τραυματισμός (Sherry et al., 2015). 

Φυσικά μέσα-Φυσικοθεραπευτικές τεχνικές 

Τα φυσικοθεραπευτικά μέσα που μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε αυτό το στάδιο είναι 

πολλά. Ο ασθενής συνεχίζει την εφαρμογή της κρυοθεραπείας για 20 λεπτά όπως και στο 

προηγούμενο στάδιο καθώς επίσης μπορεί να εφαρμοστεί κρυοκινητική με ισομετρικές 

ασκήσεις στους οπίσθιους μηριαίους (6΄΄ προοδευτικής σύσπασης και 2΄΄ διάλειμμα για 4 σετ 

των 10 επαναλήψεων). Επίσης μπορούν να χρησιμοποιηθούν θεραπευτικός υπέρηχος, 

T.E.N.S, ηλεκτροθεραπεία. Μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί και διαθερμία για 10 λεπτά 

(Φουσέκης, 2015) 

Ο Φυσικοθεραπευτής μπορεί να εφαρμόσει μάλαξη απογύμνωσης είτε χωρίς είτε με 

εργαλεία πρώτα κεντρικότερα της κάκωσης και μετά πάνω σε αυτήν για 3 λεπτά προκειμένου 

να γίνει ευθυγράμμιση των μυϊκών ινών. Επίσης μπορεί να γίνει μάλαξη αρνητικής πίεσης 

σταθερή και με κίνηση με φορά από την κάκωση προς το κέντρο για 9 λεπτά με στόχο την 

αποτελεσματικότερη μείωση του οιδήματος (Φουσέκης, 2015). 

Άσκηση 

Σε αυτό το στάδιο προοδευτικά ανακτώνται η δύναμη, η ελαστικότητα και η ισορροπία 

με μεγαλύτερο ρυθμό. Αυτό επιτυγχάνεται με συγκεκριμένες ασκήσεις που ενδυναμώνουν 

τους οπίσθιους μηριαίους και τους μύες πέριξ και σταθεροποιούν τον κορμό. Ενδεικτικές 

ασκήσεις που μπορεί ο ασθενής να εκτελέσει ακολουθούν παρακάτω: 
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Εικόνα 5.2.1: Ύπτια γέφυρα με τα χέρια δίπλα στο σώμα και ο ασθενής να προσπαθεί να 

απομακρύνει τα πόδια του το ένα μετά από το άλλο και στην συνέχεια να τα φέρνει πάλι 

κοντά στο σώμα (supine bent knee bridge walk out). 

Πηγή: Sherry et al., 2015 
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Εικόνα 5.2.2: Ο αθλητής εκτελεί πλάγια βήματα με το ένα πόδι πίσω από το άλλο με 

εναλλαγή των ποδιών με ήπια ως μέτρια ένταση (Grapevine stepping) 

Πηγή: Sherry et al., 2015 

 

Εικόνα 5.2.3: Ο Αθλητής εκτελεί πλάγια σανίδα με περιστροφή του σώματος. Αρχικά ενώ 

βρίσκεται σε πλάγια σανίδα έχει το χέρι του τεντωμένο να δείχνει προς την οροφή. Στην 

συνέχεια φέρνει το ίδιο χέρι κάτω από το σώμα του περιστρέφοντας το σώμα και τον λαιμό 

του. Τέλος επιστρέφει στην αρχική θέση. 

Πηγή: Sherry et al., 2015 
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Εικόνα 5.2.4: Από όρθια θέση με μονοποδική στήριξη στο τραυματισμένο μέλος και τα χέρια 

ενωμένα μεταξύ τους εκτελείται κάμψη του κορμού και των ώμων προς τα μπρος και έκταση 

του ισχίου και του γόνατος του υγιούς μέλους (The diver). 

Πηγή: Sherry et al., 2015 

 

Εικόνα 5.2.5: Γέφυρα με το ένα πόδι πάνω στην καρέκλα. Με αρχική θέση της λεκάνης να 

ακουμπάει στο πάτωμα και στην συνέχεια να ανυψώνεται διατηρώντας το άλλο μέλος στον 

αέρα. 

Πηγή: Sherry et al., 2015 
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Εικόνα 5.2.6: Ο ασθενής αρχικά βρίσκεται σε μονοποδική στήριξη στο τραυματισμένο μέλος 

και το αντίθετο χέρι στον τοίχο. Στην συνέχεια εκτελεί κάμψη του κορμού προς τα μπρος με 

ταυτόχρονη έκταση του υγειούς μέλους σέρνοντάς το στο πάτωμα στα όρια του πόνου. Τέλος 

επιστρέφει στην αρχική θέση. 

Πηγή: Sherry et al., 2015 

 

Εικόνα 5.2.7: Ο ασθενής βρίσκεται αρχικά σε θέση για προβολές με αλτήρες στα χέρια. Στην 

συνέχεια εκτείνει το πάσχον γόνατο διατηρώντας την θέση και σηκώνει το υγιές κάτω άκρο 

στον αέρα με έκταση ισχίου. 

Πηγή: Sherry et al., 2015 
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Εικόνα 5.2.8: Τροποποιημένη άσκηση Nordic. Με την βοήθεια μηχανημάτων που κρατάνε 

τα πόδια του ασθενή και κρατώντας καλώδια αντίστασης στα χέρια ο ασθενής βρίσκεται 

αρχικά με τα γόνατα να ακουμπάνε στο πάτωμα και όρθιο κορμό. Στην συνέχεια εκτελεί 

ελεγχόμενη έκκεντρη συστολή στην άρθρωση του γόνατος μέχρι να φτάσει σε ύπτια θέση 

διατηρώντας σταθερό τον κορμό. Όταν φτάσει στην τελική θέση σπρώχνει με τα χέρια το 

πάτωμα και επιστρέφει στην αρχική θέση. 

Πηγή: Sherry et al., 2015 
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Κριτήρια επιστροφής στο άθλημα 

Για την ασφαλή επιστροφή του αθλητή στην κανονική αθλητική του δραστηριότητα, θα 

πρέπει να πληρούνται τα παρακάτω κριτήρια:  

 Πλήρη ανάκτηση δύναμης στην έκκεντρη και στην σύγκεντρη συστολή των οπίσθιων 

μηριαίων, συγκρινόμενη πάντα με το άλλο αντίθετο μέλος σε επιμηκυμένη θέση. Αν η 

μέτρηση γίνει με ισοκινητικό δυναμόμετρο θα πρέπει η διαφορά της δύναμης ανάμεσα 

στα δύο κάτω άκρα να μην ξεπερνά το 5% (Croisier et al., 2002).  

 Απόκτηση πλήρης μυϊκής αντοχής σε έκκεντρη και σύγκεντρη συστολή συγκρινόμενη 

πάντα με το υγιές μέλος και μέχρι 5% απόκλιση στο ισοκινητικό δυναμόμετρο (Croisier 

et al., 2002).  

 Απόκτηση συμμετρικών νευρομυϊκών προτύπων. Οι επιτρεπτές διαφορές μετρημένες 

με ισοκινητικό δυναμόμετρο μεταξύ των κάτω άκρων προτείνεται να είναι μέχρι 5° 

διαφορά για την γωνία μέγιστης ροπής (Sole et al., 2011) και η χρονική διαφορά για 

την επίτευξη της μέγιστης ροπής ανάμεσα στα δύο μέλη να μην ξεπερνά το 10% (Sole 

et al., 2012).  

 Να μην υπάρχει πόνος κατά την ψηλάφηση της περιοχής (Sherry et al., 2015) 

 Ύπαρξη εμπιστοσύνης του αθλητή στις δυνατότητες του, χωρίς φόβο ή κινησιοφοβία 

σύμφωνα με τις δοκιμασίες «Askling H-test» και το «Hamstring Active Test» (Askling 

et al., 2010). 
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5.3 Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΕΚΚΕΝΤΡΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ – ΑΣΚΗΣΕΙΣ NORDIC 

Ερευνητικά δεδομένα 

Νεότερα ερευνητικά δεδομένα εστιάζουν στην έκκεντρη άσκηση ως μέσο αποκατάστασης και 

πρόληψης των θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους. Η άσκηση Nordic αποτελεί έκκεντρη 

άσκηση των οπίσθιων μηριαίων μυών και τα μέχρι τώρα επιστημονικά δεδομένα είναι 

ενθαρρυντικά αναφέροντας μείωση των τραυματισμών σε σχέση με τις παραδοσιακές 

ασκήσεις που συνήθως περιλαμβάνουν ενδυνάμωση των μυών με σύγκεντρη συστολή 

(Sebalien et al., 2014; Van der Host et al., 2015). Η άσκηση προκειμένου να πραγματοποιηθεί 

χρειάζεται την βοήθεια ενός δεύτερου ατόμου (Petersen, et al., 2011). Αρχικά ο αθλητής 

στέκεται στα γόνατά του με κάμψη στο γόνατο 90° και κρατώντας ίσιο τον κορμό. Ο 

συνεργάτης κρατάει τις ποδοκνημικές του αθλητή προκειμένου να τις σταθεροποιήσει στο 

έδαφος καθ’ όλη την διάρκεια της άσκησης. Στην συνέχεια, ο αθλητής πέφτει μπροστά 

προσπαθώντας να επιβραδύνει την πτώση μέσω της έκκεντρης συστολής των οπίσθιων 

μηριαίων. Λίγο πριν ο αθλητής πέσει στο έδαφος, τα άνω άκρα ακουμπάνε στο έδαφος 

προκειμένου να προστατέψουν τον αθλητή από βίαιη επαφή του κορμού και της κεφαλής με 

το έδαφος, επιτρέποντας όμως στο στήθος να ακουμπήσει ελαφρά. Μόλις γίνει αυτό μια 

επανάληψη έχει ολοκληρωθεί και ο αθλητής με την βοήθεια των άνω άκρων επιστρέφει στην 

αρχική του θέση προκειμένου να εκτελέσει την επόμενη επανάληψη (Arnason et al., 2007). 

 

 

Εικόνα 5.3.1: Άσκηση Nordic 

Πηγή: Sayers, 2008
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Πίνακας 1: Αποτελέσματα ερευνών της άσκησης Nordic 

ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ ΔΕΙΓΜΑ ΣΚΟΠΟΣ ΕΡΓΑΛΕΙΑ-ΜΕΘΟΔΟΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ribeiro-Alvares 

et al., 2018 

 

 

 

 

 

20 Νεαροί αθλητές με 

ηλικίες 18-35 

χωρισμένοι σε 2 ομάδες. 

Control Group: 10 

άτομα. 

Training Group: 10 

άτομα. 

 

CG: Control Group 

TG: Training Group 

 

Η επίδραση των ΝΗΕ 

στους αιτιολογικούς 

παράγοντες 

πρόκλησης θλάσεων 

στους οπίσθιους 

μηριαίους. 

 

ΝΗΕ: Νordic 

Ηamstring Εxercise 

 

TG: 4 εβδομαδες 

προγραμματος με NHE 2 

φορές την βδομάδα από 3 

σετ των 6-10 

επαναλήψεων. 

CG: Καμία άσκηση. 

 

Αξιολόγηση δύναμης 

εκτεινόντων και 

καμπτήρων ισχίου μέσω 

ισοκινητικού 

δυναμόμετρου. 

Αξιολόγηση 

ελαστικότητας μέσω «sit-

and-reach test». 

Αξιολόγηση δομής μακράς 

κεφαλής δικέφαλου 

μηριαίου μέσω 

«Ultrasound images». 

TG:Αύξηση μέγιστης 

ισομετρικής ροπής 

στους οπίσθιους 

μηριαίους κατά 9%, 

έκκεντρα 13%, 

σύγκεντρα 18% και 

την αναλογία 

λειτουργικής H:Q κατά 

13%. Αύξηση του 

μήκους των μυικών 

δεσμίδων κατά 22% 

και μείωση της γωνίας 

πτέρωσης κατά 17% 

στην μακρά κεφαλή 

του δικέφαλου 

μηριαίου. 

Δεν παρατηρήθηκαν 

αλλαγές στο πάχος του 

μυός και στην 

ελαστικότητα. 

CG: Δεν 

παρατηρήθηκε 

αξιοσημείωτη αλλαγή. 

 

Σε όλες τις 

παραμέτρους που 

εξεταστήκαν και 

πιστεύεται ότι 

αποτελούν 

προδιαθεσικούς 

παράγοντες για την 

θλάση των οπίσθιων 

μηριαίων το 

πρόγραμμα επέδρασσε 

θετικά με εξαίρεση την 

ελαστικότητα που δεν 

υπήρχε αξιοσημείωτη 

διαφορά. 
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Marusic & 

Sarabon, 2020 
33 άτομα με μέση 

ηλικία 27 ± 2.5 

Ύψος 178.6 ± 8.1 cm 

Βάρος 74.4 ± 14.5 kg 

Δείκτη μάζας 

σώματος 23.1 ± 3.3 

kg/m2 

Ποσοστό λίπους 15.8 

± 5.9 % 
 

 

 

Να αξιολογήσει την 

μέγιστη μυϊκή 

ενεργοποίηση των 

οπίσθιων μηριαίων 

ανάμεσα στις 

ασκήσεις NHE, 

modified NHE και 

την άσκηση gliter. 

 

ΝΗΕ: Νordic 

Ηamstring Εxercise 

 

 

Μέτρηση της 

ηλεκτρομυϊκής 

δραστηριότητας των 

μυών σε τρείς 

επαναλήψεις από την 

κάθε άσκηση με 

διάλλειμα 5-10 

δευτερολέπτων μεταξύ 

των επαναλήψεων και 3 

λεπτά μεταξύ των 

ασκήσεων. 

 

Η μέτρηση της 

ηλεκτρομυικής 

δραστηριότητας έγινε 

μέσω 

ηλεκτρομυιογράφου 

(EMG). 

Η NHE παρουσίασε 

την μεγαλύτερη 

μυική ενεργοποίηση 

με την mHNE να 

ακολουθεί με 

σημαντική διαφορά 

και την μικρότερη 

μυική ενεργοποίηση 

να την έχει η gliter. 

Η NHE παρουσίασε 

την μεγαλύτερη 

μυική ενεργοποίηση 

ενώ η gliter επιτρέπει 

έκκεντρο φορτίο 

στον μυ σε 

μεγαλύτερα μήκη 

όπου και ο 

τραυματισμός συχνά 

συμβαίνει. Η mNHE 

αποτελεί έναν καλό 

συνδυασμό αυτών 

των δύο ασκήσεων 

καθώς προσφέρει 

μεγάλη μυική 

ενεργοποίηση και 

αυξημένο έκκεντρο 

φορτίο σε μεγάλα 

μήκη του μυός. 
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Van der Horst et 

al., 2015 

579 άνδρες από 40 

ερασιτεχνικές ομάδες 

ποδοσφαίρου με μέσο 

όρο ηλικίας 24,5 ± 3,8 

έτη. 

TG: 292 αθλητές από 

20 ομάδες. 

CG: 287 αθλητές από 

20 ομάδες. 

 

CG: Control Group 

TG: Training Group 

 

Η επιρροή των NHE 

στην πρόληψη των 

θλάσεων στους 

οπίσθιους μηριαίους 

καθώς και στην 

σοβαρότητα τους. 

 

ΝΗΕ: Νordic 

Ηamstring Εxercise 

 

Το TG εκτέλεσε 

συνολικά 25 συνεδρίες 

ασκήσεων NHE σε 

διάστημα 13 εβδομάδων 

με συχνότητα 2 φορές 

την βδομάδα με 

εξαίρεση την πρώτη 

εβδομάδα καθώς και 

αριθμό επαναλήψεων 

και σετ να αυξάνεται ως 

3 σετ των 10 

επαναλήψεων. 

Εκτελούσε επίσης και 

την κανονική 

ποδοσφαιρική 

προπόνηση. 

 

CG: Εκτελούσε μόνο 

την συνηθισμένη 

προπόνηση 

ποδοσφαίρου. 

Μετά το τέλος των 

13 εβδομάδων οι 

τραυματισμοί που 

καταγράφηκαν 

αντιστοιχούν σε: 

TG: 0,25 

τραυματισμοί ανά 

1000 ώρες 

προπόνησης και 

αγώνα 

CG:0,8 

τραυματισμοί ανα 

1000 ώρες 

προπόνησης και 

αγώνα. 

Δεν παρατηρήθηκαν 

διαφορές ως προς 

την σοβαρότητα του 

τραυματισμού 

ανάμεσα στις 2 

ομάδες. 

 

Οι ασκήσεις Nordic 

(NHE) βοήθησαν 

σημαντικά στην 

πρόληψη του 

τραυματισμού στους 

οπίσθιους μηριαίους 

αλλά δεν επηρέασαν 

την σοβαρότητα των 

τραυματισμών. 
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Sebalien et al., 

2014 

119 Άνδρες 

επαγγελματίες 

ποδοσφαιριστές από 

την Νορβηγία με 

ηλικίες 18-39 ετών. 

Αποκλείστηκαν 

αθλητές με 

προηγούμενο 

τραυματισμό στους 

οπίσθιους μηριαίους ή 

χειρουργείο σε 

διάστημα 6 μηνών. 

TG: 60 αθλητές 

CG:59 αθλητές 

 

CG: Control Group 

TG: Training Group 

 

Να εξετάσει αν οι 

NHE επιδρούν στην 

πρόληψη της θλάσης 

των οπίσθιων 

μηριαίων, στην 

ταχύτητα τρεξίματος 

καθώς και στην 

δύναμη των 

οπίσθιων μηριαίων 

και τετρακέφαλου 

μυός ως μέσο 

προθέρμανσης. 

 

ΝΗΕ: Νordic 

Ηamstring Εxercise 

 

TG: Ελαφρύ ζέσταμα με 

jogging και στην 

συνέχεια NHE. 

CG: Ελαφρύ ζέσταμα με 

jogging και γενικές 

διατάσεις. 

Και οι δύο ομάδες στην 

συνέχεια ακολουθούσαν 

κανονικά το 

ποδοσφαιρικό 

πρόγραμμα. 

Συνολική διάρκεια 90 

λεπτά. 

Η Δύναμη μετρήθηκε με 

ισοκινητικό 

δυναμόμετρο και η 

ταχύτητα τρεξίματος με 

«40m sprint test». 

TG: 0 τραυματισμοί 

σε διάστημα 10 

μηνών. 

CG: 6 τραυματισμοί 

σε διάστημα 10 

μηνών. 

Δεν υπήρχε 

αξιοσημείωτη 

διαφορά στην 

δύναμη ούτε στον 

χρόνο του «40m 

sprint test». Όμως 

υπήρχε μείωση της 

ταχύτητας στα 

πρώτα 10 μέτρα από 

το TG. 

Η ΝΗΕ ως μέρος της 

προθέρμανσης 

επέφερε σημαντική 

μείωση της 

συχνότητας θλάσης 

στους οπίσθιους 

μηριαίους αλλά δεν 

αύξησε την δύναμη 

και την ταχύτητα. 
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Τα οφέλη της άσκησης Nordic στην πρόληψη των τραυματισμών στους 

οπίσθιους μηριαίους  

Η ενσωμάτωση της άσκησης Nordic στο πρόγραμμα αποκατάστασης καθώς και ως μέτρο 

πρόληψης των θλάσεων των οπίσθιων μηριαίων έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να μειώσει 

αποτελεσματικά τα ποσοστά τραυματισμού (Sebalien et al., 2014; Van der Horst et al., 2015). 

Αυτό μπορεί να εξηγηθεί στην θετική επίδραση που έχει ως προς τους αιτιολογικούς 

παράγοντες πρόκλησης. Συγκεκριμένα οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων προκαλούνται 

κυρίως όταν υπάρχει έντονη εφελκυστική δύναμη κατά την έκκεντρη σύσπαση του μυός όπου 

και αναπτύσσει δύναμη ενώ ταυτόχρονα επιμηκύνεται (Kujala et al., 1997).  Η άσκηση Nordic 

προσφέρει προστασία ενάντια σε αυτόν τον μηχανισμό πρόκλησης μέσω της αύξησης της 

έκκεντρης δύναμης του μυός. Επίσης πολύ σημαντικό είναι ότι μετατοπίζει την γωνία 

παραγωγής μέγιστης ροπής του μυός σε μεγαλύτερα μήκη. Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε 

σε νεαρούς αθλητές ακολουθώντας πρόγραμμα με ασκήσεις Nordic τεσσάρων εβδομάδων 

βρέθηκε αύξηση στην μέγιστη έκκεντρη ροπή κατά 13%, στην ισομετρική κατά 9% και στην 

σύγκεντρη κατά 18%. Εκτός από την αύξηση της μέγιστης έκκεντρης ροπής παρατηρήθηκε 

επίσης και μεταβολή της γωνίας παραγωγής της σε μεγαλύτερα μήκη του μυός. Παρατηρήθηκε 

επίσης αύξηση του μήκους των μυικών δεσμίδων κατά 22% επιδρώντας θετικά σε έναν ακόμα 

παράγοντα που κατηγορείται ότι ευθύνεται για την θλάση στους οπίσθιους μηριαίους (Ribeiro-

Alvares et al., 2018). Ερευνητικά δεδομένα επίσης υποστηρίζουν αυξημένη μυϊκή 

ενεργοποίηση στους οπίσθιους μηριαίους κατά την εκτέλεση των ασκήσεων Nordic σε σχέση 

με άλλες ασκήσεις (Marusic & Sarabon, 2020). Σε έρευνα που διεξάχθηκε σε 481 

επαγγελματίες και ερασιτέχνες ποδοσφαίρου βρέθηκε πως με την χρήση ασκήσεων Nordic για 

10 εβδομάδες υπήρχε μείωση των νέων τραυματισμών κατά 60% και των 

επανανατραυματισμών κατά 85% (Petersen et al., 2011). Σε άλλη έρευνα εντοπίστηκε επίσης 

αξιοσημείωτη μείωση των τραυματισμών με την χρήση της άσκησης Nordic σε συνδυασμό με 

διατάσεις κατά την προθέρμανση σε αθλητές ποδοσφαίρου (Arnason et al., 2007). Αρκετές 

μελέτες επίσης έχουν δείξει θετικά αποτελέσματα των ασκήσεων Nordic (Mjolsnes et al., 

2004; Van der Horst et al., 2015) όμως περαιτέρω μελλοντικές έρευνες θα πρέπει να 

πραγματοποιηθούν. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων μυών αποτελούν έναν πολύ συχνό τραυματισμό στον 

χώρο του αθλητισμού με τα επιδημιολογικά στοιχεία να τον κατατάσσουν  στις πρώτες θέσεις 

σε δημοφιλή αθλήματα όπως το ποδόσφαιρο, το ράγκμπι, τα αθλήματα του στίβου καθώς και 

τον χορό. Αυτά τα αθλήματα περιλαμβάνουν τρέξιμο, απότομη επιτάχυνση, επιβράδυνση, 

αλτικές δραστηριότητες και γρήγορες αλλαγές κατεύθυνσης, δηλαδή δραστηριότητες στις 

οποίες συμβαίνει συχνότερα η θλάση. Αυτή η αυξανόμενη επιδημιολογία έχει προκαλέσει το 

ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας για την περαιτέρω κατανόηση των παραμέτρων που 

διέπουν αυτόν τον τραυματισμό. Σε αυτήν την πτυχιακή εργασία αναλύθηκαν οι προδιαθεσικοί 

παράγοντες, η αξιολόγηση του τραυματισμού καθώς και η αποκατάστασή του. 

Αποτελέσματα ερευνών έχουν δείξει ότι η ύπαρξη προηγούμενου τραυματισμού στους 

οπίσθιους μηριαίους αποτελεί μεμονωμένο προδιαθεσικό παράγοντα για επανατραυματισμό, 

κάτι που βρίσκει σύμφωνη την επιστημονική κοινότητα με ισχυρά επιστημονικά δεδομένα να 

το υποστηρίζουν (Verrall et al., 2001; Gabbe et al., 2006). Πιστεύεται ότι αυτή η αυξημένη 

τάση για επανατραυματισμό οφείλεται σε προσαρμογές του μυϊκού ιστού μετά τον 

τραυματισμό, συμπεριλαμβανομένης της δημιουργίας μη-λειτουργικού ουλώδους ιστού 

(Croisier, 2004). Αυτές οι προσαρμογές έχουν ως συνέπεια την μείωση της ελαστικότητας 

(Jonhagen et al., 1994), την αλλαγή στην μηχανική κατά την διάταση του μυός (Silder et al., 

2010), ατροφία του τραυματισμένου μυός (Silder et al., 2008), μείωση στην έκκεντρη δύναμή 

του (Jonhagen et al., 1994; Croisier et al., 2002) και αλλαγές γενικότερα στην μηχανική του 

κάτω άκρου (Verrall et al., 2001).  

Ισχυρά επιστημονικά δεδομένα υποστηρίζουν επίσης ότι η προχωρημένη ηλικία 

αποτελεί μεμονωμένο παράγοντα αυξημένου κινδύνου χωρίς να υπάρχει ακόμα ξεκάθαρη 

απάντηση για τον λόγο που συμβαίνει αυτό. Προσπάθειες που έχουν γίνει για την εξήγηση 

αυτού του φαινομένου καταλήγουν στο γεγονός ότι όσο αυξάνεται η ηλικία είναι σύνηθες να 

αυξάνεται και το σωματικό βάρος καθώς και να μειώνεται η ελαστικότητα των καμπτήρων του 

ισχίου σε αθλητές άνω των 25 ετών (Gabbe et al., 2006). Επιπρόσθετα θεωρείται ότι 

συμβαίνουν αλλαγές στην μυϊκή δομή, μείωση της μυϊκής μάζας και της δύναμης (Gabbe et 

al., 2006). Περαιτέρω μελλοντική διερεύνηση κρίνεται αναγκαία για την καλύτερη κατανόηση 

αυτών. 



 

52 

 

Η κόπωση ως παράγοντας αυξημένης προδιάθεσης για θλάση των οπίσθιων μηριαίων 

υποστηρίζεται από πληθώρα μελετών με τους περισσότερους ερευνητές να εντοπίζουν 

συσχέτιση. Η αυξημένη κόπωση των μυών προς το τέλος της αθλητικής δραστηριότητας έχει 

ως αποτέλεσμα λανθασμένες προσαρμογές στην άρθρωση του ισχίου και του γόνατος με 

μείωση στην ιδιοδεκτικότητα και μειωμένο συντονισμό στα πατέντα ενεργοποίησης των μυών 

(Allen et al., 2010; Devlin, 2000; Pinniger et al., 2000). Σε δοκιμασίες κόπωσης που έγιναν με 

την βοήθεια ισοκινητικών ασκήσεων προκαλώντας μείωση 30% στην μέγιστη σύγκεντρη 

δύναμη του μυός, οδήγησαν σε μείωση της ιδιοδεκτικότητας με αποτέλεσμα να μην εκτιμάται 

με ακρίβεια το μήκος του μυός και να υπερδιατείνεται συνεχώς αυξάνοντας σημαντικά τον 

κίνδυνο θλάσης (Allen et al., 2010). Αυτή η συνεχής υποτίμηση του μήκους του μυός μπορεί 

να οδηγήσει σε συνεχή υπερδιάτασή του κατά το τρέξιμο, με αποτέλεσμα ο μυς να υποστεί 

μικρορήξεις που στην συνέχεια μπορούν να επεκταθούν σε μεγαλύτερες, δηλαδή θλάσεις 

(Morgan, 1990; Mair et al., 1996). Περαιτέρω θα πρέπει να διερευνηθούν οι προσαρμογές που 

γίνονται στον αθλητή λόγω της κόπωσης για την καλύτερη κατανόηση. 

Ερευνητικές μελέτες εξέτασαν επίσης τις μυϊκές ανισορροπίες ως παράγοντα αυξημένου 

κινδύνου για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους με τα ερευνητικά δεδομένα όμως να μη 

προσανατολίζονται μόνο σε μία κατεύθυνση. Συγκεκριμένα για την μυϊκή δύναμη έρευνα σε 

αθλητές Αυστραλιανού ποδοσφαίρου υποστήριξε ότι όσοι υπέστησαν θλάση στους οπίσθιους 

μηριαίους, παρουσίαζαν χαμηλή μέγιστη σύγκεντρη μυϊκή δύναμη σε ισοκινητικές 

δυναμομετρήσεις πριν από την σεζόν (Orchard et al., 1997; Cameron et al., 2003). Επίσης 

έρευνα σε σπρίντερς υποστήριξε τα παραπάνω στοιχεία καθώς η δύναμη στην ισομετρική 

συστολή σε σχέση με το βάρος του αθλητή ήταν μειωμένη πριν οι αθλητές υποστούν θλάση 

(Yamamoto, 1993). Όμως τα αποτελέσματα άλλων ερευνών δεν υποστηρίζουν την παραπάνω 

υπόθεση, καθώς δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση μεταξύ της μέγιστης σύγκεντρης δύναμης των 

οπίσθιων μηριαίων και τον αυξημένο κίνδυνο θλάσεων (Bennell et al., 1998; Henderson et al., 

2010). 

Όσον αφορά την αναλογία μέγιστης ροπής οπίσθιων μηριαίων προς τετρακέφαλο (H:Q) 

υπάρχουν αντικρουόμενα στοιχεία. Έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε αθλητές αυστραλιανού 

ποδοσφαίρου ανέφερε ότι οι αθλητές είχαν αυξημένο κίνδυνο αν η αναλογία H:Q ήταν 

μικρότερη από 0.61 (Orchard et al., 1997). Όμως αρκετές είναι οι έρευνες που δεν παρατηρούν 

καμία συσχέτιση, όπως η έρευνα που διεξάχθηκε επίσης σε αθλητές αυστραλιανού 

ποδοσφαίρου (Bennell et al., 1998) και έρευνα που έγινε σε σπρίντερς (Yeung et al., 2009). Η 

πληθώρα των μεταβλητών όπως ο τύπος της συστολής, η γωνία μέτρησης καθώς και το άθλημα 

καθιστά δύσκολη την ξεκάθαρη επίδραση της αναλογίας H:Q στην θλάση των οπίσθιων 
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μηριαίων (Orchard et al., 1997; Bennell et al., 1998) . Επομένως περαιτέρω έρευνα κρίνεται 

απαραίτητη. 

Μεικτά είναι επίσης τα δεδομένα για την ασσυμετρία στην δύναμη των οπίσθιων 

μηριαίων μεταξύ των δύο κάτω άκρων (H:Hopp). Σε αθλητές αυστραλιανού ποδοσφαίρου 

βρέθηκε πως αν το ποσοστό της διαφοράς δύναμης είναι πάνω από 8% διατρέχουν αυξημένο 

κίνδυνο για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους (Orchard et al., 1997). Σύμφωνη είναι και 

έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε αθλητές ποδοσφαίρου όπου υποστήριξε πως ο κίνδυνος 

αυξάνεται αν το ποσοστό είναι 15% και άνω (Croisier et al., 2008). Όμως υπάρχει διαφωνία 

με έρευνες να μην εντοπίζουν συσχέτιση (Bennell et al., 1998; Yeung et al., 2009). Παρά το 

γεγονός της πλειοψηφίας των ερευνών να υποστηρίζει πως υπάρχει συσχέτιση μελλοντική 

διερεύνηση θα ξεκαθαρίσει περαιτέρω το τοπίο. 

Η μειωμένη ελαστικότητα θεωρούνταν για χρόνια υπαίτια για την πρόκληση θλάσεων 

στους οπίσθιους μηριαίους με αρκετά εμπειρικά προγράμματα να εντάσσουν ασκήσεις 

ελαστικότητας ως μέσω αποτροπής του τραυματισμού. Κάτι τέτοιο όμως δεν υποστηρίζεται 

απόλυτα από τα ερευνητικά δεδομένα. Οι Witvrouw et al., (2003) βρήκαν ότι αθλητές 

ποδοσφαίρου που παρουσίαζαν μειωμένη ελαστικότητα της τάξεως κάτω των 90° κάμψης στο 

ισχίο κατά την παθητική άρση τεταμένου σκέλους είχαν αυξημένες πιθανότητες 

τραυματισμού. Σύμφωνες με αυτά τα αποτελέσματα βρέθηκαν επίσης και άλλες έρευνες σε 

επαγγελματίες αθλητές ποδοσφαίρου (Bradley & Portas, 2007) . Αντιθέτως έρευνες που έγιναν 

στο αμερικανικό και αυστραλιανό ποδόσφαιρο δεν βρήκαν συσχέτιση μετάξι της 

ελαστικότητας και της αυξημένης προδιάθεσης για θλάση στους οπίσθιους μηριαίους 

ελέγχοντας την ελαστικότητα με το «sit-and-reach» και «toe-touch test» (Gabbe et al., 2006; 

Orchard et al., 2007). 

Όσον αφορά τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά ερευνητικά στοιχεία υποστηρίζουν ότι 

εκτεταμένη πρόσθια κλήση της πυέλου αυξάνει την τάση στους οπίσθιους μηριαίους 

(Hennessey & Watson, 1993; Woods et al., 2004) με αποτέλεσμα μεγαλύτερες πιθανότητες 

τραυματισμού κάτι το οποίο χρήζει περαιτέρω διερεύνησης. 

Η έγκυρη αξιολόγηση της θλάσης έχει μεγάλη αξία τόσο για την πρόγνωση του χρόνου 

αποκατάστασης, όσο και για την δημιουργία του κατάλληλου προγράμματος αποκατάστασης. 

Σημαντικό στοιχείο της αξιολόγησης αποτελεί ο μηχανισμός πρόκλησής της. Οι τραυματισμοί 

των μυϊκών ινών που συμβαίνουν συνήθως κατά το τρέξιμο, έχουν μικρότερο χρόνο 

αποκατάστασης σε σχέση με αυτούς που ο μηχανισμός κάκωσης περιλαμβάνει τραυματισμό 

του εγγύς τένοντα όπως για παράδειγμα κατά τα λακτίσματα και τον χορό (Askling et al., 2007; 

Askling et al., 2008). Συνήθως ο μηχανισμός κάκωσης που οδηγεί σε πολύ σοβαρό 
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τραυματισμό ή ολική ρήξη του μυοτενόντιου συνόλου είναι αυτός που περιλαμβάνει κάμψη 

στο ισχίο με πλήρη έκταση του γόνατος όπως για παράδειγμα στο θαλάσσιο σκί (Heiderscheit 

et al., 2010) και συχνά χρειάζεται χειρουργείο και μετεγχειρητική αποκατάσταση για μεγάλο 

χρονικό διάστημα (Lempainen et al., 2006). Η γνώση του μηχανισμού κάκωσης επίσης θα 

συμβάλει στον αποκλεισμό άλλων αιτιών πόνου (Heiderscheit et al., 2010). 

Η φυσική εξέταση του μυός σε περιπτώσεις προφανούς ρήξης θα πρέπει να έχει 

περισσότερο τον χαρακτήρα του εντοπισμού της τοποθεσίας της βλάβης και της σοβαρότητάς 

της και όχι τόσο την επιβεβαίωση της ύπαρξής της. Δοκιμασίες μέτρησης εύρους κίνησης, 

μυϊκής δύναμης και μέτρησης του πόνου μπορούν να προσφέρουν αξιόπιστα δεδομένα για τον 

χρόνο αποκατάστασης με παρόμοια ακρίβεια σε σχέση με την μαγνητική τομογραφία (MRI) 

(Schneider-Kolsky et al., 2006) με εξαίρεση να αποτελούν οι βλάβες στον εγγύς ελεύθερο 

τένοντα όπου η πρόβλεψη δεν είναι τόσο αξιόπιστη (Askling et al., 2006). Πιστεύεται πως όσο 

πιο κοντά εντοπίζεται ο πόνος στο ισχιακό κύρτωμα κατά την ψηλάφηση τόσο αυξάνεται ο 

χρόνος ανάρρωσης λόγω μεγαλύτερης βλάβης στον εγγύς τένοντα του μυός (Askling et al., 

2007). Σε περίπτωση που υπάρχει υπόνοια αποσπαστικού ή αποφυσιακού κατάγματος θα 

πρέπει να γίνει ακτινογραφία, σε κάθε άλλη περίπτωση η ακτινογραφία δεν διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στην διάγνωση της θλάσης των οπίσθιων μηριαίων (Clanton & Coupe, 1998). 

Αντιθέτως, οι εξετάσεις που διαδραματίζουν πολύ σημαντικό ρόλο στην διάγνωση είναι η 

μαγνητική τομογραφία (MRΙ) και το υπερηχογράφημα (US) (Koulouris & Connell, 2006). 

Έρευνες επίσης υποστηρίζουν πως ο χρόνος επιστροφής στο άθλημα έχει άμεση συσχέτιση με 

την διατομή και το μήκος του τραυματισμού (Slavotinek et al., 2002). Όμως, δεν ισχύει το ίδιο 

και για την πιθανότητα επανατραυματισμού, καθώς δεν έχει βρεθεί συσχέτιση με την 

μαγνητική τομογραφία (Verrall et al., 2006; Koulouris et al., 2007) Σήμερα, η χρήση της 

μαγνητικής τομογραφίας στην θλάση των οπίσθιων μηριαίων γίνεται σε πιο βαριά περιστατικά 

όπου υπάρχει πιθανή υποψία για ολική ρήξη του μυός (θλάση 3ου βαθμού) προκειμένου να 

διασαφηνιστεί αν χρειάζεται χειρουργική αποκατάσταση ή όχι. Η διαφορική διάγνωση 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στον αποκλεισμό άλλων αιτιών που προκαλούν πόνο στην 

περιοχή όπως θλάσεων των προσαγωγών ή άλλων νευρολογικών αιτιών (Lew & Briggs, 1997; 

Turl & George, 1998; Warren et al., 2008).  

Το πρόγραμμα αποκατάστασης θα πρέπει να είναι βασισμένο σε παραμέτρους που 

λαμβάνουν υπόψιν τον βαθμό της θλάσης, τον χρόνο της αποκατάστασης και την πρόληψη της 

υποτροπής. Συνήθως το πρόγραμμα αποκατάστασης χωρίζεται σε 3 στάδια, το οξύ, το υποξύ 

και το στάδιο επιστροφής στο άθλημα. Οι παρεμβάσεις που πραγματοποιούνται στο οξύ 

στάδιο από τον φυσικοθεραπευτή έχουν κυρίως τον ρόλο της αντιμετώπισης των άμεσων 
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επιπτώσεων του τραυματισμού με στόχο την σταθεροποίηση και μείωση του οιδήματος, την 

μείωση του πόνου, την πρόληψη των υποτροπών καθώς και η έναρξη και επιτάχυνση της 

επούλωσης του τραυματισμού. Η αντιμετώπιση γίνεται μέσω της εφαρμογής του πρωτοκόλλου 

Κ.Α.Π.Α (Κρυοθεραπεία, Ανάρροπη θέση, Περίδεση, Ανάπαυση). Στο υποξύ στάδιο έχει 

αποδειχθεί ότι η εφαρμογή φυσικών μέσων όπως ηλεκτροθεραπείας και θεραπευτικού 

υπέρηχου σε συνδυασμό με μάλαξη μυϊκής απογύμνωσης μπορεί να επηρεάσει θετικά την 

αποκατάσταση. Οι άσκησες που στοχεύουν στην ανάκτηση της δύναμης, της ισορροπίας, της 

ελαστικότητας και της ιδιοδεκτικότητας στους οπίσθιους μηριαίους και στους μύες πέριξ 

έχουν σημαντική βαρύτητα στην εξέλιξη της αποκατάστασης (Sherry et al., 2015). Οι 

τελευταίες ερευνητικές μελέτες σχετικά με την χρήση έκκεντρης άσκησης για την αποτροπή 

των θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους και συγκεκριμένα για τις ασκήσεις Nordic έχουν 

παρουσιάσει πολύ ενθαρρυντικά αποτελέσματα προκαλώντας το ενδιαφέρων των ερευνητών. 

Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε 579 ερασιτέχνες ποδοσφαίρου η χρήση των ασκήσεων 

Nordic ως μέρος της προπόνησης σε διάστημα 13 εβδομάδων εμφάνισε σημαντική μείωση 

στην πρόκληση τραυματισμών σε 0,25 τραυματισμούς ανά 1000 ώρες προπόνησης και αγώνα 

στην ομάδα που εκτελούσε Nordic σε σύγκριση με 0,8 τραυματισμούς ανά 1000 ώρες στην 

ομάδα που δεν εκτελούσε Nordic (Van der Horst et al., 2015). Σημαντική μείωση επίσης 

σημειώθηκε και με την χρήση της Nordic στην προθέρμανση των αθλητών ποδοσφαίρου 

(Sebalien et al., 2014). Επιπλέον μελέτες επιβεβαιώνουν επίσης τις θετικές επιδράσεις της 

Nordic (Nordic Ribeiro-Alvares et al., 2018; Marusic & Sarabon, 2020). Αυτά τα ενθαρρυντικά 

ερευνητικά δεδομένα της έκκεντρης άσκησης ως μέσο πρόληψης των θλάσεων στους 

οπίσθιους μηριαίους έχουν προκαλέσει το ενδιαφέρον των ερευνητών, ωστόσο κρίνεται 

αναγκαία η περαιτέρω διερεύνηση.  
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Οι θλάσεις των οπίσθιων μηριαίων μυών αποτελούν έναν από τους πιο συχνούς τραυματισμούς 

στον χώρο του αθλητισμού με τα επιδημιολογικά στοιχεία να παραμένουν σε υψηλά επίπεδα. 

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες για αυξημένο κίνδυνο θλάσης που έχουν συσχετιστεί με ισχυρά 

επιστημονικά δεδομένα είναι: η ύπαρξη προηγούμενου τραυματισμού στους οπίσθιους 

μηριαίους καθώς και η προχωρημένη ηλικία. Άλλοι παράγοντες όπως η μυϊκή αδυναμία, οι 

μυϊκές ανισορροπίες, η κόπωση, η μειωμένη ελαστικότητα και τα ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης. Η αξιολόγηση του τραυματισμού μπορεί να 

γίνει είτε με φυσική εξέταση μέσω ψηλάφησης και δοκιμασιών δύναμης και εύρους κίνησης, 

είτε μέσω εξετάσεων όπως μαγνητικής τομογραφίας (MRI) και υπερηχογραφήματος (US). 

Όσον αφορά την αποκατάσταση του τραυματισμού αρχικά ακολουθείται το πρωτόκολλο 

Κ.Α.Π.Α, στην συνέχεια ακολουθούν ασκήσεις ενδυνάμωσης, αύξησης της ιδιοδεκτικότητας 

και της ελαστικότητας σε συνδυασμό με φυσικά μέσα και μάλαξη. Η έκκεντρη άσκηση και 

συγκεκριμένα οι ασκήσεις Nordic σύμφωνα με έρευνες έχει αποδειχθεί ότι συμβάλουν 

αποτελεσματικά στην πρόληψη των θλάσεων στους οπίσθιους μηριαίους μειώνοντας σε 

μεγάλο ποσοστό την πιθανότητα τραυματισμού. Αυτά τα αισιόδοξα αποτελέσματα φαίνεται 

ότι μπορούν να αλλάξουν τα επιδημιολογικά δεδομένα προς το καλύτερο, όμως περαιτέρω 

μελλοντική διερεύνηση θα μας παρέχει μια πιο ξεκάθαρη εικόνα. 
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