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Περίληψη

Κατοπτρικές κινήσεις (ΚΚ) είναι ακούσιες κινήσεις στη μια πλευρά του σώματος οι οποίες μιμούνται τις 
εκούσιες κινήσεις της αντίστοιχης πλευράς. Οι κατοπτρικές κινήσεις μπορεί να παρατηρηθούν σε φυσιολογικά 
άτομα αλλά και σε συγγενείς διαταραχές, είτε μεμονωμένα είτε σε συνδυασμό με άλλα συμπτώματα, καθώς 
και σε παθήσεις του ΚΝΣ. Η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη κλίμακα αξιολόγησης των ΚΚ είναι η κλίμακα 
των Woods και Teuber. Η αιτιοπαθογένεια των ΚΚ δεν είναι κοινή για όλες τις παθήσεις. Γενικά παρατηρείται 
αποδιοργάνωση σε οποιοδήποτε σημείο του δικτύου που περιλαμβάνει τον πρωτογενή κινητικό φλοιό, τη 
συμπληρωματική κινητική περιοχή, το ραχιαίο προκινητικό φλοιό, τα βασικά γάγγλια και την επικοινωνία με-
ταξύ των αντίστοιχων κέντρων, κυρίως μέσω του μεσολοβίου. Στις συγγενείς μεμονωμένες ΚΚ που κληρονο-
μούνται με τον αυτοσωματικό τρόπο μέχρι τώρα έχουν ενοχοποιηθεί τρία γονίδια τα οποία συμμετέχουν στην 
ανάπτυξη του κινητικού συστήματος του εγκεφάλου. Επιπλέον οι ΚΚ εμφανίζονται σε εκφυλιστικά νοσήματα 
του ΝΣ, σε αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, σε κρανιο-σπονδυλικές ανωμαλίες, στην επιληψία και στην εγκε-
φαλική παράλυση. Οι ΚΚ αποτελούν ένα κλινικό εύρημα που θα πρέπει να ελέγχεται κατά τη νευρολογική 
εξέταση και η έρευνα της παθογένειας τους θα οδηγήσει σε χρήσιμα συμπεράσματα για την κατανόηση του 
μηχανισμού συγχρονισμένων κινήσεων των άκρων.
Λέξεις ευρετηρίου: Κατοπτρικές κινήσεις, πυραμιδική οδός, διαταραχές κινητικότητας
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Abstract

Mirror movements (MM) are involuntary movements on one side of the body which mimic voluntary 
movements of the corresponding side. The MM can be observed in normal individuals, in congenital dis-
orders and in diseases of the central nervous system. The Woods and Teuber scale is widely used for the 
evaluation of the MM. The pathogenetic mechanism of the MM is not the same in all the diseases; it re-
flects dysfunction of a network that comprises the primary motor cortex, the supplementary motor area, 
the dorsal premotor cortex, basal ganglia, and communication between the respective centers, mainly 
through the corpus callosum. Three genes, involved in the development of the motor system of the brain, 
have been implicated in the rare familiar disorder of isolated congenital MM with autosomal inheritance. 
MM may occur in other congenital disorders together with additional symptomatology. Furthermore MM 
can be found in neurodegenerative diseases of the CNS, in cerebrovascular disease, in cranio-vertebral 
anomalies, in epilepsy and in cerebral palsy. MM is a sign that should be looked for in the neurological 
examination and further research concerning their pathogenesis will provide useful information for the 
mechanism of bimanual movements. 
Key words: Mirror movements, movements disorders, pyramidal tract
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Kατοπτρικές κινήσεις: Ένα υποτιμημένο κλινικό εύρημα

Εισαγωγή

Ο όρος κατοπτρικές κινήσεις (ΚΚ) αναφέρεται σε 
ακούσιες κινήσεις στη μία πλευρά του σώματος οι 
οποίες μιμούνται τις εκούσιες κινήσεις (στο ίδιο ή μι-
κρότερο εύρος) της αντίστοιχης πλευράς1. Οι κινήσεις 
αυτές μπορεί να παρατηρηθούν σε όλα τα άκρα, αλλά 
συνήθως εμφανίζονται στα άνω άκρα και ιδιαίτερα στα 
δάχτυλα των χεριών.

O Erlenmeyer2 ανέφερε πρώτη φορά τον όρο των 
ΚΚ το 1879. Ο Cohen3 το 1991 έδωσε τον ορισμό 
των ΚΚ σαν «ακούσια συγκινησία αντίστοιχη με την 
εκούσια κίνηση της αντίθετης πλευράς». Το 1993 ο 
Rasmaussen4 παρατήρησε ότι ΚΚ εμφανίζονται σπο-
ραδικά σε διάφορες παθήσεις, αλλά και οικογενώς 
είτε με αυτοσωματική επικρατητική είτε με υπολειπό-
μενη κληρονομικότητα. Οι κινήσεις αυτές μπορεί να 
παρατηρηθούν φυσιολογικά σε παιδιά αλλά συνήθως 
υποχωρούν τελείως πριν από την ηλικία των 7 ετών1. 
Η αιτία της παρουσίας των κατοπτρικών κινήσεων μέχρι 
την ηλικία των δέκα ετών θεωρείται ότι είναι η ανω-
ριμότητα του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ)1. 
Ήπιες ΚΚ (ενίοτε παρατηρούμενες μόνο στο ΗΜΓ) 
μπορεί να εμφανισθούν σε φυσιολογικά άτομα, οπότε 
και αυξάνουν με την κόπωση και την έντονη κινητική 
προσπάθεια5. Ωστόσο όταν οι ΚΚ παραμένουν κατά 
την ενηλικίωση θεωρούνται παθολογικές5.

Αξιολόγηση και παθοφυσιολογία των ΚΚ

Οι κατοπτρικές κινήσεις συνήθως είναι ελαφρές 
και περνούν απαρατήρητες. Σε μερικά άτομα όμως 
μπορεί να παρεμβληθούν στον συντονισμό των κι-
νήσεων από τα δύο χέρια προκαλώντας δυσκολία 
στην απαιτούμενη επιδέξια κίνηση κάθε χεριού ξε-
χωριστά. Πολλές καθημερινές δραστηριότητες στις 
οποίες χρησιμοποιούμε ταυτόχρονα και τα δυο χέ-
ρια, όπως το να χρησιμοποιούμε το πιρούνι και το 
μαχαίρι, το να δένουμε κάτι, το να κουμπώνουμε, να 
πληκτρολογούμε στο κινητό, αλλά και πιο επιδέξιες 
δραστηριότητες, όπως το παίξιμο μουσικών οργάνων, 
το κέντημα που απαιτούν τον ανεξάρτητο έλεγχο των 
δύο χεριών, παρεμποδίζονται από την παρουσία κα-
τοπτρικών κινήσεων.

Η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη κλίμακα αξιολό-
γησης των ΚΚ είναι η κλίμακα των Woods και Teuber6. 
Ο εξεταζόμενος καλείται να αντιτάξει κάθε δάκτυλο 
με τον αντίχειρα, αρχίζοντας από το δείκτη προς το 
μικρότερο δάκτυλο και αντίθετα, όσο πιο γρήγορα και 
ακριβέστερα γίνεται για δέκα φορές, με το αντίθετο 
αντιβράχιο σε ημιπρηνή θέση και με χαλαρά το χέρι 
και τα δάκτυλα. Οι ακούσιες κινήσεις βαθμολογού-
νται ως εξής: 0 = χωρίς ΚΚ, 1 = δυσδιάκριτες αλλά 
επαναλαμβανόμενες κινήσεις, 2 = είτε μικρού εύρους 
πρόσκαιρες κινήσεις, είτε μεγαλύτερου εύρους σύ-
ντομες επαναλαμβανόμενες κινήσεις, 3 = μεγάλου 
εύρους παρατεταμένες επαναλαμβανόμενες κινήσεις, 4 
= ισοδύναμη κίνηση με την εκούσια κίνηση. Οι Εspay 

και συν7 χρησιμοποίησαν μία άλλη κλίμακα για την 
αξιολόγηση των κατοπτρικών κινήσεων παρκινσονικών 
ασθενών. Στην κλίμακα αυτή αξιολογείται το εύρος, η 
κατανομή και το ποσοστό που εμφανίζονται οι ΚΚ στο 
λιγότερο προσβεβλημένο άκρο. Η ένταση των ορατών 
κατοπτρικών κινήσεων μπορεί να εκτιμηθεί επίσης 
στη διάρκεια τριών δραστηριοτήτων8 με το ένα χέρι 
ενώ το άλλο χέρι βρίσκεται χαλαρό στο τραπέζι: 1. το 
άνοιγμα και το κλείσιμο της γροθιάς, 2. η αντίθεση του 
μεγάλου δακτύλου με τα υπόλοιπα δάκτυλα, 3. ελα-
φρό διαδοχικό κτύπημα των δακτύλων στο τραπέζι. 
Οι εξεταζόμενοι βιντεοσκοπούνται και ο αριθμός των 
κατοπτρικών κινήσεων στο αντίθετο χέρι από αυτό που 
κινείται βαθμολογείται για κάθε δοκιμασία χρησιμοποι-
ώντας την κλίμακα των Woods και Teuber6. Η πιθανή 
συνολική βαθμολογία κυμαίνεται από 0-12. Oι Nelles 
και συν9 χρησιμοποίησαν ένα ψηφιακό δυναμόμετρο 
συνδεδεμένο με υπολογιστή για να αξιολογήσουν 
ποσοτικά τις ΚΚ σε ασθενείς μετά από αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο. Ταυτόχρονα γινόταν αξιολόγηση 
του βαθμού της κινητικής έκπτωσης του άνω άκρου 
με βάση την κλίμακα της Fugl-Meyer.

Το να εκτελούμε ετερόπλευρες κινήσεις απαιτεί επι-
κοινωνία μεταξύ φλοιϊκών και υποφλοιωδών περιο-
χών που συνδέουν τα εγκεφαλικά ημισφαίρια, κυρίως 
μέσω του μεσολοβίου, η οποία έχει σαν αποτέλε-
σμα τον περιορισμό της εντολής για εκούσια κίνηση 
από τον πρωτογενή κινητικό φλοιό προς το αντίθετο 
χέρι10. Τροποποίηση της αναστολής μέσω του μεσο-
λοβίου μεταξύ των ημισφαιρίων είναι απαραίτητη για 
την καταστολή των κατοπτρικών κινήσεων. Το δίκτυο 
των φλοιϊκών και υποφλοιωδών περιοχών που είναι 
απαραίτητες για την εκτέλεση ετερόπλευρων κινήσε-
ων καλείται μη κατοπτρικό δίκτυο και περιλαμβάνει 
τη συμπληρωματική κινητική περιοχή, το ραχιαίο 
προκινητικό φλοιό, το σύστοιχο πρωτογενή κινητικό 
φλοιό και τα βασικά γάγγλια. Αποδιοργάνωση σε 
οποιοδήποτε σημείο σε αυτό το δίκτυο μπορεί να 
προκαλέσει την εμφάνιση ΚΚ10. Η κύρια υπόθεση 
για την εξήγηση των κατοπτρικών κινήσεων προτείνει 
ότι οι κινητικές οδηγίες από τον κύριο κινητικό φλοιό 
του ενός ημισφαιρίου στέλνονται και στα δυο χέρια, 
μέσω του φυσιολογικού χιαστού πυραμιδικού δεμα-
τίου και ενός παθολογικού αχίαστου πυραμιδικού 
δεματίου11-13. Αυτή η υπόθεση επιβεβαιώνεται από 
νευροφυσιολογικό έλεγχο που δείχνει ότι ετερόπλευ-
ρος μαγνητικός διακρανιακός ερεθισμός του κύριου κι-
νητικού φλοιού προκαλεί αμφοτερόπλευρα προκλητά 
κινητικά δυναμικά αντί για αντίστοιχο μόνο προκλητό 
κινητικό δυναμικό σε ασθενείς με συγγενή κατοπτρική 
κινητική διαταραχή (ΣΚΚΔ). Και άλλοι μηχανισμοί 
μπορεί να συμβάλλουν στη δημιουργία κατοπτρικών 
κινήσεων. Κινητικές εντολές στα δυο χέρια μπορεί να 
προέρχονται από τους δυο κινητικούς φλοιούς μέσω 
των χιαστών πυραμιδικών δεματίων, οι οποίες ευο-
δώνονται από διαταραχή στη διημισφαιρική αναστολή 
που γίνεται κυρίως μέσω του μεσολοβίου14-17, ή από 
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ελαττωματικό προγραμματισμό των κινήσεων από τις 
συμπληρωματικές κινητικές περιοχές18,19.

Κληρονομικότητα και κατοπτρικές κινήσεις

Συγγενείς μεμονωμένες κατοπτρικές κινήσεις

 Έχουν παρατηρηθεί οικογένειες που όλα τα μέλη 
παρουσιάζουν κατοπτρικές κινήσεις οι οποίες επιμέ-
νουν και στην ενηλικίωση (εικόνα 1). Οι συγγενείς 
μεμονωμένες κατοπτρικές κινήσεις είναι μια σπάνια 
γενετική διαταραχή που μεταδίδεται με τον αυτοσω-
ματικό επικρατητικό τρόπο κληρονόμησης και στην 
οποία η μόνη κλινική εκδήλωση είναι οι κατοπτρικές 
κινήσεις οι οποίες μπορεί να συνοδεύονται με πόνο 
στα άνω άκρα κατά την διάρκεια παρατεταμένης δρα-
στηριότητας τους20. Τρία γονίδια έχουν ενοχοποιηθεί: 
το DCC, το RAD51 και το DNAL4. Το DCC20,21 (Deleted 
in Colorectal Cancer) κωδικοποιεί τον υποδοχέα για 
τη νετρίνη-1 και έχει ρόλο στην πορεία του φλοιονω-
τιαίου δεματίου. Το RAD5120,22 που διαδραματίζει ένα 
ρόλο στην επισκευή του DNA και ίσως συμμετέχει στην 
ανάπτυξη του κινητικού συστήματος, ρυθμίζοντας την 
ανάπτυξη των φλοιονωτιαίων αξόνων στο διχασμό των 
πυραμίδων. Το τρίτο γονίδιο είναι το DNAL4  (dynein 
axonemal light chain 4), που θεωρήθηκε υπεύθυνο 
για την εμφάνιση ΚΚ σε οικογένεια από το Πακιστάν. 
Το γονίδιο αυτό είναι απαραίτητο για τη δράση της 
νετρίνης-1 που συμβάλλει στην ανάπτυξη των αξόνων 
και στη δημιουργία οδών είτε στο μεσολόβιο είτε στο 
δίκτυο που συμμετέχει στις ετερόπλευρες κινήσεις 
των άκρων23.

Καπτοπτρικές κινήσεις σε συγγενή σύνδρομα

Κατοπτρικές κινήσεις αναφέρονται σε διάφορα συγ-
γενή σύνδρομα, όπως στο σύνδρομο Klippel-Feil24,25, 
στο σύνδρομο Kallmann26, στο σύνδρομο Joubert27, 
στο σύνδρομο Moebius28, στο σύνδρομο Seckel29, 
στο σύνδρομο Wildevanckr30, σε αγενεσία του μεσο-
λοβίου31 και σε ημιπληγική εγκεφαλική παράλυση32.

Οι κατοπτρικές κινήσεις στο σύνδρομο Kallmann 
είναι σχεδόν πάντα συνδεδεμένες με μεταλλάξεις 

στο KAL1 γονίδιο, που αντιστοιχεί στο 8% των πε-
ριπτώσεων του συνδρόμου. Η επίπτωση της ΣΚΚΔ 
στο KAL1 Χ-συνδεδεμένο σύνδρομο Kallmann είναι 
75%. Το KAL1 γονίδιο κωδικοποιεί την ανοσμίνη-1, 
μια πρωτεΐνη με ιδιότητες τροφικές, που συμβάλλουν 
στην καθοδήγηση των νευρώνων33,34. Στο σύνδρομο 
Klippel-Feil οι κατοπτρικές κινήσεις που παρατηρούνται 
στο 21.7% των ασθενών σχετίζονται με αυχενοπρο-
μηκική νευρόσχιση24. Σε 3 ασθενείς με σύνδρομο 
Moebius περιγράφηκαν κατοπτρικές κινήσεις28. Ιδι-
αίτερο ενδιαφέρον έχει νεκροψία στελέχους νεογνού 
με σύνδρομο Moebius όπου διαπιστώθηκαν δυσπλα-
στικές πυραμιδικές οδοί και έλλειψη διχασμού των 
πυραμίδων28. Σε ένα αγόρι 8 ετών με σύνδρομο Seckel 
και ΚΚ παρατηρήθηκε στη μαγνητική τομογραφία του 
εγκεφάλου αγενεσία του μεσολοβίου και κήλη των 
αμυγδαλών της παρεγκεφαλίδας29. Στην ασθενή με 
σύνδρομο Wildevanckr και ΚΚ η μαγνητική τομογρα-
φία ανέδειξε νευρόσχιση με ραχιαία σχισμή μήκους 5 
εκ. στην αυχενική μοίρα της σπονδυλικής στήλης30. 
Στον διακρανιακό μαγνητικό ερεθισμό του κινητικού 
φλοιού στην περιοχή που αντιστοιχεί στο άνω άκρο 
παρατηρήθηκαν αμφοτερόπλευρες ταυτόχρονες 
ηλεκτρομυογραφικές απαντήσεις, ανεξάρτητα από 
το ημισφαίριο που ερεθιζόταν, γεγονός που υποδη-
λώνει την ύπαρξη σύστοιχης φλοιονωτιαίας οδού30. 
Σε ασθενείς με συγγενή ημιπληγική παράλυση και ΚΚ 
ο νευροφυσιολογικός έλεγχος έδειξε οι φλοιονωτιαίοι 
άξονες είχαν διακλαδωθεί ανώμαλα και προέβαλαν 
αμφοτερόπλευρα στους σύστοιχους κινητικούς νευρώ-
νες και στις δυο πλευρές της σπονδυλικής στήλης35.

Κατοπτρικές κινήσεις σε νευρολογικές  
παθήσεις

Κατοπτρικές κινήσεις έχουν περιγραφεί σε εκφυλι-
στικές παθήσεις του ΝΣ (στη νόσο του Πάρκινσον5, 
στην πλάγια αμυοτροφική σκλήρυνση36, στη νόσο του 
Huntington5, στη φλοιοβασική εκφύλιση5), σε δυσπλα-
σίες της ανώτερης μοίρας της αυχενικής σπονδυλικής 
στήλης37,38, σε επιληψίες37,39,40, σε αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια9,37 και σε ψυχιατρικές παθήσεις37,41,42.

Εικόνα 1. Κατοπτρικές κινήσεις σε εξεταζόμενο με ΣΚΚΔ
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Διαταραχές κινητικότητας και ΚΚ

Νόσος του Πάρκινσον

Η εμφάνιση ΚΚ στην νόσο είναι συχνή αν και δεν 
είχε δοθεί ιδιαίτερη προσοχή σε αυτό το κλινικό εύ-
ρημα. Στις διάφορες μελέτες η συχνότητα εμφάνισης 
των ΚΚ ποικίλει από 29% μέχρι 95.7%43,44. Παρα-
τηρούνται κυρίως στα άνω άκρα και λιγότερο στα 
κάτω, είναι σχεδόν αποκλειστικά ετερόπλευρα και 
εμφανίζονται στο λιγότερο προσβεβλημένο άκρο 
κατά την διάρκεια εκουσίων κινήσεων του πιο προ-
σβεβλημένου άκρου5,7,43. Εμφανίζονται πρώιμα στη 
νόσο στο αρχικό και μέσο στάδιο και ελαττώνονται 
ή εξαφανίζονται με την επιδείνωση της νόσου στα 
προχωρημένα στάδια5,7,43,44. Για τον λόγο αυτό οι ΚΚ 
θεωρούνται στοιχείο της ασύμμετρης νόσου όταν η 
συνολική κινητική διαταραχή είναι ακόμα ήπια. Οι 
ΚΚ αξιολογήθηκαν είτε με την κλίμακα των Woods 
και Teuber26 είτε με κλίμακα που εκτίμησε το εύρος, 
την κατανομή και το ποσοστό των ΚΚ στο λιγότερο 
προσβεβλημένο άκρο7. Στους παρκινσονικούς ασθε-
νείς στοιχεία από τον νευροφυσιολογικό έλεγχο με 
διακρανιακό μαγνητικό ερεθισμό υποστηρίζουν ότι 
η αιτία των ΚΚ είναι η ανώμαλη ενεργοποίηση του 
αντίθετου των ΚΚ ημισφαιρίου. Σε διακρανιακό μαγνη-
τικό ερεθισμό του κύριου κινητικού φλοιού παράγεται 
φυσιολογικό προκλητό κινητικό δυναμικό στους μυς 
του αντίθετου χεριού, ενώ δεν παράγεται καμία αντί-
δραση στο σύστοιχο χέρι5,45,46. Αυτό αποκλείει την 
ύπαρξη ενός αχίαστου φλοιονωτιαίου δεματίου που 
να εξηγεί το μηχανισμό των ΚΚ, όπως συμβαίνει σε 
ασθενείς με ΣΚΚΔ5,45,46. Νευροαπεικονιστική μελέτη 
με λειτουργική μαγνητική τομογραφία προτείνει ότι σε 
παρκινσονικούς ασθενείς οι ΚΚ οφείλονται αφ’ ενός 
μεν σε διαταραχή απενεργοποίησης των ανασταλτι-
κών μηχανισμών (πλαγιοραχιαίο προμεωπιαίο φλοιό, 
προ-συμπληρωματική κινητική περιοχή) και από αφ’ 
ετέρου σε υπερβολική ενεργοποίηση προκινητικών 
περιοχών (κυρίως της νήσου του Reil)47. Οι ΚΚ φαίνεται 
να σχετίζονται με την θεραπεία με λεβοντόπα. Είναι 
πιο έντονες στούς ασθενείς με την μεγαλύτερη απά-
ντηση στο φάρμακο και σε αυτούς με την μεγαλύτερη 
βελτίωση της UPDRS φάση «on»5,44. Επιπρόσθετα σε 
μία μελέτη παρατηρήθηκαν διαφορές στο εύρος, στην 
κατανομή και στο ποσοστό εμφάνισης των ΚΚ στα άνω 
και κάτω άκρα σε ορισμένες κινητικές δοκιμασίες όταν 
χορηγούνταν η λεβοντόπα44.

Φλοιοβασική εκφύλιση

Οι ΚΚ παρατηρούνται και σε ασθενείς με φλοιοβασι-
κή εκφύλιση και μπορεί να συνυπάρχουν με άλλες κι-
νητικές διαταραχές, όπως το alien hand phenomenon5. 
Σε αντίθεση με τη νόσο του Πάρκινσον οι ΚΚ στη 
φλοιοβασική εκφύλιση παρατηρούνται κυρίως στο 
πιο προσβεβλημένο άκρο. Δεν έχει διαπιστωθεί πλή-
ρως ο παθοφυσιολογικός υπεύθυνος μηχανισμός, 
αλλά λέπτυνση του μεσολοβίου και επακόλουθη 

διαμεσολόβια αναστολή μπορεί να είναι ο υπεύθυνος 
μηχανισμός48,49.

Άλλες διαταραχές κινητικότητας

Υπάρχει μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης ΚΚ σε 
ασθενείς με ιδιοπαθή τρόμο50. Σε μία μελέτη 32.7% 
των ασθενών με ιδιοπαθή τρόμο εμφάνισαν ΚΚ. Δεν 
υπήρχε σχέση μεταξύ ασυμμετρίας του τρόμου και της 
έντασης των ΚΚ καθώς και της ασυμετρίας του τρόμου 
και της πλαγίωσης των ΚΚ50. Η παθοφυσιολογία δεν 
είναι εξακριβωμένη, αλλά μια υπόθεση είναι ότι τα 
φλοιϊκά δίκτυα που προκαλούν την κίνηση σε ένα 
άκρο είναι διαταραγμένα στον ιδιοπαθή τρόμο, μη-
χανισμός που θα μπορούσε να είναι προδιαθεσικός 
παράγοντας για τις ΚΚ5,51. ΚΚ έχουν παρατηρηθεί και 
στη νόσο του Huntington5,52, όπου σε αντίθεση με 
το γενικό πληθυσμό που εμφανίζει ΚΚ, φαίνεται να 
ελαττώνονται όταν αυξάνει η δύναμη της εκούσιας 
κίνησης53,54. Δεν έχουν γίνει μελέτες για το μηχανισμό 
εμφάνισης των ΚΚ στη νόσο αυτή.

Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια

ΚΚ έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς με αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο55-58. Οι ασθενείς με ΚΚ στο 
παρετικό χέρι έχουν καλύτερη μυϊκή ισχύ συγκριτικά 
με τους ασθενείς που δεν εμφανίζουν ΚΚ55. Σε μία 
μελέτη αναφέρεται μείωση των ΚΚ στο υγιές άκρο 
καθώς βελτιώνεται η κίνηση στο παρετικό άκρο με 
την πάροδο του χρόνου56. Επιπρόσθετα σε ασθενείς 
με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και ΚΚ η μελέτη 
με fMRI έδειξε αμφοτερόπλευρη ενεργοποίηση του 
αισθητικο-κινητικού φλοιού η οποία αυξάνονταν με 
την βαρύτητα των ΚΚ57. Σε ασθενείς με αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο έχει περιγραφεί η εμφάνιση ΚΚ στο 
παρετικό χέρι, οι οποίες αποδόθηκαν σε ενεργοποίηση 
σύστοιχης κινητικής οδού από το μη προσβεβλημένο 
ημισφαίριο58,59.

Κρανιο-σπονδυλικές ανωμαλίες

ΚΚ έχουν αναφερθεί και σε δυσπλασία Arnold-
Chiari στην οποία μπορεί να υπάρχει πίεση της γέ-
φυρας και του προμήκη37. Οι ΚΚ που παρατηρούνται 
σε αυτή τη δυσμορφία αποδίδονται σε διαταραχή 
στο διχασμό των πυραμίδων στο στέλεχος και στους 
νωτιαίους νευρώνες. Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι 
οι ΚΚ είναι αποτέλεσμα της απώλειας της αναστολής 
του κατώτερου κινητικού νευρώνα από τη χιαστή πυ-
ραμιδική οδό60. Ηλεκτροεγκεφαλογραφικός έλεγχος 
που έγινε σε ασθενή με ΚΚ και αυχενική μηνιγγο-
μυελοκήλη υποστηρίζει την επαναδιοργάνωση του 
χιασμού της πυραμιδικής οδού61.

Επιληψία – Εγκεφαλική παράλυση

Ασθενείς με συμπτωματική επιληψία λόγω εγκεφα-
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λικής ημιατροφίας, μερικής αγενεσίας του μεσολοβίου 
και σχιζεγκεφαλίας37,40, όπως επίσης ασθενείς μετά από 
επέμβαση για αντιμετώπιση επιληψίας λόγω πολυμι-
κρογυρίας παρουσίασαν ΚΚ39.

Στους ασθενείς με εγκεφαλική παράλυση ΚΚ μπορεί 
να εμφανισθούν στο παρετικό και στο υγιές άκρο. Η 
εξήγηση για το φαινόμενο αυτό βρίσκεται σε ένα ιδι-
αίτερο τύπο φλοιονωτιαίας επαναδιοργάνωσης, κατά 
την οποία το υγιές ημισφαίριο διατηρεί τη σύστοιχη 
φλοιονωτιαία οδό, η οποία φυσιολογικά μπορεί να 
είναι ενεργή στην παιδική ηλικία.

Συμπέρασμα

Οι ΚΚ αποτελούν ένα ενδιαφέρον νευρολογικό 
σημείο το οποίο είναι παραγνωρισμένο και η κλινική 
του σημασία λόγω της περιορισμένης έρευνας δεν 
έχει εκτιμηθεί ακόμα. Εκτός από τις κληρονομικές μορ-
φές οι ΚΚ συνδυάζονται με διάφορες νευρολογικές 
παθήσεις. Η επισταμένη μελέτη των ΚΚ με νεότερες 
νευροφυσιολογικές και απεικονιστικές τεχνικές θα μας 
δώσει πληροφορίες για την δομική αναδιοργάνωση 
του ΚΝΣ (νευροπλαστικότητα), την κατανόηση του 
αμφίχειρου κινητικού ελέγχου και την ανάπτυξη νέων 
μεθόδων θεραπείας.
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