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Περίληψη
Η διερεύνηση πιθανών εµβολογόνων εστιών στους ασθενείς µε ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

(ΑΕΕ) είναι η πιο συχνή κλινική ένδειξη χρήσης του διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφήµατος. Παρόλα 
αυτά υπάρχει έντονη αµφισβήτηση τόσο για τη διαγνωστική αξία του διοισοφαγείου υπερηχοκαρδιογρα-
φήµατος, όσο και για την επίδραση των ευρηµάτων που προκύπτουν από την εξέταση αυτή στις στρατηγι-
κές δευτερογενούς πρόληψης. Το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα εντοπίζει ανατοµικές ανωµαλίες 
περίπου στους µισούς ασθενείς µε κρυπτογενές ΑΕΕ. Ωστόσο, η εµφάνιση των καρδιακών παθήσεων που 
θεωρούνται ότι σχετίζονται αιτιοπαθογενετικά µε την εκδήλωση του ισχαιµικού ΑΕΕ (ενδοκαρδιακοί θρόµβοι 
και όγκοι) είναι σπάνια. Επιπλέον, τα διαγνωστικά ευρήµατα του διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφήµατος 
σε ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ ή παροδικό ισχαιµικό ΑΕΕ (ΠΙΕ) φαίνεται να ποικίλλουν ευρέως 
µεταξύ των µελετών, καθώς το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα είναι µια εξέταση που εξαρτάται κατά 
πολύ από τον εξεταστή που την πραγµατοποιεί και συνεπώς υπάρχουσες διαφορές στην εκπαίδευση και την 
εµπειρία των εξεταστών µπορεί να εκφράζονται σαν ετερογένεια στην αναφορά των ευρηµάτων µεταξύ των 
µελετών. Η ηλικία, αλλά όχι το φύλο, φαίνεται να επηρεάζει σηµαντικά την επικράτηση ορισµένων από τα ευ-
ρήµατα αυτά, µε τους νεότερους ασθενείς να εµφανίζουν αυξηµένο επιπολασµό ανεύρεσης ανωµαλιών του 
µεσοκολπικού διαφράγµατος και µε τους ηλικιωµένους ασθενείς να παρουσιάζουν συχνότερα αθηρωµατικές 
βλάβες στην ανιούσα αορτή και το αορτικό τόξο. Επίσης, φαίνεται ότι η εξέταση µε διοισοφάγειο υπερηχο-
καρδιογράφηµα µπορεί να έχει αποφασιστικό ρόλο στη δευτερογενή πρόληψη ασθενών µε κρυπτογενές 
Ισχαιµικό ΑΕΕ. Σύµφωνα µε τα παραπάνω αποτελέσµατα συνιστάται ότι όλοι οι ασθενείς µε κρυπτογενές 
ισχαιµικό ΑΕΕ θα πρέπει να υποβάλλονται σε εξέταση µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα, ανεξαρτή-
τως φύλου και ηλικίας.
Λέξεις ευρετηρίου: Διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα, κρυπτογενές ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
παροδικό ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιοεµβολισµός
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Abstract
Even though the detection of possible embolic sources in patients with acute ischemic stroke (AIS) or 

transient ischemic attack (TIA) is the most common clinical indication for investigation with transesopha-
geal echocardiography (TEE), there is increasing skepticism on both the diagnostic value of TEE and the 
impact of its findings in secondary stroke prevention strategies. Recent data suggest that TEE detects 
anatomical abnormalities approximately in half of the patients with cryptogenic ischemic stroke (CS). How-
ever, the prevalence of heart diseases considered to be etiopathologically related to the occurrence of AIS 
(intracardiac thrombi and tumors) is rare. Furthermore, diagnostic findings from TEE in patients with CS or 
TIA seem to vary widely between studies, as TEE is an operator-dependent diagnostic test and thus exist-
ing differences in education and experience of the examiners may be expressed as heterogeneity in the 
reported findings between studies. Age, but not sex, significantly affects the prevalence of some of these 
findings, as younger patients have an increased prevalence of atrial septal abnormalities (patent foramen 
ovale and/or atrial septal aneurysm), while elderly patients present more frequently atherosclerotic lesions 
in the ascending aorta and/or aortic arch. Also, it appears that TEE examination may have a decisive impact 
on secondary stroke prevention in patients with CS or TIA. Consequently, it is recommended that all pa-
tients with CS or TIA should be referred to TEE examination, regardless of their gender or age.
Key words: Τransesophageal echocardiography, cryptogenic stroke, transient ischemic attack, cardioembolism

Εισαγωγή

Ένα ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) 
θεωρείται ως κρυπτογενές, όταν η αιτία του δεν έχει 
σαφώς εντοπιστεί. Συνεπώς, η θεώρηση ενός ΑΕΕ 
ως κρυπτογενούς εξαρτάται άµεσα από την έκταση 
και την ποιότητα της αιτιολογικής διερεύνησης, κα-
θώς και την τρέχουσα γνώση, που υπάρχει σχετικά 
µε τους µηχανισµούς οι οποίοι µπορούν να προκα-
λέσουν εγκεφαλική ισχαιµία (1). Σε κάθε περίπτωση 
οι ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ πρέπει να 
υποβάλλονται σε µια σειρά επιπλέον εξετάσεων για 
να βρεθεί τελικά η αιτία της ισχαιµίας, µε µια από τις 
σηµαντικότερες εξ’ αυτών να είναι το διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα καρδιάς (transesophageal 
echocardiography, TEE) (2).

Παρόλο που η διερεύνηση πιθανών εµβολογόνων 
εστιών στους ασθενείς µε ΑΕΕ είναι η πιο συχνή κλινική 
ένδειξη χρήσης του διοισοφάγειου υπερηχοκαρδι-
ογραφήµατος, υπάρχει έντονη αµφισβήτηση τόσο 
για τη διαγνωστική αξία του διοισοφαγείου υπερη-
χοκαρδιογραφήµατος, όσο και για την επίδραση των 
ευρηµάτων που προκύπτουν από την εξέταση αυτή 
στις στρατηγικές δευτερογενούς πρόληψης.

1. Η εξέταση με το διοισοφάγειο  
υπερηχοκαρδιογράφημα: ενδείξεις- 
αντενδείξεις, επιπλοκές 

Σε αντίθεση µε το διαθωρακικό υπερηχοκαρδιο-
γράφηµα, το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα 
είναι µια επεµβατική διαδικασία και δεν πρέπει να 
χρησιµοποιείται ως εξέταση ρουτίνας, ενώ θα πρέπει 

να πραγµατοποιείται µόνο από ειδικά εκπαιδευµέ-
νους ιατρούς (3). Σε γενικές γραµµές, η εξέταση 
µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφο εκτελεί-
ται, όταν αναµένεται να προστεθούν σηµαντικές 
πληροφορίες στα δεδοµένα που προκύπτουν από 
τη διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία (Πίνακας 
1). Ο διοισοφάγειος υπέρηχοκαρδιογράφος δεν 
προσφέρει µόνο εικόνα υψηλότερης ανάλυση 
σε σύγκριση µε το διαθωρακικό υπερηχοκαρδι-
ογράφηµα, αλλά και τη δυνατότητα απόκτησης 
εικόνων από τις καρδιακές και αγγειακές περιο-
χές που δεν είναι συνήθως προσβάσιµες από τη 
διαθωρακική εξέταση (3). Οι κυριότερες κλινικές 
ενδείξεις για µελέτη µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρ-
διογράφηµα αναφέρονται συνοπτικά στον Πίνακα 2.

Ο ασθενής πρέπει να είναι νηστικός για του-
λάχιστον τέσσερις ώρες πριν την εξέταση, ενώ 
ένα πλήρες ιστορικό για συµπτώµατα δυσφαγίας 
ή άλλης γαστροοισοφαγικής νόσου πρέπει να 
λαµβάνεται πριν την έναρξη της εξέτασης. Όγκοι 
του οισοφάγου, στενώσεις, εκκολπώµατα, κιρσοί, 
όπως και διατρήσεις κοίλων οργάνων, θεωρού-
νται γενικά ως αντενδείξεις για τη διενέργεια της 
εξέτασης µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογρά-
φηµα. Επίσης, το ιστορικό θεραπευτικής ακτινο-
βόλησης του θώρακα και σοβαρής νόσου της 
αυχενικής µοίρας της σπονδυλικής στήλης (που 
απαγορεύει επαρκή κάµψη του αυχένα) είναι 
σχετικές αντενδείξεις. Αν και η λήψη αντιπηκτικής 
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αγωγής δεν αποτελεί από µόνη της αντένδειξη 
για τη διενέργεια της εξέτασης µε διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα (3), η εξέταση δεν πρέπει 
να πραγµατοποιείται σε ασθενείς µε σοβαρή θροµ-
βοκυτοπενία (<50.000/mL), µε αυξηµένο INR >4, 
ή παρατεταµένo χρόνο µερικής θροµβοπλαστίνης 
aPTT> 150 δευτερόλεπτα (4).

Tα ποσοστά των σοβαρών επιπλοκών που ανα-
φέρονται σε περιπατητικούς ασθενείς κυµαίνονται 
από 0.2% έως 0.5%, ενώ το ποσοστό που σχε-
τίζεται µε τη θνησιµότητα έχει εκτιµηθεί ότι είναι 
<0.01% (5). Η χρήση της προφυλακτικής αντιβιο-
τικής θεραπείας για την αποφυγή ενδοκαρδίτιδας 
παραµένει αµφιλεγόµενη, µε τις κατευθυντήριες 
οδηγίες της Αµερικάνικης Εταιρείας Καρδιολογίας 
να προτείνουν τέτοια προφύλαξη σε ασθενείς 
που έχουν προσθετικές βαλβίδες, ιστορικό εν-
δοκαρδίτιδας, συγγενή κυανωτική καρδιοπάθεια, 
και χειρουργικά κατασκευασµένη επικοινωνία 
συστηµατικής-πνευµονικής κυκλοφορίας (4).

2. Ευρήματα σε ασθενείς με κρυπτογενές 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο  
που υποβάλλονται σε διερεύνηση  
με διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα

Πραγµατοποιήσαµε µια συστηµατική ανασκόπηση 
και µετα-ανάλυση, χρησιµοποιώντας δεδοµένα από 35 
µελέτες παρατήρησης ασθενών µε κρυπτογενές ΑΕΕ 

που υπεβλήθηκαν σε διερεύνηση µε διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα (σύνολο 5772 ασθενείς, 
µέση ηλικία 53.6 έτη, 56.9% άνδρες) (6). 

Το πιο κοινό εύρηµα στην εξέταση µε διοισοφά-
γειο υπερηχοκαρδιογράφηµα ήταν η αθηρωµάτωση 
στην ανιούσα αορτή ή/και στο αορτικό τόξο [51.2% 
(27.4% -74.5%)], ακολουθούµενο από την παρουσία 
ανοικτού ωοειδούς τρήµατος (ΑΩΤ) [43.2% (36.3% 
-50.4%). Μεγάλες αορτικές πλάκες (>4mm), µε ή 
χωρίς την παρουσία έξελκωσης ή ευκίνητου θρόµ-
βου, και µεγάλα ΑΩΤ ανευρέθηκαν στο 14% (10.2% 
-18.9%) και 19.5% (16.6% -22.8%) των εξετάσεων, 
αντιστοίχως. Η παρουσία ανευρύσµατος µεσοκολπι-
κού διαφράγµατος ανακαλύφθηκε σε 12.3% (7.9% 
-18.7%) των εξετάσεων µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρ-
διογράφηµα, ενώ σε συνδυασµό µε ΑΩΤ βρέθηκε στο 
14.5% (9.9% -20.6%). Θρόµβος στον αριστερό κόλπο 
[3.0% (1.1% -8.3%)] και αυτόµατη ηχοαντίθεση [3.8% 
(2.3% -6.2%)] δεν διαπιστώθηκαν συχνά κατά τη δι-
άρκεια των εξετάσεων. Η ανεύρεση ενδοκαρδιακών 
όγκων ήταν εξαιρετικά σπάνια [0.2% (0% -0.7%)] (6). 

Η µελέτη µας έδειξε ότι η εξέταση ρουτίνας µε δι-
οισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα σε ασθενείς µε 
κρυπτογενή εγκεφαλική ισχαιµία συνήθως εντοπίζει 
παθολογίες στην καρδιά ή το αορτικό τόξο. Ωστόσο, η 
εµφάνιση των καρδιακών παθήσεων που θεωρούνται 
ότι σχετίζονται αιτιοπαθογενετικά µε την εκδήλωση του 
ισχαιµικού ΑΕΕ (ενδοκαρδιακοί θρόµβοι και όγκοι) 
είναι σπάνια. Επιπλέον, τα διαγνωστικά ευρήµατα του 
διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφήµατος σε ασθε-
νείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ ή ΠΙΕ βρέθηκαν να 

Πίνακας 1. Διαγνωστική υπεροχή των µεθόδων προσέγγισης της καρδιαγγειακής απεικόνισης, ανάλογα 
µε την υπό εξέταση δοµή ή κλινική ένδειξη

Υπεροχή της διαθωρακικής  
υπερηχοκαρδιογραφίας

Υπεροχή της διοισοφάγειας  
υπερηχοκαρδιογραφίας

Ανάδειξη περικαρδιακής συλλογής Απεικόνιση των περισσότερων τµηµάτων της αορτής

Απεικόνιση της κορυφής της αριστερής κοιλίας
Απεικόνιση του δεξιού κόλπου, της µιτροειδούς βαλβίδας  
και του Ανοικτού Ωοειδούς Τρήµατος

Μεγάλη εγκυρότητα των αποτελεσµάτων  
της Doppler φασµατοσκοπίας

Αξιολόγηση των προσθετικών βαλβίδων 

Απεικόνιση του αριστερού κόλπου Όταν η διαθωρακική προσπέλαση είναι αδύνατη (εµφύσηµα, τραύµα κτλ.)

Πίνακας 2. Οι κυριότερες κλινικές ενδείξεις προς διερεύνηση µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα

1. Η ανεύρεση εµβολογόνων εστιών

2. Η διάγνωση της ενδοκαρδίτιδας και των επιπλοκών της

3. Η ανεύρεση ενδοκαρδιακών όγκων και όγκων παρακείµενων δοµών

4. Η διάγνωση διαχωρισµού αορτής/ανευρύσµατος αορτής

5. Η διάγνωση παράδοξης εµβολής µέσω ανοικτού ωοειδούς τρήµατος ή µέσω αρτηριοφλεβώδους πνευµονικής φίστουλας

6. Η αξιολόγηση της λειτουργίας των προσθετικών βαλβίδων
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ποικίλλουν ευρέως µεταξύ των µελετών, και η παρα-
τήρηση αυτή δε φαίνεται να οφείλεται στον ορισµό 
που χρησιµοποιήθηκε για το κρυπτογενές ισχαιµικό 
ΑΕΕ και κατά συνέπεια πιθανώς να σχετίζεται µε την 
εµπειρία του υπερηχοκαρδιογραφιστή. Τέλος, η εµ-
φάνιση του ΑΩΤ φαίνεται να είναι το µοναδικό εύρηµα 
το οποίο βρέθηκε να συσχετίζεται µε τη νεαρότερη 
ηλικία των ασθενών µε κρυπτογενή ΑΕΕ (6).

Τέλος, σύµφωνα µε µια αναδροµική µελέτη που 
πραγµατοποιήσαµε σε 88 ασθενείς µε κρυπτογενές 
ΑΕΕ που υπεβλήθησαν σε διερεύνηση µε διοισοφά-
γειο υπερηχοκαρδιογράφηµα βρήκαµε ότι η ηλικία, 
αλλά όχι το φύλο, επηρεάζει σηµαντικά την επικρά-
τηση ορισµένων ευρηµάτων στο διοισοφάγειο υπε-
ρηχοκαρδιογράφηµα, µε τους νεότερους ασθενείς 
να εµφανίζουν αυξηµένο επιπολασµό ανεύρεσης µε-
σοκολπικών ανωµαλιών και µε τους ηλικιωµένους 
ασθενείς να παρουσιάζουν συχνότερα αθηρωµατι-
κές βλάβες στην ανιούσα αορτή και το αορτικό τόξο 
(7). Βρήκαµε επίσης ότι η εξέταση µε διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα µπορεί να έχει αποφασι-
στικό αντίκτυπο στη δευτερογενή πρόληψη εγκεφα-
λικού επεισοδίου σε έναν από τους έντεκα ασθενείς 
µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ που υποβάλλονται σε 
έρευνα µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα, 
χωρίς σηµαντικές διαφορές ανάλογα µε το φύλο και 
την ηλικία (7).

3. Αθηρωματικές αλλοιώσεις στην ανιούσα 
αορτή και στο αορτικό τόξο σε ασθενείς  
με ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια

Οι αορτικές πλάκες είναι µια εκδήλωση γενικευ-
µένης αθηροσκλήρωσης, κατά την οποία υπάρχει 
προοδευτική συσσώρευση χοληστερόλης και άλλων 
λιπιδίων στον έσω και µέσο χιτώνα της αορτής µε 
δευτερογενή εµφάνιση φλεγµονής και επαναλαµβα-
νόµενες εναποθέσεις ινώδους ιστού, που καταλήγουν 
τελικώς σε διαβρώσεις της επιφάνειας του αυλού και 
στην εµφάνιση συχνά κινητών θρόµβων που προε-
ξέχουν µέσα στον αυλό της αορτής (8). Οι αορτικές 
πλάκες µπορούν να οδηγήσουν σε δύο τύπους εµβο-
λισµού: θροµβοεµβολισµό και αθηροεµβολισµό (µε 
έµβολα από κρυστάλλους χοληστερόλης). 

Το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα είναι ιστο-
ρικά η κύρια υπερηχοκαρδιογραφική µέθοδος για την 
οπτικοποίηση των αθηροσκληρωτικών πλάκών στην 
θωρακική αορτή και παραµένει µέχρι και σήµερα η 
εξέταση εκλογής (9, 10). Στο διοισοφάγειο υπερηχο-
καρδιογράφηµα οι αορτικές πλάκες µπορούν να ταξι-
νοµηθούν σε ήπιας, µέτριας και σοβαρής βαρύτητας. 
Η ταξινόµηση αυτή βασίζεται στο πάχος της πλάκας και 
στην εµφάνιση της επιφάνειας του αυλού της. Ήπιας 
βαρύτητας πλάκες έχουν τυπικά πάχος από 1.0 mm ή 
λιγότερο. Πλάκες µέτριας βαρύτητας συνήθως ορίζο-
νται αυτές που έχουν πάχος από 1.1mm έως 3.9mm. 
Σοβαρής βαρύτητας πλάκες συχνά ορίζονται ως αυτές 

που έχουν ένα πάχος ίσο ή µεγαλύτερο από 4mm. 
Οι πλάκες αναφέρονται ως σύνθετες όταν φέρουν 
εξελκώσεις ή κινητά στοιχεία (τα οποία αντιπροσω-
πεύουν προσκολληµένους θρόµβους) στον αυλό της 
επιφάνειάς τους. Οι πλάκες αναφέρονται ως σύνθετες 
όταν φέρουν εξελκώσεις ή κινητά στοιχεία (τα οποία 
αντιπροσωπεύουν προσκολληµένους θρόµβους) στον 
αυλό της επιφάνειάς τους (11).

Η εµφάνιση ΑΕΕ είναι από τις πιο σηµαντικές 
κλινικές πτυχές της αορτογενούς εµβολής. Τα δι-
αθέσιµα στοιχεία από τη βιβλιογραφία (νεκροτοµικές 
µελέτες, σειρές ασθενών, προοπτικές και αναδροµικές 
κοόρτες ασθενών, µελέτες παρατήρησης) στο σύνο-
λο τους καταδεικνύουν µια ισχυρή συσχέτιση µεταξύ 
ισχαιµικού ΑΕΕ και της ύπαρξης σοβαρών αθηρωµατι-
κών αλλοιώσεων του αορτικού τόξου, και κυρίως αυ-
τών που βρίσκονται κοντά στην έκφυση της αριστερής 
υποκλείδιας αρτηρίας. Η προαναφερθείσα συσχέτιση 
είναι επίσης ιδιαίτερα εµφανής σε ασθενείς µε ΑΕΕ 
αγνώστου αιτιολογίας, η οποία υποστηρίζει περαιτέρω 
την άποψη της αιτιότητας. Η µορφολογία της αθηρω-
µατικής πλάκας φαίνεται επίσης να είναι ένας ισχυρός 
δείκτης κινδύνου εµβολής, καθώς ο κίνδυνος αυτός 
εµφανίζεται ιδιαίτερα υψηλός στις πιο παχιές πλάκες, 
στην παρουσία ευκίνητων συστατικών, και ενδεχοµέ-
νως στην παρουσία εξέλκωσης και υποηχογένειας στο 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα (12). 

Ο βαθµός των αθηρωµατικών αλλοιώσεων του 
αορτικού τόξου συνεπώς φαίνεται πως µπορεί να 
χρησιµοποιηθεί σαν δείκτης για τη διαστρωµάτωση 
κινδύνου σε ασθενείς µε ΑΕΕ ή ΠΙΕ. Σε µία µελέτη 
παρακολούθησης 1231 ασθενών µε ΑΕΕ ή ΠΙΕ, που 
υπεβλήθησαν σε εξέταση µε διοισοφάγειο υπερηχο-
καρδιογράφηµα, ανευρέθηκε σηµαντική διαφορά στην 
αύξηση του ετήσιου κινδύνου υποτροπής ενός νέου 
ΑΕΕ ανάµεσα στους ασθενείς χωρίς (2.2%), µε µέτριου 
(4.1%) ή µε σοβαρού βαθµού (6.6%) αθηρωµάτωσης 
του αορτικού τόξου (13). O κίνδυνος υποτροπής και 
θανάτου φάνηκε µάλιστα σε µια παρόµοια µελέτη 
να είναι ιδιαίτερα αυξηµένος σε ασθενείς µε κρυπτο-
γενές ισχαιµικό ΑΕΕ και παρουσία σοβαρού βαθµού 
αθηρωµατικών αλλοιώσεων, παρά τη θεραπεία µε 
βαρφαρίνη ή ασπιρίνη (14). 

Η βέλτιστη θεραπευτική αντιµετώπιση των ασθενών 
µε σοβαρή αθηρωµάτωση της αορτής δεν είναι ακόµη 
γνωστή. Σύµφωνα µε τις υπάρχουσες κατευθυντήριες 
οδηγίες (15) η χρήση των αναστολέων της HMG-CoA 
(στατίνες) στους ασθενείς αυτούς φαίνεται να είναι 
λογική, καθώς έχει διαπιστωθεί πως οι αορτικές πλά-
κες που υφίστανται θρόµβωση περιέχουν περίσσεια 
λιπιδίων (16), και συνεπώς µέσω της µείωσης των 
λιπιδίων οι στατίνες µπορούν να σταθεροποιήσουν τις 
αθηρωµατικές πλάκες και να βοηθήσουν στην πρό-
ληψη ενός ΑΕΕ. Οι στατίνες έχουν επίσης βρεθεί ότι 
µειώνουν την παραγωγή θροµβίνης από τα αιµοπε-
τάλια, και η οποία φαίνεται να είναι αυξηµένη στους 
υπερχοληστερολαιµικούς ασθενείς (17). Τα αποτελέ-
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σµατα µιας τυχαιοποιηµένης κλινικής δοκιµής, που είχε 
στόχο να αξιολογήσει την επίδραση της χορήγησης 
ροσουβαστατίνης στην αλλαγή των αθηρωµατικών 
πλακών που βρίσκονται στην αορτή ασθενών µε ΑΕΕ, 
υποδεικνύουν ότι όντως η θεραπεία µε 5 mg ροσου-
βαστατίνης για 6 µήνες προκαλεί σταθεροποίηση της 
αθηρωµατικής πλάκας στην αορτής σε συνδυασµό 
µε σηµαντική µείωση της LDL χοληστερόλης (18). 

Επειδή οι θρόµβοι έχει τεκµηριωθεί ότι αναπτύσσο-
νται στην αθηρωµατική πλάκα και στη συνέχεια από τη 
θέση αυτή εµβολίζουν άλλα αγγεία, η υπόθεση ότι η 
αντιπηκτική αγωγή µε βαρφαρίνη µπορεί να αποδειχτεί 
ωφέλιµη σε αυτούς τους ασθενείς φαίνεται λογική. 
Παρά ταύτα η αποτελεσµατικότητα της αντιπηκτικής 
αγωγής µε βαρφαρίνη έναντι της αντιαιµοπεταλια-
κής αγωγή ακόµη δεν έχει αποδειχθεί, και συνεπώς 
σύµφωνα µε τις ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες 
(15) προτείνεται η έναρξη αντιαιµοπεταλιακής αγωγής 
για τη δευτερογενή πρόληψη ΑΕΕ στους ασθενείς µε 
αθηρωµατικές αλλοιώσεις στην αορτή. Μια προοπτική 
τυχαιοποιηµένη µελέτη που είχε ως στόχο τον έλεγχο 
της ανωτερότητας του συνδυασµού ασπιρίνης (75 έως 
150 mg/ηµέρα) και κλοπιδογρέλης (75 mg/ηµέρα) σε 
σύγκριση µε τη θεραπεία µε βαρφαρίνη σε ασθενείς µε 
ισχαιµικό ΑΕΕ/ΠΙΕ ή περιφερική εµβολή και παρουσία 
αθηρωµατικής πλάκας στην θωρακική αορτή >4 mm, 
χωρίς τον εντοπισµό άλλων πηγών εµβόλων, τερµατί-
στηκε πρόωρα λόγω έλλειψης εµφάνισης σηµαντικών 
διαφορών µεταξύ των δύο οµάδων (19).

4. Σύνθετες αθηρωματικές αλλοιώσεις  
στην κατιούσα θωρακική αορτή  
και ο κίνδυνος παλίνδρομου εμβολισμού  
σε ασθενείς με κρυπτογενή ισχαιμικά  
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια

Οι αθηρωµατικές πλάκες που βρίσκονται στην κατι-
ούσα θωρακική αορτή συχνά παραβλέπονται κατά την 
εξέταση µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα, και 
συνεπώς µπορεί να αγνοηθεί η ύπαρξη πιθανού µη-
χανισµού εγκεφαλικής εµβολής µέσω ανάδροµης αι-
µατικής ροής στην αορτή (20-22). Πολύ ενδιαφέροντα 
πρόσφατα δηµοσιευµένα δεδοµένα από µελέτες µε 
µαγνητική τοµογραφία (MRI) τριών (3D) και τεσσάρων 
διαστάσεων (4D) ανέδειξαν ότι έµβολα από σύνθετες 
πλάκες στην κατιούσα αορτή έφθαναν στην αριστε-
ρή υποκλείδια αρτηρία και την κοινή καρωτίδα στο 
67% και 25% των περιπτώσεων που αξιολογήθηκαν. 
Επιπλέον, η παλίνδροµη εµβολή από την κατιούσα 
αορτή θεωρήθηκε ως η µόνη πιθανή εξήγηση για 
την εµφάνιση εµβολισµού στον αµφιβληστροειδή ή 
στο εγκεφαλικό παρέγχυµα στο 24% των ασθενών 
µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ (22).

Λαµβάνοντας υπόψη τα δεδοµένα αυτά πραγµατο-
ποιήσαµε µια συστηµατική ανασκόπηση και µετα-ανά-
λυση των διαθέσιµων µελετών παρατήρησης ασθενών 
στις οποίες ανευρέθηκαν αθηρωµατικές αλλοιώσεις 

κατιούσας αορτής κατά την εξέταση µε διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα (11 µελέτες µε συνολικά 
4.000 ασθενείς, µέση ηλικία 65 έτη, 55% άνδρες) για 
να αξιολογήσουµε την πιθανή συσχέτιση της παρου-
σίας αθηρωµάτωσης στην κατιούσα θωρακική αορτή 
µε την εµφάνιση ΑΕΕ (23). Τα ευρήµατά της µελέτης 
µας υποστηρίζουν ότι η ανεύρεση σύνθετων αθηρω-
µατικών πλακών στην κατιούσα θωρακική αορτή είναι 
περίπου τέσσερις φορές συχνότερη σε ασθενείς µε 
ισχαιµικό ΑΕΕ που υποβάλλονται σε διερεύνηση µε 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα σε σύγκριση 
µε τους ασθενείς που υποβάλλονται σε διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα για διάφορους άλλους λό-
γους. Μεταξύ των ασθενών µε ΑΕΕ, εκείνοι µε κρυ-
πτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ έτειναν να έχουν χαµηλότερο 
επιπολασµό ανεύρεσης αθηρωµατικών πλακών σε 
σύγκριση µε τους ασθενείς µε µη ταξινοµηµένο ΑΕΕ. 
Στις επακόλουθες αναλύσεις υποοµάδων, οι ασθενείς 
µε κρυπτογενή και αταξινόµητα ΑΕΕ δε φάνηκε να 
διαφέρουν σηµαντικά σε δηµογραφικά χαρακτηριστικά 
και σε αγγειακούς παράγοντες κινδύνου (23). 

Κατά συνέπεια, η παρουσία σύνθετων αθηρωµατι-
κών πλακών στην κατιούσα αορτή µπορεί να αποτε-
λεί δείκτη γενικευµένης αθηρωµάτωσης και υψηλού 
αγγειακού κινδύνου, αλλά δε µπορεί να συσχετιστεί 
-σύµφωνα µε τα υπάρχοντα δεδοµένα- αιτιολογικά 
µε υψηλότερο κίνδυνο εµφάνισης κρυπτογενούς 
ισχαιµικού ΑΕΕ. Σύµφωνα λοιπόν µε τα παραπάνω, 
ο µηχανισµός παλίνδροµης εγκεφαλικής εµβολής από 
αθήρωµατική βλάβη της κατιούσας αορτής εξακο-
λουθεί να παραµένει υποθετικός, και συνεπώς µόνο 
η απεικόνιση αθηρωµατικής πλάκας στην κατιούσα 
αορτή στο διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα 
ή σε άλλες απεικονιστικές µεθόδους θα πρέπει να 
θεωρείται ως ένα επιπλέον και όχι οριστικό εύρηµα 
στη διερεύνηση των ασθενών µε ΑΕΕ (23).

5. Κλινική σημασία της εύρεσης ανοικτού 
ωοειδούς τρήματος και ανευρύσματος με-
σοκολπικου διαφράγματος σε ασθενείς με 
ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Το ωοειδές τρήµα είναι µια φυσιολογική ανατοµι-
κή δοµή της εµβρυϊκής κυκλοφορίας που συνήθως 
κλείνει µετά τη γέννηση, λόγω της σύντηξης των δύο 
εµβρυολογικών τµηµάτων του µεσοκολπικού δια-
φράγµατος, το πρωτογενές διάφραγµα και το δευ-
τερογενές διάφραγµα. Ωστόσο, σε πολλά άτοµα µια 
µικρή επικοινωνία επιµένει στην ενήλικη ζωή, και η 
οποία αναφέρεται ως ανοικτό ωοειδές τρήµα (ΑΩΤ). 
Η συχνότητα του ΑΩΤ στον πληθυσµό έχει αναφερθεί 
κατά 15%-35% σε νεκροτοµικές µελέτες και φαίνεται 
να µειώνεται µε την ηλικία (24-26).

 Οι διαγνωστικές τεχνικές που χρησιµοποι-
ούνται πιο συχνά για την ανίχνευση του ΑΩΤ είναι το 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα, η διαθωρα-
κική υπερηχοκαρδιογραφία, και η διακρανιακή υπε-
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ρηχογραφία, που εκτελούνται µε ταυτόχρονη έγχυση 
σκιαγραφικού ή φυσαλίδων αέρα για να αναδείξουν 
την πιθανή ύπαρξη δεξιο-αριστερής διαφυγής. Το διοι-
σοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα θεωρείται προς το 
παρόν η εξέταση εκλογής για τη διάγνωση του ΑΩΤ, 
λόγω της υψηλότερης διαγνωστικής του ακρίβειας 
έναντι των άλλων µεθόδων (27). Το διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα επιτρέπει επίσης την άµεση 
οπτικοποίηση του ανοίγµατος ενός ΑΩΤ στους πε-
ρισσότερους ασθενείς, και ως εκ τούτου την άµεση 
µέτρηση του διαχωρισµού µεταξύ του πρωτογενούς 
και δευτερογενούς διαφράγµατος σαν δείκτη µεγέθους 
του ΑΩΤ. Επίσης, το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογρά-
φηµα επιτρέπει την άµεση απεικόνιση των πνευµονι-
κών φλεβών, µε αποτέλεσµα µια πιο ακριβή διάκριση 
µεταξύ ενός ΑΩΤ και µιας ενδοπνευµονικής διαφυγής 
(πνευµονική αρτηριοφλεβώδης φίστουλα) (27). 

Η σχέση µεταξύ ΑΩΤ και κρυπτογενούς ΑΕΕ πε-
ριγράφηκε για πρώτη φορά σε ασθενείς µε ηλικία 
µικρότερης των 55 (28) και 40 ετών (29). Ο υποτι-
θέµενος µηχανισµός ΑΕΕ είναι ο παράδοξος εµβο-
λισµός στη συστηµατική κυκλοφορία ενός θρόµβου 
που προέρχεται από την φλεβική κυκλοφορία, διαµέ-
σου του ΑΩΤ. Παράδοξος εµβολισµός από θρόµβο 
που δηµιουργείται στο ίδιο το ΑΩΤ παραµένει ένα 
υποθετικό παρά διαπιστωµένο σενάριο. Συνολικά, οι 
νεότεροι ασθενείς µε ΑΕΕ φαίνεται να έχουν αυξηµέ-
νο επιπολασµό ανεύρεσης ΑΩΤ έως και 4 φορές σε 
σύγκριση µε ασθενείς ίδιου φύλου και ηλικίας που 
δεν εµφάνισαν ΑΕΕ (30). Η ανεύρεση ΜΚΑ έχει επί-
σης συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο ισχαιµικού ΑΕΕ, 
καθώς η ανεύρεση ΜΚΑ βρέθηκε να είναι σηµαντικά 
πιο συχνή σε ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ 
από ότι σε µάρτυρες (15% έναντι 4%, p<0.05) (31). 
Ωστόσο, η συνύπαρξη ΑΩΤ είναι πολύ πιο συχνή 
σε ασθενείς µε ΜΚΑ (60%-70% των περιπτώσεων), 
καθώς επίσης και το µέγεθος του ΑΩΤ τείνει να είναι 
µεγαλύτερο στους ασθενείς αυτούς (32, 33), και ως εκ 
τούτου, ο σχετικός κίνδυνος ισχαιµικού ΑΕΕ µπορεί να 
αντανακλά τη συχνή συνύπαρξη ενός ΑΩΤ. Ωστόσο, 
η συνύπαρξη των δύο ανατοµικών ανωµαλιών µπο-
ρεί να θεωρηθεί ότι αποτελεί ισχυρότερο παράγοντα 
κινδύνου ισχαιµικού ΑΕΕ από την ύπαρξη της κάθε 
µιας ανωµαλίας χωριστά. (34). 

Τα ανωτέρω στοιχεία προέρχονται από µελέτες 
ασθενών-µαρτύρων, ως εκ τούτου, τα άτοµα που 
είχαν ήδη υποστεί ΑΕΕ συγκρίθηκαν µε παρόµοιους 
ασθενείς σε φύλο και ηλικία και ελεύθερο ιστορικό 
ΑΕΕ. Η προσέγγιση αυτή, αν και είναι αποτελεσµατική, 
πάσχει από τον εγγενή κίνδυνο της ελλιπούς αντιστοί-
χισης ασθενών και µαρτύρων όσον αφορά τις σχετικές 
µεταβλητές, και µπορεί εποµένως να οδηγήσει σε 
λανθασµένα αποτελέσµατα. Οι προοπτικές µελέτες 
δεν πάσχουν από αυτούς τους περιορισµούς, και δύο 
τέτοιες µελέτες εξέτασαν το ρόλο του ΑΩΤ στο γενικό 
πληθυσµό. Στη µελέτη SPARC ο επιπολασµός του 
ΑΩΤ στο γενικό πληθυσµό βρέθηκε να είναι 24.3% 

στην εξέταση µε διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογρά-
φηµα, και µέσα σε µια µέση περίοδο παρακολούθη-
σης περίπου 5 ετών η ύπαρξη ΑΩΤ δε βρέθηκε να 
συσχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για ΑΕΕ (αναλογία 
κινδύνου=1.46, 95%ΔΕ: 0.74–2.88) (35). Στη µελέτη 
ΝOMAS, που περιελάµβανε πληθυσµό από το Βόρειο 
Μανχάταν, η ανεύρεση του ΑΩΤ ήταν χαµηλότερη 
(14.9%), εύρηµα που αντανακλά τη µικρότερη ευαι-
σθησία του διαθωρακικού υπερηχοκαρδιογραφήµα-
τος που χρησιµοποιήθηκε στη µελέτη αυτή (36). Σε 
µια µέση παρακολούθηση σχεδόν 7 ετών, η ύπαρξη 
ΑΩΤ δε συσχετίστηκε ανεξάρτητα µε τον κίνδυνο ΑΕΕ 
(αναλογία κινδύνου 1.64, 95%ΔΕ: 0.87–3.09). Ως εκ 
τούτου, οι δύο µελέτες, αν και πραγµατοποιήθηκαν 
σε διαφορετικούς πληθυσµούς και χρησιµοποίησαν 
διαφορετικές διαγνωστικές εξετάσεις, είχαν παρόµοια 
αποτελέσµατα και ανέφεραν µη σηµαντική αύξηση 
του κινδύνου ΑΕΕ σε ασθενείς που φέρουν ΑΩΤ. Μά-
λιστα, η συνύπαρξη ΑΩΤ και ΜΚΑ δεν φάνηκε να 
αυξάνει τον κίνδυνο ΑΕΕ στη µελέτη ΝOMAS, ενώ 
µια τέτοια συσχέτιση δεν ήταν διαθέσιµη στην µελέτη 
SPARC. Οµοίως, στη µελέτη SISIFO, η οποία ήταν 
µια πολυκεντρική, προοπτική, και συγχρονική έρευνα 
που διενεργήθηκε σε διαδοχικούς ασθενείς µε οξύ 
ισχαιµικό ΑΕΕ η ανεύρεση ΑΩΤ δε βρέθηκε από µόνη 
της να αποτελεί σηµαντικό ανεξάρτητο προγνωστικό 
παράγοντα κινδύνου για ΑΕΕ (37). Σύµφωνα µε µια 
µετα-ανάλυση 15 ανεξάρτητων µελετών, ο συγκε-
ντρωτικός απόλυτος ρυθµός της υποτροπής του ΑΕΕ 
ή ΠΙΕ σε ασθενείς µε PFO ήταν 4.0 περιστατικά ανά 
100 άνθρωπο-έτη (95% ΔΕ: 3.0–5.1), ενώ το ποσοστό 
µόνο των υποτροπιαζόντων ΑΕΕ ήταν 1.6 περιστατικά 
ανά 100 ανθρωπο-έτη (95% ΔΕ: 1.1-2.1) (38). Πα-
ροµοίως, στη δική µας µετα-ανάλυση (14 µελέτες, 
4251 συνολικοί ασθενείς) βρήκαµε ότι οι ασθενείς µε 
εγκεφαλικό επεισόδιο και ΑΩΤ δε φαίνεται να έχουν 
υψηλότερο κίνδυνο για την εµφάνιση ενός υποτρο-
πιάζοντος ΑΕΕ/ΠΙΕ (λόγος κινδύνου=1.18, 95%ΔΕ: 
0.78-1.79, p=0.43) σε σύγκριση µε ασθενείς µε ΑΕΕ 
χωρίς ΑΩΤ. Ο ετήσιος κίνδυνος υποτροπής ΑΕΕ/ΠΙΕ 
φάνηκε να µην διαφέρει σηµαντικά ανάµεσα στους 
ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ και ΑΩΤ (5.6%, 
95% ΔΕ: 2.6%-8.5%) και σε εκείνους τους ασθενείς 
µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ που δε φέρουν ΑΩΤ 
(5.0%, 95%ΔΕ: 2.1%-7.9%), ενώ ο ετήσιος κίνδυ-
νος υποτροπιάζοντος ΑΕΕ ήταν 2.0% (95%ΔΕ: 1.1%-
2.8%) και 2.4% (95% ΔΕ: 1.6%-3.3%) αντίστοιχα στις 
προαναφερθείσες υπο-οµάδες. (39). 

Καθώς τα αποτελέσµατα των προοπτικών πληθυ-
σµιακών µελετών δεν επιβεβαιώνουν τα αποτελέσµατα 
των µελετών ασθενών-µαρτύρων, φαίνεται λογική 
η σκέψη ότι υπάρχουν παράγοντες που µπορεί να 
αυξάνουν τον κίνδυνο ισχαιµικού ΑΕΕ σε ασθενείς µε 
ΑΩΤ, και µπορεί οι παράγοντες αυτοί να ανευρίσκονται 
συχνότερα στους ασθενείς µε ΑΕΕ. Σε µια προσπάθεια 
απόδοσης της πιθανότητας ένα ισχαιµικό ΑΕΕ να σχετί-
ζεται αιτιολογικά µε τη συνύπαρξη ΑΩΤ έχει προταθεί 



12 Κατσάνος Α.Χ. και συν.

Νευρολογία 25:26-2016, 6-21

ένας δείκτης 10-σηµείων (Risk of Paradoxical Embo-
lism - RoPE score). Σηµεία που φάνηκε να σχετίζονται 
µε την αιτιολογική -παρά τυχαία- παρουσία ενός ΑΩΤ 
ήταν η µικρή ηλικία του ασθενούς, η παρουσία ΑΕΕ 
του φλοιού κατά τη νευροαπεικόνιση, και η απουσία 
παραγόντων κινδύνου (διαβήτης, υπέρταση, κάπνισµα, 
προηγούµενο ΑΕΕ). Ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό 
ΑΕΕ και µεγαλύτερο σκορ φαίνεται λοιπόν να είναι 
πιο πιθανό όχι µόνο να φέρουν ένα ΑΩΤ και αλλά το 
εύρηµα αυτό να σχετίζεται και αιτιολογικά µε το συµ-
βάν. Αξίζει µάλιστα να σηµειωθεί ότι οι ασθενείς µε το 
υψηλότερο σκορ (υψηλότερη πιθανότητα το ΑΩΤ να 
σχετίζεται µε το ΑΕΕ) ήταν λιγότερο πιθανό να έχουν 
υποτροπή, ενώ αντίστοιχα τα άτοµα µε χαµηλό σκορ 
(που έχουν πιο παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου 
για ΑΕΕ) βρέθηκε ότι είναι πιο πιθανό να έχουν µια 
υποτροπή στα 2 έτη από το πρώτο επεισόδιο (40). Ο 
δείκτης αυτός χρησιµοποιήθηκε και σε µια προσπάθεια 
για την επικύρωση των προηγουµένως αναφερθέντων 
µορφολογικών χαρακτηριστικών που καθιστούν ένα 
ΑΩΤ ως “υψηλού κινδύνου”. Παρά ταύτα κανένα από 
τα χαρακτηριστικά αυτά (µεγάλο µέγεθος, ευκίνητο 
µεσοκολπικό διάφραγµα, διαφυγή στην ηρεµία) δε 
βρέθηκαν να παρουσιάζονται µε µεγαλύτερη συχνό-
τητα στην οµάδα των ΑΩΤ που φέρονται να σχετίζονται 
αιτιολογικά µε το ΑΕΕ (βαθµολογία σκορ >6). Επίσης 
δεν υπήρχε συσχέτιση µεταξύ ειδικών χαρακτηριστι-
κών της ηχοκαρδιογραφικής απεικόνισης των ΑΩΤ µε 
τα αντίστοιχα ευρήµατα της νευροαπεικόνισης (41). 
Αυτά τα δεδοµένα υπογραµµίζουν τη δυσκολία δι-
άκρισης µεταξύ ενός ΑΩΤ που σχετίζεται αιτιολογικά 
µε το ΑΕΕ και ενός ΑΩΤ που αποτελεί τυχαίο εύρηµα 
(42), καθώς επίσης αναδεικνύουν ότι οι ασθενείς µε 
ΑΩΤ και κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ αποτελούν µια 
ετερογενή οµάδα µε διαφορετικούς µηχανισµούς πρό-
κλησης των ΑΕΕ (43, 44). 

Μια µελέτη από το αρχείο ΑΕΕ της Λωζάνης όταν 
συνέκρινε τη λήψη ασπιρίνης µε την από του στόµατος 
αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς µε ΑΩΤ και κρυπτογε-
νές ισχαιµικό ΑΕΕ δεν κατέγραψε σηµαντική διαφορά 
µεταξύ των 2 θεραπειών µετά από µια περίοδο τριε-
τούς παρακολούθησης (45). Η µελέτη του ανοικτού 
ωοειδούς τρήµατος σε ασθενείς µε κρυπτογενή ισχαι-
µικό ΑΕΕ (PICSS) υπήρξε µελέτη υποπληθυσµού της 
µελέτης WARSS, κατά την οποία διερευνήθηκαν µε 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα και τυχαιο-
ποιήθηκαν ασθενείς µε µη-καρδιοεµβολικό ΑΕΕ να 
λάβουν είτε ασπιρίνη 325 mg ή βαρφαρίνη (46). Στην 
µελέτη PICSS, 630 ασθενείς υποβλήθηκαν σε διοισο-
φάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα νωρίς µετά από την 
εγκατάσταση του ΑΕΕ. Σε πάνω από 2 χρόνια παρα-
κολούθησης, καµία σηµαντική διαφορά στα ποσοστά 
υποτροπής του ΑΕΕ και θανάτου δεν παρατηρήθηκε 
µεταξύ των ασθενών µε και χωρίς ΑΩΤ (αναλογία κιν-
δύνου= 0.96, 95%ΔΕ: 0.62–1.48) (47). Τέλος, σε µια 
πολύ πρόσφατη ανάλυση από 12 βάσεις δεδοµένων, 
µε 2385 συνολικά ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό 

ΑΕΕ και ΑΩΤ που έλαβαν θεραπεία µε αντιαιµοπετα-
λιακά ή αντιπηκτικά επίσης δε βρέθηκε διαφορά ως 
προς τις 2 θεραπείες για το πρωτογενές καταληκτικό 
σηµείο (48).

Παρόµοια αποτελέσµατα είχαν προηγουµένως 
παρουσιαστεί και από άλλες δύο προοπτικές µελέ-
τες κοόρτης. Στη µελέτη La Sapienza 86 ασθενείς 
µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ έλαβαν θεραπεία µε 
ασπιρίνη ή βαρφαρίνη, και τις δύο θεραπείες ή καµία 
θεραπέια (49). Αντίθετα, στη γαλλική µελέτη PFO/ASA 
581 ασθενείς µε ΑΕΕ ηλικίας κάτω των 55 έλαβαν 
µονοθεραπεία µε ασπιρίνη (50). Και στις 2 µελέτες 
δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές στα ετήσια 
ποσοστά υποτροπής ΑΕΕ ή θανάτου ανάµεσα στους 
ασθενείς µε και χωρίς ΑΩΤ (3.7% έναντι 4.5% στην 
µελέτη La Sapienza και 1.5% έναντι 1.8% στη µελέτη 
PFO/ASA). Η µελέτη PFO/ASA ανέφερε υψηλότερη 
ετήσια συχνότητα εκδήλωσης ΑΕΕ (3.7%) για τους 
ασθενείς µε συνύπαρξη ΑΩΤ και ΜΚΑ, εισάγοντας τον 
προβληµατισµό για το εάν η ασπιρίνη µπορεί να θε-
ωρηθεί επαρκής προστασία σε αυτούς τους ασθενείς. 
Στη µελέτη PICSS ωστόσο, ο συνδυασµός ΑΩΤ και 
ΜΚΑ δε φάνηκε να συσχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο 
υποτροπής (αναλογία κινδύνου=1.04, 95%ΔΕ: 0.51 
– 2.12). Η διαπίστωση αυτή µάλιστα επιβεβαιώθηκε 
από την Ισπανική µελέτη CODICIA, η οποία πραγ-
µατοποιήθηκε σε 200 ασθενείς µε ΑΕΕ και ΑΩΤ υπό 
θεραπεία µε βαρφαρίνη ή ασπιρίνη (51). Η παρουσία 
µάλιστα µεγάλου βαθµού δεξιο-αριστερής διαφυγής 
µέσω του ΑΩΤ δε βρέθηκε να επηρεάζει σηµαντικά 
τον κίνδυνο επανεµφάνισης ΑΕΕ τόσο στην PICSS όσο 
και στην CODICIA (51). Το συµπέρασµα αυτό, όπως 
αναφέρθηκε και προηγουµένως, επιβεβαιώθηκε και 
στη µετα-ανάλυση που πραγµατοποιήσαµε (39). Ενώ 
λοιπόν φαίνεται ότι η αντιθροµβωτική θεραπεία µειώ-
νει τον κίνδυνο υποτροπής ΑΕΕ σε ασθενείς µε ΑΩΤ, 
δεν υπάρχουν διαθέσιµα πειστικά στοιχεία για τη σχε-
τική αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε βαρφαρίνη 
έναντι της ασπιρίνης, µε τη µελέτη PICSS να µην δίνει 
βέβαιο προβάδισµα στην αντιπηκτική αγωγή έναντι 
της χρήσης αντιαιµοπεταλιακών.

Η εισαγωγή των συσκευών διαδερµικής σύγκλει-
σης προσέφερε µια λιγότερο επεµβατική εναλλακτική 
λύση για τη σύγκλειση ενός ΑΩΤ. Παρά ταύτα σε µια 
µετα-ανάλυση 1355 ασθενών η εµφάνιση µειζόνων 
επιπλοκών, όπως ο θάνατος, οι µεγάλες αιµορραγί-
ες, ο καρδιακός επιπωµατισµός, και η θανατηφόρα 
πνευµονική εµβολή, αναφέρθηκε σε περίπου 1.5% 
των ασθενών (52). Άλλες επιπλοκές, όπως κολπικές 
αρρυθµίες, κατάγµατα του βραχίονα της συσκευής, εµ-
βολισµός, θρόµβωση, ηλεκτροκαρδιογραφικές µετα-
βολές, και σχηµατισµός αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας 
παρατηρήθηκαν στο 7.9% των επεµβάσεων (52). Σε 
µία πολυκεντρική ευρωπαϊκή µελέτη 430 ασθενών, 
περι-επεµβατικές επιπλοκές εµφανίστηκαν σε 11.5% 
των ασθενών, µε το 0.2% των οποίων να ορίζονται ως 
µείζονες (53). Η διαδερµική σύγκλειση µε καθετήρα 
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ενός ΑΩΤ µπορεί επίσης να προκαλέσει µικροεµβολές 
στον εγκέφαλο. Παροδικά σήµατα µικροεµβολών κατά 
τη διάρκεια της διαδικασίας σύγκλεισης ανιχνεύθηκαν 
µε διακρανιακό υπερηχογράφηµα σε 28 από τους 29 
ασθενείς (54). Σε µια άλλη µελέτη, επανάληψη της µα-
γνητικής τοµογραφίας εγκεφάλου µετά την επέµβαση 
διαδερµικής σύγκλεισης τεκµηρίωσε την εµφάνιση 
νέων µικροεµβολικών βλάβών σε 3 από τα 35 άτοµα 
(8.6%) (55). Η εµφάνιση κολπικής µαρµαρυγής είναι 
σχετικά συχνή µετά το κλείσιµο του ανοικτού ωοειδούς 
τρήµατος, µε µια ετήσια επίπτωση 2.5%, η οποία δε 
φαίνεται να σχετίζεται µε το µέγεθος ή τον τύπο της 
συσκευής (56). 

Η πρώτη τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη που 
συνέκρινε τη διαδερµική σύγκλειση έναντι της φαρ-
µακευτικής θεραπείας ήταν η µελέτη CLOSURE I. Στη 
µελέτη αυτή τυχαιοποιήθηκαν ασθενείς ηλικίας µετα-
ξύ 18 και 60 ετών που είχαν υποστεί ΑΕΕ ή ΠΙΕ και 
βρέθηκαν να έχουν ΑΩΤ στην εξέταση µε διοισοφά-
γειο υπερηχοκαρδιογράφηµα είτε σε σύγκλειση του 
ΑΩΤ είτε σε λήψη φαρµακευτικής αγωγής (την οποία 
αποφάσιζε ο θεράπων ιατρός) (57). Από τους 447 
ασθενείς που επιλέχθηκαν τυχαία προς σύγκλειση 
του ΑΩΤ µε τη συσκευή STARFlex, µόνο οι 315 είχαν 
αποτελεσµατική σύγκλειση (µη ύπαρξη ίχνους διαφυ-
γής). Στην οµάδα της σύγκλεισης το 5.5% εµφάνισε 
νέο ΑΕΕ/ΠΙΕ έναντι του 6.8% στην οµάδα της φαρ-
µακευτική αγωγής, µε αποτέλεσµα µια µη σηµαντική 
αναλογία κινδύνου 0.78 (95%ΔΕ: 0.45–1.35) µεταξύ 
των δύο υπο-οµάδων. Δεν παρατηρήθηκε διαφορά 
σε θανάτους ή στον αριθµό των σοβαρών παρενερ-
γειών µεταξύ των υπο-οµάδων, αν και στην οµάδα 
της σύγκλεισης του ΑΩΤ παρατηρήθηκαν πιο συχνά 
αγγειακές επιπλοκές και εµφάνιση κολπικής µαρµα-
ρυγής. Η µελέτη CLOSURE I δεν διαπίστωσε επίσης 
καµία σηµαντική επίδραση της παρουσίας ΜΚΑ ή του 
βαθµού της διαφυγής στο πρωτογενές καταληκτικό 
σηµείο. Οι ερευνητές µάλιστα της µελέτης αυτής εντό-
πισαν ότι εναλλακτικές αιτιολογίες, παρά ο µηχανισµός 
της παράδοξης εµβολής, ήταν συχνά υπεύθυνες για τα 
υποτροπιάζοντα συµβάντα εντός της µελέτης CLOSURE 
I (58). Στη µελέτη PC Trial συµµετείχαν επίσης ασθενείς 
ηλικίας κάτω των 60 ετών µε ΑΩΤ και κρυπτογενές 
ισχαιµικό ΑΕΕ. Στη µελέτη αυτή τυχαιοποιήθηκαν 204 
ασθενείς σε σύγκλειση µε τη συσκευή AMPLATZER, 
και στην ακόλουθη λήψη διπλής αντιαιµοπεταλιακής 
αγωγής για διάστηµα έως 6 µήνες µετά τη σύγκλειση 
(59). Μόνο 148 ασθενείς είχαν επιτυχή εµφύτευση της 
συσκευής ενώ αποτελεσµατική σύγκλειση επιτεύχθηκε 
σε 142 ασθενείς. Το πρωτεύον καταληκτικό σηµείο 
ΑΕΕ/ΠΙΕ, θανάτου, ή περιφερικής εµβολής παρουσι-
άστηκε σε 7 ασθενείς στην οµάδα σύγκλεισης και σε 
11 ασθενείς στην οµάδα της φαρµακευτικής θεραπεία, 
µε αποτέλεσµα µη στατιστικά σηµαντική αναλογία 
κινδύνου 0.63 (95% ΔΕ: 0.24 – 1.62) µεταξύ των 2 
οµάδων. Τέλος, η µελέτη RESPECT ήταν µια πολυ-
κεντρική µελέτη που περιελάµβανε ασθενείς µεταξύ 

18 και 60 ετών, µε ΑΩΤ και κρυπτογενή ισχαιµικά 
AEE, αλλά όχι ΠΙΕ (60). Σε σύγκλειση µε τη συσκευή 
AMPLATZER τυχαιοποίηθηκαν 499 ασθενείς, ενώ 481 
ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε φαρµακευτική αγωγή µε 
ανταιµοπεταλιακά ή αντιπηκτικά. Εννέα (1.8%) νέα ΑΕΕ 
εµφανίστηκαν στην οµάδα σύγκλεισης και 16 (3.3%) 
ΑΕΕ στην οµάδα της φαρµακευτικής θεραπείας, µε µια 
συνοδό µη στατιστικά σηµαντική αναλογία κινδύνου 
0.49 (95% ΔΕ: 0.22 – 1.11). Συνεπώς, οι παραπάνω 
τρεις τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες κλινικές δοκιµές 
δεν κατάφεραν να αποδείξουν την υπεροχή της σύ-
γκλεισης του ΑΩΤ σε σύγκριση µε τη συντηρητική 
φαρµακευτική αγωγή.

Οι υπάρχουσες µετα-αναλύσεις των προαναφερθέ-
νωτν τυχαιοποιηµένων κλινικών δοκιµών που αξιολό-
γησαν τη διακαθετηριακή σύγκλειση του ΑΩΤ για τη 
δευτερογενή πρόληψη των ΑΕΕ σε ασθενείς µε κρυ-
πτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ επιβεβαίωσαν ότι δεν υπάρχει 
όφελος σε σύγκριση µε τη φαρµακευτική θεραπεία, 
ενώ υπάρχουν και πιθανοί κίνδυνοι (61-65). Αρκετές 
µετα-αναλύσεις πάνω στο θέµα υπογραµµίζουν ως 
πρωταρχικά προβλήµατα των παραπάνω κλινικών 
δοκιµών την έλλειψη επαρκούς τυφλοποίησης καθώς 
και τη µεροληψία στην επιλογή των οµάδων, καθώς 
επίσης επισηµαίνουν τόσο τις σχετικά σύντοµες περι-
όδους παρακολούθησης των ασθενών όσο και τα χα-
µηλά ποσοστά ΑΕΕ που προέκυψαν και στις 3 κλινικές 
δοκιµές (66, 67). Μια µετα-ανάλυση δικτύου µάλιστα 
επισηµαίνει ότι η αποτελεσµατικότητα της σύγκλεισης 
εξαρτάται από τη συσκευή που χρησιµοποιείται, µε 
την συκσκευή Amplantzer να αναδεικνύεται ανώτερη 
της φαρµακευτικής θεραπείας στην πρόληψη των ΑΕΕ 
σε ασθενείς µε κρυπτογενή εµβολή (68).

Η µελέτη Gore REDUCE είναι µια εν εξελίξει κλινική 
δοκιµή φάσης 3 η οποία θα αξιολογήσει κατά πόσον 
η σύγκλειση µε τη συσκευή GORE HELEX SEPTAL 
Occluder µαζί µε την ταυτόχρονη λήψη αντιαιµοπεταλι-
ακής αγωγής θα συµβάλει στη µείωση της υποτροπής 
του ΑΕΕ σε σύγκριση µε τη λήψη µόνο αντιαιµοπε-
ταλιακής θεραπείας (69). H DEFENSE-PFO είναι µια 
ακόµη σε εξέλιξη τυχαιοποιηµένη κλινική δοκιµή, 
τα πρώτα αποτελέσµατα της οποίας αναµένεται να 
ανακοινωθούν το 2017, και σκοπός της οποίας είναι 
να εκτιµήσει κατά πόσον η διαδερµική σύγκλειση του 
ΑΩΤ είναι ανώτερη από τη συντηρητική φαρµακευτική 
αγωγή στην πρόληψη του υποτροπιάζοντος ΑΕΕ σε 
ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ και παρουσία 
ΑΩΤ «υψηλού κινδύνου» (ΑΩΤ µεγέθους ≥ 2mm ή 
παρουσία ΜΚΑ ή υπερκινητικότητας του µεσοκολπι-
κού διαφράγµατος στο διοισοφάγειο υπερηχοκαρδι-
ογράφηµα) (70).

Με βάση τα δεδοµένα αυτά, οι τελευταίες κατευθυ-
ντήριες οδηγίες της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρί-
ας και της Αµερικανικής Εταιρείας ΑΕΕ συνιστούν ότι σε 
ασθενείς µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ ή ΠΙΕ και ΑΩΤ 
χωρίς ενδείξεις για εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση, τα 
διαθέσιµα στοιχεία δεν υποστηρίζουν όφελος από τη 



14 Κατσάνος Α.Χ. και συν.

Νευρολογία 25:26-2016, 6-21

σύγκλειση του ΑΩΤ (Σύσταση κατηγορίας ΙΙΙ, επίπεδο 
των αποδεικτικών στοιχείων Α). Στην περίπτωση ΑΩΤ 
και εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης, η σύγκλειση θα 
µπορούσε να επιλεχθεί ανάλογα µε τον κίνδυνο υπο-
τροπής της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης (Σύσταση 
κατηγορίας ΙΙβ, Επίπεδο αποδεικτικών στοιχείων Γ) (15). 
Συνεπώς, θα πρέπει κανείς να προσεγγίσει την ύπαρξη 
ΑΩΤ σε νέους ασθενείς µε ΑΕΕ µε ενδελεχή αξιολόγηση 
για αποκλεισµό φλεβικής θρόµβωσης και, αν αυτή 
βρεθεί µπορεί να ξεκινήσει η θεραπεία µε αντιπηκτική 
αγωγή, µε τη επιλογή της σύγκλεισης να προορίζεται για 
τους ασθενείς αυτούς στους οποίους η αντιπηκτική θε-
ραπεία αντενδείκνυται. Προσοχή και σύνεση θα πρέπει 
συνεπώς να επικρατεί πριν από τη λήψη της απόφασης 
για σύγκλειση ακόµη σε περιπτώσεις µεγάλων ΑΩΤ ή 
υποτροπιαζόντων εγκεφαλικων επεισόδιων, λόγω της 
έλλειψης επαρκών αποδεικτικών στοιχείων.

6. Η κλινική σημασία και η θεραπευτική  
αντιμετώπιση των ενδοκαρδιακών όγκων  
που ανευρίσκονται σε ασθενείς με ισχαιμικό 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Ενδοκαρδιακό µύξωµα ανευρίσκεται στο 40% των 
καλοήθων όγκων της καρδιάς, µε περίπου το 75%-
90% αυτών να ανευρίσκονται στον αριστερό κόλπο 
(71). Η εµφάνιση µυξώµατος είναι σποραδική και 
µπορεί να εµφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά 
είναι πιο συχνή στη µέση ηλικία (30 έως 60 έτη) µε 
µέσο όρο ηλικίας εµφάνισης τα 43 έτη. Οι γυναίκες 
φαίνεται να είναι πιο ευάλωτες από τους άνδρες, µε µια 
αναφερόµενη αναλογία ανδρών-γυναικών στη συχνό-
τητα εµφάνισης 2:3. Αρκετές επιδηµιολογικές µελέτες 
έδειξαν ότι τουλάχιστον το 7% των περιπτώσεων προ-
σβολής είναι οικογενείς. Σε µια πληθυσµιακή µελέτη 
που πραγµατοποιήθηκε στην Ισλανδία υπολογίστηκε 
ότι η επίπτωση της ανεύρευσης µυξώµατος ήταν 0.11 
περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους (72). 

Περίπου το 10% των ασθενών µε µύξωµα του 
κόλπου δεν εµφανίζουν κλινικά συµπτώµατα. Σε ένα 
30% των ασθενών µε κολπικά µυξώµατα παρουσι-
άζονται συστηµατικά συµπτώµατα, όπως κόπωση, 
πυρετός, αρθραλγία, ερύθηµα και απώλεια βάρους. 
Μετατόπιση του µυξώµατος κοντά στο στόµιο της µι-
τροειδούς βαλβίδας µπορεί να οδηγήσει σε στένωση 
ή/και απόφραξη της µιτροειδούς, µε συνοδό εµφάνιση 
σηµαντικής δύσπνοιας και κολπικής µαρµαρυγής. Η 
αρτηριακή εµβολή παραµένει η κύρια κλινική εκδήλω-
ση και εµφανίζεται στο 30%-40% των ασθενών, ειδικά 
σε εκείνους µε παρουσία µυξώµατος στον αριστερό 
κόλπο. Πνευµονική εµβολή εµφανίζεται σε περίπου 
10% των ασθενών, ενώ στο 83% των περιπτώσεων η 
αρτηριακή εµβολή συµβαίνει σε εγκεφαλικά αγγεία µε 
το 41%   των ασθενών να παρουσιάζουν ταυτόχρονα 
πολλαπλά εγκεφαλικά έµβολα. Η πρόσθια κυκλοφο-
ρία φαίνεται πιο συχνά να επηρεάζεται, και ειδικότερα 
η µέση εγκεφαλική αρτηρία (73).

Η εµφάνιση εµβολισµού της εγκεφαλικής κυκλο-
φορίας φαίνεται να σχετίζεται µε τη δραστηριότητα 
του όγκου και την ευθραυστότητα του όγκου, παρά 
µε το µέγεθος του. Θραύσµατα όγκου µπορούν να 
εισέλθουν συνεπώς στη ροή του αίµατος και να οδη-
γήσουν σε αρτηριακή εµβολή, επειδή οι πολυποδο-
ειδείς σχηµατισµοί του µυξώµατος µπορεί εύκολα να 
αποπέσουν. Επίσης, ασθενείς µε καρδιακό µύξωµα 
που παρουσιάζουν εµβολικές επιπλοκές είναι πιο πι-
θανό να έχουν ενδοκρανιακή αιµορραγία, ενδοκρανια 
ανευρύσµατα, και εγκεφαλική µεταστατική νόσο (74). 
Η ηχοκαρδιογραφία είναι η πιο εύκολη και αξιόπιστη 
διαγνωστική µέθοδος για την ανεύρεση καρδιακού 
µύξωµατος, µε την ευαισθησία του διοισοφάγειου 
υπερηχοκαρδιογραφήµατος να φτάνει το 100% (75). 

Παρά το γεγονός ότι η βέλτιστη χρονική στιγµή για 
την αφαίρεση ενός µυξώµατος του αριστερού κόλπου 
είναι αµφιλεγόµενη, η χειρουργική εκτοµή θεωρείται 
ακόµα το κύριο µέσο της πρόληψης ΑΕΕ σε ασθενείς 
µε µύξωµα (76, 77). Είναι πάντως ευρέως αποδεκτό 
ότι η χειρουργική θεραπεία θα πρέπει να πραγµατο-
ποιείται αµέσως µετά την διάγνωση του αριστερού 
κολπικού µυξώµατος, ειδικά για τους ασθενείς µε ιστο-
ρικό εµβολισµού και συγκοπτικού επεισοδίου. Παρά 
το γεγονός ότι το ποσοστό υποτροπής-επανεµφάνι-
σης του µύξωµατος είναι χαµηλό µετά τη χειρουργική 
εκτοµή, µε ένα ποσοστό κάτω από 5% σε σποραδικές 
περιπτώσεις, οι ασθενείς αυτοί χρειάζονται ακόµη τα-
κτική υπερηχοκαρδιογραφική παρακολούθηση για την 
ανίχνευση τυχόν επανεµφάνισης ή υποτροπής (78).

Το θηλώδες ινοελάστωµα είναι ο δεύτερος πιο συ-
χνός πρωτοπαθής καρδιακός όγκος µετά το µυξώµα 
(7% του συνόλου των καρδιακών όγκων) και ο πιο 
κοινός όγκος των βαλβίδων της καρδιάς (79, 80). Η 
πραγµατική συχνότητά του είναι άγνωστη. Στη µεγα-
λύτερη ενιαία βάση δεδοµένων που έχει δηµοσιευτεί 
από την κλινική του Κλίβελαντ στο Οχάιο κατά τη 
διάρκεια µιας περιόδου 16 ετών, αναφέρεται ο εντοπι-
σµός 162 περιπτώσεων σε µια βάση δεδοµένων που 
περιελάµβανε τη µελέτη περισσότερων από 100.000 
ηχοκαρδιογραφηµάτων. Σε αυτή τη σειρά, µόνο 8 
ασθενείς έφεραν πολλαπλά ινοελαστώµατα (81). 

Παρά τη χαµηλή συχνότητα εµφάνισης του, η πα-
ρουσία ινοελαστώµατος είναι κλινικά σηµαντική λόγω 
του ότι µπορεί να προκαλέσει σοβαρά κλινικά επει-
σόδια, συµπεριλαµβανοµένων του ισχαιµικού ΑΕΕ, 
του ΠΙΕ, της ισχαιµικής καρδιοπάθειας, της καρδιακής 
ανεπάρκειας, του αιφνίδιου θανάτου, της συγκοπής, 
της τύφλωσης, και της πνευµονικής εµβολής. Το ινοε-
λάστωµα συχνά ανευρίσκεται τυχαία κατά την αυτοψία. 
Ωστόσο, µπορεί να εµφανιστεί µε συµπτώµατα στη-
θάγχης, εµφράγµατος του µυοκαρδίου, ή αιφνίδιου 
καρδιακού θανάτου (82). 

Η ανεύρεση του είναι δύσκολη καθώς δεν έχει τυ-
πικά κλινικά ή εργαστηριακά ευρήµατα, ενώ συχνά 
διαγιγνώσκεται µε ηχοκαρδιογραφία ως σαφώς δια-
χωρισµένη, στενόµακρη, κινητή αλλοίωση, συνήθως 
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εντοπιζόµενη στην αορτική (44%) ή στη µιτροειδή 
βαλβίδα (35%) (82). Σε αντίθεση µε την ετερογενή 
ηχοκαρδιογραφική εµφάνιση του µύξωµατος, το 
ινοελάστωµα εµφανίζεται συνήθως ως οµοιογενής 
όγκος, µε την πλειοψηφία τους να είναι λιγότερο από 
1 εκατοστό σε διάµετρο. Αν και η τυπική τοποθεσία 
του ινοελαστώµατος είναι στην κολπική επιφάνεια των 
κολποκοιλιακών βαλβίδων, µπορεί να ανευρεθεί σε 
κάθε ενδοκαρδιακή επιφάνεια, και συνηθέστερα στις 
αριστερές καρδιακές κοιλότητες, (83, 84). Το διαθω-
ρακικό υπερηχοκαρδιογράφηµα συχνά αποτυγχάνει 
να ανιχνεύσει την παρουσία ινοελαστώµατος. Σε µια 
µελέτη ασθενών-µαρτύρων, η ευαισθησία του διαθω-
ρακικού υπερηχοκαρδιογραφήµατος για την ανεύρεση 
ινοελαστώµατος ήταν 61.9%, ενώ η αντίστοιχη του 
διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφήµατος βρέθη-
κε να είναι 76.6% (82). Ακόµη και όταν µη φυσιο-
λογικές αλλοιώσεις εντοπιστούν στο διαθωρακικό 
υπερηχοκαρδιογράφηµα, είναι συχνά δύσκολο να 
διαγνωστούν απευθείας ως ινοελαστώµατα (85). Σε 
αντίθεση, το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα 
βοηθά στη διαφοροποίηση ενός ινοελαστώµατος από 
άλλους ενδοκαρδιακούς όγκους, και ιδιαίτερα από το 
µυξώµα και τις εκβλαστήσεις της ενδοκαρδίτιδας (85).

Η θεραπεία ενός συµπτωµατικού ινοελαστώµατος 
είναι η χειρουργική εκτοµή για την πρόληψη µελλοντι-
κών εµβολικών επεισοδίων (86, 87) µε την χορήγηση 
αντιπηκτικής αγωγής µέχρι την ηµέρα της χειρουργι-
κής εκτοµής. Εναλλακτικά, η χορήγηση αντιπηκτικών 
εφόρου ζωής µπορεί να προσφερθεί στους ασθενείς 
µε αυξηµένο χειρουργικό κίνδυνο (88), θεωρώντας 
ότι δεν ευθύνεται ο ίδιος ο όγκος, αλλά µάλλον οι 
θρόµβοι που σχηµατίζονται στην επιφάνεια του για τα 
εµβολικά φαινόµενα που παρατηρούνται. Συνεπώς 
οι κίνδυνοι µιας καρδιοχειρουργικής επέµβασης θα 
πρέπει να σταθµίζονται προσεκτικά έναντι των πιθανών 
οφελών από την εκτοµή του όγκου, ιδίως σε ασυµπτω-
µατικούς ασθενείς και σε ασθενείς που στερούνται 
άλλων παραγόντων κινδύνου για ΑΕΕ (89). Όµως, 
στις περιπτώσεις εκείνες που ο όγκος είναι κινητός, 
µισχωτός, ή έχει διάµετρο >10mm οι ασθενείς θα 
πρέπει να αντιµετωπίζονται χειρουργικά ακόµα και 
αν είναι ασυµπτωµατικοί (85, 90).

7. Άλλα παθολογικά ευρήματα  
κατά την απεικόνιση του αριστερού κόλπου 
και η συσχέτιση τους με τον κίνδυνο εμφά-
νισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου

Η διάταση του αριστερού κόλπου που αναδεικνύε-
ται κατά τον υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο φαίνεται 
να είναι ένας σηµαντικός προγνωστικός παράγοντας 
καρδιαγγειακών συµβαµάτων. Σε αρκετά µεγάλες 
πληθυσµιακές µελέτες έχει αναδειχθεί µια ισχυρή 
συσχέτιση µεταξύ της προσθιοπίσθιας διάµετρου 
του αριστερού κόλπου και του κίνδυνου εµφάνισης 
κολπικής µαρµαρυγής (91, 92). Μάλιστα, στη µελέτη 

Framingham Heart Study, κάθε αύξηση 5 χιλιοστών 
σε διάµετρο του αριστερού κόλπου βρέθηκε να αυξά-
νει τον κίνδυνο ανάπτυξης κολπικής µαρµαρυγής κατά 
39% (91), ενώ η Cardiovascular Health Study έδειξε 
µια τετραπλάσια αύξηση στον κίνδυνο εµφάνισης κολ-
πικής µαρµαρυγής µε κάθε αύξηση της διαµέτρου του 
αριστερού κόλπου κατά 0.5 χιλιοστά (93).

Αν και η συσχέτιση µεταξύ της αύξησης του µέγεθος 
του αριστερού κόλπου, της νέας εµφάνισης κολπικής 
µαρµαρυγής και της συνοδού αύξησης του κίνδυνου 
για ΑΕΕ είναι προφανής, η σχέση µεταξύ του µεγέ-
θους του αριστερού κόλπου και της εµφάνισης ΑΕΕ δε 
φαίνεται να περιλαµβάνει πάντοτε την κολπική µαρ-
µαρυγή. Πρόσφατα, σε ηλικιωµένους ασθενείς χωρίς 
κολπική µαρµαρυγή η αύξηση του αριστερού κόλπου 
>32ml/m2 αναδείχθηκε ως ανεξάρτητος προγνωστικός 
δείκτης ενός πρώτου ισχαιµικού ΑΕΕ. Μάλιστα υπάρ-
χουν δεδοµένα παρατήρησης που υποστηρίζουν ότι 
η διάταση του αριστερού κόλπου µπορεί να αυξάνει 
περαιτέρω τον κίνδυνο ΑΕΕ σε ασθενείς µε κολπική 
µαρµαρυγή (94). 

Στη Framingham Heart Study βρέθηκε επίσης ότι το 
µέγεθος του αριστερού κόλπου µπορεί να προβλέψει 
την εµφάνιση ισχαιµικού ΑΕΕ σε άτοµα χωρίς κολπική 
µαρµαρυγή και βαλβιδική νόσο (95). Παρόµοια ευ-
ρήµατα παρατηρήθηκαν επίσης στη µελέτη ΑΕΕ από 
το Βόρειο Μανχάταν (µελέτη NOMASS) (96). Από την 
ίδια µελέτη προέκυψε επίσης ότι η ύπαρξη µέτριας έως 
σοβαρής διάτασης του αριστερού κόλπου είναι ένας 
ανεξάρτητος δείκτης της υποτροπής καρδιοεµβολικού 
ή κρυπτογενούς ΑΕΕ, αναδεικνύοντας µάλιστα ότι η 
χρήση των αντιπηκτικών θα µπορούσε πιθανά να µει-
ώσει τον κίνδυνο υποτροπής σε ασθενείς µε ισχαιµικό 
ΑΕΕ και συνυπάρχουσα µέτρια έως σοβαρή διάταση 
του αριστερού κόλπου (97).

Αυτόµατη ηχοαντίθεση ορίζεται ως το στροβιλώδες 
µοτίβο -σαν “καπνός”- που µπορεί να είναι ορατό 
κατά την εξέταση µε διαθωρακικό ή διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφηµα (98, 99). Θεωρείται ότι 
αποτελεί το σηµάδι µιας αλληλεπίδρασης µεταξύ 
ερυθροκυττάρων και πρωτεϊνών του πλάσµατος, 
ειδικότερα του ινωδογόνου (100). Η παρουσία της 
θεωρείται ότι σχετίζεται στενά µε θροµβοεµβολικά 
επεισοδία και ενώ µπορεί να είναι ορατή και στην 
εξέταση µε διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφηµα, 
περιγράφεται πιο συχνά στις µελέτες που αναφέρουν 
τη χρήση διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφήµατος 
(101). Θεωρείται µάλιστα ότι αποτελεί συχνό εύρηµα 
σε ασθενείς που υποβάλλονται σε διερεύνηση µε 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα και σχετίζεται 
άµεσα µε τις συνθήκες που ευνοούν τη στάση του 
αίµατος στον αριστερό κόλπο (102).

Η κολπική µαρµαρυγή, η στένωση της µιτροειδούς 
βαλβίδας, η διεύρυνση του αριστερού κόλπου, η 
µειωµένη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου και το 
µειωµένο κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας 
αποτελούν οντότητες, οι οποίες συνδέοντα άµεσα µε 
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µειωµένη ταχύτητα ροής του αίµατος και έχουν ανα-
γνωριστεί ότι προδιαθέτουν στην εµφάνιση αυτόµατης 
ηχοαντίθεσης κατά την υπερηχοκαρδιογραφία (98, 
103). Η παρουσία αυτόµατης ηχοαντίθεσης και θρόµ-
βου στον αριστερό κόλπο ανιχνεύονται πιο συχνά σε 
ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή, αντικατοπτρίζοντας 
τη διεύρυνση του αριστερού κόλπου και τη συνοδό 
στάση του αίµατος (104). Μια προοπτική µελέτη 272 
ασθενών µε µη βαλβιδική κολπική µαρµαρυγή και 
µέση διάρκεια παρακολούθησης τους 17.5 µήνες κα-
τέδειξε ότι η παρουσία αυτοµατης ηχοαντίθεσης στον 
αριστερό κόλπο συσχετιζόταν τόσο µε µεγαλύτερη 
πιθανότητα εµφάνισης ΑΕΕ ή άλλων εµβολικών γεγο-
νότων (p=0.003), όσο και µε µεγαλύτερη πιθανότητα 
θανάτου (p=0.02) (105). 

Μάλιστα η παρουσία αυτόµατης ηχοαντίθεσης βρέ-
θηκε να είναι επίσης ένας σηµαντικός παράγοντας κιν-
δύνου που συνδέεται µε την εµφάνιση θρόµβου του 
αριστερού κόλπου σε ασθενείς µε υποψία εµβολικού 
ΑΕΕ ανεξάρτητα από την συνύπαρξη κολπικής µαρ-
µαρυγής (106). Επίσης, σε µια αναδροµική ανάλυση 
της βάσης δεδοµένων ενός τριτογενούς ηχωκαρδι-
ογραφικού εργαστηρίου προέκυψε ότι οι ασθενείς 
στους οποίους ανευρέθηκε η ύπαρξη αυτόµατης ηχο-
αντίθεσης στο διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα 
παρουσίαζανµεγαλύτερη πιθανότητα εκδήλωσης ΑΕΕ 
ή παροδικού ισχαιµικού επεισοδίου (p=0.04) (101).

Συμπεράσματα

Το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα εντοπίζει 
ανατοµικές ανωµαλίες περίπου στους µισούς ασθενείς 
µε κρυπτογενές ισχαιµικό ΑΕΕ. Θα πρέπει όµως να 
λαµβάνουµε υπόψη ότι το διοισοφάγειο υπερηχο-
καρδιογράφηµα είναι µια εξέταση που εξαρτάται κατά 
πολύ από τον εξεταστή που την πραγµατοποιεί, και 
συνεπώς υπάρχουσες διαφορές στην εκπαίδευση και 
την εµπειρία των εξεταστών µπορεί να εκφράζονται 
σαν ετερογένεια στην αναφορά των ευρηµάτων µεταξύ 
των µελετών. Η ηλικία, αλλά όχι το φύλο, βρέθηκε 
να επηρεάζει σηµαντικά την επικράτηση ορισµένων 
από τα ευρήµατα αυτά, µε τους νεότερους ασθενείς 
να εµφανίζουν αυξηµένο επιπολασµό ανεύρεσης 
ανωµαλιών του µεσοκολπικού διαφράγµατος και µε 
τους ηλικιωµένους ασθενείς να παρουσιάζουν συ-
χνότερα αθηρωµατικές βλάβες στην ανιούσα αορτή 
και το αορτικό τόξο. Επίσης, φαίνεται ότι η εξέταση µε 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφηµα µπορεί να έχει 
αποφασιστικό αντίκτυπο στη δευτερογενή πρόληψη 
εγκεφαλικού επεισοδίου (Σχήµα 1).
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CASE REPORT ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ

Η ΧΡΗΣΗ ΤΗΣ 4-ΑΜΙΝΟΠΥΡΙΔΙΝΗΣ ΣΕ ΔΥΟ ΣΥΧΝΕΣ 
ΜΟΡΦΕΣ ΠΑΡΕΓΚΕΦΑΛΙΔΙΚΟΥ ΝΥΣΤΑΓΜΟΥ:  
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ

Αναγνώστου Ε., Καραγκιαούρης Χ., Λιακάκης Γ., Βασιλοπούλου Σ., Σπέγγος Κ., Ευδοκιμίδης Ι.
Α΄ Νευρολογική Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών, Αιγινήτειο Νοσοκομείο

Περίληψη
Ο επίκτητος νυσταγµός στο πλαίσιο νευρολογικών νοσηµάτων προκαλεί συχνά έντονη διαταραχή στην 

οπτική αντίληψη µέσω του µηχανισµού της ταλαντοψίας. Σε ορισµένες παθήσεις, ελλείψει αποτελεσµατι-
κής αιτιακής θεραπείας, χρησιµοποιούνται συµπτωµατικά φάρµακα προκειµένου να ελαττωθούν οι ακούσιες 
οφθαλµικές κινήσεις.

Εδώ παρουσιάζουµε δύο ασθενείς µε νυσταγµό στο πλαίσιο παρεγκεφαλιδικής συνδροµής, διαφορετι-
κής όµως αιτιολογίας, στις οποίες έγινε θεραπευτική δοκιµή µε 4-αµινοπυριδίνη. Στην πρώτη περίπτωση η 
ασθενής εµφάνιζε νυσταγµό downbeat στο πλαίσιο παρανεοπλασµατικής anti-Yo παρεγκεφαλδικής ατα-
ξίας. Η χορήγηση του φαρµάκου επέφερε σαφή µείωση του νυσταγµού όπως αυτή αντικειµενικοποιήθηκε 
ηλεκτροφυσιολογικά, ενώ επήλθε και υποκειµενική βελτίωση στο αίσθηµα ταλαντοψίας. Στη δεύτερη περί-
πτωση η ασθενής εµφάνιζε νυσταγµό στροφής βλέµµατος µε ταλαντοψία σε έκκεντρες βλεµµατικές θέσεις, 
στο πλαίσιο σποραδικής παρεγκεφαλιδικής αταξίας το πιθανότερο νευροεκφυλιστικής αιτιολογίας. Εδώ, η 
4-αµινοπυριδίνη απέτυχε να µειώσει το νυσταγµό και διεκόπη στη συνέχεια.

Η διαφορική αυτή δράση της 4-αµινοπυριδίνης σε δύο είδη νυσταγµών παρεγκεφαλιδικής αιτιολογίας 
οφείλεται στον κεντρικό ρόλο των νευρώνων Purkinje της κροκύδας στη γένεση του νυσταγµού downbeat.
Λέξεις ευρετηρίου: Νυσταγµός downbeat, νυσταγµός στροφής βλέµµατος, παρεγκεφαλίδα, 4-αµιινοπυριδίνη

THE USE OF 4-AMINOPYRIDINE IN TWO COMMON  
FORMS OF CEREBELLAR NYSTAGMUS: CASE REPORTS

Anagnostou E., Karagkiaouris C., Liakakis G., Vassilopoulou S., Spengos K., Evdokimidis I.
1st Department of Neurology, University of Athens, Eginition Hospital

Abstract
Acquired jerk nystagmus in the course of neurological syndromes often causes visual disturbances 

through the process of oscillopsia. Due to the lack of causal treatment in certain diseases, clinicians use 
symptomatic drugs in order to reduce the involuntary eye movements.

In the present article we report on two cerebellar patients with nystagmus who received 4-aminopyri-
dine as a symptomatic treatment. The first case was a typical downbeat nystagmus syndrome due to an 
anti-Yo mediated paraneoplastic cerebellar dysfunction. As shown in electronystagmographic recordings, 
nystagmic intensity was clearly reduced after drug intake and so did the oscillopsia. On the other side, 
the second case, a sporadic neurodegenerative cerebellar atrophy with gaze evoked nystagmus, did not 
respond to 4-aminopyridine.

This differential efficacy of 4-aminopyridine on two kinds of cerebellar nystagmus of different cause 
reflects the central role of floccular Purkinje neurons in downbeat nystagmus generation.
Key words: Downbeat nystagmus, gaze evoked nystagmus, cerebellum, 4-aminopyridine

Εισαγωγή

Από την κλασσική τετράδα των νυσταγµών που 
απαντώνται σε παρεγκεφαλιδικές βλάβες (οριζόντιος 

νυσταγµός στροφής βλέµµατος, νυσταγµός down-
beat, περιοδικός εναλλασσόµενος νυσταγµός και 
νυσταγµός rebound), οι δύο πρώτες είναι αρκετά 
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συχνές και αποτελούν εκδήλωση ποικίλων νευρο-
λογικών συνδρόµων. Στις περιπτώσεις που δεν είναι 
διαθέσιµη αιτιακή θεραπεία ή αυτή δεν επαρκεί για 
τον έλεγχο του νυσταγµού, ο νευρολόγος δοκιµάζει 
ουσίες µε συµπτωµατική δράση προκειµένου να µει-
ώσει τις ακούσιες οφθαλµικές κινήσεις και τη συνοδό 
ταλαντοψία. Καθιερωµένες συµπτωµατικές θεραπείες 
για διάφορα είδη κεντρικών νυσταγµών είναι η βα-
κλοφαίνη (1,2) και η κλοναζεπάµη (3,4), καθώς και 
νεότερες ουσίες όπως η γκαµπαπεντίνη (5-8) και η 
µεµαντίνη (6-10). Ειδικά για τον νυσταγµό downbeat 
υπάρχουν τεκµηριωµένα στοιχεία για τη δράση του 
αναστολέα διαύλων καλίου «αµινοπυριδίνη» ήδη από 
το 2003 (11). Έκτοτε ακολούθησαν αρκετές µελέτες 
όπου δοκιµάστηκε είτε η 3-4-αµινοπυριδίνη, είτε η 
4-αµινοπυριδίνη σε σύνδροµα downbeat νυσταγµού 
ποικίλης αιτιολογίας και όλες έδειξαν µέτρια έως ικα-
νοποιητική αποτελεσµατικότητα (12-17). Το σκεύασµα 
της 4-αµινοπυριδίνης θεωρείται αποτελεσµατικότερο 
σε µικρότερες δόσεις δεδοµένου ότι, σε αντίθεση µε 
την 3-4-αµινοπυριδίνη, είναι πολύ λιποδιαλυτό και 
περνά µε ευκολία τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό (18).

Εδώ παρουσιάζουµε δύο περιστατικά µε διάχυτη 
παρεγκεφαλιδική βλάβη, το ένα µε νυσταγµό down-
beat και το άλλο µε νυσταγµό στροφής βλέµµατος, 
στα οποία ποσοτικοποιήσαµε µε ηλεκτροφυσιολογικές 
καταγραφές την ανταπόκριση στην 4-αµινοπυριδίνη.

Περιστατικό 1

Ασθενής θήλυ, 57 ετών, µε αστάθεια βάδισης 
και πτώσεις στο έδαφος από 6µήνου. Προ ενάμισι 
έτους διεγνώσθη Ca ωοθηκών (ορώδες αδενοκαρκί-
νωμα Στάδιο ΙΙΙ, GRADE 2&3) . Έγινε εξαρτηματεκτομή 
και ακολούθησαν εννέα κύκλοι χημειοθεραπείας με 
μπεβασιζουμάμπη – πακλιταξέλη - καρβοπλατίνη. Οι 
απεικονίσεις θώρακος και κοιλίας που πραγματοποιού-
νται έκτοτε ανά 6μηνο δεν αναδεικνύουν παθολογικά 

ευρήματα. Η νευρολογική εξέταση ανέδειξε γενικευ-
μένη παρεγκεφαλιδική συνδρομή με αταξία βάδισης, 
δυσδιαδοχοκινησία και δυσμετρία άκρων, δυσαρθρία, 
σακκαδοποιημένη λεία παρακολούθηση και νυσταγμό 
με ταχεία φάση προς τα κάτω, πιο έντονο στις πλάγιες 
βλεμματικές θέσεις («νυσταγμός downbeat»). Σε αυτές 
τις βλεμματικές θέσεις υπήρχε και έντονη ταλαντοψία. 
Η MRI εγκεφάλου και η οσφυονωτιαία παρακέντηση 
ήταν χωρίς παθολογικά ευρήματα. Ο ορολογικός έλεγχος 
ανέδειξε υψηλό τίτλο anti-Yo αντισωμάτων, θέτοντας 
έτσι τη διάγνωση της παρανεοπλασματικής anti-Yo πα-
ρεγκεφαλιδικής αταξίας. Έγινε ένας κύκλος ενδοφλέβιας 
μεθυλπρεδνιζολόνης (1000 mg ανά ημέρα x 5 ημέρες) 
και η ασθενής παραπέμφθηκε στον θεράποντα ογκο-
λόγο για επανέλεγχο. Η διενεργηθείσα απεικόνιση της 
κάτω κοιλίας ανέδειξε υποτροπή του νεοπλάσματος 
και ξεκίνησε νέος κύκλος χημειοθεραπείας. Τρεις μή-
νες μετά η ασθενής συνέχιζε να παρουσιάζει έντονη 
παρεγκεφαλιδική δυσλειτουργία και κρίθηκε σκόπιμη η 
συμπτωματική χορήγηση ανοσοσφαιρίνης, για την οποία 
και επανεισήχθη στην κλινική μας. Προ της έναρξης της 
ανοσοσφαιρίνης έγινε δοκιμή συμπτωματικού ελέγχου 
του νυσταγμού downbeat με 4-αμινοπυριδίνη σε δόση 
10 mg x 2. Η νυσταγμογραφική καταγραφή προ και τρεις 
ημέρες μετά τη λήψη του φαρμάκου (4 ώρες μετά την 
πρωινή δόση) ανέδειξε σαφή μείωση του εύρους και της 
ταχύτητας της βραδείας φάσης του νυσταγμού (εικόνα 
1), γεγονός που έγινε αντιληπτό από την ασθενή ως 
βελτίωση της ταλαντοψίας. Τα υπόλοιπα παρεγκεφα-
λιδικά συμπτώματα δεν έδειξαν σαφή κλινική ύφεση, 
πέραν μιας ήπιας βελτίωσης της αστάθειας στη βάδιση. 
Ένα μήνα μετά η ασθενής παρουσίασε περαιτέρω επι-
δείνωση της γενικής της εικόνας με έντονη δυσαρθρία 
και δυσκαταποσία, παρά το γεγονός ότι ο νυσταγμός 
παρέμεινε σταθερά βελτιωμένος. Σε συνεννόηση με το 
θεράποντα ογκολόγο δεν κρίθηκε σκόπιμη η συνέχιση 
της χορήγησης ανοσοσφαιρινών και η ασθενής παρα-
πέμφθηκε για περαιτέρω ογκολογική παρακολούθηση.

Εικόνα 1. Ασθενής µε νυσταγµό downbeat προ (δεξιά) και 4 ώρες µετά (αριστερά) τη χορήγηση 
4-αµινοπυριδίνης. Είναι σαφής η µείωση της έντασης του νυσταγµού που προκύπτει κυρίως 
από την ελάττωση της ταχύτητας της βραδείας φάσης του νυσταγµού, καθώς και του εύρους 
των νυσταγµικών κινήσεων, ενώ σχετικά σταθερή παραµένει η συχνότητα της χρονοσειράς. 
Μέσο εύρος νυσταγµού: 3,2 µοίρες (προ αγωγής) και 1,1 µοίρες (µετά αγωγής)
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Περιστατικό 2

Γυναίκα 54 ετών µε ελεύθερο οικογενειακό ιστορικό 
αναφέρει από δεκαετίας προοδευτικά επιδεινούµενη 
δυσχέρεια βάδισης και αδεξιότητα στα χέρια. Η νευρο-
λογική εξέταση ανέδειξε αταξία βάδισης, σκοντάπτου-
σα οµιλία και τρόµο τελικού σκοπού στα άνω άκρα. 
Διαπιστώθηκε έντονος, κατά κύριο λόγο οριζόντιος, 
νυσταγµός στροφής βλέµµατος τόσο στην αριστερή 
όσο και στη δεξιά βλεµµατική θέση, πάντα µε ταχεία 
φάση προς την κατεύθυνση της βλεµµατικής στρο-
φής. Σε αυτές τις έκκεντρες θέσεις υπήρχε και έντονη 
αίσθηση ταλαντοψίας. Η MRI εγκεφάλου ανέδειξε 
αρχόµενη παρεγεκφαλιδική ατροφία χωρίς άλλες συ-
νυπάρχουσες βλάβες. Η οσφυονωτιαία παρακέντηση 
ήταν φυσιολογική, ενώ ο αιµατολογικός και βιοχηµικός 
έλεγχος, συµπεριλαµβανοµένων των ανοσολογικών 
δεικτών και της βιταµίνης Ε ήταν αρνητικός. Ο γενε-
τικός έλεγχος που είναι διαθέσιµος στο νοσοκοµείο 
µας (για νωτιοπαρεγκεφαλιδικές αταξίες SCA1,2,3,6 
και 7, καθώς και για νόσο Friedreich) ήταν αρνητικός, 

ενώ αρνητικά ήταν και τα αντιγλιαδινικά και anti-GAD 
αντισώµατα. Ως εκ τούτου τέθηκε η διάγνωση της 
εκφυλιστικής αιτιολογίας, «σποραδικής» νωτιοπαρε-
γκεφαλιδικής αταξίας. Όπως και στο «περιστατικό 1» 
έγινε θεραπευτική δοκιµή µε 4-αµινοπυριδίνη αφού 
είχε προηγηθεί ηλεκτρονυσταγµογραφική µέτρηση 
(εικόνα 2). Μία εβδοµάδα µετά τη λήψη του φαρµά-
κου, και τέσσερεις ώρες µετά την πρωινή δόση έγινε 
επαναληπτική καταγραφή (εικόνα 2). Η συγκριτική 
ανάλυση του ίχνους προ και µετά αγωγής δεν ανέδειξε 
ουσιαστικές διαφορές καταδεικνύοντας ότι ο νυσταγµός 
έµεινε ανεπηρέαστος από τη χορήγηση του φαρµάκου, 
οδηγώντας στη διακοπή αυτού τις επόµενες ηµέρες.

Οι καταγραφές πραγµατοποιήθηκαν µε σύστηµα 
υπερύθρων (IRIS, Skalar, Delft). Οι τάσεις ψηφιοποι-
ήθηκαν µε ρυθµό 500 δείγµατα το δευτερόλεπτο µε 
διακριτότητα 14 bit µέσω εξωτερικής κάρτας National 
Instruments (NI USB 6009). Τα σήµατα πέρασαν of-
fline από βαθυπερατό ψηφιακό φίλτρο στα 70 Hz ενώ 
το υψιπερατό προσέγγισε το dc. Όλες οι αναλύσεις 

Εικόνα 2. Ασθενής µε νυσταγµό στροφής βλέµµατος προ (αριστερά επάνω) και 4 ώρες µετά (δεξιά 
επάνω) τη χορήγηση 4-αµινοπυριδίνης. Η ένταση του νυσταγµού παρέµεινε σταθερή. 
Μέσο εύρος νυσταγµού: 3,5µοίρες (προ αγωγής) και 3,7 µοίρες (µετά αγωγής). Λόγω διαρροής  
του νευρωνικού ολοκληρωτή (“leaky neural integrator”) οι βραδείες νυσταγµικές φάσεις δεν είναι  
γραµµικές, αλλά προσιδιάζουν σε συνάρτηση εκθετικής ελάττωσης. Η χαρακτηριστική παράµετρος  
σε τέτοιους νυσταγµούς είναι η χρονοσταθερά της ελάττωσης η οποία υπολογίστηκε για µία βραδεία φάση 
προ (αριστερά κάτω) και µία µετά (δεξιά κάτω) τη χορήγηση του φαρµάκου. Για αυτό το σκοπό,  
προσαρµόστηκε η καλύτερη δυνατή εκθετική συνάρτηση της µορφής «Ε(t) = E(0) . e

–t/τ» (όπου Ε: εύρος 
σε µοίρες, Ε0: µέγιστο εύρος, t: χρόνος σε δευτερόλεπτα και τ: χρονοσταθερά) στις σηµειωµένες µε διακε-
κοµµένους κύκλους βραδείες φάσεις. Η χρονοσταθερά προ αγωγής υπολογίστηκε σε 1,9 και αυτή µετά 
αγωγής σε 2,1 δευτερόλεπτα. Επισηµαίνεται ότι σε υγιείς µάρτυρες µε ακέραιο νευρωνικό ολοκληρωτή  
η χρονοσταθερά είναι > 20 δευτερόλεπτα (Becker and Klein 1973).
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και οι απεικονίσεις των σηµάτων έγιναν µε λογισµικό 
ανεπτυγµένο στο Εργαστήριο Μελέτης Οφθαλµοκι-
νητικότητας και Ισορροπίας της κλινικής. 

Συζήτηση

Παρουσιάστηκαν δύο περιπτώσεις νυσταγµού κε-
ντρικής αιτιολογίας οφειλόµενοι και οι δύο σε παρε-
γκεφαλιδική δυσλειτουργία. Έγινε σαφές ότι η συ-
µπτωµατική θεραπευτική δοκιµή µε συνολικά 20 mg 
ηµερησίως 4-αµινοπυριδίνης ήταν αναποτελεσµατική 
στο νυσταγµό στροφής βλέµµατος, ενώ αντίθετα, έδει-
ξε ικανοποιητική αποτελεσµατικότητα στο νυσταγµό 
downbeat. Προκειµένου να εξηγηθεί αυτή η διαφορά 
είναι σκόπιµο να εξετασθεί το νευρωνικό υπόστρωµα 
καθενός από αυτούς τους νυσταγµούς. 

Ο παθοφυσιολογικός µηχανισµός της γένεσης του 
downbeat νυσταγµού περιγράφηκε από τον Robert 
Baloh το 1981 (20) και βασίστηκε σε µετρήσεις σε 
πειραµατικά µοντέλα του Ito (21). Η πλειονότητα των 
κυττάρων Purkinje που βρίσκονται στην κροκύδα της 
παρεγκεφαλίδας έχουν δείξει ότι αυξάνουν τη συ-
χνότητα εκφόρτισής τους όταν οι οφθαλµοί κινούνται 
προς τα κάτω. Η κύρια προβολή αυτών των κυττάρων 
είναι στους αιθουσαίους πυρήνες, και συγκεκριµένα 
σε νευρώνες που λαµβάνουν διεγερτικές ώσεις από 
τον πρόσθιο ηµικύκλιο σωλήνα (εικόνα 3). Το ση-
µαντικότερο στοιχείο σε αυτή τη σύνδεση είναι ότι η 
κροκυδο-αιθουσαία σύναψη είναι ανασταλτική. Εάν 
υπολειτουργεί αυτή η σύνδεση (για παράδειγµα σε 

βλάβη στην κροκύδα), τότε η συνοδός άρση αναστο-
λής εκδηλώνεται µε υπερλειτουργία των αιθουσαίων 
νευρώνων που διεγείρονται από τον πρόσθιο ηµικύ-
κλιο σωλήνα. Αυτοί οι νευρώνες διεγείρουν µε τη σει-
ρά τους τον υποπυρήνα του κοινού κινητικού νεύρου 
που περιέχει κινητικούς νευρώνες για τον άνω ορθό 
µυ του οφθαλµού. Τελικά, η παθολογική υπερλει-
τουργία αυτής της οδού προκαλεί βραδεία ανάσπαση 
του οφθαλµού. Η τελευταία αντιστοιχεί στην βραδεία 
φάση του downbeat νυσταγµού, ο οποίος ολοκλη-
ρώνει τον κύκλο του µε µία ταχεία σακκαδική κίνηση 
επαναφοράς του οφθαλµού στο κέντρο του κόγχου.

Η παθοφυσιολογία του νυσταγµού στροφής βλέµ-
µατος είναι τελείως διαφορετική από αυτή του νυ-
σταγµού downbeat. Εδώ, η παθολογική (βραδεία) 
φάση τείνει να επιστρέψει τον οφθαλµό στο κέντρο 
του κόγχου, καθώς υπολειτουργεί το σήµα διατήρη-
σης έκκεντρης θέσης. Τούτο οφείλεται στη λεγόµενη 
«διαρροή του νευρωνικού ολοκληρωτή», δηλαδή 
του µηχανισµού που υπολογίζει το ολοκλήρωµα 
της φυγόκεντρης µετατόπισης του οφθαλµού και το 
τροφοδοτεί στους κινητικούς νευρώνες προκειµένου 
να κρατήσουν τον οφθαλµό παρατεταµένα σε κά-
ποια έκκεντρη θέση, ενάντια στις αδρανείς ελαστικές 
ροπές του κόγχου που τον έλκουν προς το κέντρο 
(22). Τέτοιου είδους διαρροή προκύπτει σε βλάβες 
σε διάφορες δοµές του στελέχους (23-25) αλλά και 
της παρεγκεφαλίδας (26).

Η δράση της 4-αµινοπυριδίνης εστιάζεται στην ανα-
στολή των τασεοεξαρτώµενων KV1 διαύλων καλίου. 

Εικόνα 3. Σχηµατική απεικόνιση του παθοφυσιολογικού µηχανισµού του νυσταγµού downbeat. 
Βλάβη της κροκύδας της παρεγκεφαλίδας αίρει την αναστολή του σήµατος του προσθίου ηµικυκλίου 
σωλήνα εντός του αιθουσαίου πυρήνα, διαµεσολαβώντας έτσι µέσω του πυρήνα της 3ης συζυγίας 
µία υπερ-ενεργοποίηση του άνω ορθού µυός και τελικά µία βραδεία ανάσπαση του οφθαλµού. 
Αντίθετα, η οδός που συνδέει τον οπίσθιο ηµικύκλιο σωλήνα µε τον κάτω ορθό µυ (µέσω διαφορετικών 
νευρώνων του αιθουσαίου πυρήνα και της 3ης συζυγίας) παραµένει ανέπαφη από την δυσλειτουργία 
της παρεγκεφαλίδας
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Οι δίαυλου αυτοί, µεταξύ άλλων, έχουν µεγάλη πυ-
κνότητα στη µεµβράνη των κυττάρων Purkinje της 
παρεγκεφαλιδικής κροκύδας. Η αναστολή τους ωθεί 
το δυναµικό της µεµβράνης εγγύτερα στον ουδό πυ-
ροδότησης δυναµικού ενεργείας, αυξάνοντας µε αυτό 
τον τρόπο την εν γένει διεγερσιµότητα των κυττάρων 
αυτών (27). Πράγµατι, η χορήγηση 4-αµινοπυριδίνης 
προκάλεσε αυξηµένη µεταβολική δραστηριότητα στην 
κροκύδα όταν χορηγήθηκε σε παρεγκεφαλιδικούς 
ασθενείς, εύρηµα που είναι συµβατό µε το ρόλο της 
κροκύδας στη γένεση του νυσταγµού downbeat (28). 
Ο ρόλος της κροκύδας στο νυσταγµό στροφής βλέµ-
µατος, αντίθετα, δεν είναι τεκµηριωµένος και ως εκ 
τούτου µπορεί να εξηγηθεί και η έλλειψη αποτελε-
σµατικότητας του φαρµάκου. 

Πολλά νευρολογικά σύνδροµα από το φάσµα της 
νευροεκφύλισης ή των παρανεοπλασµατικών διαταρα-
χών συνεχίζουν να µην έχουν ικανοποιητική θεραπεία. 
Σε τέτοιες περιπτώσεις είναι χρήσιµο ο κλινικός νευ-
ρολόγος να γνωρίζει τις δυνατότητες συµπτωµατικής 
παρέµβασης που συχνά επιφέρει σαφή βελτίωση στην 
ποιότητα ζωής του αρρώστου. Η 4-αµινοπυριδίνη 
προσφέρει µία χρήσιµη, off-label, δυνατότητα µείω-
σης του νυσταγµού downbeat όπως αυτός µπορεί να 
προκύψει σε πλειάδα παρεγκεφαλιδικών νοσηµάτων.
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Περίληψη
Η επιληψία είναι από τις πιο συχνές νευρολογικές διαταραχές. Με δεδοµένο ότι η οδήγηση βρίσκεται 

πλέον στην καθηµερινότητα της πλειοψηφίας των ανθρώπων είναι επίκαιρο να µελετηθεί η ικανότητα των 
ατόµων µε επιληψία για οδήγηση. Υπάρχουν πολλές παράµετροι που επηρεάζουν την απόφαση για να δοθεί 
η άδεια οδήγησης, κυρίως λόγω του ότι δε µπορούµε ακόµα να προβλέψουµε µε ακρίβεια πότε και αν θα 
συµβεί µία επιληπτική κρίση. Σηµαντικοί παράγοντες που επηρεάζουν την ικανότητα των ατόµων µε επιληψία 
για οδήγηση είναι η περίοδος ελεύθερη κρίσεων, ο τύπος και η αιτία των επιληπτικών κρίσεων, η ηλικία, η 
ύπαρξη αύρας, το οικογενειακό ιστορικό, το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΗΕΓ), το είδος και η ποσότητα των 
αντιεπιληπτικών φαρµάκων (µονοθεραπεία ή περισσότερα αντιεπιληπτικά φάρµακα), οι παρενέργειες ή η 
διαδικασία διακοπής των αντιεπιληπτικών φαρµάκων και οι συνυπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις (π.χ. 
νοητική υστέρηση). Η παγκόσµια τάση τα τελευταία χρόνια είναι η απελευθέρωση των περιορισµών στην 
οδήγηση για άτοµα µε επιληψία.

Η οδήγηση στην επιληψία είναι ένα ζήτηµα που αφορά κυρίως την ασφάλεια, τόσο των ανθρώπων που 
πάσχουν από επιληψία και οδηγούν όσο και των υπολοίπων, που µπορεί να εµπλακούν σε ένα τροχαίο ατύ-
χηµα µαζί τους είτε ως πεζοί, είτε ως επιβάτες είτε ως οδηγοί άλλων οχηµάτων. Το πιο σηµαντικό κοµµάτι για 
την προώθηση της δηµόσιας ασφάλειας και της δυνατότητας µεταφοράς των ατόµων µε επιληψία αποτελεί 
η ύπαρξη καλών και αξιόπιστων εναλλακτικών τρόπων µεταφοράς για όσους δεν έχουν τη δυνατότητα να 
οδηγήσουν.
Λέξεις ευρετηρίου: Eπιληψία, οδήγηση, νοµοθεσία, κριτήρια

EPILEPSY AND DRIVING

Angeloglou S., Papadopoulos K.
Department of Neurology, General Panarcadian Hospital of Tripolis, Greece

Abstract
Epilepsy is one of the most common neurological diseases. Given that driving has entered the everyday 

life of most people nowadays and it is a major factor affecting the quality of life, it is necessary to study 
whether people with epilepsy can drive safely. There are many factors affecting the decision to allow a 
person with epilepsy to obtain a driver’s license, nevertheless the fact that we can’t predict if and when a 
seizure will occur is the most crucial one. The most important parameters influencing a person’s with epi-
lepsy ability to drive are the seizure free period, the type and cause of the epileptic seizures, the patient’s 
age, the existence of aura, the family history, the EEG, the category and the number of antiepileptic drugs 
used to treat the condition (monotherapy or more than one drugs needed to treat), the side effects of the 
drugs, the process of discontinuing the antiepileptic drugs and the co-existing pathological conditions. 
Lately, there is a worldwide effort to lift the limitations prohibiting driving in people with epilepsy. 

Epilepsy and driving is a safety issue affecting the people with epilepsy, as well as all the other people 
who can get involved with them in a possible car accident whether they are passengers in their car, other 
drivers or just pedestrians. The most important factor on promoting public safety and transportation for 
people with epilepsy is for the state to provide good and reliable alternative ways of transport other than 
driving a car for all the people with epilepsy who may never be able to drive due to their individual condi-
tion as some of them will be at high risk of having a driving accident.
Key words: Εpilepsy, driving, laws, criterias
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1. Παράγοντες που επηρεάζουν  
την ικανότητα οδήγησης

Η δυνατότητα οδήγησης είναι ένας από τους σηµα-
ντικότερους παράγοντες που επηρεάζουν την ποιότητα 
ζωής των ατόµων µε επιληψία. Ο κίνδυνος από την 
οδήγηση των ανθρώπων µε επιληψία εµπεριέχει δύο 
συνιστώσες, την παθολογική διαταραχή που προκά-
λεσε την επιληπτική κρίση και τη µορφή της επιληπτι-
κής κρίσης που προκλήθηκε. Η ικανότητα οδήγησης 
µπορεί να επηρεαστεί τόσο από τις παρενέργειες των 
αντιεπιληπτικών φαρµάκων ή/και από την υποκείµενη 
παθολογική κατάσταση που οδήγησε στην επιληψία 
όσο και από το γεγονός ότι κατά τη διάρκεια της επι-
ληπτικής κρίσης µπορεί να υπάρξει παροδική απώλεια 
συνείδησης ή απώλεια του κινητικού ελέγχου. 

Η νοµοθεσία δεν είναι ενιαία σε όλα τα κράτη, όµως 
τα τελευταία χρόνια τείνει να είναι πιο ελαστική και να 
προσφέρει περισσότερες ελευθερίες στην οδήγηση 
για τους επιληπτικούς, αλλά και να απαγορεύσει την 
οδήγηση σε όσους βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο 
να πάθουν επιληπτική κρίση ενώ οδηγούν.

Οι έρευνες που έχουν πραγµατοποιηθεί κατά το πα-
ρελθόν δεν µπορούν να αναγνωρίσουν το κατά πόσο 
ένα τροχαίο ατύχηµα προκλήθηκε λόγω επιληπτικής 
κρίσης κατά τη διάρκεια της οδήγησης. Παρόλα αυτά, 
από πολλές έρευνες προκύπτει ότι το ποσοστό των 
τροχαίων στα άτοµα µε επιληψία είναι περίπου διπλά-
σιο από ότι στο γενικό πληθυσµό, αν και παραµένει 
πολύ χαµηλότερο σε σχέση µε άλλες παθολογικές 
καταστάσεις, όπως είναι η οδήγηση υπό την επήρεια 
αλκοόλ [1]. Σε µία έρευνα του 1991 βρέθηκε ότι µόνο 
το 11% των τροχαίων που συµβαίνουν σε επιληπτι-
κούς οφείλονται σε κρίση κατά την οδήγηση και ότι 
τα περισσότερα προκαλούνται από οδηγικά λάθη 
[2]. Επιπλέον, φαίνεται ότι τα θανατηφόρα τροχαία 
που προκαλούνται από επιληπτικούς είναι σπάνια 
(0,2% από τα ετήσια θανατηφόρα τροχαία), αλλά το 
ποσοστό τους είναι µεγαλύτερο από αυτό του γενικού 
πληθυσµού [3]. Σε µία έρευνα που έγινε στη Γαλλία 
µε βάση τα τροχαία κατά την περίοδο 2005-2008, 
βρέθηκε ότι η επιληψία κατείχε τις πρώτες θέσεις στις 
µακροχρόνιες ασθένειες που επηρεάζουν την ικανό-
τητα οδήγησης και ότι οι επιληπτικοί ασθενείς είχαν 
σχεδόν διπλάσια πιθανότητα να συµµετέχουν σε κά-
ποιο τροχαίο ατύχηµα [4]. 

Καθίσταται αναγκαίο να µπουν κάποια κριτήρια που 
θα οριοθετούν την ικανότητα των επιληπτικών για οδή-
γηση. Στην παρούσα φάση, τα κριτήρια δε µπορεί να 
είναι απόλυτα, κυρίως διότι δεν υπάρχουν επαρκή επι-
στηµονικά στοιχεία για να προκύψει µία συγκεκριµένη 
πρόταση, αν και τα περισσότερα στοιχεία συγκλίνουν 
σε ορισµένα συµπεράσµατα. Η σύσταση της American 
Academy of Neurology (AAN), της American Epilepsy 
Society (AES) και του Epilepsy Foundation of America 
(EFA) είναι να εξατοµικεύεται η απόφαση ανάλογα µε 
τον ασθενή και τον τύπο της επιληψίας που έχει βάσει 
των γενικότερων οδηγιών [5].

Υπάρχουν πολλοί παράγοντες που επηρεάζουν την 
ικανότητα για οδήγηση. Σηµαντικότερος είναι η διάρ-
κεια της περιόδου κατά την οποία ο ασθενής παραµέ-
νει ελεύθερος κρίσεων. Όσο µεγαλύτερη είναι αυτή 
η περίοδος, τόσο µικρότερη είναι η πιθανότητα επα-
νεµφάνισης των κρίσεων, χωρίς όµως, να αποκλείεται 
τελείως αυτή η πιθανότητα. Άλλοι παράγοντες που 
επηρεάζουν είναι ο τύπος των επιληπτικών κρίσεων, η 
ύπαρξη αύρας, η αιτία που προκάλεσε τις επιληπτικές 
κρίσεις, τα ευρήµατα στο ΗΕΓ, στην MRI ή στη CT εγκε-
φάλου, το είδος και η ποσότητα των αντιεπιληπτικών 
φαρµάκων που λαµβάνονται, το οικογενειακό ιστορικό 
και η ύπαρξη εκλυτικών ή παραγόντων κινδύνου. 
Παρακάτω, θα γίνει µία προσπάθεια να εξεταστεί και 
να αναλυθεί ο κάθε παράγοντας ξεχωριστά. Έπειτα, θα 
αναχθούν κάποια συµπεράσµατα από το συνδυασµό 
των παραγόντων αυτών µε βάση τον κάθε ασθενή για 
να δοθούν κάποιες γενικές κατευθυντήριες οδηγίες.

1.1. Περίοδος ελεύθερη κρίσεων

Είναι γενικώς αποδεκτό, ότι η περίοδος κατά την 
οποία οι επιληπτικοί παραµένουν ελεύθεροι κρίσεων 
αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για τη λήψη άδειας 
οδήγησης. Η ακριβής διάρκεια, όµως, αυτής της περιό-
δου παραµένει σήµερα πεδίο µεγάλης έρευνας και συ-
ζήτησης [6]. Η επιστηµονική ερεύνα στο κοµµάτι αυτό 
είναι περιορισµένη, αλλά τα στοιχεία συγκλείνουν σε 
µία περίοδο διάρκειας 6-12 µηνών από την τελευταία 
κρίση για να θεωρήσουµε ότι υπάρχει σηµαντικά µι-
κρή πιθανότητα τροχαίου ως αποτέλεσµα επιληπτικής 
κρίσης στην οδήγηση [7]. Η AAN, η AES και το EF, σε 
ένα consensus του 1994 προτείνουν ένα διάστηµα 3 
µηνών από την τελευταία κρίση για τη λήψη άδειας 
οδήγησης [5]. Σε µία έρευνα του 2014 στο Rhode 
Island βρέθηκε ότι παρά την έλλειψη συγκεκριµένης 
νοµοθεσίας, όταν πρόκειται για επιληπτική κρίση µε 
απώλεια συνείδησης και φυσιολογικό ΗΕΓ και MRI, το 
63,3% των νευρολόγων ήταν υπέρ της απαγόρευσης 
οδήγησης για 6 µήνες µετά την κρίση, το 3,3% για 
12 µήνες και το 16,7% για 3 µήνες. Μικρή διαφορά 
υπήρχε στα ποσοστά σχετικά µε όµοια επιληπτική 
κρίση, αλλά µε αναγνώριση της επιληπτογόνου εστίας, 
όπου το διάστηµα µεταφέρθηκε προς τα πάνω και 
συγκεκριµένα το 70% σύστησε απαγόρευση οδήγη-
σης για 6 µήνες, το 13,3% για 12 µήνες και µόλις το 
6,7% για 3 µήνες [8].

Έχει υπολογιστεί ότι, µε προϋπόθεση για τη λήψη 
άδειας οδήγησης ένα διάστηµα 12 µηνών από την 
τελευταία κρίση, προλαµβάνεται περίπου το 80% των 
τροχαίων ατυχηµάτων που σχετίζονται µε επιληπτι-
κές κρίσεις, αλλά ταυτόχρονα στερείται η δυνατότητα 
οδήγησης στο 50% των επιληπτικών που θα οδηγού-
σαν χωρίς να εµπλέκονταν σε κάποιο τροχαίο. Από 
την άλλη, βρέθηκε πως εάν το αντίστοιχο διάστηµα 
µειωθεί στους 3 µήνες, προλαµβάνεται το 50% των 
τροχαίων ατυχηµάτων, ενώ στην περίπτωση αυτή η 



30 Αγγέλογλου Σ., Παπαδόπουλος Κ.

Νευρολογία 25:26-2016, 28-39

οδήγηση απαγορεύεται στο 25% όσων θα οδηγούσαν 
χωρίς να συµµετέχουν σε κάποιο ατύχηµα [9].

Γενικά, επικρατεί η άποψη πως η αποδοχή µικρό-
τερου µεσοδιαστήµατος κρίσεων για τη λήψη άδειας 
οδήγησης έχει το πλεονέκτηµα ότι προωθεί και εν-
θαρρύνει τη συµµόρφωση των επιληπτικών µε τους 
νοµικούς περιορισµούς. Η έλλειψη συµµόρφωσης 
µε τους κανονισµούς είναι ένα από τα µεγαλύτερα 
προβλήµατα που αντιµετωπίζονται στους οδηγούς µε 
επιληψία, καθώς µόνο ένα µικρό ποσοστό αναφέρει τις 
κρίσεις όπως απαιτείται, ενώ πολλοί δεν ενηµερώνουν 
για τις κρίσεις ούτε τον θεράποντα ιατρό υπό το φόβο 
της στέρησης της άδειας οδήγησης. Από τα δεδοµένα 
αυτά, προκύπτει πως, πιο χαλαροί περιορισµοί µε 
µικρότερα µεσοδιαστήµατα χωρίς κρίσεις, παρόλο 
που αυξάνουν την πιθανότητα για τροχαίο ατύχηµα 
από επιληψία ξεχωριστά σε κάθε επιληπτικό, µάλλον 
µειώνουν συνολικά το αθροιστικό ρίσκο για τροχαία 
σχετιζόµενα µε επιληπτική κρίση, καθώς προάγουν 
τη συµµόρφωση των επιληπτικών µε τους νοµικούς 
περιορισµούς σχετικά µε την οδήγηση [6].

Σύµφωνα µε το consensus του 1994, υπάρχουν 
κάποιοι παράγοντες, ευνοϊκοί και επιβαρυντικοί, που 
σχετίζονται µε τη διάρκεια του µεσοδιαστήµατος ελεύ-
θερου κρίσεων για τη δυνατότητα οδήγησης. Οι ευ-
νοϊκοί παράγοντες για τη µείωση του ελεύθερου από 
κρίσεις διαστήµατος κάτω από τους 3 µήνες είναι:

• Κρίσεις ύστερα από αλλαγές στην φαρµακευτική 
αγωγή που προτείνονται από τον θεράποντα ιατρό

• Απλές κρίσεις που δεν επηρεάζουν τη συνείδηση 
ή την κινητικότητα

• Κρίσεις µε συνεπή, σταθερή και παρατεταµένη αύρα
• Κρίσεις που σχετίζονται µε οξείες τοξικές ή µετα-

βολικές διαταραχές ή µε ασθένειες που δεν είναι 
πιθανό να επανεµφανιστούν

• Εγκατεστηµένο πρότυπο αµιγώς νυκτερινών κρίσεων 

Οι επιβαρυντικοί παράγοντες για να αυξηθεί αυτό 
το διάστηµα πάνω από το προτεινόµενο των 3 µηνών 
είναι:

• Η έλλειψη συµµόρφωσης µε την αγωγή και τις επι-
σκέψεις στο θεράποντα ιατρό ή η αναξιοπιστία του 
ασθενούς

• Το πρόσφατο ιστορικό ενεργούς κατάχρησης αλ-
κοόλ ή ναρκωτικών

• Δοµική νόσος του εγκεφάλου
• Μεταβολική ή λειτουργική διαταραχή του εγκεφά-

λου που δε µπορεί να διορθωθεί και να ελεγχθεί
• Συχνές υποτροπές κρίσεων µετά από µεσοδιαστή-

µατα χωρίς κρίσεις
• Προηγούµενα τροχαία ατυχήµατα που προκλήθηκαν 

από κρίσεις
• Προηγούµενες κακές επιδόσεις στην οδήγηση

Συµπερασµατικά, βασιζόµενοι στα διαθέσιµα, έστω 
και περιορισµένα, δεδοµένα, καταλήγουµε ότι η απα-
γόρευση οδήγησης για τους επιληπτικούς µπορεί να 

κυµαίνεται µεταξύ 3-12 µηνών από την τελευταία 
κρίση, ανάλογα µε την κλινική πορεία και το ρίσκο 
υποτροπής τα οποία εξατοµικεύονται για τον κάθε 
ασθενή. Ένα διάστηµα 6 µηνών χωρίς κρίσεις φαίνεται 
να αποτελεί µία λογική επιλογή για την πλειοψηφία 
των ασθενών που παρουσίασαν επιληπτικές κρίσεις 
µε απώλεια συνείδησης ή απώλεια του ελέγχου της 
κινητικότητας, σε συνδυασµό και µε τους υπόλοιπους 
παράγοντες που επηρεάζουν την ικανότητα οδήγησης.

1.2. Τύπος επιληπτικής κρίσης

Ένας από τους παράγοντες που επηρεάζουν την 
ικανότητα οδήγησης των ατόµων µε επιληψία είναι και 
ο τύπος των επιληπτικών κρίσεων που παρουσιάζουν. 
Είναι απαραίτητο να µελετηθεί η ικανότητα οδήγησης 
κατά τη διάρκεια της επιληπτικής κρίσης στα διάφορα 
είδη κρίσεων, για να κατανοηθεί πλήρως ο ρόλος της 
επηρεασµένης συνείδησης και άλλων ελλειµάτων στη 
διακοπή της οδήγησης.

Μία πολύ ενδιαφέρουσα µελέτη χρησιµοποίησε 
προσοµοιωτές οδήγησης (βιντεοπαιχνίδι οδήγησης 
µε τιµόνι και πετάλια) µε ταυτόχρονη video-ΗΕΓ κα-
ταγραφή, παρακολουθώντας µε αυτό τον τρόπο τις 
αντιδράσεις των επιληπτικών ασθενών τόσο κατά τη 
διάρκεια των κρίσεων επιληψίας όσο και αµέσως µετά 
από αυτήν ταυτόχρονα µε την απόδοσή τους στην 
οδήγηση [10]. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ως αναµέ-
νονταν, ότι στις γενικευµένες τονικοκλονικές κρίσεις 
υπήρχε η µεγαλύτερη βλάβη της οδηγικής ικανότητας, 
ενώ οι εστιακές επιληπτικές κρίσεις και οι αφαιρέσεις 
(παρόλο που υπάρχει στιγµιαία απώλεια συνείδησης) 
προκάλεσαν πιο ποικίλα αποτελέσµατα. Η αύρα και 
οι υποκλινικές κρίσεις δεν βρέθηκε να επηρεάζουν 
εµφανώς την οδήγηση. Στην έρευνα αυτή, µέσο όρο 
αποτυπώνονταν µία κρίση για κάθε 18,5 ώρες παι-
χνιδιού. 

Το κεντρικό ερώτηµα στη χρήση προσοµοιωτών 
είναι το κατά πόσο αποτελούν έγκυρους δείκτες της 
πραγµατικής οδηγικής επίδοσης. Αν και υπάρχουν 
όρια στην εξαγωγή γενικευµένων συµπερασµάτων 
από τα στοιχεία που λαµβάνουµε µέσω των προσο-
µοιωτών, είναι απαραίτητο να αναγνωριστεί η αξία 
των ποσοτικών και ποιοτικών πληροφοριών που προ-
σφέρουν. Στην παρούσα φάση είναι ότι πιο κοντινό 
υπάρχει στην πραγµατική οδήγηση.

Ασθενείς που παρουσιάζουν αποδεδειγµένα µόνο 
νυχτερινές κρίσεις ή εστιακές κρίσεις που δε γενικεύο-
νται και δεν επηρεάζουν την κινητική τους λειτουργία 
έχουν µικρότερη πιθανότητα να εµπλακούν σε τρο-
χαίο ατύχηµα που να οφείλεται στην επιληψία κατά 
τη διάρκεια της οδήγησης και παρουσιάζουν µία πιο 
ασφαλή οδηγική συµπεριφορά.

1.3. Αίτια επιληπτικών κρίσεων

Οι επιληπτικές κρίσεις ανάλογα µε την αιτιολογία 
τους έχουν διαφορετική πρόγνωση και ανταπόκριση 
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στη θεραπεία, κάτι που αφορά άµεσα την ικανότητα 
για οδήγηση των ατόµων µε επιληψία. 

Είναι πολύ σηµαντικό να αναγνωριστεί η διαταραχή 
που προκάλεσε δευτεροπαθή επιληπτική κρίση και να 
ερευνηθεί κατά πόσο υπάρχει µόνιµη δοµική επιλη-
πτογόνος εστία στον εγκέφαλο ή κάποια συστηµατική 
νόσος που συνεχίζει να προκαλεί επιληπτικές κρίσεις. 

Οι δευτεροπαθείς επιληπτικές κρίσεις προκαλού-
νται είτε από δοµικές διαταραχές του ΚΝΣ είτε από 
συστηµατικές διαταραχές στις οποίες εντάσσονται µε-
ταβολικές διαταραχές, φλεγµονώδεις και λοιµώδεις 
νόσοι. Συνήθως οι δοµικές βλάβες προκαλούν εστι-
ακές επιληπτικές κρίσεις, ενώ οι συστηµατικές βλάβες 
γενικευµένες τονικοκλονικές κρίσεις. 

Από µία έρευνα του 1998 που αφορούσε την πρό-
γνωση της επιληψίας συγκριτικά µε την αιτία των κρί-
σεων βρέθηκε πως οι σύνθετες εστιακές κρίσεις που 
συνδέονται µε δοµική βλάβη του εγκεφάλου έχουν 
τη χειρότερη πρόγνωση, σχετικά µε τον έλεγχο των 
κρίσεων µε αντιεπιληπτικά φάρµακα [12]. Η εντόπιση 
της επιληπτογόνου εστίας στον εγκέφαλο δε βρέθηκε 
να επηρεάζει στατιστικώς σηµαντικά την πρόγνωση 
και τον έλεγχο των κρίσεων. Το µόνο που φάνηκε να 
έχει µία µικρή διαφοροποίηση όσον αφορά την αιτία 
των επιληπτικών κρίσεων, είναι η παρουσία της έσω 
κροταφικής σκλήρυνσης στις κρίσεις του κροταφικού 
λοβού, όπου εκεί οι ασθενείς είχαν κατά πολύ µικρό-
τερο ποσοστό έλεγχο των κρίσεων µε φαρµακευτική 
αγωγή (10% µε έσω κροταφική σκλήρυνση συγκριτικά 
µε 31% χωρίς) [12]. 

Αυτό που φάνηκε να επηρεάζει καθοριστικά την 
πορεία των κρίσεων είναι ο τύπος της βλάβης που 
προκαλεί τις κρίσεις. Διαπιστώθηκε ότι καλύτερη πρό-
γνωση και πορεία είχαν οι ασθενείς που εµφάνισαν 
επιληπτικές κρίσεις δευτεροπαθώς µετά από ΑΕΕ, 
εγκεφαλικές ουλές λόγω ΚΕΚ και αγγειακές δυσπλα-
σίες. Αντίθετα, οι εστιακές κρίσεις που προκλήθηκαν 
λόγω εγκεφαλικής δυσπλασίας και έσω κροταφικής 
σκλήρυνσης είχαν τη µικρότερη ανταπόκριση στην 
αντιεπιληπτική αγωγή [12]. 

Όσον αφορά τις γενικευµένες τονικοκλονικές κρίσεις, 
αυτές εµφανίζουν καλύτερη ανταπόκριση στα αντιε-
πιληπτικά φάρµακα και οι ασθενείς παραµένουν σε 
µεγάλο ποσοστό ελεύθεροι κρίσεων. Στην ιδιοπαθή 
επιληψία, το 86% περίπου των ασθενών παραµένει 
ελεύθερο κρίσεων, ενώ στις γενικευµένες τονικοκλο-
νικές κρίσεις που προκλήθηκαν δευτεροπαθώς σε 
µεταβολικές διαταραχές και λοιµώδεις νόσους, οι 
ασθενείς είχαν µικρό ποσοστό επανεµφάνισης των 
κρίσεων µετά τη διόρθωση της διαταραχής [12]. 

1.4. Απεικονιστικά  
και ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήματα 

Ο παράγοντας αυτός συνδέεται άµεσα µε την προ-
ηγούµενη ενότητα που είναι η αιτία της επιληπτικής 
κρίσεις. Απεικόνιση είτε µε MRI είτε µε CT εγκεφάλου 

γίνεται σε όλα τα άτοµα µε επιληψία, στα πλαίσια 
διερεύνησης πιθανής αιτιολογίας, κυρίως για να ανα-
γνωριστεί κάποια δοµική διαταραχή. Η αξονική και η 
µαγνητική τοµογραφία µπορεί να απεικονίσουν τυχόν 
υπάρχουσα οργανική βλάβη υπεύθυνη για την εµφά-
νιση επιληπτικών κρίσεων. Οι επιληπτικές κρίσεις στις 
οποίες απεικονίζονται µε την MRI δοµικές εγκεφαλι-
κές βλάβες, ειδικά βλάβες όπως η έσω κροταφική 
σε συνδυασµό µε άλλη εγκεφαλική διαταραχή και 
η εγκεφαλική δυσγενεσία, παρουσιάζουν χειρότερη 
ανταπόκριση στην αντιεπιληπτική θεραπεία, αλλά και 
στη ρύθµιση [12]. 

Από τα παραπάνω στοιχεία προκύπτει πως οι ασθε-
νείς µε τέτοιας αιτιολογίας κρίσεις είναι πιο πιθανό να 
παρουσιάσουν επιληπτικές κρίσεις και κατά την οδή-
γηση, για αυτό οι συγκεκριµένες βλάβες αποτελούν 
και αρνητικό παράγοντα στη λήψη άδειας οδήγησης.

Απαραίτητο στοιχείο για τη διάγνωση και για την 
παρακολούθηση της πορείας της επιληψίας αποτελεί 
και το ΗΕΓ. Το ΗΕΓ είναι η µόνη εργαστηριακή εξέταση 
που µπορεί να επιβεβαιώσει την επιληπτική φύση 
µίας κρίσης. Αποτελεί ένα πολύ σηµαντικό εργαλείο 
στην αναγνώριση του τύπου της επιληπτικής κρίσης 
(γενικευµένη ή εστιακή) και στον καθορισµό της θε-
ραπείας. Βοηθάει επίσης στην παρακολούθηση της 
νόσου και στη διάγνωση των υποκλινικών κρίσεων. 
Τα ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήµατα χρησιµεύουν 
πολύ στο να κατευθυνθεί ο κλινικός ιατρός στη θετική 
ή αρνητική απάντηση στο ερώτηµα σχετικά µε την 
ικανότητα οδήγησης των ασθενών µε επιληψία.

Το ΗΕΓ λειτουργεί συµπληρωµατικά στην εκτίµηση 
της λήψης άδειας οδήγησης. Σε περίπτωση που το ΗΕΓ 
είναι φυσιολογικό, οι περισσότεροι ιατροί µειώνουν 
τη διάρκεια που ο ασθενής πρέπει να είναι ελεύθερος 
κρίσεων για να λάβει άδεια οδήγησης µε µέσο όρο 
τους 6 µήνες (0-12 µήνες). Εάν, όµως, αναγνωριστεί 
στο ΗΕΓ επιληπτογόνος ζώνη, τότε το διάστηµα ελεύ-
θερο κρίσεων µετατίθεται προς τα πάνω µε µέσο όρο 
τους 6 µήνες πάλι, αλλά µε όρια από 3 έως πάνω 
από 18 µήνες. Η εντόπιση επιληπτογόνου ζώνης και 
εστιακών βλαβών στο ΗΕΓ αποτελεί κακό προγνωστικό 
παράγοντα για τη ρύθµιση της επιληψίας µε αντιεπι-
ληπτική αγωγή. 

Σε µία έρευνα του 2004 σχετικά µε την πρόγνωση 
της επιληψίας και των ηλεκτροεγκεφαλογραφικών 
ευρηµάτων βρέθηκε ότι η απουσία βραδέων κυµά-
των, παρά την ύπαρξη αιχµών-κυµάτων, συνδέεται 
µε ελεγχόµενες κρίσεις, ενώ η παρουσία βραδέων 
κυµάτων, ειδικά δ ρυθµού, χωρίς απαραίτητα ταυ-
τόχρονη ύπαρξη αιχµών συνδέεται µε κρίσεις που 
δύσκολα ελέγχονται. 

Ένα επιπλέον στοιχείο που προσφέρει το ΗΕΓ, είναι 
η διάγνωση των επιληπτικών κρίσεων που συµβαί-
νουν µόνο κατά τη διάρκεια του ύπνου και αποτελούν 
θετικό στοιχείο στη µείωση σε 3 µήνες της περιόδου 
ελεύθερης κρίσεων για τη λήψη άδειας οδήγησης. 
Επιπρόσθετα, µε τη video-εγκεφαλογραφία, µπορούν 
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να εκτιµηθούν οι υποκλινικές κρίσεις σε διάφορα επι-
ληπτικά σύνδροµα και το κατά πόσο αυτές οι επιλη-
πτικόµορφες εκφορτίσεις επηρεάζουν την συνείδηση, 
την κινητική και την οπτική λειτουργία. 

1.5. Αντιεπιληπτική φαρμακευτική αγωγή

Τα αντιεπιληπτικά φάρµακα επηρεάζουν ποικιλοτρό-
πως την ικανότητα οδήγησης ατόµων µε επιληψία. Η 
λήψη καθαυτή των φαρµάκων δεν αποτελεί στοιχείο 
για να απαγορευτεί απαραίτητα η οδήγηση. Αυτό που 
πρέπει να ληφθεί υπόψιν είναι οι παρενέργειες των 
φαρµάκων, η δοσολογία τους και οι αλλαγές σε αυτή 
και η περίοδος διακοπής τους που είναι παράγοντες 
που επηρεάζουν την ικανότητα οδήγησης. 

Οι παρενέργειες των αντιεπιληπτικών φαρµάκων 
είναι αρκετές και κυρίως αφορούν αιµατολογικές δυ-
σκρασίες, εξανθήµατα, ηπατοτοξικότητα και νεφροτο-
ξικότητα. Παρόλα αυτά, υπάρχουν και παρενέργειες 
που επηρεάζουν την ικανότητα για οδήγηση και αυτές 
είναι η υπνηλία, η ναυτία, η ζάλη, ο ίλιγγος και η 
αστάθεια. Η ουσία που προκαλεί πιο συχνά αυτές τις 
παρενέργειες, οι οποίες είναι και δοσοεξαρτώµενες, 
είναι η φαινυτοΐνη. Όλα όµως τα αντιεπιληπτικά, ιδί-
ως της πρώτης γενιάς (βαλπροϊκό, καρβαµαζεπίνη), 
αλλά και νεότερα (λεβετιρακετάµη, πρεγκαµπαλίνη) 
µπορεί να προκαλέσουν τέτοια συµπτώµατα, που 
δυσκολεύουν την οδήγηση. Πρέπει, λοιπόν, κατά την 
έναρξη της αντιεπιληπτικής αγωγής, να υπάρχει ένα 
διάστηµα προσαρµογής στη θεραπεία και ο ασθενής 
να µην οδηγεί στην περίπτωση που παρουσιάσει τις 
παραπάνω παρενέργειες.

Ένας άλλος παράγοντας που επηρεάζει την ικανό-
τητα οδήγησης και αφορά την πιθανότητα εµφάνισης 
κρίσης είναι η περίοδος διακοπής των αντιεπιληπτι-
κών φαρµάκων. Από τις κατευθυντήριες οδηγίες του 
consensus του 1994 συστήνεται η αποφυγή ή ο περι-
ορισµός της οδήγησης σε ασθενείς κατά την περίοδο 
σταδιακής µείωσης και διακοπής της αντιεπιληπτικής 
αγωγής όταν παραµένουν ελεύθεροι κρίσεων [5].

Σύµφωνα µε µία έρευνα που δηµοσιεύτηκε το 2010 
σχετικά µε τη διακοπή της αντιεπιληπτικής θεραπείας, 
ακόµα και για ασθενείς µε θετικά προγνωστικά στοι-
χεία, το ρίσκο επανεµφάνισης κρίσεων είναι αρκετά 
υψηλό και ανέρχεται στο 20-25%. Στοιχεία επιπέδου 
class IV δείχνουν ότι η πιθανότητα επανεµφάνισης κρί-
σης µετά την διακοπή των αντιεπιληπτικών φαρµάκων 
τον πρώτο χρόνο ανέρχεται σε 25%, τα δύο πρώτα 
χρόνια ανέρχεται σε 29% και ότι οι µισές περίπου 
κρίσεις θα εµφανιστούν το πρώτο εξάµηνο από τη 
διακοπή. Συνολικά, το ρίσκο επανεµφάνισης κρίσεων 
λόγω διακοπής των φαρµάκων εκδηλώθηκε τα δύο 
πρώτα χρόνια. Μετά από συγκριτικές έρευνες µεταξύ 
ασθενών που διέκοψαν και ασθενών που συνέχισαν 
την αντιεπιληπτική θεραπεία, προκύπτουν στοιχεία 
επιπέδου class II, τα οποία δείχνουν πως ο λόγος 
επιπτώσεων (αναλογία επανεµφάνισης κρίσεων σε 

ασθενείς που διέκοψαν τη θεραπεία διά την αναλογία 
επανεµφάνισης κρίσεων σε ασθενείς που συνέχισαν τη 
θεραπεία) κορυφώθηκε στους 9 µήνες από τη διακοπή 
και συνέχιζε να είναι αυξηµένος στην κατηγορία των 
ασθενών που διέκοψαν τη θεραπεία µέχρι τα δύο πρώ-
τα χρόνια. Μετά παρατηρείται αντιστροφή του λόγου 
επιπτώσεων και οι ασθενείς που διέκοψαν τη θεραπεία 
δεν εµφανίζουν µεγαλύτερο κίνδυνο επανεµφάνισης 
κρίσεων. Το µεγαλύτερο ποσοστό επανεµφάνισης 
κρίσεων εµφανίστηκε νωρίς στην περίοδο µετά τη 
διακοπή των φαρµάκων [13].

Από τα παραπάνω προκύπτει πως είναι πιο ασφαλές 
να αποφεύγεται η οδήγηση την περίοδο διακοπής 
των αντιεπιληπτικών φαρµάκων καθώς και 6-9 µή-
νες µετά από την πλήρη διακοπή τους, διότι σε αυτό 
το διάστηµα υπάρχει στατιστικά µεγαλύτερη πιθανό-
τητα να επανεµφανιστούν οι κρίσεις. Επίσης, τα δύο 
πρώτα χρόνια από τη διακοπή των φαρµάκων είναι 
ένα διάστηµα κατά το οποίο ο ασθενής θα πρέπει 
να παρακολουθείται στενά και να είναι προσεκτικός 
σε ό,τι αφορά την οδήγηση επειδή ακόµα εµφανίζει 
µεγαλύτερο κίνδυνο για επανεµφάνιση µίας κρίσης. 

1.6. Γενικοί παράγοντες

Υπάρχουν αρκετοί άλλοι παράγοντες που επηρεά-
ζουν την πρόγνωση της επιληψίας, άρα και τη δυνατό-
τητα ελέγχου της, κάτι που είναι άµεσα συνδεδεµένο 
µε τη λήψη άδειας οδήγησης. Στους επιβαρυντικούς 
παράγοντες για τον κακό έλεγχο της επιληψίας εντάσ-
σονται το θετικό οικογενειακό ιστορικό, το ιστορικό 
πυρετικών σπασµών και διάφοροι εκλυτικοί παράγο-
ντες, µε κυριότερους τη λήψη αλκοόλ και το µειωµένο 
ύπνο. Άλλοι εκλυτικοί παράγοντες που πρέπει έτσι κι 
αλλιώς να αποφεύγονται από τους επιληπτικούς είναι 
το στρες, τα έντονα φώτα που µπορεί να αναβοσβή-
νουν και στις γυναίκες οι ορµονικές αλλαγές κατά τον 
καταµήνιο κύκλο. 

Η ύπαρξη σταθερής αύρας και οι κρίσεις που συµ-
βαίνουν µόνο στον ύπνο είναι στοιχεία που επηρεά-
ζουν θετικά την άδεια για οδήγηση των επιληπτικών 
όπως σχολιάζεται και στο consensus του 1994 [5].

1.7. Ειδικές κατηγορίες επιληψίας

Υπάρχουν κάποιες ειδικές κατηγορίες επιληπτικών 
συνδρόµων που καλό είναι να αναλυθούν ξεχωριστά, 
αφού έχουν ιδιαίτερα χαρακτηριστικά στην πορεία 
και την πρόγνωσή τους σχετικά µε τα υπόλοιπα είδη 
επιληψίας. Η σύνδεσή τους µε την οδήγηση απαιτεί 
πιο εξειδικευµένη µελέτη και προσέγγιση. Αυτές οι 
κατηγορίες είναι το επιληπτικό σύνδροµο έσω κρο-
ταφικού λοβού, η νεανική µυοκλονική επιληψία και 
η πρώτη επιληπτική κρίση. 

Το επιληπτικό σύνδρομο έσω κροταφικού λοβού 
είναι αποτελεί µία από τις λίγες αιτίες που προκαλούν 
επιληπτικές κρίσεις που µπορεί να θεραπευτεί χειρουρ-
γικά [14]. Για το λόγο αυτό είναι πολύ σηµαντικό να 
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αναγνωρίζεται ως αιτιολογικός παράγοντας επιληψίας 
όσο πιο νωρίς γίνεται. Σε γενικές γραµµές, πριν τη 
χειρουργική επέµβαση, οι επιληπτικές κρίσεις που 
παρουσιάζονται (συνήθως είναι σύνθετες εστιακές) 
πολύ δύσκολα ελέγχονται µε φαρµακευτική αντιεπι-
ληπτική αγωγή. Παρόλο που η αύρα είναι συχνή, κατά 
τη διάρκεια των κρίσεων επηρεάζεται η συνείδηση και 
οι ασθενείς συνήθως παρουσιάζουν αυτοµατισµούς, 
διαταραχές µνήµης, διαταραχή συµπεριφοράς και 
παρασφασία. Τα παραπάνω χαρακτηριστικά των επι-
ληπτικών κρίσεων αυτού του συνδρόµου καθιστούν 
σχεδόν απαγορευτική την οδήγηση στους ασθενείς 
που πάσχουν από αυτό. Χαρακτηριστικό του συνδρό-
µου αυτού αποτελεί η πολύ καλή ανταπόκριση στη 
χειρουργική θεραπεία καθώς οι κρίσεις ελέγχονται 
σε πολύ µεγάλο ποσοστό [14]. Οι γενικοί κανόνες 
που αφορούν την οδήγηση για επιληπτικούς ασθε-
νείς καλύπτουν και αυτόν τον τύπο επιληψίας µετά το 
χειρουργείο, αλλά είναι πολύ σηµαντικό πριν δοθεί 
άδεια οδήγησης να γίνει έλεγχος της οπτικής οξύτητας, 
καθώς πολλοί ασθενείς (περίπου το 50%) παρουσι-
άζουν οπτικά ελλείµατα [15]. 

Κρίνεται σκόπιµο να γίνει ειδική αναφορά στη νεα-
νική μυοκλονική επιληψία, ιδίως για κοινωνικούς λό-
γους, διότι εµφανίζεται στην εφηβική ηλικία όπου οι 
νέοι έρχονται σε πρώτη επαφή µε την οδήγηση. Το 
σύνδροµο αυτό έχει καλή ανταπόκριση στην αντι-
επιληπτική φαρµακευτική αγωγή και στο 80% των 
ασθενών οι κρίσεις ελέγχονται ιδίως µε το βαλπροϊκό 
νάτριο [14]. Η διάγνωση του συνδρόµου αυτού δε 
θα πρέπει να αποτελεί παράγοντα για να µην προ-
σπαθήσουν οι νέοι να οδηγήσουν, εφόσον φυσικά 
θεωρείται ότι η νόσος ελέγχεται. Οι γενικοί κανόνες 
οδήγησης στην επιληψία ισχύουν και εδώ, θα πρέπει 
να λαµβάνονται υπόψιν όλοι οι τύποι επιληψίας που 
εµφανίζονται, καθώς αυτό αλλάζει την πρόγνωση της 
νόσου και πρέπει να λαµβάνεται ειδική µέριµνα ώστε 
ο νεαρός ασθενής να µην αποµονώνεται κοινωνικά και 
να µην στερείται τίποτα όσον αφορά τη δυνατότητά 
του να µετακινηθεί. 

Ο πιο έντονος προβληµατισµός σχετικά µε την οδή-
γηση βρίσκεται σε ανθρώπους που εκδήλωσαν για 
πρώτη φορά στη ζωή τους ένα μεμονωμένο επεισόδιο 
επιληπτικής κρίσης. Περίπου το 5-10% του γενικού 
πληθυσµού µπορεί να εµφανίσει µία επιληπτική κρίση 
για µία φορά στη ζωή του, χωρίς πάντα να εντοπίζε-
ται τι την προκάλεσε [14]. Το ρίσκο επανεµφάνισης 
της επιληπτικής κρίσεις είναι 40-50%, κάτι που πρέ-
πει να ληφθεί υπόψιν για την παραχώρηση άδειας 
οδήγησης [16]. Το πρώτο διάστηµα µετά την κρίσει 
αποτελεί και το πιο επικίνδυνο, µε αυξηµένη την πι-
θανότητα επανεµφάνισης της επιληπτικής κρίσης. Οι 
γενικοί κανόνες πρέπει να λαµβάνονται υπόψιν για την 
κατηγοριοποίηση του επεισοδίου, τη διερεύνηση της 
αιτιολογίας της κρίσης και το ρίσκο για την έγκριση 
της άδειας οδήγησης. 

Σύµφωνα µε µία εργασία του 2013, που δηµοσι-

εύτηκε στο Journal of Neurology, Neurosurgery and 
Psychiatry, το διάστηµα που κάποιος θα πρέπει να 
απέχει από την οδήγηση µετά από µία επιληπτική 
κρίση ποικίλει αρκετά και εξαρτάται από πολλούς 
παράγοντες, συµπεριλαµβανοµένης της αντίληψης 
της κοινωνίας σχετικά µε το αποδεκτό ποσοστό κινδύ-
νου για ατύχηµα σχετιζόµενο µε την επιληπτική κρίση 
(αναλογία κινδύνου ατυχήµατος). Σύµφωνα µε την 
εργασία αυτή, για να πέσει το ρίσκο επανεµφάνισης 
της επιληπτικής κρίσης σε 2,5% το µήνα (κάτι που 
αντιστοιχεί σε µηνιαίο ρίσκο του να συµβεί επιληπτική 
κρίση κατά τη διάρκεια της οδήγησης σε 1.04/1000 και 
αναλογία κινδύνου ατυχήµατος 2.6) απαιτείται αποχή 
από την οδήγηση για ένα διάστηµα 8 µηνών σε µη 
προκλητή πρώτη επιληπτική κρίση και 5 µηνών για 
προκλητή πρώτη επιληπτική κρίση. Σε ασθενείς που 
επανεµφάνισαν επιληπτικές κρίσεις, το 2% συνέβη 
κατά τη διάρκεια της οδήγησης, µε το µηνιαίο ρίσκο να 
πέφτει κάτω από 1/1000 µετά από 6 µήνες [17]. Φυ-
σικά το ρίσκο επανεµφάνισης εξαρτάται από πολλούς 
παράγοντες, µε κυριότερους τον τύπο της επιληπτικής 
κρίσης, τα ευρήµατα στο ΗΕΓ (µεγαλύτερη πιθανότητα 
επανεµφάνισης σε παθολογικό ΗΕΓ) και την παρουσία 
νευρολογικής διαταραχής. Σύµφωνα µε µία εργασία 
του 2006 που χρησιµοποιεί αυτά τα τρία στοιχεία για 
την κατηγοριοποίηση των ασθενών σε µικρού, µε-
σαίου και µεγάλου ρίσκου επανεµφάνισης κρίσεων, 
όσοι εµφανίζουν µόνο µία επιληπτική κρίση είναι στην 
κατηγορία µικρού κινδύνου επανεµφάνισης. Από την 
άλλη, όσοι παρουσίασαν 2-3 επιληπτικές κρίσεις ή 
µία νευρολογική διαταραχή ή ένα παθολογικό ΗΕΓ 
κατατάσσονται στην κατηγορία µεσαίου κινδύνου, 
ενώ όσοι είχαν 2 από τα παραπάνω χαρακτηριστικά 
ή πάνω από 3 επιληπτικές κρίσεις τοποθετούνται στην 
κατηγορία µεγάλου κινδύνου επανεµφάνισης επιλη-
πτικής κρίσης [16].

Μία άλλη ενδιαφέρουσα έρευνα δείχνει τις απόψεις 
των νευρολόγων του Rhode Island, οι οποίοι απάντη-
σαν ένα ερωτηµατολόγιο σχετικά µε το χρόνο αποχής 
από την οδήγηση ανθρώπων που παρουσίασαν ένα 
πρώτο επεισόδιο επιληπτικής κρίσης και απώλειας 
συνείδησης [8]. Το άρθρο δηµοσιεύτηκε τον Ιανουάριο 
του 2014 και το ερωτηµατολόγιο που παρουσίασε 
στους νευρολόγους είναι το παρακάτω:
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Με βάση αυτό το ερωτηµατολόγιο, οι απαντήσεις 
συνολικά 30 νευρολόγων από τους 60 του Rhode 
Island φαίνονται στην παρακάτω εικόνα:

Φαίνεται και από τα παραπάνω στοιχεία ότι οι από-
ψεις συγκλείνουν στην αποχή από την οδήγηση για 
3-12 µήνες, µε µέσο όρο τους 6 µήνες µετά από το 
πρώτο επεισόδιο επιληπτικής κρίσης. 

2. Νομοθεσία σχετικά με την οδήγηση 

Η δυνατότητα οδήγησης ασθενών που πάσχουν από 
επιληψία αφορά τη δική τους ασφάλεια, όσο και την 
ασφάλεια του κοινού και έχει σκοπό να αποτρέψει τα 
τροχαία ατυχήµατα που µπορεί να λάβουν χώρα εξαι-
τίας µίας επιληπτικής κρίσης ή κάποιας παρενέργειας 
των αντιεπιληπτικών φαρµάκων που λαµβάνονται για 
αυτήν. Το πρώτο τροχαίο ατύχηµα που σχετίζεται µε 
επιληψία καταγράφεται το 19ο αιώνα [18]. Από τότε 
υπάρχει ειδική νοµοθεσία που αφορά την οδήγηση 
στους επιληπτικούς και διεξάγεται µία συνεχιζόµενη 
συζήτηση στα πλαίσια της βιοηθικής πάνω στο ποιος 
θα έχει την ευθύνη της απόφασης για το αν θα δοθεί 
άδεια οδήγησης στους ασθενείς µε επιληψία.

Υπάρχει µεγάλη ανοµοιογένεια στις διάφορες χώρες 
σχετικά µε τη νοµοθεσία που ρυθµίζει τη λήψη άδειας 
οδήγησης από ανθρώπους που εµφάνισαν επιληπτικές 
κρίσεις. Κάποιες χώρες απαγορεύουν πλήρως την 
οδήγηση στους επιληπτικούς, κάτι που αυξάνει τα 
περιστατικά όπου οι ασθενείς δε δηλώνουν στις αρχές 
ότι παρουσίασαν επιληπτικές κρίσεις [19] [20]. Άλλες, 
επιτρέπουν την οδήγηση µετά από ένα διάστηµα ελεύ-
θερο κρίσεων, το οποίο όµως ποικίλει πολύ ανάµεσα 
στις διάφορες χώρες [21]. Ένας ακόµη παράγοντας 
που επηρεάζει την άδεια είναι ο τύπος οχήµατος και 
η κατηγορία του διπλώµατος οδήγησης, δηλαδή αν 
προορίζεται για επαγγελµατική οδήγηση, όπου οι κα-
νόνες είναι πιο αυστηροί, σχεδόν απαγορευτικοί, ή 
αν προορίζεται για απλή οδήγηση. Στις Η.Π.Α. κάθε 
πολιτεία έχει ειδικές διατάξεις που συγκλίνουν κάπως 
µε αυτές της Ε.Ε [22]. 

Οι πιο πολλές χώρες καθορίζουν ένα διάστηµα το 
οποίο κυµαίνεται από λίγους µήνες έως χρόνια κατά 
το οποίο ο ασθενής θα πρέπει να είναι ελεύθερος 
κρίσεων για να λάβει την άδεια οδήγησης. Κάποιες 
χώρες, όπως η Αγγλία, η Σουηδία, το Ισραήλ, η Τσε-
χία, η Ιαπωνία, η Νέα Ζηλανδία και η Νορβηγία και 

έξι πολιτείες των Η.Π.Α. υποχρεώνουν τους ιατρούς 
να ενηµερώνουν τις αρχές σχετικά µε τους ασθενείς 
που εµφανίζουν επιληπτικές κρίσεις. 

Στις Η.Π.Α. όπως αναφέρεται και παραπάνω έξι 
πολιτείες υποχρεώνουν τους ιατρούς να ενηµερώσουν 
τις αρµόδιες αρχές για τους ανθρώπους που εµφάνισαν 
επιληπτικές κρίσεις. Γενικά στις περισσότερες πολιτείες 
επιτρέπεται η οδήγηση µετά από ένα διάστηµα χωρίς 
κρίσεις που κυµαίνεται από 3 µήνες στην Arizona έως 
18 µήνες στο Rhode Island. Η οδήγηση επιτρέπεται 
αρκεί οι κρίσεις να ελέγχονται µε κατάλληλη φαρ-
µακευτική αγωγή ή άλλα µέσα και οι ασθενείς να 
περάσουν τις εξετάσεις που θέτει η κάθε πολιτεία. 
Δεν ισχύει το ίδιο, όµως, για επαγγελµατικό δίπλωµα 
οδήγησης, καθώς ανεξάρτητα από το αν ελέγχονται 
οι κρίσεις ή όχι απαγορεύεται να λάβουν δίπλωµα 
τέτοιας κατηγορίας όσοι εµφάνισαν επιληπτικές κρίσεις 
στο παρελθόν. 

Στην Ε.Ε. στις 25 Αυγούστου το 2009 εκδόθηκαν 
νέες τροπολογίες και επικαιροποιήθηκε η Οδηγία του 
Ευρωπαϊκού Κοινοβουλίου του 2006 σχετικά µε τα 
διπλώµατα οδήγησης, µε απώτερο στόχο την ενιαι-
οποίηση της νοµοθεσίας σε όλα τα κράτη µέλη [23] 
[24]. Η αναθεωρηµένη νοµοθεσία της ΕΕ προβλέπει 
ότι άτοµα µε επιληψία, διαβήτη και άλλες νόσους που 
επηρεάζουν την οδήγηση, επιτρέπεται να οδηγούν 
εφόσον µπορεί να ελέγχεται η κατάσταση της υγείας 
τους. Η Ελλάδα εναρµονίστηκε µε αυτή τη νοµοθεσία 
το 2012 και προσάρµοσε την υπάρχουσα νοµοθεσία 
στην Οδηγία 2006/126/ΕΚ του Ευρωπαϊκού Κοινοβου-
λίου και του Συµβουλίου της 20ης Δεκεµβρίου 2006 
µε όλες τις προσθήκες που έγιναν µέχρι το 2011 [25]. 
Η απόφαση αυτή εκδόθηκε στο Προεδρικό Διάταγµα 
Υπ’ Αριθµό 51 που δηµοσιεύτηκε στο ΦΕΚ Α 101 στις 
27 Απριλίου 2012. Στις νέες οδηγίες γίνεται η προσπά-
θεια να διακριθούν οι όροι επιληψία και επιληπτική 
κρίση και να δοθούν πιο σαφείς οδηγίες σχετικά µε τη 
δυνατότητα οδήγησης ανάλογα µε την κατηγορία του 
διπλώµατος και του είδους της επιληπτικής κρίσης που 
παρουσιάστηκε. Οι οδηγοί χωρίζονται σε δύο οµάδες, 
όπου στην Οµάδα 1 ανήκουν οι κατηγορίες οχηµά-
των A, A1, A2, AM, B, B1και B3, ενώ στην Οµάδα 
2 ανήκουν οι κατηγορίες οχηµάτων C, CE, C1,, C1E, 
D, DE, D1 και D1E. Ουσιαστικά στην πρώτη οµάδα 
ανήκουν µικρά ιδιωτικά οχήµατα έως 3,5 τόνους, ενώ 
στη δεύτερη οµάδα ανήκουν µεγάλα βαριά φορτηγά 
οχήµατα, οχήµατα που µεταφέρουν επιβάτες άνω των 
3,5 τόνων και οχήµατα µε πάνω από εννέα θέσεις. 

Συγκεκριµένα αναφέρεται:

• Οι επιληπτικές κρίσεις ή άλλες αιφνίδιες διαταραχές 
της κατάστασης εγρήγορσης αποτελούν σοβαρό 
κίνδυνο για την οδική ασφάλεια, εφόσον εκδηλω-
θούν σε άτοµο που οδηγεί µηχανοκίνητο όχηµα.

• Ως επιληψία ορίζεται η εκδήλωση δύο ή περισσό-
τερων επιληπτικών κρίσεων σε χρονικό διάστηµα 
µικρότερο από πενταετία. Η προκαλούµενη επιλη-
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πτική κρίση ορίζεται ως κρίση η οποία έχει κάποιο 
αναγνωρίσιµο γενεσιουργό αίτιο που µπορεί να 
αποφευχθεί.

• Σε άτοµο που έχει παρουσιάσει κάποια αρχική ή 
µεµονωµένη κρίση απώλειας συνείδησης πρέπει 
να συνιστάται να µην οδηγεί. Απαιτείται έκθεση 
ειδικού, όπου αναφέρονται το χρονικό διάστηµα 
απαγόρευσης της οδήγησης και η συνέχεια που 
ζητείται να δοθεί.

• Έχει εξαιρετικά µεγάλη σηµασία η διάγνωση του 
συγκεκριµένου επιληπτικού συνδρόµου του ατό-
µου και του τύπου κρίσης, ώστε να είναι δυνατά 
η ενδεδειγµένη εκτίµηση της ασφάλειας οδήγησης 
του ατόµου αυτού (συµπεριλαµβανοµένου του κιν-
δύνου άλλων κρίσεων) καθώς και ο καθορισµός 
της ενδεδειγµένης θεραπείας. Αυτά υπάγονται στην 
αρµοδιότητα νευρολόγου.

Ομάδα 1
1. Οδηγοί µε επιληψία που κατατάσσονται στην 

Οµάδα 1 πρέπει να υπόκεινται σε αναθεώρηση της 
άδειας, µέχρις ότου απαλλαγούν από κρίσεις τουλά-
χιστον επί πενταετία. Εάν κάποιο άτοµο έχει επιληψία, 
δεν πληρούνται τα κριτήρια για τη χορήγηση άδειας 
χωρίς όρους. Πρέπει να ειδοποιείται σχετικά η αδει-
οδοτούσα αρχή.

2. Προκαλούμενη επιληπτική κρίση: ο υποψήφιος 
που παρουσίασε προκαλούµενη επιληπτική κρίση 
οφειλόµενη σε αναγνωρίσιµο παράγοντα ο οποίος 
δεν εµφανίζει µεγάλες πιθανότητες να εκδηλωθεί κατά 
την οδήγηση, µπορεί να χαρακτηριστεί ικανός να οδη-
γεί σε ατοµική βάση, µετά από σχετική νευρολογική 
γνωµάτευση (εφόσον υπάρχει λόγος, η εκτίµηση 
πρέπει να συµφωνεί και µε άλλα σχετικά µέρη του 
παραρτήµατος ΙΙΙ, παραδείγµατος χάρη που αφορούν 
το οινόπνευµα ή τη συνδροµή νοσηρών παραγόντων).

3. Πρώτη ή μοναδική, μη προκαλούμενη κρίση: ο 
υποψήφιος που παρουσίασε µία πρώτη µη προκα-
λούµενη επιληπτική κρίση µπορεί να χαρακτηριστεί 
ικανός να οδηγεί µετά από χρονικό διάστηµα έξι µη-
νών χωρίς κρίσεις, αφού προηγηθεί η ενδεδειγµένη 
ιατρική εκτίµηση. Σε οδηγούς µε αναγνωρισµένους 
ικανοποιητικούς δείκτες πρόγνωσης, οι εθνικές αρχές 
µπορούν να επιτρέψουν να οδηγήσουν νωρίτερα.

4. Άλλου είδους απώλεια συνείδησης: η απώλεια 
συνείδησης πρέπει να εκτιµάται ανάλογα µε τον κίν-
δυνο υποτροπής κατά την οδήγηση.

5. Επιληψία: οδηγοί ή υποψήφιοι είναι δυνατό να 
κριθούν από φυσική άποψη κατάλληλοι να οδηγούν 
µετά από χρονικό διάστηµα ενός έτους χωρίς περαι-
τέρω κρίσεις.

6. Κρίσεις αποκλειστικά κατά τον ύπνο: ο υποψήφιος 
ή ο οδηγός που έχει παρουσιάσει κρίσεις µόνο κατά 
τον ύπνο µπορεί να χαρακτηριστεί από φυσική άπο-
ψη κατάλληλος να οδηγεί, εφόσον διαπιστωθεί ότι η 
κατάσταση αυτή διατηρείται επί χρονικό διάστηµα το 
οποίο δεν πρέπει να είναι µικρότερο από το χρονικό 

διάστηµα χωρίς κρίση που απαιτείται για την επιλη-
ψία. Εφόσον παρατηρηθεί επεισόδιο/κρίση κατά την 
εγρήγορση, πριν χορηγηθεί άδεια απαιτείται χρονικό 
διάστηµα διάρκειας ενός έτους χωρίς άλλο περιστατικό 
(βλέπε «Επιληψία»).

7. Κρίσεις λόγω τροποποίησης ή μείωσης αντιεπιλη-
πτικής θεραπείας από ιατρό: είναι δυνατό να συστηθεί 
στον ασθενή να µην οδηγεί από την αρχή του χρόνου 
έναρξης της µείωσης και στη συνέχεια επί εξάµηνο 
µετά την παύση της θεραπείας. Για κρίσεις που εκδη-
λώνονται κατά τη διάρκεια τροποποίησης ή παύσης 
θεραπευτικής αγωγής από ιατρό, απαιτείται τρίµηνη 
αποχή από οδήγηση σε περίπτωση επαναφοράς της 
προηγούµενης αποτελεσµατικής θεραπείας.

8. Σε περιπτώσεις κατά τις οποίες το άτομο εξακο-
λουθεί να υποβάλλεται σε θεραπεία, αλλά αφενός τα 
φάρµακα που χρησιµοποιεί υπάγονται στην κατηγορία 
των σύγχρονων φαρµάκων που δεν επηρεάζουν την 
οδήγηση και αφετέρου οι κρίσεις του, αποδεδειγµένα, 
έχουν ρυθµιστεί (τα 2 τελευταία χρόνια δεν πρέπει να 
έχει εκδηλωθεί καµία απολύτως κρίση), τα δε ηλε-
κτροεγκεφαλογραφήµατα της περιόδου αυτής είναι 
φυσιολογικά, επιτρέπεται κατ’ εξαίρεση η χορήγηση 
ή ανανέωση άδειας οδήγησης. Σε αυτές τις περιπτώ-
σεις, προκειµένου να χορηγηθεί άδεια οδήγησης 
απαιτούνται νευρολογική εξέταση, ψυχιατρική εξέ-
ταση, σχετική γνωµάτευση από Νευρολογική κλινική 
Πανεπιστηµιακού ή Κρατικού Νοσοκοµείου, σχετική 
γνωµάτευση από τον θεράποντα ιατρό εάν υπάρχει, 
έλεγχος βιβλιαρίου υγείας και ηλεκτροεγκεφαλογρα-
φήµατα (απαραίτητα 2 πρόσφατα µε δίµηνη µεταξύ 
τους διαφορά και συσχέτιση µε παλαιότερα εφόσον 
υπάρχουν). Επίσης κατά την κρίση της Δευτεροβάθ-
µιας Ιατρικής Επιτροπής εάν χρειάζονται µπορούν να 
ζητηθούν επιπλέον ηλεκτροεγκεφαλογραφήµατα 
24ωρης διάρκειας, χαρτογράφηση εγκεφάλου και 
αξονική τοµογραφία εγκεφάλου. Για τα άτοµα αυτής 
της κατηγορίας που τελούν υπό θεραπεία επιπρόσθετα 
απαιτείται ο ανά 3µηνο έλεγχος των επιπέδων των 
αντιεπιληπτικών φαρµάκων στο αίµα και των ηλεκτρο-
εγκεφαλογραφηµάτων. Ο έλεγχος αυτός θα τίθεται 
υπόψη της Δ.Ι.Ε., η οποία και θα έχει τη δυνατότητα 
ανάκλησης της άδειας, εάν απαιτηθεί. 

9. Εφόσον όλα τα στοιχεία (και για τις τρεις, υπό 
εξαίρεση, περιπτώσεις, δηλαδή της περίπτωσης τροπο-
ποίησης, μείωσης ή συνέχισης αντιεπιληπτικής αγωγής) 
συνηγορούν υπέρ της χορήγησης άδειας, τότε η άδεια 
θα δίδεται στην αρχή για διάστηµα µέχρι δύο (2) χρό-
νια για τρεις (3) ή τέσσερις (4) φορές. Στη συνέχεια θα 
δίδεται χωρίς χρονικό περιορισµό, µε την προϋπόθεση 
ότι όλα είχαν εξελιχθεί µέχρι τότε οµαλά. 

10. Κρίσεις που δεν επηρεάζουν τη συνείδηση ή 
την ικανότητα ενέργειας: ο υποψήφιος ή ο οδηγός ο 
οποίος είχε µόνο κρίσεις που αποδείχθηκε ότι δεν επη-
ρεάζουν τη συνείδηση ούτε προκαλούν λειτουργική 
διαταραχή, µπορεί να χαρακτηρίζεται κατάλληλος να 
οδηγεί, εφόσον η κατάσταση αυτή έχει διαπιστωθεί 
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ότι διατηρήθηκε επί χρονικό διάστηµα το οποίο δεν 
πρέπει να είναι µικρότερο από το χρονικό διάστηµα 
χωρίς κρίση που απαιτείται για την επιληψία. Εφόσον 
δεν εκδηλωθεί άλλο είδος επεισοδίου/κρίσης, πριν 
από τη χορήγηση άδειας απαιτείται χρονικό διάστηµα 
ενός έτους χωρίς άλλο επεισόδιο (βλέπε «Επιληψία»).

11. Μετά από χειρουργική επέμβαση για τη θερα-
πεία επιληψίας: οδηγοί ή υποψήφιοι είναι δυνατό να 
κριθούν από φυσική άποψη κατάλληλοι να οδηγούν 
µετά από χρονικό διάστηµα ενός έτους χωρίς περαι-
τέρω κρίσεις.

Ομάδα 2
1. Για το απαιτούµενο χρονικό διάστηµα χωρίς κρί-

ση, ο υποψήφιος πρέπει να µην τελεί υπό αντιεπιλη-
πτική φαρµακευτική αγωγή. Υπήρξε η ενδεδειγµένη 
ιατρική παρακολούθηση. Σύµφωνα µε εκτεταµένη 
νευρολογική έρευνα, δεν διαπιστώθηκε συναφής 
εγκεφαλική πάθηση και στο ηλεκτροεγκεφαλογρά-
φηµα δεν παρουσιάζεται δραστηριότητα επιληπτικής 
µορφής. Μετά το οξύ επεισόδιο πρέπει να εκτελού-
νται ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα και η ενδεδειγµένη 
νευρολογική εκτίµηση.

2. Προκαλούμενη επιληπτική κρίση: ο υποψήφιος ο 
οποίος παρουσίασε προκαλούµενη επιληπτική κρίση 
οφειλόµενη σε αναγνωρίσιµο παράγοντα ο οποίος 
δεν εµφανίζει µεγάλες πιθανότητες να εκδηλωθεί 
κατά την οδήγηση, είναι δυνατό να χαρακτηριστεί 
ικανός να οδηγεί σε ατοµική βάση, αφού προηγηθεί 
σχετική νευρολογική γνωµάτευση. Μετά από το οξύ 
επεισόδιο, πρέπει να εκτελείται εγκεφαλογράφηµα 
και η ενδεδειγµένη νευρολογική εκτίµηση. Άτοµο µε 
δοµική ενδοεγκεφαλική βλάβη, το οποίο παρουσιάζει 
αυξηµένο κίνδυνο κρίσεων, δεν πρέπει να µπορεί να 
οδηγεί οχήµατα Οµάδας 2, µέχρις ότου ο επιληπτι-
κός κίνδυνος κατέλθει τουλάχιστον σε 2 % ετησίως. 
Ανάλογα µε την περίπτωση, η εκτίµηση πρέπει να 
συµφωνεί µε άλλα σχετικά µέρη του παραρτήµατος 
ΙΙΙ (π.χ. για την περίπτωση του οινοπνεύµατος).

3. Πρώτη ή μοναδική μη προκαλούμενη κρίση: ο 
υποψήφιος που είχε µια αρχική όχι προκληθείσα 
επιληπτική κρίση µπορεί να χαρακτηριστεί ικανός να 
οδηγεί µετά από χρονικό διάστηµα πέντε ετών χωρίς 
κρίσεις, και χωρίς χρήση αντιεπιληπτικών φαρµάκων, 
µετά από την ενδεδειγµένη ιατρική εκτίµηση. Οι εθνικές 
αρχές µπορούν να επιτρέπουν σε οδηγούς µε ανα-
γνωρισµένους ικανοποιητικούς δείκτες πρόγνωσης να 
οδηγήσουν νωρίτερα.

4. Άλλου είδους απώλεια συνείδησης: η απώλεια 
συνείδησης πρέπει να εκτιµάται ανάλογα µε τον κίν-
δυνο υποτροπής κατά την οδήγηση. Ο κίνδυνος υπο-
τροπής πρέπει να είναι 2 % ετησίως ή µικρότερος.

5. Επιληψία: πρέπει να έχει παρέλθει χρονικό διά-
στηµα δέκα (10) ετών χωρίς άλλες κρίσεις και χωρίς 
τη βοήθεια αντιεπιληπτικών φαρµάκων. Σε οδηγούς 
µε αναγνωρισµένους ικανοποιητικούς δείκτες πρό-
γνωσης, οι εθνικές αρχές µπορούν να επιτρέψουν να 

οδηγήσουν νωρίτερα. Αυτό ισχύει και για την περίπτω-
ση της «νεανικής επιληψίας». Ορισµένες διαταραχές 
(π.χ. αρτηριοφλεβική δυσµορφία ή ενδοεγκεφαλική 
αιµορραγία) συνεπάγονται αυξηµένο κίνδυνο κρίσεων, 
έστω και αν δεν έχουν ακόµη εκδηλωθεί κρίσεις. Στην 
περίπτωση αυτή πρέπει να πραγµατοποιείται εκτίµηση 
από αρµόδια ιατρική αρχή. Για να επιτραπεί η οδήγη-
ση, πρέπει ο κίνδυνος εµφάνισης κρίσης να είναι 2% 
ετησίως ή µικρότερος.

Στις νέες οδηγίες γίνεται µία προσπάθεια να διευ-
κρινιστούν ζητήµατα όπως είναι η οδήγηση κατά τη 
διάρκεια απόσυρσης αντιεπιληπτικών φαρµάκων, η 
οδήγηση µετά από εγχείρηση για τη θεραπεία της επι-
ληψίας και η οδήγηση σε ασθενείς µε δοµικές εγκεφα-
λικές βλάβες. Στην κατηγορία των ασθενών µε δοµική 
εγκεφαλική βλάβη υπάρχουν κάποιες αξιοπρόσεκτες 
αλλαγές που συνοψίζονται στην εισαγωγή της έννοιας 
του µελλοντικού ρίσκου εµφάνισης επιληπτικής κρί-
σης, το οποίο καθορίζεται στο 2% ανά έτος για την 
ασφαλή επιστροφή στην οδήγηση και της χορήγησης 
της αντίστοιχης άδειας. Επιπρόσθετα, παρατηρού-
νται αλλαγές στην κατεύθυνση υπέρ της χορήγησης 
άδειας οδήγησης σε περίπτωση που πληρούνται οι 
απαραίτητες προϋποθέσεις (ενώ παλαιότερα ήταν 
απαγορευτικό) για την κατηγορία των βαρέων φορ-
τηγών οχηµάτων σε άτοµα που παρουσίασαν τόσο 
µία επιληπτική κρίση όσο και σε άτοµα που έχουν 
διαγνωσθεί µε επιληψία. 

3. Συμπεράσματα

Η κατοχή άδειας οδήγησης είναι ένας πολύ σηµα-
ντικός παράγοντας για την ποιότητα ζωής των ατόµων 
µε επιληψία. Η δυνατότητα οδήγησης υποδηλώνει την 
ανεξαρτησία των ατόµων αυτών και συχνά αποτελεί 
απαραίτητη προϋπόθεση για να διατηρήσουν σταθερά 
την εργασία τους. Παρόλα αυτά, από έρευνες έχει 
φανεί στατιστικά σηµαντική αύξηση των ατυχηµάτων ή 
των θανατηφόρων τροχαίων σε ασθενείς που πάσχουν 
από επιληψία σε σχέση µε τον υγιή πληθυσµό. Είναι, 
βέβαια, δύσκολο να διευκρινιστεί απόλυτα το κατά 
πόσο οφείλεται η επιληπτική κρίση για το ατύχηµα ή 
µία απλή παράβαση του ΚΟΚ. Παρόλο που δε συµ-
βάλουν σε µεγάλο ποσοστό στην ασφάλεια κατά την 
οδήγηση, οι περισσότερες χώρες παγκοσµίως έχουν 
θεσπίσει κάποια νοµοθεσία σχετικά µε τη δυνατότη-
τα λήψης άδειας οδήγησης για τους πάσχοντες από 
επιληψία. Υπάρχει µεγάλη ανοµοιογένεια σε αυτή τη 
νοµοθεσία, µε τις χώρες της Ε.Ε. και των Η.Π.Α. να 
συγκλίνουν στις βασικότερες κατευθύνσεις. Στην Ε.Ε. 
υπάρχουν συγκεκριµένα κριτήρια µε βάση τα οποία 
οι ασθενείς µπορούν να λάβουν άδεια οδήγησης και 
τα διπλώµατα οδήγησης χωρίζονται σε δύο οµάδες 
που καθορίζονται από το µέγεθος και την κατηγορία 
του οχήµατος.

Οι κυριότεροι παράγοντες που επηρεάζουν αυτές 
τις κατευθυντήριες οδηγίες και την υπάρχουσα νοµο-
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θεσία είναι τα κριτήρια µε τα οποία θα κριθεί ικανός 
για οδήγηση ο επιληπτικός ασθενής. Εδώ γίνεται και 
η µεγαλύτερη συζήτηση παγκοσµίως και εκφράζονται 
οι περισσότεροι προβληµατισµοί, δεδοµένου ότι από 
τη φύση της νόσου δε µπορεί να προβλεφθεί ακριβώς 
το πότε θα παρουσιαστεί η επιληπτική κρίση.

Βασικό κριτήριο αποτελεί η περίοδος που οι ασθε-
νείς παραµένουν ελεύθεροι κρίσεων. Αυτή η περίοδος 
όµως δεν είναι συγκεκριµένη και αποτελεί µεγάλο 
πεδίο έρευνας και συζήτησης. Οι περισσότερες έρευνες 
συγκλίνουν στο διάστηµα 6-12 µηνών. Υπάρχουν 
διάφοροι ευνοϊκοί και επιβαρυντικοί παράγοντες που 
καθορίζονται από το consensus που εξέδωσε η AAN 
το 1994 σχετικά µε τη µείωση αυτής της περιόδου 
στους 3 µήνες, χωρίς όµως να έχει ενσωµατωθεί αυτό 
το πόρισµα στην επίσηµη νοµοθεσία. 

Σηµαντικός παράγοντας για τη λήψη άδειας οδήγη-
σης αποτελεί και ο τύπος της επιληπτικής κρίσης που 
παρουσιάζει ο ασθενής µε τις αποκλειστικά νυχτερινές 
κρίσεις και τις απλές εστιακές που δεν επηρεάζουν 
την κινητική λειτουργία να αποτελούν στοιχείο πιο 
ασφαλούς οδηγικής συµπεριφοράς, σε σχέση µε άλ-
λους τύπους κρίσεων. Καθοριστικό ρόλο παίζει και η 
αναγνώριση της αιτίας που προκάλεσε τις επιληπτικές 
κρίσεις µε καλύτερη πρόγνωση να παρουσιάζουν οι 
δευτεροπαθείς κρίσεις µετά από ΑΕΕ, χρήση ουσι-
ών ή ΚΕΚ και οι γενικευµένες τονικοκλονικές κρίσεις 
που ανταποκρίνονται ικανοποιητικά στη φαρµακευτική 
αγωγή, ιδίως αν προκαλούνται δευτεροπαθώς από µε-
ταβολικές διαταραχές που διορθώθηκαν. Αντίθετα, τη 
χειρότερη πρόγνωση παρουσιάζουν οι εστιακές κρίσεις 
που προκαλούνται λόγω εγκεφαλικής δυσπλασίας ή 
έσω κροταφικής σκλήρυνσης, καθώς ελέγχονται πολύ 
δύσκολα. Σχεδόν ανύπαρκτα είναι τα στοιχεία σχετικά 
µε τα πιο συχνά επιληπτικά σύνδροµα και την ικανότη-
τα οδήγησης των ασθενών που πάσχουν από αυτά. Το 
πιο ιδιαίτερο σύνδροµο αυτής της κατηγορίας είναι η 
νεανική µυοκλονική επιληψία, κυρίως για κοινωνικούς 
λόγους καθώς αφορά εφήβους και νέους ενήλικες 
που έρχονται για πρώτη φορά σε επαφή µε την οδή-
γηση. Οι κρίσεις σε αυτό το σύνδροµο ελέγχονται σε 
σχετικά µεγάλο ποσοστό και ο τύπος των κρίσεων 
που παρουσιάζονται σε συνδυασµό µε τις µυοκλονίες 
είναι µεγάλος. Για το λόγο αυτό η νεανική µυοκλονική 
επιληψία δε θα πρέπει να αποτελεί αποθαρρυντικό 
παράγοντα για την προσπάθεια λήψης άδειας οδήγη-
σης εάν πληρούνται τα κριτήρια ασφαλείας που θέτει 
η υπάρχουσα νοµοθεσία.

Το ΗΕΓ αποτελεί συµπληρωµατικό στοιχείο στη 
χορήγηση άδειας οδήγησης. Το φυσιολογικό ηλε-
κτροεγκεφαλογράφηµα συνηγορεί στη µείωση του 
διαστήµατος κατά το οποίο ο ασθενής θα πρέπει να 
είναι ελεύθερος κρίσεων για να λάβει άδεια οδήγη-
σης, ενώ το παθολογικό ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 
στο οποίο εντοπίζεται επιληπτογόνος εστία αποτελεί 
κακό προγνωστικό στοιχείο και αυξάνει σίγουρα το 
διάστηµα ελεύθερο κρίσεων σε πάνω από 6 µήνες.

Τα αντιεπιληπτικά φάρµακα αποτελούν και αυτά µε 
τη σειρά τους στοιχείο που λαµβάνεται υπόψιν πριν 
δοθεί η άδεια οδήγησης. Είναι απαραίτητο να καθορι-
στούν οι παρενέργειες του εκάστοτε φαρµάκου και το 
κατά πόσο αυτές επηρεάζουν την ικανότητα οδήγησης 
του ασθενούς που τα λαµβάνει. Εξίσου σηµαντικό είναι 
να καθοριστεί και το κατά πόσο ο ασθενής ρυθµίζει 
τις κρίσεις του κατά τη διάρκεια της συνεχιζόµενης 
αγωγής, µε βοηθητικό στοιχείο το επίπεδο των αντι-
επιληπτικών φαρµάκων στο αίµα. Οι αλλαγές στη 
δοσολογία αποτελούν παράγοντα που επηρεάζει τη 
λήψη άδειας οδήγησης, καθώς συνίσταται η αποφυγή 
της οδήγησης κατά τις περιόδους µείωσης, διακοπής 
ή και αύξησης της δοσολογίας των αντιεπιληπτικών 
φαρµάκων έως και 6 µηνών µετά από αυτές τις αλλα-
γές, αφού στο διάστηµα αυτό ο ασθενής παρουσιάζει 
µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης επιληπτικής κρίσης. 

Μία καινούρια έννοια που εισάγεται στις αλλαγές 
που γίνονται στην υπάρχουσα νοµοθεσία είναι το µελ-
λοντικό ρίσκο εκδήλωσης επιληπτικής κρίσης. Στην 
Ελλάδα, αυτό το ποσοστό ορίζεται στο 2% ανά έτος 
σε συγκεκριµένη κατηγορία ασθενών ως αποδεκτό για 
τη λήψη άδειας οδήγησης. Πάνω σε αυτό το κοµµάτι 
πραγµατοποιούνται πολλές έρευνες παγκοσµίως, οι 
οποίες προσπαθούν να καθορίσουν µοντέλα πρόβλε-
ψης της πιθανότητας εµφάνισης επιληπτικής κρίσης, 
ανάλογα µε τα χαρακτηριστικά του εκάστοτε ασθενούς, 
ώστε να υπάρχει πολύ πιο ρεαλιστικό προφίλ ασφά-
λειας για την εξατοµίκευση της οδηγικής ικανότητας. 

Διάφοροι άλλοι προβληµατισµοί αφορούν την υπο-
χρέωση ή όχι του ιατρού να ειδοποιεί τις αρχές για την 
εκδήλωση επιληπτικής κρίσης των ασθενών τους, η 
τήρηση της υπάρχουσας νοµοθεσίας από τους ασθε-
νείς, καθώς όσο πιο αυστηρή είναι η νοµοθεσία, τόσο 
περισσότεροι ασθενείς δε την τηρούν και δεν ενηµερώ-
νουν τις αρµόδιες αρχές για την εµφάνιση επιληπτικών 
κρίσεων και η πρόβλεψη του κράτους σχετικά µε τη 
διευκόλυνση της µετακίνησης ασθενών µε επιληψία 
που δε µπορούν να λάβουν άδεια οδήγησης.

Το κατά πόσο ο ιατρός πρέπει να υποχρεούται από 
τη νοµοθεσία να ενηµερώνει τις αρµόδιες αρχές για την 
εκδήλωση επιληπτικής κρίσης από ασθενή του είναι 
ένα µεγάλο και ανοιχτό ζήτηµα που παίρνει πολλές 
διαστάσεις όπως νοµικές, ηθικές, σχετίζεται µε την 
προστασία δικαιωµάτων του ασθενούς, αλλά και του 
κοινού και το ιατρικό απόρρητο. Αν µέναµε µόνο σε 
αυτό το επίπεδο ανάλυσης θα χάναµε το πραγµατι-
κό πρόβληµα που προκαλεί όλες τις δυσκολίες που 
αναφέρθηκαν παραπάνω σχετικά µε τη συµµόρφωση 
του ασθενούς στην θεραπεία του, στη νοµοθεσία και 
στην εµπιστοσύνη στον ιατρό. 

Η πραγµατική δυσκολία που κάνει και τον ασθενή 
να θέλει να αποκρύψει την ύπαρξη της νόσου του, 
είναι το γεγονός ότι το κράτος δεν έχει εξασφαλίσει 
τέτοιες δοµές στο σύστηµα υγείας και τέτοια υποστή-
ριξη, ώστε τα επιληπτικά άτοµα να µην στερούνται 
τίποτα σχετικά µε τις µετακινήσεις τους, άσχετα µε το 
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εάν κατέχουν δίπλωµα οδήγησης ή όχι. Θα πρέπει 
το κράτος να εξασφαλίσει δωρεάν µετακινήσεις, µε 
ιδιαίτερη ευαισθησία σε αυτή την κατηγορία των πολι-
τών και ειδικές δοµές στις οποίες θα παρακολουθείται 
η πορεία της επιληψίας και η συµµόρφωση µε τη 
θεραπεία. Σε αυτές τις δοµές, θα παρέχεται δωρεάν 
υποστήριξη, ενηµέρωση και ό,τι άλλο χρειάζεται στα 
άτοµα µε επιληψία και µε αυτό τον τρόπο, όταν λυ-
θεί αυτό το σηµαντικό εµπόδιο στην καθηµερινότητά 
τους και οι ίδιοι θα αποκτήσουν µεγαλύτερο αίσθηµα 
κοινωνικής ευθύνης και θα συµµορφώνονται περισ-
σότερο µε τη νοµοθεσία για την προστασία τόσο των 
ίδιων όσο και των υπόλοιπων πολιτών. Μέσα σε ένα 
τέτοιο πλαίσιο, σε ένα τέτοιο σύστηµα υγείας και ο 
ιατρός θα έχει τη δυνατότητα να ενηµερώνει τις αρµό-
διες αρχές σε συνεργασία µε τον ασθενή του για την 
πορεία της επιληψίας, χωρίς ο ασθενής να αισθάνεται 
«προδοµένος» από τον ιατρό του και «παρατηµένος» 
από το κράτος, όπως συµβαίνει σήµερα. Με αυτό τον 
τρόπο θα διασφαλίζεται από το συγκεκριµένο κοµµάτι 
µεγαλύτερη οδική ασφάλεια.

Εν κατακλείδι, τα σηµερινά προβλήµατα που αντι-
µετωπίζονται σχετικά µε την επιληψία και την οδήγηση 
εγείρονται κυρίως από τα κενά στις γνώσεις που αφο-
ρούν τους κινδύνους οδήγησης για τα άτοµα µε επι-
ληψία και από ελλείψεις στις καθιερωµένες µεθόδους 
ρύθµισης και νοµοθεσίας. Φυσικά, και τα δύο αυτά 
στοιχεία αποτελούν ευκαιρίες για νέες επιστηµονικές 
έρευνες και αλλαγές στην υπάρχουσα νοµοθεσία.

Το πιο σηµαντικό κοµµάτι για την προώθηση της 
δηµόσιας ασφάλειας και της δυνατότητας µεταφοράς 
των ατόµων µε επιληψία αποτελεί η ύπαρξη καλών 
και αξιόπιστων εναλλακτικών τρόπων µεταφοράς για 
όσους δεν έχουν τη δυνατότητα να οδηγήσουν. Κά-
ποιοι επιληπτικοί ασθενείς δεν θα πληρούν ποτέ τα 
κριτήρια που τίθενται για να οδηγήσουν και αντίστοιχα 
καµία κοινωνία δεν επιδιώκει να χορηγήσει άδεια οδή-
γησης σε ασθενείς που δε µπορούν να ελέγξουν τις 
επιληπτικές τους κρίσεις και παρουσιάζουν αυξηµένο 
κίνδυνο τροχαίου ατυχήµατος κατά την οδήγηση. Ως 
εκ τούτου, ο στόχος της κάθε κοινότητας θα πρέπει 
να είναι να βελτιώσει τις δηµόσιες συγκοινωνίες και 
άλλες εναλλακτικές µορφές µετακίνησης, όπως για 
παράδειγµα ταξί που επιδοτούνται από το κράτος για 
να µεταφέρουν άτοµα µε επιληψία. Είναι επιτακτικό να 
λαµβάνονται τα κατάλληλα µέτρα και η πρόληψη για 
τις δηµόσιες συγκοινωνίες, ώστε οι επιληπτικοί να µη 
στερούνται τίποτα σε αυτό το κοµµάτι της µετακίνησής 
τους. Με αυτό τον τρόπο να προλαµβάνεται τόσο η 
καταπάτηση των νόµων από τη συγκεκριµένη µερίδα 
ασθενών που δε θα µπορούν να λάβουν άδεια οδήγη-
σης όσο και η αποφυγή της περιθωριοποίησης µερίδας 
µελών της κοινωνίας λόγω µίας ασθένειας. Επιπλέον, 
οι πρόοδοι στην τεχνολογία, µπορεί µελλοντικά να 
βοηθήσουν στην ανάπτυξη των λεγόµενων «έξυπνων 
αυτοκινήτων», τα οποία δεν απαιτούν οδηγό για τον 
έλεγχο και την πλοήγησή τους.

Οι επιστήµονες θα χρειαστεί να συνεχίσουν να 
δουλεύουν τόσο ατοµικά όσο και συλλογικά µέσω 
επαγγελµατικών οργανισµών πάνω στη βελτίωση των 
κανονισµών για τους οδηγούς που πάσχουν από επι-
ληψία. Για να είναι περισσότερο αποτελεσµατικοί και 
βοηθητικοί προς τους ασθενείς, οι επιστήµονες θα 
πρέπει να παραµείνουν γνώστες των δεδοµένων και 
να δραστηριοποιούνται σε όλα τα επίπεδα. Το σηµα-
ντικότερο όλων, όµως, είναι να δοµηθεί ένα δηµό-
σιο και δωρεάν σύστηµα υγείας που θα υποστηρίζει 
σε όλα τα επίπεδά του τον ασθενή και θα φροντίζει 
ώστε να έχει σωστή διάγνωση, θεραπεία και άµεση 
και δωρεάν πρόσβαση στη φαρµακευτική αγωγή, µε 
παράλληλη παρακολούθηση και υποστήριξη όπου 
ο ασθενής το χρειαστεί και ταυτόχρονα να υπάρχουν 
κοινωνικές δοµές που θα φροντίζουν να µη στερείται 
καθόλου το σηµαντικό κοµµάτι της µετακίνησής του 
στις καθηµερινές του δραστηριότητες. 
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DROPPED HEAD SYNDROME
Ioannidis P., Parissis D., Boziki M., Natsis K.*, Karacostas D.
2nd Department of Neurology, AHEPA University Hospital, Thessaloniki, Greece
* Corresponding author

Key words: Amyotrophic lateral sclerosis; dropped head; myasthenia gravis; myopathy; myositis

We present a case of an 83-y.o. male patient 
with dropped head syndrome (Figure 1). Since 18 
months he complained of difficulty maintaining 
erect head and neck position, speech difficulty and 
dysphagia. Since two months the family reported 
difficulty in swallowing liquid and solid food. 

Upon neurological examination he had 
palmomental reflexes, exaggerated deep tendon 
reflexes bilaterally with flexor plantar responses, 
first dorsal interosseous muscle atrophy bilaterally, 
severe neck extensor weakness and fasciculations 
of the tongue. 

Brain and cervical spine MRI, hematology, 
blood chemistry and thyroid blood panel were 
unremarkable.

Electromyography of biceps branchii, trapezius, 
first dorsal  interosseous, tibialis anterior and 
extensor digitorum muscles was indicative of 
multisegmental denervation compatible with 
diffuse anterior horn degeneration.

Dropped head syndrome has been reported in 
amyotrophic lateral sclerosis (ALS) and myasthenia 
gravis (MG), in small case series. Less frequent 
underlying diseases presenting with the syndrome 
include inflammatory myositis or inclusion body 
myositis, nemaline myopathy, isolated neck 
extensor myopathy and multiple system atrophy.(1) 
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Figure 1. Patient with dropped head
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 � 10-12 Μαΐου 2016: 2nd European 
Stroke Organization Conference, 
Barcelona, http://esoc2016.com/

 � 11-14 Μαΐου 2016: 42o Eτήσιο Πα-
νελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα, 
http://www/mednet.gr

 � 20-21 Μαΐου 2016: 4o  Επιστημονικό 
Forum «Από το Vancouver στη Σύρο: 
Ανασκόπηση από το ‘’American 
Academy Neurology Meeting 2016‘’ 
για την πολλαπλή σκλήρυνση, http://
www.gk.gr 

 � 28-31 Μαΐου 2016: 2nd Congress 
of the EAN, Copenhagen, http://
www.eaneurology.org/Welcome-to-
Copenhagen-2016.2122.0.html

 � 06-10 Ioυνίου 2016: 27th Summer 
Stroke School, http://mozdaniudar.hr/
ljetna-skola/

 � 09-12 Ioυνίου 2016: 10o Θερινό Συ-
μπόσιο Νευρολογίας, Ιωάννινα, http://
www.conferre.gr

 � 19-23 Ιουνίου 2016: 20th 
International Congress of Parkinsons 
Disease and Movement Disorders, 
Berlin, Germany, http://www.
neuropenews.org/?ai1ec_event=20th-
international-congress-of-parkinsons-
disease-and-movement-disorders-
2&instance_id=1469

 � 11-15 Σεπτεμβρίου 2016: 12th 
European Congress on Epileptology, 
Prague, http://www.epilepsycongress.
org/12th-european-congress-on-
epileptology-prague-2016/

 � 14-17 Σεπτεμβρίου 2016: Ectrims 
Congress, London UK, http://www.
ectrims.eu/annual-ectrims-congresses/

 � 23-25 Σεπτεμβρίου 2016: Θεματική 
Συνάντηση Ελληνικής Νευρολογικής 
Εταιρείας, Αράχωβα, www.enee.gr
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