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Χρηστίδη Φ.1, Καραβασίλης Ε.2, Ζαλώνης Ι.1, Ξηρού Σ.1, Φερεντίνος Π.3, Ρέντζος Μ.1, Ζούβελου Β.1, Ζαμπέλης Θ.1, Βελονάκης Γ.2, 
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Περίληψη
Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν η διερεύνηση του προτύπου της χωρικής κατανοµής των µεταβολών της 

λευκής ουσίας σε ασθενείς µε σποραδική µορφή της πλάγιας µυατροφικής σκλήρυνσης [amyotrophic lateral 
sclerosis (ALS)] συγκριτικά µε το φυσιολογικό πληθυσµό µέσω απεικόνισης τανυστή διάχυσης [diffusion tensor 
imaging (DTI)]. Συµµετείχαν 50 ασθενείς µε ALS και 25 υγιείς εθελοντές µε αντίστοιχα δηµογραφικά χαρακτη-
ριστικά. Η νευροαπεικονιστική διερεύνηση σε µαγνητικό τοµογράφο 3Τ περιλάµβανε, µεταξύ των άλλων, ακο-
λουθία DTI 30 διευθύνσεων, τα δεδοµένα της οποίας αναλύθηκαν εν συνεχεία µέσω της τεχνικής tract-based 
spatial statistics (TBSS) και αξιολογήθηκαν οι µεταξύ των οµάδων διαφορές και η χωρική κατανοµή αυτών κατά 
µήκος επιλεγµένων προβλητικών, συνδεσµικών και συνδετικών δεµάτιων. Βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές δια-
φορές στο φλοιονωτιαίο δεµάτιο, στο µεσολόβιο (ιδιαιτέρως στο σώµα) και στα µείζονα µετωπο-κροταφο-ινιακά 
δεµάτια, ιδιαιτέρως στο επίπεδο των µετωπιαίων και κροταφικών περιοχών. Συµπερασµατικά, αναδεικνύονται 
αλλαγές σε ένα δίκτυο τόσο κινητικών όσο και µη κινητικών περιοχών, ευρήµατα συµβατά µε τις βιβλιογραφικές 
αναφορές της φαινοµενολογίας των κινητικών και µη-κινητικών/νοητικών συµπτωµάτων των ασθενών µε ALS.
Λέξεις ευρετηρίου: Πλάγια µυατροφική σκλήρυνση, λευκή ουσία, απεικόνιση τανυστή διάχυσης

IN VIVO STUDY OF SPATIAL DISTRIBUTION OF WHITE 
MATTER CHANGES IN PATIENTS WITH AMYOTROPHIC 
LATERAL SCLEROSIS

Christidi F.1, Karavasilis E.2, Zalonis I.1, Xirou S.1, Ferentinos P.3, Rentzos M.1, Zouvelou V.1, Zambelis T.1, Velonakis G.2, Argiropoulos G.2, 
Athanasakos A.2, Toulas P.2, Efstathopoulos E.2, Karandreas N.1, Kelekis N.2, Evdokimidis I.1

1 First Department of Neurology, Aeginition Hospital, Medical School, National and Kapodistrian University of Athens 
2 Second Department of Radiology, Attikon Hospital, Medical School, National and Kapodistrian University of Athens
3 Second Department of Psychiatry, Attikon Hospital, Medical School, National and Kapodistrian University of Athens

Abstract
Τhe aim of the present study was to identify the spatial distribution of white matter changes in patients 

with sporadic amyotrophic lateral sclerosis (ALS) as compared to healthy controls (HC) using diffusion tensor 
imaging (DTI). We included 50 patients with ALS and 25 HC with similar demographic characteristics. Neuro-
imaging scanning was conducted in a 3T magnetic resonance scanner and for the purpose of the study the 
protocol was also included a 30-direction DTI sequence. DTI data were analyzed using the τεχνικής tract-based 
spatial statistics (TBSS) method and between-group differences along major projective, commissural and as-
sociative tracts were examined. We found significant differences in corticospinal tract, in corpus callosum 
(specifically in the body) and major associative fronto-temporo-occipital tracts (specifically in frontal and tem-
poral areas). In conclusion, white matter changes were detected in a network comprising of both motor and 
extra-motor tracts, which is consistent with motor and extra-motor/cognitive symptoms of patients with ALS.
Key words: Amyotrophic lateral sclerosis, white matter, diffusion tensor imaging
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Εισαγωγή

Μια τροποποίηση στη συµβατική τοµογραφία 
µαγνητικού συντονισµού [magnetic resonance 
imaging (MRI)] επέτρεψε την in vivo ποσοτικοποίηση 
των χαρακτηριστικών διάχυσης των µορίων νερού 
στον εγκεφαλικό ιστό στα µέσα της δεκαετίας του 
’80.1 Σε αντίθεση µε τις κλασσικές µεθόδους MRI 
που εκµεταλλεύονται κατά βάση τους διαφορετικούς 
χρόνους χαλάρωσης των ιστών (χρόνος χαλάρωσης 
T1και Τ2), η απεικόνιση τανυστή διάχυσης [diffusion 
tensor imaging (DTI)] αξιοποιεί τη διάχυση των µο-
ρίων του νερού µέσα στους ιστούς. Η ιχνηλάτηση 
των ινών (δεσµιδογραφία) και οι εξαγόµενοι ποσο-
τικοί δείκτες κλασµατικής ανισοτροπίας [fractional 
anisotropy (FA)] και διάχυσης [mean diffusivity (MD), 
axial diffusivity (Daxial), radial diffusivity (Dradial)] 
επιτρέπουν την in vivo µελέτη της µικροδοµικής ακε-
ραιότητας της λευκής ουσίας.2,3 Παρόλο που α) οι 
δεσµίδες που δηµιουργούνται είναι «εικονικές», β) 
οι συνδέσεις µεταξύ των περιοχών είναι αποτέλεσµα 
µαθηµατικών αλγορίθµων, χωρίς να αντιστοιχούν 
κατ’ανάγκη στα πραγµατικά δεµάτια λευκής ουσίας, 
και γ) τα δεµάτια και οι δείκτες που προκύπτουν δεν 
παρέχουν πληροφορίες σχετικά µε την απαγωγή 
ή/και προσαγωγή σηµάτων, η δεσµιδογραφία έχει 
επιδείξει αξιοσηµείωτα ευρήµατα µέσω της χρήσης σε 
µεγάλο εύρος κλινικών οντοτήτων τα τελευταία χρόνια 
επιβεβαιώνονται σε µεγάλο βαθµό τα ευρήµατα 
ιστοπαθολογικών µελετών της λευκής ουσίας. 

Παρά την παραδοσιακή θεώρηση της πλάγιας 
µυατροφικής σκλήρυνσης [amyotrophic lateral sclero-
sis (ALS)] ως µιας αµιγώς κινητικής νευροεκφυλιστικής 
διαταραχής που προσβάλλει το φλοιονωτιαίο 
δεµάτιο, είναι πλέον δεδοµένο ότι η µη κινητική 
προσβολή αποτελεί εξίσου χαρακτηριστικό γνώ-
ρισµα της σποραδικής µορφής της ALS. Το φάσµα 
της κινητικής και µη κινητικής προσβολής είναι 
ευρύ, αντανακλά την ετερογένεια της νόσου τόσο 
σε επίπεδο αιτιοπαθογενετικών µηχανισµών όσο και 
φαινοµενολογίας και είναι συµβατό µε παλαιότερες 
αλλά και σύγχρονες νευροπαθολογικές έρευνες. 
Τα νευροπαθολογικά ευρήµατα επιβεβαιώνονται 
τις τελευταίες δύο δεκαετίας µέσω του ολοένα 
αυξανόµενου όγκου νευροαπεικονιστικών µελετών 
µε προηγµένες τεχνικές λήψης και επεξεργασίας των 
δεδοµένων. 

Χωρίς αµφιβολία η χρήση των σύγχρονων 
νευροαπεικονιστικών τεχνικών έχει επιτρέψει in vivo 
την αναγνώριση του προτύπου των µεταβολών στο 
επίπεδο της δοµής της λευκής ουσίας, παρέχοντας 
τη δυνατότητα διαχρονικής παρακολούθησης των 
ασθενών, ακόµα και των ασθενών σε προσυµπτωµατικά 
στάδια (όπως στην περίπτωση οικογενών µορφών 
της νόσου µε γνωστές γονιδιακές µεταλλάξεις), και 
επιτρέποντας -από κοινού µε την κλινική εξέταση και 
την εφαρµογή άλλων µεθοδολογικών προσεγγίσεων 
(όπως από τα πεδία της κλινικής νευροφυσιολογίας 

και νευροψυχολογίας, γενετικής, νευροβιολογίας, 
νευροπαθολογίας)- το σχεδιασµό µελετών για την 
ανάδειξη βιοδεικτών.4 

Αναφορικά µε την ανάδειξη της κινητικής προσβολής 
στην ALS µέσω του DTI, οι επιµέρους τεχνικές βρίσκουν 
ελάττωση του δείκτη FA κατά µήκος του φλοιονωτιαίου 
δεµατίου,5-14 και ειδικότερα στο επίπεδο των οπισθίων 
σκελών της έσω κάψας όπου παρατηρούνται οι 
εντονότερες µεταβολές, στην υποκείµενη της πρόσθιας 
κεντρικής έλικας λευκή ουσία, στον ακτινωτό στέφανο, 
στα εγκεφαλικά σκέλη και στη γέφυρα. Αύξηση του 
δείκτη διάχυσης MD , Daxial και Dradial είναι συχνή 
κατά µήκος του φλοιονωτιαίου δεµατίου6,15,16 και σε 
επιµέρους τµήµατα αυτού. 

Πέραν του φλοιονωτιαίου δεµατίου, έχουν βρεθεί 
µεταβολές στο δείκτη FA (ελάττωση) σε δεµάτια 
λευκής ουσίας που διέρχονται από τους µετωπιαίους 
λοβούς,8,14,17-25 τους κροταφικούς λοβούς, τους 
βρεγµατικούς λοβούς,17,19,26, στο προσαγώγιο,27 στο 
µεσολόβιο (ιδιαιτέρως στο σώµα και στο πρόσθιο 
τµήµα/γόνυ),15,17,18,21,23,24,28,29,30,31 στον ιππόκαµπο,14,32 
και στη λευκή ουσία της παραϊπποκάµπειας έλικας21 
και της νήσου του Reil,14,24 στην παρεγκεφαλίδα21 
και σε θάλαµο/θαλαµικές ακτινοβολίες.16,23,33 Στις 
περισσότερες από τις προαναφερθείσες περιοχές 
παρατηρούνται, επίσης, µεταβολές στους δείκτες 
διάχυσης. Έχει προταθεί, µάλιστα, ότι εκ των δεικτών 
διάχυσης οι δείκτες Daxial και Dradial µπορεί να έχουν 
ιδιαίτερη ευαισθησία στην ανίχνευση µικροδοµικών 
µεταβολών στην ALS τόσο στο φλοιονωτιαίο δεµάτιο 
όσο και σε µη κινητικά δεµάτια, όπως η αγκιστροειδής 
δεσµίδα.15

Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν η διερεύνηση 
του προτύπου της χωρικής κατανοµής των µεταβολών 
της λευκής ουσίας σε ασθενείς µε σποραδική µορφή 
της ALS συγκριτικά µε το φυσιολογικό πληθυσµό. 

Συμμετέχοντες

Στη µελέτη συµµετείχαν 50 ασθενείς µε σποραδική 
µορφή της νόσου ALS που προσήλθαν διαδοχικά 
στην Α’ Νευρολογική Κλινική του Πανεπιστηµίου 
Αθηνών. Η διάγνωση της νόσου βασίστηκε στα 
αναθεωρηµένα διεθνή κριτήρια El Escorial34 για 
ταξινόµηση και διάγνωση ασθενών µε κλινικά βέβαιη, 
κλινικά πιθανή, κλινικά πιθανή-εργαστηριακώς 
υποστηριζόµενη και ενδεχόµενη ALS, κατόπιν εκτε-
νούς κλινικού και παρακλινικού ελέγχου για τον 
αποκλεισµό άλλων παθήσεων που µιµούνται την 
ALS και την επιβεβαίωση της σχετικής διάγνωσης. 
Συµµετείχαν, επίσης, 25 υγιείς εθελοντές (στο εξής 
καλούµενοι µάρτυρες) µε αντίστοιχα δηµογραφικά 
χαρακτηριστικά µε τους ασθενείς. Επιλέχθηκαν 
τα ακόλουθα κριτήρια συµµετοχής στη µελέτη: α) 
ηλικία < 80 έτη, β) εκπαίδευση ≥ 3 έτη σπουδών 
και γ) ελληνική ως µητρική γλώσσα, δ) διάγνωση 
βέβαιης, πιθανής, κλινικά πιθανής εργαστηριακώς 



8 Χρηστίδη Φ. και συν.

Νευρολογία 25:6-2016, 6-14

υποστηριζόµενης ή ενδεχόµενης ALS σύµφωνα µε 
τα αναθεωρηµένα κριτήρια El Escorial,34 ε) φυσιο-
λογικός αδρός νοητικός έλεγχος [Mini Mental State 
Examination (MMSE)≥23.35 Επίσης, χρησιµοποιήθηκαν 
τα ακόλουθα κριτήρια αποκλεισµού: α) ιστορικό 
νευρολογικής νόσου (πλην της νόσου ALS για 
τους ασθενείς), β) εκπτωτική διεργασία σχετική µε 
µετωποκροταφική άνοια ή συµπεριφορικού µόνο 
τύπου µεταβολή ή άλλου είδους άνοια σύµφωνα 
µετά τα πρόσφατα αναγνωρισµένα κριτήρια36, γ) 
ιστορικό σοβαρής ψυχιατρικής πάθησης (µείζων 
κατάθλιψη, σχιζοφρένεια), δ) οικογενειακό ιστορι-
κό νόσου ALS, ε) ιστορικό άλλων καρδιαγγειακών 
ή µεταβολικών νόσων που έχουν επίπτωση στις 
νευροανατοµικές δοµές και νοητικές λειτουργίες, στ) 
κατάχρηση οινοπνεύµατος ή ψυχοτρόπων ουσιών, 
ζ) δείκτης αναπνευστικής λειτουργίας (forced vital 
capacity) < 80%, η) γνωστή ή τυχαία ευρεθείσα 
παθολογία κατά την νευροαπεικονιστική διερεύνηση, 
θ) αντενδείξεις για τη νευροαπεικονιστική διερεύνηση 
(π.χ. ύπαρξη βηµατοδότη). Ο Πίνακας 1 παρουσιάζει 
τα δηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά του 
δείγµατος. 

Νευροαπεικονιστική διερεύνηση

Λήψη δεδομένων

Για τη νευροαπεικονιστική διερεύνηση, τα δεδοµένα 
των ασθενών και των µαρτύρων συλλέχθηκαν σε 
µαγνητικό τοµογράφο 3Τ Philips Achieva-TX (Philips, 
Best, The Netherlands) στη Μονάδα Έρευνας Ακτινο-
λογίας και Ιατρικής Απεικόνισης του Β’ Εργαστηρίου 
Ακτινολογίας του ΕΚΠΑ. Χρησιµοποιήθηκε πηνίο 
εγκεφάλου 8 καναλιών και εφαρµόστηκε απεικονι-
στικό πρωτόκολλο σάρωσης εγκεφάλου µε υψηλής 
ανάλυσης τρισδιάστατη Τ1 ακολουθία [high resolution 
3D-T1-weighted (HR_3DT1w)] και 30-διευθύνσεων 
ακολουθία απεικόνισης τανυστή διάχυσης [diffusion 
tensor imaging (DTI)]. Επίσης, χρησιµοποιήθηκε Τ2 
ακολουθία καταστολής σήµατος υγρών µε παλµό 
αναστροφής [T2 Fluid Attenuation Inversion Recovery 
(T2-FLAIR)] για τον αποκλεισµό σοβαρής εγκεφαλικής 
παθολογίας αγγειακού τύπου σύµφωνα µε καθιερωµέ-
να κλινικά απεικονιστικά κριτήρια κατόπιν αξιολόγησης 
από τρεις έµπειρους ακτινοδιαγνώστες.

Πίνακας 1. Δηµογραφικά στοιχεία ασθενών µε ALS και µαρτύρων και κλινικά στοιχεία των ασθενών

Σημείωση: Οι συνεχείς µεταβλητές αναφέρονται ως mean ± standard deviation (SD) ενώ οι κατηγορικές µεταβλητές αναφέ-
ρονται ως απόλυτες συχνότητες. Η «µέγιστη τιµή» αφορά στη µέγιστη τιµή της µέτρησης ή δοκιµασίας βάσει κατασκευαστή. 
Από την έναρξη των συµπτωµάτων µέχρι την νοσηλεία στην κλινική/ένταξη στη µελέτη. A / Θ = άρρεν / θήλυ, ALSFRS-R = ALS 
Functional Rating Scale-Revisited, KB / KΠ / ΕΥΚΠ / Ε = Κλινική Βέβαιη / Κλινικά Πιθανή / Εργαστηριακώς Υποστηριζόµενη 
Κλινικά Πιθανή / Ενδεχόµενη σύµφωνα µε τα αναθεωρηµένα El Escorial διαγνωστικά κριτήρια (El Escorial-revised), Ν / Π = νωτιαία 
/ προµηκική, ΑΡ / ΔΕ = αριστερά / δεξιά, Ο / Ν = όχι / ναι, φ.α. = φαρµακευτική αγωγή, ά.ά. = άνω άκρα, κ.ά. = κάτω άκρα

Μάρτυρες
(Ν = 25)

Ασθενείς ALS
(N = 50)

Στατιστικές
παράμετροι

Δημογραφικά στοιχεία

Ηλικία (έτη) 57.16± 8.23 61.70 ± 10.22 F = 3.048; p = 0.055

Φύλο (Α / Θ) 13 / 12 28 / 22 χ2 = 0.248; p = 0.883

Κλινικά στοιχεία

Διάρκεια νόσου (µήνες)α – 17.72 ± 18.34 Z = -0.391; p = 0.696

Βαρύτητα νόσου (ALSFRS-R, µέγιστη τιµή: 48) – 39.80 ± 6.10 Z = -0.805; p = 0.421

Ρυθµός εξέλιξης νόσου – 0.95 ± 1.18 Z = -0.610; p = 0.542

El Escorial-revised κατηγορία (ΚB / ΚΠ / ΕΥΚΠ / Ε) – 18 / 17 / 12 / 3 χ2 = 3.609; p = 0.307

Έναρξη νόσου (Ν / Π) – 38 / 12 χ2 = 0.965; p = 0.326

Πλαγίωση κατά τη νωτιαία έναρξη νόσου (ΑΡ / ΔΕ / ΑΜΦΩ / Π) – 12 / 16 / 10 / 12 χ2 = 1.118; p = 0.773

Κατανοµή κατά τη νωτιαία έναρξη νόσου (ά.ά. / κ.ά. / Π) – 14 / 24 / 12 χ2 = 4.700; p = 0.095

Εξέλιξη συµπτωµάτων (O / N) – 13 / 37 χ2 = 0.390; p = 0.532

Οικογενειακό ιστορικό νευροεκφυλιστικού συνδρόµου (Ο / Ν) – 47 / 3 χ2 = 0.030; p = 0.864

Φ.α. µε ριλουζόλη (Ο / Ν) – 36 / 14 χ2 = 0.734; p = 0.392

Αντικαταθλιπτική φ.α. (Ο / Ν) – 43 / 7 χ2 = 1.943; p = 0.163
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Ανάλυση δεδομένων

Λευκή ουσία (φλοιονωτιαίο δεμάτιο): Για την ανάλυση 
των δεδοµένων της λευκής ουσίας, χρησιµοποιήθηκε το 
λογισµικό πακέτο FMRIB Software Library (FSL) έκδοσης 
5.0.7 (Oxford Centre for Functional Magnetic Reso-
nance Imaging of the Brain Software Library; http://
www.fmrib.ox.ac.uk/fsl) και ειδικότερα η εργαλειοθήκη 
επεξεργασίας δεδοµένων διάχυσης tract-based spatial 
statistics (TBSS)37-39 και εφαρµόστηκαν τα τυπικά στάδια 
TBSS ανάλυσης. Τα δεδοµένα διάχυσης διορθώθηκαν 
από ψευδενδείξεις δινορευµάτων χρησιµοποιώντας 
την εργαλειοθήκη FMRIB’s Diffusion Toolbox (FDT). 
Αφαιρέθηκε το κρανίο από το σύνολο των εικόνων 
εγκεφάλου χρησιµοποιώντας την εργαλειοθήκη “bet” 
(Smith, 2002). Υπολογίστηκαν χάρτες FA χρησιµοποι-
ώντας την διαδικασία “dtifit”, η οποία προσάρµοσε 
το µοντέλο τανυστή διάχυσης σε κάθε ογκοστοιχείο. Οι 
χάρτες FA όλων των συµµετεχόντων ευθυγραµµίστηκαν 
µη γραµµικά στην κανονικοποιηµένη εικόνα FMRIB58_
FA (FMRIB Centre, University of Oxford, Department 
of Clinical Neurology, John Radcliffe Hospital, 
Headington, Oxford, UK; http://www.fmrib.ox.ak.
uk/FMRIB58_FA.html) και µη γραµµικά µεταφέρθηκαν 
στον MNI χώρο. Δηµιουργήθηκε η µέση εικόνα όλων 
των ευθυγραµµισµένων FA χαρτών, η οποία υπέστη 
λέπτυνση για την µετέπειτα δηµιουργία ενός σκελετού 
του µέσου FA χάρτη. Ο σκελετός αυτός αναπαριστά το 
κέντρο όλων των δεµατίων που είναι κοινό στο σύνολο 
των υποκειµένων τα δεδοµένα των οποίων υπέστησαν 
επεξεργασία στα προηγούµενα στάδια. Χρησιµοποιή-
θηκε κατώφλι 0.20 για τους FA χάρτες, µε σκοπό να 
αφαιρεθoύν ψευδείς ίνες που στην πραγµατικότητα 
αντιστοιχούν σε φαιά ουσία ή ΕΝΥ και να περιοριστεί 
κατά το δυνατόν η υψηλή διακύµανση µεταξύ των υπο-

κειµένων. Κάθε ατοµικός ευθυγραµµισµένος FA χάρτης 
επιπροβλήθηκε στον σκελετό FA. Παρόµοια διαδικασία 
πραγµατοποιήθηκε για τους χάρτες διάχυσης Daxial και 
Dradial. Δεδοµένης της υψηλής συσχέτισης µεταξύ του 
δείκτη MD και των δεικτών Daxial και Dradial, και την 
ευαισθησία των δεικτών Daxial και Dradial στην ανίχνευ-
ση µικροδοµικών µεταβολών στην ALS,15 επιλέχθηκε η 
χρήση µόνο των Daxial και Dradial χαρτών. Εν συνεχεία, 
δηµιουργήθηκαν συγκεκριµένες περιοχές κάλυψης 
(masks) µέσω του πρότυπου ανατοµικού χάρτη JHU-
WM Tractography για αντιπροσωπευτικά προβλητικά, 
συνδεσµικά και συνδετικά δεµάτια αµφοτερόπλευρα 
και διερευνήθηκαν διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων 
στους προαναφερθέντες δείκτες FA, Daxial και Dradial, 
χαρτογραφώντας παράλληλα την χωρική κατανοµή 
των διαφορών κατά µήκος του εκάστοτε δεµατίου. Η 
ηλικία και το φύλο συµπεριλήφθηκαν εκ νέου ως συµ-
µεταβλητές µηδενικού ενδιαφέροντος σε όλες τις TBSS 
αναλύσεις. Οι στατιστικοί χάρτες εξήχθησαν µε κατώφλι 
p < 0.05 και διόρθωση family-wise error (FWE) για 
πολλαπλές συγκρίσεις, χρησιµοποιώντας την TFCE 
µέθοδο και αριθµό µεταλλαγών N = 1000.

Αποτελέσματα

Χωρική κατανομή των μεταβολών  
στα προβλητικά δεμάτια

Παρατηρείται ελάττωση του δείκτη FA στο 
φλοιονωτιαίο δεµάτιο αµφοτερόπλευρα, µε πιο 
εκτεταµένη µείωση στο δεξί ηµισφαίριο (Εικόνα 1). 
Σηµαντικές διαφορές προκύπτουν στους δείκτες δι-
άχυσης Daxial και Dradial, όπου η αύξηση είναι πιο 
διάχυτη για τον δείκτη Dradial (Εικόνα 2).

Εικόνα 1. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών µε-
ταβολών στο δείκτη FA κατά µήκος του φλοιονωτι-
αίου δεµατίου στους ασθενείς µε ALS συγκριτικά µε 
τους µάρτυρες µε επιπροβολή στον µέσο σκελετό 
FA της λευκής ουσίας (πράσινο) σε κανονικοποιη-
µένη Τ1 εικόνα (TBSS, p < 0.05, TFCE corrected for 
multiple comparisons). Με κίτρινο χρώµα παρουσι-
άζεται το προτυποποιηµένο φλοιονωτιαίο δεµάτιο 
σύµφωνα µε τον ανατοµικό χάρτη JHU

Εικόνα 2. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στους δείκτες διάχυσης Daxial και 
Dradial κατά µήκος του φλοιονωτιαίου δεµατίου 
στους ασθενείς µε ALS συγκριτικά µε τους µάρτυρες 
µε επιπροβολή στον µέσο σκελετό FA της λευκής 
ουσίας (πράσινο) σε κανονικοποιηµένη Τ1 εικό-
να (TBSS, p < 0.05, TFCE corrected for multiple 
comparisons). Με κίτρινο χρώµα παρουσιάζεται το 
προτυποποιηµένο φλοιονωτιαίο δεµάτιο σύµφωνα 
µε τον ανατοµικό χάρτη JHU
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Χωρική κατανομή των μεταβολών στα συνδε-
σμικά δεμάτια

Αναφορικά µε το µεσολόβιο, βρέθηκε σηµαντική 
µείωση του δείκτη FA και παράλληλα αύξηση των 
δεικτών διάχυσης Daxial και Dradial (πιο διάχυτες 
µεταβολές στο δείκτη Dradial), µε την κατανοµή των 
διαφορών να εντοπίζεται κυρίως στο σώµα και στο 
πρόσθιο τµήµα (γόνυ) του µεσολοβίου (Εικόνα 3). 

Χωρική κατανομή των μεταβολών στα συν-
δετικά δεμάτια

Παρατηρήθηκε σηµαντικές διαφορές σε όλους τους 

δείκτες αµφοτερόπλευρα, µε µείωση του δείκτη FA και 
αύξηση των δεικτών Daxial και Dradial (p < 0.05, TFCE 
corrected for multiple comparisons) στους ασθενείς 
µε ALS (Εικόνα 4). 

Αναδείχθηκε, επίσης, σηµαντική ελάττωση 
του δείκτη FA και αύξηση του δείκτη Dradial 
αµφοτερόπλευρα στην άνω επιµήκη δεσµίδα, χωρίς 
σηµαντική µεταβολή του δείκτη Daxial (p < 0.05, TFCE 
corrected for multiple comparisons) (Εικόνα 6). 

Συγκριτικά µε τους µάρτυρες, οι ασθενείς µε 
ALS παρουσίαζαν σηµαντική αύξηση του δείκτη 
διάχυσης Dradial στην κάτω επιµήκη δεσµίδα στο δεξί 
ηµισφαίριο (Εικόνα 7), χωρίς καµία άλλη µεταβολή 

Εικόνα 3. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στους δείκτες FA, Daxial και Dradial στο 
µεσολόβιο στους ασθενείς µε ALS συγκριτικά µε 
τους µάρτυρες µε επιπροβολή στον µέσο σκελετό 
FA της λευκής ουσίας (πράσινο) σε κανονικοποιη-
µένη Τ1 εικόνα (TBSS,p < 0.05, TFCE corrected for 
multiple comparisons). Με κίτρινο χρώµα παρου-
σιάζεται το προτυποποιηµένο µεσολόβιο σύµφωνα 
µε τον ανατοµικό χάρτη JHU

Εικόνα 4. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στους δείκτες FA, Daxial και Dradial 
στην αγκιστροειδή δεσµίδα στους ασθενείς µε ALS 
συγκριτικά µε τους µάρτυρες µε επιπροβολή στον 
µέσο σκελετό FA της λευκής ουσίας (πράσινο) σε 
κανονικοποιηµένη Τ1 εικόνα (TBSS, p < 0.05, TFCE 
corrected for multiple comparisons). Με κίτρινο 
χρώµα παρουσιάζεται η προτυποποιηµένη αγκι-
στροειδής δεσµίδα σύµφωνα µε τον ανατοµικό 
χάρτη JHU

Εικόνα 5. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στους δείκτες FA, Daxial και Dradial 
στην κάτω µετωπο-ινιακή δεσµίδα στους ασθενείς 
µε ALS συγκριτικά µε τους µάρτυρες µε επιπροβολή 
στον µέσο σκελετό FA της λευκής ουσίας (πράσινο) 
σε κανονικοποιηµένη Τ1 εικόνα (TBSS, p < 0.05, 
TFCE corrected for multiple comparisons). Με κίτρι-
νο χρώµα παρουσιάζεται η προτυποποιηµένη κάτω 
µετωπο-ινιακή δεσµίδα σύµφωνα µε τον ανατοµικό 
χάρτη JHU

Εικόνα 6. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών µε-
ταβολών στους δείκτες FA και Dradial στην άνω επι-
µήκη δεσµίδα στους ασθενείς µε ALS συγκριτικά µε 
τους µάρτυρες µε επιπροβολή στον µέσο σκελετό 
FA της λευκής ουσίας (πράσινο) σε κανονικοποιη-
µένη Τ1 εικόνα (TBSS, p < 0.05, TFCE corrected for 
multiple comparisons). Με κίτρινο χρώµα παρουσι-
άζεται η προτυποποιηµένη άνω επιµήκης δεσµίδα 
σύµφωνα µε τον ανατοµικό χάρτη JHU
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στους υπόλοιπους δείκτες FA και Daxial για p < 0.05 
(TFCE, corrected for multiple comparisons). 

Αναφορικά µε το προσαγώγιο διερευνήθηκε 
ξεχωριστά το επίµηκες τµήµα που διατρέχει την έλικα 
του προσαγωγίου (Εικόνα 8), καθώς και το κροταφικό 
τµήµα του προσαγωγίου που αφορά τη σύνδεση µε-
ταξύ του οπίσθιου τµήµατος της έλικας του προσαγω-
γίου και του ιπποκάµπου µέσω της παραϊπποκάµπειας 
έλικας (Εικόνα 9). 

Σχετικά µε το κροταφικό τµήµα του προσαγωγίου, 

βρέθηκαν σηµαντικές µεταβολές αµφοτερόπλευρα 
στους ασθενείς µε ALS, τόσο µε µείωση του δείκτη 
FA όσο και αύξηση των δεικτών Daxial και Dradial. 
Ως προς το αριστερό ηµισφαίριο, οι µεταβολές 
(FA, Dradial) παρατηρήθηκαν τόσο στο οπίσθιο 
τµήµα του προσαγωγίου όσο και στο επίπεδο της 
παραϊπποκάµπειας έλικας (Εικόνα 9). 

Συζήτηση

Με τη διάγνωση της νόσου να στηρίζεται 
σε ευρήµατα της κλινικής εξέτασης και του 
ηλεκτροµυογραφικού ελέγχου και µε τη συµβατική 
νευροαπεικονιστική διερεύνηση να χρησιµοποιείται 
για τον αποκλεισµό παθήσεων που µπορεί να 
µιµηθούν την ALS,34 οι σύγχρονες νευροαπεικονιστικές 
τεχνικές φαίνεται να έχουν ακόµα µακρά πορεία για 
την ένταξη τους στην οµάδα των διαγνωστικών και 
προγνωστικών βιοδεικτών για τη νόσο. Ωστόσο, η 
έως τώρα εφαρµογή τους έχει σαφώς συµβάλει στην 
ανάδειξη του φάσµατος της κινητικής και µη κινητικής 
προσβολής στην ALS. Στην παρούσα µελέτη, το δο-
µικό πρότυπο αυτής της προσβολής διερευνήθηκε 
σε επίπεδο λευκής ουσίας µέσω αυτοµατοποιηµένων 
τεχνικών επεξεργασίας DTI ακολουθιών. Συγκεκρι-
µένα, εφαρµόστηκε η χωρική στατιστική βασιζόµενη 
στη δοµή των τοπικών οδών λευκής ουσίας [tract-
based spatial statistics (TBSS)] ακολουθούµενη από 
δεσµιδογραφία (tractography) σε συγκεκριµένες πε-
ριοχές κάλυψης βάσει πρότυπων ανατοµικών χαρτών. 

Βρήκαµε σηµαντικές διαφορές κατά µήκος 
του φλοιονωτιαίου δεµατίου. Από την πρώτη in 
vivo µελέτη της µικροδοµικής ακεραιότητας του 
φλοιονωτιαίου δεµατίου µέσω DTI6, πλήθος µελετών 
έχουν αναφέρει ελάττωση του FA στο φλοιονωτιαίο 

Εικόνα 7. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στο δείκτη Dradial στην κάτω επιµήκη 
δεσµίδα στους ασθενείς µε ALS συγκριτικά µε τους 
µάρτυρες µε επιπροβολή στον µέσο σκελετό FA της 
λευκής ουσίας (πράσινο) σε κανονικοποιηµένη Τ1 
εικόνα (TBSS, p < 0.05, TFCE corrected for multiple 
comparisons). Με κίτρινο χρώµα παρουσιάζεται η 
προτυποποιηµένη κάτω επιµήκης δεσµίδα σύµφω-
να µε τον ανατοµικό χάρτη JHU

Εικόνα 9. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στους δείκτες FA, Daxial και Dradial στο 
δεµάτιο προσαγωγίου-ιπποκάµπου στους ασθενείς 
µε ALS συγκριτικά µε τους µάρτυρες µε επιπροβολή 
στον µέσο σκελετό FA της λευκής ουσίας (πράσινο) 
σε κανονικοποιηµένη Τ1 εικόνα (TBSS, p < 0.05, 
TFCE corrected for multiple comparisons). Με 
κίτρινο χρώµα παρουσιάζεται το προτυποποιηµένο 
κροταφικό τµήµα του προσαγωγίου (προσαγώγιο-
ιππόκαµπος) σύµφωνα µε τον ανατοµικό χάρτη JHU

Εικόνα 8. Χωρική κατανοµή των µικροδοµικών 
µεταβολών στους δείκτες FA, Daxial και Dradial στο 
προσαγώγιο στους ασθενείς µε ALS συγκριτικά µε 
τους µάρτυρες µε επιπροβολή στον µέσο σκελετό 
FA της λευκής ουσίας (πράσινο) σε κανονικοποιη-
µένη Τ1 εικόνα (TBSS, p < 0.05, TFCE corrected for 
multiple comparisons). Με κίτρινο χρώµα παρου-
σιάζεται το προτυποποιηµέο προσαγώγιο (επίµηκες 
τµήµα) σύµφωνα µε τον ανατοµικό χάρτη JHU
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δεµάτιο,5,7-14,20,23,37,38 επιβεβαιώνοντας τη συµµετοχή 
του κεντρικού κινητικού νευρώνα στην ALS. Η απώλεια 
των πυραµιδικών νευρώνων στον πρωτοταγή κινητικό 
φλοιό και η αξονική βλάβη στο φλοιονωτιαίο δεµάτιο, 
σε συνδυασµό µε τον πολλαπλασιασµό των γλοιακών 
κυττάρων, την επέκταση του εξωκυττάριου χώρου 
και ενδο-νευρωνικές µεταβολές39 σχετίζονται µε τις 
µεταβολές στους δείκτες DTI. Η περιοχή του φλοιονω-
τιαίου δεµατίου που αντιστοιχεί στα οπίσθια σκέλη της 
έσω κάψας φαίνεται να ανευρίσκεται συστηµατικά προ-
σβεβληµένη στις DTI µελέτες, πιθανώς γιατί από την εν 
λόγω περιοχή διέρχονται οι κατιούσες προβλητικές ίνες 
από τον προκινητικό και κινητικό φλοιό.40 Σε πρόσφατη 
µετα-ανάλυση,41 τα οπίσθια σκέλη της έσω κάψας 
ήταν η πιο ευαίσθητη περιοχή του φλοιονωτιαίου 
δεµατίου ως προς την προσβολή στην ALS, ενώ έχει 
υποστηριχθεί και ο προγνωστικός ρόλος της περιο-
χής.42 Κάποιες µελέτες δεν έχουν βρει µεταβολές στο 
δείκτη Daxial του φλοιονωτιαίου δεµατίου,43-45 που σε 
συνδυασµό µε την παρουσία µεταβολών στους δείκτες 
FA (µείωση) και Dradial (αύξηση)45 πιθανώς σχετίζεται 
µε το φαινόµενο της ψευδο-οµαλοποίησης του δείκτη 
Daxial σε πρώιµο/οξύ στάδιο δοµικών µεταβολών 
στους άξονες και στη µυελίνη46 που συµβαίνουν όταν 
παρατηρείται βαλλεριανή εκφύλιση.47 Ως εκ τούτου, 
η αύξηση του δείκτη Dradial µπορεί ταυτοχρόνως να 
αντικατοπτρίζει βλάβη στο επίπεδο της µυελίνης µαζί 
µε αξονική απώλεια.48 

Σε συνάφεια µε τις ιστορικές νευροπαθολογικές 
παρατηρήσεις,49,50 αρκετές DTI µελέτες υποστηρίζουν 
ελάττωση του FA στο µεσολόβιο,12,14,17,18,20,23,24,51-53 µε 
τη µεγαλύτερη µεταβολή να προκύπτει στις µεσολο-
βιακές ίνες στο µέσο και πρόσθιο τµήµα του µεσο-
λοβίου (σώµα – γόνυ) που συνδέουν τις κινητικές και 
προκινητικές περιοχές,20 όπως παρατηρήθηκε και στην 
παρούσα µελέτη. Η προσβολή του µεσολοβίου στην 
ALS φαίνεται να είναι πολύ πρώιµη, ακόµα και πριν 
την έναρξη των συµπτωµάτων, στοιχείο που τεκµηρι-
ώνεται και από την απουσία σαφούς σχέσης µεταξύ 
των δεικτών DTI του µεσολοβίου και της διάρκειας της 
νόσου20. Η µεταβολή της µικροδοµικής ακεραιότητας 
του µεσολοβίου πιθανώς συνδέεται µε δευτερογενή 
βαλλεριανή εκφύλιση συνέπεια της νευρωνικής από-
πτωσης στον πρωτοταγή κινητικό φλοιό, συµβατό και 
µε την χαρακτηριστική µεταβολή στο δείκτη διάχυσης 
Dradial20 ή αντικατοπτρίζει την οδό µετάδοσης της δι-
ηµισφαρικής επέκτασης της παθολογίας της νόσου.54 

Βρήκαµε διάχυτες, επίσης, µεταβολές σε µείζονα συν-
δετικά δεµάτια. Τα ευρήµατα της µελέτης είναι εν γένει 
συµβατά µε προηγούµενες µελέτες για την ακεραιότητα 
της λευκής ουσίας στην ALS, χρησιµοποιώντας δια-
φορετικές τεχνικές ανάλυσης των δεδοµένων, όπως η 
ογκοµετρική ανάλυση της λευκής ουσίας,55 η ανάλυση 
των DTI δεδοµένων µέσω µορφοµετρίας βασιζόµενης 
σε ογκοστοιχείο (VBM),14,17 η δεσµιδογραφία56 και η 
ανάλυση TBSS.18,57 Ειδικότερα, προηγούµενες µελέτες 
υποστηρίζουν ελάττωση του FA σε περιοχές πέραν του 

κλασσικού κινητικού δικτύου14,17,18,23,24,58 που µαζί µε τις 
µεταβολές στο επίπεδο των δεικτών διάχυσης συνάδουν 
µε νευροπαθολογικές παρατηρήσεις.50,59 Σε συνάφεια 
µε την κλινικο-παθολογική επικάλυψη µεταξύ της ALS 
και της FTD,60 οι µεταβολές που βρήκαµε στους DTI 
δείκτες τόσο στο σύνολο της λευκής ουσίας όσο και 
σε επιµέρους µείζονα δεµάτια, εντοπίζονται ιδιαιτέρως 
στη µετωπιαία14,18,24,58 και κροταφική14,24 λευκή ουσία. 
Μέσω της δεσµιδογραφίας σε επιλεγµένα δεµάτια µε 
την µέθοδο της επιλογής περιοχών ενδιαφέροντος από 
τον χρήστη, έχει βρεθεί µειωµένος δείκτης FA26 και αυ-
ξηµένος δείκτης Daxial19,37 στην αγκιστροειδή δεσµίδα, 
στοιχείο που επιβεβαιώθηκε και στη δική µας µελέτη. 

Η µεταβολή του FA µπορεί να είναι αποτέλεσµα 
είτε ελάττωσης του δείκτη Daxial, είτε αύξησης του 
δείκτη Dradial, είτε αλλαγών και στους δύο δείκτες.61 
Σε πειραµατικές και κλινικές µελέτες φαίνεται ότι ο 
δείκτης Daxial αντανακλά περισσότερο την αξονική 
ακεραιότητα ενώ ο δείκτης Dradial σχετίζεται µε την 
ακεραιότητα της µυελίνης.61 Ωστόσο, η ερµηνεία των 
εν λόγω δεικτών αποκλειστικά βάσει του προαναφερ-
θέντος σχήµατος θεωρείται µάλλον παρακινδυνευµένη 
στην περίπτωση της ALS, δεδοµένης της παρουσίας όχι 
µόνο αξονικού και αποµυελινωτικού τύπου εκφύλισης 
αλλά και γλοίωσης.6,62 Σε κάθε περίπτωση, φαίνεται ότι 
πέραν του δείκτη FA είναι απαραίτητη η διερεύνηση 
των επιµέρους δεικτών διάχυσης,15 καθώς µπορεί να 
ανιχνεύσουν νωρίτερα µεταβολές της ακεραιότητας 
της λευκής ουσίας και παράλληλα να αναδείξουν µε 
µεγαλύτερη ακρίβεια την τοπογραφική καταγραφή 
αυτών των µεταβολών, όπως φαίνεται και στη µελέτη 
µας τόσο στο φλοιονωτιαίο δεµάτιο και στις µεσολο-
βιακές ίνες όσο και σε µείζονα συνδετικά δεµάτια. 

Συµπερασµατικά, η εφαρµογή σύγχρονων τεχνικών 
νευροαπεικόνισης και µετ-επεξεργασίας των δε-
δοµένων λευκής ουσίας αναδεικνύει αλλαγές σε 
ένα δίκτυο τόσο κινητικών όσο και µη κινητικών 
περιοχών, ευρήµατα συµβατά µε τη φαινοµενολογία 
των συµπτωµάτων των ασθενών που παρουσιάζουν 
αλλαγές σε επίπεδο νόησης και συµπεριφοράς,63 πέ-
ραν της κινητικής συµπτωµατολογίας.
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ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ 
ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ: Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΕΝΟΣ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΟΣ ΑΣΚΗ-
ΣΗΣ ΣΤΑ ΧΩΡΟ-ΧΡΟΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΒΑΔΙΣΗΣ

Φωτιάδου Σ.1, 2, Αγγελούσης Ν.1, Γούργουλης Β.1, Μάλλιου Β.1, Γιαννακού Ε.1, Ηλιόπουλος Ι.2, Βαδικόλιας Κ.2, Τερζούδη Α.2,  
Πιπερίδου Χ.2

1 Τμήμα Επιστήμης Φυσικής Αγωγής και Αθλητισμού, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης, Κομοτηνή.
2 Πανεπιστημιακή Νευρολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Έβρου, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης, Αλεξανδρούπολη

Περίληψη
Εισαγωγή: Σύµφωνα µε τις αναθεωρηµένες συστάσεις του 2014 από το Συµβούλιο της AHA/ASA, οι 

ασθενείς µε αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) θα πρέπει να ακολουθούν πρόγραµµα αερόβιας άσκησης 
και ενδυνάµωσης 3-5 φορές την εβδοµάδα. Σκοπός: Η µελέτη της επίδρασης ενός προγράµµατος άσκησης 
σχεδιασµένο σύµφωνα µε τις συστάσεις του Συµβουλίου της AHA/ASA, στα χωρο-χρονικά χαρακτηριστικά 
βάδισης ασθενών µε εγκεφαλικό έµφρακτο, 12-18 µήνες µετά το επεισόδιο. Μέθοδος: Έξι ασθενείς µε ήπια 
ηµιπάρεση σε έδαφος ισχαιµικού ΑΕΕ, ακολούθησαν ένα πρόγραµµα άσκησης, διάρκειας περίπου µιας 
ώρας την ηµέρα, τρεις φορές την εβδοµάδα, για δύο µήνες. Το πρόγραµµα περιλάµβανε ασκήσεις ενδυνά-
µωσης, αντοχής, νευροµυϊκής συναρµογής και ευλυγισίας. Μία δεύτερη οµάδα έξι ασθενών µε ΑΕΕ παρό-
µοιας κλινικής εικόνας αποτέλεσε την οµάδα ελέγχου. Οι ασθενείς αυτοί συνέχισαν αποκλειστικά τις συνήθεις 
καθηµερινές δραστηριότητές τους. Όλοι οι ασθενείς αξιολογήθηκαν, πριν και µετά την παρέµβαση, ως προς 
την ταχύτητα και τη συχνότητα βάδισης, ως προς τη διάρκεια και το µήκος διασκελισµού και βήµατος, καθώς 
και ως προς τη διάρκεια µονής και διπλής στήριξης, µε τη χρήση ενός τρισδιάστατου συστήµατος ανάλυσης 
της βάδισης που αποτελούνταν από έξι υπέρυθρες κάµερες. Η στατιστική ανάλυση έγινε µε τη δοκιµασία 
T-test κατά ζεύγη. Αποτελέσματα: Ο χρόνος διπλής στήριξης και η διάρκεια διασκελισµού και βήµατος του 
παρετικού ποδιού µειώθηκαν σηµαντικά κατά τη δεύτερη µέτρηση στους ασθενείς της οµάδας παρέµβασης, 
ενώ η συχνότητα βάδισης του παρετικού ποδιού αυξήθηκε σηµαντικά στην ίδια οµάδα. Συμπεράσματα: Τα 
αποτελέσµατα είναι ενδεικτικά της θετικής επίδρασης που είχε η άσκηση στην ισορροπία, στη δύναµη ή στην 
ευκινησία των ασθενών ή στον συνδυασµό των παραπάνω ικανοτήτων.
Λέξεις ευρετηρίου: Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, αποκατάσταση, ανάλυση βάδισης, χωρο-χρονικές παράµετροι

REHABILITATION OF STROKE PATIENTS: EFFECTS  
OF AN EXERCISE PROGRAM ON SPATIOTEMPORAL  
GAIT PARAMETERS

Fotiadou S.1, 2, Aggeloussis N.1, Gourgoulis V.1, Malliou P.1, Giannakou E.1, Heliopoulos I.2, Vadikolias K.2, Terzoudi A.2, Piperidou C.2

1 Department of Physical Education and Sport Science, Democritus University of Thrace, Komotini
2 Neurology Department, University General Hospital of Evros, Democritus University of Thrace, Alexandroupolis

Abstract
Background: According to the updated recommendations published in 2014 by the Council of Ameri-

can Heart Association and American Stroke Association (AHA/ASA), stroke survivors should follow aerobic 
workout and strength training 3-5 times a week. Objective: The purpose of this study was to assess the 
impact of an exercise program, based on the recommendations by the Council of AHA/ASA, on spatio-
temporal gait parameters of chronic stroke survivors, 12-18 months after the incident. Method: Six stroke 
patients with mild hemiparesis, followed an exercise program lasting about 60 minutes three times a week, 
for two months, consisted by aerobic, strength, flexibility and neuromuscular exercises. Six other patients, 
with similar clinical characteristics, constituted the control group, continued their usual daily activities. Gait 
velocity and cadence, step and stride length and time, single and double support time were the spatio-
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Εισαγωγή

Το ΑΕΕ είναι η συχνότερη αιτία σοβαρής µακροχρό-
νιας αναπηρίας1. Εκτιµάται ότι µία στις πέντε γυναίκες 
και ένας στους έξι άνδρες θα υποστούν ένα AEE ως 
την ηλικία των 75 ετών, µε την επίπτωση να αυξάνει µε 
την ηλικία2. Με βάση την τελευταία απογραφή, στον 
ελληνικό πληθυσµό υπολογίζονται περίπου 30.0000 
νέα περιστατικά το χρόνο3. Δεν υπάρχουν πολλά 
δεδοµένα για το οικονοµικό κόστος στην Ελλάδα. 
Αναφέρεται κόστος περί τα 300 ευρώ την ηµέρα ανά 
ασθενή4. Μετά τη νοσηλεία, η εκτίµηση για το κόστος 
είναι ακόµη δυσκολότερη. Σε σχετική δηµοσίευση 
αναφέρεται κόστος 600 περίπου ευρώ το µήνα κατά 
τη διάρκεια της αποκατάστασης5, µε τα ασφαλιστικά 
ταµεία να δικαιολογούν έξοδα αποκατάστασης έως 
έξι µήνες µετά το επεισόδιο ή έως και ένα χρόνο, για 
τις πιο βαριές περιπτώσεις6. Αν και ο ρυθµός απο-
κατάστασης των νευρολογικών ελλειµµάτων είναι 
ταχύς τις πρώτες τέσσερις εβδοµάδες και επιβραδύ-
νεται σηµαντικά µεταξύ τριών και έξι µηνών µετά το 
ΑΕΕ7, η βελτίωση της λειτουργικότητας φαίνεται να 
επεκτείνεται και πέραν αυτού του διαστήµατος, πιθανά 
µέσω ανάπτυξης αντισταθµιστικών στρατηγικών έναντι 
των νευρολογικών ελλειµµάτων8. 

Κύριος στόχος της αποκατάστασης µετά το ΑΕΕ είναι 
να βοηθήσει τους ασθενείς να επιτύχουν τη µέγιστη 
δυνατή ατοµική επίδοση, σωµατική και ψυχολογική, 
ανακτώντας ένα επίπεδο λειτουργικής ανεξαρτησίας 
που θα τους επιτρέψει να επανενταχθούν κατά το µέγι-
στο δυνατό στην κοινωνική ζωή9. Ωστόσο, οι ασθενείς 
συχνά υιοθετούν έναν καθιστικό τρόπο ζωής10,11, που 
οδηγεί σε εξάρτηση από άλλα άτοµα, αλλά και σε 
αυξηµένο κίνδυνο για πτώσεις και για υποτροπή του 
εγκεφαλικού επεισοδίου ή άλλων καρδιαγγειακών 
συµβαµάτων. Το Συµβούλιο της Αµερικάνικης Εται-
ρεία Καρδιάς και Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδί-
ου (AHA/ASA)12, το 2014, εξέδωσε αναθεωρηµένες 
συστάσεις για την άσκηση των ασθενών µε ΑΕΕ, σε 
όλα τα στάδια της ανάρρωσής τους. Σκοπός της πα-
ρούσας έρευνας ήταν η µελέτη της επίδρασης ενός 
προγράµµατος άσκησης, βασισµένο στις συστάσεις 
του Συµβουλίου της AHA/ASA, στα χωρο-χρονικά 
χαρακτηριστικά βάδισης ασθενών µε ισχαιµικό ΑΕΕ στη 
χρόνια φάση της ανάρρωσης, µετά την ολοκλήρωση 
της συνήθους αποκατάστασης.

Μέθοδος 

Δείγμα

Δώδεκα ασθενείς, επτά άνδρες και πέντε γυναίκες, 
ηλικίας 67.33 ± 9.14, που νοσηλεύτηκαν στο Γενι-
κό Νοσοκοµείο Κοµοτηνής λόγω ΑΕΕ, χωρίστηκαν 
τυχαία σε δύο οµάδες, µία οµάδα παρέµβασης και 
µία οµάδα ελέγχου. Οι εννιά είχαν ήπια δεξιά ηµιπά-
ρεση και οι τρεις αριστερή. Τα χαρακτηριστικά των 
ασθενών φαίνονται στον Πίνακα Ι. Κριτήρια για την 
ένταξη στη µελέτη ήταν (1) η νοσηλεία για ισχαιµικό 
ΑΕΕ 12 έως 18 µήνες πριν την αρχική αξιολόγηση, 
(2) η ικανότητα βάδισης χωρίς τη χρήση βοηθητικών 
µέσων ή ορθωτικών συσκευών, (3) η ικανότητα κατα-
νόησης και εκτέλεσης απλών οδηγιών και (4) η καλή 
όραση. Ασθενείς µε ιστορικό άλλων νευροµυϊκών, 
µυοσκελετικών ή σοβαρών καρδιαγγειακών παθήσε-
ων αποκλείστηκαν από τη µελέτη. Οι ασθενείς, αφού 
ενηµερώθηκαν για τον σκοπό και το πρωτόκολλο της 
έρευνας, συµπλήρωσαν υπεύθυνη δήλωση εκούσιας 
συµµετοχής. Επιπλέον, αυτοί της οµάδας παρέµβασης, 
υποβλήθηκαν σε ιατρικές εξετάσεις (κλινική εξέταση 
από καρδιολόγο, ακτινογραφία θώρακος, ηλεκτρο-
καρδιογράφηµα και υπερηχοκαρδιογράφηµα).

Παρέμβαση

Οι ασθενείς της οµάδας ελέγχου συνέχισαν τις 
συνήθεις καθηµερινές δραστηριότητές τους, ενώ οι 
ασθενείς της οµάδας παρέµβασης ακολούθησαν ένα 
πρόγραµµα διάρκειας οκτώ εβδοµάδων που περι-
λάµβανε ασκήσεις ενδυνάµωσης, ισορροπίας, ευ-
λυγισίας και αντοχής, σύµφωνα µε τις συστάσεις του 
Συµβουλίου της AHA/ASA για την άσκηση των ασθε-
νών µε ΑΕΕ12. Συνοπτικά το περιεχόµενο των οδηγιών 
φαίνεται στον Πίνακα ΙΙ. Τα στοιχεία της επιβάρυνσης 
και οι βασικές αρχές της άσκησης καθορίστηκαν από 
τις οδηγίες του Αµερικάνικου Κολλεγίου Αθλητικής 
Ιατρικής (ACSM)13.

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο οµάδες των τριών 
ατόµων, ανάλογα µε το επίπεδο ανάκτησης της βάδι-
σης και ασκούνταν για µία περίπου ώρα την ηµέρα, 
τρεις φορές την εβδοµάδα. Ο σχεδιασµός της πα-
ρέµβασης σε µικρές οµάδες βασίστηκε στο γεγονός 
ότι η άσκηση σε οµάδες είναι ευχάριστη, αυξάνει τη 
συµµόρφωση και µειώνει την οικονοµική επιβάρυν-
ση του ασθενή συγκριτικά µε τις ατοµικές συνεδρίες, 

temporal gait parameters that assessed, before and after the intervention, using a three-dimensional gait 
analysis system, consisted by six infrared cameras. Statistical analysis was made with paired T-test. Results: 
Double support, step and stride times of paretic leg were significantly decreased in the second measure-
ment in the intervention group, while gait cadence of paretic leg was significantly increased in the same 
group. Conclusions: Results are indicative of the positive effect that exercise had on strength, balance, 
flexibility or on combination of the above.
Key words: Stroke, Rehabilitation, Gait analysis, Spatiotemporal parameters
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ενώ παράλληλα ο µικρός αριθµός ατόµων σε κάθε 
οµάδα επιτρέπει τον επαρκή έλεγχο του κάθε ασθενή. 
Οι συνεδρίες ξεκινούσαν µε προθέρµανση διάρκειας 
5-10 λεπτών, µε την εκτέλεση αερόβιων δραστηριο-
τήτων χαµηλής έντασης και διατατικών ασκήσεων. Στη 
συνέχεια ακολουθούσε το κύριο µέρος της άσκησης 
και τέλος γινόταν αποθεραπεία, µε αερόβιες ασκήσεις 
χαµηλής έντασης και ασκήσεις διατάσεων διάρκει-
ας πέντε λεπτών. Αναλυτικότερα το κύριο µέρος της 
άσκησης ήταν δοµηµένο ως εξής: 

(i) Ασκήσεις νευροµυϊκής συναρµογής δύο φορές 
την εβδοµάδα, για 20 λεπτά, µε µπάλες ισορροπίας, 
στεφάνια, µπάλες ενόργανης γυµναστικής ή µε το βά-
ρος του σώµατος και τη χρήση διαφόρων αντικειµένων 
του χώρου, καθώς και µέσω µουσικο-χορευτικών 
προγραµµάτων. Κατά τις πρώτες συνεδρίες ιδιαίτε-

ρη σηµασία δινόταν στην άρτια τεχνική εκτέλεση των 
ασκήσεων. Προοδευτικά αυξανόταν ο βαθµός δυ-
σκολίας µε µείωση του εύρους της βάσης στήριξης 
(αρχικά εκτέλεση από καθιστή θέση, στη συνέχεια 
από όρθια θέση µε στήριξη σε καρέκλα, αργότερα 
χωρίς τη βοήθεια της καρέκλας, µετέπειτα από θέση 
Tandem και τέλος από µονοποδική στήριξη). Άλλες 
µέθοδοι προοδευτικής επιβάρυνσης ήταν η µείωση 
των αισθητικών ερεθισµάτων µε εκτέλεση των ασκή-
σεων µε κλειστά µάτια και η διατάραξη της ισορροπίας 
µε ταυτόχρονες δυναµικές δραστηριότητες, όπως το 
πέταγµα και η υποδοχή µπάλας. Λειτουργικές ασκή-
σεις όπως η µετακίνηση ανάµεσα από αντικείµενα και 
οι αλλαγές κατεύθυνσης κίνησης, καθώς και η πλάγια 
και η όπισθεν µετακίνηση, κατείχαν εξέχουσα θέση 
στο πρόγραµµα. Στόχος αυτού του µέρους της άσκη-

Πίνακας Ι. Χαρακτηριστικά ασθενών (Ε: οµάδα ελέγχου, Π: οµάδα παρέµβασης, Α: Άρρεν, Θ: Θήλυ, ΔΕ: Δεξιά,  
ΑΡ: Αριστερά, NIHSS: National Institutes of Health Scale, mRS: modified Rankin Scale)

Πίνακας ΙΙ. Οδηγίες AHA για την άσκηση ασθενών µε ΑΕΕ

Α/α Ομάδα Φύλο
Ηλικία 
(έτη)

Ύψος 
(cm)

Βάρος 
(Kg)

Παρετική 
πλευρά

Διάστημα 
από το ΑΕΕ 

(μήνες)
mRS

BARTHEL 
INDEX

NIHSS

1 Ε Α 69 169.5 87 ΔΕ 17 2 95 3

2 Π Θ 58 141 60 ΔΕ 12 3 80 4

3 E Α 73 162 66 ΔΕ 13 3 80 4

4 Π Α 67 160 69 ΔΕ 18 2 100 3

5 Ε Α 76 174 99 ΑΡ 14 2 100 2

6 Ε Θ 52 152 63 ΔΕ 12 2 90 4

7 Π Θ 53 173 105 ΔΕ 15 1 100 2

8 Ε Α 61 169 80 ΔΕ 14 1 100 2

9 Π Α 63 162 71 ΑΡ 17 2 85 4

10 Π Θ 73 152 63 ΑΡ 14 2 100 2

11 Ε Α 73 158.5 77 ΔΕ 13 3 80 4

12 Π Θ 74 143 68 ΔΕ 18 4 80 6

Τύπος άσκησης Ένταση / συχνότητα / διάρκεια

Αερόβια ικανότητα
Δραστηριότητες µεγάλων µυϊκών οµάδων (π.χ. βάδιση, στατικό 
ποδήλατο, λειτουργικές δραστηριότητες από καθιστή θέση)

55-80% του µέγιστου καρδιακού ρυθµού (11-14RPE)
3-5 ηµέρες / εβδοµάδα
20-60 λεπτά / συνεδρία 

Ενδυνάμωση
Ασκήσεις αντιστάσεων µε ελεύθερα βάρη, ελαστικούς ιµάντες 
κ.λπ. – κυκλική προπόνηση – λειτουργική κινητικότητα

1-3 σετ των 10-15 επαναλήψεων για 8-10 ασκήσεις 
µεγάλων µυϊκών οµάδων
2-3 ηµέρες / εβδοµάδα

Ευλυγισία
Διατάσεις (κορµός, άνω και κάτω άκρα)

2-3 µέρες / εβδοµάδα
Διάρκεια κάθε διάτασης:10-30’’

Νευρομυϊκή συναρμογή
Δραστηριότητες ισορροπίας και συντονισµού

2-3 ηµέρες / εβδοµάδα
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σης ήταν η βελτίωση της ισορροπίας και εποµένως η 
πρόληψη των πτώσεων και των τραυµατισµών, που 
οδηγούν σε υποβάθµιση της ποιότητας ζωής και σε 
αυξηµένο κίνδυνο θνησιµότητας13. 

(ii) Ασκήσεις ενδυνάµωσης δύο ηµέρες ανά εβδο-
µάδα. Κατά τη διάρκεια των τεσσάρων πρώτων 
εβδοµάδων δόθηκε ιδιαίτερη έµφαση στην αντοχή 
στη δύναµη, ενώ στη συνέχεια στην ταχυδύναµη. Συ-
γκεκριµένα, κατά τις πρώτες εβδοµάδες, οι ασκήσεις 
ενδυνάµωσης εκτελούνταν σε χαµηλή έως µέτρια 
ένταση, µε µεγάλο αριθµό επαναλήψεων και µικρό 
διάλειµµα, ενώ στην συνέχεια στόχος ήταν η γρήγορη 
εκτέλεση ασκήσεων µε λίγες επαναλήψεις. Η αντοχή 
στη δύναµη είναι ιδιαίτερα χρήσιµη σε αρχάριους, 
καθώς τους προετοιµάζει να ασκούνται πιο οικονοµικά, 
από άποψη δαπάνης ενέργειας – κόπου. Η ταχυδύνα-
µη είναι σηµαντική για την εκτέλεση δραστηριοτήτων 
της καθηµερινότητας, όπως η έγερση από καρέκλα 
και η γρήγορη επαναφορά της ισορροπίας µετά από 
διατάραξή της, ικανότητα ιδιαιτέρως χρήσιµη σε ηλι-
κιωµένους13. Το πρόγραµµα, και στις δύο περιόδους, 
περιλάµβανε ασκήσεις ενδυνάµωσης µεγάλων µυϊκών 
οµάδων (στήθος, πλάτη, κοιλιά, ώµοι, χέρια, πόδια) µε 
αλτήρες, µηχανήµατα ενδυνάµωσης, ιατρικές µπάλες, 
ελαστικούς ιµάντες, ή απλά µε το βάρος του σώµα-
τος. Ιδιαίτερη θέση κατείχαν κινήσεις χρήσιµες στην 
καθηµερινότητα, όπως η έγερση από καρέκλα και 
την ανάβαση σκαλιών. Με το πέρας των ηµερών η 
προοδευτική επιβάρυνση επιτυγχανόταν αρχικά µε 
την αύξηση του αριθµού των επαναλήψεων, µετά 
µε την αύξηση των σετ κάθε άσκησης, στη συνέχεια 
µε αύξηση του αριθµού των ασκήσεων και τέλος µε 
αύξηση της έντασης. 

(iii) Αερόβια άσκηση τρεις φορές την εβδοµάδα, 30 
περίπου λεπτά ανά συνεδρία, µε αερόβια δραστηρι-
ότητα µέτριας έντασης, κυρίως βάδιση. Η ένταση της 
άσκησης καθοριζόταν από την κλίµακα Borg και από 
την καρδιακή συχνότητα. Η κλίµακα Borg (κλίµακα 
υποκειµενικής αντίληψης της κόπωσης – RPE), είναι 
µια οπτική 15βάθµια κλίµακα (6-20), µε τη βοήθεια 
της οποίας οι ασκούµενοι αξιολογούν την κόπωση 
που νιώθουν, αγνοώντας τον µυοσκελετικό κάµατο, 
µε το έξι να αντιστοιχεί σε πάρα πολύ ήπια και το 
20 σε πάρα πολύ έντονη κόπωση13. Στόχος ήταν η 
διατήρηση των παλµών στο 55-80% της µέγιστης 
καρδιακής συχνότητας, ενώ παράλληλα η κλίµακα 
Borg να βαθµολογείται µεταξύ 11 και 14.

(iv) Ασκήσεις ευλυγισίας δύο φορές την εβδοµάδα, 
µε στατικές ασκήσεις ή ασκήσεις µε τη χρήση της τεχνι-
κής της ιδιοδεκτικής νευροµυϊκής διευκόλυνσης, κατά 
την οποία εκτελείται εκούσια ισοµετρική σύσπαση ενός 
µυός και ακολουθεί η διάτασή του. Η διάρκεια των 
ασκήσεων ευλυγισίας ήταν περίπου δεκαπέντε λεπτά 
ανά συνεδρία, µε τρεις επαναλήψεις των 20 δευτερο-
λέπτων σε κάθε άσκηση και ενδιάµεσο διάλειµµα 20 
επιπλέον δευτερολέπτων. Στόχος ήταν η αύξηση του 
εύρους κίνησης των αρθρώσεων µε αποτέλεσµα τη 

βελτίωση της στάσης του σώµατος και της ποιότητας 
των κινήσεων και συνεπώς τη µείωση της πιθανότητας 
τραυµατισµού13.

Κριτήρια για διακοπή της συνεδρίας ήταν: (i) η 
εµφάνιση στηθάγχης ή συµπτωµάτων που έµοιαζαν 
µε στηθάγχη, (ii) η πτώση της αρτηριακής πίεσης 
>10mmHg σε σχέση µε την αρχική µέτρηση, παρά 
την αύξηση του φορτίου, (iii) η εξεσιµασµένη αύξηση 
της αρτηριακής πίεσης (συστολική >250mmHg ή δια-
στολική >115mmHg), (iv) η βράχυνση της αναπνοής, 
η δύσπνοια, οι κράµπες των ποδιών ή η χωλότητα, 
(v) τα σηµεία κακής κυκλοφορίας (καρηβαρία, σύγ-
χυση, αταξία, ωχρότητα, κυάνωση, ναυτία, ψυχρό και 
υγρό δέρµα), (vi) η αποτυχία αύξησης της καρδιακής 
συχνότητας µε την αύξηση της έντασης της άσκησης, 
(vii) η αξιοσηµείωτη αλλαγή του καρδιακού ρυθµού, 
(viii) το αίτηµα του ασθενούς για διακοπή και (ix) οι 
σωµατικές ή λεκτικές εκδηλώσεις σοβαρής κόπωσης13. 

Για τον καθορισµό της επιβάρυνσης της άσκησης, 
οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε τεστ αξιολόγησης της 
αερόβιας ικανότητας, της δύναµης, της ευλυγισίας και 
της νευροµυϊκής συναρµογής, πριν από την έναρξη 
του προγράµµατος παρέµβασης, αλλά και περιοδικά 
κατά τη διάρκεια του διαστήµατος των οκτώ εβδοµά-
δων. Τα τεστ αξιολόγησης που χρησιµοποιήθηκαν 
ήταν14,15. (i) για την αερόβια ικανότητα, η εξάλεπτη 
δοκιµασία βάδισης (6MWT)16,17, (ii) για τη δύναµη, η 
δοκιµασία ανόρθωσης από την καρέκλα, οι κάµψεις 
δικεφάλων και η δοκιµασία ανάβασης σκαλοπατιών18, 
(iii) για την ευλυγισία, η δίπλωση κορµού από καθι-
στή θέση (διάταση οσφυϊκής µοίρας και οπίσθιων 
µηριαίων µυών) και διάταση της ωµικής ζώνης19 και 
(iv) για τη νευροµυϊκή συναρµογή, το Time up and 
go test (TUG test) και η ισορροπία σε ένα πόδι17,20,21. 
Ο βαθµός της επιβάρυνσης ήταν εξατοµικευµένος για 
κάθε ασθενή, ανάλογα µε τις επιδόσεις του στα σχετικά 
τεστ αξιολόγησης.

Αξιολόγηση

Η αξιολόγηση των ασθενών έγινε στο εργαστήριο 
εµβιοµηχανικής του Τµήµατος Φυσικής Αγωγής και 
Αθλητισµού του Δηµοκριτείου Πανεπιστηµίου Θρά-
κης, µε ένα οπτο-ηλεκτρονικό σύστηµα, που αποτε-
λούνταν από έξι υπέρυθρες κάµερες, µε συχνότητα 
δειγµατοληψίας 100 Hz (MX3+, VICON). Οι κάµερες 
κατέγραφαν την κίνηση 16 σφαιρικών ανακλαστήρων 
που ήταν τοποθετηµένοι σε ανατοµικά σηµεία των 
σώµατος των ασθενών, καθώς αυτοί περπατούσαν 
σε ένα διάδροµο µήκους 20 µέτρων. Οι ασθενείς 
της οµάδας παρέµβασης αξιολογήθηκαν πριν την 
έναρξη του προγράµµατος της άσκησης και µετά την 
περάτωσή του, ενώ οι ασθενείς της οµάδας ελέγχου 
αξιολογήθηκαν σε µία αρχική και µία τελική µέτρηση, 
δύο µήνες αργότερα.

 Οι χωρο-χρονικές µεταβλητές που µελετήθηκαν 
ήταν: (i) η διάρκεια διασκελισµού: ο χρόνος ανάµεσα 
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στην αρχική επαφή της πτέρνας του εξεταζόµενου 
ποδιού και στην επόµενη επαφή της πτέρνας του ίδιου 
ποδιού, (ii) η διάρκεια βήµατος: ο χρόνος ανάµεσα 
στην αρχική επαφή της πτέρνας του αντίθετου πο-
διού και στην επόµενη επαφή της πτέρνας του εξε-
ταζόµενου ποδιού, (iii) η διάρκεια µονής στήριξης: ο 
χρόνος ανάµεσα στην απογείωση των δακτύλων του 
αντίθετου ποδιού και στην προσγείωση της πτέρνας 
του αντίθετου ποδιού, (iv) η διάρκεια διπλής στήρι-
ξης: το άθροισµα του χρόνου ανάµεσα στην αρχική 
επαφή της πτέρνας του εξεταζόµενου ποδιού και στην 
απογείωση των δακτύλων του αντίθετου ποδιού και 
του χρόνου ανάµεσα στην προσγείωση της πτέρνας 
του αντίθετου ποδιού και στην απογείωση των δα-
κτύλων του εξεταζόµενου ποδιού, (v) η συχνότητα 
βάδισης: ο αριθµός των βηµάτων στη διάρκεια ενός 
λεπτού, (vi) το µήκος διασκελισµού: η απόσταση µε-
ταξύ της πτέρνας του εξεταζόµενου ποδιού κατά την 
πρώτη πλήρη επαφή του πέλµατος και της πτέρνας 
του ίδιου ποδιού στην επόµενη πλήρη επαφή του 
πέλµατος, (vii) το µήκος βήµατος: η απόσταση µεταξύ 
της πτέρνας του αντίθετου ποδιού κατά την πλήρη 
επαφή του πέλµατος του αντίθετου ποδιού και της 
πτέρνας του εξεταζόµενου ποδιού κατά την επόµενη 
πλήρη επαφή του πέλµατος του εξεταζόµενου ποδιού 
και (viii) η ταχύτητα βάδισης: το γινόµενο του µήκους 
του διασκελισµού επί τη διάρκεια του διασκελισµού 
του εξεταζόµενου κάτω άκρου.

Δεδοµένου ότι η ταχύτητα βάδισης επιδρά σηµα-
ντικά στην τιµή των άλλων χωρο-χρονικών παραµέ-
τρων της βάδισης22, κρίθηκε απαραίτητο να διατηρη-
θεί σταθερή η ταχύτητα βάδισης των ασθενών στην 
αρχική και στην τελική µέτρηση. Για το σκοπό αυτό 
χρησιµοποιήθηκε µια ηλεκτροκίνητη ράβδος, η οποία 
κινούνταν σταθερά και µε ταχύτητα ίση µε τη φυσική 
ταχύτητα βάδισης του κάθε ασθενούς, όπως αυτή 
υπολογίστηκε από έξι δοκιµαστικές προσπάθειες, πριν 
από την αρχική αξιολόγηση. Στη συνέχεια ζητήθηκε 
από τους ασθενείς να κινούνται πίσω από τη ράβδο 
και σε σταθερή απόσταση από αυτή.

Η στατιστική ανάλυση έγινε µε τη δοκιµασία t-test 
κατά ζεύγη, µε τη χρήση του προγράµµατος SPSS 23. 
Ως επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ορίστηκε το 
p<.05.

Αποτελέσματα 

Όλοι οι ασθενείς που εντάχθηκαν στη µελέτη, ολο-
κλήρωσαν το πρωτόκολλο. Στους Πίνακες ΙΙΙ έως VI 
παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα από τη µέτρηση των 
χωρο-χρονικών παραµέτρων βάδισης του υγιούς και 
του παρετικού ποδιού των ασθενών τόσο της οµάδας 
παρέµβασης όσο και της οµάδας ελέγχου. Φαίνεται 
ότι ο χρόνος διπλής στήριξης µειώθηκε σηµαντικά 
κατά την τελική µέτρηση στους ασθενείς της οµάδας 
παρέµβασης (12.2%, p=.02) και αυτό συνδυάστηκε µε 
σηµαντική µείωση του χρόνου διασκελισµού (5.6%, 

p=.045) και βήµατος (4.79%, p=.049) του παρετικού 
ποδιού, καθώς και µε αύξηση της συχνότητας βήµατος 
(5.44%, p=.045) του παρετικού ποδιού. Εποµένως, 
µετά την ολοκλήρωση του προγράµµατος παρέµβα-
σης οι ασθενείς µπορούσαν να κινούν γρηγορότερα 
το παρετικό τους πόδι.

Όσον αφορά στα άτοµα της οµάδας ελέγχου (Πί-
νακες V και VI), η µοναδική παράµετρος που µετα-
βλήθηκε µεταξύ των δύο µετρήσεων ήταν το µήκος 
διασκελισµού του παρετικού κάτω άκρου, το οποίο 
κατά τη δεύτερη µέτρηση αυξήθηκε οριακά (6.38%, 
p=.042).

Συζήτηση - Συμπεράσματα

Από τα αποτελέσµατα φάνηκε ότι, µετά την ολο-
κλήρωση του προγράµµατος της άσκησης, οι ασθε-
νείς µπορούσαν να κινούν ταχύτερα το παρετικό κάτω 
άκρο, γεγονός που αποδείχθηκε από τη µείωση των 
χρόνων διπλής στήριξης στο παρετικό και στο υγιές 
κάτω άκρο, από τη µείωση των χρόνων διασκελισµού 
και βήµατος στο παρετικό άκρο και από την αύξηση 
της συχνότητας βήµατος του ίδιου ποδιού. Για την 
κατανόηση της κλινικής σηµασίας των παραπάνω ευ-
ρηµάτων, απαιτείται η ανάλυση των µηχανισµών που 
κρύβονται πίσω από αυτές τις µεταβολές.

Οι Onley και Richards23 µελέτησαν τη βάδιση ηµι-
παρετικών ασθενών σε έδαφος ΑΕΕ. Συγκεκριµένα, 
παρατήρησαν ότι οι ασθενείς τους παρουσίαζαν αργή 
ταχύτητα βάδισης, παρατεταµένες διάρκειες και ανα-
λογίες της φάσης στήριξης και µακρά περίοδο διπλής 
στήριξης. Το παραπάνω πρότυπο αποδόθηκε στη µυ-
ϊκή αδυναµία του παρετικού ποδιού, που δεν είχε 
επαρκή µυϊκή ισχύ για την έγκαιρη προώθηση του πο-
διού. Εποµένως, η ικανότητα για ταχύτερη προώθηση 
του παρετικού ποδιού, που παρουσίασαν οι ασθενείς 
της οµάδας παρέµβασης µετά την ολοκλήρωση του 
προγράµµατος άσκησης, είναι ενδεικτική της αύξησης 
της µυϊκής ισχύος.

 Ωστόσο, η παρατεταµένη διάρκεια της διπλής στή-
ριξης µπορεί να αποτελεί αντισταθµιστικό µηχανισµό 
στη διαταραγµένη ισορροπία των ασθενών23,24, οι 
οποίοι επιλέγουν να παρατείνουν τη φάση διπλής 
στήριξης, δεδοµένου του ότι είναι φάση µεγαλύτερης 
ευστάθειας, συγκριτικά µε τη µονή. Συνεπώς, τίθεται 
το ερώτηµα κατά πόσο η µείωση της διάρκειας διπλής 
στήριξης, που επιτεύχθηκε συνεπεία της άσκησης, 
είναι στην πραγµατικότητα επιζήµια και όχι επωφελής.

Η παρατεταµένη διπλή στήριξη, µε την αργή προώ-
θηση του ποδιού προς τα εµπρός, οδηγεί σε µεγαλύ-
τερη δαπάνη ενέργειας ανά µονάδα απόστασης που 
καλύπτεται. Εποµένως, αν και η παρατεταµένη περίο-
δος διπλής στήριξης είναι πιθανώς λειτουργική για την 
ισορροπία, είναι αναµφίβολα επιζήµια από ενεργειακής 
άποψης23. Εξάλλου, νεότερα δεδοµένα, φανερώνουν 
ότι η αργή βάδιση, όχι µόνο δεν αυξάνει την ευστά-
θεια, αλλά το αντίθετο. Συγκεκριµένα, οι Espy, Yang, 
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Πίνακας ΙΙΙ. Αποτελέσµατα των χωρο-χρονικών παραµέτρων βάδισης του υγιούς ποδιού των ασθενών της οµάδας 
παρέµβασης (αρχική και τελική µέση τιµή ± σταθερά απόκλισης, % διαφορά µεταξύ της αρχικής και της τελικής µέτρησης, 
και επίπεδο σηµαντικότητας - P).

Πίνακας ΙV. Αποτελέσµατα των χωρο-χρονικών παραµέτρων βάδισης του παρετικού ποδιού των ασθενών της οµάδας 
παρέµβασης (αρχική και τελική µέση τιµή ± σταθερά απόκλισης, % διαφορά µεταξύ της αρχικής και της τελικής µέτρησης, 
και επίπεδο σηµαντικότητας - P).

Πίνακας V. Αποτελέσµατα των χωρο-χρονικών παραµέτρων βάδισης του υγιούς ποδιού των ασθενών της οµάδας  
ελέγχου (αρχική και τελική µέση τιµή ± σταθερά απόκλισης, % διαφορά µεταξύ της αρχικής και της τελικής µέτρησης,  
και επίπεδο σηµαντικότητας - P).

Υγιές κάτω άκρο - ομάδα παρέμβασης

Αρχικά Τελικά Διαφορά (%) P

Συχνότητα (βήµατα / λεπτό) 114.805 ± 12.819 120.708 ± 11.67 5.14 .06

Διάρκεια διασκελισµού (δευτερόλ.) 1.057 ± 0.119 1.003 ± 0.099 -5.11 .052

Διάρκεια βήµατος (δευτερόλεπτα) .521 ± 0.063 .489 ± 0.049 -6.14 .059

Μονή στήριξη (δευτερόλεπτα) .396 ± 0.048 .393 ± 0.036 -.67 .773

Διπλή στήριξη (δευτερόλεπτα) .268 ± 0.058 .235 ± 0.042 -12.2 .02*

Μήκος διασκελισµού (µέτρα) 1.058 ± 0.198 1.111 ± 0.206 5.04 .085

Μήκος βήµατος (µέτρα) .525 ± 0.111 .553 ± 0.102 5.38 .155

Ταχύτητα (µέτρα / δευτερόλεπτο) 1.020 ± 0.255 1.123 ± 0.264 10.08 .056

Παρετικό κάτω άκρο - ομάδα παρέμβασης

Αρχικά Τελικά Διαφορά (%) P

Συχνότητα (βήµατα / λεπτό) 114.079 ± 13.296 120.285 ± 10.426 5.44 .045*

Διάρκεια διασκελισµού (δευτερόλ.) 1.065 ± .126 1.005 ± .09 -5.60 .045*

Διάρκεια βήµατος (δευτερόλεπτα) .536 ± .062 .510 ± .055 -4.79 .049*

Μονή στήριξη (δευτερόλεπτα) .391 ± .036 .373 ± .032 -4.52 .105

Διπλή στήριξη (δευτερόλεπτα) .276 ± .074 .240 ± .055 -12.82 .033*

Μήκος διασκελισµού (µέτρα) 1.055 ± .201 1.112 .208 5.40 .118

Μήκος βήµατος (µέτρα) .534 ± .102 .552 ± .114 3.24 .348

Ταχύτητα (µέτρα / δευτερόλεπτο) 1.012 ± .258 1.119 ± .252 10.56 .071

Υγιές κάτω άκρο - ομάδα ελέγχου

Αρχικά Τελικά Διαφορά (%) P

Συχνότητα (βήµατα / λεπτό) 110.99 ± 10.484 115.873 ± 10.82 4.4 .477

Διάρκεια διασκελισµού (δευτερόλ.) 1.091 ± .099 1.044 ± .093 -4.31 .458

Διάρκεια βήµατος (δευτερόλεπτα) .537 ± .069 .514 ± .054 -4.4 .47

Μονή στήριξη (δευτερόλεπτα) .406 ± .048 .396 ± .03 -2.46 .659

Διπλή στήριξη (δευτερόλεπτα) .286 ± .047 .264 ± .066 -7.58 .282

Μήκος διασκελισµού (µέτρα) 1.083 ± .323 1.143 ± .302 5.59 .084

Μήκος βήµατος (µέτρα) .514 ± .191 .548 ± .168 6.7 .147

Ταχύτητα (µέτρα / δευτερόλεπτο) .984 ± .261 1.101 ± .285 11.94 .059
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Bhatt και Pai26 παρατήρησαν ότι παρόλο που οι ηλικι-
ωµένοι υιοθετούν µια βάδιση µε χαµηλή ταχύτητα και 
µικρό µήκος βήµατος, προκειµένου να εξασφαλίσουν 
καλύτερη ισορροπία, στην πραγµατικότητα η µικρή 
ταχύτητα βάδισης οδηγεί σε ευκολότερη διατάραξη 
της ισορροπίας, η οποία απλά αντισταθµίζεται µε το 
µικρότερο µήκος βήµατος. Εποµένως, η ικανότητα για 
γρηγορότερη προώθηση του παρετικού ποδιού, στην 
πραγµατικότητα είναι ευνοϊκή για την ευστάθεια, κα-
θώς εξασφαλίζει αποτελεσµατικότερες αντισταθµιστικές 
ρυθµιστικές κινήσεις, όταν διαταράσσεται η ισορροπία.

Σύµφωνα µε τα παραπάνω, τίθεται υπό αµφισβήτη-
ση η χρησιµότητα της στρατηγικής που επιστρατεύουν 
οι ηµιπαρετικοί ασθενείς για να υπερνικήσουν το κι-
νητικό τους έλλειµµα. Πράγµατι, οι Teixeira-Salmela, 
Nadeau, Mcbride και Olney παρατήρησαν ότι η µει-
ωµένη ταχύτητα βάδισης, το µειωµένο µήκος δια-
σκελισµού και η αυξηµένη διάρκεια διπλής στήριξης 

σχετίζεται βασικά µε το φόβο για πτώση και όχι µε την 
πιθανότητα πτώσης καθεαυτή27.

Συνοψίζοντας, η επίδραση του προγράµµατος της 
άσκησης στα χωρο-χρονικά χαρακτηριστικά της βά-
δισης είναι ενδεικτική της βελτίωσης της ευκινησίας, 
της ισορροπίας και της δύναµης των ασθενών. Αυτό, 
αποτυπώθηκε επιπλέον και στις δοκιµασίες αξιολόγη-
σης, στις οποίες υποβάλλονταν περιοδικά οι ασθενείς 
της οµάδας παρέµβασης, προκειµένου να καθοριστεί 
ο βαθµός επιβάρυνσης της άσκησης. Αναδροµική 
επεξεργασία των επιδόσεων των ασθενών στο TUG 
test και στη δοκιµασία ανόρθωσης από την καρέκλα, 
αποκάλυψε σταδιακή βελτίωσή τους στις διαδοχικές 
µετρήσεις. Ωστόσο, δεν υπάρχουν αντίστοιχα δεδο-
µένα από τους ασθενείς της οµάδας ελέγχου, µιας 
και κάτι τέτοιο δεν περιλαµβανόταν στο σκοπό και 
στο σχεδιασµό της µελέτης και εποµένως δε θα γίνει 
περαιτέρω αναφορά.

Σε αντίθεση µε τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν 
στους ασθενείς της οµάδας παρέµβασης, οι ασθενείς 
της οµάδας ελέγχου δεν εµφάνισαν διαφορές µεταξύ 

Πίνακας VI. Αποτελέσµατα των χωρο-χρονικών παραµέτρων βάδισης του παρετικού ποδιού των ασθενών της οµάδας 
ελέγχου (αρχική και τελική µέση τιµή ± σταθερά απόκλισης, % διαφορά µεταξύ της αρχικής και της τελικής µέτρησης, 
και επίπεδο σηµαντικότητας - P).

Παρετικό κάτω άκρο - ομάδα ελέγχου

Αρχικά Τελικά Διαφορά (%) P

Συχνότητα (βήµατα / λεπτό) 109.674 ± 9.907 115.977 ± 10.485 5.75 .362

Διάρκεια διασκελισµού (δευτερόλ.) 1.104 ± .099 1.042 ± .089 -5.56 .351

Διάρκεια βήµατος (δευτερόλεπτα) 0.554 ± .034 0.529 ± .041 -4.63 .401

Μονή στήριξη (δευτερόλεπτα) 0.402 ± .076 0.383 ± .05 -4.56 .445

Διπλή στήριξη (δευτερόλεπτα) 0.297 ± .044 0.267 ± .072 -10.11 .159

Μήκος διασκελισµού (µέτρα) 1.073 ± .329 1.141 ± .318 6.38 .042*

Μήκος βήµατος (µέτρα) 0.563 ± .133 0.594 ± .136 5.39 .063

Ταχύτητα (µέτρα / δευτερόλεπτο) 0.964 ± .265 1.097 ± .303 13.75 .067

Εικόνα 1.  Εργαστήριο Εµβιοµηχανικής Τµήµατος 
Επιστήµης Φυσικής Αγωγής και Αθλητισµού,  
Δηµοκρίτειο Πανεπιστήµιο Θράκης

Εικόνα 2.  Αναπαράσταση των οστών των κάτω 
άκρων και της λεκάνης ασθενούς,  
όπως απεικονίζεται από το λογισµικό  
του οπτο-ηλεκτρονικού συστήµατος αξιολόγησης
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των δύο µετρήσεων σε καµιά παράµετρο, πλην του 
µήκους διασκελισµού στο παρετικό πόδι, το οποίο 
ήταν αυξηµένο στη δεύτερη µέτρηση. Ωστόσο, η δι-
αφορά ήταν οριακά σηµαντική και δεν συνοδεύτηκε 
από αντίστοιχη διαφορά στο µήκος βήµατος. Πιθανά 
η εξοικείωση των ασθενών µε τη διαδικασία µέτρησης 
να ευθύνεται για το οριακό αυτό εύρηµα.

Σε αντίστοιχη µελέτη, οι Teixeira-Salmela,Nadeau, 
Mcbride και Olney27, αναζήτησαν την επίδραση ενός 
προγράµµατος αερόβιας άσκησης και ενδυνάµωσης 
στα µηχανικά χαρακτηριστικά βάδισης ασθενών µε 
ΑΕΕ, εννιά τουλάχιστον µήνες µετά το επεισόδιο. Το 
πρόγραµµά τους, που είχε διάρκεια 10 εβδοµάδες µε 
τρεις συνεδρίες ανά εβδοµάδα, οδήγησε σε αύξηση 
της ταχύτητας βάδισης κατά 37.2% και σε επακόλου-
θη αύξηση της συχνότητας βάδισης και του µήκους 
βήµατος, χωρίς διαφοροποίηση στη διάρκεια διπλής 
στήριξης. Ωστόσο, στο σχεδιασµό της µελέτης τους 
δεν υπήρχε περιορισµός στην ταχύτητα βάδισης κατά 
την τελική µέτρηση, όπως έγινε στην παρούσα µελέτη. 
Ο αυστηρός σχεδιασµός της παρούσας µελέτης, µε τη 
διατήρηση σταθερής της ταχύτητας βάδισης κατά την 
αρχική και τελική µέτρηση, ίσως απέτρεψε την ανά-
δειξη ισχυρότερης επίδρασης του προγράµµατος της 
άσκησης στα υπόλοιπα χωροχρονικά χαρακτηριστικά 
βάδισης. Ωστόσο, όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα 
στο σχεδιασµό της µελέτης, η διατήρηση σταθερής 
της ταχύτητας βάδισης κρίθηκε επιβεβληµένη, καθώς 
αυτή επηρεάζει το σύνολο των χωρο-χρονικών χαρα-
κτηριστικών βάδισης.

Συµπερασµατικά, οι ασθενείς της οµάδας παρέµ-
βασης παρουσίασαν µείωση των χρόνων διπλής στή-
ριξης στο παρετικό και στο υγιές κάτω άκρο, µείωση 
των χρόνων διασκελισµού και βήµατος στο παρετικό 
άκρο και αύξηση της συχνότητας βήµατος του ίδιου 
ποδιού κατά την τελική µέτρηση. Τα παραπάνω ευρή-
µατα είναι ενδεικτικά της θετικής επίδραση που είχε η 
άσκηση στους ασθενείς, οι οποίοι ένιωθαν µεγαλύτερη 
εµπιστοσύνη στο να ισορροπούν στο ένα πόδι, ενώ 
παράλληλα µπορούσαν να αναπτύσσουν µεγαλύτερη 
δύναµη στο παρετικό κάτω άκρο, που τους έδινε τη 
δυνατότητα να το κινούν ταχύτερα, εξασφαλίζοντας 
µεγαλύτερη ευστάθεια και µικρότερη δαπάνη ενέρ-
γειας κατά τη µετακίνηση. 

Περιορισμοί της μελέτης –  
Προτάσεις για μελλοντικές έρευνες

Ο µικρός αριθµός των ασθενών που συµµετείχαν 
στη µελέτη αποτελεί περιορισµό στη γενίκευση των 
αποτελεσµάτων στο σύνολο των ασθενών µε ΑΕΕ, 
δεδοµένης και της µεγάλης ετερογένειας στην κλινι-
κή εικόνα της νόσου. Ωστόσο, η θέσπιση αυστηρών 
κριτηρίων ένταξης, ως προς την κλινική εικόνα των 
ασθενών και ως προς τη διάρκεια από το επεισόδιο, 
σε συνδυασµό µε το µικρό πληθυσµό της περιφέρειας 
που απευθύνεται στο Γ.Ν. Κοµοτηνής, ευθύνονται 

για τον µικρό αυτό αριθµό. Η µελέτη µεγαλύτερου 
αριθµού ασθενών για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα, 
θα µπορούσε ενδεχοµένως να ενισχύσει τη δύναµη 
της στατιστικής σηµαντικότητας των αποτελεσµάτων. 
Εξάλλου, η εφαρµογή του σχεδιασµού σε ασθενής 
µε παρεγκεφαλιδική ή στελεχιαία συνδροµή ή σε 
ασθενείς µε βαρύτερη ηµισφαιρική σηµειολογία, θα 
ήταν χρήσιµη για τη γενίκευση των αποτελεσµάτων.

Για την καλύτερη κατανόηση των µηχανισµών που 
κρύβονται πίσω από τις αλλαγές στα χωρο-χρονικά 
χαρακτηριστικά της βάδισης των ασθενών µε ΑΕΕ, χρή-
σιµη θα ήταν η ταυτόχρονη παράθεση των ευρηµάτων 
από την κλινική εξέταση των ασθενών (σπαστικότητα, 
αδυναµία, κλινικά χαρακτηριστικά βάδισης, κ.λπ.). 
Σηµαντική, τέλος, θα ήταν και η επαναξιολόγηση των 
ασθενών λίγους µήνες µετά την ολοκλήρωση του 
προγράµµατος, για την αναζήτηση του βαθµού που 
τα αποτελέσµατα αυτά διαρκούν σε βάθος χρόνου.
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΗΣ ΘΡΟΜΒΟΠΡΟΦΥΛΑΞΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
ΜΕ ΑΥΤΟΜΑΤΗ ΕΝΔΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ 

Παπαγεωργίου Ε.1, Καργιώτης Ο.1, Σαφούρης Α.1, 2, Μαγκούφης Γ.1, Λατινιώτη Χ.1, 2, Ανδρικοπούλου Α.1, Ζόμπολα Χ.2,  
Σταμπουλής Ε.1, Τσιβγούλης Γ.2

1 Μονάδα αυξημένης φροντίδας Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων, Νοσοκομείο Metropolitan, Πειραιάς, Ελλάδα
2 Β΄ Νευρολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο «Αττικόν»,
Πειραιάς, Ελλάδα

Περίληψη
Οι ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία (intracerebral hemorrhage, ICH) παρουσιάζουν αυξηµένο κίν-

δυνο φλεβικού θροµβοεµβολισµού (VTE). Η πρόληψη της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης των κάτω άκρων 
(DVT)  και της επακόλουθης πνευµονικής εµβολής (ΡΕ) µετά από αυτόµατη ενδοεγκεφαλική αιµορραγία είναι 
µεγάλης σηµασίας, καθώς οι συγκεκριµένες επιπλοκές αυξάνουν σηµαντικά τη νοσηρότητα και τη θνητότητα. 
Η διαλείπουσα πνευµατική συµπίεση των κάτω άκρων και η έγκαιρη έναρξη αγωγής µε µη κλασµατοποιηµένη 
ή χαµηλού µοριακού βάρους ηπαρίνη, µετά τη τεκµηρίωση της διακοπής της αιµορραγίας, αποτελούν καλά 
µελετηµένες και αποτελεσµατικές προληπτικές παρεµβάσεις. Η πρώιµη –ακόµα και αµέσως µετά του πρώτου 
24ώρου– έναρξη χαµηλών δόσεων αντιπηκτικής αγωγή είναι ασφαλής και δε φαίνεται να σχετίζεται µε επέκτα-
ση του ενδοεγκεφαλικού αιµατώµατος. Στο παρόν άρθρο επιχειρούµε την ανασκόπηση των σύγχρονων δεδο-
µένων σχετικά µε την πρόληψη των θροµβώσεων µετά από αυτόµατη ενδοεγκεφαλική αιµορραγία.
Λέξεις ευρετηρίου: Ενδοεγκεφαλική αιµορραγία, εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση, πνευµονική εµβολή,  
αντιπηκτική αγωγή
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Abstract
Patients with intracerebral hemorrhage (ICH) are at increased risk for venous thromboembolism. After 

spontaneous intracranial hemorrhage, lower limb deep vein thrombosis and subsequent pulmonary em-
bolism increase the morbidity and mortality and their prevention is of substantial importance. Pneumatic 
intermittent lower limb compression and early introduction of unfractioned or low molecular weight hepa-
rin, after cessation of bleeding, are well studied and efficient preventive treatment options. Low dose an-
ticoagulation is safe and is not linked to hematoma expansion, even when initiated immediately after the 
first 24 hours following symptom onset. In this narrative review, we will outline the currently available data 
regarding the management of thromboprophylaxis following spontaneous ICH.
Key words: Intracranial hemorrhage, venous thromboembolism, pulmonary embolism, anticoagulation
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η αυτόµατη ενδοεγκεφαλική αιµορραγία (ICH) απο-
τελεί συχνό αίτιο θανάτου και αναπηρίας µε ετήσια 
επίπτωση 24,6/100.000 άτοµα. Η επίπτωσή της είναι 
σηµαντικά υψηλότερη στους Ασιάτες (51,8/100.000 αν-

θρωπο-έτη) καθώς και στους Αµερικανούς αφρικανικής 
καταγωγής, και αυξάνει µε την προχωρηµένη ηλικία (1). 
Η θνητότητά της υπερβαίνει το 40% τον πρώτο µήνα, 
ενώ φτάνει το 60% το πρώτο έτος. Ποσοστό µεγαλύτε-
ρο του 50% των θανάτων συµβαίνουν εντός του πρώ-
του 48ώρου (2). Τουλάχιστον 75% όσων επιβιώνουν 
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παραµένουν λειτουργικά εξαρτηµένοι στους 6 µήνες, 
ενώ οι µισοί εξ αυτών έχουν βαριά υπολειµµατική ανα-
πηρία (3). Οι συνηθέστεροι παράγοντες κινδύνου, που 
αφορούν µέχρι και το 50% των ασθενών, είναι η προ-
χωρηµένη ηλικία και η αρτηριακή υπέρταση (4). Στην 
παρούσα ανασκόπηση θα παρουσιάσουµε τα δεδοµένα 
που αφορούν στην πρόληψη και στην αντιµετώπιση 
των θροµβοεµβολικών συµβαµάτων, της εν τω βάθει 
φλεβοθρόµβωσης (DVT) και της πνευµονικής εµβολής 
(PE), που αποτελούν συχνή επιπλοκή σε ασθενείς µε 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία.

Επίπτωση φλεβικών θρομβοεμβολικών επι-
πλοκών και παράγοντες κινδύνου

Οι ασθενείς µε οξέα νευρολογικά συµβάµατα καθώς 
και όσοι υποβάλλονται σε µείζονες νευροχειρουργικές 
επεµβάσεις παρουσιάζουν αυξηµένο κίνδυνο εν τω 
βάθει φλεβικής θρόµβωσης και επακόλουθης πνευ-
µονικής εµβολής. Τα αναφερόµενα ποσοστά των ανω-
τέρω επιπλοκών στις διάφορες µελέτες παρουσιάζουν 
σηµαντική διακύµανση. Η επίπτωση της εν τω βάθει 
φλεβικής θρόµβωσης στους ασθενείς µε Αγγειακά 
Εγκεφαλικά Επεισόδια (ΑΕΕ) κυµαίνεται από 1% έως 
10% (συµπεριλαµβανοµένων των ασυµπτωµατικών 
ασθενών), ενώ η επίπτωση της πνευµονικής εµβο-
λής από 0,5%-1,6% (5,6,7,8,9). Εκτιµάται ότι, χωρίς 
προληπτικά µέτρα, οι ασθενείς µε ΑΕΕ που παρουσι-
άζουν σοβαρό κινητικό έλλειµµα, θα εµφανίσουν εν 
τω βάθει φλεβική θρόµβωση και πνευµονική εµβολή 
σε ποσοστό 53% και 16% αντιστοίχως (10). Στους 
ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε νευροχειρουργικές 
επεµβάσεις το ποσοστό φλεβικών θροµβοεµβολικών 
επιπλοκών (VTE) είναι ακόµα µεγαλύτερο, περίπου 
16%-25%, η δε εµφάνιση πνευµονικής εµβολής 
συσχετίζεται µε 60% θνητότητα (11,12). Η παρατε-
ταµένη ακινησία, που καθορίζεται από τη βαρύτητα 
του νευρολογικού ελλείµµατος, αποτελεί µείζονα 
παράγοντα κινδύνου για φλεβικές θροµβοεµβολικές 
επιπλοκές, και µάλιστα, σε ασθενείς µε υπολειπόµενη 
πάρεση κάτω άκρων χωρίς µέτρα θροµβοπροφύλα-
ξης, οι καθιερωµένες διαγνωστικές εξετάσεις µπορεί 
να αναδείξουν ασυµπτωµατική εν τω βάθει φλεβική 
θρόµβωση µέχρι και στο 75% των περιπτώσεων (5). 

Πιο συγκεκριµένα, σε µελέτες οµάδων ασθενών µε 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία, η επίπτωση της συµπτω-
µατικής, κλινικά διαγνωσθείσας εν τω βάθει φλεβικής 
θρόµβωσης υπολογίζεται στο 2%-15% των περιπτώ-
σεων (5, 9, 13-15), ενώ η επίπτωση της ασυµπτωµατι-
κής εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης είναι σηµαντικά 
υψηλότερη φθάνοντας µέχρι το 40% (14, 16). Ειδικά 
σε προοπτικές µελέτες κοόρτης µε µικρότερο αριθµό 
ασθενών που συµπεριέλαβαν αµιγώς Ασιατικούς πλη-
θυσµούς τα ποσοστά της εν τω βάθει φλεβικής θρόµ-
βωσης είναι εντυπωσιακά. Στη µελέτη του Kawase και 
συν, από τους 81 συνολικά Ιάπωνες ασθενείς το 21% 
διαγνώσθηκε µε εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση σε 

χρονικό διάστηµα14 ηµερών από την εισαγωγή τους. 
Ωστόσο κανένας ασθενής δεν είχε λάβει προληπτι-
κή αντιθροµβωτική αγωγή (17). Σε παρόµοια µελέτη 
από την Ιαπωνία η επίπτωση της εν τω βάθει φλεβικής 
θρόµβωσης µεταξύ 52 ασθενών µε ενδοεγκεφαλική 
αιµορραγία ανήλθε στο 40,4% αυτών (14).

Η πνευµονική εµβολή εµφανίζει το 1%-5% των 
ασθενών µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία, συνήθως 
2-4 εβδοµάδες µετά την αιµορραγία και συχνά χωρίς 
προηγηθείσα, κλινικά εµφανή εν τω βάθει φλεβική 
θρόµβωση (9, 13-14, 17-20). H πνευµονική εµβολή 
ευθύνεται για το 5% των θανάτων µετά από ενδοε-
γκεφαλική αιµορραγία, ενώ τα έµβολα που την προ-
καλούν προέρχονται από τα κάτω άκρα σε ποσοστό 
µεγαλύτερο του 90% των περιπτώσεων (21, 22).

Είναι γνωστό ότι µεταξύ των ασθενών µε ΑΕΕ, οι 
ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία έχουν τε-
τραπλάσιο κίνδυνο εµφάνισης εν τω βάθει φλεβικής 
θρόµβωσης και πνευµονικής εµβολής έναντι αυτών µε 
ισχαιµικό ΑΕΕ (23), πιθανότατα εξαιτίας της λιγότερο 
επιθετικής αντιθροµβωτικής αγωγής και των βαρύτε-
ρων κινητικών ελλειµµάτων που σχετίζονται µε την 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία (24). H ανάλυση µιας 
µεγάλης εθνικής νοσοκοµειακής βάσης δεδοµένων 
µε 1.606.000 περιπτώσεις ενδοεγκεφαλικής αιµορρα-
γίας ανέδειξε ποσοστά φλεβικών θροµβοεµβολικών 
επιπλοκών 1,93%, εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης 
1,37% και πνευµονικής εµβολής 0,68% (9). Στη µελέτη 
FAST (Factor Seven for Acute Hemorrhagic Stroke) η 
επίπτωση της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης και της 
πνευµονικής εµβολής ήταν αντιστοίχως 3% και 1% (25). 

Το 80% των περιστατικών εν τω βάθει φλεβικής 
θρόµβωσης παρουσιάζονται µεταξύ δεύτερης και δέ-
κατης µέρας µετά την ενδοεγκεφαλική αιµορραγία (7). 
Στους παράγοντες που σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο 
εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης περιλαµβάνονται η 
µεγάλη ηλικία, το θήλυ φύλο, η πλήρη πάρεση (πλη-
γία) στο/α κάτω άκρο/α, η βαθµολογία στην κλίµακα 
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)>12, 
ο µεγάλος όγκος αιµατώµατος και η λοβώδης εντόπισή 
του, η παχυσαρκία, ο καρκίνος, οι καταστάσεις υπερ-
πηκτικότητας, η ορµονοθεραπεία και η παρατεταµένη 
ακινητοποίηση (14-15, 17, 20, 23). Υπάρχουν δια-
θέσιµες 3 προγνωστικές κλινικές κλίµακες που έχουν 
αναπτυχθεί για την εκτίµηση του κινδύνου εµφάνισης 
εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης σε νοσηλευόµενους 
ασθενείς. Ο προγνωστικός δείκτης Padua (Πίνακας 1) 
αξιολογήθηκε σε δείγµα 1180 ασθενών νοσηλευό-
µενων σε παθολογική κλινική, οι περισσότεροι εκ των 
οποίων νοσούσαν από καρκίνο, ενώ το ποσοστό των 
ασθενών µε ΑΕΕ ήταν µικρότερο του 5%. Οι ασθενείς, 
οι οποίοι δε λάµβαναν ειδική προφυλακτική αντιθροµ-
βωτική αγωγή, κατηγοριοποιήθηκαν ως χαµηλού ή 
υψηλού κινδύνου για µε βάση το διαχωριστικό όριο 
των 4 βαθµών στην ανώτερη κλίµακα. Οι συγγραφείς 
έδειξαν ότι µόνο το 0,3% των ασθενών χαµηλού κινδύ-
νου εµφάνισαν φλεβικές θροµβοεµβολικές επιπλοκές 
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συγκριτικά µε το 11% των ασθενών υψηλού κινδύνου. 
Στους ασθενείς υψηλού κινδύνου, η προφυλακτική 
αγωγή µείωσε τον κίνδυνο φλεβικών θροµβοεµβο-
λικών επιπλοκών στο 2,2% (26). Είναι σηµαντικό, ότι 
σύµφωνα µε την προγνωστική αυτή κλίµακα, όλοι οι 
ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία και περιορι-
σµένη κινητικότητα κατηγοριοποιούνται ως αυξηµένου 
θροµβοεµβολικού κίνδυνου. Από τις άλλες δύο προ-
γνωστικές κλίµακες, η κλίµακα Rogers εφαρµόζεται 
µόνο σε µετεγχειρητικούς ασθενείς, ενώ το µοντέλο 
εκτίµησης του Caprini (Πίνακας 2), αν και έχει επίσης 
εκπονηθεί µετά από στατιστική επεξεργασία δείγµατος 
µετεγχειρητικών ασθενών, φαίνεται απλό και δυνητικά 
εφαρµόσιµο και σε άλλες οµάδες ασθενών, µε τους 
πάσχοντες από ΑΕΕ να κατατάσσονται ως ασθενείς υψη-
λού κινδύνου (27-29). 

Η ενδοεγκεφαλική αιµορραγία που σχετίζεται µε την 
από του στόµατος αντιπηκτική αγωγή αντιµετωπίζεται 
µε τη χορήγηση συµπυκνωµένων συµπλεγµάτων προ-
θροµβίνης (PCCs), φρέσκου κατεψυγµένου πλάσµατος 
(FFP), ανασυνδυασµένου ενεργοποιηµένου παράγοντα 
VII (rFVIIa) και βιταµίνης Κ, µε στόχο την αναστροφή 
της αντιπηκτικής δράσης (30). Ωστόσο, οι θεραπευτικοί 
αυτοί χειρισµοί µπορούν να οδηγήσουν σε περαιτέρω 
αύξηση του κινδύνου για φλεβικές θροµβοεµβολικές 
επιπλοκές και εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση. Μια 
µετα-ανάλυση 27 µελετών µε 1032 ασθενείς που 
έλαβαν επειγόντως PCC ανέδειξε 1,8% (95% Όρια 
Εµπιστοσύνης 1.0-3.0) επίπτωση φλεβικών θροµβο-
εµβολικών επιπλοκών στους ασθενείς που έλαβαν 
PCCs µε 4 παράγοντες, έναντι 0,7% στους ασθενείς 
που ήταν υπό αγωγή µε PCCs 3 παραγόντων (31). Η 
αναδροµική ανάλυση 54 ασθενών µε ενδοεγκεφαλική 
αιµορραγία που αντιµετωπίσθηκαν µε rFVIIIa ανέφερε 
ποσοστά φλεβικών θροµβοεµβολικών επιπλοκών της 

τάξης του 5%, ωστόσο η πρωτοβουλία για διαγνωστι-
κή διερεύνηση βασιζόταν µόνο στην κλινική υποψία, 
µιας και οι ασθενείς δεν ελέγχονταν συστηµατικά για 
φλεβικές θροµβώσεις (32). Αντιθέτως η µελέτη FAST 
που εξέταζε την επίδραση της χορήγησης rFVIIa σε 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία µη σχετιζόµενη µε αντι-
πηκτική αγωγή διαπίστωσε παρόµοια ποσοστά εν τω 
βάθει φλεβικής θρόµβωσης και πνευµονικής εµβολής 
(3% και 1% αντιστοίχως) µεταξύ των ασθενών που 
έλαβαν εικονικό φάρµακο και rFVIIa (25). Προφα-
νώς τα προαναφερθέντα στοιχεία δε στοχεύουν στην 
αποτροπή της εφαρµογής θεραπείας αναστροφής της 
αντιπηκτικής δράσης σε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία 
οφειλόµενη στα αντιπηκτικά, η οποία µπορεί να απο-
δειχθεί σωτήρια για τη ζωή των ασθενών (32). 

Οι γιατροί που διαχειρίζονται ασθενείς µε ενδοεγκε-
φαλική αιµορραγία συνήθως υιοθετούν µια λιγότερο 
επιθετική προσέγγιση αναφορικά µε την προφυλακτική 
αντιθροµβωτική αγωγή, φοβούµενοι την πιθανή επέ-
κταση του ενδοεγκεφαλικού αιµατώµατος. Πράγµατι, 
η µετα-ανάλυση 218 ασθενών µε ενδοεγκεφαλική 
αιµορραγία ανέδειξε κάποιου βαθµού επέκταση του 
αιµατώµατος στο 72,9% των περιπτώσεων και συ-
σχέτιση του βαθµού επέκτασης µε τη θνητότητα και 
το τελικό κλινικό αποτέλεσµα (33). Συνεπώς πριν την 
έναρξη της φαρµακευτικής προφυλακτικής αντιθροµ-
βωτικής αγωγής είναι απαραίτητη η επιβεβαίωση της 
σταθεροποίησης του όγκου του αιµατώµατος και της 
διακοπής της ενεργούς αιµορραγίας.

Κατευθυντήριες οδηγίες προφυλακτικής 
αντιθρομβωτικής αγωγής μετά από ενδοε-
γκεφαλική αιμορραγία

 Από το 2007 οι κατευθυντήριες οδηγίες της Αµε-

Πίνακας 1. Η προγνωστική κλίµακα Padua για την εκτίµηση κινδύνου εκδήλωσης φλεβικών 
θροµβοεµβολικών επεισοδίων σε νοσηλευόµενους ασθενείς (υψηλός κίνδυνος ≥ 4).

Κλινικά δεδομένα Βαθμοί

Ενεργός κακοήθεια 3

Ιστορικό φλεβικής θροµβοεµβολής 3

Περιορισµένη κινητικότητα (για ≥3 ηµέρες) 3

Διαταραχή παραγόντων πήξης 3

Πρόσφατος τραυµατισµός ή χειρουργική επέµβαση (< 1µήνας) 2

Ηλικία (≥ 70 έτη) 1

Καρδιακή και/ή αναπνευστική ανεπάρκεια 1

Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου ή ισχαιµικό ΑΕΕ 1

Οξεία λοίµωξη και/ή αυτοάνοσος ρευµατοπάθεια 1

Παχυσαρκία (BMI ≥ 30) 1

Συνεχιζόµενη ορµονική αγωγή 1

Μέγιστη βαθµολογία 20
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Πίνακας 2. Κλίµακα εκτίµησης κινδύνου πνευµονικής εµβολής κατά CAPRINI: 
Πολύ χαµηλός κίνδυνος ≤1, Χαµηλός κίνδυνος = 2, Μέτριος κίνδυνος = 3-4, Υψηλός κίνδυνος ≥5

Κλινικά δεδομένα Βαθμοί

Ηλικία 41-60 1

Ηλικία 61-74 2

Ηλικία ≥75 3

Ελάσσων χειρουργική επέµβαση 1

Αρθροσκοπική επέµβαση 2

Μείζων ανοιχτή χειρ/κή επέµβαση (>45min) 2

Λαπαροσκοπική χειρ/κή επέµβαση (>45min) 2

Εκλεκτική αρθροπλαστική 5

ΒΜΙ > 25kg/m2 1

Οίδηµα κάτω άκρων 1

Κιρσοί κάτω άκρων 1

Κύηση ή λοχεία 1

Ιστορικό αυτόµατης αποβολής 1

Χρήση από του στόµατος αντισυλληπτικών 1

Πρόσφατη σήψη (< 1µήνας) 1

Αποφρακτική πνευµονοπάθεια 1

Πρόσφατη πνευµονία (< 1µήνας) 1

Διαταραχή αναπνευστικών λειτουργικών δοκιµασιών 1

Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου 1

Συµφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια 1

Φλεγµονώδης νόσος του εντέρου 1

Κλινήρης 1

Κλινήρης (>72ώρες) 2

Καρκίνος 2

Ακινητοποίηση άκρου σε γύψο/νάρθηκα 2

Κεντρικός Φλεβικός καθετήρας 2

Πρόσφατη φλεβική θροµβοεµβολή 3

Μετάλλαξη παράγοντα V (Leiden) 3

Aντιπηκτικό του λύκου 3

Αντισώµατα έναντι καρδιολιπίνης 3

Οµοκυστεϊναιµία 3

Θροµβοπενία επαγόµενη από την ηπαρίνη (ΗΙΤ) 3

Άλλη συγγενής ή επίκτητη θροµβοφιλική διαταραχή 3

Πρόσφατο ΑΕΕ (<1 µήνας) 5

Κάταγµα κάτω άκρου 5

Πρόσφατη τραυµατική κάκωση νωτιαίου µυελού (<1 µήνα) 5

Μέγιστη βαθµολογία 60-65
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ρικάνικης Εταιρίας Καρδιολογίας/Αγγειακών Εγκεφα-
λικών Νόσων (AHA/ASA, American Heart/Stroke 
Association) συνιστούν χαµηλής δοσολογίας µη κλα-
σµατοποιηµένη ηπαρίνη ή ηπαρίνη χαµηλού µοριακού 
βάρους (LMWH) µετά από ενδοεγκεφαλική αιµορρα-
γία για την πρόληψη των θροµβωτικών επιπλοκών 
(34). Η αρχική ασθενής αυτή σύσταση (οδηγία τάξης 
ΙΙb, επιπέδου βεβαιότητας Β) πρότεινε τη χρήση αντι-
πηξίας σε ασθενείς µε ηµιπληγία µετά την επιβεβαίωση 
της διακοπής της αιµορραγίας, αλλά όχι πριν την 3η-4η 
µέρα από την έναρξή της. Για τους λοιπούς ασθενείς 
µε ηµιπάρεση ή ηµιπληγία συστηνόταν η χρήση δια-
λείπουσας πνευµατικής συµπίεσης των κάτω άκρων 
(IPC) (οδηγία τάξης Ι, επιπέδου βεβαιότητας Β). Το 
2015, οι αναθεωρηµένες κατευθυντήριες οδηγίες δια-
τήρησαν την ισχυρή σύσταση της IPC (οδηγία τάξης Ι, 
επιπέδου βεβαιότητας Α) και συνέστησαν την αποφυγή 
χρήσης καλτσών διαβαθµιζόµενης συµπίεσης (οδηγία 
τάξης ΙΙΙ, επιπέδου βεβαιότητας Α). Επιπλέον, η νέα 
σύσταση για αντιπηκτική αγωγή σε χαµηλή δόση επι-
τρέπει πλέον την πρωιµότερη έναρξη προφυλακτικής 
αγωγής, ακόµα και τη δεύτερη ηµέρα µετά την έναρξη 
της ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας, εφόσον όµως έχει 
επιβεβαιωθεί η µη επέκταση του αιµατώµατος (οδηγία 
τάξης ΙΙb, επιπέδου βεβαιότητας Β) (30). Παρά τις ανω-
τέρω κατευθυντήριες οδηγίες, µια πρόσφατη µελέτη 
καταδεικνύει τη χρήση προφυλακτικής αντιπηξίας σε 
<20% των ασθενών µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία 
(5395 από τους 32690) µετά το πρώτο 24ωρο των 
συµπτωµάτων, ενώ σχεδόν οι µισοί εξ αυτών λαµ-
βάνουν θεραπεία εντός των πρώτων 48 ωρών (35). 

Εξάλλου, και οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες 
της Εuropean Stroke Organization (ESO) για την αντι-
µετώπιση της αυτόµατης ενδοεγκεφαλικής αιµορραγί-
ας περιλαµβάνουν ισχυρή σύσταση για τη χρήση IPC 
σε ασθενείς µε περιορισµένη κινητικότητα και απορρί-
πτουν τη χρήση καλτσών διαβαθµιζόµενης συµπίεσης. 
Όσον αφορά τη χρήση της µη κλασµατοποιηµένης 
ηπαρίνης (UH), τονίζουν ότι υπάρχουν περιορισµένα 
δεδοµένα. Έτσι, η σύσταση για την προφυλακτική χρή-
ση της UH είναι ασθενής (36). Αντιθέτως, οι πρόσφατες 
κατευθυντήριες οδηγίες από την Ιαπωνία υποστηρίζουν 
σαφώς την προφυλακτική αντιπηκτική αγωγή σε χαµη-
λή δοσολογία (37). Το American College of Physicians 
και το American College of Chest Physicians συστή-
νουν επίσης τη χρήση φαρµακευτικής προφύλαξης 
κατά της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης και απορ-
ρίπτουν την εφαρµογή καλτσών διαβαθµιζόµενης συ-
µπίεσης (38, 39). Αντιθέτως, οι αρχές του Ηνωµένου 
Βασιλείου και της Αυστραλίας δεν υποστηρίζουν την 
προφυλακτική δόση UFH ή LMWH σε ασθενείς µε 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία (40,41). Η περιορισµένη 
συµφωνία µεταξύ των διαφορετικών κατευθυντήριων 
οδηγιών προκύπτει σε µεγάλο βαθµό από την απου-
σία µεγάλης κλίµακας τυχαιοποιηµένων µελετών για 
τη φαρµακευτική προληπτική αντιθροµβωτική αγωγή 
στην ενδοεγκεφαλική αιµορραγία. 

Μελέτες για μη φαρμακευτικά μέτρα πρόλη-
ψης θρομβοεμβολικών επιπλοκών μετά από 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία

Στις αρχές της δεκαετίας του ’70, η χρήση των ΙPC στη 
γαστροκνηµία µελετήθηκε µε επιτυχία ως µη φαρµακευ-
τική αντιθροµβωτική προσέγγιση σε µετεγχειρητικούς 
και σε νοσηλευόµενους καρκινοπαθείς ή µη ασθενείς 
(42-44), ενώ µερικά χρόνια αργότερα, η ίδια προσέγγι-
ση ακολουθήθηκε σε νευροχειρουργικούς ασθενείς, µε 
εντυπωσιακά αποτελέσµατα όσον αφορά στη µείωση 
του κινδύνου της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης 
(45,46). Σε µεταγενέστερη µελέτη ασθενών µε ισχαιµικό 
ΑΕΕ, οι συσκευές διαβαθµιζόµενης πνευµατικής συ-
µπίεσης (ICP) σε συνδυασµό µε ηπαρίνη και ελαστικές 
κάλτσες οδήγησαν σε σηµαντική µείωση του κινδύνου 
της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης (47).

Η πρώτη ισχυρή ένδειξη για την αποτελεσµατικό-
τητα της IPC στην πρόληψη της εν τω βάθει φλεβικής 
θρόµβωσης σε ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αιµορ-
ραγία προήλθε από την τυχαιοποιηµένη µελέτη του 
Lacut µε δείγµα 151 ασθενών, η οποία έδειξε στατι-
στικά σηµαντική µείωση του σχετικού κινδύνου (RRR, 
relative risk reduction) κατά 29% στους ασθενείς που 
χρησιµοποίησαν ελαστικές κάλτσες (ES) σε συνδυασµό 
µε IPC έναντι της οµάδας ασθενών που χρησιµοποίη-
σαν µόνο ελαστικές κάλτσες. Είναι αξιοσηµείωτο ότι η 
ασυµπτωµατική εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση είχε 
σηµαντικά αυξηµένη επίπτωση της τάξης του 15,9% 
στις 10 ηµέρες στην οµάδα µε µόνο ελαστικές κάλ-
τσες (48). Εξάλλου, στη διπλά-τυφλή τυχαιοποιηµένη 
µελέτη φάσης ΙΙΙ CLOTS 3, η ανάλυση της υποοµάδας 
που περιλάµβανε 376 ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική 
αιµορραγία ανέδειξε απόλυτη µείωση του κινδύνου 
της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης κατά 10% µε 
την χρήση IPC (49).

Aντιθέτως, οι κάλτσες διαβαθµιζόµενης συµπίεσης 
δε φαίνεται να προσφέρουν σηµαντική προστασία 
κατά της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης στους 
ασθενείς µε ΑΕΕ. Στη διπλά-τυφλή τυχαιοποιηµένη 
µελέτη φάσης ΙΙΙ CLOTS 1 η απόλυτη µείωση του 
κινδύνου για την εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση ήταν 
µη στατιστικώς σηµαντική (0,5%) στους ασθενείς µε 
ελαστικές κάλτσες και συνοδευόταν από σηµαντικές 
τοπικές επιπλοκές, όπως έλκη, φυσαλίδες, λύση της 
συνέχειας του δέρµατος και δερµατική νέκρωση στο 
5% των ασθενών (7). Ωστόσο, στη µελέτη CLOTS 2 µε 
παρόµοιο σχεδιασµό που περιλάµβανε 3114 ασθε-
νείς µε ΑΕΕ, οι κάλτσες διαβαθµιζόµενης συµπίεσης 
µέχρι το µηρό ήταν πιο αποτελεσµατικές από αυτές 
κάτωθεν του γόνατος, µε απόλυτη µείωση του σχετι-
κού κινδύνου κατά 2,5% (51). Έτσι η IPC θα πρέπει 
να εφαρµόζεται άµεσα µετά την ICH, ενώ οι κάλτσες 
διαβαθµιζόµενης συµπίεσης πρέπει να αποφεύγονται. 
Επί µη διαθέσιµης IPC, οι µεγάλου µήκους κάλτσες 
διαβαθµιζόµενης συµπίεσης θα µπορούσαν να είναι 
µια εναλλακτική επιλογή, τουλάχιστον µέχρι την ασφα-
λή έναρξη αντιθροµβωτικής φαρµακευτικής αγωγής.
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Μελέτες για την αντιθρομβωτική προφυλα-
κτική φαρμακευτική αγωγή μετά από ενδοε-
γκεφαλική αιμορραγία

Η χαµηλή δόση UH αρχικά και αργότερα και οι 
LMWHs µελετήθηκαν ως µέσα πρόληψης θροµβώ-
σεων των κάτω άκρων µετά από ΑΕΕ από τα τέλη της 
δεκαετίας του 1970 (52). Στις πρώτες αυτές µελέτες η 
διάκριση µεταξύ ισχαιµικού-αιµορραγικού ΑΕΕ µπο-
ρούσε να γίνει µόνο µετά από νεκροτοµή. Σε µία τέτοια 
µελέτη µε 305 ασθενείς, η απόλυτη µείωση του κινδύ-
νου για εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση ήταν της τάξης 
του 50%, ενώ η θνητότητα στην οµάδα της ηπαρίνης 
ήταν σηµαντικά µειωµένη. Παράλληλα, µειωµένο ήταν 
και το ποσοστό νεκροτοµικής ανεύρεσης πνευµονικής 
εµβολής στους θανόντες από ΑΕΕ που είχαν λάβει 
αγωγή µε ηπαρίνη. Αιµορραγικό ΑΕΕ διαπιστώθηκε 
στο 9,9% αυτών που απεβίωσαν, µε ίση κατανοµή 
µεταξύ των δύο οµάδων (53). Μεταγενέστερες µελέτες 
ανέδειξαν µία απόλυτη µείωση της τάξης του 26%-30% 
της επίπτωσης της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης 
σε ασθενείς µε ισχαιµικό ΑΕΕ υπό αγωγή µε διάφορες 
LMWHs έναντι του placebo (54,55). Επιπλέον, πάλι σε 
ασθενείς µε ισχαιµικό ΑΕΕ, οι LMWHs συγκρίθηκαν σε 
τυχαιοποιηµένες µελέτες µε την UH και αποδείχθηκαν 
ανώτερες ή τουλάχιστον ισοδύναµης αποτελεσµατι-
κότητας για την πρόληψη της εν τω βάθει φλεβικής 
θρόµβωσης (56,57). Η µεγαλύτερη από τις µελέτες 
αυτές, η µελέτη PREVAIL (διπλά-τυφλή τυχαιοποιηµένη 
µελέτη φάσης III), συµπεριέλαβε 1462 ασθενείς µε 
ισχαιµικό ΑΕΕ που έλαβαν υποδόρια αγωγή είτε µε 
40mg ενοξαπαρίνης εφάπαξ ηµερησίως είτε µε 5000 
µονάδες UH δις ηµερησίως και ανέδειξε µείωση του 
κινδύνου για φλεβικές θροµβώσεις κατά 43% µε την 
ενοξαπαρίνη (p=0.0001), χωρίς αύξηση στην επίπτωση 
της ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας (58). Προφανώς, η 
φαρµακευτική προφυλακτική αντιθροµβωτική αγωγή 
έχει απόλυτη ένδειξη µετά από ισχαιµικό ΑΕΕ εφόσον 
δεν υπάρχει άλλη αντένδειξη για τη χρήση της, ενώ 
στις περιπτώσεις µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία δεν 
µπορούν να γίνουν συστάσεις µε βάση αυτή τη µελέτη. 

Αποκλειστικά σε ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αι-
µορραγία υπάρχουν περιορισµένα δεδοµένα µε λίγες 
τυχαιοποιηµένες µελέτες. Ωστόσο τα αποτελέσµατα 
αυτών συµφωνούν ως προς την ασφάλεια της πρώι-
µης φαρµακευτικής αντιθροµβωτικής αγωγής, ενώ τα 
δεδοµένα ως προς την αποτελεσµατικότητα ποικίλουν. 
Η πρώτη προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη έδειξε 
ότι η ηπαρίνη δεν προσέφερε σηµαντική προστασία 
κατά της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης, αλλά 
δεν αύξανε ούτε τον κίνδυνο αιµορραγίας (59). Τα 
αποτελέσµατά της ενσωµατώθηκαν σε αυτά µίας µε-
ταγενέστερης τυχαιοποιηµένης µελέτης, στην οποία 
µία επιπλέον οµάδα 22 ασθενών µε ενδοεγκεφαλι-
κή αιµορραγία έλαβε πολύ πρώιµη προφύλαξη µε 
ηπαρίνη. Έτσι δηµιουργήθηκαν 3 οµάδες ασθενών 
µε υποδόρια λήψη πολύ πρώιµης, πρώιµης και όψι-
µης αγωγής µε ηπαρίνη (3x5000IU ηµερησίως) κατά 

τις ηµέρες 2, 4 και 10 αντιστοίχως. Στην οµάδα της 
πολύ πρώιµης αγωγής υπήρχε στατιστικά σηµαντική 
µείωση του ποσοστού της πνευµονικής εµβολής χωρίς 
αιµορραγικές επιπλοκές και µη στατιστικά σηµαντική 
µείωση της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης (60). 

Η πρώτη περιγραφή της χρήσης LMWH στην ενδο-
εγκεφαλική αιµορραγία έγινε από τον Kleindienst και 
συν, ο οποίος έθεσε σε προφυλακτική σερτοπαρίνη 
εντός 24ώρου µετεγχειρητικά όλους τους ασθενείς µε 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία και διαπίστωσε ασφάλεια 
(0% επέκταση αιµατώµατος) και αποτελεσµατικότη-
τα (ποσοστά εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης και 
πνευµονικής εµβολής 0,2% και 0,1% αντιστοίχως) 
(61). Αργότερα, µια αναδροµική µελέτη 232 ασθενών 
µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία που έλαβαν χαµηλή 
δόση (20mg) υποδόριας ενοξαπαρίνης εντός 48ώρου 
ανέδειξε παρόµοια ποσοστά θνησιµότητας και επέκτα-
σης της αιµορραγίας µε την οµάδα ελέγχου, αλλά και 
πολύ χαµηλά ποσοστά φλεβικών θροµβοεµβολικών 
επιπλοκών και στις δύο οµάδες (62). Ακολούθησαν 
µία µη τυχαιοποιηµένη µελέτη 200 ασθενών που έλα-
βαν φαρµακευτική προφύλαξη και ελαστικές κάλτσες 
και συγκρίθηκαν µε 258 ασθενείς µε ελαστικές κάλτσες 
µόνο (63), µία τυχαιοποιηµένη µελέτη 75 ασθενών 
υπό 40mg ενοξαπαρίνης εντός 48ώρου ή υπό ελα-
στικές κάλτσες (18), δύο ακόµα προοπτικές µελέτες 
κοόρτης (15, 64) και µία αναδροµική µελέτη (65) που 
κατέδειξαν την ασφάλεια της πρώιµης φαρµακευτικής 
προφύλαξης της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης 
µετά από ενδοεγκεφαλική αιµορραγία.

Η µόνη διαθέσιµη µετα-ανάλυση στο θέµα αυτό 
περιέλαβε 4 µελέτες (δύο τυχαιοποιηµένες και δύο 
µη τυχαιοποιηµένες) (18, 60, 62, 63) µε συνολικό 
αριθµό 1000 ασθενών και ανέδειξε µια στατιστικά 
σηµαντική µείωση της πνευµονικής εµβολής µε χα-
µηλής δοσολογίας αντιπηκτική αγωγή (1,7% έναντι 
2,9%, σχετική ελάττωση κινδύνου 67%; p=0,01), µε 
παρόµοια ποσοστά εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης 
(4,2% έναντι 3,3%, p=0,36) και επέκτασης του αιµα-
τώµατος (8% έναντι 4%, p=0,45), καθώς και µία µη 
στατιστικά σηµαντική µείωση στη θνητότητα (16,1% 
έναντι 20,9%, σχετική ελάττωση κινδύνου; p=0,07). Σε 
όλες τις ανωτέρω µελέτες η έναρξη της αγωγής µε UH 
ή LMWH έγινε εντός 1-6 ηµερών από την εγκατάσταση 
της ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας (66).

Ο ρόλος της πρώιμης κινητοποίησης και 
ενυδάτωσης

Η πρώιµη κινητοποίηση και η ενυδάτωση αποτε-
λούν συντηρητικές µεθόδους πρόληψης των φλεβικών 
θροµβοεµβολικών επιπλοκών. H αφυδάτωση πολλα-
πλασιάζει τον κίνδυνο για φλεβικές θροµβοεµβολικές 
επιπλοκές στους ασθενείς µε ΑΕΕ ανάλογα µε τις τιµές 
ωσµωτικότητας του ορού (67). Οι κατευθυντήριες οδη-
γίες της ΑHA/ASA για την αντιµετώπιση της αυτόµατης 
ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας ταυτίζονται µε αυτές για 
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το ισχαιµικό ΑΕΕ, υπογραµµίζοντας την αναγκαιότητα 
διόρθωσης της υποβολαιµίας µε ενδοφλέβια χορή-
γηση φυσιολογικού ορού (Οδηγία Τάξης Ι, Επιπέδου 
Βεβαιότητας C) (28, 68).

H πρώιµη κινητοποίηση θεωρείται ιδιαίτερα ση-
µαντική στους ασθενείς µε ΑΕΕ καθώς προλαµβά-
νει επιπλοκές όπως οι λοιµώξεις και οι θροµβώσεις, 
ενώ επιταχύνει την φυσική αποκατάσταση ενισχύοντας 
την πλαστικότητα του εγκεφάλου (69-71). Ωστόσο, 
ασαφής παραµένει η ακριβής χρονική στιγµή της 
έναρξής της. Πρόσφατη µετα-ανάλυση 3 τυχαιοποι-
ηµένων κλινικών µελετών µε 159 ασθενείς έδειξε 
ότι η έναρξη της κινητοποίησης εντός 24ώρου έναντι 
48ώρου συσχετίζεται µε οριακή αύξηση στη θνησι-
µότητα (p=0,06), χωρίς διαφορά για τις άλλες επι-
πλοκές ή την τελική έκβαση. Ωστόσο, η πρωιµότερη 
µεταφορά των ασθενών σε κέντρα αποκατάστασης 
επιτάχυνε την αποκατάστασή τους και ευόδωσε την 
επίτευξη λειτουργικής αυτονοµίας (72). Η µεγαλύ-
τερη τυχαιοποιηµένη µελέτη φάσης ΙΙΙ (AVERT) µε 
2104 ασθενείς (258 µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία) 
ανέδειξε πτωχό λειτουργικό αποτέλεσµα στην οµάδα 
της πρώιµης (εντός 24ώρου) κινητοποίησης, χωρίς 
όµως σηµαντικές διαφορές στη θνητότητα και στις 
σοβαρές επιπλοκές, ενώ από την ανάλυση υποοµά-
δων προέκυψε ότι ειδικά η οµάδα των ασθενών µε 
ενδοεγκεφαλική αιµορραγία που κινητοποιήθηκαν 
πρώιµα είχε πτωχότερη λειτουργική έκβαση στους 3 
µήνες και αυξηµένη θνησιµότητα (73). Ως εκ τούτου 
η πολύ πρώιµη (εντός 24ώρου) κινητοποίηση των 
ασθενών µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία θα πρέπει 
να αποφεύγεται, ενώ η εφαρµογή των συνεδριών 
της φυσικής αποκατάστασης θα πρέπει να γίνεται µε 
προοδευτικά αυξανόµενη ένταση. 

Διάγνωση εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
και πνευμονικής εμβολής

Πριν την εφαρµογή της υπερηχογραφίας η διάγνω-
ση της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης βασιζόταν 
στη φλεβογραφία, η οποία δύναται να απεικονίσει 
λεπτοµερώς ακόµα και τις περιφερικότερες φλέβες. 
Φαίνεται ότι η υπερηχογραφία, που έχει πλέον αντι-
καταστήσει τη φλεβογραφία, παρουσιάζει µεγαλύτε-
ρη διαγνωστική ευαισθησία στη διάγνωση της εγγύς 
σε σχέση µε την περιφερική φλεβική θρόµβωση, 
ευαισθησία που εξαρτάται από το χρησιµοποιηθέν 
πρωτόκολλο (74). Ωστόσο, στα χέρια ενός έµπειρου 
εξεταστή, το ποσοστό των ψευδώς αρνητικών υπε-
ρηχογραφηµάτων για τη διάγνωση της εν τω βάθει 
φλεβικής θρόµβωσης υπολογίζεται στο 0,5% (75). 
Τα δ-διµερή (D-dimers) είναι πολύ χρήσιµα για τον 
αποκλεισµό της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης, 
ιδίως όταν ορίζεται ως κατώτερο το όριο των 0,5mg/L, 
οδηγώντας σε ευαισθησία της τάξης του 100% αλλά 
µε ειδικότητα µόνο 46,2 % σε ασθενείς µε ΑΕΕ (76).

Η διάγνωση της πνευµονικής εµβολής συχνά απαιτεί 

ισχυρή κλινική υποψία. Η διαγνωστική εξέταση εκλο-
γής είναι η αξονική αγγειογραφία θώρακος (CTPA), 
ενώ, σε περιπτώσεις που αυτή αντενδείκνυται, µπορεί 
να χρησιµοποιηθούν το σπινθηρογράφηµα αερισµού 
πνευµόνων και έµµεσοι δείκτες από την υπερηχογρα-
φία καρδίας, που θα αναδείξει υπερφόρτωση δεξιάς 
κοιλίας, και από το υπερηχογραφικό Doppler των κάτω 
άκρων, µιας και το 70% των ασθενών µε πνευµονική 
εµβολή έχουν και εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση 
(77). Από τις διάφορες προγνωστικές κλίµακες που 
έχουν χρησιµοποιηθεί, η τροποποιηµένη κλίµακα 
του Wells δύναται να διαχωρίσει µε αξιοπιστία την 
πιθανή από την µη πιθανή πνευµονική εµβολή και, 
σε συνδυασµό µε τις τιµές των D-Dimers <0,5µg/ml, 
θεωρείται ότι έχει υψηλή αρνητική προγνωστική αξία 
(negative predictive value) της τάξης του 99.5% (78). 
Η κλίµακα αυτή λαµβάνει υπόψη παραµέτρους όπως 
τα κλινικά συµπτώµατα και σηµεία ενδεικτικά για εν τω 
βάθει φλεβική θρόµβωση , την καρδιακή συχνότητα, 
τη διάρκεια της ακινητοποίησης και το ιστορικό προ-
ηγούµενης φλεβοθρόµβωσης (79). Όσον αφορά τα 
D-Dimers, σε περιπτώσεις χαµηλής κλινικής υποψίας 
για πνευµονική εµβολή, η ανεύρεση φυσιολογικών 
τιµών αποκλείει τη διάγνωση της πνευµονικής εµβο-
λής, ενώ οι αυξηµένες τιµές καθιστούν αναγκαία την 
περαιτέρω διερεύνηση µε CTPA (77).

Αντιμετώπιση φλεβικών θρομβοεμβολικών 
επιπλοκών σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία

Παρά την ενδεδειγµένη προφυλακτική αγωγή, ένα 
ποσοστό των ασθενών µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία 
µπορεί να εµφανίσει φλεβικές θροµβοεµβολικές επι-
πλοκές µε συνέπεια να προκύψουν δύσκολα θεραπευ-
τικά διλήµµατα για το θεράποντα. Οι κατευθυντήριες 
οδηγίες της AHA/ASA συνιστούν θεραπευτική αντιπη-
κτική αγωγή ή τοποθέτηση φίλτρου στην Κάτω Κοίλη 
Φλέβα (IVC) (οδηγία τάξης ΙΙa, επιπέδου βεβαιότητας 
C), ενώ η επιλογή µεταξύ των δύο πρέπει να γίνεται µε 
βάση το χρονικό διάστηµα που µεσολάβησε από την 
έναρξης της αιµορραγίας και από τον αν έχει διακοπεί 
ή όχι η επέκταση του αιµατώµατος, από την εντόπισή 
του, καθώς και τη συνοσηρότητα του ασθενούς (30). 
Για παράδειγµα, η λοβώδης αιµορραγία έχει διπλά-
σια πιθανότητα επαναιµορραγίας µε τη θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή. Στοιχεία από παλαιότερες σειρές 
ασθενών µε φλεβικές θροµβοεµβολικές επιπλοκές 
χωρίς αντιπηκτική θεραπεία προσδιορίζουν τη θνη-
τότητα µεταξύ 16,2% και 26,6%, ενώ η θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή µειώνει σηµαντικά τον κίνδυνο στο 
0,7% µε 2,6% (80). Εξάλλου σε ασθενείς µε ΑΕΕ, η 
µη θεραπευθείσα εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση 
επιπλέκεται από θανατηφόρα πνευµονική εµβολή 
στο 10%-20% των ασθενών, η δε µη θανατηφόρος 
πνευµονική εµβολή υποτροπιάζει στο 12%-15% των 
περιπτώσεων (30,80). Συνεπώς οι φλεβικές θροµβο-
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εµβολικές επιπλοκές στους ασθενείς µε ενδοεγκεφαλι-
κή αιµορραγία πρέπει να θεραπεύονται. Ωστόσο δεν 
υπάρχουν µελέτες αναφορικά µε τη χρονική στιγµή 
µετά την αιµορραγία που θεωρείται ασφαλής για την 
έναρξη θεραπευτικής αντιπηκτικής αγωγής, τις ενδείξεις 
τοποθέτησης του φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα 
ως εναλλακτική θεραπευτική επιλογή καθώς και τη 
χρονική στιγµή αφαίρεσης του φίλτρου.

Οι κύριες ενδείξεις τοποθέτησης του IVC φίλτρου 
είναι η αντένδειξη για αντιπηκτική αγωγή και η υπο-
τροπή της πνευµονικής εµβολής υπό θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή (81). Παρότι η χρήση του έχει 
αποτελέσει κοινή πρακτική, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε 
υψηλό κίνδυνο φλεβικών θροµβοεµβολικών επιπλο-
κών, µια πρόσφατη τυχαιοποιηµένη ανοιχτή µελέτη 
(PREPIC2) µε 6µηνη παρακολούθηση των ασθενών µε 
σοβαρή πνευµονική εµβολή στα πλαίσια εν τω βάθει 
φλεβικής θρόµβωσης απέτυχε να αναδείξει όφελος 
από την προσθήκη του φίλτρου στην ήδη υπάρχουσα 
αντιπηκτική αγωγή (82). Επιπλέον δεν υπάρχουν τυ-
χαιοποιηµένα δεδοµένα για την αποτελεσµατικότητα 
του φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα επί απουσίας 
συνοδού θεραπευτικής αντιπηκτικής αγωγής.

Oι Νieto και συν. µελέτησαν οµάδα 94 ασθενών 
µε φλεβικές θροµβοεµβολικές επιπλοκές µετά από 
αιµορραγικό ΑΕΕ. Ο µέσος χρόνος από την αιµορραγία 
ήταν 20 ηµέρες και οι ασθενείς έλαβαν κατά σειρά 
LMWH (88%), φίλτρο στην κάτω κοίλη φλέβα (30%) 
και UH (6,4%). Είναι αξιοσηµείωτο ότι δεν υπήρξε κα-
µία νέα αιµορραγία, ενώ οι φλεβικές θροµβοεµβολικές 
επιπλοκές υποτροπίασαν σε ποσοστό 5,3%. Αν και 
οι θροµβοεµβολικές επιπλοκές συνέβησαν αρκετές 
ηµέρες µετά την ενδοεγκεφαλική αιµορραγία, η µε-
λέτη υπογραµµίζει την αναγκαιότητα άµεσης χρήσης 
θεραπευτικής αντιπηκτικής αγωγής, καταδεικνύοντας 
ταυτόχρονα την ασφάλεια και αποτελεσµατικότητά 
της (83). 

Συνοψίζοντας τα παραπάνω, στην περίπτωση φλε-
βικών θροµβοεµβολικών επιπλοκών µετά από ενδο-
εγκεφαλική αιµορραγία, συνιστούµε έναρξη LMWH 
σε θεραπευτική δόση, µετά το πρώτο 24ωρο από 
την έναρξη της ICH και εφόσον έχει σταθεροποιηθεί 
ο όγκος του αιµατώµατος. Η τοποθέτηση φίλτρου 
στην κάτω κοίλη φλέβα χωρίς συνοδό θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή περιορίζεται στις περιπτώσεις συ-
νέχισης της αιµορραγίας, σε πολύ πρώιµες (<24ώρου) 
φλεβικές θροµβοεµβολικές επιπλοκές και ίσως σε 
πρόσφατες (<1 εβδοµάδα) λοβώδεις αιµορραγίες. 
Στην περίπτωση υποτροπής της πνευµονικής εµβολής 
παρά την λήψη αντιπηκτικής αγωγής σε θεραπευτι-
κή δόση και κατόπιν αξιολόγησης της επάρκειας του 
αντιπηκτικού αποτελέσµατος µε τη µέτρηση της αντι-
Xa δραστηριότητας, θα µπορούσε να τοποθετηθεί 
φίλτρο στην κάτω κοίλη φλέβα επιπρόσθετα από την 
θεραπευτική αντιπηκτική αγωγή.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η έγκαιρη έναρξη προφυλακτικής αντιπηκτικής 
αγωγής σε ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία, 
εφόσον τηρούνται οι βασικές παράµετροι ασφάλειας 
και κυρίως εφόσον έχει τεκµηριωθεί η διακοπή της 
αιµορραγίας, είναι ασφαλής και αποτελεσµατική θε-
ραπεία για την πρόληψη των θροµβοεµβολικών επι-
πλοκών. Η αντιµετώπιση των επιπλοκών αυτών είναι 
επιβεβληµένη και γίνεται µε θεραπευτική αντιπηκτική 
αγωγή µε LMWH ή, επί αντένδειξης της τελευταίας µε 
τοποθέτηση φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα. Στην Ει-
κόνα 1 παρουσιάζουµε έναν απλό αλγόριθµο σχετικά 
µε την θροµβοπροφύλαξη και κινητοποίηση ασθενών 
µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγίας. Η καθυστέρηση της 
πρόληψης ή της αντιµετώπισης των θροµβοεµβολικών 
επιπλοκών στους ασθενείς µε ενδοεγκεφαλική αιµορ-
ραγία συνδέεται µε σηµαντική περαιτέρω αύξηση της 
νοσηρότητας και θνητότητας.
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ΘΡΟΜΒΟΠΡΟΦΥΛΑΞΗ ΣΤΗΝ ΕΝΔΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ (ICH)

Σχετιζόµενη µε λήψη αντιπηκτική αγωγή

Αναστροφή αντιπηκτικής δράσης

Ασθενής σταθερός και στη CT εγκεφάλου 
Απουσία επέκτασης του αιµατώµατος

Έναρξη ήπιας έντασης φυσικοθεραπείας
Προφυλακτική Αντιπηκτική Αγωγή µε 

Ενοξαπαρίνη 4000IU (sc) ή UH 5000IU x2 (sc)

Αναβολή έναρξης κινητοποίησης και 
προφυλακτικής αντιπηκτικής αγωγής

Επανάληψη αξιολόγησης σε ≤24 ώρες

Aσθενής ασταθής και/ή επέκταση 
αιµατώµατος στη CT εγκεφάλου

Διακοπή τυχόν αντιαιµοπεταλιακής/αντιπηκτικής αγωγής
Διαλείπουσα πνευµατική συµπίεση των κάτω άκρων

Επαρκής ενυδάτωση µε φυσιολογικό ορό ή γαλακτικούχο ορό Ringer (Ringer’s Lactate)

Μετά από 24h: Κλινική αξιολόγηση,
CT εγκεφάλου

Μη σχετιζόµενη µε λήψη
αντιπηκτικής αγωγής
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ΚΕΝΤΡΟΠΥΡΗΝΙΚΗ ΜΥΟΠΑΘΕΙΑ ΕΝΗΛΙΚΩΝ ΟΨΙΜΗΣ 
ΕΝΑΡΞΗΣ – ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ 

Τσάμης Κ., Χονδρογιώργη Μ., Μαρκούλα Σ., Κυρίτσης Α., Σαρμάς Ι.
Εργαστήριο Νευρομυϊκών Παθήσεων, Νευρολογική Κλινική, ΠΓΝΙ
Νευροχειρουργικό Ινστιτούτο, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων

Περίληψη
Οι κεντροπυρηνικές µυοπάθειες είναι µια ετερογενής οµάδα κληρονοµούµενων νευροµυϊκών παθήσεων. 

Περιγράφονται ως συγγενείς µυοπάθειες και χαρακτηρίζονται από την εµφάνιση άφθονων πυρήνων στο κέ-
ντρο των µυϊκών ινών στις µυϊκές βιοψίες. Με βάση κλινικά και γενετικά χαρακτηριστικά οι κεντροπυρηνικές 
µυοπάθειες διακρίνονται σε τρεις µορφές: φυλοσύνδετη, µε περιγεννητική εµφάνιση και βαριάς µορφής µυ-
οπάθεια, αυτοσωµατική υπολειπόµενη, µε εµφάνιση στην παιδική ηλικία και βαριά προς µέτρια µυοπάθεια, 
και αυτοσωµατική επικρατή, µε εµφάνιση στην ενήλικο ζωή και µέτριας βαρύτητας προς ήπια µυοπάθεια. 
Παρουσιάζουµε ένα περιστατικό µε εµφάνιση της κεντροπυρηνικής µυοπάθειας στην όψιµη ενήλικη ζωή, 
δίνοντας έµφαση στη νευροφυσιολογική και κυρίως ιστολογική διαγνωστική προσέγγιση.
Λέξεις ευρετηρίου: Kεντροπυρηνική µυοπάθεια, συγγενείς µυοπάθειες, µυϊκή βιοψία

LATE ONSET ADULT CENTRONUCLEAR MYOPATHY –  
A CASE REPORT

Tsamis K., Chondrogiorgi M., Markoula S., Kyritsis A., Sarmas I.
Laboratory of Neuromuscular Disorders, Department of Neurology, University Hospital of Ioannina
Neurosurgical Institute, School of Medicine, University of Ioannina 

Abstract
Centronuclear myopathies are a heterogeneous group of inherited neuromuscular disorders. They are 

described as congenital myopathies, characterized by abundant central nuclei in muscle biopsy. The main 
forms of centronuclear myopathies recognized based on clinical presentation and genetic characteristics 
are the x-linked form, with sever perinatal myopathy, the recessive autosomal form, presenting with severe 
to moderate infantile myopathy, and the dominant autosomal form, with moderate to mild adult myopa-
thy. We present here a case of late onset adult centronuclear myopathy, emphasizing in the neurophysi-
ological and mainly histological diagnostic approaches used.
Key words: Centronuclear myopathy, congenital myopathies, muscle biopsy

CASE REPORT ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Εισαγωγή

Οι κεντροπυρηνικές µυοπάθειες είναι µια ετερογενής 
οµάδα κληρονοµούµενων νευροµυϊκών παθήσεων. 
Περιγράφονται ως συγγενείς µυοπάθειες και χαρακτη-
ρίζονται από την εµφάνιση άφθονων πυρήνων στο 
κέντρο των µυϊκών ινών στις µυϊκές βιοψίες. Με βάση 
τα κλινικά και γενετικά χαρακτηριστικά τους οι κεντρο-
πυρηνικές µυοπάθειες διακρίνονται σε τρεις τύπους:

• Φυλοσύνδετος υπολειπόµενος τύπος, µε περιγεννη-
τική εµφάνιση και βαριάς µορφής µυοπάθεια. Χα-
ρακτηρίζεται ως µυοϊνιδιακή µυοπάθεια [“X-linked 

myotubular myopathy (XLMTM)] καθώς σχετίζεται 
µε µεταλλάξεις του γονιδίου MTM1 που κωδικοποιεί 
την µυοτουµπουλαρίνη (myotubularin) (1).

• Αυτοσωµατικός υπολειπόµενος τύπος, µε εµφάνιση 
στην παιδική ηλικία και βαριά προς µέτρια µυοπά-
θεια. Υπολειπόµενες µεταλλάξεις έχουν περιγραφεί 
στα γονίδια BIN1 και RYR1 που κωδικοποιούν τον 
υποδοχέα της ρυανοδίνης-2 στους σκελετικούς µύες 
(2, 3) καθώς και στο γονίδιο TTN που κωδικοποιεί 
την τιτίνη (4).

• Αυτοσωµατικός επικρατής τύπος καθώς και σπορα-
δικές µορφές, µε εµφάνιση στην ενήλικο ζωή και 
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µέτριας βαρύτητας προς ήπια µυοπάθεια. Για τον 
τύπο αυτό έχουν περιγραφεί επικρατείς µεταλλάξεις 
στο γονίδιο DNM2 που κωδικοποιεί την δυναµίνη 
και στο γονίδιο BIN1 που κωδικοποιεί τον υποδοχέα 
της ρυανοδίνης-2, όπως προαναφέρθηκε (5, 6).

Σε σειρές ασθενών µε αυτοσωµατική επικρατή και 
σποραδική µορφή περιγράφεται κλινικά ήπια µυο-
πάθεια που προσβάλει κυρίως τους µύες των κάτω 
άκρων αλλά και των άνω άκρων ενώ είναι δυνατόν 
να προσβάλλονται τόσο οι κεντροµελικοί όσο και οι 
περιφερικοί µύες. Η έναρξη των συµπτωµάτων τοπο-
θετείται τυπικά µεταξύ 20 και 50 ετών µε δυσχέρεια 
στη βάδιση και η νόσος ακολουθεί ήπια προοδευτικά 
επιδεινούµενη πορεία και σε µικρό ποσοστό ασθενών 
µετά από δεκαετίες είναι αδύνατη η ορθοστάτηση. Σε 
περιορισµένο αριθµό ασθενών έχει ακόµα αναφερ-
θεί οφθαλµοπληγία, βλεφαρόπτωση, πάρεση µυών 
του προσώπου, αναπνευστική δυσχέρεια καθώς και 
πολυνευροπάθεια ή έκπτωση νοητικών λειτουργιών 
(5, 7, 8). Τα ευρήµατα της ιστολογικής εξέτασης από 
τις βιοψίες των ασθενών µε επικρατή αυτοσωµατική ή 
σποραδική κεντροπυρηνική µυοπάθεια, εκτός από τους 
πυρήνες στο κέντρο των µυϊκών ινών που δηµιουργούν 
συσσωµατώµατα ή αλυσίδες, περιλαµβάνουν διαταρα-
χή στο µέγεθος των µυϊκών ινών µε εκλεκτική ατροφία 
των τύπου I µυϊκών ινών, εµφάνιση κενοτοπίων και 
διαταραχές του σαρκειλήµµατος (9, 10). 

Παρουσίαση περιστατικού

Άνδρας 80 ετών προσήλθε στο νοσοκοµείο µας για 
διερεύνηση δυσχέρειας βάδισης µε έναρξη από 10ετί-
ας περίπου, µε προϊούσα επιδείνωση. Εκτός από την 
έκπτωση µυϊκής ισχύος στα κάτω άκρα, µε συχνές πτώ-
σεις κατά το τελευταίο χρονικό διάστηµα, ο ασθενής 
ανέφερε αίσθηµα ήπιας αδυναµίας στα άνω άκρα τους 
τελευταίους µήνες, καθώς επίσης απώλεια βάρους και 
οπτικές ψευδαισθήσεις. Από το ατοµικό ιστορικό του 
αναφέρθηκε αρτηριακή υπέρταση, υπερουριχαιµία, 
κεντρική υπερτροφία προστάτη και γλαύκωµα και 
από το οικογενειακό ιστορικό µητέρα µε σηµαντική 
δυσχέρεια βάδισης από ηλικίας 60 ετών, χωρίς σαφή 
διάγνωση. Η κλινική εξέταση ανέδειξε ήπια έκπτωση 
των νοητικών λειτουργιών µε κυρίαρχη την απραξία 
(MMSE 24/30), έκπτωση της µυϊκής ισχύος της τάξης 
των 2/5 στα κάτω άκρα περιφερικά, 3/5 κεντροµελικά 
και 4/5 στα άνω άκρα, µε διατήρηση της αισθητικότη-
τας και νωθρές τενόντιες αντανακλάσεις. Στην αξονική 
τοµογραφία απεικονίστηκαν διάχυτες µικροϊσχαιµικού 
τύπου αλλοιώσεις και ατροφία εγκεφάλου, ενώ ο 
έλεγχος της CPK και ο λοιπός εργαστηριακός έλεγχος 
δεν ανέδειξαν παθολογικά ευρήµατα.

Με την παραπάνω κλινική εικόνα στη διαφορική 
διάγνωση συµπεριλήφθηκαν παθήσεις των περιφερι-
κών νεύρων και των µυών µε υποξεία πορεία, οπότε η 
διερεύνηση συνεχίστηκε µε νευροφυσιολογικό έλεγχο. 

Ο νευρογραφικός έλεγχος ανέδειξε φυσιολογικές τιµές 
για την αισθητική και κινητική αγωγιµότητα άνω και 
κάτω άκρων. Στο ηλεκτροµυογράφηµα παρατηρή-
θηκε στο σύνολο των ελεγχθέντων µυών αυτόµατη 
µυϊκή δραστηριότητα, µε σπάνια έως αρκετά θετικά 
και ινιδικά δυναµικά, καθώς και διαγράµµατα εκούσιας 
µυϊκής σύσπασης µε πολυφασικές κινητικές µονάδες 
µικρού εύρους. Έτσι, η διαφορική διάγνωση περιο-
ρίστηκε στις παθήσεις των µυών και προχωρήσαµε 
σε µυϊκή βιοψία.

Για την µυϊκή βιοψία ελήφθη ιστοτεµάχιο από τον τε-
τρακέφαλο µυ (έξω πλατύ) του αριστερού κάτω άκρου 
(στον οποίο δεν είχε γίνει ηλεκτροµυογράφηµα). Το 
ιστοτεµάχιο καταψύχθηκε σε υγρό άζωτο, πραγµατο-
ποιήθηκαν τοµές πάχους 8µm σε ψυκτικό µικροτόµο και 
ακολούθησαν ιστολογικές χρώσεις (Αιµατοξυλίνη/Εοσί-
νη και Τρίχρωµη Gomori), ιστοχηµικές χρώσεις (NADH, 
SDH, modified-SDH, Esterase, Acid Phosphatase, 
Alkaline Phosphatase) και ανοσοϊστοχηµεία (Myosin 
fast/slow/neonatal, Titin, Desmin). Η προετοιµασία του 
ιστοτεµαχίου και οι χρώσεις που πραγµατοποιούνται 
στο εργαστήριό µας περιγράφονται µε λεπτοµέρεια 
στο βιβλίο των Dubowitz και Swery (11).

Από τις ιστολογικές χρώσεις διαπιστώθηκε διαταρα-
χή στο µέγεθος των µυϊκών ινών µε διακύµανση της 
διαµέτρου αυτών στις εγκάρσιες τοµές από 10µm µέχρι 
80µm καθώς και κεντροπυρήνωση στην πλειονότητα 
των µυϊκών ινών, ανεξάρτητα από το µέγεθός τους (Εικ. 
1α, 1β). Οι πυρήνες παρουσιάζονται ευµεγέθεις και 
δηµιουργούν συσσωµατώµατα ή αλυσίδες στο κέντρο 
των µυϊκών ινών (Εικ. 1γ, 1στ). Ο ιστοχηµικός έλεγχος 
ανέδειξε σηµαντικό αριθµό µυϊκών ινών µε διαταραχή 
στην κυτταροαρχιτεκτονική, επίταση της NADH χρώσης 
στο κέντρο τους (Εικ. 1δ), συσσώρευση υλικού θετικού 
στην εστεράση στην περιφέρεια (Εικ. 1ε) και πυρήνες 
µε έντονα θετική αντίδραση για την όξινη φωσφατά-
ση (Εικ. 1στ). Επίσης, στην NADH χρώση η ατροφία 
των µυϊκών ινών φαίνεται να περιορίζεται στις τύπου 
I µυϊκές ίνες µε έντονη χρώση (Εικ. 1δ).

Ο ανοσοϊστοχηµικός έλεγχος µε αντισώµατα ένα-
ντι myosin fast και slow επιβεβαίωσε την ατροφία 
των τύπου I µυϊκών ινών (Εικ. 2α) χωρίς αντίστοιχα 
ευρήµατα στις τύπου II µυϊκές ίνες (Εικ. 2β). Με την 
χρώση για myosin neonatal δεν βρέθηκε σηµαντικός 
αριθµός µυϊκών ινών που να την εκφράζουν, εύρηµα 
ενδεικτικό του ότι το µικρό µέγεθος των µυϊκών ινών 
αντιστοιχεί περισσότερο σε ατροφικές ίνες παρά σε 
αναγεννώµενες. Επίσης, ο ανοσοϊστοχηµικός έλεγχος 
για τιτίνη και δεσµίνη ανέδειξε οµοιόµορφη χρώση των 
µυϊκών ινών χωρίς ποιοτικά ή ποσοτικά παθολογικά 
ευρήµατα στην εντόπιση των πρωτεϊνών, ανέδειξε 
ωστόσο διαταραχές του σαρκειλήµµατος όπως κατα-
κερµατισµό των κυτταρικών µεµβρανών ή διάσχιση 
των µυϊκών ινών (Εικ. 2γ, 2δ).

Με την ιστολογική εξέταση µπήκε η διάγνωση της 
συγγενούς κεντροπυρηνικής µυοπάθειας και σε συν-
δυασµό µε την κλινική εικόνα καθορίστηκε η µορφή 
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Εικόνα 1. Αποτελέσµατα ιστολογικής και ιστοχηµικής εξέτασης στην κεντροπυρηνική µυοπάθεια. α) Χρώση 
Αιµατοξυλίνη/Εοσίνη. Διακύµανση της µέσης διαµέτρου των µυϊκών ινών στις εγκάρσιες τοµές (αριστερά) 
από 10µm µέχρι 80µm και ευµεγέθεις πυρήνες στο κέντρο στην πλειονότητα των µυϊκών ινών. Αλυσίδες 
πυρήνων στο κέντρο των µυϊκών ινών παρατηρούνται σε ίνες σε λοξή-επιµήκη διατοµή στο δεξί τµήµα της 
εικόνας. β) Χρώση τρίχρωµη Gomori. Επισηµαίνεται η ευρεία διακύµανση στο µέγεθος των µυϊκών ινών και 
η κεντροπυρήνωση. Κλίµακα για α και β 100µm. γ) Σε µεγαλύτερη µεγέθυνση µυϊκές ίνες από την 1α. Με 
βέλος σηµειώνεται αλυσίδα πυρήνων στο κέντρο µυϊκής ίνας. δ) Χρώση NADH. Ατροφία των µυϊκών ινών 
µε έντονη χρώση (τύπου I µυϊκές ίνες). Επίσης, διαταραχή της κυτταροαρχιτεκτονικής µε υπέρχρωση στο 
κέντρο ορισµένων µυϊκών ινών (βέλη) και συσσώρευση υλικών αποδόµησης σε κενοτόπια σε άλλες µυϊκές 
ίνες (κεφαλή βέλους). ε) Χρώση Εστεράση. Συσσώρευση υλικού θετικού στην εστεράση στην περιφέρεια 
µυϊκών ινών και κατακερµατισµός του σαρκειλήµµατος και διάσχιση σε ορισµένες από αυτές (κεφαλή βέ-
λους). στ) Χρώση Όξινη Φωσφατάση. Πυρήνες µε έντονα θετική αντίδραση για την όξινη φωσφατάση στο 
κέντρο µυϊκής ίνας σε επιµήκη διατοµή. Κλίµακα για γ, δ, ε και στ 50µm.

της νόσου ως σποραδική µυοπάθεια ενηλίκων όψιµης 
έναρξης µε αργή εξέλιξη (ή αυτοσωµατική επικρατής 
λόγω της µητέρας µε αδυναµία χωρίς διάγνωση). 
Έτσι, ενηµερώθηκαν ο ασθενής και οι συγγενείς για 
τη φύση της νόσου και αποφασίστηκε η περαιτέρω 
συµπτωµατική και υποστηρικτική αντιµετώπιση, χωρίς 
να είναι αναγκαία η γενετική επιβεβαίωση.

Συμπεράσματα

 Στο περιστατικό που παρουσιάζουµε παραπάνω 
δίνεται έµφαση στη διαγνωστική προσέγγιση και την 
ολοκλήρωση αυτής µε τη µυϊκή βιοψία που έθεσε 
την τελική διάγνωση της κεντροπυρηνικής µυοπά-
θειας. Έτσι, αποκλείστηκαν φλεγµονώδεις παθήσεις 
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Εικόνα 2. Αποτελέσµατα ανοσοϊστοχηµικής εξέτασης στην κεντροπυρηνική µυοπάθεια. α) Myosin fast. 
Ατροφία των τύπου I µυϊκών ινών. β) Myosin slow. Φυσιολογική απεικόνιση των τύπου II µυϊκών ινών. γ) 
Titin. Οµοιόµορφη χρώση των µυϊκών ινών. Με βέλος σηµειώνεται µυϊκή ίνα µε κατακερµατισµένο σαρ-
κείληµµα. δ) Desmin. Χρώση των µυϊκών ινών χωρίς ποιοτικά ή ποσοτικά παθολογικά ευρήµατα στην 
εντόπιση της πρωτεΐνης. Κλίµακα για α, β, γ και δ 100µm

των µυών και άλλες µυοπάθειες, οπότε αποφεύχθη-
καν αναποτελεσµατικές θεραπευτικές παρεµβάσεις 
και άσκοπες γενετικές εξετάσεις υψηλού κόστους. Η 
χαρακτηριστική ιστολογική εικόνα της µυϊκής βιοψίας 
θέτει µε αξιοπιστία τη διάγνωση, χωρίς περιθώρια 
για αµφισβήτηση και χωρίς ανάγκη για περαιτέρω 
επιβεβαίωση µε µοριακό γενετικό έλεγχο.
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Η ΔΙΑΜΑΧΗ ΜΕΤΑΞΥ ΟΛΙΣΤΩΝ ΚΑΙ ΕΝΤΟΠΙΣΤΩΝ  
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Επιστημονικός Συνεργάτης, Μονάδα Νευροψυχολογίας και παθολογίας του Λόγου, Α’ Νευρολογική Κλινική, Αιγινήτειο Νοσοκομείο, 
Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

Περίληψη
Η ιστορία της αφασιολογίας έχει επί της ουσίας κοινό σηµείο εκκίνησης µε την αναζήτηση των νοητικών 

λειτουργιών στον φλοιό των εγκεφαλικών ηµισφαρίων. Με αφετηρία τη φρενολογική θεωρία, ξεκινά µια 
διαµάχη µεταξύ εντοπισµού και ολισµού, η οποία διατηρείται (µετουσιωµένη και κατά κάποιον τρόπο εκλε-
πτυσµένη πλέον) µέχρι τις µέρες µας. Στην παρούσα σύντοµη επισκόπηση παρουσιάζεται η συζήτηση που 
κρατά περισσότερο από δύο αιώνες, µέσα από ιστορικές αναφορές στους κύριους εκφραστές των δύο βασι-
κών ιδεών. Το ερώτηµα παραµένει επίκαιρο και αφορά στην αναζήτηση –υπό το πρίσµα της διαταραχής– του 
βιολογικού υποστρώµατος της γλώσσας.
Λέξεις ευρετηρίου: Αφασία, συνδεσµισµός, ολισµός

THE RIVALRY BETWEEN LOCALIZATIONISTS AND HOLISTS 
THROUGHOUT THE HISTORY OF APHASIOLOGY

Kasselimis Dimitrios, PhD, Neuropsychologist
Scientific Collaborator, Neuropsychology and speech pathology Unit, 1st Neurology Department, Eginition Hospital, National and Kapo-
distrian University of Athens

Abstract
One could argue that aphasiology shares a common starting point with the investigation of cognitive 

functions in the cerebral cortex. The roots of the rivalry between holism and localizationism can be found 
at the dawn of the phrenological theory. This rivalry, although reshaped and refined in many ways through-
out the last centuries, continues up to this day. The present review aims to present the the main ideas 
stated by the two opposing views during the last 200 years. The fundamental question of the biological 
substrate of language –as revealed by the study of its pathology– still stands without a definite answer.
Key words: Αphasia, connectionism, holism

1. Πρώιμες μελέτες

Η παλαιότερη γραπτή πληροφορία σχετικά µε τον 
εντοπισµό εγκεφαλικών λειτουργιών περιέχεται στον 
Χειρουργικό Πάπυρο Edwin Smith, ο οποίος τοποθε-
τείται χρονικά µεταξύ του 2500 και του 3000 π.Χ. και 
αναφέρεται, εκτός των άλλων, σε οκτώ περιπτώσεις 
ασθενών µε κακώσεις του εγκεφάλου. Οι απόπειρες 
ερµηνείας των γνωστικών λειτουργιών ξεκίνησαν µετά 
από αρκετούς αιώνες. Στα Ιπποκρατικά κείµενα (4ος 
Αιώνας π.Χ.), όπου περιγράφονται µε εξαιρετική λε-
πτοµέρεια µελέτες περίπτωσης, ο εγκέφαλος θεωρείται 
έδρα της ψυχής, αλλά και των γνωστικών λειτουργιών 
(Darby & Walsh, 2008). Αργότερα, ξεκινώντας από τον 

Αριστοτέλη και τον Γαληνό και φτάνοντας ως τον 4ο 
αιώνα µ.Χ. στους Πατέρες της Εκκλησίας Νεµέσιο και 
Άγιο Αυγουστίνο, διαµορφώθηκε η κοιλιακή θεωρία 
ή, όπως έγινε ευρύτερα γνωστή, Δόγμα των Στοιχείων, 
το οποίο υποστήριζε ότι όλες οι νοητικές λειτουργίες 
εντοπίζονταν στις κοιλίες του εγκεφάλου. Το Δόγµα 
των Στοιχείων επικράτησε για περισσότερα από 1000 
χρόνια. Φωτεινή εξαίρεση αποτέλεσε ο Vesalius, ο 
οποίος το 1543 δηµοσιεύει το ανατοµικό του έργο 
µε τίτλο De Corporis Humani Fabrica. Μέσα από τις 
ανατοµικές του µελέτες, ο Vesalius διαπιστώνει ότι η 
κοιλιακή θεωρία δύσκολα στοιχειοθετείται και πως 
οι γνωστικές λειτουργίες ενδεχοµένως να εξηγούνται 
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βάσει λειτουργίας του εγκεφαλικού ιστού και όχι του 
εγκεφαλονωτιαίου υγρού που υπάρχει στις κοιλίες. 
Τους επόµενους αιώνες θα υπάρξουν και άλλοι που 
θα προσπαθήσουν να εντοπίσουν τις γνωστικές λει-
τουργίες σε διάφορα µέρη του εγκεφάλου, όπως ο 
Descartes (υπόφυση), ο Willis (ραβδωτό σώµα) και ο 
Vieussens (λευκή ουσία). Εντούτοις, ο φλοιός δεν θα 
απασχολήσει σοβαρά τους µελετητές των γνωστικών 
λειτουργιών µέχρι και τις αρχές του 19ου αιώνα (Darby 
& Walsh, 2008). 

2. Η γλώσσα υπό το πρίσμα της διαταραχής 
της 

Στα τέλη του 18ου αιώνα ο Franz Joseph Gall υπο-
στήριξε την αντιστοιχία διακριτών εγκεφαλικών δοµών 
µε συγκεκριµένες νοητικές λειτουργίες, όπως η µνήµη, 
η γλώσσα και η συνείδηση. Αρχικά διαίρεσε τον εγκέ-
φαλο σε 35 όργανα, στα οποία προστέθηκαν αργότε-
ρα και άλλα, κάθε ένα από τα οποία ήταν υπεύθυνο 
για µία ψυχολογική λειτουργία. Υποστήριξε ότι ακόµα 
και οι πιο αφηρηµένες συµπεριφορές, όπως η κρυ-
ψίνοια και η αυτοεκτίµηση, αντιστοιχούσαν σε ειδικά 
εγκεφαλικά όργανα. Σύµφωνα µε αυτήν τη θεώρηση, 
κάθε διακριτό όργανο ή κέντρο µεγαλώνει σε όγκο, 
ανάλογα µε το πόσο εξασκεί το άτοµο την αντίστοι-
χη λειτουργία. Καθώς µεγαλώνει, πιέζει το κρανίο, 
µε αποτέλεσµα να δηµιουργούνται εξογκώµατα, τα 
οποία εν τέλει υποδεικνύουν τις πιο ανεπτυγµένες 
νοητικές λειτουργίες του ατόµου και, κατ’ επέκταση, 
το γνωστικό του προφίλ. Ο Gall υποστήριξε αρχικά 
ότι υπάρχουν δύο εγκεφαλικά όργανα που αφορούν 
στον λόγο, των οποίων οι ανατοµικές θέσεις βρίσκο-
νταν στον κογχοµετωπιαίο φλοιό. Το πρώτο είναι το 
όργανο της γλώσσας, το οποίο είναι εγγενές και ανε-
ξάρτητο από τη λογική και τη νοηµοσύνη. Αυτό είναι 
αποκλειστικά υπεύθυνο για τη µετάδοση µηνυµάτων 
και γενικά την επικοινωνία. Το δεύτερο, το όργανο των 
λέξεων (και κατά κάποιον τρόπο µέρος του οργάνου 
της γλώσσας), περιέχει τις λέξεις που µπορεί να χρη-
σιµοποιήσει το όργανο της γλώσσας, αποτελώντας 
έτσι ένα είδος νοητικού λεξικού (Tesak and Code, 
2008). Ο Gall διέδωσε τη θεωρία του αρχίζοντας από 
τη Βιέννη το 1796. Αργότερα, συνεργάστηκε µε τον 
Spurzheim, ο οποίος επινόησε και ένα όνοµα για αυ-
τήν: Φρενολογία (Darby and Walsh, 2008). Η φρενο-
λογία αποτέλεσε την πρώτη εντοπιστική θεωρία και 
συνέβαλλε καθοριστικά ως βάση για την περαιτέρω 
µελέτη του εγκεφάλου στο πλαίσιο ενός εντοπιστικού 
µοντέλου που θα συνδύαζε ανατοµοκλινικά δεδοµένα 
µε συγκεκριµένες ψυχολογικές λειτουργίες. Ειδικότερα 
όσον αφορά στη γλώσσα, ο Gall πρότεινε για πρώ-
τη φορά µε το εντοπιστικό του µοντέλο µια πιθανή 
αντιπροσώπευση του λόγου στον εγκέφαλο. Πέραν 
αυτού, τόσο ο ίδιος, όσο και άλλοι φρενολόγοι πε-
ριέγραψαν σε αυτό το πλαίσιο κλινικές περιπτώσεις 
επίκτητων γλωσσικών διαταραχών (Williams, 1898). Οι 
διαταραχές αυτές θα ονοµάζονταν αργότερα αφασίες.

Το 1825, ο Jean-Baptiste Bouillaud δηµοσίευσε 15 
µελέτες περίπτωσης, βάσει των οποίων υποστήριξε 
τη στενή σχέση µεταξύ των εµπρόσθιων βλαβών και 
των διαταραχών του προφορικού λόγου. Διαχώρισε 
τις διαταραχές αυτές σε αρθρωτικές και γλωσσικές, 
αποδίδοντας τις τελευταίες σε ελλείµµατα µνήµης. 
Ο Bouillaud συνέχισε να δηµοσιεύει µελέτες µέχρι 
και το 1840 (περιγράφοντας πάνω από 500 µελέτες 
περίπτωσης), στις οποίες υποστήριζε ότι η γλώσσα 
ως λειτουργία εντοπιζόταν στο µπροστινό µέρος του 
εγκεφάλου, αυτό που σήµερα ονοµάζουµε µετω-
πιαίο λοβό (Tesak and Code, 2008). Εδώ αξίζει να 
αναφερθεί ότι έναν χρόνο πριν τις αρχικές µελέτες του 
Bouillaud, στο περιοδικό The Phrenological journal 
and miscellany, ένας σκωτσέζος ιατρός περιγράφει την 
περίπτωση ενός κηπουρού που υπέστη αριστερό ΑΕΕ 
και παρουσίασε δεξιά ηµιπάρεση και προβλήµατα 
στην οµιλία. Το προφίλ που περιγράφει ο Hood είναι 
συµβατό µε την κλινική εικόνα της αφασίας Broca, 
όπως αυτή προσδιορίζεται σήµερα. Ο Hood, βέβαια, 
ως φρενολόγος, προσπαθεί να βρει τον εντοπισµό 
των γλωσσικών οργάνων και όχι να περιγράψει ένα 
διακριτό αφασικό σύνδροµο1.  

Παρά τις προσπάθειες του Bouillaud και άλλων φρε-
νολόγων, η φρενολογία δεχόταν επίθεση, µη έχουσα 
ισχυρές άµυνες ελλείψει στέρεων επιστηµονικών απο-
δείξεων. Αρχίζοντας από το 1820, οι ιδέες του Gall 
δέχτηκαν σκληρή κριτική από τον Pierre Flourens. Ο 
Flourens προσπάθησε να ελέγξει πειραµατικά τις ιδέες 
της φρενολογίας. Τελικά τα δεδοµένα του τον οδήγη-
σαν στο να την απορρίψει, υποστηρίζοντας τελικά ότι 
όλες οι νοητικές διεργασίες διεκπεραιώνονται από το 
σύνολο των περιοχών του εγκεφάλου, αποτελώντας 
κατά κάποιον τρόπο µία και µοναδική ενιαία λειτουργία. 
Άρα η γλώσσα αποτελεί µία έκφανση της νόησης και 
δεν είναι διακριτή λειτουργία. Συνεπώς, δεν µπορεί να 
έχει και συγκεκριµένη αντιπροσώπευση στον εγκέφαλο. 
Η ολιστική αυτή θεώρηση βρήκε γρήγορα πολλούς 
υποστηρικτές κι έτσι το εντοπιστικό µοντέλο πέρασε 
σταδιακά στη λήθη (Kandel, Schwartz, & Jessel, 2000).

Η κρατούσα άποψη του ενιαίου πεδίου είχε αρχίσει 
να αµφισβητείται ήδη από το 1850. Ιδιαίτερο ενδι-
αφέρον παρουσιάζει η δραστηριότητα του Jacques 
Lordat, ενός πεφωτισµένου νευρολόγου, ο οποίος 
µιλούσε εκείνη την εποχή για διταραχές όπως η αλα-
λία, η παραλαλία και η γλωσσική αμνησία (Bay, 1969). 
Μάλιστα, είχε ο ίδιος υποστεί εγκεφαλική βλάβη, η 
οποία προκάλεσε παροδικά µία γλωσσική διαταραχή, 
που σήµερα θα χαρακτηριζόταν ως αφασία. Σε µία 
µελέτη που δηµοσίευσε το 1843, περιέγραψε εκτός 
των άλλων και τη δική του περίπτωση.

1. Είναι ενδιαφέρον το ότι όταν ο Hood ρωτά τον ασθενή 
τι του συµβαίνει, εκείνος δείχνει την περιοχή πίσω από το 
αριστερό του µάτι και λέει “something about it”. Αυτό για 
έναν φρενολόγο αποτελεί ένδειξη υπέρ του εντοπισµού των 
γλωσσικών περιοχών κατά Gall. 
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Παρ’ όλα αυτά, η διαµάχη ανάµεσα στους οπα-
δούς της εντοπιστικής θεώρησης και τους ολιστές 
ξεκινά επίσηµα τον Απρίλιο του 1861, στο συνέδριο 
της Ανθρωπολογικής Εταιρίας στο Παρίσι. Διότι τότε 
ο Pierre Paul Broca, ήδη διακεκριµένος επιστήµων 
και µε πλείστες δηµοσιευµένες µελέτες στο ενεργη-
τικό του, παρουσιάζει την περίπτωση του monsieur 
Tan. Το πραγµατικό όνοµα του ασθενούς αυτού είναι 
Leborgne. Ο ασθενής, ενώ (κατά τον Broca) είναι σε 
θέση να κατανοήσει απόλυτα τον προφορικό λόγο, 
εκφράζεται εξαιρετικά δυσχερώς, περιοριζόµενος στο 
να αρθρώνει επαναλαµβανόµενα και αποκλειστικά τη 
συλλαβή «ταν» ή να εκστοµίζει βρισιές όταν εκνευρί-
ζεται2 (Broca, 1861a, 1861b). Λίγο αργότερα, ο Broca 
δηµοσιεύει την περίπτωση ενός άλλου ασθενούς, του 
Lelong, µε παρόµοια συµπτωµατολογία. Ακολου-
θούν και άλλες δηµοισεύσεις τέτοιων περιπτώσεων το 
1863. Όλοι αυτοί οι ασθενείς είχαν δύο κοινά σηµεία: 
δυσχέρεια εκφοράς προφορικού λόγου και εγκεφα-
λική βλάβη εστιασµένη στον µετωπιαίο λοβό και, πιο 
συγκεκριµένα, στην κάτω µετωπιαία έλικα. Ο Broca, 
λοιπόν, συνεχίζει τις µελέτες του, έως ότου το 1865 
συνθέτει µία πιο ολοκληρωµένη θεωρία σχετικά µε 
τη λειτουργία του λόγου, µιλώντας για πρώτη φορά 
ξεκάθαρα για εντοπισµό της γλώσσας στο αριστερό 
ηµισφαίριο: Nous parlons avec l’hémisphère gauche3. 
Ο Broca ονοµάζει αρχικά τη διαταραχή αυτή αφημία.

Δύο διαµάχες θα ξεσπάσουν. Η πρώτη αφορά στα 
πρωτεία της ανακάλυψης και είναι µεταξύ του Broca 
και του Gustave Dax, του οποίου ο πατέρας, Marc 
Dax, είχε παρουσιάσει το 1836 σε ένα περιφερικό 
ιατρικό συνέδριο κάποιες κλινικο-ανατοµικές µελέτες 
που υποστήριζαν τη σχέση αριστερού ηµισφαιρίου 
και λόγου. Ο Gustave Dax, λοιπόν, παρουσιάζει στην 
Ακαδηµία Επιστηµών και την Ιατρική Ακαδηµία το 
αδηµοσίευτο χειρόγραφο του πατέρα του. Τελικώς τα 
ευρήµατα του Marc Dax δηµοσιεύονται το 1865, αλλά 
ο Broca έχει ήδη περάσει στην ιστορία ως εκείνος που 
ανακάλυψε τη σχέση µεταξύ αριστερού ηµισφαιρίου 
και λόγου. Η δεύτερη διαµάχη αφορά στην ορολο-
γία. Ο Broca έχει ήδη εισάγει τον όρο αφηµία. Παρ’ 
όλα αυτά, ο Armand Trousseau προτιµούσε να χρη-
σιµοποιεί τον όρο αφασία, κατόπιν υποδείξεως ενός 
Έλληνα σπουδαστή στη Γαλλία ονόµατι Χρυσάφη (Κα-
ράβατος, 2008). Ίσως λόγω του ότι ο Trousseau ήταν 
ένας από τους επιστήµονες µε τη µεγαλύτερη επιρροή 
στη Γαλλία του 19ου αιώνα, ο όρος αφασία τελικά 
επικράτησε, παρ‘ όλες τις προσπάθειες του Broca να 

2. Το φαινόµενο της εκφοράς των στερεότυπων συλλα-
βών, όπως και της εκφοράς αυτοµατοποιηµένων φράσεων 
(σε αυτήν την κατηγορία εµπίπτουν και οι βρισιές) πλέον έχει 
παρατηρηθεί πολλάκις και αποτελεί ένα από τα πιο συνήθη 
χαρακτηριστικά των αφασικών που σήµερα αποκαλούµε 
τύπου Broca. 

3. «Μιλάµε µε το αριστερό ηµισφαίριο». Είναι η περίφηµη 
φράση του Broca γραµµένη στη σελίδα 384 του γνωστού 
άρθρου του που δηµοσιεύτηκε το 1865.

υπερασπιστεί τον όρο που ο ίδιος χρησιµοποίησε αρ-
χικά. Εντούτοις, ο όρος αφημία χρησιµοποιείται κατά 
περιπτώσεις ακόµα και σήµερα, κυρίως αναφερόµε-
νος σε µία διαταραχή κατά πολλούς διακριτή από 
την αφασία, την απραξία του λόγου (πχ Fox, Kasner, 
Chatterjee, & Chalela, 2001). 

Η εντοπιστική θεώρηση των νοητικών λειτουργιών 
του εγκεφάλου ήταν, λοιπόν, για ακόµα µια φορά στο 
προσκήνιο. Οι φρενολογικές ιδέες του Gall, µπορεί να 
αποκυρήχθηκαν ως τσαρλατανισµός, αλλά τα ευρή-
µατα του Broca και άλλων έφεραν ξανά στο επίκεντρο 
την παλαιότερη θεώρηση που ήθελε τον εγκέφαλο 
χωρισµένο σε κέντρα, κάθε ένα από τα οποία εκτε-
λούσε µία διακριτή και συγκεκριµένη λειτουργία. 
Όπως σε κάθε εποχή, όµως, η κρατούσα αυτή επι-
στηµονική θέση είχε αρκετούς πολέµιους. Ένας εξ’ 
αυτών, ο John Hughlings Jackson, ασχολήθηκε µε 
τη λειτουργία της γλώσσας και τις διαταραχές της για 
µακρό χρονικό διάστηµα, από το 1864 ως το 1894. 
Ο Hughlings Jackson ήταν βαθιά επηρεασµένος από 
την εξελικτική θεωρία4 και ιδιαίτερα από τις ιδέες του 
Herbert Spencer. Αντιτιθέµενος, λοιπόν, στην εντοπι-
στική θεώρηση, έβλεπε τη γλώσσα και τις διαταραχές 
της από άλλη σκοπιά. Αντί να εξετάζει τα ελλείµµατα 
και να αποδίδει την εµφάνισή τους στην καταστροφή 
της περιοχής που ήταν υπεύθυνη για την αντίστοιχη 
λειτουργία, ο Jackson έβλεπε τη γλώσσα ως όλον και, 
κατά συνέπεια, τις διαταραχές της ως διαταραχές αυτής 
της ολότητας. Τη στιγµή που ο Broca και οι θιασώτες 
του εντοπισµού µιλούσαν για διακριτές λειτουργίες, 
όπως πχ γλωσσικές διεργασίες σε επίπεδο λέξεως, 
ο Hughlings Jackson υποστήριζε ότι η γλώσσα δεν 
µπορεί να ειδωθεί υπό αυτό το πρίσµα, διαιρεµένη στα 
συστατικά της, διότι, πολύ απλά, αυτά τα συστατικά 
δεν υπήρχαν. Ο ίδιος θέτει ως θεµελιώδες συστατι-
κό της γλώσσας την πρόταση, υποστηρίζοντας ότι η 
εκφορά λέξεων δεν είναι γλώσσα, αλλά η σύνθεση 
και εκφορά προτάσεων είναι. Πέραν αυτού, βλέπει τις 
διαταραχές του λόγου όχι ως αποτέλεσµα ελλειµµά-
των, αλλά αναδιοργάνωσης του εγκεφάλου µετά την 
εκάστοτε βλάβη, υποστηρίζοντας ότι ο εντοπισµός της 
βλάβης που διαταράσσει τη γλώσσα δεν σηµαίνει αυ-
τόµατα και τον εντοπισµό της ίδιας της γλώσσας στον 

4. Ας µην ξεχνάµε ότι το βιβλίο Origins of Species by 
Means of Natural Selection του Charles Darwin εκδόθηκε 
το 1859. Σε αυτό ο Darwin επιχειρηµατολογούσε υπέρ της 
εξελικτικής διαδικασίας µέσω της φυσικής επιλογής. Αυτή η 
κεντρική ιδέα, αν και προκάλεσε έντονη αντίδραση, έκανε 
πολύ µεγάλη αίσθηση τόσο στην επιστηµονική κοινότητα, 
όσο και στην κοινωνία της εποχής εν γένει. Προεκτάσεις της 
εξελικτικής θεωρίας επιχειρήθηκαν (και ακόµα επιχειρούνται) 
σε διάφορα άλλα επιστηµονικά πεδία, πέραν της κλασικής 
βιολογίας και των συναφών κλάδων της ανθρωπολογίας 
και της ζωολογίας. Σε αυτό το ιστορικό πλαίσιο, λοιπόν, το 
γεµάτο ένταση τόσο σε επιστηµονικό όσο και σε κοινωνικό 
επίπεδο, ο Jackson διαµόρφωσε και εξέφρασε τις ιδέες του 
περί γλωσσικής λειτουργίας και γλωσσικών διαταραχών.
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εγκέφαλο (Schulte, 1994). Όσον αφορά στον εντοπι-
σµό µιας καθαρά γλωσσικής περιοχής στον εγκέφαλο, 
ο Hughlings Jackson ήταν κατηγορηµατικά αντίθετος. 
Το 1866 δηµοσιεύει την άποψή του ότι το περίφηµο 
«γλωσσικό όργανο» δεν υπάρχει και ότι ο λόγος δεν 
µπορεί να εντοπίζεται σε ένα σηµείο.

Μερικά χρόνια αργότερα, το 1874, ο Carl Wernicke 
γράφει ένα από τα σηµαντικότερα έργα πάνω στην 
αφασιολογία: Der Aphasische Symptomencomplex: 
Eine psychologische Studie auf anatomischer Basis. Ο 
Wernicke, ακολουθώντας τα βήµατα του δασκάλου 
του, Meynert, προχωρά πέραν των παρατηρήσεων 
του Broca και µιλά για το ζήτηµα της κατανόησης του 
λόγου [για το οποίο έχει δηµοσιεύσει σχετική µελέτη 
ο Meynert ήδη από το 1866, στην οποία διατυπώνει 
ιδέες περί παθολογίας, αλλά και νευρωνικού υπο-
στρώµατος (Whitaker & Etlinger, 1993)], την οποία δι-
αχωρίζει από την «ικανότητα της σκέψης». Στο πλαίσιο 
αυτής της θεώρησης, από τη στιγµή που η κατανόηση 
του λόγου µπορεί να θεωρηθεί διακριτή γνωστική 
λειτουργία, αυτοµάτως είναι δυνατόν να διαταραχθεί 
επιλεκτικά µετά από εστιακή εγκεφαλική βλάβη. Η 
θέση του Wernicke φαίνεται εκ πρώτης όψεως επα-
ναφορά στις παλαιότερες ιδέες του εντοπισµού µε 
µόνες προσθήκες τις επιπλέον λειτουργίες. Αλλά η 
συµβολή του δεν περιορίζεται µόνο σε αυτό. Καταρχάς 
τοποθετεί τις περιοχές του λόγου και τις µεταξύ τους 
συνδέσεις γύρω από τη σχισµή του Sylvius. Αποδεχό-
µενος τα ευρήµατα του Broca, µετονοµάζει την αφημία 
του σε κινητική αφασία. Επιπρόσθετα, εισάγει τον όρο 
αισθητηριακή αφασία, η οποία συνίσταται σε αδυναµία 
κατανόησης του προφορικού λόγου και λανθασµένη 
χρήση των λέξεων κατά την οµιλία, οφειλόµενη σε 
βλάβη στις δύο πρώτες κροταφικές έλικες του αρι-
στερού ηµισφαιρίου5. Περιγράφει ακόµα έναν τύπο 
γλωσσικής διαταραχής, την αφασία αγωγής. Αυτή προ-
κύπτει µετά από αποσύνδεση µεταξύ των περιοχών 
όπου βρίσκονται οι «ήχοι» των λέξεων και εκείνων 
όπου βρίσκονται οι «κινήσεις» των λέξεων6. Σε αυ-
τήν την περίπτωση, σύµφωνα µε την περιγραφή του 
Wernicke, ο ασθενής µπορεί να κατανοήσει αυτό που 
ακούει και να µιλήσει, αλλά η επιλογή των λέξεων 
φαίνεται να είναι διαταραγµένη λόγω της προαναφερ-
θείσας αποσύνδεσης και της συνεπαγόµενης αδυναµί-
ας ελέγχου της πρώτης περιοχής («ήχοι»)7 πάνω στη 
δεύτερη («κινήσεις»)8. Ο ασθενής που πάσχει από τη 

5. Αυτό το σύνδροµο είναι γνωστό σήµερα ως αφασία 
Wernicke. 

6. Ο όρος «ήχοι» αντιστοιχεί lato sensu µε αυτό που 
αποκαλούµε σήµερα φωνολογικές αναπαραστάσεις και ση-
µασιολογικό λεξικό. Αντίστοιχα, ο όρος «κινήσεις», µπορεί 
να ερµηνευθεί ως αυτό που σήµερα ορίζουµε ως κινητικό 
προγραµµατισµό για την εκφορά του λόγου. 

7. Η περιοχή που σήµερα αποκαλούµε περιοχή Wernicke, 
που αντιστοιχεί στο οπίσθιο τµήµα της άνω και µέσης κρο-
ταφικής έλικας. 

8. Η περιοχή που σήµερα αποκαλούµε περιοχή Broca, η 

συγκεκριµένη διαταραχή έχει επίγνωση των λαθών 
του, λόγω της διατηρηµένης ικανότητας κατανόησης. 

Το έργο του Wernicke είχε τεράστια επίδραση στην 
επιστηµονική κοινότητα και γενικά θεωρείται ότι έθεσε 
τα θεµέλια της µελέτης της γλώσσας και των διατα-
ραχών της. Επί της ουσίας, αποτέλεσε τη βάση για 
το κλασικό µοντέλο της αφασίας στο τέλος του 19ου 
αιώνα, προσφέροντας τέσσερις κύριους άξονες. Πρώ-
τον, οι αφασίες είναι αποτέλεσµα βλαβών σε γλωσ-
σικά κέντρα ή τις µεταξύ τους συνδέσεις. Δεύτερον, 
οι αφασίες αποτελούν διαταραχές της οµιλίας ή της 
επεξεργασίας του λόγου. Δεν είναι γενικευµένες γνω-
στικές διαταραχές και δεν είναι δυνατόν να θεωρηθούν 
ως έκπτωση της νοηµοσύνης. Τρίτον, κάθε διαταραχή 
του λόγου προκύπτει ως διακριτό σύνδροµο, που 
χαρακτηρίζεται από συγκεκριµένο συνδυασµό περι-
γεγραµµένων ελλειµµάτων. Τέταρτον, η εµφάνιση του 
κάθε συνδρόµου εξαρτάται από τη θέση της βλάβης. 
Πάνω σε αυτές τις βασικές αρχές στηρίχθηκε η µετέπει-
τα εξέλιξη των θεωριών για τη λειτουργία του λόγου 
και τις ενδεχόµενες διαταραχές του. 

Το 1885 είναι η χρονιά που ο Ludwig Lichtheim 
µπαίνει στον χώρο της αφασιολογίας µε ένα άρθρο 
(παραδόξως, το µοναδικό που έγραψε στο συγκεκριµένο 
επιστηµονικό πεδίο) που, αν και αρχικά δηµοσιεύεται 
στα Γερµανικά (1885a), µεταφράζεται πολύ γρήγορα στα 
Αγγλικά και δηµοσιεύεται στο περιοδικό Brain (1885b). 
Ο Lichtheim πραγµατεύτηκε σε αυτό τον εντοπισµό 
των γλωσσικών περιοχών και τον τρόπο µε τον οποί-
ον οι αυτές συνδέονται. Συνεχίζοντας στη λογική του 
Wernicke, επινόησε ένα µοντέλο που έµεινε γνωστό ως 
το σπίτι του Lichtheim. Επίσης, έφτιαξε βάσει αυτού ένα 
δικό του σύστηµα ταξινόµησης των αφασιών, το οποίο 
υποδείκνυε ότι οι γλωσσικές διαταραχές είναι δυνατόν να 
προκύψουν µετά από βλάβη σε συγκεκριµένο γλωσσικό 
κέντρο ή διατάραξη της διασύνδεσης µεταξύ δύο τέτοιων 
κέντρων. Αργότερα, προσθέτει στο µοντέλο του 2 ακό-
µα περιοχές που αφορούν στον γραπτό λόγο. Το σπίτι 
του Lichtheim, αν και σχετικά απλοϊκό και µε αρκετούς 
περιορισµούς, επηρέασε αρκετούς µετέπειτα ερευνητές 
της γλώσσας και των διαταραχών της (Basso, 2003). 

Παρά την ευρεία αποδοχή από την επιστηµονική 
κοινότητα της εποχής, το µοντέλο του Lichtheim [όπως 
και άλλα, π.χ. του Charcot (1884) και του Kussmaul 
(1877)] δεν είχε ακριβή νευροανατοµική βάση. Το 1891 
και το 1892 ο Jules Joseph Dejerine δηµοσίευσε δύο 
µελέτες που αφορούσαν σε διαταραχές δύο γλωσσικών 
λειτουργιών, της ανάγνωσης και της γραφής. Ήταν εκεί-
νος που περιέγραψε σαφώς τη νευροανατοµική βάση 
δύο συνδρόµων, τα οποία σήµερα είναι γνωστά ως 
αλεξία με αγραφία και αμιγής αλεξία. Όρισε την αµιγή 
αλεξία ως σύνδροµο αποσύνδεσης και προσδιόρισε ως 
περιοχή αποθήκευσης της οπτικής µορφής των λέξεων 
τη γωνιώδη έλικα. Οπότε, στην περιοχή παραγωγής του 

οποία βρίσκεται στην κάτω µετωπιαία έλικα και αντιστοιχεί 
στην περιοχή Brodmann 44. 
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λόγου (Broca) και την περιοχή κατανόησης του λόγου 
(Wernicke) προσέθεσε και µία τρίτη, τη γωνιώδη έλικα, 
που ήταν υπεύθυνη για την κατανόηση του γραπτού 
λόγου. Και οι τρεις αυτές περιοχές, πάντα σύµφωνα µε 
τον Dejerine, εκτελούσαν εξειδικευµένες λειτουργίες και 
βρίσκονταν µέσα σε µία ευρύτερη γλωσσική ζώνη στον 
εγκέφαλο, γύρω από τη σχισµή του Sylvius.

Το συνδεσµικό µοντέλο Wernicke-Lichtheim δέχτηκε 
σκληρή κριτική από τον Sigmund Freud, ο οποίος το 
1891 δηµοσιεύει το βιβλίο του Για την Ερμηνεία των 
Αφασιών. Ο Freud υποστηρίζει ότι το µοντέλο πάσχει, 
καθώς δεν ανταποκρίνεται στην κλινική πραγµατικό-
τητα. Γράφει ότι αν προσπαθήσει κανείς να εξηγήσει 
µία αληθινή κλινική περίπτωση διαταραχής λόγου µε 
αυτό, θα αποτύχει, καθώς τα ελλείµµατα εµφανίζονται 
σε διαφορετικούς βαθµούς και υποστηρίζει ότι δεν είναι 
δυνατόν να παρατηρηθούν σαφείς αποσυνδέσεις ή 
καταστροφές κέντρων. Επίσης θεωρεί ότι το µοντέλο 
προβλέπει την εµφάνιση συνδρόµων που δεν υπάρ-
χουν στην πραγµατικότητα, όπως η αφασία αγωγής 
(στην οποία σύµφωνα µε το µοντέλο, η ροή και η κατα-
νόηση του λόγου πρέπει να παραµένει άθικτη και µόνο 
η επανάληψη να βάλλεται). Επαναφέρει τις ιδέες του 
Hughlings Jackson, υποστηρίζοντας ότι το να εντοπίσει 
κανείς τη βλάβη δεν σηµαίνει ότι εντόπισε αυτόµατα 
και τη λειτουργία. Επίσης θέτει στο προσκήνιο τα λάθη 
των αφασικών και των φυσιολογικών, θεωρώντας τα 
ως σηµεία σε µία συνεχή ευθεία: ο αφασικός ασθενής 
διαφέρει από τον υγιή στο ότι κάνει περισσότερα λάθη 
καθώς µιλάει. Κατά τα άλλα, η ποιότητα των λαθών 
παραµένει ίδια. Τα λάθη αυτά, οι λεγόµενες παραφα-
σίες, αποτελούν για τον Freud το κεντρικό σύµπτωµα 
της αφασίας. Με βάση αυτήν την οπτική δηµιουργεί 
δικό του σύστηµα ταξινόµησης των αφασιών, το οποίο 
και εντάσσει στο βιβλίο του (Freud, 1891, ελληνική 
µετάφραση του 2002). Τελικά η θεώρησή του δεν είχε 
απήχηση. Μέσα σε 9 χρόνια, πουλήθηκαν µόλις 257 
αντίτυπα του βιβλίου του και τα υπόλοιπα έγιναν χαρ-
τοπολτός (Tesak and Code, 2008). 

3. Η κρίσιμη σύγκρουση μεταξύ εντοπιστικής 
και ολιστικής θεώρησης 

Στις αρχές του 20ου αιώνα έλαβε χώρα µία έντονη 
διαµάχη που επίκεντρο είχε και πάλι τόσο το θέµα 
του εντοπισµού των γλωσσικών λειτουργιών, όσο και 
την ταξινόµηση των διαταραχών τους. Πρωταγωνιστές 
ήταν ο Pierre Marie και ο Jules Dejerine. Το καλοκαίρι 
του 1908 λαµβάνουν χώρα τρία συνέδρια της Νευρο-
λογικής Εταιρείας του Παρισιού. Εκεί οι δύο αντίπαλοι 
θα επιχειρηµατολογήσουν ενώπιον διακεκριµένων 
συναδέλφων τους για να στηρίξουν τις αντικρουόµενες 
θέσεις τους. Ως πλαίσιο στη συζήτηση χρησιµεύει ένα 
ερωτηµατολόγιο µε πέντε ερωτήσεις που έχει συντά-
ξει ο Dejerine. Οι ερωτήσεις αφορούν στα διάφορα 
αφασικά σύνδροµα: ποια και πόσα είναι, πως διαχωρί-
ζονται, ποια είναι τα κλινικά τους χαρακτηριστικά κοκ. 

Μετά τη διατύπωση της κάθε ερώτησης, απαντά πρώτα 
ο Dejerine, ύστερα ο Marie και κατόπιν παίρνουν τον 
λόγο οι υπόλοιποι σύνεδροι, αν επιθυµούν να σχο-
λιάσουν κάτι. Ο Dejerine υποστηρίζει ότι υπάρχουν 
διάφορες µορφές αφασίας, οι οποίες αντιστοιχούν 
σε διαφορετικές εστίες βλάβης. Αυτές είναι διακριτές 
και η διαφορική διάγνωση είναι εφικτή. Εν ολίγοις, 
υπερασπίζεται την κλασική άποψη, όπως αυτή έχει 
διαµορφωθεί, αρχίζοντας από τον Broca και φτάνοντας 
µέχρι το µοντέλο Wernicke-Lichtheim. Ο Marie, από 
την άλλη µεριά, υποστήριζε το αντίθετο, ότι δηλαδή 
δεν υπήρχαν πολλά σύνδροµα αφασίας, αλλά ένα, η 
αφασία Wernicke. Θεωρούσε ότι η µόνη γνήσια γλωσ-
σική διαταραχή ήταν αυτή της κατανόησης του λό-
γου και ότι οι ασθενείς που αποκαλούνταν «αφασικοί 
Broca» δεν ήταν τίποτε άλλο παρά ασθενείς που είχαν 
αναρθρία και όχι κάποιο γνωστικό πρόβληµα που να 
αφορά σε γλωσσικές διεργασίες. Υποστήριζε επίσης 
ότι οι ασθενείς που είχαν διάγνωση καθολικής αφασί-
ας9 ήταν στην ουσία ασθενείς µε προσβεβληµένη την 
περιοχή κατανόησης του λόγου που βρισκόταν στο 
πίσω µέρος του κροταφικού φλοιού και την κινητική 
περιοχή για την άρθρωση, άρα στην πραγµατικότητα 
αφασικοί Wernicke µε αναρθρία. Οι δύο αντίπαλοι 
υποστηρίζουν µε πάθος τις απόψεις τους και τελικά 
οι συναντήσεις λαµβάνουν τέλος, χωρίς κάποιος από 
τους δύο να υποχωρήσει έστω και λίγο10 (Lecours, 
Chain, Poncet, Nespoulous, & Joanette, 1992). 

4. 20ος αιώνας: η εποχή της νευροψυχολογίας

Ο Henry Head ήταν ένας παθιασµένος επιστήµων. 

9. Σύµφωνα µε τα σύγχρονα κλινικά κριτήρια, στην περί-
πτωση της καθολικής αφασίας (global aphasia) εµφανίζονται 
διαταραχές σε όλες τις όψεις της γλωσσικής λειτουργίας 
(Alexander, 2000). Πιο συγκεκριµένα, προσβάλλονται σο-
βαρά η ευχέρεια του λόγου, και η ικανότητα επανάληψης 
και κατανόησης (Damasio & Geschwind, 1984). Συνήθως 
οι ασθενείς είναι άφωνοι ή εκφέρουν αυθόρµητα µόνο κά-
ποια επαναλαµβανόµενα φωνήµατα χωρίς νόηµα (Love & 
Webb, 2001). Η κατανόηση είναι γενικά καλύτερη από την 
παραγωγή του λόγου, και συχνά ο ασθενής καταφεύγει σε 
µη λεκτικές επικοινωνιακές οδούς (Love & Webb, 2001). 
Η κατονοµασία, η ανάγνωση και η γραφή είναι έντονα ελ-
λειµµατικές (Benson, 1993). Οι εν λόγω διαταραχές σχεδόν 
πάντοτε συνοδεύονται από ηµιπάρεση, ηµιαισθητική διατα-
ραχή και οµώνυµη ηµιανωπία (Cummings & Mega, 2003). 
Η βλάβη που προκαλεί καθολική αφασία είναι συνήθως 
ένα έµφρακτο στο αριστερό ηµισφαίριο που προσβάλλει 
ολόκληρη τη µέση εγκεφαλική αρτηρία (Cummings & Mega, 
2003). 

10. Ο Dejerine και ο Marie διατηρούσαν, θα έλεγε κα-
νείς, πραγµατική έχθρα. Μάλιστα, το 1892, ο Dejerine 
επιχείρησε να καλέσει τον Marie σε µονοµαχία. Αφορµή 
στάθηκε το ότι ο Marie είχε γράψει σε ένα άρθρο του ότι ο 
Dejerine αντιµετώπιζε την επιστήµη σαν λοταρία (Lhermitte 
& Signoret, 1982). 



44 Κασελίμης Δ.

Νευρολογία 25:6-2016, 39-48

Τόσο, που κάποια στιγµή τη δεκαετία του 1890 υπο-
βάλλει τον εαυτό του σε τραυµατισµό, ώστε να µε-
λετήσει τη λειτουργία του νευρικού συστήµατος11. 
Αρχίζει να ασχολείται µε τους µηχανισµούς της γλώσ-
σας και τις διαταραχές τους τη δεκαετία του 1910. 
Το 1926 o Ηenry Head δηµοσιεύει ένα δίτοµο έργο 
µε τίτλο Aphasia and Kindred Disorders of Speech. 
Ο Head προσπάθησε µε αυτό το έργο να αντιταχθεί 
στις θέσεις αυτών που αποκαλούσε diagram-makers. 
Δεν του άρεσε ο όρος «αφασία» και προτιµούσε να 
τον αποφεύγει. Γενικά, θεωρούσε ότι τα πράγµατα 
δεν µπορεί να είναι τόσο απλά όταν κανείς µιλά για 
τόσο περίπλοκους γνωστικούς µηχανισµούς και τη 
νευροανατοµική τους αντιπροσώπευση12. Πιστεύοντας 
πολύ στις ιδέες του Huglings Jackson, άσκησε δρι-
µύτατη κριτική στην κρατούσα θεώρηση της εποχής 
του, σύµφωνα µε την οποία η γλώσσα µπορούσε να 
αναλυθεί σε διακριτές κινητικές και αισθητικές λειτουρ-
γίες, σαφώς εντοπισµένες σε συγκεκριµένα εγκεφαλικά 
κέντρα. Διαφωνούσε έντονα µε τις σεβαστές από την 
πλειονότητα θέσεις των µελετητών της αφασίας, οι 
οποίοι είχαν, κατά τη γνώµη του, δηµιουργήσει αυ-
θαίρετα διαγράµµατα, που στόχο είχαν να εξηγήσουν 
το πως λειτουργεί η γλώσσα και ταυτόχρονα τα αίτια 
των γλωσσικών διαταραχών. Έβρισκε τα διαγράµµατα 
αυτά υπεραπλουστευµένα και σε αρκετά σηµεία λαν-
θασµένα, αφού, εκτός των άλλων αδυναµιών τους, 
και η δική του κλινική πρακτική προσέφερε αρκε-
τές κλινικές περιπτώσεις που δεν ήταν δυνατόν να 
ενταχθούν σε οποιοδήποτε από αυτά τα γλωσσικά 
µοντέλα. Κατακρίνοντας σφόδρα τις µεθόδους των 
diagram makers, κατέληξε στο ότι τα µοντέλα τους 
και οι συνεπαγόµενες ταξινοµήσεις των διαταραχών 
του λόγου, δεν ήταν τίποτε άλλο από προσπάθειες 
για την επίτευξη µιας «τακτοποιηµένης» και ξεκάθαρης 
διάγνωσης της εκάστοτε κλινικής περίπτωσης, αλλά 
και ερµηνείας εν γένει της λειτουργίας του λόγου, του 
νευροανατοµικού του υποβάθρου και των παθοφυσι-
ολογικών και γνωστικών µηχανισµών των διαταραχών 
του. Απορρίπτοντας λοιπόν το κλασικό τότε σύστηµα 
ταξινόµησης, διέκρινε 4 τύπους επίκτητων γλωσσικών 
ελλειµµάτων, τα οποία αντιστοιχούσαν σε διακριτά 
αφασικά σύνδροµα. Στο σύνολό της η θεώρηση του 
περί αφασίας, στηριζόταν σε µία κεντρική ιδέα, στο 

11. Τη δεκαετία του 1890, δύο αισθητικά νεύρα του 
αριστερού του χεριού καταστράφηκαν χειρουργικά, µετά 
από δική του επιθυµία, ώστε να µπορέσει να µελετήσει την 
απώλεια της αισθητικότητας αναφορικά µε το νευροανα-
τοµικό της υπόβαθρο και τη σταδιακή αποκατάστασή της. 

12. Μάλιστα, στο βιβλίο του κάνει µια ιστορική αναδροµή 
ξεκινώντας πριν από τον Gall και φτάνοντας µέχρι και µετά 
τον Marie. Το κεφάλαιο µετά τον Marie το βαφτίζει Chaos, 
ίσως θέλοντας να δείξει πόσο πραγµατικά δύσκολο είναι 
το συγκεκριµένο επιστηµονικό πεδίο και πόση προσπάθεια 
χρειάζεται ώστε να καταλάβει κανείς το πως πραγµατικά 
λειτουργεί η γλώσσα και κατά περιπτώσεις πως αυτή δια-
ταράσσεται (Tesak and Code, 2008). 

πως δηλαδή ο ίδιος έβλεπε τη διαταραχή του λόγου: 
Ως µία διαταραχή της διαµόρφωσης και έκφρασης 
λεκτικών και µη λεκτικών συµβόλων. Οι θέσεις του 
Head, αν και είχαν κάνει εντύπωση στην εποχή τους, 
αργότερα ξεχάστηκαν ως έναν βαθµό. Παρ’ όλα αυτά, 
η κριτική που έκανε στα µοντέλα για τη γλώσσα και 
τις διαταραχές της, παραµένει επίκαιρη και µπορεί να 
φανεί χρήσιµη αναφορικά και µε τις σύγχρονες µελέτες 
στο εν λόγω πεδίο (Jacyna, 2005). 

Ο Kurt Goldstein ήταν ακόµα ένας πολέµιος της 
κλασικής σχολής. Τάσσεται σαφώς υπέρ της ολιστικής 
προσέγγισης, απορρίπτοντας τη συνδεσµική θεώρη-
ση13. Για τη γλώσσα συγκεκριµένα, δεν έδινε βάση 
στα επιµέρους συστατικά της (όπως π.χ. τις λέξεις) από 
άποψη αισθητηριακή (δηλαδή σχετικά µε τις «εικόνες» 
ή τους «ήχους» των λέξεων, όροι που χρησιµοποιού-
νταν από πολλούς προγενέστερους, όταν ήθελαν να 
µιλήσουν για την ικανότητα κατανόησης του γραπτού 
και του προφορικού λόγου) ή κινητική («κινητικές ανα-
παραστάσεις» των λέξεων, όρος που χρησιµοποιείτο 
αντίστοιχα για την εκφορά του λόγου). Διαφοροποίησε 
τη θέση του από την κλασική θεώρηση, µιλώντας για 
την έννοια, ή αν θέλετε την ιδέα της λέξης, θέτοντάς 
την στο επίκεντρο της γλωσσικής λειτουργίας ως ολό-
τητας. Το 1934 εκδίδεται ένα από τα πιο γνωστά του 
βιβλία στα Γερµανικά και ακολουθεί το 1939 η έκδοσή 
του στην αγγλική γλώσσα µε τίτλο The organism: A 
holistic approach to biology derived from pathological 
data in man. Στις σελίδες του αναπτύσσει την ολιστική 
του θεώρηση. Γενικότερα, έβλεπε τον άνθρωπο ως 
σύνολο, ως οργανισμό, θεωρώντας την αφηρημένη συ-
μπεριφορά, την ικανότητα επεξεργασίας και σύνθεσης 
των εισερχόµενων πληροφοριών, ως την ανώτερη αν-
θρώπινη γνωστική λειτουργία. Ήταν η απώλεια αυτής 
της λειτουργίας που κατά τον Goldstein καθιστούσε το 
άτοµο αφασικό µετά από την εγκεφαλική βλάβη. Ο 
Goldstein υποστηρίζει ότι όταν προκύψει κάποια βλά-
βη, το άτοµο προβαίνει στη λεγόµενη καταστροφική 
αντίδραση, η οποία συνίσταται στην προσπάθειά του 
να αντεπεξέλθει στις απαιτήσεις του περιβάλλοντος, 
όταν εκ των πραγµάτων δυσκολεύεται λόγω των ελ-
λειµµάτων του. Απορρίπτει τις εντοπιστικές θεωρίες 
και αναπτύσσει αρκετά ριζοσπαστικές για την εποχή 
του ιδέες, οι οποίες αργότερα θα θέσουν τα θεµέλια 
για την αποκατάσταση. Μιλάει για το φαινόµενο της 
πλαστικότητας του εγκεφάλου µε αφορµή τις αφασίες. 
Η διαταραχή του λόγου σύµφωνα µε τον Goldstein 
δεν είναι αποτέλεσµα απώλειας της συγκεκριµένης 
λειτουργίας (πχ της κατανόησης ή της εκφοράς) που 
προκλήθηκε από βλάβη σε ένα εξειδικευµένο εγκεφα-
λικό κέντρο. Η διαταραχή του λόγου ,σε οποιαδήποτε 
µορφή της, είναι το αποτέλεσµα της προσπάθειας 

13. Αποκαλούσε τη συνδεσµική προσέγγιση ατομιστική 
αφασιολογία. Τη θεώρηση που ο ίδιος ανέπτυξε, προφανώς 
επηρεασµένος από τη θεωρία Gestalt, την ονόµαζε οργα-
νισμική αφασιολογία. 
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του οργανισµού να αναπληρώσει τη βλάβη. Οπότε, 
η λεκτική συµπεριφορά του αφασικού παύει να είναι 
συνέπεια της καταστροφής εξειδικευµένου εγκεφα-
λικού ιστού. Ο αφασικός δεν είναι κάποιος από του 
οποίου η συµπεριφορά στερείται κάποια γλωσσική 
συνιστώσα. Ο αφασικός είναι κάποιος που του λείπει 
µεν ένα τµήµα του εγκεφάλου (λόγω της βλάβης, 
έχουµε σαφώς µία κατεστραµµένη περιοχή), αλλά η 
συµπεριφορά του δεν είναι αποτέλεσµα της βλάβης 
per se, αλλά της αναδιοργάνωσης της λειτουργίας των 
υπολοίπων εγκεφαλικών περιοχών οι οποίες βρίσκο-
νται σε διαρκή λειτουργική σύνδεση. 

Ο µελετητής που προσπάθησε να συνθέσει τις δύο 
γενικές θεωρήσεις, την εντοπιστική και την ολιστική, 
ήταν ο Ρώσσος ψυχολόγος Alexander Romanovich 
Luria, ο οποίος θεωρείται ένας εκ των θεµελιωτών της 
σύγχρονης νευροψυχολογίας. Καθώς δεν τον ικανοποι-
ούσε καµία από τις δύο τάσεις, ανέπτυξε τις δικές τους 
ιδέες, σε µία προσπάθεια να γεφυρώσει το χάσµα και 
να προσφέρει µία επαρκή ερµηνεία για τις λειτουργίες 
του λόγου και τις διαταραχές τους (Basso, 2003). Οι 
πρώτες µελέτες του αφορούν κλινικές περιπτώσεις 
στρατιωτών που έλαβαν µέρος στον 2ο Παγκόσµιο 
Πόλεµο, µε επίκτητες διαταραχές λόγου µετά από κρα-
νιοεγκεφαλικές κακώσεις και περιγράφονται στο βιβλίο 
του Traumatic Aphasia. Το 1973 θα γράψει το περίφηµο 
The working brain: An introduction to neuropsychology 
(ελληνική µετάφραση: Η λειτουργία του εγκεφάλου: 
Εισαγωγή στη Νευροψυχολογία, 1998), όπου θα επε-
κτείνει τις ιδέες του για το πως λειτουργεί η γλώσσα, 
ποια είναι η νευροανατοµική της αντιπροσώπευση και 
ποια η βάση των διαταραχών της. Κεντρικές έννοιες στη 
θεώρηση του Luria είναι η νοητική λειτουργία και το λει-
τουργικό σύστημα. Κάθε νοητική λειτουργία θα πρέπει 
να ειδωθεί όχι ως µεµονωµένη, απλή λειτουργία, αλλά 
ως ένα ολοκληρωµένο λειτουργικό σύστηµα, το οποίο 
περιλαµβάνει πολλά συστατικά µέρη και σε διαφορε-
τικά επίπεδα επεξεργασίας. Εποµένως, η γλώσσα είναι 
ακόµα ένα λειτουργικό σύστηµα µε πολλά µέρη, τα 
οποία αλληλεπιδρούν και συλλειτουργούν µε σύνθετο 
τρόπο. O Luria έφτιαξε ένα σύστηµα ταξινόµησης των 
αφασιών βάσει εστιακών βλαβών και των αντίστοιχων 
προσβεβληµένων συστατικών µερών της γλωσσικής 
επεξεργασίας. Στην ταξινόµησή του αυτή συµπεριέλαβε 
έξι αφασικά σύνδροµα. Αν και ο ίδιος δεν θεωρούσε 
τον εαυτό του εντοπιστή, το µοντέλο του συνέβαλλε 
στην ανανέωση και τον εµπλουτισµό της εντοπιστικής 
θεώρησης, δίνοντάς της πολυδιάστατο χαρακτήρα. 
Παρ’ όλα αυτά, το συνδροµικό σύστηµα ταξινόµησης 
που πρότεινε, δεν υιοθετήθηκε από µεγάλο µέρος των 
κλινικών και σήµερα πλέον, αποτελεί κυρίως ιστορικό 
στοιχείο. 

Το 1965 δηµοσιεύεται (σε δύο µέρη) ένα ιστορι-
κό άρθρο στο περιοδικό Brain. Ο συγγραφέας του 
είναι ο Norman Geschwind και το άρθρο είχε τίτλο 
Disconnexion syndromes in animals and man. Με αυτό 
του το έργο ο Geschwind επανέφερε στο προσκήνιο 

τα σύνδροµα αποσύνδεσης, αλλά και την παλιά θε-
ώρηση για τη γλώσσα και τις επίκτητες διαταραχές 
της, που είχε τις ρίζες της στην εποχή του Wernicke. 
Στο άρθρο του ο Geschwind αναγνωρίζει τρία ζωτικά 
ανατοµικά στοιχεία του εγκεφάλου και τον ρόλο που 
αυτά µπορεί να παίζουν στις γνωστικές λειτουργίες. 
Τα τρία αυτά στοιχεία είναι: τα κέντρα που επιτελούν 
συγκεκριµένες λειτουργίες, οι περιοχές επεξεργασίας 
που συνθέτουν πληροφορίες από τα προαναφερθέντα 
κέντρα και οι συνδέσεις µεταξύ αυτών των περιοχών. 
Αναφέρεται εκτός των άλλων στην ανατοµική βάση 
της γλώσσας, αλλά και σε αρκετές γλωσσικές διατα-
ραχές, θέµατα για κάθε ένα από τα οποία αφιερώνει 
ένα υποκεφάλαιο του άρθρου του. Ο Geschwind 
επιχειρεί να ερµηνεύσει όλες τις γνωστικές λειτουργίες, 
καθώς και τις ενδεχόµενες διαταραχές αυτών µε βάση 
αυτό το µοντέλο, το οποίο αποτελεί µία µετεξέλιξη 
του παλιού συνδεσµικού µοντέλου, µε την προσθήκη 
νέων κλινικών και ανατοµικών δεδοµένων. Έρχονται, 
λοιπόν, ξανά στο προσκήνιο οι παλιές γνώριµες πε-
ριοχές Broca, Wernicke, η γωνιώδης έλικα και γενικά 
όλες οι περιοχές γύρω από τη σχισµή του Sylvius, οι 
οποίες πλέον τίθενται στο πλαίσιο ενός δοµηµένου 
γλωσσικού δικτύου. Ο Geschwind µε το άρθρο του 
αυτό κατάφερε να εδραιώσει το νεοσυνδεσμικό μο-
ντέλο, το οποίο είχε και ακόµα έχει τεράστια απήχηση 
στο πεδίο µελέτης της γλώσσας και των διαταραχών 
της (Catani and ffytche, 2005). 

Έχοντας τον Geschwind ως αφετηρία, η σχολή της 
Βοστόνης επισφράγισε την κυριαρχία του νεοσυνδε-
σµικού µοντέλου µερικά χρόνια αργότερα. Το 1972 
ο Harold Goodglass και η Edith Kaplan δηµιουργούν 
µία δοκιµασία για εξέταση ασθενών µε αφασικές δι-
αταραχές (όπως πλέον αποκαλούνται οι διαταραχές 
λόγου που προκύπτουν µετά από εγκεφαλική βλάβη): 
το Boston Diagnostic Aphasia Examination (BDAE). 
Το BDAE έγινε ευρύτερα γνωστό και σήµερα είναι η 
πιο δηµοφιλής συστοιχία για την εξέταση της αφασίας 
ανάµεσα στους κλινικούς όλου του κόσµου. Χωρίζεται 
σε 4 υποκλίµακες: Προφορικός Λόγος, Κατανόηση, 
Ανάγνωση και Γραφή. Ο ασθενής εξετάζεται µε σχετι-
κή λεπτοµέρεια σε αυτούς τους 4 τοµείς και από τον 
συνδυασµό των ελλειµµάτων που προκύπτουν από 
τις επιµέρους βαθµολογίες, εξάγεται ένα προφίλ που 
τον κατατάσσει σε ένα από τα αφασικά σύνδροµα. 
Τόσο το BDAE όσο και η νεοσυνδεσµική ταξινόµηση 
αποτελούν στις µέρες µας κανόνα και εφαρµόζονται 
στην πλειονότητα των κλινικών που νοσηλεύουν αφα-
σικούς ασθενείς.

5. Σύγχρονες προσεγγίσεις: η προφητεία  
του Head (;)

Αν και ο Head όταν έγραφε «Χάος» αναφερόταν στη 
δική του εποχή, µπορεί κανείς να πει ότι η επιλογή του 
συγκεκριµένου τίτλου κεφαλαίου ήταν κατά κάποιον 
τρόπο προφητική. Εδώ και διακόσια περίπου χρόνια 
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η γλώσσα µελετάται επισταµένα. Και ενώ παλαιότερα 
ήταν δυνατόν να προσεγγιστεί µόνο υπό το πρίσµα της 
παθολογίας της, πλέον µπορούµε να τη µελετήσουµε 
και στον υγιή εγκέφαλο µε τη βοήθεια των µεθόδων 
λειτουργικής απεικόνισης (Price, 2000). 

Είναι πλέον κοινός τόπος ότι το κλασικό νεοσυν-
δεσµικό µοντέλο είναι υπεραπλουστευµένο, καθώς 
τα σύγχρονα δεδοµένα απεικονιστικών µελετών κα-
ταδεικνύουν ότι στη λειτουργία της γλώσσας παρεµ-
βαίνει ένας µεγαλύτερος αριθµός περιοχών και µια 
πιο σύνθετη οµάδα παράλληλων συνδέσεων από την 
απλή εν σειρά διασύνδεση των περιοχών Broca και 
Wernicke. Οι δοµές αυτές περιλαµβάνουν εκτεταµένα 
τµήµατα του φλοιού, αλλά και της υποκείµενης λευκής 
ουσίας (Price, 2012), δηµιουργώντας ένα πολύπλοκο 
δίκτυο που συνίσταται από µετωπιαίες, κροταφικές 
και βρεγµατικές περιοχές (Friederici, 2002), οι οποίες 
επικοινωνούν µέσω φλοιο-φλοιικών δεσµίδων (Frey, 
Campbell, Pike, Petrides, 2008). Πέραν αυτού, έχουν 
επισηµανθεί αδυναµίες της κλασικής ταξινόµησης 
ως προς την κλινική της χρησιµότητα (Basso, 2003; 
Caplan, 2003; Crary, Wertz , & Deal, 1992; Κασελί-
µης, Κουρτίδου, & Πόταγας, 2013; Sundet & Engvik, 
1985) και τις ανατοµικές προβλέψεις της (Kasselimis, 
Potagas, Kourtidou, & Evdokimidis, 2012; Mohr et 
al., 1978; Willmes & Poeck, 1993). Τα χαρακτηριστικά 
συµπτώµατα των αφασικών συνδρόµων, όπως η µη 
ρέουσα αφασία τύπου Broca, είναι αποτέλεσµα εκτενέ-
στερων βλαβών και όχι καταστροφής περιγραµµένων 
φλοιικών περιοχών14, όπως προβλέπει η παραδο-
σιακή θεώρηση (Kasselimis, Potagas, Kourtidou, & 
Evdokimidis, 2012), ενώ η πρόβλεψη της παρατη-
ρούµενης διαταραχής βάσει της εστίας της βλάβης 
παρουσιάζει εν γένει σοβαρές δυσκολίες (Charidimou 
et al., 2014). 

Επίσης, τις τελευταίες δεκαετίες έχουν περιγραφεί 
και άλλα αφασικά σύνδροµα, τα οποία διαφοροποι-
ούνται ως προς την παθολογία και τη φαινοµενολογία 
τους από τις κλασικές αφασίες, οπότε µοιραία δεν 
εµπίπτουν στο πλαίσιο της νεοσυνδεσµικής ταξινόµη-
σης. Δύο παραδείγµατα είναι η λεγόµενη υποφλοιι-
κή αφασία που οφείλεται σε έµφρακτα στην περιοχή 
των βασικών γαγγλίων και στην περικείµενη λευκή 
ουσία και παρουσιάζει διαφόρους συνδυασµούς 
γλωσσικών ελλειµµάτων (Radanovic & Scaff, 2003; 
Kuljic-Obradovic, 2003; Nadeau & Crosson, 1997) 
και η πρωτοπαθής προϊούσα αφασία, ένα είδος µε-
τωποκροταφικής άνοιας, το οποίο χαρακτηρίζεται από 
προεξάρχουσα και προοδευτική διαταραχή λόγου 

14. Αξίζει να αναφερθεί ότι ο ίδιος ο Broca ανέφερε στην 
πρωτότυπη εργασία του ότι η βλάβη του Leborgne εκτεινό-
ταν πέραν της κάτω µετωπιαίας έλικας. Η παρατήρησή του 
επιβεβαιώθηκε από µεταγενέστερες µελέτες απεικόνισης 
του εγκεφάλου του Monsieur Tan (Dronkers, Plaisant, Iba-
Zizen, & Cabanis, 2007; Signoret, Castaigne, Lhermitte, 
Abelanet, & Lavorel, 1984) 

(Gorno-Tempini et al., 2011; Mesulam, 1982, 2001, 
2007; Sonty et al., 2003). Τέλος, σύγχρονες µελέτες 
δείχνουν ότι ασθενείς µε αφασία εµφανίζουν και άλλα, 
µη γλωσσικά, νοητικά ελλείµµατα, όπως διαταραχή 
ενεργού µνήµης (Kasselimis et al, 2013; Potagas, 
Kasselimis, & Evdokimidis, 2011), επαναφέροντας στο 
προσκήνιο την παλαιότερη θεώρηση της αφασίας ως 
µη περιχαρακωµένης νοητικής διαταραχής που πα-
ρουσιάζει παθολογικές εκφάνσεις πέραν των στενών 
ορίων της γλώσσας.

Η συζήτηση του 1908 αναβιώνει λοιπόν για ακόµα 
µία φορά υπό το φως των σύγχρονων ευρηµάτων, 
καθώς προκύπτουν και πάλι δύο αντίπαλες θεωρή-
σεις. Σύµφωνα µε την πρώτη, η εκάστοτε γλωσσική 
διαταραχή αποδίδεται σε βλάβη του αντίστοιχου ει-
δικού γλωσσικού οργάνου. Οπότε, υπάρχουν εξειδι-
κευµένες εγκεφαλικές περιοχές, οι οποίες επιτελούν 
πολύπλοκες και περιγεγραµµένες διεργασίες, όπως πχ 
η σύνταξη. Αυτές, πάντα σύµφωνα µε τη θεωρία εντο-
πίζονται σε πολύ συγκεκριµένες περιοχές του φλοιού 
του αριστερού ηµισφαιρίου (Berndt & Caramazza, 
1980; Grodzinsky 1984, 1986). Η δεύτερη θεώρηση 
είναι αντίθετη µε την πρώτη και υποστηρίζει ότι τα 
γλωσσικά ελλείµµατα είναι δυνατόν να αποδοθούν 
σε διαταραχές πιο βασικών λειτουργιών: των ικανοτή-
των επεξεργασίας. Τέτοιες λειτουργίες αποτελούν, επί 
παραδείγµατι, η άµεση µνήµη ή η προσοχή. Οπότε, 
δεν υπάρχει κάποιο εξειδικευµένο γλωσσικό όργανο, 
αλλά ούτε καν δίκτυο περιοχών ειδικών για τη γλώσ-
σα. Η γλώσσα αναδύεται από βασικές λειτουργίες, 
θεµελιώδεις για τη επιβίωση του ατόµου (Caplan, 
2006; Dick et al., 2001; Kasselimis & Varkanitsa, 
2015; Ullman, 2004), οι οποίες προέκυψαν µέσω 
της φυσικής επιλογής πολύ πριν την εµφάνιση της 
γλώσσας, όπως υποδεικνύουν ανατοµικές αναλογίες 
µε συγγενή πρωτεύοντα (Kelly et al., 2010).

Από την παρούσα επισκόπηση καθίσταται προφα-
νές ότι τα ερωτήµατα που τέθηκαν κατά την πρώιµη 
περίοδο της αφασιολογίας παραµένουν επώδυνα επί-
καιρα: Η γλώσσα µπορεί να εντοπιστεί µε ακρίβεια 
στον εγκέφαλο ή όχι; Υπάρχει τελικά το περιβόητο 
γλωσσικό όργανο ή έστω δίκτυο, του οποίου τα συ-
στατικά στοιχεία επιτελούν εξειδικευµένες γλωσσικές 
λειτουργίες; Είναι τελικά η αφασία αποτέλεσµα έλ-
λειψης οργάνου ή αναδιοργάνωσης; Και, σε τελική 
ανάλυση, η γλώσσα υφίσταται ως διακριτή λειτουργία 
µε σαφές νευροανατοµικό υπόβαθρο και αντίστοι-
χη παθοφυσιολογία σε περίπτωση διαταραχής της ή 
αποτελεί απλά µία εννοιολογική κατασκευή που οι 
µελετητές της αποφασίσαµε αυθαίρετα να την εξετά-
ζουµε ως µεµονωµένη οντότητα;
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“EXCALIBUR” like Lateral Ventricle Histology
Lambropoulou Maria
Associate Professor of Histology-Embryology, Medical Department, D.U.TH 

Tissue section of fetal brain in which a big sword has been discovered in a hematoxylin and eosin 
(H&E) slide after a hard day working on microscope.

The lateral ventricle is covered with ependyma and in this histological section seems like “Excali-
bur”. Ependyma is a continuous cuboidal or columnar epithelium that lines the brain ventricles and 
the central canal of the spinal cord. These cells bear apical microvilli to increase surface area, and 
most also have motile cilia that project into the ventricular lumen. Luminal surfaces of ependymal 
cells are in direct contact with CSF. Another characteristic of the ependymal cells is the presence of 
apical intracellular junctions in order to serve a protective and selective barrier between brain and 
CSF and prevent passage of potentially neurotoxic substances to the brain. 

The dense layer of small dark cells below the ependymal epithelium is the germinal matrix. This 
histological structure is a highly cellular and highly vascularized region from which cells migrate out 
during brain development, mainly between 22nd and 30th weeks of gestation.

Reference

William K. Ovalle & Patrick C. Nahirney. Netter's Essential Histology. 2nd Edition, Elsevier Ltd, 2013.
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Τσίγκας Ν.

O ...«επίμονος» δάσκαλος!*

Νώντας Τσίγκας - Νευρολόγος

«Κάθε νευρολογικός ασθενής αποτελεί ένα είδος  
μουσικού οργάνου που απαιτεί  ανάλογη προσέγγιση  

και δεξιοτεχνία ώστε να ηχήσει κατάλληλα»
 

Ιωάννης Λογοθέτης 
Ομότ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ. 

Είχα την µεγάλη τύχη αυτός να µε διδάξει σαν 
φοιτητή στο Πανεπιστήµιο και την ακόµα µεγαλύ-
τερη τιµή –και τύχη µαζί–  πάλι ο ίδιος να µε δε-
χτεί σαν ειδικευόµενό του στην Β΄ Πανεπιστηµιακή 
Νευρολογική κλινική του Νοσοκοµείου ΑΧΕΠΑ το 
1990. Το 1992, ως επικεφαλής των ειδικευόµενων 
της κλινικής [chief resident], τον κατευόδωνα µε µια 
σύντοµη οµιλία κατά την αποχώρηση του από την 
καθηγητική έδρα λόγω της συνταξιοδότησής του. 

[...] Όλο κι όλο είναι μια αρμαθιά κλειδιά που 
κρέμονται από τη ζώνη του μ' έναν κρίκο. Ο κα-
θηγητής Λογοθέτης διαλέγει ένα κλειδί –το ίδιο 
κάθε φορά– για να το κάνει να ταξιδέψει με τον 
δικό του τρόπο στο πέλμα του αρρώστου και να 
σφραγίσει έτσι τη βεβαιότητα ή όχι ...ενός «σημείου 
Babinski». Κάποιος μαγικός τρόπος θα υπήρχε που 
αυτό το κοινότατο κλειδί κατόρθωνε να ξεκλειδώσει 
τόσα μυστικά...

Σχεδόν είκοσι χρόνια καθηγητικής καριέρας στην 
Αµερική (Μινεάπολη) και άλλα τόσα στη συνέχεια 
στην Ελλάδα. Στις Η.Π.Α. οι δηµοσιεύσεις του αλλά 
και οι επιστηµονικές ευρεσιτεχνίες του πολλές (π.χ. είχε 
εφεύρει µια από τις πρώτες συσκευές φυγοκέντρησης 
και διαχωρισµού των λευκωµάτων του Εγκεφαλονω-
τιαίου υγρού). Τιµήθηκε συχνά µε βραβεία της Αµερι-
κανικής Ακαδηµίας Νευρολογίας για τις ανακοινώσεις 
του στο ετήσιο συνέδριο, ενώ το υπόδειγμα φύλλου 
νοσηλείας και κλινικής εξέτασης των ασθενών, που 
αυτός κατάρτισε και συστηµατοποίησε, προτάθηκε 

κατά τη δεκαετία του ΄60 σαν πρότυπο από την Εται-
ρεία σε όλες τις Πολιτείες στις νευρολογικές κλινικές.  
Τί να  πρωτοθυµηθώ; Τον τρόπο που συντόνιζε τα 
πράγµατα στην κλινική; Τον ιδιαίτερο τρόπο που απαι-
τούσε την µελέτη του καθενός; Τον τρόπο που προ-
σέγγιζε τους ασθενείς; Την ικανότητά του να διδάσκει; 
Τo τί και πώς µας τo ‘µαθε; Το πόσο µας χρειάστηκαν 
όλα όσα µας έδειξε και τί µας απέφεραν (σε ηθική 
ικανοποίηση, επαγγελµατική καταξίωση) εκτός από τα 
προς το ζειν; Ευγνωµοσύνη –τουλάχιστον– θα 'πρεπε 
να νιώθουµε όλοι οι «δωρεάν λαβόντες» κάθε φορά 
που θα τον φέρνουµε στο νου µας...

Θυµάµαι πως –σχεδόν εβδοµηντάχρονος τότε– είχε 
επανειληµµένα  συστήσει σε όλους µας: «Να µελετάτε 
διαρκώς. Καθηµερινά. Κάθε χρόνο –οφείλετε...–  ένα 
τουλάχιστον καινούργιο textbook Νευρολογίας να το 
ξεκοκκαλίζετε!» (βέβαια ούτε το διαδίκτυο είχε ακόµα 
αναπτυχθεί δεόντως, ούτε «τράπεζες πληροφοριών», 
ιατρικά περιοδικά κ.λπ. τότε είχαν την προσβασιµότητα 
και διάδοση που απολαµβάνουν σήµερα, ούτε τόσο 
προσιτά από οικονοµικής απόψεως ήταν όλα αυτά. Τα 
δε textbooks ή άλλα ειδικότερα βιβλία καθόλου δεν 
αποτελούσαν «οικονοµικές λύσεις». Κάποτε άγγιζαν 
το µηνιάτικο µας...). Αλλά ο Ιωάνν. Λογοθέτης είχε 
φαίνεται απολύτως κατά νουν αυτό που ακόµα δεν 
επιβλήθηκε / καθιερώθηκε σαν υποχρεωτικό στην 
Ελλάδα: την Συνεχιζόμενη Ιατρική Εκπαίδευση (CME)...

Μετά την συνταξιοδότησή του από το Πανεπιστήµιο 
ένα πράγµα στάθηκε βέβαιο: ο δάσκαλος καθόλου 
δεν αποσύρθηκε. Συνέχιζε να «ανεβαίνει» µια µέρα 
της εβδοµάδας στην κλινική, να επισκέπτεται τους 
θαλάµους των ασθενών µε τους ειδικευόµενους, να 
συζητά τα πιο ενδιαφέροντα «περιστατικά» και την 
τρέχουσα βιβλιογραφία µαζί τους. Δεν έπαψε διόλου 
να συµµετέχει σε συνέδρια ή ιατρικά συµπόσια  ως 
οµιλητής, συντονιστής ή ακόµα ως απλός ακροατής/ 1 

* Το κείµενο πρωτοδηµοσιεύθηκε στο blog του συγγραφέα «χαρτοκόπτης» [xartokoptis@blogspot.gr].

BLOG ΚΑΙ.. ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ!
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σύνεδρος υποµονετικά να περιµένει  το τέλος των 
οµιλιών ώστε να υποβάλλει τις ερωτήσεις, τις παρα-
τηρήσεις ή τις ουσιαστικές τοποθετήσεις του. Η νευ-
ρολογία ήταν συνυφασµένη µε τη ζωή του. Συνέχισε 
να µελετά, να εργάζεται στο ιδιωτικό του ιατρείο και 
να γράφει. Νωρίς (2001), µετέφρασε από κοινού µε 
την Β. Καπιτζόγλου-Λογοθέτη το –αγαπηµένο του και 
οπωσδήποτε εξαιρετικό–  βιβλίο κλινικής διαφοροδι-
αγνωστικής του J. Patten.

Από το 1996 µέχρι το 2004 είχε ήδη προβεί, σε 
συνεργασία πλέον µε τον καθηγητή Ιωάννη Μυλω-
νά και άλλους, στην [πολυσυγγραφική πια] Γ΄και Δ΄ 
έκδοση της Νευρολογίας...

Λίγο πριν τις «γιορτές» δέχτηκα ένα αιφνιδιαστικό 
και µαζί λίαν συγκινητικό τηλεφώνηµα. Από την άλλη 
άκρη των οπτικών ινών µου έρχονταν µια ήρεµη και 
αδύναµη κάπως φωνή: «Νώντα, έχω ετοιµάσει την 
καινούργια έκδοση της Νευρολογίας µου και θέλω 
να σου την κάνω δώρο». Έκλεισα, όσο το δυνατόν 
γρηγορότερα, το ιατρείο κι έφυγα τρέχοντας. Άλλοι 
δυο φίλοι είχαν προλάβει και πήραν ...αγιασµό κι 
αντίδωρο πρωτύτερα: 

O Τάσος Ρέκλος και ο Μπάµπης Παπαδόπουλος 
(Επέστρεφαν ήδη και συναντηθήκαµε στο δρόµο. Είχαν 
σπεύσει σε χρόνο dt!).

Ο ενενηντάχρονος  Καθηγητής µε περίµενε στο 
ιατρείο µέσα στο υποβλητικό ηµίφως και µου ενε-
χείρισε τον βαρύ τόµο µε αφιέρωση. Παραπονέθη-

κε λίγο για τα ενοχλητικά αρθριτικά του –που του 
προκαλούν κάποια κινητική δυσλειτουργία– αλλά 
δείχνοντάς µου µε χαµόγελο το κεφάλι του είπε:  
«Παρά τα χρόνια ετούτο εδώ ευτυχώς συνεχίζει και 
δουλεύει κανονικά...» Ξεφυλλίσαµε µαζί µερικά κε-
φάλαια το βιβλίου και µε καµάρι µου έδειχνε την 
εξαιρετική επιµέλεια που έτυχε η έκδοση στα χέρια 
του (πλέον) τελειοµανούς και πειθαρχηµένου µαθη-
τή του –Οµότιµου τώρα κι εκείνου Καθηγητή– του 
Νίκου Αρτέµη. Στεκόταν κάθε τόσο σε άλλοτε συ-
νεργάτες της κλινικής (µαθητές του οι πιο πολλοί µε 
ακαδηµαϊκή καριέρα) που συνέδραµαν, γράφοντας 
τα επιµέρους ειδικά κεφάλαια κοντά στο αντικείµενο 
της ενασχόλησής τους, ξέχωρα από τα εκτενή δικά 
του. Τα λόγια περιττεύουν για να περιγράψουν τη 
συγκίνηση και την ευτυχία της στιγµής...

Η ΠΕΜΠΤΗ ΕΚΔΟΣΗ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑΣ 
ΛΟΓΟΘΕΤΗ  

εκδ. University Studio Press, 2016, σελ. 735 

Η καινούργια έκδοση του βιβλίου φαίνεται από 
την πρώτη κι όλας µατιά πως «έτυχε» άρτιας επιµέ-
λειας (όρα: Νικόλαος Αρτέµης) και σχεδιασµού (το 
αίτιον: εκδοτικός οίκος, µε πολύχρονη εµπειρία στο 
επιστηµονικό σύγγραµµα, που µε τόσο κόπο έστησε ο 
αείµνηστος φίλος Ανδρέας Μιχάλης). 
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Το βιβλίο χωρίζεται σε τέσσερα µέρη και σε 43 
επιµέρους κεφάλαια. Ανήκει στις πολυσυγγραφικές 
εκδοτικές προσπάθειες που επιτρέπουν την αρτιότερη 
ανανέωση και διαρκή ενηµέρωση της ύλης και άρα την 
επανέκδοσή τους σε τακτά διαστήµατα πράγµα που 
στον καιρό µας θεωρείται απολύτως επιβεβληµένο. 
Φυσικά, σχεδόν τα 3/5 της ύλης έχουν καλυφθεί από 
την δουλειά του Ιωάννη Λογοθέτη και ένα σηµαντικό 
επίσης µέρος από αυτό και από τον καθηγητή Ιωάννη 
Μυλωνά. Το 1/3 περίπου του βιβλίου περιλαµβάνει 
τα εκ νέου επεξεργασµένα κεφάλαια της νευρολογικής 
κλινικής εξέτασης και εντοπιστικής διαγνωστικής του 
κεντρικού, περιφερικού και αυτονόµου νευρικού συ-
στήµατος. Τα παραπάνω συνοδεύονται από πλούσια 
καινούργια εικονογράφηση επιλεγµένη από ανάλογες 
εκδόσεις της τρέχουσας ή κλασικής αγγλοσαξονικής 
σχετικής βιβλιογραφίας. Μετά  την «Δεκαετία του 
εγκεφάλου « (Brain's decade), όπως χαρακτηρίστη-
κε η δεκαετία 2000-2010, µε την «έκρηξη» γύρω 
από τη νευρολογική έρευνα στο νευροανοσολογι-
κό και νευρογενετικό επίπεδο κυρίως αλλά και την 
νευρο-ψυχο-φαρµακολογία η συµβολή του κλινικού 
νευρολόγου στην διάγνωση µέσα από την τέχνη της 
κλινικής εξέτασης και εµπειρίας παραµένει ευτυχώς 
στην πρώτη γραµµή. Μπορεί να έχει συµβεί τερά-
στια πρόοδος µέσα στα τελευταία τριάντα χρόνια στις 
νευροαπεικονιστικές ή άλλες διαγνωστικές µεθόδους 
και τεχνικές, όµως η κλινική εξέταση φαίνεται να πα-
ραµένει απαραίτητη και αναντικατάστατη. 

Το δεύτερο κεφάλαιο αφορά την Νοσολογία του 
Νευρικού Συστήµατος. Το βιβλίο σχεδιάστηκε ώστε 
να καλύπτει τις ανάγκες του φοιτητή αλλά αποτελεί 
οπωσδήποτε µια αξιοπρεπή και σοβαρή εισαγωγή 
για όποιον επιθυµεί να ασχοληθεί σε βάθος µε την 
Νευρολογία. Τα περισσότερα κεφάλαια εδώ  είναι 
σύντοµα, επιγραµµατικά/περιληπτικά και προσαρµο-
σµένα στο ύφος και είδος της έκδοσης. 

Εξαιρετικά δείγµατα γραφής αποτελούν κατά την 
γνώµη µου τα κεφάλαια  -µε τη σειρά που τα συνα-
ντάµε- της Νευρογενετικής (Ε. Δαρδιώτης, Γ. Χατζη-
γεωργίου), του Κώµατος & Εγκεφαλικού θανάτου (Ι. 
Λογοθέτης, Ν. Αρτέµης), των Αγγειακών παθήσεων 
του εγκεφάλου (Ν. Αρτέµης, Δηµ. Καρακώστας, Κ. 
Βαδικόλιας, Ι. Λογοθέτης), των Αποµυελινωτικών 
νοσηµάτων (Ιωανν. Μυλωνάς), της Επιληψίας & επι-
ληπτικών συνδρόµων (Κ. Γαργάνης), των Όγκων του 
εγκεφάλου (Α. Χατζησωτηρίου, Παν. Σελβιαρίδης), 
των Παθήσεων των βασικών γαγγλίων (Σεβ. Μποστα-
ντζοπούλου). Στο τρίτο κεφάλαιο των διαγνωστικών 
εξετάσεων ξεχωρίζουν οι εξαιρετική παρουσίαση των 
Υπερηχογραφικών µεθόδων ελέγχου της εγκεφαλικής 
κυκλοφορίας από τον Νίκο Αρτέµη και η Νευροαπει-
κόνιση (εγκέφαλος, νωτιαίος µυελός και σπονδυλική 
στήλη) όπως παρουσιάζεται από το επιστηµονικό 
επιτελείο των συνεργατών  του οµ. καθηγ. Αντ. Δρε-
βελέγκα και τον ίδιο. Το τέταρτο µέρος κλείνει µε το 
κλασσικό πια «Υπόδειγµα φύλλου νοσηλείας ασθε-
νούς» κατά Ι. Λογοθέτη.

Ο δάσκαλος προφανώς συνεχίζει τη διαδροµή. Εις 
έτη πολλά!



Ε ν η μ ε ρ ω τ ι κ έ ς  Σ ε λ ί δ ε ς . . .

δραστηριότητες

βιβλία
συνέδρια

ημερίδες
νέανευρολογικά

ενημέρωση δ
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 � 11-12 Φεβρουαρίου 2017: Διημε-
ρίδα EΛΑΝΑ MRI στην πολλαπλή 
σκλήρυνση απο το α ως το ω, 
Αθήνα, http://www.enee.gr/images/
PDF-Files/2017_01_16_PROGRAMMA_
ELANA.pdf

 � 23-26 Mαρτίου 2017: The 11th 
World Congress on Controversies 
in Neurology, Athens, Greece, http://
www.comtecmed.com/cony

 � 22-29 Aπριλίου 2017: Αmerican 
Academy of Neurology, Boston, 
http://columbianeurology.org/2017-
american-academy-neurology-annual-
meeting

 � 12-13 Μαΐου 2017: 6o Πανελλή-
νιο Συνέδριο για τις Διαταραχές 
του  Ύπνου, Αθήνα http://www.
enee.gr/index.php?option=com_
jevents&task=icalrepeat.detail&evid=
78&Itemid=1107&year=2017&mon
th=05&day=12&title=6o-panellinio-
synedrio-gia-tis-diataraxes-tou-ypnou&
uid=9521e9104c5ddb4acb59fa973abc
fec2&lang=el

 � 16-18 Μαΐου 2017: European Stroke 
Οrganisation Conference ESOC 2017, 
Prague, http://www.esoc2017.com/

 � 18-21 Μαΐου 2017: 11o Θερινό Συ-
μπόσιο Νευρολογίας, Κέρκυρα, http://
www.neurology-symposium2017.gr/

 � 24-26 Μαΐου 2017: European Stroke 
Conference, Berlin Germany, http://
eurostroke.eu/invitation-26-esc-berlin-
germany-2

 � 26-28 Μαΐου 2017: 11o Πανελλήνιο 
Συνέδριο Επιληψίας,Θεσσαλονίκη, 
www.epilepsycongress.gr

 � 08-11 Ιουνίου 2017: 28o Πανελλήνιο 
Συνέδριο Νευρολογίας, Καλαµάτα, 
www.enee.gr

 � 24-27 Ioυνίου 2017: 3rd Congress 
of the European Academy of 
Neurology, Amsterdam, http://
eventegg.com/ean-amsterdam-2017

 � 02-06 Σεπτεμβρίου 2017: 32th 
International Epilepsy Congress, 
Barcelona, http://www.epilepsycongress.
org/32nd-international-epilepsy-
congress/

 � 25-28 Oκτωβρίου 2017: Ectrims 
2017, Paris, France, http://www.
pr-medicalevents.com/congress/
ectrims-2017
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