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Γενετική βάση καλοήθους εστιακής επιληψίας με  
κεντροκροταφικές αιχμές (Ρολάνδειος επιληψία)

Γκαμπέτα Αναστασία, Παύλου Ευάγγελος.
Β΄ Παιδιατρική Κλινική ΑΠΘ, Νοσοκομείο «ΑΧΕΠΑ»

Περίληψη 
Η καλοήθης εστιακή επιληψία με κεντροκροταφικές αιχμές (Ρολάνδειος επιληψία) θεωρείται το συχνότερο 
επιληπτικό σύνδρομο της παιδικής ηλικίας. Στην πλειοψηφία των επιληπτικών συνδρόμων συμμετέχουν πο-
λύπλοκοι γενετικοί μηχανισμοί. Τα τελευταία χρόνια έχουν περιγραφεί μεταλλάξεις γονιδίων που ελέγχουν τη 
διεγερσιμότητα των νευρώνων. Πρόσφατες αναφορές στην πιθανή συμμετοχή των γονιδίων BDNF και ELP4 
στην διαφοροποίηση και μετανάστευση των νευρικών κυττάρων ανοίγουν το δρόμο για την κατανόηση της 
πολύπλοκης γενετικής βάσης των εστιακών επιληπτικών συνδρόμων της παιδικής ηλικίας. Ωστόσο, για τα συ-
χνότερα καλοήθη ιδιοπαθή επιληπτικά σύνδρομα της παιδικής ηλικίας αναμένονται νέα δεδομένα.  
Λέξεις κλειδιά: Ρολάνδειος, γενετική, ELP4, BDNF.

Genetics of benign partial epilepsy with  
centro-temporal spikes (Rolandic epilepsy)

Anastasia Gkampeta, Evangelos Pavlou.
2nd Department of Pediatrics, Aristotle University of Thessaloniki, ‘AHEPA’ General Hospital, Thessaloniki, Greece.

Abstract
Benign Partial Epilepsy with Centro temporal Spikes (Rolandic epilepsy) is considered to be the most com-
mon childhood epileptic syndrome. Most epileptic syndromes have a complex trait of inheritance. In recent 
years, different mutations in genes that control the excitability of neurons have been described. Recent re-
ports on the involvement of the BDNF and ELP4 genes with possible roles in neural cell differentiation and 
migration have provided first insights into the complex molecular bases of childhood focal epilepsies. How-
ever, in the most common idiopathic benign childhood epilepsies, major breakthroughs are still awaited. 
Key words: BECTS, genetics, ELP4, BDNF.

Εισαγωγή 
Οι σπασμοί είναι συνέπεια της ανώμαλης και υπερ-

βολικής διεγερσιμότητας των νευρώνων του εγκεφά-
λου. Ανάλογα με την περιοχή του εγκεφάλου που 
λαμβάνει χώρα η ανώμαλη ηλεκτρική δραστηριότη-
τα, τα κλινικά συμπτώματα των σπασμών μπορούν να 
περιλαμβάνουν κινητικές ή αισθητικές διαταραχές, δι-
αταραχές του συναισθήματος, της συμπεριφοράς, του 
επιπέδου συνείδησης. Στις περισσότερες περιπτώσεις 
εκδηλώνονται ως συνδυασμός κάποιων ή όλων των 
ανωτέρω. Αυτό οφείλεται στη δευτερογενή μετάδοση 
και γενίκευση της ανώμαλης ηλεκτρικής δραστηριό-
τητας σε άλλες περιοχές του εγκεφάλου ή στο σύνο-
λό του (1). Η έναρξη των σπασμών σε ποσοστό με-
γαλύτερο από 50% των περιπτώσεων συμβαίνει στην 
παιδική ηλικία και το ποσοστό νοσηρότητας ανέρχε-
ται σε 0,7-1% (2).

Με τον όρο επιληψία κλινικά μέχρι σήμερα χαρα-
κτηρίζαμε τους υποτροπιάζοντες απρόκλητους σπα-
σμούς. Έτσι, με βάση τον ορισμό που προτάθηκε από 
την Διεθνή Επιτροπή Επιληψίας (International League 
Against Epilepsy - ILAE) το 2005, ως επιληψία ορίζε-
ται η κατάσταση η οποία πληροί τις εξής συνθήκες: α) 
ιστορικό ενός τουλάχιστον επεισοδίου σπασμών, β) 
υπάρχουσα διαταραχή της εγκεφαλικής λειτουργίας 
που προδιαθέτει για μελλοντική επανεμφάνιση σπα-
σμών, και γ) συνυπάρχουσες νευροβιολογικές, γνωστι-
κές, ψυχολογικές και κοινωνικές επιπτώσεις στον ασθε-
νή (3). Με βάση το νέο ορισμό δεν απαιτείται ιστορικό 
2 επεισοδίων σπασμών, ενώ πολλαπλά επεισόδια επι-
ληπτικών σπασμών που οφείλονται σε διαφορετικές 
αιτίες στον ίδιο ασθενή δεν ορίζονται ως επιληψία (4).

Υπάρχουν πολλά επιληπτικά σύνδρομα, ο καθο-
ρισμός των οποίων εξαρτάται από το είδος των σπα-
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σμών, την ηλικία στην οποία εμφανίζονται οι σπασμοί, 
τα ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήματα, τα ευρήμα-
τα από τη νευροαπεικόνιση, τα συνοδά συμπτώματα 
και το οικογενειακό ιστορικό (5). Η σημασία του κα-
θορισμού του επιληπτικού συνδρόμου από το οποίο 
πάσχει ο ασθενής, είναι εξαιρετικά σημαντική για το 
είδος της θεραπείας η οποία θα εφαρμοσθεί και την 
πρόγνωση. Στην πλειοψηφία των επιληπτικών συν-
δρόμων συμμετέχουν πολύπλοκοι γενετικοί μηχανι-
σμοί. Ισχυρές ενδείξεις για την ύπαρξη γενετικής βάσης 
της επιληψίας προκύπτουν κυρίως από μελέτες σε οι-
κογένειες με Ρολάνδειο επιληψία. Ωστόσο, η ακριβής 
γενετική βάση του επιληπτικού αυτού συνδρόμου της 
παιδικής ηλικίας παραμένει άγνωστη μέχρι σήμερα. 

Καλοήθης εστιακή επιληψία με 
κεντροκροταφικές αιχμές (Ρολάνδειος 
επιληψία) 
Η Ρολάνδειος επιληψία (καλοήθης εστιακή επιλη-

ψία με κεντροκροταφικές αιχμές-Benign Partial Epilepsy 
with Centro temporal Spikes-BECTS) ανήκει στα ιδιο-
παθή επιληπτικά σύνδρομα και είναι ένα από τα συ-
χνότερα επιληπτικά σύνδρομα της παιδικής ηλικίας. 
Υπολογίζεται ότι το ποσοστό της ανέρχεται σε 8-20% 
όλων των παιδικών επιληψιών (6,7). Παρά το γεγο-
νός ότι υπάρχει ισχυρή γενετική προδιάθεση σε παι-
διά με Ρολάνδειο επιληψία, ο καθορισμός συγκεκρι-
μένων γενετικών παραγόντων δεν έχει πλήρως διευ-
κρινισθεί μέχρι σήμερα (8). Ωστόσο, τα παθογνωμονι-
κά ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήματα του συνδρό-
μου, δηλαδή η καταγραφή εστιακών αλλοιώσεων από 
συμπλέγματα αιχμής-κύματος στην κεντροκροταφική 
περιοχή (Centrotemporal sharp waves-CTS), έχουν 
σαφή γενετική βάση (9).

Οι επιληπτικές κρίσεις των παιδιών με Ρολάνδειο 
επιληψία εμφανίζονται κατά προτίμηση, στη διάρκεια 
του ύπνου, αμέσως μετά την κατάκλιση (45%) ή λίγο 
πριν το ξύπνημα (30%) και είναι μεμονωμένες ή συ-
νεχείς. Πρόκειται για αισθητικοκινητικές εστιακές κρί-
σεις στην περιοχή του προσώπου και φάρυγγα, αφο-
ρούν το ένα ημιμόριο του προσώπου, υπάρχει σιελόρ-
ροια και /ή δυσαρθρία. Οι κρίσεις αρχίζουν συνήθως 
με αισθητικές διαταραχές της γλώσσας, της έσω επι-
φάνειας της παρειάς ή του χείλους και μερικές φορές 
γενικεύονται. Ο ασθενής συχνά διατηρεί τη συνείδησή 
του, ξυπνά αλλά δεν μπορεί να μιλήσει. Όταν η κρίση 
γενικεύεται, τότε υπάρχει και απώλεια συνείδησης. Η 
μαγνητική τομογραφία (MRI) εγκεφάλου είναι φυσιο-
λογική στο 97% των περιπτώσεων (10). Το ηλεκτρο-
εγκεφαλογράφημα (HEΓ) εμφανίζει στην κεντροκρο-
ταφική περιοχή εστιακές αλλοιώσεις από σύμπλεγμα 
αιχμής-κύματος, οι οποίες μπορεί να εμφανίζουν τάση 
επέκτασης στο σύστοιχο ημισφαίριο ή τάση γενίκευσης 
(11,12,13). Η πρόγνωσή της είναι ευνοϊκή, καθώς αυ-
τόματη ίαση παρατηρείται στο 98-100% με την έναρξη 
της εφηβείας. Για το λόγο αυτό πολλοί υποστηρίζουν 
ότι σε πολλούς ασθενείς δεν είναι αναγκαία η αντιε-

πιληπτική αγωγή. Στις περιπτώσεις με συχνές κρίσεις 
που επιδρούν αρνητικά στην καθημερινότητα του μι-
κρού ασθενούς η αντιεπιληπτική αγωγή κρίνεται απα-
ραίτητη.  Θεραπεία εκλογής θεωρείται η καρβαμαζε-
πίνη ή οξυκαρβαμαζεπίνη, ωστόσο, υπάρχουν δεδο-
μένα που υποστηρίζουν την πιθανή δυσμενή εξέλιξη 
του συνδρόμου αυτού με τα συγκεκριμένα αντιεπιλη-
πτικά, καθώς αναφέρεται ότι η καρβαμαζεπίνη μπο-
ρεί να προκαλέσει αύξηση της συχνότητας και διάχυ-
τη εντόπιση των παθολογικών ευρημάτων σε παιδιά 
με Ρολάνδειο επιληψία. Για την αποφυγή της δυσμε-
νούς αυτής επίδρασης αναφέρεται στη βιβλιογραφία 
η χρήση του βαλπροϊκού οξέος έναντι της καρβαμα-
ζεπίνης (5,14,15).   

Η νευροφυσιολογία της διεγερσιμότητας 
των νευρικών κυττάρων και της ανώμαλης 
επιληπτικής δραστηριότητας
Οι νευρώνες εμφανίζουν διαφορά ηλεκτρικού δυ-

ναμικού μεταξύ του εξωτερικού και εσωτερικού κυτ-
ταρικού χώρου που ονομάζεται μεμβρανικό δυναμι-
κό και καθορίζεται από τις συγκεντρώσεις των ιόντων 
K+, Na+, Cl-, και Ca+2 μέσα και έξω από το κύτταρο, 
όπως και την ενδοκυτταρική παρουσία των αρνητικά 
φορτισμένων πρωτεϊνών. Όταν ο νευρώνας δε δέχεται 
προσαγωγές ώσεις εμφανίζει σταθερό δυναμικό που 
ονομάζεται μεμβρανικό δυναμικό ηρεμίας και κυμαί-
νεται από -60 έως -90 mV . Το δυναμικό ηρεμίας δι-
ατηρείται σταθερό κυρίως μέσω της αντλίας Na+ - K+ 
(16). Η επικοινωνία μεταξύ των νευρώνων πραγμα-
τοποιείται μέσω συνάψεων που στο κεντρικό νευρικό 
σύστημα είναι δυο ειδών: οι ηλεκτροχημικές συνά-
ψεις, οι οποίες λειτουργούν με τη μεσολάβηση μιας 
ειδικής ουσίας, του ονομαζόμενου νευροδιαβιβαστή, 
και οι ηλεκτροτονικές συνάψεις μεταξύ των νευρώνων 
που επιτρέπουν την άμεση δίοδο ιόντων μεταξύ γειτο-
νικών νευρώνων (17). Οι νευρώνες ανάλογα με το εί-
δος του νευροδιαβιβαστή που ελευθερώνουν στη συ-
ναπτική σχισμή διακρίνονται σε διεγερτικούς και ανα-
σταλτικούς. Η αντλία Na+ - K+ αποτελεί τον κύριο μη-
χανισμό επαναφοράς της ιοντικής ισορροπίας διώχνο-
ντας ιόντα Na+ και εισάγοντας ιόντα K+. Επιπρόσθε-
τα σημαντικό ρόλο φαίνεται να έχουν και τα γειτονικά 
νευρογλοιακά κύτταρα τα οποία δρουν ως σπόγγοι , 
απορροφώντας την περίσσεια των ιόντων K+ (16,17).  

Για την πρόκληση της εγκεφαλικής δυσρυθμίας η 
οποία εκφράζεται κλινικά με την εκδήλωση σπασμών, 
δύο είναι οι απαραίτητες προϋποθέσεις: α) η υπερδι-
εγερσιμότητα και β) ο υπερσυγχρονισμός ενός πλη-
θυσμού νευρικών κυττάρων. Η υπερδιεγερσιμότητα 
αναφέρεται στην υπέρμετρη απάντηση-εκφόρτιση του 
νευρικού κυττάρου σε διεγερτική νευρική ώση. Επί-
σης η εξουδετέρωση των ανασταλτικών μηχανισμών 
μπορεί να οδηγήσει σε καταστάσεις χρόνιας υπερδιε-
γερσιμότητας. Ο υπερσυγχρονισμός αναφέρεται στην 
συνάθροιση μεγάλου αριθμού νευρικών κυττάρων τα 
οποία εμφανίζουν ανώμαλες και πολλαπλές εκφορ-
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τίσεις. Ως πιθανότεροι μηχανισμοί αναφέρονται α) η 
ανώμαλη συναπτογένεση (dendritic sprouting), β) οι 
διαταραχές των ιόντων του εξωκυτταρίου περιβάλλο-
ντος (16,17,18).

Γενετική βάση της επιληψίας
Περισσότερες από 50 γενετικές θέσεις έχουν συσχε-

τιστεί μέχρι σήμερα με τα διάφορα ιδιοπαθή επιληπτι-
κά σύνδρομα. Στη πλειοψηφία τους οι γενετικές αυτές 
θέσεις αποτελούν γονίδια που ρυθμίζουν τη λειτουρ-
γία των διαύλων Na+, Ca+2 και Cl- καθώς και γονίδια 
που σχετίζονται με υποδοχείς νευροδιαβιβαστών όπως 
της ακετυλοχολίνης και του γ-αμινοβουτυρικού οξέ-
ος (GABA). Κάποια από τα γονίδια αυτά θεωρούνται 
ότι έχουν μείζονα ρόλο στη παθογένεια ενός επιληπτι-
κού συνδρόμου το οποίο και χαρακτηρίζεται ως μο-
νογονιδιακό επιληπτικό σύνδρομο. Στα μονογονιδια-
κά επιληπτικά σύνδρομα συμπεριλαμβάνονται οι κα-
λοήθεις οικογενείς νεογνικοί-βρεφικοί σπασμοί, αυτο-
σωματική κυρίαρχη νυκτερινή επιληψία του μετωπιαί-
ου λοβού, γενικευμένη επιληψία συν πυρετικοί σπα-
σμοί, βαριά μυοκλονική επιληψία της βρεφικής ηλικί-
ας, παιδική αφαιρετική επιληψία, πυρετικοί σπασμοί, 
αυτοσωματική κυρίαρχη νεανική μυοκλονική επιλη-
ψία, ιδιοπαθής γενικευμένη επιληψία, αυτοσωματική 
κυρίαρχη εστιακή επιληψία με ακουστική αύρα, νεανι-
κή μυοκλονική επιληψία, γενικευμένοι τονικο-κλονικοί 
σπασμοί. Ωστόσο, στην πλειοψηφία των επιληπτικών 
συνδρόμων συμμετέχουν πολύπλοκοι γενετικοί μη-
χανισμοί που συνεπιδρούν με περιβαλλοντικούς πα-
ράγοντες για την εμφάνιση της νόσου.

Μελέτες οικογενειακών δέντρων καταδεικνύουν 
ότι το 5% των ασθενών με ιδιοπαθή επιληψία έχουν 
συγγενή α΄ βαθμού με επιληψία, ενώ μελέτες διδύ-
μων δείχνουν πολύ συχνότερη συνύπαρξη της επιλη-
ψίας σε μονοζυγωτικούς (έως και 40-50%), σε σχέση 
με διζυγώτικους διδύμους (έως 10-15%) (19,20,21). 
Εκτός από τις μελέτες διδύμων, οι μελέτες ανάλυσης 
οικογενειών με πολλαπλά νοσούντα μέλη αποτέλεσαν 
μέχρι σήμερα ουσιαστικά το κύριο μέσο στην έρευνα 
των μονογονιδιακών ασθενειών με σκοπό τον εντο-
πισμό του πιθανού αιτιολογικού γονιδίου στο οποίο 
θα εντοπισθεί η μοριακή βλάβη. Η μέθοδος αυτή εί-
ναι αποτελεσματική για μονογονιδιακές επιληψίες οι 
οποίες κληρονομούνται με τους νόμους του Mendel 
και στις οποίες το υπεύθυνο γονίδιο είναι ικανό από 
μόνο του να προκαλέσει την νόσο. Δυστυχώς όμως οι 
περισσότερες περιπτώσεις δεν ακολουθούν τους νό-
μους του Mendel και ούτε τα σχετικά γονίδια έχουν 
τόσο ισχυρή δράση ώστε να προκαλούν από μόνα 
τους τη νόσο. Συνήθως απαιτείται η συνύπαρξη πολ-
λών γονιδίων καθώς και η συμβολή περιβαλλοντι-
κών παραγόντων. Τέλος οι γενετικές μελέτες συσχέτι-
σης συγκρίνουν τη συχνότητα εμφάνισης συγκεκριμέ-
νων γονοτύπων ή αλληλόμορφων γονιδίων σε ομά-
δα ασθενών και σε ομάδα ελέγχου. Ένα αλλήλιο ή 
γονίδιο θεωρείται ότι σχετίζεται με τη νόσο όταν η συ-

χνότητα του διαφέρει στις δυο ομάδες σε τέτοιο βαθ-
μό που να μη μπορεί να χαρακτηριστεί στατιστικά τυ-
χαίο γεγονός (22,23,24).

Το 1985, οι Dalla Bernardina και συνεργάτες μελέ-
τησαν 260 ασθενείς κατατάσσοντάς τους στις εξής κα-
τηγορίες: BECTS (62%), καλοήθης ψυχοκινητική επιλη-
ψία (10%), καλοήθης επιληψία ινιακού λοβού (7%), 
λοιπά επιληπτικά σύνδρομα (20%). Παρατήρησαν ότι 
την ισχυρότερη ένδειξη για γενετική βάση της επιλη-
ψίας είχαν οι οικογένειες με BECTS (9). Μέχρι σήμερα 
20 γονίδια έχουν ενοχοποιηθεί για την εμφάνιση επι-
ληψίας, συμπεριλαμβανομένων των γονιδίων BDNF, 
CHRNA7, GABRG2 and GABRA1 (25). Πιο πρόσφα-
τες μελέτες υποστηρίζουν την συμμετοχή των γονι-
δίων SRPX2 και ELP4 στην παθογένεια των εστιακών 
επιληπτικών συνδρόμων της παιδικής ηλικίας από την 
πλευρά της γενετικής, ανοίγοντας νέους ορίζοντες στην 
πολύπλοκη γενετική βάση της επιληψίας.

Η κληρονομικότητα των κεντροκροταφικών 
συμπλεγμάτων αιχμής-κύματος  
(Centrotemporal Sharp Waves-CTS)
Τα παθογνωμονικά ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευ-

ρήματα σε παιδιά με Ρολάνδειο επιληψία, δηλαδή 
η καταγραφή εστιακών αλλοιώσεων από συμπλέγ-
ματα αιχμής-κύματος στην κεντροκροταφική περιοχή 
(Centrotemporal sharp waves-CTS), όπως αναφέρ-
θηκε έχουν σαφή γενετική βάση (9). Πολλοί ερευ-
νητές διαπίστωσαν την παρουσία κεντροκροταφικών 
αιχμηρών κυμάτων στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 
συγγενών ασθενών με Ρολάνδειο επιληψία, γεγονός 
που ενισχύει τις θεωρίες για γενετική βάση του συν-
δρόμου, ωστόσο ο ακριβής τύπος κληρονομικότητας 
παραμένει άγνωστος.

Ήδη από το 1964 οι Bray και Wiser παρατήρησαν 
ότι τα κεντροκροταφικά αιχμηρά κύματα ακολουθούν 
αυτοσωματικό κυρίαρχο τρόπο μεταβίβασης με υψηλή 
αλλά ατελή διεισδυτικότητα, ενώ το 1975 ο Heijbel 
αναφέρει ότι το 34% των συγγενών ασθενών με Ρο-
λάνδειο επιληψία εμφάνιζαν τις χαρακτηριστικές ηλε-
κτροεγκεφαλογραφικές ανωμαλίες (26,27). Το 1997 
οι Doose και συνεργάτες διαπίστωσαν ότι το 14% των 
συγγενών ασθενών με κεντροκροταφικά αιχμηρά κύ-
ματα είχαν παρόμοια ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευ-
ρήματα σε διαγράμματα εγρήγορσης (28). 

Η πρώτη από τις μελέτες σύνδεσης του γονιδιώμα-
τος (genome wide linkage studies) η οποία έδωσε θε-
τικά αποτελέσματα έγινε το 1998 από τους Neubauer 
και συνεργάτες, οι οποίοι μελετώντας 22 οικογένειες 
παιδιών με Ρολάνδειο επιληψία αναφέρουν συσχέτι-
ση του χρωμοσώματος 15q14 με τις χαρακτηριστικές 
ηλεκτροεγκεφαλογραφικές ανωμαλίες του συνδρό-
μου (29). Σε μια πιο πρόσφατη μελέτη οι Bali και συ-
νεργάτες μελετώντας τη μεταβίβαση των ηλεκτροεγκε-
φαλογραφικών ευρημάτων σε 30 συγγενείς ασθενών 
με Ρολάνδειο επιληψία, κατέληξαν στο συμπέρασμα 
ότι ο δείκτης συγκληρονόμησης των ηλεκτροεγκεφα-
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λογραφικών ανωμαλιών ήταν υψηλός (περίπου 0.48) 
και ενδεικτικός μονογονιδιακής αυτοσωματικής κυρί-
αρχης μεταβίβασης με υψηλή διεισδυτικότητα (30). Σε 
μια ακόμη πιο πρόσφατη μελέτη σύνδεσης του γο-
νιδιώματος από τους Strug και συνεργάτες βρέθηκε 
ισχυρή συσχέτιση του χρωμοσώματος 11p13 και του 
γονιδίου του συμπλέγματος πρωτεϊνών επιμήκυνσης 
(Elongator Protein Complex 4- ELP4) (31). Τα αποτε-
λέσματα της μελέτης αυτής συνηγορούν υπέρ της γε-
νετικής βάσης της Ρολάνδειου επιληψίας και συσχετί-
ζουν το γονίδιο ELP4 με την παθογένεια του συνδρό-
μου και την εμφάνιση των χαρακτηριστικών ηλεκτροε-
γκεφαλογραφικών ανωμαλιών σε ασθενείς με Ρολάν-
δειο επιληψία. Σε παρόμοια συμπεράσματα υπέρ της 
συσχέτισης του χρωμοσώματος 11p13 με την εμφάνι-
ση των χαρακτηριστικών ηλεκτροεγκεφαλογραφικών 
ανωμαλιών σε ασθενείς με Ρολάνδειο επιληψία κατέ-
ληξαν το 2010 οι Pal και συνεργάτες με μελέτη σύν-
δεσης του γονιδιώματος σε οικογένειες ασθενών με 
Ρολάνδειο επιληψία (32). Σύμφωνα με πιο πρόσφατη 
μελέτη των Vears και συνεργατών στην οποία συμμε-
τείχαν 53 ασθενείς με Ρολάνδειο επιληψία, το καλόη-
θες αυτό επιληπτικό σύνδρομο ακολουθεί το μοντέ-
λο πολυγονιδιακής κληρονομικότητας. Σύμφωνα με 
τα αποτελέσματα που προέκυψαν από τη συλλογή γε-
νεαλογικών δεδομένων έως και συγγενείς τρίτου βαθ-
μού, το 9,8%, 3% και 1,5% του συνόλου των συγγε-
νών πρώτου, δεύτερου και τρίτου βαθμού αντίστοιχα 
εμφάνισαν επιληπτικές κρίσεις. 

Σε αντίθεση με τα προηγούμενα αποτελέσματα, σε 
πολυκεντρική και σχετικά πρόσφατη μελέτη που πε-
ριλάμβανε μονοζυγωτικούς και διζυγωτικούς διδύ-
μους από 4 διαφορετικές χώρες (Ολλανδία, Αυστρα-
λία, ΗΠΑ και Νορβηγία), με διάγνωση της Ρολάνδειου 
επιληψίας στον έναν από τους δύο δίδυμους, ο δείκτης 
συγκληρονόμησης βρέθηκε μηδενικός, γεγονός που 
υποδηλώνει ότι κάποιος άλλος πιθανόν περιβαλλοντι-
κός παράγοντας παίζει σημαντικό ρόλο στην εκδήλω-
ση του συγκεκριμένου επιληπτικού συνδρόμου (33). 

Φαίνεται λοιπόν πως αν και οι κλασσικές ηλεκτρο-
εγκεφαλογραφικές ανωμαλίες της Ρολάνδειου επιλη-
ψίας έχουν σαφή γενετική βάση, ωστόσο για την εκ-
δήλωση του συνδρόμου απαιτείται και η συμμετοχή 
και άλλων μη γενετικών παραγόντων. Χαρακτηριστι-
κό είναι το γεγονός ότι περίπου τα μισά από τα παι-
διά που εμφανίζουν κεντροκροταφικά αιχμηρά κύμα-
τα στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα δεν θα εμφανίσουν 
ποτέ κλινικά συμπτώματα επιληψίας. 

Σύμπλεγμα πρωτεϊνών επιμήκυνσης 4  
(Elongator Protein Complex 4- ELP4)
Το γονίδιο ELP4 εδράζεται στο χρωμόσωμα 11p13 

και κωδικοποιεί το σύμπλεγμα πρωτεϊνών επιμήκυν-
σης 4 (Elongator Protein Complex 4- ELP4) το οποίο 
αποτελεί μία από τις 6 υπομονάδες του συμπλέγμα-
τος πρωτεϊνών επιμήκυνσης. Τα προϊόντα του γονιδί-
ου αυτού είναι υπεύθυνα για τη ρύθμιση της διαδικα-

σίας της μεταγραφής πολλών γονιδίων τα οποία σχε-
τίζονται με τη διαφοροποίηση και μετανάστευση των 
νευρικών κυττάρων κατά τη διαδικασία της συναπτο-
γένεσης στον αναπτυσσόμενο εγκέφαλο (34). Ωστό-
σο, μέχρι και σήμερα ο ακριβής ρόλος του γονιδί-
ου αυτού δεν έχει διευκρινισθεί. Σε πρόσφατες μεγά-
λες μελέτες σύνδεσης γονιδιώματος (genome-wide 
linkage analysis) βρέθηκε ότι πολυμορφισμοί στο γο-
νίδιο ELP4 εμφανίζουν ισχυρή συσχέτιση με την εμφά-
νιση στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα των παθογνωμο-
νικών για τη Ρολάνδειο επιληψία κεντροκροταφικών 
συμπλεγμάτων αιχμής-κύματος (31,32).

Επομένως, οποιαδήποτε μετάλλαξη στο γονίδιο 
ELP4 έχει αρνητική επίδραση στον αναπτυσσόμενο 
εγκέφαλο και προδιαθέτει για εμφάνιση νευροανα-
πτυξιακών διαταραχών και μεγαλύτερη ευαισθησία 
στην εμφάνιση σπασμών (35). Τα αποτελέσματα των 
πρόσφατων μελετών σύνδεσης γονιδιώματος οι οποί-
ες συσχετίζουν τις μεταλλάξεις στο γονίδιο ELP4 με την 
εμφάνιση στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα των παθο-
γνωμονικών για τη Ρολάνδειο επιληψία κεντροκρο-
ταφικών συμπλεγμάτων αιχμής-κύματος είναι ένα εν-
θαρρυντικό βήμα για την κατανόηση της πολύπλοκης 
γενετικής βάσης του συνδρόμου αυτού. 

Νευροτρόφος παράγων BDNF  
(Brain-derived neurotrophic factor)
Τα τελευταία χρόνια το ενδιαφέρον έχει στραφεί 

προς τον νευροτρόφο παράγοντα (Brain-derived 
neurotrophic factor- BDNF). Στον άνθρωπο, το γονί-
διο BDNF εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 11p13, πολύ 
κοντά στο γονίδιο ELP4, και κωδικοποιεί τον εγκεφα-
λικής προέλευσης νευροτρόφο παράγοντα (Brain-
derived neurotrophic factor- BDNF) ο οποίος ανήκει 
στην ευρεία οικογένεια των νευροτροφινών, δηλαδή 
μορίων υπεύθυνων για την επιβίωση των εμβρυϊκών 
νευρώνων διάφορων κατηγοριών (36). Ο BDNF επι-
δρά σε συγκεκριμένους νευρώνες του κεντρικού και 
του περιφερικού νευρικού συστήματος, επηρεάζοντας 
τόσο τη βιωσιμότητα των ήδη υπαρχόντων νευρώνων 
όσο και την ανάπτυξη και διαφοροποίηση νέων νευ-
ρώνων και συνάψεων (37,38). 

Ο BDNF μπορεί και επιδρά στη νευροδιαβίβαση ενι-
σχύοντας τη δράση των NMDA (N-Methyl-D-aspartic 
acid) υποδοχέων των διεγερτικών αμινοξέων του κε-
ντρικού νευρικού συστήματος και μειώνοντας την ανα-
σταλτική δράση των GABA (γ-αμινοβουτυρικό οξύ) 
υποδοχέων στις νευρικές συνάψεις σε καλλιέργειες 
κυττάρων του ιπποκάμπου. Επιπλέον, ο BDNF επι-
δρώντας στους υποδοχείς της κινάσης της τυροσίνης 
Β (TrkB) ενισχύει την επιληπτογένεση σε μελέτες πο-
ντικών με επιληψία κροταφικού λοβού (39,40,41,42). 
Στον άνθρωπο, οι Kanemoto και συνεργάτες ήταν οι 
πρώτοι που συσχέτισαν πολυμορφισμούς του γονι-
δίου BDNF με εστιακές επιληψίες (43).

Οι πολυμορφισμοί του γονιδίου BDNF οι οποίοι 
έχουν συσχετισθεί με την ανάπτυξη επιληψίας στον 
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άνθρωπο, κυρίως της επιληψίας του κροταφικού λο-
βού (temporal lobe epilepsy-TLE), είναι οι Val66Met 
και C270T (37,43,44,45). Μεταλλάξεις στο γονίδιο 
του BDNF έχουν συσχετισθεί με τη νόσο Alzheimer, 
διπολικές διαταραχές, κατάθλιψη, σχιζοφρένεια και 
νόσο Parkinson. Πολύ πρόσφατα οι Nectoux και συ-
νεργάτες μελετώντας την επίδραση του πολυμορφι-
σμού Val66Met του γονιδίου BDNF στη βαρύτητα των 
κλινικών εκδηλώσεων σε θήλεα με σύνδρομο Rett, 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα θήλεα που έφε-
ραν τον πολυμορφισμό Val66Val παρουσίαζαν νω-
ρίτερα στην πορεία του συνδρόμου επιληπτικές κρί-
σεις συγκριτικά με τα θήλεα που έφεραν το αλλήλιο 
Met66, γεγονός που ίσως υποδεικνύει τον προστατευ-
τικό ρόλο του αλληλίου Met66 στην επιληπτογένε-
ση (46). Ακόμη πιο πρόσφατα, το 2009, οι Louhivuori 
και συνεργάτες συσχέτισαν την ύπαρξη του πολυμορ-
φισμού Val66Met στο γονίδιο BDNF με την εμφάνιση 
επιληπτικών κρίσεων σε ασθενείς με σύνδρομο εύ-
θραυστου Χ (47).   

Η επίδραση του γονιδίου BDNF στην παθογένεια 
της επιληψίας έχει αρχίσει να μελετάται τα τελευταία 
χρόνια. Ειδικά για τη Ρολάνδειο επιληψία τα διεθνή 
βιβλιογραφικά δεδομένα είναι ανεπαρκή. Το γεγονός 
ότι το γονίδιο που κωδικοποιεί τον νευροτρόφο πα-
ράγοντα BDNF εδράζεται στο χρωμόσωμα 11p13, στο 
ίδιο δηλαδή χρωμόσωμα στο οποίο εδράζεται και το 
γονίδιο που κωδικοποιεί τον ELP4, ενισχύει την πιθα-
νότητα συνεργικής δράσης των δύο αυτών γονιδίων 
στην παθογένεια της Ρολάνδειου επιληψίας.

Συμπεράσματα
Η γενετική βάση του επιληπτικού αυτού συνδρό-

μου έχει απασχολήσει για πολλές δεκαετίες την επι-
στημονική κοινότητα. Μεταλλάξεις διαφόρων γονιδί-
ων έχουν συσχετισθεί με τη διαδικασία της επιληπτο-
γένεσης και πλέον τα περισσότερα επιληπτικά σύνδρο-
μα πιστεύεται ότι ακολουθούν πολυγονιδιακά μοντέ-
λα κληρονομικότητας. Περίπου 4% του παιδιατρικού 
πληθυσμού εμφανίζει κεντροκροταφικά συμπλέγμα-
τα αιχμής-κύματος στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, 
τα οποία αποτελούν και το παθογνωμονικό ηλεκτρο-
εγκεφαλογραφικό εύρημα σε παιδιά με Ρολάνδειο 
επιληψία. Φαίνεται λοιπόν πως αν και οι κλασσικές 
ηλεκτροεγκεφαλογραφικές ανωμαλίες της Ρολάνδει-
ου επιληψίας έχουν σαφή γενετική βάση, ωστόσο για 
την εκδήλωση του συνδρόμου απαιτείται και η συμ-
μετοχή και άλλων μη γενετικών παραγόντων. Περαι-
τέρω γενετικές και νευροβιολογικές μελέτες αναμένε-
ται να ξεκαθαρίσουν το τοπίο όσον αφορά την γενε-
τική βάση της καλοήθους εστιακής επιληψίας με κε-
ντροκροταφικές αιχμές.
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Γλωσσικές διαταραχές στη νόσο του Huntington

Δήμητρα Μαμουλή, Παναγιώτης Ιωαννίδης, Γεώργιος Παπαδόπουλος, Ελένη Πολυχρονιάδου, Δημήτριος Καρακώστας
Β’ Νευρολογική Κλινική , ΠΓΝΘ ΑΧΕΠΑ, Θεσσαλονίκη

Περίληψη
Η χορεία του Huntington είναι ένα κληρονομικό νευροεκφυλιστικό νόσημα, το οποίο συνοδεύεται από χο-
ρειακές κινήσεις, διαταραχές συμπεριφοράς, άνοια και διαταραχές του λόγου. Υπάρχουν ενδείξεις ότι ο λό-
γος βλάπτεται πρώιμα στην υποκείμενη νόσο πριν ακόμα εκδηλωθούν κινητικές ή νοητικές διαταραχές. Η συ-
γκεκριμένη ανασκόπηση παρουσιάζει τις κυριότερες έρευνες που αφορούν τις διαταραχές του λόγου και τον 
τρόπο συσχέτισης τους με τη νευροανατομία της παραπάνω νόσου. Σε μια από αυτές, βρέθηκε συσχέτιση της 
υπερκινησίας με την αυξημένη χρήση κανόνων στα ρήματα, καθώς και της υποκινησίας με ελάττωση της χρή-
σης των κανόνων αυτών. Άλλες μελέτες έδειξαν ότι η μετωποραβδωτή εκφύλιση στη νόσο του Huntington 
προκαλεί εκτελεστική δυσλειτουργία με φωνολογικές διαταραχές, ενώ διατηρείται στα αρχικά τουλάχιστον 
στάδια η εννοιολογική μνήμη, καθώς αυτή αντιπροσωπεύεται σε κροταφικές και κροταφοβρεγματικές περι-
οχές. Η εκτελεστική δυσλειτουργία είναι φανερή σε μορφολογικές και συντακτικές δοκιμασίες, όπως και σε 
δοκιμασίες με την αριθμητική πράξη της αφαίρεσης. Από την άλλη μεριά η διαταραχή στους κανόνες σύντα-
ξης σχετίζεται με την εξέλιξη της νόσου. 
Λέξεις Eυρετηρίου: Χορεία του Huntington, γλωσσικές διαταραχές, μετωποραβδωτή εκφύλιση

Language disorders in Huntington’s disease

D. Mamouli, P. Ioannidis, G. Papadopoulos, H. Polihroniadou, D. Karakostas
B’ Department of Neurology, AHEPA University Hospital, Thessaloniki

Abstract
Huntington’s disease (HD) is a hereditary neurodegenerative disorder, associated with chorea and dementia, 
together with behavioral and language disorders. These disorders may appear early in the disease process 
before the developement of motor and cognitive dysfunction. This review focuses on the research 
concerning language disorders in HD and their associated neuroanatomical substrate. One of the main 
findings indicates a correlation of hyperkinesia with excess use of verbs, whereas hypokinesia associated 
with suppressed use of verbs. Further studies have shown that frontostriatal degeneration in HD causes 
executive dysfunction with phonologic difficulties while semantic memory is maintained in the early stages, 
since its function is based on temporal and parietal regions. This executive dysfunction could be revealed 
by morphological, syntactic and subtraction tests performed at the patient’s bedside. On the other hand 
syntactic rule abilities (use of verbs) seem to correlate with the clinical staging of the disease.
Key Words: Huntington’s disease, language disorders, frontostriatal degeneration

Εισαγωγή
Η νόσος του Huntington είναι ένα αυτοσωμικό κυ-

ρίαρχο νευροεκφυλιστικό νόσημα με συχνότητα εμ-
φάνισης 3-7/100.000 πληθυσμού στη Δ. Ευρώπη και 
Β. Αμερική1-5. Κλινικά η νόσος χαρακτηρίζεται από χο-
ρειακές κινήσεις, άνοια και διαταραχές συμπεριφοράς. 
Αν και η χορεία είναι η πιο χαρακτηριστική κινητική δι-
αταραχή, η νόσος μπορεί να συνοδεύεται από διατα-
ραχές στην οφθαλμοκίνηση, παρκινσονισμό, δυστονία 
(juvenile Huntington), μυόκλονο, αταξία, δυσαρθρία, 
δυσφαγία και σπαστικότητα, ενώ καθώς εξελίσσεται η 
χορεία αντικαθίσταται από δυστονία και βραδυκινη-

σία6-10. Η κατάθλιψη, με συχνή συνέπεια την αυτοκτο-
νία, είναι η πιο κοινή ψυχιατρική εκδήλωση, ενώ δεν 
απουσιάζουν κρίσεις πανικού, μανιακά και ψυχωτικά 
επεισόδια11-17. Οι ασθενείς με νόσο Huntington εμ-
φανίζουν γνωστική έκπτωση, βραδύτητα της σκέψης 
και διαταραχές του λόγου. Οι τελευταίες φαίνεται να 
σχετίζονται με την εκφύλιση του νεοραβδωτού σώμα-
τος και των μετωποραβδωτών οδών. Δεδομένου ότι 
η νόσος είναι κληρονομική έγιναν μελέτες που προ-
σπάθησαν να συσχετίσουν τις γλωσσικές διαταραχές 
με τα ανατομικά κυκλώματα της νόσου και με τις κι-
νητικές της διαταραχές.
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Γενετική και πορεία της νόσου
Η νόσος προκαλείται από την αυξημένη επανά-

ληψη του τρινουκλεοτιδίου CAG (κυτοσίνη-αδενίνη-
γουανίνη) στο γονίδιο της πρωτεΐνης huntingtin στο 
χρωμόσωμα 4p16.31-5. Στα φυσιολογικά χρωμοσώ-
ματα η αλληλουχία του CAG κυμαίνεται από 10-29 
επαναλήψεις, ενώ στη Huntington από 36-121, με 
CAG>40 να συνοδεύεται από μεγάλη διεισδυτικότη-
τα6-8. Η ηλικία έναρξης της νόσου είναι συνήθως την 
3η με 4η δεκαετία, αλλά μπορεί να ποικίλλει (από παι-
δική ηλικία μέχρι 7η δεκαετία). Όταν η έναρξη της νό-
σου γίνει πριν από το 20ο έτος τότε πρόκειται για την 
ποικιλία Westphall (juvenile Huntington), η οποία συ-
νοδεύεται από αυξημένη επανάληψη των CAG αλλη-
λουχιών (>55). Η αυξημένη επανάληψη των παραπά-
νω αλληλουχιών σχετίζεται σε ποσοστό 60% με την 
ηλικία έναρξης της νόσου (όσο μεγαλύτερη επανάλη-
ψη, τόσο πιο πρώιμη η ηλικία έναρξης), ενώ δεν προ-
βλέπει τη σοβαρότητα και την εξέλιξη της νόσου18-20. 

Στη Huntington εμφανίζεται απώλεια νευρικών κυτ-
τάρων και ατροφία στο νεοραβδωτό σώμα (κερκοφό-
ρος πυρήνας και κέλυφος), καθώς και σε βαθιές στι-
βάδες του εγκεφαλικού φλοιού (3,5,6). Ανάλογα με 
την εξέλιξή της, ατροφία μπορεί να παρατηρηθεί στην 
ωχρά σφαίρα, θάλαμο, υποθάλαμο, μέλαινα ουσία 
και παρεγκεφαλίδα21. Λόγω της εκφυλιστικής της φύ-
σης η πορεία της είναι προοδευτική με τελική κατάλη-
ξη το θάνατο (συνήθως 15-20 χρόνια από την έναρ-
ξη των συμπτωμάτων)18-20. Θεραπεία που να εμποδί-
ζει την εξέλιξη της νόσου δεν υπάρχει και οι ασθενείς 
αντιμετωπίζονται συμπτωματικά με αντιψυχωσικά φάρ-
μακα, ενώ και η τετραμπεναζίνη είναι αρκετά αποτελε-
σματική στην καταστολή των κινητικών διαταραχών. Η 
ψυχολογική υποστήριξη των ασθενών μπορεί να γί-
νει με αντικαταθλιπτικά και γενετική συμβουλευτική22. 

Μελέτη Ullman
Ο Μ.Ullman μελέτησε τις διαταραχές του λόγου στη 

νόσο βασιζόμενος στην υπόθεση ότι η γλώσσα απο-
τελείται από το «mental lexicon» που αφορά τις απο-
θηκευμένες στη μνήμη λέξεις, τα φωνημικά, την εν-
νοιολογική σημασία τους (τμήμα του αριστερού κρο-
ταφικού και κροταφοβρεγματικού λοβού, declarative 
memory) και το «mental grammar» που αφορά την 
παραγωγή κανόνων και το συνδυασμό λέξεων στις 
προτάσεις (τμήμα του μετωποραβδωτού συστήμα-
τος)23. Συνεπώς, η ν.Huntington λόγω μετωποραβδω-
τής εκφύλισης φαίνεται να έχει σχέση με την εφαρμο-
γή γραμματικών κανόνων (mental grammar). Επει-
δή οι εργασίες για την εφαρμογή γραμματικών κανό-
νων και λεξιλογίου δεν ξεχωρίζουν τα δύο προανα-
φερθέντα είδη μνήμης24 , ο Ullman εφάρμοσε σε 17 
ασθενείς (με μητρική γλώσσα την αγγλική) , ένα απλό 
γλωσσικό τεστ μετατροπής ομαλών, ανώμαλων, μυ-
θοπλαστικών ομαλών και μυθοπλαστικών ανώμαλων 
ρημάτων στον αόριστο χρόνο (μυθοπλαστικά ρήμα-
τα είναι αυτά που δεν υπάρχουν, έχουν όμως λεκτι-

κή δομή ομαλών ή ανώμαλων ρημάτων). Η νόσος 
είναι γνωστό ότι προκαλεί κινητικές διαταραχές μέσω 
α) του ανασταλτικού έμμεσου κυκλώματος που οδη-
γεί σε υπερδιέγερση του κινητικού φλοιού και συνε-
πώς υπερκινησίες και β) του διεγερτικού άμεσου κυ-
κλώματος που οδηγεί σε αναστολή του μετωπιαίου 
φλοιού με συνέπεια την υποκινησία25. Προσπάθησε 
να συσχετίσει τις κινητικές διαταραχές της νόσου (υπερ-
κινησία ή υποκινησία) με αντίστοιχα λεκτικά μοντέλα 
που αφορούσαν τους κανόνες γραμματικής, βασιζό-
μενος στην υπόθεση ότι οι νευρώνες που αφορούν 
την κίνηση είναι αντίστοιχοι με αυτούς του λόγου26. 

Η εφαρμογή των τεστ ανέδειξε δύο ειδών λάθη 
στους ασθενείς: α) αυξημένη χρήση των κανόνων 
(overregulization, π.χ. lookeded) και β) χρήση συ-
γκεκριμένης κατάληξης (π.χ. look-id), τόσο στα ομα-
λά όσο και στα μυθοπλαστικά ομαλά ρήματα με άμε-
ση εξάρτηση από το βαθμό χορείας των ασθενών 
(όπως εκτιμήθηκε από την κλίμακα Unified Huntington 
Disease Rating Scale-UHDRS). Όσον αφορά τα ανώ-
μαλα ρήματα δεν παρατηρήθηκαν αντίστοιχα λάθη, 
αλλά παρατηρήθηκε και σε αυτά μετά τη μετατροπή 
τους επιπλέον χρήση των κανόνων των ομαλών ρη-
μάτων (π.χ. dig-dug-dugged ή digged). Επίσης, σε 
ασθενείς με υποκινησία παρατηρήθηκαν άκλιτες μορ-
φές ρημάτων (unmarked forms) για ομαλά και μυθο-
πλαστικά ρήματα (εξαιρώντας το βαθμό της χορείας 
τους και λαμβάνοντας υπόψη μόνο το βαθμό βραδυ-
κινησίας τους)27. 

Άλλες έρευνες διαταραχών του λόγου και 
ανατομικών κυκλωμάτων
Μελέτες εξέτασαν ασθενείς με Huntington ως προς 

τη λεκτική ευφράδεια σε κατηγορίες φωνημικών και 
εννοιολογικών δοκιμασιών καθώς σε χρήση ρημάτων 
σε συγκεκριμένο χρόνο (60sec). Οι ασθενείς παρου-
σίασαν την καλύτερη επίδοσή τους στα εννοιολογικά 
τεστ και τη χειρότερη στα φωνολογικά, γεγονός που 
αναδεικνύει ότι στη συγκεκριμένη νόσο δε βλάπτεται 
η εννοιολογική μνήμη (semantic memory, τμήμα της 
declarative memory), που εδράζεται στις κροταφικές 
και κροταφοβρεγματικές περιοχές. Ταυτόχρονα έγινε 
φανερό ότι η μετωποραβδωτή εκφύλιση οδηγεί στην 
εκτελεστική δυσλειτουργία και σε αδυναμία ανάκλη-
σης πληροφοριών και διαταραχή προσοχής28.

Αντίστοιχες μεταβολές παρατηρήθηκαν και σε έρευ-
να που περιείχε δοκιμασίες χαμηλής και υψηλής λεξι-
κολογικής επιλογής, όπου ο χρόνος αντίδρασης των 
ασθενών ήταν μεγαλύτερος από το υγιές δείγμα. Οι 
ποζιτρονικές  τομογραφίες (PET) έδειξαν ότι κατά τη 
διάρκεια των δοκιμασιών, στους υγιείς ενεργοποιού-
νταν η αριστερή κατώτερη κροταφική έλικα, ενώ στους 
ασθενείς με νόσο Huntington, η έλλειψη της παρα-
πάνω ενεργοποίησης είχε εν μερει αντικατασταθεί από 
τη δραστηριοποίηση της αριστερής υπερχείλιας έλικας 
και της δεξιάς κάτω μετωπιαίας έλικας. Η ενεργοποί-
ηση των περιοχών αυτών στους ασθενείς βοηθούσε 
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στην παραγωγή των λέξεων29.
Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσίασε η μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε Γάλλους ασθενείς σταδίου Ι και 
ΙΙ. Η εφαρμογή των γλωσσικών κανόνων αποδείχτη-
κε σε μορφολογικό, συντακτικό και αριθμητικό επίπε-
δο, συμφωνώντας με την υπόθεση Ullman, παρουσι-
άστηκαν όμως και εξαιρέσεις. Συγκεκριμένα, βρέθη-
καν ασθενείς με ανεπηρέαστη μορφολογία στη χρή-
ση κανόνων σε ομαλά και ανώμαλα ρήματα, στη σύ-
νταξη, ενώ στα μαθηματικά τεστ εμφανίστηκε πρόβλη-
μα μόνο στην πράξη της αφαίρεσης (όχι του πολλα-
πλασιασμού). Τα παραπάνω αποτελέσματα σχετίζο-
νται πιθανώς με τη σύνθετη φύση των γραμματικών 

κανόνων στη γαλλική γλώσσα, ενώ η ορθή διεξα-
γωγή των πράξεων πολλαπλασιασμού δικαιολογεί-
ται από τη μνήμη που δημιουργήθηκε κατά τη σχο-
λική περίοδο και ανακαλείται στην προκειμένη περί-
πτωση. Επιπλέον, η παραπάνω μελέτη συσχέτισε τα 
συντακτικά λάθη με την εξέλιξη της νόσου με βάση 
το λόγο των κερκοφόρων πυρήνων, κάτι το οποίο δε 
συνδέθηκε με τα μορφολογικά και αριθμητικά λάθη. 
Αυτό μπορεί να οδηγήσει στο συμπέρασμα ότι πιθα-
νόν εμπλέκονται διαφορετικά κυκλώματα για διαφο-
ρετικούς τύπους κανόνων30.

Μια άλλη μελέτη που έγινε σε ασθενείς από την 
Βραζιλία και Πορτογαλία ανέδειξε ελλείματα σε δοκι-
μασίες που απαιτούν εκλεπτυσμένη επεξεργασία του 
υλικού (οπτικό-εννοιολογική διαφοροποίηση), καθώς 
και σε εκτενείς διεργασίες που χρειάζονταν ολοκλήρω-
ση και εξαγωγή συμπερασμάτων. Επίσης, παρατηρή-
θηκαν προβλήματα στην παραγωγή ημιαυθόρμητης 
γλώσσας και στην αφήγηση. Εφόσον τα βασικά γάγ-
γλια εμπλέκονται στις διαδικασίες μάθησης, σύνταξης 
και ανάκτησης λεξιλογίου, καθώς η νόσος προχωρά-
ει προς το φλοιό εμφανίζονται οπτικοχωρικά και εν-
νοιολογικά ελλείματα31 που αποδεικνύουν τη φλοιϊ-
κή εξάπλωση της νόσου. 

Οι παραπάνω μελέτες με τις αντίστοιχες γλωσσολο-
γικές διαταραχές συνοψίζονται στον πίνακα 1.

Εμφάνιση διαταραχών του λόγου σε φορείς 
γονιδίου της Huntington
Από τις έρευνες σε ασυμπτωματικούς φορείς της 

νόσου φάνηκε ότι η απόκτηση κανόνων γραμματικής 
δεν είχε διαφορά ανάμεσα σε αυτούς και τους υγιείς . 
Όταν όμως τους ζητήθηκε να μεταφέρουν τους κανό-
νες σε νέα γλώσσα με το ίδιο λεκτικό μοτίβο, εμφά-
νισαν γραμμική μείωση της ικανότητας αυτής σε σχέ-
ση με τον υπόλοιπο πληθυσμό32.

Το μοντέλο της αυξημένης χρήσης κανόνων σε επί-
πεδο ρημάτων και ουσιαστικών επιβεβαιώθηκε από 
έρευνα σε Ούγγρους ασυμπτωματικούς φορείς. Επει-
δή στους παραπάνω η πάθηση περιορίζεται στον κερ-
κοφόρο πυρήνα, τα ευρήματα αυτά φαίνεται να συνη-
γορούν για συμμετοχή του ραβδωτού σώματος στη 
γλώσσα και στη χρήση κανόνων33.

Αντίστοιχα ευρήματα δείχνει η έρευνα που πραγ-
ματοποιήθηκε σε 30 φορείς γονιδίων χωρίς κινητικά 
και νευροψυχιατρικά συμπτώματα (εξετάστηκαν με ει-
δικά τεστ Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised, 
IQ και οπτικοχωρικά). Τα συμπτώματα της δυσλει-
τουργίας του μετωποραβδωτού κυκλώματος φαίνε-
ται να αρχίζουν μια δεκαετία νωρίτερα με τη μορφή 
διαταραχών του λόγου πριν την εκδήλωση των λοι-
πών συμπτωμάτων της νόσου34. Εξάλλου, καθυστέ-
ρηση στην έναρξη της ομιλίας πριν τις κινητικές διατα-
ραχές σε ασθενείς με νεανική νόσο Huntington ανα-
δεικνύει τα ελλείματα στο λόγο ως πρώιμο σημείο 
έναρξης της νόσου35.

Πίνακας 1: Κυριότερες μελέτες γλωσσολογικών ευρημάτων 
στη νόσο Huntington

Μελέτη Γλωσσολογικά Ευρήματα

1. Ullman Μ. Συσχέτιση με χορεία: α) αυξημένη χρή-
ση κανόνων, β) χρήση συγκεκριμένης 
κατάληξης σε ομαλά και μυθοπλαστικά 
ομαλά ρήματα, πιθανή αυξημένη χρή-
ση κανόνων και σε ανώμαλα 
Συσχέτιση με βραδυκινησία: άκλιτες 
μορφές σε ομαλά και μυθοπλαστικά 
ομαλά ρήματα

2. Semantic, 
phonologic, 

and verb 
fluency 

(Azambuja Μ.)

Καλύτερη επίδοση σε εννοιολογικά 
τεστ (κατονομασία ζώων)
Μέση επίδοση σε τεστ ρημάτων
Χειρότερη επίδοση σε φωνημικά τεστ 

3. PET study 
(Lepron E)

Διαταραχές σε τεστ με ουσιαστικά και 
ρήματα σε απλές λεξικολογικές συν-
θήκες
Μεγαλύτερες διαταραχές σε αυξημέ-
νων απαιτήσεων λεξικολογικές συνθή-
κες

4.  Teichmann Μ. Προβλήματα εφαρμογής κανόνων σε 
μορφολογικά τεστ
Προβλήματα εφαρμογής κανόνων σε 
συντακτικά τεστ
Προβλήματα εφαρμογής κανόνων σε 
αριθμητικά τεστ (αφαίρεση)
Εξαιρέσεις με καλή εφαρμογή των πα-
ραπάνω

5. Language 
impairment in 
Huntington’s 

disease 
(Azambuja Μ.) 

Προβλήματα επεξεργασίας προφορι-
κού και γραπτού λόγου
Διαταραχή διεξαγωγής συμπερασμά-
των
Διαταραχή αφήγησης και ημιαυθόρμη-
του λόγου
Εκτελεστική δυσλειτουργία 
Ήπιες αλλοιώσεις στα οπτικοχωρικά και 
εννοιολογικά τεστ (προχωρημένα στά-
δια νόσου)
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Μελλοντική προοπτική
Οι παραπάνω έρευνες επιχείρησαν να μελετήσουν 

τις διαταραχές του λόγου στη νόσο του Huntington 
χρησιμοποιώντας διαφόρων ειδών δοκιμασίες. Ο στό-
χος των ερευνών αυτών είναι η προσπάθεια ανεύρε-
σης των επιμέρους ανατομικών κυκλωμάτων που σχε-
τίζονται με τη νόσο, αλλά εμπλέκονται ταυτόχρονα και 
στα διάφορα είδη γλωσσολογικών κυκλωμάτων. Εν-
διαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι οι διαταραχές του 
λόγου προηγούνται συχνά των νοητικών χωρίς να γί-
νονται πολλές φορές αντιληπτές από τους ίδιους τους 
ασθενείς, παρά μόνο όταν υποβάλλονται στις συγκε-
κριμένες δοκιμασίες. Αυτή η παρατήρηση μπορεί να 
δώσει ώθηση στη μελλοντική χρήση τους ως διαγνω-
στικά εργαλεία. Επίσης, θα μπορούσε να οδηγήσει 
στην υπόθεση ότι στη νόσο μπορεί να υπάρχει ενερ-
γοποίηση άλλων ανατομικών κυκλωμάτων (μη εκ-
φυλισμένων), που να καλύπτουν εν μέρει το λεκτικό 
έλλειμα, ώστε να μη γίνεται αντιληπτό κάποιες φορές 
από τον ίδιο τον ασθενή. 

Τέλος, λόγω της πολυπλοκότητας των γραμματικών 
κανόνων της κάθε γλώσσας θα αποτελούσε πρόκλη-
ση η εφαρμογή ειδικών δοκιμασιών (σε συνεργασία 
με γλωσσολόγους) σε ελληνικό πληθυσμό, προκει-
μένου να επιβεβαιωθούν τα ανάλογα συμπεράσματα 
των προαναφερθέντων ερευνών και να εντοπισθούν 
τυχόν διαφοροποιήσεις στα πλαίσια της πλούσιας σε 
συντακτικούς και γραμματικούς κανόνες γλώσσας μας.
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Νευρολογικές παθήσεις κατά την κύηση και λοχεία

Μαρκούση Ευαγγελία, Δερετζή Γεωργία, Rudolf Jobst, Μαστροκώστα Αικατερίνη, Τσιτσή Παναγιώτα, Τσίπτσιος Ιάκωβος.
Νευρολογική Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο Παπαγεωργίου, Θεσσαλονίκη

Περίληψη
Οι έγκυες γυναίκες μπορεί να εμφανίσουν ποικιλία νευρολογικών παθήσεων, οι οποίες είτε προϋπάρχουν ή 
εκδηλώνονται για πρώτη φορά κατά την κύηση και τη λοχεία. Η εγκυμοσύνη μπορεί να μεταβάλλει τη βαρύ-
τητα και πορεία μιας νευρολογικής νόσου  ή να καταστήσει αναγκαία την τροποποίηση της θεραπευτικής αντι-
μετώπισής της. Η παρουσία νευρολογικής πάθησης μπορεί να επιβάλλει ιδιαίτερους χειρισμούς κατά τον το-
κετό ή το θηλασμό. Υπάρχουν επίσης διαταραχές που συνδέονται αποκλειστικά με την κύηση, όπως η εκλαμ-
ψία, των οποίων η έγκαιρη διάγνωση και αποτελεσματική θεραπεία εξασφαλίζει την υγεία τόσο της μητέρας 
όσο και του εμβρύου. Στην  παρούσα  ανασκόπηση αναλύονται οι κυριότερες νευρολογικές παθήσεις που 
εκδηλώνονται κατά τη διάρκεια της κύησης και της λοχείας, καθώς και οι ιδιαίτεροι χειρισμοί για την  θερα-
πευτική αντιμετώπιση τους. Επισημαίνονται επίσης οι συστάσεις που αφορούν σε  γυναίκες με χρόνια νευρο-
λογικά νοσήματα (κεφαλαλγία, πολλαπλή σκλήρυνση, μυασθένεια, επιληψία), οι οποίες προγραμματίζουν 
εγκυμοσύνη ή/ και θηλασμό. 
Λέξεις-κλειδιά: νευρολογικά νοσήματα, κύηση, θηλασμός, λοχεία

Neurological diseases in pregnancy and postpartum 
period

Markousi Evaggelia, Deretzi Georgia, Rudolf Jobst, Mastrokosta Aikaterini, Tsitsi Panagiota, Tsiptsios Iakovos
Department of Neurology, Papageorgiou General Hospital, Thessaloniki 

Αbstract
Pregnant women may present with a variety of neurological disorders that are either pre-existing or pre-
senting during pregnancy or postpartum period. Pregnancy may alter the severity and course of a pre-
existing neurological disease or impose treatment modifications. The presence of a neurological condition 
might also require special management during delivery or breastfeeding. Some disorders are unique to 
pregnancy (e.g eclampsia); they should be diagnosed and effectively treated to minimize their impact on 
the mother or fetus. This review will identify common neurological disorders in pregnancy and postpartum 
period and treatment options to point neurologists in serving this population. Management issues for 
women with chronic neurological diseases (epilepsy, multiple sclerosis, myasthenia) before pregnancy and 
postpartum period are also discussed.
Key words: neurological diseases, pregnancy, postpartum, breastfeeding

Εισαγωγή
Η κύηση και η λοχεία αποτελούν περιόδους μεγά-

λων βιολογικών αλλαγών, οι οποίες μπορεί να επη-
ρεάσουν την εκδήλωση μιας νευρολογικής νόσου ή 
να επιβάλλουν μεταβολές στην αντιμετώπισή της.1

Οι ορμονικές αλλαγές κατά τη διάρκεια της κύησης 
χαρακτηρίζονται από την αύξηση των οιστρογόνων και 
της προγεστερόνης, γεγονός που επηρεάζει ορμονοε-
ξαρτώμενες νευρολογικές παθήσεις όπως η επιληψία 
και η πολλαπλή σκλήρυνση.2  

Η φαρμακοκινητική και η συγκέντρωση των φαρ-
μάκων στο αίμα επηρεάζονται από τις φυσιολογικές 

αλλαγές της κύησης, όπως η αύξηση της σπειραματι-
κής διήθησης και της νεφρικής αιματικής ροής, η αύ-
ξηση του όγκου του πλάσματος και του λιπώδους 
ιστού και η μείωση της λευκωματίνης  του ορού, που 
έχουν ως αποτέλεσμα μείωση της σύνδεσης των φαρ-
μάκων με πρωτεΐνη και επακόλουθη αύξηση της κά-
θαρσής τους. 3,4,5

Τέλος, καταστάσεις που μπορεί να απαιτήσουν ει-
δικούς χειρισμούς είναι η υπερέμεση της κύησης που 
καθιστά δύσκολη τη λήψη φαρμακευτικής αγωγής από 
το στόμα, η στέρηση ύπνου που μπορεί να επιδεινώ-
σει νευρολογικές παθήσεις, και η κακή συμμόρφω-
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ση της εγκύου στη φαρμακευτική αγωγή προκειμένου 
να μειώσει την έκθεση του εμβρύου σε φάρμακα.6

Στην  παρούσα εργασία γίνεται μια ανασκόπηση 
της διεθνούς βιβλιογραφίας από το 2000 μέχρι σή-
μερα, μέσα από βάσεις δεδομένων όπως Pubmed, 
Medscape και Cochrane και περιγράφονται οι κυριό-
τερες νευρολογικές παθήσεις που μπορεί να εκδηλω-
θούν για πρώτη φορά στην κύηση και η κατάλληλη 
αντιμετώπιση τους. Επιπλέον γίνεται αναφορά σε τεκ-
μηριωμένες συστάσεις που αφορούν γυναίκες με χρό-
νια νευρολογικά νοσήματα (κεφαλαλγία, πολλαπλή 
σκλήρυνση, μυασθένεια, επιληψία), οι οποίες προ-
γραμματίζουν εγκυμοσύνη ή/και θηλασμό. 

Κεφαλαλγία
Οι πιο συχνοί τύποι κεφαλαλγίας στην κύηση είναι 

η κεφαλαλγία τύπου τάσεως και η ημικρανία, ενώ 
κάθε κεφαλαλγία με έναρξη κατά την εγκυμοσύνη 
χρήζει διερεύνησης προκειμένου να αποκλειστούν 
οργανικά αίτια.7,8

Το 60-70% των εγκύων με ημικρανία βελτιώνονται 
μετά το πρώτο τρίμηνο της κύησης λόγω των σταθε-
ρά υψηλών επιπέδων των οιστρογόνων.7,9 Η κεφα-
λαλγία επανεμφανίζεται συνήθως την πρώτη εβδο-
μάδα μετά τον τοκετό και είναι πιο ήπια από την τυ-
πική ημικρανία. 7,10 Από αναδρομικές μελέτες προέ-
κυψε ότι οι έγκυες με ημικρανία δεν έχουν αυξημένο 
κίνδυνο για αποβολή, τοξιναιμία, ή συγγενείς διαμαρ-
τίες, ενώ μια άλλη μελέτη ανέδειξε αυξημένο κίνδυ-
νο προωρότητας στην ομάδα των ημικρανικών εγκύ-
ων.11,12 Η κεφαλαλγία τύπου τάσεως συνήθως δεν 
αποτελεί πρόβλημα για την έγκυο και δεν χρήζει ιδι-
αίτερου χειρισμού.8 

Οι τριπτάνες ανήκουν στην κατηγορία C, ενώ η χο-
ρήγηση εργοταμίνης αντενδείκνυται. Οι περισσότεροι 
αναστολείς β-υποδοχέων, τα τρικυκλικά, οι αναστο-
λείς διαύλων ασβεστίου, η τοπιραμάτη και η γκαμπα-
πεντίνη που χορηγούνται για πρόληψη ημικρανίας, εί-
ναι κατηγορίας C. Για την αντιμετώπιση της οξείας κε-
φαλαλγίας η παρακεταμόλη, η καφεΐνη και τα οπιο-
ειδή είναι αποδεκτά σκευάσματα (κατηγορία B), κα-
θώς και η ιμπουπροφαίνη και η ναπροξένη αλλά μόνο 
για τα δύο πρώτα τρίμηνα της κύησης (κατηγορία D 
στο τρίτο τρίμηνο).7,13  Η μετοκλοπραμίδη (Primperan) 
μπορεί επίσης να χορηγηθεί σε έγκυες (κατηγορία Β).7

Επιληψία
Η κύηση δεν απαγορεύεται στις γυναίκες με επιλη-

ψία. Προ της σύλληψης είναι απαραίτητος ο έλεγχος 
των κρίσεων και η ρύθμιση της φαρμακευτικής αγω-
γής.7 Στόχος είναι η μονοθεραπεία και η χορήγηση 
της μικρότερης δυνατής δόσης αντιεπιληπτικού φαρ-
μάκου (ΑΕΦ).14  Η ποσότητα του ΑΕΦ, που απαιτεί-
ται για να διατηρηθούν σταθερά τα επίπεδά του στο 
αίμα, αυξάνεται κατά την εγκυμοσύνη. Σκευάσματα 
που χορηγούνται συχνά στις έγκυες μπορεί να επη-
ρεάσουν τα επίπεδα των αντιεπιληπτικών φαρμάκων: 

τα αντιόξινα σκευάσματα μειώνουν την απορρόφηση 
των περισσότερων  αντιεπιληπτικών, ενώ το φυλλι-
κό οξύ μπορεί να μειώσει τα επίπεδα της φαινυτοΐνης 
στο πλάσμα. Κατά τη διάρκεια της κύησης απαιτεί-
ται μηνιαίος προσδιορισμός των επιπέδων των ΑΕΦ 
στο αίμα, αλλά και έλεγχος για τον αποκλεισμό συγ-
γενών ανωμαλιών (τακτικό υπερηχογράφημα υψη-
λής ανάλυσης, αμνιοπαρακέντηση, προσδιορισμός 
α-εμβρυϊκής πρωτεΐνης).6,7

 Δεν είναι δυνατό να προβλεφθεί αν θα μεταβλη-
θεί η συχνότητα των κρίσεων στην εγκυμοσύνη. Γενικά 
οι κρίσεις αυξάνονται κατά το πρώτο τρίμηνο, ιδιαίτε-
ρα στις ασθενείς που δεν ελέγχονται καλά με τη φαρ-
μακευτική αγωγή.6  Η κακή συμμόρφωση των εγκύ-
ων στη φαρμακευτική αγωγή, η κόπωση και οι δια-
ταραχές ύπνου που είναι πολύ συχνά συμπτώματα 
της εγκυμοσύνης μπορεί να μεταβάλουν τη συχνότη-
τα των κρίσεων.6 Η μεταβολή αυτή δεν σχετίζεται με 
την ηλικία, τον τύπο των κρίσεων, το είδος της θερα-
πείας ή τη συχνότητα των κρίσεων σε προηγούμενη 
κύηση. Προγνωστική αξία έχει πιθανώς η συχνότητα 
των κρίσεων πριν την εγκυμοσύνη. Γυναίκες που ήταν 
ελεύθερες  κρίσεων για τουλάχιστον 9 μήνες προ της 
κύησης, έχουν μεγάλη πιθανότητα να παραμείνουν 
ασυμπτωματικές  σ’ όλη τη διάρκεια αυτής.14

Οι έγκυες γυναίκες που λαμβάνουν αντιεπιληπτι-
κή αγωγή δεν εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο για και-
σαρική τομή ή αιμορραγία ενώ τα νεογνά τους έχουν 
αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν μικρότερο βάρος 
για την ηλικία κύησης και  Apgar σκορ < 7 στο πρώ-
το λεπτό.15

Τα περισσότερα φάρμακα έχουν διαπλακουντιακή 
μεταφορά και καταλήγουν σε σημαντική έκθεση του 
εμβρύου στη χημική ουσία που περιέχουν, με αποτέ-
λεσμα την αυξημένη επίπτωση συγγενών ανωμαλιών. 
Στο μηχανισμό της τερατογόνου δράσης των ΑΕΦ πι-
θανώς εμπλέκεται η έλλειψη φυλλικού οξέος ή η πα-
ραγωγή τοξικών μεταβολιτών.6  Η χορήγηση φυλλι-
κού οξέος εμποδίζει την εμφάνιση συγγενών ανωμα-
λιών και ειδικότερα φαίνεται να μειώνει τις αυτόματες 
αποβολές σε γυναίκες που λαμβάνουν βαλπροϊκό.16 
Συγκεκριμένα προτείνεται η χορήγηση 5mg φυλλι-
κού οξέος την ημέρα, για τρεις μήνες πριν την σύλ-
ληψη και μέχρι την 10η έως 12η εβδομάδα της κύη-
σης.17,18 Tο βαλπροϊκό  (Depakine) μπορεί να προκα-
λέσει συγγενείς ανωμαλίες (κατηγορία D) και η αντι-
κατάστασή του αποτελεί πρωταρχικό στόχο.19  Ενδο-
μήτρια έκθεση σε βαλπροϊκό το πρώτο τρίμηνο της 
κύησης σχετίζεται με χαμηλό δείκτη νοημοσύνης και 
μειωμένη ικανότητα του παιδιού τόσο στην εκφορά 
όσο και στην κατανόηση του λόγου.7,20 Η φαινυτο-
ΐνη (Epanutin), η φαινοβαρβιτάλη (Gardenal) και η 
καρβαμαζεπίνη (Tegretol) ανήκουν επίσης στην  κα-
τηγορία D. Η λαμοτριγίνη (Lamictal), η οξκαρβαζεπί-
νη (Trileptal), η λεβετιρακετάμη (Keppra) και η γκα-
μπαπεντίνη (Neurontin) κατατάσσονται στην κατηγο-
ρία C.15 Από συγκριτική μελέτη προέκυψε ότι ο κίνδυ-
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νος συγγενών ανωμαλιών είναι 9,3% για τις εγκύους 
που λαμβάνουν βαλπροϊκό, 5,5% για τη φαινοβαρ-
βιτάλη, 4,2% για την τοπιραμάτη (Topamac), 3% για 
την καρβαμαζεπίνη, 2,9% για την φαινυτοΐνη, 2,4% 
για την λεβετιρακετάμη και 2% για την λαμοτριγίνη.21

Τα νεογνά που έχουν εκτεθεί σε αντιεπιληπτική αγω-
γή ενδομητρίως μπορεί να εμφανίσουν αιμορραγική 
διάθεση που οφείλεται στον αυξημένο μεταβολισμό 
της βιταμίνης Κ, λόγω επαγωγής των ηπατικών ενζύ-
μων από τα αντιεπιληπτικά και συστήνεται η χορήγη-
ση 1mg βιταμίνης Κ ενδομυϊκά ή ενδοφλεβίως άπαξ 
αμέσως μετά τη γέννησή τους.17

Τα αντιεπιληπτικά φάρμακα ανιχνεύονται στο μητρι-
κό γάλα αλλά η συγκέντρωσή τους σπάνια προκαλεί 
κλινικά συμπτώματα στο βρέφος.6 Η λεβετιρακετάμη, 
η γκαμπαπεντίνη, η λαμοτριγίνη και η τοπιραμάτη ανι-
χνεύονται στο μητρικό γάλα πιθανώς σε κλινικά ση-
μαντικές ποσότητες, ενώ το βαλπροϊκό, η φαινυτοΐνη, 
η φαινοβαρβιτάλη και η καρβαμαζεπίνη θεωρούνται 
σχετικά ασφαλή κατά τον θηλασμό.7 

Η επιληπτική κατάσταση μπορεί να εμφανιστεί ως 
επιπλοκή κατά την εγκυμοσύνη και καθιστά αναγκαία 
την άμεση αντιμετώπισή της. Δεδομένου ότι μια γε-
νικευμένη κρίση μπορεί να προκαλέσει στο έμβρυο 
βραδυκαρδία διάρκειας ως 20 λεπτά, η επιληπτική 
κατάσταση μπορεί να είναι απειλητική για το έμβρυο 
λόγω της επακόλουθης υποξίας και γαλακτικής οξέ-
ωσης.5 Θεραπευτικά, χορηγείται ενδοφλέβια λορα-
ζεπάμη και φαινυτοΐνη, ενώ σπάνια απαιτείται διακο-
πή της κύησης.6 

Στην περίπτωση εμφάνισης επιληπτικών κρίσεων 
πρώτη φορά κατά την κύηση, απαιτείται ενδελεχής 
έλεγχος των πιθανών εκλυτικών παραγόντων και συ-
νιστάται η νοσηλεία της εγκύου. Στο πρώτο τρίμηνο 
πιο συχνά είναι τα μεταβολικά αίτια και τα φάρμακα, 
ενώ κατά το τρίτο τρίμηνο και τη λοχεία η εκλαμψία 
και το ΑΕΕ. Οι λοιμώξεις και οι αγγειακές δυσπλασί-
ες μπορεί να εκδηλωθούν κλινικά σε οποιαδήποτε 
φάση  της κύησης. Όταν οι επιληπτικές κρίσεις εμφα-
νίζονται για πρώτη φορά στην  εγκυμοσύνη δεν είναι 
δυνατό να προβλεφθεί η συχνότητά τους ή η πιθα-
νή επανεμφάνισή τους σε επόμενη κύηση.7 Συνήθως 
καθυστερείται η χορήγηση αγωγής μέχρι το δεύτερο 
τρίμηνο, με εξαίρεση την επιληπτική κατάσταση και 
τις κρίσεις που οφείλονται σε προϊούσα νευρολογική 
νόσο.22 Οι ψευδοκρίσεις μπορεί να εμφανιστούν κατά 
την εγκυμοσύνη και η διάγνωσή τους συνήθως απαι-
τεί βίντεο-ΗΕΓ.19 

Όγκοι
Όγκοι που υποτροπιάζουν κατά την εγκυμοσύνη 

είναι τα αδενώματα της υπόφυσης, τα μηνιγγιώματα, 
νευροϊνώματα, αιμαγγειοβλαστώματα  και κάποιες αγ-
γειακές δυσπλασίες, που εξαιτίας της δράσης των ορ-
μονών αυξάνεται το μέγεθός τους.6

Η υπόφυση αυξάνει σε μέγεθος κατά την εγκυμοσύ-
νη, κατά 40% στο δεύτερο τρίμηνο και 70% στο τρίτο 

τρίμηνο. Η ταχεία αύξηση του μεγέθους ενός αδενώ-
ματος της υπόφυσης, μπορεί να οδηγήσει σε ισχαιμία 
και κατόπιν αιμορραγία εντός του όγκου (αποπληξία 
της υπόφυσης), που απαιτεί άμεση νευροχειρουργι-
κή αντιμετώπιση και εκδηλώνεται σε γυναίκες χωρίς 
γνωστή νόσο της υπόφυσης.23

Τα μηνιγγιώματα αυξάνουν σε μέγεθος κυρίως στο 
τρίτο τρίμηνο και μπορεί να προκαλέσουν συμπτώμα-
τα λόγω της χωροκατακτητικής τους δράσης. Οι γυ-
ναίκες με νευροϊνωμάτωση τύπου Ι εμφανίζουν αυξη-
μένο κίνδυνο για αυτόματη αποβολή στο πρώτο τρί-
μηνο, καθυστέρηση στην ανάπτυξη του εμβρύου και 
καισαρική τομή.5 Τα γλοιώματα φαίνεται να είναι πιο 
επιθετικά και εμφανίζονται στην αρχή της κύησης.5 Το 
χοριοκαρκίνωμα εμφανίζεται συνήθως μετά από απο-
βολή ή μύλη κύηση και είναι κακοήθεια που μπορεί 
να εκδηλωθεί κατά την εγκυμοσύνη με νευρολογική 
σημειολογία λόγω μεταστάσεων.5 Η ακτινοθεραπεία 
και η χημειοθεραπεία έχουν τερατογόνο δράση κυρί-
ως κατά το πρώτο τρίμηνο της κύησης.6

ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΕΠΕΙΣΟΔΙΑ (ΑΕΕ)
Οι έγκυες εμφανίζουν τριπλάσιο κίνδυνο για ΑΕΕ 

σε σχέση με μη έγκυες γυναίκες.24 Τα οιστρογόνα αυ-
ξάνουν την πηκτικότητα του αίματος και την αρτηρι-
ακή πίεση και επηρεάζουν το λιπιδαιμικό προφίλ με 
επακόλουθες μεταβολές στα αγγεία.6 Στα αίτια ισχαι-
μικού ΑΕΕ ειδικά στην εγκυμοσύνη περιλαμβάνεται 
και η εκλαμψία, το χοριοκαρκίνωμα και η επιλόχειος 
μυοκαρδιοπάθεια.7,25 Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρο-
μο ενοχοποιείται για αρτηριακές ή φλεβικές θρομβώ-
σεις, εκλαμψία, προεκλαμψία, πρόωρο τοκετό, απο-
βολές καθώς επίσης και θρομβώσεις στο έμβρυο.26

Η ασπιρίνη σε χαμηλές δόσεις  (<150mg) είναι σχε-
τικά ασφαλής στο δεύτερο και τρίτο τρίμηνο27, ενώ σε 
υψηλότερες δόσεις σχετίζεται με τερατογένεση και αι-
μορραγικές επιπλοκές στο κύημα (κατηγορία D).7 Η 
κλοπιδογρέλη και η διπυριδαμόλη είναι σκευάσμα-
τα κατηγορίας Β.7 Τα κουμαρινικά σκευάσματα αντεν-
δείκνυνται γιατί έχουν τερατογόνο δράση και σχετίζο-
νται με νευρολογικές δυσπλασίεs. Η ηπαρίνη (κατη-
γορία C) δεν διέρχεται τον πλακούντα και η χορήγη-
σή της προτιμάται στις περιπτώσεις όπου απαιτείται 
αντιπηκτική αγωγή.28

Η εγκυμοσύνη αποτελεί σχετική αντένδειξη για 
θρομβόλυση λόγω  των πιθανών επιπλοκών: πρόω-
ρος τοκετός, αιμορραγία, αποκόλληση πλακούντα.29,30 
Σε πειραματικά μοντέλα το r-tPA δεν περνά τον πλα-
κούντα και στερείται τερατογόνου δράσης. Έχει χορη-
γηθεί σε επτά έγκυες γυναίκες από τις οποίες οι τρεις 
ήταν στο πρώτο τρίμηνο και οι υπόλοιπες μεταξύ 12ης  
και 23ης  εβδομάδας. Τρεις από τις παραπάνω γυναίκες 
είχαν αιμορραγικές επιπλοκές, ενώ τα νεογνά δεν εκ-
δήλωσαν μείζονα αιμορραγικά επεισόδια.24,31

Η ενδοεγκεφαλική αιμορραγία στην κύηση μπο-
ρεί να οφείλεται σε εκλαμψία, αρτηριακή υπέρταση, 
αγγειϊτιδα, διαταραχή πηκτικότητας ή χοριοκαρκίνω-
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μα.25 Το ανεύρυσμα και οι αρτηριοφλεβώδεις δια-
μαρτίες αποτελούν τα κύρια αίτια υπαραχνοειδούς 
αιμορραγίας στην εγκυμοσύνη, η οποία αποτελεί το 
50% των ενδοκράνιων αιμορραγιών κατά την κύηση. 
Η αντιμετώπισή της είναι όμοια με αυτή των μη εγκύ-
ων γυναικών.6

Η θρόμβωση φλεβωδών κόλπων εκδηλώνεται συ-
νήθως κατά τη λοχεία (το 95% μεταξύ πρώτης και πέ-
μπτης εβδομάδας μετά τον τοκετό) και το τελευταίο 
τρίμηνο της κύησης. Σε κάποιες περιπτώσεις σχετίζε-
ται με προεκλαμψία ενώ όταν εμφανίζεται στο πρώ-
το τρίμηνο αποτελεί συνήθως επιπλοκή αποβολής.6 
Η αντιπηκτική αγωγή με ηπαρίνη χαμηλού μοριακού 
βάρους και η συμπτωματική θεραπεία πρέπει να αρ-
χίσουν το συντομότερο δυνατό. Η θρόμβωση φλεβών 
ΚΝΣ δεν αποτελεί αντένδειξη για μελλοντική κύηση.32

Πολλαπλή σκλήρυνση
Η πολλαπλή σκλήρυνση δεν αυξάνει τον κίνδυνο 

επιπλοκών κατά την κύηση ή τον τοκετό.7 Περιγράφε-
ται μείωση των υποτροπών της νόσου στην εγκυμο-
σύνη και αύξησή τους κατά τη λοχεία μέχρι και τρεις 
μήνες μετά τον τοκετό.33,34

Στις Αμερικανικές οδηγίες συστήνεται, στις γυναί-
κες με πολλαπλή σκλήρυνση που προγραμματίζουν 
εγκυμοσύνη, η διακοπή της φαρμακευτικής αγωγής 
πριν τη σύλληψη και η επανέναρξή της μετά τον τοκε-
τό, εφόσον δεν υπάρχει περίπτωση θηλασμού. Στην 
Ευρώπη δεν υπάρχει αντίστοιχη οδηγία για θεραπευ-
τικούς χειρισμούς ενόψει κύησης.35

 Η οξική γλατιραμέρη (Copaxone) ανήκει στην κα-
τηγορία B και οι ιντερφερόνες (IFNβ-1a-Avonex/Rebif, 
IFNβ-1b-Betaferon,Extavia), θεωρούνται σκευάσματα 
κατηγορίας C.7 Το ποσοστό αυτόματων αποβολών εί-
ναι υψηλό στις έγκυες που λαμβάνουν ιντερφερόνη 
β-1a, ενώ τα νεογνά εγκύων υπό αγωγή με ιντερφε-
ρόνη έχουν χαμηλό βάρος κατά τη γέννηση.36,37 Η να-
ταλιζουμάμπη (Tysabri) ανήκει στην κατηγορία C και 
πρέπει να διακόπτεται τρεις μήνες προ της κύησης. 
Παρόλα αυτά σε μελέτες που αφορούσαν γυναίκες 
που έμειναν έγκυες ενώ ήταν σε αγωγή με Tysabri, 
φαίνεται ότι προέκυψαν φυσιολογικά νεογνά στο με-
γαλύτερο ποσοστό τους.38 Ασθενείς υπό φιγκολιμό-
δη (Gilenya-κατηγορία C)  πρέπει να διακόπτουν την 
αγωγή πριν την εγκυμοσύνη, λόγω έλλειψης επαρ-
κών στοιχείων για την πιθανή έκβαση της κύησης.35 

Για τη θεραπεία των σοβαρών υποτροπών της νόσου, 
η χορήγηση κορτιζόνης θεωρείται ασφαλής (κατηγο-
ρία C),7 αν και μεγάλες δόσεις στεροειδών σε προ-
χωρημένη κύηση μπορεί να προκαλέσουν καταστο-
λή των επινεφριδίων του εμβρύου.6  Η μιτοξανδρό-
νη (Novantrone) ανήκει στην κατηγορία D.

Ο θηλασμός φαίνεται να μειώνει τις υποτροπές της 
νόσου κατά τους πρώτους τρεις μήνες μετά τον τοκε-
τό.39 Κατά τον θηλασμό η ενδοφλέβια ανοσοσφαιρί-
νη και τα στεροειδή είναι ασφαλή, η οξική γλατιραμέ-
ρη και η ιντερφερόνη θεωρούνται σχετικά ασφαλείς, 

η μιτοξανδρόνη αντενδείκνυται και για την φιγκολιμό-
δη δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία.35

Μυασθένεια
To 40% των εγκύων με μυασθένεια εμφανίζουν επι-

δείνωση των συμπτωμάτων τους κατά το πρώτο τρί-
μηνο της κύησης και 3-4 εβδομάδες μετά τον τοκετό.40 

Οι λοιμώξεις ενοχοποιούνται για την έξαρση της νό-
σου κατά τη λοχεία.41 Οι ασθενείς με μυασθένεια δεν 
εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο επιπλοκών κατά την 
κύηση, τον τοκετό και τον θηλασμό. Παροδική μυα-
σθένεια στο νεογνό μπορεί να εμφανιστεί σε ποσοστό 
έως 30%, ενώ ο κίνδυνος εμφάνισης νεογνικής μυ-
ασθένειας μειώνεται κατά 50%, όταν έχει προηγηθεί 
θυμεκτομή.42 Λιγότερες επιπλοκές εμφανίζονται στην 
περίπτωση που η κύηση προέκυψε όσο η νόσος ήταν 
σε ύφεση και η ασθενής σταθερή.43

Θεραπευτικά η ανοσοσφαιρίνη (κατηγορία C), η 
πλασμαφαίρεση και η κορτιζόνη (κατηγορία C)  θεω-
ρούνται αποτελεσματικές στην εγκυμοσύνη.6  Οι ανα-
στολείς ακετυλοχολινεστεράσης (κατηγορία C) πρέ-
πει να αποφεύγονται γιατί προκαλούν συσπάσεις της 
μήτρας6, ενώ τα ανοσοκατασταλτικά έχουν τερατογό-
νο δράση και πρέπει να διακόπτονται 4-6 μήνες πριν 
τη σύλληψη.7  Η αζαθειοπρίνη (Immuran) αυξάνει τον 
κίνδυνο καταστολής του μυελού και ανοσοκαταστο-
λής στα νεογνά. Παρά το γεγονός ότι περνά τον πλα-
κούντα και θεωρείται σκεύασμα κατηγορίας D, το έμ-
βρυο στερείται των ενζύμων που την μετατρέπουν στον 
ενεργό μεταβολίτη της και πιθανώς προστατεύεται από 
την τερατογόνο δράση της. Η μεθοτρεξάτη αντενδεί-
κνυται (κατηγορία Χ), ενώ και η χορήγηση μαγνησί-
ου στις μυασθενικές ασθενείς με τοξιναιμία, αποτελεί 
αντένδειξη γιατί επιδεινώνει τη νόσο.6,7

Κινητικές διαταραχές
Σε γυναίκες με νόσο Πάρκινσον περιγράφεται επι-

δείνωση της νόσου κατά την κύηση και τη λοχεία. Γυ-
ναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας με νόσο Πάρκινσον 
που προγραμματίζουν κύηση, πρέπει να  ενημερώ-
νονται για το ενδεχόμενο επιδείνωσης των συμπτω-
μάτων, μεταβολής της φαρμακευτικής αγωγής και τις 
συνέπειες που πιθανώς να υπάρχουν στην ικανότητα 
φροντίδας του βρέφους. Τα περισσότερα σκευάσμα-
τα είναι κατηγορίας C, εξαιτίας της απουσίας στοιχεί-
ων για την επίδρασή τους στο έμβρυο.44 

Περίπου 23% των εγκύων εμφανίζει σύνδρομο ανή-
συχων ποδιών στο τρίτο τρίμηνο, ενώ οι γυναίκες με 
προϋπάρχοντα συμπτώματα παρουσιάζουν επιδεί-
νωση νωρίτερα στην κύηση. Ο σίδηρος συμμετέχει 
στην ενδογενή παραγωγή ντοπαμίνης στο ΚΝΣ και η 
έλλειψη σιδήρου φαίνεται να ενέχεται στην παθογένε-
ση του συνδρόμου.7 Η L-dopa (κατηγορία C), η πρα-
μιπεξόλη, η ροπινιρόλη (κατηγορία C) και οι βενζο-
διαζεπίνες (κατηγορία D) μπορεί να χορηγηθούν αν 
κριθεί αναγκαίο.7

Η κύηση δεν μεταβάλλει την πορεία της νόσου 
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Wilson, αλλά η ίδια η νόσος προδιαθέτει για απο-
βολές. Η θεραπευτική αγωγή συστήνεται για όλη τη 
διάρκεια της κύησης. Τα ψευδαργυρικά σκευάσματα 
(κατηγορία C) προτιμώνται έναντι της πενικιλλαμίνης 
(κατηγορία D).44

Αταξία μπορεί να εκδηλωθεί στα πλαίσια εγκεφαλο-
πάθειας Wernicke  λόγω  υπερέμεσης της κύησης.45 Σε 
προϋπάρχουσα της κύησης αταξία οποιαδήποτε φαρ-
μακευτική αγωγή πρέπει να χορηγείται με προσοχή. 
Έχει περιγραφεί διάχυτη αδυναμία και αναπνευστική 
ανεπάρκεια σε έγκυο με αταξία Friedreich που έλαβε 
θεραπεία με μαγνήσιο λόγω προεκλαμψίας.44

O ρευματικός πυρετός, ο συστηματικός ερυθημα-
τώδης λύκος, η σύφιλη και η εγκεφαλίτιδα θεωρού-
νται πιθανοί παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση 
χορείας κατά την κύηση, που εμφανίζεται συνήθως 
μετά το πρώτο τρίμηνο και υποχωρεί αυτόματα λίγο 
πριν ή μετά τον τοκετό. Η θεραπεία πρέπει να χορη-
γείται σε περιπτώσεις επικίνδυνες  για τη ζωή της μη-
τέρας ή του εμβρύου. Οι αναστολείς υποδοχέων ντο-
παμίνης, η αλοπεριδόλη και η χλωροπρομαζίνη ανή-
κουν στην κατηγορία C, ενώ η ρεζερπίνη αντενδείκνυ-
ται. Στις ασθενείς με χορεία Sydenham η εμφάνιση 
συμπτωμάτων κατά την κύηση είναι συχνή επιπλοκή, 
όπως επίσης αυξημένος είναι ο κίνδυνος αποβολών.46

Οξείες δυστονικές αντιδράσεις εμφανίζονται συχνά 
στην κύηση ως παρενέργεια φαρμάκων (π.χ. μετοκλο-
πραμίδη) και τις περισσότερες φορές υποχωρούν χω-
ρίς αγωγή. Η δυστονία χωρίς σαφή αιτιολογικό πα-
ράγοντα, («δυστονία της κύησης»), υποχωρεί πριν  
ή αμέσως μετά τον τοκετό.44  Οι έγκυες με δυστονία 
δεν παρουσιάζουν συχνά έξαρση των συμπτωμάτων, 
αλλά αν κριθεί αναγκαία η χορήγηση  φαρμακευτικής 
αγωγής, η αλλαντική τοξίνη Α (κατηγορία C) μπορεί 
να χορηγηθεί και είναι προτιμότερη της μπακλοφαί-
νης (κατηγορία C).44 

Mυοτονική δυστροφία
Η μυοτονική δυστροφία τύπου Ι επιδεινώνεται στην 

κύηση και σχετίζεται με αυτόματες και καθ’έξιν απο-
βολές, έκτοπες κυήσεις και θνησιγενή νεογνά.6 Η θνη-
σιμότητα των βρεφών σχετίστηκε με συγγενείς ανω-
μαλίες.47 Στις ασθενείς με μυοτονική δυστροφία είναι 
υψηλά τα ποσοστά καισαρικής τομής και  πρόωρου 
τοκετού, ενώ συχνές είναι οι αιμορραγικές επιπλοκές 
κατά τον τοκετό λόγω αδυναμίας σύσπασης της μή-
τρας. Η μυοτονική δυστροφία τύπου ΙΙ μπορεί να εκ-
δηλωθεί για πρώτη φορά στην εγκυμοσύνη, με βελ-
τίωση των συμπτωμάτων μετά τον τοκετό και υποτρο-
πή τους σε επόμενη κύηση. 6

Νευροπάθειες
Η παράλυση Bell είναι πιο συχνή στο τρίτο τρίμηνο 

της κύησης. Η χρόνια αρτηριακή υπέρταση  και η πα-
χυσαρκία αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες κινδύ-
νου για την εμφάνισή της.48 Περίπου 22% των εγκύ-
ων με παράλυση Bell εμφανίζουν προεκλαμψία.49 Η 

χορήγηση κορτιζόνης θεωρείται ασφαλής και αποτε-
λεσματική θεραπεία. Δεν υπάρχει σαφής συσχέτιση 
με περιγεννητικές επιπλοκές αλλά αυξημένος κίνδυ-
νος για καισαρική τομή. 48

Το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα αποτελεί την πιο 
συχνή νευροπάθεια της κύησης και εμφανίζεται λόγω 
του οιδήματος που προκύπτει από την κατακράτηση 
υγρών. Κυρίως εκδηλώνεται στο τρίτο τρίμηνο και 
υποχωρεί  τον τρίτο μήνα μετά τον τοκετό. Η θερα-
πεία είναι συνήθως συντηρητική.6 

Η παραισθητική μηραλγία εμφανίζεται κατά την 30η 
εβδομάδα της εγκυμοσύνης και συνήθως υποχωρεί 
μερικές εβδομάδες μετά τον τοκετό χωρίς θεραπεία.6

Κατά τη διάρκεια του τοκετού μπορεί να προκύψουν 
βλάβες νεύρων (θυροειδές, μηριαίο, ισχιακό), λόγω 
της θέσης της επιτόκου, της πίεσης που ασκεί η κε-
φαλή του εμβρύου, ή από άμεσο τραυματισμό κατά 
την καισαρική τομή.3 

Το  σύνδρομο Guillain-Barré έχει μεγαλύτερη επί-
πτωση τον πρώτο μήνα μετά τον τοκετό.50 Η CIDP εμ-
φανίζει αυξημένο κίνδυνο εξάρσεων κατά το τέλος της 
κύησης και τη λοχεία.6

Εκλαμψία
Είναι αναστρέψιμη κατάσταση που εκδηλώνεται συ-

χνότερα κατά την πρώτη κύηση με επιληπτικές κρίσεις 
ή κώμα σε έγκυο με προεκλαμψία. Η προεκλαμψία εμ-
φανίζεται μεταξύ της 20ης εβδομάδας κύησης και της 
δεύτερης μέρας της λοχείας.50 Οι γυναίκες με προε-
κλαμψία και εγκεφαλικό οίδημα πιθανόν να εμφανί-
σουν χαμηλά επίπεδα μαγνησίου στο αίμα.51 Για τον 
έλεγχο των επιληπτικών κρίσεων συστήνεται η ενδο-
μυϊκή χορήγηση θειϊκού μαγνησίου, (φόρτιση με 4g 
ενδομυϊκά, κατόπιν άμεση χορήγηση επιπλέον 10g 
ενδομυϊκά και μετά 5g ενδομυϊκά κάθε 4 ώρες)52, το 
οποίο επίσης χορηγείται στη σοβαρή προεκλαμψία 
προληπτικά.53 Το θειϊκό μαγνήσιο υπερέχει στην αντι-
μετώπιση των επιληπτικών κρίσεων στις γυναίκες με 
εκλαμψία, τόσο έναντι της φαινυτοΐνης όσο και ένα-
ντι της διαζεπάμης, μειώνοντας τον κίνδυνο υποτρο-
πής των κρίσεων.54,55 Σε σοβαρές καταστάσεις μπορεί 
να είναι αναγκαία η διακοπή της κύησης και ο πρό-
ωρος τοκετός.

Συμπέρασμα
Η ύπαρξη νευρολογικού νοσήματος προ της κύη-

σης ή η πρώτη εκδήλωσή του κατά την εγκυμοσύνη 
απαιτεί εμπειρία και γνώση από τους θεράποντες για-
τρούς (νευρολόγο, γυναικολόγο), ώστε να γίνουν οι 
απαραίτητες τροποποιήσεις στη φαρμακευτική αγω-
γή, να αποφευχθούν πιθανές επιπλοκές της κύησης 
και κυρίως να διασφαλιστεί η υγεία τόσο της εγκύου 
όσο και του εμβρύου.
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Επιδημιολογική καταγραφή των ασθενών με  
κεφαλαλγία στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών της 
Νευρολογικής κλινικής του Αιγινητείου Νοσοκομείου 
κατά τη διετία 2010-2012

 Μπουγέα Αναστασία, Αναγνώστου Ευάγγελος, Παρασκευάς Γεώργιος, Καπάκη Ελισάβετ, Κωνσταντινίδης Βασίλειος, Σταμπουλής Ελευθέ-
ριος, Kαλφάκης Νικόλαος, Καραρίζου Ευαγγελία
Νευρολογική Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών, Αιγινήτειο Νοσοκομείο

Περίληψη
 Σκοπός της παρούσας αναδρομικής μελέτης ήταν η καταγραφή των δημογραφικών και διαγνωστικών χαρα-
κτηριστικών 906 ασθενών με κεφαλαλγία που προσήλθαν στο τμήμα επειγόντων περιστατικών της νευρο-
λογικής κλινικής του Αιγινητείου Νοσοκομείου μεταξύ Ιανουαρίου 2010- Ιανουαρίου 2012. Η κεφαλαλγία 
τύπου τάσεως ήταν ο πιο συχνός τύπος πρωτοπαθούς κεφαλαλγίας, εν συνεχεία η ημικρανία και η αθροι-
στική κεφαλαλγία. Σημαντική σχέση βρέθηκε μεταξύ της κεφαλαλγίας τάσης και του στρες ως αναφερόμε-
νου εκλυτικού παράγοντα. Η καταγραφή των επιδημιολογικών χαρακτηριστικών αυτών των ασθενών και του 
τύπου της κεφαλαλγίας είναι απαραίτητα για την κατανόηση της επιβάρυνσης της κεφαλαλγίας στην κλινική 
πράξη των επειγόντων και του Εθνικού Συστήματος Υγείας. Κρίνεται συνεπώς απαραίτητος ο σχεδιασμός ει-
δικού πρωτοκόλλου διαχείρισης της κεφαλαλγίας που θα εξασφαλίζει την ταχεία και έγκυρη διάγνωση και 
αντιμετώπιση των ασθενών.
Λέξεις ευρετηρίου: αναδρομική μελέτη, πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες, τμήμα επειγόντων περιστατικών, κεφαλαλγία τύ-
που τάσεως

Epidemiological study of headaches in the Emergency 
Department of the Neurological Clinic of the Hospital 
Eginition during 2010-2012

Bougea Anastasia, Αnagnostou Evangelos, Paraskevas Georgios, Kapaki Elisabeth, Konstantinidis Vassilis, Stamboulis Elefterios, Kalfakis 
Nikolaos, Kararizou Evangelia
Department of Neurology, Kapodistrian University of Athens, Eginition Hospital

ΑΒSTRACT
The purpose of this retrospective study was to evaluate the demographic and diagnostic characteristics 
of 906 patients with headache at the emergency department of neurological clinic of Eginition Hospital 
between January 2010 - January 2012. The tension-type headache was the most common type of primary 
headache, followed by migraine and cluster headache. We also found a statistically significant relationship 
between headache and stress. The recording of the epidemiological characteristics of these patients and 
the type of headache is essential for understanding the burden of headache in clinical practice of emer-
gency and the National Health System. Therefore it is necessary the introduction of a specific protocol 
headache management which ensure rapid and accurate diagnosis and management of these patients.
Key words: retrospective study, primary headache, emergency department, tension-typeheadache 
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Επιδημιολογική καταγραφή των ασθενών με κεφαλαλγία στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών της Νευρολογικής 
κλινικής του Αιγινητείου Νοσοκομείου κατά τη διετία 2010-2012

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
   Η κεφαλαλγία είναι ένα σχεδόν παγκόσμιας εμ-

φάνισης σύμπτωμα, έχοντας ένα πολύπλοκο και ετε-
ρογενές σύνολο αιτίων με αρνητικές ατομικές και κοι-
νωνικοοικονομικές επιπτώσεις.[1] Συγχρόνως αποτε-
λεί την πιο συχνή διαγνωστική και θεραπευτικη πρό-
κληση για τους επαγγελματίες υγείας μεταξύ 1-3% 
των συνολικών προσελεύσεων στα τμήματα των επει-
γόντων (ΤΕΠ). [2,3] . Συχνά οι ασθενείς που πάσχουν 
από χρόνια μορφή των συχνότερων πρωτοπαθών κε-
φαλαλγιών (κεφαλαλγία τάσεως, ημικρανία) επισκέ-
πτονται τα ΤΕΠ επιζητώντας ανακούφιση των συμπτω-
μάτων τους με επιβάρυνση του κόστους της δημόσι-
ας υγείας.[4] Ωστόσο, αντικειμενικός σκοπός του ΤΕΠ 
είναι η αρχική κλινική αξιολόγηση και η έγκαιρη δια-
γνωστική διάκριση μεταξύ των πρωτοπαθών και δευ-
τεροπαθών –απειλητικών, πολλές φορές, για τη ζωή 
του ασθενούς- αιτιών κεφαλαλγίας και κατά προτε-
ραιότητα αντιμετωπισή τους. 

  Παρά τις εκτενείς μελέτες που αναφέρονται στη δι-
εθνή βιβλιογραφία, ελάχιστα στοιχεία υπάρχουν ανα-
φορικά με την επιδημιολογική καταγραφή των ασθε-
νών που προσέρχονται στα ΤΕΠ Νοσοκομείου στην 
Ελλάδα.[5] Για το λόγο αυτό σχεδιάστηκε μια ανα-
δρομική μελέτη παρατήρησης, κατά την οποία διε-
νεργήθηκε καταγραφή των περιστατικών κεφαλαλγί-
ας που επισκέφθηκαν το ΤΕΠ της νευρολογικής κλινι-
κής του Αιγινητείου Νοσοκομείου, στη διάρκεια δύο 
ετών. Σκοπός της μελέτης ήταν τόσο η επιδημιολογι-
κή διερεύνηση των περιστατικών όσο και η διαγνω-
στική αξιολόγηση τους..

ΜΕΘΟΔΟΣ
Καταγράφηκαν αναδρομικά, με βάση τα στοιχεία 

906 ασθενών με κεφαλαλγία που προσήλθαν στο 
τμήμα επειγόντων περιστατικών της Νευρολογικής 
κλινικής του Αιγινητείου Νοσοκομείου σε χρονικό δι-
άστημα 24 μηνών, από Ιανουάριο 2010– Ιανουάριο 
2012. Η συλλογή των στοιχείων έγινε με τη χρήση ει-
δικά διαμορφωμένου πρωτοκόλλου μελέτης το οποίο 
εκτός από τα δημογραφικά στοιχεία των ασθενών πε-
ριελάμβανε και μεταβλητές που αφορούσαν τη διά-
γνωση του τύπου κεφαλαλγίας, τον τύπο φαρμάκου 
που χρησιμοποιούσαν οι ασθενείς και αν έκαναν κα-
τάχρηση του. Εκτιμήθηκαν το ιστορικό, η ενδελεχής 
αντικειμενική νευρολογική εξέταση, ο απεικονιστικός 
έλεγχος συμπεριλαμβανομένης της αξονικής τομο-
γραφίας εγκεφάλου- CT-scan και ο αιματοβιοχημικός 
έλεγχος. Σύμφωνα με τα κριτήρια της Διεθνούς Ταξι-
νόμησης Κεφαλαλγίας (International Classification of 
Headache Disorders- ICHD) [6] η διάγνωση που τέ-
θηκε από τους εφημερεύοντες ιατρούς όσον αφορά 
τις πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες περιλαμβάνει την ημι-
κρανία, την κεφαλαλγία τύπου τάσης (ΚΤΤ) και την 
αθροιστική κεφαλαλγία. Η διάγνωση της δευτεροπα-
θούς κεφαλαλγίας αποδίδεται σε ιογενείς λοιμώξεις, 
μηνιγγίτιδες, υπαραχνοειδείς αιμορραγίες, ψυχιατρι-

κές διαταραχές και κατανάλωση αλκοόλ. Όταν η κε-
φαλαλγία δεν μπορεί να ταξινομηθεί ούτε πρωτοπα-
θής ούτε δευτεροπαθής τότε χαρακτηρίζεται ως κε-
φαλαλγία χωρίς ειδικούς χαρακτήρες (not otherwise 
specified NOS). Η μέλετη διεξήχθη σύμφωνα με τις 
αρχές της ηθικής δεοντολογίας όπως αυτές απορρέ-
ουν από τη διακήρυξη του Ελσίνκι και εγκρίθηκε από 

Πίνακας 1. Δημογραφικά δεδομένα και διαγνώσεις  
των κεφαλαλγικών ασθενών

Φύλο Άνδρες
Γυναίκες

n   (%)
328 (36,20)
578 (63,80)

Ηλικία (έτη) 
(±sd)

41,57 (16,31)

Τόπος 
καταγωγής
                         
                         

Ελλάδα
Ευρώπη
Ασία
Αμερική

701 (77,40)
161 (17,80)
42 (4,60)
2 (0,20)

Οικογενειακή 
κατάσταση
                         
                        

Έγγαμος
Άγαμος
Διαζευγμένος
Χήρος
Ζει μόνος

494 (54,50)
366 (40,40)
26 (2,90)
18 (2,00)
2 (0,20)

Επίπεδο
εκπαίδευσης     
                        
                        

Απόφοιτος δημοτικού
Απόφοιτος γυμνασίου
Απόφοιτος λυκείου
Απόφοιτος ΑΕΙ/ΤΕΙ
Κάτοχος μεταπτ/διδακτορικού

65 (7,20)
610 (67,30)
143 (15,80)
87 (9,60)
1 (0,10)

Εργασιακή 
κατάσταση    
                       
                       
                       
                       

Δημόσιος υπάλληλος
Ιδιωτικός υπάλληλος
Ελεύθερος επαγγελματίας 
Φοιτητής/μαθητής
Άνεργος
Συνταξιούχος
Οικιακά

143 (15,80)
327 (36,10)
118 (13,00)

31 (3,40)
150 (16,60)
42 (4,60)
95 (10,50)

Τύπος 
κεφαλαλγίας   
                       
                       
                       

Κεφαλαλγία τάσης 
(χρόνια ή επεισοδιακη)
Ημικρανία
Αθροιστική κεφαλαλγία
Δευτεροπαθής
NOS

386 (42,60)

183 (20,20)
15 (1,70)

155 (17,10)
167 (18,40)

Φαρμακευτική 
αγωγή    
                       
                       

Κοινά αναλγητικά
Αντιημικρανικά
Αντικαταθλιπτικά
Καμία

767 (84,70)
97 (10,70)
18 (2,00)
24 (2,60)

Κατάχρηση 
φαρμάκων   

Ναι
Όχι

755 (83,30)
151 (16,70)

Ύφεση 
κεφαλαλγίας      
με τη φαρμ. 
αγωγή       

Ναι          
Όχι
Μερική ύφεση             

417 (46,00)
446 (49,20)
43 (4,70)   
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 Μπουγέα Αναστασία

την επιστημονική επιτροπή του Νοσοκομείου. 
  Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έγινε με 

περιγραφικές στατιστικές μεθόδους, με τη δοκιμασία 
x2 του Pearson, τον έλεγχο Kruskal-Wallis για τη δι-
αφορά των μέσων τιμών μεταξύ περισσότερων από 
δύο ομάδων, καθώς και με μοντέλα λογιστικής παλιν-
δρόμησης. Η στατιστική ανάλυση έγινε με τη χρήση 
του στατιστικού προγράμματος StataSE (V. 10, Data 
Analysis and Statistical Software, StataCorp LP, Texas, 
USA; 2009).

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Σε σύνολο 5988 προσελεύσεων στο ΤΕΠ της Νευ-

ρολογικής κλινικής του Αιγινητείου Νοσοκομείου κατά 
το χρονικό διάστημα Ιανουαρίου 2010-Ιανουαρίου 
2012 καταγράφηκαν 906 άτομα με προεξάχον σύ-
μπτωμα κεφαλαλγίας που αποτελούν το 15,1% του 
συνόλου όλων των ασθενών.

Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των κεφαλαλγικών 
ασθενών συνοψίζονται στον πίνακα 1. Η μέση ηλικία 
των ασθενών ήταν 41,57 έτη. (±16,31) Η πλειοψηφία 
τους ήταν γυναίκες με συχνότερη διάγνωση της κεφα-
λαλγίας τύπου τάσης (42,9%), εν συνεχεία η ημικρανία 
(22,49%). Στους άνδρες συχνότερη ήταν η κεφαλαλ-
γία τύπου τάσης (42,07%) ενώ δεύτερη κατά συχνότη-
τα η κεφαλαλγία χωρίς ειδικούς χαρακτήρες (16,5%). 

Οι διαγνώσεις των διαφόρων τύπων κεφαλαλγί-
ας φαίνονται στον πίνακα 1. Οι ασθενείς με πρωτο-
παθείς κεφαλαλγίες αποτελούν το 64,5% του συνό-
λου των ασθενών, με συχνότερη διάγνωση της κε-
φαλαλγίας τύπου τάσης (42,60%) και ακολουθεί η 
ημικρανία (20,20%). Η κεφαλαλγία χωρίς ειδικούς 
χαρακτήρες (ΝOS) αποτελεί την τρίτη συχνότερη δι-
άγνωση (18,40% ) και έπονται οι δευτεροπαθείς κε-
φαλαλγίες (17,1%) . 

Η πλειοψηφία των ασθενών αναφέρει κατάχρηση 
φαρμάκων (λήψη για περισσότερες από 15 συνολικά 
ημέρες το μήνα) κυρίως απλών αναλγητικών (84,70%), 
αντιημικρανικών (10,7%), αντικαταθλιπτικών (2%) χω-
ρίς ύφεση της κεφαλαλγίας (49,20%). Αξιοσημείω-
το είναι ότι οι περισσότεροι ασθενείς δεν λαμβάνουν 
προφυλακτική αγωγή. Το 93,3% των ασθενών με κε-
φαλαλγία τάσης και το 90% με ημικρανία αναφέρουν 

ότι τα επεισόδια κεφαλαλγίας εκλύονται κατόπιν έντο-
νου στρες (πίνακας 2) 

   Ο στατιστικός έλεγχος με το x2 του Pearson κατέ-
δειξε στατιστικά σημαντική, πιθανώς αιτιολογική, σχέ-
ση μεταξύ της κεφαλαλγίας τάσης και του στρες ως 
εκλυτικού παράγοντα (p<0,001). Οι ασθενείς που δεν 
αναφέρουν στρες έχουν 59% μικρότερη πιθανότητα 
να εμφανίσουν κεφαλαλγία τάσης (odds ratio = 0,41, 
ΔΕ 0,26, - 0,65, p<0,001).

   Εφόσον οι ασθενείς με κεφαλαλγία τάσης απο-
τελούν την πλειοψηφία του δείγματος θελήσαμε να 
ελέγξουμε αν έκαναν μεγαλύτερη κατάχρηση σε σχέ-
ση με τους υπόλοιπους ασθενείς. Oι ασθενείς με κε-
φαλαλγία τάσης δεν έκαναν κατάχρηση φαρμάκων 
περισσότερο από τους ασθενείς με τους υπόλοιπους 
τύπους κεφαλαλγίας (p=0,092). Ο τύπος φαρμάκου 
που χρησιμοποιούσαν περισσότερο όλοι οι ασθενείς 
ήταν τα κοινά αναλγητικά (p<0,001).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Στην παρούσα μελέτη, οι ασθενείς με κεφαλαλ-

γία ανέρχονται στο 15,1%του συνόλου των ασθενών 
που επισκέφθηκαν τα ΤΕΠ του Αιγινητείου Νοσοκομεί-
ου κατα τη χρονική περιοδο 2010-2012. Το εύρημα 
αυτό συμφωνεί με ανάλογες μελέτες [5,7] ασθενών 
με κεφαλαλγία που διεξήχθησαν στο χώρο των ΤΕΠ.

Σε αντίθεση όμως με τις μελέτες [5-14], η κεφαλαλ-
γία τύπου τάσης είναι η πιο συχνή διάγνωση πρωτο-
παθούς κεφαλαλγίας και ακολουθούν η ημικρανία, 
οι δευτεροπαθείς κεφαλαλγίες, η αθροιστική κεφα-
λαλγία και οι κεφαλαλγίες χωρίς ειδικούς χαρακτή-
ρες. Σε όλες τις προηγούμενες μελέτες η ημικρανία 
αποτελει την συχνότερη διάγνωση πρωτοπαθούς κε-
φαλαλγίας στα ΤΕΠ σε ποσοστά που κυμαίνονται με-
ταξύ 15-63,5%. [7-13] Θεωρούμε ότι αυτό είναι εν-
δεικτικό μιας « κατάχρησης των ΤΕΠ», όπου ασθενείς 
με χρόνιες κεφαλαλγίες προσέρχονται στα ΤΕΠ για την 
επίλυση του προβλήματος υγείας τους αντί της πολύ-
μηνης αναμονής για ένα ραντεβού στα εξωτερικά ια-
τρεία κεφαλαλγίας. Η κατάσταση αυτή οδηγεί σε με-
γάλο φόρτο εργασίας για τους εφημερεύοντες νευρο-
λόγους και συνακόλουθη υπο ακόμη και λανθασμέ-
νη διάγνωση της κεφαλαλγίας. [15]

Σύμφωνα με την παρούσα μελέτη η πλειοψηφία των 
ασθενών έλαβε την διάγνωση της πρωτοπαθούς κε-
φαλαλγίας έναντι της δευροπαθους αιτιολογίας. Στην 
διεθνή βιβλιογραφία η συχνότητα της πρωτοπαθούς 
κεφαλαλγίας κυμαίνεται σε υψηλά ποσοστά στο χώρο 
των ΤΕΠ, [16,17] ενώ σε άλλες μελέτες η επίπτωση της 
δευτεροπαθούς κεφαλαλγίας ανέρχεται σε 22,1%[5], 
25% [17]και 41,3% [7]. Επιπλεόν σε συμφωνία με τα 
ευρηματά μας, η κεφαλαλγία ΝΟS κυμαίνεται μετα-
ξύ 33,3-59% [4,10,12]. Τα αντιφατικά αυτα ευρήμα-
τα των διαφόρων ερευνών αντικατροπτίζουν τη δυ-
σκολία της ορθής διάγνωσης του τύπου της πρωτο-
παθούς κεφαλαλγίας σε επίπεδο των ΤΕΠ όπου θα 
ήταν αρκετή η διάκριση μεταξύ πρωτοπαθούς – δευ-

Πίνακας 2. Απόλυτη και σχετική συχνότητα του στρες ως 
αναφερόμενου εκλυτικού παράγοντα στους διάφορους 

τύπους της κεφαλαλγίας.

Τύπος κεφαλαλγίας Στρες ως εκλυτικός 

παράγοντας

        Ναι                     Όχι

Τάσης 359 (93,01%) 27 (6,99%)

Ημικρανία 165 (90,16%) 18 (9,84%)

Αθροιστική 10 (66,67%) 5 (33,33%)

NOS 136 (81,44%) 31 (18,56%)
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Επιδημιολογική καταγραφή των ασθενών με κεφαλαλγία στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών της Νευρολογικής 
κλινικής του Αιγινητείου Νοσοκομείου κατά τη διετία 2010-2012

τεροπαθούς αιτιολογίας για την έγκαιρη αντιμετώπιση 
τους. Επιπρόσθετα, η παρούσα μελέτη δεν μπορεί να 
αξιολογήσει αν οι διαγνώσεις ικανοποιούν τα κριτή-
ρια της Διεθνούς Ταξινόμησης Κεφαλαλγίας, δεδομέ-
νου ότι τα περισσότερα από τα αρχεία των ασθενών 
δεν περιέχουν αρκετές πληροφορίες για την ακριβή 
ταξινόμηση των κεφαλαλγιών. Μελέτη των Friedman 
και συνεργατών [17] δείχνει ότι ιατροί του τμήματος 
επειγόντων δεν χρησιμοποιούν το σύστημα ταξινόμη-
σης ΙCHD για τη διάγνωση της κεφαλαλγίας. Ωστόσο 
οι Βø και συνεργάτες [18] υποστηρίζουν ότι η αρχική 
διάκριση δεν θα πρέπει να βασίζεται μόνο σε κλινικά 
κριτήρια τονίζοντας τη σημασία του νευροαπεικονιστι-
κού παρακλινικού ελέγχου όπου κρίνεται απαραίτητη. 

Στη μελέτη μας η αναλογία γυναικών προς ανδρών 
είναι 2:1 που συμφωνεί με τα αποτελέσματα προη-
γούμενων μελετών.[8,9] Δεδομένου ότι η πλειοψη-
φία των πρωτοπαθών κεφαλαλγιών με ίση συχνότη-
τα μεταξύ των δύο φύλων δεν προκαλεί έκπληξη ότι 
δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά του φύλου 
στην εμφάνιση πρωτοπαθών κεφαλαλγιών.

Εκείνο όμως το εύρημα της μελέτης της που αξίζει 
την προσοχή μας αποτελεί την σημαντική στατιστικά 
σχέση ανάμεσα στην κεφαλαλγία τάσης και του στρες 
ως εκλυτικού παράγοντα, καθώς δεν έχει αναδειχθεί 
μέχρι τώρα βιβλιογραφικά στις αντιστοιχες μελέτες στο 
χώρο των ΤΕΠ. Μεταξύ των πολλαπλών προδιαθεσι-
κών παραγόντων που έχουν ενοχοποιηθεί όπως, ακα-
τάλληλα γεύματα, διαταραχές του ύπνου, ελλιπής σω-
ματική άσκηση, το στρες είναι ο πιο κοινός, αλλά η 
σχέση αιτίου-αιτιατού δεν είναι σαφής. Σε έρευνα των 
Kaynak και συνεργατών [19] το 43,7% με κεφαλαλ-
γία τύπου τάσης ανέφεραν ένα ή περισσότερα στρε-
σογόνα γεγονότα πριν την έναρξη της κεφαλαλγίας. 
Αυξημένη αλγαισθησία στους τεταμένους μύες μπο-
ρεί να είναι η πρωταρχική αιτία της κεφαλαλγίας, που 
ευνοείται από μια κεντρική προσωρινή αλλαγή στον 
έλεγχο του πόνου λόγω στρες. [20] Μακροπρόθεσμη 
ευαισθητοποίηση των αλγοϋποδοχέων και η μειωμέ-
νη δραστηριότητα του ενδογενούς αντιαλγαισθητικού 
συστήματος οδηγούν στη χρόνια ΚTT και του φαύ-
λου κύκλου επεισοδίων κεφαλαλγίας μέσω και των 
διαταραγμένων ανασταλτικών μηχανισμών του πό-
νου. [21] Στα πλαίσια της μετατροπής αυτής,  μελέτες  
δείχνουν τη συσχετισή της με την επακόλουθη κατά-
χρηση των κοινων αναλγητικών και του φαύλου κύ-
κλου της επαγόμενης εξ αναλγητικών κεφαλαλγίας.
[22] Στην μελέτη μας, οι ασθενείς με κεφαλαλγία τά-
σης αν και δεν έκαναν μεγαλύτερη κατάχρηση φαρμά-
κων σε σχέση με τους υπόλοιπους τύπους κεφαλαλ-
γίας χρησιμοποιούσαν περισσότερο τα κοινα αναλγη-
τικά, ώστε κρίνεται απαραίτητος μελλοντικός σχεδια-
σμός παρεμβατικών προγραμμάτων για την πρόληψη 
της μετατροπής αυτής.

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ
Πρώτον, πρόκειται για μια ενδονοσοκοκομειακή με-

λέτη και τα δεδομένα δεν μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν για τον υπολογισμό του επιπολασμού των πρω-
τοπαθών κεφαλαλγιών στον γενικό πληθυσμό. Δεύτε-
ρον, ο αναδρομικός χαρακτήρας της μελέτης βασίζεται 
στις καταγραφές των ασθενών του ΤΕΠ, όπως πραγ-
ματοποιήθηκαν εξαρχής από τους εφημερεύοντες ια-
τρούς σε συνθήκες εντατικής εργασίας και επομένως 
ενδέχεται να είναι ελλιπή. Επίσης, στην μελέτη αυτή 
συσχετίσαμε πολύ περιορισμένο αριθμό δημογραφι-
κών χαρακτηριστικών και των διαφόρων τύπων κεφα-
λαλγίας. Αν και οι συσχετίσεις των μορφών κεφαλαλ-
γίας με διάφορους εκλυτικούς παράγοντες (π.χ. λήψη 
φαρμάκων, στρες) παρείχαν ενδιαφέροντα αποτελέ-
σματα στην παρούσα μελέτη, τα ίδια επιδημιολογικά 
στοιχεία θα μπορούσαν να έχουν συσχετιστεί ποικιλο-
τρόπως (π.χ. σχέση μεταξύ εκδήλωσης κεφαλαλγίας 
τάσης και ηλικία, επίπεδο εκπαίδευσης).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ- ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ
Η παρούσα μελέτη ανέδειξε για πρώτη φορά σημα-

ντική σχέση ανάμεσα στην κεφαλαλγία και του στρες 
ως αναφερόμενου εκλυτικού παράγοντα, σε ασθενείς 
που προσήλθαν στο χώρο των ΤΕΠ. Τονίζεται ότι η 
αποστολή του ΤΕΠ εστιάζει κυρίως στην αρχική εκτί-
μηση των ασθενών, τη διάκριση μεταξύ πρωτοπα-
θούς - δευτεροπαθούς κεφαλαλγίας και όπου υπάρ-
χει αμφιβολία ή νευρολογικό έλλειμμα να γίνεται πε-
ραιτέρω νευροαπεικονιστικός έλεγχος και εισαγωγή 
σε νευρολογικό τμήμα για περαιτέρω διερεύνηση. 
Προς αυτή την κατεύθυνση, προτείνεται η δημιουρ-
γία ειδικού πρωτοκόλλου διαχείρισης της κεφαλαλ-
γίας που θα εξασφαλίζει την ταχεία και έγκυρη διά-
γνωση και αντιμετώπιση των ασθενών που προσέρ-
χονται στα ΤΕΠ. Καθίσταται απαραίτητη η επαναδιορ-
γάνωση των ειδικών ιατρείων κεφαλαλγίας για την 
αποφόρτιση των ΤΕΠ από τα περιστατικά με χρόνια 
μορφή πρωτοπαθούς κεφαλαλγίας. Σχεδιασμός μελ-
λοντικών ερευνών που θα συσχετίσουν τις διάφορες 
μορφές της κεφαλαλγίας και άλλους εκλυτικούς πα-
ράγοντες που αναγκάζουν τους ασθενείς να αναζητή-
σουν ιατρική βοήθεια κρίνεται απαραίτητος.
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Email: athens@globalevents.gr



42

 

Communications of the European Neurological Society  
 

    

Topics 
I. The latest News on the Joint Congress EFNS-ENS in Istanbul 2014 
II. Join the General Assembly of the European Academy of Neurology (EAN) by 

Applying Now! 
III. Abstract Submission Deadline for 23rd ENS Meeting: 18 January 2013 
IV. Preliminary Programme and Abstract Submission Procedure for the 23rd ENS Meeting 

in Barcelona Now Online  
V. Junior Neurologist Poster Chair Opportunity at the 2013 ENS Meeting in Barcelona 
VI. 5th European Board Examination in Neurology 
VII. ‘Young Neurologist in Training Offer’ Deadline Is: 16 January 2013 for Attendance to 

Barcelona Meeting 
VIII. Travel Grant to Attend 23rd ENS Meeting in Barcelona, Spain 
IX. International Essential Tremor Foundation (IETF) Request for Proposals 
X. Ebrain: Building and Expanding the Educational Future* 
XI. 1st Joint ENS-ESO Knowledge Exchange Programme in Hyderabad, India* 

 

The European Federation of Neurological Societies (EFNS) and the European Neurological 
Society (ENS) are very pleased to announce their upcoming Joint Congress in 2014. The congress 
will take place at the Istanbul Congress Centre and start on Saturday 31 May and end on Tuesday 
3 June 2014. We have planned a scientifically and socially high-level programme. More » 
Top 

The ENS is about to elect 45 individual members for the new EAN General Assembly. Interested 
ENS members, and those who recently joined the Society, are eligible to apply and vote. Take this 
opportunity and submit your application by uploading your CV by the end of . 
Please go to  and click the button for application to become a member of 
the EAN General Assembly. More » 
Top 

The Scientific Committee of the European Neurological Society’s Twenty-third Meeting (8-11 
June 2013, in Barcelona, Spain) has issued a . Deadline for abstract submission is 

. For more information concerning application procedure, such as guidelines for 
abstract preparation and submission, as well as the topics of presentation, can be obtained on the 
website of the ENS at: . Refer below to topic IV. 
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   IV. Preliminary Programme and Abstract Submission Procedure for the 23rd 
ENS Meeting in Barcelona  
   Now Online  

The Preliminary Programme, and Abstract Submission Procedure, for the Twenty-third Meeting 
of the European Neurological Society, which is scheduled to take place in Barcelona, Spain, June 
2013, is now available on the ENS website. Refer to http://www.ensinfo.org/; then ENS 
Congresses, followed by Next Congress and ENS Meeting 2013. Online registration is also be 
available on this website. More » 
Top 

   V. Junior Neurologist Poster Chair Opportunity at the 2013 ENS Meeting in 
Barcelona 

In 2009, the Executive Committee of the European Neurological Society agreed to accept 
nominations of junior neurologists to act as poster chairs at their annual conferences. Since then, 
the European Association of Young Neurologists and Trainees (EAYNT) has implemented the 
selection and nomination of junior colleagues with an excellent scientific record. More » 
Top 

   VI. 5th European Board Examination in Neurology 

The 5th European Board Examination will be held on Friday 7 June 2013 in 
conjunction with the 23rd Meeting of the European Neurological Society in 
Barcelona, Spain. Until 2012 the EBN Examination has been restricted to countries 
of the EU or EEA, Canada, USA and Turkey. From 2013 onwards candidates from 
all over the world will be accepted for the examination. Candidates from EU/EEA 
countries need to provide proof by the respective national authority that they are 
already board certified or eligible for board certification or eligible to sit a national 
exit examination (if implemented in that country). Non EU/EEA candidates must 
present a proof of a national accreditation as a neurologist and certification of their 
training, authenticity of the documents needs to be confirmed by an official body. 
More » 
Top 

   VII. ‘Young Neurologist in Training Offer’ Deadline Is: 16 January 2013 for 
Attendance to Barcelona Meeting 

The ENS is pleased to offer once again a limited number of grants to support young neurologists 
to attend the 23rd ENS Meeting, which is scheduled to take place in Barcelona, Spain, 8-11 June 
2013. This   includes: More »  
Top 

   VIII. Travel Grant to Attend 23rd ENS Meeting in Barcelona, Spain 

The European Neurological Society will support young scientists (born on or after 1 January 
1978) who wish to attend the Twenty-third ENS Meeting in Barcelona, Spain, 8-11 June 2013, 
with a Travel Grant. Scientists with an excellent abstract accepted for presentation at the 
meeting will be considered for this Travel Grant. Deadline for submission of an application is: 
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18 January 2013. More » 
Top 

   IX. International Essential Tremor Foundation (IETF) Request for Proposals 

The IETF is receptive to receiving proposals for grants addressing the nosology, etiology, 
pathogenesis, treatment or other topics relevant to essential tremor (ET). The aim is to stimulate 
inquiry into this poorly understood clinical disorder and to provide support to projects that are 
innovative and give promise of receiving more substantial support from NIH and/or other sources 
if sufficient preliminary information can be obtained from projects supported by the IETF. More 
» 
Top 

   X. Ebrain: Building and Expanding the Educational Future* 

ebrain (http://www.ebrainjnc.com/), the unique online e-learning resource for trainees and 
trainers in the neuroscience continues to expand and improve the quality of its educational 
programme following very positive reviews at the launch[1]. Individual access is part of your 
ENS membership.  At the end of the first year, over 550 lessons were live online, and there are 
over 5,500 users now registered. Phase 2 of the development sees a range of exciting new online 
initiatives for ebrain members to enjoy, including:More » 
Top 

   XI. 1st Joint ENS-ESO Knowledge Exchange Programme in Hyderabad, India* 

It is a great pleasure for me to report on a very successful symposium that was held 
in Hyderabad, India, on 3-4 November2012. The symposium was the 1st joint ENS 
(European Neurological Society) – ESO (European Stroke Organisation) 
Knowledge Exchange Program. The program consisted of three topics: stroke, 
epilepsy and peripheral neuropathies. More » 
Top 
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Topics 

I. Initial Programme for EFNS/ENS Joint Congress in Istanbul Now Online  

II. Join the General Assembly of the European Academy of Neurology (EAN) by 
Applying Now! 

III. Inauguration of Professor Claudio Bassetti as President of the ENS 

IV. Strong Response to ‘Call for Abstracts’ for the Barcelona Meeting 

V. Early Registration Fee Deadline for Barcelona Meeting 

VI. Hotel Accommodations in Barcelona 

VII. Preliminary Programme for the 23rd ENS Meeting in Barcelona Now Online  

VIII. High Response to ‘Young Neurologist in Training Offer’ 

IX. 5th European Board Examination in Neurology 

X. ENS Fellowship Stipends 2014: 1st Deadline 16 May 2013 

   I. Initial Programme for EFNS/ENS Joint Congress in Istanbul Now Online  

We are happy to inform you that a list of Symposia, Teaching Courses, Focused Workshops and 
Special Sessions that are scheduled for the EFNS/ENS Joint Congress of Neurology in Istanbul, 
Turkey, 31 May - 3 June 2014, is now online. Please browse to the website: 
http://www.jointcongressofeuropeanneurology.org/, in order to view the initial programme of 
this joint meeting of the two societies. 
Top 

   II. Join the General Assembly of the European Academy of Neurology (EAN) by 
Applying Now! 

The ENS is about to elect 45 individual members for the new EAN General Assembly. Interested 
ENS members, and those who recently joined the Society, are eligible to apply and vote. Take this 
opportunity and submit your application by uploading your CV by the end of February 2013. 
Please go to http://www.ensinfo.org/ and click the button for application to become a member of 
the EAN General Assembly. More » 
Top 

   III. Inauguration of Professor Claudio Bassetti as President of the ENS 

Professor Claudio Bassetti of Bern, Switzerland, President-elect of the ENS, will assume office in 
a ceremony on Saturday, 8 June 2013, during the 23rd Meeting of the ENS in Barcelona, Spain. 
His inauguration as President will take place at The Fira Barcelona, Gran Via Convention Centre 
prior to the start of the  of this Meeting, entitled:

. Professor Bassetti succeeds Professor Heinz Reichmann of Dresden, Germany, as 
President of the Society, and will occupy the office of President until the next Meeting of the 
European Neurological Society, which will take place at the EFNS/ENS Joint Congress of 
Neurology in Istanbul, Turkey, 31 May - 3 June 2014. More » 
Top 
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   IV. Strong Response to ‘Call for Abstracts’ for the Barcelona Meeting 

The 23rd ENS meeting, which will take place in Barcelona from 8-11 June 2013, received an 
extraordinarily large number of abstract submissions. With more than 930 abstracts in 23 topics, it 
is one of the highest number of abstracts ever submitted to an ENS meeting. These abstracts will 
also make a contribution to an outstanding scientific programme at this year’s meeting. Register 
now in order to assure your attendance at this highly promising congress, and to profit from the 
early registration fee, as well as a wide choice of hotel accommodations of various price 
categories. 
Top 

   V. Early Registration Fee Deadline for Barcelona Meeting 

Start your congress preparations now and benefit from a reduced registration fee until 20 
March 2013. You can find all registration information on the congress website 
www.congrex.ch/ens2013.  
Please click here to register online. 
Top 

   VI. Hotel Accommodations in Barcelona 

Accommodation in hotels of various price categories in Barcelona have been reserved up to 20 
March 2013. 
Reservations for the 23rd ENS Meeting in Barcelona, Spain, can be booked via the ENS Congress 
Website at www.congrex.ch/ens2013, go to Organise your Attendance. Subsequently click 
Hotel Bookings. For online booking refer to the title Online Bookings. More » 
Top 

   VII. Preliminary Programme for the 23rd ENS Meeting in Barcelona Now 
Online  

The Preliminary Programme for the Twenty-third Meeting of the European Neurological Society, 
which is scheduled to take place in Barcelona, Spain, June 2013, is now available on the ENS 
website. Refer to http://www.ensinfo.org/; then ENS Congresses, followed by Next Congress 
and ENS Meeting 2013. Online registration is also be available on this website.More » 
Top 

   VIII. High Response to ‘Young Neurologist in Training Offer’ 

The ENS is proud to announce that it received a high response to its ‘Young Neurologists in 
Training Offer’. The ‘Offer’ represents a grant to support young neurologists to attend the 23rd 
ENS Meeting in Barcelona, Spain, 8-11, June 2013. The grant includes: Free congress 
registration, Free admission to 3 half-day teaching courses and Free accommodation from 
Saturday to Wednesday for attendance to this congress. The ENS is pleased that many young 
neurologists are enthusiastically interested in attending this Annual Meeting of the Society. 
Top 
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   IX. 5th European Board Examination in Neurology 

The 5th European Board Examination will be held on Friday 7 June 2013 in 
conjunction with the 23rd Meeting of the European Neurological Society in 
Barcelona, Spain. Until 2012 the EBN Examination has been restricted to countries 
of the EU or EEA, Canada, USA and Turkey. From 2013 onwards candidates from 
all over the world will be accepted for the examination. Candidates from EU/EEA 
countries need to provide proof by the respective national authority that they are 
already board certified or eligible for board certification or eligible to sit a national 
exit examination (if implemented in that country). Non EU/EEA candidates must 
present a proof of a national accreditation as a neurologist and certification of their 
training, authenticity of the documents needs to be confirmed by an official body. 
More » 
Top 

   X. ENS Fellowship Stipends 2014: 1st Deadline 16 May 2013 

A research opportunity is waiting to be taken if you have an experimental or clinical project in 
neurology of your own design, and would like to carry it out during the year 2014. Capitalise on 
this unique chance by applying for a scholarship granted by the programme 

. The first deadline for application is 16 May 2013. More » 
Top 
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 2-3 Φεβρουαρίου 2013
ΘΕΜΑΤΑ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑΣ – ΔΙΗΜΕΡΙΔΑ 
ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΙΛΗΨΙΑ 
Συνεδριακό και Πολιτιστικό Κέντρο του 
Πανεπιστημίου Πατρών
E-mail: cpr@pat.forthnet.gr
www.cprconferences.gr

6-9 Mαρτίου 2013
3ο ΜΟΝΟΘΕΜΑΤΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗΣ 
Αθήνα
Ξενοδοχείο: «Royal Olympic»
E-mail: psych@psych.gr
www.psych.gr

08-09 Mαρτίου 2013
5ο ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ
ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ
Θεσσαλονίκη
Ξενοδοχείο: «Grand Hotel Palace»
E-mail: info@praxicon.gr
www.praxicon.gr

16th -23rd March, 2013
65th ANNUAL MEETING OF THE AMERICAN 
ACADEMY OF NEUROLOGY
San Diego
www.aan.com

30 Mαρτίου, 2013
5Η ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΗ ΗΜΕΡΙΔΑ ΤΗΣ 
ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΤΟΥ Γ.Ν.Π. 
«Ο ΑΓΙΟΣ ΑΝΔΡΕΑΣ»
ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ & ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ 
ΠΕΡΙΘΑΛΨΗ
Πάτρα
Τηλ:  2610 227907
Fax:  2610 227909
Email: andargyriou@yahoo.gr

11th – 14th April, 2013
CONTROVERSIES IN NEUROLOGY (CONy)
Istanbul, Turkey
www.comtecmed.com/cony

18-20 April, 2013
28th INTERNATIONAL CONFERENCE OF 
ALZHEIMER’S DISEASE
Taipei
www.adi2013.org

22-25 Μαϊου 2013
39o ETHΣΙΟ ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ ΙΑΤΡΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ
Αθήνα
Ξενοδοχείο «Ηilton»
E-mail: mednet@mednet.gr
www.iea.gr

 25-27 Μαϊου 2013
EPILEPSY RESEARCH EUROPE
Dublin
http://www.epilepsyresearcheurope.org

28th –31st May, 2013
EUROPEAN STROKE CONFERENCE
London
United Kingdom
www.eurostroke.org

8th – 11th June, 2013
EUROPEAN NEUROLOGICAL SOCIETY
Barcelona, Spain
www.ensinfo.org

 2013
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16th – 20th June, 2013 
17th INTERNATIONAL CONGRESS OF 
PARKINSON’S DISEASE AND MOVEMENT 
DISORDERS
Sydney, Australia
www.movementdisorders.org/congress

23rd – 27th June, 2013
30th INTERNATIONAL ΕPILEPSY CONGRESS
Montreal
Congress Secretariat, ILAE / IBE
7 Priory Hall, Dublin 18, Ireland
Tel: +353 1 205 6720, Fax: +353 1 205
http://epilepsycongress.org/index.php?id=83

18th-23rd August, 2013
15th INTERNATIONAL CONGRESS OF
NEUROIMMUNOLOGY
Rome, Italy, CongressSecretariat
Fax:39-06-3534-0213
E-mail: ici2013@gruppotriumph.it

21st -26th September, 2013
WORLD CONGRESS OF NEUROLOGY 
IN CO-OPERATION WITH EFNS
Vienna, Austria
E-mail: wcn@kenes.com
http://www.wcn-neurology.com

 18-20 Οκτωβρίου, 2013
8ο ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ ΕΠΙΛΗΨΙΑΣ
Θεσσαλονίκη
Electra Palace

 Spring 2014
17th CONGRESS OF THE EUROPEAN 
FEDERATION OF NEUROLOGICAL SOCIETIES
Ιstanbul, Turkey

 Spring 2014


