
Ια
νο

υ
ά

ρ
ιο

ς 
- 

Φ
εβ

ρ
ο

υ
ά

ρ
ιο

ς 
2

0
1

9
 /

 J
an

u
ar

y 
- 

Fe
b

ru
ar

y 
2

0
1

9

		 Τόμος 28 - Τεύχος	 1

		 Vol. 28 - Issue	 1

ΚΕΙΜΕΝΑ ΟΜΟΦΩΝΙΑΣ/CONSENSUS DOCUMENTS
• �ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΡΥΠΤΟΓΕΝΕΣ ΙΣΧΑΙΜΙΚΟ 

ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ: ΚΕΙΜΕΝΟ ΟΜΟΦΩΝΙΑΣ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ  
ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ, ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ  
ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ  
 
DETECTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN CRYPTOGENIC STROKE: A CONSENSUS 
DOCUMENT OF HELLENIC NEUROLOGICAL SOCIETY, HELLENIC SOCIETY  
OF CARDIOLOGY AND HELLENIC SOCIETY OF CEREBROVASCULAR DISEASES

• �Αντιμετώπιση της σπαστικότητας των άνω και κάτω άκρων  
μετά από ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο:  
κείμενο ομοφωνίας της Ελληνικής Νευρολογικής Εταιρeίας,  
της Ελληνικής Εταιρeίας Αγγειακών Εγκεφαλικών ΝοΣΩΝ  
και της Ελληνικής Εταιρeίας Φυσικής Ιατρικής και Αποκατάστασης 
 
 
Management of post-stroke upper and lower limb spasticity:  
a consensus document of the Hellenic Neurological Society,  
Hellenic Society of Cerebrovascular Diseases and Hellenic Society  
of Physical and Rehabilitation Medicine





Νευρολογία 26:6-2017, 30-39

ΚΕΙΜΕΝΑ ΟΜΟΦΩΝΙΑΣ

 ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ  
ΜΕ ΚΡΥΠΤΟΓΕΝΕΣ ΙΣΧΑΙΜΙΚΟ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ  
ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ: ΚΕΙΜΕΝΟ ΟΜΟΦΩΝΙΑΣ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ  
ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ, ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗΣ  
ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ  
ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ

 	 Τσιβγούλης Γ., Βαδικόλιας Κ., Βασιλικός Β., Δηλαβέρης Π.,  
Καραπαναγιωτίδης Θ., Κατσάνος Χ. Α., Κωνσταντινίδης Σ., Μανώλης Α.,  
Μήτσιας Π., Νίκας Δ., Τσιαχρής Δ., Τσιούφης Κ.� 6

 Αντιμετώπιση της σπαστικότητας των άνω  
και κάτω άκρων μετά από ισχαιμικό αγγειακό  
εγκεφαλικό επεισόδιο: κείμενο ομοφωνίας  
της Ελληνικής Νευρολογικής Εταιρeίας, της Ελληνικής  
Εταιρeίας Αγγειακών Εγκεφαλικών Νοσων και της  
Ελληνικής Εταιρeίας Φυσικής Ιατρικής και Αποκατάστασης

 	 Τσιβγούλης Γ., Καργιώτης Ο., Βαδικόλιας Κ., Τσιβγούλης Α.,  
Καραπαναγιωτίδης Θ., Καραβασίλη Α., Rudolf J., Αβραμίδης Θ.,  
Τζαγκουρνισάκης Μ., Νάσιος Γ., Ανανίδης Ν., Διονυσσιώτης Ι., Κοτρώνη Α.,  
Γρέντζελος Θ., Γιαννόπουλος Σ., Μήτσιας Π., Πετροπούλου Κ.� 28

ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΕΣ ΣΕΛΙΔΕΣ

Περιεχόμενα

Τόµος 28, Τεύχος 1, Ιανουάριος - Φεβρουάριος 2019

Διμηνιαία έκδοση της
Ελληνικής Νευρολογικής Εταιρείας
Αλκμάνος 10, Αθήνα 115 28
Τηλ.: 210 72.47.056 - Fax: 210 72.47.556
www.enee.gr      info@jneurology.gr

∆ΙΟΙΚΗΤΙΚΟ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟ ENE

Πρόεδρος:	 Ν. Γρηγοριάδης
Αντιπρόεδρος:	 Θ. Αβραμίδης
Γ. Γραμματέας:	 Κ. Βαδικόλιας
Ταμίας:	 Γ. Ρούντολφ
Μέλη:	 Κ. Βουμβουράκης
	 Κ. Κυλιντηρέας
	 Ν. Τριανταφύλλου

ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΕΚΔΟΣΗΣ

Ν. Γρηγοριάδης

ΥΠΕΥΘΥΝΟΙ ΣΥΝΤΑΞΗΣ

Κ. Βαδικόλιας - Γ. Τσιβγούλης

ΣΥΝΤΑΚΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ

Μ. Βικελής
Σ. Γιαννόπουλος
Ε. Δαρδιώτης
Γ. Δερετζή
Ε. Καπάκη
Γ. Ρούντολφ

ΓΡΑΜΜΑΤΕΙΑ

Γ. Τιγκαράκη - Μ. Συντροφιού

�ΤΕΧΝΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ

Μ. Συντροφιού

ΔΙΑΔΙΚΤΥΑΚΗ ΕΚΔΟΣΗ

Γραμματεία ΕΝΕ

ΙΔΙΟΚΤΗΣΙΑ

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ
Διεύθυνση: Αλκμάνος 10,
Αθήνα ΤΚ 115 28

�ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΕΝΤΥΠΗΣ ΕΚΔΟΣΗΣ 
KAI HΛΕΚΤΡΟΝΙΚΩΝ ΑΡΧΕΙΩΝ

Λυχνία Α.Ε.
Ανδραβίδας 7
136 71, Χαμόμυλο Αχαρνών
Τηλ.: 210 34.10.436 - 1, Fax: 210.34.25.967
www.lyhnia.com

ΣΥΝ∆ΡΟΜΕΣ

Μέλη της ΕΝΕ      Δωρεάν

�Κωδικός Διεύθυνσης Εποπτείας ΜΜΕ: 
7159ISSN 1106 - 3106



Νευρολογία 26:6-2017, 30-39

﻿



3Αμυλοειδική αγγειοπάθεια εγκεφάλου: Παρουσίαση περιστατικού και βιβλιογραφική ανασκόπηση

Νευρολογία 26:6-2017, 30-39

3﻿

CONSENSUS DOCUMENTS

 DETECTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN CRYPTOGENIC STROKE:  
A CONSENSUS DOCUMENT OF HELLENIC NEUROLOGICAL  
SOCIETY, HELLENIC SOCIETY OF CARDIOLOGY AND HELLENIC  
SOCIETY OF CEREBROVASCULAR DISEASES

 	 Tsivgoulis G., Vadikolias K., Vasilikos V., Dilaveris P., Karapanayiotides T.,  
Katsanos H. A., Konstantinides S., Manolis A., Mitsias P., Nikas D., Tsiachris D., 
Tsioufis K.� 6

 Management of post-stroke upper and lower limb  
spasticity: a consensus document of the Hellenic  
Neurological Society, Hellenic Society of  
Cerebrovascular Diseases and Hellenic Society  
of Physical and Rehabilitation Medicine

 	 Tsivgoulis G., Kargiotis O., Vadikolias K., Tsivgoulis A., Karapanayiotides T.,  
Karavasili A., Rudolf J., Avramidis T., Tzagkournizakis M., Nasios G., Ananidis N., 
Dionissiotis I., Kotroni A., Grentzelos T., Giannopoulos S., Mitsias P., Petropoulou K.
� 28

ΝEWS

Contents

Volume 28:1 January - February 2019
Official Journal of the 
Hellenic Neurological Society
10, Alkmanos str., Athens
Tel.: 210 72.47.056 - Fax: 210 72.47.556
www.enee.gr      info@jneurology.gr
e-submission: submission@jneurology.gr

HNS BOARD OF DIRECTORS

President:	 Ν. Grigoriadis
Vice President:	 Τ. Avramidis
Gen Secretary:	 Κ. Vadikolias
Treasurer:	 J. Rudolf
Members:	� K. Voumvourakis
	 Κ. Kilintireas
	 Ν. Triantafillou

EDITOR IN CHIEF

N. Grigoriadis

EDITORS

K. Vadikolias - G.Tsivgoulis

ASSOCIATE EDITORS

Μ. Vikelis
S. Giannopoulos
Ε. Dardiotis
g. Deretzi
Ε. Kapaki
G Rudolf

HNS SECRETARIAT

G. Tigaraki - Μ. Sintrofiou

�TECHNICAL MANAGEMENT

M. Syntrofiou

WED-EDITION

HNS secretariat

OWNER

HELLENIC NEUROLOGICAL SOCIETY
10 Alkmanos str, Athens
115 28 - Greece

PRINTED EDITION AND PDFs

Lychnia S.A.
7 Andravidas str., Athens
136 71, Hamomilo Aharnon
Τel.: 210 34.10.436 - 1, Fax: 210.34.25.967
www.lyhnia.com

SUBSCRIPTION FEES

HNS Members      Free





Ά ρ θ ρ α . . .

δραστηριότητες

βιβλία
συνέδρια

ημερίδες
νέανευρολογικά δενημέρωση

«Η δημοσίευση άρθρων στη ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ δεν δηλώνει αποδοχή
των απόψεων και θέσεων του συγγραφέα από την Συντακτική Επιτροπή ή την ΕΝΕ»

«Το περιεχόμενο των καταχωρήσεων είναι ευθύνη των εταιρειών που αναφέρονται
και οφείλει να ακολουθεί τις προβλεπόμενες νόμιμες προϋποθέσεις»

«H χρήση εργαλείων, κλιμάκων και λογισμικού που αναφέρεται στις εργασίες είναι ευθύνη
των συγγραφέων, οι οποίοι πρέπει να έχουν εξασφαλίσει τις σχετικές άδειες

και να τις κρατούν στο προσωπικό τους αρχείο»



6

Νευρολογία 28:1-2019, 6-27

	 ΚΕΙΜΕΝΟ ΟΜΟΦΩΝΙΑΣ
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ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ  
ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ 

Τσιβγούλης Γεώργιος1, Βαδικόλιας Κωνσταντίνος2, Βασιλικός Βασίλειος3, Δηλαβερης Πολύχρονης4, Καραπαναγιωτίδης Θεόδωρος5, 
Κατσάνος Χ. Αριστείδης1, Κωνσταντινίδης Σταύρος6, Μανώλης Αθανάσιος7, Μήτσιας Παναγιώτης8, Νίκας Δημήτριος9, Τσιαχρής Δημήτρης10, 
Κωνσταντίνος Τσιούφης4

1 Β΄ Νευρολογική Κλινική, Εθνικό Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο «Αττικόν»
2 Νευρολογική Κλινική, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Αλεξανδρούπολης
3 Γ’ Καρδιολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, «ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ» Γ.Ν. Θεσσαλονίκης
4 Α’ Καρδιολογική Κλινική, Εθνικό Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ιατρική Σχολή, Γ.Ν.Α. Ιπποκράτειο
5 Β΄ Νευρολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ
6 Καρδιολογική Κλινική, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Έβρου
7 Καρδιολογική Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο Ελληνικού Ερυθρού Σταυρού
8 Νευρολογική Κλινική, Πανεπιστήμιο Κρήτης, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ηρακλείου
9 Α’ Καρδιολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων
10 Athens Heart Center, Ιατρικό Κέντρο Αθηνών

Περίληψη

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) αποτελεί μείζονα παράγοντα κινδύνου εκδήλωσης Ισχαιμικών Αγγειακών 
Εγκεφαλικών Επεισοδίων (ΙΑΕΕ), τα οποία χαρακτηρίζονται από σημαντική νευρολογική βαρύτητα και μεγά-
λη θνησιμότητα. Η έγκαιρη ανίχνευσή της ΚΜ είναι σημαντική για την δευτερογενή πρόληψη θρομβοεμβο-
λικών επεισοδίων κατά συνέπεια επηρεάζει την συνολική πρόγνωση. Σύγχρονες μελέτες καταδεικνύουν, ότι 
η πιθανότητα καταγραφής ΚΜ μετά από επαναλαμβανόμενα ΗΚΓ και τοποθέτηση 24ωρου Holter ρυθμού 
κατά την οξεία φάση του ΑΕΕ κυμαίνεται από 5%-10%, αυξάνεται όμως προοδευτικά όσο περισσότερο διαρ-
κεί η παρακολούθηση του καρδιακού ρυθμού. Στη διαγνωστική φαρέτρα είναι διαθέσιμες πλέον συσκευές 
μακροχρόνιας παρακολούθησης του καρδιακού ρυθμού, οι οποίες επιτυγχάνουν αύξηση των ποσοστών 
ανίχνευσης ΚΜ σε ασθενείς (30% σε 36 μήνες παρακολούθησης) με κρυπτογενές ΙΑΕΕ. Αυτό οδηγεί έγκαι-
ρη έναρξη αντιπηκτικής αγωγής στο πλαίσιο της δευτερογενούς πρόληψης, σε μια υποομάδα ασθενών με 
κρυπτογενές ΙΑΕΕ και συνυπάρχουσα ΚΜ. Η αδιάκριτη χορήγηση αντιπηκτικών σε όλους τους ασθενείς με 
κρυπτογενές ΙΑΕΕ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο αιμορραγικών επιπλοκών και θα πρέπει να αποφεύγεται. 
Το υψηλό HAVOC σκορ (>4), η φλοιώδης και παρεγκεφαλιδική εντόπιση των ισχαιμικών εμφράκτων, οι 
συχνές (>500/24ωρο) πρώιμες κολπικές συστολές και η σημαντική διάταση του αριστερού κόλπου σχετί-
ζονται με αυξημένη διαγνωστική ευαισθησία των εμφυτεύσιμων καρδιακών καταγραφέων στην ανίχνευση 
παροξυσμικής ΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ. Παρά την έλλειψη σαφών κατευθυντήριων οδηγιών για 
το διαγνωστικό αλγόριθμο που πρέπει να ακολουθείται για την ανίχνευση της ΚΜ, οι παρατεταμένης διάρ-
κειας συσκευές παρακολούθησης του καρδιακού ρυθμού θα πρέπει να χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με 
κρυπτογενές ΙΑΕΕ και αρνητικό αρχικά έλεγχο με ένα ή περισσότερα 24ωρα Holter ρυθμού. Αυτό απαιτεί μια 
διεπιστημονική συνεργασία καρδιολόγων-νευρολόγων στην διαχείριση ασθενών με ΙΑΕΕ, με δεδομένο ότι οι 
αποφάσεις που θα βασίζονται στα ευρήματά των συσκευών μακροχρόνιας παρακολούθησης του καρδιακού 
ρυθμού θα πρέπει να λαμβάνονται από κοινού.
Λέξεις ευρετηρίου: Κολπική μαρμαρυγή (KM), Ισχαιμικό Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (IAEE),  
Παροδικό Ισχαιμικό Επεισόδιο (ΠΙΕ), Παροξυσμική Κολπική Μαρμαρυγή (ΠΚΜ),  
Εμφυτεύσιμος Καρδιακός καταγραφέας (ICM), Εμφυτεύσιμος Καταγραφέας Ρυθμού (ILR), κρυπτογενές ΑΕΕ
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Ανίχνευση κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς με κρυπτογενές ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο

Εισαγωγή

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) αντιπρο-
σωπεύει περισσότερο από το 10% των συνολικών 
θανάτων, και αποτελεί τη δεύτερη συχνότερη αιτία 
θανάτου μετά από τη στεφανιαία νόσο, και την πρώτη 
αιτία νοσηρότητας και αναπηρίας παγκοσμίως [1]. Ο 

κίνδυνος του υποτροπιάζοντος ΑΕΕ είναι σημαντικός 
και επηρεάζει δυσμενώς την πρόγνωση των ασθενών, 
ενώ η πρόληψη των υποτροπών αποτελεί τον κύριο 
στόχο της μακροπρόθεσμης διαχείρισης [2]. Η κολπι-
κή μαρμαρυγή (ΚΜ) αποτελεί την πιο συχνή μορφή 
αρρυθμίας, ιδιαίτερα στους ηλικιωμένους ασθενείς, 

DETECTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN CRYPTOGENIC 
STROKE: A CONSENSUS DOCUMENT OF HELLENIC  
NEUROLOGICAL SOCIETY, HELLENIC SOCIETY  
OF CARDIOLOGY AND HELLENIC SOCIETY  
OF CEREBROVASCULAR DISEASES

Tsivgoulis Georgios1, Vadikolias Konstantinos2, Vasilikos Vasileios3, Dilaveris Polychronis4, Karapanayiotides Theodoros5,  
Katsanos H. Aristeidis1, Konstantinides Stavros6, Manolis Athanasios7, Mitsias Panayiotis8, Nikas Dimitrios9, Tsiachris Dimitris10,  
Tsioufis Konstantinos4

1 Second Department of Neurology, National and Kapodistrian University of Athens, School of Medicine
2 Department of Neurology, Democritus University of Thrace, University Hospital of Alexandroupolis
3 Third Department of Cardiology, Aristotle University of Thessaloniki, School of Medicine, «IPPOKRATEIO» General Hospital
4 First Department of Cardiology, National and Kapodistrian University of Athens, School of Medicine, «IPPOKRATEIO» General Hospital
5 Second Department of Neurology, Aristotle University of Thessaloniki, School of Medicine
6 Department of Cardiology, Democritus University of Thrace, University Hospital of Alexandroupolis
7 Department of Cardiology, Hellenic Red Cross Hospital
8 Department of Neurology, University of Crete, School of Medicine, University Hospital of Heraklion
9 First Department of Cardiology, University Hospital of Ioannina
10 Athens Heart Center, Athens Medical Center

Abstract

Stroke is a major worldwide cause of mortality and disability with multiple risk factors. Atrial fibrillation 
represents the most important cardiac risk factor for ischemic stroke. Early detection of paroxysmal atrial 
fibrillation (PAF) is paramount for effective secondary stroke prevention. Prolonged heart rate monitoring is 
appropriate in patients with cryptogenic stroke and transient ischemic attack (TIA) with negative baseline 
diagnostic work-up including repeat 24-hour Holter monitoring. Long term monitoring devices have the 
potential to dramatically increase the incidence of PAF detection in patients with cryptogenic stroke, lead-
ing to timely initiation of anticoagulation therapy that confers the greatest benefit in terms of recurrent 
stroke reduction in these patients. Implantable cardiac monitors have documented the highest yield in de-
tecting PAF in patients with cryptogenic ischemic stroke since they can prolong substantially the duration 
of cardiac monitoring (up to three years). Long-duration holter monitoring and portable cardiac telemetry 
devices are second-line, non-invasive diagnostic adjuncts. Despite the lack of clear international recom-
mendations on the optimal diagnostic work-up in patients with cryptogenic ischemic stroke, prolonged 
heart rate monitoring devices should be offered to all patients with ischemic stroke of undetermined cause 
following a negative extensive, baseline diagnostic work-up, including 24-hour Holter monitoring. Oral 
anticoagulation (including vitamin K antagonists and non-vitamin K antagonist oral anticoagulants) has 
been shown not to be beneficial (compared to aspirin) in secondary stroke prevention. High HAVOC score 
(>4), cortical/cerebellar infarct location, frequent (≥500/24hrs) atrial premature beats and severe left atrial 
enlargement have been associated with higher yield of implantable cardiac monitoring AF detection in 
patients with cryptogenic stroke. The efficacy of anticoagulation for secondary stroke prevention is only 
established for patients with PAF. Prolonged cardiac monitoring is essential for the appropriate selection 
of cryptogenic stroke patients with clear indication for anticoagulation in the context of secondary stroke 
prevention. 
Key words: Atrial fibrillation, paroxysmal, prolonged heart rate monitoring, implantable cardiac monitor,  
implantable loop recorder, secondary stroke prevention, anticoagulation, cryptogenic stroke
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και είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου εκ-
δήλωσης Ισχαιμικών Αγγειακών Εγκεφαλικών Επει-
σοδίων (ΙΑΕΕ). 

Τα κρυπτογενή ΙΑΕΕ και παροδικά ισχαιμικά επει-
σόδια (ΠΙΕ) συχνά έχουν ως αιτιοπαθογενετικό μηχα-
νισμό την παροξυσμική KM (ΠΚΜ), η οποία λόγω της 
σύντομης διαρκείας δεν ανιχνεύεται κατά τον συνήθη 
καρδιολογικό έλεγχο [3]. Η έγκαιρη και έγκυρη ανί-
χνευσή της είναι ιδιαίτερα σημαντική για τη δευτε-
ρογενή, αλλά και για την πρωτογενή πρόληψη των 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων και ΙΑΕΕ. Επιπρόσθετα, 
τα ΙΑΕΕ που οφείλονται σε ΚΜ προκαλούν βαριά νευ-
ρολογική σημειολογία και επιπλέκονται με σημαντική 
αναπηρία [4,5]. Η εξέλιξη της τεχνολογίας παρέχει 
πλέον τη δυνατότητα παρατεταμένης παρακολούθη-
σης του καρδιακού ρυθμού με την χρήση διαφόρων 
φορητών συσκευών (Holter ρυθμού παρατεταμέ-
νης διάρκειας, καρδιακή τηλεμετρία, Περιπατητική 
Καρδιακή Τηλεμετρία – Mobile Cardiac Outpatient 
Telemetry – MCOT) ή εμφυτεύσιμων καταγραφέων 
μακροχρόνιας παρακολούθησης. Αρκετές μελέτες 
αποδεικνύουν την διαγνωστική υπεροχή των εν λόγω 
συσκευών, σε σχέση με το ηλεκτροκαρδιογράφημα 
και το εικοσιτετράωρο Holter ρυθμού (απόλυτη αύ-
ξηση του ποσοστού ανίχνευσης της ΠΚΜ ως και 30% 
σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ). Οι τρέχουσες Ευ-
ρωπαϊκές και Αμερικανικές κατευθυντήριες οδηγίες για 
τη διαχείριση των ασθενών με ΚΜ και ΑΕΕ συνιστούν 
παρατεταμένη ΗΚΓ/φικη παρακολούθηση σε ασθενείς 
με ΙΑΕΕ στους οποίους δεν έχει διαγνωστεί ΚΜ [4,5]. 
Παρά το γεγονός, ότι αναγνωρίζεται η σημασία της 
ανεύρεσης ΠΚΜ, υπάρχουν ελάχιστες συγκεκριμέ-
νες οδηγίες για τη χρήση των καταλληλότερων με-
θόδων ή τη διάρκεια παρακολούθησης σε ασθενείς 
με διαφορετικά κλινικά χαρακτηριστικά. Επιπλέον, η 
αποτελεσματική διαχείριση και ανάλυση των πληρο-
φοριών που λαμβάνονται από τις νέες τεχνολογίες 
καταγραφής του καρδιακού ρυθμού, απαιτεί ένα ορ-
γανωμένο σύστημα για τη διαχείριση της ροής των 
δεδομένων και την έγκαιρη ανταλλαγή των σχετικών 
πληροφοριών μεταξύ νευρολόγων και καρδιολόγων. 
Τέλος, τα ευρήματα θα πρέπει να συνδεθούν με σα-
φείς κλινικές αποφάσεις, διότι η διάγνωση της ΚΜ σε 
ασθενείς με ΙΑΕΕ έχει μεγάλη προγνωστική σημασία, 
αφού απαιτεί την αντικατάσταση της αντιαιμοπεταλι-
ακής, σε αντιπηκτική αγωγή. Με στόχο την συναίνεση 
σε σημαντικά ζητήματα πού αφορούν τη διαχείριση 
των κρυπτογενών ΙΑΕΕ, η παρούσα ανασκόπηση η 
οποία εκπονείται από εκπροσώπους της Ελληνικής 
Νευρολογικής Εταιρείας, της Ελληνικής Καρδιολογι-
κής Εταιρείας και της Ελληνικής Εταιρείας Αγγειακών 
Εγκεφαλικών Νοσημάτων, είναι η κριτική προσέγγιση 
της υπάρχουσας βιβλιογραφίας και η παράθεση των 
σχετικών πλεονεκτημάτων/μειονεκτημάτων από την 
χρήση των συσκευών παρακολούθησης του καρ-
διακού ρυθμού.

Η σημασία του κρυπτογενούς ΙΑΕΕ

Τα ΙΑΕΕ διακρίνονται ανάλογα με τον αιτιοπαθο-
γενετικό μηχανισμό τους σε: 1) καρδιοεμβολικά, 2) 
αθηροθρομβωτικά, 3) κενοχωριώδη έμφρακτα, 4) 
άλλων αιτιοπαθογενετικών μηχανισμών (π.χ. αγγειί-
τιδα Κεντρικού Νευρικού Συστήματος, διαχωρισμός 
αγγείων τραχήλου, κτλ) και 5) κρυπτογενή [1, 6, 
7]. Ως κρυπτογενή ΙΑΕΕ ορίζονται τα έμφρακτα στα 
οποία παρά τον εκτεταμένο διαγνωστικό έλεγχο δεν 
καθίσταται εφικτός ο καθορισμός του υποκείμενου 
αιτιοπαθογενετικού μηχανισμού, με το ποσοστό τους 
να ανέρχεται στο 15%-35 % [8-13]. Στον Ελληνικό 
πληθυσμό, τα κρυπτογενή ΙΑΕΕ αντιπροσωπεύουν 
την πιο συχνή υπο-ομάδα των ΙΑΕΕ με ετήσια επίπτω-
ση που ανέρχεται στα 220 περιστατικά ανά 100.000 
ασθενείς με βάση τα δεδομένα της μεγαλύτερης και 
πιο πρόσφατης επιδημιολογικής μελέτης [14]. Σύμ-
φωνα με τα παραπάνω στοιχεία, περίπου 24.000 νέα 
περιστατικά κρυπτογενούς ΙΑΕΕ εκδηλώνονται στην 
Ελλάδα ανά έτος, ενώ για την Ευρώπη ο αριθμός 
προσεγγίζει τους 400.000 ασθενείς [14, 15]. Αξίζει να 
σημειωθεί, ότι σε αυτή την κατηγορία υπάγονται και 
τα ΙΑΕΕ στα οποία έχει γίνει πλημμελής έλεγχος, ή τα 
ΙΑΕΕ στα οποία έχουν ανευρεθεί παραπάνω από μια 
πιθανές αιτίες εκδήλωσης ΙΑΕΕ. Σε αντίθεση με άλλες 
υπο-ομάδες του ΙΑΕΕ / ΠΙΕ, η διάγνωση του κρυ-
πτογενούς ΙΑΕΕ / ΠΙΕ δεν γίνεται με την ταυτοποίηση 
τυπικών ευρημάτων, αλλά με την εξάλειψη όλων των 
άλλων πιθανών αιτιών [16]. Είναι αξιοσημείωτο, ότι 
η πιο συχνή υπο-ομάδα υποτροπιαζόντων ΑΕΕ είναι 
τα ΙΑΕΕ αδιευκρίνιστης αιτιολογίας [17].

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει έντονο επιστημονικό 
ενδιαφέρον γύρω από την ανίχνευση ΠΚΜ μεταξύ 
ασθενών με κρυπτογενή ΙΑΕΕ. Η ΚΜ αποτελεί την 
συχνότερη μορφή αρρυθμίας, με ιδιαίτερα αυξημένη 
επίπτωση σε ηλικιωμένους ασθενείς (επιπολασμός 
3-4% σε γενικό πληθυσμό, 20%-30% σε άτομα άνω 
των 80 χρόνων) [15-19]. 

Ειδικότερα, ως παροξυσμική ορίζεται η ΚΜ η οποία 
αυτοανατάσσεται κατά κανόνα μέσα σε 48 ώρες. Θε-
ωρητικά, ένα επεισόδιο ΠΚΜ δύναται να διαρκέσει 
έως μία εβδομάδα, έχοντας όμως μικρή πιθανότητα 
αυτοανάταξης, όσο ο χρόνος περνά [19]. Οι κυριότεροι 
παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης ΚΜ είναι η αυξη-
μένη ηλικία, η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, η βαλβιδοπάθεια, 
η παχυσαρκία, η υπνική άπνοια, και η κατανάλωση 
αλκοόλ. Οι κλινικές εκδηλώσεις ενός επεισοδίου ΠΚΜ 
περιλαμβάνουν αίσθημα παλμών, αίσθημα κόπωσης, 
δυσφορία ή δύσπνοια, αλλά στις περισσότερες περι-
πτώσεις ασθενών με βραχεία ολιγόλεπτα επεισόδια 
που ανιχνεύονται σε εμφυτεύσιμες συσκευές η ΚΜ 
παραμένει ασυμπτωματική [20, 21] όπως διαφαίνε-
ται και στον Πίνακα 1. Η τρέχουσα αντιμετώπιση του 
κρυπτογενούς ΙΑΕΕ βασίζεται κυρίως στην αντιαιμο-
πεταλιακή αγωγή, σε συνδυασμό με τη μείωση των 
παραγόντων κινδύνου για υποτροπή του εγκεφαλικού 
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επεισοδίου [4]. Ωστόσο, η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 
είναι γνωστό ότι δεν προσφέρει επαρκή προστασία σε 
ασθενείς με ΠΚΜ, οι οποίοι θα έχρηζαν θεραπείας με 
από του στόματος αντιπηκτικά [22].

Η σημασία του Εμβολικού ΙΑΕΕ  
αδιευκρίνιστης πηγής (ESUS)

Ένα ΙΑΕΕ θεωρείται ως κρυπτογενές, όταν η αιτία του 
δεν έχει σαφώς εντοπιστεί. Συνεπώς, η θεώρηση ενός 
ΑΕΕ ως κρυπτογενούς εξαρτάται άμεσα από την έκταση 
και την ποιότητα της αιτιολογικής διερεύνησης, καθώς 
και την τρέχουσα γνώση, που υπάρχει σχετικά με τους 
μηχανισμούς οι οποίοι μπορούν να προκαλέσουν 
εγκεφαλική ισχαιμία. Σύμφωνα με την ταξινόμηση 
TOASΤ [23], ένα ΑΕΕ μπορεί να χαρακτηριστεί ως 
κρυπτογενές σε κάθε μια από τις τρεις πιθανές κατα-
στάσεις: ελλιπής αρνητική διερεύνηση, περισσότερες 
από μία πιθανές αιτίες ή απουσία ενός καθορισμένου 
αιτίου μετά από μια εκτεταμένη διερεύνηση (Πίνακας 
2). Στο διαγνωστικό αλγόριθμο των κριτηρίων TOAST 
συμπεριλαμβάνεται η απεικόνιση του εγκεφάλου (αξο-
νική/ μαγνητική τομογραφία), η καρδιακή απεικόνιση 
(διαθωρακική ηχοκαρδιογραφία), η απεικόνιση με 
υπέρηχο duplex των εξωκράνιων αρτηριών, η αρτηρι-
ογραφία, και οι εργαστηριακές εξετάσεις για ανίχνευση 
πιθανών προθρομβωτικών κατάστασεων.

Ο όρος του Εμβολικού ΙΑΕΕ αδιευκρίνιστης πη-
γής (ESUS) εισήχθη το 2014, για να περιγράψει μη-
κενοχωριώδη αγγειακά εγκεφαλικά έμφρακτα, που 
δεν οφείλονται σε εγγύς αρτηριακή στένωση ή σε ανα-
γνωρισμένες καρδιοεμβολικές πηγές [22]. Οι ασθενείς 
χρειάζεται να έχουν ένα ΗΚΓ και παρακολούθηση με 
Holter (τουλάχιστον για 24 ώρες) προς αποκλεισμό, 
ΚΜ, διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα προς 
αποκλεισμό ύπαρξης ενδοκοιλιακού θρόμβου και 
φυσιολογική απεικόνιση των αγγείων του τραχήλου 
και του εγκεφάλου (Πίνακας 3). Σπάνιες αιτίες που 
είναι γνωστό ότι σχετίζονται με ΑΕΕ πρέπει επίσης 
να είναι απούσες. Η ταξινόμηση αυτή θεωρεί ότι τα 
εγκεφαλικά επεισόδια, που μέχρι τώρα θεωρούνταν 
ως κρυπτογενή, είναι κυρίως εμβολικά και υπάρχει 
περίπτωση να εντοπίζονται σε πολλαπλές εγκεφαλικές 
αρτηριακές κατανομές (Εικόνα 1), αφού η πηγή των 
εμβόλων εντοπίζεται στην καρδιά. Κατά συνέπεια ένα 
μεγάλο ποσοστό των κρυπτογενών ΙΑΕΕ (ως 40%) 
μπορεί να συμπεριληφθεί στην πρόσφατα προτεινό-
μενη κατηγορία των ESUS.

Η πρώτη προτεραιότητα στους ασθενείς με κρυπτο-
γενές ΙΑΕΕ ή ESUS είναι η μείωση του κινδύνου μελλο-
ντικών συμβάντων (και ιδιαίτερα των υποτροπιαζόντων 
ΙΑΕΕ) καθώς και η διαχείριση των τυχόν παραγόντων 
κινδύνου, με σημαντικότερη την ΠΚΜ. Η δευτερογε-
νής πρόληψη στοχεύοντας στη μείωση του κινδύνου 

Πίνακας 1. Ποσοστά ασθενών με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή που αναφέρουν απουσία κλινικών εκδηλώσεων

Μελέτη Ορισμός ΠΚΜ Μέθοδος Παρακολούθησης Ασυμπτωματική

Page, et al. 1997 [82] ≥ 30 δευτερόλεπτα Εξωτερικά μόνιτορ:
1 ημέρα/εβδομάδα (5x)

92.3% των επεισοδίων

Strickberger, et al. 2005 [83] ≥ 24 κοιλ. συστολές  
(~ 20-30 δευτερόλεπτα)

Εμφυτεύσιμοι βηματοδότες 94% των επεισοδίων

Quirino, et al. 2009 [84] ≥ 30 δευτερόλεπτα Εμφυτεύσιμοι βηματοδότες 81% των επεισοδίων

Orlov, et al. 2007 [85] ≥ 1 λεπτό Εμφυτεύσιμοι βηματοδότες 94.7% των επεισοδίων

Verma, et al. 2013 [86] ≥ 2 λεπτά Εμφυτεύσιμοι Καταγραφείς 79% των επεισοδίων

Πίνακας 2. Ταξινόμηση και συχνότητα των Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων, σύμφωνα με την κατάταξη TOAST [23]

Ι. Αιμορραγικά Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια 20%

Ια. Ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες 12%

Ιβ. Υπαραχνοειδείς αιμορραγίες 8%

ΙΙ. Ισχαιμικά Αγγειακά Εγκεφαλικά επεισόδια (ΙΑΕΕ) 80%

ΙΙα. Αθηροθρομβωτικά Έμφρακτα 15%-25%

ΙΙβ. Καρδιοεμβολικά Έμφρακτα 20%-30%

ΙΙγ. Κενοχωριώδη έμφρακτα 10%-20%

ΙΙδ. Έμφρακτα λοιπών αιτιοπαθογενετικών μηχανισμών 2%-7%

ΙΙε. Έμφρακτα αδιευκρίνιστης αιτιολογίας (κρυπτογενή)* 15%-35%

Τα εμβολικά ΙΑΕΕ αδιευκρίνιστης πηγής (Embolic Stroke of Undetermined Source, ESUS) αποτελούν μια υποκατηγορία (≈ 30%-40%) των 
κρυπτογενών ΙΑΕΕ.
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υποτροπής μελλοντικών συμβάντων θα πρέπει να 
αποτελεί την πρώτη προτεραιότητα στη διαχείριση του 
κρυπτογενούς ΙΑΕΕ. Η εξατομικευμένη προσέγγιση 
στη δευτερογενή πρόληψη των ασθενών με ΙΑΕΕ θα 
πρέπει να αποτελεί πρώτη προτεραιότητα, με δεδο-
μένο ότι η αδιάκριτη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής 
σε όλους ανεξαρτήτως τους ασθενείς με κρυπτογενή 
έμφρακτα ή ESUS δεν φαίνεται να πλεονεκτεί έναντι 
της αντιαιμοπεταλιακής, ενώ είναι πιθανόν να σχετίζεται 
με αυξημένο κίνδυνο αιμορραγικών συμβαμάτων [24-
26]. Συγκεκριμένα η χορήγηση Ριβαροξαμπάνης σε 
ασθενείς με ESUS φάνηκε να σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο αιμορραγικών εγκεφαλικών επεισοδίων σε 
σύγκριση με την ασπιρίνη στη διπλά τυφλή, τυχαιο-

ποιημένη, φάσης ΙΙΙ κλινική μελέτη NAVIGATE ESUS 
[26], ενώ η χορήγηση Δαβιγατράνης δε βρέθηκε να 
προσφέρει επιπλέον προστασία στον κίνδυνο υπο-
τροπιάζοντος ΙΑΕΕ σε σχέση με την αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή στη διπλά τυφλή, τυχαιοποιημένη, φάσης ΙΙΙ 
κλινική μελέτη RESPECT ESUS [25].

Ο ρόλος της ΚΜ στο ΙΑΕΕ

Η σημασία της ΚΜ ως παράγοντα κινδύνου εκδή-
λωσης ΑΕΕ είναι καλά τεκμηριωμένη [4], με την ΚΜ να 
κατατάσσεται μεταξύ των σημαντικότερων για πρόκλη-
ση θρομβοεμβολικών επεισοδίων, και συγκεκριμένα 
περιφερικό εμβολισμό και ΙΑΕΕ [27-29]. O πλήρης 

Πίνακας 3. Ορισμός των εμβολικών ΙΑΕΕ αδιευκρίνιστης πηγής (Embolic Stroke of Undetermined Source, ESUS) [22]

ΟΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ESUS:

Μη κενοχωριώδες ισχαιμικό έμφρακτο (μέγιστη διάμετρος ≤1,5 cm σε CT ή ≤2,0 cm σε MRI και υποφλοιώδης ή στελεχι-
αία εντόπιση) 
Απουσία:
• �Εξωκράνιας ή ενδοκράνιας αιμοδυναμικά σημαντικής (> 50%) αθηρωματικής στένωσης στην αρτηρία της περιοχής ισχαι-

μίας.
• �Σημαντικών καρδιοεμβολικών πηγών (ΚΜ, παρατεταμένος κολπικός πτερυγισμός, ενδοκαρδιακός θρόμβος, προσθετική 

καρδιακή βαλβίδα, κολπικό μύξωμα ή άλλος καρδιακός όγκος, στένωση μιτροειδούς, έμφραγμα του μυοκαρδίου κατά 
τη διάρκεια των τελευταίων 4 εβδομάδων, κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας <30%, βαλβιδικές εκβλαστήσεις ή λοι-
μώδης ενδοκαρδίτιδα).

• �Άλλης συγκεκριμένης αιτίας του ΙΑΕΕ (π.χ. αγγειίτιδα, διαχωρισμός εξω- και ενδο-κράνιων αρτηριών, θρομβοφιλία, ημι-
κρανία με αύρα κ.ά.).

Εικόνα 1. Ασθενής με πολλαπλά οξέα εγκεφαλικά έμφρακτα εμβολικής αιτιολογίας στις ακολουθίες διάχυσης της μαγνητικής 
τομογραφίας εγκεφάλου με εντόπιση στη δεξιά οπίσθια κάτω παρεγκεφαλιδική αρτηρία (εικόνα α), στη δεξιά οπίσθια εγκεφα-
λική αρτηρία (εικόνα α), και στην αριστερή μέση εγκεφαλική αρτηρία (εικόνα β, από το προσωπικό αρχείο του Γ. Τσιβγούλη)
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μηχανισμός του θρομβοεμβολισμού παραμένει σ ҆  ένα 
βαθμό αδιευκρίνιστος. Φαίνεται πάντως, ότι συσχετίζε-
ται αφενός με μηχανική δυσλειτουργία του αριστερού 
κόλπου και αφετέρου με φλεγμονώδεις διεργασίες και 
δημιουργία υπερπηκτικότητας [30-32]. Είναι γνωστό, 
ότι ασθενείς που πάσχουν από καρδιοεμβολικά ΙΑΕΕ 
και έχουν ΚΜ διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο εκδήλω-
σης υποτροπιαζόντων ΑΕΕ και άλλων καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων, σε σύγκριση με ασθενείς χωρίς ΚΜ [33]. 
Επιπλέον, τα εγκεφαλικά επεισόδια σε ασθενείς με ΚΜ 
είναι συχνά μεγαλύτερης νευρολογικής βαρύτητας, 
σε σύγκριση με τα ΙΑΕΕ άλλης αιτιολογίας (Εικόνα 
2) [34, 35]. Συνεπώς, η έγκαιρη διάγνωση ΚΜ είναι 
επιβεβλημένη.

Υπολογίζεται, ότι η ΚΜ αυξάνει 5 φορές τον κίν-
δυνο εκδήλωσης ΙΑΕΕ, ανεξαρτήτως αν πρόκειται για 
παροξυσμική ή χρόνια μορφή [36, 37]. Η παροξυ-
σμική ΚΜ ειδικότερα φαίνεται ότι ενοχοποιείται για 
το 30% των ΙΑΕΕ, που αρχικώς είχαν χαρακτηριστεί 
ως κρυπτογενή [7-12]. Η σιωπηρή ή ασυμπτωματι-
κή μορφή της ΚΜ μοιράζεται τις ίδιες μηχανικές και 
ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες με τη συμπτωματική 
ΚΜ, έχει τις ίδιες συνέπειες και προβλήματα κατά τη 
διαγνωστική προσπέλαση, αλλά και ανάλογους θε-
ραπευτικούς στόχους [38, 39] (Εικόνα 3). Δεδομένα 
από μια πρόσφατη μετα-ανάλυση υποστηρίζουν πε-
ραιτέρω την άποψη, ότι η ύπαρξη υποκλινικής ΚΜ 
αποτελεί παράγοντα κινδύνου, τόσο για την ανάπτυξη 
κλινικά εμφανούς ΚΜ, αλλά και αυξάνει τον κίνδυνο 
εκδήλωσης ΙΑΕΕ [40].

Κατά συνέπεια, η έγκαιρη διάγνωση της KM κρίνεται 
πρωταρχικής σημασίας, τόσο για την δευτερογενή, 
όσο και για την πρωτογενή πρόληψη των ΙΑΕΕ. Πιο 

συγκεκριμένα, σε ό,τι αφορά την δευτερογενή πρό-
ληψη των ΙΑΕΕ μεταξύ ασθενών με γνωστή ΚΜ, η 
συστηματική χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής υπερτερεί 
σαφώς της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής, ενώ μάλιστα 
καταγράφεται απόλυτη ελάττωση των υποτροπών 
κατά 40%-50%, συγκριτικά με άτομα που λαμβάνουν 
αντιαιμοπεταλιακή αγωγή [41]. Επίσης, η αναπηρία 
που σχετίζεται με την ΚΜ σε εγκεφαλικό επεισόδιο 
συνοδεύεται με σημαντική οικονομική επιβάρυνση. 

Εικόνα 2. Θάνατοι εντός 28 ημερών από την ημέρα εκδήλωσης του 
ΑΕΕ σε ασθενείς με και χωρίς κολπική μαρμαρυγή ανά διαφορετική 
ηλικιακή ομάδα (τροποποιημένη εικόνα με βάση τη βιβλιογραφική 
αναφορά 35) 

Εικόνα 3. Κλινικές συνέπειες της ασυμπτωματικής κολπικής μαρμαρυγής και κλινικές προκλήσεις στη διαγνωστική  
και θεραπευτική της αντιμετώπιση

Ασυμπτωματική ΚΜ

Κλινικές συνέπειες Κλινικές προκλήσεις

Κρυπτογενές 
ΑΕΕ

Ισχαιμικό  
ΑΕΕ

Καρδιακή 
ανεπάρκεια

Πρώιμη 
θνησιμότητα

 �Ανίχνευση της ασυμπτωματικής ΚΜ
 �Ποσοστικοποίηση του φορτίου της ΚΜ
 �Πρόληψη της εξέλιξης σε μόνιμη μορφή ΚΜ
 �Πρόληψη των θρομβοεμβολικών φαινομένων
 Πρόληψη της μυοκαρδιοπάθειας

Γνωστική
εξασθένιση

Άνοια

AF Patients Non-AF Patients
Pe

rc
en

ta
ge

Age
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Στοιχεία από τη Δανία δείχνουν, ότι το μέσο 3ετές 
κόστος που οφείλεται σε εγκεφαλικό επεισόδιο σε 
ασθενή με ΚΜ αντιστοιχεί σε 30.925 δολάρια ΗΠΑ 
(τα δύο τρίτα ήταν έξοδα ιατροφαρμακευτικής περί-
θαλψης). Από το δεύτερο έτος μετά το εγκεφαλικό 
επεισόδιο, το κόστος των υπηρεσιών κοινωνικής μέ-
ριμνας ήταν μεγαλύτερο από το κόστος υγειονομικής 
περίθαλψης [42]. Πρόσφατα στοιχεία από την Ευρώ-
πη και τις ΗΠΑ αναδεικνύουν, ότι το ποσοστό των 
ασθενών με ΚΜ που εισάγεται στο νοσοκομείο βαίνει 

αυξανόμενο (πιθανόν λόγω της πρώιμης ανίχνευσης 
της αρρυθμίας) [43].

Μέθοδοι ανίχνευσης ΚΜ σε ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ

Οι ασθενείς που εισάγονται για ΙΑΕΕ υποβάλλονται 
σε συστηματική εξέταση για ΚΜ με παρακολούθηση 
μέσω Holter 24ώρου ή συνεχή τηλεμετρία 72ωρών 
(Εικόνες 4-7). Ωστόσο, αυτές οι μέθοδοι δεν είναι 

Εικόνα 4. Καταγραφή από εξωτερικό Holter ρυθμού (από το προσωπικό αρχείο Α.Γ. Μανώλη), η οποία καταδεικνύει ότι 
προηγήθηκε μια περίοδος με έκτακτες κολπικές συστολές και βραχεία ριπή κολπικής ταχυκαρδίας πριν από την εκδήλωση 
της κολπικής μαρμαρυγής 
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Εικόνα 5. Παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή διάρκειας 3min. Το φλεβοκομβικό κύμα Ρ είναι δικόρυφο και παρατεταμένο, 
σημεία διαταραχής της διακολπικής αγωγής. Καταγραφή από εξωτερικό Holter ρυθμού (από το προσωπικό αρχείο Α.Γ. Μανώλη)
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Εικόνα 6. 24ωρος διακύμανση της καρδιακής συχνότητας. Διακρίνονται 4 χρονικές περίοδοι (βέλη) κατά τις οποίες έχει κα-
ταγραφεί παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή (από το προσωπικό αρχείο Α.Γ. Μανώλη)

Εικόνα 7. Καταγραφή έναρξης κολπικής μαρμαρυγής από την «μνήμη» μόνιμου καρδιακού βηματοδότη (από το προσωπικό 
αρχείο Α.Γ. Μανώλη)
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Πίνακας 4. Συνοπτική παρουσίαση επιλεγμένων μελετών που εκτιμούν τη διαγνωστική αξία των συσκευών μακροχρόνιας 
παρακολούθησης του καρδιακού ρυθμού

Μελέτη Προοπτική Τυχ/νη Πολ/κή Συσκευή
Διάρκεια 
Παρ/σης

Ποσοστό ανίχνευσης
κολπικής μαρμαρυγής

Sanna et al 
(CRYSTALAF, 
2014) [51]

Ναι
(441 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ)

Ναι Ναι – ICM
– �ΗΚΓ/ 24ωρο 

Holter ρυθμού

6 μήνες

12 μήνες

36 μήνες

– �8.9% με ICM έναντι 1.4% 
συμβατικής παρακολούθησης 
στους 6 μήνες με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ > 30 
δευτερόλεπτα

– �12.4% με ICM έναντι 2.0% 
συμβατικής παρακολούθησης 
στους 12 μήνες με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ > 30 
δευτερόλεπτα

– �30.0% με ICM έναντι 3.0% 
συμβατικής παρακολούθησης 
στους 36 μήνες με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ > 30 
δευτερόλεπτα

Gladstone et al 
(EMBRACE, 
2014)[52]

Ναι
(572 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ 
ή ΠΙΕ)

Ναι Ναι – �Φορητό μόνιτορ 
καταγραφής 
καρδιακού 
ρυθμού 
30ημερών

– �24ωρο Holter 
ρυθμού

90 ημέρες – �16.1% με το φορητό 
μόνιτορ έναντι 3.2% με το 
24ωρο Holter σε χρονικό 
διάστημα 90 ημερών 
μετά την τυχαιοποίηση με 
κριτήριο ανίχνευσης ΚΜ ≥ 30 
δευτερόλεπτα

Rojo-Martinez 
et al (2013) [87]

Όχι
(101 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ)

Όχι Όχι ICM 9 μήνες - 34% με ICM με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ τα 
2 λεπτά

Ziegler et al 
(2017) [88]

1,247 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ

Όχι Όχι ICM 24 μήνες – �21.5% με ICM και κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ τα 2 λεπτά

Jorfida et al 
(2015) [89]

Όχι
(54 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ 
με ≥1 παράγοντα 
κινδύνου για ΚΜ και 
CHA

2DS2-VASc <3)

Όχι Όχι ICM 14.5 μήνες – �46% με ICM με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ > 5 λεπτά

Poli et al 
(2015) [64]

74 ασθενείς με ΙΑΕΕ  
με τουλάχιστον 1 
παράγοντα κινδύνου 
ΚΜ και CHA2DS2-
VASc ≥ 4 
– �παρουσία κολπικών 

ριπών
– �μέγεθος Aρ. Κόλπου 

> 45 mm
– �ροή LAA < 0.2 m/s 

Όχι Όχι ICM 12 μήνες – �33% με ICM με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ > 2 λεπτά

SURPRISE 
(2014) [90]

Όχι
(85 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ)

Όχι Όχι – �ICM
– �επταήμερο Holter 

ρυθμού

19 μήνες – �16.1% με ICM με κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ > 2 λεπτά

Etgen (2013) 
[91]

Όχι
(539 ασθενείς  
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ 
ή ΠΙΕ)

Όχι Όχι ICM 12 μήνες – �27.3% με ICM με κριτήριο 
ανίχνευσης KM > 6 λεπτά

Ritter et al
(2013) [92]

Nαι
(60 ασθενείς
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ)

Όχι Όχι -ICM
-επταήμερο Holter 
ρυθμού

10 μήνες – �17% με ICM έναντι 1.7%με 
7ήμερο Holter ρυθμού με 
κριτήριο ανίχνευσης KM > 30 
δευτερόλεπτα
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επαρκώς ευαίσθητες για την ανίχνευση της ΠΚΜ [44, 
45]. Εντός των πρώτων 3 ημερών από την εγκατάστα-
ση του ΙΑΕΕ, με την 24ωρη καταγραφή του καρδιακού 
ρυθμού (Holter) ανευρίσκεται ΚΜ μόνο στο 5%-7% 
των ασθενών [30, 32, 41, 46-49].

Τα επεισόδια ΠΚΜ που ενοχοποιούνται κυρίως για 
την πρόκληση θρομβοεμβολικών επεισοδίων διαρ-
κούν συνήθως περισσότερο από 30 δευτερόλεπτα. 
Είναι σαφές, ότι για όσο μακρύτερη χρονική περίοδο 
παρακολουθούνται οι ασθενείς, τόσο αυξάνονται και 
τα ποσοστά ανίχνευσης της ΠΚΜ (Εικόνα 8, Πίνακας 

4) [50, 51]. 
Στην κλινική πράξη η ΠΚΜ υποδιαγιγνώσκεται, αφε-

νός λόγω της μικρής διάρκειας του επεισοδίου και 
αφετέρου λόγω της απουσίας συμπτωμάτων. Τελευ-
ταία, όλο και περισσότερες μελέτες αναφέρονται στην 
αναγκαιότητα ανεύρεσης μιας περισσότερο αξιόπιστης 
διαγνωστικής μεθοδολογίας για την έγκαιρη ανίχνευση 
ΠΚΜ, με την εστίαση του επιστημονικού ενδιαφέρο-
ντος στην αξιόπιστη ανίχνευση κυρίως των αραιών 
και σύντομης διάρκειας επεισοδίων ΠΚΜ. Σύγχρονες 
μετα-αναλύσεις καταδεικνύουν, ότι η διάγνωση της 
ΚΜ (πριν, κατά τη διάρκεια ή μετά το ΙΑΕΕ) ανέρχεται 
στο 20%-30% των ασθενών [44] και υποστηρίζουν 
την αναγκαιότητα περαιτέρω διερεύνησης με συσκευές 
παρατεταμένης καταγραφής του καρδιακού ρυθμού 
σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ.

Οι τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες CRYSTAL-AF 
και EMBRACE, χρησιμοποιώντας διαφορετικές μεθό-
δους ΗΚΓ/φικής παρακολούθησης, κατέγραψαν ΠΚΜ 
στο 15%-30% των ασθενών με κρυπτογενές ΙΑΕΕ [51, 
52]. Αναλυτικότερα, η μελέτη CRYSTAL AF ήταν μια 
τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή, πολυκεντρική μελέτη 
441 συνολικά ασθενών με ιστορικό κρυπτογενούς 
ΙΑΕΕ [51]. Ως πρωταρχικό καταληκτικό σημείο της 
μελέτης τέθηκε η ανίχνευση ΠΚΜ. Στους ασθενείς 
της ομάδας παρέμβασης τοποθετήθηκε εμφυτεύσιμος 
καταγραφέας, ενώ η ομάδα ελέγχου υποβλήθηκε 
μόνο στις συμβατικές μεθόδους ανίχνευσης αρρυθ-
μιών, ανάλογα με το πρωτόκολλο μελέτης του κάθε 
ερευνητικού κέντρου. Τα αποτελέσματα ανέδειξαν σα-
φώς την ανωτερότητα του εμφυτεύσιμου καταγραφέα 

Cotter et al
(2013) [54]

Ναι
(51 ασθενείς
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ)

Όχι Όχι ICM 8 μήνες – �25.5% με ICM με κριτήριο 
ανίχνευσης KM τα 2 λεπτά

Tayal et al
(2008)[55]

Ναι
(56 ασθενείς
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ/ 
ΠΙΕ)

Όχι Όχι – �MCOT για 21 
ημέρες

– �Προηγηθείς 
αρνητικός 
έλεγχος με 
24ωρο Holter 
ρυθμού

21 ημέρες

– �23% με MCOT χωρίς κανένα 
χρονικό κριτήριο ανίχνευσης 
ΚΜ

– �Αν εφαρμοζόταν το κριτήριο 
των 30 δευτερολέπτων τότε 
το ποσοστό ανίχνευσης θα 
ήταν 5.3% 

Μiller et al
(2013) [56]

Όχι
(156 ασθενείς
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ/
ΠΙΕ)

Όχι Όχι – �MCOT για 30 
ημέρες

– �Προηγηθείς 
αρνητικός 
έλεγχος 
με συνεχή 
καταγραφή στη 
Μονάδα ΑΕΕ

14-30 
ημέρες

– �17.3% με MCOT χωρίς 
κανένα χρονικό κριτήριο 
ανίχνευσης ΚΜ

Müller (2019) 
[93]

Όχι 
(90 ασθενείς
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ )

Όχι Όχι ICM 11 μήνες – �18% με ICM κριτήριο 
ανίχνευσης KM ≥ 30 
δευτερόλεπτα

Τυχ/νη: Τυχαιοποιημένη, Πολ/κη: Πολυκεντρική, Παρ/ση: Παρακολούθηση, ΚΜ: κολπική Μαρμαρυγή, ICM: Eμφυτεύσιμος Καταγραφέας 
Καρδιακού Ρυθμού, MCOT: καρδιακή Τηλεμετρία, ΙΑΕΕ: Ισχαιμικό Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο, ΠΙΕ: Παροδικό Ισχαιμικό Επεισόδιο

Εικόνα 8. Συσχέτιση της διάρκειας παρακολούθησης του καρδιακού 
ρυθμού με την πιθανότητα ανίχνευσης ΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενές 
ΙΑΕΕ (τροποποιημένη εικόνα με βάση τη βιβλιογραφική αναφορά 69)

Duration of ECG Monitoring
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(ICM) στην ανίχνευση ΠΚΜ (κριτήριο ανίχνευσης > 30 
δευτερόλεπτα) με ποσοστά 8.9% με ICM έναντι 1.4% 
με συμβατική παρακολούθηση στους 6 μήνες, 12.4% 
με ICM έναντι 2.0% με συμβατική παρακολούθηση 
στους 12 μήνες και 30.0% με ICM έναντι 3.0% με 
συμβατική παρακολούθηση στους 36 μήνες. Μάλιστα 
η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών (92.3%) πα-
ρουσίασε τουλάχιστον ένα επεισόδιο ΚΜ με διάρκεια 
μεγαλύτερη των 6 λεπτών [51]. Τέλος, ο αριθμός των 
ασθενών που χρειάστηκε να εμφυτευθούν ICM ώστε 
να ανιχνευθεί ένας περισσότερος ασθενής με ΚΜ μέσα 
σε ένα έτος παρακολούθησης (Number Needed to 
Screen) ήταν 17 για πάσχοντες ηλικίας μικρότερης ή 
ίσης των 65 ετών και 5 για πάσχοντες ηλικίας μεγα-
λύτερης των 65 ετών.

Στην τυχαιοποιημένη, κλινική μελέτη EMBRACE 
συμπεριλήφθηκαν 572 ασθενείς με ιστορικό κρυ-
πτογενούς ΙΑΕΕ ή ΠΙΕ, κατά το τελευταίο εξάμηνο. Οι 
ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες ως εξής: 
α)στην ομάδα παρέμβασης η παρακολούθηση του 
καρδιακού ρυθμού έγινε με φορητή MCOT, που είχε 
τη δυνατότητα αυτόματης καταγραφής επεισοδίων 
αρρυθμίας (διάρκειας άνω των 30 sec) για 30 ημέ-
ρες (μέγιστη διάρκεια καταγραφής κάθε επεισοδίου 
αρρυθμίας 2.5 min μέγιστη χωρητικότητα μνήμης για 
καταγραφή επεισοδίων αρρυθμίας 30 min) και β) στην 
ομάδα ελέγχου, η παρακολούθηση του καρδιακού 
ρυθμού έγινε με 24ωρη Holter καταγραφή. Πρωταρ-
χικό καταληκτικό σημείο της μελέτης ήταν η ανίχνευση 
επεισοδίων ΚΜ διάρκειας μεγαλύτερης των 30 sec 
εντός 90 ημερών. Ειδικότερα, καταγράφηκαν επει-
σόδια ΚΜ στο 16.1% των ασθενών που ελέγχθηκαν 
μέσω καρδιακής τηλεμετρίας και μόλις στο 3.2% των 
ασθενών στους οποίους τοποθετήθηκε 24ωρο Holter 
ρυθμού, αναδεικνύοντας για άλλη μια φορά την δι-
αγνωστική υπεροχή της παρατεταμένης καταγραφής 
καρδιακού ρυθμού. Επίσης, στην ίδια μελέτη ορίστηκε 
ως δευτερογενές καταληκτικό σημείο η ανίχνευση 
επεισοδίων ΠΚΜ με διάρκεια μεγαλύτερη των 2.5 
min. Καταγράφηκαν τέτοιας διάρκειας επεισόδια στο 
9.9% των ασθενών της ομάδας της καρδιακής τηλεμε-
τρίας και στο 2.5% των ασθενών της ομάδας ελέγχου 
[52]. Πρέπει να σημειωθεί, ότι λόγω του διαφορετικού 
σχεδιασμού των δύο μελετών, αυτές δεν είναι από-
λυτα συγκρίσιμες. Ο πληθυσμός στην EMBRACE (73 
έτη) ήταν σαφώς γηραιότερος σε σχέση με αυτόν της 
CRYSTAL-AF (61.5 έτη ). Ο διαγνωστικός έλεγχος για 
το αρχικό ΙΑΕΕ στην CRYSTAL-AF ήταν πιο ενδελεχής 
(100% των ασθενών ελέγχθηκαν με διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογραφία στην CRYSTAL-AF έναντι 7.7% 
στην EMBRACE).

Όσον αφορά τις μελέτες παρατήρησης, μια γερ-
μανική μελέτη διενεργήθηκε σε 60 ασθενείς με κρυ-
πτογενές ΙΑΕΕ και αρνητικό έλεγχο για ΚΜ μετά από 
τριήμερη παρακολούθηση σε μονάδα αυξημένης 
φροντίδας και τοποθέτηση 24ωρου Holter ρυθμού. 
Στους ανωτέρω ασθενείς εμφυτεύτηκε καταγραφέας 

μακροχρόνιας καταγραφής (για χρονικό διάστημα του-
λάχιστον 12 μηνών), ενώ διενεργήθηκε ταυτόχρονα 
Holter ρυθμού παρατεταμένης διάρκειας (7 ημέρες) 
προκειμένου να συγκριθούν οι δύο μέθοδοι. Σύμφωνα 
με τα αποτελέσματα της μελέτης, ανιχνεύτηκε ΚΜ 
μέσω του εμφυτεύσιμου καταγραφέα σε συνολικά 
10 (17%) ασθενείς με μέσο χρονικό διάστημα ανάμε-
σα στην εμφύτευση και την ανίχνευση της ΚΜ τις 64 
ημέρες (εύρος 1-556 ημέρες), ενώ το παρατεταμένης 
διάρκειας Holter ρυθμού ανίχνευσε ΚΜ μόλις σε έναν 
ασθενή (1.7%) [53]. Παρόμοια μελέτη με αντίστοιχο 
σχεδιασμό διενεργήθηκε στο Ηνωμένο Βασίλειο. Πιο 
συγκεκριμένα, εμφυτεύτηκε μακροχρόνιος καταγραφέ-
ας σε 51 ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ στους οποίους 
είχε προηγηθεί αρνητικός έλεγχος με τουλάχιστον 
ένα 24ωρο Holter ρυθμού. Και εδώ καταγράφηκαν 
επεισόδια ΚΜ στο 25.5% των ασθενών. Η μέση δι-
άρκεια των επεισοδίων ήταν τα 6 min, ενώ το μέσο 
χρονικό διάστημα που μεσολαβούσε ανάμεσα στην 
εμφύτευση του καταγραφέα και την ανίχνευση της ΚΜ 
ήταν οι 48 ημέρες [54]. Επίσης, μια άλλη μελέτη από 
ΗΠΑ συμπεριέλαβε 56 ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ 
ή ΠΙΕ με σκοπό να αξιολογήσει τη διαγνωστική αξία 
της φορητής καρδιακής τηλεμετρίας με δυνατότητα 
παρατεταμένης παρακολούθησης του καρδιακού ρυθ-
μού για 21 ημέρες. Στους ασθενείς αυτούς πριν από 
την τοποθέτηση τηλεμετρίας είχε προηγηθεί αρνητικός 
έλεγχος με τουλάχιστον ένα 24ωρο Holter ρυθμού. 
Εδώ παρατηρήθηκε ΚΜ σε 13 ασθενείς (23%) με 
μέσο διάστημα ανίχνευσης τις 7 ημέρες και μάλιστα 
με το 85% των επεισοδίων να αφορά επεισόδια ΚΜ 
βραχύτερα των 30 δευτερολέπτων [55]. Επιπρόσθε-
τα, μια ενδιαφέρουσα αμερικάνικη μελέτη δημοσι-
εύθηκε το 2013 από τους Miller και συνεργάτες [56]. 
Οι ερευνητές μελέτησαν αναδρομικά τους ιατρικούς 
φάκελους 156 ασθενών με κρυπτογενή ΙΑΕΕ ή ΠΙΕ, 
οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε παρατεταμένη παρα-
κολούθηση του καρδιακού ρυθμού με MCOT για 
30 ημέρες. Στους ασθενείς αυτούς πριν από την το-
ποθέτηση της καρδιακής τηλεμετρίας είχε προηγηθεί 
αρνητικός έλεγχος με συνεχή παρακολούθηση του 
καρδιακού ρυθμού (monitoring) στη Μονάδα ΑΕΕ. 
Στο 17.3% των ασθενών διαπιστώθηκε ΚΜ με προο-
δευτική αύξηση των ποσοστών ανίχνευσης από 3.9% 
κατά τις πρώτες 48 ώρες σε 19.5% εντός 21 ημερών, 
επαληθεύοντας τον καθοριστικό ρόλο της καρδιακής 
τηλεμετρίας στην ανίχνευση ΠΚΜ [54]. Τέλος, πολλές 
μελέτες έχουν επίσης ανιχνεύσει ΠΚΜ σε ασθενείς 
στους οποίους αναγνωρίστηκε κλινικά και ένας άλλος 
πιθανός αιτιοπαθογενετικός μηχανισμός εκδήλωσης 
ΙΑΕΕ (κενοχωριώδης ή αθηροθρομβωτικός) [57, 58]. 
Αξίζει στο σημείο αυτό να τονισθεί ότι η ΚΜ σε ασθε-
νείς με ΙΑΕΕ θέτει την ένδειξη θεραπείας με αντιπηκτική 
αγωγή ανεξαρτήτως τυχόν υποκείμενου εναλλακτικού 
αιτιοπαθογενετικού μηχανισμού εκδήλωσης ΑΕΕ.
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Ο ρόλος των εμφυτεύσιμων καρδιακών  
καταγραφέων στην ανίχνευση ΚΜ  
σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ

Οι εμφυτεύσιμοι καρδιακοί καταγραφείς έχουν τη 
δυνατότητα παρακολούθησης του ρυθμού ως και 3 
έτη και παρουσιάζουν τη μεγαλύτερη διαγνωστική 
ευαισθησία για την ανίχνευση ΠΚΜ (Εικόνα 9). Στη 
μελέτη CRYSTAL-AF καταγράφηκαν τα μεγαλύτερα 
ποσοστά ανίχνευσης ΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενές 
ΙΑΕΕ που έφθαναν στο 30% στη τριετία έναντι 3% 

χρησιμοποιώντας τις τυποποιημένες μεθόδους πα-
ρακολούθησης (Εικόνα 10) [51]. Τα δεδομένα που 
συλλέχθηκαν από τον εμφυτεύσιμο καταγραφέα στην 
CRYSTAL-AF έχουν χρησιμοποιηθεί σε μια υπο-ανά-
λυση, ώστε να εκτιμηθεί η πιθανότητα ανίχνευσης 
ΚΜ με διάφορες μεθόδους παρακολούθησης και 
διάρκειας. Επιλέγοντας δεδομένα μόνο σε συγκεκρι-
μένα χρονικά σημεία, η υπο-ανάλυση μπόρεσε να 
μιμηθεί την απόδοση άλλων συστημάτων παρακο-
λούθησης, όπως είναι οι εξωτερικοί καταγραφείς. Στη 

Εικόνα 9. Αυτόματη διάκριση μεταξύ επεισοδίου κολπικής μαρμαρυγής (Α) και φλεβοκομβικού ρυθμού με συχνές υπερκοι-
λιακές εκτακτοσυστολές (Β) από τον εμφυτεύσιμο καταγραφέα ρυθμού (από το προσωπικό αρχείο του Π. Δηλαβέρη).
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προσομοίωση, η οποία μοντελοποίησε τα ποσοστά 
ανίχνευσης για μια ελάχιστη διάρκεια παρακολούθη-
σης 345 ημερών, το απλό Holter 24ώρου ανίχνευσε 
μόλις 1,3% των περιπτώσεων της ΚΜ σε σχέση με 
τον εμφυτεύσιμο καταγραφέα [59]. Ακόμη και η πιο 
επιτυχημένη εναλλακτική λύση, η παρακολούθηση 30 
ημερών, ανίχνευσε μόνο το 23% των επεισοδίων ΠΚΜ 
από ότι ο εμφυτεύσιμος καταγραφέας, που ισοδυνα-
μεί με τέσσερεις τριμηνιαίες παρακολουθήσεις μέσω 
7ήμερου Holter. Τα δεδομένα της μελέτης CRYSTAL-
AF επιβεβαιώθηκαν πρόσφατα και από μια μελέτη 
παρατήρησης από τις ΗΠΑ, στην οποία βρέθηκε ότι 
περίπου στο ένα τρίτο των ασθενών με κρυπτογενές 
ΙΑΕΕ και αρνητικό αρχικό έλεγχο ανιχνεύθηκε ΚΜ μετά 
από χρήση εμφυτεύσιμου καταγραφέα για περίπου 
ένα έτος [60]. Τέλος, ο εμφυτεύσιμος καταγραφέας 
βρέθηκε να υπερτερεί θεωρητικά σε σύγκριση με την 
παρακολούθηση ανά 12 μήνες με Holter 24ώρου 
(Εικόνα 11). Το γεγονός αυτό υποδεικνύει ότι ποσοστό 
> 75% των ασθενών με ΚΜ μπορεί να χαθεί με εξωτε-
ρική παρακολούθηση < 30 ημερών. Επειδή κατά την 
διάρκεια της προσομοίωσης υποτίθεται ότι οι ασθενείς 
φορούσαν τα εξωτερικά τους μόνιτορ παρακολούθη-
σης με 100 % συμμόρφωση, οι εκτιμήσεις αυτές είναι 
πιθανώς συντηρητικές σε σχέση με την κλινική πράξη.

Επιλογή ασθενών με κρυπτογενές ΙΑΕΕ  
για παρατεταμένη παρακολούθηση  
του καρδιακού ρυθμού 

Στην καθημερινή κλινική πράξη, οι οικονομικοί 
προβληματισμοί οδηγούν στην χρήση εμφυτεύσι-
μων καταγραφέων σε περιορισμένη ομάδα ασθε-
νών με κρυπτογενές ΙΑΕΕ που θεωρητικά φέρουν 
την μεγαλύτερη πιθανότητα ανίχνευσης υποκείμενης 

ΠΚΜ. Το ζήτημα του καταλληλότερου πληθυσμού 
για παρακολούθηση δεν έχει ακόμη επιλυθεί επαρ-
κώς, αλλά συνηθίζεται να ακολουθούνται ορισμένες 
γενικές κατευθυντήριες συστάσεις με βάση τη γνώμη 
των ειδικών (expert opinion), που συμπεριλαμβάνουν 
τους ηλικιωμένους ασθενείς και τους ασθενείς με έμ-
φρακτα φλοιώδους και παρεγκεφαλιδικής εντόπισης 
(εμβολικής αιτιολογίας) [61, 62]. Ωστόσο, οι νεότε-
ροι ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ δεν διατρέχουν 
αμελητέο κίνδυνο εκδήλωσης ΚΜ. Επιπροσθέτως, 
μια πρόσφατη ανάλυση κόστους-οφέλους των εμ-
φυτεύσιμων καταγραφέων για την ανίχνευση της ΚΜ 
στους ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ κατέδειξε, ότι η 
χρήση αυτών των συσκευών μπορεί να είναι περισ-
σότερο αποδοτική σε νεότερους ασθενείς, λόγω του 
μεγαλύτερου προσδόκιμου ζωής και της δυνητικής 
αύξησης των προσδοκώμενων σταθμισμένων ετών 
ποιότητας ζωής (QALYs) [63]. Μεταξύ των καρδιολογι-
κών παραγόντων, η σημαντική διάταση του αριστερού 
κόλπου (> 45mm ή 34ml/m2) φαίνεται να συνδέεται 
με κίνδυνο νεοεμφανιζόμενων κολπικών αρρυθμιών 
και ΠΚΜ [64-67]. Επίσης, οι συχνές (≥ 500/24ωρο) 
πρώιμες κολπικές συστολές ή βραχείς ριπές κολπικής 
ταχυκαρδίας υποδεικνύουν επίσης μια προδιάθεση 
για KM [68, 69]. 

Εικόνα 10. Ποσοστό ασθενών με κρυπτογενές ΙΑΕΕ 
στους οποίους ανιχνεύθηκε ΚΜ είτε με εμφυτεύσιμο 
καταγραφέα καρδιακού ρυθμού είτε με μη-επεμβατικές 
τυποποιημένες μεθόδους παρακολούθησης με βάση 
τη μελέτη CRYSTAL-AF (τροποποιημένη εικόνα με 
βάση τη βιβλιογραφική αναφορά 51) 

Εικόνα 11. Προσομοιωμένη ευαισθησία και αρνητική 
προγνωστική αξία των διαφόρων επιλογών μακρο-
χρόνιας παρακολούθησης του καρδιακού ρυθμού για 
την ανίχνευση ΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ. Η 
ευαισθησία του εμφυτεύσιμου καταγραφέα καρδιακού 
ρυθμού ορίστηκε σε 100% και όλα τα θεωρητικά 
μοντέλα υπολογίσθηκαν με βάση μια διάρκεια πα-
ρακολούθησης 345 ημερών (τροποποιημένη εικόνα 
με βάση τη βιβλιογραφική αναφορά 59)
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Η χρήση της διαστρωμάτωσης κινδύνου για την 
εκδήλωση ισχαιμικών συμβαμάτων σε ασθενείς με ΚΜ 
με βάση το σκορ CHA2DS2-VASc συνιστάται από όλες 
τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες [4]. Η ομάδα που 
είναι πιθανότερο να ωφεληθεί από την αναγνώριση 
και την παρουσία της ΚΜ είναι εκείνη με ενδιάμεσο ή 
μεγάλο κίνδυνο εκδήλωσης ΙΑΕΕ. Πολλοί ασθενείς με 
κρυπτογενές IAEE εμπίπτουν σε αυτή την κατηγορία, 
καθώς το προηγούμενο εγκεφαλικό επεισόδιο ή το 
ΠΙΕ είναι μεταξύ των σημαντικότερων παραμέτρων στη 
βαθμολογία CHA2DS2-VASc (Πίνακας 5). Πρόσφατα 
προτάθηκε το σκορ HAVOC, το οποίο πιθανολογεί 
την ανεύρεση ΚΜ μετά από ένα κρυπτογενές ΙΑΕΕ 
(Πίνακας 6) [70]. Σύμφωνα με το HAVOC σκορ, οι 
ασθενείς χωρίζονται σε 3 επίπεδα κινδύνου ως προς 
την πιθανότητα ανίχνευσης κολπικής μαρμαρυγής: 
μικρού κινδύνου (σκορ 0-4, ποσοστό ανίχνευσης ΚΜ: 
2.5%), μεσαίου κινδύνου (σκορ 5-9, ποσοστό ανίχνευ-
σης ΚΜ: 11.8%) και υψηλού κινδύνου (σκορ 10-14, 
ποσοστό ανίχνευσης ΚΜ: 24.9%) [70]. Η διαγνωστική 
ευαισθησία του HAVOC σκορ για την ανίχνευση ΚΜ 
σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ φαίνεται να πλεο-
νεκτεί από την αντίστοιχη του σκορ CHA2DS2-VASc. 

Με βάση τα παραπάνω προτείνονται τα παρακάτω 
κλινικά, απεικονιστικά, υπερηχοκαρδιογραφικα και 
ηλεκτροφυσιολογικά κριτήρια για την επιλογή ασθε-

νών με κρυπτογενές ΙΑΕΕ που χρήζουν περαιτέρω 
διερεύνησης με εμφυτεύσιμο καρδιακό καταγραφέα:

•	HAVOC σκορ >4 (κλινική παράμετρος)
•	συχνές (≥500/24ωρο) πρώιμες κολπικές συστολές 

(ηλεκτροφυσιολογική παράμετρος)
•	σημαντική (>45mm ή 34ml/m2) διάταση του αριστε-

ρού κόλπου (υπερηχοκαρδιογραφική παράμετρος)
•	φλοιώδης ή παρεγκεφαλιδικής εντόπισης ισχαιμικά 

έμφρακτα (απεικονιστική παράμετρος)

Διεθνείς Κατευθυντήριες Οδηγίες  
για την Παρατεταμένη Καταγραφή  
Καρδιακού Ρυθμού σε ασθενείς με ΑΕΕ

Επιβεβαιώνοντας τα υψηλά ποσοστά ΠΚΜ και τη 
σπουδαιότητά της ως μείζονα παράγοντα κινδύνου 
εκδήλωσης ΙΑΕΕ, οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες 
της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Καρδιολογίας (European 
Society of Cardiology, ESC) και Αμερικάνικης Καρ-
διολογικής Εταιρείας (American Heart Association, 
AHA) συνιστούν την παρατεταμένη παρακολούθηση 
του ρυθμού (30 ημερών) εντός του πρώτου 6μήνου 
από το πρώτο συμβάν [4,5] ή «για 72 ώρες μετά 
από ένα εγκεφαλικό επεισόδιο ή ακόμη και για με-
γαλύτερες περιόδους» [4,5]. Η άποψη των ειδικών 
συνοψίζεται στο ότι «όσο περισσότερο ψάχνεις για 

Πίνακας 5. Διαστρωμάτωση κινδύνου για εκδήλωση Ισχαιμικών Συμβαμάτων σε ασθενείς με ΚΜ (CHA2DS2-VASc σκορ) [5]

CHA2DS2-VASC ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 1

Υπέρταση 1

Ηλικία ≥75 ετών 2

Σακχαρώδης διαβήτης 1

Προγενέστερο ΙΑΕΕ, ΠΙΕ ή θρομβοεμβολή 2

Αγγειακές παθήσεις (έμφραγμα του μυοκαρδίου, περιφερική αρτηριακή νόσος, αορτική πλάκα) 1

Ηλικία 65-74 1

Γυναικείο Φύλλο 1

ΠΙΕ: Παροδικό Ισχαιμικό Επεισόδιο
ΙΑΕΕ: Ισχαιμικό Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο.

Πίνακας 6. Σκορ διαστρωμάτωσης για την πιθανότητα ανεύρεσης κολπικής μαρμαρυγής μετά από ΙΑΕΕ (HAVOC score) [70]

HAVOC score

Υπέρταση 2

Ηλικία ≥75 ετών 2

Βαλβιδική νόσος 2

Περιφερική αγγειακή πάθηση 1

Παχυσαρκία 1

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 4

Στεφανιαία νόσος 2
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ΚΜ, τόσο περισσότερο βρίσκεις». Με τα επαναλαμ-
βανόμενα Holter 24-ώρου αυξάνεται η πιθανότητα 
ανεύρεσης ΚΜ, αλλά παρόλα αυτά η ευαισθησία είναι 
χαμηλή. Η παρατεταμένη ΗΚΓ/φική παρακολούθηση 
για 30 ημέρες έχει πολύ μεγαλύτερη ικανότητα ανί-
χνευσης ΚΜ [69], ενώ οι εμφυτεύσιμοι καταγραφείς 
[Implantable Cardiac Monitors (ICMs)/Implantable 
Loop Recorders (ΙLRs)] έχουν μεγαλύτερη ευαισθη-
σία [55] και είναι η μέθοδος επιλογής σε ασθενείς με 
κρυπτογενές ΙΑΕΕ (γνώμη ειδικών). Επιπρόσθετα, η 
παρακολούθηση για 30 ημέρες με Holter ρυθμού πα-
ρατεταμένης διάρκειας ή MCOT δεν κρίνεται επαρκής 
για να αποφασιστεί αν ένας ασθενής με κρυπτογενές 
ΙΑΕΕ έχει υποκείμενη ΠΚΜ. Πρόσφατες δημοσιεύσεις 
που αφορούν την αξιολόγηση αλγορίθμων ανίχνευ-
σης ΠΚΜ μέσω «έξυπνων ρολογιών», δείχνουν ότι η 
τεχνολογία αυτή μπορεί να συμβάλλει στην έγκαιρη 
διάγνωση της ΠΚΜ, αν και χρειάζονται μεγαλύτερες 
μελέτες για την τεκμηρίωση και σύσταση χρήσης τους 
σε ευρεία κλίμακα [71, 72]. Συνοψίζοντας τα ανω-
τέρω, οι τρέχουσες οδηγίες της ESC αναφέρουν ότι 
στους επιζώντες ΙΑΕΕ πρέπει να υπάρχει «επιπρόσθε-
τη ΗΚΓική παρακολούθηση μέσω μακροχρόνιων μη 
επεμβατικών μόνιτορ ΗΚΓικής παρακολούθησης ή 
εμφυτεύσιμων καταγραφέων, προκειμένου να τεκ-
μηριώσουν την παρουσία ασυμπτωματικής ΠΚΜ» 
(ένδειξη IIa, επίπεδο τεκμηρίωσης Β) [5]. 

Οργάνωση διαχείρισης και ερμηνείας  
των δεδομένων της μακροχρόνιας  
καταγραφής καρδιακού ρυθμού

Η ιεράρχηση των προτεραιοτήτων και η κατάλληλη 
διαχείριση των ασθενών και των ευρημάτων από την 
ανάλυση των καταγραφών, είναι σημαντικοί παρά-
μετροι που θα απασχολήσουν τους ιατρούς και τους 
υπόλοιπους παρόχους υγειονομικής περίθαλψης. Ο 
όγκος των δεδομένων θα αυξηθεί στο μέλλον με την 
αύξηση του αριθμού των συσκευών που θα αποθη-
κεύουν και θα μεταδίδουν διαγνωστικά δεδομένα. 

Για να αξιοποιηθούν στο έπακρο αυτές οι πληροφο-
ρίες, είναι κρίσιμη μια δομημένη ιεράρχηση και ανά-
λυση των δεδομένων (Πίνακας 7) [73]. Οι επιτυχείς 
και τρέχουσες λύσεις στο πρόβλημα αφορούν στη 
δημιουργία ενός κεντρικού αρχικού σημείου για την 
διαχείριση της ροής των διαγνωστικών δεδομένων 
των ασθενών που παρακολουθούνται για ΚΜ με εμ-
φυτεύσιμο καταγραφέα. 

Οι καρδιολόγοι πρέπει να συμμετέχουν ενεργά στο 
στάδιο της ερμηνείας, έτσι ώστε να εξασφαλίσουν τον 
εντοπισμό όλων των πιθανών αρρυθμιών καθώς και 
το ότι δεν υπάρχουν αντικείμενα παρερμηνείας. Η 
διεπιστημονική συνεργασία είναι απαραίτητη, ώστε οι 
ειδικοί να μετατρέπουν τα διαγνωστικά δεδομένα σε 
κλινική δράση. Συγκεκριμένα, σε ασθενείς που δια-
γνώστηκαν με ΚΜ μέσω εμφυτεύσιμου καταγραφέα, 
η απόφαση έναρξης από του στόματος αντιπηκτικής 
αγωγής πρέπει να λαμβάνεται από κοινού από νευ-
ρολόγους και καρδιολόγους. 

Ανεξάρτητα από την ειδικότητα, είναι σημαντικό να 
υπάρξει συναίνεση, ότι οι ιατροί χρειάζονται ειδοποι-
ήσεις μόνο όταν ανιχνεύεται ΚΜ, χωρίς να υπάρχει η 
ανάγκη τακτικών αναφορών που θα επιβεβαιώνουν 
την απουσία αρρυθμιών. Ωστόσο, πρέπει να λαμ-
βάνονται άμεσες αποφάσεις και ενέργειες. Η στενή 
συνεργασία των νευρολόγων και των καρδιολόγων 
θα πρέπει να διασφαλίζει την άμεση (εντός 24ώρου) 
ενημέρωση των ιατρών που παρακολουθούν τους 
ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ για την τυχόν ανίχνευση 
ΠΚΜ με τις συσκευές μακροχρόνιας καταγραφής του 
ΚΜ, με στόχο τη λήψη περαιτέρω θεραπευτικών απο-
φάσεων. Σημαντική κρίνεται και η εμπεριστατωμένη 
ενημέρωση των ασθενών και από τις δυο ειδικότητες, 
ώστε οι ασθενείς να μπορέσουν να κατανοήσουν την 
διαδικασία εμφύτευσης του καταγραφέα, καθώς και 
την έννοια της απομακρυσμένης παρακολούθησης των 
διαγνωστικών δεδομένων της συσκευής τους. Σημαντι-
κός είναι επίσης ο έλεγχος του ενδογενούς καρδιακού 
ρυθμού (native cardiac rhythm) από εξειδικευμένους 
αρρυθμιολόγους σε ασθενείς με κρυπτογενή ΙΑΕΕ που 

Πίνακας 7. Μοντέλο συνεχούς καρδιακής παρακολούθησης και διαγνωστική απόδοση σε κάθε φάση με βάση τη μετα-ανά-
λυση των Sposato και συν (50 μελέτες που περιλαμβάνουν 11.658 ασθενείς με ΑΕΕ) [73]

1Η ΦΑΣΗ 
ΕΠΕΙΓΟΝΤΑ

2Η ΦΑΣΗ
ΕΝΔΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ΠΑΡΑΜΟΝΗ

3Η ΦΑΣΗ
1Η ΕΞΩΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ 

ΠΕΡΙΟΔΟΣ

4Η ΦΑΣΗ
2Η ΕΞΩΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ 

ΠΕΡΙΟΔΟΣ

• �ΗΚΓ εισαγωγής 
(χωρίς ιστορικό 
ΚΜ)

• �Διαδοχικά ΗΚΓ
• �Νοσοκομειακή ΗΚΓ/κή παρακολούθηση
• �Μη φορητή καρδιακή τηλεμετρία
• �Ενδονοσοκομειακή παρακολούθηση  

με Holter 24ωρου

• �Περιπατητική  
παρακολούθηση μέσω 
διαδοχικών Holter 
24ωρου

• �Φορητή καρδιακή  
τηλεμετρία (MCOT)

• �Εμφυτεύσιμος  
καταγραφέας καρδιακού 
ρυθμού (ICM)

Διάγνωση ΚΜ 
μετά το ΑΕΕ:
7.7%

Διάγνωση ΚΜ  
μετά το ΑΕΕ:
5.1%

Διάγνωση ΚΜ  
μετά το ΑΕΕ:
10.7%

Διάγνωση ΚΜ  
μετά το ΑΕΕ:
16.9%



22

Νευρολογία 28:1-2019, 6-27

Τσιβγούλης Γεώργιος και συν.

φέρουν απινιδωτές ή βηματοδότες πριν την εκδήλωση 
του ΙΑΕΕ, διότι μπορεί να ανιχνεύσει ασυμπτωματική 
ΚΜ σε ένα σημαντικό ποσοστό (28%) των ασθενών 
με ιστορικό θρομβοεμβολικού επεισοδίου [74], στους 
οποίους η διάγνωση της KM με το ΗΚΓ καθίσταται 
αδύνατη.

Έχει αποδειχθεί, ότι η από του στόματος αντιπη-
κτική αγωγή μειώνει το κίνδυνο εκδήλωσης ΑΕΕ και 
τη θνησιμότητα σε ασθενείς με ΚΜ [75]. Αυτό που 
παραμένει άγνωστο είναι η ελάχιστη χρονική διάρκεια 
της ΚΜ που θα πρέπει να ενεργοποιήσει τη θεραπεία 
και τι μπορεί να θεωρηθεί ως ένα «ασφαλές» επίπεδο. 
Μπορεί να υπάρχουν μικρής διάρκειας επεισόδια ΚΜ 
όπου η αντιπηκτική αγωγή μπορεί να μην είναι προ-
στατευτική και μπορεί να δημιουργήσει άλλους κινδύ-
νους για τους ασθενείς. Πρόκειται για ένα σημαντικό 
ζήτημα, ιδιαίτερα όταν η ΚΜ ανιχνεύεται μέσω πολύ 
ευαίσθητων μεθόδων όπως είναι οι εμφυτεύσιμοι 
καταγραφείς, για μεγάλο χρονικό διάστημα. Μελέτες 
σε ασθενείς με πρωτογενή πρόληψη έχουν δείξει ότι τα 
επεισόδια KM που διαρκούν 5-6 min ή περισσότερο 
σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΙΑΕΕ 
[76, 77]. Μεγάλη πλειοψηφία των ειδικών συμφω-
νεί ότι οι ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ με επεισόδια 
ΚΜ που διαρκούν τουλάχιστον 5 min θα πρέπει να 
ξεκινήσουν θεραπεία με αντιπηκτική αγωγή με βάση 
αυτά τα ευρήματα. Το αν η μικρότερη διάρκεια των 
επεισοδίων ΚΜ πρέπει να υποδηλώνει την έναρξη της 
αντιπηκτικής αγωγής δεν μπορεί να αποφασισθεί χωρίς 
περαιτέρω δεδομένα. Δεν έχουν διεξαχθεί μελέτες 
για να αποδειχθεί αν η από του στόματος αντιπηκτική 
αγωγή μειώνει τον κίνδυνο εγκεφαλικού επεισοδίου 
σε ασθενείς με επεισόδια ΚΜ < 5 min. Επιπροσθέτως 
δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις για το αν θα πρέπει να 
παρέχεται αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με επεισόδια 
ΚΜ έως 30 sec. Στο σημείο αυτό αξίζει να αναφερθεί 
μια πρόσφατη μελέτη παρατήρησης από την Ελλάδα, 
που κατέδειξε ότι η βαρύτητα των ΙΑΕΕ και ο κίνδυνος 
υποτροπής είναι παρόμοιος στους ασθενείς με κρυπτο-
γενές ΙΑΕΕ στους οποίους ανιχνεύεται ΚΜ με διάρκεια 
≤30 sec και σε εκείνους στους οποίους η διάρκεια της 
ΚΜ υπερβαίνει τα 30 sec [78].

Τέλος, η ανίχνευση ΚΜ μετά από διάστημα αρκε-
τών μηνών ή ετών από την εκδήλωση του ΙΑΕΕ, δε 
συνεπάγεται πάντα ότι η ΚΜ ήταν ο αιτιοπαθογενετικός 
μηχανισμός του κρυπτογενούς ΙΑΕΕ, αφού η παρουσία 
της ΚΜ μπορεί να επακολούθησε την εμφάνιση του 
ΙΑΕΕ λόγω της αύξησης της ηλικίας του ασθενούς. 
Σε κάθε περίπτωση, ο έλεγχος των καρδιαγγειακών 
παραγόντων κινδύνου (υπέρταση, σακχαρώδης δια-
βήτης, δυσλιπιδαιμίας, καπνίσματος, κ.ά.) θα πρέπει 
να διενεργείται παράλληλα με την εμφύτευση του 
ICM στους ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ. 

Μελλοντικοί Ερευνητικοί Ορίζοντες

Τα παρακάτω κλινικά ερωτήματα χρήζουν περαιτέ-

ρω διερεύνησης μέσω προοπτικών μελετών συνερ-
γασίας καρδιολόγων-νευρολόγων:

Α) Ποια είναι η ελάχιστη χρονική διάρκεια των 
επεισοδίων της ΠΚΜ που συνδέονται ανεξάρτητα με 
αυξημένο κίνδυνο θρομβο-εμβολικών συμβαμάτων

Β) Ποια είναι η συγκριτική διαγνωστική ευαισθησία 
και το συγκριτικό κόστος-όφελος των συσκευών καρ-
διακής τηλεμετρίας με τους εμφυτεύσιμους καταγρα-
φείς καρδιακού ρυθμού μέσα από μελέτες απευθείας 
σύγκρισης (head-to-head comparison studies)

Γ) Ποιος είναι ο συγκριτικός κίνδυνος εκδήλωσης 
ΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενή ΙΑΕΕ εμβολικής αι-
τιολογίας (ESUS) σε σχέση με τα κρυπτογενή ΙΑΕΕ 
μη-εμβολικής αιτιολογίας (non-ESUS).

Δ) Ποια είναι η πιθανότητα ανίχνευσης υποκλινικής 
(occult) ΚΜ σε ασθενείς με ΙΑΕΕ αθηροθρομβωτικής 
αιτιολογίας ή σε έδαφος νόσου των μικρών αγγείων, 
με συσκευές παρατεταμένης καταγραφής του καρδια-
κού ρυθμού ή ICM.

Ε) Ποια θα είναι τελικά η συμβολή της σύγχρονης 
τεχνολογίας, όπως τα σύγχρονα κινητά τηλέφωνα 
(smartphones), στην διάγνωση και ανίχνευση κολ-
πικής μαρμαρυγής. Σύγχρονες συσκευές, εύκολα 
προσαρμόσιμες στα smartphones, μικρές σε μέγεθος 
και κόστος, δοκιμάζονται εντατικά σε κλινικές μελέτες 
προκειμένου να ελεγχθεί η χρησιμότητα των φορητών 
αυτών μικροσυσκεύων και των αντίστοιχων προγραμ-
μάτων ανάλυσης, με σκοπό την καταγραφή και την 
ακριβή διάγνωση επεισοδίων κολπικής μαρμαρυγής 
(π.χ AliveCor™ heart monitor, iWatch Gen 1/4, Apple 
Heart Study – Stanford Medicine) [79, 80].

Συμπεράσματα

Η ΚΜ αποτελεί μείζονα παράγοντα κινδύνου για 
εκδήλωση ΙΑΕΕ, που σχετίζονται με μεγάλη νευρο-
λογική βαρύτητα και μεγάλη θνησιμότητα. Η έγκαιρη 
ανίχνευση της KM είναι σημαντική για την δευτερογενή 
πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων και κατά 
συνέπεια για την συνολική πρόγνωση του ασθενούς. 
Από τα μέχρι τώρα δεδομένα, η παρατεταμένη παρα-
κολούθηση του καρδιακού ρυθμού είναι απολύτως 
ενδεδειγμένη σε ασθενείς με κρυπτογενή ΙΑΕΕ και αρ-
νητικό τον πλήρη διαγνωστικό έλεγχο κατά τη διάρκεια 
της νοσηλείας. Σύγχρονες μελέτες καταδεικνύουν, ότι 
η πιθανότητα ανίχνευσης ΚΜ μετά από επαναλαμβα-
νόμενα ΗΚΓ και τοποθέτηση 24ωρου Holter ρυθμού 
κατά την οξεία φάση του ΑΕΕ αγγίζει το 5%-10% [81] 
και αυξάνεται προοδευτικά όσο περισσότερο διαρκεί 
η παρακολούθηση του καρδιακού ρυθμού [53]. Στη 
διαγνωστική φαρέτρα είναι διαθέσιμες πλέον συσκευές 
μακροχρόνιας παρακολούθησης του καρδιακού ρυθ-
μού (Πίνακας 8), οι οποίες έχουν τη δυνατότητα να 
αυξήσουν τα ποσοστά ανίχνευσης ΠΚΜ σε ασθενείς 
με κρυπτογενές ΙΑΕΕ, οδηγώντας στην έγκαιρη έναρξη 
αντιπηκτικής αγωγής στο πλαίσιο της δευτερογενούς 
πρόληψης, καθώς η αδιάκριτη χορήγηση αντιπηκτικών 
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σε όλους τους ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ σχετίζεται 
με αυξημένο κίνδυνο αιμορραγικών συμβαμάτων, 
χωρίς κλινικό όφελος, και ως εκ τούτου θα πρέπει να 
αποφεύγεται. Παρά την έλλειψη σαφών κατευθυντή-
ριων οδηγιών για το διαγνωστικό αλγόριθμο που θα 
πρέπει να ακολουθείται για την ανίχνευση της ΚΜ, οι 
παρατεταμένης διάρκειας συσκευές παρακολούθησης 
του καρδιακού ρυθμού θα πρέπει να χρησιμοποιού-
νται σε όλους τους ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ και 
αρνητικό αρχικά έλεγχο, με ένα ή περισσότερα 24ωρα 
Holter ρυθμού. 

Συνεπώς, οι εμφυτεύσιμοι καταγραφείς παρατε-
ταμένης διάρκειας αποτελούν την βέλτιστη διαγνω-
στική εξέταση, η οποία θα πρέπει να διενεργείται σε 
εξειδικευμένα κέντρα αντιμετώπισης ασθενών με ΑΕΕ 
σε στενή συνεργασία με τα αντίστοιχα ειδικά Καρδιο-
λογικά Αρρυθμιολογικά Κέντρα. Το υψηλό HAVOC 
σκορ (> 4), η φλοιώδης και παρεγκεφαλιδική εντόπιση 
των ισχαιμικών εμφράκτων, οι συχνές (>500/24ωρο) 
πρώιμες κολπικές συστολές και η σημαντική διάταση 
(> 45 mm ή 34 ml/m2) του αριστερού κόλπου σχε-

τίζονται με αυξημένη διαγνωστική ευαισθησία των 
εμφυτεύσιμων καρδιακών καταγραφέων στην ανίχνευ-
ση ΠΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενές ΙΑΕΕ. Η χρήση 
των εμφυτεύσιμων καταγραφέων καρδιακού ρυθμού 
απαιτεί μια διεπιστημονική προσέγγιση και συνεργασία 
καρδιολόγων-νευρολόγων στην διαχείριση ασθενών 
με ΙΑΕΕ, με δεδομένο ότι οι αποφάσεις που θα βα-
σίζονται στα ευρήματά των συσκευών μακροχρόνιας 
παρακολούθησης του καρδιακού ρυθμού θα πρέπει 
να λαμβάνονται από ιατρούς των δύο ειδικοτήτων.
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Συσκευή μακροχρόνιας 
παρακολούθησης

καρδιακού ρυθμού
Επεμβατική Πλεονεκτήματα Μειονεκτήματα

24ωρο Holter ρυθμού Όχι

– �Φορητός ΗΚΓ/φος
– �Συνεχής καταγραφή (24 έως 48 ώρες)
– �Είναι εφικτή η πιο λεπτομερής ανάγνω-

ση της εξέτασης από τον καρδιολόγο
– �Σε κάποιες συσκευές ο ασθενής μπο-

ρεί να αποθηκεύσει στην μνήμη της 
συσκευής την χρονική περίοδο των 
συμπτωμάτων

– �Περιορισμένος χρόνος  
καταγραφής

– �Απαιτείται η συνεργασία  
του ασθενούς

Καρδιακή Τηλεμετρία  
με φορητό μόνιτορ και 
χρήση κινητού τηλεφώνου 
(MCOT)

Όχι

– �Παρατεταμένη παρακολούθηση έως και 
21-30 ημέρες

– �Ανιχνεύει με ειδικό αλγόριθμο (που 
βασίζεται στο διάστημα RR και την μορ-
φολογία του QRS) επεισόδια κολπικής 
μαρμαρυγής και τα δεδομένα μεταφέ-
ρονται σε κεντρική μονάδα

– �Δυνατότητα να ενεργοποιήσει ο ασθε-
νής το μόνιτορ επί συμπτωμάτων

– �Η ανίχνευση των επεισοδίων 
ΚΜ εξαρτάται από το λογισμι-
κό της συσκευής

– �Απαιτείται η συνεργασία του 
ασθενούς

Εμφυτεύσιμος κ 
αταγραφέας καρδιακού 
ρυθμού (ICM)

Ναι

– �Η εμφύτευση της συσκευής μπορεί  
να γίνει με ελάχιστο πλάτος τομής  
ακόμα και στα εξωτερικά ιατρεία 

– �Παρατεταμένη καταγραφή 
 έως και 3 χρόνια 

– �Χρήση Τηλεμετρίας για αυτόματη  
και χειροκίνητη μεταφορά δεδομένων

– �Δυνατότητα να ενεργοποιήσει  
ο ασθενής την καταγραφή  
επί συμπτωμάτων

– �Συμβατότητα με MRI (1.5 & 3.0 Tesla)

– �Τοποθέτηση του καταγραφέα 
υπό τοπική αναισθησία

– �Ο ασθενής φέρει ξένο σώμα
– �Η ανίχνευση των επεισοδίων 

εξαρτάται από το λογισμικό  
της συσκευής

– �Καταγραφή επεισοδίων  
διάρκειας > 2 λεπτών

– �Ελάχιστα επεμβατική  
διαδικασία

– �Αυξημένο Κόστος
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Περίληψη

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) αποτελούν τη δεύτερη συχνότερη αιτία θανάτου και την συχνό-
τερη αιτία αναπηρίας ατόμων άνω των 60 ετών. Η σπαστικότητα, η οποία είναι μια κινητική διαταραχή που 
χαρακτηρίζεται από εξαρτώμενη από την ταχύτητα της κίνησης υπερτονία, αποτελεί συχνό επακόλουθο των 
ΑΕΕ εμφανιζόμενη έως και στο 43% των περιπτώσεων. Οι συχνότερες θέσεις εντόπισης είναι ο αγκώνας, ο 
καρπός και ο αστράγαλος. Η σπαστικότατα συμβάλλει σημαντικά στην επιδείνωση της δυσχέρειας των κινή-
σεων του προσβαλλόμενου άκρου, ενώ αν δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα μπορεί να οδηγήσει σε μόνιμες πα-
ραμορφώσεις αρθρώσεων, βραχύνσεις μυών, συγκάψεις, εστιακό άλγος, ακούσιες κινήσεις, επιδείνωση της 
αναπηρίας και δερματικές επιπλοκές. Η διάγνωση της σπαστικότητας είναι κατά βάση κλινική και πρέπει να 
συνοδεύεται επιπλέον από εκτίμηση του ασθενούς με βάση καθιερωμένες κλίμακες (Fugl-Meyer Assessment 
Action Research Arm Test, Barthel Index, Modified Ashworth Scale, Modified Tardieu Scale). Η θεραπεία 
της σπαστικότητας πρέπει να ξεκινά έγκαιρα και να παρέχεται από ειδικούς Νευρολόγους και ιατρούς Φυσι-
κής Ιατρικής και Αποκατάστασης, ιδανικά μέσω μιας διεπιστημονικής προσέγγισης. Οι θεραπευτικοί στόχοι 
περιλαμβάνουν τη βελτίωση της γενικής κατάστασης και της λειτουργικότητας του ασθενούς, τη μείωση των 
συμπτωμάτων και τη πρόληψη των επιπλοκών. Η αντιμετώπιση εμπεριέχει μη φαρμακευτικά μέσα όπως 
συνεδρίες αποκατάστασης με ειδικές τεχνικές, τη χορήγηση συστηματικών φαρμάκων, ενδομυϊκές εγχύσεις 
βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης και πιθανώς τη χειρουργική αποκατάσταση των παραμορφώσεων. Τα από του 
στόματος μυοχαλαρωτικά εμφανίζουν περιορισμένη αποτελεσματικότητα και παράλληλα υψηλά ποσοστά 
ανεπιθύμητων ενεργειών. Αντίθετα, η χορήγηση βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης μπορεί να συμβάλει στην αξι-
οσημείωτη βελτίωση της διαταραχής του μυϊκού τόνου και των συνεπειών της και είναι ασφαλής, με συνέπεια 
να συνιστάται ως θεραπεία πρώτης γραμμής σε συνδυασμό με τις συνεδρίες Αποκατάστασης. Σε ανθεκτικές 
περιπτώσεις προτείνεται η εφαρμογή ενδοραχιαίας αντλίας βακλοφαίνης.
Λέξεις ευρετηρίου: Σπαστικότητα, Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο, βοτουλινική αλλαντοτοξίνη, Μυοχαλαρωτικά, 
Ενδοραχιαία Βακλοφαίνη
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Εισαγωγή

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) αποτε-
λούν τη δεύτερη συχνότερη αιτία θανάτου και άνοι-
ας, και τη συχνότερη αιτία αναπηρίας ατόμων άνω 
των 60 ετών. Επιπλέον, είναι η 5η αιτία θανάτου σε 
άτομα ηλικίας 15-59 ετών. Σύμφωνα με τον Παγκό-

σμιο Οργανισμό Υγείας, κάθε χρόνο 15 εκατομμύρια 
άνθρωποι θα υποστούν ΑΕΕ παγκοσμίως, από τους 
οποίους 5 εκατομμύρια πεθαίνουν και 5 εκατομμύρια 
καταλήγουν με μόνιμη βαριά αναπηρία. [1-3]. Στην 
Ευρωπαϊκή Ένωση καταγράφονται 1,9 εκατομμύρια 
νέα και 600.000 υποτροπιάζοντα ΑΕΕ ετησίως [4]. 

Management of post-stroke upper and lower 
limb spasticity: a consensus document  
of the Hellenic Neurological Society, Hellenic 
Society of Cerebrovascular Diseases  
and Hellenic Society of Physical  
and Rehabilitation Medicine
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Abstract

Stroke is the second cause of death and the leading cause of disability in individuals above 60 years 
old. Spasticity is a movement disorder characterized by a velocity dependent hypertonia, and is a common 
post-stroke complication present in up to 30% of cases. The most common sites involved are the elbow, 
wrist and ankle. Spasticity significantly contributes to the worsening of motor deficits, and if left without 
prompt treatment, it may lead to permanent joint deformities, muscle contractions, local pain, involuntary 
movements, deterioration of disability, and skin complications. The diagnosis of post-stroke spasticity is 
primarily clinical, whereas the implementation of well-established clinical scales (Fugl-Meyer Assessment 
Action Research Arm Test, Barthel Index, Modified Ashworth Scale, Modified Tardieu Scale) in the initial 
patient evaluation and follow up is highly recommended. The management of spasticity should be initi-
ated early by a multidisciplinary team consisting of Neurologists and Physical Medicine and Rehabilitation 
(PM&R) physicians (Physiatrists). The therapeutic goals include the overall clinical and functional improve-
ment of the patient, the resolution of neurological symptoms and the prevention of complications and 
contractures. Treatment involves non-pharmacological approaches such as rehabilitation sessions with spe-
cialized techniques, administration of oral muscle relaxants, intramuscular injections of botulinum toxin, 
and sometimes the surgical release of contractures. Oral muscle relaxants show moderate efficacy with 
high rates of side effects. On the contrary, botulinum toxin injections may significantly contribute to the 
resolution of spasticity. Treatment is safe and is recommended as first line in association with rehabilitation 
sessions. In refractory cases introduction of an intrathecal baclofen pump is recommended. 
Key words: spasticity, stroke, Botulinum toxin, muscle relaxants, intrathecal baclofen
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Κάθε άλλο παρά αμελητέο είναι και το κόστος της 
περίθαλψης, υπολογιζόμενο κατά το έτος 2010, και 
συμπεριλαμβανομένου του κόστους απώλειας ερ-
γασίας, περί τα 73,4 δισεκατομμύρια δολάρια στις 
Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής και 64,1 δισεκατομμύρια 
ευρώ στην Ευρώπη, [5,6]. Όσον αφορά στη χώρα μας, 
μια πρόσφατη επιδημιολογική μελέτη από την περιοχή 
του Έβρου ανέδειξε ότι η ετήσια επίπτωση των ΑΕΕ 
ανέρχεται σε 587 ασθενείς ανά 100.000 κατοίκους, 
με το ποσοστό θνητότητας στις 28 ημέρες να αγγίζει 
το 21% [7]. Στην Ελλάδα, το μέσο κόστος νοσηλείας 
προσεγγίζει τα 3625 ευρώ ενώ αυτό της αποκατάστα-
σης τα 5553 ευρώ ανά ασθενή. [8].

Η σπαστικότητα ορίζεται ως μία κινητική διαταραχή 
που χαρακτηρίζεται από εξαρτώμενη από την ταχύτητα 
κίνησης υπερτονία με αύξηση των τενόντιων αντανα-
κλαστικών η οποία πυροδοτείται από την αδυναμία 
καταστολής τους και προκύπτει ως συστατικό στοιχείο 
του συνδρόμου του ανώτερου κινητικού νευρώνα 
[9]. Μεταγενέστερα, ο Young προσέθεσε νευροφυ-
σιολογικά στοιχεία στον ορισμό, ώστε να προσδιο-
ρίσει τη σπαστικότητα ανεξάρτητα από τον τύπο της 
ανώμαλης κίνησης, αναφέροντας την ως μια κινητική 
διαταραχή χαρακτηριζόμενη από μια εξαρτώμενη από 
την ταχύτητα αύξηση των διατατικών τονικών αντανα-
κλαστικών η οποία προκύπτει από ανώμαλες ενδο-
μυελικές επεξεργασίες των πρωτογενών προσαγωγών 
ερεθισμάτων [10]. Κατά συνέπεια, η σπαστικότητα 
ανήκει ουσιαστικά σε μια ομάδα «θετικών» σημείων 
που εμφανίζονται μετά από βλάβες του απαγωγού 
φλοιονωτιαίου συστήματος και που περιλαμβάνει 
επίσης τον κλόνο, τη δυστονία, τις κράμπες και τα πα-
θολογικά αντανακλαστικά τα οποία στο σύνολο τους 
αντιστοιχούν στο λεγόμενο σύνδρομο του ανωτέρου 
κινητικού νευρώνα. Παρόλο που τα θετικά σημεία 
του ανώτερου κινητικού νευρώνα, όπως για παρά-
δειγμα ο κλόνος, δεν πρέπει να συγχέονται με την 
σπαστικότητα, η εμφάνιση τους κατά την προσπάθεια 
εκτέλεσης κίνησης επηρεάζει το κινητικό πρότυπο και 
συμβάλλει στην παθολογική έκφραση του. Κατά την 
προσπάθεια εκτέλεσης εκούσιας κίνησης αναδύονται 
πολλές φορές αυτόματες κινήσεις κάμψης ή έκτασης, 
συνεργίες, συνκινησίες ή και συνοδές αντιδράσεις. Οι 
κινήσεις αυτές είναι στερεοτυπικές, άτακτες και μαζικές 
χωρίς καμία λειτουργική σημασία. Η εμφάνιση και ο 
βαθμός της σπαστικότητας, ειδικά κατά την εκτέλεση 
κάποιας κίνησης, ενεργοποιεί αυτά τα «ανώριμα» 
κινητικά πρότυπα που παρεμβαίνουν αρνητικά στο 
πρότυπο της κίνησης, της στάσης και της ισορροπίας 
του κορμού [11]. 

Στην βλάβη του κεντρικού νευρικού συστήματος 
(ΚΝΣ) παρουσιάζεται ένας συνδυασμός ακούσιας 
μυϊκής υπερδραστηριότητας, δηλαδή σπαστικότη-
τα με ανάδυση ανώριμων κινήσεων που οδηγούν 
στο λεγόμενο «παθολογικό κινητικό σύνδρομο». Θα 
μπορούσαμε να ορίσουμε ως «καθαρή σπαστικότη-
τα», την πρώιμη ακούσια μυϊκή δραστηριότητα που 

εμφανίζεται κατά την προσπάθεια γρήγορης παθητι-
κής κίνησης που εκδηλώνεται εν είδη μαγκώματος 
(catch), ενώ διατηρείται η ελαστικότητα των μαλα-
κών ιστών και ολοκληρώνεται πλήρως η παθητική 
κίνηση. Το είδος αυτής της σπαστικότητας συναντάται 
κλινικά στην οξεία φάση της βλάβης του ΚΝΣ όπου 
κατά την διαδικασία ανάρρωσης υπάρχει μετάβαση 
από την χαλαρή στη σπαστική φάση. Στη φάση αυτή 
ο βαθμός της σπαστικότητας είναι χαμηλός και ανευ-
ρίσκεται κατά την γρήγορη παθητική κίνηση ενώ η 
κινητικότητα της άρθρωσης παραμένει ανέπαφη [12]. 
Στην υποξεία φάση εμφανίζεται ακούσια μυϊκή δρα-
στηριότητα κατά την ηρεμία (spontaneous overactivity 
at rest) χωρίς την πυροδότηση κάποιου παράγοντα 
και δημιουργούνται παθολογικές στάσεις των μελών 
του σώματος που αποτελούν το βασικότερο λόγο 
παραμορφώσεων και κοινωνικής αναπηρίας σε αυ-
τούς τους ασθενείς. Ο Denny-Brown όρισε αυτή την 
κατάσταση ως «spastic dystonia» [13]. Με το πέρασμα 
του χρόνου παρατηρούνται ρεολογικές αλλαγές στην 
σύσταση του μυός και ο μυς αρχίζει να βραχύνεται, 
οπότε περιορίζεται το εύρος κίνησης της άρθρωσης 
που μπορεί να φτάσει σε βαθμό μόνιμης σύγκαμψης 
ή και αγκύλωσης. Στην κατάσταση αυτή η σύσπαση 
του μυός είναι διαρκής και τα άκρα λαμβάνουν μία 
συνεχή (permanent abnormal position) παθολογική 
θέση. H βράχυνση των μαλακών μορίων προκαλεί 
αλυσιδωτές αντιδράσεις όπως εμφάνιση κλόνου κατά 
την βάδιση και εύκολη ενεργοποίηση των σπαστικών 
μυών με την παραμικρή προσπάθεια. Μιλάμε τότε για 
«δευτερογενή σπαστικότητα» ή υπερτονία, μια κατά-
σταση που περιλαμβάνει νευρογενή και εμβιομηχανική 
συνιστώσα με βράχυνση του μυός. Παράλληλα η συ-
νεχής σύσπαση των «σπαστικών» μυών, αδρανοποιεί 
τους ανταγωνιστές μύες οι οποίοι παρουσιάζουν μυϊκή 
ατροφία λόγω αχρησίας (Πίνακας 1) [12].

Διαφορετικές παθολογικές καταστάσεις του ΚΝΣ, 
όπως η πολλαπλή σκλήρυνση, η εγκεφαλική παρά-
λυση, οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, οι κακώσεις 
νωτιαίου μυελού, τα νευροεκφυλιστικά νοσήματα 
και τα ΑΕΕ, μπορεί να οδηγήσουν σε σπαστικότητα 
[14]. Η παρουσία της αποτελεί σημαντικό παράγοντα 
περιορισμού της λειτουργικότητας του ατόμου, ενώ αν 
δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα και αποτελεσματικά μπορεί 
να οδηγήσει σε μόνιμες παραμορφώσεις αρθρώσεων, 
βράχυνση μυών, συγκάψεις, εστιακό άλγος, ακούσιες 
κινήσεις και δερματικές επιπλοκές. Η αντιμετώπιση 
της σπαστικότητας περιλαμβάνει φαρμακολογικά και 
μη μέτρα, ενώ σημαντικές είναι και οι ενέργειες που 
στοχεύουν στην πρόληψη της εμφάνισης της. Μεταξύ 
των διαθέσιμων θεραπειών, η χορήγηση βοτουλινικής 
αλλαντοτοξίνης τύπου Α είναι η αποτελεσματικότερη 
και παράλληλα μια εξαιρετικά ασφαλής επιλογή για 
την βελτίωση των ασθενών. Ωστόσο, η εφαρμογή της 
θεραπείας προϋποθέτει την ανάλογη εμπειρία και εκ-
παίδευση από τη μεριά του θεραπευτή-ιατρού καθώς 
και τη σωστή εφαρμογή των οδηγιών δοσολογίας και 
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τοπογραφικής κατανομής των ενδομυϊκών εγχύσεων 
[15]. Με στόχο την εξεύρεση συναίνεσης σε ζητήματα 
γύρω από τη διαχείριση της θεραπείας των ασθενών 
με σπαστικότητα των άνω και κάτω άκρων μετά από 
ΑΕΕ, το παρόν κείμενο ομοφωνίας που εκπονείται από 
εκπροσώπους της Ελληνικής Νευρολογικής Εταιρείας, 
της Ελληνικής Εταιρείας Αγγειακών Εγκεφαλικών Νο-
σημάτων και της Ελληνικής Εταιρείας Φυσικής Ιατρικής 
και Αποκατάστασης, αποτελεί μια κριτική προσέγγιση 
της υπάρχουσας βιβλιογραφίας αλλά και μια παρά-
θεση στοιχείων που αφορούν στη σωστή διαχείριση 
των περιστατικών αυτών.

Επιπολασμός και εντόπιση σπαστικότητας 
μετά από ΑΕΕ

Το ποσοστό των ασθενών που αναπτύσσουν σπα-
στικότητα στα άκρα φθάνει μέχρι το 43% [16]. Μια 
σχετικά πρόσφατη μελέτη ανασκόπησης του επιπο-
λασμού της σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ ανέδειξε 
σημαντική διακύμανση της συχνότητας μεταξύ των 
συμπεριλαμβανομένων μελετών που αναλύθηκαν, 
κυμαινόμενη από 4% έως 43%, ενώ σοβαρoύ βαθ-
μού υπερτονία παρατηρήθηκε στο 2% με 13% των 

ασθενών. Σχετικά με τη χρονική συσχέτιση μεταξύ 
της εισβολής του ΑΕΕ και της εντόπισης σπαστικό-
τητας, κατά την οξεία φάση από 1 έως 4 εβδομάδες 
αναφέρεται επιπολασμός 4% με 27%, 19% με 27% 
στην υποξεία φάση μεταξύ 1 και 3 μήνες, και 17% με 
43% μετά τους 3 μήνες (Εικόνα 1). Όσον αφορά στους 
προδιαθεσικούς παράγοντες εμφάνισης σπαστικότητας 
αυτοί περιλαμβάνουν τη χαμηλή βαθμολογία στην 
κλίμακα εκτίμησης της αναπηρίας Barthel Index Score, 
τη σοβαρή πάρεση, το σχετιζόμενο με το ΑΕΕ άλγος 
και τις αισθητικές διαταραχές [17,18]. Οι συχνότερα 
προσβαλλόμενες περιοχές είναι ο αγκώνας στο 79% 
των ασθενών, ο καρπός στο 66% και ο αστράγα-
λος επίσης στο 66%. Στη μελέτη παρατήρησης από 
Wissel και συν. μεταξύ 94 ασθενών με ΑΕΕ στην οξεία 
φάση παρατηρήθηκε υπερτονία με βάση την κλίμα-
κα Modified Ashworth Scale (MAS, Πίνακας 2) στο 
25% των ασθενών (μέση τιμή 6 ημέρες, εύρος 1-14) 
[19,20]. Στη δεύτερη χρονικά αξιολόγηση (μέση τιμή 
6 εβδομάδες μετά το ΑΕΕ, εύρος 4-12) σπαστικότητα 
καταγράφηκε στο 27% των ασθενών, ενώ κατά την 
τελευταία εκτίμηση 22% των ασθενών παρουσίαζε 
σπαστικότητα (μέση τιμή 16 εβδομάδες, εύρος 12-
24). Οι παράγοντες κινδύνου για μόνιμη σπαστικότητα 

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά της Σπαστικότητας κατά τις χρονικές φάσεις του ΑΕΕ

Σπαστικότητα σε οξεία φάση
< 3 μηνών

Σπαστικότητα σε υποξεία φάση
3-6 μήνες

Σπαστικότητα σε χρόνια φάση
6 μήνες και πάνω από χρόνο

Προοδευτική εμφάνιση της σπαστι-
κότητας μετά την χαλαρή φάση

Εγκατάσταση της σπαστικότητας Σπαστικότητα με μεταβλητότητα  
της λειτουργίας των μυών

Εστιακή σπαστικότητα σε μία  
ή δύο αρθρώσεις

Περιοχική σπαστικότητα Συνδυασμός συνεργιών κάμψεως- 
εκτάσεως 

Χαμηλός βαθμός κλίμακας 
Ashworth 1-2

Μέτριος βαθμός κλίμακας Ashworth 2-3 Υψηλός βαθμός κλίμακας Ashworth 3-4

Δεν υπάρχει παθολογική στάση  
του μέλους

Παθολογική στάση του μέλους  
(σπαστική δυστονία)

Συνεχής παθολογική στάση  
των προσβεβλημένων μελών 

Παθολογικό πρότυπο κίνησης  
και βάδισης

Παθολογικό πρότυπο κίνησης  
και βάδισης

Εμφάνιση Ρεολογικών αλλαγών στους 
μύες

Πιθανές συγκάμψεις

Πίνακας 2. Τροποποιημένη κλίμακα κατά Ashworth (Modified Ashworth Scale) για την εκτίμηση της υπερτονίας 

0 Καμία αύξηση στο μυϊκό τόνο

1 Μικρή αύξηση στο μυϊκό τόνο που εκδηλώνεται με αντίσταση και απελευθέρωση (catch and release) ή με ελάχιστη 
αντίσταση στο υπόλοιπο (λιγότερο από το μισό) του εύρους της κίνησης όταν τα προσβαλλόμενα μέλη κινούνται σε 
κάμψη ή έκταση

2 Περισσότερη αύξηση στο μυϊκό τόνο κατά τη μεγαλύτερη διάρκεια του εύρους της κίνησης, ωστόσο τα προσβαλλό-
μενα μέλη κινούνται με ευκολία

3 Σημαντική αύξηση στο μυϊκό τόνο, η παθητική κίνηση γίνεται με δυσκολία

4 Τα προσβαλλόμενα μέλη είναι άκαμπτα σε κάμψη ή έκταση
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στην παρούσα εργασία ήταν η παρουσία αυξημένου 
μυϊκού τόνου ο οποίος προσβάλει 3 ή περισσότερες 
αρθρώσεις και σκορ ΜΑS ≥ 2 σε τουλάχιστον μία άρ-
θρωση εντός των πρώτων 6 εβδομάδων από το ΑΕΕ, 
ο βαθμός πάρεσης κάποιου άκρου κατά τη δεύτερη 
αξιολόγηση, καθώς και το χαμηλό Barthel Index Score 
στην αρχική εκτίμηση [20]. Σύμφωνα με αυτά τα απο-
τελέσματα τονίζεται η ανάγκη πρώιμης αναγνώρισης, 
πρόληψης και αντιμετώπισης της σπαστικότητας που 
ακολουθεί ένα ΑΕΕ.

Κατά κανόνα αναπτύσσονται συγκεκριμένα πρότυπα 
σπαστικότητας σε ασθενείς με ΑΕΕ. Στα άνω άκρα πα-
ρατηρείται προσαγωγή και έσω στροφή στον ώμο, σε 
συνδυασμό συνήθως με κάμψη στον αγκώνα, πρηνι-
σμό του πήχη, κάμψη στον καρπό και σφιγμένη γροθιά 
(clenched fist) [21, 22]. Στα κάτω άκρα, επέρχεται 
προσαγωγή και κάμψη στο ισχίο, προσαγωγή και έκτα-
ση στο γόνατο, πελματιαία κάμψη και έσω στροφή 
στον αστράγαλο (pes equinovarus), σφιγμένα δάκτυλα 
ποδιών (clenched toes) με έκταση του μεγάλου δακτύ-
λου (hitchhiker ҆s big toe). Ο Πίνακας 3 παρουσιάζει 
τα πιο συχνά πρότυπα προσβολής και τους μυς που 
συμμετέχουν σε αυτά, καθώς και τις κλινικές επιπτώ-
σεις των σπαστικών αυτών προτύπων [11]. 

Διάγνωση και κλινική εκτίμηση  
σπαστικότητας

Η διάγνωση της σπαστικότητας είναι κατά βάση κλι-
νική, ενώ σημαντική είναι η διαφοροποίηση της από τη 
δυσκαμψία, τις μυϊκές βραχύνσεις και τις συγκάμψεις. 
Λιγότερο συχνά χρησιμοποιείται το ηλεκτρομυογρά-
φημα ως συμπληρωματική εξέταση εκτίμησης της 
σπαστικότητας, ειδικότερα για ερευνητικούς σκοπούς. 
Το ηλεκτρομυογράφημα καταγράφει τα συναπτικά 
αντανακλαστικά όπως το H-reflex, το κύμα F και το 
T-reflex (τενόντιο αντανακλαστικό) [23]. Σε ασθενείς 
με σπαστικότητα παρατηρούνται αυξημένου ύψους 
δυναμικά H και T [24]. Πιο πρόσφατες, υπό διερεύ-
νηση τεχνικές, που στοχεύουν στη αντικειμενική και 
ακριβή διάγνωση και παρακολούθηση της σπαστικό-
τητας είναι η υπερηχο-ελαστογραφία και ρομποτικές 

συσκευές [25,26].
Η κλινική εκτίμηση θα πρέπει να ξεκινάει με τον 

καθορισμό του χρονικού σημείου εισβολής της νευ-
ρολογικής βλάβης. Ακολουθεί η ταυτοποίηση της 
σπαστικότητας και η διαφοροποίηση της από άλλη 
διαταραχή του μυϊκού τόνου (δυστονία- ακαμψία), κα-
θώς και η ταυτοποίηση του συγκεκριμένου προτύπου 
προσβολής (γενικευμένη-περιοχική-εστιακή). Η κλινική 
εξέταση περιλαμβάνει την εκτέλεση παθητικών κινή-
σεων των άκρων, την εξέταση της αισθητικότητας και 
της κινητικής δεξιότητας των άνω και κάτω άκρων, τον 
έλεγχο της μυϊκής δραστηριότητας και τον καθορισμό 
του εύρους της κίνησης. Εν συνεχεία αναγνωρίζο-
νται οι κινήσεις και οι δραστηριότητες που μπορούν 
να εκτελεστούν εκουσίως από το προσβεβλημένο 
άκρο αλλά και η συμβολή που πιθανόν έχουν στην 
αναπηρία η μυϊκή υπερτονία και οι συγκάμψεις. Ση-
μαντική είναι η εκτίμηση της ισορροπίας κορμού και 
της βάδισης σε μικρή και μεγάλη απόσταση όπου η 
κόπωση μπορεί να συμβάλλει στην εκδήλωση παθο-
λογικού προτύπου βάδισης ή να προκληθεί πτώση. 
Επιπλέον, γίνεται καθορισμός της τροποποίησης που 
παρουσιάζει η σπαστικότητα στη διάρκεια του χρόνου 
(ρεολογικές αλλαγές-προσαρμογή στην λειτουργία 
των μυών, παθολογικά πρότυπα), της μεταβολής της 
κατά την διάρκεια της ημέρας και του ύπνου, αλλά και 
των αλλαγών στην εκδήλωση της σπαστικότητας από 
εξωγενή και ενδογενή ερεθίσματα ή δυσλειτουργία 
των συστημάτων του οργανισμού [27]. Επιπλέον, είναι 
χρήσιμος ο καθορισμός της γενικότερης συνοσηρότη-
τας και η καταγραφή της υπόλοιπης φαρμακευτικής 
αγωγής [28].

Έχουν αναπτυχθεί και επικυρωθεί διάφορες κλί-
μακες διάγνωσης και αξιολόγησης της σπαστικότη-
τας. Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες είναι η MAS 
(βλέπε Πίνακα 2) και η Modified Tardieu Scale (MTS, 
Πίνακας 4) [29]. Η κλίμακα MAS πλεονεκτεί ως προς 
την απλότητα και την ταχύτητα ολοκλήρωσης της. 
Ωστόσο, η ακρίβεια της μπορεί να περιορίζεται από 
την παρουσία συγκάμψεων, ενώ δεν εξετάζει την τα-
χύτητα της παθητικής κίνησης από την οποία εξαρτάται 
η σπαστικότητα. Επιπλέον, μελέτες επικύρωσης έχουν 
αναδείξει χαμηλά ποσοστά αξιόπιστης αναπαραγωγής 
της βαθμολογίας στην κλίμακα MAS μεταξύ των ίδιων 
αλλά και διαφορετικών εξεταστών [30-32]. Αντίθετα, 
η MTS αξιολογεί την ταχύτητα της παθητικής κίνησης, 
την γωνία αντίστασης αλλά και τις πιθανές συγκάμψεις, 
συνεπώς, θεωρητικά πλεονεκτεί της MAS και ειδικό-
τερα στα πλαίσια επανεκτίμησης μετά από εφαρμογή 
κάποιας θεραπείας όπου φαίνεται να είναι πιο ακρι-
βής στη αναγνώριση μεταβολών [33-36]. Εντούτοις, 
η αξιοπιστία, ακρίβεια και αναπαραγωγιμότητα της 
κλίμακας MTS θα πρέπει να επικυρωθεί μέσα από 
μελλοντικές μελέτες. Άλλες, λιγότερο καθιερωμένες 
κλίμακες αξιολόγησης της σπαστικότητας είναι η King̓s 
Hypertonicity Scale που αξιολογεί την παρουσία υπερ-
τονίας, το εύρος της εκούσιας κίνησης, τις εναλλασσό-

Εικόνα 1. Επιπολασμός σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ
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Πίνακας 3. Περίληψη των συχνότερων προτύπων σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ. Τροποποιήθηκε με βάση τον Πίνακα ΙΙΙ 
από Thibaut και συν. [11]

Πρότυπο Προσβαλλόμενοι μύες Επιπλοκές

Προσαγωγή/έσω 
στροφή ώμου

Μείζων θωρακικός
Μείζων στρογγύλος
Πλατύς ραχιαίος
Πρόσθιος δελτοειδής
Υποπλάτιος

• �Βραχύνσεις μυών και άλγος
• �Δυσκαμψία ώμου και επίπονο παθητικό εύρος κίνησης
• �Διαβροχή και λύση δέρματος, δύσοσμη μασχάλη
• �Δυσχέρεια ένδυσης

Κάμψη αγκώνα Μείζων στρογγύλος
Πλατύς ραχιαίος
Μακρά κεφαλή δικεφάλου
Οπίσθιος δελτοειδής

• �Βραχύνσεις μυών και άλγος
• �Εμμένουσα κάμψη αγκώνα σε καθιστή, όρθια θέση  

και στο βάδισμα
• �Δυσχέρεια στις μετακινήσεις (απουσία υπομοχλίου), στην ένδυση 

και στην σύλληψη αντικειμένων
• �Διαβροχή και λύση δέρματος, δύσοσμος αγκωνιαίος βόθρος
• �Παραμορφώσεις
• �Διατατικού τύπου τραυματισμός στο ωλένιο νεύρο με συνέπεια 

ατροφία των μυών του χεριού και αδυναμία την ωλένιας κάμψης 
του καρπού και της κάμψης των δακτύλων

Πρηνισμός πήχη Στρογγύλος πρηνιστής
Τετράγωνος πρηνιστής

• �Βραχύνσεις μυών και άλγος
• �Δυσχέρεια σύλληψης από την κάτω επιφάνεια κάποιου στόχου
• �Δυσχέρεια αναστροφής παλάμης για περιποίηση των ονύχων
• �Δυσχέρεια σίτισης

Κάμψη πήχη Κερκιδικός καμπτήρας καρπού
Ωλένιος καμπτήρας του καρπού
Μακρύς παλαμιαίος
Ωλένιος καμπτήρας του καρπού

• �Βραχύνσεις μυών και άλγος
• �Σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα
• �Παραμορφώσεις
• �Δυσχέρεια σύλληψης
• �Αδύναμη σύλληψης σε λαβή

Σφιχτή γροθιά 
(clenched fist)

Εν τω βάθει καμπτήρας  
των δακτύλων
Επιπολής καμπτήρας  
των δακτύλων

• �Δυσχέρεια σύλληψης
• �Βύθιση των νυχιών στο δέρμα της παλάμης με άλγος
• �Λοιμώξεις των ονύχων
• �Άλγος στην παθητική διάνοιξη των δακτύλων
• �Παραμορφώσεις
• �Διαβροχή και λύση δέρματος, δύσοσμη παλάμη
• �Δυσχέρεια χρήσης γαντιών και νάρθηκα
• �Περιορισμός στην σύλληψη, χειρισμό και αποδέσμευση  

αντικειμένων
• �Μυϊκές, δερματικές και αρθρικές βραχύνσεις και συγκάμψεις

Αντίχειρας εντός 
παλάμης

Μακρύς και βραχύς καμπτήρας 
αντίχειρα
Προσαγωγός αντίχειρα
Πρώτος ραχιαίος μεσόστεος

• �Δυσχέρεια χρήσης γαντιών και νάρθηκα
• �Περιορισμός και δυσχέρεια σύλληψης αντικειμένων

Κάμψη ισχίου Λαγονοψοϊτης
Ορθός μηριαίος
Μακρύς και βραχύς  
προσαγωγός
Κτενίτης

• �Δυσχέρεια τοποθέτησης σε καρέκλα
• �Δυσχέρεια βάδισης
• �Σεξουαλική δυσχέρεια
• �«Σκυφτό» πρότυπο βάδισης με αντιρροπιστική κάμψη  

του γόνατος 

Προσαγωγή μηρού Μακρύς και βραχύς προσα-
γωγός
Κτενίτης
Λαγονοψοϊτης
Μείζων προσαγωγός
Ισχνός προσαγωγός

• �«Ψαλιδωτοί» μηροί που περιορίζουν την υγιεινή του περινέου, το 
σεξ, τη βάδιση, τη λήψη όρθιας ή καθιστής θέσης

• �Δυσχέρεια στη φάση αιώρησης της βάδισης
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μενες κινήσεις και την αντίσταση στην παθητική κίνηση, 
η Tone Assessment Scale που εκτιμά τις αντιδράσεις 
στις παθητικές κινήσεις, στη θέση ηρεμίας και κατά 
την εξέταση της σπαστικότητας σε διαφορετικές μυϊκές 
ομάδες και η Adductor Spasticity Scale που μελετά 
την σπαστικότητα στους προσαγωγούς που αποτελούν 
μύες κλειδιά τόσο για την υγιεινή του σώματος και 

την εκπαίδευση της ούρησης όσο και στο πρότυπο 
της βάδισης [37,38].

Επιπτώσεις σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ 

Εκτός από τις προαναφερθείσες επιπλοκές (μόνιμες 
παραμορφώσεις αρθρώσεων, βράχυνση μυών, συ-

Δύσκαμπτο γόνατο Ορθός μηριαίος
Μέσος πλατύς μηριαίος
Έσω και έξω πλατύς μηριαίος
Μέγας γλουτιαίος

• �Απόκλιση βάδισης με το γόνατο να παραμένει σε έκταση  
για ολόκληρο τον κύκλο της βάδισης

• �Λειτουργική έκταση του κάτω άκρου κατά τη βάδιση με σύρσιμο 
του μεγάλου δακτύλου, στραβοπάτημα και πτώσεις

• �Ανάγκη ανύψωσης του κάτω άκρου σε καθιστή θέση
• �Προβλήματα στην όρθια θέση, την άνοδο κλίματος  

και τις μετακινήσεις

Κάμψη γόνατος Οπίσθιοι μηριαίοι • �Αντιρρόπηση της κάμψης του ισχίου κατά την όρθια στάση  
με αντίπλευρη κάμψη του ισχίου και του γόνατος

• �Βραχύνσεις μυών και άλγος
• �Δυσχέρεια στις μετακινήσεις και την τοποθέτηση στο αναπηρικό 

αμαξίδιο
• �Περιορισμός στην προώθηση του άκρου λόγω έλλειψης έκτασης 

του γόνατος κατά την τελική αιώρηση
• �Όταν ενεργούν στο ισχίο, οι οπίσθιοι μηριαίοι προκαλούν έκταση 

του κορμού οδηγώντας σε ανώμαλη προς τα εμπρός θέση πάνω 
στο αναπηρικό αμαξίδιο

Σπαστική 
ιπποποδία

Έσω και έξω κεφαλή  
γαστροκνημίου
Υποκνημίδιος
Πρόσθιος και οπίσθιος  
κνημιαίος
Μακρύς καμπτήρας δακτύλων
Μακρύς εκτείνον το μεγάλο 
δάκτυλο 

• �Συμπίεση του έξω χείλος του ποδιού σε αντικείμενα και επιφάνειες
• �Λύση δέρματος στην κεφαλή του 5ου μεταταρσίου
• �Άλγος στο έξω χείλος του ποδιού κατά τη μεταφορά βάρους 
• �Δυσχέρεια χρήσης υποδημάτων
• �Περιορισμός ραχιαίας κάμψης 
• �Μικρά αντίπλευρα βήματα
• �«Σύρσιμο» του ποδιού κατά τη πρώιμη φάση αιώρησης
• �Αντιρροπιστική κάμψη του γόνατος στη φάση της βάδισης  

προ της αιώρησης

Πίνακας 4. Τροποποιημένη κλίμακα κατά Tardieu (Modified Tardieu Scale)

Χ Ποιότητα της ενεργοποίησης της κίνησης 

0 Καμία αντίσταση κατά τη διάρκεια του εύρους της παθητικής κίνησης

1
Ήπια αντίσταση κατά τη διάρκεια του εύρους της παθητικής κίνησης, απουσία ξεκάθαρης αντίστασης (catch)  
σε συγκεκριμένη γωνία

2
Ξεκάθαρη αντίσταση (catch) σε συγκεκριμένη γωνία που διακόπτει την παθητική κίνηση και ακολουθείται  
από απελευθέρωση (release)

3
Εξαντλούμενος κλόνος με διάρκεια λιγότερο από 10 δευτερόλεπτα όταν διατηρείται η πίεση και εμφάνιση  
σε συγκεκριμένη γωνία 

4
Μη εξαντλούμενος κλόνος με διάρκεια περισσότερο από 10 δευτερόλεπτα όταν διατηρείται η πίεση και εμφάνιση 
σε συγκεκριμένη γωνία 

5 Ακινητοποιημένη άρθρωση

 V Οι μετρήσεις λαμβάνουν χώρα με τρεις διαφορετικές ταχύτητες

V1 Όσο το δυνατόν πιο αργά

V2 Ταχύτητα πτώσης του άκρου υπό την επίδραση της βαρύτητας 

V3 Όσο το δυνατόν ταχύτερα

 Y Γωνία αντίστασης (catching)
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γκάψεις, εστιακό άλγος, ακούσιες κινήσεις και δερμα-
τικές επιπλοκές), η σπαστικότητα επηρεάζει αρνητικά 
σε σημαντικό βαθμό τη συνολική λειτουργικότητα 
του ατόμου. Καθημερινές δραστηριότητες όπως υγι-
εινή, σίτιση, ένδυση και βάδιση πραγματοποιούνται 
με δυσκολία ή μόνο με τη βοήθεια άλλου ατόμου. 
Συνεπώς, η ποιότητα ζωής περιορίζεται και παράλλη-
λα διογκώνεται το φορτίο του φροντιστή [39]. 

Υπάρχουν διάφορες κλίμακες αξιολόγησης της υπο-
λειμματικής λειτουργικότητας μετά το ΑΕΕ και η εφαρ-
μογή κάποιας από αυτές πρέπει να είναι αναπόσπαστο 
κομμάτι της κλινικής εκτίμησης του ασθενούς με ΑΕΕ. 
Η κλίμακα Barthel (Πίνακας 5) αποτελεί ίσως τη πιο 
συχνά χρησιμοποιούμενη και αξιολογεί καθημερινές 
δραστηριότητες, όπως η σίτιση, η υγιεινή, η μετακί-
νηση, η ένδυση και οι λειτουργίες των σφικτήρων 
[40]. Επιπλέον, εμφανίζει καλή συσχέτιση με το τελικό 
κλινικό αποτέλεσμα των ασθενών όσον αφορά στη 
θνητότητα και στην τελική αναπηρία [41]. Η Disability 
Assessment Scale αξιολογεί τέσσερις αντιπροσωπευτι-
κούς τομείς λειτουργικότητας, την υγιεινή, την ένδυση, 
τις θέσεις των άκρων και το άλγος και εμφανίζει ικα-
νοποιητική αξιοπιστία και αναπαραγωγιμότητα μετα-
ξύ των διαφορετικών βαθμολογητών [42]. Ιδιαίτερη 
σημασία έχεις επίσης το φορτίο των φροντιστών των 
ατόμων με σπαστικότητα και αναπηρία μετά από ΑΕΕ. 
Η αξιολόγηση του κατέχει σημαντικό ρόλο σε μια 
ολοκληρωμένη κλινική εκτίμηση και συμβάλει στη 
λήψη αποφάσεων σχετικά με το θεραπευτικό πλάνο. 
Συνεπώς, προτείνεται η αξιοποίηση καθιερωμένων 
κλιμάκων αξιολόγησης του φορτίου του φροντιστή 
όπως η Carer Burden Rating Scale η οποία εμπερι-
έχει 22 ερωτήσεις προς το φροντιστή που αφορούν 
τα συναισθήματα και τις αντιδράσεις του σχετικά με 
τη φροντίδα που παρέχει στον συγγενή με αναπηρία, 
καθώς και την επίδραση αυτής της υποχρέωσης στην 
προσωπική και κοινωνική του ζωή [43]. 

Θεραπεία

Στόχοι θεραπείας

Η αντιμετώπιση της σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ 
πρέπει να γίνεται μέσω μιας διεπιστημονικής προσέγ-
γισης, και να περιλαμβάνει ιατρική αξιολόγηση από 
νευρολόγο ή Ιατρό Φυσικής Ιατρικής και Αποκατά-
στασης, συνεδρίες Αποκατάστασης (φυσιοθεραπεία 
και εργοθεραπεία μεταξύ άλλων), ορθωτικά υλικά/ 
κηδεμόνες και άλλο υποστηρικτικό εξοπλισμό, φαρ-
μακευτική αγωγή, ορθοπεδικές και νευροχειρουργι-
κές επεμβάσεις [11]. Οι γενικοί στόχοι της θεραπείας 
περιλαμβάνουν τη βελτίωση της γενικής κατάστασης 
και της λειτουργικότητας ασθενούς, τη λειτουργική 
ανεξαρτησία και την πρόληψη των επιπλοκών (πα-
ραμόρφωση αρθρώσεων, βράχυνση μυών και συ-
γκάμψεων) [44,45]. Ειδικότερα: 

•	Τη συμπτωματική αντιμετώπιση με μείωση του άλ-
γους, της συχνότητας των μυϊκών σπασμών και των 
ακούσιων κινήσεων (κλόνος). 

•	Την τροποποίηση των συνεργειών κάμψεως-εκτά-
σεως και του παθολογικού προτύπου κίνησης και 
βάδισης.

•	Τη λειτουργική αναβάθμιση με βελτίωση των μετα-
κινήσεων (ταχύτητα βάδισης, ισορροπία, ποιότητα 
βάδισης, αντοχή βάδισης ή διευκόλυνση χρήσης 
αναπηρικού αμαξιδίου), των αλλαγών θέσεως, των 
μεταφορών (από κρεβάτι σε καρέκλα και το αντί-
θετο), της αυτο-εξυπηρέτησης, της σίτισης και της 
σεξουαλικής δραστηριότητας. 

•	Τη μείωση των καθηκόντων του νοσηλευτή ή του 
φροντιστή με συνέπεια τον περιορισμό του φορτί-
ου του μέσω της βελτίωσης των μεταφορών, των 
μετακινήσεων, του χειρισμού αντικειμένων και της 
καθημερινής ρουτίνας (υγιεινής, ένδυσης, σίτισης).

•	Την αποφυγή της επιδείνωσης της αναπηρίας μέσω 
της πρόληψης των συγκάμψεων και των παραμορ-
φώσεων. Η άνετη εφαρμογή των ορθώσεων και η 
ορθή χρήση τους, η επίτευξη βέλτιστης καθιστής 

Πίνακας 5. Κλίμακα Barthel

Δραστηριότητα Με βοήθεια Χωρίς βοήθεια

Σίτιση 5 10

Μετακίνηση από το αναπηρικό αμαξίδιο στο κρεβάτι 5-10 15

Υγιεινή τουαλέτας (πλύσιμο, ξύρισμα, χτένισμα) 0 5

Χρήση τουαλέτας 5 10

Χρήση μπάνιου 0 5

Περπάτημα σε οριζόντια επιφάνεια 10 15

Ανέβασμα και κατέβασμα κλίμακας 5 10

Ντύσιμο 5 10

Έλεγχος ουροδόχου κύστης 5 10

Έλεγχος λειτουργίας εντέρου 5 10
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θέσης και όρθιας στάσης ώστε να ευοδωθεί η βιω-
σιμότητα των ιστών.

•	Τη βελτίωση της εικόνας και η αναβάθμιση της αυ-
τοπεποίθησης. 

•	Τη βελτιστοποίηση της αποτελεσματικότητας του 
προγράμματος Αποκατάστασης ειδικότερα με την 
εφαρμογή των νέων τεχνικών με βάση την πλαστι-
κότητα του ΚΝΣ, ώστε να μεγιστοποιηθεί η αποδο-
τικότητα των θεραπειών, να μειωθούν οι δόσεις των 
μυοχαλαρωτικών φαρμάκων και να αποφευχθούν 
πιθανές χειρουργικές επεμβάσεις. 

Μη φαρμακολογικά μέσα

Τα μη φαρμακολογικά μέσα θεραπείας περιλαμβά-
νουν κυρίως τις διατάσεις και τις ορθώσεις/νάρθηκες, 
τη διαχείριση της στάσης και της βάδισης, καθώς και 
ειδικές ασκήσεις. Οι διατάσεις βελτιώνουν τις ελαστικές 
ιδιότητες και την εκτασιμότητα των μυών και τενόντων 
[46]. Ωστόσο, πρόσφατες μετα-αναλύσεις (Cochrane) 
αμφισβητούν την αποτελεσματικότητα των διατάσεων 
για την πρόληψη των συγκάμψεων, τη βελτίωση της 
κινητικότητας των αρθρώσεων, τη μείωση του πόνου 
και της σπαστικότητας και τη βελτίωση της ποιότητας 
ζωής των ασθενών, ειδικότερα όταν αυτές εφαρμό-
ζονται για διάστημα μικρότερο των 7 μηνών [47,48]. 
Οι διατάσεις συχνά εφαρμόζονται σε συνδυασμό με 
προοδευτικά αυξανόμενης έντασης ασκήσεις ενδυ-
νάμωσης με αντιστάσεις [49]. Η ευρέως χρησιμοποι-
ούμενη τεχνική Bobath επικεντρώνεται σε ασκήσεις 
αναχαίτισης σπαστικότητας με στόχο τη βελτίωση της 
στάσης και θέσης του κορμού, ενώ εφαρμόζει ελεγχό-
μενη μυϊκή διάταση στα άκρα πριν την επανεκπαίδευ-
ση των εκούσιων κινήσεων [50]. Υπάρχουν κάποιες 
μελέτες υπέρ της αποτελεσματικότητας της μεθόδου 
σε ασθενείς με σπαστικότητα μετά από ΑΕΕ όπως αυτή 
εκτιμήθηκε με τις κλίμακες Motor Assessment Scale 
και Stroke Impact Scale, καθώς και δεδομένα για την 
τροποποίηση της διεγερσιμότητας των νωτιαίων άλφα 
νευρώνων μέσω της εφαρμογής της Bobath [51,52]. 

Εκτός των κλασσικών συνεδριών αποκατάστασης, 
εφαρμόζονται ή βρίσκονται υπό διερεύνηση και άλλες 
θεραπείες όπως η υδροθεραπεία, η κρυοθεραπεία, η 
εργοθεραπεία, η θερμοθεραπεία, τα ερεθίσματα δονή-
σεων, οι νευροαναπτυξιακές τεχνικές, οι θεραπευτικές 
τεχνικές επαγωγής της κίνησης του προσβεβλημένου 
άκρου με περιορισμό του υγιούς (CIMT), o επανα-
λαμβανόμενος διακρανιακός μαγνητικός ερεθισμός 
(rTMS) το Transcranial direct-current stimulation και 
η ρομποτική τεχνολογία [53-56]. Ειδικότερα, η ρο-
μποτική αποκατάσταση φαίνεται ότι είναι ιδιαίτερα 
υποσχόμενη και μπορεί να συνδυαστεί με άλλου τύ-
που παρεμβάσεις όπως οι μυϊκές δονήσεις [57,58]. 

Η χρήση ορθώσεων αποτελεί γενικώς κοινή πρακτι-
κή για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας. Ενώ υπάρ-
χουν αναφορές ότι η χρήση τους μπορεί να συμβάλει 
στην βελτίωση της βάδισης, τη μείωση των πτώσεων 

και των συγκάμψεων, η αποτελεσματικότητα τους στη-
ρίζεται στην μακροχρόνια εφαρμογή τους για πολλές 
ώρες καθημερινά, γεγονός που οδηγεί πολύ συχνά 
σε μειωμένη συμμόρφωση των ασθενών [59-62].

Ο ηλεκτρικός ερεθισμός χρησιμοποιείται στην κλι-
νική πράξη για τη μείωση της σπαστικότητας είτε με 
τη μορφή του ηλεκτρικού μυϊκού ερεθισμού (EMS) 
ή με τη μορφή του διαδερμικού ηλεκτρικού νευρι-
κού ερεθισμού (TENS). Η θεραπεία αυτή φαίνεται 
να συμβάλει στη μείωση της σπαστικότητας μέσω 
πλειοτρόπων επιδράσεων, όπως η παραγωγή εν-
δορφινών, η μείωση των αλγεινών ερεθισμάτων και 
η ευόδωση της φλοιϊκής συναπτικής αναδιοργάνω-
σης και κινητικής εντολής. Πρόσφατες τυχαιοποιη-
μένες μελέτες και μετα-αναλύσεις υποστηρίζουν την 
αποτελεσματικότητα της μεθόδου για τη μείωση του 
τοπικού άλγους, τη βελτίωση της κινητικότητας, της 
μυϊκής ισχύος και της ισορροπίας και τη μείωση της 
σπαστικότητας, ειδικά όταν εφαρμόζεται σε συνδυ-
ασμό με πρόγραμμα ασκήσεων [63-67]. Ωστόσο, 
μια πρόσφατη πιλοτική τυχαιοποιημένη μελέτη που 
σύγκρινε την εφαρμογή θεραπευτικών υπερήχων ή 
διαδερμικού ηλεκτρικού νευρικού ερεθισμού με τη 
χορήγηση βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης τύπου Α για 
την αντιμετώπιση σπαστικής ιπποποδίας κατέληξε ότι 
η τελευταία ήταν αποτελεσματικότερη για τη μείωση 
της εστιακής σπαστικότητας [68].

Συμπερασματικά, από τα μη φαρμακολογικά μέσα 
αντιμετώπισης της σπαστικότητας προτείνεται το εξει-
δικευμένο και εντατικό πρόγραμμα Αποκατάστασης 
που περιλαμβάνει τουλάχιστον φυσικοθεραπεία και 
εργοθεραπεία, με ή χωρίς τη χρήση ορθώσεων/ κη-
δεμόνων, ανάλογα και με τη συμμόρφωση και ανοχή 
του ασθενούς, μιας και η εφαρμογή τους ενδείκνυται 
για μεγάλο χρονικό διάστημα. Ο διαδερμικός ηλεκτρι-
κός νευρικός ερεθισμός δύναται να χρησιμοποιηθεί 
συμπληρωματικά μαζί με άλλες θεραπείες πρώτης 
γραμμής. Οι υπόλοιπες θεραπείες που αναφέρθηκαν 
θα πρέπει να εφαρμόζονται από θεραπευτικά κέντρα 
με εμπειρία και εξειδίκευση, ιδανικά στα πλαίσια κλι-
νικών μελετών.

Φαρμακευτική θεραπεία

Τα μυοχαλαρωτικά φάρμακα κατέχουν δυνητικά 
θέση στην αρχική αντιμετώπιση της σπαστικότητας 
μετά από ΑΕΕ. Ωστόσο η αποτελεσματικότητα τους 
είναι περιορισμένη και παρουσιάζει ετερογένεια με-
ταξύ των ασθενών. Ο συχνότερα χρησιμοποιούμενος 
παράγοντας είναι η βακλοφαίνη που αποτελεί έναν 
αγωνιστή του γαμμα-αμινοβουτιρικού οξέως (GABA) 
που διαπερνά τον αιματο-εγκεφαλικό φραγμό με σκο-
πό τη δράση στους υποδοχείς του νωτιαίου μυελού. 
Οι συχνότερες παρενέργειες της βακλοφαίνης, όπως 
καταστολή, υπνηλία και καταβολή, περιορίζουν τη 
δυνατότητα χορήγησης υψηλών δόσεων. Επί του 
παρόντος, η αποτελεσματικότητα του φαρμάκου δεν 
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υποστηρίζεται επαρκώς από τα υπάρχοντα βιβλιογρα-
φικά δεδομένα. Αντίθετα η εμφάνιση ανεπιθύμητων 
ενεργειών είναι συχνή, γεγονός που συμβάλει στην 
καταγραφή χαμηλών ποσοστών συμμόρφωσης ως 
προς την αγωγή (20% περίπου) [69-72].

Η τιζανιδίνη είναι κεντρικώς δρών αγωνιστής αδρε-
νεργικών υποδοχέων που εμφανίζει παρόμοιες ανε-
πιθύμητες ενέργειες με τη βακλοφαίνη, και επιπλέον 
υπόταση και ηπατοτοξικότητα, με συνέπεια να κατα-
γράφονται ακόμα μικρότερα ποσοστά συμμόρφωσης 
αγωγής (9% περίπου) [72,73]. Οι βενζοδιαζεπίνες 
είχαν επίσης χρησιμοποιηθεί λόγω της μυοχαλαρωτι-
κής τους δράσης, ωστόσο δε συνιστώνται πλέον λόγω 
των έντονων ανεπιθύμητων ενεργειών που συμπερι-
λαμβάνουν τη μυϊκή αδυναμία [11]. Η γκαμπαπεντί-
νη σε υψηλές δόσεις και εφόσον αυτές είναι ανεκτές 
από τον ασθενή, μπορεί να δράσει ως σπασμολυτικό 
λόγω κεντρικής GABA ευόδωσης, με επιπλέον όφελος 
την αντιμετώπιση και του νευροπαθητικού άλγους 
[74]. Η δανδρολένη δρα στους υποδοχείς ρυανοδί-
νης τροποποιώντας την απελευθέρωση ασβεστίου 
στους σκελετικούς μύες. Ωστόσο, η σπασμολυτική 
της δράση επισκιάζεται από την συχνή εμφάνιση ηπα-
τοτοξικότητας [75]. Τέλος, τα κανναβινοειδή (τετραϋ-
δροκανναβινόλη και κανναβιδιόλη) έχουν πρόσφατα 
εισαχθεί για τη θεραπεία της σπαστικότητας σε ασθενής 
με πολλαπλή σκλήρυνση. Τυχαιοποιημένες μελέτες 
βρίσκονται υπό εξέλιξη για τη διερεύνηση της πιθα-
νής χρησιμότητας των ουσιών αυτών και σε ασθενείς 
με ΑΕΕ [76]. Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση από το 
σύστημα μετα-αναλύσεων Cochrane κατέδειξε ότι τα 
σπασμολυτικά φάρμακα αυξάνουν στατιστικώς σημα-
ντικά τις ανεπιθύμητες ενέργειες χωρίς να ελαττώνουν 
την σπαστικότητα σε σχέση με το εικονικό φάρμακο 
[70]. Τα συμπεράσματα όμως αυτά βασίζονται σε μι-
κρό αριθμό χαμηλής ποιότητας κλινικών μελετών και 
έχουν περιορισμένη αξιοπιστία [70].

Συμπερασματικά, η χορήγηση πρωτίστως βακλο-
φαίνης και μετά τιζανιδίνης, γκαμπαπεντίνης, δανδρο-

λένης, σε δόσεις ανάλογα με την ανεκτικότητα του 
ασθενούς, αποτελεί επιλογή σε περιπτώσεις αδυναμίας 
χορήγησης βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης (δυσανεξία 
στην αλλαντοτοξίνη, άρνηση ασθενούς, μη εφικτή 
χορήγηση για πρακτικούς λόγους όπως δυσχερής 
μετακίνηση ασθενούς/κόστος, μη αποτελεσματικότητα 
αλλαντοτοξίνης λόγω παραγωγής αυτο-αντισωμάτων) 
καθώς και σε περιπτώσεις περιορισμένης ανταπόκρι-
σης στη βοτουλινική αλλαντοτοξίνη, ειδικά σε ασθενείς 
με γενικευμένη σπαστικότητα. Ωστόσο ο θεράπων 
ιατρός θα πρέπει να έχει υπόψη του την γενικώς πε-
ριορισμένη αποτελεσματικότητα των σπασμολυτικών 
από του στόματος φαρμάκων σε συνδυασμό και με 
το υψηλό ποσοστό εμφάνισης παρενεργειών. 

Βοτουλινική αλλαντοτοξίνη

Πριν από 30 έτη δημοσιεύτηκε η πρώτη κλινική 
εμπειρία ενδομυϊκής χορήγησης βοτουλινικής αλλα-
ντοτοξίνης για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας 
μετά από ΑΕΕ σε 6 ασθενείς και η οποία χαρακτηρί-
στηκε από αξιοσημείωτη βελτίωση των συμπτωμάτων 
χωρίς επιπλοκές. Η αλλαντοτοξίνη δρα μέσω αναστο-
λής της απελευθέρωσης της ακετυλοχολίνης από τις 
νευρικές απολήξεις προκαλώντας προσυναπτικό νευ-
ρομυϊκό μπλοκ [77]. Παράγεται από αναερόβια, Gram 
θετικά βακτήρια του γένους Clostridium και έως τώρα 
έχουν ταξινομηθεί σε 8 διαφορετικούς ορότυπους (A 
έως Η). Από αυτούς σχεδόν αποκλειστικά χρησιμο-
ποιείται για θεραπευτικούς σκοπούς ο ορότυπος Α 
μιας και εμφανίζει την πιο εμμένουσα δραστικότητα 
[78]. Συνολικά 3 τύπου Α και μία τύπου Β αλλαντο-
τοξίνη έχουν λάβει έγκριση από το FDA για κλινι-
κή χρήση. Οι τύπου Α είναι η onabotulinumtoxinA 
(Botox®), η incobotulinumtoxinA (Xeomin®) και η 
abobotulinumtoxinA (Dysport®). Η τύπου B είναι η 
rimabotulinum toxin (Neurobloc®) . Τα αναφερόμενα 
βιοϊσοδύναμα μονάδων μεταξύ των διαφορετικών 
αυτών τοξινών σε κλινικές μελέτες είναι: 1 μονάδα 

Πίνακας 6. Βιοϊσοδύναμα βοτουλινικών τοξινών και επίσημες ενδείξεις χρησιμοποίησης τους για τη σπαστικότητα του άνω 
και κάτω άκρου.

Αλλαντοτοξίνη Τύπος
Βιοϊσοδύναμη  
αντιστοίχιση  

(μονάδες)

Επίσημη ένδειξη  
για σπαστικότητα  

άνω άκρου*

Επίσημη ένδειξη  
για σπαστικότητα  

κάτω άκρου*

OnabotulinumtoxinA
(Botox®)

Α 1 Ναι Ναι

IncobotulinumtoxinA
(Xeomin®)

Α 1 Ναι Όχι

AbobotulinumtoxinA
(Dysport®)

Α 3 Ναι Όχι

Rimabotulinum
(Neurobloc®)

Β 40-50 Ναι Όχι

* Με βάση την εγκεκριμένη από τον Ελληνικό Εθνικό Οργανισμό Φαρμάκων περίληψη χαρακτηριστικών προϊόντος (SPC).
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onabotulinumtoxinA  = 1 μονάδα incobotulinumtoxinA 
= 3 μονάδες abobotulinumtoxinA  = 40–50 μονάδες 
of rimabotulinum (Πίνακας 6) [79].  Σημειωτέον ότι 
οι μονάδες βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης δεν είναι 
ανταλλάξιμες για διαφορετικά προϊόντα.

Η βοτουλινική αλλαντοτοξίνη με τις περισσότερες 
επίσημες ενδείξεις είναι η onabotulinumtoxinΑ. Πιο 
συγκεκριμένα, αυτές περιλαμβάνουν την αντιμετώ-
πιση του βλεφαρόσπασμου, του ημίσπασμου προ-
σώπου, των εστιακών δυστονιών, της υπεριδρωσίας, 
της χρόνιας ημικρανίας, της ακράτειας στα πλαίσια 
υπερδραστήριας ουροδόχου κύστεως, της εστια-
κής σπαστικότητας λόγω εγκεφαλικής παράλυσης 
ή της σπαστικότητας του άνω και κάτω άκρου μετά 
από ΑΕΕ. Συμφώνα με την περίληψη χαρακτηριστι-
κών του προϊόντος Botox® (SPC), οι συνιστώμενες 
δόσεις της onabotulinumtoxinΑ είναι 200 μονάδες 
κάθε 3 μήνες για την εγκεφαλική παράλυση, 240 
μονάδες κάθε 12 εβδομάδες για την σπαστικότητα 
του άνω άκρου μετά από ΑΕΕ και 300 μονάδες κάθε 
12 εβδομάδες για την σπαστικότητα του κάτω άκρου 
μετά από ΑΕΕ [80]. Ωστόσο, πρόσφατα έχει κατατεθεί 
από την εταιρία παραγωγής του φαρμάκου αίτηση 
τροποποίησης της περίληψης χαρακτηριστικών του 
προϊόντος προς τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων 
(European Medicines Agency, EMA), η οποία αφο-
ρά σε αύξηση της συνιστώμενης δόσης για το κάτω 
άκρο σε 400 μονάδες. Η τροποποίηση έχει κατατεθεί 
και στον Ελληνικό Οργανισμό Φαρμάκων (ΕΟΦ) στις 
16.10.2018 και αναμένεται να ενσωματωθεί στα νέα 
SPC στις 16.04.2019. Η abobotulinumtoxinA έχει 
επίσημη ένδειξη για την αντιμετώπιση του βλεφαρό-
σπασμου, του σπασμού ημιπροσώπου, του σπαστι-
κού ραιβόκρανου, της μασχαλιαίας υπεριδρωσίας, 
της ιπποποδίας λόγω εγκεφαλικής παράλυσης και 
της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ [81]. Η 
incobotulinumtoxinA ενδείκνυται για τη θεραπεία του 
βλεφαρόσπασμου, του σπαστικού ραιβόκρανου και 
της σπαστικότητας άνω άκρου στους ενήλικες [82]. 
Τέλος, η rimabotulinumΒ έχει επίσημη ένδειξη για τη 
θεραπεία μόνο του σπαστικού ραιβόκρανου.

Σπαστικότητα άνω άκρων

Πολλαπλές μελέτες παρατήρησης ή και τυχαιοποιη-
μένες, διπλά τυφλές κλινικές μελέτες με χορήγηση και 
εικονικού φαρμάκου έχουν καταδείξει τη χρησιμότητα 
της βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης για την αντιμετώ-
πιση της σπαστικότητας των άνω άκρων μετά από 
ΑΕΕ, και μάλιστα χωρίς ουσιαστικές επιπλοκές από 
τη θεραπεία. Συμπεριλήφθηκαν κατά κανόνα ασθε-
νείς σε χρόνια φάση μετά από ΑΕΕ οι οποίοι έλαβαν 
επαναλαμβανόμενες ενδομυϊκές εγχύσεις κυρίως με 
onabotulinumtoxinΑ αλλά και abobotulinumtoxinA 
και παρακολουθήθηκαν έως και 3 έτη [83-85]. Τρεις 
μικρού μεγέθους, διπλά τυφλές τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες ανέδειξαν σημαντική ελάττωση της 

σπαστικότητας με τη βοτουλινική αλλαντοτοξίνη σε 
σχέση με το εικονικό φάρμακο που συνοδεύτηκε από 
θετική άποψη των ασθενών ως προς τη θεραπεία 
(αξιολογημένη με την κλίμακα Global Assessment 
of Response to Treatment) καθώς και μείωση του 
φορτίου του φροντιστή, και μάλιστα μόλις μετά από 
μία έγχυση. Ωστόσο, το κλινικό αποτέλεσμα διατη-
ρήθηκε για το πολύ 12 εβδομάδες μετά τις εγχύσεις 
τις αλλαντοτοξίνης καταδεικνύοντας την ανάγκη των 
επαναλαμβανόμενων συνεδριών [86-88]. Παρόμοια 
αποτελέσματα αναφέρονται σε μια τυχαιοποιημένη 
μελέτη με 96 ασθενείς, η οποία συμπεριλάμβανε δύο 
εγχύσεις βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης ή εικονικού 
φαρμάκου σε διάστημα 12 εβδομάδων [89].

Μια μεγαλύτερη τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή με-
λέτη με ενδομυϊκές εγχύσεις συνολικά 200-240 μονά-
δων βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης τύπου Α (BOTOX®, 
Allergan) που συμπεριέλαβε 126 ασθενείς, επιβεβαί-
ωσε την αξιοσημείωτη μείωση της τονικότητας των 
καμπτήρων στον καρπό, και παράλληλα οδήγησε σε 
βελτίωση στην κλίμακα αξιολόγησης της αναπηρίας 
Disability Assessment Scale από 4 έως και 12 εβδο-
μάδες μετά τη χορήγηση της αλλαντοτοξίνης [90]. Η 
ακρίβεια των ενδομυϊκών εγχύσεων στους υπερτονι-
κούς μύες του άνω άκρου μπορεί να βελτιωθεί με τη 
χρήση ταυτόχρονα υπερηχογραφικού ελέγχου, και 
αυτό καταδείχτηκε στη μελέτη από τον Santamato και 
συν [91]. Μάλιστα σε μία πρόσφατη συστηματική ανα-
σκόπηση αναφέρεται ότι η κατευθυνόμενη χορήγηση 
ενδομυϊκών εγχύσεων βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης 
υπερτερεί σαφώς της μη κατευθυνόμενης για διάφο-
ρες ομάδες ασθενών συμπεριλαμβανομένων αυτών 
με ΑΕΕ, οπότε συνιστάται ανεπιφύλακτα, χωρίς όμως 
να τονίζεται κάποια προτίμηση ως προς τη συγκεκρι-
μένη τεχνική υποβοήθησης [92]. Η κατευθυνόμενη 
χορήγηση περιλαμβάνει την αξιοποίηση της υπερη-
χογραφίας, της ηλεκτρομυογραφίας ή της ηλεκτρικής 
διέγερσης [93,94].

Ενδιαφέρον σχεδιασμό είχε η τυχαιοποιημένη με-
λέτη BEST (BOTOX® Economic Spasticity Trial), κατά 
την οποία 276 ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν 
εγχύσεις με onabotulinumtoxinA ή εικονικό φάρμακο 
στα άνω ή/και κάτω άκρα, έως 2 συνεδρίες με 12 
εβδομάδες διαφορά. Ο μέσος χρόνος θεραπείας μετά 
το ΑΕΕ ήταν 24 μήνες περίπου. Το πρωτεύον καταλη-
κτικό σημείο ήταν η βελτίωση σε έναν βασικό ενερ-
γητικό λειτουργικό στόχο που τέθηκε από τον ασθενή 
πριν την έναρξη των θεραπειών και αξιολογήθηκε με 
βάση την κλίμακα Goal Attainment Scaling [94]. Αν 
και για το πρωτεύον καταληκτικό σημείο δεν κατα-
γράφηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ του 
ενεργού και εικονικού φαρμάκου, υπήρχε στατιστικά 
αξιοσημείωτη βελτίωση στο δευτερεύοντα παθητικό 
λειτουργικό στόχο για την ομάδα της βοτουλινικής 
αλλαντοτοξίνης. Ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι το 
θεραπευτικό αποτέλεσμα ήταν περισσότερο εμφανές 
στην υποομάδα που έλαβε εγχύσεις με αλλαντοτο-
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ξίνη στο άνω άκρο και στους μύες υπεύθυνους για 
την πελματιαία κάμψη του αστραγάλου, καθώς και 
στους ασθενείς με μικρότερο χρονικό διάστημα που 
μεσολάβησε μεταξύ της έγχυσης της αλλαντοτοξίνης 
και της εγκατάστασης του ΑΕΕ [95]. Στο σημείο αυτό 
θα πρέπει να προσθέσουμε, ότι σημαντικό ρόλο στη 
θετική ανταπόκριση των ασθενών στη θεραπεία με 
βοτουλινική αλλαντοτοξίνη παίζει και η αξιοσημείωτη 
επίδραση στο άλγος που σχετίζεται με τη σπαστικότητα 
των άνω και κάτω άκρων, με αναφερόμενη μείωση 
≥30% του άλγους στο 54% των ασθενών [96]. 

Παρομοίως, σε μια διπλά τυφλή τυχαιοποιημέ-
νη με εικονικό φάρμακο, κλινική μελέτη, οι εγχύσεις 
abobotulinumtoxinA σε δόσεις 500-1000 μονάδες 
στα άνω άκρα 243 ασθενών (90% περίπου σε χρό-
νια φάση μετά από ΑΕΕ) σχετίστηκαν με στατιστικά 
σημαντικές βελτιώσεις στις κλίμακες MAS, Physician 
Global Assessment και στη Disability Assessment Scale 
(οριακό όφελος), ενώ παρατηρήθηκαν ελάχιστες επι-
πλοκές, κυρίως ήπια μυϊκή αδυναμία [97]. Η ασφάλεια 
και αποτελεσματικότητα της abobotulinumtoxinA σε 
δόσεις 500-1000 μονάδες επιβεβαιώνεται και από 
μια μεγάλη Γερμανο-Αυστριακή μελέτη παρατήρη-
σης κατά την οποία οι θεραπευτικοί στόχοι (μείωση 
υπερτονίας και άλγους, βελτίωση λειτουργικότητας 
και κινητικότητας άκρου) επετεύχθησαν στο 84% των 
ασθενών [98].

Συνεπώς, μια πρόσφατη μετα-ανάλυση κατέληξε 
ότι για την σπαστικότητα άνω άκρου οφειλόμενη σε 
ΑΕΕ, η βοτουλινική αλλαντοτοξίνη βελτιώνει στατι-
στικώς σημαντικά την υπερτονία, τις κλίμακες αξιο-
λόγησης της αναπηρίας και του θεραπευτικού απο-
τελέσματος Disability Assessment Scale και Patients҆ 
Global Assessment, αντίστοιχα [99]. Ωστόσο, η επί-
δραση της βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης στην ενεργη-
τική λειτουργικότητα του άνω άκρου φαίνεται ότι είναι 
περιορισμένη μιας και αυτή εξαρτάται περισσότερο 
από τη μυϊκή ισχύ. Επιπλέον, στις περισσότερες με-
λέτες η τελική αξιολόγηση έγινε μετά από μία μόνο 
έγχυση και έως 12 εβδομάδες αργότερα, ενώ το πιθα-
νότερο είναι ότι απαιτούνται πολλαπλές συνεδρίες για 
τη βελτίωση στο ενεργητικό λειτουργικό κομμάτι [100]. 

Σχετικά με την πρώιμη έναρξη των θεραπειών 
σπαστικότητας του άνω άκρου με χαμηλές δόσεις 
βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης εντός των πρώτων 2-12 
εβδομάδων, φαίνεται ότι αυτή μπορεί να προσφέρει 
κλινικό όφελος ως προς την υπερτονία, το άλγος και 
ίσως τη λειτουργικότητα, καθώς και να μειώσει την 
πιθανότητα συγκάμψεων 6 μήνες αργότερα αλλά και 
να παρατείνει το χρονικό διάστημα επανέγχυσης της 
αλλαντοτοξίνης. Ωστόσο η πρώιμη θεραπεία πρέπει 
να συνοδεύεται από συνεδρίες αποκατάστασης καθώς 
και επανεκτίμηση μετά από 3 μήνες [101-104].

Βασιζόμενη στα αποτελέσματα των τυχαιοποιημέ-
νων μελετών και των μετα-αναλύσεων, η Αμερικάνικη 
Ακαδημία Νευρολογίας αναθεώρησε πρόσφατα τις 
κατευθυντήριες οδηγίες θεραπείας με βοτουλινική 

αλλαντοτοξίνη σε ασθενείς με σπαστικότητα άνω 
άκρου. Προτείνεται η χρήση abobotulinumtoxinA, 
onabotulinumtoxinΑ ή incobotulinumtoxinA ως 
επιλογές πρώτης γραμμής (Σύσταση επίπεδου A), 
ενώ η rimabotulinumΒ ως εναλλακτική επιλογή (Σύ-
σταση επίπεδου Β) [105]. Για τις πρώτες 3 τοξίνες 
τύπου Α, η σύσταση στηρίζεται στην αποτελεσμα-
τικότητα ως προς τη σπαστικότητα και την παθητι-
κή λειτουργικότητα, ενώ δεν υπάρχουν επαρκείς 
ενδείξεις για σημαντική βελτίωση στην ενεργητική 
λειτουργικότητα [89,95,97,102,106-111]. Η σύστα-
ση για την rimabotulinumΒ προκύπτει από τη βελ-
τίωση της σπαστικότητας σε μια βραχείας διάρκειας 
τυχαιοποιημένη μελέτη 24 ασθενών [112]. Επιπλέον 
και με βάση μια μελέτη σύγκρισης, αναφέρεται ότι η 
onabotulinumtoxinΑ πρέπει να προσφέρεται ως θερα-
πεία πριν την τιζανιδίνη μιας και είναι πιο αποτελεσμα-
τική, ενώ επιπλέον η τιζανιδίνη εμφάνισε παρενέργειες 
έως και στο 90% των ασθενών [113].

Αντίστοιχα, οι κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερι-
κάνικης Καρδιολογικής Εταιρίας & της Αμερικάνικης 
Εταιρίας ΑΕΕ συστήνουν κατευθυνόμενες ενδομυϊκές 
εγχύσεις βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης στους μύες των 
άνω άκρων για να μειώσουν τη σπαστικότητα, να βελ-
τιώσουν το παθητικό ή ενεργητικό εύρος της κίνησης 
και να βελτιώσουν τις λειτουργίες της ένδυσης, υγιεινής 
και τοποθέτησης του άκρου (Κατηγορία Ι, Επίπεδο Α). 
Τα συστηματικά μυοχαλαρωτικά φάρμακα μπορεί να 
είναι χρήσιμα για τη γενικευμένη σπαστική δυστονία, 
ωστόσο προκαλούν καταστολή σχετιζόμενη με τη 
συνολική δόση (Κατηγορία ΙΙΑ, Επίπεδο Α). Η θερα-
πεία δόνησης και ο ηλεκτρικός νευρικός ερεθισμός 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν συμπληρωματικά με 
τις συνεδρίες αποκατάστασης (Κατηγορία ΙΙb, Επίπεδο 
Α) [114]. Στα ίδια πλαίσια κινείται και το Ευρωπαϊκό 
κείμενο ομοφωνίας ομάδας ειδικών από διαφορετικές 
χώρες και ειδικότητες που δημοσιεύθηκε το 2009 και 
προτείνει τη βοτουλινική αλλαντοτοξίνη τύπου Α ως 
πρώτης γραμμής θεραπεία για τη σπαστικότητα των 
ενηλίκων [115].

Σχετικά με τον αριθμό των σημείων εγχύσεων σε 
κάθε μυ, αυτός εξαρτάται από το μέγεθος τους μυός, 
τη σοβαρότητα της υπερτονίας, το βαθμό μυϊκής αδυ-
ναμίας και την ανταπόκριση σε προηγούμενη θερα-
πεία. Οι πολλαπλές εγχύσεις μπορεί να επιτρέψουν 
μια πιο ομαλή επαφή με τα σημεία νεύρωσης του 
μυός, ειδικά σε μεγάλους μυς. Σύμφωνα με την επί-
σημη ένδειξη (SPC) της onabotulinumtoxinΑ πρέπει 
να συμπεριλαμβάνονται οι εξής μύες: ο κερκιδικός και 
ωλένιος καμπτήρας του καρπού, ο επιπολής και εν τω 
βάθει καμπτήρας των δακτύλων, ο μακρός καμπτήρας 
του αντίχειρα και ο προσαγωγός του αντίχειρα (Πίνα-
κας 7) [80]. Η έγχυση βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης 
σε επιλεγμένους μύες του ημίπληκτου άνω άκρου, 
που διαθέτει ένα βαθμό εκούσιας κίνησης η οποία 
επικαλύπτεται από την σπαστικότητα, διαμορφώνει 
τις κατάλληλες συνθήκες στο άνω άκρο και κάτω 
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άκρο ώστε να ενταχθεί ο ημιπληγικός ασθενής σε 
εξειδικευμένο πρόγραμμα αποκατάστασης με τεχνικές 
καθοδηγούμενης πλαστικότητας [116,117].

Πρόσφατα δημοσιεύτηκε ένα διεθνές κείμενο ομο-
φωνίας για τη χορήγηση onabotulinumtoxinΑ σε 
σπαστικότητα άνω άκρου μετά από ΑΕΕ. Το κείμενο 
υπογραμμίζει ότι η αντιμετώπιση των ασθενών με 
σπαστικότητα πρέπει να γίνεται από μια διεπιστημονική 
ομάδα. Τα συμπεράσματα συνοψίζονται στους Πίνα-
κες 8-15. Επιπλέον, το πάνελ ειδικών (Delphi Panel) 
συμφώνησε ως προς την ιδανική αναλογία διάλυσης 
της αλλαντοτοξίνης (2:1), με τελική συγκέντρωση 50 
μονάδες/mL [118]. Επιπλέον, οι ειδικοί συνιστούν να 
ακολουθούνται οι εγκεκριμένες οδηγίες δοσολογίας 
από τους τοπικούς φορείς (π.χ. 400 μονάδες κάθε 3 
μήνες μέγιστη δόση για την onabotulinumtoxinA από 
το FDA και τον ΕΜΑ, και 300-400 μονάδες μέγιστη 
δόση την Ιταλία [119]).

Σπαστικότητα κάτω άκρων

Οι ενδομυϊκές εγχύσεις βοτουλινικής αλλαντοτο-
ξίνης τύπου Α αποτελούν τη θεραπεία εκλογής και 
για τη θεραπεία της σπαστικότητας του κάτω άκρου 
μετά από ΑΕΕ. Τρεις μικρές τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες ανέδειξαν σημαντική μείωση της σπαστικό-
τητας από την πρώτη έγχυση, με επιπλέον βελτίωση 
του άλγους και πιθανόν της ταχύτητας βάδισης. Φαί-
νεται ότι μια μέση δόση περί τις 300-350 μονάδες να 
συνδυάζει καλύτερα την αποτελεσματικότητα και την 
ασφάλεια [120-122]. Μια μετα-ανάλυση των διαθέσι-
μων τυχαιοποιημένων μελετών το 2008 επιβεβαίωσε 
τη στατιστικά σημαντική βελτίωση στις κλίμακες MAS 
και Global Assessment Scale μετά από μία θεραπεία 
με βοτουλινική αλλαντοτοξίνη για την αντιμετώπιση 
της σπαστικότητας του άνω ή κάτω άκρου [123]. Αρ-
γότερα, μια μεγαλύτερη πολυκεντρική, διπλά τυφλή, 
τυχαιοποιημένη, κλινική μελέτη φάσης ΙΙΙ συνέκρινε τη 
χορήγηση 300 μονάδων onabotulinumtoxinA με το 
εικονικό φάρμακο σε 120 ασθενείς με ιστορικό ΑΕΕ 
για ≥6 μήνες. Η onabotulinumtoxinA χορηγήθηκε 
στην έσω και έξω κεφαλή του γαστροκνημίου, στον 
οπίσθιο κνημιαίο και στον υποκνημίδιο μυ. Η μελέτη 
περιλάμβανε και ανοιχτή φάση με συμπληρωματικές 
εγχύσεις αλλαντοτοξίνης μετά από τουλάχιστον 12 
εβδομάδες στους ασθενείς με εμμένουσα σπαστικό-

τητα. Η θεραπεία ήταν απόλυτα ασφαλής με αξιοση-
μείωτη βελτίωση στη σπαστικότητα του κάτω άκρου 
μετά από μία συνεδρία (30% καθαρό όφελος), καθώς 
και στην κλίμακα Global impression of functional 
disability, ενώ σημειώθηκε και τάση βελτίωσης της 
βάδισης με βάση την κλίμακα Gait Pattern Scale. Οι 
συμπληρωματικές εγχύσεις μπορούσαν να πραγματο-
ποιηθούν στον μακρό καμπτήρα του μεγάλου δακτύ-
λου του ποδός, στον μακρό καμπτήρα των δακτύλων 
του ποδός, στον βραχύ καμπτήρα των δακτύλων του 
ποδός, στον μακρύ εκτείνων το μεγάλο δάκτυλο και 
στον ορθό μηριαίο [124]. Οι τρεις πρώτοι μύες περι-
λαμβάνονται πλέον στο SPC του ΕΜΑ. 

Η διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη φάση ΙΙΙb μελέτη 
BEST διάρκειας 24 εβδομάδων συμπεριέλαβε 273 
ασθενείς οι οποίοι εκτιμήθηκαν κλινικά μετά από την 
πρώτη και δεύτερη έγχυση οnabotulinumtoxinA (μέ-
γιστη δόση 740 μονάδες στο κάτω άκρο) ή εικονι-
κού φαρμάκου. Όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα, το 
πρωτεύον καταληκτικό σημείο ήταν η βελτίωση σε 
έναν βασικό ενεργητικό λειτουργικό στόχο που τέθηκε 
από τον ασθενή πριν την έναρξη των θεραπειών και 
αξιολογήθηκε με βάση την κλίμακα Goal Attainment 
Scaling. Αν και δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική δια-
φορά όσον αφορά στο πρωτεύον καταληκτικό σημείο 
της μελέτης, η υποομάδα ασθενών που έλαβαν εγχύ-
σεις στους πελματιαίους καμπτήρες του άκρου ποδός 
εμφάνισε σημαντικό όφελος, ενώ δεν υπήρξαν στο 
σύνολο θέματα ασφάλειας παρότι χρησιμοποιήθηκαν 
δόσεις έως 740 μονάδες [95].

Αργότερα οι Fietzek και συν. μελέτησαν τη χρησι-
μότητα της πρώιμης χορήγησης (<3 μήνες από την 
οξεία βλάβη του κεντρικού νευρικού συστήματος) 
onabotulinumtoxinA για την αντιμετώπιση της σπα-
στικής ιπποποδίας σε 52 ασθενείς με ΑΕΕ, υποξική 
εγκεφαλοπάθεια ή κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Αρχικά, 
σε μια διπλά τυφλή, τυχαιοποιημένη φάση έγινε έγχυση 
αλλαντοτοξίνης (230 μονόπλευρα ή 460 αμφοτερό-
πλευρα) ή εικονικού φαρμάκου και μετά από 12 εβδο-
μάδες ακολούθησε μια ανοικτή φάση με δυνατότητα 
χορήγησης onabotulinumtoxinA είτε επαναληπτικά είτε 
ως πρώτη έγχυση στην ομάδα ελέγχου. Παρατηρήθηκε 
στατιστικά σημαντική μείωση στην κλίμακα MAS στην 
πρώτη φάση της μελέτης. Επιπλέον, οι ασθενείς που 
έλαβαν αρχικά εικονικό φάρμακο εμφάνισαν μικρότε-
ρου βαθμού βελτίωση και μεγαλύτερη επιδείνωση κατά 

Πίνακας 7. Δόσεις ενδομυϊκών εγχύσεων OnabotulinumtoxinA για τη θεραπεία της σπαστικότητας του άνω άκρου  
σύμφωνα με την περίληψη των χαρακτηριστικών του προϊόντος BOTOX®

Μυς
κερκιδικός 
καμπτήρας 
του καρπού

ωλένιος  
καμπτήρας 
του καρπού

επιπολής  
καμπτήρας  

των δακτύλων

εν τω βάθει 
καμπτήρας 

των δακτύλων

μακρός  
καμπτήρας  

του αντίχειρα

προσαγωγός 
του αντίχειρα

Δόση (μονάδες)/
αριθμός σημείων 
έγχυσης

15-60/1-2 15-50/1-2 15-50/1-2 15-50/1-2 20/1-2 20/1-2
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Πίνακας 8. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις onabotulinumtoxinA  
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: προσαγωγή ώμου (προσαρμογή από Simpson και συν., 
αναφορά 118)

Θέση υπερτονίας άκρου Μύες
Συνολική 

δόση
Κατευθυνόμενη έγχυση  

(κυρίως με ηλεκτρομυογραφία)

Προσαγωγή ώμου θωρακικοί πλατύς ραχιαίος Ναι

Ποσοστό μελών της επιτροπής 
που συστήνουν την έγχυση  
στο συγκεκριμένο μυ (%)

87,5 75

Δόση 75 75 150

Εύρος 75-100 75 100-200

Συνολικός αριθμός σημείων 
έγχυσης στον μυ

4 4

Πίνακας 9. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA  
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: κάμψη αγκώνα (προσαρμογή από Simpson και συν., 
αναφορά 118)

Θέση υπερτονίας άκρου Μύες
Συνολική 

δόση

Κατευθυνόμενη έγχυση  
(κυρίως  

με ηλεκτρομυογραφία)

Αγκώνας σε κάμψη βραχιονιο-
κερκιδικός

δικέφαλος 
βραχιόνιος

βραχιόνιος Ναι

Ποσοστό μελών της επιτροπής  
που συστήνουν την έγχυση  
στο συγκεκριμένο μυ (%)

100 87,5 75

Δόση 25 50 75 150

Εύρος 25-50 0-50 50-100 100-150

Συνολικός αριθμός σημείων έγχυσης 
στον μυ

2 4 2

Πίνακας 10. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA 
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: πρηνισμός πήχη (προσαρμογή από Simpson και συν., 
αναφορά 118)

Θέση υπερτονίας άκρου Μύες
Συνολική 

δόση

Κατευθυνόμενη έγχυση 
(κυρίως  

με ηλεκτρομυογραφία)

Πρηνισμός πήχη τετράγωνος 
πρηνιστής

στρογγύλος 
πρηνιστής

Ναι

Ποσοστό μελών της επιτροπής που συστήνουν  
την έγχυση στο συγκεκριμένο μυ (%)

100 100

Δόση 25 50 75

Εύρος 0-25 45-60 50-100

Συνολικός αριθμός σημείων έγχυσης στον μυ 1 2
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Πίνακας 11. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA 
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: κάμψη καρπού (προσαρμογή από Simpson και συν., 
αναφορά 118)

Θέση υπερτονίας άκρου Μύες
Συνολική 

δόση

Κατευθυνόμενη έγχυση 
(κυρίως  

με ηλεκτρομυογραφία)

Κάμψη καρπού κερκιδικός καμπτήρας 
καρπού

ωλένιος καμπτήρας 
καρπού

Ναι

Ποσοστό μελών της επιτροπής 
που συστήνουν την έγχυση  
στο συγκεκριμένο μυ (%)

100 100

Δόση 50 50 100

Εύρος 50-75 25-50 60-100

Συνολικός αριθμός σημείων  
έγχυσης στον μυ

2 2

Πίνακας 12. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA 
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: κάμψη δακτύλων (προσαρμογή από Simpson και συν., 
αναφορά 118)

Θέση υπερτονίας άκρου Μύες
Συνολική 

δόση

Κατευθυνόμενη έγχυση 
(κυρίως  

με ηλεκτρομυογραφία)

Κάμψη δαχτύλων επιπολής καμπτήρας 
δαχτύλων

εν τω βάθει  
καμπτήρας δαχτύλων

Ναι

Ποσοστό μελών της επιτροπής 
που συστήνουν την έγχυση 
στο συγκεκριμένο μυ (%)

100 100

Δόση 50 50 100

Εύρος 25-60 25-75 50-100

Συνολικός αριθμός σημείων 
έγχυσης στον μυ

2 2

Πίνακας 13. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA  
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: αντίχειρας-εντός-παλάμης (προσαρμογή από Simpson 
και συν., αναφορά 118)

Θέση υπερτονίας άκρου Μύες
Συνολική 

δόση

Κατευθυνόμενη έγχυση 
(κυρίως  

με ηλεκτρομυογραφία)

Αντίχειρας-εντός-παλάμης μακρύς 
καμπτήρας 
αντίχειρα

προσαγωγός 
αντίχειρα

βραχύς 
καμπτήρας 
αντίχειρα

Ναι

Ποσοστό μελών της επιτροπής  
που συστήνουν την έγχυση  
στο συγκεκριμένο μυ (%)

100 87,5 87,5

Δόση 40 15 20 75

Εύρος 40-50 10-20 12,5-20 50-75

Συνολικός αριθμός σημείων  
έγχυσης στον μυ

2 1 1
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την ανοιχτή φάση της μελέτης [125]. Κλινικά σημαντικό 
όφελος ως προς τη μείωση της υπερτονίας φάνηκε και 
στην μετα-ανάλυση 6 μελετών που περιελάμβαναν 
πρώιμες θεραπείες με βοτουλινική αλλαντοτοξίνη για 
τη σπαστικότητα άνω ή κάτω άκρου, χωρίς όμως να 
καταδειχθεί παράλληλα αξιοσημείωτη βελτίωση ως 
προς την αναπηρία και τη λειτουργικότητα [126]. Έτσι, 
φαίνεται ότι η έγκαιρη/πρώιμη εκκίνηση των θεραπειών 
είναι ασφαλής αλλά και ουσιαστικής σημασίας για το 
τελικό κλινικό αποτέλεσμα. 

Η χρησιμότητα των επαναλαμβανόμενων χο-
ρηγήσεων βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης Α κατα-

δείχθηκε στην τυχαιοποιημένη μελέτη σύγκρισης 
abobotulinumtoxinA και εικονικού φαρμάκου. Στην 
αρχική φάση της μελέτης παρατηρήθηκε αξιοσημεί-
ωτη βελτίωση της σπαστικότητας του κάτω άκρου, 
ενώ στην φάση επέκτασης επιπλέον και όφελος ως 
προς την ταχύτητα βάδισης [127]. Επιπρόσθετα, με-
λέτες παρατήρησης επιβεβαιώνουν την ασφάλεια και 
αποτελεσματικότητα των μακροχρόνιων θεραπειών 
για την υπερτονία του κάτω άκρου με βοτουλινική 
αλλαντοτοξίνη, όπως αυτή από τον Mohammadi και 
συν. με διάρκεια έως 12 χρόνια [128]. Παρόμοια 
αποτελέσματα κυρίως ως προς την ασφάλεια ανα-

Πίνακας 14. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA για 
την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: σφιχτή γροθιά (προσαρμογή από Simpson και συν., αναφο-
ρά 118)

Θέση υπερ-
τονίας άκρου

Μύες
Συνολική 

δόση

Κατευθυνόμενη 
έγχυση (κυρίως με 

ηλεκτρομυογραφία)

Σφιχτή γροθιά επιπολής 
καμπτήρας 
δαχτύλων

εν τω βάθει 
καμπτήρας 
δαχτύλων

βραχύς 
καμπτήρας 
αντίχειρα

μακρύς 
καμπτήρας 
αντίχειρα

προσαγωγός 
αντίχειρα

Ναι

Ποσοστό 
μελών της 
επιτροπής που 
συστήνουν την 
έγχυση στο 
συγκεκριμένο 
μυ (%)

100 100 75 100 75

Δόση 50 50 15 25 10 150

Εύρος 40-50 25-60 10-15 25-30 10-12,5 125-175

Συνολικός 
αριθμός ση-
μείων έγχυσης 
στον μυ

2 2 1 2 1

Πίνακας 15. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA  
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας άνω άκρου μετά από ΑΕΕ: οι 3 πιο συχνοί συνδυασμοί θέσεων υπερτονίας  
(προσαρμογή από Simpson και συν., αναφορά 118)

Συνδυασμοί θέσεων υπερτονίας 
άνω άκρου

Αρχική συνολική δόση 
(μονάδες)

Μέγιστη συνολική δόση 
(μονάδες)

1 • προσαγωγή ώμου
• κάμψη αγκώνα
• κάμψη καρπού
• σφιχτή γροθιά

300 400

2 • κάμψη αγκώνα
• πρηνισμός πήχη
• κάμψη καρπού
• σφιχτή γροθιά

300 400

3 • κάμψη καρπού
• σφιχτή γροθιά

200 300
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φέρουν οι Santamato και συν. οι οποίοι παρακο-
λούθησαν για 2 έτη 20 ασθενείς με ΑΕΕ που αντι-
μετωπίστηκαν με 8 συνεδρίες ενδομυϊκών εγχύσεων 
με incobotulinumtoxinA (έως 840 μονάδες) για τη 
θεραπεία σπαστικότητας άνω ή/και κάτω άκρου [129].

Σχετικά με τις υψηλές δόσεις ενδομυϊκών εγχύσεων, 
φαίνεται από την αναδρομική μελέτη από τον Baricich 
και συν. ότι δόσεις οnabotulinumtoxinA ≥600 μονά-
δες είναι αποτελεσματικές χωρίς σημαντικές παρενέρ-
γειες [130]. Οι πιο συχνές αναφερόμενες ανεπιθύμητες 
ενέργειες είναι ο πόνος στο σημείο έγχυσης ή στο 
άκρο και η μυϊκή αδυναμία στο άκρο (< 5%), ενώ οι 
σοβαρές επιπλοκές είναι πολύ σπάνιες (< 1%). Επι-
πλέον, από τις τυχαιοποιημένες μελέτες δε φαίνεται 
να υπάρχει διαφορά στη συχνότητα των παρενεργειών 
μεταξύ ενεργού και εικονικού φαρμάκου [124].

Η ακρίβεια των ενδομυϊκών εγχύσεων βοτουλινικής 
αλλαντοτοξίνης στο κάτω άκρο μπορεί να συμβάλλει 
στη μεγιστοποίηση του κλινικού οφέλους. Οι Turna 
και συν. εφάρμοσαν κατευθυνόμενες μέσω υπερήχων 
ή ηλεκτρικής διέγερσης, χορηγήσεις αλλαντοτοξίνης 
στο γαστροκνήμιο, υποκνημίδιο και οπίσθιο κνημιαίο 
μύες και κατέγραψαν βελτίωση στην ταχύτητα βάδισης 
και το εύρος κίνησης [131].

H Αμερικάνικη Ακαδημία Νευρολογίας συστήνει την 
επιλογή onabotulinumtoxinΑ ή abobotulinumtoxinA 
για τη σπαστικότητα του κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ (Σύ-
σταση επιπέδου A), ενώ για τις incobotulinumtoxinA 
και rimabotulinumΒ δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα 
για τη χρησιμοποίηση ή απόρριψη τους [105]. Παράλ-
ληλα, οι κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικάνικης 
Καρδιολογικής Εταιρίας & της Αμερικάνικης Εταιρίας 
ΑΕΕ προτείνουν τη χορήγηση κατευθυνόμενων εν-
δομυϊκών εγχύσεων βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης 
(onabotulinumtoxinΑ ή abobotulinumtoxinA) στους 
μυς των κάτω άκρων για τη βελτίωση της σπαστικότη-
τας που παρεμποδίζει τη βάδιση (Κατηγορία Ι, Επίπεδο 
Α) [114]. Σύμφωνα με την περίληψη χαρακτηριστι-
κών του προϊόντος (SPC) στην Ελλάδα, ένδειξη για 
τη σπαστικότητα κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ έχει μόνο 

η onabotulinumtoxinΑ και οι εγχύσεις θα πρέπει να 
διενεργούνται στους παρακάτω μυς: στην έσω και 
έξω κεφαλή του γαστροκνημίου, στον υποκνημίδιο 
και στον οπίσθιο κνημιαίο (Πίνακας 16) [80]. Ωστόσο, 
από τις 16.04.2019, στο SPC θα αναφέρονται πλέον 
και οι μύες μακρός καμπτήρας του μεγάλου δακτύ-
λου του ποδός, μακρός καμπτήρας των δακτύλων 
του ποδός και βραχύς καμπτήρας των δακτύλων του 
ποδός. Επίσης αναμένεται και η επίσημη έγκριση της 
abobotulinumtoxinA.

Ένα αντίστοιχο διεθνές κείμενο ομοφωνίας με αυτό 
που αφορούσε τη χορήγηση onabotulinumtoxinΑ στη 
σπαστικότητα του άνω άκρου μετά από ΑΕΕ δημοσιεύ-
τηκε από την ίδια ομάδα (Delphi Panel) και για το κάτω 
άκρο. Τα συμπεράσματα συνοψίζονται στους Πίνακες 
17-21. Σε περίπτωση ανεπαρκούς ανταπόκρισης στη 
χορήγηση της βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης, η πλειο-
ψηφία του πάνελ των ειδικών προτείνει: 1) την αύξηση 
της δόσης σε επόμενη συνεδρία (ποσοστό 90% του 
πάνελ), 2) την αύξηση του αριθμού των εγχεόμενων 
μυών (ποσοστό 80% του πάνελ), 3) την αλλαγή της 
διάλυσης του διαλύματος (60% του πάνελ) [132]. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες και αίτια μη επαρκούς 
ανταπόκρισης στη βοτουλινική αλλαντοτοξί-
νη καθώς και στρατηγικές αντιμετώπισης της

Τονίζεται ότι οι μέγιστες συνιστώμενες δόσεις ανά 
συνεδρία σύμφωνα με Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες 
οδηγίες είναι 600 μονάδες για την onabotulinumtoxinA 
και την incobotulinumtoxinA και 1500 μονάδες για 
την abobotulinumtoxinA [115]. Πολύ συχνά η αρ-
χική συνεδρία ενδομυϊκών εγχύσεων βοτουλινικής 
αλλαντοτοξίνης μπορεί να μην επιφέρει το επιθυμητό 
κλινικό αποτέλεσμα, το οποίο συνήθως αποκαλύ-
πτεται μετά την επόμενες συνεδρίες. Τα συχνότερα 
αίτια «αποτυχίας» της πρώτης συνεδρίας είναι: 1) 
ακατάλληλη επιλογή μυϊκών ομάδων, 2) ανακριβής 
τοποθέτηση της βελόνας έγχυσης, 3) διάχυση του 
φαρμάκου από τους εγχεόμενους μύες, 4) ανεπαρκής 
δόση, 5) ακατάλληλη επιλογή ασθενών, 6) έλλειψη 

Πίνακας 16. Δόσεις ενδομυϊκών εγχύσεων οnabotulinumtoxinA για τη θεραπεία της σπαστικότητας του κάτω άκρου  
σύμφωνα με την περίληψη των χαρακτηριστικών του προϊόντος BOTOX®. Με πλάγια γράμματα σημειώνονται οι επιπλέον 
μύες και δόσεις που αναμένεται σύντομα να λάβουν επίσημη έγκριση

Μυς Δόση (μονάδες)/αριθμός σημείων έγχυσης

Γαστροκνήμιος
     Έσω κεφαλή
     Έξω κεφαλή

75/3
75/3

υποκνημίδιος 75/3

οπίσθιος κνημιαίος 75/3

μακρύς καμπτήρας του μεγάλου δακτύλου του ποδός 50/2

μακρύς καμπτήρας των δακτύλων του ποδός 50/2

βραχύς καμπτήρας των δακτύλων του ποδός 25/1
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Πίνακας 17. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA για 
την αντιμετώπιση της σπαστικότητας κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ: ισχίο σε προσαγωγή (προσαρμογή από Esquenazi και συν., 
αναφορά 132)

Θέση υπερτονίας Μύες
Συνολική 

δόση

Ισχίο σε προσαγωγή μέγας  
προσαγωγός

μακρύς 
προσαγωγός

βραχύς  
προσαγωγός

ισχνός λαγονοψοϊτης έσω  
δικέφαλος 
μηριαίος

Ποσοστό του πάνελ που 
εγκρίνει το συγκεκριμένο 
μυ (%)

87,5 75 77,8 25 25 37,5

OnabotulinumtoxinA 
δόση (μονάδες)

100 75 25 200

OnabotulinumtoxinA 
εύρος δόσης (μονάδες)

75-150 75-80 20-25 25-40 25-150 50 150-200

Αριθμός σημείων έγχυ-
σης για κάθε μυ

2 2 2

Πίνακας 18. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA  
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ: γόνατο σε κάμψη ή έκταση (προσαρμογή  
από Esquenazi και συν., αναφορά 132)

Θέση υπερτονίας Μύες
Συνολική 

δόση

Γόνατο σε κάμψη έσω  
δικέφαλος 
μηριαίος

έξω  
δικέφαλος 
μηριαίος

γαστροκνήμιος λαγονοψοϊτης τείνων 
την πλατιά  
περιτονία

ισχνός

Ποσοστό του πάνελ 
που εγκρίνει  
το συγκεκριμένο μυ (%)

100 100 50 37,5 0 12,5

OnabotulinumtoxinA 
δόση (μονάδες)

125 75 200

OnabotulinumtoxinA 
εύρος δόσης (μονάδες)

125 75 50-200 40-150 0 50 100-200

Αριθμός σημείων  
έγχυσης για κάθε μυ

4 4

Γόνατο σε έκταση ορθός 
μηριαίος

έξω πλατύς έσω πλατύς μέσος πλατύς μέγας 
γλουτιαίος

Ποσοστό του πάνελ 
που εγκρίνει  
το συγκεκριμένο μυ (%)

87,5 87,5 75 50 12,5

OnabotulinumtoxinA 
δόση (μονάδες)

100 50 50 200

OnabotulinumtoxinA 
εύρος δόσης (μονάδες)

80-125 50-70 50 35-75 40 125-200

Αριθμός σημείων  
έγχυσης για κάθε μυ

4 2 2
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θεραπευτικού στόχου και εργαλείου αξιολόγησης του 
αποτελέσματος, 7) πρόοδος της υποκείμενης νόσου 
και 8) λάθη στην προετοιμασία του φαρμάκου [133]. 
Αντίθετα, η μόνιμη απουσία ανταπόκρισης οφείλε-
ται κατά κανόνα στην δημιουργία αυτo-αντισωμάτων 
εναντίων της αλλαντοτοξίνης που πυροδοτείται από 
την επανάληψη της θεραπείας σε σύντομο χρονικό 
διάστημα (εντός 2-3 εβδομάδες) ή τη χρήση μεγάλων 
δόσεων [134].

Παράλληλα, αρκετές τυχαιοποιημένες κλινικές μελέ-
τες υποδεικνύουν τη σημαντικότητα του συνδυασμού 
των θεραπειών βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης με μη 
φαρμακευτικές θεραπείες. Οι συνεδρίες αποκατάστα-
σης συμβάλλουν αποφασιστικά στη βελτίωση της κι-
νητικής λειτουργικότητας, του εύρους και της ταχύτητας 
κίνησης του παρετικού άκρου, όπως και της ταχύτητας 
βάδισης, όταν αυτές εφαρμόζονται μετά ή παράλλη-
λα με τις εγχύσεις της βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης 
(Πίνακας 22) [135,136]. Επίσης, η κινησιοπερίδεση 
(τεχνική περίδεσης με ελαστική αυτοκόλλητη ταινία) 
διάρκειας 10 ημερών μετά από εγχύσεις βοτουλινικής 
αλλαντοτοξίνης για τη σπαστικότητα του καρπού και 
των δακτύλων του άνω άκρου φαίνεται να υπερτερεί 
στην ενίσχυση του αποτελέσματος της αλλαντοτοξίνης 
σε σχέση με τις διατάσεις [137]. Σε ασθενείς με σπα-
στικότητα αστραγάλου/άκρου ποδός, ο συνδυασμός 
κατευθυνόμενων με υπερήχους εγχύσεων βοτουλινι-

κής αλλαντοτοξίνης με την εφαρμογή ορθώσεων και 
τις συνεδρίες αποκατάστασης μπορεί να βελτιώσει 
σημαντικά την υπερτονία, την κινητικότητα και την 
ισορροπία [138].

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες διακρίνονται σε τοπικές 
και συστηματικές. Οι τοπικές περιλαμβάνουν πιθανό 
αιμάτωμα, μώλωπα, οίδημα και άλγος στο σημείο 
έγχυσης. Οι συστηματικές οφείλονται σε συστηματική 
διασπορά της αλλαντοτοξίνης από το σημείο έγχυσης 
με συνέπεια συστηματικές παρενέργειες (εικόνα μυ-
ασθενικής συνδρομής) όπως δυσφαγία, δυσαρθρία 
και δύσπνοια, ενώ συχνότερα εκδηλώνεται μόνο γε-
νικευμένη μυϊκή αδυναμία λόγω υψηλών δόσεων 
του φαρμάκου. Αλλεργικές αντιδράσεις είναι εξαι-
ρετικά σπάνιες, αλλά μπορεί να εμφανιστούν ακόμη 
και με χαμηλές δόσεις [133]. Για την αποφυγή των 
επιπλοκών, συνιστάται η τήρηση των μέγιστων δόσεων 
του φαρμάκου ανά συνεδρία, των μεσοδιαστημάτων 
(3-4 μήνες) μεταξύ των συνεδριών, όπως και η προ-
σεκτική ανασύσταση της αλλαντοτοξίνης στο τελικό 
διάλυμα. Επίσης, είναι σημαντική η ακριβής έγχυση 
εντός του επιθυμητού μυός ώστε να περιορίζεται η 
πιθανότητα διασποράς της αλλαντοτοξίνης. Όσον αφο-
ρά στη χορήγηση της βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης 
σε ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή, μια πρόσφα-
τη αναδρομική μελέτη σύγκρισης 32 ασθενών (16 
με σπαστικότητα μετά από ΑΕΕ) υπό αντιπηκτικά με 

Πίνακας 19. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις οnabotulinumtoxinA για 
την αντιμετώπιση της σπαστικότητας κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ: ιπποποδία (προσαρμογή από Esquenazi και συν., αναφορά 
132)

Θέση  
υπερτονίας

Μύες
Συνολική 

δόση

Ιπποποδία οπίσθιος 
κνημιαίος

γαστρο-
κνήμιος

υποκνη-
μίδιος

πρόσθιος 
κνημιαίος

μακρύς 
καμπτή-

ρας 
δακτύ-
λων

βραχύς 
καμπτήρας 
δακτύλων

μακρύς 
καμπτή-

ρας 
μεγάλου 
δακτύ-

λου

βραχύς 
καμπτή-

ρας 
μεγάλου 
δακτύλου

Ποσοστό  
του πάνελ  
που εγκρίνει το 
συγκεκριμένο 
μυ (%)

87,5 100 77,8 50 50 25 25 25

Onabotulinum-
toxinA δόση 
(μονάδες)

100 125 75 300

Onabotulinum-
toxinA εύρος 
δόσης (μονά-
δες)

100 125 75-100 75 20-75 13-38 25-38 13-50 250-300

Αριθμός σημεί-
ων έγχυσης για 
κάθε μυ

2 4 4
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32 ασθενείς χωρίς αντιπηκτικά, σταθμισμένους ως 
προς τη νόσο, τους στοχευόμενους μυς, την ηλικία 
και το φύλο, δεν ανέδειξε αξιοσημείωτη αύξηση του 
κινδύνου αιματώματος από τις ενδομυϊκές εγχύσεις 
(με βελόνες 27G) στους ασθενείς που ελάμβαναν 
αντιπηκτικά (3% έναντι 2%). Μάλιστα, και στις δύο 
ομάδες, όλα τα περιστατικά αιματώματος αφορούσαν 
εγχύσεις για την αντιμετώπιση βλεφαρόσπασμου ή 
ημίσπασμου προσώπου [139]. Ένα πρόσφατο κείμενο 
ομοφωνίας (Delphi-Based Consensus) σχετικά με τις 

ενδομυϊκές εγχύσεις βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης για 
την αντιμετώπιση της σπαστικότητας σε ασθενείς που 
λαμβάνουν αντιπηκτικά αναφέρει ότι οι εγχύσεις δε 
θα πρέπει να αναβάλλονται όποιοι και αν είναι μύες 
που χρήζουν αντιμετώπισης. Επιπλέον, συνιστάται 
η χρησιμοποίηση 25G ή λεπτότερων βελόνων έγ-
χυσης για μύες του εν τω βάθει διαμερίσματος των 
κάτω άκρων και ταυτόχρονα τιμή INR (international 
normalized ratio) ≤3.5. Παράλληλα, σε περιπτώσεις 
κυμαινόμενων τιμών INR ή υποψίας αιμορραγικής 

Πίνακας 20. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις 
οnabotulinumtoxinA για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ: πόδι/αστράγαλος  
σε πελματιαία κάμψη, μεγάλο δάκτυλο σε υπερέκταση, δάκτυλα σε κάμψη (προσαρμογή από Esquenazi και συν., 
αναφορά 132)

Θέση υπερτονίας Μύες
Συνολική 

δόση

Πόδι/αστράγαλος  
σε πελματιαία κάμψη

γαστροκνήμιος υποκνημίδιος οπίσθιος 
κνημιαίος

μακρύς 
καμπτήρας 
δακτύλων

Ποσοστό του πάνελ που εγκρίνει 
το συγκεκριμένο μυ (%)

100 100 50 12,5

OnabotulinumtoxinA δόση 
(μονάδες)

125 75 200

OnabotulinumtoxinA εύρος 
δόσης (μονάδες)

125 75 25-75 20 200

Αριθμός σημείων έγχυσης  
για κάθε μυ

4 4

Υπερέκταση μεγάλου  
δακτύλου

μακρύς καμπτήρας 
μεγάλου δακτύλου

μακρύς καμπτήρας 
μεγάλου δακτύλου 

κινητικό σημείο

μακρύς 
καμπτήρας 
δακτύλων

Ποσοστό του πάνελ που εγκρίνει 
το συγκεκριμένο μυ (%)

100 12,5 25

OnabotulinumtoxinA δόση 
(μονάδες)

50 50

OnabotulinumtoxinA εύρος 
δόσης (μονάδες)

50 38 25-30 50

Αριθμός σημείων έγχυσης  
για κάθε μυ

2

Δάκτυλα σε κάμψη μακρύς καμπτήρας 
δακτύλων

βραχύς καμπτήρας 
δακτύλων

μακρύς 
καμπτήρας 
μεγάλου 
δακτύλου

βραχύς 
καμπτήρας 
μεγάλου 
δακτύλου

Ποσοστό του πάνελ που εγκρίνει 
το συγκεκριμένο μυ (%)

100 87,5 100 12,5

OnabotulinumtoxinA δόση 
(μονάδες)

50 25 50 125

OnabotulinumtoxinA εύρος 
δόσης (μονάδες)

50-80 25 40-50 13 100-125

Αριθμός σημείων έγχυσης  
για κάθε μυ

2 1 2
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διάθεσης, συνιστάται να υπάρχει πρόσφατος (τις τε-
λευταίες 2-3 ημέρες) έλεγχος του INR. Σχετικά με τα 
άμεσα από του στόματος αντιπηκτικά (DOACs) ισχύουν 
τα ίδια μέτρα και επιφυλάξεις όπως και στους ασθενείς 
υπό βαρφαρίνη και τιμές INR εντός των θεραπευτικών 
ορίων και επιπλέον δε συνιστάται καμία τροποποίη-
ση της δοσολογίας τους πριν τις ενδομυϊκές εγχύσεις 
βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης [140].

Σχετικά με τη παραγωγή αντισωμάτων εναντίον της 
αλλαντοτοξίνης, η καθιερωμένη κλινική πράξη εφαρ-
μόζει την επανάληψη των συνεδριών σε διάστημα όχι 
μικρότερο των 12 εβδομάδων. Η μετα-ανάλυση από 
Fabbri και συν. που συμπεριέλαβε 1170 ασθενείς με 
σπαστικότητα, αναφέρει παρουσία αντισωμάτων στο 
6% αυτών των ασθενών. Τονίζεται ότι μόλις το 4% 
των ασθενών με διαρκή κλινική ανταπόκριση στην 
αλλαντοτοξίνη είχαν αντισώματα σε αντίθεση με το 
54% αυτών χωρίς δευτερογενή κλινική ανταπόκριση. 
Ωστόσο, από την παρούσα μετα-ανάλυση και ανασκό-
πηση και λόγω της ετερογένειας των δεδομένων που 
μελετήθηκαν, δεν μπορούν να προκύψουν στοιχεία 
ως προς τους παράγοντες οι οποίοι σχετίζονται με 
την παραγωγή των αυτο-αντισωμάτων [141]. Τέλος, 
υπάρχουν περιορισμένα βιβλιογραφικά δεδομένα 
ότι η χορήγηση incobotulinumtoxinA, ακόμη και σε 
βραχεία μεσοδιαστήματα <12 εβδομάδες, μπορεί 

να σχετίζεται με μειωμένη πιθανότητα δημιουργίας 
αυτο-αντισωμάτων [142].

Ενδοραχιαία χορήγηση βακλοφαίνης

Σχετικά πιο πρόσφατα, στη θεραπευτική φαρέτρα 
κατά της σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ εισήχθη η συνε-
χής ενδοραχιαία χορήγηση βακλοφαίνης μέσω αντλίας 
ελεγχόμενης έγχυσης (ενδοραχιαία βακλοφαίνη: ΕΒ). 
Αρχικά, δύο περιορισμένου μεγέθους τυχαιοποιημένες 
μελέτες συνέκριναν την ΕΒ με την έγχυση φυσιολο-
γικού ορού. Οι μελέτες αυτές έδειξαν βελτίωση ως 
προς τις κλίμακες εκτίμησης της σπαστικότητας, χωρίς 
μείωση της μυϊκής ισχύος αντίπλευρα από την πάρεση, 
με το αποτέλεσμα να διατηρείται έως και τουλάχιστον 
12 μήνες [143,144]. Λίγο μεταγενέστερες μελέτες πα-
ρατήρησης που περιελάμβαναν ασθενείς με ΑΕΕ και 
που χρησιμοποίησαν είτε μόνο άπαξ χορηγήσεις του 
φαρμάκου είτε συνεχείς εγχύσεις αυτού, σε συνδυα-
σμό με φυσιοθεραπεία, ανέδειξαν επιπλέον όφελος 
ως προς τη ταχύτητα βάδισης [145-147]. 

Με βάση τα παραπάνω δεδομένα, ένα πάνελ ειδι-
κών εκπόνησε ένα κείμενο ομοφωνίας σχετικά με την 
εφαρμογή ΕΒ σε ασθενείς με σπαστικότητα μετά από 
ΑΕΕ το 2006. Αναφέρεται μεταξύ άλλων, ότι η θερα-
πεία μπορεί να εφαρμοστεί σε ασθενείς που δεν αντα-

Πίνακας 21. Συμπεράσματα κειμένου ομοφωνίας Delphi Panel σχετικά με τις ενδομυϊκές εγχύσεις onabotulinumtoxinA  
για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας κάτω άκρου μετά από ΑΕΕ: οι 3 πιο συχνοί συνδυασμοί θέσεων υπερτονίας  
(προσαρμογή από Esquenazi και συν., αναφορά 132)

Θέσεις υπερτονίας Τυπική δόση έναρξης (μονάδες) Μέγιστη δόση (μονάδες)

ιπποποδία,
δάκτυλα σε κάμψη

400 600

γόνατο σε έκταση
πόδι/αστράγαλος σε πελματιαία κάμψη

400 600

πόδι/αστράγαλος σε πελματιαία κάμψη
δάκτυλα σε κάμψη

300 500

Πίνακας 22. Θεραπεία της σπαστικότητας με βοτουλινική αλλαντοτοξίνη ανάλογα με την χρονική φάση του ΑΕΕ

Σπαστικότητα σε οξεία φάση Σπαστικότητα σε υποξεία φάση Σπαστικότητα σε χρόνια φάση

Έγχυση σε μικρή ομάδα μυών  
με εστιακή σπαστικότητα

Στρατηγική επιλογή πολλών μυών Στρατηγική επιλογή περισσότερων 
μυών που εμφανίζουν σπαστικότητα 
αλλά και δυστονία

Μικρότερη δοσολογία ανά μυ Ανάγκη για έγχυση περισσότερων 
μονάδων

Ανάγκη για έγχυση περισσότερων 
μονάδων

Πρόγραμμα αποκατάστασης Πρόγραμμα αποκατάστασης Πρόγραμμα αποκατάστασης

Χρήση ρομποτικού μηχανήματος  
παθητικο-ενεργητικής εκτέλεσης  
της κίνησης

Τοποθέτηση εκτατικών ορθώσεων  
άνω άκρου και ειδική όρθωση  
ποδοκνημικής για λειτουργική βάδιση

Τοποθέτηση δυναμικών ορθώσεων 
μεταβλητής γωνίας

Εκμάθηση από την αρχή του σωστού 
πρότυπου κίνησης και βάδισης

Εκμάθηση νέου προτύπου κίνησης  
και βάδισης

Πιθανή διορθωτική ορθοπαιδική  
επέμβαση μετά την έγχυση  
βοτουλινικής αλλαντοτοξίνης
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ποκρίθηκαν ή εμφάνισαν έντονες παρενέργειες από τις 
άλλες θεραπείες. Επιπρόσθετα, τονίζεται ότι σημαντι-
κότερος παράγοντας στην επιλογή των ασθενών είναι 
η λειτουργική επίπτωση και όχι απλώς η σοβαρότητα 
της σπαστικότητας. Γενικά, υποψήφιοι για ΕΒ είναι τόσο 
ασθενείς με υψηλή όσο και χαμηλή υπολειπόμενη 
λειτουργικότητα, μιας και στην πρώτη ομάδα οι στόχοι 
περιλαμβάνουν την περαιτέρω συνέχιση της βελτίωσης 
της λειτουργικότητας, ενώ στη δεύτερη την πρόληψη 
των επιπλοκών, τη συμπτωματική ανακούφιση και τη 
μείωση του φορτίου του φροντιστή. Ιδανικά όμως, η 
παρουσία υπολειπόμενης μυϊκής ισχύος τουλάχιστον 
2 στην κλίμακα αξιολόγησης από 0-5 σχετίζεται με 
πιο αξιοσημείωτη λειτουργική βελτίωση μετά από ΕΒ. 
Επίσης, αναφέρεται ότι η έναρξη της θεραπείας μπορεί 
να γίνει ακόμα και εντός 3-6 μηνών από το ΑΕΕ [148]. 
Ένα πιο πρόσφατο κείμενο ομοφωνίας προτείνει ότι 
η ΕΒ αποτελεί λογική επιλογή όταν η σπαστικότητα 
επηρεάζει την λειτουργικότητα, την άνεση, την κινητι-
κότητα, την τοποθέτηση των μελών και τη στάση του 
σώματος ή την παροχή βοήθειας από τον φροντιστή 
και τονίζει ότι η συγκεκριμένη θεραπεία δε θα πρέπει 
να προσφέρεται μόνο σε περίπτωση αποτυχίας των 
άλλων θεραπειών [149].

Το κλινικό όφελος της ΕΒ έναντι των από του στόμα-
τος φαρμάκων φαίνεται να διατηρείται για αρκετά χρό-
νια μετά την εμφύτευση της αντλίας παρά την πιθανή 
ανάγκη συχνής αναπροσαρμογής της δόσης έγχυσης 
[150,151]. Η υπεροχή της ΕΒ σε σχέση με τη συμ-
βατική θεραπεία αναδεικνύεται και στην πρόσφατη, 
ανοικτή, τυχαιοποιημένη μελέτη SISTERS (Spasticity In 
Stroke-Randomised Study) όπου συμπεριλήφθηκαν 
60 ασθενείς με σπαστικότητα σε τουλάχιστον δύο 
άκρα και MAS σκορ ≥3 σε τουλάχιστον δύο μυϊκές 
ομάδες. Μετά από 6 μήνες η ΕΒ οδήγησε σε μεγαλύ-
τερη βελτίωση στην κλίμακα MAS, χωρίς καταγραφή 
σημαντικών επιπλοκών [152]. 

Η ΕΒ αντενδείκνυται σε ασθενείς με υπερευαισθησία 
στην βακλοφαίνη και ενεργές λοιμώξεις. Η ύπαρξη 
βαλβίδας παροχέτευσης υδροκεφάλου και το ιστορικό 
επιληψίας δεν αποτελούν απόλυτες αντενδείξεις. Τέ-
λος, σε ασθενείς με ΑΕΕ που λαμβάνουν αντιπηκτικά 
συνιστάται η θεραπεία γεφύρωσης (bridging therapy) 
με ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους για την τοπο-
θέτηση της αντλίας [149]. 

Συμπεράσματα και κατευθυντήριες οδηγίες 

Ένας προτεινόμενος πρακτικός θεραπευτικός αλγό-
ριθμος για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας μετά το 
ΑΕΕ συνοψίζεται στην Εικόνα 2. Τα βασικά θεραπευ-
τικά βήματα του εν λόγω αλγορίθμου συνοψίζονται 
παρακάτω:

•	Όλοι οι ασθενείς με ΑΕΕ και πάρεση ή πληγία του 
άνω άκρου ή και κάτω άκρου πρέπει να εκτιμώνται 
κλινικά εντός 4-6 εβδομάδων από το ΑΕΕ για πιθανή 
παρουσία σπαστικότητας αλλά και για το κίνδυνο 

εμφάνισης αυτής. Παράγοντες που σχετίζονται με 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης μόνιμης σπαστικότητας 
είναι: 1) υπερτονία σε 3 ή περισσότερες αρθρώσεις 
και σκορ ΜΑS ≥ 2 σε τουλάχιστον μία άρθρωση 
εντός των πρώτων 6 εβδομάδων από το ΑΕΕ, 2) ο 
βαθμός πάρεσης του άκρου, 3) το χαμηλό Barthel 
Index Score, 4) η παρουσία αισθητικών διαταραχών 
και άλγους.

•	Η αρχική κλινική εκτίμηση της σπαστικότητας πρέπει 
να περιλαμβάνει τη συμπλήρωση καθιερωμένων 
κλιμάκων αξιολόγησης της υπερτονίας, της λειτουρ-
γικότητας, του φορτίου του φροντιστή και πιθανώς 
και την ποιότητας ζωής του ασθενούς.

•	Οι συνεδρίες αποκατάστασης (μεταξύ άλλων εργο-
θεραπείας και φυσιοθεραπείας) είναι θεμελιώδους 
σημασίας, πρέπει να ξεκινούν το ταχύτερο δυνατόν 
μετά από το ΑΕΕ και να συνεχίζονται καθ ҆  όλη τη 
διάρκεια της αντιμετώπισης του ασθενούς με κινητικά 
προβλήματα και σπαστικότητα.

•	Μη φαρμακευτικές τεχνικές όπως η υδροθεραπεία, 
η κρυοθεραπεία, η θερμοθεραπεία, οι νευροανα-
πτυξιακές ανασταλτικές τεχνικές και η ρομποτική 
αποκατάσταση συνιστάται να εφαρμόζονται από 
θεραπευτικά κέντρα με εμπειρία, κατά περίπτωση 
και ιδανικά εντός του πλαισίου κλινικών δοκιμών.

•	Ο διαδερμικός ηλεκτρικός νευρικός ερεθισμός, οι 
δονήσεις και οι ορθώσεις/ κηδεμόνες δύναται να 
χρησιμοποιηθούν συμπληρωματικά μαζί με άλλες 
θεραπείες πρώτης γραμμής της σπαστικότητας. 

•	Οι ενδομυϊκές εγχύσεις βοτουλινικής αλλαντοτο-
ξίνης Α αποτελούν πρώτης εκλογής θεραπεία της 
σπαστικότητας του άνω ή/και κάτω άκρου μετά από 
ΑΕΕ. Σε περιπτώσεις πρώιμης εμφάνισης υπερτονί-
ας δύναται να ξεκινήσει η χορήγηση και εντός της 
οξείας φάσης, εντός 4-6 εβδομάδων από το ΑΕΕ. 
Η θεραπεία πρέπει να εφαρμόζεται από ιατρούς με 
κατάλληλη εκπαίδευση και εμπειρία.

•	Η θεραπεία με βοτουλινική αλλαντοτοξίνη Α πρέ-
πει να συνδυάζεται απαραίτητα με συνεδρίες απο-
κατάστασης και κατά περίπτωση με την εφαρμογή 
ορθώσεων/κηδεμόνων, ηλεκτρικού νευρικού ερεθι-
σμού ή δονήσεων. Ο συνδυασμός με άλλου τύπου 
τεχνικές, όπως η ρομποτική τεχνολογία, στηρίζεται 
στην εμπειρία του εκάστοτε θεραπευτικού κέντρου 
και συνιστάται κατά περίπτωση και ιδανικά εντός του 
πλαισίου κλινικών δοκιμών.

•	Η μέγιστη συνολική δόση βοτουλινικής αλλαντο-
τοξίνης ανά συνεδρία είναι 600 μονάδες για την 
onabotulinumtoxinA και την incobotulinumtoxinA 
και 1500 μονάδες για την abobotulinumtoxinA. 
Προτείνεται η κατευθυνόμενη από υπερήχους ή 
η κατευθυνόμενη από ηλεκτρομυογραφία έγχυση 
καθώς και η χρησιμοποίηση βελόνων ≥27G. Η λήψη 
αντιπηκτικών δεν αποτελεί αντένδειξη για την έγχυση 
της αλλαντοτοξίνης.

•	Η μόνη βοτουλινική αλλαντοτοξίνη Α που έχει 
ένδειξη σύμφωνα με το επίσημο φύλλο οδη-
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γιών του φαρμάκου (SPC) στην Ελλάδα είναι η 
onabotulinumtoxinΑ 

•	Συνιστάται η χρησιμοποίηση χαμηλότερων συνο-
λικών δόσεων κατά την πρώτη συνεδρία, 100-300 
μονάδες onabotulinumtoxinA για το άνω άκρο και 
200-400 μονάδες onabotulinumtoxinA για το κάτω 
άκρο. Ανάλογα με το αποτέλεσμα και τις πιθανές 
ανεπιθύμητες ενέργειες, οι συνολικές δόσεις μπο-
ρούν να αυξηθούν κατά τις επόμενες συνεδρίες. 
Υπέρβαση των μέγιστων συνιστώμενων δόσεων 
συνιστάται μόνο σε ειδικές περιπτώσεις με συμ-

μετοχή πολλών μυϊκών ομάδων και παράλληλα 
περιορισμένη ανταπόκριση σε προηγούμενες συ-
νεδρίες με μικρότερες δόσεις, καθώς και μόνο από 
ιατρούς με μεγάλη εμπειρία στη χρήση βοτουλινικής 
αλλαντοτοξίνης.

•	Η επανάληψη των εγχύσεων αλλαντοτοξίνης δε θα 
πρέπει να γίνεται σε χρονικού διάστημα μικρότερο 
των 12 εβδομάδων, ανεξαρτήτως των συνολικών 
δόσεων.

•	Τα από του στόματος μυοχαλαρωτικά φάρμακα 
δε συνιστώνται ως πρώτης γραμμής θεραπεία για 

Εικόνα 2. Σχηματική σύνοψη των συνιστώμενων κατευθύνσεων για την αντιμετώπιση της σπαστικότητας των άκρων  
μετά από ΑΕΕ

ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, DAS: Disability Assessment Scale, CBRS: Care Burden Rating Scale,  
MAS: Modified Ashworth Scale, MTS: Modified Tardieu Scale

Κλινική εκτίμηση για πιθανή σπαστικότητα όλων των ασθενών με πάρεση/πληγία λόγω ΑΕΕ

Σπαστικότητα

Όχι Επανεκτίμηση σε τακτά
χρονικά διαστήματα

Χρησιμοποίηση κλιμάκων αξιολόγησης σπαστικότητας (MAS, MTS), λειτουργικότητας (Barthel, DAS) και φορτίου φροντιστή (CBRS)

Ναι

Όχι Ναι

Συνεδρίες φυσικοθεραπεία, ορθώσεις.
Συνδυασμός με συνεδρίες υδροθεραπείας, κρυοθεραπείας, θερμοθεραπείας, ρομποτικής ανάλογα με την εμπειρία

του θεραπευτικού κέντρου και ιδανικά εντός κλινικών δοκιμών.
Διαδερματικός ηλεκτρικός ερεθισμός και δονήσεις συμπληρωματικά με άλλες θεραπείες πρώτης γραμμής.

Τα μη φαρμακευτικά μέτρα πρέπει να συνεχίζονται καθόλη τη διάρκεια της αντιμετώπισης

Εκτίμηση πιθανότητας μόνιμης σπαστικότητας: χαμηλό Barthel Index σκορ, σοβαρή πάρεση αισθητικές διαταραχές, 
τοπικό άλγος, υπερτονία σε ≥ 3 αρθρώσεις και MAS σκορ ≥ 2 σε ≥ 1 άρθρωση εντός των πρώτων 6 εβδομάδων

Επανεκτίμηση και έναρξη βοτουλινικής  
τοξίνης στις 4-6 εβδομάδες από το ΑΕΕ

Επανεκτίμηση κάθε 12 εβδομάδες 
και πιθανόν επανάληψη εγχύσεων 

κάθε το πολύ 12 εβδομάδες  
με δόσεις που δεν υπερβαίνουν  

τις μέγιστες συνιστώμενες  
(βλέπε Πίνακες 7-21)

Χειρουργική αποκατάσταση  
σε περίπτωση μόνιμων  
παραμορφώσεων και  

βραχύνσεων μυών και τενόντων

Σε περίπτωση γενικευμένης σπαστι-
κότητας σε πολλαπλές μυϊκές ομά-
δες ή/και μη επαρκή ανταπόκριση 

στην βοτουλινική τοξίνη σκεφτείτε τη 
συγχορήγηση βακλοφαίνης από το 
στόμα σε μέγιστες ανεκτές δόσεις

Σε περίπτωση μη ανταπόκρισης ή/
και μη ανοχής της μυοχαλαρωτικής 
αγωγής, σκεφτείτε την ενδοραχιαία 

αντλία βακλοφαίνης

Σκεφτείτε πρώιμη έναρξη θεραπείας με βοτουλινική τοξίνη*, πρώτη συνεδρία  
με τις μικρότερες συνιστώμενες δόσεις (βλέπε Πίνακες 6-20)
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ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, DAS: Disability Assessment Scale, CBRS: Care Burden Rating Scale,  
MAS: Modified Ashworth Scale, MTS: Modified Tardieu Scale

την αντιμετώπιση της σπαστικότητας μετά από ΑΕΕ. 
Ωστόσο, μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε περιπτώ-
σεις αδυναμίας χορήγησης βοτουλινικής αλλαντο-
τοξίνης (δυσανεξία στην αλλαντοτοξίνη, άρνηση 
ασθενούς, μη εφικτή χορήγηση για πρακτικούς λό-
γους όπως δυσχερής μετακίνηση ασθενούς, μη απο-
τελεσματικότητα αλλαντοτοξίνης λόγω παραγωγής 
αυτο-αντισωμάτων) και σε περιπτώσεις περιορισμέ-
νης ανταπόκρισης στην βοτουλινική αλλαντοτοξίνη, 
ειδικά σε περιπτώσεις γενικευμένης σπαστικότητας. 
Η έναρξη της αγωγής γίνεται με μικρές δόσεις και 
προοδευτική τιτλοποίηση ανάλογα με την ανταπό-
κριση και τις ανεπιθύμητες ενέργειες. Συνιστάται ο 
συνδυασμός τους με μη φαρμακευτικές θεραπείες.

•	Σε περιπτώσεις ανθεκτικότητας στις προηγούμενες 
θεραπείες ή/και μη ανοχής τους συνιστάται η εφαρ-
μογή αντλίας συνεχούς ενδοραχιαίας χορήγησης 
βακλοφαίνης. Τονίζεται ότι η θεραπεία αυτή πρέπει 
να προτείνεται έγκαιρα σε περιπτώσεις σοβαρής 
σπαστικότητας και πλημμελούς ανταπόκρισης σε 
μη επεμβατικά μέσα, ώστε να αποφευχθούν πιθα-
νές μόνιμες παραμορφώσεις από την εμμένουσα 
σπαστικότητα. 

•	Οι μόνιμες παραμορφώσεις και βραχύνσεις μυών και 
τενόντων δύναται να αντιμετωπίζονται χειρουργικά. 
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