
ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟ ΙΔΡΥΜΑ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΑΣ 
ΣΧΟΛΗ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΩΝ ΥΓΕΙΑΣ ΚΑΙ ΠΡΟΝΟΙΑΣ 

ΤΜΗΜΑ ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 
ΠΤΥΧΙΑΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ 

 

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΑΡΘΡΟΓΡΑΦΙΑΣ ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΙΣ 
ΚΛΙΜΑΚΕΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΤΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ ΣΤΗΝ 

ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ 
 

 
 

ΦΟΙΤΗΤΡΙΑ: ΠΑΝΑΓΙΩΤΟΥ ΜΑΡΙΑ 
ΕΠΟΠΤΕΥΟΥΣΑ ΚΑΘΗΓΗΤΡΙΑ: κ. ΦΑΡΑΝΤΟΥ ΧΑΡΙΚΛΕΙΑ 

 
 
 

ΑΙΓΙΟ-2015 



ii 
 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
Η Σκλήρυνση κατά Πλάκας (Multiple Sclerosis, MS) συνιστά μία από τις πιο συχνές 
νευρολογικές παθήσεις. Γενικά, είναι μία από τις πιο ευρέως γνωστές απομυελωτικές νόσους 
η οποία έχει τη τάση να εμφανίζεται στους νεαρούς ενήλικες και, μάλιστα, με πιο μεγάλη 
συχνότητα στις γυναίκες και με επιπτώσεις σε όλες τις σφαίρες της ανθρώπινης ύπαρξης.  

Το κυρίαρχο χαρακτηριστικό της νόσου αυτής είναι η ύπαρξη απομυελωτικών πλακών στο 
Κεντρικό Νευρικό Σύστημα δηλαδή στον εγκέφαλο και το νωτιαίο μυελό. Το γεγονός αυτό 
οδηγεί σε απώλεια της μυελίνης δηλαδή απομυελίνωση της λευκής ουσίας (των νευρικών 
ινών και όχι της φαιάς, δηλαδή των κυττάρων), που είναι η ουσία που βοηθά στην μεταφορά 
μηνυμάτων από το ένα νεύρο στο άλλο. Αυτή η απομυελίνωση οδηγεί στην σκλήρυνση. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Η Σκλήρυνση κατά Πλάκας (ΣΚΠ) χαρακτηρίζεται ως μία φλεγμονώδης και απομυελινωτική 
κατάσταση του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) με ιδιαίτερη εμφάνιση στη Βόρεια 
Αμερική, την Αυστραλία και τη Βόρεια Ευρώπη. Η εξέλιξη μπορεί να είναι υποτροπιάζουσα 
με διαλείπουσα ή προϊούσα πορεία με διακυμάνσεις στα χρονικά διαστήματα και τις περιοχές 
εκδήλωσης, ενώ το εύρος της κλινικής εικόνας είναι από καλοήθη νόσο μέχρι ταχεία εξέλιξη 
και ανικανότητα. Οι γυναίκες έχουν τριπλάσιες πιθανότητες να εμφανίσουν τη νόσο σε σχέση 
με τους άνδρες. Γεγονός είναι πως οι στενοί συγγενείς που πάσχουν από ΣΚΠ διατρέχουν 
μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν τη νόσο σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό.  
 
Τα κλινικά συμπτώματα διαχωρίζονται σε βαθμούς (1ο, 2ο, 3ο ), σε οξεία, υποξεία ή χρόνια 
και σε επίμονα ή σύντομα. Ποικίλες είναι και οι κλινικές εκδηλώσεις όπως η κόπωση, η 
δυσκολία στη βάδιση, η αταξία και ο τρόμος, η σπαστικότητα κ.ά. Σημαντικό είναι να 
καθοριστεί από τον κλινικό σε ποια κατηγορία ανήκει ο ασθενής καθώς υπάρχει η 
υποτροπιάζουσα ΣΚΠ με μεγαλύτερο ποσοστό εμφάνισης (85%), η δευτεροπαθώς προϊούσα 
ΣΚΠ με χαρακτηριστικές τις υφέσεις και τις εξάρσεις και εξελισσόμενη πορεία, η 
πρωτοπαθώς προϊούσα ΣΚΠ, μία μορφή με σταθερή επιδείνωση και η προϊούσα 
υποτροπιάζουσα μορφή με σταθερή επιδείνωση από την έναρξη της νόσου. Η διάγνωση 
βασίζεται σε συγκεκριμένα διαγνωστικά κριτήρια. Εύλογο είναι πως πλέον υπάρχουν ειδικές 
μέθοδοι που αφορούν στο διαγνωστικό έλεγχο στη νόσο αυτή. Το κομμάτι της πρόγνωσης 
είναι πολύ ιδιαίτερο και δεν είναι δυνατόν να καθορισθεί με ευκολία για τον κάθε ασθενή. 
 
Στη θεραπευτική αγωγή, είναι βασικό πως σε άλλα στοιχεία επικεντρώνεται η  συμπτωματική 
θεραπεία και σε άλλα η φαρμακευτική αγωγή. Η δεύτερη εμπεριέχει τα φάρμακα που 
συνταγογραφούνται στους ασθενείς (ιντερφερόνες, οξική γλατιραμέρη). Στο τομέα αυτό, 
σχετικά καινούργιες είναι οι συμπληρωματικές και εναλλακτικές ιατρικές θεραπείες 
(υπνοθεραπεία). 
 
Η πτυχιακή αυτή εργασία εστιάζει στο πιο κοινό και πρωτοεμφανιζόμενο σύμπτωμα, αυτό 
της κόπωσης. Η κόπωση ορίζεται ως μία υποκειμενική έλλειψη της σωματικής ή ψυχικής 
ενέργειας που γίνεται αντιληπτή από το άτομο ή τον φροντιστή και επηρεάζει τις καθημερινές 
δραστηριότητες. Πιο συγκεκριμένα, στην παρακάτω ανασκόπηση θα αναλυθούν διεξοδικά, 
όλες οι κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης της ΣΚΠ όπως αυτές εμφανίστηκαν με το 
πέρασμα των χρόνων μέχρι και την πιο πρόσφατη. Δίνεται ιδιαίτερη έμφαση στην περιγραφή 
τους, την εγκυρότητα, την εσωτερική συνοχή καθώς και αρκετά, ακόμα, καίρια στοιχεία που 
ήρθαν στην επιφάνεια μέσα από την ανασκόπηση ενός αξιοσημείωτου αριθμού άρθρων. 
 
Συμπερασματικά, αντιληπτό γίνεται πως η κόπωση αποτελεί ένα ξεχωριστό και 
αντιμετωπίσιμο κομμάτι στη νόσο της ΣΚΠ. Μέσα από τις κλίμακες αξιολόγησης, ο ασθενής 
είναι σε θέση να παίρνει πληροφορίες για την πορεία της ασθένειας του και να μπορεί ν’ 
αντιλαμβάνεται και να διακρίνει το αίσθημα της κόπωσης από τα υπόλοιπα συμπτώματα. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Με το πέρασμα των αιώνων, αρκετές παθήσεις νευρολογικής αιτιολογίας έχουν καταφέρει να 
«αποκωδικοποιηθούν» από τους νευρολόγους. Ωστόσο, γεγονός είναι, ακόμα, η ύπαρξη 
ορισμένων ασθενειών για τις οποίες οι ειδικοί δεν είναι σε θέση να προσδιορίσουν τις 
ακριβείς αιτίες τους, τη διάγνωσή τους και τη θεραπεία με αποτέλεσμα να συνιστούν πεδίο 
αδιάκοπης μελέτης και έρευνας. Ένα μεγάλο μέρος τους επηρεάζει, σφαιρικά, αρκετές πτυχές 
της καθημερινής ζωής των ασθενών. 

Η Σκλήρυνση κατά πλάκας ή Πολλαπλή Σκλήρυνση είναι μία απ’ αυτές. Όλοι κάποια στιγμή 
στη ζωή μας έχουμε ακούσει για αυτή τη νόσο ή έχουμε ένα γνωστό άτομο που πάσχει από 
αυτή. Στο άκουσμα αυτής της πάθησης, ο άμεσα ενδιαφερόμενος αρχικά τρομοκρατείται. 
Όπως, όμως, πρέπει να του τονιστεί, από τον κλινικό που τον παρακολουθεί, ότι η ΣΚΠ δεν 
είναι μία θανατηφόρα νόσος. 

H Σκλήρυνση Κατά Πλάκας (ΣΚΠ), είναι µία νευρολογική πάθηση (αποµυελινωτική νόσος), 
που έχει ως κοινό γνώριμο τις επαναλαμβανόμενες εστιακές προσβολές του κεντρικού 
νευρικού συστήματος δηλαδή του εγκεφαλικού στελέχους, της παρεγκεφαλίδας, της γέφυρας 
και γενικά όλων των μερών του εγκεφάλου καθώς και του νωτιαίου μυελού. Είναι µία χρόνια 
αυτοάνοση διαταραχή µε υποτροπιάζοντα επεισόδια απομυελίνωσης. Τα τελευταία χρόνια 
γίνεται όλο και πιο αισθητή η εμφάνισή της στον ελληνικό πληθυσμό και, έτσι, η Ελλάδα 
συγκαταλέγεται στις χώρες επικράτησης της νόσου. Η ΣΚΠ είναι γνωστή για τη 
μοναδικότητά της αφού τόσο η αιτιολογία όσο και η πρόγνωση είναι ξεχωριστά για τον κάθε 
ασθενή και καθορίζονται δύσκολα. 

Οι ερευνητές έχουν καταλήξει στο συμπέρασμα πως η συχνότητα της ΣΚΠ αυξάνεται όσο 
μεγαλώνει η απόσταση από τον ισημερινό,  είναι συχνότερη στα άτομα της λευκής φυλής και 
στις γυναίκες ενώ η συχνότερη ηλικία έναρξής της είναι γύρω στα 30 έτη. Καίριο είναι να 
αναφερθεί πως υπάρχουν συγκεκριμένοι προδιαθεσικοί παράγοντες που διακρίνονται σε 
γενετικούς και οι περιβαλλοντικούς. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ 
 
Η σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) είναι μία φλεγμονώδη, απομυελινωτική κατάσταση του 
Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ). Συμβαίνει σε όλο τον κόσμο αλλά είναι ιδιαίτερα 
κοινή στη Βόρεια Αμερική, την Αυστραλία και τη Βόρεια Ευρώπη, επηρεάζοντας 
τουλάχιστον 500.000 άτομα στις Ηνωμένες Πολιτείες και 80.000 άτομα στο Ηνωμένο 
Βασίλειο όπου έχει επικράτηση σε αναλογία 1 στους 800 (Kapoor, 2012). 

 
Η σκλήρυνση κατά πλάκας χαρακτηρίζεται από χρόνια φλεγμονή, απομυελίνωση και 
γλοίωση (ουλές). Η εξέλιξη της νόσου μπορεί να είναι υποτροπιάζουσα με διαλείπουσα ή 
προϊούσα πορεία. Οι βλάβες της ΣΚΠ κατά κανόνα εκδηλώνονται σε ποικίλα χρονικά 
διαστήματα και ποικίλες εντοπίσεις στο ΚΝΣ. Οι εκδηλώσεις της ΣΚΠ ποικίλουν και 
εκτείνονται από μία καλοήθη νόσο μέχρι και μια νόσο με ταχεία εξέλιξη και ανικανότητα, 
που απαιτεί εκ βάθρων τροποποίηση του τρόπου και των στόχων της ζωή των ασθενών και 
των οικογενειών τους (Hauser & Josephson, 2013). Οι γυναίκες επηρεάζονται σε διπλάσιο 
ποσοστό από τους άνδρες και άτομα στη Βόρεια Ευρώπη εμφανίζουν μεγαλύτερο ποσοστό 
ρίσκου εμφάνισης ΣΚΠ (Hauser & Goodwin., 2008). 

 
 
1.2 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 
Όσον αφορά την εμφάνιση της ΣΚΠ στα δύο φύλα, η συχνότητά της είναι τρεις φορές 
μεγαλύτερη στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες. Είναι ενδιαφέρον ότι η αναλογία των 
θηλυκών προς τα αρσενικά φαίνεται να έχει αυξηθεί σημαντικά κατά τα τελευταία 100 
χρόνια (Alonso & Hernan, 2008; Celius & Smestad, 2009; Maghzi et al., 2010; Orton et al., 
2006; Osoegawa et al., 2009). Η ηλικιακή έναρξη είναι συνήθως μεταξύ 20 και 40 ετών και 
στους άνδρες εμφανίζεται λίγο αργότερα σε σχέση με τις γυναίκες αλλά η νόσος είναι 
δυνατόν να εκδηλωθεί σε όλη τη διάρκεια της ζωής. Ένα ποσοστό 10% εμφανίζεται κάτω 
από τα 18 έτη ενώ έχουν αναφερθεί και ακραίες περιπτώσεις έναρξης ακόμη και σε ηλικία 1-
2 ετών ή και κατά την 8η δεκαετία της ζωής. Έχει υποστηριχθεί ότι μία εξήγηση που έχει 
προταθεί σχετικά με την επίδραση του γεωγραφικού πλάτους είναι η προστατευτική δράση 
της έκθεσης στον ήλιο αφού η υπεριώδης ακτινοβολία του ήλιου αποτελεί την πιο σημαντική 
πηγή της βιταμίνης D στα περισσότερα άτομα (Hauser & Josephson, 2013). Από την άλλη, η 
ΣΚΠ είναι περισσότερο συχνή σε περιοχές με εύκρατο παρά τροπικό κλίμα γεγονός που 
μπορεί να σημαίνει έναν ρόλο για τους περιβαλλοντικούς παράγοντες πχ. τους ιούς. 
Επιπλέον, υπάρχουν αποδείξεις ότι ένα άτομο που γεννιέται σε περιοχή με αυξημένο κίνδυνο 
για ΣΚΠ μεταφέρει αυτόν τον κίνδυνο αν μεταναστεύσει σε μία περιοχή χαμηλότερου 
κινδύνου και το αντίθετο και μόνο εάν η μετανάστευση συμβεί στο μέσο της εφηβείας 
(Ginsberg,2003). 
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1.3 ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ 
 
Ο πιο υψηλός επιπολασμός της ΣΚΠ που έχει καταγραφεί (250 ανά 100.000) εμφανίζεται στα 
νησιά Orkney, που βρίσκονται στα βόρεια της Σκωτίας. Η νόσος είναι πιο συχνή στη βόρεια 
Ευρώπη , στις βόρειες περιοχές των Η.Π.Α. και στον Καναδά. Ακόμα, είναι ιδιαιτέρως 
σπάνια στην Ιαπωνία (2 ανά 100.000), σε άλλες περιοχές της Ασίας, στις περιοχές της 
Αφρικής γύρω από τον Ισημερινό και στη Μέση Ανατολή. Ο κίνδυνος για εμφάνιση της 
νόσου σχετίζεται και με το υψηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο στοιχείο που ίσως 
αντανακλά τη βελτιωμένη υγιεινή και την καθυστερημένη αρχική έκθεση σε λοιμώδεις 
παράγοντες (Hauser & Josephson, 2013). Ο επιπολασμός στην Τασμανία είναι έξι φορές 
μεγαλύτερος από ότι στο βόρειο Queensland (Malik et al., 2014). Παρακάτω παρουσιάζεται η 
Εικόνα 1.1 στην οποία εμφανίζεται η γεωγραφική κατανομή της νόσου όπου γίνεται εμφανής 
ότι το μεγαλύτερο επιπολασμό έχουν οι βόρειες χώρες. 

 
 
 

 
Εικόνα 1.1: Η γεωγραφική κατανομή της σκλήρυνσης κατά πλάκας (Τροποποιημένη από Malik et al., 

2014) 
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1.4 ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΘΕΩΡΗΣΗ 
 
Πρόσφατη απόδειξη ότι η ΣΚΠ κατέχει ένα γενετικό συστατικό προέρχεται από την 
παρατήρηση ότι η  ασθένεια αναπτύσσεται μέσα στην οικογένεια και συγκεκριμένα οι 
συγγενείς πρώτου βαθμού που πάσχουν από ΣΚΠ διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να 
αναπτύξουν τη νόσο σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό (Sadovnick & Baird, 1988). Η 
προσαρμοσμένη ηλικία εμφάνισης των κινδύνων κατά της διάρκεια ζωής σε ασθενείς με 
ΣΚΠ συσχετίζεται θετικά με το βαθμό της κοινής γενετικής ταυτότητας που κυμαίνεται από 
0,2% στο γενικό πληθυσμό, σε 2-4% σε αδέλφια και πάνω από το 30% των ασθενών σε 
μονοζυγωτικά δίδυμα που πάσχουν από τη νόσο (Willer et al., 2003). 

 

Τα άτομα με ΣΚΠ στην οικογένεια είναι πιο πιθανό να αναπτύξουν τη νόσο από ό, τι τα 
άτομα που στερούνται αυτό το οικογενειακό ιστορικό, καθώς η πιθανότητα αυξάνεται όσο 
πιο κοντά είναι η γενετική σχέση με τον πρόγονο. O Ebers (2008) αναφέρει ότι σ’ ένα 
πληθυσμό στον οποίο ο επιπολασμός της ΣΚΠ είναι 1/1000, οι συγγενείς έχουν επιπολασμού 
ως εξής: θετά αδέλφια-1/1000, πρώτος ξάδελφος-7/1000, αδέλφια από τους ίδιους γονείς-
35/1000 και μονοζυγωτικά αδέλφια -270/1000. Κανένα μεμονωμένο γονίδιο δε συσχετίζεται 
σε μεγάλο βαθμό που να δείχνει ότι η ασθένεια έχει πολυγεννετική βάση. Η πλησιέστερη 
σύνδεση είναι αυτή με το μείζον σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας (MHC), ιδιαίτερα στην 
κατηγορία II MHC (Ramagopalan et al., 2009). 

 
 
1.5 ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
 
Στους περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνονται τα εξής: 

•η υπεριώδης ακτινοβολία και η περίοδος της γέννησης 

•τα διαιτητικά επίπεδα της βιταμίνης D 

•ο ιός Epstein-Barr (EBV) 

•το κάπνισμα 

•η μετανάστευση (Malik et al., 2014) 

 
1.6 ΑΝΑΤΟΜΙΑ 
 
Το ανθρώπινο νευρικό σύστημα αποτελείται από τρία μέρη: το κεντρικό νευρικό σύστημα 
(ΚΝΣ), το περιφερικό νευρικό σύστημα (ΠΝΣ), το οποίο συνδέει το ΚΝΣ με τους μύες και το 
συμπαθητικό νευρικό σύστημα, το οποίο συνδέει το ΚΝΣ με τα εσωτερικά όργανα (Εικόνα 
1.2). Το ΚΝΣ έχει δύο κύρια τμήματα, τον εγκέφαλο και το νωτιαίο μυελό, τα οποία έχουν 
διάφορες υποδιαιρέσεις και αντιστοιχούν σε συγκεκριμένους ρόλους στη ρύθμιση των 
λειτουργιών του σώματος. Εύλογο είναι να αναφερθεί πως η παρεγκεφαλίδα είναι υπεύθυνη 
για την έναρξη κάθε σκέψης και κίνησης και βρίσκεται πίσω από τον εγκέφαλο, 
συντονίζοντας, ακόμα, την κίνηση και ομαλοποιεί την ποιότητα της κίνησης. Κάτω από τον 
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εγκέφαλο και την παρεγκεφαλίδα είναι το εγκεφαλικό στέλεχος όπου εδράζεται τα κέντρα της 
όρασης και των ζωτικών οργάνων που συμμετέχουν σε λειτουργίες όπως η αναπνοή και ο 
καρδιακός ρυθμός. Στη συνέχεια, ακολουθεί ο νωτιαίος μυελός που μεταφέρει μηνύματα 
μεταξύ των κέντρων του εγκεφάλου και των άλλων μερών του σώματος. Η μυελίνη του 
εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού παράγεται από ένα συγκεκριμένο τύπο κυττάρων που 
ονομάζεται ολιγοδενδροκύτταρα. Τόσο τα ολιγοδενδροκύτταρα όσο και η  μυελίνη 
παρουσιάζονται κατεστραμμένα στη ΣΚΠ και, έτσι, το νεύρο κάτω από τη μυελίνη πολλές 
φορές επηρεάζεται επίσης (αξονική βλάβη). Τα ολιγοδενδροκύτταρα εξαφανίζονται όσο 
καταστρέφεται η μυελίνη δημιουργώντας τη λεγόμενη πλάκα με αποτέλεσμα το 
«βραχυκύκλωμα» στην ηλεκτρική μετάδοση. 

  
Το περιφερικό νευρικό σύστημα (ΠΝΣ) είναι υπεύθυνο για τη μετάδοση του ηλεκτρικού 
μηνύματος μεταξύ του νωτιαίου μυελού και των μυών, μέχρι τα άνω και κάτω άκρα. Περιέχει 
μυελίνη, με διαφορετικό τύπο κυττάρων από τα ολιγοδενδροκύτταρα που επηρεάζονται στη 
ΣΚΠ. Δεν είναι ασυνήθιστο να βρεθεί αδυναμία στα άκρα στη ΣΚΠ, γεγονός που οφείλεται 
σε πρόβλημα στο ΚΝΣ και όχι στο ΠΝΣ. Από την άλλη, το αυτόνομο νευρικό σύστημα 
(ΑΝΣ) αποτελείται από δύο τμήματα, το συμπαθητικό και το παρασυμπαθητικό που είναι 
υπεύθυνα για αυτόματες λειτουργίες όπως οι καρδιακοί παλμοί και η εφίδρωση. Περιέχει 
μυελίνη αλλά δεν επηρεάζεται από τη ΣΚΠ. Η ΣΚΠ αφορά το ανοσοποιητικό σύστημα, είναι 
η νόσος της μυελίνης, μια ασθένεια των νευραξόνων (Schapiro, 2007). 

 
 

 
Εικόνα 1.2: Το νευρικό σύστημα (Τροποποιημένη από Schapiro, 2007) 
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1.7 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 
 
Η μετάδοση του νευρικού μηνύματος στους εμμύελους άξονες συμβαίνει κατά άλματα, με 
την νευρική ώση να «πηδά» από τον ένα κόμβο Ranvier στον επόμενο, χωρίς εκπόλωση της 
αξονικής μεμβράνης, που βρίσκεται κάτω από το περίβλημα της μυελίνης μεταξύ των 
κόμβιων (Εικόνα 1.3). Έτσι, επιταχύνονται μεγαλύτερες ταχύτητες αγωγής ( ~70 m/s) σε 
σύγκριση με τις μικρότερες ταχύτητες (~ 1 m/s) των αμύελων ινών που υπάρχει συνεχή ροή. 
Το νευρικό ερέθισμα δεν μπορεί να διέλθει από το τμήμα που έχει υποστεί απομυελίνωση 
που μπορεί να συμβαίνει όταν η μεμβράνη του νευράξονα, σε κατάσταση ηρεμίας, 
υπερπολωθεί, λόγω των τασεοεξαρτώμενων διαύλων καλίου που σε φυσιολογικοί κατάσταση 
βρίσκονται κάτω από το έλυτρο της μυελίνης. Ενίοτε, η διακοπή της μετάδοσης είναι μη 
πλήρης επηρεάζοντας, έτσι, τα υψηλής συχνότητας ερεθίσματα και όχι τα χαμηλής. Ποικίλου 
βαθμού διακοπή της αγωγής μπορεί να εμφανισθεί σε υψηλή θερμοκρασία του σώματος ή σε 
μεταβολικές διαταραχές γεγονός που πιθανώς εξηγεί τη διακύμανση της κλινικής πορείας 
(Hauser & Josephson, 2013). 

 

 
Εικόνα 1.3: Η μετάδοση της νευρικής ώσης σε εμμύελους και μη άξονες (Τροποποιημένη από Hauser 

& Josephson, 2011)
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Σε κάθε νέα βλάβη της ΣΚΠ που εκδηλώνεται παρατηρείται αξονική βλάβη και η σωρευτική 
αξονική βλάβη θεωρείται βασικό αίτιο της προοδευτικής και μη αναστρέψιμης νευρολογικής 
αναπηρίας στη νόσο αυτή. 

 
 
1.8 ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ 
 
Η παθολογία της σκλήρυνσης κατά πλάκας είναι χαρακτηριστική και μοναδική. Η πιο 
προφανής παθολογία είναι οι σκληρυντικές πλάκες που αντιπροσωπεύουν σαφώς 
περιεγραμμένη απώλεια της μυελίνης. Στα τέλη του 19ου αιώνα, οι νευρολόγοι και 
ειδικότερα οι Charcot et al. συμπεριέλαβαν την αυτοψία στο ρεπερτόριό τους για τη μάθηση 
του νευρικού συστήματος και σχολίασαν τις περιοχές στις οποίες χάθηκε η μυελίνη, τη 
σφριγηλότατα του ιστού σ’ αντίθεση με το μαλακό ιστό που βρίσκεται κανονικά γύρω από τις 
εμμύελες πλάκες. Οι μηχανισμοί που οδηγούν σε αξονική βλάβη στη ΣΚΠ ουσιαστικά δεν 
έχουν διευκρινιστεί καλά (Teunissen et al., 2005). Οι απομυελωτικές πλάκες ποικίλουν σε 
μέγεθος από 1-2 mm έως αρκετά εκατοστά. Οι οξείες βλάβες χαρακτηρίζονται από 
περιφλεβικές διηθήσεις από φλεγμονώδη μονοπύρηνα κύτταρα, με κυριαρχία των Τ-
λεμφοκυττάρων και των μακροφάγων, που εκτείνονται στην περιβάλλουσα λευκή ουσία. Στις 
περιοχές της φλεγμονής ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός διασπάται αλλά το τοίχωμα των 
αγγείων διατηρείται. Σε πολλές βλάβες υπάρχουν αυτοαντισώματα κατά της μυελίνης που 
πιστεύεται ότι προάγουν άμεσα την απομυελίνωση. Με την εξέλιξη των βλαβών εμφανίζεται 
έκδηλος πολλαπλασιασμός των αστροκυττάρων (γλοίωση) (Hauser & Josephson, 2013). 

 
Σύμφωνα με τον Ginsberg (2003), σ’ ένα πρώϊμο στάδιο υπάρχει τοπική ρήξη του 
αιματοεγκεφαλικού φραγμού, μετά στοιχεία φλεγμονής με οίδημα, απώλεια της μυελίνης και 
τελικά το ανάλογο της ουλής των ιστών, η γλοίωση. Επιπρόσθετα, υποστηρίζεται ότι το 
κλινικό πρότυπο των υποτροπών της ΣΚΠ, με τα συμπτώματα να είναι παρόντα για ένα 
χρονικό διάστημα, μετά να εξαφανίζονται μερικά ή ολικά, οφείλεται στην επαναμυελίνωση 
για την οποία το ΚΝΣ έχει μερική δυνατότητα και σημαίνει την επαναφορά της 
λειτουργικότητας με τη λύση της φλεγμονής και του οιδήματος. Τα επιζώντα 
ολιγοδενδροκύτταρα και εκείνα που σχηματίζονται από τα πρόδρομα κύτταρα μπορεί να 
προκαλέσουν μερική απομυελίνωση των επιζώντων γυμνών αξόνων, δημιουργώντας τις 
λεγόμενες «σκιώδεις πλάκες». Η υπερμικροσκοπική εξέταση των βλαβών της ΣΚΠ 
υποδηλώνει ότι διαφορετικές παθολογοανατομικές εικόνες μπορεί να διαπιστωθούν σε 
διαφορετικούς ασθενείς. Αν και η σχετική έλλειψη προσβολής των αξόνων είναι 
χαρακτηριστική της νόσου, μερική ή ολική καταστροφή των αξόνων μπορεί να συμβεί ιδίως 
σε βλάβες με έντονη φλεγμονή. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η απώλεια αξόνων είναι η κύρια αιτία 
μη αναστρέψιμης νευρολογικής βλάβης στη ΣΚΠ. (Hauser & Josephson, 2013). 

 
 
1.9 ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
 
Το βασίλειο της διαχείρισης της σκλήρυνσης κατά πλάκας (Multiple Sclerosis, MS) εστιάζει 
σε δύο οντότητες: την θεραπευτική τροποποίηση της νόσου (DMTS) και των θεραπευτικών 
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συμπτωμάτων. Ο στόχος στη ΣΚΠ είναι η ελαχιστοποίηση του κινδύνου υποτροπής και της 
εξέλιξης της αναπηρίας. Ωστόσο, η διαχείριση των συμπτωμάτων είναι εξίσου σημαντικό. Η 
ανακούφιση και η αντιμετώπιση των συμπτωμάτων βελτιώνει τη λειτουργία και την ποιότητα 
ζωής (QOL). Τα συμπτώματα  μπορούν να χαρακτηριστούν ως πρωτοβάθμια, δευτεροβάθμια 
ή τριτοβάθμια συμπτώματα όπως φαίνονται στην Εικόνα 1.4.  Τα πρωτοβάθμια συμπτώματα, 
όπως η αδυναμία, η απώλεια αισθήσεων και η απώλεια της όρασης συνδέονται άμεσα με την 
απομυελίνωση και τον εκφυλισμό των νευραξόνων. Τα συμπτώματα αυτά  μπορούν να 
οδηγήσουν σε δευτερογενείς ή τριτογενή συμπτώματα. Εναλλακτικά, μερικά μπορούν να 
παρουσιαστούν ως κύρια ή / και δευτερεύοντα με βάση την πορεία της ασθένειας του κάθε 
ατόμου. Τα δευτεροβάθμια συμπτώματα, όπως οι λοιμώξεις του ουροποιητικού ως 
αποτέλεσμα της κατακράτησης ούρων αποτελούν επακόλουθο των πρωτογενών 
συμπτωμάτων. Τα τριτοβάθμια συμπτώματα, όπως η αντιδραστική κατάθλιψη και η 
κοινωνική απομόνωση, είναι ένα αποτέλεσμα των κοινωνικών και ψυχολογικών επιπτώσεων 
νόσου (Ben-Zacharia, 2011). 

 

 
Εικόνα 1.4: Πρωτοβάθμια, δευτεροβάθμια και τριτοβάθμια συμπτώματα της ΣΚΠ (Τροποποιημένη 

από Ben-Zacharia, 2011) 
 

Επίσης, τα συμπτώματα μπορούν να χαρακτηριστούν ως οξεία, υποξεία ή χρόνια.

-Τα οξεία συμπτώματα περιλαμβάνουν μια αιφνίδια έναρξη ενός συμπτώματος, όπως οξεία 
απώλεια της όρασης ή παροξυσμική οξεία επίθεση της νευραλγίας τριδύμου. 

 
-Τα υποξεία, όπως ο υποξύς πόνος, είναι αυτά που διαρκούν λιγότερο από 6 μήνες.  
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-Τα χρόνια συμπτώματα, όπως ο νευροπαθητικός χρόνιος πόνος, είναι εκείνα που διαρκούν 
περισσότερο από 6 μήνες. 

 
Τα συμπτώματα μπορεί να είναι επίμονα ή διαλείποντα και / ή μπορεί να είναι σύντομα ή 
παροξυσμικά επεισόδια. Τα συνήθη συμπτώματα της ΣΚΠ περιλαμβάνουν κόπωση και 
αδυναμία, μειωμένη ισορροπία, σπαστικότητα και προβλήματα στην βάδιση, κατάθλιψη και 
θέματα γνωστικά και ουροδόχου κύστης, του εντέρου και τα σεξουαλικά ελλείματα, απώλεια 
όρασης και αισθήσεων, καθώς και νευροπαθητικό πόνο. Λιγότερο κοινά είναι η δυσαρθρία 
και η δυσφαγία, ο ίλιγγος και οι τρεμάμενες κινήσεις. Σπάνια συμπτώματα συνιστούν οι 
επιληπτικές κρίσεις και η απώλεια και παράλυση της ακοής (Ben-Zacharia, 2011).Η 
δυσλειτουργία της κύστης συμβαίνει σε πάνω από το 90% των ασθενών και εμφανίζεται σε 
εβδομαδιαία ή συχνότερα επεισόδια στο 1/3 των ασθενών. Η κόπωση παρουσιάζεται στο 
90% και είναι το πιο κοινό με την εργασιακή αναπηρία σχετιζόμενο με τη ΣΚΠ. (Hauser & 
Goodwin, 2008). Η αναγνώριση και η διαχείριση των συμπτωμάτων πρέπει να είναι 
εξατομικευμένη. Η πρόκληση είναι ότι πολλά συμπτώματα είναι αόρατα, όπως ο πόνος ,η 
κατάθλιψη, η κόπωση, και η γνωστική δυσλειτουργία. Μία από τις προσεγγίσεις είναι η ICAP 
μέθοδος 1 (Cohen, 2008). 

 
Το ICAP είναι ένα αρκτικόλεξο με μία προσέγγιση 4 βημάτων: Προσδιορισμός των 
συμπτωμάτων, πρόκληση των συμπτωμάτων ως πρωταρχικό, δευτεροβάθμιο ή τριτοβάθμιο, 
ανακούφιση των συμπτωμάτων και πρόληψη της επιπλοκών (Εικόνα 1.5). 
 

Εικόνα 1.5: Η προσέγγιση της ICAP στη σκλήρυνση κατά πλάκας (Τροποποιημένη από Ben-Zacharia, 
2011) 
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1.10 ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ 
 
 
ΚΟΠΩΣΗ (FATIGUE) 
 
Η κόπωση είναι το πιο κοινό σύμπτωμα της σκλήρυνσης κατά πλάκας που επηρεάζει 
τουλάχιστον τα δύο τρίτα των ασθενών. Επιπλέον, σχεδόν το ήμισυ των ασθενών με ΣΚΠ 
περιγράφουν κόπωση ως το χαρακτηριστικό απενεργοποίησης της ασθένειάς τους. 
Τουλάχιστον το 65% των ασθενών την βιώνουν σε καθημερινή βάση, συνήθως τις 
μεσημεριανές ώρες. Η κόπωση βλάπτει σαφώς την ποιότητα ζωής των ασθενών 
(Bergamaschi et al., 1997). Σύμφωνα με τους Hauser & Josephson (2013), τα συμπτώματα 
περιλαμβάνουν γενικευμένη αδυναμία, ελαττωμένη ικανότητα συγκέντρωσης, έντονη 
κόπωση, απώλεια ενεργητικότητας, μειωμένη αντοχή και ένα συνολικό αίσθημα εξάντλησης 
που ωθεί τον ασθενή να ξεκουράζεται ή να κοιμάται. Επιπρόσθετα, είναι η πιο κοινή αιτία 
ανικανότητας για εργασία στη ΣΚΠ. Παράλληλα, επιδεινώνεται με την αύξηση της 
θερμοκρασίας, την κατάθλιψη, τις καθημερινές δραστηριότητες ή τις διαταραχές του ύπνου. 
 
 
ΔΥΣΚΟΛΙΑ ΣΤΗ ΒΑΔΙΣΗ (GAIT DISORDERS) 
 
Η βάδιση με δυσκολία μπορεί να είναι μια σταδιακή αλλαγή που εμφανίζεται με τον καιρό ή 
έχει ξαφνική εμφάνιση, επηρεάζοντας την ισορροπία και το βάδισμα του ατόμου. Περίπου το 
80% των ασθενών με ΣΚΠ έχουν κινητικά προβλήματα κατά τη διάρκεια της ασθένειάς τους. 
Υπάρχει ποικιλία νευρολογικών εκδηλώσεων όπως σπαστικότητα, αδυναμία, κόπωση, 
απώλεια αισθήσεων, απώλεια όρασης, συμπτώματα από το αιθουσαίο σύστημα, αταξία και 
έλλειψη συντονισμού. Η σπαστικότητα είναι πολύ κοινή στη ΣΚΠ, ειδικά στα κάτω άκρα, 
γεγονός που συμβάλλει στη δυσλειτουργική βάδιση. Η σπαστικότητα ή δυσκαμψία αυξάνουν 
την προσπάθεια που απαιτείται για περπάτημα, επηρεάζοντας την ικανότητα 
πραγματοποίησης ενός βαδίσματος με απόσταση και ποιότητα με αποτέλεσμα την αύξηση 
της κούρασης (Ben-Zacharia, 2011). 

ΑΤΑΞΙΑ ΚΑΙ ΤΡΟΜΟΣ (ATAXIA AND TROMOR) 
 
Η αταξία και ο τρόμος συνιστούν συμπτώματα με ιδιαίτερη πρόκληση στη θεραπεία τους. 
Η αταξία χαρακτηρίζεται  από μειωμένο συντονισμό ως αποτέλεσμα της παρεγκεφαλιδικής ή 
αισθητηριακής δυσλειτουργίας. Η διαχείριση της αταξίας περιλαμβάνει τεχνικές 
αποκατάστασης και ιατρική θεραπεία. Φάρμακα όπως η κλοναζεπάμη, λεβετιρασετάμη, την 
καρβαμαζεπίνη, προπρανολόλη και η τοπιραμάτη έχουν χρησιμοποιηθεί με μέτριο 
αποτέλεσμα. Χειρουργικές επεμβάσεις, όπως η βαθιά διέγερση του εγκεφάλου μπορεί να 
είναι αποτελεσματική για μια επίλεκτη ομάδα ασθενών. Η ατομική αξιολόγηση της ομάδας 
είναι δικαιολογημένη πριν από την χειρουργικές επεμβάσεις (Thompson, 2010). 
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ΣΠΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑ (SPASTICITY) 
 
Η σπαστικότητα συχνά συνοδεύεται από αυτόματους μυϊκούς σπασμούς. Ποσοστό άνω του 
30% των ασθενών με ΣΚΠ παρουσιάζει μετρίου ή σοβαρού βαθμού σπαστικότητα, ειδικά 
στα κάτω άκρα και, συχνά, συνοδεύεται από επώδυνους σπασμούς, επηρεάζοντας τη βάδιση, 
την εργασία ή την αυτοφροντίδα (Hauser & Josephson, 2013). H σπαστικότητα εμφανίζεται 
σε περίπου 75% των ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας. Παρουσιάζει ταχυτο-εξαρτόμενη 
αύξηση με τα μυϊκά αντανακλαστικά που προκύπτουν από βλάβη σε φθίνουσα μονοπάτια 
οδηγώντας σε αυξημένο τόνο και δυσκαμψία (Boissy & Cohen, 2007). Συχνά οι ασθενείς 
έχουν αυξημένο τόνο στα κάτω άκρα τους που επηρεάζει το βάδισμα και μπορεί να 
προκαλέσει κόπωση και πόνο. 

 
 
ΑΔΥΝΑΜΙΑ (WEAKNESS) 
 
Η αδυναμία των άκρων εκδηλώνεται ως απώλεια μυϊκής ισχύος, κόπωσης, αστάθειας βάδισης 
ή απώλεια της επιδεξιότητας. Πιο χαρακτηριστική είναι εκείνη που εμφανίζεται με την 
άσκηση. Η αδυναμία είναι του τύπου του κεντρικού κινητικού νευρώνα και συνοδεύεται από 
πυραμιδικά σημεία, λόγου χάρη σπαστικότητα, αύξηση των αντανακλαστικών και σημείο 
Babinski (Hauser & Josephson, 2013). 

  
 
ΠΟΝΟΣ (PAIN) 
 
Ο πόνος στη ΣΚΠ είναι ένα κοινό σύμπτωμα που συμβαίνει περίπου στο 65% των ασθενών. 
Ο πόνος είναι μια υποκειμενική αίσθηση δευτερεύουσα σε απώλεια των σπονδυλικών 
ανασταλτικών οδών. Στα πρωτοβάθμια σύνδρομα πόνου στη νόσο αυτή συμπεριλαμβάνονται 
ο νευροπαθητικός πόνος, τα παροξυσμικά αισθητικά ή κινητικά συμπτώματα και το οδυνηρό 
φαινόμενο σπαστικότητας. Στα δευτερεύοντα συμπτώματα συμπεριλαμβάνονται ο πόνος 
στην πλάτη, ο σπλαχνικός πόνος ή πόνος στις αρθρώσεις που σχετίζεται με τη στάση του 
σώματος ή αλλαγές στην κινητικότητα. Ο πόνος μπορεί επίσης να ταξινομηθεί σε οξύ, υποξύ 
ή χρόνο (Ben-Zacharia & Lublin, 2001). Οι Pollman and Feneberg (2008) αναφέρουν στο 
άρθρο τους ότι ο οξύς πόνος εμφανίζεται ως άμεσο αποτέλεσμα της απομυελίνωσης ή της 
απώλειας νευραξόνων δηλαδή  νευραλγία τριδύμου ή σύμπτωμα Lhermitte. Ο υποξύς πόνος 
περιλαμβάνει σπασμό της ουροδόχου κύστης, πόνο με σπονδυλική συμπίεση ή πόνο που 
σχετίζεται με κατακλίσεις. Ο χρόνιος πόνος είναι ένας μακράς διαρκείας πόνος όπως πόνος 
στην πλάτη ή επώδυνοι σπασμοί στο πόδι (Εικόνα 1.6). 
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Εικόνα 1.6: Τύποι πόνου στη σκλήρυνση κατά πλάκας (Τροποποιημένη από Pollman & Feneberg, 
2008) 

 
 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΥΣΤΗΣ - ΝΕΥΡΟΓΕΝΗΣ ΚΥΣΤΗ (NEUROGENIC BLADDER) 
 
Περίπου το 80% των ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας συναντάνε προβλήματα στο 
ουροποιητικό τους σύστημα κατά διαστήματα και το 96% που νοσούν για ≥10 ετών 
εμφανίζουν δυσλειτουργική κύστη (Foster, 2002). Το εύρος της δυσλειτουργίας της κύστης 
στη ΣΚΠ είναι από μέτρια έως σοβαρή. Τα είδη της νευρογενούς ουροδόχου κύστης είναι 
υπερ-αντανακλαστικά (σπαστική), υπό-αντανακλαστική (χαλαρή), δυσυνέργεια του 
εξωστήρα-σφιγκτήρα (DSD), ή συνδυασμός των διαταραχών. Τα συνήθη συμπτώματα της 
υπερ-αντανακλαστικής αντίδρασης της ουροδόχου κύστης περιλαμβάνουν τη συχνότητα και 
τον επείγοντα χαρακτήρα, ενώ της υπό-αντανακλαστικής και της DSD είναι που 
χαρακτηρίζεται από ατελή κένωση, διστακτικότητα και μπορεί να εμφανισθούν προβλήματα 
κατακράτησης (Foster, 2002). Προβλήματα μπορεί να προκύψουν με την ουροδόχου κύστη ή 
να επιδεινωθούν κατά τη διάρκεια μιας υποτροπής, ιδιαίτερα εάν στο άτομο είναι 
επηρεασμένη η κινητικότητα. 

 
ΔΥΣΚΟΙΛΙΟΤΗΤΑ (CONSTIPATION) 
 
H γαστρεντερική δυσλειτουργία παρατηρείται στη ΣΚΠ όπως σε άλλες νευρολογικές 
ασθένειες (Pfeiffer, 2010).Τα συμπτώματα του εντέρου φέρεται να είναι κοινά στους 
ασθενείς με ΣΚΠ συμπεριλαμβανομένης της δυσκοιλιότητας (29% -43%), την ακράτεια 
κοπράνων (πάνω από 50%) και το 34% των ασθενών ξοδεύουν περισσότερο από 30 λεπτά 
την ημέρα στη διαχείριση της κινητικότητας του εντέρου τους (Norton & Chelvanayagam, 
2010). Η υπερδραστήρια κύστη αντιμετωπίστηκε με επιτυχία στο 51% των περιπτώσεων με 
αγωγή που περιελάμβανε αντιχολινεργικά φάρμακα (Mahajan et al., 2010). 
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ΝΕΥΡΟΨΥΧΙΑΤΡΙΚΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ (NEUROPHYCHIATRIC SYMPTOMS) 
 
Στα νευροψυχιατρικά συμπτώματα περιλαμβάνονται οι ανωμαλίες στη γνωστική λειτουργία, 
τη διάθεση και τη συμπεριφορά (κυρίως κατάθλιψη, κόπωση, διπολική διαταραχή, ευφορία, 
παθολογικό γέλιο και κλάμα, άγχος, ψύχωση και αλλαγές στη προσωπικότητα. Κυρίως η 
κατάθλιψη είναι μία κοινή νευροψυχιατρική διαταραχή, με κατά προσέγγιση 50% ποσοστό 
επικράτησης της ζωής (Paparrigopoulos et al., 2010). 

 
 
ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ (SEXUAL DYSFUCTION) 
 
Οι πιο συνηθισμένες επιπλοκές στη πρωτοπαθής SD σε άνδρες με σκλήρυνση κατά πλάκας 
είναι η στυτική δυσλειτουργία (50-75%), η δυσλειτουργία στην εκσπερμάτωση ή / και 
οργασμική δυσλειτουργία (50%), η μειωμένη λίμπιντο (39%) και η ανοργασμία (37%) 
(Zorzon et al, 1999). Στις γυναίκες παρατηρείται αισθητήρια δυσλειτουργία των γεννητικών 
οργάνων (61%), δυσκολία στην επίτευξη οργασμού (24-60%), μειωμένη κολπική λίπανση 
(36%) και μειωμένη λίμπιντο (40%) και είναι τα πιο συχνά (Zorzon et al., 1999).Στη μελέτη 
των Zinadinov et al. (2003), οι ασθενείς με τύπο υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ έδειξαν 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ατροφίας του παρεγχύματος της γέφυρας με τη στυτική 
δυσλειτουργία στους άνδρες και με τη κολπική λίπανση και / ή αλλαγές στην κολπική 
αίσθηση στις γυναίκες. Οι λίγες μελέτες, οι οποίες χρησιμοποιούν ποικίλες μεθοδολογίες, 
προσπαθούν να οδηγήσουν σε ορισμένα συμπεράσματα σχετικά με τη αιτιολογία της SD σε 
ασθενείς με ΣΚΠ αδύνατη. Παρά τους περιορισμούς αυτούς, αξιόπιστα στοιχεία δείχνουν ότι 
οι απομυελωτικές βλάβες στη γέφυρα φαίνεται να σχετίζεται με SD, ιδιαίτερα με τη 
οργασμική δυσλειτουργία (Fletcher et al., 2009).Κατά τη μελέτη των επιπτώσεων των 
παροξύνσεων της ΣΚΠ από τον McCabe (2004), διαπίστωσε ότι δεν υπάρχει συσχέτιση 
μεταξύ των παροξυσμών και της ικανοποίησης στη σχέση ή τη σεξουαλικότητα. Η 
δευτεροπαθής SD μπορεί να είναι συνέπεια από ποικίλα συμπτώματα της ΣΚΠ και 
περιλαμβάνει τη γνωστική δυσλειτουργία, την σπαστικότητα, τον τρόμο, την κούραση, τη 
δυσλειτουργία του εντέρου και της ουροδόχου κύστης καθώς και ανεπιθύμητες ενέργειες που 
σχετίζονται με τα φάρμακα που λαμβάνουν οι ασθενείς με ΣΚΠ (Fletcher et al., 2009). Η 
τριτοπαθής SD θεωρείται ότι προκαλείται από τη ψυχολογικές, συναισθηματικές, κοινωνικές 
και πολιτιστικές πτυχές της ύπαρξης μιας χρόνιας και απενεργοποϊητικής διαταραχής όπως η 
σκλήρυνση κατά πλάκας. Οι πιο σημαντικοί παράγοντες που συμβάλλουν στη SD πιστεύεται 
ότι περιλαμβάνει την αρνητική αυτοεικόνα, διάθεση απορρύθμισης, αλλαγές στην εικόνα του 
σώματος, ο φόβος της απόρριψης και οι δυσκολίες στην επικοινωνία (Rubin, 2005).Στην 
έρευνα των Demirkiran et al. (2006), τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι ασθενείς που 
παρουσιάζουν σεξουαλική δυσλειτουργία διαφέρουν από ασθενείς χωρίς αυτήν έχοντας 
αρκετές κλινικές μεταβλητές.  

 

ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ (DEPRESSION) 
 
Μια ποικιλία μηχανισμών μπορεί να διέπουν την υψηλή επικράτηση της κατάθλιψη σε 
ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας. Πρώτον, ίσως αποτελεί αντιδραστικό άγχος και 
επακόλουθη κατάθλιψη μετά την διάγνωση και τις αβεβαιότητες σχετικά με την πρόγνωση 
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και το μέλλον γενικά. Σε περίπτωση απουσίας της κατάλληλης κοινωνικής στήριξης, και εάν 
υλοποιηθούν οι ακατάλληλες στρατηγικές αντιμετώπισης, τότε αυτό μπορεί να ενισχύσει και 
να διαιωνίσει την αγχωτική αντίδραση. Εάν ο ασθενής δεν διαθέτει τους αναγκαίους 
ψυχολογικούς πόρους να σπάσει αυτός ο φαύλος κύκλος, χρόνια κλινική κατάθλιψη μπορεί 
ν’ αναπτυχθεί με την πάροδο του χρόνου (Ziemssen, 2009). Δεύτερον, η πρόοδος της 
ανάπτυξης των νευροφλεγμονώδων διαδικασιών  στη ΣΚΠ μπορεί να συμβάλει στην 
ανάπτυξη ή την επιδείνωση της κατάθλιψη. Η απελευθέρωση των προ-φλεγμονωδών 
κυτοκινών όπως ιντερφερόνης-g, TNF-α ή ιντερλευκίνη-6 μπορεί να παράγουν συμπτώματα 
που ενισχύουν μια υποκείμενη τάση για κατάθλιψη, συμπεριλαμβανομένης της απώλειας της 
όρεξης, διαταραχές ύπνου, αδυναμία ή απώλεια βάρους. Επιπλέον, βιολογικών και 
ψυχολογικών παραγόντων μπορεί να αλληλοεπιδράσουν και να επιδεινώσουν τα συμπτώματα 
της κατάθλιψης, όπως για παράδειγμα το στρες οδηγεί σε ενεργοποίηση του υποθαλάμου της 
υπόφυσης των επινεφριδίων και του συμπαθητικού νευρικού συστήματος που υπό ορισμένες 
συνθήκες, τονώνει το ανοσοποιητικό σύστημα να απελευθερώσει προ-φλεγμονώδεις 
κυτοκίνες (Ziemssen et al., 2007; Kern et al., 2009). Ο κίνδυνος εμφάνισης κατάθλιψης στη 
διάρκεια ζωής των ασθενών με ΣΚΠ κυμαίνεται μεταξύ 40% με 60% και έχει αναφερθεί ένα 
ετήσιο ποσοστό επιπολασμού 20% (Wallin et al., 2006). 

 
Επιπλέον, αρκετές μελέτες έχουν αναφέρει αυξημένα ποσοστά αυτοκτονιών μεταξύ των 
ασθενών με ΣΚΠ σε σύγκριση με άλλες χρόνιες προοδευτικές ασθένειες, γεγονός που 
υποδηλώνει ότι μπορεί να υπάρχει είναι μια συγκεκριμένη ευπάθεια για καταθλιπτικά 
συμπτώματα στη ΣΚΠ (Lester et al., 2007).Η κατάθλιψη στους ασθενείς με ΣΚΠ αυξάνει τον 
κίνδυνο αυτοκτονίας (Pompili et al. 2012), τις γνωστικές δυσλειτουργίες (Arnett, 2005) και 
τη τήρηση των οδηγιών της φαρμακευτικής αγωγής (Bruce et al., 2010). Στο δείγμα (N=64) 
των Nunnari et al. (2015) μόνο ένα άτομο έπαιρνε αντικαταθλιπτικά γεγονός που φανερώνει 
ότι η συναισθηματική κατάσταση του συγκεκριμένου ασθενούς, μπορεί να μερικές φορές να 
αγνοηθεί. Επιπλέον, συνιστούν ότι έχει μεγάλη σημασία η πρόωρη παρέμβαση, 
φαρμακολογική και αποκατάσταση, για να καταφέρει ο ασθενής να διαχειριστεί  τις 
γνωστικές αλλαγές. Πρόσφατα στοιχεία υπογραμμίζουν την αποτελεσματικότητα της 
γνωστικής συμπεριφορικής θεραπείας (cognitive behavioral therapy) ενάντια στη κατάθλιψη 
σε άτομα με σκλήρυνση κατά πλάκα (Dennison & Moss-Morris, 2010). 

 
 
ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΟΡΑΣΗΣ (VISION PROBLEMS) 
 
Οι δυσκολίες στην όραση επικεντρώνονται στην εμφάνιση θόλωσης, διπλωπίας και οπτικής 
νευρίτιδα. Η θόλωση της όρασης πιθανόν να οφείλεται στα δύο άλλα συμπτώματα και εάν 
βελτιώνεται με την κάλυψη του ενός οφθαλμού τότε αποδίδεται σε διπλωπία. Η διπλωπία 
μπορεί να οφείλεται, πρώτον σε διαπυρηνική οφθαλμοπληγία δηλαδή σε διαταραχή της 
προσαγωγής του ενός ματιού λόγω βλάβης της ομόπλευρης έσω επιμήκους δεσμίδας και 
δεύτερον, σε παράλυση του έκτου εγκεφαλικού νεύρου. Τέλος, η οπτική νευρίτιδα 
εκδηλώνεται συνήθως με μείωση της οπτικής οξύτητας, θόλωση όρασης ή ελαττωμένη 
αντίληψη των χρωμάτων στο κέντρο του οπτικού πεδίου. Τα συμπτώματα είναι ελαφρά ή 
εξελίσσονται έως σοβαρού βαθμού απώλεια όρασης. Πιο σπάνιες εκδηλώσεις συνιστούν οι 
νοητικές διαταραχές π.χ. μνήμης, προσοχής, δυσκολία στην επίλυση των προβλημάτων, η 
καθυστερημένη επεξεργασία των πληροφοριών. Ακόμα, φανερή είναι η αδυναμία του 



15 
 

προσώπου που προσομοιάζει με την πάρεση του Bell και οφείλεται σε βλάβη στην 
ενδοπαρεγχυματική οδό του 7ου εγκεφαλικού νεύρου, εμφάνιση ιλίγγου και ακόμα πιο σπάνια 
η εκδήλωση βαρηκοΐας (Hauser & Josephson, 2013). 

 
 
1.11 ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 
 
Μερικά σύνδρομα είναι τόσο χαρακτηριστικά που όταν πρωτοεμφανίζονται σε ένα νεαρό 
ασθενή, οι νευρολόγοι εκφράζουν ιδιαίτερη ανησυχία σχετικά με τη πιθανότητα ύπαρξης 
ΣΚΠ. Ένα από αυτά είναι η εμπλοκή της μέσης επιμήκης δεσμίδας (medial longitudinal 
fasciculus, MLF), μία οδός της λευκής ουσίας στο μεσεγκέφαλο που παρέχει την κατάλληλη 
επικοινωνία μεταξύ των πυρήνων ελέγχου των κινήσεων των ματιών έτσι ώστε να 
πραγματοποιείται ομοιόμορφη κίνηση των ματιών. Οι βλάβες στη MLF προκαλεί μία 
συγκεκριμένη μορφή «αδυναμίας» του ματιού (οφθαλμοπληγία), που ονομάζεται 
«διαπυρηνική». Η διαπυρηνική οφθαλμοπληγία (internuclear ophthalmoplegia, INO) έχει ως 
αποτελέσματα το σύμπτωμα της διπλής όρασης, ειδικά όταν κοιτάζει το άτομα προς την μία 
πλευρά (Εικόνα 1.7). 

 
Άλλη μία κοινή αρχική εκδήλωση είναι η οξεία φλεγμονή του οπτικού νεύρου και ονομάζεται 
οπτική νευρίτιδα (optic neuritis), δημιουργώντας πόνο στο μάτι και η απώλεια της οπτικής 
οξύτητας, μερικές φορές τόσο σοβαρή ώστε να προκαλέσει πλήρη τύφλωση σε αυτό το μάτι. 
 

 
Εικόνα 1.7: Αυτός ο ασθενής καλείται να κοιτάξει προς τα δεξιά. Το δεξί του μάτι είναι σε θέση να 
εκτελέσει την κίνηση, αλλά όχι και το αριστερό του. Ένα παρόμοιο πρόβλημα παρουσιάζεται όταν 

του ζητήθηκε να κοιτάξει προς τα αριστερά του (Pachner, 2012) 
 
 

1.12 ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
Οι διάφορες κλινικές πορείες της ΣΚΠ μπορούν να χωριστούν σε τέσσερις γενικές 
κατηγορίες: 
 
Α. Η υποτροπιάζουσα ΣΚΠ εμφανίζεται στο 85% των περιστατικών και χαρακτηρίζεται από 
διακριτά επεισόδια νευρολογικών διαταραχών που συχνά εξελίσσονται μέσα σε ημέρες ή 
εβδομάδες (σπάνια εντός ωρών) και πιθανόν να έπεται πλήρη ανάνηψη η οποία σ’ ένα 
επεισόδιο φανερώνεται μέσα σε εβδομάδες έως αρκετούς μήνες μετά την κορύφωση των 
συμπτωμάτων. Σε περίπτωση που η βάδιση επηρεαστεί σε μεγάλο βαθμό κατά την διάρκεια 
του επεισοδίου, περίπου το ήμισυ των ασθενών δεν θα παρουσιάσει βελτίωση (Εικόνα 1.8). 
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Σημαντικό είναι πως τα άτομα αυτής της κατηγορίας δεν παρουσιάζουν επιδείνωση των 
νευρολογικών διαταραχών με το τέλος των επεισοδίων. 

 

 
Εικόνα 1.8: Οι δύο μορφές της υποτροπιάζουσας ΣΚΠ όπου Α. υποτροπή με φυσιολογική επιστροφή 

και Β. υποτροπή με προοδευτική αναπηρία (Τροποποιημένη από Malik et al., 2014) 
 

Β. Η δευτεροπαθώς προϊούσα ΣΚΠ, αρχικά, εκδηλώνεται με υποτροπές και υφέσεις αλλά στη 
συνέχεια οδηγείται σε μία εξελισσόμενη πορεία. Η προοδευτική φάση μπορεί ν’ αρχίσει 
αμέσως μετά την έναρξη της νόσου ή όψιμως μετά από αρκετά χρόνια ή δεκαετίες. 
Διακρίνεται από τη φάση με υποτροπές και υφέσεις λόγω της βαθμιαίας επιδείνωσης της 
ανικανότητας μεταξύ των κρίσεων. Στη μορφή αυτή υπάρχει σοβαρός βαθμός νευρολογικού 
ελλείματος σε σύγκριση με την πρώτη μορφή της ΣΚΠ και μάλιστα της μεγάλος αριθμός 
ασθενών με υποτροπιάζουσα οδηγούνται σε δευτεροπαθώς προϊούσα ΣΚΠ και επομένως 
συνιστά ένα όψιμο στάδιο της νόσου με υποτροπές και υφέσεις (Εικόνα 1.9). 

 

 
Εικόνα 1.9: Στη δευτεροπαθή προϊούσα ΣΚΠ, οι ασθενείς Α. έχουν ή Β. δεν έχουν υποτροπές 

(Τροποποιημένη από Malik et al., 2014)
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Γ. Η πρωτοπαθώς προϊούσα ΣΚΠ ευθύνεται για το ~ 15% των περιπτώσεων. Οι ασθενείς, σ΄ 
αυτή την κατηγορία δεν παρουσιάζουν επεισοδιακές προσβολές, αλλά μια σταθερή 
λειτουργική επιδείνωση από την έναρξη της νόσου. Συγκριτικά με την πρώτη μορφή, η 
κατανομή των φύλων είναι ίση, η νόσος αρχίζει αργότερα (~ 40 έτη) και η ανικανότητα 
αναπτύσσεται ταχύτερα (Εικόνα 1.10). 

 

 
Εικόνα 1.10: Το πρότυπο στη πρωτοπαθώς προϊούσα ΣΚΠ (Τροποποιημένη από Malik et al., 2014) 

 

Δ. Η προϊούσα/υποτροπιάζουσα ΣΚΠ έχει κοινά χαρακτηριστικά με την πρωτοπαθώς 
προϊούσα μορφή, δηλαδή εμφανίζει σταθερή επιδείνωση από την έναρξη της νόσου, και με τη 
δευτεροπαθώς προϊούσα μορφή της ΣΚΠ όπου εκδηλώνουν επεισόδια που προστίθενται στην 
προϊούσα πορεία της (Εικόνα 1.11). Τα πρώιμα στάδια αυτής της μορφή δεν μπορούν να 
διακριθούν από την πρωτοπαθώς προϊούσα της νόσου (δηλαδή μέχρις ότου εκδηλωθεί το 
πρώτο κλινικό επεισόδιο) (Hauser & Josephson, 2013). 

 
 

 
Εικόνα 1.11: Η προϊούσα/υποτροπιάζουσα ΣΚΠ (Τροποποιημένη από Malik et al., 2014) 
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1.13 ΔΙΑΓΝΩΣΗ 
 
Η διάγνωση της ΣΚΠ είναι κλινική και βασίζεται στην ύπαρξη δύο τουλάχιστον βλαβών στο 
ΚΝΣ με ανάλογα κλινικά χαρακτηριστικά που διακρίνονται μεταξύ τους στο χρόνο και στο 
τόπο.  
 

Τα μέσα για τη διερεύνηση ενός ασθενούς με πιθανή ΣΚΠ έχουν στόχο: 
 

· να παράσχουν ανατομική απόδειξη των διακριτών βλαβών στο ΚΝΣ, 
 
· να εξασφαλίσουν αποδείξεις για τη διαταραγμένη ανοσολογία του ΚΝΣ και 

 
· ν’ αποκλείσουν άλλες διαγνώσεις (Ginsberg, 2003) 

 
 

Δεν υπάρχει συγκεκριμένη διαγνωστική εξέταση εκλογής για τη νόσο. Τα διαγνωστικά 
κριτήρια για την κλινική διάγνωση απαιτούν την ύπαρξη τουλάχιστον δύο επεισοδίων καθώς 
και τουλάχιστον δύο ή σημείων που υποδηλώνουν βλάβη σε ανατομικά απομακρυσμένες 
οδούς της λευκής ουσίας στο ΚΝΣ. Η διάρκεια των συμπτωμάτων πρέπει να είναι 
μεγαλύτερη των 24 ωρών και να εμφανιστούν ως διακριτά επεισόδια, που διαχωρίζονται από 
ένα μήνα τουλάχιστον. Είναι απαραίτητο το ένα από τα δύο σημεία να διαπιστώνεται κατά τη 
νευρολογική εξέταση. Το άλλο σημείο πρέπει να επιβεβαιώνεται από μαγνητική τομογραφία 
(MRI) ή προκλητά δυναμικά. Επιπρόσθετα, σε ασθενείς που παρουσιάζουν σταδιακή 
επιδείνωση της ανικανότητας για ≥ 6 μήνες χωρίς υποτροπές ο προσδιορισμός της 
ενδοθηκικής IgG μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ενίσχυση της διάγνωσης (Hauser & 
Josephson, 2013). 

 
 
1.14 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 
 
Προκειμένου να βελτιωθεί η εξειδίκευση και να μειωθεί ο αριθμός των λαθεμένων θετικών 
διαγνώσεων, ένα νέο σύνολο κλινικών και παρακλινικών κριτηρίων δημιουργήθηκαν για τη 
διάγνωση της ΣΚΠ. Αυτά περιλαμβάνουν τη μαγνητική τομογραφία (MRI), τα προκλητά 
δυναμικά και την ανάλυση του εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) όπως φαίνεται στην Εικόνα 
1.12. Το τελευταίο, μάλιστα, αναφέρεται στην εμφάνιση ολιγοκλωνικών ζωνών στο ΕΝΥ ή 
ανύψωση του δείκτη IgG (McDonald et al., 2001). 
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Εικόνα 1.12: Τα test που επιβεβαιώνουν τη διάγνωση της ΣΚΠ 

(medicinenet.com/multiple_sclerosis_pictures_slideshow/article) 
 

Α. Μαγνητική Τομογραφία (ΜΤ) 
 
Η ΜΤ έχει προκαλέσει επανάσταση στη διάγνωση και στην αντιμετώπιση της ΣΚΠ. 
Χαρακτηριστικές ανωμαλίες διαπιστώνονται σε >95% των ασθενών. Υπάρχει αύξηση της 
αγγειακής διαπερατότητας, λόγω καταστροφής του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, που 
ανιχνεύεται από τη διαφυγή του ενδοφλεβίως χορηγηθέντος γαδολινίου (ενδοφλέβιο 
παραμαγνητικό υλικό). Η πρόσληψη γαδολινίου παραμένει για περίπου ένα μήνα και η 
υπολειπόμενη πλάκα ΣΚΠ παραμένει ορατή ως εστιακή περιοχή υψηλού σήματος (βλάβη) 
στις εικόνες ηχούς με εφαρμογή παλμού επανεστίασης 180 μοίρες (Τ2) και στις εικόνες 
πυκνότητας πρωτονίων. 

 
Ο συνολικός όγκος της ανωμαλίας του σήματος στις εικόνες Τ2 δηλαδή η «επιβάρυνση από 
τη νόσο» φανερώνει μία αξιοσήμαντη σχέση με την κλινική ανικανότητα καθώς το 1/3 
περίπου των βλαβών στις Τ2 ακολουθίες φανερώνονται ως βλάβες με χαμηλό σήμα (μαύρες 
τρύπες) στις εικόνες Τ1. Οι μαύρες τρύπες συνιστούν καλύτερο δείκτη μη αναστρέψιμης 
απομυελίνωσης και απώλειας αξόνων, αν και εξαρτάται από το χρονικό διάστημα της λήψης 
των εικόνων (π.χ. οι περισσότερες οξείες βλάβες που προσλαμβάνουν στις εικόνες Τ2 είναι 
σκοτεινές στις εικόνες Τ1) (Hauser & Josephson, 2013). 

 
Υπάρχουν ποικίλες ακολουθίες που πρέπει να πάρουμε ώστε ν’ απεικονίζονται ορθά οι 
απομυελωτικές πλάκες και οι οποίες συμπεριλαμβάνονται στις τεχνικές της συμβατικής 
μαγνητικής τομογραφίας. Οι ακολουθίες με Τ2 προσανατολισμό παρουσιάζουν τις βλάβες 
σαν εστίες υψηλού σήματος είτε λόγω της διάσπασης του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και 
της εισροής κυτταροκινών και άλλων ουσιών, στην οξεία φάση της νόσου, είτε λόγω 
απώλειας μυελίνης και οιδήματος στη χρόνια φάση ή της γλοίωσης που υφίσταται στις πιο 
σοβαρές μορφές της νόσου. Οι ακολουθίες FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) 
είναι Τ2ακολουθίες πολύ ευαίσθητες για την απεικόνιση των απομυελωτικών εστιών, τις 
οποίες εμφανίζει με μαύρο χρώμα (Hashemi et al., 1995). 
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Συγκεντρωτικά: 
Η ακολουθία Τ2 αναφέρεται σε βλάβες που χαρακτηρίζονται από φλεγμονή, οίδημα, 
απομυελίνωση, απώλεια αξόνων ή γλοίωση εμφανίζουν αυξημένη ένταση σήματος στην 
ακολουθία Τ2. Αυτό καθιστά την ακολουθία αυτή αφενός εξαιρετικά ευαίσθητη στην 
ανάδειξη εστιακών βλαβών στη ΣΚΠ και αφετέρου, κυρίως στην περίπτωση της μαγνητικής 
τομογραφίας εγκεφάλου, μη ειδική. Η ακολουθία FLAIR  επιτυγχάνει, πέραν της καλύτερης 
ανάλυσης περικοιλιακών εστιών, αυξημένη αντίθεση στην απεικόνιση των βλαβών, ειδικά 
στις περιπτώσεις φλοιώδους ή υποφλοιώδους εντόπισης. Η ακολουθία Τ1 αναφέρεται σε 
 οξείες φλεγμονώδεις βλάβες που χαρακτηρίζονται από εκτεταμένο οίδημα ή χρόνιες βλάβες 
που χαρακτηρίζονται από εκτεταμένη απομυελίνωση, απώλεια αξόνων και καταστροφή 
παρεγχύματος εμφανίζουν μειωμένη ένταση σήματος στην Τ1 ακολουθία (Van Walderveen et 
al., 1998). Στη δεύτερη περίπτωση χρησιμοποιείται ο όρος "μαύρη τρύπα" στην περιγραφή 
των βλαβών αυτών. Μόνο 30% των νέων Τ2 βλαβών εξελίσσονται σε "μαύρες τρύπες" (Van 
Walderveen et al., 1999). Γενικά, η ακολουθία Τ1 είναι λιγότερο ευαίσθητη από την 
ακολουθία Τ2 στην ανάδειξη εστιακών βλαβών. Οι "μαύρες τρύπες" θεωρούνται όμως 
συγκριτικά πιο ειδικές. 

 
Ο νωτιαίος μυελός είναι επίσης μια κλινικά σημαντική περιοχή που επηρεάζεται από 
παθολογικές αλλαγές στους περισσότερους ασθενείς. Η MRI του νωτιαίου μυελού είναι μια 
προτεινόμενη και πολύτιμο κομμάτι των διαγνωστικών ερευνών σε ασθενείς με υποψία 
σκλήρυνση κατά πλάκας (Simon et al., 2006; Bot et al., 2009; Polman et al., 2010). Ωστόσο, 
η MRI του νωτιαίου μυελού είναι πιο δύσκολο από ό, τι του εγκεφάλου επειδή είναι πιο 
μακρύς και έχει πιο λεπτή δομή που έχει κάποια κινητικότητα και, επιπλέον, περιπλέκεται 
από αντικείμενα π.χ. την αναπνοή και τον χτύπο της καρδιάς (McGowan, 2000). Παρακάτω, 
στην Εικόνα 1.13, παρουσιάζεται μία απεικόνιση του νωτιαίου μυελού στη ΣΚΠ. 

 
 

Εικόνα 1.13: Α. οβελιαία απεικόνιση της Θ.Μ.Σ.Σ με 6 τμήματα με βλάβη (βέλη) μίας 27χρονης με 
υποτροπιάζουσα μορφή, Β. αξονική τυπική έκκεντρη βλάβη στον Θ2 σπόνδυλο (κεφαλή βέλους) 

(Malik et al., 2014) 



 

Εικόνα 1.14: ΑΡ: μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου ενός 35χρονου άνδρα με υποτροπιάζουσα
διαλείπουσα ΣΚΠ που αποκαλύπτει πολλαπλές βλάβες με υψηλή ένταση σήματος Τ2 

βλάβη στη λευκή ουσία. ΔΕ: Α.Μ.Σ.Σ. μίας 27χρονης γυναίκας
απομυελίνωση

(medicinenet.com/multiple_sclerosis_pictures_slideshow/article) 

Εικόνα 1.15:  Η μαγνητική τομογραφία δείχνει πολλαπλές εστίες στ
(attiko.eu/optiki_nevritida)
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μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου ενός 35χρονου άνδρα με υποτροπιάζουσα
διαλείπουσα ΣΚΠ που αποκαλύπτει πολλαπλές βλάβες με υψηλή ένταση σήματος Τ2 και μία

βλάβη στη λευκή ουσία. ΔΕ: Α.Μ.Σ.Σ. μίας 27χρονης γυναίκας που αντιπροσωπεύει την
απομυελίνωση της ΣΚΠ και την εστία. 

medicinenet.com/multiple_sclerosis_pictures_slideshow/article)  

 
τομογραφία δείχνει πολλαπλές εστίες στη λευκή ουσία του εγκεφάλου 

attiko.eu/optiki_nevritida) 
 

μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου ενός 35χρονου άνδρα με υποτροπιάζουσα-
και μία μεγάλη 

που αντιπροσωπεύει την 

η λευκή ουσία του εγκεφάλου 
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Εικόνα 1.16: ΜΤ εγκεφάλου σε ασθενή με τυπική υποτροπιάζουσα μορφή ΣΚΠ και προοδευτική 
αναπηρία όπου εμφανίζονται σε χρονική σειρά (3 χρόνια) οι νέες βλάβες (βέλη) εξαφανίζονται. 
Συνεχής ενίσχυση με γαδολίνιο Τ1 (πάνω σειρά) και FLAIR (κάτω σειρά) (Pachner, 2012)

 
 
Οι φλεγμονώδεις απομυελίνωσεις και νευροεκφυλίσεις είναι παρόντες από τα πρώτα κιόλας 
στάδια της σκλήρυνσης κατά πλάκας. Η MRI εγκεφάλου βοήθησε σημαντικά να 
κατανοήσουμε τη συνεισφορά από αυτές τις διεργασίες την παθολογία της νόσου και 
ταυτόχρονα  οι συμβατικές  MRI και οι ποσοτικές προσεγγίσεις χρησιμοποιήθηκαν για την 
αξιολόγηση του νευροεκφυλισμού έχουν γίνει δεκτές για μετρήσεις σε κλινικές δοκιμές. 
Επιπλέον, στις τεχνικές συμβατικής MRI συμπεριλαμβάνονται οι εξής: η ακολουθία 
πυκνότητας πρωτονίων (PD). Η ακολουθία PD, απεικονίζοντας το εγκεφαλονωτιαίο υγρό με 
χαμηλή ένταση σήματος επιτρέπει καλύτερη ανάλυση των περικοιλιακών βλαβών 
(Caramanos et al. 2003).Η ακολουθία Τ1 μετά από έγχυση σκιαγραφικού. Οξείες βλάβες, που 
χαρακτηρίζονται από διαταραχή του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, εμφανίζουν αυξημένη 
ένταση σήματος στην Τ1 ακολουθία μετά από έγχυση σκιαγραφικού. Η πρόσληψη 
σκιαγραφικού αποτελεί προσωρινό φαινόμενο, παρατηρείται για διάστημα 2 με 6 εβδομάδων 
μετά την εμφάνιση της βλάβης στη συμβατική μαγνητική τομογραφία, και θεωρείται ένδειξη 
ενεργότητας της νόσου (Silver et al. 1997). 

 
Β. Οπτικά προκλητά δυναμικά (ΟΠΔ) 

Τα προκλητά δυναμικά εκτιμούν τη λειτουργεία των προσαγωγών (οπτικών, ακουστικών και 
σωματοαισθητικών) ή των απαγωγών (κινητικών) ερεθισμάτων του ΚΝΣ. Με τη χρήση 
υπολογιστή μετριούνται τα ηλεκτρικά ενέργειας του ΚΝΣ, που προκαλούνται από 
επαναλαμβανόμενους ερεθισμούς περιφερικών ή εγκεφαλικών νεύρων. Η εξέταση παρέχει 
περισσότερες πληροφορίες σχετικά με το αν η υπό μελέτη οδός έχει προσβληθεί υποκλινικά 
στο ΣΚΠ. Αντιθέτως, τα παθολογικά οπτικά προκλητά δυναμικά στην περίπτωση αυτή θα 
μπορούσαν να θέσουν τη διάγνωση της κλινικά βεβαίας ΣΚΠ. Παθολογικά ευρήματα κατά 
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την εξέταση ενός ή περισσότερων τύπων προκλητών δυναμικών παρατηρούνται σε ποσοστό 
80-90% των ασθενών. Οι διαταραχές των ΟΠΔ δεν είναι ειδικές για τη ΣΚΠ, αν και 
σημαντικού βαθμού καθυστέρηση στον λανθάνοντα χρόνο εμφάνισης ενός συγκεκριμένου 
προκλητού δυναμικού, σε αντίθεση με το μειωμένο ύψος του, υποδηλώνει απομυελίνωση 
(Hauser & Josephson, 2013). 

 
Γ. Εξέταση εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) 
 
Οι «κολλοειδής χρυσές καμπύλες» χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση της σκλήρυνσης κατά 
πλάκας πριν από την έλευση των σύγχρονων τεχνικών πρωτεϊνικής διάσπασης και της 
αξιολόγησης. Η πιο συχνή ανωμαλία που εμφανίζεται στο ΕΝΥ των ασθενών είναι η 
παρουσία των ολιγοκλωνικών ζωνών ανοσοσφαιρίνης (OCBs) που δεν παρουσιάζονται στον 
ορό. Αυτό το εύρημα εμφανίζεται σε περισσότερο από το 95% των περιπτώσεων όπου 
χρησιμοποιούνται οι καλύτερες μεθοδολογίες για χρήση των OCBs. Οι OCBs αποτελούνται 
από ανοσοσφαιρίνη G, παρόμοια σε μέγεθος και φορτίο, που μεταφέρεται μαζί στην 
ισοηλεκτρική εστιακή ηλεκτροφόρηση (Link & Huang, 2006). Χαρακτηριστικά αναφέρεται 
πως όταν το ΕΝΥ ή ο ορός περνά κατά μήκος ενός ηλεκτρικού ρεύματος (ηλεκτροφόρηση), 
οι πρωτεΐνες διαχωρίζονται σύμφωνα με το βάρος και το φορτίο τους. Εάν υπάρχουν 
ανοσοσφαιρίνες (Ig) σε αυτό το υγρό, θα χωρίζονται σε ολιγοκλωνικές ζώνες που έχουν 
αναγνωρίσιμο μοτίβο. Η παρουσία του ολιγοκλωνικών ζωνών στο ΕΝΥ αλλά όχι στον ορό, 
εμφανίζεται με την ενδορραχιαία σύνθεση IgG και φανερώνεται σε παραπάνω από το 95% 
των ασθενών με ΣΚΠ (Εικόνα 1.17). Οι ολιγοκλωνικές ζώνες εμφανίζονται και σε άλλες 
νευρολογικές παθήσεις όπως σε συγκεκριμένες μορφές εγκεφαλίτιδας και σε ορισμένες 
λοιμώξεις του ΚΝΣ. 

 
 

 
Εικόνα 1.17: Η ηλεκτροφόρηση του ΕΝΥ αποκαλύπτει τις διακριτικές ολιγοκλωνικές ζώνες 

ανοσοσφαιρίνης (Ig) G (Τροποποιημένη από Malik et al., 2014) 



24 
 

Η ανάλυση του ΕΝΥ είναι πιο ειδική στην εξέταση της παθολογίας καθώς παρέχει 
πληροφορίες από τα υγρά του σώματος που είναι πιο στενά συνδεδεμένη με την εξέλιξη της 
νόσου (Spitzer et al., 2010) αλλά μερικές φορές οι μετρήσεις των ουσιών που προέρχονται 
από την οσφυϊκή μοίρα δεν εκπροσωπούν, απαραίτητα, πλήρως την παθολογία του 
εγκεφάλου (Giovannoni et al. 1998). 

 
Συγκεντρωτικά, για να γίνει ένας διαγνωστικός έλεγχος για τη σκλήρυνση κατά πλάκας, ο 
γιατρός πρέπει: 

1. να βρει αποδείξεις βλάβης σε τουλάχιστον δύο ξεχωριστές περιοχές του ΚΝΣ, που 
περιλαμβάνει τον εγκέφαλο, το νωτιαίο μυελό και τα οπτικά νεύρα, 

2. να καθορίσει ότι οι κατεστραμμένες περιοχές αναπτύσσονται με κενό τουλάχιστον 
ενός μηνός, 

3. αποκλείσει όλες τις υπόλοιπες πιθανές διαγνώσεις, 
4. να παρατηρήσει ότι τα συμπτώματα διαρκούν περισσότερο από 24 ώρες και 

εμφανίζονται ως διακριτά επεισόδια που χωρίζονται από έναν μήνα ή περισσότερο, 
5. να εκτελέσει μια μαγνητική τομογραφία (το πιο ευαίσθητο τεστ απεικόνισης για 

MRI), 

6. να εκτελέσει μια οσφυονωτιαία παρακέντηση και εξέταση για ολιγοκλωνικών ζωνών 
(Hauser & Goodwin, 2008). 

 
1.15 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ 
 
Τα διαγνωστικά κριτήρια για την πολλαπλή σκλήρυνση (MS) περιλαμβάνουν κλινικές και 
παρακλινικές εργαστηριακές αξιολογήσεις, τονίζοντας την ανάγκη να επιδείξει τη διάδοση 
των αλλοιώσεις στο χώρο (DIS) και στο χρόνο (DIT) και να αποκλείσει άλλες εναλλακτικές 
διαγνώσεις. Αν και η διάγνωση μπορεί να γίνει μόνη της κλινικά, η μαγνητική τομογραφία 
(MRI) του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) μπορεί να υποστηρίξει, με επιπλέον 
χρέωση ή ακόμη και να αντικαταστήσει κάποια κλινικά κριτήρια (Polman et al.,2005) με πιο 
πρόσφατα τα λεγόμενα κριτήρια McDonald της Διεθνής Επιτροπής (McDonald Criteria of the 
International Panel) για τη διάγνωση της ΣΚΠ (McDonald et al., 2001; Polman et al., 2005). 
Τα διαγνωστικά κριτήρια (κριτήρια McDonald) της ΣΚΠ που θεσπίστηκαν το 2001 
(McDonald et al.,2001)  συμπεριέλαβαν απεικονιστικά κριτήρια από προηγούμενες μελέτες 
για την επιβεβαίωση της διασποράς της νόσου στο χώρο και το χρόνο (Barkhof et al., 1997; 
Tintore et al., 2000). 

 
Αρχικά γίνεται αναφορά στα μαγνητικά απεικονιστικά κριτήρια για την ύπαρξη βλαβών στο 
χρόνο (DIT). Συγκεκριμένα, τα δεδομένα που συγκεντρώθηκαν από την αρχική διάδοση των 
κριτηρίων McDonald το 2001 υποστηρίζουν το ρόλο των Τ2 βλαβών για τη διάδοση στο 
χρόνο μ’ ένα λιγότερο περιοριστικό τρόπο από ό,τι επέτρεπαν τα αρχικά κριτήρια. Η ομάδα 
πίστευε ότι οι βλάβες Τ2 μπορεί να είναι χρήσιμες για την κατάδειξε των διαδόσεων στο 
χρόνο πιο γρήγορα από 3 μήνες που υποστήριζαν, στην αρχή, τα κριτήρια McDonald. Όμως, 
συμφώνησε ότι οι Τ2 βλάβες που συμβαίνουν κατά τις πρώτες εβδομάδες μετά την έναρξη 
του πρώτου κλινικού επεισοδίου δεν θεωρείται νέο συμβάν. Έτσι, οποιαδήποτε νέα Τ2 βλάβη 
που εμφανίζονται σε οποιαδήποτε χρονική στιγμή μετά το λεγόμενο σάρωση αναφοράς 



25 
 

εκτελείται τουλάχιστον 30 ημέρες μετά την έναρξη της αρχικής κλινικής εκδήλωσης. Από 
την άλλη, υπάρχουν και τα κριτήρια μαγνητικής απεικόνισης που αφορούν την δυσμορφία 
του εγκεφάλου και την επίδειξη διάδοση στο χώρο (DIS).  Συγκεκριμένα, τα κριτήρια αυτά 
περιλαμβάνουν τρία αποδεικτικά στοιχεία από τις τέσσερις ακόλουθες δραστηριότητες: μία 
γαδολίνιο-αυξημένη βλάβη ή εννέα Τ2 βλάβες αν δεν υπάρχει ενίσχυση με γαδολίνιο, 
τουλάχιστον μία υποσκηνιδιακή αλλοίωση, μία τουλάχιστον παραμεμβρανική αλλοίωση του 
φλοιού, ή τουλάχιστον τρεις περικοιλιακές βλάβες (Polman et al., 2005). 

 
 
1.16 ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ 
 
Δεν υπάρχει κάποιο συγκεκριμένο κλινικό σημείο ή δοκιμασία που να είναι διαγνωστική 
ικανότητα για τη ΣΚΠ. Η πιθανότητα άλλης διάγνωσης θα πρέπει πάντα να λαμβάνεται 
υπόψιν, αφού αρκετές παθήσεις μπορούν να την μιμηθούν (Εικόνα 1.18). Έτσι, πρέπει να 
δίνεται βάση όταν: 

 

· τα συμπτώματα εντοπίζονται μόνο στον οπίσθιο βόθρο, στην ινιοαυχενική συμβολή ή 
στο ΝΜ, 

· η ηλικία του ασθενή είναι <15 ή >60 ετών, 
· έχει προϊούσα κλινική πορεία εξ αρχής, 
· υπάρχουν πρωτοφανή οπτικά, αισθητικά ή κυστικά συμπτώματα ή τα εργαστηριακά 

ευρήματα (MRI κλπ.) είναι άτυπα. 
 
 

 
Εικόνα 1.18: Διαταραχές οι οποίες μπορεί να μιμηθεί τη ΣΚΠ (Hauser & Josephson, 2013)
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Είναι πάρα πολύ σημαντικό, ο ασθενής να εξεταστεί για ν’ αποκλειστεί η πολύ πιο σπάνιες 
εναλλακτικές αιτίες της φλεγμονώδους απομυελίνωσης εντός του ΚΝΣ όπως η οπτική 
νευρομυελίτιδα (ΝΜΟ) και η οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελίτιδα (ADEM). Η οπτική 
νευρομυελίτιδα συνιστά μία υποτροπιάζουσα φλεγμονώδης απομυελινωτική διαταραχή του 
ΚΝΣ που εκδηλώνεται με οπτική νευρίτιδα η οποία επεκτείνεται σε τρία ή περισσότερα 
σπονδυλικά επίπεδα, εγκάρσια μυελίτιδα (LETM). Μία ξεκάθαρη κλινική απεικόνιση 
(Εικόνα 1.19), καθώς και τα εργαστηριακά και παθολογικά χαρακτηριστικά βοηθούν στη 
διάκριση της  ΝΜΟ από τη ΣΚΠ. Καίρια ήταν η εύρεση αντισωμάτων στον ορό («ΝΜΟ 
ανοσοσφαιρίνη G ') προς το κανάλι νερού ακουαπορίνη 4 (AQP-4) σε περισσότερο από το 
70% των περιπτώσεων με ΝΜΟ. Η AQP-4 φανερώνει πως η πρόοδος των αστροκυττάρων 
και τα πρόσφατα παθολογικά ευρήματα επιβεβαίωσαν ότι η εκτεταμένη καταστροφή των 
αστροκυττάρων προηγείται της  φλεγμονώδους απομυελίνωσης στην ΝΜΟ. Στην οξεία 
διάχυτη εγκεφαλομυελίτιδα είναι μία ασθένεια της παιδικής ηλικίας που παρουσιάζεται με 
εγκεφαλοπάθεια και είναι σπάνια στη ΣΚΠ. Ακόμα, θα πρέπει μέσα από τη λήψη ιστορικού, 
την εξέταση και τον κατάλληλο ορολογικό έλεγχο, να αποκλείονται η συστημική 
αυτοανοσία, συμπεριλαμβανομένων του συστηματικού ερυθηματώδη λύκο (SLE), του 
αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου και της νόσου του Sjogren, και  λιγότερο συχνά της οπτικής 
νευρίτιδας. Ο πονοκέφαλος, οι επιληπτικές κρίσεις και τα νευροψυχιατρικά φαινόμενα είναι 
άτυπα στη ΣΚΠ και είναι περισσότερο κοινά ως νευρολογικά χαρακτηριστικά της 
συστημικής αυτοανοσίας (Malik et al., 2014). 
 

 
Εικόνα 1.19: Απεικονίσεις από MRI που δείχνουν την σπονδυλική στήλη και περιοχές του οπτικού 

νεύρου με οπτική νευρομυελίτιδα (Malik et al., 2014) 
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Ομοίως, ασυνήθη ή σπάνια συμπτώματα στη ΣΚΠ λόγου χάρη η αφασία, ο παρκινσονισμός, 
η χορεία, η μεμονωμένη άνοια, η σοβαρή μυϊκή ατροφία, η περιφερική νευροπάθεια, ο 
πυρετός, οι κεφαλαλγίες, οι επιληπτικές κρίσεις ή το κώμα, προδιαθέτουν τους ειδικούς για 
την ύπαρξη άλλης διάγνωσης. Οι ειδικές εξετάσεις που απαιτούνται για να αποκλειστούν 
πιθανές άλλες διαγνώσεις ποικίλουν ανάλογα την κλινική κατάσταση (Hauser & Josephson, 
2013). 
 
 

1.17 ΠΡΟΓΝΩΣΗ 
 
Ένα μεγάλο μέρος των ασθενών με ΣΚΠ παρουσιάζουν προϊούσα νευρολογική ανικανότητα. 
Με τη συμπλήρωση 15 ετών από την έναρξη μόνο το 20% δεν εμφανίζει περιορισμό στη 
λειτουργικότητά του ενώ, μεταξύ του 1/3 και του μισού αριθμού των ασθενών θα έχουν 
εμφανίσει εξέλιξη σε δευτεροπαθώς προϊούσα ΣΚΠ και θα χρειάζονται βοήθεια κατά τη 
βάδιση. Μετά τα 25 χρόνια από την έναρξη, ένα ποσοστό 80% των περιπτώσεων θα έχει 
διαταραχές της βάδισης. 

Η πρόγνωση για κάθε ασθενή είναι δύσκολο να καθορισθεί. Σημαντικό είναι πως 
συγκεκριμένα κλινικά χαρακτηριστικά όπως η οπτική νευρίτιδα ή τα αισθητικά συμπτώματα 
κατά την έναρξη, λιγότερο από 2 υποτροπές κατά το 1ο έτος της νόσου καθώς και η ύπαρξη 
ελάχιστου βαθμού ανικανότητας μετά από 5 έτη υποδηλώνουν μία πιο καλοήθη πορεία. 
Αντιθέτως, αυτοί που θα εμφανίσουν κορμική αταξία, τρόμο ενεργείας, πυραμιδικά 
συμπτώματα ή προϊούσα πορεία της νόσου είναι πιο επιρρεπείς στης εμφάνιση μεγαλύτερου 
βαθμού ανικανότητας. 

 
Εύλογο είναι να υπογραμμιστεί πως μερικοί ασθενείς με ΣΚΠ εμφανίζουν μια καλοήθη 
μορφή ΣΚΠ και δεν αναπτύσσουν ποτέ νευρολογική ανικανότητα (η πιθανότητα είναι <20%) 
και αν συνεχίσουν να πάσχουν από αυτήν και μετά από τα 15 χρόνια έναρξης της τότε 
αυξάνονται οι πιθανότητες να διατηρήσουν αυτήν την καλοήθη πορεία (Hauser & Josephson, 
2013). 

Ο στόχος μιας πρόσφατης έρευνας των Kingwell et al.(2012) ήταν να ερευνηθεί η συχνότητα 
εμφάνισης όλων των καρκίνων και συγκεκριμένων τύπων καρκίνου ακολουθημένοι από την 
εμφάνιση ΣΚΠ σε ένα μεγάλο εύρος της Καναδικής κοινότητας (κάτοικοι της British 
Columbia, του Καναδά οποίος επισκέφθηκε τη κλινική της British Columbia για ασθενείς με 
ΣΚΠ από το 1980-2004) αξιολογώντας, επίσης, τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου σε σχέση με 
το φύλο και την πορεία της νόσου. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως ο κίνδυνος εμφάνισης 
καρκίνου ήταν μικρότερος σε σχέση με την ηλικία, το φύλο και ανά ημερολογιακό έτος 
σύμφωνα με τον γενικό πληθυσμό και, ακόμα, τα μεγαλύτερα μεγέθη του όγκου κατά τη 
διάγνωση του καρκίνου προτάθηκαν ως διαγνωστικά προσπελάσιμα. Ο θάνατος ως άμεση 
συνέπεια της ΣΚΠ δεν είναι συχνός. Ωστόσο, εκτιμάται πως η επιβίωση σε διάστημα 25 ετών 
ανέρχεται σε ποσοστό μόνο 85% του αναμενόμενου. Η τελική κατάληξη μπορεί να συμβεί 
κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου ΣΚΠ, αν και είναι ιδιαίτερα σπάνιο και στη πλειονότητα, ο 
θάνατος, επέρχεται σε επιπλοκή της ΣΚΠ (π.χ. πνευμονία σε εξασθενημένο άτομο), ενώ 
μπορεί να είναι και αποτέλεσμα αυτοκτονίας (Hauser & Josephson, 2013). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 
 
 
 

2.1 ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΓΙΑ ΤΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ 
 
2.1.1 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

Κατά τη νευρολογική φροντίδα των ασθενών με ΣΚΠ, θεραπεύεται όχι μόνο η ασθένεια αλλά 
και μία ποικιλία συμπτωμάτων που προκλήθηκαν από την καταστροφή των νευραξόνων του 
ΚΝΣ. Τα πιο κοινά συμπτώματα είναι η κόπωση, η δυσλειτουργία της ουροδόχου κύστης και 
του εντέρου, η σπαστικότητα, τα γνωστικά προβλήματα, η κατάθλιψη και τα σεξουαλικά 
προβλήματα. Υπάρχουν δύο κατηγορίες θεραπευτικής προσέγγισης: οι αλλαγές στον τρόπο 
ζωής και της αποκατάστασης καθώς και τα φάρμακα. 

 
Α) Αποκατάσταση: Η ιατρική αποκατάσταση έχει αποδειχθεί εξαιρετικά χρήσιμη σε ασθενείς 
με ΣΚΠ και πρέπει να χρησιμοποιείται εκτενώς.  

 
Β)Αλλαγές στον τρόπο ζωής: Στις αρχές της ΣΚΠ, όταν η αναπηρία είναι ήπια, οι ασθενείς 
συνήθως δείχνουν λιγότερη προσοχή στην ασθένεια. Ωστόσο όταν η αναπηρία αρχίζει να 
αναπτύσσεται, ορισμένες αλλαγές στον τρόπο ζωής μπορεί να είναι αρκετά αποτελεσματικές. 
Για παράδειγμα, η ξεκούραση κατά τη διάρκεια της ημέρας και η βελτίωση του ύπνου μπορεί 
να βοηθήσει το αίσθημα της κόπωσης. Τα συμπτώματα της ουροδόχου κύστης μπορούν να 
βελτιωθούν ελαττώνοντας διουρητικά όπως η καφεΐνη.  

 
Γ) Φάρμακα: Ένα ευρύ φάσμα φαρμάκων μπορεί να είναι αποτελεσματικά για τα 
συμπτώματα της σκλήρυνσης. Ωστόσο, πολλά από αυτά τα φάρμακα έχουν σημαντικές 
παρενέργειες και μία προσεκτική ανάλυσης του κινδύνου πρέπει να εκτελείται για κάθε 
ασθενή. Λόγου χάρη, φάρμακα για την αντι-σπαστικότητα, όπως η μπακλοφένη και η 
τιζανιδίνη μπορεί να προκαλέσει γενικευμένη μείωση του μυϊκού τόνου και να 
παρεμποδίσουν τη βάδιση. Συχνά, αυξάνουν την κόπωση (Kesselring & Beer, 2005). 

 
Στη σπαστικότητα, τέσσερις διαφορετικές κατηγορίες παραγόντων χρησιμοποιούνται για να 
τη μειώσουν στην πολλαπλή σκλήρυνση: (α) οι αγωνιστές GABA (π.χ. μπακλοφένη), (β) a-2 
αδρενεργικοί αγωνιστές (π.χ. τιζανιδίνη), (γ) περιφερικoί αντι-σπαστικοί μύες (π.χ. 
δαντρολένιο) και (δ) η τοξίνη μποτουλίνιουμ (μεγάλη δικλωνική πρωτεΐνη) που εγχύθηκε 
τοπικά για να μειώσει τη σπαστικότητα (Pachner, 2012). 
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2.1.2 ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 
 
Δύο τύποι τροποποιητικών φαρμάκων έχουν εγκριθεί για τη θεραπεία της ΣΚΠ, τα 
ανοσοτροποποιητικά και τα ανοσοκατασταλτικά. Στα ανοσοτροποποιητικά φάρμακα 
περιλαμβάνονται η ιντερφερόνη-βήτα (IFN)και η οξική γλατιραμέρη. Στα 
ανοσοκατασταλτικά φάρμακα εμπεριέχονται ημιτοξανδρόνη (ΜΙΤΟΧ) και η 
ναταλιζουμάμπη. Οι σύγχρονες θεραπευτικές στρατηγικές βασίζονται στα εξής: (1) την 
κλιμάκωση της θεραπείας, το πόσο συχνά συνιστάται, στην οποία η θεραπεία ξεκινά με μία 
ανοσοτροποποιητική αγωγή ακολουθούμενη από ένα πιο ισχυρό, αλλά και πιο τοξικό, 
ναρκωτικό σε ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στη θεραπεία και (2) τη θεραπεία εφόδου με 
στόχο την αποτελεσματική ανάσχεση της εστιακής φλεγμονής, ακολουθούμενη από μία 
ανοσοτροποιητική αγωγή για την πρόληψη των περαιτέρω φλεγμονώδων γεγονότων (Edan et 
al., 1997). 

 

ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ: 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΩΝ ΟΞΕΩΝ ΥΠΟΤΡΟΠΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΜΕΜΕΜΟΝΟΜΕΝΩΝ 
ΕΠΕΙΣΟΔΙΩΝ ΑΠΟΜΥΕΛΙΝΩΣΗΣ 

Η κορτικοτροπίνη και τα κορτικοστεροειδή χρησιμοποιούνται σχεδόν τα τελευταία 60 χρόνια 
ως αγωγή για τις υποτροπές στη  ΣΚΠ. Στις αρχές της δεκαετίας του 1950, δημοσιεύτηκαν 
αρκετές αναφορές περιστατικών θεραπείας της ΣΚΠ με κορτικοτροπίνη (Jonsson et 
al.,1954).Οι Sellebjerg et al. (2000) υποστήριξαν ότι τα κορτικοστεροειδή μειώνουν την 
ενεργοποίηση των Τ-κυττάρων και της ανοσοσφαιρίνικης σύνθεσης και αυξάνουν τα επίπεδα 
του μετασχηματισμού του αυξητικού παράγοντα-βήτα στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. 

 
Τα κορτικοστεροειδή (corticosteroids) είναι οι στυλοβάτες της θεραπείας για υποτροπές που 
προκαλούν αναπηρία. Ωστόσο, η συμπτωματική θεραπεία και τα προφυλακτικά μέτρα κατά 
της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης σε ασθενείς με υποτροπές, προκαλεί σοβαρή αδυναμία 
των κάτω άκρων, γεγονός που δεν θα πρέπει να ξεχαστεί. Είναι γνωστό ότι έχουν έναν 
μεγάλο αριθμό επιδράσεων στο ανοσοποιητικό σύστημα αφού αναστέλλουν την έκκριση 
προφλεγμονωδών κυττοκινών από τα λεμφοκύτταρα και τα κύτταρα-αντιγόνα και μετά την 
έκφραση  του MHC τάξης 2 μόριο. Η ενδοφλεβίως μεθυλοπρεδνιζολόνη αντιστρέφει 
προσωρινά την κατανομή του φραγμού αίματος-εγκεφάλου σε οξείες βλάβες της MRI 
(Kapoor, 2012).Έχουν ισχυρές αντιφλεγμονώδης και ανοσοκατασταλτικές ιδιότητες. Ο 
τρόπος χρήσης των περισσότερων σκευασμάτων, σε κλινική χρήση, είναι αρκετά παρόμοιος 
με τέτοιο τρόπο έτσι ώστε το 90-95% του χορηγούμενου φαρμάκου να είναι δεσμευμένο στο 
πλάσμα, κυρίως για να δεσμεύει τα κορτικοστεροειδή σφαιρίνη και αλβουμίνη. Αυτά 
μεταβολίζονται από το ήπαρ και το πλάσμα συνήθως στα 60-90 λεπτά, αλλά η βιολογική 
παραμονή συχνά υπερβαίνει τις 24 ώρες (Frohman et al., 2007). 

 
Η κύρια ανησυχία των ασθενών με ΣΚΠ είναι ότι η ασθένεια θα εξελιχθεί στο σημείο της 
σοβαρής αναπηρία. Θεραπείες που προσφέρουν την προοπτική ν’ αλλάξουν την πορεία της 
νόσου συνιστούν, ως εκ τούτου, τεράστια σημασία.  Μέχρι σήμερα, υπήρξε αυξημένη 
επιτυχία στην ανακάλυψη θεραπειών που μειώνουν το ποσοστό των εξάρσεων. Ωστόσο, τα 
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συνταγογραφημένα φάρμακα (οι ιντερφερόνες-β, γλατιραμέρη, μιτοξανδρόνη και 
ναταλιζουμάμπη) είναι, γενικά, ακριβά, απαιτούν παρεντερική χορήγηση και έχουν 
παρενέργειες που μειώνουν την ποιότητα της ζωής των ασθενών (Kapoor, 2012). Γενικότερα, 
σύμφωνα με την Εθνική Ένωση Ατόμων με Σκλήρυνση κατά Πλάκας (National Multiple 
Sclerosis Society), παρακάτω βρίσκονται τα δώδεκα τροποποιητικά φάρμακα της νόσου, 
εγκριμένα από την Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA), για τη μείωση 
της δραστηριότητας της νόσου και την εξέλιξη της σε πολλά άτομα με υποτροπιάζουσες 
μορφές της ΣΚΠ, συμπεριλαμβανομένων υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ, καθώς και ως 
δευτερογενή προϊούσα και προϊούσα-υποτροπιάζουσα ΣΚΠ σε εκείνους τους ανθρώπους που 
εξακολουθούν να έχουν υποτροπές: 

 
Aubagio (τεριφλουναμίδη) 

Avonex (ιντερφερόνη β-1α) 

Betaseron (ιντερφερόνη β-1b) 

Copaxone (οξική γλατιραμέρη) 

Extavia (ιντερφερόνη β-1b) 

Gilenya (φιγκολιμόδη) 

Lemtrada (αλεμτουζουμάμπη) 

Novantrone (μιτοξανδρόνη) 

Plegridy (πεγκυλιωμένη ιντερφερόνη β-1α) 

Rebif (ιντερφερόνη β-1α) 

Tecfidera (φουμαρικός διμεθυλεστέρας) 

Tysabri(ναταλιζουμάμπη) 
 
(nationalmssociety.org/Treating-MS/Medications) 
 
 
Α) ΤΕΡΙΦΛΟΥΝΑΜΙΔΗ (Teriflunomide) 

Η τεριφλουναμίδη είναι ένας ενεργός μεταβολίτης της λεφλουνομίδης και ερευνάται ως μια 
νέα θεραπεία λήψης από το στόμα για υποτροπιάζουσες μορφές ΣΚΠ (Gold & Wolinsky, 
2011). Αν και τα δύο φάρμακα βρίσκονται υπό παρασκευή ,η τεριφλουναμίδη έχει ένα 
ξεχωριστό προφίλ (Jones & White, 2010). Έχει αποδειχθεί ότι καθυστερεί την έναρξη της 
νόσου, μειώνει τις υποτροπές και βελτιώνει τα νευρολογικά ευρήματα σε μελέτες σε 
πειραματικά αυτοάνοση εγκεφαλομυελίτιδα (Merrill et al., 2009). 

 
Β) ΙΝΤΕΡΦΕΡΟΝΕΣ (Interferons, IFNs) 

Η σύγχρονη εποχή στην αντιμετώπιση της ΣΚΠ ξεκίνησε το 1993 με την έγκριση του FDA 
των IFN-β1b για τη θεραπεία της υποτροπιάζουσας ΣΚΠ. Αυτή η κρίσιμη καμπή, εισήγαγε 
την εποχή κατά την οποία η ασθένεια έγινε μια θεραπεύσιμη διαταραχή. Περαιτέρω, η 
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έγκριση της IFN-β1b στηρίχθηκε εν μέρει στη μαγνητική τομογραφία και εγκαινίασε την 
εποχή της ακτινολογικής παρακολούθησης της νόσου. Τα φάρμακα που αναπτύχθηκαν κατά 
τη διάρκεια αυτής της περιόδου περιλάμβαναν τρία σκευάσματα ΙΡΝ-β και οξική 
γλατιραμέρη (Paty & Li, 1993). 

 
Η ανασυνδυασμένη ΙΡΝ-β αντιπροσωπεύει την πιο συχνή θεραπευτική παρέμβαση που 
προβλέπονται για ασθενείς με υποτροπιάζουσα σκλήρυνση κατά πλάκας. Τα άλλα δύο 
φάρμακα που ενέκρινε η FDA για τη θεραπεία της υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα μορφής που 
βρίσκεται στην αγορά μαζί με IFN-β είναι η οξική γλατιραμέρη (Copaxone, TEVA 
Neurosciences) και τα νέα εγκεκριμένα εκλεκτικά μονοκλωνικά αντισώματα 
ναταλιζουμάμπης (Tysabri, Biogen Idec &) (Weinstock-Guttman et al., 2008).Μία πρόσφατη 
μελέτη  παρακολούθησης 21 χρόνων (follow-up study) σχεδόν κάθε συμμετέχοντα στην 
πρώτη κλινική δοκιμή της ΙΡΝ-β έδειξαν ένα πλεονέκτημα για επιβίωση για εκείνους που 
λάμβαναν δραστικά το φάρμακο κατά τη διάρκεια της δοκιμής σε σύγκριση με εκείνους που 
έλαβαν το εικονικό φάρμακο (Goodin et al., 2012; Scalfari et al., 2013). 

 
Γ) ΟΞΙΚΗ ΓΛΑΤΙΡΑΜΕΡΗ (Glatiramer acetate) 

Η οξική γλατιραμέρη είναι το οξικό άλας από ένα μίγμα με συνθετικά πολυπεπτίδια που 
αποτελείται από: L-αλανίνης, L-γλουταμινικό οξύ, L-λυσίνης και L-τυροσίνης.. Η θεραπεία 
αποτελείται από καθημερινές υποδόριες ενέσεις των 20 mg (Weinstock-Guttman et al., 2008). 
Τα αποτελέσματα είναι εξαιρετικά και υποδηλώνουν ένα σύνθετο, διαφορετικό μηχανισμό 
δράσης της ΟΓ έναντι της ιντερφερόνης-β. Λόγω του διαφορετικού μηχανισμού της δράση 
τους, ο συνδυασμός των δύο φαίνεται να είναι μια λογική θεραπευτική παρέμβαση. Ο Kapoor  
(2012) αναφέρει πως η οξική γλατιραμέρη έχει λάβει άδεια για τη θεραπεία της 
υποτροπιάζουσας ΣΚΠ και μετά από μια αρχική επίθεση με υψηλή πιθανότητα εμφάνισης 
της ΣΚΠ. Η τερατογέννεση ως παρενέργεια έχει παρατηρηθεί μόνο σε μελέτες πάνω στα ζώα. 
 

Δ) ΝΑΤΑΛΙΖΟΥΜΑΜΠΗ (Natalizumab) 

Το μόριο προσκόλλησης α4β1 ιντεγκρίνης είναι ο κύριος λόγος έναρξης της φλεγμονώδους 
αντίδρασης που εμπλέκεται στην παθογένεση της πολλαπλής σκλήρυνσης. Στην κατηγορία 
της ναταλιζουμάμπης ανήκουν τα εξής: Tysabri, Biogen Idec και Elan Pharmaceuticals και 
αποτελεί το  πρώτο α4 ιντεγκρίνη ανταγωνιστή σε μια νέα κατηγορία επίλεκτων 
ανασταλτικών μορίων προσκόλλησης για τη θεραπεία της πολλαπλής σκλήρυνσης. Η 
ναταλιζουμάμπη δεσμεύει την α4 ιντεγκρίνη στην επιφάνεια των λευκοκυττάρων, 
αναστέλλοντας τη μετανάστευση τους στον εγκέφαλο και μειώνοντας έτσι τη φλεγμονή 
(Carman & Springer, 2004). Η αποτελεσματικότητα του φαρμάκου αυτού για τη θεραπεία της 
υποτροπιάζουσας MS έχει δοκιμαστεί σε δύο μεγάλες, τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες με 
εικονικό φάρμακο στη φάση ΙΙΙ των κλινικών δοκιμών. Και οι δύο μελέτες ανέδειξαν την 
αποτελεσματικότητα της θεραπείας με ναταλιζουμάμπη με φανερή τη μείωση του ποσοστού 
υποτροπής (68%), την εξέλιξη της νόσου (42 - 54%), τη μείωση του κινδύνου απώλειας 
κλινικά σημαντικής όρασης (35%) και την εμφάνιση της νέας ή διευρυμένης βλάβης στη 
MRI στη ΣΚΠ μετά από 2 χρόνια θεραπείας. Το φάρμακο αυτό είναι ανεκτό και οι 
ανεπιθύμητες ενέργειες, που ήταν σημαντικά συχνότερες στην ομάδα που έπαιρνε το 
φάρμακο σε σύγκριση με την ομάδα του εικονικού φαρμάκου ήταν η κόπωση και οι 
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αλλεργικές αντιδράσεις (Polman et al. 2006; Rudick et al. 2006). Μάλιστα, η δεύτερη ομάδα 
τόνισε ότι η ναταλιζουμάμπη εάν προστεθεί στην ιντερφερόνη βήτα-1a είναι σημαντικότερα 
αποτελεσματική, από την ιντερφερόνη βήτα-1a μόνη της, σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα 
ΣΚΠ 

Ζ) ΜΙΤΟΞΑΝΔΡΟΝΗ ( Mitoxantrone, MITOX) 

H μιτοξανδρόνη είναι ένα συνθετικός αντινεοπλασματικός ανθρακενοδιονίδας (ένας 
αναστολέας τοποϊσομεράσης II) και αρχικά χρησιμοποιήθηκε για να θεραπεύσει την ορμόνη 
στον ανθεκτικό καρκίνο του προστάτη ή της οξείας λευχαιμίας και στη συνέχεια μελετήθηκε 
στη ΣΚΠ λόγω των κυτταροτοξικών ιδιοτήτων (Vollmer et al., 2010). 

Η μιτοξανδρόνη έχει έναν αριθμό δράσεων, περιλαμβάνοντας την ικανότητας να παρεμβαίνει 
στο DNA. Συγκεκριμένα, η ουσία αυτή μειώνει τον πολλαπλασιασμό των λεμφοκυττάρων 
μέσα από αρκετούς μηχανισμούς δράσης, συμπεριλαμβανομένης της παρεμβολής σε έλικες 
του DNA, επάγοντας τη διάσπαση του κλώνου και την αναστολή του ενζύμου 
τοποϊσομεράσης ΙΙ για την επιδιόρθωσης του DNA. Βάση της μελέτης τύπου φάσης ΙΙΙ της 
Ευρωπαϊκής Ομάδας Μιτοξανδρόνης στη ΣΚΠ (European Mitoxantrone in Multiple Sclerosis 
Group), η τελική έκθεση της οποίας δημοσιεύθηκε το 2002, η FDAπαράτεινε την έγκριση για 
τη θεραπεία της επιθετικής υποτροπιάζουσας-διαλείπουσας ΣΚΠ, της  δευτερογενής 
προϊούσας μορφής της ΣΚΠ και της προοδευτικής μορφής το 2000. Η μιτοξανδρόνη δίνεται 
συνήθως IV σε μια δόση των 12mg / m2  κάθε 3 μήνες μέχρι να επιτευχθεί το ανώτατο όριο 
των 140 mg / m2 (Hartung et al., 2002). Τον Ιούλιο του 2008, η FDA έκανε την περαιτέρω 
σύσταση ότι οι ασθενείς θα πρέπει να πραγματοποιούν ετήσιες εξετάσεις καρδιάς μετά την 
ολοκλήρωση της θεραπείας με μιτοξανδρόνη λόγω της πιθανότητας ύπαρξης 
καθυστερημένης καρδιοτοξικότητας (Marriott et al. 2010). 

 
 
2.1.3 ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΕΣ ΙΑΤΡΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ (ΣΕΘ) 
 
Υπάρχουν θεραπείες που τα άτομα με σκλήρυνση κατά πλάκας μπορούν να χρησιμοποιήσουν 
σε συνδυασμό με ή αντί των συμβατικών θεραπειών τους και ονομάζονται συμπληρωματικές 
και εναλλακτικές ιατρικές θεραπείες (ΣΕΘ) . Η επικράτηση της θεραπείας με ΣΕΘ στη ΣΚΠ 
εμφανίζεται στη βιβλιογραφία να ποικίλει από 33% έως 80% (Apel et al. 2006; Schwarz et al. 
2008).Οι θεραπείες έχουν ταξινομηθεί σε διάφορες κατηγορίες όπως η μυαλό-σώμα 
θεραπεία, τις βιολογικά βασισμένες πρακτικές, χειραγώγηση και πρακτικές με βάση το σώμα 
και θεραπεία με ενέργεια (Yadav & Narayanaswami, 2014). Παραδείγματα με ΣΕΘ 
εμφανίζονται στην Εικόνα 2.1. 
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Εικόνα 2.1: Παραδείγματα με ΣΕΘ (Τροποποιημένη από Yadav & Narayanaswami, 2014) 

 

Συγκεκριμένα, όσον αφορά το βότανο ginkgo biloba, η κατευθυντήρια γραμμή (guideline) 
αξιολόγησε 4 μελέτες που αξιολογούν το ginkgo biloba στη ΣΚΠ. Στις μελέτες των Lovera et 
al. 2007 και το 2012 αξιολογήθηκαν τα συμπτώματα κατηγορίας Ι και σ’ αυτές των Johnson 
et al. (2006) και των Diamond et al. (2013) αυτά της κατηγορίας II. Τα συμπτώματα που 
αξιολογήθηκαν σ’ αυτές τις μελέτες περιλάμβαναν τη γνωστική λειτουργία και την κόπωση. 
Οι 2 μελέτες της τάξης ΙΙ, διάρκειας 12 εβδομάδων, έλεγξαν την γνωστική λειτουργία στη 
ΣΚΠ (Ν = 39 και Ν = 121, αντίστοιχα), φανέρωσαν ότι δεν υπήρξε σημαντική βελτίωση της 
γνωστικής λειτουργίας. Η ginkgo biloba παράχθηκε ώστε να ‘ναι αποτελεσματική σ’ αυτό το 
σύμπτωμα. Μία μελέτη κατηγορίας ΙΙ, διάρκειας 4 εβδομάδων στην οποία συμμετείχαν 22 
άτομα με ΣΚΠ, υποδηλώνει πιθανή αποτελεσματικότητα του ginkgo biloba στην κόπωση 
(Johnson et al., 2006). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 
 
 

3.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ 
 
Η κόπωση μπορεί να είναι υποκειμενική ή ψυχολογική και ορίζεται ως «μία υποκειμενική 
έλλειψη της σωματικής ή ψυχικής ενέργειας που γίνεται αντιληπτή από το άτομο ή τον 
φροντιστή και επηρεάζει τις καθημερινές δραστηριότητες». Αυτό μπορεί να προκύψει από 
τους γνωστικούς και κινητήριους παράγοντες που συχνά επιδεινώνονται από την κατάθλιψη, 
τις διαταραχές του ύπνου, την ασυνέργεια, τον πόνο και τη φαρμακευτική αγωγή (Vucic et al. 
2010). Η κόπωση μπορεί να εμφανιστεί σε οποιοδήποτε στάδιο της ΣΚΠ και είναι πιο συχνή 
και σοβαρή σε ασθενείς με πρωτογενή και δευτερογενή προϊούσα μορφή της νόσου σε σχέση 
με εκείνους που έχουν την υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα μορφή (Bergamaschi et al., 1997).  

 
Η κόπωση θεωρείται ότι είναι μία από τις κύριες αιτίες της διαταραγμένης ποιότητας ζωής 
των ασθενών με ΣΚΠ, ανεξάρτητα από την κατάθλιψη ή την αναπηρία (Krupp et al., 1988). 
Η κόπωση είναι επίσης ένα από τα πιο κοινά συμπτώματα που αναφέρθηκαν από 
τουλάχιστον το 75% των ασθενών με ΣΚΠ σε κάποια στιγμή στην πορεία της νόσου (Lerdal 
et al. 2007). Για πολλούς, η κόπωση χαρακτηρίζεται ως το πιο εξουθενωτικό σύμπτωμα, 
ξεπερνώντας τον πόνο, ακόμη και φυσική αναπηρία (Janardhan & Bakshi, 2002). Επιβάλλει 
επίσης σημαντικές κοινωνικοοικονομικές επιπτώσεις, συμπεριλαμβανομένης της απώλειας 
εργασιακών ωρών και σε μερικές περιπτώσεις, την απώλεια της εργασίας (Smith & Arnett, 
2005). Η κόπωση στη σκλήρυνση κατά πλάκας επίσης μπορεί να προκύψει από 
συγκεκριμένες αιτίες που περιλαμβάνουν τις διαταραχές του ύπνου, την κατάθλιψη, την 
αναπηρία ή ιατρογενείς μηχανισμούς και ανήκουν στους δευτερογενείς μηχανισμούς (Braley 
et al.,2010).Έχουν υπάρξει πολλές μελέτες που συσχετίζουν την κόπωση με άλλα παράλληλα 
κλινικά χαρακτηριστικά. Ειδικότερα, η κόπωση μπορεί να συσχετιστεί με τα εξής: την ηλικία 
και τη διάρκεια της ασθένειας, το σεξ, την αναπηρία, το είδος της νόσου, τον ύπνο, το 
νυκτερινό ή τον ημερήσιο ύπνο και το συνολικό χρόνο ύπνου, την υπνηλία, το άγχος έναντι 
του ύπνου, το άγχος, την κατάθλιψη, τη φαρμακοθεραπεία και την εργασία (Mills et al., 
2010). 
 
Η αιτία της κόπωσης είναι άγνωστη, αλλά πιθανώς είναι πολυπαραγοντική. Η κόπωση μπορεί 
να σχετίζεται με ένα υψηλό φορτίο βλάβης στο εγκέφαλο, βλάβες στο ΚΝΣ που οδηγούν 
στην αύξηση της ενεργειακής άσκησης, την απορρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος, 
την κατάθλιψη, την αϋπνία, ή παρενέργεια σε φάρμακα (π.χ., ιντερφερόνη ή άλλα) και άλλα 
συνοδά νοσήματα (π.χ. υποθυρεοειδισμός) ή στον τρόπο ζωής (Krupp., 2004; Kos et al., 
2008).  
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3.2 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ 
 
Αρκετοί είναι οι παράγοντες που επηρεάζουν την κόπωση στη νόσο της σκλήρυνσης κατά 
πλάκας. Συγκεκριμένα, η ζέστη χειροτερεύει την κόπωση, ενώ το κρύο ανακουφίζει αυτό το 
σύμπτωμα. Η επίδραση της αυξημένης θερμοκρασίας του σώματος εξηγείται από την 
αστάθεια της νευρικής αγωγιμότητας σε μερικώς απομυελωμένες ίνες: η αυξημένη 
θερμοκρασία του σώματος δημιουργεί ένα «μπλοκ» αγωγιμότητας στους κόμβους Ranvier με 
μειωμένη πυκνότητα στους διαύλους νατρίου, με επακόλουθη υποβάθμιση των νευρολογικών 
λειτουργιών. Η κατάθλιψη επηρεάζει περίπου το 20% των ασθενών και αν υπάρχει, μπορεί να 
επιδεινώσει την κόπωση (Schwartz et al., 1996). Οι πιο κοινοί πρωταρχικοί μηχανισμοί της 
κόπωσης στη ΣΚΠ περιλαμβάνουν το ανοσοποιητικό σύστημα ή τα επακόλουθα από τη 
βλάβη του ΚΝΣ. Στις συγκεκριμένες αιτίες συμπεριλαμβάνονται οι προφλεγμονώδεις 
κυτταροκίνες, οι ενδοκρινικές επιδράσεις, η αξονική απώλεια και η παρεμπόδιση της 
εγκεφαλικής ενεργοποίησης. 

 
 
 
3.3 ΠΑΘΟΓΕΝΝΕΣΗ 
 
Η παθογένεση της κόπωσης στη ΣΚΠ δεν έχει ακόμη οριστεί. Προτεινόμενοι μηχανισμοί 
περιλαμβάνουν κινητικά όσο και μη κινητικά συστήματα. Αλλαγές στο ενδοκρινικό σύστημα, 
το ανοσοποιητικό σύστημα, μεταβολικές και νευροχημικές ρυθμιστικές διεργασίες έχουν 
επίσης εμπλακεί στην παθογένεση της κόπωσης (Krupp et al., 2010). Συγκεκριμένα, στους 
νευροάνοσους μηχανισμούς ισχύει ότι η κόπωση είναι ένα κοινό χαρακτηριστικό σε μια 
ποικιλία ανοσολογικών καταστάσεων, όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, η 
ρευματοειδής αρθρίτιδα και η ΣΚΠ. Είναι εύλογο να θεωρηθεί ότι η απορρύθμιση του 
ανοσοποιητικού είναι κοινό στοιχείο και συμβάλλει στην κόπωση.  Η παρατήρηση ότι η 
χορήγηση των φαρμάκων έχει επιπτώσεις στην λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος 
και οδηγεί στην κόπωση (π.χ., IFN-β), στηριζόμενα και στη σχέση μεταξύ του 
ανοσοποιητικού συστήματος, τις κυτοκίνες και την κόπωση. Παράλληλα, όσον αφορά τους 
νευροενδοκρινείς μηχανισμούς, οι Gottschalk et al. (2005) αναφέρουν ότι ο άξονας 
υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA συμβάλει στη παθοφυσιολογία της κόπωσης. 
Υπάρχουν κάποια κλινικά στοιχεία για την υπερκινητικότητα του άξονα ΗΡΑ σε ασθενείς με 
ΣΚΠ. Στη παραπάνω μελέτη καταδείχθηκαν τα σημαντικά αυξημένα επίπεδα ορμονών 
αδρενοκορτικοτροπικής που υποδεικνύει την απορρύθμιση του άξονας ΗΡΑ. Οι συγγραφείς 
προτείνουν τη διόρθωση της λειτουργίας του υποδοχέα κορτικοειδών από κατάλληλα 
φάρμακα, όπως αντικαταθλιπτικά που θα βελτιώσουν την κόπωση. Ακόμα, στην περίπτωση 
της απορρύθμισης του αυτόνομου νευρικού συστήματος, τα συμπτώματα της αυτόνομης 
καρδιαγγειακής απορρύθμισης, όπως η ζάλη, η γενικευμένη αδυναμία και οι νευρογνωστικά 
προβλήματα, οδηγούν σε ομοιότητες με τα συμπτώματα που περιγράφονται σε άτομα με 
κόπωση. Μια μελέτη με ασθενείς με χαρακτηριστικό την κόπωση και με ΣΚΠ, διαπιστώθηκε 
ότι το 20% των ασθενών είχαν συνυπάρχουσες ενδείξεις ανεπάρκεια αυτόνομου νευρικού 
συστήματος (Merkelbach et al., 2001). Τέλος, η ανεπάρκεια φυσικής κατάστασης, προκαλεί  
σωματική αποδιοργάνωση και αύξηση του αισθήματος της κόπωσης. Αυτό οδηγεί σε 
περαιτέρω αποφυγή της άσκησης, με αποτέλεσμα την αυξημένη αδυναμία. Σε ασθενείς με 
σοβαρή αναπηρία, η αναπνευστική λειτουργία κινδυνεύει (Foglio et al., 1994). 
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3.4 ΣΥΜΒΑΤΙΚΗ ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ (MRI) 
 
Πιο πρόσφατα, αποδείχθηκε ότι η κόπωση συσχετίζεται με την απώλεια όγκου στη λευκή και 
τη φαιά ουσία. Ειδικότερα, σε μια πρόσφατη μελέτη, τα αποτελέσματα έδειξαν ότι μεταξύ 
των ασθενών με ΣΚΠ με χαμηλή αναπηρία τα άτομα με υψηλή κόπωση εμφανίζουν 
υψηλότερη ατροφία της λευκής και της φαιάς ουσίας και περισσότερες βλάβες. Ακόμα, 
συμπεράθηκε πως το γυναικείο φύλο και το μορφωτικό επίπεδο διαδραματίζουν ένα 
προστατευτικό ρόλο έναντι της κόπωσης και υποστηρίζεται ότι, ανεξάρτητα από την 
αναπηρία, η ατροφία των δύο αυτών ουσιών συνιστά παράγοντα εμφάνισης της κόπωσης 
(Tedeschi et al., 2007). Η μελέτη αυτή επιβεβαιώνει τη σχέση μεταξύ της υποκειμενικής 
ευαισθησίας στην κόπωση και την προοδευτική ατροφία του εγκεφάλου, όπως αναφέρεται 
στην οκταετή μελέτη παρακολούθησης ασθενών με υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ 
(Marrie et al., 2005). 

 
 
 
3.5 ΔΙΕΥΡΥΜΕΝΗ ΚΛΙΜΑΚΑ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΑΝΑΠΗΡΙΑΣ (EXPANDED 
DISABILITY STATUS SCALE, EDSS) 
 
Η Διευρυμένη Κλίμακα Κατάστασης Αναπηρίας συνιστά μία βαθμολογική κλίμακα στην 
οποία εμπεριέχεται η περιπατητική ικανότητα και η νευρολογική δοκιμή μέσα από 7 
λειτουργικές περιοχές: την όραση, το εγκεφαλικό στέλεχος (κρανιακή λειτουργία, ομιλία, 
κατάποση), την πυραμιδική, την παρεγκεφαλίδα (συντονισμός), αισθητηριακές 
δραστηριότητες (αφή και πόνος), του εντέρου και της ουροδόχου κύστης, και του εγκεφάλου 
(νόηση και διάθεση). Ακόμα, για κάθε περιοχή έχει δοθεί ένα λειτουργικό σύστημα 
βαθμολογία από 0 (καμία αναπηρία) μέχρι το 5 ή το 6 (σοβαρή αναπηρία). Ειδικότερα, η 
συνολική βαθμολογία της κλίμακας EDSS κυμαίνεται από το 0 που δηλώνει τη φυσιολογική 
εξέταση έως το 10 που αναφέρεται στο θάνατο, προχωρώντας ανά 0,5 μονάδα και είναι 
γνωστό πως η χρήση της εστιάζεται στην αξιολόγηση της αναπηρίας στην κλινική πρακτική 
και τις κλινικές δοκιμές ώστε να εκτιμηθεί γρήγορα η εξέλιξη της νόσου. Συν τοις άλλοις, 
έχει τη δυνατότητα να προσδιορίσει όταν ένας ασθενής με ΣΚΠ οδεύει στη δευτερογενή 
προϊούσα φάση της νόσου. Σε κλινικές δοκιμές, η EDSS είναι ένα χρήσιμο διεθνώς 
αναγνωρισμένο εργαλείο για την σύγκριση ασθενών σε όμοιες πληθυσμιακές ομάδες. 
Ωστόσο, η κλίμακα EDSS δεν είναι σε θέση να εκτιμήσει τις επιπτώσεις της αναπηρίας στη 
ΣΚΠ (Malik et al., 2014). 

 
 
3.6 ΚΛΙΜΑΚΕΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΤΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ 
 
Τα τελευταία 20 έτη γίνεται όλο και πιο σημαντικό το γεγονός της ακριβής αναγνώρισης και 
της μέτρησης της κόπωσης. Για το σκοπό αυτό έχουν αναπτυχθεί διαφορετικές κλίμακες και 
τεχνικές που διαφοροποιούν την  παθολογική κόπωση στη ΣΚΠ από την κούραση των υγιών 
ατόμων και τα αποτελέσματα άλλων διαταραχών αλλά και να κάνει φανερή την κόπωση από 
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τα συμπτώματα που σχετίζονται με τη ΣΚΠ, όπως την υπνηλία ή την κατάθλιψη. Έτσι, οι 
κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης χωρίζονται σε 2 κατηγορίες:  

 
· τις κλίμακες υποκειμενικής μέτρησης της κόπωσης (subjective fatigue measurement 

scales) όπου γίνεται προσπάθεια να μετρηθεί το επίπεδο που αντιλαμβάνονται οι 
ασθενείς την κόπωση  ζητώντας τους να φτιάξουν μία αυτο-έκθεση (self-report) της 
ύπαρξης της κόπωσης ή / και της σοβαρότητάς της. Σε αυτή την κατηγορία, η 
κλιμάκωση των μεθόδων γίνεται με τη μορφή Likert (Likert format) όπου ζητείται 
από τους εξεταζόμενους να αναφέρουν το βαθμό στον που εγκρίνουν ένα 
συγκεκριμένο αντικείμενο σε μία κλίμακα που κυμαίνονται από 0 (καθόλου) έως το 5 
(εντελώς). Αυτός είναι ένας τρόπος μέτρησης της σοβαρότητας ή της έντασης του 
συμπτώματος. Τα πλεονεκτήματα της κλίμακας Likert περιλαμβάνουν την ευκολία 
της βαθμολόγησης και τη βελτίωση της προσβασιμότητας για τους ερωτηθέντες. Στις 
κλίμακες υποκειμενικής μέτρησης ανήκουν οι εξής: Οπτικής Κλίμακας Αναλογικής 
για κόπωση (VAS-F), η Κλίμακα Δριμύτητας Κόπωσης (FSS), η Κλίμακα 
Αντίκτυπου Κόπωσης (FIS), η Τροποποιημένη Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης 
(MFIS), η οποία μαζί με το FSS χρησιμοποιούνται ευρέως σε μελέτες για τη ΣΚΠ, η 
Περιγραφική Κλίμακα Κόπωσης (FDS) και η Κλίμακα Κόπωσης (FS). Επιπρόσθετα, 
μπορούν ν’ αναφερθούν η Ειδική Κλίμακα Κόπωσης για τη ΣΚΠ (MS-FS),  ο 
Πίνακας Ελέγχου της Ατομικής Δύναμης (CIS), το Μέσο Αξιολόγησης Κόπωσης 
(FAI), η Απογραφή Συμπτώματος Κόπωσης(FSI), η Λίστα Ελέγχου Συμπτώματος 
Κόπωσης (FSC), 18,19 η Πολυδιάστατη Εκτίμηση της Κόπωσης (MAF), η 
Πολυδιάστατη Απογραφή Κόπωσης (MFI), η Πολυσύνθετη Κλίμακα Κόπωσης 
(MFS), η Πολυδιάστατη Απογραφή του Συμπτώματος Κόπωσης (MFSI), η Piper 
Κλίμακα Κόπωσης (PFS) και το Rochester Ημερολόγιο Κόπωσης (RFD). 

 
· τις αντικειμενικές κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης (objective fatigue measurement 

scales)  που σκοπό έχουν να ποσοτικοποιήσουν το επίπεδο τις κόπωσης του ασθενούς 
μέσω διαφόρων παραμέτρων τις η μείωση τις παραγωγής μυϊκής δύναμης σε μία 
συγκεκριμένη χρονική στιγμή τις άσκησης ή σε αύξηση του ρυθμού σφαλμάτων ή το 
χρονικό διάστημα που απαιτείται για να ολοκληρωθεί μια γνωστική / 
νευροψυχολογική δοκιμασία που στοχεύει στην επαγρύπνηση (Krupp, 2004). 

Πίνακας 3.1: Συγκεντρωτικά στοιχεία κλιμάκων αξιολόγησης της κόπωσης (Τροποποιημένος από 
Παναγιώτου Μαρία, 2015) 

ΚΛΙΜΑΚΑ ΣΥΓΓΡΑΦΕΑΣ, 
ΧΡΟΝΙΑ 

ΑΡΧΙΚΟΣ 
ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ 

ΕΙΔΙΚΕΣ 
ΥΠΟΚΛΙΜΑΚΕΣ 
ΚΟΠΩΣΗΣ 

ΕΥΡΟΣ  
ΣΤΟΙΧΕΙΟΥ 

ΒΑΘΜΟΛ
ΟΓΙΑ 
ΣΤΟΙΧΕΙΟ
Υ 

ΧΡΟΝΟΔ/ΜΑ 
ΜΕΤΡΗΣΗΣ 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ  
ΚΟΠΩΣΗΣ (FS) 

Chalder., 1993 Αρχική 
θεραπεία 

Ψυχική, Σωματική 14 Ναι/Όχι Δεν αναφέρεται 

ΠΙΝΑΚΑΣ 
ΕΛΕΓΧΟΥ 
ΑΤΟΜΙΚΗΣ 
ΔΥΝΑΜΗΣ (CIS) 

Vercoulen, 1994 Χρόνιο 
Σύνδρομο 
Κόπωσης 
(CSF) 

Υποκειμενική 
εκτίμηση  
κόπωσης,συγκέντ
ρωσης, κίνησης, 
φυσικής 
κατάστασης 

24 Κλίμακα 7 
στοιχείων 

Δεν αναφέρεται 
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ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΑΝΤΙΚΤΥΠΟΥ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (FIS) 

Fisk, 1994 
(MFIS, από τη 
Multiple 
Sclerosis Council 
for Clinical 
Practice 
Guidelines, 1998) 

ΣΚΠ Σωματική, 
συνεργασία, 
ψυχοκοινωνική 

FIS: 40, 
MFIS: 21 
 
 

0-4 Τελευταίες 4 
εβδομάδες 

ΠΟΛΥΔΙΑΣΤΑΤΗΕΚ
ΤΙΜΗΣΗΚΟΠΩΣΗΣ 
(MAF) 

Belza., 1995 Ρευματοειδής 
Αρθρίτιδα 

Βαθμός, 
σοβαρότητα, 
αγωνία των 
επιπτώσεων σε 
καθημερινές 
δραστηριότητες 

15 1-10 1 στοιχείο έχει 
διάρκεια 

ΠΟΛΥΔΙΑΣΤΑΤΗ 
ΑΠΟΓΡΑΦΗ 
ΚΟΠΩΣΗΣ(MFI) 

Smets, 1995 Μαθητές, 
γιατρούς, 
καρκίνο, χρόνιο 
σύνδρομο 
κόπωσης (CSF) 

Γενική/Σωματική/
Ψυχική κόπωση, 
κίνηση, άσκηση  

20 17 Δεν αναφέρεται 

ΠΟΛΥΣΥΝΘΕΤΗ 
ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (MFS) 

Pauletal., 1998 ΣΚΠ, 
μυασθένεια 
Gravis 

Ψυχική, Σωματική 15 0-5 Τωρινά και 
συγκρίνεται με 
παλαιότερα 

ΛΙΣΤΑ ΕΛΕΓΧΟΥ 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΣ 
ΚΟΠΩΣΗ (FSC) 

Kogi, 1970 
(Ιαπωνικά), 
Haylock, 1979 
(Αγγλικά) 

Υγιείς (Kogi), 
Καρκίνο 
(Haylock) 

Υπνηλία και 
νωθρότητα 
προβολή τις 
φυσικής 
αποσύνθεσης, 
δυσκολία 
συγκέντρωσης 

30 Ναι/Όχι Τώρα 

PIPER ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (PFS) 

Piper, 1989 
(επανάληψη το 
1998) 

Καρκίνος Συμπεριφορά/Δρι
μύτητα, 
συναισθηματική 
έννοια, αίσθηση, 
γνωστική 
κατάσταση 

22 (συν 5 
ανοιχτού/κλει
στού τύπου 
ερωτήσεις) 

0-10 1 στοιχείο έχει 
διάρκεια 

ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΔΡΙΜΥΤΗΤΑΣ 
ΚΟΠΩΣΗ (FSS) 

Krupp, 1989 ΣΚΠ, 
ερυθηματώδης 
λύκος, υγιή 
άτομα 

Καμία 9 1-7 Δεν αναφέρεται 

ΟΠΤΙΚΗ ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΑΝΑΛΟΓΙΚΗΣ ΓΙΑ 
ΚΟΠΩΣΗ (VAS-F) 

Lee, 1991 Διαταραχές 
ύπνου, υγιή 
άτομα 

Ενέργεια, 
Κόπωση 

18 VAS Δεν αναφέρεται 

ΜΕΣΟ 
ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (FAI) 

Schwartz, 1993 Νόσος του 
Lyme,χρόνιο 
σύνδρομο 
κόπωσης 
(CSF), 
ερυθηματώδης 
λύκος, ΣΚΠ, 
δυσθυμία, υγιή 
άτομα 

Δριμύτητα 
κόπωσης, ειδικές 
περιπτώσεις, 
επιπτώσεις 
κόπωσης, 
απάντηση στην 
ηρεμία/ύπνο 

29 1-7 Τελευταίες 2 
εβδομάδες 

ΠΟΛΥΔΙΑΣΤΑΤΗ 
ΑΠΟΓΡΑΦΗ 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΣ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (MFSI) 

Stein, 1998 Καρκίνος παγκόσμια, 
σωματική, 
συναισθηματική, 
συμπεριφορά, 
γνωστική 

83 (μικρή 
έκδοση:30) 

0-4 Τελευταία 
εβδομάδα 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ 
ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (FDS) 

Iriarte, 1999 ΣΚΠ Αυθόρμητη 
αναφορά 
κόπωσης, 
προηγούμενες 
συνθήκες, 
αντίκτυπο στη 
ζωή 

5 0-3 Δεν αναφέρεται 

ΑΠΟΓΡΑΦΗ 
ΣΥΜΠΤΏΜΑΤΟΣ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (FSI) 

Hann, 2000 Καρκίνος Ένταση, διάρκεια, 
οι επιπτώσεις 
στην 
ποιότητα ζωής 

13 0-10 Τελευταία 
εβδομάδα 
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Αρκετές κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης είναι διαθέσιμες αλλά δεν σχετίζονται όλες 
καλά μεταξύ τους και κυρίως δεν είναι ειδικές για τη ΣΚΠ. Διάφορες από τις αρχικές 
κλίμακες της κόπωσης, συμπεριλαμβανομένων μερικών από τις πιο ευρέως 
χρησιμοποιούμενες, δημιουργήθηκαν για να ποσοτικοποιήσουν την κόπωση, συσχετίζοντάς 
την με άλλες χρόνιες παθήσεις, συμπεριλαμβανομένου του συνδρόμου χρόνιας κόπωσης και 
τον συστημικό ερυθηματώδη λύκο. Μερικές κλίμακες κυρίως ποσοτικοποιούν την κόπωση, 
ενώ άλλες αξιολογούν την επίπτωση της κόπωσης σε διάφορες λειτουργίες (Braley et al. 
2010).Από τις παραπάνω κλίμακες οι FIS, MFIS, FDS και η MFSS χρησιμοποιούνται για τη 
μέτρηση της κόπωσης μόνο σε πληθυσμό με ΣΚΠ. Οι FSS, D-FIS και FAI χρησιμοποιούνται 
τόσο σε άτομα με ΣΚΠ όσο και σε άλλους κλινικούς πληθυσμούς. Επίσης, στα διάφορα 
άρθρα χρησιμοποιήθηκε ως κριτήρια για την ποιότητα των ιδιοτήτων της μέτρησης η 
Cronbachs’ aπου θεωρήθηκε αποδεκτό μέτρο της εσωτερικής συνέπειας και είναι κατάλληλο 
όταν η βαθμολογία κυμαίνεται μεταξύ 0,70 και 0,95 (Terwee et al., 2007). Στην εργασία αυτή 
θα αναλυθούν αποκλειστικά οι κλίμακες αξιολόγησης που αφορούν συγκεκριμένα την 
κόπωση στη νόσο της σκλήρυνσης κατά πλάκας. 

 
 
3.6.1 ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΚΟΠΩΣΗΣ (FATIGUE QUESTIONNAIRE, FQ ή 
FATIGUE SCALE ή FATIGUE RATING SCALE, 1993) 

 
Το FQ αποτελείται από 11 στοιχεία μέτρησης των συμπτωμάτων σχετικά με την κόπωση   
συμπτώματα και, υπάρχει διαχωρισμός μεταξύ των δύο σκελών σε σωματική και ψυχική 
κόπωση. Η κλίμακα ελέγχθηκε χρησιμοποιώντας ένα δείγμα συμμετεχόντων ηλικίας 18-45 
ετών και απαιτείται 3-5 λεπτά για την ολοκλήρωσή της. Οι Chalder et al. (1993) ανέλυσαν τις 
ψυχομετρικές ιδιότητες της κλίμακας, επιδεικνύοντας μια εσωτερική συνοχή που κυμαινόταν 
από 0,88 - 0,90 και εγκυρότητα 0,85. Τέσσερις επιλογές χρησιμοποιούνται: «καλύτερα από ό, 
τι συνήθως», «όχι περισσότερο από το συνηθισμένο», «χειρότερα από ό, τι συνήθως», «πολύ 
χειρότερα από ό, τι συνήθως». Από την άποψη της βαθμολόγησης, η κλίμακα χρησιμοποιεί 
δύο διαφορετικές μεθόδους. Στα πρώτα σταθμά, τα άτομα δίνουν απαντήσεις τύπου Likert 
και χρησιμοποιεί τα σκορ για να ερμηνεύσει τα αποτελέσματα, ενώ στη δεύτερη μέθοδο 
αγνοεί τη σοβαρότητα των απαντήσεων και χρησιμοποιεί ένα σύστημα δικόρυφης για την 
κατηγοριοποίηση κάθε απάντησης είτε ως προβληματική είτε όχι. Έτσι, οι απαντήσεις των 
«χειρότερο από το συνηθισμένο» και "πολύ χειρότερα απ’ ότι συνήθως" να είναι ισοδύναμες 
(Πίνακας 4- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ).Το όφελος μιας τέτοιας προσέγγισης είναι ότι καταργεί σφάλμα 
που προκαλείται από τα άτομα που έχουν την τάση να επιλέγουν τις περισσότερο ή λιγότερο 

ΗΜΕΡΟΛΟΓΙΟ 
ΚΟΠΩΣΗΣ 
ROCHESTER (RFD) 

Schwid, 2002 ΣΚΠ Ατονία (μειωμένη 
ενέργεια) 

12 (1 στοιχείο 
12 φορές σε 
24 ώρες) 

VAS Τελευταίες 2 
ώρες 

ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΗ 
ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΑΝΤΙΚΤΥΠΟΥ 
ΚΟΠΩΣΗΣ (D-FIS) 

Fisk & Doble, 
2002 

ΣΚΠ Κόπωση και πως 
επηρεάζει τις 
καθημερινές 
αλλαγές 

8 στοιχεία 0-4 Δεν αναφέρεται 

ΚΛΙΜΑΚΑ 
ΚΟΠΩΣΗΣ ΓΙΑ 
ΚΙΝΗΤΙΚΕΣ+ 
ΝΟΗΤΙΚΕΣ 
ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 
(FMSC) 

Penner et al., 
2009 

ΣΚΠ Κινητική, 
Νοητική κόπωση 

20 στοιχεία: 
10 κινητικής, 
10 νοητικής 
κόπωσης 

Κλίμακα 5 
σημείων 
Likert 

Δεν αναφέρεται 
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ακραίες επιλογές. Η κλίμακα βασίζεται σε ένα παρόμοιο ερωτηματολόγιο που έχει 
εφαρμοστεί σε μια μελέτη ελέγχου περιστατικών του νοσοκομείου και σχεδιάστηκε για τη 
μέτρηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία. Οι μελέτες αυτές έδειξαν ότι η κλίμακα είχε καλή 
εγκυρότητα και ευαισθησία στις αλλαγές. Hισχύς της FQ, κατά την εκτίμηση της κόπωσης 
στο γενικό πληθυσμό δείχνει ότι είναι ένα χρήσιμο εργαλείο για την αξιολόγηση της κόπωσης 
σε μία ποικιλία ιατρικών διαταραχών όπως ο καρκίνος και ο ιός του HIV. Οφείλει τη 
δημοτικότητά της στην αποτελεσματικότητα και την ευκολία και τη ταχύτητα με την οποία 
μπορεί να ολοκληρωθεί (Chalder et al., 1993). Τα υψηλότερα αποτελέσματα δείχνουν 
περισσότερη κόπωση. Τα πλεονεκτήματα αυτού του μέσου εστιάζουν στην ευκολία χρήσης 
και συντομίας: συνήθως μπορεί να ολοκληρωθεί μέσα σε 2-3 λεπτά. Αν και έχει αποδειχθεί 
καλή εσωτερική συνοχή σε ασθενείς με σύνδρομο χρόνιας κόπωσης, οι ειδικές εκτιμήσεις, 
συγκεκριμένα στη ΣΚΠ, για το κύρος και τη συνέπεια  υπολείπονται. Παρ' όλα αυτά, κάποιοι 
ερευνητές εξακολουθούν να στηρίζουν τη συγκεκριμένη κλίμακα ως ένα αξιόπιστο εργαλείο 
για τις κλινικές μελέτες (Wade et al., 2002; Van Kessel et al., 2008). Δύο πιο πρόσφατες 
μελέτες στις οποίες χρησιμοποιήθηκε η Chalder Fatigue Scale είναι των Roberts et al. (2004) 
στην έρευνά τους που αφορούσε την απάντηση της κορτιζόλης σιέλου στην αφύπνιση για το 
σύνδρομο χρόνιας κόπωσης καθώς και σε αυτή των Jerjes et al. (2007) που αφορούσε την 
ενισχυμένη ευαισθησία ανατροφοδότησης της πρεδνιζολόνης σε σύνδρομο χρόνιας κόπωσης. 

 
 
3.6.2 ΜΕΣΟ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ (FATIGUE ASSESSMENT 
INSTRUMENT, FAI, 1993) 

 
Η FAI, μερικές φορές αναφέρεται ως Απογραφή Δριμύτητας Κόπωσης (FSI), που 
χρησιμοποιείται στη νόσο του Πάρκινσον και είναι μια διευρυμένη έκδοση της 
μονοδιάστατης FSS, με προστιθέμενα στοιχεία που αξιολογούν τις πτυχές της κόπωσης. Η 
κλίμακα αναπτύχθηκε για να επιτρέψει την εκτίμηση της συμπτωματολογίας της κόπωσης σ’ 
ένα ευρύ φάσμα ιατρικών συνθηκών. Πιο ειδικά, η FAI έχει τέσσερις υποκλίμακες: 
σοβαρότητα κόπωσης, εξειδίκευση κατάστασης, επιπτώσεις κόπωσης και την ανταπόκριση στην 
ξεκούραση / ύπνο, με επιπλέον διαστάσεις παροχή πληροφοριών σχετικά με τις περιστασιακές 
επιπτώσεις της κόπωσης. Η υποκλίμακα της σοβαρότητας της κόπωσης, αντιστοιχεί σχεδόν 
ακριβώς στη FSS αφού μοιράζονται οκτώ από τα δέκα, αρχικά,  εννέα στοιχεία, καθώς 
συμπεριλαμβάνονται τρία νέα. Δεν αποτελεί έκπληξη ότι η συσχέτιση της με την FSS 
βρέθηκε να είναι εξαιρετικά υψηλή (r = 0.98) στα 235 άτομα σε επτά διάφορες ομάδες 
ασθενών. Σε γενικές γραμμές, η απογραφή έχει ικανοποιητικά ψυχομετρικά στοιχεία, αν και 
η αξιοπιστία επαναληπτικών μετρήσεων είναι μόνο μέτρια. Η FAI είναι σε θέση να διακρίνει 
υγιή άτομα από τους ασθενείς και είναι αξιοσημείωτο για την ικανότητά της να διακρίνει τις 
διαφορές μεταξύ των ασθενών με διαφορετικές διαγνώσεις σε ορισμένες περιπτώσεις 
(Schwartz et al.,1993). Η κόπωση ορίζεται μια αίσθηση της κούρασης, της έλλειψης 
ενέργειας ή η συνολική σωματική «παράδοση». Ο ασθενής επιλέγει από το 1-7, όπου το 1 
δηλώνει πως «διαφωνεί πλήρως» με τη δήλωση και με το 7 «συμφωνεί απόλυτα» (Πίνακας 5- 
ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). 
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3.6.3 ΚΛΙΜΑΚΑ ΔΡΙΜΥΤΗΤΑΣ ΚΟΠΩΣΗΣ (FATIGUE SEVERITY SCALE, FSS, 
1994) 
 
Πολλές μελέτες στη ΣΚΠ έχουν χρησιμοποιήσει την FSS για τον εντοπισμό ασθενών με 
κόπωση. Αρχικά εντόπιζε τα κοινά χαρακτηριστικά της κόπωσης τόσο στην σκλήρυνση όσο 
και σε ασθενείς με λύκο και αξιολογούσε τις επιπτώσεις της κόπωσης σε διάφορες 
δραστηριότητες. Κάθε μια από τις 9 απαντήσεις σημειωνόταν στην κλίμακα 7 σημείων του 
Likert όπου οι ασθενείς επέλεγαν έναν αριθμό 1-7 που φανέρωνε το βαθμό συμφωνίας με 
κάθε δήλωση όπου το 1 δηλώνει «διαφωνώ απόλυτα» και το 7«συμφωνώ απόλυτα» όπως 
φαίνεται στην Εικόνα (Krupp et al., 1989) (Πίνακας 3- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Προηγούμενες 
μελέτες έχουν αποδείξει με τον καιρό την εσωτερική συνοχή, σταθερότητα και ευαισθησία 
στην αλλαγή που παρέχεται από κλινική βελτίωση. Η FSS διαφοροποιείται μεταξύ των υπο-
ομάδων των ασθενών με ΣΚΠ, χρόνιο σύνδρομο κόπωσης και ερχόμενη κατάθλιψη. 
Επιπλέον, οι βαθμολογίες συσχετίζονται με άλλες κλίμακες που χρησιμοποιούνται συνήθως 
στη ΣΚΠ, συμπεριλαμβανομένης και της Modified Fatigue Impact Scale και της Fatigue 
Descriptive Scale (Flachenecker et al., 2002). 

 
Η FSS έχει μεταφραστεί σε πολλές γλώσσες και έχει ψυχομετρικές ιδιότητές που έχουν 
εκτιμηθεί σε διαφορετικούς πληθυσμούς όπως σε ασθενείς με χρόνια ηπατίτιδα C (Kleinman 
et al., 2000), τραυματισμό του νωτιαίου μυελού (Anton et al.2008), κατάθλιψη (Ferentinos et 
al., 2011), το συστηματικό ερυθηματώδη λύκο (Mattsson et al. 2008) και το γενικό πληθυσμό 
(Lerdal et al., 2005). Η εγκυρότητα και η αξιοπιστία της FSS για ασθενείς με ΣΚΠ έχει 
εξετασθεί σε πολλές χώρες, όπως την Ολλανδία (Rietberg et al., 2010), τη Τουρκία (Armutlu 
et al. 2008),την  Ελβετία (Valko et al.,2008), το Ηνωμένο Βασίλειο (Mills et al., 2009) και το 
Ιράν (Azimian et al., 2009). 

 
Να αναφερθεί ότι το μοντέλο Ρας (Rasch model, Rasch measurement) είναι ένα ψυχομετρικό 
μοντέλο για την ανάλυση των κατηγορικών δεδομένων, όπως απαντήσεις σε ερωτήσεις σε 
μία αξιολόγηση της ανάγνωσης ή απαντήσεις σε ερωτηματολόγια, σε συνάρτηση με την 
ισορροπία μεταξύ (α) των ικανοτήτων, της στάσης ή τα χαρακτηριστικά της προσωπικότητας 
του ερωτώμενου  και (β) η δυσκολία στοιχείο (en.wikipedia.org/wiki/Rasch_model). Έτσι, σε 
μία έρευνα για τη Κλίμακα Δριμύτητας Κόπωσης 9 στοιχείων (FSS-9) εφαρμόστηκε το 
μοντέλο Raschγια την εκτίμησή της. Στη μέθοδο αναφέρεται πως η FSS-9 δημοσιεύτηκε σε 
ασθενείς με κλινικά βέβαιη ΣΚΠ σε δύο κέντρα στο Ηνωμένο Βασίλειο και η ανάλυση 
βασίστηκε σε 416 εγγραφές (55% απαντήσεις). Τα αποτελέσματα κατέδειξαν πως η 
κλίμακαFSS9 στοιχείων δεν ανταποκρίθηκε στο μοντέλο Rasch αφού δύο στοιχεία είχαν 
κακή διάκριση σ’ όλη την κλίμακα και δύο ακόμη στοιχεία έδειξαν προκατάληψη για 
παράγοντες όπως η ηλικία. Απομάκρυνση από αυτά τα τέσσερα στοιχεία είναι έγκυρος για 
την κλίμακα 5 στοιχείων. Άρα, η κλίμακα αυτή είναι άκυρη. Μόνο η κλίμακα FIS-5 φαίνεται 
να αξιόλογη για τη μέτρηση των κοινωνικών επιπτώσεων της κόπωσης, παρέχοντας μία 
αυστηρά μονοδιάστατη κλίμακα Rasch, ενώ οι μελέτες που χρησιμοποιούν τη FSS-9 πρέπει 
ν’ αξιολογηθούν εκ νέου χρησιμοποιώντας τη FSS-5, κατά προτίμηση με τη χρήση του 
μοντέλου Rasch (Mills et al., 2008). Οι Bakalidou et al. (2013) πραγματοποίησαν μία μελέτη 
όπου εξέτασαν το κύρος και την αξιοπιστία της  Κλίμακας Δριμύτητας της Κόπωσης (FSS) 
σε Έλληνες ασθενείς (Ν=72) με σκλήρυνση κατά πλάκας (MS) και κατέληξαν στο 
αποτέλεσμα πως η ελληνική έκδοση του FSS είναι έγκυρη  και αξιόπιστη και μπορεί να 
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χρησιμοποιηθεί από τους κλινικούς γιατρούς και τους ερευνητές για την αξιολόγηση της 
κόπωσης σε Έλληνες ασθενείς. Οι Kaminska et al. (2012) αναφέρουν ότι οι διαταραχές του 
ύπνου συνδέονται σε σημαντικό βαθμό με την κόπωση στη ΣΚΠ. Έτσι, η έρευνά τους είχε  
στόχο να αξιολογήσει τις επιπτώσεις της θεραπείας των διαταραχών του ύπνου στην κόπωση 
και τα συναφή κλινικά αποτελέσματα στη νόσο, χρησιμοποιώντας μεταξύ άλλων και τη FSS. 
Ένα από τα αποτελέσματα ήταν ότι η προσαρμοσμένη πολυμεταβλητή ανάλυση επιβεβαίωσε 
τις σημαντικές επιδράσεις της θεραπείας των διαταραχών του ύπνου στη FSS (-0,87,p = 
0,005). Γενικά, το συμπέρασμα ήταν πως η θεραπεία των διαταραχών του ύπνου μπορεί να 
βελτιώσει το αίσθημα της κόπωσης και άλλα κλινικά αποτελέσματα στη ΣΚΠ. 
 
 

3.6.4 ΚΛΙΜΑΚΑ ΑΝΤΙΚΤΥΠΟΥ ΚΟΠΩΣΗΣ (FATIGUE IMPACT SCALE, FIS, 
1994) 

 
Η FIS αναπτύχθηκε για την αξιολόγηση του συμπτώματος της κόπωσης, ως μέρος μιας 
υποκείμενης χρόνιας ασθένειας ή κατάστασης. Αποτελείται από 40 στοιχεία και αξιολογεί 
την επίδραση της κόπωσης σε τρεις τομείς της καθημερινής ζωής: τη γνωστική, τη σωματική 
και τη ψυχοκοινωνική λειτουργία. 

 
Περιγραφικά, η FIS είναι μια λεπτομερής και μη χρονοβόρα κλίμακα που διαρκεί 3 λεπτά για 
να ολοκληρωθεί από ένα άτομο που δεν χαρακτηρίζεται ιδιαίτερα από κόπωση, αλλά μπορεί 
να διαρκέσει πολύ περισσότερο σε ένα άτομο που έχει έντονο το στοιχείο της κόπωσης. Ο 
ασθενής συμπληρώνει ατομικά την κλίμακα χωρίς να υπάρξει κάποια εκπαίδευση. Μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί τόσο στην κλινική όσο και την ερευνητική μελέτη σε άτομα με κύριο 
σύμπτωμα την κόπωση. Πιο συγκεκριμένα, η βαθμολογία περιέχει 40 στοιχεία, το καθένα 
από τα οποία βαθμολογείται από το 0 (δεν υπάρχει πρόβλημα) μέχρι το 4 (ακραίο πρόβλημα), 
παρέχοντας μια συνεχή κλίμακα από 0-160 δημιουργώντας, έτσι, τρεις υποκλίμακες που 
περιγράφουν πως η κόπωση επηρεάζει την γνωστική (10), τη φυσική (10) και τη  
ψυχοκοινωνική λειτουργία (10). Η γνωστική λειτουργία αναφέρεται στις ανησυχίες για 
συγκέντρωση, μνήμη, σκέψη και οργάνωση των σκέψεων. Η φυσική λειτουργία αντανακλά 
τα κίνητρα, την προσπάθεια, την αντοχή και το συντονισμό. Η ψυχοκοινωνική λειτουργία 
περιγράφει το αντίκτυπο κόπωσης στην απομόνωση, στα συναισθήματα, στο φόρτο εργασίας 
και στην αντιμετώπιση (Πίνακας 6- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Η αρχική FIS επικυρώθηκε, αρχικά, 
από προγραμματιστές οι οποίοι βρήκαν ότι είχε εσωτερική συνοχή περισσότερο από 0,87 και 
για τις τρεις υποκλίμακες (Fisk et al. 1994). Η αξιοπιστία της την καθιστά χρήσιμο εργαλείο 
για μακροχρόνιες μελέτες (Jones et al. 2006). Η FIS και οι παραλλαγές της έχουν 
χρησιμοποιηθεί για να αξιολογήσουν τα συμπτώματα της κόπωσης που συνδέονται με μια 
ποικιλία συνθηκών, συμπεριλαμβανομένης της σκλήρυνσης κατά πλάκας και της ηπατίτιδας 
C (Hassoun et al., 2002). Εξακολουθεί να παρέχει στοιχεία που βοηθούν τους κλινικούς 
γιατρούς, τους ερευνητές και τους ασθενείς να υποστηρίξουν ότι η κούραση είναι το πιο 
κοινό, σημαντικό και δυνητικά τροποποιήσιμο σύμπτωμα (Newton et al., 2008; Jones et al., 
2007). 
 
Στην έρευνα του Mathiowetz (2003) αξιολογήθηκαν η αξιοπιστία των επαναληπτικών 
μετρήσεων και η συγκλίνουσα εγκυρότητα της FIS με τη χρήση δευτερογενών στοιχείων από 
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54 άτομα με ΣΚΠ. Στη μέθοδο χρησιμοποιήθηκαν στοιχεία FIS πριν και μετά από δύο 
περιόδους ελέγχου για την αξιολόγηση των δύο παραπάνω παραμέτρων με την Κλίμακα 
Δριμύτητας Κόπωσης (FSS) και με τις υποκλίμακες της SF-36 έρευνα υγείας αξιολογήθηκε 
χρησιμοποιώντας τα στοιχεία που συλλέχθηκαν πριν από την πρώτη περίοδο ελέγχου. Δεν 
παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ πριν και μετά τις μετρήσεις με τη FIS και οι 
συντελεστές συσχέτισης κυμαίνονταν από 0,68 - 0,85 δείχνοντας ότι η FIS έχει καλή 
αξιοπιστία επαναληπτικών μετρήσεων εκτός από τη φυσική υποκλίμακα, ενώ αναμενόμενα 
μέτριες ήταν οι συσχετίσεις μεταξύ της FIS και των διάφορων υποκλιμάκων της SF-36 που 
ήταν μέτρια έγκυρες. Έτσι, το συμπέρασμα ήταν πως η FISέχει επαρκή αξιοπιστία και 
εγκυρότητα και συνιστάται να αξιολογηθούν η αποτελεσματικότητα των παρεμβάσεων 
διαχείρισης της κόπωσης όπως και η εκπαίδευση εξοικονόμησης ενέργειας για τα άτομα με 
σκλήρυνση κατά πλάκας. Ακόμα, οι στόχοι μίας άλλης έρευνας ήταν να ελεγχθούν η 
εγκυρότητα, η αξιοπιστία των επαναληπτικών μετρήσεων και η εσωτερική συνοχή της 
Τουρκικής έκδοσης της κλίμακας FIS. Ειδικότερα, στην έρευνα αυτή έλαβαν μέρος 71 
ασθενείς με ΣΚΠ και 68 υγιή άτομα. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως τα αποτελέσματα από τη 
συνολική βαθμολογία της FIS και των υποκλιμάκων ήταν στατιστικά διαφορετικές μεταξύ 
ασθενών με ΣΚΠ και σε υγιείς εθελοντές και στις δύο πρώτες και δεύτερες εφαρμογές FIS 
και, ακόμα, η FIS έχει επικυρωθεί σε αποκλίνουσες κατευθύνσεις. Hβαθμολογία της BDI 
(Beck Depression Inventory, κλίμακα για τα καταθλιπτικά συναισθήματα και 
δραστηριότητες) ήταν υψηλότερη σε ασθενείς με ΣΚΠ απ’ ότι στους υγιείς εθελοντές 
(p<0.001). Για την εκτίμηση της αξιοπιστίας ελέγχου-επανελέγχου, οι βαθμολογίες των δύο 
FIS εφαρμογών δεν διέφεραν στατιστικά. Μάλιστα, οι συντελεστές συσχέτισης ήταν 0.89 για 
τη γνωστική, 0,95 για τη φυσική, 0,91  για την κοινωνική και 0.93 για το σύνολο των 
βαθμολογιών FIS. Επομένως , οι ερευνητές συμπέραναν πως η Τουρκική εκδοχή του FIS, 
που είναι έγκυρη και αξιόπιστη, φαίνεται ένα κατάλληλο εργαλείο για την εκτίμηση των 
επιπτώσεων της κόπωσης στον τουρκικού πληθυσμού με ΣΚΠ (Armutlu et al., 2008). 
 
3.6.5 ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΗ ΚΛΙΜΑΚΑ ΑΝΤΙΚΤΥΠΟΥ ΚΟΠΩΣΗΣ (DAILY- FATIGUE 
IMPACT SCALE, D-FIS, 2002) 

 
Η D- FIS έχει αναπτυχθεί από την FIS για την αξιολόγηση των καθημερινών αλλαγών στην 
κόπωσης. Η κλίμακα είναι επικυρωμένη σε ασθενείς που πάσχουν από γρίπη, έχει καλή 
εσωτερική συνοχή, εγκυρότητα και ευαισθησία στις αλλαγές (Fisk & Doble, 2002). Στη 
μελέτη των Fisk & Doble (2002), η D-FIS παρουσιάζεται ως μια απλή, έγκυρη και 
ανταποκρινόμενη κλίμακα 8 στοιχείων για τη μέτρηση της αυτό-αναφερόμενης κόπωσης που 
περιλαμβάνει στοιχεία από την αρχική κλίμακα FIS. Με βάση αυτή την αρχική ψυχομετρική 
μελέτη, η D-FIS εμφανίζεται πρακτική στην καθημερινή διαχείριση και φαίνεται να 
ανταποκρίνεται σε κλινικά σημαντικές ημερήσιες μεταβολές της κόπωσης. Μάλιστα, βγήκε 
το συμπέρασμα πως η D-FIS χαρακτηρίζεται ως μία έγκυρη μέθοδος μέτρησης της κόπωσης 
που θ’ ανταποκρίνεται στις καθημερινές αλλαγές, πράγμα πολύ σημαντικό για την υγεία στην 
ποιότητα της ζωής των ασθενών. Στο άρθρο τους, αναφέρεται το ερωτηματολόγιο που έχει 
σχεδιαστεί για την κατανόηση πώς μπορούν οι ασθενείς να αντιμετωπίσουν την κόπωση και 
πώς έχει επηρεάσει τη ζωή τους. Παρουσιάζεται  μια λίστα των καταστάσεων που 
περιγράφουν τον τρόπο με τον οποίο εμφανίζεται η κόπωση και πως προκαλεί προβλήματα 
στη ζωή των ανθρώπων (Πίνακας 12- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Μια πρόσφατη μελέτη έχει δείξει ότι 
είναι ένα συνεπής και έγκυρο μέσο για την καθημερινή μέτρηση της κόπωσης σε ασθενείς με 
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νόσο του Πάρκινσον (Martinez-Martin et al., 2005). Οι Benito-Leon et al. (2007) 
προσπάθησαν στη μελέτη τους να προσδιορίσουν τις μετρικές ιδιότητες της D-FIS σε 
ασθενείς με ΣΚΠ. Στο δείγμα τους συλλέξαν 68 ασθενείς με λειτουργικά διαπιστωμένη ΣΚΠ 
και κόπωση (54,8%) που υπεβλήθησαν στην D-FIS. Συνήθης κλινικές μετρήσεις γίνονται με 
την Κλίμακα Αξιολόγησης της Κατάθλιψης  Montgomery-Asberg (MADRS) και τη 
Λειτουργική Αξιολόγηση της Πολλαπλής Σκλήρυνσης (FAMS), συμπληρώνοντας, επίσης, 
και την Περιγραφική Κλίμακα Κόπωσης, την Πολυδιάστατη Απογραφή της Κόπωσης (MFI), 
την Οπτική Αναλογική Κλίμακα της Κόπωσης (VAS-F) και την Κλίμακας Παγκόσμιας 
Αντίληψης Κόπωσης (GPF). Στη συγκεκριμένη έρευνα συμπεράθηκε πως η D-FIS είναι μια 
εφικτή και ένα έγκυρο μέσο για τη μέτρηση των ασθενών με χαρακτηριστική την κόπωση 
στη ΣΚΠ, ένα σύμπτωμα που συνδέεται με την υποβάθμιση της ποιότητας της ζωής τους.  
 
 

3.6.6 ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΜΕΝΗ ΚΛΙΜΑΚΑ ΑΝΤΙΚΤΥΠΟΥ ΚΟΠΩΣΗΣ (THE 
MODIFIED FATIGUE IMPACT SCALE, MFIS, 1994) 

 
Η MFIS, που προτάθηκε από το συμβούλιο της σκλήρυνσης κατά πλάκας για οδηγίες 
κλινικής πρακτικής, έχει αποκτήσει αναγνώριση μεταξύ των ειδικών για τη ΣΚΠ ως ένα 
αξιόπιστο εργαλείο. Αρχικά προέρχεται από τα 40 στοιχεία της κλίμακας αντίκτυπου 
κόπωσης (Fatigue Impact Scale, FIS). Η MFIS περιέχει μόνο 21 στοιχεία και προσφέρει μια 
πιο πολυδιάστατη αξιολόγηση: φυσική (pMFIS, 9 στοιχεία), γνωστική (cMFIS, 10 στοιχεία), 
καθώς και την ψυχοκοινωνική λειτουργία (psMFIS, 2 αντικείμενα). Η συνολική βαθμολογία 
προκύπτει από το άθροισμα 21 στοιχείων (Πίνακας 8- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Επίσης, υπάρχει μια 
συντομευμένη έκδοση που περιέχει 5 στοιχεία. Άλλα πλεονεκτήματα της συγκεκριμένης 
κλίμακας είναι η ευκολία χρήσης και η ισχυρή συσχέτιση με τα αποτελέσματα της FSS 
(Tellez et al., 2005). 

 
Σε μία μελέτη που πραγματοποιήθηκε, έγινε προσπάθεια ν’ αξιολογηθεί η αξιοπιστία, η 
εγκυρότητα και η ανταπόκριση της Ολλανδικής έκδοσης της Τροποποιημένης Κλίμακα 
Αντίκτυπου Κόπωσης. Το δείγμα περιελάμβανε 51 τυχαία άτομα με κλινικά επιβεβαιωμένη 
ΣΚΠ με μέσο όρο ηλικίας 51,9 ± 10,5 χρόνια, 25 γυναίκες) και 20 υγιή άτομα με 50,6 ± 14,0 
χρόνια, 13 γυναίκες) οι οποίες συμπλήρωσαν τη MFIS, τη FSSκαι την υποκλίμακα κόπωσης 
της νευρολογικής κλίμακας του Guy (Guy’s Neurological Disability Scale, GNDS). Όλες οι 
δοκιμές επαναλήφθηκαν με ένα διάστημα μέγιστης τρεις ημέρες. Οι ασθενείς που είχαν τη 
νόσο και νοσηλεύτηκαν εκτιμήθηκαν τόσο στην αρχή όσο και στο τέλος. Δεν βρέθηκε 
σημαντική διαφορά μεταξύ της πρώτης και δεύτερης χορήγησης της MFIS (p = 0,603) με μια 
καλή συσχέτιση(0.729). HMFISήταν σε θέση να διακρίνει τα άτομα με ΣΚΠ στις ομάδες 
ελέγχου, καθώς και τα άτομα με κόπωση από τη μη καταπονημένη ομάδα, συσχετίστηκε 
μέτρια με την κλίμακα FSS (0.447) και την υποκλίμακα GNDS (0.487). Οι 20 ασθενείς επί 
νοσηλείας είχαν σημαντικά χαμηλότερες βαθμολογίες MFIS(p = 0,001) μετά από τέσσερις 
εβδομάδες πρόγραμμα αποκατάστασης, ενώ η FSS δεν άλλαξε. Επομένως, αυτή η μελέτη 
φανέρωσε πως η  Ολλανδική έκδοση της MFISείναι μια αξιόπιστη, έγκυρη και ένα ικανό 
αντικείμενο για την αξιολόγηση της επίπτωσης της κόπωσης από ΣΚΠ στην καθημερινή ζωή 
(Kos et al., 2003). 
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H μελέτη των Kos et al. (2005) εστίασε στην αξιολόγηση των ψυχομετρικών ιδιοτήτων της 
MFISσε τέσσερις διαφορετικές ευρωπαϊκές χώρες και, συγκεκριμένα, στην Ιταλία (Ν= 50), 
στην Ισπανία (Ν= 30), στη Σλοβενία (Ν= 50) και το Βέλγιο (Ν= 51) όπου τα άτομα 
συμπλήρωσαν την MFIS και τη FSS δύο φορές. Και στα 4 δείγματα, η MFIS έδειξε καλή 
επαναληψιμότητα, χωρίς σημαντικές διαφορές μεταξύ των χωρών. Μέτριες συσχετίσεις 
βρέθηκαν μεταξύ των MFIS και τη FSS. Ακόμα, στη συνολική βαθμολογία, η φυσική και η 
γνωστική υποκλίμακα ήταν ομοιογενής, αλλά η ψυχοκοινωνική υποκλίμακα όχι, γεγονός που 
οδήγησε στο συμπέρασμα πως συνιστάται η κλίμακα αυτή για ερευνητικούς σκοπούς και 
κλινική πρακτική, αλλά λόγω της περιορισμένης ψυχοκοινωνικής αξίας, χρειάζεται προσοχή 
στη ερμηνεία της. 

 
Σε μία μελέτη αξιολογήθηκε η Περσική έκδοση της MFISσε Ιρανούς πολίτες με ΣΚΠ. Η 
μέθοδος που ακολουθήθηκε, συμπεριελάμβανε 15 ασθενείς με κλινικά διαπιστωμένη ΣΚΠ, 
15 ασθενείς που νοσηλεύονταν με τη νόσο και 15 ασθενείς με άλλες χρόνιες ασθένειες οι 
οποίοι συμπλήρωναν την κλίμακα MFIS δύο φορές με διάστημα τριών ημερών. Υπήρξε μια 
καλή συσχέτιση μεταξύ των βαθμολογιών των δύο μετρήσεων (συντελεστής συσχέτισης: 
0.984, Ρ <0,001), ιδιαίτερα στις φυσικές και γνωστικές υποομάδες. Η επαναληψιμότητα της 
ψυχοκοινωνικής υποκλίμακας ήταν χαμηλότερη από ό, τι σωματικής και γνωστικής 
υποκλίμακας. Επομένως, οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα πως η Περσική έκδοση 
της MFIS έχει μια καλή αξιοπιστία και δυνατότητα αναπαραγωγής για την αξιολόγηση της 
κόπωσης σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας (Harirchian et al., 2013). 

 
 
3.6.7 ΠΟΛΥΔΙΑΣΤΑΤΗ ΑΠΟΓΡΑΦΗ ΚΟΠΩΣΗΣ (MULTIDIMENSIONAL   
FATIGUE INVENTORY ,MFI, 1995) 

 
H Πολυδιάστατη Απογραφή Κόπωσης (MFI) είναι μία κλίμακα 5 στοιχείων που 
χαρακτηρίζεται ως αυτοέκθεση και σχεδιάστηκε για τη μέτρηση της κόπωσης, καλύπτοντας 
τις ακόλουθες διαστάσεις: γενική κούραση, σωματική κόπωση, ψυχική κόπωση, μειωμένα 
κίνητρα και μειωμένη δραστηριότητα (Πίνακας 7- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Αυτό το νέο μέσο 
δοκιμάστηκε για τις ψυχομετρικές του ιδιότητες σε ασθενείς με καρκίνο που λάμβαναν 
ακτινοθεραπεία, ασθενείς με σύνδρομο χρόνιας κόπωσης, φοιτητές ψυχολογίας, φοιτητές 
ιατρικής, στρατευμένους και γιατρούς. Η κλίμακα βρέθηκε να έχει καλή εσωτερική συνοχή, 
με συντελεστή Cronbach’s a στο 0,84. Η εγκυρότητα της δομής έγινε μετά από συγκρίσεις 
μεταξύ και εντός των ομάδων, υποθέτοντας διαφορές στην κόπωση με βάση τις διαφορές στις 
συνθήκες ή / και το επίπεδο δραστηριότητας και, ακόμα, ερευνήθηκε η συγκλίνουσα 
εγκυρότητα με το συσχετισμό των κλιμάκων MFI με την Οπτική Αναλογική Κλίμακα 
μέτρησης της Κόπωσης (0.22 <r <0,78). Τα αποτελέσματα, υποστήριξαν την εγκυρότητα της 
MFI (Smets et al., 1995). 
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3.6.8 ΠΟΛΥΣΥΝΘΕΤΗ ΚΛΙΜΑΚΑ ΚΟΠΩΣΗΣ (MULTICOMPONENT FATIGUE 
SCALE, MFS, 1998) 

 
Μία ακόμα κλίμακα συνιστά η Πολυσύνθετη Κλίμακα Κόπωσης (MFS) η οποία συντάχθηκε 
από τους Paul et al. (1998). Οι ερευνητές, στη μελέτη τους, προσπάθησαν να κατανοήσουν τη 
σχέση μεταξύ της αντίληψης της κόπωσης και των μεταβολών των επιδόσεων των ασθενών 
σε γνωστικά έργα. Για το λόγο αυτό, το δείγμα που συγκεντρώθηκε ήταν 39 ασθενείς με 
κλινικά διαγνωσμένη ΣΚΠ και 19 υγιή άτομα που ανήκαν στην ομάδα ελέγχου οι οποίοι, 
στην αρχή , συμπλήρωσαν αυτό-εκθέσεις που αφορούσαν τη σωματική και γνωστική κόπωση 
και έγιναν μετρήσεις της δύναμης της λαβής, μάθηση συγκεκριμένης λίστας λέξεων και 
ελέγχθηκε και η εγρήγορση (Πίνακας 9- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Στη συνέχεια, οι συμμετέχοντες 
χορηγήθηκαν μία μπαταρία που αποτελείται από ευφράδεια γραμμάτων και κατηγοριών 
καθώς και άλλες μπαταρίες για τις δοκιμές. Μετά από 30 λεπτά εργασίας επί των μπαταρίας 
γνωστικών, τους δόθηκαν χορηγήθηκαν οι υποκειμενικές κλίμακες κόπωσης και η λαβή 
δύναμης, η λίστα των λέξεων προς μάθηση και ελέγχθηκαν για 2η φορά τα τεστ για 
εγρήγορση. Αρχικά, οι κλινικά διαγνωσμένοι ασθενείς ανέφεραν περισσότερη σωματική και 
νοητική κόπωση από την άλλη ομάδα της μελέτης. Όπως αναφέρουν οι ερευνητές οφείλεται 
ότι οι ασθενείς με ΣΚΠ είναι εξαιρετικά ευαίσθητοι στην αίσθηση της κόπωσης και δεν είναι 
σε θέση να διακρίνουν τη σωματική από την ψυχική κούραση, γεγονός που οδηγεί στην 
αύξησή τους κατά τη διάρκεια της ημέρας. Ακόμα, εμφανίστηκαν πιο αδύναμοι στη λαβή 
δύναμης, στη μάθηση της λίστας λέξεων και στην εγρήγορση σε νοητικά καθήκοντα. 
Ακολουθώντας τη γνωστική εργασία, οι ασθενείς ανέφεραν αυξημένη σωματική και νοητική 
κόπωση, αλλά οι υπόλοιπες δραστηριότητες ήταν αμετάβλητες από την αρχή. 

 
 
3.6.9 ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΚΛΙΜΑΚΑ ΚΟΠΩΣΗΣ (FATIGUE DESCRIPTIVE SCALE, 
FDS, 1999) 

 
Η Περιγραφική Κλίμακα Κόπωσης (FDS) έχει σχεδιαστεί ειδικά τη μέτρηση της 
σοβαρότητας και του καθορισμού ορισμένων χαρακτηριστικών της κόπωσης στη ΣΚΠ 
(Πίνακας 10- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Περιγραφικά, στην έρευνα των Iriarte et al. (1999) αναφέρεται 
για πρώτη φορά η FDS. Ειδικότερα, το δείγμα συνιστάται από σε μία ομάδα 155 ασθενών 
(105 γυναίκες και 50 άνδρες) με κλινικά επιβεβαιωμένη  πολλαπλή σκλήρυνση και με ηλικία 
κατά μέσο όρο 36,2 ± 11,1 χρόνια. Χρησιμοποιήθηκε, επίσης, η Κλίμακα Δριμύτητας 
Κόπωσης (FSS). Το αίσθημα της κόπωσης ανέφεραν οι 180 ασθενείς (73 αυθόρμητα και 45 
όταν ερωτήθηκαν). Όλες οι περιγραφές της κόπωσης κατατάχθηκαν σύμφωνα με τις 
κατηγορίες της FDS. Οι 85 ασθενείς όρισαν το σύμπτωμα ως κόπωση από άσκηση, 26 ως 
αδυναμία και 7 ως το χειρότερο σύμπτωμα σε σχέση με άλλα. Η FDS και η FSS είχαν ισχυρή 
συσχέτιση τόσο στη συνολική βαθμολογία όσο και στις επιμέρους βαθμολογίες του FDS για 
τη σοβαρότητα και τη συχνότητα. Συμπερασματικά, η υψηλή συσχέτιση με τη FSS υπονοεί 
ότι είναι μια έγκυρη μέθοδος για τη μέτρηση της σοβαρότητας της κόπωσης και η σημασία 
αυτής της νέας κλίμακας είναι να πληροφορεί τους κλινικούς, σε πολύ γρήγορο, εύκολο και 
ταυτόχρονα ολοκληρωμένο τρόπο, πόσο σοβαρή είναι η κόπωση και πως επιδρά. 
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3.6.10 ΑΠΟΓΡΑΦΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΣ ΚΟΠΩΣΗΣ (FATIGUE SYMPTOM 
INVENTORY, FSI, 2000) 

 
Ο κύριος στόχος της μελέτης ήταν να επικυρώσει την κλίμακα που αναπτύχθηκε για την 
κόπωση σε ασθενείς με καρκίνο. Η Κλίμακα Απογραφής Συμπτώματος Κόπωσης περιέχει 13 
στοιχεία και αποτελεί μια αυτό-έκθεση που αξιολογεί την ένταση, τη διάρκεια της κόπωσης 
και την παρεμβολή της στην ποιότητα της ζωής. ΗFSI, στην αρχή,  επικυρώθηκε σε ασθενείς 
με καρκίνο του μαστού και υγιείς ανθρώπους, που ήταν τόσο άνδρες όσο και γυναίκες, και, 
επιπλέον, μπορεί να υπήρχαν και ποικιλίες διαγνώσεων καρκίνου. Η κλίμακα 7 στοιχείων 
βρέθηκε να έχει καλή εσωτερική συνοχή με συντελεστή a πάνω από 0.90. Η συγκλίνουσα 
εγκυρότητα αποδείχθηκε μέσω συγκρίσεων με περισσότερες κλίμακες της κόπωσης. Η 
«κατασκευαστική» αξιοπιστία αποδείχθηκε μέσω της μέτρησης της ικανοποίησης για ζωή  
και την κατάθλιψη, καθώς και τις συγκρίσεις μεταξύ των υποομάδων των ασθενών για να 
εκτιμηθούν οι διαφορές στην εμπειρία τους στον τομέα της κόπωσης. Συμπερασματικά, η 
FSIσυνιστά μια έγκυρη και αξιόπιστη μέτρηση της κόπωσης σε ασθενείς με καρκίνο (Hann et 
al., 2000). 

 

3.6.11 ΗΜΕΡΟΛΟΓΙΟ ΚΟΠΩΣΗΣ ROCHESTER (ROCHESTER FATIGUE DIARY, 
RFD, 2002) 

 
Στο άρθρο των Schwid et al. (2002) παρουσιάζεται το ημερολόγιο κόπωσης Rochester. 
Περιγραφικά, η κλίμακα αυτή αποτελείται από μία ενιαία σελίδα με 24 κάθετες μπάρες και 
αξιολογείται η σοβαρότητα της κόπωσης στη Οπτική Αναλογική Κλίμακα (VAS) κάθε ώρα 
για 1 ημέρα. Το εύρος της κλίμακας είναι από το 0 (μέγιστη κόπωση) έως το 100 (χωρίς 
κόπωση) και παρέχει μία εικόνα για την κατά μέσο όρο ημερήσια σοβαρότητας της κόπωσης 
(Πίνακας 11- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Ο ύπνος καλύπτει μία βαθμολογία από το 0, έτσι ώστε ένα 
άτομο που δεν αισθάνεται κόπωση και κοιμάται 8 ώρες, θα έχει σκορ 66,67. Σε σύγκριση με 
άλλες υποκειμενικές κλίμακες μέτρησης της σοβαρότητας της κόπωσης, η RFD έχει το 
πλεονέκτημα ότι είναι ειδική στην αξιολόγηση της ατονίας δηλαδή του χαμηλού επιπέδου 
ενέργειας και δεν ασχολείται με άλλες πτυχές της κόπωσης ή νευρολογικής δυσλειτουργίας. 
Έτσι, για την αρχική επικύρωση του RFD συγκεντρώθηκαν 23 περιπατητικοί ασθενείς με 
ΣΚΠ (EDSS 2,5-6,5) οι οποίοι ολοκλήρωσαν την κλίμακα σε 7 συνεχόμενες ημέρες αμέσως 
μετά από μια ολοκληρωμένη νευρολογική εκτίμηση. Υπήρξαν 161 ημερολόγια, τα 139 
αναλύθηκαν και ορίστηκαν έμεναν κενά ή απροσδιόριστα πάνω από 3 ώρες κάθε μέρα, 
γεγονός που έδειξε ότι οι ασθενείς ήταν πρόθυμοι και ικανοί να το ολοκληρώσουν. Τα 
αποτελέσματα φανέρωσαν πως ο εσωτερικός συντελεστής συσχέτισης ήταν 0,74 για κάθε 
μέρα, 0,85 για 2 ημέρες και 0.89 για 3 ημέρες. Οι βαθμολογίες της RFD είχαν μέτρια 
συσχέτιση με τις βαθμολογίες της FSS (R = 0.40, p = 0.05), καταδεικνύοντας ότι αυτά τα 
μέτρα της υποκειμενικής κόπωσης αντανακλούν διαφορετικά κατασκευάσματα. Στη 
συνέχεια, η RFD χρησιμοποιήθηκε σε μια πολυκεντρική μελέτη με γιλέκα ψύξης σε ασθενείς 
με ΣΚΠ. Οι 74 ασθενείς χρησιμοποιούσαν γιλέκα ψύξης (Lifetime Enhancement Technology, 
Sunnyvale, CA) 1 ώρα κάθε πρωί ή στις κανονικές δραστηριότητες τους για 1 μήνα. Από τα 
1.184 ημερολόγια, αναλύθηκαν τα 1100 και βρέθηκε πως ο εσωτερικός συντελεστής 
συσχέτισης ήταν 0.69 - 0.90 (p <0.0001) για 2 διαδοχικές ημέρες και 0,67 (p= 0,0008) για 
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έναν ολόκληρο μήνα. Τα αποτελέσματα της RFD ήταν μέτρια συνδέονται με την 
αυτοαναφερόμενη κόπωση και δεν συνδέθηκαν με νευρολογικές διαταραχές / αναπηρίας. Οι 
μέσες τιμές της RFD στα αποτελέσματα ήταν σημαντικά υψηλότερες (λιγότερη ατονία) κατά 
την ψύξη μήνα από το μήνα που δεν υπήρχε ψύξη (Rammohan et al., 2002). 

 
 
3.6.12 ΚΛΙΜΑΚΕΣ ΟΠΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΟΓΙΑΣ (VISUAL ANALOGUE SCALES, VAS, 
2006) 
 
Στην έρευνα των Kos et al. (2006) χρησιμοποιήθηκαν τρεις κλίμακες οπτικής αναλογίας για 
να αξιολογηθεί το αντίκτυπο της κόπωσης στην καθημερινή ζωή (VAS_1), σχετικά με τις 
δραστηριότητες αυτοφροντίδας (VAS_2) και των εργασιών στο σπίτι και την δουλειά 
(VAS_3) Η γραμμή απάντησης κυμαίνεται στα 100 χιλιοστά από το «καμία επιρροή 
καθόλου» στο «αρκετή επιρροή» (Πίνακας13 – ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Οι τρεις κλίμακες VAS 
χορηγήθηκαν ταυτόχρονα με την Τροποποιημένη Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης (MFIS), 
την Κλίμακα Δριμύτητας Κόπωσης (FSS) και την υποκλίμακα κόπωσης τουGuy’s 
Νευρολογική Κλίμακα Αναπηρίας (GNDS), σε μια τυχαία σειρά. Οι ερευνητές συμπέραναν 
πως η VAS είναι μετρίως αξιόπιστη για τις επιπτώσεις της κόπωσης στην καθημερινή ζωή 
(VAS_1) και ένα χρήσιμο εργαλείο για την ταχεία διαλογή όσον αφορά τις επιπτώσεις της 
κόπωσης στην ΣΚΠ. Σε μία μελέτη στην οποία συμμετείχαν 52 ασθενείς με χαρακτηριστικό 
σύμπτωμα την κόπωση, αξιολογήθηκε η σχέση μεταξύ της κόπωσης με το φύλο, την ηλικία 
και τη διάρκεια της ασθένειας σε ασθενείς με ΣΚΠ. Οι πληροφορίες για τα συμπεράσματα 
που προέκυψαν συλλέχθηκαν από τη χρήση της Visual Analogue Scale της κόπωσης με το 
χαρακτήρα «μέρα της αξιολόγησης» και το ερωτηματολόγιο της Fatigue Impact Scale για 
καθημερινή χρήση (D-FIS). Έτσι, τα συμπεράσματα ήταν πως η ηλικία έναρξης της νόσου 
και η διάρκεια της νόσου δεν είχαν καμία στους άνδρες και τις γυναίκες, αλλά οι άνδρες 
ασθενείς είχαν σημαντικά υψηλότερη βαθμολογία D-FIS, γεγονός που δείχνει πως οι άνδρες 
υποφέρουν από κόπωση περισσότερο από ό, τι οι γυναίκες. Επιπλέον, παρατηρείται 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ του φύλου και της D-FIS βαθμολογίας. Εν κατακλείδι, η ηλικία 
εμφάνισης της νόσου, η διάρκεια της νόσου και το ανδρικό φύλο έχουν θετικά σημαντική 
συσχέτιση και, μάλιστα, υψηλότερη επίπτωση της κόπωσης στη ΣΚΠ (Fazli & Shayesteh-
Azar, 2013). 

 
3.6.13 ΚΛΙΜΑΚΑ ΚΟΠΩΣΗΣ ΓΙΑ ΚΙΝΗΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΗΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 
(FATIGUE SCALE FOR MOTOR AND COGNITIVE FUNCTIONS, FSMC, 2009) 

 
Οι Penner et al. (2009) παρουσίασαν στο άρθρο τους τη μελέτη τους που αφορούσε την 
ανάπτυξη και την επικύρωση ενός νέου εργαλείου, την FSMCγια την αξιολόγηση των 
ασθενών με ΣΚΠ που σχετίζονται με την κινητική και γνωστική κόπωση. Ένα σύνολο 309 
ασθενών με ΣΚΠ και 147 υγιή άτομα συμπεριελήφθησαν στη μελέτη όπου 
χρησιμοποιήθηκαν αρκετά εξωτερικά κριτήρια (π.χ. γνωστική λειτουργία, κίνητρα, 
προσωπικότητα και άλλες κλίμακες κόπωσης). Περιγραφικά, η τελική μορφή της κλίμακας 
απαρτίζεται από 20 στοιχεία, σύμφωνα με την οποία 10 στοιχεία εστιάζουν στη νοητική και 
10 στοιχεία στην κινητική κόπωση. Για κάθε είδος, το πρότυπο απάντησης ήταν στη κλίμακα 
πέντε σημείων του Likert (από το «συμφωνώ απόλυτα» έως «απολύτως διαφωνώ απόλυτα»). 
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Oασθενής καλείται ν’ αξιολογήσει τα συμπτώματα της κόπωσης σε γενικές γραμμές, αντί της 
αναφοράς σε ένα σταθερό χρονικό διάστημα (Πίνακας 14- ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Η διαδικασία 
στοιχείο-ανάλυση και επικύρωση έδειξε ότι η FSMC είναι ιδιαίτερα ευαίσθητη και ειδική 
στην ανίχνευση καταπονημένων ασθενών με ΣΚΠ, και μάλιστα οι δύο υποκλίμακες 
διαφοροποιούνται σημαντικά μεταξύ ασθενών-υγιών ατόμων. Ακόμα, έγινε φανερό πως η 
εσωτερική συνοχή (Cronbach’s alpha a>0.91) και η αξιοπιστία ελέγχου-επανελέγχου (r>0.80) 
ήταν αρκετά υψηλές. Συγκεντρωτικά, η FSMC αντιπροσωπεύει μία νέα κλίμακα μέτρησης 
για την αξιολόγηση της σωματικής και ψυχικής κόπωσης. Οι βαθμολογίες στην ευαισθησία 
και την ειδικότητα δίνουν τη δυνατότητα μίας αξιόπιστης εκτίμησης και η στατιστική παρέχει 
λεπτομερή ποσοτικοποίηση της κόπωσης στην κλινική ρουτίνα. 

 
 
3.7 ΜΙΑ ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΣΤΗΝ ΚΟΠΩΣΗ 
 
Μια ανοιχτή ερώτηση, που ακολουθείται από μια σειρά από περισσότερες επικεντρωμένες 
έρευνες, αποδεικνύεται μια παραγωγική προσέγγιση. Αυτό θα πρέπει να ακολουθείται από 
έλεγχο για άλλες συγχυτικές καταστάσεις όπως οι διαταραχές ύπνου ή η κατάθλιψη. Η 
προσέγγιση αυτή εστιάζει στα εξής: τις αρχικές ερωτήσεις, την αξιολόγηση της υπνηλίας, τη 
διάγνωση της κατάθλιψης, την ποσοτικοποίηση της κόπωσης και άλλες ιατρικές καταστάσεις 
(Braley & Chervin, 2010). 

 
 
 
3.8 ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 
Διαχείριση της κόπωσης είναι ένα περίπλοκο και δύσκολο έργο επειδή περιέχει πολλαπλούς 
παράγοντες που συμβάλλουν στην αναπαραγωγή του συμπτώματος. Το αρχικό βήμα είναι να 
ενημερώσει ο ασθενής τους συγγενείς του πως πράγματι υπάρχει αυτό το σύμπτωμα και στη 
συνέχεια ν’ αναγνωριστεί ξεχωριστά από τα υπόλοιπα συμπτώματα. Η αυτοεκτίμηση του 
ασθενούς ενισχύεται όταν υποστηρίξει ότι το φαινόμενο αυτό δεν είναι μία ψυχολογική 
αντίδραση στην ασθένεια, αλλά μάλλον οφείλεται στην περαιτέρω βλάβη του νευρικού ιστού 
που προκαλείται από την ασθένεια. Οι στρατηγικές αντιμετώπισης περιλαμβάνουν τα 
φάρμακα, την άσκηση και τη θεραπεία συμπεριφοράς. Στις περισσότερες περιπτώσεις 
απαιτείται μια συνδυασμένη προσέγγιση (Comi et al., 2001). 

  
 
3.8.1 ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 
 
Ένας αριθμός διαφορετικών φαρμάκων έχουν χρησιμοποιηθεί για τη διαχείριση της κόπωσης. 
Πλέον, οι κλινικές δοκιμές είναι ανεξέλεγκτες και έχουν τη συμμετοχή μόνο μικρού αριθμού 
ασθενών και μόνο για λίγο. Σε κλινικό περιβάλλον η απόκριση στα φάρμακα ποικίλλει 
ευρέως από ασθενή σε ασθενή (Comi et al., 2001). Συγκεντρωτικά, η παρουσίαση των 
φαρμάκων μαζί με τις λεπτομέρειές τους εμφανίζονται στον Πίνακα 3.2. 
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Α) ΑΜΑΝΤΑΔΙΝΗ (AMANTADINE) 

 
Η αμανταδίνη (εμπορική ονομασία Symmetrel) έχει εγκριθεί από το FDA για τη θεραπεία της 
γρίπης. Το φάρμακο είναι γενικά ανεκτό από τον οργανισμό και έχει ένα ήπιο προφίλ 
παρενεργειών (Braley & Chervin, 2010). Συνιστά το πιο ευρέως χρησιμοποιημένο φάρμακο 
και, ειδικότερα, είναι ένα συνθετικό χημικό που είχε εισαχθεί αρχικά για τη θεραπεία των 
λοιμώξεων και αργότερα βρέθηκε να είναι επωφελής σε νόσο του Πάρκινσον, πιθανώς με την 
προώθηση της αποδέσμευσης της ντοπαμίνης. Μία πολυκεντρική ελεγχόμενη καναδική 
μελέτη με εικονικό φάρμακο μελέτη συμπέρανε  ότι 100 mg αμανταδίνης, δύο φορές 
ημερησίως, βελτιώνει σημαντικά την κόπωση. Η αμανταδίνη είναι σχετικά ασφαλής σε 
μακροχρόνια χρήση εκτός ότι μπορεί να προκαλέσει, σπάνια,  σε ηλικιωμένους σύγχυση και 
κατακράτηση ούρων (Comi et al.,2001). Τέσσερις βραχυπρόθεσμες μελέτες δείχνουν ότι η 
κόπωση μειώνεται με τη θεραπεία με αμανταδίνη σε ασθενείς με ΣΚΠ που έχουν ήπια έως 
μέτρια αναπηρία (Murray, 1985; The Canadian MS Research Group, 1987; Cohen, 1989; 
Krupp et al., 1995). Έξι τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες έχουν επισημάνει μέτρια αλλά 
σημαντικά οφέλη από την αμανταδίνη σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο στη θεραπεία της 
κόπωσης (Cohen & Fisher, 1989; Krupp et al., 1995; Murray, 1985, Rosenberg & 
Appenzeller, 1988; The Canadian MS Research Group, 1987; Tomassini et al., 2004). 
 
 
 

Β) ΠΕΜΟΛΙΝΗ  (PEMOLINE) 

 
Η πεμολίνη είναι ένα διεγερτικό του ΚΝΣ με ντοπαμινεργικές επιδράσεις. Δεν έχει μελετηθεί 
όσο η αμανταδίνη. Δύο μελέτες παράλληλα με τη χρήση αμανταδίνης απέδωσαν 
εντυπωσιακά αποτελέσματα. Επιπλέον, η πεμολίνη έχει συσχετιστεί με ηπατική τοξικότητα 
γεγονός που περιόρισε τη χρήση της και την έκανε μία μη ικανοποιητική εναλλακτική λύση 
για τη θεραπεία των ασθενών με ΣΚΠ (Weinshenker et al., 1992, Krupp et al., 1995). Η 
πεμολίνη είναι ένα διεγερτικό του κεντρικού νευρικού συστήματος, που χρησιμοποιείται σε 
παιδιά με διαταραχές ελλειμματικής προσοχής. Γι’ αυτές τις  κεντρικές επιδράσεις έχει 
χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία της κόπωσης στη ΣΚΠ, χωρίς ενδείξεις σωματικής ή 
ψυχολογικής εξάρτησης. Συγκεκριμένα, στην ελεγχόμενη μελέτη των Weinshenker et al. 
(1992) με εικονικό φάρμακο μελέτη δεν κατάφεραν ν’ αποδείξουν τις σημαντικές επιδράσεις 
της πεμολίνης όπου παρατηρήθηκε μία μικρή αλλαγή μόνο και καλά ανεκτό στις 
παρενέργειες εμφανίστηκε μόνο το 25% των ασθενώ. Από την άλλη, στην ελεγχόμενη- 
τυχαιοποιημένη έρευνα με εικονικό φάρμακο των Krupp et al. (1995), συνέκριναν την 
πεμολίνη με την αμανταδίνη και πάλι, μόνο μια θετική αλλαγή βρέθηκε για την πεμολίνη. Η 
αγωγή με πεμολίνη πρέπει να θεωρηθεί ως θεραπεία δεύτερης γραμμής. Οι δόσεις 
κυμαίνονται μεταξύ 18,75 και 187.5 mg επειδή σε υψηλότερες δόσεις εμφανίζεται 
νευρικότητα, αϋπνία και άγχος. 
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Γ) ΜΟΔΑΦΙΝΙΛΗ (MODAFINIL) 

 
Η μοδαφινίλη (εμπορική ονομασία Provigil) και του (R) -εναντιομερούς αρμοδαφινίλης 
(Nuvigil), είναι παράγοντες που προάγουν την αφύπνιση, εγκριμένα από τη FDA για τη 
ναρκοληψία και την αποφρακτική άπνοια στον ύπνο με εναπομένουσα υπερβολική υπνηλία 
παρά τη βέλτιστη χρήση συνεχούς θετικής πίεσης αεραγωγού. Στις προτεινόμενες δόσεις, η 
μοδαφινίλη είναι γενικά ασφαλής και καλά ανεκτή, αν και έχει αναφερθεί αυξημένος 
κίνδυνος ανεπιθύμητων ψυχιατρικών και καρδιαγγειακών επιπτώσεων. Η μοδαφινίλη έχει 
μελετηθεί σε δύο ελεγχόμενες μελέτες που περιέλαβαν ασθενείς με ΣΚΠ με χαρακτηριστική 
την κόπωση. Τα αποτελέσματα έδειξαν κατηγορηματικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με το 
εικονικό φάρμακο (placebo) (Rammohan et al., 2002; Stankoff et al., 2005). Συγκεκριμένα, 
στη μελέτη των Rammohan et al. (2002) αξιολογήθηκαν 72 ασθενείς με ΣΚΠ σε μια single-
blind, φάσης II μελέτη σε δύο κέντρα συλλογής πληροφοριών σχετικά με την ασφάλεια και 
την αποτελεσματικότητα της μοδαφινίλης. Βρήκαν ότι μετά τη θεραπεία με 200 mg (αντί 400 
mg) μοδαφινίλη για 2 εβδομάδες υπήρξε σημαντική βελτίωση, στην κόπωση, από τους 
μέσους όρους των βαθμολογιών της FSS για μοδαφινίλη να είναι 4,7 και στο εικονικό 
φάρμακο στο 5,5 και η VAS βαθμολογία 5,4 έναντι 4,5 για μοδαφινίλης και του εικονικού 
φαρμάκου αντίστοιχα. Κανόνας είναι η έναρξη να γίνεται με χαμηλότερη δόση και αύξησής 
της με βάση την αποτελεσματικότητα και την ανοχή. Αυτά τα φάρμακα λαμβάνονται νωρίς 
το πρωί για την ενίσχυση του ενεργειακού επιπέδου και τη διακοπή του ύπνου (Ben-Zacharia, 
2011). 
 
 
Πίνακας 3.2: Φαρμακευτική αγωγή στην κόπωση (Τροποποιημένος από Braley & Chervin, 2010) 
ΦΑΡΜΑΚΟ ΕΜΠΟΡΙΚΗ 

ΟΝΟΜΑΣΙΑ 
ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ  
FDA 

ΔΟΣΗ ΣΥΝΗΘΕΙΣ 
ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ 
ΠΡΟΦΥΛΑΞΕΙΣ 

ΑΜΑΝΤΑΔΙΝΗ 
(AMANTADINE) 

Symmetrel® Γρίπη 
Πάρκινσον 

100mg BID •Δικτυωτή 
πελλίωση  
•Ορθοστατική 
υπόταση 
•Περιφερικό οίδημα 
•Πονοκέφαλος 
• Ζάλη 
• Ναυτία 
•Αϋπνία 
 

•Υπερευαισθησία στην αμανταδίνη 
•Η απότομη διακοπή στη νόσο του 
Πάρκινσον 
•Προσοχή σε ασθενείς με επιληψία 
•Προσοχή στη συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια ή 
καρδιακή αρρυθμία 
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ΜΟΔΑΦΙΝΙΛΗ 
(MODAFINIL) 

Provigil® •Η 
ναρκοληψία 
•Διαταραχές 
ύπνου λόγω 
βάρδιας 
 

Ξεκινήστε 200 
mg κάθε πρωί ή 
κατά την 
έναρξη 
της βάρδιας, 
μπορεί να 
κλιμακωθεί σε 
400 mg 

• Άγχος 
•Πονοκέφαλος 
• Ζάλη 
• Ναυτία 
• Υπέρταση 
•Αίσθημα παλμών 
• Αϋπνία 

•Υπερευαισθησία σε μοδαφινίλη ή τη 
αμοδαφιλίνη 
•Προσοχή στην προϋπάρχουσα 
καρδιαγγειακή 
ή ψυχιατρική ασθένεια 
•Προσοχή στην ηπατική ή νεφρική 
δυσλειτουργία 
•Μπορεί να μειώσει την 
αποτελεσματικότητα της δια του 
στόματος 
αντισύλληψη 

ΑΡΜΟΔΑΦΙΝΙΛΗ 
(ARMODAFINIL) 

Nuvigil® -//- Αρχικά με 150 
mg κάθε πρωί ή 
σε 
έναρξη της 
βάρδιας, μπορεί 
να κλιμακωθεί 
σε 250 mg 

-//- -//- 

 
 
 
3.9 ΜΗ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ 
 
Εκτός από τις φαρμακολογικές θεραπείες, αρκετοί θεωρούν τις μη φαρμακολογικές θεραπείες 
σημαντικά εργαλεία για την διαχείριση της κόπωση σε ασθενείς με ΣΚΠ. Οι μη 
φαρμακολογικές στρατηγικές περιλαμβάνουν την άσκηση και τις τεχνικές συντήρησης της 
ενέργειας. Αυτό περιλαμβάνει δραστηριότητες που καλύπτουν κάποια απόσταση και υπάρχει 
βηματομέτρηση, εκτέλεση επίπονων ασκήσεων νωρίς το πρωί, ιεράρχηση καθηκόντων 
(συμπεριλαμβανομένων των περιόδων ανάπαυσης) και τη διατήρηση ρεαλιστικών 
προσδοκιών (Ben-Zacharia, 2011). Παρακάτω εμφανίζεται ένα συνοπτικό πλάνο θεραπείας 
της κόπωσης (Εικόνα 3.1). 
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Εικόνα 3.2: Πλάνο θεραπείας της κόπωσης (Τροποποιημένη από Ben-Zacharia, 2011) 

 
 
 
 

3.9.1 ΑΣΚΗΣΗ 
 
ΓΙΟΓΚΑ (YOGA) 
 
Όλο και πιο έντονη είναι η κλίση των ατόμων με ΣΚΠ προς την γιόγκα ως μια μέθοδο 
εναλλακτικής και συμπληρωματικής ιατρικής παρέμβασης νους-σώματος (Esmonde et al., 
2008). Η άσκηση είναι ιδιαίτερη ευεργετική για το συγκεκριμένο ειδικό πληθυσμό και, 
μάλιστα, τα ευρήματα παρουσιάζουν ετερογένεια, με αρκετές μελέτες να υποστηρίζουν τα 
διάφορα είδη άσκησης όπως την αντοχή, τα συνδυαστικά προγράμματα, τις ασκήσεις στο 
νερό για τη δύναμη, την αντοχή, την κόπωση, την ισορροπία, το περπάτημα, τη διάθεση και 
την υγεία που αφορούν, συνολικά, την ποιότητα της ζωής των ασθενών με ΣΚΠ (Andreasen 
et al., 2011; Dalgas et al., 2009; Garrett et al., 2009, 2013; Oken et al., 2004). Ειδικότερα, 
είναι γεγονός πως η νόσος εμφανίζει διάφορα νευρολογικά ελλείμματα. Τα πλεονεκτήματα 
των στάσεων της γιόγκα (asanas), σε συνεργασία με την αναπνοή (pranayama) και το 
διαλογισμό μπορεί να περιλαμβάνουν αυξημένη επίγνωση του σώματος, συμβάλλουν στην 
αντίληψη του σώματος, την απελευθέρωση της μυϊκής έντασης, την ενίσχυση του 
συντονισμού και της ισορροπίας, την αυξημένη ευελιξία και τη δύναμη, τον έλεγχο της 
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κόπωσης, τη βελτιωμένη κυκλοφορία και την αναπνοή. Η τεχνική της γιόγκα επικεντρώνεται 
στη βελτίωση της σωματικής, ψυχικής και πνευματικής ευεξίας ενός ατόμου. Ο κύριος 
στόχος της γιόγκα είναι η εναρμόνιση σώματος-νου-πνεύματος μέσα από ένα συνδυασμό 
στάσεων, διαλογισμού και ασκήσεων αναπνοής. Τα οφέλη της τεχνικής είναι η μείωση του 
συμπτώματος της κόπωσης, ελάττωση σπαστικότητας, βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας 
και αύξηση του εύρους τροχιάς (Velikonja et al., 2010). 

 
Στόχος μίας αρκετά πρόσφατης έρευνας των Guner & Inanici (2014) ήταν ν’ αξιολογήσει τις 
επιδράσεις ενός βραχυπρόθεσμου προγράμματος γιόγκα στην κόπωση, την ισορροπία και τη 
βάδιση σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας. Έτσι, στη μέθοδο αναφέρεται ότι 
συμμετείχαν 8 περιπατητικοί εθελοντές οι οποίοι ήταν κλινικά διαγνωσμένοι με 
υποτροπιάζουσα – διαλείπουσα μορφή ΣΚΠ και η βαθμολογία τους στην κλίμακα EDSSήταν 
μικρότερη ή ίση με 6.0vκαι 8 υγιή άτομα που αξιολογήθηκαν στη βάδιση και δεν είχαν λάβει 
ποτέ μαθήματα γιόγκα. Οι ασθενείς με ΣΚΠ συμμετέχουν σ’ ένα πρόγραμμα 12 εβδομάδων 
για δύο φορές/εβδομάδα μάθημα γιόγκα όπου κάθε μάθημα διαρκούσε 60΄ και οι ασθενείς 
υποστηρίζονταν σε μία καρέκλα ή στο δάπεδο ή στο τοίχο (Εικόνα 3.3). Ειδικές προσαρμογές 
των στάσεων γίνονταν για τους ανθρώπους με περιορισμένη κινητικότητα λόγω 
νευρολογικών καταστάσεων. Κάθε άτομο διατηρόταν σε αυτή τη στάση για 10΄΄- 30΄΄ και 
συνέχεια, υπήρχε μία περίοδος ανάπαυσης (30΄΄- 1΄). Κατά την έναρξη και μετά τη θεραπεία 
με γιόγκα, χρησιμοποιήθηκαν η FSS και η κλίμακα Berg BalanceScale (BBS) ώστε να 
εκτιμηθεί η κόπωση και η ισορροπία καθώς, ακόμα, έγινε τρισδιάστατη ανάλυση βάδισης με 
το σύστημα Vicon 612 με έξι κάμερες και δύο Bertec πλάκες ισχύς, πριν και μετά τη 
θεραπεία. Στα αποτελέσματα φάνηκε πως στατιστικά σημαντικά επιτεύγματα ελήφθησαν 
στην κόπωση, την ισορροπία, το μήκος βήματος και τη ταχύτητα βαδίσματος, ενώ δεν ήταν 
στατιστικά σημαντικές οι βελτιώσεις στις γωνίες του οβελιαίου επιπέδου λεκάνης και ισχίου, 
του αστραγάλου στην πελματιαία κάμψη και οι δυνάμεις που ασκούνται στο ισχίο και τον 
αστράγαλο πριν την αιώρηση. Οι ερευνητές συμπέραναν πως  η άσκηση μέσω της τεχνικής 
γιόγκα είναι ασφαλής και ευεργετική παρέμβαση για τη βελτίωση της κόπωσης, της 
ισορροπίας και των χωροχρονικών παραμέτρων της βάδισης σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά 
πλάκας.  
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Εικόνα 3.3: Οι στάσεις της γιόγκα που εκτέλεσαν οι ασθενείς με ΣΚΠ (Guner & Inanici, 2014) 
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ΕΛΛΕΙΠΤΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ 
 
Στο άρθρο των Huisinga et al. (2011) έγινε μία προσπάθεια από τους ερευνητές να 
εξεταστούν οι επιπτώσεις της ελλειπτικής άσκησης στην κόπωση και την ποιότητα ζωής σε 
ασθενείς με ΣΚΠ. Πιο ειδικά, οι 26 ασθενείς που συμμετείχαν συμπλήρωσαν την κλίμακα 
FSS, την MFIS μία ακόμα, την SF-36 πριν και μετά την εκτέλεση 15 ελλειπτικών ασκήσεων. 
Όλα τα άτομα ξεκίνησαν από 0 μοίρες κλίση στο ελλειπτικό μηχάνημα και στη χαμηλότερη 
δυνατή αντίσταση 1, ενώ στη συνέχεια αυξανόταν η ένταση της άσκησης μέσω της 
αντίστασης του μηχανήματος ή μέσω της αύξησης των βημάτων. Κάθε αύξηση γινόταν με 
βάση την ηλικία του ατόμου ώστε να υπολογιστεί η προβλεπόμενη καρδιακή συχνότητα του. 
Έτσι, αξιολογήθηκαν οι αλλαγές στην κόπωση και την ποιότητα ζωής με βάση τις κλίμακες 
που χρησιμοποιήθηκαν και των συσχετίσεων μεταξύ των αλλαγών σε κάθε μία από τις 
κλίμακες. Τα αποτελέσματα έδειξαν σημαντική βελτίωση της FSS λόγω συσχέτισης με δύο 
υποκλίμακες της SF-36, της MFIS και πέντε SF-36 υποκλίμακες ως αποτέλεσμα της 
ελλειπτικής άσκησης. Επομένως, συμπερασματικά, η ελλειπτική άσκηση προκαλεί καίριες 
βελτιώσεις τόσο στην κόπωση όσο και στην ποιότητα της ζωής των ασθενών και μπορεί, 
κάλλιστα, να προστεθεί στα διάφορα προγράμματα αποκατάστασης. 

 
ΑΣΚΗΣΗ ΣΤΟ ΝΕΡΟ 
 
Σε μία πρόσφατη τυχαιοποιημένη-ελεγχόμενη έρευνα (Kargarfard et al., 2012) έγινε 
προσπάθεια να εξεταστεί η αποτελεσματικότητα της εκτέλεσης υδρόβιων ασκήσεων για την 
κόπωση και την υγεία που σχετίζονται με την ποιότητα ζωής σε γυναίκες με ΣΚΠ. Η διάρκειά 
της 4 εβδομάδες και ακολούθησαν 8 εβδομάδες επανεξέτασης (follow-up). Όσον αφορά το 
δείγμα, συμμετείχαν 32 γυναίκες με διαγνωσμένη υποτροπιάζουσα- διαλείπουσα μορφή της 
νόσου (μ.ο.=32.6) και οι οποίες χωρίστηκαν σε ομάδες παρέμβασης και ελέγχου. Οι ασκήσεις 
εκτελούνταν 3 φορές/εβδ. Για περίπου 60΄όπου η κόπωση αξιολογήθηκε με την MFISκαι η 
ποιότητα της ζωής με το ερωτηματολόγιο 54 στοιχείων γνωστό ως Σκλήρυνση κατά Πλάκα 
Ποιότητα Ζωής. Πιο συγκεκριμένα, το πρόγραμμα των υδάτινων ασκήσεων περιελάμβανε 
10΄ζέσταμα, 40΄άσκησης και 10΄ αποθεραπεία. Η προθέρμανση και η αποθεραπεία 
πραγματοποιήθηκαν στην πισίνα και περιελάμβανε χαμηλής έντασης αερόβιες ασκήσεις όπως 
ασκήσεις αναπνοής, την ευελιξία, το περπάτημα για την κινητικότητα των άνω και κάτω 
άκρων και εστίασαν στην κινητικότητα των αρθρώσεων, στη μυϊκή δύναμη των καμπτήρων 
και εκτεινόντων, την ισορροπία, τη στάση του σώματος, λειτουργικές δραστηριότητες και 
διαλείπουσα με τα πόδια. Στο τέλος οι ασθενείς ενθαρρύνονται να συμμετέχουν σε 
διασκεδαστικές δραστηριότητες διάρκειας 5΄ για την αφομοίωση των ασκήσεων. 
Συμπερασματικά, στο κομμάτι της κόπωσης, οι ερευνητές κατέληξαν πως μέσα από τα 
αποτελέσματα έγινε φανερό πως η υδρόβια προπόνηση μπορεί να βελτιώσει αποτελεσματικά 
την κόπωση και την ποιότητα της ζωής των ασθενών με ΣΚΠ. 

 
 
3.10 ΑΛΛΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ ΠΟΥ ΑΦΟΡΟΥΝ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ 

Μία πρόσφατη τυχαιοποιημένη μονομερής και τυχαία ελεγχόμενη μελέτη (Tarakci et al., 
2013) με 110 συμμετέχοντες και διάρκειας 12 εβδομάδων, στόχευε στον προσδιορισμό της 
αποτελεσματικότητας στον έλεγχο μίας ομάδας που εκτελούσε ασκήσεις που αφορούσαν την 
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ισορροπία, τη λειτουργική κατάσταση, την σπαστικότητα, την κόπωση και την ποιότητα ζωής 
σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας. Συγκεκριμένα, λάβανε μέρος 44 περιπατητικοί 
ασθενείς που εκτέλεσαν ένα πρόγραμμα ασκήσεων 3 συνεδριών υπό την επίβλεψη 
φυσικοθεραπευτών, ενώ όσοι βρίσκονταν στην ομάδα ελέγχουν, στη λίστα αναμονής, δεν 
δέχτηκαν καμία παρέμβαση. Το πρόγραμμα περιελάμβανε ασκήσεις ευελιξίας, εύρους 
κίνησης, ενισχύοντας με / χωρίς ειδικά λάστιχα Theraband για τα κάτω άκρα, τη 
σταθεροποίηση του κορμού, την ισορροπία και το συντονισμό των ασκήσεων και των 
λειτουργικών δραστηριοτήτων .Οι πρωταρχικές δραστηριότητες μέτρησης έγιναν με τη Berg 
Balance Scale, τη δοκιμασία βάδισης 10 μέτρων, τη δοκιμή με τα 10 βήματα αναρρίχησης 
(10-steps climbing test) και οι δευτερεύουσες δραστηριότητες μέτρησης ήταν η 
Τροποποιημένη Κλίμακα Ashworth (Modified Ashworth Scale), η FSS και η Multiple 
Sclerosis International Quality of Life. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι  99 ασθενείς 
ολοκλήρωσαν τη μελέτη. Υπήρχαν στατιστικά σημαντικές βελτιώσεις για όλες τις 
δραστηριότητες μέτρησης στην ομάδα άσκησης ομάδα (n = 51) (p <0,01), ενώ στην ομάδα 
ελέγχου (n = 48), υπήρχαν στατιστικώς σημαντική αρνητική μεταβολή στο Berg Balance 
Scale και στη δοκιμασία βάδισης 10 μέτρων και στατιστικά σημαντική αύξηση της FSS). Η 
βαθμολογία Berg Balance Scale αυξήθηκε 4,33 στην ομάδα άσκησης, ενώ μειώθηκε από 2,33 
στην ομάδα ελέγχου. Σε σύγκριση των μεταβολών μεταξύ των ομάδων στις πρωταρχικές και 
δευτερεύουσες δραστηριότητες, τα αποτελέσματα έδειξαν σημαντικές βελτιώσεις υπέρ της 
ομάδας άσκησης μετά την άσκηση. Έτσι, συμπεράθηκε πως η εποπτευόμενη προπόνηση μιας 
ομάδας είναι αποτελεσματική στη βελτίωση της ισορροπίας, της λειτουργική κατάστασης, 
της σπαστικότητας, της κόπωσης και της ποιότητας της ζωής στη συγκεκριμένη ειδική ομάδα 
ατόμων χωρίς επιδείνωση της κλινικής τους κατάστασης. 
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Παρακάτω ακολουθούν όλες οι κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης στην ΣΚΠ
χρονολογική σειρά: 
 

Πίνακας 3: Κλίμακα Δριμύτητας Κόπωσης (

Πίνακας 4: Ερωτηματολόγιο Κόπωσης
Scale) (Chalder et al., 1993)
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 
 
 

Παρακάτω ακολουθούν όλες οι κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης στην ΣΚΠ, με 

Πίνακας 3: Κλίμακα Δριμύτητας Κόπωσης (Fatigue Severity Scale, FSS) (Krupp, 1989)

 
Κόπωσης (Fatigue Questionnaire ή FQ ή Fatigue Scale ή Fatigue Rating 

Scale) (Chalder et al., 1993) 

με 

, 1989)

Fatigue Rating 



Πίνακας 5: Μέσο Αξιολόγησης Κόπωσης (
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Πίνακας 5: Μέσο Αξιολόγησης Κόπωσης (Fatigue Assessment Instrument, FAI) (Schwartz
1993) 

Schwartz et al., 



 

Πίνακας 6: Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης (
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Πίνακας 6: Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης (Fatigue Impact Scale, FIS) (Fisk et al., 1994)

 

., 1994)
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Πίνακας 7: Πολυδιάστατη Απογραφή Κόπωσης (

Πίνακας 8: Τροποποιημένη Κλίμακα Αντίκτυπου 
MFIS)  (Multiple Sclerosis
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Πίνακας 7: Πολυδιάστατη Απογραφή Κόπωσης (Multidimensional Fatigue Inventory, MFI
al., 1995) 

 
Πίνακας 8: Τροποποιημένη Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης (The Modified Fatigue Impact

Sclerosis Council for Clinical Practice Guidelines, 1998) 

 
 

MFI) (Smets et 

Impact Scale, 
 



Πίνακας 9: Πολυσύνθετη Κλίμακα Κόπωσης (

Πίνακας 10: Περιγραφική Κλίμακα Κόπωσης (
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Πίνακας 9: Πολυσύνθετη Κλίμακα Κόπωσης (Multicomponent Fatigue Scale, MFS) (Pauletal
 

 
 

Πίνακας 10: Περιγραφική Κλίμακα Κόπωσης (Fatigue Descriptive Scale, FDS) (Iriarte et

 
 
 

Pauletal., 1998) 

et al., 1999) 

 



 

Πίνακας 11: Ημερολόγιο Κόπωσης Rochester (Rochester Fatigue Diary, RFD) (Schwid et al., 2002)

Πίνακας 12: Καθημερινή Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης (
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Rochester (Rochester Fatigue Diary, RFD) (Schwid et al., 2002)

 
Πίνακας 12: Καθημερινή Κλίμακα Αντίκτυπου Κόπωσης (Daily- Fatigue Impact Scale, D

& Doble, 2002) 

 
 

Rochester (Rochester Fatigue Diary, RFD) (Schwid et al., 2002) 

 

D-FIS) (Fisk 



Πίνακας 13: Κλίμακες Οπτικής Αναλογίας (

Πίνακας 14: Κλίμακα Κόπωσης για Κινητικές και Νοητικές Λειτουργίες (
Cognitive Functions
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Πίνακας 13: Κλίμακες Οπτικής Αναλογίας (Visual Analogue Scales, VAS) (Kos et al

 
 

Κλίμακα Κόπωσης για Κινητικές και Νοητικές Λειτουργίες (Fatigue scale for
Functions, FSMC) (Penner et al., 2009) 

 
 
 

al., 2006)  

 

for Motor and 

 



Πίνακας 15: Διευρυμένη Κλίμακα Κατάστασης Αναπηρίας (
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Πίνακας 15: Διευρυμένη Κλίμακα Κατάστασης Αναπηρίας (Expanded Disability Status Scale
(Kurtzke, 1983)

 
 
 

Scale, EDSS) 

 


