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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Εισαγωγή: Κύριο θέμα από την εκπόνηση της παρούσας πτυχιακής εργασίας αποτελεί η 

αναλυτική περιγραφή της  Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας (ΝΜΑ), η οποία ανήκει στη μεγάλη 

οικογένεια των νευρομυϊκών παθήσεων και θεωρείται μετά την κυστική ίνωση η δεύτερη 

θανατηφόρα νόσος. Στους ασθενείς λοιπόν της ΝΜΑ κρίνονται ιδιαίτερα χρήσιμα τόσο η 

αξιολόγηση της λειτουργικής κινητικότητας όσο και η βελτίωση αυτής για την επίτευξη της 

λειτουργικής τους ανεξαρτησίας. Ωστόσο, αξιολογητικές κλίμακες όπως οι “Hammersmith 

Functional Motor Scale Expanded” (HFMSE) και “Revised Upper Limb Module” (RULM) δεν 

είναι σταθμισμένες στην Ελληνική γλώσσα, γεγονός που όχι μόνο δυσκολεύει τους Έλληνες 

κλινικούς στην αξιολογητική διαδικασία αλλά αποτελεί τροχοπέδη στην οργάνωση και πρόταση 

στοχευμένων θεραπευτικών προγραμμάτων.  

Σκοπός: Σκοπός της μελέτης είναι η μετάφραση δύο φυσικοθεραπευτικών αξιολογητικών 

εργαλείων “Hammersmith Functional Motor Scale Expanded” (HFMSE) και “Revised Upper 

Limb Module” (RULM) στην Ελληνική γλώσσα και η πρόταση ενός ενδεικτικού φυλλαδίου με 

εξειδικευμένο πρόγραμμα θεραπευτικών ασκήσεων με στόχο την λειτουργική επανεκπαίδευση 

των ενηλίκων ασθενών με ΝΜΑ. Η στοιχειοθέτηση και η οργάνωση ενός πρότυπου φυλλαδίου 

αποτελεί σημαντική κατευθυντήρια γραμμή στην φυσικοθεραπευτική παρέμβαση, καθώς 

ενθαρρύνεται ο αυτόνομος τρόπος εκτέλεσης των ασκήσεων και η διατήρηση του λειτουργικού 

επιπέδου των ασθενών με ΝΜΑ. 

Μεθοδολογία: Η στρατηγική αναζήτησης της αρθρογραφίας και βιβλιογραφίας για την 

πραγματοποίηση της έρευνας έχει ως επιστημονικές βάσεις δεδομένων τους ιστότοπους 

“Pubmed”, “GoogleScholar”, “Medline”, “Scopus” και την παραπομπή σε βιβλία με 

νευρομυϊκές παθήσεις, αντίστοιχα. Τα κριτηρία εισόδου, με τα οποία θα επιλεχτεί η 

καταλληλότητα της αρθρογραφίας και βιβλιογραφίας είναι το περιεχόμενο τους να συνάδει με 

το θέμα της πτυχιακής, να ανταποκρίνεται στους δύο σκοπούς της μελέτης και ως διαθέσιμη 

γλώσσα γραφής να είναι η Ελληνική και η Αγγλική. Τα άρθρα που θα αναζητηθούν 

δημοσιεύτηκαν από το 2015 μέχρι το 2020. H αξιολόγηση και καταγραφή των ελλειμμάτων των 

ασθενών με ΝΜΑ επιτυγχάνεται με την χρήση της κλίμακας HFMSE ενώ η αξιολόγηση των 

λειτουργικών δεξιοτήτων της άκρας χείρας με την κλίμακα RULM. Σχετικά με την οργάνωση 

του φυλλαδίου, οι ασκήσεις ταξινομούνται άνα θέση (ύπτια,καθιστή,όρθια), ώστε να είναι 

φιλικό για εκτέλεση από τον ασθενή, ενώ η δυσκολία των ασκήσεων προοδευτικά αυξάνεται, 

αντικατοπτρίζοντας έτσι ένα ευρύτερο φάσμα ασθενών με ΝΜΑ. 

Αποτελέσματα: Στα πλαίσια της διαπολιτισμικής διασκευής περατώθηκε το 1ο στάδιο της 

μεταφραστικής διαδικασίας των δύο κλιμάκων HFMSE και RULM  κατά το οποίο ήταν άψογη η 

συνεργασία των δύο μεταφραστών και δεν παρουσιάστηκαν ιδιαίτερες δυσκολίες κατά την 

διεκπεραίωση του. Για να διαχωριστεί εννοιολογικά το άνω ή κάτω άκρο από μεμονωμένα το 

τμήμα της άκρας χείρας ή του άκρου ποδιού αντίστοιχα, η λέξη «χέρι» χρησιμοποιήθηκε για να 

αποδώσει το άνω άκρο και η λέξη «πόδι» για το κάτω άκρο. Επιπρόσθετα, η λέξη “hand” 

αποδόθηκε ως «άκρα χείρα» και η λέξη “foot” αποδόθηκε ως «άκρο πόδι». Στη συνέχεια, 

οργανώθηκε και προτάθηκε ένα φυλλάδιο με ενδεικτικές θεραπευτικές ασκήσεις για την 

βελτίωση της λειτουργικότητας των ενηλίκων ασθενών με ΝΜΑ. Οι ασκήσεις 

στοιχειοθετήθηκαν βάσει αρθρογραφικής αναζήτησης από προτάσεις ερευνών και 
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δημιουργήθηκαν με γνώμονα τα ελλείμματα και τους περιορισμούς των ασθενών, οι οποίοι 

συμβουλεύονται και παρατρύνονται για την ασφαλή και αποτελεσματική άσκηση στο σπίτι.  

 

Συζήτηση-Συμπεράσματα: Οι σταθμισμένες κλίμακες HFMSE και RULM στην ΝΜΑ 

αποτελούν εύχρηστα και αποτελεσματικά εργαλεία αξιολόγησης, ωστόσο ο λεπτομερής έλεγχος 

των ψυχομετρικών χαρακτηριστικών τους σε ένα ευρύτερο δείγμα ασθενών καθίσταται 

αναγκαίος για την καθιέρωση τους στο Ελληνικό κλινικό περιβάλλον. Η πρόταση του 

ενδεικτικού φυλλαδίου φαίνεται να αποτελεί σημαντικό βήμα στην φυσικοθεραπευτική 

παρέμβαση, ωστόσο μια περαιτέρω διερεύνηση θα συμβάλλει περαιτέρω στην αξιοπιστία και 

εγκυρότητα των ασκήσεων.    

Λέξεις κλειδιά: “Spinal Muscular Atrophy”, “Diagnosis” AND “Spinal Muscular Atrophy”  

“Physiotherapy” AND “Spinal Muscular Atrophy”,  “Gait” OR “Balance” AND “Spinal 

Muscular Atrophy”.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Οι νευρομυϊκές παθήσεις είναι κλινικά και γενετικά ετερογενείς και περιλαμβάνουν μια ευρεία 

ποικιλία διαφορετικών συνδρόμων (Efthymiou et al.,2016). Οι κύριες νευρομυϊκές παθήσεις 

είναι η Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία, η Charcot-Marie-Tooth, οι συγγενείς και προοδευτικές μυϊκές 

δυστροφίες, κατά τις οποίες η μυϊκή αδυναμία αποτελεί κοινό σύμπτωμα. Η καλή γνώση του 

φυσικοθεραπευτή για το φυσικό ιστορικό της νευρομυϊκής νόσου είναι απαραίτητη για την 

εξασφάλιση του βέλτιστου χρονικού διαστήματος των θεραπευτικών παρεμβάσεων, οι οποίες 

πρέπει να διεξάγονται υπό τις καλύτερες δυνατές συνθήκες, ειδικά στην περίπτωση αυτών των 

ασθενών. ‘Ετσι, λόγω της ιδιαίτερης φύσης των παθήσεων αυτών, απαιτείται πάντα μια 

πολυπαραγοντική προσέγγιση τόσο ως προς τον τρόπο αξιολόγησης όσο και ως προς τον τρόπο 

αντιμετώπισης (Pierre et al.,2018). 

Η Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία (ΝΜΑ) αποτελεί μια προοδευτική πάθηση του νευρικού συστήματος 

με αυτοσωμικό υπολειπόμενο τρόπο κληρονομικότητας και η βλάβη αφορά τα κύτταρα του 

πρόσθιου κέρατος του Νωτιαίου Μυελού που υφίστανται προοδευτική εκφύλιση. Ένα συχνό 

σύμπτωμα σε παιδιά με ΝΜΑ είναι η υποτονία περιφερικής και όχι κεντρικής προέλευσης. Η 

μυϊκή αδυναμία που παρουσιάζεται  είναι αποτέλεσμα της βλάβης των κυττάρων, καθώς υπάρχει 

μικρή ή και καθόλου νεύρωση των μυϊκών ινών από τα νωτιαία νεύρα ενώ η αισθητικότητα και 

οι γνωσιακές λειτουργίες είναι οι μόνες που διατηρούνται (Farrar and  Kiernan,2015). Η ΝΜΑ 

συνίσταται από πολλούς τύπους ωστόσο επικρατέστεροι είναι οι τύποι Ι,ΙΙ,ΙΙΙ με κοινό 

χαρακτηριστικό την γονιδιακή μετάλλαξη στο 5ο χρωμόσωμα. Κλινικά, οι ασθενείς με NMA 

ταξινομούνται σε 5 τύπους με βάση την ηλικία έναρξης και την αδυναμία επίτευξης ορόσημων 

(Lunn and Wang,2008). Ο κάθε τύπος αποτελεί παραλλαγή της ίδιας διαταραχής. Τύπος Ι ΝΜΑ 

ή αλλιώς νόσος Werdnig-Hoffman που εκδηλώνεται από πολύ νωρίς είναι η βρεφική ΝΜΑ και 

χαρακτηρίζεται ως η πιο σοβαρή μορφή της ΝΜΑ. Η ΝΜΑ τύπου II αποτελεί μια χρόνια ή 

ενδιάμεση μορφή της νόσου Werdnig-Hoffman. O τύπος III ονομάζεται νόσος Kugelberg-

Welander (Martin and Kessler,2015). Αποτελεί, μετά τη κυστική ίνωση, τη δεύτερη συχνότερη 

αυτοσωμική υπολειπόμενη γενετική πάθηση στα παιδιά και ο επιπολασμός της στον πληθυσμό 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrar%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25413156
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kiernan%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25413156
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είναι 1:15.000 έως 1:20.000 με 1 στους 80 ανθρώπους να φέρει το γονίδιο (Haaker and  Fujak, 

2013).  

Στην εργασία αυτή θα πραγματοποιηθεί μία εκτενής αναφορά της νόσου της Νωτιαίας Μυϊκής 

Ατροφίας ως προς τα γενετικά και κλινικά χαρακτηριστικά της. Η εργασία θα πραγματωθεί τη 

διερεύνηση των μέσων της φυσικοθεραπευτικής αξιολόγησης στους ασθενείς που πάσχουν από 

ΝΜΑ και αναφορικά με αυτή θα προταθούν τεκμηριωμένες πρακτικές αποκατάστασης με στόχο 

την λειτουργική επανεκπαίδευση των ασθενών. 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία (ΝΜΑ) 

 

Η Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία ανήκει στις νευρομυϊκές παθήσεις, οι οποίες επηρεάζουν το 

Περιφερικό Νευρικό Σύστημα (ΠΝΣ) και όπως αναφέρθηκε και στην εισαγωγή κύριο 

χαρακτηριστικό που εμφανίζουν τα άτομα αυτά είναι ο μειωμένος μυϊκός τόνος και η απώλεια 

μυϊκής δύναμης. Ο τρόπος με τον οποίο η νόσος κληρονομείται είναι κυρίως αυτοσωμικός 

υπολειπόμενος, αλλά χαρακτηρίζεται από ποικιλομορφία, με επικρατή ή φυλοσύνδετα 

χαρακτηριστικά (Emery,1971).  Το γενετικό ελάττωμα για την αυτοσωμική μορφή είναι μια 

διαγραφή στο εξόνιο 7 ή/και στο εξόνιο 8 του γονιδίου SMN1 στο χρωμόσωμα 5q (Ogino et 

al.,2004). Η ΝΜΑ στο 96% των ασθενών προκαλείται λόγω της ομόζυγης απουσίας των εξονίων 

7 και 8 ή μόνο 7 του SMN1 (Lefebvre et al.,1995; Simard et al.,1997; Rοdrigues et al.,1195; 

Velasco et al.,1996; Wirth, 2000). Το μεγαλύτερο ποσοστό των ΝΜΑ ασθενών κληρονομεί το 

γονίδιο από τους γονείς του, υπάρχει όμως και ένα μικρό ποσοστό στο οποίο η νόσος έχει 

εμφανιστεί λόγω μετάλλαξης. Το 2% οφείλεται σε πρώιμη διαγραφή ενός από τα δύο 

αλληλόμορφα γονίδια (Wirth et al.,1997) και στο 3-4%  μπορεί να συμβεί μια μετάλλαξη στο 

SMN1 (Wirth et al.,1999). Αναλυτικότερα, ένα παιδί βρίσκεται σε κίνδυνο και μπορεί να 

κληρονομήσει ένα μεταλλαγμένο SMN1 γονίδιο από κάθε γονέα. Αν το παιδί κληρονομήσει 

μόνο ένα μεταλλαγμένο SMN1 γονίδιο, τότε θεωρείται φορέας της νόσου και συνήθως δεν 

εμφανίζει τα συμπτώματα της ΝΜΑ. Αν και οι δύο γονείς είναι φορείς ενός μεταλλαγμένου 

SMN1 γονιδίου τότε 1 στις 4 πιθανότητες το παιδί δεν θα εμφανίσει ΝΜΑ ούτε θα είναι φορέας 

της, 1 στις 2 θα είναι φορέας αλλά δεν θα εμφανίσει ΝΜΑ και 1 στις 4 θα εμφανίσει ΝΜΑ. Τα 

προαναφερθέντα στοιχεία επεξηγούνται παραστατικά στην παρακάτω εικόνα. 
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Εικόνα 1. Αυτοσωμικό υπολειπόμενο μοτίβο κληρονομικότητας της ΝΜΑ από www.togetherinsma.com 

 

1.1  Ανατομικές δομές 

 

Από έρευνες που εφαρμόστηκαν σε ποντικιά με ΝΜΑ διαπιστώθηκε, ότι εμφανίζεται απώλεια 

στον αριθμό των κινητικών νευρώνων στα τελικά στάδια της ασθένειας και αυτό ποικίλλει 

ανάλογα με την περιοχή του Νωτιαίου Μυελού. Ωστόσο, συνολικά αυτό δεν είναι επαρκές για 

να προσδιοριστεί το μέγεθος της αδυναμίας (Mentis et al.,2011; Kariya et al.,2008). Έτσι και η 

απονεύρωση του μυός περιορίζεται σε λίγες μυϊκές ομάδες (Ling et al.,2012). Αυτό υποδεικνύει 

ότι η δυσλειτουργία των κινητικών νευρώνων οδηγεί σε κλινικές εκδηλώσεις στα πρώιμα στάδια 

της νόσου. Έχει αποδειχθεί ότι οι νευρομυϊκές διασταυρώσεις (Kariya et al.,2008; Murray et 

al.,2007; Kong et al.,2009; Ling et al.,2010; Ruiz et al.,2010; Lee et al.,2011) και η συναπτική 

οδός στους κινητικούς νευρώνες του Νωτιαίου Μυελού (Mentis et al.,2011; Ling et al.,2010) 

παρουσίαζουν ανωμαλίες από δομική και λειτουργική άποψη. Αυτές οι λειτουργικές μεταβολές 

συσχετίζονται με την παρουσία εκτεταμένων υποτροφικών μυϊκών ινών που συνάδουν με την 

έλλειψη της ωρίμανσης των μυοϊνιδίων (Kong et al.,2009; Lee et al.,2011) (Εικόνα 3). 
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Εικόνα 2. Φυσιολογικός κινητικός νευρώνας/ Προσβεβλημένος από ΝΜΑ κινητικός νευρώνας από 

www.togetherinsma.com 

 

Το γονιδιακό ελάττωμα οδηγεί σε εκφυλισμό των κυττάρων του πρόσθιου κέρατος του 

Νωτιαίου Μυελού και περιστασιακά στους κινητικούς νευρώνες των κρανιακών νεύρων V έως 

XII (Haaker and Fujak,2013) (Εικόνα 2). Το σώμα του αισθητήριου νευρώνα βρίσκεται στο 

γάγγλιο της ραχιαίας ρίζας, όπου δέχεται τις προσαγωγές ίνες ή την νευρομυϊκή σύνδεση. 

Ακόμα, η ανεπάρκεια του SMN προέρχεται από δυσλειτουργίες στα κύτταρα Schwann, στους 

σκελετικούς μύες, στην καρδιά, στα οστά, στο πάγκρεας, στο ήπαρ, στον ιππόκαμπο, στο 

θάλαμο και στο αγγειακό σύστημα (Hua et al.,2011; Menke et al.,2008; Mutsaers et al.,2011; 

Wishart et al.,2010; Bowerman et al.,2012; Vitte et al.2004; Shanmugarajan et al.,2009; 

Shanmugarajan et al.,2007). Στις σοβαρές μορφές της ΝΜΑ, δηλαδή στον τύπο 0 και Ι, τα 

μειωμένα επίπεδα SMN προκαλούν ατελή ωρίμανση στην κινητική μονάδα. Η ατελής ανάπτυξη 

των συναπτικών εισροών των κινητικών νευρώνων στον Νωτιαίο Μυελό και η μερική ανάπτυξη 

των νευρομυϊκών κόμβων (NMJs) προκαλούν σοβαρή μυϊκή αδυναμία και πρόωρο θάνατο. Στις 

πιο ήπιες μορφές, δηλαδή στον τύπο ΙΙ, ΙΙΙ και IV, η κινητική μονάδα είναι πλήρως 

αναπτυγμένη, όμως τα επίπεδα SMN είναι πολύ χαμηλά και έτσι δεν καθίστανται ικανά να 

διατηρήσουν την δομική και λειτουργική ακεραιότητα της κινητικής μονάδας και να 

αντιμετωπίσουν τραυματισμούς των νεύρων (Ydewalle and Sumner,2015). 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=d%26%23x02019%3BYdewalle%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25631888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sumner%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25631888
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Εικόνα 3. Μεταβολές στο κινητικό κύτταρο (Ferrar and Kiernan, 2015). 

 

1.2  Παθοφυσιολογία 

 

Η ΝΜΑ είναι μια νευροεκφυλιστική νόσος που χαρακτηρίζεται ευρέως ως μια νόσος κινητικών 

νευρώνων και προκαλείται από μεταλλάξεις στο γονίδιο “Survival Motor Neuron 1” (SMN1), οι 

οποίες έχουν ως αποτέλεσμα τη λειτουργική ανεπάρκεια της πρωτεΐνης SMN, οδηγώντας έτσι 

στον εκφυλισμό των κινητικών νευρώνων (Simone et al.,2016). 

Το γονίδιο SMN, του οποίου η ανεπάρκεια όπως θα εξηγηθεί παρακάτω διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στην παρουσία της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας, είναι ένα πολυπεπτίδιο με 294 

αμινοξέα με προβλεπόμενο μέγεθος 38 kDa (Ydewalle and Sumner,2015) και βρίσκεται στο 

κυτταρόπλασμα και στον πυρήνα, όπου λειτουργεί ως ένα μέρος ενός συμπλέγματος 

πολυπρωτεΐνης, το σύμπλεγμα SMN. Aυτό έχει καθοριστικό ρόλο στο μικρό πυρήνα του 

σπλανοσώματος της ριβονουκλεϊκής πρωτεΐνης (snRNP) κατά την βιογένεση και την διαδικασία 

της συναρμογής του RNA (Kolb and Kissel,2015). Ο σημαντικότερος ρόλος του συμπλέγματος 

SMN είναι ο σχηματισμός Sn πρωτεϊνών σε μικρά RNAs με αποτέλεσμα την σύνθεση των 

ριβονουκλεοπρωτεϊνών (snRNPs), οι οποίες είναι απαραίτητες για τη συναρμογή του προ-

mRNA στα κύτταρα (Liu et al.,1997). Η ανεπάρκεια του SMN και ως επακόλουθο η μειωμένη 

ικανότητα σχηματισμού snRNPs μπορούν να προκαλέσουν μη φυσιολογική δημιουργία 

συναρμογής ή μεταφορά των snRNPs σε βάρος των κινητικών νευρώνων (Zhang et al.,2013). 

Mια διαφορετική άποψη για την παθοφυσιολογία της νόσου ΝΜΑ υποστηρίζει ότι το SMN 
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κατέχει μια ανεξάρτητη λειτουργία όσον αφορά τη συναρμογή του RNA το οποίο μπορεί να 

διαταραχτεί στην ΝΜΑ. Συνεπώς, η έλλειψη του SMN είναι δυνατόν να αποτρέψει την 

στόχευση και την μετάφραση του mRNA, οι οποίες καθίστανται απαραίτητες για την ανάπτυξη 

και συντήρηση των κινητικών νευρώνων (Akten et al.,2011; Fallini et al.,2016). Επιπρόσθετα, το 

SMN είναι ρυθμιστής  θεμελιωδών κυτταρικών διεργασιών στο κυτταρόπλασμα, οι οποίες είναι 

σημαντικές για την διατήρηση των νευραξόνων και της συναπτικής υγείας (Powis et al.,2016; 

Sanchez et al.,2013; Wishart et al.,2014; Xu et al.,2016; Hosseinibarkooie et al.,2016; Dimitriadi 

et al.,2016). 

Επιπλέον μεταλλάξεις όπως αυτές που θα αναφερθούν παρακάτω είναι σημαντικές γιατί 

καθορίζουν την κατάταξη της ΝΜΑ σε τύπους. Υπάρχουν 5 τύποι ΝΜΑ που χωρίζονται 

ανάλογα με την σοβαρότητα της νόσου και την ηλικία έναρξης (Russman,2007). 

Στο ανθρώπινο σώμα παράγεται φυσιολογικά η πρωτεΐνη SMN,  η οποία κωδικοποιείται από 

δύο γονίδια το  SMN1 και SMN2 (Εικόνα 4). Τα δύο αυτά γονίδια είναι πανομοιότυπα αν 

εξαιρέσουμε τη σιωπηλή μετάλλαξη που συμβαίνει στο SMN2 γονίδιο. To γονίδιο SMN1 είναι 

αυτό που ευθύνεται φυσιολογικά για την παραγωγή της πρωτεΐνης SMN, όμως στους ασθενείς 

με ΝΜΑ λόγω της ομόζυγης μετάλλαξης το γονίδιο αυτό είναι κατεστραμμένο και δεν μπορεί 

να παράξει την πρωτεΐνη. Επομένως, το γονίδιο SMN2 είναι το μόνο που μπορεί να παράξει την 

πρωτεΐνη αυτή όμως παράγει μόνο το 10% της SMN (Monani et al.,1999). Αυτό προκύπτει από 

το γεγονός ότι κατά τη μετάφραση του γονιδίου συμβαίνει μια σιωπηλή μετάλλαξη η οποία έχει 

ως αποτέλεσμα την υποκατάσταση των νουκλεοτιδίων C προς T στο εξόνιο 7, παράγοντας μια 

κολοβωμένη και ασταθή μορφή της πρωτεΐνης SMN. Έτσι τα περισσότερα αντίγραφα που 

προέρχονται από το SMN2 δεν έχουν το εξόνιο 7 (Farrar et al.,2017). Ο αριθμός αντιγράφων του 

SMΝ2 κυμαίνεται από 0 έως 4 ανά χρωμόσωμα 5 στον γενικό πληθυσμό, ενώ στους ασθενείς με 

ΝΜΑ υπάρχει πάντα 1 τουλάχιστον αντίγραφο (Mercuri et al.,2018). 

Όπως θα αναφερθεί παρακάτω τα αστροκύτταρα  που βρίσκονται σε αφθονία στο Κεντρικό 

Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ) συμβάλλουν στην παθογένεση της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας.  

Μελέτες έχουν δείξει ότι τα αστροκύτταρα συμμετέχουν στη ρύθμιση της συναπτικής 

λειτουργίας παρέχοντας ένα βέλτιστο προσυναπτικό περιβάλλον, ενεργοποιώντας τη συναπτική 

ωρίμανση και διατηρώντας τη συναπτική δραστηριότητα και σταθερότητα. Ωστόσο, 

η ανεπάρκεια του SMN στα αστροκύτταρα υποδεικνύει ότι η διακοπή της λειτουργίας τους 

μπορεί να οφείλεται σε αυτήν την απώλεια (Simone et al.,2016). Για το λόγο αυτό, στην 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrar%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28026041
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841#!
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παθοφυσιολογία της ΝΜΑ αναφέρεται ότι ενεργοποιούνται πρώτα τα αστροκύτταρα που 

οδηγούν στον δευτερογενή εκφυλισμό των κινητικών νευρώνων και ύστερα επέρχεται ο θάνατος 

του κινητικού νευρώνα (Wang DD and Bordey A,2008). 

Άλλοι τύποι κυττάρων που εμπλέκονται στην ΝΜΑ εκτός του ΚΝΣ είναι τα κύτταρα Schwann, 

τα οποία αποτελούν τα κύρια γλοιακά κύτταρα του Περιφερικού Νευρικού Συστήματος (ΠΝΣ) 

(Chernousov et al.,2008; McKee et al.,2012).Υπάρχουν δύο τύποι κυττάρων Schwann, το 

μυελινωτικό και το μη μυελινωτικό, που είναι και τα δύο απαραίτητα για τη σταθερότητα του 

άξονα και τη νευρωνική επιβίωση. Τα μυελινωτικά κύτταρα Schwann σχηματίζουν επίσης το 

προστατευτικό περίβλημα μυελίνης που τυλίγεται γύρω από τους άξονες κινητικών και 

αισθητικών νευρώνων, γεγονός που επιτρέπει τη σημαντική αύξηση της ταχύτητας 

αγωγιμότητας των νεύρων. Τα χαμηλά όμως επίπεδα του SMN φαίνεται ότι προκαλούν αλλαγές 

στα κύτταρα Schwann με αποτέλεσμα να οδηγούν στην ανώμαλη μυελίνωση του άξονα (Hunter 

et al.,2014). 

Όπως αναφέρθηκε και στην ενότητα με τις ανατομικές δομές η μειωμένη παραγωγή πρωτεΐνης 

SMN έχει ως αποτέλεσμα είτε την ατελή ωρίμανση του κινητικού νευρώνα όπως στο τύπο 0 και 

Ι είτε την μειωμένη ικανότητα συντήρησης του ήδη υπάρχοντα κινητικού νευρώνα από 

τραματισμούς που μπορούν να προκύψουν όπως στο τύπο ΙΙ,ΙΙΙ (Ydewalle and Sumner,2015). H 

σοβαρότητα της νόσου αλλάζει ανάλογα με τον αριθμό των γονιδίων του SMN2, όπου το SMN2 

που είναι το κύριο μέσο τροποποίησης του φαινοτύπου της νόσου μαζί με την αυξημένη 

ρύθμιση των τροποποιημένων πρωτεϊνών, όπως είναι η πλαστίνη 3, συμβάλλουν θετικά στη 

τροποποίηση του φαινοτύπου (Oprea et al.,2008; Prior et al.,2009; Bernal et al.,2010). Αυτή η 

τροποποίηση του φαινοτύπου της ΝΜΑ είναι σημαντική για την ευκολότερη διαστρωμάτωση 

των ασθενών σε κλινικές δοκιμασίες, για την εμφάνιση καλύτερης πρόγνωσης στο άτομο και για 

την καθιέρωση πρόωρου προγεννητικού ελέγχου (Farrar et al.,2017). Σε γενικές γραμμές, η 

παρουσία ενός πλήρους λειτουργικού γονιδίου SMN1 είναι επαρκής για να μην πάσχει το άτομο 

από ΝΜΑ. Αν υπάρχει παρουσία ένος γονίδιου SMN1 και ομόζυγη απουσία του SMN2, τότε το 

άτομο δεν θα εμφανίσει φαινοτυπικές συνέπειες και θα θεωρηθεί φορέας της νόσου (Lefebvre et 

al.,1995; Wirth,2000). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=d%26%23x02019%3BYdewalle%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25631888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sumner%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25631888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrar%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28026041
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Εικόνα 4. Τα γονίδια της ΝΜΑ ( Farrar et al., 2017). 

  

 

1.3  Τύποι της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας 

 

Στη Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία έχουν αναφερθεί διάφοροι τρόποι κατάταξης της νόσου. Η πρώτη 

κατάταξη πραγματοποιείται με γνώμονα τις γονιδιακές μεταλλάξεις και η δεύτερη προκύπτει 

βάσει της κλινικής εικόνας που εμφανίζει ο ασθενής. Στα πλαίσια της παρούσας πτυχιακής και 

για τους σκοπούς της μελέτης αυτής θα γίνει επικέντρωση και λεπτομερή παρουσίαση στην 

κατάταξη με βάση την κλινική εικόνα. 

 

1.3.1 Τύποι σύμφωνα με τις γονιδιακές μεταλλάξεις 

 

Οι τύποι της ΝΜΑ με βάση το φαινότυπο διαφέρουν μεταξύ τους ανάλογα με τον αριθμό των 

αντιγράφων που εμφανίζουν στο γονότυπο τους. Στον τύπο Ι της ΝΜΑ, οι ασθενείς έχουν μόνο 

1-2 αντίγραφα του SMN2, ενώ στους τύπους ΙΙ και ΙΙΙ έχουν 2-4 αντίγραφα του SMN2 

(Mailman et al.,2002). H σοβαρότητα της νόσου μπορεί να συσχετιστεί με τον αριθμό των 

αντιγράφων του SMN2, δηλαδή όσα περισσότερα αντίγραφα υπάρχουν τόσο καλύτερο 
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φαινότυπο εμφανίζει. Υπάρχουν, ωστόσο, κάποιες περιπτώσεις όπου ο αριθμός των αντιγράφων 

του SMN2 δεν δίνει την δυνατότητα για πρόβλεψη της σοβαρότητας της ΝΜΑ. 

 

1.3.2 Τύποι σύμφωνα με τη κλινική εικόνα 

 

Η ταξινόμηση της 5q ΝΜΑ, για καλύτερη χρησιμότητα βασίζεται στην κλινική σοβαρότητα  

(Dubowitz, 1995) : 

 Σοβαρή (τύπου Ι)- δεν μπορεί να καθίσει χωρίς υποστήριξη. 

 Ενδιάμεση (τύπου ΙΙ)- μπορεί να καθίσει χωρίς υποστήριξη. 

 Ήπια (τύπου ΙΙΙ)- μπορεί να ορθοστατήσει και να βαδίσει. 

 

Υπάρχουν ακόμα 2 τύποι ΝΜΑ, ο 0, ο οποίος αποτελεί πιο σοβαρή μορφή του Ι και ο τύπος IV, 

όπου είναι η πιο ήπια μορφή ΝΜΑ και εμφανίζει καλύτερη πρόγνωση από τον ΙΙΙ. 

ΤΥΠΟΣ 0 

Το προσδόκιμο ζωής αυτού του τύπου είναι το μικρότερο από όλους τους τύπους με τα βρέφη να 

μην μπορούν να επιβιώσουν πέραν των 6 μηνών. Ο τύπος αυτός περιγράφει τα νεογνά, τα οποία 

παρουσιάζουν υποτονία, μειωμένες εμβρυϊκές κινήσεις και σοβαρή μυϊκή αδυναμία, η οποία 

ξεκινάει από την προγεννητική περίοδο. Τα βρέφη εμφανίζουν διπληγία στο πρόσωπο, 

συγκάμψεις στις αρθρώσεις, μειωμένα αντανακλαστικά και αναπνευστική ανεπάρκεια από πoλύ 

νωρίς (Dubowitz,1999; MacLeod et al.,1999). 

ΤΥΠΟΣ Ι  

Η δεύτερη πιο σοβαρή μορφή της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας είναι ο τύπος Ι, δηλαδή η οξεία 

βρεφική ΝΜΑ, η οποία αντιπροσωπεύει το 45% των περιπτώσεων (Zerres and Rudnik-

Schöneborn,1995). Η επίπτωση είναι 1 στις 15.000 έως 1 στις 25.000 γεννήσεις (Goodman and 

Glanzman,2003) και η νόσος εμφανίζεται από την προγεννητική περίοδο έως και τους 6 

πρώτους μήνες της ζωής του ατόμου (Haaker and Fujak,2013). Ο τύπος Ι υποδιαιρείται σε Ιa, ο 

οποίος έχει διάρκεια ζωής μέχρι τα 2,5 έτη και σε Ib, ο οπoίος έχει διάρκεια ζωής από τα 2,5 

μέχρι τα 20 έτη ή και περισσότερο (Haaker and Fujak,2013). Υπάρχει ραγδαία εξέλιξη της ΝΜΑ 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
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που έχει ως συνέπειες την σοβαρή μυϊκή αδυναμία, δηλαδή βαθιά υποτονία και την εμφανή 

έντονη αναπνευστική και προμηκική προσβολή, όπου η πρώτη  μπορεί να προέρχεται πριν από 

την γέννηση (Kolb and Kissel,2015). Επίπτωση αυτής της εξέλιξης είναι ότι τα βρέφη δεν 

επιβιώνουν μέχρι την ηλικία των 2 ετών (Stokes and Stack,2010).  

Το προσβεβλημένο βρέφος δεν θα αποκτήσει ποτέ την ικανότητα της καθιστής θέσης χωρίς 

υποστήριξη και την ικανότητα ελέγχου της κεφαλής (Thomas and Dubowitz,1994), γι’ αυτό 

εκτελεί κινήσεις μόνο στην ύπτια θέση, υιοθετώντας μια θέση έσω στροφής των άνω άκρων και 

μια θέση απαγωγής και κάμψης των κάτω άκρων, ονομαζόμενη και ως «βατραχοειδής στάση» 

(Stokes and Stack,2010). Ακόμα, είναι πολύ πιθανή η ύπαρξη συγκάμψεων των άκρων λόγω 

των θέσεων αυτών, οι  οποίες αν δεν αντιμετωπιστούν εγκαίρως θα εμφανίσουν δυσκολίες σε 

δραστηριότητες όπως η ένδυση και η άρση του βρέφους. Είναι λοιπόν δυνατόν να 

δημιουργηθούν προσαρμογές εάν τον βρέφος παραμένει τοποθετημένο για μεγάλο διάστημα στη 

μία πλευρά (Stokes and Stack,2010). 

Η δυσχέρεια της αναπνευστικής ικανότητας είναι κάτι που συναντάται πολύ συχνά στα βρέφη 

αυτά, οπότε συνίσταται η συχνή αλλαγή θέσεων κατά τη διάρκεια του ύπνου. Επικρατέστερος 

τύπος αναπνοής είναι η διαφραγματική καθώς υπάρχει προσβολή των μεσοπλεύριων μυών και 

το σχήμα του θώρακά τους είναι κωδωνοειδές (Stokes and Stack,2010). Η αναπνευστική 

ανεπάρκεια θα εμφανιστεί πολύ νωρίς, πριν από τα 2 πρώτα έτη της ζωής τους (Kolb and 

Kissel,2015). Ακόμα, άλλα προβλήματα που μπορεί να εμφανίζει ένα βρέφος είναι τόσο ο 

αδύναμος βήχας και η δυσκολία στην κατάποση και τον θηλασμό εξαιτίας της προμηκικής 

προσβολής όσο και η επιρρέπεια του παιδιού σε υποτροπιάζουσες αναπνευστικές λοιμώξεις 

(Stokes and Stack,2010).  

Οι εμβρυϊκές κινήσεις είναι μειωμένες στα περισσότερα παιδιά με εμφανή τη διπληγία του 

προσώπου και ακόμη, λόγω της αδυναμίας, είναι μειωμένα ή απουσιάζουν τα εν τω βάθη 

τενόντια αντανακλαστικά και η γλώσσα εμφανίζει δεσμιδώσεις (τρεμοπαίζει). Μία ακόμα 

επιπλοκή που παρουσιάζουν αυτά τα βρέφη είναι τα γαστρεντερικά προβλήματα τα οποία δεν 

είναι σαφές αν προέρχονται λόγω της ακινησίας και διατροφικής ανεπάρκειας ή υπάρχει κάποιο 

ελάττωμα στην κινητικότητα του εντέρου, δυσκοιλιότητα. Η γαστρεντερική δυσλειτουργία 

περιλαμβάνει δυσκολία στην σίτιση και την κατάποση, αυξάνει την διάρκεια της σίτισης και 
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εκδηλώνεται με αδυναμία της γλώσσας και δυσκολία στο άνοιγμα του στόματος (Kolb and 

Kissel, 2015).  

Συνοδά προβλήματα του πνευμονογαστρικού συστήματος που εμφανίζονται στα παιδιά αυτά 

είναι η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, ο εμετός και η καθυστερημένη γαστρική κένωση. 

Υπάρχει ακόμα αυξημένος κίνδυνος υποσιτισμού και μειωμένη πρόσληψη θερμίδων λόγω της 

μυϊκής αδυναμίας, της δυσφαγίας και των αναπνευστικών προβλημάτων, καθώς για την αναπνοή 

απαιτείται αυξημένη κατανάλωση ενέργειας και θερμίδων (Mercuri et al.,2018). Η πλειοψηφία 

των παιδιών αυτών χαρακτηρίζεται  από την κοινωνικότητα και την αλληλεπίδραση τους με 

άλλα άτομα (Goodman and Glanzman,2003) παρόλο που μικρό ποσοστό αυτών επιβιώνει μέχρι 

τα 10 έτη (Russman et al.,1996; Martin and Kessler,2015).  

ΤΥΠΟΣ ΙΙ  

Η χρόνια ΝΜΑ τύπου ΙΙ εκδηλώνεται μεταξύ 2 και 18 μηνών, η οποία αντιπροσωπεύει το 20% 

των περιπτώσεων (Zerres and Rudnik-Schöneborn,1995) και χαρακτηρίζεται από κεντρική 

αδυναμία παρόμοια με αυτή του βρεφικού τύπου με την ίδια αρνητική επίδραση στον 

πληθυσμό. Το προσδόκιμο ζωής ποικίλλει με ορισμένα άτομα να ενηλικιώνονται και άλλα να 

επιβιώνουν μέχρι την παιδική ηλικία. Για τα παιδιά αυτά καθίσταται δύσκολη η παραμονή στην 

καθιστή θέση χωρίς την υποστήριξη από κάποιο κηδεμόνα (Martin and Kessler,2015) και 

ενδέχεται να μην μπορέσουν ποτέ να αποκτήσουν την περιπατητική ικανότητα 

(Haaker and Fujak,2013).  

Ακόμα στα προβλήματα που αντιμετωπίζουν τα άτομα με ΝΜΑ συγκαταλέγονται οι 

συγκάμψεις των άκρων, ο περιορισμός του εύρους τροχιάς και η μυϊκή αδυναμία. Κατά την 

ηλικία των 2 ετών εμφανίζεται μεγάλη απώλεια του εύρους τροχιάς της κίνησης των κάτω 

άκρων (Fujak et al.,2010) και αυξημένη είναι η συχνότητα εμφάνισης διαταραχών του ισχίου, 

όπως είναι η εξάρθρωση που εμφανίζεται σε ποσοστό 30% (Sporer et al.,2003; Zenios et 

al.,2005; Granata et al.,1990; Thompson and Larsen,1990). Ακόμα εγκυμονεί ο κίνδυνος 

εμφάνισης καταγμάτων κυρίως λόγω της οστεοπενίας στις περιοχές των υπερκονδύλων και 

εκείνων του άκρου πόδα (Haaker and Fujak,2013). Αυτό συμβαίνει καθώς υπάρχει μυϊκή 

αδυναμία των σταθεροποιητών του ισχίου και μη φυσιολογικό βάρος του ασθενούς. Όσον 

αφορά τα άνω άκρα υπάρχει περιορισμένο εύρος τροχιάς και πλήττονται περισσότερο οι 

αρθρώσεις των ώμων και των καρπών σε σχέση με αυτές του αγκώνα και της άκρας χείρας 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841?fbclid=IwAR2FXdiJ-7yZbOad42UPa9DuPdPhnbTRoFFpfBAc1Ws4GZCWUSSuH7qhd2w#!
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
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(Fujak et al.,2010; Groot and Witte,2005). Η έλλειψη επαρκούς ελέγχου της κεφαλής είναι ένα 

ακόμα χαρακτηριστικό των ασθενών που εμφανίζεται λόγω της  μυϊκής αδυναμίας (Μartin and 

Kessler,2015). 

Η σκολίωση αποτελεί μείζον πρόβλημα της πάθησης αυτής και προκύπτει λόγω της αδυναμίας 

των μυών του κορμού γι’αυτό και σε αρκετές περιπτώσεις αναγκαία κρίνεται η χειρουργική 

αντιμετώπιση (Martin and Kessler,2015).  Η παραμόρφωση αυτή εμφανίζεται με το σχήμα C και 

η γωνία Cobb μπορεί να κυμαίνεται από 5-15ο (Haaker and Fujak,2013). Εξαιτίας της ραγδαίας 

εξελισσόμενης σκολίωσης σημαντική καθίσταται η γρήγορη τοποθέτηση κηδεμόνα για την 

σπονδυλική στήλη, με σκοπό τον έλεγχο της προόδου της ενώ σε κάποιες περιπτώσεις 

απαραίτητη κρίνεται ακόμα και η σπονδυλοδεσία (Stokes and Stack,2010). Στη σκoλίωση 

εμφανίζεται  παραμόρφωση του θωρακικού κλωβού και αυτό έχει ως επίπτωση την πρόσκρουση 

των πλευρών και την κλίση της πυέλου. Στον τύπο αυτό, τα παιδιά αναπτύσσουν σκολίωση από 

την ηλικία των 3 ετών, η οποία στο 80% των περιπτώσεων παίρνει την μορφή χαμηλής 

θωρακικής καμπύλης. Το 83% παρουσιάζουν μία και μοναδική καμπύλη, ενώ το 17% διπλή 

καμπύλη (Mullender et al.,2008). Τέτοιες παραμορφώσεις της σπονδυλικής στήλης επηρεάζουν 

τους αναπνευστικούς μύες με αυτό να έχει ως αποτέλεσμα τη δυσχέρεια της αναπνευστικής 

λειτουργίας (Haaker and Fujak,2013). 

Όπως σε όλους τους τύπους της ΝΜΑ έτσι και στο τύπο ΙΙ φαίνεται οι ασθενείς να 

αντιμετωπίζουν σοβαρά αναπνευστικά προβλήματα και αυτό έχει ως συνέπεια τη σημαντική 

μείωση της ζωτικής χωρητικότητας με την πάροδο του χρόνου και μέχρι την ηλικία των 4-6 

ετών την απώλεια αυτής κατά μέσο όρο το 54% (Fujak et al., 2012). Ως κύρια αιτία θανάτου 

θεωρούνται οι αναπνευστικές διαταραχές και έπονται οι καρδιακές επιπλοκές με το προσδόκιμο 

ζωής των ατόμων αυτών να μην είναι προκαθορισμένο αλλά να εξαρτάται τόσο από το βαθμό, 

όσο και από τη συχνότητα εμφάνισης των πνευμονικών επιπλοκών (Μartin and Kessler,2015). Η 

παραμόρφωση του θώρακα, η αδυναμία των αναπνευστικών μυών σε συνδυασμό με την 

παράδοξη αναπνοή αποτελούν κύριους παράγοντες που δυσχεραίνουν την αναπνευστική 

λειτουργία και δημιουργούν προβλήματα όπως είναι η δυσκολία στην απομάκρυνση των 

εκκρίσεων, ο υποαερισμός, οι υποτροπιάζουσες λοιμώξεις και η ατελεκτασία (Fujak et al.,2012).  

Συνοδά προβλήματα που εμφανίζονται είναι η αδυναμία στον μυ της γλώσσας, κατά την 

κατάποση και γενικά σε όλους τους μύες του προσώπου και παρατηρείται επίσης αγκύλωση της 

κάτω γνάθου (Kolb and Kissel.,2015). Αυτή η αδυναμία επιφέρει δυσκολίες στην μάσηση, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mullender%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18822133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
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γεγονός που μπορεί να προκαλέσει αναρρόφηση (Messinaet al.2008; Chen et al.,2012). Αν 

υπάρχει ιστορικό με πνιγμό ή βήχα κατά την διάρκεια της κατάποσης κρίνεται απαραίτητη η 

στενή παρακολούθηση του παιδιού (Mercuri et al.,2018). Σε συνδυασμό με τα παραπάνω 

προβλήματα είναι πιθανόν να εμφανιστούν διαταραχές στο δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ) γι’αυτό 

απαιτείται συνεχή αξιολόγηση και παρακολούθηση του παιδιού (Davis et al.,2015). Ακόμα ο 

ασθενής ενδέχεται να παρουσιάσει δυσκοιλιότητα και γι’ αυτό σημαντική είναι η αξιολόγηση 

της πρόσληψης υγρών και ινών (Mercuri et al.,2018). Tέλος, το νοητικό τους επίπεδο δεν 

φαίνεται να είναι επηρεασμένο και κινείται στα φυσιολογικά επίπεδα (Gontard et al.,2002). 

 

ΤΥΠΟΣ ΙΙΙ 

Ο τρίτος τύπος ΝΜΑ, η νόσος Kugelberg-Welander, που εκδηλώνεται μετά τους 12 μήνες εώς 

και την 3η δεκαετία της ζωής (Haaker and Fujak,2013) και αντιπροσωπεύει το 30% των 

περιπτώσεων (Zerres and Rudnik-Schöneborn,1995) συγκαταλέγεται ως η σπανιότερη μορφή με 

επίπτωση 6 ανά 100.000 ζωντανές γεννήσεις κυρίως ανάμεσα στα 2-15 χρόνια ζωής (Martin and 

Kessler,2015). Ο τύπος αυτός υποδιαιρείται στο τύπο ΙΙΙa, o οποίος εμφανίζεται πριν από την 

ηλικία των 3 ετών με ελαφρώς μειωμένη διάρκεια ζωής και καθυστερημένη κινητική ανάπτυξη 

και στον τύπο ΙΙΙb, ο οποίος εμφανίζεται μετά την ηλικία των 3 ετών και έχει φυσιολογική 

διάρκεια ζωής και κινητική ανάπτυξη (Zerres et al.,1997; Zerres and Rudnik-Schöneborn,1995). 

Μεταξύ των χαρακτηριστικών του τύπου αυτού, η μυϊκή αδυναμία είναι πιο έκδηλη ειδικά στο 

κορμό ενώ σε μεγάλο βαθμό επηρεασμένα είναι τα κάτω άκρα και κυρίως τα γόνατα και οι 

απαγωγοί του ισχίου (Martin and Kessler,2015; Stokes and Stack,2010) με τα τενόντια 

αντανακλαστικά να είναι μειωμένα ή να απουσιάζουν (Kolb and Kissel,2015). Όπως και στο 

τύπο ΙΙ έτσι και σε αυτά τα παιδιά η πιθανότητα τόσο της εμφάνισης καταγμάτων όσο και του 

εξαρθρήματος ισχίου είναι αυξημένη. Τα κατάγματα των άνω άκρων εμφανίζονται σε μεγάλο 

βαθμό στον τύπο αυτό με το ποσοστό να φτάνει το 30% και αυτό εξηγείται λόγω της 

μεγαλύτερης κινητικότητας άρα και αστάθειας (Haaker and Fujak,2013). Η αναπτυξιακή 

πρόοδος καθίσταται βραδεία και το παιδί έχει την ικανότητα της ανεξάρτητης καθιστής θέσης 

μέχρι το 1ο  έτος και της βάδισης μέχρι την ηλικία των 3ων ετών, ενώ κατά την εφηβική 

ανάπτυξη μπορεί να εμφανίσει εκφύλιση των κινητικών δεξιοτήτων του. Τα παιδιά με τύπου ΙΙΙ 

ΝΜA εμφανίζουν παθολογική βάδιση με κύριο χαρακτηριστικό το σημείο Trendelenburg 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841?fbclid=IwAR2FXdiJ-7yZbOad42UPa9DuPdPhnbTRoFFpfBAc1Ws4GZCWUSSuH7qhd2w#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841?fbclid=IwAR2FXdiJ-7yZbOad42UPa9DuPdPhnbTRoFFpfBAc1Ws4GZCWUSSuH7qhd2w#!
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haaker%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujak%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24399883
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(Martin and Kessler,2015) και λόγω της κεντρικής αδυναμίας η προώθηση προς τα εμπρός είναι 

απόρροια της αντισταθμιστικής κίνησης του κορμού και της πυέλου (Stack and Stokes,2010). 

Οι παραμορφώσεις της σπονδυλικής στήλης υπάρχουν και σε αυτό τον τύπο, όπως η σκολίωση, 

που προκαλεί αλλαγές στο θωρακικό κλωβό και στην αναπνευστική λειτουργία. Όπως και στο 

τύπο ΙΙ η γωνία Cobb μπορεί να φτάσει από 5-15ο, η σκολίωση παρουσιάζεται στην 

θωρακοοσφυϊκή περιοχή, με σχήμα C και υπάρχει ανάπτυξη της πυελικής λοξότητας (Granata et 

al.,1989; Rodillo et al.,1989; Fujak et al.,2012). Η αυξημένη κύφωση και η θωρακική λόρδωση 

μπορούν να περιλαμβάνονται στην παραμόρφωση, της οποίας οι επιπτώσεις είναι η απώλεια της 

καθιστής θέσης και η μείωση του συνολικού όγκου του κορμού. Η κινητικότητα επίσης των 

πλευρών μειώνεται με την στροφή και την παραμόρφωση του κορμού, προκαλώντας την 

δυσχέρεια της πνευμονικής λειτουργίας (Mullender et al.,2008). Η ραγδαία ανάπτυξη μπορεί να 

επιφέρει την απώλεια της ικανότητας βάδισης η οποία μπορεί να αποκατασταθεί με τη χρήση 

ναρθήκων γόνατος-ποδοκνημικής (ΓΚΠΟ) (Stokes and Stack,2010). Ένα μεγάλο μέρος των 

παιδιών θα χάσει την δυνατότητα βάδισης μέχρι την ηλικία των 10 ετών ενώ μέχρι την μέση 

ηλικία θα γίνεται αποκλειστική χρήση αμαξιδίου (Goodman and Glanzman,2003). 

Η αναπνευστική ικανότητα επηρεάζεται σε όλους τους τύπους της ΝΜΑ, όμως στον τύπο αυτό 

εμφανίζει την καλύτερη πρόγνωση. Η ζωτική χωρητικότητα εμφανίζει μείωση με την 

αναπτυξιακή πρόοδο και κυρίως προσβάλλονται οι βοηθητικοί αναπνευστικοί μύες ώσπου στο 

τέλος θα μείνει σαν αναπνευστικός μύς μόνο το διάφραγμα (Fujak et al.,2012). Τα 

αναπνευστικά προβλήματα που παρουσιάζονται στον τύπο ΙΙ εμφανίζονται εδώ σε ηπιότερη 

μορφή και προστίθενται ο κίνδυνος της αποφρακτικής άπνοιας κατά την διάρκεια του ύπνου και 

ο παραξυσμός, ενώ μετεγχειρητικά ο υποαερισμός κατά την ενηλικίωση (Schroth et al.,2009). 

Η σίτιση σε αυτή την μορφή θεωρείται μείζονος σημασίας και για το λόγο αυτό τα άτομα πρέπει 

να παρακολουθούνται στενά. Αυτό συμβαίνει διότι μια μεγάλη περίοδος υποσιτισμού μπορεί να 

αποβεί μοιραία με το άτομο να χάσει ποσοστό από τη μυϊκή του μάζα (Kolb and Kissel, 2015) ή 

να υπάρξει κίνδυνος παχυσαρκίας με αποτέλεσμα την μειωμένη κινητικότητα και την εμφάνιση 

συνοδών παθήσεων, όπως είναι το μεταβολικό σύνδρομο, η υψηλή αρτηριακή πίεση και ο 

διαβήτης (Mercuri et al., 2018). Τέλος, σε αυτό τον τύπο η γνωσιακή ικανότητα παραμένει 

ανεπηρέαστη (Kolb and Kissel,2015). 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mullender%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18822133
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841?fbclid=IwAR2FXdiJ-7yZbOad42UPa9DuPdPhnbTRoFFpfBAc1Ws4GZCWUSSuH7qhd2w#!
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ΤΥΠΟΣ IV  

Ο τύπος IV αποτελεί την πιο ήπια μορφή της νόσου και το ποσοστό τον ατόμων που ανήκουν 

στο τύπο αυτό είναι μικρότερο του 5%. Τα άτομα αυτά εμφανίζουν παρόμοια χαρακτηριστικά με 

το τύπο ΙΙΙ, είναι περιπατητικά και τα συμπτώματα της νόσου μπορούν να εμφανιστούν στην 

ηλικία των 30 ετών ή και αργότερα (Zerres and Rudnik-Schöneborn,1995; Piepers et al.,2008). 

  

1.4  Διάγνωση 

Οι τεχνικές για την διάγνωση της ΝΜΑ θεωρούνται σημαντικά εργαλεία για τον εντοπισμό των 

προσβεβλημένων βρεφών από το πρώιμο στάδιο. Η σπουδαιότητα της πρόωρης αυτής 

διάγνωσης απορρέει από το γεγονός ότι πολλοί ασθενείς δεν εμφανίζουν κλινικά συμπτώματα 

αμέσως μετά την γέννηση και η πορεία της νόσου χαρακτηρίζεται ήπια με καθυστερημένη 

εμφάνιση συμπτωμάτων και μυϊκή αδυναμία (Saffari et al.,2019). Η διάγνωση της ΝΜΑ μπορεί 

να πραγματοποιηθεί μέσω προγεννητικών και μοριακών γενετικών εξετάσεων, μυϊκής βιοψίας, 

ηλεκτρομυογραφήματος και των ενζύμων των μυών. 

Οι γενετικές εξετάσεις SMN1/SMN2 είναι εξαιρετικά αξιόπιστες και αποτελούν πρώτη μέθοδο 

εξέτασης της νόσου. Αυτές οι εξετάσεις αποτελούν ποσοτική ανάλυση του SMN1 και SMN2 και 

χρησιμοποιούν την ενίσχυση πολλαπλασιασμού εξαρτώμενη από πολλαπλή σύνδεση (MLPA), 

την αλυσιδωτή αντίδραση πολυμερασής (qPCR) και τη μέθοδο αλληλούχισης νέας γενιάς (NGS) 

(Feng et al.,2017; Arkblad et al.,2009; Feldkotter et al.,2002; Tizianο et al.,2010). Αυτή η 

μέθοδος μας δίνει την δυνατότητα να έχουμε ταχύτερα αποτελέσματα και σε σχέση με άλλες 

μεθόδους είναι λιγότερο δαπανηρή και εύκολα διαθέσιμη στα περισσότερα εργαστήρια. Ως 

μειονέκτημα θεωρείται η μη ποσοτικοποίηση του αριθμού αντιγράφων SMN1 ή SMN2. Στα 

νεογέννητα με ΝΜΑ έγινε ανάλυση του γονιδίου SMN1 και εξετάστηκε σύμφωνα με τα 

αποξηραμένα σημεία του αίματος. Έτσι, η ομάδα εργασίας “SMA NBS Multidisciplinary 

Working Group” μέσα από διαγνωστικό έλεγχο στα νεογέννητα βρέφη, ο οποίος βασίστηκε στην 

έλλειψη του SMN1 και την ανάλυσή του με αποξηραμένα σημεία αίματος, πρότεινε έναν 

αλγόριθμο διάγνωσης για τα παιδιά με ΝΜΑ (Glascock et al.,2018) (Εικόνα 5). O αλγόριθμος 

αυτός περιλάμβανε την συσχέτιση των αριθμών αντιγράφων SMN2 και του κλινικού 

φαινοτύπου. Συγκεκριμένα, η ομάδα αναφέρει ότι όλα τα παιδία με 1 αντίγραφο τα οποία είναι 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saffari%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30656198
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ασυμπτωματικά κατά την γέννηση θα πρέπει να υποβληθούν σε θεραπεία. Στα παιδιά με 2-3 

αντίγραφα πρέπει να υπάρξει άμεση παρέμβαση ενώ τα παιδία με 4 ή και παραπάνω αντίγραφα 

θα εμφανίσουν μια πολύ ήπια μορφή της νόσου και έτσι δεν κρίνεται αναγκαία η άμεση 

παρέμβαση.  

 

 

 

Εικόνα 5. Διαγνωστικός αλγόριθμος για τη ΝΜΑ ( Mercuri et al., 2018). 
   

Επιπλέον, μια άλλη μέθοδος στο κομμάτι αυτό είναι οι προγεννητικές εξετάσεις, οι οποίες 

μπορούν να εντοπίσουν ένα προσβεβλημένο βρέφος με την χρήση χοριακής δειγματοληψίας ή 

αμνιοπαρακέντησης στις 10-14 ή 15-20 εβδομάδες κύησης αντίστοιχα. Ως πλεονέκτημα αυτής 

της μεθόδου είναι η διαθεσιμότητα και η υψηλή ακρίβεια της, ενώ σαν αρνητικό στοιχείο 

θεωρείται η παρουσία σοβαρών κινδύνων τόσο στην μητέρα όσο και στο νεογνό (Saffari et 

al.,2018).  

Στις διαγνωστικές τεχνικές συγκαταλέγεται ακόμα, το ηλεκτρομυογράφημα, το οποίο μελετά 

την απόκριση των μυών μετά από ηλεκτρική διέγερση του νεύρου ή εκούσια συστολή και 

μετράει τη ταχύτητα αγωγιμότητας εντός του νεύρου (Fardeau and Desguerre,2013). Τα 

αποτελέσματα που προκύπτουν διακρίνονται στη μη φυσιολογική ανταπόκριση των μυών 

δηλαδή σε ασθένειες που αφορούν μόνο τους μύες  και στην απώλεια κινητικών νευρικών ινών 

που σχετίζεται μόνο με ασθένειες των κινητικών νευρώνων. Το ηλεκτρομυογράφημα μέσω των 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saffari%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30656198
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μετρήσεων της ταχύτητας αγωγιμότητας του νεύρου μπορεί να διαχωρήσει τις γνήσιες κινητικές 

νευροπάθειες από τις απομυελινωτικές αισθητοκινητικές νευροπάθειες και τις αξονικές 

αισθητοκινητικές νευροπάθειες (Pierre et al.,2018). Αυτό μπορεί να εφαρμοστεί σε άτομα με 

ΝΜΑ τύπου ΙΙΙ και όχι τόσο συχνά σε άτομα με τύπο Ι και ΙΙ, καθώς ο φαινότυπος τους είναι 

λιγότερο παραποιημένος σε σχέση με τους φαινότυπους των άλλων τύπων (Mercuri et al.,2018).  

Ακόμα, ένας διαγνωστικός δείκτης για τη νόσο ΝΜΑ είναι τα ένζυμα των μυών. Το ένζυμο 

κινάση κρεατίνη (CK) που βρίσκεται στους σκελετικούς μύες και το μυοκάρδιο έχει 

φυσιολογικό επίπεδο CK πλάσματος κάτω από 200IU/L. Aν αυξηθεί η φυσιολογική τιμή της 

κατά 3 φορές περισσότερο τότε υποδηλώνει την εμφάνιση της νόσου ΝΜΑ (Sabouraud et 

al.,2009). Υπάρχουν βέβαια και κάποιες εξαιρέσεις στις οποίες το επίπεδο της CK μπορεί να 

φτάσει μέχρι και 10 φορές περισσότερο από το φυσιολογικό. Το γεγονός αυτό όμως δεν 

αποκλείει την πιθανότητα το παιδί να πάσχει από ΝΜΑ (Muqit et al.,2004). Ωστόσο, αυτή η 

αύξηση απαιτεί την συναίνεση νευροπαθητικού γιατρού, ο οποίος θα κρίνει αν ο γενετικός 

έλεγχος ή η μυϊκή βιοψία βρίσκονται σε φυσιολογικά επίπεδα (Pierre et al.,2018).  

Tέλος, άλλη μια μέθοδος διάγνωσης είναι η βιοψία των μυών, η οποία συνίσταται στην 

εργαστηριακή ανάλυση αντιπροσωπευτικού δείγματος που λαμβάνεται από το μυ ένα μικρό 

δείγμα μυϊκού ιστού για εξέταση στο μικροσκόπιο. Το δείγμα τυπικά συλλέγεται από έναν μυ 

που επηρεάζεται και η διαδικασία ολοκληρώνεται με τοπική αναισθησία η οποία μπορεί να 

εφαρμοστεί τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά. Τα δείγματα μπορούν να συλλεχθούν είτε με 

βιοψία βελόνας είτε με ανοικτή βιοψία και τοποθετούνται σε δίσκο φελλού και καταψύχονται με 

άζωτο ισοπεντάνιο (Malfatti and Romero,2018). Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι για την 

μυϊκή βιοψία χρειάζεται η παραπομπτή του ασθενούς από γιατρό και για την εφαρμογή της 

απαιτείται εξειδίκευση (Pierre et al.,2018).         

 

1.5  Ιατρική αντιμετώπιση 

 

Διάφορες μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί για την εύρεση ιατρικής και φαρμακευτικής αγωγής 

με σκοπό την θεραπεία της νόσου. Ένα από τα φάρμακα που χορηγήθηκε στους ασθενείς ήταν η 

ολεσοξίμη, η οποία χορηγείται από το στόμα και έχει ευεργετικά αποτελέσματα βιοενέργειας. 

Δρά στην εξωτερική μιτοχονδριακή μεμβράνη με σκοπό την ρύθμιση του ανοίγματος της 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S187705681730333X?via%3Dihub#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S187705681730333X?via%3Dihub#!
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διάχυσης για αύξηση της διαπερατότητας ως απάντηση στο οξειδωτικό στρες (Bowerman et 

al.,2017). Mια άλλη μελέτη έδειξε ότι το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών ήταν σταθερό ή 

εμφάνισε βελτίωση από την χορήγηση του φαρμάκου (Farrar et al.,2017). Μία ακόμα θεωρία 

βασίζεται στην ενεργοποίηση της τροπονίνης, η οποία συμβαίνει από τον σκελετικό 

ενεργοποιητή CK-2127107 και προκαλεί συστολή των μυών (Gresslien and Agewall,2016), 

στους οποίους είναι ανώμαλα κατανεμημένη σε ασθενείς των τριών τύπων της ΝΜΑ (Stevens et 

al.,2008). Παρόλο που το CK-2127107 δεν έχει εξεταστεί σε προκλινικό ή κλινικό στάδιο, 

εφαρμόστηκε σε ένα μοντέλο καρδιακής ανεπάρκειας αρουραίου, όπου είχε ως αποτέλεσμα την 

βελτίωση της αντοχής των μυών και των επιδόσεων ύστερα από την άσκηση (Hwee et al.,2015). 

Εν τέλει , ο οργανισμός “Food and Drug Administration” (FDA) υποστήριξε ότι για την 

θεραπεία της ΝΜΑ ευεργετική είναι η συνδυασμένη  χορήγηση του CK-2127107 με άλλα 

ορφανά φάρμακα (Bowerman et al.,2017). 

Τον τελευταίο καιρό ανακαλύφθηκε στην κλινική πράξη ένα νέο φάρμακο το “Nusinersen”, το 

οποίο είχε σημαντική επίδραση στο 70% των βρεφών με αποτέλεσμα την βελτιωμένη κινητική 

λειτουργία. Αρχικά, η προέλευση του “Nusinersen” είναι από ένα 2’-0-μεθοξυ-αιθυλο 

φωσφοροθειϊκό αντιπληροφοριακό φάρμακο, όπου γίνεται ενδορραχιαία από την πρώιμη 

βρεφική ηλικία και έχει εμφανίσει διαφορετικό φαινότυπο σε ασθενείς τύπου Ι της ΝΜΑ. Έχει 

αποδειχθεί ότι μπορεί να αυξήσει το προσδόκιμο ζωής σε πολλούς ασθενείς (Finkel et al.,2016), 

καθώς υποστηρίζεται ότι αυξάνει την ποσότητα της λειτουργικής πρωτεΐνης SMN που λείπει 

από τους ασθενείς της ΝΜΑ. Κατά την φάση ΙΙ, έγινε μια μελέτη σε 20 προσυμπτωματικά 

βρέφη, στα οποία χορηγήθηκε το φάρμακο από τον 1ο μήνα μέχρι τα 2,5 έτη, όπου δεν 

αναφέρθηκαν θάνατοι και παρατηρήθηκε πρόοδος στα ορόσημα της κινητικής λειτουργίας 

(Finkel et al.,2016). Ύστερα, έγινε μια επόμενη μελέτη που περιείχε 122 συμπτωματικά βρέφη 

με ηλικία λιγότερο ή ίσο των 7 μηνών, τα οποία παρουσίασαν βελτίωση στα ορόσημα της 

κινητικής λειτουργίας μετά από 13 μήνες της μελέτης (Finkel et al.,2017; Kuntz et al.,2017). 

Kατά την φάση ΙΙΙ, η μελέτη που έγινε συμπεριλάμβανε 179 παιδιά σε ηλικία 2-12 ετών τα 

οποία παρουσίασαν και αυτά βελτίωση στους 13 μήνες (Mercuri et al.,2018). Σε όλες τις έρευνες 

παρουσιάστηκαν κάποιες παρενέργειες οι οποίες όμως δεν θεωρήθηκαν σοβαρές ούτε 

απειλητικές για την ζωή των ασθενών (Finkel et al.,2017). Συνεπώς, προτείνεται η πρώιμη 

χορήγηση του φαρμάκου για την καλύτερη πρόγνωση της νόσου και την βελτίωση της μυϊκής 

δύναμης (Fitzgerald et al.,2016). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bowerman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28768735
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrar%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28026041
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5560066/#DMM030148C42
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5560066/#DMM030148C118
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5560066/#DMM030148C118
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5560066/#DMM030148C60
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bowerman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28768735
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Συνοψίζοντας, στο κεφάλαιο αυτό αναλύθηκε η Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία με βάση την 

ταξινόμηση των 5 τύπων, τα γονιδιακά και κλινικά χαρακτηριστικά, την προόδο της ασθένειας 

και την ιατρική διάγνωση. Προκύπτει λοιπόν, ότι τόσο η ιατρική διάγνωση όσο και η 

φυσικοθεραπευτική αντιμετώπιση που θα παρουσιαστεί εκτενώς στο κεφάλαιο 3 είναι πολύ 

σημαντικά ώστε ο ασθενής με ΝΜΑ να έχει μια οργανωμένη προσέγγιση την οποία θα 

μοιραστεί με την υπόλοιπη ομάδα αποκατάστασης. Στο επόμενο κεφάλαιο, ο φυσικοθεραπευτής 

της ομάδας θα συνεχίσει την προσέγγιση αυτή προσθέτωντας στον φάκελο του ασθενή τα 

στοιχεία από τη φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση, η οποία θα εξεταστεί με εξειδικευμένα 

αξιολογητικά εργαλεία για τον εντοπισμό των ελλειμμάτων του ασθενούς. Με γνώμονα τα 

ελλείμματα αυτά θα παρουσιαστούν λεπτομερή στοιχεία για την φυσικοθεραπευτική προσέγγιση 

στα επόμενα κεφάλαια της ανασκόπησης έτσι ώστε να αναπτυχθεί ο σκοπός της παρούσας 

μελέτης. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: Φυσικοθεραπευτικά εργαλεία αξιολόγησης της 

λειτουργικότητας του ασθενούς με ΝΜΑ 

 

Στα άτομα με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία κρίνεται αναγκαία η αξιολόγηση τους, έτσι ώστε να 

διαπιστωθεί ο βαθμός βλάβης και σύμφωνα με αυτόν να εφαρμοστεί κατάλληλο πρόγραμμα 

θεραπείας. Για την φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση των ασθενών με ΝΜΑ υπάρχει πληθώρα 

μέσων που μπορούν να χωριστούν σε κατηγορίες με κυριότερη αυτή που στηρίζεται σε 

δεδομένα παρατήρησης της λειτουργικής ικανότητας του ασθενούς, τα οποία καταγράφονται με 

σταθμισμένες για τη νόσο κλίμακες αξιολόγησης. 

 

2.1 Αξιολόγηση σε δομικό επίπεδο 

 

Στους ασθενείς με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία εμφανίζεται ως κοινό χαρακτηριστικό, όπως 

αναφέρθηκε και στην κλινική εικόνα της νόσου, η μειωμένη μυϊκή δύναμη. Επομένως, 

πρωταρχικό μέλημα του εξεταστή κατά τη φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση αποτελεί η  κλινική 

εξέταση τόσο της μυϊκής δύναμης όσο και του μυϊκού τόνου. Μερικά από τα βασικά 

αξιολογητικά μέσα που υπάρχουν και είναι ευρέως χρησιμοποιούμενα και αποδεκτά από την 

επιστημονική κοινότητα είναι το “Handheld Dynamometer”(ΗΗD) (Garra et al.,2010), το 

“Manual Muscle Testing” (MMT) (Werlauff et al.,2012) και η κλίμακα “Ashworth scale” 

(Bohannon and Smith,1987). Στην συνέχεια, επακόλουθη επίπτωση από τη μείωση της μυϊκής 

δυναμής και του μυϊκού τόνου είναι η ελάττωση της αντοχής του ασθενούς. Ένα τελευταίο 

κομμάτι στο οποίο βασίζεται η αρχική αξιολόγηση είναι η εξέταση του εύρους τροχιάς της 

κίνησης και των παραμορφώσεων της σπονδυλικής στήλης. Τα ελλείμματα αυτά αξιολογούνται 

με τις εξής κλινικές δοκιμασίες “Cervical Rotation test” (CR), “Supine Angle of Trunk Rotation 

test” (SATR), “Hip Extension test” (HE) και “Pelvic Obliquity test” (PO) με την βοήθεια 

σκωλιομέτρου και του “Rippstein plurimeter” (Norkin and White,2016) (Stepień et al.,2019). 

Σε άτομα τα οποία είναι προσβεβλημένα από κάποια νευρομυϊκή νόσο, η καλή μυϊκή δύναμη 

τόσο στα άνω όσο και στα κάτω άκρα, μαζί με το φυσιολογικό μυϊκό τόνο συνεισφέρουν στην 

λειτουργική ικανότητα του ατόμου. Το φορητό δυναμόμετρο (ΗΗD) είναι εξειδικευμένο στην 

αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης της άκρας χείρας το οποίο δεν μπορεί να δώσει μια 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=St%26%23x00119%3Bpie%26%23x00144%3B%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30732590


22 

 

ολοκληρωμένη αξιολόγηση για τη μυϊκή δύναμη σε ολόκληρο το σώμα. Αυτή την έλλειψη 

μπορεί να την καλύψει η δοκιμασία MMT η οποία ανταποκρίνεται καλύτερα στις απαιτήσεις της 

κλινικής εξέτασης αφού συμπεριλαμβάνει την αξιολόγηση και των άνω και των κάτω άκρων 

των ασθενών (Werlauff et al.,2012). Στην αξιολόγηση του μυϊκού τόνου συναντάται η 

τετραβάθμια τροποποιημένη κλίμακα Ashworth, μια ευρέως αποδεκτή και υποκειμενική 

κλίμακα εφαρμόσιμη σε όλες τις νευρολογικές διαταραχές (Bohannon and Smith,1987). Τέλος 

για την αξιολόγηση της αντοχής υπάρχουν διαθέσιμα και ευρέως χρησιμοποιούμενα 

αξιολογητικά εργαλεία όπως η δοκιμασία “Shuttle Walk Test” (Kennedy et al.,2020) και η 

κλίμακα OMNI (Lewelt et al.,2015). Τα εργαλεία αυτά έχουν σχεδιαστεί έτσι ώστε να μετρούν 

την αντοχή των εξεταζόμενων με την παρουσία ή όχι κάποιας νευρολογικής πάθησης. Σε 

αρκετές έρευνες οι δοκιμασίες αυτές έχουν χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση των ατόμων με 

ΝΜΑ.  

 

2.2 Αξιολόγηση σε λειτουργικό επίπεδο 

 

Πέρα από την αρχική αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης, του μυϊκού τόνου και της αντοχής 

καθίσταται αναγκαία η αξιολόγηση σε μεγαλύτερες λειτουργικές δραστηριότητες οι οποίες θα 

συμβάλλουν στην αυτονομία και ανεξαρτησία του ασθενούς. Τέτοιες δραστηριότητες είναι η 

βάδιση και η ισορροπία οι οποίες προϋποθέτουν την ύπαρξη των παραπάνω δομικών 

λειτουργιών. 

Αξιόπιστα αξιολογητικά μέσα της βάδισης αποτελούν οι δοκιμασίες “6MWT” (Crapo et 

al.,2002), “10mwalk/run” (Brooke et al.,2016), “100m timed test” (Alfano et al.,2017) και 

“2MWT” (Montes et al.,2011). Για την αξιολόγηση της βάδισης σε ασθενείς με νευρομυϊκές 

παθήσεις είναι ευρέως χρησιμοποιούμενη η χρονομετρημένη δοκιμασία 10 μέτρων “10m 

walk/run”, η οποία αντανακλά την κοινή χρήση της ως προγνωστικός δείκτης της νόσου σε 

παιδιά που πάσχουν από μυϊκή δυστροφία Duchenne και όχι τόσο συχνά στις υπόλοιπες 

παθήσεις όπως στην NΜΑ, την CMT και την Pompe (Kennedy et al.,2020). Αντιστοίχως και η 

χρονομετρούμενη δοκιμή των 100 μέτρων, “100m timed test” ενώ αποτελεί αξιόπιστο μέτρο 

έκβασης για τις νευρομυϊκές παθήσεις, δεν εμφανίζει τόση μεγάλη εγκυρότητα στη νόσο ΝΜΑ 

(Dunaway et al.,2014). Για το λόγo αυτό κρίνεται αναγκαία η ύπαρξη μιας άλλης δοκιμασίας η 

οποία εντοπίζει ευκολότερα τα ελλείμματα για τη νόσο. Η παρακάτω μελέτη σταθμίζει τη 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kennedy%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32122377
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kennedy%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32122377
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δοκιμή του 6MWT για τον πληθυσμό με ΝΜΑ δίνοντας πολύ υψηλά νούμερα για την δομική 

εγκυρότητα της κλίμακας και καλύπτοντας έτσι το κενό που παρουσιάζουν οι προαναφερθείσες 

δοκιμασίες.  

Το 6MWT αποτελεί μία από τις πιο δημοφιλείς κλινικές δοκιμές που χρησιμοποιούνται για την 

αξιολόγηση της λειτουργικής ικανότητας και αξιολογεί τις παγκόσμιες και ολοκληρωμένες 

απαντήσεις όλων των συστημάτων που ασχολούνται με  τη βάδιση. Είναι ένα καλά εδραιωμένο 

μέτρο κλινικής έκβασης που αντικατοπτρίζει με ακρίβεια τις δραστηριότητες καθημερινής ζωής 

των ασθενών και χρησιμοποιείται σε πολλούς διαφορετικούς ενήλικους και παιδιατρικούς 

πληθυσμούς, όπως στη μυοτονική δυστροφία, στην ασθένεια Pompe, στη μυϊκή δυστροφία 

Duchenne, στις διαβητικές νευροπάθειες και στην ασθένεια Charcot-Marie-Tooth (Vitaa et al., 

2019; Goodwin et al.,2020). Η δοκιμή 6 λεπτών βάδισης (6MWT) είναι μια καθιερωμένη 

κλινική εκτίμηση της λειτουργικής αντοχής, επικυρωμένη και αξιόπιστη ως μέτρο της 

ικανότητας βάδισης στη NMA (Goodwin et al.,2020), όπου μετριέται η μέγιστη απόσταση που 

μπορεί να διανύσει το άτομο σε 6 λεπτά (McDonald et al.,2013). Σύμφωνα με τη μελέτη των 

Goodwin et al. (2020) κατά την οποία πραγματοποιήθηκε σύγκριση υγιών ατόμων με ασθενείς 

προκύπτει ότι λόγω της τρέχουσας διαθεσιμότητας θεραπειών για την τροποποίηση της νόσου 

κρίνεται αναγκαία η εύρεση νέων δεδομένων αναφοράς στη σύγκριση αυτή. Αυτό συμβαίνει 

διότι με την πάροδο του  χρόνου και την εξέλιξη των θεραπειών, τα άτομα με ΝΜΑ εμφανίζουν 

βελτίωση με αποτέλεσμα να υπάρχει μεγαλύτερη ανάγκη για σύγκριση των δύο πληθυσμών έτσι 

ώστε να αξιολογηθούν οι επιπτώσεις των θεραπειών. 

Η δοκιμή των 6 λεπτών μπορεί να μην ανταποκρίνεται εύκολα σε άτομα με απόσπαση προσοχής 

και με συμπεριφορικά προβλήματα και γι’ αυτό ως εναλλακτική λύση φαίνεται να 

χρησιμοποιείται η 2MWT, η οποία ειδικεύεται αντιστοίχα σε προβλήματα που αφορούν την 

αντοχή και την κόπωση στη βάδιση. Επομένως, το κενό που προκύπτει από την πρώτη κλίμακα 

καλύπτεται από τη δημιουργία της 2MWT (Montes et al.,2011). 

Στις νευρομυϊκές νόσους όπως αυτή της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας φαίνεται και από τα 

προηγούμενα κεφάλαια ότι η βάδιση και η ισορροπία των ασθενών είναι επηρεασμένες. 

Παράλληλα με την αξιολόγηση της βάδισης περατώνεται και η αξιολόγηση της ισορροπίας με 

κλίμακες που είναι ευρέως χρησιμoποιούμενες και αποτελούν έμπιστα αξιολογητικά εργαλεία σε 

πολλές παθήσεις. Μερικές από αυτές είναι οι “Βerg Balance scale”, “Mini –BESTest”, “Timed 

Up and Go” (TUG) κτλ. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goodwin%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31884700
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Οι “Βerg Balance scale” και “Mini –BESTest” αποτελούν επιστημονικά αποδεκτές κλίμακες και 

χρησιμοποιούνται από ένα ευρύ φάσμα ερευνητών. Παρ’όλα αυτά, φαίνεται ότι δεν έχουν 

σταθμιστεί για την πάθηση της ΝΜΑ. Θα ήταν ενδιαφέρον αν κάποια στιγμή υπάρξει κάποια 

μελέτη που να αποσκοπεί στην αξιολόγηση της ισορροπίας, χρησιμοποιώντας αυτές τις δύο 

κλίμακες και ταυτόχρονα αποδεικνύοντας την αξιοπιστία και εγκυρότητα τους στην ΝΜΑ. 

Ένα ακόμα πολύ χρήσιμο εργαλείο αξιολόγησης είναι το “Timed Up and Go” (TUG) που 

περιλαμβάνει την αξιολόγηση της ισορροπίας, της συνολικής δύναμης του σώματος, της μυϊκής 

δύναμης και της ευελιξίας, και έχει αναγνωριστεί ως αξιόπιστο αξιολογητικό μέτρο σε πολλές 

νευρολογικές διαταραχές, όπως είναι αυτή του Parkinson (Garber et al.,2003). Για την 

αξιολόγηση της ισορροπίας στο περπάτημα οι συγγραφείς του άρθρου Kennedy et al. (2020), 

χρησιμοποίησαν το TUG, ως ένα αξιόπιστο μέτρο έκβασης των νευρομυϊκών παθήσεων και 

ειδικότερα αναφέρθηκε στη μελέτη  των Dunaway et al. (2014) πως είναι σταθμισμένο στη 

ΝΜΑ. Ωστόσο λόγω του ότι η δοκιμασία TUG εξετάζει την ισορροπία κατά τη διάρκεια της 

βάδισης, δηλαδή τη δυναμική ισορροπία, εξάγεται το συμπέρασμα  ότι αναγκαία είναι η εύρεση 

κάποιου κατάλληλου μέσου εξέτασης της στατικής ισορροπίας (Podsiadlo and Richardson 

S,1991). 

Μετά την αξιολόγηση όλων των παραπάνω ελλειμμάτων παροτρύνεται η εξέταση των ασθενών 

με βάση τις καθημερινές λειτουργικές δραστηριότητες τους, όπως για παράδειγμα οι μεταφορές 

τους στο κρεβάτι, από την ύπτια στην εδραία θέση, οι ασκήσεις ενεργοποίησης της άκρας 

χείρας, απαγωγή και ανύψωση του άνω άκρου, η τοποθέτηση στην καθιστή θέση χωρίς 

υποστήριξη και η ορθοστάτηση. 

Οι λειτουργικές αυτές δραστηριότητες αποτελούν το σημαντικότερο κομμάτι της 

φυσικοθεραπευτικής αξιολόγησης και μπορούν να εξεταστούν με κλίμακες για την λειτουργική 

ικανότητα του ατόμου που είναι σταθμίσμενες στην ΝΜΑ. Σε αυτές συγκαταλέγονται οι 

“Hammersmith Functional Motor Scale” (HFMS) (Main et al.,2003), “Modified Hammersmith 

Functional Motor Scale-Extend” (MHFMS-Extend) ( Kissel et al.,2011), “Revised Upper Limb 

Module” (RULM) (Mazzone et al.,2017), “Μotor Functional Measure” (MFM) (Berard et 

al.,2005) και “Gross Motor Functional Measure” (GMFM) (Nelson et al.,2006).   

Η κινητική λειτουργία όπως εκτιμάται από MFM ή άλλες επικυρωμένες κλίμακες, όπως η 

MHFMS-Extend, είναι το κύριο αποτέλεσμα επιλογής σε προγραμματισμένες και 

ολοκληρωμένες κλινικές δοκιμές στη NMA. Από τη μία πλευρά, η MFM αποτελεί ένα αξιόπιστο 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kennedy%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32122377
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αξιολογητικό εργαλείο, το οποίο μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε μεγάλο πληθυσμό ασθενών με 

νευρομυϊκές παθήσεις όπως η Charcot-Marie-Tooth (CMT). Αναφέρεται όμως περισσότερο στα 

βαριά περιστατικά της ΝΜΑ γεγονός που την διαφοροποιεί από άλλες κλίμακες όπως η HFMS 

και η GMFM, οι οποίες αξιολογούν λιγότερο επηρεασμένο πληθυσμό. Από την άλλη πλευρά, 

αυτό υποδηλώνει την ανάγκη για επαναπροσδιορισμό της κλίμακας, έτσι ώστε να 

συμπεριληφθούν κλινικές δοκιμασίες οι οποίες να μπορούν να εξετάσουν ασθενείς με καλύτερο 

λειτουργικό επίπεδο (Cano et al.,2014). Η GMFM είναι μια κλίμακα η οποία αρχικά 

δημιουργήθηκε για την αξιολόγηση της λειτουργικότητας παιδιών με εγκεφαλική παράλυση. 

Σύμφωνα με την έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τους Nelson et al. (2006) αποδείχθηκε ότι  

η κλίμακα αυτή αποτελεί ένα ευαίσθητο και έγκυρο μέτρο έκβασης και για την αξιολόγηση 

ασθενών με ΝΜΑ. Παρά την μεγάλη αξιοπιστία της κλίμακας φαίνεται να εφαρμόζεται σε 

ηλικίες 5 εώς 18 ετών, να περιλαμβάνει δοκιμασίες οι οποίες απαιτούν την πρηνή θέση και με 

αυτόν τον τρόπο να αποκλείονται ασθενείς με βραχύνσεις στους καμπτήρες των ισχίων και με 

σκολίωση. 

H λειτουργική κλίμακα HFMS και η εκτεταμένη της μορφή MHFMS-Extend χαρακτηρίζονται 

από μεγάλη εγκυρότητα, αποτελεσματικότητα, αξιοπιστία και μπορούν να εφαρμοστούν σε 

λειτουργικά ικανούς ασθενείς της ΝΜΑ (Kissel et al.,2011). Η HFMS περιλαμβάνει δοκιμασίες 

αδρής κινητικότητας, οι οποίες προαπαιτούν την ικανότητα του ασθενούς να μπορεί να σταθεί 

σε μια συγκεκριμένη θέση, όπως παραδείγματος χάρη στην δεξιά πλάγια κατάκλιση, όπου σε 

περίπτωση κατά την οποία ο ασθενής δεν κατέχει τη θέση αυτή δεν μπορεί να εκτελέσει την 

δοκιμασία. Παρ’όλα αυτά δεν τίθεται θέμα αμφισβήτησης της εγκυρότητας της κλίμακας αλλά 

υποδεικνύεται ότι χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση (Cano et al.,2014).  Η τροποποιημένη 

μορφή της κλίμακας HFMS δημιουργήθηκε ώστε να αποφευχθεί το φαινόμενο της κόπωσης 

λόγω των συχνών αλλαγών θέσεων που παρουσιάζονται στη προηγούμενη μορφή της 

(Krosschell et al.,2006; Krosschell et al.,2011). Παρά την ολιστική προσέγγιση της κλίμακας 

αυτής φαίνεται ότι ο έλεγχος της λεπτής κινητικότητας είναι ένα στοιχείο που απουσιάζει. Το 

κενό αυτό έρχεται να καλύψει η κλίμακα RULM, η οποία είναι εξειδικευμένη στην αξιολόγηση 

και ενεργοποίηση της άκρας χείρας με υψηλή αξιοπιστία και εγκυρότητα.  

H RULM αποτελεί μια αποδεκτή κλίμακα της ΝΜΑ, η οποία εξετάζει την λεπτή  κινητικότητα 

του άνω άκρου. Η κλίμακα αυτή εκπροσωπεί ένα φύλλο βαθμολογίας και ένα εγχειρίδιο που 

παρέχει καλύτερες, τυποποιημένες διαδικασίες που σχετίζονται με γενικές δοκιμασίες, όπως τα 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=CANO%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23836324
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παραγγέλματα του φυσικοθεραπευτή, η τοποθέτηση του ασθενούς, ο ειδικός εξοπλισμός, οι 

θέσεις έναρξης και τερματισμού και οι λεπτομερείς βαθμολογικές επιλογές (Mazzone et 

al.,2017).  

Συναθροίζoντας όλα τα δεδομένα των παραπάνω κλιμάκων φαίνεται ότι δεν μπορεί να 

πραγματοποιηθεί μια ολοκληρωμένη αξιολόγηση ενός ασθενή με τη χρήση μόνο μίας κλίμακας, 

και προκύπτει το γεγονός ότι αν συνδυαστούν περισσότερες κλίμακες μπορούν να συμβάλλουν 

στην πληρέστερη αξιολόγηση. Ειδικότερα δεν υπάρχει κάποια κλίμακα η οποία να περιλαμβάνει 

την αξιολόγηση της αδρής και λεπτής κινητικότητας και για το λόγο αυτό θα ήταν καλό οι 

φυσικοθεραπευτές κατά την εξέταση να χρησιμοποιούν συνδυαστικά τις δύο κλίμακες.  Παρά το 

γεγονός ότι τόσο η HFMS όσο και η RULΜ αποτελούν σταθμισμένα αξιολογητικά μέσα που 

κατασκευάστηκαν ειδικά για την ΝΜΑ φαίνεται ότι η απουσία κατάλληλης διαπολιτισμικής 

μετάφρασης αποτελεί τροχοπέδη στην ευρεία εφαρμογή τους. Μεγάλη κλινική σημασία λοιπόν 

κατέχει η μετάφραση των κλιμάκων στην Ελληνική γλώσσα, έτσι ώστε ο Έλληνας ερευνητής να 

μπορεί να τις χρησιμοποιήσει στη φυσικοθεραπευτική του αξιολόγηση.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: Φυσικοθεραπευτική αντιμετώπιση 

 

Η πληθώρα της κλινικής εικόνας που παρουσιάστηκε στο προήγουμενο κεφάλαιο χρήζει μιας 

πολυπαραγοντικής και πολυσύνθετης αντιμετώπισης, με στόχο τη διατήρηση των ασθενών σε 

καλό δομικό και λειτουργικό επίπεδο. Στο κεφάλαιο αυτό θα προταθούν ενδεικτικά πρωτόκολλα 

θεραπευτικής άσκησης, τα οποία θα επικεντρώνονται στην λειτουργική επανεκπαίδευση των 

ασθενών.  

 

3.1 Φυσικοθεραπευτική αντιμετώπιση σε δομικό επίπεδο 

 

Η Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία εμφανίζει μεγάλο ποσοστό νοσηρότητας και θνησιμότητας και 

επιδρά σημαντικά στην ποιότητα ζωής των ατόμων, χωρίς την ύπαρξη αποδεδειγμένης 

θεραπείας. Είναι ευρέως γνωστό ότι με την πάροδο του χρόνου και την εξέλιξη της νόσου 

παρατηρείται μείωση της μυϊκής δύναμης και της κινητικής λειτουργίας, με τα νεότερα άτομα να 

εμφανίζουν καλύτερα προγνωστικά στοιχεία σε αυτά τα δύο. Για το λόγο αυτό, η πρώιμη και 

έγκαιρη παρέμβαση θεωρείται αποτελεσματική.  

Για την αύξηση της μυϊκής δύναμης, αντοχής και του μυϊκού τόνου προτάθηκαν κάποια 

ενδεικτικά φυσικοθεραπευτικά προγράμματα σε ασθενείς με ΝΜΑ. Σύμφωνα με την έρευνα των 

Lewelt et al. (2015), τα άτομα με ΝΜΑ τύπου ΙΙ και ΙΙΙ ακολούθησαν ένα πρόγραμμα ασκήσεων 

με  αυξανόμενη αντίσταση (PRT) σε καμπτήρες και εκτείνοντες των μεγάλων μυϊκών ομάδων. 

Ενδεικτικά, πραγματοποιήθηκε ένα πρόγραμμα 3 φορές την εβδομάδα σε διάρκεια 12 

εβδομάδων, κατά το οποίο όταν το άτομο μπορούσε να εκτελέσει 2-3 σετ των 8-15 

επαναλήψεων τότε αυξανόταν η αντίσταση. Ως συμπεράσματα από αυτή την έρευνα εξάγεται η 

μικρή αύξηση της μυϊκής δύναμης και η ικανοποιητική βελτίωση της αντοχής, γεγονός που 

βοήθησε στην αύξηση της κινητικής λειτουργίας των ατόμων. Με τον αρχικό σκοπό, δηλαδή την 

αύξηση της δύναμης, της αντοχής και τη διατήρηση του μυϊκού τόνου, έρχεται να συμφωνήσει η 

έρευνα των Stark et al. (2018), οι οποίοι διατυπώνουν μια διαφορετική προσέγγιση. Στη μελέτη 

αυτή παρουσιάζεται η σύνθεση ενός προγράμματος δόνησης με ένα ατομικό φυσικοθεραπευτικό 

πρόγραμμα. Η δόνηση ολόκληρου του σώματος (Εικόνα 6) πραγματοποιήθηκε με την χρήση 

μιας ειδικής συσκευής, η οποία προκαλεί αντανακλαστικές συσπάσεις, παράγοντας έτσι 

ακούσιες μυϊκές συστολές. Η θεραπεία αυτή εφαρμόζεται στο σπίτι 3 φορές την ημέρα και οι 
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προτεινόμενες θέσεις μπορεί να είναι η όρθια αν ο ασθενής μπορεί να σταθεί, η καθιστή και η 

τετραποδική ή θέση τεσσάρων σημείων. Το ατομικό πρόγραμμα αποκατάστασης 

προσαρμοσμένο στο κάθε ασθενή αποτελούταν από άσκηση με τη χρήση αντίστασης και 

εφαρμοζόταν 10 φορές την εβδομάδα για 3 λεπτά σε συνδυασμό με υδροθεραπεία και 

εκπαίδευση στο διάδρομο με ή χωρίς υποστήριξη του σωματικού βάρους.  

 

 

Εικόνα 6. Συσκευές δόνησης του σώματος (Stark et al., 2018). 

 

Αναφορικά με την προηγούμενη έρευνα μία πιο πρόσφατη έρχεται να υποστηρίξει την θετική 

επίδραση της αερόβιας άσκησης στους πληθυσμούς της ΝΜΑ. Σε αυτή λοιπόν παρουσιάζονται 

οι ευεργετικές επιδράσεις της εφαρμογής της υδροθεραπείας και του εργομετρικού ποδηλάτου 

για 12 εβδομάδες, όπου και οι δύο μέθοδοι συνδυάστηκαν με συμβατική φυσικοθεραπεία για 3 

φορές την εβδομάδα συμβάλλοντας στον αρχικό σκοπό όλων των ερευνών, την βελτίωση της 

μυϊκής δύναμης, της αντοχής και του μυϊκού τόνου. Βέβαια, είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι η 

εφαρμογή της υδροθεραπείας πιστεύεται πως εμφανίζει θετικά αποτελέσματα και στις 

πνευμονικές λειτουργίες. Ενδεικτικά προτείνεται για την υδροθεραπεία η μέθοδος “Halliwick”, 

η οποία εφαρμόζεται 45 λεπτά, 2 φορές την εβδομάδα και περιλαμβάνει τη προθέρμανση, τις 

διατάσεις και στο τέλος την αποθεραπεία. Η δεύτερη μέθοδος περιέχει την εκπαίδευση με 

εργομετρικό ποδήλατο 30 λεπτών στο 60-70% του μέγιστου καρδιακού ρυθμού 

συμπεριλαμβανομένης της προθέρμανσης και της αποθεραπείας (Bulut et al.,2019).  

Η αναπνευστική ικανότητα του ατόμου δεν αποτελεί πρωταρχικό μέλημα όταν εφαρμόζονται 

τέτοιου είδους θεραπευτικά προγράμματα, παρ’όλα αυτά είναι ένα πολύ σημαντικό κομμάτι που 

δεν μπορεί να παραληθφεί. Δεν υπάρχουν, ωστόσο πολλές μελέτες που να εξετάζουν την 

αναπνευστική λειτουργία κατά την εφαρμογή προγραμμάτων ενδυνάμωσης, όμως κρίνεται 

μείζονος σημασίας η περαιτέρω διερεύνηση στο κομμάτι αυτό, καθώς η οξειδωτική ικανότητα 
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είναι αλληλένδετη με την δύναμη και αντοχή για την διατήρηση της καλής φυσικής κατάστασης 

του ασθενούς. 

Η παραπάνω έρευνα έρχεται σε αντιπαράθεση με την έρευνα των Madsen et al. (2015), η οποία 

απέδειξε ότι η χρήση εργομετρικού ποδηλάτου δεν επέφερε τις επιθυμητές ευεργετικές 

επιδράσεις στους ασθενείς με ΝΜΑ καθώς η χρήση του ως μορφή θεραπείας παρουσίασε 

υπέρμετρη κόπωση, με αποτέλεσμα πολλοί ασθενείς να μην μπορέσουν να ανταπεξέλθουν στο 

πρόγραμμα και κάποιοι από αυτούς να αποχωρήσουν. Είναι άξιο να σημειωθεί ότι και αυτή η 

έρευνα είχε τις ίδιες παραμέτρους ως προς τη διάρκεια και τις φορές προπόνησης, δηλαδή 30 

λεπτά , 2-4 φορές την εβδομάδα. 

Μέχρι στιγμής φαίνεται ότι η άσκηση με αντίσταση, η δόνηση ολόκληρου του σώματος και η 

υδατοθεραπεία αποτελούν κατάλληλες μεθόδους για τη διατήρηση του μυϊκού τόνου και τη 

βελτίωση της μυϊκής δύναμης και αντοχής. Ωστόσο θα ήταν ενδιαφέρον αν πραγματοποιούταν 

περαιτέρω διερεύνηση για το εργομετρικό ποδήλατο καθώς σύμφωνα με την τελευταία έρευνα η 

αποτελεσματικότητα του αμφισβητείται λόγω της εμφάνισης υπερβολικής κόπωσης και δεν 

προκύπτουν ακριβή αποτελέσματα. Όλα τα προαναφερθέντα δομικά στοιχεία για τα οποία 

προτάθηκαν ενδεικτικά προγράμματα αντιμετώπισης αποτελούν απαραίτητη προϋπόθεση για 

την ανάπτυξη ενός καλού λειτουργικού επιπέδου του ασθενούς.  

Συμπληρωματικά με τα παραπάνω, έρχονται να προσθέσουν οι Hawkins-Malerba and Tecklin 

(2013) ότι η μυϊκή ενδυνάμωση είναι καλό για τον ασθενή να πραγματοποιείται από θέσεις με 

εξουδετερωμένη βαρύτητα σε συνδυασμό τόσο με τη παθητική όσο και με την ενεργητική 

κινητοποίηση των αρθρώσεων για την διατήρηση του εύρους τροχιάς των κινήσεων. Λόγω της 

κόπωσης που παρουσιάζουν οι ασθενείς αυτοί, πρέπει να δίνεται μεγάλη προσοχή κατά την 

ενεργητική προπόνηση των μυών, διότι αυξημένα είναι τα ποσοστά εμφάνισης αναπνευστικών 

επιπλοκών (Zerres and Rudnik-Schoneborn,1995). Παράλληλα με την μυϊκή ενδυνάμωση 

σημαντικό κομμάτι της φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης για την καλή πνευμονική λειτουργία 

αποτελεί η αναπνευστική φυσικοθεραπεία. Πρωταρχικό βήμα στην αντιμετώπιση των 

αναπνευστικών λοιμώξεων είναι η απελευθέρωση των αεραγωγών με την χρήση επεμβατικού ή 

μη επεμβατικού εξοπλισμού. Αυτή η μυϊκή αδυναμία που παρουσιάζεται στην κλινική εικόνα 

των ασθενών δεν επηρεάζει μόνο τους μυοσκελετικούς μύες αλλά έχει αποδειχτεί ότι παραλύει 

τους αναπνευστικούς, με το διάφραγμα να είναι το μόνο που μένει ανεπηρέαστο. Για το λόγο 

αυτό, προτείνεται τόσο η ενδυνάμωση και η βελτιστοποίηση των υπόλοιπων βοηθητικών 
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αναπνευστικών μυών όσο και η εφαρμογή καθημερινής αναπνευστικής φυσικοθεραπείας με 

σκοπό την σταθεροποίηση της πνευμονικής λειτουργίας σε τύπους όπως ο Ι και ΙΙ ενώ στο τύπο 

ΙΙΙ η αναπνευστική λειτουργία σε γενικές γραμμές καθίσταται φυσιολογική και η προληπτική 

παρέμβαση δεν συνίσταται εκτός αν εμφανιστούν ενοχοποιητικά σημάδια στην κλινική εξέταση 

(Richard et al.,2018). 

Πέρα απο το μυϊκό σύστημα πρέπει να δοθεί σημασία κατά την φυσικοθεραπευτική 

αντιμετώπιση και στη καλή δομή των αρθρώσεων, διότι λόγω της χρόνιας ακινητοποίησης 

δημιουργούνται δυσκαμψίες. Οι ασθενείς με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία εμφανίζουν πολύ συχνά 

όπως έχει αναφερθεί και σε προηγούμενο κεφάλαιο παραμορφώσεις και συγκάμψεις τόσο στη 

σπονδυλική στήλη, όπως η σκολίωση, όσο και στα άκρα αντίστοιχα. Γι’αυτό σημαντική κρίνεται 

και η ένταξη των διατάσεων και η εφαρμογή ορθωτικών μέσων στη καθημερινή ζωή μαζί με 

όλες τις ασκήσεις βελτίωσης της μυϊκής δύναμης και αντοχής που ανεφέρθηκαν παραπάνω. Ένα 

ενδεικτικό πρόγραμμα διατάσεων το οποίο προτάθηκε από τους Skalsky and McDonald (2012) 

αναφέρει ότι οι διατάσεις σε άτομα με νευρομυϊκές παθήσεις είναι αποτελεσματικές αν 

εφαρμοστούν με διάρκεια 15” για 10-15 φορές την ημέρα σε όλες τις μεγάλες μυϊκές ομάδες. 

Για τον τύπο Ι που αποτελεί την πιο βαριά μορφή της νόσου αναφέρεται ότι συνιστώνται 

καθημερινές παθητικές διατάσεις καθ’όλη τη διάρκεια της ημέρας κατά το μπάνιο ή την ένδυση 

(Martin and Kessler,2015). Η πρόταση αυτή έρχεται σε σύγκρουση με την άποψη που εκφράζει 

ότι οι διατάσεις έχουν εφαρμογή για τον τύπο Ι μόνο 3-5 φορές την εβδομάδα, για τον τύπο ΙΙ 5-

7 φορές το ελάχιστο, ενώ για τον τύπο ΙΙΙ αναφέρει ότι καλό είναι να εφαρμόζονται τουλάχιστον 

2-3 φορές την εβδομάδα με σκοπό την αύξηση του εύρους τροχιάς και της ελαστικότητας των 

αρθρώσεων (Mercuri et al.,2018). Ωστόσο οι διατάσεις από μόνες τους δεν μπορούν να 

επιφέρουν το επιθυμητό αποτέλεσμα. Για το λόγο αυτό συνίσταται να συνδυάζονται με την 

εφαρμογή ορθώσεων στα άνω και κάτω άκρα ώστε να αποφευχθούν οι συγκάμψεις και να 

διατηρηθεί σταθερό το εύρος τροχιάς της κίνησης. 

Παράλληλα με όλα τα προαναφερθέντα στοιχεία, η  σκολίωση αποτελεί συχνό φαινόμενο σε 

όλους τους τύπους της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας, όπως έχει διατυπωθεί στο πρώτο κεφάλαιο 

και ποικίλλει ως προς τον τρόπο αντιμετώπισής της. Συγκεκρίμενα, εκτός από την 

φυσικοθεραπευτική παρέμβαση μπορεί να συμβάλλει στην αργή εξέλιξή της και η χρήση 

ορθωτικών μέσων. Είναι σημαντικό όμως να αναφερθεί ότι όσον αφορά την φυσικοθεραπευτική 

αντιμετώπιση της σκολίωσης σε άτομα με ΝΜΑ δεν υπάρχουν κάποια προτεινόμενα 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841#!
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πρωτόκολλα θεραπείας με κατάλληλο ασκησιολόγιο, καθώς τα περισσότερα άρθρα 

επικεντρώνονται στη πρώιμη χειρουργική παρέμβαση σε περίπτωση που η γωνία Cobb 

ξεπεράσει τις 20ο (Cunin,2015; Fujak et al.,2005). Υπάρχουν ωστόσο πρωτόκολλα που 

προτείνουν συγκεκριμένες θεραπευτικές ασκήσεις στο γενικό πληθυσμό, οι οποίες όμως δεν 

έχουν σταθμιστεί σε νευρομυϊκές παθήσεις όπως αυτή της ΝΜΑ (Berdishevsky et al.,2016). 

Γι’αυτό κρίνεται απαραίτητο να σχεδιαστούν μελέτες που να περιλαμβάνουν κατάλληλες 

λειτουργικές ασκήσεις για την πρόληψη της σκολίωσης σε αυτούς τους πληθυσμούς.  

Αρχικά, στον τύπο Ι σημαντική καθίσταται η καθημερινή χρήση συστημάτων για την 

υποστήριξη των ασθενών στην καθιστή θέση με σκοπό τη σωστή τοποθέτηση και στάση του 

σώματος και τη μείωση των σκελετικών παραμορφώσεων. Λόγω του μειωμένου ελέγχου της 

κεφαλής, που παρουσιάζουν οι ασθενείς αυτοί σύμφωνα με την κλινική εικόνα, συνίσταται η 

στήριξη της αυχενικής και θωρακικής μοίρας με ειδικές ορθώσεις. Για την αποτελεσματικότητα 

των ορθώσεων αυτών συστήνεται η εφαρμογή τους για περισσότερο από 60 λεπτά σε μια νύχτα. 

Για τον τύπο ΙΙ της ΝΜΑ, προτείνονται τόσο η θωρακική όρθωση για τη σωστή στάση του 

σώματος και τη προωθητική λειτουργία όσο και η αυχενική όρθωση για την υποστήριξη της 

κεφαλής για ασφάλεια και μεταφορά. Οι ορθώσεις και εδώ συνίστανται ενδεικτικά να 

τοποθετούνται για περισσότερο από 60 λεπτά σε μια νύχτα και τουλάχιστον 5 φορές την 

εβδομάδα. Στον τύπο ΙΙΙ της ΝΜΑ λόγω της καλύτερης πρόγνωσης αν είναι απαραίτητο μπορεί 

να εφαρμοστεί η θωρακική όρθωση για προώθηση της θέσης του σώματος κατά την καθιστή 

θέση (Montes et al.,2018). Συνδυαστικά με την εφαρμογή των ορθωτικών μέσων, προτείνεται  

φυσικοθεραπεία, η οποία να περιλαμβάνει την αναπνευστική, την ήπια ενδυνάμωση του κορμού 

και τις διατάσεις. Όλα αυτά θα συντελέσουν στην σωστή έκπτυξη του θώρακα, στην διατήρηση 

του εύρους και στην αποφυγή των παραμορφώσεων της σπονδυλικής στήλης. 

Συναθροίζοντας όλα τα δεδομένα, καταλήγουμε ότι  καταλληλότερη φυσικοθεραπευτική 

αντιμετώπιση για την ανάπτυξη της λειτουργικής ικανότητας του ασθενούς αποτελεί ο 

συνδυασμός όλων των παραπάνω στοιχείων. Δηλαδή εμφανής είναι η ανάγκη αλληλεπίδρασης 

όλων των μέσων που συνθέτουν την φυσικοθεραπεία σε δομικό επίπεδο, έτσι ώστε να 

αντιμετωπιστούν τα ελλείμματα πριν την επιδείνωσή τους και με την σειρά τους να οδηγήσουν 

στην βελτιστοποίηση του λειτουργικού επιπέδου του ασθενούς που θα αναλυθεί παρακάτω. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berdishevsky%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27525315
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3.2 Φυσικοθεραπευτική αντιμετώπιση σε λειτουργικό επίπεδο 

 

Όλες οι δομές που αναφέρθηκαν παραπάνω συνδυάζονται μεταξύ τους έτσι ώστε οι ασθενείς να 

μπορέσουν να επιτελέσουν πιο σύνθετες δραστηριότητες, όπως είναι η βάδιση, η ισορροπία και 

η λειτουργική κινητικότητα. Η βάδιση είναι μία σύνθετη δραστηριότητα, η οποία επηρεάζεται 

άμεσα από την μυϊκή αδυναμία κυρίως των κάτω άκρων που παρουσιάζεται ως κύριο σύμπτωμα 

σε όλους τους ασθενείς με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία. Η τελευταία μπορεί να επηρεαστεί από την 

μυϊκή σύσπαση, τις μυοσκελετικές παραμορφώσεις, την μειωμένη αντοχή και τις μεταβολές της 

ισορροπίας. Οι σοβαρές επιπτώσεις στην στάση του σώματος και στο περπάτημα, οι συχνές 

πτώσεις, η κόπωση και η γενική δυσλειτουργία στις καθημερινές δραστηριότητες εμφανίζουν  

σημαντικό αντίκτυπο στην λειτουργικότητα των ασθενών (Κennedy,2020). 

Η φυσικοθεραπευτική αντιμέτωπιση όσον αφορά τη βάδιση στοχεύει στην διατήρηση και 

βελτίωση της κινητικότητας με κατάλληλο ασκησιολόγιο και τη χρήση ορθωτικών μέσων όπως 

τύπου KAFO, κηδεμόνες εναλλασσόμενου βήματος και λειτουργικούς ορθοστάτες (Μartin and 

Kessler,2015). Η χρήση των μέσων αυτών είναι πολύ σημαντική καθώς ορισμένα άτομα δεν θα 

μπορούσαν χωρίς αυτά να εκτελέσουν τη δραστηριότητα της βάδισης. Δεν πρέπει όμως να 

παραλείπεται ότι η όρθωση προσφέρει μόνο υποστήριξη, γι’αυτό ένα άτομο χρειάζεται να έχει 

φυσιολογικό μυϊκό τόνο και δύναμη στο μυϊκό του σύστημα έτσι ώστε να μπορέσει να 

περπατήσει. Ειδικότερα, η επίτευξη της ορθοστάτησης εξαρτάται από την υπολειπόμενη μυϊκή 

δύναμη του ασθενούς, κυρίως στο κορμό και την πυελική ζώνη. Ωστόσο, οι Stokes and Stack 

(2010) παραθέτουν μια διαφορετική άποψη, λέγοντας ότι η χρήση κηδεμόνων σπονδυλικής 

στήλης για την αποφυγή της σκολίωσης και των συγκάμψεων και η ταυτόχρονη χρήση 

κηδεμόνων στα κάτω άκρα μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα τον περιορισμό της βάδισης.  

Η βάδιση είναι μια δραστηριότητα η οποία εξαρτάται από την ισορροπιστική ικανότητα των 

ασθενών, με αποτελέσμα η εκπαίδευση τους σε ασκήσεις ισορροπίας να κρίνεται αναγκαία για 

την σταθεροποίηση του σώματος. Η φυσικοθεραπευτική παρέμβαση μπορεί να επιτευχθεί είτε 

με ορθωτικά μέσα στους πιο σοβαρούς τύπους της ΝΜΑ ώστε να υπάρξει στήριξη του κορμού 

και των άκρων είτε με την εφαρμογή ασκήσεων (Mercuri et al.,2018). Αν και γενικά 

παρουσιάζεται μια πληθώρα ασκήσεων που στοχεύουν στην διατήρηση και ανάπτυξη της 

ισορροπιστικής ικανότητας των ατόμων φαίνεται ότι δεν υπάρχει κάποια μελέτη  που να 
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προτείνει αποδεδειγμένο πρωτόκολλο ασκήσεων για βελτίωση της ισορροπίας το οποίο να 

σταθμίζεται στην πάθηση της ΝΜΑ. 

Για περιπατικούς ασθενείς ή ασθενείς σε αμαξίδιο αλλά με καλή πρόγνωση προτείνεται για την 

διατήρηση τους σε καλό λειτουργικό επίπεδο πέρα απο την εφαρμογή της φυσικοθεραπευτικής 

αντιμετώπισης και η συμμετοχή σε θεραπευτικές δραστηριότητες. Οι δραστηριότητες αυτές 

είναι η κολύμβηση, η ιππποθεραπεία και τα αθλήματα με την χρήση αναπηρικών αμαξιδίων 

(Mercuri et al.,2017). Αυτές προτείνονται τόσο στον τύπο ΙΙ όσο και στο τύπο ΙΙΙ. Ειδικότερα, 

στο τύπο ΙΙΙ που είναι η πιο ελαφριά μορφή και τα άτομα εμφανίζουν μεγαλύτερο προσδόκιμο 

ζωής σε σχέση με τους άλλους τύπους, συστήνονται οι ασκήσεις ισορροπίας καθώς και η 

αερόβια και αναερόβια άσκηση, όπως το κολύμπι, το περπάτημα, η ποδηλασία, η γιόγκα, η 

ιπποθεραπεία, η κωπηλασία, τα ελλειπτικά και η προπόνηση “crossfit” (Mercuri et al.,2018). 

 

Συνοψίζοντας, γίνεται φανερό μέσα απο την παράθεση όλων των παραπάνω στοιχείων πως το 

καλό δομικό επίπεδο αναφορικά με την βάδιση και την ισορροπία συντελούν στην βελτίωση της 

λειτουργικότητας του ασθενούς. Έτσι, με βάση την ανασκόπηση του κεφαλαίου φαίνεται ότι τα 

άτομα με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με τέτοιο τρόπο, έτσι ώστε να 

ενεργοποιείται σωστά το μυϊκό και αναπνευστικό τους σύστημα  και να επανεκπαιδεύονται σε 

καθημερινές λειτουργικές δραστηριότητες. Η εκπαίδευση αυτή πρέπει να πραγματοποιείται με 

γνώμονα την ασφάλεια, την αποφυγή του πόνου, τη φυσική κατάσταση του ασθενούς, τη 

σοβαρότητα των συμπτωμάτων και την εξοικονόμηση ενέργειας. Όπως αναφέρθηκε και 

παραπάνω, υπάρχουν ποικίλες απόψεις σχετικά με τον τρόπο με τον οποίον πρέπει να γίνεται η 

σύνθεση των ασκήσεων και η οργάνωση των προγραμμάτων. Παρ’όλα αυτά δεν υπάρχουν 

σταθμισμένες μελέτες για την ΝΜΑ που να παρουσιάζουν εξειδικευμένο ασκησιολόγιο για την 

ανάπτυξη της λειτουργικής ικανότητας. Προτείνεται λοιπόν να υπάρξει μια ομαδοποίηση 

κάποιων ενδεικτικών δραστηριοτήτων με την πρόταση ένος φυλλαδίου, το οποίο θα 

επικεντρώνεται στην εξασφάλιση της λειτουργικής ανεξαρτησίας του ασθενούς  και την 

λειτουργική επανεκπαίδευση του στις καθημερινές δραστηριότητες. 

  

  

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0960896617312841#!
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: Σκοπός της μελέτης 

 

Μέσα από την ανασκόπηση της αρθρογραφίας φάνηκε ότι υπάρχει μία πληθώρα εργαλείων, τα 

οποία χρησιμοποιούνται και είναι διαθέσιμα για την αξιολόγηση της λειτουργικότητας των 

ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία. Εντοπίζεται, ωστόσο ότι δεν υπάρχει κανένα 

φυσικοθεραπευτικό εργαλείο που να συνδυάζει και να αξιολογεί πλήρως την αδρή και λεπτή 

κινητικότητα καθώς και τα περισσότερα από αυτά δεν είναι διαθέσιμα στην Ελληνική γλώσσα. 

Συνεπώς, η μετάφραση των κλιμάκων στην Ελληνική γλώσσα θα διευκολύνει την 

διεπιστημονική ομάδα να δημιουργήσει πιο εξειδικευμένα και εξατομικευμένα προγράμματα 

αποκατάστασης για τον κάθε ασθενή που επιβλέπει. Έτσι, θα εντοπιστούν και αντιμετωπιστούν 

πιο στοχευμένα τα προβλήματα του κάθε ασθενή, βοηθώντας στη βελτίωση της ποιότητας ζωής 

του. Τέλος, με τον τρόπο αυτό δίνεται η δυνατότητα σε όλους τους ασθενείς να αναπτύξουν μια 

πιο σφαιρική γνώση των λειτουργικών τους ικανοτήτων. 

 

Επιπρόσθετα μέσα από την βιβλιογραφική ανασκόπηση φαίνεται ότι και τα προγράμματα 

επανεκπαίδευσης των ασθενών δεν συμφωνούν μεταξύ τους όσον αφορά τους χρόνους 

θεραπείας και τον τρόπο φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης. Ακόμα παρατηρείται ότι δεν 

υπάρχουν πολλές μελέτες στις οποίες εντοπίζονται πρωτόκολλα που να προτείνουν 

συγκεκριμένα προγράμματα θεραπείας τα οποία να συμβάλλουν στη συνολική αντιμετώπιση 

των προβλημάτων που εμφανίζει ένας ασθενής με ΝΜΑ δηλαδή να παρουσιάζονται ασκήσεις 

που να αφορούν τόσο το μυοσκελετικό όσο και το αναπνευστικό σύστημα. Επομένως, 

σημαντική κρίνεται η δημιουργία ενός ενδεδειγμένου και σταθμισμένου προγράμματος 

λειτουργικής δραστηριοποίησης για τους ασθενείς της ΝΜΑ. 

Μέσα από τα κενά που προκύπτουν κατά την μελέτη της αρθρογραφίας, εξάγεται το 

συμπέρασμα ότι επιτακτική κρίνεται η ανάγκη για εύρεση καινοτόμων μελετών. Ειδικότερα, 

σημαντικό βήμα αποτελεί η εφαρμογή μιας διαπολιτισμικής μετάφρασης στην  Ελληνική 

γλώσσα στις κλίμακες “Hammersmith Functional Motor Scale Expanded for SMA Type II and 

III” (HFMSE) και “Revised Upper Limb Module” (RULM). Oι κλίμακες αυτές έχουν 

δημιουργήθει ειδικά για τους ασθενείς της ΝΜΑ, όμως η έλλειψη κατάλληλης μετάφρασης 

δυσκολεύει ένα ευρύ φάσμα φυσικοθεραπευτών στην κατανόηση και εφαρμογή τους. Η 
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μετάφραση αυτή θα συμβάλλει τόσο στον έλεγχο της σωστής απόδοσης των παραγγελμάτων 

στα  Ελληνικά όσο και στην αρχική στάθμιση της Ελληνικής έκδοσης.  

Στην ανασκόπηση αυτή προκύπτουν δύο βασικοί σκοποί όπου σύμφωνα με αυτούς διεξάγεται η 

οργάνωση της μελέτης. Πρώτος σκοπός αυτής της μελέτης είναι η μετάφραση στην Ελληνική 

γλώσσα των κλιμάκων “Hammersmith Functional Motor Scale Expanded for SMA Type II and 

III” (HFMSE) και “Revised Upper Limb Module” (RULM) που αξιολογούν την λειτουργική 

κινητικότητα του ασθενούς. Δεύτερο σκοπό, βάσει της ανασκόπησης της αρθρογραφίας 

αποτελεί η παρουσίαση ενός ενδεικτικού φυλλαδίου με προγράμματα θεραπευτικών ασκήσεων 

για την λειτουργική δραστηριοποίηση και επανεκπαίδευση των ενηλίκων ασθενών με Νωτιαία 

Μυϊκή Ατροφία. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: Μεθοδολογία 

 

Εξυπηρετώντας τους δύο σκοπούς της, η παρούσα μελέτη χωρίστηκε σε δύο μέρη και η 

μεθοδολογία της παρουσιάζεται αντίστοιχα για το κάθε μέρος ξεχωριστά. Στο πρώτο μέρος 

(Βλέπε 5.1) αναπτύσσονται οι τρόποι υλοποίησης της διαπολιτισμικής διασκευής των 

επιλεγμένων κλιμάκων στην Ελληνική γλώσσα. Στο δεύτερο μέρος (Βλέπε 5.2) παρουσιάζονται 

οι τρόποι σύνθεσης της φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης των ενηλίκων ασθενών με Νωτιαία 

Μυϊκή Ατροφία βάσει αρθρογραφίας και ο τρόπος σχεδιασμού του πρότυπου φυλλαδίου με 

λειτουργικές ασκήσεις προς χρήση από τους ασθενείς αυτούς.  

 

5.1 Διασκευή κλιμάκων στα Ελληνικά 

 

Η διαπολιτισμική διασκευή σε μια κλίμακα ξεκινά πάντα από τις διαδικασίες μετάφρασης και 

προσαρμογής της κλίμακας στη γλώσσα εφαρμογής. Η μετάφραση της κλίμακας 

πραγματοποιείται σε 5 στάδια βάσει διεθνών κανόνων (Lampropoulou et al.,2016). 

Τα στάδια που παρουσιάζονται παρακάτω είναι απαραίτητα για την υλοποίηση μιας 

διαπολιτισμικής διασκευής. Στο πρώτο στάδιο γίνεται η μετάφραση από τα Αγγλικά στα 

Ελληνικά από δύο ανεξάρτητα άτομα, τα οποία έχουν ως μητρική τους γλώσσα την Ελληνική 

ενώ μιλούν άπταιστα και την Αγγλική γλώσσα. Στο δεύτερο στάδιο πραγματοποιείται η σύνθεση 

των δύο αυτών ελληνικών μεταφράσεων και εξομαλύνονται οι διαφοροποιήσεις και 

διευκρινίζονται παρερμηνείες, οι οποίες τυχόν προκύπτουν κατά τη διαδικασία. Κατά το τρίτο 

στάδιο πραγματοποιείται η μετάφραση της αρχικής ελληνικής έκδοσης των κλιμάκων του 

προηγούμενου σταδίου, προς τα πίσω, ξανά στα Αγγλικά, από δύο καινούριους ανεξάρτητους 

μεταφραστές, οι οποίοι έχουν ως μητρική γλώσσα την Αγγλική και μιλούν άπταιστα και την 

Ελληνική. Στο τέταρτο στάδιο γίνεται η σύνθεση των δύο προς τα πίσω μεταφράσεων, μετά από 

σύγκριση μεταξύ τους αλλά και με την πρωτότυπη Αγγλική τόσο για εννοιολογικές διαφορές 

όσο και για διαφορές στην διάταξη, διατύπωση, γραμματική και συνάφεια. Με τη συνεργασία 

όλων των μεταφραστών και με την συγγραφική ομάδα της πρωτότυπης έκδοσης των κλιμάκων, 

για διευκρινήσεις στο περιεχόμενο της κλίμακας και τυχόν απορίες, προκύπτουν οι Ελληνικές 

κλίμακες. Στόχος της μεταφραστικής διαδικασίας είναι η Ελληνική έκδοση των κλιμάκων να 
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δοθεί πιλοτικά σε ένα δείγμα ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία και σε ένα δείγμα 

φυσικοθεραπευτών ώστε να εξεταστούν η σαφήνεια, η κατανόηση του περιεχομένου τους και τα 

βασικά ψυχομετρικά χαρακτηριστικά, δηλαδή η εγκυρότητα και η αξιοπιστία των κλιμάκων.  

5.1.1  Αξιολογητικά εργαλεία 

 

Τα εργαλεία τα οποία χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη αυτή, για την αξιολόγηση της λειτουργικής 

κινητικότητας των ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία είναι οι κλίμακες “Hammersmith 

Functional Motor Scale-Expanded” (HFMSE)  και  “Revised Upper Limb Module” (RULM). Τα 

αξιολογητικά αυτά μέσα χρησιμοποιούνται συνεργατικά κατά την αξιολόγηση του ασθενή και 

αυτό έχει ως αποτέλεσμα την πλήρη και λεπτομερή καταγραφή των ελλειμμάτων του. 

5.1.1.1 Hammersmith Functional Motor Scale-Expanded (HFMSΕ) 

 

Η κλίμακα “Hammersmith Functional Motor Scale” (HFMS) δημιουργήθηκε από την Marion 

Main και τους συνεργάτες της στο νοσοκομείο Hammersmith του Λονδίνου με σκοπό να 

ενθαρρυνθεί η περαιτέρω διερεύνηση της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας (O’Hagen et al.,2007). Η 

κλίμακα “Hammersmith Functional Motor Scale-Expanded (HFMSΕ)” (βλέπε Παράρτημα 

1) που προαναφέρθηκε παραπάνω έρχεται να συμπληρώσει την αρχική κλίμακα HFMS 

αποτελώντας έτσι μετέπειτα εξέλιξή της. Αυτό συμβαίνει διότι επιτακτική θεωρήθηκε η ανάγκη 

για τη δημιουργία μιας κλίμακας με περισσότερες δραστηριότητες οι οποίες θα μπορούν να 

εντοπίσουν τα ελλείμματα των ασθενών με μεγαλύτερη ακρίβεια. Η κλίμακα αυτή (HFMS) 

εφαρμόζεται σε ασθενείς με ΝΜΑ τύπου ΙΙ και ΙΙΙ. Αρχικά περιλαμβάνει δραστηριότητες τόσο 

για τα άνω και κάτω άκρα, όσο και για τον κορμό και τον έλεγχο της κεφαλής. Οι δοκιμασίες 

που αξιολογούνται είναι το ρολλάρισμα, το κάθισμα, ο έλεγχος της κεφαλής από πρηνή και 

ύπτια θέση, οι μεταφορές στο κρεβάτι, η έγερση από το κρεβάτι, η στήριξη στα χέρια, η 

τετραποδική θέση, ο ερπυσμός και η όρθια θέση. Η εκτεταμένη μορφή της κλίμακας αυτής 

(HFMSE) χωρίζεται σε δύο μέρη. Το πρώτο μέρος περιέχει την αρχική μορφή της κλίμακας που 

αποτελείται από 20 δοκιμασίες, οι οποίες βαθμολογούνται από το 0 έως το 2, όπου αποτελεί τη 

μέγιστη βαθμολογία που μπορεί να επιτευχθεί. Το 0 αντιπροσωπεύει την ανικανότητα του 

ασθενούς να εκτελέσει την άσκηση, το 1 την ανικανότητα του ασθενούς να εκτελέσει την 

άσκηση χωρίς τη βοήθεια του θεραπευτή, ενώ το 2 υποδεικνύει την ικανότητα του να εκτελέσει 

μόνος του σωστά την άσκηση (Main et al. 2003). Το δεύτερο μέρος  αποτελείται από 13 νέες  



38 

 

δραστηριότητες, οι οποίες εμπνεύστηκαν από την κλίμακα “Gross Motor Function Measure” 

(GMFM) και βαθμολογούνται αντίστοιχα από το 0 έως το 2, όπως και στο πρώτο μέρος της 

κλίμακας. Στο μέρος αυτό αξιολογούνται πιο σύνθετες δοκιμασίες όπως το ανεβοκατέβασμα 

σκαλοπατιών, τα καθίσματα και οι μεταφορές από την καθιστή στην όρθια θεση (O’Hagen et 

al.,2007). Στο σημείο αυτό είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι το πρώτο μέρος της κλίμακας 

απευθύνεται στα άτομα που διατηρούν ή όχι την περιπατητική τους ικανότητα ενώ το δεύτερο 

μέρος επικεντρώνεται στα άτομα με καλύτερο λειτουργικό επίπεδο καθώς περιλαμβάνει 

λειτουργικές κινήσεις των κάτω άκρων. Συναθροίζοντας όλες τις βαθμολογίες βγαίνει το τελικό 

και ανώτερο σκόρ που είναι το 66. Είναι άξιο να σημειωθεί ότι όλες οι δραστηριότητες πρέπει 

να πραγματοποιηθούν με όσο το δυνατόν λιγότερα ρούχα και ορθωτικά μέσα. Ο χρόνος που 

απαιτείται για την αξιολόγηση εξαρτάται από την ηλικία, την κατανόηση και την συνεργασία με 

τον ασθενή. Εκτιμώμενος χρόνος για την ολοκλήρωση της διαδικασίας είναι 10-15 λεπτά για 

έναν αρκετά συνεργάσιμο ασθενή. Φαίνεται ότι η κλίμακα HFMSE χρησιμοποιείται  στο χώρο 

της φυσικοθεραπείας από πολλούς θεραπευτές και καθίσταται ένα χρήσιμο και αξιόπιστο μέσο 

για τον εντοπισμό των ελλειμμάτων των ασθενών με ΝΜΑ. Ακόμα έρευνες έχουν αποδείξει ότι 

τα πρόσθετα στοιχεία από την GMFM έχουν επικυρωθεί για την αξιολόγηση των ασθενών με 

ΝΜΑ, γεγονός που αποδεικνύει την εγκυρότητα της κλίμακας αυτής (Main et al. 2003). Όλα 

αυτά τα στοιχεία συντελούν στην απόδειξη ότι η HFMSE αποτελεί ένα αξιόπιστο μέτρο έκβασης 

για την εξέταση ενός ευρύτερου φάσματος ασθενών τύπου ΙΙ και ΙΙΙ με ΝΜΑ. 

5.1.1.2 Revised Upper Limb Module (RULM) 

 

Εντούτοις, παρά το γεγονός ότι η HFMSE είναι μια κλίμακα σταθμισμένη για την πάθηση της 

ΝΜΑ παρουσιάζονται ελλείμματα ως προς την αξιολόγηση του άνω άκρου, τα οποία έρχεται να 

τα καλύψει μία άλλη κλίμακα, που παρουσιάζει εξειδικευμένες ασκήσεις για τη λεπτή 

κινητικότητα της άκρας χείρας με την παρουσία ειδικού εξοπλισμού και κατάλληλων 

παραγγελμάτων. Η κλίμακα αυτή είναι η “Revised Upper Limb Module (RULM)” (βλέπε 

Παράρτημα 2). Η πρωτότυπη έκδοση της κλίμακας αυτής είναι η Upper Limb Module (ULM) η 

οποία αναπτύχθηκε ως μια παγκόσμια προσπάθεια από κλινικούς ερευνητές για την εντοπισμένη 

αξιολόγηση της άκρας χείρας. Ωστόσο από τα αποτελέσματα ερευνών που διεξήχθαν, δεν 

παρατηρήθηκε διαφοροποίηση μεταξύ των αδύναμων και δυνατών ασθενών περιπατητικών και 

μη. Για το λόγο αυτό οδηγήθηκαν στην ανάπτυξη μιας καλύτερης έκδοσης της ULM, την 



39 

 

RULM η οποία ανταποκρίνεται σε ένα ευρύτερο πληθυσμό της ΝΜΑ και ξεχωρίζει πρωτίστως 

το λειτουργικό επίπεδο των ασθενών. Η τελευταία αποτελείται απο 20 δοκιμασίες με μία 

εισαγωγική δοκιμασία να μην συνυπολογίζεται στη τελική βαθμολογία, καθώς υποδεικνύει το 

λειτουργικό επίπεδο του ασθενούς. Οι εναπομείνασες 19 δοκιμασίες αντιπροσωπεύουν 

διαφορετικές λειτουργικές κινήσεις των άνω άκρων και βαθμολογούνται απο το 0 έως το 2. Το 2 

κατοχύρωνεται όταν ο ασθενής είναι απόλυτα ικανός να εκτελέσει την δοκιμασία, το 1 όταν την 

εκτελεί με αντισταθμίσεις και το 0 όταν είναι ανίκανος να την εκτελέσει. Η μέγιστη βαθμολογία 

που μπορεί να επιτευχθεί είναι το 37. Η αξιολόγηση εφαρμόζεται σε ένα από τα δύο άκρα, αλλά 

ο ασθενής είναι αυτός που επιλέγει το άκρο που θέλει να εξεταστεί, αυτό που χρησιμοποιεί 

δηλαδή περισσότερο. Συνοψίζοντας, φαίνεται ότι η RULM παρουσιάζει αξιόπιστα και 

ικανοποιητικά αποτελέσματα στην αξιολόγηση των ασθενών με ΝΜΑ, καθώς αντικατοπτρίζει 

χρήσιμες δραστηριότητες της καθημερινής ζωής των ασθενών και αφορά ασθενείς 

περιπατητικούς και μη. Έτσι στις κλινικές δοκιμασίες, σε συνδυασμό με την κλίμακα HFMSE η 

RULM αποτελεί κατάλληλη και έγκυρη προσθήκη στην ολιστική αξιολόγηση ενός ασθενούς με 

ΝΜΑ (Mazzone et al.,2017). 

5.2 Τεκμηριωμένες φυσικοθεραπευτικές παρεμβάσεις στη ΝΜΑ-Δημιουργία 

πρότυπου φυλλαδίου ασκήσεων 

 

Στην υπάρχουσα αρθρογραφία, πραγματοποιήθηκε ανασκόπηση για νέα δεδομένα σχετικά με 

την φυσικοθεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία. 

Διερευνήθηκαν δηλαδή προγράμματα με εξειδικευμένες ασκήσεις για τους ενήλικες ασθενείς 

της ΝΜΑ και προτάθηκε ένα πρότυπο φυλλαδίου που περιλαμβάνει ένα ενδεικτικό πρόγραμμα 

θεραπευτικών ασκήσεων με σκοπό την λειτουργική δραστηριοποίηση και επανεκπαίδευση των 

ενηλίκων ασθενών της ΝΜΑ. 

Η διερεύνηση της αρθρογραφίας έγινε σε διεθνείς βάσεις δεδομένων όπως  Pubmed, Google 

Scholar, PEDRO, MEDLINE με λέξεις κλειδιά “Spinal Muscular Atrophy”, “Diagnosis” και 

“Spinal Muscular Atrophy”  “Physiotherapy” και “Spinal Muscular Atrophy”,  “Gait” ή 

“Balance” και “Spinal Muscular Atrophy”. Κριτήρια επιλογής των μελετών ήταν να υπάρχει 

πλήρες το άρθρο, να είναι στην Αγγλική γλώσσα, να είναι της τελευταίας πενταετίας και να 

σχετίζονται με θεραπείες φυσικοθεραπευτικής αποκατάστασης και όχι με φαρμακευτικές και 

χειρουργικές θεραπείες ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία. Συγκεκριμένα αναζητήθηκαν 
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φυσικοθεραπευτικές παρεμβάσεις σχετικές με τη μυϊκή ενδυνάμωση, την αύξηση της αντοχής, 

την βελτίωση της αναπνευστικής ικανότητας, της ισορροπίας και το συντονισμό τον κινήσεων, 

την επανεκπαίδευση της βάδισης, τη βελτίωση της λεπτής κινητικότητας που όπως φάνηκε και 

από τα προηγούμενα κεφάλαια της ανασκόπησης αυτής της πτυχιακής αφορούν τα βασικότερα 

ελλείμματα των ασθενών αυτών.  

5.2.1 Ανάλυση αποτελεσμάτων 

 

Τα αποτελέσματα από την ανασκόπηση της αρθρογραφίας παρουσιάζονται σε πίνακες όπου 

αναγράφονται τα στοιχεία της κάθε μελέτης, δηλαδή το όνομα των συγγραφέων, η χρονολογία, 

ο τίτλος και τα πιο βασικά αποτελέσματα και συμπεράσματα της εκάστοτε μελέτης.  

Σκοπός της περαιτέρω διερεύνησης των πρόσφατων κατευθυντήριων γραμμών στην 

αποκατάσταση και των τεκμηριωμένων παρεμβάσεων ήταν επιπρόσθετα να δημιουργηθεί ενα 

φυλλάδιο προς χρήση από τους ασθενείς, σε περιπτώσεις όπως αυτή με την πανδημία του 

κορονοϊού που δεν μπορούν να έρθουν συστηματικά σε επαφή με το φυσικοθεραπευτή τους. 

Είναι λοιπόν πολύ σημαντικό να δοθεί κατάλληλη σημασία στην επίτευξη των ασκήσεων καθώς 

ασθενείς με τέτοιου είδους νευρολογικές παθήσεις μπορούν να οδηγηθούν γρήγορα στην 

έκπτωση της λειτουργικής ικανότητάς τους. Άρα, η δημιουργία του πρότυπου φυλλαδίου 

αποτελεί έναν εύκολο και αυτόνομο τρόπο εκτέλεσης των απαραίτητων για την πάθηση αυτή 

ασκήσεων, με σκοπό την διατήρηση και βελτίωση του λειτουργικού επιπέδου των ασθενών και 

της φυσικοθεραπευτικής κατεύθυνσης που πρέπει να ακολουθηθεί. 

Το φυλλάδιο στοιχειοθετήθηκε και οργανώθηκε με βάση μιας σειράς ασκήσεων από διάφορες 

θέσεις, στις οποίες προοδευτικά αυξάνεται η δυσκολία, από την πιο εύκολη για τον ασθενή θέση 

στην πιο δύσκολη. Οι ασκήσεις είναι σχεδιασμένες για την επίτευξη της λειτουργικής 

ανεξαρτησίας του ασθενούς καθώς ο ίδιος μπορεί να τις πραγματοποιήσει μόνος του χωρίς να 

είναι απαραίτητη η βοήθεια από κάποιο θεραπεύτη και είναι χωρισμένες σε ενότητες. Η πρώτη 

θέση που επιλέχθηκε είναι η ύπτια, η οποία θεωρείται η πιο ασφαλής για την εφαρμογή 

ασκήσεων. Η αμέσως επόμενη θέση είναι η καθιστή και τέλος η όρθια. Σε όλες τις θέσεις 

εκτελούνται ασκήσεις που προαπαιτούν τη βελτίωση της βάδισης και της οξειδωτικής 

ικανότητας, στοιχεία που αποτελούν τον κύριο στόχο της φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης 

ενός ασθενούς με ΝΜΑ. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: Aποτελέσματα  

6.1 Διαδικασία μετάφρασης 

 

Στα πλαίσια της παρούσας πτυχιακής και λόγω της παρεμβολής της πανδημίας του κορονοϊού 

όπου ασθενείς, μεταφραστές και φυσικοθεραπευτές ήταν δύσκολο να προσεγγιστούν, η 

διαδικασία της διαπολιτισμικής διασκευής δεν ήταν δυνατό να περατωθεί. Κατά συνέπεια 

διεκπεραιώθηκε μόνο το 1ο στάδιο της προς τα εμπρός μετάφρασης δηλαδή, από τα Αγγλικά στα 

Ελληνικά, κατά το οποίο η συνεργασία των δύο μεταφραστών ήταν άψογη και δεν 

παρουσιάστηκαν ιδιαίτερες δυσκολίες κατά την διεκπεραίωση του. Για να διαχωριστεί 

εννοιολογικά το άνω ή κάτω άκρο από μεμονωμένα το τμήμα της άκρας χείρας ή του άκρου 

ποδιού αντίστοιχα, η λέξη «χέρι» χρησιμοποιήθηκε για να αποδώσει το άνω άκρο και η λέξη 

«πόδι» για το κάτω άκρο. Επιπρόσθετα, η λέξη “hand” αποδόθηκε ως «άκρα χείρα» και η λέξη 

“foot” αποδόθηκε ως «άκρος πόδας». 

 

6.2 Ευρήματα για στοιχειοθέτηση προγράμματος αποκατάστασης σε ασθενείς 

με ΝΜΑ  

 

Τα νέα αρθρογραφικά δεδομένα σχετικά με τις προτεινόμενες φυσικοθεραπευτικές παρεμβάσεις 

ομαδοποιήθηκαν σε 2 κατηγορίες: αυτά που προέκυψαν από διεθνείς οδηγίες και 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 1 και σε αυτά που προέκυψαν από κλινικές μελέτες και 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 2. 

Σύμφωνα με τον πρώτο πίνακα (βλέπε Πίνακα 1), οι μελέτες οι οποίες παρουσιάζονται είναι δύο, 

εκ των οποίων η μία αφορά την αναπνευστική ικανότητα και η άλλη την λειτουργική 

κινητικότητα του κορμού, των άνω και κάτω άκρων. Η πρώτη προτείνει την καθημερινή 

αναπνευστική φυσικοθεραπεία και την κλινική αξιολόγηση της αναπνευστικής ικανότητας του 

ασθενούς κάθε έξι μήνες. Η δεύτερη μελέτη διαπραγματεύεται την τοποθέτηση αυχενικών και 

θωρακικών ορθώσεων, την τακτική εφαρμογή διατάσεων, την εφαρμογή ασκήσεων ισορροπίας 

και τέλος τη συμμετοχή του ασθενούς σε μορφές λειτουργικής και αερόβιας άσκησης. 
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Πίνακας 1: ΠΙΝΑΚΑΣ ΔΙΕΘΝΩΝ ΟΔΗΓΙΩΝ 
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Σύμφωνα με τον δεύτερο πίνακα (βλέπε  Πίνακα 2), παρουσιάζονται διάφορες έρευνες οι οποίες 

προτείνουν διαφορετικά στοχευμένα και εξατομικευμένα θεραπευτικά προγράμματα 

αποκατάστασης για την αύξηση της μυϊκής δύναμης όπως προγράμματα αυξανόμενης 

αντίστασης, προγράμματα με τη βοήθεια συσκευής δόνησης, υδατοθεραπεία και πρόγραμμα 

αποκατάστασης με τη χρήση εργομετρικού ποδηλάτου. Όσον αφορά τη βελτίωση της 

αναπνευστικής ικανότητας προτείνονται ασκήσεις που περιλαμβάνουν πλήξεις, δονήσεις, 

εκμάθηση βήχα ή ενδυνάμωση των αναπνευστικών μυών μέσω αερόβιας άσκησης. Οι 6 έρευνες 

που παρουσιάζονται στο πίνακα αυτό σχετίζονται με την αύξηση της μυϊκής δύναμης, της 

μυϊκής αντοχής και του μυϊκού τόνου και τη βελτίωση της αναπνευστικής ικανότητας. Τα μέτρα 

έκβασης που χρησιμοποιήθηκαν από τους ερευνητές για τη μέτρηση της μυϊκής ικανότητας ήταν 

η σκοπιμότητα, η ασφάλεια, η δύναμη, η κινητική λειτουργία,  η δοκιμή-επαναδοκιμή (HHD και 

QMA), οι λειτουργικές δοκιμασίες και οι αυτοαναφερόμενες δραστηριότητες της καθημερινής 

ζωής. Για την αναπνευστική ικανότητα τα μέτρα έκβασης που χρησιμοποιήθηκαν ήταν η 
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αξιολόγηση της πνευμονικής λειτουργίας, η ποιότητα ζωής, ο προσδιορισμός της μέγιστης 

χωρητικότητας της εμφύσησης (MIC), η ικανότητα καρδιοπνευμονικής άσκησης/VO2 max, η 

κόπωση και η σωματική δραστηριότητα.     

 

 

Πίνακας 2: ΠΙΝΑΚΑΣ ΜΕΛΕΤΩΝ 
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6.2.2 Δημιουργία Φυλλαδίου  

 

Το φυλλάδιο των ασκήσεων (βλέπε Παράρτημα 3) οργανώθηκε με γνώμονα την επίτευξη της 

λειτουργικής ανεξαρτησίας και δραστηριοποίησης του ασθενούς και βάσει των 

προαναφερθέντων βιβλιογραφικών ευρημάτων. Αφού στην αρχή γίνεται μια ενημέρωση του 

ασθενούς για την πάθηση της ΝΜΑ, στη συνέχεια συντελείται ο διαχωρισμός των ασκήσεων 

ανά θέση. Παρουσιάζονται πρώτα οι ασκήσεις με τον ασθενή να βρίσκεται  τοποθετημένος στην 

ύπτια θέση στην οποία μπορεί να ανταποκριθεί ένα μεγαλύτερο φάσμα ασθενών, περιπατητικοί 

και μη, καθώς από αυτή τη θέση εκτελούνται ευκολότερα οι περισσότερες προτεινόμενες 

δραστηριότητες. Προοδευτικά και διαβαθμίζοντας την δυσκολία, τοποθετείται ο ασθενής στην 

καθιστή θέση, στην οποία περιπατητικοί και μη δύνανται να επιτελέσουν αντίστοιχες 

δοκιμασίες. Ύστερα στην όρθια, μια θέση μέγιστης δυσκολίας, κρίνεται σημαντική η ικανότητα 

ορθοστάτησης καθώς μεταξύ άλλων πρέπει να επιτευχθεί η υπερνίκηση της βαρύτητας. Οι 

ασκήσεις που περιλαμβάνονται στο φυλλάδιο στοχεύουν στην διατήρηση και βελτίωση της 

μυϊκής δύναμης και αντοχής τόσο του κορμού όσο και των άκρων, της ζωτικής χωρητικότητας, 

της ισορροπιστικής ικανότητας και του συντονισμού του ατόμου. Ενδεικτικά ασκήσεις που 

δίνονται είναι από την ύπτια, τη καθιστή και την όρθια θέση. Αναλυτικά παρουσιάζονται στο 

πίνακα 3. 

 

Πίνακας 3: ΑΣΚΗΣΕΙΣ ΦΥΛΛΑΔΙΟΥ 

ΥΠΤΙΑ ΚΑΘΙΣΤΗ ΟΡΘΙΑ 

Λύγισμα γόνατος με 

επαφή πέλματος 

 

Έκταση γόνατος Όρθια θέση σε τοίχο 

Πλάγια μετατόπιση 

κορμού 

 

Ανασήκωμα λεκάνης και 

πλάγιες μετατοπίσεις 

Ψηλά γόνατα 
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Ανασήκωμα κεφαλής 

 

Ώθηση από την καθιστή 

θέση 

Βήμα πάνω από εμπόδιο 

Άρση λυγισμένων στα 

γόνατα ποδιών προς την 

κοιλιά 

 

Προσεγγίσεις προς 

διάφορες κατευθύνσεις 

Ακροστασία 

Διαγώνια άρση ποδιών 

προς την κοιλιά 

 

Έγερση από την καθιστή 

στην όρθια 

Ανεβοκατέβασμα 

σκαλοπατιών 

Ενεργοποίηση κέντρου 

 

 Βάδιση 

Προσαγωγή ισχίων με 

ταυτόχρονη συμπίεση 

ενός μαξιλαριού 

  

Έκταση γόνατος   

Προσομίωση βάδισης   

Γέφυρα   

Διαφραγματική αναπνοή   

Διαφραγματική με 

κινητοποίηση άκρων 

  

Ρολλάρισμα από ύπτια σε 

πλάγια θέση 
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Εικόνα 7. Παράδειγμα ασκήσεων από το φυλλάδιο. 

 

Στο τέλος του φυλλαδίου παρατίθενται συμβουλές για την ανάπτυξη των λειτουργικών 

δεξιοτήτων της άκρας χείρας με δραστηριότητες προσαρμοσμένες στη καθημερινότητα όπως για 

παράδειγμα η γραφή, το άνοιγμα δοχείων, η καταμέτρηση νομισμάτων κ.α. 

Συνδυαστικά όλες οι ασκήσεις αποσκοπούν στην ανάπτυξη της λειτουργικής κινητικότητας των 

αδύναμων αλλά και δυνατών ασθενών της ΝΜΑ. Σημειώνεται ότι οι ασκήσεις αυτές δύναται να 

τροποποιηθούν ανάλογα με το στάδιο της ΝΜΑ και το λειτουργικό επίπεδο του κάθε ασθενούς. 

Συνεπώς, βασικό πλεονέκτημα και ταυτόχρονα πρωταρχικός σκοπός της δημιουργίας του 

φυλλαδίου αποτελεί η δυνατότητα του ασθενή να εκτελέσει μόνος του τις ασκήσεις χωρίς να 

χρειάζεται καθοδήγηση από το θεραπευτή.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: Συζήτηση 

 

Η παρούσα πτυχιακή εργασία είχε ως δύο βασικούς στόχους την παράθεση δύο σταθμισμένων 

αξιολογητικών εργαλείων για τη πάθηση της Νωτιαίας Μυϊκής Ατροφίας και την οργάνωση 

ενός πρότυπου φυλλαδίου με ενδεικτικές θεραπευτικές ασκήσεις για τη βελτίωση της 

λειτουργικότητας των ενηλίκων ασθενών με ΝΜΑ. Παράλληλα επιμέρους στόχο αποτέλεσε η 

διασκευή των δύο λειτουργικών κλιμάκων “Hammersmith Functional Motor Scale Expanded” 

(HFMSE) και “Revised Upper Limb Module” (RULM) στην Ελληνική γλώσσα. Εντούτοις, 

λόγω της πανδημίας του κορονοϊού ολοκληρώθηκε μόνο η προς τα εμπρός μετάφραση χωρίς 

κανένα πρόβλημα και η Ελληνική σύνθεση των προς τα εμπρός μεταφράσεων είναι έτοιμη για 

το επόμενο στάδιο, την προς τα πίσω μετάφραση.  

 

Σύμφωνα με την ανασκόπηση που πραγματοποιήθηκε στην αρθρογραφία προκύπτουν κάποια 

βασικά ελλείμματα στα οποία οφείλει να επικεντρωθεί ο φυσικοθεραπευτής για την καλύτερη 

αποκατάσταση των ασθενών με ΝΜΑ και συστήνονται ενδεικτικές ασκήσεις με διάφορες 

θεραπευτικές παρεμβάσεις, οι οποίες στοχεύουν στη βελτίωση της λειτουργικότητας τους. Πιο 

συγκεκριμένα αποτυπώνεται η σημασία της φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης τόσο στο 

μυοσκελετικό όσο και στο αναπνευστικό σύστημα. Φαίνεται δηλαδή από την παράθεση των 

ερευνών ότι καταλυτική σημασία καταλαμβάνει η καθημερινή αναπνευστική φυσικοθεραπεία με 

σκοπό την αύξηση της οξειδωτικής ικανότητας των ασθενών, η τοποθέτηση ορθώσεων τόσο στα 

άνω όσο και στα κάτω άκρα με σκοπό την αποφυγή σκελετικών παραμορφώσεων, η τακτική 

εφαρμογή διατάσεων για τον περιορισμό των συγκάμψεων και η συμμετοχή σε δραστηριότητες 

αερόβιας μορφής για τη βελτίωση της μυϊκής δύναμης, αντοχής και της γενικότερης 

λειτουργικής κινητικότητας του ατόμου.  

 

Παρά το γεγονός ότι σύμφωνα με την κλινική εικόνα των ασθενών με ΝΜΑ τύπου ΙΙ και ΙΙΙ δεν 

κρίνεται τόσο αναγκαία η αναπνευστική φυσικοθεραπεία για την επιβίωσή τους, έρευνες 

ωστόσο έχουν δείξει ότι είναι πολύ σημαντική για την πρόληψη αναπνευστικών λοιμώξεων και 

για τη διατήρηση ενός καλού βιοτικού επιπέδου. Ειδικότερα, οι γενικές οδηγίες τις οποίες 

προτείνουν οι Finkel et al., 2018 στην έρευνα τους για την βελτίωση της οξειδωτικής ικανότητας 

των ασθενών με ΝΜΑ τύπου ΙΙ και ΙΙΙ είναι η εφαρμογή καθημερινής αναπνευστικής 
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φυσικοθεραπείας. Η τελευταία περιλαμβάνει την εκμάθηση διαφραγματικής αναπνοής και βήχα 

και με τη βοήθεια ενός θεραπευτή την εφαρμογή τεχνικών πιέσεων, δονήσεων και πλήξεων σε 

συνδυασμό με τη χρήση μη επεμβατικού εξοπλισμού. Επιπρoσθέτως, ομοφωνία εντοπίζεται 

στην μελέτη των Richard et al.,2018 κατά την οποία υπογραμμίζεται η σημασία της καθημερινής 

αναπνευστικής φυσικοθεραπείας για την πρόληψη και αντιμετώπιση των αναπνευστικών 

λοιμώξεων. Συγκεκριμένα, προτείνεται η απελευθέρωση των αεραγώγων με την χρήση ειδικού 

εξοπλισμού επεμβατικού ή μη και η μυϊκή ενδυνάμωση όλων των αναπνευστικών μυών με 

σκοπό την σταθεροποίηση και βελτιστοποίηση της πνευμονικής λειτουργίας. Στα παραπάνω 

αποτελέσματα έρχεται να προσθέσει δεδομένα η έρευνα των Marques et al., 2014, της οποίας η 

παρέμβαση περιλαμβάνει τη καθημερινή συσσώρευση αέρα με την χρήση χειροκίνητων 

αναζωογονητών (MIC) σε συνδυασμό με λειτουργικές πνευμονικές δοκιμασίες. Μέσα από τα 

συμπεράσματα, προκύπτει ότι η MIC βοηθάει περισσότερο στην ενδυνάμωση των εκπνευστικών 

μυών και όχι τόσο στην αύξηση της ζωτικής χωρητικότητας, σημειώνοντας και εδώ την 

αναγκαιότητα της καθημερινής αναπνευστικής φυσικοθεραπείας.  

 

Αναφορικά με τα προαναφερθέντα ευρήματα, παρατηρήθηκε σε παρόμοιες έρευνες ότι η 

αερόβια μορφή άσκησης παρουσιάζει ευεργετικές επιδράσεις και στην πνευμονική λειτουργία. 

Συγκεκριμένα, η έρευνα των Bulut et al., 2019 στόχευε στην βελτίωση της κινητικής λειτουργίας 

εκπαιδεύοντας τους ασθενείς με τεχνικές όπως είναι η υδροθεραπεία και το εργομετρικό 

ποδήλατο. Ωστόσο φαίνεται να εμφανίζει θεραπευτικά αποτελέσματα τόσο στις πνευμονικές 

λειτουργίες όσο και στην ποιότητα ζωής των ασθενών αυτών. Αξιοσημείωτη επίσης ομοιότητα 

παρουσιάζεται και στην έρευνα των Montes et al.,2015, οι οποίοι απέδειξαν τη βελτίωση στην 

καρδιοπνευμονική ικανότητα έπειτα από εφαρμογή εξατομικευμένου προγράμματος μυϊκής 

ενδυνάμωσης σε συνδυασμό με πρόγραμμα εργομετρικής αερόβιας άσκησης. Εντούτοις, μία 

έρευνα παρόμοιας δομής των Madsen et al.,2015 υποστηρίζει ότι το εργομετρικό ποδήλατο 

παρόλο που εμφανίζει ευεργετικές ιδιότητες όσον αφορά την αναπνευστική ικανότητα,  μπορεί 

να συντελέσει στην αύξηση της κόπωσης των ασθενών και εν τέλει στον αποκλεισμό τους από 

την άσκηση αυτή. Συνεπώς, παρόλο που η χρήση εργομετρικού ποδηλάτου εμφανίζει θετικά 

αποτελέσματα στην αναπνευστική ικανότητα των ασθενών δεν αποτελεί τη πιο ασφαλή μεθόδο 

καθώς μπορεί συχνά να εμφανίσει αρνητικές επιπτώσεις όπως είναι η υπέρμετρη κόπωση.  
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Εν κατακλείδι, φαίνεται ότι αποτελεσματικότερες και ασφαλέστερες τεχνικές της αναπνευστικής 

φυσικοθεραπείας αποτελούν η διαφραγματική αναπνοή, ο βήχας και η χειροκίνητη 

φυσικοθεραπεία καθώς καμία έρευνα δεν έχει αναδείξει αρνητικά αποτελέσματα. Είναι 

ενδιαφέρον να σημειωθεί ότι οι προαναφερθείσες απλές τεχνικές εκμάθησης της διαφραγματικής 

αναπνοής και η αναπνοή με κινητοποίηση των άκρων αποτέλεσαν μέρος του πρότυπου 

φυλλαδίου. Η αναπνευστική ικανότητα είναι αλληλένδετη με την λειτουργική ικανότητα του 

ατόμου, καθώς σε όλες τις μελέτες που στοχεύουν στην αύξηση της μυϊκής δύναμης, αντοχής, 

μυϊκού τόνου και γενικότερα της κινητικής λειτουργίας του, παρεμβάλλεται πάντα το κομμάτι 

της αναπνοής λόγω της άρρηκτης σύνδεσης της με όλες τις λειτουργικές δραστηριότητες του 

ατόμου με τις οποίες έρχεται αντιμέτωπος σε καθημερινή βάση. 

 

Ένα από τα βασικότερα κομμάτια που περιλαμβάνει η φυσικοθεραπευτική παρέμβαση είναι η 

αύξηση της μυϊκής δύναμης, της αντοχής και η διατήρηση του μυϊκού τόνου, καθώς βασικά 

συμπτώματα στη Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία είναι η σταδιακή μείωση της μυϊκής δύναμης και της 

κινητικής λειτουργίας. Ο συνδυασμός της μυϊκής δύναμης, αντοχής και μυϊκού τόνου μαζί με 

την αναπνευστική ικανότητα συμβάλλει στη βελτιστοποίηση και διατήρηση της λειτουργικής 

κινητικότητας του ασθενούς. Τα παραπάνω λοιπόν στοιχεία έρχεται να υποστηρίξει η έρευνα 

των Lewelt et al., 2015 όπου εφαρμόζεται ένα πρόγραμμα αποκατάστασης με αυξανόμενη 

αντίσταση (PRT) για την ενδυνάμωση των καμπτήρων και εκτεινόντων μυών του κορμού και 

των άκρων, αποδεικνύοντας την αποτελεσματικότητα της PRT στο πληθυσμό της ΝΜΑ. 

Ωστόσο, παρά την εμφάνιση των θετικών επιδράσεων δεν γνωστοποιείται αν τα αποτελέσματα 

αυτά επιφέρουν θετικές ιδιότητες και σε μακροπρόθεσμο χρόνο. Για το λόγο αυτό, η εκτέλεση 

των προγραμμάτων πρέπει να γίνεται με επιφυλάξεις μέχρι την επιβεβαίωση τους από 

καινοτόμες μελέτες. Στην συνέχεια, το κομμάτι της μυϊκής ενδυνάμωσης έρχεται να 

συμπληρώσει η έρευνα των Hawkins-Malerba and Tecklin (2013) κατά την οποία προτείνεται ο 

συνδυασμός της μυϊκής ενδυνάμωσης από θέσεις με εξουδετερωμένη βαρύτητα με παθητική και 

ενεργητική κινητοποίηση των αρθρώσεων με στόχο τη διατήρηση του εύρους τροχιάς των 

κινήσεων. Επιπρόσθετα, ένα ακόμα έλλειμμα που εμφανίζουν οι ασθενείς με ΝΜΑ όσον αφορά 

το εύρος τροχιάς των κινήσεων και τις συγκάμψεις που δημιουργούνται, μπορεί να 

αντιμετωπιστεί με τη τακτική εφαρμογή διατάσεων των άκρων καθώς και με τη χρήση 
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ορθώσεων σε κορμό και άκρα (Mercuri et al., 2018). Ακόμα παρόμοια ήταν και τα 

αποτελέσματα της έρευνας των Stark et al., 2018 οι οποίοι απέδειξαν βελτίωση σε σημαντικές 

λειτουργικές δεξιότητες μέσω ενός προγράμματος αποκατάστασης με τη χρήση συσκευής 

δόνησης ολόκληρου του σώματος σε συνδυασμό με καθημερινό φυσικοθεραπευτικό πρόγραμμα 

ασκήσεων. Επομένως, προκύπτει το ζήτημα ότι παρόλο που μπορεί να εμφανίζει πολύ καλά 

αποτελέσματα ο συνδυασμός αυτός δεν είναι εύκολα εφαρμόσιμος σε όλους τους ασθενείς σε 

σχέση με ένα απλό πρόγραμμα αποκατάστασης. Είναι ενδιαφέρον να σημειωθεί ότι όπως και 

στη πρώτη έρευνα των Lewelt et al., 2015 έτσι και σε αυτή πρέπει να διερευνηθούν τα 

μακροπρόθεσμα οφέλη της μεθόδου αυτής. Ένα τέτοιο λοιπόν απλό πρόγραμμα αποκατάστασης 

με κατάλληλο ασκησιολόγιο προτείνεται στο πρότυπο φυλλάδιο που οργανώθηκε κατά την 

παρούσα μελέτη και περιλαμβάνει ασκήσεις  μυϊκής ενδυνάμωσης και αύξησης της αντοχής από 

διάφορες θέσεις. Συνδυαστικά με όλες τις υπόλοιπες τεχνικές και έχοντας αποκτήσει ένα 

ικανοποιητικό λειτουργικό επίπεδο πρέπει να ενθαρρυνθεί ο ασθενής να συμμετέχει σε μορφές 

λειτουργικής και αερόβιας άσκησης όπως το περπάτημα, το κολύμπι και η ιπποθεραπεία, 

συμβουλές οι οποίες προτείνονται και στο φυλλάδιο ασκήσεων που δημιουργήθηκε. Βασική 

προϋπόθεση για τις λειτουργίες αυτές αποτελεί ο ασθενής να έχει την ικανότητα διατήρησης της 

ισορροπίας του, γεγονός που επιτυγχάνεται με ασκήσεις στατικής και δυναμικής ισορροπίας 

(Mercuri et al.,2018). 

Συνοψίζοντας, όλα τα προαναφερθέντα δεδομένα και τα αποτελέσματα τα οποία εξήγαγαν οι 

εκάστοτε έρευνες θα συμβάλλουν στον απώτερο σκοπό όλων των θεραπευτών τη λειτουργική 

ανεξαρτησία του ασθενούς. Προτείνεται λοιπόν η εφαρμογή ενός στοχευμένου και 

εξατομικευμένου προγράμματος αποκατάστασης το οποίο με γνώμονα τα ελλείμματα και τις 

δυσλειτουργίες του κάθε ασθενούς θα αντικατοπτρίζει τις κατάλληλες θεραπευτικές μεθόδους 

για την ομαλή λειτουργική επανεκπαίδευση του και την επανένταξη του στις συλλογικές 

δραστηριότητες. 

7.1 Κλινική σημασία και περιορισμοί μελέτης 

 

Η παρούσα μελέτη πιστεύεται ότι μέσα από την παράθεση των δύο αξιολογητικών κλιμάκων και 

την δημιουργία του φυλλαδίου θα αποτελέσει το έναυσμα τόσο για την συνεχή αξιολόγηση όσο 

και για την οργάνωση ενός ολοκληρωμένου και στοχευμένου προγράμματος αποκατάστασης 

των ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή Ατροφία. Με την πάροδο του χρόνου και την εξέλιξη της 
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πάθησης, οι θεραπευτές θα είναι σε θέση να εντοπίζουν τις συνεχείς μεταβολές που θα 

παρουσιάζονται κατά την πορεία αυτή και να τις αντιμετωπίζουν έχοντας υπόψιν όλες τις 

κατευθυντήριες γραμμές που τους έχουν δοθεί. Κατά συνέπεια, λόγω της υψηλής αξιοπιστίας 

και εγκυρότητας που χαρακτηρίζουν τα σταθμισμένα για τον πληθυσμό της ΝΜΑ αξιολογητικά 

εργαλεία, θεωρείται φλέγον ζήτημα η διαπολιτισμική προσαρμογή τους στην Ελληνική γλώσσα, 

έτσι ώστε να βοηθήσει όλους τους Έλληνες κλινικούς να τα υιοθετήσουν και να τα εντάξουν στα 

θεραπευτικά προγράμματα αποκατάστασης των ασθενών τους.  

Εντούτοις, κάποιοι περιορισμοί της παρούσας μελέτης ήταν η παρεμβολή της πανδημίας του 

κορονοϊού η οποία δεν επέτρεψε την ολοκλήρωση των σταδίων της μετάφρασης των κλιμάκων 

και της πιλοτικής εφαρμογής τους σε ασθενείς ώστε να ελεγχθούν τα ψυχομετρικά 

χαρακτηριστικά τους. Ένας ακόμα περιορισμός είναι ότι η μελέτη αυτή δεν πραγματοποιήθηκε 

με τη μορφή συστηματικής ανασκόπησης και οι ασκήσεις λόγω της πανδημίας του κορονοϊού 

δεν εφαρμόστηκαν σε ασθενείς, κάτι που ήταν αρχικά στο πλάνο της μελέτης αυτής.  

7.2 Προτάσεις για μελλοντικές μελέτες 

 

Θα ήταν ευεργετικό σε μελλοντικό χρόνο να διερευνηθούν περαιτέρω μελέτες που να 

προτείνουν εξ’αποστάσεως μεθόδους θεραπευτικών παρεμβάσεων για τις περιπτώσεις όπως 

αυτής της πανδημίας του κορονοϊού όπου ο ασθενής θα μπορεί να συνεχίσει τις ασκήσεις του 

απ΄όπου και αν βρίσκεται. Για το λόγο αυτό, η δημιουργία του φυλλαδίου καθίσταται μείζονος 

σημασίας για την διατήρηση του λειτουργικού επιπέδου του ασθενούς και αποτέλεσε τη βάση 

ώστε μελλοντικές έρευνες να το ενισχύσουν με περισσότερες ασκήσεις και τεχνικές μέσω μιας 

συστηματικής ανασκόπησης. Η ιδέα λοιπόν του πρότυπου φυλλαδίου είναι πολύ καλή και για το 

λόγο αυτό θα ήταν πολυ σημαντικό να προταθεί ένα τέτοιο φυλλάδιο και για άλλες παθήσεις και 

από άλλους ερευνητές καθώς διευκολύνει τον ασθενή να συνεχίσει το θεραπευτικό πρόγραμμα 

ασκήσεων από το σπίτι του όταν δεν είναι δυνατόν είτε λόγω μιας πανδημίας, είτε λόγω δικής 

του ασθένειας, είτε λόγω της μεγάλης απόστασης του από το κέντρο αποκατάστασης και γενικά 

όταν κρίνεται δύσκολη η επαφή του με το φυσικοθεραπευτή.  

 

 

 

 



54 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: Συμπεράσματα 

 

Ανακεφαλαιώνοντας, φαίνεται ότι το μεγαλύτερο έλλειμμα των ασθενών με Νωτιαία Μυϊκή 

Ατροφία (ΝΜΑ) εντοπίζεται στις λειτουργικές δραστηριότητες του κορμού και των κάτω 

άκρων, όπως παρουσιάζεται στην κλινική εικόνα και διαπιστώνεται και από όλες τις έρευνες που 

παρατέθηκαν. Από την παρούσα λοιπόν μελέτη προκύπτει ότι επιτακτική ανάγκη αποτελεί η 

διαπολιτισμική προσαρμογή των αξιολογητικών κλιμάκων στις τελικές Ελληνικές διασκευές των 

“Hammersmith Functional Motor Scale Expanded” (HFMSE)  και “Revised Upper Limb 

Module” (RULM). Η πρώτη προσπάθεια μετάφρασης των εργαλείων αυτών κρίθηκε 

αποτελεσματική και μένει μόνο να συνεχιστεί η υπόλοιπη μεταφραστική διαδικασία. Με βάση 

τις κατευθυντήριες οδηγίες και τις πρόσφατες τεκμηριωμένες πηγές βρέθηκε ότι κατάλληλα 

θεραπευτικά προγράμματα για την βελτίωση της λειτουργικής κινητικότητας των ασθενών 

περιέχουν ασκήσεις μυϊκής ενδυνάμωσης, αντοχής, αναπνευστικής ικανότητας, ισορροπίας και 

βάδισης. Μολοταύτα, περαιτέρω έρευνες συνίστανται για την εύρεση τόσο ολοκληρωμένων και 

συστηματικά δομημένων πηγών όσο και τρόπων φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης των 

ασθενών με ΝΜΑ. 
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