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Αυχενική σπονδυλωτική μυελοπάθεια
Κλινική και εμβιομηχανική προσέγγιση

SUMMARY
The cervical spondylotic myelopathy is 

the most serious complication of cervical 
spondylosis, the latter being the most 
common cause of cervical myelopathy 
in the elderly. In this concise review, 
the major pathological as well as the 
biomechanical pathophysiological 
findings of the syndrome are described. 
The heterogeneity of the clinical 
spectrum and the variety of the clinical 
manifestations which are characteristic 
of the disease are discussed and the 
major imaging findings as well as 
the major therapeutic methods are 
briefly mentioned.

Λέξεις κλειδιά: Αυχενική σπονδυλωτι-
κή μυελοπάθεια, εμβιομηχανική, κλινι-
κή εικόνα

Εισαγωγή - Ορισμός  
Η αυχενική σπονδυλωτική μυελο-

πάθεια ή αυχενική συμπιεστική μυ-
ελοπάθεια (ΑΣΜ) είναι η πιο συχνή 
νόσος του αυχενικού μυελού, σε άτο-
μα ηλικίας μεγαλύτερης των 55 ετών. 
Από τους ασθενείς με έκδηλη αυχε-
νική σπονδύλωση, ποσοστό περίπου 
4% εμφανίζει ΑΣΜ1 και αποτελεί τη 
σοβαρότερη επιπλοκή της. Η συμπιε-
στική μυελοπάθεια είναι αποτέλεσμα 
στένωσης του νωτιαίου σωλήνα και 

των πλαγίων τρημάτων. Η στένωση 
αυτή προκαλεί περιορισμό ή εξα-
φάνιση του διαθέσιμου ζωτικού χώ-
ρου για το νωτιαίο μυελό και τα λοι-
πά νευραγγειακά στοιχεία.

Ως στένωση σπονδυλικού σωλήνα 
ορίζεται η μείωση του εύρους των δι-
αστάσεων του σπονδυλικού σωλήνα, 
των μεσοσπονδύλιων τρημάτων και 
των πλαγίων εκκολπωμάτων. Η στέ-
νωση μπορεί να είναι επίκτητος, συγ-
γενούς αιτιολογίας ή να οφείλεται σε 
συνδυασμό και των δύο. Στα πλαί-
σια της εκφυλιστικής σπονδυλικής νό-
σου, η στένωση μπορεί να προκαλεί-
ται από προβολή του μεσοσπονδυ-
λίου δίσκου, οστεόφυτα, συνδεσμό-
φυτα, οστεοαρθρίτιδα των αποφυ-
σιακών αρθρώσεων, πάχυνση των 
συνδέσμων, μηχανική αστάθεια ΣΣ, 
σπονδυλολίσθιση ή από συνδυασμό 
των παραπάνω. 

Η σοβαρότητα, το μέγεθος και οι 
ιδιαιτερότητες του νοσήματος εξαρ-
τώνται άμεσα από τη φύση, την εντό-
πιση, την έκταση και τη διάρκεια των 
υποκείμενων αλλοιώσεων (βλαβών).

Η ΑΣΜ περιγράφηκε για πρώτη φο-
ρά το 1952 από τους Βrain και συν.2 
και δεν είναι επακριβώς γνωστή η επί-
πτωσή της στον γενικό πληθυσμό. Σε 
μια μελέτη 585 ασθενών με τετραπά-
ρεση, το 23% έπασχαν από ΑΣΜ.3

Παθολογοανατομική βάση 
Η διαδικασία της γήρανσης και της 

παθολογικής μηχανικής καταπόνησης 
της ΑΜΣΣ έχει ως επακόλουθο τις εκφυ-
λιστικές αλλοιώσεις, οι οποίες σε προ-
χωρημένο στάδιο μπορεί να προκα-
λέσουν πιεστικά φαινόμενα στον νω-
τιαίο μυελό και στις νευρικές ρίζες. Τα 
συμπτώματα συνήθως εκδηλώνονται 
ύπουλα και χαρακτηρίζονται από αυ-
χενική δυσκαμψία, άλγος, ριζίτιδα και 
συμπτώματα μυελοπάθειας. 

Η εκφυλιστική νόσος μπορεί να 
προσβάλλει όλες τις επιμέρους ανα-
τομικές δομές της σπονδυλικής μο-
νάδος όπως:
α)  τον μεσοσπονδύλιο δίσκο (δισκο-

πάθεια, δισκοκήλη), 
β)  τις οπίσθιες αρθρώσεις (οστεοαρ-

θρίτιδα, οστεόφυτα), 
γ)  τα σπονδυλικά σώματα (κυρίως 

τις επιφυσιακές πλάκες, οπίσθια 
οστεόφυτα),

δ)  τους συνδέσμους, κυρίως τους 
ωχρούς και τον οπίσθιο επιμήκη και 

ε) τους παρασπονδυλικούς μύες.
Ανάλογα με το ποια ανατομική δομή 

της ΑΜΣΣ καθ΄ υπεροχήν προσβάλλε-
ται, η εκφυλιστική νόσος διακρίνεται 
σε κεντρική ή πλάγια δισκοκήλη, εκφυ-
λιστική νόσο των μικρών (οπισθίων) 
αρθρώσεων (facet), πλάγια (τρημα-
τική) στένωση κλπ. Επειδή, οι διάφο-

Η αυχενική σπονδυλωτική μυελοπάθεια είναι η σοβαρότερη επιπλοκή της αυχενικής σπονδύλωσης. Η τελευταία 
αποτελεί και το συχνότερο αίτιο αυχενικής μυελοπάθειας των ηλικιωμένων. Στην παρούσα σύντομη επισκόπηση, 

περιγράφονται τα παθολογοανατομικά δεδομένα και η εμβιομηχανική παθοφυσιολογία του συνδρόμου. Αναπτύσσεται, 
επίσης, το ετερογενές κλινικό φάσμα και η ποικιλομορφία των κλινικών εκδηλώσεων που χαρακτηρίζουν τη νόσο και 

γίνεται σύντομη αναφορά στα απεικονιστικά ευρήματα και τις γενικές θεραπευτικές προσεγγίσεις.
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ρες ανατομικές δομές της σπονδυλι-
κής μονάδος λειτουργούν ως ένα ενι-
αίο μηχανικό σύνολο, οι εκφυλιστικές 
αλλοιώσεις της μιας, δια αλληλεπιδρά-
σεως, προκαλούν εκφύλιση των παρα-
κείμενων με αποτέλεσμα στην πράξη 
να ανευρίσκονται εκφυλιστικές αλλοι-
ώσεις σε περισσότερες της μιας ανα-
τομικής δομής, π.χ. η ελάττωση του 
ύψους του μεσοσπονδυλίου δίσκου 
προκαλεί μηχανική αστάθεια, αυξά-
νει τη φόρτιση και την κινητικότητα 
των αρθρικών αποφύσεων με αποτέ-
λεσμα να αναπτύσσεται οστεοαρθρί-
τιδα και οστεόφυτα, τα οποία μαζί με 
τη δισκική νόσο (προβολή), ασκούν 
πίεση στα νευρικά στοιχεία και τα επι-
χώρια αγγεία.

Οι συνήθεις βλάβες της ΑΣΜ εντο-
πίζονται στα επίπεδα Α5-Α6 και Α6-Α7 
και σπανιότερα στο Α4-Α5, καθώς και 
στο Α3-Α4. Στα πρώτα επίπεδα πα-
ρατηρείται η μεγαλύτερη κινητικότη-
τα του αυχένα. Τα υψηλότερα επίπε-
δα θίγονται σπάνια, ενώ το επίπεδο 
Α7-Θ1 ακινητοποιείται από τον θωρα-
κικό κλοβό. Προσβολή πάνω από το 
επίπεδο του Α4 είναι σπάνια και η πα-
ρουσία της υποχρεώνει σε αποκλεισμό 
και δ.δ. άλλων αιτίων μυελοπάθειας.

Εμβιομηχανική 
Παθοφυσιολογία 

Η σπονδύλωση αναφέρεται στις εκ-
φυλιστικές αλλοιώσεις που συμβαί-
νουν στην ΣΣ, συμπεριλαμβανομέ-
νων των εκφυλιστικών αλλοιώσεων 
σε αρθρώσεις, μεσοσπονδύλιους δί-
σκους, συνδέσμους και στους σπον-
δύλους. Υπάρχουν τρεις βασικοί πα-
θοφυσιολογικοί μηχανισμοί στη δη-
μιουργία της αυχενικής σπονδυλω-
τικής μυελοπάθειας: 
1. Στατικός μηχανισμός
2. Δυναμικός μηχανισμός
3.  Ισχαιμικός μηχανισμός νωτιαίου 

μυελού (ΝΜ)4

1. Στατικός μηχανισμός
Οι μηχανικοί παράγοντες, δηλαδή 

η μηχανική στατική συμπίεση, όπως 

η ενδοκαναλική προβολή δισκοκή-
λης, τα οστεόφυτα, η πάχυνση των 
ωχρών ή οπισθίων συνδέσμων, απο-
τελούν τους στατικούς παράγοντες 
και συνιστούν το στατικό (μη δυνα-
μικό) μηχανισμό με τον οποίο «στε-
νεύει» το κεντρικό κανάλι (μυελικός 
σωλήνας) περιορίζοντας το διαθέσι-
μο ζωτικό χώρο για τα νευρικά στοι-
χεία και την άρδευσή τους. Τόσο η κή-
λη όσο και η αναδίπλωση (πτύχωση, 
πάχυνση, προβολή) του ωχρού συν-
δέσμου μπορεί να προκαλέσει άμε-
σα πιεστικά και φλεγμονώδη φαινό-
μενα επί του ΝΜ, οδηγώντας σε συ-
μπιεστική μυελοπάθεια.

Ανεξάρτητα των ανωτέρω, οι υπερ-
τροφικές οστεοπαραγωγικές διαδικα-
σίες, δηλαδή τα εξωκαναλικά συνδε-
σμόφυτα και οστεόφυτα, σταθεροποι-
ούν τις σπονδυλικές μονάδες προστα-
τεύοντας τα νευρικά στοιχεία, το δίσκο 
και τις οπίσθιες αρθρώσεις από τη μη-

χανική αστάθεια και καταπόνηση. Τα 
οστεόφυτα δημιουργούνται στις απο-
φύσεις (Facet) και στους επιχείλιους 
χόνδρους του σπονδυλικού σώμα-
τος, όπου σταθεροποιούν τους, πλη-
σίον σε αυτά, σπονδύλους, των οποί-
ων η υπερκινητικότητα οφείλεται στη 
«φυσιολογική» εκφύλιση του δίσκου 
και στην απώλεια του ύψους του, κα-
θώς και στη χαλάρωση των θυλακο-
συνδεσμικών στοιχείων.5

Τα συμπτώματα πιστεύεται ότι εμ-
φανίζονται όταν το σπονδυλικό κα-
νάλι (το εμβαδόν) έχει μειωθεί κα-
τά 30% περίπου6 ή όταν η οβελιαία 
(προσθιοπισθια) διάμετρος στην ΜRI 
είναι μικρότερη των 13 χιλ. Η συγγε-
νής στένωση του σπονδυλικού σω-
λήνα αποτελεί ανατομικό παράγο-
ντα που προδιαθέτει σε ευκολότερη 
συμπίεση των νευρικών και αγγεια-
κών στοιχείων. Η φυσιολογική διά-
μετρος κυμαίνεται συνήθως από 15-

Πίνακας 1. ςυμπτωματολογία αςμ

Αυχενική δυσκαμψία, περιορισμός στις 
κινήσεις του αυχένα, αυχενοβραχιόνιο 
άλγος, βύθιοι νυγμοί στο άνω άκρο και 
αιμωδίες ή μυρμήγκιασμα των άκρων 
χειρών, δυσκολία στις λεπτές κινήσεις 

ή αδεξιότητα των χεριών και των ποδιών 
στη βάδιση 

Πίνακας 2. Κλινική εικόνα της αςμ

Συνήθη Συμπτώματα

Αιμωδίες δακτύλων

Αδέξια ή αδύναμα άνω άκρα

Αδυναμία ή δυσκαμψία των κάτω άκρων

Αυχενική δυσκαμψία

Άλγος και αιμωδίες στους ώμους και τους 
βραχίονες 

Ασταθή βάδιση

Συνήθη Σημεία

Ατροφία της μϋικής μάζας των άνω 
άκρων

Ζωηρά τενόντια αντανακλαστικά

Σημείο Lhermitte (αίσθηση ηλεκτρικού 
ρεύματος στη ΣΣ και τα άκρα κατά τη δι-
άρκεια αυχενικής κάμψης)

Αισθητικές διαταραχές

Πίνακας 3. διαφορική διάγνωση 
μυελοπαθειών

Αμυοτροφική πλάγια σκλήρυνση

Συγγενής σπαστική παραπληγία 

Πρωτοπαθείς όγκοι ΝΜ  

Εξωμυελική νεοπλασία (μεταστατικοί 
όγκοι)

Σκλήρυνση κατά πλάκας 

Υδροκέφαλος φυσιολογικής πίεσης 

Έμφρακτο ΝΜ 

Συριγγομυελία 

Έλλειψη βιταμίνης B12

Εικόνα 1. ΑΤ που δείχνει οστεόφυτα στο σπον-
δυλικό σώμα (οπισθίως), τα οποία προβά-
λουν ενδοκαναλικά
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20 χιλ. Οι ασθενείς με οβελιαία διά-
μετρο μικρότερη των 12-13 χιλ μπο-
ρεί να αναπτύξουν πίεση του νωτιαί-
ου μυελού. Απεικονιστικά μιλάμε για 
στένωση, όταν η οβελιαία (προσθιο-
πίσθια) διάμετρος είναι ίση ή μικρό-
τερη των 10 χιλ. Η συνύπαρξη σχε-
τικής (μικρής) στένωσης, συνδυα-
σμένης με εκφυλιστικές διεργασίες, 
αποτελεί το πιο συχνό αίτιο. Αντίθε-
τα, η αμιγής συγγενής μικρού βαθ-
μού στένωση πολύ σπάνια μπορεί 
να προκαλέσει κλινικά συμπτώματα.

2. Δυναμικός μηχανισμός 
Στην αυχενική μοίρα ο νωτιαίος μυ-

ελός ανατομικά παρουσιάζει σχετική 
διόγκωση και ο νωτιαίος σωλήνας εμ-
φανίζεται στενός. Με τις κινήσεις του 
αυχένα μεταβάλλεται το μήκος και το 
εύρος του νωτιαίου σωλήνα. Κατά την 
κάμψη, το μήκος του νωτιαίου σωλή-
να επιμηκύνεται περίπου 2 εκ, ο νω-
τιαίος μυελός διατείνεται αντίστοιχα 

και μπορεί να επιδεινώσει τη βλά-
βη του, η οποία επιταχύνεται με την 
άμεση μηχανική στατική συμπίεση. 
Κατά την κάμψη, η ΣΣ επιμηκύνεται 
και, επομένως, διατείνεται πάνω στις 
σπονδυλοπίσθιες οστεοφυτικές ράχες 
(Εικόνα 2). Τα δεδομένα αυτά αποτε-
λούν τη βάση για στιγμιαία συμπτώ-
ματα, όπως μυρμηκιάσεις, αίσθημα 
ηλεκτρικού σοκ στη ράχη και στα πό-
δια (σημείο καρέκλας του κουρέα ή 
σημείο Lhermitte) Κατά την έκταση, 
ο ωχρός σύνδεσμος μπορεί να ανα-
διπλωθεί προβάλλοντας ενδοκαναλι-
κά, προκαλώντας μείωση της διαμέ-
τρου και του διαθέσιμου χώρου για 
τον ΝΜ (Εικόνα 2). 

3. Ισχαιμικός μηχανισμός NM 
Ο μηχανισμός αυτός έχει πιθανότα-

τα κάποιο ρόλο στη δημιουργία της 
ΑΣΜ, κυρίως στα επόμενα στάδια.7,8 

Στους ασθενείς με ΑΣΜ έχουν παρα-
τηρηθεί ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις 

στον ΝΜ, συμβατές με ισχαιμία και 
μυελομαλάκυνση. Ωστόσο, ο ακρι-
βής μηχανισμός της ισχαιμίας του ΝΜ 
δεν είναι απόλυτα κατανοητός. Όπως 
και στην οσφυϊκή μυελική στένωση, 
έχουν ενοχοποιηθεί μηχανικοί, νευ-
ρο-ισχαιμικοί και φλεγμονώδεις μη-
χανισμοί, καθώς και παρεμπόδιση της 
διατροφικής άρδευσης του ΕΝΥ, συ-
μπαραμαρτούσης της αρτηριοσκλη-
ρυντικής αγγειοπάθειας λόγω ηλικίας. 

Επιπλέον, τα ενδοκαναλικά προ-
βαλλόμενα στοιχεία (δίσκος, οστεό-
φυτα) σπανιότερα είναι δυνατόν να 
συμπιέσουν αγγεία του μυελού (νωτι-
αίες αρτηρίες και τους τροφοφόρους 
κλάδους), δημιουργώντας ποικίλου 
βαθμού ισχαιμικά γεγονότα και εμ-
φράγματα στο νωτιαίο μυελό και τις 
ρίζες. Θεωρητικά, η συμπίεση των ρι-
ζιτικών αρτηριών, εντός των πλαγίων 
τρημάτων, είναι ο πιθανός ισχαιμικός 
μηχανισμός της αυχενικής μυελοπά-
θειας. Η συνύπαρξη διαβήτου, αθη-
ρωμάτωσης, πηκτικών διαταραχών, 
συνδρόμου υπεργλοιότητος, μικρο-
αγγειοπαθειών, κ.λπ., συμβάλλουν 
προς την κατεύθυνση αυτή. Ένας 
πρόσθετος μηχανισμός θεωρείται η 
παρεμπόδιση της φλεβικής απορρο-
ής με συνακόλουθη φλεβική στάση 
και υπέρταση, η οποία τελικά οδηγεί 
σε ισχαιμία του νωτιαίου μυελού.30

Άλλοι παράγοντες οι οποίοι σχετί-
ζονται με τη δημιουργία της σπον-
δύλωσης συμπεριλαμβάνουν βαριά 
χειρωνακτική εργασία, κακή στάση 
και γενετική προδιάθεση.9,10 To 70% 
των ασθενών με σύνδρομο  Down 
έχουν αυξημένη επίπτωση της σπον-
δύλωσης στο 50ο έτος της ηλικίας.11

Πίνακας 4. Παράγοντες εκλογής συντηρητικής θεραπείας για αςμ

ΘΕΤΙΚΟΙ ΑΡΝΗΤΙΚΟΙ ΧΩΡΙΣ ΣΑΦΗ ΡΟΛΟ

Ηλικία >75
Ήπια κλινική εικόνα 
διάρκειας <12 μηνών

Υψηλό σήμα στην Τ2

Βαριά κλινική νευρολογική εικόνα με 
διάρκεια νόσου >1-2 έτη

Κλίμακα mJOA >12 Φύλο

Κλίμακα mJOA* <7 Ριζιτική συνδρομή

Διαταραχές στα αισθητικά 
και κινητικά δυναμικά

Ανώμαλο ΗΜΓ

Χαμηλός χρόνος στη δοκιμασία 
βάδισης (ΔΒ) ( <10sec για 10 μέτρα)

Υψηλός χρόνος στη ΔΒ 
(>15 sec για 10 μέτρα )

Μεγαλύτερη εγκάρσια επιφάνεια ΝΜ 
στο ύψος της πίεσης (>75mm2)

Mικρότερη εγκάρσια 
επιφάνεια ΝΜ στο ύψος 
της πίεσης (<65mm2)

*modified Japanese Orthopedic Association scale (τροποποιημένη κλίμακα ενώσεως Ιαπώνων Ορ-
θοπαιδικών)

Εικόνα 2. Δυναμικοί μηχανικοί παράγοντες στην αυχενι-
κή σποδυλωτική μυελοπάθεια. Αριστερά: Κατά την κάμ-
ψη, ο ΝΜ αυξάνει το μήκος του κατά 2 εκ. ,διατεινόμενος 
πάνω στις οστεοφυτικές ράχες των σπονδυλικών σωμά-
των. Δεξιά: Κατά την έκταση, βραχύνεται ο νωτιαίος μυ-
ελός και στενεύει η οβελιαία διάμετρος του μυελικού σω-
λήνα. Ο ωχρός σύνδεσμος μπορεί να αναδιπλωθεί μέσα 
στο σπονδυλικό κανάλι, μειώνοντας περαιτέρω τον διαθέ-
σιμο χώρο για τον ΝΜ ασκώντας συμπίεση



49   

επιστημονικά θέματαεπιστημονικά θέματα

Κλινική συμπτωματολογία 
H ΑΣΜ μπορεί να είναι νόσος η 

οποία εξελίσσεται υποκλινικά και 
ύπουλα. Οι κλινικές εκδηλώσεις εί-
ναι συνήθως ήπιες, βραδέως εξελισ-
σόμενες σε μήνες ή χρόνια. Μπορεί 
να εμφανισθεί με διαλείπουσα πο-
ρεία ή με οξέα συμπτώματα, ιδίως 
μετά από τραυματισμό, όπως από 
πτώση, τροχαίο ατύχημα, διασωλή-
νωση από αναισθησιολόγους, άρση 
βάρους, βάψιμο οροφής κ.λπ.

Στα πρώιμα στάδια της ΑΣΜ, οι 
ασθενείς αναφέρουν συχνά αυχε-
νική δυσκαμψία λόγω της παρουσί-
ας προχωρημένης αυχενικής σπον-
δύλωσης12, τριγμό στον αυχένα με 
τις κινήσεις, ωμοβραχιόνιο άλγος με 
νυγμώδη ή καυσαλγικά χαρακτηρι-
στικά και αιμωδίες ή δυσαισθησί-
ες στις άκρες χείρες και τα δάκτυλα, 
καθώς και αδεξιότητα στη βάδιση.

Ο πόνος ακολουθεί τη στερεότυπη 
δερμοτομική κατανομή που αναφέ-
ρεται στη ριζοπάθεια παρά στην μυ-
ελοπάθεια. Π.χ. σε ασθενείς με κήλη 
μεσοσπονδύλιου δίσκου Α6-Α7, ο πό-
νος αντανακλάει στον ώμο, βραχίο-
να, αγκώνα, δείκτη και παράμεσο. Εί-
ναι τυπικά μονόπλευρος. Οι αιμωδί-
ες και το μυρμήγκιασμα ακολουθούν 
την ίδια κατανομή. Αρκετοί ασθενείς 
εκδηλώνουν ταυτόχρονα σημεία και 
συμπτώματα ριζοπάθειας και μυελο-
πάθειας που υποδηλώνουν τη διά-
γνωση της ΑΣΜ.

Η συνήθης συμπτωματολογία έναρ-
ξης της συμπιεστικής μυελοπάθειας 
είναι δυσαισθησία, δυσκαμψία, αδυ-
ναμία και η αδεξιότητα στα δάκτυ-
λα των χεριών, η οποία μπορεί να 
είναι μονόπλευρη ή αμφίπλευρη. 
Ενώ ιδιαίτερα χαρακτηριστικα απο-
τελούν η αδυναμία ή η δυσκαμψία 
στα κάτω άκρα, με αστάθεια στη βά-
διση.12,13 Μερικοί ασθενείς παρουσι-
άζουν αστάθεια στη βάδιση, επιδει-
νούμενη ιδίως στο σκοτάδι. Τα συ-
μπτώματα μπορεί να είναι ασύμμε-
τρα, ειδικά στα πόδια. Απώλεια του 
ελέγχου των σφικτήρων ή ακράτεια 

κοπράνων είναι σπάνια, ωστόσο ορι-
σμένοι ασθενείς μπορεί να αναφέ-
ρουν ελαφριά δυσκολία στην ούρη-
ση ή επιτακτική ούρηση.

Το κλινικό σύνδρομο της ΑΣΜ μπο-
ρεί να εμφανισθεί με τις εξής κλινι-
κές μορφές1: 
α)  αυχενική ριζοπάθεια από πλάγια 

(τρηματική) στένωση από δισκο-
κήλη ή οστεόφυτα 

β)  κεντρική στένωση – μυελοπάθεια.
γ)  μικτή μορφή μυελο-ριζοπάθεια 

(είναι η πιο συχνή) 
δ)  αγγειακή μυελοπάθεια, με ποικίλ-

λουσα συμπτωματολογία, και ως 
ε)  πρόσθιο μυελικό σύνδρομο, με 

ανώδυνη αδυναμία των άνω άκρων 
από συμπίεση των προσθίων κερά-
των (κινητικών νευρώνων).

Τα χαρακτηριστικά ευρήματα της 
ΑΣΜ είναι αρχικά ελαφρού βαθμού 
σπαστική παραπάρεση: αστάθεια στη 
βάδιση, που αναγκάζει τον ασθενή 
να βαδίζει με ανοιχτά πόδια. Ο ασθε-
νής ζητεί ιατρική βοήθεια όταν αντι-
ληφθεί ότι δεν μπορεί να τρέξει να 
προλάβει το λεωφορείο ή όταν σκο-
ντάφτει χωρίς σοβαρά εμπόδια (χα-
λάκι). Η μυϊκή αδυναμία ποικίλει από 
μικρού έως μεγάλου βαθμού, ενώ η 
μυϊκή ατροφία είναι από τα πλέον 

χαρακτηριστικά ευρήματα της εγκα-
τεστημένης χρόνιας νόσου. Μερικές 
φορές τα συμπτώματα από τα κάτω 
άκρα προηγούνται. 

Οι ηλικιωμένοι ασθενείς μπορεί να 
αναφέρουν δυσκαμψία, συρόμενο 
βάδισμα, εύκολη πτώση και φόβο 
πτώσεων. Τα συμπτώματα μπορεί να 
είναι μονόπλευρα, αμφοτερόπλευρα 
ή καθ’ υπεροχήν μονόπλευρα. Η αυ-
χεναλγία μπορεί να είναι απούσα, το 
ίδιο και η ακράτεια ούρων.

Στα τελικά ή προχωρημένα στάδια 
μπορεί να εμφανισθεί ποικίλης δια-
βάθμισης παραπληγία ή τετραπάρεση.

αΝτιΚΕιμΕΝιΚη ΕΞΕταςη
Η φυσική και νευρολογική εξέταση 

πρέπει να είναι σχολαστική και να επι-
βεβαιώσει τη δυσλειτουργία του ΝΜ 
και των ριζών, καθώς και να καθορί-
σει το επίπεδο της βλάβης. Αστάθεια 
στη βάδιση, συρόμενο βάδισμα, ση-
μεία σπαστικότητας ή ελαφράς τετρα-
πάρεσης στις προχωρημένες κατα-
στάσεις μπορεί να είναι εμφανή στην 
επισκόπηση του ασθενούς. Ατροφία 
εκλεκτικών μυών (μυϊκής μάζας) των 
άνω άκρων μπορεί να είναι παρούσα. 
Η κάμψη του αυχένα μπορεί να προ-
καλέσει μια κατά μήκος της ΣΣ ή γενι-

Εικόνα 3α.  Απεικονίζεται στένωση του σπον-
δυλικού καναλιού προσθίως, αποτέλεσμα κή-
λης μεσοσπονδύλιων δίσκων/οστεόφυτα (α-
ριστερά) και οπισθίως αναδίπλωση του υπερ-
τροφικού ωχρού συνδέσμου (δεξιά)

Εικόνα 3β. Οπισθοπλάγια αριστερά δισκοκή-
λη με πίεση επί του μηνιγγικού σάκκου και 
στένωση του πλαγίου εκκολπώματος και του 
αριστερού μεσοσπονδυλίου τρήματος
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κευμένη αίσθηση ηλεκτρικού ρεύματος 
στα άκρα.12 Το σημείο αυτό αναφέρε-
ται ως σημείο Lhermitte (Πίνακας 2). 

αισθητικές διαταραχές
Οι αισθητικές διαταραχές ποικίλουν 

και διαφέρουν από άτομο σε άτομο. 
Η απώλεια της αισθητικότητας μπορεί 
να απουσιάζει ή να είναι ασύμμετρη. 
Συνήθως δεν υπάρχουν αδρές ή ση-
μαντικές διαταραχές της αισθητικότη-
τας, αλλά ήπια ελάττωση της αφής, 
της θερμότητας (ετερόπλευρα) και 
της διάκρισης των δύο σημείων. Οι 
αισθητικές διαταραχές (παραισθη-
σίες, μυρμηγκιάσματα, υπαισθησία 
και νυγμοί) εντοπίζονται συνήθως πε-
ριφερικά στα άκρα των ποδιών - χε-
ριών. Χαρακτηριστικά δεν συμπερι-
λαμβάνουν την περιστοματική περι-
οχή που δηλώνει υπερνωτιαία βλάβη 
και βοηθά στη διαφορική διάγνωση. 

Αισθητικά ελλείμματα του πόνου, 
της παλλαισθησίας και της εν τω βά-
θει αισθητικότητας (ιδιοδεκτικότητα) 
σημαίνει βλάβη στις οπίσθιες δέσμες, 
ενώ του πόνου και της θερμοκρασίας 
υποδηλώνει πίεση της νωτιοθαλαμι-
κής οδού. Απώλεια της αίσθησης δό-
νησης ή ιδιοδεκτικότητας στα άκρα 
(κυρίως στα κάτω) μπορεί να διαπι-
στωθεί. Η εξέταση της αισθητικότη-
τας μπορεί να δυσχεραίνεται επί πα-
ρουσίας σακχαρώδους διαβήτου ή 
περιφερικής νευροπάθειας.

διαταραχές αντανακλαστικών 
και κινητικότητας

Η αναγνώριση του επιπέδου της μυ-
ελικής βλάβης είναι κρίσιμης σημασί-
ας για τον κλινικό γιατρό. Η διάγνωση 

ενισχύεται με την εξέταση των αντα-
νακλαστικών. Αν δεν υπάρχουν σο-
βαρές αισθητικές διαταραχές, τα τε-
νόντια αντανακλαστικά είναι συνήθως 
κατηργημένα, αντίστοιχα με το επίπε-
δο της βλάβης στο ΝΜ και αυξημέ-
να κάτω από αυτό. Τα αντανακλαστι-
κά του δικεφάλου και του υπτιαστού 
(Α5-Α6) μπορεί να είναι απόντα, με 
ζωηρό το αντανακλαστικό του τρικε-
φάλου (Α7). Αυτό το πρότυπο είναι 
σχεδόν παθογνωμικό για συμπίεση 
του ΝΜ από αυχενική σπονδύλωση 
στο μεσοδιάστημα Α5-Α6.14 Βασικό, 
αλλά και χαρακτηριστικό, κλινικό εύ-
ρημα της ΑΣΜ είναι τα παθολογικώς 
αυξημένα ζωηρά τενόντια αντανα-
κλαστικά των άκρων (με αύξηση της 
αντανακλασιογόνου ζώνης) κάτω από 
το επίπεδο της βλάβης. 

Το φυσιολογικό αντανακλαστικό σι-
αγώνος, ο νυσταγμός και η μη περι-
στοματική δυσαισθησία διευκολύνει 
στη δ.δ από εγκεφαλική νόσο. Αύξη-
ση του αντανακλαστικού της σιαγώ-
νας υποδηλώνει βλάβη πάνω από 
το ύψος της γέφυρας. Τα αυξημένα 
αντανακλαστικά μπορεί να μην δια-
πιστώνονται σε ασθενείς με περιφε-
ρική νευροπάθεια οιασδήποτε αιτι-
ολογίας (διαβήτης κλπ). Το σημείο 
Babinski και ο κλώνος του άκρου πο-
δός μπορεί επίσης να είναι παρόντα. 
Είναι δε σημεία που ενισχύουν τη δι-
άγνωση. Το σημείο Hoffman βρίσκε-
ται συχνότερα παθολογικό στα άνω 
άκρα από ότι το πελματιαίο αντανα-
κλαστικό στα κάτω άκρα. Το σημείο 
Hoffman (αντιδραστική κάμψη του 
αντίχειρα και του δείκτη με το τσίμπι-
μα της ονυχόφόρου φάλαγγος του 

μεσαίο δάκτυλου) είναι αδρός κλινι-
κός δείκτης δυσλειτουργίας του ΝΜ. 

Το “δυναμικό” σημείο Hoffmann 
(εξάγεται εφόσον έχει ζητηθεί από 
τον ασθενή να κάμψει και να εκτείνει 
τον αυχένα αρκετές φορές) μπορεί 
να είναι ενδεικτικό πρώιμης ΑΣΜ.15 

Μια δυσκαμπτική ή σπαστική βάδι-
ση είναι επίσης χαρακτηριστική της 
ΑΣΜ κυρίως στα προχωρημένα στά-
δια. Όταν η αυχενική σπονδύλωση 
είναι περιορισμένη στα επίπεδα Α6-
7, Α7-Θ1, τα αντανακλαστικά του 
άνω άκρου μπορεί να είναι φυσιο-
λογικά, ενώ σε βλάβη πάνω από το 
Α4 τα αντανακλαστικά των χεριών εί-
ναι συνήθως παθολογικά. Ένα ζωη-
ρό αντανακλαστικό του μείζονος θω-
ρακικού το οποίο αναπαράγεται με 
την ελαφρά πλήξη του τένοντα στην 
δελτοθωρακική σχισμή (deltopectoral 
groove), προκαλώντας προσαγωγή 
και έσω στροφή του ώμου, είναι εν-
δεικτικό σημείο συμπίεσης της ανώ-
τερης ΑΜΣΣ (επίπεδα Α2-3, Α3-4).16

Η ανεύρεση δακτύλων δύσκαμπτων 
και μουδιασμένων υποδηλώνουν 
πιθανή βλάβη στο μυελικό επίπεδο 
Α3-Α5.17 Ελάττωση της απαγωγής και 
έκτασης του μικρού και παράμεσου 
δακτύλου, καθώς και ανικανότητα 
στο γρήγορο άνοιγμα και κλείσιμο 
των δακτύλων, παραπέμπουν πιθα-
νώς σε μυελική βλάβη αντίστοιχα ή 
πάνω από το Α7 επίπεδο.18,19

Ο έλεγχος της ισορροπίας και της 
μυϊκής αδυναμίας, της σπαστικότη-
τας και της μυϊκής ατροφίας, ιδίως 
στα κάτω άκρα είναι από τα πρώτα 
μελήματα, αλλά και τα πρώτα αναμε-
νόμενα παθολογικά ευρήματα στην 

Εικόνα 4 (α-γ): (α) Φυσιολογική οβελιαία τομή Τ2 ακολουθία 
ΑΜΣΣ. Ο υπαραχνοειδής χώρος προσθίως και όπισθεν του 
νωτιαίου μυελού απεικονίζεται με υψηλό σήμα. (β) Μετρίου 
βαθμού στένωση του σπονδυλικού σωλήνα: Παρατηρείται ε-
ξάλειψη του υπαραχνοειδούς χώρου τόσο προσθίως, όσο και 
οπισθίως του νωτιαίου μυελού, χωρίς όμως πιεστικά φαινόμε-
να επ’ αυτού. (γ) Σοβαρή βαθμού στένωση του σπονδυλικού 
σωλήνα: Παρατηρείται εξάλειψη του υπαραχνοειδούς χώρου 
και πίεση επί του νωτιαίου μυελού. Εντός του νωτιαίου μυε-
λού παρατηρείται εστία υψηλού μαγνητικού σήματος συμβα-
τή με μυελομαλακυντική εστία
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εξέταση. Η σπαστικότητα διαπιστώ-
νεται πολύ συχνά στους πάσχοντες 
από ΑΣΜ.20 Η συνύπαρξη οσφυϊκής 
μυελικής (κεντρικής) στένωσης δεν 
είναι σπάνια και προκαλεί σχετική δυ-
σχέρεια στη διαγνωστική αξιολόγη-
ση του ασθενούς.21 Η οσφυϊκή στέ-
νωση μπορεί να επισκιάσει συμπτώ-
ματα από τον ανώτερο κινητικό νευ-
ρώνα, να επιδεινώσει τις αισθητικο-
κινητικές διαταραχές στα κάτω άκρα 
και να διλημματίζει αναφορικά με την 
επιλογή της εγχείρησης.

Σπονδυλοβασική ανεπάρκεια
Στην ΑΣΜ είναι δυνατόν η μια ή 

και οι δύο σπονδυλικές αρτηρίες να 
στρεβλώνονται ή να συμπιέζονται 
από οστεόφυτα προερχόμενα από 
τις ζυγοαποφυσιακές και από τις νευ-
ροκεντρικές (Luska) αρθρώσεις, με 
αποτέλεσμα να εμφανίζονται ποικί-
λου, αλλά συνήθως ηπίου, βαθμού 
εκδηλώσεις ισχαιμικής ανεπαρκείας 
από το εγκεφαλικό στέλεχος.25,26,27,28,29

απεικονιστική και διαγνωστική 
προσέγγιση 

Η Μαγνητκή Τομογραφία (MRI) της 
ΑΜΣΣ είναι η εξέταση επιλογής για την 
απεικονιστική διάγνωση των ασθενών 
με υποψία ΑΣΜ.22 Παρέχει τομές της 
ΑΜΣΣ σε διάφορα επίπεδα (Εικόνα 
3). Δίνει τη δυνατότητα να εκτιμηθεί 
ο βαθμός της κεντρικής (μυελικής) και 
πλάγιας τρηματικής στένωσης. Μπορεί 
να απεικονίσει τα αίτια και τη θέση των 
βλαβών (κήλες, οστεόφυτα. υπερτρο-
φία συνδέσμων κ.λπ.) καθώς και άλ-
λες εσωτερικές βλάβες της ΣΣ και του 
μυελού, που επίσης μπορεί να εκδη-
λωθούν με μυελοπάθεια (π.χ. όγκους) 
που αναφέρονται στον πίνακα 3. Αλ-
λοιώσεις (High signal changes) του 
ΝΜ σε άτομα με ΑΣΜ μπορεί να υπο-
δηλώνουν μυελομαλάκυνση ή μόνιμη 
βλάβη του ΝΜ.

Η αξονική τομογραφία είναι συμπλη-
ρωματική της μαγνητικής και μπορεί 
να δώσει μια ακριβέστερη εκτίμηση 
της καναλικής στένωσης γιατί πλεονε-

κτεί από τη μαγνητική στην απεικόνι-
ση των οστών (οστεόφυτα).23 Η μυ-
ελογραφία ή η ενδοραχιαία έγχυση 
σκιαγραφικού χρησιμοποιείται σε συν-
δυασμό με την αξονική τομογραφία. 
Από τη στιγμή που χρησιμοποιείται η 
μαγνητική τομογραφία, η χρήση της 
μυελογραφίας έχει μειωθεί. Ωστόσο, 
ακόμα παρέχει χρήσιμες πληροφορί-
ες σε ορισμένες περιπτώσεις προεγ-
χειρητικού ελέγχου. Απλές ακτινογρα-
φίες είναι μικρής διαγνωστικής αξίας 
στην αρχική εκτίμηση.

Η ηλεκτρομυογραφία σπανίως εί-
ναι χρήσιμη στους περισσότερους 
ασθενείς με ΑΣΜ, ωστόσο βοηθάει 
στον αποκλεισμό ειδικών συνδρόμων, 
όπως η περιφερική νευροπάθεια. Τα 
προκλητά σωματαισθητικά δυναμικά 
[Somatosensory evoked potentials 
(SSEPs)] παρέχουν πιο ακριβή εκτί-
μηση της λειτουργικότητας των οπι-
σθίων δεσμών από ότι η ηλεκτρομυο-
γραφία.24 Τα προκλητά δυναμικά σω-
ματοαισθητικότητας δεν είναι ειδικά 
και επομένως η χρήση τους ως δια-
γνωστικό μέσο δεν έχει καθοριστεί.

Θεραπεία
Αρκετοί ασθενείς με ΑΣΜ αντιμε-

τωπίζονται συντηρητικά, μερικοί αρ-
νούνται δυναμικά την εγχείρηση, ενώ 
σε ένα ποσοστό υπερηλίκων με συν-
νοσηρότητα αντενδείκνυται η επέμ-
βαση λόγω υψηλού περιεγχειρητικού 
κινδύνου. Τα δεδομένα αυτά υποχρε-
ώνουν τον ρευματολόγο σε βαθειά 
γνώση του συνδρόμου και διαχείρι-
ση των προβλημάτων του. Η συντη-
ρητική θεραπεία συνίσταται σε φυσι-
κοθεραπεία (φυσικά μέσα, μαλάξεις, 
διατάσεις, ασκήσεις ισορροπίας) και 
αποφυγή οστεοπαθητικών χειρισμών, 
χορήγηση ΜΣΑΦ περιοδικά, καθώς 
και τοπικές, τρηματικές και επισκλη-
ρίδιες εγχύσεις στεροειδών. 

Ενδείξεις αποφυγής χειρουργικής 
αντιμετώπισης

Είναι ιδιαίτερα χρήσιμο για το γενι-
κό ιατρό να γνωρίζει τα κριτήρια πα-

ραπομπής ή όχι στο χειρουργό της 
σπονδυλικής στήλης (νευροχειρουρ-
γό, ορθοπαιδικό), ώστε να αποφεύγε-
ται η άσκοπη, χρονοβόρα και εν τέλει 
αναποτελεσματική εστίαση της θερα-
πευτικής αγωγής σε χειρουργικές μεθό-
δους, οι οποίες θέτουν τη σύνολη υγεία 
του ασθενούς σε σοβαρό κίνδυνο.30

Δυστυχώς η διεθνής βιβλιογραφία 
δεν έχει να παρουσιάσει κατευθυντή-
ριες οδηγίες πρώτης κλάσεως (Class 
A recommendations), οι οποίες βα-
σίζονται σε μελέτες υψηλής πιστό-
τητας (Level 1 evidence), ως προς 
τις απόλυτες ενδείξεις παραπομπής 
ενός ασθενούς με ΑΣΜ για χειρουρ-
γική αντιμετώπιση.

Είναι γενικά παραδεκτό ότι η προκε-
χωρημένη ΑΣΜ θα συνεχίσει να ακο-
λουθεί μία φθίνουσα πορεία με χει-
ροτέρευση της κλινικής εικόνας και 
σε αυτή την ομάδα των ασθενών, οι 
οποίοι συνήθως έχουν ήδη εξαντλή-
σει τις συντηρητικές μεθόδους, η χει-
ρουργική αντιμετώπιση πρέπει να τί-
θεται σοβαρά υπόψη. Σε αυτή την 
ομάδα των ασθενών, η ηλικία, η σύ-
νολη παθολογική εικόνα και το ρίσκο 
της γενικής αναισθησίας είναι οι κύριοι 
παράγοντες για την τελική απόφαση. 

Η μεγάλη πλειοψηφία των ασθε-
νών με ΑΣΜ παρουσιάζει ελάχιστη 
ή μετρίου βαθμού κλινική σημειολο-
γία, είναι σχετικά μικρότερης ηλικίας 
( <65 ετών ) και παρουσιάζει διαφό-
ρου βαθμού απεικονιστικές αλλοιώ-
σεις στη Μαγνητική Τομογραφία. 

Για τους αρρώστους αυτούς τίθε-
ται το μείζον ερώτημα εάν θα ωφε-
ληθούν από μία έγκαιρη (πρώιμη) 
χειρουργική επέμβαση, η οποία θα 
επιφέρει σε βάθος χρόνου καλύτερα 
αποτελέσματα σε σχέση με τη μέγιστη 
δυνατή συντηρητική αντιμετώπιση.

Η διεθνής βιβλιογραφία βρίθει με-
λετών οι οποίες προσπαθούν να απα-
ντήσουν στο παραπάνω ερώτημα.31-37 

Συνοψίζοντας στο μέτρο του δυνα-
τού τα αποτελέσματα αυτών των με-
λετών, οι θετικοί και αρνητικοί προ-
γνωστικοί παράγοντες, για μία ωφε-
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λιμότερη συντηρητική (μη χειρουργι-
κή) αντιμετώπιση της πρώιμης ΑΣΜ, 
παρουσιάζονται στον Πίνακα 4.38

Συμπερασματικά, οφείλουμε να το-
νίσουμε και πάλι την ανάγκη εξατο-
μίκευσης της θεραπείας και παρακο-
λούθησης για κάποιο χρονικό διάστη-
μα της πορείας της εξέλιξης της νό-
σου υπό συντηρητική αγωγή. 

Όταν η εκλογή της θεραπευτικής 
αγωγής λαμβάνει υπόψη τις ιδιαίτε-
ρες νευρολογικές και παθολογικές πα-
ραμέτρους του συγκεκριμένου αρ-
ρώστου, τότε οδηγεί ασφαλέστερα 
στην παροχή της καλύτερης δυνα-
τής ιατρικής φροντίδας σε αυτή την 
ιδιαίτερη ομάδα χρονίων ασθενών.
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