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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η πολλαπλή σκλήρυνση (ΠΣ) είναι μία χρόνια νόσος του κεντρικού νευρικού 

συστήματος (ΚΝΣ) με διαφορετική κλινική πορεία ανά ασθενή, που συχνά μπορεί να 

οδηγήσει σε αναπηρία. Η νόσος αυτή ιστοπαθολογικά χαρακτηρίζεται από φλεγμονή, 

απομυελίνωση, γλοίωση, αξονική εκφύλιση και δυσλειτουργία των ανοσοποιητικών 

μηχανισμών. Η πολλαπλή σκλήρυνση αφορά περισσότερα από 2,1 εκατομμύρια 

ανθρώπων παγκοσμίως και πάνω από 10.000 άτομα στην Ελλάδα με μία μέση 

συχνότητα 200 άτομα να προσβάλλονται ανά χρόνο. Η πολλαπλή σκλήρυνση 

συνήθως αρχίζει από την εφηβική ηλικία με μία έξαρση στο διάστημα μεταξύ 20-40 

ετών και επικρατεί στις γυναίκες σε σχέση με τους άντρες σε αναλογία 3 προς 1. 

Ακόμη και σήμερα δεν είναι πλήρως γνωστοί όλοι οι παθοφυσιολογικοί και οι 

αιτιοπαθογενετικοί μηχανισμοί που οδηγούν στην εμφάνιση της νόσου. Η 

ανοσοτροποποιητική θεραπεία είναι χρόνια και περιλαμβάνει πολλές ιδιαιτερότητες 

τόσο στο τρόπο, τη συχνότητα χορήγησης, τη σύσταση καθώς και την 

αποτελεσματικότητα την ανοχή και την ασφάλεια.  

Η οργανωμένη άσκηση με διάφορες φυσικές δραστηριότητες έχει βρεθεί πως 

μπορεί να βοηθήσει σε πολλά από τα συμπτώματα της νόσου και ιδίως στη κόπωση 

που αποτελεί και ένα από τα σημαντικότερα και συχνότερα προβλήματα που 

αναφέρουν οι ίδιοι οι ασθενείς. Έχουν πραγματοποιηθεί αρκετές μελέτες που 

πιστοποιούν ότι η άσκηση μπορεί να βοηθήσει στην ομαλή εξέλιξη της νόσου και να 

αντιμετωπίσει αποτελεσματικά το σύμπτωμα της κόπωσης όμως δεν υπάρχει ασφαλές 

συμπέρασμα σχετικά με ποιό είδος άσκησης μπορεί να αποφέρει το μεγαλύτερο 

όφελος και τα καλύτερα αποτελέσματα για τους ασθενείς.  

Σε αυτή την έρευνα ο σκοπός ήταν να μελετηθεί η επίδραση που μπορεί να έχει 

το συνδυαστικό πρόγραμμα άσκησης στη κόπωση των ασθενών που πάσχουν από 

σκλήρυνση κατά πλάκας. Για το λόγο αυτό επιλέχθηκαν 7 γυναίκες με διαλλείπουσα 

πολλαπλή Σκλήρυνση (RRMS) , μέσου όρου ηλικίας  41.43±7.89 έτη, με EDSS 2.35 

±1.28 υπό νοσοτροποιητική αγωγή οι οποίες έλαβαν μέρος σε επιτηρούμενο 

συνδυαστικό πρόγραμμα άσκησης διάρκειας 50 λεπτών με 2 συνεδρίες ανά εβδομάδα 

και συνολικής διάρκειας 12 εβδομάδων. Παράλληλα ορίστηκε μία ομάδα ελέγχου 

αναλόγου κλινικής εικόνας και ηλικίας, η οποία ανέλαβε να εμπλακεί σε ατομική 

φυσική δραστηριότητα (στατικό ποδήλατο, περπάτημα). Πραγματοποιήθηκαν 

νευρολογικές εξετάσεις και μετρήθηκε η κόπωση των ασθενών πριν και μετά το 
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θεραπευτικό πρόγραμμα άσκησης με χρήση των FFS και FSMC κλιμάκων κόπωσης. 

Οι μετρήσεις της ομάδας ελέγχου έδειξαν ότι η FFS ήταν 5.140±1.89 πριν την 

ατομική άσκηση και 5.933±0.67 μετά από αυτήν και η FSMC ήταν 84.25±7.274 και 

μετρήθηκε 89.5±7.32 μετά από αυτήν, ενώ για το γκρουπ που συμμετείχε στο 

πρόγραμμα συνδυαστικής άσκησης η FFS μετρήθηκε 4.99±1.1 πριν την άσκηση και 

3.84±1.5 μετά από αυτήν και η FSMC ήταν 66.29±13.54 πριν την άσκηση και 

56.57±15.52 μετά από αυτήν.  

Τα αποτελέσματα της έρευνας έδειξαν πως η συνδυαστική άσκηση επέφερε 

βελτίωση στις κλίμακες FSMC και FSS για τους ασθενείς που πήραν μέρος σε αυτή 

και η βελτίωση αυτή ήταν ακόμη πιο εμφατική όταν η σύγκριση έγινε με τα 

αποτελέσματα της ομάδας ελέγχου. Άρα συμπερασματικά μπορούμε να πούμε πως το 

συνδυαστικό πρόγραμμα άσκησης μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση σε ένα εκ των 

σημαντικότερων συμπτωμάτων της πολλαπλής σκλήρυνσης, τη κόπωση, χωρίς να 

έχει κάποιο αρνητικό αντίκτυπο σε κάποιο από τα λοιπά συμπτώματα της ασθένειας. 

 

Λέξεις κλειδιά: Πολλαπλή Σκλήρυνση, Διαλλείπουσα Πολλαπλή Σκλήρυνση, 

Συνδυαστικό Πρόγραμμα Άσκησης, Κλίμακες Κοπώσεως FSS , Κλίμακα Κοπώσεως 

FSMC    
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ABSTRACT 

 

Multiple sclerosis (MS) is a central nervous system (CNS) autoimmune demyeli-

nating disease with different clinical process for each patient, that very often may lead 

to severe disability. This disease histopathologically is characterized by inflammation, 

demyelination, gliosis, axonal loss and finally it leads to complete immune system 

malfunction. MS affects more than 2,1 million people across the globe with more than 

10.000 people here in Greece and around 200 new patients are being recorded every 

year. MS usually manifest itself from puberty and makes an outbreak in the space 

between 20-40 years of age with a prevalent ratio 3 to 1 in favor of women. Even 

nowadays all the pathogenic mechanisms and etiology that leads to the manifestation 

of the disease remains unknown. The immunomodulatory treatment is chronic and it 

involves different modalities regarding the method, the dosage frequency, the 

recommendation advised as well as the effectiveness, the tolerance and the safety of 

the patient. 

Methodologically organized training exercise in various forms of physical 

activities has been demonstrated to be helpful against many of the MS symptoms, 

especially against fatigue, which remains one of the main and most common 

symptoms of the disease according to patients. There have been many studies 

demonstrating the positive impact that physical activity can have on fatigue and other 

symptoms, in addition to the improvement in the course of the disease. However a 

safe conclusion regarding which in particular type of exercise may be the most 

beneficial, still remains unclear. 

The main objective of this study is to investigate the influence that combined 

exercise may have on fatigue for patients with MS. For this purpose 7 female patients 

with RRMS, in the age of 41.43±7.89, with  EDSS at 2.35 ±1.28  and under medical 

subscription, where chosen to participate in combined training program under 

supervision, that lasted 50 minutes and was repeated for 2 times every week, for a 

period of 12 weeks in total. At the same time a control group was formed that 

included people of the same age and clinical appearance, that took part in an 

individual physical activity (stationary bike, hiking). All the patients underwent 

neurological assessment and fatigue scales where measured according to FSS and 

FSMC scales before and after the training intervention. The measurements of the 

control group showed that FSS was 5.140±1.89 before the individual physical activity 
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and 5.933±0.67 after it while FSMC was 84.25±7.274 and it was measured at 

89.5±7.32 after the training intervention. The results for the group that took part in 

combined exercise program showed that FSS was 4.99±1.1 before the training and it 

was calculated at 3.84±1.5 after it and FSMC scale was 66.29±13.54 and it was 

calculated at 56.57±15.52 after it. 

The results of this study indicate that combined training program had a beneficial 

approach on the patients fatigue levels according to FSS and FSMC scales and these 

results where more significant when we compared to the fatigue scales of the control 

group. Thus we can conclude that combined exercise program can lead to 

improvement against fatigue, one of the most prevalent symptoms of MS, without 

having a negative impact on any other symptom of this disease. 

 

Key words: Multiple Sclerosis, Relapsing-remitting Multiple Sclerosis, Combined 

Exercise Program, Fatigue Severity Scale, Fatigue Scale for Motor and Cognitive 

functions 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η σκλήρυνση κατά πλάκας ή πολλαπλή σκλήρυνση (ΠΣ) είναι μια αυτοάνοση 

απομυελινωτική νόσος του κεντρικού νευρικού συστήματος που χαρακτηρίζεται από 

την απώλεια κινητικών και αισθητικών λειτουργιών λόγω βλάβης της μυελίνης 

(απομυελίνωση) και επακόλουθη νευρωνική βλάβη. [1,2] Αποτέλεσμα αυτής της 

φλεγμονώδους ασθένειας είναι η  καταστροφή της μυελίνης των νευρώνων του 

εγκεφάλου και της σπονδυλικής στήλης με αποτέλεσμα να διαταράσσεται η 

ικανότητα επικοινωνίας μεταξύ τμημάτων του νευρικού συστήματος που οδηγούν σε 

ένα ευρύ φάσμα ενδείξεων και συμπτωμάτων. Τα συμπτώματα μπορεί να είναι 

σωματικά (κινητικά, αισθητικά, αστάθεια, μείωση όρασης, διπλωπία), νοητικά [3] και 

μερικές φορές μπορούν να εκδηλωθούν και ψυχιατρικά προβλήματα [4]. Τα 

συμπτώματα της πολλαπλής σκλήρυνσης μπορεί να εκφράζονται είτε με υποτροπές 

(υποτροπιάζουσες μορφές) είτε να εγκαθίστανται με την πάροδο του χρόνου 

(προοδευτικές μορφές). Μεταξύ των υποτροπών μπορεί τα συμπτώματα να 

εξαφανίζονται τελείως, ωστόσο συχνά εμφανίζονται μόνιμα νευρολογικά 

προβλήματα, ειδικά όσο εξελίσσεται η ασθένεια [5].   

Ιστορικά παρατηρούμε περιφλεβικές φλεγμονώδης  βλάβες (αποτελούμενες από 

διηθήσεις μονοπύρηνων κυττάρων) να είναι εμφανείς στις πρώιμες φάσεις της 

ασθένειας και να προκαλούν τις απομυελινωτικές πλάκες που είναι το 

χαρακτηριστικό γνώρισμα στη σκλήρυνση κατά πλάκας [6]. Η φλεγμονή οδηγεί σε 

απομυελίνωση και καταστροφή των ολιγοδενδριτικών κυττάρων προκαλώντας 

διακοπή των νευρολογικών σημάτων στις πληγείσες περιοχές. Όσο εξελίσσεται η 

ασθένεια η αδυναμία και η καταστροφή των νευρώνων γίνεται μόνιμη και μη 

αναστρέψιμη [7]. Είναι ευρέως αποδεκτό πως το φλεγμονώδες αυτό περιβάλλον στην 

σκλήρυνση κατά πλάκας προκαλείται ή εξαπλώνεται μέσω ενός αυτοάνοσου 

καταρράκτη που περιλαμβάνει Τ-κύτταρα (κυρίως αυτών με φαινότυπο Th1>Th2 και 

Th17) τα οποία στοχεύουν στα αυτοαντιγόνα της μυελίνης [8] τα οποία πιθανότατα 

υποβοηθούνται από τη διαμεσολάβηση μηχανισμών μοριακής μίμησης [9].   Παρόλο 

που η υπόθεση του αυτοάνοσου νοσήματος είναι ευρέως αποδεκτή, η αρχική βλάβη 

που προκαλεί τον αυτοάνοσο καταρράκτη στη πολλαπλή σκλήρυνση παραμένει 

ασαφής. Περιβαλλοντολογικοί, γενετικοί και μολυσματικοί παράγοντες φαίνεται να 

παίζουν σημαντικό ρόλο στη παθογένεια της πολλαπλής σκλήρυνσης. Ωστόσο η 

πολλαπλή σκλήρυνση δεν παρουσιάζει ομοιογένεια συμπτωμάτων και υπάρχουν 
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αρκετά διαφορετικά ανοσοπαθολογικά προφίλ στα οποία περιλαμβάνεται και η 

δράση χυμικών ανοσομηχανισμών σε ορισμένους ασθενείς [10]. Οι ασθενείς που 

πάσχουν από πολλαπλή σκλήρυνση παρουσιάζουν αυξημένο αριθμό Β-κυττάρων στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα και κυρίως κυττάρων μνήμης και πλασματοκυττάρων 

[11].  Τα πλασματοκύτταρα αυτά παραμένουν στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό καθόλη τη 

διάρκεια της ασθένειας και ο αριθμός τους συσχετίζεται με την ενδοραχιαία σύνθεση 

της IgG ανοσοσφαιρίνης και με τη δραστηριότητα της φλεγμονής της ασθένειας [12]. 

Επίσης Β κύτταρα, πλασματοκύτταρα, αυτοαντισώματα και συμπλήρωμα, έχουν 

ανιχνευτεί στις περιοχές με αλλοιώσεις που προκαλεί η πολλαπλή σκλήρυνση [13]. 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO), υπολογίζεται πως 

παραπάνω από δύο εκατομμύρια άτομα παγκοσμίως πάσχουν από πολλαπλή 

σκλήρυνση και πως η ίδια η ασθένεια προκαλεί κινητικές δυσκολίες ακόμη και σε 

νεότερους ηλικιακά ασθενείς. Πολλές μορφές της ασθένειας, αλλά και άλλων 

απομυελινωτικών συνδρόμων γενικότερα έχουν σήμερα καθοριστεί [14] σε μια 

προσπάθεια ώστε να καταστεί η διάγνωση του κάθε ασθενούς πιο στοχευμένη, να 

αναγνωριστεί το κάθε ξεχωριστό ανοσολογικό προφίλ και η θεραπεία να είναι 

περισσότερο εξατομικευμένη. Τα ξεχωριστά κλινικά και νευρολογικά 

χαρακτηριστικά, μαζί με τους ανοσολογικούς βιοδείκτες (όπως τα αντί-AQP4 

αντισώματα) βοηθούν στο διαχωρισμό της πολλαπλής σκλήρυνσης από τα άλλα 

απομυελινωτικά νοσήματα. Η χρήση τέτοιων ανοσολογικών και απεικονιστικών 

βιοδεικτών, όχι μόνο διασφαλίζουν τη σωστή διάγνωση, αλλά συνεισφέρουν και στην 

ταυτοποίηση ασθενών που πάσχουν από CIS η RIS και εκείνων οι οποίοι θα έχουν 

χειρότερη πρόγνωση σχετικά με τον βαθμό εξέλιξης της ασθένειας ή αντιθέτως πιο 

ομαλή εξέλιξη [15].    

Πολλοί τύποι διαταραχών που αφορούν στη διάθεση και τη ψυχική υγεία είναι 

πιο συχνοί σε ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση παρά στο γενικό πληθυσμό [16]. 

Μία πρόσφατη ανάλυση δεδομένων από 58 έρευνες έδειξε ότι ο επιπολασμός της 

κατάθλιψης είναι στο 30,5% και του υπέρμετρου άγχους στο 22,1% σε άτομα που 

πάσχουν από αυτή την ασθένεια σε σύγκριση με το 7% και 19% αντίστοιχα που 

κατέγραψε ο γενικός πληθυσμός [17]. Η κατάθλιψη συχνά συνοδεύεται από 

υπέρμετρο άγχος και αυτή η συννοσηρότητα είναι επικίνδυνη γιατί μπορεί να 

προκαλέσει αυτοκτονικές τάσεις [18-19]. Ωστόσο, παρά την ανάγκη να διαγνωστούν 

και να αντιμετωπιστούν διαταραχές στη διάθεση και στη ψυχική υγεία του ασθενή, η 

κατάλληλη αναγνώριση και διάγνωση της κατάστασης τους ασθενούς μπορεί να είναι 
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περίπλοκο ζήτημα καθώς μπορεί να συνυπάρχουν και άλλα ψυχιατρικά προβλήματα. 

Οι μεταπτώσεις στη διάθεση των ασθενών πολλαπλής σκλήρυνσης και η ψυχολογική 

τους υγεία γενικότερα, αποτελεί ένα τομέα ζωτικής σημασίας για την γενικότερη 

πορεία της νόσου και θα πρέπει να αντιμετωπίζονται έγκαιρα και αποτελεσματικά. 

Οι νοητικές διαταραχές έχει αναφερθεί πως μπορεί να επηρεάσουν μέχρι και το 

70% των ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας. Αυτές οι διαταραχές μπορεί να 

αφορούν σε αργή επεξεργασία πληροφοριών, σε σταδιακή απώλεια μνήμης, σε 

δυσκολία εκτελεστικών λειτουργιών, σε αλλαγές στην ευφράδεια λόγου και μειωμένη 

ικανότητα οπτικό-χωρικής ανάλυσης [20]. Τέτοιες μεταβολές συμβαίνουν στα αρχικά 

στάδια της ασθένειας στο 20-45% των περιπτώσεων και συχνά προϋπάρχουν της 

διάγνωσης [21-22]. Γενικά, στα πρώιμα στάδια της πολλαπλής σκλήρυνσης η 

ταχύτητα εκτελεστικών λειτουργιών και επεξεργασίας πληροφοριών μειώνεται, με τις 

μεταβολές στη μνήμη και τη συγκέντρωση να ξεκινούν αργότερα στη πορεία της 

ασθένειας [23]. Οι ασθενείς μπορούν επίσης να βιώνουν μεταβολή σε μια νοητική 

ικανότητα που δεν προκρίνεται στα ιατρικά κλινικά όρια ως αναπηρία αλλά μπορεί 

να έχει μεγάλη συμβολή σε συνθήκες που διαμορφώνουν κριτήρια μειωμένης 

ποιότητας ζωής [24-25]. Σε μία συστηματική ανασκόπηση 12 ερευνών οι οποίες 

μελετούσαν την απασχόληση σε άτομα με σκλήρυνση κατά πλάκας, βρέθηκε πως 

ασθενείς οι οποίοι ήταν άνεργοι ή είχαν μειώσει τις ώρες απασχόλησης τους, 

παρουσίασαν μειωμένη απόδοση στα γνωσιακά τέστ σε σχέση με εκείνους που 

εργάζονταν κανονικά [26]. Τα αποτελέσματα αυτής της ανασκόπησης είναι 

σημαντικά να τα εξετάσουμε σε συσχέτιση με αποτελέσματα άλλων ερευνών που 

έλεγαν ότι ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση μπορεί να οδηγηθούν σε πρόωρη 

παραίτηση από τους εργασιακούς τους χώρους λόγω νοητικής δυσκολίας ή έλλειψη 

παραγωγικότητας [27].  

Ένα ποσοστό ασθενών που κυμαίνεται μεταξύ 3-10% παρουσιάζουν σκλήρυνση 

κατά πλάκας σε ηλικία κάτω των 16 ετών και λιγότερο από 1% σε ηλικία νεότερη 

των 10 ετών. Οι νοητικές δυσκολίες σε αυτή τη κατηγορία ασθενών είναι επίσης ένα 

σημαντικό ζήτημα καθώς σε μια σχετική έρευνα, ανήλικα άτομα με πολλαπλή 

σκλήρυνση (POMS) παρουσίασαν μεγαλύτερο ρυθμό νοητικής έκπτωσης σε 

σύγκριση με τον ενήλικο πληθυσμό [28]. Οι νοητικές εκπτώσεις που επιφέρει η 

ασθένεια αυτή σε παιδιά και σε ανήλικους ασθενείς, θέτει εμπόδια στην ολοκλήρωση 

των σπουδών τους το οποίο με τη σειρά του φυσικά θα αποτελέσει πρόβλημα σε 

μεταγενέστερη φάση της ζωής τους [29].  
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Τα επίπεδα αίσθησης πόνου στη πολλαπλή σκλήρυνση παρουσιάζουν μεγάλο 

εύρος διακύμανσης στη βιβλιογραφία, μεταξύ 29-86% [30-31]. Ιστορικά ο πόνος δεν 

είχε θεωρηθεί ως σύμπτωμα της σκλήρυνσης κατά πλάκας, όμως τώρα πια οι 

επαγγελματίες υγείας αναγνωρίζουν πως ο πόνος είναι κοινό σύμπτωμα ανάμεσα σε 

πολλούς ασθενείς και πως επηρεάζει άμεσα τη ποιότητα της ζωής τους [32]. Μεγάλη 

ποικιλία τύπων πόνου συσχετίζονται με τη Πολλαπλή σκλήρυνση 

συμπεριλαμβανομένου του νευροπαθητικού πόνου, τη νευραλγία του τριδύμου, το 

καυστικό πόνο των άκρων και τον μυοσκελετικό πόνο. Σε μία έρευνα που διεξήχθη 

σε 1865 ασθενείς , ο πόνος καταγράφηκε ως το πιο σημαντικό σύμπτωμα για την 

ποιότητα ζωής των ασθενών με σκλήρυνση, συγκριτικά με τη δυσχέρεια βάδισης και 

την κόπωση [33]. Ο πόνος ως σύμπτωμα, όπως είναι γνωστό πως επηρεάζει και τη 

ψυχολογική διάθεση των ασθενών [34]. Σε περίπτωση χρόνιου πόνου είναι πολύ 

πιθανό να επηρεαστεί με προβληματικό τρόπο η κοινωνική ζωή αλλά και η ψυχική 

υγεία των ασθενών με το βαθμό του πόνου να είναι ευθέως ανάλογος με το βαθμό του 

προβλήματος που θα προκαλέσει [35]. Σε μία έρευνα με συμμετέχοντες από το 

Ίδρυμα Ερευνών Πολλαπλής Σκλήρυνσης της Βόρεια Αμερικής το 65% των 

ερωτηθέντων δήλωσαν πως σίγουρα θα επιθυμούσαν να τους πραγματοποιηθεί 

ευθανασία ή τουλάχιστον θα σκεφτόντουσαν σοβαρά το ενδεχόμενο αυτό, σε 

περίπτωση που ο πόνος τους θα ήταν δυσβάσταχτος, επισημαίνοντας με αυτόν τον 

εμφατικό τρόπο το αντίκτυπο που έχει ο χρόνιος πόνος στη ποιότητα ζωής, το 

αίσθημα απόγνωσης που μπορεί να προκαλέσει και την επιτακτική ανάγκη να 

καταπολεμηθεί [36]. Για ορισμένους ασθενείς, με το ποσοστό έως και 40%, ο πόνος 

μπορεί να προκαλέσει σπαστικότητα ή να την επιδεινώσει [37]. Η σπαστικότητα, η 

οποία ορίζεται ως δυσκαμψία ή ως ακούσια μυϊκή ενεργοποίηση, έχει πολλές 

διαβαθμίσεις σοβαρότητας και ασθενείς με σκλήρυνση δηλώνουν πως επηρεάζει 

αρνητικά τις καθημερινές τους δραστηριότητες και την ποιότητα της ζωής τους 

γενικότερα [38].       

Αρκετά συχνά ασθενείς με σκλήρυνση αναφέρουν προβλήματα που αφορούν στη 

λειτουργία του εντέρου και της κύστης, ενώ τουλάχιστον το 80% εξ αυτών, έχει 

αισθανθεί έστω κάποιου βαθμού ενόχληση όσον αφορά στην ουροδόχο κύστη το 

οποίο είναι τουλάχιστον 3 φορές πιο συχνό σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό. Οι 

πιο συχνοί τύποι δυσλειτουργίας της ουροδόχου κύστης περιλαμβάνουν αυξημένη 

συχνότητα και/ή επιτακτική κένωση, μεγαλύτερη συχνότητα ούρησης τη νύχτα, 

δυσκολία ούρησης και ακράτεια [39]. Τα προβλήματα της κύστης αν δεν 
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αντιμετωπιστούν, μπορεί να οδηγήσουν σε επιδείνωση των άλλων συμπτωμάτων 

στης πολλαπλής σκλήρυνσης, αυξάνουν το κίνδυνο λοιμώξεων και οδηγούν σε 

χαμηλότερα επίπεδα ποιότητας ζωής των ασθενών. Περίπου το 50% των ασθενών με 

σκλήρυνση πάσχουν από νευρογενή εντερική δυσλειτουργία που προκαλεί ακράτεια 

και/ή δυσκοιλιότητα, γαστρεντερικές δυσλειτουργίες (αν και αυτό χρήζει περαιτέρω 

διερεύνησης) και προκαλούν αισθήματα άγχους, θλίψης και ταπείνωσης [40]. Σε μία 

έρευνα που συμμετείχαν 6312 ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας βρέθηκε πως το 

42% περίπου εξ αυτών πάσχει από γαστρεντερικές δυσλειτουργίες, κυρίως από 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου και όπως είναι φυσιολογικό, όλα αυτά με τη σειρά 

τους οδηγούν σε χαμηλότερη ψυχική και σωματική ποιότητα ζωής [41].  

Σύμφωνα με στοιχεία, το 91% των ανδρών και το 72% των γυναικών που 

πάσχουν από πολλαπλή σκλήρυνση, ενδέχεται να βιώσουν προβλήματα και στη 

σεξουαλική τους ζωή [42]. Ο επιπολασμός των σεξουαλικών προβλημάτων ποικίλει 

στη βιβλιογραφία αλλά είναι γενικά υψηλός και παρόλα αυτά παρατηρείται μειωμένο 

επίπεδο αντιμετώπισης από τους ειδικούς επαγγελματίες υγείας καθώς οι ίδιοι συχνά 

δεν ζητούν πληροφορίες από τους ασθενείς για αυτό το θέμα και οι ασθενείς από 

μόνοι τους διστάζουν να το αναφέρουν [43]. Τα προβλήματα στη σεξουαλική 

λειτουργία ασθενών με σκλήρυνση μπορούν να κάνουν την εμφάνιση τους 

ποικιλοτρόπως. Οι άντρες είναι πιο πιθανό να παρουσιάσουν στυτικές δυσλειτουργίες 

(50-75%), προβλήματα εκσπερμάτωσης και/ή οργασμού (50%), μειωμένη λίμπιντο 

(39%) και ανοργασμία (37%) [44]. Τα πιο συχνά αναφερόμενα σεξουαλικά 

προβλήματα των γυναικών είναι η μειωμένη λίμπιντο (58-64%), η ανοργασμία (37-

76%) και η κολπική ξηρότητα συχνά συνοδευόμενη από δυσπαρευνεία (23-52%) [45-

46].   

Προβλήματα στην όραση είναι κάτι που συχνά αναφέρουν ασθενείς με 

σκλήρυνση κατά πλάκας με πιο συνηθισμένα τη μείωση της οπτικής οξύτητας, τη 

μειωμένη ευαισθησία στις αντιθέσεις φωτεινότητας, μεταβολές στην απόχρωση των 

χρωμάτων και διαταραχές στην οφθαλμική κινητικότητα [47]. Σε μια έρευνα που 

πήραν μέρος 9107 ασθενείς από το Ίδρυμα Ερευνών Πολλαπλής Σκλήρυνσης της 

Βόρεια Αμερικής, ένα ποσοστό της τάξης του 60% δήλωσε πως αντιμετώπιζε κάποιο 

είδος προβλήματος όρασης [48]. Η φλεγμονή του οπτικού νεύρου, γνωστή ως οπτική 

νευρίτιδα, αναφέρεται ως το πρώτο σύμπτωμα της πολλαπλής σκλήρυνσης για 

περίπου 20% των ασθενών, ενώ για το 50% εμφανίζεται κατά τη διάρκεια της 

ασθένειας [49]. Τα προβλήματα στην όραση είναι πολύ σοβαρά, καθώς επηρεάζουν 
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άμεσα την ποιότητα ζωής των ασθενών περιορίζοντας τις δραστηριότητες τους, 

κοντινές ή μακρινές και με μειωμένη όραση δυσχεραίνουν τη δυνατότητα αυτών των 

ανθρώπων να μετέχουν κανονικά στους ρόλους τους στην εργασία τους και στην 

κοινωνική τους ζωή, χωρίς να μπορούν να οδηγήσουν ή να πραγματοποιήσουν άλλες 

καθημερινές δεξιότητες [50].  
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Άσκηση στα αυτοάνοσα νοσήματα 

 

Ο ρόλος της άσκησης στο ανοσοποιητικό σύστημα 

 

Η φυσική δραστηριότητα καθορίζεται ως η οποιαδήποτε σωματική κίνηση που 

παράγεται σαν αποτέλεσμα της δράσης των σκελετικών μυών που οδηγούν σε 

κατανάλωση ενέργειας. Η ‘φυσική δραστηριότητα’ είναι συχνά ένας όρος που 

χρησιμοποιείται στη θέση του όρου ‘άσκηση’ αλλά υπάρχουν μεγάλες διαφορές 

μεταξύ αυτών των δύο. Ως άσκηση μπορεί να οριστεί μία προγραμματισμένη, 

δομημένη και επαναλαμβανόμενη φυσική δραστηριότητα [51].  

Η σωματική αδράνεια είναι ένας από τους επικρατέστερους και πιο 

επηρεάσιμους παράγοντες που μπορούν να οδηγήσουν σε πληθώρα ασθενειών 

παγκοσμίως. Είναι σε παγκόσμια κλίμακα, ο τέταρτος παράγοντας κινδύνου 

θνησιμότητας και ευθύνεται περίπου για 13,4 εκατομμύρια αναπηρίες και άλλα 

προβλήματα υγείας που μεταβάλλουν τις συνθήκες ζωής των ανθρώπων [52]. Το 

επίπεδο της φυσικής δραστηριότητας φαίνεται να συσχετίζεται με πολλές χρόνιες 

ασθένειες όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, τα καρδιοαναπνευστικά 

νοσήματα και το μεταβολικό σύνδρομο [53].  

Ένα αυτοάνοσο νόσημα εκδηλώνεται όταν το ανοσοποιητικό σύστημα 

αποτυγχάνει στο να ξεχωρίσει το δικό του από το ξένο και ενεργοποιείται μέσω 

παραγωγής αυτοαντιδρώντων λεμφοκυττάρων, καταστρέφοντας τους δικούς του 

ιστούς [54-55]. Η αιτιοπαθολογία των αυτοάνοσων νοσημάτων δεν είναι ακόμη 

ξεκάθαρα κατανοητή, αλλά πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις μεταξύ γενετικών και 

περιβαντολογικών παραγόντων, συμπεριλαμβανομένων και του ατομικού τρόπου 

ζωής έχει διατυπωθεί πως παίζουν το ρόλο τους στην αιτιολογία της ασθένειας [56-

57]. Οι φαρμακολογικές θεραπείες έχουν αποδειχθεί  πολύτιμες στη βελτίωση των 

αποτελεσμάτων των θεραπειών και στη πρόγνωση [58]. Οι έρευνες συνιστούν τη 

τροποποίηση των καθημερινών συνηθειών ώστε να περιλαμβάνουν φυσικές 

δραστηριότητες οι οποίες μπορούν να μειώσουν τις πιθανότητες κάποιας ασθένειας ή 

να επηρεάσουν με θετικό τρόπο τα συμπτώματά τους [59].   

Παρά τις ευρέως γνωστές θετικές επιδράσεις που μπορεί να επιφέρει η φυσική 

δραστηριότητα στην υγεία μας, μας διαφεύγει προς το παρόν η ενδελεχής κατανόηση 

των ανοσολογικών επιδράσεων και αποτελεσμάτων που μπορεί να έχει στα 

αυτοάνοσα νοσήματα.  
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Στο παρελθόν οι έρευνες που έγιναν σχετικά με τη φυσική δραστηριότητα 

εστίασαν πρωταρχικά σε καθοριστικούς παράγοντες υγείας, όπως είναι το ρίσκο 

θνησιμότητας από οποιαδήποτε αφορμή. Τελικά, εξαιτίας των συνεχώς 

αναπτυσσόμενων στοιχείων που συνηγορούσαν υπέρ της ευεργετικής επίδρασης που 

μπορεί να επιφέρει η φυσική δραστηριότητα σε πλήθος ασθενειών, οι αναλυτές 

άρχισαν να εξερευνούν τις επιδράσεις της στην ανοσοθεραπεία.  

Η επίδραση που έχει η φυσική δραστηριότητα στο ανοσολογικό σύστημα είναι 

πολυεπίπεδη. Κατά την διάρκεια της άσκησης η συγκέντρωση των λεμφοκυττάρων 

τείνει να αυξάνεται, με φυσικό επακόλουθο, μετά από απαιτητική άσκηση, την 

μείωση τους σε ακόμη χαμηλότερο αριθμό από τα επίπεδα που βρίσκονταν πριν την 

έναρξη της [60]. Η μείωση που παρατηρείται στη συγκέντρωση των λεμφοκυττάρων 

μετά από πραγματοποίηση άσκησης έχει αποδοθεί μερικώς στην αύξηση  της 

αποπτωτικής διαδικασίας [61]. Ο βιολογικός μηχανισμός που οδήγησε σε αυτήν την 

αυξημένη απόπτωση φάνηκε να ενεργοποιείται εξαιτίας της μείωσης των επιπέδων 

συγκέντρωσης της γλουταθειόνης στα λεμφοκύτταρα, τον αυξημένο κατακερματισμό 

του DNA και το αυξημένο περιεχόμενων των κασπασών. Άμα συνυπολογίσουμε 

όλους τους παραπάνω παράγοντες, οδηγούμαστε σε κατάσταση υψηλού οξειδωτικού 

στρες.  

Τα Τ λεμφοκύτταρα είναι ένα κομμάτι ζωτικής σημασίας για το ανοσοποιητικό 

μας σύστημα. Οι δύο μεγάλες ομάδες των Τ λεμφοκυττάρων είναι τα CD4 και τα 

CD8 λεμφοκύτταρα. Τα CD4 λεμφοκύτταρα μπορούν να υποδιαιρεθούν περαιτέρω 

σε Th1 και Th2 κύτταρα. Τα Th1 κύτταρα παράγουν προφλεγμονώδεις κυτοκίνες 

ιντρεφερόνη (IFN-γ) και ιντερλευκίνη (IL)-2, ενώ τα Th2 κύτταρα εκκρίνουν 

αντιφλεγμονώδεις IL-4, IL-5, IL-6, και IL-10 [62].  

Σε μία ενδιαφέρουσα έρευνα [63] παρουσιάστηκαν στοιχεία σύμφωνα με τα 

οποία η παρατεταμένη άσκηση φέρει σαν αποτέλεσμα μία σημαντική μείωση στον 

αριθμό των Th1 αλλά όχι και στον αριθμό των Th2 κυττάρων. Αύτη η 

‘επιλεκτικότητα’ φαίνεται να οφείλεται στη αύξηση των επιπέδων των ορμονών, με 

πιο αξιοσημείωτη  αυτών της κορτιζόλης, ως απόκριση στο ερέθισμα της άσκησης. Η 

κορτιζόλη έχει στοχοποιηθεί ως υπεύθυνη για τη πρόκληση αναστολών στη 

παραγωγή της IL-12 μέσω της ενεργοποίησης των αντιγονοπαρουσιαστικών 

κυττάρων (APC) που είναι γνωστοί διεγέρτες των Th1 κυττάρων [64]. Συγχρόνως η 

επινεφρίνη, η οποία και αυτή είναι αυξημένη κατά την άσκηση, λειτουργεί ως 

κατασταλτικό στα Th1 κύτταρα μέσω δύο ανεξάρτητων μηχανισμών οι οποίοι 
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περιλαμβάνουν την μειωμένη ενεργοποίηση των APC κυττάρων και του υποδοχέα 

των Τ λεμφοκυττάρων [65].  

Η πολύ έντονη άσκηση έχει βρεθεί όμως ότι μπορεί να έχει δυσμενή επίδραση 

στο ανοσοποιητικό σύστημα του οργανισμού. Μελέτες που έχουν γίνει σε ανθρώπινα 

και σε ζωικά μοντέλα αποφάνθηκαν πως η έντονη άσκηση προξενεί μεταβολή στην 

ισορροπία των Th1/Th2 κυττάρων, οδηγώντας σε υπεροχή των Th2 κυττάρων [66].  

Έχει προταθεί ότι αυτό συμβαίνει εξαιτίας της επαγωγής των σχετικών γονιδίων των 

Th2 κυττάρων. Επιπλέον στοιχεία που έχουν δημοσιευτεί, συμφωνούν με την 

αυξημένη διεγερσιμότητα των CD28 and CD86 κυττάρων. Τα CD28 είναι κομβικά 

για την αλληλεπίδραση μεταξύ των δύο συμπλόκων των APC και κυρίως των CD80 

και των CD86. Ιδιαιτέρως η δέσμευση των CD28 με τα CD80 αυξάνει την 

ενεργοποίηση των Th1, ενώ η δέσμευση των CD28 με τα CD86 οδηγεί στην 

ενεργοποίηση του πληθυσμού των Th2 κυττάρων [67]. Η αναλογία των Th1/Th2 

κυττάρων επηρεάζει την ατομική ευαισθησία σε μολύνσεις, αλλεργίες και σε 

αυτοάνοσα νοσήματα. Τα Th1 κύτταρα έχουν από παλιά στοχοποιηθεί για την 

εμπλοκή τους στην πρόκληση πολλαπλών αυτοάνοσων νοσημάτων 

συμπεριλαμβανομένης της ρευματοειδούς αρθρίτιδας, της σκλήρυνσης κατά πλάκας 

και της θυρεοειδίτιδας Hashimoto, ενώ και τα Th2 κύτταρα έχουν ανιχνευτεί σε 

συγκεκριμένες αυτοάνοσες ασθένειες συμπεριλαμβανομένου του συστηματικού 

ερυθηματώδους λύκου (SLE systemic lupus erythematosus) [68]. Φυσικά χρειάζονται 

περαιτέρω έρευνες για να εξηγηθεί πώς αυτή η διαφοροποίηση του αριθμού των Th1 

και των Th2 κυττάρων επηρεάζει την πορεία και την εξέλιξη των αυτοάνοσων 

νοσημάτων.                     

Τα ρυθμιστικά Τ λεμφοκύτταρα (regulatory T cells) είναι μια υποκατηγορία των 

Τ βοηθητικών κυττάρων τα οποία εκφράζουν CD4 και CD25 κύτταρα. Ο FoxP3 είναι 

ένας σημαντικός μεταγραφικός παράγοντας που οδηγεί στην ωρίμανση των 

ρυθμιστικών Τ λεμφοκυττάρων [69]. Σε μία έρευνα για το πώς επηρεάζονται τα  

ρυθμιστικά Τ λεμφοκύτταρα από ένα υψηλής έντασης κολυμβητικό πρόγραμμα 

εξάσκησης, φάνηκε πως η έντονη άσκηση προκάλεσε σημαντική αύξηση στον αριθμό 

τους. Ο μηχανισμός και το μονοπάτι που ενεπλάκησαν στην διαδικασία αυτή 

παραμένουν υπό διερεύνηση [70]. Σε μία άλλη έρευνα αποδείχθηκε ότι μαζί με τον 

αυξημένο αριθμό των  ρυθμιστικών Τ λεμφοκυττάρων, ανιχνεύτηκαν και αυξημένα 

επίπεδα TGF-β, η οποία είναι μια αντιφλεγμονώδης κυτοκίνη που συνεισφέρει στην 

ανοσοκατασταλτική δράση των ρυθμιστικών Τ λεμφοκυττάρων [71].  
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Σχετικά με το ερέθισμα που επάγει η άσκηση , τα Β κύτταρα δεν φάνηκε να 

επηρεάζονται, αλλά η καταστολή της παραγωγής ανοσοσφαιρίνης από τα Β 

λεμφοκύτταρα  έχει αναφερθεί σε πολλές διαφορετικές μελέτες [72-73]. Ο 

μηχανισμός που αφορά στον περιορισμό της παραγωγής ανοσοσφαιρίνης δεν έχει 

ακόμη κατανοηθεί πλήρως, έχει όμως προταθεί πως η IL-2 η οποία εκλύθηκε από τον 

αυξημένο πληθυσμό των μονοκυττάρων εξαιτίας της άσκησης ευαισθητοποιεί τα Β 

κύτταρα και τα καθιστά ευάλωτα σε περιορισμό από τις προσταγλανδίνες. Αυτή η 

θεώρηση υποστηρίζεται από το γεγονός ότι αυτός ο περιορισμός και τα αυξημένα 

επίπεδα ανοσοσφαιρίνης μετά από την έκκριση της IL-2 ωθούνται από τη 

καλλιέργεια Β κυττάρων σε ινδομεθακίνη [74].  

Τα κύτταρα φονείς (Νatural Killers cells NK) είναι εκτελεστικά κύτταρα της 

φυσικής ανοσίας  με φυσική κυττοτοξική δράση έναντι σε ιούς και σε καρκινικά 

κύτταρα και δρουν ανεξάρτητα από το μεγάλο σύμπλεγμα της ιστοσυμβατότητας. 

Υπάρχουν δύο μεγάλες κατηγορίες φυσικών φονικών κυττάρων, τα CD56dimCD16+ 

and CD56- brightCD16−.  Η πρώτη κατηγορία είναι ενεργή στη περιφερική 

κυκλοφορία και γενικότερα δρα μαζί με την κυτταροτοξική δραστηριότητα μέσω των 

περφορίνων ενώ η δεύτερη ομάδα απελευθερώνει κυτοκίνες όπως TNF-α, IFN-γ, και 

IL-10 για να βοηθήσουν στην οργάνωση μίας ανοσοποιητικής απόκρισης [75].  

Κατά την άσκηση, τα κύτταρα φονείς φαίνεται να έχουν αυξημένη ευαισθησία 

στο στρες το οποίο προκαλείται από ασκησιογενή ερεθίσματα, προκαλώντας 

αποτελέσματα που ποικίλλουν ανάλογα με το χρόνο και την ένταση της άσκησης. Για 

παράδειγμα, έρευνες έχουν δείξει πως κατά την διάρκεια και αμέσως μετά από μία 

έντονη και σύντομη άσκηση, η κυτταροτοξική δράση αλλά και τα επίπεδα των 

κυττάρων είναι αυξημένα. Σε επαναλαμβανόμενη άσκηση μακράς διάρκειας μόνο η 

δράση των ρυθμιστικών CD56brightCD16  κυττάρων είναι αυξημένη, ενώ σε 

ενδιάμεσου επιπέδου άσκηση αυξάνεται γενικά η δράση των φυσικών κυττάρων 

φονέων. Τελικώς να αναφέρουμε πως πολύ έντονη άσκηση έχει βρεθεί πως 

καταστέλλει την δράση των κυττάρων αυτών  ακόμα και μετά την ολοκλήρωση της 

άσκησης. Έχει διατυπωθεί η υπόθεση πως αυτή η μειωμένη δραστηριότητα των  

φυσικών φονικών κυττάρων προκαλείται από την προσταγλανδίνη Ε2 που 

απελευθερώνεται από τα μονοκύτταρα και έχει καθολική κατασταλτική δράση στο 

ανοσοποιητικό σύστημα [76]. Εξάλλου, μετά από περιόδους διαφοροποιημένης 

κινητοποίησης των λεμφοκυττάρων εξαιτίας της άσκησης, παρατηρείται υψηλότερη 

αναλογία μεταξύ CD56brightCD16−: CD56- dimCD16+. Τα CD56brightCD16−  
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είναι γνωστά για το ανοσολογικού χαρακτήρα προφίλ τους ειδικά σε αυτοάνοσα 

νοσήματα [77].  Σε μία έρευνα όπου ακολουθήθηκε πρόγραμμα άσκησης έντονης 

μορφής είχε σαν αποτέλεσμα την μείωση της δράσης των φυσικών κυττάρων φονέων 

[78]. Άλλες έρευνες αντιθέτως δεν έδειξαν κάποιο συσχετισμό μεταξύ άσκησης και 

δράσης των φυσικών φονικών κυττάρων. Αυτά τα αντιφατικά αποτελέσματα έχουν 

αποδοθεί στη πολυποικιλότητα των προγραμμάτων προπόνησης που 

χρησιμοποιήθηκαν και για αυτό το λόγο απαιτείται μία πιο τυποποιημένη 

μεθοδολογία έρευνας για να μπορεί να αξιολογηθεί ο συσχετισμός πιο αξιόπιστα.  

Τα ουδετερόφιλα είναι τα πιο πλούσια σε αριθμό, λευκά κύτταρα του αίματος 

που έχουμε στο σώμα μας και αποτελούν ένα πολύ σημαντικό κομμάτι του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Είναι τα πρώτα από τα κύτταρα που στρατολογούνται 

στην οξεία φλεγμονή. Τα ουδετερόφιλα έχουν μεγάλη γκάμα όπλων για να 

υπερασπιστούν τον οργανισμό συμπεριλαμβανομένης της φαγοκυττάρωσης, της 

αποκοκκίωσης και της αντιδραστικής οξειδωτικής δράσης (reactive oxidative burst) 

[79]. Η άσκηση αυξάνει τον αριθμό των ουδετερόφιλων που υπάρχουν στη 

κυκλοφορία εξαιτίας της απότομης αύξησης της κατεχολαμίνης και της κορτιζόλης 

που παράγονται κατά την άσκηση, οι οποίες σε δεύτερη φάση ανοίγουν διέξοδο στα 

ουδετερόφιλα από τα αγγεία και τον μυελό των οστών [80]. Σε ένα ενδιαφέρον 

πείραμα έγινε επίδειξη της μείωσης της χημειοτακτικής δραστηριότητας των 

ουδετερόφιλων 24 ώρες μετά από αερόβιου τύπου προπόνηση, χωρίς αυτό να έχει 

καμία επίδραση στη βακτηριδιακή δραστηριότητα ή στην απελευθέρωση ιόντων 

υπεροξειδίου [81]. Σε άλλες έρευνες επίσης έχει διαπιστωθεί πως ο βαθμός έντασης 

της άσκησης επηρεάζει άμεσα τη λειτουργία των ουδετερόφιλων. Η ήπια άσκηση 

φαίνεται να αυξάνει τη διαδικασία του χημειοτακτισμού, της φαγοκυττάρωσης και το 

οξειδωτικό στρες, ενώ η ιδιαίτερα απαιτητική άσκηση φάνηκε αντιθέτως πως μειώνει 

τη φαγοκυττάρωση και το οξειδωτικό στρες αν και ο χημειοτακτισμός και η 

αποκοκκίωση παρέμειναν ανεπηρέαστες [82-83].  

Τα μακροφάγα παίζουν σπουδαίο ρόλο στην αντιγονοπαρουσίαση και έχουν και 

εξέχοντα ρόλο στην έναρξη, την διατήρηση και την λύση της φλεγμονής [84]. Η 

αερόβια άσκηση οδηγεί σε εξασθένιση των υποδοχέων TLR των μακροφάγων και με 

αυτό το τρόπο μειώνουν την αντιγονο-παρουσίαση των αντιγόνων στα Τ 

λεμφοκύτταρα και ιδίως στα Th1 λεμφοκύτταρα [85].  Σύμφωνα με άλλες έρευνες η 

αερόβια άσκηση αυξάνει τη μικροβιοκτόνο ιδιότητα των μακροφάγων και έτσι οδηγεί 
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σε αύξηση των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών, όπως για παράδειγμα των IFN-γ και 

TNF-α [86].  

Οι έρευνες δείχνουν πως εξαιτίας της φυσικής δραστηριότητας η IL-6, μία 

προφλεγμονώδης κυτοκίνη και αντι-φλεγμονώδης μυοκίνη, αυξάνεται σε 

συγκέντρωση στο αίμα [87-89]. Όταν η IL-6 δρα ως προφλεγμονώδης κυτοκίνη, 

ευνοεί το πολλαπλασιασμό και την ενεργοποίηση των ρυθμιστικών Τ λεμφοκυττάρων 

και την διαφοροποίηση των Β κυττάρων σε αντισώματα με την παραγωγή 

πλασματοκυττάρων. Επίσης, μετά από τη πραγματοποίηση κάποιας φυσική 

δραστηριότητας, έχει παρατηρηθεί αύξηση της μεταγραφικής δραστηριότητας που 

καταγράφει το mRNA της IL-6 στους σκελετικούς μύες [90]. Είναι σημαντικό να 

σημειώσουμε πως αυτή η αύξηση πραγματοποιείται χωρίς συνοδό βλάβη στους μύες 

και δεν προηγείται της παραγωγής TNF-α όπως συμβαίνει συνήθως σε φλεγμονώδεις 

καταστάσεις [91]. Η IL-6 δρώντας ως μυοκίνη, επάγει την συνεπακόλουθη 

απελευθέρωση των ανταγωνιστών υποδοχέων της IL-1 (IL1RA), και IL-10. Ο IL-

1RA είναι ο φυσικός αναστολέας της  IL-1β, που είναι μια προφλεγμονώδης κυτοκίνη 

με εξαιρετικά σημαντικό ρόλο σε πλήθος αυτοάνοσων ασθενειών, 

συμπεριλαμβανομένης και της ρευματοειδούς αρθρίτιδας [92]. Η IL-10 είναι ένας 

γνωστός, δραστικός ανοσορυθμιστής που μπορεί να οδηγήσει στο περιορισμό των Τ 

λεμφοκυττάρων και σε υποχώρηση της φλεγμονής [93].  

Με την άσκηση απελευθερώνονται οι  ορμόνες επινεφρίνη και νορεπινεφρίνη 

από το μυελό των επινεφριδίων και από τους μεταγαγγλιακούς νευρώνες του 

συμπαθητικού συστήματος αντιστοίχως. Η συγκέντρωση πλάσματος αυτών των 

κατεχολαμίνων διαγράφει γραμμική άνοδο κατά την διάρκεια της άσκησης και 

γεωμετρική πρόοδο ανάλογη με την σοβαρότητα της ασθένειας [94]. Οι β 

αδρενεργικοί υποδοχείς εκφράζονται σε πληθώρα κυττάρων του ανοσοποιητικού 

συστήματος συμπεριλαμβανομένων των Τ και των Β κυττάρων [95]. Όταν 

ενεργοποιούνται οι β υποδοχείς θέτουν σε εκκίνηση και ενισχύουν ένα ενδοκυττάριο 

καταρράκτη που καταλήγει σε παραγωγή κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης (c-

AMP) και ακολούθως σε ενεργοποίηση της αδενυλικής κυκλάσης [96]. Αυτή η 

μεταγωγή σήματος από το μονοπάτι της c-AMP πυροδοτεί τη παραγωγή της IL-10 

από τα Τ κύτταρα [97]. Παρόλο που τα αποτελέσματα αυτά έχουν αποδειχθεί in vitro, 

υπάρχει έλλειμμα ερευνών που να αναπαράγει τα αποτελέσματα αυτά in vivo και με 

ανθρώπινα μοντέλα.  
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Τα επίπεδα συγκέντρωσης πλάσματος κορτιζόλης έχουν βρεθεί να κυμαίνονται 

σε συνάρτηση με την διάρκεια της άσκησης. Η εκτέλεση άσκησης όταν ακολουθείται 

για μεγάλο χρονικό διάστημα, έχει συνδεθεί με υψηλά επίπεδα κορτιζόλης, ενώ για 

μικρή χρονική περίοδο η άσκηση δεν έχει φανεί να επηρεάζει τη κορτιζόλη [98]. Τα 

επίπεδα των κορτικοστεροειδών μπορούν να προκαλέσουν λεμφοπενία μέσω 

επαγωγής της κυτταρικής απόπτωσης η οποία συνδέεται με την άσκηση και φτάνουν 

στην υψηλότερή τους τιμή 4 ώρες μετά την παραγωγή τους  [99].  

Η άσκηση και η σωματική κόπωση έχει βρεθεί επίσης ότι ευθύνεται για τα 

ανεβασμένα επίπεδα ενδορφίνων [100]. Η β ενδορφίνη έχει βρεθεί ότι περιορίζει τη 

δραστηριότητα των Β και των Τ κυττάρων με αποτέλεσμα τη μειωμένη έκκριση 

αντισωμάτων. Αντιθέτως όταν οι β ενδορφίνες επωάζονταν με φυσικά φονικά 

κύτταρα, οι β ενδορφίνες φάνηκαν να έχουν αυξημένη δραστηριότητα [101-102].   

Τέλος τα επίπεδα των στεροειδών ορμονών του φύλου έχει βεβαιωθεί ότι έχουν 

άμεση συσχέτιση με την άσκηση. Η τεστοστερόνη για παράδειγμα έχει βρεθεί πως 

επηρεάζει την κυτταρική και την χυμική ανοσία του ανοσοποιητικού συστήματος. Η 

τεστοστερόνη προκαλεί μείωση των IL-4, IL-5, IFN-γ, Ig-M and Ig-G αντισωμάτων 

[103-104].  

Όταν το σώμα δοκιμάζεται σε συνθήκες άσκησης, αυτό το ενδοκρινικό μονοπάτι 

βρέθηκε πως είναι σημαντικό για να οδηγήσει σε αποτελέσματα όπως αυτά που 

αναφέραμε παραπάνω. Επιπλέον οι περισσότερες μελέτες που έγιναν έχουν 

αξιολογήσει την επίδραση της μεμονωμένης άσκησης στο ανοσοποιητικό σύστημα. 

Χρειάζονται περισσότερες έρευνες για να διαλευκάνουν την αλληλεπίδραση μεταξύ 

διαφόρων μορφών άσκησης στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος.  
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Ο ρόλος της άσκησης στην πολλαπλή σκλήρυνση 

 

Όσον αφορά στη πολλαπλή σκλήρυνση, η πορεία της ασθένειας και η σοβα-

ρότητα της μπορεί να διαφέρει αρκετά ανά ασθενή. Σύμφωνα λοιπόν με τη εξέλιξη 

και την πορεία της ασθένειας η σκλήρυνση κατά πλάκας διαχωρίζεται σε κατηγορίες 

όπως υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα, δευτεροπαθώς προϊούσα, πρωτοπαθώς 

προϊούσα. Η σκλήρυνση μπορεί να εκδηλώνεται με κινητικά προβλήματα, 

σπαστικότητα, αταξία, προβλήματα στην όραση, κόπωση όπως και με άλλους 

τρόπους [105]. Αυτά τα συμπτώματα επηρεάζουν τη ποιότητα ζωής και για αυτό το 

λόγο απαιτείται πολύπαραγοντική προσέγγιση διαχείρισης συμπεριλαμβανομένου και 

αλλαγής τρόπου ζωής για να διασφαλιστεί η λειτουργικότητα του κεντρικού νευρικού 

συστήματος [106].  

Οι περισσότερες έρευνες που έχουν γίνει στο τομέα αυτόν έχουν μελετήσει την 

επίδραση της φυσικής δραστηριότητας κατά την πορεία της ασθένειας. Είναι 

περιορισμένες οι έρευνες οι οποίες εξετάζουν το συσχετισμό μεταξύ της φυσικής 

δραστηριότητας και της πολλαπλής σκλήρυνσης πριν εκδηλωθεί η ασθένεια. Σε μία 

τέτοια μελέτη, εκείνοι που ανέπτυξαν σκλήρυνση κατά πλάκας μετά από γενική 

εκτίμηση της φυσικής τους κατάστασης, ήταν στη πλειονότητά τους γυναίκες οι 

οποίες είχαν χαμηλή βαθμολογία στην κλίμακα αναπηρίας [107].  

Έχει προταθεί ότι η φυσική δραστηριότητα μειώνει τις πιθανότητες εμφάνιση 

πολλαπλής σκλήρυνσης διότι ευνοεί την αυξημένη απελευθέρωση των 

νευροπροστατευτικών μορίων, όπως για παράδειγμα των IGF-1, όπως και άλλων που 

είναι σημαντικά προς τη διατήρηση της νευροπλαστικότητας [108].  Τα παραπάνω 

ευρήματα δεν επαληθεύονται από όλες τις έρευνες. Υπάρχουν 2 μελέτες οι οποίες δεν 

βρήκαν συσχέτιση μεταξύ της φυσικής δραστηριότητας και του κινδύνου εμφάνισης 

πολλαπλής σκλήρυνσης. Ωστόσο αυτές οι έρευνες αμφισβητήθηκαν ως προς την 

αξιοπιστία τους καθώς εκτέθηκαν σε προκατάληψη κριτηρίων όπως ανάκλησης 

στοιχείων, επιλεκτικότητας και σφάλματα μετρήσεων [109-110].   

Σε μία μεγάλη ανασκόπηση ερευνών επί του θέματος φάνηκε ότι οι ασθενείς με 

σκλήρυνση έχουν τη τάση να συμμετέχουν σε μικρότερο ποσοστό σε φυσικές 

δραστηριότητες σε σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό. Επιπροσθέτως η συμμετοχή σε 

φυσικές δραστηριότητες για ασθενείς με πρωτοπαθώς προϊούσα σκλήρυνση βρέθηκε 

πως βρίσκεται σαφώς σε χαμηλότερα επίπεδα από ότι σε εκείνους με 

υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα σκλήρυνση. Μία πιθανή εξήγηση για αυτό το 
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φαινόμενο μπορεί να είναι η ταχύτερη προοδευτικότητα της νόσου που αυξάνει το 

κίνδυνο ανάπτυξης ανικανότητας για συμμετοχή σε φυσικές δραστηριότητες [111].  

Μαζί με τους συνήθης αποτρεπτικούς παράγοντες για ενασχόληση με κάποιο 

είδος άσκησης οι ασθενείς με σκλήρυνση έχουν και πολλούς παράγοντες 

εκλαμβανόμενους ως εμπόδια για ενασχόληση με άσκηση οι οποίοι είναι 

συσχετιζόμενοι με την ασθένεια. Ένας τέτοιος περιοριστικός παράγων που τους 

διακατέχει είναι η δυσκολία της κίνησης που επηρεάζει περίπου το 90% των ασθενών 

[112]. Αυτοί οι περιορισμοί αναγκάζουν σε πολλές περιπτώσεις τους ασθενείς να 

χρησιμοποιούν μέσα υποβοήθησης της κίνησης όπως μπαστούνια και αναπηρικά 

αμαξίδια τα οποία μειώνουν το εύρος των φυσικών δραστηριοτήτων και ασκήσεων 

στις οποίες θα μπορούσαν να συμμετέχουν [113]. Η κόπωση είναι άλλο ένα 

σύμπτωμα που αναφέρεται συχνά, ειδικά στα πρώιμα στάδια της ασθένειας. Η 

κόπωση επηρεάζει σημαντικούς τομείς της ζωής των ασθενών με σκλήρυνση, 

συμπεριλαμβανομένης της εργασίας και της κοινωνικής τους ζωής και τους 

περιορίζει σημαντικά σε δραστηριότητες και καθήκοντα που απαιτούν τη χρήση των 

φυσικών τους ικανοτήτων [114]. Το πιο σημαντικό σύμπτωμα που αναφέρουν 

ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση είναι ο πόνος, που αναφέρεται σε πάνω από 50% 

των ασθενών. Ο πόνος μεμονωμένα ή ακόμα περισσότερο όταν συνδυάζεται με άλλα 

συμπτώματα όπως η κόπωση, οδηγεί σε μείωση συμμετοχής σε φυσικές 

δραστηριότητες [115].  Ένα ακόμη ξεχωριστό σύμπτωμα των ασθενών με πολλαπλή 

σκλήρυνση είναι η ευαισθησία στη ζέστη [116]. Αν και προς το παρόν ο μηχανισμός 

δεν μας είναι εντελώς ξεκάθαρος, εκτιμάται ότι η αύξηση της θερμοκρασίας προκαλεί 

βλάβη στη μεταφορά σημάτων μεταξύ των απομυελινομένων νευρικών συνδέσεων 

και αυτό έχει σαν κατάληξη την επιδείνωση των συμπτωμάτων [117]. Οι επιδράσεις 

που μπορεί να επιφέρει η άσκηση στη πολλαπλή σκλήρυνση έχει μελετηθεί εκτενώς 

σε μελέτες με ζωικά μοντέλα και συγκεκριμένα σε ποντίκια. Στα ποντίκια η 

παθογένεια της σκλήρυνσης ενδέχεται να περιλαμβάνει την αυτοενεργοποίηση των Τ 

κυττάρων οδηγώντας σε επιλεκτική διαφοροποίηση και πολλαπλασιασμό των Th1 

και Th17 κυττάρων. Μόλις ενεργοποιηθούν αυτά τα κύτταρα, θα διαπεράσουν τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό και θα επάγουν τη φλεγμονή [118]. Ο αιματοεγκεφαλικός 

φραγμός συντηρείται από ένα πολυσύνθετο δίκτυο ενδοθηλιακών κυττάρων, 

αστροκυττάρων και άλλων κυττάρων. Αν υποστεί βλάβη μπορεί να οδηγήσει σε 

ανάπτυξη παθολογιών που επηρεάζουν το κεντρικό νευρικό σύστημα 

συμπεριλαμβανομένης και της σκλήρυνσης κατά πλάκας [119].  
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Στα πειραματικά μοντέλα των ποντικιών οι ερευνητές αποκάλυψαν πως η 

άσκηση μειώνει το οξειδωτικό στρες που αποτελεί δυνητικό παράγων πρόκλησης 

τραυματισμού των ενδοθηλιακών κυττάρων, που τελικά θα οδηγήσει στην απώλεια 

της ακεραιότητας του αιματοεγκεφαλικού φραγμού [120-121]. Ακόμη, τα μετά της 

άσκησης επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτοκινών όπως είναι οι IFN-γ, IL-17, και 

IL-1β που απελευθερώνονται από τα Th1 και Th17 κύτταρα βρέθηκαν σημαντικά 

μειωμένα στο νωτιαίο μυελό των πειραματικών ποντικιών. Η άσκηση βρέθηκε επίσης 

να αυξάνει τα Τ ρυθμιστικά κύτταρα προκαλώντας έτσι αύξηση στην απελευθέρωση 

της IL-10 [122]. Αυτό το τροποποιημένο προφίλ κυτοκινών είναι συσχετισμένο με 

μειωμένη έκφραση μορίων προσκόλλησης όπως και με αυξημένη έκφραση στενών 

συνδετών όπως της οκλουδίνης (occludin) που μειώνουν τη διαπερατότητα του 

αιματοεγκεφαλικού φραγμού και την διήθηση των ανοσοφλεγμονωδών κυττάρων 

[123].  

Η άσκηση φάνηκε να είναι προστατευτική απέναντι στην απώλεια μνήμης που 

γενικά καταλογίζεται στην απομυελίνωση της περιοχής του ιπποκάμπου. Στα 

πειραματικά μοντέλα των ποντικών με πολλαπλή σκλήρυνση, εκείνα με πειραματική 

αυτοάνοση εγκεφαλομυελίτιδα (experimental autoimmune encephalomyelitis EAE) 

στα οποία εφαρμόστηκε πρωτόκολλο άσκησης σε διάδρομο για 5 φορές την 

εβδομάδα για διάστημα ενός μήνα, παρουσίασαν καλύτερα αποτελέσματα σε step-

down avoidance δοκιμασία που απαιτεί χρήση της ικανότητας εκτίμησης από τη 

μνήμη. Ακόμα εντοπίστηκε μείωση της απομυελινωτικής διαδικασίας με μία 

συνεπακόλουθη αύξηση του εγκεφαλικού νευροτροφικού παράγοντα στο γκρουπ της 

άσκησης. Ο νευροτροφικός παράγοντας BDNF παίζει πολύ σημαντικό ρόλο για τον 

πολλαπλασιασμό και την επιβίωση των νευρικών κυττάρων. Επιπροσθέτως τα 

επίπεδα της απόπτωσης στον ιππόκαμπο για τα ποντίκια που ανήκαν στο γκρουπ 

άσκησης βρέθηκαν μειωμένα. Αυτό φάνηκε από τη μείωση του αποπτωτικού 

σήματος (bax) και την αύξηση των αντί-αποπτωτικών πρωτεϊνών (bcl-2) μεταξύ των 

γκρουπ των ποντικών που ενεπλάκησαν σε άσκηση και εκείνων που δεν συμμετείχαν 

[124].  
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Επίδραση της άσκησης στην βελτίωση της κόπωσης  

στην πολλαπλή σκλήρυνση 
 

Η κόπωση παραμένει ένα από τα πιο γνωστά συμπτώματα για τους ασθενείς με 

πολλαπλή σκλήρυνση που μπορεί να τους οδηγήσει σε αισθήματα εξασθένισης και να 

τους περιορίσει στις καθημερινές τους δραστηριότητες. Επίσης η κόπωση έχει 

συσχετιστεί με υψηλό σκορ σε τεστ αναπηρίας και συμπεριλαμβάνει συνήθως τη 

κατάθλιψη, γνωστικές βλάβες και το πόνο [125]. Η επίδραση της άσκησης στη 

κόπωση εκτιμήθηκε σε μία ανάλυση που συμπεριέλαβε 17 έρευνες. Όλες οι έρευνες 

συμφωνούν στη βελτίωση όσον αφορά στο σκορ σε κλίμακες κόπωσης μετά από 

άσκηση [126-127]. Ένα μεγάλο μειονέκτημα αυτών των ερευνών είναι η γενίκευση 

των αποτελεσμάτων και η ετερογένεια των συμμετεχόντων. Οι περισσότερες από 

αυτές τις έρευνες έγιναν με αντικείμενο ασθενείς με υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα 

πολλαπλή σκλήρυνση συγκεκριμένα και πολλές από τις ασκήσεις που 

χρησιμοποιήθηκαν διέφεραν όσον αφορά στο είδος της άσκησης, το βαθμό δυσκολίας 

και τη διάρκεια της. 

Στη βιβλιογραφία τα στοιχεία για την επίδραση της άσκησης στην κόπωση είναι 

αντικρουόμενα. Οι μικρότερες έρευνες απέτυχαν στο να επιδείξουν θετικά 

αποτελέσματα καθώς και φάνηκε να μειονεκτούν στη σταθερότητα του σχεδιασμού 

τους [128-129].  

 

 

Επίδραση της άσκησης σε άλλα συμπτώματα  

της πολλαπλής σκλήρυνσης 
 

Σχεδόν το 50% των ανθρώπων που πάσχουν από πολλαπλή σκλήρυνση, κάποια 

στιγμή στη πορεία της ασθένειας τους θα εμφανίσουν κλινικά διαγνωσμένη 

κατάθλιψη [130]. Η κατάθλιψη σε ασθενείς με σκλήρυνση επηρεάζει την ικανότητα 

λήψης αποφάσεων, την πειθαρχία στη τήρηση της φαρμακευτικής αγωγής και 

αυξάνει τις αυτοκτονικές τάσεις [131-132]. Μία ενδιαφέρουσα ανάλυση ερευνών 

σύγκρινε τις επιδράσεις της άσκησης στη κατάθλιψη σε ασθενείς με σκλήρυνση. 

Θεσπίστηκε κλίμακα εκτεταμένης αναπηρίας η οποία ορίστηκε από το 2,2 μέχρι το 

6,0 εκτός από μία έρευνα η οποία έθεσε το σκορ από 6,6 μέχρι το 8,0. Σε αυτή την 
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ανάλυση πάρθηκαν δεδομένα από 477 συμμετέχοντες. Τα ποσοστά βελτίωσης 

υπολογίστηκαν με προσθήκη ενός θετικού βαθμού στην κλίμακα κατάθλιψης όταν η 

άσκηση είχε θετική επίδραση στον ασθενή. Η κατάθλιψη υπολογίστηκε με διάφορα 

συστήματα μέτρησης συμπεριλαμβανομένου του καταλόγου κατάθλιψης Beck και 

του Major Depression Inventory. Ακόμη η θεματολογία φυσικής δραστηριότητας 

περιελάμβανε αερόβια άσκηση όπως και ασκήσεις αντοχής οι οποίες διέφεραν 

ανάλογα με το θέμα της εκάστοτε έρευνας. Το αποτέλεσμα αυτής της ανάλυσης ήταν 

πως η άσκηση βοηθάει στη καταπολέμηση της κατάθλιψης, σε μικρό ωστόσο βαθμό. 

Ένα από τα μειονεκτήματα αυτών των ερευνών ήταν πως η κατάθλιψη δεν 

αποτελούσε το κύριο στόχο τους. Επιπροσθέτως η κόπωση η οποία συσχετίζεται με 

τη κατάθλιψη στους ασθενείς με σκλήρυνση, αποτέλεσε ένα παράγοντα που 

περιέπλεξε τα δεδομένα [133]. Κάποιες από τις έρευνες που συμπεριλήφθηκαν σε 

αυτή την ανάλυση στελεχώθηκαν από ασθενείς με ήπιο έως μέτριο βαθμό αναπηρίας 

και ανήκαν γενικά στην κατηγορία της υποτροπιάζουσας-διαλείπουσας πολλαπλής 

σκλήρυνσης. Χρειάζονται περισσότερες μελέτες οι οποίες θα εστιάζουν στη 

κατάθλιψη ως σύμπτωμα και θα αφορούν σε όλες τις διαφορετικές υποκατηγορίες 

των ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας [134].  

Έλλειμμα συγκέντρωσης, δυσλειτουργία στην επεξεργασία των πληροφοριών, 

προβλήματα της βραχυπρόθεσμης μνήμης, δυσκολίες στην οργάνωση και την 

εκτέλεση σύνθετων εργασιών, στην επίλυση προβλημάτων και στη λήψη αποφάσεων 

έχει αποδειχτεί πως επηρεάζουν περίπου το 40-60% των ασθενών με πολλαπλή 

σκλήρυνση [135]. Αυτά τα γνωστικά ελλείμματα επηρεάζουν βαθιά και σε 

καθημερινή βάση τη ποιότητα ζωής των ασθενών. Είναι αρκετά ευοίωνο το γεγονός 

ότι σε άλλες νευροεκφυλιστικές ασθένειες (όπως π.χ. το Αλτσχάιμερς) η άσκηση έχει 

βρεθεί να βελτιώνει τη νοητική ικανότητα [136]. Οι έρευνες που έχουν μελετήσει την 

νοητική λειτουργία και πολλαπλή σκλήρυνση είναι λίγες ωστόσο. Σε μία τέτοια 

έρευνα στην οποία συμμετείχαν 88 ασθενείς μελετήθηκαν η ταχύτητα επεξεργασίας 

πληροφοριών, η ικανότητα υπολογισμών, η συγκέντρωση, ψυχοκινητική 

δραστηριότητα (psychomotor speed) και η οπτικό χωρική μνήμη (visual scanning). 

Από τους ασθενείς που συμμετείχαν, το 70% έπασχε από υποτροπιάζουσα-

διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση αλλά υπήρχαν και ασθενείς που ανήκαν και στις 

υπόλοιπες υποκατηγορίες της σκλήρυνσης. Αφού έγινε έλεγχος για συνδιακυμάνσεις 

συμπεριλαμβανομένης της δραστηριότητας της ασθένειας και το τύπο της πολλαπλής 

σκλήρυνσης, οι ασθενείς οι οποίοι ενεπλάκησαν σε άσκηση παρουσίασαν σημαντική 
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βελτίωση στην ικανότητα επίλυσης προβλημάτων και λήψης αποφάσεων. Αυτή η 

έρευνα είχε το μειονέκτημα ότι  η νευροψυχολογική εκτίμηση των ασθενών κάλυπτε 

μόνο περιορισμένους τομείς της νοητικής λειτουργίας. Τα ευρήματα της έρευνας 

αυτής υπογραμμίζουν την ανάγκη να πραγματοποιηθούν περισσότερες μελέτες ώστε 

να κατανοηθεί σε βάθος η σχέση της φυσικής δραστηριότητας και της νοητικής 

λειτουργίας [137].  

Σε μία άλλη έρευνα 42 ασθενείς πολλαπλής σκλήρυνσης χωρίς κάποια αναπηρία 

χωρίστηκαν τυχαία σε 3 γκρουπ παρεμβατικής άσκησης (χρησιμοποιήθηκαν 

χειροεργόμετρο, κωπηλατικό μηχάνημα και στατικό ποδήλατο) για 8-10 εβδομάδες 

και συγκρίθηκαν με γκρουπ ελέγχου. Η νευροψυχολογική λειτουργία ήταν το βασικό 

θέμα αυτής της έρευνας και βρέθηκε πως η άσκηση οδήγησε στη βελτίωση 4 από τις 

10 νοητικές ικανότητες οι οποίες μελετήθηκαν. Τα ευρήματα αυτά ήταν σημαντικά 

μόνο για τους ασθενείς που πήραν μέρος στο ποδήλατο και στις εργομετρικές 

ασκήσεις. Αυτή η έρευνα ωστόσο θεωρήθηκε ως πιλοτική εξαιτίας του 

περιορισμένου δείγματος και των πολλαπλών θεμάτων στα οποία εστίασε. Για αυτό 

το λόγο χρειάζονται νέες έρευνες με μεγαλύτερο δείγμα ασθενών και με μεγαλύτερα 

σκορ αναπηρίας. Επίσης μας διαφεύγει αν τα αποτελέσματα της άσκησης είναι 

φανερά και όταν οι ασθενείς ασκούνται για μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα καθώς 

και ποιό είδος άσκησης είναι το πιο ωφέλιμο για αυτούς [138].  

Όπως γνωρίζουμε η πολλαπλή σκλήρυνση μπορεί να έχει σημαντικό αντίκτυπο 

στις καθημερινές δραστηριότητες και στη ποιότητα ζωής των ασθενών. Ο 

επιπολασμός της ασθένειας σε κινητικές βλάβες κυμαίνεται μεταξύ 50% με 90% 

[139]. Έχει υπολογιστεί πως το 50% των ασθενών που πάσχουν από πολλαπλή 

σκλήρυνση θα φτάσουν κάποια στιγμή σε σκορ 6.0 στη κλίμακα EDSS μετά από 15 

με 25 χρόνια περίπου από την διάγνωση τους, ένα σκορ στη κλίμακα αναπηρίας το 

οποίο απαιτεί χρήση βοήθειας κατά τη βάδιση [140].  

Αξιολογώντας 13 διαφορετικές σωματικές λειτουργίες σε ασθενείς με σχετικά 

πρόσφατη διάγνωση (μικρότερη των 5 ετών) σε σχέση με ασθενείς διαγνωσμένους 15 

χρόνια και πάνω, μία έρευνα βρήκε πως το επίπεδο αναπηρίας και η 

δυσλειτουργικότητα ή η αδυναμία των κάτω άκρων ήταν το μεγαλύτερο εμπόδιο 

στην ανεξαρτησία αυτών των ανθρώπων [125].  

Σε μία έρευνα που συγκέντρωσε 38 ασθενείς με υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα 

πολλαπλή σκλήρυνση με μέσο όρο 3.9 στη κλίμακα EDSS, ερευνήθηκε η επίδραση 

προγράμματος άσκησης με αντιστάσεις για μυϊκή ενδυνάμωση διάρκειας 12 
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εβδομάδων και τα αποτελέσματα συγκρίθηκαν με ομάδα ελέγχου [141]. Οι ασθενείς 

οι οποίοι έλαβαν μέρος στο πρόγραμμα με αντιστάσεις παρουσίασαν σημαντική 

αύξηση της μυϊκής τους δύναμης και της λειτουργικής τους ικανότητας. Τα ωφέλιμα 

αποτελέσματα στη μυϊκή δύναμη αναπαράχθηκαν με διαφορετικού τύπου 

παρεμβατικές ασκήσεις όπως με γυμναστική σε πισίνα [142], αερόβια γυμναστική 

[143] και άσκηση σε διάδρομο τρεξίματος [144]. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι 

μελέτες αυτές έγιναν σε ασθενείς με μεσαίο ποσοστό αναπηρίας οι οποίοι έπασχαν 

από υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση. Για αυτό το λόγο 

χρειάζονται περαιτέρω έρευνες που θα περιλαμβάνουν ασθενείς και με άλλες 

υποκατηγορίες σκλήρυνσης και με διαφορετικά ποσοστά αναπηρίας.  

Σε μια ανάλυση 22 ερευνών που πήραν μέρος συνολικά 600 άτομα με πολλαπλή 

σκλήρυνση, εξετάστηκε η επίδραση που είχαν διάφοροι τύποι άσκησης στη φυσική 

δύναμη ασθενών. Οι  20 από αυτές τις έρευνες πραγματοποιήθηκαν σε ασθενείς με 

EDSS σκορ μικρότερο από 4.5. Επίσης οι ασθενείς οι οποίοι έλαβαν μέρος δεν 

έπασχαν αποκλειστικά από υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση αλλά 

συμπεριλήφθηκαν ασθενείς και από τις υπόλοιπες υποκατηγορίες. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν μεγάλη βελτίωση στη φυσική δύναμη το οποίο αποδεικνύει το πόσο 

απαραίτητη είναι η φυσική δραστηριότητα ως τροποποιητικός παράγοντας στην 

ασθένεια. Επίσης φάνηκε ότι η άσκηση υπό επίβλεψη ήταν πιο αποτελεσματική από 

την άσκηση που έγινε στο σπίτι χωρίς επιβλέπων, κάτι το οποίο μπορεί να εξηγηθεί 

εάν λάβουμε υπόψιν μας την έλλειψη καθοδήγησης και του κινήτρου. 

Η κινητικότητα δεν επηρεάζεται μόνο από τη μυϊκή δύναμη αλλά εξαρτάται και 

από άλλες παραμέτρους που επηρεάζονται από την ασθένεια της πολλαπλής 

σκλήρυνσης όπως είναι  η ισορροπία και η σπαστικότητα. Αυτοί οι παράμετροι 

μελετήθηκαν από μία έρευνα με πρόγραμμα άσκησης διάρκειας 12 εβδομάδων και τα 

αποτελέσματα συγκρίθηκαν με ομάδα ελέγχου σε έρευνα στην οποία συμμετείχαν 

110 ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση με μέσο όρο 4.2 στην κλίμακα EDSS. Από 

αυτούς τους ασθενείς το 66% έπασχε από υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα σκλήρυνση 

ενώ οι υπόλοιποι από πρωτοπαθώς και δευτεροπαθώς προϊούσα σκλήρυνση. 

Χρησιμοποιήθηκε τροποποιημένη κλίμακα του Ashworth για να αξιολογηθεί ο 

βαθμός σπαστικότητας και η κλίμακα ισορροπίας του Berg για να διαπιστωθεί η 

ικανότητα ισορροπίας των ασθενών, η οποία έχει βρεθεί ιδιαίτερα αξιόπιστη και με 

έγκυρα αποτελέσματα σχετικά με τη σκλήρυνση κατά πλάκας [145]. Τα 

αποτελέσματα αποκάλυψαν πως οι ασθενείς οι οποίοι πραγματοποίησαν 
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επιτηρούμενη άσκηση παρουσίασαν σημαντική βελτίωση στην ισορροπία, στη 

σπαστικότητα, στη κόπωση και είχαν γενικότερα καλύτερη ποιότητα ζωής σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Σημαντική μείωση της σπαστικότητας εντοπίστηκε 

στους καμπτήρες των ισχύων, στους ιγνυακούς και στου αχίλλειους μύες. Το 

πρόγραμμα αυτής της παρεμβατικής άσκησης εκπονήθηκε και εφαρμόστηκε από 

φυσικοθεραπευτές και εστίασε στην ενίσχυση των κάτω άκρων και του κορμού και 

σε ασκήσεις συντονισμού [146]. Βελτίωση στη κλίμακα της σπαστικότητας βρέθηκαν 

επίσης έπειτα από άσκηση που έγινε με ποδήλατο και με άλλους τύπους κινητικών 

ασκήσεων [147-148].  

Εν κατακλείδι, παρατηρείται συγκέντρωση στη βιβλιογραφία όλο και 

περισσότερων στοιχείων που συνηγορούν υπέρ του θετικού ρόλου της φυσικής 

δραστηριότητας σε όλες τις μορφές της σκλήρυνσης κατά πλάκας. Αν και ορισμένες 

έρευνες μπορεί να παρουσιάζουν ετερογενή αποτελέσματα, καμία έρευνα δεν έδειξε 

να δυσχεραίνει την κλινική εκδήλωση της ασθένειας και για αυτό τον λόγο η άσκηση 

θα πρέπει να συνιστάται σε ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση.        
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Κόπωση στη Πολλαπλή Σκλήρυνση 
 

Κόπωση, κατάθλιψη και πόνος είναι τα σημαντικότερα συμπτώματα από τα 

οποία πάσχει το κυριότερο ποσοστό των ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας [149-

150]. Η κόπωση στη πολλαπλή σκλήρυνση μπορεί να έχει νοητικά/πνευματικά, 

ψυχολογικά και σωματικά συμπτώματα αν και οι περισσότεροι ασθενείς που 

αναφέρονται στην κόπωση, αγνοούν το ευρύτερο φάσμα των συμπτωμάτων που 

περικλείει η ασθένεια και ως εκ τούτου αναφέρονται μόνο στα σωματικά εξ αυτών. Η 

νοητική κόπωση είναι ευρέως καθορισμένη ως η πνευματική κόπωση μετά από την 

ολοκλήρωση μίας υποχρέωσης, ενώ η συναισθηματική κόπωση αναφέρεται σε 

αισθήματα καταπόνησης ή εξάντλησης. Η σωματική κόπωση χαρακτηρίζεται από 

έλλειψη σωματικής ενέργειας η οποία μπορεί να περιορίσει την κινητικότητα, τη 

συμμετοχή στα κοινωνικά δρώμενα ή ακόμη και διάφορες σωματικές λειτουργίες 

[151]. Η κόπωση στη σκλήρυνση κατά πλάκας συχνά συσχετίζεται και με διαταραχές 

ύπνου. Σε μία έρευνα φαίνεται πως σε 2375 ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση, το 

70% εξ αυτών ανέφερε τουλάχιστον μία περίπτωση διαταραχής του ύπνου σε σχετικό 

ερωτηματολόγιο που συμπλήρωσαν [152]. Οι διαταραχές ύπνου, οι οποίες συχνά 

παραβλέπονται, περιλαμβάνουν αϋπνίες, σύνδρομο ανήσυχων άκρων, περιοδικές 

διαταραχές της βάδισης καθώς και διαταραχές αναπνοής κατά τον ύπνο [153]. Επίσης 

η κόπωση στη σκλήρυνση κατά πλάκας έχει επιπτώσεις και στη ψυχολογική διάθεση 

των ασθενών και έχει προ πολλού συσχετιστεί με περιπτώσεις υπέρμετρου άγχους και 

κατάθλιψης, οι οποίες μπορούν με τη σειρά τους να προκαλέσουν διαταραχές ύπνου 

[154-155].  

Η παθοφυσιολογία των συμπτωμάτων της πολλαπλής σκλήρυνσης δεν είναι 

εντελώς ξεκάθαρη και οι υπάρχουσες θεραπείες είναι μόνο εν μέρει επιτυχείς. 

Κλινικά, τα συμπτώματα δίνουν σημάδια ανηδονίας, δηλαδή μια γενική έλλειψη 

κινήτρου ή έλλειψη της ικανότητας για ευχαρίστηση [156]. Στην περιοχή του 

εγκεφάλου, συσχετίζονται με αλληλεπικαλυπτόμενες δομικές και λειτουργικές 

τροποποιήσεις σε περιοχές οι οποίες συνεργάζονται με το σύστημα επιβράβευσης. 

Επιπροσθέτως, η εκδήλωση φλεγμονής στους νευρώνες, έχει αποδειχθεί ότι 

παρεμποδίζει τους μονοαμινεργικούς νευροδιαβιβαστές (σεροτονίνη, ντοπαμίνη, 

επινεφρίνη και ισταμίνη) οι οποίοι παίζουν σημαντικό ρόλο στο σύστημα ανταμοιβής 

του εγκεφάλου [157].  Έρευνες δείχνουν ότι μεταξύ 60-90% των ασθενών πάσχουν 
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από κόπωση [149-150], 25-50% των ασθενών εμφανίζουν συμπτώματα κατάθλιψης 

και ένα ποσοστό 55-70% διαμαρτύρεται για πόνους [158]. Πολλά από αυτά τα 

συμπτώματα μπορούν να εκδηλωθούν ταυτόχρονα [159]. 

Δυστυχώς οι υπάρχουσες θεραπείες αντιμετωπίζουν μερικώς μόνο τα 

συμπτώματα της ασθένειας [149,150-158], συνεπώς κόπωση, κατάθλιψη και πόνοι 

αποτελούν σημαντικό φορτίο συμπτωμάτων που βαραίνει αυτούς τους ανθρώπους 

και επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα της ζωής τους καθώς και την ικανότητα τους 

να εργάζονται [159]. Η συχνή εκδήλωση αυτών των συμπτωμάτων ταυτοχρόνως, 

καθώς και η παράλληλη εξέλιξη τους, στη πρόδρομη φάση [160] και στα πρώιμα 

στάδια της πολλαπλής σκλήρυνσης, καθώς και η παράλληλη εξέλιξή τους 

προδιαθέτει σε κοινή αιτιολογία [161].      

Σύμφωνα με έρευνες, πάνω από το 75% των ασθενών με σκλήρυνση κατά 

πλάκας αναφέρουν σποραδικά ή επίμονα σημάδια κόπωσης και πάνω από τους 

μισούς καταδεικνύουν την κόπωση ως το κυριότερο σύμπτωμά τους [162]. Είναι 

πολύ σημαντικό να τεθεί μια συλλογική ταξινόμηση της κόπωσης [163] η οποία θα 

υπογραμμίζει τη διαφορά μεταξύ της εκλαμβανόμενης ως κόπωση και της 

πραγματικής κόπωσης, δηλαδή της τάσης για κόπωση και την αίσθηση αδυναμίας. Η 

εκλαμβανόμενη κόπωση περιλαμβάνει υποκειμενικά αισθήματα εξάντλησης και 

υποκειμενική αντίληψη προσπάθειας για την διαχείριση των καθημερινών 

υποχρεώσεων και βαθμολογείται κυρίως με την κλίμακα  Fatigue Severity Scale 

(FSS) και με την Modified Fatigue Impact Scale (MFIS) [164]. Η FSS είναι μία 

κλίμακα εννέα παραμέτρων η οποία επικεντρώνεται στην σοβαρότητα, την 

συχνότητα και την επίδραση της κόπωσης στην καθημερινή ζωή του ασθενούς τις 

τελευταίες επτά ημέρες, ενώ η MFIS είναι μία κλίμακα εικοσιενός παραμέτρων η 

οποία επικεντρώνεται σε παράγοντες νοητικούς, σωματικούς, ψυχολογικούς και την 

συνολική αίσθηση της κόπωσης κατά τις τέσσερις τελευταίες εβδομάδες.  

Επικυρωμένοι πίνακες με σκορ πάνω από τέσσερα και ίσο ή πάνω από τριάντα οκτώ, 

για την FSS [165] και για την  MFIS [166] αντίστοιχα, χρησιμοποιούνται για να 

κατατάξουν την εκλαμβανόμενη κόπωση της σκλήρυνσης κατά πλάκας σε ασθενείς. 

Ωστόσο άλλα όρια έχουν χρησιμοποιηθεί ως βαθμολόγηση για την αξιολόγηση  της 

κόπωσης σε άλλες έρευνες [167-168]. Η εκλαμβανόμενη κόπωση, η οποία μερικές 

φορές αναφέρεται και ως κινητική αδυναμία ή αδυναμία απόδοσης και μπορεί να 

περιλαμβάνει ανεπάρκεια επιδόσεων σε διανοητικό επίπεδο [163,169], έχει 

καθοριστεί και με κριτήριο τον ρυθμό αλλαγής σε επίπεδο της απόδοσης. 
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Παραδείγματα περιλαμβάνουν την μείωση της μέγιστης ηθελημένης μυϊκής 

σύσπασης (MVC) σε κινητικό επίπεδο και η αλλαγή στόχου στη διαγνωστική 

ικανότητα σε νοητικό επίπεδο. Η υποκειμενική κόπωση στην εκπλήρωση  κινητικών 

και  νοητικών δραστηριοτήτων έχει διαχωριστεί σε «κεντρική» και «περιφερική 

κόπωση» από τον Kluger et al. (2013). Η κεντρική κόπωση έχει μελετηθεί, με το 

κεντρικό νευρικό σύστημα να συμμετέχει στην πρόκληση  της κόπωσης, ενώ η 

περιφερική κόπωση συσχετίζεται με την αίσθηση κοπώσεως η οποία προκύπτει από 

αλλαγές στο περιφερικό νευρομυϊκό σύστημα [163].    

Νευροαπεικονιστικές μελέτες  έχουν διερευνήσει συσχετισμούς μεταξύ της 

σοβαρότητας της εκλαμβανόμενης κόπωσης και μορφομετρικών μετρήσεων σε 

καθολική η΄ μερική ατροφία του εγκεφάλου σε δομές φαιάς και λευκής ουσίας, έχουν 

επιφέρει αντικρουόμενα αποτελέσματα [170-171]. Ωστόσο στοιχεία διακοπής της 

λειτουργικής σύνδεσης της περιοχής του φλοιού και περιοχών υπό του φλοιού 

εμπλέκουν τις περιοχές των βασικών γαγγλίων, του θαλάμου και ειδικά τις περιοχές 

του βρεγματικού, του κροταφικού και του μετωπιαίου λοβού στην εκλαμβανόμενη 

κόπωση στη πολλαπλή σκλήρυνση [172-173]. Αν και οι νευρομυϊκές μελέτες έχουν 

αποφέρει αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με την εκούσια μυϊκή ενεργοποίηση 

(VA voluntary activation) των σκελετικών μυών των άνω και των κάτω άκρων στη 

σκλήρυνση κατά πλάκας σε σύγκριση με ομάδα ελέγχου αποτελούμενη από υγιή 

πληθυσμό [174-175], οι νευροφυσιολογικές βλάβες θα μπορούσαν να εξηγήσουν την 

μείωση στη δύναμη της μέγιστης μυϊκής σύσπασης [176] και της κινητικής 

λειτουργικότητας [177] και των πιο σημαντικών επιπέδων της εκλαμβανόμενης 

κόπωσης [176,178,179] οι οποίες έχουν αναφερθεί στη πολλαπλή σκλήρυνση. 

Τέτοιες νευροφυσιολογικές μεταβολές είναι πολύ πιθανόν να έχουν άμεση σχέση με 

την εκλαμβανόμενη προσπάθεια για την ολοκλήρωση των καθημερινών 

υποχρεώσεων και της εκλαμβανόμενης κόπωσης σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά 

πλάκας.    
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Συσχέτιση κόπωσης με απεικονιστικά ευρήματα  

στην μαγνητική εγκεφάλου 
 

Έρευνες έχουν δώσει στοιχεία σύμφωνα με τα οποία, τα υψηλότερα επίπεδα 

κόπωσης σε ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση, χαρακτηρίζονται από ατροφία της 

περιοχής του φλοιού του εγκεφάλου και των γειτονικών δομών, μαζί με σαφείς 

ενδείξεις για μεγαλύτερη νευρολογική βλάβη στη περιοχή, σύμφωνα με την 

απεικόνιση σημαντικού αριθμού εστιών χαμηλής έντασης σήματος σε ακολουθίες Τ1 

μαγνητικής τομογραφίας [180]. Αυτές οι νευροανατομικές βλάβες φαίνεται πως 

συνοδεύονται από απώλεια νευρώνων και εκδηλώνονται με μείωση στην εκούσια 

ενεργοποίηση των σκελετικών μυών και με μείωση της μέγιστης μυϊκής συστολής 

(MVC maximum voluntary contraction).  

Αν και αναλύσεις ερευνών έδειξαν ξεκάθαρα ότι υπάρχει ατροφία λευκής ουσίας 

σε ασθενείς με σκλήρυνση που έχουν υψηλό αίσθημα κόπωσης σε σχέση με τον υγιή 

πληθυσμό, υπάρχει διαφορά εγκεφαλικού όγκου μεταξύ ασθενών που αισθάνονται 

εντονότερα τη κόπωση συγκριτικά με εκείνους με χαμηλότερο αίσθημα κόπωσης, η 

οποία οφείλεται σε μία ογκομετρική μείωση της φαιάς ουσίας. Οι περιοχές του 

φλοιού που παρουσίασαν τη μεγαλύτερη μείωση όγκου ήταν στην πρόσθια κεντρική 

έλικα, στη άνω και τη κάτω κροταφική έλικα, στην άνω και κάτω μετωπιαία έλικα, 

στη έλικα του προσαγωγίου, στην κεντρική αύλακα και στον άνω και κάτω 

βρεγματικό λοβό [170]. Επίσης έχουν ισχυροποιηθεί τα στοιχεία που υποστηρίζουν 

ότι η φαιά ουσία στις κατώτερες δομές του φλοιού, παρουσιάζει ογκομετρικές 

μειώσεις στο κέλυφος φακοειδούς πυρήνα και στον επικλινή πυρήνα, για ασθενείς με 

υψηλό αίσθημα κόπωσης σε σύγκριση με εκείνους με χαμηλή κόπωση. Σύμφωνα με 

αυτά τα στοιχεία η ατροφία που παρατηρείται στο κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα 

ξεκινά ήδη από τα πρώιμα στάδια της ασθένειας [181]. Είναι αρκετά ενδιαφέρον το 

γεγονός ότι μεγάλες ογκομετρικές μειώσεις παρατηρήθηκαν στις περιοχές του 

κερκοφόρου πυρήνα και του θαλάμου μεταξύ των ασθενών με υψηλή κόπωση σε 

σχέση με εκείνους με χαμηλή κόπωση και με τον υγιή πληθυσμό. Επίσης και άλλες 

δομές στο κατώτερο φλοιό και στα βασικά γάγγλια έχει αναφερθεί να υπολείπονται 

σε όγκο όταν συγκρίνουμε ασθενείς με υψηλή κόπωση σε σχέση με εκείνους με 

χαμηλή. Επιπροσθέτως έρευνες έχουν αναφέρει μικρές δομικές αλλαγές στα βασικά 

γάγγλια, στο θάλαμο και στο πρόσθιο λοβό καθώς και λειτουργικά προβληματική 
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σύνδεση μεταξύ των δομών των βασικών γαγγλίων, του αισθητήριου φλοιού, του 

πρόσθιου , του βρεγματικού και του κροταφικού λοβού [182]. 

Οι διαταραχές στο δίκτυο των βασικών γαγγλίων, συμπεριλαμβανομένων και 

των δικτύων του φλοιού και του θαλάμου και με τη πιθανή εμπλοκή περιοχών που 

είναι ισχυρά εξαρτώμενες από το νευροδιαβιβαστή ντοπαμίνη (όπως το κοιλιακό 

ραβδωτό σώμα των βασικών γαγγλίων), έχει υποστηριχθεί ότι είναι σημαντικοί 

μηχανικοί παράγοντες που υποστηρίζουν την εκλαμβανόμενη κόπωση στη 

σκλήρυνση κατά πλάκας [183]. Αυτές οι περιοχές είναι κυρίως υπεύθυνες για το 

κινητικό σχεδιασμό και έλεγχο, για τον έλεγχο της προσοχής και για την 

ενσωμάτωση των εισαγόμενων και εξαγόμενων πληροφοριών.      

Ασθενείς με υψηλό αίσθημα κόπωσης είχαν να επιδείξουν μεγαλύτερο αριθμό 

εστιών χαμηλής έντασης σήματος σε ακολουθίες Τ1 σε σύγκριση με ασθενείς με 

χαμηλή κόπωση και ο αριθμός αυτός ήταν σημαντικά μεγαλύτερος όταν η σύγκριση 

γινόταν σε σχέση με τον υγιή πληθυσμό. Ωστόσο δεν υπήρχε διαφορά στον αριθμό 

εστιών χαμηλής έντασης σήματος σε ακολουθίες Τ2 ή σε DTI (diffusion tensor 

imaging) απεικόνιση όσον αφορά τη δομική ακεραιότητα της λευκής ύλης του 

εγκεφάλου μεταξύ των δύο συγκρινόμενων κατηγοριών ασθενών. Ο αυξημένος 

αριθμός εστιών χαμηλής έντασης σήματος σε ακολουθίες Τ1 θα μπορούσε να 

αναδεικνύει συσχετισμούς μεταξύ των συμπτωμάτων της κόπωσης στη πολλαπλή 

σκλήρυνση και πρόσφατα ενεργοποιημένων αυτοάνοσων φλεγμονώδων μονοπατιών 

τα οποία αποτελούν χαρακτηριστικό γνώρισμα της ασθένειας [184]. Οι προσφάτως 

σχηματισμένες εστίες χαμηλής έντασης σήματος σε ακολουθίες Τ1, 

συμπεριλαμβανομένου του αναστρέψιμου οιδήματος, της φλεγμονής, της 

απομυελίνωσης και της επαναμυελίνωσης, απεικονίζουν τη δραστηριότητα της 

ασθένειας στο παρόν διάστημα, ενώ οι χρόνιες εστίες βλαβών απεικονίζουν μη 

αναστρέψιμη απομυελίνωση και αξονική βλάβη [180]. Αντιθέτως εστίες χαμηλής 

έντασης σήματος σε ακολουθίες Τ2 οι οποίες δεν είναι ειδικές για την υποκείμενη 

παθοφυσιολογία, απεικονίζουν τη συσσώρευση της βλάβης ή αλλιώς εκφράζουν  το 

φορτίο της ασθένειας [185] και προκύπτουν σε όλη την έκταση του εγκεφάλου και 

της λευκής ουσίας και λιγότερο συχνά στη  φαιά ουσία [180]. Οπωσδήποτε η 

πιθανότητα τοπικής ατροφίας και απώλειας όγκου λευκής ουσίας σε συγκεκριμένες 

περιοχές του εγκεφάλου θα μπορούσε να επηρεάσει τα συμπτώματα της κόπωσης στη 

σκλήρυνση κατά πλάκας και αυτό είναι κάτι που δεν πρέπει να παραβλέπεται. 

Απότοκο  αυτής της παρατήρησης είναι στοιχεία που υποστηρίζουν ότι η εξέλιξη της 
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ατροφίας στο μεσολόβιο (που έχει τη μεγαλύτερη συγκέντρωση λευκής ύλης στον 

εγκέφαλο) εμπλέκεται με τη ανάπτυξη των συμπτωμάτων της κόπωσης στη πολλαπλή 

σκλήρυνση [186]. Επιπλέον έρευνες έχουν προσαρτήσει στοιχεία τοπικών 

μεταβολικών αλλοιώσεων ή ανισότροπων μεταβολών σε λευκή ύλη που είναι 

γειτονική με το κογχομετωπιαίο και το μεσοκοιλιακό τμήμα του προμετωπιαίου 

λοβού και σε ίνες που συνδέουν τις δομές των βασικών γαγγλίων [187]. 

Ανάλυση πειραματικών δεδομένων έδειξε μείωση της μέγιστης μυϊκής συστολής 

(MVC) σε ασθενείς με υψηλή κόπωση συγκριτικά με ασθενείς με χαμηλή κόπωση, 

κάτι το οποίο εδραιώνει ένα αντικρουόμενο σύνολο στοιχείων όσον αφορά αυτή τη 

μέτρηση από μελέτες σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας (ανεξαρτήτως 

κόπωσης), σε σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό [188]. Μεγαλύτερη ατροφία φαιάς 

ουσίας ή δομικές καταστροφές στις περιοχές του φλοιού και υπό αυτού σε ασθενείς 

με υψηλή κόπωση σε σχέση με εκείνους με χαμηλή, θα μπορούσε να έχει σημαντικό 

αντίκτυπο στους νευροδιαβιβαστές που δρουν από τον εγκέφαλο προς τους 

σκελετικούς μύες, κάτι το οποίο θα εξηγούσε τη μειωμένη MVC. Έρευνα που 

διεξήχθη το 2012 ανέφερε ένα πιο διασκορπισμένο μοτίβο νευρικής ενεργοποίησης 

του νωτιαίου μυελού σε αξονικά και διαμήκη επίπεδα όταν συνέκριναν ασθενείς με 

υψηλή κόπωση σε σχέση με ασθενείς με χαμηλή κόπωση, το οποίο υπέθεσαν ότι 

οφείλεται σε μη φυσιολογική λειτουργία τοπικών κυκλωμάτων [189]. Ωστόσο 

αποτελέσματα από άλλη έρευνα έδειξαν ότι η σχετική ακεραιότητα των κινητικών 

μονοπατιών του νωτιαίου μυελού είναι παρόμοια μεταξύ ασθενών με υψηλό και με 

χαμηλό αίσθημα κόπωσης καθώς δεν βρέθηκε αλλαγή στο μεταβλητή MEP (Motor 

Evoke Potential) μεταξύ των δύο ομάδων. Αντιθέτως μεγάλη μεταβολή στο MEP 

βρέθηκε στους ασθενής με υψηλή κόπωση αλλά και σε αυτούς με χαμηλή κόπωση 

όταν έγινε σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό με τη συγχώνευση των αντιφατικών 

δεδομένων από προηγούμενες μελέτες και με τη μέτρηση της διεγερσιμότητας του 

νωτιαίου μυελού [188].   

Σύμφωνα με αναλύσεις στοιχείων, προκύπτουν ξεκάθαρα δεδομένα βλάβης του 

συστήματος εκούσιας ενεργοποίησης στο κέντρο ελέγχου της κίνησης των ασθενών 

με μεγαλύτερη κόπωση συγκριτικά με εκείνους με χαμηλή κόπωση, το οποίο 

υποδηλώνει πως οι πρώτοι έχουν μια σχετική δυσκολία να ενεργοποιήσουν τους 

σκελετικούς μύς σε σχέση με τους δεύτερους. Αυτό μπορεί να εξηγήσει την μείωση 

στην MVC που έχει παρατηρηθεί στη σύγκριση των δύο ομάδων καθώς 

προηγούμενες έρευνες έχουν επισημάνει σαφή συσχετισμό μεταξύ της μειωμένης 
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MVC και της ηθελημένης μυϊκής συστολής σε παρατεταμένη ενεργοποίηση για 

ασθενείς με σκλήρυνση [188-43]. Αν και οι γυναίκες έχει αναφερθεί πως 

καταγράφουν χαμηλότερη εκούσια μυϊκή ενεργοποίηση καθώς και MVC [189], 

έρευνες έδειξαν πως αναφορικά με τις δύο εξεταζόμενες ομάδες, οι διαφορές είναι πιο 

εξισορροπημένες για τα δύο φύλα. Μια εναλλακτική εξήγηση για τη μειωμένη 

ικανότητα εκούσιας μυϊκής ενεργοποίησης και της MVC σε ασθενείς με μεγαλύτερη 

κόπωση, θα μπορούσε να είναι η έλλειψη φυσικής κατάστασης λόγω μίας σχετικής 

φυσικής απραξίας μετά από την διάγνωση της σκλήρυνσης κατά πλάκας, η οποία 

μπορεί και να συνδυάζεται και με έντονο αίσθημα κόπωσης [190]. Μία σχετική 

φυσική αδράνεια οδηγεί σε μυϊκή ατροφία λόγω παραμέλησης και οι 

νευροφυσιολογικές μεταβολές επηρεάζουν την εκούσια ενεργοποίηση των 

σκελετικών μυών, οδηγώντας έτσι σε μειωμένη μυϊκή δύναμη και λειτουργία [191]. 

Αυτό με τη σειρά του θα έχει σαν αποτέλεσμα μια αυξημένη προσπάθεια στις 

καθημερινές δραστηριότητες, το οποίο θα προκαλέσει μια επιδείνωση στην 

εκλαμβανόμενη κόπωση και στην ικανότητα ανοχής στη κινητική κόπωση. 

Σύμφωνα με τα μέχρι τώρα στοιχεία, δεν υπάρχει ξεκάθαρη ένδειξη που να 

συνδέει τη κόπωση στη πολλαπλή σκλήρυνση με ένα αλλοιωμένο, ανενεργές 

ενδοφλοιϊκό περιβάλλον ή τουλάχιστον να υποβοηθείται από την κατάσταση αυτή, 

παρά τις αναφορές για αλλοιώσεις στη λειτουργική συνδεσιμότητα και την 

υπερενεργοποίηση του πρόσθιου βρεγματικού λοβού και των περιοχών του φλοιού, 

του αισθητικοκινητικού δικτύου και των υποφλοιϊκών περιοχών που είναι υπεύθυνες 

για την επεξεργασία των κινητικών, των αισθητικών και των νοητικών λειτουργιών 

[192]. Στοιχεία από μελέτες μαγνητικών και ηλεκτροεγκεφαλογραφημάτων 

δηλώνουν πως η λειτουργική αναδιοργάνωση των δικτύων του φλοιού και των 

υποφλοιωδών δομών φαιάς ουσίας (θάλαμος, βασικά γάγγλια) ως ανταποδοτική 

απόκριση στις αλλοιώσεις που προκαλούνται στον εγκέφαλο από τη πολλαπλή 

σκλήρυνση,  είναι αρκετά ενεργοβόρες όσον αφορά στη λειτουργία των νευρώνων 

μέσα στα συγκεκριμένα δίκτυα [193]. Οι αυξημένες ενεργειακές δαπάνες για την 

λειτουργία των νευρικών δικτύων θα μπορούσε εν μέρει τουλάχιστον να εξηγήσει την 

εκλαμβανόμενη κόπωση σε ασθενείς με σκλήρυνση. Ωστόσο, ως επί του παρόντος, 

με τα στοιχεία που έχουμε διαθέσιμα είναι δύσκολο να βγάλουμε σαφή 

συμπεράσματα σχετικά με τον βαθμό κατά τον οποίο η παρέμβαση των 

ανασταλτικών ή των ευωδοτικών ενδοφλοιϊκών δικτύων εμπλέκονται στη κόπωση για 

τη σκλήρυνση κατά πλάκας.  
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Ανάλυση δεδομένων από 5 έρευνες έδειξαν αυξημένη κινητική κόπωση, η οποία 

εστιάζεται ιδίως στα άνω άκρα και μεγαλύτερη πτώση στην παραγόμενη δύναμη για 

τους ασθενείς με υψηλότερο αίσθημα κόπωσης σε αντίθεση με εκείνους με χαμηλή 

κόπωση. Αντιθέτως, μόνο μία από τις προαναφερθείσες έρευνες, με χαμηλό δείγμα 

συμμετεχόντων, συνέκρινε κινητική κόπωση κάτω άκρων σε αυτές τις ομάδες 

ασθενών [194]. Συνεπώς δεν υπάρχει παγιωμένη μέθοδος σύμφωνα με την οποία 

μπορούμε να εκτιμήσουμε την κινητική κόπωση στη πολλαπλή σκλήρυνση [169] και 

αυτό φαίνεται από το ευρύ φάσμα πρωτόκολλων που εφαρμόζονται για τη σύγκριση 

ασθενών πολλαπλής σκλήρυνσης με τον υγιή πληθυσμό. Είναι επίσης ευρέως 

αποδεκτό πως η κινητική κόπωση είναι ένα καθήκον άμεσα εξαρτώμενο από τη 

πολυπλοκότητα του εγχειρήματος [195] και πως η ετερογενής φύση των ασθενών, η 

οποία οφείλεται σε εξατομικευμένου τύπου λειτουργικές βλάβες και σε διαφορές στο 

κινητικό έλεγχο του κάθε ασθενούς, μπορούν να οδηγήσουν σε συμπεράσματα 

μετρήσεων που δύσκολα μπορούν να ερμηνευτούν [169]. Όμως αν αγνοήσουμε ότι η 

δύναμη έχει πτωτική προδιάθεση με την πάροδο του χρόνου, υπάρχουν αρκετά 

στοιχεία σχετικά με τη κινητική κόπωση όταν συγκρίθηκαν  ασθενείς με υψηλό και 

με χαμηλό αίσθημα κόπωσης, σε έρευνες που έκαναν χρήση διάρκειας της άσκησης 

και αριθμού μυϊκών συσπάσεων προτού φτάσουν στο κριτήριο της κόπωσης [196]. 

Στοιχεία προτείνουν ότι η κινητική κόπωση η οποία προκύπτει από παρατεταμένη 

μυϊκή σύσπαση σε ασθενείς με σκλήρυνση, οφείλεται κυρίως σε πτώση της εκούσιας 

ενεργοποίησης (την οποία αποδίδουν σε κόπωση κεντρικών μηχανισμών), ενώ στον 

υγιή πληθυσμό η κινητική κόπωση δείχνει να έχει περιφερική προέλευση σε επίπεδο 

των σκελετικών μυών [169]. Σε μία πολύ ενδιαφέρουσα έρευνα που 

χρησιμοποιήθηκαν απεικονιστικές και ηλεκτροφυσιολογικές τεχνικές, φάνηκε πως 

για ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας υπήρχε ανικανότητα στην ενεργοποίηση του 

φλοιού του εγκεφάλου σε αντίδραση προς τις μεταβολές που προκύπτουν λόγω 

κινητικής κόπωσης η οποία οδηγούσε και στα χαμηλότερα τμήματα του φλοιού που 

ελέγχουν την κίνηση, γεγονός το οποίο βρισκόταν σε αντίθεση με την αύξηση της 

ενεργοποίησης του φλοιού η οποία παρατηρήθηκε στον υγιή πληθυσμό [174]. 

Σύμφωνα με στοιχεία άλλων ερευνών στην μελέτη των άνω άκρων, βρέθηκε πως οι 

ασθενείς με μεγαλύτερη κόπωση έχουν περιορισμένη ικανότητα ενεργοποίησης της 

περιοχής του εγκεφαλικού φλοιού ως ανταπόκριση στην περιφερική κόπωση σε 

σχέση με τους ασθενής με χαμηλή κόπωση αν και χρειάζονται ακόμη περαιτέρω 

μελέτες. Επιπροσθέτως η σχετική ένδεια όσον αφορά σε έρευνες για τα κάτω άκρα, 
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θα πρέπει να αντιμετωπιστεί, καθώς οι ασθενείς με σκλήρυνση αναφέρουν πιο συχνά 

προβλήματα με τη κόπωση των κάτω άκρων σε δραστηριότητες βασικές όπως είναι η 

βάδιση [169]. 

Συνοψίζοντας, τα υψηλότερα επίπεδα κόπωσης στη πολλαπλή σκλήρυνση 

χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερη ατροφία  της φαιάς ουσίας  στις περιοχές του 

φλοιού και στις υποφλοιϊκές δομές της φαιάς ουσίας (θάλαμος, βασικά γάγγλια) , από 

διαταραχή των νευρωνικών δικτύων καθώς  και εγκεφαλικές βλάβες λόγω 

πολλαπλών απομυελινωτικών βλαβών με αποτέλεσμα την μειωμένη μυϊκή δύναμη, 

μειωμένη ικανότητα εκούσιας ενεργοποίησης και αυξημένα επίπεδα κόπωσης.    
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Σκοπός Μελέτης 

Μετά από μελέτη της βιβλιογραφίας προέκυψε ότι τα δεδομένα ως προς την 

βελτίωση της κόπωσης με την άσκηση είναι περιορισμένα και αντιφατικά, τόσο ως 

προς τις κλίμακες αξιολόγησης της κόπωσης όσο και ως προς το είδος της άσκησης, 

την συχνότητα, καθώς τη διάρκεια (<12 εβδομάδων) που δεν επαρκεί για την 

επαγωγή ανοσολογικών και νευροενδοκρινικών μηχανισμών που θα βελτιώσουν την 

κόπωση. Για αυτό το λόγο αποφασίστηκε να διεξαχθεί μελέτη που θα έχει ως σκοπό 

την αξιολόγηση της επίδρασης της συνδυαστικής άσκησης στην κόπωση σε ασθενείς 

με διαλλείπουσα ΠΣ με χαμηλή κλίμακα αναπηρίας. 

 

Ασθενείς και Μέθοδοι  

Στην μελέτη συμμετείχαν 7 γυναίκες με διαλλείπουσα πολλαπλή Σκλήρυνση 

(RRMS), μέσου όρου ηλικίας  41.43±7.89 έτη, με EDSS 2.35 ±1.28 υπό  

νοσοτροποιητική αγωγή. 5 ασθενείς σε 2ης γραμμής αγωγή (3 ναταλιζουμάμπη, 2 

φιγκολιμόδη, 1 οκρελιζουμάμπη) και 1 ασθενής σε 1ης γραμμής αγωγή (οξεική 

γλατιραμέρη). (Πίνακας 1). 

 

 

Πίνακας 1.  

Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με πολλαπλή Σκλήρυνση 

(n=7) που συμμετείχαν σε συνδυαστικό πρόγραμμα άσκησης 2/ φορές την 

εβδομάδα  

Φύλο  (Γ/Α)                  (7/0)  

Ηλικία (έτη)            41.43±7.892  

Moρφή νόσου       Διαλλείπουσα ΠΣ  

ΕDSS           2.357±1.282  

Φαρμακευτική αγωγή  3          Natalizumab 

1 Glatiramer Acetate 

2 Fingolimod 

1          Ocrelizumab 
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Οι ασθενείς συμμετείχαν σε συνδυαστικό πρόγραμμα θεραπευτικής άσκησης 

διάρκειας 12 εβδομάδων, εξετάσθηκαν νευρολογικά και αξιολογήθηκε η κόπωση 

πριν και μετά την ολοκλήρωση του προγράμματος  άσκησης.  

Παράλληλα, μία ομάδα ασθενών αναλόγου ηλικίας και κλινικής εικόνας  

υποβλήθηκε αντίστοιχα σε νευρολογική εξέταση και εκτίμηση κόπωσης προ και μετά 

μιας καθημερινής κινητικής δραστηριότητας που ακλουθούσαν αφ’ εαυτού 

(περπάτημα, στατικό ποδήλατο) και αποτέλεσαν μια συγκριτική ομάδα ελέγχου. 

(Πίνακας 2). 

 

 

Πίνακας 2.  

Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με πολλαπλή Σκλήρυνση 

(n=5) που είχαν ελεύθερη δραστηριότητα άσκησης (περπάτημα, στατικό 

ποδήλατο) 

Φύλο  (Γ/Α)               (3/2)  

Ηλικία (έτη)            45.50 ±6.66  

Moρφή νόσου       Διαλλείπουσα ΠΣ  

ΕDSS             3.5± 0.96  

Φαρμακευτική αγωγή       3     Natalizumab 

     2     Ocrelizumab 

 

 

Για τη αξιολόγηση της κόπωσης στους ασθενείς που πήραν μέρος στην έρευνα, 

χρησιμοποιήθηκε η κλίμακα FSS και FSMC. H κλίμακα FSMC είναι μία επικυρω-

μένη κλίμακα που χρησιμοποιείται για την εκτίμηση κόπωσης, γνωστικής και 

κινητικής φύσεως σε ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση. Η κλίμακα αυτή αποτελείται 

από ένα ερωτηματολόγιο με 20 ερωτήσεις οι οποίες βαθμολογούνται με σκορ από το 

1 έως το 5 και οι οποίες συμψηφίζονται σε ένα τελικό σκορ με βαθμολογία από το 20 

έως το 100. Το σημείο ελάχιστης πρόκρισης για τουλάχιστον ήπια κόπωση είναι οι 43 

πόντοι στο συνολικό σκορ ή οι 22 πόντοι στις κινητικές και γνωστικές βαθμολογικές 

υποκατηγορίες της κλίμακας.  Η FSS αξιολογεί όχι μόνο τη βαρύτητα της κόπωσης, 

αλλά και την επίπτωση που έχει σε διάφορους τομείς της ζωής (οικογένεια, εργασία, 

κοινωνική ζωή) και αφορά τις τελευταίες 2 εβδομάδες. 
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                                     Μεθοδολογία Άσκησης 
Όπως έχουμε αναφέρει, οι ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση υποφέρουν από ένα 

ευρύ φάσμα περιορισμών μεταξύ των οποίων είναι, η μείωση της μυϊκής δύναμης και 

η δυσκολία στην ισορροπία, είναι επιρρεπείς στη κόπωση, αντιμετωπίζουν νοητικές 

δυσκολίες, παρουσιάζουν σπαστικότητα και μπορεί να εμφανίσουν κατάθλιψη [197]. 

Εξ αυτών η προβληματική ισορροπία [198] και η έντονη κόπωση [199] 

περιγράφονται από τους ίδιους τους ασθενείς ως τα πιο σημαντικά συμπτώματα που 

τους κάνουν εντονότερο το συναίσθημα της αναπηρίας που προκαλεί η ασθένεια και 

οδηγεί σε περιορισμούς σε λειτουργίες όπως είναι η ορθή σωματική στάση κι η 

βάδιση [200]. Σε γενικές γραμμές η φαρμακευτική υποστήριξη δεν έχει αποδειχθεί 

επαρκής στην αντιμετώπιση των προβλημάτων ισορροπίας, του αισθήματος έντονης 

κόπωσης και στα προβλήματα βάδισης, με εξαίρεση ίσως το Fampridine το οποίο έχει 

βρεθεί να έχει επωφελή δράση σε κάποιες κατηγορίες ασθενών όσον αφορά σε 

προβλήματα βάδισης [201]. Συνεπώς, είναι απαραίτητη η εξεύρεση μεθόδων οι 

οποίες δεν θα περιλαμβάνουν φαρμακευτική επέμβαση, για να αντιμετωπίσουν τα 

συμπτώματα αυτά.   

Κατά τη τελευταία δεκαετία, η προπόνηση με χρήση προοδευτικών αντιστάσεων 

έχει αποδειχθεί πως συνιστά μία από τις αποτελεσματικότερες παρεμβατικές 

μεθόδους για την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της σκλήρυνσης κατά πλάκας, 

παρουσιάζοντας θετικά και συνεπή αποτελέσματα στην ενίσχυση της μυϊκής δύναμης 

[202]. Ωστόσο η επίδραση της προπόνησης με προοδευτικές αντιστάσεις σε 

λειτουργικές δεξιότητες όπως η βάδιση και η μετάβαση από καθιστή σε όρθια στάση 

είναι ακόμη υπό συζήτηση αλλά με ενθαρρυντικά δείγματα [203]. Τα στοιχεία για την 

ευνοϊκή επίδραση της προπόνησης με προοδευτικές αντιστάσεις στην ισορροπία και 

στη διαχείριση ορθής σωματικής στάσης παρουσιάζουν μεγάλες αποκλίσεις και δεν 

έχουν μελετηθεί ακόμη ενδελεχώς [202]. Σχετικά με τη κόπωση, μία πρόσφατη 

έρευνα του ιδρύματος Cochrane αποκάλυψε ότι είναι αναμενόμενη η βελτίωση του 

αισθήματος έντονης κόπωσης έπειτα από παρεμβατική άσκηση, παρά τις 

μεθοδολογικές ατέλειες στην υπάρχουσα βιβλιογραφία.  

Άλλη μια πολλά υποσχόμενη παρεμβατικού χαρακτήρα άσκηση είναι η 

προπόνηση με συγκεκριμένο κινητικό καθήκον, η οποία χρησιμοποιείται ευρέως από 

τους φυσιοθεραπευτές στην νευρολογική αποκατάσταση [204]. Σε αυτό το 

ερευνητικό πρωτόκολλο οι κινητικές λειτουργίες περιορίζονται περισσότερο σε 
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εκείνες οι οποίες είναι συναφείς με τη βάδιση, με έμφαση στην ισορροπία και στο 

κινητικό έλεγχο. Οι επιδράσεις  που μπορεί να έχει η συγκεκριμένη εξάσκηση 

οφείλονται στις μεταβολές που προκαλούνται στο νευρικό σύστημα [205]. Για να 

παραχθούν τα αναμενόμενα αποτελέσματα, η επανάληψη μίας απλής δεξιότητας έχει 

περιορισμένη επίδραση στη βελτίωση της απόδοσης. Όταν μια δεξιότητα έχει 

εξασκηθεί σε ικανοποιητικό επίπεδο, η παραπάνω εξάσκηση της ίδιας δεξιότητας δεν 

συνοδεύεται από μεγαλύτερη μύηση του νευρικού συστήματος σε αυτήν και ως εκ 

τούτου είναι μικρό το όφελος το οποίο αποκομίζεται σε περίπτωση επιμονής σε 

αυτήν. Για να δημιουργηθούν οι συνθήκες οι οποίες θα εξασφαλίσουν την βελτίωση 

της απόδοσης σε δεξιότητες, οι εκπαιδευτικές ασκήσεις θα πρέπει να ακολουθούν 

προοδευτική πορεία σε πιο περίπλοκα μοτίβα κινήσεων τα οποία θα ενσωματώνουν 

και την επιτυχία συγκεκριμένων στόχων [206]. Επιπροσθέτως έχει αποδειχθεί ότι 

εξάσκηση δεξιοτήτων σε διάφορες παραλλαγές, σε συνδυασμό με ανατροφοδότηση 

της ποιότητας των κινήσεων έχει μεγάλη σημασία για την διαδικασία εκμάθησης και 

την έκβαση της [207]. Η υποφαινόμενη αρχή που διέπει την εξάσκηση δεξιοτήτων 

κίνησης και ισορροπίας είναι πως ο καλύτερος κινητικός έλεγχος θα αξιοποιήσει με 

τον καλύτερο τρόπο τη στρατηγική μίας κινητικής δεξιότητας, η οποία οδηγεί στη 

βελτίωση της λειτουργίας της βάδισης [208].  

Με γνώση των ανωτέρω και με πρωταρχικό στόχο να διερευνηθεί η επίδραση 

που μπορεί να έχει το συνδυαστικό πρόγραμμα άσκησης στο σημαντικό πρόβλημα 

της κόπωσης που αντιμετωπίζουν οι ασθενείς που πάσχουν από πολλαπλή 

σκλήρυνση, σε συνεργασία με ειδικό νευρολόγο, έγινε επιλογή μίας ομάδας για την 

διεξαγωγή μελέτης. Η ομάδα αυτή αποτελούταν από επτά άτομα, ασθενείς με 

υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση, γυναικείου φύλου, από ηλικίες 

μεταξύ 24 και 62 ετών, οι οποίες βρίσκονταν σε διαφορετικό στάδιο της ασθένειας, 

είχαν διαφορετικό επίπεδο φυσικής κατάστασης, εμπειρίας συμμετοχής σε 

πρόγραμμα άσκησης καθώς και διαφορετικό επίπεδο κινητοποίησης στη 

καθημερινότητά τους. Πραγματοποιήθηκε συνάντηση για μία σύντομη συνέντευξη με 

τους συμμετέχοντες και καθορίστηκε πρόγραμμα παρεμβατικής θεραπευτικής 

άσκησης διάρκειας τριών μηνών, το οποίο περιελάμβανε δύο συνεδρίες των 50 

λεπτών σε εβδομαδιαία βάση. Η άσκηση πραγματοποιήθηκε σε υπαίθριο χώρο, υπό 

ευνοϊκές κλιματικές συνθήκες, από σεβασμό στα προληπτικά μέτρα κατά του CoVid 

19 αλλά και για την επίτευξη ποιοτικότερων ψυχολογικών παραμέτρων κατά τις 

συνεδρίες. Ο εξοπλισμός που χρησιμοποιήθηκε περιελάμβανε μόνο λάστιχα 
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αντίστασης χεριών μεσαίου επιπέδου δυσκολίας και στρώματα καθώς οι 

περισσότερες ασκήσεις αφορούσαν στο κινητικό έλεγχο, στην ισορροπία, την 

δύναμη, την αντοχή και την ιδιοδεκτικότητα. Πρωτεύον στόχος του προγράμματος 

της θεραπευτικής παρέμβασης ήταν η εξασφάλιση και η βελτίωση της σωματικής 

υγείας των συμμετεχόντων με τη προσεκτική επίβλεψη κατά την εκτέλεση των 

ασκήσεων και τη διόρθωση της τεχνικής. Δευτερευόντως, όταν είχαν επιτευχθεί πια 

οι στόχοι της ασφάλειας και είχαν πραγματοποιηθεί οι αρχικές φυσιολογικές 

προσαρμογές, σύμφωνα με τις προπονητικές αρχές της προοδευτικότητας και της 

υπερφόρτωσης, το πρόγραμμα εξάσκησης εμβάθυνε σε πιο περίπλοκα μοτίβα 

κινητικών δεξιοτήτων και σε πιο απαιτητικές τεχνικές. Αυτό ωστόσο έγινε με 

σεβασμό στα σωματικά και ψυχικά όρια των συμμετεχόντων έτσι ώστε η εξάσκηση 

μιας τεχνικής να συνιστά μία πρόκληση αλλά η ενδεχόμενη αποτυχία να μη προκαλεί 

άγχος ή απογοήτευση. Για αυτό το λόγο παρέχονταν στους ασκούμενους πλήθος 

παραλλαγών για τις ασκήσεις που εκτελούσαν έτσι ώστε να εξασφαλιστεί ο στόχος 

της ατομικής βελτίωσης, χωρίς να καλλιεργηθεί το αίσθημα αποκλεισμού σε κάποιον 

από τεχνικές με αναβαθμισμένο επίπεδο δυσκολίας, το οποίο θα είχε δυσμενείς 

επιπτώσεις στο ψυχολογικό παράγοντα.  Το πρωτόκολλο άσκησης που τηρήθηκε 

ήταν διαλειμματικού τύπου (interval) που αποτελούνταν από 4 ασκήσεις διάρκειας 1 

λεπτού για να συμπληρωθεί ένας προπονητικός κύκλος και περιελάμβανε συνολικά 3 

κύκλους. Η ξεκούραση μεταξύ των ασκήσεων ήταν διάρκειας 15 δευτερολέπτων και 

διάρκειας 1 λεπτού με την ολοκλήρωση των 4 ασκήσεων όταν και ολοκληρώνονταν ο 

προπονητικός κύκλος. Μετά το 1 λεπτό ξεκούρασης γινόταν άλλη μία επανάληψη του 

προπονητικού κύκλου πριν τη μετάβαση στον επόμενο. Το πρόγραμμα ξεκινούσε με 

μία προθέρμανση διάρκειας 5 λεπτών που στόχευε  στη μυϊκή ενεργοποίηση των 

άκρων με βαλλιστικές  κινήσεις και κινήσεις αιώρησης, ενώ στη συνέχεια γινόταν μία 

πιο ενδελεχής ενεργοποίηση του συστήματος του οργανισμού με τεχνικές που 

αφορούσαν στο κύριο μέρος της προπόνησης και απευθύνονταν στοχευμένα σε 

μυϊκές ομάδες, με αποτέλεσμα την αύξηση της ροής του αίματος και της σωματικής 

θερμοκρασίας ώστε να καταστεί το σώμα έτοιμο για άσκηση. Κατά βάση, στο πρώτο 

κύκλο δόθηκε έμφαση στην μυϊκή ενδυνάμωση του άνω μέρους του κορμού ενώ στο 

δεύτερο κύκλο η προσοχή περισσότερο επικεντρώθηκε στο κάτω μέρος. Μετά την 

ολοκλήρωση των 2 πρώτων κύκλων πραγματοποιούνταν ήπια αερόβια άσκηση με 

χαλαρό τρέξιμο διάρκειας 3 λεπτών για να επιτευχθεί μυϊκή αποσυμφόρηση χωρίς να 

υποχωρήσει ιδιαίτερα το επίπεδο των καρδιακών παλμών. Στη συνέχεια ακολουθούσε 
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ο 3ος κύκλος που αφορούσε την ενδυνάμωση των κοιλιακών και των ραχιαίων και 

εδώ επίσης ενσωματώνονταν το στοιχείο της ισομετρικής δύναμης. Τέλος πραγματο-

ποιούνταν αποθεραπεία διάρκειας 5 λεπτών με σκοπό την λειτουργική αποκατάσταση 

του σώματος και μεμονωμένα των μυϊκών ομάδων που ενεργοποιήθηκαν αλλά 

σημασία δίνονταν και στη ψυχική επαναφορά του ασκούμενου σε επίπεδα πρότερα 

της άσκησης. Στη διάρκεια των συνεδρίων, με τη πάροδο του χρόνου και με την 

ορατή πλέον βελτίωση των συμμετεχόντων, έγινε εξάσκηση και πιο εξειδικευμένων 

στοιχείων της φυσικής κατάστασης όπως της ισορροπίας, του χρόνου αντίδρασης, της 

εκρηκτικότητας, της αντοχής στη δύναμη, της ισομετρικής δύναμης, της αερόβιας 

αντοχής, του νευρομυϊκού συντονισμού και της ελαστικότητας. 

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε ψυχιατρική συνέντευξη , κατά την οποία δεν 

διαπιστώθηκε καταθλιπτική σημειολογία και δεν πληρούσαν κριτήρια για μείζονα 

κατάθλιψη.  

 

                                           Aποτελέσματα  
Η ομάδα των ασθενών που συμμετείχε στην άσκηση έδειξε σταθερά σταδιακή 

πρόοδο, η οποία με την πάροδο των συνεδριών ήταν σημαντική. Αρχικά η πρόοδος 

αφορούσε στο στοιχείο της μυϊκής δύναμης και αντοχής, με την εκτέλεση απλών 

σωματικών ασκήσεων με χρήση ελαστικής αντίστασης αλλά και με το σωματικό 

βάρος. Στη συνέχεια αναδείχθηκε και η αντοχή που αφορά σε αερόβιου τύπου 

άσκηση ενώ σταδιακά έγινε εμφανής κ η βελτίωση σε πιο πολύπλοκους κινητικούς 

συνδυασμούς και τεχνικές που αφορούσαν σε ικανότητες αντιληπτικότητας, 

ισορροπίας, αντανακλαστικών και ελαστικότητας. 

Όσον αφορά στο τομέα της φυσικής λειτουργικότητας, τα σημεία στα οποία 

παρατηρήθηκε βελτίωση δεν περιορίστηκαν στην αύξηση της μυϊκής δύναμης που 

ήταν ένας από τους πρωταρχικούς στόχους της παρεμβατικής θεραπευτικής άσκησης, 

αλλά όπως αυθόρμητα εξέφρασαν οι ίδιοι οι ασθενείς, παρατήρησαν βελτίωση και σε 

άλλους τομείς των καθημερινών τους δραστηριοτήτων όπως η ασφαλέστερη βάδιση, 

η ικανότητα να ανεβοκατεβαίνουν σκαλοπάτια και να πραγματοποιούν διάφορες 

οικιακές εργασίες. Ένα από τα σημαντικότερα οφέλη που αποκόμισαν οι 

συμμετέχοντες στην ομάδα της θεραπευτικής άσκησης σύμφωνα με τους ίδιους, ήταν 

οι θετικές μεταβολές της ψυχολογικής τους διάθεσης, με λέξεις που το περιγράφουν 
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ως χαρά, ευτυχία, αυξημένη αυτοπεποίθηση και αίσθηση επιστροφής στη φυσιολο-

γική πραγματικότητα.   

Θα πρέπει ακόμα να τονίσουμε πως κανένας ασθενής δεν παρουσίασε κάποιο 

τραυματισμό η μυοσκελετικές ενοχλήσεις κατά την διάρκεια της άσκησης και πως 

όλα εκτυλίχθηκαν φυσιολογικά και χωρίς κάποιο πρόβλημα.  

Με την ολοκλήρωση των συνεδριών άσκησης, μετά από 12 εβδομάδες, οι 

ασθενείς με RRMS  εκτιμήθηκαν εκ νέου για την κόπωση με τις αντίστοιχες κλίμακες 

(Πίνακας 3), Σχήμα 1.  

 

Αναλυτικότερα οι ασθενείς προ άσκησης είχαν FSMC  66.29±13.54 ενώ 

παρατηρήθηκε μείωση μετά άσκηση 56.57±15.52   (Πίνακας 3 )  

  

Αντίστοιχα στην FSS, οι ασθενείς προ άσκησης είχαν FSS 4.99±1.1 ενώ 

παρατηρήθηκε μείωση μετά άσκηση 3.84±1.5  (Πίνακας 3 )   

 

Πίνακας 3.  

Κλίμακες κόπωσης  FSS και FSMC (FSMC cognitive , FSMC motor) ασθενών 

με ΠΣ προ και μετά άσκηση  

ΟΜΑΔΑ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 

(n=7) 

FSS  FSMC cogn 

 

FSMC 

motor 

FSMC total  

     

Προ 

άσκησης 

(mean ± SD) 

4.99±1.1 31.29±7.99 35.00±6.14 66.29±13.54 

     

Μετά 

άσκησης  

(mean ± SD) 

3.84±1.5 28.14±8.39 31.57±8.77 56.57±15.52 

p 0,12=ns 0.8=ns 0.45=ns 0.16=ns 
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Σχήμα 1.  

 

Κλίμακες κόπωσης  FSS και FSMC (FSMC cognitive , FSMC motor) ασθενών 

με ΠΣ προ και μετά άσκηση  

 
  

 

 

Οι ασθενείς παρουσίασαν βελτίωση στην FSMC μετά την άσκηση, παρότι η 

διαφορά δεν είναι στατιστικά σημαντική πιθανώς λόγω του μικρού δείγματος της 

ομάδας. Συγκριτικά, οι ασθενείς με RRMS που δεν ακολούθησαν προτυποποιημένο 

οργανωμένο πρόγραμμα θεραπευτικής άσκησης αλλά είχαν μια καθημερινή κινητική 

δραστηριότητα αφ εαυτού (περπάτημα, στατικό ποδήλατο) δεν παρουσίασαν μείωση 

στην κόπωση μετά την άσκηση, όπως αποτυπώνεται  στις κλίμακες  (Πίνακας 4) 

 

  



41 
 

Πίνακας 4.  

Κλίμακες κόπωσης  FSS και FSMC (FSMC cognitive , FSMC motor) ασθενών 

με ΠΣ προ και μετά ελεύθερη δραστηριότητας άσκησης (περπάτημα, στατικό  

ποδήλατο)  

ΟΜΑΔΑ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 

(n=5) 

FSS  FSMC cogn 

 

FSMC 

motor 

FSMC total  

     

Προ  

(mean ± SD) 

5.140±1.89 39.25±3.304 45.00±4.24 84.25±7.274 

 

     

Μετά  

(mean ± SD) 

5.933±0.67 43.50±4.509 46.00±2.95 89.5±7.32 

 

 

Σχήμα 2.  

Κλίμακες κόπωσης  FSS και FSMC (FSMC cognitive , FSMC motor) ασθενών 

με ΠΣ προ και μετά ελεύθερη δραστηριότητα άσκησης (περπάτημα, στατικό 

ποδήλατο) 
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Συζήτηση 
 

Στην παρούσα μελέτη οι ασθενείς με διαλλείπουσα ΠΣ, χαμηλού βαθμού στην 

κλίμακα EDSS με συνοδό κόπωση  παρουσίασαν αξιόλογη βελτίωση στην κόπωση 

μετά από πρόγραμμα συνδυαστικής άσκησης διάρκειας 12 εβδομάδων με συχνότητα 

2 συνεδρίες /εβδομάδα . Το πρόγραμμα της άσκησης είχε διαφοροποιήσεις ως προς 

το περιεχόμενο του ανά συνεδρία, για να εξυπηρετήσει σε ζητήματα της ποικιλίας 

που θα κρατούσε το ενδιαφέρον ψηλά, να έχει εξελικτικό χαρακτήρα για να 

συμβαδίζει με τη σταδιακή πρόοδο των συμμετεχόντων αλλά και για να εστιάσει 

καταλλήλως και στους πρωταρχικούς στόχους της έρευνας. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

αξιοσημείωτη βελτίωση σε καρδιοκυκλοφοριακούς παραμέτρους όπως επίσης και 

σημαντική μείωση του σκορ στις κλίμακες κοπώσεως. Η επιτυχία του προγράμματος 

άσκησης οδήγησε κάποιους από τους συμμετέχοντες να ζητήσουν να συνεχίσουν με 

αυτό και μετά από τη λήξη του. 

Λίγες μελέτες έχουν ως κύριο σκοπό την αξιολόγηση της κόπωσης στους 

ασθενείς με ΠΣ μετά από άσκηση και τα αποτελέσματα τους είναι ετερογενή ανάλογα 

με τον τύπο ,τη διάρκεια  και την συχνότητα της άσκησης (Endurance Training, 

Resistance Training, Combined Training, Other Training). Παρότι τα ευρήματα των 

μελετών είναι αντικρουόμενα ως την καταλληλότερη άσκηση για τους ασθενείς με 

ΠΣ , συμφωνούν ως προς την ευεργετική επίδραση της  άσκησης τόσο στην πορεία 

της ΠΣ όσο και στην βελτίωση της κόπωσης στους ασθενείς αυτούς.   

Ενδεικτικά, στην μελέτη των Rampello και συνεργατών [209], ασθενείς με ΠΣ  

που συμμετείχαν σε πρόγραμμα άσκησης παρουσίασαν σημαντική βελτίωση στην 

μέγιστη αερόβια αντοχή και στην διάρκεια άσκησης . Στη μελέτη αυτή δεν 

αξιολογήθηκε  η επίδραση της άσκησης στην κόπωση.  

Άλλες μελέτες επισημαίνουν την βελτίωση της φυσικής κατάστασης με την 

άσκηση. Αναλυτικότερα, στη μελέτη των Sabapathy και συνεργατών [210] 

συμμετείχαν 16 ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση οι οποίοι χωρίστηκαν σε 2 ομάδες. 

Η μία ομάδα πήρε μέρος σε πρόγραμμα άσκησης αντοχής και η άλλη σε πρόγραμμα 

με αντιστάσεις διάρκειας 8 εβδομάδων με 2 προπονήσεις ανά εβδομάδα. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν πως καμία ιδιαίτερη διαφορά δεν παρουσιάστηκε όταν 

συγκρίθηκαν οι 2 ομάδες όσον αφορά τη δύναμη λαβής, την ισορροπία, την 

κινητικότητα, τη κόπωση και τη κατάθλιψη. Στο συμπέρασμα της έρευνας 
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αναφέρεται πως και η ομάδα που ασχολήθηκε με άσκηση αντοχής αλλά και εκείνη 

που ασχολήθηκε με προπόνηση αντιστάσεων ανταπεξήλθαν πολύ καλά στα 

προγράμματα τους και παρουσίασαν παρόμοια οφέλη στα στοιχεία που μετρήθηκαν 

και τέλος παραδέχεται πως χρειάζονται περισσότερες έρευνες πάνω στο αντικείμενο.  

Σε μία άλλη έρευνα ο Dalgas και οι συνεργάτες του [211] θέλησαν να 

ερευνήσουν την υπόθεση πως η προοδευτική προπόνηση με αντιστάσεις στα κάτω 

άκρα μπορεί να οδηγήσει σε μυϊκή ενδυνάμωση και καλύτερη λειτουργικότητα των 

ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας και πως αυτά τα αποτελέσματα μπορούν να 

διατηρηθούν και μετά την περίοδο των προπονήσεων. Στην έρευνα συμμετείχαν 38 

ασθενείς με μέτριο βαθμό αναπηρίας οι οποίοι χωρίστηκαν σε μία ομάδα άσκησης 

και σε μία ομάδα ελέγχου και είχε διάρκεια 12 εβδομάδων με 2 προπονήσεις κάθε 

εβδομάδα. Και οι 2 ομάδες ελέχθησαν πριν και μετά το διάστημα των 12 εβδομάδων 

που διήρκεσε η έρευνα και έκαναν και μια συμπληρωματική μέτρηση 24 εβδομάδες 

μετά την λήξη της. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως όντως υπήρξε βελτίωση της μυϊκής 

δύναμης στα κάτω άκρα και καλύτερη λειτουργικότητα σε αυτούς τους ασθενείς και 

τα αποτελέσματα αυτά διατηρήθηκαν έπειτα από 12 εβδομάδες μετά από φυσική 

δραστηριότητα που καθορίστηκε από τους ίδιους.  

Διάφορες μελέτες ενισχύουν την θετική επίδραση της άσκηση στην κόπωσης 

στην ΠΣ προτείνοντας μοντέλα άσκησης, συμπεριλαμβάνοντας όμως ασθενείς με 

διαφορετικές μορφές νόσου και επίπεδα αναπηρίας (διαλλείπουσα, προϊούσα ΠΣ).  

 Αναλυτικότερα,  στη μελέτη του Ahmadi Azra και συνεργατών [212] συμμε-

τείχαν 31 γυναίκες ασθενείς με ΠΣ (από 19 έως 54 ετών) σε πρόγραμμα άσκησης 8 

εβδομάδων οι οποίες χωρίστηκαν σε 3 γκρουπ. Το 1ο γκρουπ πραγματοποίησε 

αερόβια προπόνηση σε διάδρομο, το 2ο γκρουπ εξασκήθηκε σε προπόνηση τύπου 

yoga και το 3ο γκρουπ αποτέλεσε την ομάδα ελέγχου. Σε αυτή τη μελέτη βρέθηκε πως 

τα επίπεδα κόπωσης είχαν μεγάλη διαφορά στις μετρήσεις πριν και μετά την 

παρεμβατική άσκηση μεταξύ των γκρουπ 1 και 2 σε σύγκριση με το 3ο γκρουπ και 

σύμφωνα με τη κλίμακα FSS η οποία χρησιμοποιήθηκε η κόπωση βελτιώθηκε κατά 

45.08% (p = 0.001) και 38.69% (p = 0.01), αντίστοιχα και μία αμελητέα αύξηση 

1.43% (p = 0.82) παρατηρήθηκε στο 3ο γκρουπ. Ωστόσο δεν παρατηρήθηκε 

σημαντική διαφορά μεταξύ των γκρουπ 1 και 2  (p = 0.99). 

Σε μία άλλη μελέτη του Burschka και συνεργατών [213], 32 ασθενείς με ΠΣ με 

κλίμακα EDSS < 5 συμμετείχαν σε πρόγραμμα άσκησης τύπου tai chi για 2 συνεδρίες 

των 90 λεπτών εβδομαδιαία, που διήρκεσε 6 μήνες ενώ ταυτόχρονα υπήρχε και ένα 
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γκρουπ ομάδας ελέγχου το οποίο συνέχισε να λαμβάνει κανονικά θεραπεία. Μετά 

τους 6 μήνες τα αποτελέσματα έδειξαν μεγάλη διαφορά στην ισορροπία, το 

συντονισμό των κινήσεων και τη κατάθλιψη σε σύγκριση με το γκρουπ ελέγχου, η 

κλίμακα κόπωσης μειώθηκε στο γκρουπ ελέγχου ενώ παρέμεινε σχετικά σταθερή στο 

γκρουπ άσκησης με tai chi. 

O Cakt με τους συνεργάτες του [214] διεξήγαγαν μία έρευνα στην οποία 

συμμετείχαν 45 ασθενείς με ΠΣ οι οποίοι χωρίστηκαν σε 2 γκρουπ άσκησης και σε 

μία ομάδα ελέγχου και είχε διάρκεια 8 εβδομάδων. Το 1ο γκρουπ συμμετείχε σε 

άσκηση με αυξανόμενη αντίσταση σε εργομετρικό ποδήλατο και σε ασκήσεις 

ισορροπίας, ενώ το 2ο γκρουπ έκανε άσκηση από το σπίτι με πρόγραμμα 

ενδυνάμωσης των κάτω άκρων και με ασκήσεις ισορροπίας. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν πως το γκρουπ 1 παρουσίασε μεταξύ άλλων βελτίωση στη κλίμακα FSS, το 

2ο γκρουπ είχε βελτίωση στο τομέα διάρκειας της άσκησης, στο ανώτερο ανεκτό 

φορτίο στην άσκηση καθώς και στη κλίμακα FSS ενώ δεν υπήρξε καμία 

αξιοσημείωτη βελτίωση σε κανένα τομέα όσον αφορά στο γκρουπ ελέγχου. Άρα το 

συμπέρασμα το οποίο διεξήχθη ήταν πως πρόγραμμα άσκησης με αυξανόμενη 

αντίσταση σε ποδήλατο μπορεί να βελτιώσει την ισορροπία, την κόπωση και τη 

κατάθλιψη και να μειώσει το φόβο πτώσης σε ασθενείς με ΠΣ χωρίς να επιδεινώσει 

τα συμπτώματα της νόσου. 

Ο Andreasen και οι συνεργάτες του [215] έκαναν μία ανάλυση της βιβλιογραφίας 

σχετικά με την επίδραση που μπορεί να έχει η άσκηση στην κόπωση σε ασθενείς με 

ΠΣ και κατέληξαν πως η άσκηση έχει τη δυνατότητα να επιφέρει θετικά 

αποτελέσματα στη κόπωση των ασθενών αλλά τα ευρήματα ήταν αρκετά ετερογενή 

γιατί πολλές έρευνες έγιναν σε πληθυσμό που δεν ήταν η κόπωση το κυριότερο 

πρόβλημα που αντιμετώπιζε και επειδή η κόπωση δεν αποτέλεσε το κυριότερο 

κριτήριο το οποίο διερευνήθηκε σε αυτές τις μελέτες.    

Σε μία ακόμη έρευνα των Smith και συνεργατών [216] 8 γυναίκες και 2 άντρες 

ασθενείς διαγνωσμένοι με σκλήρυνση κατά πλάκας, συμμετείχαν στο πρόγραμμα 

άσκησης διάρκειας 8 εβδομάδων, με 3 προπονήσεις ανά εβδομάδα με σκοπό να 

διερευνήσουν την εκλαμβανόμενη κόπωση στους  ασθενείς αυτούς. Κατά την 

διάρκεια των 8 εβδομάδων οι ασθενείς πέρασαν από 3 προκαθορισμένες συνεντεύξεις 

όπου έγινε ανάλυση της κόπωσης. Το συμπέρασμα της έρευνας ήταν πως οι 

επαγγελματίες της υγείας και της άσκησης θα πρέπει να είναι ενήμεροι σχετικά με 

στρατηγικές που θα ενισχύουν τον έλεγχο των ασκούμενων σε θέματα της 
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εκλαμβανόμενης κόπωσης και θα προωθούν περισσότερο λύσεις όπως το 'να ακούς 

το σώμα σου' ώστε να μεγιστοποιήσουν τα οφέλη της θεραπευτικής άσκησης σε 

ασθενείς με ΠΣ. 

Σε μία έρευνα των Dodd [217] και συνεργατών εξετάστηκε η επίδραση που 

μπορεί να έχει η άσκηση ενδυνάμωσης με αυξανόμενη αντίσταση σε 7 γυναίκες και 2 

άντρες ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση. Οι ασθενείς αυτοί συμμετείχαν σε αυτό το 

πρόγραμμα διάρκειας 10 εβδομάδων που περιλάμβανε 2 προπονήσεις κάθε 

εβδομάδα. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως αυτού του είδους η άσκηση και η 

συμμετοχή σε ομαδικό γκρουπ είχε θετικά αποτελέσματα στην ψυχολογία και τη 

κόπωση των ασθενών ενώ σημειώθηκαν και μεμονωμένα περιστατικά που 

αφορούσαν σε πόνους και μικροενοχλήσεις. 

Ο Y. Fragoso και συνεργάτες [218] εκπόνησαν ένα προοδευτικό πρόγραμμα 

εκγύμνασης με ασκήσεις ελαστικότητας, αντίστασης και αερόβιου τύπου, διάρκειας 

20 εβδομάδων για να μελετήσουν την επίδραση που μπορεί να έχει όσον αφορά στη 

κόπωση σε 9 ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

σημαντική βελτίωση σε καρδιοκυκλοφοριακές παραμέτρους όπως και αξιοσημείωτες 

μειώσεις στις κλίμακες κόπωσης των ασθενών που συμμετείχαν στο πρόγραμμα 

αυτό. Τα θετικά αποτελέσματα του προγράμματος ώθησαν τους ασθενείς στο να 

ζητήσουν την παράτασή του.      

Σε μία μεταανάλυση 17 ερευνών που έκαναν οι Pilutti  και συνεργάτες [219] 

εξετάστηκε η γενική επίδραση που μπορεί να έχει η άσκηση στο πρόβλημα της 

κόπωσης σε ασθενείς με ΠΣ. Τα ευρήματα έδειξαν πως η άσκηση μπορεί να 

επηρεάσει θετικά και να οδηγήσει σε σημαντική μείωση του αισθήματος κόπωσης 

των ασθενών. Αυτή η επίδραση της άσκησης ήταν σημαντική στη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής και της ικανότητας βάδισης. Αυτό είναι ένα ιδιαιτέρως σημαντικό 

εύρημα καθώς η άσκηση, ως ένας τροποποιητικός παράγοντας συμπεριφοράς, μπορεί 

να αναδειχθεί σε μία ακόμη επιλογή για να αντιμετωπιστεί η κόπωση στους ασθενείς 

που πάσχουν από ΠΣ.  Επίσης οι ερευνητές έχουν αποδείξει ότι η άσκηση μπορεί να 

οδηγήσει σε οφέλη φυσικής κατάστασης και υγείας σε αυτούς τους ασθενείς, όπως 

στη βελτίωση της καρδιοαναπνευστικής αντοχής και στη μυϊκή δύναμη και αυτά τα 

αποτελέσματα μπορούν να οδηγήσουν και σε μείωση της κόπωσης. Καταλήγει ότι 

γενικά η άσκηση θα πρέπει να θεωρείται ως μία εναλλακτική και ιδιαίτερα 

αποτελεσματική μέθοδος για τη διαχείριση της κόπωσης σε ασθενείς με ΠΣ.     
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Συμπερασματικά στην παρούσα μελέτη, επισημαίνεται η θετική επίδραση της 

άσκησης στην βελτίωση της κόπωσης στους ασθενείς με ΠΣ. Στους περιορισμούς της 

μελέτης θα πρέπει να αναφερθεί ο μικρός αριθμός ασθενών που συμμετείχαν στο 

πρόγραμμα άσκησης παρότι ανάλογες μικρές σειρές ασθενών αναφέρονται στη 

βιβλιογραφία.  Είναι σημαντικό ότι οι ασθενείς που συμμετείχαν είχαν ανάλογη 

ηλικία και χαμηλή κλίμακα αναπηρίας, οπότε η κόπωση ήταν ένα βωβό σύμπτωμα 

της νόσου και δεν συσχετίζονταν με την κινητική δυσχέρεια 

Παρότι στη βιβλιογραφία προτείνονται διάφορα μοντέλα άσκησης  

αναδεικνύεται, πώς η συνδυαστική άσκηση σε μικρές ομάδες έχει θετικότερη 

επίδραση στην κόπωση, στην φυσική  αλλά και στη ψυχική κατάσταση των ασθενών 

με ΠΣ.   

       Λαμβάνοντας  υπόψιν την ευεργετική επίδραση της άσκησης θα ήταν σκόπιμο να 

ενσωματωθεί η άσκηση στην καθημερινότητα των ασθενών με ΠΣ τροποποιώντας 

την στάση ζωής τους  και διασφαλίζοντας μια σωστότερη διαχείριση και 

αντιμετώπιση της νόσου.   
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