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Προσέγγιση στον ασθενή με:... και πιθανό ρευματικό νόσημα



The nervous system for 
dummies 

(or rheumatologists)

Locate the lesion!

1. ΚΝΣ και ΠΝΣ



2. Τα βασικά της MRI ΚΝΣ

“Speaks the truth”
Σκούρα φαιά ουσία

«Ανοιχτή» λευκή 
ουσία
Μαύρο ΕΝΥ

«Ανοιχτή» φαιά ουσία
Σκούρα λευκή ουσία

Λευκό ΕΝΥ

«Ανοιχτή» φαιά ουσία
Σκούρα λευκή ουσία

Μαύρο ΕΝΥ



3. Το μνημονικό VITAMINS

• V ascular
• I nfectious
• T raumatic
• A utoimmune
• M etabolic
• I atrogenic
• N eoplastic
• S tructural

1. Είναι σκόπιμο να προσεγγίζουμε τον
ασθενή με προσβολή ΚΝΣ/ΠΝΣ και
ρευματικό νόσημα (προπάρχον ή νεό),
όπως θα προσεγγίζαμε τον γενικό
πληθυσμό, δλδ. να αποκλείουμε πρώτα
άλλα –συχνότερα- αίτια (για κάθε
συνδρομή)

2. Πότε χρειάζεται ανοσοκατασταλτική
θεραπεία;



Νευρικό σύστημα και ρευματικά νοσήματα



Κάποια νοσήματα δείχνουν προτίμηση για το 
ΚΝΣ, άλλα για το ΠΝΣ (ο ΣΕΛ δεν έχει μεγάλη προτίμηση)

ΚΝΣ ΠΝΣ

ΣΕΛ Αγγειίτιδες μεσαίων-μικρών αγγείων 
(cryo, ANCA, PAN)

Behcet’s Sjögren’s

Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (ΑΕΕ) ΣΕΛ

GCA (AEE οπίσθιας κυκλοφορίας)

Takayasu (AEE)



♂ 24 ετών

Εμπύρετο ≤40 oC

Ημέρα 1η Ημέρα 7η

Εμπύρετο
Αδυναμία ούρησης

Αδυναμία ορθοστάτησης- βάδισης

ΤΕΠ

Περίπτωση 1. Νεαρός άνδρας με πυρετό και νευρολογική συνδρομή 
οξείας έναρξης

Διαφάνεια A. Πιέτα



Hx : ∅

Κάπνισμα: περιστασιακά
Πρόσφατοι εμβολιασμοί ∅
Πρόσφατα ταξίδια ∅

Φυσική εξέταση :
GCS: 15/15
Μυϊκή ισχύς: 0/5 αμφότερων κ.άκρων → 
χαλαρή παραπληγία
Αισθητικότητα: ¯ άμφω
Τενόντια αντανακλαστικά: ↓ άμφω
Επίσχεση ούρων

Λοιπά συστήματα: χωρίς αξιόλογα ευρήματα

Επίπεδο βλάβης
Μειωμένα αντανακλαστικά!

Διαφάνεια A. Πιέτα

Περίπτωση 1. Νεαρός άνδρας με πυρετό και νευρολογική συνδρομή 
οξείας έναρξης



Απεικόνιση:

MRI ΑΜΣΣ-ΘΜΣΣ-ΟΜΣΣ

Περίπτωση 1. Νεαρός άνδρας με πυρετό και νευρολογική συνδρομή 
οξείας έναρξης

Εκτεταμένη μυελίτιδα, κεντρομυελικά, από μεσότητα A4 έως μυελικό κώνο



WBCs= κφ • ANA (+) 1:640
Hb= κφ • anti-dsDNA (+)

PLTs= κφ • Anti-Ro (+)

ΟΝΠ • Anti-CCP (+)

3 κύτταρα (λέμφο)
Glu 62
Prot 92
Ολιγοκλωνικές ζώνες (-)

Περίπτωση: Γυναίκα με πάρεση προσωπικού, ίλιγγο και αδυναμία βάδισης



Περίπτωση 2. Γυναίκα με πάρεση προσωπικού, ίλιγγο και αδυναμία 
βάδισης

58 ετών
• Περιφερικού τύπου πάρεση προσωπικού
• Υπασθησία κατανομής τριδύμου
• Αταξία ΑΡ άκρων
• Ίλιγγος – Έμετοι

MRI Βλάβη ΑΡ οπισθοπλάγια στη γέφυρα προς τη γεφυροπρομηκική
συμβολή και στο ανω-μέσο παρεγκεφαλιδικό σκέλος



Περίπτωση 2. Γυναίκα με πάρεση προσωπικού, ίλιγγο και αδυναμία 
βάδισης



WBCs= κφ • ANA (+) 1:640

Hb= κφ • anti-dsDNA (+)

PLTs= κφ • aPL (-)

ΟΝΠ • C3/C4 κφ

3 κύτταρα (λέμφο)
Glu 62 • AQP4-IgG (-)

Prot 92

Ολιγοκλωνικές ζώνες (-)

Μυελοπάθεια σε έδαφος ΣΕΛ



Περίπτωση 2. Γυναίκα με πάρεση προσωπικού, ίλιγγο και αδυναμία 
βάδισης

• Film array ENY, PCR κοκ: Όλα αρνητικά
• Έλεγχος με αντισώματα για ιούς: Αρνητικό
• Πάνελ αυτοάνοσης εγκεφαλίτιδας: Αρνητικό

• Μπορεί να είναι ΝΨΣΕΛ;



Περίπτωση 2. Γυναίκα με πάρεση προσωπικού, ίλιγγο και αδυναμία 
βάδισης

11/2023: Σαφής σμίκρυνση του μεγέθους της βλάβης



Ο σκοτεινός κόσμος του νευροψυχιατρικού ΣΕΛ

• Πώς τεκμαίρεται ο νευροψυχιατρικός ΣΕΛ;

• Πώς είμαστε βέβαιοι ότι μια εκδήλωση από τη νευροψυχιατρική σφαίρα 
οφείλεται σε «προσβολή του ΚΝΣ από τον ΣΕΛ», και άρα χρειάζεται να δοθεί –
ισχυρή- ανοσοκατασταλτική αγωγή, παράλληλα με πιθανή συμπτωματική
αγωγή;



Η μεγάλη ετερογένεια του ΝΨΣΕΛ (ονοματολογία ACR 1999)



Ονοματολογία ACR 1999 για τον ΝΨΣΕΛ

Πιθανόν θεωρείται ξεπερασμένη, γιατί:

1) κάποια σύνδρομα είναι πολύ συχνά και στον γενικό πληθυσμό και δεν 
είναι βέβαιο ότι αποτελούν προσβολή του ΚΝΣ/ΠΝΣ από το νόσημα
• κεφαλαλγία
• αγχώδης συνδρομή
• διαταραχή συναισθήματος
• πολυνευροπάθεια χωρίς ΗΝΓ τεκμηρίωση

2) κάποια σύνδρομα που μπορεί να αποτελούν εκδήλωση του ΣΕΛ δε 
συμπεριλαμβανονται στην ονοματολογία ACR
1) πολλαπλή μονονευρίτιδα
2) νευροπάθεια λεπτών ινών
3) posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES)



Προσέγγιση και ενδείξεις ανοσοκατασταλτικής
θεραπείας

• Πρώτα αποκλεισμός άλλων καταστάσεων (λοιμώξεις κτλ-
VITAMINS)

• Απεικόνιση ΚΝΣ, εξέταση ΕΝΥ
• Σπάνια (χωρίς όμως να αποκλείεται) η μεμονωμένη προσβολή 

του ΚΝΣ, χωρίς συμμετοχή άλλων οργάνων ή ορολογική 
ενεργότητα

• Ειδικές καταστάσεις - Θεραπεία
– ΑΕΕ: Σπανιότατη η γνήσια αγγειίτιδα ΚΝΣ ως αιτία του ΑΕΕ
– Κρίσεις Ε: Όχι απαραίτητη η μακροχρόνια αγωγή, αν η νόσος ελεγχθεί 

και οι κρίσεις δεν υποτροπιάζουν
– Νευροπάθειες: Απαραίτητη η θεραπεία σε πολλαπλή μονονευρίτιδα, 

λιγότερο σαφές σε συμμετρική πολυνευροπάθεια



Πότε είναι πιο πιθανό να έχει όντως προσβληθεί το ΚΝΣ 
από τον ΣΕΛ;;

é πιθανότητα:

1. Μείζον ΝΨ επεισόδιο >> ήπιο

2. Μαζί ή κοντά στη διάγνωση της νόσου

3. Γενικευμένη ενεργότητα νόσου (62%)

4. Παθολογική MRI εγκεφάλου

5. aPL (+)

6. Αποκλεισμός άλλων καταστάσεων που εξηγούν το ΝΨ σύνδρομο (η 
απόδοση στον ΣΕΛ μπορεί και να επαναξιολογηθεί σε μεταγενέστερο 
χρόνο)!

Bertsias G, et al. Ann Rheum Dis 2010;69:2074-82; Pamfil C, Fanouriakis A, et al. Rheumatology 2015 Jan 30. pii: keu482



Περίπτωση 2. Ασθενής με νόσο Behcet υπό πλημμελή 
έλεγχο

• Άνδρας 44 ετών με γνωστή νόσο Behcet από 10ετίας 
(άφθες, αρθρίτιδα γονάτων)

• Παρουσιάζει κεφαλαλγία από 10μερου και μετά 
εγκαθιστά ημιπληγία δεξιά και δυσαρθρία -
δυσκαταποσία



Περίπτωση 2. Ασθενής με νόσο Behcet υπό πλημμελή 
έλεγχο



Περίπτωση 2. Ασθενής με νόσο Behcet υπό πλημμελή 
έλεγχο



• ΤΚΕ 100
• Φλεγμονώδες ΕΝΥ: Πλειοκυττάρωση –

Αυξημένο λεύκωμα

• Neuro-Behcet’s

Περίπτωση 2. Ασθενής με νόσο Behcet υπό πλημμελή 
έλεγχο



Νόσος Behcet – Μεγάλο εύρος κλινικών εκδηλώσεων

• Oral ulcers 95-100 %
• Genital ulcers  75 - 85 %

• Papulopustular lesions  55%
• Erythema nodosum   45%
• Uveitis 35-80 %
• Arthritis 35-60 %

• Superficial thrombophlebitis 25 %
• Deep vein thrombosis 5-10 %
• Aneurysms   3-8 %
• CNS involvement 10-20 %
• Epididymitis                 5-15 %
• GI involvement  5-25 %



Neuro-Behcet

Ø Πρωτοπαθής παρεγχυματική συμμετοχή (neuro-Behcet syndrome) -
Φλεγμονώδης

Ø Δευτεροπαθής μη παρεγχυματική συμμετοχή (cerebral angio-Behcet
syndrome) - Θρομβωτική



Neuro Behcet - Παρεγχυματική νόσος

Πιο συχνή μορφή (80-90%)

Ø Υποξεία εγκατάσταση (ημέρες)

Ø Χαρακτηριστική προσβολή:
- εγκεφαλικού στελέχους
- βασικών γαγγλίων
- υποφλοιώδους λευκής ουσίας
- ΝΜ

Ø Εξάρσεις – υφέσεις (συχνότερη μορφή)

Ø Δυσμενής πρόγνωση χωρίς θεραπεία

Ø Αγγειΐτιδα (φλεβικό δίκτυο)



•Υποξεία μηνιγγοεγκεφαλίτιδα
• Πυραμιδική συνδρομή - Ημιπάρεση
• Προσβολή εγκεφαλικών συζυγιών
• Δυσαρθρία
• Παρεγκεφαλιδικά σημεία (αστάθεια βάδισης)
• Κεφαλαλγία
• Διαταραχές συμπεριφοράς (απάθεια, άρση αναστολών)
• Έκπτωση γνωστικών λειτουργιών 
• Διαταραχές των σφιγκτήρων (ακράτεια)

Πολύ συχνές
εκδηλώσεις 

• Αισθητικές διαταραχές - Παραπάρεση
• Πυρετός
• Άσηπτη μηνιγγίτιδα
• Εικόνα αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου
• Επιληπτικοί σπασμοί
• Εξωπυραμιδικά σημεία (χορεία, αθέτωση)
• Οπτική νευρίτιδα
• Υπνηλία/Υπερφαγία
• Ψυχιατρικές εκδηλώσεις

Λιγότερο 
συχνές 
εκδηλώσεις

Neuro Behcet- Παρεγχυματική νόσος



Μη παρεγχυματική νόσος

Ø Σπανιότερη μορφή (10-20%)

Ø Πρωιμότερη έναρξη συμπτωμάτων συγκριτικά με 
παρεγχυματική νόσο

Ø Σπανιότατη συνύπαρξη με παρεγχυματική νόσο

Ø Ευνοϊκότερη πρόγνωση 

Ø Αγγειακή συμμετοχή (θρόμβωση) – φλέβες >> αρτηρίες

q Θρόμβωση φλεβώδους κόλπου (συνήθως άνω οβελιαίος)

q Ενδοκράνια υπέρταση - οίδημα οπτικής θηλής



Μη παρεγχυματική νόσος

§ Κεφαλαλγία (συνέπεια της θρόμβωσης φλεβώδους κόλπου, 
ενδοκράνιας υπέρτασης)

§ Πυρετός

§ Οφθαλμοπληγία - μείωση οπτικής οξύτητας

§ Ναυτία – έμετος

§ Σύγχυση

§ Εστιακά νευρολογικά συμπτώματα (κινητικά και αισθητικά ελλείμματα)

§ Επιληπτικοί σπασμοί  



• Η συχνότητα του neuro-Behcet βαίνει πιθανόν μειούμενη, 
καθότι οι ασθενέις υψηλού κινδύνου (νέοι άνδρες κοκ) 
συνήθως λαμβάνουν νωρίτερα  TNFi λόγω οφθαλμικής 
προσβολής ή άλλων εκδηλώσεων εκτός του ΚΝΣ

Neuro-Behcet



• Ασθενής 48 ετών
• Ελεύθερο ατομικό αναμνηστικό

• Από ημερών εντονότατα άλγη άκρων χειρών άμφω
• Κλινικά χωρίς αρθρίτιδα

• Εκσεσημασμένη ηωσινοφιλία
• Ακροαστικά βρογχόσπασμου
• Σπειραμτική αιματουρία
• Εργαστηριακό φλεγμονώδες σύνδρομο

Περίπτωση 3. Ασθενής με έντονα άλγη άκρων χειρών, 
ηωσινοφιλία



Πολλαπλή μονονευρίτιδα

EGPA: Κλινικά χαρακτηριστικά
Πολλαπλή μονονευρίτιδα



Βασικά ερωτήματα για την προσβολή του ΠΝΣ στα ρευματικά νοσήματα

1. Ποιο πρότυπο προσβολής είναι περισσότερο τυπικό για προσβολή 

ρευματικού νοσήματος; 

2. Ποια νευρολογικά σύνδρομα από το ΠΝΣ χρήζουν ανοσοκατασταλτικής

θεραπείας;

3. Ποια νευρολογικά σύνδρομα από το ΠΝΣ χρήζουν μόνο 

συμπτωματικής θεραπείας;



Πρότυπα προσβολής ΠΝΣ

1. Το κυριότερο πρότυπο που απαιτεί άμεση ανοσοκατασταλτική

θεραπεία είναι η πολλαπλή μονονευρίτιδα

2. Πολλαπλή μονονευρίτιδα = αγγειιτιδική νευροπάθεια (vasculitic 

neuropathy)

3. Άλλα πρότυπα, όπως συμμετρική αισθητική ή και αισθητικοκινητική 

πολυνευροπάθεια δεν είναι βέβαιο ότι ανταποκρίνονται στην 

ανοσοκατασταλτική αγωγή

4. Παρομοίως και η νευροπάθεια λεπτών ινών

5. Βασικός ο ρόλος της συμπτωματικής αγωγής (νευροπαθητικός πόνος 

κοκ)



Πολλαπλή μονονευρίτιδα – Βασικά σημεία 

• Acuity (Οξύτητα εμφάνισης)

• Asymmetry (Ασυμμετρία)

• Asynchrony (Ασυγχρονία)

• Πολύ συχνά υπάρχει νευροπαθητικός πόνος (sensory 

neuropathy)

• Τυπικά length-dependent neuropathy

• Περονιαίο (80%), Κνημιαίο (38-50%), Ωλένιο/Μέσο (35%), 

Κερκιδικό (20-40%)



Πολλαπλή μονονευρίτιδα – Βασικά σημεία 

• Απαραίτητος ο έλεγχος με ΗΝΓ

• Αποκάλυψη ασυμμετρης προσβολής πολλαπλών νεύρων

• Συμμετοχή αισθητικών νεύρων (απαραίτητη!)

• Συχνότερα νοσήματα
• Κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα (20-70%)

• ANCA-αγγειτίιδες (10-75% - κυρίως EGPA!)

• Οζώδης πολυαρτηριίτιδα (40-70%)

• ΣΕΛ



EGPA: Θεραπεία - Rituximab
Baseline Post-RTX

Fanouriakis A, et al. Semin Arthritis 
Rheum 2015;45:60-6 



Σύνδρομο Sjögren

• Σπάνια η προσβολή του ΚΝΣ

• Αν πιθανολογείται, σκεφτείτε επικάλυψη με ΣΕΛ

• Περισσότερο χαρακτηριστική η προσβολή του ΠΝΣ

• Πολύ στενή συσχέτιση με τη συνδρομη της γαγγλιονοπάθειας

των ραχιαίων ριζών (dorsal root ganglionopathy)

• Επίσης, αταξική νευροπάθεια, πολυνευροπάθεια

• Πιο σπάνια πολλαπλή μονονευρίτιδα, εκτός αν κρυοσφαιρίνες

(+)



Η κροταφική αρτηρίτιδα ως αίτιο ΑΕΕ

• Κυρίως υπερήλικες άρρενες (> 80 ετών)

• Οπίσθια κυκλοφορία

• Αbsence of involvement of the anterior circulation (OR = 0.1 
– CI: 0.01-0.5)

• Εxternal carotid ultrasound (ECU) abnormalities (OR = 8.1 – 
CI: 1.3-73.9)

• CRP> 3 mg/dL (OR = 15.4 – CI: 1.9-197.1) 

 independently associated with GCA-related stroke.

Parreau S, et al. Semin Arthritis Rheum, 2022



Νευρικό σύστημα και ρευματικά νοσήματα
Take-home messages

• Σε ασθενή χωρίς γνωστό ρευματικό νόσημα:

– Πρώτα τυποποιούμε το κλινικό σύνδρομο (ή απαιτούμε την τυποποίηση αυτού από 
τους νευρολόγους, και κατόπιν κοιτάμε σε ποια δική μας νόσο μπορεί να κάνει fit

– MRI, CSF, ENG κοκ

– Πρώτα αποκλεισμός συχνότερων καταστάσεων

• Σε ασθενή με γνωστό ρευματικό νόσημα και εκδήλωση από το ΚΝΣ ή ΠΝΣ:

– Δεν είναι αυτονόητο ότι η ρευματική νόσος είναι η υπεύθυνη αιτιολογία

– Μνημονικό VITAMINS

• Χωρίς να αποκλείεται, είναι άτυπη η μεμονωμένη κλινικη εκδήλωση από 
το νευρικό σύστημα


