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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 
Η µελέτη των νοητικών διεργασιών αρχίζει µε τη µελέτη του εγκεφάλου. Η παρούσα 

εργασία αποσκοπεί στην κατανόηση των επιµέρους γνωστικών λειτουργιών, καθώς 

και των αλλαγών που συµβαίνουν στη διανοητική και λειτουργική ικανότητα των 

ατόµων, µε το πέρασµα των χρόνων.  

Η «υγειής» γήρανση είναι το αποτέλεσµα της φυσιολογικής γνωστικής αλλαγής που 

επέρχεται, ενώ τα στοιχεία απόκλισης από καλοήθεις µεταβολές είναι εκείνα που 

οδηγούν στη διαγνωστική εξέταση µιας κακοήθους διαδικασίας γήρανσης. Οι 

εκφυλιστικές διαταραχές συνιστούν µια σειρά συµπτωµάτων που παρουσιάζουν τα 

άτοµα µε νοσήµατα που καταστρέφουν τα εγκεφαλικά κύτταρα. Αποτέλεσµα αυτής 

της παθολογικής διεργασίας είναι η σταδιακή και αργή επιδείνωση της ικανότητας 

του ατόµου να λειτουργεί ικανοποιητικά στην καθηµερινή του ζωή και τελικά η 

πλήρης αποδιοργάνωση της προσωπικότητάς του.  Η διαφορική διάγνωση µεταξύ 

φυσιολογικής γήρανσης και άνοιας είναι δύσκολη επειδή τα όρια είναι εγγενώς 

αυθαίρετα. Αναδεικνύεται έτσι, η ανάγκη προσανατολισµού της έρευνας στην 

εκτίµηση των παραγόντων κινδύνου και τον καθορισµό αξιόπιστων στοιχείων για τη 

διάκριση µεταξύ φυσιολογικής γήρανσης και γνωστικής έκπτωσης που οφείλεται σε 

νευροεκφυλιστικές παθήσεις.  

Καθώς φαρµακολογικές προσεγγίσεις καταφέρνουν να επιβραδύνουν την εξέλιξη της 

εγκατεστηµένης άνοιας, υπάρχει µια αναδυόµενη βιβλιογραφία που υποστηρίζει ότι 

ασθενείς σε αρχικά ή/και προχωρηµένα στάδια άνοιας, µπορούν να εκπαιδευτούν 

στην απόκτηση και διατήρηση γνωστικών και λειτουργικών δεξιοτήτων στην πάροδο 

του χρόνου. Ο βαθµός στον οποίο τα συγκεκριµένα άτοµα µπορούν να ωφεληθούν 

από τις ενοποιητικές γνωστικές και λειτουργικές προσεγγίσεις, συνιστά πεδίο 

περαιτέρω έρευνας.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
 
Τις τελευταίες δεκαετίες παρατηρείται µια σηµαντική προσπάθεια στην έρευνα και 

ανάπτυξη γνωστικών παρεµβάσεων για τη βελτίωση γνωστικών προβληµάτων που 

αντιµετωπίζουν οι άνθρωποι µεγαλύτερης ηλικίας. Σε υγιείς ηλικιωµένους 

πληθυσµούς, η γνωστική εκπαίδευση επικεντρώνεται στην ενίσχυση της µνήµης και 

της ταχύτητας επεξεργασίας, µε κύριο στόχο τη µεγιστοποίηση της λειτουργικότητας 

και τη µείωση του κινδύνου γνωστικής εξασθένισης (Edwards et al., 2005; Backman, 

2004). Μεταξύ των ηλικιωµένων ατόµων µε µη προοδευτικές νευρολογικές παθήσεις, 

όπως η κρανιοεγκεφαλική κάκωση και το εγκεφαλικό επεισόδιο, υπάρχει µια έµφαση 

στην αποκατάσταση µε στόχο να ανακτηθεί  η λειτουργικότητα του ατόµου (Boake, 

1989; Sohlberg & Mateer, 2001) Η αναζήτηση της  σχετικής βιβλιογραφίας 

αποκαλύπτει ένα αυξανόµενο ενδιαφέρον για την ανάπτυξη νέων γνωστικών 

τεχνικών για τη θεραπεία ατόµων µε προοδευτικές νευροεκφυλιστικές παθήσεις, 

όπως η νόσος Alzheimer.  

Η παρούσα εργασία επιχειρεί µια ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά µε τις 

τρέχουσες προσεγγίσεις όσον αφορά στα νευροψυχολογικά ελλείµµατα καθώς και 

στις γνωστικές παρεµβάσεις σε πληθυσµούς ηλικιωµένων ασθενών µε ήπια γνωστική 

εξασθένιση ή άνοια σε πρώιµα στάδια, ενώ δίνεται ιδιαίτερη έµφαση στις πιο 

πρόσφατες προόδους που αφορούν στις συνθήκες νευροεκφυλιστικών διαταραχών, 

ιδίως της άνοιας νόσου Alzheimer. Επιπλέον, εξετάζονται σηµαντικά θέµατα όπως η 

διαφορά µεταξύ φυσιολογικής γήρανσης και «κακοήθους» γνωστικής έκπτωσης, η 

βαραίνουσα σηµασία της διαφορικής διάγνωσης και έγκυρης νευροψυχολογικής 

αξιολόγησης για τον προσδιορισµό των νευροψυχολογικών ελλειµµάτων, καθώς και 

και οι συνηθέστερες παρεµβάσεις που στοχεύουν στην αποκατάσταση της νοητικής 

λειτουργίας και τη διατήρηση της λειτουργικής ικανότητας των ατόµων.  

 

Η εργασία χωρίζεται σε τρία βασικά µέρη. Το πρώτο µέρος αφορά στο θεωρητικό 

πλαίσιο στο οποίο στηρίζεται η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας. Εξετάζονται οι 

ανώτερες νοητικές λειτουργίες (προσοχή, µνήµη, γλώσσα, οπτικοχωρική ικανότητα 

και εκτελεστικές λειτουργίες), ως εκείνες που φαίνεται ότι επηρεάζονται περισσότερο 

µε το πέρασµα της ηλικίας. Γίνεται περιγραφή των νοητικών λειτουργιών σύµφωνα 

µε τα πιο πρόσφατα ερευνητικά µοντέλα, καθώς και της εγκεφαλικής τους εντόπισης. 
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Επιπλέον, περιλαµβάνεται και µια περιγραφή των συνηθέστερων νευρογνωστικών 

ελλειµµάτων που παρουσιάζονται σε κάθε µια από τις παραπάνω λειτουργίες, 

εξαιτίας εγκεφαλικών βλαβών/διαταραχών.  

Στο δεύτερο µέρος  παρουσιάζονται βασικά στοιχεία γηριατρικής νευροψυχολογίας, 

βασισµένα στα πιο πρόσφατα ευρήµατα κλινικών µελετών. Εξετάζεται η διαδικασία 

και αξιολόγηση της φυσιολογικής γήρανσης και αναλύεται η έννοια της Ήπιας 

Γνωστικής Εξασθένισης (ΗΓΕ) ως διαγνωστικής οντότητας και ως παράγοντας 

κινδύνου για άνοια.  Στα κεφάλαια που ακολουθούν γίνεται περιγραφή του όρου 

«άνοια» ως µια παθολογική κατάσταση που αφορά σε µεγάλο µέρος των ανθρώπων 

που διανύουν την τρίτη και τέταρτη ηλικία Επίσης, περιγράφονται οι κυριότερες 

νευροεκφυλιστικές διαταραχές ως παθολογικές διεργασίες που προκαλούν άνοια και 

σηµαντική έκπτωση στη λειτουργικότητα του ηλικιωµένου ατόµου. Στο κλείσιµο του 

δεύτερου µέρους γίνεται αναφορά στη σηµασία της διαφορικής διάγνωσης, καθώς και 

σε ειδικά ζητήµατα της νευροψυχολογικής αξιολόγησης. Προυσιάζονται επίσης τα 

κυριότερα εργαλεία νευροψυχολογικής εκτίµησης, πηγές συλλογής αντικειµενικών 

και τυποποιηµέων πληροφοριών, ως εργαλεία σχεδιασµού παρέµβασης και επιλογής 

των κατάλληλων µεθόδων αποκατάστασης.  

Το τρίτο και τελευταίο µέρος επικεντρώνεται στην παρέµβαση και παρουσίαση των 

µεθόδων αποκατάστασης που αφορούν σε νευρογνωστικά ελλείµµατα που 

σχετίζονται µε το γήρας. Γίνεται αναφορά στη φαρµακολογική παρέµβαση και τη 

λειτουργική αποκατάσταση των ασθενών µε γνωστική εξασθένιση, µε στόχο την 

ενίσχυση ή/και διατήρηση της αυτονοµίας του ηλικιωµένου και την προώθηση της 

ανεξαρτησίας του. Ιδιαίτερη έµφαση δίνεται στη γνωστική αποκατάσταση, η οποία 

σήµερα θεωρείται ως πολλά υποσχόµενο πεδίο έρευνας και εφαρµογής για τους 

ψυχολόγους και τους επαγγελµατίες υγείας και αποτελεί σηµαντικό µέρος ενός 

ολιστικού µοντέλου παρέµβασης για την αντιµετώπιση των νοητικών διαταραχών της 

τρίτης ηλικίας.    
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ΜΕΡΟΣ Α 

ΝΟΗΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΣΤΟΝ ΑΝΘΡΩΠΟ 
 

Τις τελευταίες δεκαετίες οι ερευνητές έχουν ενδελεχώς τεκµηριώσει την έκπτωση που 

παρατηρείται µε την πάροδο της ηλικίας στις βασικές γνωστικές διεργασίες, καθώς 

επίσης και τη σταθερότητα ή την ανάπτυξη της γνώσης κατά τη διαδικασία της 

εξέλιξης.  Ως αποτέλεσµα αυτών των εργασιών έχουµε µια πολύ καλή κατανόηση 

των αλλαγών που σχετίζονται µε την ηλικία σε βασικές διεργασίες όπως η 

αισθητηριακή λειτουργία, η µνήµη, η ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών, καθώς 

και των αλληλεπιδράσεων µεταξύ αυτών των διαδικασιών οι οποίες προβλέπουν 

ανώτερης τάξης γνωστικές λειτουργίες.  

 

Σύµφωνα µε τη θεωρία του Luria, οι ψυχικές διεργασίες στους ανθρώπους δεν είναι 

αποτέλεσµα της φυσικής εξέλιξης των στοιχειωδών µορφών συµπεριφοράς των 

ζώων, αλλά αποτέλεσµα της κοινωνικο-ιστορικής ανάπτυξης του ανθρώπου. Έτσι, οι 

ανώτερες ψυχικές λειτουργίες (ΑΨΛ) σχηµατίζονται κατά τη διάρκεια της ζωής του 

ανθρώπου µε την αφοµοίωση της κοινωνικής εµπειρίας, η οποία  είναι µια ιδιαίτερη 

µορφή ψυχικής εξέλιξης που αποτελεί ίδιον του ανθρώπου (Luria, 1966). Η 

ψυχοφυσιολογική βάση των ανώτερων ψυχικών λειτουργιών είναι τα «λειτουργικά 

συστήµατα», τα οποία «δεν έχουν την τελική τους µορφή µέχρι τη γέννηση του 

παιδιού... και δεν ωριµάζουν αυτόνοµα, αλλά σχηµατίζονται κατά τη διαδικασία 

επικοινωνίας και της δραστηριότητας του παιδιού µε αντικείµενα...» (Luria, όπως 

αναφέρεται στην Τσβετκόβα, 2007 σελ. 20). Καθώς οι ΑΨΛ αναπτύσσονται, τα 

λειτουργικά συστήµατα µετατρέπονται σε ενιαία «λειτουργικά όργανα» και ο φλοιός 

του εγκεφάλου γίνεται όργανο ικανό να δηµιουργεί νέα λειτουργικά όργανα. Μια 

λειτουργία δεν έχει µια µόνιµη «θέση» στον εγκέφαλο, δεν είναι σταθερή, αλλά 

δυναµική. Η δυναµική της εξαρτάται από την εξάσκηση της λειτουργίας αλλά και 

από άλλες συνθήκες. Η εντόπιση της λειτουργίας µπορεί να αλλάζει επί των εστιακών 

βλαβών του εγκεφάλου, που διαταράσσουν την αρτιότητα ενός λειτουργικού 

συστήµατος. Η θεωρία του Luria (1966), έθεσε τις βάσεις για την ποιοτική µελέτη 

των ανώτερων ψυχικών λειτουργιών – το σχηµατισµό, τη δοµή και το µηχανισµό 

δράσης τους. Η  συγκεκριµένη περιγραφή έπαιξε σηµαντικό ρόλο κατά την 

επεξεργασία των µεθόδων αποκατάστασης των νοητικών λειτουργιών.   
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Καθώς το πεδίο έρευνας της γνωστικής γήρανσης ωριµάζει, οι ερευνητές ολοένα και 

περισσότερο ενδιαφέρονται για το πως µπορούµε να χρησιµοποιήσουµε τη σχετικά 

εξελιγµένη κατανόηση των µηχανισµών που διέπουν τη γνωστική διεργασία, µε 

σκοπό τη βελτίωση της λειτουργικότητας των ηλικιωµένων ατόµων. Η κατανόηση 

των επιµέρους γνωστικών διεργασιών του εγκεφάλου καθώς και των διαταραχών που 

συνεπάγονται εγκεφαλικές βλάβες διαφόρων τύπων και εντόπισης, αποτελεί βασική 

προϋπόθεση για τη διάγνωση και αποκατάσταση.  

 

 

1. ΠΡΟΣΟΧΗ - ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗ 

 

Η προσοχή συνήθως περιγράφεται ως µια ευρεία γκάµα δεξιοτήτων, διεργασιών και 

νοητικών καταστάσεων. Μας βοηθάει να προσλαµβάνουµε πληροφορίες από το 

εξωτερικό και εσωτερικό περιβάλλον για να ξεκινήσουµε µια αρχική επεξεργασία. 

Χάρη σε αυτή µπορούµε να επιλέγουµε τις πληροφορίες που µας ενδιαφέρουν, να 

συγκεντρωνόµαστε σε µια δραστηριότητα, να λαµβάνουµε και να επεξεργαζόµαστε 

πολλές πληροφορίες ταυτόχρονα και να µεταθέτουµε την προσοχή µας από µια 

εργασία σε µια άλλη (Posner & Boies, 1971; Kahneman, 1973). 

 

Τα θεωρητικά µοντέλα προσοχής χωρίζονται συνήθως σε δυο µεγάλες κατηγορίες. 

Τα µοντέλα περιορισµένης εισόδου (bottleneck models), σύµφωνα µε τα οποία η 

διαδικασία προσοχής είναι γραµµική και τα µοντέλα κατανεµηµένης ή παράλληλης 

προσοχής (capacity – resource, parallel processing models), που υποστηρίζουν ότι ο 

µηχανισµός της προσοχής λειτουργεί παράλληλα (Πόθος & Οικονόµου, 2010). 

Γραµµική επεξεργασία σηµαίνει ότι η προσοχή µας εστιάζεται σε ένα µόνο ερέθισµα 

κάθε φορά. Με την εµφάνιση ενός νέου ερεθίσµατος η προσοχή µας µπορεί να 

στραφεί προς αυτό σε βάρος του προηγούµενου ερεθίσµατος, το οποίο δεν 

προσέχουµε πλέον. Στην παράλληλη επεξεργασία αντίθετα, υποστηρίζεται ότι η 

προσοχή µας µπορεί να επεξεργάζεται ταυτόχρονα περισσότερο από ένα ερεθίσµατα.  

Μια τρίτη κατηγορία µοντέλων, βασίζονται σε θεωρίες που έχουν αναπτυχθεί µε 

βάση νευροψυχολογικά δεδοµένα από ασθενείς που παρουσιάζουν διαταραχές της 

προσοχής και είναι γνωστά ως νευροψυχολογικά µοντέλα προσοχής (Sohlberg & 

Mateer, 2001; Mapou, 1995; Mirsky et al., 1991). Μια ανασκόπηση των διαφόρων 
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µοντέλων προσοχής που εξετάζουν τα συµπτώµατα που προκύπτουν µετά από 

εγκεφαλική βλάβη ποικίλης αιτολογίας, δείχνουν ότι η διατήρηση της προσοχής, η 

επιλεκτικότητα, η ικανότητα και η µετατόπιση της προσοχής αποτελούν θεωρητικές 

έννοιες κλειδιά µε µεγάλη σηµασία για την κλινική πράξη. 

Σηµαντική συνεισφορά αποτελεί το µοντέλο του Mirsky (Mirsky et al., 1991) το 

οποίο προέκυψε από την παραγοντική ανάλυση των επιδόσεων σε µια ποικιλία 

διαφορετικών δοκιµασιών, που είχαν σχεδιαστεί για να αξιολογήσουν τις δεξιότητες 

που εµπλέκουν την προσοχή. Σύµφωνα µε τους Mirsky και συν. (1991), η προσοχή 

είναι µια πολύπλοκη διαδικασία, ή καλύτερα ένα σύνολο διαδικασιών που 

περιλαµβάνει τέσσερα βασικά στοιχεία: την εστίαση- εκτέλεση (focus - execute), τη 

διατήρηση (sustain), την κωδικοποίηση (encode) και τη µετατόπιση (shift). Τα 

τέσσερα αυτά στοιχεία αποτελούν διακριτές λειτουργίες που εντοπίζονται σε 

διάφορες εγκεφαλικές περιοχές και «εξειδικεύονται» στις συγκεκριµένες λειτουργίες, 

αλλά ταυτόχρονα οργανώνονται σε ένα σύστηµα. Η λειτουργία της εστίασης σε 

περιβαλλοντικά ερεθίσµατα µοιράζεται µεταξύ των άνω κροταφικού και κάτω 

βρεγµατικού φλοιού, καθώς και άλλες δοµές (π.χ.  το ραβδωτό σώµα). Η απάντηση 

εκτέλεσης εξαρτάται κατά µεγάλο βαθµό από περιοχές του κατώτερου βρεγµατικού 

και από το ραβδωτό σώµα. Στη διατήρηση της προσοχής σε εξωτερικά 

περιβαλλοντικά ερεθίσµατα, εµπλέκονται κυρίως δοµές του ρυγχοειδούς 

µεσεγκέφαλου. Η κωδικοποίηση των ερεθισµάτων γίνεται στον ιππόκαµπο και την 

αµυγδαλή, ενώ η ικανότητα µετατόπισης της προσοχής από ένα επικρατούν 

περιβαλλοντικό ερέθισµα σε ένα άλλο, υποστηρίζεται από τον προµετωπιαίο φλοιό. 

Το µοντέλο υποστηρίζει ότι ενδεχόµενη βλάβη ή δυσλειτουργία σε µια ή 

περισσότερες από τις παραπάνω εγκεφαλικές περιοχές, µπορεί να οδηγήσει σε ειδικά 

ελλείµµατα της προσοχής. Θα πρέπει εδώ να αναφερθεί, το γεγονός ότι η λειτουργία 

της διατήρησης αποτελεί βασικό συστατικό του µοντέλου, ωστόσο, όπως 

παραδέχονται οι ίδιοι οι ερευνητές, τα στοιχεία προέρχονται από µελέτες σε ζώα και 

κατά συνέπεια είναι σε µεγάλο βαθµό επαγωγικά και έµµεσα.  

 

Πιο πρόσφατα οι Sohlberg and Mateer (2001) πρότειναν ένα κλινικό µοντέλο 

λειτουργίας της προσοχής, το οποίο βασίστηκε στη συµπτωµατολογία που ανέφεραν 

ή παρατηρήθηκε σε άτοµα µε κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις και αναπτύχθηκε στη 

βάση κλινικής παρατήρησης, ανασκόπησης της βιβλιογραφία και αναφορές των 
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ασθενών. Πρόκειται για ένα από τα επικρατέστερα µοντέλα προσοχής, που 

αποδεικνύεται αρκετά χρήσιµο στην παροχή µιας θεωρητικά τεκµηριωµένης µεθόδου 

οργάνωσης της αξιολόγησης και αποκατάστασης των ελλειµµάτων προσοχής. 

Σύµφωνα µε το µοντέλο των παραπάνω ερευνητών η προσοχή αποτελείται από πέντε 

συνιστώστες, κάθεµια από τις οποίες αφορά συγκεκριµένες λειτουργίες της προσοχής 

και υποστηρίζεται από διαφορετικά νευρωνικά συστήµατα (Posner & Petersen, 

1990):  

Α) Εστιασµένη προσοχή (focused attention). Η ικανότητα να ανταποκρίνεται σε 

συγκεκριµένα οπτικά, ακουστικά ή απτικά ερεθίσµατα. 

Β) Παρατεταµένη προσοχή (sustained attention). Αφορά στη διατήρηση της προσοχής 

κατά τη συνεχή και επαναλαµβανόµενη δραστηριότητα – για µεγαλύτερο χρονικό 

διάστηµα. Περιλαµβάνει δυο υποκατηγορίες: την εγρήγορση, δηλαδή το επίπεδο 

επαγρύπνησης και ανταπόκρισης σε περιβαλλοντικά ερεθίσµατα και τη µνήµη 

εργασίας που αφορά στη διαχείριση εισερχόµενων πληροφοριών (βλ. ενότητα 

Μνήµη). Ενδεχόµενο έλλειµµα µπορεί να έχει σαν αποτέλεσµα τη διάσπαση 

προσοχής, την αδυναµία εστίασης σε µια µόνο εργασία, τη διατήρηση απόκρισης για 

πολύ σύντοµο χρονικό διάστηµα λεπτών ή δευτερολέπτων καθώς και σφάλµατα 

προσοχής.  

Γ) Επιλεκτική προσοχή (selective attention). Αναφέρεται στην ικανότητα αγνόησης 

άσχετων ή διασπαστικών ερεθισµάτων. Η προσοχή ατόµων µε ελλείµµατα σε αυτό το 

επίπεδο, αποσπάται εύκολα τόσο από περιβλλοντικά ερεθίσµατα, όπως ήχους και 

εικόνες όσο και από εσωτερικά ερεθίσµατα όπως ανησυχία και µηρυκασµός.  

Δ) Εναλλασσόµενη προσοχή (alternating attention). Aναφέρεται στην ικανότητα για 

διανοητική ευελιξία που επιτρέπει στα άτοµα να στρέφουν την προσοχή τους και να 

κινούνται µεταξύ των καθηκόντων που έχουν διαφορετικές γνωστικές απαιτήσεις, 

ελέγχοντας έτσι τις πληροφορίες που θα επεξεργαστούν.  

Ε) Διαιρεµένη προσοχή (divided attention). Περιλαµβάνει την ικανότητα ταυτόχρονης 

ανταπόκρισης σε πολλαπλά καθήκοντα ή σε ένα έργο µε πολλαπλές απαιτήσεις (πχ. 

οδηγεί αυτοκίνητο και ταυτόχρονα ακούει µουσική). Ελλείµµατα σε αυτό το επίπεδο 

έχουν σαν χαρακτηριστικό τη δυσκολία εκτέλεσης περισσότερων από ένα έργο κάθε 

φορά.  
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1.1 Διαταραχές της προσοχής 

 

Η µονοµερής χωρική παραµέληση (unilateral spatial neglect) είναι ίσως η πιο 

εντυπωσιακή εκδήλωσης διαταραχής της προσοχής. Αν και µπορεί να συµβεί σε µια 

ποικιλία νευρολογικών παθήσεων, η πιο συχνή αιτία της είναι οι αγγειακές-

εγκεφαλικές διαταραχές (Manly, 2005). Έχει παρατηρηθεί σε ποσοστό που αγγίζει το 

82% των ασθενών µε εγκεφαλικό επεισόδιο στο δεξί ηµισφαίριο και 65% στο 

αριστερό ηµισφαίριο (Stone et al., 1993), καθώς και σε ασθενείς µε νόσο Alzheimer 

(Venneri et al., 1998; Ishiai et al., 1996). Οι ασθενείς µε µονόπλευρη χωρική 

παραµέληση αδυνατούν να ανιχνεύσουν πληροφορίες που υπάρχουν στη µια πλευρά 

του χώρου. Δυσκολεύονται να ενεργήσουν προς τη συγκεκριµένη κατεύθυνση, ακόµα 

και να φανταστούν οτι µπορεί κάτι να υπάρχει σε αυτή την πλευρά, και αυτό το 

έλλειµµα δεν µπορεί να αποδοθεί σε µια γενικευµένη αντιληπτική απώλεια 

(Cummings & Trimble, 2009). Η διαταραχή αυτή είχε αρχικά σχετιστεί µε βλάβη στο 

βρεγµατικό λοβό, ωστόσο µεταγενέστερες µελέτες έχουν δείξει ότι η παραµέληση 

µπορεί να παρατηρηθεί µετά από βλάβες σε διάφορες φλοιϊκές περιοχές, 

συµπεριλαµβανοµένων του κροταφικού και µετωπιαίου λοβού, ή και υποφλοιώδεις 

δοµές (ενδεικτική βιβλιογραφία: Damasio, Damasio & Chui, 1980; Mesulam, 1981; 

Karnath, Ferber & Himmelbach, 2001). Σε πολλές περιπτώσεις, οι ασθενείς µε 

µονόπλευρη χωρική παραµέληση µπορούν να ωφεληθούν από µια σειρά 

προτεινόµενων τεχνικών αποκατάστασης, µε περισσότερο επιτυχηµένες εκείνες που 

«υποχρεώνουν», παρά ενθαρρύνουν, τους ασθενείς να αποκτήσουν µεγαλύτερη 

επίγνωση του αριστερού χώρου και µάλιστα σε ένα απαιτητικό και θορυβώδες 

περιβάλλον, όπως αυτό της καθηµερινότητάς τους (Manly, 2005). Ωστόσο, η 

παραµέληση είναι µια ετερογενής κατάσταση και καµία από τις τεχνικές που 

προτείνονται δεν φαίνεται να αποδεικνύεται αποτελεσµατική για όλους τους 

ασθενείς.  

 

Η διαταραχή της προσοχής είναι το προεξάρχον γνώρισµα και του ντελίριου 

(Cummings & Trimble, 2009; Francis et al., 1990). Το ντελίριο εκδηλώνεται µε 

αδυναµία διατήρησης, κατεύθυνσης ή µετατόπισης της προσοχής. Οι ασθενείς έχουν 

έντονες εναλλαγές στο επίπεδο εγρήγορσης. Μπορεί άλλοτε να βρίσκονται σε 

υπερδιέγερση και υπερβολική επαγρύπνηση και άλλοτε να µην εκδηλώνουν πλήρη 
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εγρήγορση και να βυθίζονται σε ύπνο. Η διαταραγµένη προσοχή επηρεάζει αρνητικά 

µια σειρά από άλλες νοητικές λειτουργίες που σχετίζονται µε την προσοχή, όπως η 

µνηµονική ικανότητα, οι κατασκευαστικές ικανότητες και οι εκτελεστικές 

λειτουργίες (περιγράφονται στη συνέχεια της ενότητας). Η συνοχή των διεργασιών 

της σκέψης επηρεάζεται µε αποτέλεσµα ασυνάρτητο λόγο και γρήγορη µετατόπιση 

από το ένα θέµα στο άλλο. Γλωσσικές µεταβολές, ανοµία και δυσκολία 

κατονοµασίας µπορεί να συνοδέουν το ντελίριο. Οι ασθενείς µε άνοια συνήθως 

εµφανίζουν ντελίριο µε ελάσσονες λοιµώξεις, πυρετό και ηλεκτορλυτικές διαταραχές 

(Cummings & Trimble, 2009). 

 

 

 

2. ΜΝΗΜΗ 

 

2.1 Μνηµονικά συστήµατα 

Οι λειτουργίες που εµπλέκονται στη διαδικασία της µνήµης είναι η προσοχή, η 

κωδικοποίηση των πληροφοριών, η αποθήκευση και η ανάκληση. Αυτά τα στάδια 

συνδέονται µεταξύ τους και αλληλεπιδρούν στενά (Kahneman, 1973; Hunt, 1978; 

Silveri et al., 2007; Baddeley, 1983) Όπως γίνεται φανερό από την προηγούµενη 

ενότητα, η προσοχή αποτελεί αναπόσπαστο µέρος της µνηµονικής λειτουργίας, αφού 

αφορά στην ικανότητα του ατόµου να έχει µια αρχική πρόσβαση στις εισερχόµενες 

πληροφορίες και τελικά να τις χρησιµοποιήσει (Hasher & Zacks, 1979; Silveri et al., 

2007). Η λειτουργία της κωδικοποίησης αναφέρεται στην επεξεργασία του 

φωνολογικού υλικού ή της γραπτής αναπαράστασης των λέξων/πληροφοριών. Οι 

λέξεις που δέχονται ένα βαθύτερο επίπεδο επεξεργασίας (για παράδειγµα 

σηµασιολογική επεξεργασία) έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να ανακληθούν από ότι 

πληροφορίες που δέχονται «επιφανειακή» επεξεργασία. Φαίνεται ότι οι πληροφορίες 

για το νόηµα των λέξεων και των αντικειµένων αποθηκεύονται σαν συµπλέγµατα 

εγκεφαλικών δικτύων. Για το λόγο αυτό η οµαδοποίηση ή κατηγοριοποίηση 

πληροφοριών αποτελεί αποτελεσµατικότερη στρατηγική αποµνηµόνευσης και 

ανάκλησης των πληροφοριών (Καρπαθίου και συν., 2012). Η αποθήκευση, ως 

επόµενο στάδιο της µνηµονικής λειτουργίας, αναφέρεται στη µεταφορά των 

πληροφοριών σε συγκεκριµένες εγκεφαλικές περιοχές για µόνιµη συγκράτηση ή 
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πρόσβαση. Αφορά στη διαδικασία µάθησης νέων πληροφοριών και την ενσωµάτωση 

νέων γνώσεων µέσα στο υπάρχον ατοµικό γνωστικο-γλωσσικό σχήµα. Η αναγνώριση 

και ανάσυρση του αποθηκευµένου υλικού, συνιστά τη λειτουργία της ανάκτησης 

δηλαδή την ενεργοποίηση προϋπαρχόντων µνηµονικών ιχνών. Είναι γνωστό ότι 

διαφορετικά συστήµατα και διαφορετικές εγκεφαλικές δοµές εµπλέκονται σε κάθε 

ένα από τα στάδια της µνηµονικής λειτουργίας (Posner et al., 1988; Bartus et al., 

1982). Η απώλεια µνήµης που σχετίζεται µε εγκεφαλική δυσλειτουργία εξαρτάται 

από τη φύση της παθολογίας και το βαθµό στον οποίο αυτή επηρεάζει κάθε ένα από 

τα νευρωνικά κυκλώµατα της µνήµης.   

 

Στη δεκαετία του 1960-1970 έγινε η πρώτη διάκριση ανάµεσα σε µακρόχρονη και 

βραχύχρονη µνήµη (Atkinson & Shiffrin, 1968; Craik & Lockhart, 1974). Η 

βραχύχρονη µνήµη αναφέρεται στη µνηµονική λειτουργία που διατηρεί τις 

πληροφορίες (κωδικοποίηση) για σύντοµο χρονικό διάστηµα και προσδιορίζει το 

ψυχολογικό µας παρόν. Με το πέρασµα του χρόνου αυτές οι πληροφορίες χάνονται, 

εκτός αν µεσολαβήσει η επανάληψη, έτσι ώστε να ενεργοποιηθούν πάλι οι ίδιες 

πληροφορίες για περισσότερο χρόνο.  

Οι Baddeley και Hitch (1974, Baddeley, 1983) πρότειναν αργότερα τη µνήµη 

εργασίας ως µια ευρύτερη κατηγορία βραχυπρόθεσµης µνήµης που σχετίζεται άµεσα 

µε τη λειτουργία της προσοχής και περιλαµβάνει πολλαπλά συστήµατα που 

εµπλέκονται στην επιτυχή αποθήκευση και ανάκτηση των πληροφοριών. Πιο 

συγκεκριµένα, η µνήµη εργασίας (ή εργαζόµενη µνήµη) συνιστά µια βασική 

γνωστική λειτουργία της µνήµης, υπεύθυνη για την παροδική διατήρηση, 

επεξεργασία και διαχείριση των εισερχόµενων πληροφοριών. Είναι σηµαντική για µια 

σειρά από εκτελεστικές λειτουργίες, όπως η συλλογιστική, η λήψη αποφάσεων και η 

στοχο-κατευθυνόµενη συµπεριφορά. Διαφέρει από τη βραχυπρόθεσµη µνήµη (αν και 

πολλές φορές χρησιµοποιείται ως συνώνυµη), δεδοµένου ότι οι δυο προκύπτουν από 

διαφορετικά νευρωνικά υποσυστήµατα του προµετωπιαίου φλοιού (Stuss & Levine, 

2002). Στην ουσία η µνήµη εργασίας είναι ρυθµιστής της βραχυπρόθεσµης µνήµης 

που επιτρέπει τη διαχείριση των αποθηκευµένων πληροφοριών, ενώ η 

βραχυπρόθεσµη µνήµη εµπλέκεται µόνο στη βραχυπρόθεσµη αποθήκευση των 

πληροφοριών και δεν συνεπάγεται το χειρισµό ή την οργάνωση του υλικού που 

διατηρήθηκε στη µνήµη (Cowan, 2008). Η µνήµη εργασίας είναι από τις γνωστικές 
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λειτουργίες που είναι περισσότερο ευαίσθητες στο να εξασθενίσουν σε µεγάλη ηλικία 

(Hertzog et al., 2003). 

Η µακρόχρονη µνήµη περιλαµβάνει πληροφορίες και γνώσεις για τον κόσµο και για 

γεγονότα που αφορούν εµάς τους ίδιους. Οι πληροφορίες αυτές διατηρούνται για 

µεγάλο χρονικό διάστηµα στη µνήµη µας και η µνηµονική αυτή λειτουργία, συνθέτει 

το ψυχολογικό µας παρελθόν. Μια επιπλέον διάκριση µνηµονικών συστηµάτων που 

εντάσσονται στη µακρόχρονη µνήµη είναι η έκδηλη ή δηλωτική µνήµη και η άδηλη ή 

διαδικαστική µνήµη (Squire & Zola, 1996; Graf & Schacter, 1985). Στην έκδηλη 

µνήµη ανήκουν γεγονότα και γνώσεις για τα οποία έχουµε επίγνωση και µπορούν να 

ανασυρθούν όταν είναι απαραίτητο και διακρίνεται σε δυο µεγάλες κατηγορίες: την 

επεισοδική µνήµη και τη σηµασιολογική µνήµη (Tulving, 1972). Η επεισοδική µνήµη 

αναφέρεται σε γεγονότα που αφορούν τα «επεισόδια» της ζωής µας, όπως για 

παράδειγµα «τι έφαγα χθες», «τι ραντεβού έχω τη Δευτέρα». Η πρόσφατη επεισοδική 

µνήµη είναι µια από τις πρώτες νοητικές λειτουργίες που εµφανίζουν έλλειµµα στη 

νόσο Αlzheimer (Hodges & Patterson, 1995; Backman, Small & Fratiglioni, 2001) . Η 

σηµασιολογική µνήµη περιλαµβάνει µνήµες µε σηµασιολογικό περιεχόµενο, όπως οι 

γνώσεις µας για τον κόσµο, αφηρηµένες έννοιες, το νόηµα των λέξεων. Επίσης 

αναµνήσεις αυτοµατισµών, όπως ποιήµατα, προπαίδεια, ηµέρες της εβδοµάδας, 

προσευχές και άλλα.  

Σε αντίθεση µε την έκδηλη, η άδηλη µνήµη αφορά πληροφορίες και γνώσεις για τις 

οποίες δεν έχουµε επίγνωση. Σε αυτή την κατηγορία συµπεριλαµβάνονται µεταξύ 

άλλων στοιχεία που έχουν σχέση µε τη γλώσσα όπως οι κανόνες συντακτικού. Στην 

άδηλη µνήµη ανήκει και η αντίληψη ερεθισµάτων που παραµένει κάτω από το όριο 

του συνειδητού. Επίσης η αυτόµατες διεργασίες όπως η οδήγηση αυτοκινήτου ή 

χρήση γραφοµηχανής ανήκουν στη διαδικαστική µνήµη, υποτύπο της άδηλης µνήµης.  

 

2.2 Ανατοµία της µνήµης 

Οι κρίσιµες ανατοµικές περιοχές περιλαµβάνουν το µεταιχµιακό σύστηµα αλλά και  

άλλες περιοχές, π.χ. βασικά γάγγλια (Cummings & Trimble, 2009). Η αµυγδαλή και ο 

ιππόκαµπος (ιδίως τα υποπεδία CA1 και CA3), καθώς και ο ενδορρινικός και 

περιρρινικός φλοιός, ενέχονται στην παγίωση των µνηµονικών ιχνών και σχετίζονται 

µε την εµπροσθοδροµική αµνησία (Butters & Delis, 1995; Winocur, 1990). Οι 

υποθαλαµικές και διεγκεφαλικές δοµές που εµπλέκονται περισσότερο, είναι τα 
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µαστία και οι µέσοι ραχιαίοι και πρόσθιοι πυρήνες του θαλάµου (Winocur, 1990). Η 

αµυγδαλή εµπλέκεται στο σχηµατισµό της µακροπρόθεσµης µνήµης, ιδίως στις 

επηρεασµένες από το συναίσθηµα αναµνήσεις και στην ενίσχυση της µνήµης 

(Gablrieli, 1998). Οι µετωπιαίοι λοβοί είναι επίσης σηµαντικοί στη µνηµονική 

λειτουργία. Ασθενείς µε µετωπιαίες βλάβες παρουσιάζουν διαταραχές της µνήµης , 

ιδίως για την αλληλουχία και σειρά των γεγονότων, καθώς στην ανάκληση των 

αποθηκευµένων πληροφοριών. Έχει προταθεί ότι ασθενείς µε µετωπιαίες βλάβες 

έχουν έναν ειδικό τύπο προβλήµατος µνήµης, όπου αναφέρεται οτι «ξεχνούν να 

θυµηθούν» (Stuss & Alexander, 2005; Stuss et al., 1982; Altmann & Gray, 2002). 

Ο κύριος νευροδιαβιβαστής που σχετίζεται µε τη µνήµη είναι η ακετυλοχολίνη. 

Σύµφωνα µε τη χολινεργική υπόθεση (Bartus et al., 1982), ο χολινεργικός 

αποκλεισµός διαταράσσει τη µνήµη, ενώ χολινεργικοί αγωνιστές µπορούν να 

βελτιώσουν τη µνήµη σε µερικούς ηλικιωµένους ασθενείς µε διαταραχές µνήµης. Το 

χολινεργικό σύστηµα του πρόσθιου εγκεφάλου, που ανέρχεται από το βασικό πυρήνα 

του Meynert προς το φλοιό και από τους διαφραγµατικούς πυρήνες προς τον 

ιππόκαµπο είναι σηµαντικό για τη µνηµονική λειτουργία (περισσότερες πληροφορίες 

για τη χολινεργική νευροδιαβίβαση αναφέρονται στην πρώτη ενότητα του τρίτου 

µέρους της παρούσας εργασίας).  

 

 

2.3 Διαταραχές της µνήµης (που σχετίζονται µε προχωρηµένη ηλικία) 

Η σύγχρονη έρευνα δείχνει ότι µε την αύξηση της ηλικίας χειροτερεύει κατά βάση η 

δηλωτική µνήµη, δηλαδή η ικανότητά µας να έχουµε συνειδητή γνώση των εµπειριών 

µας, ενώ οι διεργασίες µη συνειδητής µνήµης φαίνεται να επηρεάζονται λιγότερο.  

Η προοπτική (ή εµπροσθοδροµική) αµνησία (anterograde amnesia) αναφέρεται στην 

αδυναµία συγκράτησης νέων πληροφοριών. Επηρεάζεται η ικανότητα του ατόµου να 

θυµάται γεγονότα που συνέβησαν µετά την έναρξη του προβλήµατος µνήµης 

(Winocur, 1990).  

Αντίθετα η αναδροµική (οπισθόδροµη) αµνησία (retrograde amnesia) αφορά στην 

αδυναµία ανάκλησης πληροφοριών που αποκτήθηκαν πριν τη βλάβη. Σε γενικές 

γραµµές, η αναδροµική αµνησία επηρεάζει τόσο την επεισοδική όσο και τη 

σηµασιολογική µνήµη (Nadel & Moscovitch, 1997; Kapur, 1993). Υπάρχει συνήθως 

µια χρονική διαβάθµιση, δηλαδή, οι πρόσφατες µνήµες επηρεάζονται περισσότερο 
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από ότι εκείνες που προέρχονται από προηγούµενα έτη (Kapur, 1993). Έχουν 

προταθεί διάφοροι τύποι αναδροµικής αµνησίας, ενώ οι περισσότεροι συµφωνούν ότι 

υπάρχει ένας κλασικός τύπος, που διακρίνεται από την ύπαρξη προοπτικών 

ελλειµµάτων της µνήµης που επηρεάζουν τις διαδικασίες αποθήκευσης και 

ανάκλησης  (Kapur, 1993). Η αναδροµική αµνησία συνιστά µια δύσκολη υπόθεση, 

όχι µονό για τον ασθενή αλλά και για την οικογένειά του. Οι µέθοδοι αποκατάστασης 

που προτείνονται λαµβάνουν υπόψη και επηρεάζονται σε µεγάλο βαθµό, από την 

απάντηση του ασθενούς στην απώλεια της προσωπικής του ιστορίας και της 

αίσθησης του εαυτού όπως ήταν πριν.  

 

Βλάβες στους µετωπιαίους λοβούς και η συνακόλουθη έκτπωση των µετωπιαίων 

λειτουργιών, σχετίζονται συχνά µε µυθοπλασίες. Η αναδιπλασιαστική παραµνησία 

(reduplicative paramnesia), αποτελεί σύνδροµο παραληρητικής παραγνώρισης (όπως 

τα σύνδροµα Capgras και Fregoli). Ο όρος χρησιµοποιήθηκε για πρώτη φορά από το 

νευρολόγο Arnold Pick το 1903 (όπως αναφέρεται στους Politis & Loane, 2012) για 

να περιγράψει το φαινόµενο που παρατήρησε σε µια ασθενή µε υποψία 

νευροεκφυλιστικής νόσου. Παρόλο που δεν υπάρχουν πολλές µελέτες στη 

βιβλιογραφία, πιστεύεται ότι το σύνδροµο οφείλεται σε οργανική αιτία και συνήθως 

σχετίζεται µε διάγνωση κάποιας υποκείµενης νευρολογικής έκπτωσης (Cummings & 

Trimble, 2009; Politis & Loane, 2012; Beats, 1992). Οι ασθενείς µε 

αναδιπλασιαστική παραµνησία είναι σε θέση να αναγνωρίσουν επαρκώς γνωστά 

µέρη ή ορόσηµα, αλλά δυσκολεύονται στον προσανατολισµό και τον ακριβή 

εντοπισµό της θέσης αυτών των σηµείων σε σχέση µε τον εαυτό τους. Συνήθως 

εµφανίζεται όταν ο ασθενής είναι βέβαιος ότι ένα οικείο µέρος, άτοµο, αντικείµενο ή 

µέλος του σώµατος έχει αναδιπλασιαστεί1. Εκτός από τις παραληρητικές πεποιθήσεις 

και τα γνωστικο-συµπεριφορικά ελλείµµατα, οι ασθενείς εµφανίζουν συχνά 

νοσοαγνωσία, µειωµένη διορατικότητα και σε ορισµένες περιπτώσεις µυθοπλασία.  

 

Το αµνησικό σύνδροµο Korsakoff είναι συνήθως δευτεροπαθές στην εγκεφαλοπάθεια 

Wernicke η οποία οφείλεται σε έλλειψη θειαµίνης (βιταµίνης Β1). Εκδηλώνεται µε 

νυσταγµό, οφθαλµοπληγία, αταξία, περιφερική νευροπάθεια και θόλωση της 

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
1 Επιµένει για παράδειγµα ότι το δωµάτιο του στο νοσοκοµείο (οικείο µέρος) υπάρχει  
 σε αδύνατη τοποθεσία (πχ. στο σπίτι του) 
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συνείδησης. Μετά την οξεία κατάσταση ο ασθενής µπορεί να παραµείνει µε βαριά 

εµπροσθοδροµική αµνησία, µυθοπλασίες, έλλειψη εναισθησίας και διαταραχή της 

διάθεσης. Οι ασθενείς αυτοί έχουν ακέραιη τη βραχυπρόθεσµη µνήµη (Kopelman, 

1989; Cummings & Trimble, 2009). 

 

3. ΓΛΩΣΣΑ  

 

Ο λόγος αποτελεί µια από τις πιο σύνθετες µορφές των ανώτερων ψυχικών 

λειτουργιών.  Σχετίζεται µε όλες τις άλλες ψυχικές λειτουργίες καθώς διεργασίες 

όπως η αντίληψη, η µνήµη, η σκέψη, η εκούσια προσοχή – αλλά και απλούστερες 

νοητικές λειτουργίες όπως η υψίσυχνη ακοή - διαµορφώνονται µόνο µε τη συµµετοχή 

του λόγου και διαµεσολαβούνται από αυτόν. Ο λόγος είναι στενά συνδεδεµένος µε τη 

σκέψη καθώς συµµετέχει σε όλες τις µορφές σκέψης, όπως επίσης και µε τη 

φαντασία και τις αναπαραστάσεις. Η ανθρώπινη γλώσσα αποτελεί ένα οργανωµένο 

σύστηµα επικοινωνίας καθώς και φορέα της σκέψης κάθε ατόµου. Νοήµατα, 

συναισθήµατα και πεποιθήσεις µορφοποιούνται και εκφράζονται µε τη γλώσσα.  

Πρόκειται για µια σύνθετη και ειδικά οργανωµένη µορφή συνειδητής 

δραστηριότητας όπου συµµετέχουν δυο υποκείµενα: εκείνος που σχηµατίζει µια λέξη 

ή φράση και εκείνος που την προσλαµβάνει. Η λέξη µπορεί να ανακαλέσει στη 

φαντασία του ανθρώπου µια εικόνα – αναπαράσταση και µάλιστα διαφόρων 

τροπικοτήτων (οπτική, απτική, ακουστική). Έτσι χάρη στο λόγο – στη γλώσσα – ο 

άνθρωπος µπορεί να ανακαλεί µε τη λέξη την εικόνα ενός αντικειµένου και να το 

χειρίζεται (Τσβέτκοβα, 2007). 

 

Η ηµισφαιρική εξειδίκευση αποτελεί µια σηµαντική πτυχή της οργάνωσης του 

ανθρώπινου εγκεφάλου και αναφέρεται στην ασύµµετρη εγκεφαλική διαµεσολάβηση 

των νευροψυχολογικών και συµπεριφορικών λειτουργιών. Σύµφωνα µε την αρχή της 

εγκεφαλικής επικράτησης, το ένα ηµισφαίριο είναι συνήθως ανώτερο από το άλλο 

όσον αφορά σε µια συγκεκριµένη λειτουργία και θεωρείται επικρατούν σε αυτή τη 

λειτουργία. Κανένα ηµισφαίριο δεν είναι επικρατούν για όλες τις λειτουργίες, γενικά 

όµως, το αριστερό ηµισφαίριο θεωρείται επικρατούν για τις λειτουργίες που 

σχετίζονται µε τη γλώσσα, ενώ το δεξί ηµισφαίριο είναι ανώτερο για τις 

οπτικοχωρικές λειτουργίες (Semmes, 1968) . Εντούτοις και τα δυο ηµισφαίρια έχουν 
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την ικανότητα να διαµεσολαβούν σε µικρότερο βαθµό κάποιες από τις λειτουργίες 

του επικρατούντος ηµισφαιρίου (Kelley et al., 1998). Η αριστερο/δεξιοχειρία 

σχετίζεται µε την εγκεφαλική επικράτηση και αποτελεί το συνηθέστερο µέσο 

εκτίµησης της εγκεφαλικής επικράτησης όσον αφορά στη γλώσσα. Οι γλωσσικές 

λειτουργίες διαµεσολαβούνται κυρίως από το αριστερό εγκεφαλικό ηµισφαίριο στην 

πλειοψηφία των αριστερόχειρων και δεξιόχειρων ανθρώπων (Cummings & Trimble, 

2009).   

Τα άτοµα µε νευρολογικές διαταραχές, όπως εγκεφαλικό επεισόδιο, 

κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, όγκους και εκφυλιστικές διαταραχές που προκαλούν 

βλάβες στις αριστερές φλοιϊκές ή υποφλοιώδεις περιοχές, ενδέχεται να παρουσιάσουν 

διαταραχές στο γραπτό ή/και προφορικό λόγο. Οι διαταραχές του λόγου µπορεί να 

επηρεάζουν µια σειρά από πτυχές της γλωσσικής λειτουργίας, όπως το συντακτικό 

και η γραµµατική (σειρά των λέξεων και καταλήξεις λέξεων), λεξικολογικές (επιλογή 

λέξεων), σηµασιολογικές (σηµασία των λέξεων) και φωνολογικές (φθόγγοι). Το δεξί 

εγκεφαλικό ηµισφαίριο συµβάλλει σε επιπλέον πτυχές τις επικοινωνιακής 

ικανότητας, συµπεριλαµβανοµένης της επεξεργασίας του λόγου, του µεταφορικού 

λόγου (ιδιωµατισµοί) και της προσωδίας. Ως εκ τούτου, βλάβες σε περιοχές του 

δεξιού ηµισφαιρίου µπορούν επίσης να οδηγήσουν σε διαταραχές της επικοινωνίας 

(Stuss & Levine, 2002). 

 

3.1 Διαταραχές της γλωσσικής λειτουργίας  

 

Αφασία  

Ο όρος αφασία αναφέρεται σε επίκτητη διαταραχή της γλωσσικής επικοινωνίας που 

προκαλείται από εγκεφαλική δυσλειτουργία. Χαρακτηρίζεται από έκπτωση της 

λειτουργικότητας όσον αφορά στην πρόσληψη, στο χειρισµό ή στην έκφραση του 

συµβολικού περιεχοµένου της γλώσσας (Cummings & Trimble, 2009; Murdoch et al., 

1987; Τσβέτκοβα, 2007). Η σηµασία της αφασίας έγκειται στη σηµαντική συµβολή 

της στη διάγνωση, γι αυτό και καµία νευροψυχολογική αξιολόγηση δεν είναι πλήρης 

αν δεν περιλαµβάνει προσεκτική αξιολόγηση των λειτουργιών του λόγου.   

Τα εννέα σύνδροµα που παρουσιάζονται στον πίνακα 1.1 (παράρτηµα) αποτελούν τα 

κύρια αφασικά σύνδροµα, έχουν διαφορετικά χαρακτηριστικά και σχετίζονται µε 

δυσλειτουργία συγκεκριµένων εγκεφαλικών περιοχών του επικρατούντος 
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ηµισφαιρίου.  Τα κύρια χαρακτηριστικά που διαφοροποιούν τις αφασίες είναι η 

λεκτική ροή, η ικανότητα κατανόησης του προφορικού λόγου και η ικανότητα 

επανάληψης φράσεων (Cummings & Trimble, 2009).  

 

Αλεξία και  Αγραφία 

Η αλεξία αναφέρεται στην απώλεια της ικανότητας ανάγνωσης και η αγραφία στην 

επίκτητη απώλεια της ικανότητας γραφής. Σύµφωνα µε τους Cummings & Trimble 

(2009), αναγνωρίζονται τρεις τύποι αλεξίας:  

Αλεξία µε αγραφία – σχετίζεται µε βλάβες της αριστερής γωνιώδους έλικας. Οι 

ασθενείς δεν µπορούν να διαβάσουν ούτε να γράψουν, ακόµα κι όταν συλλαβίσουν 

δυνατά τις λέξεις. 

Αλεξία χωρίς αγραφία – σχετίζεται µε βλάβες του αριστερού έσω ινιακού φλοιού και 

του σπληνίου του µεσολοβίου ή σε βλάβες του αριστερού έξω γονατώδους σώµατος 

και του σπληνίου του µεσολοβίου. Οι ασθενείς µπορούν να κατανοήσουν τις γραπτές 

λέξεις, όταν τις συλλαβίζουν δυνατά.  

Μετωπιαία αλεξία – σχετίζεται µε βλάβες του αριστερού µετωπιαίου λοβού και 

συνυπάρχει συνήθως µε αφασία Broca. Οι ασθενείς παρουσιάζουν ελλείµµατα στην 

κατονοµασία κάθε γράµµατος ξεχωριστά. Δυσκολεύονται επίσης στην κατανόηση 

του γραπτού λόγου και συγκεκριµένα σε συνάρτηση µε τη γραµµατική σύνταξη και 

την ακριβή ερµηνεία των συνδετικών λέξεων.  

 

Η αγραφία εµφανίζεται σε περιπτώσεις που περιλαµβάνουν γλωσσικές, χωρικές, 

απρακτικές και κινητικές διαταραχές (Cummings & Trimble, 2009; Margolin & 

Wing, 1983). Σχετίζεται µε πρόσθιες και οπίσθιες βλάβες που έχουν ως συνέπεια µη 

ρέουσες αγραφίες που χαρακτηρίζονται από αγραµµατισµό, γραπτές παραφασίες και 

σχετική διατήρηση της σύνταξης. Βλάβες του δεξιού οπίσθιου ηµισφαιρίου µπορούν 

να προκαλέσουν χωρικές αγραφίες, όπου ο ασθενής αδιαφορεί για την αριστερή 

πλευρά της σελίδας, παραλείπονται η επαναλαµβάνονται γράµµατα και τα 

διαστήµατα µεταξύ λέξεων και γραµµάτων είναι άνισα (Ardila & Rosselli, 1993). Η 

απρακτική αγραφία οφείλεται σε βλάβες της αριστερής άνω βρεγαµατικής περιοχής 

και συνίσταται σε διαταραχή της ορθογραφίας (Alexander, Fischer & Friedman, 

1992). Διαταράσσεται επίσης το γράψιµο µε το χέρι (έναντι πληκτρολογίου) και σε 

ορισµένες περιπτώσεις η αντιγραφή των γραµµάτων. Κινητικές διαταρχές που 
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προσβάλλουν τα άκρα, διαταράσσουν τη γραφή και προκαλούν µηχανικές αγραφίες 

(τρόµος ενεργείας). Παρουσιάζονται σε ασθενείς µε παρκινσονισµό και άλλα 

νευρολογικά σύνδροµα (LaBarge et al., 1992; Cummings et al., 1988) 

 

Απροσωδία και αµουσία 

Ο όρος προσωδία αναφέρεται στη µελωδικότητα, τονικότητα και διακύµανση του 

τόνου της φωνής της οµιλίας. Η προσωδία σχετίζεται µε τη διάλεκτο και τη µορφή 

της γλωσσική επικοινωνία (κατάφαση, ερώτηση κτλ.) ενώ παίζει σηµαντικό ρόλο στη 

µεταβίβαση της στάσης – ύφους και στην απεικόνιση του συναισθήµατος (Starkstein 

et al., 1994). Βλάβες στις περιοχές του δεξιού (Broca) και αριστερού (Wernicke) 

ηµισφαιρίου προκαλούν εκτελεστική και αντιληπτική απροσωδία αντίστοιχα, δηλαδή 

ανικανότητα του ασθενούς να παράγει ή να αντιλαµβάνεται τα προσωδιακά 

χαρακτηριστικά της οµιλίας. Οι αµουσίες περιλαµβάνουν σύνδροµα που 

χαρακτηρίζονται από απώλεια της ικανότητας τραγουδιού (εκτελεστική αµουσία) και 

της ικανότητας αναγνώρισης ή εκτίµησης των χαρακτηριστικών της µουσικής 

ακρόασης (αντιληπτική αµουσία). Οι αµουσίες συνιστούν εµπλοκή αρκετών 

εγκεφαλικών περιοχών που σχετίζονται µε την επεξεργασία των µουσικών 

ερεθισµάτων (Brotons & Koger, 2000). 

 

Δυσαρθρία 

Η δυσαρθρία αφορά σε διαταραχές της οµιλίας που οφείλονται σε βλάβη των 

περιφερικών µηχανισµών της οµιλίας, του λάρυγγα, του φάρυγγα και της γλώσσας 

(Darby & Walsh, 2007). Αναγνωρίζονται διάφορα είδη δυσαρθρίας, ανάλογα µε την 

περιοχή εστίασης της βλάβης, βασικά χαρακτηριστικά των οποίων αποτελούν: η 

υπερβολικά έννρινη ποιότητα του ήχου µε δυσδιάκριτα σύµφωνα, η αργή ή υπο-

πίεση οµιλία και µονότονη εκφορά, ο ανώµαλος ρυθµός και συγχρονισµός της 

οµιλίας, το µειωµένο ποσό οµιλίας και ο µειωµένος συλλαβικός τόνος ή σε άλλες 

περιπτώσεις η οµιλία µε αυξανόµενη ταχύτητα, η παραµόρφωση των ήχων, 

ακατάλληλες σιωπές, ακανόνιστες αναπνοές και διακυµάνσεις της έντασης  

(Cummings & Trimble, 2009). Ενδέχεται επίσης να συνοδεύεται από δυσφαγία, η 

οποία µπορεί να αποβεί απειλητική για τη ζωή του ατόµου αν συµβεί εισρόφηση.   
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Βωβότητα 

Πρόκειται για την αδυναµία ή απροθυµία οµιλίας µε αποτέλεσµα την πλήρη ή σχεδόν 

πλήρη απουσία λόγου και εξωλεκτικών εκφράσεων. Εµφανίζεται τόσο σε 

νευρολογικές όσο και σε ψυχιατρικές διαταραχές (Altshuler, Cummings & Mills, 

1986). 

 

Επαναληπτικές διαταραχές της οµιλίας 

Περιλαµβάνουν τον τραυλισµό, την παλιλλαλία, την ηχολαλία, τη λογοκλονία και την 

εµµονή (Cummings & Trimble, 2009). Ο τραυλισµός που δεν αφορά σε αναπτυξιακή 

διαταραχή, ονοµάζεται επίκτητος και µπορεί να εµφανιστεί παροδικά κατά τη 

διάρκεια ανάρρωσης από αφασία. Παρατηρείται σε διαταραχές των βασικών 

γαγγλίων, συµπεριλαµβανοµένης της νόσου Parkinson (Benke et al., 2000). Η 

παλιλλαλία (επανάληψη αυθόρµητων φράσεων), η ηχολαλία (επανάληψη 

λέξεων/φράσεων που άκουσε από άλλους) και η λογοκλονία (επανάληψη ενός ή δυο 

τελικών φωνηµάτων της λέξης) εµφανίζονται µεταξύ άλλων σε προχωρηµένα στάδια 

φλοιϊκών ανοιών και σε διαταραχές των βασικών γαγγλίων. Τέλος το σύνδροµο του 

γραµµοφώνου αποτελεί  διαταραχή από την επανάληψη ενός χαιρετισµού ή µιας 

ιστορίας, µε τον ίδιο τρόπο κάθε φορά και εµφανίζεται στις µετωποκροταφικές άνοιες 

(Cummings & Trimble, 2009).  

 

Μολονότι τα αναγνωρισµένα κριτήρια διάγνωσης δε συµπεριλαµβάνουν τη γλωσσική 

έκπτωση ως υποχρεωτική για τη διάγνωση της άνοιας και συγκεκριµένα της άνοιας 

τύπου Alzheimer, πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι κάποια σοβαρότερη ή 

µικρότερη γλωσσική διαταραχή, παρουσιάζεται σε όλα τα στάδια της ασθένειας 

(Hier, Hagenloker, Shindler, 1985, Murdoch et al. 1987, Szatloczki et al, 2015). Τα 

πιο συχνά γλωσσικά χαρακτηριστικά της νόσου που αναφέρονται στη διεθνή 

βιβλιογραφία είναι o ρέων αλλά άδειος λόγος, η σηµασιολογική παραφασία, η 

έκπτωση στην κατονοµασία, η έκπτωση στην ακουστική και γραπτή κατανόηση, η 

καλή άρθρωση και οι διατηρηµένες ικανότητες επανάληψης, τουλάχιστον στα αρχικά 

στάδια (Bayles, 1982). Η αδυναµία στην κατονοµασία έχει αναφερθεί ως το κυρίαρχο 

χαρακτηριστικό της γλώσσας των ασθενών µε πιθανή νόσο Alzheimer στα πρώιµα 

στάδια. Η γλωσσική έκπτωση στα αρχικά στάδια της νόσου µοιάζει µε ένα είδος 

διαφλοιϊκής αισθητηριακής αφασίας, ενώ στα επόµενα στάδια έχει οµοιότητες µε την 
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αφασία τύπου Wernicke (Cumings et al., 1985, Hier et al., 1985, Obler & Albert, 

1981; Τσάνταλη και συν., encephalos.gr) 

 

 

 

4. ΟΠΤΙΚΟΧΩΡΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ 

Οι κυριότερες πτυχές της οπτικοχωρικής λειτουργίας περιλαµβάνουν την αντίληψη, 

τη µη λεκτική µνήµη, την κατασκευαστική ικανότητα και την οπτική αναγνώριση 

χώρων, αντικειµένων και προσώπων. Η αντίληψη αναφέρεται στην ικανότητα 

αίσθησης ενός ερεθίσµατος, άσχετα µε το αν αυτό αναγνωρίζεται ή όχι. Η 

αναγνώριση των αντικειµένων και η αντιληπτική οργάνωνση συνιστούν πολύπλοκες 

γνωστικές διεργασίες ερµηνείας των πληροφοριών που εισέρχονται στον εγκέφαλο 

µέσω των αισθητήριων οργάνων, για τη σχηµατοποίηση αντικειµένων, εικόνων, 

ήχων, προτάσεων κτλ.  

Η αντίληψη οπτικών µοτίβων και χωρικών σχέσεων είναι µια εξειδικευµένη 

λειτουργία του οπίσθιου δεξιού ηµισφαιρίου του ανθρώπινου εγκεφάλου (Darby & 

Walsh, 2007). Έχει προσδιοριστεί ότι υπάρχουν δυο ανατοµικά ξεχωριστά οπτικά 

υποσυστήµατα που λειτουργούν στον εγκέφαλο, όπως και σε µη ανθρώπινα  

πρωτεύοντα, και ότι τα δυο αυτά υποσυστήµατα εκτελούν ποιοτικά διαφορετικές 

λειτουργίες. Συγκεκριµένα, οι οπτικές συνδέσεις ξεκινούν όταν πληροφορίες από 

τους υποδοχείς φωτός και χρώµατος στον αµφιβληστροειδή, διασχίζουν το οπτικό 

νεύρο και χιάζονται στο οπτικό χίασµα. Οι χιασµένες και οι αχίαστες ίνες εκτείνονται 

στην οπτική ταινία προς το έξω γονατώδες σώµα, όπου συνάπτονται µε 

γονατοδοπληκτραίες ίνες που προβάλλουν στον ινιακό φλοιό. Οι ίνες που 

µεταφέρουν οπτικές πληροφορίες από τα άνω οπτικά πεδία, οδεύουν µπροστά µέσω 

του κροταφικού λοβού προς την κατώτερη αύλακα του ινιακού λοβού (κοιλιακή 

οδός). Οι ίνες που µεταφέρουν πληροφορίες από τα κάτω οπτικά πεδία, προβάλλουν 

πίσω µέσω του βρεγµατικού λοβού προς την ανώτερη αύλακα του ινιακού λοβού 

(ραχιαία οδός) (Cummings & Trimble, 2009). Η κάθε οδός δηµιουργεί οπτική γνώση 

για διαφορετικό σκοπό. Οι δυο σκοποί αφορούν στην αναγνώριση της ταυτότητας 

ενός ερεθίσµατος (λειτουργία του «τι») και τη χρησιµοποίηση των οπτικών 

πληροφοριών για τον έλεγχο της κίνησης (λειτουργία του «πως») (Kolb & Whishaw, 

2009). Αυτή η διαδικασία έχει σαν αποτέλεσµα ο άνθρωπος να είναι σε θέση να 



 

 

24 

εκτελεί µια τεράστια γκάµα λειτουργιών που αφορούν τις δραστηριότητες της 

καθηµερινής ζωής (οδήγηση, πλοήγηση, χειρισµός µηχανηµάτων, γραφή, αθλητικές 

δραστηριότητες και πολλά άλλα) που συνήθως εκλαµβάνονται ως δεδοµένες.  Βλάβες 

σε περιοχές του εγκεφάλου που σχετίζονται µε τα στάδια της διεργασίας αυτής 

µπορούν να προκαλέσουν διαταραχές µε σοβαρές επιπτώσεις στη λειτουργικότητα 

του ατόµου. Ελλείµµατα στην οπτικοαντιληπτική και οπτικοχωρική ικανότητα είναι 

συχνά σε ασθενείς µε άνοια. Στα πρώιµα στάδια ανιχνεύονται κυρίως ελλείµµατα 

στον προσανατολισµό και τη µνήµη ενώ η στα πλαίσια µιας σοβαρής ανοϊκής 

διαταραχής, είτε αγγειακής ή νευροεκφυλιστικής αιτιολογίας, παρατηρούνται συχνά 

σοβαρά αντιληπτικά ελλείµµατα που υποστηρίζουν τη διάγνωση αγνωσίας και 

οπτικοκατασκευαστικών διαταραχών (Capruso et al., 1995; Simard et al. 2003; 

Cronin-Golomb & Braun, 1997). Ο πίνακας 1.2 (παράρτηµα), συγκεντρώνει τις 

κυριότερες οπτικοχωρικές διαταραχές. 

 

Η προοδευτική οπτικοχωρική διαταραχή αποτελεί µια νευροψυχολογική διαγνωστική 

κατηγορία που αναφέρεται στα οπτικο-αντιληπτικά ελλείµµατα των ασθενών µε 

άνοια (Κουντή και συν., encephalos.gr). Χαρακτηρίζεται από βαθµιαία έκπτωση της 

οπτικοχωρικής και οπτικοκατασκευαστικής λειτουργίας, που είναι απαραίτητη για τις 

καθηµερινές δραστηριότητες. Τα συµπτώµατα περιλαµβάνουν χαρακτηριστικά του 

συνδρόµου Balint 2 , χωρικό αποπροσανατολισµό, επιλεκτική παράλειψη, οπτική 

αγνωσία ή προσωποαγνωσία. Οι ασθενείς παραπονούνται αρχικά για δυσκολίες στην 

ανάγνωση, οπτικές αδιαφάνειες, δυσκολία στο να εντοπίσουν αντικείµενα που 

βρίσκονται σε κοινή θέα και δυσκολία να αναγνωρίζουν οικεία πρόσωπα. Στα πρώιµα 

στάδια δεν υπάρχει σηµαντική µνηµονική έκπτωση, ενώ προσβάλλονται η γλώσσα, η 

προσοχή και περιστασιακά η συµεπριφορά. Η ανίχνευση σχήµατος και χρώµατος, οι 

βασικές οπτικοκινητικές λειτουργίες και το οπτικό πεδίο παραµένουν άθικτα, όπως 

και η πνευµατική διαύγεια και αντίληψη.  Τα ελλείµµατα οφείλονται σε βλάβες της 

ραχιαίας και της κοιλιακής οδού και η υποκείµενη παθολογία έγκειται συνήθως σε 

µια εφυλιστική διαταραχή. Οι βλάβες στη ραχιαία οδό προκαλούν το σύνδροµο 

Balint, απραξία ένδυσης και χωρικο-τοπογραφικό αποπροσανατολισµό, ενώ βλάβες 

στην κοιλιακή οδό έχουν σαν αποτέλεσµα οπτική αγνωσία, προσωποαγνωσία και 

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
2 Σύνδροµο Balint: οπτική αταξία (αδυναµία αγγίγµατος των αντικειµένων µε ακρίβεια µε τη 
χρήση οπτικής καθοδήγησης), κολλώδης καθήλωση του βλέµµατος µε δυσκολία εκούσιας 
επανακατεύθυνσης και ταυτόχρονη αγνωσία. 
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αλεξία χωρίς αγραφία. Πρόκειται για µια σπάνια διαταραχή µε σαφώς σηµαντική 

βαρύτητα στη διαφοροδιάγνωση λόγω της εξειδικευµένου θεραπευτικού σχεδιασµού 

που απαιτείται για την αντιµετώπισή της. Συνήθως απαιτείται ο συνδυσµός 

φαρµακευτικής αγωγής και γνωστικής αποκατάστασης. 

 

Ελλείµµατα στην οπτικοχωρική ικανότητα που σχετίζονται µε δυσλειτουργία των 

ηµισφαιρίων, συχνά συνυπάρχουν µε νευροψυχιατρικά σύνδροµα, τα οποία οι 

ασθενείς βιώνουν πολλές φορές σε µεγάλη εντάση. Μερικά παραδείγµατα αυτών των 

συνδρόµων που συναντώνται σε ηλικιωµένα άτοµα µε άνοια περιλαµβάνουν τις 

ψυχωσικές διαταραχές µε έντονες οπτικές ψευαισθήσεις και παραληρητικές ιδέες, τη 

µανία µε πιθανό συνακόλουθο την υπερσεξουαλικότητα, την κατάθλιψη, τη σχιζοειδή 

συµπεριφορά καθώς και τα σύνδροµα παραγνώρισης όπως το σύνδροµο Capgras 

(Cummings & Trimble, 2009). Η εκδήλωση και διαχείριση των συµπτωµάτων αυτών 

ή παρόµοιων συνδρόµων αποτελεί πραγµατική πρόκληση για τους ίδιους τους 

ασθενείς καθώς και για τους φροντιστές τους, µε προφανείς σωµατικές, ψυχολογικές 

και οικονοµικές συνέπειες.   

 

 

 

5. ΕΚΤΕΛΕΣΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 

Ο όρος «εκτελεστικές λειτουργίες είναι κάπως ασαφής. Περιλαµβάνει ένα ευρύ 

φάσµα δεξιοτήτων και ικανοτήτων όπως ο σχεδιασµός κινήσεων και η ικανότητα 

λήψης αποφάσεων, η εκτέλεση πολύπλοκων έργων, η γνωστική ευελιξία και η 

ικανότητα µεταβολής της απάντησης ανάλογα µε τις απαιτήσεις του έργου, η 

αυτοπαρατήρηση και η εκούσια αναστολή της απάντησης. Σήµερα είναι γνωστό ότι 

οι ικανότητες αυτές εξαρτώνται από τις λειτουργίες των µετωπιαίων λοβών και των 

εκτεταµένων συνδέσεων τους σε όλο το κεντρικό νευρικό σύστηµα (Stuss & Levine, 

2002). Η ανάπτυξη του προµετωπιαίου φλοιού θεωρείται υπεύθυνη για την ανώτερη 

διανοητική ικανότητα των ανθρώπινων πρωτευόντων (Robbins, 1996; Stuss & 

Levine, 2002; Sohlberg & Mateer, 2001). Παρόλο που δεν είναι απολύτως γνωστοί οι 

νευρωνικοί µηχανισµοί που διέπουν αυτές τις λειτουργίες, γνωρίζουµε ότι οι 

εκτεταµένες συνδέσεις των προµετωπιαίων λοβών προς φλοιϊκές και υποφλοιώδης 

περιοχές, χρησιµεύουν για να οργανώσουν τη συµπεριφορά. Αυτό επιτυγχάνεται 
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µέσω της ενεργοποίησης, της αναστολής και της ενσωµάτωσης ιδεοκινητικών και 

αισθητικοκινητικών δραστηριοτήτων. Λειτουργεί δηλαδή ο προµετωπιαίος  φλοιός 

ως ο συντονιστής του εγκεφάλου που ελέγχει τη λειτουργία νευρωνικών συστηµάτων 

που εµπλέκονται στη στοχο-κατευθυνόµενη συµπεριφορά. Οι µετωπιαίοι λοβοί 

εµπλέκονται επίσης σε πολλές λειτουργίες της προσοχής που σχετίζονται µε τις 

εκτελεστικές λειτουργίες. Η µνήµη εργασίας, η εναλλασσόµενη και η διαιρεµένη 

προσοχή, φαίνεται να εξαρτώνται, µεταξύ άλλων, και από µετωπιαία συστήµατα 

(Stuss & Levine, 2002). Οι ασθενείς µε δυσεκτελεστικά σύνδροµα ενδέχεται να 

εµφανίσουν έναν άκαµπτο και ανευέλικτο τρόπο σκέψης, καθώς επίσης δυσκολία στη 

δηµιουργία πρωτότυπης και ρέουσας σκέψης (Jurado & Rosselli, 2007). Εκτός από τη 

συµβολή τους στη γνωστική λειτουργία, οι µετωπιαίοι λοβοί παίζουν σηµαντικό ρόλο 

στη ρύθµιση του συναισθήµατος και της συµπεριφοράς, καθώς και σε αλλαγές στην 

προσωπικότητα (Stuss, 2011; Cummings & Trimble, 2009) Συγκεκριµένα, ασθενείς 

µε δυσλειτουργία του µετωπιαίου λοβού, µπορεί να παρουσιάσουν αµβλύ ή επίπεδο 

συναίσθηµα, περισσότερες εναλλαγές στη διάθεσή τους, θυµό και ευερεθιστότητα και 

συχνά επιδεικνύουν µειωµένη ευαισθησία στα συναισθήµατα και την οπτική των 

άλλων ανθρώπων γύρω τους.  

 

Μεταξύ των κλινικών µοντέλων που έχουν προταθεί για τις εκτελεστικές λειτουργίες, 

το µοντέλο της Mateer (1999, όπως περιγράφεται στους Sohlberg & Mateer, 2001) 

αποτελεί ένα ολοκληρωµένο και καλά περιγεγραµµένο µοντέλο, το οποίο 

ενσωµατώνει νευροανατοµικές και γνωστικές θεωρίες για τη λειτουργία του 

µετωπιαίου λοβού. Η Mateer προτείνει έξι διαφορετικά πεδία εκτελεστικών 

λειτουργίων και των πιθανών νευροανατοµικών τους συσχετισµών. Οι κατηγορίες 

αυτές είναι συνδεδεµένες και αλληλοεξαρτώµενες και περιλαµβάνουν ένα ευρύ 

φάσµα γνωστικών και συµπεριφορικών διαταραχών που µπορεί να προκύψουν στα 

πλαίσια ενός δυσεκτελεστικού συνδρόµου.  Έτσι σύµµφωνα µε τη Mateer (1999, 

Sohlberg & Mateer, 2001) οι εκτελεστικές λειτουργίες συνοψίζονται στις εξής 

κατηγορίες: 

Έναρξη και κίνητρο. Αφορά στην εκίνηση µια συµπεριφοράς και προυποθέτει την 

ενεργοποίηση ενός γνωστικού συστήµατος επεξεργασίας νεοεισερχόµενων 

πληροφοριών και προθέσεων. Βλάβη στον έσω µετωπιαίο λοβό µπορεί να οδηγήσει 

στην απάθεια και την αδυναµία εκούσιας έναρξης µιας συµπεριφοράς (περιοχή του 
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πρόσθιου προσαγωγίου). Η αναστολή απόκρισης αφορά την ηθεληµένη διακοπή µιας 

συµπεριφοράς, δηλαδή τον έλεγχο της τάσης για αυτόµατη απόκριση, η οποία 

φαίνεται να αποτελεί ζωτικής σηµασίας λειτουργία της στοχο-κατευθυνόµενης 

συµπεριφοράς. Βλάβες στο µετωπιαίο λοβό φαίνεται να τροποποιούν την ικανότητα 

του ατόµου να δρα ανεξάρτητα από τις εσωτερικές παρορµήσεις και τα εξωτερικά 

ερεθίσµατα. Τα κοινά προβλήµατα που προκύπτουν από τη διαταραγµένη λειτουργία 

αναστολής της απόκρισης περιλαµβάνουν την παρορµητική απόκριση, τη γνωστική 

εµµονή (κολλάει σε µια απόκριση και αδυνατεί να στραφεί σε ένα νέο σχήµα 

απόκρισης), όπως επίσης και την υπερ-ανταπόκριση και την αντανακλαστική 

αντίδραση σε ένα περιβαλλοντικό ερέθισµα (stimulus-boundedness). Η επιµονή στο 

έργο αφορά στη διατήρηση µιας συµπεριφοράς που έχει ξεκινήσει. Είναι µια 

σηµαντική λειτουργία που στηρίζεται στην καλή λειτουργία της µνήµης εργασίας και 

εξαρτάται από την ικανότητα του ατόµου να διατηρήσει την προσοχή του και να 

επιµείνει στην ολοκλήρωση του έργου. Εξαρτάται επίσης σε µεγάλο βαθµό από την 

λειτουργία της αναστολής απόκρισης. Η οργάνωση σκέψης και δράσης αφορά στο 

πως οργανώνονται και δοµούνται οι πληροφορίες στον εγκέφαλο. Ο µετωπιαίος 

φλοιός εµπλέκεται στον έλεγχο των εισερχόµενων πληροφοριών, καθαρίζοντας από 

τη µνήµη εργασίας τις µη απαραίτητες πληροφορίες. Συµµετέχει επίσης στις 

διαδικασίες που απαιτούνται για την ανάκτηση και οργάνωση των πληροφοριών κατά 

συγκεκριµένο τρόπο (πχ. κατηγοριοποίηση). Λειτουργίες όπως η ταυτοποίηση του 

στόχου, αίσθηση του χρόνου και σχεδιασµός κινήσεων, σχετίζονται λειτουργικά µε 

την οργάνωση. Η παραγωγική σκέψη σχετίζεται µε τη δηµιουργικότητα, την ευχέρεια 

λόγου, τη γνωστική ευελιξία. Σχετίζεται επίσης µε την επίλυση προβληµάτων, µέσω 

της ικανότητας του ατόµου να βρίσκει λύσεις σε ένα πρόβληµα και να σκέπτεται µε 

ευέλικτο τρόπο. Βλάβες στο µετωπιαίο φλοιό (παραοβελιαίες περιοχές), έχουν σαν 

αποτέλεσµα την ακαµψία στη σκέψη και το άτοµο δυσκολεύεται να κατανοήσει µια 

προοπτική που διαφέρει από τη δική του, να παράξει πρωτότυπες ιδέες/σκέψεις και 

να ανταποκρίνεται σε νέες καταστάσεις. Τέλος, η επίγνωση αφορά στην ικανότητα 

αυτοπαρατήρησης για τροποποίηση της συµπεριφοράς. Η αυτο-επίγνωση, δηλαδή η 

ικανότητα του ατόµου να κατανοεί τις δικές του ενέργειες και συναισθήµατα καθώς 

και να εντοπίζει τα λάθη του, στηρίζεται στη λειτουργία του προµετωπιαίου φλοιού 

και στην αλληλεπίδραση µεταξύ περιοχών του µετωπιαίου και του δεξιού 

βραγµατικού λοβού. Η επίγνωση εξοπλίζει το άτοµο µε την ικανότητα να 
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ενσωµατώνει την ανατροφοδότηση από το περιβάλλον για να διορθώνει τα λάθη του 

και να τροποποιεί τη συµπεριφορά του, υιοθετώντας αντισταθµιστικές στρατηγικές 

(Buckner, 2004).  

 

Όπως αναφέρθηκε ήδη, οι λειτουργίες αυτές συσχετίζονται και αλληλοεξαρτώνται. 

Ένα άτοµο µπορεί να εµφανίζει διαταραγµένη λειτουργικότητα σε µια ή 

περισσότερες από τις παραπάνω κατηγορίες. Κατά τη διαδικασία της γήρανσης, όπως 

και στα πρώιµα στάδια της άνοιας, οι αλλαγές στις πρόσθιες περιοχές του εγκεφάλου 

σχετίζονται µε τις εκετελεστικές λειτουργίες. Οι διαταραχές στις εκτελεστικές 

λειτουργίες συχνά προηγούνται της µνηµονικής εξασθένισης. Ωστόσο, η έκπτωση 

των εκτελεστικών λειτουργιών, επηρεάζει αρνητικά διαδικασίες που είναι σηµαντικές 

στη λειτουργία της µνήµης, όπως η στρατηγική, η ελεγχόµενη επεξεργασία στην 

κωδικοποίηση και η ανάκτηση (Juby et al. 2002; Buckner, 2004; Brooks et al., 2006). 

Τέτοιες διαταραχές έχουν σαν αποτέλεσµα δυσκολίες κατά την τέλεση διαδικαστικών 

λειτουργιών της καθηµερινής ζωής, όπως το µαγείρεµα, το µπάνιο, τα ψώνια, το 

ντύσιµο, την οδήγηση, τη λήψη φαρµάκων. Για παράδειγµα, οι ασθενείς αρχικά δεν 

χάνουν την ικανότητα να ντύνονται µόνοι τους, εντούτοις δυσκολεύονται να 

ξεκινήσουν τη διαδικασία αυτή ή να επιλέξουν τα κατάλληλα για την εποχή ρούχα.  

 

Οι εκτεταµένες συνδέσεις µεταξύ των µετωπιαίων λοβών και άλλων εγκεφαλικών 

περιοχών, καθώς και η συµµετοχή µιας ποικιλίας γνωστικών διεργασιών σε 

επιτελικές λειτουργίες, φανερώνουν τη δυσκολία που συνιστά η κατανόηση αυτών 

των λειτουργιών. Η αξιολόγηση της λειτουργικότητας των µετωπιαίων λοβών 

αποτελεί µια πολύπλοκη διαδικασία  µε µεγάλη ωστόσο αξία για την κλινική πράξη. 

Αν και τα συµπτώµατα που προκαλούνται από βλάβες στο µετωπιαίο φλοιό είναι 

δύσκολο να προσδιοριστούν, οι δυσµενείς επιπτώσεις στις ζωές των ανθρώπων είναι 

πολύ σαφείς.  

 

 

 

 
 
 
 



 

 

29 

 
ΜΕΡΟΣ Β 
 
ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΝΕΥΡΟΨΥΧΟΛΟΓΙΑΣ ΣΤΗΝ ΠΑΡΟΔΟ ΤΟΥ 
ΧΡΟΝΟΥ 
 
Η κλινική νευροψυχολογία, στον ευρύτερο ορισµό της, είναι η κατανόηση της 

συµπεριφοράς των εγκεφαλικών σχέσεων και η κλινική χρήση αυτών των 

πληροφοριών. Η εξασθένιση της µνήµης και οι γνωστικές απώλειες αποτελούν κοινά 

στοιχεία της προχωρηµένης ηλικίας. Επειδή παρόµοιες αλλαγές εµφανίζονται συχνά 

ως τα πρώτα σηµάδια προοδευτικών γνωστικών διαταραχών, όπως η νόσος 

Alzheimer, η διάκριση των σχετικά ήπιων µεταβολών της φυσιολογικής γήρανσης 

από τις δυσµενείς αλλαγές που σχετίζονται µε προοδευτικά εξελισσόµενες 

διαταραχές, αποτελεί κρίσιµο ζήτηµα στη νευροψυχολογική αξιολόγηση των 

ηλικιωµένων σήµερα. Ευτυχώς φαίνεται ότι ο κλάδος της νευροψυχολογίας έχει 

σηµειώσει πρόοδο στη διάκριση µεταξύ «καλοήθους» και «κακοήθους» διαδικασίας 

γνωστικής γήρανσης.  

 

1. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΓΗΡΑΝΣΗ ΚΑΙ ΗΠΙΑ ΓΝΩΣΤΙΚΗ ΕΞΑΣΘΕΝΙΣΗ 

 

Το 1962 ο Kral, έπειτα  από µια µελέτη σε τρόφιµους γηροκοµείων, πρότεινε τη 

διάκριση µεταξύ «καλοήθους» και «κακοήθους» γεροντικής λήθης.  Η πρώτη 

κατηγορία, αφορά τυπικές ίσως και εξελικτικές µεταβολές στη γνωστική λειτουργία 

που σχετίζονται µε µη ειδικές ιστοπαθολογικές αλλαγές στον εγκέφαλο και 

παραµένουν σχετικά στατικές. Η δεύτερη κατηγορία αποτελεί κακοήθη, άτυπη µορφή 

γεροντικής λήθης που µπορεί να αντικατοπτρίζει συγκεκριµένη ιστοπαθολογία του 

εγκεφάλου, εξελίσσεται ενδεχοµένως σε άνοια και σχετίζεται µε πρόωρο θάνατο 

(Kral, 1962). Παρά το γεγονός ότι η συγκεκριµένη κατηγοριοποίηση δεν 

περιγράφηκε λειτουργικά ή επικυρωµένα, τράβηξε το ενδιαφέρον όσων εργάζονταν 

στην εκκολαπτόµενη τότε ειδικότητα της γηριατρικής ψυχιατρικής και ανέδειξε την 

ανάγκη για την ανάπτυξη κριτηρίων για το χαρακτηρισµό µιας οµάδας ατόµων µε 

προβλήµατα µνήµης που υπολείπονται της άνοιας. Εκτοτε έχει προκύψει µια εκτενής 

ονοµατολογία, µέσα από τις προσπάθειες διάγνωσης κάθε µορφής γνωστικής 

γήρανσης.  
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Οι περισσότεροι ερευνητές συµφωνούν ότι η γνωστική εξασθένιση είναι 

αναπόσπαστο µέρος της προχωρηµένης ηλικίας. Για τους περισσότερους ανθρώπους, 

η αναπτυξιακή διαδικασία που ξεκινάει κατά την παιδική ηλικία και περιλαµβάνει 

την αύξηση της γνωστικής αποδοτικότητας, κορυφώνεται περίπου στα µέσα της 

δεύτερης δεκαετίας, ακολουθούµενη από µια αργή απώλεια της γνωστικής απόδοσης, 

που µπορεί να επιταχυνθεί κατά την πέµπτη δεκαετία.  Χαρακτηριστικό της 

γνωστικής γήρανσης είναι η µείωση της ταχύτητας νοητικής επεξεργασίας, καθώς και 

µια σχετική µείωση της ποσότητας των πληροφοριών που µπορεί να επεξεργαστεί το 

άτοµο σε συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα (Salthouse, 1996). 

 

Έπειτα από σειρά µελετών σχετικά µε τις επιπτώσεις της «κακοήθους» γεροντικής 

λήθης), οι Petersen και συν. (2001) υιοθέτησαν στις µελέτες τους τον όρο Ήπια 

Γνωστική Εξασθένιση – ΗΓΕ (Mild Cognitive Impairment – MCI). Η ΗΓΕ (στην 

ελληνική βιβλιογραφία αναφέρεται συχνά και ως Ήπια Νοητική Διαταραχή) 

αναφέρεται σε ένα πρώιµο στάδιο νοητικής εξασθένισης, χωρίς όµως να πληρεί τα 

κριτήρια της άνοιας. Πιο συγκεκριµένα, πρόκειται για το στάδιο µεταξύ 

φυσιολογικού γήρατος και άνοιας, ενώ ορίζεται ως το σηµείο όπου η νόηση δεν είναι 

πλέον κανονική σε σχέση µε το προσδοκώµενο βάσει ηλικίας, αλλά όπου επίσης η 

καθηµερινή λειτουργικότητα δεν είναι τόσο διαταραγµένη ώστε να δικαιολογεί 

διάγνωση άνοιας. Σύµφωνα µε τους παραπάνω ερευνητές, η κλινική διάγνωση της 

ΗΓΕ προυποθέτει την αναφορά προβλήµατος µνήµης, που κατά προτίµηση 

επιβεβαιώνεται από τον/τη συνοδό και µια διαταραγµένη λειτουργία της µνήµης.  Το 

πιο συνηθισµένο παράπονο των ατόµων που πληρούν τα κριτήρια της ΗΓΕ είναι το 

υποκειµενικό αίσθηµα δυσκολίας στη µνήµη, το οποίο επιβεβαιώνεται από 

νευροψυχολογική αξιολόγηση και είναι δυσανάλογο µε το επίπεδο των άλλων 

ανώτερων νοητικών λειτουργιών και µε την ικανότητα των ατόµων να ζουν 

αυτόνοµα. Ήπια Γνωστική Εξασθένιση µπορεί να παρουσιάζουν ασθενείς µε ήπια 

κατάθλιψη και άγχος και ασθενείς µε νοσήµατα που επηρεάζουν την εγκεφαλική 

λειτουργία, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η καρδιακή ανεπάρκεια. 

Επίσης ασθενείς που έχουν υποστεί εγκεφαλική βλάβη είτε λόγω κρανιοεγκεφαλικών 

κακώσεων είτε λόγω αγγειακού εγγεφαλικού επεισοδίου (Τσολάκη, 2007).  
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Οι άνθρωποι µε ΗΓΕ έχουν αυξηµένες πιθανότητες να εµφανίσουν άνοια. Σύµφωνα 

µε τη βιβλιογραφία, το ποσοστό των ατόµων που µεταπίπτει από την  ΗΓΕ στην 

άνοια είναι 15% ανά έτος (Petersen, Doody, Kurz et al., 2001). Η 

αποτελεσµατικότητα της φαρµακευτικής θεραπείας στην ΗΓΕ είναι ιδιαίτερα 

περιορισµένη (Gauthier & Touchon, 2005; Petersen et al., 2005) Υπάρχει όµως 

εκτενής βιβλιογραφία για την αποτελεσµατικότητα των µη φαρµακευτικών 

θεραπειών, όπως για παράδειγµα η νοητική άσκηση (Καρπαθίου και συν., 2012). Η 

άσκηση των νοητικών λειτουργιών φαίνεται να δρα προστατευτικά σε αυτό το 

ενδιάµεσο στάδιο και οι µη φαρµακευτικές θεραπείες φαίνεται να αποτελούν 

θεραπευτική επιλογή για τους ανθρώπους µε ΗΓΕ (Τσάνταλη & Οικονοµίδης, 2008). 

 

Εξαιτίας της ετερογένειάς της, η εξέλιξη ΗΓΕ µπορεί να ποικίλει και φυσικά όλα τα 

περιστατικά άνοιας δεν οφείλονται στη νόσο Alzheimer. Γνωρίζουµε για παράδειγµα 

ότι στις αρχές της υποφλοιώδους άνοιας, όπως η άνοια Parkinson, η µνήµη 

διατηρείται, ωστόσο επηρεάζεται η προσοχή και η ταχύτητα επεξεργασίας (βλ. 

σχετικό κεφάλαιο). Έτσι η ιδέα ότι η ΗΓΕ περιλαµβάνει µόνο προβλήµατα µνήµης 

που αναγνωρίζονται γρήγορα, θα µπορούσε να αποτελεί περιορισµό της έννοιας. Οι 

Petersen et al. (2001) πρότειναν τρεις τουλάχιστον υποτύπους της ΗΓΕ: 

• Την αµνησική ΗΓΕ (aMCI) µε κύριο χαρακτηριστικό τα παράπονα µνήµης και τη 

διαταραγµένη µνήµη βάση ηλικίας 

• Τη  µη-αµνησική ΗΓΕ µεµονωµένου τοµέα (sMCI), στην οποία υπάρχει διαταραχή 

σε µια από τις παρακάτω γνωστικές λειτουργίες  

§ Προσοχή / συγκέντρωση 

§ Εκτελεστικές λειτουργίες 

§ Λεκτική ικανότητα 

§ Οπτικοχωρική ικανότητα 

• Την αµνησική ΗΓΕ πολλαπλού τοµέα (mMCI), όπου υπάρχουν δυο ή περισσότερες 

διαταραγµένες λειτουργίες, συχνά συµπεριλαµβανοµένης της µνήµης. 

Και οι τρεις κατηγορίες περιλαµβάνουν βασικά κριτήρια: α) φυσιολογικής γενικής 

γνωστικής λειτουργίας, β) συνήθεις δραστηριότητες της καθηµερινής ζωής και γ) 

έλλειψη άνοιας. 
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Η ΗΓΕ έχει συνδεθεί µε την άνοια τύπου Alzheimer ως προκλινικό στάδιο της νόσου 

(Albert et al., 2011). Μελέτες υποστηρίζουν ότι η αµνησική ΗΓΕ πολλαπλού τοµέα 

και η µη αµνησική ΗΓΕ µενονωµένου τοµέα είναι πιο συχνές από ότι η αµνησική 

ΗΓΕ. Οι µεµονωµένου και πολλαπλού τοµέα ΗΓΕ µε αµνησικά στοιχεία, 

εξελίσσονται σε άνοια τύπου Alzheimer σε περίπου ίσα ποσοστά. Η µη-αµνησική 

ΗΓΕ είναι επίσης παράγοντας κινδύνου για άνοια τύπου Alzheimer αλλά µπορεί να 

οδηγήσει σε άλλο τύπο άνοιας (όπως η άνοια µε σωµάτια Lewy ή η 

µετωποκροταφική άνοια) πιο συχνά από ότι η αµνησική ΗΓΕ (Smith & Rush, 2006; 

Van de Pol et al., 2009). 

Διαχρονικές ποσοτικές µελέτες δείχνουν ότι τα ποσοστά εµφάνισης άνοιας είναι 

υψηλότερα µεταξύ των ατόµων µε ΗΓΕ συγκριτικά µε το γενικό πληθυσµό (Silveri et 

al., 2007; Brodaty et al., 2013). Σύµφωνα µε ορισµένους ερευνητές το ποσοστό των 

ατόµων στο γενικό πληθυσµό µε διάγνωση ΗΓΕ που κατά την επανεξέταση 

επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα γνωστικής λειτουργικότητας, κυµαίνεται µεταξύ 

31% και 92,6% (Manly et al., 2008). Τα ποσοστά αυτά είναι σαφώς υψηλότερα από 

εκείνα των κλινικών δειγµάτων όπου το ποσοστό αντιστροφής είναι 10% (Petersen, 

2004). Το γεγονός αυτό εγείρει και µεθοδολογικά ζητήµατα, καθώς ο επιπολασµός 

της ΗΓΕ και τα ποσοστά εξέλιξής της σε νόσο Αlzheimer και άνοια ποικίλουν και 

εξαρτώνται από διάφορους παράγοντες όπως η εφαρµογή των κριτηρίων της ΗΓΕ, η 

πηγή από όπου προέρχεται το δείγµα (γενικό πληθυσµό ή κλινικά περιστατικά) 

πολιτισµικές ιδιαιτερότητες του δείγµατος και η ηλικία κατά την αρχική αξιολόγηση, 

καθώς και η χρονική στιγµή της επανεξέτασης. Τα αυξηµένα πάντως ποσοστά άνοιας 

που σχετίζονται µε την ΗΓΕ καθιστούν τον εντοπισµό των παραγόντων κινδύνου ένα 

σηµαντικό πεδίο έρευνας. Ωστόσο, υπάρχουν γενικά λίγες έρευνες βασισµένες σε 

στοιχεία από το γενικό πληθυσµό, µε τα περισσότερα επιδηµιολογικά στοιχεία να 

προέρχονται από µελέτες επιπολασµού.  

 

Εν ολίγοις, η «καλοήθης» ή «υγειής» γήρανση είναι αποτέλεσµα της γνωστικής 

αλλαγής που επέρχεται µε το πέρασµα των χρόνων. Τα στοιχεία απόκλισης από 

καλοήθεις µεταβολές είναι εκείνα που οδηγούν στη διαγνωστική εξέταση µιας 

κακοήθους διαδικασίας γήρανσης. Η διαφορική διάγνωση µεταξύ φυσιολογικής 

γήρανσης και ΗΓΕ είναι δύσκολη επειδή τα όρια είναι εγγενώς αυθαίρετα. Τα 

αυξηµένα ποσοστά άνοιας που σχετίζονται µε την ΗΓΕ, αναδεικνύoυν την ανάγκη 
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προσανατολισµού της έρευνας στην εκτίµηση των παραγόντων κινδύνου και τον 

καθορισµό αξιόπιστων στοιχείων για τις επιπτώσεις της ΗΓΕ και την αξιολόγηση της 

αποτελεσµατικότητας των παρεµβάσεων. Η προσεκτική λήψη ιστορικού και η 

αντικειµενική αξιολόγηση είναι ζωτικής σηµασίας για τη διάκριση αυτή. Μια 

διαχρονική αξιολόγηση χρησιµοποιώντας ποσοτικές µετρήσεις µπορεί να είναι το 

κλειδί για τον εντοπισµό της ΗΓΕ.  

 

 

2. ΕΚΦΥΛΙΣΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΑΙ ΑΝΟΙΑ  

Ο όρος «εκφυλιστικές διαταραχές» αναφέρεται σε µια σειρά συµπτωµάτων που 

παρουσιάζουν τα άτοµα µε νοσήµατα που καταστρέφουν τα εγκεφαλικά κύτταρα. Τα 

αρχικά συµπτώµατα αφορούν απώλεια της µνήµης και ακολούθως διαταραχή των 

υπόλοιπων νοητικών λειτουργιών, όπως αυτές αναφέρθηκαν στο πρώτο µέρος της 

παρούσας εργασίας. Αποτέλεσµα αυτής της παθολογικής διεργασίας είναι η σταδιακή 

και αργή επιδείνωση της ικανότητας του ατόµου να λειτουργεί ικανοποιητικά στην 

καθηµερινή του ζωή και τελικά η πλήρης αποδιοργάνωση της προσωπικότητάς του. 

Στο παρόν κεφάλαιο παρουσιάζονται οι πιο συχνά εµφανιζόµενες (στη βιβλιογραφία 

αλλά και την κλινική πρακτική) άνοιες, σε άτοµα τρίτης ηλικίας και σε υπερήλικες, οι 

οποίες οφείλονται σε µια σειρά νευροεκφυλιστικών διαταραχών. Οι περιορισµοί της 

εργασίας επιτρέπουν µια περιγραφική περισσότερο προσέγγιση των εν λόγω 

διαταρχών, µε έµφαση στα νευροψυχολογικά ελλείµµατα που συνεπάγονται της 

προοδευτικά εξελισσόµενης νευροεκφύλισης. Ακολουθεί επίσης σύντοµη περιγραφή 

άλλων παθολογικών καταστάσεων (µη εκφυλιστικών) που συχνά σχετίζονται µε 

ανοϊκή συµπτωµατολογία.  

 

 

2.1 Άνοια 

Πρόκειται για σύνδροµο που αφορά κυρίως την τρίτη ηλικία και  χαρακτηρίζεται από 

σοβαρή έκπτωση των νοητικών λειτουργιών (όπως αναφέρθηκαν στο πρώτο µέρος 

της εργασίας) και της συνολικής λειτουργικότητας του ατόµου. Ο όρος άνοια υπονοεί 

µια κατάσταση εκφυλιστική και προοδευτική. Εντούτοις, µερικές φορές µπορεί να 

αναφέρεται σε µη εξελισσόµενες καταστάσεις πχ. ορισµένες περιπτώσεις νοητικής 

έκπτωσης που προκλήθηκαν από εγκεφαλικό επεισόδιο, ή σε αναστρέψιµες 
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καταστάσεις πχ. νοητική έκπτωση που οφείλεται στη λήψη ορισµένων φαρµάκων ή 

την κατάθλιψη (Cumming, 1982). Ο όρος άνοια είναι ένας γενικός περιγραφικός όρος 

που λανθασµένα πολλές φορές χρησιµοποιείται από το ευρύ κοινό και τα ΜΜΕ ως 

συνώνυµος της άνοιας τύπου Alzheimer. Η άνοια αποτελεί όρο «οµπρέλα» για µια 

οµάδα γνωστικών διαταραχών που τυπικά χαρακτηρίζονται από διαταραχή της 

µνηµονικής ικανότητας. Κάτω από το γενικό αυτό όρο, βρίσκουµε µια σειρά από 

διαφορετικές µορφές άνοιας οι οποίες σχετίζονται µε συγκεκριµένους παθολογικούς 

δείκτες, όπως η αγγειακή άνοια, η άνοια µε σωµάτια Lewy, η άνοια της νόσου 

Parkinson και άλλες που αναφέρονται αναλυτικότερα στη συνέχεια της ενότητας. 

Σήµερα η άνοιες είναι ένα σηµαντικό ιατρικό, κοινωνικό και οικονοµικό πρόβληµα. 

Λόγω της αύξησης του προσδόκιµου επιβίωσης, αλλά και της εγκυρότερης 

ενηµέρωσης που λαµβάνει το κοινό για τα θέµατα που αφορούν την τρίτη ηλικία, η 

διάγνωση της άνοιας γίνεται µε ολοένα αυξανόµενους ρυθµούς. Σύφωνα µε την 

Παγκόσµια Εταιρία για τη Νόσο Alzheimer (Alzheimer’s Disease International) 

σήµερα υπάρχουν 35,6 εκατοµµύρια άνθρωποι µε άνοια παγκοσµίως και 7,3 

εκατοµµύρια στην Ευρώπη. Αυτός ο αριθµός αναµένεται να διπλασιάζεται κάθε 20 

χρόνια, µε 65,6 εκατοµµύρια παγκοσµίως για το 2030 και 115,4 εκατοµµύρια για το 

2050 (ADI, 2009). Στην Ελλάδα υπάρχουν 200.000 ασθενείς µε διάγνωση άνοιας 

(Ε.Ε.Ν.Α.Σ.Δ, 2015) 

 

 

2.2 Άνοια τύπου Alzheimer 

Η άνοια τύπου Alzheimer (ATA) είναι η συχνότερη µορφή άνοιας και αποτελεί το 

50% µε 70% των περιστατικών µε άνοια. Εκδηλώνεται συνήθως σε άτοµα άνω των 

60 ετών, ενώ σε σπάνιες περιπτώσεις απαντάται σε άτοµα ηλικίας κάτω των 50 ετών 

(Welsh-Bohmer & Warren, 2006). Προκαλεί βαθµιαία εκφύλιση του εγκεφάλου και 

έχει ως αποτέλεσµα τη σταδιακή έκπτωση των νοητικών λειτουργιών, της συνολικής 

λειτουργικότητας, της κινητικότητας του ατόµου σε προχωρηµένα στάδια και τελικά 

προκαλεί θάνατο. Σύµφωνα µε τα διαγνωστικά κριτήρια του DSM-IV (American 

Psychiatric Association, 1994), η ATΑ περιλαµβάνει την ανάπτυξη πολλαπλών 

νοητικών ελλειµµάτων µε αρχικό σύµπτωµα την έκπτωση της µνήµης και 

τουλάχιστον µιας ακόµα διαταραχής, όπως η αφασία, η απραξία, η αγνωσία και οι 

διαταραχές στις εκτελεστικές λειτουργίες.. 
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Η άνοια τύπου Alzheimer περιγράφεται ως προοδευτική νευροεκφυλιστική 

διαταραχή καθώς στα πρώιµα στάδια η νευροεκφύλιση εµφανίζεται στον έσω 

κροταφικό λοβό, συµπεριλαβανοµένου του ιπποκάµπου και του ενδορινικού φλοιού 

(Selkoe, 2002). Καθώς η νόσος εξελίσσεται συνήθως επηρεάζονται και άλλες 

εγκεφαλικές δοµές κυρίως στις περιοχές του κροταφικού, µετωπιαίου και 

βραγµατικού φλοιού.  Ο νευροεκφυλισµός στο βασικό πρόσθιο εγκέφαλο οδηγεί σε 

µείωση των επιπέδων της ακετυλοχολίνης σε όλο τον εγκέφαλο και σε συνδυασµό µε 

την ατροφία στις προαναφερθείσες εγκεφαλικές δοµές οδηγεί σε µια προοδευτική 

µείωση της µνηµονικής λειτουργίας, της γλωσσικής ικανότητας και της 

οπτικοχωρικής αντίληψης (Baddeley et al., 1991; Szatloczki et al., 2015; Simard, 

vanReekum & Myran, 2003). Οι εκτελεστικές λειτουργίες επίσης επηρεάζονται µε 

αποτέλεσµα να µειώνεται προοδευτικά η συνολική λειτουργικότητα του ατόµου που 

πάσχει (Cummings & Cole, 2002; Perry & Hodges, 1999,).  

Καθόλη τη διάρκεια της ασθένειας, η νόσος χαρακτηρίζεται από έντονη εξασθένιση 

της µνήµης για τα πρόσφατα γεγονότα. Αυτή η δυσλειτουργία είναι εµφανής ακόµα 

και στα πρώιµα συµπτωµατικά στάδια της ATΑ, συµπεριλαµβανοµένων και κάποιων 

περιτπώσεων ΗΓΕ όπως αναφέρθηκε σε προηγούµενο κεφάλαιο. Το χαρακτηριστικό 

γνώρισµα της λήθης στην καθηµερινή ζωή του ατόµου, συνήθως αποδίδεται στην 

αδυναµία ενοποίησης των νέων πληροφοριών στις αποθήκες επεισοδικής µνήµης 

(Hart et al., 1998). Η σηµασιολογική µνήµη και οι γνώσεις για τα γεγονότα και τον 

κόσµο που αποκτήθηκαν κατά τη διάρκεια της ζωής, τείνουν να µένουν ανεπηρέαστα 

ακόµη και στα µετεγενέστερα στάδια της ασθένειας. Ωστόσο µικρά προβλήµατα στη 

σηµασιολογική µνήµη ανιχνεύονται µερικές φορές στα µεσαία στάδια και αφορούν 

για παράδειγµα έργα που εµπλέκουν την γνώση λεπτοµερών πληροφοριών που ήταν 

κάποτε γνωστές. Στα πρώιµα στάδια επηρεάζεται επίσης η µνήµη εργασίας.  

 

 

2.3 Μετωποκροταφική Άνοια  

Περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1892 από τον Arnold Pick, ως άνοια µε αλλαγές στο 

λόγο και την προσωπικότητα και συνοδό ατροφία στο µετωπιαίο και κροταφικό λοβό 

(Kertesz et al., 2005). Είναι πιο σπάνια από τη νόσο Alzheimer, ωστόσο υπεύθυνη για 

σηµαντικό ποσοστό περιπτώσεων άνοιας µε έναρξη στο ηλικιακό φάσµα των 50-60 
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ετών. Στα πρώιµα στάδια της νόσου, οι παθολογικές αλλαγές που σχετίζονται µε την 

ασθένεια παρατηρούνται στις ανώτερες, µεσαίες και κογχοµετωπιαίες περιοχές του 

προµετωπιαίου φλοιού, ενώ οι πρόσθιες περιοχές των µετωπιαίων λοβών 

επηρεάζονται σε µεταγενέστερο στάδιο. Τα κλινικά συµπτώµατα που σχετίζονται µε 

τη νόσο είναι: η διαταραχή των εκτελεστικών λειτουργιών, η σοβαρή µεταβολή της 

προσωπικότητας και της κοινωνικής νόησης, ο ελλειµµατικός έλεγχος των 

παρορµήσεων, η έλλειψη διορατικότητας, η παρορµητικότητα και η εµµονή, η 

κοινωνική απόσυρση και η απάθεια (Hodges & Miller, 2001). 

Τα συµπτώµατα αυτά είναι στενά συνδεδεµένα µε τη διαδικασία λήψης αποφάσεων 

και φαίνεται να σχετίζονται µε νευροεκφυλισµό σε περιοχές του κογχοµετωπιαίου 

φλοιού (Gleichgerrcht et al. 2010). Μετά από βλάβη σε αυτό το τµήµα του φλοιού, οι 

άνθρωποι µπορεί να παρουσιάσουν αλλαγές στη συµπεριφορά που οµοιάζουν µε 

ψυχιατρικά συµπτώµατα που εµφανίζονται στη µανία, στον εθισµό, στην 

ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή, στη διαταραχή ελλειµµατικής προσοχής και 

υπερκινητικότητας καθώς και στις διαταραχές προσωπικότητας. Οι ασθενείς µε 

βλάβη στον κογχοµετωπιαίο φλοιό, τείνουν επίσης να εµφανίζουν παρορµητισµό στις 

αποφάσεις που αφορούν τις σχέσεις ή τα χρήµατα, χωρίς να υπολογίζουν τις 

µακροπρόθεσµες συνέπειες των πράξεών τους (Gleichgerrcht et al. 2010). 

 

Η µετωποκροταφική άνοια (ΜΑ) οφείλεται σε µια γενικότερη παθολογική 

κατάσταση που ονοµάζεται εκφύλιση του µετωπιαίου και κροταφικκού λοβού 

(frontotemporal lobar degeneration – FTLD). Πρόκειται για ένα γενικό όρο που 

περιλαµβάνει µια οµάδα εκφυλιστικών ασθενειών, οι οποίες χαρακτηρίζονται από 

παθολογικές αλλαγές που συµβαίνουν στους κροταφικούς και µετωπιαίους φλοιούς, 

σε ορισµένους ασθενείς ασύµµετρα. Οι Neary και συν. (1998) πρότειναν διαγνωστικά 

κριτήρια για τρία ξεχωριστά νευρο-συµπεριφορικά σύνδροµα που ξεχωρίζουν µε 

βάση την κλινική εικόνα:  

Η συµπεριφορική µετωποκροταφική άνοια χαρακτηρίζεται από αλλαγές στη 

συµπεριφορά και την προσωπικότητα κατά τα πρώιµα στάδια. Η µνήµη και η 

οπτικοχωρική ικανότητα διατηρούνται σχετικά καλές, ενώ οι διαταραχές λόγου είναι 

σπάνιες και εµφανίζονται κυρίως ως ηχολαλία. Οι τοµείς που επηρεάζονται κυρίως 

είναι οι εκτελεστικές λειτουργίες, οι κοινωνικές δεξιότητες, η σεξουαλική διάθεση 

και η προσωπική υγιεινή. Πολλές φορές εµφανίζονται αλλαγές στις διατροφικές 
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συνήθειες, παρορµητικότητα, απάθεια και άρση των αναστολών, ενώ κατά την 

εξέλιξη της νόσου είναι πιθανό τα άτοµα να εµφανίζουν εµµονές, στερεότυπες και 

ψυχαναγκαστικές συµπεριφορές και ιεροτελεστίες.  

Στην προοδευτική µη ρέουσα αφασία (κατά τα δυο πρώτα χρόνια της νόσου) οι 

ασθενείς εµφανίζουν σηµαντική δυσκολία στην κατονοµασία, η οποία σταδιακά 

επιδεινώνεται και οδηγεί σε απλούστευση του λόγου, αντικατάσταση των λέξεων µε 

περιγραφικές έννοιες, παραφασίες, κενό λόγο ή λογοπενία. Αρκετοί ασθενείς 

εµφανίζουν αγραµµατισµό και στα τελικά στάδια παρουσιάζουν πλήρη αλαλία.  

Η σηµασιολογική άνοια συνιστά προοδευτική απώλεια της σηµασιολογικής µνήµης. 

Αρχικά εµφανίζεται µε απώλεια της ικανότητας αναγνώρισης µεµονωµένων λέξεων 

κατά την ανάγνωση και στην πορεία εκδηλώνεται µια  ρέουσα αφασία πρόσληψης µε 

απώλεια της σηµασιολογικής γνώσης για το σύνολο των αισθητηριακών πεδίων. Οι 

ασθενείς φθάνουν στο σηµείο να χάσουν το λεξιλόγιο, την ικανότητα διάκρισης 

χαρακτηριστικών οσµών, γεύσεων και ήχων από το περιβάλλον ως και την ικανότητα 

αναγνώρισης οικείων προσώπων. Η θεραπεία της νόσου είναι συµπτωµατική και η 

πρόγνωση για το µέσο όρο επιβίωσης είναι 8-9 έτη (Warren et al., 2013) 

 

 

2.4 Άνοια Νόσου Parkinson  

Η Νόσος Parkinson (NP) είναι εκφυλιστική νόσος που προσβάλλει επιλεγµένους 

πυρήνες του εγκεφαλικού στελέχους (µέλαινα ουσία, κοιλιακή καλυπτρική περιοχή, 

υποµέλανα τόπο) και προκαλεί εκκένωση των νευροδιαβιβαστών, ντοπαµίνη και 

νορεπινεφρίνη, από τα νευροχηµικά συστήµατα που εκπορεύονται από αυτούς τους 

πυρήνες (Cummings & Trimble, 2009). Η µέση ηλικία έναρξης της νόσου κυµαίνεται 

µεταξύ 58-62 ετών και η διάρκειά της είναι κατά µέσο όρο 13-14 έτη. Κύρια 

γνωρίσµατα της νόσου είναι η βραδυκινησία,  η δυσκαµψία και ο τρόµος ηρεµίας. Η 

νοητική έκπτωση είναι συνήθης, αφού περίπου 40% των ασθενών µε νόσο µε NP 

πληρούν τα κριτήρια για έκδηλη άνοια ενώ σε  ποσοστό 30% εµφανίζουν ηπιότερα 

νοητικά ελλείµµατα (Emre, 2003; Cummings, 1988). Η διάγνωση άνοιας σε ασθενείς 

µε NP είναι δύσκολη και απαιτείται µεγάλη προσοχή και εµπειρία στη 

διαφοροδιάγνωση.  Η ανίχνευση των νοητικών ελλειµµάτων γίνεται µε την τυπική 

εξέταση της νοητικής κατάστασης του ατόµου, µέσω της χορήγησης διαγνωστικών 

εργαλείων. Πολλοί ασθενείς µε NP εκδηλώνουν τα χαρακτηριστικά της 



 

 

38 

υποφλοιώδους άνοιας και ασθενείς µε διάσπαρτα φλοιώδη σωµάτια Lewy 

εµφανίζουν επίσης άνοια. Ασθενείς µε φλοιώδεις ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις τύπου 

Alzheimer παρουσιάζουν τα κλινικά χαρακτηριστικά τόσο της NP όσο και της νόσου 

Alzheimer (Cummings & Trimble, 2009).  Μη-ανοϊκοί ηλικιωµένοι ασθενείς µε ΝP 

έχουν διπλάσιο κίνδυνο να εµφανίσουν άνοια σε σύγκριση µε άτοµα της ίδιας ηλικίας 

χωρίς ΝP (Dubois & Pillon, 1997). 

Η καταθλιπτική διάθεση είναι συχνή στη NP, καθώς εµφανίζεται στο ήµισυ περίπου 

των ασθενών και εκδηλώνεται συνήθως µε θλίψη, αισθήµατα απελπισίας και 

αβοηθητότητας. Το άγχος είναι επίσης σύνηθες σε συνδυασµό µε την κατάθλιψη και 

περίπου 10% των ασθενών πληρούν τα κριτήρια για µείζον καταθλιπτικό επεισόδιο. 

Η κατάθλιψη σχετίζεται µε νευροχηµικές µεταβολές - όχι µε τη βαρύτητα του 

κινητικού ελλείµµατος - και πρέπει να θεραπεύεται χωριστά (Tom & Cummings, 

1988; Starkstein et al., 1990; Burn, 2002) .  

 

Σύµφωνα µε τα κριτήρια του DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) , η 

άνοια οφειλόµενη σε NP περιγράφεται ως προοδευτικό δυσεκτελεστικό σύνδροµο µε 

ελλείµµατα στη µνήµη και απουσία αφασίας, απραξίας ή αγνωσίας. Τα γνωστικά 

ελλείµµατα που σχετίζονται µε τη νόσο είναι η οπτικοχωρική δυσλειτουργία, η 

έκπτωση της µνήµης εργασίας, οι διαταραχές στη µακρόχρονη µνήµη, µειωµένη 

διαδικαστική µάθηση, η µεταβολή στις εκτελεστικές λειτουργίες (επεξεργασία 

πληροφοριών, παραγωγή νέων εννοιών η νοητικών σχηµάτων, επίλυση προβλήµατος, 

ικανότητες σχεδιασµού). Το έλλειµµα στην εκµάθηση νέων πληροφοριών θεωρείται 

σηµαντικός παράγοντας στη διάγνωση άνοιας στους ασθενείς µε NP, ωστόσο είναι 

λιγότερο έντονο από ότι στη νόσο Alzheimer (Cummings, 1988; Emre, 2003).  

 

 

2.5 Άνοια µε σωµάτια Lewy 

Η άνοια µε σωµάτια Lewy (ΑΣL) αποτελεί ένα σύνδροµο προϊούσας άνοιας και 

αφορά το 15-25% των περιπτώσεων άνοιας.  Ο νευροαπεικονιστικός έλεγχος (PET 

και SPECT) δείχνει µειωµένη βρεγµατική και ινιακή λειτουργία, ενώ αποκαλύπτει 

φλοιώδη και στελεχιαία σωµάτια Lewy (µάζες πρωτεϊνων στο εσωτερικό των 

νευρώνων) µε άφθονες νευριτικές πλάκες και σχετικά λίγα νευροϊνιδιακά πιλήµατα 

(Cummings & Trimble, 2009). 
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Χαρακτηρίζεται από κυµαινόµενη νοητική κατάσταση µε έντονη διακύµανση στην 

προσοχή και εγρήγορση, υποτροπιάζουσες οπτικές ψευδαισθήσεις που είναι συνήθως 

καλά σχηµατισµένες καθώς και παρκινσονισµό. Ο παρκινσονισµός είναι τυπικά ήπιος 

και συνίσταται σε βραδυκινησία και δυσκαµψία χωρίς τρόµο. Σηµαντικές διαταραχές 

της µνήµης δεν ανιχνεύονται κατ’ανάγκη σε πρώιµο στάδιο, ωστόσο γίνονται όλο και 

πιο εµφανείς κατά την εξέλιξη της νόσου. Παραληρητικές ιδέες, κατάθλιψη και 

ευαισθησία στα νευροληπτικά, µε σηµαντικές ανεπιθύµητες ενέργειες, αποτελούν 

επιπρόσθετα γνωρίσµατα που υποστηρίζουν τη διάγνωση της ΑΣL και της διάκρισής 

της από τη νόσο Alzheimer.  Εκτεταµένες διαταραχές της προσοχής, ελλείµµατα στις 

εκτελεστικές λειτουργίες, την οπτικοχωρική και κατασκευαστική ικανότητα, είναι 

συνήθως πρώιµα και προεξέχοντα σηµάδια της νόσου ( McKeith et al., 1996; Drago 

et al., 2006). 

 

 

2.6 Πρωτοπαθής Προοδευτική Αφασία 

Οι εκφυλιστικές ασθένειες που επηρεάζουν τη ανθρώπινη νοητική λειτουργία δεν 

χαρακτηρίζονται πάντα από διάχυτη δυσλειτουργία των γνωστικών ικανότητων. Αυτό 

ισχύει και στην περίπτωση της πρωτοπαθούς προοδευτικής αφασίας (Primary 

Progressive Aphasia – PPA), η οποία ως σύνδροµο διαφέρει από την κλασική µορφή 

αφασίας, διότι είναι εξελικτική  και οδηγεί τελικά σε άνοια. Πρόκειται για γλωσσική 

διαταραχή µε ύπουλη έναρξη, σταδιακή εξέλιξη και παρατεταµένη πορεία, µε 

απουσία γενικευµένης γνωστικής διαταραχής (τουλάχισον για ένα σηµαντικό χρονικό 

διάστηµα), οφείλεται κατά κύριο λόγο σε εκφυλιστική κατάσταση και επηρεάζει 

επιλεκτικά τις περιοχές του επικρατούντος ηµισφαιρίου που εµπλέκονται στη 

λειτουργία της γλώσσας (Duffy & Petersen, 1992). Πρόκειται για µια ξεχωρσιτή 

νοσολογική οντότητα µε κύριο χαρακτηριστικό τη µείωση της ευφράδειας του λόγου, 

που έχει σαν κατάληξη την πλήρη αδυναµία της οµιλίας. Για τη διάγνωση της PPA 

χρειάζεται να πληρούνται τα εξής τρία κριτήρια: 1) να υπάρχει µια προοδευτική 

αφασική διαταραχή πρόσφατης έναρξης, που εκδηλώνεται µε σταδιακή 

εντατικοποίηση των δυσκολιών στην παραγωγή και κατανόηση λεκτικού υλικού και 

δεν θα µπορούσε να αποδοθεί σε συγκεκριµένα κινητικά ή αντιληπτικά ελλείµµατα 2) 

η γλωσσική δυσλειτουργία να αποτελεί το εξέχον νευροψυχολογικό έλλειµµα, που 

αποτελεί το κυριότερο εµπόδιο στην άσκηση των καθηµερινών δραστηριοτήτων κατά 
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τα αρχικά στάδια εξέλιξης της νόσου και 3) οι διαγνωστικές εξετάσεις να οδηγούν 

στο συµπέρασµα ότι η υποκείµενη νόσος είναι νευροεκφυλιστική.  

Η PPA είναι σπάνια πάθηση και ενώ έχει τραβήξει το ενδιαφέρον κλινικών και 

ερευνητών εδώ και τέσσερις περίπου δεκαετίες, η φύση της ωστόσο, παραµένει 

ακόµα αδιευκρίνιστη. Η ηλικία έναρξης της νόσου ορίζεται µεταξύ 40 και 80 ετών, 

ωστόσο οι περισσότεροι ασθενείς εµφανίζουν τα πρώτα σηµάδια στην ηλικία των 65 

περίπου ετών. Νευροανατοµικά, το κυριότερο χαρακτηριστικό της PPA είναι η 

ασύµµετρη ατροφία του επικρατούντος για τη γλώσσα ηµισφαιρίου (συνήθως 

αριστερό), ενώ ανωµαλίες στη ροή του αίµατος και το µεταβολισµό µπορεί να 

εµφανίζονται πριν από την ανιχνεύσιµη ατροφία (Mesulam, 2013). Μεταθανάτιες 

εξετάσεις δείχνουν ότι η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών µε PPA έχουν την 

παθολογία είτε της µετωποκροταφικής εκφύλισης του λοβού ή αυτή της νόσου 

Alzheimer (Mesulam et al., 2008; Duffy & Petersen, 1992; Mesulam, 2001). Είναι 

σηµαντική η διαφοροποίηση της ΡΡΑ από τις διαταραχές της καθαρής προοδευτικής 

δυσαρθρίας, της απραξίας λόγου και της φωνολογικής αποσύνθεσης, στις οποίες 

διαταράσσεται ο σχηµατισµός και όχι η χρήση των λέξεων (Mesulam, 2013).  

 

Η PPA αποτελεί µια µορφή άνοιας εφόσον προκαλεί σταδιακή εξασθένιση των 

γνωστικών λειτουργιών σε σηµείο να εµποδίζονται η καθηµερινές λειτουργίες 

διαβίωσης. Είναι ωστόσο µια ασυνήθηστη άνοια αφού η λειτουργίες της επεισοδικής 

µνήµης παραµένουν σε µεγάλο βαθµό διατηρηµένες για πολλά χρόνια. Στα αρχικά 

στάδια, παρά το γεγονός ότι η γλωσσική διαταραχή µπορεί να επηρεάσει την 

ικανότητα του ατόµου να αποµνηµονεύει λίστες λέξεων ή να κάνει συλλογιστικές 

πράξεις, δεν έχει συνήθως δυσκολία στο να ανακαλεί καθηµερινά γεγονότα ή να 

συµπεριφέρεται µε ορθή κρίση, υποδεικνύοντας ότι η έκδηλη µνήµη, ο λογικός 

συλλογισµός (reasoning) και οι κοινωνικές δεξιότητες παραµένουν ανεπηρέαστες 

(Mesulam, 2013).  Σε αντίθεση µε ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer οι οποίοι 

έχουν την τάση να χάνουν το ενδιαφέρον τους για ψυχαγωγικές και κοινωνικές 

δραστηριότητες, ορισµένοι ασθενείς µε PPA διατηρούν και επιδιώκουν τη συµµετοχή 

τους σε πολύπλοκα χόµπυ όπως η κηπουρική, η γλυπτική και η ζωγραφική. Καθώς η 

νόσος εξελίσσεται προκύπτουν πρόσθετα γνωστικά, συµπεριφορικά και κινητικά 

ελλείµµατα που δυσχεραίνουν τη καθηµερινή διαβίωση. Τέλος, η αφασία δεν είναι 

πλέον το µόνο σηµαντικό έλλειµµα. Αρκετά συχνά µπορεί να προκύψουν αλλαγές 



 

 

41 

στην προσωπικότητα, διαταραχές στις εκτελεστικές λειτουργίες και ασύµµετρα 

εξωπυραµιδικά ελλείµµατα (Duffy & Petersen, 1992; Mesulam, 2013) 

 

 

3. ΑΝΟΙΑ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΗ ΜΕ ΑΛΛΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

 

3.1 Aγγειακή  άνοια (AA) 

Πρόκειται για µια σταθερά και βραδέως εξελισσόµενη άνοια που ευθύνεται για 

ποσοστό 10-30% της άνοιας των ηλικιωµένων. Ευρήµατα συµβατά µε εστιακή 

εγκεφαλική βλάβη, όπως για παράδειγµα ήπια κινητικά ή αισθητηριακά ελλείµµατα, 

ακαµψία, ακινησία, διαταραχές στο βάδισµα, τοµή οπτικού πεδίου, δυσαρθρία και 

δυσφαγία, συχνά γίνονται αντιληπτά νωρίς στην πορεία της νόσου (Roman et al., 

1993). 

 

Η ανάπτυξη αγγειακής άνοιας είναι συνήθως το συσσωρευτικό αποτέλεσµα 

πολλαπλών εγκεφαλικών εµβόλων που προκαλούν πολυεστιακά έµφρακτα που 

εντοπίζονται κυρίως στον εγκεφαλικό φλοιό (Cummings & Trimble, 2009).  Σήµερα 

αναγνωρίζεται ότι διαφορετικές µορφές ΑΑ µπορεί να προκύψουν από µια ποικιλία 

αγγειακών επισοδείων, µε τη συµµετοχή µικρών ή µεγαλύτερων αγγείων και 

αιµοραγικές ή ισχαιµικές βλάβες.  Για το λόγο αυτό, η περαιτέρω ταξινόµηση της ΑΑ 

γίνεται µε βάση την έκταση της φλοιϊκής σε σχέση µε την υποφλοιώδη συµµετοχή. 

Στις φλοιϊκές ΑΑ εµφανίζονται συχνά αλλαγές στην αισθητικοκινητική λειτουργία 

του ατόµου, µαζί µε απότοµη έναρξη της νοητικής έκπτωσης καθώς και αφασία, αν 

έχει επηρεαστεί το επικρατούν για τη γλώσσα ηµισφαίριο. Λιγότερο συχνά, η άνοια 

µπορεί να προκύψει από βλάβες σε µεµονωµένα εστιακά στρατηγικά έµφρακτα3, ή 

από εκτεταµένη υποφλοιώδη  ισχαιµία που επηρεάζει τη λευκή ουσία (Buckner, 

2004). Συγκεκριµένα, στις υποφλοιώδεις ΑΑ µπορεί να υπάρχει καθαρή κινητική 

ηµιπάρεση και δυσαρθρία. Μερικά έµφρακτα µπορεί να παραµένουν κλινικά 

«σιωπηλά», ειδικά στην περίπτωση των ισχαιµικών επισοδείων υποφλοιώδους 

λευκής ουσίας. Η συσσώρευση τέτοιων γεγονότων µπορεί να οδηγήσει σε άνοια, που 

αναφέρεται ως υποφλοιώδης ισχαιµική αγγειακή νόσος (subcortical ischemic vascular 

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
3 Τα στρατηγικά έµφρακτα είναι µικρές βλάβες εντοπισµένες σε κρίσιµες θέσεις, που µπορεί 
να διαταράσσουν πολλαπλές γνωστικές λειτουργίες 
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disease - SVID). Η SVID προκύπτει από την απόφραξη των εν τω βάθει διείσδυσης 

αρτηριών, που τροφοδοτούν τα βασικά γάγγλια, το θάλαµο, την εσωτερική κάψουλα 

και τη λευκή ουσία  (Paul et al., 2000). Γενικά, φαίνεται ότι στις περισσότερες 

περιπτώσεις αγγειακής προέλευσης, το µέγεθος του ιστού που επηρεάζεται σχετίζεται 

µε τη σοβαρότητα της συνολικής γνωστικής εξασθένισης. Μεταξύ των υποτύπων της 

ΑΑ, η SVID αποτελεί την πιο συχνή µορφή (Paul et al., 2001). 

 

Τα ελλείµµατα µνήµης που χαρακτηρίζουν την ΑΑ είναι ποσοτικά και ποιοτικά 

διαφορετικά από αυτά της άνοιας τύπου Alzheimer, ακριβώς επειδή στην αγγειακή 

εγκεφαλική νόσο συνήθως δεν επηρεάζονται σταθερά δοµές του κροταφικού λοβού 

όπως στην περίπτωση της άνοιας τύπου Alzheimer. Προβλήµατα στην κωδικοποίηση 

(όπως αποδεικνύονται από την καθυστερηµένη αναγνώριση λεκτικού και µη λεκτικού 

υλικού) τα οποία αποτελούν σήµα κατατεθέν της άνοιας τύπου Alzheimer, είναι 

συνήθως απόντα στην ΑΑ. Παρά το γεγονός ότι το προφίλ µνήµης στην ΑΑ 

συµορφώνεται γενικά σε ένα µετωπο-υποφλοιώδες µοτίβο, τα νευροψυχολογικά 

ελλείµµατα ποικίλουν ανάλογα µε το µέγεθος και τη θέση της βλάβης. Έτσι, είναι 

πιθανό να εµφανίζεται ένα νευρογνωστικό προφίλ που οφείλεται σε αγγειακή 

αιτιολογία και προσοµοιάζει µε αυτό της άνοιας τύπου Alzheimer (Cato & Crosson, 

2005). 

Γενικά, τα φλοιϊκά έµφρακτα προκαλούν ελλείµµατα σε λειτουργίες που 

διαµεσολαβούνται από το φλοιό µε αποτέλεσµα αφασία, αµνησία, αγνωσία και 

απραξία. Οι γνωστικές δυσκολίες που προκύπτουν από υποφλοιϊκές ισχαιµικές 

αλλαγές περιλαµβάνουν έντονη ψυχοκινητική επιβράδυνση, µνηµονική εξασθένιση 

(στην ανάκληση παρά στην κωδικοποίηση) και δυσκολίες στις εκτελεστικές 

λειτουργίες (σύνδροµο υποφλοιώδους άνοιας). Το σύνδροµο γωνιώδους έλικας, είναι 

το συνηθέστερο παράδειγµα άνοιας που οφείλεται σε στρατηγικό έµφρακτο και 

χαρακτηρίζεται από αλεξία, αγραφία, ανοµία, αναριθµησία, σύγχυση δεξιού-

αριστερού, δακτυλική αγνωσία, ιδοκινητική απραξία και έκπτωση της λεκτικής 

µνήµης, όταν σχετίζεται µε βλάβες της αριστερής γωνιώδους έλικας (Cummings & 

Trimble, 2009). Τέλος, νευροψυχιατρικές διαταραχές όπως κατάθλιψη, ψύχωση, 

απάθεια και ευερεθιστότητα, είναι έκδηλες σε µεγάλο ποσοστό ασθενών.  
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3.2 Αλκοολική άνοια 

Αναφέρεται σε µια βαθιά και συνολική γνωστική εξασθένιση έπειτα από 

µακροχρόνια κατάχρηση αλκοόλ. Πιθανοί παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί της 

αλκοολικής άνοιας περιλαµβάνουν την άµεση τοξική επίδραση της αιθανόλης που 

οδηγεί σε διάχυτη φλοιϊκή ατροφία (ιδιαίτερα µειωµένο όγκο της λευκής ουσίας) 

(Mann et al., 2001). Η αλκοολική άνοια παρουσιάζει πολλές οµοιότητες µε το 

αµνησικό σύνδροµο Korsakoff και για το λόγο αυτό είναι δύσκολη η 

διαφοροδιάγνωση.  

Όσον αφορά στα νευροψυχολογικά ελλείµµατα, οι ασθενείς µε αλκοολική άνοια 

παρουσιάζουν εµπροσθοδροµική αµνησία το ίδιο σοβαρή όπως στο σύνδροµο 

Korsakoff. Σε αντίθεση µε το σύνδροµο Korsakoff όµως, εµφανίζουν διάχυτα 

νευρογνωστικά ελλείµµατα που περιλαµβάνουν µειωµένη αντιληπτική ικανότητα και 

ικανότητα επίλυσης προβλήµατων, καθώς και ελλείµµατα στην οπτικοχωρική και 

οπτικοκατασκευαστική ικανότητα. Επίσης, αµβλύ συναίσθηµα, απάθεια, αδράνεια, 

µειωµένη κρίση και βραδυκινησία (Cato & Crosson, 2006).  

 

Ορισµένοι ερευνητές θέτουν υπό αµφισβήτηση την κατάταξη της αλκοολικής άνοιας 

ως ξεχωριστή κατηγορία άνοιας. Οι Emsley et al. (1996) υποστηρίζουν ότι η 

αλκοολική άνοια είναι µια πιο σοβαρή µορφή αλκοολικού συνδρόµου Korsakoff, που 

αιτιολογικά σχετίζεται µε τη διατροφικά-επαγόµενη διεγκεφαλική παθολογία, παρά 

µε τις νευροτοξικές επιδράσεις του αλκοόλ στο φλοιό. Πιο πρόσφατες µελέτες που 

εξετάζουν τη σχέση µεταξύ άνοιας και χρόνιας χρήσης αλκοόλ, αναφέρουν την 

επικράτηση της άνοιας τύπου Alzheimer, της αγγεικαής άνοιας και «άλλων άνοιων» 

ως πρόδροµες υποκατηγορίες άνοιας σε χρόνιους αλκοολικούς ασθενείς (Ruitenberg 

et al., 2002) 

 

 

3.3 Άνοια σχετιζόµενη µε κατάθλιψη 

Γνωστή επίσης και ως «καταθλιπτική ψευδοάνοια», η άνοια της κατάθλιψης 

εµφανίζεται κυρίως σε ηλικιωµένα άτοµα και αφορά περίπου το 2% των ατόµων µε 

διάγνωση µείζονος κατάθλιψης. Το ποσοστό αυξάνεται στο 20% όταν στις µετρήσεις 

συµπεριλαµβάνονται άτοµα µε σηµαντικά καταθλιπτικά συµπτώµατα, που όµως δεν 

πληρούν τα κριτήρια του DSM για διάγνωση µείζονος κατάθλιψης (Houston & 
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Bondi, 2005).4 Χαρακτηρίζεται συνήθως από βραδύτητα σκέψης, πτωχή µνήµη, 

έκπτωση των εκτελεστικών λειτουργιών, µείωση της οπτικοχωρικής ικανότητας και 

ψυχοκινητική βραδύτητα και σχετίζεται µε τη βαρύτητα και τη χρονιότητα της 

ψυχικής διαταραχής. Τα άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας εµφανίζουν συνήθως ήπια 

γνωστικά ελλείµµατα, ωστόσο αναφέρουν δυσκολίες στη µνήµη και τη συγκέντρωση. 

Αυτό αποτελεί σηµαντικό στοιχείο στα χέρια των κλινικών, αφού σύµφωνα µε τους 

Wang και συν. (2004),  η υποκειµενική αίσθηση επιδείνωσης της µνήµης µπορεί να 

προβλέψει σε σηµαντικό βαθµό της ανάπτυξη άνοιας. Οι παραπάνω ερευνητές 

προτείνουν ότι η υποκειµενική αίσθηση µνηµονικής εξασθένισης παρέχει πρόσθετες 

πληροφορίες σχετικά µε µελλοντική άνοια, τη στιγµή που στα τεστ αξιολόγησης δεν 

ανιχνεύονται σηµαντικά γνωστικά ελλείµµατα. Τα γνωστικά ελλείµµατα 

συνοδεύονται από τα συµπτώµατα της κατάθλιψης – θλίψη, αίσθηµα αβοηθητότητας 

και αναξιότητας, διαταραχές ύπνου και όρεξης, άγχος και παραληρητικές ιδέες. Δεν 

παρατηρείται αφασία ενώ η διέγερση ή ψυχοκινητική βραδύτητα είναι συνήθως η 

προεξάρχουσα κινητική εκδήλωση (Cummings & Trimble, 2009). Η διάγνωση 

επιβεβαιώνεται µε την ανάκαµψη της νοητικής λειτουργίας έπειτα από επιτυχή 

θεραπεία της διαταραχής της διάθεσης, όχι όµως σε όλες τις περιπτώσεις (βλέπε 

επίσης: Μέρος Β - Ενότητα 1). Επίσης σε επανέλεγχο µετά τη θεραπεία φαίνεται ότι 

η βελτίωση που παρουσιάζεται µε την ύφεση των συµπτωµάτων δεν οδηγεί στα 

αρχικά επίπεδα γνωστικής λειτουργικότητας.  

 
 

3.4 Άνοια σχετιζόµενη µε HIV  

Είναι γνωστό ότι ο ιός της ανθρώπινης ανοσοεπάρκειας (HIV) αποδυναµώνει το 

ανοσοποιητικό σύστηµα, καθιστώντας πιο δύσκολο για τον οργανισµό να 

καταπολεµήσει τις λοιµώξεις και τις ασθένειες. Ωστόσο σήµερα το HIV/AIDS 

αποτελεί µια διαχειρίσιµη χρόνια νόσο, τουλάχιστον για τους ανθρώπους που 

διαβιούν στις ανεπτυγµένες χώρες. Υπήρξε µεγάλη πρόοδος στην ανάπτυξη ισχυρών 

ανιρετροϊκών θεραπειών µε ενθαρρυντικά αποτελέσµατα στην πρόγνωση της 

λοίµωξης από τον HIV και θετικό αντίκτυπο στα ποσοστά εµφάνισης νευρολογικών 

παθήσεων (McArthur et al., 2003). Λόγω της µακροχρόνιας επιβίωσης των 

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
4 Σε αυτές τις περιπτώσεις, περισσότερο δόκιµος είναι ο όρος «γνωστική δυσλειτουργία 
σχετιζόµενη µε κατάθλιψη»  
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οροθετικών ατόµων, η µελέτη της επιδηµίας σε οµάδες ατόµων µεγαλύτερης ηλικίας 

αποτελεί τς τελευταίες δεκαετίες σηµαντικό τοµέα της έρευνας.  

Η λοίµωξη από HIV προκαλεί εγκεφαλικές βλάβες που σχετίζονται µε µια σειρά 

νευρογνωστικών διαταραχών. Τα νευροψυχολογικά ελλείµµατα που εµφανίζονται σε 

οροθετικούς ασθενείς περιλαβάνουν συνήθως προβλήµατα στη µνήµη εργασίας και 

τη µάθηση, µειωµένη ταχύτητα σκέψης, δυσκολίες στη συγκέντρωση και τη λήψη 

αποφάσεων, αστάθεια και αλλαγές στη διάθεση. Κάποιοι ασθενείς µπορεί να 

εµφανίσουν µερικά µόνο ήπια συµπτώµατα, όπως µείωση της ικανότητας να 

σκέπτονται γρήγορα και µε σαφήνεια, εντούτοις οι ήπιες αυτές διαταραχές δεν 

συνιστούν άνοια. Σε αντίθεση µε τα περισσότερα άλλα είδη άνοιας, στους ασθενείς 

µε λοίµωξη HIV έχουν παρατηρηθεί περιοδικές διακυµάνσεις στα γνωστικά 

ελλείµµατα. Οι διακυµάνσεις αυτές µπορεί να αντιπροσωπεύουν µια υποτροπιάζουσα 

γνωστική εξασθένιση και να σχετίζονται µε δευτερεύοντες παράγοντες όπως ο 

βαθµός ιογενούς καταστολής, η τήρηση της φαρµακοθεραπείας, η φαρµακευτική 

αγωγή και η φαρµακοεπαγόµενη τοξικότητα (McArthur et al., 2003). 

Η άνοια που οφείλεται σε HIV θεωρείται υποφλοιώδης άνοια, γιατί τα γνωστικά 

συµπτώµατα χαρακτηρίζονται κυρίως από ελλείµµατα στις νοητικές λειτουργίες που 

διαµεσολαβούνται από οδούς της λευκής ουσίας και συγκεκριµένους πυρήνες φαιάς 

ουσίας που βρίσκονται βαθιά σε υποφλοιώδεις περιοχές του εγκεφάλου (Valcour & 

Paul, 2006). Οι ασθενείς µε άνοια σχετιζόµενη µε HIV συχνά παρουσιάζουν 

µειωµένο χρόνο απόκρισης, σηµαντική ψυχοκινητική βραδύτητα, µειωµένη γνωστική 

ευελιξία, συναισθηµατική αστάθεια και καταθλιπτική συµπτωµατολογία, µε εµφανείς 

επιπτώσεις στη λειτουργικότητά τους και την πoιότητα της καθηµερινής ζωής 

(Heaton et al., 2004). Μεταξύ των ηλικιωµένων οροθετικών ατόµων, είναι σηµαντική 

η διαφοροποίηση της γνωστικής εξασθένισης που προκαλείται από τον ιό HIV από 

άλλες πιθανές αιτίες νοητικής έκπτωσης, όπως οι νευροεκφυλιστικές διαταραχές που 

εµφανίζονται σε γηριατρικούς ασθενείς, όπως αναφέρθηκαν παραπάνω. Η 

διαφοροποίηση αυτή θέτει νέα ζητήµατα σχετικά µε τη διάγνωση και θεραπεία της 

άνοιας σχετιζόµενης µε HIV. Τα ευρήµατα µελετών υποδηλώνουν ότι πιθανόν να 

υπάρχει αλληλοεπικάλυψη στη νευροπαθολογία, καθώς η παθολογία που συνήθως 

αποδίδεται σε νόσο Alzheimer ή και σε νόσο Parkinson, αναφέρεται σε ασθενείς µε 

λοίµωξη HIV (Valcour & Paul, 2006).  
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3.5 Νόσος Crutzfeld Jacob (CJD) 

Πρόκειται για προοδευτική άνοια που σχετίζεται µε ειδικές νευρο-

παθολογικοανατοµικές µεταβολές, που θεωρείται ότι οφείλονται σε µεταδοτικό 

παράγοντα. Η έναρξή της κυµαίνεται συνήθως µεταξύ 45-75 ετών, µε µέση ηλικία 

έναρξης τα 60 έτη. Η πορεία είναι υποοξεία και οδηγεί στο θάνατο σε 6-12 µήνες από 

την έναρξή της. Τα πρώιµα συµπτώµατα περιλαµβάνουν δευτερεύοντα κενά µνήµης, 

αλλαγές στη διάθεση και απώλεια ενδιαφέροντος. Μέσα σε λίγες εβδοµάδες οι 

ασθενείς µπορεί να παρουσιάσουν αδεξιότητα και αίσθηµα αποπροσανατολισµού, 

αστάθεια στο βάδισµα και αργή οµιλία. Καθώς η νόσος  εξελίσσεται, τα συµπτώµατα 

καταλήγουν σε σπασµωδικές κινήσεις, τρόµο, δυσκαµψία των άκρων, ακράτεια και 

απώλεια οµιλίας και κίνησης  (Geldmacher & Whitehouse, 2007) 

 
 
 
 

4. ΝΕΥΡΟΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 
 
Με τον αυξανόµενο αριθµό των ηλικιωµένων παγκοσµίως, οι κλινικοί καλούνται 

ολοένα και περισσότερο να κάνουν αξιολογήσεις για να απαντήσουν σε διαγνωστικά 

ζητήµατα και θέµατα που αφορούν τη λειτουργικότητα των ηλικιωµένων ασθενών. 

Με βάση τη θεωρία του Luria, η βλάβη κάποιου τµήµατος του εγκεφάλου οδηγεί 

πάντα σε διαταραχή µιας µεγάλης οµάδας νοητικών λειτουργιών. Αυτό συνιστά τη 

δηµιουργία ενός συνδρόµου, που προκαλείται από το πρωτογενές έλλειµµα κάποιας 

ψυχικής διεργασίας, δηλαδή κάποιου «παράγοντα» (αναφέρεται στην Τσέτκοβα, 

2007). Η αναζήτηση αυτού του παράγοντα και η ποιοτική ανάλυση του ελλείµµατος 

ως συνδρόµου είναι ο κεντρικός στόχος της νευροψυχολογικής εκτίµησης.  

Κατά τις τελευταίες δεκαετίες υπήρξε µια εισροή δοκιµασιών (τεστ) και 

κανονιστικών προτύπων (νόρµες) των οποίων η χρήση αποτελεί σηµαντικό κοµµάτι 

της νευροψυχολογικής εκτίµησης.  Ωστόσο, η χρησιµότητα και η αξιοπιστία των 

αξιολογήσεων εξαρτάται από την ικανότητα των κλινικών να ερµηνεύσουν επιδέξια 

τα αποτελέσµατα αυτών των δοκιµασιών στα πλαίσια των διαθέσιµων κανονιστικών 

προτύπων. Η νευροψυχολογική αξιολόγηση αποτελεί µια τεράστια ενότητα και ένα 

σηµαντικό θέµα συζήτησης µεταξύ των επιστηµόνων της γεροντολογίας και 

γηριατρικής,  µε σηµαντικές ιατρικές, ηθικές, νοµικές και κοινωνικές προεκτάσεις. 
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Τα θέµατα που ανακύπτουν συχνότερα σε µια τέτοια συζήτηση αφορούν την 

ικανότητα των ατόµων προχωρηµένης ηλικίας να λαµβάνουν αποφάσεις σχετικά µε 

ιατρικά τους ζητήµατα, την ικανότητα διαχείρισης των οικονοµικών, τη σύνταξη 

διαθήκης καθώς και την ικανότητα οδήγησης (National Collaborating Center for 

Mental Health, 2007). Μια εκτενής αναφορά στα παραπάνω ζητήµατα είναι πέρα των 

στόχων της παρούσας εργασίας. Ωστόσο κρίνεται σκόπιµο να αναφερθούµε σε 

ορισµένα ζητήµατα που αφορούν τη διάγνωση, καθώς και στις πιο συχνά 

χρησιµοποιούµενες µεθόδους αξιολόγησης νευροψυχολογικών ελλειµµάτων σε 

άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας που εµφανίζουν διαταραχές γνωστικής λειτουργίας. 

 
4.1 Διαφορική διάγνωση  

Η εµπειρία της διάγνωσης της άνοιας αποτελεί πρόκληση τόσο για τα άτοµα µε άνοια 

όσο για την οικογένεια και για τους επαγγελµατίες υγείας. Η ακριβής διάγνωση είναι 

απαραίτητη για την έναρξη της κατάλληλης θεραπείας καθώς και την παροχή 

πληροφοριών στον ασθενή και την οικογένειά του, σχετικά µε την πρόγνωση και τους 

παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν την πορεία της ασθένειας. Η διάγνωση της 

άνοιας θα πρέπει να γίνεται µόνο µετά από µια ολοκληρωµένη αξιολόγηση, η οποία 

θα πρέπει να περιλαµβάνει: τη λήψη ιατρικού και ψυχοκοινωνικού ιστορικού, 

εργαστηριακές εξετάσεις, εκτίµηση της νοητικής λειτουργίας και σε ορισµένες 

περιπτώσεις εγκεφαλική νευροαπεικόνιση (Geldmacher & Whitehouse, 1997; 

Knopman et al., 2001).  

Ένα ιστορικό που έχει ληφθεί πολύ προσεκτικά µπορεί να καθορίσει τις γνωσιακές 

και συµπεριφορικές αλλαγές του ασθενούς, τη διάρκειά τους, καθώς και συµπτώµατα 

που µπορεί να υποδηλώνουν ταυτόχρονες παθολογικές, νευρολογικές ή ψυχιατρικές 

διαταραχές. Τα φάρµακα που λαµβάνει ο ασθενής (συνταγογραφηµένα και µη, 

συµπεριλαµβνοµένου και του αλκοόλ) θα πρέπει να εξετάζονται ως πιθανές αιτίες 

νοητικής έκπτωσης. Θα πρέπει επίσης να συµπληρώνεται µε πληροφορίες από 

τον/τους συνοδούς του ασθενούς (µέλη της οικογένειας ή γενικά άτοµα που 

γνωρίζουν τον ασθενή ικανό χρονικό διάστηµα). Επειδή είναι πιθανό να υπάρχει 

επικάλυψη µεταξύ δυο ή περισσοτέρων παθολογικών καταστάσεων, η επανεξέταση 

και η συνεχής παρακολούθηση είναι απαραίτητη για τη βελτίωση της διαγνωστικής 

ακρίβειας. Μεταξύ ασθενών µε άνοια τύπου Alzheimer και ασθενών µε άλλους 

τύπους άνοιας,  υπάρχουν ποιοτικές διαφορές στη νοητική εξασθένιση που 

συµβάλουν στην κλινική διαφορική διάγνωση µεταξύ των νευροεκφυλιστικών 
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διαταραχών. Στην έγκαιρη διάγνωση, η νευροψυχολογική αξιολόγηση βοηθά στο να 

καθοριστεί ένα προφίλ που υποδεικνύει αιτιολογικούς παράγοντες της άνοιας 

(Pasquier, 1999).   

 

Επειδή οι νευροεκφυλιστικές διαταραχές χαρακτηρίζονται από µη αναστρεψιµότητα 

και δυσκολία στη χορήγηση κατάλληλης φαρµακευτικής αγωγής, πολλοί κλινικοί 

έχουν προσεγγίσει την άνοια µε θεραπευτικό µηδενισµό και περιορισµένο ενδιαφέρον 

για εκτεταµένη διαφορική διάγνωση (Geldmacher & Whitehouse, 1997). Εντούτοις, η 

σηµασία της διαφορικής διάγνωσης έγκειται στον προσδιορισµό εκείνων των λίγων 

περιπτώσεων, στις οποίες η προοδευτική γνωστική δυσλειτουργία είναι σύµπτωµα 

µιας γενικότερης (και πιθανόν θεραπεύσιµης) υποκειµενικής κατάστασης, παρά 

δευτερεύουσα σε µια εκφυλιστική διαδικασία (Mulley, 1986). Επίσης όλες οι µορφές 

άνοιας είναι «θεραπεύσιµες» µέσω της νοσηλευτικής, της κοινωνικής εργασίας και 

της παρηγορικής/ανακουφιστικής φροντίδας. Η έγκαιρη και έγκυρη αναγνώριση µιας 

προοδευτικής εκφυλιστικής άνοιας δίνει στους ασθενείς και τις οικογένειές τους το 

χρόνο και τη δυνατότητα να προγραµµατίσουν το µέλλον. 

 
 
4.2 Εργαλεία νευροψυχολογικής αξιολόγησης  

Οι κλίµακες αξιολόγησης πολλαπλών στοιχείων (multi-item rating scales) και οι 

συστοιχίες σύντοµων δοκιµασιών, χρησιµοποιούνται για να αξιολογήσουν τις 

διάφορες γνωστικές λειτουργίες που συνήθως εξασθενούν στην άνοια. Οι 

βαθµολογίες από τις ξεχωριστές δοκιµασίες αθροίζονται για να δώσουν µια συνολική 

βαθµολογία που αντανακλά τη συνολική γνωστική κατάσταση του ατόµου και 

συνήθως χρησιµοποιείται στη διάγνωση για να επιβεβαιώσει την παρουσία γνωστικής 

έκπτωσης. Ωστόσο, όσο χρήσιµες κι αν είναι οι συγκεκριµένες δοκιµασίες για τον 

προσδιορισµό του βαθµού εξασθένισης, πολλοί ερευνητές και κλινικοί 

υπογραµµίζουν ως κυριότερο πρόβληµα των συγκεκριµένων δοκιµασιών τη µειωµένη 

ευαισθησία σε µη παθολογικούς δείκτες που χαρακτηρίζουν τους ασθενείς, όπως η 

ηλικία, το επίπεδο εκπαίδευσης, την κοινωνική τάξη καθώς και τις συνθήκες 

διαβίωσης (σπίτι, γηριατρικό ίδρυµα, νοσοκοµείο) (Cummings, 1993; Murden et al., 

1991; Ulhman & Larson, 1991; Σόλιας και συν., 2014). Η αξιολόγηση της γνωστικής 

κατάστασης ενός ηλικιωµένου ατόµου απαιτεί τόσο τις κατάλληλες δοκιµασίες όσο 

και τις κατάλληλες κανονιστικές νόρµες.  
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Μια από τις πιο απλές και συχνά χρησιµοποιούµενες δοκιµασίες είναι το Mini-Mental 

State Examnation (MMSE) (Folstein et al., 1975) για την αξιολόγηση της µνήµης και 

των ανώτερων νοητικών λειτουργιών. Η κλίµακα MMSE αποτελεί σηµείο αναφοράς 

τόσο για τους κλινικούς όσο και για τους ερευνητές και χρησιµοποιείται σταθερά ως 

γνώµονας αξιολόγησης ευρηµάτων νευροαπεικονιστικών εξετάσεων. Έχει 

µεταφραστεί και σταθµιστεί σε πολλές γλώσσες και χρησιµοποιείται σε διάφορες 

εθνοτικές και πολιτισµικές οµάδες. Η κλίµακα έχει σταθµιστεί για τον ελληνικό 

πληθυσµό από τους Fountoulakis et al. (2000) και οι συγγραφείς συνιστούν οριακό 

σηµείο διαχωρισµού (cutoff score) την επίδοση 23-24 για διάγνωση άνοιας, ενώ σκορ 

µεγαλύτερο ή ίσο του 27, εξαιρεί την παρουσία σηµαντικής γνωστικής έκπτωσης.  

Ορισµένοι ερευνητές επισηµαίνουν ότι το MMSE έχει µειονεκτήµατα στον έλεγχο 

της αγγειακής άνοιας, γιατί εστιάζει στη γλώσσα και τη λεκτική µνήµη αφήνοντας 

έξω το µέρος της µνήµης που σχετίζεται µε την αναγνώριση, δεν έχει χρονικά 

στοιχεία και δεν είναι ευαίσθητο σε βλάβες που εµπλέκουν τις εκτελεστικές 

λειτουργίες και τη διανοητική επιβράδυνση (Pasquier, 1999).  Επίσης, πρόσφατη 

µετα-ανάλυση σχετικά µε τη χρήση του MMSE για τον προσδιορισµό της Ήπιας 

Γνωστικής Εξασθένισης, έδειξε ότι το MMSE έχει περιορισµένη αξία στη διάγνωση 

της ΗΓΕ και οµοίως περιορισµένη ικανότητα να βοηθήσει στον εντοπισµό των 

περιπτώσεων νόσου Alzheimer έναντι ΗΓΕ (Mitchell, 2009).  

 

Το Mattis Dementia Rating Scale (DRS) αποτελεί ένα χρήσιµο εργαλείο που 

σχεδιάστηκε µε σκοπό την ανίχνευση εγκεφαλοπάθειας σε γηριατρικούς ασθενείς που 

παρουσιάζουν διαταραχές. Αξιολογεί ένα ευρύ φάσµα γνωστικών λειτουργιών και 

περιλαβάνει υποκλίµακες για την προσοχή, την έναρξη (συµπεριφοράς), τη 

διατήρηση της προσοχής, την κατασκευαστική ικανότητα, την εννοιολογική 

επεξεργασία, καθώς και τη λεκτική και µη λεκτική µνήµη. Είναι ευαίσθητo σε 

µετωπιαία και µετωπο-υποφλοιώδη δυσλειτουργία, παρουσιάζει υψηλή αξιοπιστία 

και έχουν δηµοσιευθεί κανονιστικά πρότυπα (Lucas et al., 1998; Schmidt et al., 1994; 

Katsarou et al., 2010). 

Μια από τις επίσης πιο συχνά χρησιµοποιούµενες συστοιχίες νευρογνωστικής 

αξιολόγησης για τη διάγνωση άνοιας τύπου Alzheimer είναι το Seven-Minute 

Screening Battery  (Solomon et al., 1998). Περιλαµβάνει τέσσερις σύντοµες 
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δοκιµασίες που αντιπροσωπεύουν τέσσερις νοητικές λειτουργίες που τυπικά 

επηρεάζονται στους ασθενείς µε νόσο Alzheimer: α) µνήµη (δοκιµασίες ανάκλησης), 

β) λεκτική ροή, γ) προσανατολισµό στο χρόνο και δ) οπτικοχωρική και 

οπτικοκατασκευαστική ικανότητα (clock drawing test). Το  7-Minute Battery Test 

έχει σταθµιστεί για τον εληηνικό πληθυσµό από τους Tsolaki et al. (2002).  

Το INECO Frontal Screening (IFS) (Torralva et al., 2009) αποτελεί ένα χρήσιµο 

εργαλείο αξιολόγησης των εκτελεστικών λειτουργιών. Σύµφωνα µε τους 

κατασκευαστές, η συγκεκριµένη δοκιµασία σχεδιάστηκε για να παρέχει στους 

επαγγελµατίες υγείας µια σύντοµη (περίπου 10 λεπτά), εύκολη στην εφαρµογή και 

ευαίσθητη δοκιµασία εκτελεστικού ελέγχου, για τον προσδιορισµό µετωπιαίας 

δυσλειτουργίας στους ασθενείς µε άνοια. Το IFS αξιολογεί κατά κύριο λόγο τρεις 

κατηγορίες έργου που εµπλέκουν το σύστηµα εκτελεστικών λειτουργιών: α) την 

αναστολή απόκρισης και τη µετατόπιση από ένα γνωστικό σχήµα σε άλλο, β) την 

αφαιρετική ικανότητα και γ) τη µνήµη εργασίας. Δεδοµένα πρόσφατων ερευνών 

υποστηρίζουν ότι το IFS µπορεί να αποτελεί χρήσιµο εργαλείο τόσο στη διαφορική 

διάγνωση µετωποκροταφικής άνοιας και άνοιας νόσου Alzheimer (Gleichgerrcht et 

al., 2011) όσο και στη διαφοροποίηση της εκτελεστικής δυσλειτουργίας µεταξύ 

ασθενών µε συµπεριφορική µετωποκροταφική άνοια και ασθενών µε κατάθλιψη 

(Fiorentino et al., 2013).  

 

Δοµηµένα ερωτηµατολόγια έχουν επίσης σχεδιαστεί για τη διερεύνηση της 

γνωστικής λειτουργίας, της ικανότητας καθηµερινής διαβίωσης καθώς και την πιθανή 

συνοδή ψυχιατρική συµπτωµατολογία, ατόµων µε υποψία άνοιας. Ένα από αυτά τα 

ερωτηµατολόγια, που συµπληρώνεται µε συνέντευξη από τον ίδιο τον ασθενή και 

από το περιβάλλον του, αποτελεί το Cambridge Mental Disorders of the Elderly 

Examination (CAMDEX) (Roth et al., 1986) το οποίο περιλαβάνει µια ενότητα 

γνωστικής αξιολόγησης, το Cambridge Cognitive Examination (CAMCOG). Η 

συγκεκριµένη κλίµακα: α) αξιολογεί όλους τους τοµείς γνωστικής λειτουργίας που 

απαιτούνται για τη διάγνωση άνοιας, β) παρέχει ένα ευρύ φάσµα βαθµολογιών, γ) 

ανιχνεύει τη δυσλειτουργία ακόµα και σε υψηλά επίπεδα γνωστικής λειτουργικότητας 

και δ) αποτελεί ένα συνοπτικό εργαλείο που µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως µέρος µιας 

ενιαίας διαγνωστικής συνέντευξης (Huppert et al., 1995; Tsolaki et al., 2000). Το 

CAMDEX προσφέρει υψηλή ψυχοµετρική ποιότητα λόγω της ευαισθησίας του στα 
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διαφορετικά επίπεδο σοβαρότητας της άνοιας, η οποία αποτιµάται στη βάση διεθνώς 

καθιερωµένων κριτηρίων. Ανιχνεύει αξιόπιστα περιτπώσεις αρχόµενης ή ήπιας 

άνοιας και είναι ανεξάρτητη πολιτιστικών παραγόντων. Ωστόσο, η εφαρµογή στην 

πλήρη του µορφή είναι δύσκολη, καθώς αποτελείται από 340 στοιχεία και απαιτεί 60-

90 λεπτά της ώρας για την ολοκλήρωσή του. 
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ΜΕΡΟΣ Γ 
ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ ΚΑΙ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
 

Εξαιτίας της πολυπλοκότητας των δυσκολιών που αντιµετωπίζουν τα άτοµα µε 

εγκεφαλική βλάβη, εν προκειµένω οι ασθενείς µε άνοια, φαίνεται ότι η παρέµβαση 

και αποκατάσραση πρέπει να αντλήσει από µια σειρά θεωρητικών προσεγγίσεων. Η 

Wilson (2002) υποδεικνύει τρεις σηµαντικούς τοµείς της ψυχολογίας, οι οποίοι 

πιστεύει ότι συµβάλλουν στην καλύτερη κατανόηση των αιτιών, της φαινοµενολογίας 

και της διαχείρισης των νευροψυχολογικών ελλειµµάτων που παρουσιάζουν οι 

άνθρωποι µε εγκεφαλική νευροπαθολογία. Συγκεκριµένα υποστηρίζει ότι: 1) η 

νευροψυχολογία συµβάλλει ως µέσο κατανόησης της λειτουργίας του εγκεφάλου, 2) 

η γνωστική ψυχολογία συνεισφέρει µε τα µοντέλα γνωστικής λειτουργίας που 

βοηθούν στην εξήγηση και πρόβλεψη των φαινοµένων και 3) η συµπεριφορική 

ψυχολογία µπορεί να παρέχει θεραπευτικές στρατηγικές που µπορούν να 

προσαρµοστούν στις ανάγκες των πασχόντων.  

Η νευροψυχολογική αποκατάσταση γενικά ασχολείται µε βελτίωση των γνωστικών, 

κοινωνικών και συναισθηµατικών ελλειµµάτων που προκαλούνται από εγκεφαλικές 

βλάβες (Wilson, 2002). Όπως και σε άλλα είδη αποκατάστασης, κύριος στόχος είναι 

να επιτρέψει στα άτοµα µε δυσλειτουργία να επιτύχουν το βέλτιστο επίπεδο 

ευηµερίας, ώστε να µειωθεί η επίπτωση των ελλειµµάτων στην καθηµερινή τους ζωή. 

Οι Robertson και Fitzpatrick (1999) ορίζουν τη νευρο-γνωστική αποκατάσταση 

(κοµµάτι της νευροψυχολογικής αποκατάστασης) ως  τη «δοµηµένη, 

προγραµµατισµένη εµπειρία, προερχόµενη από την κατανόηση της λειτουργίας του 

εγκεφάλου, που βελτιώνει δυσλειτουργικές εγκεφαλικές διεργασίες οι οποίες 

προκαλούνται από ασθένεια ή τραυµατισµό, και βελτιώνει τη λειτουργία της 

καθηµερινής ζωής».  

 

Στις περιπτώσεις ηλικιωµένων ασθενών ωστόσο, µε σηµαντική γνωστική αποµείωση 

ή άνοια, χρησιµοποιείται περισσότερο ο όρος παρέµβαση, σε αντίθεση µε τον όρο 

αποκατάσταση, καθώς η συγκεκριµένη πληθυσµιακή οµάδα δεν µπορεί να αναµένεται 

να έχει το µέγεθος και τη φύση των κερδών που παρατηρείται σε νεότερους 

πληθυσµούς που βιώνουν µια σηµαντική ανάκαµψη της λειτουργικότητας µετά από 

οξεία βλάβη.  Η ενότητα που ακολουθεί επικεντρώνεται στην παρέµβαση και 
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προσπαθεί να αναδείξει ορισµένα βασικά ζητήµατα που αφορούν στις µεθόδους 

αξιολόγησης και διαχείρισης των νευροψυχολογικών ελλειµµάτων που σχετίζονται 

µε το γήρας. Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι η παρέµβαση έχει εφαρµογή στα 

διάφορα στάδια µιας προοδευτικά εξελισσόµενης εκφυλιστικής της νόσου, µε σαφώς 

µεγαλύτερες πιθανότητες αποτελεσµατικότητας στους ηλικιωµένους ασθενείς που 

βρίσκονται στα αρχικά στάδια. Ωστόσο, κάθε περίπτωση θα πρέπει να εξετάζεται 

συστηµατικά καθώς ο επιτυχής προδιορισµός των στόχων και της θεραπείας, ώστε να 

µειωθεί η «περίσσεια αναπηρία», µπορεί να επιτευχθεί ακόµα και στο πλαίσιο της µη 

αναστρέψιµης γνωστικής αποµείωσης.    

 

 

1. ΔΥΝΗΤΙΚΑ ΑΝΑΣΤΡΕΨΙΜΑ ΓΝΩΣΤΙΚΑ ΕΛΛΕΙΜΜΑΤΑ 

Σε ανασκόπηση της πρόσφατης βιβλιογραφίας οι Houston και Bondi (2006) 

εξετάζουν µια σειρά από τις πιο συχνά αναφερόµενες παθολογικές αιτίες που έχουν 

σαν αποτέλεσµα ανοϊκή εικόνα µε περισσότερο ή λιγότερο σοβαρά ελλείµµατα και 

δυσκολίες στην καθηµερινή λειτουργικότητα. Οι περιπτώσεις αυτές αναφέρονται ως 

«αναστρέψιµη άνοια» καθώς σε ορισµένες περιπτώσεις τα ελλείµµατα 

αποκαθίστανται µερικώς ή πλήρως έπειτα από χειρουργική επέµβαση ή 

αποκατάσταση της αρχικής αιτίας.  Ο όρος «αναστρέψιµη άνοια» εµφανίστηκε στην 

νευροψυχιατρική στις αρχές της δεκαετίας του 1970 και αρχικά ήταν αµφιλεγόµενος. 

Οι υποστηρικτές της έννοιας της αναστρέψιµης άνοιας πρότειναν ότι η κλινική χρήση 

της θα µείωνε τον επιζήµιο διαγνωστικό και θεραπευτικό µηδενισµό και ως εκ τούτου 

θα βελτίωνε την µακροπρόθεσµη πρόγνωση πολλών ασθενών ως αποτέλεσµα της 

διαγνώσεως και της θεραπείας µίας θεραπεύσιµης πάθησης (Marsden & Harrison, 

1972). Συνέπεια αυτού του τρόπου σκέψης υπήρξαν αρκετές κατευθυντήριες γραµµές 

για την πρόωρη άνοια που υποστήριξαν τις ολοκληρωµένες και ακριβές διαγνωστικές 

εξετάσεις µε στόχο την ανίχνευση ακόµα και των αρκετά σπάνιων παθήσεων που 

ενδεχοµένως να επηρεάζουν την νοητική κατάσταση των ασθενών (Freemon, 1976; 

Smith et al., 1976). 

Ωστόσο, ήδη από τη δεκαετία του 1980, ανέκυψαν σοβαρές αµφιβολίες σχετικά 

µε το ποσοστό του επιπολασµού της αναστρέψιµης άνοιας και δηµοσιεύθηκαν οι 
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πρώτες κλινικές µελέτες για την προγνωστική αξία της έννοιας (Barry & 

Moskowitz, 1988). Η προσοχή επικεντρώθηκε στην αναστρεψιµότητα στην 

πραγµατική ζωή του ασθενούς, η οποία νοείται ως οι καταστάσεις στις οποίες 

ανιχνεύεται µια δυνητικά αναστρέψιµη κατάσταση που κάποτε θα θεραπευτεί (ή 

θα διορθωθεί) και στην πραγµατικότητα επηρεάζει την νοητική κατάσταση των 

ασθενών. Oι περισσότερες έρευνες σχετικά µε το θέµα, καταλήγουν ότι το 

ποσοστό αναστρεψιµότητας της άνοιας είναι αρκετά χαµηλό (κυµαίνεται µεταξύ 

1% και 4%) και εξαρτάται από τη σοβαρότητα της παθολογίας, τη χρονιότητα, 

την ηλικία του ασθενούς και τις διαθέσιµες µεθόδους θεραπείας (Rabins, 1988; 

Burke, Sengoz & Schwartz, 2000).  

Φαίνεται επίσης, ότι η χρήση του όρου άνοια µε την ευρεία έννοια, καθώς και η 

χρήση διαφορετικών διαγνωστικών κριτηρίων για την αξιολόγηση της άνοιας 

στις διάφορες µελέτες, συνιστούν µεθοδολογικές διαφορές που πιθανόν να 

επηρεάζουν και να διαφοροποιούν τα αποτελέσµατα των ερευνών.  Παρά το 

γεγονός ότι πολλές από τις ιατρικές αυτές καταστάσεις εµφανίζονται και σε 

νεότερους ασθενείς, η ανασκόπηση των παραπάνω ερευνητών περιλαµβάνει 

παρουσίαση και αξιολόγηση των παθολογικών αιτιών, στις οποίες είναι 

περισσότερο επιρρεπείς οι άνθρωποι µεγαλύτερης ηλικίας. Στον πίνακα 3.1 

(παράρτηµα) συνοψίζονται οι πιο κοινές παθολογικές αιτίες µε τις πιο συχνά 

αναφερόµενες νευρογνωστικές συνέπειες και συνέπειες στις βασικές λειτουργίες 

της καθηµερινότητας του ατόµου, καθώς και  µια εκτίµηση του βαθµού 

αναστρεψιµότητας που παρατηρείται σε κάθε µια από αυτές τις συνθήκες. 

Αξίζει τέλος να αναφέρουµε, το γεγονός ότι υπάρχουν συγκεκριµένα φάρµακα ή 

κατηγορίες φαρµάκων που είναι πιθανό να προκαλέσουν γνωστική 

δυσλειτουργία ή εξασθένιση, όταν χορηγούνται σε µεγάλες δόσεις και ιδιαίτερα 

σε ευπαθή άτοµα. Οι λεπτοµερείς πληροφορίες σχετικά µε την φραµακευτική 

αγωγή που χορηγείται καθώς και αξιολόγηση της ικανότητας του ασθενούς να  

λαµβάνει τα φάρµακά του σωστά, είναι απαραίτητα ώστε να καθοριστεί η 

πιθανότητα ότι τα φάρµακα µπορεί να προκαλούν γνωστικές αλλαγές. Πάντως 

σύµφωνα και πάλι µε τους παραπάνω ερευνητές (Houston & Bondi, 2006), η 

γνωστική επιβάρυνση που συνδέεται µε τη λήψη φαρµάκων δεν είναι συνήθως 
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τόσο σοβαρή ώστε να δικαιολογεί τη διάγνωση άνοιας per se. Η επίδραση των 

φαρµάκων πιο συχνά σχετίζεται µε ελλείµµατα στην προσοχή και συγκέντρωση, 

στη  µνήµη ή / και την ψυχοκινητική ταχύτητα.  

 

2. ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ 

Το 1936 οι Henry Dale και Otto Loewi µοιράστηκαν το βραβείο Νόµπελ για την 

πρωτοποριακή έρευνά τους σχετικά µε την χηµική νευροδιαβίβαση και ειδικότερα για 

την ανακάλυψη και τον λειτουργικό χαρακτηρισµό του νευροδιαβιβαστή που 

αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά, της ακετυλοχολίνης. Η ιστορία αυτού του 

νευροδιαβιβαστή χρονολογείται από τα κρίσιµα πειράµατα που εκτελέστηκαν το 

1914 από τον Dale, ο οποίος προσδιόρισε την ακετυλοχολίνη ως υπεύθυνη ενός 

ισχυρού αγγειοσυσταλτικού αποτελέσµατος και από τον Loewi που το 1921 απέδειξε 

την χηµική νευροδιαβίβαση καρδιάς-πνευµονογαστρικού νεύρου σε βάτραχο 

(αναφέρεται στον Valenstein, 2002). Αυτή η 15χρονη ιστορία επέφερε ένα πρώτο 

συµπέρασµα µε την απόδειξη ότι η ακετυλοχολίνη υπήρχε πράγµατι στα όργανα των 

θηλαστικών (Dale, 1929). Από τότε, η ιστορία της ακετυλοχολίνης στις 

νευροεπιστήµες έχει προάγει σηµαντικά τις γνώσεις µας σε πολλές λειτουργίες του 

νευρικού συστήµατος, καθώς και σε πολύ επιβλαβείς νευροπαθολογίες.  

 

2.1 Η χολινεργική υπόθεση  

Η σηµασία της χολινεργικής νευροδιαβίβασης µαρτυρείται από το γεγονός ότι έχει 

οδηγήσει πολλούς ερευνητές στην έρευνα της «χολινεργικής υπόθεσης» για πολλές 

λειτουργίες και δυσλειτουργίες του εγκεφάλου, από συναισθηµατικές διαταραχές, 

κατάθλιψη, σχιζοφρένεια και παραλήρηµα µέχρι ρύθµιση ύπνου και τραυµατική 

εγκεφαλική κάκωση (Arciniegas, 2003; Battaglia, 2002; Dilsaver & Coffman, 1989; 

Hshieh  et al., 2008; Luppi et al., 2006; Readler et al., 2007). Δεν υπάρχει αµφιβολία, 

ωστόσο, ότι το πιο διάσηµο στην πρόσφατη ιστορία της νευροεπιστήµης είναι η 

χολινεργική υπόθεση στην αποµείωση της γνωστικής λειτουργίας και της άνοιας. 

Οι πρώτες µελέτες µε βάση την φαρµακολογική παρέµβαση µε χολινεργική 
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λειτουργία πρότειναν την ύπαρξη µιας ισχυρής σχέσης µεταξύ της νευροδιαβίβασης 

µε την µεσολάβηση ακετυλοχολίνης και της γνωστικής λειτουργίας. Ένας 

πρωταρχικός ρόλος της χολινεργικής νευροδιαβίβασης στην γνωστική λειτουργία 

αρχικά υποστηρίχθηκε από παρατηρήσεις που έδειξαν ότι τα αντιχολινεργικά 

φάρµακα επέφεραν αµνησιακά αποτέλεσµα και αναπαρήγαγαν τις ελλείψεις µνήµης 

µε παρόµοιο τρόπο µε αυτά που παρατηρούνται συχνά σε ηλικιωµένους ασθενείς που 

δεν πάσχουν από άνοια (Drachman & Leavitt, 1974). Ενώ αυτά τα αποτελέσµατα 

επιβεβαιώθηκαν µε µελέτες, υποδεικνύοντας την εφικτότητα της φαρµακολογικής 

αναπαραγωγής σε νεαρά και γηραιά ζώα µερικών από τις γνωστικές δυσλειτουργίες 

που εµφανίζονται σε ηλικιωµένους ανθρώπους και ασθενείς µε άνοια τύπου 

Alzheimer (Bartus et al., 1982; Smith & Swash, 1978), το σκεπτικό της ανάπτυξης 

της χολινεργικής φαρµακοθεραπείας στην νόσο αµφισβητήθηκε έντονα από κάποιον 

ειδικό του πεδίου (Fibiger, 1991). 

Οι δεκαετίες από τα µέσα της δεκαετίας του εξήντα έως τα µέσα της δεκαετίας του 

ογδόντα θεωρούνται ένα είδος χρυσής εποχής ως προς τις µελέτες σχετικά µε τους 

νευροδιαβιβαστές. Κατά την διάρκεια αυτών των ετών, υπήρξε µια εντυπωσιακή 

σύγκλιση µελετών που βασίζονται στην βιοχηµεία, την ηλεκτροφυσιολογία, την 

φαρµακολογία και την µορφολογία, η οποία πέτυχε όχι µόνο την ανακάλυψη και τον 

χαρακτηρισµό των πιο σηµαντικών νευροδιαβιβαστών και των υποδοχέων τους, αλλά 

και για την σκιαγράφηση της χηµικής νευροανατοµίας του εγκεφάλου, δηλαδή των 

συστηµάτων των νευροδιαβιβαστών που διέπουν συγκεκριµένες νευρικές συνδέσεις 

και εγκεφαλικές λειτουργίες (Hokfelt, 2010). Τα αποδεικτικά στοιχεία που 

προέκυψαν από αυτήν την παγκόσµια ερευνητική προσπάθεια, συνέβαλαν σηµαντικά 

στην καθιέρωση της ιδέας ότι η αλλαγµένη λειτουργία των συστηµάτων των 

νευροδιαβιβαστών συνδέεται µε τις νευροπαθολογίες και τις νευρικές διαταραχές. 

Κατά συνέπεια, οι νευροπαθολόγοι άρχισαν να αναζητούν µε αυξηµένο ενδιαφέρον 

για νευροχηµικές αλλαγές σε δείγµατα που ελήφθησαν µεταθανάτια από τον 

εγκέφαλο ασθενών που απεβίωσαν µε διάγνωση διαφόρων παθήσεων του νευρικού 

συστήµατος. Η βασική θεραπευτική ιδέα ήταν ότι αυτή η γνώση θα µπορούσε να 

συµβάλει στην ανάπτυξη ορθολογικών θεραπευτικών προσεγγίσεων της νόσου µε 

στόχο την διόρθωση των νευροχηµικών αλλαγών που εντοπίστηκαν. Όταν αυτή η 

προσέγγιση εφαρµόστηκε στην εξέταση δειγµάτων εγκεφάλου από ασθενείς µε νόσο 

του Αλτσχάιµερ κατά την διάρκεια της δεκαετίας του εβδοµήντα και αρχές της 
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δεκαετίας του ογδόντα, αναδύθηκε η χολινεργική υπόθεση και απέκτησε την ανάλογη 

δυναµική. 

Πράγµατι, ένα συγκεκριµένο χολινεργικό έλλειµµα, που περιλαµβάνει την 

χολινεργική προεξοχή από έναν βασικό νευρωνικό πληθυσµό του πρόσθιου 

εγκεφάλου, ο βασικός µεγαλοκυτταρικός πυρήνας του Meynert, στον φλοιό και τον 

ιππόκαµπο ανιχνεύθηκε µε συνέπεια σε αυτοπτικό υλικό σε ασθενείς µε Αλτσχάιµερ. 

Η δραστηριότητα του ενζύµου που είναι υπεύθυνο για την σύνθεση της 

ακετυλοχολίνης, η χολίνη ακετυλοτρανσφεράσης, ένας αξιόπιστος δείκτης των 

χολινεργικών νευρώνων και συνάψεων, βρέθηκε να είναι αξιοσηµείωτα µειωµένη, 

µερικές φορές µε έναν µάλλον σοβαρό τρόπο, σε παθολογικά δείγµατα από το φλοιό 

και τον ιππόκαµπο των ασθενών µε Αλτσχάιµερ (Perry et al., 1977). 

Δύο άλλοι ειδικοί δείκτες της λειτουργίας των χολινεργικών συνάψεων, η 

απελευθέρωση ακετυλοχολίνης που προκαλείται από την αποπόλωση και η 

πρόσληψη χολίνης στις νευρικές απολήξεις για την ανασύσταση του µηχανισµού 

σύνθεσης ακετυλοχολίνης, µειώθηκαν επίσης στους ίδιους ιστούς (Nilsson et al., 

1986; Rylett et al., 1983).  

Η παράλληλη παρατήρηση ενός σηµαντικά µειωµένου αριθµού των χολινεργικών 

νευρώνων προβολής στον βασικό πυρήνα του Meynert, οδήγησε στο συµπέρασµα ότι 

ένα σηµαντικό γεγονός στην παθογένεση της άνοιας τύπου Alzheimer παρουσιάζεται 

από τον εκφυλισµό της χολινεργικής σύνδεσης από τον πυρήνα του Meynert στον 

φλοιό και τον ιππόκαµπο (Whitehouse et al., 1982). Καθώς η εξασθένηση της µνήµης 

και η άνοια αποτελούν πρωταρχικά συµπτώµατα της νόσου, ο τότε αναδυόµενος 

ρόλος της διαβίβασης ακετυλοχολίνης στις γνωστικές λειτουργίες υποστήριξε αυτό 

το συµπέρασµα (Drachman & Leavitt, 1974).  

Αυτές και διάφορες άλλες αξιόλογες παρατηρήσεις, αποτέλεσαν την βάση ενός 

άρθρου ανασκόπησης που δηµοσιεύθηκε το 1982 από τους Bartus et al. (1982), το 

οποίο µπορεί να θεωρηθεί ως η πρώτη ολοκληρωµένη, επίσηµη αξιολόγηση της 

χολινεργικής υπόθεσης για τις γνωστικές δυσλειτουργίες και την άνοια που 

σχετίζονται µε την ηλικία. Ενώ ο αριθµός των ήδη αναθεωρηµένων δεδοµένων ήταν 

ήδη εντυπωσιακός, ένα βασικό πρόβληµα που απασχολούσε τους συγγραφείς ήταν η 

σχεδόν πλήρης έλλειψη µελετών που συγκρίνουν πληθυσµούς ασθενών της άνοιας 

τύπου Alzheimer σε σχέση και µε την ηλικία µε έναν ελεγχόµενο πληθυσµό νεαρών 
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ατόµων, προκειµένου να αποµονωθεί καλύτερα το αποτέλεσµα της παθολογικής 

κατάστασης της άνοιας από την σχετιζόµενη µε την ηλικία αποµείωση της γνωστικής 

λειτουργίας. Η έλλειψη αυτών των πληροφοριών και το γεγονός ότι το υλικό προήλθε 

σχεδόν αποκλειστικά από ασθενείς µε Αλτσχάιµερ που απεβίωσαν σε προχωρηµένα 

στάδια της νόσου και οι οµάδες ελέγχου ηλικίας που είχαν εξεταστεί εκείνη τη 

στιγµή, πιθανότατα να αποτελέσει την βάση κάποιας µεταγενέστερης αναθεώρησης 

της χολινεργικής υπόθεσης.  

Οι Bartus et al. (1982) συνέχισαν να εξετάζουν την δυνατότητα αναπαραγωγής της 

γνωστικής αποµείωσης σε νεαρά πρωτεύοντα θηλαστικά µέσω φαρµακολογικών 

παρεµβάσεων στην χολινεργική νευροδιαβίβαση, µε κάποια ενθαρρυντικά 

αποτελέσµατα  για την αποκατάσταση της µέσω της χορήγησης πρόδροµων 

ακετυλοχολίνης, µε σχεδόν εξ ολοκλήρου αρνητικά αποτελέσµατα. Οι πρώτες 

ενθαρρυντικές ενδείξεις που ευνοούν την χρήση των αναστολέων της υδρόλυσης 

ακετυλοχολίνης και των αγωνιστών του υποδοχέα ακετυλοχολίνης, συζητήθηκαν 

επίσης εν συντοµία. Από την συλλογή και την συζήτηση των διαθέσιµων εκείνη την 

στιγµή δεδοµένων, οι συγγραφείς είχαν την πεποίθηση ότι, παρά το γεγονός ότι θα 

µπορούσε να είναι πρόωρο να εξαχθούν οριστικά συµπεράσµατα από αυτές τις 

έµµεσες αποδείξεις, τα στοιχεία δείχνουν ότι ορισµένα λογικά κριτήρια, που 

θεωρούνται προαπαιτούµενα στην αποδοχή της χολινεργικής υπόθεσης, έχουν 

ικανοποιηθεί και το συνεχιζόµενο εµπειρικό και θεραπευτικό ενδιαφέρον είναι 

εποµένως δικαιολογηµέν (Bartus et al. 1982). 

 

2.2 Εναλλακτικές θεραπείες και σκευάσµατα 

Ένας αυξανόµενος αριθµός από θεραπείες µε βότανα, συµπληρώµατα διατροφής και 

ιατρικά τρόφιµα προωθούνται ως ενισχυτές µνήµης ή θεραπείες για την καθυστέρηση 

ή αποτροπή της άνοιας τύπου Alzheimer και άλλων τύπων άνοιας. Οι απαιτήσεις 

σχετικά µε την ασφάλεια και την αποτελεσµατικότητα των προϊόντων αυτών ωστόσο, 

βασίζονται σε µεγάλο βαθµό στις µαρτυρίες, την παράδοση και έναν µάλλον µικρό 

αριθµό επιστηµονικών ερευνών. Η αυστηρή επιστηµονική έρευνα που απαιτείται από 

τον Αµερικάνικο Οργανισµό Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA) για την έγκριση της 

συνταγογράφησης ενός φαρµάκου δεν απαιτείται από τον νόµο για την εµπορία των 
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συµπληρωµάτων διατροφής ή των ιατρικών τροφίµων. Παραδείγµατα αυτών των 

ουσιών και φαρµάκων αποτελούν: το καπρυλικό οξύ και το λάδι καρύδας, το 

συνένζυµο Q10, το κοραλλιογενές ασβέστιο, το Ginkgo biloba, η ουπερζίνη Α και τα 

Ωμέγα-3 λιπαρά οξέα (Akhondzadeh & Abbasi, 2006; Birks & Grimley Evans, 

2002). 

Αν και ορισµένα από αυτά τα φάρµακα µπορεί να αποτελούν αξιόπιστες 

υποψηφιότητες για θεραπείες, υπάρχουν εύλογες ανησυχίες σχετικά µε την χρήση 

αυτών των φαρµάκων ως εναλλακτική λύση ή ως προσθήκη στην 

συνταγογραφούµενη θεραπευτική αγωγή από ιατρό: 

• Η αποτελεσµατικότητα και η ασφάλεια είναι άγνωστες. Η αυστηρή επιστηµονική 

έρευνα που απαιτείται από τον FDA για την έγκριση της συνταγογράφησης ενός 

φαρµάκου δεν απαιτείται από τον νόµο για την εµπορία συµπληρωµάτων διατροφής. 

Ο κατασκευαστής των συµπληρωµάτων διατροφής, δεν υποχρεούται να παρέχει στον 

FDA τα στοιχεία στα οποία βασίζει τους ισχυρισµούς του για την ασφάλεια και την 

αποτελεσµατικότητα. 

• Η καθαρότητα είναι άγνωστη. Ο FDA δεν έχει καµία εξουσιοδότηση πάνω στην 

παραγωγή των συµπληρωµάτων. Είναι ευθύνη του κατασκευαστή να αναπτύξει και 

να επιβάλλει τις δικές του κατευθυντήριες γραµµές που θα διασφαλίζουν την 

ασφάλεια των προϊόντων και θα περιέχουν τα συστατικά που αναγράφονται στην 

ετικέτα στις συγκεκριµένες ποσότητες. 

 

Το καπρυλικό οξύ διατίθεται στην αγορά ως «τρόφιµο για ιατρικούς σκοπούς». Το 

καπρυλικό οξύ είναι ένα τριγλυκερίδιο µέσης αλυσίδας (λίπος) που παράγεται από 

την επεξεργασία του ελαίου καρύδας ή του φοινικοπυρηνελαίου. Το σώµα διασπά το 

καπρυλικό οξύ σε ουσίες που ονοµάζονται «σώµατα κετόνης». Θεωρείται ότι τα 

σώµατα κετόνης που προέρχονται από το καπρυλικό οξύ µπορούν να παρέχουν µια 

εναλλακτική πηγή ενέργειας για τα κύτταρα του εγκεφάλου που έχουν χάσει την 

ικανότητά τους να χρησιµοποιούν την γλυκόζη (ζάχαρη) ως αποτέλεσµα της άνοιας 

τύπου Alzheimer (Akhondzadeh & Abbasi, 2006). Η γλυκόζη είναι η κύρια πηγή 

ενέργειας του εγκεφάλου. Μελέτες απεικόνισης δείχνουν µειωµένη χρήση της 

γλυκόζης σε περιοχές του εγκεφάλου που επηρεάζονται στην άνοια τύπου Alzheimer. 

Η ανάπτυξη του εν λόγω σκευάσµατος προηγήθηκε από την ανάπτυξη κάποιου 
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άλλου, το οποίο είναι χηµικά παρόµοιο Το εν λόγω σκέυασµα δοκιµάστηκε σε µια 

κλινική µελέτη Φάσης ΙΙ µε την συµµετοχή 152 εθελοντών µε ήπια έως µέτρια µορφή 

Αλτσχάιµερ (Akhondzadeh & Abbasi, 2006). Οι περισσότεροι συµµετέχοντες έλαβαν 

επίσης φάρµακα κατά του Αλτσχάιµερ που έχουν εγκριθεί από τον FDA. Ο 

κατασκευαστής του πρώτου σκευάσµατος αναφέρει ότι οι συµµετέχοντες στην 

µελέτη που έλαβαν το δεύτερο σκεύασµα εµφάνισαν καλύτερες επιδόσεις στις 

δοκιµασίες µνήµης και στην συνολική λειτουργία από εκείνους που έλαβαν το 

εικονικό φάρµακο.  

Το συνένζυµο Q10 ή ουβικινόνη, είναι ένα αντιοξειδωτικό που εµφανίζεται φυσικά 

στο σώµα και είναι απαραίτητο για τις φυσιολογικές αντιδράσεις των κυττάρων 

(Young et al., 2007). Αυτή η ένωση δεν έχει µελετηθεί για την αποτελεσµατικότητά 

της στην θεραπεία της Alzheimer, ενώ µια συνθετική εκδοχή αυτής της ένωσης, που 

ονοµάζεται ιδεβενόνη και δοκιµάστηκε, τελικώς δεν απέφερε κάποιο όφελος 

(Akhondzadeh & Abbasi, 2006; Chiappelli et al., 2006). Λίγα είναι γνωστά για το 

ποια δοσολογία του συνενζύµου Q10 θεωρείται ασφαλής καθώς και για το αν θα 

µπορούσαν να υπάρξουν βλαβερές συνέπειες εάν ληφθεί σε µεγάλη ποσότητα. 

(Young et al., 2007). 

Τα συµπληρώµατα κοραλλιογενούς ασβεστίου προωθούνται σε µεγάλο βαθµό στην 

αγορά ως θεραπεία για την άνοια τύπου Alzheimer, τον καρκίνο και άλλες σοβαρές 

ασθένειες. Το κοραλλιογενές ασβέστιο είναι µια µορφή ανθρακικού ασβεστίου που 

θεωρείται ότι προέρχεται από τα κελύφη πρώην ζωντανών οργανισµών που κάποτε 

σχηµάτισαν τους κοραλλιογενείς υφάλους (Chiappelli, et al., 2006). Το 

κοραλλιογενές ασβέστιο διαφέρει από τα συνήθη συµπληρώµατα ασβεστίου µόνο 

στο ότι περιέχει ίχνη ορισµένων επιπλέον µετάλλων που ενσωµατώνονται στα 

κελύφη από τις µεταβολικές διαδικασίες των ζώων που τα σχηµατίζουν. Αυτό δεν 

προσφέρει εξαιρετικά οφέλη στην υγεία. Οι περισσότεροι ειδικοί συστήνουν ότι τα 

άτοµα που πρέπει να λαµβάνουν συµπλήρωµα ασβεστίου για την υγεία των οστών θα 

πρέπει να λαµβάνουν καθαρό παρασκεύασµα που διατίθεται στην αγορά από 

αξιόπιστους παρασκευαστές. Η Οµοσπονδιακή Επιτροπή Εµπορίου (FTC) και ο 

Οργανισµός Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA) έχουν καταθέσει επίσηµες καταγγελίες 

κατά των φορέων και των διανοµέων κοραλλιογενούς ασβεστίου (Chiappelli, et al., 

2006). Οι οργανισµοί δηλώνουν ότι δεν υπάρχουν αρµόδιες και αξιόπιστες 

επιστηµονικές αποδείξεις που να υποστηρίζουν τις υπερβολικές αξιώσεις για την 
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υγεία και ότι οι µη υποστηριζόµενοι ισχυρισµοί είναι παράνοµοι (Santos-Neto et al., 

2006). 

Το Ginkgo biloba είναι ένα φυτικό εκχύλισµα που περιέχει διάφορες ενώσεις που 

µπορεί να έχουν θετικά αποτελέσµατα στα κύτταρα εντός του εγκεφάλου και του 

σώµατος (Birks & Grimley Evans, 2002). Το Ginkgo biloba πιστεύεται ότι διαθέτει 

αντιοξειδωτικές και αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες για την προστασία των κυτταρικών 

µεµβρανών και για την ρύθµιση της λειτουργίας των νευροδιαβιβαστών. 

Χρησιµοποιείται για αιώνες στην παραδοσιακή κινεζική ιατρική και σήµερα 

χρησιµοποιείται στην Ευρώπη για την ανακούφιση συµπτωµάτων της γνωστικής 

λειτουργίας που σχετίζονται µε έναν αριθµό νευρολογικών παθήσεων (Chiappelli, et 

al., 2006). Ωστόσο, τα αποτελέσµατα µιας µεγάλης, πολυκεντρικής Φάσης ΙΙΙ 

κλινικής δοκιµής που διεξήχθη από διάφορους κλάδους του Εθνικού Ινστιτούτου 

Υγείας έδειξε ότι το ginkgo δεν ήταν καλύτερο από το εικονικό φάρµακο στην 

πρόληψη ή την καθυστέρηση της άνοιας τύπου Alzheimer (Akhondzadeh & Abbasi, 

2006). Στην µελέτη αξιολόγησης του Ginkgo και της µνήµης συµµετείχαν 3.000 

άτοµα ηλικίας 75 ετών και άνω που δεν εµφάνιζαν σηµάδια άνοιας ή είχαν ήπια 

γνωστική εξασθένιση. Οι συµµετέχοντες επιλέχθηκαν τυχαία για να λάβουν δύο 

φορές την ηµέρα δόσεις είτε ενός εικονικού φαρµάκου ή 120 χιλιοστόγραµµα 

εκχυλίσµατος ginkgo biloba. Τα άτοµα αυτά παρακολουθήθηκαν κάθε έξι µήνες για 

έξι χρόνια (DeKosky et al., 2008). 

Η ουπερζίνη Α είναι ένα εκχύλισµα από βρύα που χρησιµοποιείται στην 

παραδοσιακή κινεζική ιατρική για αιώνες (Wang & Young, 2006). Έχει ιδιότητες 

όµοιες µε εκείνες των αναστολέων της χολινεστεράσης (µιας κατηγορίας αντιανοϊκών 

φαρµάκων) που έχουν εγκριθεί από τον FDA (Selkoe, 2001). Ως αποτέλεσµα, 

προωθείται ως θεραπεία για την άνοια τύπου Alzheimer. Η Ένωση Μελέτης της 

Νόσου Αλτσχάιµερ (ADCS) διεξήγαγε την πρώτη µεγάλης κλίµακας κλινική δοκιµή 

της ουπερζίνης Α στις ΗΠΑ ως θεραπεία για την ήπια έως άνοια τύπου Alzheimer 

(αναφέρεται στον (Selkoe, 2001). Οι συµµετέχοντες που έλαβαν ουπερζίνη Α δεν 

παρουσίασαν µεγαλύτερο όφελος από εκείνους που έλαβαν το εικονικό φάρµακο. 

Στη φάση IV ωστόσο µεταγενέστερης έρευνας (Wang & Young, 2006), φάνηκε ότι η 

ουπερζίνη Α βελτίωσε σηµαντικά τα ελλείµµατα µνήµης σε ηλικιωµένα άτοµα µε 

καλοήθη γεροντική αµνησία, καθώς και σε άτοµα µε νόσο Alzheimer και αγγειακή 

άνοια, µε ελάχιστες παρενέργειες  και χωρίς απροσδόκητη τοξικότητα. Επειδή 
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ωστόσο,  τα διαθέσιµα σκευάσµατα ουπερζίνης Α σήµερα είναι τα συµπληρώµατα 

διατροφής, αυτά δεν ελέγχονται και κατασκευάζονται χωρίς ενιαία πρότυπα. Η λήψη 

αυτών των µη ελεγχόµενων σκευασµάτων θα µπορούσε να αυξήσει τους κινδύνους 

για σοβαρές παρενέργειες, ειδικά εάν χρησιµοποιούνται σε συνδυασµό µε φάρµακα 

για την άνοια εγκεκριµένα από τον FDA. 

Τα Ωµέγα-3 λιπαρά οξέα είναι ένα είδος πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA). Οι 

έρευνες έχουν συνδέσει ορισµένους τύπους των ωµέγα-3 λιπαρών οξέων µε τον 

µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιακής νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου (Selkoe, 

2001). Ο FDA επιτρέπει στα συµπληρώµατα και τα τρόφιµα να αναγράφουν στις 

ετικέτες τους έναν ισχυρισµό προαγωγής της υγείας για δύο ωµέγα-3 λιπαρά οξέα 

που ονοµάζεται εικοσιδυο εξανοϊκό οξύ (DHA) και εικοσαπεντανοϊκό οξύ (EPA). Οι 

ετικέτες µπορούν να αναφέρουν «υποστηρικτικές αλλά µη πειστικές έρευνες δείχνουν 

ότι η κατανάλωση EPA και DHA ωµέγα-3 λιπαρά οξέα µπορεί να µειώσει τον 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου» και στην συνέχεια να αναγράφουν την ποσότητα του 

DHA ή EPA στο προϊόν. Ο FDA συνιστά την λήψη 3 γραµµαρίων DHA ή EPA 

ηµερησίως το ανώτερο, µε όχι περισσότερα από 2 γραµµάρια από τα συµπληρώµατα. 

Οι έρευνες έχουν επίσης συνδέσει την υψηλή πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων µε µία 

πιθανή µείωση του κινδύνου άνοιας ή γνωστικής αποµείωσης (Cole et al., 2009; 

Quinn et al., 2010) . Το κυρίαρχο ωµέγα-3 στον εγκέφαλο είναι το DHA, το οποίο 

βρίσκεται στις λιπαρές µεµβράνες που περιβάλλουν τα νευρικά κύτταρα, ιδιαίτερα 

στις µικροσκοπικές διασταυρώσεις όπου τα κύτταρα συνδέονται µεταξύ τους. 

Θεωρίες σχετικά µε το γιατί τα ω-3 λιπαρά οξέα θα µπορούσαν να επηρεάσουν τον 

κίνδυνο άνοιας περιλαµβάνουν το όφελος για την καρδιά και τα αιµοφόρα αγγεία, την 

αντιφλεγµονώδη δράση και την υποστήριξη και την προστασία των νευρικών 

κυτταρικών µεµβρανών (Selkoe, 2001). Δύο µελέτες ανέφεραν στο Διεθνές Συνέδριο 

του Συλλόγου για την Νόσο του Alzheimer το 2009 ότι τα αποτελέσµατα της έρευνας 

ήταν µικτά ως προς τα πιθανά οφέλη του DHA (αναφέρεται στον Selkoe, 2001). Οι 

ειδικοί συµφωνούν ότι χρειάζονται περισσότερες έρευνες και πως δεν υπάρχουν 

ακόµη επαρκή στοιχεία για να προταθεί ότι το DHA ή οποιαδήποτε άλλα ωµέγα-3 

λιπαρά οξέα µπορούν να θεραπεύσουν ή να αποτρέψουν την εµφάνιση της νόσου 

Alzheimer. 
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3. ΓΝΩΣΤΙΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ  

Ιστορικά, η αποκατάσταση θεωρείται ως µια διαδικασία µε στόχο να βοηθήσει τους 

ανθρώπους να επιτύχουν ή να διατηρήσουν ένα «βέλτιστο επίπεδο σωµατικής, 

ψυχολογικής και κοινωνικής λειτουργικότητας», στο πλαίσιο των ειδικών 

προβληµάτων που προκύπτουν µετά από ασθένεια ή τραυµατισµό (McLellan 1991), 

διευκολύνοντας έτσι την συµµετοχή τους στις προτιµώµενες δραστηριότητες και σε 

σηµαντικούς κοινωνικούς ρόλους (WHO, 2002). 

Οι στόχοι οι οποίοι αφορούν στη γνωστική αποκατάσταση είναι η ενδυνάµωση των 

ικανοτήτων ενός ατόµου ως προς το να επεξεργάζεται και να ερµηνεύει πληροφορίες 

και η βελτίωση των ικανοτήτων του προκειµένου να λειτουργεί σε όλες τις πτυχές της 

οικογενειακής και κοινωνικής ζωής (Cicerone et al., 2000). Η άσκηση επανόρθωσης 

εστιάζει στη βελτίωση µιας συγκεκριµένης γνωστικής λειτουργίας, ενώ η άσκηση 

αντιστάθµισης εστιάζει στην προσαρµογή στην παρουσία ενός γνωστικού 

ελλείµµατος. Παρά το πλήθος των περιγραφών συγκεκριµένων στρατηγικών, 

προγραµµάτων και παρεµβάσεων, διατίθενται περιορισµένα δεδοµένα σχετικά µε την 

αποτελεσµατικότητα των προγραµµάτων γνωστικής αποκατάστασης, εξαιτίας της 

ανοµοιογένειας των δειγµάτων, των παρεµβάσεων και των εκβάσεων που 

µελετούνται.  

Η γνωστική αποκατάσταση, η οποία αρχικά αναπτύχθηκε κυρίως µέσα από την 

εργασία πάνω σε νεότερα άτοµα µε εγκεφαλική βλάβη, ισχύει εξίσου και για 

προοδευτικά εξελισσόµενες παθήσεις και αναφέρεται στην αποκατάσταση των 

ατόµων µε γνωστικές δυσλειτουργίες. Παρά το γεγονός ότι η έννοια συνεχίζει να 

εξελίσσεται, η γνωστική αποκατάσταση αναφέρεται γενικά σε µια εξατοµικευµένη 

προσέγγιση µε σκοπό την παροχή βοήθειας σε άτοµα µε νοητικές αναπηρίες, στην 

οποία οι πάσχοντες και οι οικογένειές τους συνεργάζονται µε τους επαγγελµατίες του 

τοµέα της υγείας για τον προσδιορισµό προσωπικών σχετικών στόχων και την 

ανάπτυξη στρατηγικών για την επίτευξη αυτών (Wilson, 2002).  

Η έµφαση δεν δίνεται στην αύξηση της απόδοσης στις γνωστικές ασκήσεις καθαυτές, 

αλλά περισσότερο στην βελτίωση της λειτουργικότητας στο πλαίσιο της καθηµερινής 

ζωής. Οι γνωστικές παρεµβάσεις αποκατάστασης αποσκοπούν στην άµεση 

αντιµετώπιση των δυσκολιών που θεωρούνται πιο σηµαντικές από το άτοµο που 

πάσχει από άνοια και από τα µέλη της οικογένειάς του ή των φροντιστών του και 
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στοχεύουν στις καθηµερινές καταστάσεις που βιώνει το άτοµο στην καθηµερινότητά 

του, στο πλαίσιο της πραγµατικής ζωής (Wilson, 2002). 

 

Τα εργαλεία αξιολόγησης της έκβασης παρουσιάζουν ένα ειδικό πρόβληµα, καθώς 

µερικές έρευνες χρησιµοποιούν σφαιρικά εργαλεία αξιολόγησης σε «µακρο»-επίπεδο 

(π.χ., επιστροφή στη δουλειά), ενώ άλλες χρησιµοποιούν «ενδιάµεσα» εργαλεία 

αξιολόγησης (π.χ., βελτιωµένη µνήµη). Αυτές οι έρευνες περιορίζονται επίσης από το 

µικρό µέγεθος του δείγµατός τους, την αποτυχία να ελέγξουν την αυθόρµητη 

ανάρρωση και τις απροσδιόριστες επιδράσεις των κοινωνικών επαφών. Παρά ταύτα, 

ένας αριθµός προγραµµάτων έχει περιγραφεί και αξιολογηθεί (Cicerone et al., 2000).  

Τα ερευνητικά δεδοµένα σχετικά µε τα αποτελέσµατα των παρεµβάσεων 

υποστηρίζουν πως µέσα από ένα πρόγραµµα που θα περιλαµβάνει φυσικές ασκήσεις, 

παιχνίδι, επαφή µε άλλους ανθρώπους, δοµηµένες δραστηριότητες και συνεχή 

υποστήριξη της οικογένειας, είναι δυνατόν να αλλάξει η ποιότητα της ζωής του 

ασθενή (Bolognani et al., 1998). Επιπρόσθετα, προγράµµατα που περιλαµβάνουν 

καθηµερινές δραστηριότητες µέσω της αισθητικό-κινητικής διέγερσης (όπως το 

πρόγραµµα της πρόκλησης ευχάριστων εµπειριών ή το πρόγραµµα της γνωστικής 

κινησιοθεραπείας), που περιλαµβάνουν προσανατολισµό σε χώρο και χρόνο, 

κοινωνική συµµετοχή, µουσική και βελτίωση του φυσικού περιβάλλοντος, φαίνεται 

ότι µπορούν να βελτιώσουν τις συµπεριφορικές και λειτουργικές διαταραχές 

(Suemaru et al., 1998). Ένα πρόγραµµα που θα στοχεύει στην ενεργοποίηση της 

εργαζόµενης µνήµης µε ταυτόχρονη εκτέλεση οπτικών και λεκτικών ασκήσεων µαζί 

µε τροποποίηση των πεποιθήσεων για το γήρας και τη µνήµη, φαίνεται ότι µπορεί να 

βελτιώσει τις γνωστικές ικανότητες, όπως είναι ο λόγος, η προσοχή, η συνολική 

οπτική αντίληψη, η οπτική αντίληψη σχηµάτων και η επεισοδιακή µνήµη, και να 

βελτιώσει επίσης τις µεταγνωστικές και τις λειτουργικές ικανότητες (Κουντή-

Ζαφειροπούλου, 2006).  

Παλιότερα υπήρχε η άποψη ότι η γνωστική αποκατάσταση είναι επιτυχής µόνο σε 

αισθητηριακά και κινητικά κυκλώµατα. Σήµερα γνωρίζουµε πως µέσα από τη 

γνωστική αποκατάσταση υπάρχει η δυνατότητα αποκατάστασης στα κυκλώµατα της 

προσοχής και της µνήµης (Merzenich et al., 1996) καθώς και των εκτελεστικών 

λειτουργιών (Suemaru et al., 1998). Μεγαλύτερα ποσοστά επιτυχίας φαίνεται να 
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υπάρχουν στην αποκατάσταση των εκτελεστικών λειτουργιών, κυρίως µετά από 

κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, ενώ είναι περισσότερες οι πιθανότητες επιτυχούς 

αποκατάστασης της γλώσσας, ιδιαίτερα µετά από ένα εγκεφαλικό επεισόδιο. Τέλος, 

φαίνεται πως η γνωστική αποκατάσταση έχει µεγάλα ποσοστά επιτυχίας στην 

γνωστική έκπτωση που οφείλεται στο γήρας (Dixon & Backman, 1999; Acevedo & 

Loewenstein, 2007). 

 

Εν κατακλείδι, οι µη-φαρµακολογικές παρεµβάσεις µπορεί να κατέχουν σηµαντικό 

ρόλο στην αντιµετώπιση πολλαπλών γνωστικο-συµπεριφορικών αλλά και 

συναισθηµατικών προβληµάτων, που σχετίζονται µε ανοιϊκές διαταραχές Οι 

προσεγγίσεις γνωστικής αποκατάστασης τείνουν να εφαρµόζονται σε καταστάσεις 

της πραγµατικής ζωής, διότι δεν υπάρχει κάποια υπονοούµενη παραδοχή ότι οι 

αλλαγές που δηµιουργούνται σε ένα πλαίσιο µπορούν αναγκαστικά να γενικευθούν 

σε ένα άλλο. Οι στόχοι της παρέµβασης επιλέγονται σε συνεργασία, και οι 

παρεµβάσεις συνήθως παρέχονται σε ατοµική βάση. Τόσο η γνωστική εκπαίδευση, 

όσο και η γνωστική αποκατάσταση µπορούν να συνοδευτούν από ψυχο-

εκπαιδευτικές δραστηριότητες που αποσκοπούν στην διευκόλυνση της κατανόησης 

των γνωστικών δυνάµεων και των δυσκολιών και από υποστηρικτική συζήτηση που 

σχετίζεται µε τις ατοµικές συναισθηµατικές αντιδράσεις ή άλλες ανάγκες και 

ανάλογα µε την περίπτωση µπορεί να υπάρξει σύνδεση και µε άλλες πιθανές πηγές 

υποστήριξης. 

 

3.1 Γνωστική διέγερση  

Η γνωστική δυσλειτουργία είναι ένα καθοριστικό χαρακτηριστικό της άνοιας που 

προκαλείται από νευροεκφυλιστικές παθήσεις, όπως η άνοια τύπου Alzheimer και η 

αγγειακή άνοια. Στα ηπιότερα στάδια της άνοιας, οι γνωστικές δυσλειτουργίες 

αποτελούν συχνά τα πιο έντονα χαρακτηριστικά που καθιστούν το άτοµο ανύµπορο 

και δυσχεραίνουν την λειτουργία του (Sitzer, Twamley & Jeste, 2006; Bahar-Fuchs, 

Clare & Woods, 2013; Parikh et al., 2015). Για το άτοµο µε άνοια, η δυσλειτουργία 

της µνήµης και άλλες γνωστικές δυσκολίες µπορεί να έχουν σηµαντικές επιπτώσεις 

στην αυτοπεποίθησή του και µπορούν να οδηγήσουν σε άγχος, κατάθλιψη και 
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απόσυρση από τις δραστηριότητες, κάτι που µε την σειρά του κάνει τις δυσκολίες να 

φαίνονται χειρότερες. Αυτό είναι ένα παράδειγµα του τι έχει ονοµαστεί ως 

«περίσσεια αναπηρία» (Reifler 1990). Οι οικογενειακοί φροντιστές επηρεάζονται 

επίσης από τον πρακτικό αντίκτυπο των γνωστικών προβληµάτων στην καθηµερινή 

ζωή και από την πίεση και την απογοήτευση που µπορεί να προκύψει. Οι 

παρεµβάσεις που έχουν σχεδιαστεί για να βοηθήσουν στην αντιµετώπιση των πτυχών 

της γνωστικής λειτουργίας, όπως τα προβλήµατα µνήµης είναι εποµένως σηµαντικές 

στα ηπιότερα στάδια της άνοιας, καθώς µπορούν να δώσουν στο άτοµο µεγαλύτερη 

ανεξαρτησία και ενδεχοµένως να ελαχιστοποιήσουν τον κίνδυνο της περίσσειας 

αναπηρίας (Clare 2003). 

Η γνωστική διέγερση αποτελεί µια εννοιολογική και µεθοδολογική προσέγγιση που 

βασίζεται στην ιδέα ότι οι γνωστικές ικανότητες συµβάλλουν στην προσωπική 

ολοκλήρωση στον ίδιο βαθµό µε τους ψυχοκοινωνικούς παράγοντες (De Rotrou et 

al., 2002). Σήµερα η έννοια της γνωστικής διέγερσης έχει συγκεκριµενοποιηθεί και 

εφαρµόζεται εκτενώς (κυρίως στο εξωτερικό) σε διάφορους τοµείς όπως η 

εκπαίδευση, στην επαγγελµατική κατάρτιση και την υγειονοµική περίθαλψη (De 

Rotrou et al., 2002). Υπάρχουν διάφορα είδη παρεµβάσεων γνωστικής διέγερσης, 

κάθε πρόγραµµα έχει συγκεκριµένους στόχους και µεθόδους, οι οποίοι καθορίζονται 

από το πλαίσιο και τον πληθυσµό στον οποίο εφαρµόζεται η παρέµβαση. Στη 

φυσιολογική γήρανση οι παρεµβάσεις γνωστικής διέγερσης προτείνονται ως 

θεραπευτική απάντηση στην υποκειµενική αίσθηση απώλειας µνήµης που εκφράζουν 

άτοµα προχωρηµένης ηλικίας. Στις περιπτώσεις γνωστικών διαταραχών που 

οφείλονται σε προοδευτικά εξελισσόµενες νόσους ή άλλες παθολογικές αιτίες, οι 

µέθοδοι γνωστικής διέγερσης συνιστώνται ως µια θεραπευτική παρέµβαση, 

συµπληρωµατική της φαρµακολογικής θεραπείας (Tarraga et al., 2006; Breuil et al., 

1994). Η παρέµβαση στοχεύει στην επιβράδυνση του ρυθµού συνολικής γνωστικής 

εξασθένισης, από µια λειτουργική προσέγγιση. Επικεντρώνεται στη βελτίωση των 

διατρηµένων λειτουργιών και την ενίσχυση των υπολλειµατικών γνωστικών πόρων, 

καθώς και για τη διατήρηση των ψυχοκοινωνικών δεξιοτήτων που απαιτούνται για τις 

καθηµερινές βασικές δραστηριότητες και την κοινωνική ζωή (De Rotrou et al., 2002; 

Breuil et al., 1994). 

 



 

 

67 

3.1.1 Μέθοδος Snoezelen 

Η µέθοδος Snoezelen ή αλλιώς πολυαισθητηριακό ελεγχόµενο περιβάλλον, είναι µία 

µέθοδος θεραπείας για τα άτοµα µε αυτισµό και άλλες αναπτυξιακές διαταραχές, 

όπως άνοια και εγκεφαλική βλάβη (Chung & Lai, 2002). Αρχικά αναπτύχθηκε στην 

Ολλανδία το 1970 και  σήµερα τα δωµάτια Snoezelen έχουν καθιερωθεί σε ιδρύµατα 

και µονάδες µακροχρόνιας φροντίδας, σε διάφορες χώρες του κόσµου (Baker et al., 

1997). .  

Συνίσταται στην τοποθέτηση του ατόµου σε ένα χαλαρωτικό και ενθαρρυντικό 

περιβάλλον που ονοµάζεται «δωµάτιο snoezelen». Αυτά τα δωµάτια είναι ειδικά 

σχεδιασµένα για να προσφέρουν ερεθίσµατα για τις διάφορες αισθήσεις µε τη χρήση 

εφέ φωτισµού, χρωµάτων, ήχων, µουσικής, µυρωδιών, κ.λπ. Ο συνδυασµός των 

διαφορετικών υλικών σε έναν τοίχο µπορεί να διερευνηθεί µε την χρήση της 

αισθήσεως της αφής και το πάτωµα µπορεί να προσαρµοστεί ώστε να τονωθεί η 

αίσθηση της ισορροπίας. Ο ασθενής συνήθως συνοδεύεται από έναν βοηθό ή 

θεραπευτή. Η µέθοδος Snoezelen µπορεί να οριστεί ως µια τεχνική που διεγείρει 

ενεργά τις αισθήσεις, χρησιµοποιώντας το φως, τον ήχο, τη µυρωδιά και τη γεύση 

(Chung & Lai, 2002).  Οι διεργασίες που συµβαίνουν µέσα σε συνεδρίες Snoezelen 

φαίνεται να εµπλέκουν τη διευκόλυνση της λεκτικής έκφρασης και τη µνηµονική 

ανάκληση (Baker et al., 1997). Μακροπρόθεσµα τα κυριότερα οφέλη για τους 

ασθενείς φαίνεται να αφορούν στην κοινωνικά διαταραγµένη συµπεριφορά (Van 

Diepen et al., 2002; Pinkney, 1997, Baker et al., 1997). 

 

Οι Van Weert και συν. (2005) επισηµαίνουν ότι αν και αρκετές µελέτες έχουν 

διεξαχθεί για να διερευνηθεί η αποτελεσµατικότητα των δωµατίων Snoezelen και 

στην πλειοψηφία τους αναφέρουν θετικά αποτελέσµατα εντός συνεδριών, πολλές 

στερούνται σύγκρισης µεταξύ µιας οµάδας θεραπείας και µιας οµάδας ελέγχου. 

Τονίζουν επίσης ότι µόνο δυο κλινικές έρευνες υψηλής ποιότητας είναι διαθέσιµες 

για την αξιολόγηση της επίδρασης της µεθόδου Snoezelen. Σε αυτές τις δυο µελέτες, 

θετικά αποτελέσµατα βρέθηκαν όσον αφορά στην απαθητική συµπεριφορά, αλλά 

µακροπρόθεσµες επιδράσεις δεν έγιναν εµφανείς. 
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3.1.2 Μέθοδος των µνηµονικών τόπων (Method of Loci) 

Συγκεκριµένες γνωστικές ελλείψεις αποκλείουν την χρήση ορισµένων στρατηγικών. 

Για παράδειγµα, η µέθοδος των µνηµονικών τόπων, µια µνηµονική τεχνική που 

χρησιµοποιείται συχνά σε υγιείς υπερήλικες και που περιλαµβάνει συσχετιζόµενα 

οπτικά στοιχεία στόχου κατά µήκος µιας σταθερής οπτικής διαδροµής, έχει βρεθεί ότι 

είναι πολύ περίπλοκη για πολλά άτοµα µε διανοητικές δυσκολίες (Yesavage et al., 

1990). Πολλές φορές συγκεκριµένες προσεγγίσεις παραµένουν εφικτές, αλλά µόνο αν 

είναι επαρκώς τροποποιηµένες (Koltai & Branch, 1999). Για παράδειγµα, µια πολύ 

αποτελεσµατική στρατηγική για την βελτίωση της µάθησης ονόµατος-προσώπου και 

την διάρκεια της διατήρησης στους υπερήλικες (Hill, Evankovich, Sheikh, & 

Yesavage, 1987; Yesavage et al., 1990) είναι πιθανό να προσφέρει περισσότερα 

οφέλη εάν τροποποιηθεί, όταν χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε πρώιµη άνοια. 

Η στρατηγική τυπικά περιλαµβάνει πρώτα την ταυτοποίηση ενός διακριτικού 

χαρακτηριστικού του προσώπου και στην συνέχεια την δηµιουργία µιας οπτικής 

συσχέτισης µιας εικόνας µε το όνοµα και τέλος, την σύνδεση της οπτικής συσχέτισης 

της εικόνας µε ένα κυρίαρχο χαρακτηριστικό του προσώπου. Ωστόσο, πολλοί 

ασθενείς µε άνοια εµφανίζουν δυσκολίες στην εκτέλεση των συγκεκριµένων 

βηµάτων της τεχνικής αυτής (Hill et al., 1987). Μια αποτελεσµατική τροποποίηση 

περιλαµβάνει την επανάληψη του ονόµατος, την δηµιουργία µιας οπτικής συσχέτισης 

της εικόνας µε βάση το όνοµα και της οπτικοποίησης του προσώπου µε αυτήν την 

εικόνα. 

Σε ορισµένες περιπτώσεις πιθανόν να είναι αναγκαίες µικρές τροποποιήσεις. Για 

παράδειγµα, το επίπεδο εκτελεστικής δυσλειτουργίας µπορεί να υποδηλώνει ότι η 

εκπαίδευση στην χρήση ενός ηµερολογίου είναι καλύτερα να προσεγγιστεί µε µια 

σειρά απλών, συγκεκριµένων µέτρων, όπως η εκµάθηση εξαγωγής πληροφοριών πριν 

ο ασθενής προσπαθήσει να κάνει συστηµατικές καταχωρήσεις. Η τροποποίηση της 

στρατηγικής µπορεί να περιλαµβάνει την επιλογή µιας εναλλακτικής λύσης έναντι 

µίας άλλης µε βάση την ικανότητα, την απλούστευση ή την εξάλειψη των πιο 

σύνθετων βηµάτων που δεν είναι απαραίτητα για την βελτίωση των επιδόσεων, ή 

αλλάζοντας την χρονική στιγµή της εισαγωγής των τµηµάτων της στρατηγικής, όπου 

και όπως χρειάζεται. 

Ένα κρίσιµο στοιχείο στον σχεδιασµό της παρέµβασης λαµβάνει χώρα κατά την 
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διάρκεια της αξιολόγησης της παρέµβαση µέσω της εξέτασης των στόχων µε βάση τα 

νευροψυχολογικά δεδοµένα. Κάθε στόχος θα πρέπει να εξετάζεται υπό το πρίσµα των 

αποτελεσµάτων των δοκιµών. Συγκεκριµένα, θα πρέπει να εξεταστεί η δυνατότητα 

στόχευσης κάθε στόχου και στην συνέχεια, δεδοµένου του προφίλ, θα πρέπει να 

προσδιοριστεί η καλύτερη στρατηγική για την στόχευση κάθε στόχου. 

 

3.2 Γνωστική εκπαίδευση 

Η γνωστική εκπαίδευση περιλαµβάνει συνήθως µία καθοδηγούµενη πρακτική 

εξάσκηση σε ένα σύνολο τυποποιηµένων ασκήσεων που έχει σχεδιαστεί για να 

αντανακλά συγκεκριµένες γνωστικές λειτουργίες όπως η µνήµη, η προσοχή ή η 

επίλυση προβληµάτων. Οι ασκήσεις µπορεί να είναι γραµµένες σε χαρτί (De Vreese 

et al., 1998; Quayhagen 1995; Quayhagen 2000) ή να έχουν ηλεκτρονική µορφή 

(Heiss et al., 1993; Hofmann 1996) ή να περιλαµβάνουν ανάλογα παραδείγµατα των 

δραστηριοτήτων της καθηµερινής ζωής (Farina et al., 2002; Zanetti et al., 1997; 

Zanetti et al., 2001; Loewenstein et al., 2004; Neely et al., 2009).  

Η προσαρµογή της δυσκολίας των ασκήσεων µε βάση το ατοµικό επίπεδο επίδοσης 

και την προσαρµοστική εκπαίδευση (δηλαδή η προσαρµογή της δυσκολίας της 

άσκησης γίνεται ανάλογα µε τις µεταβολές στο επίπεδο των επιδόσεων) πλέον είναι 

διαθέσιµη και µέσω ηλεκτρονικών πακέτων. Μια υπόθεση στην οποία βασίζεται η 

γνωστική εκπαίδευση είναι ότι η άσκηση έχει την δυνατότητα να βελτιώσει ή να 

διατηρήσει τουλάχιστον την λειτουργία στο συγκεκριµένο πεδίο. Μία επιπλέον 

υπόθεση είναι ότι οι επιπτώσεις της άσκησης θα γενικευθούν πέρα από το άµεσο 

πλαίσιο εκπαίδευσης. Αν και αυτή η τελευταία υπόθεση δεν έχει υποστηριχτεί συχνά 

από τα αποδεικτικά στοιχεία (Owen et al., 2010; Papp, Walsh & Snyder, 2009), 

ορισµένοι ερευνητές έχουν υποστηρίξει ότι η αποτυχία παραγωγής µεταβιβάσιµων 

ωφελειών σχετίζεται εν µέρει µε τα προβλήµατα στο σχεδιασµό της άσκησης (Jaeggi, 

2010). 

Μερικοί συγγραφείς έχουν διευρύνει τον ορισµό της γνωστικής εκπαίδευσης ώστε να 

περιλαµβάνει και την εκπαίδευση στην στρατηγική, η οποία περιλαµβάνει την 

διδασκαλία και την άσκηση σε στρατηγικές που αποσκοπούν στην ελαχιστοποίηση 

της γνωστικής δυσλειτουργίας ενώ ταυτόχρονα θα αυξάνει τις επιδόσεις (π.χ. µέθοδος 
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των µνηµονικών τόπων, οπτικές εικόνες) και την νοητική άσκηση (Gates et al., 2011).  

Η γνωστική εκπαίδευση µπορεί να παρασχεθεί µέσω ατοµικών συνεδριών (De Vreese 

et al.,1998; Koltai et al., 2001; Loewenstein 2004; Farina 2002), οµαδικών συνεδριών 

(Cahn-Weiner 2003; Koltai et al., 2001; Kesslak 1997; Moore et al., 2001) ή µπορεί 

να παρασχεθεί από τα µέλη της οικογένειας (Quayhagen 1995; Quayhagen 2000; 

Neely et al., 2009) µε την υποστήριξη θεραπευτή. Σύµφωνα µε την πρόταση, ότι η 

γνωστική εκπαίδευση µπορεί να ενισχύσει τις επιδράσεις της φαρµακολογικής 

θεραπείας (Newhouse et al., 1997), µερικές µελέτες έχουν αξιολογήσει την 

αποτελεσµατικότητα της γνωστικής εκπαίδευσης σε συνδυασµό µε τη χρήση 

ανασταλτικών φαρµάκων ακετυλοχολινεστεράσης (Cahn-Weiner 2003; de Vreese 

1998; Loewenstein 2004) ή άλλων φαρµάκων (Yesavage et al., 1981; Heiss et al., 

1993). Επιπλέον, η γνωστική εκπαίδευση σε άτοµα µε άνοια µερικές φορές 

συµπεριλαµβάνεται στις υποστηρικτικές παρεµβάσεις για τους φροντιστές (Brodaty 

et al., 1989).  

 

3.2.1 Τεχνική τµηµατικής-περιοδικής ανάκλησης  

Η τεχνική της τµηµατικής-περιοδικής ανάκλησης (spaced retrieval technique – SRT) 

περιγράφτηκε ως µία από τις πρώτες παρεµβάσεις που είχαν άµεση εφαρµογή σε 

ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer. Αυτή η προσέγγιση περιλαµβάνει την 

ενσωµάτωση προοδευτικών αυξήσεων στα χρονικά διαστήµατα (στις οποίες άλλες 

δραστηριότητες εµποδίζουν την επανάληψη) ανάµεσα στην παρουσίαση 

πληροφοριών που ο ασθενής πρέπει να θυµάται και που θα πρέπει να ανακαλεί από 

την µνήµη του. Σε περίπτωση που προκύψει κάποιο σφάλµα ανάκτησης, ο ασθενής 

λαµβάνει διορθωτική ανατροφοδότηση και το χρονικό διάστηµα µεταξύ παρουσίασης 

του ερεθίσµατος και της ανάκλησης µειώνεται στο προηγούµενο διάστηµα στο οποίο 

η ανάκληση ήταν σωστή (Schacter, Rich, και Stampp, 1985) . Σε αντίθεση µε άλλες 

στρατηγικές µνήµης όπως η οπτική απεικόνιση η οποία απαιτεί προσπάθεια και 

άσκηση στην επεξεργασία, κάτι που τα περισσότερα άτοµα µε εγκεφαλικές 

δυσλειτουργίες δεν είναι σε θέση να επιτύχουν αυθόρµητα, η τεχνική αυτή φαίνεται 

να απαιτεί την ελάχιστη γνωστική προσπάθεια για να είναι αποτελεσµατική όταν 

χρησιµοποιείται σε ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer (Camp & Stevens, 1990; 

Davis, Massman, & Doody, 2001) και πρέπει να χρησιµοποιείται αυθόρµητα από 
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τους ασθενείς (Schacter, Rich, και Stampp, 1985).  

Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι η τεχνική SRT λειτουργεί µέσω ενός µηχανισµού 

πλήρωσης µε την συµµετοχή των διεργασιών της άρρητης µνήµης παρά της ρητής, 

αξιοποιώντας τα διαδικαστικά συστήµατα, καθώς και µε την µείωση της εξάρτησης 

από σηµασιολογικά ή δηλωτικά συστήµατα της µνήµης (Eslinger & Damasio, 1986). 

Αυτό το στοιχείο είναι σηµαντικό, διότι και το διαδικαστικό και το άρρητο σύστηµα 

της µνήµης έχουν αποδειχθεί ότι παραµένουν σχετικά διατηρηµένα στα άτοµα µε 

άνοια τύπου Alzheimer.  

 

3.2.2 Διπλή γνωστική υποστήριξη  

Η διπλή γνωστική υποστήριξη (dual cognitive support), η παροχή εκτεταµένης 

υποστήριξης τόσο στο στάδιο της κωδικοποίησης όσο και της ανάκτησης της 

εκµάθησης και της µνήµης, έχει επίσης αποδειχθεί ότι διευκολύνει την µνήµη σε 

ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer (Backman, 1992). Η υποστήριξη στην 

κωδικοποίηση επιτυγχάνεται µερικές φορές µε την αύξηση της αφθονίας των 

στοιχείων (Davis & Mumford, 1984), µε την συσχέτιση των πληροφοριών που θα 

πρέπει ο ασθενής να θυµάται µε στοιχεία από την προσωπική ζωή (De Vreese, Neri, 

Fioravanti, Belloi, & Zanetti, 2001), µέσω της παροχής καθοδήγησης στην 

ενασχόληση µε την σηµασιολογική κωδικοποίηση που παράγεται από το ίδιο το 

άτοµο (Lipinska, Backman, Mantyla, & Vitanen, 1994), µε την ενεργοποίηση της 

προηγούµενης γνώσης που σχετίζεται µε γεγονότα (Johnson & Smith, 1998) ή µε τη 

χρήση ερεθισµάτων που θα πρέπει ο ασθενής να θυµάται και που επιτρέπουν έναν 

υψηλότερο βαθµό οργάνωσης (Herlitz & Vitanen, 1991). Η χρήση του υλικού που 

είναι συναισθηµατικά φορτισµένο ή που κωδικοποιείται ποικιλοτρόπως έχει επίσης 

βρεθεί ότι οδηγεί σε καλύτερη ανάκληση σε ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer 

(Lipinska & Backman, 1997). Η υποστήριξη στην ανάκτηση µπορεί να επιτευχθεί µε 

την παροχή κατάλληλων συνθηµατικών ανάκλησης που είναι συµβατά µε την 

προσέγγιση που χρησιµοποιείται κατά το στάδιο της κωδικοποίησης (Bird & Kinsella, 

1996).	  
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3.3.3 Εκπαίδευση της διαδικαστικής µνήµης και κινητικής λειτουργίας 

Μια ακόµα τεχνική που έχει χρησιµοποιηθεί αποτελεσµατικά σε ασθενείς µε άνοια 

τύπου Alzheimer είναι η ενεργοποίηση της διαδικαστικής κινητικής µνήµης 

(procedural motor memory). Το δυνατό σηµείο της συγκεκριµένης µεθόδου είναι ότι 

η αποκατάσταση στηρίζεται στη διαδικαστική µάθηση, µέρος της άδηλης µνήµης, 

οποία συνήθως διατηρείται σε καλά επίπεδα στους ασθενείς που βρίσκονται σε 

πρώιµο και µεσαίο στάδιο της νόσου (Eslinger & Damasio, 1986; Deweer et al., 

1994). Για παράδειγµα ασθενείς σε µεσαίο στάδιο, που µπορεί να επιδεικνύουν 

σοβαρή διαταραχή της επεισοδικής µνήµης είναι σε θέση να επιτύχουν κανονική 

κινητική και διατήρηση των δεξιοτήτων που αποκτήθηκαν. Τα θετικά αποτελέσµατα 

της ενεργοποίησης της διαδικαστικής µνήµης έχουν παρουσιαστεί σε µελέτες όπου οι 

ερευνητές χρησιµοποιούν µια σειρά µεθόδων αισθητικοκινητικής εκπαίδευσης ή 

επανεκπαίδευσης, όπως για παράδειγµα τα µαθήµατα χορού και άλλα έργα (Eslinger 

& Damasio, 1986; Gabrieli et al., 1993; Rosler et al., 2002; Loewenstein	  &	  Acevedo,	  

2006).  

Ένα παράδειγµα επκαίδευσης της διαδικαστικής µνήµης παρουσιάστηκε στη µελέτη 

των Zanetti et al. (2001). Για τρεις εβδοµάδες (µια ώρα την ηµέρα / πέντε ηµέρες την 

εβδοµάδα) οι συµµετέχοντες, ηλικιωµένοι σε αρχικό ή µεσαίο στάδιο άνοιας τύπου 

Alzheimer, εκπαιδεύτηκαν σε ατοµικές συνεδρίες στην ενεργοποίηση της 

διαδικαστικής µνήµης.  Εκπαιδεύτηκαν σε δεκατρείς βασικές και καθοριστικής 

σηµασίας δραστηριότητες της καθηµερινής ζωής: πλύσιµο χεριών, βούρτσισµα 

δοντιών, άνοιγµα και κλείσιµο µιας πόρτας, κλείδωµα πόρτας, τοποθέτηση 

αντικειµένων (όπως ένα µαχαίρι ή ένα πιρούνι) στη σωστή θέση, προετοιµασίας µιας 

φέτας ψωµί µε µαρµελάδα, χρήση τηλεφώνου, χρήση ηµερολογίου, στρώσιµο 

τραπεζιού, διάβασµα σύντοµων φράσεων, χρήση χρηµάτων και ντύσιµο. Ένας 

εργοθεραπευτής διεξήγαγε τις εκπαιδευτικές συνεδρίες, προτρέποντας και 

ενηµερώνοντας τους ασθενείς σχετικά µε κάθε εργασία που προκειται να εκτελεστεί. 

Οι εντολές που δίνονταν ήταν σύντοµες και σαφείς (πχ. «παρακαλώ, πλύνε τα χέρια 

σου») και υποβοηθούνταν λαµβάνοντας λεκτική και µη-λεκτική ενίσχυση (πχ. 

«άνοιξε τη βρύση», «σήκωσε το σαπούνι») και µοντελοποίηση του έργου προς 

εκτέλεση. Στόχος κάθε συνεδρίας ήταν να εκπαιδεύσει τον ασθενή στην επιτυχή 

εκτέλεση του έργου, προκειµένου να καταστεί δυνατή η εκµάθηση ειδικών 
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λειτουργικών διαδικασιών. Η εκπαίδευση πραγµατοποιήθηκε σε ειδικά 

διαµορφωµένα δωµάτια που προσοµοίαζαν µια κουζίνα, µια τραπεζαρία και ένα 

µικρό µπάνιο και είχαν σχεδιαστεί για να παρέχουν οικολογική εγκυρότητα. Οι 

συµµετέχοντες στην οµάδα εκπαίδευσης έδειξαν βελτίωση στο χρόνο απόδοσης, σε 

σύγκριση µε την οµάδα ελέχγου, µε στατισιτκά σηµαντική διαφορά κυρίως στο 

follow up (Zanetti et al., 2001). Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης, σύµφωνα και 

µε προηγούµενη έρευνά τους (Zanetti et al., 1997) δείχνουν ότι η λειτουργική 

αποκατάσταση των δραστηριοτήτων καθηµερινής ζωής µέσω της ενεργοποίησης της 

διαδικαστικής µνήµης, µπορεί να είναι αποτελεσµατική σε άτοµα µε ήπια και ήπια-

µέτρια άνοια τύπου Alzheimer. Επίσης, ότι η σχετικά καλά διατηρηµένη άδηλη 

µνήµη στην άνοια τύπου Alzheimer αποτελεί ένα καλό θεωρητικό πρότυπο για την 

ενεργοποίηση των λειτουργικών δεξιοτήτων. Παρόµοια αποτελέσµατα ελήφθησαν 

και από τους Hirono et al. (1997), συγκρίνοντας ικανότητες εκµάθησης κινητικών, 

αντιληπτικών και γνωστικών δεξιοτήτων.  

Η αποτελεσµατικότητα της διαδικαστικής µνήµης και της κινητικής µάθησης στα 

άτοµα µε άνοια τύπου Alzheimer πιθανόν να αντανακλά την σχετική διάσωση των 

βασικών γαγγλίων και τον αισθητηριακό και κινητικό φλοιό σε ασθενείς στα πρώιµα 

στάδια της ασθένειας. Αυτές οι δοµές του εγκεφάλου εµπλέκονται στην επιλογή, την 

έναρξη, την αλληλουχία και την ρύθµιση της κινητικής δραστηριότητας (Haxby, 

Grady, & Koss, 1990). 

 

Εκτός από τις προαναφερθείσες τεχνικές, µεµονωµένες µελέτες αλλά και µετα-

αναλύσεις, έχουν δείξει την αποτελεσµατικότητα της µάθησης χωρίς λάθη (errorless 

learning), δηλαδή της µείωσης των σφαλµάτων κατά την διάρκεια της µάθησης, στην 

βελτίωση της µνήµης σε αµνησικούς ασθενείς (Squires, Hunkin, & Parkin, 1997; 

Kessels & de Haan, 2003). Η µάθηση χωρίς λάθη που χρησιµοποιείται µόνη της ή σε 

συνδυασµό µε την τεχνική SRT έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την ικανότητα των 

ασθενών µε άνοια τύπου Alzheimer στην χρησιµοποίηση των πόρων της µνήµης τους 

για να βελτιωθεί ο προσανατολισµός ως προς τον χρόνο αλλά και για να µάθουν να 

συσχετίζουν πρόσωπα µε ονόµατα (Clare et al., 2003). 

Αυτές οι µελέτες αποδεικνύουν την βελτίωση της µνήµης σε ασθενείς µε άνοια τύπου 

Αλτσχάιµερ µετά την χρήση συγκεκριµένων τεχνικών εκπαίδευσης. Άλλες µελέτες 
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έχουν αποδείξει την λειτουργική βελτίωση σε αυτόν τον πληθυσµό µετά από την 

συµµετοχή τους σε προγράµµατα λειτουργικής εκπαίδευσης. Οι Zanetti, Magni, 

Binetti, Bianchetti και Trabucchi (1994) εκπαίδευσαν ασθενείς µε ήπιας µορφής νόσο 

του Αλτσχάιµερ κατά την διάρκεια ενός προγράµµατος 3 εβδοµάδων σε βασικές 

δραστηριότητες της καθηµερινής ζωής και σε οργανικές δραστηριότητες της 

καθηµερινής ζωής (π.χ., να γράφουν µια επιταγή, να φτιάχνουν καφέ ). 

 Στο τέλος του προγράµµατος, οι ασθενείς µπορούσαν να ολοκληρώνουν πιο γρήγορα 

όχι µόνο τις εργασίες στις οποίες είχαν εκπαιδευτεί, αλλά και εργασίες στις οποίες 

δεν είχαν εκπαιδευτεί, γεγονός που υποδηλώνει την µεταφορά των δεξιοτήτων που 

έχουν µάθει. Από την άλλη πλευρά, η απόδοση στις γνωστικές ασκήσεις στις οποίες 

τα άτοµα δεν είχαν εκπαιδευτεί (π.χ., µνήµη) δεν βελτιώθηκε.  

Σε µια πιο πρόσφατη µελέτη, οι Lekeu, Wojtasik, Van der Linden, και Salmon (2002) 

χρησιµοποίησαν µε επιτυχία ένα παράδειγµα µάθησης χωρίς λάθη για να διδάξουν 

στους ασθενείς µε άνοια τύπου Αλτσχάιµερ το πώς να χρησιµοποιούν ένα κινητό 

τηλέφωνο. Οι Farina et al. (2002) περιέγραψαν ένα εντατικό πρόγραµµα διάρκειας 5 

εβδοµάδων µε 22 νοσηλευόµενους ασθενείς µε άνοια τύπου Αλτσχάιµερ που 

συµµετείχαν σε ατοµικές συνεδρίες, δύο φορές την ηµέρα, 3 ηµέρες την εβδοµάδα. 

Οι ερευνητές συνέκριναν την αποτελεσµατικότητα µιας παρέµβασης εκπαίδευσης της 

διαδικαστικής µνήµης η οποία βασίστηκε στην εξάσκηση σε δραστηριότητες της 

καθηµερινής ζωής (π.χ., αναγνώριση νοµισµάτων, αποστολή e-mail) σε µια 

παρέµβαση υπολειµµατικής γνωστικής λειτουργίας που βασίστηκε σε 

δραστηριότητες που στοχεύουν στην τόνωση των γνωστικών διεργασιών (π.χ., 

αναζήτηση συγκεκριµένων λέξεων σε µια σειρά, ανάκληση ψηφίων, ονοµασία 

εικόνων). 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν σηµαντική βελτίωση στην απόδοση των ασθενών µετά την 

επέµβαση και στις δύο οµάδες στην αξιολόγηση την δεξιοτήτων λειτουργικής 

διαβίωσης, ένα µέτρο που µετρά άµεσα την απόδοση στις καθηµερινές λειτουργικές 

εργασίες. Βρήκαν επίσης µια µικρή βελτίωση στην οµάδα εκπαίδευσης της 

διαδικαστικής µνήµης σε δύο νευροψυχολογικές µετρήσεις. 

Παρά το γεγονός ότι η τµηµατική-περιοδική ανάκληση, η διπλή γνωστική 

υποστήριξη και η ενεργοποίηση της διαδικαστικής και της κινητικής µνήµης έχουν 
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βρεθεί ότι ενισχύουν την µνήµη σε ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer, οι διεργασίες 

αυτές συχνά χρησιµοποιούνται µεµονωµένα. Κατά τα τελευταία έτη, έχει αναπτυχθεί 

µια πιο ολιστική προσέγγιση γνωστικής και λειτουργικής εκπαίδευσης ειδικά για 

ασθενείς µε ήπια και πολύ ήπια άνοια (Acevedo & Loewenstein, 2007). Η 

προσέγγιση αυτή στηρίζεται στις εξής παρατηρήσεις: 

1. Οι µνηµονικές και λειτουργικές δεξιότητες σε ασθενείς µε άνοια τύπου Alzheimer 

και ήπια και πολύ ήπια δυσλειτουργία µπορούν να βελτιωθούν µε την ολοκληρωµένη 

αξιοποίηση της τεχνικής SRT, της διπλής γνωστικής υποστήριξης και την 

ενεργοποίηση της διαδικαστικής κινητικής λειτουργίας, τα οποία έχουν προταθεί ότι 

βασίζονται σε εγκεφαλικές διεργασίες και συστήµατα (δηλαδή, την άρρητη µνήµη, τα 

βασικά γάγγλια) τα οποία διατηρούνται σχετικά καλά σε ασθενείς µε ήπιας µορφής 

νόσο Alzheimer. 

2. Η εκπαίδευση θα πρέπει να επικεντρωθεί στην απόκτηση και την διατήρηση των 

δεξιοτήτων που έχουν άµεση σχέση µε τις δραστηριότητες της καθηµερινής ζωής του 

ασθενούς. 

Έχει επίσης αναπτυχθεί µια µεγαλύτερη εκτίµηση της δυνητικής αξίας της 

συµµετοχής σε ενισχυτικές εκπαιδευτικές συνεδρίες και οι οποίες είναι πιθανό να 

παρατείνουν την περίοδο κατά την οποία διατηρούνται οι γνωστικές και λειτουργικές 

ωφέλειες. 

Πολλές προηγούµενες µελέτες παρέµβασης έχουν αποτύχει να αντιµετωπίσουν 

σηµαντικά ζητήµατα, όπως η ανάγκη να αυξηθεί η γνωστική ταχύτητα επεξεργασίας 

και να ενισχυθεί η προοπτική µνήµη (δηλαδή, το να θυµόµαστε να θυµηθούµε µία 

επιδιωκόµενη δράση). Η παράλειψη αυτή µπορεί να σχετίζεται µε το γεγονός ότι, αν 

και τα προβλήµατα της προοπτικής µνήµης αποτελούν ένα σύνηθες φαινόµενο 

µεταξύ των ενηλίκων µεγαλύτερης ηλικίας µε φυσιολογική γνωστική λειτουργία και 

των ενηλίκων µεγαλύτερης ηλικίας µε δυσλειτουργίες στην µνήµη, οι 

νευροψυχολόγοι σπανίως αξιολογούν αυτό το σηµαντικό στοιχείο της µνήµης. 

Επιπλέον, µια σειρά από γνωστικές παρεµβάσεις αποκατάστασης δεν έχουν 

ενσωµατώσει αντισταθµιστικές στρατηγικές (π.χ., σηµειωµατάρια µνήµης) ή την 

εκπαίδευση ενός µέλους της οικογένειας ή ενός φίλου που µπορεί να βοηθήσει τον 

ασθενή ως µια προέκταση της θεραπείας, κατά την εξάσκηση εκµάθησης δεξιοτήτων 

στο σπίτι και σε πραγµατικές συνθήκες.  Για την αντιµετώπιση αυτών των αδυναµιών 
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και σε άλλα προγράµµατα παρέµβασης, η ολοκληρωµένη προσέγγιση που 

αναπτύχθηκε περιλαµβάνει αντισταθµιστικές τεχνικές, όπως ένα σηµειωµατάριο 

µνήµης και την εκπαίδευση ενός µέλους της οικογένειας ή ενός φίλου οι οποίοι 

µπορούν να ενσωµατώσουν την εκπαίδευση στο ιατρικό γραφείο στο καθηµερινό 

περιβάλλον του ασθενούς (Acevedo & Loewenstein, 2007). 

 

3.3 Λογοθεραπευτική Παρέµβαση 

Η ανάκληση λέξεων ή η εύρεση λέξεων είναι η ικανότητα µε την οποία θυµόµαστε 

τις λέξεις που µας είναι ήδη γνωστές και αποθηκεύονται στην µακροπρόθεσµη µνήµη. 

Για την ανάκληση µίας λέξης από την µακροπρόθεσµη µνήµη συµβαίνουν πολλά 

πράγµατα σχεδόν ταυτόχρονα. Πρώτον, η έννοια που ταιριάζει µε την ιδέα που 

θέλουµε να εκφράσουµε πρέπει να επιλέγεται από την περιοχή που αποθηκεύουµε 

λέξεις. Στην συνέχεια, η λέξη για την έννοια αυτή πρέπει να ανακληθεί από την 

µακροπρόθεσµη µνήµη. Και, τέλος, η λέξη πρέπει να ειπωθεί (Davis & Stanton, 

2005). Υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που επηρεάζουν την ικανότητα ανάκλησης 

των λέξεων και των εννοιών από την µακροπρόθεσµη µνήµη και τη λεκτική ροή. Το 

πόσο καλά οργανώνονται και αποθηκεύονται οι λέξεις στην µνήµη και η 

αποτελεσµατικότητα του µηχανισµού ανάκλησης επηρεάζουν την ικανότητά µας να 

θυµηθούµε µια συγκεκριµένη λέξη. Επιπλέον, οι ψυχικές, σωµατικές και 

συναισθηµατικές καταστάσεις µας, επηρεάζουν την ικανότητά µας να θυµόµαστε 

λέξεις.  

Οι ακόλουθες στρατηγικές στηρίζονται σε αρχές νευροψυχολογικής αποκτάστασης 

και µπορούν να χρησιµοποιηθούν σε ασθενείς µε ανοϊκές διαταραχές για την 

βελτίωση των ικανοτήτων ανάκλησης λέξεων και λεκτικής ροής. 

 

 

3.3.1 Θεραπεία χαρτογράφησης (mapping therapy) 

Η θεραπεία της αφασίας είναι εξατοµικευµένη για την αντιµετώπιση των 

συγκεκριµένων περιοχών που έχουν ανάγκη και που προσδιορίζονται κατά την 

διάρκεια της αξιολόγησης, καθώς και για την επίτευξη των ειδικών στόχων που 
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προσδιορίζονται από το άτοµο µε αφασία και την οικογένειά του. Επιπλέον, η 

θεραπεία εµφανίζεται στην γλώσσα(ες) που χρησιµοποιεί το άτοµο µε αφασία, είτε 

από έναν δίγλωσσο λογοθεραπευτή ή µε τη χρήση εκπαιδευµένων διερµηνέων, όταν 

είναι απαραίτητο. Σε γενικές γραµµές, ο στόχος της θεραπείας στην αφασία 

περιλαµβάνει (Cicerone et al., 2000):  

• αποκατάσταση των γλωσσικών ικανοτήτων µε την αντιµετώπιση όλων των 

αποµειωµένων τρόπων επικοινωνίας, εστιάζοντας στην εκπαίδευση στους τοµείς 

στους οποίους ένα άτοµο κάνει λάθη 

• ενίσχυση των ανέπαφων τρόπων και συµπεριφορών για την υποστήριξη και αύξηση 

της επικοινωνίας 

• αντιστάθµιση των προβληµάτων στην γλώσσα µε την διδασκαλία στρατηγικών και 

µε την ενσωµάτωση βοηθητικών και εναλλακτικών µεθόδων επικοινωνίας, εφόσον 

συµβάλλουν στην βελτίωση της επικοινωνίας 

• εκπαίδευση των µελών της οικογένειας και των φροντιστών ώστε να επικοινωνούν 

αποτελεσµατικά µε τα άτοµα µε αφασία µε την χρήση συστηµάτων επικοινωνίας και 

στρατηγικών, προκειµένου να µεγιστοποιηθεί η ικανότητα της επικοινωνίας 

• διευκόλυνση της γενίκευσης των δεξιοτήτων και στρατηγικών σε όλα τα 

επικοινωνιακά πλαίσια 

• εκπαίδευση των ατόµων µε αφασία, των οικογενειών τους, των φροντιστών και 

άλλων σηµαντικών προσώπων σχετικά µε την φύση των γλωσσικών διαταραχών 

στην γλώσσα ή/και την γραφή, την πορεία της θεραπείας και την πρόγνωση για την 

ανάκαµψη. 

Λόγω της πολυπλοκότητας και της φύσης της αφασίας και µε βάση το γλωσσικό 

προφίλ του ατόµου, οι παρεµβάσεις ποικίλουν. Υπάρχουν πολλοί τρόποι για την 

οργάνωση των θεραπευτικών επιλογών, ανάλογα µε το είδος της αφασίας ή τα 

πρωτογενή σηµάδια και συµπτώµατα. Ωστόσο, δεδοµένου ότι τα περισσότερα άτοµα 

µε αφασία παρουσιάζουν µία ποικιλία προβληµάτων στην επικοινωνία και έχουν 

διαφορετικά υπόβαθρα και µοναδικές ανάγκες στην περίπτωση της θεραπείας, οι 

θεραπείες οργανώνονται χρησιµοποιώντας το πλαίσιο που προτείνεται από τον 

παγκόσµιο οργανισµό υγείας.. Το πλαίσιο αυτό λαµβάνει υπόψη δύο πρωταρχικά 

συστατικά: τις συνθήκες της υγείας και τους συναφείς παράγοντες. Οι συνθήκες 
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υγείας σχετίζονται περισσότερο µε τις περιγραφές της θεραπείας παρακάτω, ενώ οι 

συναφείς παράγοντες πρέπει να λαµβάνονται υπόψη για όλους τους ασθενείς σε όλη 

την διαδικασία της θεραπείας. Οι συνθήκες υγείας περιλαµβάνουν τις λειτουργίες και 

τις δοµές του σώµατος, την δραστηριότητα και την συµµετοχή (Mitchum, Greenwald, 

& Berndt, 2000). 

3.3.2 Θεραπεία υποκείµενων µορφών (Treatment of Underlying Forms - TUF) 

Οι επίσηµες γλωσσικές ιδιότητες των φράσεων, τόσο οι λεξιλογικές, όσο και οι 

συντακτικές, καθώς και ό,τι είναι γνωστό σχετικά µε την κανονική και την 

διαταραγµένη επεξεργασία και παραγωγή φράσεων, έχουν µελετηθεί στην ανάπτυξη 

της θεραπείας υποκείµενων µορφών (TUF - Thompson, 2001), µια γλωσσική 

προσέγγιση για την αντιµετώπιση των προβληµάτων στην δηµιουργία φράσεων σε 

ασθενείς µε αγραµµατική αφασία. Η θεραπεία επικεντρώνεται στις πολύπλοκες, µη 

κανονικές δοµές φράσεων και λειτουργεί µε την παραδοχή ότι η εκπαίδευση στις 

υποκείµενες, αφηρηµένες ιδιότητες της γλώσσας επιτρέπει την αποτελεσµατική 

γενίκευση στις δοµές στις οποίες οι ασθενείς δεν έχουν εκπαιδευτεί και οι οποίες 

έχουν παρόµοιες γλωσσικές ιδιότητες, ιδιαίτερα δοµών µικρότερης πολυπλοκότητας 

(Thompson and Shapiro, 2005).  

Σε κάθε µελέτη, οι φράσεις που επελέγησαν για την θεραπεία και την ανάλυση της 

γενίκευσης ελέγχθηκαν ως προς τις λεξιλογικές και συντακτικές τους ιδιότητες, µε 

κάποιες δοµές που σχετίζονται και µε άλλες δοµές που δεν σχετίζονται µε θεωρητικές 

γραµµές. Χρησιµοποιήθηκαν µονοθεµατικά πειραµατικά σχέδια, δηλαδή πολλαπλά 

βασικά σχέδια σε όλους τους συµµετέχοντες και τις συµπεριφορές, για την 

χαρτογράφηση της βελτίωσης της κατανόησης και της παραγωγής τόσο των δοµών 

στις οποίες οι συµµετέχοντες είχαν εκπαιδευτεί, όσο και των δοµών στις οποίες δεν 

είχαν εκπαιδευτεί. Κάθε φορά γινόταν εκπαίδευση σε µία δοµή, ενώ οι φράσεις στις 

οποίες δεν είχε γίνει εκπαίδευση ελέγχθηκαν ως προς την γενίκευση. Οι 

συµµετέχοντες ήταν άτοµα µε ήπιας έως µέτριας σοβαρότητας αγραµµατική αφασία 

Broca µε χαρακτηριστικά µοτίβα δυσκολιών. Τα αποτελέσµατα της εργασίας αυτής 

έδειξαν ότι η θεραπεία βελτιώνει τους τύπους των φράσεων που τέθηκαν στην 

θεραπεία, ότι η γενίκευση λαµβάνει χώρα για φράσεις οι οποίες γλωσσικά συνδέονται 

µε εκείνες στις οποίες οι ασθενείς εκπαιδεύτηκαν και ότι η θεραπεία έχει 

αποτελέσµατα στις αλλαγές στην αυθόρµητη οµιλία στους περισσότερους ασθενείς. 
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Περαιτέρω, βρέθηκε ότι η γενίκευση ενισχύεται όταν η θεραπεία κατευθύνεται από 

τις περισσότερο πολύπλοκες προς τις λιγότερο πολύπλοκες δοµές, ένα εύρηµα που 

οδήγησε στο να λαµβάνεται υπόψη η πολυπλοκότητά στην αποτελεσµατικότητα της 

θεραπείας. Τέλος, τα αποτελέσµατα των πρόσφατων εργασιών που δείχνουν ότι η 

θεραπεία φαίνεται να επηρεάζει την επεξεργασία των φράσεων στις οποίες έχει γίνει 

εκπαίδευση σε πραγµατικό χρόνο και ότι τα οφέλη της θεραπείας µπορούν να 

χαρτογραφηθούν στον εγκέφαλο χρησιµοποιώντας λειτουργική µαγνητική 

τοµογραφία (fMRI) (Thompson and Shapiro, 2005). Τα ευρήµατα αυτά δείχνουν ότι 

η θεραπεία αυτή είναι αποτελεσµατική στην κατανόηση και παραγωγή φράσεων σε 

ασθενείς που παρουσιάζουν γλωσσικά ελλείµµατα, όπως αυτά που παρατηρήθηκαν 

στους παραπάνω ασθενείς. Οι ασθενείς που λαµβάνουν αυτήν την θεραπεία 

εµφανίζουν ισχυρές επιδράσεις στην γενίκευση στο ανεκπαίδευτο γλωσσικό υλικό. 

Λαµβάνοντας υπόψη το τρέχον κλίµα της υγειονοµικής περίθαλψης, η οποία 

περιορίζει την ποσότητα της θεραπείας που λαµβάνουν οι αφασικοί ασθενείς µετά 

από εγκεφαλικό επεισόδιο, είναι σηµαντικό οι κλινικοί ιατροί να παρέχουν θεραπεία 

που οδηγεί σε βέλτιστη γενίκευση σε λιγότερο χρονικό διάστηµα αν είναι δυνατόν. 

Τα αποτελέσµατα αυτής της προσέγγισης θεραπείας έχουν µελετηθεί εκτενώς σε µια 

σειρά µελετών από τους Thompson & Shapiro (2005), Thompson, Ballard & Shapiro, 

(1998), Thompson, Shapiro και συν. (1996). 

Οι παραπάνω έρευνες θεραπείας χρησιµοποιούν ένα µονοθεµατικό πειραµατικό 

σχεδιασµό, ώστε να επιτραπεί άµεσα η γενίκευση όπως αυτή προκύπτει κατά την 

διάρκεια της θεραπείας, ενώ διατηρείται ο πειραµατικός έλεγχος. Από την εργασία 

αυτή προκύπτουν τα εξής: α) η θεραπεία βελτιώνει την παραγωγή (και κατανόηση) 

των τύπων φράσεων που χρησιµοποιούνται στην θεραπεία, β) η γενίκευση στις 

ανεκπαίδευτες φράσεις πραγµατοποιείται για εκείνες τις φράσεις που είναι γλωσσικά 

παρόµοιες µε εκείνες στις οποίες έχει γίνει εκπαίδευση, γ) η γενίκευση ενισχύεται 

όταν η θεραπεία κατευθύνεται από τις περισσότερο πολύπλοκες δοµές στις λιγότερο 

πολύπλοκες, δ) η θεραπεία έχει ως αποτέλεσµα ουσιαστικές αλλαγές στην αυθόρµητη 

οµιλία στους περισσότερους ασθενείς, ε) η θεραπεία φαίνεται να επηρεάζει την 

επεξεργασία των φράσεων στις οποίες έχει γίνει εκπαίδευση σε πραγµατικό χρόνο και 

στ) τα οφέλη από την θεραπεία µπορούν να χαρτογραφηθούν στον εγκέφαλο, 

χρησιµοποιώντας λειτουργική µαγνητική τοµογραφία (fMRI). Η θεραπεία των 

υποκείµενων µορφών λαµβάνει υπόψη τόσο τις λεξιλογικές (ορισµατική δοµή), όσο 



 

 

80 

και τις συντακτικές (κίνηση) πτυχές των φράσεων που γίνονται το επίκεντρο της 

θεραπείας. Στις περισσότερες θεωρίες της γραµµατικής υπάρχει µια στενή σχέση 

µεταξύ αυτών των ιδιοτήτων. Επιπλέον, υπήρξαν το επίκεντρο πολλών εργασιών σε 

επίπεδο ψυχογλωσσολογίας και νευρογλωσσολογίας.  

Οι αλλαγές στα χαρακτηριστικά του λόγου έχουν σηµειωθεί σε αρκετές από τις 

προαναφερθείσες µελέτες θεραπείας. Οι σηµαντικότερες αλλαγές που σηµειώθηκαν 

στους συµµετέχοντες περιλαµβάνουν: α) την αύξηση του µέσου µήκους της φράσης, 

β) την αύξηση του ποσοστού των γραµµατικών φράσεων και γ) την αύξηση του 

ανάλογου αριθµού ρηµάτων σε σύγκριση µε τα ουσιαστικά που παράγονται. Αξίζει 

να σηµειωθεί ότι, τα υποκείµενα έχουν επίσης παρουσιάσει βελτιώσεις στην 

ρηµατική παραγωγή ορισµατικής δοµής µε αυξήσεις στην σωστή χρήση των φορέων, 

των θεµάτων και των σκοπών, ακόµη και προτασιακά συµπληρώµατα µετά την 

θεραπεία. Το ποσοστό των προσθέτων που παράγονται σωστά έχει επίσης αυξηθεί µε 

την θεραπεία. Αυτά τα ευρήµατα είναι ενθαρρυντικά και δείχνουν ότι τα οφέλη της 

θεραπείας δεν περιορίζονται στην βελτίωση στοχευµένων δοµών φράσεων. Αντίθετα, 

δείχνουν ότι τα αποτελέσµατα της θεραπείας περιλαµβάνουν την βελτιωµένη 

πρόσβαση σε µια ποικιλία γλωσσικών δοµών που απαντώνται όταν οι φράσεις 

αποτελέσουν το επίκεντρο της θεραπείας. Η θεραπεία των υποκείµενων µορφών 

φαίνεται να επηρεάζει την επεξεργασία φράσεων, δηλαδή, οι εκπαιδευµένοι ασθενείς 

δείχνουν πιο «κανονική» πρότυπα επεξεργασίας φράσεων από ότι οι ανεκπαίδευτοι 

ασθενείς και οι βελτιώσεις που προκύπτουν από την επεξεργασία επηρεάζουν το 

νευρικό σύστηµα που χρησιµοποιείται για την υποστήριξη της γλώσσας. Τα µέχρι 

σήµερα αποτελέσµατα είναι ενθαρρυντικά. 

Εν κατακλείδι, η γλωσσική προσέγγιση στην θεραπεία των ελλειµµάτων στην 

παραγωγή φράσεων σε ασθενείς µε αγραµµατική αφασία έχει αποδειχθεί ότι είναι 

αποτελεσµατική, ίσως περισσότερο από οποιαδήποτε άλλη θεραπεία που έχει 

σχεδιαστεί για τον σκοπό αυτό. Ενώ απέχουµε πολύ ακόµη από την πλήρη 

κατανόηση των επιπτώσεων της εγκεφαλικής βλάβης στο σύστηµα της γλωσσικής 

επεξεργασίας και παραγωγής ή από τα πλήρη αποτελέσµατα της θεραπείας, 

προτείνεται ανεπιφύλακτα αυτή η προσέγγιση, τουλάχιστον για ορισµένους ασθενείς. 

Πράγµατι, όσα περισσότερα µαθαίνουµε για τα γλωσσικά και ψυχογλωσσολογικά 

ερείσµατα της παραγωγής φράσεων και κατανοούµε τα φυσιολογικά πρότυπα και το 
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πώς οι διαδικασίες αυτές επηρεάζονται από µία εγκεφαλική βλάβη, τόσο πιο 

λεπτοµερής µπορεί να είναι ο σχεδιασµός µιας θεραπείας. 

 

3.3.3.Στρατηγικές αυξητικής / εναλλακτικής επικοινωνίας 

(augmentative / alternative communication – AAC) 

Συνιστάται ότι ακόµη και στα πρώιµα στάδια έκπτωσης της γλωσσικής λειτουργίας, ο 

ασθενής και τα µέλη της οικογένειας θα πρέπει να εκπαιδεύονται σε µη λεκτικές 

στρατηγικές επικοινωνίας (Bourgeois, 2001). Για παράδειγµα, µία στρατηγική 

θεραπεία που θα συνδυάζει µη-λεκτικά και λεκτικά στοιχεία, στην οποία οι ασθενείς 

θα εκπαιδεύονται για να παράγουν χειρονοµίες και λόγια ταυτόχρονα, µπορεί να είναι 

χρήσιµη στην βελτίωση των δεξιοτήτων ανάκλησης των λέξεων. Οι χειρονοµίες σε 

πρώτη φάση µπορούν να χρησιµεύσουν για την αύξηση της λεκτικής επικοινωνίας. 

Σε µεταγενέστερα στάδια έκπτωσης της γλωσσικής λειτουργίας, όταν η προφορική 

γλώσσα δεν είναι πλέον διαθέσιµη, µπορεί να χρησιµεύσει ως ένα εναλλακτικό 

σύστηµα επικοινωνίας. 

Οι Schneider, Thompson και Luring (1996) χρησιµοποίησαν αυτήν την στρατηγική 

σε έναν από τους ασθενείς τους που έπασχε από πρωτοπαθή προοδευτική αφασία για 

2,5 χρόνια. Εκείνη την εποχή, ο ασθενής είχε κάποια δυσκολία στην ανάκληση 

λέξεων, αλλά εµφάνιζε µεγαλύτερη δυσκολία στην τοποθέτηση των λέξεων µαζί σε 

προτάσεις και στην χρήση του κατάλληλου χρόνου στα ρήµατα. Επιλέχτηκαν αρκετά 

ρήµατα και ουσιαστικά που θα µπορούσαν να συνδυαστούν για να σχηµατίσουν 

προτάσεις. Στην συνέχεια επιλέχθηκαν χειρονοµίες που ταίριαζαν µε κάθε µία από τις 

λέξεις, καθώς και χειρονοµίες για να υποδηλώσουν τα γραµµατικά µορφήµατα για το 

παρόν, το παρελθόν και το µέλλον (ο ασθενής βοήθησε στην επιλογή των 

χειρονοµιών που ήθελε να χρησιµοποιήσει). Χρησιµοποιήθηκαν εικονικές 

χειρονοµίες, δηλαδή χειρονοµίες που µοιάζουν µε τις λέξεις που απεικονίζουν και 

ήταν εύκολα κατανοητές από τους άλλους. Η θεραπεία αποτελούνταν από την 

εκπαίδευση σε χειρονοµίες για τα ουσιαστικά, τα ρήµατα και τα γραµµατικά 

µορφήµατα, ακολουθούµενη από την εξάσκηση στην παραγωγή µια ποικιλία 

προτάσεων µέσω της αντιστοίχισης λέξεων µε χειρονοµίες. Τα αποτελέσµατα της 

θεραπείας έδειξαν βελτίωση της παραγωγής φράσεων στις οποίες το άτοµο είχε 

εκπαιδευτεί και φράσεων που δεν είχε εκπαιδευτεί, τόσο στις κλινικές δοκιµές, όσο 

και όταν ο ασθενής επικοινωνούσε µε άλλους έξω από το πλαίσιο θεραπείας. Είναι 
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ενδιαφέρον, το γεγονός πως όταν ο ασθενής δεν χρησιµοποιούσε τις χειρονοµίες, η 

ικανότητά του να παράγει φράσεις ήταν πολύ φτωχότερη. Μετά την θεραπεία, οι 

γλωσσικές δεξιότητες του ασθενούς συνέχισαν να µειώνονται και κατέληξε να 

απολέσει την λεκτική του ικανότητα στα 5 έτη µετά την διάγνωση. Ωστόσο, συνέχισε 

να χρησιµοποιεί τις χειρονοµίες ως κύριο µέσο επικοινωνίας.  

 

Άλλες µη λεκτικές στρατηγικές που µπορούν να συνδυαστούν µε την λεκτική 

παραγωγή περιλαµβάνουν το γράψιµο και το σχέδιο. Στους ασθενείς δίδεται µολύβι 

και χαρτί και συχνά µπορούν να κάνουν νύξεις για την λεκτική γλώσσα γράφοντας το 

πρώτο γράµµα των λέξεων ή ζωγραφίζοντας εικόνες που απεικονίζουν τις ιδέες που 

επιθυµούν να επικοινωνήσουν. Ένα πρόγραµµα θεραπείας που αναπτύχθηκε από τους 

Morgan και Helm-Estabrooks (1987) και ονοµάζεται «Επιστροφή στον πίνακα 

ζωγραφικής», περιλαµβάνει την εκπαίδευση των ασθενών στο να ζωγραφίζουν 

εικόνες µε πολλές λεπτοµέρειες και ταχύτητα στο να επικοινωνούν. Για παράδειγµα, 

οι ασθενείς εκπαιδεύονται να ζωγραφίζουν στατικές αναπαραστάσεις αντικειµένων ή 

τόπων ή να απεικονίζουν γεγονότα ζωγραφίζοντας ακολουθίες εικόνων. Στους 

ασθενείς µπορούν επίσης να δοθούν συσκευές επικοινωνίας, π.χ. φορητοί 

υπολογιστές επικοινωνίας που περιέχουν φωτογραφίες, γραπτές λέξεις ή 

ηλεκτρονικές συσκευές µε φωνητική έξοδο. 

 

Οι φορητοί υπολογιστές επικοινωνίας είναι εξατοµικευµένες συσκευές για τον κάθε 

ασθενή, συχνά οργανωµένοι ανά κατηγορία (π.χ., µέλη της οικογένειας, 

συµπεριλαµβανοµένου του οικογενειακού δέντρου, είδη διατροφής, χαιρετισµοί, 

ερωτήσεις/αιτήµατα, συναισθηµατικές εκφράσεις) ή µε θέµατα (π.χ., λέξεις ή φράσεις 

που χρησιµοποιούνται σε ορισµένα πλαίσια επικοινωνίας ή καταστάσεις, όπως 

επίσκεψη στον ιατρό ή συνοµιλία µε τα εγγόνια). Συχνά περιλαµβάνουν και χάρτες 

και ηµερολόγια που βοηθούν τον ασθενή να επικοινωνεί για θέµατα που αφορούν σε 

τοποθεσίες και χρόνους. Επίσης οι πίνακες µε το αλφάβητο µπορεί να είναι χρήσιµοι 

βοηθώντας τους ασθενείς στην επικοινωνία τους µε την χρήση γραµµάτων. 

Είναι σηµαντικό ότι θα πρέπει να ζητείται η γνώµη του ασθενούς και του συντρόφου 

επικοινωνίας του, ώστε να προσδιοριστεί το περιεχόµενο και η οργάνωση των 

φορητών υπολογιστών επικοινωνίας και η εκπαίδευση στο πώς µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν για να διευκολύνουν την επιτυχή επικοινωνία. Επιπλέον, επειδή οι 
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ανάγκες επικοινωνίας των ασθενών αλλάζουν καθώς εξασθενεί η γλωσσική τους 

λειτουργία, ο φορητός υπολογιστής επικοινωνίας απαιτεί περιοδική αναβάθµιση και 

προσαρµογή (π.χ., ένας διακόπτης από τα λόγια στις εικόνες, αλλαγές στα θέµατα 

επικοινωνίας και το λεξιλόγιο). Υπάρχουν διάφορες συσκευές φωνητικής εξόδου που 

διατίθενται στο εµπόριο και αυτές θα πρέπει να είναι εξατοµικευµένες όσο το 

δυνατόν περισσότερο και να παρέχονται στα πρώτα στάδια της πτώσης της 

γλωσσικής ικανότητας, ακόµη και εάν δεν χρησιµοποιούνται εκτενώς µέχρι να 

εξελιχθεί η πτώση της γλωσσικής ικανότητας. Επιπλέον, η εκπαίδευση των 

συντρόφων επικοινωνίας είναι απαραίτητη για να εξοικειωθούν µε το πώς µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί η συσκευή επικοινωνίας και για να παρέχουν τις κατάλληλες 

υποδείξεις και βοήθεια κατά την διάρκεια των προσπαθειών επικοινωνίας. Τέλος, οι 

ηλεκτρονικές συσκευές απαιτούν τροποποιήσεις µε την πάροδο του χρόνου και 

µερικές φορές παύουν να χρησιµοποιούνται καθώς η γλωσσική ικανότητα 

επιδεινώνεται. 

 

Ανεξάρτητα από το ποια στρατηγική παρέχεται στους ασθενείς, είναι σηµαντικό να 

ενθαρρύνεται η χρήση της στρατηγικής και εκτός του περιβάλλοντος θεραπείας. Ο 

Murray (1998) ανέφερε τα αποτελέσµατα µιας µελέτης περίπτωσης µε έναν ασθενή 

µε πρωτοπαθή προοδευτική αφασία στον οποίο παρασχέθηκε µία θεραπεία µε την 

χρήση της ζωγραφικής. Παρά τις θετικές επιδράσεις της θεραπείας στην κλινική, ο 

ασθενής εµφάνισε µικρή χρήση της ζωγραφικής σε άλλες περιπτώσεις. Αυτό 

αποτελεί κοινό πρόβληµα όταν χρησιµοποιούνται εναλλακτικές στρατηγικές 

επικοινωνίας. Η εξάσκηση στην λειτουργική χρήση της στρατηγικής κατά την 

διάρκεια της θεραπείας και µε την συµµετοχή των µελών της οικογένειας στην 

θεραπεία µπορεί να βοηθήσει τους ασθενείς να χρησιµοποιούν στρατηγικές στις 

οποίες έχουν εκπαιδευτεί µε µεγαλύτερη επιτυχία στο φυσικό περιβάλλον. 

Εν κατακλείδι, παρέχονται οι ακόλουθες κατευθυντήριες γραµµές στην παρέµβαση 

σε ασθενείς που πάσχουν από πρωτοπαθή προοδευτική αφασία και γενικότερα 

έκπτωση της γλωσσικής λειτουργίας (Thompson & Johnson, 2006): 

- Μια πλήρης αξιολόγηση του λόγου, της γλώσσας και άλλων γνωστικών ικανοτήτων 

που θα πρέπει να ολοκληρωθεί στα πρώτα στάδια της νόσου. 

- Απαιτούνται συχνές αξιολογήσεις παρακολούθησης για τον καθορισµό των 

προτύπων της γλωσσικής έκπτωσης και των αντίστοιχων αναγκών θεραπείας. 
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- Η θεραπεία θα πρέπει να παρέχεται στα πρώτα στάδια, να επικεντρώνεται άµεσα 

στις πτυχές της γλώσσας που έχουν αποµειωθεί και οι προσεγγίσεις που έχουν 

χρησιµοποιηθεί επιτυχώς σε ασθενείς µε αφασία µετά από εγκεφαλικό επεισόδιο 

µπορούν επίσης να είναι χρήσιµες σε ασθενείς µε πρωτοπαθή προοδευτική αφασία. 

- Η θεραπεία θα πρέπει να προσαρµόζεται ανάλογα µε την µείωση των γλωσσικών 

ικανοτήτων. 

- Οι στρατηγικές αυξητικής και εναλλακτικής επικοινωνίας θα πρέπει να 

χρησιµοποιηθούν στα πρώιµα στάδια, καθώς όταν αυτές οι στρατηγικές 

παρουσιάζονται στους ασθενείς σε µεταγενέστερα στάδια της γλωσσικής παρακµής 

µπορεί να αντιµετωπίσουν δυσκολίες στο να µάθουν να τις χρησιµοποιούν. 

- Η συµµετοχή των µελών της οικογένειας ή άλλων ατόµων µε τα οποία ο ασθενής 

επικοινωνεί είναι σηµαντική, όχι µόνο για την αύξηση της επίγνωσης των 

επιτυχηµένων στρατηγικών επικοινωνίας, αλλά και για την πρακτική χρήση αυτών 

των στρατηγικών µε τον ασθενή. 

- Καθώς η γλωσσική ικανότητα µειώνεται, οι ασθενείς θα βασίζονται περισσότερο 

στις στρατηγικές αυξητικής και εναλλακτικής επικοινωνίας µε ορισµένες στρατηγικές 

να είναι πιο χρήσιµες από ό,τι άλλες και µε µερικούς ασθενείς να µπορούν να 

χρησιµοποιήσουν περισσότερες από µία. 

- Η θεραπεία πιθανότατα δεν θα αντιστρέψει την εξέλιξη της αφασίας. Ωστόσο, 

µπορεί να καθυστερήσει την παρακµή της γλωσσικής λειτουργίας και αυτό θα 

βελτιώσει σηµαντικά την ικανότητα επικοινωνίας, θα µειώσει την αποµόνωση και θα 

δώσει στον ασθενή µια αίσθηση ελέγχου. 

 

3.3.4 Κατονοµασία – κατηγοριοποίηση  

Η ανάλυση των σηµασιολογικών χαρακτηριστικών είναι µια θεραπευτική τεχνική 

που χρησιµοποιείται στην θεραπεία των δυσκολιών κατονοµασίας που 

παρουσιάζονται σε ασθενείς µε αφασία. Η αφασία µειώνει συνήθως την ικανότητα 

ενός ατόµου να ανακτά τις λέξεις εύκολα και οι λογοθεραπευτές συχνά προσπαθούν 

να καθορίσουν ένα αποτελεσµατικό µέσο για τη διευκόλυνση αυτής της δεξιότητας.  

Η ανάλυση των σηµασιολογικών χαρακτηριστικών έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την 

κατονοµασία στοχευµένων αντικειµένων µε γενίκευση στον έλεγχο των ερεθισµάτων. 

Η ανάλυση αυτή διδάσκει επίσης στο άτοµο µε αφασία µια διαδικασία για την 
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πρόσβαση στα σηµασιολογικά δίκτυα και στην αυτό-παροχή ενδείξεων.  

H µελέτη των Davis & Stanton (2005) εξέτασε την χρήση της ανάλυσης των 

σηµασιολογικών χαρακτηριστικών στην αντιµετώπιση των δυσκολιών κατονοµασίας 

και µέτρησε τον αντίκτυπο της ανάλυσης αυτής στην παραγωγή λόγου µε την οποία 

συνδέεται σε ένα άτοµο µε µέτρια αφασία και µε εκφραστικά και δεκτικά συστατικά. 

Η µελέτη διεξήχθη σε δύο φάσεις. Στην πρώτη φάση εξετάστηκαν οι βελτιώσεις στις 

δεξιότητες κατονοµασίας και στο δεύτερο στάδιο αξιολογήθηκαν οι βελτιώσεις στην 

συνδεδεµένη οµιλία. Αυτό το άτοµο παρουσίασε βελτιώσεις στην ονοµασία σε 

ερεθίσµατα πάνω στα οποία είχε εκπαιδευτεί και σε ερεθίσµατα στα οποία δεν είχε 

εκπαιδευτεί και επίσης αυξηµένες µετρήσεις της συνδεδεµένης οµιλίας από την 

αρχική τιµή αναφοράς κατά την διάρκεια µιας περιόδου 17 µηνών (Davis & Stanton, 

2005). 

 

 

4.   ΨΥΧΟΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

Η άνοια προκαλεί προοδευτική γνωστική αλλαγή που καθιστά πιθανό ένα ευρύ 

φάσµα προκλητικών και «δύσκολων» συµπεριφορών εκ µέρους του ατόµου που 

πάσχει. Όπως έχει ήδη αναφερθεί, οι άνθρωποι που πάσχουν από άνοια είναι πιθανό 

να έχουν δυσκολίες στην εκτέλεση των καθηµερινών δραστηριοτήτων, όπως τα 

ψώνια, το µαγείρεµα και οι εργασίες του σπιτιού. Είναι επίσης πιθανό και αρκετά 

σύνηθες να παρερµηνεύουν τα λεγόµενα των άλλων, να έχουν δυσκολία στην έναρξη 

δραστηριοτήτων ή στο να παραµένουν απασχοληµένοι, µπορεί να έχουν προβλήµατα 

στον ύπνο, ακόµη και να εµφανίζουν σωµατική και λεκτική επιθετική συµπεριφορά 

(Barrick, 2006). Δεν είναι πάντα σαφές αν τα ελλείµµατα αυτά είναι βιολογικά, 

γνωστικά, περιβαλλοντικά ή ένας συνδυασµός όλων. Ωστόσο η συσσώρευση τους 

συνεπάγεται απώλεια της ανεξαρτησίας του ατόµου και µια µεγάλη δυσκολία από το 

περιβάλλον του να διαχειριστεί τις συµπερφορικές εξάρσεις. Οι δύσκολες και 

προκλητικές συµπεριφορές δεν συµβαίνουν στο κενό και η άνοια µπορεί να γίνει 

καλύτερα κατανοητή ως µια αλληλεπίδραση ιατρικών, ψυχολογικών, κοινωνικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Η πρόοδος που έχει σηµειωθεί τα τελευταία χρόνια στην κατανόηση της παθογένειας 

και της παθοφυσιολογίας της άνοιας, έχει οδηγήσει σε ένα αυξανόµενο ερευνητικό 
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ενδιαφέρον για τις µη-φαρµακευτικές παρεµβάσεις µε στόχο τα νοητικά και 

νευροψυχιατρικά συµπτώµατα που εµφανίζουν οι ασθενείς µε άνοια (Τσολάκη & 

Βασιλειάδης, 2002). Διάφορες συµπεριφορικές παρεµβάσεις έχουν αναπτυχθεί στη 

βάση της άποψης ότι ακόµα κι αν δεν µπορούµε να αλλάξουµε τον παθολογικό 

µηχανισµό της άνοιας, µπορούµε να αλλάξουµε τον τρόπο που αλληλεπιδρούµε µε το 

άτοµο που έχει άνοια κι αυτό µπορεί να οδηγήσει σε σηµαντική βελτίωση του 

επιπέδου λειτουργικότητας του.  

Η χρήση µη-φαρµακευτικών παρεµβάσεων είναι συχνά η πρώτη επιλογή στην 

αντιµετώπιση ηπιότερων συµπεριφορικών και ψυχολογικών συµπτωµάτων στην 

άνοια, αν και η βιβλιογραφία που υποστηρίζει την αποτελεσµατικότητα αυτών των 

παρεµβάσεων είναι περιορισµένη (Τσολάκη & Βασιλειάδης, 2002). 

 

4.1 Εικαστική θεραπεία 

Η εικαστική θεραπεία είναι µια δηµιουργική µέθοδος έκφρασης η οποία 

χρησιµοποιείται ως θεραπευτική τεχνική. Η εικαστική θεραπεία προέρχεται από τους 

τοµείς της τέχνης και της ψυχοθεραπείας και επικεντρώνεται στην ίδια την 

διαδικασία της παραγωγής δηµιουργικής τέχνης ως θεραπεία ή στην ανάλυση της 

έκφρασης που έχει αποκτηθεί µέσω της ανταλλαγής από την αλληλεπίδραση του 

ασθενή µε τον θεραπευτή (Edwards,	  2004). Η ψυχαναλυτική προσέγγιση ήταν µία 

από τις πρώτες µορφές της τέχνης της ψυχοθεραπείας. Η προσέγγιση αυτή 

χρησιµοποιεί την διαδικασία µεταβίβασης µεταξύ του θεραπευτή και του ασθενή που 

παράγει τέχνη (Edwards,	   2004). Ο θεραπευτής ερµηνεύει την συµβολική αυτο-

έκφραση του ασθενή, όπως ο ασθενής την απεικονίζει στο έργο τέχνης του και 

αποσπά ερµηνείες από τον ασθενή (Edwards, 2004). Η ανάλυση της µεταβίβασης δεν 

αποτελεί πλέον πάντα συστατικό στοιχείο της θεραπείας. Η µοντέρνα εικαστική 

θεραπεία περιλαµβάνει έναν τεράστιο αριθµό άλλων ψυχολογικών προσεγγίσεων, 

όπως: προσωποκεντρική, γνωστική, συµπεριφορική, Gestalt, αφήγησης, Αντλεριανής, 

οικογένειας (συστήµατα) και πολλά άλλα (Wadeson, Durkin & Perach, 1989). Οι 

αρχές της εικαστικής θεραπείας περιλαµβάνουν τον ανθρωπισµό, την 

δηµιουργικότητα, την συµφιλίωση µε τις συναισθηµατικές συγκρούσεις, την 

ενίσχυση της αυτογνωσίας και της προσωπικής ανάπτυξης (Wadeson, Durkin & 

Perach, 1989). 
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4.2 Προσανατολισµός στην πραγµατικότητα 

Η µέθοδος προσανατολισµού στην πραγµατικότητα αναπτύχθηκε αρχικά για την 

θεραπεία βετεράνων πολέµου µε σοβαρές διαταραχές (Spector	   et	   al.,	   2000). Η 

διαταραχή µετατραυµατικού στρες χαρακτηρίζεται από τις αναδροµές στο παρελθόν 

και µια ανικανότητα να διακρίνουµε ανάµεσα στην πραγµατικότητα και τις 

τροµακτικές αναµνήσεις, όπου το άτοµο πιστεύει ότι βρίσκεται πίσω στο µέτωπο της 

µάχη µε τους εχθρούς να το περιβάλλουν. Ενώ τα αποτελέσµατα ήταν περιορισµένα 

λόγω της ανάγκης για διαφορετικούς τύπους θεραπείας ατόµων µε µετατραυµατικό 

στρες, ωστόσο η θεραπεία παρουσίασε ενθαρρυντικές υποσχέσεις για τους 

ηλικιωµένους που βρίσκονται σε κατάσταση σύγχυσης (Spector	   et	   al.,	   2000;	  

Woodrow,	   1998). . Αυτό κατέστη ακόµη πιο σηµαντικό, καθώς ο ηλικιωµένος 

πληθυσµός συνέχισε να αυξάνεται µε τις προόδους στην ιατρική. 

Η θεραπεία του αναπροσανατολισµού λειτουργεί µε την παρουσίαση πληροφοριών 

προσανατολισµού, όπως ο χρόνος, ο τόπος και το πρόσωπο. Όλες οι πληροφορίες 

προσανατολισµού σε ένα άτοµο σε κατάσταση σύγχυσης έχουν αφαιρεθεί από ό,τι 

προκαλεί την σύγχυση. Εφόσον όµως ο προσανατολισµός στην πραγµατικότητα είναι 

επιτυχής µπορεί να υπάρξει µια αύξηση στην αίσθηση του ελέγχου από το άτοµο. 

Έτσι λοιπόν, η αύξηση της κατανόησης και ενδεχοµένως και η λήψη αποφάσεων, 

έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της αυτοεκτίµησης. 

 

4.3 Θεραπεία αναπόλησης 

Η θεραπεία αναπόλησης ή πρόκλησης ευχάριστων αναµνήσεων έχει οριστεί από την 

Ένωση Αµερικανών Ψυχολόγων (APA) ως «η χρήση των ιστοριών ζωής, γραπτών, 

προφορικών ή και τα δύο, για την βελτίωση της ψυχολογικής ευεξίας. Η θεραπεία 

χρησιµοποιείται συχνά µε τους ηλικιωµένους» (αναφέρεται στον Webster, 2002). Αυτή 

η µορφή της θεραπευτικής παρέµβασης σέβεται την ζωή και τις εµπειρίες του 

ατόµου, µε σκοπό να βοηθήσει τον ασθενή να διατηρήσει καλή ψυχική υγεία. Η 

πλειοψηφία των ερευνών στην θεραπεία της αναπόλησης έχουν διεξαχθεί µε τους 

ηλικιωµένους, ιδιαίτερα µε άτοµα που πάσχουν από κατάθλιψη, αν και µερικές 

µελέτες έχουν εξετάσει και άλλα δείγµατα ηλικιωµένων (Webster, 2002). 

Η αναπόληση εξυπηρετεί διαφορετικές ψυχολογικές λειτουργίες, 

συµπεριλαµβανοµένης της ταξινοµίας που παρουσιάστηκε από τον Webster. Η 
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κλίµακα των λειτουργιών αναπόλησης του Webster (RFS) περιλαµβάνει οκτώ λόγους 

για τους οποίους οι άνθρωποι συνηθίζουν να αναπολούν, αυτοί είναι: µείωση της 

πλήξης, ανάκαµψη από την πικρία, προετοιµασία για τον θάνατο, συνοµιλία, 

ταυτότητα, συντήρηση οικειότητας, επίλυση προβληµάτων και για λόγους 

διδασκαλίας, ενηµέρωσης. Οι ψυχολόγοι έχουν µελετήσει την θεραπευτική χρήση της 

αναπόλησης για την βελτίωση των δεξιοτήτων επιρροής και αντιµετώπισης, αν και η 

αποτελεσµατικότητα αυτής της θεραπείας έχει αµφισβητηθεί. Τα πιο πρόσφατα 

στοιχεία δείχνουν ότι η θεραπεία φαίνεται να επιφέρει θετικά ή ακόµα και µόνιµα 

αποτελέσµατα στους ηλικιωµένους (Webster, 2002). 

 

4.4 Θεραπεία επικύρωσης 

Η θεωρία για την επικύρωση δίνει έµφαση στην ενσυναίσθηση και την ακρόαση. 

Θεωρεί τους ασθενείς που πάσχουν από άνοια τύπου Alzheimer και άλλα είδη άνοιας  

ως µοναδικούς και πως αξίζουν τον κόπο και πως βρίσκονται στα τελικά στάδια της 

ζωής και προσπαθούν να επιλύσουν εκκρεµή ζητήµατα, ώστε να µπορούν να 

πεθάνουν εν ειρήνη. Η δουλειά του φροντιστή είναι να προσφέρει σε αυτά τα άτοµα 

ένα µέσο έκφρασης, λεκτικής ή µη λεκτικής (Wadeson,	  Durkin	  &	  Perach,	  1989). 

Η θεωρία της επικύρωσης αφορά στις ανάγκες του ηλικιωµένου ατόµου. Αντί να 

αγνοείται ή να επιδιώκεται η διακοπή αυτού που θα µπορούσε να θεωρηθεί ως 

παράλογη ή αλόγιστη συµπεριφορά, η επικύρωση προσφέρει εναλλακτικές λύσεις. 

Επικεντρώνεται στον στόχο του εδώ και τώρα και δεν ρωτά γιατί.  

Οι ηλικιωµένοι δυσκολεύονται να επιλύσουν τα ηµιτελή ζητήµατά τους και για να 

επιλύσουν αυτά τα ζητήµατα θα εκφράσουν τις παρελθοντικές συγκρούσεις µε 

συγκαλυµµένη µορφή, θα υποχωρήσουν στον εσωτερικό εαυτό τους, θα βασίζονται 

στις κινήσεις αντί τις λέξεις και ενδεχοµένως θα αποκόψουν τους εαυτούς τους από 

τον υπόλοιπο κόσµο. Προκειµένου να βοηθηθούν στην επίλυση των ζητηµάτων του 

παρελθόντων, οι επαγγελµατίες φροντιστές θα πρέπει να ακούσουν και να 

επιδεικνύουν ενσυναίσθηση και σεβασµό, ώστε το άτοµο να αισθάνεται σηµαντικό 

και ότι δεν του ασκείται κριτική. Η θεραπεία της επικύρωσης µπορεί να εφαρµοστεί 

για την θεραπεία ενός ατόµου ή για τις ανάγκες µιας οµάδας. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Η σύντοµη ανασκόπηση που παρουσιάστηκε στα πλαίσια της παρούσας πτυχιακής 

εργασίας, φιλοδοξεί να αναδείξει ορισµένα βασικά θεωρητικά ζητήµατα, που 

αφορούν στη µελέτη της γνωστικής γήρανσης και της προσπάθειας ανάπτυξης 

µεθόδων αποκατάστασης των νευροψυχολογικών ελλειµµάτων που εκδηλώνονται σε 

ασθενείς µε πρώιµη, ήπια και προχωρηµένη άνοια. Δεν υπάρχει αµφιβολία ότι η 

παρούσα εργασία αποτελεί µια επιλεκτική και πρώτη προσπάθεια οργάνωσης και 

ανάδειξης των κυριότερων ζητηµάτων που αφορούν στον τρόπο οργάνωσης των 

νοητικών λειτουργιών και της εγκεφαλικής τους εστίασης, στην αιτιοπαθογένεια της 

άνοιας και στη βαρύνουσα σηµασία της διαφορικής διάγνωσης, καθώς και στις 

αντισταθµιστικές µεθόδους που συνεισφέρουν στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών και των οικογένειών τους. Η αδυναµία για εκτενή ανάλυση και λεπτοµερή 

παρουσίαση όλων των διαθέσιµων παρεµβάσεων, αποτελεί περιορισµό της παρούσας 

µελέτης, ωστόσο κρίνεται σκόπιµη η αναφορά σε ορισµένα ζητήµατα που 

αποκαλύπτονται µέσα από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας καθώς και σε 

προστάσεις για µελλοντική έρευνα. 

Καθώς το ποσοστό των ηλικιωµένων στο βιοµηχανικό κόσµο συνεχίζει να αυξάνεται, 

ο κλάδος της γηριατρικής και γεροντολογίας γίνεται όλο και περισσότερο 

αναπόσπαστο µέρος της φροντίδας των ηλικιωµένων. Eννοιολογικές κατασκευές 

όπως αυτή της Ήπιας Γνωστικής Εξασθένισης (ΗΓΕ) παραµένουν σηµαντικές στο 

πεδίο έρευνας της άνοιας καθώς και στην κλινική πρακτική, ωστόσο δεν συνιστούν 

πάντοτε νοσολογικές οντότητες. Διαχρονικές έρευνες γνωστικής γήρανσης και 

νευροψυχολογικές µελέτες µε άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας, βασισµένες σε 

κανονιστικά πρότυπα, έχουν ενισχύσει την ικανότητα των κλινικών να διακρίνουν 

µια τυπική γνωστική γήρανση από τα πρώτα σηµάδια των νευροεκφυλιστικών 

ασθενειών που σχετίζονται µε τη γήρανση (Bruscoli & Lovestone, 2004). Η ΗΓΕ 

φαίνεται να σχετίζεται µε βιολογικούς δείκτες της νόσου Alzheimer ακόµα και πριν 

να πληρούν οι ασθενείς τα κριτήρια της νόσου (Silveri et al., 2007; Brodaty et al., 

2013; Manly et al., 2008). Ωστόσο, τα αποτελέσµατα επιδηµιολογικών µελετών 

υποστηρίζουν ότι η νοητική λειτουργικότητα πολλών ατόµων µε διάγνωση ΗΓΕ όχι 

µόνο δεν επιδεινώνεται µε το πέρασµα του χρόνου, αντιθέτως εµφανίζεται και ένα 
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ικανό ποσοστό αντιστροφής σε φυσιολογική γνωστική λειτουργία (Petersen, 2004; 

Gauthier & Touchon, 2005). Είναι πιθανό ότι το δείγµα των περιστατικών µε 

διάγνωση ΗΓΕ που χρησιµοπείται στις µελέτες, αποτελείται από ασθενείς µε 

αρχόµενη άνοια, άτοµα µε στατική νευροπαθολογία και φυσιολογικά ηλικιωµένα 

άτοµα µε µειωµένη γνωστική λειτουργία. Επίσης η σχετική αναλογία κάθε οµάδας σε 

ένα δείγµα ΗΓΕ επηρεάζεται από το δειγµατοληπτικό πλαίσιο (κλινικό δείγµα ή 

γενικός πληθυσµός), από τον τρόπο έκφρασης της δυσφορίας για µνηµονική έκπτωση 

(αυθόρµητη ή προκλητή), από το είδος και τα εργαλεία αξιολόγησης που θα 

χρησιµοποιηθούν, καθώς και από τον αριθµό, το είδος και την ερµηνεία των 

πληροφοριών από το ιστορικού του ασθενούς, που δεν σχετίζονται άµεσα µε τα 

προβλήµατα µνήµης. Όλοι αυτοί οι παράγοντες θα πρέπει να ληφθούν υπόψη κατά τη 

σύγκριση των αποτελεσµάτων των σχετικών ερευνών, έτσι ώστε να µπορέσουµε 

κάποια στιγµή µε βεβαιότητα να διακρίνουµε αν ένα άτοµο στο όριο µεταξύ 

φυσιολογικής γνωστικής γήρανσης και άνοιας, πάσχει από µια νοσολογική οντότητα 

ή όχι. Είναι επίσης σηµαντικό προτού δοθεί η διάγνωση ΗΓΕ σε ένα άτοµο που 

εµφανίζει διαταραγµένη γνωστική λειτουργία ή αρχόµενη άνοια, να διερευνώνται 

τυχόν αναστρέψιµες αιτίες της άνοιας, όπως η κατάθλιψη καθώς και µια ποικιλία από 

παθολογικές, µεταβολικές και αισθητηριακές διαταραχές, διαφορετικά η ανακριβής 

απόδοση διάγνωσης ΗΓΕ, ως προ-κλινικό στάδιο άνοιας τύπου Alzheimer σε ένα 

άτοµο, επιφέρει σηµαντική προσωπική και κοινωνική επιβάρυσνη. Σηµαντικό ρόλο 

στη διάγνωση αλλά και στο θεραπευτικό σχεδιασµό της άνοιας κατέχει η 

νευροψυχολογική αξιολόγηση, καθώς τεκµηριώνει τη γνωστική εξασθένιση και 

αποκαλύπτει µοτίβα γνωστικής δυσλειτουργίας που υποδεικνύουν πιθανή/ές αιτία/ες 

της νόσου. Επειδή υπάρχει ένας υψηλός βαθµός ετερογένειας στη διαδικασία της 

γήρανσης, σε πολλές περιπτώσεις οι νευροψυχολογικές δοκιµασίες έχουν αποτελέσει 

πεδίο κριτικής σχετικά µε τη µειωµένη ευαισθησία σε µη παθολογικούς δείκτες που 

χαρακτηρίζουν τους ασθενείς, όπως η ηλικία, το επίπεδο εκπαίδευσης, η κοινωνικο-

οικονοµική κατάσταση του ασθενούς, καθώς και οι συνθήκες διαβίωσης. Η 

χρησιµότητα και η συνάφεια της νευροψυχολογικής αξιολόγησης ενισχύονται από 

την προσοχή που δίνεται στα χαρακτηριστικά και τις ανάγκες του εκάστοτε 

πληθυσµού. Οι αξιολογήσεις εµπλουτίζονται όταν παρουσιάζονται σε συνδυασµό µε 

άλλες πληροφοριές, όπως στοιχεία από το ιστορικό του ασθενούς και την εκτίµηση 

της αλλαγής που έχει επέλθει στη λειτουργικότητα και τη συµπεριφορά του ατόµου. 
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Καθώς λοιπόν η ακρίβεια των νευροψυχολογικών εκτιµήσεων µπορεί να βελτιωθεί µε 

την εξέταση όλων των σχετικών πηγών πληροφοριών, είναι σηµαντικό για τους 

κλινικούς να παραµένουν ενήµεροι σχετικά µε τις εξελίξεις σε συναφείς τοµείς, όπως 

η γνωστική νευροεπιστήµη και νευρο-επιδηµιολογία, οι οποίοι µπορούν να παρέχουν 

πολύτιµες πληροφορίες όσον αφορά στην ανίχνευση και θεραπεία νευρο-γνωστικών 

διαταραχών που σχετίζονται µε την προχωρηµένη ηλικία.    

Κατά τις τελευταίες δεκαετίες, η ταχεία ανάπτυξη της τεχνολογίας της επικοινωνίας 

και του διαδικτύου έχουν δηµιουργήσει νέες δυνατότητες και προκλήσεις για τα 

άτοµα προχωρηµένης ηλικίας, µε όλο και περισσότερο ενισχυµένη την άποψη ότι η 

λειτουργική αυτονοµία και ανεξαρτησία κατά την περίοδο της τρίτης ηλικίας 

εξαρτάται από την επιτυχή υιοθέτηση της τεχνολογίας (Czaja et al., 2006). Η χρήση 

των νέων τεχνολογιών επιτρέπει στους ανθρώπους µεγαλύτερης ηλικίας να 

συµµετέχουν σε δραστηριότητες δια βίου µάθησης και να έχουν πιο ενεργό ρόλο στη 

διαχείριση των οικονοµικών τους και της υγειονοµικής τους περίθαλψης. Επιπλέον, 

τους δίνεται η δυνατότητα να επικοινωνούν µε φίλους και συγγενείς που βρίσκονται 

µακριά, µειώνοντας κάπως το αίσθηµα µοναξιάς και αβοηθησίας. Από την άλλη 

πλευρά, περισσότερο στο εξωτερικό και λιγότερο στην Ελλάδα για την ώρα, οι 

ηλικιωµένοι αναµένεται πλέον να αλληλεπιδρούν µε συστήµατα που βασίζονται στην 

τεχνολογία, όταν προσπαθούν να ολοκληρώσουν εργασίες που απαιτούνται για την 

ανεξάρτητη διαβίωση και να επιτύχουν ένα ικανοποιητικό επίπεδο αυτονοµίας και 

ποιότητας ζωής. Ωστόσο φαίνεται ότι οι ηλικιωµένοι συχνά βιώνουν απογοήτευση 

και συναισθήµατα µειωµένης αυτεπάρκειας όταν έρχονται αντιµέτωποι µε συσκευές 

και συστήµατα που βασίζονται στην τεχνολογία (Ellis & Allaire, 1999; Czaja et al., 

2006). Δεδοµένου ότι η προσοχή, η µνήµη εργσίας και η ταχύτητα επεξεργασίας 

προβλέπουν την ικανότητα των ηλικιωµένων να αλληλεπιδρούν µε τα τεχνολογικά 

συστήµατα, ορισµένοι ερευνητές δίνουν έµφαση στο γεγονός ότι οι περισσότερες 

µελέτες και προγράµµατα γνωστικής παρέµβασης µέχρι σήµερα, δεν 

συµπεριλαµβάνουν την εκπαίδευση στην τεχνολογία ως µέρος των αυτών των 

παρεµβάσεων (Acevedo & Loewenstein, 2007).   

Στο πλαίσιο εκσυγχρονισµού και εµπλουτισµού των γνωστικών παρεµβάσεων, ένας 

ακόµα τοµέας έρευνας είναι η µελέτη της σχέσης σωµατικής άσκησης και γνωστικής 

λειτουργίας. Ευρήµατα πρόσφατων µελετών υποστηρίζουν ότι σε σύγκριση µε τους 
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συνοµηλίκους τους που κάνουν «καθιστική ζωή», οι ηλικιωµένοι µε υψηλότερα 

επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας είναι λιγότερο πιθανό να αναπτύξουν γνωστική 

εξασθένιση και άνοια, καθώς γερνούν (Nelson et al. 2007; Lytle et al., 2004; Weuve 

et al., 2004; Larson et al., 2006; Hoppmann et al., 2015).  Επιπρόσθετα, άλλες µελέτες 

και µετα-αναλύσεις µελετών υποστηρίζουν την ύπαρξη θετικής επίδρασης της 

σωµατικής δραστηριότητας σε άτοµα µε διάγνωση ΗΓΕ και άνοιας (Hauer et al., 

2006; Fajersztajn et al., 2008; Tappen et al., 2000). Ωστόσο οι Churchill και συν. 

(2002) επισηµαίνουν ότι σε αντίθεση µε τα στοιχεία που αποδεικνύουν ότι η 

µακροχρόνια σωµατική άσκηση ενισχύει τη νοητική λειτουργικότητα στη µεγάλη 

ηλικία, τα στοιχεία για οφέλη από βραχύβια προγράµµατα παρέµβασης σε 

ηλικιωµένους µε γνωστική εξασθένιση (που περιλαµβάνουν φυσική άσκηση), είναι 

ασαφή. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι πολλές από τις µελέτες που εξετάζουν τη 

σχέση µεταξύ σωµατικής άσκησης και γνωστικής λειτουργίας, είναι συσχετιστικές 

και υπογραµµίζουν την ανάγκη για µεγάλης κλίµακας τυχαιοποιηµένες πειραµατικές 

έρευνες ώστε να µελετηθεί µε συστηµατικό τρόπο η σχέση µεταξύ των δυο 

µεταβλητών, σε πληθυσµό ηλικιωµένων µε ή χωρίς γνωστική αποµείωση.   

Εν κατακλείδι, η αντίληψη ότι η άνοια και οι άλλες γνωστικές διαταραχές δεν είναι 

θεραπεύσιµες, αποτελεί σε κάποιο βαθµό µύθο. Τα νευροψυχολογικά ελλείµµατα και 

οι περισσότερες από τις παρεµβάσεις που συζητήθηκαν, αφορούν πληθυσµούς 

ασθενών µε προοδευτικά εξελισσόµενες διαταραχές ή εδραιωµένες άνοιες, όπου 

οποιαδήποτε πιθανή ή αναµενόµενη νευροανατοµική ανάκαµψη, έχει ήδη 

ολοκληρωθεί. Ως εκ τούτου, σε αυτές τις περιπτώσεις η αποκατάσταση δεν στοχεύει 

σε µια υποκείµενη νευροπαθολογία, αλλά µάλλον στην αντιµετώπιση, τη ρύθµιση και 

τη χρήση των αντισταθµιστικών στρατηγικών και διατηρηµένων ικανοτήτων (Koltai 

& Branch, 1999; Sohlberg & Mateer,  2001). Είναι εµφανές επίσης ότι στον τοµέα 

της παρέµβασης και αποκατάστασης, το µέγιστο όφελος εξαρτάται από την ανάπτυξη 

και εκτέλεση ενός προσεκτικά µελετηµένου θεραπευτικού σχεδιασµού. Ως εκ τούτου 

οι ρόλοι και η συνεργασία µεταξύ του κλινικού, της οικογένειας και του ασθενούς 

(στο βαθµό που ο τελευταίος δύναται) αποτελούν κρίσιµους παράγοντες στο πλαίσιο 

του θεραπευτικού σχεδιασµού, καθώς οι στόχοι θα πρέπει να είναι δοµηµένοι στο 

πλαίσιο µιας σαφούς κατανόησης ότι αυτό που πρόκειται να επιτευχθεί µέσω της 

παρέµβασης είναι η βέλτιση διαχείριση των νευροψυχολογικών ελλειµµάτων, παρά η 

«αποκατάσταση» ή θεραπεία τους.  
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Στο βιβλίο του Εµείς οι Θνητοί, ο Ατούλ Γκαουάντε (2016) µας υπενθυµίζει ότι «η 

ιστορία της ιατρικής στη σύγχρονη εποχή είναι µια πορεία αλλεπάλληλων επιτευγµάτων 

που βελτίωσαν θεαµατικά την ποιότητα της ανθρώπινης ζωής και παρέτειναν 

εντυπωσιακά τη διάρκειά της. Ωστόσο, εµπρός στα αναπόφευκτα γηρατειά και στο 

θάνατο, η ιατρική στέκεται αµήχανη». Έτσι, παρά το δικαιολογηµένο ενθουσιασµό και 

την αισιοδοξία για την ανακάλυψη και αναγνώριση των µέσων ανάσχεσης της 

παθογένεσης της άνοιας, µια σαφής ανάγκη για πιο αποτελεσµατική ανακουφιστική 

θεραπεία θα συνεχιστεί, ακόµα και όταν οι ιατρικές αυτές θεραπείες θα είναι 

διαθέσιµες. Όλες οι µορφές άνοιας και ιδιαίτερα εκείνες που αφορούν σε ασθενείς 

τελικού σταδίου, µπορούν να είναι «θεραπεύσιµες» µέσω της νοσηλευτικής, της 

κοινωνικής εργασίας και της παρηγορικής/ανακουφιστικής φροντίδας.  
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Πίνακας 1.1 Χαρακτηριστικά των κυριότερων αφασικών συνδρόµων 

	  
	  
Προσαρµογή από: (Cummings & Trimble, 2009 σελ. 112) 
  

Σύνδροµο Ευφράδεια (Ροή) Κατανόηση Επανάληψη Εντόπιση στο αρ. 
ηµισφαίριο 

Wernicke Ρέουσα Διαταραγµένη Διαταραγµένη Οπίσθια άνω κροταφική 
περιοχή 

Αισθητική 
διαφλοιώδης 

Ρέουσα Διαταραγµένη Άθικτη Γωνιώδης έλικα 

Θαλαµική Ρέουσα  Διαταραγµένη Άθικτη Θάλαµος 
Αγωγής Ρέουσα Άθικτη Διαταραγµένη Τοξοειδής δεσµίδα 
Ανοµική Ρέουσα Άθικτη Άθικτη Πρόσθια κροταφική 

γωνιώδης έλικα 
Broca Μη ρέουσα Άθικτη Διαταραγµένη Κατώτερη µετωπιαία 

περιοχή 
Κινητική 
διαφλοιώδης 

Μη ρέουσα Άθικτη  Άθικτη Έσω µετωπιαία περιοχή ή 
πάνω από την περιοχή 
Broca 

Σφαιρική Μη ρέουσα Διαταραγµένη Διαταραγµένη Περιοχές Wernicke & 
Broca 

Μεικτή 
διαφλοιώδης 

Μη ρέουσα Διαταραγµένη Άθικτη Βλάβες της κινητικής και 
αισθητικής διφλοιώδους 
αφασίας 
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Πίνακας 1.2 Ταξινόµηση των οπτικοχωρικών διαταραχών 
	  
	  
Οπτικοαντιληπτικές	  διαταραχές	  
Μονόφθαλμη	  τύφλωση	  
Ομώνυμη	  ημιανοψία	  
Αχρωματοψία	  
Φλοιώδης	  τύφλωση	  
Ταυτόχρονη	  αγνωσία	  
Σύνδρομο	  Balint	  
Διαταραχή	  της	  αντίληψης	  του	  βάθους	  
	  
Διαταραχές	  της	  οπτικής	  διάκρισης	  
Διαταραχή	  στο	  ταίριασμα	  γραμμών	  όμοιων	  γωνιών	  
Διαταραχή	  στο	  ταίριασμα	  μη	  οικείων	  προσώπων	  
Διάκριση	  σχημάτων	  που	  είναι	  εγκιβωτισμένα	  το	  ένα	  μέσα	  στο	  άλλο	  
Διαταραχή	  στο	  ταίριασμα	  σύνθετων	  οπτικών	  προτύπων	  
	  
Διαταραχές	  οπτικής	  αναγνώρισης	  
Προσωποαγνωσία	  
Περιβαλλοντική	  αγνωσία	  
Οπτική	  αγνωσία	  αντικειμένων	  
Αγνωσία	  χρωμάτων	  
Δακτυλική	  αγνωσία	  
	  
Διαταραχές	  της	  οπτικοχωρικής	  προσοχής	  
Σύνδρομα	  παραμέλησης	  και	  νοσοαγνωσία	  (μονόπλευρη	  παραμέληση,	  νοσοαγνωσία,	  
νοσοαγνωστικά	  σύνδρομα)	  
Ανωμαλίες	  διαγραφής	  συμβόλων	  ή	  σχημάτων	  
	  
Σωματοχωρικός	  αποπροσανατολισμός	  
Διαταραχές	  ένδυσης	  (αποπροσανατολισμός	  σώματος-‐ενδύματος,	  μονόπλευρη	  παραμέληση,	  
πολλαπλή	  στρωμάτωση)	  
Διαταραχή	  του	  οπτικού	  προσδιορισμού	  του	  κάθετου	  άξονα	  όταν	  το	  σώμα	  δεν	  είναι	  κάθετο	  
Διαταραχή	  αναγνώρισης	  χαρτών	  
Διαταραχή	  ανεύρεσης	  διαδρομής	  
	  
Κατασκευαστικές	  διαταραχές	  
Ελλείμματα	  αντιγραφής	  
Ανωμαλίες	  σχεδίασης	  
	  
Διαταραχές	  οπτικοχωρικής	  νόησης	  και	  μνήμης	  
Ελλείμματα	  οπτικοχωρικής	  νόησης	  	  
	  	  Διαταραχή	  στην	  οπτική	  σύνθεση	  και	  οργάνωση	  
	  	  Διαταραχή	  νοητικής	  περιστροφής	  
	  	  Διαταραχή	  στρατηγικής	  στις	  σύνθετες	  κατασκευές	  
	  	  Πτωχεία	  μη	  λεκτικής	  ευφράδειας	  
	  	  Ελλειματική	  νοερή	  επαναπεικόνιση	  (σύνδρομο	  Charcot-‐Wilbrand)	  

	  
Διαταραχές	  οπτικής	  μνήμης	  
Διαταραχές	  μη	  λεκτικής	  ανάκλησης	  και	  αναγνώρισης	  
Αναδιπλασιαστική	  παραμνησία	  
	  
Διαταραχή	  προσανατολισμού	  δεξιού-‐αριστερού	  
	  
	  
	  
Προσαρµογή από: (Cummings & Trimble, 2009 σελ. 132-133) 
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Πίνακας 3.1. Παθολογικές αιτίες που σχετίζονται µε νοητικά ελλείµµατα 
	  

Παθολογία  Κλινική εικόνα & νοητικά ελλείµµατα  Αναστρεψιµότητα 

Υδροκέφαλος 
φυσιολογικής πίεσης 

Διαταραχές βάδισης, διαταραχές του 
ουροποιητικού συστήµατος (επιτακτική 
ούρηση), έκπτωση νοητικών λειτουργιών: 
προσοχή, ανάκληση, εκτελεστικές 
δεξιοτήτων, ικανότητες αλληλουχίας 
οπτικοκινητικής δυσκολίας. Σπανιότερα 
παγίωση µνήµης, γλώσσας, οπτικοχωρικής 
ικανότητας 

Καλύτερη έκβαση συνδέεται µε: 
βραχύτερη διάρκεια νόσου, πιο ήπια 
γνωστικά ελλείµµατα, επικράτηση 
διαταραχών βάδισης έναντι γνωστικών 
διαταραχών, λιγότερη φλοιώση 
ατροφία 

Υποθυρεοειδισµός  Μνήµη, οπτικοκινητική επεξεργασία, 
οπτικοχωρική και οπτικοκατασκευαστική 
ικανότητα, κατάθλιψη, λήθαργος, 
ξηροδερµία, αίσθηµα κρύου. Δεν 
επηρεάζονται: παρατεταµένη προσοχή, 
γλώσσα, λεκτική ευχέρεια, µικτές κινητικές 
ικανότητες 

Μειωµένη αναστρεψιµότητα. 
Καλύτερη έκβαση σε υποκλινικές 
περιπτώσεις µετά από χορήγηση 
θυροξίνης 

Έλλειψη βιταµίνης 
Β12 

Μειωµένη ικανότητα αφαιρετικής σκέψης, 
επίλυσης προβληµάτων, οπτικο-αντιληπτική 
ικανότητα, οπτικής και λεκτικής µνήµης, 
γραµµατική και λεκτικής ευχέρειας. 
Διαταραχές επεισοδικής µνήµης.   
Κατασκευαστική απραξία, ψυχοκινητική 
καθυστέρηση, απάθεια, λήθαργο, κόπωση, 
αδυναµία, λευκοπενία, θροµβοκυτοπενία 

Μειωµένη αναστρεψιµότητα 
(εξαρτάται από τη βαρύτητα της 
νόσου). Μερική βελτίωση γνωστικών 
λειτουργιών µετά από χορήγηση 
βιταµίνης B12 σε πρώιµο στάδιο 

Έλλειψη θειαµίνης 
(βιταµίνη Β1) 

Σχετίζεται µε χόνια 
κατάχρηση αλκοόλ 

Αντιληπτικο-κινητικές δυσκολίες, 
οπτικοχωρικά προβλήµατα, διαταρχές 
µάθησης και µνήµης, µειωµένη ικανότητα 
αφαιρετικής σκέψης και επίλυσης 
προβληµάτων. Εγκεφαλοπάθεια Wernicke 
(σύγχυση, αταξία, νυσταγµό). Αµνησία 
συνδρόµου Korsakoff (προοπτική και 
αναδροµική αµνησία).  

Θεραπεία µε αποκατάσταση των 
επιπέδων θειαµίνης στον εγκέφαλο. 
Μερική βελτίωση ασθενών µε 
ανεπάρκεια θειαµίνης και αλκοολισµό 
(πιθανή βλετίωση γνωστικής 
λειτουργίας µετά από πλήρη αποχή από 
αλκοόλ). Μειωµένη αναστρεψιµότητα 
στο σύνδροµο  Korsakoff  

Καταθλιπτική 
ψευδοάνοια 

 

Μειωµένη οπτικοχωρική ικανότητα και 
εκτελεστικές  λειτουργίες, ψυχοκινηττική 
βραδύτητα. Δυσκολίες σε µνήµη, 
συγκέντρωση, ελεύθερη ανάκληση, 
αναγνώριση. 

Ήπια εως σοβαρά ελλείµµατα ανάλογα 
µε τη βαρύτητα των καταθλιπτικών 
συµπτωµάτων. Μερικώς αναστρέψιµα 
ελλείµµατα µετά από θεραπεία 
κατάθλιψης, αλλά όχι πλήρης 
αποκατάσταση 

Αποφρακτική υπνική 
άπνοια 

Εκτελεστική δυσλειτουργία, ψυχοκινητική 
βραδύτητα, απροσεξία, εξεσθένιση µνήµης. 
Απάθεια και δυσφορική διάθεση 

Εξαρτάται από τη βαρύτητα και η 
χρόνιότητα της άπνοιας. Αντιµετώπιση 
της άπνοιας – αναστρεψιµότητα των 
ελλειµµάτων σε ορισµένες περιπτώσεις  

Προσαρµογή από: (Houston & Bondi, 2006) 
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