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Εισαγωγή 
 

Η µνήµη και γενικά η διαδικασία µε την οποία ο εγκέφαλος σχηµατίζει αναµνήσεις 

έχει µελετηθεί εκτενώς. Από την εποχή που ο Hermann Ebbinghaus, ο πρώτος που 

µελέτησε πειραµατικά τη µάθηση και τη µνήµη το 1885, έκανε τα πειράµατά 

του(Milner, Squire & Kandel, 1998), έχουν αλλάξει πολλά και οι γνώσεις µας γύρω 

από αυτές τις διεργασίες έχουν αυξηθεί ραγδαία, χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι η φύση 

τους είναι πλήρως κατανοητή.  

Η µνήµη, µαζί µε τη µάθηση, είναι οι σηµαντικότεροι µηχανισµοί µέσω των 

οποίων το περιβάλλον επηρεάζει τη συµπεριφορά. Η µνήµη είναι η διαδικασία µε την 

οποία οι πληροφορίες κωδικοποιούνται, αποθηκεύονται και ανακαλούνται όποτε 

χρειαστεί(Kandel, Kupfermann & Iversen, 2006, σελ. 1641). ∆ιαφορετικά, η µνήµη 

ορίζεται ως «µια δυναµική βιολογική διαδικασία στην οποία εµπλέκεται µια 

συστοιχία διακριτών, λειτουργικά και χρονικά, φάσεων, και ανατοµικών τόπων µε 

διαφορετικές κινητικές και µηχανιστικές εκφάνσεις»(Dubnau, Chiang & Tully, 2003). 

Αντίθετα,  η µάθηση είναι «η διεργασία µε την οποία ο άνθρωπος και άλλα ζώα 

αποκτούν γνώσεις για τον κόσµο» ενώ µνήµη είναι «η συγκράτηση ή αποθήκευση 

των γνώσεων αυτών»(Kupfermann & Kandel, 1997/2003, σελ. 681), η νοητική 

ικανότητα µε την οποία ένα άτοµο αποθηκεύει και διατηρεί τα δεδοµένα της µάθησης. 

Με τη µνήµη το άτοµο διατηρεί, ανακαλεί και αναγνωρίζει, αναπλάθει πληροφορίες, 

εµπειρίες ή συµπεριφορές από την προηγούµενη ζωή του(Παπαδόπουλος, 2001, σελ. 

304). Είναι µια σηµαντική γνωσιακή διεργασία η οποία συµµετέχει σε όλες τις 

νοητικές δραστηριότητες(Victor & Ropper, 2001/2003, σελ. 506) και αποτελεί τον 

«σχετικά µόνιµο αποθηκευτικό τύπο µαθηµένης πληροφορίας». Με τον όρο 

µνηµονική εγχάραξη αναφερόµαστε στις διαδικασίες και τα φυσιολογικά γεγονότα 

που µεσολαβούν µεταξύ µιας εµπειρίας και της ανάµνησής της(Vander, Sherman, 

Luciano & Τσακόπουλος, 2001, σελ. 501). 

Ωστόσο, η µνήµη δεν είναι µια ενιαία διαδικασία. Περιλαµβάνει διάφορα στάδια 

επεξεργασίας των πληροφοριών τα οποία συνήθως διαχωρίζονται σε αυτό της 

αντίληψης, της κωδικοποίησης, της παγίωσης, της αποθήκευσης και της ανάκλησης. 

Η αντίληψη και η κωδικοποίηση είναι σύντοµα µεν,  απαραίτητα δε, βήµατα για την 

απόκτηση των πληροφοριών. Η διαδικασία της παγίωσης µπορεί να ποικίλει και ο 

συνολικά τελικός χρόνος της µπορεί να εξαρτάται και από τον αριθµό επαναλήψεων 
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του συγκεκριµένου υλικού που επρόκειτο να αποµνηµονευθεί. Η ικανότητα να 

αποθηκευτούν οι πληροφορίες εξαρτάται από την επιτυχία όσον αφορά τα 

προηγούµενα στάδια της κωδικοποίησης και της εδραίωσης, αλλά και από άλλες 

µεταβλητές όπως η συχνότητα της χρήσης των συγκεκριµένων ή άλλων σχετικών 

πληροφοριών. Η ανάκληση των πληροφοριών µπορεί να εξαρτάται από τη 

διαθεσιµότητα συγκεκριµένων βοηθητικών σειρών και µπορεί να αλλοιωθεί αν η 

σχετικές πληροφορίες δε χρησιµοποιηθούν για πολύ καιρό. Η αποµνηµόνευση 

κάποιου υλικού, εξαρτάται επίσης από την ικανότητα του ατόµου να συγκεντρώνεται, 

να επικεντρώνει την προσοχή του σε συγκεκριµένα ερεθίσµατα και να βρίσκεται σε 

ένα κατάλληλο επίπεδο εγρήγορσης(Markowitsch, 1988). Γενικά, αναφέρεται ότι «η 

ποικίλη θετική σύνδεση των γεγονότων και των πληροφοριών συµβάλλει στη καλή 

διατήρησή τους και στην εύκολη και γρήγορη ανάκλησή τους, αν υπάρξει κάποιο 

άµεσα ή και έµµεσα σχετικό ερέθισµα»(Παπαδόπουλος, 2001, σελ. 312). Ωστόσο, 

πρέπει να αναφερθεί ότι η ανάκληση ενός µνηµονικού γεγονότος δεν αποτελεί µια 

πιστή αναπαραγωγή του. Η ανάκληση αποτελεί µια ενεργό διαδικασία στην οποία 

παρουσιάζεται έντονο το υποκειµενικό στοιχείο και το άτοµο µπορεί να προσδίδει 

πληροφορίες από κάποιο άλλο παρόµοιο γεγονός στην θέση κάποιου άλλου(Squire & 

Kandel, 2000, σελ. 74). 

Αξίζει να αναφερθεί ότι διάφορες µελέτες, τόσο της διατήρησης όσο και των 

διαταραχών της µνήµης συνηγορούν υπέρ της χρήσης ενός µοντέλου αποθήκευσης 

της µνήµης κατά στάδια. Αρχικά, οι διάφορες πληροφορίες επεξεργάζονται σε µια 

«αποθήκη βραχύχρονης µνήµης», η οποία έχει περιορισµένη χωρητικότητα και 

χρονική διάρκεια, όπου χωρίς επαναλήψεις, η µνήµη διατηρείται µόνο λίγα λεπτά. 

Έπειτα, µέσω κάποιων διεργασιών οι πληροφορίες µετασχηµατίζονται µέσα σε µια 

µεγαλύτερης διάρκειας «µακρόχρονη αποθήκη». Εκεί,  ένα σύστηµα διερεύνησης-

ανάµνησης επιβλέπει την αποθήκη της µνήµης και παρέχει πληροφορίες όταν αυτό 

είναι επιθυµητό. Αυτό το µοντέλο ερµηνεύει την διαταραχή της µνήµης λόγω 

καταστροφής του περιεχοµένου της αποθήκης µνήµης ή προβληµάτων στον  

µηχανισµό διερεύνησης-ανάκλησης. Η ανάµνηση προσφάτων γεγονότων είναι πιο 

ευαίσθητη σε διαταραχές, µέχρι να µετατραπούν σε µακρόχρονες µνήµες αλλά µε το 

πέρας αυτής της διαδικασίας είναι σχετικά σταθερές(Kupfermann & Kandel, 

1997/2003, σελ. 695-696).  

Η χρήση ενός όρου, του όρου «µνήµη», φαίνεται να υποδηλώνει ότι το γνωσιακό 

αυτό φαινόµενο είναι ένα ενοποιηµένο σύστηµα µε µεγάλη πολυπλοκότητα. Ωστόσο, 
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η άποψη αυτή δεν ανταποκρίνεται στην πραγµατικότητα διότι η «µνήµη» δεν 

αποτελείται από ένα σύστηµα, αλλά από πολλά, τα οποία ποικίλουν από τη διάρκεια 

της αποθήκευσης των πληροφοριών(από κλάσµατα δευτερολέπτου ως όλη τη ζωή 

ενός ατόµου) ως τη χωρητικότητα της αποµνηµόνευσης πληροφοριών(από µικρά 

προσωρινά αποθέµατα ως τεραστίου µεγέθους πληροφορίες)(Baddeley, 1997, σελ. 3). 

Ο διαχωρισµός της σε διάφορες κατηγορίες προήλθε από παρατηρήσεις ασθενών µε 

διαταραχές σε διάφορες εκφάνσεις της, οδήγησε στην καλύτερη κατανόηση των 

λειτουργιών της και εκµαίευσε την υπόθεση ότι διάφορα είδη µνήµης εντοπίζονται σε 

διαφορετικές περιοχές του εγκεφάλου. Παρακάτω θα αναφερθούν τα κυριότερα είδη 

µνήµης. 

 

 

Είδη µνήµης 

 

Ενώ παλαιότερα οι ψυχολόγοι θεωρούσαν ότι η µνήµη είναι µια ενιαία διεργασία, 

µε την πάροδο των χρόνων και τις εξελίξεις στην επιστηµονική γνώση, µε ιδιαίτερη 

τη συµβολή των µελετών µε ασθενείς που είχαν προβλήµατα µνήµης, η άποψη αυτή 

καταρρίφθηκε και αναγνωρίσθηκε ότι η µνήµη συνίσταται από περισσότερες από µια 

λειτουργίες(Baddeley, 2004, σελ. 11). Για παράδειγµα, ο Donald Hebb, το 1949, 

πρότεινε τη διάκριση της µνήµης σε βραχυπρόθεσµη και µακροπρόθεσµη, βάση 

βιολογικών κριτηρίων(Kalat, 1995/2003, σελ. 475). Σήµερα η µνήµη διαχωρίζεται 

κυρίως σε αισθητηριακή µνήµη, µνήµη εργασίας/βραχύχρονη µνήµη και µακρόχρονη. 

Αισθητηριακή µνήµη. Αυτή είναι η µνήµη που βασίζεται σε ένα συγκεκριµένο 

κύριο αισθητικό σύστηµα(Baddeley, 1997, σελ. 9). Παράδειγµα εµφάνισης της 

αισθητηριακής µνήµης είναι η συνεχόµενη παρακολούθηση των εικόνων µιας 

κινηµατογραφικής ταινίας. Για να µπορέσει κάποιος να δει συνεχόµενα ένα τέτοιο 

έργο και να µην παρεµβαίνουν τα κενά µεταξύ των εικόνων, είναι απαραίτητο για το 

οπτικό σύστηµα του εγκεφάλου να αποθηκεύει τις πληροφορίες από τη µια εικόνα 

µέχρι την άφιξη της επόµενης. Η αισθητηριακή µνήµη που προκύπτει από την 

αίσθηση της όρασης ονοµάζεται και εικονική µνήµη/µνήµη εικόνων, ενώ υπάρχει και 

η ηχητική και η απτική, από το ακουστικό σύστηµα και το σύστηµα της αφής 

αντίστοιχα(Baddeley, 1999, σελ. 11,13,14). 
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Μικρόχρονη / βραχύχρονη µνήµη. Αυτού του είδους η µνήµη χαρακτηρίζεται και 

ως ενεργός µνήµη. Έχει αποδειχθεί ότι διαρκεί λιγότερο από 20˝ αν δεν µεσολαβήσει 

επανάληψη, ενώ άλλοι ερευνητές προτείνουν ότι έχει διάρκεια από 30 λεπτά ως και 

µερικές µέρες. Σε νευροφυσιολογικό επίπεδο, θεωρείται ότι συνίσταται από 

µικρόχρονα ηλεκτροφυσιολογικά γεγονότα(Παπαδόπουλος, 2001, σελ. 307-308). Η 

βραχύχρονη µνήµη επίσης αναφέρεται και ως άµεση µνήµη ή µνήµη εργασίας και 

συνίσταται στην καταγραφή και συγκράτηση εισερχόµενων πληροφοριών από το 

περιβάλλον σε µια µορφή ώστε να υπάρχει εύκολη πρόσβαση για κάποιο σύντοµο 

χρονικό διάστηµα µετά από το ερέθισµα. Κάνει δυνατή τη διαµόρφωση µιας 

εντύπωσης του περιβάλλοντος στο οποίο βρίσκεται ένα άτοµο σε ένα δεδοµένο χρόνο, 

πέραν της διάρκειας της παρουσίας ενός συγκεκριµένου ερεθίσµατος(Tulving, 1991, 

σελ. 13). Αποτελεί τη προσωρινή αποθήκευση κάποιων πληροφοριών και είναι 

απαραίτητη για να επιτευχθεί µια δοκιµασία, φυσιολογική ή πειραµατική. Μόλις η 

δοκιµασία επιτευχθεί, δεν απαιτούνται πλέον οι συγκεκριµένες πληροφορίες και έτσι 

λησµονιούνται(Baddeley, 1999, σελ. 15). Η µνήµη εργασίας αποτελεί στοιχείο 

διάφορων µορφών ανώτερων πνευµατικών λειτουργιών και αναφέρεται ότι υπάρχει 

υψηλή συσχέτιση µεταξύ ενεργής µνήµης και µετρούµενης ευφυΐας(Vander, Sherman, 

Luciano & Τσακόπουλος, 2001, σελ. 502). 

Μακρόχρονη µνήµη. Θεωρείται και η «κύρια µνήµη» του οργανισµού στην  οποία 

υπάρχουν αποθηκευµένες διάφορες επεξεργασµένες και ταξινοµηµένες πληροφορίες, 

µε τρόπο ώστε να συνδέονται κατάλληλα µεταξύ τους(Παπαδόπουλος, 2001, σελ. 

309). Από τα 3 είδη µνήµης, η µακρόχρονη µνήµη ανταποκρίνεται πιο πιστά στην 

αντίληψη που έχει κάποιο άτοµο για τη µνήµη του. Απαρτίζεται από πληροφορίες 

που αποθηκεύονται για αξιοσηµείωτο χρονικό διάστηµα. Κάποιοι µάλιστα 

υποστηρίζουν ότι στη πραγµατικότητα οι πληροφορίες δεν εξαφανίζονται ποτέ από 

τη µνήµη αλλά µε το πέρασµα του χρόνου γίνεται όλο και δυσκολότερη η πρόσβαση 

σε αυτές. Και αυτή η µνήµη δεν είναι ενιαία(Baddeley, 1999, σελ. 16) και 

διαχωρίζεται σε άλλες κατηγορίες, µε πιο ξεκάθαρο το διαχωρισµό της σε 

δηλωτική(ή αλλιώς έκδηλη ή πρόδηλη) και άδηλη(Baddeley, 2004, σελ. 5-6). 

Υπάρχει δηλαδή ο διαχωρισµός της µνήµης σε αυτή που µπορεί να εκφραστεί µε 

λόγια και σε αυτή που δε µπορεί. Έτσι αυτή που µπορεί να εκφραστεί µε λόγια αφορά 

τη µνήµη για καταστάσεις και γεγονότα, ενώ αυτή που δε µπορεί αφορά όλα τα 

υπόλοιπα(Baddeley, 1999, σελ. 19). Άλλος ένας τρόπος διαχωρισµού αναφέρεται στο 

ότι η δηλωτική µνήµη µπορεί να είναι αληθής ή λανθασµένη, ενώ η άδηλη µνήµη δεν 
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είναι ούτε σωστή ούτε λανθασµένη και υποστηρίζει αλλαγές στις ικανότητες ενός 

ατόµου(Milner, Squire & Kandel, 1998).  

Η άδηλη µνήµη γίνεται κατανοητή µέσω των γεγονότων που δεν απαιτούν 

ανάκληση της διαδικασίας µάθησης και µπορεί να γίνει αντιληπτή απευθείας µέσω 

των πράξεων. ∆ιάφορες µορφές άδηλης µνήµης εδράζονται σε διακριτές περιοχές του 

εγκεφάλου, ανάλογα µε το είδος της πληροφορίας που πρέπει να µαθευτεί(Baddeley, 

2004, σελ. 5-6). Η άδηλη µνήµη αφορά µεταξύ άλλων και τη µάθηση κινητικών 

δεξιοτήτων, η οποία διατηρείται τυπικά όπως µια ολόκληρη έκταση από φαινόµενα, 

γνωστά ως µνηµονική ευόδωση. Το υποκείµενο σε τέτοιου είδους περιστάσεις δε 

διερωτάται για τις προηγούµενες παρουσιάσεις του υλικού που πρόκειται να µαθευτεί 

αλλά η επιρροή τους αντανακλάται έµµεσα στη ταχύτητα της φύσης της µετέπειτα 

απόδοσης, τυπικώς σε µια µη µνηµονική δοκιµασία(Baddeley, 1999, σελ. 17-18), 

δηλαδή αντανακλώνται αλλαγές στην ικανότητα ενός ατόµου να ανιχνεύει ή να 

αναγνωρίζει αντικείµενα που συνάντησε σε προηγούµενες εµπειρίες(Milner, Squire 

& Kandel, 1998). Η διαδικαστική µνήµη, αποτελεί  την άδηλη µνήµη που εξυπηρετεί 

τον τρόπο µε τον οποίο εκτελούνται διάφορες ενέργειες – «η άδηλη µνήµη για 

επιδέξια κινητική συµπεριφορά, ανεξάρτητα από οποιαδήποτε κατανόηση, όπως για 

παράδειγµα η ίππευση και η ισορροπία ενός ποδηλάτου». Στην άδηλη µνήµη 

συµπεριλαµβάνονται και οι µαθηµένες συναισθηµατικές αντιδράσεις, όπως 

παρατηρείται και στο κλασικό πείραµα του Pavlov µε το σκύλο(Vander, Sherman, 

Luciano & Τσακόπουλος, 2001, σελ. 502). Τυπικά, «η άδηλη µνήµη έχει αυτόµατο ή 

αντανακλαστικό χαρακτήρα», ενώ ο σχηµατισµός και η ανάκλησή της δεν 

εξαρτώνται απολύτως από την επίγνωση ή από τις γνωσιακές διεργασίες, ενώ 

συνήθως δεν είναι δυνατή η έκφρασή της µέσω λέξεων. Τέτοιου τύπου ικανότητες 

αποκτώνται βραδέως µέσω της πολλαπλής επανάληψης και εκφράζονται αρχικά µε 

βελτιωµένη επίδοση στις ανάλογες δοκιµασίες(Kupfermann & Kandel, 1997/2003, 

σελ. 688). Το άτοµο µπορεί να µην είναι σε θέση να ανακαλέσει ολόκληρη τη 

διαδικασία εκµάθησης, αλλά να επιδείξει ικανότητες µάθησης µέσω κάποιας αλλαγής 

στη συµπεριφορά του. Φαίνεται ότι υπάρχουν παράλληλα συστήµατα τα οποία 

εµπλέκονται στην άδηλη µνήµη(Baddeley, 1999, σελ. 20). 

Η δηλωτική µνήµη από την άλλη, είναι η µνήµη για τα καθηµερινά γεγονότα που 

µπορούν να ανακληθούν συνειδητά µε λεκτική ή άλλου είδους εκφορά(Zola-Morgan, 

Squire & Ramus, 1995). Με τη δηλωτική µνήµη το άτοµο δίνει απαντήσεις σε 

ερωτήµατα τύπου «τί, πότε και πού». Αυτό το είδος µνήµης βασίζεται στο ιστορικό 
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εµπειριών του ατόµου και παραδείγµατα τέτοιου είδους µνήµης είναι οι αναµνήσεις 

που αφορούν αντικείµενα ή γεγονότα, οικεία πρόσωπα και η ανάµνηση του χώρου 

και του χρόνου κατά τον οποίο αποτυπώθηκε η µνήµη, αλλά και η γενική γνώση του 

κόσµου(π.χ. ονόµατα και γεγονότα)(Vander, Sherman, Luciano & Τσακόπουλος, 

2001, σελ. 502). Με αυτό το είδος µνήµης το άτοµο αποκτά γνώσεις για άτοµα, 

θέσεις και πράγµατα τα οποία είναι προσιτά στη συνείδηση, µαθαίνει δηλαδή τί είναι 

ο κόσµος. Η δηλωτική µνήµη είναι µια «δηµιουργική διεργασία και αντικατοπτρίζει 

συνθετική ή ανασυνθετική διεργασία»(Kupfermann & Kandel, 1997/2003, σελ.686).  

Ο Tulving το 1972 πρότεινε το διαχωρισµό της έκδηλης µνήµης σε διακριτά 

συστήµατα, τη µνήµη επεισοδίων και τη σηµασιολογική µνήµη(Baddeley, 2004, σελ. 

5-6). Η σηµασιολογική µνήµη είναι αυτή που κάνει δυνατή την απόκτηση και 

διατήρηση πληροφοριών από την πραγµατικότητα υπό µια διευρυµένη έννοια. Οι 

δοµηµένες - αναπαριστάµενες αυτές πληροφορίες συµβάλλουν στη δηµιουργία ενός 

µοντέλου για τον κόσµο και αποτελούν το απαραίτητο υλικό για σκέψη στο άτοµο, 

όπου γνωσιακές διεργασίες για διάφορες πλευρές του κόσµου µπορούν να επέλθουν 

πέρα της άµεσης αντίληψης. Για παράδειγµα το άτοµο µέσω της σηµασιολογικής του 

µνήµης µπορεί να γνωρίζει τη θέση αντικειµένων στο χώρο χωρίς την άµεση 

αντίληψη της τοποθεσίας τους. Άλλες πλευρές αυτού του είδους µνήµης είναι η 

ταξινόµηση αντικειµένων, γεγονότων ή καταστάσεων και η συµβολική περιγραφή 

τους σε κατηγορίες ανάλογα µε τη λειτουργία και τη χρήση τους(Tulving, 1991, σελ. 

13). Γενικά, ο όρος σηµασιολογική µνήµη αναφέρεται στην ικανότητα που έχει το 

άτοµο να αποκτά γενικές γνώσεις για τον κόσµο(Baddeley, 2004, σελ. 5-6). Από την 

άλλη η µνήµη επεισοδίων επιτρέπει στο άτοµο να θυµάται το παρελθόν του, 

γεγονότα που ενσωµατώθηκαν σε ένα σύνολο άλλων γεγονότων από την προσωπική 

του ζωή, σε υποκειµενικό χρόνο. Υπάρχει συνειδητή επίγνωση της ανάκλησης των 

παρελθοντικών εµπειριών, κάτι που τη διαχωρίζει από κάποια άλλα είδη µνήµης και 

επίγνωσης, όπως τις αντιληπτικές εµπειρίες, τη φαντασία, το όνειρο, την επίλυση 

προβληµάτων και την ανάσυρση σηµασιολογικών πληροφοριών(Tulving, 1991, σελ. 

13-14). Γενικά η µνήµη επεισοδίων αναφέρεται στην ικανότητα ενός ατόµου να 

ανακαλεί γεγονότα του παρελθόντος µε λεπτοµέρειες και την αίσθηση ότι η εµπειρία 

αυτή «ξαναζείται»(Baddeley, 2004, σελ. 5-6).  

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, θεωρείται ότι τα δυο συστήµατα που αφορούν τη 

σηµασιολογική µνήµη και τη µνήµη επεισοδίων αναπαριστούν δυο παράλληλα 

υποσυστήµατα της λεγόµενης δηλωτικής µνήµης(Tulving, 1991, σελ. 19-20). 
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Πιθανολογείται ότι η σηµασιολογική µνήµη αποτελείται από τη συσσώρευση πολλών 

µνηµών επεισοδίων, όπου οι λεπτοµέρειες των γεγονότων απεβλήθησαν και 

παρέµειναν τα γενικά χαρακτηριστικά τους. Ωστόσο, δεν έχει ξεκαθαριστεί ακόµα η 

σχέση µεταξύ των δυο υποκατηγοριών της µακρόχρονης δηλωτικής µνήµης(Baddeley, 

2004, σελ. 5-6). Από την άλλη, υπάρχει και η άποψη ότι το σύστηµα της µνήµης 

επεισοδίων είναι ένα µοναδικό σύστηµα, ενσωµατωµένο στη σηµασιολογική µνήµη 

το οποίο υποστηρίζεται από αυτή για κάποιες από τις λειτουργίες του. Σύµφωνα µε 

την άποψη αυτή, θεωρείται ότι η σηµασιολογική µνήµη προηγείται της µνήµης 

επεισοδίων σε οντογενετική ανάπτυξη και φυλογενετική πρόοδο ενώ η µνήµη 

επεισοδίων εξελίχθηκε από τη σηµασιολογική µνήµη ώστε να αποκτηθούν 

λειτουργικές ιδιότητες που δε θα κατέχονται από ένα «ωµό» σηµασιολογικό σύστηµα. 

Σε κάποιες από τις λειτουργίες του ωστόσο, το σύστηµα αυτό έχει παραµείνει ισχυρά 

εξαρτηµένο από τη σηµασιολογική µνήµη. Έτσι, φαίνεται ότι δε µπορεί να 

αποθηκευτεί καµία νέα πληροφορία στην επεισοδιακή µνήµη αν η σηµασιολογική 

µνήµη είναι εξ ολοκλήρου ανενεργή ενώ από την άλλη, νέες πληροφορίες µπορούν 

να αποθηκευτούν στη σηµασιολογική µνήµη εν απουσία της λειτουργίας του 

συστήµατος της µνήµης επεισοδίων, όπως φαίνεται από τη µνήµη των πολύ µικρών 

παιδιών και των ζώων, που δεν έχουν µνήµη επεισοδίων. Επιπλέον, η υπόθεση ότι οι 

πληροφορίες φτάνουν στη σηµασιολογική µνήµη µέσω της µνήµης επεισοδίων 

απορρίπτεται. Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι νέες πληροφορίες εισέρχονται στη 

σηµασιολογική µνήµη µέσω των αντιληπτικών συστηµάτων και όχι µέσω της µνήµης 

επεισοδίων και αποδείξεις υπέρ αυτής της υπόθεσης προέρχονται από παρατηρήσεις 

σε ασθενείς µε αµνησία(Tulving, 1991, σελ. 19-20).  

 

 

 

Σηµαντική συµβολή στη γνώση των επιστηµόνων για τις διεργασίες της µνήµης 

έχουν προσφέρει οι µελέτες µε πειραµατόζωα. Εύλογα όµως µπορεί να εγερθεί το 

ερώτηµα του πώς µπορεί να µελετηθεί η δηλωτική µνήµη σε ζώα που δεν µπορούν να 

µιλήσουν. Έτσι, πρέπει να αναφερθεί ότι στα πειράµατα που διεξάγονται 

χρησιµοποιούνται τέτοιες δοκιµασίες όπου το ζώο µαθαίνει και θυµάται µε τέτοιο 

τρόπο ώστε να παρουσιάζονται χαρακτηριστικά της ανθρώπινης δηλωτικής 

µνήµης(Squire & Kandel, 2000, σελ. 19). Ωστόσο, παρά τις αξιόλογες προόδους που 

έχουν γίνει στον τοµέα της διερεύνησης του τρόπου µε τον οποίο σχηµατίζονται και 
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ανακαλούνται οι αναµνήσεις, τα µνηµονικά φαινόµενα δεν είναι ακόµα πλήρως 

κατανοητά. 

Έτσι, παρακάτω, στα επόµενα κεφάλαια, θα γίνουν αναφορές για συγκεκριµένες 

νευροανατοµικά περιοχές και για το πώς αυτές θεωρείται ότι εµπλέκονται σε 

διάφορες λειτουργίες της µνήµης, τόσο της άδηλης, όσο και της δηλωτικής. Τα 

δεδοµένα αυτά προέρχονται τόσο από παρατηρήσεις ασθενών µε διαταραχές στη 

µνήµη όσο και από µελέτες µε πειραµατόζωα. Έπειτα, θα γίνει µια αναφορά στο 

νευροχηµικό υπόστρωµα της µνήµης, όπου θα αναφερθούν οι κυριότερες ουσίες που 

επηρεάζουν, µε θετικό ή αρνητικό τρόπο τη γνωσιακή αυτή λειτουργία, καθώς και 

κάποια σχετικά πειράµατα. Η ύπαρξη πολλών ουσιών που φαίνονται να εµπλέκονται 

στη µνήµη καθιστά την ερµηνεία των µνηµονικών φαινοµένων δύσκολη και 

πολύπλοκη, αλλά συγχρόνως και γοητευτική. Κλείνοντας, θα αναφερθούν συνοπτικά 

κάποιες διαταραχές της µνήµης, ώστε να γίνει µια επιτυχής σύνδεση µε τα 

προηγούµενα δεδοµένα όσον αφορά το ανατοµικό και το νευροχηµικό κοµµάτι µέσω 

της ανάδειξης ενδιαφερουσών περιπτώσεων ασθενών και γενικά νοσηρών 

καταστάσεων.  
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Μέρος Α΄ 

Η νευροανατοµία της µνήµης 

 
Από την εποχή που ο Broca ανακάλυψε ότι βλάβη σε συγκεκριµένες περιοχές του 

εγκεφάλου µπορούν να διαταράξουν τη λειτουργία του λόγου τέθηκαν ερωτήµατα για 

το αν η λειτουργία της µνήµης µπορεί να εντοπιστεί σε συγκεκριµένα νευρωνικά 

κυκλώµατα(Kandel, Kupfermann & Iversen, 2006, σελ. 1462). Αρχικά, ο Pavlov, µε 

τα πειράµατα που διεξήγαγε πάνω στη κλασική εξαρτηµένη µάθηση, διατύπωσε την 

ιδέα ότι αυτή αντανακλά ενίσχυση της σύνδεσης µεταξύ των εµπλεκόµενων περιοχών: 

αυτής που διεγείρεται από το εξαρτηµένο ερέθισµα και αυτής που διεγείρεται από το 

φυσικό ερέθισµα. Έτσι, πρότεινε ότι η φυσική αντίδραση παρουσία του εξαρτηµένου 

ερεθίσµατος προκύπτει από την µετάδοση της διέγερσης από την περιοχή που 

αντιστοιχεί στο εξαρτηµένο ερέθισµα προς τη περιοχή που αντιστοιχεί στη φυσική 

αντίδραση(Kalat, 1995/2003, σελ. 472-473, 474). Ο Karl Lashley διερεύνησε την 

ορθότητα της θεωρίας, η οποία είχε ασκήσει µεγάλη επιρροή, µε το σκεπτικό ότι 

εφόσον η µάθηση λαµβάνει χώρα µέσω νέων ή ενισχυµένων συνδέσεων µεταξύ δυο 

εγκεφαλικών περιοχών, τοµές σε διάφορα σηµεία του εγκεφάλου θα µπορούσαν να 

διακόψουν αυτή τη σύνδεση και να επηρεάσουν αρνητικά τις µαθηµένες αντιδράσεις. 

Κατά το διάστηµα από το 1920 ως το 1950 εργάσθηκε µε τον εγκεφαλικό φλοιό 

επίµυων για να διερευνήσει τη θεωρία αυτή. Έτσι, έκανε διαφόρου τύπου και αριθµού 

τοµές στους εγκεφάλους επίµυων που ήταν εκπαιδευµένοι σε διάφορες δοκιµασίες. 

Με αυτόν τον τρόπο, ήθελε να ανακαλύψει το έγγραµµα, δηλαδή το φυσικό 

υπόστρωµα της µάθησης. Παρόλα αυτά οι επίµυες απέδιδαν ικανοποιητικά στις 

δοκιµασίες και έτσι κατέληξε στο συµπέρασµα ότι τα συγκεκριµένα είδη µάθησης 

δεν βασιζόταν στην ενίσχυση συνδέσεων µεταξύ περιοχών του εγκεφαλικού φλοιού. 

Προσπάθησε επίσης να ανακαλύψει ποιες περιοχές του φλοιού παίζουν µεγαλύτερο 

ρόλο στη µάθηση. Ωστόσο, µέσα από τα πειράµατα του, βρήκε ότι η µνήµη και η 

µάθηση δε φαινόταν να εξαρτώνται από συγκεκριµένες περιοχές του φλοιού, αλλά ο 

βαθµός που τα πειραµατόζωα εµφάνιζαν διαταραχές στη µνήµη σχετιζόταν µε το 

ποσοστό αφαίρεσης τµηµάτων του φλοιού. Έτσι πρότεινε το νόµο της «συνολικής 

δράσης»(law of mass action) για τη λειτουργία της µνήµης στο φλοιό(Kalat, 

1995/2003, σελ. 472-474, Milner, Squire & Kandel, 1998, Squire & Kandel, 2000, 
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σελ. 9). Η πρώτη απόδειξη για τον εντοπισµό των µνηµονικών λειτουργιών σε 

συγκεκριµένες περιοχές του εγκεφάλου έγινε από  τον Wilder Penfield ο οποίος 

χρησιµοποίησε τη δεκαετία του 1940 ηλεκτρικό ερεθισµό του εγκεφάλου σε 

επιληπτικούς ασθενείς, οι οποίοι κατά τη διάρκεια χειρουργικών επεµβάσεων στον 

εγκέφαλο βρισκόταν σε πλήρη εγρήγορση. Παρατήρησε ότι ο ερεθισµός του 

κροταφικού λοβού προκαλούσε ανάκληση αναµνήσεων παλαιότερων εµπειριών. Η 

στατιστική όµως συχνότητα εµφάνισης τέτοιων φαινοµένων και το γεγονός ότι 

εξέτασε µόνο επιληπτικούς δεν οδήγησαν σε ευρεία αποδοχή των θεωριών 

του(Kandel σελ. 1642-1643, Squire & Kandel, 2000, σελ. 10-11). 

Με το πέρασµα του χρόνου, η συσσώρευση ευρηµάτων από µελέτες σε 

φυσιολογικά υποκείµενα, αµνησιακούς ασθενείς και πειραµατόζωα στο δεύτερο µισό 

του 20ου αιώνα, οδήγησε στη διαπίστωση ότι η διεργασία της µνήµης επιτελείται από 

διαφορετικές ανατοµικά περιοχές. Τα δεδοµένα αυτά στήριξαν και την διχοτόµηση 

της µνήµης σε συνειδητή και ασυνείδητη αλλά και την αναγνώριση ότι δεν µπορούν 

όλες οι µνηµονικές διεργασίες να στεγασθούν  κάτω από τη διχοτόµηση αυτή. Έτσι, 

φάνηκε ότι η δηλωτική µνήµη εξαρτάται από δοµές του έσω κροταφικού λοβού και 

του διεγκέφαλου, ενώ η άδηλη γίνεται κατανοητή µέσω των πράξεων και εξαρτάται 

από τα συστήµατα που εµπλέκονται στην εκτέλεση των συγκεκριµένων 

πράξεων(Squire, 2004). Έτσι, διαφορετικές µορφές άδηλης µάθησης σχετίζονται µε 

τη λειτουργία περιοχών όπως το ραβδωτό, η αµυγδαλή και η παρεγκεφαλίδα(Squire, 

Stark & Clark, 2004). Όσον αφορά τη µνήµη επεισοδίων, φάνηκε ότι απαιτεί και την 

υποστήριξη επιπλέον συστηµάτων από αυτά που χρειάζεται η σηµασιολογική µνήµη, 

όπως είναι οι µετωπιαίοι λοβοί(Squire, 2004). 

Ωστόσο, η παρατήρηση διαφόρων µνηµονικών φαινοµένων δεν συνηγορεί υπέρ 

µιας απλής θεωρίας εντοπισµού της µνήµης στο νευρικό σύστηµα. Έχει προταθεί ότι 

οι διεγκεφαλικές-ιπποκάµπειες δοµές «συµµετέχουν σε όλες τις ενεργείς φάσεις της 

µάθησης και της ενσωµάτωσης νέων πληροφοριών, ανεξάρτητα από την αισθητική 

οδό µέσω της οποίας η πληροφορία φθάνει στον οργανισµό για να αφοµοιωθεί ή της 

τελικής οδού έκφρασής της, και φαίνεται ότι δεν έχει µεγάλη διαφορά εάν οι 

νεοαποκτηθείσες πληροφορίες περιλαµβάνουν λειτουργίες που ταξινοµούνται ως 

καθαρά γνωσιακές ή συναισθηµατικές». Αυτή η άποψη όσον αφορά τη λειτουργία 

της µνήµης ορίστηκε ως «καθολική» ή παράγοντας «U» της µνήµης ενώ οι 

περιορισµένες περιοχές του βρεγµατικού, κροταφικού και ινιακού φλοιού που 

σχετίζονται µε τις διάφορες ειδικές συνιστώσες της µνήµης ορίζονται ως «S» 
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παράγοντες της µνήµης(Victor & Ropper, 2001/2003, σελ. 534). Γενικά υπάρχει η 

άποψη ότι τα συστήµατα που εµπλέκονται στη µνήµη λειτουργούν τόσο ανεξάρτητα 

όσο και παράλληλα. Για παράδειγµα η τραυµατική εµπειρία όπου ένας σκύλος έριξε 

κάποιο άτοµο στο πάτωµα κατά την παιδική του ηλικία, δηµιουργεί ασφαλώς µια 

σταθερή δηλωτική µνήµη για το επεισόδιο αλλά και άδηλη φοβία γενικά για τα 

σκυλιά(Squire, 2004). 

Παρακάτω θα αναλυθούν διεξοδικότερα οι σηµαντικές για τη µνήµη δοµές του 

έσω κροταφικού λοβού και του διεγκεφάλου, οι δοµές που θεωρούνται σηµαντικές 

για κάποιες µορφές άδηλης µάθησης, ενώ στο τέλος θα γίνει και µια συζήτηση όσον 

αφορά το πού αποθηκεύονται εν τέλει οι αναµνήσεις. Πρέπει να αναφερθεί ότι ο όρος 

«µακροπρόθεσµη ενδυνάµωση»(LTP), που συναντάται παρακάτω, αφορά διαδικασίες 

που υποστηρίζεται ότι αποτελούν τη κυτταρική βάση της µάθησης και της 

µνήµης(Shahidi, Motamedi & Naghdi, 2004). Ωστόσο, το θέµα δε θα αναλυθεί 

διεξοδικότερα, γιατί στόχος της συγκεκριµένης ενότητας είναι να παρουσιαστεί η 

βιολογική βάση της µνήµης και της µάθησης σε επίπεδο ευρύτερης ανατοµικής 

οργάνωσης και όχι σε µοριακό / κυτταρικό επίπεδο. 

 

 

Α.1. Ο έσω κροταφικός λοβός 

 
O έσω κροταφικός λοβός περιλαµβάνει ένα σύστηµα δοµών το οποίο αποτελείται 

από τον ιπποκάµπεια περιοχή και τους παρακείµενους φλοιούς: τον περιρινικό, τον 

ενδορινικό και τον παραϊπποκάµπειο. Στοιχεία που υποστηρίζουν ότι όλος ο έσω 

κροταφικός λοβός παίζει κάποιο ρόλο στη δηλωτική µάθηση προέρχονται από 

µελέτες ασθενών µε βλάβη περιορισµένη στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό αλλά και 

άλλων µε πιο εκτεταµένη βλάβη, τόσο στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό όσο και στους 

γειτονικούς φλοιούς(όπως ο ασθενείς Η.Μ., βλ. µέρος Γ.1.) όπου οι τελευταίοι 

παρουσιάζουν πιο σοβαρά µνηµονικά ελλείµµατα σε σχέση µε τους πρώτους. Οι 

δοµές του έσω κροταφικού λοβού αποτελούν συγκλίνουσες περιοχές επεξεργασίας 

πληροφοριών και δέχονται εισερχόµενα ερεθίσµατα από όλες τις αισθήσεις(Squire, 

Stark & Clark, 2004). Πρώτος ο νευροχειρούργος Wilder Penfield, µε τις έρευνές του, 

συνέβαλε αποφασιστικά στη κατανόηση της λειτουργίας των κροταφικών λοβών. 
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Εκτός από τις µελέτες µε ηλεκτρικό ερεθισµό εγκεφάλου επιληπτικών, που  

αναφέρθηκαν παραπάνω, µελέτησε ασθενείς που τους είχε αφαιρεθεί τµήµα του 

κροταφικού λοβού(τµήµατα του ιπποκάµπου χωρίς να περιλαµβάνεται και η περιοχή 

Wernicke), ως θεραπεία για την επιληψία, και έκανε πολύ ενδιαφέρουσες 

παρατηρήσεις. Σε ασθενείς που τους είχε αφαιρεθεί ο κροταφικός λοβός αµφίπλευρα, 

παρατηρήθηκε έντονη και µη αναστρέψιµη ανικανότητα στον σχηµατισµό ορισµένων 

τύπων µακρόχρονης µνήµης(βλ. µέρος Γ.1.). Οι ασθενείς που είχαν υποστεί 

µονόπλευρη βλάβη εµφάνιζαν επίσης κάποια απώλεια µνήµης, αλλά µικρότερου 

βαθµού. Επίσης, το είδος της ύλης και ο βαθµός διαταραχής των µνηµονικών 

διεργασιών εξαρτώνταν από τη πλευρά του εγκεφάλου που είχε υποστεί τη βλάβη. 

Έτσι, οι βλάβες στον αριστερό κροταφικό λοβό προκαλούσαν δυσκολίες στην 

αποµνηµόνευση λεκτικής ύλης, ενώ στον δεξί διαταραχή στην ικανότητα ενθύµησης 

αισθητικών πληροφοριών(Kupfermann, 1997/2003, σελ. 374). 

Οι δοµές του έσω κροταφικού λοβού, που αποκαλούνται συνολικά και ως 

«µνηµονικό σύστηµα του έσω κροταφικού λοβού», θεωρείται ότι συνεργάζονται για 

να εξυπηρετήσουν τη δηλωτική µνήµη(Bussey & Saksida, 2005) ενώ πολλές µορφές 

άδηλης µάθησης είναι φυλογενετικά πρωτόγονες και είναι ανεπτυγµένες και σε 

ασπόνδυλα που δεν έχουν ιππόκαµπο ή έσω κροταφικό λοβό(Milner, Squire & 

Kandel, 1998). Ωστόσο, αναφέρεται ότι οι ασθενείς µε βλάβη στον έσω κροταφικό 

λοβό µπορούν να µάθουν κάποιες πληροφορίες δηλωτικής µνήµης(που αφορούν 

γεγονότα. και περιστατικά). Αυτές τους οι ικανότητες πιθανώς να λαµβάνουν χώρα 

µέσω µηνυµάτων απευθείας στον νεοφλοιό ή στην απόκτηση της γνώσης να 

εµπλέκονται περιοχές του έσω κροταφικού λοβού που παρέµειναν άθικτες(Squire, 

Stark & Clark, 2004). 

Ενδείξεις για τη συµµετοχή του έσω κροταφικού λοβού στην αρχική επεξεργασία 

και καταγραφή των ερεθισµάτων που θα αποθηκευτούν, προέρχονται και από µελέτες 

νευροαπεικόνισης, όπου η περιοχή παρουσιάζει µεγαλύτερη ενεργοποίηση κατά την 

παρουσία νέων, παρά οικείων ερεθισµάτων. Μελέτες µε fMRI έδειξαν ότι το µέγεθος 

της ενεργοποίησης του δεξιού προµετωπιαίου φλοιού και του παραϊπποκάµπειου 

φλοιού αµφίπλευρα σχετίζεται µε την ικανότητα της αποµνηµόνευσης. Η αυξηµένη 

ενεργοποίηση σχετίζεται µε την αυξηµένη ικανότητα αποµνηµόνευσης ενώ αντίθετα 

η µειωµένη µε πληροφορίες που δεν αποµνηµονεύθηκαν καλά ή ξεχάστηκαν(Brewer, 

Zhao, Desmond, Glover & Gabrieli, 1998). Επιπλέον, αναφέρεται ότι τα δυο 

συστατικά της έκδηλης ανάκλησης, η εκ προθέσεως αναζήτηση και η επιτυχής 
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ανάµνηση, σχετίζονται µε αυξηµένη δραστηριότητα στον πρόσθιο προµετωπιαίο και 

τον έσω κροταφικό λοβό, αντίστοιχα, όπως φάνηκε από µελέτες νευροαπεικόνισης 

κατά τη διάρκεια ανάκλησης δηλωτικών µνηµών. Για µια ανασκόπηση ανάλογων 

δεδοµένων από µελέτες νευροαπεικόνισης βλ. Schacter & Buckner, 1998. 

Γενικά, η εµπλοκή του έσω κροταφικού λοβού στη µνήµη αφορά κάποιο  

περιορισµένο χρονικό διάστηµα. Αυτό φαίνεται και από την παρατήρηση ότι ο Η.Μ. 

και άλλοι ασθενείς µε ανάλογες βλάβες είχαν ανέπαφη τη µνήµη για γεγονότα που 

προηγήθηκαν πολλά χρόνια της επέµβασης(Milner, Squire & Kandel, 1998). Εφόσον, 

όπως αναφέρθηκε, η µνήµη για παλαιά γεγονότα είναι ανέπαφη σε ασθενείς µε 

µεγάλη καταστροφή στους έσω κροταφικούς λοβούς η µνήµη πρέπει να 

αποθηκεύεται µόνιµα αλλού(βλ. µέρος Α.16.). Ωστόσο, δεν θα πρέπει να θεωρείται 

ότι ο έσω κροταφικός λοβός λειτουργεί ως µια προσωρινή «αποθήκη» µνήµης(Squire, 

Stark & Clark, 2004).  

Νεότερες έρευνες υποδεικνύουν ότι οι δοµές που περιλαµβάνονται στον έσω 

κροταφικό λοβό είναι λειτουργικά ανοµοιογενείς και παρουσιάζουν ανεξαρτησία η 

µια από την άλλη. Επίσης, υπάρχουν ενδείξεις που υποστηρίζουν ότι µπορεί να 

εµπλέκονται και σε άλλες γνωσιακές λειτουργίες όπως η αντίληψη(Bussey & Saksida, 

2005). Παρακάτω θα γίνει λεπτοµερέστερη καταγραφή των δεδοµένων που αφορούν 

συγκεκριµένες περιοχές του έσω κροταφικού λοβού, δηλαδή του ιπποκάµπειου 

σχηµατισµού και των γύρω φλοιών, και τη σχέση τους µε τη µνήµη. 

 

 

Α.2.Ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός 

 
Ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός αποτελείται από τον ιππόκαµπο, την οδοντωτή έλικα, 

το υπόθεµα και τον ενδορινικό φλοιό(Suzuki & Amaral, 1990, Milner, Squire & 

Kandel, 1998) ενώ η παρυφή του ιπποκάµπου και η ραχιαία ψαλίδα αποτελούν τις 

κύριες προσαγωγούς και απαγωγούς δεσµίδες του ιππόκαµπου(Galani, Obis, 

Coutureau, Jarrard & Cassel, 2002). Άλλοι ερευνητές δεν περιλαµβάνουν τον 

ενδορινικό φλοιό στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό. Ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός 

δέχεται πληροφορίες από όλους τους συνειρµικούς φλοιούς ώστε να σχηµατίσει 
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δηλωτική µνήµη ή µνήµη επεισοδίων(Ono, Nishijo, Eifuku, Kobayashi & Tamura, 

1996, σελ. 187-188). 

Οι µελέτες µε ασθενείς που είχαν υποστεί εντοπισµένες βλάβες στον ιπποκάµπειο 

σχηµατισµό και οι παρατηρήσεις πειραµατόζωων µε καταστροφές συγκεκριµένων 

περιοχών του εγκεφάλου, συνηγορούν υπέρ της άποψης ότι ο ιπποκάµπειος  

σχηµατισµός µετέχει στον απόκτηση και πρώιµη αποθήκευση πληροφοριών 

δηλωτικής µνήµης, χωρίς όµως να είναι η περιοχή όπου αποθηκεύονται 

µακρόχρονα(Dubnau, Chiang & Tully, 2003). Φαίνεται να είναι σηµαντικός για τον 

σχηµατισµό δηλωτικών µνηµών µόνο για ένα περιορισµένο χρονικό διάστηµα, 

ανάλογα µε τις πληροφορίες που πρόκειται να αποθηκευτούν. Όσο περνά ο χρόνος η 

µνήµη αναδιοργανώνεται και παγιώνεται πιθανώς σε περιοχές του φλοιού ενώ η 

συµβολή του ιπποκάµπειου σχηµατισµού είναι µικρότερη(βλ. µέρος Α.16.)(Squire & 

Kandel, 2000, σελ.104). 

Ο ιππόκαµπος είναι µια πολύ σηµαντική δοµή του ιπποκάµπειου σχηµατισµού και 

αποτελείται από το υπόθεµα, τις στοιβάδες πυραµιδικών κυττάρων CA1-4 και την 

οδοντωτή έλικα(Aggleton, Vann, Oswald & Good, 2000, Warburton, Baird, Morgan, 

Muir & Aggleton, 2000). Όπως θα αναφερθεί παρακάτω είναι απαραίτητος για την 

σωστή επίδοση σε δοκιµασίες χωρικής µνήµης και έτσι λαµβάνει οπτικές και 

αιθουσαίες πληροφορίες(Aggleton, Vann, Oswald & Good, 2000). Στους ανθρώπους 

είναι µια δοµή πολύ σηµαντική για τη δηλωτική µνήµη ενώ στους επίµυες για τη 

χωρική µνήµη – µνήµη σχέσεων(Kim, Koo, Lee & Han, 2005). Οι προβολές στο 

ραβδωτό αποτελούν µια σηµαντική πύλη εξόδου πληροφοριών από την περιοχή αυτή 

ενώ νευρωνικές οδοί ξεκινούν από τον ιππόκαµπο και το υπόθεµα προς τον 

ενδορινικό φλοιό(Galani, Weiss, Cassel & Kelche, 1998). Η στοιβάδα CA3 

πυραµιδικών κυττάρων είναι ιδιαίτερα σηµαντική για τη σύγκληση πληροφοριών από 

το φλοιό. Ο ιππόκαµπος, µέσω αυτής συνδέει χωρικές, οπτικές, οσφρητικές και 

ακουστικές πληροφορίες, γεγονός που οδηγεί κάποιους να υποθέσουν ότι είναι 

εξειδικευµένος για τη µνήµη επεισοδίων(Rolls, 1996,  σελ. 204). 

Οι νευρώνες του ιππόκαµπου παρουσιάζουν τον λεγόµενο θήτα ρυθµό, µια 

συγχρονισµένη εκφόρτιση κυττάρων που προκαλεί δυναµικά µε κύρια συχνότητα 3-

12 Hz. Παρατηρείται σε διάφορα είδη θηλαστικών, συµπεριλαµβανοµένων των 

πρωτευόντων, ενώ µεγάλου εύρους θήτα ρυθµός παρατηρείται σε ανθρώπους κατά τη 

διάρκεια δοκιµασιών για χωρική αλλά και µη χωρική µνήµη. Αναφέρεται ότι η LTP 

είναι ευαίσθητη στον ρυθµό θήτα και προτείνεται ότι είναι ένας µηχανισµός που 
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βοηθά τη συναπτική πλαστικότητα(Pan & McNaughton, 1997, Colom, 2006). Γενικά, 

αναφέρεται ότι ο θήτα ρυθµός του ιπποκάµπου είναι σηµαντικός για την επαγωγή 

µνηµονικών διαδικασιών(Shahidi, Motamedi & Naghdi, 2004) και έχει βρεθεί ότι η 

συστηµική χορήγηση βενζοδιαζεπινών σε επίµυες, µειώνει τη συχνότητα της θήτα 

νευρωνικής δραστηριότητας και διαταράσσει τη χωρική µάθηση(Pan & McNaughton, 

1997). 

Όσον αφορά το ρόλο του ιππόκαµπου στη µνήµη, οι O’Keefe και Nadel το 1978 

πρότειναν τη θεωρία του «γνωστικού χάρτη». Σύµφωνα µε αυτή τη θεωρία, η 

αθροιστική δράση των νευρώνων του ιπποκάµπου παρέχει στον οργανισµό µια 

αναπαράσταση του περιβάλλοντος και το βοηθά να προσανατολιστεί στο 

χώρο(Hudon, Doré & Goulet, 2002). Έτσι, αναφέρουν ότι ο ιππόκαµπος είναι 

εξειδικευµένος στη µάθηση και την µνήµη τοποθεσιών αντικειµένων στο χώρο, ενώ η 

µάθηση για µη χωρικές σχέσεις δεν εξαρτάται από το σύστηµα του 

ιπποκάµπου(Eichenbaum, Cohen, Otto & Wible, 1991, σελ. 170). Η θεωρία αυτή 

στηρίχθηκε σε πειράµατα που έκαναν µε τρωκτικά όπου η βλάβη στον ιππόκαµπο 

διατάραξε σοβαρά την ικανότητα για χωρική µάθηση, και σε ευρήµατα από 

νευροψυχολογικές µελέτες που υπέδειξαν ότι στον ιππόκαµπο υπάρχουν νευρώνες 

που δραστηριοποιούνται ανάλογα µε τη θέση του ζώου στο χώρο και ανεξάρτητα από 

άλλα ερεθίσµατα και την εκάστοτε συµπεριφορά(Eichenbaum, 1996). Μελέτες 

ανασκόπησης αναφέρουν ότι στα περισσότερα πειράµατα οι επίµυες  στους οποίους 

είχε αφαιρεθεί ο ιππόκαµπος παρουσίαζαν ελλείµµατα σε δοκιµασίες που απαιτούν 

χωρική µνήµη ενώ παρουσίαζαν φυσιολογικές επιδόσεις σε δοκιµασίες που 

απαιτούσαν µη χωρική µνήµη. Για µια ανασκόπηση του ρόλου του ιπποκάµπου όσον 

αφορά διάφορες πειραµατικές διαδικασίες και τα σχετικά ευρήµατα βλ. Jarrard, 1995. 

Ανάλογα ευρήµατα υπάρχουν και µε πρωτεύοντα. Για παράδειγµα, έχει καταδειχθεί 

ότι βλάβη στον ιππόκαµπο ή σε κάποιες από τις συνδέσεις του όπως την ψαλίδα, 

προκαλεί διαταραχή στην ικανότητα πρωτευόντων να µάθουν τις τοποθεσίες 

αντικειµένων και τις τοποθεσίες στις οποίες πρέπει να γίνουν συγκεκριµένες 

αντιδράσεις. ∆ηλαδή, έχει παρατηρηθεί ότι µετά από τέτοιες βλάβες προκαλούνται 

διαταραχές στη µνήµη αντικειµένων-τοποθεσιών και ανάλογες παρατηρήσεις έχουν 

γίνει όχι µόνο σε πίθηκους αλλά και σε ανθρώπους(Rolls, 1996, σελ. 204). 

Παρόλη τη µεγάλη της απήχηση, η θεωρία αυτή είναι πια ξεπερασµένη και τα 

ευρήµατα από παρατηρήσεις αµνησιακών ασθενών, από πειράµατα µε πρωτεύοντα 

και άλλα µοντέλα µε τρωκτικά, έρχονται σε ασυµφωνία µε αυτή τη 
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παραδοχή(Eichenbaum, Cohen, Otto & Wible, 1991, σελ. 170). Έτσι, παρόλο που 

αναφέρεται ότι ο ρόλος του ιπποκάµπου στα τρωκτικά αφορά στην επεξεργασία και 

αποµνηµόνευση χωρικών πληροφοριών, τα ευρήµατα από διάφορες µελέτες 

υποστηρίζουν την άποψη ότι µεσολαβεί και στη µη χωρική µνήµη(Eichenbaum, 

1996). Γενικά, έχει καταδειχθεί ότι οι βλάβες στον ιππόκαµπο µπορεί να διαταράξουν 

τη µνήµη για µη χωρικές πληροφορίες(Hudon, Allen, Potvin, Doré & Goulet, 2002) 

και θεωρείται πλέον ότι ο ιππόκαµπος συµµετέχει σε ένα ευρύ φάσµα µνηµονικών 

ικανοτήτων, συµπεριλαµβανοµένης της χωρικής µνήµης, χωρίς όµως να είναι 

εξειδικευµένος µόνο σε αυτή(Zola-Morgan, Squire & Ramus, 1995). Επίσης, 

παλαιότερα επικρατούσε η άποψη ότι ο ιππόκαµπος λειτουργεί ως αποθηκευτικός 

χώρος για χωρικές πληροφορίες. Μετά από πειράµατα όµως ανετράπη και αυτή η 

άποψη και αποδείχθηκε ότι, τόσο οι πληροφορίες χωρικής µνήµης, όσο και αυτές της 

δηλωτικής µνήµης αποθηκεύονται µε ανάλογο τρόπο(βλ. µέρος Α.16.)(Squire & 

Kandel, 2000, σελ. 105). 

Η περιοχή του ιπποκάµπου, µελετάται εδώ και αρκετό καιρό όσον αφορά την 

εµπλοκή του στο σχηµατισµό µνηµών, και ιδιαίτερα στη µεταφορά των πληροφοριών 

από τη βραχύχρονη µνήµη στη µακρόχρονη(Ishikawa, Kubo, Shibanoki, Matsumoto 

& Asai, 1996, σελ. 21). Πειράµατα µε καταστροφή του ραχιαίου ιππόκαµπου αλλά 

και µε χορήγηση ανταγωνιστών των NMDA υποδοχέων απευθείας στην περιοχή αυτή 

σε επίµυες, κατέδειξαν ότι παίζει σηµαντικό ρόλο και στη µνήµη εργασίας. Η 

συµµετοχή του ιππόκαµπου σε αυτό το είδος µνήµης λαµβάνει χώρα µέσω NMDA 

υποδοχέων του γλουταµινικού και Μ1 µουσκαρινικών και νικοτινικών υποδοχέων 

της ακετυλοχολίνης(Watanabe & Ohno, 1996, σελ. 3). Επιπλέον, βρέθηκε ότι ουσίες 

όπως η τριµεθυλτίνη που προκαλούν ατροφία του ιπποκάµπου και µείωση στα 

επίπεδα γλουταµινικού στην περιοχή 4 εβδοµάδες µετά τη χορήγηση, επιφέρουν 

διαταραχές στη σωστή επίδοση σε έναν ακτινωτό λαβύρινθο, δοκιµασία ευαίσθητη 

στη µνήµη εργασίας(Ishikawa, Kubo, Shibanoki, Matsumoto & Asai, 1996, σελ. 15). 

Όσον αφορά στον άνθρωπο, ο ιππόκαµπος βρίσκεται στο έσω µέρος του 

κροταφικού λοβού και έχει παρατηρηθεί ότι άνθρωποι µε αµφίπλευρη βλάβη στους 

έσω κροταφικούς λοβούς παρουσιάζουν πρόδροµη αµνησία, δηλαδή διαταραχή στην 

ικανότητα µάθησης νέων δηλωτικών µνηµών για γεγονότα και αυτοβιογραφικά 

περιστατικά(βλ. περίπτωση του ασθενή Η.Μ., µέρος Γ.1.). Οι ασθενείς αυτοί έχουν 

την ικανότητα άδηλης µάθησης, όπως απόκτηση απλών συνηθειών, ικανοτήτων και 

εξαρτηµένων αντανακλαστικών, παρατήρηση που οδήγησε στην υπόθεση ότι η 
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δηλωτική µνήµη και µάθηση εξαρτάται από τη λειτουργία του ιπποκάµπου, ενώ η 

άδηλη από άλλες περιοχές. Ωστόσο αυτή η διχοτόµηση δεν εξηγεί ικανοποιητικά τα 

µνηµονικά φαινόµενα(Gluck, Myers & Meeter, 2005). Γενικά αναφέρεται ότι οι 

αµφίπλευρες,  αλλά όχι οι µονόπλευρες βλάβες στον ιππόκαµπο προκαλούν 

διαταραχές στην απόκτηση και αποµνηµόνευση πληροφοριών(Smith, Lowenstein, 

Gennarelli & McIntosh, 1994). Από την άλλη, έχει παρατηρηθεί ότι ασθενείς µε 

βλάβες στην CA1 περιοχή του ιπποκάµπου ή σε άλλες δοµές του ιπποκάµπειου 

σχηµατισµού παρουσιάζουν ανάδροµη αµνησία όπου οι παλαιές µνήµες παραµένουν 

ανέπαφες ενώ διαταράσσονται οι πιο πρόσφατες µνήµες που αποκτήθηκαν 1-2 χρόνια 

πριν τη βλάβη. Πιο εκτεταµένη ανάδροµη αµνησία, που µπορεί να καλύπτει 15-20 

χρόνια, παρατηρείται σε ασθενείς µε βλάβη τόσο στον ιππόκαµπο όσο και στους 

γειτονικούς φλοιούς. Οι παρατηρήσεις σε ασθενείς µε βλάβες που περιορίζονται στον 

ιππόκαµπο οδήγησαν στην υπόθεση ότι ο ιππόκαµπος είναι απαραίτητος για το 

σχηµατισµό µνηµών για ένα σύντοµο χρονικό διάστηµα µετά τη µάθηση ενώ ο 

γειτονικός φλοιός παραµένει απαραίτητος για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα(Ramos 

& Vaquero, 2005). 

Τέτοιες, και άλλες  παρατηρήσεις σε ασθενείς, αλλά και ενδείξεις από µελέτες σε 

πρωτεύοντα, υποδεικνύουν ότι ο έσω κροταφικός λοβός είναι απαραίτητος για το 

σχηµατισµό νέων δηλωτικών µνηµών. Ιδιαίτερα όσον αφορά τον ιππόκαµπο, αυτός 

θεωρείται ιδιαίτερα σηµαντικός για την ανάπτυξη δηλωτικής µνήµης γιατί, όπως 

αναφέρθηκε, παρουσιάζει µοναδική σύγκλιση πληροφοριών από περιοχές του φλοιού, 

οι οποίες προβάλλουν σε αυτή τη περιοχή(Ranganath, Heller, Cohen, Brozinsky & 

Rissman, 2005). Υπάρχουν διάφορες θεωρίες οι οποίες προτείνουν ότι κατά την 

αρχική πρόσληψη των πληροφοριών οι διάφορες όψεις ενός γεγονότος τυγχάνουν 

επεξεργασίας σε συνειρµικές περιοχές του φλοιού, και ο ιππόκαµπος συνθέτει τις 

πληροφορίες ώστε να σχηµατίζονται πληροφορίες δηλωτικής µνήµης. Έτσι, η 

αλληλεπίδραση µεταξύ ιπποκάµπου και φλοιού φαίνεται να είναι µείζονος σηµασίας 

για τον σχηµατισµό της δηλωτικής µνήµης. Για παράδειγµα, ερευνητές, µέσω 

µελέτης fMRI, βρήκαν ότι κατά τον επιτυχή σχηµατισµό µνηµών ο ιππόκαµπος 

αλληλεπιδρά λειτουργικά µε ένα ευρύ φάσµα µεταιχµιακών περιοχών, 

συµπεριλαµβανοµένων του περιρινικού και του κογχοµετωπιαίου φλοιού και του 

οπισθοσπλήνιου/του οπίσθιου φλοιού του προσαγωγίου, που συνδέονται ανατοµικά 

µε τον ιπποκάµπειο σχηµατισµό. Αυξηµένη σύνδεση παρατηρήθηκε και µε τον 

πλάγιο κροταφικό, έσω βρεγµατικό και έσω ινιακό λοβό. Γενικά τα δεδοµένα 
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υποδεικνύουν ότι ο επιτυχής σχηµατισµός µνηµών σχετίζεται µε παροδικές αυξήσεις 

στην αλληλεπίδραση φλοιού και ιπποκάµπου(Ranganath, Heller, Cohen, Brozinsky & 

Rissman, 2005).  

Έτσι, σύµφωνα µε τις τρέχουσες απόψεις, ο ιππόκαµπος έχει χρονικά περιορισµένο 

ρόλο στην εδραίωση µακρόχρονων µνηµών. Υποστηρίζεται ότι κατά τα αρχικά 

στάδια της δηµιουργίας µνηµών, λαµβάνουν χώρα σχετικές αλλαγές στον ιππόκαµπο 

και µετέπειτα υπάρχει σταδιακή ανάπτυξη ενός ευρύτερου µνηµονικού ίχνους στον 

νεοφλοιό. Για ένα περιορισµένο χρονικό διάστηµα ο ιππόκαµπος είναι απαραίτητος 

για την µνηµονική ανάκληση και η διαδικασία αυτή περιλαµβάνει την συγχρονισµένη 

ενεργοποίηση του ιππόκαµπου και ανάλογων περιοχών του φλοιού. Η 

επανενεργοποίηση των περιοχών προκαλεί σταδιακά την δηµιουργία πιο ισχυρών 

συνδέσεων ανεξάρτητων του ιπποκάµπου και οι αναµνήσεις που ανακαλούνται 

συχνότερα ανεξαρτητοποιούνται από τον ιππόκαµπο και αποθηκεύονται στο φλοιό 

γρηγορότερα και αποτελεσµατικότερα(Dash, Hebert & Runyan, 2004). Έτσι, «ο 

ιππόκαµπος φαίνεται ότι είναι µόνο παροδικός χώρος αποθήκευσης της µακρόχρονης 

µνήµης και ότι, τελικά, µεταβιβάζει σε άλλες περιοχές τις πληροφορίες που 

αποκτήθηκαν, πιθανώς στον φλοιό των ηµισφαιρίων, για µόνιµη αποθήκευση», ενώ 

θεωρείται ότι ο ιππόκαµπος και παραπλήσιες περιοχές του κροταφικού λοβού 

επεξεργάζονται τις πρόσφατες πληροφορίες από το περιβάλλον του ατόµου για µια 

περίοδο εβδοµάδων ή µηνών και µετέπειτα τις µεταφέρουν στον φλοιό, σε περιοχή 

ανάλογη µε το είδος του ερεθίσµατος. Σύµφωνα µε µια διαφορετική άποψη, µπορεί 

να µην αποθηκεύει καθόλου µακρόχρονες πληροφορίες, αλλά να διευκολύνει την 

αποθήκευση πληροφοριών που έτυχαν επεξεργασίας αρχικά από τον κάτω κροταφικό 

φλοιό(Kupfermann & Kandel, 1997/2003, σελ. 687-688). Η καθυστέρηση στην 

ανεξαρτητοποίηση της ανάκλησης και αποθήκευσης µνηµών από τον ιππόκαµπο 

θεωρείται ότι έχει να κάνει µε ενδοκυτταρικά γονιδιακά παράγωγα τα οποία 

καθυστερούν να διασχίσουν την απόσταση από τα κυτταροσώµατα στις συνάψεις. Με 

αυτές τις διαδικασίες σχετίζεται η εξάρτηση από τον ιππόκαµπο όσον αφορά την 

αποθήκευση των δεδοµένων και θεωρείται ότι ο τελευταίος λειτουργεί ως 

προσωρινός τόπος αποθήκευσης της µνήµης ώσπου να αναπτυχθεί κάποια 

αναπαράσταση στον φλοιό. Μνήµες που αποκτώνται µέσα σε µικρό χρονικό 

διάστηµα παρεµβαίνουν η µια στην άλλη και «συναγωνίζονται» για το χώρο της 

αναπαράστασής τους στον ιππόκαµπο. Άλλα µοντέλα υποστηρίζουν ότι ο ιππόκαµπος 

είναι απαραίτητος για την επαναενεργοποίηση των περιοχών του φλοιού µε τον τρόπο 
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που αναπαριστούν ένα συγκεκριµένο επεισόδιο, γεγονός κτλ σε παρόµοιο µε το 

αρχικό χωρικό και χρονικό επίπεδο. Με τον χρόνο, ο ιππόκαµπος δεν χρειάζεται 

πλέον για την ανάκληση γεγονότων, αλλά αυτή γίνεται από αυτές καθεαυτές τις 

περιοχές του φλοιού(Dash, Hebert & Runyan, 2004).  

Έτσι, οι επικρατούσες θεωρίες υποστηρίζουν ότι στην αρχική φάση της εδραίωσης 

της µνήµης ο ιππόκαµπος και οι γύρω περιοχές είναι απαραίτητες δοµές για την 

αποθήκευση και ανάκληση µνηµών. Παρόλα αυτά, την άποψη ότι ο ιππόκαµπος 

αποτελεί ένα προσωρινό αποθηκευτικό χώρο µέχρι τη στιγµή που µόνιµη µνήµη θα 

εδραιωθεί σε άλλες περιοχές, δεν συµµερίζονται όλοι οι ερευνητές, όπως αναφέρθηκε 

και παραπάνω και θα αναφερθεί και παρακάτω(βλ. µέρος για αποθήκευση). Ωστόσο, 

το µοντέλο αυτό υποστηρίζουν και οι περιπτώσεις ανάδροµης αµνησίας, που 

συνήθως αφορούν τις πιο πρόσφατες αναµνήσεις της ζωής ενός ατόµου, ενώ οι 

βλάβες στον ιππόκαµπο δεν προκαλούν διαταραχές στην ανάκληση πληροφοριών από 

το απόµακρο παρελθόν του(βλ. και ασθενή Η.Μ., µέρος Γ.1.). Έτσι, θεωρείται ότι ο 

ρόλος του ιπποκάµπειου σχηµατισµού στη µνήµη, έγκειται στη κωδικοποίηση των 

εισερχόµενων πληροφοριών ως ένα σύνολο σε νευρώνες της περιοχής. Έπειτα αυτό 

το σύνολο λειτουργεί σαν «δείκτης» προς τους νευρώνες του φλοιού ή άλλων 

περιοχών που αναπαριστούν τις συγκεκριµένες πληροφορίες και λειτουργεί ως 

µηχανισµός που τις ενοποιεί σε ένα ενιαίο «µνηµονικό µονοπάτι»(Nadel & 

Moscovitch, 1997). Ωστόσο, το γεγονός ότι ερευνητές παρατήρησαν ότι ένας ασθενής 

που είχε υποστεί εκτοµή του δεξιού ιπποκάµπου µε τις γειτονικές περιοχές ανέπαφες, 

παρουσίαζε έντονη ανάδροµη αµνησία, επιφέρει πλήγµα στα θεωρητικά µοντέλα που 

υποστηρίζουν ότι ο ρόλος του ιπποκάµπου είναι να αποθηκεύει προσωρινά τις 

αναµνήσεις. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι λειτουργεί ως αποθηκευτικός χώρος 

τόσο πρόσφατων, όσο και απόµακρων µνηµών(Chan, Revesz & Rudge, 2002). Και 

άλλα ευρήµατα έρχονται σε σύγκρουση µε τις πιο πάνω απόψεις, ότι δηλαδή η 

απόµακρη αυτοβιογραφική µνήµη είναι ανεξάρτητη από τον έσω κροταφικό λοβό και 

ότι εξαρτάται από τον νεοφλοιό(όπως έχει υποστηριχθεί από τον Squire). Αναφέρεται 

ότι ασθενείς µε βλάβες που περιορίζονταν στους έσω κροταφικούς λοβούς εµφάνισαν 

απώλεια µνήµης που επεκτεινόταν πίσω σε πολλές δεκαετίες. Ο ένας από τους 

ασθενείς υπέστη εκτοµή του κροταφικού λοβού και εµφάνισε ανάδροµη αµνησία και 

παρουσίασε πολλή σηµαντική δυσκολία στην ανάκληση αυτοβιογραφικών µνηµών 

από τα παιδικά του χρόνια. Ο άλλος ασθενής εµφάνισε ανάδροµη αµνησία για 

αυτοβιογραφικές µνήµες από ολόκληρη τη ζωή του. Η βλάβη εστιαζόταν αµφίπλευρα 
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στον ιππόκαµπο. Έτσι φαίνεται ότι ο ιππόκαµπος είναι σηµαντική περιοχή του 

εγκεφάλου ώστε να µπορεί κάποιος να θυµάται το παρελθόν του και υπάρχει 

ασυµφωνία µεταξύ αυτών των ερευνητών και της οµάδας του Squire. Γενικά 

αναφέρεται ότι ο ρόλος του κροταφικού λοβού και του ιπποκάµπου στην απόµακρη 

αυτοβιογραφική µνήµη πρέπει να εξετασθεί περαιτέρω(Cipolotti & Moscovitch, 

2005). 

 Αναφέρεται επίσης ότι όσον αφορά τις χωρικές και τις χρονικές πληροφορίες ενός 

γεγονότος, υπάρχει η συνεχής εµπλοκή του ιπποκάµπειου σχηµατισµού και του 

µετωπιαίου φλοιού αντίστοιχα και ότι οι κροταφικοί λοβοί είναι γενικά απαραίτητοι 

για το σχηµατισµό δηλωτικών µνηµών, τόσο µνήµης επεισοδίων όσο και 

σηµασιολογικής µνήµης(Nadel & Moscovitch, 1997). Ωστόσο, παρατίθενται 

περιπτώσεις νευρολογικών ασθενών που εµφάνισαν τοπική αµφίπλευρη παθολογία 

του ιπποκάµπου και παρόλο που διαγνώσθηκαν ως ασθενείς µε πρόδροµη αµνησία, 

παρουσίασαν σχεδόν φυσιολογικές επιδόσεις στο σχολείο, ενώ είχαν µεγάλη 

δυσκολία στο να θυµούνται τις συνεχείς αυτοβιογραφικές τους εµπειρίες. Το γεγονός 

αυτό δείχνει ότι κατάφεραν να αποκτήσουν µεγάλη ποσότητα θεωρητικής γνώσης για 

τον κόσµο κάτι που για πολλά χρόνια θεωρούνταν απίθανο στη πρόδροµη αµνησία. 

Νευροαπεικονιστικά ευρήµατα υπέδειξαν ότι οι βλάβες εντοπιζόταν στον ιππόκαµπο 

και ότι άλλες δοµές του εγκεφάλου, συµπεριλαµβανοµένου του περιϊπποκάµπειου 

φλοιού, φαινόταν φυσιολογικές. Αναφέρεται λοιπόν ότι ο ιππόκαµπος είναι 

απαραίτητος για τη µνήµη παρελθουσών εµπειριών ενώ λοιπές περιοχές του έσω 

κροταφικού λοβού είναι απαραίτητες για τη µάθηση και µνήµη πληροφοριών για τον 

κόσµο. Έτσι, προτείνεται ότι ο ιππόκαµπος είναι απαραίτητος ώστε να µπορεί να 

θυµηθεί κανείς τις εµπειρίες της ζωής του(µνήµη επεισοδίων) αλλά όχι για την 

απόκτηση σηµασιολογικής γνώσης-µνήµης. Η σηµασιολογική µνήµη µπορεί να λάβει 

χώρα ανεξάρτητα της µνήµης επεισοδίων και η πρόδροµη αµνησία µπορεί να είναι 

πιο σοβαρή όσον αφορά την µνήµη επεισοδίων σε σχέση µε τη σηµασιολογική µνήµη. 

Υπεύθυνες για τη δηλωτική σηµασιολογική µνήµη φαίνεται να είναι οι περιοχές του 

φλοιού γύρω από τον ιππόκαµπο, ενώ η µνήµη επεισοδίων, που σύµφωνα µε τους 

συγκεκριµένους ερευνητές διαφέρει από τη δηλωτική, εξαρτάται από τον ιππόκαµπο. 

Οι συγκεκριµένοι ερευνητές θεωρούν τη µνήµη επεισοδίων ως «µια µοναδική 

προέκταση της σηµασιολογικής µνήµης» και ότι η αρχική πρόσληψη και καταγραφή 

των δεδοµένων στη µνήµη επεισοδίων εξαρτάται από τη σηµασιολογική µνήµη. Όσον 
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αφορά την ανάκληση, τα δυο συστήµατα δρουν ανεξάρτητα σύµφωνα µε το µοντέλο 

αυτό(Tulving & Markowitsch, 1998).  

Τέλος, όσον αφορά την άδηλη µάθηση και ιδιαίτερα την κλασική εξάρτηση, 

τεχνικές νευροαπεικόνισης έδειξαν ότι υπάρχει ενεργοποίηση της περιοχής κατά την 

εξάρτηση. Ωστόσο, τοµές του ιπποκάµπου δεν επηρεάζουν την απόκτηση τέτοιων 

αντιδράσεων. Προτείνεται ότι η ενεργοποίηση αυτή ίσως να αντικατοπτρίζει 

διεργασίες δηλωτικής µνήµης π.χ. τη µνήµη για την αναφορά του πλαισίου ή της 

κατάστασης στην οποία έλαβε χώρα η κλασική εξάρτηση. Μέσα από µελέτες 

λειτουργικής νευροαπεικόνισης φάνηκε ότι τόσο η αρχική επεξεργασία ερεθισµάτων 

προς αποθήκευση, όσο και η ανάκλησή τους συσχετίστηκαν µε ενεργοποίηση στον 

ιππόκαµπο, τον περιρινικό και τον παραϊπποκάµπειο φλοιό(Squire, Stark & Clark, 

2004). Γενικά αναφέρεται ότι οι δοµές του ιπποκάµπειου σχηµατισµού, 

συµπεριλαµβανοµένου του ιπποκάµπου, σχετίζονται µε τη συνειδητή ανάκληση 

προηγούµενων εµπειριών και την επεξεργασία χωρικών, σχηµατικών και συνειρµικά 

συνδεδεµένων ή συσχετιζόµενων πληροφοριών(Akirav & Richter-Levin, 1999). 

Η οδοντωτή έλικα είναι µια άλλη περιοχή του ιπποκάµπειου σχηµατισµού 

σηµαντική για τη µάθηση και τη µνήµη, και το µεγαλύτερο µέρος των πληροφοριών 

από τον φλοιό φτάνει στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό µέσω της περιοχής 

αυτής(McKenna & Melzack, 1992).  Σηµαντικό ρόλο στη µνήµη φαίνεται να παίζει 

το κύκλωµα φλοιός - οδοντωτή έλικα - ιππόκαµπος. Ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός 

υπόκειται τόσο σε µορφολογικές όσο και σε λειτουργικές αλλαγές σε περίπτωση που 

κάποιο πειραµατόζωο µεγαλώσει σε αποµονωµένο περιβάλλον(Bartesaghi, Raffi & 

Ciani, 2006). Από την άλλη, περιβάλλοντα πλούσια σε ερεθίσµατα, αλλά και γενικά 

ένα ευρύ φάσµα διεργασιών συµπεριλαµβανοµένων του τραύµατος, της µάθησης και 

της φυσικής άσκησης διεγείρουν την νευρογένεση στον ιππόκαµπο 

ενήλικων(Bernabeu, Yang, Xie, Mehta, Ma & Longo, 2006). Ως νευρογένεση 

ορίζεται η παραγωγή νέων νευρώνων µετά τη γέννηση και λαµβάνει χώρα στην 

υποκοιλιακή ζώνη και την υποκοκκιοκυτταρική ζώνη της οδοντωτής έλικας. Στα 

θηλαστικά αυτή η διαδικασία ξεκινά όταν από την υποκοκκιοκυτταρική ζώνη 

ξεκινούν νευρώνες που προέρχονται από προγεννητικά κύτταρα και από εκεί 

µεταναστεύουν στην στιβάδα κοκκιοκυττάρων και διαφοροποιούνται σε 

κοκκιοκυτταρικούς νευρώνες. Η νευρογένεση συνδέεται µε τη λειτουργία του 

ιπποκάµπου και την φυσιολογική λειτουργία της µάθησης και της µνήµης. Επάγεται 

από παράγοντες όπως η σεροτονίνη, τα οιστρογόνα, οι ανταγωνιστές των NMDA 
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υποδοχέων, η ισχαιµία και οι επιληπτικές κρίσεις ενώ στεροειδή από τα επινεφρίδια, 

το στρες και το γήρας την αναστέλλουν. Όπως αναφέρθηκε, περιβάλλοντα πλούσια 

σε ερεθίσµατα αλλά και η φυσική άσκηση αυξάνουν την νευρογένεση και βελτιώνουν 

την απόδοση σε δοκιµασίες χωρικής µάθησης και µνήµης(Lee et al, 2005). Έχει 

επίσης βρεθεί ότι ο πολλαπλασιασµός των κυττάρων εξασθενεί σε επίµυες όταν 

ακολουθούν ελαφρά δίαιτα µε λιγότερο µάσηµα. Νεώτερες µελέτες παραθέτουν 

δεδοµένα ότι η απώλεια δοντιών και η επακόλουθη µείωση της φυσιολογικής 

πρόσληψης τροφής µπορούν να προκαλέσουν γεροντική άνοια και νόσο Alzheimer 

και ότι γενικά υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της στοµατικής κοιλότητας και του 

εγκεφάλου, και ιδιαίτερα των περιοχών του ιπποκάµπου που παίζουν σηµαντικό ρόλο 

στη µάθηση και τη µνήµη. Για παράδειγµα, ηλικιωµένοι επίµυες στους οποίους είχαν 

αφαιρεθεί δόντια, παρουσίαζαν ελλείµµατα στο χολινεργικό σύστηµα, τη χωρική 

µνήµη και εκφυλισµό νευρώνων του ιπποκάµπου(Aoki, Kimoto, Hori & Toyoda, 

2005).  

Επιπλέον, η οδοντωτή έλικα εµφανίζει και LTP η οποία όπως αναφέρθηκε είναι 

µια µορφή νευρωνικής πλαστικότητας που σχετίζεται µε τον σχηµατισµό µνηµών και 

την ανάκαµψη της λειτουργίας µετά από τραυµατισµό του εγκεφάλου. Η LTP 

εκφράζεται ως αύξηση στην συναπτική αποτελεσµατικότητα µετά από σύντοµη, 

υψηλής συχνότητας διέγερση. Η βασική έξω αµυγδαλή και άλλες υποφλοιικές δοµές 

όπως το έσω διάφραγµα και ο υποµέλας τόπος εµπλέκονται στη ρύθµιση της LTP και 

έχει καταδειχθεί ότι καταστροφή της οδού παρυφής ιπποκάµπου-ψαλίδας(της κύριας 

πηγής εισερχόµενων πληροφοριών από υποφλοιικές δοµές στον ιππόκαµπο) καταργεί 

τις ευνοϊκές επιδράσεις της βασικής έξω αµυγδαλής στην LTP. Επιπλέον, βρέθηκε ότι 

οι ίδιες καταστροφές αναστέλλουν την φυσιολογική επαγωγή της LTP στην οδοντωτή 

έλικα µετά από φυσιολογικά ερεθίσµατα / συµπεριφορική ενίσχυση. Αυτό δείχνει ότι 

η LTP στην οδοντωτή έλικα ρυθµίζεται από υποφλοιικές δοµές. Η βασική έξω 

αµυγδαλή πιθανώς προβάλλει στην οδοντωτή έλικα µέσω του ενδορινικού φλοιού ή 

της οδού παρυφή ιπποκάµπου-ψαλίδα(Almaguer-Melian, Rosillo, Frey & Bergado, 

2006). Γενικά, πειραµατικά ευρήµατα υποστηρίζουν την άποψη ότι η αµυγδαλή 

εµπλέκεται µεταξύ άλλων και στην επαγωγή της LTP στην οδοντωτή έλικα(Akirav & 

Richter-Levin, 1999). 

Όσον αφορά το ρόλο της οδοντωτής έλικας στη µάθηση και τη µνήµη, µελέτες στις 

οποίες προκλήθηκαν καταστροφές είτε στην οδοντωτή έλικα είτε στην CA1 περιοχή 

του ιπποκάµπου έδειξαν ότι προκαλούνται διαφορετικές διαταραχές για κάθε µια από 
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τις εντοπισµένες καταστροφές. Καταστροφές της οδοντωτής έλικας προκάλεσαν 

ελλείµµατα στην απόδοση επίµυων σε δοκιµασίες που απαιτούσαν χωρική µνήµη 

αλλά όχι σε αυτές που απαιτούσαν µνήµη χρονικής διαδοχής. Από την άλλη, η 

καταστροφή της CA1 περιοχής προκάλεσε διαταραχές στην επίδοση στις δοκιµασίες 

χρονικής διαδοχής αλλά όχι στις δοκιµασίες χωρικής µνήµης. Τα δεδοµένα αυτά 

υποδεικνύουν ότι η οδοντωτή έλικα υποστηρίζει τη δυνατότητα για διαχωρισµό 

χωρικών πληροφοριών ενώ η CA1 περιοχή εµπλέκεται στο διαχωρισµό χρονικών 

πληροφοριών(Gilbert, Kesner & Lee, 2001).  

Ερευνητές θέλησαν να εξετάσουν το βιολογικό υπόστρωµα της δυσλειτουργίας της  

µνήµης µετά από τραυµατισµό της κεφαλής. Στους ανθρώπους, µετά από 

τραυµατισµό της κεφαλής παρατηρείται ανάδροµη αµνησία, δηλαδή διαταραχή στην 

ικανότητα ενθύµησης γεγονότων πριν από τον τραυµατισµό. Έτσι, βρήκαν ότι η 

τεχνητή πρόκληση βλαβών στον εγκέφαλο επίµυων προκάλεσε σε µικρό χρονικό 

διάστηµα διαταραχές στη χωρική µνήµη η οποία παρέµεινε για τουλάχιστον δυο 

εβδοµάδες. Οι δυσλειτουργίες αυτές σχετιζόταν µε αµφίπλευρη απώλεια νευρώνων 

στην οδοντωτή έλικα(Smith, Lowenstein, Gennarelli & McIntosh, 1994). Γενικά, έχει 

βρεθεί ότι επίµυες που υπέστησαν καταστροφή της οδοντωτής έλικας ήταν λιγότερο 

αποτελεσµατικοί σε χρονικές  και χωρικές δοκιµασίες σε σχέση µε επίµυες οµάδας 

ελέγχου(Costa, Bueno & Xavier, 2005). 

 

 

Α.3. Η παραϊπποκάµπεια έλικα 

 
Η παραϊπποκάµπεια περιοχή, που αποτελείται από τον περιρινικό, τον µεταρινικό 

και τον ενδορινικό φλοιό, είναι ένας απαραίτητος σύνδεσµος µεταξύ του ιπποκάµπου 

και του φλοιού(Curtis & Paré, 2004). Περιλαµβάνει τον ενδορινικό φλοιό στο 

πρόσθιο µέρος της, µια περιοχή που όπως αναφέρθηκε έχει άµεσες και πολυπληθείς 

συνδέσεις µε τον ιππόκαµπο και την οδοντωτή έλικα. Ο ρόλος της παραϊπποκάµπειας 

έλικας έγκειται στο να «µεταφράζει» τις πιο προσωρινές πληροφορίες που 

αποθηκεύονται στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό σε πιο µόνιµες που αποθηκεύονται σε 

συνειρµικές περιοχές του φλοιού των εγκεφαλικών ηµισφαιρίων. Νευροανατοµικές 

µελέτες έχουν δείξει ότι ο έσω κροταφικός λοβός λαµβάνει εκτεταµένες συνδέσεις 
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για πληροφορίες από εξειδικευµένους αισθητηριακούς φλοιούς αλλά και από 

πολύτροπες συνειρµικές περιοχές µέσω της παραϊπποκάµπειας έλικας. Ερευνητές 

βρήκαν ότι η παραϊπποκάµπεια έλικα συνδέεται µε τον πρόσθιο κροταφικό πόλο, 

κογχο-µετωπιαίες περιοχές, τον οπίσθιο κροταφικό πόλο και τον εξωταινιωτό ινιακό 

λοβό, µέσω της γλωσσικής και της έσω ατρακτοειδούς έλικας. Επίσης βρήκαν ότι 

υπάρχει σύνδεση της παραϊπποκάµπειας έλικας και του ιππόκαµπου. Οι συνδέσεις 

περιοχών του φλοιού και του ιππόκαµπου µέσω της παραϊπποκάµπειας έλικας µπορεί 

να παρέχουν πληροφορίες για τη µνήµη και να συµβάλλουν στην υψηλότερου 

βαθµού οπτική ανάλυση(Powell et al, 2004). Μελέτες µε καταστροφές έχουν δείξει 

ότι µνηµονικές λειτουργίες που προηγουµένως αποδίδονταν στον ιππόκαµπο, 

εξαρτώνται από την ακεραιότητα αυτών των ρινικών φλοιών. Τουλάχιστον όσον 

αφορά τον περιρινικό και τον ενδορινικό φλοιό, τα δεδοµένα υποδεικνύουν ότι δεν 

αποτελούν απλά παθητικούς ενδιάµεσους σταθµούς πληροφοριών µεταξύ του 

ιππόκαµπου και του φλοιού, αλλά ελέγχουν τις πληροφορίες που µεταδίδονται µεταξύ 

των περιοχών αυτών, µέσω ενός ισχυρού ανασταλτικού συστήµατος. Για µια 

ανασκόπηση των σχετικών δεδοµένων βλ. Curtis & Paré, 2004.  

Όσον αφορά στις λειτουργίες της παραϊπποκάµπειας έλικας, ιδιαίτερα της οπίσθιας, 

δεδοµένα από µελέτες µε ΡΕΤ και fMRI δείχνουν ότι σχετίζεται µε την επιτυχή 

καταγραφή των αισθητηριακών πληροφοριών(Kilpatrick & Cahill, 2003). Επίσης, 

µελέτες µε απεικονιστικές τεχνικές(fMRI) έδειξαν ότι υπάρχει ενεργοποίηση της 

αριστερής παραϊπποκάµπειας έλικας όσον αφορά την επιτυχή ανάκληση λεκτικής 

µνήµης επεισοδίων(Daselaar, Rombouts, Veltman, Raaijmakers, Lazeron & Jonker, 

2001). Σχετικά µε αυτό, αναφέρεται η περίπτωση ενός ασθενή µε βλάβη στην 

αριστερή παραϊπποκάµπεια έλικα, ο οποίος παρουσίαζε εκλεκτικά ελλείµµατα στην 

λειτουργία της λεκτικής σηµασιολογικής µνήµης, ενώ η οπτική µνήµη, η προσοχή και 

ο δείκτης νοηµοσύνης του παρέµειναν ανεπηρέαστα. Έτσι οι ερευνητές υποστηρίζουν 

ότι η παραϊπποκάµπεια έλικα εµπλέκεται στην επεξεργασία της σηµασιολογικής 

µνήµης. Επίσης, υποστηρίζεται ότι τόσο η σοβαρή βλάβη στον ιππόκαµπο όσο και η 

συνδυασµένη βλάβη στον ιππόκαµπο και την παραϊπποκάµπεια έλικα προκαλούν 

χρόνια αµνησία. Γενικά, η παραϊπποκάµπεια έλικα συνδέεται µε πολλές περιοχές του 

εγκεφαλικού φλοιού και υποστηρίζεται ότι ευθύνεται για την ενοποίηση των 

πληροφοριών και το σχηµατισµό των γνώσεων και της σηµασιολογικής µνήµης. Από 

την άλλη ο ιππόκαµπος πιθανώς να ευθύνεται για την αποθήκευση και ανάκληση 

πληροφοριών που εξαρτώνται από την παραϊπποκάµπεια έλικα(Sumiyoshi et al, 
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2006). Γενικά αναφέρεται ότι η µη χωρική µνήµη, εξαρτάται περισσότερο από τον 

φλοιό που περιβάλλει τον ιππόκαµπο(Hudon, Allen, Potvin, Doré & Goulet, 2002). 

Ωστόσο, παρόλο που θεωρείται από κάποιους ότι οι ρινικοί φλοιοί(που αποτελούν 

τη παραϊπποκάµπεια έλικα) λειτουργούν µαζί µε τον ιππόκαµπο ως µέρη του ίδιου 

µνηµονικού συστήµατος, υπάρχουν δεδοµένα για την ως κάποιου βαθµού ανεξάρτητη 

λειτουργία µεταξύ των περιοχών(Ennaceur & Aggleton, 1997). Για αυτό το λόγο, 

παρακάτω θα αναλυθούν διεξοδικότερα ο περιρινικός και ο ενδορινικός φλοιός, που 

φαίνεται να είναι τα πιο σηµαντικά τµήµατα της περιοχής όσον αφορά τη µνήµη. 

 

 

Α.4. Ο περιρινικός φλοιός 

 
Ο περιρινικός φλοιός(πεδία Brodmann 35 & 36) στους ανθρώπους κείται στον 

ρυγχαίο κοιλιακό-έσω κροταφικό φλοιό(Murray & Bussey, 1999), καταλαµβάνει 

µόλις το 0,5 % του συνολικού όγκου του φλοιού στον άνθρωπο και θεωρείται ότι 

υποστηρίζει την µνήµη αναγνώρισης αντικειµένων(λειτουργία που προηγουµένως 

αποδιδόταν στον ιππόκαµπο) και την οπτική αναγνώριση(Buckley, 2005). Λαµβάνει 

πληροφορίες από τον απιοειδή φλοιό και από τις µη κοκκώδεις στιβάδες της νήσου, 

αλλά και από τις γειτονικές κροταφικές περιοχές του φλοιού, οι οποίες υποστηρίζεται 

ότι παρέχουν οπτικές και ακουστικές πληροφορίες. Η περιοχή του περιρινικού φλοιού 

έχει επίσης και νευρώνες ευαίσθητους στην όραση(Aggleton, Vann, Oswald & Good, 

2000). Προβάλλει στη στοιβάδα CA1 πυραµιδικών κυττάρων του ιπποκάµπου ενώ 

στην ίδια περιοχή προβάλλει και ο παραϊπποκάµπειος σχηµατισµός(Suzuki & Amaral, 

1990). Γενικά, έχει πολυάριθµες, άµεσες και έµµεσες συνδέσεις µε τον ιππόκαµπο και 

αποτελεί µεταβατική περιοχή µεταξύ του ιππόκαµπου και του φλοιού, και υπάρχει η 

άποψη ότι συµβάλει µε κάποιο τρόπο στο σχηµατισµό µακρόχρονων χωρικών 

µνηµών(Ramos & Vaquero, 2005). Έχει επίσης πυκνές, αµοιβαίες συνδέσεις µε τον 

ενδορινικό φλοιό, ο οποίος µε τη σειρά του είναι συνδεδεµένος µε τον 

ιππόκαµπο(Aggleton, Kyd & Bilkey, 2004). 

Τα δεδοµένα από µελέτες καταστροφών του περιρινικού φλοιού είναι 

αντικρουόµενα όσον αφορά τη λειτουργία του στη µνήµη και το αν µετά από 

καταστροφή του προκαλείται ή όχι  ανάδροµη αµνησία(Ramos & Vaquero, 2005). 
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Έτσι, δεν είναι ξεκάθαρος ο ρόλος του, και κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι έχει 

κύριο ρόλο στην αντίληψη, ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι έχει αποκλειστικό ρόλο στη 

δηλωτική µνήµη(Murray & Bussey, 1999). 

Για παράδειγµα, αναφέρεται ότι παρά τις ευρείες ανατοµικές συνδέσεις µεταξύ 

περιρινικού και µεταρινικού φλοιού και ιπποκάµπου, η αφαίρεση τους προκαλεί 

ασήµαντα ή καθόλου ελλείµµατα σε δοκιµασίες χωρικής µνήµης και από αυτό 

φαίνεται ότι δεν αποσυνδέουν τον ιππόκαµπο από άλλες πηγές πληροφοριών. 

Επιπλέον, µελέτες εκτίµησης της έκφρασης του c-fos υποστηρίζουν την εµπλοκή του 

ενδορινικού, µεταρινικού και του οπισθοσπλήνιου φλοιού αλλά όχι του περιρινικού 

στη χωρική µνήµη. Τα δεδοµένα αυτά υποδηλώνουν ότι υπάρχουν διαφορετικές 

συνιστώσες όσον αφορά τη χωρική µνήµη(Aggleton, Vann, Oswald & Good, 2000). 

Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία λίγες είναι οι µελέτες που έχουν βρει ελλείµµατα στη 

χωρική µνήµη µετά από καταστροφή του περιρινικού φλοιού, ενώ και στις µελέτες 

που έχουν βρεθεί, τα ελλείµµατα που παρατηρούνται δεν είναι τόσο σοβαρά όσο αυτά 

που παρατηρούνται µετά από καταστροφή του ιπποκάµπου. Υποστηρίζεται ότι 

υπάρχουν εναλλακτικές πηγές πληροφοριών από παράλληλα συστήµατα του φλοιού, 

που είναι επαρκή για την επικάλυψη των αναγκών του ιπποκάµπου, ακόµα και εν 

απουσία του περιρινικού φλοιού(Aggleton, Kyd & Bilkey, 2004). Άλλοι ερευνητές 

αναφέρουν ότι σε επίµυες ο περιρινικός φλοιός είναι απαραίτητος για την ανάκληση 

χωρικής µνήµης µετά από µεγάλο χρονικό διάστηµα, αλλά όχι µετά από µικρό από τη 

στιγµή της µάθησης. Επίσης, έχει υποστηριχθεί ότι ο περιρινικός φλοιός είναι 

απαραίτητος για το σχηµατισµό µακρόχρονων χωρικών µνηµών. Επίµυες που είχαν 

υποστεί εκτοµή του περιρινικού φλοιού έµαθαν µια δοκιµασία χωρικής µνήµης µε 

τον ίδιο ρυθµό που έµαθαν και επίµυες της οµάδας ελέγχου. Όµως, όσον αφορά την 

ανάκληση υπήρχαν διαφορές µεταξύ των οµάδων. Και οι δυο οµάδες ανακάλεσαν 

επιτυχώς τις πληροφορίες µετά από 24 µέρες ενώ παρουσιάστηκε διαταραχή στην 

ανάκληση στην πειραµατική οµάδα µετά από 74 µέρες. Οι ερευνητές συµπεραίνουν 

ότι η συµµετοχή του περιρινικού φλοιού στο σχηµατισµό µνηµών και την ανάκλησή 

τους είναι χρονικά εξαρτώµενη και γίνεται απαραίτητη µόνο µετά από µακρό χρονικό 

διάστηµα από τη στιγµή της µάθησης, και όχι αµέσως µετά την απόκτηση των 

πληροφοριών(Ramos & Vaquero, 2005). 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, υπάρχουν δεδοµένα που υποστηρίζουν τη 

λειτουργία του περιρινικού φλοιού στην οπτική αναγνώριση. Ο περιρινικός φλοιός 

και το πεδίο ΤΕ είναι γειτονικά µεταξύ τους στον κροταφικό λοβό, και συνδέονται 
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αµοιβαία. Οι περιοχές φαίνεται να σχετίζονται µε την αλληλεπίδραση οπτικής 

αντίληψης και οπτικής µνήµης και έχει βρεθεί ότι καταστροφές του περιρινικού 

φλοιού προκαλούν ελλείµµατα στην οπτική µνήµη αναγνώρισης ενώ καταστροφές 

στο πεδίο ΤΕ διαταραχές στην αίσθηση της όρασης, σε πιθήκους. Οι ερευνητές 

καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι ο περιρινικός φλοιός, όπως και άλλες δοµές του 

έσω κροταφικού λοβού, είναι σηµαντικός για το σχηµατισµό της µνήµης ενώ το πεδίο 

ΤΕ για την επεξεργασία πληροφοριών οπτικής αντίληψης(Buffalo, Ramus, Clark, 

Teng, Squire & Zola, 1999). Επίσης, έχει βρεθεί ότι πίθηκοι µε εκτοµές που 

περιοριζόταν στον περιρινικό φλοιό ήταν διαταραγµένοι όσον αφορά τη µάθηση σε 

δοκιµασίες οπτικής συσχέτισης ερεθισµάτων. Οι ερευνητές αναφέρουν ότι οι 

συγκεκριµένες δοκιµασίες απαιτούν τη γνώση γύρω από τα αντικείµενα πράγµα στο 

οποίο εξειδικεύεται ο περιρινικός φλοιός. Έχει αποδειχθεί ότι ο περιρινικός φλοιός 

παίζει σηµαντικό ρόλο στην οπτική µάθηση και µνήµη, ιδιαίτερα όσον αφορά την 

επεξεργασία των γνώσεων γύρω από τα αντικείµενα. Γενικά, φαίνεται να παίζει ρόλο 

στη µνήµη για τα αντικείµενα και την αναγνώριση αντικειµένων(Buckley & Gaffan, 

1998) και επίµυες που είχαν υποστεί χειρουργική καταστροφή του περιρινικού 

φλοιού παρουσίαζαν διαταραχές στη διάκριση οικείων και νέων ερεθισµάτων. 

Ωστόσο, αναφέρεται ότι υπάρχει ως ένα βαθµό ανάκαµψη από αυτή τη 

βλάβη(Ennaceur & Aggleton, 1997). 

Τέλος, αµνησιακοί ασθενείς µε περιορισµένη βλάβη στον κοιλιακό-έσω κροταφικό 

φλοιό παρουσιάζουν διαταραχή στη µνήµη αναγνώρισης αντίθετα από ασθενείς που 

παρουσιάζουν περιορισµένες βλάβες στον ιππόκαµπο ή την ψαλίδα, οι οποίοι έχουν 

φυσιολογική µνήµη αναγνώρισης. Επίσης αναφέρεται ότι παίζει ρόλο και στην 

επεξεργασία σηµασιολογικής µνήµης, όπου ασθενείς µε βλάβη στον κοιλιακό-έσω 

κροταφικό λοβό, συµπεριλαµβανοµένου του περιρινικού φλοιού παρουσιάζουν 

«σηµασιολογική άνοια» η οποία χαρακτηρίζεται από προοδευτική αλλά εκλεκτική 

απώλεια των γνώσεων για τον κόσµο συµπεριλαµβανοµένων γεγονότων, εννοιών και 

σηµασιών λέξεων, µε παράλληλη διατήρηση οπτικοαντιληπτικών ικανοτήτων. Γενικά, 

σε ανθρώπους και πρωτεύοντα ο περιρινικός φλοιός φαίνεται να παίζει ρόλο στην 

αποθήκευση και πρόσβαση στη γνώση για τα αντικείµενα και τη σηµασία τους. 

Μπορεί να λειτουργεί φυσιολογικά ακόµα και µε την απουσία του ιπποκάµπου ή της 

αµυγδαλής, περιοχές οι οποίες υπό φυσιολογικές συνθήκες στηρίζονται στις ήδη 

επεξεργασµένες πληροφορίες για γεγονότα, οι οποίες παρέχονται µέσω συνδέσεων µε 

τον περιρινικό και τον ενδορινικό φλοιό και µε αυτό τον τρόπο επιτελούν τις δικές 
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τους γνωσιακές λειτουργίες. Για µια ανασκόπηση του θέµατος βλ. Murray & Bussey, 

1999. 

 

 

Α.5. Ο ενδορινικός φλοιός 

 
Ο ενδορινικός φλοιός αποτελεί την κύρια είσοδο και έξοδο πληροφοριών από τον 

ιππόκαµπο(Hebert & Dash, 2004). Θεωρίες υποστηρίζουν ότι ο ρόλος του 

ενδορινικού φλοιού συνίσταται στη παράλληλη επεξεργασία ερεθισµάτων που 

προέρχονται από τον φλοιό και το µεταιχµιακό σύστηµα, κάτι που υποστηρίζεται από 

νευροανατοµικά ευρήµατα. Ο ενδορινικός φλοιός εννευρώνεται από τον φλοιό, την 

αµυγδαλή, τον θάλαµο και τον οσφρητικό βολβό και προβάλει κυρίως µέσω 

γλουταµινερικών, ασπαριγγικών και GABAεργικών ινών στον ιππόκαµπο, τα µαστία 

και τον επικλινή πυρήνα. Επιπλέον εκτός από την περιοχή CA1 του ιπποκάµπου και 

την οδοντωτή έλικα, θήτα ρυθµοί παρατηρούνται και στον έσω ενδορινικό 

φλοιό(Hagan, Verheijck, Spigt & Ruigt, 1992). Ο ενδορινικός φλοιός διαχωρίζεται σε 

έσω και έξω τµήµα µε το έσω να είναι το πιο σηµαντικό από τα δυο. Το έσω µέρος 

λειτουργεί ως διάµεσος σταθµός πολλών πληροφοριών από περιοχές του φλοιού 

συµπεριλαµβανοµένου του µεταρινικού φλοιού, του υποθέµατος, του προϋποθέµατος 

και του παραϋποθέµατος. Κάποια µέρη του υποθέµατος δέχονται επίσης προβολές 

από την περιοχή αυτή και έπειτα το υπόθεµα προβάλει στον ενδορινικό φλοιό. 

Επιπλέον, ο έξω ενδορινικός φλοιός λαµβάνει εισερχόµενες πληροφορίες από τον 

οπισθοσπλήνιο φλοιό, τον απιοειδή φλοιό, τον προ-µεταιχµιακό(Aggleton, Vann, 

Oswald & Good, 2000), τον περιρινικό, τον παραϊπποκάµπειο, τον κογχοµετωπιαίο 

και τον προσαγώγιο φλοιό. Έτσι, καθίσταται ο κυριότερος σύνδεσµος µεταξύ φλοιού 

και ιπποκάµπου. Στη συνέχεια οι νευρώνες στις περιοχές του ενδορινικού φλοιού που 

δέχονται τις πληροφορίες αυτές προβάλλουν στα πεδία CA3 και CA1 του 

ιπποκάµπου. Έπειτα ο ιππόκαµπος στέλνει πληροφορίες από την CA1 περιοχή και το 

υπόθεµα στον ενδορινικό φλοιό. Αυτές οι ισχυρές συνδέσεις µεταξύ ιπποκάµπου και 

ενδορινικού φλοιού, υποστηρίζουν την άποψη ότι οι δυο περιοχές έχουν και 

συνδεδεµένες λειτουργίες(Parron, Poucet & Save, 2006). Επιπλέον, 

ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι προβολές από το υπόθεµα στην 

περιοχή του ενδορινικού φλοιού ενεργοποιούν νευρώνες της διατιτραίνουσας οδού, 
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των οποίων η εκφόρτιση προκαλεί ενεργοποίηση της οµόπλευρης οδοντωτής έλικας. 

Η διατιτραίνουσα οδός είναι η κύρια πηγή εισερχόµενων πληροφοριών στον 

ιπποκάµπειο σχηµατισµό από την περιοχή του ενδορινικού φλοιού(Bartesaghi, Gessi 

& Sperti, 1988). Σε µακάκους πιθήκους, έχει βρεθεί ότι όλες οι περιοχές του 

ενδορινικού φλοιού προβάλουν στα εξωτερικά 2/3 της οδοντωτής έλικας και στο 

µεγαλύτερο µέρος της ακτινωτής προέκτασης των περιοχών CA3 και CA2. Επιπλέον, 

η προβολή από τον ενδορινικό φλοιό στην περιοχή CA1 και στο υπόθεµα φάνηκε ότι 

ακολουθεί περισσότερο εγκάρσια παρά ακτινωτή κατανοµή, και τα ρυγχαία τµήµατα 

του ενδορινικού φλοιού καταλήγουν κατά κύριο λόγο στη CA1 περιοχή και το 

υπόθεµα, ενώ τα πιο ουραία τµήµατα σε πιο αποµακρυσµένες περιοχές του 

υποθέµατος και σε πιο κεντρικές περιοχές της CA1 περιοχής, κοντά στην CA2(Witter 

& Amaral, 1991). Στον ενδορινικό φλοιό οι πληροφορίες από τον φλοιό ενοποιούνται 

µε πληροφορίες από υποφλοιώδεις δοµές και αναµεταδίδονται στην οδοντωτή έλικα 

του ιπποκάµπου µέσω των νευρώνων στις στοιβάδες ΙΙ και ΙΙΙ(Deller & Frotscher, 

1997). Άλλες ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι εξερχόµενες 

πληροφορίες από τον ιππόκαµπο ενεργοποιούν τα βαθύτερα στρώµατα του 

ενδορινικού φλοιού από όπου αναµεταδίδονται σε άλλες φλοιώδεις ή υποφλοιώδεις 

περιοχές. Επίσης η ύπαρξη ανασταλτικών επιδράσεων στην περιοχή του ενδορινικού 

φλοιού από νευρώνες της διατιτραίνουσας οδού δείχνουν ότι υπάρχει ένα σύστηµα 

ανατροφοδοτικού ελέγχου στην περιοχή του ιπποκάµπου(Bartesaghi, Gessi & Sperti, 

1989). Θεωρείται ότι µέσω αυτών των ισχυρών αυτών συνδέσεων µε τον ενδορινικό 

φλοιό, ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός δέχεται αισθητηριακές πληροφορίες απαραίτητες 

για τον σχηµατισµό µακρόχρονων µνηµών(Bartesaghi, Raffi & Severi, 2003). 

Το ισχυρά συνδεδεµένο σύστηµα ενδορινικού φλοιού-ιπποκάµπειου σχηµατισµού 

έχει µελετηθεί για τη λειτουργία του στη µνήµη, τόσο σε ανθρώπους όσο και σε 

πειραµατόζωα, και η παρατήρηση ότι στη νόσο Alzheimer προκαλείται καταστροφή 

στον ενδορινικό φλοιό, νωρίς, στα αρχικά στάδια της νόσου κίνησε το ενδιαφέρον 

των ερευνητών για την περιοχή. Η καταστροφή αυτή έχει συσχετισθεί µε τα 

µνηµονικά ελλείµµατα που παρουσιάζουν οι ασθενείς µε τη νόσο(Eijkenboom, 

Blokland & Van Der Staay, 2000). ∆ιάφορες είναι οι θεωρίες όσον αφορά τη 

λειτουργία του. Για παράδειγµα, έχει καταδειχθεί ότι η πλαστικότητα της περιοχής 

σχετίζεται µε την φυσιολογική εξάλειψη φοβικών µνηµών και ιδιαίτερα της 

συµπεριφοράς παγώµατος στους επίµυες, συµπεριφορές στις οποίες ο ιππόκαµπος 

εµπλέκεται µόνο στην απόκτηση και αποθήκευση τους, ενώ η αµυγδαλή είναι 
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απαραίτητη για τη φοβική αντίδραση. Αναφέρονται ωστόσο αντικρουόµενα 

ευρήµατα από µελέτες καταστροφής της περιοχής στην απόκτηση φοβικών 

αντιδράσεων. Πρέπει να αναφερθεί ότι σε παλαιότερες έρευνες οι καταστροφές 

έγιναν πριν την εκπαίδευση των πειραµατόζωων καθιστώντας δύσκολο των 

εντοπισµό ελλειµµάτων στην απόκτηση ή την ανάµνηση των αντιδράσεων(Hebert & 

Dash, 2004).  

∆ιάφορες µελέτες έχουν καταδείξει ότι υπάρχουν ελλείµµατα στη χωρική µνήµη 

µετά την καταστροφή του ενδορινικού φλοιού, ανάλογα µε αυτά που παρατηρούνται 

µετά από καταστροφή του ιπποκάµπου, όπως αξιολογήθηκαν από δοκιµασίες 

ακτινωτού λαβυρίνθου ή υδάτινου λαβυρίνθου κατά Morris(Galani, Weiss, Cassel & 

Kelche, 1998), αν και από κάποιους αναφέρεται ότι οι καταστροφές αυτές δεν 

µιµούνται ακριβώς τις καταστροφές του ιπποκάµπου(Aggleton, Vann, Oswald & 

Good, 2000). Ωστόσο, η άποψη ότι προκαλούνται ανάλογα ελλείµµατα  

υποστηρίζεται και από άλλους ερευνητές και έχει καταδειχθεί ότι η καταστροφή του 

ενδορινικού φλοιού καταργεί τους θήτα ρυθµούς της CA1 περιοχής και µειώνει το 

εύρος τους στην οδοντωτή έλικα. Παρόλα αυτά, αναφέρεται ότι σε τέτοια πειράµατα 

οι βλάβες περιλαµβάνουν καταστροφές και σε άλλες περιοχές, 

συµπεριλαµβανοµένων περιοχών του ιπποκάµπου, κάτι που µπορεί να εξηγεί αυτές 

τις παρατηρήσεις. Αναφέρεται επίσης ότι σε κάποιο πείραµα, η χωρική πλοήγηση δεν 

επηρεάστηκε από καταστροφές του ενδορινικού φλοιού και του υποθέµατος, αλλά 

όταν υπήρξε αλλαγή στην τοποθέτηση της πλατφόρµας στον υδάτινο λαβύρινθο κατά 

Morris βρέθηκε διαταραγµένη επίδοση(Hagan, Verheijck, Spigt & Ruigt, 1992). 

Επίσης, βρέθηκε ότι η αµφίπλευρη καταστροφή του ενδορινικού φλοιού µε ιβοτενικό 

οξύ προκαλεί ελλείµµατα στη χωρική µάθηση και µνήµη, όπως φάνηκε από την 

επίδοση επίµυων στον υδάτινο λαβύρινθο κατά Morris. Οι ερευνητές προτείνουν ότι 

αυτές οι διαδικασίες µπορούν να χρησιµοποιηθούν ως µοντέλα για την µελέτη 

γνωσιακών δυσλειτουργιών που παρατηρούνται στις νευροεκφυλιστικές ασθένειες, 

µετά από εγκεφαλικό επεισόδιο ή τραυµατισµό της κεφαλής. Οι γνωσιακές 

διαταραχές που προκύπτουν από την καταστροφή του ενδορινικού φλοιού θεωρείται 

ότι προκύπτουν από τον αποκλεισµό εισερχόµενων πληροφοριών στον 

ιππόκαµπο(Eijkenboom, Blokland & Van Der Staay, 2000). Τα ευρήµατα αυτά 

υποστηρίζονται και από άλλες µελέτες σε επίµυες, αλλά έχει επίσης δειχθεί από 

ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες ότι και ο ίδιος ο ενδορινικός φλοιός εµπλέκεται άµεσα 

στη χωρική µνήµη. Αξίζει να σηµειωθεί ότι παρόλα τα ελλείµµατα που 
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παρατηρούνται µετά από βλάβες στη περιοχή, ο ενδορινικός φλοιός είναι µια περιοχή 

µε µεγάλη πλαστικότητα και φαίνεται ότι οι επιδόσεις πειραµατόζωων βελτιώνονται 

όσο εξοικειώνονται µε τη δοκιµασία. Τέλος, τα ελλείµµατα στη χωρική µνήµη που 

παρατηρούνται µετά από καταστροφή του ενδορινικού φλοιού µπορούν να 

αναστραφούν µετά τη χορήγηση αγωνιστών των AMPA υποδοχέων, NMDA 

ανταγωνιστών και αναστολέων της ακετυλοχολινεστεράσης(Eijkenboom, Blokland & 

Van Der Staay, 2000).  

Γενικά, δεν υπάρχει µια γενικά αποδεκτή άποψη για τον αν ο ενδορινικός φλοιός 

εµπλέκεται στη χωρική µνήµη αναφοράς ή στη χωρική µνήµη εργασίας ή και στις 

δυο. Για να το εξακριβώσουν αυτό, ερευνητές παρατήρησαν τις επιδόσεις επίµυων 

στους οποίου είχε καταστραφεί εκλεκτικά ο ιππόκαµπος, ο ενδορινικός φλοιός ή το 

υπόθεµα και παρατήρησαν οµοιότητες µεταξύ των οµάδων. Οι επίµυες µε βλάβη 

στον ιππόκαµπο παρουσίασαν διαταραγµένη επίδοση σε όλες τις δοκιµασίες χωρικής 

µνήµης ενώ σε δοκιµασίες µη-χωρικής µνήµης παρουσίασαν φυσιολογική επίδοση. 

Οι επίµυες µε καταστροφές στον ενδορινικό φλοιό ή το υπόθεµα δε παρουσίασαν 

διαταραχή σε δοκιµασίες µνήµης αναφοράς ενώ παρουσίαζαν ελλείµµατα σε µη 

χωρικές δοκιµασίες. Οι ερευνητές υποθέτουν ότι ο ενδορινικός φλοιός και το 

υπόθεµα πιθανώς να εξαρτώνται από τον ιππόκαµπο όσον αφορά τη συµµετοχή τους 

στη µνήµη(Galani, Weiss, Cassel & Kelche, 1998). Νεότερες έρευνες έδειξαν ότι οι 

καταστροφές του ραχιαίας έξω ζώνης του ενδορινικού φλοιού διατάραξε την 

ανάκληση χωρικής µνήµης στη δοκιµασία του υδάτινου λαβύρινθου κατά Morris και 

επιβράδυνε την αποµνηµόνευση νέων χωρικών πληροφοριών. Τα δεδοµένα αυτά 

υποδηλώνουν ότι ο ενδορινικός φλοιός παίζει σηµαντικό ρόλο τόσο πριν όσο και 

αφότου οι πληροφορίες από τον φλοιό εισέλθουν στον ιππόκαµπο. Ωστόσο, αντίθετα 

από τα παραπάνω, στο συγκεκριµένο άρθρο αναφέρεται ότι αν και θα περίµενε κανείς 

η καταστροφή του ενδορινικού φλοιού να προκαλεί ελλείµµατα στη µνήµη ανάλογα 

µε αυτά της καταστροφής του ιπποκάµπου, οι υποθέσεις αυτές δεν επαληθεύονται. 

Καταστροφές του παραϊπποκάµπειου φλοιού διαταράσσουν την επίδοση σε χωρικές 

δοκιµασίες αλλά οι καταστροφές του ενδορινικού φλοιού δεν είναι ανάλογες αυτών 

που παρατηρούνται µετά από καταστροφή του ιπποκάµπου. Αυτό µπορεί να 

οφείλεται στο γεγονός ότι οι οπτικοχωρικές πληροφορίες που απαιτούνται για τον 

σχηµατισµό χωρικών µνηµών, µπορεί να φτάνουν στον ιππόκαµπο µέσω άλλων οδών, 

όπως από το προϋπόθεµα και το παραϋπόθεµα, και τον περιρινικό και τον µεταρινικό 

φλοιό ή από συνδέσεις µε υποφλοιικές δοµές όπως τους πυρήνες της µέσης γραµµής 
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του θαλάµου(Steffenach, Witter, Moser & Moser, 2005). Σε αυτό συγκλίνουν και 

άλλες µελέτες, όπου καταστροφές παραϊπποκάµπειων περιοχών, 

συµπεριλαµβανοµένου του ενδορινικού φλοιού, έδειξαν ότι δεν προκαλούνται 

διαταραχές στη χωρική µάθηση και ότι το κύκλωµα ιππόκαµπου-φλοιού δεν είναι 

σηµαντικό για τη χωρική µάθηση. Για παράδειγµα, κάποιοι ερευνητές διέκοψαν τη 

νευρωνική επικοινωνία µεταξύ ιπποκάµπου-ενδορινικού φλοιού και παρατήρησαν ότι 

προκλήθηκαν διαταραχές µεγαλύτερου βαθµού στα πειραµατόζωα που είχαν 

ετερόπλευρη αποσύνδεση από αυτά που είχαν οµόπλευρη καταστροφή, όσον αφορά 

µια χωρική δοκιµασία αυθόρµητης εξερεύνησης(όταν αναφέρουν οι ερευνητές 

µονόπλευρη καταστροφή, εννοούν καταστροφή του ιπποκάµπου και του ενδορινικού 

φλοιού στο ένα ηµισφαίριο, ενώ όταν µιλάνε για αµφίπλευρη, εννοούν στο ένα 

ηµισφαίριο καταστροφή του ιπποκάµπου και στο άλλο του ενδορινικού φλοιού). Οι 

ερευνητές θεωρούν ότι τα ευρήµατά τους υποστηρίζουν τη θεωρία ότι η συνεργασία 

µεταξύ ιπποκάµπου και ενδορινικού φλοιού ρυθµίζεται από τη φύση της δοκιµασίας 

που χρησιµοποιείται και τις γνωσιακές διεργασίες που σχετίζονται µε τον σχηµατισµό 

της χωρικής µνήµης. Γενικά, πολλά πειράµατα έχουν δείξει ότι ο ενδορινικός φλοιός 

σχετίζεται  περισσότερο µε την συνειρµική µάθηση παρά µε τη χωρική και εποµένως 

η πλοήγηση στο χώρο δεν απαιτεί εισερχόµενες πληροφορίες από ανώτερες περιοχές 

του φλοιού αλλά από υποφλοιικές συνδέσεις προς τον ιππόκαµπο οι οποίες 

επιτρέπουν τη στοιχειώδη επεξεργασία απλών οπτικών πληροφοριών ώστε να είναι 

δυνατή η χωρική πλοήγηση. Έτσι, ο ενδορινικός φλοιός φαίνεται να σχετίζεται µε πιο 

πολύπλοκες χωρικές απαιτήσεις και εµπλέκεται σε διεργασίες όπου το πειραµατόζωο 

/ ο οργανισµός πρέπει να επεξεργαστεί πιο πολύπλοκες αισθητηριακές πληροφορίες 

για να συµπεριφερθεί ανάλογα σε ένα χώρο(Parron, Poucet & Save, 2006). Τέλος, 

ερευνητές βρήκαν ότι καταστροφές του ενδορινικού φλοιού δεν προκάλεσαν 

ελλείµµατα στη µνήµη εργασίας ή τη µνήµη αναφοράς σε δοκιµασίες χωρικής 

µνήµης όταν οι επίµυες δοκιµάσθηκαν µετά από κάποιο χρονικό διάστηµα, αλλά αυτό 

πιθανώς να οφείλεται στο γεγονός ότι παρατηρείται ανάκαµψη µετά από βλάβη του 

ενδορινικού φλοιού, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω(Galani, Obis, Coutureau, 

Jarrard & Cassel, 2002). 

 

 

Α.6. Η ψαλίδα 
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Ο ιππόκαµπος συνδέεται µε το υπόλοιπο κεντρικό νευρικό σύστηµα κυρίως µέσω 

της οδού παρυφής-ψαλίδας(Sabato, Aguilar, Medina & de Robertis, 1981) και αυτή η 

οδός αποτελεί µια από τις µεγάλες οδούς από όπου ο ιππόκαµπος στέλνει και 

λαµβάνει πληροφορίες. Έτσι, αναµενόµενα έχει βρεθεί ότι η καταστροφή της οδού σε 

επίµυες προκαλεί ελλείµµατα στη χωρική µνήµη ανάλογα µε αυτά που προκαλούνται 

µετά από καταστροφή του ιπποκάµπου(Ennaceur & Aggleton, 1997, Warburton, 

Baird, Morgan, Muir & Aggleton, 2000). Αλλού µάλιστα αναφέρεται ότι οι 

καταστροφές της σε επίµυες, προκαλούν µεγαλύτερα ελλείµµατα στη χωρική µνήµη 

από αυτές που προκαλούνται από βλάβες που περιορίζονται στον ιππόκαµπο ενώ έχει 

βρεθεί ότι οι καταστροφές και της οδού παρυφής του ιπποκάµπου-ψαλίδας και του 

ιπποκάµπου διατάραξαν τόσο τη χωρική µνήµη εργασίας όσο και τη χωρική µνήµη 

αναφοράς(Galani, Obis, Coutureau, Jarrard & Cassel, 2002). ∆ιάφορες έρευνες 

στηρίζουν τα παραπάνω. Ερευνητές έδειξαν ότι οι εκτοµές της ψαλίδας 

διαταράσσουν τη µάθηση χωρικών πληροφοριών και προκαλούν ελλείµµατα ανάλογα 

µε αυτά που παρατηρούνται από εκλεκτική καταστροφή του ιπποκάµπου, όπως 

φάνηκε από την επίδοση σε δοκιµασίες λαβυρίνθου, που αξιολογούν τη χωρική 

µνήµη(Hudon, Doré & Goulet, 2002).  

Κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι µετά από εκτοµή της ψαλίδας σε πιθήκους 

παρατηρούνται ελλείµµατα που µπορούν να αποτελέσουν µοντέλο για την διαταραχή 

της µνήµης επεισοδίων όπως παρατηρείται σε αµνησιακούς ασθενείς. Οι πίθηκοι 

παρουσιάζουν ελλείµµατα στη µνήµη αντικειµένων τα οποία στις συγκεκριµένες 

δοκιµασίες παρουσιαζόταν συνεχώς στην ίδια σκηνή και το πειραµατόζωο θα έπρεπε 

να το ξεχωρίσει αντιδρώντας µε ένα συγκεκριµένο τρόπο. Υποστηρίζεται πως η 

αναφορά ότι η εκτοµή της ψαλίδας προκαλεί ελλείµµατα στη χωρική µνήµη και 

αφήνει άθικτη τη µνήµη αναγνώρισης αντικειµένων αποτελεί µια υπεραπλούστευση 

των πραγµάτων(Gaffan, 1994). Ωστόσο, τα ευρήµατα όσον αφορά αυτό το πεδίο είναι 

αντικρουόµενα όπου άλλοι αναφέρουν ότι διαταράσσεται η ικανότητα αναγνώρισης 

ερεθισµάτων ενώ άλλοι ότι παραµένει άθικτη. Για παράδειγµα, ερευνητές που 

µελέτησαν τις επιπτώσεις διάφορων βλαβών, µεταξύ άλλων και αυτής της ψαλίδας, 

δεν παρατήρησαν διαφορά στους επίµυες µε την βλάβη και στους επίµυες της οµάδας 

ελέγχου όσον αφορά τις επιδόσεις σε δοκιµασίες οπτικής αναγνώρισης. Ωστόσο, οι 

επίµυες αυτοί ήταν διαταραγµένοι όσον αφορά τη µνήµη για τη θέση ενός 
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αντικειµένου στο χώρο. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η περιοχή φαίνεται να 

συµβάλλει στην ενθύµηση άλλων χαρακτηριστικών ενός ερεθίσµατος, όπως η θέση 

του στο χώρο(Ennaceur, Neave & Aggleton, 1997). Από την άλλη, προγενέστερες 

έρευνες έδειξαν ότι οι καταστροφές της ψαλίδας διατάρασσαν την επαναπόκτηση των 

πληροφοριών για δοκιµασίες αναγνώρισης αντικειµένων(Shaw & Aggleton, 1993) 

και ερευνητές που θέλησαν να εξετάσουν την αναγνώριση απλών και σύνθετων 

οσφρητικών ερεθισµάτων βρήκαν ότι επίµυες που υπέστησαν βλάβη στη ψαλίδα, 

παρόλο που στην φάση της εκπαίδευσης για διάκριση ερεθισµάτων δε διέφεραν από 

επίµυες µιας οµάδας ελέγχου, παρουσίαζαν διαταραχή στην αναγνώριση ερεθισµάτων. 

Τα αποτελέσµατα υποδεικνύουν ότι η βλάβη στην ψαλίδα διαταράσσει τη µνήµη 

αναγνώρισης ερεθισµάτων σε δοκιµασίες που παρέχουν λίγες και πολύπλοκες 

διαδικασίες ανάκλησης(Hudon, Allen, Potvin, Doré & Goulet, 2002). Τέλος, άλλες 

έρευνες υποδεικνύουν ότι η εκτοµή της ψαλίδας δεν διαταράσσει τη µνήµη εργασίας 

για δοκιµασίες µη χωρικής µνήµης αλλά βελτιώνει εµφανώς την επίδοση σε 

δοκιµασίες αναγνώρισης αντικειµένων κατά την απόκτηση των πληροφοριών. Αυτή η 

βελτίωση υποστηρίζεται ότι µπορεί να οφείλεται στην απώλεια χωρικών παρεµβολών 

κατά τα αρχικά στάδια της εκπαίδευσης(Shaw & Aggleton, 1993).  

Οι δυσλειτουργίες σε διάφορες δοκιµασίες µετά από καταστροφή της ψαλίδας 

οφείλονται σε διάφορες βιοχηµικές αλλαγές. Για παράδειγµα η εκτοµή της ψαλίδας 

στερεί τον ιππόκαµπο από τις χολινεργικές του εισερχόµενες συνδέσεις 

διαταράσσοντας έτσι τη φυσιολογική του λειτουργία(Hudon, Doré & Goulet, 2002) 

και οι καταστροφές της οδού παρυφής ιπποκάµπου-ψαλίδας σε επίµυες προκαλεί 

µείωση της χολινεργικής νευροδιαβίβασης στον ιππόκαµπο(Lee, Chai, Morris, 

Mendelsohn & Allen, 2003). 

Επίσης, έχει βρεθεί σε επίµυες ότι η εκτοµή της οδού παρυφής ιπποκάµπου-

ψαλίδας προκαλεί αλλαγές στον αριθµό των υποδοχέων βενζοδιαζεπινών στον 

ιππόκαµπο ενώ δεν προκαλεί αλλαγές στον αριθµό των µουσκαρινικών υποδοχέων. 

Οι επιδράσεις διέφεραν ανάλογα µε το χρονικό διάστηµα από τη στιγµή της εκτοµής, 

όπου δυο µέρες µετά υπήρξε µείωση κατά 38 % στην πρόσδεση ραδιενεργού 

ισοτόπου, πέντε µέρες µετά υπήρξε αύξηση κατά 65 % για τους υποδοχείς 

βενζοδιαζεπινών και µετά από 14 µέρες ο αριθµός των υποδοχέων ήταν ακόµη πάνω 

από το φυσιολογικό(Sabato, Aguilar, Medina & de Robertis, 1981).  

Άλλοι ερευνητές βρήκαν ότι υπάρχει µειωµένη πρόσδεση ραδιενεργών ισοτόπων 

σε υποδοχείς γλουταµινικού οξέος στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό πειραµατόζωων 
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µετά τη καταστροφή της οδού παρυφή ιπποκάµπου-ψαλίδα. Οι ηλεκτροφυσιολογικές 

και συµπεριφορικές αλλαγές που ακολουθούν τέτοιες εκτοµές εµφανίζονται µετά από 

2-3 βδοµάδες και επιµένουν για αρκετούς µήνες. Η οδός παρυφή ιπποκάµπου-ψαλίδα 

ενώνει τον ιππόκαµπο µε το διάφραγµα(όπως θα αναφερθεί παρακάτω) και οι ίνες 

από το διάφραγµα στον ιππόκαµπο ρυθµίζουν τα διεγερτικά µηνύµατα από τον 

ενδορινικό φλοιό, µέσω διέγερσης από τις χολινεργικές και αναστολής από τις 

GABAεργικές προβολές. Έχει βρεθεί, ότι µετά από βλάβες της παρυφής ιπποκάµπου-

ψαλίδας ο ιππόκαµπος αντιδρά µε υπερβολικό τρόπο στη δραστηριότητα της 

διατιτραίνουσας οδού(Geddes, Brunner, Cotman & Burzaki, 1992).  

 

 

Α.7. Η αµυγδαλή 

 
Η αµυγδαλή είναι µια δοµή του µεταιχµιακού συστήµατος που έχει συσχετισθεί µε 

διάφορες λειτουργίες, συµπεριλαµβανοµένης της συναισθηµατικής ερµηνείας των 

αισθητηριακών πληροφοριών, της συναισθηµατικής εγρήγορσης, της 

συναισθηµατικής µνήµης, του φόβου και του άγχους, και των συναφών κλινικών 

δυσλειτουργιών(Pape et al, 2001). Έχει βρεθεί ότι εκτοµές της αµυγδαλής 

αναστέλλουν τις γαστρικές διαβρώσεις λόγω στρες, την αναλγησία και τις σχετικές µε 

το άγχος συµπεριφορές(Kim, Koo, Lee & Han, 2005). Η αµυγδαλή λέγεται και 

αµυγδαλοειδές σύµπλεγµα γιατί αποτελείται από διάφορους πυρήνες και υποπεριοχές. 

Αναφέροντας τους πιο σηµαντικούς, ο έξω πυρήνας είναι η περιοχή εισροής σηµάτων 

για συναισθηµατικές αισθητηριακές πληροφορίες, από περιοχές όπως ο θάλαµος και 

ο φλοιός των ηµισφαιρίων, ενώ τα σήµατα αυτά επεξεργάζονται µέσα στο συναπτικό 

κύκλωµα όλου του συµπλέγµατος. Ο κεντρικός πυρήνας της είναι η πύλη εξόδου των 

πληροφοριών προς τον υποθάλαµο, το στέλεχος και τον νωτιαίο µυελό, περιοχές από 

τις οποίες προκαλούνται οι αντιδράσεις από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα και οι 

κινητικές συνιστώσες της φοβικής εξάρτησης. Αυτοί οι δυο πυρήνες αναφέρθηκαν σε 

σχέση µε τη παβλοβιανή φοβική εξάρτηση, καθώς είναι η κύρια µορφή µάθησης στην 

οποία παραδοσιακά εµπλέκεται η αµυγδαλή. Γι’ αυτό και γίνει εκτενής αναφορά στη 

συνέχεια. Είναι µια µορφή άδηλης µάθησης όπου ένα ουδέτερο ερέθισµα συνδέεται 

µε µια φυσιολογική αντίδραση από τη σύζευξη µε ένα ανεξάρτητο ερέθισµα(Pape et 
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al, 2001). Από σχετικές µελέτες έχει εδραιωθεί η άποψη ότι η αµυγδαλή παίζει κύριο 

ρόλο στην απόκτηση εξαρτηµένων φοβικών αντιδράσεων, και έχει καταδειχθεί ότι ο 

έξω πυρήνας δέχεται πληροφορίες από τα αισθητικά συστήµατα του εξαρτηµένου 

ερεθίσµατος και ο κεντρικός πυρήνας αποτελεί το σύνδεσµο µεταξύ των κινητικών 

περιοχών που ελέγχουν τις εξαρτηµένες φοβικές αντιδράσεις. Αυτοί οι δυο πυρήνες 

φαίνεται να είναι οι µόνοι σηµαντικοί για τη παβλοβιανή φοβική εξάρτηση όπως 

φάνηκε από πειράµατα όπου ερευνητές που κατέστρεψαν εκλεκτικά διάφορους 

πυρήνες της αµυγδαλής σε επίµυες. Μόνο η καταστροφή αυτών των δυο προκάλεσε 

διαταραχές σε αυτή τη µορφή µνήµης(Nader, Majidishad, Amorapanth & LeDoux, 

2001). Αξίζει πάντως να σηµειωθεί ότι ο βασικός έξω πυρήνας της αµυγδαλής δεν 

είναι απαραίτητος για το σχηµατισµό και την έκφραση µακρόχρονων δηλωτικών 

µνηµών για την παβλοβιανή εξάρτηση. Αφορά δηλαδή µόνο την άδηλη µορφή 

µνήµης και όχι τη γνωσιακή κατάσταση που σχετίζεται µε τη παβλοβιανή εξάρτηση, 

όπως φάνηκε από πειράµατα σε επίµυες(Vazdarjanova & McGaugh, 1998). Η άποψη 

αυτή είναι καλά εδραιωµένη και στηρίζεται από πολλά πειραµατικά ευρήµατα, ότι 

δηλαδή το αµυγδαλοειδές σύµπλεγµα, και ιδιαίτερα ο βασικός έξω πυρήνας, 

συνδέεται µε συναισθηµατικές λειτουργίες και συγκεκριµένα µε τη µνήµη για 

αποστροφικές και δυσάρεστες συναισθηµατικές εµπειρίες(Ferreira, Miranda, De la 

Cruz, Rodriguez-Ortiz & Bermudez-Rattoni, 2005). 

Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι ο έξω πυρήνας της αµυγδαλής παρουσιάζει και LTP 

στις εισερχόµενες συνάψεις του, µηχανισµός που φαίνεται να είναι υπεύθυνος για την 

αποθήκευση των µνηµών κατά τη µάθηση φοβικών αντιδράσεων(Drephal, Schubert 

& Albrecht, 2006). Μάλιστα, η καταστροφή ή η απενεργοποίηση του πυρήνα µειώνει 

την αντίδραση «παγώµατος» επίµυων, που σχετίζεται µε τη σύνδεση ουδέτερων 

ερεθισµάτων µε επώδυνα. Από τα δεδοµένα αυτά φαίνεται ότι ο βασικός έξω πυρήνας 

της αµυγδαλής είναι ο τόπος όπου αποθηκεύονται τέτοιου είδους συσχετίσεις 

ερεθισµάτων(Vazdarjanova & McGaugh, 1998). Το ίδιο υποστηρίζουν και 

ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες που έχουν δείξει ότι η έξω αµυγδαλή, εκτός από το 

ρόλο της στην απόκτηση φοβικών µνηµών, είναι επίσης µια περιοχή όπου 

αποθηκεύονται αυτού του είδους οι µνήµες(Schafe, Doyère & LeDoux, 2005).  

Γενικά, σύµφωνα µε την υπάρχουσα βιβλιογραφία, επίµυες και πίθηκοι µε βλάβες 

στην αµυγδαλή παρουσιάζουν διαταραχές στη µάθηση αποστροφικών πληροφοριών 

και προτείνεται ότι σε φυσιολογικά υποκείµενα η αµυγδαλή συσχετίζει τις 

πληροφορίες από ερεθίσµατα και αντιδράσεις του υποκειµένου οι οποίες µετέπειτα 
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αξιοποιούνται για την κατάλληλη συµπεριφορά του σε ανάλογες συνθήκες(McDonald 

& Hong, 2004). Επίσης, η νευρωνική πλαστικότητα του βασικού έξω πυρήνα της 

αµυγδαλής σχετίζεται και µε την καταγραφή του συναισθηµατικού περιεχοµένου 

µνηµών που αποκτώνται κατά τις διαδικασίες κλασικής φοβικής εξάρτησης(Fanselow 

& LeDoux, 1999). 

Άλλοι ερευνητές κατέδειξαν τον ρόλο της αµυγδαλής στις διαταραχές στη µνήµη 

που εξαρτώνται από τον ιππόκαµπο λόγω στρεσσογόνων παραγόντων. Επίµυες που 

τους χορηγήθηκε µουσκιµόλη, ένας αγωνιστής των GABAA υποδοχέων, στην 

αµυγδαλή πριν από µια στρεσσογόνο εµπειρία, δεν παρουσίασαν τα ελλείµµατα στη 

χωρική µνήµη που προκαλούνται από τις επιδράσεις των φυσιολογικών αποκρίσεων 

στο στρες στον ιππόκαµπο. Έτσι, βρήκαν ότι η νευρωνική δραστηριότητα της 

αµυγδαλής κατά τη διάρκεια στρεσσογόνων γεγονότων είναι απαραίτητη για την 

εµφάνιση ελλειµµάτων στην εξαρτώµενη από τον ιππόκαµπο χωρική µνήµη(Kim, 

Koo, Lee & Han, 2005). Φαίνεται δηλαδή να υπάρχει µια αλληλεπίδραση µεταξύ της 

αµυγδαλής και του ιπποκάµπου αλλά και άλλων περιοχών που σχετίζονται µε τη 

µνήµη και έχει βρεθεί ότι η αµυγδαλή ρυθµίζει την LTP του ιπποκάµπου, ενώ η 

καταστροφή των πυρήνων της αµυγδαλής ή η έγχυση φαρµάκων σε αυτούς 

προκαλούν είτε διαταραχή είτε ευόδωση της µνήµης που εξαρτάται από τον 

ιππόκαµπο(για µια ανασκόπηση των δεδοµένων όσον αφορά της αλληλεπίδρασης 

αµυγδαλής-ιπποκάµπου και µνήµης-συναισθήµατος βλ. Abe, 2001).  

Είναι γεγονός και µπορεί να παρατηρηθεί από τα γεγονότα τις καθηµερινής ζωής,  

ότι οι συναισθηµατικά φορτισµένες αναµνήσεις µπορούν να ενθυµούνται πιο εύκολα 

και αποτελεσµατικά, και να δίνουν την αίσθηση σε ένα άτοµο ότι τις βιώνει µε πολύ 

«ζωντανό» τρόπο. Αυτό φαίνεται να οφείλεται στην αλληλεπίδραση της αµυγδαλής 

µε τον ιππόκαµπο(και τη µνήµη που εξαρτάται από αυτόν) όπως αναφέρθηκε και 

παραπάνω. Έχει δειχθεί ότι φαρµακολογικές αλλαγές στην αµυγδαλή που µε τη σειρά 

τους επηρεάζουν άλλα συστήµατα µπορούν να ενδυναµώσουν ή να διαταράξουν το 

σχηµατισµό µνηµών που εξαρτώνται από τον ιππόκαµπο, κάτι που υποστηρίζει την 

άποψη αυτή. Επιπλέον, όπως επίσης αναφέρθηκε,  έχει βρεθεί ότι  ηλεκτρολυτικές 

καταστροφές της αµυγδαλής πριν από στρες προλαµβάνουν τις αρνητικές συνέπειές 

του στη χωρική µνήµη επίµυων(Kim, Koo, Lee & Han, 2005).  

Όσον αφορά τον άνθρωπο, µελέτες µε fMRI έδειξαν ότι κατά την ανάκληση 

συναισθηµατικών µνηµών υπάρχει αύξηση στη δραστηριότητα του ιπποκάµπου και 

της αµυγδαλής και των µεταξύ τους συνδέσεων αµφίπλευρα(Smith, Stephan, Rugg & 
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Dolan, 2006). Γενικά τα δεδοµένα από µελέτες µε ζώα αλλά και ανθρώπους 

υποδεικνύουν ότι η αµυγδαλή, όταν ενεργοποιείται από συναισθηµατικά στοιχεία, 

ρυθµίζει την αποθήκευση της µνήµης στην οποία εµπλέκονται και άλλες περιοχές του 

εγκεφάλου. Έχουν βρεθεί σηµαντικές συσχετίσεις µεταξύ της ενεργοποίησης της 

αµυγδαλής και του ιπποκάµπου και της παραϊπποκάµπειας έλικας κατά τη διάρκεια 

συναισθηµατικών καταστάσεων. Η αµυγδαλή φαίνεται να ρυθµίζει τη δραστηριότητα 

κυρίως της περιοχής αυτής(της παραϊπποκάµπειας έλικας) συµβάλλοντας στην 

αποθήκευση µακρόχρονων µνηµών. Ερευνητές που χρησιµοποίησαν ΡΕΤ βρήκαν ότι 

σε ανθρώπους ασκεί επιρροή στην παραϊπποκάµπεια έλικα για µνήµες που αφορούν 

γεγονότα συναισθηµατικά αρνητικά. Βρέθηκε ότι η επιρροή της αυτή αύξησε την 

αποθήκευση των αναµνήσεων αυτών(Kilpatrick & Cahill, 2003). 

Τα δεδοµένα αυτά υποδεικνύουν µεν ότι η αµυγδαλή ασκεί ρυθµιστικό ρόλο όσον 

αφορά στη συναισθηµατική πλευρά της µνήµης αλλά γενικά αναφέρεται ότι δε 

φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στη δηλωτική µνήµη(Milner, Squire & Kandel, 

1998). Από την άλλη πλευρά όµως υπάρχουν και τα δεδοµένα από ερευνητές που 

χρησιµοποίησαν τη µέθοδο fMRI και υποστηρίζουν ότι η ενεργοποίηση της 

αµυγδαλής σχετίζεται µε την επιτυχή καταγραφή των αισθητηριακών δεδοµένων που 

προέρχονται από κάποιο ερέθισµα φορτισµένο συναισθηµατικά µε θετικό ή αρνητικό 

τρόπο. Ωστόσο, η ενεργοποίηση αυτή δε σχετίζεται µε την καταγραφή όλων των 

συναφών στοιχείων ενός επεισοδίου. ∆εδοµένα από µελέτες σε πειραµατόζωα 

υποδεικνύουν ότι η συναισθηµατική µνήµη εξαρτάται τουλάχιστον σε ένα µέρος της 

από την επίδραση της αµυγδαλής στην αποθήκευση που µεσολαβείται από τον 

ιππόκαµπο. Μπορεί να παίζει ρόλο στην αποµνηµόνευση κάποιων λεπτοµερειών ενός 

γεγονότος ενώ άλλες να τις επηρεάζει λίγο ή και καθόλου. Σε ασθενείς µε βλάβη στην 

αµυγδαλή αναφέρεται ότι µάλλον παίζει ρόλο στην αποµνηµόνευση των γενικών 

χαρακτηριστικών ενός αντικειµένου παρά µε τις λεπτοµέρειες που σχετίζονται µε 

αυτό(Kensinger & Schacter, 2006). Επιπλέον προτείνεται ότι ο βασικός έξω πυρήνας 

ρυθµίζει την αποθήκευση των µνηµών σε άλλες εγκεφαλικές περιοχές. Πιθανώς ο 

πυρήνας αυτός να λαµβάνει και να αποθηκεύει αποστροφικές πληροφορίες που τον 

ενεργοποιούν και µέσω αυτού του γεγονότος να αυξάνει την ικανότητα αποθήκευσής 

τους σε άλλες περιοχές οι οποίες σχετίζονται µε το µη συναισθηµατικό περιεχόµενο 

των εµπειριών. Κάποιοι βέβαια υποστηρίζουν ότι απλά ρυθµίζει το συναισθηµατικό 

περιεχόµενο των µνηµών που αποθηκεύονται αλλού και δεν έχει ρόλο στην απόκτηση 

ή την αποθήκευσή τους(Fanselow & LeDoux, 1999). 
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Τέλος, στοιχεία από έρευνες εµπλέκουν την αµυγδαλή και στη µνήµη εργασίας, 

µέσω της γλουταµινεργικής αλλά και της χολινεργικής νευροδιαβίβασης και ιδιαίτερα 

µέσω των NMDA υποδοχέων του γλουταµινικού και των Μ1 µουσκαρινικών και των 

νικοτινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης. Για παράδειγµα, καταστροφή του 

βασικού έξω πυρήνα της αµυγδαλής ή χορήγηση ανταγωνιστών των NMDA 

υποδοχέων απευθείας στην περιοχή αυτή, διαταράσσει σηµαντικά τη µνήµη εργασίας 

σε επίµυες. Παρόµοια αποτελέσµατα δεν παρατηρήθηκαν µετά από καταστροφή της 

φλοιικής-έσω αµυγδαλής. Ωστόσο, στα συγκεκριµένα πειράµατα διαπιστώθηκε ότι ο 

βασικός έξω πυρήνας της αµυγδαλής εµπλέκεται στη φυσιολογική λειτουργία της 

µνήµης εργασίας χωρίς όµως να παίζει αποφασιστικό ρόλο σε αυτή, όπως φάνηκε 

από τις επιδόσεις στην εκπαίδευση µετεγχειρητικά. Επιπλέον, τα πειράµατα 

συµπεριλάµβαναν και καταστροφές του ραχιαίου ιπποκάµπου και φαίνεται ότι ο 

ιππόκαµπος που λειτουργεί φυσιολογικά επιτρέπει στους επίµυες να έχουν 

φυσιολογική λειτουργία της µνήµης εργασίας χωρίς τη µεσολάβηση της 

αµυγδαλής(Watanabe & Ohno, 1996). 

 

 

Α.8. Ο προµετωπιαίος φλοιός 

 
Ο προµετωπιαίος φλοιός, εκτός των άλλων λειτουργιών που επιτελεί, σχετίζεται 

παραδοσιακά κυρίως µε τη µνήµη εργασίας. Η περιοχή αυτή του µετωπιαίου λοβού 

συµµετέχει στην αποθήκευση και την εκτελεστική διαδικασία αυτού του είδους 

µνήµης. Ωστόσο, διαφορετικές περιοχές του ενέχονται σε συγκεκριµένα είδη 

πληροφοριών(Vander, Sherman, Luciano, & Τσακόπουλος, 2001, σελ. 502,503). Η 

περιοχή αυτή είναι στενά συνδεδεµένη µε τον ιππόκαµπο και την αµυγδαλή και οι 

βλάβες του έχουν παρόµοιες επιπτώσεις µε τις βλάβες στον ιππόκαµπο(Kalat, 

1995/2003, σελ. 488). Σε παλαιότερες έρευνες έχει µάλιστα βρεθεί ότι η βλάβη στον 

προµετωπιαίο φλοιό πιθήκων ρέζους διαταράσσει τη χωρική µνήµη, λειτουργία που 

σχετίζεται µε την ακεραιότητα του ιπποκάµπου(Isseroff, Rosvold, Galkin & 

Goldman-Rakic, 1982). Ο προµετωπιαίος λοβός αποτελεί περιοχή απόληξης ενός 

κλάδου της µεσοφλοιικής ντοπαµινεργικής οδού, η οποία παίζει σηµαντικό ρόλο στην 

επικέντρωση της προσοχής η οποία µε τη σειρά της, παίζει σηµαντικό ρόλο στη 
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µνήµη εργασίας. Είναι γεγονός ότι ο βαθµός προσοχής που δίνει κάποιο άτοµο σε ένα 

ερέθισµα καθορίζει και το αν θα θυµάται το ερέθισµα ή όχι. Έτσι, φάρµακα που 

επιδρούν στη διαθεσιµότητα της ντοπαµίνης, εµπλέκονται και στην µνήµη εργασίας. 

Επιπλέον, ανώτερες γνωσιακές λειτουργίες όπως η γλώσσα, ο σχεδιασµός και η 

επίλυση προβληµάτων εξαρτώνται από τη µνήµη εργασίας(Braver, Cohen, Nystrom, 

Jonides, Smith & Noll, 1997, Vander, Sherman, Luciano, & Τσακόπουλος, 2001, σελ. 

503). Στο µέρος Β.2. αναφέρεται ο ρόλος της ντοπαµίνης στη µνήµη εργασίας και η 

σχέση της µε τον προµετωπιαίο φλοιό, καθώς και σχετικά πειράµατα που έχουν 

διεξαχθεί. 

Πρέπει να αναφερθεί ότι παρά το γεγονός ότι το σύστηµα περιοχών που αποτελεί 

το νευροανατοµικό υπόστρωµα της µνήµης εργασίας αποτελείται από πολλές 

περιοχές, νευροφυσιολογικές µελέτες και µελέτες καταστροφών σε πιθήκους 

υπέδειξαν ότι ο προµετωπιαίος φλοιός ιδιαίτερα, είναι υψίστης σηµασίας για αυτή τη 

µορφή µνήµης(Courtney, Petit, Haxby & Ungerleider, 1998). Επίσης τα δεδοµένα 

από πιο πρόσφατες µελέτες νευροαπεικόνισης υποστηρίζουν την άποψη αυτή, ενώ 

µελέτες έχουν βρει συσχέτιση µεταξύ της ενεργοποίησης του ραχιαίου έξω και του 

κάτω αριστερού προµετωπιαίου φλοιού µε το φόρτο της µνήµης εργασίας. Μελέτες 

σε ασθενείς µε βλάβες στον προµετωπιαίο φλοιό υποστηρίζουν επίσης αυτή τη 

θεωρία(Braver, Cohen, Nystrom, Jonides, Smith & Noll, 1997) ενώ µελέτες 

καταστροφών σε πρωτεύοντα τονίζουν τη συµβολή του έξω προµετωπιαίου φλοιού. 

Για παράδειγµα, η καταστροφή του έξω προµετωπιαίου φλοιού σε πιθήκους προκαλεί 

διαταραχές στην επίδοση δοκιµασιών καθυστερηµένης αναγνώρισης και ανάλογες 

παρατηρήσεις γίνονται και στους ανθρώπους που έχουν βλάβη στην 

περιοχή(D’Esposito, Ballard, Aguirre & Zarahn, 1998).   

Ο προµετωπιαίος φλοιός φαίνεται να εµπλέκεται στη µνήµη εργασίας µέσω της 

διατήρησης της δραστηριότητας των κυττάρων του εν απουσία του εξωτερικού 

ερεθίσµατος, όπως φάνηκε από µελέτες µε πιθήκους(Courtney, Petit, Haxby & 

Ungerleider, 1998, D’Esposito, Ballard, Aguirre & Zarahn, 1998). Αναφέρεται ότι οι 

νευρώνες του ραχιαίου έσω προµετωπιαίου φλοιού παραµένουν ενεργοποιηµένοι στα 

κενά διαστήµατα κατά τις δοκιµασίες που απαιτούν µνήµη εργασίας(Braver, Cohen, 

Nystrom, Jonides, Smith & Noll, 1997). 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι ανάλογα µε το έργο που απαιτεί µνήµη εργασίας και το 

είδος των ερεθισµάτων που είναι άµεσα εµπλεκόµενα, δραστηριοποιούνται 

διαφορετικές περιοχές. Για παράδειγµα έχει βρεθεί διατήρηση δραστηριότητας 
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κυττάρων του κάτω κροταφικού φλοιού για οπτικά ερεθίσµατα χρώµατος και 

διατήρηση δραστηριότητας κυττάρων του οπίσθιου βρεγµατικού φλοιού για 

ερεθίσµατα που αφορούν χωρικές σχέσεις, αν και φαίνεται να είναι έµµεσες µέσω της 

δραστηριότητας του προµετωπιαίου φλοιού(Courtney, Petit, Haxby & Ungerleider, 

1998). Άλλες µελέτες έχουν δείξει ότι η οπτική µνήµη εργασίας εξαρτάται από 

βρεγµατικές, µετωπιαίες και κροταφικοϊνιακές περιοχές, τουλάχιστον όσον αφορά 

στη µνήµη για τα χρώµατα. Ερευνητές θέλησαν να βρουν το µοτίβο ενεργοποίησης 

του εγκεφάλου για διάφορα χαρακτηριστικά των ερεθισµάτων(χρώµα, σχήµα ή και τα 

δυο) για δοκιµασίες οπτικής µνήµης εργασίας. Βρέθηκε ότι ο οπίσθιος βρεγµατικός 

λοβός ενεργοποιούνταν σε σχέση µε τα χαρακτηριστικά των ερεθισµάτων αλλά και 

για την οπτική µνήµη εργασίας, ενώ οι προµετωπιαίες περιοχές ήταν ευαίσθητες στην 

οπτική µνήµη εργασίας αλλά σχετικά αδρανείς για τα χαρακτηριστικά των 

ερεθισµάτων. Τέλος, κροταφοϊνιακές περιοχές ήταν ευαίσθητες σε αλλαγές στα 

χαρακτηριστικά των ερεθισµάτων αλλά όχι στο φόρτο οπτικής µνήµης εργασίας. 

Ανάλογα µε την παρατεταµένη ενεργοποίηση των νευρώνων του προµετωπιαίου 

λοβού, κατά τις δοκιµασίες οπτικής µνήµης εργασίας, κύτταρα του οπίσθιου 

βρεγµατικού, του κάτω κροταφικού και του έσω κροταφικού λοβού παρουσιάζουν 

παρατεταµένη ενεργοποίηση αλλά λιγότερο έντονη από αυτή του κροταφικού 

λοβού(Song & Jiang, 2005). 

Οι παραπάνω αναφορές δε θα πρέπει να παρερµηνευθούν και να γίνει κατανοητό 

ότι ο προµετωπιαίος φλοιός είναι εξειδικευµένος αποκλειστικά και µόνο για τη 

λειτουργία της µνήµης εργασίας. Μελέτες µε fMRI έδειξαν ότι οι ίδιες περιοχές 

ενεργοποιούνται και σε δοκιµασίες που δεν απαιτούν µνήµη εργασίας(D’Esposito, 

Ballard, Aguirre & Zarahn, 1998). Γενικά πάντως, σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, οι 

καταστροφές του µετωπιαίου λοβού έχουν συσχετισθεί µε διάφορες διαταραχές της 

µνήµης, συµπεριλαµβανοµένων των ελλειµµάτων στη µνήµη εργασίας, την ελεύθερη 

ανάκληση και τη µνήµη για χρονικές πληροφορίες. Αναφέρεται ότι είναι πιθανό τα 

ελλείµµατά τους να οφείλονται σε διαταραχή στη στρατηγική που σχετίζεται µε την 

οργάνωση και τη παρακολούθηση στην πρόσληψη πληροφοριών και στην ανάκληση. 

Έτσι, οι ασθενείς µε βλάβη στον µετωπιαίο λοβό είναι λιγότερο πιθανό να 

χρησιµοποιήσουν χρήσιµες στρατηγικές για τη µνήµη όπως η υποκειµενική 

οργάνωση ή η κατηγοριοποίηση σε οµάδες. Οι µετωπιαίοι λοβοί εµπλέκονται στην 

οργάνωση κατά τη διάρκεια της µάθησης και οι ασθενείς µε βλάβη στη περιοχή 

παρουσιάζουν διαταραχή στην ικανότητα να βάλουν φωτογραφίες σε ταξινοµικές 
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κατηγορίες. Επιπλέον, προτείνεται ότι τα προβλήµατα οργάνωσης κατά την 

ανάκληση οφείλονται για τα µνηµονικά ελλείµµατα των ασθενών αυτών. Ασθενείς µε 

µονόπλευρη βλάβη στο ραχιαίο  έξω µετωπιαίο λοβό παρουσίασαν διαταραγµένη 

ανάκληση απόµακρων µνηµών για γενικές πληροφορίες λόγω ελλειµµάτων στην 

στρατηγική ανίχνευσης των µνηµών(Mangels, Gershberg, Shimamura & Knight, 

1996). Και άλλοι ερευνητές παρέχουν ευρήµατα που υποστηρίζουν την άποψη ότι 

περιοχές του µετωπιαίου φλοιού παίζουν ρόλο και στην ανάκληση πληροφοριών. 

Βρέθηκε ότι ο αριστερός κάτω προµετωπιαίος φλοιός είναι σηµαντικός για την 

ανάκληση συσχετιζόµενων πληροφοριών όπως φάνηκε από µελέτη απεικόνισης 

αλλαγών στην αιµατική ροή περιοχών κατά τη δοκιµασία ανάκλησης συσχετιζόµενων 

λέξεων. Ο δεξιός προµετωπιαίος φλοιός φαίνεται να σχετίζεται µε την ανάκληση µη 

συσχετιζόµενων πληροφοριών και ιδιαίτερα η περιοχή της κάτω µετωπιαίας 

έλικας(Badgaiyan, Schacter & Alpert, 2002). Επιπλέον, µελέτες νευροαπεικόνισης 

για την µνήµη αναγνώρισης επεισοδίων έδειξαν ενεργοποίηση σχετική µε την 

ανάκληση στον δεξί πρόσθιο και στον δεξί ραχιαίο-έξω προµετωπιαίο φλοιό. 

Θεωρητικά, αυτά τα ευρήµατα µπορεί να αντανακλούν διαδικασίες σχετικές µε την 

επιτυχία της ανάκλησης, τις ενέργειες ή την απόπειρα για ανάκληση. Η απόπειρα για 

ανάκληση µπορεί να περιλαµβάνει την εκκίνηση αναζήτησης για ανάκληση ή 

αξιολόγηση των πληροφοριών που ανακλήθηκαν, όπως σχολιάζεται από τους 

ερευνητές. Επιπλέον, οι διαδικασίες ανάκλησης φαίνεται να εξαρτώνται και από το 

συγκεκριµένο κάθε φορά πλαίσιο, όπως φάνηκε για παράδειγµα από την αλλαγή των 

οδηγιών σε µια δοκιµασία ανάκλησης. Το ζήτηµα ωστόσο παραµένει συγκεχυµένο, 

για το τί αντανακλά κάθε φορά η ενεργοποίηση περιοχών(Schacter & Buckner, 1998, 

Wagner, Desmond, Glover & Gabrieli, 1998). 

Τέλος, αναφέρεται ότι οι προµετωπιαίοι λοβοί πιθανώς σχετίζονται και µε την 

άδηλη συναισθηµατική µνήµη και µάθηση. Τα δεδοµένα αυτά προκύπτουν από 

παρατηρήσεις ασθενών µε βλάβη στους µετωπιαίους λοβούς, οι οποίοι αν και 

παρουσιάζουν σχετικά φυσιολογική νοηµοσύνη, παρουσιάζουν δυσκολία στην 

επιλογή σωστών αποφάσεων όπως φαίνεται από την επιλογή ακατάλληλων φίλων και 

ασύνετων πράξεων. Τέτοιου είδους πράξεις προτείνεται ότι σχετίζονται µε έλλειψη 

κρίσεως και προκύπτουν από την ανικανότητα αυτών των ατόµων να χρησιµοποιούν 

συναισθηµατική µνήµη για την πρόβλεψη του αποτελέσµατος των επιλογών τους. 

Ασθενείς µε βλάβες σε περιοχές όπως τους κοιλιακούς έσω µετωπιαίους λοβούς, 

έχουν φτωχή επίδοση σε δοκιµασίες που µετρούν τη συναισθηµατική µνήµη όπως το 
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Iowa Gambling Task. Η άδηλη µνήµη που βασίζεται στο συναίσθηµα φαίνεται να 

εµπλέκει τα υποφλοιώδη συστήµατα για το συναίσθηµα και τις συνδέσεις τους µε τον 

προµετωπιαίο φλοιό µέσω των κοιλιακών έσω µετωπιαίων λοβών. Τα κυκλώµατα 

αυτά φαίνεται να είναι ανεξάρτητα από αυτά που εξυπηρετούν τη δηλωτική µνήµη 

επεισοδίων όπως φαίνεται από µελέτες αµνησιακών. Για παράδειγµα, ασθενείς µε 

πρόδροµη αµνησία, έχουν φυσιολογικές επιδόσεις σε δοκιµασίες που αξιολογούν τη 

συναισθηµατική µνήµη, όπως το Iowa Gambling Task(Turnbull & Evans, 2006). 

 

 

Α.9. Το προσαγώγιο 

 
Ο πρόσθιος φλοιός του προσαγωγίου αποτελεί µέρος του µεταιχµιακού 

συστήµατος του εγκεφάλου. Έχει κυρίως συσχετισθεί µε το συναίσθηµα αλλά και µε 

γνωσιακές καταστάσεις, και φαίνεται να παίζει ρόλο στην ανίχνευση λαθών από τον 

εγκέφαλο και στην προσοχή, επεξεργάζοντας τόσο γνωσιακές όσο και 

συναισθηµατικές πληροφορίες(Bush, Luu & Posner, 2000).  

Ο φλοιός του πρόσθιου προσαγώγιου κείται στην έσω επιφάνεια των µετωπιαίων 

λοβών και περιλαµβάνει υποπεριοχές που παίζουν ρόλο σε γνωσιακές, κινητικές και 

συναισθηµατικές καταστάσεις. Οι γνωσιακές λειτουργίες περιλαµβάνουν την 

προσοχή για δράση – επιλογή στόχου, την ανίχνευση λαθών, τη πρόβλεψη, τη µνήµη 

εργασίας και την αξιολόγηση ανταµοιβής. Ο φλοιός του πρόσθιου ραχιαίου 

προσαγώγιου είναι µια περιοχή που εξυπηρετεί γνωσιακές λειτουργίες και τον 

κινητικό έλεγχο αν και φαίνεται να υπάρχει ετερογένεια στις λειτουργίες των 

πληθυσµών νευρώνων που υπάρχουν στην περιοχή όπως έχουν δείξει µελέτες 

απεικόνισης σε ανθρώπους(Bush et al, 2002). 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι ο φλοιός του ρυγχαίου πρόσθιου προσαγώγιου εµπλέκεται 

εκλεκτικά στη µνήµη για επώδυνα ερεθίσµατα. Έχει βρεθεί ότι χορήγηση 

χολινεργικών αγωνιστών στη περιοχή ενισχύει την ανάµνηση για δοκιµασίες 

ανασταλτικής αποφυγής ενώ η χορήγηση στο γειτονικό φλοιό του ουραίου πρόσθιου 

προσαγώγιου δεν έχει καµία δράση. Επιπλέον αναφέρεται ότι οι καταστροφές του 

φλοιού του ρυγχαίου πρόσθιου προσαγώγιου πριν από την πειραµατική διαδικασία 

διαταράσσουν την απόκτηση κλασικής εξάρτησης για επιβλαβή ερεθίσµατα ενώ η 
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καταστροφή του µετά την απόκτηση της κλασικής εξάρτησης διαταράσσει την 

ανάκληση της. Τα παραπάνω ισχύουν αποκλειστικά για επώδυνα ερεθίσµατα και η 

καταστροφή της περιοχής δεν επηρεάζει την ανάκληση σε δοκιµασίες που απαιτούν 

µνήµη εργασίας που δεν περιλαµβάνουν επώδυνα ερεθίσµατα(Malin & McGaugh, 

2006). 

Επίσης, σε µελέτες απεικόνισης έχει βρεθεί ότι κατά την ανάκληση µνηµών 

επεισοδίων ενεργοποιείται ο ραχιαίος και ο κοιλιακός προµετωπιαίος φλοιός, το 

πρόσθιο προσαγώγιο και ο έσω κροταφικός λοβός. Ωστόσο επισηµαίνεται ότι αυτή η 

ενεργοποίηση µπορεί να αντανακλά περισσότερο την αυξηµένη προσοχή παρά τις 

µνηµονικές διαδικασίες καθαυτές. Άλλοι ερευνητές βρήκαν την ίδια ενεργοποίηση 

περιοχών του προµετωπιαίου φλοιού για γνωσιακές λειτουργίες όπως η µνήµη 

επεισοδίων, η σηµασιολογική µνήµη και η µνήµη εργασίας(Fleck, Daselaar, Dobbins 

& Cabeza, 2006). Από την άλλη, αναφέρεται ότι η καταστροφή του φλοιού του 

προσαγωγίου δε φαίνεται να παίζει ρόλο στη µνήµη επεισοδίων, όπως φάνηκε σε 

πείραµα µε µακάκους(Parker & Gaffan, 1997). Επίσης, έχει βρεθεί ότι η 

διαταραγµένη ανάκληση αντικειµένων σε ασθενείς µε σχιζοφρένεια σχετίζεται µε 

υπερενεργοποίηση του πρόσθιου προσαγωγίου. Γενικά, µελέτες νευροαπεικόνισης 

δείχνουν ότι κατά την ανάκληση πληροφοριών σηµασιολογικής µνήµης σε 

δοκιµασίες κατηγοριοποίησης και παραγωγής λέξεων, ενεργοποιείται και ο φλοιός 

του πρόσθιου προσαγώγιου µεταξύ άλλων(Assaf et al, 2006). 

Έρευνες µε χρήση απεικονιστικών µεθόδων βρήκαν ότι ο οπίσθιος βρεγµατικός 

φλοιός, ο ραχιαίος έξω προµετωπιαίος και ο φλοιός του πρόσθιου προσαγώγιου 

ενεργοποιούνται κατά τη διάρκεια δοκιµασιών χωρικής µνήµης, τόσο για οπτικές όσο 

και για απτικές πληροφορίες, πράγµα που δείχνει ότι λειτουργούν ανεξάρτητα από 

την ποιότητα του ερεθίσµατος για την µνήµη εργασίας. Έτσι, προτείνεται ότι η µνήµη 

εργασίας εξαρτάται από ένα ευρύ νευρωνικό δίκτυο στο οποίο φαίνεται να 

συµµετέχει και ο φλοιός του πρόσθιου προσαγώγιου(Ricciardi, Bonino, Gentili, Sani, 

Pietrini & Vecchi, 2005). 

Ο φλοιός του οπίσθιου προσαγώγιου είναι µια περιοχή που προβάλει στην 

παραϊπποκάµπεια περιοχή και έχει αµφίδροµες συνδέσεις µε τον προµετωπιαίο φλοιό 

και τους πρόσθιους πυρήνες του θαλάµου. Έτσι φαίνεται να επεξεργάζεται 

πληροφορίες που παρεµβάλλονται µεταξύ αυτών των περιοχών, οι οποίες 

συµµετέχουν στις λειτουργίες του ιπποκάµπου. Φαίνεται επίσης ότι παίζει ρόλο και 

στο συναισθηµατικό σκέλος των πληροφοριών που αφορούν τη µνήµη στα αρχικά 
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στάδια της επεξεργασίας τους και στην ανάκληση πληροφοριών για δοκιµασίες 

ανασταλτικής αποφυγής µαζί µε περιοχές όπως ο πρόσθιος βρεγµατικός και ο 

ενδορινικός φλοιός. Ερευνητές βρήκαν ότι οι αγωνιστές των A1 και ανταγωνιστές των  

Α2Α υποδοχέων της αδενοσίνης στον οπίσθιο φλοιό του προσαγωγίου διαταράσσουν 

την ανάκληση σε επίµυες σε µια δοκιµασία ανασταλτικής αποφυγής(Pereira, Rossato, 

Sarkis, Cammarota, Bonan & Izquierdo, 2005). Επίσης, βρέθηκε ότι η ισχυρή 

διέγερση των GABAA υποδοχέων του ρυγχαίου τµήµατος του φλοιού του οπίσθιου 

προσαγώγιου επίµυων, ακριβώς µετά την εκπαίδευση σε µια δοκιµασία ανασταλτικής 

αποφυγής, διαταράσσει τόσο τη βραχύχρονη όσο και τη µακρόχρονη µνήµη(Souza et 

al, 2002). Τέλος, σύµφωνα µε τις µελέτες µεταανάλυσης τα δεδοµένα από 

προηγούµενες έρευνες µε PET και fMRI υποδεικνύουν ότι ο φλοιός του οπίσθιου 

προσαγώγιου επιτελεί διαφορετικές λειτουργίες. Συγκεκριµένα, το ουραίο τµήµα του 

φαίνεται να σχετίζεται κυρίως µε την ανάκληση µνηµών επεισοδίων και η 

ενεργοποίηση του ρυγχαίου τµήµατος µε την αίσθηση του πόνου(Nielsen, Balslev & 

Hansen, 2005).  

 

 

Α.10. Ο θάλαµος 

 
Οι πρόσθιοι πυρήνες του θαλάµου θεωρούνται µέρος του κλασικού κυκλώµατος 

Papez και έχει υποστηριχθεί ότι το νευρωνικό υπόστρωµα της χωρικής µνήµης 

πιθανότατα να σχετίζεται κυρίως µε το κύκλωµα αυτό(Shibata & Naito, 2005). Οι 

επιστήµονες πρώτη φορά ενέπλεξαν τον ραχιαίο-έσω θάλαµο στην αµνησία µετά τη 

παρατήρηση ότι ασθενείς µε σύνδροµο Korsakoff(βλ. µέρος Γ.3.) είχαν βλάβες στην 

περιοχή, παρόλο που η έκταση της βλάβης µπορεί να µην περιορίζεται στη περιοχή. 

Αργότερα παρατηρήθηκε ότι το σύνδροµο µπορεί να εµφανιστεί και σε ασθενείς 

χωρίς βλάβη στον ραχιαίο-έσω θάλαµο και ότι άτοµα µε βλάβη στη περιοχή δεν 

εµφάνιζαν το σύνδροµο. Στο σύνδροµο Korsakoff φαίνεται να εµπλέκεται το 

κύκλωµα µεταξύ περιοχών του έσω κροταφικού λοβού, του µαστιοθαλαµικού 

δεµατίου και του πρόσθιου πυρήνα του θαλάµου και όχι του ραχιαίου-έσω 

θαλάµου(Ridley, Maclean, Young & Baker, 2002).  



 46

Οι πρόσθιοι πυρήνες και ο έξω ραχιαίος πυρήνας του θαλάµου παρέχουν µεγάλο 

αριθµό συνδέσεων στον πρόσθιο φλοιό του προσαγωγίου και τον µετωπιαίο φλοιό. 

Αυτές οι προβολές πιθανώς παρέχουν χωρικές πληροφορίες σε αυτές τις περιοχές που 

εµπλέκονται σε γνωσιακές καταστάσεις και συµπεριφορές που σχετίζονται µε το 

χώρο. Επιπλέον, οι περιοχές αυτές στέλνουν και πληροφορίες στους 

προαναφερθέντες πυρήνες του θαλάµου(Shibata & Naito, 2005).  

Περιπτώσεις ασθενών αλλά και µελέτες µε πειραµατόζωα παρέχουν δεδοµένα για 

το ρόλο των διάφορων πυρήνων του θαλάµου στη µνήµη, αλλά και στοιχεία για την 

κατασκευή θεωρητικών µοντέλων για τη λειτουργία της ανθρώπινης µνήµης. Για 

παράδειγµα έχει βρεθεί ότι σε επίµυες, η αποσύνδεση των πρόσθιων πυρήνων του 

θαλάµου από τις εισερχόµενες πληροφορίες που παρέχονται από τον ιππόκαµπο 

προκαλεί ελλείµµατα στη χωρική µνήµη. Οι συνδέσεις από τον ιππόκαµπο στους 

πρόσθιους πυρήνες του θαλάµου περιλαµβάνουν και τις έµµεσες οδούς µέσω των 

µαστίων που ξεκινάνε από το υπόθεµα του ιπποκάµπου. Έτσι, φαίνεται ότι οι 

πρόσθιοι πυρήνες του θαλάµου παίζουν σηµαντικό ρόλο στη χωρική µνήµη και η 

καταστροφή τους προκαλεί ανάλογα ελλείµµατα στη χωρική µνήµη µε αυτά που 

προκαλεί η καταστροφή του ιπποκάµπου(Warburton, Baird, Morgan, Muir & 

Aggleton, 2000). Ανάλογα ευρήµατα παρατηρήθηκαν σε µακάκους, όπου η 

καταστροφή του πρόσθιου θαλάµου προκαλεί αναλόγου βαθµού µνηµονικά 

ελλείµµατα µε αυτά που προκαλούνται από καταστροφή της οδού από το υπόθεµα 

στα µαστία, της οποίας ο ρόλος είναι να στέλνει προβολές από τον ιππόκαµπο στον 

πρόσθιο θάλαµο(Ridley, Maclean, Young & Baker, 2002). Άλλες έρευνες αναφέρουν 

ότι οι πρόσθιοι πυρήνες του θαλάµου είναι σηµαντικοί για τη µνήµη επεισοδίων όπως 

φάνηκε από µελέτες καταστροφών σε µακάκους πιθήκους(Parker & Gaffan, 1997).  

Παλαιότερες έρευνες έδειξαν ότι σε πιθήκους ρέζους η καταστροφή του ραχιαίου-

έσω πυρήνα του θαλάµου προκαλεί ελλείµµατα στη χωρική µνήµη ανάλογη µε αυτή 

που προκαλείται από βλάβη του ραχιαίου-έξω προµετωπιαίου φλοιού. Ο 

συγκεκριµένος πυρήνας στα πρωτεύοντα έχει αµφίδροµες συνδέσεις µε όλες τις 

υποπεριοχές του προµετωπιαίου φλοιού στην στιβάδα κοκκιοκυττάρων(Isseroff, 

Rosvold, Galkin & Goldman-Rakic, 1982). Από την άλλη, άλλες έρευνες έδειξαν ότι 

καταστροφές στον έσω θάλαµο πιθήκων προκαλούν διαταραχές στην µνήµη οπτικής 

αναγνώρισης. Στο συγκεκριµένο πείραµα οι τοµές έγιναν στην έσω µοίρα  του έσω 

και του πρόσθιου πυρήνα του θαλάµου και δεν προκάλεσαν διαταραχές στην επίδοση 

των πιθήκων σε άλλες δοκιµασίες, µεταξύ άλλων και σε δοκιµασίες χωρικής 



 47

µνήµης(Aggleton & Mishkin, 1983). Και πάλι όσον αφορά τα  πρωτεύοντα, σε 

νεώτερες έρευνες αναφέρεται ότι η καταστροφή του πρόσθιου και του ραχιαίου-έσω 

θαλάµου µπορεί να προκαλέσει µετρίου βαθµού αµνησία. ενώ αναφέρεται ότι πίθηκοι 

που είχαν υποστεί βλάβες και στους δυο αυτούς πυρήνες του θαλάµου παρουσίαζαν 

σοβαρά ελλείµµατα στην ανάκληση καθώς και στην εκµάθηση νέων πληροφοριών σε 

οπτικοχωρικές δοκιµασίες. Από την άλλη, πίθηκοι µε βλάβες είτε στον ένα, είτε στον 

άλλο πυρήνα του θαλάµου, δεν παρουσίασαν διαταραχή στην επίδοση σε κάποια από 

τις συνιστώσες αυτών των δοκιµασιών. Για παράδειγµα, η καταστροφή µόνο του 

ραχιαίου-έσω θαλάµου που λαµβάνει πληροφορίες από τον µετωπιαίο και τον 

κροταφικό λοβό προκαλεί πιο ήπιες διαταραχές σε διαφόρων ειδών δοκιµασίες. Οι 

ερευνητές προτείνουν ότι τόσο ο ραχιαίος-έσω, όσο και ο πρόσθιος θάλαµος 

εµπλέκονται στην επεξεργασία πληροφοριών που προέρχονται από τον ιππόκαµπο 

και ότι εκτεταµένη αµνησία µπορεί να επέλθει και από καταστροφή στα κυκλώµατα 

που µεταφέρουν πληροφορίες από τον κροταφικό λοβό, είτε στους πυρήνες της µιας, 

είτε της άλλης περιοχής(Ridley, Maclean, Young & Baker, 2002). 

Όσον αφορά τον άνθρωπο, είναι γνωστό ότι τόσο η αµφίπλευρη βλάβη στον έσω 

κροταφικό λοβό, όσο και στον έσω διεγκέφαλο µπορεί να προκαλέσει καθολική 

αµνησία. Νευροπαθολογικές έρευνες υποδηλώνουν ότι βλάβη στον ραχιαίο-έσω 

πυρήνα, στον πρόσθιο πυρήνα του θαλάµου ή τους θαλαµικούς πυρήνες της µέσης 

γραµµής µπορεί να είναι υπεύθυνη για τη διεγκεφαλική αµνησία. Επιπλέον, έχει 

βρεθεί ότι ο ιππόκαµπος και η αµυγδαλή προβάλουν σε γειτονικές και µε κοινά 

χαρακτηριστικά περιοχές του έσω θαλάµου. Έτσι, προτείνεται ότι ο έσω κροταφικός 

λοβός και οι έσω περιοχές του θαλάµου αποτελούν τµήµατα ενός νευροανατοµικού 

κυκλώµατος απαραίτητου για τη µνήµη(Aggleton & Mishkin, 1983). Σε συνάφεια µε 

τα παραπάνω, οι Speedie και Heilman(1982) είχαν περιγράψει την περίπτωση ενός 

ασθενή µε εκλεκτική βλάβη στην περιοχή του ραχιαίου-έσω θαλαµικού πυρήνα ο 

οποίος παρουσίαζε πρόδροµη αµνησία για λεκτικές πληροφορίες.  

Υπάρχουν διαφορετικές απόψεις για το αν διαταραχές στον θάλαµο συνοδεύονται 

από πρόδροµη αµνησία και το αν είναι σηµαντικής µορφής. Έτσι, κάποιοι αναφέρουν 

ότι η διαταραχή στον θάλαµο µπορεί να µη συνοδεύεται από σηµαντική πρόδροµη 

αµνησία ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι παρουσιάζεται σηµαντική αµνησία τέτοιας 

µορφής µετά από τοπικές βλάβες στη περιοχή. Γενικά, υποστηρίζεται ότι για να 

επέλθει σοβαρή πρόδροµη αµνησία πρέπει να υπάρχει συνδυασµένη διαταραχή στο 

θάλαµο και τα µαστία, όπως υποδεικνύουν µελέτες µε πειραµατόζωα. Ωστόσο, 
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συνδυασµένες βλάβες στον έσω θάλαµο και τα µαστία είναι πολύ σπάνιες στον 

άνθρωπο και έτσι δεν υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις περί του θέµατος, τουλάχιστον 

όσον αφορά τον άνθρωπο. Οι Kapur et al(1996) παραθέτουν, όπως ισχυρίζονται, τη 

πρώτη περίπτωση τέτοιου ασθενούς ο οποίος παρουσίαζε σοβαρή πρόδροµη αµνησία 

αλλά σχετικά φυσιολογική απόδοση σε δοκιµασίες ανάδροµης µνήµης. 

Υποστηρίζουν ότι η ανάδροµη αµνησία δεν οφείλεται αποκλειστικά σε πρωτογενείς 

βλάβες δοµών του διεγκεφάλου, και ιδιαίτερα του θαλάµου, αλλά σε παθολογία σε 

περιοχές του φλοιού ή σε αλληλεπίδραση µεταξύ βλαβών στον φλοιό και 

υποφλοιικών περιοχών(Kapur, Thompson, Cook, Lang & Brice, 1996). Από άλλους 

ερευνητές αναφέρεται η περίπτωση ενός ασθενή µε µονόπλευρη καταστροφή του 

ραχιαίου έσω θαλαµικού πυρήνα ο οποίος παρουσίαζε διαταραχές στη λεκτική µνήµη 

ενώ είχε µεταξύ άλλων άθικτη µνήµη εργασίας και µνήµη αναγνώρισης προσώπων. 

Αυτή η παρατήρηση έρχεται σε αντίθεση µε την άποψη ότι η διεγκεφαλική αµνησία 

χαρακτηρίζεται από ελλείµµατα στην αρχική επεξεργασία και κωδικοποίηση των 

πληροφοριών αλλά και τις ανάκλησής τους, όπου τελικά παρατηρείται σοβαρή 

πρόδροµη αµνησία για τη µνήµη επεισοδίων µε ανέπαφο δείκτη νοηµοσύνης, 

ικανότητα εκµάθησης κινητικών δεξιοτήτων, αντιληπτικών λειτουργιών και 

βραχύχρονη µνήµη. Η πρόδροµη αµνησία φαίνεται να προκαλείται από βλάβη σε ένα 

εκτεταµένο σύστηµα αµφίδροµων συνδέσεων µεταξύ του ιπποκάµπου, των µαστίων 

και του πρόσθιου πυρήνα του θαλάµου µέσω της ψαλίδας. Ωστόσο αυτή η άποψη 

επικρίνεται λόγω έλλειψης εµπειρικών αποδείξεων(Edelstyn, Ellis, Jenkinson & 

Sawyer, 2002). Άλλος ασθενής, που παρουσίαζε αµφίπλευρη βλάβη στον πρόσθιο και 

έσω θάλαµο, εµφάνιζε ελλείµµατα στην ανάκληση και την αναγνώριση, µε τα πρώτα 

να είναι σοβαρότερα απ’ ότι τα δεύτερα, και γενικά απέδιδε σε χειρότερο βαθµό σε 

δοκιµασίες που απαιτούσαν λεκτική µνήµη απ’ ότι σε δοκιµασίες που απαιτούσαν µη 

λεκτική µνήµη. Οι ερευνητές αναφέρουν ότι οι παρατηρήσεις αυτές έρχονται σε 

συµφωνία µε τα µοντέλα που προτείνουν ότι ο πρόσθιος-έσω θάλαµος είναι 

σηµαντικός και για τη µνήµη αναγνώρισης που σχετίζεται µε τη µνήµη αλλά και για 

τη µνήµη αναγνώρισης που σχετίζεται µε την οικειότητα(Kishiyama et al, 2005). 

Συνοψίζοντας τα δεδοµένα και κλείνοντας, οι Aggleton και Brown το 1999 

πρότειναν ένα µοντέλο όσον αφορά την προσθεκτεινόµενη µνήµη. Προτείνουν ότι 

ένα εκτεταµένο κύκλωµα που αποτελείται από τον ιππόκαµπο, τη ψαλίδα, τα µαστία, 

τον πρόσθιο θαλαµικό πυρήνα και τον οπισθοσπλήνιο φλοιό είναι σηµαντικό για την 

ελεύθερη ανάκληση και την αναγνώριση συσχετιζόµενων πληροφοριών, ενώ το 
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σύστηµα που αποτελείται από τον περιρινικό φλοιό, τον ραχιαίο έσω θαλαµικό 

πυρήνα και τον προµετωπιαίο φλοιό σχετίζεται µε την εξοικείωση στην οποία 

στηρίζονται κάποιες µορφές αναγνώρισης. Οι ίδιοι ερευνητές προτείνουν ότι ο 

ραχιαίος-έσω θαλαµικός πυρήνας είναι σηµαντικός για την αναγνώριση οικειότητας 

και ότι καθοδηγείται από εισερχόµενες πληροφορίες από τον κροταφικό λοβό. 

Μελέτες περιπτώσεων υποδεικνύουν ότι ο ραχιαίος-έξω θάλαµος αποτελεί µέρος ενός 

εκτεταµένου δικτύου του ιπποκάµπου που είναι απαραίτητο για την ανάµνηση και τη 

συνειδητή ανάκληση πολύπλοκων συσχετισµών, και όχι τόσο για τον εντοπισµό νέων 

ερεθισµάτων, όπως ο ραχιαίος έσω πυρήνας του θαλάµου(Edelstyn, Hunter & Ellis, 

2006). 

 

 

Α.11. Τα µαστία και ο υπερµαστιακός πυρήνας 

 
Οι νευροανατοµικές παρατηρήσεις σε ασθενείς µε σύνδροµο Korsakoff(το οποίο 

χαρακτηρίζεται µεταξύ άλλων και από µνηµονικά ελλείµµατα, σύγχυση όσον αφορά 

το χώρο και το χρόνο και µυθοπλασία, βλ. µέρος Γ.3.) οδήγησαν τους επιστήµονες 

στο να µελετήσουν τη σχέση των µαστίων µε τη µνήµη. Παλαιότερες έρευνες έδειξαν 

ότι η καταστροφή των µαστίων σε επίµυες προκαλεί διαταραχές στην αποθήκευση 

αλλά και στην ανάκληση πληροφοριών χωρικής µνήµης. Έτσι, κάποιοι ερευνητές 

υπέθεσαν ότι η εκφύλιση των µαστίων είναι υπέυθυνη για τη σύγχυση όσον αφορά το 

χώρο που παρατηρείται σε ασθενείς µε το σύνδροµο Korsakoff(Rosenstock, Field & 

Greene, 1977). Ωστόσο, το σύνδροµο αποτελεί αντικείµενο αντικρουόµενων 

απόψεων, και τώρα πια επικρατεί η άποψη ότι εµφανίζεται µετά από συνδυασµένη 

βλάβη στα µαστία και σε πυρήνες του θαλάµου(Santin, Rubio, Begega & Arias, 1999) 

και γενικά σε άλλες δοµές του διεγκεφάλου(Conejo, González-Pardo, Vallejo & Arias, 

2004). Γενικά πάντως αναφέρεται ότι τα µαστία και το µαστιοθαλαµικό δεµάτιο 

αποτελούν τµήµατα ενός κλασικού νευρωνικού κυκλώµατος που σχετίζεται µε τις 

σοβαρές διαταραχές µνήµης που συνοδεύουν το σύνδροµο(Radyushkin, Anokhin, 

Meyer, Jiang, Alvarez-Bolado & Gruss, 2005). 

Τα µαστία αποτελούν µια οµάδα πυρήνων που εντοπίζονται στο ουραίο άκρο του 

υποθαλάµου(Radyushkin, Anokhin, Meyer, Jiang, Alvarez-Bolado & Gruss, 2005),  
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κοιλιακά του υπερµαστιακού πυρήνα και οπίσθια του προµαστιακού πυρήνα(Santin, 

Rubio, Begega & Arias, 1999). Οι µεγαλύτεροι από τους πυρήνες τους είναι ο έσω 

και ο έξω πυρήνας των µαστίων(Conejo, González-Pardo, Vallejo & Arias, 2004). 

Συνδέονται στενά µε τον  ιπποκάµπειο σχηµατισµό κυρίως µέσω του πρόσθιου 

πυρήνα του θαλάµου, αλλά υπάρχουν και  προσαγωγές ίνες από τον ιππόκαµπο στον 

υπερµαστιακό πυρήνα και στον έσω πυρήνα των µαστίων. Επίσης,  στέλνονται 

απαγωγές ίνες απευθείας από τον ιπποκάµπειο σχηµατισµό µέσω του υποθέµατος,  

διαµέσου της ψαλίδας(Santin, Rubio, Begega & Arias, 1999, Vann & Aggleton, 2003, 

Conejo, González-Pardo, Vallejo & Arias, 2004). Οι πληροφορίες εξέρχονται προς 

τον πρόσθιο πυρήνα του θαλάµου µέσω του µαστιοθαλαµικού δεµατίου και 

προτείνεται ότι αυτές οι συνδέσεις σχηµατίζουν ένα κύκλωµα το οποίο συνδέει τον 

κροταφικό λοβό και τις δοµές του διεγκεφάλου που εµπλέκονται στη µνήµη(Vann & 

Aggleton, 2003). Μάλιστα έχει προταθεί από τους Squire και συν ότι το µνηµονικό 

σύστηµα του κροταφικού λοβού-διεγκεφάλου παίζει σηµαντικό ρόλο στη χωρική 

µνήµη(Santin, Rubio, Begega & Arias, 1999). 

Γενικά, ο ρόλος των µαστίων στη µνήµη παραµένει αντικείµενο αντικρουόµενων 

απόψεων και πολλές φορές θεωρούνται ως προέκταση του µνηµονικού συστήµατος 

του ιπποκάµπου(Radyushkin, Anokhin, Meyer, Jiang, Alvarez-Bolado & Gruss, 

2005). Όντως,  υπάρχουν ευρήµατα µελετών που υποστηρίζουν ότι καταστροφές στα 

µαστία ή στο µαστιοθαλαµικό δεµάτιο σε επίµυες προκαλούν διαταραχές σε 

δοκιµασίες που είναι ευαίσθητες σε βλάβες του ιπποκάµπου(Vann, 2005). Ωστόσο, η 

άποψη αυτή αντικρούεται από µελέτες σε ασθενείς µε βλάβη στα µαστία. Οι  

Hildebrandt et al(2001) υποστηρίζουν ότι παίζουν ρόλο στην ανθρώπινη µνήµη, αλλά 

όχι παρόµοιο µε αυτόν του ιπποκάµπου, όπως συνήθως προτείνεται σε µοντέλα της 

ανθρώπινης µνήµης. Περιγράφουν την περίπτωση ενός ασθενή µε βλάβη στα µαστία 

ο οποίος παρουσίαζε µέτρια διαταραγµένες εκτελεστικές λειτουργίες, σχεδόν 

ανέπαφη ικανότητα µάθησης και αναγνώρισης, αλλά σοβαρά διαταραγµένη ελεύθερη 

και καθυστερηµένη ανάκληση(Hildebrandt, Muller, Bussmann-Mork, Goebel & 

Eilers, 2001). Το γεγονός ότι µετά από καταστροφές των µαστίων ή του 

µαστιοθαλαµικού δεµατίου δεν παρατηρείται καθολική αµνησία αλλά ελλείµµατα 

κυρίως στη χωρική µνήµη ήταν γνωστό και από παλαιότερες έρευνες(Rosenstock, 

Field & Greene, 1977).  

Γενικά, µια σωρεία δεδοµένων και παρατηρήσεων ανάγουν συµπεράσµατα ότι σε 

ανθρώπους, πρωτεύοντα και τρωκτικά η καταστροφή των µαστίων προκαλεί 
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διαταραχές στη µνήµη, παρόλο που ο ρόλος τους στις µνηµονικές διαδικασίες δεν 

είναι ξεκάθαρος. Για παράδειγµα, διάφορα πειράµατα έχουν δείξει ότι η 

ηλεκτρολυτική καταστροφή των µαστίων σε επίµυες προκαλεί ελλείµµατα στη 

χωρική µνήµη εργασίας αλλά όχι στη δηλωτική χωρική µνήµη, και ότι γενικά 

εµπλέκονται στην επεξεργασία χωρικών πληροφοριών στη µνήµη εργασίας. 

Υποστηρίζεται πως τα µαστία παίζουν σηµαντικό ρόλο σε µνηµονικές δοκιµασίες 

που απαιτούν απάντηση µε καθυστέρηση και γενικά σε δοκιµασίες που απαιτούν 

µνήµη για χωρικές πληροφορίες. Επιπλέον, πειραµατόζωα µε βλάβη στα µαστία 

παρουσιάζουν πρόδροµη αµνησία και θεωρείται ότι όχι µόνο τα µαστία, αλλά και οι 

συνδέσεις τους  µε άλλες περιοχές, παίζουν σηµαντικό ρόλο στην µάθηση που αφορά 

πληροφορίες για το χώρο. Προτείνεται ότι οι προβολές από το υπόθεµα στα µαστία 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στη χωρική µνήµη εργασίας σε επίµυες ενώ έχει βρεθεί ότι 

αµφίπλευρες τοµές του µαστιοθαλαµικού δεµατίου προκαλούν σοβαρά, αλλά όχι 

µόνιµα ελλείµµατα σε δοκιµασίες που επίσης απαιτούν χωρική µνήµη. Τα µαστία 

επίσης συµµετέχουν στην οδό που εµπλέκει και τον έσω προµετωπιαίο φλοιό που από 

κάποιους υποστηρίζεται  ότι και αυτός είναι σηµαντικός για τη χωρική µνήµη(Santin, 

Rubio, Begega & Arias, 1999). Οι παραπάνω απόψεις υποστηρίζονται και από 

ερευνητικούς σχεδιασµούς άλλων επιστηµόνων. Για παράδειγµα ερευνητές βρήκαν 

ότι γενετικά τροποποιηµένοι µύες που παρουσίαζαν εκφύλιση των έσω και των 

περισσότερων έξω πυρήνων των µαστίων και του µαστιοθαλαµικού δεµατίου 

εµφάνιζαν διαταραχές στη χωρική µνήµη εργασίας και όχι στη χωρική µνήµη 

αναφοράς. Οι ερευνητές υποθέτουν ότι τα µαστία και το µαστιοθαλαµικό δεµάτιο 

καθορίζουν τις πληροφορίες χωρικής µνήµης που λαµβάνονται από τον ιππόκαµπο 

και µεταδίδονται σε λοιπά κυκλώµατα µνήµης εργασίας. Αντίθετα, αναφέρουν ότι η 

καταστροφή των µαστίων δεν προκαλεί απαραίτητα διαταραχές στη µνήµη για µη 

χωρικές πληροφορίες(Radyushkin, Anokhin, Meyer, Jiang, Alvarez-Bolado & Gruss, 

2005). Τα δεδοµένα που αφορούν την άποψη ότι τα µαστία συµµετέχουν στη χωρική 

µνήµη εργασίας υποστηρίζονται και από µελέτες µε δείκτες µεταβολικής 

δραστηριότητας, όπως φάνηκε από µελέτες σε επίµυες και των δυο φύλων(Conejo, 

González-Pardo, Vallejo & Arias, 2004). Υπάρχει και η άποψη ότι αυτό που 

προκαλείται µετά από βλάβες στα µαστία είναι διαταραχή στην αρχική επεξεργασία 

και καταγραφή των αισθητηριακών δεδοµένων σε δοκιµασίες όπου απαιτείται η 

απόκτηση νέων χωρικών πληροφοριών, ενώ η καταστροφή του µαστιοθαλαµικού 

δεµατίου προκαλεί ανάλογα αποτελέσµατα(Vann & Aggleton, 2003). 
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Το γεγονός ότι τα µαστία διαθέτουν δυο κύριους πυρήνες µε διαφορετικές 

ηλεκτροφυσιολογικές και ανατοµικές ιδιότητες έκανε τους ερευνητές να υποθέσουν 

ότι πιθανώς να εµπλέκονται µε διαφορετικό τρόπο στη µνήµη(Conejo, González-

Pardo, Vallejo & Arias, 2004, Vann, 2005). Μελέτες έδειξαν ότι κυρίως ο έσω 

πυρήνας εµπλέκεται στη χωρική µνήµη εργασίας και ότι τα κύτταρά του 

εκφορτίζονται συγχρονισµένα µε τον θήτα ρυθµό του ιπποκάµπου. Θεωρείται ότι 

αυτή η νευρωνική δραστηριότητα καθορίζεται από τον ιππόκαµπο και ότι παίζει ρόλο 

στη χωρική µνήµη εργασίας. Ο ίδιος ρυθµός παρατηρείται σε µικρό µόνο αριθµό 

κυττάρων του έξω πυρήνα των µαστίων. Οι νευρώνες του τελευταίου είναι 

ευαίσθητοι και ενεργοποιούνται ανάλογα µε τη θέση της κεφαλής των 

πειραµατόζωων και δεν υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις για την εµπλοκή τους στη 

χωρική µνήµη(Conejo, González-Pardo, Vallejo & Arias, 2004). Από την άλλη, 

ερευνητές που προκάλεσαν αµφίπλευρες καταστροφές στον έξω πυρήνα των µαστίων 

παρατήρησαν ότι προκλήθηκαν διαταραχές στη χωρική µνήµη, αν και ηπιότερα και 

όχι τόσο µόνιµα όσο αυτές που παρατηρούνται µετά από καθολική καταστροφή τους. 

Φαίνεται ότι ο εναποµένων πυρήνας συµµετείχε στην χωρική µάθηση και ότι και οι 

δυο πυρήνες συµµετέχουν στη χωρική µνήµη, αλλά µε ποσοτικά διαφορετικό τρόπο ο 

καθένας(Vann, 2005). Γενικά η συµµετοχή των µαστίων στη χωρική µνήµη και τη 

µνήµη εργασίας αποτελεί ακόµα αντικείµενο συζήτησης(Radyushkin, Anokhin, 

Meyer, Jiang, Alvarez-Bolado & Gruss, 2005).   

Ο υπερµαστιακός πυρήνας είναι ένας µικρός πυρήνας που υπέρκειται ενδιάµεσα 

στα µαστία, συνδέεται µε το σύστηµα διαφράγµατος-ιπποκάµπου και εµπλέκεται 

στην ρύθµιση των ρυθµών θήτα του ιπποκάµπου. Αυτό έχει οδηγήσει τους 

επιστήµονες να υποθέσουν ότι µπορεί να σχετίζεται µε συµπεριφορές που σχετίζονται 

µε τον ιππόκαµπο(Pan & McNaughton, 2002, Vann & Aggleton, 2003). Επίσης, έχει 

ισχυρές συνδέσεις µε τον ιππόκαµπο και το διάφραγµα και τα ευρήµατα για το ρόλο 

του στη χωρική µνήµη είναι αντικρουόµενα. Για παράδειγµα πειράµατα µε επίµυες 

στους οποίους είχε απενεργοποιηθεί µε αναστρέψιµο τρόπο ο συγκεκριµένος πυρήνας 

έδειξαν ότι εµπλέκεται τόσο στη µνήµη αναφοράς όσο και στη χωρική µνήµη 

εργασίας(Shahidi, Motamedi & Naghdi, 2004). Από την άλλη µεριά αναφέρεται ότι 

καταστροφές του δεν προκαλούν σηµαντικές αλλαγές στη χωρική µνήµη(Pan & 

McNaughton, 2002, Shahidi, Motamedi & Naghdi, 2004).  

Όσον αφορά το ρόλο που παίζει στη λειτουργία του ιπποκάµπου, έχει βρεθεί ότι η 

διέγερση του συγκεκριµένου πυρήνα µετά από έγχυση γλουταµινικού οξέος στην 
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περιοχή, προκαλεί αύξηση στο πλάτος των δυναµικών που προκαλεί η 

διατιτραίνουσα οδός στην οδοντωτή έλικα. Έτσι, φαίνεται ότι ο πυρήνας επηρεάζει τη 

δραστηριότητα νευρώνων του ιπποκάµπειου σχηµατισµού(Carre & Harley, 1991). 

Επίσης, διέγερση του έξω υπερµαστιακού πυρήνα προκαλεί αύξηση του πληθυσµού 

των δυναµικών και την επαγωγή της LTP στις συνάψεις τις διατιτραίνουσας οδού µε 

την οδοντωτή έλικα του ιπποκάµπου. Ωστόσο, ο ρόλος του αυτός δεν πρέπει να είναι 

σηµαντικός όσον αφορά στη χωρική µνήµη γιατί µετά από νευροτοξικές καταστροφές 

του πυρήνα δεν προκαλούνται σηµαντικά ελλείµµατα σε αυτή(Shahidi, Motamedi & 

Naghdi, 2004). 

Επιπλέον, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, ο υπερµαστιακός πυρήνας µπορεί να 

καθορίζει τη συχνότητα του ρυθµού θήτα του ιπποκάµπου που επίσης έχει αναφερθεί 

ότι είναι σηµαντικός για τη µάθηση και τη µνήµη. Ωστόσο, όσον αφορά και αυτό το 

πεδίο, τα ευρήµατα είναι αντιφατικά. Πειράµατα µε επίµυες έδειξαν ότι η 

συστηµατική χορήγηση χλωροδιαζεποξείδης ή η έκθεση σε κρύο νερό µείωσαν την 

συχνότητα θήτα του ιπποκάµπου και την εκµάθηση χωρικών πληροφοριών. Από την 

άλλη η έγχυση χλωροδιαζεποξείδης απευθείας στον πυρήνα προκάλεσε µέτρια 

µείωση της συχνότητας θήτα και διατάραξε σε µέτριο βαθµό την χωρική µνήµη. Τα 

ευρήµατα αυτά δείχνουν ότι ναι µεν ο υπερµαστιακός πυρήνας επηρεάζει τη 

συχνότητα των θήτα ρυθµών, ωστόσο, άλλοι πυρήνες φαίνεται να την επηρεάζουν 

περισσότερο(Pan & McNaughton, 1997). 

 

 

Α.12. Ο πυρήνας του διαφράγµατος και η διαγώνιος ζώνη   

          του Broca 

 
Ο σχηµατισµός που αποτελείται από το έσω διάφραγµα και τη διαγώνιο ζώνη του 

Broca παρουσιάζει νευρώνες που αποτελούν τη προβολή από το διάφραγµα στον 

ιππόκαµπο. Οι νευρώνες αυτοί είναι κυρίως χολινεργικοί και GABAεργικοί και οι  

ίνες της περιοχής στοχεύουν νευρώνες της οδοντωτής έλικας(Deller & Frotscher, 

1997). Αναφέρεται µάλιστα ότι από τον σχηµατισµό αυτό παρέχεται η µόνη γνωστή 

χολινεργική προβολή στον ιππόκαµπο και οι περιοχές αυτές συνδέονται µε τον 

ιππόκαµπο µέσω της οδού παρυφής – ψαλίδας(Smith & Pang, 2005). Οι δυο αυτές 
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περιοχές αποτελούν µέρος του χολινεργικού συστήµατος του κοιλιακού τελικού 

εγκεφάλου το οποίο έχει συγκεντρώσει το ενδιαφέρον των ερευνητών διότι 

εκφυλίζεται στη νόσο Alzheimer. Μέσω της παρυφής-ψαλίδας επιτυγχάνεται η 

ισχυρή σύνδεση µεταξύ του ιπποκάµπου και της περιοχής του διαφράγµατος(Colom, 

2006) ενώ αναφέρεται ότι προβάλει σε όλες τις περιοχές του ιπποκάµπειου 

σχηµατισµού και αποτελεί κοµβικό σηµείο για τη ρύθµιση της φυσιολογίας και της 

λειτουργίας του ιπποκάµπου από υποφλοιικές περιοχές(Sabolek, Bunce & Chrobak, 

2005). Οι εισερχόµενες πληροφορίες που παρέχουν στον ιππόκαµπο είναι σηµαντικές 

για τη χωρική µάθηση και µνήµη, και έχει φανεί ότι προσωρινή απενεργοποίηση της 

περιοχής του µέσου διαφράγµατος προκαλεί σηµαντικές διαταραχές στη µνήµη και 

απώλεια στον ρυθµό θήτα του ιπποκάµπου, που όπως έχει αναφερθεί φαίνεται να 

είναι σηµαντικός για το σχηµατισµό µνηµών(Smith & Pang, 2005).  

Αρκετές ήταν οι µελέτες που προσπάθησαν να διευκρινίσουν το ρόλο του 

σχηµατισµού έσω διάφραγµα-κάθετο σκέλος της διαγωνίου ζώνης του Broca στη 

µνήµη. Γενικά αναφέρεται ότι η καταστροφή της οδού παρυφή ιπποκάµπου-ψαλίδα 

προκαλεί ελλείµµατα στη χωρική µνήµη ανάλογα µε αυτά που παρατηρούνται µετά 

από άµεση βλάβη στον ιππόκαµπο(Smith & Pang, 2005) αλλά και ότι παρόµοια 

αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και σε παλαιότερες έρευνες όπου η καταστροφή στο 

έσω διάφραγµα προκαλούσε παρόµοιες διαταραχές µε αυτές του ιπποκάµπου, σε 

διάφορες εκφάνσεις της µνήµης(Kirby & Rawlins, 2003, Shahidi, Motamedi & 

Naghdi, 2004). Ωστόσο, δεν είναι ξεκάθαρο αν τα ελλείµµατα προκαλούνται από 

διαταραχή στη χολινεργική νευροδιαβίβαση που παρέχεται στον ιππόκαµπο. Έτσι, 

χρησιµοποιήθηκαν πιο εκλεκτικές µέθοδοι για τη καταστροφή των χολινεργικών 

προβολών από τον σχηµατισµό έσω διαφράγµατος-διαγωνίου ζώνης στον ιππόκαµπο.  

Τα ευρήµατα τέτοιων µελετών ωστόσο είναι αντιφατικά, καθώς κάποιοι ερευνητές 

βρήκαν ότι η έγχυση 192 IgG-saporin(νευροτοξική ουσία που προκαλεί εκλεκτικές 

καταστροφές σε χολινεργικούς νευρώνες) στο διάφραγµα αποστερεί τον ιππόκαµπο 

από χολινεργικές προβολές και διαταράσσει την επίδοση σε δοκιµασίες που απαιτούν 

χωρική µνήµη(Cassel, Gaurivaud, Lazarus, Bertrand, Galani & Jeltsch, 2002), ενώ 

άλλοι δε βρήκαν διαταραχές στη χωρική µνήµη εργασίας χρησιµοποιώντας την ίδια 

τεχνική. Έτσι έχει υποστηριχθεί ότι η εκλεκτική καταστροφή χολινεργικών νευρώνων 

στο διάφραγµα δεν αρκεί για να προκαλέσει ελλείµµατα στη χωρική µνήµη εργασίας 

σε επίµυες(Chappell, McMahan, Chiba & Gallagher, 1998). Αυτό υποστηρίζεται και 

από άλλους  ερευνητές, οι οποίοι µολονότι βρήκαν ότι η έγχυση της ίδιας 
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νευροτοξίνης στο έσω διάφραγµα προκάλεσε την καταστροφή χολινεργικών 

νευρώνων και απώλεια ακετυλοχολινεστεράσης στον ιππόκαµπο, δεν προκάλεσε 

διαταραχές στη χωρική µνήµη εργασίας. Οι ερευνητές αναφέρουν ότι πιθανώς η 

ασυµφωνία µεταξύ των ευρηµάτων οφείλεται σε παραµέτρους όπως η δόση που 

χρησιµοποιήθηκε στα πειράµατα, όπου οι µεγάλες δόσεις µπορεί να προκάλεσαν 

καταστροφή στα χολινεργικά συστήµατα και άλλων περιοχών του εγκεφάλου, αλλά 

και ο χρόνος διεξαγωγής των δοκιµασιών µνήµης(Kirby & Rawlins, 2003). Ανάλογα 

ευρήµατα βρήκαν και άλλοι ερευνητές για τη χωρική µνήµη εργασίας 

χρησιµοποιώντας επίσης την ίδια τεχνική. Ωστόσο, αναφέρουν ότι οι εισερχόµενες 

χολινεργικές ίνες στον ιππόκαµπο από τον βασικό τελικό εγκέφαλο είναι ιδιαίτερα 

σηµαντικές για τη µάθηση και τη µνήµη. Παρατήρησαν όµως ότι οι διαταραχές στη 

µνήµη εργασίας στον υδάτινο λαβύρινθο κατά Morris δεν µπορούν να αποκαλυφθούν 

αν δεν υπάρχει 90 % απώλεια στην ακετυλοτρανσφεράση της χολίνης στον 

ιππόκαµπο και χρήση καταλληλότερων δοκιµασιών για την αξιολόγηση των 

ελλειµµάτων(Frielingsdorf, Thal & Pizzo, 2006). Τέλος, άλλοι ερευνητές που 

χρησιµοποίησαν την ίδια µέθοδο παρατήρησαν µόνο µερικά ελλείµµατα στη 

χολινεργική νευροδιαβίβαση του ιπποκάµπου. Επιπλέον παρατηρήθηκε ότι παρέµενε 

χολινεργική διαβίβαση στη περιοχή και µάλιστα υπήρχε αύξησή της όταν οι επίµυες 

εξετάζονταν σε δοκιµασίες αυθόρµητης αλλαγής συµπεριφοράς. Ωστόσο, οι επίµυες 

που είχαν υποστεί την έγχυση παρουσίαζαν µειωµένη επίδοση στη συγκεκριµένη 

δοκιµασία η οποία επίσης παρουσιάζεται και σε επίµυες µε καταστροφή στον 

ιππόκαµπο. Και αυτοί οι ερευνητές προτείνουν ότι υπάρχει ένα όριο στην έλλειψη 

ακετυλοχολίνης πέρα από το οποίο τα ελλείµµατα στη µάθηση και τη µνήµη είναι 

ορατά(Chang & Gold, 2004). 

Μελέτες µε έγχυση χολινεργικών αγωνιστών στην περιοχή έχουν καταλήξει επίσης 

σε αντικρουόµενα αποτελέσµατα όσον αφορά στο ρόλο της χολινεργικής 

νευροδιαβίβασης από τον σχηµατισµό έσω διαφράγµατος-διαγωνίου ζώνης στις 

µνηµονικές λειτουργίες. Ωστόσο,  κάτι τέτοιο φαίνεται να προέκυψε από διαφορές σε 

µεταβλητές όπως η δόση της ουσίας, η ηλικία του ζώου κ.α. Για παράδειγµα 

αναφέρεται ότι ενώ νεαροί επίµυες παρουσιάζουν διαταραχή στην χωρική µνήµη 

µετά από έγχυση στο διάφραγµα χολινεργικών αγωνιστών, ηλικιωµένοι επίµυες 

παρουσιάζουν βελτίωση στην απόδοσή τους σε δοκιµασίες που απαιτούν χωρική 

µνήµη. Ερευνητές χορήγησαν τακρίνη(αναστολέας της ακετυλοχολινεστεράσης) στο 

διάφραγµα επίµυων και βρέθηκε ότι αυξήθηκαν τα λάθη σε δοκιµασίες ακτινωτού 
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λαβυρίνθου µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο. Προηγούµενες µελέτες έδειξαν ότι σε 

διαταραγµένους γνωσιακά επίµυες παρόµοιες συνθήκες είχαν ευοδωτικά 

αποτελέσµατα, προτείνοντας έτσι φαρµακολογική χρήση των ουσιών αυτών σε άτοµα 

µε διαταραχές µνήµης(Sabolek, Bunce & Chrobak, 2005). Σε παλαιότερες παρόµοιες 

µελέτες δε διαπιστώθηκε βελτίωση στις επιδόσεις γηραιών επίµυων µετά τη 

χορήγηση τακρίνης στο διάφραγµα(Sabolek, Bunce, Giuliana & Chrobak, 2004). 

Πιο αποδεκτή φαίνεται να είναι η άποψη ότι ούτε η εκλεκτική  καταστροφή 

χολινεργικών, ούτε και GABAεργικών νευρώνων του σχηµατισµού δεν µπορεί να 

προκαλέσει ελλείµµατα στη µνήµη.  Το γεγονός ότι η εκλεκτική καταστροφή των 

GABAεργικών προβολών δεν µπορεί να προκαλέσει µνηµονικά ελλείµµατα ανάλογα 

µε αυτά που προκαλεί η µη εκλεκτική καταστροφή του σχηµατισµού αποδείχτηκε και 

από εκλεκτικές καταστροφές των GABAεργικών νευρώνων(Pang, Nocera, Secor & 

Yoder, 2001). Τελικώς, αναφέρεται ότι η καταστροφή χολινεργικών ή GABAεργικών 

νευρώνων χωριστά δεν προκαλεί διαταραχές στη µνήµη, αλλά η καταστροφή και των 

δυο πληθυσµών νευρώνων προκαλεί µνηµονικά ελλείµµατα ανάλογα µε αυτά που 

παρατηρούνται µετά από καταστροφή του ιπποκάµπου(Smith & Pang, 2005). Αυτό 

πιθανώς οφείλεται στο γεγονός ότι αυτοί οι χολινεργικοί και GABAεργικοί νευρώνες 

που προβάλλουν στον ιππόκαµπο είναι σηµαντικοί και ρυθµίζουν την διέγερση των 

κύριων κυττάρων και των διάµεσων νευρώνων του(Thinschmidt, Frazier, King, 

Meyer & Papke, 2005). Επίσης, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, αναφέρεται ότι το 

διάφραγµα περιλαµβάνει βηµατοδότες για τη θήτα νευρωνική δραστηριότητα του 

ιπποκάµπου, και γενική καταστροφή του, ή άλλων δοµών που την επηρεάζουν, 

προκαλούν ελλείµµατα στη χωρική και τη µη χωρική µνήµη εργασίας. Έτσι, φαίνεται 

ότι οι διαταραχές στη µνήµη που παρατηρούνται µετά από καταστροφή του έσω 

διαφράγµατος-διαγωνίου ζώνης του Broca µπορεί να οφείλονται σε απορύθµιση στον 

θήτα ρυθµό του ιπποκάµπου(Pan & McNaughton, 1997). 

 

 

Α.13. Ο βασικός µεγαλοκυτταρικός πυρήνας  

           (πυρήνας του Meynert) 
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Η προβολή από τον βασικό µεγαλοκυτταρικό πυρήνα(ΝΒΜ) στον νεοφλοιό 

αποτελεί ένα από τα κύρια χολινεργικά συστήµατα στον τελικό εγκέφαλο των 

θηλαστικών, µαζί µε την προβολή από τον πυρήνα του έσω διαφράγµατος και τον 

πυρήνα του κάθετου σκέλους της διαγωνίου ζώνης του Broca στον ιππόκαµπο µέσω 

της οδού παρυφής-ψαλίδας. Ο NBM, ένας από τους πυρήνες του βασικού τελικού 

εγκεφάλου(Bailey, Rudisill, Hoof & Loving, 2003), φαίνεται να είναι για τους 

επίµυες ο ανάλογος του βασικού πυρήνα του Meynert των πρωτευόντων και επιπλέον 

προβάλλει και σε άλλες περιοχές όπως η αµυγδαλή και ο θάλαµος(Dekker, Connor & 

Thal, 1991). Έχει σε κάποιο βαθµό συνδέσεις µε τον οσφρητικό βολβό ενώ οι 

προβολές του προς τον φλοιό σχετίζονται µε διαδικασίες όπως η 

προσοχή(Frielingsdorf, Thal & Pizzo, 2006). Όπως θα αναφερθεί παρακάτω(βλ. 

µέρος Β.1.), τα χολινεργικά συστήµατα παίζουν σηµαντικό ρόλο στη µνήµη και η 

µείωση της χολινεργικής δραστηριότητας στον εγκέφαλο των ασθενών µε Alzheimer 

φαίνεται να είναι υπεύθυνη για τα µνηµονικά ελλείµµατα που παρουσιάζουν οι 

ασθενείς αυτοί(Ogawa et al, 2006). Έτσι, η νευροτοξική καταστροφή του πυρήνα 

αυτού µετά από έγχυση ιβοτενικού ή κισκαλικού οξέος έχει προταθεί ως µοντέλο 

ζώων για τη νόσο Alzheimer(Chen, Hsieh, Wu & Lin, 2004) αν και δεν προκαλεί 

όλες τις πτυχές της νόσου(οι κλινικές παρατηρήσεις στους ασθενείς µε νόσο 

Alzheimer θα συζητηθούν σε αλλού βλ. µέρος Γ.4.). Ωστόσο, προκαλεί κένωση της 

ακετυλοτρανφεράσης της χολίνης αλλά και µείωση της χολινεργικής 

νευροδιαβίβασης στον µετωπιαίο, στον βρεγµατικό και τον κροταφικό φλοιό, και 

µέτρια µείωση του αριθµού των µουσκαρινικών υποδοχέων στον µετωπιαίο φλοιό, 

κάτι που φαίνεται να εξαρτάται από το χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί από τη 

στιγµή της καταστροφής. Η προκαλούµενη κένωση της ακετυλοτρανσφεράσης της 

χολίνης συσχετίσθηκε µε γνωσιακά ελλείµµατα και όσο υψηλότερος ήταν ο βαθµός 

της κένωσης, τόσο χαµηλότερες ήταν οι επιδόσεις στον υδάτινο λαβύρινθο κατά 

Morris(Dekker, Connor & Thal, 1991, Bailey, Rudisill, Hoof & Loving, 2003). 

Παρόµοιες συσχετίσεις έχουν βρεθεί και σε ασθενείς µε νόσο Parkinson και 

Huntigton(Zhang, Ji & Mei, 2000). 

Οι καταστροφές του πυρήνα µετά από έγχυση κισκαλικού οξέος διαταράσσουν τη 

µάθηση σε διάφορες δοκιµασίες αλλά η µη εκλεκτική καταστροφή των χολινεργικών 

νευρώνων ανήγειρε ερωτήµατα σχετικά µε το αν τα ελλείµµατα προέρχονται από 

διαταραχές στη χολινεργική ή τη µη-χολινεργική νευροδιαβίβαση. Έτσι 

χρησιµοποιήθηκε και χρησιµοποιείται η 192 IgG-saporin που είναι εκλεκτικός 
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καταστροφέας για τους χολινεργικούς νευρώνες(Bailey, Rudisill, Hoof & Loving, 

2003).  

Έχουν γίνει διάφορα πειράµατα σε διαφόρων ειδών πειραµατόζωα, όσον αφορά 

τον ΝΒΜ. Για παράδειγµα, ερευνητές που δούλεψαν µε πιθήκους, βρήκαν ότι η 

καταστροφή του πυρήνα µετά από έγχυση της νευροτοξίνης ΜΕ20.4 IgG-saporin, 

προκάλεσε ελλείµµατα στη µαθησιακή ικανότητα των πειραµατόζωων(Fine, Hoyle, 

Maclean, Levatte, Baker & Ridley, 1997). Σε επίµυες, έχει βρεθεί ότι η αµφίπλευρη 

καταστροφή του µεγαλοκυτταρικού πυρήνα σε επίµυες µετά από χορήγηση 192 IgG-

saporin προκαλεί διαταραχές στην πρώιµη απόκτηση πληροφοριών σε διάφορες 

δοκιµασίες, αλλά δεν διαταράσσει την µεταγενέστερη χρήση µαθηµένων 

πληροφοριών(Bailey, Rudisill, Hoof & Loving, 2003). Επίσης, διαταραχές στη 

χωρική µάθηση και µνήµη παρατηρούνται σε µύες που µέσω γενετικής τροποποίησης 

παρουσιάζουν δυσλειτουργία του χολινεργικού συστήµατος του βασικού τελικού 

εγκεφάλου(Fragkouli et al, 2005). Σε ανθρώπους, ανευρύσµατα αρτηριών που 

µπορούν να προκαλέσουν βλάβη στον πρόσθιο τελικό εγκέφαλο συνδέονται µε 

αµνησία και διαταραχές στις εκτελεστικές λειτουργίες(Baxter & Chiba, 1999). Άλλοι 

ερευνητές βρήκαν µέσω ηλεκτρικού ερεθισµού του βασικού µεγαλοκυτταρικού 

πυρήνα επίµυων ότι είναι πιο σηµαντικός για την απόκτηση µνηµών για δοκιµασίες 

µε αποστρεφόµενα ερεθίσµατα παρά για την εδραίωση ή την ανάκλησή τους. Οι 

καταστροφές των χολινεργικών προβολών του ΝΒΜ στον φλοιό έχουν συσχετισθεί 

µε ελλείµµατα στην απόδοση σε δοκιµασίες στις οποίες χρειάζεται προσοχή ενώ 

αλλαγές στη χολινεργική του λειτουργία πριν από την εκπαίδευση σε διάφορες 

δοκιµασίες έχει δειχθεί ότι επηρεάζει αρνητικά την απόκτηση και ανάκληση σε 

διάφορες δοκιµασίες, τόσο σε επίµυες όσο και σε πρωτεύοντα. Γενικά, προτείνεται 

ότι οι χολινεργικές προβολές του ρυθµίζουν τη δραστηριότητα του φλοιού και 

επιφέρουν συναπτική πλαστικότητα(Montero-Pastor, Vale-Martínez, Guillazo-Blanch 

& Martí-Nicolovius, 2004).  

Όσον αφορά τις έρευνες που δεν βρίσκουν γνωσιακές διαταραχές µετά από 

χορήγηση 192 IgG-saporin, προτείνεται ότι για να επέλθουν γνωσιακές διαταραχές 

πρέπει να υπάρχει εκτεταµένη καταστροφή των χολινεργικών νευρώνων του βασικού 

τελικού εγκεφάλου που να αγγίζει και να ξεπερνάει τα όρια του 95 %. Αναφέρονται 

πολλές µελέτες για τις αρνητικές επιπτώσεις της καταστροφής του ΝΒΜ στη µνήµη 

και τη µάθηση ενώ υπάρχουν και κάποιες που δεν βρίσκουν διαταραχές µετά την 
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καταστροφή του. Για µια σύντοµη ανασκόπηση του ρόλου του βασικού τελικού 

εγκεφάλου στις γνωσιακές λειτουργίες βλ. Baxter & Chiba, 1999.  

Όπως και στη νόσο Alzheimer, ανάλογες αλλά ηπιότερες αλλαγές στους 

χολινεργικούς νευρώνες του βασικού τελικού εγκεφάλου, και συσχέτιση των 

αλλαγών αυτών µε γνωσιακές διαταραχές, παρατηρούνται και κατά το φυσιολογικό 

γήρας(Baxter & Chiba, 1999). Όσον αφορά το ρόλο του πυρήνα αυτού στις 

γνωσιακές διαταραχές που παρατηρούνται κατά το γήρας, έρευνες µε επίµυες 

διάφορων ηλικιών έδειξαν ότι οι νευρώνες του ΝΒΜ παρουσιάζουν λειτουργικές 

αλλαγές µε το πέρασµα της ηλικίας οι οποίες διαταράσσουν την ικανότητά τους να 

ανταποκρίνονται στην ακετυλοχολίνη αλλά και σε εξωγενώς χορηγούµενα 

χολινεργικά φάρµακα(Zhang, Ji & Mei, 2000).  

Συνοψίζοντας, τα αποτελέσµατα διάφορων ερευνών φαίνονται αντικρουόµενα. 

Άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι µετά από καταστροφή του ΝΒΜ προκαλείται 

διαταραχή στη µνήµη εργασίας ενώ άλλοι στη δηλωτική µνήµη / µνήµη αναφοράς. 

Παρόλα αυτά, τα προβλήµατα στη µνήµη φαίνεται να οφείλονται σε διαταραχές 

άλλων λειτουργιών όπως η προσοχή, η κινητοποίηση και η κινητική συµπεριφορά και 

γενικά µετά από καταστροφή του ΝΒΜ παρατηρούνται ελλείµµατα στη παθητική 

αποφυγή, καθυστέρηση στην εκδήλωση συµπεριφοράς και διαταραχές στη χρονική 

και δηλωτική µνήµη, καθώς και στη µνήµη εργασίας(Dekker, Connor & Thal, 1991).  

 

 

Α.14. Τα βασικά γάγγλια – το ραβδωτό 

 
Η δραστηριότητα των νευρώνων του ραβδωτού(που αποτελείται από τον 

κερκοφόρο πυρήνα και το κέλυφος) υποστηρίζεται ότι σχετίζεται µε την πρόσληψη 

και επαναπρόσληψη διαδικαστικών µνηµών, και το κύκλωµα από τον φλοιό στα 

βασικά γάγγλια φαίνεται να είναι µείζονος σηµασίας για την απόκτηση 

συνηθειών(Barnes, Kubota, Hu, Jin & Graybiel, 2005). Το έσω ραβδωτό λαµβάνει 

εισερχόµενες πληροφορίες από τον έσω προµετωπιαίο φλοιό και εµπλέκεται σε 

δράσεις όπως η µάθηση και η επιλογή στρατηγικής(Adams, Kesner & Ragozzino, 

2001). Έχει βρεθεί ότι καταστροφή στο ραχιαίο τµήµα της δοµής κερκοφόρου 

πυρήνα-κελύφους προκαλεί ελλείµµατα στην επίδοση σε διάφορες δοκιµασίες που 
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αφορούν τη µάθηση, µεταξύ άλλων και τις δοκιµασίες ακτινωτού λαβυρίνθου και 

υδάτινου λαβυρίνθου κατά Morris(Adams, Kesner & Ragozzino, 2001). Σύµφωνα µε 

την θεωρία των White & McDonald για τα µνηµονικά συστήµατα στον επίµυ, το 

ραχιαίο ραβδωτό αποτελεί ένα µνηµονικό σύστηµα το οποίο συµβάλλει στην 

αποθήκευση συσχετίσεων ερεθισµάτων-αντίδρασης. Οι ιδιότητες ενισχυτών και η 

συναισθηµατική αντίδραση σε αυτούς δεν σχετίζονται µε τη µάθηση που λαµβάνει 

χώρα σε αυτό το σύστηµα(White & McDonald, 2002).  

Αυτή η άποψη υποστηρίζεται και από τα πειραµατικά δεδοµένα. Έτσι, αναφέρεται 

ότι η λειτουργία του ραβδωτού στη µνήµη φαίνεται να είναι συγκεντρωτική και να 

υποστηρίζει την απόκτηση συσχετίσεων µεταξύ ερεθισµάτων και 

αντιδράσεων(Palencia & Ragozzino, 2004). Ωστόσο, παρατηρούνται διαφορές στα 

ελλείµµατα που προκαλούνται από καταστροφή των υποπεριοχών του ραβδωτού και 

οι έρευνες δείχνουν ότι δε σχετίζονται µε τον ίδιο τρόπο στη µάθηση και τη µνήµη. 

Για παράδειγµα αναφέρεται ότι το έσω ραβδωτό µπορεί να είναι σηµαντικό για τη 

µάθηση που εξαρτάται από τον ιππόκαµπο ενώ το ραχιαίο έσω ραβδωτό µπορεί να 

είναι σηµαντικό για τη πρόκληση αντιδράσεων βασισµένων στις πληροφορίες που 

προέρχονται από την αµυγδαλή. Ερευνητές βρήκαν ότι η καταστροφή του ραχιαίου 

έξω ραβδωτού επίµυων διατάραξε την ικανότητα αποµνηµόνευσης σε δοκιµασίες που 

απαιτούν µάθηση ερεθίσµατος – αντίδρασης. Από την άλλη το ραχιαίο έσω ραβδωτό 

δε σχετίζεται µε τέτοιου είδους µάθηση(Featherstone & McDonald, 2004) αν και 

υπάρχουν και αντίθετα αποτελέσµατα, ότι δηλαδή οι καταστροφές του έσω αλλά όχι 

του έξω κερκοφόρου πυρήνα-κελύφους προκαλούν διαταραχές στη µάθηση(Adams, 

Kesner & Ragozzino, 2001). 

Από άλλους αναφέρεται ότι γενικά το ραχιαίο ραβδωτό έχει συσχετισθεί µε το 

σχηµατισµό µνηµών που αφορούν συνδέσεις ερεθίσµατος – απόκρισης χωρίς όµως να 

έχει διευκρινιστεί ο ρόλος του στη µάθηση και τη µνήµη(Featherstone & McDonald, 

2004). Το ραχιαίο ραβδωτό θεωρείται ιδιαίτερα σηµαντικό για τη µάθηση όσον 

αφορά την αντίδραση σε κάποιο ερέθισµα και ερευνητές βρήκαν ότι καταστροφές του 

ραχιαίου έξω ραβδωτού προκάλεσαν διαταραχή στη µνήµη σε δοκιµασίες τέτοιου 

είδους σε επίµυες. Τα ελλείµµατα αυτά φαίνεται ότι οφείλονται σε διαταραχή της 

ικανότητας των πειραµατόζωων να δηµιουργήσουν συσχετισµούς ερεθισµάτων και 

αντιδράσεων(Featherstone & McDonald, 2005). Επίσης, ευρήµατα από έρευνες 

υποστηρίζουν την άποψη ότι το ραχιαίο-έσω ραβδωτό µπορεί να µεσολαβεί σε 

διαδικασίες λήψης αποφάσεων οι οποίες ολοκληρώνουν γνωσιακές πληροφορίες µε 
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συµπεριφορές που προέρχονται από εµπειρίες βασιζόµενες σε παρατηρήσεις 

ερεθίσµατος-αντίδρασης, λόγω των συνδέσεών του µε µεταιχµιακές περιοχές και 

περιοχές του προµετωπιαίου φλοιού. Καταστροφές του έξω ραβδωτού διαταράσσουν 

τη µάθηση συσχετίσεων σε απλές συνθήκες ερεθίσµατος-αντίδρασης ενώ η 

καταστροφή του έσω ραβδωτού διαταράσσει την απόδοση σε χωρικές δοκιµασίες. 

Ωστόσο δεν είναι ξεκάθαρο αν τα ελλείµµατα αυτά οφείλονται σε διαταραχές στη 

µάθηση ή στη κινητοποίηση των πειραµατόζωων(Devan, McDonald & White, 1999). 

Η καταγραφή της δραστηριότητας νευρώνων στο ραχιαίο έξω ραβδωτό κατά τη 

διάρκεια απόκτησης τέτοιων συσχετίσεων(π.χ. ηχητικός τόνος-αντίδραση), συνηγορεί 

υπέρ αυτής της άποψης. Φάνηκε, ότι η συγχρονισµένη πυροδότηση των νευρώνων 

του ραχιαίου έξω ραβδωτού παραµένει σταθερή για εβδοµάδες. Από την άλλη το 

ραχιαίο-έσω ραβδωτό δε φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στη µνήµη τέτοιου 

τύπου αλλά φαίνεται να υποστηρίζει τη µάθηση όταν χρειάζεται εναλλαγή 

στρατηγικών σχεδιασµών. Η καταστροφή ή η προσωρινή απενεργοποίηση του 

προκαλεί διαταραχή στην µάθηση αποστροφικών ερεθισµάτων και στην απάντηση 

προς αυτά. Γενικά αναφέρεται ότι στα θηλαστικά το ραχιαίο-έσω ραβδωτό είναι µια 

περιοχή του εγκεφάλου που έχει δειχθεί ότι είναι πολύ σηµαντική για την ευελιξία 

στην αλλαγή συµπεριφοράς. Μελέτες σε επίµυες βρήκαν ότι η ενεργοποίηση των 

NMDA υποδοχέων στο ραχιαίο-έσω ραβδωτό είναι µείζονος σηµασίας για την 

εκµάθηση εναλλακτικών προτύπων συµπεριφοράς σε συγκεκριµένες 

δοκιµασίες(Palencia & Ragozzino, 2004). 

Υπάρχουν ωστόσο και διαφορετικές απόψεις από τις παραπάνω, όσον αφορά στο 

διαχωρισµό των ρόλων των υποπεριοχών του ραβδωτού. Ερευνητές προκάλεσαν 

χηµική καταστροφή µε κινολινικό οξύ του έσω ή έξω κερκοφόρου πυρήνα-

κελύφους(ραβδωτό) επίµυων και εξέτασαν τις επιδόσεις τους σε µια δοκιµασία που 

είχε µαθευτεί προγενέστερα και αφορούσε την αντίδραση σε  ηχητικά ερεθίσµατα. Η 

καταστροφή τόσο της µιας όσο και της άλλης περιοχής προκάλεσε ελλείµµατα στην 

επίδοση των πειραµατόζωων γεγονός που υποδεικνύει τη σηµασία των περιοχών για 

τη αποµνηµόνευση τέτοιων αντιδράσεων(Adams, Kesner & Ragozzino, 2001).  

Όσον αφορά στον άνθρωπο, νευρολογικές διαταραχές όπως η νόσος Parkinson και 

Huntington σχετίζονται µε βλάβες στο πρόσθιο τµήµα του ραβδωτού. Η διαταραχή 

αυτή προκαλεί ελλείµµατα στη µνήµη των ασθενών όπως φαίνεται από τις χαµηλές 

επιδόσεις σε δοκιµασίες ελεύθερης ανάκλησης. Οι ασθενείς ωστόσο παρουσιάζουν 

σχεδόν φυσιολογικές επιδόσεις σε δοκιµασίες αναγνώρισης αντικειµένων, και έτσι 
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φαίνεται ότι τα ελλείµµατά τους αφορούν περισσότερο την ανάκληση. Ωστόσο, 

ερευνητές βρήκαν ότι οι παρατηρήσεις αυτές δεν ισχύουν για όλους τους ασθενείς µε 

αυτές τις ανατοµικές αλλοιώσεις(Zizak et al, 2005). 
 

 

Α.15. Η παρεγκεφαλίδα 

 
Το νευρικό σύστηµα µπορεί να δηµιουργήσει µακρόχρονες κινητικές µνήµες, όπως 

για παράδειγµα την εκµάθηση κολύµβησης, ποδηλάτου, οδήγησης κτλ, που ποτέ δεν 

ξεχνιούνται. Αυτού του είδους η µνήµη εδράζεται κατά κύριο λόγο στη 

παρεγκεφαλίδα, όπως έχουν δείξει µελέτες µε κλασική εξάρτηση της αντίδρασης της 

νηκτικής µεµβράνης των µατιών(Krakauer & Shadmehr, 2006). Τέτοιου είδους 

πειράµατα έχουν γίνει σε κουνέλια και έχουν φανεί χρήσιµες για τη µελέτη τέτοιων 

αντιδράσεων και το πώς αυτές λαµβάνουν χώρα. Έχουν µελετηθεί καταστροφές στον 

φλοιό της παρεγκεφαλίδας, στους πυρήνες της ή στην κάτω ελαία, χωρίς ωστόσο να 

είναι πλήρως κατανοητό το πώς αποθηκεύονται τέτοιου είδους κινητικές µνήµες στα 

κυκλώµατα της περιοχής(Attwell, Cooke & Yeo, 2002). 

Η παρεγκεφαλίδα δέχεται και οργανώνει µεγάλο αριθµό προσαγωγών ινών και 

στέλνει πληροφορίες σε διάφορες περιοχές στόχους. Το γεγονός ότι κάθε περιοχή του 

φλοιού της παρουσιάζει ανατοµική και φυσιολογική οµοιότητα καταδεικνύει ότι στη 

παρεγκεφαλίδα λαµβάνει χώρα επεξεργασία πληροφοριών παρόµοιου τύπου(Yeo & 

Hesslow, 1998). Αναφέρεται ότι το σύστηµα πυρήνα ελαίας-παρεγκεφαλίδας είναι 

αποφασιστικής σηµασίας για τη κινητική µάθηση(De Zeeuw & Yeo, 2005).  

Έχει βρεθεί σε µελέτες νευροαπεικόνισης ότι κατά τη διάρκεια απόκτησης 

εξαρτηµένων αντιδράσεων νηκτικής µεµβράνης, η παρεγκεφαλίδα παρουσιάζει 

υψηλή ενεργοποίηση(Bracha, Zhao, Irwin & Bloedel, 2000). Επίσης, ο Thompson και 

οι συνεργάτες του βρήκαν ότι η κλασική εξάρτηση για την αντίδραση της νηκτικής 

µεµβράνης στα κουνέλια, εξαρτάται από την παρεγκεφαλίδα. Βρέθηκε ότι 

µονόπλευρη καταστροφή στην παρεγκεφαλίδα κατάργησε την εξαρτηµένη αντίδραση 

της νηκτικής µεµβράνης οµόπλευρα της βλάβης ενώ η εξαρτηµένη αντίδραση στην 

ετερόπλευρη µεριά της βλάβης παρέµεινε ανέπαφη. Επίσης, η βλάβη παρεµπόδισε 

την επαναπόκτηση της εξαρτηµένης αντίδρασης(Yeo & Hesslow, 1998). Επιπλέον, 
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παρατηρήσεις ασθενών µε βλάβη στην παρεγκεφαλίδα έδειξαν ότι οι τελευταίοι δεν 

µπορούσαν να αποκτήσουν µέσω κλασικής εξάρτησης την αντίδραση της νηκτικής 

µεµβράνης. Ωστόσο, κατάφεραν να διατηρήσουν αντιδράσεις εξάρτησης που είχαν 

αποκτηθεί για φυσιολογικά ερεθίσµατα κατά την παιδική τους ηλικία. Το 

αντανακλαστικό που µελετήθηκε ήταν η αντίδραση της νηκτικής µεµβράνης για 

κιναισθητικές πληροφορίες, όπως όταν το χέρι του υποκειµένου πλησιάζει το 

πρόσωπό του. Αυτό το αντανακλαστικό δεν µπόρεσε να αποσβεσθεί στους ασθενείς, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι η απόκτηση νέων και η εξάλειψη παλαιών µαθηµένων 

εξαρτηµένων αντιδράσεων εξαρτάται από τα ίδια κυκλώµατα στην παρεγκεφαλίδα. 

Έτσι, ασθενείς µε βλάβη στην παρεγκεφαλίδα µπορούν να ανακαλέσουν εξαρτηµένες 

αντιδράσεις που αποκτήθηκαν πριν την παθολογία τους. Αυτό υποδηλώνει ότι τα 

κυκλώµατα στην παρεγκεφαλίδα δεν είναι απαραίτητα για τη µακρόχρονη 

αποθήκευση τέτοιων αντιδράσεων αλλά µόνο για την απόκτησή τους(Bracha, Zhao, 

Irwin & Bloedel, 2000).  

Τα δεδοµένα από διάφορες έρευνες είναι συγκεχυµένα όσον αφορά τη σηµασία 

του φλοιού της παρεγκεφαλίδας και των πυρήνων της στην απόκτηση και την 

αποθήκευση τέτοιων µνηµών και κάποιοι υποστηρίζουν ότι η αποθήκευση τέτοιου 

είδους µνηµών λαµβάνει χώρα στη µια ή στην άλλη περιοχή της(Thompson & 

Raymond, 2002). Για παράδειγµα, έχει βρεθεί ότι η χορήγηση του αγωνιστή των 

GABAA υποδοχέων µουσκιµόλη στο φλοιό της παρεγκεφαλίδας στην περιοχή HIV, 

που απενεργοποίησε τις περιοχές που ευθύνονται για το ανοιγόκλεισµα των µατιών 

πριν από την διαδικασία εξάρτησης, παρεµπόδισε τη διαδικασία εξάρτησης. Από την 

άλλη µεριά, απενεργοποίηση περιοχών που σχετίζονται µε το ανοιγόκλεισµα των 

µατιών στους πυρήνες της παρεγκεφαλίδας δεν παρεµπόδισε την διαδικασία. Τα 

ευρήµατα αυτά δείχνουν ότι ο φλοιός της παρεγκεφαλίδας παίζει πιο σηµαντικό ρόλο 

στις διαδικασίες κλασικής εξάρτησης για την αντίδραση της νηκτικής 

µεµβράνης(Attwell, Cooke & Yeo, 2002). Γενικά αναφέρεται ότι σε συγκεκριµένες 

δοκιµασίες ο φλοιός της παρεγκεφαλίδας παίζει σηµαντικό ρόλο στην αρχική 

αποθήκευση κινητικών µνηµών αλλά µε το πέρασµα του χρόνου µπορεί να 

αποθηκεύονται σε άλλες περιοχές(Krakauer & Shadmehr, 2006). 

Από την άλλη, διάφορες µελέτες έδειξαν τη σηµασία του έξω εµβόλιµου πυρήνα 

της παρεγκεφαλίδας στις διαδικασίες εξαρτηµένης µάθησης(Kalat, 1995/2003, σελ. 

477). Έχει βρεθεί ότι η απενεργοποίηση του εµβόλιµου πυρήνα της παρεγκεφαλίδας 

αποτρέπει την απόκτηση τέτοιων αντιδράσεων και η µάθηση αν λάβει χώρα δεν 
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αποθηκεύεται. Η κύρια έξοδος πληροφοριών από την παρεγκεφαλίδα, το άνω 

παρεγκεφαλιδικό σκέλος, δε φαίνεται να επηρεάζει την απόκτηση τέτοιων 

αντιδράσεων, αφού η απενεργοποίησή του δεν έχει καµία επίδραση σε αυτές τις 

διαδικασίες(Thompson & Raymond, 2002). Επιπλέον, ερευνητές βρήκαν ότι 

πειραµατόζωα που εκπαιδεύτηκαν σε δοκιµασία αντίδρασης νηκτικής µεµβράνης 

παρουσίασαν αυξηµένο αριθµό συνάψεων ανά νευρώνα στον εµβόλιµο πυρήνα της 

παρεγκεφαλίδας σε σχέση µε πειραµατόζωα οµάδας ελέγχου. Η αύξηση αφορούσε τις 

διεγερτικές συνάψεις παρά τις ανασταλτικές. Αυτές οι µορφολογικές αλλαγές 

υποστηρίζουν την άποψη ότι υπάρχει αποθήκευση µνήµης στον εµβόλιµο 

πυρήνα(Kleim et al, 2002, Thompson & Raymond, 2002). Άλλες έρευνες υπέδειξαν 

ότι η καταστροφή του έσω εµβόλιµου πυρήνα εξαλείφει τις αντιδράσεις αυτές, αλλά 

καταστροφές του οροφιαίου πυρήνα, του οπίσθιου εµβόλιµου και των οδοντωτών 

πυρήνων δεν είχαν ανάλογες επιπτώσεις(Yeo & Hesslow, 1998). Γενικά, η 

καταστροφή του εµβόλιµου πυρήνα αποτρέπει την ανάπτυξη τέτοιων αντιδράσεων 

καθώς και την ανάκληση προηγούµενων σε µύες, επίµυες και κουνέλια(Bao, Chen, 

Kim & Thompson, 2002). 

Υπάρχουν ωστόσο και κάποιοι που υποστηρίζουν ότι και οι δυο περιοχές µπορεί 

να συµµετέχουν στη µνήµη για την αντίδραση της νηκτικής µεµβράνης, και ότι είναι 

δυνατό κάθε περιοχή να ρυθµίζει διάφορες συνιστώσες της µάθησης. Αναφέρεται 

µάλιστα ότι ο φλοιός της παρεγκεφαλίδας και οι πυρήνες της έχουν διακριτούς 

ρόλους στην εδραίωση των µνηµών, στην απαλοιφή τους και στην 

αποθήκευση(Thompson & Raymond, 2002). Μελέτες µε χορήγηση αγωνιστών και 

ανταγωνιστών των GABAA υποδοχέων έχουν δείξει ότι διαφορετικές πλευρές των 

µνηµονικών ιχνών για την εξαρτηµένη αντίδραση της νηκτικής µεµβράνης 

αποθηκεύονται στον φλοιό και διαφορετικές στους πυρήνες της παρεγκεφαλίδας(Bao, 

Chen, Kim & Thompson, 2002). Γενικά φαίνεται ότι η φυσιολογική λειτουργία του 

φλοιού της παρεγκεφαλίδας, των πυρήνων της και της ελαίας είναι απαραίτητη για 

την απόκτηση τέτοιων µνηµών(Attwell, Cooke & Yeo, 2002).  

Είναι πλέον αποδεκτό ότι η παραδοσιακή άποψη που υποστήριζε ότι η 

παρεγκεφαλίδα εµπλέκεται µόνο στον έλεγχο των κινήσεων απέχει πολύ από την 

πραγµατικότητα. Νεότερα δεδοµένα υποστηρίζουν τη συµµετοχή της σε γνωσιακές 

και συναισθηµατικές συµπεριφορές. ∆ιαταραχές στην ανάπτυξη ή τη λειτουργία της 

παρεγκεφαλίδας προκαλούν σύνδροµα που χαρακτηρίζονται από γνωσιακές-

συναισθηµατικές διαταραχές χωρίς να συνοδεύονται απαραίτητα από κινητικές 
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διαταραχές. Σε τέτοια σύνδροµα, που µπορεί να οφείλονται σε εγκεφαλικό επεισόδιο, 

σε όγκο, ατροφία της παρεγκεφαλίδας, υποπλασία και άλλες καταστάσεις, 

παρατηρούνται µεταξύ άλλων και διαταραχές στη µνήµη εργασίας και τη χωρική 

µνήµη(Schmahmann & Caplan, 2006). Επίσης, αποτελέσµατα νεότερων ερευνών 

προτείνουν ότι η παρεγκεφαλίδα παίζει ρόλο στη λεκτική µνήµη εργασίας όπως 

φάνηκε από τις επιδόσεις ασθενών µε βλάβη στην περιοχή σε σχετικές δοκιµασίες. 

Μελέτες νευροαπεικόνισης που δείχνουν ενεργοποίηση της περιοχής σε δοκιµασίες 

µέτρησης λεκτικής µνήµης εργασίας υποστηρίζουν περαιτέρω την άποψη αυτή. 

Παρόλα αυτά, ο ρόλος της όσον αφορά τη λεκτική µνήµη εργασίας µπορεί να είναι 

πιο γενικός. Για παράδειγµα, µπορεί να εµπλέκεται στη διατήρηση της προσοχής, στη 

µετατόπιση της ή την προετοιµασία απόκρισης(Ravizza, McCormick, Schlerf, Justus, 

Ivry & Fiez, 2006). 

 

 

Α.16. Πού αποθηκεύονται οι αναµνήσεις; 

 
Παρόλο που παραπάνω έγινε εκτενής αναφορά στις πιο σηµαντικές περιοχές που 

εµπλέκονται στη µνήµη, και έγιναν κάποιες νύξεις επί του θέµατος, ίσως να µην έγινε 

κατανοητό το πού αποθηκεύονται οι αναµνήσεις. Είναι πλέον αποδεκτό ότι η 

µακρόχρονη µνήµη αποθηκεύεται ως ένα προϊόν επεξεργασίας πληροφοριών στις 

ίδιες περιοχές του νεοφλοιού που ειδικεύονται για συγκεκριµένες 

πληροφορίες(Squire, Stark & Clark, 2004). Ωστόσο, πρέπει να επισηµανθεί ότι δεν 

υπάρχει ένας συγκεκριµένος τόπος στον εγκέφαλο όπου αποθηκεύονται όλες οι 

πληροφορίες. Τα νεώτερα δεδοµένα συνηγορούν στο ότι οι µνήµη κατανέµεται 

ευρέως στον εγκέφαλο και ότι διαφορετικές περιοχές αποθηκεύουν πληροφορίες για 

συγκεκριµένα χαρακτηριστικά ενός πράγµατος ή γεγονότος. Οι πληροφορίες 

αποθηκεύονται στα ίδια συστήµατα από τα οποία προσλαµβάνονται και τυγχάνουν 

επεξεργασίας ώστε να αποθηκευτούν, και ανάλογα µε το είδος της πληροφορίας 

µπορεί να είναι περιοχές του οπτικού συστήµατος, του ακουστικού κτλ και κάθε είδος 

πληροφορίας π.χ. χρώµα, ύψος κτλ, αποθηκεύεται σε διαφορετικές περιοχές, όπου η 

καθεµία έχει διαφορετική βαρύτητα και συµβολή(Squire & Kandel, 2000, σελ. 10, 

72-73). Για παράδειγµα, η ανώτερη οπτική περιοχή TE, κοιλιακά της έσω κροταφικής 
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περιοχής, φαίνεται να είναι ο τόπος αποθήκευσης µακρόχρονης οπτικής 

µνήµης(Squire, Stark & Clark, 2004). Η πεποίθηση ότι δεν υπάρχει ένα µόνο κέντρο 

αποθήκευσης της µνήµης και ότι η µνήµη αποθηκεύεται µε διεσπαρµένο τρόπο στον 

φλοιό προκλήθηκε αρχικά από τη δηµοσίευση των απόψεων του D.Hebb το 1949 στο 

βιβλίο του “Organization of Behaviour”(Milner, Squire & Kandel, 1998).  

Επίσης, εξειδίκευση όσον αφορά τα χαρακτηριστικά της µνήµης εµφανίζουν και τα 

δυο ηµισφαίρια. Για παράδειγµα, ασθενείς µε βλάβες που περιλαµβάνουν τον 

πρόσθιο κροταφικό ή τον βασικό µετωπιαίο φλοιό παρουσιάζουν ανάδροµη αµνησία 

και όταν το αριστερό ηµισφαίριο έχει πληγεί σοβαρότερα παρουσιάζεται µεγαλύτερη 

διαταραχή στο σύστηµα γνώσεων του ατόµου(σηµασιολογική µνήµη)(Markowitsch, 

1995). Επίσης, µονόπλευρες βλάβες σε µετωπιαίες περιοχές προκαλούν συνήθως 

ελλείµµατα σε ιδιαίτερα χαρακτηριστικά των ερεθισµάτων, όπου βλάβη στα αριστερά 

διαταράσσει τη λεκτική µνήµη ενώ βλάβη στα δεξιά τη µη λεκτική(Brewer, Zhao, 

Desmond, Glover & Gabrieli, 1998). Μελέτες λειτουργικής απεικόνισης υπέδειξαν 

ότι η αύξηση στη δραστηριότητα του δεξιού ηµισφαιρίου σχετίζεται µε χωρικές 

αναµνήσεις, ενώ οι αναµνήσεις λέξεων, αντικειµένων ή ανθρώπων αφορά εντονότερη 

δραστηριότητα του ιπποκάµπου στο αριστερό ηµισφαίριο(Kandel, Kupfermann & 

Iversen, 2006, σελ. 1648). Από την άλλη, συνειρµικές περιοχές του µετωπιαίου λοβού 

εξειδικεύονται στη µακροχρόνια αποθήκευση επεισοδιακής µνήµης και οι ασθενείς 

µε βλάβη στους µετωπιαίους λοβούς παρουσιάζουν το χαρακτηριστικό σύµπτωµα της 

«αµνησίας πηγής», δηλαδή ξεχνούν το πώς απέκτησαν µια πληροφορία(Kandel, 

Kupfermann & Iversen, 2006, σελ. 1654). 

Έτσι, επικρατεί η άποψη ότι οι δοµές που είναι απαραίτητες για την κωδικοποίηση 

/ αρχική πρόσληψη και αποθήκευση πληροφοριών είναι επίσης απαραίτητες και για 

την ανάκλησή τους, τουλάχιστον για κάποιο χρονικό διάστηµα, και ότι η µνήµη 

επεισοδίων και η σηµασιολογική µνήµη(που µαζί συνιστούν τη δηλωτική µνήµη) 

αποθηκεύονται σε περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού. Γενικά, η αποθήκευση µπορεί 

να λαµβάνει χώρα σε διακριτά συστήµατα, σε κυκλώµατα που βασίζονται στα 

χαρακτηριστικά ενός ερεθίσµατος ή ακόµα σε πιο γενικά και διεσπαρµένα νευρωνικά 

κυκλώµατα. Υπάρχουν ερευνητές που θέτουν το ερώτηµα του αν η ανάδροµη 

αµνησία είναι αποτέλεσµα αποσύνδεσης περιοχών που είναι σηµαντικές για την 

αποθήκευση µνηµών(Markowitsch, 1995) και κυριαρχεί η άποψη ότι η µακρόχρονη 

µνήµη αποθηκεύεται µέσω της αύξησης των συνδέσεων µεταξύ διάφορων περιοχών 

του φλοιού(Squire & Kandel, 2000, σελ. 106). Για την συνεχή αντικατάσταση 
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νευρικών στοιχείων στον φλοιό που αντανακλά την αποθήκευση της µακρόχρονης 

µνήµης χρησιµοποιείται ο όρος «νευροποίηση», ο οποίος αναφέρεται στην ανάπτυξη 

µιας τοπογραφίας µέσω δηµιουργίας νέων συνάψεων στον φλοιό, ως αποτέλεσµα 

συσσώρευσης νέων µακρόχρονων µνηµών και τροποποίησης των 

παλαιότερων(Lopez, Jobe & Helgason, 2006).  

Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι µνήµες δε σχηµατίζονται τη στιγµή  της µάθησης αλλά 

παίρνει κάποιο χρόνο ώστε να σχηµατιστούν στη σταθερή τους µορφή. Η διαδικασία 

εδραίωσης των µνηµών λαµβάνει χώρα σε βήµατα ένα από τα οποία εξαρτάται από 

τον κροταφικό λοβό. Μέχρι να ολοκληρωθεί η διαδικασία επεξεργασίας οι µνήµες 

είναι ευπαθείς στη διάσπαση, την αποδιοργάνωση και τη λήθη(Squire & Kandel, 

2000, σελ. 102). Υπό αυτή την άποψη ο ιππόκαµπος συνεργάζεται µε τον νεοφλοιό 

ώστε να επιτρέψει στη µνήµη να κωδικοποιηθεί και µετά να είναι προσβάσιµη. Από 

µια σταδιακή διαδικασία αναδιοργάνωσης, οι συνδέσεις µεταξύ των περιοχών του 

φλοιού γίνονται όλο και πιο ισχυρές, ώσπου τελικά η µνήµη να µπορεί να είναι 

προσβάσιµη ανεξάρτητα του ιπποκάµπου. Αντίθετα από τον ιππόκαµπο, υπάρχει η 

πιθανότητα ο περιρινικός και ο παραϊπποκάµπειος φλοιός να µην έχουν µόνο 

προσωρινό ρόλο στην µνήµη όπως έχει ήδη αναφερθεί παραπάνω(Squire, Stark & 

Clark, 2004). Η σταδιακή ανεξαρτητοποίηση της µνήµης από τον ιππόκαµπο 

θεωρείται ότι εξυπηρετεί την ανακάλυψη γενικών κανόνων από το άτοµο αλλά και 

την τελική σχηµατοποίηση των δοµών της γνώσης. Αν η διαδικασία γινότανε 

γρήγορα οι νέες πληροφορίες θα εµπλέκονταν µε τις προηγούµενες και θα τις 

εξάλειφαν. Έτσι, είναι απαραίτητο οι νέες γνώσεις να ενσωµατωθούν σε ένα υπάρχον 

σύστηµα γνώσης στον νεοφλοιό µε σταδιακό τρόπο, ώστε να αποφευχθεί η απώλεια 

παλαιότερων πληροφοριών. Εκτός από την σύνδεση των διεσπαρµένων µνηµών που 

βρίσκονται στον φλοιό, ο ρόλος του ιπποκάµπου είναι να ενεργοποιεί ξανά τις 

περιοχές αυτές. Αυτό γίνεται ώστε σταδιακά να ενδυναµωθούν οι ασθενείς συνδέσεις 

µεταξύ τους όπου τελικά, η συνολική αναπαράσταση του αρχικού γεγονότος µπορεί 

να ενεργοποιηθεί στον φλοιό εν απουσία του ιπποκάµπου(Wiltgen, Brown, Talton & 

Silva, 2004). Συνοψίζοντας, οι πληροφορίες από διάφορες περιοχές του φλοιού 

συσχετίζονται γρήγορα και προσωρινά από τον ιππόκαµπο µέσω µηχανισµών 

πλαστικότητας, και οι δοµές του έσω κροταφικού λοβού εµπλέκονται  σε µια 

σταδιακή διαδικασία αναδιοργάνωσης και σταθεροποίησης των αναπαραστάσεων 

που υπάρχουν στον φλοιό, όπου η σύνδεση διαφορετικών περιοχών συγκροτεί τα 

χαρακτηριστικά ενός συγκεκριµένου γεγονότος(Milner, Squire & Kandel, 1998). Ο 
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ιππόκαµπος ενεργοποιεί τον φλοιό µέσω των οξέων κυµάτων της CA3 περιοχής, που 

λαµβάνουν χώρα κατά τη διάρκεια του ύπνου και των περιόδων ηρεµίας. Τα οξέα 

κύµατα αυτά βοηθούν στην ενδυνάµωση των συνδέσεων µεταξύ των περιοχών του 

φλοιού όπου τελικώς, µε το πέρασµα του χρόνου, οι αναµνήσεις µπορούν να 

ανακληθούν ανεξάρτητα του ιπποκάµπου(Wiltgen, Brown, Talton & Silva, 2004). 

Έτσι, ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός λειτουργεί σαν «ευρετήριο µνήµης» πιο 

πρόσφατων γεγονότων, όπου η ενεργοποίηση σε διάφορες περιοχές του νεοφλοιού 

οργανώνεται σε ένα σχέδιο. Οι πληροφορίες από αυτό το σχέδιο ενεργοποίησης 

κωδικοποιούνται από τον ιπποκάµπειο σχηµατισµό βασιζόµενες στο πλαίσιο χώρου-

χρόνου ώστε να σχηµατισθεί η µνήµη µε τη µορφή που είναι(Ono, Nishijo, Eifuku, 

Kobayashi & Tamura, 1996, σελ. 188). Είναι πιθανό, περιοχές όπως ο προµετωπιαίος 

φλοιός, να οργανώνουν την ενθύµηση και την ανάκληση διεσπαρµένων αναµνήσεων 

από τον φλοιό, όταν ο ιππόκαµπος δεν εµπλέκεται πλέον στη διαδικασία. Σε µελέτες 

µε πειραµατόζωα έχει δειχθεί ότι ο ιππόκαµπος παρουσιάζει αυξηµένη ενεργοποίηση 

κατά την ανάκληση πιο πρόσφατων χωρικών µνηµών ενώ για τις παλαιότερες 

χωρικές µνήµες ενεργοποιείται περισσότερο ο προµετωπιαίος φλοιός(Wiltgen, Brown, 

Talton & Silva, 2004). Ωστόσο αξίζει να σηµειωθεί ότι  η άποψη που υποστηρίζει ότι 

οι πληροφορίες αποθηκεύονται πρώτα στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό και µετά 

µεταφέρονται στον φλοιό θεωρείται λανθασµένη. Η µνήµη αποθηκεύεται εξ αρχής 

στο φλοιό αλλά το µνηµονικό σύστηµα του έσω κροταφικού λοβού αποθηκεύει 

κάποιες πλευρές των πληροφοριών για κάποιο χρονικό διάστηµα. Πιθανώς, µετά από 

ένα γεγονός ο έσω κροταφικός λοβός να αποθηκεύει συνδέσεις µε περιοχές του 

φλοιού που συνολικά αποθηκεύουν την αναπαράσταση του γεγονότος(Squire & 

Kandel, 2000, σελ. 105). 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, υπάρχουν υποθέσεις ότι οι περιοχές του πρόσθιου-

έξω προµετωπιαίου και των κροταφικών πόλων που συνδέονται µέσω του κοιλιακού 

τµήµατος του αγκιστροειδούς δεµατίου είναι απαραίτητες για την ανάκληση 

δηλωτικής µακρόχρονης µνήµης, και σε τέτοια φαινόµενα πιθανώς να εµπλέκεται και 

ο έσω ραχιαίος θάλαµος ο οποίος είναι αµφίδροµα συνδεδεµένος µε τις περιοχές 

αυτές(Markowitsch, 1995). Επίσης, άλλες περιοχές του µετωπιαίου φλοιού, 

συµπεριλαµβανοµένου του πρόσθιου προσαγώγιου και προ-µεταιχµιακών φλοιών,  

αλλά και ο κροταφικός λοβός, παρουσιάζουν αυξηµένη δραστηριότητα κατά την 

ανάκληση παλαιών µνηµών, ενώ απενεργοποίηση ή καταστροφή των περιοχών αυτών 

προκαλεί συγκεκριµένα ελλείµµατα στην παλαιότερη µνήµη. Για παράδειγµα, σε 
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αµνησιακούς οι µνήµες που σχηµατίστηκαν χρονικά κοντά στην έναρξη της αµνησίας 

είναι πιο διαταραγµένες από τις πιο απόµακρες. Γενικά οι παρατηρήσεις σε ασθενείς 

µε βλάβες στον έσω κροταφικό λοβό έδειξε ότι η περιοχή αυτή είναι απαραίτητη για 

την απόκτηση και ανάκληση νέων δηλωτικών µνηµών, αλλά δεν εµπλέκεται στις 

λειτουργίες των παλαιότερων µνηµών. Επιπλέον, υπάρχει η παρατήρηση ότι όταν 

υπάρχει βλάβη στον νεοφλοιό συχνά διαταράσσονται οι παλαιότερες µνήµες, κάτι 

που υποδεικνύει ότι ο νεοφλοιός λειτουργεί ως «σύστηµα αποθήκευσης 

µνηµών»(Wiltgen, Brown, Talton & Silva, 2004).   

Από την άλλη, βλάβες αυτών των περιοχών δεν προκαλούν ελλείµµατα στη 

µάθηση κινητικών δεξιοτήτων. ∆εδοµένα από παρατηρήσεις σε ασθενείς(βλ. Η.Μ., 

µέρος Γ.1.) οδήγησαν στην υπόθεση ότι η αποθήκευση µνηµών που αφορούν 

κινητικές δεξιότητες αφορούν διαφορετικές ανατοµικά περιοχές από αυτές που 

σχετίζονται µε την αποθήκευση δηλωτικών µνηµών. Για παράδειγµα, βλάβες σε 

περιοχές του εγκεφάλου απαραίτητες για εκούσια κίνηση, όπως η παρεγκεφαλίδα, 

συγκεκριµένοι πυρήνες του στελέχους και κινητικών περιοχών του φλοιού, 

διαταράσσουν την απόκτηση κινητικών δεξιοτήτων(Roland, Gulyás & Seitz, 1991, 

σελ. 95). 

Τέλος, πρέπει να σηµειωθεί ότι οι µνηµονικές διεργασίες αρχίζουν και τελειώνουν 

µε την αντίληψη. Έτσι, αυτό που αποθηκεύεται δεν είναι κάποιο ακατέργαστο 

ερέθισµα αλλά το άθροισµα βοηθητικών δραστηριοτήτων που επάγονται από 

ερεθίσµατα και ανευρίσκονται στον εγκεφαλικό φλοιό. Αυτό που ανακαλείται 

λειτουργεί έτσι ώστε να καθοδηγεί και να διαµορφώνει τις φλοιικές δραστηριότητες 

που προκαλούνται από ένα ερέθισµα το οποίο πρόκειται να γίνει αντιληπτό, και τα 

πειραµατικά ευρήµατα υποδηλώνουν ότι η αποθήκευση και η ανάκληση λαµβάνουν 

χώρα σε πρωτογενείς αισθητηριακούς φλοιούς και εξαρτώνται από τις επιδράσεις της 

προηγούµενης µάθησης(Freeman, 1991, σελ. 35). 
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Μέρος Β΄ 

Η νευροχηµεία της µνήµης 

 
∆ιάφορες ενδογενείς ουσίες εµπλέκονται στις µνηµονικές διεργασίες, µεταξύ 

αυτών κλασικοί νευροδιαβιβαστές, νευροπεπτίδια, ορµόνες και νευροστεροειδή, 

άλλες µε πρωταρχικό και άλλες µε δευτερεύοντα ρόλο. Παρακάτω θα αναλυθούν οι 

κυριότερες νευροχηµικές ουσίες που επηρεάζουν τη µνήµη, ενώ θα αναφερθούν και 

οι συνέπειες του στρες και των φυσιολογικών αντιδράσεων που αυτό έχει στη µνήµη. 

 

 

Β.1. Η ακετυλοχολίνη 

 
Η ακετυλοχολίνη(Ach) είναι ένας νευροδιαβιβαστής µε ευρεία κατανοµή στον 

ιππόκαµπο και φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στη φυσιολογική λειτουργία της 

µάθησης και της µνήµης, αλλά και σε παθολογικές καταστάσεις των λειτουργιών 

αυτών, όπως η απώλεια µνήµης κατά τα γηρατειά και η νόσος Alzheimer(βλ. µέρος 

Γ.4.)(Grön, Brandenburg, Wunderlich & Riepe, 2006). Η ικανότητα των αγωνιστών 

των µουσκαρινικών υποδοχέων της Ach να επάγουν την έκφραση της πρωτεΐνης Fos 

στον ιππόκαµπο και τον φλοιό, οδήγησε στη διατύπωση της υπόθεσης ότι η Ach 

παίζει σηµαντικό ρόλο στον έλεγχο της ηλεκτροφυσιολογικής ενεργοποίησης των 

περιοχών αυτών(Wirtshafter, 2005). Επιπλέον, αγωνιστές των νικοτινικών υποδοχέων 

της Ach βελτιώνουν τις γνωσιακές διεργασίες, τόσο σε πειραµατόζωα όσο και σε 

ανθρώπους, για µακρό χρονικό διάστηµα(για ανασκόπηση του θέµατος βλ. 

Buccafusco, Letchworth, Bencherif & Lippiello, 2005). Από την άλλη, η χορήγηση 

σκοπολαµίνης, που είναι ανταγωνιστής των µουσκαρινικών υποδοχέων της Ach, 

προκαλεί γενικά γνωσιακές διαταραχές, µεταξύ άλλων και στη µνήµη. Αναστολείς 

της ακετυλοχολινεστεράσης, του ενζύµου που διασπά την Ach, µπορούν να 

βελτιώσουν τα επαγόµενα από σκοπολαµίνη ελλείµµατα της χωρικής µνήµης, σε 

επίµυες(Janas et al, 2005). 

Γενικά έχει καταδειχθεί ότι ο ιπποκάµπειος σχηµατισµός δέχεται µεγάλο αριθµό 

νευρικών ινών από το χολινεργικό σύστηµα του τελικού εγκεφάλου και ότι αυτές 
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παίζουν σηµαντικό ρόλο στη νευρογένεση που λαµβάνει χώρα στη περιοχή αυτή. 

Έχει αποδειχθεί ότι σε επίµυες η εκλεκτική καταστροφή των χολινεργικών 

συστηµάτων του τελικού εγκεφάλου αναστέλλει τη νευρογένεση, ενώ η χορήγηση 

φυσοστιγµίνης, ενός αγωνιστή της Ach που αναστέλλει την ακετυλοχολινεστεράση, 

την αυξάνει. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η σωστή λειτουργία του ιπποκάµπου, και 

κατά συνέπεια διάφορες εκφάνσεις της µάθησης και της µνήµης που σχετίζονται µε 

αυτόν, εξαρτώνται από τη νευρογένεση που επάγεται µέσω χολινεργικών 

συστηµάτων(Mohapel, Leanza, Kokaia & Lindvall, 2005).  

Φαίνεται ότι η Ach µέσω των δράσεών της σε διαφορετικές περιοχές ρυθµίζει τη 

µάθηση και τη µνήµη για διαφόρου τύπου δοκιµασίες. Εκτός από τον ιππόκαµπο που 

ήδη αναφέρθηκε, µεταξύ άλλων περιοχών δρα και στο ραβδωτό. Η απευθείας 

χορήγηση ανταγωνιστών της ακετυλοχολίνης στον ιππόκαµπο ή το ραβδωτό 

προκαλεί διαταραχές µνήµης, οι οποίες αντιστρέφονται µετά από χορήγηση 

αγωνιστών της. Επίσης, οι νευροτοξικές βλάβες που ανταγωνίζονται τις λειτουργίες 

της Ach στον ιππόκαµπο και το ραβδωτό, διαταράσσουν τις διαδικασίες µάθησης και 

µνήµης. Ο βαθµός αύξησης της Ach στις περιοχές αυτές είναι ανάλογος της 

λειτουργίας µνηµονικών διαδικασιών. Ερευνητές βρήκαν σε επίµυες ότι η 

συγκέντρωση Ach στον ιππόκαµπο και το ραβδωτό αυξήθηκε κατά την επίλυση µιας 

διαδικασίας που απαιτούσε µνηµονικές διεργασίες. Σε ένα λαβύρινθο σε σχήµα Τ, το 

πειραµατόζωο έπρεπε να µάθει να βρίσκει την τροφή βάση περιβαλλοντικών 

χαρακτηριστικών. Σε αυτή τη φάση παρουσιαζόταν αύξηση της συγκέντρωσης Ach 

στις παραπάνω περιοχές. Αυτό συνέβαινε και όταν τα πειραµατόζωα άλλαζαν 

στρατηγική εξερεύνησης και έψαχναν την τροφή βάση συνήθειας στην αριστερή ή τη 

δεξιά πλευρά του λαβυρίνθου. Τα ευρήµατα αυτά υποστηρίζουν επιπρόσθετα ότι η 

Ach παίζει σηµαντικό ρόλο στη µάθηση και τη µνήµη(Pych, Chang, Colon-Rivera & 

Gold, 2005). Χολινεργικές προβολές από  τµήµα του δικτυωτού ενεργοποιητικού 

σχηµατισµού στο στέλεχος φέρονται και στον προµετωπιαίο φλοιό, περιοχή που όπως 

αναφέρθηκε, είναι σηµαντική για τη µνήµη εργασίας(Vander, Sherman, Luciano & 

Τσακόπουλος, 2001, σελ. 503). 

Έχει καταδειχθεί ότι η νικοτίνη(αγωνιστής των νικοτινικών υποδοχέων της Ach) 

έχει ευεργετικές επιδράσεις σε νευροτροφικούς παράγοντες όπως ο αυξητικός 

παράγοντας των νευρώνων(NGF) και αυξάνει την έκφραση των νικοτινικών 

υποδοχέων σε διάφορες περιοχές που εµπλέκονται στη µάθηση και τη 

µνήµη(Hernandez & Terry, 2005). Αντίθετα, η αποχή από το κάπνισµα σε 
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εξαρτηµένους καπνιστές µειώνει την απόδοση σε δοκιµασίες που απαιτούν µνήµη 

εργασίας. Μελέτες µε λειτουργική µαγνητική τοµογραφία έδειξαν ότι η νευρωνική 

δραστηριότητα στον ραχιαίο-έξω προµετωπιαίο φλοιό ήταν µειωµένη στους 

απέχοντες από το κάπνισµα, κατά τις δοκιµασίες µνήµης εργασίας(Xu et al, 2005). 

Ιδιαίτερα όσον αφορά τους νικοτινικούς υποδοχείς, οι νεώτερες έρευνες 

εστιάζονται πλέον σε επίπεδο υποµονάδων των υποδοχέων. Για παράδειγµα, οι α7 

νικοτινικοί υποδοχείς έχουν βρεθεί σε περιοχές όπως ο ιππόκαµπος και ο φλοιός, που 

θεωρούνται σηµαντικές για τις γνωσιακές λειτουργίες. Η χορήγηση αγωνιστών των 

α7 νικοτινικών υποδοχέων ευοδώνει τις γνωσιακές λειτουργίες σε µύες, επίµυες, 

πιθήκους και κουνέλια(Kem, 2000) και γενικά αναφέρεται ότι η ενεργοποίηση των α7 

υποµονάδων στον ιππόκαµπο είναι µείζονος σηµασίας για το σχηµατισµό 

µνηµών(Chen, Yamada, Nabeshima & Sokabe, 2006). Από την άλλη, η χρόνια 

χορήγηση άτυπων νευροληπτικών, όπως η ρισπεριδόνη, σε επίµυες, σχετίζεται µε 

χρονοεξαρτώµενες και επίµονες αρνητικές επιδράσεις στους α7 νικοτινικούς 

υποδοχείς. Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι οι αλλαγές στην έκφραση των α7 νικοτινικών 

υποδοχέων στον ιππόκαµπο και τον µετωπιαίο φλοιό είναι σηµαντικές για τα 

γνωσιακά ελλείµµατα σχιζοφρενών, όπως έδειξαν και µεταθανάτιες µελέτες(Terry, 

Gearhart, Mahadik, Warsi, Davis & Waller, 2005). Επίσης, έχει βρεθεί ότι η χρόνια 

απευαισθητοποίηση των α7 νικοτινικών υποδοχέων λόγω χρόνιας χρήσης νικοτίνης 

προκαλεί επαγωγή της LTP στον ιππόκαµπο. Η νικοτίνη απευαισθητοποιεί γρήγορα 

τους α7 υποδοχείς και οι ευοδωτικές δράσεις της στη µνήµη φαίνονται να ασκούνται 

µέσω αυτής της απευαισθητοποίησης(Fujii, Ji & Sumikawa, 2000). Επιπλέον, 

αναφέρεται ότι η χορήγηση αγωνιστών των α7 νικοτινικών υποδοχέων φαίνεται να 

ασκεί νευροπροστατευτικές δράσεις σε νευρικούς ιστούς εκτεθειµένους σε β-

αµυλοειδές. Αναφέρεται µάλιστα ότι οι συγκεκριµένοι υποδοχείς δεν σταµατούν να 

εκφράζονται καθώς εξελίσσεται η νόσος Alzheimer και αυτό τους κάνει πιθανό στόχο 

φαρµακευτικών σκευασµάτων για τη βελτίωση γνωσιακών λειτουργιών στους 

ασθενείς(Kem, 2000). Ωστόσο, άλλες έρευνες αναφέρουν ότι υπάρχουν ενδείξεις για 

ισχυρή αλληλεπίδραση µεταξύ β-αµυλοειδούς και νικοτινικών υποδοχέων της Ach, 

και ιδιαίτερα µε αυτούς που περιλαµβάνουν την α7 υποµονάδα. Μάλιστα, το β-

αµυλοειδές φαίνεται να είναι εκλεκτικά τοξικό για κύτταρα που έχουν υψηλά επίπεδα 

α7 υποµονάδων των νικοτινικών υποδοχέων. Σε επίµυες βρέθηκε ότι η χορήγηση β-

αµυλοειδούς σχετίζεται µε δυσλειτουργία των α7 υποµονάδων και µε ελλείµµατα 

στην LTP και τις γνωσιακές λειτουργίες, και ιδιαίτερα στη χωρική µάθηση και µνήµη. 
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Αναφέρεται ότι η διατάραξη της LTP λόγω χορήγησης β-αµυλοειδούς σε επίµυες 

προκύπτει από τις δυσλειτουργίες που προκαλεί στις α7 υποµονάδες των νικοτινικών 

υποδοχέων της Ach το β-αµυλοειδές(Chen, Yamada, Nabeshima & Sokabe, 2006). 

Παρόµοια δεδοµένα αναφέρονται και από άλλους ερευνητές όπου σε ασθενείς µε  

νόσο Alzheimer βρέθηκε στατιστικά σηµαντική µικρότερη έκφραση πρωτεϊνών για 

τους νικοτινικούς υποδοχείς α4 και α7, οι οποίοι υπάρχουν σε φλοιικούς διάµεσους 

νευρώνες από όπου είναι πιθανό να ρυθµίζουν την επεξεργασία πληροφοριών  στον 

φλοιό. Τα γνωσιακά ελλείµµατα που παρατηρούνται στη νόσο πιθανώς να οφείλονται 

και στη µείωση των υποδοχέων αυτών(Burghaus et al, 2000). 

Όσον αφορά τους α4β2 νικοτινικούς υποδοχείς, έχει βρεθεί ότι ανευρίσκονται στον 

κοιλιακό ιππόκαµπο και ότι η έγχυση ανταγωνιστών αυτών των νικοτινικών 

υποδοχέων στη περιοχή διαταράσσει τη χωρική µνήµη επίµυων. Επίσης, βρέθηκε ότι 

η χρόνια αναστολή των συγκεκριµένων υποδοχέων προκαλεί σηµαντικά ελλείµµατα 

στη χωρική µνήµη επίµυων, ενώ η νικοτίνη µετρίαζει τις διαταραχές αυτές. Τα 

ευρύµατα αυτά δίνουν στοιχεία για την ταυτότητα των νικοτινικών υποδοχέων στους 

οποίους ευθύνεται η ευοδωτική δράση της νικοτίνης(Arthur & Levin, 2002). 

Σε άλλα πειράµατα βρέθηκε ότι αν χορηγηθούν χωριστά ανταγωνιστές των α7 και 

των α4β2 νικοτινικών υποδοχέων στον ραχιαίο ιππόκαµπο, διαταράσσουν τη µνήµη 

εργασίας σε επίµυες. Και οι δυο αυτές υποµονάδες ανευρίσκονται στον ιππόκαµπο 

και φαίνεται να παίζουν ρόλο στην απελευθέρωση Ach και να σχετίζονται µε τις 

µνηµονικές διεργασίες. Η ταυτόχρονη χορήγηση όµως ανταγωνιστών για τους α7 και 

τους α4β2 υποδοχείς µετρίασε τα µνηµονικά ελλείµµατα στη µνήµη εργασίας όταν 

χορηγήθηκαν στην αµυγδαλή, κάτι που δείχνει ότι πιθανώς οι υποδοχείς αυτοί µπορεί 

να λειτουργούν µε αντίθετο τρόπο στη λειτουργία της µνήµης εργασίας(Nott & Levin, 

2006). Ανάλογα ευρύµατα βρέθηκαν και από ερευνητές που χορήγησαν ανταγωνιστές 

των α4β2(διϋδρο-β-ερυθροδίνη-DHβΕ) και των α7(µεθυλικακονιτίνη-MLA) 

νικοτινικών υποδοχέων στον κοιλιακό ιππόκαµπο και παρατήρησαν ότι προκαλούν 

ελλείµµατα στη µνήµη εργασίας σε επίµυες. Ευρήµατα τέτοια µπορεί  να έχουν 

κλινική χρησιµότητα σε νευρολογικές νόσους όπως η Alzheimer, αλλά και σε 

ψυχιατρικές διαταραχές όπως η σχιζοφρένεια και η διαταραχή ελλειµµατικής 

προσοχής-υπερκινητικότητας(Levin, Bradley, Addy & Sigurani, 2002). Άλλες 

έρευνες µε επίµυες έδειξαν ότι η χορήγηση στον κοιλιακό ιππόκαµπο του 

ανταγωνιστή των α7 υποδοχέων της νικοτίνης MLA προκαλεί ελλείµµατα στη µνήµη 

εργασίας µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι ενώ η χρόνια 
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χορήγηση νικοτίνης µετά από τη χορήγηση ανταγωνιστών των α4β2 νικοτινικών 

υποδοχέων αναστρέφει τα προκαλούµενα ελλείµµατα, µετά από χορήγηση της δεν 

παρατηρήθηκε τόσο αποτελεσµατική αναστροφή των δράσεων της MLA(Bettany & 

Levin, 2001). Τέλος, έχει καταδειχθεί ότι οι υποµονάδες α7 και α4β2, τουλάχιστον 

στους επίµυες, είναι ιδιαίτερα σηµαντικές στη ρύθµιση του µεγέθους της 

GABAεργικής αναστολής σε διάφορους νευρώνες της CA1 στοιβάδας του 

ιπποκάµπου από την Ach(Alkondon & Albuquerque, 2001). 

Από την άλλη, µύες οι οποίοι έχουν τροποποιηθεί γενετικά ώστε να µην 

εκφράζουν τους Μ2 µουσκαρινικούς υποδοχείς παρουσιάζουν ελλείµµατα στη µνήµη 

εργασίας όπως φάνηκε από συµπεριφορικές δοκιµασίες. Γενικά τα πειράµατα µε 

χορήγηση αγωνιστών των µουσκαρινικών υποδοχέων της Ach έχουν δείξει ότι οι 

υποδοχείς αυτοί στον ιππόκαµπο είναι σηµαντικοί για τη µάθηση και τη µνήµη. 

Ωστόσο, το γεγονός ότι δεν υπάρχουν ακόµα ουσίες που να δρουν απευθείας σε 

κάποιο υπότυπο µουσκαρινικού υποδοχέα καθιστά δύσκολο να καθοριστεί ποιοι από 

αυτούς εµπλέκονται περισσότερο σε αυτές τις γνωσιακές λειτουργίες. Είναι γνωστό 

πάντως ότι οι Μ2 εκφράζονται προσυναπτικά και µετασυναπτικά στον ιππόκαµπο και 

σε άλλες περιοχές που θεωρούνται σηµαντικές για τη µάθηση(Seeger et al, 2004). 

Γενικά πάντως, σε υγιείς εθελοντές στους οποίους χορηγήθηκαν ανταγωνιστές 

µουσκαρινικών υποδοχέων, νικοτινικών υποδοχέων ή συνδυασµός και των δυο, 

φάνηκε ότι και οι δυο τύποι υποδοχέων της ακετυλοχολίνης αλληλεπιδρούν ώστε να 

ρυθµίζουν τη µνήµη εργασίας(Green et al, 2005). 

Έχει βρεθεί ότι στους ηλικιωµένους, η µείωση της χολινεργικής νευροδιαβίβασης 

παίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση γνωσιακών ελλειµµάτων(Kalat, 1995/2003, 

σελ. 504). Ερευνητές εξέτασαν αν µπορούν να βελτιώσουν τη µάθηση και τη µνήµη 

σε ηλικιωµένους επίµυες, αποκαθιστώντας τα ελλείµµατα στη χολινεργική 

νευροδιαβίβαση. Χορηγώντας το ένζυµο ακετυλοτρανσφεράση της χολίνης, που 

συµµετέχει στη βιοσύνθεση ακετυλοχολίνης, παρατήρησαν αναστροφή στα γνωσιακά 

ελλείµµατα των πειραµατόζωων(Fu, Huang & Sun, 2005). Η χορήγηση αγωνιστών 

της Ach, όπως η φυσοστιγµίνη, βελτιώνει την µνηµονική ικανότητα ηλικιωµένων και 

ατόµων µε ασθενή µνήµη, αλλά έχει έντονες ανεπιθύµητες ενέργειες(Kalat, 

1995/2003, σελ. 504). 

Γενικά έχει αναφερθεί ότι µε διαφορετικά είδη µνήµης και στρατηγικές µάθησης 

σχετίζονται διαφορετικά πρότυπα απελευθέρωσης Ach σε περιοχές σηµαντικές για τη 

µνήµη(Pires, Pereira, Oliveira-Silva, Franco & Ribeiro, 2005) ενώ διαφορετικοί 
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υπότυποι υποδοχέων φαίνεται να εµπλέκονται µε µεγαλύτερο ή µικρότερο τρόπο σε 

αυτή τη σηµαντική γνωσιακή λειτουργία. 

Συνοψίζοντας, τα δεδοµένα από µελέτες µε πειραµατόζωα και οι παρατηρήσεις 

ασθενών µε εκφυλιστικές ασθένειες όπως η νόσος Alzheimer, έχουν δείξει ότι η Ach 

είναι ένας πολύ σηµαντικός παράγοντας στη νευροχηµεία της µνήµης. Σε µοντέλα 

αµνησίας µε πειραµατόζωα χρησιµοποιούνται ανταγωνιστές µουσκαρινικών 

υποδοχέων για την επαγωγή µνηµονικών ελλειµµάτων ενώ η χορήγηση αγωνιστών 

των νικοτινικών υποδοχέων ευοδώνει τη µνηµονική ικανότητα τόσο σε ανθρώπους 

όσο και σε πειραµατόζωα. Επίσης, διάφορες σηµαντικές περιοχές που αφορούν στη 

µνήµη έχουν ως κύριο νευροδιαβιβαστή την Ach, ενώ σε άλλες, επίσης σηµαντικές 

για τη µνήµη περιοχές, ανευρίσκεται µεγάλος αριθµός υποδοχέων της. Παρόλο που 

τα ευρήµατα όσον αφορά στους µουσκαρινικούς υποδοχείς είναι περιορισµένα λόγω 

τεχνικών δυσκολιών, φαίνεται να εµπλέκονται και οι δυο τύποι υποδοχείς στη 

λειτουργία της µνήµης και η Ach φαίνεται να επάγει διάφορες φυσιολογικές 

διεργασίες όπως είναι η νευρογένεση.  

 

 

Β.2. Η ντοπαµίνη 

 
Η ντοπαµίνη εµπλέκεται σε διάφορες εκφάνσεις της ανθρώπινης συµπεριφοράς 

όπως οι γνωσιακές λειτουργίες, ο κινητικός συντονισµός, η ανταµοιβή, η σεξουαλική 

συµπεριφορά, αλλά και σε διαταραχές όπως η εξάρτηση από ουσίες, η σχιζοφρένεια, 

η νόσος Parkinson και η διαταραχή ελλειµµατικής προσοχής-

υπερκινητικότητας(∆ΕΠΥ)(Browman et al, 2005). Τα πειράµατα των Brozoski και 

των συναδέλφων του σε πιθήκους το 1979, αποτέλεσαν τη πρώτη µελέτη που 

κατέδειξε το σηµαντικό ρόλο της ντοπαµίνης στη µνήµη εργασίας(Williams & 

Castner, 2005). Οι µελέτες µε πρωτεύοντα συνεχίστηκαν και καταδείχθηκε ότι η 

σωστή λειτουργία των ντοπαµινεργικών συστηµάτων παίζει σηµαντικό ρόλο για την 

ορθή λειτουργία της µνήµης εργασίας. Έτσι, αποδείχθηκε ότι η κένωση ντοπαµίνης 

στο προµετωπιαίο φλοιό µετά από έγχυση 6-υδροξυντοπαµίνης ή η χορήγηση 

ανταγωνιστών ντοπαµίνης προκαλεί διαταραχές στη µνήµη εργασίας, ενώ η 

χορήγηση χαµηλών δόσεων αγωνιστών της έχει ευοδωτική δράση. Σε ανθρώπους 
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ουσίες όπως η µεθυλφαινιδάτη, η αµφεταµίνη, η βρωµοκρυπτίνη και η περγολίδη 

βελτιώνουν τη µνήµη εργασίας. Παρόλο που αυτές οι ουσίες µπορεί να µη δρουν 

αγωνιστικά αποκλειστικά στα ντοπαµινεργικά συστήµατα αλλά να επηρεάζουν και 

άλλα, είναι σαφές ότι η χορήγησή τους µπορεί να βελτιώσει την µνήµη εργασίας. 

Ερευνητές χορήγησαν d-αµφεταµίνη σε σχιζοφρενείς που λάµβαναν άτυπα 

αντιψυχωσικά και σε υγιείς εθελοντές µε ελλείµµατα σε παρόµοιες εκφάνσεις 

γνωσιακών λειτουργιών µε αυτά που παρουσίαζαν οι σχιζοφρενείς. Και οι δυο οµάδες 

παρουσίασαν αυξηµένη επίδοση όσον αφορά τη χωρική µνήµη, τη δοκιµασία Stroop 

και τη παραγωγή λέξεων(Barch & Carter, 2005). Γενικά αναφέρεται ότι οι αγωνιστές 

ντοπαµινεργικών υποδοχέων βελτιώνουν την απόδοση νεαρών, υγιών εθελοντών σε 

δοκιµασίες που απαιτείται οπτική µνήµη(Kalat, 1995/2003, σελ. 504). 

Μελέτες λειτουργικής µαγνητικής τοµογραφίας µε νεαρούς υγιείς εθελοντές, 

έδειξαν ότι η χορήγηση της περγολίδης, ενός µεικτού αγωνιστή για τις οικογένειες D1 

και D2 υποδοχέων της ντοπαµίνης, προκάλεσε διαφορές µεταξύ οµάδων στην 

απόκριση στο φάρµακο, µε βελτίωση σε άτοµα µε ταχείες αντιδράσεις και διαταραχές 

σε υποκείµενα µε αργές αντιδράσεις όσον αφορά την απόκριση στις δοκιµασίες. 

Έδειξαν επίσης ότι υπήρξε υψηλή ενεργοποίηση περιοχών λόγω περγολίδης, σε 

δοκιµασίες που απαιτούσαν χωρική αντίληψη, και µειωµένη σε δοκιµασίες 

αναγνώρισης αντικειµένων, σε περιοχές ανάλογες της δοκιµασίας. Τα δεδοµένα αυτά 

υποδηλώνουν ότι η ντοπαµίνη έχει διαφορετικές επιδράσεις σε διαφορετικές 

συνιστώσες της µνήµης εργασίας, πιθανώς λόγω των επιδράσεων της σε 

διαφορετικούς υποδοχείς(Gibbs & D’Esposito, 2006). Γενικά, αναφέρεται ότι η 

ενεργοποίηση των D1 υποδοχέων της ντοπαµίνης είναι σηµαντική για τη µνήµη 

εργασίας όσον αφορά χωρικές σχέσεις. Από τα ευρήµατα αυτά σε πειραµατόζωα  

υποτίθεται ότι η ενεργοποίηση αυτή µπορεί να έχει και ευεργετικές και επιζήµιες 

επιδράσεις στην απόδοση των πειραµατόζωων σε δοκιµασίες που απαιτείται µνήµη 

εργασίας. Έχει προταθεί ότι το µεσο-προµετωπιαίο ντοπαµινεργικό σύστηµα µπορεί 

να συµβάλλει στη µνήµη αναγνώρισης σε ποντικούς. Ερευνητές έδειξαν ότι η 

χορήγηση µεγάλης δόσης ενός εκλεκτικού αγωνιστή των D1 υποδοχέων διευκόλυνε 

την ανάκληση πληροφοριών και τις µνηµονικές διαδικασίες χρονικής διαδοχής 

γεγονότων µετά από µακρό χρονικό διάστηµα, ενώ πολύ υψηλές και χαµηλές δόσεις 

διατάραξαν την µνήµη αναγνώρισης µετά από σύντοµο χρονικό διάστηµα. Το 

γεγονός ότι δεν προκλήθηκαν κινητικές διαταραχές στα πειραµατόζωα υποδηλώνει 

ότι οι υποδοχείς D1 θα πρέπει να σχετίζονται µε γνωσιακές λειτουργίες(Hotte, 
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Naudon & Jay, 2005). Οι επιδράσεις της διέγερσης υποδοχέων από τη ντοπαµίνη 

συνίστανται στη ρύθµιση των νευρώνων του προµετωπιαίου φλοιού οι οποίοι 

κωδικοποιούν πληροφορίες της µνήµης εργασίας. Η ρύθµιση αυτή ακολουθεί τον 

κανόνα του ανάστροφου U µέσω της διέγερσης των D1 υποδοχέων, όπου η µνήµη 

εργασίας στον προµετωπιαίο φλοιό διαταράσσεται είτε από πολύ υψηλά, είτε από 

πολύ χαµηλά επίπεδα ντοπαµίνης. Ωστόσο, δεν υπάρχει κάποιο γενικά αποδεκτό 

µοντέλο που να εξηγεί το πώς και γιατί υπάρχει αυτής της µορφής η ρύθµιση. 

Ωστόσο, γίνονται κάποιες προσπάθειες, βλ. Tanaka, Ebi & Yamashita, 2006, 

Yamashita & Tanaka, 2005). 

Άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι και οι υποδοχείς D4 φαίνεται να παίζουν ρόλο στις 

γνωσιακές καταστάσεις. Οι συγκεκριµένοι υποδοχείς έχουν σχετιστεί µε τη 

σχιζοφρένεια και τη ∆ΕΠΥ, και µπορεί να συµβάλλουν και στην αντίδραση σε νέα 

περιβάλλοντα. Σε µοντέλα επίµυων για ∆ΕΠΥ καταδείχθηκε ότι η χορήγηση 

εκλεκτικού αγωνιστή των D4 υποδοχέων της ντοπαµίνης βελτιώνει την απόδοσή τους 

σε γνωσιακά έργα. Επιπλέον, καταδείχθηκε και ευόδωση της µνήµης εργασίας για τη 

κοινωνική ιεραρχία σε φυσιολογικούς επίµυες(Browman et al, 2005). Τα δεδοµένα 

αυτά υποδηλώνουν ότι στις γνωσιακές λειτουργίες εµπλέκονται και οι συγκεκριµένου 

τύπου υποδοχείς εκτός των D1 που αναφέρθηκαν παραπάνω. 

Έχει ήδη αναφερθεί(βλ. µέρος Α.14.) ότι τα βασικά γάγγλια, των οποίων ο κύριος 

νευροδιαβιβαστής είναι η ντοπαµίνη, εκτός από τη συµµετοχή τους σε κινητικές 

εκδηλώσεις, παίζουν ρόλο και στις γνωσιακές λειτουργίες. Οι προαναφερθείσες 

λειτουργίες επιτυγχάνονται µέσω παράλληλων κυκλικών συνδέσεων µε περιοχές του 

φλοιού, του ραβδωτού και του υποθαλάµου. Οι  D1 και D2 υποδοχείς της ντοπαµίνης 

στον προµετωπιαίο φλοιό και οι D2 στο ραβδωτό πειραµατόζωων, βρέθηκε να έχουν 

θεµελιώδη ρόλο στη λειτουργία της µνήµης εργασίας. Στους ανθρώπους οι D2 

υποδοχείς στο ραβδωτό σχετίζονται µε τη χωρική µνήµη εργασίας και λιγότερο οι D1 

υποδοχείς. Ερευνητές βρήκαν µέσω µελέτης µε τοµογραφία εκποµπής 

ποζιτρονίων(PET), ότι σε υγιείς γυναίκες ηλικίας 58 ως 90 χρονών, η πυκνότητα D2 

υποδοχέων στο ραβδωτό σχετίστηκε θετικά µε την πολύ καλή επίδοση σε δοκιµασίες 

οπτικοχωρικής απόδοσης, που απαιτούσαν χωρική µνήµη εργασίας. Ωστόσο, σε 

άλλες δοκιµασίες, άτοµα µε υψηλή πυκνότητα D2 υποδοχέων είχαν δυσχερέστερη 

επίδοση από άτοµα µε χαµηλή πυκνότητα. Επίσης βρέθηκε συσχέτιση µεταξύ της 

ηλικίας και του αριθµού υποδοχέων αλλά και αρνητική συσχέτιση µεταξύ της ηλικίας 

και της απόδοσης σε δοκιµασίες χωρικής µνήµης εργασίας. Ωστόσο, οι ερευνητές 
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αναφέρουν ότι το ραδιενεργό πρόσδεµα που χρησιµοποίησαν µπορεί να µην 

αντανακλά την ακριβή πυκνότητα D2 υποδοχέων, και η µικρότερη πρόσδεση στο 

ραβδωτό να αντανακλά µείωση του διαθέσιµου αριθµού υποδοχέων πιθανώς λόγω 

αυξηµένης ποσότητας ντοπαµίνης(Reeves et al, 2005).                

Όσον αφορά στον ιππόκαµπο και τη ντοπαµίνη, αυτός δέχεται ντοπαµινεργικές 

προβολές από το κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο(VTA) του µέσου εγκεφάλου το οποίο 

εµπλέκεται στη ρύθµιση των ρυθµών νευρωνικής δραστηριότητας του αλλά και του 

φλοιού, σε επίµυες. Το VTA αποτελείται κυρίως από ντοπαµινεργικούς νευρώνες και  

συνδέεται ανατοµικά µε τον ιπποκάµπειο σχηµατισµό όπου η δράση της ντοπαµίνης 

εµπλέκεται στη συναπτική πλαστικότητα του ιππόκαµπου. Η ντοπαµίνη στο ραχιαίο 

και το κοιλιακό υπόθεµα του ιπποκάµπου εµπλέκεται στη µνήµη, όπως έχει 

αποδειχθεί από διάφορες έρευνες. Έχει βρεθεί ότι ηλεκτρικός ερεθισµός του VTA 

προκαλεί δυναµικά στην οδοντωτή έλικα του ραχιαίου ιπποκάµπειου σχηµατισµού 

και  αυξάνει το εύρος των δυναµικών  που προκαλούνται από τη διατιτραίνουσα 

οδό(Orzel-Gryglewska, Jurkowlaniec & Trojniar, 2006).  

Η ντοπαµίνη παίζει σηµαντικό ρόλο και σε άλλες εκφάνσεις της µάθησης όπως η 

ανταµοιβή, η προσοχή και ο φόβος(Hotte, Naudon & Jay, 2005). Μέσω της δράσης 

της στα κυκλώµατα που αφορούν τις συµπεριφορές εξαρτηµένης µάθησης συµβάλλει 

στην απόκτηση τέτοιων αντιδράσεων και γενικά της συναισθηµατικής µνήµης. Το 

VTA στέλνει ντοπαµινεργικές ίνες  και στην αµυγδαλή, τον έσω προµετωπιαίο φλοιό 

και τον επικλινή πυρήνα, περιοχές του µεσοµεταιχµιακού ντοπαµινεργικού 

συστήµατος που συµβάλλουν στην απόκτηση εξαρτηµένων αντιδράσεων φόβου. Έχει 

βρεθεί ότι η τυροσίνη, πρόδροµος ουσία στη βιοσύνθεση της ντοπαµίνης, ευοδώνει 

την ανάπτυξη αντιδράσεων εξαρτηµένης µάθησης στους επίµυες, όπως και η 

αµφεταµίνη, που είναι ένας αγωνιστής της ντοπαµίνης. Η τελευταία επιπλέον 

επιβραδύνει την απόσβεση τέτοιων αντιδράσεων. Ιδιαίτερα οι υποδοχείς D1 και D2, 

έχουν εξεταστεί και φαίνεται να παίζουν ρόλο στην συναισθηµατική µάθηση, όπου οι 

ανταγωνιστές των D1 υποδοχέων αναστέλλουν την εξαρτηµένη µάθηση ενώ οι 

αγωνιστές τους την ευοδώνουν. Αντίθετα αποτελέσµατα βρέθηκαν για τους D2 

υποδοχείς, όπου η χορήγηση ανταγωνιστών τους προκαλούν µεγαλύτερη ως 

υπερβολική αντίδραση φόβου µέσω κλασικής εξάρτησης ενώ οι αγωνιστές τους τη 

µπλοκάρουν. Αυτό πιθανώς συµβαίνει µέσω της µείωσης της τονικής δραστηριότητας 

των ντοπαµινεργικών νευρώνων στο VTA λόγω διέγερσης από τους D2 υποδοχείς της 

ντοπαµίνης. Έτσι, η ντοπαµίνη φαίνεται να δρα διεγερτικά ως προς την κλασική 
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εξάρτηση µέσω των D1 υποδοχέων, ενώ ανασταλτικά µέσω της διέγερσης των D2 

υποδοχέων που βρίσκονται στα κυτταρικά σώµατα ντοπαµινεργικών νευρώνων(Pezze 

& Feldon, 2004). 

Η πυκνότητα του µεταφορέα της ντοπαµίνης θεωρείται ότι αποτελεί έναν από τους 

πιο αξιόπιστους δείκτες της ντοπαµινεργικής δραστηριότητας. Με αυτό το σκεπτικό, 

ερευνητές βρήκαν ότι η πυκνότητα του µεταφορέα ήταν µειωµένη στο ραβδωτό σε 

σχέση µε την ηλικία και µαζί ανάλογη εξασθένιση της µνήµης επεισοδίων αλλά και 

των εκτελεστικών λειτουργιών, µεταξύ άλλων και της οπτικής µνήµης εργασίας. Τα 

δεδοµένα υποδηλώνουν ότι η ντοπαµίνη και η λειτουργία του µεταφορέα της παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στις γνωσιακές λειτουργίες. Επιπλέον, η µείωση της πυκνότητας του 

µεταφορέα µε το πέρασµα της ηλικίας φαίνεται να σχετίζεται µε τις γνωσιακές 

δυσλειτουργίες που παρατηρούνται στους ηλικιωµένους και µπορεί να συµβάλλει και 

σε άλλες διαταραχές των γνωσιακών λειτουργιών(Erixon-Lindroth et al, 2005).  

Συνοψίζοντας, οι λειτουργίες της χωρικής µνήµης εργασίας σχετίζονται κυρίως µε 

τους D1 υποδοχείς της ντοπαµίνης που βρίσκονται στον προµετωπιαίο φλοιό. 

Έλλειψη ντοπαµίνης στην περιοχή αυτή, όπως συµβαίνει κατά το γήρας, ή 

υπερβολική διαθεσιµότητα της, για παράδειγµα λόγω οξέος στρες, προκαλούν 

ελλείµµατα στη µνήµη εργασίας. Κατ’ αυτό τον τρόπο, η λειτουργία της ντοπαµίνης 

στον προµετωπιαίο φλοιό και τη µνήµη εργασίας περιγράφεται ως σχέση 

«αντίστροφου U»(Williams & Castner, 2005). Από την άλλη, νέα πειραµατικά 

ευρήµατα εµπλέκουν και άλλους υποδοχείς της ντοπαµίνης σε διάφορες συνιστώσες 

της µνήµης. 

 

 

Β.3. Η νορεπινεφρίνη 

 
Το νοραδρενεργικό σύστηµα επιδρά µεταξύ άλλων και στη λειτουργία του έσω 

προµετωπιαίου φλοιού, που σχετίζεται µε λειτουργίες όπως η προσοχή, η εγρήγορση 

και η µνήµη εργασίας. Η νοραδρενεργικές προβολές από τον υποµέλα τόπο και άλλες 

περιοχές της γέφυρας και του προµήκη µυελού, νευρώνουν όλο σχεδόν τον εγκέφαλο 

και επηρεάζουν τη λειτουργία του, ενώ η νορεπινεφρίνη(ΝΕ) έχει κυρίως ρυθµιστικό 

ρόλο και κάνει πιο αποτελεσµατική τη συναπτική διαβίβαση(Lapiz & Morilak, 2006). 
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Οι α1 αδρενεργικοί υποδοχείς κατανέµονται ευρέως στο κεντρικό νευρικό σύστηµα 

των τρωκτικών. Όσον αφορά τους ανθρώπους, παρουσιάζεται διαφορετική κατανοµή 

κατά περιοχές σε σχέση µε τους επίµυες, όπως για παράδειγµα στον ιππόκαµπο. 

Τουλάχιστον όσον αφορά τα τρωκτικά, οι συγκεκριµένοι υποδοχείς ρυθµίζουν τη 

δραστηριότητα πολλών νευρώνων, µεταξύ των οποίων και διάµεσων νευρώνων, και 

επηρεάζουν την LTP και τη µνήµη. Η λειτουργία και η κατανοµή των υποδοχέων 

αυτών στους ανθρώπους φαίνεται να είναι διαφορετική και χρειάζεται περαιτέρω 

µελέτη του θέµατος ώστε να µην υπάρχει εσφαλµένη γενίκευση αποτελεσµάτων από 

τον επίµυ στον άνθρωπο(Szot, White, Greenup, Leverenz, Peskind & Raskind, 2005). 

Έχει καταδειχθεί ότι η αυξηµένη νοραδρενεργική δραστηριότητα βελτιώνει την 

απόδοση σε δοκιµασίες που εξετάζουν την προσοχή, τη µάθηση και τη µνήµη ενώ η 

µειωµένη διαταράσσει τις λειτουργίες αυτές. Μελέτες σε επίµυες µε χορήγηση 

αγωνιστών και ανταγωνιστών των α2 αδρενεργικών αυτοϋποδοχέων έδειξαν ότι η 

δράση της είναι µείζονος σηµασίας για τη λειτουργία του έσω προµετωπιαίου φλοιού 

και τις σχετιζόµενες µε αυτόν γνωσιακές λειτουργίες. Ο αγωνιστής των α2 υποδοχέων 

κλονιδίνη βρέθηκε ότι δεν είχε καµία επίδραση ενώ ο ανταγωνιστής ατιπαµεζόλη 

βελτίωσε την απόδοση σε δοκιµασίες που απαιτούσαν αυξηµένη προσοχή(Lapiz & 

Morilak, 2006). Σε ηλικιωµένους επίµυες έχει βρεθεί ότι υπάρχει µειωµένη 

ανακύκλιση ΝΕ, γεγονός που µπορεί να συµβάλλει στα ελλείµµατα της λειτουργίας 

του προµετωπιαίου φλοιού που σχετίζονται µε το πέρας της ηλικίας. Η συγκεκριµένη 

περιοχή του εγκεφάλου είναι πολύ ευαίσθητη στα επίπεδα ΝΕ, όπου µέτρια επίπεδα 

ενεργοποιούν τους α2Α αδρενεργικούς υποδοχείς βελτιώνοντας τη λειτουργία της, και 

υψηλότερα ενεργοποιούν τους α1 υποδοχείς διαταράσσοντάς τη. Σε πίθηκους, η 

αναστολή της λειτουργίας των υποδοχέων β1 και β2 µε προπρανολόλη, δεν βρέθηκε 

να επηρεάζει τη λειτουργία της µνήµης εργασίας. Αυτό πιθανώς συνέβη επειδή οι 

υποδοχείς αυτοί έχουν αντίθετες δράσεις. Ωστόσο, ερευνητές που χρησιµοποίησαν 

βεταξολόλη, έναν  εκλεκτικό ανταγωνιστή των β1 υποδοχέων, βρήκαν ότι σε 

πιθήκους και επίµυες η χορήγησή της βελτιώνει την απόδοση σε δοκιµασίες χωρικής 

µνήµης εργασίας. Έτσι, φαίνεται ότι η ενδογενής ενεργοποίηση των β1 υποδοχέων 

παίζει ρόλο στη διαταραχή των γνωσιακών λειτουργιών που ασκούνται από τον 

προµετωπιαίο φλοιό(Ramos, Colgan, Nou, Ovadia, Wilson & Arnsten, 2005).    

Φαίνεται ότι η ΝΕ επηρεάζει επίσης τη λειτουργία του ιππόκαµπου µέσω της 

ευρείας κατανοµής υποδοχέων εισερχόµενων αδρενεργικών πληροφοριών που είναι 

και από τις πυκνότερες στο ΚΝΣ. Κυρίως αναφέρεται ότι η ενεργοποίηση 
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αδρενεργικών συστηµάτων είναι σηµαντική για την εδραίωση µνηµών 

συναισθηµατικά φορτισµένων γεγονότων και αυτό γιατί ενεργοποιείται κατά την 

διάρκεια τέτοιων γεγονότων. Ωστόσο, ερευνητές βρήκαν ότι οι επίµυες στους οποίους 

εξαλείφθηκε γενετικά η επινεφρίνη και η νορεπινεφρίνη δεν παρουσίασαν 

ελλείµµατα στην εδραίωση συναισθηµατικών µνηµών αλλά αναφέρουν ότι τα 

αδρενεργικά συστήµατα φαίνονται να είναι απαραίτητα για την ανάκληση 

µεσοπρόθεσµων συνειρµικών και χωρικών µνηµών. Η ΝΕ φάνηκε ότι επιδρά στην  

ανάκληση µέσω ενεργοποίησης β1 αδρενεργικών υποδοχέων του 

ιππόκαµπου(Murchison, Zhang, Zhang, Ouyang, Lee & Thomas, 2004). Από την 

άλλη, η απευθείας χορήγηση αγωνιστών και ανταγωνιστών της ΝΕ στο βασικό έξω 

αµυγδαλικό πυρήνα σε πειραµατόζωα πριν τις διαδικασίες µάθησης µέσω κλασικής 

εξάρτησης, ευοδώνουν και διαταράσσουν αντίστοιχα, την διατήρηση φοβικών 

εξαρτηµένων αντιδράσεων στη µνήµη(Berlau & McGaugh, 2006). 

Η νορεπινεφρίνη φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο σε κάποιες µορφές 

κοινωνικής µνήµης, της ικανότητας να αναγνωρίζει κάποιος τα οικεία πρόσωπα. Η 

ικανότητα αυτή είναι εµφανώς διαταραγµένη στη νόσο του Alzheimer και η 

διαταραχή στα συστήµατα αυτά φαίνεται να ασκεί ουσιαστική επίδραση σε αυτές τις 

πτυχές της νόσου. Σε πειραµατόζωα η καταστροφή νοραδρενεργικών προβολών προς 

τον οσφρητικό βολβό διαταράσσει τη µητρική συµπεριφορά των θηλυκών ποντικών 

και η φαρµακολογική κένωση της ΝΕ µειώνει την ικανότητα των ενήλικων να 

αναγνωρίζουν ένα οικείο ανήλικο. Τα ευρήµατα αυτά υποστηρίζουν και µελέτες µε 

γενετικά τροποποιηµένους µύες, στους οποίους λείπει το ένζυµο β-υδροξυλάση της 

ντοπαµίνης, το οποίο µετατρέπει τη ντοπαµίνη σε νορεπινεφρίνη. Τα πειραµατόζωα 

αυτά παρουσιάζουν καθολική απώλεια νοραδρενεργικής λειτουργίας και εµφανίζουν 

µειωµένες ικανότητες κοινωνικής διάκρισης και γενικά κοινωνικής µνήµης(Marino, 

Bourdélat-Parks, Liles & Weishenker, 2005). 

Αλλαγές στους νοραδρενεργικούς νευρώνες παρουσιάζονται σε σχέση µε την 

ηλικία και σε ηλικιωµένους πιθήκους, τρωκτικά και ανθρώπους. Έχουν αναφερθεί 

αλλαγές στα επίπεδα ΝΕ σε περιοχές του εγκεφάλου, στην ανακύκληση ΝΕ και στην 

αλληλεπίδρασή της µε τους υποδοχείς. Ωστόσο οι αλλαγές λόγω γήρατος δεν 

επέρχονται µε τον ίδιο ρυθµό σε όλα τα υποκείµενα και σε όλα τα συστήµατα. 

Ηλικιωµένοι επίµυες παρουσιάζουν νεοφοβία, αποφυγή για νέα εύγευστα ερεθίσµατα, 

σε παρόµοιο βαθµό µε νεαρούς που έχει κενωθεί τεχνητά η ΝΕ του τελικού 

εγκεφάλου. Η διαταραγµένη πρόσληψη και διατήρηση δεδοµένων στη µνήµη 
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ηλικιωµένων επίµυων έχει συσχετισθεί µε µειωµένη δραστηριότητα ΝΕ στο φλοιό 

του προσαγωγίου, όπως υπολογίστηκε από τα µειωµένα επίπεδα του µεταβολίτη της 

ΝΕ 3-µεθοξυ-4-υδροξυ-φαινυλογλυκόλη(MHPG). Τα αποτελέσµατα τέτοιων 

ερευνών υποδηλώνουν ότι η σχετιζόµενη µε το γήρας µείωση στη νοραδρενεργική 

νευροδιαβίβαση στο φλοιό σχετίζεται µε φαινόµενα νεοφοβίας και µε ελλείµµατα στη 

χωρική µάθηση και τις µνηµονικές λειτουργίες(Collier, Greene, Felten, Stevens & 

Collier, 2004). 

 

 

Β.4. Το γλουταµινικό οξύ 

 
Τόσο οι ιοντοτροπικοί όσο και οι µεταβολοτροπικοί υποδοχείς των διεγερτικών 

αµινοξέων έχουν βρεθεί να επηρεάζουν τη µνήµη και τη µάθηση(Maciejak et al, 

2003). Το γλουταµινικό οξύ και ιδιαίτερα οι NMDA υποδοχείς του έχουν συσχετισθεί 

µε τη λειτουργία της µνήµης. Ερευνητές αναφέρουν ότι ο αποκλεισµός των 

υποδοχέων NMDA στο ενδιάµεσο και έσω κοιλιακό ραβδωτό πριν και µετά την 

εκπαίδευση παρεµποδίζει την οπτική αποτύπωση σε κοτόπουλα, και µετά την 

εκπαίδευση σε ένα ερέθισµα για αποτύπωση αυξάνεται η πυκνότητα του αριθµού των 

NMDA υποδοχέων σε αυτή τη περιοχή στο αριστερό εγκεφαλικό ηµισφαίριο. Το 

µέγεθος των αλλαγών αυτών φαίνεται να σχετίζεται µε την ισχύ της µάθησης. 

Αντίθετα, κοτόπουλα που εκπαιδεύτηκαν αλλά δεν έµαθαν το έργο, παρουσίασαν 

ανάλογο αριθµό NMDA υποδοχέων µε αυτά που δεν εκπαιδεύτηκαν καθόλου. Τα 

ευρήµατα αυτά υποδηλώνουν ότι η αύξηση στον αριθµό των υποδοχέων αυτών 

σχετίζεται µε τη µάθηση µε θετικό τρόπο(Meredith, McCabe, Kendrick & Horn, 

2004). Αντίθετα, το γήρας επηρεάζει αρνητικά την έκφραση, κατανοµή και 

λειτουργία των NMDA υποδοχέων του γλουταµινικού σε πολλές περιοχές του 

εγκεφάλου συµπεριλαµβανοµένου του ιππόκαµπου. Το γεγονός αυτό φαίνεται να 

σχετίζεται µε τις γνωσιακές δυσλειτουργίες που παρατηρούνται σε ηλικιωµένους. Σε 

γηραιούς επίµυες, έχει συσχετισθεί ο αριθµός των NR2B υποµονάδων του ΝΜDΑ 

συµπλόκου στον ιππόκαµπο µε την απόδοση σε δοκιµασίες χωρικής µάθησης. 

Μελέτες έδειξαν ότι νεαροί ενήλικοι επίµυες παρουσιάζουν αύξηση των υποδοχέων 

αυτών, εξαρτώµενη από δραστηριότητα, ενώ οι γηραιοί δεν εµφάνισαν παρόµοιες 
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αντιδράσεις και παρουσίασαν και ελλείµµατα στην λειτουργικότητα των 

υποδοχέων(Clayton, Grosshans & Browning, 2002). Επίσης, ουσίες κατάχρησης 

όπως το γ-υδροβουτυρικό οξύ(GHB) που προκαλούν προβλήµατα µνήµης, ασκούν 

τις αµνησιακές τους επιδράσεις µέσω του γλουταµινικού οξέος. Σε επίµυες που έχουν 

λάβει την ουσία για λίγες ηµέρες, παρατηρείται µείωση στην πυκνότητα ΝΜDA 

υποδοχέων στον φλοιό µε συναφή ελλείµµατα στη χωρική µνήµη και µάθηση(Sircar 

& Basak, 2004).  

∆ιαφορετικές υποµονάδες των συγκεκριµένων υποδοχέων έχουν διαφορετικές 

λειτουργίες. Το γεγονός ότι παρουσιάζεται διαφορετική έκφραση υποµονάδων των 

υποδοχέων γλουταµινικού σε διαφορετικές περιοχές του ιππόκαµπου επίµυων, 

υποδηλώνει ότι κάθε ένας συνδυασµός ασκεί διαφορετικές επιδράσεις στη µνήµη και 

ερµηνεύει τις λειτουργικές διαφορές που παρατηρούνται στις περιοχές του 

ιππόκαµπου από τις δράσεις του γλουταµινικού οξέος(Coultrap, Nixon, Alvestad, 

Valenzuela & Browning, 2005). Έτσι, χορήγηση µη εκλεκτικών ανταγωνιστών των 

υποδοχέων mGluR παρεµποδίζει την LTP στην οδοντωτή έλικα σε επίµυες ενώ 

αντίθετα αποτελέσµατα παρατηρούνται µετά από χορήγηση αγωνιστών. Επιπλέον, 

απευθείας χορήγηση στον ιππόκαµπο εκλεκτικών ανταγωνιστών των mGluR1 ή των 

mGluR5 υποδοχέων πριν από διαδικασία εκµάθησης, παρεµπόδισε τη µάθηση 

εξαρτηµένης αντίδρασης φόβου. Βρέθηκε επίσης ότι η άµεση χορήγηση στον 

ιππόκαµπο, αγωνιστών των mGluR1 και mGluR5 υποδοχέων µείωσε, ενώ η 

χορήγηση ανταγωνιστών των mGluR1 αύξησε την εξαρτηµένη φοβική αντίδραση 

προς κάποιο ερέθισµα. Αγωνιστές και ανταγωνιστές των mGluR5 υποδοχέων δε 

φάνηκε να έχουν κάποια επίδραση στη κλασική φοβική εξάρτηση. Έχοντας αυτά τα 

δεδοµένα, ερευνητές προτείνουν ότι η υπερενεργοποίηση της γλουταµινεργικής 

νευροδιαβίβασης µπορεί να αναστείλει τη παγίωση µνηµών, εάν λαµβάνει χώρα σε 

κάποια κρίσιµη χρονική περίοδο για το σχηµατισµό της. Από την άλλη φάνηκε ότι 

είναι απαραίτητα συγκεκριµένα επίπεδα γλουταµινεργικού οξέος για τη φυσιολογική 

λειτουργία της µνήµης. Γενικά φάνηκε ότι οι υποδοχείς του γλουταµινικού στην 

οδοντωτή έλικα του ιππόκαµπου παίζουν σηµαντικό ρόλο στην παγίωση 

µνηµών(Maciejak et al, 2003). 

Νεότερα δεδοµένα εµπλέκουν και τους AMPA υποδοχείς του γλουταµινικού στη 

λειτουργία της µνήµης. Αναφέρεται ότι ουσίες που διεγείρουν εκλεκτικά τους AMPA 

υποδοχείς στον εγκέφαλο, επισπεύδουν την κωδικοποίηση της µνήµης και επιδρούν 

θετικά σε µοντέλα ζώων για γνωσιακές διαταραχές. Μετά από χορήγηση αµπακινών 
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σε επίµυες, αυξήθηκε η βραχύχρονη µνήµη ενώ θετικά ευρήµατα αναφέρονται και 

για τη µακρόχρονη µνήµη, και ιδιαίτερα τη συναισθηµατική. Γενικά αναφέρεται ότι 

αυτές παίζουν ρόλο στην παγίωση µνηµών και όχι σε άλλες παραµέτρους. Θετικά 

είναι τα ευρήµατα και από κλινικές παρατηρήσεις σε ηλικιωµένα άτοµα όπου 

βρέθηκε βελτίωση στην δοκιµασία ελεύθερης ανάκλησης συλλαβών χωρίς 

νόηµα(Lynch, 2004).  

 

 

Β.5. Η σεροτονίνη(5-ΗΤ) 

 
Η σεροτονίνη(5-ΗΤ) είναι γνωστό ότι σχετίζεται µε το άγχος, τη διάθεση και τις 

διαταραχές τους. Τα τελευταία χρόνια, οι ερευνητές εστίασαν το ενδιαφέρον τους στο 

ρόλο της σεροτονίνης σε ανώτερες νοητικές λειτουργίες όπως η µνήµη(Mitchell & 

Neumaier, 2005). ∆ιάφορα δεδοµένα υποστηρίζουν τη συµµετοχή των υποδοχέων της 

5-HT στη µάθηση και τη µνήµη(Pérez-Garcia, Gonzalez-Espinosa & Meneses, 2006).  

Ιδιαίτερα οι 5-ΗΤ6  υποδοχείς φαίνεται να επηρεάζουν τη µακροπρόθεσµη µνήµη 

και διάφορα φάρµακα που δρουν ανταγωνιστικά σε αυτούς ευοδώνουν τη µνήµη. Οι 

υποδοχείς αυτοί παρουσιάζουν ευρεία κατανοµή στο ραβδωτό, τον επικλινή πυρήνα, 

τα οσφρητικά φύµατα και τον φλοιό ενήλικων ζώων, ενώ µέτρια έκφραση τους έχει 

διαπιστωθεί στην αµυγδαλή, τον υποθάλαµο, τον θάλαµο, την παρεγκεφαλίδα και τον 

ιππόκαµπο. Οι 5-ΗΤ6 υποδοχείς αλληλεπιδρούν µε χολινεργικά συστήµατα. ∆ιάφορες 

ενδείξεις υποστηρίζουν ότι η απελευθέρωση ακετυλοχολίνης ρυθµίζεται από την 

αναστολή των υποδοχέων αυτών και έχει φανεί ότι οι αµνησιακές επιδράσεις 

αντιχολινεργικών παραγόντων αντιστρέφονται µετά από χορήγηση ανταγωνιστών 

των 5-ΗΤ6 υποδοχέων. Γενικά αναφέρεται ότι τέτοιοι αγωνιστές είναι 

αποτελεσµατικοί στην αποθήκευση δεδοµένων, συµπεριλαµβανοµένης της 

συναισθηµατικής και χωρικής µνήµης. Επιπλέον οι υποδοχείς αυτοί φαίνεται να 

αλληλεπιδρούν και µε ντοπαµινεργικά συστήµατα, συστήµατα διεγερτικών 

αµινοξέων, GABAεργικά και µονοαµινεργικά συστήµατα(Mitchell & Neumaier, 

2005). Η χορήγηση ενός αναλόγου της τρυπταµίνης, ανταγωνιστή των υποδοχέων 5-

ΗΤ6, ανέστειλε τη δυσλειτουργία στη κοινωνική αναγνώριση και την οπτικο-χωρική 

µνήµη που προκλήθηκε από χορήγηση σκοπολαµίνης. Επιπλέον σε ώριµους επίµυες 
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ενδυνάµωσε την ικανότητα µακροπρόθεσµης µνήµης όπως φάνηκε από δοκιµασίες 

αναγνώρισης νέων αντικειµένων. Αυτή η ενδυνάµωση αναστάλθηκε µετά τη 

χορήγηση σκοπολαµίνης. Ωστόσο ανιχνεύθηκαν διαφορές µεταξύ των επιδράσεων 

των ανταγωνιστών των 5-HT6 υποδοχέων σε νεαρούς και ώριµους επίµυες, κάτι που 

υποδηλώνει ότι ίσως η παγίωση της µνήµης να γίνεται µέσω διαφορετικών 

συστηµάτων στις διαφορετικές ηλικίες. Οι 5-HT6 υποδοχείς διεγείρουν την παραγωγή 

κυκλικού ΑΜΡ και γενικά φαίνεται να ρυθµίσουν διάφορα συστήµατα 

νευροδιαβιβαστών, όπως ήδη αναφέρθηκε. Γενικά τα δεδοµένα σχετικών µελετών 

υποστηρίζουν ότι οι υποδοχείς αυτοί ρυθµίζουν χολινεργικά συστήµατα και η 

αναστολή τους διεγείρει την απελευθέρωση Ach στον ιππόκαµπο(Mitchell, Hoplight, 

Lear & Neumaier, 2006). Από την άλλη µεριά, πολυµορφισµοί στη δραστηριότητα 

των 5-HT6 υποδοχέων σχετίζονται µε σύνδροµα που επηρεάζουν αρνητικά τις 

γνωσιακές λειτουργίες όπως η σχιζοφρένεια και η άνοια(Mitchell & Neumaier, 2005).  

Οι 5-ΗΤ7 υποδοχείς φαίνεται επίσης να συµµετέχουν στο σχηµατισµό 

µακροχρόνιων µνηµών, όπως φαίνεται από µοριακές αλλαγές όπως τη σύνθεση 

mRNA, και τις αλλαγές στην έκφραση των υποδοχέων, αλλά και από 

παρατηρούµενες δοµικές αλλαγές όσον αφορά την πλαστικότητα διάφορων περιοχών. 

Ερευνητές βρήκαν ότι επίµυες που εκπαιδεύτηκαν σε συγκεκριµένες δοκιµασίες 

παρουσίασαν αύξηση στην έκφραση mRNA των 5-ΗΤ7 υποδοχέων της σεροτονίνης 

στον προµετωπιαίο φλοιό και τον ιππόκαµπο σε σχέση µε οµάδα ελέγχου. Εκλεκτικοί 

αγωνιστές για τους υποδοχείς αυτούς ενδυνάµωσαν την µνηµονική παγίωση, ενώ η  

φαρµακολογική τους διέγερση ανέστειλε τη µειορύθµιση και την αµνησία που 

προκλήθηκε τεχνητά από σκοπολαµίνη ή διζοκιλπίνη(Pérez-Garcia, Gonzalez-

Espinosa & Meneses, 2006). 

Ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι σε επίµυες που έχει χορηγηθεί 3,4-

µεθυλενοξυµεθαµφεταµίνη(MDMA) παρουσιάζεται µειωµένη απελευθέρωση Ach 

στον προµετωπιαίο φλοιό. Το MDMA είναι γνωστός νευροτοξικός παράγοντας για 

τις σεροτονινεργικές απολήξεις και ένα φάρµακο κατάχρησης, δηµοφιλές µεταξύ των 

νέων. Οι χρήστες παρουσιάζουν ψυχολογικές και γνωσιακές διαταραχές, µεταξύ 

άλλων κατάθλιψη, άγχος, αυξοµειώσεις της διάθεσης και δυσλειτουργίες στη µνήµη. 

Φαίνεται λοιπόν ότι η µειωµένη απελευθέρωση Ach λόγω MDMA στον 

προµετωπιαίο φλοιό, οδηγεί σε δυσλειτουργίες στη µνήµη, πράγµα που µε τη σειρά 

του υποδηλώνει ότι η 5-ΗΤ επηρεάζει τη λειτουργία αυτή έµµεσα, µέσω της δράσης 

της στα χολινεργικά συστήµατα. Ωστόσο, βρέθηκε ότι η απόκριση σε φυσικά 
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ερεθίσµατα προκαλεί φυσιολογική απελευθέρωση Ach στον προµετωπιαίο φλοιό 

επίµυων που προηγουµένως τους είχε χορηγηθεί MDMA(Nair & Gudelsky, 2006). 

 

 

Β.6. Το GABA 

 
∆ιάφορες µελέτες έχουν καταδείξει την εµπλοκή του GABA και των διάφορων 

υποδοχέων του σε διάφορες συνιστώσες της µνήµης. Όταν χορηγούνται αγωνιστές 

του GABA στις πλάγιες κοιλίες, στον πρόσθιο τελικό εγκέφαλο, στον ιππόκαµπο ή 

στην αµυγδαλή, διαταράσσεται η µνηµονική απόδοση, ενώ η µουσκιµόλη, ένας 

αγωνιστής των GABAA υποδοχέων έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως για την πρόκληση 

αµνησιακών δράσεων σε τρωκτικά. Αυτή φαίνεται να επιδρά αρνητικά ανάλογα µε τη 

χορηγούµενη δόση και όσο αυτή αυξάνεται επηρεάζει διάφορες µνηµονικές 

λειτουργίες(Ramirez, Buzzetti & Savage, 2005). Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι η 

εξάρτηση στη ζολπιδέµη, έναν αγωνιστή των GABAA υποδοχέων που χορηγείται σε 

ασθενείς για την αντιµετώπιση της αϋπνίας, προκαλεί δυσλειτουργίες στη µνήµη 

εργασίας, µέσω δράσεών της σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου(Liappas, 

Papageorgiou & Rabavilas, 2005). 

Επίσης, έχει βρεθεί ότι οι ανταγωνιστές των GABAΒ υποδοχέων µπορούν να 

βελτιώσουν τη µακρόχρονη µνήµη όταν χορηγηθούν απευθείας στον ιππόκαµπο. Η 

δράση τους γίνεται µέσω µείωσης της δραστηριότητας πρωτεϊνών που λειτουργούν 

ως αναστολείς σχηµατισµού νέων µνηµών(Helm et al, 2005).     

Σε άλλες βιβλιογραφικές πηγές αναφέρεται ότι το GABA, έχει τόσο ανασταλτικές 

όσο και διεγερτικές επιδράσεις στη µνήµη εργασίας, κάτι που φαίνεται να εξαρτάται 

από τη διαθεσιµότητά του η οποία καθορίζει σε ποιο τύπο GABA υποδοχέα δρα. Οι 

χαµηλές δόσεις διαταράσσουν τη µνήµη εργασίας δρώντας στο σύµπλεγµα GABAC 

υποδοχέων, ενώ οι υψηλότερες την ευοδώνουν δρώντας στο σύµπλεγµα GABAA. Τα 

αποτελέσµατα αυτά καταδείχθηκαν όταν σε νεαρά κοτόπουλα χορηγήθηκε 

µπικουκουλίνη, ένας εκλεκτικός ανταγωνιστής του GABAA συµπλέγµατος, και η 

µνήµη εργασίας διαταράχθηκε µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο ανάλογα µε το χρόνο 

χορήγησης. Οι εκλεκτικοί ανταγωνιστές  του GABAC συµπλέγµατος την ευόδωσαν 

ασθενώς σε παρόµοιες συνθήκες. Μέσω παρατήρησης στις αλλαγές στην καµπύλη 
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δόσης-αποτελέσµατος του GABA, εξήχθη το συµπέρασµα ότι διαφορετικά επίπεδα 

GABA επηρεάζουν διαφορετικά συµπλέγµατα υποδοχέων και ότι τα διαφορετικά 

αυτά επίπεδα επηρεάζουν ανάλογα τη διαµόρφωση της µνήµης εργασίας ανάλογα µε 

τη χρονική στιγµή στην οποία διεκπεραιώνεται η διαδικασία της µάθησης(Gibbs & 

Johnston, 2005). 

Τα GABAεργικά συστήµατα φαίνεται επίσης να επηρεάζουν τη παγίωση της 

µνήµης για φοβικές αντιδράσεις ρυθµίζοντας την απελευθέρωση ΝΕ στην αµυγδαλή. 

Χορήγηση GABAεργικών αγωνιστών στην αµυγδαλή πειραµατόζωων διαταράσσει 

τη παγίωση της µνήµης, ενώ η χορήγηση ανταγωνιστών τη βελτιώνει. Αν όµως 

χορηγηθεί στη βασική έξω αµυγδαλή ένας ανταγωνιστής των β αδρενεργικών 

υποδοχέων, οι δράσεις των GABAεργικών φαρµάκων εµποδίζονται, γεγονός που 

υποδεικνεύει πως η δράση του GABA επέρχεται έµµεσα µέσω απελευθέρωσης ΝΕ. 

Έµµεση είναι η συµµετοχή του GABA και στην απόσβεση εξαρτηµένων φοβικών 

αντιδράσεων(Berlau & McGaugh, 2006). 

Ενδείξεις υπάρχουν και για την αλληλεπίδραση GABA - γλυκόζης και των 

επιδράσεων της τελευταίας στη µνήµη. ∆ιακυµάνσεις στα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα 

µπορεί να αυξήσουν ή να µειώσουν τη µνήµη, όπου αντικρουόµενα αποτελέσµατα 

αναφέρουν ότι µέτριες αυξήσεις ευοδώνουν τη µνήµη ενώ σύµφωνα µε άλλα 

ευρήµατα οι αυξήσεις αυτές µπορούν να προκαλέσουν και ελλείµµατα. Για 

παράδειγµα αναφέρεται ότι οι άνθρωποι µε διαβήτη παρουσιάζουν ελλείµµατα στη 

µνήµη, ενώ παρόµοια ευρήµατα παρατηρούνται και σε µοντέλα διαβήτη µε 

πειραµατόζωα. Αν αναστραφεί η υπεργλυκαιµία τα ελλείµµατα αναστρέφονται ενώ η 

χορήγηση γλυκόζης στον άνθρωπο µπορεί να διαταράξει τη λειτουργία της µνήµης. Η 

υπεργλυκαιµία φαίνεται να ασκεί αρνητικές επιδράσεις στη µνήµη επηρεάζοντας τη 

GABAεργική νευροδιαβίβαση, είτε σε επίπεδο GABAA υποδοχέων, είτε αυξάνοντας 

τα συναπτικά επίπεδα του GABA. Η δεύτερη εκδοχή φαίνεται πιο πιθανή, όπως 

διαπιστώθηκε από τα αποτελέσµατα πειραµάτων του Erickson και των συνεργατών 

του, οι οποίοι υποστηρίζουν ότι η υπεργλυκαιµία ασκεί αρνητικές επιδράσεις στη 

µνήµη αυξάνοντας τα επίπεδα του GΑΒΑ(Erickson, Watts & Parent, 2006). Άλλοι 

ερευνητές υποστηρίζουν ότι η γλυκόζη επηρεάζει τη µνήµη µε δοσοεξαρτώµενο 

τρόπο και µέσω της επιρροής της και σε άλλα συστήµατα νευροδιαβιβαστών. 

Μέτριες αυξήσεις στη συγκέντρωσής της στο αίµα ευοδώνουν τη µνήµη ενώ 

υπερβολικές αυξήσεις τη διαταράσσουν. Μελέτες έχουν δείξει ότι οι ευεργετικές 

επιδράσεις της γλυκόζης ασκούνται µέσω αύξησης της σύνθεσης ή της 
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απελευθέρωσης Ach στον εγκέφαλο, συµπεριλαµβανοµένου του ιππόκαµπου. 

Αντίθετα, οι δυσλειτουργίες στη µνήµη µέσω γλυκόζης ασκούνται από την αύξηση 

της δραστηριότητας του GABA. Όπως ήδη αναφέρθηκε η πειραµατικά επαγόµενη 

υπεργλυκαιµία αυξάνει τα επίπεδα του GABA στον εγκέφαλο. Οι δράσεις αυτές 

φαίνεται να προκύπτουν από τον γλυκολυτικό µεταβολισµό της κατά τον οποίο 

παράγονται µόρια πυροσταφυλικού οξέος που είναι απαραίτητα για την παραγωγή 

προϊόντων που συµµετέχουν στη δηµιουργία GABA. Επίσης, το πυροσταφυλικό οξύ 

συµβάλλει και στη δηµιουργία Ach. Ερευνητές βρήκαν ότι η χορήγηση 

πυροστοφαλικού οξέος στον ιππόκαµπο αναστέλλει τα µνηµονικά ελλείµµατα που 

προκύπτουν από τη χορήγηση µουσκιµόλης στο διάφραγµα(Krebs & Parent, 2005).  

 

 

Β.7. Νευροπεπτίδια 

 
∆ιάφορα νευροπεπτίδια εµπλέκονται στις µνηµονικές διεργασίες. Τέτοια είναι η 

αργινίνο-αγγειοπιεσίνη(AVP), η ωκυτοκίνη, η αγγειοτασίνη II, η ινσουλίνη, διάφοροι 

αυξητικοί παράγοντες, η ορµόνη συγκέντρωσης µελανίνης, η ισταµίνη, η µποµπεσίνη 

και το εκλυτικό πεπτίδιο της γαστρίνης(GRP), το γλυκαγονοειδές πεπτίδιο-1(GLP-1), 

η χολοκυστοκινίνη(CCK) και ο εκλυτικός παράγοντας της κορτικοτροπίνης(CRF). Τα 

περισσότερα από αυτά επηρεάζουν χολινεργικά συστήµατα των οποίων η λειτουργία 

όπως αναφέρθηκε είναι µείζονος σηµασίας για τις µνηµονικές διεργασίες(Gulpinar & 

Yegen, 2004). Οι εγκεφαλίνες και οι ενδορφίνες, οπιοειδή πεπτίδια, επίσης 

επηρεάζουν τη µάθηση και τη µνήµη και οι δράσεις τους καταδεικνύονται ιδιαίτερα 

σε καταστάσεις που η µάθηση περιλαµβάνει επίπονα ερεθίσµατα. Κάτω από τέτοιες 

συνθήκες η µάθηση αναστέλλεται και αυτό ίσως να οφείλεται στη µείωση των 

συναισθηµατικών πλευρών της εµπειρίας(π.χ. φόβος, νευρικότητα) µειώνοντας µε 

αυτόν τον τρόπο το κίνητρο για µάθηση(Vander, Sherman, Luciano & Τσακόπουλος, 

2001, σελ. 504). Πειραµατικά ευρήµατα υποστηρίζουν ότι η χορήγηση µορφίνης 

προκαλεί διαταραχές στην εκµάθηση απλών αντιδράσεων αποφυγής αν χορηγηθεί 

κατά τη διάρκεια της πειραµατικής διαδικασίας, ενώ οι επιδράσεις αυτές 

εµποδίζονται από τη χορήγηση ναλοξόνης. Επιπλέον η ναλοξόνη µπορεί να βελτιώσει 

την επίδοση ηλικιωµένων επίµυων στη δοκιµασία του υδάτινου λαβυρίνθου κατά 
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Morris. Επίσης,  αγωνιστές των κ υποδοχέων µπορούν να αναστρέψουν τα µνηµονικά 

ελλείµµατα που προκαλούνται  από τη χορήγηση σκοπολαµίνης, ενώ οι πρώην 

ηρωινοµανείς που βρίσκονται σε αποχή, παρουσιάζουν ελλείµµατα στη βραχύχρονη 

µνήµη(Bodnar & Klein, 2005).   

Ο ραχιαίος ιππόκαµπος έχει επίσης υποδοχείς και άλλων ουσιών. Συστήµατα 

υποδοχέων όπως αυτών της γαστρίνης φαίνεται να παίζουν κάποιο ρόλο στο 

σχηµατισµό συναισθηµατικών µνηµών, αλλά ο ρόλος αυτός δεν πρέπει να είναι 

πρωταρχικής σηµασίας όπως φάνηκε από µελέτες σε επίµυες(Venturella et al, 2005). 

Η αγγειοπιεσίνη που παράγεται σε καταστάσεις έντασης από τη νευροϋπόφυση, 

είναι ένα πεπτίδιο το οποίο έχει σχέση µε το ισοζύγιο νερού και την πίεση του 

αίµατος. Στο κεντρικό νευρικό σύστηµα δρα ως νευροδιαβιβαστής ή ως 

νευροτροποποιητής και επηρεάζει και τις διεργασίες µάθησης. Αυτό φαίνεται να 

επιτυγχάνεται µέσω της δράσης της σε άλλα συστήµατα νευροδιαβιβαστών, όπως της 

νορεπινεφρίνης και της ακετυλοχολίνης, αλλά και µέσω άλλων µηχανισµών. Ωστόσο, 

είναι δύσκολο να µελετηθούν οι επιδράσεις της, λόγω του γεγονότος ότι έχει χρόνο 

ηµιζωής µικρότερο του ενός λεπτού. Υπάρχουν δεδοµένα που υποδεικνύουν ότι η 

ευόδωση των µνηµονικών διεργασιών µπορεί να λαµβάνουν χώρα µέσω ενός ενεργού 

µεταβολίτη της αγγειοπιεσίνης. Ο Mishima και συν(2003) µελέτησαν την επίδραση 

ενός αναλόγου του µεταβολίτη αυτού στη χωρική µάθηση σε επίµυες. Βρήκαν ότι η 

χορήγηση ακόµα και µικρών δόσεων βελτίωνε την απόδοση των επίµυων στη 

δοκιµασία ακτινωτού λαβυρίνθου και ότι ανέστειλε τις αρνητικές δράσεις που είχε η 

χορήγηση σκοπολαµίνης, η χορήγηση αντιµουσκαρινικών και αναστολέων 

πρωτεϊνικών κινασών. Επιπλέον, έχει καταδειχθεί ότι µύες στους οποίους είχαν 

εξαλειφθεί οι υποδοχείς V1A αγγειοπιεσίνης παρουσιάζουν διαταραχές στη χωρική 

µάθηση σε σχέση µε τους άγριου τύπου µύες. Χορήγηση ανταγωνιστών των 

υποδοχέων αυτών, έχουν επίσης αρνητικές επιπτώσεις στη χωρική µάθηση(Egashira 

et al, 2004). 

Ωστόσο, τα περισσότερο καλά µελετηµένα νευροπεπτίδια που επηρεάζουν τη 

µνήµη είναι η γαλανίνη, το νευροπεπτίδιο Υ και η χολοκυστοκινίνη, στα οποία θα 

αναφερθούµε εκτενέστερα παρακάτω. 

 

 

   α. Γαλανίνη 
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Η γαλανίνη είναι ένα νευροπεπτίδιο που αποτελείται από 29/30 αµινοξέα και 

παρουσιάζει διαφορετική κατανοµή µεταξύ ζωικών ειδών(Zheng, Kuteeva, Xia, 

Bartfai, Hökfelt & Xu, 2005). Κατανέµεται ευρύτατα στο νευρικό σύστηµα των 

θηλαστικών και έχει βρεθεί σε περιοχές που διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στις 

ανώτερες νοητικές λειτουργίες(Robinson, 2004). Έχει βρεθεί ότι αναστέλλει την 

απελευθέρωση γλουταµινικού οξέος, νορεπινεφρίνης, σεροτονίνης και 

ακετυλοχολίνης αλλά και την ενεργοποίηση ενδοκυττάριων µηχανισµών δεύτερων 

αγγελιοφόρων γενικά στον εγκέφαλο(Kinney, Starosta & Crawley, 2003). Ιδιαίτερα 

σηµαντικό είναι το γεγονός ότι αναστέλλει την απελευθέρωση Ach, νορεπινεφρίνης, 

σεροτονίνης και γλουταµινικού οξέος σε περιοχές του εγκεφάλου που θεωρούνται 

σηµαντικές για τη µάθηση και τη µνήµη(Rustay et al, 2005). 

Πράγµατι, σε πειραµατικές µελέτες έχει βρεθεί ότι η χορήγηση γαλανίνης στις 

πλάγιες κοιλίες ή τον ιππόκαµπο προκαλεί ελλείµµατα στην εκµάθηση δεδοµένων ή 

στη λειτουργία της µνήµης εργασίας(Kinney, Starosta & Crawley, 2003). 

Ενδοεγκεφαλική χορήγηση γαλανίνης σε τρωκτικά διαταράσσει τη µάθηση και τη 

µνήµη σε δοκιµασίες που απαιτούν χωρική, συναισθηµατική και µνήµη εργασίας ενώ 

δραστικές δόσεις της ουσίας διαταράσσουν την πρόσληψη και αποθήκευση 

πληροφοριών και τη µνήµη εργασίας. Ανταγωνιστές των υποδοχέων γαλανίνης 

αναστρέφουν µερικώς τις προκαλούµενες από γαλανίνη διαταραχές στις γνωσιακές 

λειτουργίες(Rustay et al, 2005). Νευροχηµικές και συµπεριφορικές µελέτες 

υποδεικνύουν ότι η γαλανίνη διαταράσσει τη µάθηση µέσω ανασταλτικών δράσεων 

στους χολινεργικούς νευρώνες της διαφραγµατοϊπποκάµπειας οδού που περιέχει 

γαλανίνη(Elvander & Ögren, 2005). Οι χολινεργικοί νευρώνες στη 

διαφραγµατοϊπποκάµπεια οδό εµπλέκονται σε λειτουργίες του ιππόκαµπου όπως η 

χωρική µάθηση και µνήµη(Elvander et al, 2004).Οι Elvander και Ögren µελέτησαν αν 

υπάρχουν υποδοχείς γαλανίνης στους νευρώνες της περιοχής και τα αποτελέσµατα 

της έρευνάς τους έδειξαν ότι η γαλανίνη έχει διαφορετικές δράσεις στα κυτταρικά 

σώµατα και στις απολήξεις της περιοχής(Elvander & Ögren, 2005). Άλλοι ερευνητές 

προσπάθησαν να εξακριβώσουν από τι καθορίζονται οι επιδράσεις της γαλανίνης στις 

γνωσιακές λειτουργίες. Αρχικά βρήκαν ότι ο αποκλεισµός της διαβίβασης µέσω 

µουσκαρινικών υποδοχέων στο διάφραγµα από σκοπολαµίνη αύξησε την 

απελευθέρωση Ach στον ιππόκαµπο, κάτι που δείχνει ότι η Ach δρα ανασταλτικά 



 91

στην περαιτέρω απελευθέρωσή της στη περιοχή του διαφράγµατος. Η αύξηση όµως 

στην απελευθέρωση Ach παρατηρήθηκε µαζί µε διαταραχές στη χωρική µνήµη. Όταν 

χορηγήθηκε γαλανίνη στο έσω διάφραγµα αυξήθηκε η απελευθέρωση Ach στον 

ιππόκαµπο και ευοδώθηκε η χωρική µάθηση, υποδηλώνοντας ότι η γαλανίνη στο 

διάφραγµα δεν αναστέλλει αλλά διεγείρει τους διαφραγµατοϊπποκάµπειους νευρώνες. 

Επιπλέον, συνδυασµός διέγερσης γαλανίνης και αποκλεισµού µουσκαρινικών 

υποδοχέων στη περιοχή του διαφράγµατος είχε ως αποτέλεσµα υπερβολική 

απελευθέρωση Ach στον ιππόκαµπο και διαταραχή στην χωρική µάθηση. Τα 

ευρήµατα αυτά δείχνουν ότι το επίπεδο της δραστηριότητας µουσκαρινικών 

υποδοχέων στη περιοχή του διαφράγµατος καθορίζει τις επιδράσεις της γαλανίνης 

στις γνωσιακές λειτουργίες που εξαρτώνται από τον ιππόκαµπο(Elvander et al, 2004). 

Από την άλλη, αναφέρεται από ερευνητές ότι η δράση της γαλανίνης ασκείται κυρίως 

µέσω αναστολής σηµάτων δεύτερων αγγελιοφόρων. Αρχικά, βρέθηκε ότι η χορήγηση 

γαλανίνης σε επίµυες µετά από την εκµάθηση πληροφοριών για τον υδάτινο 

λαβύρινθο κατά Morris προκάλεσε ελλείµµατα στην ανάκληση των πληροφοριών, 

γεγονός που δείχνει ότι εµπλέκεται αρνητικά στις διαδικασίες αποθήκευσης στη 

µακρόχρονη µνήµη. Η χορήγηση όµως ενεργοποιητών της αδενυλικής κυκλάσης 

παρεµπόδισε τις αρνητικές επιδράσεις της γαλανίνης, κάτι που καταδεικνύει τις 

επιδράσεις της γαλανίνης σε επίπεδο δεύτερων αγγελιοφόρων(Kinney, Starosta & 

Crawley, 2003). Τέλος, είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι βρέθηκε πως η χορήγηση 

γαλανίνης έχει διαφορετικές επιδράσεις  στην απόδοση στη δοκιµασία του υδάτινου 

λαβυρίνθου κατά Morris ακόµα και µεταξύ διαφορετικών ειδών επίµυων(Gleason, 

Dreiling & Crawley, 1999). Αυτό µπορεί να εξηγηθεί µέσω της  διαφορετικότητας 

στην κατανοµή της µεταξύ διαφορετικών ζωικών ειδών, όπως ήδη αναφέρθηκε. 

Πολλές είναι οι µελέτες που έχουν δείξει ότι η γαλανίνη συµµετέχει στις 

διεργασίες της µάθησης και της µνήµης µέσω των δράσεών της στα χολινεργικά 

συστήµατα. Μελέτες ανοσοϊστοχηµείας έδειξαν ότι σε ανθρώπους η γαλανίνη και η 

Ach συνυπάρχουν σε περιοχές του βασικού πρόσθιου εγκεφάλου, όπως ο βασικός 

πυρήνας του Meynert. Εκεί, η γαλανίνη δρα µεταβάλλοντας τη λειτουργία της 

Ach(Chan-Palay, 1988). Επίσης, έχει βρεθεί ότι η γαλανίνη αναστέλλει τα αργά 

διεγερτικά µετασυναπτικά δυναµικά που προκαλεί η Ach στους πυραµιδικούς CA1 

νευρώνες του κοιλιακού ιππόκαµπου επίµυων. Η ίδια δε φαίνεται να επηρεάζει τις 

δράσεις της Ach στα συγκεκριµένα κύτταρα αλλά να τα επηρεάζει έµµεσα µέσω 

ελέγχου της απελευθέρωσής της(Dutar, Lamour & Nicoll, 1989). Επιπλέον, 
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αναφέρεται ότι δρα ως ανασταλτικός ρυθµιστής στην απελευθέρωση Ach στη 

διαφραγµατοϊπποκάµπεια οδό επίµυων. Κυτταρικά σώµατα, απολήξειςκαι υποδοχείς 

για τη γαλανίνη εντοπίζονται σε περιοχές σηµαντικές για τη µάθηση και τη µνήµη 

όπως το έσω διάφραγµα, τη διαγώνιο ζώνη του Broca, τον ιππόκαµπο και τον φλοιό 

των ηµισφαιρίων(Gleason, Dreiling & Crawley, 1999). Επίσης έχει βρεθεί ότι 

επηρεάζει αρνητικά τις συναπτικές διεργασίες στην CA1 περιοχή που είναι υπεύθυνες 

για τη µάθηση και τη µνήµη όπως διαπιστώθηκε από µελέτες σε φέτες ιπποκάµπου 

µυών, αλλά και ότι αναστέλλει την επαγόµενη από τους NMDA υποδοχείς του 

γλουταµινικού LTP, ενώ η δράση της δε φαίνεται να ασκείται µέσω άµεσης 

επίδρασης πάνω στον υποδοχέα(Coumis & Davies, 2002).  

Αναφέρεται ότι το σύµπλεγµα που αποτελείται από το διάφραγµα και τη διαγώνιο 

ζώνη του Broca παρέχει τις περισσότερες από τις χολινεργικές εννευρώσεις στον 

ιπποκάµπειο σχηµατισµό. Σε πιθήκους έχει βρεθεί ότι η γαλανίνη αναστέλλει την 

απελευθέρωση Ach στον κοιλιακό ιππόκαµπο αλλά και την αποτελεσµατικότητα της 

διέγερσης των µουσκαρινικών υποδοχέων. Αυτή της η δράση φαίνεται να ασκείται 

µέσω της ισχυρής της πρόσδεσης στην οδοντωτή έλικα(Fisone, Bartfai, Nilsson & 

Hökfelt, 1991). 

Υπάρχουν γενετικά τροποποιηµένοι µύες που υπερεκφράζουν γαλανίνη και 

προσφέρονται ως πειραµατικό µοντέλο για τη νόσο του Alzheimer. Σε αυτούς τους 

µύες παρουσιάζονται ελλείµµατα στη µνήµη όπως διαπιστώνεται από αδυναµία 

εκτέλεσης  διαφόρων δοκιµασιών. Οι µύες µε γενετικά ελλείµµατα στους GAL-R1 

υποδοχείς, παρουσιάζουν φυσιολογική επίδοση στις περισσότερες δοκιµασίες αλλά 

µικρά ελλείµµατα στη κλασική εξάρτηση. Τέτοια ευρήµατα υποδηλώνουν ότι οι 

συγκεκριµένοι υποδοχείς πρέπει να παίζουν ρόλο στο σχηµατισµό τέτοιου είδους 

µνηµών,  ενώ άλλοι τύποι υποδοχέων να εµπλέκονται στη χωρική και κοινωνική 

µνήµη(Rustay et al, 2005). Γενικά υπάρχουν υποθέσεις ότι η υπερέκφρασή της 

γαλανίνης µπορεί να συµβάλλει στην απώλεια µνήµης που παρατηρείται στη νόσο 

του Alzheimer, ενώ ανταγωνιστές των υποδοχέων της µπορεί να έχουν θεραπευτική 

δράση στη νόσο(Gleason, Dreiling & Crawley, 1999). Μελέτες έχουν δείξει ότι η 

γαλανίνη υπερεκφράζεται στο βασικό πρόσθιο εγκέφαλο ασθενών µε νόσο  

Alzheimer, και όπως φαίνεται σχετίζεται µε τις γνωσιακές δυσλειτουργίες που 

παρατηρούνται σε αυτή(Kinney, Starosta & Crawley, 2003). Έτσι, διάφορες µελέτες 

έχουν επικεντρωθεί στο ρόλο της στις ανώτερες νοητικές λειτουργίες σε σχέση µε το 

γήρας. Έχει βρεθεί ότι σε γηραιούς επίµυες αυξάνεται η πρόσδεση γαλανίνης σε 
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διάφορες περιοχές του εγκεφάλου, µεταξύ άλλων και στην ραχιαία οδοντωτή έλικα, 

όπου η αύξηση αυτή έχει συσχετιστεί µε τα γνωσιακά ελλείµµατα. Γενικά αναφέρεται 

ότι σχετίζεται µε την άνοια και ιδιαίτερα µε τη νόσο Alzheimer όπου η συγκέντρωσή 

της αυξάνεται σε χολινεργικούς νευρώνες του βασικού πρόσθιου εγκεφάλου και 

γενικά του τελικού εγκεφάλου και του φλοιού. Επιπλέον, η αυξηµένη συγκέντρωσή 

της στην οδοντωτή έλικα αναστέλλει τη συναπτική πλαστικότητα και φαίνεται να 

ευθύνεται για τα γνωσιακά ελλείµµατα λόγω γήρατος και άνοιας τύπου 

Alzheimer(Zheng, Kuteeva, Xia, Bartfai, Hökfelt & Xu, 2005). Τα χολινεργικά 

συστήµατα του βασικού πρόσθιου εγκεφάλου παρέχουν τη κύρια χολινεργική 

νεύρωση στον ιππόκαµπο και όπως αναφέρθηκε βρέθηκε ότι µεγάλος αριθµός 

χολινεργικών κυττάρων του βασικού πρόσθιου εγκεφάλου εκφράζουν και δείκτες για 

τη γαλανίνη. Σε µεταθανάτιες µελέτες µε ασθενείς µε νόσο Alzheimer βρέθηκε ότι 

υπήρχε αυξηµένη συγκέντρωση γαλανίνης. Σε µοντέλα πειραµατόζωων για τη νόσο 

Alzheimer η χορήγηση Ach βελτιώνει την απόδοση των πειραµατόζωων σε 

δοκιµασίες βραχύχρονης µνήµης, αλλά η χορήγηση γαλανίνης εµποδίζει αυτή τη 

βελτίωση(Robinson, 2004). Για αναλυτικότερη επισκόπηση της σχέσεως µεταξύ 

γαλανίνης και γνωσιακών λειτουργιών βλ. Robinson, 2004.  

 

 

   β. Το νευροπεπτίδιο Υ 

 
Το νευροπεπτίδιο Υ(ΝΡΥ) σχετίζεται µε διάφορες φυσιολογικές αλλά και 

παθολογικές καταστάσεις όπως η πρόσληψη τροφής, οι κιρκάδιοι ρυθµοί, το άγχος, η 

κατάθλιψη και η επιληψία(Madsen, Greisen, Nielsen, Bolwig & Mikkelsen, 2000) και 

δρα ως ισχυρό ορεξιογόνο σε µύες και επίµυες(Flood & Morley, 1989). Ανευρίσκεται 

σε υψηλές συγκεντρώσεις στον ιππόκαµπο και την αµυγδαλή και αναφέρεται ότι ο 

υψηλότερος αριθµός θέσεων δέσµευσής του βρίσκεται στον ιππόκαµπο. Σε επίµυες 

βρέθηκε ότι η εξωγενής χορήγηση ΝΡΥ στη τρίτη κοιλία αύξησε την ικανότητα 

αποµνηµόνευσης. Η χορήγησή του µετά την εκµάθηση κάποιων διαδικασιών 

επέδρασε στη µνηµονική ικανότητα µε τρόπο ανάστροφου U και µε τρόπο που 

εξαρτάται από το χρόνο χορήγησης της ουσίας. Τέλος στη συγκεκριµένη µελέτη 

βρέθηκε ότι το NPY ανέστρεψε την αµνησία που προκλήθηκε φαρµακολογικά από 

χορήγηση ανισοµυκίνης(ένας αναστολέας της πρωτεϊνοσύνθεσης) και σκοπολαµίνης, 
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ενώ η χορήγηση πριν από τη δοκιµασία βελτίωσε την ανάκληση αλλά όχι την 

απόκτηση µνηµών(Flood, Hernandez & Morley, 1987). Η αναστροφή των 

µνηµονικών ελλειµµάτων µετά από χορήγηση σκοπολαµίνης και η διαφορετική 

επίδραση του ΝΡΥ ανάλογα µε το χρόνο χορήγησης αναφέρεται και από άλλους 

ερευνητές(Kaga, Fujimiya & Inui, 2001).  

Έχει βρεθεί ότι στους επίµυες, η οδοντωτή έλικα περιέχει διαφορετικής φύσεως 

διάµεσους νευρώνες οι οποίοι παίζουν ρόλο στην αρχική επεξεργασία και καταγραφή 

των πληροφοριών στη περιοχή του κροταφικού λοβού. Ανάµεσα σε αυτούς είναι και 

νευρώνες που παρουσιάζουν ανοσοδραστικότητα στο  ΝΡΥ, και συχνά περιέχουν και 

σωµατοστατίνη. Αναφέρεται ότι στη νόσο του Alzheimer υπάρχει µείωση µεταξύ 

άλλων και αυτών των πληθυσµών νευρώνων. Αυτό συµφωνεί µε την παρατήρηση ότι 

υπάρχει µείωση στις ραχιαίες περιοχές της οδοντωτής έλικας σε ηλικιωµένους 

επίµυες σε σχέση µε τους νεαρούς αλλά και λειτουργική και δοµική διαφοροποίηση 

των νευρώνων αυτών. Ωστόσο οι αλλαγές αυτές δε φαίνεται να συσχετίζονται µε την 

πρόκληση ελλειµµάτων στη χωρική µνήµη όπως φάνηκε από µελέτες µε τη  

δοκιµασία του υδάτινου λαβυρίνθου κατά Morris(Cadiacio, Milner, Gallagher & 

Pierce, 2003). 

Η δράση του ΝΡΥ εκτός από το γεγονός ότι εξαρτάται από το χρόνο χορήγησης, 

φαίνεται να εξαρτάται και από την περιοχή στην οποία αυτό χορηγείται. Οι Flood και 

συν.(1989) αναφέρουν ότι η µνηµονική επίδοση επίµυων βελτιώθηκε όταν 

χορηγήθηκε στο ρυγχαίο τµήµα του ιπποκάµπου και στο διάφραγµα, διαταράχθηκε 

όταν χορηγήθηκε στο ουραίο τµήµα του ιπποκάµπου και στην αµυγδαλή και δεν είχε 

καθόλου επιδράσεις στον κερκοφόρο πυρήνα και στο θάλαµο. Επίσης, αναφέρεται ότι 

δεν είχε καµία επίδραση στη µνήµη όταν χορηγήθηκε µετά από 24 ώρες. Επιπλέον, 

όταν χορηγήθηκαν αντισώµατα για το ΝΡΥ στο ρυγχαίο τµήµα του ιπποκάµπου και 

στο διάφραγµα διαταράχθηκε η συγκράτηση ενώ υπήρξε βελτίωση όταν 

χορηγήθηκαν στο ουραίο τµήµα του ιπποκάµπου και στην αµυγδαλή. Τα 

αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι το ΝΡΥ έχει συγκεκριµένες δράσεις σε διαφορετικές 

ανατοµικά περιοχές όπου δρα ως ρυθµιστής της επεξεργασίας των µνηµών. Από την 

άλλη µεριά, αναφέρεται ότι γενετικά τροποποιηµένοι µύες οι οποίοι υπερεκφράζουν 

το ΝΡΥ στον ιππόκαµπο, παρουσιάζουν µεταξύ άλλων και δυσλειτουργία στην 

απόκτηση πληροφοριών χωρικής µνήµης, όπως φάνηκε από την αργή επίδοση στον 

υδάτινο λαβύρινθο κατά Morris(Thorsell et al, 2000). Αυτό εξηγείται από το γεγονός 

ότι η δράση του όπως  αναφέρθηκε ακολουθεί τον κανόνα του ανάστροφου U. 



 95

Γενικά, οι ευεργετικές επιδράσεις στη µνήµη φαίνεται να ασκούνται µέσω του 

ρυγχαίου τµήµατος του ιπποκάµπου και της αµυγδαλής, και  οι επιδράσεις του ΝΡΥ 

στη διατήρηση της µνήµης φαίνεται να λαµβάνουν χώρα µέσω της δράσης του στους 

προσυναπτικούς Υ2 υποδοχείς(Flood & Morley, 1989). Η ενεργοποίηση των 

υποδοχέων Υ2 από το ΝΡΥ διευκολύνει τη µάθηση και τη µνήµη και η δράση του σε 

προσυναπτικούς Υ2 υποδοχείς αναστέλλει τη διεγερτική γλουταµινεργική 

νευροδιαβίβαση στις περιοχές CA1 και CA3 στον ιππόκαµπο(Kaga, Fujimiya & Inui, 

2001).      
 

 

   γ. Χολοκυστοκινίνη 

 
Η CCK είναι ένα από τα πιο συχνά απαντώµενα νευροπεπτίδια στο ΚΝΣ ενώ στον 

εγκεφαλικό φλοιό η συγκέντρωσή της είναι µεγαλύτερη από αυτή κάθε άλλου 

πεπτιδίου(Schneider, Stöhr & Pietrowsky, 2005). ∆ιάφορα πειραµατικά δεδοµένα 

υποδεικνύουν ότι σχετίζεται µε τη µνήµη. Σε πειραµατόζωα παρουσιάζεται 

παρεµπόδιση στην εξάλειψη µαθηµένων ικανοτήτων παθητικής αποφυγής µετά την 

υποδόρια χορήγηση CCK, ενώ η χορήγηση ανταγωνιστών των CCKA υποδοχέων έχει 

αµνησιακές επιδράσεις σε επίµυες όσον αφορά την αναγνώριση των κοινωνικών 

ιεραρχιών. Η χορήγηση ανταγωνιστή των CCKB υποδοχέων προκαλεί ευόδωση της 

κοινωνικής αναγνώρισης. Αν και δεν έχουν µελετηθεί εκτενώς οι µηχανισµοί µε τους 

οποίους η CCK επηρεάζει τη µνήµη, οι ανοσοδραστικοί νευρώνες για αυτή που 

βρίσκονται στον ιππόκαµπο φαίνεται να παίζουν κάποιοι ρόλο λόγω της ιδιαίτερης 

σηµασίας της περιοχής στη µνήµη(Crawley & Corwin, 1994). Έχει βρεθεί ότι οι 

µορφές CCK-8S και Boc-CCK-4 έχουν ευεργετικές επιδράσεις στη µνήµη µετά από 

περιφερική χορήγησή τους και µάλιστα µετά τις πειραµατικές δοκιµασίες(Gerhardt, 

Voits, Fink & Huston, 1994). Γενικά προτείνεται ότι οι δράσεις στη µνήµη 

εξαρτώνται από τον υποδοχέα ο οποίος κυρίως διεγείρεται, αλλά και από τη µορφή 

της CCK που χρησιµοποιείται σε κάθε πείραµα. Γενικά αναφέρεται ότι η διέγερση 

των CCKA υποδοχέων µπορεί να βελτιώσει τη µάθηση και τη µνήµη, ενώ των CCKΒ 

µπορεί να προκαλέσει διαταραχές. Προτείνεται ότι µεταξύ των διαφορετικών 

συστηµάτων και των διαφορετικών τους επιδράσεων στη λειτουργία της µνήµης, 

υπάρχει µια ενδογενής ισορροπία. Αντίθετα µε αυτά που αναφέρθηκαν παραπάνω, 
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υπάρχουν ενδείξεις ότι η χορήγηση CCKΒ αγωνιστών µπορεί να βελτιώσει τη χωρική 

µνήµη εργασίας. Σε ανθρώπους, έχει βρεθεί ότι διαφορετικά είδη µνήµης 

επηρεάζονται σε διαφορετικό βαθµό από τη χολοκυστοκινίνη, όπως φάνηκε από 

δοκιµασίες ελεγχόµενης ανάκλησης και αυτόµατης εξοικείωσης. Η CCK φαίνεται να 

επηρεάζει αρνητικά τόσο την αποθήκευση όσο και την ανάκληση λεκτικού υλικού 

στην ελεγχόµενη ανάκληση(Schneider, Stöhr & Pietrowsky, 2005).  

Επίσης, είναι πιθανό η CCK να ασκεί τις επιδράσεις της στη µνήµη δρώντας 

ρυθµιστικά στο σύστηµα των ενδογενών οπιοειδών αλλά και σε άλλα συστήµατα. Για 

παράδειγµα, έχει βρεθεί ότι επηρεάζει και τη λειτουργία ντοπαµινεργικών 

συστηµάτων και τις συµπεριφορές που σχετίζονται µε αυτή, συµπεριλαµβανοµένης 

της µνήµης(Gerhardt, Voits, Fink & Huston, 1994).          

Τέλος είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι µειωµένα επίπεδα CCK στον 

προµετωπιαίο φλοιό, την αµυγδαλή και τον ιππόκαµπο σχετίζονται µε ελλείµµατα 

στη µάθηση και τη µνήµη. Μειωµένα επίπεδα ανοσοδραστικότητας παρουσιάζονται 

στον εγκέφαλο ασθενών µε Alzheimer. Επίσης, η µείωση στα επίπεδά της λόγω 

γήρατος µπορεί να είναι υπεύθυνη για τις διαταραχές στη µάθηση και τη µνήµη που 

παρατηρούνται σε ηλικιωµένους ανθρώπους και τρωκτικά. Έχει βρεθεί ότι η χρόνια 

χορήγηση CCK-8S σε γηραιούς επίµυες βελτιώνει την διατήρηση χωρικών 

µνηµών(Hebb, Poulin, Roach, Zacharko & Drolet, 2005). 

 

 

Β.8. Στρες και µνήµη 
 

Τo στρες ακολουθείται από µια σειρά φυσιολογικών αντιδράσεων. Κύριο ρόλο 

στην απόκριση σε στρεσσογόνες καταστάσεις παίζει ο άξονας που απαρτίζεται από 

τον υποθάλαµο, την υπόφυση και τον φλοιό των επινεφριδίων(HPA). Εν συντοµία, ο 

υποθάλαµος επεξεργάζεται πληροφορίες από ερεθίσµατα, φυσικά ή ψυχολογικά, και 

απελευθερώνει την εκλυτική ορµόνη της κορτικοτροπίνης(CRF) από τον 

παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάµου, σε απάντηση στο στρες. Η CRH προκαλεί 

την έκκριση της φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορµόνης από την αδενοϋπόφυση, η οποία 

µε τη σειρά της διεγείρει το φλοιό των επινεφριδίων ώστε να παράγουν 

γλυκοκορτικοειδή και ανδρογόνα(Butcher & Lord, 2004). Οι γνωσιακές λειτουργίες 

επίσης αλλάζουν για να ανταποκριθούν στη στρεσσογόνο κατάσταση και µε αυτό τον 
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τρόπο οι άχρηστες πληροφορίες αγνοούνται, ενώ οι χρήσιµες συγκρατούνται και 

µπορούν να ανακληθούν σε παρόµοιες µελλοντικές καταστάσεις(Joёls et al, 2004). 

Ο ιππόκαµπος είναι µια περιοχή µε υψηλή πυκνότητα υποδοχέων 

κορτικοστεροειδών και συµµετέχει στο τερµατισµό των αποκρίσεων στους 

στρεσσογόνους παράγοντες, αποτελώντας µέρος του µηχανισµού ενός αρνητικού 

ανατροφοδοτικού ελέγχου για την δράση των ορµονών αυτών. Ευρήµατα από 

εµπειρικές µελέτες υποδεικνύουν ότι το στρες µπορεί να επηρεάσει την µνήµη που 

σχετίζεται µε τη λειτουργία του ιπποκάµπου(Kim, Koo, Lee & Han, 2005). Αυτό 

γίνεται µέσω της δράσης των ορµονών που παράγονται από τον φλοιό των 

επινεφριδίων, όπου δρουν σε δοµές του µεταιχµιακού συστήµατος και τον µετωπιαίο 

φλοιό, συµβάλλοντας σε γνωσιακές διαταραχές(Sauro, Jorgensen & Pedlow, 2003). 

Αναφέρεται ότι σε πειραµατόζωα, η απότοµη συγκέντρωση γλυκοκορτικοειδών στη 

κυκλοφορία µπορεί να ενδυναµώσει τη διαδικασία αποθήκευσης πληροφοριών. Στους 

ανθρώπους, τα πράγµατα είναι πιο περίπλοκα, όπου από κάποιους ερευνητές 

αναφέρεται ότι το στρες πριν από τις διαδικασίες εκµάθησης µπορεί να έχει 

ευεργετικά αποτελέσµατα, ενώ από κάποιους άλλους αναφέρεται το αντίθετο. 

Παρόλα αυτά, αναφέρεται ότι κάτω από συγκεκριµένες συνθήκες το στρες και τα 

γλυκοκορτικοειδή παρεµποδίζουν τη λειτουργία της µνήµης. Κατ’ αυτόν τον τρόπο 

φαίνεται ότι το στρες και τα γλυκοκορτικοειδή δεν επηρεάζουν την απόκτηση 

αναµνήσεων αλλά την ανάκληση ήδη αποθηκευµένων πληροφοριών. Σε δοκιµασία 

αναγνώρισης λέξεων, τα αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης στο αίµα λόγω ενός 

στρεσσογόνου παράγοντα, συσχετίστηκαν µε την χαµηλή απόδοση, όπου άτοµα µε 

υψηλότερα επίπεδα κορτιζόλης έκαναν περισσότερα λάθη στις δοκιµασίες. Οι 

ερευνητές συµπεραίνουν ότι συγκεκριµένα είδη µνήµης επηρεάζονται από τα 

αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης, ενώ άλλα δεν επηρεάζονται από αυτά(Domes, 

Heinrichs, Rimmele, Reichwald & Hautzinger, 2004). Σε υγιείς εθελοντές, φάνηκε ότι 

το άµεσο στρες επηρεάζει την µνήµη για ουδέτερες συναισθηµατικά λέξεις ενώ δεν 

παρατηρήθηκε διαφορά όσον αφορά τη µνήµη εργασίας και τη µνήµη για θετικά και 

αρνητικά συναισθηµατικά φορτισµένες λέξεις σε σχέση µε την απόδοση µιας οµάδας 

ελέγχου. Στα άτοµα της πειραµατικής οµάδας παρουσιάστηκαν αυξηµένα επίπεδα 

γλυκοκορτικοειδών στη κυκλοφορία(Smeets, Jelicic & Merckelbach, 2005). Κατ’ 

αυτό τον τρόπο, πειραµατικά ευρήµατα υποστηρίζουν την άποψη ότι το συναίσθηµα 

και οι συναφείς ενδοκρινικές και φυσιολογικές µεταβολές / αντιδράσεις που αυτό 
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συνεπάγεται, µπορούν να επηρεάσουν και την ανάκληση µνηµών(Gisquet-Verrier, 

Botreau, Venero & Sandi, 2004). 

Σε µελέτες µετα-ανάλυσης έρευνες αναφέρεται ότι τα δεδοµένα των περισσότερων 

παρελθουσών ερευνών υποδεικνύουν ότι τόσο οι ψυχολογικοί όσο και οι φυσικοί 

στρεσσογόνοι παράγοντες µπορούν, µέσω του άξονα ΗΡΑ, να επηρεάσουν τη 

λειτουργία της δηλωτικής µνήµης, και στα ζώα, και στους ανθρώπους. Επιπλέον, οι 

βλάβες που µπορεί να προκαλούνται στον ιππόκαµπο λόγω χρόνιου στρες, µπορεί να 

µειώνουν την αποτελεσµατικότητα του αρνητικού ανατροφοδοτικού ελέγχου, 

οδηγώντας σε µεγαλύτερη απορύθµιση του άξονα, και σε περαιτέρω διαταραχή στη 

λειτουργία της µνήµης(Sauro, Jorgensen & Pedlow, 2003). 

Οι βλαβερές συνέπειες του χρόνιου στρες και της µακροχρόνιας έκθεσης σε 

γλυκοκορτικοειδή, έχουν καταδειχθεί σε µελέτες µε πειραµατόζωα. Ερευνητές 

εξέθεσαν επίµυες σε χρόνιο απρόβλεπτο στρες, µε συνέπεια µια συνεχή έκθεση του 

εγκεφάλου τους σε υψηλά επίπεδα κορτικοστερόνης(το αντίστοιχο της κορτιζόλης 

για τους επίµυες και τα περισσότερα τρωκτικά). Μετά από 3 βδοµάδες παρατηρήθηκε 

αύξηση της γλουταµινεργικής νευροδιαβίβασης στην οδοντωτή έλικα, πιθανώς λόγω 

κάποιας ρύθµισης των υποµονάδων των υποδοχέων, ελάττωση της νευρογένεσης στη 

συγκεκριµένη περιοχή, όπως και καταστολή της συναπτικής πλαστικότητας στην 

οδοντωτή έλικα και την περιοχή CA1 του ιπποκάµπειου σχηµατισµού. Τα τελευταία 

µπορεί να προκαλέσουν ελλείµµατα στη µνήµη. Γενικά τα δεδοµένα υποδεικνύουν 

ότι η παρατεταµένη έκθεση σε υψηλά επίπεδα γλυκοκορτικοειδών, µπορεί να 

προκαλέσει αλλαγές στη δοµή και τη λειτουργία περιοχών του εγκεφάλου(Joёls et al, 

2004). Τα γλυκοκορτικοειδή αλληλεπιδρούν µε τους υποδοχείς γλυκοκορτικοειδών 

και εµπλέκονται σε µνηµονικές διεργασίες. Σε πειραµατόζωα η χορήγηση 

ανταγωνιστών του συγκεκριµένου υποδοχέα, στον βασικό έξω πυρήνα της αµυγδαλής 

και στον κοιλιακό ιππόκαµπο επηρέασε αρνητικά εξαρτηµένες αντιδράσεις φόβου 

που υπό φυσιολογικές συνθήκες θα έπρεπε να διατηρηθούν µακροπρόθεσµα(Donley, 

Schulkin & Rosen, 2005).  

Το χρόνιο στρες και οι φυσιολογικές συνέπειες που το ακολουθούν επηρεάζει τη 

δοµή και τη λειτουργία των νευρώνων, οδηγώντας σε ατροφία των δενδριτών στους 

κύριους νευρώνες του ιπποκάµπου και τους κύριους νευρώνες της αµυγδαλής. Η 

παβλοβιανή κλασική εξαρτηµένη µάθηση έχει αποδειχθεί ότι εξαρτάται από την 

αµυγδαλή και ιδιαίτερα από τον έξω πυρήνα της. Καταστροφή ή απενεργοποίηση του 

πυρήνα αυτού παρεµποδίζει την διεργασία αυτού του τύπου µάθησης(βλ. µέρος Α.7.). 
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Η δράση των γλυκοκορτικοειδών στους υποδοχείς που βρίσκονται στην αµυγδαλή 

ρυθµίζει τη συναπτική πλαστικότητα στον έξω πυρήνα της αµυγδαλής, που λαµβάνει 

χώρα και κατά την κλασική εξαρτηµένη µάθηση. Αυτό µπορεί να συµβαίνει µέσω 

εµπλοκής των γλυκοκορτικοειδών στη λειτουργία άλλων νευροδιαβιβασών, όπως του 

γλουταµινικού οξέος, της σεροτονίνης και του GABA(Johnson, Farb, Morrisson, 

McEwen & Ledoux, 2005). Πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει ότι η δεξαµεθαζόνη, 

ένας εκλεκτικός αγωνιστής υποδοχέων γλυκοκορτικοειδών, µπορεί να ρυθµίσει τη 

συναπτική πλαστικότητα στον ιππόκαµπο πειραµατόζωων. Σε επίµυες, µετά από µια 

ώρα από τη χορήγηση της ουσίας αυτής, προκλήθηκε γρήγορη αύξηση της 

πυκνότητας και αλλαγή της µορφολογίας των δενδριτικών ακανθών στους 

πυραµιδικούς νευρώνες στη στιβάδα CA1 του ιπποκάµπου(Komatsuzaki, 2005). 

Ωστόσο, τα αποτελέσµατα των ερευνών για τις δράσεις των γλυκοκορτικοειδών 

στη µνήµη, είναι αντικρουόµενα. Σηµαντικό ρόλο φαίνεται να παίζει η χρονική 

στιγµή κατά την οποία επέρχεται αύξηση στην κυκλοφορία των γλυκοκορτικοειδών, 

πριν τη διαδικασία προς µάθηση ή πριν την ανάκληση, όπως και η περίοδος της 

ηµέρας. Έτσι έρευνες κατά τις οποίες χορηγήθηκε εξωγενώς κορτιζόλη πριν από την 

ανάκληση ενός συγκεκριµένου έργου έδειξαν µείωση στην απόδοση των 

εξεταζόµενων, ενώ η χορήγηση πριν την εκµάθηση παρουσιάζει είτε αντικρουόµενα 

αποτελέσµατα µε αύξηση, ή µείωση της µνηµονικής ικανότητας, ή καθόλου επίδραση. 

Επίσης, οι έρευνες στις οποίες χορηγούνταν κορτιζόλη το πρωί έδειξαν ότι υπήρχε 

εξασθένιση στη µνηµονική ικανότητα, ενώ σε αυτές που χορηγούνταν κορτιζόλη το 

απόγευµα(στην περίπτωση που η πειραµατική διαδικασία λάµβανε χώρα απόγευµα) 

βρέθηκε µικρή, αλλά σηµαντική βελτίωση στη µνήµη(Het, Ramlow & Wolf, 2005). 

Έτσι, στρεσσογόνοι παράγοντες όπως ο περιορισµός στην κίνηση σε επίµυες έχουν 

αµνησιακή επίδραση όταν λάβουν χώρα λίγο πριν ή λίγο µετά την δοκιµασία που 

πρέπει να αποµνηµονευθεί. Τα επίπεδα των κορτικοειδών παίζουν επίσης σηµαντικό 

ρόλο. Ανάλογα, µέτρια επίπεδα κορτικοστερόνης στους επίµυες µπορεί να 

επιδράσουν θετικά στην αποθήκευση δεδοµένων ενώ τα υπερβολικά να έχουν 

αρνητικά αποτελέσµατα(Klenerová et al, 2003).  

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι η διαταραχή στη µακρόχρονη µνήµη λόγω της 

δράσης των γλυκοκορτικοειδών οφείλεται σε αλληλεπίδραση µε τους D2 υποδοχείς 

της ντοπαµίνης. Σε επίµυες που εκπαιδεύτηκαν σε µια δοκιµασία αποφυγής από ένα 

επώδυνο ερέθισµα, η χορήγηση κορτικοστερόνης πριν από τη διαδικασία ανάκλησης 

της µαθηµένης δοκιµασίας προκάλεσε διαταραχή στη µνήµη, µε τις µικρότερες 
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δόσεις να είναι πιο αποτελεσµατικές από τις µεγαλύτερες. Ωστόσο, όταν χορηγήθηκε 

ένας αναστολέας των D2 υποδοχέων της ντοπαµίνης(σουλπιρίδη) πριν από τη 

χορήγηση κορτικοστερόνης, η ανασταλτική στην ανάκληση πληροφοριών δράση της 

κορτικοστερόνης µετριάσθηκε. Κάτι ανάλογο δεν παρατηρήθηκε µετά από χορήγηση 

ανταγωνιστή των D1 υποδοχέων. Αυτό δείχνει ότι υπάρχει αλληλεπίδραση µεταξύ D2 

υποδοχέων και γλυκοκορτικοειδών κατά τη διαδικασία της ανάκλησης, τουλάχιστον 

όσον αφορά τους επίµυες(Pakdel & Rashidy-Pour, 2006).  

Από την άλλη αναφέρεται ότι η ευόδωση του σχηµατισµού νέων µακροπρόθεσµων 

µνηµών που παρατηρήθηκε σε µοντέλα µε πειραµατόζωα αλλά και σε ανθρώπους 

οφείλεται στην αλληλεπίδραση νοραδρενεργικών συστηµάτων και συστηµάτων 

γλυκοκορτικοειδών στον βασικό έξω πυρήνα της αµυγδαλής, αλλά και στα 

νοραδρενεργικά συστήµατα του στελέχους που προβάλλουν σε αυτή. Οι αναφορές 

αυτές εστιάζονται στον ρόλο των γλυκοκορτικοειδών στην συναισθηµατική 

εγρήγορση και τις συναφείς µνηµονικές διεργασίες. Αναφέρεται επίσης ότι η 

διαταραχή στην ανάκληση και την µνήµη εργασίας λόγω υψηλών επιπέδων 

γλυκοκορτικοειδών είναι επίσης αποτέλεσµα της αλληλεπίδρασης των δυο 

προαναφερόµενων συστηµάτων σε συναισθηµατικό επίπεδο(Roozendaal, Okuda, De 

Quervain & McGaugh, 2005). 

Τα δεδοµένα αυτά υποδεικνύουν ότι το στρες µπορεί να επηρεάσει τη λειτουργία 

της µνήµης. Ιδιαίτερα όσον αφορά τους εσωτερικούς στρεσσογόνους παράγοντες, 

γίνεται κατανοητό ότι η συναισθηµατική κατάσταση ενός ατόµου επηρεάζει και τη 

λειτουργία της µνήµης(Sauro, Jorgensen & Pedlow, 2003). Συνοψίζοντας, µελέτες σε 

ανθρώπους υποδηλώνουν ότι η µνήµη εργασίας είναι πιο ευαίσθητη στις επιδράσεις 

γλυκοκορτικοειδών από τη δηλωτική µνήµη. Η µνήµη εργασίας και η σηµασιολογική 

και χωρική µνήµη, επηρεάζονται επίσης αρνητικά από τα αυξηµένα επίπεδα 

γλυκοκορτικοειδών, αν και κάποια επίπεδα είναι απαραίτητα για τη κανονική 

απόδοση σε διάφορες δοκιµασίες και για τη δοµική ακεραιότητα της οδοντωτής 

έλικας(Dubrovsky, 2005). 

 

 

Β.9. Ορµόνες και µνήµη 
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Οι ορµόνες του φύλου έχουν εξεταστεί περισσότερο όσον αφορά τις επιδράσεις 

τους στις µνηµονικές διεργασίες και γι’ αυτό παρακάτω θα παρουσιαστούν κατά 

κύριο λόγο αυτές. Ευρήµατα από µοντέλα µε πειραµατόζωα αλλά και το γεγονός ότι 

υποδοχείς των ορµονών του φύλου έχουν βρεθεί σε περιοχές σηµαντικές για τη 

µνήµη, συµπεριλαµβανοµένου του ιππόκαµπου, της αµυγδαλής και του 

προµετωπιαίου φλοιού(Beer et al, 2006), οδήγησε στην περαιτέρω εξέταση του 

θέµατος. 

Έχει καταδειχθεί ότι η µείωση παραγωγής οιστρογόνων κατά την εµµηνόπαυση 

στις γυναίκες συνδέεται µε διάφορες αλλαγές σε φυσιολογικές διεργασίες. Είναι 

δύσκολο και δεν έχει ξεκαθαριστεί ακόµα εάν προκαλεί αλλαγές και στις γνωσιακές 

λειτουργίες και διάφορες µελέτες είτε δείχνουν ότι η θεραπεία ορµονικής 

υποκατάστασης µε οιστρογόνα τις βελτιώνει, είτε ότι δεν έχει καµία επίδραση σε 

αυτές. Επιπλέον, δεν είναι εύκολο να καθοριστεί αν οι γνωσιακές δυσλειτουργίες που 

προκύπτουν οφείλονται σε µειωµένα επίπεδα οιστρογόνων ή σε άλλες αλλαγές που 

σχετίζονται µε τη πάροδο της ηλικίας. Μελέτες µε µοντέλα εµµηνόπαυσης σε 

πρωτεύοντα υποδηλώνουν ότι υπάρχει διαταραχή στις γνωσιακές λειτουργίες, την 

προσοχή και τη µνήµη µεταξύ άλλων, και ότι η θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης 

µε οιστρογόνα µπορεί να τα ανατρέψει. Αναφέρεται ότι η θεραπεία υποκατάστασης 

µε οιστρογόνα επηρεάζει τις λειτουργίες αυτές µέσω χολινεργικών συστηµάτων, που 

όπως αναφέρθηκε συµβάλλουν ουσιαστικά στη λειτουργία της µνήµης. Τα 

οιστρογόνα αυξάνουν την ικανότητα πρόσδεσης του κυστιδικού µεταφορέα της 

ακετυλοχολίνης που βρίσκεται στις χολινεργικές απολήξεις και έχουν ευεργετικά 

αποτελέσµατα στις χολινεργικές δενδριτικές άκανθες στον ιππόκαµπο και τη 

πυκνότητα χολινεργικών ινών στον φλοιό. Ωστόσο, οι µελέτες έγιναν κυρίως σε 

νεαρούς θηλυκούς πιθήκους που τους είχαν αφαιρεθεί οι ωοθήκες, αν και 

προσδοκάται ότι τα ευεργετικά αποτελέσµατα αναµένονται να παρατηρηθούν και 

στις µελέτες πιθήκων µέσης ηλικίας(Tinkler & Voytko, 2005).  Σε γυναίκες που 

βρίσκονται στη γόνιµη περίοδο, αγωνιστές της εκλυτικής ορµόνης της 

γοναδοτροπίνης που µειώνουν τη λειτουργία των ωοθηκών, προκαλούν ελλείµµατα 

στη λεκτική µνήµη τα οποία αναστρέφονται µε χορήγηση οιστρογόνων(Birzniece et 

al, 2005).   

Μελέτες έχουν δείξει ότι ο ιππόκαµπος των ενήλικων εκδηλώνει δοµική και 

λειτουργική πλαστικότητα κατά την έκθεση σε διαφορετικά επίπεδα οιστρογόνων. 

Επίµυες που υπέστησαν χειρουργική εκτοµή των ωοθηκών παρουσίασαν σηµαντική 
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απώλεια στη πυκνότητα των δενδριτικών ακανθών στα πυραµιδικά κύτταρα της CA1 

περιοχής σε σύγκριση µε επίµυες που είχαν άθικτες ωοθήκες. Η εξωγενής χορήγηση 

οιστραδιόλης προλαµβάνει την απώλεια αυτή και επίσης αυξάνει την ικανότητα 

πρόσδεσης του γλουταµινικού οξέος στους NMDA υποδοχείς της περιοχής. ∆ηλαδή 

η οιστραδιόλη αυξάνει την ευαισθησία των CA1 πυραµιδικών κυττάρων σε 

εισερχόµενες πληροφορίες µέσω NMDA υποδοχέων δηµιουργώντας νέες δενδριτικές 

άκανθες που έχουν κυρίως NMDA υποδοχείς του γλουταµινικού. Ωστόσο, ο 

µηχανισµός κατά τον οποίο λαµβάνουν χώρα οι διεργασίες αυτές παραµένει 

άγνωστος. Πιθανό είναι να συµβαίνει µέσω των ευνοϊκών επιδράσεων στα 

χολινεργικά συστήµατα ή µέσω µείωσης της GABAεργικής αναστολής στον 

ιππόκαµπο(Birzniece et al, 2005, Daniel, Hulst & Lee, 2005). Η πρώτη εκδοχή 

φαίνεται πιο πιθανή και υποστηρίζεται από πειραµατικά ευρήµατα. Έχει βρεθεί ότι  

χορήγηση ανταγωνιστών των M2 µουσκαρινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης 

απευθείας στον ιππόκαµπο παρεµποδίζει τις επιδράσεις της οιστραδιόλης και 

αναστέλλει την ευόδωση της µνήµης εργασίας που παρατηρείται µετά από χορήγησή 

της σε δοκιµασίες υδάτινου λαβυρίνθου. Έτσι, φαίνεται ότι η ακετυλοχολίνη δρα 

στους Μ2 µουσκαρινικούς υποδοχείς στον  ιππόκαµπο µετά από διέγερση λόγω 

οιστραδιόλης. Φυσικό επακόλουθο είναι οι προαναφερθείσες βιολογικές αλλά και 

συµπεριφορικές επιδράσεις(Daniel, Hulst & Lee, 2005). 

Όσον αφορά τα ανδρογόνα, ερευνητές βρήκαν ότι το mRNA των υποδοχέων τους  

στον ιππόκαµπο, τόσο ανδρών, όσο και γυναικών, έχει αντίστοιχη πυκνότητα µε αυτή 

του ιστού του προστάτη, ο οποίος παρουσιάζει πολύ υψηλή συγκέντρωση(Beyenburg 

et al, 2000). Επιπλέον, αναφέρεται ότι η τεστοστερόνη, εκτός των σηµαντικών 

νευροπροστατευτικών ρόλων της κατά το γήρας, επηρεάζει και τη νευρωνική 

δραστηριότητα που είναι απαραίτητη για τη µάθηση και τη µνήµη. Πολλές ενδείξεις 

υπάρχουν για το γεγονός ότι η εξωγενώς χορηγούµενη τεστοστερόνη λειτουργεί 

ευοδωτικά στη µνήµη, χωρίς όµως να είναι απολύτως κατανοητές οι δράσεις της στο 

ΚΝΣ. Πιθανώς να δρα µεταξύ άλλων ως τροποποιητής στην παραγωγή και 

απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών και να επιφέρει συναπτικές αλλαγές που αυξάνουν 

τη λειτουργικότητά της, εφόσον όµως υπάρχουν στα κύτταρα συγκεκριµένοι 

υποδοχείς. Έχει βρεθεί ότι η εκτοµή των γονάδων προκαλεί µείωση της Ach στον 

ιππόκαµπο και τον φλοιό του πρόσθιου προσαγώγιου αλλά όχι σε άλλες περιοχές, και 

ότι προκαλεί εναλλαγές αύξησης και µείωσης της ντοπαµίνης στον φλοιό του 

προσαγωγίου στους επίµυες. Η τεστοστερόνη αυξάνει επιπλέον και τη πυροδότηση 
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σεροτονινεργικών νευρώνων σε αρσενικούς επίµυες. Η τεστοστερόνη µπορεί να 

µετατραπεί σε οιστραδιόλη από το ένζυµο αρωµατάση το οποίο ανευρίσκεται στον 

ιππόκαµπο και την αµυγδαλή. Επίσης, µπορεί να µεταβολιστεί σε 

δεϋδροτεστοστερόνη και να συνδεθεί µε υποδοχείς ανδρογόνων. Οι επιδράσεις της 

στον οργανισµό µπορεί να ασκούνται και µε τις δυο µορφές της:  ως τεστοστερόνη 

και ως οιστραδιόλη, αφού οι δυο τύποι υποδοχέων ανευρίσκονται τόσο στους άνδρες 

όσο και στις γυναίκες. Η τεστοστερόνη τροποποιεί την φυσιολογία και την λειτουργία 

του ιπποκάµπου όπως φαίνεται και από µελέτες µε πειραµατόζωα. Ανάλογα µε την 

αφαίρεση ωοθηκών σε θηλυκά πειραµατόζωα, έχει βρεθεί σε τρωκτικά η αποστέρηση 

τεστοστερόνης λόγω γοναδοεκτοµής προκαλεί ελλείµµατα στη µνήµη που εξαρτάται 

από τον ιππόκαµπο, ενώ η χορήγηση της επαναφέρει σε φυσιολογικά επίπεδα την 

επίδοση(Janowsky, 2006). Η εκτοµή των γονάδων προκαλεί 40 % µείωση στη 

πυκνότητα των συνάψεων στην CA1 περιοχή σε αρσενικούς επίµυες και πίθηκους, 

ενώ η θεραπεία µε ανδρογόνα επαναφέρει τον αρχικό αριθµό συνάψεων(Beer et al, 

2006).  

Σε γηραιούς ανθρώπους, και των δυο φύλων, υπάρχει θετική σχέση µεταξύ της 

µνηµονικής ικανότητας και της βιοδιαθέσιµης τεστοστερόνης. Επιπλέον η χορήγηση 

τεστοστερόνης αυξάνει µεταξύ άλλων τη χωρική µνήµη και τη µνήµη εργασίας σε 

υγιείς άνδρες προχωρηµένης ηλικίας(Janowsky, 2006). Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι η 

αποστέρηση τεστοστερόνης ως θεραπεία σε ασθενείς µε καρκίνο στον προστάτη, 

προκαλεί ελλείµµατα σε δοκιµασίες αξιολόγησης της µακρόχρονης µνήµης αλλά και 

της επεξεργασίας πληροφοριών. Η  χορήγηση οιστρογόνων ανάστρεψε την κακή  

επίδοση στα τεστ, τόσο αυτών των ανθρώπων, όσο και υγιών, γηραιών εθελοντών. Οι 

επιδράσεις των ορµονών του φύλου είναι ιδιαίτερα σηµαντικές κατά τη προχωρηµένη 

ηλικία, γιατί µειώνεται ο ρυθµός παραγωγής τεστοστερόνης, γεγονός που µπορεί 

µεταξύ άλλων παραγόντων να ευθύνεται και για τα γνωσιακά ελλείµµατα που 

παρατηρούνται σε προχωρηµένες ηλικίες(Beer et al, 2006). 

 

 

Β.10.Στεροειδή και νευροστεροειδή 
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∆ιάφορα νευροστεροειδή µπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία της µνήµης, 

δρώντας ως αγωνιστές ή ανταγωνιστές σε διάφορα νευροδιαβιβαστικά συστήµατα και 

έχοντας ευεργετικές ή βλαβερές επιδράσεις, ανάλογα µε τις φυσιολογικές τους 

ιδιότητες.  

Για παράδειγµα η αλλοτετραϋδροπρογεστερόνη(ΤΗP), που έχει παρόµοιες δράσεις 

µε τις βενζοδιαζεπίνες στο σύµπλεγµα GABAA υποδοχέων, βρέθηκε ότι δυσχεραίνει 

την απόκτηση µνηµών σε επίµυες, αν χορηγηθεί σε συγκεκριµένη περιοχή του 

εγκεφάλου(στον βασικό µεγαλοκυτταρικό πυρήνα) πριν τη δοκιµασία πρόσληψης 

δεδοµένων. Η ΤΗΡ γενικά αναφέρεται ότι αναστέλλει τη µάθηση στη δοκιµασία 

υδάτινου λαβυρίνθου κατά Morris ενώ από άλλους ερευνητές αναφέρεται ότι η ΤΗΡ 

αλλά και η  θειική δεϋδροεπιανδροστερόνη(DHEAS) έχουν ευεργετική δράση στη 

χωρική µνήµη, τη µνήµη εργασίας και τη µακρόχρονη µνήµη, παρόλο που έχουν 

αντίθετες επιδράσεις στο σύµπλεγµα GABAA υποδοχέων. Από την άλλη, η έγχυση 

θειικής προγεστερόνης(PS) στις κοιλίες µυών, βρέθηκε να βελτιώνει τη µνήµη, 

πιθανώς αυξάνοντας την απελευθέρωση Ach στον ιππόκαµπο. Ιδιαίτερα η DHEAS 

έχει ευεργετικές δράσεις σε γηραιούς επίµυες, και σε επίµυες που τους έχουν 

χορηγηθεί ανταγωνιστές NMDA και µουσκαρινικών υποδοχέων. Έχει καταδειχθεί ότι 

αυτή δρα µέσω σ1 υποδοχέων, ενώ η πρεγνανολόνη ως αντίστροφος 

αγωνιστής(Dubrovsky, 2005). 

Νευροστεροειδή όπως η αλλοπρεγνανολόνη,  που ασκούν αγωνιστικές δράσεις στο 

σύµπλεγµα GABAA υποδοχέων, µπορούν να αναστείλουν µέσω αυτής της δράσης τη 

νευρωνική δραστηριότητα στην CA1 περιοχή και σε περιοχές της οδοντωτής έλικας 

στον ιππόκαµπο. Γενικά η άµεση χορήγηση νευροστεροειδών  που έχουν ενισχυτικές 

δράσεις στο συγκεκριµένο σύµπλεγµα διαταράσσουν τη µάθηση και τη µνήµη. Έχει 

βρεθεί ότι µετά την ενδοφλέβια χορήγηση αλλοπρεγνανολόνης σε επίµυες 

προκλήθηκε µεγάλο έλλειµµα στη χωρική µάθηση. Από την άλλη, στεροειδή που 

δρουν ως ανταγωνιστές του συµπλέγµατος ευοδώνουν τη µάθηση και τη µνήµη. 

Παραδείγµατα τέτοιων νευροστεροειδών είναι η θειική πρεγνανολόνη και θειική 

δεϋδροεπιανδροστερόνη(Birzniece et al, 2005). Εκτός από τις ανταγωνιστικές τους 

δράσεις στο σύµπλεγµα GABAA, αναφέρεται ότι τα τρία τελευταία νευροστεροειδή 

είναι και αγωνιστές στους NMDA υποδοχείς του γλουταµινικού(Monnet & Maurice, 

2006). Άλλες µελέτες έχουν δείξει ότι τα νευροστεροειδή αυτά επηρεάζουν τη µνήµη 

µέσω των δράσεών τους στα χολινεργικά συστήµατα. Για µια ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας βλ. George, Vallée, Le Moal & Mayo, 2006. 
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Μέρος Γ΄ 

Συνοπτική παρουσίαση κάποιων διαταραχών της 

µνήµης 

 
Οι µελέτες παθολογικών περιπτώσεων και διαταραχών στη µνήµη, αποκάλυψαν 

χρήσιµες πληροφορίες για τη δοµή και την οργάνωση της µνήµης σε φυσιολογικό 

επίπεδο(Shimamura & Squire, 1986). ∆ιαταραχές µνήµης εµφανίζονται σε ποικίλες 

νευρολογικές και ψυχιατρικές διαταραχές όπως στη νόσο Alzheimer, τη σχιζοφρένεια, 

την κατάθλιψη, τις επιληπτικές διαταραχές κ.α. «Οργανική αµνησία» µπορεί να 

προέλθει από καταστροφές στους έσω κροταφικούς λοβούς, τον διεγκέφαλο της 

µέσης γραµµής ή τον κοιλιακό τελικό εγκέφαλο και χαρακτηρίζεται από ελλείµµατα 

στη δηλωτική µνήµη. Τα σύνδροµα που αφορούν στη µνήµη µπορούν να διακριθούν 

σε αυτά που σχετίζονται µε την άµεση µνήµη, τη µνήµη επεισοδίων και αυτά που 

σχετίζονται κυρίως µε ελλείµµατα στη σηµασιολογική µνήµη, διαταραχές στη 

µάθηση και µνήµη ικανοτήτων, µεταξύ άλλων(Mayes, 1995). 

Ένας άλλος διαχωρισµός όσον αφορά την αµνησία είναι αυτός µεταξύ πρόδροµης 

και ανάδροµης αµνησίας. Η πρόδροµη αµνησία αποτελεί ένα έλλειµµα στην 

απόκτηση νέας γνώσης, δηλαδή δηλωτικής µνήµης, η οποία είναι προσβάσιµη ως 

λεκτική αναφορά ή µπορεί να γίνει κατανοητή µε άλλες δηλωτικές υποδείξεις. Η 

ανάδροµη αµνησία αναφέρεται στην ανικανότητα ενός υποκειµένου να δείξει 

ενδείξεις πρόσβασης σε προηγούµενες εµπειρίες σε χρονικό πλαίσιο το οποίο µπορεί 

να επεκτείνεται από λίγο έως πολύ πριν τη στιγµή της αµνησιακής 

προσβολής(McClelland, 1985, σελ. 6). Ωστόσο, όπως θα γίνει κατανοητό και από τις 

επόµενες αναφορές, δε θα πρέπει να θεωρείται ότι οι αµνησιακοί ασθενείς 

παρουσιάζουν καθολικά ελλείµµατα. Μπορεί τα ελλείµµατα να αφορούν µόνο 

πρόδροµη ή ανάδροµη αµνησία, ενώ η διαδικαστική τους µνήµη να παραµένει 

ανέπαφη(Vander, Sherman, Luciano & Τσακόπουλος, 2001, σελ. 502).  

Παρακάτω, θα γίνει µια σύντοµη αναφορά σε µια περίπτωση κλασική πλέον για το 

χώρο των νευροεπιστηµών, του ασθενή Η.Μ. Η περίπτωσή του αφορά την αµνησία 

µετά από βλάβη στον έσω κροταφικό λοβό και έχει προσφέρει πολύτιµες 

πληροφορίες για τη λειτουργία των περιοχών αυτών όσον αφορά στη µνήµη, αλλά 

και στο διαχωρισµό της µνήµης σε δηλωτική και άδηλη. Επίσης, θα παρατεθούν 
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κάποια στοιχεία για τη διεγκεφαλική αµνησία καθώς και για το σύνδροµο Korsakoff 

το οποίο αποτελεί µια διαταραχή τέτοιου τύπου που εµφανίζεται κυρίως σε χρόνιους 

αλκοολικούς. Επιπλέον, µικρή αναφορά θα γίνει και για τη νόσο Alzheimer, κυρίως 

όσον αφορά τα µνηµονικά ελλείµµατα και τις κλινικές παρατηρήσεις που παρέχουν 

πληροφορίες για τη λειτουργία συγκεκριµένων νευροδιαβιβαστών και 

νευροανατοµικών περιοχών όσον αφορά τη µνήµη, καθώς και για το σύνδροµο της 

παροδικής σφαιρικής αµνησίας. 

 

 

Γ.1. Αµνησία µετά από βλάβη στον έσω κροταφικό λοβό - Η  

        περίπτωση του ασθενή Η.Μ. 

 
Η περίπτωση του συγκεκριµένου ασθενή έχει µείνει κλασική πλέον στην ιστορία 

της νευρολογίας, αλλά και της ιατρικής γενικότερα, παρέχοντας σηµαντικές 

πληροφορίες για τη λειτουργία συγκεκριµένων περιοχών του εγκεφάλου, όσον αφορά 

στη µνήµη. 

Ο Η.Μ., ένας 29χρονος χειριστής µηχανηµάτων υπέφερε από επιληπτικές κρίσεις 

από µικρή ηλικία. Καθώς περνούσαν τα χρόνια οι κρίσεις αυξάνονταν σε ένταση και 

αριθµό, ώστε τον ανάγκασαν να σταµατήσει τη δουλειά του. Για την αντιµετώπιση 

των κρίσεων, το 1953, υπεβλήθη σε χειρουργική επέµβαση όπου του αφαιρέθηκε 

αµφίπλευρα ο έσω κροταφικός λοβός, σε µήκος 8 εκατοστών προς τα πίσω, από το 

µέσο των άκρων των κροταφικών λοβών, όπου τα κροταφικά κέρατα αποτελούσαν 

τις πλάγιες άκρες της επέµβασης(Scoville & Milner, 1957). Η επέµβαση περιλάµβανε 

αφαίρεση δοµών όπως ο πρόσθιος ιππόκαµπος, η ιπποκάµπεια έλικα, η αµυγδαλή και 

το άγκιστρο(Lackner, 1974). Νεώτερες µελέτες απεικόνισης έδειξαν ότι οι βλάβες 

στον Η.Μ. ήταν συµµετρικές αµφίπλευρα και ότι συµπεριλάµβαναν τον έσω 

κροταφικό πολικό φλοιό, το µεγαλύτερο µέρος του αµυγδαλοειδούς συµπλέγµατος, 

τον περισσότερο ή σχεδόν όλο ενδορινικό φλοιό και σχεδόν το µισό από τη ρυγχαία 

και ουραία προέκταση του ενδοκοιλιακού τµήµατος του ιπποκάµπειου 

σχηµατισµού(οδοντωτή έλικα, ιππόκαµπος και σύµπλεγµα του υποθέµατος). Ο 

παραϊπποκάµπειος φλοιός ήταν σε µεγάλο βαθµό άθικτος όπως επίσης και τα ουραία 

2 εκατοστά από το σώµα του ιπποκάµπου, αν και σε µεγάλο βαθµό είχε παρουσιασθεί 
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ατροφία. Η παρεγκεφαλίδα παρουσίαζε σηµαντική ατροφία και οι µαστιακοί πυρήνες 

ήταν συρρικνωµένοι(Corkin, Amaral, González, Johnson & Hyman, 1997).  

Μετά την επέµβαση οι κρίσεις του ασθενή ελαττώθηκαν και ήταν λιγότερο 

σοβαρές. Ωστόσο, η ψυχολογική εξέταση που ακολούθησε το 1955 έκανε εµφανές το 

έλλειµµα του ασθενή όσον αφορά στη µνήµη. Ο ασθενής θεωρούσε πως η 

χρονολογία ήταν 1953 και ότι αυτός ήταν 27 χρονών(δηλαδή η ηλικία του κατά την 

επέµβαση). Με δυσκολία αποδέχθηκε ότι είχε υποστεί χειρουργική επέµβαση, ενώ ο 

δείκτης νοηµοσύνης του ανέβηκε από 104 σε 112, πιθανώς λόγω της ελάττωσης των 

επιληπτικών κρίσεων. ∆εν είχε ελλείµµατα σε άλλες γνωσιακές λειτουργίες - στην 

αντίληψη, την αφηρηµένη σκέψη, την επαγωγική σκέψη και την κινητοποίηση. 

Εµφάνιζε µερική αναδροµική αµνησία για γεγονότα που συνέβησαν τρία χρόνια πριν 

την επέµβαση, ενώ οι παλαιότερες αναµνήσεις του παρέµειναν ανέπαφες. Το 

σηµαντικότερο όµως έλλειµµα του Η.Μ. ήταν η σοβαρότατη, καθολική πρόδροµη 

αµνησία για γεγονότα που συνέβησαν καθ’ όλο το διάστηµα µετά την επέµβαση. 

Ξεχνούσε γεγονότα της καθηµερινής του ζωής, και αν κατάφερνε να συγκρατήσει για 

παράδειγµα έναν αριθµό τριών ψηφίων για κάποια λεπτά, µόλις µετατοπιζότανε η 

προσοχή του σε κάποιο άλλο ερέθισµα, ξεχνούσε καθολικά τον προηγούµενο 

αριθµό(Scoville & Milner, 1957). ∆εν µπορούσε να µάθει τους διαδρόµους τους του 

νοσοκοµείου στο οποίο βρισκόταν ή να αναγνωρίσει το προσωπικό του 

νοσοκοµείου(Milner, Squire & Kandel, 1998). ∆ώδεκα µε δεκατρία χρόνια µετά την 

επέµβαση δε µπορούσε ακόµα να αναγνωρίσει τους γείτονές του ή µέλη της 

οικογένειάς του που γνώρισε µετά από την επέµβαση. Παρόλο που έδινε σωστά την 

ηµεροµηνία γέννησής του, πάντα υποτιµούσε την ηλικία του και προσπαθούσε να 

µαντέψει όσον αφορά στη δεδοµένη ηµεροµηνία. Γενικά η κατάστασή του παρέµεινε 

ανάλογη στην επαναληπτική εξέταση της Milner µετά από 14 χρόνια. Συχνά ο Η.Μ. 

περιέγραφε την κατάστασή του «σαν να ξυπνάς από ένα όνειρο». ∆εν µπορούσε να 

περιγράψει µια εργασία που του είχε ανατεθεί σε κάποιο κέντρο έξι µήνες αφότου την 

είχε ξεκινήσει, και γενικά δεν µπορούσε να περιγράψει τη φύση της εργασίας, τον 

τόπο στην οποία αυτή λάµβανε χώρα και τη διαδροµή που ακολουθούσε όταν 

κάποιος τον πήγαινε µε αυτοκίνητο κάθε µέρα σε αυτή. Από την άλλη, µπορούσε να 

ζωγραφίσει ένα σχεδιάγραµµα του σπιτιού που έµενε τα τελευταία 8 χρόνια και 

φαινόταν εξοικειωµένος µε την τοπογραφία της άµεσης γειτονιάς του, 2-3 τετράγωνα 

από το σπίτι του, αν και µετά από αυτό το όριο χανόταν(Milner, Corkin & Teuber, 

1968). ∆ιάβαζε περιοδικά και εφηµερίδες αλλά ξεχνούσε το περιεχόµενό τους µετά 
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από 15 λεπτά και έλυνε δύσκολα σταυρόλεξα, αν και µετά τα ξεχνούσε. ∆εν 

µπορούσε να βρει το δρόµο για το σπίτι του από ένα κοντινό κατάστηµα και γι’ αυτό 

αποθαρρυνόταν από το να βγαίνει έξω από το σπίτι χωρίς συνοδεία. Επίσης, δεν είχε 

σεξουαλικές σχέσεις και δε φαινόταν ότι τις είχε ανάγκη(Scoville, 1968). Μπορούσε 

να ανακαλέσει πολύ απλά οπτικά και απτικά ερεθίσµατα µόνο αν οι πληροφορίες 

αφορούσαν το περιορισµένο χρονικό διάστηµα της άµεσης µνήµης(Milner, Corkin & 

Teuber, 1968). Ακόµα και σήµερα, σε λιγότερο από µια ώρα µετά το φαγητό δεν 

µπορεί να θυµηθεί τί έχει φάει αλλά και το αν έφαγε, δεν µπορεί να αναγνωρίσει 

άτοµα που του έχουν παρουσιασθεί πολλές φορές, όπως τη Brenda Milner που τον 

εξετάζει εδώ και 40 χρόνια, και δεν µπορεί να αναγνωρίσει τον εαυτό του σε 

φωτογραφία γιατί δεν έχει µνήµη για τις αλλαγές στην εµφάνισή του µε το πέρασµα 

των χρόνων(Squire & Kandel, 2000, σελ. 12).  

Παρά τη σοβαρή διαταραχή στη µακρόχρονη µνήµη του, η βραχύχρονη µνήµη του 

βρέθηκε να είναι ανέπαφη, όπως φάνηκε από διάφορες µετρήσεις. Επίσης, ο Η.Μ. 

παρουσίαζε επιβράδυνση όσον αφορά την αυθόρµητη δραστηριότητά του, κάτι το 

οποίο φαινόταν από το πιο µακρό διάστηµα αντίδρασης σε ακουστικά και οπτικά 

ερεθίσµατα και την οµιλία του κατά το διάλογο(Lackner, 1974). Τέλος, παλαιότερες 

εξετάσεις στον Η.Μ. έδειξαν ότι παρουσίαζε διαταραγµένη επίδοση όσον αφορά στην 

άµεση ανάκληση της τοποθεσίας αντικειµένων στο χώρο. Σε διάφορες σειρές µε 

αντικείµενα(πολλά ή λίγα) ο Η.Μ. φαινόταν να απαντάει περισσότερο στην 

τύχη(Smith, 1988).  

Σήµερα, θεωρείται ότι ο Η.Μ. πάσχει από µνηµονικό έλλειµµα που αφορά την 

πρόσληψη ή αποθήκευση των νέων πληροφοριών για δηλωτική ανάκληση. Από την 

άλλη, η παραγωγή γλώσσας, η κατανόηση της και η ικανότητά του να ανακαλεί 

εµπειρίες που αποθηκεύτηκαν από τη στιγµή της γέννησής του ως την ηλικία µεταξύ 

12-16 ετών πιστεύεται ότι παρέµειναν άθικτες. Ωστόσο, βρέθηκε ότι ο Η.Μ. έχει 

ελλείµµατα στην αποθήκευση ανεξάρτητα από την ανάκληση και παραγωγή λεκτικού 

υλικού(MacKay, Burke & Stewart, 1998). Ενώ υπήρχαν εκτεταµένες καταστροφές σε 

διάφορες δοµές του έσω κροταφικού λοβού, η σοβαρή πρόδροµη αµνησία του Η.Μ. 

φαίνεται να οφείλεται σε καταστροφή κάποιας περιοχής διαφορετικής του 

ιπποκάµπου. Εφόσον του είχαν αφαιρεθεί σχεδόν ολόκληροι οι έσω κροταφικοί λοβοί, 

τα µνηµονικά του ελλείµµατα µπορεί να οφειλόταν στην απώλεια κάποιων άλλων 

δοµών, όπως της αµυγδαλής και του φλοιού γύρω από τον ιππόκαµπο(Squire & 

Kandel, 2000, σελ. 95). Σήµερα, έχει πλέον αποσαφηνιστεί ότι τα σοβαρά ελλείµµατα 
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του Η.Μ. οφειλόταν στην αφαίρεση όχι µόνο του ιπποκάµπου αλλά και του 

περιρινικού και του ενδορινικού φλοιού(Milner, Squire & Kandel, 1998).  

Παλαιότερα υπήρχε η άποψη ότι τα µνηµονικά ελλείµµατα του Η.Μ. οφείλονται 

σε διαταραχές που αφορούν στη παραγωγή και κατανόηση της γλώσσας. Ωστόσο, τα 

αποτελέσµατα νεώτερων ερευνών δεν έδειξαν διαφορές στην απόδοση όσον αφορά 

στην οµιλία του Η.Μ. σε σχέση µε άτοµα ίδιας ηλικίας και ανάλογου µορφωτικού 

επιπέδου. Έτσι, καταρρίφθηκε η παραπάνω άποψη κάποιων ερευνητών. Επίσης, οι 

συγγραφείς της παραπάνω έρευνας αναφέρουν ότι τα δεδοµένα που 

χρησιµοποιήθηκαν για την εξαγωγή των προηγούµενων, λανθασµένων 

συµπερασµάτων δεν ήταν έγκυρα και απόλυτα αξιόπιστα(Skotko, Andrews & 

Einstein, 2005). Ωστόσο, κατά τη πρόδροµη αµνησία από την οποία υπέφερε κυρίως 

ο Η.Μ., διαταράσσεται και η γλωσσική µάθηση. Έτσι, αναφέρεται ότι ο Η.Μ. 

φαίνεται να µην έχει µάθει λέξεις που εισήχθησαν στην αγγλική γλώσσα µετά την 

επέµβασή του και ότι τα µοντέρνα αγγλικά του φαίνονται σχεδόν σα µια διαφορετική 

γλώσσα(Carlson, 1998, σελ. 459-460).  

Παρόλο που ο Η.Μ. δε µπορούσε να µάθει νέες πληροφορίες που αφορούν 

γεγονότα, η Milner το 1962, έδειξε ότι ο Η.Μ. έχει την ικανότητα σχηµατισµού 

άδηλης διαδικαστικής µνήµης και µνήµης µηχανικών εργασιών, όπως το να 

ζωγραφίζει το περίγραµµα ενός αστεριού καθώς έβλεπε αυτό και το χέρι του µέσα 

από ένα καθρέφτη. Ενώ στην αρχή έκανε λάθη όπως και τα φυσιολογικά υποκείµενα, 

µε την πάροδο των ηµερών παρουσίασε διατήρηση και ενίσχυση της ικανότητας να 

ζωγραφίζει το άστρο. Οι εξετάσεις τέτοιων ικανοτήτων υπέδειξαν ότι υπάρχουν 

περισσότερα από ένα είδη µνήµης, που λειτουργούν ανεξάρτητα από τον κροταφικό 

λοβό(Milner, Squire & Kandel, 1998). Οι ικανότητες αυτές που παρουσίαζε ο Η.Μ., 

αλλά και γενικότερα οι ασθενείς µε αµφοτερόπλευρη βλάβη περιορισµένη στους 

κροταφικούς λοβούς, τείνουν να έχουν αντανακλαστικό χαρακτήρα χωρίς να είναι 

απαραίτητη η συνειδητή αντίληψη, και αφορούν κυρίως κινητικές ή αντιληπτικές 

δεξιότητες(Kandel, Kupfermann & Iversen, 2006, σελ. 1646). Επιπλέον, ο Η.Μ. 

µπόρεσε να σχηµατίσει κλασική εξαρτηµένη αντίδραση ανοιγοκλείσµατος των 

βλεφάρων, κάτι που υποστηρίζει τα δεδοµένα ότι αυτού του είδους η µάθηση είναι 

ανεξάρτητη από τις δοµές του έσω κροταφικού λοβού(Woodruff-Pak, 1993). 

Οι παραπάνω παρατηρήσεις έδειξαν ότι ο έσω κροταφικός λοβός παίζει σηµαντικό 

ρόλο για την ανάπτυξη, αλλά όχι για την αποθήκευση και την ανάκληση της 

µακρόχρονης δηλωτικής µνήµης, που όπως αναφέρθηκε περιλαµβάνει τη 
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σηµασιολογική και τη µνήµη επεισοδίων, ενώ όσον αφορά την άδηλη µνήµη 

συµµετέχουν άλλες περιοχές(βλ. µέρος Α’).  

Ωστόσο, αν και έχουν γίνει µερικές παλαιότερες αναφορές επί του θέµατος, 

µεταγενέστερες έρευνες αναφέρουν ότι ο Η.Μ. ανέπτυξε κάποιου βαθµού 

σηµασιολογική µνήµη. Για παράδειγµα, αναφέρεται ότι η µητέρα του ασθενή 

παρατήρησε κάποια ήπια βελτίωση στη κατάσταση του Η.Μ. µετά από 12-13 χρόνια 

από την επέµβαση και ότι ο ασθενής µπορούσε να ανακαλέσει κάποια αξιοπρόσεκτα 

δηµόσια γεγονότα. Αναφέρεται ότι µια  µέρα του 1968, κοιτάζοντας ένα κέρµα του 

µισού δολαρίου, είπε πως το πρόσωπο πάνω στο κέρµα είναι του προέδρου Kennedy 

και ότι δολοφονήθηκε, χωρίς όµως να µπορεί να  πει κάτι περισσότερο για το γεγονός, 

όπως για παράδειγµα την ταυτότητα του πιθανού δολοφόνου ή τον διάδοχό του. Με 

τον ίδιο τρόπο µπορούσε να θυµηθεί και άλλα ανάλογα γεγονότα, όπως το θάνατο 

του Πάπα Ιωάννη λίγο µετά το γεγονός, και αναγνώριζε το όνοµα ενός από τους 

αστροναύτες, αν και οι ικανότητές του σε αυτά τα πεδία παρουσίαζαν διακυµάνσεις 

µεγάλου βαθµού(Milner, Corkin & Teuber, 1968). Επίσης, φάνηκε ότι µπορεί να 

σχηµατίσει κάποιου είδους µνήµη και για κάποια σταθερά χαρακτηριστικά του 

περιβάλλοντός του, όπως τη διαµόρφωση των επίπλων στο σπίτι της µητέρας του 

όπου έµενε(Lackner, 1974). Σήµερα, έχει πλέον αποδειχθεί ότι ο Η.Μ. είναι σε θέση 

να αναγνωρίζει αρκετά πρόσωπα που έγιναν διάσηµα µετά τη χειρουργική του 

επέµβαση. Ερευνητές αναφέρουν ότι η ικανότητά του αυτή διαχωρίζεται από την 

απλή µνήµη συνηθειών και την αντιληπτική µνήµη και τα αποτελέσµατα των 

παρατηρήσεών τους έδειξαν ότι ο Η.Μ. µπόρεσε να ανακαλέσει περισσότερο από το  
1/3 των επιθέτων κάποιων διάσηµων ατόµων, όταν τα µικρά τους ονόµατα δόθηκαν 

ως ερεθίσµατα ανάκλησης. Επιπλέον, µπόρεσε να διαχωρίσει τα σωστά µικρά 

ονόµατα κάποιων τέτοιων ατόµων από άλλα µη σχετικά, και η ικανότητά του αυτή 

διαχωρίστηκε σαφώς από την απλή αντιληπτική µάθηση. Επίσης, µπόρεσε να δώσει 

µοναδικές πληροφορίες που καθιστούσαν αναγνωρίσιµα 12 υποκείµενα που έγιναν 

διάσηµα µετά την εγχείρησή του. Για παράδειγµα µπορούσε να πει ότι η Margaret 

Thatcher ήταν µια Βρετανίδα πολιτικός και ότι ο Ronald Reagan ήταν πρόεδρος των 

Ηνωµένων Πολιτειών. Οι συγκεκριµένοι ερευνητές αναφέρουν ότι κάποιου βαθµού 

δηλωτική, σηµασιολογική µνήµη, µπορεί να αποκτηθεί µέσω περιοχών εκτός του 

ιπποκάµπου, όπως η οπίσθια παραϊπποκάµπια έλικα και ο κροταφικός νεοφλοιός. 

Αυτές οι περιοχές, που ήταν ανέπαφες στον Η.Μ.,  ίσως να υποστηρίζουν την αργή 

απόκτηση σηµασιολογικής µνήµης όπως φάνηκε από τα ευρήµατα αυτά(O’Kane, 
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Kensinger & Corkin, 2004). Και άλλες παρατηρήσεις στον Η.Μ., σε ασθενείς µε 

αµνησία λόγω εγκεφαλίτιδας από τον ιό του έρπητα οι οποίοι είχαν µεγάλες βλάβες 

στον έσω κροταφικό λοβό και στον πρόσθιο-πλάγιο κροταφικό φλοιό, και σε 

αµνησιακούς ασθενείς µε βλάβη στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό, έχουν επιβεβαιώσει 

τις υποθέσεις αυτές. Οι ασθενείς µε βλάβη στον ιπποκάµπειο σχηµατισµό απέδιδαν 

φυσιολογικά σε δοκιµασίες σηµασιολογικής µνήµης, ενώ οι ασθενείς µε εγκεφαλίτιδα 

είχαν µέτρια επίδοση. Ο Η.Μ., είχε  επίδοση κατώτερη της φυσιολογικής, αλλά 

καλύτερη από τους ασθενείς µε εγκεφαλίτιδα. Μέσω των αποτελεσµάτων της 

συγκεκριµένης έρευνας, οι συγγραφείς προτείνουν ότι τα ελλείµµατα στη 

σηµασιολογική µνήµη είναι ανάλογα της βλάβης στη φλοιϊκή περιοχή πλάγια του 

έσω κροταφικού λοβού(Schmolck, Kensinger, Corkin & Squire, 2002). Άλλοι 

ερευνητές αναφέρουν ότι ο Η.Μ. µπορεί να αποκτήσει νέες σηµασιολογικές γνώσεις, 

τουλάχιστον προσωρινά, όταν υπάρχει η δυνατότητα σύνδεσής τους µε νοητικές 

αναπαραστάσεις που έχουν εδραιωθεί πριν από την εγχείρηση(Skotko et al, 2004). 

Γενικά, διάφοροι ερευνητές διαπίστωσαν την ύπαρξη δηλωτικής µνήµης σε 

αµνησιακούς ασθενείς(Hamann & Squire, 1995) και υπάρχει αυξηµένο ενδιαφέρον 

για το γεγονός αν µπορούν να αποκτηθούν και να ανακληθούν δηλωτικές µνήµες 

παρά την εκτεταµένη βλάβη σε δοµές του έσω κροταφικού λοβού(Skotko et al, 2004). 

Για παράδειγµα, ερευνητές µελέτησαν αµνησιακούς ασθενείς όσον αφορά την 

απόκτηση νέων σηµασιολογικών µνηµών. Βρήκαν ότι ένας ασθενής µε το 

ψευδώνυµο SS, ο οποίος παρουσίαζε εκτεταµένη καταστροφή στον έσω κροταφικό 

λοβό, συµπεριλαµβανοµένου του ιπποκάµπου και των γύρω φλοιικών περιοχών, 

απέτυχε να αποκτήσει νέες πληροφορίες όσον αφορά λεξιλόγιο για διάσηµα πρόσωπα 

τα οποία έγιναν διάσηµα κατά την έναρξη της αµνησίας. Από την άλλη, ο ασθενής µε 

το ψευδώνυµο PS που παρουσίαζε εκλεκτικές καταστροφές στον ιππόκαµπο, 

µπόρεσε να αποκτήσει κάποιου βαθµού οικειότητα για νέο λεξιλόγιο και διάσηµα 

πρόσωπα παρόλο που αντιµετώπιζε κάποιου βαθµού διαταραχές στη σκόπιµη 

ανάκληση των νέων αυτών σηµασιολογικών µνηµών. Τα δεδοµένα αυτά 

καταδεικνύουν ότι οι φλοιικές περιοχές γύρω από τον ιππόκαµπο - ο ενδορινικός, ο 

περιρινικός και ο παραϊπποκάµπειος φλοιός - παίζουν σηµαντικό ρόλο στη µάθηση 

νέων σηµασιολογικών µνηµών(Verfaellie, Koseff & Alexander, 2000).  

Γενικά, τα ευρήµατα από διάφορες µελέτες πάνω στον Η.Μ και η σύγκρισή του µε 

άλλους αµνησιακούς ασθενείς υποστηρίζουν την άποψη ότι η καταστροφή του 

ιπποκάµπειου σχηµατισµού και των γειτονικών φλοιών µπορεί να προκαλέσει 
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σφαιρική και διαρκή αµνησία, και να αυξήσει την αµνησία που παρατηρείται µετά 

από εκλεκτική καταστροφή του ιπποκάµπου(Corkin, Amaral, González, Johnson & 

Hyman, 1997). Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, η συνεισφορά του ασθενή Η.Μ. 

στην επιστηµονική γνώση είναι µεγάλη και η κατάσταση του επέδρασε καταλυτικά 

στη διαµόρφωση θεωριών για την µνήµη αλλά και στις θεωρίες ψυχολογίας 

γενικότερα(MacKay, Burke & Stewart, 1998). 

 

 

Γ.2. Η διεγκεφαλική αµνησία 

 
Τόσο η βλάβη στον έσω κροταφικό λοβό, όσο και σε περιοχές του διεγκεφάλου, 

µπορούν να προκαλέσουν αµνησία. Για παράδειγµα, αναφέρονται περιπτώσεις 

ασθενών οι οποίοι εµφάνιζαν πρόδροµη αµνησία µετά από αµφίπλευρη καταστροφή 

στον θάλαµο(Winocur, Oxbury, Roberts, Agnetti & Davis, 1984). Ωστόσο, υπάρχουν 

διαφορές σε αυτούς τους δυο τύπους αµνησίας, κυρίως όσον αφορά τα στάδια 

επεξεργασίας των πληροφοριών. Έτσι, κατά τη διεγκεφαλική αµνησία τα µνηµονικά 

ελλείµµατα οφείλονται στις διαταραχές στα αρχικά στάδια της αποµνηµόνευσης, στο 

σηµείο όπου οι πληροφορίες κωδικοποιούνται(Winocur, 1986, σελ. 123-124). Πιο 

συγκεκριµένα, µετά από βλάβη στον θάλαµο, φαίνεται να παρουσιάζονται 

ελλείµµατα στις διαδικασίες απόκτησης ή κωδικοποίησης των δεδοµένων(Winocur, 

Oxbury, Roberts, Agnetti & Davis, 1984). Ωστόσο, δεν είναι ξεκάθαρο το ποιες 

ακριβώς µνηµονικές διαδικασίες διαταράσσονται. Η διαταραχή µπορεί να 

περιλαµβάνει ελλείµµατα σε κάποιο από τα διάφορα στάδια της επεξεργασίας 

πληροφοριών που συνήθως διαχωρίζονται σε αυτά της αντίληψης, της 

κωδικοποίησης, της παγίωσης, της αποθήκευσης και της ανάκλησης. Όπως 

αναφέρθηκε, υπάρχει η τάση η διεγκεφαλική αµνησία να σχετίζεται µε τα αρχικά 

στάδια των µνηµονικών διαδικασιών, παρά µε αυτά της παγίωσης ή της ανάκλησης. 

Εκτός από την επιτυχία σε κάποιο από αυτά τα στάδια, η αποµνηµόνευση 

πληροφοριών εξαρτάται και από την ικανότητα του ατόµου να συγκεντρώνεται, να 

επικεντρώνει την προσοχή του σε συγκεκριµένα ερεθίσµατα και να βρίσκεται σε ένα 

κατάλληλο επίπεδο εγρήγορσης. Ασθενείς µε βλάβες στον θάλαµο εκδηλώνουν 

διακυµάνσεις στο επίπεδο προσοχής, διαταραχές εγρήγορσης κι ετοιµότητας, 
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καταστάσεις αµέλειας και οπτικοκινητικά συµπτώµατα. Επίσης, καταστροφές τόσο 

στον ραχιαίο έσω όσο και στον προσκεφαλικό πυρήνα του θαλάµου έχουν 

συσχετισθεί µε µηχανισµούς που εµπλέκονται σε διαταραχές της προσοχής και 

αµέλειας. Τέλος, η διακοπή των οδών από τον θάλαµο στον βρεγµατικό λοβό έχουν 

επίσης συσχετισθεί µε αµέλεια. Τα δεδοµένα αυτά οδηγούν σε υποθέσεις ότι η 

καταστροφή πυρήνων και ινών µπορεί να µην επηρεάζει µόνο τη µνήµη καθεαυτή, 

αλλά να διαταράζει επίσης κάποιες διεργασίες απαραίτητες για την επεξεργασία της 

µνήµης(Markowitsch, 1988). 

Γενικά, η ανατοµική βάση της διεγκεφαλικής αµνησίας παραµένει ασαφής, αν και 

έχει συσχετισθεί περισσότερο µε πρόσθια έµφρακτα. Οι καταστροφές µπορεί να είναι 

µικρές και εκλεκτικά εντοπισµένες, για παράδειγµα σε περιοχές που σχετίζονται µε 

τον ιππόκαµπο(π.χ. µαστιοθαλαµικό δεµάτιο) ή σε περιοχές που σχετίζονται µε την 

αµυγδαλή. Ωστόσο, ο διεγκέφαλος περιλαµβάνει πολλούς πυρήνες και προβολές σε 

περιορισµένο χώρο, και έτσι καταστροφές στην περιοχή µπορεί µεν να προκαλούν 

διαταραχές στη µνήµη, δεν είναι όµως ξεκάθαρο το ποια περιοχή ευθύνεται γι’ 

αυτές(Graff-Radford, Tranel, Van Hoesen & Brandt, 1992, σελ. 143-144). Έτσι, σε 

σύγκριση µε τους ασθενείς που παρουσιάζουν αµνησία λόγω βλαβών του έσω 

κροταφικού λοβού, η βλάβη στον διεγκέφαλο µπορεί να είναι πιο εκτεταµένη και 

διαφοροποιηµένη, λόγω της ετερογένειας στις πιθανές της αιτίες, τις συνδέσεις 

µεταξύ των δοµών του διεγκεφάλου, τον αριθµό και τα χαρακτηριστικά των πυρήνων 

του θαλάµου και του υποθαλάµου και λόγω της µοναδικής θέσης του διεγκεφάλου 

ανάµεσα σε φυλογενετικά αρχαιότερες δοµές του στελέχους και του «νεαρότερου» 

τελικού εγκεφάλου. Έτσι, η διεγκεφαλική αµνησία αναφέρεται ως λιγότερο 

«καθαρόαιµη». ∆ιαταραχές στη κυκλοφορία του αίµατος, κολλοειδείς κύστεις στην 

τρίτη κοιλία, όγκοι ή ατροφίες των συστηµάτων είναι συνηθισµένοι λόγοι για την 

εµφάνιση διεγκεφαλικών καταστροφών ενώ αναφέρονται και περιπτώσεις 

εκφυλισµού του θαλάµου λόγω γενετικής ευπάθειας ή λόγω κάποιας χειρουργικής 

επέµβασης(Markowitsch & Pritzel, 1985).  

Το σύνδροµο Korsakoff, που θα αναλυθεί αµέσως µετά, είναι αντιπροσωπευτικό 

της παθολογίας του διεγκεφάλου(Markowitsch, 1988). Αλλού βέβαια αναφέρεται ότι 

διεγκεφαλική αµνησία προκύπτει από παθολογία Wernicke-Korsakoff, και σε αυτή 

ανευρίσκεται εκτεταµένη απώλεια απόµακρης µνήµης µε ανέπαφη τη µνήµη 

πρόωρων αναµνήσεων(Kopelman, Stanhope & Kingsley, 1999). Όπως θα αναφερθεί 

παρακάτω, οι βλάβες σε περιοχές του διεγκεφάλου όπως τα µαστία έχουν συσχετισθεί 
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µε το σύνδροµο˙ ωστόσο, αναφέρεται ότι οι καλύτερα µελετηµένες περιπτώσεις 

διεγκεφαλικής αµνησίας αφορούν βλάβες στον ραχιαίο έσω πυρήνα του θαλάµου. 

Από την άλλη, υπάρχουν περιπτώσεις που εµφανίζεται αµνησία µετά από βλάβη στα 

µαστία, αλλά όχι µετά από βλάβη στο ραχιαίο έσω πυρήνα του θαλάµου, καθώς και 

το αντίθετο(Zola-Morgan, 1986, σελ. 317-328).  

 

 

Γ.3. Το αµνησιακό σύνδροµο Korsakoff 

 
Το σύνδροµο Korsakoff είναι µια διαταραχή που χαρακτηρίζεται από πρόδροµη 

και ανάδροµη αµνησία, χρονική σύγχυση, αποπροσανατολισµό στο χώρο, 

µυθοπλασία και περιορισµένη συναίσθηση των δυσλειτουργιών, µε διατηρούµενη 

όµως ευφυΐα(Rosenstock, Field & Greene, 1977, Inagaki et al, 2003).  Οι επιστήµονες 

πρώτη φορά ενέπλεξαν τον έσω-ραχιαίο θάλαµο στην φυσιολογική µνήµη και την 

αµνησία µετά τη παρατήρηση ότι ασθενείς µε το σύνδροµο είχαν βλάβες στην 

περιοχή, παρόλο που η έκταση της βλάβης µπορεί να µην περιορίζεται µόνο εκεί. 

Ωστόσο, αργότερα φάνηκε ότι το σύνδροµο µπορεί να εµφανιστεί και σε ασθενείς 

χωρίς βλάβη στην περιοχή, ενώ άλλοι ασθενείς µε βλάβη στον έσω-ραχιαίο θάλαµο 

δεν εµφάνιζαν το σύνδροµο. Στο Korsakoff φαίνεται να εµπλέκεται το κύκλωµα 

µεταξύ περιοχών του έσω κροταφικού λοβού, του µαστιοθαλαµικού δεµατίου και του 

πρόσθιου πυρήνα του θαλάµου και όχι του ραχιαίου-έσω θαλάµου(Ridley, Maclean, 

Young & Baker, 2002). Η υπόθεση αυτή σχηµατίστηκε µετά από παρατηρήσεις ότι 

µόνο οι αµνησιακοί αλκοολικοί ασθενείς µε εγκεφαλοπάθεια Wernicke παρουσίαζαν 

απώλεια νευρώνων στους πρόσθιους πυρήνες του θαλάµου, παρόλο που 

νευροανατοµικές αλλοιώσεις στον υποθαλαµικό µαστιακό πυρήνα και στον έσω–

ραχιαίο πυρήνα του θαλάµου βρέθηκαν τόσο σε αµνησιακούς όσο και σε µη 

αµνησιακούς αλκοολικούς µε εγκεφαλοπάθεια. Αυτό έρχεται σε συµφωνία µε 

προηγούµενες ενδείξεις του ότι το σύνδροµο Korsakoff εµφανίζεται µετά από 

εκφυλισµό συγκεκριµένων θαλαµικών περιοχών(Harding, Halliday, Caine & Kril, 

2000). 

Το σύνδροµο αποτελεί µια νευρολογική διαταραχή και παρουσιάζεται κυρίως σε 

χρόνιους αλκοολικούς, ενώ είναι δυνατόν να παραµείνει ακόµα και µετά την 
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αποτοξίνωση(Knight & Longmore, 1994, σελ. 41). Οφείλεται σε ανεπάρκεια 

βιταµινών της Β σειράς και ιδιαίτερα της Β1(θειαµίνης), λόγω διατροφής µικρής 

θρεπτικής αξίας(Ποταµιανός, 1991, σελ. 106, Hartman, 1995, σελ. 242), κατάσταση 

που προκαλεί συµµετρική καταστροφή εγκεφαλικού ιστού στον µεσεγκέφαλο, κατά 

µήκος των τοιχωµάτων της τρίτης και τέταρτης κοιλίας(Shimamura & Squire, 1986, 

Ποταµιανός, 1991, σελ. 106, Hartman, 1995, σελ. 242), και πιο συγκεκριµένα 

επιλεκτική αµφοτερόπλευρη νέκρωση των µαστιο-θαλαµικών οδών(Yonoeka et al., 

2004). Η θειαµίνη είναι απαραίτητη στον εγκέφαλο για το µεταβολισµό της γλυκόζης 

και η παρατεταµένη έλλειψή της προκαλεί γενική απώλεια ή συρρίκνωση νευρώνων 

σε ολόκληρο τον εγκέφαλο(Kalat, 1995/2003, σελ. 481). Η συγκεκριµένη κατάσταση 

µπορεί να προκληθεί και από άλλες αιτίες έλλειψης θειαµίνης, όπως λόγω 

ψυχογενούς ανορεξίας(anorexia nervosa) αλλά σαφώς οι αλκοολικοί αποτελούν την 

οµάδα που αντιµετωπίζει τον µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης του 

συνδρόµου(Hartman, 1995, σελ.243-244). Υπάρχουν υποθέσεις ότι το σύνδροµο 

εµφανίζεται µε τη συνεργική δράση του γήρατος και της χρόνιας κατάχρησης 

αλκοόλης(Pitkin & Savage, 2004), ενώ σε λίγες περιπτώσεις αναφέρονται και 

ασθενείς όπου το σύνδροµο οφείλεται σε οργανικά αίτια, όπως ρήξη εγκεφαλικών 

αρτηριών, τραυµατισµός της κεφαλής και εγκεφαλικά έµφρακτα(Inagaki et al, 2003). 

Πιο σωστά, ονοµάζεται σύνδροµο Wernicke-Korsakoff, και αν και φαίνεται ότι 

µόνο ένα µικρό ποσοστό των αλκοολικών το εκδηλώνει, ο αριθµός των ασθενών 

αυξάνεται µετά από διάγνωση της διαταραχής κατά την αυτοψία. Η εξέλιξη του 

συνδρόµου λαµβάνει χώρα σε δύο στάδια. Η οξεία φάση, που ονοµάζεται 

«εγκεφαλοπάθεια Wernicke», χαρακτηρίζεται από δυσκολίες σε ανώτερες νοητικές 

λειτουργίες και τη συνείδηση, πολυνευροπάθεια στα άνω και κάτω άκρα, κατάσταση 

σύγχυσης, απάθεια και αδυναµία συγκράτησης αυθόρµητης οµιλίας(Hartman, 1995, 

σελ. 243). Κατά τη φάση αυτή εµφανίζεται η λεγόµενη «τριάδα του Wernicke» 

δηλαδή οφθαλµοπληγία, αταξικό βάδισµα και σύγχυση(Moriyama, Muramatsu, Kato 

& Kashima, 2004). Η χορήγηση θειαµίνης µπορεί να βελτιώσει την κατάσταση ενώ 

αν δεν αντιµετωπιστεί µπορεί να αποβεί θανατηφόρος. Η δεύτερη φάση του 

συνδρόµου αναφέρεται µε το όνοµα «σύνδροµο Korsakoff» και υπογραµµίζει τα 

χρόνια υπολειµµατικά συµπτώµατα τις εγκεφαλοπάθειας Wernicke, κυρίως τη 

µυθοπλασία και τη σοβαρή πρόδροµη αµνησία, δηλαδή την ανικανότητα εκµάθησης 

νέων πληροφοριών από τη χρονική στιγµή της εµφάνισης του συνδρόµου(Hartman, 

1995, σελ. 243-244).  
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Τα µνηµονικά ελλείµµατα που σχετίζονται µε το σύνδροµο περιλαµβάνουν 

σοβαρή πρόδροµη αµνησία(διαταραχή στην ικανότητα µάθησης) και σοβαρή 

ανάδροµη αµνησία(διαταραχή στην ανάκληση παλαιότερων αναµνήσεων). Όσον 

αφορά το τελευταίο, αφορά αρκετές δεκαετίες και συνήθως είναι πιο σοβαρό για πιο 

πρόσφατες χρονικές περιόδους – 1 ή 2 δεκαετίες πριν την έναρξη της 

διαταραχής(Shimamura & Squire, 1986). Όσον αφορά την πρόδροµη αµνησία, σε 

αυτού του τύπου το αµνησιακό σύνδροµο, οι νέες πληροφορίες δείχνουν να 

εγχαράζονται µε σωστό τρόπο, αλλά δεν µπορούν να παραµείνουν στη µνήµη για 

χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από κάποια λεπτά. Το τρίτο χαρακτηριστικό του 

συνδρόµου είναι η µυθοπλασία, αλλά αναφέρεται ότι δεν είναι ούτε ειδικό, ούτε 

σταθερό χαρακτηριστικό(Victor & Ropper, 2001/2003, σελ. 506). Έχουν 

παρατηρηθεί παράλληλες αλλαγές στη σοβαρότητα της ανάδροµης και της 

πρόδροµης αµνησίας και έτσι έχει προταθεί ότι και οι δυο προκαλούνται από τον ίδιο 

παθολογικό µηχανισµό(Numata, Hongwei, Ueno, Ohmori, 2005). Όπως και οι 

ασθενείς µε βλάβη στο µετωπιαίο λοβό, οι ασθενείς µε το σύνδροµο  

Korsakoff δυσκολεύονται ιδιαίτερα να ανακαλέσουν τη χρονική σειρά των γεγονότων 

και κάνουν χονδροειδή λάθη ακόµα και σε απλές ερωτήσεις(Kalat, 1995/2003, σελ. 

482). 

Μελέτες µε πειραµατόζωα-µοντέλα του συνδρόµου, έχουν δείξει ότι η χρόνια 

κατανάλωση αλκοόλης µειώνει τη δραστηριότητα της ακετυλοχολινεστεράσης στον 

ιππόκαµπο. Το ίδιο παρατηρήθηκε και σε µοντέλα του συνδρόµου στα οποία 

χρησιµοποιήθηκε κένωση θειαµίνης. Οι επίµυες µε το σύνδροµο παρουσίαζαν 

διαταραχές στον υδάτινο λαβύρινθο κατά Morris και γενικά παρουσίαζαν ανάδροµη 

αµνησία(Pires, Pereira, Oliveira-Silva, Franco & Ribeiro, 2005). Γενικά, µε το 

σύνδροµο έχουν συσχετισθεί διαταραχές σε νοραδρενεργικά, σεροτονινεργικά και 

χολινεργικά συστήµατα. Αναφέρονται µάλιστα περιπτώσεις ασθενών όπου η 

χορήγηση αναστολέων επαναπρόσληψης της σεροτονίνης και της νορεπινεφρίνης 

βελτιώνουν τη µνήµη σε σύνδροµο Korsakoff  προκαλούµενο από 

εγκεφαλίτιδα(Numata, Hongwei, Ueno, Ohmori, 2005). 

 

 

Γ.4. Η νόσος Alzheimer 
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Η γεροντική άνοια, επίσης γνωστή ως νόσος Alzheimer, είναι µια χρόνια και 

προοδευτικά επιδεινούµενη διανοητική διαταραχή κατά την οποία έχει διαπιστωθεί 

εκφύλιση των νευρώνων του εγκεφαλικού φλοιού(Chen, Hsieh, Wu & Lin, 2004). 

Περίπου 5 % όλων των ανθρώπων πάνω από 70 ετών και σχεδόν οι µισοί από όλους 

όσους είναι στην ηλικία των 85 εµφανίζουν την διαταραχή. Τα πιο συχνά 

συµπτώµατα είναι η επιδείνωση των νοητικών λειτουργιών, η προοδευτική απώλεια 

της µνήµης, η διαταραγµένη ικανότητα για µάθηση και οι διαταραχές στη γλώσσα και 

τις οπτικοχωρικές δεξιότητες, ενώ η νόσος καταλήγει τελικά στο θάνατο. Μπορεί 

αυτά τα συµπτώµατα να συνοδεύονται από διαταραχές στο συναίσθηµα, όπως 

κατάθλιψη, άγχος, ευερεθιστότητα, και διαταραχές στη συµπεριφορά(ελλείµµατα στη 

προσοχή, δυσφασία, δυσγραφία και δυσαριθµησία) µεταξύ άλλων(Chen, Hsieh, Wu 

& Lin, 2004, Webber et al, 2005). Λιγότερο σηµαντικά προβλήµατα µπορεί να 

υπάρχουν στην αντίληψη και την κρίση, ενώ τα παραπάνω προβλήµατα, που συνεχώς 

επιδεινώνονται οδηγούν σε άνοια όταν ο ασθενής δεν µπορεί πλέον να ζει 

ανεξάρτητα. Μνηµονικά προβλήµατα παρατηρούνται ασφαλώς γενικά στους 

ηλικιωµένους, αλλά αυτά της νόσου Alzheimer είναι πιο έντονα από αυτά που 

παρουσιάζουν οι υγιείς συνοµήλικοι του ασθενή(Mesulam, 1999). Οι ασθενείς µε τη 

νόσο παρουσιάζουν διαταραγµένη λειτουργία σε τµήµα της ενεργού µνήµης όπου 

επιτελείται η επικέντρωση της προσοχής, πράγµα που φαίνεται πως ευθύνεται για τα 

γενικότερα µνηµονικά ελλείµµατα που παρατηρούνται στη νόσο(Vander, Sherman, 

Luciano, Τσακόπουλος, 2001, σελ. 502). Η απώλεια της πρόσφατης µνήµης είναι µια 

από τις πρώτες κλινικές εκδηλώσεις της νόσου και όσο εξελίσσεται η ασθένεια οι 

ασθενείς υποφέρουν από ολοένα και αυξανόµενη απώλεια µνήµης αλλά και άλλες 

γνωσιακές διαταραχές(Oddo & LaFerla, 2006). Αξίζει να σηµειωθεί ότι η κλινική 

διάγνωση στα αρχικά στάδια της νόσου είναι δύσκολη και δεν µπορεί να είναι 

απόλυτη. Υπάρχουν, τόσο θετικές όσο και αρνητικές λανθασµένες διαγνώσεις και 

επισηµαίνεται η χρησιµότητα µεταθανάτιας εξέτασης για την εξακρίβωση της 

νόσου(Braak, Braak, Bohl & Reintjes, 1996). Έχει επίσης προταθεί ως διαγνωστικό 

εργαλείο η χρήση τοµογραφιών ΡΕΤ, όπου δείκτες µεταβολικής δραστηριότητας 

γλυκόζης µπορούν να καταδείξουν από πολύ νωρίς δυσλειτουργίες σε περιοχές του 

φλοιού, ακόµα και πριν από την τεκµηρίωση µε νευροψυχολογικές 

εξετάσεις(Demetriades, 2002). 
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Η νόσος εµφανίζεται µε δυο βασικές µορφές, αυτή της πρόωρης έναρξης και η 

σποραδική µορφή. Προσβάλλει τουλάχιστον 15 εκατοµµύρια ανθρώπους, 4 από τα 

οποία στις Ηνωµένες Πολιτείες. ∆ύο έως επτά τοις εκατό από το συνολικό αριθµό 

ασθενών πάσχουν από την µορφή της πρόωρης έναρξης που προσβάλει άτοµα 

περίπου 30 ετών και φαίνεται να σχετίζεται µε σπάνιες γενετικές ανωµαλίες στα 

χρωµοσώµατα 1, 14 και 21(Foster, 2002). Άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι η 

οικογενειακή µορφή της νόσου αφορά λιγότερο από το 1 % των περιπτώσεων(Hama 

& Saido, 2005). Η πλειοψηφία των ασθενών µε νόσο Alzheimer εµφανίζει τα 

συµπτώµατα µετά την ηλικία των 65 ετών και υποφέρει από τη σποραδική µορφή της 

νόσου(Foster, 2002) και όσο αυξάνεται ο µέσος όρος ηλικίας, αυξάνεται και ο 

αριθµός περιπτώσεων ασθενών µε τη νόσο, ενώ η πλειοψηφία των περιπτώσεων 

εµφανίζεται ως αποτέλεσµα αλληλεπίδρασης µεταξύ γονιδίων και περιβάλλοντος(Hill 

et al, 2005). 

Κύρια χαρακτηριστικά της νόσου είναι η παρουσία γεροντικών πλακών, που 

περιέχουν το πεπτίδιο β-αµυλοειδές, και νευροϊνιδιακών κόµβων οι οποίοι 

εντοπίζονται στα σώµατα των νευρώνων και αποτελούνται από 

υπερφωσφορυλιωµένες πρωτεΐνες ταού(Delatour, Guégan, Volk & Dhenain, 2006).  

Η εναπόθεση των γεροντικών πλακών εντοπίζεται εξωκυττάρια σε περιοχές του 

εγκεφαλικού φλοιού, ενώ οι νευροϊνιδιακοί κόµβοι ενδοκυττάρια στους πυραµιδικούς 

νευρώνες του εγκεφάλου(Schliebs, 2005). Υποστηρίζεται ότι η υπερπαραγωγή του β-

αµυλοειδούς µπορεί να ευθύνεται για τη νόσο του Alzheimer αλλά είναι επίσης 

πιθανό τα αίτια της νόσου να έχουν και γενετική βάση, χωρίς όµως να υπάρχουν 

αδιαµφισβήτητα δεδοµένα(Kalat, 1995/2003, σελ. 483-484). Οι νευροπαθολογικές 

αυτές αλλαγές δε σχετίζονται µε κανένα τρόπο µε το φυσιολογικό γήρας και 

υποδηλώνουν την έναρξη της νόσου. Σε κάποιες περιπτώσεις, παρατηρείται πρόωρη 

ανάπτυξη των αλλαγών στο εσωτερικό των νευρώνων γεγονός που υποδεικνύει ότι η 

προχωρηµένη ηλικία δεν αποτελεί αναγκαία προϋπόθεση για την εξέλιξη των 

αλλαγών αυτών. Ωστόσο, οι αλλαγές και οι συναφείς καταστροφές αυξάνονται όσο 

αυξάνεται η ηλικία. Έτσι οι Braak et al αναφέρουν ότι η νόσος είναι «νόσος σχετική 

µε το γήρας και όχι εξαρτώµενη από το γήρας»(Braak, Braak, Bohl & Reintjes, 1996). 

Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση της νόσου Alzheimer έχουν προταθεί 

πολλοί, όπως η ηλικία, το φύλο, η έλλειψη µόρφωσης, ο υποσιτισµός, ο 

τραυµατισµός της κεφαλής και η παρατεταµένη έκθεση σε αλουµίνιο. Ωστόσο, 

δίνεται έµφαση στους γενετικούς παράγοντες εµφάνισης της νόσου και πιστεύεται ότι 
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υπάρχει ισχυρή σχέση µεταξύ της σποραδικής µορφής της νόσου και συγκεκριµένου 

αλληλόµορφου ενός γονιδίου στο χρωµόσωµα 19(που ονοµάζεται γονίδιο APO) που 

κωδικοποιεί την απολιποπρωτεΐνη Ε. Από την άλλη, δε συµφωνούν όλοι οι ερευνητές 

µε την απλή αναγωγή της νόσου σε γενετικούς παράγοντες(Foster, 2002). Πιο πιθανό 

είναι η νόσος να εµφανίζεται ως αποτέλεσµα αλληλεπίδρασης γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων. Έχουν ερευνηθεί παράγοντες όπως τα ισχαιµικά 

καρδιακά νοσήµατα, η παχυσαρκία, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιµία και ο σακχαρώδης 

διαβήτης που δεν εξαρτάται από ινσουλίνη. Από την άλλη υπάρχουν και συσχετίσεις 

µε παράγοντες όπως η ευφυΐα κατά την παιδική ηλικία, το χαµηλό µορφωτικό 

επίπεδο, η χαµηλή κοινωνικοοικονοµική κατάσταση, το επάγγελµα και οι 

διατροφικές συνήθειες σε όλη τη διάρκεια ζωής του ατόµου(Whalley, Dick & McNeil, 

2006). Εκτεταµένες έρευνες έχουν γίνει και για το αλουµίνιο, που είναι ισχυρό 

νευροτοξικό στοιχείο. Φαίνεται ότι όταν ανευρίσκεται στο νερό που καταναλώνεται 

αποτελεί ισχυρό παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση της νόσου Alzheimer(για µια 

ανασκόπηση των σχετικών ερευνών βλ. Flaten, 2001). Αναφέρεται µάλιστα ότι 

επηρεάζει άµεσα τη συσσώρευση και εναπόθεση γεροντικών πλακών(Kawahara, 

Muramoto, Kobayashi, Mori & Kuroda, 1994). Επίσης, δεδοµένα υπάρχουν για την 

ινσουλίνη η οποία συµβάλει στη φυσιολογική λειτουργία του εγκεφάλου ενώ 

ανωµαλίες στην περιφερική ινσουλίνη σχετίζονται µε κινδύνους απώλειας µνήµης και 

εµφάνιση νευροεκφυλιστικών ασθενειών όπως η νόσος Alzheimer(Watson & Craft, 

2006). Το γεγονός ότι η νόσος εµφανίζεται συχνότερα σε γυναίκες και ύπαρξη 

ευρηµάτων που υποδεικνύουν ότι γυναίκες που έπαιρναν οιστρογόνα είχαν λιγότερες 

πιθανότητες να εµφανίσουν τη νόσο, οδήγησαν τους επιστήµονες στην εξέταση του 

ρόλου των οιστρογόνων στην εµφάνιση της νόσου. Ερευνητές αναφέρουν ότι 

πολυµορφισµοί στους υποδοχείς οιστρογόνων ERα και ERβ σχετίζονται µε 

αυξηµένες πιθανότητες εµφάνισης της νόσου(Lambert et al, 2001). Για την αιτιολογία 

της σποραδικής µορφής της νόσου έχουν επίσης προταθεί και νευροπεπτίδια όπως η 

σωµατοστατίνη, της οποίας τα επίπεδα µειώνονται όσο αυξάνεται η ηλικία. Η 

σωµατοστατίνη, φαίνεται να ρυθµίζει τη συσσώρευση του β-αµυλοειδούς µέσω της 

ρύθµισης της δραστηριότητας της νεπριλυσίνης, η οποία καταβολίζει το β-

αµυλοειδές(Hama & Saido, 2005). Ο ιός του έρπητα τύπου 1 έχει επίσης συσχετισθεί 

µε την παθογένεση της νόσου, και οι περιοχές που επηρεάζονται από εγκεφαλίτιδα 

λόγω του ιού αυτού είναι οι ίδιες που επηρεάζονται στα αρχικά στάδια της νόσου(Hill 

et al, 2005). Άλλη υπόθεση όσον αφορά την παθογένεια της νόσου είναι ότι τα 



 120

πεπτίδια του β-αµυλοειδούς συσσωρεύονται σε πλάκες στον εγκέφαλο και βλάπτουν 

ή σκοτώνουν τον νευρώνα µε το να σχηµατίζουν δίαυλους ιόντων(Kagan, Hirakura, 

Azimov, Azimova & Lin, 2002). Συνοψίζοντας, υπάρχουν υποθέσεις για να εξηγηθεί 

η παθογένεση της νόσου Alzheimer συµπεριλαµβανοµένων της εναπόθεσης 

αµυλοειδούς, της φοσφωρυλίωσης πρωτεϊνών tau, του οξειδωτικού στρες, της 

απορύθµισης ιόντων µετάλλων και της φλεγµονής. Παρόλο που όλοι οι µηχανισµοί 

συµβάλλουν στη παθογένεση της νόσου, δεν εξηγούν πλήρως όλες τις φυσιολογικές 

αλλαγές που λαµβάνουν χώρα κατ’ αυτή. Έτσι, υπάρχουν ερευνητές που προτείνουν 

ως µηχανισµό παθογένεσης της νόσου την απορύθµιση του κύκλου ζωής του 

κυττάρου σε επιρρεπείς για εκφυλισµό νευρώνες του ιπποκάµπου. Ο µηχανισµός 

αυτός µαζί µε το οξειδωτικό στρες φαίνεται να εξηγεί όλες τις παθολογικές εκφάνσεις 

της νόσου(Webber et al, 2005).  

Οι εγκέφαλοι ασθενών µε νόσο Alzheimer χαρακτηρίζονται από εκτεταµένη 

ατροφία που οδηγεί σε διεύρυνση του κοιλιακού συστήµατος και διαπλάτυνση των 

αυλάκων του φλοιού. Η ατροφία του εγκεφαλικού ιστού δεν είναι µια οµοιογενής 

διαδικασία και στα αρχικά στάδια της νόσου επηρεάζονται κυρίως περιοχές του έσω 

κροταφικού λοβού, συµπεριλαµβανοµένου του ιπποκάµπειου σχηµατισµού. Η 

ατροφία αυτή σχετίζεται µε τη πυκνότητα νευροϊνιδιακών κόµβων και φαίνεται ότι η 

παρουσία αυτών εµπλέκεται στη διαδικασία της ατροφίας, τουλάχιστον όσον αφορά 

τις περιοχές του έσω κροταφικού λοβού(Delatour, Guégan, Volk & Dhenain, 2006). 

Επίσης, στους εγκεφάλους παρουσιάζεται γλοίωση στα αστροκύτταρα, φλεγµονή και 

γενική απώλεια νευρώνων και συνάψεων. Οι απώλεια νευρώνων και συνάψεων είναι 

κυρίως εµφανής σε περιοχές όπως τους βρεγµατικούς και τους κροταφικούς λοβούς, 

τον ιππόκαµπο, τον ενδορινικό φλοιό και την αµυγδαλή(Auld, Kornecook, 

Bastianetto & Quirion, 2002). Ιδιαίτερα όσον αφορά στον ενδορινικό φλοιό, φαίνεται 

ότι προκαλείται καταστροφή στην περιοχή νωρίς, στα αρχικά στάδια της νόσου, 

γεγονός που έχει συσχετισθεί µε τα µνηµονικά ελλείµµατα που παρουσιάζουν οι 

ασθενείς(Eijkenboom, Blokland & Van Der Staay, 2000). Όπως έχει αναφερθεί σε 

άλλο κεφάλαιο ο ενδορινικός φλοιός είναι µια σηµαντική περιοχή που συνδέεται µε 

τον ιππόκαµπο και αποτελεί πηγή ανταλλαγής πληροφοριών φλοιού – ιπποκάµπου. 

Οι γεροντικές πλάκες, που αναφέρθηκαν παραπάνω, εναποτίθενται στις περιοχές που 

έχουν υποστεί βλάβη(Kalat, 1995/2003, σελ. 483-484). Όσον αφορά στην αµυγδαλή 

και τον ιππόκαµπο, ερευνητές βρήκαν συσχετίσεις µεταξύ νευροψυχολογικών 

εξετάσεων όσον αφορά στη µνήµη και του µεγέθους του αµυγδαλοειδούς 
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συµπλέγµατος και του ιπποκάµπου(όπως φάνηκε από απεικόνιση MRI) σε ασθενείς 

µε νόσο Alzheimer. Οι συγκεκριµένοι ερευνητές δίνουν έµφαση και στο ρόλο της 

αµυγδαλής σε σχέση µε τα µνηµονικά ελλείµµατα που παρουσιάζουν οι ασθενείς µε 

τη νόσο. Παρόλο που νευροπαθολογικές αλλαγές λαµβάνουν χώρα σε διάφορες 

περιοχές του εγκεφάλου των ασθενών, η περιοχή µε την πιο πρόωρη και σοβαρή 

παθολογία είναι ο έσω κροταφικός λοβός. Οι διαταραχές στην περιοχή έχουν 

συσχετισθεί µε το βαθµό σοβαρότητας της άνοιας και η πρόωρη εµφάνισή τους 

µπορεί να οφείλεται για την απώλεια µνήµης που είναι τυπικά από τα πρώτα και 

σοβαρότερα χαρακτηριστικά της νόσου(Basso et al, 2006). Τέλος, κατά τη νόσο 

Alzheimer φαίνεται να υπάρχει ελάττωση της νευρωνικής πλαστικότητας, που είναι 

ζωτικής σηµασίας για την ορθή λειτουργία του εγκεφάλου(Mesulam, 1999). 

 Η απώλεια φλοιικής χολινεργικής εννεύρωσης(Mesulam, 1999) και η 

δυσλειτουργία του χολινεργικού συστήµατος του βασικού τελικού εγκεφάλου είναι 

επίσης χαρακτηριστικά σηµεία της νόσου, τα οποία προτείνεται ότι συµβάλλουν στα 

γνωσιακά ελλείµµατα που παρουσιάζονται στους ασθενείς µε τη νόσο. Παρατηρείται 

αργή και προοδευτική απώλεια των χολινεργικών νευρώνων του βασικού τελικού 

εγκεφάλου η οποία οδηγεί σε µείωση στον αριθµό χολινεργικών δεικτών, όπως της 

ακετυλοτρανσφεράσης της χολίνης, την πρόσδεση σε µουσκαρινικούς και 

νικοτινικούς υποδοχείς της Ach και στα επίπεδα της Ach(Schliebs, 2005). Μάλιστα, 

ένα από τα αρχικά παθολογικά σηµεία που αφορά τη νόσο είναι ο εκφυλισµός των 

χολινεργικών νευρώνων του βασικού τελικού εγκεφάλου. Επίσης, διάφορες έρευνες 

αναφέρουν µείωση στη δραστηριότητα της ακετυλοτρανσφεράσης της χολίνης, 

υψηλής συγγένειας πρόσληψη χολίνης, αυξηµένη απελευθέρωση ακετυλοχολίνης και 

αυξηµένη πρόσδεση τόσο στους νικοτινικούς όσο και στους µουσκαρινικούς 

υποδοχείς της Ach, δείκτες που καταδεικνύουν διαταραχές στη χολινεργική 

νευροδιαβίβαση. Αυτές οι χολινεργικές δυσλειτουργίες πιθανώς ευθύνονται για τις 

γνωσιακές δυσλειτουργίες κατά τη νόσο αλλά και για µη γνωσιακές διαταραχές στη 

συµπεριφορά. Επιπλέον, χολινεργικοί παράγοντες που αυξάνουν τη χολινεργική 

νευροδιαβίβαση είναι ως τώρα η πιο αποτελεσµατική µορφή θεραπευτικής 

αντιµετώπισης της νόσου(Auld, Kornecook, Bastianetto & Quirion, 2002). Γενικά, 

αναφέρεται ότι υπάρχει µείωση της χολινεργικής λειτουργίας σε σχέση µε την ηλικία 

και έτσι θα πρέπει να ξεκαθαριστεί αν η νόσος τη µειώνει επιπλέον ή αν αντίθετα η 

µείωση της χολινεργικής λειτουργίας σε σχέση µε το γήρας συµβάλει στην αλλαγή 

του µεταβολισµού της προδρόµου πρωτεΐνης του β-αµυλοειδούς, αυξάνοντας µε αυτό 
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τον τρόπο τον σχηµατισµό β-αµυλοειδούς. Η διαταραγµένη χολινεργική διαβίβαση 

στον φλοιό µπορεί επίσης να συµβάλει στη συσσώρευση πλακών που περιέχουν β-

αµυλοειδές επηρεάζοντας την έκφραση και επεξεργασία της προδρόµου πρωτεΐνης 

του β-αµυλοειδούς. Από την άλλη, χαµηλά επίπεδα β-αµυλοειδούς µπορούν να 

αναστείλουν τη χολινεργική συναπτική λειτουργία(Schliebs, 2005). Για παράδειγµα, 

υπάρχουν ενδείξεις ότι το β-αµυλοειδές αναστέλλει τη σύνθεση και απελευθέρωση 

ακετυλοχολίνης, ότι ρυθµίζει τη χολινεργική ενζυµική δραστηριότητα και τη 

δραστηριότητα των χολινεργικών νευρώνων του βασικού τελικού εγκεφάλου(για µια 

ανασκόπηση των δεδοµένων όσον αφορά στην ακετυλοχολίνη και τη νόσο Alzheimer 

βλ. Auld, Kornecook, Bastianetto & Quirion, 2002). 

Από τις πρώτες φορές που επισηµάνθηκε ότι ο βασικός πυρήνας του Meynert 

παρουσιάζει απώλεια νευρώνων κατά τη νόσο Alzheimer ήταν το 1981, όταν ο Peter 

Whitehouse και οι συνάδελφοί του παρουσίασαν τη σύγκριση στον πυρήνα του 

Meynert ενός ασθενή µε τη νόσο, σε σχέση µε ένα άτοµο ίδιου φύλου και 

ηλικίας(Whitehouse, Price, Clark, Coyle & DeLong, 1981). Μεταγενέστερες έρευνες 

έδειξαν ότι αυτή η κύρια πηγή χολινεργικής εννεύρωσης στον εγκεφαλικό φλοιό 

παρουσιάζει απώλεια νευρώνων κατά 70 % στη νόσο Alzheimer(Arendt, Bigl, Arendt 

& Tennstedt, 1983). Σήµερα πλέον θεωρείται δεδοµένο ότι η µείωση στο µέγεθος και 

την πυκνότητα των νευρώνων του βασικού πυρήνα του Meynert αποτελεί ένα από τα 

κύρια νευροανατοµικά χαρακτηριστικά της νόσου(Bailey, Rudisill, Hoof & Loving, 

2003, Ogawa et al, 2006). Επίσης, όπως έχει αναφερθεί, η οδός από το διάφραγµα 

στον ιππόκαµπο είναι σηµαντική για τη µάθηση κα τη µνήµη. Κατά τη νόσο 

Alzheimer παρατηρείται εκφυλισµός των χολινεργικών νευρώνων και της οδού 

παρυφής-ψαλίδας(Thinschmidt, Frazier, King, Meyer & Papke, 2005). Γενικά, το 

χολινεργικό σύστηµα είναι ένα από τα συστήµατα που επηρεάζονται πιο σοβαρά 

κατά τη νόσο Alzheimer, κάτι που οδηγεί σε σοβαρά γνωσιακά προβλήµατα. Όσον 

αφορά τους υποδοχείς Ach, ερευνητές έχουν δείξει ότι σε εγκεφάλους ασθενών µε τη 

νόσο υπάρχει σηµαντική µείωση των α4 και α7 νικοτινικών υποδοχέων. Αυτή η 

µείωση µπορεί να ευθύνεται και για τη µειωµένη πρόσδεση της νικοτίνης που 

συνοδεύει τη νόσο Alzheimer και για τα σοβαρά γνωσιακά προβλήµατα(Burghaus et 

al, 2000). Αναφέρεται µάλιστα ότι η σηµαντική µείωση των νικοτινικών υποδοχέων 

της Ach σε σχετικές µε την ασθένεια περιοχές όπως ο φλοιός και ο ιππόκαµπος 

αποτελεί ένα από τα κύρια νευροχηµικά χαρακτηριστικά της νόσου. Γεγονός είναι 

µάλιστα ότι µέχρι πρόσφατα, η αποκατάσταση της χολινεργικής νευροδιαβίβασης µε 
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χορήγηση αναστολέων της ακετυλοχολινεστεράσης αποτελούσε τη κύρια θεραπεία 

για τη νόσο(Oddo & LaFerla, 2006).  

Συνοψίζοντας, παρόλο που έχουν γίνει αξιόλογα βήµατα στην κατανόηση της 

αιτιολογίας και αντιµετώπισης της νόσου Alzheimer, δεν είναι πλήρως κατανοητή η 

φύση της, ούτε υπάρχει µια αποτελεσµατική θεραπεία που να διακόπτει την πορεία 

της. Στο µέλλον, µε τη συνεχή συσσώρευση των επιστηµονικών δεδοµένων, ίσως να 

βρεθεί και η ακριβής αιτιολογία της νόσου και να υπάρξουν αποτελεσµατικότερες 

θεραπείες που να αντιµετωπίζουν όχι µόνο τα συµπτώµατα της νόσου, όπως γίνεται 

σήµερα, αλλά και την εξέλιξή της.  

 

 

Γ.5. Η παροδική σφαιρική αµνησία 

 
Η παροδική σφαιρική αµνησία(ΠΣΑ) παρουσιάζεται κυρίως σε άτοµα µέσης και 

προχωρηµένης ηλικίας και χαρακτηρίζεται από έντονη διαταραχή στη µνήµη 

επεισοδίων που διαρκεί λίγες ώρες(Guillery, Desgranges, de la Sayette, Landeau, 

Eustache & Baron, 2002). Μπορεί επίσης να εµφανιστεί σε νέους ανθρώπους και 

είναι µια διαταραχή αρκετά συχνή, µε περίπου 10 περιπτώσεις ανά 100 000 

άτοµα(Tosi & Righetti, 1997), και η µέση ηλικία εµφάνισης είναι τα 60 

χρόνια(Sander & Sander, 2005). 

Η ΠΣΑ χαρακτηρίζεται από ανικανότητα στο σχηµατισµό νέων 

αναµνήσεων(πρόδροµη αµνησία) που διαρκεί λιγότερο από 24 ώρες και δε σχετίζεται 

µε άλλα τοπικά νευρολογικά σηµεία ή συµπτώµατα. Στους ασθενείς υπάρχει επίσης 

ανάδροµη αµνησία για µέρες, µήνες ή χρόνια πριν από την προσβολή(Lewis, 1998). 

Η αµνησία αφορά γεγονότα του παρόντος και του πρόσφατου παρελθόντος ενώ κατά 

τη διάρκεια των κρίσεων η αναγνώριση προσώπων και οι κινητικές, αισθητικές και 

αντανακλαστικές λειτουργίες δεν επηρεάζονται, και δεν υπάρχει διαταραχή του 

επιπέδου της συνείδησης ή εµφανές σηµείο επιληπτικής δραστηριότητας(Victor & 

Ropper, 2001/2003, σελ. 535-536). Η ξαφνική αυτή εµφάνιση ανάδροµης και 

πρόδροµης αµνησίας είναι µια τραυµατική εµπειρία για τον ασθενή, τους συγγενείς 

και τους γιατρούς. Κατά την οξεία φάση της ΠΣΑ η ανάδροµη αµνησία µπορεί να 

επεκτείνεται σε βδοµάδες ή µήνες. Πολλοί ασθενείς επαναλαµβάνουν τις ίδιες 
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ερωτήσεις και φαίνονται µπερδεµένοι και αποπροσανατολισµένοι στο χώρο και στο 

χρόνο. Όπως αναφέρθηκε, εφόσον υπάρχει απώλεια της αυτοεπίγνωσης και της 

συνείδησης αποκλείεται η διάγνωση της ΠΣΑ ενώ οι ασθενείς µπορούν να κάνουν 

πολύπλοκες δραστηριότητες όπως να µαγειρέψουν ή να οδηγήσουν. Πολλοί ασθενείς 

κατά την προσβολή αναφέρουν µη ειδικά χαρακτηριστικά όπως σκοτοδίνες, ναυτία 

και πονοκεφάλους. Το αµνησιακό σύνδροµο παρέρχεται αυθόρµητα µέσα σε 24 ώρες, 

τυπικά µέσα σε λίγες ώρες, µε αµνησία για τα γεγονότα που συνέβησαν κατά το 

κυρίως επεισόδιο. Αν και αναφέρεται ως καλοήθες σύνδροµο, µπορεί να υπάρξει 

επιµένουσα διαταραχή των γνωσιακών λειτουργιών(Sander & Sander, 2005). Επίσης, 

µετά το τέλος του επεισοδίου µπορεί να υπάρχει µόνιµο κενό στη µνήµη και για 

γεγονότα που προηγήθηκαν σε σύντοµο χρονικό διάστηµα, από ώρες ως µέρες, του 

επεισοδίου, ενώ υποτροπές των κρίσεων είναι συχνές(Victor & Ropper, 2001/2003, 

σελ. 535-536). 

Αν και έχει περιγραφεί εδώ και περισσότερα από 30 χρόνια, η αιτιολογία του 

συνδρόµου είναι ακόµα ασαφής. Γεγονότα που µπορούν να την προκαλέσουν είναι η 

βύθιση σε κρύο νερό, η σεξουαλική επαφή, το φύσηµα της µύτης µε µύτη και στόµα 

κλειστά,  και το συναισθηµατικό στρες. Έχουν προταθεί µηχανισµοί όπως παροδικά 

ισχαιµικά επεισόδια και στις δυο οπίσθιες εγκεφαλικές αρτηρίες και η επιληψία. 

Άλλοι ερευνητές προτείνουν ότι οφείλεται σε γενική διαταραχή της αιµατικής ροής 

από το σώµα στον εγκέφαλο(Lewis, 1998) ενώ αναφέρονται περιστατικά στα οποία η 

ΠΣΑ σχετίζεται µε ηµικρανία και φυσική άσκηση(Tosi & Righetti, 1997). Επίσης, 

έχουν εµπλακεί ψυχολογικές διαταραχές και στοιχεία της προσωπικότητας του 

ασθενή, χωρίς όµως να υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις. Συχνό φαινόµενο είναι η ΠΣΑ 

να εµφανισθεί σε περιόδους αυξηµένου στρες, υπερκόπωσης και έπειτα από 

συναισθηµατική διέγερση. Μελέτες για φοβογόνους παράγοντες και για 

χαρακτηριστικά της προσωπικότητας ασθενών µε ΠΣΑ έδειξαν ότι πολλοί από τους 

ασθενείς αυτούς µπορούν να χαρακτηριστούν ως άτοµα µε φοβίες ως στοιχείο της 

προσωπικότητας τους. Όλα τα παραπάνω µπορεί να οδηγούν σε µια υποδιάχυση 

αίµατος σε σχετικές µε τη µνήµη περιοχές(Sander & Sander, 2005). 

Γενικά, θεωρείται ότι κατά τη ΠΣΑ υπάρχει µια παροδική διαταραχή στα 

συστήµατα που υπηρετούν τη πρόσφατη µνήµη και ιδιαίτερα στους έσω κροταφικούς 

λοβούς  ή τον διεγκέφαλο(Lewis, 1998). Παρά τις διαφωνίες όσον αφορά την 

αιτιολογία της, έχουν βρεθεί παθολογικές αλλαγές που επηρεάζουν τη βασική έσω 

κροταφική περιοχή, τον ιππόκαµπο και τον παραϊππόκαµπο(Sander & Sander, 2005). 
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Έρευνες µε ΡΕΤ έδειξαν ότι σε ασθενείς µε τη διαταραχή παρουσιάστηκαν ήπιες 

αλλά σηµαντικές αλλαγές στη δραστηριότητα της αµυγδαλής, δεξιάς ή αριστερής και 

στον αριστερό οπίσθιο ιππόκαµπο(Guillery, Desgranges, de la Sayette, Landeau, 

Eustache & Baron, 2002). Ερευνητές που χρησιµοποίησαν SPECT βρήκαν ότι σε 

ασθενή κατά την οξεία φάση ΠΣΑ υπάρχει υποδιάχυση στα δεξιά βασικά γάγγλια και 

τον αριστερό κροταφικό λοβό. Οι ερευνητές αναφέρουν ότι οι διαταραχές στο δεξί 

ηµισφαίριο µπορεί να αντανακλούν τις διαταραχές στην ανάκληση, ενώ οι διαταραχές 

στον αριστερό κροταφικό λοβό την κωδικοποίηση των δεδοµένων στους ασθενείς 

αυτούς(Warren, Chatterton & Thompson, 2000). Τέλος, ερευνητές αναφέρουν ότι 

παρατήρησαν σε ασθενή µε ΠΣΑ δοµικές ανωµαλίες µονόπλευρα στο σώµα του 

κερκοφόρου πυρήνα. Οι διαταραχές στη περιοχή προκλήθηκαν από οξεία ισχαιµία 

γεγονός που υποστηρίζει προηγούµενες υποθέσεις ότι η ΠΣΑ προκαλείται λόγω 

ισχαιµίας(Ravindran, Jain, Ming & Bartlett, 2004). Παρά τις παραπάνω ενδείξεις, οι 

διάφορες µελέτες δεν έχουν καταφέρει ακόµα να στηρίξουν ικανοποιητικά µια 

συγκεκριµένη πρόταση όσον αφορά την αιτιολογία της ΠΣΑ και η έρευνα θα πρέπει 

να συνεχιστεί µέχρι να διευκρινιστούν πλήρως τα αίτια του συνδρόµου. 
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