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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
 

1. Αξιολόγηση και χρησιµότητα νευροψυχολογικής αξιολόγησης 
 

 
Η νευροψυχολογία είναι η επιστήµη που µελετά τη σχέση ανάµεσα στον 

εγκέφαλο και τις υποκειµενικές εµπειρίες του ανθρώπου, καθώς και τη συµπεριφορά 

του. Πρόκειται δηλαδή για µια εφαρµοσµένη επιστήµη που ασχολείται µε την 

έκφραση της εγκεφαλικής δραστηριότητας στη συµπεριφορά. Συγκεκριµένα, ως 

επιστήµη, η νευροψυχολογία θα µπορούσε να θεωρηθεί ως µια γέφυρα ανάµεσα στη 

νευροφυσιολογία και τη γνωστική ψυχολογία (Λυµπεράκης, 1997).  

Η γνωστική ψυχολογία είναι επιστηµονικό πεδίο της ψυχολογίας που προσπαθεί 

να ερµηνεύσει τα φαινόµενα της αντίληψης και των διανοητικών διεργασιών 

υποστηρίζοντας ότι έτσι µπορεί να εξηγηθεί η ανθρώπινη συµπεριφορά (Eysenck, 

2010). Η περιοχή καλύπτει ένα ευρύ φάσµα περιοχών έρευνας, εξετάζοντας 

ερωτήµατα λειτουργίας της µνήµης, προσοχής, αντίληψης, αναπαράστασης της 

γνώσης, σκέψης, δηµιουργικότητας και επίλυσης προβληµάτων. Ο όρος γνωστική 

ψυχολογία πρωτοπαρουσιάστηκε στο βιβλίο Cognitive Psychology από τον Ulrich 

Neisser το 1967 όπου δίνεται ένας πολύ ευρύς ορισµός, δίνοντας έµφαση στη άποψη 

ότι η νόηση έχει συγκεκριµένες θεµελιώδεις δοµές. Αυτός ο ορισµός δίνει τη 

δυνατότητα µελέτης υψηλότερου επιπέδου εννοιών, όπως η σκέψη, αναφερόµενη 

στην «ψυχολογία της κατανόησης». Το βασικό ερώτηµα της γνωστικής ψυχολογίας 

είναι το πώς ένα άτοµο αποκτά γνώση. Επάνω στο ζήτηµα αυτό, η βασική της θέση 

είναι ότι, η είσοδος και η επεξεργασία πληροφοριών, που οδηγούν στη µάθηση και τη 

γνώση, ακολουθούν µια διαδικασία παρόµοια µε εκείνη της επεξεργασίας των 

τροφών κατά τη λειτουργία της πέψης. Με την επεξεργασία αυτή οι γνώσεις 

µετασχηµατίζονται και αποθηκεύονται, για να ενεργοποιηθούν, όταν τις χρειαστούµε. 

Αυτό σηµαίνει ότι για να µετατραπεί η πληροφορία σε γνώση, µεσολαβούν όχι µόνον 

οι αισθήσεις, οι οποίες φιλτράρουν τα εξωτερικά ερεθίσµατα, αλλά και κάποιες 

διαδικασίες επεξεργασίας οι οποίες µετασχηµατίζουν τα δεδοµένα σε γνώση. Οι 

διαδικασίες αυτές καθορίζονται από τις γνωστικές λειτουργίες, δηλαδή την αντίληψη, 

τη µνήµη, τη γλώσσα, τη σκέψη και την ικανότητα επίλυσης προβληµάτων. Η 

γνωστική ψυχολογία θεωρεί ότι για να µελετηθεί η µάθηση πρέπει να µελετήσουµε 

αναλυτικά τον µετασχηµατισµό της πληροφορίας σε γνώση, δηλαδή τις φάσεις της 

γνωστικής επεξεργασίας πληροφοριών, και ρίχνει το βάρος της στη µελέτη των 



 5

συγκεκριµένων γνωστικών λειτουργιών. Συνεισφέρει σηµαντικά στο διεπιστηµονικό 

πεδίο της γνωσιακής επιστήµης ενώ µοιράζεται το ίδιο αντικείµενο µελέτης, υπό 

διαφορετική σκοπιά, µε την τεχνητή νοηµοσύνη (Hayes, 1997). 

Η νευροφυσιολογία, µε τη στενή έννοια, ενδιαφέρεται για τη φυσιολογία του 

νευρικού συστήµατος και κατά συνέπεια του εγκεφάλου, και συχνά ασχολείται και µε 

θέµατα που αφορούν τη νευροψυχολογία. Είναι δύσκολο να ξεχωρίσει κανείς τη 

νευροψυχολογία από τις κλινικές εφαρµογές της. Μεγάλο µέρος των γνώσεων 

προέρχεται από παθολογικές περιπτώσεις (όγκους του εγκεφάλου, τραυµατισµούς, 

εγχειρήσεις στον εγκέφαλο), από συσχετίσεις νευρολογικών ή ψυχοπαθολογικών 

δεδοµένων µε παρατηρήσεις της συµπεριφοράς,  καθώς και από τις επιδόσεις αυτών 

των ατόµων σε συγκεκριµένα ψυχοµετρικά τεστ. Οι φυσιολογικές λειτουργίες 

άλλωστε, µπορούν να γίνουν καλύτερα κατανοητές µε τη µελέτη των δυσλειτουργιών 

που προκαλούνται, όταν οι φυσιολογικές λειτουργίες διαταραχθούν ή καταργηθούν 

(Λυµπεράκης, 1997). 

Όσον αφορά τις κλινικές εφαρµογές της νευροψυχολογίας, η νευρολογία είναι 

στενά συνδεδεµένη µε τη νευροψυχολογία, η οποία αποτελεί την συσχέτιση των 

ψυχολογικών φαινοµένων (δηλαδή της συµπεριφοράς και των υποκειµενικών 

εµπειριών) µε βιολογικά φαινόµενα που λαµβάνουν χώρα στον εγκέφαλο. Η σηµασία 

της νευροψυχολογίας για τη νευρολογία είναι αυταπόδεικτη: νευρολογικές παθήσεις, 

όπως τραυµατισµοί, όγκοι και αιµορραγίες του εγκεφάλου, από τη µια µεριά, και 

νευροχειρουργικές επεµβάεις (π.χ. για την επιληψία), από την άλλη, οδηγούν σε 

ειδικές διαταραχές της οµιλίας και της µνήµης, σε αγνωσίες και άλλα 

νευροψυχολογικά σύνδροµα. Η νευροψυχολογία καταδεικνύει τη στενή συσχέτιση 

µεταξύ βιοχηµείας και συναισθηµάτων, νευροφυσιολογίας και συνείδησης, ανατοµίας 

και µνήµης, διαταραχής του εγκεφάλου και ψύχωσης ή νεύρωσης (Λογοθέτης & 

Μυλωνάς, 1996).    

Κατά τις τελευταίες δεκαετίες, παρατηρήθηκε αυξανόµενη πρόοδος της 

επαναδραστηριοποιηµένης επιστήµης της νευροψυχολογίας. Τα κύρια πεδία της 

κλινικής νευροψυχολογίας παρουσιάζονται µε σαφήνεια από τον Luria, δηµιουργό 

µιας σηµαντικής θεωρίας που τα κύρια χαρακτηριστικά της συνοψίζονται στα 

παρακάτω: “ Η µελέτη έχει  δύο αντικειµενικούς στόχους. Πρώτον, εξακριβώνοντας τις 

εγκεφαλικές βλάβες που είναι υπεύθυνες για συγκεκριµένες διαταραχές της 

συµπεριφοράς ελπίζουµε να δηµιουργήσουµε µεθόδους έγκαιρης διάγνωσης και 

ακριβούς εντόπισης των εγκεφαλικών βλαβών… ∆εύτερον, η νευροψυχολογική 

διερεύνηση θα πρέπει να παρέχει µια παραγοντική ανάλυση που θα οδηγήσει σε 
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καλύτερη κατανόηση των επιµέρους στοιχείων σύνθετων ψυχολογικών λειτουργιών για 

τις οποίες είναι υπεύθυνα διαφορετικά τµήµατα του εγκεφάλου”  (Λούρια, 1998). 

Η νευροψυχολογική, λοιπόν, µελέτη των εντοπισµένων εγκεφαλικών βλαβών έχει 

κάθε λόγο να θεωρείται βασική πηγή των νέων αντιλήψεων για τη λειτουργική 

οργάνωση του εγκεφάλου, ως οργάνου διανοητικής δραστηριότητας (Λυµπεράκης, 

1997). Με τη χρησιµοποίηση, λοιπόν, των κατάλληλων µεθόδων και εννοιών κατά 

την εξέταση των σχέσεων εγκεφάλου και συµπεριφοράς, ίσως, καταστεί δυνατή η 

αύξηση των γνώσεων σχετικά µε τη φύση των ίδιων των γνωστικών λειτουργιών, 

όπως της αντίληψης, της µνήµης, της µάθησης, της επίλυσης προβληµάτων και της 

προσαρµογής (Λούρια, 1998). 

Η νευροψυχολογική εκτίµηση µπορεί, επιπλέον, να είναι χρήσιµη στη διάκριση 

µεταξύ ψυχιατρικών και νευρολογικών συµπτωµάτων, στην αναγνώριση µιας πιθανής 

νευρολογικής διαταραχής σε έναν µη ψυχιατρικό ασθενή, στην υποβοήθηση της 

διάκρισης µεταξύ διαφορετικών καταστάσεων, και στην παροχή συµπεριφορικών 

δεδοµένων για τον εντοπισµό της εστίας – ή τουλάχιστον της ηµισφαιρικής πλευράς 

µιας βλάβης. Εντούτοις, η χρήση της νευροψυχολογικής εκτίµησης ως διαγνωστικό 

µέσο έχει µειωθεί, ενώ η συνεισφορά της στη φροντίδα και τη θεραπεία του ασθενούς 

και στην κατανόηση των συµπεριφορικών δεδοµένων και της εγκεφαλικής 

λειτουργίας έχει αυξηθεί. Αυτή η στροφή οφείλεται τουλάχιστον εν µέρει στην 

ανάπτυξη µη επεµβατικών νευροδιαγνωστικών τεχνικών που είναι και εξαιρετικά 

ευαίσθητες και αξιόπιστες για πολλούς διαγνωστικούς σκοπούς (π.χ. 

νευροαπεικόνιση και ηλεκτροφυσιολογικές τεχνικές). Έτσι, η ακριβής διάγνωση, 

περιλαµβανοµένης της βλάβης, συχνά επιτυγχάνεται µε τα µέσα της νευρολογικής 

εξέτασης και του εργαστηριακού εξοπλισµού (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

Παρ’ όλα αυτά, παραµένουν καταστάσεις στις οποίες ακόµα και οι πιο ευαίσθητες 

εργαστηριακές αναλύσεις µπορεί να µην είναι διαγνωστικά διαφωτιστικές, όπως είναι 

οι τοξικές εγκεφαλοπάθειες, η νόσος του Alzheimer και σχετιζόµενες ανοϊκές 

διεργασίες, καθώς και η ήπια τραυµατική εγκεφαλική βλάβη. Σε αυτές τις 

καταστάσεις τα νευροψυχολογικά ευρήµατα µπορεί να είναι κρίσιµα για την 

διάγνωση. Ακόµα και όταν η περιοχή και η έκταση µιας εγκεφαλικής βλάβης έχουν 

απεικονιστεί, η εικόνα δε θα αναγνωρίσει τη φύση της υπολειµµατικής 

συµπεριφορικής λειτουργίας και των συνοδών ελλειµµάτων, θέτοντας µε τον τρόπο 

αυτό απαραίτητη τη νευροψυχολογική εκτίµηση (Κοσµίδου, 2008).  

∆ιάφορες απόπειρες εξέτασης των σύνθετων ψυχικών διαδικασιών ως λειτουργίες 

σε εντοπισµένες εγκεφαλικές περιοχές έγιναν στο πολύ µακρινό παρελθόν. Η 
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πραγµατική γέννηση, όµως, της επιστηµονικής έρευνας πάνω στις διαταραχές των 

ψυχικών διαδικασιών µπορεί να τοποθετηθεί στα 1861, όταν ο νεαρός Γάλλος 

ανατόµος Paul Broca είχε την ευκαιρία να περιγράψει τον εγκέφαλο ενός άρρωστου 

που για πολλά χρόνια νοσηλευόταν µε βαριά διαταραχή της οµιλίας και έδειξε ότι το 

πίσω τριτηµόριο της κάτω µετωπιαίας έλικας στον εγκέφαλό του ήταν 

κατεστραµµένο. Ο Broca  παραδέχτηκε το γεγονός, ύστερα από επιπρόσθετες 

παρατηρήσεις ότι το πίσω τριτηµόριο της αριστερής κάτω µετωπιαίας έλικας είναι το 

κέντρο των κινητικών εικόνων της οµιλίας και ότι βλάβη στην περιοχή αυτή οδηγεί 

σε µια ιδιαίτερη µορφή απώλειας της λεκτικής έκφρασης την οποία αρχικά ονόµασε 

“αφηµία’’ και αργότερα “ αφασία’’ , όρος που χρησιµοποιείται και σήµερα (Λουρία, 

1998). Στη συνέχεια, τη σηµασία της ανακάλυψης του Broca, έρχεται να αποκαλύψει 

µια νέα ανακάλυψη του Γερµανού ψυχιάτρου Carl Wernicke, το 1873. Ο Wernicke 

εξέφρασε την άποψη ότι το οπίσθιο τριτηµόριο της άνω αριστερής κροταφικής έλικας 

είναι το κέντρο των αισθητικών ειδώλων των λέξεων, ή, όπως ορίστηκε εκείνο τον 

καιρό, το κέντρο κατανόησης της οµιλίας (Λούρια, 1998). 

  Αξίζει, επίσης, να σηµειωθεί ότι η νευροψυχολογική εκτίµηση δεν είναι απλώς η 

χορήγηση µιας σειράς από γνωστικές δοκιµασίες. Σηµαντικός είναι και ο ρόλος της 

όσον αφορά την πρόγνωση για την εξέλιξη της κατάστασης των ασθενών, καθώς, 

επίσης, και την ικανότητα αυτοφροντίδας των ασθενών και την αξιοπιστία στην 

παρακολούθηση µιας θεραπευτικής αγωγής. Είτε αποτελεί η διάγνωση ένα θέµα είτε 

όχι, πολλοί ασθενείς παραπέµπονται, ώστε να ληφθούν λεπτοµερείς πληροφορίες 

σχετικά µε την γνωστική τους κατάσταση, συµπεριφορικές µεταβολές και 

χαρακτηριστικά προσωπικότητας – συχνά µε ερώτηση σχετικά µε την προσαρµογή 

τους στη µειονεξία τους – έτσι, ώστε οι ίδιοι και τα άτοµα που είναι υπεύθυνα για την 

ευηµερία τους να ξέρουν πώς η νευρολογική κατάσταση έχει επηρεάσει τη 

συµπεριφορά τους. Κατά το ελάχιστο, ο νευροψυχολόγος έχει την ευθύνη να 

περιγράψει τον ασθενή τόσο πληρέστερα όσο είναι απαραίτητο για την κατανόηση 

και την φροντίδα. Η ακριβής περιγραφική πληροφόρηση σχετικά µε τη γνωστική και 

συναισθηµατική κατάσταση είναι ουσιαστική για την προσεκτική διαχείριση πολλών 

νευρολογικών διαταραχών. Ο λογικός σχεδιασµός, συνήθως, εξαρτάται από την 

κατανόηση των δυνατοτήτων και των περιορισµών των ασθενών, τον τύπο των 

ψυχολογικών µεταβολών τις οποίες υφίστανται καθώς και τον αντίκτυπο αυτών των 

µεταβολών στο πώς βιώνουν τον εαυτό τους και στη συµπεριφορά τους (Darby & 

Walsh, 2007).     
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Ωστόσο αξίζει να αναφέρουµε ένα ερώτηµα που έχει εγερθεί επανειληµµένα 

σχετικά µε την χρησιµότητα και την εγκυρότητα των νευροψυχολογικών εκτιµήσεων 

και αφορά την «οικολογική» εγκυρότητά τους. Η οικολογική εγκυρότητα 

αναφέρεται στο πόσο καλά τα δεδοµένα της νευροψυχολογικής εκτίµησης 

προβλέπουν τη µελλοντική συµπεριφορά και τη συµπεριφορική έκβαση. Αυτά τα 

ερωτήµατα έχουν µερικώς απαντηθεί – σχεδόν πάντα θετικά – στις έρευνες που 

εξέτασαν τις συσχετίσεις µεταξύ των νευροψυχολογικών ευρηµάτων και των τελικών 

διαγνώσεων, π.χ. την διαπίστωση της άνοιας, µεταξύ νευροψυχολογικών ευρηµάτων 

και απεικονιστικών δεδοµένων και µεταξύ νευροψυχολογικών ευρηµάτων και 

ικανότητα για εργασία (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 
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2 .  Μέθοδοι Νευροψυχολογικής Αξιολόγησης 

 

Εισαγωγή  

    Σηµαντικό ρόλο στην προσπάθεια για την περιγραφή και ερµηνεία των 

ψυχολογικών φαινοµένων – στα οποία εντάσσουµε λειτουργίες, όπως η µνήµη, η 

µάθηση, η αίσθηση και ο λόγος, εσωτερικές καταστάσεις όπως κίνητρα και 

συναισθήµατα, και φυσικά τις διάφορες εκφάνσεις της συµπεριφοράς – έχουν οι 

µέθοδοι νευροψυχολογικής αξιολόγησης.  Η επιστηµονική προσέγγιση στη µελέτη 

των ψυχολογικών φαινοµένων έχει ευρύτερη εφαρµογή στους τοµείς της 

εκπαίδευσης, µια και βασικός στόχος της εκπαιδευτικής διαδικασίας είναι η 

διευκόλυνση της λειτουργίας της µάθησης, αλλά και της Νευροεπιστήµης, δηλαδή 

της µελέτης του νευρικού συστήµατος ως διαµεσολαβητή της συµπεριφοράς (Σίµος 

& Κοµίλη, 2003). Στη συνέχεια θα γίνει λοιπόν µια  αναφορά στις µεθόδους που 

χρησιµοποιεί η νευροψυχολογική αξιολόγηση για τη διερεύνηση γνωστικών 

ελλειµµάτων, εστιάζοντας κυρίως στην λειτουργία της αντίληψης, της λεκτικής 

έκφρασης και της µνήµης. Καταλήγουµε λοιπόν στο συµπέρασµα, ότι η εξέταση κάθε 

λειτουργίας µε διαφορετικούς τρόπους, σε συνδυασµό µε διαφορετικές λειτουργίες, 

και κάτω από διαφορετικές συνθήκες δίνει τη δυνατότητα στον εξεταστή να 

κατανοήσει ποιες λειτουργίες είναι εξασθενηµένες και πώς αυτή η εξασθένηση 

εκδηλώνεται. 

 

2.1 ΑΝΤΙΛΗΨΗ 

 Οι αντιληπτικές δοκιµασίες απαιτούν λίγο ή και καθόλου εµπλοκή των χεριών στο 

χειρισµό του υλικού της δοκιµασίας. Οι περισσότερες από αυτές µάλιστα εξετάζουν 

και άλλες λειτουργίες, όπως η προσοχή, ο προσανατολισµός ως προς το χώρο, ή η 

µνήµη, αφού οι πολυπλοκότητες της εγκεφαλικής λειτουργίας κάνουν αυτή την 

επικάλυψη συνάµα αναπόφευκτη και θεµιτή.  

 

2.1.1 Οπτική Αντίληψη    

 

 Χαρακτηριστική είναι η οπτική αντίληψη, η οποία µπορεί να εξασθενήσει λόγω 

εγκεφαλικής βλάβης. Συνήθως, η βλάβη επηρεάζει περισσότερες από µία λειτουργίες 

(Riddoch &Humphreys, 2001). Αυτές οι τελευταίες περιπτώσεις ελλειµµατικής 
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οπτικής αντίληψης παρέχουν το υλικό για το σχηµατισµό θεωριών σχετικά µε τη 

φύση της οπτικής αντίληψης. 

Στις λειτουργίες της προσοχής µπορούµε να συµπεριλάβουµε το φαινόµενο της 

οπτικής απροσεξίας ή οπτικής παραµέλησης. Συνήθως εµπλέκει την απουσία 

επίγνωσης για ένα οπτικό ερέθισµα στο αριστερό οπτικό πεδίο, αντανακλώντας την 

συνήθη σχέση µε βλάβες του δεξιού ηµισφαιρίου. Η οπτική απροσεξία είναι 

περισσότερο πιθανό να συµβαίνει όταν υπάρχουν οπίσθιες βλάβες (κυρίως στον 

βρεγµατικό λοβό) από ότι στις πρόσθιες βλάβες, όταν η βλάβη είναι στη δεξιά 

πλευρά, αλλά µπορεί να είναι, επίσης, αποτέλεσµα µετωπιαίων βλαβών (Heilman, 

Watson, &Valenstein, 2003). Επιπλέον, η οπτική απροσεξία είναι περισσότερο 

επιρρεπής να εκδηλωθεί κατά τη διάρκεια των οξέων σταδίων µιας κατάστασης µε 

ξαφνική έναρξη, όπως το εγκεφαλικό επεισόδιο ή τραύµα, όπου οι ασθενείς µπορεί να 

παραµελούν τους ανθρώπους που βρίσκονται στην πλευρά που αγνοούν, ακόµα και 

όταν τους απευθύνουν άµεσα το λόγο, ή τρώνε µόνο το φαγητό στη µια πλευρά του 

πιάτου, αντίθετα από την πλευρά της βλάβης και διαµαρτύρονται ότι τους έχουν 

σερβίρει ανεπαρκή ποσότητα φαγητού (N.V Marsh & Kersel, 1993, Samuelson et al., 

1996). Η προσεκτική παρατήρηση του ασθενούς όταν περπατάει, µιλάει, ή χειρίζεται 

µια σειρά αντικειµένων µπορεί να αποκαλύψει ελλείµµατα παραµέλησης. Το 

φαινόµενο της παραµέλησης µπορεί επίσης να διαφανεί σε δοκιµασίες, που έχουν 

σχεδιαστεί για άλλους σκοπούς, όπως µια σελίδα µε προβλήµατα αριθµητικής ή 

δοκιµασίες στις οποίες τα ερεθίσµατα ή οι απαντήσεις παρουσιάζονται σε µια 

οριζόντια διάταξη (Lezak, Howieson & Loring,  2010). Παράδειγµα ψυχοµετρικού 

εργαλείου που ελέγχει την οπτική παραµέληση είναι η δοκιµασία µε τις καµπάνες ή 

αλλιώς η δοκιµασία των κουδουνιών (Gauthier et al., 1989).  

Πέρα από την οπτική παραµέληση, το ενδιαφέρον έχει στραφεί και στην οπτική 

αναγνώριση εξαιτίας της ραγδαίας αύξησης της επέκτασης της γνώσης των 

διαφορετικών ρόλων που παίζουν τα ηµισφαίρια και της ακριβέστερης κατανόησης 

των διαφορετικών λειτουργικών συστηµάτων. Όταν είναι πιθανή µια εγκεφαλική 

δυσλειτουργία ή έχει ευρέως αναγνωριστεί, η εξέταση διαφορετικών πτυχών της 

οπτικής αναγνώρισης µπορεί να οδηγήσει σε έναν ακριβέστερο ορισµό της 

κατάστασης του ασθενούς. Ένα παράδειγµα οπτικής αναγνώρισης αποτελεί η κρίση 

για τον προσανατολισµό γραµµών (Benton, Hannay &Varney, 1975.Benton, Sivan, 

Hamsher, et al., 1994).  
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2.1.2 Ακουστική Αντίληψη  

 

Όπως και στην περίπτωση της όρασης, τα λεκτικά και µη λεκτικά στοιχεία 

ακουστικής αντίληψης φαίνονται να είναι λειτουργικά ευκρινή. Επίσης, όπως και 

στην όραση, πολλές τεχνικές διατίθενται για εξέταση των λεκτικών ακουστικών 

λειτουργιών. Σε αντίθεση µε την οπτική αντίληψη, ωστόσο, οι ψυχολόγοι έχουν 

δώσει λιγότερο συστηµατική προσοχή στις µη λεκτικές ακουστικές λειτουργίες. Κατ’ 

αυτόν τον τρόπο, η εξέταση των µη λεκτικών πτυχών της ακουστικής κατανόησης 

είναι οι ελλείψεις στην ακουστική οξύτητα, που είναι αποτέλεσµα απώλειας στη 

µεταβίβαση ή και στη νευρική αισθητηριακή διαδικασία, και ελλείµµατα στην 

ακουστική επεξεργασία που συνδέεται µε φλοιική βλάβη (Ceranic & Luxon, 2002).  

Όταν η απώλεια ακοής είναι ήπια ή εµπλέκει πολύ συγκεκριµένα ελλείµµατα 

διάκρισης ήχων χωρίς να επηρεάσει την ένταση, ο ασθενής µπορεί να µην εκτιµά το 

πρόβληµα. Κατά περίπτωση ο ασθενής βιώνει µια µείωση στην ακουστική 

ευαισθησία ως αποτέλεσµα µιας εγκεφαλικής κάκωσης, στην οποία περίπτωση η 

ακοή στο αυτί που είναι αντίθετα στην πλευρά της βλάβης είναι πιθανό να είναι πιο 

εξασθενηµένη. ∆υστυχώς, µερικά άτοµα µε ήπια έως µέτρια ελλείµµατα ντρέπονται 

και δεν τα αναφέρουν στον εξεταστή τους, ή προσπαθούν να κρύψουν τη µειονεξία 

τους ακόµα και µε κόστος τη χαµηλή επίδοσή τους σε αυτές τις δοκιµασίες (Kandel, 

Scwartz & Jessell, 2005). 

    Υπάρχουν, επίσης, ασθενείς που έχουν δυσκολία στη διάκριση ήχων ακόµα και 

όταν τα κατώφλια για την αντίληψη ήχων παραµένουν εντός του φυσιολογικού 

ακουστικού εύρους και δεν είναι παρούσα καµία αφασική µειονεξία. Η ακουστική 

διάκριση µπορεί να εξεταστεί ζητώντας από τον ασθενή να επαναλάβει λέξεις και 

φράσεις που λέει ο εξεταστής ή ζητώντας από τον ασθενή να πει αν δύο 

προσφερόµενες λέξεις είναι ίδιες ή διαφορετικές, χρησιµοποιώντας ζευγάρια 

διαφορετικών λέξεων, όπως οι «γέρος» και «µέρος» ή «µύθος» και «λίθος», τα οποία 

αναµειγνύονται µε ζευγάρια πανοµοιότυπων λέξεων. Η ακουστική διάκριση είναι µια 

αξιολόγηση ρουτίνας στις ακουοµετρικές εξετάσεις (Lezak, Howieson & Loring,  

2010). Παράδειγµα ψυχοµετρικού εργαλείου ακουστικής διάκρισης είναι η δοκιµασία 

ακουστικής διάκρισης του Wepman (Wepman & Reynolds, 1987).  
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2.1.3. Απτική Αντίληψη 

 

     Οι διερευνήσεις των ελλειµµάτων της απτικής αντίληψης έχουν χρησιµοποιήσει 

πολλά διαφορετικά είδη τεχνικών για να εκλύσουν ή να µετρήσουν τους 

διαφορετικούς τρόπους µε τους οποίους η απτική αντίληψη µπορεί να διαταραχθεί. Οι 

περισσότερες από τις τεχνικές παρουσιάζουν προβλήµατα απλής αναγνώρισης ή 

διάκρισης. Λίγες εµπλέκουν περισσότερο σύνθετη συµπεριφορά.  

    Πριν από την εξέταση σύνθετων απτικο-αντιληπτικών λειτουργιών µε νόηµα, 

πρέπει να αξιολογηθεί η ακεραιότητα του σωµατοαισθητικού συστήµατος στην 

περιοχή του νευροψυχολογικού ενδιαφέροντος – συνήθως στα χέρια. Μερικές συχνά 

χρησιµοποιούµενες διαδικασίες ζητούν από τους ασθενείς να δείξουν, αν νιώθουν την 

αιχµηρή ή τη λεία άκρη µιας καρφίτσας, την πίεση από ένα ή δυο σηµεία 

(εφαρµοσµένα ταυτόχρονα και κοντά το ένα στο άλλο) ή την πίεση από µια 

διαβαθµισµένη οµάδα πλαστικών τριχών, τις τρίχες Von Frey, οι οποίες έχαιραν 

ευρείας χρήσης στην εξέταση της ευαισθησίας στην αφή. Τα µάτια του ασθενούς 

πρέπει να καλύπτονται ή πρέπει το χέρι που εξετάζεται να µη βρίσκεται  εντός του 

οπτικού του πεδίου όταν εξετάζονται οι αισθητηριακές λειτουργίες (Lezak, Howieson 

& Loring,  2010). 

    Επιπλέον, στην απτική αντίληψη ανήκει και η απτική απροσεξία, που ονοµάζεται 

και απτική απόσβεση ή απτική καταστολή. Συµβαίνει πολύ συχνότερα λόγω βλάβης 

στο δεξιό ηµισφαίριο – κυρίως στη δεξιά βρεγµατική περιοχή. Παρότι συχνά 

συνοδεύει οπτική ή ακουστική απροσεξία, µπορεί να συµβεί και από µόνη της. Η 

εξέταση για απτική απροσεξία συνήθως εµπλέκει µια διαδικασία, που 

χρησιµοποιείται στις νευρολογικές εξετάσεις, κατά την οποία σηµεία σε κάποιο µέρος 

του σώµατος (συνήθως τα χέρια ή το πρόσωπο) σε κάθε πλευρά αγγίζονται πρώτα 

µόνα τους και µετά ταυτόχρονα (διπλός ταυτόχρονος ερεθισµός) (Strub & Black, 

2000). Οι ασθενείς που βιώνουν αριστερή ηµι-απροσεξία θα αναφέρουν µόνο µια 

δεξιόπλευρη επαφή στον ταυτόχρονο ερεθισµό, παρότι όταν αγγίζεται µόνο η µια 

πλευρά µπορεί να µην έχουν καµία δυσκολία να την αναφέρουν σωστά. 

Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελεί η δοκιµασία προσώπου – χεριού, καθώς και η 

δοκιµασία απόσβεσης της ποιότητας (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

    Τέλος, µέρος της απτικής αντίληψης αποτελούν οι δοκιµασίες απτικής 

αναγνώρισης και διάκρισης. Χαρακτηριστική κατηγορία αποτελεί η στερεογνωσία, η 

οποία αναφέρεται στην αναγνώριση αντικειµένων µε την αφή. Χορηγείται, συνήθως, 

σε νευρολογικές εξετάσεις και ζητείται από τους ασθενείς να κλείσουν τα µάτια τους 
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και να αναγνωρίσουν µέσω της αφής µερικά συνήθη αντικείµενα, όπως ένα κέρµα, 

ένα συνδετήρα, ένα µολύβι ή ένα κλειδί. Τα σωµατοαισθητικά ελλείµµατα γενικά 

συνδέονται µε βλάβες του ετερόπλευρου ηµισφαιρίου, παρότι τα αµφίπλευρα 

ελλείµµατα µπορούν να προκληθούν από βλάβες στο δεξιό ηµισφαίριο. Μια ακόµη 

κατηγορία αποτελεί και η γραφή στο δέρµα, που επίσης, χρησιµοποιείται σε 

νευρολογικές εξετάσεις. Οι δοκιµασίες γραφής στο δέρµα είναι χρήσιµες για 

πλαγίωση του σηµείου της βλάβης, όταν δεν υπάρχουν καθόλου εµφανή σηµεία όπως 

ηµιπάρεση ή αφασία. Και οι δύο δοκιµασίες µπορούν να παράσχουν κάποια ένδειξη 

της βαρύτητας ενός απτικού αντιληπτικού ελλείµµατος (Kandel, Scwartz & Jessell, 

2005). 

 

2.2.  ΛΕΚΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ  

 

    Οι σηµαντικότερες διαταραχές των λεκτικών λειτουργιών είναι οι αφασίες και οι 

σχετιζόµενες µε αυτές δυσκολίες λεκτικής παραγωγής, όπως η δυσαρθρία και η 

απραξία οµιλίας. Άλλες πλευρές των λεκτικών λειτουργιών που συνήθως 

επηρεάζονται, όταν υπάρχει µια αφασική διαταραχή, όπως είναι η λεκτική ευχέρεια, 

οι ικανότητες στην ανάγνωση και γραφή, µπορεί να είναι διαταραγµένες και χωρίς 

την ύπαρξη αφασίας. 

 

2.2.1 Αφασία 

 

    Οι αφασικές διαταραχές µπορεί να διαγνωστούν λανθασµένα, όταν το πρόβληµα 

στον ασθενή προκύπτει από µια κατάσταση ολικής σύγχυσης, δυσαρθρίας ή 

εκλεκτικής αφωνίας. Το αντίθετο µπορεί, επίσης, να συµβεί όταν ήπιες διαταραχές 

στη γλωσσική κατανόηση και παραγωγή, αποδίδονται σε γενικευµένη γνωστική 

βλάβη ή σε διαταραχή µνήµης ή προσοχής. Ελλιπής ακουστική κατανόηση είτε λόγω 

διαταραγµένης ακοής είτε λόγω διαταραγµένης γλωσσικής κατανόησης, µπορεί να 

έχει ως επακόλουθο µια απαθή ή κοινωνικά απρεπή συµπεριφορά, που εσφαλµένα 

µπορεί να θεωρηθεί ως αρνητισµός, άνοια ή µια ψυχιατρική κατάσταση. Στην 

πραγµατικότητα η αφασία εµφανίζεται ως µέρος της συµπεριφορικής εικόνας σε 

πολλές διαταραχές του εγκεφάλου, µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται κατά βάση το 

ερώτηµα κατά πόσο η αφασία συµβάλλει στα συµπεριφορικά ελλείµµατα του ασθενή 

κι όχι εάν ο ασθενής έχει αφασία. Ερωτήσεις που αφορούν την παρουσία αφασίας 

µπορεί συχνά να απαντηθούν µε προσεκτική παρατήρηση στην πορεία µιας άτυπης, 
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αλλά συστηµατικής αξιολόγησης της ικανότητας του ασθενή να αντιλαµβάνεται, να 

κατανοεί, να θυµάται και να απαντά µε τη χρήση προφορικού και γραπτού υλικού ή 

µε τη χρήση µιας δοκιµασίας σύντοµης εξέτασης της αφασίας (Darby & Walsh, 

2007). 

    Απαιτείται εξέταση των ακόλουθων γλωσσικών λειτουργιών και λειτουργιών 

οµιλίας για να αναδειχθεί η πιθανή ύπαρξη προβληµάτων επικοινωνίας: της 

αυθόρµητης οµιλίας, της επανάληψης λέξεων, φράσεων, προτάσεων, της κατανόησης 

της οµιλίας, της κατονοµασίας, της ανάγνωσης και της γραφής (Lezak, Howieson & 

Loring,  2010). 

 

2.2.2 Λεκτική Έκφραση 

 

    Οι δοκιµασίες κατονοµασίας δίνουν πληροφορίες για την ευκολία και την ακρίβεια 

εύρεσης/ανάσυρσης λέξεων και µπορούν, επίσης, να δώσουν κάποια ένδειξη 

λεξιλογικού επιπέδου. Ατοµικά χορηγούµενες, οι δοκιµασίες γνώσης λέξεων, 

συνήθως, δίνουν στον εξεταστή περισσότερες πληροφορίες για τις λεκτικές 

ικανότητες του ασθενή, παρά µόνο µια εκτίµηση του λεξιλογικού επιπέδου. Οι 

απαντήσεις σε ανοιχτού τύπου λεξιλογικές ερωτήσεις, για παράδειγµα, µπορούν να 

εκτιµήσουν το εννοιολογικό επίπεδο και την πολυπλοκότητα της λεκτικοποίησης. Οι 

περιγραφές ενεργειών και αφηγήσεις ιστοριών µπορούν να υποδείξουν πώς οι 

διαταραχές στην έκφραση παρεµβάλλονται µε την αποτελεσµατική επικοινωνία και 

µπορούν να φέρουν στο φως ήπιες δυσκολίες που δεν έχουν εµφανιστεί σε λιγότερο 

απαιτητικές δοκιµασίες. 

    Συγκεκριµένα, ψυχοµετρικό εργαλείο που ελέγχει την λεκτική έκφραση αποτελεί η 

κατονοµασία µε παρουσία οπτικού ερεθισµού, όπως για παράδειγµα η δοκιµασία 

κατονοµασίας της Βοστόνης, και το λεξιλόγιο. 

    Το επίπεδο λεξιλογίου έχει αναγνωριστεί ως ένας εξαίρετος οδηγός της γενικής 

νοηµοσύνης των υγιών, καλά κοινωνικοποιηµένων ατόµων. Οι δοκιµασίες λεξιλογίου 

έχουν αποδειχθεί ίσης αξίας στην εξακρίβωση των αποτελεσµάτων της βλάβης του 

κυρίαρχου ηµισφαιρίου. Παράδειγµα δοκιµασίας λεξιλογίου αποτελεί η δοκιµασία 

λεξιλογίου εικόνων του Peabody (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 
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2.3.   ΜΝΗΜΗ     

 

Η µνήµη είναι η δυνατότητα διατήρησης πληροφοριών και χρησιµοποίησης 

τους για προσαρµοστικούς σκοπούς. Η αποτελεσµατική µνήµη απαιτεί την ακέραια 

λειτουργικότητα πολλών εγκεφαλικών περιοχών, συµπεριλαµβανοµένων µερικών που 

είναι ιδιαίτερα ευάλωτες σε κάκωση ή νόσο. Επιπλέον, πολλές συνήθεις νευρολογικές 

και ψυχιατρικές νοσολογικές οντότητες προκαλούν µια έκπτωση σε αυτή την 

αποτελεσµατικότητα (Atkinson, Atkinson, Smith, Bem, Nolen–Hoeksema, 2003).  

    Τρεις πρέπει να είναι οι διαδικασίες εξέτασης της µνήµης για κάθε έκφανση 

εκτίµησης της µνήµης, έτσι ώστε να κατανοηθούν πλήρως τόσο τα ισχυρά σηµεία, 

όσο και τις αδυναµίες του ασθενούς. Κατά αρχήν, οι προσπάθειες άµεσης ανάκλησης 

είναι επαρκείς δοκιµασίες µάθησης, διατήρησης ή αποτελεσµατικότητας του 

συστήµατος της µνήµης. Για να εξεταστεί η µάθηση, µια καθυστερηµένη προσπάθεια 

ανάκλησης είναι απαραίτητη. Λίγοι ασθενείς, οι οποίοι επεξεργάζονται τις 

πληροφορίες αργά, θα ανακαλέσουν περισσότερα σε µια καθυστερηµένη προσπάθεια 

από ότι αρχικά, καταδεικνύοντας έτσι πολύ συγκεκριµένα την αργή ικανότητά τους 

για αφοµοίωση και σύνθεση των νέων πληροφοριών. ∆εύτερον, η παρεµβολή κατά 

την περίοδο της καθυστέρησης αποτελεί ένα στοιχείο που επηρεάζει τη µνηµονική 

διαδικασία. Η απουσία κάποιας παρεµβαίνουσας δραστηριότητας µεταξύ της έκθεσης 

στο ερέθισµα και της απόκρισης του υποκειµένου αφήνει αναπάντητο το ερώτηµα, 

εάν η ανάκληση µετά από καθυστέρηση αφορούσε το µαθηµένο υλικό ή απλά το 

υλικό που διατηρήθηκε σε συνεχώς επαναλαµβανόµενη προσωρινή αποθήκευση. Και 

τέλος, όταν η ανάκληση των υποκειµένων είναι κάτω των φυσιολογικών ορίων, δεν 

είναι δυνατό να ξέρουµε, αν η µειωµένη ανάσυρση οφείλεται σε µια µαθησιακή 

εξασθένηση ή σε ένα πρόβληµα ανάσυρσης. Σε τέτοιες περιπτώσεις πρέπει να 

χρησιµοποιούνται  συγκεκριµένα µέσα εκτίµησης της µάθησης που προσπερνάν την 

απλή ανάκληση. Χαρακτηριστική είναι η εξέταση της µνήµης µέσω της αναγνώρισης 

(Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

    Ωστόσο, ο εξεταστής χρειάζεται να δώσει ειδική φροντίδα για να αναγνωρίσει πότε 

µια χαµηλή επίδοση σε δοκιµασίες µνήµης συµβαίνει εξαιτίας εξασθένησης από 

άλλες πιθανές πηγές µειωµένης λειτουργικότητας. Τα ηλικιωµένα άτοµα συχνά έχουν 

προβλήµατα όρασης ή ακοής τα οποία επηρεάζουν αρνητικά την επιτυχή καταγραφή 

του ερεθίσµατος. Οι ασθενείς µε βλάβη στους µετωπιαίους λοβούς ή συγκεκριµένα 

είδη υποφλοιικής βλάβης µπορεί να παρουσιάζουν έλλειψη του αυθορµητισµού ή της 

ώθησης να αναπαράγουν όλα όσα θυµούνται. Όταν µάλιστα ο ασθενής εκδηλώνει 
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µειωµένη αυτόβουλη έναρξη ή επιµονή, ο εξεταστής θα πρέπει να τον πιέσει για 

πρόσθετες αποκρίσεις. Οι καταθλιπτικοί, επίσης, ασθενείς µπορεί να παρουσιάσουν 

έλλειψη της ώθησης να δώσουν την καλύτερη επίδοσή τους σε δοκιµασίες µνήµης 

και µπορεί να επωφεληθούν από την υποστηρικτική παρακίνηση (Kolb & Whishaw, 

2009). 

    Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι δοκιµασίες µνήµης επηρεάζονται από τις επιδράσεις της 

εξάσκησης σε µεγαλύτερο βαθµό, ίσως από τις περισσότερες γνωστικές δοκιµασίες. 

Πολλοί ασθενείς εξετάζονται επανειληµµένα για να µετρηθεί η πορεία τους µε την 

πρόοδο του χρόνου ή να εξεταστεί η εγκυρότητα των δεδοµένων σε δικαστικές για 

παράδειγµα υποθέσεις. Σε τέτοιες περιπτώσεις είναι επιθυµητό να υπάρχουν 

εναλλακτικές µορφές της δοκιµασίας µε ισοδύναµη δυσκολία για σκοπούς 

επανεξέτασης. Η χρήση διαφορετικών αλλά ισοδύναµων µορφών δοκιµασιών 

λεκτικής µνήµης µπορεί να µειώσει, αν όχι να εξαλείψει, σηµαντικές επιδράσεις της 

εξάσκησης. Ένα µικρό κέρδος λόγω εξάσκησης είναι περισσότερο πιθανό να συµβεί 

στις δοκιµασίες οπτικο-χωρικής µνήµης (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

Όσον αφορά τις δοκιµασίες λεκτικής µνήµης, µόνο λίγες έχουν αξιόπιστες νόρµες, 

βασισµένες σε προσεκτική στάθµιση. Ακόµα και µε τόσες διαθέσιµες δοκιµασίες, ο 

εξεταστής µπορεί, σε ορισµένες περιπτώσεις, να βρει ότι καµιά δεν ταιριάζει απόλυτα 

µε τις ανάγκες του συγκεκριµένου ασθενούς ή του ερωτήµατος µιας έρευνας και να 

κατασκευάσει µια νέα. 

Πολλά ηλικιωµένα υποκείµενα και ασθενείς µε εγκεφαλικές διαταραχές έχουν ένα 

άµεσο πεδίο µνήµης, τόσο µεγάλο όσο και αυτό των νεότερων, υγιών ενηλίκων. Έτσι, 

οι απλές δοκιµασίες πεδίου, όπως παραδοσιακά χορηγούνται, συχνά δεν εκλύουν τα 

ελλείµµατα άµεσης ανάκλησης πολλών ατόµων µε µειωµένη µνηµονική δυνατότητα. 

Για να αυξηθεί η ευαισθησία σε τέτοια προβλήµατα, έχουν κατασκευαστεί µορφές 

µακρύτερων και πιο σύνθετων πεδίων. Παράδειγµα αποτελεί η µάθηση σειριακών 

ψηφίων ή µάθηση ακολουθιών ψηφίων, όπου τα υποκείµενα µε λιγότερα από 12 έτη 

εκπαίδευσης ακούν µια σειρά οχτώ ψηφίων, ώστε να τα µάθουν. Τα υποκείµενα µε 12 

ή µε περισσότερα έτη εκπαίδευσης µαθαίνουν µια σειρά εννιά ψηφίων. Η σειρά των 

ψηφίων επαναλαµβάνεται είτε µέχρι το υποκείµενο να την ανακαλέσει σωστά για δυο 

συνεχόµενες προσπάθειες είτε και στις 12 προσπάθειες (Lezak, Howieson & Loring,  

2010). 

Η λεκτική µνήµη εξετάζεται επίσης και µε τη χρήση λέξεων. Η χρήση λέξεων, είτε 

µεµονωµένα σε καταλόγους λέξεων είτε συνδυασµένες σε φράσεις, προτάσεις, ή 

µεγαλύτερα κείµενα, εισάγει µια πληθώρα διαστάσεων στο έργο της µνήµης, η οποία 
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µπορεί να επηρεάσει διαφορετικά τις επιδόσεις σε δοκιµασίες, ανάλογα µε την ηλικία 

του ασθενούς, τη φύση της εξασθένησης, τη νοητική δυνατότητα, κλπ. Αυτές οι 

διαστάσεις συµπεριλαµβάνουν τη διάσταση, οικείου-ανοίκειου, συγκεκριµένου-

αφηρηµένου, χαµηλής-υψηλής νοερής απεικόνισης, χαµηλού-υψηλού συνειρµικού 

επιπέδου, ευκολίας στην κατηγοριοποίηση, χαµηλής-υψηλής συναισθηµατικής 

φόρτισης και δοµικών διαστάσεων. Το πόσο οργανωµένο είναι το υλικό επηρεάζει, 

επίσης, την ευκολία της διατήρησης. Όταν χρησιµοποιούνται λέξεις για την εξέταση 

της µνήµης – και κυρίως κατά την κατασκευή εναλλακτικών καταλόγων λέξεων, 

προτάσεων – ο εξεταστής πρέπει να είναι σε επιφυλακή σχετικά µε τις δυνητικές 

επιδράσεις που µπορούν αυτές οι διαστάσεις να έχουν στη δυνατότητα σύγκρισης 

ερεθισµάτων. Παράδειγµα αποτελεί η δοκιµασία µάθησης λέξεων της Καλιφόρνια, 

που σχεδιάστηκε για να εξετάσει τη χρήση σηµασιολογικών συνδέσεων ως µια 

στρατηγική εκµάθησης λέξεων (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

    Τέλος, έχουµε τις δοκιµασίες ανάκλησης ιστορίας, που σε πολλά σηµεία θυµίζουν 

τις µνηµονικές απαιτήσεις της καθηµερινότητας, όπου περιέχονται πολλές 

πληροφορίες σε συνοµιλίες, στο ραδιόφωνο και την τηλεόραση, και σε γραπτό υλικό. 

Παρέχουν µια µέτρηση και της ποσότητας της πληροφορίας που διατηρείται, όταν το 

υλικό ξεπερνά το πεδίο άµεσης µνήµης, και τη συµβολή του νοήµατος στη διατήρηση 

και ανάκληση. Η σύγκριση του µνηµονικού πεδίου του ασθενούς σε µια δοκιµασία 

ανάκλησης ιστορίας µε ένα έργο καταλόγου λέξεων θα µας πει κατά πόσο η εγγενής 

οργάνωση και ύπαρξη νοήµατος στο πεζό υλικό µπορεί να διευκολύνει τη µνήµη ή, 

αντίστροφα, κατά πόσο η συντακτική επεξεργασία ή υπερφόρτωση δεδοµένων µπορεί 

να διακυβεύσει τη λειτουργικότητα. 

    Η χορήγηση της ανάκλησης ιστορίας παρουσιάζει µια πληθώρα προβληµάτων, 

διότι δεν παρουσιάζουν όλοι οι εξεταστές το υλικό της δοκιµασίας µε τον ίδιο 

ακριβώς τρόπο. Ιδανικά, οι ιστορίες προφέρονται προσεκτικά σύµφωνα µε το 

πρότυπο του φυσικού λόγου µε µια ελάχιστη παύση µεταξύ των προτάσεων για 

σαφήνεια. Οι ρυθµοί παρουσίασης που είναι πολύ γρήγοροι εµποδίζουν την 

ανάκληση των υγιών ατόµων (Shum, Murray & Eadie, 1997), µια επίδραση που 

πιθανώς, να είναι µεγαλύτερη σε ηλικιωµένους και ασθενείς, των οποίων η 

εγκεφαλική διαταραχή έχει επιβραδύνει την επεξεργασία των πληροφοριών. Επίσης, 

ρωτώντας τους ασθενείς «Κάτι άλλο;» στο τέλος της ανάκλησης τους επιτρέπεται µια 

ευκαιρία να παρέχουν πληροφορίες χωρίς σειρά, οι οποίες µπορεί να τους ήρθαν στο 

µυαλό κατά τη διάρκεια ή µετά τη διεργασία ανάκλησης. Μερικοί, µάλιστα, ασθενείς 

θα προσφέρουν αυθόρµητα αυτή την πρόσθετη ανάκληση ενώ άλλοι όχι.  
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Συγκεκριµένο ψυχοµετρικό εργαλείο ανάκλησης ιστορία αποτελεί η λογική µνήµη 

στην κλιµακα µνήµης του Wechsler (Κουλάκογλου, 2002).    
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3. ∆ιαχωρισµός πρωτογενούς/βραχυπρόθεσµης από 

δευτερογενή/µακροπρόθεσµη µνήµη. 

 

    Στο κέντρο όλων των γνωστικών λειτουργιών και πιθανότατα όλων όσων είναι 

ανθρώπινα χαρακτηριστικά στη συµπεριφορά ενός προσώπου είναι η ικανότητα 

µνήµης, µάθησης και εθελούσιας πρόσβασης σε αυτή την αποθήκη γνώσεων. Η 

µνήµη απελευθερώνει το άτοµο από την εξάρτηση από τις φυσιολογικές ανάγκες και 

την περιστασιακή συµπεριφορά αναζήτησης της ευχαρίστησης. Η σοβαρή διαταραχή 

της λειτουργίας της µνήµης αποµονώνει τους ασθενείς από τη συναισθηµατικής και 

πρακτικής σηµασίας επικοινωνία µε τον κόσµο γύρω τους και τους αποστερεί την 

αίσθηση της προσωπικής συνέχειας, καθιστώντας τους παθητικούς και απελπιστικά 

εξαρτηµένους. Μία ήπια έως µέτριας βαρύτητας διαταραχή της µνήµης έχει συνέπεια 

τον αποπροσανατολισµό (Κοσµίδου, 2008). 

    Πιο συγκεκριµένα υπάρχουν στο σύνολο των εγκεφαλικών δοµών δύο σηµαντικά 

µνηµονικά συστήµατα, κάθε ένα µε τις λειτουργίες του και τους εγκεφαλικούς 

µηχανισµούς του. Το ένα είναι το πρωτογενές και το άλλο το δευτερογενές µνηµονικό 

σύστηµα. Το πρωτογενές περιλαµβάνει τη βραχύχρονη ή άµεση µνήµη και την ενεργό 

µνήµη. Η βραχύχρονη µνήµη περιλαµβάνει τις διεργασίες της αυθόρµητης, αβίαστης 

ή κατά σύµπτωση κωδίκευσης και της ανάκλησης, καθώς, επίσης, και τις διεργασίες 

της συντήρησης ή συγκράτησης και της νοητής επανάληψης ή ανακύκλωσης των 

κωδικευµένων εµπειριών. Η ενεργός µνήµη περιλαµβάνει της διεργασίες της 

εσκεµµένης και ενίοτε κοπιώδους κωδίκευσης και ανάκλησης, δηλαδή, της 

κωδίκευσης και ανάκλησης µέσω µεθοδεύσεων, στρατηγικών και τεχνασµάτων τα 

οποία ενδεχοµένως ενέχουν πρόσθετες διεργασίες. Η ενεργός µνήµη περιλαµβάνει, 

επίσης, τις οποιεσδήποτε διεργασίες µε τις οποίες γίνεται η επεξεργασία των 

τρεχουσών εµπειριών, δηλαδή, των εµπειριών που απαρτίζουν το περιεχόµενο της 

συνείδησης. Οι εµπειρίες αυτές θεωρείται ότι εξαρτώνται από «ενεργά» 

αποτυπώµατα, τα οποία συνίστανται σε σχηµατισµούς ηλεκτροχηµικών σηµάτων, 

που αποτελούν είτε το νευρωνικό αντίστοιχο µόλις κωδικευµένων εξωτερικών 

ερεθισµάτων, είτε το αντίστοιχο αναµνήσεων που µόλις έχουν ανακληθεί 

(Παπανικολάου, 2007). 

    Το δευτερογενές σύστηµα της µνήµης αποτελείται από τη διεργασία ή τη 

λειτουργία της παγίωσης, όπου τα ενεργά αποτυπώµατα των εµπειριών 

µετατρέπονται βαθµιαία σε µόνιµα, καθώς και µια πρόσθετη λειτουργία ή σύνολο 
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διεργασιών αποθήκευσης, όπου τα αποτυπώµατα διατηρούνται σε λανθάνουσα 

κατάσταση και σε µορφή κατάλληλη για µετέπειτα ανάκληση.  

    Μια µνηµονική λειτουργία θεωρείται ψυχολογικά και νευροφυσιολογικά έγκυρη, 

εάν η βλάβη συγκεκριµένων εγκεφαλικών δοµών και κυκλωµάτων προκαλεί 

συγκεκριµένους και προβλέψιµους τύπους αµνησίας. Όσον αφορά τη διάκριση των 

δύο µνηµονικών συστηµάτων, συγκεκριµένα υποστηρίζεται ότι οι λειτουργίες της 

(πρωτογενούς) µνήµης διεκπεραιώνονται κατά πάσα πιθανότητα από δοµές των 

µετωπιαίων λοβών, ενώ εκείνες της δευτερογενούς µνήµης από δοµές των 

κροταφικών, των βρεγµατικών και των ινιακών λοβών. Επίσης, είναι αποδεκτό ότι τα 

ενεργοποιηµένα µνηµονικά αποτυπώµατα, όπως άλλωστε και τα περιεχόµενα της 

πρωτογενούς µνήµης, συνίσταται σε σχηµατισµούς ενεργοποίησης οµάδων νευρώνων 

(Παπανικολάου, 2007). Φαίνεται ότι, αν δεν µετατραπεί σε µια πιο σταθερή 

βιοχηµική οργάνωση για πιο µακράς διάρκειας αποθήκευση, η ηλεκτροχηµική 

δραστηριότητα που συνιστά το ίχνος της άµεσης µνήµης αυτόµατα, η οποία αποτελεί 

το πρώτο στάδιο της βραχυπρόθεσµης αποθήκευσης της µνήµης όπου προσωρινά 

συγκρατεί πληροφορίες που διατηρούνται από τη διαδικασία εγγραφής, εξαντλείται 

και η µνήµη διατηρείται (Lezak, Howieson & Loring, 2010). Αντιθέτως, τα µη 

ενεργοποιηµένα, λανθάνοντα µνηµονικά αποτυπώµατα, τα περιεχόµενα της 

δευτερογενούς µνήµης, συνίσταται σε σχηµατισµούς δοκιµών (συναπτικών) 

µορφωµάτων των ιδίων, κατά πάσα πιθανότητα νευρώνων (Παπανικολάου, 2007). 

    Οι κοινές διεργασίες την πρωτογενούς µνήµης και της αντίληψης, η κωδικοποίηση, 

δηλαδή και η ανάκληση, παράγουν το πολύπτυχο των εµπειριών το οποίο ονοµάζεται 

ψυχολογικό παρόν. Είναι ταυτόσηµο θα λέγαµε µε το βίωµα ενός επεισοδίου, το 

οποίο µπορεί να απαρτίζεται είτε από νεοσύστατες αισθητικοκινητικές εµπειρίες και 

αντιλήµµατα είτε και από αναµνήσεις. Τα περιεχόµενα του ψυχολογικού παρόντος ή 

του αναπτύγµατος της κατανόησης υπόκεινται στις διεργασίες της βραχύχρονης ή 

άµεσης και της ενεργούς µνήµης. Στο µέτρο µάλιστα που διατηρούνται παθητικά, σε 

εικονικά αρχεία ή ηχωικά αρχεία, ή απλώς µόνο επαναλαµβάνονται , υποθέτουµε ότι 

υπόκεινται στις αντίστοιχες διεργασίες της βραχύχρονης µνήµης. Εάν όµως, δεν 

διατηρούνται απλώς αλλά χρησιµοποιούνται για άλλους σκοπούς, τότε υπόκεινται 

στις διεργασίες της ενεργούς µνήµης. Η διαφορά των δύο λειτουργιών, της 

βραχύχρονης και της ενεργούς µνήµης, σπανίως διατυπώνεται σαφώς και συνήθως 

βασίζεται σε έναν από τους εξής δύο παράγοντες: Πρώτον, στον τύπο των επιµέρους 

διεργασιών που τις απαρτίζουν και, δεύτερον, στο µέγεθος της προσπάθειας που 

απαιτεί η κάθε µία. Υποτίθεται ότι η ενεργός µνήµη συνεπάγεται τις διεργασίες της 
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εσκεµµένης κωδίκευσης, ανακύκλωσης και ανάκλησης, µε τεχνάσµατα, στρατηγικές 

και παντοειδείς µεθοδεύσεις, που απαιτούν προσπάθεια και πλήθος πρόσθετων 

διεργασιών όπου τα περιεχόµενα του ψυχολογικού παρόντος χρησιµοποιούνται για 

την επίλυση παντός είδους νοητικών προβληµάτων. Η βραχύχρονη µνήµη 

συνεπάγεται τη διεργασία της παθητικής διατήρησης των περιεχοµένων της 

συνείδησης ή του ψυχολογικού παρόντος, , τη διεργασία της απλής επανάληψης και 

τις διεργασίες της αυθόρµητης κωδίκευσης και ανάκλησης (Atkinson R., Atkinson C., 

Smith, Bem, Nolen – Hoeksema, 2003).  

    Συγκεκριµένα η επίδοση στη ∆οκιµασία της Επανάληψης Αριθµών της Κλίµακας 

Νοηµοσύνης του Wechsler θεωρείται µέτρο επάρκειας της βραχύχρονης µνήµης, ενώ 

η επίδοση στη ∆οκιµασία της Αντίστροφης Επανάληψης Αριθµών θεωρείται µέτρο 

επάρκειας της ενεργούς µνήµης, διότι συνεπάγεται την πρόσθετη ενεργό αντιστροφή 

της σειράς των ψηφίων, είτε µέσω µιας νοερής απεικόνισης και της αντίστροφης 

ανάγνωσής τους , είτε µέσω οποιουδήποτε άλλου τεχνάσµατος. Η διάκριση, βέβαια, 

των δύο αυτών λειτουργιών, της ενεργού και της βραχυπρόθεσµης µνήµης, καίτοι 

ασαφής, είναι σηµαντική και χρήσιµη, διότι από ότι φαίνεται, διεκπεραιώνονται από 

διαφορετικούς εγκεφαλικούς µηχανισµούς, όπως συνεπάγεται από το γεγονός ότι 

παθολογικές αλλοιώσεις των µετωπιαίων λοβών διαταράσσουν την πρώτη και όχι τη 

δεύτερη (Παπανικολάου, 2007).   

    Οι Morris & Baddeley (1988) πρότειναν ότι ένα συστατικό πρωταρχικής µνήµης 

της βραχυπρόθεσµης αποθήκευσης µπορεί να διαφοροποιηθεί από την ενεργό µνήµη 

ως προς το ότι η πρώτη εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την προσοχή και εξαντλείται 

γρήγορα µε τη διάσπαση. Αρχικού σταδίου ασθενείς µε νόσο Alzheimer και ασθενείς 

µε βλάβες στο µετωπιαίο λοβό για παράδειγµα, µπορεί να εµφανίσουν σχετικά 

ανέπαφη εργαζόµενη µνήµη αλλά πολύ ευπαθή την πρωταρχική µνήµη. 

    ∆εδοµένου ότι η επίγνωση επεισοδίων που είτε συνέβησαν στο παρελθόν είτε 

συµβαίνουν στο παρόν είναι πάντοτε υπόθεση του παρόντος, ότι ακόµη και τα 

κατάλοιπα του παρελθόντος , οι αναµνήσεις , υφίστανται στο παρόν, και τέλος ότι η 

πρωτογενής µνήµη εµπεριέχει τις λειτουργίες και τις διεργασίες που δηµιουργούν το 

ψυχολογικό παρόν, δεν µπορούµε παρά να αποδεχθούµε την άποψη ότι η αίσθηση 

του εαυτού ή αλλιώς η αυτονοητική µας επίγνωση είναι δηµιούργηµα της 

πρωτογενούς µνήµης.  Η έννοια του εαυτού θα µπορούσαµε να πούµε ότι σχετίζεται 

µε την επίγνωση του παρόντος περιβάλλοντος, του σώµατος, την επίγνωση της 

ιστορίας, των αυτοβιογραφικών αναµνήσεων τόσο των έκδηλων, ειδικά των 

βιωµατικών , όσο και των άδηλων (Παπανικολάου, 2007).   
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        Είναι εποµένως αναγκαίο για τις διεργασίες της πρωτογενούς µνήµης να 

εισβάλλουν διηνεκώς στο νοητό χώρο της συνείδησης και να ανασύρουν τα 

αποτυπώµατα των προσωπικών αναµνήσεων στο ψυχολογικό παρόν. Η εύκολη 

πρόσβαση που φαίνεται να έχουν οι διεργασίες της πρωτογενούς µνήµης στις 

αναρίθµητες και ποικίλες αναµνήσεις µια δίνει εξήγηση στο γεγονός ότι για να 

χάσουµε αυτήν την αίσθηση, να ξεχάσουµε ποιοι είµαστε, να 

«αποπροσανατολιστούµε ως προ το πρόσωπό µας» προϋποθέτει σοβαρές και 

εκτενέστατες διαταραχές των εγκεφαλικών µηχανισµών της µνήµης (Atkinson R., 

Atkinson C., Smith, Bem, Nolen – Hoeksema, 2003).  

     Επιπλέον, µια ακόµη διεργασία που αφορά την ενεργοποίηση των αποθηκευµένων 

νευρωνικών αποτυπωµάτων  αποτελεί η διεργασία της ανάκλησης. Ο όρος αυτός 

αναφέρεται στο σύνολο των διεργασιών που κάνουν δυνατή την επαναφορά 

µνηµονικών ιχνών στο ψυχολογικό παρόν. Αφορά δε τόσο εµπειρίες που 

επανέρχονται στη σφαίρα της συνείδησης (στοιχεία της έκδηλης µνήµης, όπως ο 

αριθµός ενός τηλεφώνου που διαβάσαµε πριν από µια ώρα ή το επεισόδιο της 

γνωριµίας µας µε έναν άνθρωπο που συναντάµε ξανά) όσο και αισθητηριοκινητικά 

σχήµατα που µάθαµε στο παρελθόν και καλούµαστε να θέσουµε σε δράση (στοιχεία 

της άδηλης µνήµης, όπως π.χ. η αλληλουχία των κινήσεων και των αισθητηριακών 

αναδράσεων που ενεργοποιείται όταν κάνουµε ποδήλατο) (Κοσµίδου, 2008).  

    Οι διεργασίες της ανάκλησης µπορούν να ταξινοµηθούν φαινοµενολογικά ανάλογα 

µε το βαθµό προσοχής που ενέχει η κάθε µία. Έτσι η διεργασία της αναγνώρισης 

(recognition) απαιτεί ελάχιστη προσοχή. Κατά την αναγνώριση µία εκδοχή ή ένα 

στοιχείο ενός παρελθόντος επεισοδίου γίνεται αντιληπτό στο παρόν, προάγοντας ένα 

αίσθηµα οικειότητας. Παρόµοιας ευκολίας είναι και η διεργασία της αυθόρµητης 

ανάκλησης spontaneous recall) επεισοδίων ή δεδοµένων, τα οποία έρχονται στο νου 

(δηλαδή στο ψυχολογικό παρόν) χωρίς προφανή λόγο. Σ’ αυτή την κατηγορία 

εντάσσεται επίσης η τέλεια εκτέλεση στο πιάνο ενός µουσικού κοµµατιού που 

µάθαµε ένα µήνα πριν, και η ευχερής παραγωγή µιας ολοκληρωµένης πρότασης στη 

µητρική µας γλώσσα χωρίς ιδιαίτερη σκέψη των συντακτικών κανόνων που διέπουν 

την αλληλουχία των λέξεων (Παπανικολάου, 2007).   

    Ως προς το βαθµό δυσκολίας ακολουθεί η διαδικασία υποβοηθούµενης ανάκλησης 

µε παροχή ενδεικτικών στοιχείων (cued recall). Σ’ αυτή την περίπτωση δίνεται στον 

εξεταζόµενο ένα στοιχείο που αποτελεί τµήµα ή σχετίζεται µε κάποιο τρόπο (κυρίως 

στο νόηµα) µε το επεισόδιο που καλείται να θυµηθεί.  Αξιοσηµείωτα µεγαλύτερη 
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προσπάθεια απαιτούν οι διεργασίες ανάκλησης όταν απαιτείται η παράλληλη 

εµπλοκή διεργασιών της µνήµης εργασίας.  

    ∆ιεργασίες ανάκλησης εµπλέκονται όµως και στην άδηλη µνήµη, αν και σ’ αυτή 

την περίπτωση τα αποτελέσµατά τους συνάγονται από την ίδια τη συµπεριφορά του 

ατόµου αφού το περιεχόµενο της µνήµης που ανακαλείται δεν εισέρχεται απαραίτητα 

στη σφαίρα της συνείδησης. Οι εν λόγω διεργασίες συµµετέχουν στην ευχερή 

εκτέλεση κάθε αυτοµατοποιηµένης κινητικής αλληλουχίας (εκτέλεση ενός καλά 

µαθηµένου µουσικού κοµµατιού, χειρισµός µιας πολύπλοκης συσκευής µετά από 

επανειληµµένη εξάσκηση, γραπτή και προφορική έκφραση) (Παπανικολάου, 2007). 

Στη πράξη είναι δύσκολος ο διαχωρισµός της συνεισφοράς διεργασιών ανάκλησης 

από διεργασίες εδραίωσης στην διατήρηση στοιχείων της άδηλης µνήµης, καθώς η 

εδραίωση εξαρτάται από την επαναληπτική εκτέλεση της συµπεριφοράς συνίσταται 

στη βαθµιαία εµφάνιση ενός γεγονότος, η οποία απαιτεί όµως την επαναληπτική 

ανάκληση των στοιχείων που έχουν ήδη εδραιωθεί. Στην πειραµατική ψυχολογία, µια 

µέθοδος για τη µελέτη της άδηλης µνήµης είναι αυτή της "διευκόλυνσης" (priming), 

στην οποία εξετάζεται η βελτίωση της ικανότητας αντίδρασης σε ένα ερέθισµα, ή 

τύπο ερεθισµάτων, όταν αυτό επαναλαµβάνεται µετά από σύντοµο χρονικό διάστηµα, 

ή όταν έπεται ενός οµοειδούς ερεθίσµατος. 

    Η δευτερογενής µνήµη από την άλλη ή αλλιώς µακροπρόθεσµη, δηλαδή η µάθηση, 

η απόκτηση νέας πληροφορίας, αναφέρεται στην ικανότητα του οργανισµού να 

αποθηκεύει πληροφορίες. Η µακροπρόθεσµη µνήµη διακρίνεται από τη 

βραχυπρόθεσµη πιο εύκολα σε αµνησικούς ασθενείς , δηλαδή άτοµα τα οποία 

αδυνατούν να συγκρατήσουν νέες πληροφορίες για παραπάνω από µερικά λεπτά 

χωρίς συνεχή επανάληψη. Αν και οι καταστάσεις αµνησίας µπορεί να έχουν πολύ 

διαφορετικές αιτιολογίες , έχουν όλες ως κοινό χαρακτηριστικό µια σχετικά ανέπαφη 

βραχυπρόθεσµη µνηµονική ικανότητα µε σηµαντική διαταραχή της µακροπρόθεσµης 

µνήµης (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

     Η διαδικασία της αποθήκευσης πληροφοριών ως µακροπρόθεσµη µνήµη 

αναφέρεται ως παγίωση, και µπορεί να συµβεί γρήγορα ή να συνεχιστεί για 

σηµαντική χρονική διάρκεια χωρίς να απαιτείται ενεργός συµµετοχή. Η µάθηση 

προϋποθέτει την παγίωση. Πολλές θεωρίες προτείνουν σχετικά µε την παγίωση της 

µνήµης προτείνουν µια προοδευτική µεταφορά της µνηµονικής πληροφορίας που 

θεωρείται πως περνά από τις δοµές του ιππόκαµπου και του µέσου κροταφικού λοβού 

στο νεοφλοιό για τη µακροχρόνια αποθήκευση (Lynch, 2000). 
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    Η µακροπρόθεσµη µνηµονική αποθήκευση συνεπάγεται ποικιλία διεργασιών που 

συµβαίνουν σε κυτταρικό επίπεδο. Αυτές περιλαµβάνουν νευροχηµικές µεταβολές 

στο νευρώνα, νευροχηµικές µεταβολές στη σύναψη που µπορεί να δικαιολογούν 

διαφορές στην ποσότητα του νευροδιαβιβαστή που απελευθερώνεται ή 

επαναπροσλαµβάνεται στη σύναψη, αναδιαµόρφωση των δενδριτών δοµών του 

νευρώνα για να αυξηθεί ο αριθµός των συνδέσεων µε άλλα κύτταρα και ίσως 

κλάδεµα ή απόπτωση σε µερικές συνδέσεις που παραµένουν σε αχρηστία (Λογοθέτης 

& Μυλωνάς, 1996) 

    Μελέτες βλαβών στον άνθρωπο παρέχουν ασφαλείς ενδείξεις ότι περιοχές της έσω 

µοίρας του κροταφικού λοβού «φιλοξενούν» τις νευροφυσιολογικές διεργασίες που 

κάνουν δυνατή την εδραίωση των µνηµονικών ιχνών. Μία από τις πιθανά 

εµπλεκόµενες διεργασίες ίσως είναι η λεγόµενη Μακρόχρονη Ενδυνάµωση (Long 

Term Potentiation- LTP) η ύπαρξη της οποίας έχει διαπιστωθεί σε πολλές περιοχές 

του εγκεφάλου, κυρίως όµως και µε την πλέον χαρακτηριστική µορφή στην έσω 

µοίρα του κροταφικού λοβού (και συγκεκριµένα στον ιππόκαµπο). Σύµφωνα µ’ αυτή 

την υπόθεση η νευροφυσιολογική δραστηριότητα που εκλύεται κατά την αρχική 

επεξεργασία και κωδικοποίηση αισθητηριακών δεδοµένων προκαλεί σε 

συγκεκριµένα νευρωνικά κυκλώµατα παρατεταµένη ενίσχυση της διεγερσιµότητας 

οµάδων νευρικών κυττάρων. Το φαινόµενο αυτό βασίζεται σε µεταβολές που 

συµβαίνουν στη σύναψη, τόσο στον προσυναπτικό όσο και στο µετασυναπτικό 

νευρώνα. Με τη µακρόχρονη (συναπτική) ενδυνάµωση θα µπορούσε, συνεχίζει η 

υπόθεση, να παραταθεί η νευροφυσιολογική δραστηριότητα που αναπαριστά 

συγκεκριµένα αισθητηριακά δεδοµένα. Με τον ίδιο τρόπο θα µπορούσε επίσης να 

επιτυγχάνεται η περαιτέρω ενδυνάµωση και παράταση της συγκεκριµένης. Η έσω 

µοίρα του κροταφικού λοβού (αριστερά) που περιλαµβάνει το σχηµατισµό του 

ιππόκαµπου, τον αµυγδαλοειδή πυρήνα και την παραϊπποκάµπεια έλικα. Έτσι η 

υπόθεση που προτάσσει τη διεργασία της Μακρόχρονης Ενδυνάµωσης, ως κύριο 

στοιχείο του εγκεφαλικού µηχανισµού που είναι υπεύθυνος για τη λειτουργία της 

εδραίωσης, επιχειρεί να ερµηνεύσει το αυταπόδεικτο γεγονός ότι καταλήγουµε να 

θυµόµαστε καλύτερα επεισόδια και αισθητηριοκινητικές αλληλουχίες που έχουν 

επαναληφθεί (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

   Ωστόσο, τα µνηµονικά ίχνη, από ότι κι αν συνίστανται, εξασθενούν µε το χρόνο. 

Στα πλαίσια πολλών αµνησικών συνδρόµων τείνουν να διατηρούνται καλύτερα οι 

παλαιότερες µνήµες από επεισόδια που συνέβησαν λίγο καιρό πριν από την έναρξη 

της νόσου. Μπορεί κανείς να επικαλεστεί, για παράδειγµα, ότι µνηµονικά ίχνη 
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παρεµβάλλονται άλλων προγενέστερων (προδροµική παρεµβολή) ή µεταγενέστερων 

ιχνών (αναδροµική παρεµβολή). Αλλά, όταν µιλάµε για προοδευτική εξασθένιση, 

µετασχηµατισµό, και παρεµβολή αναφερόµενοι σε µνηµονικά ίχνη, δεν 

κυριολεκτούµε, καθώς πρόκειται για µεταφορές δανεισµένες από τον κόσµο των 

µαγνητικών ταινιών, των φωτογραφιών και άλλων απλών ή σύνθετων «κέρινων 

πινακιδίων» (Baddeley, 2000).  
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4. Νευροεκφυλιστικά Νοσήµατα του Κεντρικού Νευρικού 

Συστήµατος 

 

4.1 Πολλαπλή Σκλήρυνση ή Σκλήρυνση Κατά Πλάκας  

 

    Η σκλήρυνση κατά πλάκας χαρακτηρίζεται από εκφύλιση της µυελίνης των 

νευρικών ινών, µια διαδικασία που διακόπτει την αποτελεσµατική µετάδοση των 

νευρικών ώσεων, και άρα την µετάδοση πληροφοριών µεταξύ των νευρώνων. 

Θεωρείται νόσος του ανοσοποιητικού συστήµατος. Υπάρχουν ενδείξεις 

κληρονοµικότητας (συµφωνία 29-40% µεταξύ µονοζυγωτών και 1-13% µεταξύ 

διζυγωτών διδύµων), αλλά παίζουν ρόλο και µη κληρονοµικοί παράγοντες (π.χ., 

γενετικοί, επιδηµιολογικοί, ανοσολογικοί και ιικοί παράγοντες) Ένας µη 

κληρονοµικός παράγοντας είναι το γεωγραφικό πλάτος όπου ζει το άτοµο. Ο 

επιπολασµός της νόσου είναι αυξηµένος στις εύκρατες ζώνες της γης, ενώ µειώνεται 

όσο πλησιάζει κάποιος στην τροπική ζώνη (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

    Η νόσος χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενες κρίσεις, χωρίς όµως κάποιο 

συγκεκριµένα πρότυπο ως προς τη συχνότητα ή τη διάρκεια των επεισοδίων. Με 

βάση την πορεία της νόσου µπορούµε να ταξινοµήσουµε τους ασθενείς σε δύο 

διαγνωστικές κατηγορίες. Η πιο συνηθισµένη κατά την εκδήλωση της νόσου είναι η 

µορφή µε εξάρσεις και υφέσεις. Στον τύπο αυτό τα συµπτώµατα που παρουσιάζονται 

αρχικά είναι ήπια και µικρής διάρκειας, κυρίως αισθητηριακά, και συχνά οπτικής 

φύσης. Παρότι τα συµπτώµατα µειώνονται όταν το επεισόδιο περνάει σε ύφεση, 

παραµένουν κάποια µακροπρόθεσµα γνωστικά προβλήµατα. Σε ορισµένες 

περιπτώσεις µάλιστα, µε την πάροδο του χρόνου αλλάζει η µορφή της διάγνωσης και 

γίνεται χρόνια-προοδευτική. Όταν η πρώτη εκδήλωση της νόσου είναι χρόνιας-

προοδευτικής µορφής (10% των ασθενών), παρουσιάζονται αρχικά κινητικά 

προβλήµατα ή αδυναµία των άκρων. Αυτή η µορφή εκδηλώνεται σε άτοµα 

µεγαλύτερης ηλικίας, ενώ τα νέα συµπτώµατα εµφανίζονται πιο γρήγορα και η 

γνωστική εξασθένηση καλύπτει περισσότερα γνωστικά πεδία και είναι µεγαλύτερης 

βαρύτητας από ότι στις περιπτώσεις όπου η πρώτη εµφάνιση της νόσου είναι της 

µορφής µε εξάρσεις και υφέσεις (Adams & Raymond, 2004). 

    Αξίζει να σηµειωθεί επίσης, ότι παρόλο που η διάρκεια της νόσου και η βαρύτητα 

της γνωστικής εξασθένησης δεν συσχετίζονται, η πορεία της νόσου φαίνεται να έχει 

σχέση µε τη γνωστική εξασθένηση. Πρέπει να τονίσουµε, ότι η γνωστική εξασθένηση 
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καλύπτει περισσότερους τοµείς στη χρόνια-προοδευτική µορφή από ότι στη µορφή µε 

εξάρσεις και υφέσεις. Σε διαχρονικές µελέτες βρέθηκε συγκεκριµένα ότι το εύρος των 

γνωστικών δυσκολιών των ασθενών δεν οφείλεται τόσο στην πορεία της νόσου, αλλά 

στη βαρύτητα και έκταση των εγκεφαλικών βλαβών σε κάθε επεισόδιο (Pryse-

Phillips & Costello, 2001).  

    Οι σκληρυντικές πλάκες (κύτταρα ιστού που αναπτύσσονται στα σηµεία 

αποµυελίνωσης) – χαρακτηριστικές της σκλήρυνσης κατά πλάκας – παρουσιάζονται 

οπουδήποτε στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Οι συγκεκριµένες περιοχές του 

εγκεφάλου που προσβάλλονται κάθε φορά µπορεί να καθορίζουν εν µέρει και τα 

σωµατικά προβλήµατα και τα γνωστικά ελλείµµατα του ασθενή. Ιδιαίτερα συχνά 

εκδηλώνονται πλάκες στις περικοιλιακές περιοχές, στο οπτικό σύστηµα, στο 

εγκεφαλικό στέλεχος, στην παρεγκεφαλίδα, στο µεσολόβιο και στο νωτιαίο µυελό 

(Noseworthy et al., 2000). 

    Βέβαια, πέρα από την εστιακή επίδραση βλαβών στη λευκή ουσία πάνω στις 

γνωστικές λειτουργίες, η γνωστική εξασθένηση φαίνεται να αντικατοπτρίζει 

περισσότερο τη διακοπή συνδέσεων διαφόρων φλοιικών περιοχών µεταξύ τους, 

εξηγώντας έτσι την αυξηµένη συχνότητα προβληµάτων σε λειτουργίες που 

βασίζονται σε νευρωνικά δίκτυα. Πρόκειται συνήθως για έναν συνδυασµό τριών 

γνωστικών πεδίων: εξασθένηση στην προσοχή και την ταχύτητα επεξεργασίας 

πληροφοριών, στη µνήµη και τη µάθηση, ή και στις εκτελεστικές λειτουργίες 

(Κοσµίδου, 2008). 

    Ωστόσο, ενώ συχνά η απλή προσοχή δεν παρουσιάζει πρόβληµα, τα σύνθετα έργα 

προσοχής και ταχύτητας επεξεργασίας πληροφοριών δυσκολεύουν τα άτοµα µε 

σκλήρυνση κατά πλάκας. Έτσι, στο απλό ακουστικό µνηµονικό πεδίο η επίδοση 

µπορεί να είναι στα φυσιολογικά επίπεδα, όµως παρουσιάζονται δυσκολίες στα 

σύνθετα ερεθίσµατα (π.χ., προτάσεις, λέξεις, αριθµοί) που ξεπερνούν το µνηµονικό 

τους πεδίο, στις αντίστροφες ακολουθίες και στις αριθµητικές πράξεις. Είναι 

απαραίτητο να παρουσιάζονται οι οδηγίες λοιπόν µε απλό και ξεκάθαρο τρόπο και να 

επαναλαµβάνονται, εάν κρίνεται απαραίτητο. Επίσης, τα άτοµα µε σκλήρυνση κατά 

πλάκας παρουσιάζουν εξασθένηση της εργαζόµενης µνήµης και, πιο συγκεκριµένα, 

παρουσιάζουν διαταραχή του κεντρικού επεξεργαστή.  Επιπλέον, τα άτοµα µε 

σκλήρυνση έχουν συχνά χαµηλή επίδοση σε έργα νοητικής και ψυχοκινητικής 

ταχύτητας (Fisher et al., 1998). Έχει µάλιστα παρατηρηθεί ότι στους ασθενείς µε 

σκλήρυνση που δεν παρουσιάζουν γνωστική έκπτωση, η µειωµένη ταχύτητα 

αντίδρασης οφείλεται σε κινητική επιβράδυνση και κόπωση, ενώ σε αυτούς µε ήπια 
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γνωστική εξασθένηση, οφείλεται και σε επιβράδυνση της λειτουργίας του οπτικού 

συστήµατος λόγω δυσκολίας στη µετάδοση νευρικών ώσεων στους συγκεκριµένους 

νευρώνες. 

    Η δυσκολία των ασθενών µε σκλήρυνση στη µνήµη δεν είναι ενιαία, αλλά 

περιορίζεται σε ορισµένες πτυχές της, ενώ παραµένουν ακέραιες άλλες σχετικές 

ικανότητες που ευνοούν τη µάθηση. Η δηλωτική, συγκεκριµένα, µνήµη παρουσιάζει 

εξασθένηση συχνά, ενώ η άδηλη, και συγκεκριµένα η διαδικαστική µνήµη, παραµένει 

ακέραιη. Το πρότυπο δυσκολιών στην ανάκληση ενόψει καλής αναγνώρισης, και 

λεκτικών και οπτικών πληροφοριών, υποδεικνύει προβλήµατα στη στρατηγική 

ανάσυρσης των πληροφοριών και όχι στην κωδικοποίηση. Συχνά, οι ασθενείς µε 

σκλήρυνση δίνουν την εντύπωση ότι έχουν ελλείµµατα στη µνήµη, ενώ τα 

προβλήµατά τους οφείλονται σε δυσκολία να συγκρατήσουν τις πληροφορίες  (Lezak, 

Howieson & Loring,  2010). 

   ∆υσκολίες παρουσιάζουν οι ασθενείς µε σκλήρυνση και στην ικανότητά του να 

επιλύουν προβλήµατα, πράγµα που απευθύνεται περισσότερο σε εξασθένηση στη 

λεκτική αφαιρετική σκέψη και στην κατανόηση εννοιών. ∆εν φαίνεται οι 

εκτελεστικές λειτουργίες να αντικατοπτρίζουν εστιακή µετωπιαία βλάβη, αλλά 

αποσύνδεση του φλοιικού-υποφλοιώδους κυκλώµατος (δηλαδή, αποσύνδεση των 

µετωπιαίων λοβών από τα βασικά γάγγλια και το θάλαµο) (Κοσµίδου, 2008). 

    Γενικά, οι λεκτικές ικανότητες δεν επηρεάζονται από την πολλαπλή σκλήρυνση, µε 

εξαίρεση την λειτουργία της κατονοµασίας, η οποία βασίζεται περισσότερο σε 

γνωστικούς και όχι κινητικούς µηχανισµούς, προκαλώντας έκπτωση στους 

µηχανισµούς παραγωγής της οµιλίας, µε αποτέλεσµα δυσαρθρία ή διακεκοµµένη 

οµιλία. Η χαµηλή επίδοση σε δοκιµασίες λεκτική ροής φαίνεται να αντικατοπτρίζει 

τη µνηµονική εξασθένηση και όχι τη λεκτική ικανότητα γενικότερα.  

    ∆εν πρέπει µάλιστα να παραλείψουµε να πούµε, ότι η γνωστική εξασθένηση 

συνοδεύεται από αλλαγή στην προσωπικότητα. Οι ασθενείς µε σκλήρυνση 

παρουσιάζουν αυξηµένα ψυχαναγκαστικά-καταναγκαστικά συµπτώµατα, µαταίωση 

και κατάθλιψη λόγω της ενηµερότητάς τους σχετικά µε τις νέες δυσκολίες 

(Κοσµίδου, 2008).  

    Τέλος, η θεραπευτική αγωγή συµπεριλαµβάνει χορήγηση β-ιντερφερόνης και 

οξεϊκή γλατιραµέρη για την καταστολή του αυτοάνοσου συστήµατος και επιβραδύνει 

την εξέλιξη της µορφή µε εξάρσεις και υφέσεις στα πρώιµα στάδια, εµποδίζοντας την 

επέκταση των βλαβών. Παράλληλα, χορηγούνται κορτικοστερεοειδή για να µειώσουν 

τη βαρύτητα και τη διάρκεια των επεισοδίων (Foong et al., 1998).  
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4.2 Άνοιες  

 

4.2.1 Νόσος του Alzheimer 

 

    Η νόσος του Alzheimer είναι µια προοδευτική εκφυλιστική νόσος του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος. Ενώ οι πρώτες ενδείξεις πιθανής νόσου είναι οι αναφορές  

µνηµονικών δυσκολιών, µπορούµε να διακρίνουµε κάποιες νευροανατοµικές αλλαγές 

πριν από την εµφάνιση της κλινικής εικόνας. Οι νευροανατοµικές αλλαγές έχουν την 

µορφή εγκεφαλικής ατροφίας, απώλειας νευρώνων και συνάψεων, µειωµένης 

νευρωνικής δραστηριότητας και αυξηµένου αριθµού γεροντικών πλακών και 

νευροϊνιδιακών τολυπίων (Κοσµίδου, 2008). 

    Η απώλεια νευρώνων είναι κοινό χαρακτηριστικό της νόσου, µε συνέπεια 

σηµαντικές ανατοµικές και λειτουργικές αλλαγές στον εγκέφαλο. Συγκεκριµένα, µια 

νευροαπεικονιστική µελέτη έδειξε µείωση του όγκου µέσα και γύρω από τους 

κροταφικούς λοβούς, στα βασικά γάγγλια και στο θάλαµο. Ο βαθµός µάλιστα 

µείωσης του µεγέθους του φλοιού είναι ανάλογος µε την ταχύτητα εξέλιξης της 

νόσου. Η απώλεια νευρώνων παρατηρείται κυρίως στον κροταφικό λοβό και στο 

εγκεφαλικό στέλεχος (βασικό πυρήνα και υποµέλαινα τόπο) (Rubinstein, 2000). 

    Άλλη µια συνέπεια της απώλειας νευρώνων είναι η αποσύνδεση φλοιικών 

περιοχών µεταξύ τους. Η αποσύνδεση των κροταφικών περιοχών από τον υπόλοιπο 

εγκεφαλικό φλοιό θεωρείται υπεύθυνη για τη διαταραχή της µνήµης. Αντίστοιχα, η 

αποσύνδεση προµετωπιαίων και βρεγµατικών δοµών πιθανώς να εξηγεί τις δυσκολίες 

στην επιµερισµένη προσοχή και στη νοητική εναλλαγή που παρουσιάζονται στα 

πρώιµα ακόµη στάδια της νόσου (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

    Όσον αφορά τις νευροπαθολογικές αλλαγές, πρώτα παρουσιάζονται αλλοιώσεις 

στον ιππόκαµπο και ενδοκρινικό φλοιό και αργότερα στις µετωπιαίες, κροταφικές και 

βρεγµατικές συνειρµικές περιοχές. Παράλληλα, παρατηρείται απώλεια υποφλοιωδών 

νευρώνων στο βασικό πυρήνα του Meynert και στον µέλαινα τόπο, δοµές που 

σχετίζονται µε τη χολινεργική και νοραδρενεργική δραστηριότητα, αντίστοιχα. 

Βέβαια, η έκπτωση της µνήµης και η εκδήλωση των εγκεφαλικών αλλοιώσεων στις 

νευροαπεικονιστικές εξετάσεις δεν είναι απαραίτητα γραµµικές (Λογοθέτης & 

Μυλωνάς, 1996).  

    Επίσης, παρατηρείται µείωση της πυκνότητας των χολινεργικών µουσκαρινικών 

και νικοτινικών υποδοχέων και µείωση της συγκέντρωσης ακετυλοχολίνης και 

χολινο-ακετυλοτρανσφεράσης στο φλοιό και τον ιππόκαµπο (Κοσµίδου, 2008). Ο 
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βαθµός µείωσης της χολινεργικής δραστηριότητας συσχετίζεται µε το βαθµό 

γνωστικής δυσλειτουργίας γενικότερα και των µνηµονικών προβληµάτων ειδικότερα. 

Κατά συνέπεια, ορισµένοι ερευνητές προτείνουν θεραπευτική παρέµβαση στο 

επίπεδο του χολινεργικού συστήµατος µε στόχο την αποκατάσταση των απαραίτητων 

νευροδιαβιβαστών για την επαναφορά της οµαλής γνωστικής λειτουργίας.  

   Σηµαντικό επίσης ρόλο στην κλινική εικόνα της νόσου παίζει και ο µειωµένος 

τοπικός µεταβολισµός της γλυκόζης στο φλοιό. Οι ασθενείς παρουσιάζουν 

ασυµµετρία, µε χαµηλότερο µεταβολισµό στο αριστερό ηµισφαίριο. Ο µειωµένος 

αυτός µεταβολισµός φαίνεται να οδηγεί στην γνωστική εκφύλιση – στα πρώιµα 

στάδια της νόσου, η µείωση του µεταβολισµού προηγείται της γνωστικής 

εξασθένησης, αλλά και σε µετέπειτα στάδιά της σχετίζεται µε νευροψυχολογικά 

ελλείµµατα. Μια πιθανή εξήγηση της σχέσης µεταβολισµού και γνωστικών 

λειτουργιών είναι ότι η µείωση του µεταβολισµού γλυκόζης αντικατοπτρίζει τη 

µείωση της συναπτικής δραστηριότητας. Άρα η νόσος του Alzheimer θεωρείται 

διαταραχή κατά βάση µειωµένου µεταβολισµού και η επαναδραστηριοποίηση των 

νευρώνων θα µπορούσε να βελτιώσει τις γνωστικές λειτουργίες (Lezak, Howieson & 

Loring,  2010). 

    Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, η νόσος του Alzheimer χαρακτηρίζεται από 

αυξηµένη πυκνότητα των νευροϊνιδιακών τολυµπίων σε συγκεκριµένες φλοιικές 

περιοχές καθώς και από αποσύνδεση φλοιικών περιοχών µεταξύ τους, πράγµα που 

έχει ως αποτέλεσµα να παρατηρούνται προβλήµατα στη µνήµη, στις εκτελεστικές 

λειτουργίες, στις γλωσσικές ικανότητες, στις οπτικο-χωρικές και κατασκευαστικές 

και στην προσοχή. 

    Η πιο εµφανής γνωστική δυσκολία είναι η έκπτωση της πρόσφατης µνήµης, που 

σχετίζεται µε βλάβη του ιππόκαµπου και του ενδοκρινικού φλοιού. Παίρνει 

συγκεκριµένα τη µορφή ελλείµµατος στη µνήµη επεισοδίων µε αρνητική χρονική 

διαβάθµιση, εξασθένηση στην αναγνώριση γνωστών πληροφοριών, βαριάς 

αναδροµικής αµνησίας, και διαταραχή της άδηλης µάθησης. Ακόµη και η πιο ήπια 

κατονοµαστική αφασία στον αυθόρµητο λόγο στα πλαίσια της νόσου θεωρείται ότι 

οφείλεται σε ελλείµµατα στη σηµασιολογική µνήµη και όχι σε γνωστικά προβλήµατα 

αυτά καθαυτά.   

    Επιπλέον, ο χωρικός και χρονικός αποπροσανατολισµός που παρατηρείται σε 

άτοµα µε νόσο Alzheimer έχει σχέση µε την εκφύλιση των νευρωνικών οδών που 

συνδέουν τον ιππόκαµπο µε τον άνω βρεγµατικό φλοιό και το οπίσθιο τµήµα της 

έλικας του προσαγωγίου στο δεξιό ηµισφαίριο. Αντίστοιχα η απραξία και η απραξία 
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στο ντύσιµο έχουν σχέση µε ήπια βλάβη του πρόσθιου τµήµατος της έλικας του 

προσαγωγίου, ενώ η κατασκευαστική απραξία µε διακοπή των εγκεφαλικών οδών 

που µεσολαβούν στην οπτικοχωρική ικανότητα (Κοσµίδου, 2008).  

    Αλλαγές παρατηρούνται και στην προσωπικότητα και την κοινωνική συµπεριφορά 

των ασθενών µε νόσο Alzheimer, ως επακόλουθο των νευροανατοµικών και 

νευροψυχολογικών αλλαγών που προαναφέρθηκαν. Οι ασθενείς παρουσιάζουν 

συγκεκριµένα έντονη εξάρτηση από τους φροντιστές τους, αδυναµία αυτοφροντίδας, 

εκνευρισµό, ανησυχία ή ακόµη και να εµφανίζουν βίαια ξεσπάσµατα. Επίσης, ένα 

σηµαντικό ποσοστό ασθενών µε νόσο Alzheimer παρουσιάζει συµπτώµατα 

κατάθλιψης (Rubinstein, 2000). 

    Τέλος, σχετικά µε την φαρµακοθεραπεία πρέπει να τονίσουµε ότι υπάρχει µέχρι 

στιγµής δυνατότητα επιβράδυνσης της νόσου και όχι βελτίωσης. Χρησιµοποιούνται 

για τη βελτίωση της µνήµης και άλλων γνωστικών λειτουργιών δύο κατηγορίες 

φαρµάκων: οι αναστολείς της χολινεστεράσης και ο ανταγωνιστής του υποδοχέα 

NMDA µεµαντίνη. Ουσιαστικά η οποιαδήποτε βελτίωση είναι παροδική. Βέβαια, το 

γεγονός ότι καθυστερούν την επιδείνωση των συµπτωµάτων δεν είναι αµελητέο 

(Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

 

 

4.2.2. Αγγειακή Άνοια 

 

    Η αγγειακή γνωστική εξασθένηση αναφέρεται στην έκπτωση γνωστικών 

λειτουργιών και συνδέεται µε την καρδιαγγειακή νόσο ή αγγειακή νόσο του 

εγκεφάλου και συµπεριλαµβάνει την αγγειακή άνοια και την ήπια γνωστική 

εξασθένηση. Απαραίτητο διαγνωστικό κριτήριο και εδώ αποτελεί η έκπτωση της 

µνήµης. Συγκεκριµένα υπάρχουν δύο τύποι αγγειακής µορφής που προκαλούν άνοια: 

τα πολλαπλά έµφρακτα ή και αιµορραγίες µεγάλων αρτηριών, και η παθολογία των 

µικρών εγκεφαλικών αγγείων λόγω αρτηριοσκλήρυνσης ή αµυλοειδικής 

αγγειοπάθειας (Κοσµίδου, 2008). 

    Συγκεκριµένα στην αγγειακή άνοια έχει βρεθεί χαµηλή αιµατική ροή σε πρόσθιες 

περιοχές και στα βασικά γάγγλια σε εξέταση µε SPECT. Η υποφλοιώδης εµπλοκή 

στην αγγειακή άνοια έχει επιβεβαιωθεί και µε µελέτη µε MRI, κατά την οποία 

βρέθηκαν βλάβες στα βασικά γάγγλια, στο εγκεφαλικό στέλεχος και στις 

περικοιλιακές περιοχές.  
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    Σύµφωνα µε την νευροπαθολογία της λοιπόν η αγγειακή άνοια συνήθως 

χαρακτηρίζεται από δυσλειτουργία σε µετωπιαίες και υποφλοιώδεις περιοχές και 

µοιάζει περισσότερο µε τις υποφλοιώδεις άνοιες, όπως τη νόσο του Parkinson και τη 

νόσο του Huntington, τις οποίες θα εξετάσουµε αναλυτικά παρακάτω. Έτσι, συχνά 

παρατηρείται εξασθένηση προσοχής, επιβράδυνση της ταχύτητας επεξεργασίας 

πληροφοριών και κινητικά προβλήµατα που επηρεάζουν την οµιλία. Οι ασθενείς 

λοιπόν µε αγγειακή άνοια φαίνεται να παρουσιάζουν µειωµένα επίπεδα επίδοσης σε 

∆οκιµασίες Οπτικο-νοητικής Ιχνηλάτησης καθώς και στη λεκτική ροή λόγω της 

δυσκολίας τους στο σχεδιασµό και την εναλλαγή. Επίσης, δυσκολίες παρουσιάζουν 

σε έργα κινητικά και που απαιτούν προσοχή και νοητική ταχύτητα, και γενικώς σε 

έργα µη δοµηµένα ή σε έργα καταστολής, νοητικής εναλλαγής. Αντίθετα, έχουν 

λιγότερες δυσκολίες σε έργα µνήµης (µε καλύτερη επίδοση σε βαθµολογίες λήθης, 

καθυστερηµένης ελεύθερης ανάκλησης και αναγνώρισης και µε λιγότερες 

παρεµβολές σε σχέση µε ασθενείς µε νόσο Alzheimer), οπτικοχωρικής αντίληψης και 

λεκτικών ικανοτήτων (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

 

 

4.2.3. Μετωπο-κροταφική άνοια 

 

    Η µετωποκροταφική άνοια είναι σχετικά πρόσφατη ονοµασία για την άνοια που 

επηρεάζει τις µετωπιαίες και κροταφικές εγκεφαλικές περιοχές. Παρότι διακρίνονται 

ξεχωριστοί τύποι (µετωπιαίος και κροταφικός), ο βαθµός εµπλοκής των µετωπιαίων 

και κροταφικών περιοχών βρίσκεται σε ένα συνεχές, από την κλασική µετωπιαία 

εκδήλωση έως και την κλασική κροταφική εκδήλωση (σηµασιολογική άνοια). Ο 

µετωπιαίος τύπος χαρακτηρίζεται κυρίως από αλλαγές στη συµπεριφορά και στην 

προσωπικότητα και από εξασθένηση των εκτελεστικών λειτουργιών, µε αποτέλεσµα 

τη διαταραχή στην κοινωνική και διαπροσωπική λειτουργία, παρά τη σχετικά ακέραιη 

νοητική κατάσταση και τις γνώσεις του πάσχοντα σχετικά µε τις κοινωνικές 

συνήθειες (τις οποίες όµως γνώσεις δεν εφαρµόζουν στην πράξη). Συχνά περνούν 

αρκετά χρόνια µέχρι να γίνει η διάγνωση διότι αυτές οι αλλαγές είναι ανεπαίσθητες 

στην αρχή και δίνουν την εντύπωση ψυχιατρικής διαταραχής. Μάλιστα, συνήθως το 

άτοµο παραπέµπεται αρχικά σε ψυχίατρο (Κοσµίδου, 2008). 

    ∆ιαγνωστικά κριτήρια αποτελούν αλλαγές που σχετίζονται µε διάφορους τοµείς 

της καθηµερινής λειτουργίας όπως ενηµερότητα για κοινωνικά αποδεκτή 

συµπεριφορά και αλληλεπίδραση, προσωπική υγιεινή και περιποίηση, έλλειψη 
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αναστολών, µειωµένη νοητική ευελιξία και ενόραση, εµµονές, τάση να βάζουν 

οποιοδήποτε αντικείµενο στο στόµα, τάση να χρησιµοποιούν οποιοδήποτε 

αντικείµενο αντικρίσουν, και τάση προς περισπασµό. 

   Η κροταφική µορφή της µετωποκροταφικής άνοιας χαρακτηρίζεται από ελλείµµατα 

στη γλώσσα και µνήµη, αλλά επίσης και από εξασθένηση των εκτελεστικών 

λειτουργιών και αλλαγές στην προσωπικότητα. Σε προχωρηµένα στάδια τα άτοµα 

αυτά µπορεί να παρουσιάζουν πτωχεία λόγου ή και αλαλία. Αντίθετα, δεν 

παρουσιάζουν αξιοσηµείωτα προβλήµατα στη χωρική αντίληψη (Adams & Raymond, 

2004). 

    Νευροαπεικονιστικές µελέτες κατέδειξαν ατροφία στους µετωπιαίους και 

κροταφικούς λοβούς, σε διαφορετική αναλογία σύµφωνα µε τον τύπο της 

µετωποκροταφικής άνοιας. Αυτή η εικόνα ενισχύεται από συµπεριφορικές µελέτες, οι 

οποίες παραπέµπουν σε διακοπή του νευρωνικού κυκλώµατος µεταξύ των κογχικο-

µετωπιαίων περιοχών και της αµυγδαλής. Βρέθηκε επίσης, εστιακή ατροφία µεγάλης 

περιοχής του πρόσθιου κροταφικού λοβού, δηλαδή των πόλων και των κάτω-πλάγιων 

περιοχών, µε ακέραιες την άνω κροταφική έλικα και τον ιπποκάµπειο σχηµατισµό. 

Πιο πρόσφατες µελέτες έδειξαν αµφοτερόπλευρη εµπλοκή του κροταφικού λοβού, 

της ατρακτοειδούς έλικας και του κάτω-πλάγιου µετωπιαίου φλοιού και σε ορισµένες 

περιπτώσεις περισσότερη ατροφία δεξιά.  

    Μια δυσκολία όσον αφορά την νευροψυχολογική εικόνα της µετωποκροταφικής 

άνοιας σχετίζεται µε την δυνατότητα εκτίµησή της, καθώς οι παραδοσιακές 

δοκιµασίες που είναι ευαίσθητες στην εξασθένηση των εκτελεστικών λειτουργιών 

βασίζονται σε πλαγιοραχιαίες µετωπιαίες λειτουργίες. Αντίθετα, πολλά από τα 

συµπεριφορικά και γνωστικά προβλήµατα, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, που 

παρουσιάζουν τα άτοµα µε µετωποκροταφική άνοια εµπλέκουν λειτουργίες που 

διαµεσολαβούνται από κογχικές (µεσοκοιλιακές) µετωπιαίες περιοχές. Για το λόγο 

αυτό µπορεί η επίδοση των ασθενών σε τυποποιηµένη εκτίµηση να είναι καλή. Οι 

ασθενείς µε µετωποκροταφική άνοια παρουσιάζον ελλείµµατα σε δοκιµασίες λήψης 

αποφάσεων και ρίσκου, παίρνοντας συνήθως αποφάσεις µη συµφέρουσες για τον 

εαυτό τους και διακινδυνεύοντας να χάσουν οποιαδήποτε µικρά οφέλη για να 

πετύχουν τα µεγάλα οφέλη που συνοδεύονται από αντίστοιχα µεγάλες απώλειες 

(Κοσµίδου, 2008). 

    Οι ασθενείς µε µετωποκροταφική άνοια παραµένουν σε φυσιολογικά επίπεδα όσον 

αφορά τον προσανατολισµό και την ανάκληση πρόσφατων προσωπικών συµβάντων, 

ενώ παρουσιάζει διακύµανση η επίδοση σε δοκιµασίες εµπροσθόδροµης µνήµης 
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επεισοδίων, µε χαµηλή επίδοση στην κωδίκευση και ανάκληση, αλλά όχι στην 

αναγνώριση, νέων πληροφοριών, στην άδηλη µάθηση και στην εργαζόµενη µνήµη. Η 

εξασθένηση της γλωσσικής ικανότητας εκδηλώνεται ως µείωση του αυθόρµητου 

λόγου χωρίς όµως φωνολογικά, συντακτικά ή σηµασιολογικά ελλείµµατα. Η επίδοση 

των ατόµων αυτών είναι καλή σε δοκιµασίες κατονοµασίας, σύζευξης λέξης-εικόνας, 

ορισµένων λέξεων, και σε άλλα σηµασιολογικά έργα. 

    Αξίζει να σηµειωθεί ότι διατηρείται η ικανότητα αντιγραφής απλών σχεδίων, αλλά 

παρουσιάζει εξασθένηση όταν πρόκειται για σύνθετα σχέδια, πιθανώς λόγω της 

γενικότερης γνωστικής αποδιοργάνωσης του ατόµου και της τάσης για διάσπαση της 

προσοχής. 

    Στη µετωποκροταφική άνοια κροταφικού τύπου παρατηρείται πρωτίστως απώλεια 

της σηµασιολογικής µνήµης, δηλαδή των γνώσεων που έχει συσσωρεύσει το άτοµο 

στη ζωή του, µια και δυσκολεύεται να αναγνωρίσει γνωστά αντικείµενα και 

παρουσιάζει προοδευτική αδυναµία κατονοµασίας, δηλαδή απώλεια της σηµασίας 

των λέξεων. Παράλληλα βέβαια, µένουν ακέραιες οι γνώσεις του για τις φωνολογικές 

και συντακτικές πτυχές της γλώσσας (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

 

 

4.2.4 Υποφλοιώδεις Άνοιες 

 

    Οι υποφλοιώδεις άνοιες µοιάζουν πολύ µεταξύ τους και διαφοροποιούνται από τη 

νόσο Alzheimer, η οποία θεωρείται φλοιική άνοια. Πιο συγκεκριµένα, σαν 

διαγνωστική κατηγορία, οι υποφλοιώδεις άνοιες χαρακτηρίζονται κυρίως από βλάβες 

στα βασικά γάγγλια, τους πυρήνες του εγκεφαλικού στελέχους και την 

παρεγκεφαλίδα. Συνεπώς τα άτοµα που πάσχουν από υποφλοιώδη άνοια 

παρουσιάζουν γνωστική επιβράδυνση, δυσκολία στη διατήρηση της προσοχής, 

µνηµονική διαταραχή (κυρίως οπτικο-χωρική), εκτελεστικές δυσλειτουργίες, κινητικά 

προβλήµατα, αλλαγές στην προσωπικότητα και στη ρύθµιση των συναισθηµάτων 

(απάθεια και ευερεθιστότητα) και ψυχιατρική διαταραχή, όπως κατάθλιψη και µανία. 

Σπάνια παρουσιάζουν φλοιικές διαταραχές όπως αφασία, αγνωσία και απραξία και 

εξελίσσονται ραγδαία. Συγκεκριµένα, υπάρχουν δύο τύποι υποφλοιώδους άνοιας, η 

νόσος του Parkinson και η νόσος του Huntington ή χορεία του Huntington.  
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4.2.4.1 Νόσος του Parkinson 

 

Η νόσος του Parkinson χαρακτηρίζεται κυρίως από κινητική διαταραχή, ενώ σε 

περίπου 45% των ασθενών συνυπάρχει µε άνοια. Άλλα χαρακτηριστικά είναι η 

ακαµψία, η ακινησία, ο τρόµος, η διαταραχή του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος 

και η κατάθλιψη. Σε περίπτωση που συνυπάρχει άνοια, η παρουσία κινητικών 

προβληµάτων πρέπει να προηγήθηκε της άνοιας τουλάχιστον κατά ένα έτος για να 

δοθεί διάγνωση νόσου του Parkinson (Kalat, 2001). 

    Η νευροπαθολογία της νόσου συµπεριλαµβάνει εκφυλιστικές βλάβες στα χρωστικά 

κύτταρα της µέλαινας ουσίας και στο εγκεφαλικό στέλεχος, σωµάτια Lewy και βλάβη 

στην κεφαλή του κερκοφόρου πυρήνα, που δέχεται προβολές από την πλαγιοραχιαία 

περιοχή, όπως επίσης και από τις κογχικοµετωπιαίες, κροταφικές και βρεγµατικές 

περιοχές. Παράλληλα µε τις δοµικές αλλοιώσεις, υπάρχουν και ελλείµµατα σε 

νευροδιαβιβαστές, όπως η ντοπαµίνη, σεροτονίνη, νορεπινεφρίνη, νοραδρεναλίνη και 

η ακετυλοχολινεστεράση (Κοσµίδου, 2008). 

    Συγκεκριµένα, ο αριθµός των σωµάτιων Lewy στο εγκεφαλικό στέλεχος σχετίζεται 

µε τη βαρύτητα των κινητικών συµπτωµάτων. Το χολινεργικό έλλειµµα σε 

µετωπιαίες περιοχές σχετίζεται µε διαταραχή της εµπροσθόδροµης µνήµης, ενώ η 

µειωµένη ντοπαµίνη σε µετωπιαίες περιοχές, στο ραβδωτό και στην κεφαλή του 

κερκοφόρου πυρήνα (στην πλάγια και οπίσθια όψη του) οδηγούν στην έκπτωση της 

εργαζόµενης µνήµης και των εκτελεστικών λειτουργιών. Άλλοι ερευνητές έδειξαν ότι 

τα µειωµένα επίπεδα ντοπαµίνης, σεροτονίνης, νορεπινεφρίνης και νοραδρεναλίνης 

οδηγούν σε εξασθένηση της προσοχής (Κοσµίδου, 2008).  

    Αξίζει να σηµειωθεί ότι στη νόσο του Parkinson, οι τυχόν δυσκολίες στην οµιλία 

οφείλονται σε διαταραχή του µηχανισµού των απαραίτητων κινήσεων για την 

παραγωγή οµιλίας, και όχι σε πρωτογενή δυσκολία στην εκφορά ή στην κατανόηση 

του λόγου. Επίσης, οι δυσκολίες στη µνήµη αφορούν κυρίως εξασθένηση της 

αναγνώρισης γεγονότων που συνέβησαν στο παρελθόν, η οποία σχετίζεται µε τη 

βαρύτητα της άνοιας. Επιπλέον, η εξασθένηση της διαδικαστικής µνήµης και 

µάθησης και ιδιαίτερα η µάθηση ρουτινών, βελτιώνεται όταν καταστήσουµε πιο 

εµφανείς κάποιες υποδείξεις ή σήµατα, ενισχύοντας έτσι τη µάθηση και την 

αναγνώριση (Kalat, 2001). 

    Τέλος, όσον αφορά τη θεραπευτική αγωγή για τη νόσο του Parkinson περιλαµβάνει 

κυρίως επαναφορά της ελλιπούς ντοπαµίνης µε L-dopa και χορήγηση 

ντοπαµινεργικών αγωνιστών για τη βελτίωση της κινητικής λειτουργίας, της 
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ταχύτητας επεξεργασίας πληροφοριών και της διέγερσης (Kulisevsky, 2000). Επίσης, 

µπορεί να χορηγηθεί αναστολέας της ακετυλοχολινεστεράσης για τη βελτίωση 

αφενός των γνωστικών λειτουργιών και αφετέρου των κλινικών συµπτωµάτων (π.χ., 

οπτικές ψευδαισθήσεις, απάθεια, άγχος, διαταραχή ύπνου) (Edwards et al., 2004).  

 

 

4.2.4.2.  Νόσος του Huntigton ή χορεία  του Huntigton 

 

    Η νόσος του Huntigton έχει ως χαρακτηριστικό γνώρισµα την κινητική διαταραχή, 

η οποία αναφέρεται ως χορεία, που συνοδεύεται από έκπτωση των γνωστικών 

λειτουργιών και συµπεριφορική ή ψυχιατρική διαταραχή. Είναι εκφυλιστική 

διαταραχή που εµφανίζεται συνήθως σε νεαρή ηλικία ή σε µεσήλικους, µε αιφνίδια 

έναρξη κατά µέσο όρο γύρω στην ηλικία των 40 ετών, και πορεία εκφύλισης που 

οδηγεί στο θάνατο κατά µέσο όρο 17 χρόνια µετά τη διάγνωση. Συχνά συνοδεύεται 

από κατάθλιψη ή και µανία, και οδηγεί σε αυτοκτονία σε 7% των περιπτώσεων 

(Κοσµίδου, 2008). 

    Πρόκειται για εκτενή απώλεια νευρώνων της ραβδωτής περιοχής και αντίστοιχη 

ατροφία, αρχικά στο µέσο κερκοφόρο πυρήνα και κατά την πορεία της και σε άλλες 

περιοχές του κερκοφόρου πυρήνα και του κελύφους του φακοειδούς πυρήνα. Η 

γνωστική δυσλειτουργία που χαρακτηρίζει τη νόσο αντικατοπτρίζει τη διακοπή των 

µετωποραβδωτών κυκλωµάτων και άλλων κυκλωµάτων µε τις οπίσθιες περιοχές του 

φλοιού, οι οποίες κι αυτές παρουσιάζουν εκφύλιση. Σπάνια παρουσιάζεται αφασία, 

αγνωσία ή απραξία (Lezak, Howieson & Loring,  2010). 

    Η γνωστικές διαταραχές αφορούν προβλήµατα στη διατήρηση της προσοχής και 

συγκέντρωσης, εξασθένηση της µνήµης – κυρίως στην ανάκληση νέων αλλά και 

παλαιών πληροφοριών χωρίς χρονική διαβάθµιση, δυσκολία στη χρονική 

σειροθέτηση περασµένων γεγονότων, µικρή δυσκολία στην κωδικοποίηση νέων 

πληροφοριών και την αποθήκευσή τους, διαταραχή της εµπροσθόδροµης µνήµης, 

αλλά και καλή χρήση λεκτικών σηµάτων για την αντιστάθµιση δυσκολιών στη µνήµη 

για οπτικά ερεθίσµατα και εξασθένηση της οπτικής αναγνώρισης. Οι ασθενείς αυτοί 

παρουσιάζουν εξασθενηµένη διαδικαστική µάθηση λόγω της βλάβης στον κερκοφόρο 

πυρήνα και στο κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα. ∆εδοµένου του ρόλου που παίζουν 

τα βασικά γάγγλια και κυρίως ο κερκοφόρος πυρήνας κατά την απόκτηση 

δεξιοτήτων, είναι αναµενόµενο να παρατηρείται εξασθένηση της ανάκλησης σε 

ασθενείς µε Huntington λόγω της αδυναµίας τους να ξεκινήσουν αυτόβουλα την 
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εφαρµογή συστηµατικής στρατηγικής για την εύρεση αποθηκευµένων πληροφοριών. 

Όµως δεν παρουσιάζουν δυσκολία στην αναγνώριση λεκτικών πληροφοριών (Kalat, 

2001). 

    Επιπλέον γνωστικές διαταραχές στη νόσο του Huntington είναι η εξασθένηση της 

οπτικοχωρικής ικανότητας και της ικανότητας διάκρισης αριστερού/δεξιού, του 

σχεδιασµού και της πλοήγησης σε λαβύρινθο, των εκτελεστικών λειτουργιών, της 

οργάνωσης και του προγραµµατισµού, ενώ δυσκολεύονται να αλλάξουν 

δραστηριότητα αυθόρµητα. Επίσης, έχουν χαµηλές επιδόσεις σε έργα λεκτικής ροής, 

εναλλαγής και κατηγοριοποίησης, δυσκολία στην αντιστάθµιση για να 

προσαρµόσουν τη στάση του σώµατος, νοητική δυσκαµψία και εµµονές. Βρέθηκε 

µάλιστα ότι η πιο γρήγορη έκπτωση είναι σε δοκιµασίες κατονοµασίας και 

επιλεκτικής υπενθύµισης (Κοσµίδου, 2008).  

    Αλλαγές επίσης παρουσιάζουν οι ασθενείς µε νόσο Huntington και στην 

προσωπικότητα και τα συναισθήµατα, µε έντονες αντιδράσεις, απάθεια και 

ευερεθιστότητα. Συχνά εµφανίζουν και διαταραχή της διάθεσης, όπως κατάθλιψη και 

λιγότερο συχνά σχιζοφρενοειδής συµπεριφορά (µε αρνητικά συµπτώµατα – όχι 

θετικά) (Watkins et al., 2000).  

    Τέλος, η θεραπεία στη νόσο του Huntington περιλαµβάνει και φαρµακολογική και 

συµπεριφορική παρέµβαση. Η φαρµακοθεραπεία έχει στόχο τη βελτίωση της χορείας 

και τυχόν ψυχωσικών συµπτωµάτων (µε άτυπα νευρολυπτικά φάρµακα) και τη 

µείωση τυχόν ευερεθιστότητας, επιθετικότητας, ή και µανίας. Τέλος, συνιστάται 

παρέµβαση σε επίπεδο διαχείρισης των συµπτωµάτων για τη µεγιστοποίηση της 

επαγγελµατικής, κοινωνικής και σωµατικής τους επάρκειας και λειτουργίας 

(Κοσµίδου, 2008). 

 

4.2.5. Ήπια Γνωστική Εξασθένηση 

 

    Η ήπια γνωστική εξασθένηση χαρακτηρίζεται από ήπια γνωστική έκπτωση στα 

πλαίσια φυσιολογικής καθηµερινής λειτουργίας σε ηλικιωµένα συνήθως άτοµα. Το 

πιο συνηθισµένο παράπονο ατόµων που πληρούν τα κριτήρια της διάγνωσης αυτής 

είναι η υποκειµενική αίσθηση δυσκολίας στη µνήµη, η οποία επιβεβαιώνεται από 

νευροψυχολογική εξέταση και είναι δυσανάλογη µε το επίπεδο των άλλων ανώτερων 

γνωστικών λειτουργιών και µε την ικανότητά τους να ζουν αυτόνοµα (Lezak, 

Howieson & Loring,  2010). 
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   Ενώ οι ασθενείς µε ήπια γνωστική έκπτωση δεν διαφέρουν σηµαντικά από υγιείς 

συνοµήλικούς τους σε µετρήσεις γενικής νοηµοσύνης, υστερούν σε συγκεκριµένες 

νευροψυχολογικές λειτουργίες. ∆ιαταραχές εντοπίζονται σε δοκιµασίες 

καθυστερηµένης ανάκλησης, συνειρµικής εκµάθησης οπτικών πληροφοριών, 

κινητικού συντονισµού και λεπτών κινήσεων, προσοχής, αφαιρετικής σκέψης και 

κατονοµασίας, λεκτικής ροής, ρέουσας νοηµοσύνης, εργαζόµενης µνήµης και 

κινητικών – εκτελεστικών ικανοτήτων.  

    Κύριο όµως πρόβληµα αποτελεί η εξασθένηση σε δοκιµασίες µνήµης. Οι ασθενείς 

µε ήπια γνωστική εξασθένηση παρουσιάζουν αντίστοιχη έκπτωση της µνήµης µε τους 

ασθενείς µε διάγνωση νόσου Alzheimer, ενόψει, όµως, καλύτερης επίδοσης σε 

δοκιµασίες γενικών γνωστικών λειτουργιών. Η χαµηλή επίδοση σε δοκιµασίες 

µνήµης θεωρείται ισχυρός προβλεπτικός δείκτης στην ανίχνευση και ταυτοποίηση 

ασθενών µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης της νόσου του Alzheimer σε 1-7 έτη. Ένας 

πιο ευαίσθητος δείκτης µελλοντικής διάγνωσης Alzheimer είναι η διαφορά της 

επίδοσης σε µετρήσεις εργαζόµενης µνήµης και σε µετρήσεις 

µακρόχρονης/καθυστερηµένης µνήµης (Κοσµίδου, 2008). 
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5.  Περιφερικού τύπου νευροπάθειες 
 
 
5.1. Αµυοτροφική πλευρική σκλήρυνση 
 

Η αµυοτροφική πλευρική σκλήρυνση (ALS), που ονοµάζεται και ως νόσος 

του Lou Gehring, αποτελεί νόσο του κινητικού νευρώνα και χαρακτηρίζεται από 

εκφύλιση του άνω κινητικού νευρώνα και του κάτω κινητικού νευρώνα. 

Συγκεκριµένα, υπάρχουν δύο τύποι ALS: η σποραδική και η οικογενειακή. Ο 

σποραδικός τύπος είναι πιο κοινός και αντιπροσωπεύει το 90% των περιπτώσεων, 

ενώ ο οικογενειακός τύπος είναι κληρονοµικός και µεταβιβάζεται µέσω ενός 

κυρίαρχου γονιδίου αποτελώντας το υπόλοιπο 10% (Wang & Melhem, 2005).  

Ωστόσο, παρόλο που ο µηχανισµός της ασθένειας είναι άγνωστος θεωρίες 

υποστηρίζουν την ύπαρξη ανωµαλιών του κυτταροσκελετού και των 

µικροσωλινίσκων, την παρουσία γλουταµικής τοξικότητας, καθώς και  

δυσλειτουργίες οφειλόµενες στα µιτοχόνδρια και στην ενδοκυττάρια ρύθµιση του 

ασβεστίου. Η δυσλειτουργία των µιτοχονδρίων έχει επίσης εµπλακεί και στη νόσο 

Alzheimer(AD), τη νόσο Parkinson(PD) και τη νόσο Huntington(HD) (Irwin, Lippa 

& Swearer, 2007). 

Οι ασθενείς µε ALS αντιµετωπίζουν µια αδυσώπητα προοδευτική παράλυση 

των σκελετικών µυών µε αποτέλεσµα την απώλεια της κινητικότητας, της 

δυνατότητας να µιλούν και να τρώνε, ακόµη και την απώλεια της αναπνευστικής 

λειτουργίας, κάνοντας την έτσι µία από τις πιο καταστροφικές ασθένειες (Wang & 

Melhem, 2005). Οι ασθενείς µπορεί να παρουσιάζουν αρχικά αδυναµία στο ένα άκρο 

ή σοβαρή δυσαρθρία. Κράµπες και µυϊκή αδυναµία εξαπλώνεται σε γύρω περιοχές 

πιο συχνά τη νύχτα ή νωρίς το πρωί (Irwin, Lippa & Swearer, 2007). Η αιτία 

πρόκλησής της παραµένει ακόµη άγνωστη, ενώ δεν υπάρχει καµία προς το παρόν 

αποτελεσµατική χειρουργική ή φαρµακευτική θεραπεία, παρά µόνο ένα φάρµακο, το 

riluzole, που είναι κάπως θα λέγαµε αποτελεσµατικό στην επιµήκυνση του χρόνου 

ζωής. Συγκεκριµένα το 50% των ασθενών µε ALS πεθαίνουν εντός 18 µηνών µετά 

από την διάγνωση. Είναι απαραίτητα και ιδιαίτερα κρίσιµη η έγκαιρη διάγνωση της 

νόσου, διότι µια καθυστέρηση µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα την απώλεια 

αµετάκλητων κινητικών λειτουργιών οι οποίες δεν µπορούν να διορθωθούν µε 

θεραπευτικές παρεµβάσεις. Επιπλέον, είναι απαραίτητες µακροχρόνιες µελέτες για 

την παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου αλλά και της αποτελεσµατικότητας της 

θεραπείας (Wang & Melhem, 2005).  
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 Όσον αφορά το παθολογικό επίπεδο, κατά την ALS, παρατηρείται απώλεια 

και εκφυλισµός των µεγάλων κινητικών νευρώνων στη φαιά ουσία του νωτιαίου 

µυελού , του εγκεφαλικού στελέχους και του φλοιού, καθώς και εκφύλιση του 

πυραµιδικού συστήµατος που περιλαµβάνει άξονες του άνω κινητικού νευρώνα 

(Wang & Melhem, 2005). 

 Λίγες είναι οι εκθέσεις που έχουν περιγραφή σχετικά µε την γνωστική 

εµπλοκή κατά την ALS, κι αυτό πιθανότατα λόγω της βαθιά δραµατικής και ταχείας 

πορείας της νευροµϋικής εκφύλισης που εντοπίζεται στη συγκεκριµένη ασθένεια. Η 

ταχεία σωµατική εξασθένηση µπορεί να επισκιάσει  τυχόν αλλαγές των γνωστικών 

λειτουργιών. Ποσοστό µεγαλύτερο του 52% πληρή τα κριτήρια για άνοια (Irwin, 

Lippa & Swearer, 2007). 

 Γνωστικές δυσλειτουργίες έχουν περισσότερο εντοπιστεί σε µετωπικό επίπεδο 

εκτελεστικών λειτουργιών σε ασθενείς µε ALS. Οι αλλαγές στη γνώση µπορούν να 

εντοπιστούν µόνο µέσω νευροψυχολογικών δοκιµασιών. Ωστόσο, η ανίχνευση 

γνωστικών ελλειµµάτων σε ασθενείς µε ALS  είναι περίπλοκη, διότι εξαρτάται από 

πολλούς παράγοντες. Είναι ιδιαίτερα σηµαντική η συναισθηµατική επίδραση στους 

ασθενείς λόγω της γνώσης τους για προοδευτική απώλεια αυτοφροντίδας, θανάτου. Η 

συννοσυρρότητα σε συνδυασµό µε την πιθανή εµφάνιση κατάθλιψης µπορεί να 

προκαλέσει συµπτώµατα που µιµούνται τη γνωστική εξασθένηση. Επίσης, η 

δυσαρθρία και τα κινητικά προβλήµατα µπορούν να παρεµποδίσουν την ανίχνευση 

των νοητικών ανωµαλιών, καθώς πολλές δοκιµασίες συνεπάγονται δυσκολίες στον 

οπτικοκινητικό συντονισµό κάτω µάλιστα από πίεση χρόνου. Επιπλέον, η 

υποξυγόνωση, η µείωση δηλαδή της παροχής οξυγόνου σε κάποιο ιστό κάτω από τα 

φυσιολογικά όρια, παρά την επαρκή αιµάτωση του ιστού, σε ασθενείς µε ALS µπορεί 

να προκαλέσει γνωστικά ελλείµµατα στην εκτελεστική λειτουργία και στη λειτουργία 

της µνήµης (Irwin, Lippa & Swearer, 2007). 

 Βλέπουµε λοιπόν ότι η ALS συνεπάγεται και µια σειρά γνωστικών 

διαταραχών. Οι περισσότεροι ασθενείς εµφανίζουν µια ήπια γνωστική εξασθένηση, 

ενώ το 5% των ασθενών χαρακτηρίζεται από µετωποκροταφική άνοια, η οποία 

αρχικά είχε περιγραφεί ως νόσος του Pick, πρόκειται για τη δεύτερη πιο κοινή αιτία 

της προοδευτικής γνωστικής δυσλειτουργίας µετά τη νόσο Alzheimer (Phukan, 

Pender & Hardiman, 2007). 

 Συγκεκριµένα, κλινικά η νοητική έκπτωση χαρακτηρίζεται από αλλαγή της 

προσωπικότητας, ευερεθιστότητα, εµµονές, κακή εικόνα και διάχυτες δυσλειτουργίες 

σε τεστ µετωπιαίων εκτελεστικών λειτουργιών. Τα χαρακτηριστικά αυτά είναι 



 41

ανάλογα µε τις αλλαγές στο χαρακτήρα, τη µεταβολή της κοινωνικής δραστηριότητας 

και των επιτελικών λειτουργιών σε ασθενείς µε µετωποκροταφική άνοια. Ορισµένοι 

ασθενείς µε ALS παρουσιάζουν ελλείµµατα σε δοκιµασίες λεκτικής ευφράδειας, 

προσοχής και µνήµης εργασίας (Phukan, Pender & Hardiman, 2007). 

 Οι εκτελεστικές λειτουργίες παραδοσιακά θεωρούνται ως η ανώτερες 

νοητικές λειτουργίες που ελέγχουν και οργανώνουν άλλες γνωστικές διεργασίες. 

∆ιαταραχή σε σχέση µε την ευφράδεια, ένα δείκτη ευαίσθητο σε δυσλειτουργίες 

µετωπιαίων περιοχών που εµπλέκονται σε εγγενή έναρξη απαντήσεων, έχει 

αναφερθεί σε πολλές µελέτες γνωστικής εξασθένησης σε ασθενείς µε ALS. Επίσης, 

µπορεί να διαταραχθεί η ικανότητα επεξεργασίας-κατηγοριοποίησης λέξεων. 

Συγκεκριµένα, οι δοκιµασίες λεκτικής ευφράδειας εξαρτώνται από γραπτές ή 

προφορικές απαντήσεις και µπορεί να υπάρξει σύγχυση λόγω των κινητικών 

δυσλειτουργιών στους ασθενείς µε ALS. To Wisconsin card-sorting test 

χρησιµοποιείται αρκετά συχνά για τη µέτρηση εκτελεστικών λειτουργιών, αλλά σε 

ασθενείς µε ALS σηµειώνεται ότι µπορεί να είναι λιγότερο αξιόπιστο σε σχέση µε τις 

δοκιµασίες λεκτικής ευφράδειας.  

 ∆υσλειτουργίες του συστήµατος προσοχής είναι συχνά συνδεδεµένες µε 

βλάβες των µετωπιαίων λοβών, καθώς και µε ελλείµµατα προσοχής που 

αναφέρθηκαν κατά την παρουσία ALS. Είναι λοιπόν απαραίτητη η αξιολόγηση της 

προσοχής, καθώς  ασθενείς µε µειωµένη ανασταλτική λειτουργία µπορεί να έχουν 

σχεδόν φυσιολογικά αποτελέσµατα στις παραδοσιακές δοκιµασίες µετωπιαίων 

επιτελικών λειτουργιών αλλά να παρουσιάζουν µειωµένη ανταπόκριση  στις 

εξετάσεις επιλεκτικής προσοχής (Phukan, Pender & Hardiman, 2007). 

 Σχετικά µε τα ελλείµµατα µνήµης, µελέτες έδειξαν ότι οι βλάβες σε ασθενείς 

µε ALS εντοπίζονται συνήθως σε διαδικασίες άµεσης ανάκλησης. Τα ελλείµµατα 

στην καθυστερηµένη ανάκληση είναι ποικίλα, γεγονός που υποδηλώνει ότι η 

ανωµαλία βρίσκεται στην κωδικοποίηση πληροφοριών και όχι στην ταχύτητα 

επεξεργασίας. Αυτά τα αποτελέσµατα είναι συναφή µε ισχύουσες θεωρίες σύµφωνα 

µε τις οποίες η κωδικοποίηση είναι µια εκτελεστική συνιστώσα της µνήµης και 

περιλαµβάνει ένα νευρωνικό κύκλωµα το οποίο προκύπτει από τον αριστερό 

µετωπιαίο λοβό.  

 Επίσης, οι οπτικοαντιληπτικές λειτουργίες, διεργασίες που περιλαµβάνουν την 

προσοχή και την αναγνώριση αντικειµένων, διατηρούνται σε µεγάλο βαθµό σε 

πολλούς ασθενείς µε ALS. Ωστόσο, έχουν σηµειωθεί κάποιες οπτικοαντιληπτικές 

δυσλειτουργίες σε ασθενείς µε ALS µε µετοπωκροταφική άνοια, οι οποίοι συχνά 
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παρουσιάζουν µικρές δυσκολίες εξαιτίας της αδυναµίας τους να κινηθούν γύρω από 

το περιβάλλον τους, δυσκολίες σε σχέση µε τη θέση των αντικειµένων στο χώρο, 

στην αντιγραφή. 

 Τέλος, τα γλωσσικά ελλείµµατα σε ασθενείς µε ALS περιλαµβάνουν 

µειωµένη λεκτική παραγωγή, ελλείψεις στην ικανότητα να ονοµατίζουν αντικείµενα, 

ηχολαλία, στερεοτυπικές εκφράσεις και σηµασιολογικές παραφράσεις 

(αντικατάσταση λέξεων που σχετίζονται στενά µεταξύ τους) (Phukan, Pender & 

Hardiman, 2007). 

 

 

5.2. ∆ιαβητική κρανιακή νευροπάθεια 

 

Η διαβητική νευροπάθεια αποτελεί µια οικογένεια νευρικών διαταραχών που 

προκαλούνται από τον διαβήτη. Τα άτοµα µε διαβήτη µπορεί, µε την πάροδο του 

χρόνου, να αναπτύξουν κάποια νευρική βλάβη σε όλο το σώµα. Υπάρχουν άτοµα 

ωστόσο µε βλάβη που δεν αναπτύσσουν συµπτώµατα, αλλά και άτοµα που έχουν 

συµπτώµατα όπως πόνο, µούδιασµα, απώλεια αίσθησης στα χέρια, τα πόδια και τα 

κάτω άκρα. Νευρικά προβλήµατα µπορούν να εµφανιστούν σε κάθε σύστηµα 

οργάνων, συµπεριλαµβανοµένων του πεπτικού συστήµατος, της καρδιάς και τα 

σεξουαλικά όργανα. Περίπου το 60 µε 70 τοις εκατό των ανθρώπων µε διαβήτη έχουν 

κάποια µορφή νευροπάθειας. Οι άνθρωποι µε διαβήτη µπορούν να αναπτύξουν ανά 

πάσα στιγµή προβλήµατα νευρολογικού χαρακτήρα, αλλά ο κίνδυνος αυξάνεται µε 

την ηλικία και τη διάρκεια του διαβήτη. Η διαβητική νευροπάθεια επίσης φαίνεται να 

είναι πιο συχνή σε άτοµα που έχουν προβλήµατα µε τον έλεγχο της γλυκόζης στο 

αίµα τους, δηλαδή µε τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα, καθώς και εκείνων µε υψηλά 

επίπεδα λιπαρών και αρτηριακής πίεσης καθώς και εκείνων που είναι υπέρβαροι 

(National Institute of diabetes and digestive and kidney diseases, 2009). 

Τα αίτια λοιπόν πρόκλησης µπορεί να οφείλονται σε µεταβολικούς 

παράγοντες, όπως η υψηλή γλυκόζη στο αίµα, τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης, σε 

νευροαγγειακούς παράγοντες που οδηγούν σε βλάβη στα αιµοφόρα αγγεία που 

µεταφέρουν οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά στα νεύρα, σε αυτοάνοσους παράγοντες 

που προκαλούν φλεγµονή στα νεύρα, σε µηχανικές βλάβες των νεύρων, σε 

κληρονοµικά χαρακτηριστικά, σε παράγοντες που σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής, 

όπως το κάπνισµα και το αλκοόλ (National Institute of diabetes and digestive and 

kidney diseases, 2009). 
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Όσον αφορά τα συµπτώµατα, εξαρτώνται από το είδος της νευροπάθειας και 

των νεύρων που έχουν προσληφθεί. Συµπτώµατα µπορεί να είναι οι πόνοι στα 

δάχτυλα, δυσπεψία, η ναυτία ή ο έµετος, διάρροια ή δυσκοιλιότητα, ζάλη ή λιποθυµία 

λόγω πτώσης της πίεσης του αίµατος µετά από όρθια ή καθιστή θέση.  

Η διαβητική νευροπάθεια µπορεί να χωριστεί σε τέσσερις κατηγορίες: την 

περιφερική νευροπάθεια, που αποτελεί τον πιο συχνό τύπο διαβητικής νευροπάθειας, 

προκαλώντας πόνο ή απώλεια συναισθηµάτων στη γλώσσα, τα πόδια, τα χέρια και 

τους ώµους, την αυτόνοµη νευροπάθεια, που προκαλεί αλλαγές στην πέψη, στην 

λειτουργία του εντέρου και της κύστης, στη σεξουαλική ανταπόκριση και την 

εφίδρωση. Μπορεί επίσης να επηρεάσει τα νεύρα που εξυπηρετούν την καρδιά και 

τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης, καθώς και τα νεύρα των πνευµόνων και των 

οφθαλµών.  Επίσης, υπάρχει η εγγύς νευροπάθεια, η οποία προκαλεί πόνο στους 

µηρούς, τους γοφούς ή τους γλουτούς και οδηγεί σε αδυναµία στα πόδια. Και τέλος, η 

εστιακή νευροπάθεια που έχει σαν αποτέλεσµα µια ξαφνική αδυναµία ενός νεύρου ή 

µιας οµάδας, προκαλώντας µυϊκή αδυναµία ή πόνο, και µπορεί να επηρεάσει κάθε 

νεύρο (National Institute of diabetes and digestive and kidney diseases, 2009). 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι ενήλικες που έχουν σοβαρό ή µακροχρόνιο διαβήτη ή 

που αναπτύσσουν τη νόσο πριν την ηλικία των 65 χρόνων έχουν αυξηµένη 

πιθανότητα κινδύνου να εµφανίσουν ήπια αλλά αισθητά προβλήµατα µνήµης. 

Ερευνητές συνδέουν την εξασθένηση αυτή µε την ήπια γνωστική εξασθένηση σε 

περιπτώσεις πρώιµης εµφάνισης, µεγαλύτερης διάρκειας και ιδιαίτερα σοβαρής 

ύπαρξης συµπτωµάτων διαβήτη. Χαρακτηρίζονται από απώλεια µνήµης, προβλήµατα 

γλώσσας, αλλά και άλλα γνωστικά προβλήµατα τα οποία είναι εµφανή αλλά δεν 

έρχονται σε αντίθεση µε τις καθηµερινές εργασίες (Vinik, Maser, Mitchell & 

Freeman, 2003). 

Σχετικά µε τη θεραπεία, πρώτο βήµα είναι να µειωθούν τα επίπεδα γλυκόζης 

στο αίµα εντός των φυσιολογικών ορίων για να αποφευχθεί η πιθανή εµφάνιση 

περαιτέρω βλαβών. Η µέτρηση της γλυκόζης του αίµατος, ο προγραµµατισµός των 

γευµάτων, η σωµατική δραστηριότητα και η λήψη φαρµάκων – ινσουλίνης, µπορεί να 

βοηθήσουν στον έλεγχο της συµπτωµατολογίας. Ωστόσο, οι επιστήµονες βρίσκονται 

σε διαρκείς έρευνες και έτσι µπορούµε να µάθουµε περισσότερα σχετικά µε τα 

βαθύτερα αίτια της νευροπάθειας καθώς και για τον τρόπο επιβράδυνσης των 

συµπτωµάτων.  
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5.3.  Χρόνια υποτροπιάζουσα ανοσολογικού τύπου νευροπάθεια ή χρόνια 

φλεγµονώδης αποµυελινωτική πολυνευροπάθεια (CIDP) 

 

Η χρόνια φλεγµονώδης αποµυελινωτική πολυνευροπάθεια (CIDP) είναι µια 

επίκτητη περιφερική νευροπάθεια, κατά πάσα πιθανότητα ανοσολογικής προέλευσης. 

Η κλινική της εικόνα είναι ιδιαίτερα µεταβλητή κατά την πορεία του χρόνου. Η 

διάγνωσή της είναι απαραίτητη να εντοπιστεί, καθώς αποτελεί µια από τις λίγες 

περιφερικού τύπου νευροπάθειες που επιδέχεται θεραπεία. Η CIDP χαρακτηρίζεται 

µορφολογικά από µακρά υφιστάµενη πολυεστιακή αποµυελίνωση των νωτιαίων 

ριζών (Said, 2006). 

 Η διάγνωση της CIDP µπορεί να γίνει όταν ο ασθενής παρουσιάζει µια όχι 

µακρού µήκους εξαρτώµενη αποµυελινωτική πολυνευροπάθεια που εξελίσσεται για 

περισσότερο από ένα µήνα ή εξελίσσεται µακροχρόνια κατά τη διάρκεια πολλών 

µηνών. Η µετέπειτα πορεία µπορεί να είναι προοδευτική ή υποτροπιάζουσα 

διαλείπουσα και µε συχνά µια δευτεροβάθµια προοδευτική πορεία. Η 

αποµυελινωτική διαδικασία αποδεικνύεται µέσα πο ηλεκτροφυσιολογικές ή και αν 

χρειαστεί παθολογικές µελέτες (Said, 2006). 

 Όσον αφορά της έναρξη της συµπτωµατολογίας, δεν έχουν εντοπιστεί 

γενετικά προκαθορισµένη παράγοντες ευαισθησίας για την πρόκληση της CIDP. 

Ερευνητές ωστόσο εντόπισαν την συσχέτιση της CIDP µε την ηπατίτιδα Α και Β, ως 

επακόλουθό τους. Επίσης, διαφορετικές µορφές CIDP, υποτροπιάζουσα ή 

προοδευτική έχει παρατηρηθεί σε όλα τα στάδια της HIV λοίµωξης. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις HIV-CIDP, η αύξηση των κυττάρων του 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού σχετίζεται µε την αύξηση συγκεκριµένης πρωτεΐνης, CSF. 

Επιπλέον, ορισµένοι ασθενείς εµφανίζουν µια προοδευτική αισθητική αταξία, ενώ σε 

άλλους κυριαρχούν κινητικού τύπου ελλείµµατα. Τα εγγύτερα και περιφερικά άκρα 

επηρεάζονται συνήθως σε συµµετρικά επίπεδα. Ωστόσο, κατά καιρούς η 

αποµυελινωτική νευροπάθεια οδηγεί σε εστιακή ή πολυεστιακή κινητική 

δυσλειτουργία. Ορισµένοι µάλιστα ερευνητές θεωρούν τον εντοπισµό αυτών των 

ελλειµµάτων κινητήρια δύναµη για την διάγνωση της νόσου (Trojaborg, 1998). 

 Πρέπει να τονίσουµε, ότι τα µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα της CIDP είναι 

απρόβλεπτα στα αρχικά στάδια της νόσου. Η CIDP µπορεί να θεωρηθεί ως ένα 

περιφερειακό ανάλογο της σκλήρυνσης κατά πλάκας, µε την απώλεια του άξονα να 

αποτελεί τον κύριο δυσµενή προγνωστικό παράγοντα που την προσδιορίζει (Said, 

2006). 
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 Σχετικά µε τη θεραπεία χορηγούνται συνήθως κορτικοστεροειδή, 

ανοσοσφαιρίνες, ενδοφλεβίως, καθώς και ανοσοκατασταλτικά φάρµακα. Σχεδόν όλοι 

οι ασθενείς µε CIDP δείχνουν µια αρχική ανταπόκριση στην ανοσοτροποποιητική 

θεραπεία (Said, 2006). Ωστόσο, η αξιολόγηση για την ανταπόκριση της θεραπείας 

παρεµποδίζεται από την έλλειψη αντικειµενικών µέτρων.   

 

 

5.4.  Αυτοάνοση περιφερική νευροπάθεια - σύνδροµο Guillain – Barre   

  

Το σύδροµο Guillian – Barre (GBS) είναι µια οξεία φλεγµονώδης 

αποµυελινωτική πολυνευροπάθεια (AIDP), µια αυτοάνοση ασθένεια που επηρεάζει 

το περιφερικό νευρικό σύστηµα και που συνήθως προκαλείται από οξεία λοιµώδη 

διαδικασία. Τα περιφερικά νεύρα µεταφέρουν αισθητικές πληροφορίες (π.χ. πόνος, 

θερµοκρασία) από το σώµα προς τον εγκέφαλο και κινητικά σήµατα από τον 

εγκέφαλο προς το σώµα. Το GBS χαρακτηρίζεται από αδυναµία και µούδιασµα ή 

αίσθηµα µυρµηκίασης στα πόδια και τα χέρια, καθώς και την πιθανή απώλεια της 

κίνησης και της αίσθησης γενικότερα στα πόδια, τα χέρια, τα άνω µέρη του σώµατος 

αλλά και το πρόσωπο. Είναι συχνά σοβαρή και παρουσιάζεται συνήθως ως µια 

ανιούσα παράλυση χαρακτηριζόµενη από αδυναµία στα πόδια που εξαπλώνεται στα 

άνω άκρα και το πρόσωπο σε συνδυασµό µε πλήρη απώλεια των τενόντιων 

αντανακλαστικών. Η ακριβής αιτία του GBS είναι άγνωστη, αλλά µερικές φορές 

ενεργοποιείται από µια αναπνευστική λοίµωξη ή γρίπη του στοµάχου. Είναι σχετικά 

σπάνια θανατηφόρα διαταραχή και πλήττονται ελαφρώς περισσότερο οι άνδρες σε 

σχέση µε τις γυναίκες. Μπορούν να επηρεαστούν όλες οι ηλικίες και υπάρχει µια 

αύξουσα συχνότητα σε αντιστοιχία µε την ηλικία (Pithadia & Kakadia, 2010). 

∆εν υπάρχει συγκεκριµένη αποτελεσµατική θεραπεία για τη διαταραχή αυτή, 

αλλά πολλές θεραπείες µπορούν να ανακουφίσουν από τα συµπτώµατα και να 

µειώσουν τη διάρκεια της ασθένειας. Οι περισσότεροι άνθρωποι αναρρώνουν πλήρως 

από την GBS ακόµη και στις πιο σοβαρές περιπτώσεις. Η σχέση τη µε τη λοίµωξη και 

η θέση της ως µια αυτοάνοση ασθένεια έδωσαν το έναυσµα για έρευνες κατά τη 

διάρκεια των ετών, που είχαν ως αποτέλεσµα την ανακάλυψη αντιγαγγλιοσιδών 

αντισωµάτων σε τουλάχιστον το 1/3 των ασθενών µε GBS. Τα αντισώµατα αυτά 

φαίνεται να αντιδρούν µε αντιγόνα λιποπολυσακχαριτών παρέχοντας έναν πιθανό 

µηχανισµό για την ασθένεια (Vusic, Kiernan &Cornblath, 2009). 
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Οι περισσότεροι ασθενείς χρειάζονται νοσηλεία και το 30% περίπου 

χρειάζονται και αναπνευστική υποστήριξη. Χαρακτηρίζονται επίσης από απώλεια της 

ιδιοδεκτικότητας (αίσθηση θέσης στο χώρο) και απώλεια αντανακλαστικών. Σε 

σοβαρές περιπτώσεις µπορεί να προκληθεί η δυσλειτουργία της κύστης, ενώ οξεία 

παράλυση µπορεί να προκληθεί εξαιτίας αναστολέων των διαύλων Na+ παραγόντων 

στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό (Pithadia & Kakadia, 2010). 

Όσον αφορά τη θεραπεία υπάρχουν τρεις θεραπείες που χρησιµοποιούνται και 

περιλαµβάνουν την χρήση υποστηρικτική αγωγής, την ανταλλαγή πλάσµατος και την 

χρήση ενδοφλέβιας ανοσοσφαιρίνης. Η χρήση κορτικοστεροειδών είναι 

αµφισβητήσιµη. Η IVIg θεραπεία τείνει να αποτελεί µια προτιµώµενη µέθοδο για 

θεραπεία, καθώς περιέχει αντισώµατα σε φυσιολογικό ορό προκειµένου να 

αντισταθµιστούν τα αυτοαντισώµατα του ασθενούς. Οι παρενέργειες µπορεί να 

περιλαµβάνουν πονοκέφαλο, ρίγη, πυρετό, κάποια δερµατική αντίδραση ή και 

αναιµία (Bowyer, Glover & Melissa, 2010). 
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6.  Μεθοδολογία 

    Θα ακολουθήσει µια περιγραφή του ιστορικού του κάθε ασθενή, από τους πέντε 

που χρησιµοποιήθηκαν στην παρούσα µελέτη, καθώς και µια αναφορά στα πέντε τεστ  

που χορηγήθηκαν , στον τρόπο χορήγησής τους και στον τρόπο βαθµολόγησης. 

 

6.1. Περιγραφή ιστορικού του κάθε ασθενή 

 

   Η πρώτη ασθενής είναι ηλικίας 52 ετών και κατοικεί στο κέντρο της Θεσσαλονίκης. 

Είναι παντρεµένη και δεν έχει δικά της παιδιά, σε αντίθεση µε τον σύζυγό της ο 

οποίος διαθέτει από τον πρώτο του γάµο. Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι πληροφορίες 

δόθηκαν από την ίδια. Έχει ολοκληρώσει της σπουδές της σε ΑΕΙ και είναι ακόµη εν 

ενεργεία καθηγήτρια αγγλικών, καθώς διαθέτει δικό της κέντρο ξένων γλωσσών. 

Βέβαια αναφέρει µια κούραση από τα χρόνια του επαγγέλµατος, αλλά ε παράλληλη 

ιδιαίτερη αγάπη για τα παιδιά. Εισήχθη µε αναφερόµενο ως κύριο σύµπτωµα άλγος 

στην ∆Ε υπερκόγχια χώρα και επακόλουθη διπλωπία. Το υπερκόγχιο άλγος 

εµφανίστηκε µε διάρκεια προ πέντε ηµερών και µε ήπιο, συνεχόµενο πόνο. 

Ακολούθησε ∆Ε θάµβος οράσεως και την 5η µέρα εγκαταστάθηκε η διπλωπία. 

Επιπλέον, προ τριετίας είχε παρουσιάσει πάρεση ΑΡ περιφερικά. Βρίσκεται υπό 

φαρµακευτική αγωγή από τριετίας για σακχαρώδη διαβήτη και υπερχολιστεριναιµία, 

ενώ εδώ και οχτώ χρόνια  υπό φαρµακευτική αγωγή για βρογχικό άσθµα, το οποίο 

χαρακτηρίζεται ως ελεγχόµενο. ∆ιεγνώσθη µε διαβητική κρανιακή νευροπάθεια και η 

θεραπεία της περιλαµβάνει µυοχαλαρωτικά. 

    Ο δεύτερος ασθενής είναι ηλικίας 57 ετών έχει γεννηθεί σε επαρχιακή πόλη, στα 

Ρύζια του Κιλκίς, αλλά κατοικεί στη Θεσσαλονίκη. Είναι παντρεµένος και έχει έναν 

γιο. Το επίπεδο της εκπαίδευσής του περιορίζεται µέχρι την πρώτη Λυκείου (τότε 4η 

τάξη γυµνασίου). Πήγε σε νυχτερινό εξατάξιο γυµνάσιο, αλλά δεν πήρε το 

απολυτήριο. Η πληροφορίες δόθηκαν επίσης από τον ίδιο. Είναι εµποροϋπάλληλος, 

χωρίς ιδιαίτερα προβλήµατα . ∆εν κάνει χρήση τοξικών ουσιών και καταναλώνει 

οινοπνευµατώδη περιστασιακά. Πρόκειται για έναν ευπροσάρµοστο χαρακτήρα χωρίς 

ψυχιατρικού τύπου προβλήµατα. Αναφέρει ως κύριο σύµπτωµα µια από εξαµήνου 

ήπια ελάττωση µυικής ισχύος κατά την απαγωγή των άνω άκρων.  Επίσης, παρούσα 

υποκειµενικά ενοχλήµατα που τον οδήγησαν στην εισαγωγή του αποτελούν µια ήπια 

πτώση ισχύος δελτοειδούς και τραπεζοειδούς. ∆υσκολία στον χειρισµό αντικειµένων, 

δυσκολία δηλαδή στην αδρή και λεπτή κινητικότητα, και µε µεγαλύτερη δυσκολία 
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στην ∆Ε άκρα σε σχέση µε τα ΑΡ. Επίσης, αναφέρεται αδυναµία ανύψωσης πάνω 

από το επίπεδο των ώµων.  ∆ιεγνώσθη µε χρόνια υποτροπιάζουσα ανοσολογικού 

τύπου πολυνευροπάθεια ή αλλιώς, χρόνια φλεγµονώδης υποτροπιάζουσα 

αποµυελινωτική πολυνευροπάθεια (CIDP) και βρίσκεται υπό σχετική µε τη νόσο 

φαρµακευτική αγωγή.  

    Η τρίτη ασθενής είναι 75 ετών και κατοικεί στη Θεσσαλονίκη. Έχει ολοκληρώσει 

την εκπαίδευσή της στο δηµοτικό. Είναι έγγαµη και έχει δύο παιδιά. ∆εν κάνει χρήση 

οινοπνευµατώδων και τοξικών ουσιών, δεν καπνίζει και δεν παίρνει φαρµακευτικές 

ουσίες, παρά µόνο εδώ και χρόνια, όπως η ίδια αναφέρει φάρµακα για την κατάθλιψη.  

Ως κύριο σύµπτωµά της, η ίδια αναφέρει, µυαλγία ΑΡ εδώ και ένα τετράµηνο, µε 

έναρξη από διετίας. Οι εξετάσεις της σχετικά µε την ψυχοδιαγνωστική κατάστασή 

της ήταν φυσιολογικές, όπως και οι εξετάσεις αναφορικά µε τις λειτουργίες των 

κρανιακών νεύρων, του κινητικού µηχανισµού, της αισθητικότητας και των 

ανώτερων φλοιικών λειτουργιών κατέδειξαν φυσιολογική λειτουργία. Επιπλεόν, δεν 

διεγνώσθη µε κάποια εστιακή νευρολογική σηµειολογία.  ∆ιεγνώσθη µε διαταραχές 

βάδισης, συνέπεια πολλαπλών δυσκολιών στην οσφυϊκή µοίρα της σπονδυλικής 

στήλης (ΟΜΣΣ).       

    Η τέταρτη ασθενής είναι 76 ετών. Είναι παντρεµένη µε σύζυγο ο οποίος είναι  

µεγαλύτερός και  αντιµετωπίζει και ο ίδιος  προβλήµατα µε την υγεία του και αυτό 

την κάνει να δυσανασχετεί µε την καθηµερινότητά της. Τους φροντίζει γυναίκα στο 

σπίτι, καθώς δεν διαθέτουν παιδιά. Παντρεύτηκε σε αρκετά µεγάλη ηλικία. Έχει 

ολοκληρώσει την εκπαίδευσή της στο Λύκειο ( τότε εξατάξιο γυµνάσιο) και έχει 

πάρει το απολυτήριό της. Όπως η ίδια αναφέρει έχει κάνει καταθληπτικό επεισόδιο 

και παίρνει φάρµακα για την κατάθλιψη. ∆ιεγνώσθη µε αυτοάνοση περιφερική 

νευροπάθεια Guillain Barre.  

    Η πέµπτη ασθενής είναι επίσης γυναίκα, ηλικίας 72 ετών και παντρεµένη. Έχει 

τελειώσει το δηµοτικό από το οποίο πήρε απολυτήριο και διέκοψε µετά της σπουδές 

της, όπως η ίδια αναφέρει καθώς έπρεπε να εργαστεί για να βοηθήσει την οικογένεια 

της. Ζει σε επαρχιακή πόλη µαζί µε το σύζυγό της. Ως κύριο σύµπτωµα αναφέρει 

δυσαρθρία και περιφερική αδυναµία άνω άκρων σε συνδυασµό µε ανεπαρκή στήριξη 

της κεφαλής προ 1,5 έτους µε σταδιακή επιδείνωση. Από οχταµήνου περίπου 

αναφέρει έναρξη της συµπτωµατολογίας κατά χρονολογική σειρά µε υποφωνία, 

δυσαρθρία, περιφερική αδυναµία άνω άκρων µε ατροφίες, ανεπαρκής στήριξη 

κεφαλής χωρίς όµως δυσκαταποσία. Τα συµπτώµατά της δεν παρουσιάζουν 

επιδείνωση µε κούραση, κόπωση κλπ, αλλά είναι σταθερά από το πρωί της ηµέρας. 
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Επίσης, αναφέρεται από διµήνου δυσχέρεια στην εκφορά συµπλοκών φράσεων µε 

εγκατάσταση υποφωνίας, χωρίς βέβαια αρχική σύνοδο δυσκαταποσίας. Μετά από ένα 

τρίµηνο επιπροστέθηκε δυσκαταποσία σε πολτώδη γεύµατα. Η  µαγνητική 

τοµογραφία (MRI)  στην οποία υποβλήθηκε από οχταµήνου περίπου ήταν χωρίς 

ευρήµατα. Επίσης, πάσχει από αλλεργικό άσθµα για το οποίο βρίσκεται και υπό 

αγωγή. ∆ιεγνώσθη µε νόσο ανώτερου του κινητικού νευρώνα (ALS) και βρίσκεται 

υπό φαρµακευτική αγωγή.  

  

 

6.2. Περιγραφή των τεστ και της διαδικασίας χορήγησης και βαθµολόγησης 

 

6.2.1 Μνηµονικές ∆οκιµασίες 

 

6.2.1.1. Μνήµη Αριθµών  

 

    Η ικανότητα άµεσης (ή βραχυπρόθεσµης) λεκτικής µνήµης εκτιµήθηκε µε την 

υποκλίµακα «Μνήµη Αριθµών», αντίστοιχη της κλίµακας “Memory for digits” του  

Wechsler Memory Scale (WMS-III; Wechsler, 1997). Η δοκιµασία διακρίνεται σε 

δύο υποκλίµακες, την υποκλίµακα «Ευθεία επανάληψη ψηφίων» (Digits Forward) και 

την υποκλίµακα «Αντίστροφη επανάληψη ψηφίων» (Digits Reverse), κατά τις οποίες 

ο εξεταζόµενος επαναλαµβάνει άµεσα σε ευθεία και αντίστροφη σειρά αντίστοιχα µια 

αύξουσα αριθµητική αλληλουχία. Η επίδοση στην υποκλίµακα «Ευθεία επανάληψη» 

θεωρείται µέτρο επάρκειας της άµεσης (ή βραχυπρόθεσµης) (short-term memory) 

µνήµης, ενώ η επίδοση στη δοκιµασία της «Αντίστροφης επανάληψης» θεωρείται 

µέτρο επάρκειας της ενεργούς µνήµης (working memory), διότι συνεπάγεται την 

πρόσθετη ενεργό αντιστροφή της σειράς των ψηφίων, είτε µέσω µιας νοερής 

«απεικόνισης» και της αντίστροφης «ανάγνωσής» τους είτε µέσω οποιουδήποτε 

άλλου τεχνάσµατος (Lezak, 1995). 

    Η βαθµολόγηση των αποτελεσµάτων έγινε µε βάση τον υπολογισµό των παρακάτω 

δεικτών: 

(i)   Βαθµός «Ευθείας επανάληψης ψηφίων», 

(ii)  Βαθµός «Αντίστροφης επανάληψης ψηφίων», 

(iii) Συνολικός βαθµός επανάληψης ψηφίων (άθροισµα ευθείας και αντίστροφης 

επανάληψης ψηφίων). 
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6.2.1.2.Μνήµη Ιστοριών  

 

    Η δοκιµασία «Μνήµη Ιστοριών», η οποία έχει κατασκευαστεί στο Εργαστήριο 

Εφαρµοσµένης Ψυχολογίας (ΕΕΨ) του Τµήµατος Ψυχολογίας του Παν. Κρήτης και 

είναι αντίστοιχη ευρέως χρησιµοποιούµενων κλιµάκων, όπως η κλίµακα Logical 

Memory του Wechsler Memory Scale, χρησιµοποιήθηκε για την εκτίµηση της 

ικανότητας συγκράτησης πληροφοριών στα πλαίσια µιας µικρής ιστορίας, εκτιµώντας 

τη λειτουργία της δευτερογενούς λεκτικής επεισοδιακής µνήµης. Η δοκιµασία 

συνίσταται στην ανάγνωση από τον εξεταστή δύο µικρών ιστοριών αφηγηµατικού 

τύπου (Ιστορία Α/Ιστορία Β), µετά από την οποία ο εξεταζόµενος καλείται να τις 

διηγηθεί άµεσα µε όσο περισσότερες λεπτοµέρειες µπορεί (συνθήκη άµεσης 

µνηµονικής ανάκλησης). Η Ιστορία Β ξαναδιαβάζεται από τον εξεταστή, ζητώντας 

από τον εξεταζόµενο να την επαναλάβει, ώστε να διερευνηθεί η ικανότητα µάθησης 

(συνθήκη µάθησης). Η ικανότητα ανάκλησης της κάθε ιστορίας (Α & Β) από τη 

δευτερογενή (ή µακροπρόθεσµη) µνήµη εξετάζεται µετά από παρέλευση 25-35 

λεπτών (συνθήκη καθυστερηµένης µνηµονικής ανάκλησης) (Lezak, 1995), στη 

διάρκεια των οποίων ο εξεταζόµενος ασχολείται µε µη λεκτικές δοκιµασίες. 

    Η βαθµολόγηση των αποτελεσµάτων έγινε µε βάση τον υπολογισµό των παρακάτω 

δεικτών : 

(i) Αριθµός των αφηγηµατικών στοιχείων που ανακλήθηκαν επιτυχώς κατά τη 

συνθήκη της άµεσης ανάκλησης της Ιστορίας Α (Μνήµη Ιστορίας-I-A), 

(ii) Αριθµός των αφηγηµατικών στοιχείων που ανακλήθηκαν επιτυχώς κατά την 

συνθήκη της άµεσης ανάκλησης της Ιστορίας Β-1η προσπάθεια (Μνήµη Ιστορίας-I-

B1η), 

(iii) Αριθµός των αφηγηµατικών στοιχείων που ανακλήθηκαν επιτυχώς κατά την 

συνθήκη της άµεσης ανάκλησης της Ιστορίας Β-2η προσπάθεια (Μνήµη Ιστορίας-I-

B2η) (συνθήκη µάθησης),, 

(iv) Αριθµός των αφηγηµατικών στοιχείων που ανακλήθηκαν επιτυχώς από την 

Ιστορία Α µετά από παρέλευση 30 min χωρίς υπενθύµιση (Μνήµη Ιστορίας-II-A), 

(v) Αριθµός των αφηγηµατικών στοιχείων που ανακλήθηκαν επιτυχώς από την 

Ιστορία Β µετά από παρέλευση 30 min χωρίς υπενθύµιση (Μνήµη Ιστορίας-II-B), 
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6.2.1.3. ∆οκιµασία Ακουστικής Λεκτικής Μάθησης (Auditory Verbal Learning 

Test-AVLT)  

 

    Η ψυχοµετρική αυτή δοκιµασία αξιολογεί την ικανότητα εκµάθησης λεκτικών 

πληροφοριών µέσω της ακουστικής οδού, καθώς και την άµεση και µακροπρόθεσµη 

συγκράτηση µη εννοιολογικά συσχετιζόµενων λέξεων. Η κλίµακα έχει προσαρµοστεί 

στα ελληνικά για ερευνητική χρήση κατόπιν ειδικής άδειας από την ACER 

(Κωνσταντινίδου, 1996). Στη δοκιµασία AVLT, ο εξεταστής διαβάζει µία λίστα από 

15 λέξεις (ουσιαστικά-Λίστα Α) πέντε φορές στη σειρά [1η-5η 
δοκιµή] και µετά από 

κάθε ανάγνωση ο εξεταζόµενος καλείται να ανακαλέσει όσες περισσότερες λέξεις 

µπορεί µε οποιαδήποτε σειρά. Στη συνέχεια, διαβάζεται µία διαφορετική λίστα 15 

ουσιαστικών (Λίστα Β), ζητώντας από την εξεταζόµενο την άµεση ανάκλησή της. 

Αµέσως µετά, ο εξεταζόµενος καλείται να ανακαλέσει την 1η λίστα για ακόµα µία 

φορά [6η δοκιµή] χωρίς υπενθύµιση εξετάζοντας έτσι την ικανότητα συγκράτησης 

πληροφοριών που έχουν αποµακρυνθεί από τη συνείδηση και µάλιστα µε τη 

µεσολάβηση µίας οµοειδούς δοκιµασίας (εκµάθηση 2ης λίστας). Μετά από παρέλευση 

20 λεπτών της ώρας, στη διάρκεια των οποίων ο εξεταζόµενος εκτελεί µη λεκτικές 

δοκιµασίες, εξετάζεται και πάλι η ικανότητα ανάκλησης των λέξεων της αρχικής 

λίστας, χωρίς υπενθύµιση και επίσης η ικανότητα αναγνώρισης. Η διαφορά στον 

αριθµό άµεσα ανακληθέντων επιτυχώς λέξεων µεταξύ της πέµπτης και της πρώτης 

προσπάθειας χρησιµοποιείται ως δείκτης "λεκτικής" µάθησης, ενώ η διαφορά µεταξύ 

του αριθµού των άµεσα ανακληθέντων στοιχείων µετά από την πέµπτη προσπάθεια 

και εκείνων που ανακλήθηκαν µετά από παρέλευση 20 λεπτών και χωρίς υπενθύµιση 

λαµβάνεται ως δείκτης µακροπρόθεσµης συγκράτησης (Lezak, 2004). 

    Με βάση την επίδοση των ασθενών στη δοκιµασία AVLT εξετάστηκαν οι 

παρακάτω δείκτες: 

i) Βαθµός Άµεσης Ανάκλησης της Λίστας Α [∆οκιµή 1], της Λίστας Β και της 

Λίστας Α [∆οκιµή 7],     

ii)  Βαθµός Καθυστερηµένης Ανάκλησης της Λίστας Α 
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6.2.2. ΜΗ ΜΝΗΜΟΝΙΚΕΣ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ 

 

6.2.2.1. ∆οκιµασία Ακολουθιών ή ∆οκιµασία οπτικο-νοητικής ιχνηλάτησης (Trail 

Making Test) 

 

    Η ∆οκιµασία Ακολουθιών (Trail Making Test) χρησιµοποιήθηκε για την εκτίµηση 

του οπτικοκινητικού συντονισµού και εκτελεστικές ικανότητες. Tο A µέρος της 

δοκιµασίας, το οποίο απαιτεί κατά κύριο λόγο ευχέρεια και ακρίβεια οπτικοκινητικού 

συντονισµού, ο εξεταζόµενος εργάζεται σε ένα φύλο που περιέχει 25 αριθµηµένους 

κύκλους σε τυχαία διάταξη και θέση, προσπαθώντας να τους ενώσει µε το µολύβι 

κατά αύξουσα σειρά των αριθµών που περιέχουν (1�2�3� ... 25). Το Α µέρος 

αποτελεί µια δοκιµασία οπτικοκινητικής ταχύτητας, αντίληψης και προσοχής. 

    Κατά το Β µέρος, ο εξεταζόµενος καλείται σε ένα διαφορετικό φύλλο χαρτιού να 

συνενώσει 25 διάσπαρτους κύκλους που φέρουν αριθµούς 1-12 και γράµµατα από Α-

Μ εναλλάσσοντας στους αριθµούς µε τα γράµµατα σε ανιούσα αλληλουχία 

(1�Α�2�Β…. 12�Μ). Η επίδοση µετράται ως ο χρόνος συµπλήρωσης του κάθε 

µέρους σε δευτερόλεπτα. Το Β µέρος είναι φυσικά πιο σύνθετο, καθώς εµπεριέχει 

εκτός από οπτική ανίχνευση, αντίληψη του χώρου, και παρατεταµένη προσοχή, 

διάκριση µεταξύ γραµµάτων και αριθµών, εναλλαγή στρατηγικής (διατήρηση δύο 

παράλληλων αλλά εναλλασσόµενων στρατηγικών, και ικανότητα εκµάθησης ενός 

κανόνα και συστηµατικής εφαρµογής του) (Lezak et al. 2004). Επίσης, στο Β µέρος 

οι αποστάσεις µεταξύ των κύκλων είναι µεγαλύτερες (ΜΟ = 56.9 εκ.) και 

παρεµβάλλεται τουλάχιστον ένας κύκλος που δεν ταιριάζει στην ακολουθία µεταξύ 

δύο «διαδοχικών» κύκλων (Zalonis, et al. 2007). 

Η επίδοση και στα δύο µέρη της δοκιµασίας αποτελεί φυσικά και µια παράµετρο 

της γενικότερης ψυχοκινητικής ταχύτητας του εξεταζόµενου, γι’ αυτό και είναι συχνά 

χρήσιµο να εξετάζεται η διαφορά (ή το πηλίκο) των επιδόσεων στα δύο µέρη της 

δοκιµασίας. Η επίδοση στο Α µέρος της δοκιµασίας δεν θεωρείται ιδιαίτερα 

ευαίσθητη παράµετρος για τον εντοπισµό ελλειµµάτων σε ασθενείς µε εγκεφαλική 

βλάβη (Bradford, 1992). Το Β µέρος αντίθετα, µε το να απαιτεί εφαρµογή δύο 

παράλληλων αλλά εναλλασσόµενων στρατηγικών είναι πολύ πιο ευαίσθητο στα 

αποτελέσµατα εγκεφαλικής βλάβης. Ιδιαίτερα, η επίδοση στο Β µέρος επηρεάζεται 

σηµαντικά από την παρουσία βλάβης στο µετωπιαίο λοβό, αν και δεν φαίνεται να 

υφίσταται διαφορική επίδραση του ηµισφαιρίου της βλάβης στην επίδοση.  
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6.2.2.2. ∆οκιµασία προσληπτικού λεξιλογίου  (The Peabody Picture Vocabulary 

Test –Revised) 

 

    Η δοκιµασία προσληπτικού λεξιλογίου PPVT-R, µια δοκιµασία παγιωµένης 

λεξικολογικής γνώσης, χρησιµοποιήθηκε για την αξιολόγηση της διατήρησης 

ανάκλησης λεξιλογικών/σηµασιολογικών αναπαραστάσεων από τη µακρόχρονη 

µνήµη. Κατά τη δοκιµασία, ο εξεταστής αναφέρει στον εξεταζόµενο µια λέξη (ρήµα, 

ουσιαστικό ή επίθετο) και ζητά να του δείξει ποια από τις παρουσιαζόµενες εικόνες 

δείχνει αυτό που λέει η λέξη. Η παραπάνω δοκιµασία έχει προσαρµοστεί στα 

Ελληνικά για ερευνητική χρήση κατόπιν αδείας από την Pearson Assessments Inc, 

και σταθµιστεί σε τυχαίο δείγµα 520 νευρολογικά υγιών ενηλίκων ηλικίας 45-85 ετών 

από το Εργαστήριο Εφαρµοσµένης Ψυχολογίας (ΕΕΨ) του Τµήµατος Ψυχολογίας 

του Παν. Κρήτη 
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7. ∆εδοµένα στάθµισης 

 

   ∆εδοµένα στάθµισης είναι διαθέσιµα για τον Ελληνικό πληθυσµό για κάθε 

νευροψυχολογική δοκιµασία που χρησιµοποιήθηκε στη µελέτη από ένα δείγµα 550 

αυτόχθονων φυσιολογικών µαρτύρων, ηλικίας 16-60 χρονών, στρωµατοποιηµένο 

κατά επίπεδο εκπαίδευσης και γεωγραφική προέλευση (πόλεις µε πληθυσµό πάνω 

από 10.000: 50%, πόλεις µε πληθυσµό που κυµαίνεται µεταξύ 2.000-5.000: 30%, και 

περιοχές µε πληθυσµό κάτω από 2.000: 20%. Η προσέγγιση αυτή επιτρέπει τον 

υπολογισµό των προσαρµοσµένων τυπικών τιµών ανά ηλικία και επίπεδο 

εκπαίδευσης, χωριστά για υποοµάδες οι οποίες έχουν οριστεί µε βάση την ηλικία (16-

37, 38-56 και 56-80 ετών) και το επίπεδο εκπαίδευσης (0-9, 10-12 και 13+ χρόνια 

επίσηµης εκπαίδευσης). Το µέγεθος κάθε υποοµάδας κυµάνθηκε µεταξύ 50 και 100 

ατόµων. 
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8. Αποτελέσµατα 

 

Στην ψυχοµετρική δοκιµασία «Μνήµη Ιστοριών», κατά την οποία όπως ήδη 

αναφέρθηκε εξετάζεται η ικανότητα συγκράτησης πληροφοριών στα πλαίσια µιας 

µικρής ιστορίας, ελέγχοντας τη λειτουργία της δευτερογενούς λεκτικής επεισοδιακής 

µνήµης, η πρώτη ασθενής, η οποία διεγνώσθη µε διαβητική κρανιακή νευροπάθεια,  

βλέπουµε να αποκλίνει αρκετά, κατά -1.67 τυπικές αποκλίσεις, από το µέσο όρο κατά 

την διαδικασία άµεσης ανάκλησης της πρώτης ιστορίας, ενώ κατά -2.35 τυπικές 

αποκλίσεις στη διαδικασία άµεσης ανάκλησης της δεύτερης ιστορίας. Ωστόσο, µετά 

την επανάληψη της δεύτερης ιστορίας, τα στοιχεία που ανακαλεί είναι περισσότερα 

σε σύγκριση µε την πρώτη και αποκλίνουν από το µέσο όρο κατά -2.04 µονάδες. Ο 

συνολικός αριθµός αφηγηµατικών στοιχείων άµεσης ανάκλησης επίσης βρίσκεται 

αρκετά κάτω από το µέσο όρο, κατά -2.22 τυπικές αποκλίσεις. Στην πρώτη 

καθυστερηµένη ανάκληση η απόκλιση είναι πάλι αρνητική κατά -2.05 τυπικές 

αποκλίσεις, ενώ µολονότι στην δεύτερη καθυστερηµένη ανάκληση η απόκλιση είναι -

2.53 µονάδες, ο αριθµός των στοιχείων που ανακλήθηκαν σε σχέση µε την πρώτη, 

όπου δεν υπήρχε επανάληψη της ανάγνωσης της ιστορίας είναι µεγαλύτερος, αν και 

πάλι αρνητικός. Ο συνολικός αριθµός αφηγηµατικών στοιχείων καθυστερηµένης 

ανάκλησης είναι µικρότερος σε σχέση µε το συνολικό αριθµό άµεσης ανάκλησης και 

αποκλίνει από το µέσο όρο κατά -2.47 µονάδες. Τέλος, στην καθυστερηµένη 

αναγνώριση η απόκλιση είναι -2 µονάδες, πράγµα που σηµαίνει ότι απάντησε στις 

µισές ερωτήσεις σωστά.  

Ο δεύτερος ασθενής, ο οποίος διεγνώσθη µε χρόνια φλεγµονώδης 

υποτροπιάζουσα αποµυελινωτική πολυνευροπάθεια (CIDP), κατά την άµεση 

ανάκληση της πρώτης ιστορίας αποκλίνει περισσότερο από την πρώτη ασθενή 

γενικότερα και -2.65 τυπικές αποκλίσεις από το µέσο όρο. Στην δεύτερη ιστορία 

άµεσης ανάκλησης δίνει υψηλότερου βαθµού σε σχέση µε την πρώτη ασθενή 

απαντήσεις και αποκλίνει και λιγότερο από το µέσο όρο, -1.16 τυπικές αποκλίσεις. 

Στην άµεση ανάκληση της δεύτερης ιστορίας τη δεύτερη φορά αποκλίνει επίσης 

λιγότερο σε σχέση µε την πρώτη ασθενή από το µέσο όρο, κατά -1.97 τυπικές 

αποκλίσεις. Επίσης, συνολικός αριθµός αφηγηµατικών στοιχείων άµεσης ανάκλησης 

είναι υψηλότερος από την πρώτη ασθενή και απέχει από το µέσο όρο -0.55 τυπικές 

αποκλίσεις. Ωστόσο, στην πρώτη καθυστερηµένη ανάκληση ο αριθµός των στοιχείων 

που ανασύρθηκαν από την µνήµη του είναι µικρότερος από την πρώτη ασθενή και 
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απέχει από το µέσο όρο -2.35 τυπικές αποκλίσεις, ενώ στη δεύτερη καθυστερηµένη 

ανάκληση, τα δεδοµένα που συλλέχθηκαν ήταν περισσότερα σε σχέση µε την πρώτη 

ασθενή, η διαφορά από το µέσο όρο στις -1.73 τυπικές αποκλίσεις. Ο συνολικός 

αριθµός αφηγηµατικών στοιχείων καθυστερηµένης ανάκλησης είναι µεγαλύτερος από 

την πρώτη ασθενή και απέχει από το µέσο όρο -2.24 τυπικές αποκλίσεις. Ο αριθµός 

των σωστών απαντήσεων στην καθυστερηµένη αναγνώριση είναι µικρότερος σε 

σχέση µε την πρώτη ασθενή και αποκλίνει από το µέσο όρο κατά -3 τυπικούς 

βαθµούς. 

Η τρίτη ασθενής η οποία διεγνώσθη µε διαταραχές βάδισης, ΟΜΣΣ επίσης 

βλέπουµε να παρουσιάζει κάποια έκπτωση µνήµης. Στην πρώτη ιστορία άµεσης 

ανάκλησης τα ο βαθµός απαντήσεων βρίσκεται αρκετά πιο χαµηλά σε σχέση µε την 

πρώτη ασθενή και λίγο λιγότερο σε σχέση µε τον δεύτερο, ενώ απέχει από το µέσο 

όρο -1.68 τυπικές αποκλίσεις. Στην δεύτερη ιστορία άµεσης ανάκλησης την πρώτη 

φορά, η αρχική της τιµή είναι χαµηλότερη και από τους δύο προηγούµενους ασθενής 

και απέχει από το µέσο όρο κατά -1.71 τυπικούς βαθµούς. Κατά τη δεύτερη φορά 

άµεσης ανάκλησης της δεύτερης ιστορίας η διαφορά από το µέσο όρο είναι 

µεγαλύτερη σε σχέση και µε την πρώτη και µε τον δεύτερο ασθενή. Ο συνολικός 

αριθµός στοιχείων άµεσης ανάκλησης είναι επίσης χαµηλότερος συγκριτικά και µε 

τους δύο ασθενείς και απέχει από το µέσο όρο -1.81 τυπικούς βαθµούς. Στην 

καθυστερηµένη ανάκληση της πρώτης ιστορίας ο αριθµός των απαντήσεων είναι 

µεγαλύτερος και από την πρώτη και από τον δεύτερο ασθενή, µε διαφορά -1.45 

τυπικές αποκλίσεις από το µέσο όρο, ενώ στην καθυστερηµένη ανάκληση της 

δεύτερης ιστορίας ο αριθµός απαντήσεων είναι χαµηλότερος, µε διαφορά από το 

µέσο όρο -2.15 τυπικές αποκλίσεις. Ο συνολικός αριθµός απαντήσεων 

καθυστερηµένης ανάκλησης είναι -1.92 τυπικές αποκλίσεις χαµηλότερος από το µέσο 

όρο. Τέλος, στην καθυστερηµένη αναγνώριση είναι µεγαλύτερος και βρίσκεται 

ακριβώς στο µέσο όρο.  

Η τέταρτη ασθενής, η οποία διεγνώσθη µε αυτοάνοση περιφερική 

νευροπάθεια Guillian Barre, στην ιστορία άµεσης ανάκλησης διαφέρει από τους 

άλλους ασθενής σε µεγαλύτερο βαθµό, καθώς αποκλίνει και λιγότερο από το µέσο 

όρο -1.29. Στην δεύτερη ιστορία άµεσης ανάκλησης την πρώτη φορά δίνει υψηλότερο 

βαθµό απαντήσεων σε σχέση µε την πρώτη ασθενή αλλά και την τρίτη, και τον ίδιο 

αριθµό απαντήσεων σε σχέση µε τον δεύτερο ασθενή, αποκλίνοντας από το µέσο όρο 

κατά -1.16. Στη δεύτερη ανάκληση της δεύτερης ιστορίας ο αριθµός των απαντήσεων 

είναι µικρότερος και από την πρώτη και από τον δεύτερο ασθενή, αλλά είναι 
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µεγαλύτερος συγκριτικά µε την τρίτη, ενώ απέχει από το µέσο όρο -2.48 τυπικές 

αποκλίσεις. Ο συνολικός αριθµός των στοιχείων άµεσης ανάκλησης είναι υψηλότερος 

σε σχέση µε όλους τους προηγούµενους ασθενής όπως και µικρότερη είναι και η 

διαφορά από το µέσο όρο, -1.37, σε σχέση µε τους τρεις προηγούµενους. Στην 

καθυστερηµένη ανάκληση της πρώτης ιστορίας τα στοιχεία που ανακαλεί η 

συγκεκριµένη ασθενής είναι επίσης περισσότερα και η διαφορά από το µέσο όρο σε 

σχέση πάντα µε τους υπολοίπους µικρότερη, -1.35 τυπικές αποκλίσεις. Το ίδιο ισχύει 

και για την καθυστερηµένη ανάκληση της δεύτερης ιστορίας, όπου η απόκλιση από 

το µέσο όρο είναι µικρότερη σε σχέση µε το υπόλοιπο δείγµα, κατά -1.44,  ακόµη και 

µε την πέµπτη ασθενή, που θα αναφερθεί στη συνέχεια. Τέλος, στην καθυστερηµένη 

αναγνώριση η διαφορά από το µέσο όρο σε σχέση µε την πρώτη και τον δεύτερο 

ασθενή είναι µικρότερη αλλά είναι ελάχιστα µεγαλύτερη σε σχέση µε την τρίτη 

ασθενή, -1,5. 

Ολοκληρώνοντας τη δοκιµασία «Μνήµη Ιστοριών», η πέµπτη ασθενής, η 

οποία διεγνώσθη µε νόσο του ανώτερου κινητικού νευρώνα (ALS), στην άµεση 

ανάκληση της πρώτης ιστορίας είχε εµφανώς υψηλότερη διαφορά από το µέσο όρο, 

συγκριτικά και µε το υπόλοιπο δείγµα και τους αποκλίσεις τους από το µέσο όρο, 

κατά -2.28 τυπικές αποκλίσεις. Στη άµεση ανάκληση της δεύτερης ιστορίας την 

πρώτη φορά επίσης η απόδοσή της ήταν χαµηλότερη, µε τυπική απόκλιση -1.95, 

εκτός από την πρώτη ασθενή, όπου η απόκλισή της, όπως αναφέρθηκε ήταν 

µεγαλύτερα, -2.35. Στην άµεση ανάκληση της δεύτερης ιστορίας τη δεύτερη φορά, 

εκτός από την τρίτη ασθενή πού η διαφορά από το µέσο όρο τους κινήθηκε στα ίδια 

επίεπεδα, -2.22 τυπικές αποκλίσεις, σε σχέση µε τους υπόλοιπους ήταν αισθητά 

υψηλότερη η διαφορά από το µέσο όρο. Ακόµη και ο συνολικός αριθµός 

αφηγηµατικών στοιχείων άµεσης ανάκλησης αποκλίνει συγκριτικά µε τους 

υπολοίπους πολύ περισσότερο από το µέσο όρο, -2.28. Στην καθυστερηµένη 

ανάκληση της πρώτης ιστορίας δεν δόθηκε καµία απάντηση και έτσι η απόκλιση από 

το µέσο όρο είναι επίσης µεγαλύτερη, -2.04 τυπικούς βαθµούς. Επιπλέον, στη 

καθυστερηµένη ανάκληση της δεύτερης ιστορίας ανακλήθηκε µόνο ένα στοιχείο 

(αρχική τιµή =1) και η διαφορά είναι επίσης πολύ µεγάλη από το µέσο όρο, -2.82 

τυπικές αποκλίσεις. Και ο συνολικός αριθµός στοιχείων καθυστερηµένης ανάκλησης 

είναι πολύ χαµηλός και απέχει αρκετά από το µέσο όρο, -2.59. Μόνο στην διαδικασία 

καθυστερηµένης αναγνώρισης οι απαντήσεις διαφέρουν από το µέσο όρο κατά -2 

τυπικές αποκλίσεις.  
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Στην δοκιµασία «Μνήµη Αριθµών», η κάθε υποκλίµακα έδωσε διαφορετικά 

αποτελέσµατα. Στην υποκλίµακα «Ευθεία Επανάληψη», όπου εξετάζεται η άµεση (ή 

βραχυπρόθεσµη) µνήµη η πρώτη ασθενής δείχνει να απέχει από το µέσο όρο -1.32 

τυπικές αποκλίσεις, ο δεύτερος 0.35, η τρίτη 1.67, η τέταρτη 0.08 και η πέµπτη -0.76. 

Συγκριτικά µε την δοκιµασία µνήµης αριθµών, τα αποτελέσµατα στη συγκεκριµένη 

δοκιµασία κυµαίνονται για όλους τους ασθενείς θα λέγαµε σε υψηλότερα – καλύτερα 

επίπεδα και βρίσκονται σε χαµηλότερη απόκλιση από το µέσο όρο. Ωστόσο, η πρώτη 

ασθενής βρίσκεται σε µεγαλύτερη απόκλιση από το µέσο όρο σε σχέση µε όλους τους 

υπόλοιπους, εκτός από την πέµπτη ασθενή µε το ALS, νόσος που σχετίζεται µε 

ελλείµµατα στη µνήµη, η οποία αποκλίνει πολύ περισσότερο. Σε υψηλότερο επίπεδο 

βρίσκεται η τρίτη ασθενής, ενώ ακολουθούν µε αύξουσα σειρά ο δεύτερος και η 

τέταρτη. Στους συγκεκριµένους µάλιστα ασθενείς τα αποτελέσµατα βρίσκονται κοντά 

και πάνω από το µέσο όρο. Στη υποκλίµακα «Αντίστροφη Επανάληψη», όπου 

εξετάζουµε την επάρκεια της ενεργούς µνήµης, η πέµπτη ασθενής δείχνει να 

βρίσκεται επίσης σε µεγαλύτερη απόκλιση από το µέσο όρο, κατά -1.56 τυπικές 

αποκλίσεις, ενώ ακολουθούν κατά αύξουσα από το µέσο όρο απόκλιση η τρίτη 

ασθενής µε τυπική τιµή -0.82, ο δεύτερος µε -1.05, η τέταρτη µε -0.78 και η πρώτη µε 

-0.53.  

Στη δοκιµασία ακουστικής λεκτικής µάθησης (AVLT), όπου εξετάζεται η 

ικανότητα εκµάθησης λεκτικών πληροφοριών µέσω της ακοής και η άµεση και 

µακροπρόθεσµη συγκράτηση µη εννοιολογικά σχετιζόµενων λέξεων, στην πρώτη 

λίστα (δοκιµή 1-5) άµεσης ανάκλησης παρατηρούµε ότι στην πρώτη ασθενή η αρχική 

τιµή αποκλίνει από το µέσο όρο κατά -1 τυπικές αποκλίσεις. Στον δεύτερο ασθενή 

αποκλίνει κατά -3.94 τυπικές αποκλίσεις, στην τρίτη ασθενή κατά -1.43, στην 

τέταρτη κατά -2.65, και στην πέµπτη κατά -2.35. Η πρώτη ασθενής αποκλίνει 

λιγότερο από το µέσο όρο, ενώ ακολουθούν κατά αύξουσα από το µέσο όρο διαφορά 

η τρίτη ασθενής, η τέταρτη , η πέµπτη και τέλος µεγαλύτερη διαφορά έχει ο δεύτερος 

ασθενής. Στην Λίστα Β άµεσης ανάκλησης, η πρώτη ασθενής βρίσκεται πάνω από το 

µέσο όρο, 0.23 τυπικές αποκλίσεις, όπου εδώ µπορούµε να πούµε ότι δεν 

εντοπίζονται ιδιαίτερα προβλήµατα µε τη µνήµη, ενώ κάτω από το µέσο όρο 

βρίσκονται οι υπόλοιποι ασθενείς. Ο δεύτερος ασθενής και η τέταρτη βρίσκονται -1.4 

τυπικές αποκλίσεις κάτω από το µέσο όρο, ενώ η τρίτη ασθενείς βρίσκεται -1.25 και 

η τέταρτη -1.4. Η τέταρτη δηλαδή ασθενής αντιµετωπίζει περισσότερες δυσκολίες 

εκµάθησης λεκτικών πληροφοριών σε σχέση µε τη την τρίτη. Στην άµεση ανάκληση 

της Λίστας Α (δοκιµή 6) ιδιαίτερα µεγάλη απόκλιση από το µέσο όρο παρουσιάζει ο 
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δεύτερος ασθενής -3.03 τυπικές αποκλίσεις συγκριτικά µε τους υπολοίπους αλλά και 

η πέµπτη ασθενής, -1.45. ∆υσκολία εκµάθησης λέξεων φαίνεται σε επίσης µεγάλο 

βαθµό να αντιµετωπίζει και η τρίτη ασθενής, -0.66, αλλά και η τέταρτη, -1.42, ενώ 

µικρότερη δυσκολία φαίνεται να παρουσιάζει η πρώτη ασθενής, -1.5 τυπικές 

αποκλίσεις. Τέλος, στη Λίστα Α καθυστερηµένης ανάκλησης, όπου εξετάζεται η 

µακροπρόθεσµη µνήµη, µεγάλη – σχεδόν καθολική απόκλιση από το µέσο όρο 

εµφανίζει ο δεύτερος ασθενής µε -3.96 τυπικές αποκλίσεις, ακολουθεί η πέµπτη 

ασθενής µε -2.59, η πρώτη µε -1.58, η τέταρτη µε -1.27 και τελικά η τρίτη µε -0,73 

τυπικές αποκλίσεις.  

Στις δοκιµασίες Trail Making Test (TMT), όπου έχουµε δύο µέρη Α και Β. 

Στο Α µέρος (TMT-A) η τρίτη ασθενής δείχνει να αντιµετωπίζει περισσότερα 

προβλήµατα οπτικοκινητικού συντονισµού καθώς αποκλίνει σε σχέση µε τους άλλους 

από το µέσο όρο κατά <-3 τυπικούς βαθµούς. Λιγότερο φαίνεται να αποκλίνει η 

τέταρτη µε -1.3 τυπικές αποκλίσεις. Ακολουθεί η πρώτη µε -1 τυπικές αποκλίσεις και 

ο δεύτερος µε -0,5. Η πέµπτη ασθενής βρίσκεται πάνω στο µέσο όρο , 0 τυπικές 

αποκλίσεις. Στη Β µέρος (TMT-B) παρατηρείται περισσότερα προβλήµατα τόσο 

οπτικής ανίχνευση, αλλά και αντίληψης χώρου και παρατεταµένης προσοχής, 

διάκρισης µεταξύ γραµµάτων και αριθµών, εναλλαγής στρατηγικών να 

αντιµετωπίζουν η τρίτη και η πέµπτη ασθενής µε <-3 τυπικές αποκλίσεις, 

ακολουθώντας ο δεύτερος µε -1. Στο µέσο όρο βρίσκεται η πρώτη ασθενής, γεγονός 

που συνεπάγεται την απουσία των παραπάνω προβληµάτων, ενώ ελάχιστα πάνω από 

το µέσο όρο βρίσκεται η τέταρτη ασθενής µε 0,3 τυπικές αποκλίσεις.  

Τέλος, στη δοκιµασία προσληπτικού λεξιλογίου (PPVT), που εξετάζει την 

ικανότητα ανάκλησης λεξιλογικών/σηµασιολογικών αναπαραστάσεων από τη 

µακρόχρονη µνήµη, η πρώτη ασθενής τοποθετείται στο κατώτερο 5% του 

πληθυσµού, ο δεύτερος ασθενής στο 50%, η τρίτη στο 80%, η τέταρτη στο 75-85% 

και η πέµπτη στο 50-75% του γενικού πληθυσµού.   

Πρέπει να τονίσουµε ότι σε όλες τις δοκιµασίες τα αποτελέσµατα αποκλίνουν 

από το µέσο όρο αρκετά. Σε άλλες κλίµακες αποκλίνουν περισσότερο και σε άλλες 

λιγότερο. Εξαίρεση µόνο αποτελούν στη δοκιµασία «Μνήµη ιστοριών» στην τρίτη 

ασθενή στην διαδικασία καθυστερηµένης αναγνώρισης, όπου η τυπική απόκλιση 

είναι µηδέν, πράγµα που σηµαίνει ότι βρίσκεται ακριβώς στο µέσο όρο. Επίσης, στη 

µνήµη αριθµών – ευθεία επανάληψη ψηφίων – όπου ο δεύτερος ασθενής, η τρίτη και 

η τέταρτη βρίσκονται πάνω από το µέσο όρο, στη δοκιµασία AVLT άµεση ανάκληση 

της Λίστας Β, όπου η πρώτη ασθενής βρίσκεται επίσης ελάχιστα πάνω από το µέσο 
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όρο και τέλος στη δοκιµασία ακολουθιών TMT-A, όπου η πέµπτη ασθενής βρίσκεται 

επίσης στο µέσο όρο. Αυτά τα αποτελέσµατα συνεπάγονται κάποια πιθανά 

προβλήµατα µε τη µνήµη, αλλά η ισχυροποίηση αυτού του ισχυρισµού προκύπτει σε 

συνδυασµό µε τις πολλαπλές αρνητικές τυπικές τιµές. Πρέπει να σηµειωθεί επίσης 

σχετικά µε τα αποτελέσµατα των δοκιµασιών που χορηγήθηκαν ότι οι ασθενείς είχαν 

όλοι τη νόσο για τουλάχιστον 10 χρόνια εκτός από την πρώτη ασθενή που ήταν 

νεοδιαγνωσθήσα.  
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9. Συζήτηση 

 Στο σύνολό τους οι ασθενείς εµφάνισαν σηµαντικά ελλείµµατα στην άµεση 

ανάκλεση ιστοριών όπως διαφαίνεται από επιδόσεις τουλάχιστον 1,5 ΤΑ κάτω του 

ΜΟ του πληθυσµού. Οι επιδόσεις αυτές υποδηλώνουν κλινικά σηµαντικά 

ελλείµµατα. Αντίστοιχα χαµηλές επιδόσεις σηµείωσαν στην άµεση ανάκληση του 

καταλόγου λέξεων µε εξαίρεση τον ασθενή #1 ο οποίος εµφάνισε ηπιότερο έλλειµµα 

(1 ΤΑ κάτω του ΜΟ). Στο σύνολό τους, επίσης, οι ασθενείς εµφάνισαν ελλειµµατική 

ικανότητα µακροπρόθεσµης συγκράτησης λεκτικών πληροφοριών η οποία όµως σε 

µεγάλο βαθµό δικαιολογείται από την αποτυχία τους να συγκρατήσουν στοιχεία των 

ιστοριών και καταλόγου λέξεων κατά τη φάση άµεσης ανάκλησης. Η αποτυχία αυτή 

πάντως δεν µπορεί να αποδοθεί σε πρόβληµα στη βραχυπρόθεσµη λεκτική µνήµη και 

ενεργό µνήµη, όπως φαίνεται από επιδόσεις πλησίον ή και άνω του ΜΟ στη 

δοκιµασία Μνήµη Αριθµών. Επίσης µε εξαίρεση έναν ασθενή (#1) οι υπόλοιποι 

φαίνεται να διαθέτουν ικανοποιητικό επίπεδο γνωσιακής (σηµασιολογικής) µνήµης 

για έννοιες και λεξικές αναπαραστάσεις όπως φαίνεται από επιδόσεις στα ανώτερα 

φυσιολογικά όρια στη δοκιµασία προσληπτικού λεξιλογίου.  

 Αξίζει ιδιαίτερα να σηµειωθούν οι δυσκολίες που εντοπίζονται στην πέµπτη 

ασθενή µε ALS, η οποία εµφανίζει φανερά ελλείµµατα, όπως επιβεβαιώνεται και από 

τη βιβλιογραφία, τόσο στις δοκιµασίες που εξετάζουν την άµεση (βραχυπρόθεσµη 

µνήµη), την ενεργό µνήµη, τη δευτερογενή λεκτική επεισοδιακή µνήµη καθώς και 

την ακουστική εκµάθηση λεκτικών πληροφοριών. Ωστόσο, δεν εµφανίζει ιδιαίτερη 

δυσκολία στην οπτική ανίχνευση, την αντίληψη του χώρου, την παρατεταµένη 

προσοχή, τη διάκριση µεταξύ γραµµάτων και αριθµών, την εναλλαγή στρατηγικής. 

Επίσης, βλέπουµε ότι κυµαίνεται σε µέτρια επίπεδα σχετικά µε την ανάκληση 

λεξιλογικών αναπαραστάσεων από τη µακρόχρονη µνήµη.  

 Αντίστοιχα της υπάρχουσας βιβλιογραφίας είναι και τα αποτελέσµατα της 

επίδοσης της ασθενούς µε διαβητική κρανιακή νευροπάθεια σχετικά µε εµφανή 

έκπτωση µνήµης σε επίπεδο ήπιας γνωστικής εξασθένησης αλλά και ορισµένων 

επιτελικών λειτουργιών, όπως γλωσσικών δυσλειτουργιών αλλά και γνωστικών 

προβληµάτων, τα οποία είναι εµφανή αλλά δεν δυσχεραίνουν την καθηµερινή 

λειτουργία.  

 Πρέπει να σηµειωθεί ότι και στις άλλες νόσους εντοπίστηκε έκπτωση µνήµης 

και δυσκολία σε διαδικασίες αντίληψης, προσοχής και άλλων επιτελικών 
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λειτουργιών, ωστόσο η βιβλιογραφία σχετικά µε αυτές της νόσους και την επίδρασή 

τους στις παραπάνω λειτουργίες είναι περιορισµένη ή και ανύπαρκτη.  

 Μια βασική υπόθεση αποτελεί, εάν η πολυνευροπάθειες γενικότερα 

σχετίζονται µε την εµφάνιση ανοιακών χαρακτηριστικών ή και πιο συγκεκριµένα, εάν 

οδηγούν σε ανοιακό στάδιο παράλληλα µε την εξέλιξη ή και κατά την σταθεροποίηση 

της νόσου. Σε περίπτωση που ισχύει αυτή η υπόθεση, θα πρέπει να ελεγχθούν οι 

λειτουργίες που επηρεάζονται και συνδέονται µε έκπτωση, καθώς και πιθανές 

λειτουργίες που µένουν ανέπαφες. Για παράδειγµα, σε περίπτωση δυσκολίας στην 

βραχυπρόθεσµη µνήµη, θα πρέπει να διερευνηθεί σε ποια από τις υπολειτουργίες της 

παρατηρούνται οι δυσκολίες, αν δηλαδή εντοπίζονται κατά τη διαδικασία της 

κωδίκευσης των νεοεισερχόµενων πληροφοριών, ή κατά την φάση της διατήρησης ή 

αν αποτελεί δυσκολία στην ανάσυρση της πληροφορίας. 

Μια άλλη υπόθεση άµεσα συνδεόµενη µε την προηγούµενη, είναι πως αν οι 

πολυνευροπάθειες σχετίζονται µε ανοιακά χαρακτηριστικά, τότε θα πρέπει να 

διερευνηθεί κατά πόσο οι δυσκολίες στη µνήµη παρατηρούνται µε την έναρξη της 

νόσου ή, αν αποτελούν απόρροια περαιτέρω νευροεκφύλισης. Όσον αφορά την 

πιθανότητα να εµφανίζεται η άνοια ταυτόχρονα µε περιφερικού τύπου νευροπάθειες 

απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς. Αντίθετα, για την 

επιβεβαίωση της υπόθεσης µνηµονικού τύπου δυσκολίες να επέρχονται µετά το 

πέρασµα αρκετών χρόνων παρουσίας της νόσου, απαιτείται η παρουσία ενός αρκετά 

µεγάλου οµοιογενούς δείγµατος. Έµφαση, λοιπόν, πρέπει να δοθεί τόσο σε ασθενείς 

µε πρώιµη διάγνωση όσο και σε ασθενείς µε χρόνιου τύπου νευροπάθειες, έτσι ώστε 

να επιβεβαιωθεί τόσο η παρουσία εµφάνισης ή όχι µνηµονικής διαταραχής όσο και η 

περίοδος εµφάνισής της. 

 Επιπλέον, οµοιογενή δείγµατα θα δώσουν αξιόπιστες πληροφορίες και 

γνώσεις για τα χαρακτηριστικά µε τα οποία επέρχεται το ανοιακό στάδιο, δηλαδή 

εντοπισµό της εκφύλισης σε εγκεφαλικές δοµές που συσχετίζονται µε λειτουργίες 

µνήµης. Επίσης, πρέπει σχετικά µε την οµοιογένεια του δείγµατος να προσεχθεί 

ιδιαίτερα και η ηλικία των ατόµων, καθώς σε ιδιαίτερα µεγάλες ηλικίες µπορεί η 

εµφάνιση ανοιακών χαρακτηριστικών σε ασθενείς µε ορισµένου τύπου 

πολυνευροπάθεια να οφείλεται όχι στην ίδια τη νόσο όσο στην ηλικία και στην 

πιθανή έκπτωση µνήµης και άλλων επιτελικών λειτουργιών που αυτή συνεπάγεται.  

 Το παρόν δείγµα της συγκεκριµένης µελέτης δεν ενδείκνυται για στατιστικά 

σηµαντικά αποτελέσµατα, καθώς είναι ιδιαίτερα µικρό και ανοµοιογενές, έχουµε 

δηλαδή διαφορετικού τύπου νευροπάθειες. Πρόκειται για µια περιγραφική πρακτική 
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ανάλυση που υποδεικνύει περαιτέρω αναλύσεις οµοιογενών οµάδων που θα 

ισχυροποιήσουν την υπόθεση ότι οι περιφερικού τύπου νευροπάθειες σχετίζονται µε 

µνηµονικού τύπου διαταραχές.   
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Παράρτηµα 
 

 
 
 
 
 

Πίνακας 1. ∆ηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών της µελέτης 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ασθενείς Φύλο Ηλικία Έτη 
εκπαίδευσης 

∆ιάγνωση 

1ος Θήλυ 52 16 ∆ιαβητική κρανιακή νευροπάθεια 
 

2ος Άρρεν 57 10 Χρόνια φλεγµονώδης υποτροπιάζουσα 
αποµυελινωτική  πολυνευροπάθεια 

3ος Θήλυ 75 6 ∆ιαταραχές βάδισης συνέπεια πολλαπλών 
δισκοκηλών στην ΟΜΣΣ 

4ος Θήλυ 76 12 Αυτοάνοση Περιφερική Πολυνευροπάθεια-
Guillain Barre 
 

5ος Θήλυ 73 6 Νόσος κινητικού νευρώνα 
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Πίνακας 2. Τυπικοί βαθµοί της επίδοσης των ασθενών στην ψυχοµετρική δοκιµασία  
«Μνήµη Ιστοριών» 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Μνήµη Ιστοριών 
Ασθενείς Ιστορία 

1_Άµεση 
Ανάκληση 

Ιστορία 
2_Άµεση 
Ανάκληση 1η 
φορά 

Ιστορία 
2_Άµεση 
Ανάκληση 2η 
φορά 

Συνολικός αριθµός 
αφηγηµατικών 
στοιχείων άµεσης 
ανάκλησης 

 Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική τιµή 

1ος  7 -1.67 2 -2.35 10 -2.04 9 -2.22 
2ος 3 -2.65 7 -1.16 10 -1.97 10 -1.55 
3ος 4 -1.68 4 -1.71 6 -2.22 8 -1.81 
4ος 9 -1.29 7 -1.16 8 -2.48 16 -1.37 
5ος 1 -2.28 3 -1.95 6 -2.22 4 -2.28 

 Μνήµη Ιστοριών 
 

Ασθενείς Ιστορία 
1_Καθυστερη-
µένη Ανάκληση 

Ιστορία 
2_Καθυστερη-
µένη Ανάκληση 

Συνολικός αριθµός 
αφηγηµατικών 
στοιχείων 
καθυστερηµένης 
ανάκλησης 

Καθυστερηµένη 
Αναγνώριση 

 Αρχική 
τιµή  

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή  

Τυπική τιµή Αρχική 
τιµή  

Τυπική 
τιµή 

1ος 2 -2.05 5 -2.53 7 -2.47 15 -2 
2ος 1 -2.35 8 -1.73 9 -2.24 13 -3 
3ος 3 -1.45 4 -2.15 7 -1.92 17 0 
4ος 6 -1.35 10 -1.29 16 -1.44 17 -1,5 
5ος 0 -2.04 1 -2.82 1 -2.59 14 -2 
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Πίνακας 3. Τυπικοί βαθµοί της επίδοσης των ασθενών στην ψυχοµετρική δοκιµασία  
«Μνήµη Αριθµών» 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Μνήµη Αριθµών 
 

Ασθενείς Ευθεία 
Επανάληψη 
Ψηφίων 

Αντίστροφη 
Επανάληψη 
Ψηφίων 

 Αρχική 
τιµή  

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

1ος 13 -1.32 13 -0.53 
2ος 17  0.35 9 -1.05 
3ος 20 1.67 9 -0.82 
4ος 16 0.08 10 -0.78 
5ος 11 -0.76 7 -1.56 
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Πίνακας 4α. Τυπικοί βαθµοί της επίδοσης των ασθενών στην ψυχοµετρική δοκιµασία  
«Ακουστικής Λεκτικής Μάθησης»  
 
 
 

 
 
 
Πίνακας 4β. Τυπικοί βαθµοί της επίδοσης των ασθενών στις ψυχοµετρικές δοκιµασίες 
Trail Making Test και Peabody Picture Vocabulary Test  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

∆οκιµασία Ακουστικής Λεκτικής Μάθησης (AVLT) 
 

Ασθενείς  
 AVLT Λίστα Α 

∆οκιµή 1-5 
Άµεση 

Ανάκληση 

AVLT Λίστα Β 
Άµεση 

Ανάκληση 

AVLT Λίστα Α-
∆οκιµή 6 
Άµεση 

Ανάκληση 

AVLT Λίστα Α- 
Καθυστερηµένη 
Ανάκληση 

 Αρχική 
τιµή  

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή  

Τυπική 
τιµή 

 

1ος 42 -1.0 7 0.23 7 -1.5 6 -1.58 
2ος 18 -3.94 3 -1.4 1 -3.03 0 -3.96 
3ος 31 -1.43 3 -1.25 6 -0.66 8 -0.73 
4ος 29 -2.65 3 -1.4 6 -1.42 7 -1.27 
5ος 21 -2.35 3 -1.25 3 -1.45 2 -2.59 

 ∆οκιµασία Ακολουθιών ∆οκιµασία 
Προσληπτικού 

Λεξιλογίου (PPVT) 
Ασθενείς TMT-A TMT-B PPVT 
 Αρχική 

τιµή  
Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Τυπική 
τιµή 

Αρχική 
τιµή 

Εκατοστιαία 
τιµή 

1ος 60 -1 90 0 26 5 
2ος 60 -0,5 150 -1 28 50 
3ος 258 <-3 466 <-3 21 80 
4ος 96 -1,3 158 ,3 30 75-85 
5ος 75 0 0 <-3 19 50-75 


