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Πίνακας συντοµεύσεων-ακρωνύµια 
 
5-ΗΤ 5-υδροξυτρυπταµίνη 5-hydroxytryptamine 

ACTH 
αδρενοκορτικοτρόπος 

ορµόνη 
adrenocorticotropin 

hormone 

AMP 
µονοφωσφορική 

αδενοσίνη 
Adenosine 

monophosphate 

AMPA 
 

amino-3-hydroxy-5-
methyl-4-isoxazole 
propionic acid 

ATP 
τριφωσφορική 

αδενοσίνη adenosine triphosphate 

BLA 
βασοπλευρικός 

πυρήνας basolateral nucleus 

CA κεντρικός πυρήνας central nucleus 

cAMP 
κυκλική 

µονοφωσφορική αδενοσίνη cyclic AMP 
cGMP κυκλικό GMP cyclic GMP 

COMT 
κατεχολο-Ο-

µεθυλοτρανσφεράση  
catechol-O-methyl 

transferase 

CRF 

εκλυτικός 
παράγοντας της 
κορτικοτροπίνης 

corticotropin releasing 
factor 

DA  ντοπαµίνη dopamine 
DAG διακυλογλυκερόλη diacylglycerol 

DAT 
µεταφορέας 

ντοπαµίνης dopamine transporter 
GABA γ-αµινοβουτυρικό οξύ γ-aminobutyric acid 

IP3 
τριφωσφορική 

ινοσιτόλη inositol-2-phosphate 

MAO οξειδάση µονοαµινών monoamine oxidase 

mGluR 

µεταβοτροπικοί 
υποδοχείς του γλουταµικού 
οξέως 

metabotropic glutamate 
receptors 

Nac επικληνής πυρήνας nucleus accumbens 

NET 
µεταφορέας 

νορεπινεφρίνης 
norepinephrine 

transporter 

NMDA 
N-µέθυλο- D-

ασπαρτικό N-methyl-D-aspartate 

NSF  
Ν' αιθυλοµαλειµιδινη 

ευαίσθητος παράγοντας 
N'ethylmaleimide 

sensitive factor 
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PIP2 
4,5 δισφωσφορική 

φωσφοτιδυλοϊνοσιτόλη 
phosphotidyl inositol, 4, 

5, bisphosphate 

PKA πρωτεϊνική κινάση Α protein kinase A 
PKC πρωτεϊνική κινάση C protein kinase C 
PV παρβαλµπουµίνη parvalbumin 

SERT 
µεταφορέας 

σεροτονίνης serotonin transporter 
SN µέλαινα περιοχή substantia nigra 

SNAP 
πρωτεΐνη πρόσδεσης 

του διαλυτού NSF παράγοντα 
soluble NSF attachment 

protein 

SNARE 
υποδοχέας πρωτεϊνών 

SNAP  
SNAP (soluble NSF 

attachment protein) receptor  
SST σωµατοστατίνη somatostatin 

TRP 
παροδικό δυναµικό 

υποδοχέα 
transient receptor 

potential 

TRP 
υποδοχέας παροδικού 

δυναµικού 
transient receptor 

potential 

VIP 
αγγειοδραστικό 

εντερικό πεπτίδιο 
vasoactive intestinal 

peptide 

VTA 
κοιλιακή καλυπτρική 

περιοχή ventral tegmental area 

ΚΝΣ 
Κεντρικό Νευρικό 

Σύστηµα central nervous system 

ΠΝΣ 
Περιφερειακό 

νευρικό σύστηµα 
peripheral nervous 

system 
ΤΕΑ τετρα-αίθυλαµµώνιο tetra-ethyl-ammonium 
ΤΤΧ τετραδοτοξίνη tetradotoxin 
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Πρόλογος 

 
Το βιβλίο “Βασικές αρχές λειτουργίας του νευρικού συστήµατος” προήλθε και βασίστηκε σε αρκετά χρόνια 
(από το 2008) διδασκαλίας του µαθήµατος “Νευροβιολογία” στο Τµήµα Βιολογίας του Πανεπιστηµίου 
Κρήτης.  Στόχος του βιβλίου (όπως και στόχος του µαθήµατος) είναι να εισάγει τον αναγνώστη στον 
πολυδιάστατο και καταπληκτικό χώρο της νευροβιολογίας. Σε καµία περίπτωση, το βιβλίο αυτό δεν καλύπτει 
το σύνολο των θεµάτων που άπτονται του τοµέα των νευροεπιστηµών. Απευθύνεται κυρίως σε φοιτητές 
βιολογίας, και για πολλές από τις έννοιες που παρουσιάζονται χρειάζεται κάποια γνώση µοριακής και 
κυτταρικής βιολογίας.  Παρ’ όλα αυτά, φοιτητές άλλων επιστηµών, όπως φυσικής, µαθηµατικών και 
επιστήµης υπολογιστών, θα µπορούσαν να επωφεληθούν από το βιβλίο, αν ενδιαφέρονται για την επιστήµη 
των νευροεπιστηµών.  Θεµατολογικές ενότητες που θα καλυφθούν στο βιβλίο αυτό είναι: Βασικές αρχές 
νευροανατοµίας, είδη νευρώνων, φυσιολογικές ιδιότητες των νευρώνων, δίαυλοι ιόντων, δυναµικό ενεργείας, 
µετάδοση του δυναµικού ενεργείας, νευροδιαβιβαστές, µηχανισµός έκλυσης νευροδιαβιβαστή, υποδοχείς 
νευροδιαβιβαστών, συναπτικά δυναµικά, ολοκλήρωση συναπτικών δυναµικών, µετάδοση και επεξεργασία 
σωµατοαισθητικών ερεθισµάτων, µετάδοση και επεξεργασία οπτικών ερεθισµάτων, αντίληψη οπτικών 
ερεθισµάτων, δηµιουργία κινητικών προγραµµάτων, το σύστηµα ανταµοιβής του εγκεφάλου µε επίκεντρο τις 
δράσεις του νευροδιαβιβαστή ντοπαµίνη, νευροβιολογική βάση κινητικών παθήσεων, κυτταρικοί µηχανισµοί 
µνήµης και µάθησης, νευροβιολογική βάση νευροψυχιατρικών ασθενειών, όπως η σχιζοφρένεια, η κατάθλιψη 
και η επιληψία. 
 
Θα ήθελα να ευχαριστήσω όλους του φοιτητές που έχουν περάσει από το εργαστήριο Νευροφυσιολογίας και 
Συµπεριφοράς, στο Τµήµα Βιολογίας του Πανεπιστηµίου Κρήτης: την Ξανθίππη Κωνσταντούδακη, απόφοιτο 
διδάκτορα του εργαστηρίου, την Κλαίρη Χαλκιαδάκη, υποψήφια διδάκτωρ στο εργαστήριο, και πολλούς 
προπτυχιακούς φοιτητές οι οποίοι εκπόνησαν πτυχιακή εργασία στο εργαστήριο Νευροφυσιολογίας και 
Συµπεριφοράς (Ελιάνα Βασιλείου, Μαίρη Βλασσοπούλου, Αλεξάνδρα Χοβσεπιάν, Χρήστος Παπαντωνίου, 
Βασιλική Σακκα, Λυδία Παυλίδη, Στεργία Γεωργοπούλου, Γκιουλτέν Ιχτάρ-Σαλή, Καλλιόπη Λαµπράκη, 
Νίκολα Σταθακοπούλου, Δέσποινα Κορτεσίδου, Βασίλης Ιωακιµείδης, Ευδοκία Πάζα, Τίνα Κατσανεβάκη, 
Αναστάσιος Κόλλιας, Εµµανουέλα Φοινικιανάκη).  Τέλος, να ευχαριστήσω όλους τους φοιτητές οι οποίοι 
έχουν παρακολουθήσει το µάθηµα της “Νευροβιολογίας” στο Τµήµα Βιολογίας του Πανεπιστηµίου Κρήτης. 
Το µάθηµα αυτό περιλαµβάνεται στα ανοιχτά ακαδηµαϊκά µαθήµατα του Πανεπιστηµίου Κρήτης 
(https://opencourses.uoc.gr/courses/course/view.php?id=288) 
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Κεφάλαιο 1: Βασικές αρχές ανατοµίας και οργάνωσης του 
νευρικού συστήµατος 

 
Περίληψη 
Σε αυτό το πρώτο κεφάλαιο, θα παρουσιαστεί η βασική οργάνωση του νευρικού συστήµατος, δηλαδή 

ο διαχωρισµός σε κεντρικό και περιφερειακό νευρικό σύστηµα, η οργάνωση του εγκεφάλου στον 
τηλεγκέφαλο και οπισθεγκέφαλο, η οργάνωση του εγκεφαλικού φλοιού σε λοβούς, τον ορισµό των 
συντεταγµένων του εγκεφάλου. Θα αναφερθούν επιγραµµατικά οι λειτουργίες διάφορων περιοχών που θα 
µελετηθούν στα επόµενα κεφάλαιο µε λεπτοµέρεια, όπως οι διαφορετικοί λοβοί του εγκεφάλου, ο 
ιππόκαµπος, η αµυγδαλή, τα βασικά γάγγλια, η παρεγγεφαλίδα. Θα αναφερθούν οι διαφορετικοί τύποι 
κυττάρων που συναντάµε στο νευρικό σύστηµα, και κατόπιν, τα διαφορετικά είδη νευρογλοιακών κυττάρων 
και νευρώνων. Επίσης, θα παρουσιαστεί η βασική δοµή των νευρικών κυττάρων, οι τρόποι συνδεσιµότητας 
µεταξύ τους και η λειτουργία και τα χαρακτηριστικά των υποκυτταρικών δοµών όπως οι δενδρίτες, το σώµα, 
και ο άξονας. 

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτούνται βασικές γνώσεις µοριακής και κυτταρικής 

βιολογίας.  
 

1.1 Εισαγωγή  
Το νευρικό σύστηµα είναι από τα πιο πολύπλοκα συστήµατα που υπάρχουν στο σώµα και είναι 

υπεύθυνο για την αλληλεπίδραση του οργανισµού µε το εξωτερικό και το εσωτερικό περιβάλλον του. Το 
νευρικό σύστηµα αποτελεί το κέντρο ελέγχου και επικοινωνίας του σώµατος. Η µελέτη της λειτουργίας του 
νευρικού συστήµατος αποτελεί µια διεπιστηµονική περιοχή. Περιλαµβάνει τη χρήση ενός συνδυασµού 
πολλών διαφορετικών επιστηµονικών πεδίων, όπως των βιολογικών επιστηµών (γενετική, µοριακή βιολογία, 
βιοχηµεία), των βασικών ιατρικών επιστηµών (ανατοµία, φαρµακολογία, φυσιολογίας), της επιστήµης της 
συµπεριφοράς (ψυχολογίας), καθώς και των θετικών επιστηµών (µαθηµατικά, φυσική, χηµεία, επιστήµη 
υπολογιστών) (Εικόνα 1.1).  

 

 
Εικόνα 1.1 Ο διεπιστηµονικός χαρακτήρας του κλάδου των νευροεπιστηµών 
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Από τις βιολογικές επιστήµες, η γενετική έχει συµβάλει στην ταυτοποίηση γονιδίων που εµπλέκονται 
στην ανάπτυξη του νευρικού συστήµατος, σε διαδικασίες συµπεριφοράς όπως η µνήµη και µάθηση, καθώς 
και στην κατανόηση της γενετικής βάσης νευρολογικών και ψυχιατρικών νοσηµάτων. Η µοριακή και η 
κυτταρική βιολογία έχουν συµβάλλει στην κατανόηση των µοριακών µηχανισµών της ανάπτυξης, ωρίµανσης 
και λειτουργίας του νευρικού συστήµατος. Με τη βοήθεια τεχνικών της µοριακής βιολογίας έχουν 
ταυτοποιηθεί πρωτεΐνες σηµαντικές για τη φυσιολογία του νευρικού κύτταρου (όπως οι δίαυλοι ιόντων) και 
πολλοί µεταγραφικοί παράγοντες που συντονίζουν τις κυτταρο-ειδικές λειτουργίες των νευρώνων. Επίσης, οι 
τεχνικές της µοριακής βιολογίας και της γενετικής µηχανικής έχουν βοηθήσει τη δηµιουργία µιας πληθώρας 
διαγονιδιακών ζώων τα οποία είναι πολύ σηµαντικά για τη µελέτη της λειτουργίας του νευρικού συστήµατος. 

Οι βασικές ιατρικές επιστήµες ήταν οι πρωτοπόρες στη µελέτη του νευρικού συστήµατος, ενώ ακόµη 
και τώρα συνδυάζονται µε τη γενετική και τη µοριακή βιολογία για να προωθήσουν ακόµη περισσότερο την 
κατανόηση λειτουργίας των νευρικών κυττάρων. Οι ανατοµικές µελέτες σε µακροσκοπικό επίπεδο, 
ιστολογικό και κυτταρικό επίπεδο φανέρωσαν την εκπληκτική ποικιλοµορφία και πολυπλοκότητα του 
νευρικού ιστού. Ακόµη και σήµερα, µε τη βοήθεια των σύγχρονων βιολογικών τεχνικών, η µελέτη της 
ανατοµίας συνεχίζει να φέρνει στο φως νέα ευρήµατα σχετικά µε τη δοµή των κυττάρων και των περιοχών 
του νευρικού συστήµατος. 

Η µελέτη της φυσιολογίας του νευρικού συστήµατος ήταν µια πρωτοπόρος προσέγγιση στη µελέτη 
του. Πολύ νωρίς έγινε αντιληπτό ότι τα νευρικά κύτταρα επικοινωνούν µεταξύ τους µε ηλεκτρικά σήµατα και 
για αυτό το λόγο, χρησιµοποιήθηκαν ηλεκτροφυσιολογικές τεχνικές για τη µελέτη τους. Τα αποτελέσµατα 
της χρήσης αυτών των τεχνικών οδήγησαν στην αναγνώριση του δυναµικού ενεργείας ως τον κώδικα 
επικοινωνίας µεταξύ των νευρικών κυττάρων, στην καταγραφή των ποικιλόµορφων µετασυναπτικών 
δυναµικών, και στη σταδιακή κατανόηση της λειτουργίας των διαύλων ιόντων, η οποία αναπτύχθηκε ραγδαία 
µε την ανάπτυξη της µοριακής βιολογίας και γενετικής. Τέλος, η φαρµακολογία ήταν και είναι απαραίτητη 
για την αποµόνωση και µελέτη συγκεκριµένων πρωτεϊνικών µορίων, τη συνεισφορά τους στη φυσιολογία του 
νευρικού κυττάρου, αλλά και ολόκληρου του οργανισµού.  

Επειδή η λειτουργία του νευρικού συστήµατος υποστηρίζει τη συµπεριφορά του οργανισµού, η 
επιστήµη της συµπεριφοράς αλλά και της ψυχολογίας είναι άρρηκτο κοµµάτι των Νευροεπιστηµών. Για 
παράδειγµα, η µελέτη ενός γονιδίου ή ενός φαρµάκου στη λειτουργία του νευρικού συστήµατος δεν µπορεί 
να είναι ολοκληρωµένη αν δεν παρουσιάζει και τις επιδράσεις που έχει η απαλοιφή ή ενίσχυση αυτού του 
γονιδίου στη συµπεριφορά του οργανισµού. 

Τέλος, οι άλλες θετικές επιστήµες, όπως η χηµεία, η φυσική, τα µαθηµατικά και οι υπολογιστικές 
επιστήµες συµβάλλουν µε αναλυτικές µεθόδους για τη µοντελοποίηση διεργασιών των νευρικών κυττάρων ή 
περιοχών του εγκεφάλου µε στόχο την κατανόηση των νόµων που διέπουν τις διεργασίες των κυττάρων ή των 
συστηµάτων του νευρικού συστήµατος. Για παράδειγµα, η εφαρµογή της θεωρίας του καλωδίου στη 
µετάδοση των ηλεκτρικών σηµάτων κατά µήκος του δενδρίτη ή του άξονα, έχει εξηγήσει ένα µεγάλο 
ποσοστό αυτής της διεργασίας, πολύ πριν σύγχρονες µέθοδοι µελέτης επιτρέψουν την άµεση πειραµατική 
προσέγγιση. 

1.2 Το νευρικό κύτταρο 
Το νευρικό σύστηµα του ανθρώπου έχει 100 δισεκατοµµύρια νευρικά κύτταρα. Το νευρικό κύτταρο 

αποτελεί τη βασική δοµική και λειτουργική µονάδα του νευρικού συστήµατος. Τα νευρικά κύτταρα έχουν 
βασικές διαφορές στη µορφολογία τους από τα υπόλοιπα κύτταρα του σώµατος. Για παράδειγµα, τα 
ερυθροκύτταρα, τα επιθηλιακά κύτταρα ή τα ηπατικά κύτταρα είναι σχεδόν ισοµετρικά (τετράγωνο/κυκλικό) 
και επιτελούν τοπική λειτουργία στο όργανο στο οποίο βρίσκονται ή µεταφέρονται (για τα ερυθροκύτταρα). 
Αντίθετα, τα νευρικά κύτταρα, εκτός από το κυτταρικό σώµα που έχουν, περιλαµβάνουν και πολλές λεπτές 
αποφυάδες ή ίνες, οι οποίες εκφύονται από το σώµα και έχουν αρκετά µεγάλο µήκος από κάποιες 
εκατοντάδες µικρόµετρα έως 1 µέτρο (Εικόνα 1.2). Έτσι, το σώµα ενός νευρικού κυττάρου µπορεί να 
βρίσκεται σε µια περιοχή του νευρικού συστήµατος, αλλά ο άξονάς του να µεταδίδει το σήµα του νευρικού 
κυττάρου σε µια άλλη περιοχή του νευρικού συστήµατος, αρκετά αποµακρυσµένη από την πρώτη. 

Υπάρχουν 2 ειδών αποφυάδες σε ένα νευρικό κύτταρο: 1) Οι δενδρίτες και 2) ο άξονας (Εικόνα 1.3) 
Οι βασικές διαφορές µεταξύ των 2 αυτών ειδών είναι: 

• Οι δενδρίτες που εκφύονται από το κυτταρικό σώµα µπορεί να είναι από ένας έως κάποιες δεκάδες, 
ενώ µόνο ένας άξονας εκφύεται από το κυτταρικό σώµα. 

• Οι δενδρίτες αποτελούν το/τα σηµείο/α εισόδου ερεθισµάτων στο νευρικό κύτταρο, ενώ ο άξονας 
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αποτελεί το σηµείο εξόδου. 
• Οι δενδρίτες έχουν µεγαλύτερη διάµετρο από τους άξονες.  
• Οι δενδρίτες είναι ακανθωτοί, δηλαδή έχουν διάφορες προεξοχές στην κυτταρική τους µεµβράνη που 

ονοµάζονται άκανθες, ενώ οι άξονες είναι λείοι. 
• Βαθµιδωτά δυναµικά στους δενδρίτες, δυναµικά ενεργείας στον άξονα. 

 

 
 
Εικόνα 1.2 Σύγκριση του νευρικού κυττάρου µε άλλα κύτταρα του σώµατος 
 

 
Εικόνα 1.3 Τα υποκυτταρικά διαµερίσµατα του νευρικού κυττάρου: το σώµα, οι δενδρίτες και ο άξονας 
 

Οι δενδρίτες και ο άξονας πολλές φορές µπορεί να είναι πολύ αποµακρυσµένοι από το κυτταρικό σώµα, 
κι έτσι να µη µπορούν να βασίζονται στις διαδικασίες της µετάφρασης στο σώµα για την παροχή µε τις 
απαραίτητες πρωτεΐνες. Έτσι, έχει βρεθεί ότι υπάρχουν ριβοσώµατα καθώς και όλη η µηχανή της µετάφρασης 
και µετέπειτα επεξεργασίας πρωτεϊνών στους δενδρίτες (Sutton and Schuman, 2006). 

Ο άξονας περιβάλλεται από τη µυελίνη. Το έλυτρο της µυελίνης είναι η δοµή που περιβάλλει τους 
περισσότερους νευράξονες, του περιφερικού και κεντρικού νευρικού συστήµατος και αποτελεί 
χαρακτηριστικό εξελικτικό γνώρισµα των σπονδυλωτών. Είναι µια εξειδικευµένη µεµβράνη του γλοιακού 
κυττάρου που σχηµατίζει έναν αριθµό στοιβάδων, οι οποίες διατάσσονται σπειροειδώς γύρω από το 
νευράξονα. Στις σπειροειδείς περιελίξεις της γλοιακής µεµβράνης το κυτταρόπλασµα εκτοπίζεται, λόγω της 
συµπίεσης σχηµατίζοντας τη συµπαγή µυελίνη, η οποία αποτελεί το 99% της συνολικής µυελίνης.  
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1.3 Τα νευρογλοιακά κύτταρα 
Τα νευρογλοιακά κύτταρα που συµµετέχουν στο σχηµατισµό του ελύτρου της µυελίνης είναι τα 

κύτταρα Schwann στο περιφερειακό νευρικό σύστηµα και τα ολιγοδενδροκύτταρα στο κεντρικό νευρικό 
σύστηµα. Η µυελίνη είναι πολύ σηµαντική για τη λετουργία των νευρικών κυττάρων, καθώς αυξάνει την 
ταχύτητα µετάδοσης του δυναµικού ενεργείας, και έτσι επιτρέπει την αποτελεσµατική µετάδοση του 
δυναµικού ενεργείας σε άξονες µε πολύ µεγάλο µήκος. Εκτός από τα ολιγοδενδροκύτταρα και τα κύτταρα 
Schwann, τα αστροκύτταρα είναι ένα τρίτο είδος νευρογλοιακών κυττάρων. Τα αστροκύτταρα έχουν κυρίως 
υποστηρικτικό ρόλο συµµετέχονται στην παροχή θρεπτικών ουσιών, στην αποµάκρυνση τοξικών ουσιών, 
στην επαναπρόσληψη των νευροδιαβιβαστών από τη σύναψη, κ.ά. 

 

1.4 Συνάψεις 
Τα νευρικά κύτταρα επικοινωνούν µεταξύ τους µε συνάψεις (Εικόνα 1.4), ειδικές δοµές όπου το 

τερµατικό του άξονα ενός νευρικού κυττάρου έρχεται σε πολύ κοντινή απόσταση µε τον δενδρίτη ενός άλλου 
νευρικού κυττάρου. Το νευρικό κύτταρο το οποίο στέλνει ένα ηλεκτρικό σήµα προς τη σύναψη µέσω του 
άξονα ονοµάζεται προσυναπτικός νευρώνας. Ο προσυναπτικός νευρώνας εκλύει µια ουσία, το 
νευροδιαβιβαστή, η οποία δρα στη µεµβράνη του δενδρίτη του άλλου νευρικού κυττάρου, το οποίο 
ονοµάζεται µετασυναπτικός νευρώνας. Οι συνάψεις συνήθως εντοπίζονται στους δενδρίτες του 
µετασυναπτικού νευρώνα, αλλά µπορούν επίσης να βρεθούν και στο κυτταρικό σώµα και στον άξονα. Έτσι, 
έχουµε αξο-δενδριτικές συνάψες, αξο-σωµατικές και αξο-αξονικές συνάψεις, αντίστοιχα. Ειδικά στους 
δενδρίτες υπάρχουν συγκεκριµένες δοµές, οι οποίες ονοµάζονται άκανθες. Οι αξο-δενδριτικές συνάψεις 
µπορούν να βρεθούν στην κεφαλή της άκανθας, στο λαιµό της άκανθας, ή στο δενδριτικό κλάδο µεταξύ 
ακάνθων. 

 

Εικόνα 1.4 Σχηµατική απεικόνιση µιας χηµικής σύναψης στο νευρικό σύστηµα.  Φαίνονται τα τµήµαα του 
προσυναπτικού και του µετασυναπτικού κυττάρου που συµµετέχουν 
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1.5 Ηλεκτρικά σήµατα επικοινωνίας των νευρώνων 
Τα ηλεκτρικά σήµατα (Εικόνα 1.5) παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στη λειτουργία και επικοινωνία 

των νευρικών κυττάρων. Τα ηλεκτρικά σήµατα σε ένα κύτταρο δηµιουργούνται από τη µεταφορά ιόντων 
µέσω εξειδικευµένων πρωτεϊνών, των διαύλων ιόντων. Οι δίαυλοι ιόντων είναι διαµεµβρανικές πρωτεΐνες οι 
οποίες όταν ανοίγουν, µέσα από αυτές περνάνε κάποια ιόντα. (Na+, K+, Ca++), ανάλογα µε την ηλεκτροχηµική 
τους διαβάθµιση. Η µετακίνηση ιόντων προκαλεί αλλαγές στο δυναµικό της µεµβράνης, δηµιουργώντας 
ηλεκτρικά σήµατα.  

Δύο βασικά είδη ηλεκτρικών σηµάτων συµµετέχουν σε µια σύναψη: α) το δυναµικό ενεργείας, το 
οποίο εκλύεται στους άξονες των νευρικών κυττάρων, και αποτελεί τον κώδικα λειτουργίας/επικοινωνίας των 
νευρικών κυττάρων, και β) το µετασυναπτικό δυναµικό που είναι µια αλλαγή στο δυναµικό της µεµβράνης 
εξαιτίας της δράσης του νευροδιαβιβαστή. Το δυναµικό ενεργείας εκλύεται ώς ‘όλον ή ουδέν’, και κάθε φορά 
που εκλύεται έχει ακριβώς το ίδιο σχήµα και µέγεθος. Αντίθετα, το µετασυναπτικό δυναµικό µπορεί να 
αυξοµειώσει το µέγεθός του, ανάλογα µε την ποσότητα και τη δράση του νευροδιαβιβαστή (Εικόνα 1.5: Τα 
είδη των ηλεκτρικών σηµάτων).  

Όταν πολλές συνάψεις ενεργοποιούνται σε ένα νευρικό κύτταρο, τα µετασυναπτικά δυναµικά 
ολοκληρώνονται (στην πιο απλή µορφή ολοκλήρωσης τα µετασυναπτικά δυναµικά αθροίζονται), και, αν η 
αλλαγή στο δυναµικό της µεµβράνης του κυτταρικού σώµατος ξεπεράσει την ουδό (ή κατώφλιο), τότε το 
νευρικό κύτταρο θα εκλύσει δυναµικό ενεργείας. 

1.6 Ποικιλοµορφία νευρικών κυττάρων 
Τα νευρικά κύτταρα µπορούν να καταταχθούν σε κατηγορίες ανάλογα µε τη µορφολογία τους, το 

νευροδιαβιβαστή που εκλύουν, τις διάφορες πρωτεϊνες που εκφράζουν ή µε τη λειτουγία τους.  
1) Βάσει της µορφολογίας των αποφυάδων, υπάρχουν µονόπολα, ψευδοµονόπολα, δίπολα, και 

πολύπολλα νευρικά κύτταρα (Εικόνα 1.6). 
2) Βάσει του νευροδιαβιβαστή που εκλύουν, υπάρχουν γλουταµατεργικοί, GABAεργικοί, 

ντοπαµινεργικοί, νοραδρενεργικοί, και σεροτονινεργικοί νευρώνες. 
3) Βάσει του σχήµατος του κυτταρικού σώµατος, υπάρχουν πυραµιδικοί νευρώνες, κοκκώδη κύτταρα 

ή αστεροειδή κύτταρα. 
4) Βάσει της λειτουργίας τους, υπάρχουν οι αισθητικοί νευρώνες, κινητικοί νευρώνες, διεγερτικοί ή 

ανασταλτικοί νευρώνες. 

1.7 Συνδεσιµότητα νευρώνων 
H συνδεσιµότητα µεταξύ νευρικών κυττάρων δεν είναι τυχαία, αλλά γενετικά και περιβαλλοντικά 

προκαθορισµένη. Η συγκεκριµένη συνδεσιµότητα είναι ένα από τα χαρακτηριστικά που επιτρέπουν τις 
φυσιολογικές λειτουργίες του νευρικού συστήµατος. Υπάρχουν δισεκατοµµύρια νευρώνες στον ανθρώπινο 
εγκέφαλο και κάθε νευρώνας δέχεται περίπου δέκα χιλιάδες συνάψεις, από διαφορετικά κύτταρα. Μπορεί να 
δεχθεί αρκετές συνάψεις και από το ίδιο το κύτταρο. Αυτό δείχνει την πολυπλοκότητα των νευρωνικών 
δικτύων που δηµιουργούνται καθώς και τη δυσκολία για τη µελέτη της λειτουργίας τους. Παρόλα αυτά, 
αρκετά σαφή συµπεράσµατα για τη µελέτη της λειτουργίας των νευρώνων µπορούν να προκύψουν από τη 
µελέτη κάποιων από τις συνάψεις που δέχεται ο κάθε νευρώνας. Τη συνδεσιµότητα µεταξύ των νευρώνων 
µπορούµε να τη µελετήσουµε σε ανατοµικό επίπεδο, δηλαδή στην ταυτοποίηση των συνάψεων του κυττάρου, 
αλλά και σε λειτουργικό επίπεδο µε τη µελέτη της πιθανότητας απόκρισης ενός νευρώνα (ή µιας εγκεφαλικής 
περιοχής) στη διέγερση ενός άλλου (ή µιας άλλης περιοχής). 

Οι νευρώνες µπορεί να συνδέονται µεταξύ τους µε διάφορους τρόπους. Παρακάτω αναφέρουµε 
κάποιους από αυτούς (Εικόνα 1.7) 

• Oρθόδροµη διέγερση (feedforward excitation), όπως για παράδειγµα η σύνδεση αισθητικού και 
κινητικού νευρώνα στο κύκλωµα του µυοτατικού αντανακλαστικού (βλ. κεφάλαιο 7). 

• Oρθόδροµη αναστολή (feedforward inhibition). Ένα παράδειγµα ορθόδροµης αναστολής βρίσκεται 
επίσης στο κύκλωµα του µυοτατικού αντανακλαστικού. 

• Oπισθόδροµη διέγερση (feedback excitation). 
• Οπισθόδροµη αναστολή (feedback inhibition). 
• Πλάγια αναστολή (lateral inhibition). Ο µηχανισµός της πλάγιας αναστολής χρησιµοποιείται για την 

αποτελεσµατικότερη δηµιουργία των υποδεκτικών πεδίων στο σωµατοαισθητικό και οπτικό σύστηµα. 
• Σύγκλιση ή απόκλιση των νευρικών συνδέσεων. 



 16 

Κάποια από αυτά τα κυκλώµατα µπορούµε να τα παρατηρήσουµε στο πιο απλό νευρωνικό κύκλωµα, 
αυτό του µυοτατικού αντανακλαστικού. Σε αυτό το νευρωνικό κύκλωµα, η ενεργοποίηση ενός αισθητικού 
νευρώνα, συνάπτεται µε έναν κινητικό νευρώνα (ορθόδροµη διέγερση) και έναν ανασταλτικό διάµεσο 
νευρώνα. Ο ανασταλτικός νευρώνας συνάπτεται κατόπιν µε έναν άλλον κινητικό νευρώνα (ορθόδροµη 
αναστολή).  

 

 
 
Εικόνα 1.5 Τα δύο διαφορετικά είδη ηλεκτρικών σηµάτων στα νευρικά κύτταρα. Α. Το δυναµικό 

ενεργείας Β. Το µετασυναπτικό δυναµικό 
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Εικόνα 1.6 Διαφορετικά είδη νευρικών κυττάρων  
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Εικόνα 1.7 Διαφορετικές µορφές νευρωνικών δικτύων 
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1.8 Μακροσκοπική Νευροανατοµία 
Το νευρικό σύστηµα µπορούµε να το χωρίσουµε σε δύο βασικά µέρη: στο κεντρικό νευρικό σύστηµα 

και στο περιφερειακό νευρικό σύστηµα (Εικόνα 1.8). Το κεντρικό νευρικό σύστηµα περιλαµβάνει τον 
εγκέφαλο και το νωτιαίο µυελό, ενώ το περιφερειακό νευρικό σύστηµα περιλαµβάνει τους νευρώνες και τα 
τµήµατα που αλληλεπιδρούν/µε την περιφέρεια, τα αισθητήρια όργανα ή τα εσωτερικά όργανα. Το 
περιφερειακό σύστηµα µπορεί να χωριστεί σε σωµατικό, δηλαδή σε αυτό που επικοινωνεί µε τα αισθητήρια 
όργανα, το δέρµα και τους µυς, και σε αυτόνοµο, δηλαδή αυτό που επικοινωνεί µε τα εσωτερικά όργανα. 

Το περιφερειακό νευρικό σύστηµα δέχεται πληροφορίες από το περιβάλλον, µέσω των αισθητηρίων 
οργάνων, καθώς και από τα εσωτερικά όργανα του σώµατος. Οι πληροφορίες αυτές µεταφέρονται στο 
κεντρικό νευρικό σύστηµα (το νωτιαίο µυελό και τον εγκέφαλο) όπου επεξεργάζονται και ολοκληρώνονται. 
Μετά από κάποια επεξεργασία, ενεργοποιούν το κινητικό σύστηµα του κεντρικού νευρικού συστήµατος, το 
οποίο εν τέλει µεταφέρει την πληροφορία µέσω των αξόνων των κινητικών νευρώνων στους µυς για την 
εκτέλεση κάποιας συµπεριφοράς. 

Εικόνα 1.8 Απεικόνιση του κεντρικού και περιφερειακού νευρικού συστήµατος 
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1.9 Προστασία του νευρικού συστήµατος 
Εξαιτίας της µεγάλης σηµασίας της σωστής λειτουργίας του νευρικού συστήµατος για τον οργανισµό, 

το κεντρικό νευρικό σύστηµα προφυλάσσεται µε πολλούς τρόπους από το εξωτερικό περιβάλλον. Ο 
εγκέφαλος βρίσκεται εντός του εγκεφαλικού κρανίου ενώ ο νωτιαίος µυελός, εντός της σπονδυλικής στήλης. 
Περιβάλλεται από τρεις προστατευτικούς υµένες, ή µήνιγγες: α) τη σκληρή µήνιγγα, β) την αραχνοειδή και γ) 
τη χοριοειδή. Στο χώρο που υπάρχει µεταξύ των µηνίγγων κυκλοφορεί το εγκεφαλονωτιαίο υγρό, το οποίο 
περιβάλλει τον εγκέφαλο και του επιτρέπει να επιπλέει σε αυτό. Το εγκεφαλονωτιαίο υγρό παράγεται από το 
χοριόδες πλέγµα που βρίσκεται στα τοιχώµατα των κοιλιών. Το γεγονός ότι ο εγκέφαλος επιπλέει σε αυτό το 
υγρό περιορίζει τον τραυµατισµό των νευρικών κυττάρων από κραδασµούς και χτυπήµατα. Το 
εγκεφαλονωτιαίο υγρό αποτελεί το εξωκυττάριο υγρό των νευρικών κυττάρων. Αντίθετα µε τα υπόλοιπα 
κύτταρα του σώµατος, τα συστατικά του αίµατος δεν διαχέονται ελεύθερα από τις αρτηρίες στο εξωκυττάριο 
υγρό του εγκεφάλου. Οι αρτηρίες του εγκεφάλου περιβάλλονται από ενδοθηλιακά κύτταρα, πολύ στενά 
συνδεδεµένα µεταξύ τους, τα οποία αποτελούν τον αιµατεγκεφαλικό φραγµό. Ο αιµατεγκεφαλικός φραγµός 
επιτρέπει τη µεταφορά πολύ περιορισένων ουσιών οι οποίες µπορούν να περάσουν την κυτταρική µεµβράνη 
µε διάχυση.  

1.10 Το κοιλιακό σύστηµα 
Το κοιλιακό σύστηµα βρίσκεται εσωτερικά στον εγκέφαλο, περιλαµβάνει τέσσερις κοιλίες, ενώ 

συνέχεια των κοιλιών στο νωτιαίο µυελό αποτελεί το κεντρικό κανάλι. Μέσα στο κοιλιακό σύστηµα 
κυκλοφορεί το εγκεφαλονωτιαίο υγρό, το οποίο παράγεται από το χοριοειδές πλέγµα. Υπάρχουν δύο πλάγιες 
κοιλίες, η τρίτη κοιλία και η τέταρτη κοιλία. Οι πλάγιες κοιλίες βρίσκονται κάτω από τα εγκεφαλικά ηµισφαίρια 
και το µεσολόβιο. Η τρίτη κοιλία βρίσκεται στο επίπεδο του θαλάµου, ενώ η τέταρτη κοιλία στο επίπεδο της 
παρεγκεφαλίδας (Βίντεο 1.1, https://www.youtube.com/watch?v=K9BYEO9725k, 
http://neuromatiq.net/en.html). Μακροσκοπικά, µπορούµε να παρατηρήσουµε τη φαιά ουσία και τη λευκή 
ουσία, ακόµη και µε γυµνό µάτι σε ένα µονιµοποιηµένο εγκέφαλο,. Η φαιά ουσία περιλαµβάνει τα κυτταρικά 
σώµατα και τους δενδρίτες ενώ η λευκή ουσία περιλαµβάνει τους άξονες των νευρικών κυττάρων.  

1.11 Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα 
Το κεντρικό νευρικό σύστηµα (ΚΝΣ) χωρίζεται σε 2 µέρη (Εικόνα 1.9): τον εγκέφαλο και το νωτιαίο 

µυελό. Μια βασική διαφορά µορφολογίας των δύο αυτών τµηµάτων είναι η θέση της λευκής και φαιάς 
ουσίας. Στον εγκέφαλο, εξωτερικά υπάρχει η φαιά ουσία (εγκεφαλικός φλοιός) και εσωτερικά η λευκή ουσία 
(το µεσολόβιο). Στο νωτιαίο µυελό, η λευκή ουσία βρίσκεται εξωτερικά και η φαιά ουσία εσωτερικά. Στον 
άνθρωπο και στα θηλαστικά, ο εγκέφαλος χωρίζεται σε τέσσερα µέρη: 1) τελεγκέφαλο, 2) διάµεσο εγκέφαλο, 
3) µεσεγκέφαλο και 4) οπισθεγκέφαλο. 

Κατά την αναφορά διαφόρων εγκεφαλικών περιοχών, χρησιµοποιούνται συγκεκριµένοι όροι οι οποίοι 
βοηθούν στον ορισµό της θέσης µιας εγκεφαλικής περιοχής. Οι όροι αυτοί είναι οι παρακάτω (Εικόνα 1.10): 

• Ραχιαία 
• Κοιλιακά 
• Πρόσθια 
• Οπίσθιο 
• Ρυγχιαία 
• Ουριαία 

Για τη µελέτη του ΚΝΣ, λαµβάνονται τοµές εγκεφάλου, οι οποίες βοηθούν στην µελέτη των 
εσωτερικών δοµών του εγκεφάλου. Υπάρχουν 3 είδη τοµών που χρησιµοποιούνται ευρέως: α) στεφανιαίες 
τοµές (παράλληλες στο ραχιαίο-κοιλιακό άξονα), β) οριζόντιες τοµές (παράλληλες στον πρόσθιο-οπίσθιο 
άξονα) και γ) οβελιαίες τοµές (παράλληλες στη µέση τοµή που χωρίζει τα δύο ηµισφαίρια). 
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Εικόνα 1.9 Η θέση της φαιάς και λευκής ουσίας στον εγκέφαλο και στο νωτιαίο µυελό 
 

 
 
Εικόνα 1.10 Απεικόνιση των λοβών του εγκεφαλικού φλοιού καθώς και των κατευθύνσεων αναφοράς που 

χρησιµοποιούνται στο νευρικό σύστηµα 
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1.11.1 Τελεγκέφαλος 
Ο τελεγκέφαλος αποτελείται από τις παρακάτω διακριτές περιοχές: α) τον εγκεφαλικό φλοιό, β) τα βασικά 

γάγγλια, γ) τον ιππόκαµπο και δ) την αµυγδαλή. 
 
Ο εγκεφαλικός φλοιός αποτελείται από δύο ηµισφαίρια τα οποία διαχωρίζονται µε την µεσαία, επιµήκη 

σχισµή. Στα ανωτερα θηλαστικά (γάτα, σκύλος, πρωτεύοντα), η επιφάνεια του κάθε ηµισφαιρίου αποτελείται 
από έλικες και αύλακες. Το κάθε ηµισφαίριο διακρίνεται σε 4 λοβούς, µετωπιαίο, βρεγµατικό, κροταφικό και 
ινιακό (Εικόνα 1.10). Οι νευρώνες µεταξύ διαφορετικών περιοχών του εγκεφαλικού φλοιού συνδέονται µεταξύ 
τους µε νευρικές ίνες που σχηµατίζουν το µεσολόβιο. 

Στο µετωπιαίο λοβό βρίσκεται ο πρωτοταγής κινητικός φλοιός, και συγκεκριµένα στην έλικα πρόσθια της 
κεντρικής αύλακας (προκεντρική έλικα). Η περιοχή αυτή είναι υπεύθυνη για την κίνηση και 
αντιπροσωπεύονται σε αυτήν όλοι οι µυς του σώµατος. Στο βρεγµατικό λοβό βρίσκεται ο πρωτοταγής 
σωµατοαισθητικός φλοιός, και συγκεκριµένα στην έλικα όπισθεν της κεντρικής αύλακας (µετακεντρική έλικα). 
Η περιοχή αυτή δέχεται πληροφορίες σχετικά µε τις αισθήσεις αφής, πίεσης, πόνου και θερµότητας από όλες 
τις περιοχές του σώµατος. Στον ινιακό λοβό βρίσκεται ο πρωτοταγής οπτικός φλοιός, ο οποίος δέχεται τα 
οπτικά ερεθίσµατα µέσω του θαλάµου. Στον κροταφικό λοβό βρίσκεται ο πρωτοταγής ακουστικός φλοιός ο 
οποίος δέχεται τα ακουστικά ερεθίσµατα µέσω του θαλάµου και του κάτω διδυµίου. Το µεγαλύτερο µέρος 
του εγκεφαλικού φλοιού αποτελείται από συνειρµικές περιοχές, οι οποίες δέχονται και επεξεργάζονται 
πληροφορίες από παραπάνω από µια αισθήσεις. 

Όλες οι περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού είναι οργανωµένες σε 6 στοιβάδες. Η πρώτη στοιβάδα 
ονοµάζεται µοριακή στοιβάδα, στην οποία δεν υπάρχουν κυτταρικά σώµατα νευρώνων αλλά υπάρχουν 
κυρίως δενδρίτες και άξονες. Η δεύτερη στοιβάδα περιλαµβάνει µικρά κοκκώδη κύτταρα και ονοµάζεται έξω 
κοκκώδης στοιβάδα. Η τρίτη στοιβάδα περιλαµβάνει µικρούς πυραµιδικούς νευρώνες και ονοµάζεται έξω 
πυραµιδική στοιβάδα. Οι νευρώνες της στοιβάδας ΙΙ και ΙΙΙ µιας φλοιικής περιοχής συνδέονται µε νευρώνες 
της στοιβάδας ΙΙ και ΙΙΙ άλλων εγκεφαλικών περιοχών. Εποµένως, τα νευρωνικά κυκλώµατα της στοιβάδας ΙΙ 
και ΙΙΙ είναι ενδοφλοιικά νευρωνικά κυκλώµατα. Η τέταρτη στοιβάδα περιλαµβάνει κοκκώδη κύτταρα και 
ονοµάζεται έσω κοκκώδης στοιβάδα. Οι νευρώνες της στοιβάδας IV δέχονται συναπτικές συνδέσεις από το 
θάλαµο. Η στοιβάδα V περιλαµβάνει πυραµιδικούς νευρώνες και ονοµάζεται έξω πυραµιδική στοιβάδα. Οι 
νευρώνες της στοιβάδας V δηµιουργούν συνάψεις µε νευρώνες που βρίσκονται σε υποφλοιικές περιοχές. Η 
έκτη στοιβάδα περιλαµβάνει µια ποικιλοµορφία κυττάρων και ονοµάζεται πολυµορφική στοιβάδα.  

Τα βασικά γάγγλια (Εικόνα 1.11) είναι µια σηµαντική εσωτερική δοµή του εγκεφάλου και περιλαµβάνει 
διάφορους πυρήνες, δηλαδή συµπλέγµατα όµοιων λειτουργικά νευρώνων. Οι πυρήνες από τους οποίους 
αποτελείται είναι οι παρακάτω: 

• Πυρήνας του ραβδωτού 
• Κέλυφος 
• Υποθαλάµιος πυρήνας 
• Έσω/εξώ ωχρή σφαίρα 
• Μέλαινα ουσία 

Τα βασικά γάγγλια συµµετέχουν στις διαδικασίες της κίνησης και της ανταµοιβής. Πυρήνες των 
βασικών γαγγλίων εµπλέκονται σε σηµαντικές νευρολογικές ασθένειες όπως αυτή του Πάρκινσον και του 
Χάντινγκτον, όπως θα περιγραφεί περισσότερο στο Κεφάλαιο 7. 
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Εικόνα 1.11 Η θέση των βασικών γαγγλίων στον εγκέφαλο 
 
Ο ιππόκαµπος (Εικόνα 1.13) είναι µια εγκεφαλική δοµή σε σχήµα C, η οποία βρίσκεται εσωτερικά στον 

κροταφικό λοβό. Λειτουργικά, είναι η περιοχή του εγκεφάλου που εµπλέκεται στη δηµιουργία νέων µνηµών, 
στην αποθήκευση βραχύχρονων µνηµών καθώς και στην ανάκληση µακρόχρονων µνηµών. Διαφοροποιείται σε 
τρεις δοµές: την οδοντωτή έλικα, το αµµώνειο κέρας και το υπόθεµα. Η οδοντωτή έλικα που ονοµάζεται έτσι 
λόγω των οδοντωµάτων της επιφάνειάς της είναι το πιο εσωτερικό τµήµα του ιπποκάµπου. Πλευρικά 
αναπτύσεται το αµµώνειο κέρας (cornu ammonis-CA) το οποίο ακολουθείται από το υπόθεµα του 
ιπποκάµπου. Το αµµώνειο κέρας περιλαµβάνει τέσσερα διακριτά πεδία γνωστά ως CA1-CA4. H CA1 
συνορεύει µε το υπόθεµα του ιπποκάµπου ενώ η CA4 είναι µια οµάδα µεγάλων κυττάρων που καλύπτουν την 
πύλη της οδοντωτής έλικας.  
 Όλες οι περιοχές του ιπποκάµπου απαρτίζονται από ξεχωριστές στιβάδες. Στην οδοντωτή έλικα, η πιο 
εξωτερική στοιβάδα είναι η πολυµορφική η οποία περιλαµβάνει πολλούς ενδονευρώνες και άξονες των 
κοκκιωδών κυττάρων της οδοντωτής έλικας που περνούν µέσω αυτής της στοιβάδας στη CA3. Η κοκκιώδης 
στιβάδα που ακολουθεί περιλαµβάνει τα σώµατα των κοκκιωδών κυττάρων. Αµέσως µετά βρίσκεται η 
µοριακή στιβάδα στην οποία καταλήγουν άξονες από νευρώνες του ενδορινικού φλοιού, οι οποίοι 
σχηµατίζουν τη διατιτραίνουσα οδό και δηµιουργούν διεγερτικές συνάψεις µε ακραίους κορυφαίους 
δενδρίτες των κοκκιωδών κυττάρων. Στις περιοχές του αµµώνειου κέρατος, η πιο επιφανειακή στιβάδα 
ονοµάζεται σκάφη (alveus) και περιλαµβάνει άξονες πυραµιδικών νευρώνων που προεκβάλλουν στην ψαλίδα 
(fornix) µια από τις κύριες εξόδους του ιπποκάµπου. Η αµέσως επόµενη στιβάδα είναι η πολυµορφική 
στοιβάδα (stratum oriens) η οποία αποτελείται από διάφορους διάµεσους ανασταλτικούς νευρώνες και τους 
βασικούς δενδρίτες των πυραµιδικών. Ακολουθεί η πυραµιδική στοιβάδα (stratum pyramidale) που 
περιλαµβάνει τα σώµατα των κύριων διεγερτικών πυραµιδικών νευρώνων του ιπποκάµπου και είναι η πιο 
ευδιάκριτη στοιβάδα. Πιο εσωτερικά βρίσκεται µια από τις λεπτότερες στιβάδες, η διάφανη στοιβάδα 
(stratum lucidum), µέσω της οποίας επικοινωνούν οι βρυώδεις ίνες των κοκκωδών κυττάρων της οδοντωτής 
έλικας µε την περιοχή CA3. Συνάψεις αυτών των ινών ανιχνεύονται και στην πυραµιδική στιβάδα. Στη 
συνέχεια συναντάται η ακτινωτή στοιβάδα (stratum radiatum) που περιέχει παράπλευρες ίνες της οδού 
Schaffer οι οποίες είναι προεκβολή της CA3 στη CA1. Ανιχνεύονται επίσης ενδονευρώνες παρόµοιοι µε 
αυτούς των ανώτερων στιβάδων. Η επόµενη στιβάδα ονοµάζεται βοθριώδης-µοριακή στοιβάδα (stratum 
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lacunosum-molecular) και περιλαµβάνει τους άξονες της διατιτραίνουσας οδού από τα επιφανειακά επίπεδα 
του ενδορρινικού φλοιού. Μετά από την περιοχή CA1 ακολουθεί η περιοχή που ονοµάζεται υπόθεµα. 
Πυραµιδικά κύτταρα της CA1 στέλνουν τους άξονές τους στην περιοχή του υποθέµατος και στις βαθύτερες 
στιβάδες του ενδορρινικού φλοιού. Οι νευρώνες του υποθέµατος στέλνουν τους άξονές τους κυρίως στον 
ενδορινικό φλοιό. 

Η αµυγδαλή (Εικόνα 1.12) βρίσκεται και αυτή στον κροταφικό λοβό και είναι µια µικρή δοµή που 
φαίνεται µακροσκοπικά ως προέκταση του ιπποκάµπου. Στην αµυγδαλή κωδικοποιούνται ερεθίσµατα που 
έχουν σχέση µε το φόβο καθώς και τη σχέση διαφόρων ερεθισµάτων µε καταστάσεις που προκαλούν φόβο.  

 

 
 
Εικόνα 1.12 Η θέση του ιπποκάµπου και της αµυγδαλής στον εγκέφαλο και η δοµή του ιππόκαµπου σε 

στεφανιαίες τοµές από εγκέφαλο µυός 
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1.11.2 Διεγκέφαλος 
Μεταξύ των ηµισφαιρίων και µεσεγκεφάλου υπάρχει ο διεγκέφαλος που αποτελείται από τον α) 

θάλαµο και β) τον υποθάλαµο. 
 
•  Θάλαµος. Είναι µια σφαιρική δοµή στο εσωτερικό του εγκεφάλου και βρίσκεται κοιλιακά του 

µεσολοβίου και αποτελεί σηµαντικό ενδιάµεσο σταθµό των αισθητικών και κινητικών πληροφοριών 
από τον νωτιαίο µυελό και άλλες υπο-φλοιϊκές περιοχές του εγκεφάλου προς τον εγκεφαλικό φλοιό. 
Συγκεκριµένα, υπάρχουν πυρήνες που δέχονται πληροφορία από τα αισθητήρια όργανα και τη 
µεταβιβάζουν στον αντίστοιχο πρωτογενή φλοιό. Για παράδειγµα, στο οπτικό σύστηµα, το οπτικό 
νεύρο καταλήγει στον έξω γονατώδη πυρήνα του θαλάµου, και τα νευρικά κύτταρα του πυρήνα αυτού 
προβάλουν στον πρωτοταγή οπτικό φλοιό, στον ινιακό λοβό. Αντίστοιχα, ο έσω γονατώδης πυρήνας 
έχει τον ίδιο ρόλο στο ακουστικό σύστηµα, και ο µέσοκοιλιακός πυρήνας για το σωµατοαισθητικό 
σύστηµα. Ο θάλαµος έχει επίσης σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της κατάστασης του ύπνου και της 
εγρήγορσης. Υπάρχουν ανατροφοδοτούµενες συνδέσεις µεταξύ του θαλάµου και του φλοιού και οι 
οποίες πιθανόν συµµετέχουν στη συνείδηση. 
 

• Υποθάλαµος. Βρίσκεται στην κοιλιακή επιφάνεια του εγκεφάλου πίσω από το οπτικό χίασµα και τα 
µαστικά σωµάτια. Στον υποθάλαµο υπάρχουν πυρήνες που έχουν σχέση µε την οµοιόσταση του 
οργανισµού και τη ρύθµιση φυσιολογικών διεργασιών του σώµατος, όπως ο µεταβολισµός, η 
θερµοκρασία, η αίσθηση κορεσµού, δίψας, κιρκάδιων ρυθµών. 

1.11.3 Μεσεγκέφαλος 
Ο µεσεγκέφαλος βρίσκεται, όπως λέει και το όνοµά του, στο µέσο του εγκεφάλου, κοιλιακά του 

θαλάµου και ραχιαία της γέφυρας. Στην περιοχή αυτή υπάρχουν τα άνω και κάτω διδύµια, τα οποία 
βρίσκονται ραχιαία και αποτελούν σηµαντικές περιοχές ανάλυσης οπτικών και ακουστικών ερεθισµάτων 
αντίστοιχα, κυρίως στα ψάρια, αµφίβια και πτηνά. Στην περιοχή αυτή επίσης υπάρχουν πυρήνες κυττάρων που 
εκκρίνουν τη ντοπαµίνη -µέλανα περιοχή, τη νορεπινεφρίνη – υποµέλανος τόπος, και τη σεροτονίνη – πυρήνας 
της ραφής. 

1.11.4 Οπισθεγκέφαλος 
 Ο οπισθεγκέφαλος περιλαµβάνει α) την παρεγκεφαλίδα, β) τη γέφυρα και γ) τον προµήκη 

µυελό (Εικόνα 1.13, 1.14) 
 Η παρεγκεφαλίδα ονοµάζεται επίσης «µικρός εγκέφαλος». Όπως ο εγκεφαλικός φλοιός, αποτελείται 

από δύο ηµισφαίρια και το σκώληκα. Διαχωρίζεται σε τρεις λοβούς: στο λοβό του οζιδίου και της κροκύδας, 
στον πρόσθιο και οπίσθιο λοβό. Λειτουργικά, µπορεί να χωριστεί στην αιθουσοπαρεγκεφαλίδα, 
νωτιαιοπαρεγκεφαλίδα και εγκεφαλοπαρεγκεφαλίδα. Στις λειτουργίες της παρεγκεφαλίδας περιλαµβάνεται ο 
συντονισµός και η ακρίβεια των µυϊκών κινήσεων, ο έλεγχος του µυϊκού τόνου, η διατήρηση της στάσης και 
της ισορροπίας του σώµατος. Δοµικά, η παρεγγεφαλίδα περιλαµβάνει το φλοιό της παρεγγεφαλίδας και τους 
εν τω βάθει πυρήνες. Ο φλοιός της παρεγκεφαλίδας είναι οργανωµένος σε 3 στοιβάδες. 

• Τη µοριακή στοιβάδα 
• Τη στοιβάδα των κυττάρων Purkinje 
• Την κοκκώδη στοιβάδα 

Η γέφυρα είναι µια σφαιρική δοµή µεταξύ του µεσεγκεφάλου και του προµήκη µυελού. 
Περιέχει άξονες που συνδέουν την παρεγκεφαλίδα και τον προµήκη µυελό µε τα ηµισφαίρια και τα 
σώµατα των κυττάρων των οποίων οι άξονες σχηµατίζουν τα κρανιακά νεύρα, 5ο, 6ο, 7ο και 8ο. Ο 
προµήκης µυελός περιέχει τα κέντρα ελέγχου των σπλαχνικών λειτουργιών (ρυθµιστικά κέντρα 
αναπνοής, καρδιακής λειτουργίας, αγγειοκινητικών λειτουργιών). Από τον προµήκη εξέρχονται 4 
κρανιακά νεύρα.  
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Εικόνα 1.13 Η θέση της γέφυρας και του προµήκη µυελού στον εγκέφαλο 
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Εικόνα 1.14 Η θέση της γέφυρας, του προµήκη µυελού και της πfσαρεγγεφαλίδας στον εγκέφαλο 
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Κεφάλαιο 2 - Ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες 
 
Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο, θα παρουσιαστούν αναλυτικά οι ηλεκτρικές ιδιότητες των νευρώνων. Αρχικά, 

θα παρουσιαστούν τα χαρακτηριστικά του εξωκυττάριου και ενδοκυττάριου περιβάλλοντος (π.χ. 
συγκεντρώσεις ιόντων και δυναµικό ισορροπίας των ιόντων) καθώς και της µεµβράνης των κυττάρων 
(διπλοστοιβάδα φωσφολιπιδίων και δίαυλοι ιόντων) που καθορίζουν το επίπεδο του δυναµικού της 
µεµβράνης. Το κύτταρο θα περιγραφεί ως ένα κύκλωµα RC. Θα αναλυθούν οι παθητικές και ενεργητικές 
ιδιότητες των νευρικών κυττάρων, καθώς και η ιοντική τους βάση. Για το λόγο αυτό, θα παρουσιαστούν οι 
ιδιότητες πρωτεινών που µετακινούν ιόντα, τους διαύλους ιόντων 

Τέλος, θα παρουσιαστούν οι τεχνικές µε τις οποίες γίνεται δυνατή η καταγραφή και µελέτη του 
δυναµικού της µεµβράνης των νευρώνων.  

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτούνται βασικές γνώσεις µοριακής και 

κυτταρικής βιολογίας καθώς και βασικές έννοιες φυσικής. 

2.1 Εισαγωγή 
Οι νευρώνες επικοινωνούν και κωδικοποιούν τις πληροφορίες που δέχονται, επεξεργάζονται και 

µεταφέρουν µε ηλεκτρικά σήµατα. Τα ηλεκτρικά σήµατα δηµιουργούνται από τη διάχυση των ιόντων µέσω 
εξειδικευµένων πρωτεϊνών, των διαύλων ιόντων, και επηρεάζονται από τις συγκεντρώσεις των ιόντων στον 
ενδοκυττάριο και εξωκυττάριο χώρο. 

Κάθε κύτταρο στο σώµα µας περιβάλλεται από εξωκυττάριο υγρό, το οποίο περιέχει διάφορους 
τύπους ιόντων, καθώς και πρωτεΐνες. Η κυτταρική µεµβράνη διαχωρίζει το εσωτερικό των κυττάρων από 
αυτό το εξωκυττάριο υγρό. Aποτελείται από φωσφολιπίδια, τα οποία περιέχουν µια υδρόφιλη κεφαλή 
(φωσφορική οµάδα) και δυο υδρόφοβες ουρές λιπιδίων (Εικόνα 2.1). Η παρουσία των λιπόφιλων ουρών των 
φωσφολιπιδίων δεν επιτρέπει την ελεύθερη µετακίνηση ιόντων και άλλων ουσιών µεγάλου µοριακού βάρους. 
Μόνο µη πολικά και µικρού µεγέθους µόρια µπορούν να διαχυθούν ελεύθερα στη µεµβράνη. Για παράδειγµα, 
τα αέρια, όπως το οξύγονο και το διοξείδιο του άνθρακα, τα στεροειδή, και λιπαρά οξέα είναι τα κυρίως µη-
πολικά µόρια που διαχέονται κατά µήκος της µεµβράνης γρήγορα. 

 

 
Εικόνα 2.1 Αναπαράσταση της διπλοστοιβάδας φωσφολιπιδίων της κυτταρικής µεµβράνης ως ένας 

πυκνωτής 
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Η µη ελεύθερη µετακίνηση των ιόντων έχει ως αποτέλεσµα τη δηµιουργία διαφορετικών 
συγκετρώσεων των ιόντων εκατέρωθεν της µεµβράνης. Για παράδειγµα, η συγκέντρωση του ιόντος νατρίου 
είναι µια τάξη µεγέθους µεγαλύτερη στον εξωκυττάριο χώρο, ενώ η συγκέντρωση του ιόντος καλίου είναι µία 
τάξη µεγέθους µεγαλύτερη στον ενδοκυττάριο χώρο (Πίνακας 1). Επιπλέον, το ασβέστιο, το µαγνήσιο και το 
χλώριο είναι σε µεγαλύτερη συγκέντρωση στον εξωκυττάριο χώρο. Το ασβέστιο έχει µια πολύ µικρή 
συγκέντρωση στον ενδοκυττάριο χώρο, γιατί η ένωσή του µε φωσφορικές οµάδες προκαλεί κατακρηµνίσεις. 
Στον ενδοκυττάριο χώρο, το ασβέστιο υπάρχει σε µεγάλη συγκέντρωση αποθηκευµένο σε οργανίδια του 
κυττάρου, και συγκεκριµένα στο ενδοπλασµατικό δίκτυο. 

 
 

Ιό
ν 

Εξωκυττάριος 
χώρος 

Ενδοκυττάριος 
χώρος 

N
a+ 

145mM 15mM 

K+ 4mM 150mM 
Cl

- 
110mM 10mM 

Ca
++ 

2mM 10-5mM 

M
g++ 

2mM 0.5mM 

Pi 2mM 40mM 
H+ 10-7M 10-7M 
πρ

ωτεΐνη 
0.2mM 4mM 

H
CO-3 

0.2Mm 4mM 

p
H 

7.4 7.0 

Πίνακας 2.1: Συγκέντρωση ιόντων στον εξωκυττάριο και ενδοκυττάριο χώρο. 
 
Η λιπιδική διπλοστοιβάδα, επίσης, δίνει στην κυτταρική µεµβράνη την ιδιότητα του πυκνωτή 

(Εικόνα 2.1). Ένας πυκνωτής αποτελεί µια διάταξη υλικών η οποία επιτρέπει τη συσσώρευση ηλεκτρικού 
φορτίου, και άρα τη συσσώρευση ηλεκτρικής ενέργειας. Ως πυκνωτής, η λιπιδική διπλοστοιβάδα έχει 
χωρητικότητα 1 µF/cm2 που εξαρτάται από τη δοµή και τις ιδιότητες των λιπιδίων της. Η χωρητικότητα της 
διπλοστοιβάδας δεν µπορεί να τροποποιηθεί µε κάποιο φυσικό τρόπο, αλλά µπορεί να είναι διαφορετική σε 
διαφορετικά κύτταρα. Για παράδειγµα, η λειτουργική χωρητικότητα των µυϊκών κυττάρων είναι µεγαλύτερη 
του 1 µF/cm2 εξαιτίας των αναδιπλώσεων της µεµβράνης (σωληνίσκοι Τ στα µυϊκά κύτταρα), ενώ η 
χωρητικότητα των µυελινοµένων αξόνων των νευρώνων είναι πολύ µικρότερη του 1 µF/cm2 λόγω της 
µυελίνης.  

Στην κυτταρική µεµβράνη υπάρχουν και ενσωµατωµένες πρωτεΐνες οι οποίες συµµετέχουν στην 
ελεγχόµενη µεταφορά ιόντων ή άλλων ουσιών µέσα ή έξω από τον ενδοκυττάριο χώρο. Είδη πρωτεϊνών που 
επιτρέπουν την ελεγχόµενη µετακίνηση ιόντων αποτελούν διαφορετικοί τύποι µεταφορέων και οι δίαυλοι 
ιόντων (Εικόνα 2.2A). Οι δίαυλοι ιόντων είναι ενσωµατωµένες διαµεµβρανικές πρωτεΐνες, οι οποίες 
σχηµατίζουν έναν πόρο που όταν είναι ανοιχτός, διαχέονται ιόντα ανάλογα µε το ηλεκτροχηµικό δυναµικό 
τους. Οι δίαυλοι ιόντων µπορούν να χαρακτηριστούν 

• ανάλογα µε το είδος του ιόντος που διαπερνάει τον δίαυλο (π.χ. δίαυλοι νατρίου, δίαυλοι καλίου, 
δίαυλοι ασβεστίου, µη-επιλεκτικοί δίαυλοι ιόντων,  

• ανάλογα µε τον τρόπο που ανοίγει ο δίαυλος (π.χ. τασο-εξαρτώµενοι δίαυλοι, προσδετο-εξαρτώµενοι 
δίαυλοι, ασβεστο-εξαρτώµενοι δίαυλοι) 

• ανάλογα µε τον τρόπο που απενεργοποιούνται (π.χ. γρήγορης ή αργής απενεργοποίησης) 
Οι δίαυλοι που είναι πολύ σηµαντικοί για τη διατήρηση του δυναµικού ηρεµίας του κυττάρου είναι 

κυρίως δίαυλοι καλίου, και συγκεκριµένα ένα είδος διαύλων καλίου που ονοµάζονται εισερχόµενοι δίαυλοι 
ανορθοτές καλίου (inward rectifying potassium, IRK). Οι δίαυλοι αυτοί κωδικοποιούνται από τα γονίδια IRK 
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ή Kir. Κάθε υποµονάδα IRK αποτελείται από 2 διαµεµβρανικές περιοχές. Τέσσερις αντίστοιχες υποµονάδες 
αλληλεπιδρούν για να σχηµατίσουν ένα δίαυλο. Αυτοί οι δίαυλοι είναι ενεργοποιηµένοι όταν το κύτταρο 
βρίσκεται σε ηρεµία. Επειδή, λοιπόν, όταν το κύτταρο βρίσκεται σε κατάσταση ηρεµίας υπάρχει διαρροή 
ιόντων καλίου µέσω αυτών των διαύλων, οι δίαυλοι αυτοί ονοµάζονται δίαυλοι διαρροής.  

 
 Η ικανότητα των διαύλων ιόντων να επιτρέπουν την κίνηση ιόντων, και άρα ηλεκτρικού 

ρεύµατος, τους προσδίδει τη λειτουργία των αντιστάσεων. Εποµένως, µπορούµε να αναπαραστήσουµε τη 
κυτταρική µεµβράνη µε ένα κύκλωµα RC (κύκλωµα αντιστάτη-πυκνωτή) (Εικόνα 2.2), όπου ο πυκνωτής 
αντιπροσωπεύει τη διπλοστοιβάδα φωσφολιπιδίων και η αντίσταση προσοµοιώνει τους διαύλους διαρροής ή 
και άλλους ιοντικούς διαύλους όπως θα δούµε παρακάτω. 
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Εικόνα 2.2 Αναπαράσταση των διαύλων ιόντων ως αντιστάτες 

2.2 Δυναµικά της µεµβράνης 
  Το δυναµικό της µεµβράνης (Vm) δηµιουργείται όταν ηλεκτροχηµική διαβάθµιση ιόντων έχει 

ως αποτέλεσµα την άνιση κατανοµή φορτίου εκατέρωθεν της µεµβράνης. Αυτό συµβαίνει όταν υπάρχουν οι 
παρακάτω συνθήκες: 

• Υπάρχουν διαφορετικές συγκεντρώσεις ιόντων εκατέρωθεν της µεµβράνης: Αν όλα τα ιόντα έχουν 
την ίδια συγκέντρωση εκατέρωθεν της µεµβράνης, δεν θα υπήρχε διαβάθµιση (χηµική ή ηλεκτρική) 
για να οδηγήσει σε καθαρή διάχυση ιόντων, και εποµένως δεν θα υπήρχει καθαρή διάχυση ιόντων, 
άρα µετακίνηση ηλεκτρικού φορτίου. 

• Η µεµβράνη δεν είναι τελείως µη-διαπερατή. Συνεχώς, υπάρχει κάποια µετακίνηση ιόντων διαµέσου 
των διαύλων, όπως είδαµε προηγουµενώς µε τους διαύλους διαρροής, η οποία µετακίνηση καθορίζει 
και το επίπεδο του δυναµικού της µεµβράνης. 

• Η µεµβράνη δεν είναι το ίδιο διαπερατή σε όλα τα ιόντα: Αν όλα τα ιόντα µπορούσαν να 
µετακινηθούν µε την ίδια ευκολία εκατέρωθεν της µεµβράνης, δεν θα υπήρχε διαφορά στη διάχυση 
ιόντων µε διαφορετικό είδος φορτίου, άρα δεν θα µπορούσε να φορτιστεί. 
 
Αρχικά, µπορεί να µελετηθεί η συνεισφορά του κάθε ιόντος στο δυναµικό της µεµβράνης, µε τη 

βοήθεια της εξίσωσης του Νερστ. Η εξίσωση του Νερστ ορίζει το δυναµικό της µεµβράνης ενός κυττάρου, 
όταν το κύτταρο γίνει διαπερατό σε ένα και µόνο ιόν, και εξαρτάταται από το σθένος του ιόντος, την 
εξωκυττάρια και ενδοκυττάρια συγκέντρωσης του ιόντος. Το δυναµικό αυτό ονοµάζεται δυναµικό ισορροπίας 
του ιόντος. 

 
 Εξίωση 2.1  

𝑉 =
R x T
z x F

x ln
Co
Ci

 

 
Όπου, R είναι η σταθερά αερίων, T είναι η θερµοκρασία, z είναι το σθένος του ιόντος, F είναι η 

σταθερά Faraday,[Co] είναι η συγκέντρωση του ιόντος Χ στο εξωκυττάριο υγρό, και [Ci] είναι η συγκέντρωση 
του ιόντος Χ στο ενδοκυττάριο υγρό (κυτταρόπλασµα). Η εξίσωση του Νερστ στην απλοποιηµένη της µορφή 
έχει ως εξής: 

 
 Εξίωση 2.2   

𝑉 =
59
z
x log

Co
Ci

 

 
Παρακάτω θα υπολογίσουµε το δυναµικό ισορροπίας των τεσσάρων βασικών ιόντων: Na, K, Cl και 

Ca  
• Υπολογισµός δυναµικού ισορροπίας του νατρίου 

 
Εξίσωση 2.3 

𝑉 𝑁𝑎 =
59
1
x log

145
15

= 59 ∗  0.98 = 58𝑚𝑉 
 
 

• Υπολογισµός δυναµικού ισορροπίας του καλίου 
Εξίσωση 2.4 

𝑉 𝐾 =
59
1
x log

4
150

= 59 x −1.57 = −90𝑚𝑉 
 
 

• Υπολογισµός δυναµικού ισορροπίας του ασβεστίου 
 
Εξίσωση 2.5 
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𝑉 𝐶𝑎 =
59
2
x log

2
0.0001

= 29.5x 4.3 = 126𝑚𝑉 
 

• Υπολογισµός δυναµικού ισορροπίας του χλωρίου 
Εξίσωση 2.6 

𝑉 𝐶𝑙 =
59
1
x log

10
110

= 59x −1.04 = −61𝑚𝑉 
 

2.3 Δυναµικό ηρεµίας 
Το δυναµικό ηρεµίας ενός κυττάρου µπορεί να οριστεί ως η διαφορά δυναµικού, µεταξύ του 

ενδοκυττάριου και εξωκυττάριου χώρου όταν το κύτταρο βρίσκεται σε ηρεµία, δηλαδή όταν δέχεται κανένα 
είδους ερέθισµα. Το δυναµικό ηρεµίας στα κύτταρα καθορίζεται από τη δράση της αντλίας νατρίου/καλίου, 
καθώς και από τους διαύλους διαρροής IRK στους οποίους αναφερθήκαµε πιο πάνω. Πειραµατικά, µπορούµε 
να µετρήσουµε το δυναµικό ηρεµίας ενός κυττάρου µε την τοποθέτηση ενός ηλεκτροδίου στο εσωτερικό του 
κυττάρου και ένα ηλεκτρόδιο αναφοράς στο εξωτερικό του κυττάρου (Εικόνα 2.3). Όταν το ηλεκτρόδιο 
βρίσκεται στο εξωκυττάριο υγρο, η διαφορά δυναµικού που καταγράφεται από το ηλεκτρόδιο αναφοράς είναι 
0mV, καθώς και το ηλεκτρόδιο αναφοράς βρίσκεται επίσης στο εξωκυττάριο υγρό. Μόλις το ηλεκτρόδιο 
εισέλθει στο εσωτερικό του κυττάρου, ο παλµογράφος άµεσα καταγράφει µια αρνητική διαφορά δυναµικού 
µεταξύ του ενδοκυττάριου χώρου και του εξωκυττάριου υγρού. Αυτή η αρνητική διαφορά δυναµικού 
αποτελεί το δυναµικό ηρεµίας του κυττάρου, και στα νευρικά κύτταρα είναι συνήθως γύρω στα -70mV.  

Το δυναµικό ηρεµίας της µεµβράνης µπορεί να υπολογιστεί και θεωρητικά, µε την προϋπόθεση ότι η 
µεµβράνη έχει µεγάλη διαπερατότητα στο κάλιο. Είχε αναφερθεί πιο πριν ότι η µεµβράνη δεν είναι διαπερατή 
σε ιόντα, παρά µόνο αν ανοίξουν συγκεκριµένοι δίαυλοι ιόντων. Αυτό σηµαίνει ότι όταν ένα νευρικό κύτταρο 
βρίσκεται σε ηρεµία, τότε οι περισσότεροι δίαυλοι που είναι ανοιχτοί είναι δίαυλοι καλίου. 

 
Εξίσωση Huxley-Hodgkin-Katz 
Εξίωση 2.7 

𝑉 = 𝑅𝑇/𝐹[𝑝𝑁𝑎
𝑁𝑎𝑜
𝑁𝑎𝑖

+ 𝑝𝐾
𝐾𝑜
𝐾𝑖

+ 𝑝𝐶𝑙
𝐶𝑙𝑖
𝐶𝑙𝑜

] 
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Εικόνα 2.3 Διάταξη καταγραφής του δυναµικού ηρεµίας από τον ενδοκυττάριο χώρο ενός νευρικού 

κυττάρου. Α. Διάταξη των ηλεκτροδίων όταν αυτά βρίσκονται στο εξωκυττάριο διάλυµµα και τα δύο. Β. Διάταξη 
των ηλεκτροδίων για την καταγραφή του δυναµικού ηρεµίας (το δυναµικό ηρεµίας εµφανίζεται στον 
παλµογράφο) 
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2.4 Παθητικές ιδιότητες της µεµβράνης 
Το δυναµικό ηρεµίας αποτελεί µια από τις παθητικές ιδιότητες της µεµβράνης. Οι άλλες δύο 

παθητικές ιδιότητες είναι: 1) η αντίσταση της µεµβράνης και 2) η χρονική σταθερά της µεµβράνης. Για να 
µελετηθούν αυτές οι ιδιότητες, πρέπει να µπορούµε να αλλάζουµε τεχνητά το δυναµικό της µεµβράνης. Αυτό 
επιτυγχάνεται µε ένα άλλο ηλεκτρόδιο µέσω του οποίου µπορούµε να µεταφέρουµε ρεύµα (σε µορφή θετικών 
ιόντων) µέσα στο κύτταρο και µε αυτό οτον τρόπο να εκπολώνουµε τη µεµβράνη του νευρώνα. Οι σύγχρονοι 
ενισχυτές που χρησιµοποιούνται δίνουν τη δυνατότητα να γίνεται η καταγραφή και ο ηλεκτρικός ερεθισµός 
από το ίδιο ηλεκτρόδιο.  

Η αντίσταση της µεµβράνης είναι ένας δείκτης διεγερσιµότητας του κυττάρου, καθώς δείχνει τη 
µεταβολή που θα υποστεί το δυναµικό της µεµβράνης σε ένα δεδοµένο ηλεκτρικό ερέθισµά. Για να µελετηθεί 
η αντίσταση της µεµβράνης, δίνονται τετραγωνισµένοι παλµοί ρεύµατος, µικρής και αυξανόµενης έντασης, 
και καταγράφεται η διαφορά δυναµικού που προκαλείται (Εικόνα 2.4).  

 

 
  
Εικόνα 2.4 Πειραµατική διάταξη για τη µελέτη της αντίστασης της µεµβράνης. Α. Σε αυτή την 

πειραµατική διάταξη, ένα ηλεκτρόδιο χρησιµοποιείται για την καταγραφή του δυναµικού του κυττάρου (V) και 
ένα άλλο για την εισροή θετικών ιόντων µέσα στο κύτταρο (Ι).  Β. Μέσω του ενός ηλεκτροδίου δίνονται 
τετραγωνισµένοι παλµοί ρεύµατος, αρνητικού ή θετικού, στο κύτταρο (Β1) και καταγράφεται η αλλαγή στο 
δυναµικό της µεµβράνης του κυττάρου (Β2). Γ. Γραφική παράσταση της σχέσης της αλλαγής δυναµικού και 
ρεύµατος.  Η κλίση αυτής της καµπύλης αποτελεί την αντίσταση της µεµβράνης του νευρικού κυττάρου. 

Για τη µελέτη της χρονικής σταθεράς της µεµβράνης, µελετώνται χαρακτηριστικά της αλλαγής 
δυναµικού που προκαλείται µετα από µια ηλεκτρική διέγερση τετραγωνισµένου παλµού. Συγκεκριµένα, 
µελετάται ο χρόνος που απαιτείται ώστε να φτάσει η απόκριση του κυττάρfτου τη µέγιστη (t). Νευρικά 
κύτταρα µε µεγάλη χρονική σταθερά χρειάζονται περισσότερο χρόνο για να φτάσουν τη µέγιστη απόκριση. Η 
χρονική σταθερά αντιπροσωπεύει το 1/3 του συνολικού χρόνου (t) που χρειάζεται το νευρικό κύτταρο για να 
φτάσει στο µέγιστο της απόκρισής του (Εικόνα 2.5). 

 
Εικόνα 2.5 Η µελέτη της χρονικής σταθεράς ενός κυττάρου. 
 

2.5 Δυναµικό ενεργείας 
Οι νευρώνες επικοινωνούν µεταξύ τους καθώς και µε τα µυϊκά ή άλλα κύτταρα µε δυναµικά 

ενεργείας. Δυναµικά ενεργείας αναπτύσσονται επίσης και στα µυϊκά και καρδιακά κύτταρα, όπου δίνουν το 
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έναυσµα για τη συστολή. Το δυναµικό ενεργείας είναι ουσιαστικά µια παροδική µεταβολή στο δυναµικό της 
µεµβράνης. Κατά τη διάρκεια του δυναµικού ενεργείας, το δυναµικό της µεµβράνης ουσιαστικά 
αντιστρέφεται, και από -70mV σε κατάσταση ηρεµίας, φτάνει το +40 mV στην κορυφή του δυναµικού 
ενεργείας. Οι ιδιότητες και τα χαρακτηριστικά του δυναµικού ενεργείας αποτελούν και τις ενεργητικές 
ιδιότητες της µεµβράνης.  

• Για να εκλυθεί ένα δυναµικό ενεργείας, το δυναµικό της µεµβράνης πρέπει ξεπεράσει µια 
συγκεκριµένη τιµή, γύρω στα -50mV. Αυτή η τιµή ονοµάζεται ουδός και µπορεί να διαφέρει από 
κύτταρο σε κύτταρο.  

• Το δυναµικό ενεργείας εµφανίζεται µε τη µορφή «όλον ή ουδέν». Αυτό σηµαίνει ότι η ένταση του 
ερεθίσµατος, από τη στιγµή που ξεπεραστεί η ουδός του κυττάρου, δεν επηρεάζει το µέγεθος του 
δυναµικού ενεργείας.  

• Το δυναµικό ενεργείας έχει πλάτος, το οποίο υπολογίζεται από την ουδό έως τη µέγιστη τιµή. 
• Το δυναµικό ενεργείας έχει διάρκεια, η οποία υπολογίζεται στο µέσο του πλάτους του. 
• Το δυναµικό ενεργείας χαρακτηρίζεται από τη µεθυπερπόλωση, η οποία είναι η µέγιστη αρνητική 

τιµή που παίρνει το δυναµικό της µεµβράνης στο τέλος της κατιούσας φάσης. 
 
Η καµπύλη του δυναµικό ενεργείας µπορεί να χωριστεί στις παρακάτω φάσεις (Εικόνα 2.6). 

• εκπόλωση µέχρι την ουδό  
• ανιούσα φάση 
• µέγιστη τιµή  
• κατιούσα φάση 
• µεθυπερπόλωση 

 

 
Εικόνα 2.6 Το δυναµικό ενεργείας 
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2.6 Η ιοντική βάση του δυναµικού ενεργείας 
Ποιες κυτταρικές διεργασίες συµβαίνουν για την έκλυση του δυναµικού ενεργείας; Η δραµατική 

αλλαγή στο δυναµικό της µεµβράνης δείχνει ότι υπάρχει αλλαγή στη διαπερατότητα των ιόντων διαµέσου της 
µεµβράνης. Για να µελετηθεί η ιοντική βάση του δυναµικού ενεργείας είναι απαραίτητη η µέτρηση ιοντικών 
ρευµάτων η οποία µπορεί να γίνει µόνο µε την τεχνική της καθήλωσης τάσης. Η τεχνική αυτή αναπτύχθηκε 
από τους Hodgkin and Huxley στη Μεγάλη Βρετανία, αλλά και ανεξάρτητα την ίδια περίπου χρονική περίοδο 
από τον Kenneth Cole στις Η.Π.Α., µε στόχο την κατανόηση της ιοντικής βάσης του δυναµικού ενεργείας, 
χρησιµοποιώντας τον γιγαντιαίο άξονα του καλαµαριού, µια πειραµατική διάταξη που αναπτύχθηκε από τον 
George Mason (http://www.scholarpedia.org/article/Voltage-clamp) (Εικόνα 2.7).  

 

 
Εικόνα 2.7 Η τεχνική καθήλωσης τάχης (σχηµατική αναπαράσταση) 
 
Στην τεχνική της καθήλωσης τάσης, είναι δυνατόν να ελέγχεται πειραµατικά, µέσω ενισχυτή, το 

δυναµικό της µεµβράνης, και µε αυτό τον τρόπο να είναι δυνατή η καταγραφή των ρευµάτων που διαπερνούν 
τη µεµβράνη στο συγκεκριµένο επίπεδο δυναµικού. Για παράδειγµα, για να µελετηθεί η ιοντική βάση του 
δυναµικού ενεργείας, το δυναµικό της µεµβράνης µεταβάλλεται απότοµα από -60mV, δηλαδή µια τιµή κοντά 
στο δυναµικό ηρεµίας, στο 0 mV, δηλαδή µια τιµή κοντά στο µέγιστο του δυναµικού ενεργείας. Με αυτό τον 
τρόπο, είναι δυνατή η καταγραφή των ιοντικών ρευµάτων που διαπερνούν τη µεµβράνη στο επίπεδο του 
δυναµικού ενεργείας. Αυτό που παρατηρείται στις καταγραφές ρευµάτων είναι 3 διαφoρετικές καµπύλες: 

• µια απότοµη µεταβολή ρεύµατος, η οποία αναφέρεται στο ρεύµα που χρειάζεται να µεταφερθεί µέσα 
από τη µεµβράνη για να µεταβληθεί το δυναµικό της µεµβράνης από -60mV σε 0mV 

• µια αρνητική µεταβολή ρεύµατος, η οποία φτάνει σε µια µέγιστη αρνητική τιµή πολύ γρήγορα και 
επανέρχεται στο 0 επίσης γρήγορα 

• µια θετική µεταβολή ρεύµατος, η οποία φτάνει σταδιακά σε µια µέγιστη τιµή η οποία δεν µειώνεται 
όσο διατηρείται η µεταβοή του δυναµικού της µεµβράνης.  

Εποµένως, κατά τη διάρκεια του δυναµικού ενεργείας, αρχικά υπάρχει ένα θετικό ρεύµα που εισέρχεται 
στο κύτταρο και αµέσως µετά ένα θετικό εξερχόµενο ρεύµα. Για την ταυτοποίηση του είδους των ιόντων που 
υποστηρίζουν αυτά τα ρεύµατα χρησιµοποιούνται φαρµακολογικές ουσίες. Σε αυτή την περίπτωση, 
χρησιµοποιείται η ουσία τετραδοτοξίνη (ΤΤΧ) και η ουσία τετρα-αίθυλαµµώνιο (TEA). H TTX είναι γνωστό 
ότι µπλοκάρει τους διαύλους νατρίου, ενώ το ΤΕΑ µπλοκάρει τους διαύλους καλίου. Παρουσία του ΤΕΑ, 
παρατηρείται µόνο το αρνητικό ρεύµα, ενώ παρουσία ΤΤΧ παρατηρείται µόνο το θετικό ρεύµα. Το αρνητικό 
ρεύµα επίσης είναι φτάνει στο µέγιστη τιµή πολύ γρήγορα αλλά επιστρέφει στο µηδεν επίσης πολύ γρήγορα. 
Αυτό το χαρακτηριστικό δείχνει ότι το αρνητικό ρεύµα απενεργοποιείται (Εικόνα 2.8). 

Μετά από συµφωνία των επιστηµόνων, τα αρνητικά ρεύµατα είθισται να αναφέρονται σε εισροή θετικών 
ιόντων µέσα στο κύτταρο, ενώ τα θετικά ρεύµατα αναφέρονται σε µετακίνηση θετικών ιόντων έξω από το 
κύτταρο. Εποµένως, κατά τη διάρκεια του δυναµικου ενεργείας έχουµε αρχικά τη λειτουργία των διαύλων 
νατρίου και την αύξηση της διαπεράτότητας της µεµβράνης στο νάτριο και κατόπιν το άνοιγµα των διαύλων 
καλίου και την αύξηση της διαπερατότητας στο κάλιο.  
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Εικόνα 2.8  Ιοντική βάση του δυναµικού ενεργείας. Α. Η αλλαγή του δυναµικού που δίνεται µέσω ενισχυτή στο 
κύτταρο, Β. Καταγραφή του συνολικού ρεύµατος, C. Καταγραφή του ρεύµατος καλίου (παρουσία ΤΤΧ) D. Καταγραφή του 
ρεύµατος νατρίου (παρουσία ΤΕΑ). 

 

2.7 Μετάδοση των αλλαγών του δυναµικού 
Τα νευρικά κύτταρα εκτός από το κυτταρικό σώµα περιλαµβάνουν και πολλές διαφορετικές 

αποφυάδες στις οποίες πρέπει να διαδοθούν τα ηλεκτρικά σήµατα. Όταν στο σηµείο ενός δενδρίτη 
δηµιουργείται ένα µετασυναπτικό δυναµικό, αυτή η µεταβολή στο δυναµικό της µεµβράνης πρέπει να 
διαδοθεί προς το σώµα και στον εκφυτικό κώνο, όπου εκεί θα συνεισφέρει στην έκλυση ή όχι ενός δυναµικού 
ενεργείας. Στην περίπτωση που το κύτταρο εκλύσει ένα δυναµικό ενεργείας, αυτό θα πρέπει να διαδοθεί ως 
το τερµατικό του άξονα ώστε να προκαλέσει έκλυση νευροδιαβιβαστή. Η ιδιότητα του δενδρίτη ή του 
νευράξονα που επηρεάζει τη µετάδοση των ηλεκτρικών σηµάτων ονοµάζεται χωρική σταθερά. Η χωρική 
σταθερά επηρεάζεται από το πάχος της µεµβράνης και τη διάµετρο του δενδρίτη ή του νευράξονα (Εικόνα 
2.9).  

 
Εικόνα 2.9 Η χωρική σταθερά της µεµβράνης 
 
Η µυελίνη είναι µια δοµή από λιπίδια και πρωτεΐνες, η οποία παράγεται από τα ολιγοδενδροκύτταρα 

στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και από τα κύτταρα Schwann στο περιφερειακό νευρικό σύστηµα (Εικόνα 
2.10). Η µυελίνη περιτυλίγει τους άξονες των νευρικών κυττάρων πολλαπλές φορές. Μεταξύ των περιοχών 
στο νευράξονα που καλύπτονται από µυελίνη υπάρχουν οι κόµβοι του Ranvier, στους οποίους εκλύονται τα 
δυναµικά ενεργείας (Min et al., 2009). Η παρουσία µυελίνης επιτρέπει την ταχύτερη µετάδοση των 
δυναµικών ενεργείας (White and Krämer-Albers, 2014). 
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Εικόνα 2.10 Η δοµή της µυελίνης (προσαρµοσµένη από Min et al, 2009), cretative commons licence 

2.8 Δίαλοι ιόντων 
Οι δίαυλοι ιόντων είναι διαµεµβρανικές πρωτεΐνες, οι οποίες όταν ενεργοποιούνται δηµιουργούν έναν 

πόρο στη µεµβράνη µέσω του οποίου µεταφέρονται ιόντα βάσει της ηλεκτροχηµικής τους διαβάθµισης. Για 
το σχηµατισµό ενός διαύλου, τέσσερις ή πέντε υποµονάδες (ή ψευδοϋποµονάδες), ανάλογα µε το είδος του 
διαύλου αλληλεπιδρούν. Αυτές οι υποµονάδες τοποθετούνται µε τέτοιο τρόπο ώστε στο εσωτερικό της δοµής 
που δηµιουργούν να δηµιουργείται µια οπή (Εικόνα 2.9, σχηµατική αναπαράσταση διαύλων), µέσα από την 
οποία θα µπορούν να διαπεράσουν τα ιόντα. Ένας δίαυλος µπορεί να αποτελείτε από διαφορετικές 
υποµονάδες, από όµοιες υποµονάδες ή από ψευδοϋποµονάδες. Δηλαδή, οι τέσσερις υποµονάδες δεν είναι 
αυτοτελείς πρωτεΐνες αλλά είναι µέρος της ίδιας πρωτεΐνης, µπορούµε να έχουµε διαύλους που να 
αποτελούνται από διαφορετικές υποµονάδες, δηλαδή ουσιαστικά διαφορετικά παράγωγα γονιδίων, 
διαφορετικές πρωτεΐνες, οι οποίες ενώνονται και σχηµατίζουν ετεροµερείς διαύλους και οι ψευδοϋποµονάδες 
που είπαµε πριν, που είναι ουσιαστικά είναι µια πρωτεΐνη µε τέσσερις αλληλουχίες, που σχηµατίζει κάθε 
τέσσερις επαναλήψεις κάθε ψευδοϋποµονάδας.  
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Εικόνα 2.11 Σχηµατική αναπαράσταση των διαύλων ιόντων 
 
 
Οι δίαυλοι χαρακτηρίζονται: 

• από το είδος των ιόντων που µπορεί να διαπεράσει τον πόρο του διαύλου  
Πολλοί δίαυλοι είναι ιδιαίτερα επιλεκτικοί στο ιόν το οποίο µεταφέρεται, για παράδειγµα, υπάροχυν 

δίαυλοι νατρίου, δίαυλοι καλίου και δίαυλοι ασβεστίου. Υπάρχουν και δίαυλοι οι οποίοι είναι µη επιλεκτικοί 
στο ιόν, δηλαδή µέσα από το δίαυλο µπορεί να περάσει και νάτριο και κάλιο ή νάτριο, κάλιο και ασβέστιο. 

• από τα ερεθίσµατα που ενεργοποιούν το δίαυλο 
Ερεθίσµατα που συµµετέχουν στην ενεργοποίηση διαύλων είναι: 
o η αλλαγή του δυναµικού της µεµβράνης. Αυτοί οι δίαυλοι ονοµάζονται τασο-ελεγχόµεοι. 
o η πρόσδεση µορίων, όπως οι νευροδιαβιβαστές 
o η πρόσδεση µορίων ασβεστίου. Αυτοί οι δίαυλοι ονοµάζονται ασβεστο-εξαρτώµενοι 
o η πρόσδεση κυκλικών µορίων (cAMP, cGMP) 

• από τη δυνατότητα απενεργοποίησης ή µη του διαύλου.  
Η απενεργοποίηση είναι µια ιδιότητα του διαύλου µε την οποία σταµατάει η µετακίνηση των ιόντων 

διαµέσου του διαύλου χωρίς να έχει κλείσει ο δίαυλος στο σηµείο όπου περνάνε τα ιόντα (αυτό το σηµείο 
ονοµάζεται η πύλη του διαύλου). Κάθε δίαυλος µπορεί να είναι σε µια από τις τρεις καταστάσεις: κλειστή, 
ανοιχτή και απενεργοποιηµένη. Από την κλειστή κατάσταση, ο δίαυλος µπορεί να ανοίξει µε το κατάλληλο 
ερέθισµα (πρόσδεση µορίων ή αλλαγή στο δυναµικότης µεµβράνης).  Αν το ερέθισµα διατηρηθεί για κάποιο 
χρόνο, πολλοί δίαυλοι απενεργοποιούνται, δηλαδή οι πρωτεΐνες του διαύλου αποκτούν µια στερεοδοµή η 
οποία δεν επιτρέπει τη διέλευση ιόντων, χωρίς όµως να έχει κλείσει η πύλη του διαύλου. Ο δίαυλος δεν 
µπορεί να πάει από την απενεργοποιηµένη κατάσταση πίσω στην ανοικτή.  

• από την αγωγιµότητα του διαύλου.  
Υπάρχουν δίαυλοι µεγάλης αγωγιµότητας, δηλαδή πολλά ιόντα διαπερνούν το δίαυλο, και δίαυλοι 

µικρής αγωγιµότητας. Η µετακίνση των ιόντων γίνεται µε πολύ µεγάλη ταχύτητα, και µε τη διαδικασία της 
διευκολυνόµενης διάχυση, δηλαδή παθητικά και δε χρειάζεται διάσπαση ATP.  

 
Υπάρχει µεγάλη πληθώρα γονιδίων που κωδικοποιούν διαύλους ιόντων. Η ποικιλοµορφία των διαύλων 

µπορεί να παροµοιαστεί µε την ποικιλοµορφία των ενζύµων που είναι υπεύθυνα για τις βιοχηµικές 
διεργασίες. 

 
Πίνακας 2.2 
Οικογένεια Είδη διαύλων ιόντων 
Τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι κατιόντων Τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι νατρίου, καλίου, 

ασβεστίου 
Ιονοτρόποι γλουταµατεργικοί υποδοχείς Υποδοχείς ΑΜΡΑ και NMDA 
Πενταµερείς συνδετο-εξαρτώµενοι δίαυλοι GABAA, νικοτινικός δίαυλος της 

ακετυλοχολίνης 
Δίαυλοι που ελέγχονται από κυκλικά HCN δίαυλοι, cGMP-ελεγχόµενοι δίαυλοι 
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νουλεοτίδια 
TRP δίαυλοι TRP-M, TRP-C, TRP-L δίαυλοι 
Inward rectifying channels (Δίαυλοι 

ανορθωτές) 
Δίαυλοι καλίου (Kir/GIRK) 

Ασβετο-εξαρτώµενοι δίαυλοι καλίου Δίαυλοι SK, BK 
 
Οι τασοέλεγχοµενοι δίαυλοι κατιόντων διαχωρίζονται βασικά ανάλαγα µε το ιόν που διαπερνάει µέσα 

από το δίαυλο, και συγκεκριµένα είναι: α) τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι καλίου, β) τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι 
νατρίου και γ) τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι ασβεστίου.  

Στην οικογένεια των τασο-ελεγχόµενων διαύλων, κάθε υποµονάδα ή ψευδουποµονάδα αποτελείται 
από έξι διαµεµβρανικές περιοχές (Εικόνα 2.12). Η τέταρτη διαµεµβρανική περιοχή (S4) αποτελεί τον 
‘αισθητήρα’ του δυναµικού. Αυτή η περιοχή της πρωτεϊνης αποτελείται από πολλά θετικά αµινοξέα. Έτσι, 
καθώς αλλάζει το δυναµικό της µεµβράνης και γίνεται πιο θετικό, για παράδειγµα, τα αµινοξέα αλλάζουν 
θέση και η περιοχή S4 περιστρέφεται γύρω από τον άξονα της, µετατοπίζεται και επιτρέπει το άνοιγµα του 
διαύλου (Εικόνα 2.13). 
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Εικόνα 2.12 Η δοµή ενός τασο-ελεγχόµενου διαύλου ιόντων ((Bate and Gardiner, 1999)). 
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Εικόνα 2.13 Η µετατόπιση του S4 τµήµατος επιτρέπει το άνοιγµα των τασοελεγχόµενων διαύλων 

((Bähring et al., 2012)) 
 
Επίσης, µεταξύ της 5ης και 6ης διαµεβρανικής περιοχής, υπάρχει η περιοχή P (Εικόνα 2.13): πόρος 

του διαύλου, η οποία αποτελείται από αµινοξέα που δηµιουργούν τα τοιχώµατα του πόρου του διαύλου, και 
είναι υπεύθυνα για την επιλεκτικότητα στον ιόν που θα περάσει το δίαυλοι. Οι τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι 
νατρίου επιτρέπουν µόνο στο ιόν του νατρίου να περάσει τον πόρο του διαύλου, κυρίως λόγω του µεγέθους 
του πόρου. Το νάτριο έχει µικρότερο µέγεθος από το κάλιο, κι έτσι ο πόρος του διαύλου νατρίου είναι αρκετά 
µικρός ώστε να µην επιτρέπει στο κάλιο να περάσει. Οι τασο-ελεγχόµενοι δίαυλοι καλίου δεν επιτρέπουν 
ιόντα νατρίου να περάσουν µέσα από το δίαυλοι κυρίως µέσω της ταχύτητας της αλληλεπίδρασης των µορίων 
νερού που περιβάλλουν το ιόν του καλίου µε τα αµινοξέα που σχηµατίζουν τον πόρο του διαύλου. Έτσι, µε 
αυτόν τον τρόπο η ενέργεια που χρειάζεται για ένα ιόν καλίου να περάσει µέσα από το δίαυλο είναι πολύ 
µικρότερη από την ενέργεια που χρειάζεται για ένα ιόν νατρίου.  

Οι τασο-ελεγχόµοι δίαυλοι καλίου κωδικοποιούνται από τα γονίδια Kv, τα οποία είναι πολυάριθµα 
προσδίδοντας µε αυτό τον τρόπο µια µεγάλη ποικιλοµορφία στη δοµή των διαύλων καλίου και στα 
αντίστοιχα ρεύµατα καλίου που καταγράφονται στα νευρικά κύτταρα. Τα τασο-ελεγχόµενα ρεύµατα καλίου 
που έχουν καταγραφεί περιλαµβάνουν α) το βραδύ ανορθωτικό (delayed rectifier) ρεύµα, β) το ρεύµα καλίου 
τύπου Α (ταχύ παροδικό ρεύµα καλίου) και γ) το ρεύµα καλίου τύπου D. 

 
Πίνακας 2.3 Η λίστα µε τα διαφορετικά γονίδια που κωδικοποιούν υποµονάδες των διαύλων καλίου, 

καθώς και η αντιστοίχιση µε τα διαφορετικά ρεύµατα καλίου που έχουν καταγραφεί σε διαφορετικά νευρικά 
κύτταρα. 

Είδος ρεύµατος Γονίδιο 
Βραδύ ανορθωτικό ρεύµα Kc1, Kc6, Kc7 
Ρεύµα τύπου Α Kc3.3, Kc3.4, Kc4.1, 

Kc4.2, Kc 4.2 
Ρεύµα τύπου D Kc 10, Kc11 
 
 
Ο δίαυλος νατρίου κωιδικόποιείται από τα γονίδια Nav1.1 έως Nav1.9 (Εικόνα 2.16). Κάθε γονίδιο 

κωδικοποιεί και τις 4 υποµονάδες του διαύλου νατρίου, οπότε σε αυτή την περίπτωση πρόκειται για ψευδο-
υποµονάδες. Το ρεύµα νατρίου που καταγράφεται στα περισσότερα νευρικά κύτταρα είναι το γρήγορο ρεύµα 
νατρίου, το οποίο υποστηρίζει το δυναµικό ενεργείας.  
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Πίνακας 2.4 
Γονίδια Λειτουργία 
Nav1.1 Γρήγορο ρεύµα νατρίου 
Nav1.2 Γρήγορο ρεύµα νατρίου 
Nav1.3 Γρήγορο ρεύµα νατρίου 
Nav1.4 Γρήγορο ρεύµα νατρίου 
Nav1.5 Γρήγορο ρεύµα νατρίου 
Nav1.6 Αργό ρεύµα νατρίου 
Nav1.7  
Nav1.8 Ανθεκτικός στην 

τετραδοτοξίνη 
Nav1.9 Ανθεκτικός στην 

τετραδοτοξίνη 
 
Ο τασο-ελεγχόµενος δίαυλος ασβεστίου έχει παρόµοια δοµή µε το δίαυλο νατρίου, δηλαδή 

κωδικοποιείται από ένα γονίδιο και αυτό µεταφράζεται σε 4 ψευδοϋποµονάδες. Τα γονίδια που κωδικοποιούν 
τους διαύλους ασβεστίου είναι τα Cav1, 2, 3. Τα αντίστοιχα ρεύµατα ασβεστίου που έχουν καταγραφεί από 
διαφορετικούς νευρώνες είναι α) το ρεύµα τύπου L, β) το ρεύµα τύπου Ν, γ) το ρεύµα τύπου P/Q, δ) το ρεύµα 
τύπου R και ε) το ρεύµα τύπου Τ. Το ρεύµα τύπου-Τ είναι ένα πολύ µικρό ρεύµα (σε αγωγιµότητα), και γι’ 
αυτό ονοµάστηκε και Τ (από το tiny), ενώ ενεργοποιείται σε αρνητικό επίπεδο του δυναµικού της µεµβράνης. 
Το ρεύµατα τύπου L, N και P/Q είναι µέτρια έως µεγάλα ρεύµατα ασβεστίου, ενώ ενεργοποιούνται σε θετικά 
επίπεδα του δυναµικού της µεµβράνης. Τη µελέτη των διαφορετικών διαύλων ασβεστίου τη διευκολύνουν οι 
επιλεκτικοί ανταγωνιστές που υπάρχουν για κάθε τύπου ρεύµατος. Το ρεύµα τύπου L µπλοκάρεται από τη 
νιφεπιδίνη και την νιµοπιδίνη. Εκτός από τα νευρικά κύτταρα, εντοπίζεται επίσης και στα καρδιακά µυϊκά 
κύτταρα. Το ρεύµα τύπου Ν µπλοκάρεται από την ω-κονοτοξίνη, και οι δίαυλοι P/Q µπλοκάρονται από την 
ω-αγατοξίνη. Οι τοξίνες αυτές υπάρχουν σε διάφορα είδη αραχνών (αγατοξίνη) ή σαλιγκαριών (κονοτοξίνη). 
Το ρεύµα τύπου Τ µπλοκάρεται από χαµηλές συγκεντρώσεις νικελίου, ενώ όλα τα ρεύµατα ασβεστίου 
µπλοκάρονται από υψηλές συγκεντρώσεις νικελίου ή καδµίου.  

Όπως φαίνεται από τον πίνακα 2.2, εκτός από τους τασο-εξαρτώµενους διαύλους ιόντων υπάρχει µια 
πληθώρα από τέτοιες πρωτεΐνες. Υπάρχουν οι ασβεστοεξαρτώµενοι δίαυλοι καλίου, οι οποίοι έχει βρεθεί ότι 
υποστηρίζουν τη µεθυπερπόλωση που δηµιουργείται µετά το δυναµικό ενεργείας. Υπάρχουν οι δίαυλοι 
ανορθωτές (Kir), οι οποίοι όπως αναφέραµε πριν, υποστηριζουν το δυναµικό ηρεµίας της µεµβράνης. 
Υπάρχουν δίαυλοι που ελέγχονται από νευροδιαβιβαστές, όπως θα δούµε και στο επόµενο κεφάλαιο, όπου θα 
εξηγηθεί η συναπτική διαβίβαση. Yπάρχουν οι µηχανοελεγχόµενοι δίαυλοι, οι οποίοι ελέγχονται από αλλαγές 
στη δοµή του κυττάρου (π.χ. αλλαγή κυτταροσκελετού εξαιτίας της επίδρασης πίεσης στο κύτταρο), οι οποίοι 
αποτελούν και σωµατοαισθητικούς υποδοχείς.  

2.9 Τεχνικές που χρησιµοποιούνται στην µελέτη του δυναµικού της 
µεµβράνης ή του ρεύµατος που διέρχεται: Η τεχνική καθήλωσης κηλίδας 

 
Οι τεχνικές που χρησιµοποιούνται για την καταγραφή του δυναµικού ή των ρευµάτων της µεµβράνης 

ονοµάζονται ηλεκτροφυσιολογικές τεχνικές. Σε αυτές τις τεχνικές χρησιµοποιείται ένα µεταλλικό ηλεκτρόδιο, 
είτε µόνο του ή µέσα σε µια γυάλινη µικροπιπέτα, ως µέσο καταγραφής της µετακίνησης ιόντων. Το 
ηλεκτρικό σήµα που λαµβάνεται από το ηλεκτρόδιο, ενισχύεται, µεταρέπεται σε ψηφιακό και καταγράφεται 
από τον υπολογιστή. Οι καταγραφές µπορούν να χωριστούν σε εξωκυττάριες ή ενδοκυττάριες, ανάλογα µε τη 
θέση του ηλεκτροδίου σε σχέση µε το κύτταρο (Εικόνα 2.14). Οι εξωκυττάριες καταγραφές, το ηλεκτρόδιο 
τοποθετείται στο εξωκυττάριο υγρό είτε δίπλα στη µεµβράνη ενός κυττάρου, ενώ στις ενδοκυττάριες 
καταγραφές το ηλεκτρόδιο εισέρχεται στον ενδοκυττάριο χώρο.  
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Εικόνα 2.14 Σχηµατική απεικόνιση της θέσης του ηλεκτροδίου σε σχέση µε το κύτταρο σε µια εξωκυττάρια, 

ενδοκυττάρια και patch-clamp καταγραφή. 
  

Μια εξειδικευµένη διάταξη των ενδοκυττάριων καταγραφών είναι η τεχνική της καθήλωσης κηλίδας, 
κατά την οποία το ηλεκτρόδιο έρχεται σε επαφή µε τη µεµβράνη του κυττάρου, δηµιουργεί µια πολύ δυνατή 
σφραγίδα µε την κυτταρική µεµβράνη και κατόπιν, ‘σπάζοντας’ τη µεµβράνη έρχεται σε επαφή µε το 
ενδοκυττάριο περιβάλλον (Εικόνα 2.14). Η τεχνική patch-clamp µπορεί να εφαρµοστεί σε 4 διαφορετικές 
διατάξεις (Εικόνα 2.15). 

o Εφαπτόµενη διάταξη 
o διάταξη ολόκληρου κυττάρου (whole-cell patch clamp) 
o Διάταξη εσω-έξω (inside out) 
o Διάταξη έξω-έξω (outside out) 

 
Η διάταξη που χρησιµοποιείται πιο πολύ είναι αυτή του ολόκληρου κυττάρου. Σε αυτή τη διάταξη 

µπορεί να εφαρµοστεί τόσο η καθήλωση ρεύµατος όσο και η καθήλωση δυναµικού. 
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Εικόνα 2.15 Διάφορες µορφές διάταξης της τεχνικής patch-clamp (πηγή: http://www.leica-

microsystems.com/science-lab/the-patch-clamp-technique/) 
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Κεφάλαιο 3 - Συναπτική διαβίβαση  
 

Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο, θα παρουσιαστούν αρχικά οι αρχές και η διαδικασία της συναπτικής 

διαβίβασης, τόσο της ηλεκτρικής όσο και της χηµικής. Για την ηλεκτρική διαβίβαση, θα παρουσιαστούν 
επίσης τα συστήµατα στα οποία εµπλέκεται, όπως η έκκριση µελανιού στη σουπιά και το δίκτυο των 
ενδονευρώνων. Το µεγαλύτερο τµήµα του κεφαλαίου αφορά τις χηµικές ενώσεις που δρουν ως 
νευροδιαβιβαστες, όπως την ακετυλοχολίνη, το γλουταµικό οξύ, το GABA, τη ντοπαµίνη, τη νορεπινεφρίνη 
και τη σεροτονίνη. Για κάθε ουσία θα παρουσιαστεί η χηµική οδός σύνθεσης και οι νευρώνες οι οποίοι την 
συνθέτουν. Θα αναλυθούν οι µοριακοί και βιοφυσικοί µηχανισµοί που οδηγούν στην έκλυση του 
νευροδιαβιβαστή. Θα παρουσιαστούν οι υποδοχείς όλων των νευροδιαβιβαστών και οι τρόποι δράσης τους. 
Τέλος, θα συζητηθεί η διαδικασία άθροισης και ολοκλήρωσης πολλών σηµάτων από το νευρώνα. 

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η βσική γνώση κυτταρικής και 

µοριακής βιολογίας καθώς και η κατανόηση των κεφαλαίων 1 και 2 του βιβλίου. 

3.1 Εισαγωγή 
Στο νευρικό σύστηµα υπάρχουν δύο ειδών συνάψεις: οι ηλεκτρικές και οι χηµικές συνάψεις (Εικόνα 

3.1) (Pereda, 2014). Το µεγαλύτερο ποσοστό των συνάψεων στο νευρικό σύστηµα είναι χηµικές. Υπάρχουν 
πολλές και σηµαντικές διαφορές µεταξύ των ηλεκτρικών και χηµικών συνάψεων.  

 
• Στις ηλεκτρικές συνάψεις γίνεται άµεση µεταφορά ιόντων µέσω ενός διαύλου που σχηµατίζεται 

µεταξύ των δύο κυττάρων και η ροή του ιοντικού ρεύµατος γίνεται άµεσα από το ένα κύτταρο στο 
άλλο µε διάχυση ιόντων. Στις χηµικές συνάψεις, τα δύο νευρικά κύτταρα δεν εφάπτονται. Εποµένως, 
για τη µεταφορά του σήµατος, το ηλεκτρικό σήµα στο ένα κύτταρο (δυναµικό ενεργείας) 
µετατρέπεται σε χηµικό (νευροδιαβιβαστής), και κατόπιν, σε ηλεκτρικό σήµα (µετασυναπτικό 
δυναµικό), µε την πρόσδεση του νευροδιαβιβαστή στους υποδοχείς του µετασυναπτικού κυττάρου 

• Στις ηλεκτρικές συνάψεις, µεταδίδονται τόσο υπο-ουδικά σήµατα όσο και δυναµικά ενεργείας, ενώ 
στις χηµικές συνάψεις µεταδίδονται µόνο δυναµικά ενεργείας. 

• Στις ηλεκτρικές συνάψεις, η µετάδοση του ηλεκτρικού σήµατος γίνεται πολύ γρήγορα ενώ στις 
χηµικές συνάψεις, υπάρχει µια χρονική καθυστέρηση 

• Στις χηµικές συνάψεις, το ηλεκτρικό σήµα του προσυναπτικού κυττάρου µπορεί να αλλάξει, να 
µετασχηµατιστεί και να εµφανίσει µεγάλη ποικιλοµορφία. Αντίθετα, στις ηλεκτρικές συνάψεις το 
ιοντικό ρεύµα µεταδίδεται από το ένα κύτταρο στο άλλο.  
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Εικόνα 3.1 Σχηµατική απεικόνιση των ηλεκτρικών και χηµικών συνάψεων 

3.2 Χαρακτηριστικά ηλεκτρικών συνάψεων 
Οι δίαυλοι ιόντων που διαµορφώνουν τις ηλεκτρικές συνάψεις είναι πρωτεΐνες, οι οποίες ονοµάζονται 

κοννεξίνες (Εικόνα 3.2) (Pereda, 2014). Οι κοννεξίνες είναι πρωτεΐνες που σχηµατίζονται από 6 διαφορετικές 
υποµονάδες, σε κυκλική διάταξη ώστε να σχηµατίζεται ένας δίαυλος. Όταν δύο νευρικά κύτταρα συνδέονται 
µε ηλεκτρική σύναψη, τότε και το κάθε νευρικό κύτταρο εκφράζει µια ήµι-κοννεξίνη, η οποία 
ευθυγραµµίζεται µε την ηµι-κοννεξίνη του άλλου κυττάρου. Με αυτό τον τρόπο, σχηµατίζεται µια ενιαία 
κοννεξίνη και δηµιουργείται µια χασµατοσύνδεση, η οποία επιτρέπει τη διέλευση ιόντων από το ένα κύτταρο 
στο άλλο (εικόνα 3.2), επιτρέποντας τη µεταφορά των ηλεκτρικών σηµάτων από το ένα κύτταρο στο άλλο. Η 
κοννεξίνη έχει µια χαρακτηριστική δοµή µε τέσσερις διαµεµβρανικές περιοχές και για να ανοίξει χρειάζεται 
στερεοτακτική αλλαγή στο χώρο, και όχι το άνοιγµα απλά ενός πόρου, όπως είδαµε την προηγούµενη φορά 
στους τασοελεγχόµενους διαύλους.  

 
Ηλεκτρικές συνάψεις έχουν καταγραφεί και έχουν βρεθεί κυρίως σε κατώτερους εξελικτικά 

οργανισµούς, αλλά και σε µικρότερο βαθµό στο νευρικό σύστηµα των θηλαστικών κατά την ανάπτυξη και 
ακόµη λιγότερο στον ενήλικο εγκέφαλο.  

• Μελανογόνος αδένας στη σουπιά. Τα κύτταρα που συνδέονται µε τους µελανογόνους αδένες, µε τον 
αδένα δηλαδή που θα εκκρίνει το µελάνι, συνδέονται µε ηλεκτρικές συνάψεις µεταξύ τους και έτσι η 
ενεργοποίηση του ενός κυττάρου θα ενεργοποιήσει σχεδόν ταυτόχρονα και όλα τα υπόλοιπα κύτταρα 
και θα προκληθεί η έκκριση του µελανιού. 

• Συγχρονισµός (διάµεσοι νευρώνες) 
• Ολιγοδενδροκύτταρα 
• Λεία µυϊκά κύτταρα 
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Εικόνα 3.2 Σχηµατική απεικόνιση των κοννεξινών. Η εικόνα έχει αναπαραχτεί από το άρθρο , 

Frontiers in Cellular Neuroscinece, τα οποία δηµοσιεύονται µε creative commons άδεια. 

3.3 Χηµικές συνάψεις 
Στις χηµικές συνάψεις, το ηλεκτρικό σήµα του ενός κυττάρου, που είναι το δυναµικό ενεργείας, 

µετατρέπεται σε έκλυση νευροδιαβιβαστή, που βρίσκεται µέσα σε κυστίδια, ο νευροδιαβιβαστής εκλύεται σε 
µια σχισµή, δηλαδή σε ένα κενό µεταξύ των δύο κυττάρων, που ονοµάζεται συναπτική σχισµή και 
προσδένεται σε πρωτεΐνες που βρίσκονται στο επόµενο κύτταρο (Εικόνα 3.3).  

Εποµένως, στις χηµικές συνάψεις το ηλεκτρικό σήµα (δυναµικό ενεργείας) του νευρώνα Α 
µετατρέπεται σε χηµικό σήµα (έκλυση νευροδιαβιβαστή) και ξανά σε ηλεκτρικό, µε τη δράση του 
νευροδιαβιβαστή στους υποδοχείς του στο κύτταρο Β. Το κύτταρο Α, το οποίο εκλύει το δυναµικό ενεργείας, 
ονοµάζεται προσυναπτικό κύτταρο, γιατί βρίσκεται προ της σύναψης. Το κύτταρο Β, στο οποίο υπάρχουν οι 
υποδοχείς είναι το µετασυναπτικό κύτταρο, βρίσκεται µετά τη συναπτική σχισµή. Η αλλαγή του δυναµικού 
που προκαλείται στη µεµβράνη του µετασυναπτικού κυττάρου ονοµάζεται µετασυναπτικό δυναµικό. Αν η 
αλλαγή είναι θετική, τότε ονοµάζεται διεγερτικό µετασυναπτικό δυναµικό, ενώ αν η αλλαγή είναι αρνητική 
ονοµάζεται ανασταλτικό µετασυναπτικό δυναµικό. 

Σε µια χηµική σύναψη, υπάρχουν τέσσερα στάδια για την ολοκλήρωση της συναπτικής διαβίβασης: η 
σύνθεση του νευροδιαβιβαστή και η αποθήκευση στα κυστίδια, η έκλυση του νευροδιαβιβαστή στη 
συναπτική σχισµή, η πρόσδεση του στους υποδοχείς του νευροδιαβιβαστή και η αποδόµηση ή 
επαναπρόσληψή του. Η µετάδοση του ηλεκτρικού σήµατος είναι µονόδροµη (σε αντίθεση µε τις ηλεκτρικές 
συνάψεις που µπορεί να γίνεται και αµφίδροµα). Στις χηµικές συνάψεις, υπάρχει πολύ µεγάλη ποικιλοµορφία, 
τόσο στο είδος των νευροδιαβιβαστών που εκλύονται όσο και το είδος των υποδοχέων που βρίσκονται στο 
µετασυναπτικό κύτταρο. Έτσι, το σήµα µπορεί για παράδειγµα να µειωθεί, να ενισχυθεί, ή να αλλάξει µορφή 
όταν µεταδίδεται από τον ένα νευρώνα στον άλλο.  
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Εικόνα 3.3 Σχηµατική αναπαράσταση της χηµικής σύναψης 

3.4 Σύνθεση του νευροδιαβιβαστή και αποθήκευση στα κυστίδια 
Οι κλασσικοί νευροδιαβιβαστές είναι οι ουσίες: Ακετυλοχολίνη, κατεχολαµίνες (ντοπαµίνη, 

νοραδρεναλίνη), σεροτονίνη, και τα αµινοξέα (γλουταµικό οξύ και GABA). 
Η ακετυλοχολίνη συντίθεται από την χολίνη και το ακετυλοσυνένζυµο Α µε τη βοήθεια του ενζύµου 

της χολινακετυλοτρανσφεράσης. Η ακετυχολοχίνη εκλύεται από νευρώνες του αυτόνοµου νευρικού 
συστήµατος, από τους κινητικούς νευρώνες στη νευροµυϊκή σύναψη, από διάµεσους νευρώνες των βασικών 
γαγγλίων, και από νευρώνες του βασικού πυρήνα. Μετά την έκλυσή της, η ακετυλοχολίνη αποδοµείται από 
ένα ένζυµο, τη χολινεστεράση.  

Οι νευροδιαβιβαστές, ντοπαµίνη, νορεπινεφρίνη και σεροτονίνη, απαρτίζουν µια οµάδα 
νευροδιαβιβαστών, τις βιογενείς αµίνες, καθώς είναι παράγωγα αµινοξέων. Η ντοπαµίνη και η νορεπινεφρίνη 
είναι παράγωγα του αµινοξέως τυροσίνη και ανήκουν στην οµάδα των κατεχολαµινών. Η τυροσίνη µε τη 
δράση της υδροξυλάσης της τυροσίνης σχηµατίζει την L-DOPA, η οποία µε τη δράση µιας 
αποκαρβοοξυλάσης µετατρέπεται σε ντοπαµίνη. Κατόπιν, µε την υδροξυλάση β της ντοπαµίνης, η ντοπαµίνη 
µετατρέπεται σε νοραδρεναλίνη ή νορεπινεφρίνη. Οι νευρώνες που εκλύουν ντοπαµίνη βρίσκονται στον 
µεσεγκέφαλο, και συγκεκριµένα στην κοιλιακή καλυπτρική περιοχή και στη µέλαινα περιοχή (Εικόνα 3.4).  

Η νοραδρεναλίνη (ή νορεπινεφρίνη) εκλύεται πάλι από νευρώνες που βρίσκονται στο επίπεδο της 
γέφυρας, και σχηµατίζουν τον πυρήνα του υποµέλανα τόπου. Οι άξονες των νοραδρεναργικών κυττάρων 
προβάλλουν σε διάφορες περιοχές σε όλο των εγκέφαλο, όπως στον εγκεφαλικό φλοιό και στον ιππόκαµπο 
(Εικόνα 3.4).  

Η σεροτονίνη είναι ένας νευροδιαβιβαστής που παράγεται από την τρυπτοφάνη µε τη δράση του 
ενζύµου υδροξυλάση της τρυπτοφάνης. Τα κύτταρα που εκλύουν σεροτονίνη βρίσκονται στον πυρήνα της 
ραφής, στο επίπεδο της γέφυρας (Εικόνα 3.4).  
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Εικόνα 3.4: Οι πυρήνες των νευρικών κυττάρων που εκλύουν τη ντοπαµίνη (πάνω), τη σεροτονίνη 

(µέση) και τη νορεπινεφρίνη (κάτω). 
 
Οι νευροδιαβιβαστές που είναι αµινοξέα περιλαµβάνουν το γλουταµικό οξύ και το GABA. Το GABA 

συντίθεται από το γλουταµικό οξύ, το γλουταµικό οξύ υπάρχει ως αµινοξύ σε όλα τα κύτταρα, το οποίο όµως 
πακετάρεται σε κυστίδια, για να δράσει ως νευροδιαβιβαστής. Το γλουταµικό οξύ είναι ο βασικός διεγερτικός 
νευροδιαβιβαστής στον εγκεφαλικό φλοιό και στον ιππόκαµπο, καθώς η δράση του προκαλεί εκπόλωση των 
νευρώνων, άρα φέρνει το δυναµικό της µεµβράνης πιο κοντά στην ουδό του δυναµικού ενεργείας. Νευρώνες 
που εκλύουν γλουταµικό οξύ υπάρχουν και σε άλλες περιοχές, όπως στο νωτιαίο µυελό. Το GABA είναι ο 
βασικός ανασταλτικός νευροδιαβιβαστής στον εγκέφαλο, καθώς η δράση του προκαλεί υπερπόλωση των 
νευρικών κυττάρων, άρα αποµακρύνει τη µεµβράνη του κυττάρου από την ουδό του δυναµικού ενεργείας. 
GABA εκλύεται από διάµεσους νευρώνες στον εγκεφαλικό φλοιό, στον ιππόκαµπο, στο νωτιαίο µυελό και σε 
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άλλες περιοχές του νευρικού συστήµατος, όπως από τους νευρώνες των βασικών γαγγλίων και από τα 
κύτταρα Purkinjee της παρεγκεφαλίδας.  

Εκτός από αυτές τις βασικές ουσίες που δρουν ως νευροδιαβιβαστές, υπάρχουν και διάφορα 
νευροδραστικά πεπτίδια, όπως για παράδειγµα τα οπιοειδή (εγκεφαλίνες και η ενδορφίνη), τα οποία έχουν 
αναλγητική δράση δηλαδή εξοµαλύνουν την αίσθηση του πόνου ή και οι ταχυκινίνες όπως είναι η ουσία P, οι 
οποίες έχουν αλγητική δράση, δηλαδή αυξάνουν την αίσθηση του πόνου. Ρόλο νευροδιαβιβαστή παίζουν και 
άλλες ουσίες όπως η ινσουλίνη, η εκλυτική ορµόνη της αδενοκορτικοτροπίνης, κ.α. 

 

3.5 Έκλυση του νευροδιαβιβαστή 
Όλοι οι νευροδιαβιβαστές πρέπει να αποθηκευτούν σε κυστίδια στα τερµατικά του άξονα του 

νευρώνα που τους εκλύει. Υπάρχουν εξειδικευµένες πρωτεΐνες που επιτρέπουν τη µεταφορά των 
νευροδιαβιβαστών στα κυστίδια. Αυτές είναι: 

1) vAchT (vesicular acetylcholine transporter), µεταφορέας ακετυλοχολίνης σε κυστίδια 
2) VGAT (vesicular GABA transporter), µεταφορέας GABA σε κυστίδια 
3) vGluT (vesicular glutamate transporter), µεταφορέας του γλουταµικού οξέως στα κυστίδια 
4) VMAT, µεταφορέας µονοαµινών 
 
Πίνακας 3.1: Τα είδη των νευροδιαβιβαστών και οι µηχανισµοί σύνθεσης 
 
Νευροδιαβιβα

στής 
Πρόδροµη 

ουσία 
Ένζυµο σύνθεσης Μεταφορ

έας κυστιδίου 
Ακετυλοχολίνη Χολίνη και 

ακετυλοσυνένζυµο Α 
Χολινακετυλοτρανσφερ

άση 
vAchT 

Ντοπαµίνη Τυροσίνη L-DOPA 
αποκαρβοξυλάση  

vMAT 

Νοραδρεναλίν
η 

Τυροσίνη Υδροξυλάση της 
ντοπαµίνης 

vMAT 

Σεροτονίνη Τρυπτοφάνη Αποκαρβοξυλάση της 
τρυπτοφάνης 

vMAT 

Γλουταµικό 
οξύ 

a-
ketoglutarate και 
αµµωνία 

Αφυδρογονάση 
γλουταµικού οξέως 

vGLUT 

GABA Γλουταµικό 
οξύ 

Γλουταµική 
αποκαρβοξυλάση (GAD, 
glutamic acid decarboxylase) 

vGAT 
(vesicular GABA 
Transporter) 

 
Η έκλυση του νευροδιαβιβαστή γίνεται βάσει του νόµου του Dale που λέει ότι κάθε κύτταρο εκλύει 

ένα και µόνο νευροδιαβιβαστή. Αυτός ο νόµος αναφέρεται κυρίως στους κλασικούς νευροδιαβιβαστές. Έχει 
βρεθεί ότι ένας νευρώνας µπορεί να εκλύσει παραπάνω της µιας ουσίας ως νευροδιαβιβαστή, αλλά οι άλλες 
ουσίες είναι πεπτίδια. Αν και έχει βρεθεί επίσης ότι σε µερικές περιπτώσεις και σε διαφορετικά τερµατικά του 
άξονα ο ίδιος νευρώνας µπορεί να εκλύσει διαφορετικούς κλασσικούς νευροδιαβιβαστές . 

Για την επιτυχή έκλυση νευροδιαβιβαστή, απαιτείται η έκλυση δυναµικού ενεργείας από το 
προσυναπτικό κύτταρο. Το δυναµικό ενεργείας προκαλεί την ενεργοποιήση διαύλων ασβεστίου και την 
αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ασβεστίου. Το µέγεθος του εισερχόµενου ρεύµατος ασβεστίου 
επηρεάζει την ποσότητα νευροδιαβιβαστή που θα εκλυθεί και κατ’ επέκταση το µέγεθος του µετασυναπτικού 
δυναµικού (Εικόνα 3.5). 

Με ποιο τρόπο όµως το ασβέστιο προκαλεί την εξωκυττάρωση του νευροδιαβιβαστή; Ο 
νευροδιαβιβαστής είναι αποθηκευµένος σε κυστίδια, τα οποία βρίσκονται είτε κοντά στην µεµβράνη του 
τερµατικού του άξονα, είτε προσδεµένα πάνω στον κυτταροσκελετό, σε ινίδια κυτταροσκελετού. Το ασβέστιο 
που εισέρχεται στο κυτταρόπλασµα προσδένεται σε εξειδικευµένες πρωτεϊνες, όπως η καλµοδουλίνη. Αυτό 
το σύµπλεγµα ενεργοποιεί µια κινάση η οποία έχει ως αποτέλεσµα τη φωσφορυλίωση µιας πρωτεΐνης, της 
συναψίνης. Η φωσφορυλίωση της συναψίνης επιτρέπει την απελευθέρωση των κυστιδίων από τον 
κυτταροσκελετό, και την προσέγγισή τους στην µεµβράνη. Για την ένωση της µεµβράνης του κυστιδίου µε 
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την κυτταροπλασµατική µεµβράνη κινητοποιούνται διάφορες πρωτεΐνες, όπως οι συνταξίνες, συναπτοφυσίνες 
και πρωτεΐνες-υποδοχείς των πρωτεϊνών SNAP (soluble NSF attachment protein) (SNARE πρωτεΐνες). Η 
αλληλεπίδραση αυτών των πρωτεϊνών είναι αυτή που θα επιτρέψει στο κυστίδιο να αγκυροβολήθει στη 
συναπτική µεµβράνη. Κατόπιν, συγκεκριµένες πρωτεΐνες σχηµατίζουν πόρους συγχώνευσης των δύο 
µεµβρανών (δηλ. του κυστιδίου και του κυττάρου), ώστε να γίνει η ένωση των δυο µεµβρανών και η 
απελευθέρωση του νευροδιαβιβαστή στο εξωκυττάριο περιβάλλον.  

 

 
Εικόνα 3.5 Το ρεύµα ασβεστίου ρυθµίζει την ποσότητα έκλυσης του νευροδιαβιβαστή, και, εποµένως, το 

µέγεθος της µετασυναπτικής απόκρισης. (Κάτω σειρά) Εκπολωτική απόκριση του προσυναπτικού νευρώνα. Σε 
κάθε στήλη φαίνεται η αυξηµένη εκπόλωση του νευρώνα. (Μεσαία σειρά) Η απόκριση του µετασυναπτικού 
νευρώνα. Σε κάθε σειρά φαίνεται η αυξηµένη εκπολωτική απόκριση που συµβαίνει εξαιτίας της αυξηµένης 
προσυναπτικής απόκρισης, αντίστοιχα. (Πάνω σειρά) Ρεύµα ασβεστίου στην προσυναπτική απόληξη. Σε κάθε 
στήλη φαίνεται, το αυξανόµενο εισερχόµενο ρεύµα ασβεστίου στον προσυναπτικό νευρώνα. Πηγή (Choi et al., 
2014), υπό άδεια creative commons. 

3.6 Υποδοχείς νευροδιαβιβαστών 
Ο νευροδιαβιβαστής διαχέεται στο εξωκυττάριο περιβάλλον και προσδένεται στους υποδοχείς που 

βρίσκονται στη µεµβράνη του µετασυναπτικού νευρώνα. Oι υποδοχείς νευροδιαβιβαστών χωρίζονται σε 3 
βασικές κατηγορίες, ανάλογα µε τον τρόπο λειτουργίας του υποδοχέα: 

• µπορεί να είναι δίαυλοι ιόντων, 
• να προσδένονται σε G πρωτεΐνες,  
• να έχουν δράση κινάσης της τυροσίνης.  

Ανεξάρτητα από τον τρόπο λειτουργίας των υποδοχέων, το τελικό αποτέλεσµα είναι η αλλαγή στο 
δυναµικό της µεµβράνης του κυττάρου. Οι υποδοχείς που είναι δίαυλοι ιόντων επηρεάζουν άµεσα το 
δυναµικό της µεµβράνης. Οι υποδοχείς που προσδένονται σε G πρωτεΐνες προκαλούν την ενεργοποίηση ενός 
ενδοκυττάριου καταρράκτη µέσω του οποίου επηρεάζεται η λειτουργία των διαύλων ιόντων και έτσι να 
προκαλείται αλλαγή στο δυναµικό της µεµβράνης του µετασυναπτικού κυττάρου, η οποία ονοµάζεται 
µετασυναπτικό δυναµικό.  

Το µετασυναπτικό δυναµικό είναι βαθµιδωτό, δηλαδή όσο µεγαλύτερη ποσότητα νευροδιαβιβαστή 
εκλύεται ή όσο περισσότεροι υποδοχείς υπάρχουν στο µετασυναπτικό κύτταρο, τόσο µεγαλύτερο είναι το 
µετασυναπτικό δυναµικό. Αν η δράση των υποδοχέων του νευροδιβαβιαστή έχει ως αποτέλεσµα την καθαρή 
εισροή θετικών ιόντων, τότε το µετασυναπτικό δυναµικό προκαλεί µια θετική αλλαγή στο δυναµικό της 
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µεµβράνης. Ο νευροδιαβιβαστής και ο υποδοχέας που προκαλούν µια θετική αλλαγή στο δυναµικό της 
µεµβράνης ονοµάζεται διεγερτικός γιατί φέρνει το δυναµικό του µετασυναπτικό κυττάρου στην ουδό για την 
έκλυση δυναµικού ενεργείας. Κάθε νευροδιαβιβαστής µπορεί να προσδεθεί σε πολλούς υποδοχείς (Πίνακας 
3.2) 

 
Πίνακας 3.2 Οι υποδοχείς των νευροδιαβιβαστών 
 
Νευροδιαβιβαστής Υποδοχείς (ιοντικοί 

δίαυλοι) 
Υποδοχείς που 

προσδένονται σε G πρωτεΐνες 
Ακετυλοχολίνη Νικοτινικός Μουσκαρινικός 

Ντοπαµίνη Δ/Υ D1, D2, D3, D4, D5 

Νοραδρεναλίνη Δ/Υ α1, α2, β1, β2 

Σεροτονίνη 5-ΗΤ3 5-HT2-A, B 

Γλουταµικό οξύ AMPA, NMDA, kainite Μεταβοτροπικοί 
υποδοχείς (mGluR1-8) 

GABA GABA-A GABA-B 

 

3.7 Υποδοχείς ιοντικοί δίαυλοι 
Η υπεροικογένεια των ιοντικών διαύλων ελεγχόµενων από την πρόσδεση µορίων (ligand gated ion 

channel) περιλαµβάνει το νικοτινικό υποδοχέα της ακετυλοχολίνης, τους ιονοτρόπους υποδοχείς του 
γλουταµικού οξέως, τον υποδοχέας του γ-αµινοβουτυρικού οξέως (GABA) και ο ευαίσθητος στη στρυχνίνη 
υποδοχέας της γλυκίνης. Τα βασικά χαρακτηριστικά των υποµονάδων όλων των ιονοτρόπων υποδοχέων 
είναι: 

• Ένα µακρύ, υδρόφιλο, αµινοτελικό τµήµα µε αρκετές δυνητικές θέσεις γλυκοζυλίωσης και από µια 
θηλιά (βρόχο) κυστεΐνης, που διαµορφώνεται από δύο συντηρηµένα κατάλοιπα κυστεΐνης υπεύθυνη 
για την δέσµευση αγωνιστών. 

• 4 διαµεβρανικές περιοχές οι οποίες ονοµάζονται Μ1, Μ2, Μ3 και Μ4. 
• Mεταξύ των διαµεβρανικών περιοχών Μ3 και Μ4, διαµορφώνεται µια µεγάλη ενδοκυτταρική θηλιά, 

που περιέχει πιθανές θέσεις φωσφορυλίωσης 
• Ένα µικρό εξωκυτταρικό, καρβοξυτελικό τµήµα 

 
O νικοτινικός υποδοχέας της ακετυλοχολίνης είναι ένας δίαυλος ιόντων, που εκφράζεται στην 

νευροµυϊκή σύναψη, καθώς και σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου. Εξαιτίας της άµεσης επίδρασης της 
λειτουργίας αυτού του υποδοχέα µε την κίνηση του οργανισµού, έχει µελετηθεί εκτενώς. Για το σχηµατισµό 
ενός νικοτινικού διαύλου απαιτούνται πέντε διαφορετικές υποµονάδες: δυο α υποµονάδες, µία β, µία γ, και 
µία δ υποµονάδα. Η κάθε υποµονάδα περιλαµβάνει τέσσερις διαµεβρανικές περιοχές. Στην α υποµονάδα 
υπάρχει η θέση πρόσδεσης στην ακετυλοχολίνη, η οποία προκαλέσει το άνοιγµα του διαύλου. Όταν σε ένα 
νικοτινικό δίαυλο ακετυλοχολίνης προσδεθούνε µόρια ακετυλοχολίνης, ο πόρος του υποδοχέα ανοίγει 
ανάλογα µε το επίπεδο του δυναµικού της µεµβράνης. Τον πόρο του υποδοχέα διαπερνούν ιόντα νατρίου και 
καλίου βάσει της ηλεκτροχηµικής τους διαβάθµισης. Σε αρνητικά δυναµικά της µεµβράνης, τα ιόντα νατρίου 
εισέρχονται στο κύτταρο ενώ τα ιόντα καλίου εξέρχονται από το κύτταρο. Ανάλογα µε το επίπεδο του 
δυναµικού της µεµβράνης του κυττάρου, η ενεργοποίηση του νικοτινικού διαύλου ακετυλοχολίνης έχει 
διαφορετικές επιδράσεις στο δυναµικό της µεµβράνης (Εικόνα 3.7). 

Όταν η διέγερση του κινητικού νευρώνα είναι µεγάλη, προκαλείται έκλυση πολυάριθµων κυστιδίων 
ακετυλοχολίνης, µε αποτέλεσµα πολλοί νικοτινικοί υποδοχείς της ακετυλοχολίνης ενεργοποιούνται. Αυτό 
έχει ως αποτέλεσµα µια µεγάλη εκπόλωση του µυϊκού κυττάρου, η οποία αν ξεπεράσει την ουδό, τότε έχουµε 
την έκλυση δυναµικού ενεργείας, εξαιτίας της παρουσίας διαύλων νατρίου. Το δυναµικό ενεργείας στο µυϊκό 
κύτταρο, το οποίο είναι ένα επιµήκες κύτταρο, µεταδίδεται βάσει των κανόνων που διέπουν τη µετάδοση του 
δυναµικού ενεργείας, δηλαδή όσο µεγαλύτερη είναι η διάµετρος του µυϊκού κυττάρου, τόσο ταχύτερη είναι η 
µετάδοση του δυναµικού ενεργείας. 
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Οι ιοντοτρόποι υποδοχείς του γλουταµικού οξέως ανοίγουν περιλαµβάνουν τρείς κατηγορίες: οι 
υποδοχείς NMDA (N-methyl-D-aspartate), oι AMPA υποδοχείς (amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazole 
propionic acid) και οι υποδοχείς καϊνικού. Οι λειτουργικοί υποδοχείς ΑΜΡΑ και NMDA είναι 
ετεροτετραµερή σύµπλοκα. Η ενεργοποίησή τους ανοίγει ένα δίαυλο κατιόντων, µέσα από τον οποίο µπορεί 
να περάσουν ιόντα νατρίου, καλίου ή ασβεστίου, ανάλογα µε τον υποδοχέα. 

Οι ΑΜΡΑ υποδοχείς συντίθενται από συνδυασµούς των υποµονάδων: GluR1, GluR2, GluR3, GluR4. 
Κάθε ΑΜΡΑ υποδοχέας αποτελείται από 2 ζεύγη όµοιων υποµονάδων. Δηλάδή, 2 GluR1 και 2 GluR2 
υποµονάδες, ή 2 GluR1 και 2 GluR3 υποµονάδες, κλπ. Κάθε ετεροµερής συνδυασµός έχει διαφορετικές 
ιδιότητες. Συγκεκριµένα, η παρουσία ή όχι της GluR2 υποµονάδας έχει βασική επίδραση στις ιδιότητες του 
υποδοχέα. Αν λείπει η υποµονάδα GluR2 από τον υποδοχέα, τότε ο υποδοχέας είναι διαπερατός σε ιόντα 
νατρίου, καλίου και ασβεστίου. Αν ο υποδοχέας περιλαµβάνει και µια GluR2 υποµονάδα, τότε ο υποδοχέας 
είναι διαπερατός µόνο σε ιόντα νατρίου και καλίου. 

Οι NMDA υποδοχείς συντίθενται υποχρεωτικά από 2 NR1 υποµονάδες και µία ή περισσότερες NR2 
(NR2A-D) υποµονάδες, η παρουσία των οποίων διαµορφώνει τις λειτουργικές ιδιότητες του διαύλου. Σε 
κάποιες περιπτώσεις, κυρίως κατά τη διάρκεια της εµβρυϊκής ανάπτυξης του νευρικού συστήµατος, 
συµµετέχει µια διαφορετική υποµονάδα, η NR3. Στο αµινοτελικό άκρο των NR2 υποµονάδων, υπάρχει µια 
ρυθµιστική αλλοστερική περιοχή που προσδένει ψευδάργυρο στην NR2A και πολυαµίνες στην NR2B. 
Επιπλέον, κάθε υποµονάδα περιλαµβάνει περιοχές που προσδένουν το γλουταµικό οξύ και τη γλυκίνη στις 
περιοχές µεταξύ των αµινοτελικού άκρου και της πρώτης διαµεµβρανικής περιοχής καθώς και µεταξύ της 
τρίτης και τέταρτης διαµεµβρανικής περιοχής.  

Ο δίαυλος NMDA είναι διαπερατός σε ιόντα νατρίου, καλίου και ασβεστίου. Η εισροή ιόντων 
ασβεστίου διαφοροποιεί τη λειτουργία αυτού του υποδοχέα από άλλους ιονότροπους υποδοχείς καθώς 
επιτρέπει τη σύνδεση της συναπτικής διαβίβασης µε καταρράκτες κυτταρικής σηµατοδότησης, καθώς το 
ασβέστιο µπορεί να προσδεθεί στην πρωτεΐνη καλµοδουλίνη, η οποία κατόπιν να ενεργοποιήσει την κινάση 
της καλµοδουλίνης.  

Τέλος, υπάρχει µια θέση πρόσδεσης του ιόντος µαγνησίου, εσωτερικά του διαύλου. Το ιόν του 
µαγνησίου προσδένεται σε αυτή τη θέση και µπλοκάρει τη ροή ιόντων µέσα από το δίαυλο. Για να επιτραπεί 
η ροή των ιόντων, πρέπει το ιόν του µαγνησίου να αποβληθεί από τη θέση πρόσδεσης, κάτι το οποίο 
επιτυγχάνεται µε την εκπόλωση της κυτταρικής µεµβράνης.  

 
Πίνακας 3.3 Διαφορές ΑΜΡΑ και NMDA υποδοχέων 
 
Χαρακτηριστικό ΑΜΡΑ NMDA 
Υποµονάδες GluR1, GluR2, GluR3, 

GluR4 
NR1, NR2A, NR2B, 

NR2C, NR3 
Διαπερατότητα Ιόντα νατρίου και καλίου Ιόντα νατρίου, καλίου και 

ασβεστίου 
Έλεγχος από το δυναµικό Τασο-ελεγχόµενος Τασο-ελεγχόµενος, 

επιπλέον απόφραξη µαγνησίου σε 
δυναµικά της µεµβράνης -40mV 
και πιο αρνητικά 

Κινητική ρεύµατος Γρήγορο  Αργό 
Προδέτες Γλουταµικό Γλουταµικό οξύ, γλυκίνη, 

ψευδάργυρος 
 
Οι GABAA υποδοχείς είναι διαµεµβρανικές ετεροµερείς πρωτεΐνες µε µοριακό βάρος 220-400kDa, οι 

οποίες είναι ιοντικοί δίαυλοι διαπερατοί στο Cl- και ανοίγουν µε την σύνδεση του GABA. Τα ιόντα του Cl- 
βρίσκονται σε µεγαλύτερη συγκέντρωση στον εξωκυττάριο χώρο, σε σύγκριση µε το εσωτερικό του 
κυττάρου (Πίνακας 1, Κεφάλαιο 2). Το δυναµικό ισορροπίας του χλωρίου είναι -70mV. Όταν δεσµεύεται το 
GABA στους GABAA υποδοχείς στους νευρώνες και το δυναµικό της µεµβράνης είναι λίγο πιο θετικό από -
70mV, δηµιουργείται ένα ρεύµα Cl- προς το εσωτερικό του κυττάρου, λόγω µικρής υπεροχής της χηµικής, 
έναντι της ηλεκτρικής κλίσης του ιόντος, µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται υπερπόλωση στον νευρώνα, η 
οποία µειώνει και τη διεγερσιµότητά του. 
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Οι GABAA υποδοχείς σχηµατίζονται από συνδυασµό πέντε διαφορετικών υποµονάδων. Έχουν 
χαρακτηριστεί 20 υποµονάδες στον εγκέφαλο των θηλαστικών, οι οποίες έχουν ταξινοµηθεί στις παρακάτω 
κατηγορίες: α (1-6), β (1-4), γ (1-3), δ, ε, θ, π και ρ (1-3). Κάθε µια υποµονάδα αποτελείται από περίπου 500 
αµινοξέα. Διαφορετικοί τύποι υποδοχέα µπορεί να προκύψουν από συνδυασµό διαφορετικών υποµονάδων, 
όµως η ταυτόχρονη έκφραση των α, β και γ υποµονάδων είναι απαραίτητη για το σχηµατισµό ενός 
λειτουργικού GABAA υποδοχέα. Οι περισσότερες από τις α-υποµονάδες φαίνεται να συνδυάζονται µε τις β2- 
ή β3-υποµονάδες, καθώς και µε τις γ1-, γ2-, γ3-υποµονάδες, γεγονός που υποδηλώνει την πολυπλοκότητα 
των GABAA υποδοχέων. Στο σύµπλοκο του GABAA υποδοχέα φαίνεται να υπάρχουν δύο α-υποµονάδες, ενώ 
δεν υπάρχουν πληροφορίες για την πιθανή ύπαρξη περισσότερων από µια β-υποµονάδων. Αντίθετα, διάφορα 
άλλα δεδοµένα δεν αποκλείουν την ύπαρξη περισσότερων από µια γ-υποµονάδων. 

Οι GABAA υποδοχείς αποτελούν στόχους µιας πληθώρας από σηµαντικά φαρµακολογικά και κλινικά 
φάρµακα. Η δράση ορισµένων από αυτών όπως των βενζοδιαζεπινών, όπως της διαζεπάµης,και των 
βαρβιτουρικών είναι ενισχυτική της δράση του GABA στους GABAA υποδοχείς. Αντίθετα, κάποιες 
αγχογενείς ή σπασµογενείς β-καρβολίνες, όποως η µπικουκουλίνη (bicuculline) και η πικροτοξίνη που 
προκαλούν µειώνουν την δράση του GABA στον υποδοχέα του. Πολλά αναισθητικά (προποφόλη, αλλοθάνιο) 
εκδηλώνουν ένα µέρος των φαρµακολογικών τους επιδράσεων αλληλεπιδρώντας µε τους GABAA υποδοχείς. 
Τα περισσότερα από τα παραπάνω µόρια, δεν αλληλεπιδρούν άµεσα µε τη θέση δέσµευσης του GABA στον 
υποδοχέα, αλλά δρουν µε το να δεσµεύονται σε επιπλέον αλλοστερικές θέσεις του GABAA υποδοχέα 
προκαλώτντας αλλοστερικές αλληλεπιδράσεις και, µε τον τρόπο αυτό, επηρεάζουν την δέσµευση του GABΑ.  

Κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης το δυναµικό ισορροπίας του χλωρίου στα νευρικά κύτταρα είναι 
διαφορετικό, εξαιτίας της αυξηµένης συγκέντρωσης χλωρίου στο εσωτερικό του κυττάρου. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσµα το δυναµικό ισορροπίας του χλωρίου να είναι πιο θετικό, σε σύγκριση µε τα ώριµα ή ενήλικα 
νευρικά κύτταρα (δηλαδή, περίπου -60mV). Στα επίπεδα του δυναµικού ηρεµίας ενός κυττάρου, η 
ενεργοποίηση του GABA υποδοχέα θα προκαλέσει την έξοδο των ιόντων χλωρίου και εκπόλωση στο 
κύτταρο. Κάποιες µέρες µετά τη γέννηση, ενεργοποιείται η έκφραση ενός µεταφορέα χλωρίου, µε 
αποτέλεσµα τη µείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης χλωρίου, και τη µετατροπή της δράσης του GABAA 
υποδοχέα από εκπολωτική σε υπερπολωτική (Ben-Ari et al., 2007). 

 

3.8 Υποδοχείς που προσδένονται σε G πρωτεΐνες 
 
Οι υποδοχείς που προσδένουν G πρωτεΐνες έχουν µια βασική δοµή 7 διαµεµβρανικών περιοχών, όπου 

το εξωκυττάριο, αµινοτελικό τµήµα της πρωτεΐνης προσδένει το νευροδιαβιβαστή και το ενδοκυττάριο µέρος 
έχει µια θέση πρόσδεσης σε G πρωτεΐνες. Η G πρωτεΐνη είναι ένα τριµερές σύµπλοκο πρωτεϊνών και 
αποτελείται από µία α, µία β και µία γ υποµονάδα. Υπάρχουν διαφορετικές ισοµορφές όπως η Gs, η Gi και η 
Gq. H G πρωτεΐνη είναι ένα τριµερές σύµπλοκο που αποτελείται από µια α και µια βγ υποµονάδα. Η 
κατηγοριοποίηση ως Gs, Gi και Gq αναφέρεται στην α υποµονάδα.  

Όταν προσδένεται ο νευροδιαβιβαστής στον υποδοχέα συµβαίνει µια στερεοδοµική αλλαγή και ο 
υποδοχέας ελκύει και προσδένει το τριµερές σύµπλοκο της G πρωτεΐνης. Με την αλληλεπίδρασης της G 
πρωτεΐνης µε τον υποδοχέα, ένα µόριο GDP που είναι αποσυνδέεται από την α υποµονάδα, και ένα µόριο 
GΤP συνδέεται. Η σύνδεση αυτή του GΤP στην α υποµονάδα ενεργοποιεί τη G πρωτεΐνη, και προκαλείται 
διαχωρισµός της α και βγ υποµονάδων.  

Η α και η βγ υποµονάδες έχουν διαφορετικούς στόχους στη µεµβράνη ή στον ενδοκυττάριο χώρο. Η 
α υποµονάδα ενεργοποιεί κάποιο ένζυµο στη µεµβράνη, συνήθως µια κυκλάση. Οι αs και η αi G πρωτεΐνες 
συνδέονται µε την αδενυλική κυκλάση, ενώ η αq συνδέεται µε τη φωσφολιπάση C. Η αδενυλική κυκλάση 
µετατρέπει ένα µόριο ΑΤP σε ένα µόριο κυκλικό AΜP. Κατόπιν, το κυκλικό ΑΜP ενεργοποιεί µια 
πρωτεϊνική κινάση την πρωτεϊνική κινάση Α (protein kinase A, ή PKA). Οι αs και αi G πρωτεΐνες έχουν 
αντίθετες λειτουργίες. Η αs αυξάνει την ενεργότητα της αδενυλικής κυκλάσης ενώ η αi την µειώνει, µε 
αποτέλεσµα την αύξηση ή τη µείωση των επιπέδων του κυκλικού AMP στον ενδοκυττάριο χώρο, αντίστοιχα 
(Εικόνα 3.13). Εποµένως, η ενεργοποίηση ενός υποδοχέα που συνδέεται µε Gs πρωτεΐνη έχει ως αποτέλεσµα 
την αύξηση της ενεργότητας της ΡΚΑ, ενώ ένας υποδοχέας που συνδέεται µε Gi πρωτεΐνη έχει ως 
αποτέλεσµα τη µείωση της ενεργότητας της ΡΚΑ. Η ΡΚΑ είναι µια κινάση που φωσφορυλιώνει 
συγκεκριµένες σερίνες πάνω σε πρωτεΐνες και επηρεάζει τη λειτουργικότητά τους. Για παράδειγµα, η ΡΚΑ 
µπορεί να φωσφορυλιώσει συγκεκριµένες σερίνες στον AMPA υποδοχέα και να αυξήσει το ρεύµα που περνά 
µέσα από τον AMPA υποδοχέα. 
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H aq πρωτεΐνη ενεργοποιεί τη φωσφολιπάση C, ένα ένζυµο στη µεµβράνη το οποίο διασπά ένα 
φωσφωολιπίδιο της µεµβράνης, την 4,5-διφωσφορική φωσφοτιδυλοϊνοσιτόλη (phosphotidyl inositol 4,5 
bisphosphate ή ΡΙΡ2), ένα φωσφολιπίδιο της µεµβράνης, και σχηµατίζει τριφωσφορική ινοσιτόλη (IP3) και 
διακυλογλυκερόλη (DAG). Αυτά τα δύο µόρια έχουν διαφορετικές δράσεις. Η τριφωσφορική ινοσιτόλη δρα 
στο ενδοπλασµατικό δίκτυο σε δικό της υποδοχέα (υποδοχέα της τριφωσφορικής ινοσιτόλης). Η 
ενεργοποίηση του υποδοχέα της τριφωσφορικής ινοσιτόλης δρα ως δίαυλος ασβεστίου και µεταφέρει ιόντα 
ασβεστίου από το ενδοπλασµατικό δίκτυο στον ενδοκυττάριο χώρο. Εποµένως, το τελικό αποτελέσµα είναι 
να αυξήσειτα επίπεδα ασβεστίου στον ενδοκυττάριο χώρο. Η διακυλογλυκερόλη αυτό που κάνει είναι ότι 
αυξάνει την ενεργότητα της πρωτεϊνικής κινάσης C (PKC). Η PKC είναι και αυτή µια κινάση όπως η ΡΚΑ, η 
οποία φωσφορυλιώνει κι αυτή σερίνες.  

Η φωσφορυλίωση των πρωτεϊνών είναι ένα είδος µεταµεταφραστικής τροποποίησης της λειτουργίας 
των πρωτεϊνών και επηρεάζει σηµαντικά τη λειτουργικότητά πολλών πρωτεϊνών. Για παράδειγµα, η 
φωσφωρυλίωση των διαύλων ασβεστίου αυξάνει την ποσότητα ιόντων που διαπερνούν το δίαυλο όταν αυτός 
είναι ανοιχτός, ενώ η φωσφορυλίωση των διαύλων νατρίου µειώνει την ποσότητα των ιόντων που διαπερνούν 
το δίαυλο όταν αυτός είναι ανοιχτός. Οι δράσεις της φωσφορυλίωσης µελετήθηκαν αρχικά από τον Paul 
Greengard, ο οποίος βραβεύτηκε µε το βραβείο νόµπελ το 2000. 

 
Πίνακας 3.4 Οι υποδοχείς νευροδιαβιβαστών που συνδέονται µε G πρωτεΐνες 
 
Νευροδιαβιβασ

τής 
Υποδοχείς 

που προσδένονται σε 
Gs 

Υποδοχείς 
που προσδένονται σε 
Gi 

Υποδοχείς 
που προσδένονται 
σε Gq 

Ακετυλοχολίνη Δ/Υ M1, Μ3, Μ5 Μ2, Μ4 
Ντοπαµίνη D1, D5 D2, D3, D4 Δ/Υ 
Νορεπινεφρίνη β1, β2 α1 α2 
Σεροτονίνη 5-ΗΤ4, 5-

ΗΤ6, 5-ΗΤ7 
5-ΗΤ1, 5-

ΗΤ5, 5-ΗΤ 
5-ΗΤ2 

Γλουταµικό οξύ mGluR4, 6, 
7, 8 

mGluR2, 3 mGluR1, 
mGluR5 

GABA Δ/Υ GABAB Δ/Υ 

3.9 Αποµάκρυνση του νευροδιαβιβαστή 
 
Η παρουσία του νευροδιαβιβαστή στη σύναψη, και αντίστοιχα η δράση του νευροδιαβιβαστή στους 

υποδοχείς του µετασυναπτικού νευρώνα, πρέπει να περιορίζεται µόνο σε µερικά msec για τη σωστή 
λειτουργία και επικοινωνία των νευρικών κυττάρων. Για τον περιορισµό της διάρκειας του νευροδιαβιβαστή 
πρέπει να υπάρχουν µηχανισµοί άµεσης και γρήγορης αποµάκρυνησης του νευροδιαβιβαστή από τη σύναψη. 
Αυτοί οι µηχανισµοί είναι α) η διάχυση, β) η ενζυµική αποδόµηση και γ) η επαναπρόσληψη του 
νευροδιαβιβαστή µε τη βοήθεια πρωτεϊνών µεταφορέων.  

Η διάχυση είναι ένας µηχανισµός πολύ αργός και από µόνος του δεν είναι ποτέ επαρκής για τη 
γρήγορη και αποτελεσµατική αποµάκρυνση του νευροδιαβιβαστή από τη σύναψη.  

Η ενζυµική αποδόµηση περιλαµβάνει ένα ένζυµο το οποίο διασπά το νευροδιαβιβαστή στις 
πρόδροµες ουσίες, οι οποίες επαναπροσλαµβάνονται από τον προσυναπτικό νευρώνα και ανακυκλώνονται. Η 
χολινεστεράση είναι το ένζυµο αποδόµησης της ακετυλοχολίνης, το οποίο βρίσκεται στις χολινεργικές 
συνάψεις. Αναστολείς/Ανταγωνιστές της χολινεστεράσης εµφανίζουν ιατρικό ενδιαφέρον. Για παράδειγµα, η 
νεοστιγµίνη είναι µια φαρµακευτική ουσία που χρησιµοποιείται ως διαγνωστικό µέσο στη µυασθένεια. Η 
µυασθένεια προκαλείται από την ανάπτυξη αντισωµάτων κατά των νικοτινικών υποδοχέων της 
ακετυλοχολίνης. Εξαιτίας λοιπόν της µειωµένης λειτουργίας των νικοτινικών υποδοχέων, υπάρει εξασθένηση 
της κίνησης. Με τη δράση της νεοστιγµίνης αυξάνεται η διάρκεια παρουσίας της ακετυλοχολίνης στην 
νευροµυϊκή σύναψη, δίνοντας επαρκή χρόνο στην ακετυλοχολίνη να δράσει σε λειτουργικούς νικοτινικούς 
υποδοχείς (οι οποίοι δεν έχουν απενεργοποιηθεί από τα αντισώµατα). Αυτό επιτρέπει την ενεργοποίηση των 
νικοτινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης, και εποµένως τη συσπαση µυϊκών µονάδαων και τη βελτίωση 
στην κίνηση του οργανισµού. Η µονοαµινο-οξειδάση (ΜΑΟ) και η κατεχολο-Ο-µεθυλοτρανσφεράση 
(COMT) είναι τα ένζυµα αποδόµησης των βιογενών αµινών (νορεπινεφρίνη, ντοπαµίνη και σεροτονίνη). 
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Αυτά τα ένζυµα έχουν και σηµαντικό ιατρικό ενδιαφέρον καθώς αναστολείς αυτών των ενζύµων 
χρησιµοποιούνται ως αντικαταθλιπτικά φάρµακα. 

Για την επαναπρόσληψη των νευροδιαβιβαστών µέσω µεταφορέων χρησιµοποιούνται εξειδικευµένες 
πρωτεΐνες-µεταφορές για τους διαφορετικούς νευροδιαβιβαστές. Οι βιογενείς αµίνες αποµακρύνονται από τη 
σύναψη και µε τη βοήθεια µεταφορέων. Υπάρχουν µεταφορείς της ντοπαµίνης (Dopamine transporter ή 
DAΤ), µεταφορείς της σεροτονίνης (Serotonin transporter ή SERT), και µεταφορείς της νορεπινεφρίνης 
(Norepinephrine transporter ή ΝΕΤ). Ανταγωνιστές αυτών των µεταφορέων έχουν αναπτυχθεί ως 
αντικαταθλιπτικά φάρµακα, και συγκεκριµένα τα 2ης γενιάς αντικαταθλιπτικά. Το Πρόζακ (φλουοξετίνη) 
αναπτύχθηκε στα µέσα της δεκαετίας του ’90 του προηγούµενου αιώνα και αποτέλεσε το πρώτο 
αντικαταθλιπτικό µε αυτή τη δράση, ως επιλεκτικός αναστολέας της σεροτονίνης. Η µείωση της ενζυµικής 
αποδόµησης ή της επαναπρόσληψης της σεροτονίνης αυξάνει τα επίπεδα της σεροτονίνης στη σύναψη, κάτι 
που βελτιώνει τα συµπτώµατα της κατάθλιψης, ου πιθανόν υπάρχει µειωµένη δράση σεροτονίνης, η αύξηση 
των επιπέδων σεροτονίνης δεν είναι καλό για τον συγκεκριµένο ασθενή. 

Επιπλέον, η δράση πολλών εθιστικών ουσιών επικεντρώνεται στους µεταφορείς επαναπρόσκληψης, 
όπως η κοκαΐνη και η αµφεταµίνη. Η κοκαΐνη προσδένεται και µπλοκάρει το µεταφορέα της ντοπαµίνης, µε 
αποτέλεσµα τη σηµαντική αύξηση των επιπέδων του νευροδιαβιβαστή στη σύναψη. Η µεγάλη αύξηση των 
επιπέδων και της διάρκειας τη της ντοπαµίνης στη σύναψη έχει µακροχρόνια επιβλαβείς δράσεις στη 
λειτουργία του εγκεφαλικού φλοιού και των βασικών γαγγλίων, µε αποτέλεσµα τα συµπτώµατα του εθισµού 
που παρατηρούνται σε χρόνιους χρήστες εθιστικών ουσιών (δείτε το Κεφάλαιο 11 για περισσότερες 
λεπτοµέρειες).  
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Εικόνα 3.6 Απεικόνιση των συνάψεων στους δενδρίτες. Με πράσινο χρώµα έχει γίνει χρώση της 
συναπτικής πρωτεΐνης bassoon, και µε ροζ έχει γίνει χρώση της πρωτεΐνης MAP-2 (microtubule associated 
protein). Πηγή από (Dieterich et al., 2010) (έχει ζητηθεί άδεια αναπαραγωγής). 

3.10 Συναπτική ολοκλήρωση 
  Ένα νευρικό κύτταρο έχει πολλές διαφορετικές συνάψεις (10,000 συνάψεις) (Εικόνα 3.6). 

Κάθε σύναψη, όταν ενεργοποιηθεί, δηµιουργεί ένα τοπικό ηλεκτρικό σήµα. Αυτό το ηλεκτρικό σήµα πρέπει 
να διαδοθεί µέχρι το κυτταρικό σώµα, ώστε να επηρεάσει το νευρώνα προς ή κατά της έκλυσης του 
δυναµικού ενεργείας. Όταν πολλές συνάψεις ενεργοποιούνται στο χώρο και στο χρόνο, τα διαφορετικά 
ηλεκτρικά σήµατα αθροίζονται χωροχρονικά. Αν η διαφορά του δυναµικού στο σηµείο του εκφυτικού κώνου 
υπερβεί την ουδό του δυναµικού ενεργείας, τότε το συγκεκριµένο νευρικό κύτταρο εκλύει δυναµικό 
ενεργείας. Ο τρόπος άθροισης των εισεργχόµενων ηλεκτρικών σηµάτων ονοµάζεται συναπτική ολοκλήρωση. 
Η συναπτική ολοκλήρωση εξαρτάται από τη θέση της κάθε σύναψης στο δενδριτικό δένδρο, τις 
µορφολογικές και βιοφυσικές ιδιότητες των δενδριτών και του κυτταρικού σώµατος.  

3.10.1 Επίδραση της θέσης των συνάψεων 
Όπως αναφέρθηκε και στο πρώτο κεφάλαιο, η µορφολογία του νευρικού κυττάρου είναι πολύπλοκη 

και περιλαµβάνει πολλές διακλαδοµένες αποφυάδες. Έχει βρεθεί οτι οι διεγερτικές συνάψεις, δηλαδή κυρίως 
οι συνάψεις του γλουταµικού οξέος, βρίσκονται κυρίως στους δενδρίτες, ενώ οι ανασταλτικές συνάψεις, 
δηλάδη συνάψεις του GAΒA, βρισκόταν κυρίως στο σώµα και πολλές φορές και στον άξονα. Εποµένως, 
λόγω απόστασης από το κυτταρικό σώµα, η ενεργοποίηση µιας διεγερτικής σύναψης στο δενδρίτη προκαλεί 
πολύ µικρότερη αλλαγή του δυναµικού στο κυτταρικό σώµα, καθώς το ηλεκτρικό σήµα αποσβένει όταν 
µεταδίδεται σε απόσταση, ενώ µια ανασταλτική σύναψη προκαλεί µεγαλύτερη αλλαγή στο δυναµικό του 
κυτταρικού σώµατος.  

 

3.10.2 Επίδραση των µορφολογικών χαρακτηριστικών των δενδριτών στη 
µετάδοση των ηλεκτρικών σηµάτων 

Τα µορφολογικά χαρακτηριστικά του δενδρίτη περιλαµβάνουν το είδος των φωσφολιπιδίων που 
επηρεάζουν τη χρονική σταθερά του νευρικού κυττάρου καθώς και τη διάµετρο του δενδρίτη που επιδρά στη 
χωρική σταθερά του κυττάρου.  

Η χρονική σταθερά της µεµβράνης είναι µια από τις παθητικές ιδιότητες του κυττάρου, η οποία 
δείχνει πόσο γρήγορα µπορεί να φτάσει στη µέγιστη αλλαγή του δυναµικού όταν δίνεται ένα ηλεκτρικό 
ερέθισµα στο κύτταρο. Ένα νευρικό κύτταρο µε µεγάλη χρονική σταθερά θα χρειαστεί περισσότερο χρόνο να 
φτάσει στο µέγιστο της απόκρισής της, αλλά επίσης αργεί και να επιστρέψει στο αρχικό δυναµικό της 
µεµβράνης. Αντίθετα, ένα κύτταρο µε µικρή χρονική σταθερά φτάνει σε πολύ λίγο χρόνο στη µέγιστη αλλαγή 
του δυναµικού, αλλά επιστρέφει και γρήγορα στο δυναµικό ηρεµίας όταν σταµατήσει η ηλεκτρική διέγερση. 
Έτσι, όταν δίνονται δύο ηλεκτρικές διεγέρσεις κοντά στο χρόνο (π.χ. 10ms), στο νευρικό κύτταρο η 
καθυστερηµένη επιστροφή στο αρχικό δυναµικό µετά την πρώτη ηλεκτρική διέγερση επιτρέπει την 
αθροιστική εκπόλωση του κυττάρου µετά τη δεύτερη ηλεκτρική διέγερση, µε αποτέλεσµα το κύτταρο να 
φτάσει στην ουδό του δυναµικού ενεργείας και άρα να εκλυθεί ένα δυναµικό ενεργείας.  

Όταν όµως αυτές οι δύο ηλεκτρικές διεγέρσεις δοθούν σε ένα κύτταρο µε µικρή χρονική σταθερά της 
µεµβράνης, το νευρικό κύτταρο θα φτάσει στη µέγιστη εκπόλωση γρήγορα αλλά θα επιστρέψει και στο 
δυναµικό ηρεµίας σε σύντοµο χρονικό διάστηµα (κάποια ms). Σε αυτή την περίπτωση, το νευρικό κύτταρο 
δεν θα µπορέσει να αθροίσει την εκπόλωση στη δεύτερη ηλεκτρική διέγερση, και το δεύτερο σήµα θα 
προκαλέσει ακριβώς το ίδιο αποτέλεσµα µε το πρώτο, ενώ δεν θα υπάρχει η δυνατότητα να προκληθεί 
δυναµικό ενεργείας. Εποµένως, σε αυτές τις δύο περιπτώσεις γίνεται διαφορετική συναπτική ολοκλήρωση 
των ηλεκτρικών σηµάτων εξαιτίας της διαφορετικής χρονικής σταθεράς των νευρικών κυττάρων, και µε 
διαφορετικό τελικό αποτέλεσµα (έκλυση δυναµικού ενεργείας και όχι).  

Η διάµετρος του δενδρίτη είναι ένα χαρακτηριστικό το οποίο επηρεάζει τη χωρική σταθερά του 
συγκεκριµένου δενδρίτη, όπως είδαµε στο προηγούµενο κεφάλαιο. Ένας δενδρίτης µε µεγάλο διάµετρο έχει 
µεγάλη χωρική σταθερά, κι έτσι µια εκπόλωση που δηµιουργείται σε ένα σηµείο του δενδρίτη αποσβένει 
λιγότερο καθώς µεταφέρεται προς το κυτταρικό σώµα. Αντίθετα, ένας δενδρίτης µε µικρή διάµετρο έχει 
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µικρή χωρική σταθερά, κι έτσι µια εκπόλωση που δηµιουργείται σε ένα σηµείο του δενδρίτη αποσβένει 
γρήγορα καθώς µεταδίδεται προς το κυτταρικό σώµα.  

Η ενεργοποίηση συνάψεων σε δύο διαφορετικά σηµεία πάνω στο δενδριτικό δένδρο, σε δενδρίτες µε 
µεγάλη χωρική σταθερά, τα σήµατα θα µεταδοθούν στο κυτταρικό σώµα µε σχετικά µικρή απόσβεση κι έτσι 
θα µπορέσουν να αθροιστούν εκεί και να δώσουν δυναµικό ενεργείας. Αντίθετα, η ίδια διάταξη διέγερσης σε 
δενδρίτες µε µικρή χωρική σταθερά, θα προκαλέσει πολύ µικρή αλλαγή δυναµικού στο κυτταρικό σώµα, 
καθώς και τα δύο σήµατα θα έχουν αποσβεστεί σηµαντικά. Εποµένως, η διάµετρος του δενδρίτη επηρεάζει 
σηµαντικά τη συναπτική ολοκλήρωση (Rall, 1969). 

3.10.3 Επίδραση των βιοφυσικών ιδιοτήτων στη συναπτική ολοκλήρωση 
Μέχρι τα µέσα της δεκαετίας του ’90, οι δενδρίτες θεωρούνταν ότι δεν εκφράζουν ενεργητικούς 

βιοφυσικούς µηχανισµούς, όπως τασο-ελεγχόµενους διαύλους νατρίου, καλίου και ασβεστίου, αλλά εκράζουν 
µόνο διαύλους που ευθύνονται για το δυναµικό ηρεµίας, δηλαδή έχουνε µόνο παθητικές ιδιότητες. Σε µια 
µελέτη που δηµοσιεύτηκε στο περιοδικό Nature το 1994, οι Stuart et al µπόρεσαν να καταγράψουν ιοντικά 
ρεύµατα νατρίου από δενδρίτες των πυραµιδικών νευρώνων του ιπποκάµπου (Stuart and Sakmann, 1994). 
Αυτή ήταν η πρώτη µελέτη που έσπασε το µέχρι τότε δόγµα των παθητικών δενδριτών. Από τότε, µε τη 
βοήθεια των καταγραφών ιοντικών ρευµάτων από δενδρίτες, βρέθηκαν πολλών ειδών ιοντικά ρεύµατα στους 
δενδρίτες πολλών διαφορετικών τύπων νευρώνων. Οι µελέτες αυτές ανέδειξαν µια εξαιρετική πολυµορφία 
στους βιοφυσικούς µηχανισµούς οι οποίοι εκφράζονται στους δενδρίτες, ανάλογα µε το είδος των νευρώνων.  

Ανάλογα µε τα είδη των διαύλων που εκφράζονται σε κάθε τύπο νευρώνα, καθώς και ανάλογα µε την 
ένταση και τη συχνότητα του εισερχόµενου ερεθίσµατος που δέχεται ο νευρώνας, η τοπική απόκριση στο 
δενδρίτη µπορεί να ενισχυθεί ή να αποσβεστεί (Sidiropoulou et al., 2006). Είναι πλέον αποδεκτό ότι οι 
δενδρίτες συµµετέχουν ενεργά στην επεξεργασία του εισερχόµενου σήµατος και δεν το µεταφέρουν µόνο 
παθητικά προς το κυτταρικό σώµα. Έχει προταθεί ότι µικρά τµήµατα δενδριτών δρουν από µόνα τους ως 
‘µικροί νευρώνες’, καθώς επεξεργάζονται αυτόνοµα τα εισερχόµενα σήµατα, µε αποτέλεσµα ολόκληρο το 
νευρικό κύτταρο να λειτουργεί σε 2-επίπεδα επεξεργασίας: ένα στο τοπικό επίπεδο του δενδρίτη και ένα στο 
κυτταρικό σώµα (Poirazi et al., 2003) 

Στο επίπεδο του κυτταρικού σώµατος, και συγκεκριµένα στον σηµείο του εκφυτικού κώνου, 
λαµβάνεται η τελική απόφαση για την έκλυση του δυναµικού ενεργείας. Στο σηµείο του εκφυτικού κώνου 
εκφράζονται µε µεγάλη πυκνότητα οι δίαυλοι νατρίου, καθιστόντας την ουδό για το δυναµικό ενεργείας τη 
χαµηλότερη δυνατή.  
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Κεφάλαιο 4 - Βασικές αρχές οργάνωσης αισθητικών συστηµάτων 
 
Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο, θα γίνει µια εισαγωγή στη βασική δοµή των αισθητικών συστηµάτων και στην 

ορολογία που θα χρησιµοποιηθεί, όπως: αισθητικοί υποδοχείς, πρωτοταγής, δευτεροταγής και τριτοταγής 
νευρώνας, η δοµή του θαλάµου, η δοµή του πρωτοταγούς αισθητικού φλοιού και η έννοια της ετερόπλευρης 
και οµόπλευρης προβολής. Θα γίνει περιγραφή της γενικότερης δοµής του εγκεφαλικού φλοιού, του 
διαχωρισµού του σε πρωτοταγείς αισθητικές περιοχές και ανώτερες συνειρµικές περιοχές, καθώς και της 
δοµής του εγκεφαλικού φλοιού σε στοιβάδες. 

 
Προϋπάρχουσα γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου χρειάζονται γνώσεις νευροανατοµίας (Κεφάλαιο 

1 αυτού του βιβλίου), κυτταρικής νευροφυσιολογίας (Κεφάλαια 2 και 3) γνώσεις για τη µυϊκή συστολή και 
βασικές έννοιες της φυσιολογίας των µυών.  

4.1 Δοµή των αισθητικών συστηµάτων 
Τα αισθητικά συστήµατα περιλαµβάνουν την περιβαλλοντική είσοδο της πληροφορίας στο κεντρικό 

νευρικό σύστηµα. Οι διαφορετικές αισθήσεις µεσολαβούνται από 5 διαφορετικά συστήµατα: 
• το σωµατοαισθητικό σύστηµα 
• το οπτικό σύστηµα 
• το ακουστικό σύστηµα 
• το γευστικό σύστηµα 
• το οσφρητικό σύστηµα 

 
Η δοµή των αισθητικών συστηµάτων περιλαµβάνει: 

• τον αισθητικό υποδοχέα 
• τον πρωτοταγή αισθητικό νευρώνα 
• την εξεικικευµένη αισθητική περιοχή του θαλάµου 
• τον πρωτοταγή εγκεφαλικό φλοιό για κάθε αίσθηση 

 
Παρακάτω θα δούµε τη δοµή και λειτουργία των επιµέρους δοµών των αισθητικών συστηµάτων µε 

µεγαλύτερη λεπτοµέρεια. 

4.2 Αισθητικοί υποδοχείς  
Ο αισθητικός υποδοχέας µπορεί να βρίσκεται στις απολήξεις του πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα ή 

να είναι αυτόνοµο κύτταρο. Ο υποδοχέας επιτελεί τη µετατροπή του αισθητικού σήµατος (απτικό, οπτικό, 
ακουστικό, οσφρητικό, γευστικό) σε ηλεκτρικό, ώστε το συγκεκριµένο σήµα να κωδικοποιηθεί, να µεταδοθεί 
και να επεξεργαστεί στο κεντρικό νευρικό σύστηµα.  

 

4.2.1 Υποδοχείς του σωµατοαισθητικού συστήµατος (Εικόνα 4.1) 
Το σωµατοαισθητικό σύστηµα µεταφέρει την αίσθηση της αφής, πίεσης, ιδιοδεκτικότητας, 

θερµοκρασίας και πόνου. Για κάθε υπό-σύστηµα, υπάρχουν εξειδικευµένοι υποδοχείς.  
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Εικόνα 4.1 Τα διαφορετικά είδη υποδοχέων στο σωµατοαισθητικό σύστηµα. Οι ελεύθερες ίνες, ο δίσκος 

Μέρκελ και το σωµάτιο Meissner βρίσκονται επιφανειακά στο δέρµα, ενώ τα σωµάτια Puccini και Ruffini στον 
υποδόριο ιστό. 

 
Υποδοχείς αφής και πίεσης  
Οι υποδοχείς αφής και πίεσης είναι τασο-υποδοχείς και βρίσκονται στην επιφάνεια του δέρµατος.  

• Δίσκος Merkel: υποδοχέας-κύτταρο που βρίσκεται στην επιδερµίδα. Είναι ένα τροποποιηµένο 
επιθηλιακό κύτταρο το οποίο εκλύει νευροπεπτίδια. Βρίσκεται τόσο στο τριχωτό όσο και στο µη 
τριχωτό δέρµα. Ενεργοποιείται µετά από απαλή πίεση του δέρµατος. 

• Σωµάτια Paccini: βρίσκονται στον υποδόριο ιστό. Το σωµάτιο Pacini ενεργοποιείται από την 
εφαρµογή παρατετάµενης πίεσης στο δέρµα, και ο αισθητικός νευρώνας µε τον οποίο συνδέεται 
προσαρµόζεται γρήγορα. 

• Σωµάτια Ruffini: βρίσκονται βαθιά µέσα στην επιδερµίδα, και λόγω του προσανατολισµού τους 
ενεργοποιούνται από την έκταση (το τέντωµα) του δέρµατος. 

• Σωµάτιο Meissner: το σωµάτιο αποτελείται από πολλά τροποποιηµένα επιθηλιακά κύτταρα 
ενδιάµεσα των οποίων υπάρχουν οι απολήξεις του πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα. Ο αισθητικός 
νευρώνας που καταλήγει στο σωµάτιο Meissner προσαρµόζεται γρήγορα, εποµένως πυροδοτεί µόνο 
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τη στιγµή που εφαρµόζεται η πίεση στο δέρµα. Μπορεί όµως και διαχωρίζει χρονικά 
επαναλαµβανόµενα ερεθίσµατα (30-50Hz).  

• Ελεύθερες νευρικές απολήξεις στο τριχωτό δέρµα: προσαρµόζονται γρήγορα και µεταφέρουν 
πληροφορία σχετικά µε αντικείµενα που κινούνται πάνω στο δέρµα προς µια κατεύθυνση (π.χ. ένα 
φύλλο). 

 
Υποδοχείς ιδιοδεκτικότητας 
Οι υποδοχείς ιδιοδεκτικότητας βρίσκονται πάνω στα µυϊκά κύτταρα και είναι αισθητικοί υποδοχείς 

που µεταφέρουν πληροφορία σχετικά µε την κατάσταση που βρίσκονται τα µυϊκά κύτταρα, δηλαδή αν 
βρίσκονται σε κατάσταση σύπασπασης ή διάτασης 

• Τεντόνιο όργανο Golgi: υποδοχέας που βρίσκεται πάνω σε µυϊκά κύτταρα και ενεργοποιείται από τη 
σύσπαση των µυϊκών κυττάρων 

• Μυϊκή άτρακτος: υποδοχέας που βρίσκεται πάνω σε µυϊκά κύτταρα και ενεργοποιείται από την 
έκταση των µυϊκών κυττάρων 
 
Υποδοχείς θερµοκρασίας 
Οι υποδοχείς θερµοκρασίας βρίσκονται στην επιφάνεια του δέρµατος και ενεργοποιούνται µε 

αλλαγές στη θερµοκρασία, σε ένα εύρος θερµοκρασιών 5-450C. Οι υποδοχείς θερµοκρασίας είναι πρωτεΐνες-
δίαυλοι ιόντων της υπερ-οικογένειας των διαύλων transient receptor potential (TRP). Υπάρχουν διάφορες 
οµάδες αυτής της υπεροικογένειας, όπως TRP-M, TRP-V, TRP-A και TRP-C. Οι ψυχρο-ϋποδοχείς (TRPM8, 
TRPA1, TRPC1) ενεργοποιούνται σε µέγιστο βαθµό σε θερµοκρασίες περίπου στους 250C, ενώ οι υποδοχείς 
της αυξηµένης θερµότητας (TRPV) πυροδοτούν µέγιστα περίπου στους 450C.  

 
Όνοµα πρωτεΐνης Ενεργοποίηση 
TRPV Ζεστές θερµοκρασίες 
TRPM8 Ψυχρές θερµοκρασίες 
TRPA1 Ψυχρές θερµοκρασίες 
TRPC1 Ψυχρές θερµοκρασίες 

 
Υποδοχείς της αίσθησεις του πόνου (αλγοϋποδοχείς) 
Ελεύθερες νευρικές απολήξεις στον υποδόριο ιστό: αποτελούν κυρίως υποδοχείς του πόνου (αλγο-

ϋποδοχείς). Οι αλγοϋποδοχείς ενεργοποιούνται µετά από κακώσεις στην επιφάνεια του δέρµατος. Έχουν 
µεγαλύτερο ουδό ενεργοποίησης από τους τασοϋποδοχείς ώστε να µην ενεργοποιούνται από την απλή αφή 
και πίεση. 

4.2.2 Φώτο-υποδοχείς (Εικόνα 4.2) 
Οι φωτο-υποδοχείς στα θηλαστικά βρίσκονται στην επιφάνεια του αµφιβληστροειδούς, και 

χωρίζονται σε 2 κατηγορίες: 
• ραβδιοφόρα κύτταρα 
• κωνιοφόρα κύτταρα 

Οι φωτοϋποδοχείς ενεργοποιούνται µε φωτόνια, τα οποία προσδένονται σε ένα µόριο ρετινάλης το 
οποίο αλλάζει στερεοδιατάξη (από cis σε trans), και ενεργοποιεί την G πρωτεΐνη, η οποία είναι συνδεδεµένη 
µε τον φωτοϋποδοχέας. Λεπτοµέρειες για τις λειτουργίες των ραβδίων και των κωνίων θα δοθούν στο 
κεφάλαιο 5.  
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Εικόνα 4.2 Οι υποδοχείς του οπτικού συστήµατος, τα ραβιοφώρα και τα κωνιοφόρα κύτταρα. 

4.2.3 Ακουστικοί υποδοχείς (Εικόνα 4.3) 
Οι ακουστικοί υποδοχείς είναι κροσσωτά κύτταρα τα οποία βρίσκονται µέσα στον κοχλία, και 

συγκεκριµένα στο όργανο του Corti. Υπάρχουν 2 στοιβάδες κροσσωτών κυττάρων, των οποίων το 
υποδεκτικό πεδίο σχετίζεται µε τη συχνότητα του ήχου. Ήχοι υψηλής συχνότητας προκαλούν µέγιστη 
µετακίνηση των κροσσών στα κύτταρα που βρίσκονται κοντά στη βάση του κοχλία, ενώ ήχοι χαµηλής 
συχνότητας ενεργοποιούν τα κύτταρα που βρίσκονται κοντά στην κορυφή του κοχλία. Η κίνηση των 
κροσσών των κυττάρων αυτών προκαλεί εκπόλωση, η οποία θα προκαλέσει απελευθέρωση γλουταµικού 
οξέως και ενεργοποίση του πρωταταγούς αισθητικού νευρώνα στο ακουστικό σύστηµα, του οποίου οι άξονες 
σχηµατίζουν το κρανιακό νεύρο VIII (Fettiplace and Hackney, 2006). 
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Εικόνα 4.3 Οι υποδοχείς του ακουστικού συστήµατος και η θέση τους στο έσω αυτί και συγκεκριµένα 

στον κοχλία. 

4.2.4 Γευστικοί υποδοχείς  
Οι γευστικοί υποδοχείς στη γλώσσα βρίσκονται εσωτερικά του γευστικού κάλυκα. Ενώ παλιότερα, 

θεωρούνταν ότι υπάρχει µια οργάνωση στη γλώσσα ανάλογα µε τη γεύση, αυτό είναι πλέον γνωστό ότι δεν 
ισχύει, αλλά σε κάθε τµήµα της γλώσσας µπορούν να βρεθούν υποδοχείς από κάθε διαφορετική γεύση. Οι 
τύποι γεύσεων που υπάρχουν είναι η αλµυρή, η γλυκή, η πικρή, η ξινή, και πιο πρόσφατα έχει χαρακτηριστεί 
και η γεύση ουµάµι. Οι υποδοχείς των γεύσεων είναι χηµικοί υποδοχείς, είτε δίαυλοι ή συνδεδεµένοι µε G 
πρωτεΐνες, οι οποίοι ενεργοποιούνται από συγκεκριµένα µόρια, ανάλογα µε τη γεύση. Ο υποδοχέας της 
αλµυρής γεύσης είναι ένας δίαυλος νατρίου, ο οποίος ανταποκρίνεται στην αυξηµένη συγκέντρωση νατρίου 
που υπάρχει στις τροφές µε αλάτι. Η είσοδος νατρίου µέσω του διαύλου, αλλά και του χλωρίου, µε 
παρακυτταρικό τρόπο µέσω µεταφορέων, προκαλεί εκπόλωση στα κύτταρα που βρίσκονται στο γευστικό 
κάλυκα. Για τη γλυκή γεύση, ο υποδοχέας προσδένεται σε Gs πρωτεϊνη και ενεργοποιείται από ζάχαρα 
(γλυκόζη). Για την ξινή γεύση, ο υποδοχέας ανταποκρίνες στην πρόσδεση πρωτονίων (Η+), ενώ αυτό για την 
πικρή γεύση ανταποκρίνεται σε ουσίες όπως τα αλκαλοειδή, η κουνίνη, και τα δισθενή ιόντα (Chandrashekar 
et al., 2006).  
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4.2.5 Οσφρητικοί υποδοχείς 
 Οι οσφρητικοί υποδοχείς βρίσκονται στο ρινικό επιθήλιο, και είναι χηµικοί υποδοχείς που 

ενεργοποιούνται από συγκεκριµένες ουσίες που υπάρχουν στην ατµόσφαιρα και εισπνέονται µέσω της µύτης 
(Fleischer, 2009).   

4.3 Πρωτοταγής αισθητικός νευρώνας 
Ο πρωτοταγής αισθητικός νευρώνας είναι νευρώνας του περιφερειακού νευρικού συστήµατος, ο 

οποίος µεταφέρει την αισθητική πληροφορία στο κεντρικό νευρικό σύστηµα.  
 
Πίνακας 4.1 Θέση των πρωτοταγών αισθητικών νευρώνων στα διαφορετικά αισθητικά συστήµατα 
 
Αισθητικό σύστηµα Θέση του κυτταρικού σώµατος του 

πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα 
Σωµατοαισθητικό (αφή, πίεση, 

θερµοκρασία) 
Αισθητικά γάγγλια του νωτιαίου 

µυελού 
Οπτικό Αµφιβληστροειδής χιτώνας 

(γαγγλιακοί νευρώνες, κρανιακό νεύρο ΙΙ, 
οπτικό νεύρο) 

Ακουστικό Κοχλίας (κρανιακό νεύρο VIII) 
Γευστικό Γευστικός κάλυκας (κρανιακό νεύρο 

VII) 
Οσφρητικό Οσφρητικό επιθήλιο (κρανιακό 

νεύρο Ι, οσφρητικό νεύρο) 
 

Ο άξονας του πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα προβάλει και συνάπτεται µε νευρώνες του κεντρικού 
νευρικού συστήµατος. Σε πολλά αισθητικά συστήµατα, ο πρωτοταγής αισθητικός νευρώνας προβάλει άµεσα 
στο θάλαµο (για παράδειγµα, στο οπικτό και ακουστικό σύστηµα). Υπάρχουν όµως και άλλες περιοχές του 
κεντρικού συστήµατος που συµµετέχουν στην επεξεργασία αισθητικών ερεθισµάτων. Τέτοιες περιοχές είναι: 

• ο νωτιαίος µυελός, για όλα τα ερεθίσµατα που κωδικοποιούνται από το σωµατοαισθητικό σύστηµα 
• η γέφυρα 
• ο µεσεγκέφαλος (άνω και κάτω διδύµια) 

 
Ένα χαρακτηριστικό της δοµής των αισθητήριων συστηµάτων και κυρίως της µεταφοράς του αισθητικού 

ερεθίσµατος στο κεντρικό νευρικό σύστηµα είναι η ετερόπλευρη προβολή. Οι άξονες των πρωτοταγών 
αισθητικών νευρώνων πολλές φορές χιάζονται και µε αυτό τον τρόπο η αισθητική πληροφορία από το δεξί 
ηµισφαίριο µεταφέρεται στο αριστερό ηµισφαίριο. Κάποια αισθητικά συστήµατα εµφανίζουν µεγαλύτερη και 
κάποια µικρότερη ετερόπλευρη προβολή. Για παράδειγµα, στο σωµατοαισθητικό σύστηµα το 100% σχεδόν 
των αξόνων των πρωτοταγών αισθητικών νευρώνων χιάζονται είτε στο επίπεδο του νωτιαίου µυελού ή στο 
επίπεδο του προµήκη µυελού. Στο οπτικό σύστηµα, περίπου το 50% των αξόνων των γαγγλιακών νευρικών 
κυττάρων του αµφιβληστροειδούς χιάζονται. Στα υπόλοιπα συστήµατα η προβολή των αξόνων των 
πρωτοταγών νευρικών κυττάρων είναι τόσο οµόπλευρη όσο και ετερόπλευρη.  

4.4 Θάλαµος 
Ο θάλαμος είναι μια σφαιρική δομή, μέρος του διεγκέφαλου, στο οπίσθιο μέρος του 

εγκεφάλου και εντοπίζεται κοιλιακά του εγκεφαλικού φλοιού και του μεσολοβίου. Αποτελείται από 
διαφορετικές περιοχές, οι οποίες γίνονται διακριτές βάσει της συνδεσιμότητάς τους και της 
λειτουργίας τους (Εικόνα 4.4).  
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Πίνακας 4.2 – Πυρήνες του θαλάµου που επεξεργάζονται αισθητικά ερεθίσµατα 

Αισθητικό σύστηµα Πυρήνας του θαλάµου 
Σωµατοαισθητικό (αφή, πίεση, 

θερµοκρασία) 
Μεσοκοιλιακός  

Οπτικό Έξω γονατώδης πυρήνας 
Ακουστικό Έσω γονατώδης πυρήνας 
Γευστικό Οπισθιο-κοιλιακός πυρήνας 
Οσφρητικό Δεν υπάρχει 

 

 
 
Εικόνα 4.4 Οι πυρήνες του θαλάµου που επεξεργάζονται αισθητικά ερεθίσµατα 

4.5 Πρωτοταγής αισθητικός φλοιός 
 
Οι περιοχές του θαλάµου που δέχονται τα αισθητικά ερεθίσµατα προβάλλουν σε συγκεκριµένες 

περιοχές του φλοιού ανάλογα µε το είδος της αίσθησης. Έτσι, τα κύτταρα του έξω γονατώδη πυρήνα του 
θαλάµου προβάλουν στον πρωτοταγής οπτικός φλοιός, ο οποίος βρίσκεται στον ινιακό λοβό. Τα κύτταρα του 
µεσοκοιλιακού πυρήνα του θαλάµου προβάλουν στον πρωτοταγή σωµαταισθητικό φλοιό, στο βρεγµατικό 
λοβό. Τα κύτταρα, του έσω γονατώδη πυρήνα του θαλάµου προβάλουν στον πρωτοταγή ακουστικό φλοιό 
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στον κροταφικό λοβό. Τα κύτταρα του οπισθιο-κοιλιακού πυρήνα του θαλάµου προβάλουν στο νησιδωτό 
φλοιό (Εικόνα 4.5). 

 
Πίνακας 4.3 Θέση των πρωτοταγών αισθητικών εγκεφαλικών φλοιών  
Αισθητικό 

σύστηµα 
Εγκεφαλικός λοβός 

Σωµατοαισθητικό 
(αφή, πίεση, θερµοκρασία) 

Βρεγµατικός  

Οπτικό Ινιακός 
Ακουστικό Κροταφικός 
Γευστικό Νησιδωτός (Νήσος) 
Οσφρητικό Έλικα προσαγωγίου 
 

 
Εικόνα 4.5 Οι πρωτοταγείς αισθητικοί φλοιοί 
 
Οι νευρώνες στον εγεκφαλικό φλοιό δεν κατανέµονται τυχαία, αλλά είναι οργανωµένοι σε στιβάδες 

(στοιβάδες I-VI) και συνδέονται µε διαφορετικές φλοιικές και υποφλοιικές περιοχές (Εικόνα 4.6) 
 

• Στοιβάδα Ι: περιλαµβάνει άξονες και δενδρίτες µόνο 
• Στοιβάδα ΙΙ: περιλαµβάνει κοκκώδη κύτταρα 
• Στοιβάδα ΙΙΙ: περιλαµβάνει πυραµιδικά κύτταρα, τα οποία στέλνουν τους άξονές τους σε άλλες 

περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού 
• Στοιβάδα IV: περιλαµβάνει κοκκώδη κύτταρα τα οποία συνάπτονται µε τους άξονες των κυττάρων 

του θαλάµου 
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• Στοιβάδα V: περιλαµβάνει πυραµιδικά κύτταρα, τα οποία στέλνουν τους άξονές τους εκτός του 
εγκεφαλικού φλοιού σε άλλες περιοχές, όπως τα βασικά γάγγλια και η γέφυρα 

• Στοιβάδα VI: περιλαµβάνει ποικιλόµορφα κύτταρα, τα οποία στέλνουν τους άξονές τους στο θάλαµο. 
Στα τρωκτικά, µία νεοφλοιική κολώνα διαµέτρου 0,3mm αποτελείται από, περίπου, 7500 νευρώνες (100 

νευρώνες στην στιβάδα Ι, 2150 στην στοιβάδα II/III, 1500 στην στοιβάδα IV, 1250 στην στoιβάδα V και 2500 
στην στoιβάδα VI) Οι περισσότεροι νεοφλοιικοί νευρώνες (70-80%) είναι διεγερτικοί πυραµιδικοί νευρώνες, 
οι οποίοι έχουν συγγενικά στερεοτυπικά ανατοµικά, φυσιολογικά, και µοριακά χαρακτηριστικά, ενώ το 
υπόλοιπο 20-30% αποτελούν οι ενδονευρώνες, κυρίως ανασταλτικοί, που εµφανίζουν σε µεγάλη 
ποικιλοµορφία όσον αφορά τα µορφολογικά, φυσιολοφικά, µοριακά και συναπτικά χαρακτηριστικά τους. 

Οι νευρώνες του θαλάµου προβάλουν στη στοιβάδα IV του πρωτοταγούς αισθητικού φλοιού. Οι 
νευρώνες της στοιβάδας IV µπορούν να προβάλουν και να ενεργοποιήσουν νευρώνες τόσο στις στοιβάδες 
II/III όσο και στις κατώτερες στοιβάδες V και VI. Η επικοινωνία αυτή γίνεται µεταξύ νευρώνων της ίδιας 
φλοιικής κολώνας. Με τη σειρά τους, τα κύτταρα των στοιβάδων II/III δέχονται συνδέσεις από γειτονικά 
κύτταρα των ίδιων στοιβάδων και τα κύτταρα της στοιβάδας V δέχονται συνδέσεις τόσο από τις στοιβάδες 
II/III όσο και από τη στοιβάδα VI, ενώ επίσης διατηρούν διεγερτικές συνδέσεις µεταξύ τους. Τα κύτταρα 
εξόδου από τον πρωτοταγή φλοιό της στοιβάδας V είναι εποµένως σε θέση να ανιχνεύσουν τις πιθανές 
συσχετίσεις των ερεθισµάτων, ολοκληρώνοντας την πληροφορία που καταφθάνει κάθε στιγµή µέσω των 
στοιβάδων II/III και VI, αλλά και της επεξεργασµένης πληροφορίας που ανατροφοδοτείται µέσα στο 
µικροκύκλωµα της κολώνας (Petersen, 2007). 

 

 
 
Εικόνα 4.6 Οι στοιβάδες του εγκεφαλικού φλοιού 
 
Κάθε τµήµα του εγκεφαλικού φλοιού περιλαµβάνει 2 βασικές κατηγορίες νευρικών κυττάρων: τους 

διεγερτικούς πυραµιδικούς νευρώνες και τους ανασταλτικούς διάµεσους νευρώνες (Εικόνα 4.7). Οι 
πυραµιδικοί νευρώνες είναι τα κύτταρα εξόδου του νεοφλοιού που ενσωµατώνουν και µεταφέρουν 
πληροφορίες από εξω-φλοιικές εισόδους και τοπικά κυκλώµατα σε άλλες περιοχές του φλοιού, αλλά και 
υποφλοιικές δοµές. Πρόκειται για µεγάλα πολύπολα κύτταρα, µε σώµα τριγωνικού σχήµατος, µοναδιαίο 
νευράξονα, δενδρίτες που προεκβάλλουν από την βάση (βασικοί δενδρίτες) και από την κορυφή (κορυφαίοι 
δενδρίτες), ενώ διαθέτουν και έναν κορυφαίο θύσανο. Οι δενδρίτες των πυραµιδικών κυττάρων δέχονται 
σήµατα από δεκάδες χιλιάδες διεγερτικές συνάψεις, µέσω υποδοχέων του γλουταµινικού, τύπου ΑΜΡΑ και 
ΝΜDA, και από µερικές χιλιάδες ανασταλτικές συνάψεις, οι οποίες ενεργοποιούνται από την πρόσδεση 
GABA σε GABAΑ ή GABAΒ υποδοχείς. Όλα αυτά τα σήµατα εισόδου που δέχεται ο πυραµιδικός νευρώνας 
ενσωµατώνονται µε συνεχή τρόπο και µέσω της διαδικασίας της συναπτικής ολοκλήρωσης καθορίζουν το 
σήµα εξόδου του κυττάρου, δηλαδή την πυροδότηση δυναµικού ενεργείας. Αυτή βέβαια, µπορεί να 
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τροποποιηθεί και από έναν αριθµό άλλων προσαρµοστικών συναπτικών σηµάτων εισόδου που χρησιµοποιούν 
διαφορετικούς νευροδιαβιβαστές, όπως η ακετυλοχολίνη, η ντοπαµίνη, η σεροτονίνη και η νορεπινεφρίνη 
(Spruston, 2008). 

Η άλλη µεγάλη οµάδα νευρώνων του εγκεφαλικού φλοιού είναι οι διάµεσοι νευρώνες. Ο ρόλος αυτού 
του τύπου κυττάρων είναι θεµελιώδης στη διαµόρφωση των φλοιικών κυκλωµάτων και στον έλεγχο των 
µεταξύ τους αλληλεπιδράσεων, ο οποίος επιτυγχάνεται κυρίως µέσω της αναστολής. Οι ανασταλτικοί 
διάµεσοι νευρώνες συνθέτουν και εκλύουν ως νευροδιαβιβαστή το GABA που δρα ανασταλτικά στα ώριµα 
µετασυναπτικά κύτταρα, υπερπολώνοντας τη µετασυναπτική µεµβράνη, αφού προκαλεί κυρίως τη διάνοιξη 
διαύλων χλωρίου. Δηµιουργώντας συνάψεις τόσο µε πυραµιδικούς νευρώνες, όσο και µεταξύ τους, οι 
διάµεσοι νευρώνες συνθέτουν πολύπλοκα λειτουργικά δίκτυα, τα οποία ρυθµίζουν το χρόνο πυροδότησης των 
πυραµιδικών, το συντονισµό/δηµιουργία των φλοιικών ρυθµών ταλάντωσης, την διαµόρφωση των 
υποδεκτικών πεδίων του σωµατοαισθητικού φλοιού και την νευρωνική πλαστικότητα. Το σύστηµα 
GABAεργικής αναστολής αποτελεί βασικό µηχανισµό ρύθµισης της δραστηριότητας των πυραµιδικών 
κυττάρων και τροποποιείται καθ’ όλη τη διάρκεια της µεταγεννητικής ανάπτυξης ως και την ενηλικίωση. Οι 
ανασταλτικοί διάµεσοι νευρώνες περιλαµβάνουν έναν ετερογενή πληθυσµό νευρώνων µε µεγάλη 
ποικιλοµορφία στη µορφολογία, τις ιδιότητες πυροδότησης, αλλά και τη συνδεσιµότητα αυτών των 
νευρώνων. Τρεις βασικές κατηγορίες ανασταλτικών διάµεσων ταυτοποιηθεί: α) Αυτοί που παρέχουν 
ανασταλτικές συνάψεις στα κυτταρικά σώµατα και στα αρχικά τµήµατα του νευράξονα γειτονικών 
διεγερτικών πυραµιδικών νευρώνων και φαίνεται να ρυθµίζουν τον τρόπο πυροδότησής τους. Ο τύπος αυτός 
εκφράζει την ασβεστιο-προσδένουσα πρωτεϊνη παρβαλβουµίνη (PV), β) Αυτοί που δηµιουργούν 
ανασταλτικές συνάψεις µε τις περιφερικές µοίρες των δενδριτών πυραµιδικών νευρώνων, όπου τροποποιούν 
γειτονικά διεγερτικά σήµατα εισόδου στα κύτταρα αυτά και εκφράζουν το πεπτίδιο σωµατοστατίνη, γ) αυτοί 
που δηµιουργούν συνάψεις µε δενδρίτες άλλων διάµεσων νευρώνων, και εκφράζουν το αγγειοδραστικό 
εντερικό πεπτίδιο (vasoactive intestinal peptide ή VIP) (Markram et al., 2004). 
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Εικόνα 4.7 Πυραµιδικοί (µε µαύρο χρώµα) και διάµεσοι νευρώνες στον εγκεφαλικό φλοιό. Με κόκκινο 

χρώµα απεικονίζονται οι διάµεσοι νευρώνες που εκφράζουν PV, µε µπλε αυτοί που εκφράζουν σωµατοστατίνη 
και µε πράσινο αυτοί που εκφράζουν VIP. Οι άξονες των διάµεσων νευρώνων παραµένουν στην ίδια φλοιική 
κολώνα (δηλαδή, προβάλουν τοπικά), ενώ οι άξονες των πυραµιδικών νευρώνων προβάλουν σε µακρινές 
αποστάσεις από το σηµείο που βρίσκονται. 

 
Μετά τον πρωτοταγή αισθητικό φλοιό, η αισθητική πληροφορία µεταφέρεται σε ανώτερες 

εγκεφαλικές περιοχές, δηλαδή σε περιοχές του εγκεφαλικου φλοιού οι οποίες δέχονται παραπάνω του ενός 
αισθητικού ή άλλου ερεθίσµατος. Η επικοινωνία αυτή γίνεται µέσω συναπτικών συνδέσεων των νευρώνων 
στις στοιβάδες ΙΙ/ΙΙΙ του εγκεφαλικού φλοιού. Με αυτό τον τρόπο, διαφορετικά αισθητικά ερεθίσµατα, αλλά 
και ερεθίσµατα συναισθηµάτων και προηγούµενων µνηµών, αλληλεπιδρούν και ολοκληρώνται ώστε να 
προκύψει η αντίληψη του ερεθίσµατος, δηλαδή τι είναι αυτό το ερέθισµα, γιατί υπάρχει εκεί, τι µου προκαλεί, 
εµένα µου προκαλεί φόβο, µου προκαλεί αρέσκεια; Οι ανώτεροι εγκεφαλικοί φλοιοί που δέχονται τέτοιου 
είδους ποικιλόµορφα ερεθίσµατα ονοµάζονται συνειρµικοί, και στον άνθρωπο καταλαµβάνουν το µεγαλύτερο 
µέρος του εγκεφάλου. Για παράδειγµα, ο οπίσθιος βρεγµατικός φλοιός ολοκληρώνει οπτική και 
σωµατοαισθητική πληροφορία. Ο κάτω κροταφικός φλοιός (inferio-temporal) ολοκληρώνει οπτική και 
ακουστική πληροφορία.  

Ο ‘κεντρικός διαχειριστής’ των συνειρµικών φλοιών είναι ο προµετωπιαίος φλοιός, ο οποίος 
θεωρείται ότι είναι ουσιαστικά το εκτελεστικό κέντρο του εγκεφάλου ή ο CEO του εγκέφαλου. Ο 
προµετωπιαίος φλοιός δέχεται όλες τις αισθητήριες πληροφορίες, δέχεται πληροφορίες από άλλους 
συνειρµικούς φλοιούς, καθώς επίσης και από τον ιππόκαµπο (σύστηµα µνήµης και µάθησης), από την 
αµυγδαλή, από τα βασικά γάγγλια, και άλλες περιοχές. Επίσης, ο προµετωπιαίος φλοιός επηρεάζεται πολύ 
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από τους νευροδιαβιβαστές του µεσεγκέφαλου όπως η ντοπαµίνη, η νορεπινεφρίνη και η σεροτονίνη, καθώς 
νευρώνες των πυρήνων που εκλύουν αυτούς τους νευροδιαβιβαστές προβάλουν και συνάπτονται µε νευρώνες 
του προµετωπιαίου φλοιού.  
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Κεφάλαιο 5 - Λειτουργία του οπτικού συστήµατος 
 

Σύνοψη 
Σχετικά με το οπτικό σύστημα, θα παρουσιαστεί εν συντομία η δομή του οφθαλμού και με 

μεγαλύτερη λεπτομέρεια η δομή του αμφιβληστροειδούς χιτώνα (είδη φωτοϋποδοχέων, οριζόντια, 
αμακρινή και άλλα είδη κυττάρων, και οι γαγγλιακοί νευρώνες).  Κατόπιν, θα παρουσιαστεί ο έξω 
γονατώδης πυρήνας του θαλάμου και ο πρωτοταγής οπτικός φλοιός.  Θα αναφερθεί η έννοια του 
υποδεκτικού πεδίου και τα είδη υποδεκτικών πεδίων που έχουν οι γαγγλιακοί νευρώνες και οι 
νευρώνες του πρωτοταγούς οτπικού φλοιού.  Σχετικά με τον πρωτοταγή οπτικό φλοιό, θα 
συζητηθούν οι στήλες οφθαλμικής επικράτησης, οι στήλες προσανατολισμού και οι κηλίδες, καθώς 
και οι μηχανισμοί που ευθύνονται για τη δημιουργία τους.  Θα μελετηθούν αναλυτικά οι 
διαφορετικές οδοί επεξεργασίας του οπτικού σήματος, και η συμμετοχή των ανώτερων φλοιικών 
περιοχών.  Τέλος, θα συζητηθεί η λειτουργία των ανώτερων φλοιικών περιοχών σε σχέση με τις 
ιδιότητες/ικανότητες που έχουμε στην αντίληψη των εικόνων. 

 
Προαπαιτούμενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου χρειάζονται οι γνώσεις των 

προηγούμενων κεφαλαίων αυτού του βιβλίου 

5.1 Εισαγωγή  
Το οπτικό σύστημα είναι τμήμα του περιφερειακού και κεντρικού νευρικού συστήματος το 

οποίο αποκωδικοποιεί την οπτική εικόνα του περιβάλλοντος.  Όταν βλέπουμε μπροστά μας μια 
εικόνα, εμείς αντιλαμβανόμαστε ότι βλέπουμε μια ενιαία εικόνα του οπτικού πεδίου στην οποία 
υπάρχει κίνηση, πολλαπλά αντικείμενα με πολλά σχήματα και χρώματα.  Ο τρόπος όμως που ο 
εγκέφαλός μας κωδικοποιεί την οπτική εικόνα είναι τελείως διαφορετικός. Κάθε στοιχείο της 
εικόνας απομονώνεται και κωδικοποιείται από διαφορετικούς νευρώνες.  Για παράδειγμα, 
διαφορετικοί νευρώνες κωδικοποιούν το χρώμα, διαφορετικοί νευρώνες κωδικοποιούν το σχήμα ή 
το μέγεθος, διαφορετικοί νευρώνες κωδικοποιούν την κίνηση η οποία αποτελείται από τις 
μεταβλητές του προσανατολισμού και της απόστασης, διαφορετικοί νευρώνες κωδικοποιούν την 
αίσθηση του βάθους που έχει μια εικόνα και όλα αυτά με κάποιο τρόπο ολοκληρώνονται σε μία 
ενιαία πληροφορία σχηματίζοντας  την εικόνα που τελικά βλέπουμε. Δεν είναι γνωστό ακόμη σε 
ποιο σημείο του εγκεφάλου όλα αυτά τα διαφορετικά στοιχεία ενώνονται για να δημιουργήσουν την 
αντίληψη της ολοκληρωμένης εικόνας. 

Η οπτική πληροφορία απεικονίζεται αρχικά στον αμφιβληστροειδή χιτώνα του οφθαλμού, 
και συγκεκριμένα στους πρωτοταγείς αισθητικούς νευρώνες του οπτικού συστήματος που είναι οι 
γαγγλιακοί νευρώνες. Οι άξονες των γαγγλιακών νευρώνων σχηματίζουν το οπτικό νεύρο 
προβάλλουν στο θάλαμο, και συγκεκριμένα στον έξω γονατώδη πυρήνα του θαλάμου.  Οι νευρώνες 
του θαλάμου, κατόπιν, προβάλλουν στον πρωτοταγή οπτικό φλοιό.  Από τον πρωταταγή οπτικό 
φλοιό, η οπτική πληροφορία μεταφέρεται σε σταδιακά εγκεφαλικές φλοιικές περιοχές ανώτερης 
τάξης, όπως ο δευτεροταγής οπτικός φλοιός, ο τεταρτοταγής οπτικός φλοιός και ο πεμπτοταγής 
οπτικός φλοιός (Εικόνα 5.1). 

 
 
Εικόνα 5.1 Μεταφορά της οπτικής πληροφορίας στο νευρικό σύστημα 



 74 

5.2 Δοµή του οφθαλµού (Εικόνα 5.2) 
Ο οφθαλμός λόγω της εξειδικευμένης δομής του έχει την ικανότητα μετατροπής του οπτικού 

σήματος σε ηλεκτρικό ώστε να μεταφερθεί προς το κεντρικό νευρικό σύστημα.  Λειτουργώντας ως 
φωτογραφική μηχανή ο οφθαλμός μας αποτελείται από τις ακόλουθες δομές:  

• το σκληρό, που είναι το λευκό μέρος που περιβάλλει τον οφθαλμό ώστε να προστατεύει τόσο 
τα αιμοφόρα αγγεία όσο και τα νευρικά κύτταρα που βρίσκονται στο εσωτερικό του, 

• ο κερατοειδής χιτώνας, που προστατεύει την ίριδα και το φακό του οφθαλμού, 
• ο κρυσταλλοειδής φακός, που βοηθάει στην εστίαση της εικόνας στο οπίσθια του οφθαλμού, 

έχοντας τον ίδιο ρόλο με το φακό μιας φωτογραφικής κάμερας,  
•  η κόρη (το μαύρο μέρος του οφθαλμού) και η ίριδα (το έγχρωμο τμήμα του οφθαλμού) που 

ελέγχουν την είσοδο του φωτός.  Στο σκοτάδι, η κόρη διαστέλλεται ενώ σε έντονο φως 
συστέλλεται, 

• το υαλώδες υγρό, ένα ζελατινώδες υγρό που διατηρεί το μάτι στο σωστό του σχήμα, 
• ο αμφιβληστροειδής χιτώνας, στο οπίσθια του οφθαλμού που αποτελεί μέρος του 

περιφερειακού νευρικού συστήματος, αντιστοιχεί στο ‘φιλμ’ μιας παλιάς φωτογραφικής 
μηχανής και είναι το σημείο στο οποίο ‘εμφανίζεται’ η εικόνα στην οποία εστιάζει ο 
οφθαλμός.  Η έξοδος του αμφιβληστροειδή προς το κεντρικό νευρικό σύστημα είναι το 
οπτικό νεύρο. 

 
 
Εικόνα 5.2 Η δομή του οφθαλμού 

5.3 Δοµή του αµφιβληστροειδούς (Εικόνα 5.3) 
Ο αμφιβληστροειδής χιτώνας περιλαμβάνει νευρικά κύτταρα τα οποία μετατρέπουν το 

οπτικό σήμα σε ηλεκτρικό και το μεταφέρουν προς το κεντρικό νευρικό σύστημα.  Στον 
αμφιβληστροειδή χιτώνα βρίσκουμε διάφορα είδη νευρικών κυττάρων: 

• τους φωτοϋποδοχείς,  
• τα δίπολα κύτταρα, 
• τα βραχύινα κύτταρα, 
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• τα γαγγλιακά νευρικά κύτταρα 
 
 

 
Εικόνα 5.3 Η δομή του αμφιβληστροειδούς 

 
 
Οι φωτοϋποδοχείς βρίσκονται επιφανειακά στον αμφιβληστροειδή χιτώνα και είναι τα κύτταρα 

που πρώτα λαμβάνουν το οπτικό σήμα και το μετατρέπουν σε ηλεκτρικό.  Υπάρχουν δύο είδη 
φωτοϋποδοχέων: τα ραβδία και τα κωνία, τα οποία έχουν παρόμοια μορφολογία.  Έχουν τη μορφή 
ενός δίπολου κυττάρου, όπου στο εξωτερικό τους τμήμα υπάρχουν πολλές αναδιπλώσεις της 
μεμβράνης, είτε εσωτερικές (ραβδία) ή εξωτερικές (κωνία).  Στις αναδιπλώσεις του εξωτερικού 
τμήματος βρίσκονται οι πρωτεΐνες που αντιδρούν στο φως, όπως θα δούμε παρακάτω. 

Οι πρωτοταγείς αισθητικοί νευρώνες στο οπτικό σύστημα είναι οι γαγγλιακοί νευρώνες που 
βρίσκονται στην τελευταία στοιβάδα του αμφιβληστροειδούς.  Μεταξύ της στοιβάδας των 
φωτοϋποδοχέων και των γαγγλιακών νευρώνων, υπάρχουν 3 ακόμη διαφορετικά είδη νευρώνων: οι 
δίπολοι νευρώνες, τα οριζόντια και τα βραχύινα κύτταρα.  Τα δίπολα κύτταρα έχουν κάθετη 
τοποθέτηση μεταξύ των φωτοϋποδοχέων και των γαγγλιακών νευρώνων και τους συνδέουν μεταξύ 
τους, ενώ τα οριζόντια και τα βραχύινα κύτταρα έχουν οριζόντια τοποθέτηση (Hoon et al., 2014). 

Στη μεμβράνη του εξωτερικού τμήματος των φωτοϋποδοχέων βρίσκονται οι πρωτεΐνες με 
φωτοχρωστικές, οι οποίες αποτελούν τους υποδοχείς των οπτικών ερεθισμάτων που είναι υπεύθυνοι 
για τη φωτομετατροπή.  Αυτοί οι υποδοχείς είναι πρωτεΐνες που προσδένουν G πρωτεΐνες και 
ανήκουν στην οικογένεια των ροδοψινών.  Η κάθε ροδοψίνη είναι συνδεδεμένη με ένα μόριο 
ρετινάλης, στο οποίο προσδένονται τα φωτόνια και μετατρέπουν την cis-ρετινάλη σε trans-ρετινάλη.   

Αυτή η μετατροπή ενεργοποιεί τον υποδοχέα, προκαλώντας την αλληλεπίδρασή του με μια G 
πρωτεΐνη.  Αυτή η αλληλεπίδραση προκαλεί την πρόσδεση του GTP στην G πρωτεΐνη και το 
διαχωρισμό της α από την βγ υπομονάδα.  Η α υπομονάδα ενεργοποιεί μια φωσφοδιεστεράση, 
ένζυμο που διασπά το κυκλικό GMP.  

Όταν ο οργανισμός βρίσκεται στο σκοτάδι, υπάρχουν αυξημένα επίπεδα κυκλικού GMP το 
οποίο ενεργοποιεί διαύλους ιόντων, μέσα από τους οποίους περνάνε ιόντα νατρίου.  Η εισροή 
θετικών ιόντων στο κύτταρο του φωτοϋποδοχέα διατηρεί το κύτταρο σε μια εκπολωμένη κατάσταση 
(περίου -40mV). Η παρουσία φωτός μειώνει τη συγκέντρωση του κυκλικού GMP στο κύτταρο, άρα 
προκαλεί μείωση των ανοιχτών διαύλων κατιόντων, με αποτέλεσμα την υπερπόλωση του κυττάρου 
(για παράδειγμα στα -70mV) (Εικόνα 5.4).   

Η υπερπόλωση των φωτοϋποδοχέων έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της έκλυσης του 
νευροδιαβιβαστή, ο οποίος στους φωτοϋποδοχείς είναι το γλουταμικό οξύ.  Το γλουταμικό οξύ που 
εκλύεται από τους φωτοϋποδοχείς μπορεί να  προκαλεί εκπόλωση ή υπερπόλωση των δίπολων 
κυττάρων ανάλογα με τους υποδοχείς του γλουταμικού οξέως που εκφράζοναι σε κάθε σύναψη. 
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Αυτός ο τρόπος λειτουργίας των υποδοχέων είναι και αυτό που προκαλεί την αίσθηση 
τύφλωσης όταν  βγαίνουμε από ένα σκοτεινό δωμάτιο σε ένα φωτεινό. Ουσιαστικά  όταν 
μεταβαίνουμε απότομα από το σκοτάδι στο φως έχομε πολύ μεγάλη υπερπόλωση των 
φωτοϋποδοχέων και παροδική απενεργοποίηση των δίπολων και γαγγλιακών νευρώνων. 

 
 
Εικόνα 5.4 Μετατροπή του οπτικού σήματος σε ηλεκτρικό στους φωτοϋποδοχείς 
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5.3.1 Διαφορές ραβδιοφόρων και κωνιοφόρων κυττάρων 
Δύο διαφορετικοί φωτοϋποδοχείς υπάρχουν στον αμφιβληστροειδή των θηλαστικών: α) τα 

ραβδία και β) τα κωνία, τα οποία έχουν σημαντικές μορφολογικές και λειτουργικές διαφορές.   
Τα ραβδία είναι υπεύθυνα για την οπτική οξύτητα, καθώς περιέχουν μεγάλη ποσότητα 

φωτοχρωστικής και με αυτό τον τρόπο είναι ευαίσθητα ακόμη και σε ένα φωτόνιο.  Τα ραβδία όμως 
δεν περιέχουν χρωστικές που είναι ευαίσθητες σε διαφορετικά χρώματα, επομένως δεν προσδίδουν 
την ικανότητα έγχρωμης όρασης.  Τα ραβδία έχουν αργή απόκριση, χαμηλή δηλαδή χρονική 
διακριτική ικανότητα, όποτε δεν έχουν την ικανότητα ανταπόκρισης σε γρήγορες εναλλαγές της 
εικόνας. Ταυτόχρονα, έχουν χαμηλή χωρική διακριτική ικανότητα, με αποτέλεσμα να 
ανταποκρίνονται σε αδρά χαρακτηριστικά του σχήματος και όχι στις λεπτομέρειες μιας εικόνας.  

Αντίθετα, τα κωνία περιέχουν φωτοευαίσθητες φωτοχρωστικές, επομένως είναι υπεύθυνα 
για την έγχρωμη όραση.  Περιέχουν λιγότερη φωτοχρωστική, άρα δεν είναι τόσο ευαίσθητα στην 
ένταση του φωτός.  Στο ποντίκι, υπάρχουν 2 διαφορετικές χρωστικές, ενώ στα πρωτεύοντα 3 
διαφορετικές χρωστικές (για το μπλέ, το πράσινο και το κόκκινο χρώμα).  Έχουν πιο γρήγορες 
ηλεκτροφυσιολογικές αποκρίσεις, με αποτέλεσμα να προσδίδουν καλύτερη χρονική διακριτική 
ικανότητα.  Ταυτόχρονα, τα κωνία έχουν καλύτερη διακριτική ικανότητα, οπότε μπορούν να 
ανταποκριθούν σε λεπτομέρειες που υπάρχουν στο σχήμα μιας εικόνας, ή στην κίνηση στην γρήγορη 
εναλλαγή εικόνων.  Ο αριθμός των ραβδίων στον αμφιβληστροειδή είναι σημαντικά μεγαλύτερος 
από τον αριθμό των κωνίων.  Υπάρχει όμως ένα σημείο στον αμφιβληστροειδή χιτώνα όπου 
παρατηρείται η μέγιστη πυκνότητα κωνίων.  Αυτό το σημείο ονομάζεται κεντρικό βοθρίο και είναι 
το σημείο όπου η εικόνα έχει την καλύτερη ανάλυση.   Τέλος, υπάρχει και ένα τμήμα του 
αμφιβληστροειδούς χιτώνα που αποτελεί την έξοδο του συνόλου των γαγγλιακών αξόνων από τον 
οφθαλμό προς τον θάλαμο, ονομάζεται τυφλό σημείο και είναι το σημείο όπου ο οφθαλμός δεν 
μπορεί να δει, μιας και εκεί δεν μπορεί να υπάρξουν φωτοϋποδοχείς.  

5.3.2 Μεταφορά του ηλεκτρικού σήµατος από τους φωτοϋποδοχείς στους 
γαγγλιακούς νευρώνες 

Στον αμφιβληστροειδή χιτώνα το ηλεκτρικό σήμα που δημιουργείται στους φωτοϋποδοχείς 
μεταφέρεται στους γαγγλιακούς νευρώνες, οι οποίοι αποτελούν όπως αναφέραμε τους πρωτοταγείς 
αισθητικούς νευρώνες στο οπτικό σύστημα, μέσω συναπτικών συνδέσεων με τα δίπολα, οριζόντια 
και βραχύινα κύτταρα (Εικόνα 5.3). Επομένως, το αρχικό οπτικό σήμα που ενεργοποιεί τους 
υποδοχείς υφίσταται μια αρχική επξεργασία από τους νευρώνες του αμφιβληστροειδούς χιτώνα 
προτού ενεργοποιηθούν οι πρωτοταγείς αισθητικοί νευρώνες.   

Υπάρχουν πολλών ειδών δίπολα κύτταρα, και μπορούν να χωριστούν σε 2 βασικές 
κατηγορίες: α) τα δίπολα κύτταρα ραβδίων και β) τα δίπολα κύτταρα κωνίων.  Ένα δίπολο κύτταρο 
ραβδίων συνάπτεται μόνο με ραβδία ενώ ένα δίπολο κύτταρο κωνίων συνάπτεται μόνο με κωνία.  
Υπάρχουν διαφοερτικά είδη δίπολων κυττάρων σε κάθε μία από τις δύο αυτές κατηγορίες. Τα 
δίπολα κύτταρα εμφανίζουν διαφορετική απόκριση στην έκλυση του γλουταμικού οξέως από τους 
φωτοϋποδοχείς. Σε ένα είδος δίπολου κυττάρου εκφράζονται ο μεταβοτροπικός υποδοχέας 6 του 
γλουταμικού οξέως. Η δράση αυτού του υποδοχέα μειώνει τη δραστηριότητα του δίπολου κυττάρου 
στο σκοτάδι, όταν οι φωτοϋποδοχείς εκλύουν μεγάλες ποσότητες γλουταμικού οξέως.  Αντίθετα, 
στο φως, η μείωση της δράσης του γλουταμικού οξέως στους μεταβοτροπικούς υποδοχείς 6 μειώνει 
την αναστολή του δίπολου κυττάρου, και το ενεργοποιεί.  Άρα, αυτά τα δίπολα κύτταρα θα 
αυξήσουν την ενεργοποίησή τους όταν η έκλυση του γλουταμικού οξέως από τους φωτοϋποδοχείς 
μειωθεί, όπως συμβαίνει παρουσία φωτός.  Επομένως, τα δίπολα κύτταρα που εκφράζουν mGluR6 
υποδοχείς ενεργοποιούνται παρουσία φωτός (Hoon et al., 2014). 

Πολλά ραβδία προβάλλουν σε ένα δίπολο κύτταρο και μ’ αυτόν τον τρόπο γίνεται ενίσχυση 
του  σήματος, αλλά μειώνεται η χωρική διακριτική ικανότητα, όπως αναφέρθηκε παραπάνω.  
Αντίθετα, στα κωνία έχουν σχεδόν μια αντιπροσώπευση ένα προς ένα, δηλαδή ένα κωνίο που 
προβάλλει σε ένα δίπολο κύτταρο, και κατόπιν σε ένα γαγγλιακό νευρώνα, με αποτέλεσμα να 
δημιουργούν καλύτερη ανάλυση της οπτικής εικόνας.  Επιπλέον, υπάρχουν τα οριζόντια κύτταρα, 
τα οποία τροποποιούν τις συνδέσεις μεταξύ φωτοϋποδοχέων και δίπολων κυττάρων. 
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5.3.3 Υποδεκτικά πεδία των γαγγλιακών νευρώνων του αµφιβληστροειδούς 
Το υποδεκτικό πεδίο των δίπολων και γαγγλιακών νευρώνων του αμφιβληστροειδούς 

αναφέρεται στο είδος της οπτικής εικόνας η οποία θα οδηγήσει στην αύξηση πυροδότησης των 
νευρώνων.  Τα υποδεκτικά πεδία των δίπολων γαγγλιακών νευρώνων είναι είτε φωτεινού κέντρου, 
είτε σκοτεινού κέντρου. Ένας γαγγλιακός νευρώνας με υποδεκτικό πεδίο φωτεινού κέντρου αυξάνει 
την πυροδότησή του παρουσία μίας μαύρης οθόνης  με μια φωτεινή κηλίδα στο κέντρο, ενώ δεν 
αυξάνουν την πυροδότησή τους παρουσία μίας φωτεινής οθόνη με μία σκοτεινμή κηλίδα στο 
κέντρο.  Αντίθετα, ένας γαγγλιακός νευρώνες με υποδεκτικό πεδίο σκοτεινού κέντρου αυξάνει την 
πυροδότησή του παρουσία μίας φωτεινής οθόνη με μία σκοτεινμή κηλίδα στο κέντρο, αλλά δεν 
αυξάνουν την πυροδότησή τους παρουσία μίας μαύρης οθόνης  με μια φωτεινή κηλίδα στο κέντρο 
(Εικόνα 5.5). 

 
 
 
Εικόνα 5.5 Τα υποδεκτικά πεδία των γαγγλιακών νευρώνων στον αμφιβληστροειδή χιτώνα 

5.4 Θάλαµος  
Οι άξονες των γαγγλιακών νευρώνων που βρίσκονται στον αμφιβληστροειδή χιτώνα 

ενώνονται στο τυφλό σημείο, όπου σχηματίζουν το οπτικό νεύρο και καταλήγουν στο θάλαμο, και 
συγκεκριμένα στον έξω γονατώδη πυρήνα του θαλάμου, όπου δημιουργούν συνάψεις με τους 
νευρώνες του θαλάμου.  Το οπτικό νεύρο δημιουργεί ένα χίασμα, μέσω του οποίου κάποιοι άξονες 
των γαγγλιακών νευρώνων μεταφέρονται στον ετερόπλευρο θάλαμο, ανάλογα με τη θέση τους στον 
αμφιβληστροειδή χιτώνα.  Άξονες των γαγγλιακών νευρώνων που βρίσκονται στα εξωτερικά 
τμήματα του αμφιβληστροειδή χιτώνα συνάπτονται με κύτταρα του ομόπλευρου  θαλάμου ενώ 
άξονες γαγγλιακών νευρώνων που βρίσκονται στο εσωτερικό τμήμα του αμφιβληστροειδή χιτώνα 
συνάπτονται με τον ετερόπλευρο θάλαμο (Εικόνα 5.6) 
(http://commons.wikimedia.org/wiki/File%3A1204_Optic_Nerve_vs_Optic_Tract.jpg,  (Hofer et al., 2010))
  

Ο πυρήνας του θαλάμου που αποτελεί δέκτη των αξόνων  οπτικό νεύρο είναι ο έξω 
γονατώδης πυρήνας του θαλάμου.  Εντοπίζεται στο πλάγιο και οπίσθιο τμήμα του θαλάμου, και 
αποτελείται από 6 στοιβάδες (Εικόνα 5.7). 

Ένας άξονας γαγγλιακών νευρώνων από το περιφερειακό κομμάτι του οπτικού πεδίου, 
δηλαδή τον περιφερειακό αμφιβληστροειδή χιτώνα, μεταφέρεται στο ίδιο ημισφαίριο, ενώ ένα 
κομμάτι από το εσωτερικό, μεταφέρεται στο θάλαμου του ετερόπλευρου ημισφαιρίου. Οι στοιβάδες 
που παίρνουν πληροφορία από τον ομόπλευρο και από τον ετερόπλευρο οφθαλμό εναλλάσσονται. 
Σε αυτές τις στοιβάδες βρίσκονται τα σώματα των νευρώνων που βρίσκονται στον έξω γονατώδη 
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πυρήνα του θαλάμου και  οι άξονές τους μεταφέρουν την πληροφορία στον πρωτοταγή οπτικό 
φλοιό.  

 
 
 

 
Εικόνα 5.6 Αναπαράσταση των συνδέσεων των γαγγλιακών νευρώνων του αμφιβληστροειδούς με 
τους νευρώνες του θαλάμου.  Στην κάτω εικόνα, φαίνεται σε μεγένθυση το οπτικό χίασμα. 
Προσαρμόστηκε από (Hofer et al., 2010), Frontiers in Neuroanatomy (με creative commons άδεια). 

 

 
 
Εικόνα 5.7 Η δομή του έξω γονατώδους πυρήνα του θαλάμου.  Εμφανείς είναι οι 6 

στοιβάδες (http://hubel.med.harvard.edu/book/b15.htm) 
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5.5 Πρωτοταγής οπτικός φλοιός 
Ο πρωτοταγής οπτικός φλοιός ή ταινιακός φλοιός, βρίσκεται στον ινιακό λοβό, και 

καταλαμβάνει την περιοχή Broadman 17.  Όπως όλες οι φλοιικές περιοχές, ο πρωτοταγής οπτικός 
φλοιός αποτελείται από 6 στοιβάδες, στις οποίες βρίσκονται πυραμιδικοί νευρώνες και διάμεσοι 
νευρώνες (Εικόνα 5.8). Ο πρωτοταγής οπτικός φλοιός είναι οργανωμένος σε υπερ-κολώνες.  Κάθε 
υπερ-κολώνα περιλαμβάνει 2 στήλες οφθαλμικής επικράτησης, 12 στήλες προσανατολισμού και 
κηλίδες (Εικόνα 5.9).   

 

 
Εικόνα 5.8 Η δομή του πρωτοταγούς οπτικού φλοιού 
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Εικόνα 5.9 Η δομή μιας υπερκολώνας του πρωτοταγούς οπτικού φλοιού 
 
Τα υποδεκτικά πεδία των γαγγλιακών νευρώνων στον αμφιβληστροειδή είναι είτε φωτεινού 

κέντρου ή σκοτεινού κέντρου.  Στον πρωτοταγή οπτικό φλοιό, υπάρχουν νευρώνες με διαφορετικά 
υποδεκτικά πεδία.  Ανάλογα με το είδος του υποδεκτικού πεδίου, τα κύτταρα μπορούν να 
χωριστούν σε απλά και σύνθετα κύτταρα.  Το υποδεκτικό πεδίο των απλών κυττάρων είναι ανάλογα 
με το προσανατολισμό του φωτεινού σήματος, ανεξάρτητο από την κίνηση του φωτεινού σήματος ή 
του μεγέθους του φωτεινού σήματος.  Για παράδειγμα, ένας νευρώνας του πρωτοταγούς οπικού 
φλοιού μπορεί να ανταποκρίνεται σε μια φωτεινή ράβδο με κάθετο προσανατολισμό, κάποιος άλλος 
νευρώνας ανταποκρίνεται σε μια φωτεινή ράβδο με προσανατολισμό 45ο και ούτω καθεξής.   

Τα σύνθετα κύτταρα του πρωτοταγούς οπτικού φλοιού έχουν υποδεκτικά πεδία τα οποία δεν 
εξαρτώνται μόνο από τον προσανατολισμό του φωτεινού σήματος, αλλά και από την κατεύθυνση 
της κίνησης της φωτεινής ράβδου, του τμήματος του οπτικού πεδίου που είναι φωτεινό, αλλά και 
από το μέγεθος της φωτεινής ράβδου.  Για παράδειγμα, τα ακροαναστελλόμενα κύτταρα σταματούν 
την πυροδότησή τους στον επιλεγμένο προσανατολισμό αν το μήκος της φωτεινής ράβδου αυξηθεί 
περισσότερο από ένα συγκεκριμένο μήκος.  Νευρώνες που ανταποκρίνονται στον ίδιο 
προσανατολισμό μιας φωτεινής ράβδου σχηματίζουν τις στήλες προσανατολισμού της υπερκολώνας 
του οπτικού φλοιού (Εικόνα 5.10Γ, Βίντεο 5.2). 

Οι στήλες οφθαλμικής επικράτησης είναι τμήματα του οπτικού φλοιού, της στοιβάδας 4, στα 
οποία συνάπτονται άξονες νευρώνων που μεταφέρουν οπτική πληροφορία από τον αριστερό ή δεξί 
οφθαλμό, σχηματίζοντας εναλλάξ στήλες οφθαλμικής επικράτησης του αριστερού οφθαλμού ή του 
δεξιού οφθαλμού (Εικόνα 5.10A και Β).Για να μελετηθούν οι στήλες οφθαλμικής επικράτησης, 
γίνεται ένεση με ένα ραδιενεργό αμινοξύ, στον έναν οφθαλμό.  Το ραδιενεργό αμινοξύ μπορεί να 
μεταφερθεί μεταξύ συνάψεων, και επομένως να περάσει από το γαγγλιακό νευρώνα στο νευρώνα 
του θαλάμου και μετά στους νευρώνες του οπτικού φλοιού της στοιβάδας 4. Αν απομονωθεί και 
μελετηθεί ο εγκέφαλος, σε οβελιαίες τομές του πρωτοταγούς οπτικού φλοιού για την παρουσία 
ραδιενέργειας, θα παρατηρήσουμε μια χαρακτηριστική δομή του φλοιού με ραβδώσεις.  Οι μαύρες 
ραβδώσεις θα δείχνουν κύτταρα του οπτικού φλοιού τα οποία δέχονται πληροφορία από τον 
οθφαλμό στον οποίο είχε γίνει η ένεση, ενώ οι άσπρες ραβδώσεις θα είναι κύτταρα του φλοιού τα 
οποία θα δέχονται πληροφορία από τον οφθαλμό που δεν είχε γίνει η ένεση.Επειδή σε αυτά τα 



 82 

πειράματα ο πρωτοταγής οπτικός φλοιός εμφανίζει αυτή την ταινιωτή δομή, ονομάστηκε ταινιωτός 
φλοιός (Hubel & Wiesel, 1962; 1968).  

Οι στήλες οφθαλμικής επικράτησης δεν υπάρχουν στην γέννηση.  Στους πιθήκους, οι στήλες 
οφθαλμικής επικράτησης αρχίζουν να εμφανίζονται στις 5 ½ εβδομάδες μετά τη γέννηση ενώ είναι 
πλήρως σχηματισμένες στις 13 εβδομάδες.  Επομένως, πρέπει να υπάρχει το οπτικό ερέθισμα για να 
δημιουργηθούν οι στήλες οφθαλμικής επικράτησης. Σε περίπτωση που καλυφθεί ο ένας οφθαλμός 
για τις αρχικές μεταγεννητικές δυο βδομάδες, και μελετηθούν οι στήλες οφθαλμικής επικράτησης 
στο ενήλικο ζώο, παρατηρείται ότι πλέον υπάρχει μόνο μια στήλη οφθαλμικής επικράτησης, αυτή 
του ανοιχτού οφθαλμού. Αν καλυφθεί ο οφθαλμός κατά την ενήλικη ζωή, δεν παρατηρείται αλλαγή 
στο σχηματισμό των στηλών οφθαλμικής επικράτησης.  Η ικανότητα της ανάπτυξης των στηλών 
οφθαλμικής επικράτησης να επηρεάζεται από το περιβάλλον (δηλαδή την παρουσία ή όχι φωτός) 
ονομάζεται πλαστικότητα.  Αυτή η πλαστικότητα των στηλών οφθαλμικής επικράστησης δείχνει ότι 
η λειτουργία του οπτικού φλοιού δεν είναι προδιαγεγραμμένη στην γέννηση ή στο DNA, αλλά 
επηρεάζεται από το περιβάλλον (Hooks and Chen, 2006). 
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Εικόνα 5.10 Στήλες οφθαλμικής επικράτησης και στήλες προσανατολισμού στον πρωτοταγή 

οπτικό φλοιό 



 84 

5.6 Μεταφορά του σήµατος σε ανώτερες φλοιϊκές περιοχές 
Όπως αναφέραμε, οι άξονες των νευρώνων του θαλάμου συνάπτονται στη στοιβάδα IV του 

πρωτοταγούς οπτικού φλοιού. Η στοιβάδα IV του πρωτοταγούς οπτικού φλοιού υποδιαιρείται στην 
4Cα και την 4Cβ. Άξονες από διαφορετικές στοιβάδες του έξω γονατώδους πυρήνα του θαλάμου 
συνάπτονται σε διαφορετικές υποπεριοχές της στοιβάδας IV.  Συγκεκριμένα, οι άξονες των 2 
πρώτων στοιβάδων του έξω γονατώδους πυρήνα του θαλάμου,οι οποίες ονομάζονται 
μεγαλοκυτταρικές στοιβάδες, συνάπτονται στην περιοχή 4Cα, ενώ οι άξονες των 4 τελευταίων 
στοιβάδων του έξω γονατώδους πυρήνα του θαλάμου,οι οποίες ονομάζονται μικροκυτταρικές 
στοιβάδες, συνάπτονται στην περιοχή 4Cβ. Οι νευρώνες της στοιβάδας 4 προβάλλουν και 
συνάπτονται με νευρώνες της στοιβάδας 2, οι οποίοι κατόπιν συνάπτονται με νευρώνες ανώτερων 
εγκεφαλικών περιοχών.  Συγκεκριμένα, οι νευρώνες του πρωτοταγούς οπτικού φλοιού συνάπτονται 
με νευρώνες του δευτεροταγούς οπτικού φλοιού.  Οι νευρώνες της μεγαλοκυτταρικής οδού, που 
προέρχονται από τις συνάψεις στην 4Cα, βρίσκονται στις παχιές λωρίδες του δευτεροταγούς οπτικού 
φλοιού (V2), οι οποίοι συνάπτονται με νευρώνες του τριτοταγούς οπτικού φλοιού (V3) και κατοπίν 
του πεμπτοταγούς οπτικού φλοιού (V5).  Οι νευρώνες της μικροκυτταρικής οδού, που προέρχονται 
από της συνάψεις στην 4Cβ περιοχή, βρίσκονται στις μεσοκηλιδικές και κηλιδικές περιοχές του V2.  
Κατόπιν, αυτοί οι νευρώνες της V2 περιοχής προβάλουν στους νευρώνες της V4 περιοχής, και μετά 
στην κάτω κροταφική περιοχή.  Ο διαχωρισμός της μεγαλοκυτταρικής και μικροκυτταρικής οδού 
συμβαίνει από τους γαγγλιακούς νευρώνες  του αφμιβληστροειδούς χιτώνα.  Οι γαγγλιακοί 
νευρώνες που θα σχηματίσουν τη μεγαλοκυτταρικοί οδό έχουν μεγάλο υποδεκτικό πεδίο (magni), 
ενώ οι νευρώνες  που θα σχηματίσουν τη μικροκυτταρική οδό έχουν μικρό υποδεκτικό πεδίο (parvi).  
Στη συνέχεια, όπως αναφέρθηκε πιο πάνω, οι γαγγλιακοί νευρώνες της μεγαλοκυτταρικής οδού 
συνάπτονται με νευρώνες στις μεγαλοκυτταρικές στοιβάδες του έξω γονατώδη πυρήνα του 
θαλάμου, ενώ γαγγλιακοί νευρώνες της μικροκυτταρικής οδού συνάπτονται με νευρώνες στις 
μικροκυτταρικές στοιβάδες του έξω γονατώδη πυρήνα του θαλάμου (Livingstone and Hubel, 1984a) 
(Livingstone and Hubel, 1984b). 

Η λειτουργία αυτών των δύο διαφορετικών οδών είναι διακριτή. Οι γαγγλιακοί νευρώνες της 
μεγαλοκυτταρικής οδού έχουν μεγάλο οπτικό πεδίο, παροδική απόκριση στο συνεχή φωτισμό.  
Μεταφέρουν πληροφορία σχετικά με το σχήμα και μέγεθος των αντικειμένων που είναι στην εικόνα, 
καθώς επίσης και για την κίνηση των αντικειμένων. Αντίθετα οι γαγγλιακοί νευρώνες που εντέλει 
σχηματίζουν την μικροκυτταρική οδό, έχουν μικρό οπτικό πεδίο και ενεργοποιούνται καλύτερα με 
λεπτομέρειες που βρίσκονται στην εικόνα και έτσι μεταφέρουν πληροφορία κυρίως για την μορφή 
και το χρώμα των αντικειμένων της εικόνας. Η μεγαλοκυτταρική οδός σχηματίζει τη ραχιαία οδό 
καταλήγοντας στον πεμπτοταγή οπτικό φλοιό, και μεταφέρει πληροφορία για τα αδρά 
χαρακτηριστικά της εικόνας και για την κίνηση.  Αντίστοιχα, η μικροκυτταρική οδός σχηματίζει την 
κοιλιακή οδό, η οποία μεταφέρει την πληροφορία από το V1 στο V4 και κατόπιν σε συνειρμικούς 
φλοιούς του κροταφικού λοβού, και μεταφέρει πληροφορίες σχετικά με τις λεπτομέρειες των 
σχημάτων και το χρώμα. Οπότε, όπως γίνεται αντιληπτό, η κάθε οπτική εικόνα χωρίζεται σε 
επιμέρους στοιχεία τα οποία κωδικοποιούνται και επεξεργάζονται από διαφορετικές περιοχές του 
εγκεφάλου.  Παρόλα αυτά, εμείς μπορούμε και βλέπουμε μια ενιαία εικόνα. Υπάρχει πολύ μεγάλη 
αλληλεπίδραση μεταξύ των οδών σε όλα της τα σημεία από τον πρωτοταγή οπτικό φλοιό και μετά. 
Δηλαδή κύτταρα της μιας οδού επικοινωνούν με κύτταρα της άλλης. Δεν είναι πλήρως κατανοητό 
πως γίνεται η επανασύνδεση όλων αυτών των χαρακτηριστικών για την αναπαράσταση ολόκληρης 
της εικόνας (Ungerleider and Haxby, 1994). 
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Εικόνα 5.11 Παράλληλες οδοί επεξεργασίας του οπτικού σήματος 
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Κεφάλαιο 6 - Το σωµατοαισθητικό σύστηµα 
Σύνοψη 
Σχετικά µε το σωµατοαισθητικό σύστηµα, θα παρουσιαστούν οι διαφορετικοί υποδοχείς που υπάρχουν στην 
περιφέρεια και θα συζητηθεί το µοριακό υπόβαθρό τους καθώς και τα διαφορετικά είδη αισθήσεων που 
κωδικοποιούν (ιδιοδεκτικότητα, αφή, πίεση, θερµοκρασία, πόνος). Κατόπιν, θα αναλυθούν οι διαφορετικές 
οδοί που ακολουθούν τα διαφορετικά είδη αισθήσεων (π.χ. οδός ραχιαίας δέσµης-έσω ληµνίσκου ή οδός 
προσθιοπλάγιας δέσµης-έσω ληµνίσκου). Θα παρουσιαστεί η δοµή του µεσοκοιλιακού πυρήνα του θαλάµου 
και µε µεγάλη λεπτοµέρεια η δοµή του πρωτοταγούς σωµατοαισθητικού φλοιού. Θα παρουσιαστεί η έννοια 
του δερµατοµίου και της σωµατοτοπικής οργάνωσης. Τέλος, θα αναφερθούν οι ανώτερες περιοχές του 
εγκεφάλου µε τις οποίες επικοινωνεί ο πρωτοταγής σωµατοαισθητικός φλοιός, όπως ο δευτεροταγής 
σωµατοαισθητικός φλοιός και ο οπίσθιος βρεγµατικός φλοιός. Θα συζητηθεί επίσης και η ιδέα των νευρώνων 
που κωδικοποιούν πολλαπλά αισθητικά ερεθίσµατα. 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη καταόνηση του κεφαλαίου, χρειάζονται βασικές γνώσεις νευροανατοµίας και 
κυτταρικής/µοριακής βιολογίας.  Επιπλέον, θα πρέπει να έχουν γίνει κατανοητές οι έννοιες που 
παρουσιάστηκαν στα κεφάλαιο 1, 2, 3 και 4. 

6.1 Εισαγωγή 
To σωµατοαισθητικό σύστηµα είναι το σύστηµα που µεταφέρει και κωδικοποιεί ερεθίσµατα αφής, 

πίεσης, δόνησης, ιδιοδεκτικότητας, θερµοκρασίας και πόνου. Το αισθητικό όργανο για αυτό το σύστηµα είναι 
κυρίως το δέρµα, πάνω στο οποίο υπάρχουν οι ασθητικοί υποδοχείς. Ένα ερέθισµα που ενεργοποιεί τους 
υποδοχείς θα µεταφερθεί µέσω του πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα στο νωτιαίο µυελό, στον προµήκη 
µυελό στο θάλαµο και, εν συνεχεία, στον πρωτοταγή σωµατοαισθητικό φλοιό.  

6.2 Αισθητικοί Υποδοχείς 
Όπως αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο 4, οι υποδοχείς του σωµατοαισθητικού συστήµατος 

κατατάσσονται σε κατηγορίες σε µηχανοϋποδοχείς που κωδικοποιούν ερεθίσµατα πίεσης ή αφής, 
θερµοϋποδοχείς που κωδικοποιούν αλλαγές θερµοκρασίας, αλγοϋποδοχείς που ενεργοποιούνται από 
κακώσεις στην επιφάνεια του δέρµατος και προκαλούν την αίσθηση του πόνου. 

Πίνακας 1: Χαρακτηριστικά των υποδοχέων του σωµατοαισθητικού συστήµατος 
Αίσθηση Υποδοχέας Προσαρµογή Υποδεκτικό 

πεδίο 

Αφή Meissner Αργή Μικρότερο   

Αφή Merkel Γρήγορη Λίγο 
µεγαλύτερο 

Πίεση Pacini Αργή Μεγάλο 

Πίεση Rufini Γρήγορη Μεγάλο 

Ιδιοδεκτικότητα Τεντόνιο όργανο 
Golgi 

Αργή  

Ιδιοδεκτικότητα Μυϊκή 
άτρακτος 

Αργή  

 
Οι υποδοχείς µπορούν να διακριθούν σε υποδοχείς ταχείας προσαρµογής, ή βραδείας προσαρµογής. 

Ένας υποδοχέας ταχείας προσαρµογής ανταποκρίνεται µόνο στην αρχή ενός παρατεταµένου ερεθίσµατος 
(Εικόνα 6.1). Αντίθετα ένας υποδοχέας που προσαρµόζεται αργά, ανταποκρίνεται καθ’ όλη τη διάρκεια ενός 
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παρατεταµένου ερεθίσµατος. Με αυτό το χαρακτηριστικό, ένας υποδοχέας βραδείας προσαρµογής µπορεί να 
µεταδίδει πληροφορία για τη διάρκεια ενός ερεθίσµατος. Η ένταση του ερεθίσµατος κωδικοποιείται από τη 
συχνότητα εκπόλωσης του υποδοχέα. Όσο πιο έντονο είναι ένα ερέθισµα, τόσο πιο πολλά δυναµικά ενεργείας 
ή δυναµικά ενεργοποίησης του υποδοχέα παράγει, σε συγκεκριµένο χρόνο, δηλαδή αυξάνει η συχνότητα 
πυροδότησης. 

 

 
 
Εικόνα 6.1 Τα υποδεκτικά πεδία και το πρότυπο πυροδότησης των µηχανοϋποδοχέων 
 
Υποδεκτικό πεδίο στο σωµατοαισθητικό σύστηµα ονοµάζεται η περιοχή του δέρµατος η οποία 

ενεργοποιεί ένα συγκεκριµένο νευρώνα, είτε αυτός είναι πρωτοταγής νευρώνας, είτε είναι νευρώνας του 
πρωτοταγούς αισθητικού φλοιού. Οπότε το υποδεκτικό πεδίο αναφέρεται στο πεδίο ή στο σηµείο του 
δέρµατος που ενεργοποιεί ένα συγκεκριµένο νευρώνα. Οι διαφορετικοί τύποι υποδοχέων του συστήµατος της 
αφής που αναφέρθηκαν πριν έχουν διαφορετικά χαρακτηριστικά υποδεκτικών πεδίων. Οι υποδοχείς Meissner 
έχουν τα µικρότερα υποδεκτικά πεδία. Οι υποδοχείς Merkel έχουν και αυτοί µικρά υποδεκτικά πεδία, αλλά 
λίγο µεγαλύτερα από αυτά των Meissner. Oι δυο παραπάνω υποδοχείς βρίσκονται επιφανειακά στο δέρµα. Οι 
υποδοχείς Ruffini και Pacini που βρίσκονται στον υποδόριο ιστό έχουν µεγαλύτερα υποδεκτικά πεδία (Εικόνα 
6.1). Η ικανότητα διαχωρισµού δύο σηµείων εξαρτάται από το µέγεθος του υποδεκτικού πεδίου των 
πρωτοταγών νευρώνων της αντίστοιχης περιοχής του δέρµατος. Αν πάρουµε δύο καρφίτσες και τις 
ακουµπήσουµε ταυτόχρονα πάνω στο δέρµα και ξεκινήσουµε από µια µεγάλη απόσταση και σιγά-σιγά 
µειώνουµε την απόσταση, τη στιγµή που οι δύο καρφίτσες αντιλαµβάνονται από τον παρατηρητή ως µία, 
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έχουνε µπει οι δυο καρφίτσες στο ίδιο υποδεκτικό πεδίο. Το µέγεθος των υποδεκτικών πεδίων δεν είναι το 
ίδιο σε όλη των επιφάνεια του δέρµατος. Για παράδειγµα, τα υποδεκτικά πείδα στα δάχτυλα των χεριών είναι 
πολύ µικρά και επιτρέπει το διαχωρισµό δύο σηµείων σε πολύ µικρή απόσταση. Ανίθετα, το υποδεκτικό πεδίο 
στον κορµό είναι πολύ µεγάλο. Αν τοποθετήσουµε 2 καρφίτσες σε αρκετά µεγάλη απόσταση στον κορµό θα 
τις αισθανόµαστε ως µία.  

6.3 Νωτιαίος µυελός 
Ο νωτιαίος µυελός είναι το τµήµα του νευρικού συστήµατος που βρίσκεται εσωτερικά της 

σπονδυλικής στήλης. Χωρίζεται σε µοίρες, που αντιστοιχούν στους σπονδύλους (Εικόνα 6.2). Υπάρχουν 8 
αυχενικές µοίρες, 12 θωρακικές µοίρες, 5 οσφυϊκές µοίρες και 5 ιερές µοίρες του νωτιαίου µυελού. 

 

 
Εικόνα 6.2 Οι µοίρες του νωτιαίου µυελού 
 
Τα κυτταρικά σώµατα των πρωτοταγών αισθητικών νευρώνων βρίσκονται στα αισθητικά γάγγλια τα 

οποία είναι παράπλευρα του νωτιαίου µυελού (Εικόνα 6.3). Αισθητικές ίνες από κάθε περιοχή του δερµάτος 
έχουν το κυτταρικό τους σώµα σε συγκεκριµένη µοίρα του νωτιαίου µυελού. Αυτή η συγκεκριµένη 
σωµατοτοπική διάταξη ονοµάζεται δερµοτόµιο. Για παράδειγµα, βάσει του δερµατοµίου φαίνεται ότι το 
κυτταρικό σώµα ενός πρωτοταγή αισθητικού νευρώνα που µεταφέρει πληροφορία από αυτό τη φτέρνα του 
ποδιού θα βρίσκεται στην οσφυϊκή µοίρα 4. Ένας νευρώνας που µεταφέρει πληροφορία από αυτό το µέρος 
του χεριού, θα βρίσκεται στην αυχενική µοίρα 4.  

Ανάλογα µε το είδος της πληροφορίας που µεταφέρει κάθε αισθητικός νευρώνας ακολουθεί διακριτή 
διαδροµή κατά µήκος του νωτιαίου µυελού. Θα παρουσιαστούν 2 βασικές οδοί µεταφοράς αισθητικών 
πληροφοριών: α) Η ραχιαία οδός, µέσω της οποίας µεταφέρονται πληροφορίες της αφής, της πίεσης και της 
ιδιοδεκτικότητας, και β) Η προσθιοπλάγια οδός, µέσω της οποίας µεταφέρονται πληροφορίες της 
θερµοκρασίας και του πόνου. 

Οι άξονες των πρωτοταγών νευρώνων που ανήκουν στη ραχιαία οδό εκφύονται από το αισθητικό 
γάγγλιο και εισέρχονται στο νωτιαίο µυελό ραχιαία, και συγκεκριµένα στο τµήµα του νωτιαίου µυελού που 
ονοµάζεται ραχιαία δέσµη (Εικόνα 6.3). Η ραχιαία δέσµη περιλαµβάνει όλους τους νευράξονες των 
πρωτοταγών αισθητικών νευρώνων που µεταφέρουν πληροφορία αφής και πίεσης. Οι νευράξονες που 
βρίσκονται στη ραχιαία δέσµη θα διανύσουν όλο το µήκος όλου του νωτιαίου µυελού και θα δηµιουργήσουν 
σύναψη στον προµήκη µε έναν δευτεροταγή νευρώνα. Το σώµα του δευτεροταγούς νευρώνα βρίσκεται στον 
προµήκη µυελό και ο άξονας του µεταφέρει την πληροφορία µέσω του έσω ληµνίσκου στο θάλαµο, και 
συγκεκριµένα στον µεσοκοιλιακό πυρήνα του θαλάµου. Ο άξονας του δετεροταγούς νευρώνα θα ‘χιαστεί’, 
δηλαδή θα περάσει τη µέση γραµµή του εγκεφάλου και θα δηµιουργήσει σύναψη µε τον ετερόπλευρο 
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θάλαµο. Στο θάλαµο βρίσκεται το κυτταρικό σώµα του τριτοταγούς νευρώνα, του οποίου ο άξονας θα 
µεταφέρει την πληροφορία στον πρωτοταγή αισθητικό φλοιό.  

 
Εικόνα 6.3 Η θέση των αισθητικών γαγγλίων, της ραχιαίας δέσµης και της προσθιοπλάγιας δέσµης στο 

νωτιαίο µυελό 
 
Οι πληροφορίες των ερεθισµάτων θερµοκρασίας και πόνου µεταφέρονται µέσω της προσθιοπλάγιας 

δέσµης. Σε αυτό το σύστηµα, ο άξονας του πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα εισέρχεται στο νωτιαίο µυελό 
ραχιαία, πρώτα στη λευκή ουσία και κατόπιν στη φαιά ουσία, όπου και δηµιουργεί σύναψη µε το 
δευτεροταγή νευρώνα, του οποίου το κυτταρικό σώµα βρίσκεται στο νωτιαίο µυελό. Ο άξονας του 
δευτεροταγούς νευρώνα θα ‘χιαστεί, δηλαδή θα περάσει στον ετερόπλευρο νωτιαίο µυελό, θα εισέλθει στη 
λευκή ουσία και συγκεκριµένα στην προσθιοπλάγια δέσµη και θα διασχίσει όλο το µήκος του νωτιαίου 
µυελού και θα συνεχίσει ως µέρος της έσω κάψας, ώσπου να φτάσει στο θάλαµο και δηµιουργήσει σύναψη µε 
τον τριτοταγή νευρώνα. Οι διαφορές που υπάρχουν µεταξύ της ραχιαίας και προσθιοπλάγιας οδού φαίνονται 
στον πίνακα 2. 

 
Πίνακας 6.2: Ανατοµική σύγκριση της οδού ραχιαίας δέσµης και της οδού προσθιοπλάγιας δέσµης 

Χαρακτηριστικό Οδός ραχιαίας 
δέσµης Οδός προσθιοπλάγιας δέσµης 

Είδος 
ερεθίσµατος/αίσθησης Αφή, πίεση Πόνος, θερµοκρασία 

Σώµα πρωτοταγούς 
νευρώνα 

Αισθητικό 
γάγγλιο Αισθητικό γάγγλιο 

Θέση του άξονα του 
πρωτοταγούς νευρώνα Ραχιαία δέσµη 

Εσωτερικά του νωτιαίου 
µυελού στο ίδιο επίπεδο µε το γάγγλιο 
του πρωτοταγούς αισθητικού νευρώνα 

Σώµα δευτεροταγούς 
νευρώνα Προµήκης µυελός Νωτιαίος µυελός 

Θέση του άξονα του 
δευτεροταγούς νευρώνα Έσω ληµνίσκος Προσθιοπλάγια δέσµη και 

έσω ληµνίσκος 
Θέση χιάσµατος Προµήκης µυελός Νωτιαίος µυελός 

6.4 Πρωτοταγής σωµατοαισθητικός φλοιός 
Όπως αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο 4, ο πρωτοταγής σωµατοαισθητικός φλοιός βρίσκεται στο 

βρεγµατικό λοβό, και συγκεκριµένα στη µετακεντρική έλικα. Η µετακεντρική έλικα χωρίζεται σε 4 περιοχές, 
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την περιοχή 3α, την περιοχή 3β, την περιοχή 1 και την περιοχή 2. Επίσης, ο πρωτοταγής σωµατοαισθητικός 
φλοιός έχει σωµατοτοπική οργάνωση, δηλαδή κάθε τµήµα του κωδικοποιεί πληροφορία από συγκεκριµένη 
περιοχή του σώµατος. Διαφορετικές περιοχές του σώµατος καταλαµβάνουν διαφορετική έκταση στον 
σωµατοαισθητικό φλοιό. Για παράδειγµα, η περιοχή των δαχτύλων του χεριού, η οποία έχει την ικανότητα 
µεγάλης διακριτικής ικανότητας στην αφή, αντικατοπρίζεται σε µεγάλη έκταση του σωµατοαισθητικού 
φλοιού, ενώ αντίστοιχα η περιοχή της πλάτης σε πολύ µικρότερη. Tο πρόσωπο και η γλώσσα είναι επίσης 
περιοχές του σώµατος µε µεγάλη έκταση αναπαράστασης στο σωµατοαισθητικό φλοιό. Στα τρωτικά, η 
περιοχή των µυστακίων αναπαριστάται σε µεγάλη έκταση καθώς αυτά χρησιµοποιεί για την εξερεύνηση 
χώρου, αντικειµένων, κλπ. Στα τρωκτικά, τα µουστάκια παίζουν το ρόλο των δαχτύλων του χεριού για τον 
άνθρωπο. Τέλος, κάθε µια από τις 4 παραπάνω περιοχές περιλαµβάνει µια επανάληψη της σωµατοτοπικής 
οργάνωσης. Όπως περιγράφηκε στο κεφάλαιο 4, ο εγκεφαλικό φλοιός αποτελείται από έξι στιβάδες. Στην 
πρώτη στιβάδα δεν υπάρχουν κύτταρα, υπάρχουν µόνο δενδρίτες και άξονες, στην δεύτερη στιβάδα υπάρχουν 
κοκκώδη κύτταρα, στην τρίτη στιβάδα υπάρχουν πυραµιδικοί νευρώνες, στην τέταρτη πάλι κοκκώδη 
κύτταρα, τα οποία δηµιουργούν συνάψεις µε νευρώνες που προέρχονται από το θάλαµο. Η στιβάδα 5 
περιλαµβάνει πυραµιδικούς νευρώνες οι οποίοι προβάλλουν σε περιοχές εκτός του φλοιού, όπως για 
παράδειγµα τον προµήκη µυελό, το ραβδωτό ή τη γέφυρα. Τέλος, η 6η στιβάδα περιλαµβάνει ποικιλόµορφα 
κύτταρα τα οποία προβάλλουν στο θάλαµο. O σωµατοαισθητικός φλοιός, ως πρωτοταγής αισθητικός φλοιός 
δέχεται µεγάλη πληροφορία από το θάλαµο, δηλαδή µεγάλο αριθµό αξόνων, κι έτσι έχει µια αναπτυγµένη 
στιβάδα 4. Στους νευρώνες της στιβάδας 4 του πρωτοταγούς σωµατοαισθητικού φλοιού δηµιουργείται ένας 
σωµατοτοπικός χάρτης, ανάλογα µε την περιοχή του σώµατος η οποία προβάλλει από το θάλαµο, ο οποίος 
αναφέρθηκε πιο πάνω. 

Σε κάθε µια από τις τέσσερις διαφορετικές περιοχές του πρωτοταγούς σωµατοαισθητικού φλοιού που 
αναφέρθηκαν πιο πάνω. Ερεθίσµατα αφής και πίεσης από την ενεργοποίηση µηχανοϋποδοχέων καταλήγουν 
στο πεδίο 3β. Ερεθίσµατα από τους µυς και τις αρθρώσεις από την ενεργοποίηση των υποδοχέων 
ιδιοδεκτικότητας, τεντόνιο όργανο Golgi και µυϊκή άτρακτος, καταλήγουν στη στοιβάδα 4 του πεδίου 3α. Το 
πεδίο 3α και β είναι ο αµιγώς πρωτοταγής σωµατοαισθητικός φλοιός. Τα πεδία 1 και 2 επεξεργάζονται και 
ολοκληρώνουν συνδυασµό πληροφοριών που λαµβάνουν από τα υπόλοιπα πεδία. Στο πεδίο 1, οι νευρώνες 
δέχονται πληροφορία από τους νευρώνες των πεδίων 3α και 3β. Το πεδίο 2 δέχεται πληροφορία τόσο από το 
πεδίο 3 όσο και από το πεδίο 1. Η µεταφορά της πληροφορίας από το πεδίο 3α, 3β προς τα πεδία 1 και 2 
γίνεται µέσω της στοιβάδας 2, καθώς τα κύτταρα αυτής της στοιβάδας µεταφέρουν πληροφορίες µεταξύ των 
διαφορετικών περιοχών του εγκεφαλικού φλοιού. Τα υποδεκτικά πεδία σε αυτές τις 4 υπο-περιοχές 
διαφοροποιούνται. Συγκεκριµένα, τα υποδεκτικά πεδία στις περιοχές 3α και 3β είναι πολύ µικρότερα σε 
σχέση µε τα υποδεκτικά πεδία των περιοχών 1 και 2.  

Το πεδίο 2 δέχεται αρκετά σύνθετη πληροφορία τόσο από το δέρµα, τα άκρα αλλά και από την πρώτη 
ολοκλήρωσή τους στο πεδίο 1. Εποµένως, είναι αναµενόµενο να συµµετέχει και σε µια αρκετά πολύπλοκη 
διαδικασία. Έχει βρεθεί ότι ο ρόλος του πεδίου 2 είναι στον συντονισµό των κινήσεων, µε στόχο την 
αντίληψη του σχήµατος του εσωτερικού ενός ποτηριού για παράδειγµα. Όταν ένας πίθηκος θέλει να βάλει 
χέρι του µέσα σε ένα χωνί, τα δάχτυλα στέλνουν απτική και ιδιοδεκτική πληροφορία για τις πλευρές του 
χωνιού ώστε να συντονιστούν οι κινήσεις των δαχτύλων που θα βοηθήσουν στην αντίληψη του σχήµατος του 
χωνιού. Ένας πίθηκος µε κάκωση στο πεδίο 2 δεν µπορεί να συντονίσει σωστά τις κινήσεις ώστε να 
αντιληφθεί τις ιδιότητες του χωνιού.  

6.5 Σχηµατισµός υποδεκτικών πεδίων στο πρωτοταγή σωµατοαισθητικό 
φλοιό 

Πώς µπορεί ένας νευρώνας στον φλοιό, ο οποίος αποτελεί ουσιαστικά τον τέταρτο σταθµό µετά το 
ερέθισµα στο δέρµα (πρωτοταγής αισθητικός νευρώνας/προµήκης ή νωτιαίος µυελός, και θάλαµος) να 
διακρίνει τη θέση εισόδου του ερεθίσµατος στο δέρµα; Ο µηχανισµός ο οποίος επιτρέπει τη δηµιουργία των 
υποδεκτικών πεδίων και σε ανώτερες περιοχές είναι αυτός της έξω αναστολής. Με αυτό το µηχανισµό 
ενισχύεται η µεταφορά του σήµατος ενός συγκεκριµένου σωµατοαισθητικού νευρώνα προς την αντίστοιχη 
περιοχή ενώ αναστάλεται το σήµα από τα παραπλήσια υποδεκτικά πεδία. Όπως έχει αναφερθεί, ο πρωτοταγής 
σωµατοαισθητικός νευρώνας µεταφέρει το σήµα στο δευτεροταγή και αυτός στον τριτοταγή. Ο δευτεροταγής 
σωµατοαισθητικός νευρώνας στο νωτιαίο ή στον προµήκη µυελό δεν δέχεται σήµατα από µόνο έναν 
σωµατοαισθητικό νευρώνα αλλά πολλούς µε διαφορετικά πεδία ο καθένας. Το ίδιο ισχύει και για τον 
τριτοταγή νευρώνα, ο οποίος δέχεται σήµατα από πολλούς δευτεροταγείς νευρώνες. Με το µηχανισµό της 
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έξω αναστολής επιλέγεται η ενίσχυση του σήµατος ενός από τα υποδεκτικά πεδία και η αναστολή από τα 
υπόλοιπα. Με αυτό τον τρόπο, ο τριτοταγής νευρώνας στο θάλαµο αλλά και οι νευρώνες του εγκεφαλικού 
φλοιού διατηρούν τη διακριτή απόκρισή τους σε ένα συγκεκριµένο υποδεκτικό πεδίο. 

6.6 Βαρελοειδής φλοιός στα τρωκτικά 
Στα τρωκτικά, αλλά και σε κάποια θηλαστικά όπως οι γάτες, η έννοια της αντίληψης των 

αντικειµένων δεν γίνεται από τα δάχτυλα των χεριών, αλλά µε τα µουστάκια που βρίσκονται στο πρόσωπό 
τους. Όπως ένας άνθρωπος µπορεί να αντιληφθεί το σχήµα και το µέγεθος ενός αντικειµένου ψηλαφώντας το 
µε τα δάχτυλα, έτσι και τα τρωκτικά, όπως ένας αρουραίος, αντιλαµβάνονται τις ιδιότητες ενός αντικειµένου 
µε τα µουστάκια. Ο αριθµός και η θέση των µουστακίων είναι συγκεκριµένος και προδιαγεγραµµένος σε κάθε 
είδος. Όπως υπάρχουν συγκεκριµένα υποδεκτικά πεδία στο σωµατοαισθητικό φλοιό για τα διαφορετικά 
δάχτυλα, έτσι υπάρχουν και υποδεκτικά πεδία για το κάθε µουστάκι (Εικόνα 6.4). 

Οι σειρές των µουστακίων των τρωκτικών αντιπροσωπεύονται στον πρωτοταγή σωµατοαισθητικό 
φλοιό του εγκεφάλου από νευρώνες της στιβάδας IV και θαλαµο-φλοιϊκές νευρικές απολήξεις. Οι νευρώνες  
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Εικόνα 6.4 Απεικόνιση της αναπαράστασης των µουστακίων στο θάλαµο και στο φλοιό των αρουραίων 

(προσαρµόστηκε από (Erzurumlu and Gaspar, 2012) Ezrumurlu and Gaspar, 2012) (χρήση άδειας 
https://s100.copyright.com/CustomerAdmin/PLF.jsp?ref=cd6ae80d-89fa-4ccf-b5f3-b0b200fa0930)[TG: 
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trigeminal ganglion – τρίδυµο νεύρο, Ε: εµβρυϊκή µέρα, Ρ: µεταγεννητική ηλικία, WP: whisker pairing – ζεύγη 
µουστακίων, VPM: ventral posteromedial nucleus – κοιλιακός µεσο-οπίσθιος πυρήνας του θαλάµου, S1: 
πρωτοταγής σωµατοαισθητικός φλοιός] 

στιβάδας IV εντοπίζονται οργανωµένοι σε οµάδες, οι οποίες αναφέρονται στη βιβλιογραφία και ως 
«βαρέλια» (‘barrels’) και είναι διατεταγµένοι σε πλήρη αντιστοιχία µε τη θέση των µουστακίων γύρω από τη 
µύτη του ζώου. Τα βαρέλια αυτά πλαισιώνονται από πλήθος νευραξονικών απολήξεων νεύρων του θαλάµου, 
και µάλιστα ότι κάθε βαρέλι αντιστοιχεί και λαµβάνει σήµατα από ένα µόνο µουστάκι, οι οποίες 
αναπτύσσονται σε πέντε καµπυλόγραµµες συστοιχίες (σειρά Α-Ε), ενώ η χωροτακτική διάταξη τους 
αντικατοπτρίζεται µε ακρίβεια στη διάταξη των παραγναθίδων και των ρινικών τριχιδίων . Αντίστοιχη 
σωµατοτοπική οργάνωση υπάρχει και στο θάλαµο. Εκεί, η κάθε περιοχή του θαλάµου που δέχεται πληροφρία 
από κάθε µουστάκι ονοµάζεται «βαρελοειδής» (‘barreloids΄).  

6.7 Επίδραση της νευρωνικής δραστηριότητας στα υποδεκτικά πεδία  
Η οργάνωση και διαµόρφωση του νευρικού δικτύου των µυστακιών διαµορφώνεται µέσω διαδοχικών 

σταδίων ανταλλαγής µηνυµάτων από την περιφέρεια προς το εγκεφαλικό στέλεχος και µετά τον θάλαµο κατά 
την διάρκεια των πρώτων ηµερών µετά την γέννηση στους µύες και στις µέρες 19-20 στα έµβρυα των 
επίµυων. Για την επιτυχηµένη διάταξη των υποδεκτικών πεδίων γίνεται χρήση τόσο του γενετικού 
προγράµµατος που υπάρχει στους νευρώνες όσο και στα ερεθίσµατα που έρχονται από το περιβάλλον και 
επηρεάζουν τη δραστηριότητα των νευρώνων (Erzurumlu and Gaspar, 2012). 

Η απουσία ενός µουστακιού, όταν αυτό έχει κοπεί µετά τη γέννηση, προκαλεί µείωση του βαρελιού 
που αντιστοιχεί στο κοµµένο µουστάκι και επέκταση των υπόλοιπων βαρελιών. Η απουσία του µουστακιού 
έχει ως αποτέλεσµα τη µη ενεργοποίηση των αντίστοιχων πρωτοταγών αισθητικών νευρώνων και, εν 
συνεχεία, των υπολοίπων νευρώνων (εγκεφαλικό στέλεχος και θάλαµος). Αυτό, εν τέλει, οδηγεί στη 
µειωµένη αναπαράσταση της δραστηριότητας του µουστακιού στο σωµατοαισθητικό φλοιό και την 
‘κατάληψη’ αυτού του χώρου από την αναπαράσταση των παραπλήσιων µουστακιών (Εικόνα 6.4). 

Η δραστηριότητα σε ολόκληρο το νευρωνικό κύκλωµα (πρωτοταγής σωµατοαισθητικός νευρώνας, 
δευτεροταγής στον προµήκη µυελό και τριτοταγής στο θάλαµο) είναι απαραίτητη για τη δηµιουργία των 
‘βαρελιών’ στον εγκεφαλικό φλοιό. Για παράδειγµα, η φαρµακευτική παρεµπόδιση των δυναµικών ενεργείας 
ή η αναστολή της συναπτικής διαβίβασης επηρεάζει σηµαντικά την ευαισθησία των µουστακιών, την 
οργάνωση και λειτουργικότητα των δοµικών στοιχείων του φλοιού και την µορφολογική ακεραιότητα των 
βαρελιών (Aronoff and Petersen, 2008).  

Οι βαρελοειδείς αυτές δοµές θεωρούνται κυτταροαρχιτεκτονικά ισοδύναµα της δοµής του φλοιού 
γενικότερα, δηλαδή κάθε ‘βαρέλι’ αποτελεί µια κολώνα του εγκεφαλικού φλοιού, και αντιπροσωπεύει την 
αισθητική δραστηριότητα σε κάθε ένα µουστάκι ξεχωριστά. Η πυκνότητα των νευρώνων που βρίσκονται 
εντός ενός ‘βαρελιού’ είναι σηµαντικά ψηλότερη από την πυκνότητα των κυττάρων στα µεσοδιαστήµατα των 
βαρελοειδών δοµών. Επίσης, η κυτταρική πυκνότητα φαίνεται να διαφέρει µεταξύ των βαρελοειδών δοµών 
και συγκεκριµένα να αυξάνεται περίπου κατά 2,5 φορές στα βαρέλια που αντιστοιχούν στις µουστάκια που 
βρίσκονται προς την κοιλιακή χώρα (σειρά Ε) σε σχέση µε αυτές που βρίσκονται προς τη ράχη (σειρά Α) 
(Meyer et al., 2013). Τα δεδοµένα αυτά αποδεικνύουν την αποκλειστική σχέση της κάθε µίας παραγναθίδας 
µε κάθε βαρέλι και έρχονται σε αντίθεση µε προηγούµενες θεωρίες περί οµοιογένειας των σωµατοαισθητικών 
βαρελιών του φλοιού.  

Αντίστοιχα αποτελέσµατα έχουν βρεθεί και στον άνθρωπο, όσον αφορά τη χρήση των δαχτύλων του 
χεριού και την αντίστοιχη περιοχή του σωµατοαισθητικού φλοιού. Αυξηµένη αισθητική δραστηριότητα 
µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα τη µεγέθυνση της αντιπροσώπευσης του συγκεκριµένου µέρους στον 
πρωτοταγή αισθητικό φλοιό. Συνεχής ερεθισµός στην άκρη του δείκτη, για παράδειγµα, έχει ως αποτέλεσµα 
την µεγέθυνση του υποδεκτικού πεδίου που αντιπροσωπεύει το δείκτη. Σε περιπτώσεις συνδακτυλίας, στην 
οποία υπάρχει φυσική ένωση δύο δαχτύλων και άρα περιορίζεται η αισθητική πληροφορία που δέχονται αυτά 
τα δάχτυλα στην περιοχή της ένωσης, υπάρχει το αντίθετο αποτέλεσµα στο σωµατοτοπικό χάρτη. 
Συγκεκριµένα, δηµιουργείται µια περιοχή στο σωµατοαισθητικό φλοιό που φαίνεται να αντιπροσωπεύει και 
τα δύο δάχτυλα στο σηµείο της ένωσης. Επίσης, συνολικά τα υποδεκτικά πεδία των δύο δαχτύλων ενώνονται 
στο σωµατοαισθητικό φλοιό και απεικονίζονται σαν να αντιπροσωπεύουν ένα δάχτυλο. Σε περίπτωση 
έγκαιρης χειρουργικής επέµβασης για το διαχωρισµό των δύο δαχτύλων, ο σωµατοτοπικός χάρτης 
µετατρέπεται και ο διαχωρισµός των υποδεκτικών πεδίων στο χάρτη αλλάζει ώστε να αντιπροσωπεύει 
ξεχωριστά τα 2 δάχτυλα.  
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Αυτές οι δοµικές αλλαγές τόσο στα τρωκτικά όσο και στον άνθρωπο δείχνουν την ικανότητα του 
νευρικού συστήµατος να αλλάζει τη λειτουργία του ανάλογα µε τα ερεθίσµατα που δέχεται από το 
περιβάλλον. Αυτή η πλαστικότητα δίνει ελπίδες ανάπτυξης µεθόδων θεραπευτικής παρέµβασης σε 
παθολογικές καταστάσεις του νευρικού συστήµατος, κάτι που για χρόνια θεωρούνταν αδύνατο. 

Όπως αναφέρεται στην αρχή, το σωµατοαισθητικό σύστηµα εκτός από την αίσθηση της αφής και 
πίεσης µεταφέρει πληροφορίες σχετικά µε την αίσθηση του πόνου και της θερµοκρασίας. Παρ’ όλα αυτά, δεν 
είναι γνωστό µέχρι στιγµής σε ποιο τµήµα του εγκεφαλικού φλοιού και µε πιο µηχανισµό αντιπροσωπεύεται 
η αίσθηση του πόνου. Παρόλ’ αυτά, φαίνεται ότι υπάρχει κάποια αλληλεπίδραση µεταξύ του συστήµατος της 
αφής και του συστήµατος του πόνου. Αυτό φαίνεται στις περιπτώσεις ακρωτηριασµού ενός άκρου. Σε αυτή 
την περίπτωση, πολλές φορές αναπτύσσεται µια κατάσταση πόνου-φαντάσµατος. Σε αυτή την κατάσταση, 
αναπτύσσεται η αίσθηση του πόνου σε µέρος του άκρου που δεν υπάρχει πλέον µε την αφή σε κάποιο άλλο 
σηµείο του σώµατος. 

Όταν ακρωτηριάζεται ένα µέλος του σώµατος, χάνονται και οι τελικές απολήξεις των πρωτοταγών 
αισθητικών νευρώνων που κωδικοποιούν τον πόνο. Παρόλ’ αυτά, τα κυτταρικά σώµατα των πρωτοταγών 
αισθητικών νευρώνων και οι άξονές τους στο νωτιαίο µυελό παραµένουν. Μετά τον ακρωτηριασµό και την 
απώλεια της αισθητικής εισόδου, ο πρωταταγής αισθητικός νευρώνας πυροδοτεί αυθόρµητα και άτακτα, και 
αυτή η πυροδότηση προκαλεί αναδιοργάνωση των συνδέσεων. Αυτό µπορεί να οδηγήσει στην ενεργοποίηση 
της νευρικής οδού που µετέφερε την αίσθηση του πόνου από το ακρωτηριασµένο µέλος από ένα απτικό 
ερέθισµα σε κάποιο άλλο µέρος του σώµατος. 
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Εικόνα 6.5 Επίδραση της απώλειaς µουστακίων στη δοµή του βαρρελοειδούς φλοιού (Erzurumlu and 

Gaspar, 2012) (χρήση άδειας https://s100.copyright.com/CustomerAdmin/PLF.jsp?ref=cd6ae80d-89fa-4ccf-
b5f3-b0b200fa0930) 
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6.8 Επεξεργασία της σωµατοαισθητικής πληροφορίας σε ανώτερες φλοιϊκές περιοχές 
Η πληροφορία των ερεθισµάτων αφής και πίεσης επεξεργάζονται αρχικά στον πρωτοταγή αισθητικό 

φλοιό, όπου ήδη γίνεται µια ολοκλήρωση διαφορετικών απτικών/ιδιοδεκτικών πληροφοριών στο πεδίο 1 και 
2, για παράδειγµα. Στη συνέχεια, η επεξεργασία των σηµάτων συνεχίζεται στο δευτεροταγή σωµατοαισθητικό 
φλοιό, και κατόπιν στον οπίσθιο βρεγµατικό φλοιό. Στον οπίσθιο βρεγµατικό φλοιό γίνεται ολοκλήρωση και 
επεξεργασία τόσο σωµατοαισθητικών ερεθισµάτων όσο και οπτικών ερεθισµάτων. Οι νευρώνες σε αυτή την 
περιοχή που επεξεργάζονται ερεθίσµατα πολλών αισθήσεων συµµετέχουν στην αντίληψη του περιβάλλοντος. 
Κακώσεις στον δεξί οπίσθιο βρεγµατικό φλοιό προκαλούν προβλήµατα στην αντίληψη του ετερόπλευρου 
ήµισυ του περιβάλλοντος, δηµιουργώντας το σύνδροµο αµέλειας.  
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Κεφάλαιο 7 - Το κινητικό σύστηµα 
 

Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο, θα παρουσιαστεί η λειτουργία των κινητικών νευρώνων, η αντίστοιχη δοµή του 
νωτιαίου µυελού από την οποία εκφύονται καθώς και θέµατα που αφορούν τα τοπικά κυκλώµατα του 
νωτιαίου µυελού και σχετίζονται µε τα νωτιαία αντανακλαστικά. Κατόπιν, θα περιγραφούν οι περιοχές του 
εγκεφάλου που εµπλέκονται στην κίνηση, όπως ο προµήκης µυελός, η γέφυρα, ο θάλαµος, ο πρωτοταγής 
κινητικός φλοιός, καθώς και οι ανώτερες κινητικές περιοχές. Επιλέον, θα αναφερθούν οι διαφορετικές 
κατιούσες κινητικές οδοί και τα χαρακτηριστικά τους. Τέλος, θα παρουσιαστούν οι δύο άλλες περιοχές, τα 
βασικά γάγγλια και η παρεγκεφαλίδα. Για κάθε περιοχή, θα αναλυθούν η ανατοµία της, τα είδη των 
νευρώνων που την απαρτίζουν και το εσωτερικό νευρικό κύκλωµα. Όπου κρίνεται κατάλληλο, θα 
παρουσιάζονται και ασθένειες που σχετίζονται µε διαφορετικές περιοχές που εµπλέκονται στην κίνηση (π.χ., 
σκλήρυνση κατά πλάκας, αταξία, ασθένεια Πάρκινσον και Χάντινγκτον, κ.α.), καθώς και σύγχρονοι τρόποι 
αντιµετώπισης. 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου είναι απαραίτητη η κατανόηση της φυσιολογίας του 
µυϊκού συστήµατος, καθώς και η γνώση που έχει παρουσιαστεί στα προηγούµενα κεφάλαια αυτού του 
βιβλίου. 

 
7.1 Εισαγωγή 

Οι περισσότεροι ζωικοί οργανισµοί κινούνται για να µπορέσουν να βρουν τροφή, να 
προστατευτούν ή να αναπαραχθούν.  Η κίνηση του οργανισµού γίνεται µε τη βοήθεια των 
σκελετικών µυών οι οποίοι βρίσκονται συνδεδεµένοι στα οστά και µε την εναλλαγή σύσπασης και 
διάτασής τους επιτρέπουν την κίνηση του σκελετού.  Η διάταξη των σκελετικών µυών στα οστά 
γίνεται σε ζεύγη  αγωνιστών-ανταγωνιστών.  Σε κάθε ζεύγος, ένας µύς είναι καµπτήρας, δηλαδή 
προκαλεί κάµψη του άκρου ή του σώµατος και ο άλλος µυς είναι ο εκτείνοντας, δηλαδή προκαλεί 
έκταση του άκρου ή του σώµατος.  Κατά τη διάρκεια µιας κίνησης, ένας από τους µύες του ζεύγους 
βρίσκεται σε κατάσταση σύσπασης και ο άλλος µυς βρίσκεται σε κατάσταση έκτασης (Εικόνα 7.1).  

 

 
Εικόνα 7.1 Οι σκελετικοί µύες 
 
Για να µπορέσει να πραγµατοποιηθεί η σύσπαση ενός σκελετικού µυ, θα πρέπει να πάρει 

‘σήµα’ από το νευρικό σύστηµα.  Αυτό το ‘σήµα’ δίνεται µέσω της νευροµυϊκής σύναψης.  Η 
νευροµυϊκή σύναψη αποτελείται από έναν κινητικό νευρώνα και από τη σκελετική µυϊκή ίνα.  Ο 



 98 

κινητικός νευρώνας είναι ένας νευρώνας του οποίου το σώµα βρίσκεται στο νωτιαίο µυελό 
(συγκεκριµένα στο πρόσθιο κέρας του νωτιαίου µυελού) και ο άξονάς του εκτείνεται στο 
περιφερειακό νευρικό σύστηµα µέχρι τη νευροµυϊκή σύναψη στο σκελετικό µυ.  Ο κινητικός 
νευρώνας εκλύει το νευροδιαβιβαστή ακετυλοχολίνη, η οποία συνδέεται σε νικοτινικούς υποδοχείς 
στη µεµβράνη του σκελετικού µυϊκού κυττάρου, και προκαλεί εκπόλωση στο µυϊκό κύτταρο. Αν 
εκλυθεί δυναµικό ενεργείας στο µυϊκό κύτταρο, τότε θα προκληθεί µυϊκή σύσπαση, και άρα, κίνηση. 
Για τη σωστή λειτουργία των κινήσεων ενός οργανισµού συµµετέχουν οι παρακάτω εγκεφαλικές 

περιοχές: 
• Ο νωτιαίος µυελός 
• Το εγκεφαλικό στέλεχος 
• Η γέφυρα 
• Ο θάλαµος, και συγκεκριµένα ο κόκκινος πυρήνας του θαλάµου 
• Διαφορετικές περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού, όπως ο πρωτοταγής κινητικός φλοιός και 
είναι εξειδικευµένος και µόνο στην κίνηση, αλλά και άλλες ανώτερες περιοχές όπως είναι ο 
προκινητικός φλοιός, η συµπληρωµατική κινητική περιοχή 

• Βασικά γάγγλια  
• Παρεγγεφαλίδα 
Τα είδη των κινήσεων µπορούν να χωριστούν σε 3 είδη: 

• τις αντανακλαστικές κινήσεις, οι οποίες είναι ακούσιες κινήσεις που ενεργοποιούνται από ένα 
συγκεκριµένο ερέθισµα, κυρίως σωµατοαισθητικό (π.χ. απτικό), το οποίο προκαλεί µια 
συγκεκριµένη στερεότυπη κίνηση. Το νευρωνικό κύκλωµα που απαιτείται για την ολοκλήρωση 
του αντανακλαστικού βρίσκεται εξ’ ολοκλήρου στο επίπεδο του νωτιαίου µυελού.  Κάποια 
παραδείγµατα αντανακλαστικών κινήσεων είναι τα παρακάτω: 

o µυοτατικό αντανακλαστικό 
o αντανακλαστικό κάµψης 
o αντανακλαστικό κλεισίµατος βλεφάρου 
o αντακλαστικό απόσυρσης βραγχίου (Aplysia) 

• τα ρυθµικά κινητικά σχέδια, τα οποία αποτελούνται από αυτοµατοποιηµένες, 
επαναλαµβανόµενες κινήσεις, όπως το µάσηµα φαγητού, το βάδισµα, το κολύµπι (για τους 
θαλάσσιους οργανισµούς). Τα νευρωνικά δίκτυα που υποστηρίζουν τα ρυθµικά κινητικά σχέδια 
βρίσκονται στο νωτιαίο µυελό και στο εγκεφαλικό στέλεχος, ενώ ελέγχονται και ρυθµίζονται 
από ανώτερα εγκεφαλικά κέντρα, όπως τα βασικά γάγγλια και η παρεγγεφαλίδα, αλλά και από 
τον εγκεφαλικό φλοιό. 

• τις εκούσιες κινήσεις, οι οποίες είναι συνειδητές κινήσεις µε συγκεκριµένο στόχο.  Στις εκούσεις 
κινήσεις εµπλέκεται άµεσα ο εγκεφαλικός φλοιός.  Για παράδειγµα, αν κάποιος διψάει και έχει 
µπροστά του ένα ποτήρι νερό, θα απλώσει το χέρι του να πιάσει το ποτήρι.  Όλες οι κινήσεις που 
περιλαµβάνονται αρχικοποιούνται από τον εγκεφαλικό φλοιό. 

7.2 Η λειτουργία της νευροµυϊκής σύναψης 
Τα σώµατα των κινητικών νευρώνων βρίσκονται στο κοιλιακό τµήµα της φαιάς ουσίας 

(Εικόνα 7.2).  Οι άξονες εκφύονται από το νωτιαίο µυελό και συνάπτονται µε τον αντίστοιχο µυ, 
όπου δηµιουργείται η νευροµυϊκή σύναψη.  Ο κινητικός νευρώνας και όλες τις µυϊκές ίνες που 
νευρώνει αυτός ο κινητικός νευρώνας αποτελεούν µια κινητική µονάδα.  Ανάλογα µε το είδος των 
µυών και κινητικών νευρικών κυττάρων ποικίλει και ο αριθµός των µυϊκών κυττάρων µε τα οποία 
δηµιουργεί συνάψεις ένας κινητικός νευρώνας.  Ο αριθµός των µυϊκών κυττάρων που 
ενεργοποιούνται από έναν κινητικό νευρώνα ονοµάζεται λόγος εννεύρωσης.  Υπάρχουν µύες, όπως 
αυτός του οφθαλµού, µε µικρό λόγο εννεύρωσης και µύες, όπως ο τετρακέφαλος, µε µεγάλο λόγο 
εννεύρωσης.  
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Εικόνα 7.2 Η θέση των κινητικών νευρώνων στο νωτιαίο µυελό 
 
Ο νευροδιαβιβαστής στην νευροµυϊκή σύναψη είναι η ακετυλοχολίνη, ο υποδοχέας που 

βρίσκεται στο µυϊκό κύτταρο είναι ο νικοτινικός υποδοχέας της ακετυλοχολίνης. Όταν ο νικοτινικός 
υποδοχέας της ακετυλοχολίνης  είναι ένας δίαυλος ιόντων, στον οποίο όταν προσδεθεί η 
ακετυλοχολίνη, ο δίαυλος ανοίγει και επιτρέπει τη διέλευση ιόντων (νατρίου και καλίου) ανάλογα µε 
την ηλεκτροχηµική τους διαβάθµιση.  Αν ένα µυϊκό κύτταρο βρίσκεται σε ηρεµία, η ενεργοποίηση 
των νικοτινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης θα προκαλέσει εκπόλωση στο µυϊκό κύτταρο.  Όσο 
µεγαλύτερη ποσότητα ακετυλοχολίνης εκλύεται τόσο µεγαλύτερη θα είναι και η απόκριση του 
νευρικού κυττάρου.  Η ποσότητα της ακετυλοχολίνης που εκλύεται από τον κινητικό νευρώνα 
εξαρτάται από το ρυθµό πυροδότησης του κινητικού νευρώνα. Το µέγεθος της εκπόλωσης στο µυϊκό 
κύτταρο εξαρτάται άµεσα από τον αριθµό των υποδοχέων που ενεργοποιούνται άρα και από την 
ποσότητα της ακευλοχολίνης που εκλύεται από τον κινητικό νευρώνα. Αν ο κινητικός νευρώνας 
πυροδοτεί µε 5Hz συχνότητα, 20Hz, 50Hz, 100Hz (τετανικό).  Ένας άλλος τρόπος για να αυξηθεί η 
δύναµη της µυϊκής σύσπασης γίνεται µε την επισράτευση επιπλέον κινητικών µονάδων.  

7.3 Τα νωτιαία αντανακλαστικά 
Τα νωτιαία αντανακλαστικά είναι από τα πιο απλά ολοκληρωµένα κυκλώµατα αντίληψης και 

κίνησης και για την πλήρη ολοκλήρωση του αντανακλαστικού χρειάζεται µόνο ο νωτιαίος µυελός. 
Ενεργοποιούνται απο σωµατοαιθητικούς υποδοχείς και µε απλά νευρωνικά κυλώµατα στο επίπεδο 
του νωτιαίου µυελού προκαλούν στερεότυπες κινήσεις.  Τα αντανακλαστικά αυτά µπορούν να 
επηρεαστούν από τον εγκέφαλο (κυρίως µε ανασταλτικό τρόπο) αλλά δεν χρειάζεται η λειτουργία 
του εγκεφάλου για την εκτέλεση του αντανακλαστικού.  

7.3.1 Το µυοτατικό αντανακλαστικό 
Το µυοτατικό αντανακλαστικό είναι το αντανακλαστικό το οποίο χρησιµοποιείται για τον 

έλεγχο της λειτουργίας του νωτιαίου µυελού (Εικόνα 7.3).  Αυτό το αντανακλαστικό ενεργοποιείται 
από τον αισθητικό υποδοχέα της µυϊκής ατράκτου. Η διάταση ενός µυ ενεργοποιεί τη µυϊκή 
άτρακτο, προκαλεί δυναµικά ενεργείας στον πρωτοταγή αισθητικό νευρώνα και έκλυση 
νευροδιαβαβαστή (γλουταµικού οξέως) στις συνάψεις που δηµιουργεί αυτός ο αισθητικός νευρώνας.  
Το γλουταµικό οξύ που εκλύεται ενεργοποιεί τον κινητικό νευρώνα του οµώνυµου µυ αλλά και ένα 
διάµεσο νευρώνα ο οποίος θα απενεργοποιήσει τον κινητικό νευρώνα του ανταγωνιστή µυ.  
Συνοπτικά, όταν διατείνεται ο τετρακέφαλος, µέσω του αντανακλαστικού προκαλείται σύσπαση 
στον τετρακέφαλο και διάταση στο δικέφαλο.Το αντανακλαστικό αυτό µπορεί να ενεργοποιηθεί 
φασικά, όπως στη νευρολογική εξέταση, αλλά είναι ενεργοποιηµένο και τονικά στο σώµα µας. Η 
τονική ενεργοποίηση του µυοτατικού αντανακλαστικού βοηθάει στη διατήρηση του µυϊκό τόνου 
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που µε τη σειρά του βοηθάει στη διατήρηση της στάσης του σώµατος και στην ενδυνάµωση του 
οργανισµού. 

 
Εικόνα 7.3 Το µυοτατικό αντανακλαστικό.   

7.3.2 Το αντίστροφο µυοτατικό αντανακλαστικό  
Αυτό το αντανακλαστικό ενεργοποιείται µετά από αυξανόµενη σύσπαση.  Η σύσπαση 

ενεργοποιεί το τενόντιο όργανο Golgi, και κατόπιν προκαλεί δυναµικά ενεργείας στον άξονα του 
σωµατοαισθητικού νευρώνα, και έκλυση γλουταµικού οξέως στις συνάψεις του άξονα.  Ο 
σωµατοαισθητικός νευρώνας συνάπτεται µε έναν ανασταλτικό διάµεσο νευρώνα, ο οποίος θα 
ενεργοποιηθεί από τη δράση του γλουταµικού οξέως και θα εκλύσει GABA στη σύναψή του µε τον 
κινητικό νευρώνα του οµώνυµου µυ, µε αποτέλεσµα την απενεργοποίησή του και την πρόκληση 
διάτασης σε αυτόν το µυ.  Η λειτουργία αυτού του αντανακλαστικού βοηθάει στον έλεγχο της 
αυξανόµενης  σύσπασης, για παράδειγµα, όταν κρατάει κάποιος ένα ποτήρι στο χέρι, να ελεγχθεί η 
σύσπαση ώστε να µη σπάσει το ποτήρι.  

7.3.3 Το αντανακλαστικό κάµψης 
Το αντανακλαστικό κάµψης, και συγκεκριµένα το νευρωνικό κύκλωµα που το υποστηρίζει, 

είναι πιο πολύπλοκο από τα προηγούµενα δύο που αναφέραµε, και εµπλέκει πολλά επίπεδα του 
νωτιαίου µυελού. Στα δύο προηγούµενα αντανακλαστικά, οι συνάψεις µεταξύ του 
σωµατοαισθητικού νευρώνα που ενεργοποιείται και των κινητικών νευρώνων συµβαίνουν στο ίδιο 
επίπεδο του νωτιαίου µυελού.   

Το αντανακλαστικό κάµψης ενεργοποιείται από ένα αλλογόνο ερέθισµα, για παράδειγµα αν 
ακουµπήσουµε το χέρι µας σε µια καυτή εστία ή αν πατήσουµε ένα καρφί.  Αυτά τα ερεθίσµατα 
έχουν ως αποτέλεσµα την µετακίνηση ολόκληρου του σώµατος.  Το αλλογόνο ερέθισµα στο πόδι ή 
στο χέρι προκαλεί την ενεργοποίηση του σωµατοαισθητικού νευρώνα ο οποίος συνάπτεται µε 
πολλούς κινητικούς νευρώνες σε πολλά επίπεδα του νωτιαίου µυελού και από τις δύο πλευρές.Τα 
αντανακλαστικά ελέγχονται από τον εγκεφαλικό φλοιό, κυρίως µε ανασταλτικό τρόπο. Αυτό γίνεται 
εµφανές όταν υπάρξει διατοµή του νωτιαίου µυελού και σταµατήσει η επικοινωνία των νευρώνων 
του νωτιαίου µυελού µε τους νευρώνες του εγκεφαλικού φλοιού.  Σε αυτή την περίπτωση, τα 
αντανακλαστικά απελευθερώνονται και γι’ αυτό το λόγο, παρόλο που ένα άτοµο µε διατοµή του 
νωτιαίου µυελού είναι παράλυτο, εµφανίζεται απότοµες σπασµωδικές κινήσεις. 

7.4 Τα ρυθµικά κινητικά σχέδια 
Τα ρυθµικά κινητικά προγράµµατα είναι επαναλαµβανόµενες κινήσεις, όπως το βάδισµα, το 

ξύσιµο, το µάσηµα και η κολύµβηση, για τους θαλάσσιους οργανισµούς.  Τα ρυθµικά κινητικά 
σχέδια υποστηρίζονται από ειδικά νευρωνικά κυκλώµατα τα οποία προκαλούν εναλλαγή σύσπασης 
σε ανταγωνιστικές µυϊκές οµάδες. Όταν γίνεται σύσπαση ενός µυ (π.χ. καµπτήρα), ο ανταγωνιστής, 
εκτείνοντας µυς βρίσκεται σε διάταση, ενώ όταν υπάρχει σύσπαση του εκτείνοντα µυ ο καµπτήρας 
µυς συσπάται, όπως για παράδειγµα συµβαίνει στο βάδισµα.  Μια εγκεφαλική περιοχή η οποία 
θεωρείται ότι είναι ο ‘αρχικοποιητής’ των ρυθµικών κινητικών σχεδίων είναι ο δικτυωτός πυρήνας 
που βρίσκεται στο εγκεφαλικό στέλεχος.  Ο εγκεφαλικός φλοιός δεν συµµετέχει στη ενεργοποίηση 
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των ρυθµικών κινητικών σχεδίων, ενεργοποιείται όµως αν υπάρξει κάποια παρεµβολή σε αυτό, όπως 
για παράδειγµα όταν κατά τη διάρκεια του βαδίσµατος πρέπει υπερπηδήσουµε ένα εµπόδιο. 

7.5 Οι εκούσιες κινήσεις 
Οι εκούσιες κινήσεις, για παράδειγµα το πιάσιµο ενός αντικειµένου, περιλαµβάνουν την 

ενεργοποίηση του πρωτοταγούς κινητικού φλοιού, αλλά και ανωτέρων κινητικών κέντρων στον 
εγκεφαλικό φλοιό όπως ο προκινητικός φλοιός και η συµπληρωµατική κινητική περιοχή (Εικόνα 
7.4).   

 
Εικόνα 7.4 Κινητικές περιοχές στον εγκεφαλικό φλοιό 
 
Όπως και ο σωµατοαισθητικός, ο πρωτοταγής κινητικός φλοιός έχει σωµατοτοπική 

οργάνωση. Συγκεκριµένες περιοχές του κινητικού φλοιού είναι υπεύθυνες για την κίνηση 
συγκεκριµένων µελών του σώµατος.  Όπως και οι άλλες περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού, ο 
πρωτοταγής κινητικός φλοιός περιλαµβάνει έξι στοιβάδες, µε την στοιβάδα 5 να είναι ιδιαίτερα 
εκτενής. Οι νευρώνες της στοιβάδας 5 προβάλουν σε περιοχές εκτός του εγκεφαλικού φλοιού.  
Καθώς η βασική λειτουργία των νευρώνων του πρωτοταγούς κινητικού φλοιού είναι η ενεργοποίηση 
κινητικών νευρώνων στο νωτιαίο µυελό για τη σύσπαση των µυών, είναι λογικό η στοιβάδα 5 να 
είναι ιδιαίτερα ανεπτυγµένη. Η στοιβάδα 5 περιλαµβάνει κάποια πολύ µεγάλα κύτταρα, τα οποία 
είναι πυραµιδικοί νευρώνες που προβάλουν απ’ ευθείας στο νωτιαίο µυελό.  Εξαιτίας του µεγάλου 
άξονα που πρέπει να υποστηρίξουν, το µέγεθος του σώµατος είναι ιδιαίτερα µεγάλο. Οι άξονες 
αυτών των κυττάρων που προβάλλουν στο νωτιαίο µυελό σχηµατίζουν το φλοιο-νωτιαίο δεµάτιο.  
Στο φλοιονωτιαίο δεµάτιο συµµετέχουν και άξονες από νευρώνες της προκινητικής και 
συµπληρωµατικής κινητικής περιοχής. Σχεδόν όλοι οι άξονες του φλοιο-νωτιαίου δεµατίου 
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χιάζονται στο επίπεδο του προµήκη µυελού. (Rothwell, 2012).  Το φλοιονωτιαίο δεµάτιο 
υποστηρίζει κυρίως κινήσεις ακριβείας. 

Εκτός από το φλοιο-νωτιαίο δεµάτια, τα πυραµιδικά κύτταρα από την στοιβάδα 5 
προβάλλουν και στο θάλαµο, και συγκεκριµένα στον ερυθρό πυρήνα του θαλάµου (ερυθρονωτιαίο 
δεµάτιο), το δικτυωτό πυρήνα στη γέφυρα καθώς και από τους αιθουσαίους πυρήνες που βρίκονται 
στη γέφυρα και στον προµήκη µυελό.  Από αυτές τις περιοχές, άξονες νευρώνων προβάλλουν προς 
το νωτιαίο µυελό, και σχηµατίζουν το δικτυονωτιαίο δεµάτιο και το αιθουσαιονωτιαίο δεµάτιο. 
Αυτά τα δύο δεµάτια συµµετέχουν ενεργά στην ισσοροπία του σώµατος καθώς και στο βάδισµα του 
οργανισµού.  Όλες οι κατιούσες κινητικές οδοί διαπερνούν από τον προµήκη µυελό σχηµατίζοντας 
την πυραµιδική προεξοχή, και σχεδόν όλοι οι άξονες χιάζονται σε αυτό το σηµείο.  

Η ενεργοποίηση συγκεκριµένων νευρώνων στον πρωτοταγή κινητικό φλοιό προκαλεί την 
κίνηση περιορισµένων µυϊκών οµάδων.  Για παράδειγµα, αν δώσουµε ηλεκτρικό ερέθισµα σε ένα 
κύτταρο στον πρωτοταγή κινητικό φλοιό θα προκαλέσουµε σύσπαση µιας µυϊκής οµάδας, για 
παράδειγµα στο χέρι, εξαιτίας της σωµατοτοπικής οργάνωσης που αναφέραµε πιο πάνω. 

Περαιτέρω µελέτες των ανωτέρων εγκεφαλικών περιοχών µε λειτουργικές τεχνικές όπως το 
fMRI (functional magnetic resonance imaging), η οποία αντιλαµβάνεται την αύξηση της ροής 
αίµατος προς µια περιοχή που είναι ιδιαίτερα ενεργοποιηµένη και χρειάζεται οξυγόνο, έδειξε ότι µια 
απλή κίνηση των δαχτύλων, ενεργοποιεί ιδιαίτερα τον πρωτοταγή κινητικό φλοιό, ενώ µια πιο 
σύνθετη κίνηση, όπως για παράδειγµα µια αλληλουχία στην κίνηση δαχτύλων, ενεργοποιεί όχι µόνο 
τον πρωτοταγή κινητικό φλοιό, αλλά και ανώτερες περιοχές, όπως η συµπληρωµατική κινητική 
περιοχή. Ο προκινητικός φλοιός συµµετέχει στη νοερή επανάληψη µιας κίνησης, αλλά και σε πιο 
πολύπλοκες κινήσεις, όπως για παράδειγµα το πιάσιµο ενός αντικειµένου.  Επίσης, η ενεργοποίηση 
των νευρώνων του προκινητικού φλοιού φαίνεται ότι κωδικοποιεί το στόχο ή το αποτέλεσµα της 
κίνησης, για παράδειγµα το πιάσιµο του αντικειµένου, ανεξάρτητα από τον τρόπο µε τον οποίο έχει 
πιαστεί το αντικείµενο (µε το ένα ή το άλλο χέρι ή µε το στόµα). 

Κατά τη διάρκεια πειραµάτων στον προκινητικό φλοιό, βρεθήκαν νευρώνες, οι οποίοι 
πυροδοτούσαν έντονα τόσο κατά τη διάρκεια της εκτέλεσης µιας κίνησης όσο και κατά την 
παρατήρηση της κίνησης από ένα τρίτο πρόσωπιο (Βίντεο 7.1).  Οι νευρώνες αυτοί ονοµάστηκαν 
νευρώνες-καθρέπτες (mirror neurons), γιατί δεν ενεργοποιούνται ουσιαστικά από την κίνηση του 
ίδιου µας του σώµατος, αλλά απλά παρατηρώντας την κίνηση. Δηλαδή, οι συγκεκριµένοι νευρώνες 
‘καθρεπτίζουν’ άµεσα τις κινήσεις που εκτελούνται από κάποιον άλλον µέσα στον εγκέφαλο του 
παρατηρητή.  Επίσης, η δραστηριότητα των συγκεκριµένων νευρώνων αντικατοπτρίζει το νόηµα της 
ενέργειας και όχι τα χαρακτηριστικά της εικόνας (Gallese et al., 1996; Rizzolatti et al., 1996) 

Μέσω τεχνικών που χρησιµοποιούν άµεση απεικόνιση των εγκεφαλικών περιοχών, και 
συγκεκριµένα µέσω της τοµογραφίας µε εκποµπή ποζιτρονίων (ΡΕΤ), βρέθηκε ότι υπάρχουν 
κατοπτρικοί νευρώνες και στον εγκέφαλο του ανθρώπου. Ειδικότερα, µελέτες σε εθελοντές που 
παρατηρούσαν έναν πειραµατιστή να πιάνει αντικείµενα ή να εκτελεί κινήσεις του χεριού, έδειξαν 
ότι ενεργοποιούνται 3 κύριες περιοχές του ανθρώπινου εγκεφαλικού φλοιού: η άνω κροταφική 
αύλακα, το κάτω βρεγµατικό λοβίο και η κάτω µετωπική έλικa. H περιοχή της άνω κροταφικής 
αύλακας περιλαµβάνει νευρώνες που ανταποκρίνονται σε παρατηρήσεις των κινούµενων µελών του 
σώµατος, ενώ οι άλλες δύο περιοχές ανταποκρίνονται αντίστοιχα όπως και οι συγκεκριµένες 
περιοχές του πιθήκου (Iacoboni et al., 2005). 

Έχουν αναπτυχθεί διάφορες θεωρίες για τη λειτουργία των νευρώνων-καθρεπτών.  Μια 
θεωρία υποστηρίζει ότι αυτοί οι νευρώνες επιτρέπουν την άµεση κατανόηση της συµπεριφοράς των 
άλλων, κάτι που ενισχύει την κοινωνικότητα των ατόµων.  Για παράδειγµα, η πρόκληση µορφασµών 
του προσώπου ενός ατόµου ενεργοποιεί συγκεκριµένους νευρώνες στον εγκέφαλο του παρατηρητή.  
Με αυτό τον τρόπο, ο παρατηρητής προσπαθεί να καταλάβει την έννοια των µορφασµών του 
προσώπου.  Μια άλλη παραπλήσια θεωρία υποστηρίζει ότι οι νευρώνες-καθρέπτες αντικατοπτρίζουν 
και το σκοπό της κίνησης του άλλου ατόµου, εποµένως δίνεται η δυνατότητα στον παρατηρητή να 
κατανοήσει άµεσα το ‘γιατί’ γίνεται η συγκεκριµένη κίνηση.  Αυτή η λειτουργία θα µπορούσε να 
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εξηγήσει την ενσυναίσθηση ή την κατανόηση των συναισθηµάτων ενός ατόµου από έναν 
παρατηρητή.  Τέλος, οι νευρώνες-καθρέπτες ενεργοποιούνται ανεξάρτητα από το πώς έγινε το 
πιάσιµο ενός αντικειµένου, π.χ. µε το χέρι ή µε το στόµα.  Εξαιτίας, λοιπόν, της ταυτόχρονης 
ενεργοποίησης των νευρώνων αυτών από κινήσεις του χεριού αλλά και του στόµατος έχει 
αναπτυχθεί µια θεωρία ότι η γλώσσα έχει εξελιχθεί από πολύπλοκες κινήσεις των χεριών.  Θα 
µπορούσε, λοιπόν, η µελέτη των νευρώνων-καθρέπτων να βοηθήσει στην κατανόηση της εξέλιξης 
της γλώσσας.   Τέλος, δυσλειτουργία σε αυτό το κατοπτρικό σύστηµα πιθανόν να οδηγεί σε 
ανικανότητα να συµπάσχουµε µε τους άλλους ή να αναπτύσσουµε την απαραίτητη κοινωνικότητα, 
όπως συµβαίνει και στα παιδιά µε αυτισµό  (Ramachandran and Oberman, 2006). 

 
7.6 Η παρεγκεφαλίδα 

Η παρεγκεφαλίδα βρίσκεται στο πίσω µέρος του εγκεφάλου, και στα λατινικά σηµαίνει 
‘µικρός εγκέφαλος’. Η λειτουργία της παρεγκεφαλίδας συµβάλλει στις κινήσεις ακριβείας, σε 
ρυθµικά κινητικά σχέδια, στην εκµάθηση κινήσεων και στο συντονισµό κινήσεων. Η 
παραγκεφαλίδα αποτελείται από 2 ηµισφαίρια, ενώ ανάµεσα στα δύο ηµισφαίρια υπάρχει ο 
σκώληκας. Εξωτερικά, υπάρχει ο φλοιός της παρεγκεφαλίδας, ενώ εσωτερικά βρίσκονται οι εν τω 
βάθει πυρήνες.  Τα σήµατα από διάφορες περιοχές του εγκεφάλου εισέρχονται στο φλοιό της 
παρεγγεφαλίδας, από κει µεταφέρονται στους νευρώνες των εν τω βάθει πυρήνων, οι οποίοι 
προβάλλουν πίσω σε περιοχές του εγκεφάλου.  

Λειτουργικά, τµήµατα της παρεγγεφαλίδας µπορούν να χωριστούν ανάλογα µε τα τµήµατα 
του ΚΝΣ που επικοινωνούν.  Η εγκεφαλοπαρεγκεφαλίδα επικοινωνεί αµφίδροµα µε τον εγκεφαλικό 
φλοιό, η νωτιοπαρεγκεφαλίδα επικοινωνεί αµφίδροµα µε τον νωτιαίο µυελό, και η  
αιθουσοπαρεγκεφαλίδα επικοινωνεί αµφίδροµα µε τον αιθουσαίο πυρήνα που βρίσκεται στην 
γέφυρα του εγκεφαλικού στελέχους.  

Ο φλοιός της παρεγκεφαλίδας αποτελείται από τρεις στοιβάδες: α) τη µοριακή στοιβάδα, β) 
τη στοιβάδα των κυττάρων Purkinje, και γ) την κοκκώδη στοιβάδα (Εικόνα 7.7).   Τα κύτταρα 
Purkinjee σχηµατίζουν µια µονοκύτταρη στοιβάδα και έχουν ένα ιδιαίτερα εκταταµένο δενδριτικό 
(Εικόνα 7.5). Στη µοριακή στοιβάδα βρίσκονται οι δενδρίτες των κυττάρων purkinje, κάποια 
διάµεσοι νευρώνες καθώς  και άξονες, ενώ στη κοκκώδη στοιβάδα ρίσκονται κοκκώδη κύτταρα 
καθώς και οι άξονες των κυττάρων Purkinjee.  Η πληροφορία από τον εγκέφαλο, τον νωτιαίο µυελό, 
ή τον αιθουσαίο πυρήνα συνάπτεται αρχικά µε τα κοκκώδη και/ή τους νευρώνες Purkinje, και 
κατόπον, οι νευρώνες Purkinje επικοινωνούν µε τους νευρώνες στους εν τω βάθει πυρήνες.  Οι 
νευρώνες εκεί στέλνουν την πληροφορία στον εγκέφαλο, στον νωτιαίο µυελό ή στη γέφυρα.  Ο 
νευροδιαβιβαστής των νευρώνων Purkinje είναι το GABA, οπότε είναι ουσιαστικά ανασταλτικά 
κύτταρα.  

Εικόνα 7.5 Οι νευρώνες Purkinjee της παρεγγεφαλίδας σηµασµένοι µε πράσινο χρώµα. Αυξανόµενη 
µεγένθυση από τα αριστερά στα δεξία. (Η εικόνα βρίσκεται στην ηλεκτρονική διεύθυνση 
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https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Purkinje_neurons_in_the_cerebellum.png, µε άδεα creative 
commons).7.7 Τα βασικά γάγγλια 

Τα βασικά γάγγλια είναι µια µεγάλη δοµή που βρίσκεται στο εσωτερικό του εγκεφάλου και 
απαρτίζεται από διαφορετικές περιοχές.  Τα βασικά γάγγλια αποτελούνται από διαφορετικούς πυρήνες, 
δηλαδή οµάδες νευρώνων µε παρόµοια λειτουργία.  Αυτοί οι πυρήνες είναι: α) ο κερκοφόρος πυρήνα ή το 
ραβδωτό, β) το κέλυφος, γ) η ωχρά σφαίρα, η οποία αποτελείται από δύο τµήµατα, την έξω και την έσω µοίρα 
της ωχρής σφαίρας, δ) τον υποθαλάµιο πυρήνα και ε) την µέλαινα ουσία (Εικόνα 7.8).  Αυτοί οι διαφορετικοί 
πυρήνες συνδέονται µε πολύ συγκεκιρµένο τρόπο. Η περιοχή της έσω ωχράς σφαίρας αποτελεί την έξοδο των 
βασικών γαγγλίων προς το θάλαµο ενώ ο κερκοφόρος πυρήνας αποτελεί την περιοχή η οποία πρώτη δέχεται 
πληροφορία από τον εγκεφαλικό φλοιό. 

Στο εσωτερικό κύκλωµα των βασικών γαγγλίων δηµιουργούνται δύο οδοί επεξεργασίας της 
πληροφορίας που έρχεται από τον εγκεφαλικό φλοιό. Οι οδοί αυτές είναι γνωστές ως έµµεση και άµεση οδός 
(Εικόνα 7.8). Στην άµεση οδό, οι άξονες από τους νευρώνες  του εγκεφαλικού φλοιού ή του θαλάµου 
συνάπτονται µε τους GΑΒΑεργικούς νευρώνες του ραβδωτού, οι οποίοι επικοινωνούν µε τους ανασταλτικούς 
GABAεργικούς νευρώνες της έσω ωχράς σφαίρας, η οποία, κατόπιν, στέλνει την πληροφορία στο θάλαµο και 
στο φλοιό. Στην έµµεση οδό, οι νευρώνες του ραβδωτού συνάπτονται µε νευρώνες της έξω ωχράς σφαίρας, οι 
οποίοι επικοινωνούν µε τους γλουταµατεργικούς νευρώνες του υποθαλάµιου πυρήνα.  Οι νευρώνες του 
υποθαλάµιου πυρήνα συνάπτονται µε τους νευρώνες στην έσω ωχρά σφαίρα, και  εκείνοι µε τη σειρά τους 
µεταφέρουν την πληροφορία στο θάλαµο ή στον εγκεφαλικό φλοιό.  Οι νευρώνες του ραβδωτό δέχονται 
πολλούς άξονες από τους ντοπαµινεργικούς νευρώνες στη µέλαινα ουσία.   

Η λειτουργία των βασικών γαγγλίων επηρεάζει σηµαντικά την κίνηση, και κυρίως το κίνητρο που 
έχει κάθε οργανισµός για κίνηση. Για παράδειγµα, όταν κάποιος διψάει, το κίνητρο για να µετακινηθεί ώστε 
να βρει νερό µεσολαβείται από τα βασικά γάγγλια.  Αν κάποιος θέλει να διακοσµήσει το δωµάτιό του, το 
κίνητρο για την όλη διαδικασία λαµβάνεται από τη λειτουργία των βασικών γαγγλίων. 
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Εικόνα 7.6 Το κύκλωµα των βασικών γαγγλίων. Η άµεση και η έµµεση οδός 

7.8 Κινητικές ασθένειες (ασθένειες στις οποίες επηρεάζεται η κίνηση) 
• Διατοµή του νωτιαίου µυελού 
• Σκλήρυνση κατά πλάκας  
• Πολιοµυελίτιδα 
• ALS (Αµυελοτροφική πλάγια σκλήρυνση) ή νόσος του Lou Gherig 
• Νόσος του Πάρκινσον 
• Νόσος του Χάντινγκτον 
• Αταξία 

7.8.1 Σκλήρυνση κατά πλάκας 
Η σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) είναι µια χρόνια φλεγµονώδης ασθένεια η οποία προσβάλλει τους 

άξονες των νευρώνων επάγοντας την εµφάνιση αποµυελίνωσης [για το ρόλο της µυελίνης, δείτε το κεφάλαιο 
2] . Καθώς η νόσος προοδεύει, οι ασθενείς οδηγούνται σταδιακά σε αυξανόµενα επίπεδα νευρολογικής 
δυσλειτουργίας. Η σκλήρυνση κατά πλάκας παρουσιάζεται σε πάνω από 2 εκατοµµύρια ανθρώπους 
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παγκοσµίως, ενώ στατιστικά, ο γυναικείος πληθυσµός φαίνεται να είναι πιο επιρρεπής. Παρόλο που η 
ακριβής αιτιολογία της σκλήρυνης κατά πλάκας είναι άγνωστη, κατατάσσεται στην κατηγορία των 
αυτοάνοσων νοσηµάτων.  Γενικότερα, θεωρείται ότι η εµφάνισή της οφείλεται σε έναν συνδυασµό τόσο 
γενετικών όσο και περιβαλλοντικών παραγόντων. Η ασθένεια παρουσιάζει περίπλοκο γενετικό υπόβαθρο, 
ωστόσο µελέτες ευρείας γενοµικής συσχέτισης (Genome-Wide Association Studies, GWASs) αναφέρουν άνω 
των 50 πιθανών γενετικών τόπων που ίσως να σχετίζονται µε την εµφάνισή της, η πλειοψηφία των οποίων 
αφορά αλληλόµορφα του µείζονος συµπλέγµατος ιστοσυµβατότητας Ι και ΙΙ, υποδεικνύοντας έτσι την 
συµµετοχή των CD8+ και CD4+ κυττάρων αντίστοιχα. 

  Η ασθένεια αυτή εµφανίζει µεγάλη ετερογένεια, µε προβλήµατα αποµυελίνωσης στο νωτιαίο 
µυελό, την παρεγκεφαλίδα, το εγκεφαλικό στέλεχος, τα οπτικά νεύρα και φυσικά το νωτιαίο µυελο.  
Εποµένως, κάθε ασθενής µε ΣΚΠ παρουσιάζει µόνο µερικά από τα συµπτώµατα της ασθένειας.  Οι ασθενείς 
µε ΣΚΠ κατατάσσονται σε τρεις κατηγορίες ανάλογα µε την πρόοδο της νόσου. Το 85% αυτών αναπτύσσουν 
υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ, η οποία χαρακτηρίζεται από µεµονωµένα επεισόδια νευρολογικής 
δυσλειτουργίας µε  υφέσεις και εξάρσεις της νόσου (Simmons et all., 2013). Από αυτούς τους ασθενείς, 
περίπου το 50 % θα αναπτύξει  δευτερογενή προοδευτική ΣΚΠ σε διάστηµα περίπου δέκα χρόνων από την 
διάγνωση. Αυτός ο τύπος χαρακτηρίζεται από εξάρσεις µε ταυτόχρονη προοδευτική επιδείνωση της 
συνολικής νευρολογικής δυσλειτουργίας (Simmons et all., 2013).  Τέλος, περίπου το 10-20% των ασθενών 
εµφανίζουν πρωτογενή προοδευτική ΣΚΠ, η οποία συνοδεύεται από σταδιακή επιδείνωση των συµπτωµάτων 
χωρίς επεισόδια εξάρσεων (Simmons et al., 2013). 

7.8.2 Αµυοτροφική πλευρική σκλήρυνη (amyotrophic lateral sclerosis, ALS) 
H ALS είναι µία θανατηφόρα ασθένεια η οποία χαρακτηρίζεται από το νευροεκφυλισµό των 

κινητικών νευρώνων του νωτιαίου µυελού και του κινητικού φλοιού του εγκεφάλου, οδηγώντας σε 
µυική ατροφία, παράλυση, σε διαταραχές στην οµιλία και την κατάπωση και εν τέλει σε 
αναπνευστική ανεπάρκεια και θάνατο του ασθενούς µέσα σε περίπου 3-4 χρόνια από την έναρξη των 
συµπτωµάτων.  Η ALS διακρίνεται στη σποραδική και την οικογενή της µορφή.  Η τελευταία 
αποτελεί το 10% των ALS ασθενών και σε αυτούς τους ασθενείς υπάρχει ένα οικογενειακό ιστορικό 
που στηρίζεται σε αυτοσωµική επικρατή κληρονοµικότητα.  Οι εµπλεκόµενες µεταλλάξεις στην 
οικογενή µορφή της ασθένειας που έχουν αναφερθεί µέχρι στιγµής αφορούν τα εξής γονίδια: SOD1 
(superoxide dismutase), VAPB (vesicle-associated protein B), TDP-43, FUS/TLS.  Μέχρι στιγµής 
έχουν γίνει έρευνες κυρίως σε µοντέλα διαγονιδιακών ποντικιών που υπερεκφράζουν το 
µεταλλαγµένο SOD1 γονίδιο, το οποίο εµφανίζεται στο 20% των οικογενών περιπτώσεων ALS. 

Ένα από τα πιο σηµαντικά χαρακτηριστικά της ALS όµως είναι η επιλεκτικότητα της 
ασθένειας για τους κινητικούς νευρώνες.  Ο µηχανισµός που υποστηρίζεται συνήθως για να 
εξηγήσει αυτή την επιλεκτικότητα, είναι αυτός της διεγερτοτοξικότητας (‘excitotoxicity’), στην 
οποία οι κινητικοί νευρώνες είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι.  Διεγερτοτοξικότητα είναι η υπέρµετρη 
διέγερση ενός κυττάρου από διεγερτικούς νευροδιαβιβαστές, όπως είναι το γλουταµινικό, και οι 
κινητικοί νευρώνες είναι περισσότερο ευαίσθητοι σε αυτό το φαινόµενο λόγω ορισµένων 
εσωτερικών ιδιοτήτων τους.  Αυτές οι ιδιότητες αφορούν την υψηλή πυκνότητα σε ΑMPA 
υποδοχείς, που είναι διαπερατοί σε Ca2+ και ενεργοποιούνται από το γλουταµινικό, και τη µειωµένη 
ποσότητα πρωτεϊνών µέσα στο κύτταρο που ρυθµίζουν το Ca2+.  Έτσι λοιπόν αυτά τα 
χαρακτηριστικά, που φυσιολογικά είναι σηµαντικά ώστε να λειτουργεί σωστά ο κινητικός νευρώνας, 
σε συνδυασµό µε άλλους παράγοντες, όπως είναι µία µετάλλαξη στα προαναφερθέντα γονίδια, 
µπορεί να προκαλέσει ή να επιταχύνει το θάνατο των νευρώνων αυτών, καθώς είναι αυτός ο 
συνδυασµός που θα προκαλέσει διεγερτοτοξικότητα από µια φυσιολογική, µέσα στα όρια δηλαδή, 
διέγερση του κινητικού νευρώνα.  Έχει δειχθεί πως η Ca2+-διαπερατότητα των AMPA υποδοχέων 
και άρα και η ευαισθησία των κινητικών νευρώνων στη διεγερτοτοξικότητα, αυξάνονται όταν λείπει 
η υποµονάδα GluR2 των AMPA.  Μάλιστα, την έκφραση αυτής της υποµονάδας µπορούν να 
επηρεάσουν τα γειτονικά αστροκύτταρα των κινητικών νευρώνων (J.Grosskreutz et al., 2010).  
Συνεπώς, οι εσωτερικές ιδιότητες των κινητικών νευρώνων που τους καθιστούν ευαίσθητους στη 
διεγερτοτοξικότητα µέσω των AMPA υποδοχέων, σχετίζονται και µε τη διαχείρηση του Ca2+ µέσα 
στα κύτταρα.  Άµεσες συνέπειες της χαµηλής ποσότητας ρυθµιστικών πρωτεϊνών του Ca2+ στους 
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κινητικούς νευρώνες είναι ότι τα µιτοχόνδρια φαίνεται να αναλαµβάνουν τη διαχείρισή του και ότι 
το µεγάλο και ενεργό τους ενδοπλασµατικό δίκτυο (ER), το οποίο δρα ως κύρια πηγή Ca2+, 
δυσλειτουργεί. 

Επιπλέον, η πιο επιτυχηµένη φαρµακευτική θεραπεία µέχρι σήµερα αποτελεί ηριλουζόλη 
(riluzole), καθώς επιβραδύνει την ασθένεια στους ανθρώπους και αυξάνει το προσδόκιµο ζωής κατά 
µόλις λίγους µήνες.   Έχει αντι-διεργετοξικές ιδιότητες καθώς εµποδίζει την απελευθέρωση 
γλουταµινικού στις γλουταµινεργικές νευρικές απολήξεις και παρεµποδίζει τη λειτουργία των 
ΑMPA υποδοχέων (Grosskreutz et al., 2010). 

7.8.3 Συσκευές διεπαφής εγκεφάλου-µηχανής (brain-machine interface, BMI) (Βίντεο 
7.3) 

Σε µια προσπάθεια να βρεθεί θεραπεία για άτοµα µε παράλυση, έχουν γίνει διάφορες προσπάθειες 
τόσο στο επίπεδο θεραπείας του νωτιαίου µυελού και πιο πρόσφατα στο επίπεδο του πρωτοταγούς κινητικού 
φλοιού.  Ξεκίνησαν, λοιπόν, προσπάθειες ανάγνωσης των σηµάτων του πρωτοταγούς κινητικού φλοιού τα 
οποία προκαλούν κάποια κίνηση και έλεγχο, µέσω αυτών των σηµάτων, ενός ροµποτικού µέλους. 

Οι συσκευές BMI ή εξάγοντα συστήµατα νευρικής διεπαφής (Output Neural Interface Systems – 
NISs) είναι συσκευές οι οποίες αντλούν πληροφορία από τoν εγκέφαλο µετρώντας τη δραστηριότητα 
νευρώνων και χρησιµοποιούν την πληροφορία αυτή για τον απευθείας έλεγχο τεχνητών συσκευών, π.χ. του 
κέρσορα στην οθόνη ενός υπολογιστή ή ροµποτικών άκρων (νευροπροσθετική). 

Στη βασική του δοµή, ένα σύστηµα ΒΜΙ νευροπροσθετικής αποτελείται από ένα σύστηµα που µετρά 
τη δραστηριότητα νευρώνων σε περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού σχετικές µε την κίνηση και το 
σωµατοαισθητικό σύστηµα (µέσω εµφυτευµάτων µε πολλαπλά ηλεκτρόδια) και ένα σύστηµα - αλγόριθµο 
που αποκωδικοποιεί τη δραστηριότητα αυτή, για να προβλέψει τις κινητικές παραµέτρους που θα 
µεταβιβάσει ως εντολές στο πρόσθετο ροµποτικό άκρο.   Ανάλογα µε το αν ο χειριστής λαµβάνει ή όχι 
αισθητική πληροφορία για το αποτέλεσµα των εντολών που δίνει µέσω του BMI (π.χ. βλέποντας την 
κίνηση του ροµποτικού άκρου), το σύστηµα ελέγχου χαρακτηρίζεται ως κλειστού κύκλου ή ανοιχτού 
κύκλου. 

Πέρα από την αξία τους για πιθανές θεραπευτικές εφαρµογές, τα BMIs έχουν προσφέρει 
σηµαντική γνώση στη βασική νευροεπιστηµονική έρευνα, αποκαλύπτοντας σηµαντικές αρχές που 
διέπουν τη διαδικασία της επεξεργασίας και κωδικοποίησης πληροφοριών στο νευρικό σύστηµα (ΚΝΣ) για 
την εκτέλεση κινήσεων. Αυτές οι αρχές µπορεί να επιτελέσουν καθοριστικό ρόλο στη µελλοντική 
ανάπτυξη καλύτερων τεχνικών νευροπροσθετικής προς όφελος ασθενών µε σοβαρά κινητικά προβλήµατα 
(Lebedev and Nicolelis, 2006; Hatsopoulos and Donoghue, n.d.). 

 

7.8.4 Νόσος του Πάρκινσον 
Στην νόσο του Πάρκινσον, υπάρχει εκφυλισµός των κυττάρων της ντοπαµίνης, στη µέλαινα ουσία.  Η 

καταστροφή αυτών των κυττάρων περιορίζει σηµαντικά τη ντοπαµινεργική διαβίβαση τόσο στα βασικά 
γάγγλια όσο και στον προµετωπιαίο φλοιό.  Η µειωµένη ντοπαµινεργική διαβίβαση αλλάζει σηµαντικά το 
κύκλωµα των βασικών γαγγλίων (Εικόνα 7.9) µε τελικό αποτέλεσµα την µειωµένη ενεργοποίηση του 
εγκεφαλικού φλοιού.  Η νόσος του Πάρκινσον είναι σποραδική αλλά και οικογενής.  Μεταλλάξεις σε 
διάφορα γονίδια έχουν συσχετιστεί µε τη νόσο, όπως τα γονίδια της alpha-synuclein (SNCA), ubiquitin 
carboxy-terminal hydrolase L1 (UCH-L1), parkin (PRKN), leucine-rich repeat kinase 2 (LRRK2), PTEN-
induced putative kinase 1 (PINK1) and DJ-1.   

Η µειωµένη ενεργοποίηση των κυττάρων του εγκεφαλικού φλοιού προκαλεί υπολειτουργία των 
διαδικασιών κίνησης. Τα συµπτώµατα της νόσου περιλαµβάνουν αργή κινητικότητα, τρόµο χεριού και 
ελλείµατα σε γνωστικές λειτουργίες, ιδιαίτερα σε πιο προχωρηµένη µορφή της νόσου.  Οι ασθνείς δεν έχουν 
πρόβληµα µε την ικανότητα κίνησης (π.χ. πάρεση ή παράλυση), αλλά εµφανίζουν έλλειµµα στην 
αρχικοποίηση της κίνησης. 

Μια πολύ γνωστή προσωπικότητα µε τη νόσο του Πάρκινσον, είναι ο Μάικλ Τζει Φόξ (Michael J 
Fox) ο οποίος ζει ακόµα και είναι από τα πιο νεαρά άτοµα που έχουν διαγνωστεί, καθώς συνήθως η νόσος του 
Πάρκινσον εµφανίζεται σε άτοµα 60 χρονών περίπου και πάνω.  Άλλες γνωστές προσωπικότητες είναι ο 
µπόξερ Μοχάµεντ Άλι και ο Πάπας Ιωάννης Παύλος ΙΙ. 
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Η θεραπεία της νόσου προσανατολιζόταν για πολλά χρόνια στην αναπλήρωση της ντοπαµινεργικής 
διαβίβασης. Η κύρια φαρµευτική θεραπεία είναι η ουσία L-DOPA, η οποία είναι ένα πρόδροµο µόριο στη 
σύνθεση της ντοπαµίνης.  Άλλες προσπάθειες για την αναπλήρωση της ντοπαµίνης περιελάµβαναν και την 
εµφύτευση βλαστοκύτταρων στον εγκέφαλο, και συγκεκριµένα πρόδροµων κυττάρων ντοπαµίνης. Αυτές οι 
προσπάθειες δεν είχαν τα αναµενόµενα θετικά αποτελέσµατα, ενώ πολλές φορές είχαν αρνητικά 
αποτελέσµατα µε τη δηµιουργία όγκων.  

Μια άλλη θεραπεία η οποία, τελικά, είχε πολύ θετικά αποτελέσµατα, είναι η διέγερση του 
υποθαλάµιου πυρήνα. Για τη θεραπεία αυτή, εµφυτεύεται ένας διεγέρτης στον υποθαλάµιο πυρήνα, ο οποίος 
µπορεί να ελέγχεται από τον ασθενή (βίντεο 7.2). Ο διεγέρτης προκαλεί µεγάλη ενεργοποίηση του 
υποθαλάµιου πυρήνα η οποία προκαλεί την απενεργοποίηση των νευρώνων.  Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την  
µειωµένη αναστολή του θαλάµου και του εγκεφαλικού φλοιού από τους νευρώνες της έσω ωχράς σφαίρας 
(Lozano and Kalia, 2005).  

Εικόνα 7.7 Το κύκλωµα των βασικών γαγγλίων στην νόσο του Πάρκινσον και µετά από τον ερεθισµό του 
υποθαλάµιου πυρήνα 

7.8.5 Νόσος του Huntington  
Η νόσος του Huntington είναι µια κληρονοµική ασθένεια, η οποία έχει αυτοσωµικό επικρατή 

χαρακτήρα κληρονόµησης. Στο γονίδιο υπεύθυνο για την νόσο του Huntington υπάρχουν επαναλήψεις τριών 
βάσεων της CΑG-αλληλουχίας στο γονίδιο huntingtinin.  Η νόσος του Huntington εµφανίζεται όταν οι 
αλληλουχίες της τρίπλετας υπερβαίνουν τις 35.  Όσο περισσότερες είναι οι τριπλέτες τόσο πιο νωρίς 
εµφανίζεται η νόσος.   Συνήθως, η εµφάνιση της νόσου γίνεται µετά τα 50 έτη, αν όµως ο αριθµός των 
τριπλετών είναι ιδιαίτερα µεγάλος, η ασθένεια µπορεί να εµφανιστεί αρκετά νωρίτερα.  

Το γονίδιο huntingtinin εκράζεται σε όλο τον εγκέφαλο, µε µεγαλύτερη συγκέντρωση στην 
παρεγκεφαλίδα και σχετικά µικρή συγκέντρωση στα βασικά γάγγλια.  Στη νόσο του Huntington, όµως, 
επηρεάζονται τα βασικά γάγγλια, καθώς υπάρχει νευροεκφυλισµός των προβλητικών GABAεργικών 
νευρώνων του ραβδωτού. Παρόλο που έχει βρεθεί το γονίδιο το οποίο προκαλέι την ασθένεια, δεν είναι 
γνωστό ακόµη µε ποιο τρόπο οι αυξηµένες επαναλήψεις CAG στη huntingtin µπορούν να προκαλέσουν το 
θάνατο των νευρώνων του ραβδωτού.   

Στη νόσο του Huntington, το κύκλωµα των βασικών γαγγλίων διαταρράσεται από τον εκφυλισµό 
αυτών των νευρώνων, και προκαλείται µια αυξηµένη ενεργοποίηση του εγκεφαλικού φλοιού (Εικόνα 7.10).  
Αυτό έχει ως αποτελέσµατα την υπερκινητικότητα, η οποία εµφανίζεται µε πολύ χαρακτηριστικό τρόπο και 
είναι γνωστή ως χορεία του Χάντινγκτον.  Η υπερκινητικότητα προκαλεί µείωση του βάρους του ατόµου, 
καθώς και δυσκολία στο συντονισµό κινήσεων καθιστώντας δύσκολες ακόµη και απλές ενέργειες, όπως το 
πλύσιµο, το ντύσιµο, τη κατανάλωση φαγητού. 
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Εικόνα 7.8 Το κύκλωµα των βασικών γαγγλίων στη νόσο του Χάντινγκτον 

7.8.6 Αταξία 
Αταξία είναι µια κατάσταση στην οποία υπάρχει έλλειψη συντονισµού κινήσεων, η οποία µπορεί να 

επηρεάζει και την ισορροπία του σώµατος κατά τη διάρκεια του βαδίσµατος.  Η εµφάνιση της αταξίας 
συνήθως σχετίζεται µε έλλειµµα στη λειτουργία της παρεγκεφαλίδας. Οι αταξίες µπορεί να είναι 
κληρονοµικές, στις οποίες επηρεάζονται συγκεκριµένοι δίαυλοι ιόντων οι οποίοι εκφράζονται κυρίως από 
τους νευρώνες Purkinjee, όπως η υποµονάδα του διαύλου ασβεστίου Cav2.1 η οποία υποστηρίζει το ρεύµα 
τύπου-P/Q ασβεστίου. Υπάρχουν επίσης αταξίες οι οποίες είναι φαρµακοεπαγώµενες, δηλαδή να 
προκαλούνται από τη χρήση φαρµάκων ή αλκοόλ, ή µπορεί να έχουν κάποια αυτοάνοση αιτιολογία.  
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Κεφάλαιο 8 – Λειτουργίες µνήµης και µάθησης 
 

Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο, θα παρουσιαστεί η νευροβιολογική βάση των διαδικασιών µνήµης. Στο πρώτο 

µέρος του κεφαλαίου, θα γίνει µια εισαγωγή στους διαφορετικούς τύπους που µπορούµε να 
κατηγοριοποιήσουµε τη µνήµη (π.χ. έκδηλη και άδηλη), το νευροανατοµικό υπόστρωµα του κάθε είδους 
µνήµης (π.χ. ιππόκαµπος και αµυγδαλή), καθώς και πειραµατικά πρωτόκολλα σε πειραµατόζωα τα οποία 
χρησιµοποιούνται για τη µελέτη των διαδικασιών µνήµης. Στο δεύτερο µέρος του κεφαλαίου, θα περιγραφούν 
οι κυτταρικοί µηχανισµοί µνήµης και µάθησης, µε ιδιαίτερη έµφαση στο µηχανισµό της µακρόχρονης 
ενδυνάµωσης. Θα γίνει όµως περιγραφή του εθισµού, της ευαισθητοποίησης, της συντελεστικής µνήµης σε 
ασπόνδυλα, καθώς και της βραχύχρονης ενδυνάµωσης/αποδυνάµωσης και της µακρόχρονης 
ενδυνάµωσης/αποδυνάµωσης. Για κάθε είδος κυτταρικής µάθησης, θα παρουσιάζεται το πρωτόκολλο 
µελέτης, τα κύτταρα τα οποία αφορά, και οι µοριακοί και κυτταρικοί µηχανισµοί που εµπλέκονται. Για 
όποιον ενδιαφέρετε περαιτέρω για τις διαδικασίες της µνήµης, µπορεί να αναφερθεί και στο ηλεκτρονικό 
βιβλίο του Κωνσταντίνου Παπαθεοδωρόπουλου µε τίτλο «Έννοιες στην επιστήµη της µνήµης». 

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Γνώση της βασικής κυτταρικής φυσιολογίας του νευρικού συστήµατος που παρουσιάστηκε στα 

προηγούµενα κεφάλαια. 

8.1 Εισαγωγή 
Η µνήµη είναι η διαδικασία που απαιτείται για την κωδικοποίηση, αποθήκευση και ανάκληση 

πληροφοριών, οι οποίες επηρεάζουν τη συµπεριφορά του οργανισµού σε απόκριση των ερεθισµάτων που 
δέχεται. Η µάθηση είναι η διαδικασία κατά την οποία γίνεται η απόκτηση και η αποθήκευση πληροφοριών 
στο σύστηµα της µνήµης, ώστε να µπορούν αργότερα να ανακληθούν.  

 
Η µνήµη µπορεί να διακριθεί σε διαφορετικές κατηγορίες ανάλογα µε τα είδη των πληροφοριών που 

αποθηκεύονται: 
• µη-συνειρµική µνήµη  
• αισθητική µνήµη 
• έκδηλη επεισοδιακή µνήµη (αυτοβιογραφική) 
• συναισθηµατική µνήµη 
• διαδικαστική µνήµη 
• συνειρµική µνήµη (κλασσική και συντελεστική) 
• µνήµη εργασίας 

 
Διαφορετικές περιοχές του εγκεφάλου συµµετέχουν στην κωδικοποίηση, αποθήκευση και ανάκληση 

των παραπάνω κατηγοριών µνήµης, και περιλαµβάνουν τον ιππόκαµπο, την αµυγδαλή, την παρεγκεφαλίδα, 
τον προµετωπιαίο φλοιό, το ραβδωτό. 

 

8.2 Τα είδη της µνήµης 

8.2.1 Εθισµός ή προσαρµογή (habituation) 
 Ο εθισµός είναι ένα είδος µη-συνειρµικής µνήµης, το οποίο έχει µελετηθεί ιδιαίτερα στο 

σαλιγκάρι Aplysia Californica, και συγκεκριµένα στο αντανακλαστικό απόσυρσης του βραγχίου. Η συνεχής 
ενεργοποίηση ενός αντανακλαστικού οδηγεί στη µείωση της απόκρισης αυτού του αντανακλαστικού. 
Συγκεκριµένα, ένα απτικό ερέθισµα στο δέρµα του σίφωνα προκαλεί την απόσυρση του βραγχίου. 
Επαναλαµβανόµενα απτικά ερεθίσµατα µειώνουν σταδιακά την ένταση της απόσυρσης του βραγχίου (Εικόνα 
8.1). Στο φυσικό του περιβάλλον, ένα υποθαλάσσιο δάσος µε φύκια, η προσαρµογή σε αυτό το 
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αντανακλαστικό αποτρέπει την απόσυρση του βραγχίου σε απτικά ερεθίσµατα των φυτικών οργανισµών 
ανάµεσα στους οποίους ζει αυτό το σαλιγκάρι.  

8.2.2 Η ευαισθητοποίηση 
Η ευαισθητοποίηση είναι ένα είδος µη-συνειρµικής µνήµης, το οποίο επίσης έχει µελετηθεί στο 

αντανακλασικό απόσυρσης του βραγχίου στην Aplysia Californica 
(http://www.hhmi.org/biointeractive/aplysias-gill-withdrawal-reflex-and-sensitization). Η ευαισθητοποίηση 
αναφέρεται στην αύξηση της συµπεριοφοράς µετά από ένα ετερόκλητο, έντονο ερέθισµα. Στην περίπτωση 
του αντανακλαστικού απόσυρσης του βραγχίου, ένα ηλεκτρικό, επώδυνο ερέθισµα στην ουρά προκαλεί 
αύξηση της απόσυρσης του βραγχίου στο απτικό ερέθισµα στο δέρµα του σίφωνα (Εικόνα 8.1). Στο φυσικό 
περιβάλλον του σαλιγκαριού, η ευαισθητοποίηση στην απόσυρση του βραγχίου έχει σκοπό να προστατέψει 
το σαλιγκάρι από την επίθεση άλλων ζώων, όπως ένας κάβουρας.  

 
8.2.3 Κλασσική εξαρτηµένη µάθηση 

Η κλασσική εξαρτηµένη µάθηση περιλαµβάνει τη συσχέτιση ενός ερεθίσµατος µε µια συµπεριφορά. 
Το πιο γνωστό παράδειγµα της κλασσικής εξαρτηµένης µάθησης είναι το σκυλί του Pavlov. Σε αυτό το 
αρχικό πείραµα, ο Pavlov συσχέτισε ένα ουδέτερο αντικείµενο (π.χ. ένα πιρούνι) µε την παρουσία φαγητού, 
και πέτυχε να προκαλεί την απόκριση του σκύλου στην παρουσία του φαγητού µόνο µε την παρουσία του 
πιρουνιού.  

Πειραµατικά, στα τρωκτικά ένα πείραµα που χρησιµοποιείται ευρέως για τη µελέτη της κλασσικής 
εξαρτηµένης µάθησης είναι η µάθηση του φόβου σε ηχητικό ερέθισµα. Σε αυτό το πείραµα, ο αρουραίος ή ο 
ποντικός τοποθετείται σε ένα ειδικό κλωβό. Μετά από τουλάχιστον 5 λεπτά, ακούγεται ένας ήχος ενώ δίνεται 
ένα ηλεκτροσόκ στις πατούσες του αρουραίου ή ποντικού και µετά από µερικά λεπτά, το ζώο επιστρέφει στο 
κλουβί του. Αν το ζώο τοποθετηθεί ξανά στον ίδιο κλωβό (έχοντας αλλάξει όµως τη µυρωδιά και κάποια 
άλλα χαρακτηριστικά του περιβάλλοντος) και ακούσει ξανά τον ήχο, θα εµφανίσει την απόκριση του φόβου, 
καθώς θα έχει συσχετίσει τον ήχο µε το ηλεκτροσόκ. Η απόκριση του φόβου στα τρωκτικά χαρακτηρίζεται 
από ‘πάγωµα’, δηλαδή απουσία οποιασδήποτε κίνησης εκτός της αναπνοής (Εικόνα 8.1, βίντεο 8.1). Στα 
πειράµατα ή παραδείγµατα κλασσικής εξαρτηµένης µάθησης υπάρχουν οι παρακάτω έννοιες. 

 
Πίνακας 8.1  
Ερέθισµα/απόκριση Σκυλί του Παβλόφ Ακουστική µνήµη φόβου 
Εξαρτηµένο ερέθισµα Φαγητό Ηλεκτροσόκ 
Μη-εξαρτηµένο ερέθισµα Φαγητό Ηλεκτροσόκ 
Ουδέτερο ερέθισµα Πιρούνι Ήχος 
Εξαρτηµένη απόκριση Έκκριση σάλιου στον ήχο Πάγωµα στον ήχο 
Μη εξαρτηµένη απόκριση Έκκριση σάλιου στο 

φαγητό 
Πάγωµα στο ηλεκτροσόκ 
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Εικόνα 8.1 Πειραµατική διάταξη για τη µελέτη της εξαρτηµένης µνήµης φόβου στα τρωκτικά 
 
8.2.4 Συντελεστική εξαρτηµένη µάθηση 
Η συντελεστική εξαρτηµένη µάθηση περιλαµβάνει την εκµάθηση µιας συµπεριφοράς εξαιτίας του 

αποτελέσµατος. Η έννοια της συντελεστικής εξαρτηµένης µάθησης ξεκίνησε από τον Τhorndike 
(Βίντεο, https://www.youtube.com/watch?v=BDujDOLre-8), ο οποίος κατασκεύασε τον πρώτο θάλαµο για τη 
µελέτη της συντελεστικής µάθησης. Αυτός ο θάλαµος περιελάµβανε ένα µοχλό τον οποίο έπρεπε να µάθει να 
πατάει το ζώο για ανοίξει η πόρτα και να έχει πρόσβαση σε τροφή/νερό. Στη συνέχεια, ο Skinner ανέπτυξε το 
ειδικό κλουβί, γνωστό και ως Skinner box, το οποίο έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως για τη µελέτη της 
συντελεστικής µάθησης. Το χαρακτηριστικό του Skinner box είναι η δυνατότητα επιλογής µεταξύ 2 
συµπεριφορών και η έκθεση σε ελεγχόµενα ερεθίσµατα. Η δυνατότητα της συντελεστικής εξαρτηµένης 
µάθησης περιλαµβάνει τη χρήση κυρίως θετικών ενισχυτών συµπεριφοράς, δηλαδή ερεθίσµατα τα οποία το 
ζώο έχει απόλυτη ανάγκη για να ζήσει ή του προκαλούν κάποιο θετικό συναίσθηµα. Αντικείµενα τα οποία 
είναι απαραίτητα για την επιβίωση του ζώου όπως η τροφή και το νερό αποτελούν πρωτογενείς θετικούς 
ενισχυτές. Πολλές φορές, µπορούν να χρησιµοποιηθούν και δετερογενείς ενισχυτές δηλαδή ερεθίσµατα τα 
οποία έχουν συσχετιστεί µε τους πρωτογενείς ενισχυτές.  

 

8.2.5 Έκδηλη, επεισοδιακή ή σηµασιολογική µνήµη 
Αυτό το είδος της µνήµης περιλαµβάνει την αποµνηµόνευση ενός ή πολλών αντικειµένων, 

προσώπων, περιβαλλόντων ή γεγονότων. Υπάρχουν πολλές πειραµατικές διαδικασίες για τη µελέτη της 
έκδηλης µνήµης στα τρωκτικά, οι οποίες εστιάζουν κυρίως στη χωρική µνήµη. Μια δηµοφιλής διαδικασία 
που χρησιµοποιείται στα τρωκτικά είναι ο λαβύρινθος νερού. Πρόκειται για µια δεξαµενή νερού στην οποία 
τοποθετείται ο αρουραίος ή το ποντίκι, και καλείται να βρει µια πλατφόρµα που βρίκεται κάτω από το νερό 
και δεν µπορεί να δει, καθώς το νερό έχει βαφεί µε κάποιο χρώµα ώστε να µην είναι διάφανο. Με την 
καθηµερινή εκπαίδευση, ο αρουραίος ή ο ποντικός χρησιµοποιεί περιβαλλοντικά ερεθίσµατα στους τοίχους 
του δωµατίου για να προσανατολιστεί στο τεταρτηµόριο που βρίσκεται η πλατφόρµα. Έχοντας περιορίσει το 
χώρο που ψάχνει, πολύ γρήγορα βρίσκει την πλατφόρµα. Η πειραµατική διαδικασία αναπτύχθηκε από τον 
Richard Morris και είναι γνωστή ως λαβύρινθος νερού Morris (Βίντεο 8.2). 

8.2.6 Ενεργός µνήµη 
Η ενεργός µνήµη είναι ένα ξεχωριστό είδος βραχύχρονης µνήµης, το οποίο επιτρέπει τη διατήρηση 

µιας πληροφορίας σε πραγµατικό χρόνο (real time). Η ενεργός µνήµη µας επιτρέπει να θυµόµαστε έναν 
αριθµό τηλεφώνου µέχρι να τον πληκτρολογήσουµε ή να κάνουµε µια πράξη αριθµητικής νοερά. Η 
διαδικασία και το νευροανατοµικό υπόβαθρο της µνήµης εργασίας θα αναλυθούν εκτενέστερα στο Κεφάλαιο 
9 αυτού του βιβλίου. 
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8.2.7 Απόσβεση µνήµης 
Σε διαδικασίες της συνειρµικής µνήµης, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, ο οργανισµός µαθαίνει τη 

συσχέτιση µεταξύ ενός εξαρτηµένου ερεθίσµατος ή µιας συµπεριφοράς µε ένα µη-εξαρτηµένο ερέθισµα. Η 
συνεχής παρουσία του εξαρτηµένου ερεθίσµατος χωρίς το µη-εξαρτηµένο προκαλεί µείωση της εξαρτηµένης 
απόκρισης, µέχρι που γίνεται απόσβεση της εξαρτηµένης απόκρισης. Η απόσβεση της µνήµης δεν αποτελεί 
σβήσιµο της παλιάς µνήµης αλλά τη δηµιουργία µιας νέας µνήµης που αναστέλει την αρχική µνήµη. 

8.3 Νευροανατοµικό υπόβαθρο της µνήµης 
Για τη δηµιουργία και ανάκληση µιας µνήµης ή ενός µνηµονικού επεισοδίου, µεσολαβούν τα 

παρακάτω στάδια: 
• απόκτηση (εκµάθηση) 
• παγίωση 
• αποθήκευση 
• ανάκληση 
• επανα-παγίωση 

Στις αρχές του 20ου αιώνα, κυριαρχούσε η άποψη ότι κάθε µνηµονικό γεγονός αποθηκευόταν στο 
σηµείο του εγκεφάλου που επεξεργαζόταν το αντίστοιχο γεγονός. Τη δεκαετία του 1950, µελετήθηκαν 
ασθενείς οι οποίοι εµφάνιζαν αµνησία. Ο πιο γνωστός ασθενής είναι ο Η.Μ., ο οποίος είχε υποστεί εκτοµή 
του κροταφικού λοβού εξαιτίας επιληπτικών κρίσεων. Μετά την εγχείριση, µειώθηκαν τα επεισόδια των 
επιληπτικών κρίσεων, αλλά ο Η.Μ. εµφάνιζε αδυναµία διατήρησης νέων µνηµών για παραπάνω από µερικά 
λεπτά. Παρόλ’ αυτά, µπορούσε να ανακαλέσει µνήµες από την παιδική του ηλικία, να εκτελέσει µε επιτυχία 
δοκιµές της άδηλης µνήµης ενώ δεν είχε µειωθεί καθόλου το επίπεδο των διανοητικών ικανοτήτων του (µέσω 
τεστ IQ) (Squire, 2009). Η µελέτη αυτού του ασθενούς, καθώς και άλλων αµνησιακών ασθενών, οδήγησε στο 
συµπέρασµα ότι ο ιππόκαµπος, µια περιοχή του εγκεφάλου που βρίσκεται στον κροταφικό λοβό, εµπλέκεται 
στη δηµιουργία νέων µνηµών. Από τότε, πολλαπλές µελέτες σε ανθρώπους όπως και σε πειραµατόζωα έχουν 
υποστηρίξει επιτυχώς αυτό το συµπέρασµα. Ο κροταφικός λοβός περιλαµβάνει 2 περιοχές που υποστηρίζουν 
διαδικασίες µνήµης: α) τον ιππόκαµπο, ο οποίος συµµετέχει στη δηµιουργία νέων έκδηλων µνηµών και β) την 
αµυγδαλή, η οποία συµµετέχει στη δηµιουργία συναισθηµατικών µνηµών. 

8.4 Ο ιππόκαµπος 
O ιπποκάµπειος σχηµατισµός είναι µια δοµή µε σχήµα “C” που αποτελεί µέρος του έσω τοιχώµατος 

του κροταφικού λοβού. Ο ιππόκαµπος διαφοροποιείται σε τρεις δοµές: την οδοντωτή έλικα, το Αµµώνειο 
κέρας και το υπόθεµα του ιπποκάµπου.  

Το Αµµώνειο κέρας περιλαµβάνει τέσσερα διακριτά πεδία γνωστά ως CA1-CA4. H CA1 συνορεύει 
µε το υπόθεµα του ιπποκάµπου ενή η CA4 είναι µια οµάδα µεγάλων κυττάρων που καλύπτουν την πύλη της 
οδοντωτής έλικας (Εικόνα 8.3). Όλες οι περιοχές του ιπποκάµπου απαρτίζοται από ξεχωριστές στιβάδες. Στις 
περιοχές του Αµµωνείου κέρατος η πιο επιφανειακή στιβάδα ονοµάζεται σκάφη (alveus) και περιλαµβάνει 
άξονες πυραµιδικών νευρώνων που προεκβάλλουν στην ψαλίδα µια από τις κύριες εξόδους του ιπποκάµπου. 
Ακολουθεί η πολυµορφική στιβάδα (stratum oriens), που αποτελείται από ανασταλτικά καλαθοειδή κύτταρα 
και από οριζόντα κύτταρα τριών επιπέδων (ονοµάζονται έτσι καθώς οι άξονές τους νευρώνουν τρεις στιβάδες, 
την πολυµορφική στην οποία βρίσκονται και τα σώµατά τους, την πυραµιδική και την ακτινωτή οι οποίες 
αναλύονται παρακάτω). Επίσης, στη στοιβάδα αυτή υπάρχουν βασικοί δενδρίτες των πυραµιδικών νευρώνων, 
που δέχονται σήµατα από άλλα πυραµιδικά κύτταρα. Ακολουθεί η πυραµιδική στιβάδα (stratum pyramidale ) 
που περιλαµβάνει τα σώµατα των κύριων διεγερτικών πυραµιδικών νευρώνων του ιπποκάµπου και είναι η πιο 
ευδιάκριτη στιβάδα. Περιλαµβάνονται επίσης διάφοροι τύποι ενδονευρώνων όπως αξονο-αξονικά και δίπολα 
κύτταρα. Πιο εσωτερικά, βρίσκεται µια από τις λεπτότερες στιβάδες, η διαυγής στιβάδα (stratum lucidum), 
µέσω της οποίας επικοινωνούν οι βρυώδεις ίνες των κοκκωδών κυττάρων της οδοντωτής έλικας µε την 
περιοχή CA3. Στη συνέχεια, συναντάται η ακτινωτή στιβάδα (stratum radiatum) που περιέχει παράπλευρες 
ίνες της οδού Schaffer οι οποίες είναι προεκβολή της CA3 στη CA1, καθώς και ενδονευρώνες παρόµοιους µε 
αυτούς των ανώτερων στιβάδων. Η επόµενη στιβάδα ονοµάζεται βοθριώδης (stratum lacunosum), είναι 
επίσης λεπτή και περιλαµβάνει παράπλευρες ίνες Schaffer αλλά και ίνες της διατιτραίνουσας οδού από τα 
επιφανειακά επίπεδα τυ ενδορρινικού φλοιού. Λόγω του µικρού της µεγέθους συχνά συγκαταλέγεται µαζί µε 
τη µοριώδη στιβάδα (stratum moleculare) σε µια ενιαία στιβάδα που ονοµάζεται βοθριώδης-µοριώδης 
(stratum lacunosum-moleculare) (Burwell et al., 1995) (Εικόνα 8.6).  
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Μετά από την περιοχή CA1 ακολουθεί η περιοχή που ονοµάζεται υπόθεµα. Το κυρίως υπόθεµα του 
ιπποκάµπου χωρίζεται από τον ενδορινικό φλοιό µε δυο ταινίες του µεσοφλοιού,το προϋπόθεµα και το 
παραϋπόθεµα.  

Η οδοντωτή έλικα αποτελείται επίσης από στιβάδες. Η πολυµορφική στιβάδα βρίσκεται πιο 
εξωτερικά και περιλαµβάνει πολλούς ενδονευρώνες και άξονες των κοκκιωδών κυττάρων της οδοντωτής 
έλικας που περνούν µέσω αυτής της στιβάδας στη CA3. Η κοκκιώδης στιβάδα που ακολουθεί περιέχει τα 
σώµατα των κοκκιωδών κυττάρων. Αµέσως µετά βρίσκεται η µοριακή στιβάδα που χωρίζεται σε 
εσωτερική(1/3) και εξωτερική (2/3). Στην εσωτερική καταλήγουν σήµατα από το µέσο διάφραγµα και 
σχηµατίζονται συνάψεις µέσω των ινών της παράπλευρης οδοντωτής έλικας στους εγγύς δενδρίτες των 
κοκκιωδών κυττάρων. Από την εξωτερική µοριακή στιβάδα που βρίσκεται βαθύτερα όλων των υπολοίπων 
περνούν οι ίνες της διατιτραίνουσας οδού δηµιουργώντας διεγερτικές συνάψεις µε ακραίους κορυφαίους 
δενδρίτες των κοκκιωδών κυττάρων (Burwell et al., 1995).  

Τα σήµατα διέρχονται από τον ενδορρινικό φλοιό µέσω των αξόνων της διατιτραίνουσας οδού. Οι 
άξονες αυτοί προέρχονται από τη στιβάδα 2 του ενδορρινικού φλοιού και έχουν τις απολήξεις τους στην 
οδοντωτή έλικα και τη CA3. Υπάρχει ακόµα ένα διαφορετικό µονοπάτι από τη στιβάδα 3 του ενδορρινικού 
φλοιού που καταλήγει άµεσα στη CA1. Κοκκιώδη κύτταρα της οδοντωτής έλικας στέλνουν τους άξονές τους, 
γνωστούς και ως βρυώδεις ίνες, στους νευρώνες της περιοχής CA3. Πυραµιδικά κύτταρα της περιοχής CA3 
στέλνουν τους άξονές τους στη CA1 µέσω της οδού των παράπλευρων ινών Schaffer. Πυραµιδικά κύτταρα 
της CA1 στέλνουν τους άξονές τους στην περιοχή του υποθέµατος και στις βαθύτερες στιβάδες του 
ενδορρινικού φλοιού. Οι νευρώνες του υποθέµατος στέλνουν τους άξονές τους κυρίως στον ενδορινικό φλοιό 
(Εικόνα 8.3). 

Εξωγενείς ίνες που επηρεάζουν τα εσωτερικά κυκλώµατα του ιπποκάµπου εκπορεύονται από 
διάφορες πηγές όπως περιοχές του φλοιού των ηµισφαιρίων, το σύµπλεγµα της αµυγδαλής, τον έσω πυρήνα 
του διαφράγµατος και τον πυρήνα της διαγώνιας ταινίας, το θάλαµο, την υπερµαστιακή περιοχή και τους 
µεσεγκεφαλικούς πυρήνες της ραφής. Σηµαντικό ποσοστό των ινών της φλοιοιπποκάµπειας σύνδεσης 
εκπορεύονται από τον οπίσθιο µετωποκογχικό φλοιό, το φλοιό της έλικας του προσαγωγίου και το φλοιό του 
κροταφικού πόλου περιοχές που αποτελούν θέσεις σύγκλισης σύνθετων αισθητικών πληροφοριών (ίνες από 
τον πρωτοταγή οπτικό, ακουστικό και σωµατοαισθητικό φλοιό συγκλίνουν στις παραπάνω περιοχές µε 
παρεµβολή διάφορων συνειρµικών πεδίων του βρεγµατικού, µετωπιαίου και κροταφικού λοβού). Ετσι, οπτικά 
και ακουστικά συνειρµικά πεδία προβάλουν στην περιρινική και ενδορινική περιοχή ενώ σύνθετα συνειρµικά 
πεδία του προµετωπιαίου φλοιού, το κάτω βρεγµατικό λόβιο και η κάτω µοίρα του κροταφικού λοβού 
προβάλουν στο προϋπόθεµα του ιπποκάµπου. Αρα η παραϊπποκάµπεια έλικα και τελικά ο ιππόκαµπος 
δέχονται ειδικές αισθητικές αλλά και πολυαισθητικές πληροφορίες από το φλοιό. Εφ’όσον η ενδορινική  
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Εικόνα 8.2: Η δοµή του ιπποκάµπου. Η θέση του ιπποκάµπου σε ένα εγκέφαλο µυός όπως φαίνεται σε στεφανιαία 

τοµή (χρώση Nissl) 
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Εικόνα 8.3 Οι υποπεριοχές και το κύκλωµα του ιπποκάµπου  

 
περιοχή δέχεται και οσφρητικές πληροφορίες από τον οσφρητικό βολβό ή από τον απιοειδή φλοιό είναι 
πιθανό ο ιππόκαµπος να δέχεται πληροφορίες προερχόµενες από όλες τις αισθήσεις. 

Ο ιππόκαµπος µέσω του ενδορινικού και του περιρινικού φλοιού επιτυγχάνει συνδέσεις µε το φλοιό 
των εγκεφαλικών ηµισφαιρίων οι οποίες είναι σε µεγάλο βαθµό αµοιβαίες µε τις αντίστοιχες προσαγωγούς 
συνδέσεις που προέρχονται από τις ίδιες πηγές. Μέσω αυτών των αποκλινουσών συνδέσεων ο ιππόκαµπος 
στέλνει τις πληροφορίες σε διάφορες και αποµακρυσµένες περιοχές του φλοιού των εγκεφαλικών 
ηµισφαιρίων που περιλαµβάνουν πρωτοταγή αισθητικά πεδία, ειδικά αισθητικά συνειρµικά πεδία και 
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πολυαισθητικά συνειρµικά πεδία. Συνοπτικά οι κύριες συνδέσεις του ιπποκάµπου πραγµατοποιούνται µε 
υποφλοιϊκές δοµές που ανήκουν στο στεφανιαίο σύστηµα και µε συνειρµικά πεδία του φλοιού. 

Ο ιππόκαµπος εµφανίζει χαµηλή ρυθµική ηλεκτρική δραστηριότητα γνωστή ως θ ρυθµός η γένεση 
του οποίου εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την άµεση σύνδεση του ιπποκάµπου µε τον έσω πυρήνα του 
διαφράγµατος αλλά και από την έµµεση διαφραγµατο-ενδορινο-ιπποκάµπεια σύνδεση.  

 
 

8.5 Η αµυγδαλή 
Η αµυγδαλή είναι µια περιοχή που εµπλέκεται στη συναισθηµατική µνήµη και έχει µελετηθεί 

εκτενώς σχετικά µε τη µνήµη του φόβου. Είναι µια περιοχή η οποία βρίσκεται στο τέλος του ιπποκάµπειου 
σχηµατισµού, µε σχήµα αµυγδάλου (από αυτό το σχήµα πήρε και το όνοµά της). Η αµυγδαλή αποτελείται 
από τον πλάγιο πυρήνα, το βασικό πηρήνα και τον κεντρικό πυρήνα. Ενδιάµεσα αυτών των πυρήνων 
υπάρχουν τα παρένθετα κύτταρα (intercalated cells). Η µορφολογία και τα είδη των νευρώνων στο βασικό και 
πλευρικό πυρήνα της αµυγδαλής είναι παρόµοια µε τον εγκεφαλικό φλοιό. Συγκεκριµένα, οι προβλητικοί 
νευρώνες του πλευρικού και βασικού πυρήνα είναι πυραµιδικά, γλουταµατεργικά κύτταρα. Αντίθετα, η δοµή 
του κεντρικού πυρήνα της αµυγδαλής είναι σαν αυτή του ραβδωτού και οι προβλητικοί νευρώνες του 
κεντρικού πυρήνα είναι ανασταλτικοί GABAεργικοί νευρώνες. Πολυ-αισθητικά ερεθίσµατα από τον 
εγκεφαλικό φλοιό ή µέσω του θαλάµου συνάπτονται αρχικά στο πλευρικό και στο βασικό πυρήνα της 
αµυγδαλής. Οι νευρώνες αυτών των πυρήνων προβάλλουν στον κεντρικό πυρήνα της αµυγδαλής είτε άµεσα ή 
µέσω των intercalated cells. Οι νευρώνες του κεντρικού πυρήνα προβάλλουν στον υποθάλαµο και σε κέντρα 
του εγκεφαλικού στελέχους που επηρεάζουν την κίνηση του οργανισµού (Εικόνα 8.4).  
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Εικόνα 8.4: Το µικροκύκλωµα της αµυγδαλής 

 

8.6 Κυτταρικοί µηχανισµοί µνήµης και µάθησης 
Τα περιβαλλοντικά ερεθίσµατα αναπαρίστανται στον εγκέφαλο ως χωρο-χρονικά µοτίβα 

ενεργοποίησης των νευρώνων. Ένα µνηµονικό γεγονός αποθηκεύεται ως αλλαγές σε συνάψεις νευρώνων που 
δέχονται και ενεργοποιούνται από τα περιβαλλοντικά ερεθίσµατα. Ανάλογα µε το είδος της µνήµης αλλά και 
το στάδιο στη διαδικασία δηµιουργίας της µνήµης που µελετάται, έχουν βρεθεί διάφοροι κυτταρικοί 
µηχανισµοί. 

Στη µελέτη του εθισµού στο σαλιγκάρι Aplysia, έχει βρεθεί ότι συνεχή, επαναλαµβανόµενα απτικά 
ερεθίσµατα προκαλούν µείωση της έκλυσης του νευροδιαβιβαστή από τον αισθητικό νευρώνα του σίφωνα 
στον κινητικό νευρώνα του βραγχίου. 

Στη µελέτη της ευαισθητοποίησης, έχει βρεθεί ότι ένα αλογόνο ερέθισµα στην ουρά προκαλεί 
βραχύχρονη ευαισθητοποίηση η οποία υποστηρίζεται από ετεροσυναπτική διευκόλυνση (Εικόνα 8.8). 
Συγκεκριµένα, δηµιουργείται µια αξο-αξονική σύναψη µεταξύ του διάµεσου διεγερτικού νευρώνα (ο οποίος 
ενεργοποιείται από τον αισθητικό νευρώνα που µεταφέρει σήµατα από την ουρά) και του αισθητικού 
νευρώνα του σίφωνα. Το έντονο ερέθισµα στην ουρά ενεργοποιεί τον αισθητικό νευρώνα που δέχεται 
ερεθίσµατα από την ουρά, ο οποίος εκλύει γλουταµικό οξύ και ενεργοποιεί το διάµεσο νευρώνα, ο οποίος 
εκλύει το νευροδιαβιβαστή σεροτονίνη. Η σεροτονίνη δρα στους υποδοχείς στο τερµατικό του άξονα του 
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αισθητικού νευρώνα από το σίφωνα, όπου προκαλεί αύξηση του κυκλικού ΑΜΡ, κατόπιν αύξηση της 
ενεργότητας της πρωτεϊνικής κινάσης Α (ΡΚΑ), η οποία φωσφωρυλιώνει διαύλους καλίου και διαύλους 
ασβεστίου προκαλώντας µείωση των ρευµάτων καλίου και αύξηση των ρευµάτων ασβεστίου, αντίστοιχα. 
Αυτή η αλλαγή στα ιοντικά ρεύµατα προκαλεί µια καθαρή αύξηση των ρευµάτων ασβεστίου, τα οποία 
επηρεάζουν άµεσα την ποσότητα νευροδιαβιβαστή που εκλύεται. Με αυτό το µηχανισµό, η ποσότητα του 
νευροδιαβιβαστή που θα εκλυθεί σε ένα απτικό ερέθισµα στο δέρµα του σίφωνα θα προκαλέσει έκλυση 
µεγαλύτερης ποσότητας νευροδιαβιβαστή στη σύναψη µε τον κινητικό νευρώνα του βραγχίου, ο οποίος θα 
εµφανίσει µεγαλύτερη ενεργοποίηση µε αποτέλεσµα τη µεγαλύτερη απόσυρση του βραγχίου. Αν προκληθούν 
5 επώδυνα ερεθίσµατα στην ουρά µε ηλεκτροσόκ, η ευαισθητοποίηση που προκαλείται στο αντανακλαστικό 
της απόσυρσης του βραγχίου είναι µακρόχρονη και διαρκεί πολλές µέρες.  

Πειραµατικές µελέτες από το 1970, έχουν προτείνει ως φυσιολογικό υπόβαθρο της έκδηλης µνήµης, 
η οποία υποστηρίζεται από τη δοµή του ιπποκάµπου στα θηλαστικά, ένα φαινόµενο που ονοµάζεται 
µακρόχρονη ενδυνάµωση.  Μια σύναψη που συνδέει δύο κύτταρα ενδυναµώνεται εάν και τα κύτταρα είναι 
ταυτόχρονα ενεργά. Το κυτταρικό φαινόµενο που υποστηρίζει τη δηµιουργία και αποθήκευση ενός 
µνηµονικού γεγονότος είναι η µακρόχρονη ενδυνάµωση (long-term potentiation, LTP). Αντίθετα, µια σύναψη 
που συνδέει δύο νευρώνες αποδυναµώνεται αν η συγχρονισµένη ενεργοποίησή τους είναι πολύ µικρή. Το 
αντίστοιχο κυτταρικό φαινόµενο είναι η µακρόχρονη αποδυνάµωση (long-term depression, LTD). 

Η µακρόχρονη ενδυνάµωση των συνάψεων αναφέρεται στην αύξηση της συναπτικής απόκρισης µετά 
από έναν έντονο ερεθισµό, κατά τον οποίο ενεργοποιούνται τόσο οι προσυναπτικοί όσο και οι 
µετασυναπτικοί νευρώνες (Εικόνα 8.4). Η αύξηση της συναπτικής απόκρισης µπορεί να παραµείνει για 
πολλές ώρες, έως και µέρες. Για την επαγωγή της µακρόχρονης ενδυνάµωσης χρησιµοποιούνται 
διαφορετικούς είδους έντονα ερεθίσµατα, όπως α) τετανικός ερεθισµός (100Ηz για 1sec, 2-3 φορές), β) 
ερεθισµός ριπών σε ρυθµό θήτα (theta-burst), γ) συγχρονισµένος ερεθισµός ενός προ και ενός 
µετασυναπτικού νευρώνα. 

Η µακρόχρονη ενδυνάµωση περιλαµβάνει τρεις βασικές ιδιότητες, συνεργατικότητα, συνειρµικότητα 
και εξειδίκευση. Η συνεργατικότητα αναφέρεται στην ύπαρξη ενός κατωφλιού ισχύος που υπάρχει για την 
επαγωγή. Ασθενή ερεθίσµατα που ενεργοποιούν λίγες µόνο προσαγωγούς ίνες δεν προκαλούν LTP, ασθενή 
τετανικά ερεθίσµατα προκαλούν µετα-τετανική ενδυνάµωση (PTP, post-tetanic potentiation), ενδιάµεσης 
έντασης ερεθίσµατα προκαλούν βραχύχρονη ενδυνάµωση (STP, short-term potentiation) ενώ ισχυρά τετανικά 
ερεθίσµατα προκαλούν LTP. Η συνειρµικότητα περιγράφει την ικανότητα ενός ασθενούς ερεθίσµατος να 
ενδυναµωθεί εάν συµβεί ταυτόχρονα µε ένα ισχυρό τετανικό ερέθισµα σε µια ξεχωριστή αλλά συγκλίνουσα 
είσοδο σήµατος. Η εξειδίκευση αναφέρεται στην έλλειψη ενδυνάµωσης συνάψεων που δεν είναι ενεργές τη 
στιγµή του τετάνου. Οι τρεις παραπάνω ιδιότητες συνοψίζονται στο γεγονός ότι µια σύναψη υφίσταται 
ενδυνάµωση αν και µόνο αν είναι ενεργή τη στιγµή που η περιοχή των δενδριτών στην οποία καταλήγει είναι 
επαρκώς εκπολωµένη (Malenka and Nicoll, 1993).  

Εκτός από τη δυνατότητα αύξησης της συναπτικής απόκρισης µετά από ένα έντονο ερέθισµα, 
υπάρχει και η δυνατότητα µείωσης της συναπτικής απόκρισης µετά από ένα παρατεταµένo, αδύναµο 
ερέθισµα. Παρατεταµένα, µικρής συχνότητας ερεθίσµατα (π.χ. 1Hz για 15min) προκαλούν τη µείωση της 
συναπτικής απόκρισης σε τοµές ιπποκάµπου, η οποία µπορεί να διαρκέσει τουλάχιστον µία ώρα. Αυτό το 
φαινόµενο ονοµάζεται µακρόχρονη αποδυνάµωση. 
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Εικόνα 8.5 Πειραµατική διάταξη για τη µελέτη της µακρόχρονης ενδυνάµωσης.   

8.6.1 Επαγωγή της µακρόχρονης ενδυνάµωσης/αποδυνάµωσης – Ο ρόλος του 
NMDA υποδοχέα 

Έχει βρεθεί ότι η µακρόχρονη ενδυνάµωση και αποδυνάµωση απαιτεί τη λειτουργία του NMDA 
υποδοχέα του γλουταµικού οξέως. Ο NMDA υποδοχέας µπλοκάρεται από ένα ιόν µαγνησίου κάτω από 
συνθήκες ηρεµίας. Για να επιτραπεί η λειτουργία του υποδοχέα, πρέπει το δυναµικό της µεµβράνης του 
κυττάρου να εκπολωθεί. Αυτός ο τρόπος λειτουργίας καθιστά τον NMDA υποδοχέα ιδανικό για να 
υποστηρίξει τη συνεργατικότητα που απαιτείται για την επαγωγή LTP, οπότε χρειάζεται εκπόλωση της 
µεµβράνης για την αποµάκρυνση του ιόντος µαγνησίου που παρεµποδίζει το δίαυλο ταυτόχρονα µε την 
απελευθέρωση γλουταµικού από τα προσυναπτικά κύτταρα. Ασθενείς ερεθισµοί οδηγούν σε ενεργοποίηση 
λίγων µόνο ινών και αποτυγχάνουν στην επαγωγή LTP όχι λόγω ανεπάρκειας γλουταµικού για την 
ενεργοποίηση των NMDA αλλά λόγω ανεπαρκούς εκπόλωσης για την αποµάκρυνση του Mg. Όταν µετά από 
ένα ισχυρό ερέθισµα ενεργοποιηθούν ταυτόχρονα πολλές ίνες η εκπόλωση διασπείρεται µεταξύ των 
γειτονικών συνάψεων αυξάνοντας την άρση της παρεµπόδισης των NMDA υποδοχέων. Η συνειρµικότητα 
εξηγείται µε παρόµοιο τρόπο, µε τη διαφορά ότι η απαιτούµενη εκπόλωση παρέχεται από διαφορετικό 
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σύνολο συγκλινουσών ινών. Αυτές οι βοηθητικές είσοδοι θα µπορούσαν να χρησιµοποιήσουν οποιοδήποτε 
νευροδιαβιβαστή που προκαλεί εκπόλωση. Η εξειδίκευση θέσης εξηγείται από την ανάγκη απελευθέρωσης 
επαρκούς συγκέντρωσης γλουταµικού από τα προσυναπτικά άκρα για την ενεργοποίηση αρκετών NMDA 
υποδοχέων (Bliss and Collingridge, 1993). 

Η χρήση ανταγωνιστών του NMDA παρεµποδίζει την επαγωγή LTP (Collingridge et al., 1983). 
Παρόλα αυτά η εφαρµογή NMDA δεν αρκεί για να επάγει LTP αν και επάγει STP (Malenka et al., 1989). Η 
παραπάνω διαπίστωση σχετίζεται µε την παράδοξη παρατήρηση κατά την οποία ένα χαµηλό επίπεδο 
ενεργοποίησης NMDA υποδοχέων που από µόνο του είναι ανεπαρκές για να επάγει LTP µπορεί να οδηγήσει 
σε ακόλουθη εξασθένηση της ικανότητας επαγωγής LTP. Άλλοι παράγοντες είτε προσυναπτικοί είτε 
µετασυναπτικοί διευκολύνουν ή και επιτρέπουν την επαγωγή µακρόχρονης ενδυνάµωσης. Ετσι, για 
παράδειγµα, επισηµάνθηκε ο ρόλος των µεταβοτροπικών υποδοχέων του γλουταµικού οξέως µέσω χρήσης 
ανταγωνιστών, οι οποίοι µειώνουν τη διάρκεια του LTP. 

8.6.2 Ο ρόλος του Ca2+ στη µακρόχρονη ενδυνάµωση 
Χρήση τεχνικών απεικόνισης Ca2+ έδειξε ότι ο τετανικός ερεθισµός αυξάνει τα επίπεδα Ca2+ σε 

δενδρίτες και στις άκανθες. Μέρος αυτού του σήµατος εξαρτάται από τη συναπτική ενεργοποίηση των 
NMDA υποδοχέων και εν µέρει αντικατοπτρίζει την είσοδο ιόντων Ca2+ µέσω των τασεοελεγχόµενων Ca2+ 
διαύλων. Αύξηση Ca2+ µετά το τετανικό ερέθισµα για 3sec είναι ικανή να προκαλέσει µακρόχρονη 
ενδυνάµωση όπως φάνηκε µε χρήση φωτο-ενεργοποιούµενου χυλικού παράγοντα που εγκλωβίζει 
Ca2+(Malenka et al., 1992).  

Aπό πειράµατα απεικόνισης Ca2+ απορρέουν ενδείξεις ενίσχυσης του ρεύµατος Ca2+ που διαπερνά 
τους NMDA υποδοχείς µε τη συµβολή της απελευθέρωσης των ενδοκυττάριων αποθεµάτων Ca2+. To ρεύµα 
Ca2+ που σχετίζεται µε τη συναπτική ενεργοποίηση των NMDA υποδοχέων υφίσταται µείωση παρουσία 
φαρµάκων τα οποία προκαλούν παρεµπόδιση της Ca2+επαγώγιµης απελευθέρωσης Ca2+ και εξάντληση των 
ενδοκυττάριων αποθεµάτων Ca2+ αντίστοιχα. Η τριφωσφορική ινοσιτόλη που παράγεται ως αποτέλεσµα της 
ενεργοποίησης των υποδοχέων µεταβοτροπικών υποδοχέων του γλουταµικού οξέως, όπως και το Ca2+ που 
διέρχεται από τους NMDA υποδοχείς συµµετέχει στην απελευθέρωση Ca2+ από τα ενδοκυττάρια αποθέµατα 
και η ενεργοποίηση των µεταβοτροπικών υποδοχέων του γλουταµικού οξέως µπορεί να προκαλέσει 
µακρόχρονη ενδυνάµωση ακόµα και όταν οι NMDA υποδοχείς είναι µπλοκαρισµένοι. Αυτό υποδεικνύει ότι η 
απελευθέρωση των ενδοκυττάριων αποθεµάτων Ca2+ µπορεί να υποκαταστήσει τη σηµατοδότηση Ca2+ που 
µεσολαβείται από τους NMDA υποδοχείς (Bortolotto and Collingridge, 1993). 

8.6.3 Έκφραση της µακρόχρονης ενδυνάµωσης 
Η αύξηση της µετασυναπτικής απόκρισης που δηµιουργείται σε ενδυναµωµένες συνάψεις µπορεί να 

προέρχεται από: 
• προσυναπτικές τροποποιήσεις που έχουν ως αποτέλεσµα την αύξηση του γλουταµικού οξέως που 

απελευθερώνεται σε κάθε ώση, 
• µετασυναπτικές τροποποιήσεις όπως αύξηση του αριθµού των υποδοχέων ή αλλαγή σε κάποια 

λειτουργική τους ιδιότητα,  
• εξωσυναπτικές αλλαγές όπως η µείωση της πρόληψης L-γλουταµικού από τα κύτταρα γλοίας που οδηγεί 

σε αυξηµένη διαθεσιµότητα του νευροδιαβιβαστή στους υποδοχείς του και  
• µορφολογικές τροποποιήσεις. 

 
 Αρχικές µελέτες µέτρησης ραδιοσηµασµένου L-γλουταµικού από τον ιππόκαµπο πριν και µετά την 
επαγωγή LTP διαπιστώθηκε ότι η απελευθέρωση του νευροδιαβιβαστή αυξάνεται. Η ρύθµιση της 
απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστή θα µπορούσε να συµβαίνει σε οποιοδήποτε από τα στάδια της αλληλουχίας 
γεγονότων από την είσοδο του Ca2+, την κινητοποίηση, την αγκύρωση και τη σύντηξη των κυστιδίων έως την 
εξωκυττάρωσή του. Αλλαγές στην οµοιόσταση του Ca2+ που σχετίζονται µε τη µακρόχρονη ενδυνάµωση 
είναι υπεύθυνες για µόνιµες αλλαγές στην απελευθέρωση νευροδιαβιβαστή. Τα επίπεδα Ca2+ εµφανίστηκαν 
αυξηµένα σε συναπτοσώµατα προερχόµενα απο την περιοχή της οδοντωτής έλικας 45 λεπτά µετά την 
επαγωγή LTP, αποτελώντας πιθανή εξήγηση για την αυξηµένη ικανότητα συναπτοσωµάτων που έχουν 
υποστεί ενδυνάµωση να απελευθερώνουν το µεταφερόµενο φορτίο. Εναλλακτικά το LTP µπορεί να 
συνδέεται µε αύξηση της ευαισθησίας στο Ca2+ διαφόρων παραγόντων του µηχανισµού απελευθέρωσης 
νευροδιαβιβαστή. Διαδικασίες που ελέγχουν την ικανότητα του συναπτικού άκρου να ανταποκρίνεται στη 
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διατηρούµενη ενεργότητα όπως η σύνθεση του διαβιβαστή, η µεταφορά και φόρτωση των κυστιδίων και η 
απελευθέρωσή τους από τον κυτταροσκελετό µπορούν να συµβάλλουν στη µακρόχρονη ενδυνάµωση µόνο 
στο εύρος που επηρεάζουν είτε την πιθανότητα σύντηξης των κυστιδίων ή την ποσότητα του διαβιβαστή που 
πακετάρεται σε αυτά (Bliss and Collingridge, 1993).  

Η πλειονότητα των µελετών που αφορούν τους κυτταρικούς µηχανισµούς διατήρησης της 
µακρόχρονης ενδυνάµωσης υποστηρίζουν ότι συµµετέχουν κυρίως µετασυναπτικές τροποποιήσεις. Η 
διευκόλυνση που παρατηρείται µε τους συζευγµένους παλµούς δεν αλλάζει µετά την επαγωγή µακρόχρονης 
ενδυνάµωσης. Η διευκόλυνση στον ιππόκαµπο είναι ένα προσυναπτικό φαινόµενο (Εικόνα 8.9). Εαν η 
µακρόχρονη ενδυνάµωση στον ιππόκαµπο υποστηρίζεται από προσυναπτικούς µηχανισµούς, τότε θα ήταν 
αναµενόµενο να εµφανίζεται µια αλλαγή στο µέγεθος της προ-συνπατικής διευκόλυνσης µετά την επαγωγή 
του LTP.  

Στο µετασυναπτικό νευρώνα, η διάνοιξη των NMDA υποδοχέων αυξάνει τις συγκεντρώσεις του 
ενδοκυττάριου Ca2+, το οποίο προσδένται σε ειδικές πρωτεϊνες όπως η calcineurin και η καλµοδουλίνη. Το 
σύµπλοκο ασβεστίου-καλµοδουλίνης ενεργοποιεί την κινάση ασβεστίου-καλµοδουίνης (calcium-calmodulin 
kinase –CamK). Υπάρχουν πέντε ισοµορφές αυτής της κινάσης, µε τις ισοµορφές ΙΙ και IV να έχουν 
σηµαντικό ρόλο στην επαγωγή του LTP. Φαρµακολογικές µελέτες καθώς και διαγονιδιακά ζώα έχουν 
παρουσιάσει ενδείξεις για σηµαντικό ρόλο της CaMKII (πρωτεϊνικής κινάσης εξαρτώµενης από Ca2+ / 
καλµοδουλίνη. Η CamKII αυτοφωσφορυλιώνεται και κατόπιν φωσφορυλιώνει τους ΑΜΡΑ υποδοχείς στη 
µεµβράνη, καθώς και άλλες πρωτεϊνες της µεµβράνης και του ενδοκυττάριου χώρου (Εικόνα 8.10).  

Εκτός από τη CamKII, άλλες κινάσες που εµπλέκονται είναι η cΑΜΡ εξαρτώµενη κινάσης PKΑ, η 
φωσφολιπιδο- εξαρτώµενη πρωτεϊνική κινάση (PKC), αλλά και πρωτεϊνες κινάσες τυροσίνης (PTKs), 
γεγονός που µπορεί να σχετίζεται µε τη φωσφορυλίωση της τυροσίνης της ΜAP-2 (microtubule associated 
protein) κινάσης µετά από ενεργοποίηση του NMDA υποδοχέα. Για τη µακρόχρονη διατήρηση του LTP 
(αρχικά µετά τα πρώτα 30 λεπτά), απαιτείται πρωτεΪνοσύνθεση, η οποία γίνεται από ήδη υπάρχοντα mRNA 
όχι µόνο στο κυτταρικό σώµα αλλά και τοπικά στους δενδρίτες. Για τη διατήρηση του LTP πέραν των 3 
ωρών, είναι απαραίτητη και η µεταγραφή γονιδίων .  

Το µετασυναπτικό συστατικό της έκφρασης της µακρόχρονης ενδυνάµωσης εµπεριέχει αλλαγές στον 
αριθµό ή/και στις ιδιότητες διαύλων ιόντων (κυρίως των ΑΜΡΑ υποδοχέων) που µεσολαβούν στη συναπτική 
διαβίβαση. Οι αλλαγές που συµβαίνουν και υποστηρίζουν την έκφραση του LTP είναι οι παρακάτω (Εικόνα 
8.11): 
• Φωσφορυλίωση των ΑΜΡΑ υποδοχέων και αύξηση της αγωγιµότητάς τους. Τα γονίδια των AMPA 

υποδοχέων διαθέτουν αρκετές οµόλογες αλληλουχίες για φωσφορυλίωση από διάφορες κινάσες (Gasic 
and Hollmann, 1992), όπως η CamKII, η PKA και η PKC. Οι φωσφορυλιωµένοι ΑΜΡΑ υποδοχείς έχουν 
µεγαλύτερη αγωγιµότητα, κι έτσι η φωσφορυλίωσή τους µπορεί αυξάνει τη συναπτική απόκριση.  

• άυξηση του αριθµού των ΑΜΡΑ υποδοχέων στη µεµβράνη. Οι ΑΜΡΑ υποδοχείς δεν είναι στάσιµοι στη 
µεµβράνη αλλά ανακυκλώνονται µε ένα σταθερό ρυθµό ενδοκυττάρωσης και ένα ρυθµό ενσωµάτωσης 
στη µεµβράνη. Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι το LTP αυξάνει τον αριθµό των υποδοχέων στη 
µεµβράνη µέσω επίδρασης της λειτουγίας των πρωτεΪνών που επηρεάζουν αυτή την ανακλύκλωση. 
Συγκεκριµένα, αυξάνεται η ενσωµάτωση των υποδοχέων στη µεµβράνη µέσω ενεργοποίησης της SAP-97 
πρωτεϊνης, ενώ οι ΑΜΡΑ υποδοχείς σταθεροποιούνται στη µεµβράνη µέσω αυξηµένης αλληλεπίδρασης 
µε το πρωτεϊνικό υπόστρωµα της µετασυναπτικής πυκνότητας-95 (post-synaptic density-95 (PSD-95)) 
(Malinow and Malenka, 2002). 

• αύξηση των δενδριτικών ακάνθων. Όταν επάγεται µεγάλη αύξηση των ΑΜΡΑ υποδοχέων στη µεµβράνη, 
η µία δενδριτική άκανθα δεν επαρκεί για να υποστηρίξει την ενσωµάτωση των υποδοχέων και 
δηµιουργούνται νέες δενδριτικές άκανθες (Εικόνα 8.11).  

8.6.4 Οπισθόδροµη σηµατοδότηση  
Η πιθανότερη αφορµή για την επαγωγή LTP είναι η είσοδος Ca2+ µέσω των NMDA διαύλων που 

βρίσκονται στο µετασυναπτικό κύτταρο. ‘Οπως είδαµε όµως φαίνεται η διατήρηση της ενδυναµωµένης 
απόκρισης να αποδίδεται εν µέρει σε προσυναπτικούς µηχανισµούς. Ως συµφιλίωση των δύο αυτών 
παρατηρήσεων προτάθηκε η απελευθέρωση ενός ενδοκυττάριου σήµατος από το σηµείο επαγωγής του 
µετασυναπτικού κυττάρου που οδηγεί σε αυξηµένη απελευθέρωση διαβιβαστή από τα προσυναπτικό άκρο. 
Υποψήφιοι οπισθόδροµοι αγγελιοφόροι αποτελούν το αραχιδονικό οξύ και το ΝΟ. Το αραχιδονικό πληροί τις 
προϋποθέσεις που χαρακτηρίζουν τους οπισθόδροµους αγγελιοφόρους καθώς απελευθερώνεται στο 



 124 

εξωκυττάριο υγρό από καλλιέργειες νευρικών κυττάρων µε ενεργοποίηση των NMDA υποδοχέων, η εκροή 
και η διαθεσιµότητά του µετασυναπτικά αυξάνεται µετά από επαγωγή LTP, η χρήση αναστολέων της 
φωσφολιπάσης Α2 (η οποία απελευθερώνει το αραχιδονικό από τα φωσφολιπίδια) παρεµποδίζει την επαγωγή 
LTP και τέλος παροδική χορήγηση αραχιδονικού σε συνάψεις του ιπποκάµπου προκαλούν µια βραδείας 
εφόρµησης ενδυνάµωση. Πιθανούς στόχους του αραχιδονικού δεν αποτελούν µόνο τα προσυναπτικά άκρα 
όπου αυξάνει την απελευθέρωση L-γλουταµικού και νευρογλοιακά κύτταρα όπου µειώνει την πρόσληψή του 
αλλά και το µετασυναπτικό κύτταρο όπου για παράδειγµα µπορεί να ενισχύσει τα ρεύµατα που διέρχονται 
µέσω των NMDA υποδοχέων.To µονοξείδιο του αζώτου (NO), όπως και το αραχιδονικό, απελευθερώνεται 
από καλλιεργούµενα νευρικά κύτταρα εκτεθειµένα σε NMDA. Αναστολείς του ενζύµου συνθάση του NO 
προκαλούν παρεµπόδιση της επαγωγής LTP. Πρέπει να τονιστεί ότι η ενίσχυση που προκαλείται από τους 
παράγοντες αυτούς είναι σχετικά αργή και έτσι δεν µπορούν να θεωρηθούν ταχείς οπισθόδροµοι 
αγγελιοφόροι. Ένας ακόµη παράγοντας που µπορεί να δρα ως οπισθόδροµος αγγελιοφόρος είναι το Κ+ το 
οποίο απελευθερώνεται από το µετασυναπτικό κύτταρο κατά τον τέτανο και µπορεί να παρέχει 
σηµατοδότηση στο προσυναπτικό άκρο µέσω αλληλεπίδρασης µε τους mGluR υποδοχείς. Επίσης, η 
µακρόχρονη αποδυνάµωση, εκτός από τη συµµετοχή των ΝMDA υποδοχέων Υπάρχουν διάφορες µορφές της 
LTD που να υποστηρίζονται από τους NMDA υποδοχείς, τους µεταβοτροπικούς υποδοχείς του γλουταµικού 
οξέως ή και τους κανναβιδοειδείς υποδοχείς. Η έκφραση της LTD επηρεάζει τη λειτουργία των ΑΜΡΑ 
υποδοχέων όπως και στην LTΡ, µε το αντίθετο όµως πρόσηµο. Ο αριθµός των ΑΜΡΑ υποδοχέων στη 
µεµβράνη µειώνεται, καθώς αυξάνεται ο ρυθµός ενδοκυττάρωσης των υποδοχέων, ενώ οι υποδοχείς 
σταθεροποιούνται στον ενδοκυττάριο χώρο µέσω αλληλεπίδρασης µε τις πρωτεΐνες GRIP και PICK (Εικόνα 
8.12). 

8.7 Άνοια – Νόσος του Alzheimer 
Η νόσος του Alzheimer (ΝΑ) είναι µια προοδευτική, νευροεκφυλιστική νόσος που επηρεάζει τις 

λειτουργίες της µνήµης, άλλων γνωστικών ικανοτήτων και εν τέλει της συµπεριφοράς του οργανισµού. Η 
νόσος του Alzheimer είναι η πιο συχνή αιτία άνοιας. Η απώλεια της µνήµης αρχικά αφορά τη χωρική µνήµη 
και τον προσανατολισµό του ατόµου στο χώρο, και κατόπιν την ανάκληση πρόσφατων γεγονότων ακόµα και 
αν αυτά είναι αυτοβιογραφικά, και σε πιο προχωρηµένα στάδια την ανάκληση οικείων προσώπων και παλιών 
γεγονότων.  

Υπάρχουν δύο χαρακτηριστικές αλλοιώσεις της ασθένειας οι οποίες είναι απαραίτητες κατά την µετά 
θάνατον εξέταση για την διάγνωση της ΝΑ. Η πρώτη είναι µια ουσία η οποία προκύπτει ως εξωκυτταρικά 
αποθέµατα σε συγκεκριµένες περιοχές του εγκεφάλου και είναι γνωστές ως πλάκες αµυλοειδούς ή γεροντικές 
πλάκες. Αυτές οι πλάκες αποτελούνται από αθροίσµατα ενός µικρού πεπτιδίου, 4kD, 39-42 αµινοξέων, το 
οποίο παράγεται από πρωτεόλυση της πρωτεΐνης πρόδροµου αµυλοειδούς (amyloid precursor protein ή APP) 
από α-, β- και γ- σεκρετάσες, του β-αµυλοειδούς (Αβ). Η δεύτερη αλλοίωση συµβαίνει ενδονευρωνικά και 
είναι τα νευροϊνιδιακά τολύπια (Neurofibrillary Tangles), τα οποία αποτελούνται από αθροίσµατα πρωτεΐνης 
tau, η οποία έχει υπερφωσφορυλιωθεί παθολογικά.  

Η αποικοδόµηση και η επεξεργασία της APP µπορεί να χωριστεί σε δύο µονοπάτια, το αµυλοειδικό 
και το µη- αµυλοειδικό. Το µονοπάτι που παράγει Αβ είναι το αµυλοειδικό. Το Αβ πεπτίδιο µπορεί να έχει 
µήκος 40 αµινοξέων ή ένα 10% έχει µήκος 42 αµινοξέων. Το Αβ42 είναι πιο υδροφοβικό και πιο εύκολο να 
δηµιουργήσει ινίδια και είναι αυτό που βρίσκουµε συνήθως στις εγκεφαλικές πλάκες. Παρότι το Αβ πεπτίδιο 
αναγνωρίστηκε ως µέρος των εξωκυττάριων πλακών, σύντοµα άρχισαν να υπάρχουν περιγραφές και για 
ενδοκυττάριο Αβ. Σύµφωνα µε µελέτες το ενδοκυττάριο Αβ είναι ανεξάρτητο από την ηλικία και εµφανίζεται 
σε άτοµα µε ή χωρίς ΝΑ. Πρόσφατες µελέτες έδειξαν επίσης πως η συσσώρευση του ενδοκυτταρικού Αβ 
προηγείται του σχηµατισµού εξωκυττάριων συναθροίσεων Αβ καθώς και ότι είναι πρώιµο γεγονός στην 
εξέλιξη της ΝΑ (LaFerla et al., 2007). 

Βιβλιογραφία 
 

Bliss TV, Collingridge GL (1993) A synaptic model of memory: long-term potentiation in the 
hippocampus. Nature 361:31–39. 

LaFerla FM, Green KN, Oddo S (2007) Intracellular amyloid-β in Alzheimer's disease. Nature 



 125 

Reviews Neuroscience 8:499–509. 

Malenka RC, Nicoll RA (1993) NMDA-receptor-dependent synaptic plasticity: multiple forms 
and mechanisms. Trends in Neurosciences 16:521–527. 

Malinow R, Malenka RC (2002) AMPA R ECEPTORT RAFFICKING ANDS YNAPTICP 
LASTICITY. Annual Review of Neuroscience 25:103–126. 

Squire LR (2009) The Legacy of Patient H.M. for Neuroscience. Neuron 61:6–9. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 126 

 
 
 
 

Κεφάλαιο 9 - Ανώτατες γνωστικές λειτουργίες 
 

Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο, θα παρουσιαστεί η δοµή και λειτουργία του προµετωπιαίου φλοιού, που αποτελεί το 
νευροανατοµικό υπόβαθρο των ανωτάτων γνωστικών λειτουργιών.  Ένα είδος µνήµης που επίσης είναι 
απαραίτητο για την υποστήριξη αυτών των λειτουργιών και υποστηρίζεται από τον προµετωπιαίο φλοιό είναι 
η ενεργός µνήµη.  Θα παρουσιαστούν οι πιθανοί κυτταρικοί µηχανισµοί που συµµετέχουν στην υποστήριξη 
της ενεργής µνήµης.  Τέλος, θα γίνει µια αναφορά σε συγκεκριµένες ανώτερες γνωστικές λειτουργίες όπως ο 
ανασταλτικός έλεγχος, η χρονική ολοκλήρωση, η προσοχή, η συµπεριφορική ευελιξία, η επεξεργασία 
απώτερης µνήµης, η απόσβεση της µνήµης φόβου και η γλώσσα.  

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου, χρειάζεται η γνώση η οποία παρουσιάστηκε στα 
προηγούµενα κεφάλαια αυτού του βιβλίου. 

9.1 Εισαγωγή 
Ανώτερες γνωστικές λειτουργίες ονοµάζονται διεργασίες που επιτρέπουν την ολοκλήρωση 

πολλαπλών ερεθισµάτων καθώς και µνηµονικών επεισοδίων.  Έχει βρεθεί ότι οι ανώτερες γνωστικές 
διεργασίες εµπλέκουν σε κάποιο βαθµό τη λειτουργία του προµετωπιαίου φλοιού. Οι ανώτερες γνωστικές 
λειτουργίες που θα περιγραφούν σε αυτό το κεφάλαιο είναι οι παρακάτω: 

• Ενεργός µνήµη 
• Εστιασµένη προσοχή 
• Ανασταλτικός έλεγχος 
• Λήψη αποφάσεων 
• Αναγνώριση αντικειµένων/προσώπων 
• Επεξεργασία απώτερης µνήµης 
• Απόσβεση µνήµης φόβου 
• Γλώσσα 

Όλες οι ανώτερες γνωστικές λειτουργίες εµπλέκουν σε κάποιο βαθµό τη λειτουργία του 
προµετωπιαίου φλοιού και άλλων περιοχών στο µετωπιαίο λοβό.  Ο µετωπιαίος λοβός έχει αναπτυχθεί 
ιδιαίτερα στον άνθρωπο και υποστηρίζει πολλές από τις λειτουργίες που διαφοροποιούν τον άνθρωπο από τα 
υπόλοιπα ζώα. 

9.2 Προµετωπιαίος φλοιός (Εικόνα 9.1) 
 Η συνειρµική περιοχή του φλοιού στον πρόσθιο µετωπιαίο λοβό του εγκεφάλου των θηλαστικών 

συχνά προσδιορίζεται ως προµετωπιαίος φλοιός. Υπάρχουν πολλές απόπειρες οριοθέτησης της περιοχής 
αυτής µε χρήση διαφορετικών κριτηρίων και µεθοδολογίας. Παρ’ ότι δεν υπάρχει µέχρι στιγµής ένας 
καθολικά αποδεκτός ανατοµικός ορισµός του προµετωπιαίου φλοιού, µπορεί να θεωρηθεί µε ακρίβεια για 
όλα τα θηλαστικά, ότι πρόκειται για αυτό το τµήµα του φλοιού, του οποίου οι κύριες αµφίδροµες συνδέσεις 
είναι µε τον µεσοραχιαίο πυρήνα του θαλάµου. Αυτή η φλοιική περιοχή εντοπίζεται στο πρόσθιο άκρο των 
εγκεφαλικών ηµισφαιρίων, µπροστά από τον πρωτοταγή κινητικό φλοιό στην πλάγια, στην κογχική και 
διάµεση επιφάνεια, ενώ αποτελείται οµάδα συσχετιζόµενων περιοχών (Kolb et al., 2012). Στα πρωτεύοντα, ο 
προµετωπιαίος φλοιός αποτελεί την πλέον ανεπτυγµένη περιοχή του νεοφλοιού, καλύπτωντας περίπου το 
30% αυτoύ, και εµπερικλείει τις περιοχές 8-13, 24, 32, 46 και 47, σύµφωνα µε τον κυτταροαρχιτεκτονικό 
χάρτη του Brodmann (1909). Σε ότι αφορά τα τρωκτικά, η παρουσία µιας δοµής PFC αποτέλεσε αντικείµενο 
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διχογνωµιών. Ωστόσο ανατοµικές και λειτουργικές µελέτες παρείχαν αποδεικτικά στοιχεία για την ύπαρξη 
προµετωπιαίας φλοιικής περιοχής που υπεισέρχεται σε µαθησιακές και εκτελεστικές λειτουργίες, οι οποίες 
απαιτούνται για την εκδήλωση στοχευµένης συµπεριφοράς (Uylings, Groenewegen, & Kolb, 2003). 

Στον προµετωπιαίο φλοιό των πρωτευόντων διακρίνονται ανατοµικά τρεις περιοχές:  
• η πλευρική περιοχή,  
• η µέση περιοχή, και  
• η κοιλιακή ή κογχιαία περιοχή του προµετωπιαίου φλοιού. 

Οι παραπάνω υπο-περιοχές εµφανίζουν ετερογένεια στην κυτταροαρχιτεκτονική τους οργάνωση και 
διαιρούνται σε πολυάριθµες επιµέρους υποπεριοχές. Η συνδεσιµότητα του PFC µε άλλες φλοιικές και 
υποφλοιικές εγκεφαλικές δοµές είναι ιδιαίτερα εκτενής και οι υποπεριοχές του επικοινωνούν µέσω 
αµφίδροµων συνδέσεων τόσο µεταξύ τους όσο και µε τους πυρήνες του πρόσθιου και ραχιαίου θαλάµου. 
Επιπλέον, η µέση και κογχιαία περιοχή συνδέονται µε τον υποθάλαµο και άλλες δοµές του µεταιχµιακού 
συστήµατος, όπως η αµυγδαλή και ο ιππόκαµπος, ενώ η πλευρική προεκβάλλει στα βασικά γάγγλια και 
συνδέεται εκτενώς µε συνειρµικές περιοχές των άλλων λοβών του εγκεφάλου . 

O προµετωπιαίος φλοιός στα τρωκτικά δεν είναι διαφοροποιηµένος σε τόσο µεγάλο βαθµό, όσο στα 
πρωτεύοντα, αλλά και σε αυτή την περίπτωση αναγνωρίζονται οι προαναφερθείσες 3 βασικές υποδιαιρέσεις:  

• φλοιός της πρόσθιας έλικας του προσαγωγίου,  
• ο προµεταιχµιακός (prelimbic), και  
• ο υποµεταιχµιακός φλοιός (infralimbic).  

 
Εικόνα 9.1 Ο προµετωπιαίος φλοιός 
 
Οι πυραµιδικοί νευρώνες του φλοιού της πρόσθιας έλικας του προσαγωγίου στέλνουν κατιούσες 

προεκβολές στην καρδιά του επικλινούς πυρήνα - το κέντρο επεξεργασίας της ανταµοιβής- και δέχονται 
ανιούσες συνδέσεις από αυτή καθώς και από άλλες µεταιχµιακές περιοχές. Ο προµεταιχµιακός και ο 
υποµεταιχµιακός φλοιός επικοινωνούν µεταξύ τους, αλλά διασπείρουν τις συνδέσεις τους πολύ διαφορετικά 
στην έκταση του εγκεφάλου, µε εξαίρεση τις κοινές προβολές τους σε τµήµατα του µεσοκογχιαίου 
προµετωπιαίου φλοιού, του οσφρητικού προεγκεφάλου και του θαλάµου µέσης γραµµής. Ο  προµεταιχµιακός 
προβάλλει κυρίως προς συνειρµικές και αισθητικοκινητικές περιοχές του νεοφλοιού, όπως το προτείχισµα, ο 
απιοειδής φλοιός και ο οσφρητικός βολβός, αλλά και προς µεταιχµιακές περιοχές που επηρεάζουν τη µάθηση, 
όπως για παράδειγµα ο κεντρικός και ο βασικός πυρήνας της αµυγδαλής. Ο υποµεταιχµιακός, αντιθέτως, 
προβάλλει κυρίως προς περιοχές που ελέγχουν την αυτόνοµη και σπλαχνοκινητική δραστηριότητα, όπως ο 
παραβραχιακός πυρήνας και ο πυρήνας µονήρους δεσµίδος του εγκεφαλικού στελέχους (Vertes, 2003) 

Επιπροσθέτως, ο προµετωπιαίος φλοιός δέχεται πλούσια χολινεργική και µονοαµινεργική - ιδίως 
ντοπαµινεργική - εννεύρωση. Οι µονοαµίνες συνεισφέρουν στη σταθεροποίηση της διάθεσης και περίσσεια ή 
ανεπάρκεια κάποιων από αυτές οδηγούν σε διάφορες συναισθηµατικές διαταραχές. Ο προµετωπιαίος φλοιός 
στοχεύει στα κύρια µετωπιαία χολινεργικά και µονοαµινεργικά συστήµατα, µεταξύ των οποίων στους 
νοραδρενεργικούς νευρώνες του υποµέλανου τόπου, τους ντοπαµινεργικούς νευρώνες της κοιλιακής 
καλυπτρικής περιοχής, τους σεροτονινεργικούς νευρώνες στους πυρήνες της ραφής. Επιπλέον έχει προβολές 
και στους χολινεργικούς νευρώνες στο βασικό προσθεγκέφαλο. Τα συστήµατα αυτά δρουν εναλλάξ 
τροποποιώντας τα νευρωνικά δίκτυα, µέσω επίδρασης στα διεγερτικά και ανασταλτικά συναπτικά σήµατα, 
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καθώς και σε άλλες πτυχές φλοιικής επεξεργασίας σε νευρώνες του PFC. Επίσης, οι ανιούσες συνδέσεις από 
τα συστήµατα νευροδιαβίβασης που αναφέρθηκαν συµµετέχουν στον έλεγχο διαφόρων πτυχών της 
συµπεριφοράς (Robbins & Arnsten, 2009). 

9.3 Ενεργός µνήµη  
Η ενεργός µνήµη είναι ο όρος που χρησιµοποιείται για ένα τύπο µνήµης που είναι ενεργή για ένα 

πολύ περιορισµένο χρονικό διάστηµα, συνήθως κλίµακας δευτερολέπτων. Πρόκειται, δηλαδή, για ένα 
σύστηµα βραχύχρονης αποθήκευσης και επεξεργασίας εξωτερικών και εσωτερικών αναπαραστάσεων µε 
σκοπό τη συσχέτιση πληροφοριών, αποµακρυσµένων µεταξύ τους χωρικά και χρονικά. Η ενεργός µνήµη έχει 
παροµοιαστεί µε ένα ‘µαυροπίνακα’ στον εγκεφάλου, όπου η πληροφορία, όπως ένας στόχος ή ένας κανόνας, 
δεν εντυπώνεται µόνιµα στα νευρωνικά δίκτυα, αλλά αντικαθίσταται σύντοµα, όταν πάψει να είναι χρήσιµη . 

Ιστορικά, ο πρώτος που έκανε αναφορά σε µία «πρωτογενή» µορφή µνήµης που είναι ικανή να 
συγκρατεί τις πληροφορίες που παρέχονται από τα γεγονότα που διεξάγονται στο άµεσο συνειδητό παρόν 
είναι ο Wilhelm Wundt. Χρησιµοποίησε τον όρο «πρωτογενής» µνήµη σε αντίθεση µε τη «δευτερογενή» που 
αντιπροσώπευε όλο το εύρος των αναµνήσεων και πληροφοριών που έχουν αποθηκευτεί µέσω της µάθησης 
κατά τη διάρκεια της ζωής.  Η πρώτη χρήση του όρου «ενεργός µνήµη» έγινε από τον George Miller και του 
συνεργάτες του, σε µία έκθεση τους το 1960, και αφορούσε την ικανότητα κάποιου να ανακαλεί τις 
πληροφορίες που χρειάζεται, τη στιγµή που τις χρειάζεται, έτσι ώστε να σχεδιάζει και να εκτελεί διάφορες 
δραστηριότητες. 

Το 1974, οι Baddeley και Hitch ανέπτυξαν ένα µοντέλο για τη ενεργός µνήµη που περιείχε τρεις 
συνιστώσες σε αντίθεση µε τα προηγούµενα µοντέλα αντί για µια γενική αποθήκευση βραχυπρόθεσµων 
αναµνήσεων.  Αυτό περιλαµβάνει ένα σύστηµα ελέγχου προσοχής, τον «κεντρικό εκτελεστή» (central 
executive), που υποβοηθάται από δύο επικουρικά συστήµατα τη «φωνολογική θηλιά» και το 
«οπτικοχωρητικό σηµειωµατάριο» (phonological loop και visuospatial sketchpad).  Η θηλιά συγκρατεί 
ακουστικές και λεκτικές πληροφορίες χρησιµοποιώντας ένα προσωρινό σύστηµα αποθήκευσης και «πρόβας», 
που από µελέτες νευροραδιογραφίας προτάθηκε ότι σχετίζονται µε τις περιοχές Brodmann 40 και 44.  Το 
‘σηµειωµατάριο’ θεωρείται ότι κρατάει οπτικοχωρητικές πληροφορίες, έτσι ώστε να διαχωρίζονται σε 
οπτικές, χωρικές και πιθανώς κινησιοαισθητικές πληροφορίες, και εκπροσωπούνται κυρίως από το δεξιό 
ηµισφαίριο (περιοχές 6, 19, 40, 47).  Ο κεντρικός εκτελεστής, έχει τη δυνατότητα να επεξεργάζεται τις 
πληροφορίες που παρέχονται από τα άλλα δύο συστατικά, αλλά δεν χρησιµεύει ο ίδιος ως µέσο αποθήκευσης 
και συσχετίζεται σε µεγάλο βαθµό µε περιοχές του µετωπιαίου λοβού. 

Το 2000, ο Baddeley έπαψε να είναι ικανοποιηµένος µε το µοντέλο που ανέπτυξε καθώς δε µπορούσε 
να εξηγήσει το πώς οι λεκτικές και χωρικές πληροφορίες µπορούσαν να συνδυαστούν ή πως τυχαίες και 
αφηρηµένες πληροφορίες µπορούσαν να αποµνηµονευτούν.  Ήταν γνωστό ότι οι άνθρωποι µπορούν να 
εξάγουν ιδέες από µια µακρά ακολουθία συνεκτικού λόγου και µε κάποιον τρόπο αυτές οι πληροφορίες 
έπρεπε να διατηρηθούν στη ενεργός µνήµη.  Εποµένως, το 2000 προέκτεινε το µοντέλο συµπεριλαµβάνοντας 
ένα στοιχείο που ονοµάζεται επεισοδιακός ρυθµιστής.  Το συστατικό αυτό εξυπηρετεί ως σηµείο διεπαφής 
µεταξύ ενός εύρους συστηµάτων, και καθώς παρέχει ένα µηχανισµό µοντελοποίησης του περιβάλλοντος, 
συνεισφέρει στη δηµιουργία γνωστικών αναπαραστάσεων, οι οποίες διευκολύνουν στην επίλυση 
προβληµάτων (Baddeley, 2003). 

H σηµασία της µνήµης εργασίας στα πλαίσια ανώτερων γνωσιακών λειτουργίων δεν είναι 
αναγκαστικά αυτονόητη, ίσως εξαιτίας της παροδικής της φύσης. Ωστόσο, η ικανότητα του εγκεφάλου να 
ανακαλεί γεγονότα χωρίς να είναι παρόν το άµεσο ερέθισµα, είναι ίσως ο πιο ευέλικτος έµφυτος µηχανισµός 
του και το πλέον αξιόλογο εξελικτικό του επίτευγµα. Η πιο στοιχειώδης συνεισφορά της µνήµης εργασίας 
στην γνωσιακή λειτουργία είναι η ικανότητα αντίληψης της ύπαρξης ενός αντικειµένου, όταν αυτό ξεφύγει 
από το οπτικό ή γενικά από το αισθητικό πεδίο. Αυτή η διεργασία έχει αναφερθεί ως ‘γνώση αναπαράστασης’ 
και θεωρείται ένα θεµελιώδες συστατικό της αφηρηµένης σκέψης. Η ενεργός µνήµη επιστρατεύεται επίσης σε 
όλες τις µορφές γνωστικής και γλωσσικής επεξεργασίας και είναι υψίστης σηµασίας, τόσο για την κατανόηση 
όσο και για τη δόµηση προτάσεων. Εν τέλει, αυτός ο τύπος µνήµης διαδραµατίζει γενικότερα σπουδαίο ρόλο 
στη διεκπεραίωση µεγάλου φάσµατος πολυσύνθετων γνωστικών λειτουργιών, όπως η µάθηση, ο 
συλλογισµός, η αντίληψη, ο προσανατολισµός της προσοχής, η λήψη αποφάσεων, η αναστολή 
συµπεριφορών, η εκµάθηση κανόνων, η συµπεριφορική ευελιξία και ο σχεδιασµός των δράσεων και η 
δηµιουργικότητα (Goldman-Rakic, 1996). 
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Εικόνα 9.2 Πειραµατική διάταξη της δοκιµής οφθαλµοκινητικής απόκρισης µε καθυστέρηση για τη 

µελέτη της ενεργής µνήµης 

9.4 Παραµένουσα δραστηριότητα 
 Η παραµένουσα δραστηριότητα αναφέρεται πρώτη φορά από τους Fuster και Alexander το 1971 και 

θεωρείται το υπόβαθρο των διεργασιών της µνήµης εργασίας. Τα κλασσικά πειράµατα για την διερεύνηση 
της παραµένουσας δραστηριότητας είναι τα πειράµατα καθυστερηµένης απόκρισης και χωρίζονται σε τρεις 
φάσεις: παρουσίαση του ερεθίσµατος, αναµονή, απόκριση (Εικόνα 9.2). Σε ένα τέτοιο πείραµα σε πιθήκους 
ρέζους, οι Fuster και Alexander παρατήρησαν, ότι πολλοί νευρώνες στον θάλαµο και τον προµετωπιαίο φλοιό 
παρουσιάζουν διαφορετικά πρότυπα δραστηριότητας.  

• Κάποιοι ενεργοποιούνται φασικά κατά την παρουσίαση ενός οπτικού ερεθίσµατος.  
• “Πρώιµοι” νευρώνες ενεργοποιούνται στα πρώτα δευτερόλεπτα της περιόδου αναµονής.  
• “Επίµονοι” νευρώνες δραστηριοποιούνται τονικά και συντηρούν την αναπαράσταση του 

ερεθίσµατος κατά τη διάρκεια της αναµονής µέχρι την απόκριση.  
• “Τελικοί” νευρώνες δραστηριοποιούνται µόνο στο τέλος της περιόδου αναµονής, όταν ξεκινά η 

απόκριση στο ερέθισµα.  
• Πολλοί από τους νευρώνες ανταποκρίνονται σε περισσότερες από µία φάσεις στη διάρκεια του 

πειράµατος. Το πολύπλοκο προφίλ δραστηριότητας τους µπορεί να προκύπτει από πολλαπλές 
εισόδους από νευρώνες µε πιο απλή δραστηριότητα (Goldman-Rakic, 1996).  

Η δραστηριότητα λοιπόν των νευρώνων του προµετωπιαίου φλοιού είναι προσαρµοσµένη χρονικά, 
ώστε να καλύπτει όλη την χρονική περίοδο, κατά την οποία θεωρείται ότι η αναπαράσταση ενός σήµατος 
παραµένει ενεργή στη µνήµη για περαιτέρω επεξεργασία. Υπάρχει πληθώρα άλλων ενδείξεων για τις οποίες η 
παραµένουσα δραστηριότητα θεωρείται το υπόβαθρο της µνήµης εργασίας. Πρώτον, η παραµένουσα 
δραστηριότητα παύει, όταν το ερέθισµα δεν χρειάζεται πλέον, όταν για παράδειγµα εκπληρωθεί µια 
συγκεκριµένη ενέργεια.  Δεύτερον, παρατηρείται µειωµένη απόδοση της µνήµης και συνεπώς λανθασµένη 
απόκριση µετά την αναµονή, όταν δεν έχει παρατηρηθεί παραµένουσα δραστηριότητα σε ένα πείραµα. 
Επίσης, η παραµένουσα δραστηριότητα αυξάνεται ανάλογα µε τον φόρτο εργασίας στην µνήµη. Ένα επίσης 
πολύ σηµαντικό στοιχείο είναι, πως η παραµένουσα δραστηριότητα εµφανίζεται επιλεκτικά και κωδικοποιεί 
συγκεκριµένα ερεθίσµατα. Στα οφθαλµοκινητικά πειράµατα καθυστερηµένης απόκρισης, ένα µεγάλο 
ποσοστό των νευρώνων του προµετωπιαίου φλοιού επιδεικνύουν παραµένουσα δραστηριότητα όταν το 
οπτικό ερέθισµα βρίσκεται σε συγκεκριµένες θέσεις του οπτικού πεδίου, κωδικοποιώντας την κατεύθυνση της 
κίνησης των µατιών του ζώου. Μάλιστα, διαφορετικοί νευρώνες κωδικοποιούν διαφορετικές θέσεις στο 
οπτικό πεδίο, ενώ ο ίδιος νευρώνας κωδικοποιεί την ίδια θέση σε διαδοχικές δοκιµές Η παραµένουσα 
δραστηριότητα µπορεί επίσης να κωδικοποιεί σωµατοαισθητικές πληροφορίες, όχι µόνο ως προς το είδος του 
ερεθίσµατος, αλλά και ως προς την ένταση του. Για παράδειγµα, η συχνότητα πυροδότησης δυναµικών 
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ενεργείας αυξάνεται αναλογικά µε την συχνότητα της δόνησης που παρουσιάζεται ως ερέθισµα (Funahashi, 
Bruce, & Goldman-Rakic, 1989; Goldman-Rakic, 1995).  

Υποστήριξαν επίσης, ότι αυτή η παραµένουσα δραστηριότητα προκύπτει από πυραµιδικούς νευρώνες 
µε παρόµοια χωρικά χαρακτηριστικά, οι οποίοι στέλνουν διεγερτικά σήµατα µεταξύ τους, µε στόχο την 
προσωρινή αποθήκευση της πληροφορίας στη ενεργός µνήµη. Έτσι φανερώθηκε µια πρωταρχικής σηµασίας 
ιδιότητα των πυραµιδικών νευρώνων του προµετωπιαίου φλοιού για την σωστή λειτουργία αυτού του τύπου 
µνήµης. Πρόκειται για την ικανότητα της ‘on-line’ διατήρησης των πληροφοριών για βραχείες χρονικές 
περιόδους ως εσωτερικές ενεργές αναπαραστάσεις εξωτερικών ερεθισµάτων, ακόµη και όταν αυτά πάψουν να 
είναι παρόντα. 

Από τη στιγµή που πρωτοανακαλύφθηκε, η «παραµένουσα δραστηριότητα» έχει εντοπιστεί και σε 
πολλές άλλες φλοιικές και υποφλοιικές δοµές, γεγονός που υποδηλώνει ότι η δηµιουργία και η διατήρησή της 
µπορεί να στηρίζεται σε κάποιο µηχανισµό που αξιοποιεί ένα ευρέως εκτεταµένο νευρωνικό κύκλωµα. Το 
πώς ακριβώς δηµιουργείται και ρυθµίζεται η παραµένουσα δραστηριότητα των νευρώνων στον εγκέφαλο των 
θηλαστικών δεν έχει, ακόµη, πλήρως αποσαφηνιστεί. Ωστόσο, έχουν προταθεί διάφοροι πιθανοί, και όχι 
αναγκαστικά αλληλοαποκλειόµενοι, µηχανισµοί που εξηγούν αυτό το φαινόµενο. Μια υπόθεση είναι ότι η 
«παραµένουσα δραστηριότητα» προκύπτει από ισχυρές ανατροφοδοτούµενες συνδέσεις µεταξύ πολλών 
πυραµιδικών νευρώνων (εκατοντάδων).  Σε ένα ανατροφοδοτούµενο δίκτυο η αρχική δραστηριότητα από το 
εισερχόµενο ερέθισµα παρατείνεται και διατηρείται µέσω αµοιβαίας θετικής ανάδρασης στα πλαίσια ενός 
πληθυσµού νευρώνων. Μια δεύτερη υπόθεση υποστηρίζει ότι µικροκυκλώµατα νευρώνων θα µπορούσαν 
επίσης να υποστηρίξουν την παραµένουσα δραστηριότητα αν περιέχουν επαρκή αριθµό NMDA υποδοχέων 
στις µεταξύ τους συνάψεις. Το ρεύµα που εισέρχεται µέσα από τους NMDA υποδοχείς αποσβένει αργά, 
γεγονός που επιτρέπει τη διατήρηση της δραστηριότητας των νευρώνων και µετά την αποµάκρυνση του 
εισερχόµενου αισθητικού ερεθίσµατος.  Μια τρίτη υπόθεση υποστηρίζει ότι ακόµη και µεµονωµένος 
νευρώνας θα µπορούσε να υποστηρίξει την παραµένουσα δραστηριότητα, µέσω εξειδικευµένων ιοντικών 
διαύλων οι οποίοι να εξακολουθούν να λειτουργούν και µετά το πέρας του ερεθίσµατος που προκαλεί την 
άµεση διέγερση του νευρώνα.  Ένα ιοντικό ρεύµα µε αυτά τα χαρακτηριστικά έχει καταγραφεί από νευρώνες 
του προµετωπιαίου φλοιού, και είναι γνωστό ως ασβεστο-εξαρτώµενο µη επιλετικό ρεύµα κατιόντων 
(calcium-activated non-selective cation current ή CAN ρεύµα).  Αυτό το ρεύµα ενεργοποιείται µετά από 
δράση υποδοχέων που προσδένουν τη Gq πρωτεΐνη και οδηγούν σε αύξηση των επιπέδων ασβεστίου στο 
νευρώνα, αλλά και ταυτόχρονη εκπόλωση του νευρώνα µέσω δυναµικών ενεργείας.  Το CAN ρεύµα 
υποστηρίζει και ένα φαινόµενο, γνωστό ως αργή µετεκπόλωση (slow ή delayed afterdepolarization, dADP).  
Τόσο το CAN ρεύµα όσο και η dADP αποσβένουν µε χρονική σταθερά της τάξης των δευτερολέπτων, 
εποµένως επαρκούν για τη διατήρηση της παραµένουσας δραστηριότητας ακόµη και σε ένα µεµονωµένο 
νευρώνα (Papoutsi, Sidiropoulou, & Poirazi, 2014; Papoutsi, Sidiropoulou, Cutsuridis, & Poirazi, 2013; 
Sidiropoulou et al., 2009). 

 
Η «παραµένουσα δραστηριότητα» είναι µια ιδιότητα επιλεκτική ως προς το ερέθισµα. Αυτό σηµαίνει 

ότι σε µια δοκιµή χωρικής µνήµης εργασίας για παράδειγµα, ένας συγκεκριµένος πυραµιδικός νευρώνας θα 
εµφανίσει παραµένουσα δραστηριότητα, µόνο στην περίπτωση ερεθίσµατος που θα παρουσιαστεί σε ένα 
ειδικό σηµείο του οπτικού πεδίου, το οποίο αντιστοιχεί στο µνηµονικό πεδίο του νευρώνα. Παρά το µεγάλο 
αριθµό ερευνών τα τελευταία χρόνια που έχουν εστιάσει σε αυτό το πεδίο, δεν έχουν ακόµη διασαφηνιστεί οι 
κυτταρικοί µηχανισµοί, στους οποίους στηρίζεται αυτή η επιλεκτικότητα (Funahashi, 2015; Sidiropoulou & 
Poirazi, 2012).  
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Εικόνα 9.3 Οι κυτταρικοί µηχανισµοί  που υποστηρίζουν την παραµένουσα δραστηριότητα 

9.5 Ανασταλτικός έλεγχος 
Ο ανασταλτικός έλεγχος µπορεί να αφορά την καταστολή γνωστικών στοιχείων ή διαδικασιών που 

έχουν ενεργοποιηθεί πρωτύτερα και στην αντίσταση ενάντια παρεµβολή αισθητικών ερεθισµάτων, 
συναισθηµάτων, ανεπιθύµητων µνηµών ή άλλων διαδικασιών στο πεδίο εστίασης της προσοχής (γνωστική 
αναστολή) αλλά και τον έλεγχο της άσκοπης συµπεριφοράς, όπως η καθυστέρηση της ικανοποίησης και η 
κατανίκιση εσωτερικών τάσεων, παρορµήσεων ή ενστικτωδών συµπεριφορών (συµπεριφορική αναστολή). Ο 
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ανασταλτικός έλεγχος είναι απαραίτητη διαδικασία για τη σωστή εκτέλεση µιας δραστηριότητας. Ο προφανής 
φυσιολογικός σκοπός του ανασταλτικού ελέγχου είναι η καταστολή όλων των πιθανών µη συσχετιζόµενων 
εσωτερικών ή εξωτερικών ερεθισµάτων που µπορεί να αναµιχθούν και να παρεµποδίσουν οποιαδήποτε πτυχή 
της συµπεριφοράς, του λόγου ή της γνωστικής λειτουργίας προετοιµάζεται µια δεδοµένη στιγµή να 
εκτελεστεί. Επιστηµονικά δεδοµένα από το χώρο της γνωστικής νευροεπιστήµης συγκλίνουν τα τελευταία 
χρόνια στο ότι διάφορες υποπεριοχές του προµετωπιαίου φλοιού συνεισφέρουν µε ποικίλους τρόπους στον 
ανασταλτικό έλεγχο, ο οποίος αποτελεί απαραίτητη διαδικασία ενσωµάτωσης πληροφοριών για τη σωστή 
εκτέλεση µιας δραστηριότητας (Fuster, 2001).  

   Στην περίπτωση που οι παράγοντες παρεµβολής είναι τυχαία οπτικά, ακουστικά, απτικά ή άλλα 
ερεθίσµατα που φθάνουν στον PFC από τα αισθητικά συστήµατα, ενεργοποιείται το «στοιχείο αποκλεισµού» 
της προσοχής.  Η δράση των αισθητικών περιοχών που επεξεργάζονται και στέλνουν τα ανεπιθύµητα σήµατα 
στον προµετωπιαίο φλοιό πιθανότατα καταστέλλεται από ένα σύστηµα ανασταλτικής ανατροφοδότησης του 
µεσοκογχιαίου PFC, το οποίο αποτελεί τµήµα του ευρύτερου δικτύου ελέγχου της προσοχής.  Ο 
µεσοκογχιαίος φλοιός φαίνεται να έχει ρόλο και στην παρεµπόδιση των εσωτερικών παρωθήσεων από το να 
παρεµβληθούν στην εκτέλεση των στοχευµένων δράσεων.  Οι βιολογικές παρορµήσεις πηγάζουν από το 
διεγκέφαλο και το εγκεφαλικό στέλεχος. Βρίσκονται όµως υπό τον έλεγχο του µεσοκογχιαίου PFC, µέσω 
ανατοµικά ταυτοποιηµένων απαγωγών συνδέσεων προς τις υποφλοιικές περιοχές αυτές και ειδικά προς τον 
υποθάλαµο.  Τέλος, µια ακόµη πηγή παρεµβολής είναι οι αναπαραστάσεις κινητικών ενεργειών που είναι 
άσχετες ή ασυµβίβαστες µε ενέργειες που βρίσκονται στη διαδικασία χρονικής οργάνωσης πριν την εκτέλεσή 
τους.  Πρόκειται για κινητικές συνήθειες και τάσεις που έχουν εγκαθιδρυθεί στην µακρόχρονη µνήµη και 
κατ’επέκτασιν στο φλοιικό και υποφλοιικό δίκτυο των κινητικών συστηµάτων.  Η καταστολή τους αποτελεί 
τον πυρήνα του «στοιχείου αποκλεισµού» της κινητικής προσοχής (Fuster, 2001).   

  Παρά το γεγονός ότι ο κεντρικός ρόλος του προµετωπιαίου φλοιού στην καταστολή ανεπιθύµητων 
ερεθισµάτων θεωρείται πλέον επιβεβαιωµένος, ο µηχανισµός στον οποίο στηρίζεται η λειτουργία αυτή 
εξακολουθεί νa παραµένει ασαφής.  Ένας µηχανισµός που προτάθηκε πρόσφατα από την Munakata και τους 
συνεργάτες της (2011) υποστηρίζει ότι υπάρχουν 2 τύποι ανασταλτικής επίδρασης του PFC σε άλλες περιοχές 
του εγκεφάλου.  Ο πρώτος έγκειται στην άµεση καθολική αναστολή της δράσης ολόκληρων περιοχών όπου 
προεκβάλλει και συντελεί στην ανοχή στρεσογόνων παραγόντων και στην καταστολή ανεπιθύµητων 
αποκρίσεων και ανάκλησης µνηµών.  Τέτοιο είδος αναστολής υφίστανται ορισµένες υποφλοιικές και 
αρχιφλοιικές περιοχές, όπου οι προβολές του PFC ενεργοποιούν GABAεργικούς διάµεσους νευρώνες και 
καταστέλλουν τη δράση ολόκληρης της περιοχής – στόχου.  Η ενεργοποίηση των GABAεργικών διάµεσων 
νευρώνων µπορεί να γίνει είτε άµεσα µέσω συνάψεων µε διεγερτικούς νευρώνες του PFC, όπως στην 
αντιµετώπιση των στρεσογόνων, είτε έµµεσα.  Σε αυτή την περίπτωση οι διεγερικοί νευρώνες του PFC 
συνάπτονται µε διεγερτικά κύτταρα της περιοχής προβολής και αυτά µε τη σειρά τους µε τους ανασταλτικούς 
διάµεσους νευρώνες, κάτι που συµβαίνει στην καταστολή αποκρίσεων.  Ο δεύτερος τύπος ανασταλτικής 
επίδρασης αφορά σε νεοφλοιικές και ορισµένες υποφλοιικές δοµές και στηρίζεται σε ένα µηχανισµό έµµεσης, 
ανταγωνιστικής ανασταλτικής δυναµικής.  Στα πλαίσια αυτού του τύπου ανασταλτικού ελέγχου νευρώνες του 
προµετωπιαίου φλοιού διεγείρουν άµεσα περιοχές που σχετίζονται µε την επεξεργασία της επιθυµητής 
στοχευµένης συµπεριφοράς.  Με αυτόν τον τρόπο, τα επιθυµητά µονοπάτια επεξεργασίας καθίστανται 
«ανταγωνιστικότερα» από άλλα πιθανά µη συσχετιζόµενα µονοπάτια και παράλληλα ασκούν ανασταλτική 
επίδραση σε αυτά.  Τέτοιου είδους έµµεσοι ανταγωνιστικοί µηχανισµοί αναφέρονται συχνά σε θεωρίες που 
αφορούν στις διαδικασίες επιλογής και προσοχής (Munakata et al., 2011). 

    Όποιος και αν είναι ο συγκεκριµένος µηχανισµός, από τον οποίο εξαρτάται ο ανασταλτικός 
έλεγχος, το βασικό στοιχείο που καθιστά τον προµετωπιαίο φλοιό ικανό να τον ασκεί είναι η εξαιρετική του 
συνδεσιµότητα µε πολυάριθµες εγκεφαλικές περιοχές που επεξεργάζονται πληροφορίες προερχόµενες από 
όλα τα αισθητικά συστήµατα ή άλλες που προέκυψαν µέσω της εµπειρίας και αποθηκεύτηκαν στη µνήµη.  
Επιπλέον, εξαιρετική σηµασία έχει και η στενή επικοινωνία του προµετωπιαίου µε δοµές που σχετίζονται µε 
την επεξεργασία του συναισθήµατος, δεδοµένου ότι η στοχευµένη συµπεριφορά είναι άρρηκτα συνδεδεµένη 
µε τα κίνητρα και το συναισθηµατικό τους πλαίσιο (Zikopoulos & Barbas, 2007). 

 

9.6 Χρονική ολοκλήρωση 
 
  O προµετωπιαίος φλοιός λαµβάνει εισόδους από όλες τις υπόλοιπες περιοχές του νεοφλοιού και τις 

ολοκληρώνει για το σχεδιασµό και την καθοδήγηση σύνθετων κινητικών, µαθησιακών, συναισθηµατικών και 



 133 

κοινωνικών πτυχών της συµπεριφοράς. Η θεµελιώδης και γενικότερη λειτουργία του, δηλαδή, είναι η χρονική 
οργάνωση διαφόρων δραστηριοτήτων προς την επίτευξη βιολογικών ή µαθησιακών στόχων. Η περιοχή αυτή 
ειδικεύεται στην δόµηση της χρονικής διαδοχής µιας νέας σειράς σύνθετων, στοχευµένων δράσεων, οι οποίες 
έχουν να κάνουν µε τη συµπεριφορά, το λόγο ή τη λογική. Δεδοµένης της συνθετότητας και της καινοτοµίας 
της λειτουργίας αυτής ο προµετωπιαίος φλοιός έχει αποκαλεσθεί ‘το όργανο της δηµιουργικότητας’. 
Επιπλέον, λόγω της συµµετοχής του στην επιλογή µεταξύ εναλλακτικών, στη λήψη αποφάσεων και στην 
εκτέλεση χρονικά δοµηµένων ενεργειών, θεωρείται επίσης το ‘κέντρο εκτέλεσης’ του εγκεφάλου. Η 
πολυπλοκότητα των λειτουργιών του PFC είναι µεγαλύτερη στον άνθρωπο και πολύ απλούστερη στα 
θηλαστικά, όπως για παράδειγµα στα τρωκτικά. Μολαταύτα, σε κάθε τάξη θηλαστικών υπάρχουν ορισµένες 
λειτουργίες που απαιτούν την παρουσία της δοµής αυτής (Kolb et al., 2012). 

  Στη βάση της χρονικής οργάνωσης των ενεργειών βρίσκεται η νευρική διαδικασία της ενσωµάτωσης 
πληροφοριών από χρονικά διακριτά ερεθίσµατα, δράσεις και σχέδια δράσεων που θα αξιοποιηθούν για την 
πραγµατοποίηση µιας στοχευµένης αλληλουχίας συµπεριφορών. Για να διεκπεραιώσει το ρόλο αυτό, ο 
προµετωπιαίος φλοιός πρέπει να έχει πρόσβαση σε αισθητικά, κινητικά, µνηµονικά και γενικότερα σε όλα τα 
στοιχεία που δοµούν µια συµπεριφορά. Για να γίνει καλύτερα κατανοητός ο εν λόγω µηχανισµός, θα 
µπορούσε να θεωρηθεί ότι οι πληθυσµοί νευρώνων του PFC αποτελούν τα κυτταρικά συστατικά ευρέως 
εκτεταµένων φλοιικών δικτύων, τα οποία αντικατοπτρίζουν τη χρονική δοµή της συµπεριφοράς και τις 
συσχετίσεις µεταξύ των συστατικών της στοιχείων. Η διαδοχική χρονική ενεργοποίηση επιµέρους τµηµάτων 
αυτών των δικτύων, µε συγκεκριµένο λειτουργικό ρόλο, είναι αυτή που οδηγεί εν τέλει σε µια σειρά 
αλλεπάληλων δράσεων – µια χρονικά δοµηµένη συµπεριφορά. Τα νευρωνικά αυτά δίκτυα σχηµατίζονται και 
αναδιαµορφώνονται από τις εµπειρίες που αποκτώνται κατά την έκθεση στο περιβάλλον (Fuster, 2001). 

9.7 Προετοιµασία κινητικής προσοχής  
Βάσει στοιχείων από διάφορες ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες σε πιθήκους, µια ακόµα λειτουργία του 

προµετωπιαίου φλοιού - και κυρίως του πλευρικού τµήµατός του φαίνεται να αποτελεί το «σετ 
δραστηριοτήτων προετοιµασίας» της κινητικής προσοχής (preparatory set of motor attention) (Niki & 
Watanabe, 1979; Quintana & Fuster, 1999). Πρόκειται για µια ορθόδροµη χρονικά διαδικασία που 
προετοιµάζει τον οργανισµό για κάποια δραστηριότητα εξαρτώµενη από την πληροφορία που βρίσκεται στη 
ενεργός µνήµη του. Το σετ προετοιµασίας µπορεί να εκληφθεί και ως το «στοιχείο εγκλεισµού» της κινητικής 
προσοχής (ενώ αντίστοιχα το στοιχείο αποκλεισµού θεωρείται ο ανασταλτικός έλεγχος της προσοχής που θα 
αναλυθεί παρακάτω) (Fuster, 1997).  

 Mεταξύ ενός αισθητικού στοιχείου και της επακόλουθης κινητικής απόκρισης, καταγράφονται από 
την επιφάνεια του µετωπιαίου φλοιού αργά δυναµικά, των οποίων το µέγεθος συνδέεται µε το χρόνο και την 
ακρίβεια της απόκρισης (Brunia et al., 1985). Έχουν αναγνωριστεί δύο ειδών δυναµικά, τα οποία ανήκουν 
στο ίδιο συνεχές. Το πρώτο είναι το επονοµαζόµενο «κύµα προσµονής» (expectancy wave), ή αλλιώς η 
εξαρτώµενη αρνητική µεταβολή (contingent negative variation – CNV), η οποία εξαρτάται από την ανάγκη 
διαµεσολάβησης µεταξύ του αισθητικού ερεθίσµατος και της χρονικά διακριτής απόκρισης. Το δεύτερο 
δυναµικό, το οποίο αποκαλείται «δυναµικό ετοιµότητας» (readiness potential – RP), εξαρτάται από την 
ανάγκη προετοιµασίας για µια κινητική δράση. Η πηγή του CNV βρίσκεται πιο πρόσθια, σε κάποια 
προµετωπιαία περιοχή, από αυτήν του RP, η οποία φαίνεται να δηµιουργείται στην περιοχή του προκινητικού 
ή του κινητικού φλοιού. Και τα δύο δυναµικά αυξάνονται σε µέγεθος µε το χρόνο, όσο πλησιάζει η στιγµή 
της απόκρισης και πιθανώς αναπαριστούν την αυξανόµενη δραστηριότητα των υπεύθυνων νευρώνων κατά 
την προετοιµασία για την εκδήλωση της απόκρισης.  

 Είναι σχεδόν βέβαιο, ότι η εµπλοκή του προµετωπιαίου φλοιού στην προπαρασκευή των 
εκτελεστικών δραστηριοτήτων είναι αλληλένδετη µε το ρόλο του πλευρικού µετωπιαίου λοβού του ανθρώπου 
στον σχεδιασµό µελλοντικών δράσεων. Ένα από τα πιο σταθερά κλινικά συµπτώµατα ασθενών µε κακώσεις 
σε αυτή την περιοχή του εγκεφάλου είναι η ανικανότητα διαµόρφωσης και εκτέλεσης σχεδίων δράσης, η 
οποία φαίνεται να αντικατοπτρίζει, σε µεγαλύτερη χρονική κλίµακα, µια δυσλειτουργία στο βραχύχρονο σετ 
προετοιµασίας δράσεων. 

9.8 Συµπεριφορική ευελιξία 
Η συµπεριφορική ευελιξία αναφέρεται στην ικανότητα ενός οργανισµού να προσαρµόσει την 

συµπεριφορά του σε απόκριση αλλαγών του εξωτερικού ή εσωτερικού περιβάλλοντος.  Η συµπεριφορική 
ευελιξία, αντίθετα µε την παρορµητικότητα, αντικατοπτρίζει µια αλλαγή στη νοητική κατάσταση ως 
αποτέλεσµα των περιεχοµένων του περιβάλλοντος.  Αυτή η νοητική αλλαγή µπορεί να έρχεται ως απάντηση 
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σε αλλαγές του εσωτερικού περιβάλλοντος (όπως η αναζήτηση τροφής σε απόκριση της πείνας) ή του 
εξωτερικού περιβάλλοντος (όπως ο σχεδιασµός µιας διαδροµής για την αποφυγή ενός απειλητικού 
ερεθίσµατος). 

Η συµπεριφορική και νοητική ευελιξία δεν είναι συνώνυµες ορολογίες, καθώς η νόηση δεν είναι 
άµεσα παρατηρήσιµη, αλλά µπορεί να προκύψει παρατηρώντας την εµφανή συµπεριφορά.  Αυτό σηµαίνει ότι 
ενώ κάποιος µπορεί να αντιληφθεί την νοητική ευελιξία στην απουσία συµπεριφορικών ενδείξεων, γενικά 
όποτε κάποιος συζητάει για νοητική ευελιξία αυτό προκύπτει από την παρατηρούµενη ευέλικτη συµπεριφορά.  
Από την άλλη το αντίστροφο δεν ισχύει, διότι είναι δυνατό να παρατηρούµε µια συµπεριφορά που φαίνεται 
ως ευέλικτη, αλλά αυτό να µην αντικατοπτρίζει νοητική ευελιξία.  Επιπλέον στον άνθρωπο και στα υπόλοιπα 
ζώα, η νοητική ευελιξία και η ικανότητα κάποιου να εναλλάσσεται µεταξύ λειτουργικών ενοτήτων της 
σκέψης ενώ ταυτόχρονα σκέφτεται πολλαπλές ιδέες έχει δειχθεί ότι είναι ζωτικής σηµασίας συστατικό της 
µάθησης. 

Στη συµπεριφορική νευροεπιστήµη, η πιο συνήθης µέτρηση της συµπεριφορικής ευελιξίας γίνεται 
µέσω ελέγχων στην µετατόπιση της προσοχής, εναλλαγής κανόνων και αντίστροφης µάθησης.  Και στις τρεις 
περιπτώσεις ο κοινός παρονοµαστής είναι ότι η επιτυχία σε αυτές της δοκιµασίες βασίζεται στην 
προσαρµοστική συµπεριφορά του οργανισµού. 

Πρόσφατες µελέτες προτείνουν ξεκάθαρη διάκριση µεταξύ των ραχιαίων και κοιλιακών 
υποδιαιρέσεων του έσω προµετωπιαίου φλοιού και του κογχικοµετωπιαίου φλοιού, µε τον κογχικοµετωπιαίο 
φλοιό να έχει πιο ενεργό ρόλο στη διαδικασία της νοητικής ευελιξίας.  Μαζί µε τον έσω προµετωπιαίο φλοιό 
και κογχικοµετωπιαίο φλοιό, τα βασικά γάγγλια επίσης παίζουν ρόλο στην ευέλικτη συµπεριφορά και νόηση 
(Dajani & Uddin, 2015). 

9.9 Επεξεργασία απώτερης µνήµης 
Οι µνήµες από τα νέα ερεθίσµατα που προσλαµβάνει διαρκώς ο εγκέφαλος εναπόκεινται αρχικά στο 

σύστηµα του µέσου κροταφικού λοβού, συµπεριλαµβανοµένου και του ιπποκάµπου, ο οποίος λειτουργεί ως 
προσωρινή αποθήκη νέων µνηµών, µέσω της αρχικής εδραίωσής τους σε συναπτικό επίπεδο. Όσο όµως οι 
µνήµες αυτές ωριµάζουν, η εδραίωσή τους εξαρτάται ολοένα και περισσότερο από άλλες περιοχές του 
φλοιού. Φαρµακολογικές και ανατοµικές προσεγγίσεις, σε συνδυασµό µε τη χρήση διαγονιδιακών µοντέλων 
και σύγχρονων µεθόδων απεικόνισης, αρχίζουν και καθιστούν σαφές τα τελευταία χρόνια, ότι ο 
προµετωπιαίος φλοιός πιθανότατα διαδραµατίζει αξιοσηµείωτο ρόλο στην επεξεργασία απώτερων µνηµών. 

Όταν περιοχές του προµετωπιαίου φλοιού υφίστανται εκτοµές ή φαρµακολογική απενεργοποίηση, 
παρατηρείται διαταραχή στην ανάκληση απώτερων, αλλά όχι πρόσφατων µνηµών. Αντίστροφα, όταν 
αντίστοιχες παρεµβάσεις πραγµατοποιούνται σε περιοχές του ιπποκάµπου διαταράσσεται η ανάκληση 
πρόσφατων, αλλά όχι απώτερων µνηµονικών γεγονότων. Βάσει αυτών των δεδοµένων, το προεινόµενο 
µοντέλο υποστηρίζει ότι ο προµετωπιαίος φλοιός συµβάλλει στην µακρόχρονη αποθήκευση µνηµών µε δυο 
τρόπους. Κατά πρώτον, αφού οι νέες µνήµες κωδικοποιηθούν στα δίκτυα µεταξύ φλοιού και ιπποκάµπου, οι 
αµφίδροµες συνδέσεις µεταξύ του PFC µε διάφορες αισθητικές, κινητικές και µεταιχµιακές δοµικές ενότητες 
(modalities) του φλοιού αρχίζουν να ενισχύονται, επιτρέποντας στις µνήµες να λειτουργούν ανεξάρτητα από 
τον ιππόκαµπο. Στο σηµείο αυτό ο PFC αναλαµβάνει τα ηνία για την ενσωµάτωση των πληροφοριών στην 
απώτερη µνήµη. Κατά δεύτερον, ο προµετωπιαίος φλοιός πιστεύεται ότι ρυθµίζει την δραστηριότητα του 
ιπποκάµπου, µέσω της ανάκλησης µνηµών. Ο ιππόκαµπος δραστηριοποιείται φυσιολογικά κατά την 
επεξεργασία εξωτερικών ερεθισµάτων από το περιβάλλον. Όταν όµως η εισερχόµενη πληροφορία ταιριάζει 
µε µια ήδη αποθηκευµένη, απώτερη, φλοιική µνήµη, ο προµετωπιαίος φλοιός αναστέλλει τη λειτουργία του 
ιπποκάµπου, µε άµεσες ή έµµεσες προβολές, ώστε να προληφθεί η κωδικοποίηση περιττής πληροφορίας. Αν 
το ερέθισµα απαντάται για πρώτη φορά, ή έχει ξεχαστεί και άρα το εισερχόµενο µήνυµα δεν ταιριάζει µε 
καµία αποθηκευµένη µνήµη, δεν πραγµατοποιείται αναστολή από τον PFC και ο ιππόκαµπος επιστρατεύεται 
κανονικά (Frankland & Bontempi, 2005). 

9.10 Απόσβεση µνήµης του φόβου 
Ο όρος απόσβεση αναφέρεται κατά κανόνα στην αποδυνάµωση µιας απόκρισης ως προς ένα 

ερέθισµα, το οποίο είχε αρχικά αποκτήσει ιδιότητες αποστροφής µέσω της εξαρτηµένης µάθησης (όπως 
αναφέρθηκε πιο αναλυτικά στο Κεφάλαιο 8 αυτού του βιβλίου). Η απόσβεση του φόβου ως προς ένα τέτοιο 
ερέθισµα αποτελεί κατά βάση µια αναπροσαρµογή της συµπεριφορικής «στρατηγικής» που ακολουθείται, 
όταν αυτό επανεµφανιστεί. Η εναλλαγή µεταξύ διαφορετικών στρατηγικών απόκρισης είναι µια από τις 
λειτουργίες του προµετωπιαίου φλοιού, όπως επιβεβαιώνουν και πολυάριθµα κλινικά και πειραµατικά 
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δεδοµένα, σύµφωνα µε τα οποία άνθρωποι και ζώα µε κακώσεις σε περιοχές του προµετωπιαίου φλοιού 
αδυνατούν να µεταβάλλουν τις συµπεριφορικές τους επιλογές, όταν οι συνθήκες αλλάζουν (διατήρηση)  
(Quirk & Beer, 2006). Συγκεκριµένα, αρουραίοι µε βλάβες σε περιοχές του µέσου προµετωπιαίου φλοιού 
απαιτούσαν πολύ µεγαλύτερο αριθµό παρουσιάσεων του CS, µη συνοδευόµενου από επώδυνο US, µέχρι να 
σταµατήσουν να εκδηλώνουν αποκρίσεις φόβου ως προς το CS. Εµφάνιζαν δηλαδή αντίσταση ενάντια στην 
απόσβεση του φόβου, την οποία και όρισαν ως «συναισθηµατική διατήρηση». 

Τα αποτελέσµατα πιο σύγχρονων ερευνών που αφορούν στο πεδίο αυτό συγκλίνουν στο ότι η 
απόσβεση του φόβου στηρίζεται σε αλληλεπιδράσεις µεταξύ φλοιικών και υποφλοιικών περιοχών του 
εγκεφάλου και ειδικά µεταξύ του προµετωπιαίου φλοιού και της αµυγδαλής (Rosenkranz, Moore, & Grace, 
2003).. Κυκλώµατα νευρώνων της αµυγδαλής ευθύνονται για την εκµάθηση του φόβου. Eιδικά η πλευρική 
της περιοχή είναι το κεντρικό σηµείο συσχέτισης ενός εξαρτηµένου ερεθίσµατος µε ένα µη εξαρτηµένο, 
επώδυνο ερέθισµα. Η σύνδεση αυτή απαιτείται για την εκδήλωση µιας εξαρτηµένης απόκρισης που 
φανερώνει φόβο, όπως είναι η πλήρης ακινησία.  Η πλευρική αµυγδαλή στη συνέχεια στέλνει σήµατα στον 
κεντρικό πυρήνα της αµυγδαλής , ο οποίος ασκεί έλεγχο στην έκφραση του φόβου, µέσω άµεσων ή έµµεσων 
προβολών του σε ειδικά κυκλώµατα που µεσολαβούν σε διαφορετικές πτυχές αντίδρασης, όπως το freezing, 
οι αποκρίσεις του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και οι ενδοκρινικές αποκρίσεις. Η συµµετοχή του 
προµετωπιαίου φλοιού - και ειδικότερα του υποµεταιχµιακού φλοιού, του µέσο κοιλιακό προµετωπιαίου 
φλοιού - στη διαδικασία απόσβεσης του φόβου, έγκειται στη ρύθµιση της επικοινωνίας µεταξύ του πλάγιου 
και κεντρικού πυρήνα της αµυγδαλής, και κατ’ επέκταση στην ικανότητα του εξαρτηµένου ερεθίσµατος να 
προκαλεί εξαρτηµένη απόκριση φόβου. H ρυθµιστική αυτή δράση θεωρείται ότι επιτυγχάνεται µέσω 
διεγερτικών σηµάτων του µεσο-κοιλιακού προµετωπιαίου φλοιού, είτε σε ανασταλτικούς διάµεσους νευρώνες 
της πλευρικής αµυγδαλής, είτε σε ανασταλτικές προβολές και ενδιάµεσες κυτταρικές µάζες που συνδέουν την 
πλευρική αµυγδαλή µε τον κεντρικό πυρήνα. Οι λεπτοµέρειες ωστόσο του µηχανισµού αυτού εξακολουθούν 
να είναι εν πολλοίς άγνωστες. 

9.11 Γλώσσα 
 
Η ικανότητα επικοινωνίας µεταξύ ατόµων υπάρχει σε πολλά είδη θηλαστικών. Παρόλ’ αυτά, ο 

άνθρωπος είναι το µόνο είδος που έχει τόσο µεγάλη ποικιλοµορφία στην επικοινωνία του, κυρίως µέσω της 
ανάπτυξης της γλωσσικής επικοινωνίας. Η γλωσσική επικοινωνία, προφορική και γραπτή, δίνει τη 
δυνατότητα έκφρασης των σκέψεων και των συναισθηµάτων του κάθε ατόµου, και ενισχύει τη δυνατότητα 
αφαιρετικής σκέψης, που εµφανίζουν οι άνθρωποι σε σχέση µε τα άλλα ζώα. Για την υποστήριξη της 
γλώσσας, στον άνθρωπο έχουν αναπτυχθεί εξειδικευµένες εγκεφαλικές περιοχές για τη γλώσσα, 
συγκεκριµένα µόνο στο αριστερό ηµισφαίριο. Η περιοχή που συµµετέχει στην κατανόηση του προφορικού 
και γραπτού λόγου είναι η περιοχή Wernicke, η οποία βρίσκεται στον κροταφικό λοβό. Η περιοχή που 
συµµετέχει στην παραγωγή του προφορικού λόγου είναι η περιοχή Broca, η οποία βρίσκεται στο µετωπιαίο 
λοβό, κοιλιακά της προκινητικής περιοχής. Οι δύο περιοχές επικοινωνούν µεταξύ τους µε την τοξοειδή 
δεσµίδα, η οποία υπάρχει τόσο ραχιαία όσο και κοιλιακά.  Στους ανθρώπους, είναι ιδιαίτερα αναπτυγµένη η 
ραχιαία τοξοειδή δεσµίδα (Hickok & Poeppel, 2004). 

Η µελέτη του νευροβιολογικού υπόβαθρου της γλώσσας είναι δύσκολη καθώς δεν υπάρχουν 
ικανοποιητικά µοντέλα ζώων που να χρησιµοποιούν τόσο πολύπλοκο σύστηµα γλώσσας µε αντίστοιχο 
λεξιλόγιο και τρόπους σύνταξης.  Κακώσεις στις περιοχές που εµπλέκονται στη γλώσσα προκαλούν 
παθολογικές καταστάσεις γνωστές ως αφασίες. Αν η κάκωση επικεντρώνεται στην περιοχή Wernicke, 
προκαλείται η αφασία Wernicke. Άτοµα µε αφασία Wernicke εµφανίζουν πρόβληµα στην κατανόηση της 
γλώσσας, χωρίς κάποιο πρόβληµα στην οµιλία. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα προβλήµατα στην έκφραση του 
λόγου, για παράδειγµα, άτοµα µε αφασία Wernicke εµφανίζουν δυσκολία στην εύρεση των κατάλληλων 
λέξεων, δηµιουργούν νέες λέξεις, ενώ κάνουν και λάθος συνδυασµούς λέξεων. Επιπλέον, άτοµα µε αφασία 
Wernicke έχουν δυσκολία στην επανάληψη λέξεν ην ασυρνάτηση γλωσσική έκφραση, τη λογόρροια, τη 
χρήση νέων (ανύπαρκτων) λέξεων. 

Κακώσεις στην περιχή Broca δεν επηρεάζουν την κατανόηση της γλώσσας αλλά µειώνουν σηµαντικά 
την οµιλία και την προφορική έκφραση του λόγου. Πολλές φορές κακώσεις στην περιοχή Broca 
συνοδεύονται και από κινητικά προβλήµατα, καθώς η περιοχή Broca βρίσκεται πολύ κοντά στις ανώτερες 
κινητικές περιοχές.  Άτοµα µε κακώσεις στην πειροχή Broca εµφανίζουν αργή, µειωµένη ή καθόλου οµιλία, 
χρησιµοποιούν πολύ απλές λεξικές µορφές (π.χ. χωρίς άρθρα).Βιβλιογραφία 
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Κεφάλαιο 10 -Το µεταιχµιακό σύστηµα του εγκεφάλου 
 
Σύνοψη 
Το µεταιχµιακό (ή αλλιώς στεφανιαίο) σύστηµα του εγκεφάλου εµπλέκεται στη κωδικοποίηση και 

ρύθµιση συναισθηµατικών λειτουργιών του οργανισµού, όπως ο φόβος, η ευχαρίστηση, η κινητοποίηση, το 
άγχος.  Θα γίνει περιγραφή των περιοχών του εγκεφάλου που απαρατίζουν το µεταιχµιακό σύστηµα, όπως η 
αµυγδαλή, ο ιππόκαµπος, ο υποθάλαµος, διάφοροι πυρήνες του µεσεγκεφάλου, ο κερκοφόρος πυρήνας ο 
στεφανιαίος και προµετωπιαίος φλοιός.  Θα δοθεί ιδιαίτερη έµφαση στις δράσεις της ντοπαµίνης, της 
νορεπινεφρίνης και σεροτονίνης, οι οποίες διαδραµατίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στο µεταιχµιακό σύστηµα.  
Τέλος, θα αναλυθεί ο ρόλος του στεφανιαίου και προµετωπιαίου φλοιού στη ρύθµιση των συναισθηµάτων. 

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η προηγούµενη γνώση των κεφαλαίων 

αυτού του βιβλίου. 

10.1 Εισαγωγή 
Το συναίσθηµα (όπως ή χαρά, ο φόβος, ο θυµός, η αρέσεια, η ευχαρίστηση, και άλλα) παριστάνει 

πολύπλοκες ψυχολογικές και φυσιολογικές καταστάσεις οι οποίες δηµιουργούνται ως απόκριση του 
οργανισµού στα στοιχεία του περιβάλλοντός του. Το φάσµα των ερεθισµάτων στα οποία ένας οργανισµός 
είναι ευπαθής αντανακλούν σε ένα βαθµό την πολυπλοκότητα της προσαρµοστικής του θέσης. Το 
συναισθήµα περιλαµβάνει τόσο τις φυσιολογικές αποκρίσεις του οργανισµού όσο και την γνωστική αντίληψη 
για αυτό που αισθάνεται ο οργανισµός.  Το αν το συναίσθηµα είναι αποτέλεσµα της φυσιολογικής απόκρισης 
του οργανισµού ή της γνωστικής αντίληψης είναι θέµα διαµάχης για πολλούς επιστήµονες.  Η θεωρία των 
James και Langue εστίαζε στη σηµασία των φυσιολογικών αποκρίσεων και θεωρούσε το συναίσθηµα ως το 
αποτέλεσµα αυτών των φυσιολογικών αποκρίσεων.  Η θεωρία των Cannon και Bard εστιάζει στη γνωστική 
αντίληψη του συναισθήµατος.  Το περιβαλλοντικό ερέθισµα ενεργοποιεί νευρωνικά κυκλώµατα τα οποία 
προκαλούν τις φυσιολογικές αποκρίσεις και προκαλούν το συναίσθηµα στον οργανισµό. Το συναίσθηµα 
αποτελεί το κύριο νόµισµα στις ανθρώπινες σχέσεις και την κινητήρια δύναµη επιλογής του τι είναι καλό ή 
κακό στην ανθρώπινη συµπεριφορά. Επιπλέον, ασκεί µια ισχυρή επιρροή στις γνωσιακές διεργασίες. Σε 
περιπτώσεις έλλειψης συναισθηµατικής ισορροπίας προκαλείται διαταρραχή στη λειτουργία του εγκεφάλο, 
της συµπεριοφοράς και της ποιότητας ζωής του οργανισµού.  

Το µεταιχµιακό σύστηµα αποτελεί το νευροανατοµικό υπόβαθρο για την έκφραση και αντίληψη 
συναισθηµατικών καταστάσεων, την κινητοποίηση, καθώς και το συναισθηµατικό µέρος της διαδικασίας της 
µνήµης.  Στο µεταιχµιακό σύστηµα περιλαµβάνονται διάφορες περιοχές του εγκεφάλου τόσο του 
τηλεγκεφάλου όσο και του διεγκεφάλου.  Συγκεκριµένα, στο µεταιχµιακό σύστηµα συµµετέχουν οι 
παρακάτω περιοχές: 

• Εγκεφαλικός φλοιός του προσαγωγίου 
• Ιππόκαµπος 
• Αµυγδαλή 
• Υποθάλαµος 
• Μαστία 

Ένα εξειδικευµένο µέρος του µεταιχµιακού συστήµατος αποτελεί το σύστηµα ανταµοιβής του 
εγκεφάλου το οποίο κωδικοποιεί και υποστηρίζει διεργασίες που αφορούν το κίνητρο ή την κινητοποίηση που 
εµφανίζει κάθε οργανισµός.  Το κίνητρο αναφέρεται στη θέληση ενός οργανισµού να εκτελέσει µια 
συγκεκριµένη συµπεριφορά και σχετίζεται άµεσα µε την ανταµοιβή που λαµβάνει από αυτή τη συµπεριφορά.  
Οι εγκεφαλικές περιοχές που συµµετέχουν στο σύστηµα ανταµοιβής είναι: 

• Κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (ventral tegmental area, VTA) 
• Επικληνής πυρήνας (nucleus accumbens, NAc) 
• Προµετωπιαίος φλοιός 

 
 
 



 138 

 
Εικόνα 10.1 Περιοχές του εγκεφάλου που εµπλέκονται στο µεταιχµιακό σύστηµα του εγκέφαλου 

10.2 Υποθάλαµος 
Η περιοχή του κεντρικού νευρικού συστήµατος της οποίας η λειτουργία επηρεάζει άµεσα 

φυσιολογικές αποκρίσεις είναι ο υποθάλαµος.  Ο υποθάλαµος είναι µια µικρή περιοχή του διεγκεφάλου, 
βρίσκεται κοιλιακού του θαλάµου και περιµετρικά της τρίτης κοιλίας. Αποτελείται από πολλούς µικρούς και 
ετερογενείς πυρήνες, για παράδειγµα: 

• Υπερ-χιασµατικός πυρήνας, που ρυθµίζει την κιρκάδια έκφραση πολλών ορµονών, όπως της 
κορτιζόλης και της µελατονίνης 

• Παρακοιλιακός πυρήνας, ο οποίος συµµετέχει στη ρύθµιση της πρόσθιας υπόφυσης 
• Προ-οπτικός πυρήνας, ο οποίος συµµετέχει στη ρύθµιση της θερµοκρασίας 
• Μεσοκοιλιακός, ρυθµίζει την αίσθηση του κορεσµού στο φαγητό, το σωµατικό βάρος και τη 

ρύθµιση της ινσουλίνης 
• Τοξοειδής πυρήνας, ρυθµίζει το φαγητό, καθώς και τις ορµόνες της υπόφυσης 
 
Πολλές από τους νευροδιαβιβαστές/ορµόνες που εκλύονται από τον υποθάλαµο επηρεάζουν άµεσα 

τη λειτουργία της υπόφυσης, η οποία κατόπιν επηρεάζει τη λειτουργία ενδοκρινών αδένων του σώµατος.  Ένα 
τέτοιο σύστηµα που επηρεάζει κυρίως τα αρνητικά συναισθήµατα του άγχους και του φόβου είναι το 
σύστηµα του υποθαλάµου-υπόφυσης-επινεφριδίων.  Σε αυτό το σύστηµα, νευρώνες του παρακοιλιακού  
πυρήνα εκλύουν τον εκλυτικό παράγοντα της κορτικοτροπίνης (corticotropin releasing factor, CRF).  Ο CRF 
δρα σε εξειδικευµένα κύτταρα της υπόφυσης τα οποία εκκρίνουν την κορτικοτροπίνη (παράγωγο της πρό-
ορµόνης αδρενοκορτικοτρόπου ορµόνης (ACTH)) στην κυκλοφορία του αίµατος. Η κορτικοτροπίνη δρα στο 
φλοιό των επινεφριδίων και προκαλεί έκκριση της κορτιζόλης στα πρωτεύοντα και κορτικοστερόνης σε άλλα 
θηλαστικά, που συµβάλλουν στη διατήρηση της οµοιόστασης του οργανισµού.  Ωστόσο, παρατεταµένη και 
χρόνια έκθεση σε γλυκοκορτικοειδή έχει συνδεθεί µε µία σειρά ψυχολογικών διαταραχών (διαταραχές 
άγχους,διάθεσης).  Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι τα γονίδια του συστήµατος του CRF είναι πολύ 
σηµαντικά στη διατήρηση της λειτουργίας του άξονα υποθαλάµου-υπόφυσης-επινεφριδίων και στη ρύθµιση 
της δράσης των γλυκοκορτικοειδών στο άγχος.  Από την άλλη πλευρά, το άγχος έχει σηµαντική επίδραση στη 
φυσιολογική λειτουργία του σώµατος και του εγκεφάλου και παίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση και την 
εξέλιξη νοητικών και σωµατικών διαταραχών, µε ολοένα και περισσότερες ενδείξεις να αποκαλύπτουν τις 
επιπτώσεις του στη δοµή και τη λειτουργία του εγκεφάλου. 
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10.2 Το άγχος 
Με τους σύγχρονους ρυθµούς ζωής, κυρίως στις µεγάλες πόλεις όπου η διαχείριση του χρόνου είναι 

από µόνη της αρκετή για να στρεσάρει ένα άτοµο που προσπαθεί να αντεπεξέλθει στις ποικίλες υποχρεώσεις 
της καθηµερινότητάς του, οι αγχώδεις διαταραχές είναι πλέον το πιο κοινό και επίµονο ψυχιατρικό νόσηµα.  
Πιο συγκεκριµένα, σύµφωνα µε το Εθνικό Ινστιτούτο Ψυχικής Υγείας (NIMH) των Η.Π.Α., κάθε χρόνο 
περίπου 40 εκατοµµύρια Αµερικανών άνω των 18 ετών (δηλαδή σχεδόν το 18% αυτής της πληθυσµιακής 
οµάδας) αντιµετωπίζουν διαταραχές άγχους, µε µεγάλο εύρος ως προς τη συµπτωµατολογία και τις 
επιπτώσεις τους για κάθε ασθενή.    

Ανάλογα µε την ένταση και τα χαρακτηριστικά του κλινικού άγχους, µπορεί να ταξινοµηθεί σε 
συγκεκριµένες διαταραχές, οι οποίες επηρεάζουν τη διάθεση και τη συµπεριφορά µας, ενώ η κλιµάκωσή τους 
µπορεί να επιφέρει ακόµη και σωµατικά συµπτώµατα.  Στην κατηγορία των διαταραχών αυτών, σύµφωνα µε 
το DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder, 5th ed.) ανήκουν µεταξύ άλλων η 
διαταραχή πανικού, η διαταραχή άγχους του αποχωρισµού, φη αγοραφοβία, η διαταραχή κοινωνικού άγχους 
(κοινωνική φοβία), άλλες εστιασµένες φοβίες καθώς και η γενικευµένη διαταραχή άγχους. 

Τι κάνει όµως τον οργανισµό να εκδηλώνει µια τέτοια επιβλαβή για τον ίδιο αντίδραση;  Για να 
απαντήσουµε σε αυτή την ερώτηση πρέπει να λάβουµε υπόψιν µια ακόµη συναισθηµατική κατάσταση, το 
φόβο, αφού το κοινό χαρακτηριστικό των διαφόρων αγχωδών διαταραχών είναι ο υπερβολικός, παράλογος 
φόβος και η αποφυγή καταστάσεων που τον πυροδοτούν.  Οι στενά σχετιζόµενες καταστάσεις του φόβου και 
του άγχους µεσολαβούνται από κοινά µονοπάτια στον εγκέφαλο, τα οποία όµως ενεργοποιούνται σε ένα 
συγκεκριµένο σύνολο συνθηκών.  Ειδικότερα, ο φόβος είναι µια προσαρµοστική ψυχολογική, φυσιολογική 
και συµπεριφορική απόκριση σε ένα σαφή, άµεσο και υπαρκτό κίνδυνο, ενώ το άγχος, ως µια προσαρµοστική 
απόκριση σε µια απειλή, προετοιµάζει έναν οργανισµό να αντιµετωπίσει ένα πιθανό επικείµενο κίνδυνο.  Με 
αυτή την έννοια (την έννοια της προσαρµογής), το άγχος είναι ένα φυσιολογικό συναίσθηµα που εµφανίζεται 
όταν ένα άτοµο αντιµετωπίζει µια δυνητικά επικίνδυνη κατάσταση, αποτελώντας ένα µηχανισµό εγρήγορσης 
που µπορεί να οδηγήσει σε στρατηγικές επιβίωσης και στην αντίδραση “µάχης ή φυγής”.  Ο µηχανισµός 
αυτός στρέφει την προσοχή του ατόµου από την εκάστοτε ασχολία του στον εν δυνάµει κίνδυνο.  Για 
παράδειγµα,  όταν ένα άτοµο αναζητά τροφή θα διακόψει την εν λόγω διαδικασία όταν µε την άκρη του 
µατιού του εντοπίσει ένα αρπακτικό πίσω από ένα δέντρο και θα συγκεντρωθεί στο πως θα σωθεί .  Το 
γεγονός ότι αντίστοιχοι µηχανισµοί παρατηρούνται και σε κατώτερους οργανισµούς (µικρότερης 
πολυπλοκότητας), υποδηλώνει πως προσφέρουν κάποια πλεονεκτήµατα ως προς την επιβίωση του ατόµου 
και τη συνέχιση του είδους (Bishop, 2007) (Tovote et al., 2015). 

Στον άνθρωπο του σήµερα, το άγχος είναι µια συνηθισµένη αντίδραση σε ήπια στρεσογόνα γεγονότα 
(π.χ. παραµονές εξετάσεων, αναµονή σηµαντικών συναντήσεων ή µια συνέντευξη) και έχει τη µορφή έντονης 
ανησυχίας ή φόβου. Αυτά τα συναισθήµατα είναι δικαιολογηµένα και θεωρούνται φυσιολογικά εφόσον 
υποχωρήσουν µόλις το αγχωτικό ερέθισµα εξαφανιστεί. 

Σε αντίθεση όµως µε τα παραπάνω, οι διαταραχές άγχους προκύπτουν χωρίς κάποιο αναγνωρίσιµο 
ερέθισµα ή από κάποιο ερέθισµα που δεν αντιστοιχεί στην αντίδραση που πυροδοτείται, και χαρακτηρίζονται 
από ακραίες εκδηλώσεις των πτυχών του φυσιολογικού άγχους.  Το άγχος αυτό εµπεριέχει µια αβεβαιότητα 
ως προς την προσδοκώµενη απειλή (σε αντίθεση µε τον σαφή κίνδυνο που αναφέραµε στο φόβο), 
ενεργοποιείται από λιγότερο σαφή ή πιο γενικευµένα ερεθίσµατα, και χαρακτηρίζεται από µια διάχυτη 
κατάσταση δυσφορίας, µε συµπτώµατα υπερδιέγερσης και ανησυχίας.  Οι ασθενείς είναι πιθανότερο να 
ερµηνεύσουν συναισθηµατικά διφορούµενα ερεθίσµατα ως απειλητικά.  Συνήθως, τα συµπτώµατα διαρκούν 
για µεγάλο χρονικό διάστηµα, ακόµα και όταν το εν λόγω ερέθισµα έχει εξαφανιστεί.  Όταν η ένταση και η 
διάρκειά τους ξεπεράσουν τα φυσιολογικά όρια, τότε το άγχος δηµιουργεί προβλήµατα στην καθηµερινή 
λειτουργικότητα, την επίτευξη επιθυµητών στόχων και τη συναισθηµατική ηρεµία του ατόµου. Εποµένως, 
αποτελεί κλινική διαταραχή.  Μακροπρόθεσµα, οι επιπτώσεις του άγχους στις προσωπικές δυνατότητες 
αποτελούν ένα σηµαντικό πρόβληµα ψυχικής υγείας που περιλαµβάνει γνωστικές, συναισθηµατικές και 
φυσιολογικές διαταραχές (Bishop, 2007). 

10.3 Ανταµοιβή 
Ανταµοιβή ονοµάζεται η ευχαρίστηση που αντλείται από ένα αντικείµενο όπως π.χ. η τροφή, το ποτό, 

τα ναρκωτικά ή από µια συµπεριφορά όπως για παράδειγµα µια αλτρουιστική πράξη. Η ανταµοιβή αναλύεται 
σε τρεις ψυχολογικές συνιστώσες: τη µάθηση, το συναίσθηµα και το κίνητρο. Η µάθηση αποτελεί απαραίτητη 
συνιστώσα της ανταµοιβής καθώς ένα άτοµο πρέπει να µάθει τις σχέσεις µεταξύ των ερεθισµάτων και τις 
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συνέπειες των πράξεων του, ώστε να γνωρίζει ποια ερεθίσµατα και ποιες πράξεις µπορούν να οδηγήσουν 
στην απόκτηση  ανταµοιβής. Η συναισθηµατική συνιστώσα της ανταµοιβής είναι η αρέσκεια, δηλαδή η 
ηδονική επίπτωση που έχει η ανταµοιβή στο άτοµο που την αποκτά. Τέλος, το κίνητρο είναι η παρακινητική 
συνιστώσα της ανταµοιβής, η οποία εκφράζεται ως επιθυµία ενός ατόµου να αποκτήσει την ανταµοιβή.  

Αυτές οι τρεις συνιστώσες είναι διακριτές η µία από την άλλη και ότι  εξαρτώνται από διαφορετικά 
νευρικά κυκλώµατα του εγκεφάλου. Λόγω όµως της διασύνδεσης µεταξύ των νευρικών τους κυκλωµάτων 
αυτές οι τρεις συνιστώσες αλληλεπιδρούν και έτσι καθορίζεται η συµπεριφορά ενός ατόµου προς την 
ανταµοιβή. Η αλληλεπίδραση µεταξύ µάθησης, αρέσκειας και επιθυµίας µπορεί να έχει διάφορα 
αποτελέσµατα µερικά εκ των οποίων είναι η επαγόµενη επιθυµία, η ενίσχυση απόκρισης, το γνωστικό 
κίνητρο και η λειτουργία των εξαρτηµένων ερεθισµάτων ως παρακινητικοί µαγνήτες. 

Ως ανταµοιβή µπορούµε να ορίσουµε κάποιο αντικείµενο ή µια κατάσταση, η οποία ωθεί σε  
καταναλωτική και προσεγγιστική συµπεριφορά, καθώς και στην εκµάθηση αυτού του είδους συµπεριφορών, 
αντιπροσωπεύει  ευνοϊκές εκβάσεις αποφάσεων. Πρόκειται για ένα στοιχείο κρίσιµο για την επιβίωση ατόµων 
και γονιδίων, καθώς ευθύνεται για τη στόχευση της συµπεριφοράς προς την ικανοποίηση θεµελιωδών 
αναγκών (πείνα, δίψα, αναπαραγωγή).  Εκτός όµως από αυτό, οδηγεί και στην επιδίωξη εκπλήρωσης µη 
στοιχειωδών αναγκών, όπως για παράδειγµα η απόκτηση χρηµάτων, η αισθητική ικανοποίηση και οι 
πνευµατικές αναζητήσεις. 

Μια ιδιαίτερη κατηγορία ανταµοιβής είναι η ανταµοιβή τροφής, δηλαδή η ευχαρίστηση που αντλεί 
ένα άτοµο από το φαγητό. Έρευνες του Kent Berridge στο πανεπιστήµιο του Michigan έχουν οδηγήσει στο 
συµπέρασµα ότι στην ανταµοιβή τροφής εµπλέκονται δυο διαφορετικές συνιστώσες. Η πρώτη είναι η 
συναισθηµατική συνιστώσα (αρέσκεια) και είναι το αποτέλεσµα µιας διαδικασίας που εξαρτάται από τις 
αισθητήριες ιδιότητες του φαγητού και την ψυχολογική κατάστασή του ατόµου και η δεύτερη είναι η 
παρακινητική συνιστώσα (επιθυµία), η οποία είναι µια διαδικασία ώθησης και µπορεί να εκφραστεί ως µια 
κατευθυνόµενη ώθηση ή απαίτηση για ένα συγκεκριµένο φαγητό. Η διάκριση των δυο συνιστωσών της 
ανταµοιβής τροφής και των νευρικών τους υπόβαθρων είναι πιθανόν να ρίξει φώς σε θέµατα όπως οι 
διατροφικές επιλογές, ο έλεγχος της όρεξης και η υπερκατανάλωση.  

Γενικά, η ανταµοιβή παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο στην επιβίωση, στην ανάπτυξη αλλά και στην 
ποιότητα ζωής του οργανισµού.   

10.4 Η αµυγδαλή 
Η συµβολή της αµυγδαλής στο συναίσθηµα είναι σε µεγάλο βαθµό αποτέλεσµα της ανατοµικής 

συνδεσιµότητάς της.  Η αµυγδαλή (ή αµυγδαλοειδές σύµπλεγµα) είναι ένα σύνολο πολλών και λειτουργικά 
ετερογενών πυρήνων, οι οποίοι σχηµατίζουν προσαγωγούς και απαγωγούς συνδέσεις µε άλλες περιοχές του 
εγκεφάλου, καθώς και ενδογενείς συνδέσεις µεταξύ τους.  Οι πυρήνες αυτοί µπορούν να οµαδοποιηθούν µε 
βάση τις λειτουργίες και τις συνδέσεις τους στη βασοπλευρική περιοχή (basolateral amygdala, BLA), και την 
κεντρική περιοχή (central amygdala, CA), οι οποίες έχουν συσχετιστεί µε την έκφραση του φόβου, του 
άγχους και της συναισθηµατικής εκµάθησης. Πιο συγκεκριµένα, η BLA συνεισφέρει στην εκτίµηση της 
συναισθηµατικής αξίας ενός ερεθίσµατος και εν προκειµένω πόσο απειλητικό είναι, ενώ ο κεντρικός πυρήνας 
διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στις αµυντικές αποκρίσεις που σχετίζονται µε το φόβο   

Η BLA είναι η κύρια περιοχή εισόδου σηµάτων στην αµυγδαλή.  Λαµβάνει πληροφορίες από 
διάφορα αισθητήρια συστήµατα (σωµατοαισθητικό, οπτικό, ακουστικό, οσφρητικό), από το θάλαµο, καθώς 
και από τον ιππόκαµπο και τον προµετωπιαίο φλοιό, εγκαθιδρύοντας έτσι µια αµφίδροµη ρυθµιστική 
επίδραση στις εκτελεστικές και µνηµονικές λειτουργίες αλλά και τη συναισθηµατική συµπεριφορά.  Τις 
πληροφορίες αυτές τις µεταβιβάζει µετά από επεξεργασία στη CA, η οποία αποτελεί το σηµαντικότερο 
σταθµό απαγωγών συνδέσεων της αµυγδαλής προς κέντρα του υποθαλάµου και του εγκεφαλικού στελέχους, 
τα οποία ελέγχουν συναισθηµατικές αποκρίσεις όπως εκφράσεις του προσώπου και εκφράσεις ολόκληρου 
του σώµατος σαν το ‘πάγωµα’ (ακινησία λόγω φόβου). Τα µονοπάτια από την αµυγδαλή προς τον πλάγιο 
υποθάλαµο σχετίζονται µε περιφερικές συµπαθητικές αποκρίσεις στο στρες (LeDoux, 2000). 

Από λειτουργικής άποψης, η αµυγδαλή συµµετέχει σε διάφορες διεργασίες που σχετίζονται µε φόβο 
και συναίσθηµα, όπως είναι η επεξεργασία των σχετικών µε συναισθήµατα πληροφοριών, η ρύθµιση των 
συνεπειών του στρες στη µνήµη, η µάθηση µε ανταµοιβή και η εξαρτηµένη µάθηση φόβου.  Γενικά, 
θεωρείται πως λειτουργεί ως ανιχνευτής απειλής, µε την αρχική, σύντοµη και φασική δραστηριότητά της να 
συνοδεύεται από παρατεταµένη τονική δραστηριότητα άλλων περιοχών του εγκεφάλου που είναι υπεύθυνες 
για τη διατήρηση των συµπεριφορικών, ανατοµικών, και µεταβολικών αποκρίσεων σε ερεθίσµατα κινδύνου.  
Λόγω του ρόλου της στην κατάσταση προσήλωσης και εγρήγορσης κατά την επεξεργασία µιας απειλής, 
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προβλήµατα στη λειτουργία της µπορεί να σχετίζονται µε την υπερδιέγερση και υπερ-εγρήγορση των 
αγχωδών διαταραχών (Etkin, 2012).  Επιπροσθέτως, έχει διατυπωθεί η άποψη ότι οι συναισθηµατικές µνήµες 
που αποθηκεύονται στο κεντρικό τµήµα της αµυγδαλής µπορεί να παίζουν ένα ρόλο σε αγχώδεις διαταραχές 
που αφορούν µια ποικιλία φοβιών, όπως τις φοβίες για σκύλους, αράχνες, ή αεροπλάνα (Bishop, 2007). 

Στους ανθρώπους, ηλεκτρική διέγερση της αµυγδαλής προκαλεί συµπτώµατα φόβου και άγχους, 
δηλαδή αυξηµένο καρδιακό ρυθµό, αρτηριακή πίεση και µυϊκή ένταση, τα οποία συνοδεύονται από 
υποκειµενικές αισθήσεις φόβου και άγχους, καθώς και αύξηση των κατεχολαµινών στο πλάσµα (η έκκριση 
των κατεχολαµινών επινεφρίνη και νορεπινεφρίνη είναι µέρος της απόκρισης µάχης ή φυγής).  Επιπλέον, 
κακώσεις της αµυγδαλής σχετίζονται µε ανικανότητα αναγνώρισης τροµαγµένων εκφράσεων του προσώπου 
(Adolphs et al., 1994) και αδυναµία δηµιουργίας αναµνήσεων που σχετίζονται µε φόβο (Bechara et al., 1995). 

10.5 Ντοπαµίνη 
Η ντοπαµίνη είναι µια ενδογενής κατεχολαµίνη, που βιοσυντίθεται από το αµινοξύ L- τυροσίνη και 

διαδραµατίζει πολλαπλό ρόλο: αποτελεί πρόδροµο µόριο για τον σχηµατισµό της νορεπινεφρίνης και της 
επινεφρίνης, δρα ως νευροορµόνη στον υποθάλαµο αναστέλλοντας την έκκριση προλακτίνης και, βέβαια, δρα 
ως νευροδιαβιβαστής. Συµµετέχει λοιπόν σε ένα ευρύ φάσµα συµπεριφορικών λειτουργιών (κίνηση, 
κινητοποίηση, ανταµοιβή-λήψη αποφάσεων και µάθηση), όπως καταδεικνύεται από τα αποτελέσµατα 
ανατοµών και ψυχοφαρµακολογικών µελετών, τα οποία συγκεντρώνονται εδώ και δεκαετίες. Τα πλαίσια  του 
φάσµατος αυτού, άρχισαν να περιορίζονται από τα ευρήµατα ερευνών, οι οποίες στηρίχθηκαν στις µεθόδους 
της ηλεκτροφυσιολογίας, της βολταµετρίας  και της in vivo µικροδιάλυσης και περιλαµβάνουν πλέον µόνο 
όσες λειτουργίες µπορούν να αποδοθούν στη µετάδοση ώσεων από τους ντοπαµινεργικούς νευρώνες, προς 
στους µετασυναπτικούς τους στόχους. Η νευροδιαβίβαση λοιπόν µέσω ντοπαµίνης έχει αποδειχθεί ότι επιδρά 
δηµιουργώντας συναισθήµατα ανταµοιβής και συµπεριφορές προσέγγισης.   

Η ντοπαµίνη εκλύεται από νευρώνες του µεσεγκεφάλου και συγκεκριµένας της κοιλιακής 
καλυπτρικής περιοχής (VTA) και της µέλαινας ουσίας (substantia nigra, SN). Υπάρχουν 2 βασικές 
νευροανατοµικές οδοί ντοπαµίνης: α) η µεσο-µεταιχµιακή οδός, η οποία αποτελείται από νευρώνες της VTA 
ή SN που προβάλουν στον επικληνή πυρήνα ή στο ραχιαίο ραβδωτό, αντίστοιχα.  Η οδός VTA-NAc αφορά 
κυρίως πληροφορία σχετική µε την ανταµοιβή και το συναίσθηµα που προκαλεί η ανταµοιβή, ενώ η οδός SN-
ραβδωτό αφορά κυρίως το κίνητρο για κίνηση ή για πρόκληση συµπεριφοράς του οργανισµού (Εικόνα 10.2). 

 
Εικόνα 10.2 Η µεσο-µεταιχµιακή και η µεσο-φλοιική οδός του ντοπαµινεργικού συστήµατος 
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Πυροδότηση νευρώνων της ντοπαµίνης και ο ρόλος τους 
Οι αποκρίσεις µεσολάβησης ντοπαµίνης γενικά µπορούν να διακριθούν σε ευρύτερες οµάδες, οι 

οποίες διαφέρουν µεταξύ τους ως προς την χρονική τους πορεία, τον τύπο των ερεθισµάτων που τις 
προκαλούν,  αλλά και τη µέθοδο µέτρησης και διερεύνησης τους.   Σε ότι αφορά το πρώτο κριτήριο διάκρισης 
οι αποκρίσεις των ντοπαµινεργικών νευρώνων θα µπορούσαν να χωριστούν, κατ’ αρχάς, σε τονικές (tonic) 
και φασικές (phasic): Οι τονικές  αποκρίσεις αφορούν στην ενεργοποίηση εκουσίων κινήσεων, όπως αυτή 
των χεριών και των µατιών, αλλά και σε πτυχές της µάθησης και της κινητοποίησης. Ο ερεθισµός των 
µετασυναπτικών υποδοχέων ντοπαµίνης στα επιθυµητά επίπεδα απαιτεί µια συγκεκριµένη, σταθερή 
εξωκυττάρια συγκέντρωση του νευροδιαβιβαστή και γι’ αυτό δεν εξαρτάται από χρονικές διακυµάνσεις της 
[DA] (Grace, 1991) 

Οι φασικές αποκρίσεις µεσολάβησης ντοπαµίνης, αντιθέτως, εξαρτώνται από το χρόνο, ακολουθούν 
ένα πρότυπο πυροδότησης κατά ριπές και είναι αποτέλεσµα εξωτερικών ερεθισµάτων. Ανάλογα µε τη φύση 
της πληροφορίας, για τη µετάδοση της οποίας ευθύνονται, οι αποκρίσεις αυτές εµφανίζουν και διαφορετική 
διάρκεια, η οποία σχετίζεται µε το διάστηµα στο οποίο παρατηρείται ραγδαία µεταβολή της [DA] στη 
συναπτική σχισµή και άρα εκρηκτική αύξηση της συχνότητας των µεταδιδόµενων δυναµικών ενεργείας, µε 
νευροδιαβιβαστή τη ντοπαµίνη.  Οι ταχύτερες αποκρίσεις, οι οποίες κυµαίνονται σε επίπεδα µικρότερα των 
200ms, συνδέονται µε τα πρωτεύοντα ή εξαρτηµένα (CS) ερεθίσµατα εκτίµησης ανταµοιβής (reward 
prediction) και ανταµοιβής (reward). Η πρώτη κατηγορία αποτελείται από οπτικά, ακουστικά ή 
σωµατοαισθητικά ερεθίσµατα,  τα οποία έχουν µέσω εκµάθησης συνδυαστεί  µε συναισθήµατα ευχαρίστησης 
και ευφορίας και κατά συνέπεια ενεργούν ως θετικοί ενισχυτές. Αυτό σηµαίνει ότι αυξάνουν την συχνότητα 
των συµπεριφορών που οδηγούν στην απόκτησή της αντίστοιχης ανταµοιβής , διαδραµατίζοντας σπουδαίο 
ρόλο στη λήψη αποφάσεων συµπεριφοράς και στη συνειρµική µάθηση. Τα ερεθίσµατα ανταµοιβής 
συνδέονται µε τη λήψη τροφής και υγρών, µε οπτικά, οσφρητικά, σεξουαλικά και άλλου είδους ερεθίσµατα, 
λειτουργούν ως θετικοί ενισχυτές και αποτελούν προϋπόθεση για τη δηµιουργία εξαρτηµένων ερεθισµάτων 
πρόβλεψης ανταµοιβής, ενώ είναι και απαραίτητα για τον προσανατολισµό της συµπεριφοράς προς στην 
κάλυψη των θεµελιωδών αναγκών και στην διαδικασία προσέγγισης. Οι ντοπαµινεργικοί νευρώνες 
ανταποκρίνονται στα ερεθίσµατα αυτά µόνο στο βαθµό, στον οποίο η προβλεφθείσα αξία ανταµοιβής 
διαφέρει από την πραγµατική· ένα µέγεθος γνωστό ως λάθος εκτίµησης ανταµοιβής (reward prediction error) 
(Schultz et al., 2000) (Schultz and Dickinson, 2000). 

Έτσι µια ανταµοιβή µεγαλύτερη από την αναµενόµενη προκαλεί την ενεργοποίηση των 
ντοπαµινεργικών νευρώνων (θετικό λάθος εκτίµησης ανταµοιβής), µια πλήρως προβλέψιµη ανταµοιβή δεν 
συνοδεύεται από απόκριση, ενώ µια ανταµοιβή µικρότερη από την προσδοκώµενη προξενεί µείωση της 
δραστηριότητας των ντοπαµινεργικών νευρώνων (depression) (αρνητικό λάθος εκτίµησης ανταµοιβής). Όσο 
µεγαλύτερη είναι αυτή η διαφορά τόσο εντονότερα θετικό ή αρνητικό συναίσθηµα θα προκληθεί (Fiorillo et 
al., 2003).  Επιπλέον, η απόκριση στη λανθασµένη πρόβλεψη είναι ευαίσθητη και στο χρονικό διάστηµα που 
θα µεσολαβήσει µεταξύ πρόβλεψης και λήψης της ανταµοιβής, µε αποτέλεσµα µια καθυστερηµένη ανταµοιβή 
να επάγει δυσφορία (Fiorillo et al., 2008). 

Οι επόµενες, στη σειρά αυξανόµενης διάρκειας, αποκρίσεις είναι αυτές που γεννώνται από 
ερεθίσµατα αβεβαιότητας ανταµοιβής (reward uncertainty), οι οποίες είναι της τάξεως 2-3 δευτερολέπτων, 
και δηµιουργούνται όταν λαµβάνεται υπ’όψιν το ρίσκο µη λήψης της ανταµοιβής. Τα σήµατα αυτά 
κωδικοποιούνται µε διακριτό τρόπο από την αξία ανταµοιβής και εµφανίζουν µέγιστη ενεργοποίηση όταν οι 
πιθανότητες λήψης και απώλειας ανταµοιβής είναι ίσες (Tobler and Kalenscher, 2007), ενώ ασκούν 
ουσιαστική επιρροή στην υποκειµενική αξία της ανταµοιβής, είτε µειώνοντας (risk-averse individuals) είτε 
αυξάνοντάς την (risk seekers). Λίγο βραδύτερες αποκρίσεις είναι οι αυτές που ακολουθούν ύστερα από 
επώδυνα ερεθίσµατα (aversive stimuli), όπως τσιµπήµατα, ριπές αέρα, στέρηση τροφής/ υγρών, ηλεκτροσόκ, 
περιορισµός κίνησης-ακινητοποίηση κ.ά. Αυτές οι αποκρίσεις αποτελούν ουσιαστικά µείωση της DA 
διαµεσολαβούµενης δραστηριότητας, δηµιουργούν αρνητικές προβλέψεις και δρουν ως αρνητικοί ενισχυτές, 
οδηγώντας σε συµπεριφορά αποφυγής. 

Τέλος οι µακράς διαρκείας διαδικασίες  µε χρονική πορεία αρκετών λεπτών (10-60min) αφορούν 
στην τιµωρία, στην κίνηση και σε άλλες βραδείες διεργασίες, όπως η πείνα και ο κορεσµός, η διάθεση, η 
κούραση, η υπνηλία, η εδραίωση αναµνήσεων κ.α. 
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Κεφάλαιο 11 - Νευροβιολογική βάση ψυχιατρικών ασθενειών 
 

Σύνοψη 
Σε αυτό το κεφάλαιο θα παρουσιαστούν οι υποθέσεις αιτιολογίας των νευροψυχιατρικών ασθενειών, 

όπως ο εθισµός, η σχιζοφρένεια, η κατάθλιψη, ο εθισµός, η επιληψία. Για κάθε ασθένεια θα παρουσιαστούν η 
νευροανατοµική βάση των ασθενειών, τα γονίδια που έχουν βρεθεί να εµπλέκονται ή να συσχετίζονται µε την 
εµφάνιση της κάθε ασθένειας, καθώς και η γνωστή νευροβιολογική παθολογία και τα µοντέλα των ασθενειών 
που υπάρχουν σε πειραµατόζωα. Τέλος, θα παρουσιαστούν οι φαρµακευτικές ή άλλες θεραπείες που 
χρησιµοποιούνται καθώς και η νευροβιολογική βάση αυτών των θεραπειών.  

 
Προαπαιτούµενη γνώση 
Για την καλύτερη κατανόηση αυτού του κεφαλαίου, χρειάζεται η κατανόηση των υπολοίπων 

κεφαλαίων σε αυτό το βιβλίο. 

11.1 Εισαγωγή 
 
Νευρολογικές ασθένεις αφορούν παθήσεις στις οποίες υπάρχει κάποια αλλοίωση, κάκωση ή 

δυσλειτουργία στον εγκέφαλο, το νωτιαίο µυελό ή τις νευρικές ίνες. Τέτοιες ασθένειες επηρεάζουν την 
κίνηση του οργανισµού, την αίσθηση, την αντίληψη του πειρβάλλοντός ή την µνήµη του. Νευρολογικές 
ασθένειες είναι τα εγκεφαλικά επεισόδιο, η πολλαπλή σκλήρυνση, η νόσος Πάρκινσον, η νόσος Χάντινγκτον, 
η νόσος Alzheimer, η επιληψία, και άλλες. Ψυχιατρικές ή νοητικές ασθένειες ονοµαζόνται παθήσεις στις 
οποίες υπάρχει αλλοίωση της συµπεριφοράς του οργανισµού, ικανότητας λειτουργίας σε ένα κοινωνικό 
σύνολο, και προβλήµατα στην έκφραση και αντίληψη συναισθηµάτων. Στις ψυχιατρικές διαταρραχές 
περιλαµβάνονται η σχιζοφρένεια, η κατάθλιψη, η διπολική διαταρραχή, ο εθισµός σε ουσίες, οι διάφορες 
φοβίες, ο αυτισµός και άλλες (https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/mentaldisorders.html). Η αιτία 
εµφάνισης των ψυχιατρικών νόσων δεν είναι απόλυτα κατανοητή. Οπωσδήποτε, συνδέονται µε αλλοιώσεις 
στο νευρικό σύστηµα, οι οποίες όµως δεν έχουν ακόµη αποσαφηνιστεί. Όλες οι ψυχιατρικές νόσοι 
χαρακτηριζόνται ως πολυπαραγοντικές, δηλαδή υπάρχουν πολλές υποκείµενες αιτίες για την εµφάνισή τους. 
Για παράδειγµα, το γενετικό υπόστρωµα, οι εµπειρίες του κάθε ανθρώπου, επώδυνα γεγονότα στη ζωή, 
έκθεση σε τοξικές χηµικές καθώς και µολύνσεις από ιούς έχουν εµπλακεί στην εµφάνιση ψυχιατρικών νόσων. 

11.2 Σχιζοφρένεια 
 
Η σχιζοφρένεια είναι µια ψυχιατρική ασθένεια η οποία είναι γνωστή ως διχασµένος ‘νους’. Είναι µια 

πολύπλοκη και πολυπαραγοντική ασθένεια για την οποία δεν έχει βρεθεί ακόµη ξεκάθαρα η αιτιολογία της 
ούτε και η αποτελεσµατική αιτιολογία της. Η σχιζοφρένεια είναι από τις πιο συχνά εµφανιζόµενες 
ψυχιατρικές νόσους µε µέση εµφάνιση νόσησης περίπου 1:100,σ το γενικό πληθυσµό. Η συχνότητα 
εµφάνισης αυξάνει ανάλογα µε τη συγγένεια των εξεταζόµενων πληθυσµιακών οµάδων και φτάνει στο 50% 
µεταξύ µονοζυγωτικών διδύµων. Η σχιζοφρένεια εµφανίζεται συνήθως στα τελευταία χρόνια της εφηβείας 
και στα αρχικά χρόνια της ενήλικης ζωής, µε την εµφάνισή της στους άνδρες να συµβαίνει νωρίτερα από τις 
γυναίκες. 

Τα συµπτώµατα της σχιζοφρένειας χωρίζονται σε δύο οµάδες: τα θετικά και τα αρνητικά 
συµπτώµατα. Τα θετικά συµπτώµατα σε συµπεριφορές που παρουσιάζουν µια ‘µεγένθυση’ (αύξηση) στη 
λειτουργία τους, όπως είναι για παράδειγµα οι παραισθήσεις, οι ψευδαισθήσεις και άλλες διαταραχές της 
σκέψης. Τα αρνητικά συµπτώµατα είναι συµπτώµατα συµπεριφορών που παρουσιάζουν κάποια έλλεψη, όπως 
για παράδειγµα η κοινωνική αποµόνωση, το αµβλύ συναίσθηµα, και η έλλειψη κινήτρου. Επιπλέον, αυτοί που 
πάσχουν από σχιζοφρένεια συχνά εµφανίζουν και άλλα συµπτώµατα διαφόρων βαθµών γνωστικής 
δυσλειτουργίας. 

Η αιτιολογία της σχιζοφρένειας και η παθοφυσιολογία της δεν είναι πολύ καλά κατανοητά. Όπως 
αναφέρθηκε πιο πάνω, υπάρχει µια γενετική βάση στην εµφάνιση της σχιζοφρένειας, καθώς η εµφάνισή της 
είναι µεγαλύτερη σε οικογένειες µε ιστορικό σχιζοφρένειες. Αυτή η γενετική βάση µάλλον αφορά πολλά 
διαφορετικά γονίδια. Περισσότερα από 30 γονίδια έχουν αναφερθεί ότι σχετίζονται µε τον κίνδυνο ανάπτυξης 
σχιζοφρένειας. Παρόλα αυτά, ανωµαλίες σε αυτά τα γονίδια , δεν είναι ειδικά για τη διάγνωση σχιζοφρένειας 
καθώς πολλά σχετίζονται επίσης και µε άλλες ψυχιατρικές διαταραχές ειδικά µε τη διπολική διαταραχή. 
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Επίσης πρόσφατα έχει γίνει φανερό ότι οι αναδιατάξεις της δοµής του γονιδιώµατος, συµπεριλαµβανοµένων 
των διαγραφών και των διπλασιασµών, µπορεί να σχετίζονται µε τη σχιζοφρένεια. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις, είναι ασαφές πως συνδέονται τα µονοπάτια στα οποία αυτά τα γονίδια εκφράζονται, παρόλα 
αυτά ένα κοινό χαρακτηριστικό σε πολλά από τα εµπλεκόµενα γονίδια είναι ο ρόλος στην νευροανάπτυξη, 
καθώς και στην καθοδήγηση των αξόνων και στη συναπτογέννεση (Weinberger et al., 2001; Winchester et al., 
2014). Περιβαλλοντικά αίτια τα οποία συσχετίζονται µε την εµφάνιση της σχιζοφρένειας περιλαµβάνουν 
έκθεση σε τοξικές ουσίες κατά την κύηση, επιπλοκές κατά τη διάρκεια της γέννας, έκθεση σε 
φαρµακολογικές ουσίες, σε ιούς αλλά και σε έντονα αγχώδεις καταστάσεις (Limosin, 2014).  

 
Οι βασικές θεωρίες που έχουν διαµορφωθεί για την αιτιολογία της σχιζοφρένειας είναι οι παρακάτω: 

•  Η θεωρία της ντοπαµίνης 
Η θεωρία της ντοπαµίνης για τη σχιζοφρένια υποστηρίζει ότι αυξηµένη ντοπαµινεργική 

νευροδιαβίβαση ευθύνεται για τα συµπτώµατα της ασθένειας. Η θεωρία αυτή βασίζεται σε 2 βασικούς, αλλα 
φαινοµενολογικούς, πυλώνες: α) φάρµακα που είναι ανταγωνιστές των D2 υποδοχέων αποτελούν τα 
κλασσικά αντιψυχωσικά φάρµακα, όπως η αλλοπεριδόλη, και β) φαρµακευτικές ουσίες που αυξάνουν τη 
δράση της ντοπαµίνης, όπως η κοκαϊνη και η αµφεταµίνη, οδηγούν σε συµπτώµατα που προσοµοιώνουν 
εκείνα της σχιζοφρένειας. Η αυξηµένη ντοπαµινεργική διαβίβαση είναι εµφανής στο ραβδωτό, και εποµένως 
αφορά το µεσο-µεταιχµιακό ντοπαµινεργικό µονοπάτι, και φαίνεται να εξηγεί καλύτερα τα θετικά 
συµπτώµατα της ασθένειας. Επιπλεόν, πολλά γονίδια που έχουν εµπλακεί ως παράγοντες κινδύνου για την 
εµφάνιση της σχιζοφρένειας εµπλέκονται στη νευροδιαβίβαση της ντοπαµίνης, όπως το ένζυµο που διασπάει 
τη ντοπαµίνη (COMT). Παρόλο που η ντοπαµινεργική υπόθεση της σχιζοφρένειας αποτελέσε την κινητήρια 
δύναµη για την έρευνα στον τοµέα αυτό, έχει γίνει αντιληπτό ότι δεν αρκεί για να εξηγήσει την αιτιολογία και 
να αντιµετωπίσει τη θεραπεία της ασθένειας (Howes et al., 2004). 

 
• Η θεωρία του γλουταµικού οξέως 

Πολλά δεδοµένα συγκλίνουν σε βασικό ρόλο του γλουταµατεργικού συστήµατος στη σχιζοφρένεια. 
Φαρµακολογικές ουσίες, όπως η κεταµίνη και η φαινκυκλιδίνη, οι οποίες είναι ανταγωνιστές των NMDA 
υποδοχέων του γλουταµικού οξέως οι οποίες προκαλούν συµπτώµατα παρόµοια µε εκείνα της σχιζοφρένειας 
όταν χορηγηθούν. Αυτές οι φαρµακολογικές ουσίες χρησιµοποιούνται ευρέως για τη µελέτη των µηχανισµών 
παθοφυσιολογίας της σχιζοφρένειας σε ζώα και έχουν συνεισφέρει σηµαντικά στη µέχρι τώρα γνώση σχετικά 
µε τη νευροβιολογία της σχιζοφρένειας. Έχει πλέον γίνει αποδεκτό ότι διαταρραχές στη γλουταµατεργική 
διαβίβαση στους διάµεσους νευρώνες µπορεί να εξηγήσει µεγάλο κοµµάτι της παθοφυσιολογίας της 
σχιζοφρένειας. Οι διαταρραχές στους διάµεσους νευρώνες, και συγκεκριµένα, ελλείµατα στη λειτουργία των 
διάµεσων νευρώνων που εκφράζουν την πρωτεΐνη παρβαλµπουµίνη (parvalbumin, PV) είναι ένα σταθερό 
εύρηµα που βρίσκεται σε ασθενείς µε σχιζοφρένεια (σε µεταθανάτιες µελέτες) και σε όλα τα µοντέλα ζώων 
σχιζοτυπικής συµπεριφοράς. Η µειωµένη λειτουργία των PV διάµεσων νευρώνων προκαλεί δυσλειτουργίας 
της νευρωνικής δραστηριότητας στον εγκεφαλικό φλοιό, και πιο συγκεκριµένα στον προµετωπιαίο φλοιό, 
καθώς επίσης και µειωµένη απόδοση σε διάφορες συµπεριφορικές δοκιµές µνήµης εργασίας, µακρόχρονης 
µνήµης, προσοχής και συµπεριφορικής αναστολής (Nakazawa et al., 2012; Schwartz et al., 2012). 

 
• Η νευροαναπτυξιακή θεωρία 

Τόσο η γενετική βάση της σχιζοφρένειας καθώς και οι πολλοί περιβαλλοντικοί παράγοντες που 
εµπλέκονται στην εµφάνιση της σχιζοφρένειας υποδηλώνουν ότι γεγονότα που συµβαίνουν κατά την 
εµβρυϊκή ή παιδική ηλικία προκαλόύν την εµφάνιση της νόσου στη νεαρή ενήλική ζωή. Αυτή η παρατήρηση 
έχει οδηγήσει στη διαµόρφωση της νευροαναπτυξιακής θεωρίας της σχιζοφρένειας. Σύµφωνα µε αυτή τη 
θεωρία, γεγονότα που συµβαίνουν πολύ νωρίς στη ζωή ενός οργανισµού προκαλούν διαταρραχές στην 
ανάπτυξη του νευρικού συστήµατος, η οποία δεν γίνεται εµφανής µέχρι την ενηλικίωση. Οι διαταρραχές στην 
προγεννετική αλλά και µετάγεννετική ανάπτυξη του νευρικού συστήµατος µπορεί να προκαλέσει και δοµικές 
αλλαγές στον εγκέφαλο, όπως µείωση της φαιάς ουσίας, αύξηση του όγκου των κοιλιών ή λανθασµένη 
οργάνωση των νευρώνων σε στοιβάδες (Thompson et al., 2001) (για περισσότερες πληροφορίες µπορείτε να 
δείτε την ιστοσελίδα, http://www.schizophrenia.com/disease.htm#). Μελέτες σε ανθρώπους έχουν δείξει ότι 
όσο µεγαλύτερες είναι οι δοµικές αλλαγές (π.χ. µείωση του όγκου των κοιλιών) τόσο πιο έντονα αρνητικά 
συµπτώµατα υπάρχουν, ενώ η ανταπόκριση στη θεραπεία µε αντιψυχωσικά φάρµακα είναι ιδιαίτερα 
µειωµένη (Limosin, 2014). Για την πιο λεπτοµερή µελέτη των µηχανισµών της παθοφυσιολογίας της 
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σχιζοφρένειας, βάσει αυτής της υπόθεσης, έχουν αναπτυχθεί τα παρακάτω µοντέλα σχιζοφρένειας σε 
τρωκτικά: 
• µοντέλο στο οποίο προκαλείται έντονη φλεγµωνώδης αντίδραση κατά την κύηση ή στην νεαρή 

µεταγεννετική ηλικία (την πρώτη βδοµάδα για παράδειγµα), 
• µοντέλο στο οποίο προκαλείται κάποια κάκωση στη νεαρή µεταγγενετική ηλικία, κυρίως του κοιλιακού 

τµήµατος του ιπποκάµπου 
• µοντέλο αποχωρισµού των νεογέννητων ζώων από τη µητέρα 
• έκθεση των ζώων, κατά τη διάρκεια της κύησης, στην µιτοτοξίνη metylazoxymethanol acetate (MAM)a 

 
Με ποιο τρόπο ελέγχονται τα σχιζοτυπικά συµπτώµατα σε ένα τρωτικό; Για τον έλεγχο των θετικών 

συµπτωµάτων χρησιµοποιούνται 2 βασικές συµπεριφορικές δοκιµές: α) η αυξηµένη κινητικότητα σε 
ανταγωνιστές των NMDA υποδοχέων του γλουταµικού οξέως και β) η προ-παλµική αναστολή. Η έγχυση 
ανταγωνιστών των NMDA υποδοχέων (π.χ. MK-801) προκαλεί αύξηση της κινητικότητας του ζώου. Έχει 
βρεθεί ότι σε µοντέλα ζώων σχιζοφρένειας, η αύξηση της κινητικότητας είναι σηµαντικά µεγαλύτερη. Αυτή η 
δοκιµή χρησιµοποιείται ως δείκτης των θετικών συµπτωµάτων, καθώς σηµειώνεται «αύξηση» µιας 
συµπεριφοράς. Η προ-παλµική αναστολή είναι µια δοκιµή που χρησιµοποιείται τόσο στους ανθρώπους όσο 
και σε ζώα. Σε φυσιολογικούς οργανισµούς, ένας έντονος παλµός προκαλεί µια αναπήδηση του σώµατος του 
οργανισµού. Η παρουσία ενός πρό-παλµού, για κάποια µόνο msec πριν από τον έντονο παλµό, προκαλεί 
αναστολή της αναπήδησης. Αυτή η αναστολή µειώνεται σηµαντικά τόσο σε ασθενείς µε σχιζοφρένεια, όσο 
και σε ζωϊκά µοντέλα µε σχιζοφρένεια. Για τον έλεγχο των αρνητικών συµπτωµάτων, µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν συµπεριφορικές δοκιµές οι οποίες µελετούν την κοινωνικότητα των ζώων, όπως η δοκιµή 
κοινωνικής αλληλεπίδρασης ή κοινωνικής εκµάθησης. Τέλος, για τη µελέτη των διαταρραχών των 
γνωσιακών λειτουργιών µπορούν να χρησιµοποιηθούν µια πληθώρα συµπεριφορικών δοκιµών που ελέγχουν 
διαφορετικά είδη µνήµης και µάθησης. 

11.3 Κατάθλιψη 
Η κατάθλιψη είναι ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας µε υψηλό ποσοστό θνησιµότητας, καθώς σε 

οποιαδήποτε χρονική στιγµή το 2-3% του πληθυσµού πάσχει από αυτή την ασθένεια. Ασθενείς µε κατάθλιψη 
διαπράττουν περισσότερο από το 50% του συνόλου των αυτοκτονιών, ενώ το 20-40% των ασθενών που 
έλαβαν θεραπεία µε αντικαταθλιπτικά δεν αντιµετωπίζει επαρκή ανακούφιση από τα συµπτώµατα. Αυτό 
υποδεικνύει ότι επιπλέον βιολογικοί µηχανισµοί έχουν σηµασία για την επαγωγή των καταθλιπτικών 
συµπτωµάτων και υπογραµµίζει την ανάγκη για εναλλακτικές στρατηγικές θεραπείας. 

Η κατάθλιψη προσβάλει 350 εκατοµµύρια ανθρώπους κάθε κοινωνικής τάξης, φυλής και µορφωτικού 
επιπέδου σε όλο τον κόσµο και αποτελεί µία από τις συνηθέστερες ψυχικές διαταραχές της εποχής µας µε 
συνεχώς αυξανόµενους ρυθµούς. Ευθύνεται για την απώλεια του 10% των παραγωγικών ωρών παγκοσµίως. 
Η µία στις τέσσερις γυναίκες και ο ένας στους οκτώ άνδρες µπορούν να εµφανίσουν κατάθλιψη κατά τη 
διάρκεια της ζωής τους, δηλ. περίπου το 20% του πληθυσµού, µε αυξανόµενους ρυθµούς κατά την τελευταία 
δεκαετία, εµφανιζόµενης και στο 2% έως 5% των παιδιών και εφήβων. Σχεδόν οι µισές από όλες τις 
περιπτώσεις κατάθλιψης δεν αναγνωρίζονται και δεν υποβάλλονται σε θεραπεία ενώ 10% περίπου των 
καταθλιπτικών ασθενών αυτοκτονούν. Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας προβλέπει ότι µέχρι το έτος 2020 η 
κατάθλιψη θα είναι το µεγαλύτερο πρόβληµα υγείας στον αναπτυσσόµενο κόσµο προσβάλλοντας πιθανόν 
περισσότερο από το 25% του πληθυσµού και µέχρι τότε, η βαριά κατάθλιψη θα αποτελεί το δεύτερο 
σηµαντικότερο αίτιο θανάτου και ανικανότητας αν και η κατάθλιψη είναι θεραπεύσιµη.  

Όλοι µας βιώνουν κάποια στιγµή λύπη, απελπισία, ενοχή ή έλλειψη ελπίδας. Η παθολογική, όµως, 
κατάθλιψη είναι κάτι διαφορετικό. Τα κύρια συµπτώµατα της κατάθλιψης είναι:  

• συνεχής, παρατεταµένη µειωµένη διάθεση, αυξηµένη αίσθηση λύπης, αυξηµένο άγχος\α 
• απελπισία, ενοχή, έλλειψη ελπίδας 
• σωµατικές διαταρραχές (προβλήµατα στον ύπνο, στην όρεξη για φαγητό, αλλαγές στο 

σωµατικό βάρος) 
• διαταρραχές σκέψης, µε µόνιµες δυσάρεστες σκέψεις να κυριαρχούν 
• διαταρραχές στην καθηµερινότητα, για παράδειγµα την αποµόνωση από τον κοινωνικό 

περίγυρο, καθώς επίσης και προβλήµατα στις οικογενειακές και εργασιακές υποχρεώσεις  
Η κατάθλιψη δεν αποτελεί µία µόνο ασθένεια, αλλά ένα σύνολο διαταρραχών µε διαφορετικά 

επίπεδα έντασης. Οι τύποι κατάθλιψης που αναφέρονται στο εγχειρίδιο DSM-V είναι οι παρακάτω:  
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• Η ήπια κατάθλιψη υποχωρεί συχνά από µόνη της. Δεν πρέπει να αγνοηθεί, γιατί µπορεί να 
εξελιχθεί σε µέσης βαρύτητας κατάθλιψη.  

• Η µέσης βαρύτητας κατάθλιψη χαρακτηρίζεται από µειωµένη λειτουργικότητα του ασθενή 
µέσα στο σπίτι του ή στη δουλειά του.  

• Η µείζωνα κατάθλιψη είναι µια σοβαρή νόσος. Προκαλεί σηµαντική και έντονη διαταραχή σε 
όλους τους τοµείς λειτουργικότητας και συχνά συσχετίζεται µε ιδέες αυτοκτονίας.  

Η κατάθλιψη µπορεί να ορισθεί επιπλέον ως µονοπολική ή διπολική. Στην µονοπολική κατάθλιψη, τα 
άτοµα µπορεί να υποφέρουν από επανειληµµένα επεισόδια κατάθλιψης. Ωστόσο, η διάθεσή τους επανέρχεται 
στο φυσιολογικό στο τέλος ενός επεισοδίου κατάθλιψης. Η διπολική κατάθλιψη, αντίθετα, χαρακτηρίζεται 
από εναλλασσόµενα διαστήµατα κατάθλιψης και µανίας, όπου το άτοµο έχει υπερβολική αίσθηση ευεξίας, 
που µπορεί να το καταστήσει ιδιαίτερα ριψοκίνδυνο. Ο τύπος αυτός αναφέρεται επίσης ως διπολική 
διαταραχή (µανιοκατάθλιψη). Οι ασθενείς συνήθως χωρίζονται σε τέσσερις διαφορετικές κατηγορίες, οι 
οποίες είναι: 

• η καταθλιπτική φάση (αίσθηµα λύπης, άγχος, τύψεις, οργή, αποµόνωση, απελπιστικότητα, 
διαταραχές στον ύπνο και της όρεξης για φαγητό, εξάντληση, απάθεια κ.α.),  

• η µανία (χαρακτηρίζεται συνήθως από έξαρση, υπερκινητικότητα και συναισθηµατική 
διέγερση),  

• η υποµανία (είναι µια λιγότερα υπερβολική κατάσταση από τη µανία και άτοµα µε υποµανία 
βιώνουν λιγότερα συµπτώµατα από τα άτοµα µε µανία), και  

• τα µεικτά επεισόδια, µια κατάσταση που τα συµπτώµατα της µανίας και της κλινικής 
κατάθλιψης συµβαίνουν ταυτόχρονα. Οι τελευταίοι εµφανιζούν και τα υψηλότερα ποσοστά αυτοκτονίας 

Μια από τις υποθέσεις για την παθοφυσιολογία της κατάθλιψης περιλαµβάνει µείωση στην 
αποτελεσµατικότητα της νευροδιαβίβασης της σεροτονίνης. Μειωµένη δράση της σεροτονίνης είναι πιθανόν 
να ευθύνεται για πολλά από τα συµπτώµατα της κατάθλιψης.  Βάσει αυτής της υπόθεσης, έχουν αναπτυχθεί 
και οι βασικές θεραπείες της κατάθλιψης, οι οποίες περιλαµβάνουν τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, τα οποία 
δρουν ως µη επιλεκτικοί αναστολείς των µεταφορέων σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης, τους αναστολείς 
µοναµινικής οξειδάσης (ΜΑΟ) οι οποίοι αυξάνουν τα επίπεδα όλων των µοναµινών νευροδιαβιβαστών 
(νορεπινεφρίνη, ντοπαµίνη και σεροτονίνη), καθώς και οι επιλεπτικοί αναστολείς των µεταφορέων 
σεροτονίνης (selective serotonin re-uptake inhibitors, SSRI). Στην αιτιολογία της κατάθλιψης περιλαβάνονται 
και γεγονότα έντονης θλίψης, τα οποία µπορεί να προκαλέσουν την εµφάνιση της νόσου, όπως θάνατος 
αγαµπηµένων προσώπων ή διαζύγιο. Επιπλέον, υπάρχει και µια επιπλέον θεωρία για την εµφάνιση της 
κατάθλιψης η οποία εµπλέκει το ανοσοποιητικό σύστηµα και τη δράση των κυτοκινών. 

11.4 Επιληψία 
Η επιληψία ήταν µία από τις πρώτες διαταραχές του εγκεφάλου που περιγράφηκαν 3000 χρόνια πριν, 

από τους Βαβυλώνιους. Οι άνθρωποι κάποτε πίστευαν ότι τα άτοµα µε επιληψία καταβάλλονταν από 
δαίµονες ή θεούς! Ωστόσο, το 400 π.Χ., ο Ιπποκράτης πρότεινε ότι επρόκειτο για µία διαταραχή του 
εγκεφάλου. Και δεν έκανε λάθος. Η επιληψία είναι µία από της πιο συχνές και σοβαρές νευρολογικές 
διαταραχές, µε 50 εκατοµµύρια ασθενών ανά τον κόσµο. Τα τελευταία χρόνια ο αριθµός των παιδιών µε τη 
διαταραχή σηµειώνει µείωση, σε αντίθεση µε τον αριθµό των µεγαλύτερων σε ηλικία . Οι περισσότεροι 
ασθενείς µε επιληψία έχουν καλή πρόγνωση, κάτι που εξαρτάται πολύ από την υποκείµενη αιτία. Κυρίως στα 
παιδιά, τα συµπτώµατα υποχωρούν σταδιακά. Ωστόσο σε ένα σηµαντικό ποσοστό, τα συµπτώµατα 
παραµένουν σε όλη τη διάρκεια ζωής. Το 60-70% των ασθενών που υπόκεινται σε θεραπεία µε 
αντιεπιληπτικά φάρµακα, σταδιακά απαλλάσσονται από τις κρίσεις, ενώ για τους υπόλοιπους, η κατάσταση 
παραµένει, µε ποικίλες αλλαγές στην ένταση και τη συχνότητα εµφάνισης των κρίσεων (Brodie, Schachter, & 
Kwan, 2009). 

Αιτίες για την επαγωγή επιληψίας µπορεί να είναι είτε περιβαλλοντικές ή γενετικές. Για παράδειγµα, 
µετά από τραυµατισµό στο κεφάλι ο εγκέφαλος σε µια προσπάθεια επιδιόρθωσης µίας βλάβης που 
προκλήθηκε, δηµιουργεί ανώµαλες συνδέσεις µεταξύ των νευρικών κυττάρων, οι οποίες µπορούν να 
οδηγήσουν σε εµφάνιση επιληψίας. Κατά παρόµοιο τρόπο, βλάβες στα πρώτα αναπτυξιακά στάδια του 
εγκεφάλου, µπορούν να προκαλέσουν τέτοιου είδους ανωµαλίες. Βέβαια, οι έρευνες έχουν δείξει ότι οι 
γενετικές ανωµαλίες είναι ίσως από τους πιο σηµαντικούς παράγοντες πρόκλησης επιληψίας. Όπως θα δούµε 
παρακάτω, αρκετοί τύποι επιληψίας συνδέονται µε ελαττωµατικά γονίδια που κωδικοποιούν συνήθως για 
υποµονάδες ιοντικών καναλιών και υποδοχέων ή µε γονίδια που ελέγχουν την ανάπτυξη του εγκεφάλου και 
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µπορούν να συµβάλλουν στην πρόκληση επιληπτικού φαινοτύπου. Ωστόσο, γίνεται όλο και πιο ξεκάθαρο ότι 
για πολλούς τύπους της διαταραχής, οι γενετικές ανωµαλίες αυξάνουν µόνο την ευαισθησία ενός ατόµου, 
καθότι το βασικό ερέθισµα των κρίσεων είναι περιβαλλοντικοί παράγοντες. Πολλές φορές η επιληψία είναι 
επακόλουθο εγκεφαλικών βλαβών που οφείλονται σε άλλες διαταραχές, όπως για παράδειγµα όγκοι στον 
εγκέφαλο, η νόσος Alzheimer ή ο αλκοολισµός. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η επιληψία προκαλείται λόγω 
αλλαγών στη φυσιολογική λειτουργία του εγκεφάλου. Τα εγκεφαλικά επεισόδια, τα εµφράγµατα και 
καταστάσεις που οδηγούν σε µειωµένη παροχή οξυγόνου στα εγκεφαλικά κύτταρα (υποξία), µπορούν να 
προκαλέσουν επιληψία, σε κάποιες περιπτώσεις. Επίσης, λοιµώδεις νόσοι όπως η µηνιγγίτιδα και οι ιϊκές 
εγκεφαλίτιδες, συχνά µπορούν να προκαλέσουν επιληπτικά σύνδροµα. Οι κρίσεις µπορεί να υποχωρήσουν 
µετά τη θεραπεία από τις νόσους αυτές, ωστόσο η πλήρης αποκατάσταση του ατόµου από την επιληψία, 
εξαρτάται πάντα από το είδος της διαταραχής, την περιοχή του εγκεφάλου που προσβλήθηκε και την έκταση 
της βλάβης, πριν την έναρξη της θεραπείας. Τέλος, ένα άτοµο µπορεί να εµφανίσει επιληπτικές κρίσεις ακόµα 
και µετά από την έκθεσή του σε χηµικές ενώσεις, όπως ο µόλυβδος, το µονοξείδιο του άνθρακα και άλλες 
δηλητηριώδεις ουσίες, ακόµη και από υπερβολικές δόσεις φαρµακευτικών σκευασµάτων, όπως τα 
αντικαταθληπτικά.  

Οι κρίσεις αποτελούν τα συµπτώµατα της διαταραχής. Κάθε κρίση χαρακτηρίζεται από τη διάρκειά 
της και τις εκδηλώσεις του ασθενή. Εποµένως, ο όρος επιληψία αναφέρεται στην ασθένεια που 
χαρακτηρίζεται από τη χρόνια εµφάνιση επιληπτικών κρίσεων. Οι επιληπτικές κρίσεις κατηγοριοποιούνται σε 
εστιακές και γενικευµένες. Οι εστιακές εµφανίζονται σε νευρωνικά δίκτυα του ενός ηµισφαιρίου και µπορεί 
να είναι τοπικά περιορισµένες ή και πιο εκτεταµένες. Μπορούν να κατηγοριοποιηθούν περαιτέρω µε βάση το 
σηµείο έναρξής τους: σε έναν από τους 4 λοβούς (κροταφικές, µετωπιαίες, βρεγµατικές, ινιακές κρίσεις) ή σε 
πιο συγκεκριµένες περιοχές (στεφανιαίες, έσω κροταφικές, κ.α.), ακόµα και µε βάση τη σοβαρότητα του 
φαινοτύπου που προκαλούν. Για παράδειγµα, εάν οδηγούν σε απώλεια συνείδησης του ατόµου ή αν 
προκαλούν σπασµούς. Οι γενικευµένες επιληπτικές κρίσεις εµπλέκουν νευρωνικά δίκτυα και των δύο 
ηµισφαιρίων, τα οποία µπορεί να περιλαµβάνουν φλοιικές και υποφλοιικές περιοχές και όχι απαραίτητα 
ολόκληρο το φλοιό. Έχουν αναγνωριστεί διάφορα είδη γενικευµένων κρίσεων: Οι κρίσεις Absence, όπου το 
άτοµο εµφανίζει ακίνητο βλέµµα και µυϊκές συσπάσεις, οι τονικές κρίσεις που χαρακτηρίζονται από ακαµψία 
των µυών του σώµατος και κυρίως της πλάτης και των άκρων, οι κλονικές κρίσεις µε επαναλαµβανόµενες 
σπαστικές κινήσεις των µυών όλου του σώµατος, οι µυοκλονικές κρίσεις που περιλαµβάνουν συσπάσεις ή τικ 
του πάνω µέρους του κορµού και των άκρων και τέλος, οι πιο σοβαρές µορφές των ατονικών κρίσεων που 
εµφανίζεται απώλεια µυϊκού τόνου και πτώση του ατόµου ή πτώση της κεφαλής και των τονικών-κλονικών 
κρίσεων µε συνδυασµό συµπτωµάτων (ακαµψία του σώµατος, επαναλαµβανόµενες συσπάσεις των άνω και 
κάτω άκρων, απώλεια συνείδησης) (Galanopoulou, 2010). 

Ο,τιδήποτε διαταράσσει τη φυσιολογική νευρωνική λειτουργία του εγκεφάλου και ιδιαίτερα τη 
φυσιολογική ισορροπία µεταξύ αναστολής και διέγερσης, µπορεί να οδηγήσει στην εµφάνιση επιληψίας. 
Αυξηµένα επίπεδα διεγερτικών νευροδιαβιβαστών, όπως το γλουταµικό οξύ ή πολύ χαµηλά επίπεδα των 
ανασταλτικών νευροδιαβιβαστών, όπως το GABA, µπορούν να αυξήσουν ή να µειώσουν αντίστοιχα, τη 
νευρική δραστηριότητα του εγκεφάλου. Ουσιαστικά η επιληψία προκαλείται από οµάδες κυττάρων που 
συχνά πυροδοτούν µη φυσιολογικά. Μάλιστα, κατά τη διάρκεια των επιληπτικών κρίσεων, οι νευρώνες 
πυροδοτούν µέχρι και 500 φορές το δευτερόλεπτο. Έτσι, η φυσιολογική νευρωνική δραστηριότητα 
διακόπτεται, προκαλώντας τόσο περίεργες συµπεριφορές και συναισθήµατα, όσο και µυϊκούς σπασµούς και 
απώλεια συνείδησης. Όσον αφορά στις εστιακές κρίσεις , oι συγχρονισµένες εκπολώσεις εµφανίζονται αρχικά 
σε συγκεκριµένη περιοχή του φλοιού και εξαπλώνονται σε γειτονικές περιοχές. Σε επίπεδο µεµονωµένων 
κυττάρων, η επιληπτική δραστηριότητα προκαλείται από µεγάλη συχνότητα πυροδότησης των κυττάρων, που 
µπορεί να έχει προκληθεί είτε από ανωµαλίες στις παθητικές ή ενεργητικές ιδιότητες των κυττάρων. 

Περίπου το 1% των ατόµων εµφανίζουν επιληπτικές κρίσεις χωρίς κάποιο προφανές αίτιο (π.χ. 
τραυµατισµό της κεφαλής) ή µε κάποια άλλη νευρολογική ανωµαλία. Πρόκειται για τις περιπτώσεις της 
ιδιοπαθούς επιληψίας που εµφανίζουν αυτοσωµικό, φυλοσύνδετο, µιτοχονδριακό ή και πιο σύνθετο τρόπο 
κληρονόµησης. Κατά κύριο λόγο, προκαλούνται από µεταλλάξεις σε γονίδια που κωδικοποιούν βασικές ή 
βοηθητικές υποµονάδες ιοντικών καναλιών. Τα ιοντικά δίαυλοι είναι διαµεµβρανικές πρωτεΐνες, οι οποίες 
σχηµατίζουν πόρους στη µεµβράνη που επιτρέπουν την επιλεκτική µετακίνηση ιόντων µέσα και έξω από τα 
κύτταρα. Μπορεί να είναι είτε τασεο-εξαρτώµενα, υπεύθυνα για τη δηµιουργία και τον έλεγχο των δυναµικών 
ενεργείας, είτε ιοντικοί δίαυλοι-υποδοχείς που ενεργοποιούνται µε πρόσδεση και συµµετέχουν στη συναπτική 
διαβίβαση. Οποιαδήποτε ανωµαλία στη φυσιολογική λειτουργία τους, κάνει προβληµατική τη µετακίνηση 
των ιόντων, οδηγώντας σε ανισορροπία µεταξύ των µηχανισµών διέγερσης και αναστολής, µε άµεσο 
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επακόλουθο την ανεξέλεγκτη διεγερσιµότητα των κυττάρων (Steinlein, 2004). Γονίδια των οποίων 
µεταλλάξεις εµπλέκονται στην εµφάνιση ιδιοπαθών επιληψιών είναι: 
• γονίδια των διαύλων νατρίου 

Οι δίαυλοι νατρίου είναι υπεύθυνοι για την εµφάνιση των δυναµικών ενεργείας στους νευρώνες. 
Αποτελούνται από µία υποµονάδα α που σχηµατίζει τον πόρο για τη ροή των Να+ και 3 βοηθητικές β 
υποµονάδες που ελέγχουν το ρυθµό απενεργοποίησης και τον ενδοκυττάριο εντοπισµό του καναλιού. 
Μελέτες σε οικογένειες µε ιστορικό επιληψίας (Γενικευµένη επιληψία, βαριά µυοκλονική επιληψία νηπιακής 
ηλικίας) και γενετικά µοντέλα επιληψίας κροταφικού λοβού µυών, έχουν αποκαλύψει µεταλλάξεις σε 
διάφορους τύπους α υποµονάδων των καναλιών Να+.  
• γονίδια των τασεοεξαρτώµενων διαύλων καλίου  

Δύο κατηγορίες τασεο-εξαρτώµενων καναλιών Κ+ έχουν συσχετιστεί µε την εµφάνιση επιληψίας, τα 
τύπου Κv και KCNQ. Και οι δύο τύποι εµπλέκονται στη φάση επαναπόλωσης, αµέσως µετά το δυναµικό 
ενεργείας. Συγκεκριµένα, έχει βρεθεί σε πειράµατα απενεργοποίησης του KCN1A (Kv1.1) σε µύες, ότι τα 
ζώα εµφάνισαν αυθόρµητες τονικές-κλονικές επιληπτικές κρίσεις. Από µελέτες σε οικογένειες µε ιδιοπαθείς 
µορφές επιληψίας (κληρονοµήσιµη καλοήθης νεογνική επιληψία) ταυτοποιήθηκαν µεταλλάξεις απώλειας 
λειτουργίας των καναλιών KCNQ2 και 3, που δηµιουργούν το ρεύµα Κ+ τύπου Μ και το οποίο δρα 
περιορίζοντας τη νευρική διεγερσιµότητα (Allen et al., 2014).  
• Τασεο-εξαρτώµενα δίαυλοι ασβεστίου 

Οι τασεοελεγχόµενα δίαυλοι ασβεστίου επιτρέπουν την εισροή Ca+, η οποία ελέγχει την ηλεκτρική 
διεγερσιµότητα και τα Ca-εξαρτώµενα ενδοκυττάρια σηµατοδοτικά µονοπάτια. Στο θαλαµοφλοιϊκό κύκλωµα, 
η παραγωγή δυναµικών ενεργείας προκαλείται από την ενεργοποίηση των καναλιών Ca+ τύπου Τ και 
πιστεύεται ότι, τα τελευταία εµπλέκονται στην εµφάνιση των χαρακτηριστικών εκπολώσεων που 
παρατηρούνται στην επιληψία τύπου absence seizures. Μεταλλάξεις τόσο στα τύπου Τ, όσο και στα P/Q και 
R τύπου δίαυλοι, έχουν συνδεθεί µε πολλά ζωικά µοντέλα επιληψίας (Zamponi, Lory, & Perez-Reyes, 2010). 
• Υποδοχείς GABA  

Οι ιοντοτρόποι υποδοχείς GABAA είναι πενταµερείς διαµεµβρανικές πρωτεΐνες που ενεργοποιούνται 
από το νευροδιαβιβαστή GABA και λειτουργούν ως δίαυλοι Cl-. Αποτελούνται από 2α και 2β υποµονάδες και 
από µία από τις υποµονάδες γ,δ,ε,θ ή π. Διαµεσολαβούν την κύρια ανασταλτική λειτουργία στον εγκέφαλο 
και η λειτουργία τους εξαρτάται και αλλάζει ανάλογα µε τη συγκέντρωση των Cl- στα κύτταρα. Οι γνωστές 
µεταλλάξεις των υποδοχέων GABAA συνδέονται µε 3 τύπους ιδιοπαθούς επιληψίας που εµφανίζονται στην 
παιδική ηλικία (παιδική επιληψία τύπου absence, αυτοσωµική επικρατής επιληψίας µε εµπύρετους σπασµούς, 
αυτοσωµική επικρατής νεανική µυοκλονική επιληψία). Η πλειοψηφία των µεταλλάξεων αυτών εντοπίζονται 
στα εξωκυττάρια τµήµατα ή στην ενδοκυττάρια περιοχή που συνδέει της περιοχές Μ3-Μ4 και σπανίως στη 
διαµεµβρανική περιοχή Μ3. Οι µεταλλάξεις µπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία των υποδοχέων, είτε 
προκαλώντας προβλήµατα στη µεταφορά τους στη µεµβράνη, είτε µέσω αλλαγών στα χαρακτηριστικά του 
ιοντικού διαύλου, ενώ άλλες µπορούν να οδηγήσουν σε πρόωρο τερµατισµό της έκφρασης των ίδιων των 
µεταγράφων. Αποτέλεσµα όλων, ωστόσο, είναι η µείωση της αποτελεσµατικής GABAεργικής 
νευροδιαβίβασης, καθώς µικρότερος αριθµός διαθέσιµων GABAA αναµένεται να οδηγεί σε ελάττωση της 
αναστολής και εποµένως, σε αύξηση της διεγερσιµότητας των κυττάρων. Παράλληλα, οι µεταλλάξεις στους 
υποδοχείς αυτούς θα µπορούσαν να ευνοήσουν και αλλαγές στην πλαστικότητα του εγκεφάλου. Δεδοµένου 
ότι ο εγκέφαλος, ειδικά κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης, εµφανίζει έντονη πλαστικότητα και ευαισθησία, 
ακόµη και οι µικρότερες αλλαγές στην πλαστικότητά του, θα µπορούσαν να αυξήσουν την ευπάθεια για 
επιληπτικές κρίσεις (Galanopoulou, 2010).  
• Νικοτινικοί υποδοχείς ακετυλοχολίνης (nAChR) 

Οι νικοτινικοί υποδοχείς ακετυλοχολίνης των νευρικών κυττάρων αποτελούνται από 5 
διαµεµβρανικές υποµονάδες: δύο α, µία υποµονάδα β, µία γ και µία δ. Οι υποµονάδες τοποθετούνται 
συµµετρικά, σχηµατίζοντας ένα δίαυλο µε επιλεκτικότητα προς τα Κ+ και Na+. Κάποιοι συνδυασµοί 
υποµονάδων σχηµατίζουν διαύλους, οι οποίοι είναι διαπερατοί και σε κατιόντα Ca2+. Συνοπτικά, ο δίαυλος 
ανοίγει µετά από την πρόσδεση 2 µορίων Ach και ακολουθεί εισροή Na+ και εκροή Κ+, µε αποτέλεσµα την 
εκπόλωση της κυτταρικής µεµβράνης. Η εκπόλωση αυτή ανοίγει παρακείµενους τασεο-ελεγχόµενους 
διαύλους Na+, ώστε να ξεπεραστεί ο ουδός του κυττάρου. Μία µετάλλαξη στο γονίδιο που κωδικοποιεί την 
α4 υποµονάδα του υποδοχέα (CHRNA4), προκαλεί µια κληρονοµήσιµη µορφή επιληψίας . Ήταν η πρώτη 
µετάλλαξη που βρέθηκε να αφορά σε ανθρώπινη ασθένεια που συνδεόταν µε nAChR. Οι επιληψίες που 
βασίζονται σε αυτούς τους υποδοχείς, έχουν σαν κύριο χαρακτηριστικό την εµφάνιση κρίσεων κατά τη 
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διάρκεια κυρίως της non-REM φάσης ύπνου και έχουν εστία έναρξης το µετωπιαίο λοβό, γι’ αυτό και 
αποκαλούνται αυτοσωµικές επικρατείς νυχτερινές επιληψίες µετωπιαίου λοβού (autosomal dominant 
nocturnal frontal lobe epilepsies -ADNFLE). Μέχρι σήµερα έχουν βρεθεί πολλές ακόµα οικογένειες µε 
µεταλλάξεις στις υποµονάδες α4 και β2 του νικοτινικού υποδοχέα. Μελέτες σε πειραµατόζωα, έχουν δείξει 
ότι όλες οι µεταλλάξεις έχουν σαν αποτέλεσµα την αυξηµένη ευαισθησία του υποδοχέα στην ακετυλοχολίνη 
(Steinlein, 2004). 

Η επιληψία κροταφικού λοβού (Temporal Lobe Epilepsy-TLE) αποτελεί την πιο κοινή µορφή 
εστιακών επιληψιών, µε ποσοστό εµφάνισης 60%. Ανάλογα µε την εγκεφαλική περιοχή έναρξής της, µπορεί 
να χωριστεί σε υποκατηγορίες: εγγύς και νεοφλοιική, οι οποίες έχουν εστίες έναρξης τον ιππόκαµπο, την 
παραϊποκάµπεια έλικα, την αµυγδαλή και το νεοφλοιό, αντίστοιχα. Αυτού του είδους οι επιληψίες συχνά 
συνδέονται µε προηγηθέντες τραυµατισµούς του εγκεφάλου, όπως χτυπήµατα της κεφαλής, εγκεφαλικά 
επεισόδια ή µολύνσεις, ως εκ τούτου ανήκουν στην τάξη των συµπτωµατικών. Πολλές φορές ο 
συγκεκριµένος τύπος επιληψίας συγχέεται µε την επιληψία µετωπιαίου λοβού, ωστόσο διαφοροποιούνται σε 
κάποια σηµεία. Κύρια χαρακτηριστικά της επιληψίας κροταφικού λοβού είναι:  
1. Πρόδροµα συµπτώµατα, όπως πονοκέφαλος, αλλαγές στην προσωπικότητα του ατόµου, οξυθυµία, άγχος 

η νευρικότητα, τα οποία µπορεί να διαρκέσουν από µερικά λεπτά, ώρες ή ίσως και µέρες. 
2. Aura (αύρα). Πρόκειται για σωµατο-αισθητικά συµπτώµατα όπως αίσθηση σηκώµατος του επιγαστρίου ή 

εµπειρίες όπως φόβος, déjà vu, ακόµη και γευστικές, οσφρητικές και οπτικοακουστικές ψευδαισθήσεις. 
Αυτού του είδους τα συµπτώµατα διαρκούν µερικά δευτερόλεπτα ή λίγα λεπτά, πριν το άτοµο χάσει 
τελείως την επαφή µε το περιβάλλον.  

3. Αλλαγές στη συνείδηση. Στο στάδιο αυτό, παρατηρείται διακοπή της συµπεριφοράς και ακίνητο βλέµµα. 
Το άτοµο αδυνατεί να επικοινωνήσει µε τον περίγυρό του.  

4. Η αµνησία είναι επίσης συχνό φαινόµενο. Τα άτοµα δεν έχουν µνήµες από την κρίση την οποία πέρασαν 
ή και από γεγονότα που συνέβησαν λίγο πριν από αυτή.  

5. Αυτοµατισµοί. Αποτελούν συντονισµένες ακούσιες κινήσεις που ακολουθούνται από τις αλλαγές 
συνείδησης και την αµνησία. Συχνά περιλαµβάνουν κινήσεις των χεριών ή του στόµατος ή 
πραγµατοποίηση των ίδιων κινήσεων, κατ’ εξακολούθηση.  

6. Άλλα συµπτώµατα του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος περιλαµβάνουν τάσεις για εµετό, ακράτεια 
ούρων και ανασήκωµα τριχώµατος, καθώς και αλλαγές στον καρδιακό ρυθµό, τα οποία ωστόσο είναι πιο 
σπάνια.  

7. Επιπλέον κινητικά συµπτώµατα, αφορούν τόσο στη στάση του κεφαλιού, όσο και στα άκρα. 
Συγκεκριµένα, µπορεί να παρατηρηθεί κάµψη του κεφαλιού προς µία πλευρά και δυσκαµψία στα χέρια 
και τα πόδια, ακόµα και πάρεση, δηλαδή ξαφνική απώλεια του µυϊκού τόνου σε ένα από τα άνω άκρα, 
ενώ το άλλο εξακολουθεί να πραγµατοποιεί αυτόµατες κινήσεις. 

8. Τέλος, προβλήµατα στην ικανότητα οµιλίας λίγο πριν και µετά την εµφάνιση των επιληπτικών κρίσεων. 
Με την έναρξη της κρίσης, παρατηρείται διακοπή του λόγου και ανικανότητα οµιλίας. οι ασθενείς 
εµφανίζουν είτε εκφραστική, είτε δεκτική ή ολική αφασία και δυσλεξία.  

 
Τα γενετικά µοντέλα µπορούν να χωριστούν µε βάση το φαινότυπο που εµφανίζουν τα ζώα. Σε αυτά 

που χαρακτηρίζονται από αυθόρµητες επαναλαµβανόµενες κρίσεις, ανήκουν τα GAERS και tottering ή 
ληθαργικά ποντίκια. Στα ζώα GAERS (Genetic Absence Epilepsy Rat of Strasbourg), τα δίαυλοι ασβεστίου 
τύπου Τ έχουν αλλαγµένες βιοφυσικές ιδιότητες. Τα ζώα παρουσιάζουν επαναλαµβανόµενες, γενικευµένες, 
µη σπαστικές επιληπτικές κρίσεις, συνοδευόµενες από άρση της συµπεριφοράς και ακινησία βλέµµατος. Τα 
tottering ποντίκια δηµιουργήθηκαν µετά από αναγνώριση µίας αυθόρµητης µετάλλαξης του γονιδίου που 
κωδικοποιεί το κανάλι ασβεστίου τύπου P/Q, και αποτελούν ένα σηµαντικό µοντέλο για τη µελέτη της 
(ανθρώπινης καναλοπάθιας). Επεισοδιακή αταξία τύπου 2. Εµφανίζουν κρίσεις τύπου absence σαν πρώτο 
σύµπτωµα της διαταραχής (άρση συµπεριφοράς, ακίνητο βλέµµα, συσπάσεις των άκρων και κάµψη της 
κεφαλής). Επίσης, τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα µοντέλα για την επαγωγή αντανακλαστικών κρίσεων 
(reflex seizures) είναι τα µοντέλα DBA/2 ποντίκια και GEPR. Ανήκουν στην κατηγορία των λεγόµενων 
audiogenic ζώων, τα οποία είναι ευαίσθητα σε ακουστικο-γενετικά προκαλούµενες επιληπτικές κρίσεις 
(Audiogenic seizures-AGS) και χρησιµοποιούνται για την προσοµοίωση γενικευµένων αντανακλαστικών 
επιληψιών. Τα συµπτώµατα που εµφανίζουν µετά την επαγωγή επιληψίας µε δυνατό ήχο, περιλαµβάνουν 
έντονο τρέξιµο και τονική κάµψη και έκταση των µυών. Τέλος, σηµαντικό εργαλείο για τη µελέτη της 
επιληψίας και συγκεκριµένα της σύνδεσης µεταξύ της µειωµένης αναστολής και την επαγωγή επιληπτικού 
φαινοτύπου, αποτελούν διαγονιδιακά ποντίκια στα οποία ποσοστό των ανασταλτικών νευρώνων απαλείφεται 
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(GABAergic interneuron-deficient knockout mice), µε απώλεια ή βλάβη στον πολλαπλασιασµό, τη 
διαφοροποίηση ή στη µετανάστευση των πρόδροµων κυττάρων των ενδονευρώνων. Τα γενετικά αυτά 
µοντέλα, εκτός των άλλων, έχουν αποδείξει ότι ένα σηµαντικό έλλειµµα στη GABAεργική διαβίβαση µπορεί 
να προκαλέσει αυθόρµητες επιληπτικές κρίσεις. 

Στα ηλεκτρικώς και χηµικώς επαγόµενα µοντέλα επιληψίας υπάρχει η επιλογή να προκληθεί µία 
οξεία κρίση ή µία πιο παρατεταµένη κατάσταση µε την εµφάνιση χρόνιων, αυθόρµητων κρίσεων. Το τεστ του 
Maximal Electroshock Seizures (MES), προκαλείται µε την εφαρµογή µικρού ηλεκτρικού ερεθίσµατος, σε 
φυσιολογικά ζώα, είτε µέσω κερατοειδούς είτε ακουστικά, επάγοντας τονικές-κλονικές κρίσεις, που 
χαρακτηρίζονται από τονικές εκτάσεις των πίσω άκρων του ζώου. Το τεστ αυτό προσοµοιάζει τις 
γενικευµένες τονικές-κλονικές επιληπτικές κρίσεις. Ένα άλλο µοντέλο, το λεγόµενο PTZ seizure test, 
χρησιµοποιείται για την επαγωγή οξέων κρίσεων. Γίνεται υποδόρια ένεση pentylenetetrazole (PTZ), ενός 
ανταγωνιστή των GABA υποδοχέων, για την επαγωγή γενικευµένων κρίσεων χωρίς σπασµούς. Και τα δύο 
αφορούν στην επαγωγή οξέων κρίσεων. 

Το πιο συνηθισµένο µοντέλο για την επαγωγή χρόνιων επιληπτικών κρίσεων είναι αυτό του kindling. 
Προκαλείται συνήθως, µετά από επαναλαµβανόµενη εφαρµογή µικρών ηλεκτρικών ερεθισµών σε περιοχές 
του µεταιχµιακού συστήµατος, όπως η αµυγδαλή και ο ιππόκαµπος, οδηγώντας σε προοδευτική αύξηση της 
επιληπτικής δραστηριότητας (ηλεκτρογραφική και συµπεριφορική) του ζώου, καθώς ο επαναλαµβανόµενος 
ερεθισµός χαµηλώνει τον ουδό που πρέπει να ξεπεραστεί ώστε να λάβει χώρα µία κρίση. Χρησιµοποιείται 
ευρέως για την προσοµοίωση της επιληψίας κροταφικού λοβού, λόγω της έντονης οµοιότητας των 
συµπτωµάτων µε εκείνα του εστιακού και των δευτερογενώς γενικευµένων κρίσεων, ενώ µπορεί επίσης να 
προκληθεί και µε χηµικό τρόπο. Τα λεγόµενα Post-status epilepsy µοντέλα χαρακτηρίζονται από 
επαναλαµβανόµενες αυθόρµητες κρίσεις, οι οποίες αναπτύσσονται ύστερα από µία αυτοσυντηρούµενη 
µέγιστη επιληπτική κρίση. Με παρατεταµένη εφαρµογή ηλεκτρικού ερεθισµού στην περιοχή του ιπποκάµπου, 
της αµυγδαλής ή άλλων µεταιχµιακών περιοχών ή µε τη χρήση χηµικών ουσιών, όπως ο ανταγωνιστής των 
µουσκαρινικών υποδοχέων, πιλοκαρπίνη ή το διεγερσιτοξικό γλουταµικό ανάλογο, καϊνικό οξύ. Και οι δύο 
ουσίες µπορούν να χορηγηθούν είτε συστεµικά, είτε µε τοπική µικροέγχυση σε συγκεκριµένη περιοχή του 
εγκεφάλου ή ενδοκοιλιακά. Τόσο οι kindling όσο και οι post-status epilepticus επαγόµενες επιληπτικές 
κρίσεις είναι εντυπωσιακά όµοιες και όπως προαναφέρθηκε, αποτελούν µοντέλα της πιο συχνής µορφής 
επιληψίας στους ενήλικες, της επιληψίας κροταφικού λοβού (Sato et al., 1990) 

 
11.5 Αυτισµός 
Ο αυτισµός είναι µια ετερογενής νευροαναπτυξιακή διαταραχή. Η συχνότητα εµφάνισής του είναι 

1/150 γεννήσεις και ποικίλει σηµαντικά ως προς τη σοβαρότητα των συµπτωµάτων. Τα συµπτώµατα του 
αυτισµού διακρίνονται σε κύρια και δευτερεύοντα. Τα κύρια συµπτώµατα εµφανίζονται σε όλα τα άτοµα µε 
αυτισµό και περιλαµβάνουν προβλήµατα στην αλληλεπίδραση του ατόµου µε τους άλλους, µη φυσιολογική 
ανάπτυξη και χρήση της γλώσσας, επαναλαµβανόµενη και στερεοτυπική συµπεριφορά και µικρό εύρος 
ενδιαφερόντων. Στα δευτερεύοντα συµπτώµατα, τα οποία δεν είναι κοινά σε όλα τα άτοµα µε αυτισµό, 
εντάσσονται η διανοητική καθυστέρηση, το άγχος, η επιληψία και οι διαταραχές της διάθεσης. Η εµφάνιση 
του αυτισµού γίνεται σε µιρκή παιδική ηλικία, των 2-3 ετών έως 8 ετών περίπου. 

Ο αυτισµός είναι µια νευροαναπτυξιακή διαταρραχή, η οποία έχει τόσο γενετικό όσο και 
περιβαλλοντικό υπόβαθρο.  Για παράδειγµα, η χρήση αντιεπιληπτικών φαρµάκων κατά τη διάρκεια της 
κύησης έχει συνδεθεί µε αυξηµένα ποσοστά εµφάνισης του αυτισµού.  Τα γονίδια που εµπλέκονται ή τα 
περιβαλλοντικά γεγονότα επηρεάζουν την κανονική ανάπτυξη του εγκεφάλου.   

Πολλαπλές αλλαγές στη νευροανατοµία και φυσιολογία του εγκεφάλου έχουν βρεθεί στον αυτισµό.  
Ένα σηµαντικό εύρηµα είναι η µείωση της λευκής ουσίας, κυρίως αυτής που συνδέει περιοχές που 
βρίσκονται µακριά η µια από την άλλη, σε σύγκριση µε φυσιολογικά άτοµα. Αυτά τα ευρήµατα έχουν 
οδηγήσει στη θεωρία ότι σε άτοµα µε αυτισµό η αύξηση του όγκου της λευκής ουσίας του εγκεφάλου δεν 
είναι ανίστοιχη µε εκείνη της φαιάς. Παρόλα αυτά, έχει βρεθεί ότι τα τοπικά δίκτυα νευρώνων στον 
εγκεφαλικό φλοιό εµφανίζουν αυξηµένη συνδεσιµότητα. Εποµένως, οι αλλαγές στη συνδεσιµότητα µπορεί να 
είναι διαφορετικές ανάλογα µε τα είδη των δικτύων ή των εγκεφαλικών περιοχών. 

Εγκεφαλικές περιοχές στις οποίες έχουν βρεθεί αλλοιώσεις περιλαµβάνουν την παρεγκεφαλίδα, την 
αµυγδαλή, τον προµετωπιαίο φλοιό, τα βασικά γάγγλια, το θάλαµο και τον ιππόκαµπο. Μια περιοχή του 
εγκεφάλου που έχει µελετηθεί αρκετά σε άτοµα µε αυτισµό είναι η παρεγκεφαλίδα. Στην παρεγγεφαλίδα, έχει 
παρατηρηθεί ότι ο σκώληκας της παρεγκεφαλίδας εµφανίζεται µικρότερος ή µεγαλύτερος σε σχέση µε τα 
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φυσιολογικά άτοµα, γεγονός το οποίο ενδεχοµένως να σχετίζεται µε την ετερογένεια του φαινοτύπου του 
αυτισµού. Επιπλέον, η πυκνότητα των κυττάρων Purkinje της παρεγκεφαλίδας είναι µειωµένη σε άτοµα µε 
αυτισµό. Στην αµυγδαλή, έχει παρατηρηθεί µια µη φυσιολογική αύξηση του όγκου της τα πρώτα χρόνια της 
ζωής του ατόµου, η οποία όµως δεν υφίσταται κατά τη διάρκεια της προεφηβείας, όπως συµβαίνει 
φυσιολογικά. 

Συνοπτικά, ο αυτισµός αποτελεί ένα ετερογενές σύνδροµο το οποίο µπορεί να οφείλεται τόσο σε 
γενετικά όσο και σε περιβαλλοντικά αίτια.  Η παθοφυσιολογία του αυτισµού ακόµη δεν έχει κατανοηθεί, 
καθώς διαφορετικές µελέτες εµφανίζουν µια ποικιλοµορφία ευρηµάτων, που µπορεί να οφείλεται και στην 
ετερογένεια της νόσου (Pasciuto et al., 2015). 
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Παράρτηµα-Γλωσσάρι 
 

5-hydroxytryptamin 5-υδροξυτρυπταµίνη 
action potential δυναµικό ενεργείας 
Alveus Σκάφη 
Amygdala Αµυγδαλή 
amyloid precursor protein πρωτεΐνη πρόδροµου αµυλοειδούς 
anterior πρόσθιο 
aquaduct Υδραγωγός 
Basal ganglia Βασικά γάγγλια 
basket cell καλαθοφόρο κύτταρο 
bicuculine µπικουκουλίνη 
bipolar cell δίπολο κύτταρο 
blobs κηλίδες 
burst spiking πυροδότηση κατά ριπές 
caudal ουριαίο  
Caudate Ραβδωτό 
Cerebellum Παρεγκεφαλίδα 
Cervical  Αυχενικός 
Cingulate cortex Φλοιός του προσαγωγίου 
cornus ammonus αµµώνιο κέρας 
Corpus callosum Μεσολόβιο 
Cortex Φλοιός        
Cranial nerves Κρανιακά νεύρα 
delayed rectifier channel βραδύς ανορθωτής δίαυλος 
Dentate gyrus Οδοντωτή έλικα 
Dentate gyrus Οδοντωτή έλικα 
Diencephalon Διεγκέφαλος 
dorsal ραχιαία 
dorsal column ραχιαία δέσµη 
Enthorhinal cortex Ενδορινικός φλοιός 
excitatory διεγερτικό 
fast adapation γρήγορη προσαρµογή 
fast-spiking γρήγορη πυροδότηση 
feedback excitation οπισθόδροµη διέγερση 
feedback excitation οπισθόδροµη διέγερση 
feedback inhibition ορθόδροµη αναστολή 
feedback inhibition οπισθόδροµη αναστολή 
feedforward excitation ορθόδροµη διέγερση 
feedforward excitation ορθόδροµη διέγερση 
feedforward inhibition οπισθόδροµη αναστολή 
feedforward inhibition ορθόδροµη αναστολή 
firing patters πρότυπα πυροδότησης 
flocculonodular lobe λοβός οζιδίου και κροκύδας 
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Fornix Ψαλίδα 
Frontal eye fields Πρόσθια πεδία οφθαλµών 
Frontal lobe Μετωπιαίος λοβός 
Gaglia Γάγγλια 
Globus pallidus Ωχρή σφαίρα 
glutamic acid decarboxylase γλουταµική αποκαρβοξυλάση 
granule cell κοκκώδη κύτταρο 
Grey matter Φαιά ουσία 
Gyrus Έλικα 
halothane αλλοθάνιο 
Hippocampus Ιππόκαµπος 
Hypothalamus Υποθάλαµος 
inferior colliculus κάτω διδύµιο 
infralimbic Υποµεταιχµιακός 
inhibitory ανασταλτικό 
insular cortex νησιδωτός φλοιός 
intercalated cells παρένθετα κύτταρα 
internal capsule έσω κάψα 
interneuron διάµεσος νευρώνας 
inward rectifying potassium channel έσω ανορθωτής δίαυλος καλίου 
irregular spiking neurons ακανόνιστη πυροδότηση 
lateral geniculate nucleus έξω γονατώδης πυρήνας 
lateral inhibition πλάγια αναστολή 
Locus coereleus Υποµέλανος τόπος 
Lumbar Ισχιακή 
medial geniculate nucleus έσω γονατώδης πυρήνας 
medial lemniscus έσω ληµνίσκος 
medium spiny neuron µέσος ακανθώδης νευρώνας 
Medulla Προµήκης µυελός 
medulla προµήκης µυελός 
Midbrain Μεσεγκέφαλος 
neurofibrillary tangles νευροϊνιδιακά τολύπια  
nucleus accumbens επικληνής πυρήνας 
Occipital lobe Ινιακός λοβός 
occular dominance columns στήλες οφθαλµικής επικράτησης 
orbitofrontal cortex κογχικοµετωπιαίος φλοιός 
orientation columns στήλες προσανατολισµού 
Paraventricular nucleus Περικοιλιακός πυρήνας 
Parietal lobe Βρεγµατικός λοβος 
perforant pathway Διατριταίνουσα οδός 
periaquactal gray περιυδραγωγός ουσία 
phasic φασικός 
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picrotoxin πικροτοξίνη 
piriform cortex απιοειδής φλοιός 
Pituitary Υπόφυση 
Pons Γέφυρα 
Posterior οπίσθιο 
Posterior parietal cortex Οπίσθιος βρεγµατικός λοβός 
postsynaptic current µετασυναπτικό ρεύµα 
postsynaptic potential µετασυναπτικό δυναµικό 
Prefrontal cortex Προµετωπιαίος φλοιός 
prelimbic Προµεταιχµιακός φλοιός 
Premotor cortex Προκινητικός φλοιός 
Primary auditory cortex Πρωτοταγής ακουστικός φλοιός 
Primary motor cortex Πρωτοταγής κινητικός φλοιός 
Primary somatosensory cortex Πρωτοταγής σωµατοαισθητικός φλοιός 
Primary visual cortex Πρωτοταγής οπτικός φλοιός 
propofol προποφόλη 
Putamen Κέλυφος 
Putamen Κέλυφος 
pyramidal neuron πυραµιδικός νευρώνας 
Raphe nucleus Πυρήνας της ραφής 
RC circuit κύκλωµα αντιστάτη-πυκνωτή 
regular spiking κανονική πυροδότηση 
retina αµφιβληστροειδής 
Sacral Ιερή µοίρα 
Schaffer collaterals παράπλευρες ίνες Schaffer 
sensory ganglion αισθητικό γάγγλιο 
slow adaptation αργή ή βραδεία προσαρµογή 
stellate cell αστεροειδή κύτταρο 
Stratum lacunosum moleculare Βοθριώδη-Μοριακή στοιβάδα 
Stratum oriens Πολυµορφική στοιβάδα  
Stratum pyramidale Στοιβάδα πυραµιδικών κυττάρων 
Stratum radiatum Ακτινωτή στοιβάδα 
Striatum Ραβδωτό 
Striatum Ραβδωτό 
Substantia nigra Μέλαινα ουσία 
Subthalamic nucleus Υποθαλάµιος πυρήνας 
Sulcus Αύλακα 
superior colliculus άνω διδύµιο 
Supplementary motor cortex Συµπληρωµατική κινητκή περιοχή 
Supraoptic nucleus Υπεροπτικός πυρήνας 
Telencephalon Τηλεγκέφαλος 
temperoammonic pathway κροταφικο-αµµωνική οδός 

Temporal lobe Κροταφικός λοβός 
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Thalamus Θάλαµος 
Thoracic  Θωρακικός 
tonic τονικός 
ventral κοιλιακά 
Ventral tegmental area Κοιλιακή καλυπτρική περιοχή 
ventricle Κοιλία 
ventrolateral column προσθιοπλάγια δέσµη 
ventromedial nuclus of the thalamus µεσοκοιλιακός πυρήνας του θαλάµου 
vermis σκώληκας 
vesicular acetylcholine transporter µεταφορέας ακετυλοχολίνης σε κυστίδια 
vesicular GABA transporter µεταφορέας GABA σε κυστίδια 
vesicular glutamate transporter µεταφορέας γλουταµικού σε κυστίδια 
vesicular monoamine transporter µεταφορέας µονοαµινών σε κυστίδια 
White matter Λευκή ουσία 


