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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η αφασία είναι μια πολυδιάστατη κλινική οντότητα και μπορεί να προσεγγιστεί από διά-

φορες σκοπιές, ανάλογα με το πεδίο στο οποίο ανήκει ο εκάστοτε επιστήμονας. Εμείς, στην 

παρούσα πτυχιακή εργασία, προσεγγίζουμε την αφασία νευροβιολογικά, σκεπτόμενοι τον 

εγκέφαλο ως ένα «επικοινωνιακό όργανο» που αποτελείται από πολλά και πολύπλοκα νευ-

ρωνικά δίκτυα. Αφού αναφέρουμε συνοπτικά κάποιες κλασικές αντιλήψεις για την αφασία, 

κάνουμε μια βιβλιογραφική ανασκόπηση σημαντικών ερευνών, προκειμένου να αποσαφη-

νίσουμε τον τρόπο με τον οποίο ο αφασικός εγκέφαλος αναδιοργανώνεται και αναρρώνει. 

Αυτή η δυνατότητα αναπροσαρμογής του εγκεφάλου στις νέες συνθήκες της βλάβης, που 

ονομάζεται νευροπλαστικότητα, προκαλεί εύλογα το ερώτημα: πώς ο σύγχρονος θεραπευ-

τής θα «εκμεταλλευτεί» τις αλλαγές στην παρέμβασή του (από την ανατομία στη συμπερι-

φορά), και πώς μπορεί να τις ενισχύσει παρεμβαίνοντας (από τη συμπεριφορά στην ανα-

τομία); Η απάντηση δεν είναι εύκολη, καθώς ακόμη δεν έχουν συσχετιστεί συγκεκριμένες 

θεραπευτικές τεχνικές με συγκεκριμένους μηχανισμούς αποκατάστασης. Παρ’ όλ’ αυτά, 

τα ευρήματα και οι απόψεις που παρουσιάζονται θα βοηθήσουν τους μελλοντικούς θερα-

πευτές να δημιουργήσουν μια νευροαποκαταστατική προσέγγιση, γύρω από τον τρόπο με 

τον οποίο πρέπει να σκέφτονται τη θεραπεία στην αφασία, αλλά και το κίνητρο να μετα-

τρέψουν την προσέγγιση αυτή σε τεκμηριωμένη κλινική πρακτική. 

 

 

 

Λέξεις-κλειδιά: αφασία, νευροπλαστικότητα, νευροαποκατάσταση, νευρωνικά δίκτυα, 

νευροτροποποίηση 
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ABSTRACT 

Aphasia is a multidimensional clinical entity and can be approached from different per-

spectives, depending on the field to which the scientist belongs. Aphasia is a multidimen-

sional clinical entity and can be approached from different perspectives, depending on the 

field to which the scientist belongs. We, in this thesis, approach aphasia neurobiologically, 

thinking of the brain as a "communicative organ" which consists of many and complex 

neural networks. After summarizing some classic perceptions of aphasia, we conduct a lit-

erature review of important studies to elucidate how the aphasic brain reorganizes and re-

covers. This ability to readjust the brain to the new conditions of damage, called neuroplas-

ticity, reasonably raises the question: how will the modern therapist use the changes to their 

advantage of intervention (from anatomy to behavior) and how can he reinforce them by 

intervening (from behavior to anatomy)? The answer is not easy, as specific therapeutic 

techniques have not yet been associated with specific recovery mechanisms. Nevertheless, 

the findings and views presented will help future therapists to create a neurorehabilitative 

approach around how they should think about aphasia therapy, but also the motivation to 

transform the approach - based on evidence-based clinical practice. 

 

 

 

Keywords: aphasia, neuroplasticity, neurorehabilitation, neural networks, neuromodula-

tion 
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Αντί Προλόγου 

(…) Από εκεί πηγάζει και το αίσθημα που έχω μερικές φορές – που έχουμε όλοι όσοι εργα-

ζόμαστε πολύ κοντά στους αφασικούς – ότι δεν μπορεί κανείς να πει ψέματα σε έναν αφα-

σικό. Ανίκανος να συλλάβει τις λέξεις μας, δεν μπορεί και να ξεγελαστεί από αυτές ∙ εκείνο 

που συλλαμβάνει, όμως, το συλλαμβάνει με αλάθητη ακρίβεια. Συγκεκριμένα, την έκφραση 

που συνοδεύει τις λέξεις, αυτή τη συνολική, αυθόρμητη, ακούσια εκφραστικότητα την οποία 

δεν μπορεί ποτέ να μιμηθεί ή να παραποιήσει κανείς, όπως τόσο εύκολα μπορεί να το κάνει 

με τις λέξεις μόνες τους… 

 

Oliver Sacks 

      “Ο άνθρωπος που μπέρδεψε τη γυναίκα του με ένα καπέλο” 
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 Νευρικό σύστημα – Δομές & Λειτουργίες του εγκεφάλου 

 

Το νευρικό σύστημα καθιστά, περισσότερο από οποιοδήποτε άλλο όργανο, τον άνθρωπο 

ιδιαίτερο. Το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) του ανθρώπου είναι μικρότερο σε μέγεθος 

και ζυγίζει λιγότερο σε σύγκριση με τους επιτραπέζιους υπολογιστές, αλλά αποτελεί την 

πλέον σύνθετη και περίτεχνη υπολογιστική συσκευή που υπάρχει. Προσλαμβάνει και ερ-

μηνεύει μια τεράστια συστοιχία αισθητικών πληροφοριών, ελέγχει μια ποικιλία απλών και 

σύνθετων κινητικών συμπεριφορών και συμμετέχει στην αφαιρετική και επαγωγική λο-

γική. Ο εγκέφαλος καθιστά εφικτή τη λήψη σύνθετων αποφάσεων, τη δημιουργική σκέψη 

και τη βίωση των συναισθημάτων. Μπορεί να γενικεύσει και κατέχει μια περίτεχνη ικανό-

τητα αναγνώρισης που δεν μπορεί να αναπαραχθεί από τους πλέον προηγμένους μεγαϋπο-

λογιστές. Η πολυπλοκότητα του νευρικού συστήματος, λοιπόν, αντανακλάται στη σύνθετη 

δομή του. Κατά μία έννοια, το νευρικό σύστημα μπορεί να θεωρηθεί ως ένα σύνθετο και 

δυναμικό δίκτυο αλληλοσυνδεόμενων ηλεκτρονικών υπολογιστών (Waxman, 2016). 

 

1.1 Κύριες Υποδιαιρέσεις του Νευρικού Συστήματος 

Από τη σκοπιά της ανατομίας, το νευρικό σύστημα υποδιαιρείται:  

i.) στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ): αποτελείται από τον εγκέφαλο και τον νω-

τιαίο μυελό, που βρίσκονται σε οστέινες κοιλότητες και περιβάλλονται από προ-

στατευτικά περιβλήματα (μήνιγγες) και χώρους που πληρούνται με υγρό.  

ii.) στο περιφερικό νευρικό σύστημα (ΠΝΣ): σχηματίζεται από τα εγκεφαλικά νεύρα, 

τα νωτιαία νεύρα και τα γάγγλιά τους (ομάδες νευρικών κυττάρων εκτός του ΚΝΣ). 

 

Από την σκοπιά της φυσιολογίας το νευρικό σύστημα διαιρείται σε δύο συστήματα: 

i.) στο σωματικό νευρικό σύστημα (ΣΝΣ): νευρώνει τις δομές των τοιχωμάτων του 

σώματος (μύες, δέρμα και βλεννογόνους υμένες) 

ii.) στο αυτόνομο (σπλαγχνικό) νευρικό σύστημα (ΑΝΣ): περιέχει τμήματα του κεντρι-

κού και του περιφερικού νευρικού συστήματος. Ελέγχει τις λειτουργίες των λείων 

μυών,  των αδένων των σπλάγχνων και των αιμοφόρων αγγείων και αναμεταδίδει 

αισθητικές πληροφορίες στον εγκέφαλο (Waxman, 2016). 
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1.2 Νευροανατομικοί Όροι Κατεύθυνσης και Κύρια Ανατομικά Επί-

πεδα 

Κατά την αναφορά στα άνω τμήματα του εγκεφαλικού στελέχους (πάνω από τον διάμεσο 

εγκέφαλο) και στα εγκεφαλικά ημισφαίρια, ο όρος πρόσθιος (ή ρυγχαίος) αναφέρεται στο 

εμπρός τμήμα του εγκεφάλου και ο όρος οπίσθιος (ή ουραίος) αναφέρεται στο πίσω μέρος. 

Ο όρος ραχιαίος (ή άνω) αναφέρεται στην κορυφή του εγκεφάλου και ο όρος κοιλιακός (ή 

κάτω) αναφέρεται σε τμήματα του εγκεφάλου μακριά από την κορυφή (McFarland, 2011). 

 

Τα βασικά ανατομικά επίπεδα του νευρικού συστήματος σχετίζονται με τα όρια του κρα-

νίου και της σπονδυλικής στήλης. Αυτά τα επίπεδα είναι περίπου οριοθετημένα από τις 

μήνιγγες και από τα τμήματα των κοιλιακών και αγγειακών συστημάτων. Στον εγκέφαλο 

μιλάμε για δύο κύρια ανατομικά επίπεδα: 

i.) το υπερσκηνιδιακό επίπεδο: Βρίσκεται πάνω από το σκηνίδιο της παρεγκεφαλίδας. 

Είναι μια σχεδόν οριζόντια μεμβράνη που αποτελεί το ανώτερο όριο του οπίσθιου 

βόθρου, καλύπτει την άνω επιφάνεια της παρεγκεφαλίδας και χωρίζει τον πρόσθιο 

και τον μέσο βόθρο από τον οπίσθιο βόθρο. Το υπερσκηνιδιακό επίπεδο συμπερι-

λαμβάνει τα ζεύγη μετωπιαίων, βρεγματικών, κροταφικών και ινιακών λοβών των 

εγκεφαλικών ημισφαιρίων. Επίσης περιλαμβάνει τα βασικά γάγγλια, το θάλαμο, 

τον υποθάλαμο και τα κρανιακά νεύρα I (οσφρητικό) και ΙΙ (οπτικό), τα οποία είναι 

θαμμένα μέσα στα βάθη των ημισφαιρίων. 

ii.) το επίπεδο του οπίσθιου βόθρου: Περιλαμβάνει το εγκεφαλικό στέλεχος (γέφυρα, 

προμήκης και μέσος εγκέφαλος), την παρεγκεφαλίδα και τις ρίζες των κρανιακών 

νεύρων III έως και XII (Duffy, 2012). 
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Εικόνα 1: Κατευθυντήριοι όροι νευροανατομίας. Με πορτοκαλί ο άξονας του εγκεφάλου και με μπλε ο 

άξονας του νωτιαίου μυελού. 

Ανακτήθηκε από 

https://openbooks.lib.msu.edu/neuroscience/chapter/anatomical-terminology/ 

 

 

Εικόνα 2: Βάση του κρανίου με εσωτερική προβολή. Παρουσιάζονται οι τρεις κύριοι κρανιακοί βόθροι. 

Ανακτήθηκε από  

https://pediatric-neurosurgery.com/anatomy 

https://openbooks.lib.msu.edu/neuroscience/chapter/anatomical-terminology/
https://pediatric-neurosurgery.com/anatomy
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Εικόνα 3: Ο υπερσκηνίδιος χώρος μαζί με το επίπεδο του οπίσθιου βόθρου και τα κύρια όριά τους. 

(Bhagat & Majahan, 2017) 

 

1.3 Δομική Οργάνωση του Εγκεφάλου 

Ο εγκέφαλος αποτελείται συνοπτικά από τις εξής ανατομικές δομές: τελικός εγκέφαλος 

(ημισφαίρια και βασικά γάγγλια – αναλύεται εκτεταμένα παρακάτω), διάμεσος εγκέφαλος, 

μέσος εγκέφαλος, γέφυρα, προμήκης μυελός και παρεγκεφαλίδα. 

 

Ο διάμεσος εγκέφαλος αποτελείται από τον θάλαμο (διφυής ανατομική δομή), τον υποθά-

λαμο (συμπεριλαμβάνει την υπόφυση, το τελικό πέταλο και τα μαστία), τον επιθάλαμο 

(συμπεριλαμβάνει την επίφυση) και το μεταθάλαμο (έσω και έξω γωνατώδη σώματα). Ο 

διάμεσος εγκέφαλος εμπεριέχει την τρίτη κοιλία. 

 

Ο μέσος εγκέφαλος οριοθετείται μεταξύ μέσου και οπίσθιου κρανιακού βόθρου και απο-

τελείται από δύο εγκεφαλικά σκέλη και το τετράδυμο πέταλο. Επίσης, εμπεριέχει τον υ-

δραγωγό του Sylvius (επικοινωνία πλάγιων κοιλιών με τρίτη κοιλία και τρίτης κοιλίας με 

τέταρτη κοιλία). Η γέφυρα οριοθετείται στο πιο πρόσθιο τμήμα του οπίσθιου κρανιακού 

βόθρου και αποτελεί την συνέχεια του μέσου εγκεφάλου. Επίσης, εμπεριέχει το άνω ημι-

μόριο της τέταρτης κοιλίας. Ο προμήκης μυελός αποτελεί την συνέχεια της γέφυρας, οριο-

θετείται στον οπίσθιο κρανιακό βόθρο και μεταπίπτει προς τα κάτω στον νωτιαίο μυελό. 
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Εμπεριέχει το κάτω ημιμόριο της τέταρτης κοιλίας. Ο μέσος εγκέφαλος, η γέφυρα και ο 

προμήκης μυελός αποτελούν το εγκεφαλικό στέλεχος. 

 

Η παρεγκεφαλίδα οριοθετείται στον οπίσθιο κρανιακό βόθρο, όπισθεν της γέφυρας και του 

προμήκους μυελού, ενώ αποτελείται από το σκώληκα και τα δύο πλάγια ημισφαίρια. Η 

γέφυρα και η παρεγκεφαλίδα συναποτελούν τον οπίσθιο εγκέφαλο. Οι εγκεφαλικές κοιλίες 

και οι υδραγωγοί αυτών πληρούνται με εγκεφαλονωτιαίο υγρό (Αργύρης & 

Παπαδοπούλου, 2020). 

 

 

Εικόνα 4: Εγγύς και πλάγιες πλευρές του εγκεφάλου. 

Ανακτήθηκε από 

https://www.pemptousia.gr/2015/01/86927/ 

 

1.4 Επιπολείς (Επιφανειακές) Δομές του Τελικού Εγκεφάλου 

Ο τελικός εγκέφαλος (καταλαμβάνει τον πρόσθιο και μέσο κρανιακό βόθρο) αποτελείται 

από δύο ημισφαίρια τα οποία διαχωρίζονται από την επιμήκη σχισμή. Κάθε ημισφαίριο 

αποτελείται από πολλές ακανόνιστες έλικες που διαχωρίζονται από αύλακες (ή βαθύτερες 

αύλακες που ονομάζονται σχισμές). Τα εγκεφαλικά ημισφαίρια αποτελούνται από φαιά 

ουσία (σώματα κυττάρων) και λευκή ουσία (νευράξονες νευρικών ινών). Οι δεσμίδες των 

ινών λευκής ουσίας κατηγοριοποιούνται σύμφωνα με το εάν προβάλλονται σε άλλες πε-

ριοχές του εγκεφάλου (προβλητικές ίνες), συνδέουν διαφορετικές περιοχές ενός 

https://www.pemptousia.gr/2015/01/86927/
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εγκεφαλικού ημισφαιρίου (συνειρμικές ίνες) ή συνδέουν τα δύο εγκεφαλικά ημισφαίρια 

(συνδεσμικές ίνες). 

 

Ο εγκεφαλικός φλοιός είναι η εξωτερική, λεπτή στιβάδα φαιάς ουσίας που καλύπτει τον 

πυρήνα λευκής ουσίας των εγκεφαλικών ημισφαιρίων. Ο φλοιός στρωματοποιείται σε έξι 

κυτταρικές στιβάδες με εκτεταμένες (με αρίθμηση από το I έως το VI, ξεκινώντας από την 

πλέον επιπολής στιβάδα) αναδιπλώσεις. Η πεταλοειδής οργάνωση του φλοιού σε στιβάδες 

ποικίλλει από περιοχή σε περιοχή και αντικατοπτρίζει λειτουργικές διαφορές (McFarland, 

2011). Η επιφάνεια το φλοιού μπορεί να φτάσει τα 2.500 τετραγωνικά εκατοστά, αλλά το 

πάχος του είναι μόλις 1,5 με 3,0 χιλιοστά. Συμπεραίνουμε λοιπόν, ότι οι αναδιπλώσεις είναι 

η λύση που βρήκε η φύση για να χωρέσει την τεράστια επιφάνεια του φλοιού μέσα στο 

κρανίο το οποίο είναι αρκετά μικρό, για να περάσει από το κανάλι της γέννησης (Kolb & 

Whishaw, 2018) 

 

Η οργάνωση των κινητικών περιοχών του φλοιού (δηλαδή της κύριας κινητικής περιοχής, 

της συμπληρωματικής κινητικής περιοχής και του πλάγιου προκινητικού φλοιού) χαρα-

κτηρίζεται από πτωχή διαστρωμάτωση (για παράδειγμα, δεν υπάρχει στιβάδα VI - η οποία 

περιέχει κοκκιοκύταρα - ενώ στην στιβάδα V υπάρχουν γιγαντιάια πυραμοειδή κύτταρα 

που ονομάζονται κύτταρα Betz). Η οργάνωση των κινητικών περιοχών αναφέρεται ως α-

κοκκιοκυτταρική. Οι μη κύριες κινητικές περιοχές (η συμπληρωματική κινητική περιοχή 

και ο πλάγιος προκινητικός φλοιός) περιέχουν λιγότερα κύτταρα Betz από τις κύριες κινη-

τικές περιοχές. Τα πυραμοειδή κύτταρα συμμετέχουν σε δύο σημαντικές κινητικές οδούς: 

(1) τη φλοιοπρομηκική, που προβάλλεται στο εγκεφαλικό στέλεχος και (2) τις φλοιονω-

τιαίες οδούς, που προβάλλονται στο νωτιαίο μυελό. Οι νευρώνες, των οποίων οι νευράξο-

νες σχηματίζουν αυτές τις κατιούσες οδούς, ονομάζονται άνω κινητικοί νευρώνες, ενώ οι 

κρανιακοί ή οι νωτιαίοι νευρώνες, τους οποίους νευρώνουν, ονομάζονται κάτω κινητικοί 

νευρώνες. 

 

Οι κύριες αισθητικές περιοχές, οι οποίες βρίσκονται μόλις στο ουραίο τμήμα της κύριας 

κινητικής περιοχής, διαθέτουν μια εσωτερική οργάνωση που ονομάζεται κοκκιώδης. Η 

διαστρωμάτωση αυτών των περιοχών είναι επίσης πτωχή, αλλά διαφέρει από τις στιβάδες 

των ακοκκιοκυτταρικών (κινητικών) περιοχών. Οι κοκκιώδεις περιοχές περιέχουν λίγα πυ-

ραμοειδή κύτταρα και έναν μεγάλο αριθμό ενός άλλου τύπου νευρώνων που ονομάζονται 

αστεροειδή κύτταρα. Οι κύριες αισθητικές περιοχές επεξεργάζονται την αισθητική 
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ανατροφοδότηση, συμπεριλαμβανομένων πληροφοριών που σχετίζονται με το λόγο και 

άλλες κινήσεις (McFarland, 2011). 

 

1.5 Σημαντικές Αύλακες και Σχισμές 

Ο τελικός εγκέφαλος περιλαμβάνει τις ακόλουθες σημαντικές αύλακες και σχισμές: 

i.) την επιμήκη σχισμή (ή οβελιαία σχισμή), που διαχωρίζει τα δύο ημισφαίρια μεταξύ 

τους. 

ii.) την πλάγια σχισμή του Sylvius, που διαχωρίζει τον κροταφικό από τον μετωπιαίο 

και τον βρεγματικό λοβό. Η νήσος του εγκεφάλου (ένα τμήμα του φλοιού που δεν 

αναπτύχθηκε ιδιαίτερα κατά την διάπλαση) βρίσκεται εν τω βάθει εντός της σχι-

σμής. 

iii.) την κεντρική αύλακα (ή σχισμή του Rolando), η οποία βρίσκεται περίπου στο μέσο 

του ημισφαιρίου, αρχίζει παρακείμενα της επιμήκους σχισμής και εκτείνεται προς 

τα κάτω και εμπρός περίπου 2,5 cm πάνω από την πλάγια σχισμή του Sylvius. H 

κεντρική αύλακα διαχωρίζει τον μετωπιαίο από τον βρεγματικό λοβό. 

iv.) τη βρεγματοϊνιακή σχισμή, που φέρεται κατά μήκος της έσω επιφάνειας του οπί-

σθιου τμήματος του εγκεφαλικού ημισφαιρίου και στην συνέχεια πορεύεται προς 

τα κάτω και εμπρός ως μια βαθιά σχισμή. Η σχισμή αυτή, διαχωρίζει τον βρεγμα-

τικό από τον ινιακό λοβό. 

v.) την πληκτραία σχισμή, που αρχίζει από την έσω επιφάνεια του ημισφαιρίου παρα-

κείμενα του ινιακού πόλου και εκτείνεται προς τα εμπρός, σε μια περιοχή ελαφρά 

προς τα κάτω του μεσολοβίου (Waxman, 2016).  

 

Εικόνα 5: Πλάγια όψη του εγκεφάλου. Σημειώνονται οι σημαντικές αύλακες και σχισμές. 

(Χάδλα, 2007) 
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1.6 Εγκεφαλικοί Λοβοί 

Ο φλοιός του εγκεφάλου, σε κάθε ημισφαίριο, αποτελείται από 4 λοβούς (τον μετωπιαίο, 

τον βρεγματικό, τον κροταφικό και τον ινιακό).  

 

1.6.1 Μετωπιαίος Λοβός 

Ο μετωπιαίος λοβός - που δεν περιλαμβάνει μόνο τον κινητικό φλοιό αλλά και τα μετω-

πιαία συνειρμικά πεδία που είναι υπεύθυνα για την πρωτοβουλία, την κρίση, την αφαιρε-

τική σκέψη, την δημιουργικότητα και την κοινωνικά αποδεκτή συμπεριφορά - εκτείνεται 

από τον μετωπιαίο πόλο έως την κεντρική αύλακα και την πλάγια σχισμή. Η πρόσθια κε-

ντρική αύλακα βρίσκεται μπροστά από την πρόσθια κεντρική έλικα και φέρεται παράλ-

ληλα προς την κεντρική αύλακα του Rolando. H άνω μετωπιαία και η κάτω μετωπιαία 

αύλακα εκτείνονται προς τα εμπρός και κάτω της πρόσθιας κεντρικής αύλακας και διαι-

ρούν την έξω επιφάνεια σε τρεις παράλληλες έλικες: την άνω, την μέση και την κάτω με-

τωπιαία έλικα. Η κάτω μετωπιαία έλικα διαιρείται σε τρία τμήματα: το κογχικό τμήμα, το 

τριγωνικό σφηνοειδές τμήμα και το καλυπτρικό τμήμα. 

 

1.6.2 Βρεγματικός Λοβός 

Ο βρεγματικός λοβός εκτείνεται από την κεντρική αύλακα έως τη βρεγματοϊνιακή σχισμή. 

Προς τα έξω, εκτείνεται έως το επίπεδο της πλάγιας σχισμής του Sylvius. Η οπίσθια κε-

ντρική αύλακα βρίσκεται πίσω από την οπίσθια κεντρική έλικα. Η μεσοβρεγμάτια αύλακα 

είναι μια οριζόντια αύλακα που συνδέεται, μερικές φορές, με την οπίσθια κεντρική αύ-

λακα. Το άνω βρεγματικό λόβιο βρίσκεται πάνω από το οριζόντιο τμήμα της μεσοβρεγμα-

τικής αύλακας και το κάτω βρεγματικό λόβιο από κάτω. Η υπερχείλια έλικα αποτελεί το 

τμήμα του κάτω βρεγματικού λόβιου, που φέρεται τοξοειδώς πάνω από το ανιόν άκρο του 

οπίσθιου κλάδου της πλάγιας σχισμής του Sylvius. Η γωνιώδης έλικα φέρεται τοξοειδώς 

πάνω από το άκρο της άνω κροταφικής αύλακας και συνέχεται με την μέση κροταφική 

έλικα. Το προσφηνοειδές λόβιο αποτελεί το τμήμα της έσω επιφάνειας μεταξύ της βρεγ-

ματοϊνιακής σχισμής και του ανιόντος άκρου της αύλακας του προσαγωγίου. 

 

1.6.3 Ινιακός Λοβός 

Ο ινιακός λοβός, τον οποίο καταλαμβάνει κυρίως ο οπτικός φλοιός, βρίσκεται πίσω από 

την βρεγματοϊνιακή σχισμή. Η πληκτραία σχισμή διαιρεί την έσω επιφάνεια του ινιακού 

λοβού στο σφηνοειδές λόβιο και στη γλωσσοειδή έλικα. Ο φλοιός στα άκρα της 
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πληκτραίας σχισμής (ονομάζεται ραβδωτός φλοιός  επειδή περιέχει μια λεπτή ταινία εμμύ-

ελων ινών στην στιβάδα IV) αποτελεί το σημείο απόληξης των οπτικών κεντρομόλων ινών 

από το έξω γονατώδες σώμα. Η περιοχή αυτή, επομένως, λειτουργεί ως πρωτογενής οπτι-

κός φλοιός. Το σφηνοειδές λόβιο βρίσκεται μεταξύ της πληκτραίας και της βρεγματοϊνια-

κής σχισμής. Η γλωσσοειδής έλικα βρίσκεται μεταξύ της πληκτραίας σχισμής και του οπί-

σθιου τμήματος της παράπλευρης σχισμής. Το οπίσθιο τμήμα της ατρακτοειδούς έλικας 

βρίσκεται στη βασική επιφάνεια του ινιακού λοβού. 

 

1.6.4 Κροταφικός Λοβός 

Ο κροταφικός λοβός βρίσκεται κάτω από την πλάγια σχισμή του Sylvius και εκτείνεται 

προς τα κάτω έως το επίπεδο της βρεγματοϊνιακής σχισμής στην έσω επιφάνεια του ημι-

σφαιρίου. Η έξω επιφάνεια του κροταφικού λοβού διαιρείται στις παράλληλες άνω, μέση 

και κάτω κροταφική έλικα, που διαχωρίζονται με την άνω και μέση κροταφική αύλακα. Η 

κάτω κροταφική αύλακα εκτείνεται κατά μήκος της κάτω επιφάνειας του κροταφικού λο-

βού, από τον κροταφικό πόλο έως τον ινιακό λοβό. Η εγκάρσια κροταφική έλικα καταλαμ-

βάνει το οπίσθιο τμήμα της άνω κροταφικής επιφάνειας. Η ατρακτοειδής έλικα βρίσκεται 

επί τα εντός και η κάτω κροταφική έλικα επί τα εκτός της κάτω κροταφικής αύλακας, στην 

βασική επιφάνεια του κροταφικού λοβού. Η ιπποκάμπεια σχισμή εκτείνεται κατά μήκος 

της κάτω μέσης επιφάνειας του λοβού, από το σπληνίο του μεσολοβίου έως το άγκιστρο. 

Η παραϊπποκάμπεια έλικα βρίσκεται μεταξύ της ιπποκάμπειας σχισμής και του πρόσθιου 

τμήματος της παράπλευρης σχισμής. Το πρόσθιο τμήμα της ιπποκάμπειας σχισμής, το 

πλέον έσω τμήμα του κροταφικού λοβού, φέρεται τοξοειδώς, σχηματίζοντας το άγκιστρο 

(Waxman, 2016). 
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Εικόνα 6: Πλάγια όψη αριστερού ημισφαιρίου όπου απεικονίζονται οι έλικες και οι αύλακες. 

Ανακτήθηκε από 

https://myneurosurg.com/cranial-anatomy/frontal-lobe-and-pathology/ 

 

1.7 Χαρτογράφηση και Συνδέσεις του Φλοιού 

Οι περιοχές των εισερχόμενων και εξερχόμενων πληροφοριών στον φλοιό μπορούν να α-

πεικονιστούν σε χάρτες. Ένας τέτοιος προβλητικός χάρτης δείχνει τις περιοχές του φλοιού 

που επεξεργάζονται διάφορα είδη αισθητηριακών πληροφοριών και αυτές που παράγουν 

κίνηση. Λόγω αυτών των εξειδικευμένων περιοχών, κάθε λοβός του φλοιού σχετίζεται με 

μια συγκεκριμένη αίσθηση ή με την κίνηση: η όραση σχετίζεται με τον ινιακό λοβό, η ακοή 

με τον κροταφικό, οι σωματικές αισθήσεις με τον βρεγματικό και οι κινητικές λειτουργίες 

με τον μετωπιαίο. Αυτή η διάταξη καθιστά τον οπίσθιο φλοιό (βρεγματικούς, ινιακούς, 

κροταφικούς λοβούς) κατά κύριο λόγο αισθητηριακό και τον πρόσθιο φλοιό (μετωπιαίους 

λοβούς), σε μεγάλο βαθμό, κινητικό. Σε μια απλή θεώρηση της λειτουργίας του φλοιού, οι 

πληροφορίες ρέουν από τις αισθητηριακές περιοχές στις γειτονικές συνειρμικές περιοχές 

και τέλος στις κινητικές (Kolb & Whishaw, 2018). 

 

Η διαίρεση και η ταξινόμηση του εγκεφαλικού φλοιού έχει επιχειρηθεί από πολλούς ερευ-

νητές. Το σύστημα ταξινόμησης που χρησιμοποιείται πιο συχνά είναι το σύστημα ταξινό-

μησης του Brodmann το οποίο βασίζεται στην κυτταροαρχιτεκτονική και χρησιμοποιεί 

https://myneurosurg.com/cranial-anatomy/frontal-lobe-and-pathology/
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αριθμούς για την περιγραφή διακριτών περιοχών του φλοιού, οι οποίες κατά τον Brodmann 

διαφέρουν από άλλες περιοχές. Η εντόπιση των λειτουργικά διακριτών περιοχών έχει επι-

τευχθεί μέσω εκτομής και διέγερσης (Waxman, 2016). Κάνουμε μια πρώτη ειδική μνεία 

στην περιοχή Broca (ή περιοχή 44 και 45 κατά Brodmann) που εντοπίζεται εντός της κάτω 

μετωπιαίας έλικας και προς τα εμπρός του αριστερού κινητικού φλοιού. Η περιοχή Broca 

αποτελεί το κέντρο του κινητικού ελέγχου το λόγου. Επίσης, αναφέρουμε την περιοχή 

Wernicke (ή το οπίσθιο τμήμα της περιοχής 22 κατά Brodmann), που βρίσκεται στο οπί-

σθιο τριτημόριο της αριστερής άνω κροταφικής έλικας και διαδραματίζει ουσιώδη ρόλο 

στην κατανόηση του λόγου. 

 

Δεδομένης της εξειδίκευσης κάποιων περιοχών του φλοιού σε συγκεκριμένες λειτουργίες, 

οι συνδέσεις εντός και μεταξύ των περιοχών τού παίζουν σημαντικό ρόλο για την εξήγηση 

του τρόπου με τον οποίο παράγονται οι ανώτερες λειτουργίες. Υπάρχουν τέσσερις τύποι 

προβολών, που αποτελούνται από νευράξονες, και συνδέουν εσωτερικά τις περιοχές του 

φλοιού: (1) μακριές συνδέσεις μεταξύ λοβών (2) σχετικά βραχείες συνδέσεις μεταξύ μιας 

περιοχής ενός λοβού και κάποιας άλλης (3) συνδέσεις (σύνδεσμοι) μεταξύ των ημισφαι-

ρίων (μεσολόβιο και πρόσθιος σύνδεσμος) και (4) συνδέσεις μέσω του θαλάμου.  

Οι περισσότερες συνδέσεις μεταξύ των ημισφαιρίων συνδέουν ομοτοπικές περιοχές στα 

δύο ημισφαίρια – δηλαδή περιοχές που αντιστοιχούν η μία στην άλλη σύμφωνα με την 

κατοπτρική δομή του εγκεφάλου. Οι συνδέσεις, επίσης, είναι ιδιαίτερα ισχυρές για τις πε-

ριοχές που αντιπροσωπεύουν την μέση γραμμή του σώματος. Οι σύνδεσμοι, λοιπόν, λει-

τουργούν σαν φερμουάρ, ενώνοντας τις αναπαραστάσεις του κόσμου σε κάθε ημισφαίριο 

(Kolb & Whishaw, 2018). 

 

Ευρήματα της μελέτης του National Institutes of Health - που χρησιμοποίησαν τεχνικές 

απεικόνισης του εγκεφάλου για να οπτικοποιήσουν τη συνολική οργάνωση της «συνδεσι-

μότητας» του φλοιού - έδειξαν πως αν ξεδιπλωθούν οι έλικες του εγκεφάλου, φαίνονται 

σαν να συνδέονται σε ένα τρισδιάστατο πλέγμα, όπως η ηλεκτρική καλωδίωση που συνδέει 

τα γραφεία σε ένα κτίριο (Catani et al., 2013). 

 

1.8 Κρανιακά Νεύρα και Περιφερικό Νευρικό Σύστημα 

Η μεγαλύτερη και σημαντικότερη δομή του Π.Ν.Σ. είναι το νεύρο το οποίο αποτελείται 

από νευρικές ίνες (άξονες), ενωμένες μεταξύ τους με συνδετικό ιστό. Τα περιφερικά νεύρα 
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(κρανιακά και νωτιαία) ταξιδεύουν μεταξύ του Κ.Ν.Σ. (όπου και παραμένουν τα κυτταρικά 

τους σώματα) και του περιφερικού τελικού προορισμού των νευρώνων οι οποίοι και νευ-

ρώνουν αισθητικές, κινητικές και σπλαχνικές δομές (Duffy J. , 2012). 

 

Συγκεκριμένα, οι πυρήνες των εγκεφαλικών νεύρων αποτελούν ομάδες κυτταρικών νευρι-

κών σωμάτων από τους οποίους ξεκινούν ομάδες νευρικών ινών οι οποίες σχηματίζουν με 

τη σειρά τους το κάθε εγκεφαλικό νεύρο. Οι πυρήνες χωρίζονται σε δύο κύριες κατηγορίες, 

τους κινητικούς και τους αισθητικούς. Οι κινητικοί χωρίζονται σε δύο επιμέρους κατηγο-

ρίες, τους σωματοκινητικούς και τους σπλαχνοκινητικούς. Οι σωματοκινητικοί πυρήνες 

αποστέλλουν νευρικές ίνες προς τους σκελετικούς μύες. Οι σπλαχνοκινητικοί πυρήνες α-

ποστέλλουν νευρικές ίνες προς τις λείες μυϊκές ίνες και προς τα γάγγλια του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος. Οι αισθητικοί πυρήνες δέχονται αισθητικές νευρικές ίνες ειδικής ή 

μη ειδικής αισθητικότητας. Οι πυρήνες των εγκεφαλικών συζυγιών ΙΙΙ έως και XII οριοθε-

τούνται εντός του εγκεφαλικού στελέχους και εκφύονται από διάφορα επίπεδα αυτού. Α-

ντίθετα, οι εγκεφαλική συζυγία I εκφύεται από την πρόσθια μοίρα των εγκεφαλικών ημι-

σφαιρίων και η εγκεφαλική συζυγία II εκφύεται από τον διάμεσο εγκέφαλο (Αργύρης & 

Παπαδοπούλου, 2020). 

 

Ο όρος «νεύρο», αναφέρεται αποκλειστικά για τις ομάδες των ινών που πορεύονται μαζί 

στο ΠΝΣ. Οι όροι «δίκτυα» ή «οδοί» αναφέρονται στις ομάδες των ινών που πορεύονται 

μαζί στο ΚΝΣ Ο σημαντικότερος διαχωρισμός ανάμεσα στα νεύρα του ΠΝΣ και στα δί-

κτυα του ΚΝΣ είναι ότι τα δίκτυα του ΚΝΣ διαβιβάζουν ωθήσεις σε άλλους νευρώνες, ενώ 

τα νεύρα του ΠΝΣ διαβιβάζουν ωθήσεις από τα νεύρα στις νευρικές απολήξεις τους, όπως 

οι μύες (Duffy J. , 2012). 
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Εικόνα 7: Έκφυση εγκεφαλικών συζυγιών. 

Ανακτήθηκε από 

https://biologydictionary.net/cranial-nerves/ 

 

1.9 Μήνιγγες και Κοιλίες 

Οι μήνιγγες (επενδύσεις) του Κ.Ν.Σ. αποτελούνται από τρία στρώματα – τη σκληρά, την 

αραχνοειδής και τη χοριοειδής μήνιγγα. 

  

Η σκληρά μήνιγγα είναι η εξωτερική μεμβράνη. Αποτελείται από δύο στρώσεις ινώδους 

ιστού που χωρίζονται σε συγκεκριμένες περιοχές, ώστε να  σχηματιστούν οι ενδοκράνιοι 

φλεβικοί βόθροι (περιοχές από όπου παροχεύεται το αίμα από τον εγκέφαλο). Οι πτυχές 

της σκληράς μήνιγγας στην κρανιακή κοιλότητα σχηματίζουν δύο φραγμούς: το δρέπανο 

του εγκεφάλου, το οποίο είναι τοποθετημένο ανάμεσα στα δύο ημισφαίρια και το σκηνίδιο 

της παρεγκεφαλίδας, το οποίο διαχωρίζει την παρεγκεφαλίδα από τα εγκεφαλικά ημισφαί-

ρια. 

 

Η αραχνοειδής μήνιγγα βρίσκεται κάτω από τη σκληρά μήνιγγα και εφαρμόζει χαλαρά 

στην επιφάνεια του εγκεφάλου. Η χοριοειδής μήνιγγα, η πιο λεπτή εσωτερική πτυχή, έχει 

στενή σχέση με την επιφάνεια του κρανίου. Η χοριοειδής και η αραχνοειδής μήνιγγες είναι 

ευρέως γνωστές ως λεπτομήνιγγες. 

https://biologydictionary.net/cranial-nerves/
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Οι περιοχές γύρω από τις μήνιγγες είναι λειτουργικά σημαντικές και σχετικές με συγκε-

κριμένες παθολογίες. Ο επισκληρίδιος χώρος βρίσκεται ανάμεσα από το εσωτερικό των 

οστών του κρανίου και της σκληράς μήνιγγας. Ο υποσκληρίδιος χώρος βρίσκεται κάτω 

από τη σκληρά μήνιγγα. Αίμα και πύον από κάποιον τραυματισμό ή κάποια μόλυνση μπο-

ρεί να συσσωρευτεί στον επισκληρίδιο ή τον υποσκληρίδιο χώρο. Ο υπαραχνοειδής χώρος 

βρίσκεται κάτω από την αραχνοειδή μήνιγγα, περιβάλλει τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο 

μυελό, είναι γεμάτος με εγκεφαλονωτιαίο υγρό και συνδέεται με το εσωτερικό του κρανίου 

μέσω του κοιλιακού συστήματος. 

 

Το κοιλιακό σύστημα βρίσκεται εν τω βάθει στον εγκέφαλο. Οι κοιλίες είναι κοιλότητες 

που περιέχουν εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) το οποίο παράγεται στα χοριοειδή πλέγματα, 

που είναι τοποθετημένα σε κάθε κοιλία. Κάθε εγκεφαλικό ημισφαίριο περιέχει μία πλάγια 

κοιλία που είναι συνδεδεμένη, μέσω του τρήματος του Monro, με την κεντρικά τοποθετη-

μένη τρίτη κοιλία. Η τρίτη κοιλία στενεύει στον υδραγωγό του Sylvius, ο οποίος οδηγεί 

στην τέταρτη κοιλία, ανάμεσα στο στέλεχος και την παρεγκεφαλίδα. Το τρήμα του 

Luschka και το τρήμα του Magendie στην τέταρτη κοιλία συνδέουν το κοιλιακό σύστημα 

με τον υπαραχνοειδή χώρο. 

 

Το κοιλιακό σύστημα και ο υπαραχνοειδής χώρος περιλαμβάνουν το σύστημα του ΕΝΥ. 

Το ΕΝΥ κυκλοφορεί σε όλες τις κοιλίες και σε όλον τον υπαραχνοειδή χώρο και απορρο-

φάται από τις αραχνοειδείς λάχνες του εγκεφάλου και από τις λεπτομήνιγγες του υπαρα-

χνοειδούς χώρου και του νωτιαίου μυελού. Έτσι, το σύστημα του ΕΝΥ μπορεί να βρεθεί 

μέσα σε ποικίλα βασικά ανατομικά επίπεδα του νευρικού συστήματος, με αποτέλεσμα να 

προστατεύει το ΕΝΥ από φυσικό τραύμα και να το βοηθάει να διατηρήσει ένα σταθερό 

περιβάλλον για τη νευρική λειτουργία (Duffy J. , 2012). 
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Εικόνα 8: Οι μήνιγγες του εγκεφάλου και οι συναφείς περιοχές. 

Ανακτήθηκε από 

https://eclass.upatras.gr/modules/document/file.php/MED1175/%CE%9B%CE%BF%CE%B9%CE%BC

%CF%8E%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CF%82%20%CE%9A%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%8

1%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%

BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%A3%CF%85%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B1%CF

%84%CE%BF%CF%82.pdf 

 

 

Εικόνα 9: Το κοιλιακό σύστημα του εγκεφάλου. 

Ανακτήθηκε από 

https://www.greelane.com/el/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE

%B7%CF%84%CE%B5%CF%87%CE%BD%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%

B1%CE%BC%CE%B1%CE%B8%CE%B7%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AC

/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7/ventricular-system-of-

the-brain-3901496 

https://eclass.upatras.gr/modules/document/file.php/MED1175/%CE%9B%CE%BF%CE%B9%CE%BC%CF%8E%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CF%82%20%CE%9A%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%A3%CF%85%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%BF%CF%82.pdf
https://eclass.upatras.gr/modules/document/file.php/MED1175/%CE%9B%CE%BF%CE%B9%CE%BC%CF%8E%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CF%82%20%CE%9A%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%A3%CF%85%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%BF%CF%82.pdf
https://eclass.upatras.gr/modules/document/file.php/MED1175/%CE%9B%CE%BF%CE%B9%CE%BC%CF%8E%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CF%82%20%CE%9A%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%A3%CF%85%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%BF%CF%82.pdf
https://eclass.upatras.gr/modules/document/file.php/MED1175/%CE%9B%CE%BF%CE%B9%CE%BC%CF%8E%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CF%82%20%CE%9A%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%A3%CF%85%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%BF%CF%82.pdf
https://eclass.upatras.gr/modules/document/file.php/MED1175/%CE%9B%CE%BF%CE%B9%CE%BC%CF%8E%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CF%82%20%CE%9A%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%8D%20%CE%A3%CF%85%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%BF%CF%82.pdf
https://www.greelane.com/el/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7%CF%84%CE%B5%CF%87%CE%BD%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1%CE%BC%CE%B1%CE%B8%CE%B7%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AC/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7/ventricular-system-of-the-brain-3901496
https://www.greelane.com/el/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7%CF%84%CE%B5%CF%87%CE%BD%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1%CE%BC%CE%B1%CE%B8%CE%B7%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AC/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7/ventricular-system-of-the-brain-3901496
https://www.greelane.com/el/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7%CF%84%CE%B5%CF%87%CE%BD%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1%CE%BC%CE%B1%CE%B8%CE%B7%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AC/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7/ventricular-system-of-the-brain-3901496
https://www.greelane.com/el/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7%CF%84%CE%B5%CF%87%CE%BD%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1%CE%BC%CE%B1%CE%B8%CE%B7%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AC/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7/ventricular-system-of-the-brain-3901496
https://www.greelane.com/el/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7%CF%84%CE%B5%CF%87%CE%BD%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1%CE%BC%CE%B1%CE%B8%CE%B7%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AC/%CE%B5%CF%80%CE%B9%CF%83%CF%84%CE%AE%CE%BC%CE%B7/ventricular-system-of-the-brain-3901496


16 

 

 

1.10 Νωτιαίος Μυελός 

Ο ενήλικας νωτιαίος μυελός ξεκινά από το ινιακό ή μέγα τρήμα (αυτό το μεγάλο, κεντρικό 

άνοιγμα του οπίσθιου βόθρου, χαμηλά στο τελείωμα του προμήκους μυελού). Ο νωτιαίος 

μυελός περιβάλλεται από οστά, τη σπονδυλική στήλη - η οποία περιλαμβάνει 7 αυχενικούς, 

12 θωρακικούς και 5 οσφυϊκούς σπονδύλους - και τερματίζει στο επίπεδο του 1ου οσφυϊ-

κού σπονδύλου. 31 ζεύγη νωτιαίων νεύρων επισυνάπτονται στον νωτιαίο μυελό μέσω οπί-

σθιων και πρόσθιων νευρικών ριζών. Οι οπίσθιες ρίζες έχουν αισθητική λειτουργία, ενώ οι 

πρόσθιες κινητική (Duffy J. , 2012). 

 

Εικόνα 10: Τμήμα νωτιαίου μυελού με τις πρόσθιες και τις οπίσθιες ρίζες. 

Ανακτήθηκε από 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CF%89%CF%84%CE%B9%CE%B1%CE%AF%CE%BF%CF

%82_%CE%BC%CF%85%CE%B5%CE%BB%CF%8C%CF%82 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CF%89%CF%84%CE%B9%CE%B1%CE%AF%CE%BF%CF%82_%CE%BC%CF%85%CE%B5%CE%BB%CF%8C%CF%82
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CF%89%CF%84%CE%B9%CE%B1%CE%AF%CE%BF%CF%82_%CE%BC%CF%85%CE%B5%CE%BB%CF%8C%CF%82
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2  

Αφασικά Σύνδρομα 

 

2.1 Ορισμός Αφασίας 

Ως αφασία ορίζεται κάθε επίκτητη διαταραχή παραγωγής και/ή κατανόησης του λόγου 

(προφορικού και γραπτού), που οφείλεται σε εστιακή εγκεφαλική βλάβη. Η φθορά στη 

γλώσσα είναι δυσανάλογα μεγάλη σε σχέση με την φθορά στις υπόλοιπες νοητικές λει-

τουργίες. Η φθορά αυτή δεν οφείλεται σε άνοια, σύγχυση, απώλεια αισθήσεων ή κινητική 

δυσλειτουργία (Darley, 1892). 

 

Από γνωστικής προσέγγισης, η αφασία θεωρείται μια επιλεκτική «κατάρρευση» της γλωσ-

σικής επεξεργασίας, των υποκείμενων γνωστικών ικανοτήτων και των απαραίτητων γνω-

στικών πόρων, λόγω εστιακής βλάβης (Ellis & Young, 1988). 

 

Από λειτουργικής σκοπιάς, η αφασία είναι μια διαταραχή επικοινωνίας που συγκαλύπτει 

την εγγενή γλωσσική ικανότητα (Kagan, 1995). 

 

Τέλος, ένας επικαιροποιημένος ορισμός, επηρεασμένος από την βιοψυχοκοινωνική προ-

σέγγιση, που πρότειναν οι Papathanasiou, Coppens και Potagas είναι ο εξής: αφασία είναι 

μια επίκτητη επιλεκτική διαταραχή των τροπικοτήτων και λειτουργιών της γλώσσας που 

είναι αποτέλεσμα μιας εστιακής εγκεφαλικής βλάβης στο επικρατές για τη γλώσσα ημι-

σφαίριο, και η οποία επηρεάζει την επικοινωνιακή και κοινωνική λειτουργικότητα του α-

τόμου, την ποιότητα ζωής του και την ποιότητα ζωής των συγγενών και των φροντιστών 

του (Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 

 

Πολλές φορές, η συνοπτικότητα των ορισμών δεν βοηθά στην ουσιαστική κατανόηση των 

όρων. Για αυτό και θεωρούμε απαραίτητο, εκτός από την παράθεση αυτών των ενδεικτι-

κών ορισμών, να εξηγήσουμε περαιτέρω κάποια πράγματα για την αφασία. 

 

Για αρχή, να καταστήσουμε σαφές πως η αφασία είναι μια διαταραχή που εκδηλώνεται 

πολυτροπικά στον λόγο. Ο ασθενής που θα έχει δυσκολία στην παραγωγή προφορικού 

λόγου, θα έχει και δυσκολία στη γραφή. Αντίστοιχα, το ίδιο θα ισχύει και για έναν ασθενή 

με δυσκολία στην ακουστική κατανόηση του λόγου και στην ανάγνωση. Εντούτοις, η 
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κλινική πράξη έχει δείξει πως οι δεξιότητες γραφής και ανάγνωσης βλάπτονται συνήθως 

λίγο περισσότερο από τις δεξιότητες ακοής και ομιλίας. Επίσης, τα αφασικά άτομα σχεδόν 

πάντα, κατανοούν καλύτερα απ’ ότι μιλούν (Duffy & Ulrich, 1976). 

 

Η αφασία, αυτή καθαυτή, δεν περιλαμβάνει διαταραχές αισθήσεων, όπως η ακοή και η 

όραση, δηλαδή αισθήσεις που σχετίζονται με τον τρόπο με τον οποίο το ερέθισμα εισέρχε-

ται στον εγκέφαλο. Ο αφασικός ασθενής, λοιπόν, ακούει τον λόγο και βλέπει τα γράμματα 

τόσο καλά όσο και πριν το εγκεφαλικό. Επίσης, η αφασία δε σχετίζεται με ακουστική ή 

οπτική αγνωσία. Ο ασθενής, λοιπόν, όχι μόνο ακούει και βλέπει, αλλά αναγνωρίζει τα α-

κουστικά και οπτικά ερεθίσματα. Επιπλέον, η αφασία δεν αφορά δυσκολία στον κινητικό 

προγραμματισμό του λόγου (αυτό ονομάζεται απραξία). Τέλος, η αφασία δεν αφορά νευ-

ρομυϊκή αδυναμία ή άλλες ανωμαλίες όπως η δυσκαμψία και η ανεξέλεγκτή κίνηση (αυτό 

ονομάζεται δυσαρθρία). Βέβαια, οφείλουμε να αναφέρουμε πως αρκετά συχνά η αφασία 

μπορεί να συνυπάρχει με αυτές τις διαταραχές. Οπότε πέρα από την διαφοροδιάγνωση, 

καλούμαστε ταυτόχρονα να αντιμετωπίσουμε και τη συννοσηρότητα.  

 

Η αφασία, λοιπόν, είναι μια «περιχαρακωμένη» γλωσσική διαταραχή (οφειλόμενη σε κε-

ντρική βλάβη – κεντρική διαταραχή). Αυτό αποδεικνύει ότι οι γλωσσικές λειτουργίες είναι 

ανεξάρτητες από κάθε μια μεταβιβαστική η περιφερική λειτουργία του νευρικού συστήμα-

τος. Δεδομένου ότι ο λόγος έχει φθαρθεί δυσανάλογα σε σχέση με άλλες νοητικές λειτουρ-

γίες, τα άτομα με αφασία διατηρούν πολλές από τις μη λεκτικές δεξιότητες. Σε κλινικές 

μετρήσεις, το σκορ των γλωσσικών εργασιών είναι χαμηλό, ενώ το σκορ των μη λεκτικών 

εργασιών (π.χ. η σχεδίαση ενός λουλουδιού) είναι υψηλό. Επίσης, όταν είναι σε θέση να 

κινηθούν, συχνά μπορούν να περπατήσουν μέχρι το σπίτι τους, να μαγειρέψουν, να ντυ-

θούν κτλ. Η δυσκολία τους έγκειται στο να βρουν τα ονόματα των προσώπων, των τόπων 

και των αντικειμένων. 

 

Τα αφασικά άτομα έχουν την τάση να διατηρούν την αυτόματη ομιλία και τις «προσχημα-

τισμένες φράσεις». Για αυτό και συχνά μπορούν να «απαγγείλουν» τις ημέρες της εβδομά-

δας με τη σειρά, να τραγουδήσουν ένα τραγούδι, να βρίσουν ή να εκφέρουν φράσεις όπως 

«Πως είσαι;», «Είμαι καλά». Επομένως, η αφασία επικεντρώνεται στην προτασιακή 

γλώσσα, δηλαδή στη γλώσσα που χρησιμοποιούμε σε καθημερινές συζητήσεις και κατα-

στάσεις. Αυτή η ενδεχόμενη άνεση σε «υποπροτασιακές» φόρμες αποδεικνύει ότι ο 
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νευρομυϊκός μηχανισμός ενός αφασικού παραμένει άθικτός (στοιχείο διαφοροδιάγνωσης 

από την δυσαρθρία) (Davis, 2011). 

 

2.1.1 Αποσαφήνιση σημαντικών όρων για την αφασία 

2.1.1.1 Παραφασίες 

Το κοινό πρόβλημα σε κάθε αφασία είναι η δυσκολία εύρεσης της κατάλληλης λέξης (α-

νομία). Οι ασθενείς «ξέρουν τι θέλουν να πουν, αλλά δε βρίσκουν τις λέξεις για να το 

πουν». Είναι, λοιπόν, πρόβλημα με τις λέξεις και όχι με τις ιδέες. Πολλές φορές, στην προ-

σπάθειά τους να επικοινωνήσουν, οι ασθενείς αντικαθιστούν λέξεις. Τα σφάλματα αυτά 

ονομάζονται παραφασίες. Οι παραφασίες μπορεί να είναι ή φωνημικές («ταρπέζι» αντί για 

«τραπέζι») ή σημασιολογικές («καρέκλα» αντί για «τραπέζι») ή μεικτές («τράπεζα» αντί 

για «τραπέζι») ή ασύνδετες («μαλλιά» αντί για «τραπέζι») ή νεολογιστικές («καμπέα» αντί 

για «τραπέζι»). 

 

2.1.1.2 Αγραμματισμός 

Μια πρώτη κλασική κατηγοριοποίηση των αφασιών γίνεται σε σχέση με τη ροή του λόγου. 

Έτσι, οι αφασίες διακρίνονται σε ρέουσες και μη ρέουσες. Οι μη ρέουσες αφασίες σοβαρού 

βαθμού συχνά περιλαμβάνουν πρόβλημα με τη γραμματική. Συγκεκριμένα, παρατηρούμε 

δυσχέρεια στη χρήση γραμματικών και συντακτικών κανόνων της έκφρασης, φαινόμενο 

που ονομάζεται αγραμματισμός. Ο ασθενής με αγραμματισμό παραλείπει τις κλητές κατα-

λήξεις λέξεων και τις λειτουργικές λέξεις (π.χ. σε, είναι). Παράγει κυρίως λέξεις περιεχο-

μένου («τηλεγραφικός λόγος» - π.χ. «όχι νερό» αντί για «δε θέλω να πιώ νερό») και σε 

σοβαρές περιπτώσεις μπορεί να εκφέρει μόνο ένα ή δύο ουσιαστικά. Τέλος, αντικαθιστά 

γραμματικά μορφήματα και κάνει συντακτικά (δομικά) λάθη. Να σημειωθεί πως οι λέξεις 

που εκφέρει δεν είναι απαραίτητα εύκολες αρθρωτικά, γεγονός που δείχνει και πάλι πως η 

αφασία είναι μια καθαρά γλωσσική διαταραχή, και όχι κάποια διαταραχή του μηχανισμού 

άρθρωσης (Davis, 2011 ∙ Σημειώσεις Αφασιολογίας, 2021). 

 

2.1.1.3 Ιδιογλωσσία – Jargon/ Επαναλαμβανόμενες Στερεοτυπικές Εκφράσεις 

Στις ρέουσες αφασίες, οι ασθενείς μιλάνε με συνεχείς πλήρης προτάσεις. Όταν αντιμετω-

πίζουν πρόβλημα στην εύρεση μιας λέξης, συχνά καταφεύγουν σε ασάφειες ή περιφράσεις. 

Σε πιο σοβαρές περιπτώσεις, υπάρχει ο τύπος της ρέουσας αφασίας που ονομάζεται ιδιο-

γλωσσία. Με τον όρο ιδιογλωσσία, αναφερόμαστε σε μια παράξενη, ιδιότυπη χρήση της 
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γλώσσας, με ένα «περίεργο» λεξιλόγιο που περιέχει συνεχείς παραφασίες οι οποίες μετα-

τρέπουν τελικά τις εκφράσεις σε ανοησίες. Όταν κυριαρχούν οι σημασιολογικές παραφα-

σίες, αναφερόμαστε σε σημασιολογική ιδιογλωσσία, ενώ όταν κυριαρχούν οι νεολογισμοί, 

αναφερόμαστε σε νεολογιστική ιδιογλωσσία (ακούγεται σαν ξένη γλώσσα που επινόησε ο 

ασθενής) (Davis, 2011 ∙ Σημειώσεις Αφασιολογίας, 2021). 

 

Άτομα με σοβαρή αφασία ενδεχομένως να μπορούν να εκφέρουν μόνο επαναλαμβανόμε-

νες στερεοτυπικές φράσεις. Αυτές οι φράσεις μοιάζουν να είναι οι μόνες διαθέσιμες γλωσ-

σικές μορφές που διαθέτουν, και για αυτό αποτελούν τη μοναδική μορφή απόκρισης. Η 

στερεοτυπία μπορεί να αποτελείται από υπαρκτές λέξεις (π.χ. ναι ή όχι), από φράσεις (π.χ. 

«άσπρο πάτο») ή από νεολογισμούς (π.χ. «μπιτζι»). Το  εντυπωσιακό είναι πως υπάρχει 

περίπτωση να διατηρηθεί η προσωδία. Δηλαδή, το άτομο να εκφράζει με τέτοιο εύρος το-

νισμού την επαναλαμβανόμενη στερεοτυπική έκφραση, που να καταφέρνει να μεταδίδει 

τον συναισθηματισμό του, κάθε χρονική στιγμή. 

 

2.2 Θεωρητικά Μοντέλα της Αφασίας 

 

2.2.1 Το κλασικό μοντέλο Broca – Wernicke – Lichtheim – Geschwind  

Πριν αναλύσουμε το κλασικό μοντέλο για την εξήγηση της αφασίας, θεωρήσαμε απαραί-

τητο να κάνουμε μια σύντομη αναφορά στον Franz Josef Gall (1764 – 1828). Ο Gall ήταν 

ένας ευφυής και πολύ σημαντικός ανατόμος που έφυγε από την γενέτειρά του την Αυστρία, 

και εγκαταστάθηκε στη Γαλλία. Εκεί, ανέπτυξε την θεωρία της φρενολογίας η οποία ά-

σκησε τεράστια επίδραση στον τρόπο θεώρησης της αφασίας, της νευροανατομίας, της 

νευροψυχολογίας και συνεχίζει να ασκεί ακόμα και σήμερα. Σύμφωνα με τη φρενολογία, 

το εσωτερικό σχήμα του κρανίου καθορίζεται από το εξωτερικό σχήμα του εγκεφάλου. 

Επομένως, είναι δυνατόν να ανιχνευθεί η ισχύς συγκεκριμένων ανθρωπίνων ικανοτήτων 

από το σχήμα και το μέγεθος του κρανίου. Ο Gall, λοιπόν, πίστευε ότι ο εγκέφαλος ήταν 

το όργανο που περιλαμβάνει όλες τις προδιαθέσεις, όλα τα συναισθήματα, και όλες τις 

ικανότητες του ανθρώπου. Επίσης, υποστήριζε ότι ο εγκέφαλος απαρτιζόταν από τόσα ξε-

χωριστά «όργανα» όσες είναι οι προδιαθέσεις, τα συναισθήματα και οι ικανότητες, που 

διαφέρουν μεταξύ τους (Εικόνα 11). Ήταν ο πρώτος που αναγνώρισε την αξία του εγκε-

φαλικού φλοιού στην τοπογραφική θεωρία. Ο Gall δεν απέδιδε συγκεκριμένες λειτουργίες 

σε κάθε ένα από τα ημισφαίρια του εγκεφάλου, υποστήριξε, όμως, ότι η λεξική ικανότητα, 
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η οποία ήταν μέρος της γλωσσικής ικανότητας, εντοπιζόταν στον μετωπιαίο λοβό. Αυτή 

την πρόταση, την στήριζε στην παρατήρηση ενός φίλου του από τα σχολικά χρόνια ο ο-

ποίος ήταν πολύ χαρισματικός και μπορούσε να μαθαίνει με ευκολία ό,τι σχετιζόταν με 

τον λόγο. Αυτό το αγόρι είχε επίσης πολύ γουρλωτά μάτια, κάτι που έκανε τον Gall να 

υποθέσει ότι ο εγκέφαλος του ήταν εξαιρετικά ανεπτυγμένος πίσω από τα μάτια, και για 

αυτό τα έκανε να προεξέχουν. Αυτό, επίσης, συνεπαγόταν ένα μεγάλο γλωσσικό «όργανο» 

στους μετωπιαίους λοβούς. Τέλος, κατά τον Gall, η γλωσσική ικανότητα ήταν έμφυτη, 

ανεξάρτητη και αυτόνομη από την λογική και τη νοημοσύνη, και κύριος στόχος της ήταν 

να αποτελεί ένα μέσο έκφρασης (Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 

 

Εικόνα 11: Οι 37 λειτουργίες του εγκεφάλου ή αλλιώς φρενολογικά όργανα. 

Ανακτήθηκε από  

https://countryroadsmagazine.com/art-and-culture/history/it-s-all-on-your-head/ 

 

Επηρεασμένος από την τοπογραφική θεωρία του Gall, ο Γάλλος χειρούργος Paul Broca 

έθεσε τα θεμέλια του κλασικού μοντέλου. Στην πρωτοποριακή εργασία του, που δημοσι-

εύθηκε το 1861, ο Broca παρατήρησε τον ασθενή Leborgne (ή Tan-Tan – ονομάστηκε έτσι 

γιατί μπορούσε να πει μόνο τους λεκτικούς αυτοματισμούς «ταν ταν») ο οποίος είχε καλή 

https://countryroadsmagazine.com/art-and-culture/history/it-s-all-on-your-head/
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κατανόηση αλλά απουσία ευφράδειας λόγου. Μετά τον θάνατο του ασθενή και τη λεπτο-

μερή εξέταση του εγκεφάλου του, ο Broca περιέγραψε για πρώτη φορά ότι τα οπίσθια 2/3 

της αριστερής κάτω μετωπιαίας έλικας (περιοχή 44 και 45 κατά Brodmann ή περιοχή 

Broca) είναι η έδρα της γλωσσικής παραγωγής (Berker, Berker, & Smith, 1986).  

 

Το 1874, ο Γερμανός νευρολόγος Carl Wernicke περιέγραψε δύο ασθενείς με πρόβλημα 

στην κατανόηση της γλώσσας, αλλά με ευφράδεια λόγου, αν και με πολλές παραποιήσεις 

των λέξεων (δηλαδή παραφασίες). Η αυτοψία του εγκεφάλου τους αποκάλυψε βλάβες στην 

αριστερή άνω κροταφική έλικα (περιοχή 22 κατά Brodmann ή περιοχή Wernicke), γεγονός 

που οδήγησε τον Wernicke στο συμπέρασμα ότι αυτή η περιοχή ήταν κρίσιμη για τη γλωσ-

σική κατανόηση. Στην ίδια δημοσίευση, ο Wernicke παρείχε μια από τις πρώτες περιγρα-

φές ενός γλωσσικού μοντέλου που βασίζεται στην ανατομία του εγκεφάλου. Σύμφωνα με 

το μοντέλο αυτό, υπάρχουν δύο γλωσσικά κέντρα: η περιοχή Broca (κέντρο κινητικών ει-

κόνων για τις λέξεις – βλάβη στην περιοχή αυτή οδηγεί σε κινητική αφασία) και η περιοχή 

Wernicke (κέντρο ακουστικών εικόνων για τις λέξεις – βλάβη στην περιοχή αυτή οδηγεί 

σε αισθητηριακή αφασία) (Tremblay & Dick, 2016).  

 

Τόσο ο Wernicke όσο και αργότερα ο Lichtheim (1884) υπέθεσαν ότι μια αποσύνδεση 

μεταξύ της περιοχής Broca και Wernicke,  θα οδηγούσε σε μια γλωσσική διαταραχή με 

καλή ροή και κατανόηση, αλλά με εξασθενημένη αυθόρμητη ομιλία, κατονομασία και ε-

πανάληψη. Επειδή θεωρήθηκε ότι η διαταραχή αυτή προκαλείται από βλάβη στην μετα-

φορά πληροφοριών από την περιοχή Wernicke στην περιοχή Broca, o Wernicke την ονό-

μασε αφασία αγωγής. O Lichtheim (1885) προτίμησε να την ονομάσει «commissural 

aphasia» (συνδεσμική αφασία), για να γίνει διάκριση μεταξύ αφασίας λόγω βλάβης στα 

γλωσσικά κέντρα (Broca και Wernicke) και αφασία λόγω βλάβης των οδών που ενώνουν 

αυτά τα κέντρα (αφασία αγωγής και διαφλοιϊκές αφασίες) (Anderson et al., 1999). 

 

Ο Lichtheim εξέλιξε το μοντέλο του Wernicke, προτείνοντας ένα απλό σύστημα κατηγο-

ριοποίησης των αφασικών συνδρόμων, που ονομάστηκε «Οικία Lichtheim». Σύμφωνα με 

αυτό, οι ήχοι της ομιλίας φθάνουν από τα αυτιά και τις ακουστικές περιοχές του εγκεφά-

λου, και αναγνωρίζονται ως λέξεις στο κέντρο των ακουστικών εικόνων. Έπειτα, μεταβι-

βάζονται στο κέντρο των κινητικών λεξικών εικόνων, τόσο άμεσα όσο και έμμεσα, μέσω 

του κέντρου των εννοιών. Από εκεί, διαβιβάζονται στους πυρήνες των νεύρων που εννευ-

ρώνουν τον μηχανισμό παραγωγής ομιλίας. Σύμφωνα με αυτό το σύστημα, οι «διαφλοιϊκές 
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αφασίες» (διαφλοιϊκή αισθητηριακή, διαφλοιϊκή κινητική και διαφλοιϊκή μεικτή αφασία) 

προκαλούνται από βλάβες σε μεγάλες φλοιικές περιοχές, εκτός των περιοχών Broca και 

Wernicke, και επηρεάζουν συνδέσεις μεταξύ αυτών των περιοχών και του κέντρου εν-

νοιών. Το μοντέλο Wernicke- Lichtheim προβλέπει 7 διακριτά αφασικά σύνδρομα (Εικόνα 

12).  

 

Εικόνα 12: Το μοντέλο Wernicke-Lichtheim για την επεξεργασία λόγου. 

(Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014) 

 

Α: Ακουστικό κέντρο        Μ: Κινητικό κέντρο        Β: Αντιληπτικό Κέντρο 

m: Κινητική οδός               a: Ακουστική οδός 

 

                1: Κινητική Αφασία (Αφασία Broca)       2: Αισθητηριακή Αφασία (Αφασία Wernicke) 

                3: Αφασία Αγωγής                                     4: Διαφλοιϊκή Κινητική Αφασία 

                5: Υποφλοιώδης Κινητική Αφασία           6: Διαφλοιϊκή Αισθητηριακή Αφασία 

               7: Υποφλοιώδης Αισθητηριακή Αφασία 

 

Το σύγχρονο «νεοκλασικό» μοντέλο Wernicke-Geschwind συμπεριέλαβε τις περισσότερες 

από τις αρχικές διατυπώσεις του Lichtheim και πρότεινε ότι η σημασιολογική επεξεργασία 
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διεξάγεται από μια συγκεκριμένη εγκεφαλική περιοχή, πιθανότατα τον κάτω βρεγματικό 

λοβό (Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 

 

Εικόνα 13: Το κλασικό μοντέλο του Geschwind (1972). 

 (Tremblay & Dick, 2016) 

 

Οι περιορισμοί του κλασικού μοντέλου Broca-Wernicke-Lichtheim-Geschwind αφορούν 

τρεις βασικούς άξονες: (i) αποτυγχάνει να εξηγήσει την πολυπλοκότητα των συμπτωμάτων 

της αφασίας (ii) ο τρόπος που εξηγεί τις γλωσσικές λειτουργίες είναι απλοϊκός και ελλιπής 

(iii) έχουν βρεθεί περισσότερες ανατομικές περιοχές σχετικές με τον λόγο από αυτές που 

αναφέρει. 

 

Σχετικά με τη συμπτωματολογία, δεν προβλέπεται: (i) η ύπαρξη της ανομικής αφασίας 

(έντονη δυσκολία στην κατονομασία) (ii) η ήπια δυσκολία κατανόησης προτάσεων στην 

αφασία Broca και στην αφασία αγωγής (iii) η διαφορετική κατανομή των παραφασικών 

λαθών σε διαφορετικούς τύπους της αφασίας (αφασία Wernicke vs αφασία αγωγής) (iv) η 

ύπαρξη  αγραμματισμού στον προφορικό λόγο κάποιων αφασικών. 

 

Το κλασικό μοντέλο, αρχικά, αντιμετώπιζε την γλώσσα ως ένα ενιαίο σύστημα με δύο 

μεγάλα υποσυστήματα, την παραγωγή και την κατανόηση. Μεταγενέστερες αντιλήψεις 
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έκαναν λόγο για υποσυστήματα «μεγαλύτερης κλίμακας», όπως η σύνταξη, η φωνολογία 

και η σημασιολογία, οι οποίες θα μπορούσαν να αντιστοιχιστούν σε συγκεκριμένες περιο-

χές. Αυτό που δεν εξετάστηκε σοβαρά είναι ότι αυτά τα πολύπλοκα υποσυστήματα δεν 

είναι μονοδιάστατα, αλλά έχουν πλούσια εσωτερική δομή και πολλά υποσυστατικά και 

υπολογιστικές απαιτήσεις. Ως εκ τούτου, είναι πολύ προβληματικό τέτοια πολυδιάστατα 

γλωσσικά υποσυστήματα να αντιπροσωπεύονται από συγκεκριμένες εγκεφαλικές περιοχές 

(Hickok & Poeppel, 2004). 

 

Τέλος, έχει καταστεί σαφές ότι οι ανατομικοί ισχυρισμοί του κλασικού μοντέλου δεν είναι 

πλέον ακριβείς. Συγκεκριμένα, (i) οι αφασίες Broca και Wernicke δεν προκαλούνται μόνο 

από βλάβες στις περιοχές Broca και Wernicke, αντίστοιχα (Mohr et al., 1978) (ii) η αφασία 

αγωγής δεν προκαλείται από βλάβη στην τοξοειδή δεσμίδα ή σε κάποιο «μονοπάτι» λευκής 

ουσίας, και επίσης δε φαίνεται να αποτελεί σύνδρομο αποσύνδεσης (Anderson et al., 1999) 

(iii) η κατανόηση της γλώσσας κατανέμεται διμερώς και στο δεξί ημισφαίριο, όχι μόνο στο 

αριστερό (Hickok & Poeppel, 2000) (iv) υπάρχουν αποδείξεις ότι οι κλασικές περιοχές που 

σχετίζονται με τον λόγο δεν είναι ανατομικά ή λειτουργικά ομοιογενείς (Wise et al., 2001) 

(v) περιοχές όπως ο άνω κροταφικός λοβός, η μέση κροταφική έλικα (MTG), η βρεγματο-

κροταφική συμβολή (Spt), τα βασικά γάγγλια και πολλές ομόλογες περιοχές του δεξιού 

ημισφαίριου έχουν αποδειχθεί ότι λαμβάνουν μέρος στη γλωσσική επεξεργασία (Hickok 

& Poeppel, 2004). 

 

2.2.2 Μοντέλο Διπλής Ροής 

Τα τελευταία 30 χρόνια, οι σημαντικές εξελίξεις στη λειτουργική και δομική νευροαπει-

κόνιση μας προσέφεραν τη βάση ανάπτυξης σύγχρονων νευροβιολογικών μοντέλων για 

την γλώσσα. Το τρέχον κυρίαρχο πρότυπο σε αυτόν τον τομέα είναι η ιδέα της διπλής 

(κοιλιακή/ραχιαία) ροής, για την υποστήριξη του γλωσσικού συστήματος, από τους 

Hickok και Poeppel. Τέτοια μοντέλα βασίζονται στην πρωταρχική ιδέα του Wernicke (ύ-

παρξη δύο ξεχωριστών διαδρομών, από ένα οπίσθιο κέντρο ακουστικής κατανόησης σε 

ένα πρόσθιο κέντρο παραγωγής ομιλίας) και είναι παρόμοια με μοντέλα διπλής ροής που 

έχουν προταθεί για την ακουστική και οπτική επεξεργασία (La Pointe & Stierwalt, 2020). 

 

Το κοιλιακό σύστημα βρίσκεται κάτω από τη σχισμή του Sylvius και σχετίζεται με την 

κατανόηση του λόγου. Είναι αμφοτερόπλευρα οργανωμένο και «απλώνεται» και στους δύο 

κροταφικούς λοβούς (αμφισβητείται το κλασικό μοντέλο για δύο λόγους: τα κέντρα 
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κατανόησης επεκτείνονται προς τον πρόσθιο κροταφικό λοβό – τα κέντρα κατανόησης ε-

πεκτείνονται και στο δεξί ημισφαίριο). Στο μοντέλο φαίνονται: η άνω κροταφική έλικα 

(STG), η μέση κροταφική έλικα (MTG) και η κάτω κροταφική έλικα (ITG). Επίσης, φαί-

νεται η περιοχή του ακουστικού φλοιού (Aud), που φτάνουν τα ακουστικά ερεθίσματα. 

Τέλος, κάνουμε μια ειδική αναφορά στον πρόσθιο κροταφικό λοβό (ATL) ο οποίος παίζει 

σημαντικό ρόλο στην ανάρρωση από την αφασία (όταν καταστραφούν αριστερά κέντρα 

κατανόησης, ο δεξιός ATL είναι καίριας σημασίας). Παρ’ όλη την αμφίπλευρη οργάνωση, 

οι περιοχές του δεξιού κοιλιακού δικτύου είναι λιγότερο εκτεταμένες.  

 

Το ραχιαίο δίκτυο βρίσκεται πάνω από τη σχισμή του Sylvius και σχετίζεται με την αισθη-

τικοκινητική ολοκλήρωση και την παραγωγή λόγου. Είναι αριστερά επικρατητικό και πε-

ριλαμβάνει δομές στη βρεγματοκροταφική συμβολή (την περιοχή Spt) και στον μετωπιαίο 

λοβό, ειδικότερα τις περιοχές 44, 45 και 6 κατά Brodmann (περιοχή Broca και ένα μικρό 

κομμάτι του ραχιοπλάγιου προμετωπιαίου φλοιού). Επίσης, στο μοντέλο φαίνεται η συμ-

μετοχή του προκινητικού φλοιού (PM), ο οποίος διαμορφώνει το σύνολο των εντολών που 

θα «ταξιδέψουν» στον κινητικό φλοιό, με σκοπό την κίνηση των αρθρωτών (αν πρόκειται 

να μιλήσουμε) ή την κίνηση των μυών του χεριού (αν πρόκειται να γράψουμε). Τέλος, 

αναφέρουμε την υπερχείλια έλικα (SMG) και τη βρεγματοκροταφική συμβολή (PT), η ο-

ποία εφάπτεται με τα όρια της κλασικής περιοχής του Wernicke και ουσιαστικά είναι ο 

κρίκος μεταξύ ραχιαίου και κοιλιακού δικτύου. Η βασική σύνδεση των περιοχών 44,45, 6 

με την Spt είναι η τοξοειδής δεσμίδα (επιβεβαιώνεται το κλασικό μοντέλο) (Σημειώσεις 

Αφασιολογίας, 2021). 

 

 

Εικόνα 14: Το μοντέλο διπλής ροής. 

(Hickok & Poeppel, 2007) 

Οι περιοχές που αναφέραμε παραπάνω προέκυψαν από μελέτη υγιών εγκεφάλων (φυσιο-

λογική γλωσσική επεξεργασία). Για να ελεγχθεί και να αναπτυχθεί το μοντέλο λοιπόν, ο 
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Fridriksson και οι συνεργάτες του προσπάθησαν να εξηγήσουν τα αφασικά συμπτώματα 

με βάση το μοντέλο της διπλής ροής. Διαπίστωσαν, ότι οι μετρήσεις που αφορούν τις δια-

ταραχές παραγωγής λόγου σχετίζονται ως επί το πλείστων με βλάβες στο ραχιαίο δίκτυο, 

ενώ οι μετρήσεις που αφορούν την μειωμένη κατανόηση του λόγου, σχετίζονται περισσό-

τερο με την εμπλοκή του κοιλιακού δικτύου (επιβεβαιώθηκε το μοντέλο διπλής ροής). Ε-

πιπλέον, και το σημαντικότερο, βρέθηκε ότι γλωσσικές λειτουργίες όπως η κατονομασία, 

η επανάληψη και η γραμματική επεξεργασία βασίζονται σε ένα ευρύτερο δίκτυο του 

φλοιού καθώς και στις αλληλεπιδράσεις μεταξύ του κοιλιακού-ραχιαίου δικτύου. Με βάση 

αυτό, γνωρίζουμε πλέον πως βλάβες σε διαφορετικές περιοχές του ίδιου λειτουργικού δι-

κτύου, μπορούν να προκαλέσουν παρόμοιο τύπο αφασίας (στο κλασικό μοντέλο αντιστοι-

χούσαν βλάβες σε συγκεκριμένα σημεία με συγκεκριμένους τύπους αφασίας) (Fridriksson 

et al., 2018). 

 

Σε μια άλλη πολύ σημαντική έρευνα, ανιχνεύθηκαν δύο μεγάλα υποσυστήματα του γλωσ-

σικού συστήματος: ένα που εξυπηρετεί το «νόημα έναντι της δομής» και ένα για την «α-

ναγνώριση έναντι της παραγωγής». Οι περιοχές πέριξ της πλάγιας σχισμής (του Sylvius) 

που συμμετέχουν στη φωνολογική επεξεργασία (δομή) ήταν είτε άνωθεν της σχισμής (υ-

περσιλούϊες - για παραγωγή ομιλίας, επιβεβαιώνεται το ραχιαίο σύστημα) είτε κάτωθεν 

της σχισμής (υποσιλούϊες - για την κατανόηση της ομιλίας, επιβεβαιώνεται το κοιλιακό 

σύστημα). Από την άλλη πλευρά, ελλείμματα σημασιολογικής παραγωγής και αναγνώρι-

σης (νόημα) συνδέθηκαν με βλάβη σε περιοχές που δεν γειτνιάζουν με την πλάγια σχισμή. 

Πιο συγκεκριμένα, ελλείμματα σημασιολογικής παραγωγής, που αντικατοπτρίζονταν στα 

σημασιολογικά λάθη, συνδέθηκαν με τον αριστερό πρόσθιο κροταφικό λοβό (ΑΤL), ενώ 

τα σημασιολογικά πολυτροπικά ελλείμματα αναγνώρισης συνδέθηκαν με βλάβη στις συν-

δέσεις λευκής ουσίας άλλων εγκεφαλικών περιοχών με τον μετωπιαίο φλοιό. Επιπρόσθετα, 

αυτή η έρευνα τονίζει τη σημασία των δεσμίδων, πέραν της τοξοειδούς, και συγκεκριμένα 

της αγκιστροειδούς δεσμίδας (συνδέει προμετωπιαίες με κινητικές περιοχές του μετω-

πιαίου λοβού – βρίσκεται στην μετωπιαία περιοχή της νήσου), της κάτω μετωπο-ινιακής 

δεσμίδας (συνδέει πρόσθια με οπίσθια τμήματα του εγκεφάλου – ανήκει στην επιμήκη δε-

σμίδα) και των θαλαμομετωπικών συνδέσεων (συνδέει τον αριστερό θάλαμο με μετωπιαίες 

περιοχές) (Mirman et al., 2015).  

 

Οι τέσσερις προαναφερθείσες δεσμίδες διασταυρώνονται στη μετωπιαία περιοχή της νή-

σου, σε ένα σημείο που λέγεται «bottle-neck». Μια βλάβη, έστω και μικρής έκτασης, σε 
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αυτή τη στενή περιοχή, μπορεί να τις καταστρέψει όλες και να προκαλέσει μια βαριά αφα-

σία. Επομένως, η έκταση της βλάβης δεν σχετίζεται πάντα με την σοβαρότητα της αφασίας. 

Στην κλινική πράξη μπορεί να δούμε μεγάλες βλάβες με ήπια συμπτωματολογία (οι περιο-

χές της βλάβης δεν ήταν καίριας σημασίας – ο εγκέφαλος βρήκε «άλλο δρόμο» για να 

ανακάμψει) και μικρές βλάβες με σοβαρή συμπτωματολογία (π.χ. βλάβη στην καίριας ση-

μασίας περιοχή bottle-neck) (Σημειώσεις Αφασιολογίας, 2021). 

 

Ένας σημαντικός περιορισμός του μοντέλου διπλής ροής είναι η απουσία πρόβλεψης συμ-

μετοχής της παρεγκεφαλίδας. Έχει αποκαλυφθεί πως ο ρόλος της παρεγκεφαλίδας σε ένα 

μεγάλο εύρος γνωστικών/συναισθηματικών λειτουργιών του νευρικού συστήματος, 

που μεταξύ αυτών είναι και ο λόγος, είναι σημαντικός. Συγκεκριμένα, βλάβη στο δεξιό 

παρεγκεφαλιδικό ημισφαίριο, το οποίο συνδέεται λειτουργικά με τον αριστερό εγκεφαλικό 

ημισφαίριο (η παρεγκεφαλίδα δεν έχει άμεσες συνδέσεις με το σώμα μας), μπορεί να προ-

καλέσει αφασία. Επιπρόσθετα, ερευνητές παρατήρησαν ότι «βομβαρδισμός» του δεξιού 

παρεγκεφαλιδικού ημισφαιρίου με tDCS (διακρανιακό ηλεκτρικό ερεθισμό), προκαλεί ε-

νισχυτικά αποτελέσματα στην προφορική ευφράδεια. Επομένως, είναι καιρός να συμπερι-

λαμβάνουμε την παρεγκεφαλίδα σε ένα νέο και ενημερωμένο «πολλαπλής ροής μοντέλο» 

της γλωσσικής επεξεργασίας (Nasios, Dardiotis, & Messinis, 2019). 

 

2.3 Κλασική Κατηγοριοποίηση Αφασικών Συνδρόμων 

 

Ένα σύνδρομο είναι ένα επαναλαμβανόμενο μοντέλο συμπτωμάτων. Στην ιστορία της 

αφασιολογίας, τα αφασικά σύνδρομα έχουν κατηγοριοποιηθεί με πολλούς διαφορετικούς 

τρόπους, με βάση διαφορετικά θεωρητικά πλαίσια. Το πιο κοινό σύστημα ταξινόμησης 

είναι αυτό που βασίζεται στο νεοκλασικό μοντέλο του Geschwind (βλάβη σε μια 

συγκεκριμένη περιοχή προκαλεί ένα σχετικά καλά καθορισμένο αφασικό σύνδρομο). 

Εκτός από την τοπογραφία της βλάβης, η κλασική κατηγοριοποίηση οργανώνεται και σε 

σχέση με τα εξής τρία πεδία:τη ροή του λόγου (ρέουσες ή μη ρέουσες αφασίες), την 

κατανόηση του λόγου (καλή ή κακή) και την επανάληψη (καλή ή κακή). Τα τρία αυτά 

πεδία αποτελούν και τον «διαγνωστικό αλγόριθμο» της αφασίας. Ένα τέταρτο επιπρόσθετο 

πεδίο είναι η κατονομασία. 
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Άρα με βάση την κλασική κατηγοριοπόιηση:  

i. όσο πιο πτωχή είναι η ροή (παραγωγή) του λόγου, τόσο πιο «πρόσθια» - κινητική 

είναι η αφασία (στο κλασικό μοντέλο ονομάζεται αφασία Broca – αλλιώς μπορεί 

να αναφερθεί ώς αφασία παραγωγής ή αφασία εκπομπής ή κινητική αφασία ή 

πρόσθια αφασία ή μη ρέουσα αφασία). 

ii. όσο πιο πτωχή είναι η κατανόηση του λόγου, τόσο πιο «οπίσθια» - αισθητική είναι 

η αφασία (στο κλασικό μοντέλο ονομάζεται αφασία Wernicke – αλλιώς μπορεί να 

αναφερθεί ως αφασία κατανόησης ή αφασία αντίληψης ή αισθητική αφασία ή 

οπίσθια αφασία). 

iii. Όσο πιο πτωχή είναι η επανάληψη, τόσο πιο φλοιώδες είναι το σύνδρομο. Αντίθετα, 

δυσανάλογα καλή επανάληψη σε σχέση με την παραγωγή ή/και την κατανόηση, 

μας κατευθύνει διαγνωστικά σε υποφλοιώδη ή διαφλοιώδη αφασικά σύνδρομα 

(Σημειώσεις Αφασιολογίας, 2021). 

 

2.3.1 Αφασία Broca 

Στην αφασία Broca η ομιλία είναι κοπιώδης, μη ρέουσα και αποτελείται από μικρά μήκη 

φράσεων ή μεμονωμένων λέξεων. Το φάσμα βαρύτητας της διαταραχής είναι μεγάλο, από 

ασθενείς με πολύ μικρές δυσκολίες ανάκτησης λέξεων, που για να γίνουν αντιληπτές θα 

πρέπει να χρησιμοποιηθούν οι πιο ευαίσθητες δοκιμασίες αξιολόγησης, έως ασθενείς όπου 

παράγουν μεμονωμένες λέξεις, μεμονωμένες συλλαβές ή ακόμα και με παντελή απουσία 

ομιλίας. Ο αγραμματισμός είναι το κυρίαρχο χαρακτηριστικό και η εύρεση λέξεων διατη-

ρείται καλύτερα από το σχηματισμό προτάσεων. Η ακουστική κατανόηση είναι σχεδόν 

άθικτη. Ωστόσο, μια ενδελεχής εξέταση αναδεικνύει ελλείμματα στην κατανόηση σύνθε-

των συντακτικών δομών. Η επανάληψη, η προφορική ανάγνωση, η κατονομασία και η 

γραφή είναι επίσης επηρεασμένες. Ενίοτε παρατηρούμε και φωνημικές παραφασίες. Οι 

αυτοματοποιημένες λεκτικές ακολουθίες (όπως η απαγγελία μιας προσευχής, το μέτρημα 

από το 1-10, και ενίοτε οι βωμολοχίες) συνήθως διατηρούνται. Γενικά, ο ασθενής είναι 

επικοινωνιακά λειτουργικός, καθώς οι λέξεις που παράγονται, μεταφέρουν με ακρίβεια το 

μήνυμα. Τα άτομα με αφασία Broca συνήθως εμφανίζουν απραξία της ομιλίας, ιδεοκινη-

τική απραξία, δεξιά ημιπληγία και μια ήπια αδυναμία της δεξιάς πλευράς του προσώπου. 

Το σύνδρομο, πέρα από βλάβη στην περιοχή Broca, μπορεί να προκληθεί και από βλάβες 

που εκτείνονται προς την πρόσθια νήσο και τις παρακείμενες κροταφικές και κάτω βρεγ-

ματικές περιοχές. Βλάβη σε βαθύτερες δομές, όπως στην οπίσθια έσω κάψα διόδων μεταξύ 

του θαλάμου και των βασικών γαγγλίων, μπορούν επίσης να προκαλέσουν αφασία Broca. 
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(Davis 2011, ∙ Papathanasiou, Coppens & Potagas, 2014 ∙ Σημειώσεις Αφασιολογίας, 

2021). 

 

2.3.2 Αφασία Wernicke 

Ο ασθενής με αφασία Wernicke έχει μια σχεδόν αντίστροφη εικόνα, σε σχέση με τον α-

σθενή με αφασία Broca. H αφασία Wernicke παρουσιάζει δυσκολία στην κατανόηση του 

λόγου με ταυτόχρονη διατήρηση της λεκτικής έκφρασης. Η έκταση των προβλημάτων κα-

τανόησης ποικίλλει, με τα μέτρια ελλείμματα κατανόησης να μην είναι σπάνια. Η λεκτική 

παραγωγή έχει καλή ροή, αν και χαρακτηρίζεται από φωνημικές και σημασιολογικές πα-

ραφασίες, νεολογισμούς και κενό λόγο (λόγος με ευφράδεια, αλλά φτωχό περιεχόμενο). 

Στη σοβαρή μορφή της μιλάμε για jargon αφασία η οποία χαρακτηρίζεται από πλειονότητα 

ασυνάρτητων λέξεων. Πολλές φορές, οι ασθενείς δεν έχουν συναίσθηση του προβλήματός 

τους (νοσοαγνωσία), κάτι που εμποδίζει την διαδικασία της αποκατάστασης. Η επανά-

ληψη, η κατονομασία, η προφορική ανάγνωση και η γραφή (αναφορικά με το περιεχόμενο) 

είναι διαταραγμένες. Οι συνυπάρχουσες κινητικές διαταραχές είναι σπάνιες, αλλά συχνά 

συναντάμε συνοδά νευρολογικά προβλήματα όπως ιδεοκινητική απραξία, ημιανοψία ή 

άνω δεξιά τεταρτοκυκλική ανοψία. Το σύνδρομο έχει συσχετιστεί με βλάβες στην περιοχή 

Wernicke και ενίοτε με βλάβες σε γειτονικές περιοχές του βρεγματικού και του κροταφι-

κού λοβού (Papathanasiou, Coppens & Potagas, 2014). 

 

2.3.3 Αφασία Αγωγής 

Στην αφασία αγωγής, η επανάληψη είναι δυσανάλογα κακή, σε σχέση με την ικανότητα 

κατανόησης και αυθόρμητης ομιλίας. Βέβαια, η ομιλία χαρακτηρίζεται από φωνημικές πα-

ραφασίες και δυσκολίες εύρεσης λέξεων. Επειδή οι ασθενείς αυτοί έχουν συναίσθηση των 

λαθών τους, στην προσπάθεια τους να αυτοδιορθωθούν, παράγουν επαναλαμβανόμενες 

φωνημικές παραφασίες, ένα φαινόμενο που ονομάζεται conduit d’ approche (συμπεριφορά 

προσέγγισης). Η κατανόηση παραμένει σε γενικές γραμμές άθικτη, με κάποιους ασθενείς 

να παρουσιάζουν δυσκολίες στην κατανόηση σύνθετων συντακτικών δομών. Τα ελλείμ-

ματα στη γραφή και στην κατονομασία είναι συνήθη, ενώ η προφορική ανάγνωση είναι 

διαταραγμένη και περιλαμβάνει πολλές σημασιολογικές και φωνημικές παραλεξίες. Η συ-

νύπαρξη με ιδεοκινητική απραξία και κινητικά ή/και αισθητηριακά ελλείμματα δεν είναι 

ασυνήθιστη. Το σύνδρομο (ως σύνδρομο αποσύνδεσης σύμφωνα με τον Geschwind) σχε-

τίζεται με βλάβη στην τοξοειδή δεσμίδα, αφήνοντας άθικτα τα κέντρα παραγωγής και κα-

τανόησης. Μια δεύτερη εξήγηση, βασισμένη στο μοντέλο διπλής ροής, αναφέρεται σε μια 
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βλάβη κατά μήκους ένος «συνεχούς» στο ραχιαίο δίκτυο (bimodal distribution model), που 

εκτείνεται από περιοχές κοντά στην Spt έως την περιοχή Broca. Σύμφωνα με αυτό το μο-

ντέλο, ανάλογα με το αν η βλάβη βρίσκεται πιο κοντά στην Spt ή πιο κοντά στην περιοχή 

Broca, έχουμε δύο τύπους αφασίας αγωγής 

i. Τύπος επανάληψης: προσβάλλει πιο πολύ την ακουστική βραχυπρόθεσμη λεκτική 

μνήμη – «δεν θυμόμαστε αυτό που ακούσαμε, άρα δεν μπορούμε να το επαναλά-

βουμε». 

ii. Τύπος αναπαραγωγής: μια πιο γενική γλωσσική διαταραχή που επηρεάζει τις φω-

νολογικές διεργασίες παραγωγής. 

Όσο πιο οπίσθια του ραχιαίου δικτύου είναι μια βλάβη, τόσο πιο πολύ σχετίζεται με αμιγή 

διαταραχή στην επανάληψη (τύπος επανάληψης). Όσο πιο πρόσθια του ραχιαίου δικτύου 

είναι η βλάβη, τόσο πιο πολύ επηρεάζεται η ποιότητα του παραγόμενου λόγου (τύπος α-

ναπαραγωγής) (Davis 2011, ∙ Papathanasiou, Coppens & Potagas, 2014 ∙ Σημειώσεις Αφα-

σιολογίας, 2021). 

 

2.3.4 Σφαιρική Αφασία 

Η σφαιρική αφασία περιλαμβάνει μια σοβαρή γλωσσική έκπτωση σε όλα τα επίπεδα του 

λόγου. Η ομιλία είναι μη ρέουσα και συχνά περιορίζεται σε στερεοτυπικές επαναλαμβα-

νόμενες εκφράσεις (π.χ. «τα-το»). Εντούτοις, μερικές φορές καλά μαθημένες αυτοματο-

ποιημένες ακολουθίες (π.χ. απαγγελία ημερών της εβδομάδας) μπορεί να έχουν διατηρη-

θεί. Η κατανόηση, η κατονομασία, η επανάληψη, η ανάγνωση και η γραφή είναι σοβαρά 

επηρεασμένες. Το σύνδρομο αυτό είναι αποτέλεσμα βλάβης ολόκληρης της περισιλούειας 

περιοχής, συμπεριλαμβανομένων των περιοχών Broca και Wernicke και συχνά προκαλεί-

ται από ολική απόφραξη της αριστερής μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας (αυτό μπορεί να προ-

κύψει και από δύο ξεχωριστά εγκεφαλικά). Επίσης, σφαιρική αφασία μπορεί να προκληθεί 

από αλλοιώσεις βαθιά στην λευκή ουσία και σε δομές όπως η νήσος, οι φακοειδείς πυρήνες 

και η έσω κάψα. Είναι σύνηθες, όταν η βλάβη είναι κυρίως μετωπιαία, ο ασθενείς να πα-

ρουσιάσει αφασία Wernicke στην οξεία φάση, η οποία στην συνέχεια θα εξελιχθεί σε σο-

βαρή αφασία Broca (Davis 2011, ∙ Papathanasiou, Coppens & Potagas, 2014). 

 

2.3.5 Κατονομαστική Αφασία 

Η κατονομαστική ή ανομική ή αμνησιακή αφασία συχνά είναι η ηπιότερη μορφή αφασίας. 

Αναφέρεται σε αδυναμία του ασθενή να ανακαλέσει ονόματα ατόμων ή αντικειμένων. 

Παρ’ όλο που τις περισσότερες φορές η αντίληψη δεν έχει διαταραχθεί (δηλαδή ο ασθενής 
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γνωρίζει την φύση του αντικειμένου, αλλά δεν μπορεί να το ονοματίσει), μερικές φορές 

παρατηρείται δυσκολία και στην αναγνωρίση λέξεων (ο ασθενής ανακαλεί τη λέξη και 

μετά, για μια στιγμή, δεν αναγνωρίζει ότι η λέξη αυτή είναι η σωστή). Σε αυτό το παρά-

δοξο, βοηθά να έχουμε στο μυαλό μας πως όλα τα αφασικά άτομα έχουν ανομία (το σύ-

μπτωμα), ενώ μόνο κάποια έχουν κατονομαστική αφασία (το σύνδρομο). Γενικά η λεκτική 

παραγωγή έχει καλή ροή, αν και χαρακτηρίζεται από δυσκολίες στην ανάκληση λέξεων, 

συχνές παύσεις και περιφράσεις. Οι φωνημικές και σημασιολογικές παραφασίες είναι σπά-

νιες. Η επανάληψη και η προφορική ανάγνωση παραμένουν άθικτες. Το σύνδρομο έχει 

συνδεθεί με βλάβη στο οπίσθιο κροφατοβρεγματικό όριο (π.χ. γωνιώδης έλικα). Ωστόσο, 

επειδή πολλές περιοχές του εγκεφάλου συμμετέχουν στην κατονομασία, ανάλογα με το 

είδος και την τροπικότητα (προφορική ή γραπτή) του ερεθίσματος, η τοπογραφία της ανο-

μικής αφασίας δεν θεωρείται σημαντική (Davis 2011, ∙ Papathanasiou, Coppens & Potagas, 

2014). 

 

2.3.6 Διαφλοιώδης Κινητική Αφασία 

Γενικά, οι διαφλοιώδεις αφασίες χαρακτηρίζονται από μια δυσανάλογα διατηρημένη ικα-

νότητα επανάληψης, σε σχέση με την αντίληψη ή την παραγωγή του λόγου. Προκύπτουν 

από βλάβες οι οποίες αφήνουν άθικτα τα παραδοσιακά κέντρα του λόγου. Αυτή η απομό-

νωση των γλωσσικών κέντρων, οφείλεται σε πολλαπλά εγκεφαλικά έμφρακτα ή διάχυτες 

βλάβες στις περιοχές «οριακής» αιμάτωσης των εγκεφαλικών αρτηριών. 

 

Συγκεκριμένα, η διαφλοιώδης κινητική αφασία μοιάζει με την αφασία Broca. Παρουσιάζει 

μη ρέουσα ομιλία με καλή κατανόηση και σχετικά καλή κατονομασία. Η προφορική ανά-

γνωση και η γραφή είναι διαταραγμένες και παρατηρούνται κάποιες φωνημικές παραφα-

σίες. Η διατήρηση της επανάληψης είναι εντυπωσιακή, η οποία πολλές φορές παίρνει την 

μορφή ηχολαλίας (παθητική μίμηση όσων ακούει ο ασθενής). Συνοδά νευρολογικά προ-

βλήματα μπορεί να είναι η ήπια δυσαρθρία και οι αισθητηριακές και κινητικές διαταραχές. 

Η διαφλοιώδης κινητική αφασία μπορεί να προκύπτει, επίσης, σαν εξέλιξη της αφασίας 

Broca, μετά από την αποκατάσταση. Ακόμη, μπορεί να αποτελεί μέρος μετωπιαίου συν-

δρόμου. Σε αυτή την περίπτωση, συνοδεύεται με απουσία πρωτοβουλίας και ακινητική 

αλαλία (ο ασθενής δεν μπορεί να ξεκινήσει να κινείται ή να μιλά). Η διαφλοιώδης κινητική 

αφασία συνδέεται με αλλοιώσεις άνω ή πρόσθια της περιοχής Broca, στην συμπληρωμα-

τική κινητική περιοχή, στην έλικα του προσαγωγίου, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις οι βλάβη 
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επηρεάζει την λευκή ουσία κάτω από τους μετωπιαίους λοβούς (Papathanasiou, Coppens, 

& Potagas, 2014). 

 

2.3.7 Διαφλοιώδης Αισθητική Αφασία 

Η διαφλοιώδης αισθητηριακή αφασία μοιάζει με την αφασία Wernicke. Παρουσιάζει ρέ-

ουσα ομιλία, αλλά πολλές φορές δεν έχει νόημα ή είναι ακατάληπτη (jargon). Οι παραφα-

σίες και οι νεολογισμοί είναι πολλοί, ενώ η κατανόηση, η κατονομασία, η ανάγνωση και η 

γραφή είναι σοβαρά διαταραγμένες. Το εντυπωσιακό, και εδώ, είναι η διατηρημένη επα-

νάληψη. Σε μερικές περιπτώσεις παρατηρείται και ηχολαλία. Το σύνδρομο συνδέεται με 

βλάβες στην οπίσθια περισυλβάνια και βρεγματοϊνιακή περιοχή (Papathanasiou, Coppens, 

& Potagas, 2014). 

 

2.3.8 Μικτή Διαφλοιώδης Αφασία 

Η μικτή διαφλοιώδης αφασία είναι ένας συνδυασμός διαφλοιώδους κινητικής και δια-

φλοιώδους αισθητικής αφασίας. Η ομιλία είναι μη ρέουσα, ενώ η κατανόηση, η κατονο-

μασία, η γραφή και η ανάγνωση είναι σοβαρά διαταραγμένες. Η μικτή διαφλοιώδης αφα-

σία είναι ουσιαστικά μια σφαιρική αφασία με ικανότητα επανάληψης (η επανάληψη συχνά 

είναι καταναγκαστική και σε μορφή ηχολαλίας). Οι διάχυτες και oi πολυεστιακές βλάβες 

στις μετωπιαίες και βρεγματικές περιοχές, αφήνοντας ακέραια την γλωσσική ζώνη, μπο-

ρούν να προκαλέσουν αυτό το σύνδρομο. Υπάρχουν, βέβαια, αντιφάσεις σχετικά με τον 

εντοπισμό της βλάβης στην γλωσσική ζώνη (περισιλούεια περιοχή). Τέλος, έρευνες έχουν 

εξετάσει το ενδεχόμενο, το άθικτο δεξί ημισφαίριο να συμβάλλει στην διατηρημένη ικα-

νότητα επανάληψης (Davis, 2011). 
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Πίνακας 1: Κλασική κατηγοριοποίηση αφασικών συνδρόμων. 

(+) άθικτη (-)επηρεασμένη (=) ποικίλλουσα 

Η κλασική κατηγοριοποίηση, που βασίζεται στο νεοκλασικό μοντέλο του Geschwind (ή 

μοντέλο ανατομικής αποσύνδεσης), έχει επικρατήσει και χρησιμοποιείται ευρέως παρά το 

γεγονός ότι με βάση αυτό, πολλοί αφασικοί ασθενείς χαρακτηρίζονται ως «αταξινόμητοι» 

και παρ’ ότι πολλά συμπτώματα δεν εξηγούνται με σαφήνεια (π.χ. η ανομία και οι δυσκο-

λίες κατανόησης στην αφασία Broca και αγωγής). Παρ’ όλ’ αυτά, η συγκεκριμένη κατη-

γοριοποίηση καταφέρνει να συμπεριλαμβάνει τα περισσότερα συμπτώματα και να παρα-

μένει σωστή, και επομένως έχει σημαντική κλινική χρήση. Εντούτοις, πρέπει να έχουμε 

στο μυαλό μας, ότι ως κλινικοί πρέπει να αξιολογούμε την αφασία με βάση το έλλειμμα 

στον λόγο και κατ’ επέκταση να στοχεύουμε στην αποκατάσταση του μεμονωμένου συ-

μπτώματος, και όχι συνολικά του συνδρόμου. Τα κλασικά σύνδρομα βοηθούν περισσότερο 

στην κατανόηση της πολυδιάστατης φύσης της αφασίας και αποτελούν έναν κοινό «κώ-

δικα» επικοινωνίας μεταξύ των κλινικών και των επιστημόνων. Στις επόμενες λίγες υποε-

νότητες που απομένουν, θα συζητήσουμε κάποιους ασυνήθιστους τύπους αφασιών που δεν 

προβλέπονται από το κλασικό σύστημα κατηγοριοποίησης, αλλά έχουν εξαιρετικό ενδια-

φέρον. 

 

2.3.9 Υποφλοιώδης Αφασία 

Κατά την περιγραφή των συνδρόμων παραπάνω, αρκετές φορές αναφέραμε τη συνοδεία 

υποφλοιώδους βλάβης σε μια κύρια φλοιώδη βλάβη (αυτό συμβαίνει σε περιπτώσεις που 

 Ροή  Κατανόηση Επανάληψη Κατονομασία 

ΜΗ ΡΕΟΥΣΕΣ Broca - + = = 

 Σφαιρική - - - - 

 Διαφλοιώδης κινητική - + + = 

 Διαφλοιώδης μικτή - - + - 

ΡΕΟΥΣΕΣ Wernicke + - - = 

 Διαφλοιώδης αισθητική + - + = 

 Αγωγής + + - = 

 Κατονομαστική + + + - 
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το έμφρακτο έχει βάθος και πλάτος). Ωστόσο, μιλάμε για υποφλοιώδη αφασία, όταν η 

βλάβη είναι κυρίως κάτω από τον φλοιό του αριστερού ημισφαιρίου. 

 

Στο βάθος των εγκεφαλικών ημισφαιρίων (λευκή ουσία) υπάρχουν μάζες φαιάς ουσίας, 

που ονομάζονται βασικά γάγγλια. Τα βασικά γάγγλια ανατομικά περιλαμβάνουν τον κερ-

κοφόρο πυρήνα, το κέλυφος και την ωχρά σφαίρα. Ο όρος ραβδωτό σώμα αναφέρεται στον 

κερκοφόρο πυρήνα και στο κέλυφος, τα οποία δρουν μαζί ως μια λειτουργική μονάδα. Το 

κέλυφος και η ωχρά σφαίρα είναι ευρέως γνωστά ως φακοειδής πυρήνας. Η έσω κάψα 

είναι μια δίοδος κινητικών και αισθητικών ινών που βρίσκεται πιεσμένη ανάμεσα στο θά-

λαμο και στους φακοειδείς πυρήνες. Βιβλιογραφικά, στην υποφλοιώδη αφασία έχει εντο-

πιστεί έμφρακτο γενικά στα βασικά γάγγλια ή ειδικά στο ραβδωτό σώμα, και ειδικότερα 

στο κέλυφος (Duffy J. , 2012). 

 

 

 

Εικόνα 15: Βασικά Γάγγλια και Θάλαμος.  

Ανακτήθηκε από  

https://slideplayer.gr/slide/14698851/ 

 

https://slideplayer.gr/slide/14698851/
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Μια γενική κατηγοριοποίηση των υποφλοιωδών αφασιών γίνεται σε σχέση με το αν οφεί-

λονται σε θαλαμικές ή μη θαλαμικές βλάβες. Σε μια θαλαμική βλάβη, ο ασθενής συνήθως 

έχει μη ρέουσα ομιλία με καλή κατανόηση και πολλές σημασιολογικές παραφασίες και 

νεολογισμούς, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις διατηρείται η επανάληψη. Μερικές φορές, κατά 

την έναρξη της ομιλίας, παρουσιάζεται παντελής απουσία λόγου και αργότερα χαμηλής 

έντασης φωνή (Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 

 

Οι μη θαλαμικές βλάβες ταξινομούνται ως βλάβες κάψας-ραβδωτού σώματος ή ραβδωτού 

σώματος-κάψας και περιλαμβάνουν τα βασικά γάγγλια. Εντοπίστηκαν σύνδρομα που ονο-

μάζονται πρόσθιες, οπίσθιες και σφαιρικές αφασίες κάψας/κελύφους. Οι πρόσθιες αφασίες 

μοιάζουν με την αφασία Broca, λόγω της αργής (με κακή άρθρωση) ομιλίας, αλλά συνάμα 

διαφέρουν με την αφασία Broca ως προς την ύπαρξη γραμματισμού. Το οπίσθιο σύνδρομο 

μοιάζει με την αφασία Wernicke (Davis, 2011). 

 

Υπάρχουν δύο εξηγήσεις για το πως οι υποφλοιώδεις βλάβες προκαλούν γλωσσική διατα-

ραχή. Η πρώτη είναι πως ο θάλαμος και τα βασικά γάγγλια έχουν άμεσο ρόλο στη γλωσ-

σική λειτουργία, άρα η βλάβη φθείρει τον ρόλο αυτό (Robin & Schienberg, 1990). H δεύ-

τερη εξήγηση προέρχεται από μελέτες ροής του αίματος και του μεταβολισμού. Οι μελέτες 

έδειξαν πως η υποφλοιώδης βλάβη συνοδεύεται από απομακρυσμένη υποαιμάτωση στις 

αριστερές περισιλούειες φλοιώδεις περιοχές, που σχετίζονται άμεσα με τον λόγο. Επομέ-

νως, η αποκατάσταση της αιματικής ροής, μπορεί να εξηγήσει τις θεαματικές αναρρώσεις 

που έχουν καταγραφέι από έρευνες (Davis, 2011). 

 

2.3.10 Διασταυρούμενη Αφασία 

Υπάρχουν ασυνήθιστες περιπτώσεις (4% των αφασικών ασθενών) δεξιόχειρων ατόμων 

που παρουσιάζουν αφασία μετά από βλάβες στο δεξί ημισφαίριο. Αυτό συμβαίνει λόγω 

της ιδιαίτερης εγκεφαλικής οργάνωσης των ατόμων αυτών, όπου οι γλωσσικές τους λει-

τουργίες εντοπίζονται στο δεξί ημισφαίριο και οι μη γλωσσικές στο αριστερό. Οι έρευνες 

έχουν επικεντρωθεί στο να απαντήσουν εάν αυτό είναι αποτέλεσμα κατοπτρικής ασυμμε-

τρίας ή καθαρής αντιστροφής του κανόνα (Davis, 2011). 

 

Μια ανασκόπηση των καταγεγραμμένων περιστατικών έδειξε πως το 70% των διασταυ-

ρούμενων αφασιών ήταν αντικατοπτρισμός της εικόνας του αριστερού ημισφαιρίου. Επο-

μένως, σε αυτή την περίπτωση ίσχυαν όλα τα κλασικά σύνδρομα. Το υπόλοιπο 30% 
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εμφάνισαν ανώμαλες εικόνες, όπου συνήθως μεγάλες δεξιές περισιλούειες βλάβες προκά-

λεσαν ελάχιστη αφασία, αλλά και απουσία χαρακτηριστικών δυσλειτουργιών του δεξιού 

ημισφαιρίου. Τα γλωσσικά ελλείμματα σχετίζονταν με φωνολογικές επεξεργασίες ή με λε-

ξικό-σημασιολογικές επεξεργασίες (Alexander, Fischette, & Fischer, 1989). 
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3  

 Αιτιολογικοί παράγοντες Αφασίας 

 

Όπως αναφέρουμε συχνά, η αφασία προκαλείται από εγκεφαλική βλάβη, η οποία καθιστά 

μία ή περισσότερες περιοχές του φλοιώδους ιστού ανίκανη να λειτουργήσει με φυσιολο-

γικό τρόπο. Ο εγκεφαλικός ιστός μπορεί να καταστραφεί είτε άμεσα, όπως στην περίπτωση 

της κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης, είτε έμμεσα, όπως στην περίπτωση ενός όγκου ή ενός 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. 

 

3.1 Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (Α.Ε.Ε.) 

Παρ’ όλο που ο εγκέφαλος ζυγίζει το 2% του συνολικού βάρους του σώματός μας, κατα-

ναλώνει το 20% του συνολικού οξυγόνου. Επειδή τα νευρικά κύτταρα δεν διαθέτουν με-

γάλους αποθηκευτικούς χώρους οξυγόνου και γλυκόζης, η διακοπή ροής αίματος (ή το 

υπογλυκαιμικό/ινσουλινικό σοκ) έχει καταστροφικές συνέπειες. Ήδη στα πρώτα 10-12 

δευτερόλεπτα μετά από τη διακοπή της εγκεφαλικής αιμάτωσης επέρχεται λιποθυμία. Αν 

η ροή αίματος διακοπεί για περισσότερο από 4-5 λεπτά, επέρχονται οι πρώτες μη αναστρέ-

ψιμες βλάβες στα νευρικά κύτταρα. Μετά από 8-10 λεπτά, οι βλάβες των εγκεφαλικών 

ιστών είναι πλέον τόσο βαριές που επέρχεται εγκεφαλικός θάνατος. 

  

Ως αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ή αποπληξία/εγκεφαλική προσβολή) ορίζεται η από-

φραξη (βούλωμα) ή η αιμορραγία εγκεφαλικού αιμοφόρου αγγείου, με συνέπεια την ανε-

παρκή οξυγόνωση του εγκεφάλου, πράγμα το οποίο μπορεί να επιφέρει βλάβη (ή νέκρωση) 

στον εγκεφαλικό ιστό (ή και στον νωτιαίο μυελό). Τα επακόλουθα μπορεί να είναι: παρά-

λυση τμημάτων του σώματος και προβλήματα (ή απώλεια) ομιλίας, αισθήσεων και νοητι-

κής λειτουργίας. 

 

Τα Α.Ε.Ε. οφείλονται κατά περίπου 80% σε ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια και κατά πε-

ρίπου 20% σε αιμορραγικά εγκεφαλικά επεισόδια (όπου το 10-15% είναι εγκεφαλικές αι-

μορραγίες και το 5-10% είναι αιμορραγίες στον υπαραχνοειδή χώρο). 
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3.1.1 Αρτηριακός Κύκλος του Willis 

Προτού περιγράψουμε τους μηχανισμούς του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, θα κά-

νουμε μια αναφορά στην αρτηριακή τροφοδότηση του εγκεφάλου. Ο εγκέφαλος τροφοδο-

τείται με αίμα μέσω διαφόρων κλάδων της αορτής (είναι η κύρια αρτηρία που ξεκινά από 

την αριστερή κοιλία της καρδιάς και μεταφέρει αίμα).  

 

Ο πρώτος κλάδος της αορτής, μετά την έξοδό της από την καρδιά, διακλαδώνεται άμεσα 

σχηματίζοντας τη δεξιά υποκλείδια αρτηρία (στον βραχίονα του δεξιού άνω άκρου) και τη 

δεξιά κοινή καρωτίδα (στο δεξί ήμισυ της κεφαλής και του λαιμού). Η δεξιά κοινή καρω-

τίδα διχάζεται στο άνω μέρος του λαιμού και χωρίζεται σε μια δεξιά έσω καρωτίδα, η οποία 

χωρίς άλλες διακλαδώσεις εκτείνεται μέχρι την βάση του κρανίου και τροφοδοτεί με αίμα 

εν μέρει τον οφθαλμό καθώς και μεγάλα τμήματα του δεξιού εγκεφαλικού ημισφαιρίου – 

και σε μια δεξιά έξω καρωτίδα, μέσω της οποίας το αίμα φτάνει τις εξωτερικές περιοχές 

της δεξιάς πλευράς της κεφαλής και του λαιμού. Η δεξιά υποκλείδια αρτηρία, μέσω ενός 

κλάδου στην αρχή της πορείας της, τη δεξιά σπονδυλική αρτηρία, τροφοδοτεί επίσης τμή-

ματα του δεξιού ημισφαιρίου. Συγκεκριμένα, η σπονδυλική αρτηρία, περνώντας μέσα από 

πλαγιοπλευρικά μικρά ανοίγματα της σπονδυλικής στήλης, καταφέρνει να εισέλθει στο 

εσωτερικού του κρανίου. 

 

Η αρτηριακή τροφοδοσία του αριστερού ημισφαιρίου πραγματοποιείται μέσω του δευτέ-

ρου και του τρίτου κλάδου της αορτής. Ο δεύτερος κλάδος της αορτής είναι η αριστερή 

κοινή καρωτίδα, ενώ ο τρίτος κλάδος είναι η αριστερή υποκλείδια αρτηρία. Η αριστερή 

κοινή καρωτίδα, όπως και η δεξιά, διαχωρίζεται σε μια αριστερή έξω και μια αριστερή έσω 

καρωτίδα. Παρομοίως, και η αριστερή υποκλείδια αρτηρία διακλαδώνεται σχηματίζοντας 

την αριστερή σπονδυλική αρτηρία. Έτσι, το αριστερό ημισφαίριο τροφοδοτείται με άιμα 

μέσω της αριστερής έσω καρωτίδας και της αριστερής σπονδυλικής αρτηρίας. 

 

Μέσω τρημάτων στη βάση του κρανίου, εισέρχονται στον υπαραχνοειδή χώρο οι τέσσερις 

αρτηρίες (αριστερή και δεξιά έσω καρωτίδα – αριστερή και δεξιά σπονδυλική αρτηρία) και 

από εκεί διακλαδώνονται καλύπτοντας όλη την επιφάνεια του εγκεφάλου και σχηματίζο-

ντας τον αρτηριακό κύκλο του Willis. 

 

 O κύκλος του Willis αποτελεί μια συμβολή (ένα πραγματικό εξάγωνο) αγγείων από την 

οποία εκπορεύονται όλες οι μεγάλες εγκεφαλικές αρτηρίες. Συγκεκριμένα, οι σπονδυλικές 
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αρτηρίες, στο επίπεδο του προμήκους μυελού, ενώνονται και σχηματίζουν ένα μονήρες 

αγγείο, τη βασική αρτηρία. Στη συνέχεια, η βασική αρτηρία διχάζεται και μεταπίπτει στην 

αριστερή και δεξιά οπίσθια εγκεφαλική αρτηρία. Οι αρτηρίες που εκφύονται από τις σπον-

δυλικές αρτηρίες και από την μετάπτωση τους στην βασική αρτηρία είναι: η οπίσθια και 

πρόσθια κάτω παρεγκεφαλιδική αρτηρία, η άνω παρεγκεφαλιδική αρτηρία και πολλοί μι-

κροί κλάδοι, όπως η γεφυρική και η έσω ακουστική αρτηρία. Το σπονδυλικό αρτηριακό 

σύστημα (ή σπονδυλοβασικό) αιματώνει το εγκεφαλικό στέλεχος, την παρεγκεφαλίδα, τον 

ινιακό λοβό και τμήματα του θαλάμου. Σε περίπτωση ΑΕΕ στο σπονδυλοβασικό σύστημα, 

ο ασθενής μπορεί χαρακτηριστικά να παρουσιάσει: δυσαρθρία, δυσκαταποσία και αταξία. 

Η αφασία συνήθως δε σχετίζεται με αγγειακές νόσους σε αυτό το σύστημα. 

 

Η έσω καρωτίδα αρτηρία διέρχεται από τον καρωτιδικό σωλήνα του κρανίου και, έπειτα, 

φέρεται τοξοειδώς σχηματίζοντας το καρωτιδικό σιφώνιο, προτού διέλθει στον εγκέφαλο. 

Οι έσω καρωτίδες αποσχίζονται σε μια μεγάλη μέση και μια μικρότερη πρόσθια εγκεφα-

λική αρτηρία σε κάθε πλευρά. Οι δύο πρόσθιες εγκεφαλικές αρτηρίες, στο μέσο επίπεδο, 

ενώνονται με τη βραχεία, αλλά λειτουργικά σημαντική, πρόσθια αναστομωτική αρτηρία. 

Αυτή η αναστόμωση μεταξύ αριστερού και δεξιού ημισφαιρίου είναι εξαιρετικά σημα-

ντική, σε περίπτωση απόφραξης της μιας έσω καρωτίδας αρτηρίας (δημιουργείται παρά-

πλευρη κυκλοφορία και πιθανώς να αποφευχθεί η ισχαιμία). Ακόμη, η δεξιά και η αριστερή 

οπίσθια αναστομωτική αρτηρία, η κάθε μία από την πλευρά της, ενώνουν την οπίσθια ε-

γκεφαλική αρτηρία με το σημείο στο οποίο η έσω καρωτίδα αρτηρία μετατρέπεται στη 

μέση εγκεφαλική αρτηρία (επίσης σημαντική παράπλευρη κυκλοφορία προς αποφυγή ι-

σχαιμίας). Το καρωτιδικό σύστημα αιματώνει τον υπόλοιπο πρόσθιο εγκέφαλο. Συγκεκρι-

μένα, η μέση εγκεφαλική αρτηρία αιματώνει πολλές εν τω βάθει δομές και ένα μεγάλο 

τμήμα της πλάγιας επιφάνειας των ημισφαιρίων. Αποσχίζεται σε πολυάριθμους μεγάλους 

κλάδους που πορεύονται στο βάθος της σχισμής του Sylvius, πάνω από τη νήσο και φέρο-

νται στην κυρτή επιφάνεια του ημισφαιρίου. Στο αριστερό ημισφαίριο, η μέση εγκεφαλική 

αρτηρία τροφοδοτεί βασικές περιοχές της γλώσσας, όπως η περιοχή Broca και η περιοχή 

Wernicke. Βρίσκεται σε συνέχεια με την έσω καρωτίδα και, επομένως, μπορεί να υποστεί 

τις συνέπειες μιας απόφραξης της καρωτίδας αρτηρίας. Από την άλλη, η πρόσθια εγκεφα-

λική αρτηρία διανέμεται κυρίως σε όλες τις μέσες μετωπικές και βρεγματικές περιοχές. 

Πολύ συχνά, το  εγκεφαλικό στο καρωτιδικό σύστημα προκαλεί αφασία, απραξία, αγνωσία 

και αμέλεια (δηλαδή διαταραχές που συνδέονται με τον φλοιό των ημισφαιρίων). 
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Τέλος, υπάρχουν περιοχές στις οποίες οι εγκεφαλικές αρτηρίες πλησιάζουν μεταξύ τους 

και ονομάζονται ζώνες απορροής (π.χ. οι τελικές διακλαδώσεις της μέσης εγκεφαλικής και 

της πρόσθιας εγκεφαλικής αρτηρίας συναντώνται στον μετωπιαίο λοβό). Επομένως, μια 

απόφραξη σε μια αρτηρία μπορεί να μην προκαλέσει βλάβη στο νευρικό ιστό σε μια ζώνη 

απορροής, αν η παράπλευρη κυκλοφορία της άλλης αρτηρίας είναι αποτελεσματική 

(Davis, 2011 ∙ Schindelmeiser, 2013 ∙ Waxman, 2013 ∙ Σημειώσεις Αφασιολογίας, 2021). 

 

 

Εικόνα 16: Αρτηριακός κύκλος του Willis 

(Τσέργα, 2016) 

 

3.1.2 Ισχαιμικό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 

Στο ισχαιμικό επεισόδιο, η νέκρωση εγκεφαλικών ιστών (εντός περιγεγραμμένων ορίων), 

που συνδέεται και με λειτουργικές βλάβες, οφείλεται σε κάποια διαταραχή της διακοπής 

της κυκλοφορίας του αίματος. Η ισχαιμία οφείλεται είτε σε θρόμβωση είτε σε εμβολή. Στη 

θρόμβωση, ένα αιμοφόρο αγγείο (φλέβα ή αρτηρία) αποφράσσεται μέσω ενός θρόμβου 

(συγκέντρωση μάζας πηγμένου αίματος που εμφανίζεται στο εσωτερικό των αγγείων ή στο 

εσωτερικό της καρδιάς – μπορεί να περιέχει και ογκοκύτταρα, λίπος ή αέρα). Δημιουργεί-

ται ως αποτέλεσμα διαφόρων διαταραχών της κυκλοφορίας ή της σύνθεσης του αίματος, 

επίσης όμως και λόγω ασθενειών της καρδιάς και των αιμοφόρων αγγείων (αρτηριοσκλή-

ρωση και επακόλουθες στενώσεις). Στην εμβολή, οι αρτηρίες φράσσονται αιφνιδίως μέσω 
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ενός εμβόλου [ημιστερεή μάζα πηγμένου αίματος, καθώς και κάθε αδιάλυτη ή ξένη ουσία, 

ικανή να εμποδίσει την κυκλοφορία του αίματος (όπως φυσαλίδες αέρα, λίπος, παράσιτο) 

προκαλώντας έμφραξη]. Μια τέτοια απόφραξη συμβαίνει είτε σε σημεία όπου διακλαδώ-

νονται αρτηρίες (οπότε η διάμετρος στενεύει) ή σε αγγεία που έχουν ήδη υποστεί στένωση 

λόγω αρτηριοσκληρωτικών βλαβών. Ουσιαστικά, στη θρόμβωση ο θρόμβος δημιουργείται 

τοπικά, ενώ στην εμβολή το έμβολο δημιουργείται κεντρικά και κινείται μέχρι να «κολλή-

σει» σε ένα αγγείο με διάμετρο ίση ή μικρότερη του εμβόλου (Schindelmeiser, 2013). 

 

3.1.2.1 Αιτίες και Παράγοντες Κινδύνου 

Οι αιτίες και οι παράγοντες κινδύνου για το ισχαιμικό επεισόδιο είναι σε μεγάλο βαθμό 

ταυτόσημοι με εκείνους που ισχύουν και για το καρδιακό έμφραγμα ή και για άλλες ασθέ-

νειες που σχετίζονται με ανεπαρκή αιμάτωση διαφόρων οργάνων ή περιοχών. Διακρίνο-

νται σε μη τροποποιήσιμους και τροποποιήσιμους (σε αυτούς μπορούμε να επιδράσουμε). 

Στην πρώτη κατηγορία ανήκει: η ηλικία, το φύλο (άντρες > γυναίκες), και η κληρονομικό-

τητα. Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει:  

i. την κολπική μαρμαρυγή: Ακανόνιστος καρδιακός παλμός που προκαλεί λίμναση 

του αίματος στους κόλπους της καρδιάς, με αποτέλεσμα τη δημιουργία θρόμβου 

στην αριστερή κοιλία, ο οποίος στην συνέχεια «πηγαίνει» στην αορτή και από εκεί 

υπάρχει μεγάλος κίνδυνος να προκληθεί εγκεφαλικό επεισόδιο. Απαιτείται αντιπη-

κτική φαρμακευτική αγωγή για την αραίωση του αίματος. Παράγοντας αύξησης 

κινδύνου: x10. 

ii. την υπέρταση: Το επιτρεπτό όριο της αρτηριακής πίεσης ενός ενήλικα σε ηρεμία 

είναι 140 mmHg (συστολική) και 80mmHg (διαστολική). Οι μεγαλύτερες πιέσεις 

επιφέρουν βλάβες στα τοιχώματα των αγγείων και ευνοούν την αρτηριοσκλήρωση. 

Παράγοντας αύξησης κινδύνου: x6. 

iii. το κάπνισμα: η νικοτίνη προκαλεί στένωση των αιμοφόρων αγγείων και αυξάνει 

την αρτηριακή πίεση, ενώ άλλες ύλες του καπνού βλάπτουν τα τοιχώματα των αι-

μοφόρων αγγείων, ευνοώντας την αρτηριοσκλήρωση. Παράγοντας αύξησης κινδύ-

νου: x 2-4. 

iv. τον σακχαρώδη διαβήτη: τα παθολογικά υψηλά επίπεδα σακχάρου, λόγω παθολο-

γίας στον μεταβολισμό της γλυκόζης (δηλαδή παθολογία στην παραγωγή ινσουλί-

νης – ορμόνη που μεταβολίζει την γλυκόζη), δημιουργούν στένωση και κακή κυ-

κλοφορία αίματος, κυρίως στα μικρά αγγεία, ευνοώντας έτσι την 
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αρτηριοσκλήρωση. Οι τιμές περιεκτικότητας σακχάρου στο αίμα δεν πρέπει να υ-

περβαίνουν το 110 mg/dl με άδειο στομάχι και το 130 mg/dl δυο ώρες μετά το 

φαγητό. Παράγοντας αύξησης κινδύνου: x 2-3. 

v. τις δυσλιπιδαιμίες: οι υψηλές τιμές ουδέτερων λιπών (υπερλιπιδαιμία), ολικής χο-

ληστερίνης και LDL-χοληστερίνης και χαμηλές τιμές της HDL-χοληστερίνης έ-

χουν ως αποτέλεσμα την συσσώρευση λίπους στα τοιχώματα των αγγείων (σχημα-

τισμός αθηρωματικών πλακών) και ευνοούν την αρτηριοσκλήρωση (αθηροσκλή-

ρωση/αθηρωμάτωση). Παράγοντας αύξησης κινδύνου: x2. 

vi. την ανεπαρκής κίνηση: η κίνηση και οι αθλητικές δραστηριότητες διατηρούν τα 

αγγεία ελαστικά, βελτιώνουν τις τιμές περιεκτικότητας λίπους στο αίμα και κατε-

βάζουν την αρτηριακή πίεση. 

vii. το αυξημένο σωματικό βάρος: όταν αυτό έχει ως συνέπειες την υψηλή πίεση του 

αίματος και τον σακχαρώδη διαβήτη. 

viii. τις μεγάλες ποσότητες αλκοόλ 

(Schindelmeiser, 2013). 

 

3.1.2.2 Θεραπεία 

Η έγκυρη εξέταση και διάγνωση είναι ζωτικής σημασίας στις περιπτώσεις των ΑΕΕ. Όταν 

εφαρμοστεί μια επείγουσα κλινική θεραπεία μέσα στις πρώτες τρεις ώρες, τότε δημιουρ-

γούνται οι καλύτερες προοπτικές βελτίωσης και ολοκληρωτικής αποκατάστασης. Μόνο 

μέσα σε αυτά τα χρονικά πλαίσια μπορούμε να περιορίσουμε ή να αποκλείσουμε την κα-

ταστροφή των νευρικών κυττάρων. Η μόνη αποτελεσματική θεραπεία είναι η χορήγηση 

ειδικών θρομβολυτικών φαρμάκων, η οποία πρέπει να γίνει με προσοχή από μια εξειδικευ-

μένη ομάδα, με σκοπό να «ζυγίσει» τις πιθανότητες πρόκλησης αιμορραγίας στον ασθενή 

(τα θρομβολυτικά μπορεί να επιτείνουν αυτή την αιμορραγία). Επίσης, στην οξεία φάση, 

πρέπει να σταθεροποιηθούν/υποστηριχθούν οι ζωτικές λειτουργίες (π.χ. διασωλήνωση αν-

θρώπου με αναπνευστική ανεπάρκεια, υποστήριξη καρδιακής λειτουργίας και ομοιοστασία 

των υγρών), να αποφευχθεί η πτώση της αρτηριακής πίεσης με σκοπό να σωθεί η περιοχή 

penumbra (γίνεται εκτενέστερη αναφορά παρακάτω), να ελεγχθεί η αυξημένη ενδοκράνια 

πίεση (με ειδικές βαλβίδες ή με τρυπανισμό – σκοπός είναι να εκτονωθεί η πίεση προς το 

περιβάλλον και όχι προς τον υγιή εγκέφαλο), να αποφευχθούν/αντιμετωπιστούν επιπλοκές 

όπως λοιμώξεις, κατακλίσεις, αγκυλώσεις αρθρώσεων, πνευμονίες από εισρόφηση). Α-

κόμη, σε χρόνο «μηδέν» του εγκεφαλικού, πρέπει να ξεκινάει η θεραπευτική 
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αποκατάσταση των νευρολογικών ελλειμάτων που έχουν ήδη εμφανιστεί. Η θεραπεία στη 

χρόνια φάση περιλαμβάνει έναν συνδυασμό εργοθεραπείας – φυσικοθεραπείας – λογοθε-

ραπείας (η διάρκεια και η ένταση των θεραπειών θα συναποφασιστούν μεταξύ του θερά-

ποντα νευρολόγου και του εκάστοτε θεραπευτή) καθώς και την ιατροφαρμακευτική αντι-

μετώπιση των παραγόντων κινδύνου (π.χ. υπέρταση) και των μακροπρόθεσμων συνεπειών 

του ΑΕΕ (π.χ. σπαστικότητα, κατάθλιψη) (Schindelmeiser, 2013 ∙ Σημειώσεις Αφασιολο-

γίας, 2021). 

 

3.1.3 Αιμορραγικό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 

Στο αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο, η νέκρωση εγκεφαλικών ιστών, και οι λειτουργι-

κές βλάβες που ακολουθούν, οφείλονται σε αιμορραγίες στο εσωτερικό του εγκεφάλου ή 

σε αιμορραγίες στον υπαραχνοειδή χώρο, λόγω ρήξης (σπασίματος) της αρτηρίας. Διαχω-

ρίζουμε το αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο από ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες που προ-

καλούνται από κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις. Επίσης, διαχωρίζουμε το αιμορραγικό εγκε-

φαλικό επεισόδιο από τις αιμορραγίες που συμβαίνουν, ναι μεν, εντός του κρανίου, αλλά 

βρίσκονται εκτός του εγκεφάλου (επισκληρίδια και υποσκληρίδια αιμορραγία).  

 

Η συσσώρευση, που ονομάζεται αιμάτωμα, είναι μια ταχέως εκτεινόμενη μάζα που εκτο-

πίζει και συμπιέζει τις παρακείμενες δομές. Τα αρχικά συμπτώματα είναι ο βασανιστικός 

πονοκέφαλος, η ναυτία και ο εμετός. Η ενδοεγκεφαλική αιμορραγία εμφανίζεται κυρίως 

σε ασθενείς με υψηλή αρτηριακή πίεση και εισβάλλει σε βαθιές περιοχές του θαλάμου, της 

έσω κάψας και του φακοειδούς πυρήνα ή των βασικών γαγγλίων. Σχεδόν οι μισές από 

αυτές τις περιπτώσεις χάνουν τις αισθήσεις τους μέσα σε λίγα λεπτά ή ώρες μετά την ρήξη. 

Οι κλάδοι του κύκλου του Willis και η βασική αρτηρία είναι πιο επιρρεπείς. Η φαρμακευ-

τική αγωγή μειώνει το οίδημα και την αρτηριακή πίεση, ενώ η χειρουργική εκκένωση του 

αιματώματος είναι δυνατή από κάποιες περιοχές. 

 

Η υπαραχνοειδής αιμορραγία εμφανίζεται στον χώρο μεταξύ της χοριοειδούς και της αρα-

χνοειδούς μήνιγγας (υπαραχνοειδής χώρος – χώρος που αναμιγνύεται το εγκεφαλονωτιαίο 

υγρό με το αίμα των αρτηριών). Στις περισσότερες περιπτώσεις, οι αιμορραγίες στον υπα-

ραχνοειδή χώρο προκαλούνται από υφιστάμενες διαστολές των εγκεφαλικών αρτηριών (α-

νευρύσματα) που σχηματίζονται λόγω κάποιας προδιάθεσης κυρίως (περίπου κατά 80%) 

στην περιοχή του κύκλου του Willis ή σε διακλαδώσεις μικρότερων εγκεφαλικών αρτη-

ριών. Άλλες αιτίες για αιμορραγίες στον υπαραχνοειδή χώρο είναι: οι εκ γενετής 
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αναστομώσεις αρτηριών ή φλεβών ή άλλες δυσπλασίες εγκεφαλικών αγγείων, ελαττωμα-

τικές αρτηρίες λόγω αρτηριοσκλήρωσης, οι οποίες προκαλούν ανευρύσματα, καθώς και τα 

κρανιοεγκεφαλικά τραύματα. Η ρήξη ενός ανευρύσματος συμβαίνει συνήθως μετά από 

απότομη άνοδο της αρτηριακής πίεσης (π.χ. κατά την έντονη σωματική άσκηση, την ερω-

τική πράξη κ.ο.κ.). Κύριοι παράγοντες κινδύνου ρήξης ανευρυσμάτων θεωρούνται η υ-

ψηλή αρτηριακή πίεση και το κάπνισμα. Οι υπαραχνοειδείς αιμορραγίες εμφανίζονται συ-

νήθως μεταξύ των 40 και των 60 και συχνότερα σε γυναίκες (Davis, 2011 ∙ Schindelmeiser. 

2013). 

 

Εικόνα 17: Το ισχαιμικό και το αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο 

Ανακτήθηκε από 

 https://www.vectorstock.com/royalty-free 

 

3.2 Κρανιοεγκεφαλικές Κακώσεις (ΚΕΚ) 

Προηγουμένως κάναμε μια αναφορά στα αιματώματα που προκύπτουν από αγγειακή νόσο. 

Αιματώματα, όμως, πολύ συχνά προκαλούν και τα κρανιακά ή κρανιοεγκεφαλικά τραύ-

ματα. Εκτός από τα τις ενδοεγκεφαλικές και υπαραχνοειδείς αιμορραγίες που είδαμε πα-

ραπάνω, τα τραύματα μπορούν να προκαλέσουν αιμορραγίες στον επισκληρίδιο (επισκλη-

ρίδια αιματώματα) ή στον υποσκληρίδιο χώρο (υποσκληρίδια αιματώματα). 

 

3.2.1 Επισκληρίδια Αιματώματα 

Ο επισκληρίδιος χώρος είναι ο ενδιάμεσος χώρος μεταξύ των οστών του κρανίου και της 

σκληράς μήνιγγας. Σε ορισμένες περιοχές αυτού του εκτεταμένου ενδιάμεσου χώρου 

https://www.vectorstock.com/royalty-free
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διέρχονται αιμοφόρα αγγεία (μηνιγγικές αρτηρίες και φλέβες), τα οποία τροφοδοτούν με 

αίμα τη σκληρά μήνιγγα.  

 

Σε περίπτωση τραυματισμού της κεφαλής (με ή χωρίς κάταγμα του κρανίου) μπορεί να 

προκληθεί ρήξη κάποιων μηνιγγικών αρτηριών, με αποτέλεσμα το αίμα που εκρέει με πί-

εση από τις αρτηρίες να προκαλέσει έναν διαρκώς επεκτεινόμενο διαχωρισμό μεταξύ της 

σκληράς μήνιγγας και των οστών του κρανίου. Όσο ο όγκος του αίματος αυξάνεται, ο ε-

γκέφαλος μετατοπίζεται και η ενδοκράνια πίεση αυξάνεται σε επικίνδυνο βαθμό για την 

ζωή.  

 

Ο αρχικός τραυματισμός συνοδεύεται από παροδική απώλεια συνείδησης. Στη συνέχεια, ο 

ασθενής εμφανίζει ελάχιστα συμπτώματα (αυτό μπορεί να διαρκέσει από μερικά λεπτά 

μέχρι και ώρες) και έπειτα η κατάστασή του επιδεινώνεται και πάλι. Η υψηλή ενδοκράνια 

πίεση είναι υπεύθυνη για την επανεμφάνιση των συμπτωμάτων στον ασθενή μετά το πέρας 

του μεσοδιαστήματος. Συγκεκριμένα, προκαλεί εκ νέου απώλεια ή σύγχυση συνείδησης 

μέχρι και κώμα, αναπνευστικά προβλήματα, ημιπληγία και διαστολή της κόρης του οφ-

θαλμού (μυδρίαση – συνήθως μονόπλευρη).  

 

Η διάγνωση γίνεται μέσω αξονικής τομογραφίας και η θεραπευτική αντιμετώπιση επιτυγ-

χάνεται μέσω άμεσου τρυπανισμού, με σκοπό την εκροή του αίματος προς τα έξω, την 

αφαίρεση ενδεχόμενων θρόμβων και τη διακοπή της αιμορραγίας. Το ποσοστό θνησιμό-

τητας ανέρχεται περίπου στο 20%, ενώ ένα ποσοστό των επιζώντων παρουσιάζουν προ-

σωρινές ή μόνιμες λειτουργικές εκπτώσεις στον λόγο, στην ομιλία, στη φωνή και στην 

κατάποση, και επομένως χρήζουν λογοθεραπευτικής παρέμβασης (Schindelmeiser, 2013). 
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Εικόνα 18: CT εγκεφάλου σε οξεία φάση που καταδεικνύει την ύπαρξη ενός μικρού επισκληρίδιου αιμα-

τώματος στον αριστερό μετωποβρεγματικό λοβό. 

(Görgülü et al., 2000) 

3.2.2 Υποσκληρίδια Αιματώματα 

Ο υποσκληρίδιος χώρος είναι ο ενδιάμεσος χώρος μεταξύ της σκληράς και της αραχνοει-

δούς μήνιγγας. Αυτός ο σχετικά μικρός χώρος διατρέχεται σε μερικά σημεία από συνδετι-

κές φλέβες οι οποίες συνδέουν τα εγκεφαλικά νεύρα, που εκτείνονται στην επιφάνεια της 

χοριοειδούς μήνιγγας (στον υπαραχνοειδή χώρο), με τις φλέβες της σκληράς μήνιγγας (δη-

λαδή τον φλεβώδη κόλπο της σκληράς μήνιγγας). 

 

Σε περιπτώσεις κρανιοεγκεφαλικών τραυμάτων μπορεί να επέλθει ρήξη αυτών των συνδε-

τικών φλεβών, με αποτέλεσμα να συσσωρευτεί αίμα στον υποσκληρίδιο χώρο και να τον 

διευρύνει. Τα συμπτώματα αυτού του οξέος υποσκληρίδιου αιματώματος είναι παρόμοια 

με αυτά του επισκληρίδιου. Η διάγνωση γίνεται με αξονική τομογραφία και απαιτείται ά-

μεση χειρουργική επέμβαση καθώς είναι επικίνδυνο για την ζωή. 

 

Εκτός από το οξύ υποσκληρίδιο αιμάτωμα, υπάρχουν και περιπτώσεις χρόνιου υποσκλη-

ρίδιου αιματώματος. Σε ανθρώπους μεγαλύτερης ηλικίας μπορεί να παρουσιαστεί ρήξη 

των συνδεσμικών φλεβών λόγω εγκεφαλικής ατροφίας (απώλεια υγρών και νευρικών κυτ-

τάρων, στα πλαίσια της φυσιολογικής γήρανσης). Λόγω της ατροφίας, ένας ελαφρύς τραυ-

ματισμός (ή ακόμα και αυτομάτως) μπορεί να προκαλέσει μικρές αιμορραγίες από τις συν-

δεσμικές φλέβες. Τα συμπτώματα εμφανίζονται μετά από εβδομάδες ή μήνες και δεν πα-

ρουσιάζουν κάποια χαρακτηριστική εικόνα. Αποτελούνται από πονοκεφάλους, ναυτίες, 
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αίσθημα πίεσης στο κεφάλι, διαταραχές συνείδησης, καθώς και κινητικές διαταραχές και 

διαταραχές προσανατολισμού. Η διάγνωση γίνεται, επίσης, με την χρήση αξονικής τομο-

γραφίας. Για το αν απαιτείται χειρουργική επέμβαση, θα εξαρτηθεί από το μέγεθος του 

αιματώματος και τη βαρύτητα των λειτουργικών εκπτώσεων (Schindelmeiser, 2013). 

 

 

Εικόνα 19:  

Α: CT εγκεφάλου η οποία αναδεικνύει χρόνιο δεξιό υποσκληρίδιο αιμάτωμα με εκτόπιση της μέσης 

γραμμής και πίεση επί του εγκεφαλικού φλοιού. 

 

Β: CT εγκεφάλου μετά από χειρουργική παροχέτευση του αιματώματος με υπολειμματικά στοιχεία στον 

υποσκληρίδιο χώρο και βελτίωση της εκτόπισης της μέσης γραμμής και της πίεσης επί του εγκεφαλικού 

φλοιού. 

Ανακτήθηκε από 

https://neuroiasis.eu/2020/02/21/pathisis-egkefalou-xronio-yposkliridio-aimatoma/ 

 

3.2.3 Ταξινόμηση Κρανιοεγκεφαλικών Κακώσεων 

Οι ΚΕΚ ταξινομούνται βάση πολλών και ανομοιόμορφων κριτηρίων. Μια πεπαλαιωμένη 

πλέον ταξινόμηση διαχωρίζει την εγκεφαλική διάσειση ως «ελαφρύ κρανιοεγκεφαλικό 

τραύμα» και την εγκεφαλική θλάση ως «βαρύ κρανιοεγκεφαλικό τραύμα». Συγκεκριμένα, 

το εγκεφαλικό τραύμα με σύνδρομο εγκεφαλικής διάσεισης συναντάται στα 2/3 του συνό-

λου των εγκεφαλικών τραυμάτων. Τα κύρια συμπτώματα είναι η παροδική απώλεια συνεί-

δησης (διαρκεί από μερικά λεπτά μέχρι μία ώρα), η περιτραυματική αμνησία, η ναυτία και 

ο εμετός λόγω διάσεισης του έσω ωτός, οι αναπνευστικές διαταραχές και οι διαταραχές 

κυκλοφορίας του αίματος λόγω του σοκ. Γίνεται αξονική τομογραφία με σκοπό τη διαφο-

ροδιάγνωση από το σύνδρομο της θλάσης, αλλά και για να αποκλειστεί πιθανή αιμορραγία. 

https://neuroiasis.eu/2020/02/21/pathisis-egkefalou-xronio-yposkliridio-aimatoma/
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Ο ασθενής παραμένει στο νοσοκομείο για μία μέρα και δε χρήζει ειδικής θεραπευτικής 

αντιμετώπισης. Τα συνοδά συμπτώματα, όπως ο πονοκέφαλος και η ναυτία, μπορούν να 

αντιμετωπιστούν με φαρμακευτική αγωγή.  

 

Από την άλλη, περίπου το 1/3 του συνόλου των εγκεφαλικών τραυμάτων διαγιγνώσκονται 

ως εγκεφαλικά τραύματα με σύνδρομο θλάσης. Το πρώτο κύριο σύμπτωμα είναι η απώλεια 

συνείδησης μεγαλύτερης της μιας ώρας. Ανάλογα με το πόσο βαριά είναι η βλάβη μπορεί 

να επέλθει είτε κώμα (σε μεμονωμένες περιπτώσεις πολυετές) είτε εναλλασσόμενες φάσεις 

ικανότητας προσανατολισμού και διαύγειας. Ακόμη παρατηρούνται εστιακές λειτουργικές 

εκπτώσεις, ανάλογα με την περιοχή του τραύματος (π.χ. τραύμα στα κέντρα του λόγου θα 

προκαλέσει αφασία). Μετά τον τραυματισμό μπορεί να παρουσιαστούν επιληπτικά επει-

σόδια, χωρίς ο ασθενής να έχει ιστορικό επιληψιών. Μια τελευταία κατηγορία συμπτωμά-

των μπορεί να είναι οι ψυχώσεις (π.χ. ψευδαισθήσεις, παραληρηματικές ιδέες) και άλλες 

ψυχικές διαταραχές λόγω του τραύματος. Η κλινική διάγνωση του συνδρόμου θλάσης γί-

νεται όταν υπάρχει απώλεια συνείδησης και τουλάχιστον ένα σύμπτωμα από τις τρεις κα-

τηγορίες που προαναφέρθηκαν (εστιακές λειτουργικές εκπτώσεις – επιληπτικά επεισόδια 

– ψυχώσεις ). Εκτός από την αξονική και την μαγνητική τομογραφία, πολλές φορές χρησι-

μοποιείται και το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα. Η θεραπεία που ακολουθείται είναι η χει-

ρουργική επέμβαση και στη συνέχεια η θεραπευτική αγωγή και η παρακολούθηση σε 

ΜΕΘ, ενίοτε για μεγάλο χρονικό διάστημα. Στη συνέχεια, οι επιζώντες (ποσοστό θνησι-

μότητας σε βαριά τραύματα: 50%) θα πρέπει να μπουν σε πρόγραμμα πολυετούς αποκα-

τάστασης. Ανάλογα με τις νευρολογικές ή ψυχικές εκπτώσεις του καθενός, καθώς και τον 

βαθμό βαρύτητας, θα ωφεληθούν από έναν συνδυασμό λογοθεραπείας, φυσικοθεραπείας, 

ψυχοθεραπείας και εργοθεραπείας. 

 

Μια άλλη ταξινόμηση, αρκετά διαδεδομένη, χωρίζει τις ΚΕΚ βάσει των ενοχλημάτων που 

παρουσιάζονται στους ασθενείς και των κριτηρίων που αφορούν την πορεία των συμπτω-

μάτων. Έτσι, έχουμε τα κρανιοεγκεφαλικά τραύματα 1ου, 2ου και 3ου βαθμού. Σε αυτά του 

1ου βαθμού, η απώλεια των αισθήσεων διαρκεί λιγότερο από 5 λεπτά, σε εκείνα του 2ου 

βαθμού διαρκεί από 5 μέχρι 30 λεπτά, ενώ σε αυτά του 3ου βαθμού διαρκεί πάνω από 30 

λεπτά. Στους δύο πρώτους βαθμούς δεν υπάρχουν μετατραυματικές βλάβες. Στον 3ο βαθμό 

είναι πιθανή η ύπαρξη μετατραυματικών βλαβών. 
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Άλλος γνωστός διαχωρισμός γίνεται σε σχέση με το αν υπάρχει ή όχι διάνοιξη του κρανίου. 

Αν διαταράσσεται η συνέχεια των οστών του κρανίου, δηλαδή αν υπάρχει διάνοιξη, μιλάμε 

για ανοιχτή κάκωση. Αν δεν υπάρχει διάνοιξη του κρανίου, αλλά παρ’ όλα αυτά τραυμα-

τίζεται ο εγκέφαλος, τότε μιλάμε για κλειστή κάκωση (Schindelmeiser, 2013). 

 

3.3 Όγκοι 

Ο όγκος (ή νεοπλασία) είναι μια ανώμαλη μάζα ιστού που προκαλείται από αυξημένο 

ρυθμό στην αναπαραγωγή κυττάρων. Η νεοπλασία είναι μια χωροτακτική αλλοίωση που 

πιέζει τους παρακείμενους ιστούς και εμποδίζει την κυκλοφορία. Οι εγκεφαλικοί όγκοι 

μπορούν να εμφανιστούν τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά ή νεαρά άτομα. Τα αίτια είναι 

σε μεγάλο βαθμό αδιευκρίνιστα. Εντούτοις, υπό ορισμένες συνθήκες, διάφοροι ορμονικοί 

ή γενετικοί παράγοντες μπορεί να έχουν κάποιες αιτιολογικές επιδράσεις. Σε παιδιά ή νε-

αρά άτομα, η εμφάνιση εγκεφαλικών όγκων μπορεί να  σχετίζεται με διαταραχές της κυτ-

ταρικής διαφοροποίησης, κατά την περίοδο ανάπτυξης του εγκεφάλου.  

 

3.3.1 Ταξινόμηση Όγκων 

Οι εγκεφαλικοί όγκοι ανήκουν μάλλον στους σπάνιους όγκους, καθώς αποτελούν περίπου 

το 8% όλων των όγκων. Οι καλοήθεις όγκοι αποτελούν τα 2/3 των εγκεφαλικών όγκων, 

ενώ το υπόλοιπο 1/3 είναι κακοήθεις. Είναι σημαντικό να τονίσουμε, πως ακόμα και οι 

καλοήθεις όγκοι (αν και αναπτύσσονται αργά, είναι περιορισμένοι και δεν διηθούν τους 

γειτονικούς ιστούς) προκαλούν αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης, είναι πιθανό να προκαλέ-

σουν νευρολογικά ελλείμματα και μπορεί να οδηγήσουν και στον θάνατο (αν για παρά-

δειγμα βρίσκονται σε θέση που είναι αδύνατο να αφαιρεθούν χειρουργικά – επομένως ο 

όρος «καλοήθης είναι παραπλανητικός). Από την άλλη, οι κακοήθεις όγκοι του εγκεφάλου 

αναπτύσσονται τόσο αργά όσο και γρήγορα, διηθούν τους γειτονικούς ιστούς, αλλά δεν 

κάνουν μεταστάσεις (σε αντίθεση με άλλους κακοήθεις όγκους). Οι κακοήθεις όγκοι είναι 

συχνότεροι στους άντρες, ενώ οι καλοήθεις όγκοι στις γυναίκες. 

 

Εκτός από καλοήθεις και κακοήθεις, οι εγκεφαλικοί όγκοι μπορούν να ταξινομηθούν και 

ως πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς. Οι πρωτοπαθείς όγκοι αναπτύσσονται από ιστούς που 

βρίσκονται στον ενδοκρανιακό χώρο (δηλαδή από εγκεφαλικά κύτταρα) και αποτελούν τα 

4/5 του συνόλου των εγκεφαλικών όγκων. Οι δευτεροπαθείς όγκοι αποτελούν το υπόλοιπο 
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1/5 και προέρχονται από μεταστάσεις όγκων από διαφορετικό μέρος του σώματος είτε μα-

κριά από το εγκέφαλο είτε από τον ιστό των οστών του κρανίου. 

 

Επίσης, οι όγκοι του εγκεφάλου διαχωρίζονται και βάσει του ιστού (δηλαδή του τύπου των 

κυττάρων) από τον οποίο προέρχονται. Οπότε προκύπτουν οι εξής κατηγορίες εγκεφαλι-

κών όγκων: 

i. γλοιώματα (περίπου το 20%), αναπτύσσονται από νευρογλοιακά κύτταρα 

ii. μηνιγγιώματα (περίπου 20-25%), αναπτύσσονται από κύτταρα των μηνίγγων (κατά 

κανόνα στην αραχνοειδή μήνιγγα) 

iii. αδενώματα της υπόφυσης (περίπου 10-15%), αναπτύσσονται από κύτταρα του προ-

σθίου λοβού του αδένα της υπόφυσης 

iv. διάφοροι άλλοι όγκοι (περίπου 20%), όπως το ακουστικό νευρίνωμα που αναπτύσ-

σεται από κύτταρα του ακουστικού νεύρου ή το μυελοβλάστωμα που αναπτύσσεται 

από εμβρυϊκά (αρχέγονα) κύτταρα 

v. δευτεροπαθείς όγκοι (περίπου 20-30%), αναπτύσσονται από κύτταρα εκτός της 

κρανιακής κοιλότητας (Schindelmeiser, 2013). 

 

3.3.2 Γενική Συμπτωματολογία/Διάγνωση/Θεραπεία 

Ένας εγκεφαλικός όγκος που εξελίσσεται αργά συνήθως δε διαγιγνώσκεται γρήγορα εφό-

σον δεν παρουσιάζει ενοχλήσεις. Αντίθετα, ένας ταχέα αναπτυσσόμενος όγκος δημιουργεί 

χαρακτηριστικά συμπτώματα, άρα και διαπιστώνεται έγκαιρα. Δύο είναι οι κύριες κατηγο-

ρίες συμπτωμάτων που προκαλούν οι όγκοι: εστιακές λειτουργικές εκπτώσεις και επιλη-

πτικές κρίσεις. Στην πρώτη κατηγορία, ανάλογα με την θέση που βρίσκεται ο εγκεφαλικός 

όγκος, έχουμε και αντίστοιχα ελλείμματα. Έτσι μπορεί να παρατηρήσουμε αφασία, πά-

ρεση/παράλυση, προβλήματα βάδισης, διαταραχές στις αισθήσεις, προβλήματα συντονι-

σμού κ.α. Επίσης, παρατηρούνται μεταβολές στην προσωπικότητα και μείωση των γνω-

στικών ικανοτήτων. Στη δεύτερη κατηγορία, παρατηρούμε ξαφνικά επιληπτικές κρίσεις - 

σπασμούς χωρίς προηγούμενο ιστορικό. Για τον λόγο αυτό, όταν οι σπασμοί εμφανιστούν 

για πρώτη φορά στην ηλικία των 20-25 ετών, δεν θα πρέπει να αποκλείεται η ύπαρξη ενός 

εγκεφαλικού όγκου (Schindelmeiser, 2013). 

 

Η διάγνωση γίνεται βάσει των συμπτωμάτων και κυρίως μέσω νευροαπεικονιστικών με-

θόδων (συχνότερα μαγνητική τομογραφία, σπανιότερα αξονική). Το ηλεκτροεγκεφαλο-

γράφημα παρέχει χρήσιμες ενδείξεις, ενώ η αγγειογραφία μπορεί να επιβεβαιώσει τη 
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διάγνωση. Για να προσδιοριστεί αν ο όγκος είναι καλοήθης ή κακοήθης, ο παθολογοανα-

τόμος θα κάνει βιοψία κατά την οποία αφαιρείται ιστός ή κύτταρα από το σώμα με μια 

βελόνα, για να εξεταστούν στο μικροσκόπιο. Για περιοχές που είναι δύσκολο να προσεγ-

γισθούν, μπορεί να γίνει καθοδηγούμενη βιοψία, με τη βοήθεια αξονικής τομογραφίας ή 

υπερήχου. Μια άλλη ελάχιστα επεμβατική και νευροαπεικονιστικά καθοδηγούμενη μέθο-

δος βιοψίας είναι η στερεοτακτική βιοψία η οποία κάνει χρήση πολύ λεπτών βελονών. Σε 

έρευνα του 1997, μελετήθηκε η πιθανότητα επιδείνωσης των γλωσσικών λειτουργιών μετά 

από στερεοτακτική βιοψία. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η συγκεκριμένη μέθοδος βιοψίας 

φέρει κίνδυνο 9% να προκαλέσεις βλάβη στις γλωσσικές λειτουργίες, αν ο ασθενής δεν 

έχει αφασία προεγχειρητικά. Αν ο ασθενής έχει αφασία προεγχειρητικά, υπάρχει σοβαρός 

κίνδυνος επιδείνωσής της (Thomson et al., 1997). 

 

Ανάλογα με τον εγκεφαλικό όγκο, προτείνεται και η αντίστοιχη θεραπευτική αγωγή. Γε-

νικά, η θεραπευτική αντιμετώπιση συνίσταται στη χειρουργική επέμβαση (αφαίρεση του 

όγκου), στην ακτινοθεραπεία (είτε μεμονωμένα είτε συμπληρωματικά μετά την εγχείρηση) 

και στη χημειοθεραπεία. Στην φάση της αποκατάστασης, ο ασθενής που έχει διαταραχές 

λόγου, ομιλίας, φωνής ή/και κατάποσης θα πρέπει να συμβουλευτεί λογοθεραπευτή. Ο λο-

γοθεραπευτής συμβουλεύεται τον θεράποντα γιατρό για την ακριβή διάγνωση, έτσι ώστε 

να προσαρμόσει τις θεραπευτικές του προσεγγίσεις στην εκάστοτε κλινική εικόνα του α-

σθενή. Τέλος, να σημειώσουμε πως σε έρευνα του 2003, αναφέρεται πως μετά από την 

εγχείρηση αφαίρεσης όγκου και την ακτινοθεραπεία στην αριστερή κροταφοβρεγματική 

περιοχή, μια 48χρονη γυναίκα εμφάνισε παράλυση της δεξιάς πλευράς και σοβαρές γλωσ-

σικές βλάβες (Buchanan et al., 2003). 

 

3.4 Πρωτοπαθής Προοδευτική Αφασία (ΠΠΑ) 

Η παραδοσιακή θέση της λογοθεραπείας είναι ότι η αφασία στους ενήλικες «δεν υποβό-

σκει, εκρήγνυται». Αυτό σχετίζεται με την αντίληψη πως η προοδευτικές ασθένειες προ-

καλούν εκτεταμένα γνωστικά ελλείμματα και όχι περιχαρακωμένες γλωσσικές δυσλει-

τουργίες, όπως αυτές που προκαλούν το εγκεφαλικό, οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις και 

οι όγκοι. Ωστόσο, το 1982, ο Mesulam δημοσίευσε έξι περιπτώσεις ασθενών με μια υπο-

κείμενη ατροφία στο αριστερό εγκεφαλικό ημισφαίριο η οποία προκαλούσε μεμονωμένα 

γλωσσικά ελλείμματα, εν την απουσία άλλων γνωστικών ή συμπεριφορικών δυσλειτουρ-

γιών, για τα δύο πρώτα χρόνια της νόσου. Αναγνώρισε, ωστόσο, ότι η εξέλιξη της νόσου 
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θα κατέληγε σταδιακά σε πιο καθολικές γνωστικές και γλωσσικές δυσλειτουργίες. Αυτή 

την κλινική οντότητα την ονόμασε πρωτοπαθή προοδευτική αφασία. 

 

Το 2011, μια διεθνής ομάδα ειδικών έθεσε κριτήρια κοινής αποδοχής που θα βοηθούσαν 

στην ακριβή και συνεπή διάγνωση των τύπων της ΠΠΑ. Τα κριτήρια προσδιορίζουν τα 

βασικά χαρακτηριστικά που σχετίζονται με την γλώσσα και την ομιλία, τον τυπικό εδρα-

σμός της ατροφίας (προερχόμενο από στοιχεία νευροαπεικόνισης) και τους ευρείς συσχε-

τισμούς των κλινικών συμπτωμάτων για κάθε τύπο. Οι τύποι που προέκυψαν είναι οι τρεις 

ακόλουθοι: ο σημασιολογικός (γνωστός και ως «σημασιολογική άνοια»), ο αγραμματι-

κός/μη ρέων και ο λογοπενικός (La Pointe & Stierwalt, 2020). 

 

ΤΎΠΟΙ ΠΠΑ Βασικά Χαρακτηριστικά Συναφή Χαρακτηριστικά Τυπικός 

εδρασμός 

Σημασιολογικός (1) Δυσκολία στην κατονομα-

σία από εικόνα 

 

(2) Δυσκολία στην κατανό-

ηση απλών λέξεων 

3 στα 4 συνοδά χαρακτηριστικά 

πρέπει να είναι παρόντα: 

 

(1) Δυσκολία στην αναγνώριση α-

ντικειμένων 

 

(2) Επιφανειακή δυσλεξία / δυσ-

γραφία 

 

(3) Διατηρείται η επανάληψη 

 

(4) Ανέπαφα: ο κινητικός μηχανι-

σμός της ομιλίας και η γραμματική 

Πρόσθιος 

κροταφικός 

λοβός (αμφο-

τερόπλευρα 

με μεγαλύ-

τερη εκφύ-

λιση στο αρι-

στερό ημι-

σφαίριο) 

Αγραμματικός 

/Μη ρέων 

(1) Παραγωγή αγραμματικής 

γλώσσας 

 

(2) Απραξία της ομιλίας 

2 στα 3 συνοδά χαρακτηριστικά 

πρέπει να είναι παρόντα: 

(1) Δυσκολίες στην κατανόηση πο-

λύπλοκων συντακτικών δομών 

 

Αριστερές 

πρόσθιες  

περιοχές 

γύρω από την  

σχισμή του  

Sylvius 
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Πίνακας 2: Οι τρεις τύποι ΠΠΑ. 

 

 

 

Εικόνα 20: Πρότυπα ατροφίας σε περιοχές του φλοιού στον λογοπενικό τύπο, στον αγραμματικό/μη ρέο-

ντα τύπο και στον σημασιολογικό τύπο (από αριστερά προς τα δεξιά). 

(Gorno-Tempini & Pressman, 2016) 

 

 

(2) Ανέπαφη η κατανόηση απλών 

λέξεων 

 

(3) Ανέπαφη η κατανόηση  

αντικειμένων 

Λογοπενικός (1) Δυσκολίες στην ανάκληση 

λέξεων κατά την αυθόρμητη 

ομιλία ή κατά την κατονομα-

σία εικόνων 

 

(2) Δυσκολίες στην επανά-

ληψη προτάσεων και φρά-

σεων 

3 στα 4 συνοδά χαρακτηριστικά 

πρέπει να είναι παρόντα: 

 

(1) Φωνολογικά λάθη κατά την ο-

μιλία και την κατονομασία 

 

(2) Ανεπαρκής κατανόηση απλών 

λέξεων και αναγνώριση αντικειμέ-

νων 

 

(3) Διατήρηση γραμματικής 

 

(4) Ανέπαφος ο κινητικός μηχανι-

σμός της ομιλίας 

Αριστερή  

οπίσθια άνω 

και μέση 

κροταφική  

έλικα και στο 

αριστερό κα-

τώτερο βρεγ-

ματικό λοβί-

διο 
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4  

Η Νευροαπεικόνιση στην Αφασία 

 

Η σημαντική πρόοδος των τεχνικών νευροαπεικόνισης μας επιτρέπουν πλέον να κάνουμε 

μια πιο διεξοδική αξιολόγηση της δομής και της λειτουργίας του εγκεφάλου, τόσο σε ά-

τομα με φυσιολογική εγκεφαλική λειτουργία όσο και σε άτομα με εγκεφαλική βλάβη. Η 

επιστήμη της αφασιολογίας, συγκεκριμένα, αξιοποίησε αυτές τις τεχνικές, προχωρώντας 

σε μελέτες που είχαν σκοπό να εντοπίσουν τη σχέση μεταξύ της αριστερής βλάβης και του 

αφασικού συνδρόμου που την ακολουθεί, καθώς και τον βαθμό βαρύτητας της αφασίας.  

 

Σε αντίθεση με προηγούμενες τεχνικές νευροαπεικόνισης, οι οποίες εξέταζαν μόνο τη δομή 

του εγκεφάλου, τεχνικές όπως η Τομογραφία Εκπομπής Ποζιτρονίων (PET) και η Τομο-

γραφία Μονοφωτονικής Εκπομπής (SPECT) έχουν καταστήσει δυνατή την λειτουργική 

νευροαπεικόνιση, ενισχύοντας τη διάγνωση και την αντιμετώπιση διαφόρων νευρολογικών 

περιστατικών και διαταραχών. Ωστόσο, η ανακάλυψη του μαγνητικού συντονισμού ως 

τρόπου απεικόνισης του ανθρώπινου σώματος επέφερε μια κατακόρυφη αύξηση, αρχικά 

στη δομική και λίγο αργότερα στη λειτουργική νευροαπεικόνιση καθώς και στις επιστημο-

νικές μελέτες που βασίστηκαν σε αυτόν. 

 

Πέρα από τις μεθόδους νευροαπεικόνισης που αναφέρθηκαν ήδη, έχουν αναπτυχθεί και 

αρκετές άλλες τεχνικές για την αξιολόγηση της λειτουργίας του εγκεφάλου. Το ηλεκτροε-

γκεφαλογράφημα (EEG) και το μαγνητοεγκεφαλογράφημα (MEG) είναι δύο μέθοδοι που 

χρησιμοποιούνται για τη μέτρηση των κυμάτων του εγκεφαλικού φλοιού που σχετίζονται 

με την ενεργοποίηση των νευρώνων στο τριχωτό της κεφαλής. Οι μέθοδοι αυτοί επιτρέ-

πουν την αξιολόγηση της δραστηριότητας του φλοιού σε πραγματικό χρόνο, κατά την ε-

κτέλεση συγκεκριμένων γνωστικών δοκιμασιών. 

 

Τέλος, κάνουμε μια μικρή αναφορά, στην παρούσα φάση, στον διακρανιακό μαγνητικό 

ερεθισμό (TMS) ο οποίος διεγείρει άμεσα τον φλοιό, με αποτέλεσμα την προσωρινή δια-

κοπή λειτουργίας στην περιοχή-στόχο. Αυτή η προσωρινή «παράλυση» καθιστά εφικτή 

την άμεση εξέταση της εκάστοτε εγκεφαλικής δυσλειτουργίας, μέσω δοκιμασιών. Παρόλο 

που ο TMS δίνει όμοια και συμπληρωματικά δεδομένα με αυτά των παραδοσιακών μεθό-

δων νευροαπεικόνισης (αξονική και μαγνητική), δεν θεωρείται τεχνική νευροαπεικόνισης. 
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Για αυτό τον λόγο, αναφέρεται παρακάτω εκτενέστερα ως μια νευροτροποποιητική μέθο-

δος (La Pointe & Stierwalt, 2020). 

 

4.1 Δομική Νευροαπεικόνιση 

 

4.1.1 Αξονική Τομογραφία (CT) 

Η  αξονική ή υπολογιστική τομογραφία χρησιμοποιεί στενές δέσμες ακτινών Χ οι οποίες 

διαπερνούν το ίδιο αντικείμενο από πολλές διαφορετικές γωνίες, δημιουργώντας πολλές 

εικόνες. Στη συνέχεια, οι εικόνες υπόκεινται σε επεξεργασία μέσω υπολογιστικών και μα-

θηματικών τεχνικών, με σκοπό τη δημιουργία μίας τρισδιάστατης εικόνας. Το κρανίο α-

πεικονίζεται με ένα λευκό περίγραμμα. Η πυκνότητα της φαιάς ουσίας δε διαφέρει αρκετά 

από εκείνη της λευκής ουσίας, και καθιστά δύσκολη τη διάκρισή τους στην αξονική τομο-

γραφία. Ως εκ τούτου, ο φλοιός και η υποκείμενη λευκή ουσία απεικονίζονται ως μία ο-

μοιογενής γκρίζα εικόνα. 

 

Η αξονική τομογραφία έχει σχετικά χαμηλή χωρική ανάλυση σε σύγκριση με τη μαγνη-

τική. Για αυτό τον λόγο, δεν μπορεί να δώσει και μια εξίσου λεπτομερή δομική απεικόνιση. 

Παρ’ όλα αυτά, η αξονική εγκεφάλου μπορεί να δείξει εάν ένα ΑΕΕ είναι ισχαιμικό ή 

αιμορραγικό, κάτι που δεν κάνει η μαγνητική. Συνεπώς, η CT αποτελεί ισχυρό διαγνωστικό 

παράγονται για το αν θα χορηγηθεί μετέπειτα θρομβολυτικός ενεργοποιητής του πλασμι-

νογόνου (Tpa). O Tpa είναι ένα φάρμακο που δρα κατά των θρόμβων και χορηγείται τις 

πρώτες ώρες μετά από ένα ισχαιμικό ΑΕΕ. 

 

Παρ’ όλο που η CT βοηθά στη διαφοροδιάγνωση του τύπου του ΑΕΕ, δεν μπορεί να μας 

δώσει ακριβείς πληροφορίες για τη θέση και τον βαθμό της κάκωσης, κατά τις πρώτες ώρες 

μετά το εγκεφαλικό. Όσο περνάν οι μέρες, λαμβάνουμε πιο πολλά ευρήματα από την αξο-

νική τομογραφία, λόγω των αλλαγών που συμβαίνουν στην πυκνότητα του ιστού, καθώς 

το τμήμα του εγκεφάλου, που έχει υποστεί τη βλάβη, γίνεται πιο διαπερατό και έτσι πιο 

διακριτό σε σχέση με τον υγιή εγκέφαλο. Σε υποξεία ή χρόνια φάση, η κάκωση εντοπίζεται  

πλέον και με αξονική και με μαγνητική τομογραφία (La Pointe & Stierwalt, 2020). 
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Εικόνα 21 :Αξονική Τομογραφία εγκεφάλου ασθενούς με αφασία Broca. 

Ανακτήθηκε από  

https://www.sciencephoto.com/media/777945/view/broca-s-aphasia-ct-scan 

 

4.1.1.1 Μελέτες στην αφασία με την χρήση CT 

Η αξονική τομογραφία μας επέτρεψε για πρώτη φορά να εξετάσουμε σοβαρά τον εγκέφαλο 

μετά από ΑΕΕ in vivo. Μέχρι τότε, ο εγκέφαλος εξεταζόταν μετά τον θάνατο του ασθενή 

(όπως ο Broca με τον διάσημο ασθενή Leborgne). Σε μια από τις πρώτες έρευνες με την 

χρήση CT, αναπτύχθηκε η σκέψη ότι η θέση της κάκωσης σχετίζεται με τον βαθμό σοβα-

ρότητας της αφασίας. Επίσης, οι ασθενείς με αμφοτερόπλευρη βλάβη είχαν σοβαρότερα 

συμπτώματα από εκείνους με μονόπλευρη βλάβη στο αριστερό ημισφαίριο. Αυτή ήταν και 

μια από τις πρώτες ενδείξεις για τον σημαντικό ρόλο του δεξιού ημισφαιρίου στην αποκα-

τάσταση (Yarnell, Monroe, & Sobel, 1976).  

 

Σε μια άλλη μελέτη (αναφέρθηκε και στο Κεφάλαιο 2), η χρήση της αξονικής τομογραφίας 

οδήγησε τους ερευνητές να υποστηρίξουν πως η εγκεφαλική βλάβη στην περιοχή Broca 

προκαλεί παροδική διαταραχή στη ροή του λόγου. Αμφισβήτησαν, λοιπόν, την κλασική 

τοπογραφική θεωρία, σύμφωνα με την οποία, αυτή (και μόνο αυτή) η περιοχή του εγκεφά-

λου παίζει ζωτικό ρόλο στη λεκτική παραγωγή. (Mohr et al., 1978). 

 

Τέλος, η Naeser και οι συνεργάτες της χρησιμοποίησαν αξονική τομογραφία και κατέλη-

ξαν πως η συμμετοχή της λευκής ουσίας πλευρικά του προσθίου κέρατος της αριστερής 

πλευρικής κοιλίας σχετίζεται με τον χρόνιο μη ρέοντα λόγο (Naeser et al., 1989).  

https://www.sciencephoto.com/media/777945/view/broca-s-aphasia-ct-scan
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4.1.2 Απεικόνιση Μαγνητικού Συντονισμού (MRI) 

Η Απεικόνιση Μαγνητικού Συντονισμού (Μαγνητική Τομογραφία - MRI) βασίζεται στην 

«περιστροφή» των μορίων υδρογόνου μέσα στον εγκεφαλικό ιστό. Αρχικά, το σώμα τοπο-

θετείται σε χώρο που περιβάλλεται από έναν μεγάλο ηλεκτρομαγνήτη. Ο μαγνήτης χειρί-

ζεται την περιστροφή των μορίων υδρογόνου με το μαγνητικό πεδίο και τα ραδιοκύματα. 

Κατόπιν, ένας υπολογιστής δημιουργεί μια εικόνα του εγκεφάλου από τα ηλεκτρομαγνη-

τικά σήματα που παράγονται από τον χειρισμό αυτό. Οι μαγνητικές τομογραφίες παράγουν 

καθαρές εικόνες οστικού και μαλακού ιστού και αντιπαραβάλλουν τη λευκή και τη φαιά 

ουσία στον εγκέφαλο. Επειδή στη διαδικασία δεν χρησιμοποιείται ιοντίζουσα ακτινοβολία, 

είναι ασφαλής για επανειλημμένη χρήση στον ίδιο ασθενή, κάτι που βοηθάει την μακρο-

χρόνια έρευνα (Davis, 2011). 

 

Εικόνα 22: Μαγνητική Τομογραφία εγκεφάλου ασθενούς με σφαιρική αφασία. 

(Ochfeld et al., 2009) 

 

4.1.2.1 Μελέτες στην αφασία με χρήση DTI και PWI 

Δύο εξελίξεις της τεχνικής της μαγνητικής τομογραφίας παρέχουν πολύτιμες πληροφορίες 

για το εγκεφαλικό, τις πρώτες 24 ώρες μετά την εμφάνιση των συμπτωμάτων. Η πρώτη 
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μέθοδος ονομάζεται απεικόνιση του τανυστή διάχυσης (DTI) και βασίζεται στην κίνηση 

των μορίων του νερού, κατά μήκος των νευρικών ινών. Επομένως, γίνεται δυνατή η χαρ-

τογράφηση (πυκνότητα και τοποθεσία) των οδών της λευκής ουσίας μέσα από την προσα-

νατολισμένη ροή των μορίων του νερού. Η δεύτερη μέθοδος ονομάζεται απεικόνιση προ-

σανατολισμένης αιμάτωσης (PWI) ή τεχνική αιματικής διήθησης. Η τεχνική αυτή βασίζε-

ται στην έγχυση ενός παραμαγνητικού σκιαγραφικού που ονομάζεται γαδολίνιο, μέσω εν-

δοφλέβιας ένεσης. Με αυτό τον τρόπο, μπορούμε να εντοπίσουμε τις περιοχές του φλοιού 

όπου πραγματοποιείται επαρκής αιμάτωση καθώς και εκείνες όπου η αιμάτωση είναι μειω-

μένη ή ανύπαρκτη. Ένας συνδυασμός και των δύο διαδικασιών μπορεί να ανιχνεύσει την 

περιοχή penumbra (περιοχή γύρω από τη βλάβη που δεν έχει υποστεί δομική βλάβη, αλλά 

δεν αιματώνεται σωστά), και επομένως μπορεί να βοηθήσει  στην πρόγνωση για την ανά-

κτηση της γλώσσας που σχετίζεται με αυτή την περιοχή (Davis 2011 ∙ La Pointe & 

Stierwalt, 2020). 

 

Σε μια έρευνα, οι Hillis και Heidler, οι οποίοι χρησιμοποίησαν DTI και PWI, κατέληξαν 

ότι η χωρίς παρέμβαση ανάρρωση από την αφασία μέσα στις πρώτες μέρες μετά το ΑΕΕ, 

συνδέεται με αυξημένη κυκλοφορία του αίματος στις περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού 

γύρω από το σημείο της εγκεφαλικής κάκωσης (Hillis & Heidler, 2002). 

 

Σε έρευνα με χρήση DTI, που συμπεριλάμβανε υγιή άτομα, προέκυψε πως η τοξοειδής 

δεσμίδα (η μεγαλύτερη διαημισφαιρική οδός λευκής ουσίας) όχι μόνο συνδέεται με τις 

περιοχές Broca και Wernicke, αλλά περιλαμβάνει και ενδιάμεσες ίνες οι οποίες καταλή-

γουν στον κατώτερο βρεγματικό λοβό. Περιέγραψαν δύο μικρά τμήματα της τοξοειδούς 

δεσμίδας: το πρόσθιο (το οποίο περνά από την περιοχή Broca προς τον αριστερό κατώτερο 

βρεγματικό λοβό) και το οπίσθιο (το οποίο συνδέει τον κατώτερο βρεγματικό λοβό με την 

ανώτερη και μέση κροταφική έλικα). Βασιζόμενοι σε αυτά, οι ερευνητές καταλήγουν πως 

o αριστερός κατώτερος βρεγματικός λοβός, αποτελεί την τρίτη περιοχή του φλοιού που 

συνδέεται με τη γλώσσα (πέρα από την Broca και Wernicke) και την ονόμασαν περιοχή 

Geschwind. Υποστηρίζουν, τέλος, πως η αφασία αγωγής πιθανώς να συνδέεται με βλάβη 

σε αυτή την περιοχή (και όχι να είναι σύνδρομο αποσύνδεσης όπως ισχυρίζονταν οι Wer-

nicke και Lichtheim) (Catani, Jones, & ffytche, 2004). 
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Εικόνα 23: DTI (A) και PWI (Β) σε ασθενή με έμφρακτο στην περιοχή Broca. 

(Ochfeld et al., 2009) 

 

4.2 Λειτουργική Νευροαπεικόνιση 

 

4.2.1 Τομογραφία Εκπομπής Ποζιτρονίων (PET) 

H μέθοδος PET βασίζεται στην έγχυση ραδιενεργών ανιχνευτών στην κυκλοφορία του αί-

ματος. Η πιο διαδεδομένη μέθοδος PET χρησιμοποιεί έναν ανιχνευτή που ονομάζεται φθο-

ροδεοξυγλυκόζη (FDG), μια ραδιενεργό γλυκόζη με σχετικά μικρή ημιζωή. Μετά από 50 

λεπτά, ένας περιστρεφόμενος σαρωτής ανιχνεύει τον ρυθμό με τον οποίο οι ιστός χρησι-

μοποιεί τις θρεπτικές ουσίες, ενόσω οι ασθενείς ολοκληρώνουν μια συγκεκριμένη δοκιμα-

σία ελέγχου γνωστικών ικανοτήτων. Συγκρίνουμε τον μεταβολισμό της γλυκόζης σε συ-

γκεκριμένες περιοχές τόσο σε κατάσταση ηρεμίας όσο και κατά την ολοκλήρωση της δο-

κιμασίας. Οι περιοχές του εγκεφάλου που, κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας, θα παρουσιά-

σουν αυξημένο μεταβολισμό, χρησιμοποιούνται στη δοκιμασία. Οι περιοχές που δεν συμ-

μετέχουν στην ολοκλήρωση της δοκιμασίας, δεν επιδεικνύουν καμιά διαφορά στον μετα-

βολισμό, είτε βρίσκονται σε κατάσταση ηρεμίας είτε κατά την εκτέλεσή της (Davis, 2011 

∙ La Pointe & Stierwalt, 2020). 
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Εικόνα 24: FTG-PET ασθενούς με μη ρέουσα αφασία, οφειλόμενη σε Alzheimer, πριν από την θεραπεία, 

που δείχνει μειωμένο μεταβολισμό της γλυκόζης στον αριστερό βρεγματικό, αριστερό μετωπιαίο και αμ-

φοτερόπλευρα στους κροταφικούς λοβούς. 

(Tobinick & Gross , 2008) 

 

4.2.1.1 Μελέτες στην αφασία με τη χρήση PET 

Σε μελέτη με χρήση της μεθόδου PET, οι συμμετέχοντες έπρεπε να σκεφτούν ένα ρήμα 

που θα ταίριαζε στο ουσιαστικό που άκουγαν στα ακουστικά τους, κάθε 15 δευτερόλεπτα. 

Μετά από 1 λεπτό άσκησης (δηλαδή μετά από 4 ρήματα), ακολουθούσε 1 λεπτό ηρεμίας. 

Με αυτόν τον τρόπο, είχαμε δεδομένα μεταβολισμού τόσο σε κατάσταση ηρεμίας όσο και 

κατά την διάρκεια της άσκησης. Η μελέτη έδειξε πως η εγκεφαλική ενεργοποίηση των 

άθικτων περιοχών του αριστερού ημισφαιρίου, ασθενών που είχαν υποστεί ΑΕΕ, ήταν πα-

ρόμοια με αυτή της ομάδας ελέγχου. Επομένως, οι μελετητές συμπέραναν πως οι άθικτες 

λειτουργίες επεξεργασίας της γλώσσας σε ασθενείς με αφασία εξαρτώνται κυρίως από το 

αριστερό ημισφαίριο (Warburton et al., 1999). 
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Στην καινοτόμα μελέτη του Winhuisen και των συνεργατών του, συνδυάστηκε η μέθοδος 

PET με την χρήση του διακρανιακού μαγνητικού ερεθιστή (TMS). 11 ασθενείς με αφασία, 

δύο εβδομάδες μετά από ΑΕΕ, εξετάστηκαν κατά την ολοκλήρωση μιας σημασιολογικής 

άσκησης. Προέκυψε πως 8 στους 11 ασθενείς εμφάνισαν μια ενεργοποίηση τόσο στην πε-

ριοχή Broca όσο και στην δεξιά ομόλογη περιοχή. Προκειμένου να κατανοήσουν καλύτερα 

τον ρόλο της δεξιάς ενεργοποίησης, χρησιμοποίησαν τον TMS, για να «παραλύσουν» προ-

σωρινά την δεξιά περιοχή Broca. Τότε αποκαλύφθηκε πως, όσο λάμβανε χώρα ο TMS, 5 

από τους 8 ασθενείς που είχαν δεξιά ενεργοποίηση, παρουσίασαν μειωμένη επίδοση στην 

εκτέλεση της γλωσσικής άσκησης. Αυτό το εύρημα υποδεικνύει ότι το δεξί ημισφαίριο 

παίζει πολύ σημαντικό ρόλο κατά  την ανάρρωση κάποιων ασθενών με αφασία. Επιπρό-

σθετα, παρατηρήθηκε πως αυτοί οι 5 ασθενείς έπασχαν από αφασία σοβαρότερου βαθμού. 

Επομένως, οι άνθρωποι που βασίζονται στο αριστερό παρά στο δεξί ημισφαίριο για την 

επεξεργασία της γλώσσας έχουν μια ηπιότερη αφασία (Winhuisen et al., 2005). 

 

4.2.2 Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία (fMRI) 

Όταν η νευρωνική δραστηριότητα εκδηλώνεται σε μια συγκεκριμένη περιοχή του εγκεφά-

λου, παρατηρείται μια αύξηση στην πρόσληψη του οξυγόνου η οποία πυροδοτεί την αύ-

ξηση της ροής και του όγκου του αίματος στον εγκέφαλο. Οι αυξήσεις αυτές οδηγούν σε 

μια τοπική μείωση της συγκέντρωσης της δεοξυαιμοσφαιρίνης. Η λειτουργική μαγνητική 

τομογραφία μέσω της μέτρησης της συγκέντρωσης της δεοξυαιμοσφαιρίνης τόσο κατά την 

διάρκεια ηρεμίας όσο και κατά την διάρκεια κάποιας άσκησης,  χαρτογραφεί περιοχές με 

αυξημένη νευρωνική δραστηριότητα. Σε αντίθεση με την μέθοδο PET, η fMRI δεν απαιτεί 

έκχυση σκιαγραφικού μέσου και, επομένως, είναι πιο εύκολο να επαναληφθεί σε ένα ά-

τομο. Άλλα πλεονεκτήματα είναι ότι έχει καλύτερη χωρική ανάλυση και είναι λιγότερο 

δαπανηρή. Τα μειονεκτήματά της είναι η ευαισθησία της στην κίνηση του ασθενούς και η 

δυσκολία απεικόνισης κάποιων περιοχών του εγκεφάλου (Davis 2011, ∙ Waxman, 2016). 
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Εικόνα 25: (A) fMRI σε κατάσταση ηρεμίας και (B) fMRI κατά τη διάρκεια γλωσσικής άσκησης. 

(Leuthardt et al., 2018) 

 

4.2.2.1 Μελέτες στην αφασία με τη χρήση fMRI 

Αρκετές μελέτες με χρήση fMRI που ασχολήθηκαν με τη συμμετοχή του δεξιού ημισφαι-

ρίου στη διαδικασία ανάρρωσης από την αφασία, έδωσαν αντικρουόμενα αποτελέσματα. 

Συγκεκριμένα, στην μελέτη της Naeser και των συνεργατών της, η βλάβη στην περιοχή 

Broca συνδέθηκε με αυξημένη νευρωνική δραστηριότητα στην ομόλογη δεξιά περιοχή. 

Παρ’ όλ’ αυτά, δεν σημειώθηκε κάποια βελτίωση στην ροή της ομιλίας του ασθενούς 

(Naeser et al., 2004). 

 

Από την άλλη, η έντονη ενεργοποίηση της δεξιάς περιοχής Broca έχει συνδεθεί με καλύ-

τερες επιδόσεις σε γλωσσικές ασκήσεις και φαίνεται να μπορεί να αποτελέσει ισχυρό δεί-

κτη πρόβλεψης για την επιτυχία μιας συμπεριφορικής θεραπείας της γλώσσας, σε ασθενείς 

με αφασία (Fridriksson, Baker & Moser, 2009 ∙ Richter, Miltner & Straube, 2008). Επίσης, 

η έντονη δραστηριότητα του δεξιού βρεγματικού λοβού, έχει συνδεθεί με καλύτερη ανάρ-

ρωση στην ακουστική κατανόηση (Crinion & Price, 2005). 

 

Σε μια ομαδική μελέτη του Fridriksson, όπου εξέτασε 15 ασθενείς με χρόνια αφασία, δια-

πιστώθηκε πως η εντονότερη χρήση των αριστερών άθικτων εγκεφαλικών περιοχών συν-

δέεται άμεσα με μικρότερη δυσκολία στην κατονομασία (Fridriksson, 2010). 
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Τέλος, θα κάνουμε μια αναφορά στις fMRI που γίνονται σε κατάσταση ηρεμίας (rs-fMRI). 

Η rs-fMRI γίνεται, για να μετρήσουμε και να χαρτογραφήσουμε τα σήματα των νευρώνων 

που στέλνονται ενδογενώς, όταν ένα άτομο δεν εκτελεί κάποια άσκηση. Με τη μέθοδο 

αυτή, μπορούμε να μετρήσουμε τον χρόνο της λειτουργικής συνδεσιμότητα μεταξύ συνδε-

όμενων περιοχών. Πολλές φορές, οι λειτουργικά συνδεόμενες περιοχές είναι και ανατο-

μικά συνδεόμενες, ενώ άλλες φορές όχι. Επίσης, υπάρχει ενδεχόμενο η rs-fMRI να χρησι-

μοποιηθεί, για να διακρίνουμε πως διαφορετικές περιοχές του εγκεφάλου δουλεύουν μαζί, 

καθώς φαίνεται να μας υποδεικνύει τις περιοχές που εργάζονται από κοινού, για την ολο-

κλήρωση μας άσκησης. Σημαντικό να αναφερθεί, πως είναι πολύ έγκυρη σε άτομα με α-

φασία, καθώς δεν υπάρχει η ανυσηχία ότι τα αποτελέσματα θα επηρεαστούν από ενδεχό-

μενες γλωσσικές δυσκολίες, κατά τη διάρκεια της γνωστικής δοκιμασίας. Συγκεκριμένα, 

σε ασθενείς με αφασία, η rs-fMRI χρησιμοποιείται για την χαρτογράφηση της εναπομεί-

νασας γλωσσικής λειτουργίας, αλλά και για να καταδείξει τόσο τις άθικτες όσο και τις 

δυσλειτουργικές εγκεφαλικές διαδικασίες (La Pointe & Stierwalt, 2020).  

 

Σε μελέτη με rs-fMRI, άτομα με αφασία είχαν μειωμένη διαημισφαιρική συνδεσιμότητα 

μεταξύ των βρεγματικών περιοχών σε κατάσταση ηρεμίας. Το γεγονός αυτό, ίσως συνδέ-

εται με τη δυσκολία κατανόησης που παρουσίαζαν. Γενικά, τα δεδομένα λειτουργικής μα-

γνητικής σε κατάσταση ηρεμίας, μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως δείκτης πρόβλεψης για 

ένα πιθανό γλωσσικό έλλειμα (όπως και η θέση της βλάβης σε δομικό επίπεδο) και , άρα, 

να συμπληρώνουν τη δομική νευροαπεικόνιση (Warren et al., 2009 ∙ Siegel et al., 2016).  

 

4.2.3 Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) 

Στην ηλεκτροεγκεφαλογραφία καταγράφονται και μετρώνται οι ηλεκτρικές δραστηριότη-

τες ενεργών ομάδων νευρικών κυττάρων – ειδικά στον εγκεφαλικό φλοιό. Συγκεκριμένα,  

τοποθετούνται στον ασθενή (στην εξωτερική επιφάνεια του κρανίου) ειδικά ηλεκτρόδια, 

σε σημεία που υφίστανται μόνο χαμηλές διαφορές δυναμικού. Με αυτόν τον τρόπο, δη-

μιουργούνται, και μπορούν να απεικονιστούν, ηλεκτρικά δυναμικά σε άλλα σημεία που 

παρουσιάζουν μεγαλύτερες διαφορές δυναμικού. Οι διαφορές δυναμικού μεταξύ δύο ση-

μείων καταγράφονται και η καταγραφή αυτή ονομάζεται ηλεκτροεγκεφαλογράφημα. Σε 

εξετάσεις ρουτίνας, το ΗΕΓ αναλύεται και ερμηνεύεται σε σχέση με τις διαφορές που κα-

ταγράφονται μεταξύ των δραστηριοτήτων του εγκεφάλου όταν τα μάτια είναι κλειστά και 

εκείνων που καταγράφονται όταν τα μάτια είναι ανοιχτά. Σε περιπτώσεις που υπάρχει υ-

ποψία για ύπαρξη επιληψίας, γίνονται προσπάθειες να προκληθούν επιληπτικά δυναμικά, 
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μέσω υπεροξυγόνωσης ή μέσω φωτεινών ερεθισμάτων (π.χ. λάμψη στα μάτια) 

(Schindelmeiser, 2013). 

 

Εικόνα 26: Σκίτσο του τρόπου καταγραφής ενός ΗΕΓ. 

(Nagel, 2019) 

4.2.4 Αγγειογραφία    

Η αγγειογραφία είναι μια μέθοδος ιατρικής ακτινολογικής απεικόνισης των αιμοφόρων 

αγγείων μέσω της έκχυσης ιωδιούχων υγρής μορφής σκιαγραφικών μέσων στο εσωτερικό 

τους. Η εξάπλωση και η κατανομή του σκιαγραφικού μέσου στα αγγεία απεικονίζεται με 

τη μορφή μιας σειράς ταχύτατα καταγραφόμενων ακτινογραφιών και ονομάζεται αγγειο-

γράφημα. Για την απεικόνιση εγκεφαλικών αρτηριών, εισάγεται ένας καθετήρας στη μη-

ριαία αρτηρία, στην περιοχή της βουβωνικής χώρας, και με τη βοήθεια ακτινοσκοπικού 

ελέγχου ωθείται προς τα πίσω μέχρι το αορτικό τόξο, όπου ξεκινούν οι κλάδοι των αρτη-

ριών που τροφοδοτούν με αίμα τον εγκέφαλο. Στην αγγειογραφία απεικονίζονται κυρίως 

στενώσεις, αποφράξεις, μετακινήσεις και ανωμαλίες των αγγείων του εγκεφάλου. Τέλος, 

η αγγειογραφία μπορεί να χρησιμοποιηθεί και διεγχειρητικά για θρομβόλυση 

(Schindelmeiser, 2013).  

 

Εικόνα 27: Αγγειογραφία αριστερής και δεξιάς έσω καρωτίδας. 

(Karasev et al., 2021) 
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5  

 Η Νευροτροποποίηση στην Αφασία 

 

5.1 Διακρανιακός Μαγνητικός Ερεθισμός (TMS) 

Ο εγκέφαλος αποτελεί ένα βιοηλεκτρικό όργανο, οργανωμένο σε νευρωνικά δίκτυα εντός 

των οποίων οι νευρώνες επικοινωνούν μεταξύ τους ηλεκτροχημικά. Κατ’ αυτόν τον τρόπο, 

ο άνθρωπος είναι σε θέση να σκέφτεται, να αισθάνεται, να αντιλαμβάνεται και να αλληλε-

πιδρά με τον εξωτερικό κόσμο. Ως εκ τούτου, παρεμβαίνοντας ηλεκτρικά στον τρόπο επι-

κοινωνίας των νευρώνων, η εγκεφαλική λειτουργία μπορεί να τροποποιηθεί, γι’ αυτό και 

η μέθοδος αυτή ονομάζεται νευροτροποποίηση (neuromodulation). Οι μέθοδοι ηλεκτρικού 

ερεθισμού του εγκεφάλου μπορούν να ταξινομηθούν σε δύο βασικές κατηγορίες: τις επεμ-

βατικές μεθόδους (Invasive Brain Stimulation-IBS) και τις μη-επεμβατικές μεθόδους 

(Noninvasive Brain Stimulation-NIBS) (Κάβουρας, 2022). Η παρούσα εργασία ασχολείται 

με την δεύτερη κατηγορία καθώς και με την σχέση των τεχνικών αυτών με την αφασία. 

 

Μετά από μια σειρά πειραμάτων, το 1831, ο Faraday, ανακάλυψε ότι ένα εναλλασσόμενο 

μαγνητικό πεδίο επάγει ένα ηλεκτρικό ρεύμα, φαινόμενο που ονομάζεται ηλεκτρομαγνη-

τική επαγωγή (Pearce Williams , 1963). Μετά από 150 χρόνια, παρατηρήθηκε ότι όταν ένα 

πηνίο, συνδεδεμένο με έναν μαγνητικό διεγέρτη, τοποθετείται στο κρανίο πάνω από τον 

κινητικό φλοιό, τότε το ρεύμα διαχέεται και προκαλεί νευρική ενεργοποίηση με αντίστοιχη 

κίνηση των άνω ή κάτω άκρων (Barker, Jalinous, & Freeston, 1985). Έκτοτε, ο διακρανια-

κός μαγνητικός ερεθισμός (Transcranial Magnetic Stimulation-TMS) έχει εξελιχθεί σε μία 

ιδιαιτέρως δημοφιλή μη επεμβατική τεχνική για τη διερεύνηση της ανθρώπινης φυσιολο-

γίας. 

 

Ο TMS επάγει μικρούς ηλεκτρικούς παλμούς ενδοκράνια και μπορεί να εφαρμοστεί με 

διαφορετικούς τρόπους: ως απλός παλμός (single-pulse), ως ζεύγη παλμών (paired-pulse) 

και ως επαναλαμβανόμενος ερεθισμός (repetitive, rTMS).Ο TMS συνιστά μία ασφαλή μέ-

θοδο ερεθισμού του εγκεφάλου και επομένως χαρακτηρίζεται από υψηλού βαθμού ανεκτι-

κότητα από τους ασθενείς. Μερικές από τις ήπιες παρενέργειές του αποτελεί ο πονοκέφα-

λος και η ζάλη (Zis et al., 2020). 
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Τα τελευταία 20 χρόνια η μέθοδος του rTMS έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως στην κλινική. 

Υπάρχουν δύο κύριες θεραπευτικές ενδείξεις: η μία ονομάζεται χαμηλής συχνότητας 

rTMS (LF-rTMS, <1Hz) και η άλλη υψηλής συχνότητας rTMS (HF- rTMS, > 5Hz). . Ο 

χαμηλής-συχνότητας rTMS αναστέλλει τη νευρική διεγερσιμότητα, αντίθετα ο υψηλής-

συχνότητας rTMS την αυξάνει (Maeda, Kleiner-Fisman, & Pascual-Leone, 2002). 

 

Εικόνα 28: Απεικόνιση του TMS. 

Ανακτήθηκε από 

https://www.med.unc.edu/psych/patient-care/interventional-psychiatry/tms/ 

 

Για την αποκατάσταση της μη ρέουσας αφασίας, έχει χρησιμοποιηθεί LF-rTMS στην δεξιά 

κάτω μετωπιαία έλικα (IFG) σε συνδυασμό με λογοθεραπεία. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι η καταστολή άθικτων λειτουργικών δικτύων του δεξιού ημισφαιρίου, που στην πραγ-

ματικότητα εμπόδιζαν την ανάρρωση, οδήγησαν σε βελτίωση της επανάληψης, της κατο-

νομασίας, του αυθόρμητου λόγου και της ακουστικής αντίληψης. Αυτά τα αποτελέσματα 

μπορούν να καταγραφούν με τη νευροαπεικόνιση (Hu et al., 2018). 

 

5.2 Διακρανιακός Ηλεκτρικός Ερεθισμός (tDCS) 

Ο διακρανιακός ηλεκτρικός ερεθισμός (tDCS) συνιστά μία μορφή νευροερεθισμού που 

χρησιμοποιεί σταθερό, μικρής έντασης ηλεκτρικό ρεύμα που καταφθάνει στην εγκεφαλική 

περιοχή-στόχο μέσω επιφανειακών ηλεκτροδίων που τοποθετούνται στο κρανίο 

(Karagounis, 2018). 

 

5.2.1 Τεχνική Εφαρμογής 

Η συσκευή του διακρανιακού ηλεκτρικού ερεθισμού αποτελείται από 2 κύρια μέρη: τη 

συσκευή παραγωγής του ηλεκτρικού ερεθίσματος και 2 επιφανειακά ηλεκτρόδια. Το ένα 

https://www.med.unc.edu/psych/patient-care/interventional-psychiatry/tms/
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ηλεκτρόδιο είναι το ανοδικό, θετικά πολωμένο ηλεκτρόδιο και το άλλο το καθοδικό, το 

αρνητικά πολωμένο. Το κύκλωμα που δημιουργείται μεταξύ των ηλεκτροδίων και του α-

γώγιμου ενδιάμεσου ιστού προκαλεί μετακίνηση των ιόντων. Τα θετικά ιόντα θα μετακι-

νηθούν προς το καθοδικό ηλεκτρόδιο, ενώ τα αρνητικά ιόντα θα μετακινηθούν προς το 

ανοδικό ηλεκτρόδιο. Η συσκευή ελέγχει τη διάρκεια και την ένταση του ερεθίσματος. Η 

σωστή εφαρμογή των ηλεκτροδίων εξασφαλίζει τη μειωμένη αντίσταση και τη σωστή κα-

τεύθυνση του ηλεκτρικού ερεθίσματος. Το μέγεθος του ηλεκτροδίου μεταβάλει και την 

περιοχή ερεθισμού: τα μικρότερα επιφανειακά ηλεκτρόδια εξασφαλίζουν μία πιο εστιακή 

θεραπεία, ενώ τα μεγαλύτερα σε επιφάνεια επιτυγχάνουν διέγερση μεγαλύτερων εγκεφα-

λικών περιοχών. Το ένα ηλεκτρόδιο τοποθετείται στην περιοχή ενδιαφέροντος και το άλλο 

σε άλλη περιοχή (συνήθως αυχενική μοίρα ή ωμική ζώνη). Για την εντόπιση της περιοχής 

στόχου, χρησιμοποιούνται μέθοδοι νευροαπεικόνισης όπως μαγνητική τομογραφία, λει-

τουργική μαγνητική τομογραφία ή τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίου (PET) (Datta et al., 

2009). 

 

Ο ηλεκτρικός ερεθισμός προκαλεί είτε εκπόλωση, είτε υπερπόλωση της κυτταρικής μεμ-

βράνης των νευρώνων. Στην περίπτωση εφαρμογής ανοδικού ερεθισμού (θετικός ερεθι-

σμός), προκαλείται εκπόλωση της κυτταρικής μεμβράνης που αυξάνει τη διεγερσιμότητα 

των κυττάρων και επιτρέπει την ταχύτερη πυροδότησή τους. Στην αντίθετη περίπτωση ε-

φαρμογής του καθοδικού ερεθισμού (αρνητικός ερεθισμός), προκαλείται υπερπόλωση που 

μειώνει τη νευρωνική διεγερσιμότητα (Utz et al., 2010). 

 

Εικόνα 29: Απεικόνιση του tDCS. 

Ανακτήθηκε από 

Transcranial Direct Current Stimulation | The Clinical Brain Lab 

 

 

http://www.clinicalbrain.org/resources/techniques/tdcs/
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5.2.2 Ασφάλεια της μεθόδου και ιδανική χρήση 

Οι παρενέργειες του διακρανιακού ηλεκτρικού ερεθισμού περιορίζονται (όταν χρησιμο-

ποιείται σωστά από εκπαιδευμένο προσωπικό και ακολουθώντας τα πρωτόκολλα ασφα-

λείας) στην εμφάνιση ήπιας κεφαλαλγίας και κνησμού-ερυθρότητας στα σημεία εφαρμο-

γής του ερεθίσματος στο κρανίο. Γενικά, θεωρείται μία ασφαλής μέθοδος εγκεφαλικού 

ερεθισμού. Τα πρωτόκολλα ασφαλείας περιορίζουν την ένταση του ερεθίσματος, τη διάρ-

κεια και τη συχνότητα αυτού (Agarwal et al., 2013). 

  

Παρ’ όλο που η ιδανική διάρκεια και ένταση του ερεθισμού στο να προκαλέσουν νευρο-

πλαστικότητα δεν έχουν ακόμα καθοριστεί, φαίνεται ότι μια λογική επιλογή είναι μια έ-

νταση της τάξης των 1-2 mA για 20 λεπτά με μέγεθος ηλεκτροδίων 35 cm2 , σε επαναλαμ-

βανόμενες καθημερινές συνεδρίες (3-5 ανά εβδομάδα) (You et al., 2011). 

 

5.2.3 TMS vs tDCS  

Ως μέθοδος νευροτροποποίησης για θεραπευτική χρήση, ο διακρανιακός ηλεκτρικός ερε-

θισμός φαίνεται να προτιμάται σε σχέση με τον διακρανιακό μαγνητικό ερεθισμό (TMS) 

για διαφόρους λόγους. Ο διακρανιακός ηλεκτρικός ερεθισμός είναι λιγότερο ακριβός από 

το μαγνητικό ερεθισμό, πιο εύκολος στην εφαρμογή του και μπορεί να είναι φορητός. Ε-

πίσης, ο διακρανιακός ηλεκτρικός ερεθισμός προκαλεί διεγερσιμότητα σε ευρύτερες πε-

ριοχές του εγκεφάλου (σε αντίθεση με το μαγνητικό ερεθισμό που έχει περισσότερο ε-

στιακή δράση) και έτσι στον ίδιο χρόνο, και χωρίς την ανάγκη ακριβών συσκευών πλοή-

γησης, μπορούν να διεγερθούν και άλλες περιοχές που χρήζουν αποκατάστασης (όπως ο 

κινητικός φλοιός σε ασθενείς με κινητικά ελλείμματα). Επιπλέον, επειδή τα ηλεκτρόδια 

που χρησιμοποιούνται στον διακρανιακό ηλεκτρικό ερεθισμό είναι εγκατεστημένα στο 

κρανίο, επιτρέπουν στον ασθενή ελευθερία κινήσεων και επιτρέπουν τη χρήση του κατά 

τη διάρκεια θεραπευτικών συνεδριών (λογοθεραπεία ή/και εργοθεραπεία) (Liebetanz et al., 

2002). 

 

5.2.4 Έρευνες για τον ρόλο του ανοδικού tDCS στην αφασία  

Σε έρευνα εφαρμογής ανοδικού ερεθισμού στον κινητικό φλοιό, κατά την διάρκεια φυσι-

κοθεραπείας σε ασθενείς με ημιπληγία, αναφέρεται βελτίωση στην παραγωγή του λόγου 

σε μία έως τέσσερις από τις δοκιμασίες του τεστ Aachener για την αφασία, σε σύνολο 5 

αφασικών ασθενών. Η βελτίωση αυτή εξηγείται, λόγω της γειτνίασης της κινητικής περιο-

χής του άνω άκρου με τα κινητικά κέντρα του λόγου (Priori, Hallett, & Rothwell, 2009). 
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Σε μια άλλη μελέτη, διενεργήθηκε tDCS στην αριστερή μετωπιαία φλοιική περιοχή ασθε-

νών με χρόνια αφασία. Στους συμμετέχοντες εφαρμόσθηκε ανοδικός και εικονικός ερεθι-

σμός, με σκοπό να αξιολογηθεί η βελτίωση σε δοκιμασία της κατονομασίας. Για την α-

κριβή εφαρμογή των ηλεκτροδίων, διενεργήθηκε λειτουργική μαγνητική τομογραφία, με 

σκοπό τη χαρτογράφηση της ανατομικής περιοχής. Μετά το πέρας της εφαρμογής του α-

νοδικού ερεθισμού, σημειώθηκε σημαντική βελτίωση στην απόδοση των ασθενών που δι-

ήρκησε έως και 7 ημέρες μετά την εφαρμογή (Iyer et al., 2005). Άλλες μελέτες, εξέτασαν 

την επίδραση της εφαρμογής του ανοδικού ερεθισμού στην αριστερή βρεγματική περιοχή, 

σχετικά με τους χρόνους αντίδρασης στις δοκιμασίες κατονομασίας εικόνων, σε ασθενείς 

με χρόνια αφασία. Ο συνδυασμός ανοδικού ερεθισμού με λογοθεραπεία μειώνει στατι-

στικά σημαντικά τους χρόνους αντίδρασης, αποτέλεσμα που διαρκεί για 3 τουλάχιστον 

εβδομάδες μετά το τέλος της θεραπείας (Sparing et al., 2008). 

 

Σε πειραματική έρευνα, χρησιμοποιήθηκε ο συνδυασμός εφαρμογής του ανοδικού ερεθι-

σμού στη δεξιά κινητική περιοχή του λόγου, με ταυτόχρονη θεραπεία μελωδικού επιτονι-

σμού (ΜΙΤ). Πιο συγκεκριμένα, ασθενείς με χρόνια και μέτριας βαρύτητας αφασία Broca 

έλαβαν δύο συνδυαστικές θεραπευτικές συνεδρίες (ανοδικού ερεθισμού και θεραπείας με-

λωδικού τονισμού) με διαφορά 7 ημερών. Τα αποτελέσματα ανέδειξαν στατιστικά σημα-

ντική βελτίωση στη ροή του λόγου των ασθενών με αφασία (de Vries et al., 2010). 

 

Τέλος, έρευνες έχουν δείξει το εξής παράδοξο: η εφαρμογή ανοδικού tDCS έχει ως αποτέ-

λεσμα τη βελτίωση λεκτικών επιδόσεων, αλλά και ταυτόχρονα τη μειωμένη δραστηριό-

τητα της στοχευμένης αριστερής IFG. Οι Holland και συνεργάτες διερεύνησαν την επί-

δραση του ερεθισμού με ανοδικό tDCS στην αριστερή IFG, κατά τη διάρκεια ταυτόχρονης 

fMRI σε δοκιμασίες κατονομασίας εικόνας, σε υγιή άτομα. Διαπίστωσαν, σε νευρικό επί-

πεδο, πως μειώθηκε σημαντικά η σχετιζόμενη με τη δραστηριότητα ενεργοποίηση των ε-

ρεθιζόμενων κάτω μετωπιαίων περιοχών (Holland et al., 2011). Σε μία άλλη μελέτη, οι 

Meinzer και συνεργάτες στόχευσαν με ανοδικό tDCS την αριστερή IFG σε υγιή ηλικιω-

μένα άτομα, χρησιμοποιώντας ταυτόχρονα fMRI, για να εκτιμήσουν τις άμεσες επιδράσεις 

στη γνωστική λειτουργία. Ως ομάδα ελέγχου είχαν μία ομάδα νεαρών ενηλίκων. Ο ερεθι-

σμός βελτίωσε σημαντικά την επίδοση των ηλικιωμένων ενηλίκων και μείωσε σημαντικά 

την υπερδιέγερση που σχετίζεται με δραστηριότητες στους προμετωπιαίους φλοιούς, προ-

καλώντας έτσι ένα μοτίβο συνδεσιμότητας «σαν των νέων», κατά τη διάρκεια της λειτουρ-

γικής μαγνητικής τομογραφίας σε ηρεμία (rs-fMRI). Οι συγγραφείς προτείνουν ότι ο tDCS 
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δε διαμορφώνει μόνο ταλαντώσεις χαμηλής συχνότητας στη στοχευμένη εγκεφαλική πε-

ριοχή, αλλά επίσης (το αποτέλεσμα) διαχέεται σε λειτουργικά συνδεδεμένες περιοχές του 

γλωσσικού δικτύου (Meinzer et al., 2013). Επομένως, προκύπτει το παράδοξο ότι μέσω 

της διέγερσης του ανοδικού tDCS προκαλείται τέτοια νευρωνική προσαρμογή, που οδηγεί 

στη μείωση της διέγερσης των υπερδιεγερμένων αριστερών μετωπιαίων περιοχών, άρα και 

κατ’ επέκταση στη βελτίωση της γλωσσικής συμπεριφοράς. 

 

5.2.5 Έρευνες για τον ρόλο καθοδικού tDCS στην αφασία 

Διάφοροι ερευνητές, που διερεύνησαν την επίδραση του διακρανιακού ηλεκτρικού ερεθι-

σμού σε ασθενείς με αφασία, εφάρμοσαν τον ερεθισμό στην αριστερή μετωποβρεγματική 

περιοχή σε ασθενείς με χρόνια αφασία και αξιολόγησαν τα αποτελέσματα του ανοδικού, 

καθοδικού και εικονικού ερεθισμού. Οι συμμετέχοντες αξιολογήθηκαν στην ικανότητα να 

ονοματίζουν κάρτες πριν και μετά την εφαρμογή του διακρανιακού ηλεκτρικού ερεθισμού. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν βελτίωση της τάξης του 33.6% στην ακρίβεια ονομασίας αντι-

κειμένων μετά την εφαρμογή του καθοδικού ερεθισμού. Στη συγκεκριμένη έρευνα, τόσο 

ο ανοδικός όσο και ο εικονικός ερεθισμός απέτυχαν να επιφέρουν βελτίωση. Η εφαρμογή 

του ερεθισμού στην ινιακή περιοχή, επίσης, δεν επέφερε κάποια βελτίωση στην απόδοση 

των ασθενών. Συμπερασματικά, αναφέρουν ότι η περιοχή ερεθισμού και το είδος του ηλε-

κτροδίου είναι οι κύριοι παράγοντες για τη βελτίωση των ασθενών με αφασία. Συγκεκρι-

μένα, λόγω του ότι ο καθοδικός ερεθισμός μειώνει τη διεγερσιμότητα σε φλοιικά ανασταλ-

τικά κυκλώματα, προκύπτει ότι η βελτίωση στους αφασικούς ασθενείς αποδίδεται στην 

αναστολή της διανευρωνικής καταστολής, και συνεπώς στη βελτίωση της λειτουργίας των 

περιοχών του εγκεφαλικού φλοιού που έχουν υποστεί βλάβη (το είδαμε να συμβαίνει και 

στον rTMS) (Islam et al., 1995). Συνεπώς, ο καθοδικός ηλεκτρικός ερεθισμός αυξάνει τη 

διεγερσιμότητα των περιοχών του φλοιού που έχουν υποστεί βλάβη (Merzagora et al., 

2010). Οι ερευνητές προτείνουν την καθημερινή εφαρμογή του διακρανιακού ηλεκτρικού 

ερεθισμού, ώστε να επιτευχθούν τα μέγιστα αποτελέσματα στη βελτίωση του λόγου, και 

συνιστούν περαιτέρω έρευνα για το συνδυασμό διακρανιακού ηλεκτρικού ερεθισμού με 

λογοθεραπεία σε ασθενείς με αφασία (Suzuki et al., 2012). 

 

Σε άλλη έρευνα, ασθενείς με χρόνια αφασία βρέθηκαν στις εξής δύο πειραματικές συνθή-

κες: στην πρώτη, οι ασθενείς ακολούθησαν πρόγραμμα ενίσχυσης ανάκτησης λέξεων χω-

ρίς τη χρήση ερεθισμού και στη δεύτερη, οι ασθενείς ακολούθησαν συνδυασμό προγράμ-

ματος ενίσχυσης ανάκτησης λέξεων με καθοδικό και εικονικό ερεθισμό στην περιοχή 
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Broca. Μετά την εφαρμογή του καθοδικού ερεθισμού, η ακρίβεια ονομασίας αντικειμένων 

βελτιώθηκε σημαντικά σε σχέση με την πρώτη συνθήκη και με τον εικονικό ερεθισμό. Ενώ 

οι χρόνοι αντίδρασης για τις απαντήσεις των εξεταζόμενων ήταν μειωμένοι σε σχέση με 

την πρώτη συνθήκη, δεν αναφέρεται στατιστική σημαντικότητα. Οι ερευνητές καταλήγουν 

στο συμπέρασμα ότι η εφαρμογή του καθοδικού ερεθισμού στην περιοχή Broca βελτιώνει 

την ακρίβεια των απαντήσεων σε ασθενείς με αφασία (Fertonani et al., 2010). 

 

Οι ερευνητές εξέτασαν τους παράγοντες που σχετίζονται με βελτίωση στην παραγωγή λό-

γου στην περίπτωση εφαρμογής καθοδικού ερεθισμού. Συμμετείχαν ασθενείς με υποξεία 

και χρόνια αφασία μετά από αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και η θεραπεία ήταν συνδυα-

στική με διακρανιακό ηλεκτρικό ερεθισμό και λογοθεραπεία. Ως δοκιμασία χρησιμοποίη-

σαν την κορεάτικη έκδοση του Western Aphasia Battery. Αξιολογήθηκαν οι παράγοντες: 

ηλικία, φύλο, αρχικός χρόνος εφαρμογής του ερεθισμού και η βαρύτητα της αφασίας. Tα 

αποτελέσματα ανέδειξαν ότι μεγαλύτερη βελτίωση είχαν οι ασθενείς με λιγότερο σοβαρή 

αφασία που έλαβαν τη θεραπεία πριν το πέρας των 30 ημερών από το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο. Οι ασθενείς με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο αιμορραγικού τύπου εμφάνισαν 

μεγαλύτερη βελτίωση σε σχέση με τους ασθενείς με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ισχαι-

μικού τύπου. Οι παράγοντες ηλικία και φύλο δεν φάνηκε να επηρεάζουν το βαθμό βελτί-

ωσης των ασθενών (Liuzzi et al., 2010). 

 

5.2.6 Συμπεράσματα 

Η ετερογένεια των ερευνών είναι δεδομένη. Παρ’ όλ’ αυτά, μπορούμε να καταλήξουμε σε 

κάποια σίγουρα συμπεράσματα. Πρώτον, ο διακρανιακός ηλεκτρικός ερεθισμός βελτιώνει 

την παραγωγή λόγου. Δεύτερον, καμία έρευνα δεν έδειξε πτώση των ικανοτήτων των α-

σθενών, μετά από την εφαρμογή του διακρανιακού ηλεκτρικού ερεθισμού. Τρίτον, για μέ-

γιστο θεραπευτικό αποτέλεσμα χρειάζεται συνδυασμός ανοδικού και καθοδικού ερεθίσμα-

τος (για ενεργοποίηση φλοιικών περιοχών του λόγου και αναστολή ανταγωνιστικών φλοι-

ικών περιοχών, αντίστοιχα). Τέταρτον, η  περιοχή του ερεθισμού διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο (ανοδικός ερεθισμός στις εγκεφαλικές περιοχές που έχουν υποστεί βλάβη και καθο-

δικός ερεθισμός στις αντίστοιχες ετερόπλευρες περιοχές). Τέλος, πρέπει να ερευνηθεί διε-

ξοδικά η ενδεχόμενη βελτίωση του ασθενούς με τον ταυτόχρονο συνδυασμό λογοθερα-

πείας και tDCS. 
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6  

Πλαστικότητα και Αποκατάσταση στην Αφασία 

 

6.1 Νευροπλαστικότητα 

Νευροπλαστικότητα ορίζεται ως η ικανότητα του εγκεφάλου να αλλάζει είτε σε μικροεπί-

πεδο (δηλαδή σε κυτταρικό/δικτυακό επίπεδο – ονομάζεται νευρωνική) είτε σε μακροεπί-

πεδο (επίπεδο συστήματος/συμπεριφοριστικό επίπεδο – ονομάζεται συμπεριφοριστική). 

Οι μηχανισμοί πλαστικότητας μπορούν να κατηγοριοποιηθούν ως βιοχημικοί/φυσιολογι-

κοί σε κυτταρικό επίπεδο, ως δομικοί σε επίπεδο εγκεφαλικής δομής και ως συμπεριφορι-

στικοί σε λειτουργικό/συμπεριφοριστικό επίπεδο. Η πλαστικότητα επιτρέπει στον εγκέ-

φαλο να ανταποκρίνεται σε περιβαλλοντικές αλλαγές ή σε αλλαγές που λαμβάνουν χώρα 

στον ίδιο τον οργανισμό και μπορεί να είναι προσαρμοστική ή δυσπροσάρμοστη. Η προ-

σαρμοστική εγκεφαλική πλαστικότητα συνίσταται στην αποτελεσματική επαναδρομολό-

γηση λειτουργιών, ενώ η δυσπροσάρμοστη εγκεφαλική πλαστικότητα έχει ως αποτέλεσμα 

την εμφάνιση επίμονων αφασικών σημείων και κακή αποκατάσταση, λόγω ανεπαρκούς 

αναδιαμόρφωσης. 

 

Η πλαστικότητα στο μικροεπίπεδο επιτρέπει στον εγκέφαλο να μάθει νέες συμπεριφορές 

και δεξιότητες. Για τον ίδιο λόγο, η ίδια συμπεριφορά μπορεί να τροποποιήσει τον εγκέ-

φαλο ο οποίος με τη σειρά του να επιβάλλει αυτή τη συμπεριφορά. Επομένως, η πλαστι-

κότητα έχει ως αποτέλεσμα, αλλά και ταυτόχρονα προκαλεί συμπεριφοριστικές αλλαγές. 

Όταν υπάρξει εγκεφαλική βλάβη, ο εγκέφαλος υπόκειται σε νευροφυσιολογικές αλλαγές 

(λόγω της βλάβης) οι οποίες τροποποιούν συμπεριφορές και αυτές, με τη σειρά τους, προ-

καλούν επιπρόσθετες αλλαγές στον εγκέφαλο. Ως εκ τούτου, η πλαστικότητα αντιπροσω-

πεύει τις αλλαγές στην εγκεφαλική δραστηριότητα που σχετίζεται με τα εκτελούμενα έργα 

(π.χ. νόηση, αντίληψη), σε μια προσπάθεια αντιστάθμισης των διαταραγμένων λειτουρ-

γιών (Frackowiak, 2004). 

 

6.2 Χρονοδιάγραμμα και Μοτίβα Αποκατάστασης των Α.Ε.Ε. 

Οι ασθενείς με αφασία λόγω ΑΕΕ παρουσιάζουν βελτίωση, ανεξάρτητα με το αν θα μπουν 

σε πρόγραμμα θεραπείας ή όχι. Αυτό ονομάζεται αυθόρμητη ανάρρωση. Στις επόμενες 

υποενότητες:  θα παρουσιαστούν τα χρονικά στάδια και τα πρότυπα της ανάρρωσης, θα 
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συζητηθούν οι προγνωστικοί παράγοντες που την επηρεάζουν και θα εξηγηθεί η ανάρρωση 

με βάση τους μηχανισμούς της νευρωνικής πλαστικότητας. Ακόμη, θα κάνουμε αναφορά 

στους μηχανισμούς με τους οποίους η ίδια η συμπεριφορά επηρεάζει την πλαστικότητα, 

θα μιλήσουμε για τον ρόλο του δεξιού ημισφαιρίου στην αποκατάσταση, καθώς και για 

νέες προσεγγίσεις θεραπείας της αφασίας που στηρίζονται στις γνώσεις μας περί νευρο-

πλαστικότητας (νευροαποκατάσταση). Προς αποφυγή παρερμηνειών, αποσαφηνίζουμε 

πως με τον όρο «αποκατάσταση» αναφερόμαστε τόσο στην φυσική εγκεφαλική ανάκαμψη 

(αυθόρμητη ανάρρωση) όσο και στην πρόοδο που παρατηρείται μετά από θεραπεία. 

 

Η φύση των μηχανισμών αποκατάστασης ποικίλλει ανάλογα με τον χρόνο μετά την έναρξη 

των συμπτωμάτων. Σε περιπτώσεις αφασίας μετά από εγκεφαλικό, εκτός και αν ο εγκεφα-

λικός ιστός επαναιματωθεί άμεσα (αυθόρμητα ή με ιατρική παρέμβαση), οι χαμένες ικα-

νότητες μπορούν να αποκατασταθούν μόνο με επαναδρομολόγηση, μέσω υπαρχουσών ά-

θικτων οδών ή με δημιουργία νέων συνδέσεων. Αυτό είναι μέρος της εξέλιξης της αποκα-

τάστασης που πραγματοποιείται από τις πρώτες ώρες μέχρι και αρκετά χρόνια μετά την 

έναρξη των συμπτωμάτων. Συγκεκριμένα, αμέσως μετά το τραύμα ακολουθεί μια σύντομη 

περίοδος σοκ, κατά την οποία επηρεάζονται πολλές λειτουργίες (υπεροξεία φάση). Μέσα 

σε λίγες ώρες ή μέρες, συντελείται μια ταχεία αποκατάσταση (οξεία φάση), κι έπειτα ακο-

λουθεί μια σταθερή βελτίωση που διαρκεί αρκετές εβδομάδες (υποξεία φάση) και έχει στα-

διακά φθίνοντα ρυθμό με την πάροδο των μηνών και των χρόνων (χρόνια φάση). 

 

Θα προσπαθήσουμε να εξηγήσουμε το παραπάνω χρονοδιάγραμμα, σύμφωνα με τους νευ-

ρωνικούς μηχανισμούς πλαστικότητας. Πρώτον, ο μηχανισμός φυσικής αποκατάστασης 

της αιματικής ροής της λυκοφωτικής περιοχής (ή περιοχή «penumbra» - είναι η περιοχή 

που περιβάλλει σαν δαχτυλίδι την περιοχή της νέκρωσης) είναι σημαντικός τις πρώτες μέ-

ρες, καθώς το τραύμα επουλώνεται, σχηματίζεται ο ουλώδης ιστός και οι διαταραγμένες 

φυσιολογικές λειτουργίες βελτιώνονται. Δεύτερον, οι νευρωνικοί μηχανισμοί επεξεργα-

σίας αναδιοργανώνουν διαταραγμένες περιοχές, χρησιμοποιώντας αυθόρμητα άθικτες ε-

γκεφαλικές περιοχές. Μια τέτοια προσαρμογή πραγματοποιείται σχεδόν αμέσως και δια-

τηρείται για κάποιες εβδομάδες. Έπειτα, η διαδικασία αυτή μειώνεται, καθώς η αναδιορ-

γάνωση ολοκληρώνεται. Τέλος, νέοι μηχανισμοί μάθησης ελέγχουν τον βαθμό στον οποίο 

ένα άτομο μπορεί να επανεκπαιδευθεί για να εκτελεί μια συγκεκριμένη δεξιότητα (Powell 

, 1981). Αυτοί οι μηχανισμοί μάθησης ελέγχονται από τη διαδικασία αποκατάστασης και 
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είναι διακριτοί από τις βελτιώσεις που προκαλούνται από την φυσική αποκατάσταση των 

κυττάρων της penumbra (Cramer & Nudo, 2010). 

 

Από την άλλη, ο Kolb περιγράφει το χρονοδιάγραμμα αποκατάστασης χρησιμοποιώντας 

συμπεριφοριστικές έννοιες και εντοπίζει τρία πιθανά αποτελέσματα. Αρχικά, ενδέχεται να 

επέλθει αντιστάθμιση, η οποία μπορεί να αντικατοπτρίζει μια αλλαγή στη στρατηγική ή 

την υποκατάσταση μιας χαμένης συμπεριφοράς από μια καινούρια. Επίσης, μπορεί να συμ-

βεί μια μερική επανόρθωση της αρχικής συμπεριφοράς, η οποία ίσως να αντανακλά μια 

μερική επιστροφή της λειτουργίας. Τέλος, η αρχική συμπεριφορά μπορεί να ανακτηθεί 

πλήρως. Αυτό συμβαίνει, επειδή οι δομικές ιδιότητες του εγκεφάλου επιτρέπουν σε πλα-

στικές αλλαγές να πραγματοποιηθούν, οι οποίες με τη σειρά τους συντελούν στην αποκα-

τάσταση (Kolb, 1995). 

 

6.3 Προγνωστικοί παράγοντες αποκατάστασης 

Διάφοροι παράγοντες έχουν μελετηθεί σχετικά με το αν επηρεάζουν ή όχι τη γλωσσική 

αποκατάσταση στην αφασία. Οι παράγοντες αυτοί μπορούν να διακριθούν σε νευρολογι-

κούς και ατομικούς. Οι νευρολογικοί σχετίζονται με την αιτιολογία της βλάβης, το μέγεθος 

και την τοπογραφία της, καθώς και με τη σοβαρότητα και τον τύπο της αφασίας. Οι ατο-

μικοί παράγοντες αφορούν την ηλικία, το ακαδημαϊκό επίπεδο, την πλευρίωση, τη δομική 

εγκεφαλική ασυμμετρία, την κατάσταση υγείας, το φύλο, τη φυλή και το κοινωνικό – οι-

κονομικό προφίλ. 

 

6.3.1 Αιτιολογία 

Η αφασία λόγω εγκεφαλικού τραυματισμού τείνει να έχει καλύτερη αποκατάσταση από 

την αφασία λόγω ΑΕΕ. Σε εκφυλιστικές καταστάσεις, δεν αναμένεται ανάκαμψη. Η απο-

κατάσταση στην αφασία που οφείλεται σε όγκο είναι μεταβλητή και εξαρτάται από τον 

συγκεκριμένο τύπο του όγκου, καθώς και από παράγοντες όπως το μέγεθος, η τοπογραφία, 

η ηλικία του ασθενούς κ.λπ. 

 

Σχετικά με τον τύπο του εγκεφαλικού, έχει αναφερθεί πως το αιμορραγικό επεισόδιο σχε-

τίζεται με ευνοϊκότερη αποκατάσταση, απ’ ότι το ισχαιμικό. Συγκεκριμένα, η Basso, σε 

μια έρευνα με 46 ασθενείς με αιμορραγικό και 101 ασθενείς με ισχαιμικό εγκεφαλικό, α-

ναφέρει πως στους 6 και στους 12 μήνες από την έναρξη των συμπτωμάτων, περισσότεροι 
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από τους ασθενείς της πρώτης ομάδας είχαν σημειώσει ουσιαστικότερη ανάκαμψη. Υπο-

στηρίζει ότι αυτό οφείλεται στο γεγονός, πως το αιμάτωμα απλά μετατοπίζει τα ινιακά 

δεμάτια, χωρίς να τα καταστρέφει (Basso, Prognostic factors in aphasia, 1992). 

 

6.3.2 Μέγεθος βλάβης 

Tο αυτονόητο είναι ότι όσο μεγαλύτερο είναι το μέγεθος της βλάβης τόσο φτωχότερη είναι 

η αποκατάσταση. Παρ’ όλ’ αυτά, το μέγεθος της βλάβης ενδέχεται να έχει διαφορετική 

επίδραση στην αντιληπτική και στην εκφραστική διάσταση του λόγου. Συγκεκριμένα, σε 

μια έρευνα του 1983, αναφέρεται πως υπάρχει αρνητική συσχέτιση μεταξύ του μεγέθους 

της βλάβης και της αποκατάστασης στην κατανόηση του λόγου (δηλαδή όσο μεγαλύτερη 

η βλάβη τόσο μικρότερη η αποκατάσταση). Τόνισαν, όμως, ότι αυτό ισχύει για μεγάλες 

βλάβες. Σε έρευνα του 1992, υποστηρίζεται πως οι ασθενείς με μικρότερες βλάβες παρου-

σιάζουν καλύτερη αποκατάσταση στην παραγωγή προφορικού και γραπτού λόγου, ενώ οι 

ασθενείς με μεγάλες βλάβες παρουσιάζουν βελτίωση μόνο στην ακουστική κατανόηση. 

Τέλος, η Basso θεωρεί, πως αφού ληφθεί υπόψη η αρχική σοβαρότητα, η επίδραση του 

μεγέθους της βλάβης δεν είναι πλέον τόσο αυτονόητη. Προτείνει, λοιπόν, ότι ο αρχική 

σοβαρότητα είναι ίσως πιο σημαντικός δείκτης από το μέγεθος της βλάβης (Selnes et al., 

1983 ∙ Mazzoni et al., 1992 ∙ Basso, 1992). 

 

6.3.3 Θέση βλάβης / Τύπος Αφασίας 

Η θέση της βλάβης και ο τύπος της αφασίας είναι αλληλοσυνδεόμενοι παράγοντες. Για 

αρχή, να αναφέρουμε πως η θέση της βλάβης έχει ιδιαίτερη επίδραση, σχετικά με το αν 

βρίσκεται στην κύρια γλωσσική ζώνη (γύρω από την σχισμή του Sylvius) ή στις «οριακές» 

περιοχές αυτής. Στη δεύτερη περίπτωση, προκαλούνται διαφλοιώδεις αφασίες των οποίων 

η ανάκαμψη συνήθως είναι ταχεία και πλήρης. Οι ίδιοι ερευνητές, επίσης, αναφέρουν πως 

οι ασθενείς με κατονομαστική αφασία παρουσιάζουν πιο αργή βελτίωση, αλλά γενικώς 

αναπτύσσουν καλύτερες δεξιότητες λειτουργικής επικοινωνίας. Τέλος, στην έρευνα τους 

αναφέρεται πως οι ασθενείς με σφαιρική αφασία που δεν έκαναν λογοθεραπεία, είχαν πολύ 

χειρότερη πορεία από αυτούς με αφασία Broca που επίσης δεν έκαναν. Αξιοσημείωτο είναι 

πως στους 7 από τους 13 ασθενείς, η σφαιρική αφασία εξελίχθηκε σε αφασία Broca, μέσα 

στους επόμενους 2-3 μήνες (Kertesz & McCabe, Recovery patterns and prognosis in 

aphasia, 1977). 
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Σχετικά με τη σφαιρική αφασία, το μέγεθος και η θέση της βλάβης μπορεί να ποικίλλουν. 

Συγκεκριμένα, εντοπίστηκαν 5 τύποι αλλοιώσεων που προκαλούσαν σφαιρική αφασία, τον 

πρώτο μήνα μετά το εγκεφαλικό:  

➢ Τύπος 1: μεγάλο έμφρακτο στη μέση εγκεφαλική αρτηρία που περιλαμβάνει πρό-

σθιες και οπίσθιες περιοχές. 

➢ Τύπος 2: πρόσθιο έμφρακτο με πολλαπλή βλάβη στους υποκείμενους εν τω βάθει 

πυρήνες και σε δεσμίδες λευκών ινών. 

➢ Τύπος 3: υποφλοιώδες έμφρακτο. 

➢ Τύπος 4: βρεγματικό έμφρακτο που περιλαμβάνει υπερχείλιες και γωνιώδεις έλι-

κες. 

➢ Τύπος 5: ταυτόχρονα έμφρακτα σε μετωπιαίες και κροταφοβρεγματικές περιοχές. 

 

Με βάση μια εκτεταμένη δοκιμασία της αφασίας, οι ασθενείς με τον Τύπο 3 παρουσίασαν 

τη μεγαλύτερη πρόοδο. Κάποιοι ασθενείς με περιορισμένες πρόσθιες (Τύπος 2) ή υπο-

φλοιώδες βλάβες (Τύπος 3) είχαν πλήρης ανάρρωση. Ωστόσο, η πρόγνωση ήταν πολύ κακή 

για ασθενείς με μεγάλες βλάβες Τύπου 1 (Ferro, 1992). 

 

Γενικά, η εμμένουσα ύπαρξη της σφαιρικής αφασίας ένα μήνα μετά το εγκεφαλικό αποτε-

λεί σημάδι κακής πρόγνωσης. Ως θετικοί δείκτες, πάντως, θεωρούνται οι υποφλοιώδεις 

βλάβες, η απουσία βλάβης στην περιοχή Wernicke και η γρήγορη βελτίωση της ακουστι-

κής κατανόησης (Brookshire, 1997).  

 

Σχετικά με την αφασία Wernicke, η κακή ανάρρωση συνδέθηκε με βλάβη που εκτείνεται 

πέρα από την περιοχή Wernicke, ως την υπερχείλια και γωνιώδη έλικα (σύνορα βρεγματι-

κού – κροταφικού λοβού). Η καλή ανάρρωση, από την άλλη, συνδέθηκε με μικρές βλάβες 

που άφηναν άθικτες την άνω και τη μέση κροταφική έλικα. Αποδεικνύεται, λοιπόν, πως το 

μέγεθος βλάβης συγκεκριμένων δομών, και όχι το συνολικό μέγεθος, σχετίζεται πιο άμεσα 

με την καλή πρόγνωση (Kertesz, Lau, & Polk, 1993). 

 

H Naeser δεν βρήκε σχέση ανάρρωσης και βλάβης στον βρεγματικό λοβό. Ωστόσο, παρα-

τήρησε πως όταν η βλάβη αφορούσε λιγότερο από το μισό της περιοχής Wernicke, η α-

νάρρωση ήταν καλή (Naeser & Palumbo, 1994). 
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Για την αφασία του Broca, η βέλτιστη αποκατάσταση σχετίζεται με την ακεραιότητα των 

υποφλοιωδών περιοχών. Επίσης, σε σχέση με τα υπόλοιπα σύνδρομα, η αφασία Broca είχε 

το μεγαλύτερο ποσοστό ανάρρωσης, αλλά με ποικιλία στη βελτίωση (επαρκή, καλή εξαι-

ρετική) (Kertesz & McCabe, 1977). 

 

 

Εικόνα 30: Ποικιλομορφία στην αυθόρμητη ανάρρωση ατόμων με αφασία Broca.  

(Lendrem & Lincoln, 1985) 

 

Οι ασθενείς με αφασία αγωγής τείνουν να παραμένουν σε μια πιο ήπια μορφή του συνδρό-

μου ή να «μεταπίπτουν» σε κατονομαστική αφασία., μέσα στους πρώτους 3 μήνες (Mc 

Dermott, Horner, & DeLong, 1996). Στη μελέτη των Kertesz και McCabe, η αφασία αγω-

γής είχε ανάρρωση συγκρινόμενη με αυτή της αφασίας Broca (Kertesz & McCabe, 1977). 

Τέλος, σε γενικές γραμμές, έχουμε στο μυαλό μας πως τα άτομα με εκφραστική (μη ρέ-

ουσα) αφασία τείνουν να έχουν καλύτερη πρόγνωση από τα άτομα με δεκτική (ρέουσα) 

αφασία. 
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6.3.4 Ηλικία 

Υπάρχει η γενικευμένη άποψη πως οι νεότεροι ασθενείς έχουν καλύτερη πρόγνωση από 

τους γηραιότερους. Παρ’ όλ’ αυτά, η ηλικία σχετίζεται με την αιτιολογία, τον τύπο της 

αφασίας, το κίνητρο και γενικότερα τη συνολική υγεία. Όταν αυτά ληφθούν υπόψη, η ηλι-

κία δεν φαίνεται να συμβάλλει σημαντικά στην αποκατάσταση (Basso, 1992). 

 

6.3.5 Φύλο 

 Το φύλο θεωρείται παράγοντας, λόγω της πιθανής ομαλότερης διαημισφαιρικής κατανο-

μής των γνωστικών λειτουργιών στις γυναίκες. Αν αυτό ισχύει, τότε οι γυναίκες θα πρέπει 

να έχουν ευνοϊκότερη πρόγνωση, λόγω της εντονότερης συνεισφοράς του δεξιού ημισφαι-

ρίου τους. Αυτό απορρίπτεται από κάποιους μελετητές, όπως ο Kertesz και ο McCabe, οι 

οποίοι δεν βρήκαν κάποια συσχέτιση μεταξύ φύλου και αποκατάστασης. Από την άλλη, 

σε μια έρευνα του 1982 με 400 ασθενείς, αναφέρθηκε πως οι γυναίκες σημείωσαν μεγαλύ-

τερη βελτίωση από τους άντρες στον προφορικό λόγο, αλλά όχι στην ακουστική κατανό-

ηση. Σε περιπτώσεις σοβαρής αφασίας, η έρευνα των Pizzamiglio, Mammucari και Raz-

zano έδειξε πως οι γυναίκες παρουσίασαν μεγαλύτερη βελτίωση στην ακουστική κατανό-

ηση απ’ ότι οι άντρες. Συμπερασματικά, φαίνεται ότι το φύλο, στην καλύτερη περίπτωση, 

να είναι ένας πολύ αδύναμος προγνωστικός παράγοντας (Kertesz & McCabe, 1977 ∙ Basso, 

Capitani & Moraschini, 1982 ∙ Pizzamiglio, Mammucari & Razzano, 1985).  

 

6.3.6 Πλευρίωση 

Υπάρχει η θεωρία πως οι αριστερόχειρες και οι αμφιδέξιοι έχουν μεγαλύτερη αμφίπλευρη 

αναπαράσταση της γλώσσας στον εγκέφαλο τους απ’ ότι οι δεξιόχειρες (Springer & 

Deutsch, 1998). Επομένως, υπάρχει η υπόθεση πως αυτά τα άτομα παρουσιάζουν μια πιο 

ταχεία ανάρρωση. Παρ’ όλ’ αυτά, τόσο στην έρευνα των Basso και των συνεργατών της 

όσο και στην έρευνα των Borod, Carper και Naeser, δε βρέθηκε διαφορετικό μοτίβο ανάρ-

ρωσης ανάμεσα σε δεξιόχειρες και μη δεξιόχειρες (Basso et al., 1990 ∙ Borod, Carper & 

Naeser, 1990). Τέλος, σε μια ενδιαφέρουσα έρευνα του Luria, διαπιστώθηκε πως υπάρχει 

επίδραση οικογενούς αριστεροχειρίας στους δεξιόχειρες. Δηλαδή, οι δεξιόχειρες χωρίς οι-

κογενειακό ιστορικό αριστεροχειρίας δεν ανέρρωναν τόσο γρήγορα (Luria, 1970). Συμπε-

ρασματικά, όμως, η προγνωστική αξία της πλευρίωσης για την αποκατάσταση δεν έχει 

αποδειχθεί επαρκώς. 
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6.3.7 Φυλή 

Η μελέτη των Holland και των συνεργατών του δεν έδειξε καμία συσχέτιση μεταξύ φυλής 

και αποκατάστασης, κατά την αυθόρμητη ανάρρωση στους 3 μήνες μετά την έναρξη των 

συμπτωμάτων. Επίσης, στην μελέτη των Wertz, Author και Ross, δεν προέκυψε καμία δια-

φορά στον ρυθμό βελτίωσης των προφορικών και ακουστικών δεξιοτήτων μεταξύ Καυκά-

σιων και Αφροαμερικάνων, σε μια θεραπεία που διήρκησε 10 μήνες και ξεκίνησε 1 μήνα 

μετά το εγκεφαλικό (η πρόοδος μετρήθηκε με το PICA, τη Δοκιμασία Κουπονιών και μια 

δοκιμασία ροής λέξεων) (Holland et al., 1989 ∙ Wertz, Author & Ross, 1997). 

 

6.3.8 Ακαδημαϊκό επίπεδο/ Κοινωνικοοικονομικό προφίλ 

Υπό εξέταση είναι οι παράγοντες της εκπαίδευσης και της εκτιμώμενης, προ της νόσου, 

νοημοσύνης. Σε έρευνα των de Riesthal και Wertz, διασπιστώθηκε πως κανένας από τους 

δύο δεν σχετίζεται με τη γλωσσική έκβαση, ένα χρόνο μετά το εγκεφαλικό. Επιπρόσθετα, 

σε μελέτη του Conner και των συνεργατών του, ούτε η εκπαίδευση ούτε το επάγγελμα δε 

σχετίστηκαν με τον ρυθμό ανάρρωσης. Παρ’ όλ’ αυτά αναφέρει, πως οι δείκτες του κοι-

νωνικοοικονομικού στάτους συνδέονται με την πρώιμη και τη χρόνια σοβαρότητα της α-

φασίας (de Riesthal & Wertz, 2004 ∙ Conner et al., 2001).  

 

6.3.9 Χρόνος του αρχικού τεστ 

Ένας παράγοντας που δεν είναι ούτε νευρολογικός ούτε και ατομικός (εξωγενής παράγο-

ντας) είναι ο χρόνος του αρχικού τεστ. Ο ρυθμός ανάρρωσης εξαρτάται από το πότε γίνεται 

η αρχική εξέταση ενός ασθενή μετά από εγκεφαλικό (εικόνα 31 – τυπική καμπύλη ανάρ-

ρωσης). Όσο πιο αργά παραπέμπεται ο ασθενής τόσο μικρότερος θα είναι ο ρυθμός ανάρ-

ρωσης. Σε έρευνα των Pickersgill και Lincolon, οι ασθενείς που εξετάστηκαν (και ξεκίνη-

σαν θεραπεία με το PICA για 2 μήνες) 5 μήνες μετά την εκδήλωση των συμπτωμάτων 

είχαν πολύ μικρότερη ανάρρωση από την αναμενόμενη που παρουσιάζεται στην παρακάτω 

καμπύλη. Επίσης, σε μελέτη του Bamber, φάνηκε ότι η αρχική εξέταση που πραγματο-

ποιείται τους πρώτους 2 μήνες, δε συνδέεται με καλύτερη αποκατάσταση. Επομένως, η 

θεραπεία που ξεκινά οποτεδήποτε μέσα στους 2 μήνες δεν αποτελεί προγνωστικό παράγο-

ντα, αλλά ένα πρόγραμμα που ξεκινά πολύ αργότερα, πιθανόν να συνοδεύεται από μικρό-

τερη βελτίωση (Pickersgill & Lincolon, 1983 ∙ Bamber, 1980).  
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Εικόνα 31: Πρόοδος των μέσων όρων και των τυπικών λαθών στα συνολικά επίπεδα αντίδρασης στο 

PICA από 41 ασθενείς. 

(Lendrem & Lincoln, 1985) 

 

6.3.10 Συναισθηματικές και Ψυχοκοινωνικές Αλλαγές 

Οι συναισθηματικές και οι ψυχοκοινωνικές αλλαγές ενδέχεται να έχουν αντίκτυπο στην 

πρόγνωση. Έχει αναφερθεί πως το 25% των ασθενών με αφασία στην οξεία φάση έχουν 

κατάθλιψη. Η κοινή λογική λέει πως η κατάθλιψη και γενικότερα το κίνητρο του ασθενή 

για βελτίωση επηρεάζουν την αποκατάσταση. Εντούτοις, η ενδεχόμενη επίδραση δεν έχει 

εξακριβωθεί ή ποσοτικοποιηθεί ακόμα. Αυτό που μπορούμε να πούμε εμπειρικά είναι πως 

η συναισθηματική και η ψυχοκοινωνική προσαρμογή παίζει ένα σημαντικό ρόλο στη χρό-

νια αφασία (Aström, Adolfsson , & Asplund, 1993). 

 

6.4 Βιοχημικοί και Φυσιολογικοί Μηχανισμοί Αποκατάστασης 

Βλάβες στον εγκέφαλο μετά από εγκεφαλικό ή άλλη μορφή νευρολογικής διαταραχής προ-

καλούν πρωτογενείς και δευτερογενείς αλλαγές. Οι πρωτογενείς συντελούνται εντός ολί-

γων ημερών μετά τη βλάβη και έπειτα σταθεροποιούνται. Οι δευτερογενείς αλλαγές επιτε-

λούνται ως συνέπεια της πρωτογενούς βλάβης και συνεχίζουν να εξελίσσονται με το πέρας 

τους χρόνου. Δεδομένου ότι οι δευτερογενείς αλλαγές αναπτύσσονται σε ένα ευρύτερο 

χρονοδιάγραμμα, είναι αυτές που καθορίζουν τα παρατηρούμενα ελλείμματα και συμβάλ-

λουν στη συμπεριφοριστική αποκατάσταση (έχουν περισσότερη επίδραση στα ελλείμματα 
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απ’ ότι η τοπογραφία της βλάβης). Συγκεκριμένα, οι πρωτογενείς αλλαγές περιλαμβάνουν 

άμεση νέκρωση των κυττάρων, σημεία φλεγμονής στα κύτταρα, οπισθόδρομο κυτταρικό 

εκφυλισμό πλησίον της βλάβης και εμπροσθόδρομο κυτταρικό εκφυλισμό περιφερικά της 

βλάβης. 

Οι δευτερογενείς (έμμεσες) αλλαγές είναι οι εξής: 

i.) ο διανευρωνικός εκφυλισμός (transneuronal degeneration), κατά τον οποίο περιοχές 

που προσλαμβάνουν ή παρέχουν νευρωνικές διεγέρσεις στην περιοχή που έχει υποστεί 

βλάβη, εκφυλίζονται ως αποτέλεσμα της απώλειας συνδέσεων. 

ii.) η εκνευρωτική υπερευαισθησία (denervation supersensitivity), στην οποία νευρώνες 

που έχουν χάσει τις διεγέρσεις τους από την περιοχή βλάβης, γίνονται όλο και πιο ευαί-

σθητοι σε οποιαδήποτε υπολειμματική διέγερση που προσλαμβάνεται από εκείνη την 

περιοχή. 

iii.)  η ανάπτυξη διάσχισης (development of diaschisis), όπου άθικτες απομακρυσμένες πε-

ριοχές από τον ιστό που έχει υποστεί βλάβη, καταστρέφονται προσωρινά, επειδή ανή-

κουν στο ίδιο νευρωνικό δίκτυο με τον κατεστραμμένο ιστό. 

iv.)  η παράπλευρη ανάπτυξη συνάψεων (collateral sprouting), κατά την οποία άξονες από 

κοντινούς νευρώνες δημιουργούν νέες συναπτικές επαφές με περιοχές που προηγουμέ-

νως εννευρώνονταν από τα κύτταρα που έχουν υποστεί βλάβη. Όπως έχει ήδη περιγρα-

φεί, αυτές οι δευτερογενείς επαφές εξελίσσονται σε μεγαλύτερο εύρος χρόνου και συμ-

βάλλουν στη συμπεριφοριστική αποκατάσταση και πλαστικότητα του ενήλικου εγκε-

φάλου. 

 

Οι δευτερογενείς αλλαγές μπορούν να κατηγοριοποιηθούν περαιτέρω σε δομικές και λει-

τουργικές. Οι δομικές λαμβάνουν χώρα εντός των νευρώνων και περιλαμβάνουν: 

i.) την επανανάπτυξη συνάψεων στους τραυματισμένους νευρώνες (regenerative sprout-

ing), όπου μπορεί να πραγματοποιείται στους άξονες ή στους δενδρίτες. Λόγω της δια-

ταραχής, αναπτύσσονται ίνες από άλλους κλάδους που είναι ικανοί να σχηματίσουν 

νέες λειτουργικές συνάψεις. 

ii.) την παράπλευρη επανανάπτυξη συνάψεων (collateral regenerative sprouting), όπου 

κύτταρα που δεν έχουν υποστεί βλάβη αναπτύσσουν νέες συναπτικές συνδέσεις με νευ-

ρώνες στην περιοχή penumbra, σε μια προσπάθεια να επανεγκαθιδρύσουν χαμένα ει-

σαγόμενα από εκεί. 

 

Οι λειτουργικές αλλαγές που ακολουθούν σχετίζονται με τις νευρωνικές συνδέσεις: 
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i.) σχετικά υγιείς συνάψεις (relatively ineffective synapses): Η ενεργοποίηση προϋπαρχου-

σών συνδέσεων που αρχικά δεν χρειάζονταν για την εκτέλεση μιας λειτουργίας και ε-

πισκιάζονταν από τις κύριες συνδέσεις του κυττάρου. Αυτό ενδέχεται να παρερμηνευτεί 

ως ο σχηματισμός νέων συνδέσεων. 

ii.) εκνευρωτική ευαισθησία (denervation sensitivity): Μετά τη βλάβη, τα κύτταρα παρου-

σιάζουν ένα χαμηλότερο κατώφλι απόκρισης σε οποιεσδήποτε εναπομείνασες προσα-

γωγές ίνες. Επομένως, το κατώφλι δραστηριότητας του κυττάρου-στόχου παραμένει το 

ίδιο, παρόλο που ο αριθμός των προσαγωγών συνδέσεων ενδέχεται να έχει ελαττωθεί. 

iii.)  συναπτικά δυναμικά (synapse potentials): Η μακροπρόθεσμη δυναμικότητα συνάψεως 

(long term potentiation – LTP) είναι οι αλλαγές στο νευρωνικό επίπεδο που εξηγούν τη 

μάθηση και τη μνήμη. Είναι μια αύξηση της αποτελεσματικότητας της μετάδοσης των 

νευρικών ώσεων, σε μια σύναψη που προκαλείται γρήγορα και διατηρείται. Αυτός ο 

νευρωνικός μηχανισμός μπορεί να προκαλέσει μακροχρόνιες αλλαγές στη μετάδοση 

νευρικών ώσεων στη σύναψη, κι επομένως στα εμπλεκόμενα λειτουργικά συστήματα. 

 

Αναφέρουμε ότι μερικές από αυτές τις διεργασίες μπορεί να είναι ανταγωνιστικές. Για πα-

ράδειγμα, ο ανασταλτικός χαρακτήρας της διάσχισης ενδέχεται να μη διευκολύνει την πα-

ράπλευρη επανανάπτυξη συνάψεων. Τέλος, η μεγαλύτερη πρόκληση είναι να βρεθούν οι 

συσχετισμοί ανάμεσα στις νευρωνικές και τις συμπεριφοριστικές αλλαγές (Papathanasiou, 

Coppens, & Potagas, 2014). 

 

6.5 Νευροανατομικοί/Δομικοί Μηχανισμοί Αποκατάστασης 

Παραπάνω παρουσιάσαμε τους φυσιολογικούς μηχανισμούς που συμβαίνουν στο κύτταρο, 

με σκοπό να επιδιορθωθούν οι συνδέσεις που έχουν υποστεί βλάβη. Εντούτοις, ενδείξεις 

πλαστικότητας είναι διαθέσιμες όχι μόνο από το συναπτικό επίπεδο, αλλά, επίσης, και από 

την εξέταση των συνδέσεων στον εγκέφαλο συνολικά. Παρακάτω, παρουσιάζουμε κά-

ποιους μηχανισμούς σε επίπεδο εγκεφαλικής δομής, που αποτελούν το υπόβαθρο για την 

πρόσφατη έρευνα. 

i.) υποχώρηση διάσχισης (resolution or regression of diaschisis): Η αρχική διάσχιση, η 

οποία θεωρείται ως ένας αρχικός προστατευτικός μηχανισμός για τη βλάβη, τείνει να 

μειώνεται ή να εξαφανίζεται, επιτρέποντας σε εγκεφαλικές περιοχές να επαναλειτουρ-

γήσουν. 
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ii.) παλινόρθωση (restoration): Η παλινόρθωση αναφέρεται στην επανενεργοποίηση εγκε-

φαλικών περιοχών που ήταν δυσλειτουργικές μετά τη βλάβη. Αυτή η επιστροφή της 

λειτουργίας στο νευρικό ιστό σχετίζεται με την εδραίωση νευρωνικών συνδέσεων χάρη 

στους φυσιολογικούς μηχανισμούς που περιγράψαμε προηγουμένως. 

iii.)  στρατολόγηση (recruitment): Η στρατολόγηση αναφέρεται στην κινητοποίηση εγκε-

φαλικών περιοχών που έχουν την ικανότητα να συνεισφέρουν στη χαμένη λειτουργία, 

αλλά υπό φυσιολογικές συνθήκες δε συμμετείχαν σε αυτή πριν τη βλάβη. Αυτές οι 

περιοχές καλούνται να παίξουν έναν πιο σημαντικό ρόλο στην εκτέλεση της διαταραγ-

μένης λειτουργίας, χωρίς να εκτελούν μια νέα λειτουργία. 

iv.)  επανεκπαίδευση (retraining): Εγκεφαλικές περιοχές εκτελούν νέες ή επιπρόσθετες λει-

τουργίες ως αποτέλεσμα της αποκαταστατικής εκπαίδευσης. Αυτές οι περιοχές συνή-

θως δε χάνουν τις αρχικές προνοσηρές τους λειτουργίες, αλλά αποκτούν έναν επιπρό-

σθετο ρόλο ως αποτέλεσμα της αναδιοργάνωσης που πυροδοτείται από την εκπαί-

δευση. 

v.) λειτουργική αναδιοργάνωση (functional takeover): Σε περιπτώσεις λειτουργιών που 

σχετίζονται με την πλευρίωση, όπως ο λόγος, άθικτες περιοχές στο ετερόπλευρο ημι-

σφαίριο μπορούν να αναλάβουν λειτουργίες. Αυτό δείχνει ότι προϋπάρχουν λειτουργι-

κές ικανότητες, οι οποίες αναστέλλονταν ενεργά από το αριστερό ημισφαίριο. Επίσης, 

μπορεί να υπάρξει λειτουργική αναδιοργάνωση από άλλες εγκεφαλικές περιοχές του 

ίδιο ημισφαιρίου. 

 

Είναι εμφανές ότι η νευρωνική πλαστικότητα (βιοχημικοί/φυσιολογικοί και δομικοί μηχα-

νισμοί) είναι ο βασικός νευρωνικός μηχανισμός που υποστηρίζει τη βελτίωση των λειτουρ-

γιών. Οι δομικοί μηχανισμοί της νευρωνικής πλαστικότητας που αναφέρονται παραπάνω, 

δεν είναι αμοιβαίως αποκλειόμενοι και φαίνεται να διέπονται από φυσιολογικές και βιοχη-

μικές αλλαγές εντός των φλοιικών κυκλωμάτων. Ο απώτερος στόχος είναι η ανάπτυξη ενός 

μοντέλου συμπεριφοριστικής θεραπείας που βασίζεται σε συγκεκριμένους νευρωνικούς 

μηχανισμούς. Με ένα τέτοιο μοντέλο, θα ήταν δυνατό να γνωρίζουμε τις νευρωνικές ιδιό-

τητες που χρησιμοποιούνται στις θεραπευτικές δραστηριότητες («νευρωνική οργάνωση 

της θεραπευτικής δραστηριότητας» στην Εικόνα 32). Ως εκ τούτου, ο κλινικός θα μπορεί 

να επιλέξει μια δραστηριότητα («δραστηριότητες θεραπείας»), με βάση την ικανότητά της 

να επηρεάσει συγκεκριμένους μηχανισμούς πλαστικότητας, που θα τροποποιήσουν την ε-

πεξεργασία της στοχευμένης λειτουργίας («νευρική οργάνωση λειτουργίας»), και συνεπώς 

θα επιφέρουν βελτίωση (Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 
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Εικόνα 32: Πλαστικότητα και εμπειρική θεραπεία. 

(Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014) 

 

6.6 Συμπεριφοριστικοί Μηχανισμοί Αποκατάστασης 

Οι συμπεριφοριστικοί μηχανισμοί της λειτουργικής αποκατάστασης στηρίζονται στην ικα-

νότητα του εγκεφάλου να αποκαθιστά λειτουργίες, πέραν των περιορισμών που επιβάλλο-

νται από την αυθόρμητη φυσιολογική και δομική επισκευή. Η συμπεριφοριστική παρέμ-

βαση προκαλεί φυσιολογικές και δομικές αλλαγές στον εγκέφαλο και, αντιστρόφως, αυτές 

οι νευρικές τροποποιήσεις προκαλούν περαιτέρω συμπεριφοριστικές αλλαγές. Οι συμπε-

ριφοριστικοί μηχανισμοί της λειτουργικής αποκατάστασης είναι οι ακόλουθοι: 

i.) επιστροφή – παλινόρθωση – επαναδραστηριοποίηση (restitution – restoration – reacti-

vation): Αυτοί οι τρεις όροι, που συχνά χρησιμοποιούνται στη βιβλιογραφία εναλλα-

κτικά, αναφέρονται στους μηχανισμούς της ολικής επαναφοράς μιας συμπεριφοράς 

που υποστηρίζεται από το διαταραγμένο λειτουργικό σύστημα. Αυτό μπορεί να γίνει 

είτε με άμεση διέγερση (π.χ. επανάληψη) είτε με έμμεση διέγερση (π.χ. στρατηγικές 

διευκόλυνσης) είτε με απεμπλοκή (π.χ. εκμαίευση της απάντησης-στόχου μέσω ενός 

διαφορετικού έργου ή τροπικότητας αρχικά), με σκοπό την επανενεργοποίηση προσω-

ρινά διαταραγμένων λειτουργιών λόγου. Είναι σημαντική η λεπτομερής ανάλυση των 

απαιτήσεων των δεξιοτήτων που χρησιμοποιούνται σε μια θεραπευτική δραστηριό-

τητα, όσον αφορά την εκροή πληροφοριών, την εισροή πληροφοριών και την κεντρική 

επεξεργασία τους στο διαταραγμένο λειτουργικό σύστημα, ώστε να καθοριστεί η δρα-

στηριότητα που θα χρησιμοποιηθεί στην θεραπεία. 
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ii.) αναδιοργάνωση – ανασυγκρότηση – υποκατάσταση μέσα στο ίδιο λειτουργικό σύ-

στημα (reorganization – reconstitution – substitution within a functional system): Είναι 

ο μηχανισμός επαναδρομολόγησης μερών του λειτουργικού συστήματος, χωρίς να δη-

μιουργηθεί πρόβλημα σε ολόκληρο το λειτουργικό σύστημα. Αυτό μπορεί να επιτευ-

χθεί με την αναπλήρωση χαμένου συνδέσμου του λειτουργικού συστήματος. Η νέα ο-

δός είναι διαφορετική από αυτή που θα χρησιμοποιούνταν κανονικά, αλλά το τελικό 

αποτέλεσμα είναι το ίδιο. 

iii.)  εκ νέου μάθηση (relearning): Ο εγκέφαλο έχει την δυνατότητα να μαθαίνει εκ νέου 

χαμένες πληροφορίες ή να επανακαθιερώνει χαμένους κανόνες ή διαδικασίες σε ένα 

λειτουργικό σύστημα. 

iv.)  διευκόλυνση (facilitation): Αυτός ο μηχανισμός συνήθως επιστρατεύεται ως μια θερα-

πευτική στρατηγική, σε περίπτωση που υπάρχει δυσκολία πρόσβασης σε άθικτες πλη-

ροφορίες του λειτουργικού συστήματος. 

v.) λειτουργική υποκατάσταση – λειτουργική αναδιοργάνωση – λειτουργική αντιστάθμιση 

(functional substitution – functional reorganization – functional compensation): Αυτός 

ο μηχανισμός επιστρατεύεται όταν μια συγκεκριμένη λειτουργία δεν μπορεί να αποκα-

τασταθεί εντός του αρχικού λειτουργικού συστήματος (όπως γίνεται στην αναδιοργά-

νωση – ανασυγκρότηση – υποκατάσταση στο ίδιο λειτουργικό σύστημα). Σε αυτή την 

περίπτωση, ένα διαφορετικό λειτουργικό σύστημα, που υποστηρίζεται από άθικτες ε-

γκεφαλικές περιοχές, μπορεί να υποκαταστήσει τη διαταραγμένη αρχική λειτουργία. 

Επομένως, αυτός ο μηχανισμός έχει να κάνει περισσότερο με την προσαρμογή παρά 

με την αποκατάσταση, καθώς δε γίνεται προσπάθεια να αποκατασταθεί η αρχική λει-

τουργία. Παραδείγματα αυτού του μηχανισμού είναι η χειλοανάγνωση στην επίκτητη 

κώφωση, η χρήση χειρονομιών, υπολογιστών ή άλλων συσκευών ως μέσων επικοινω-

νίας μετά από απώλεια προφορικού λόγου σε άτομα με αφασία, η χρήση του αριστερού 

χεριού για γραφή, όταν το δεξί είναι παράλυτο. 

 

Συμπερασματικά, και για τις τρεις «κατηγορίες» μηχανισμών αποκατάστασης, θέλουμε να 

επιστήσουμε την προσοχή σε τρία σημεία. Πρώτον, οι μηχανισμοί αλληλεπικαλύπτονται 

σε μεγάλο βαθμό και είναι πιθανό να αλληλεπιδρούν. Δεύτερον, οι δομικοί και βιολογικοί 

μηχανισμοί εν τέλει βρίσκονται στη βάση όλων των διεργασιών λειτουργικής/συμπεριφο-

ριστικής ανάκαμψης, συμπεριλαμβανομένου του λόγου. Ως εκ τούτου, οι ίδιοι βασικοί συ-

μπεριφοριστικοί μηχανισμοί, όπως η εκ νέου μάθηση, η διευκόλυνση ή η αναδιοργάνωση 

μπορούν να εφαρμοστούν σε όλα τα λειτουργικά συστήματα. Τρίτον, η αναδιοργάνωση 
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του εγκεφάλου σε άτομα με αφασία δεν είναι παρά μόνο μια πλευρά της αποκατάστασης. 

Η επικοινωνία μπορεί, επίσης, να βελτιωθεί με τον χειρισμό εξωτερικών παρακείμενων 

παραγόντων, όπως οι περιβαλλοντικές τροποποιήσεις και η εκπαίδευση του επικοινωνια-

κού συντρόφου (Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 

 

6.7 Ο Ρόλος του Δεξιού Ημισφαιρίου στην Αποκατάσταση του Λόγου 

Οι νευροαπεικονιστικές μελέτες μας δίνουν στοιχεία σχετικά με τα μοτίβα επαναδρομολό-

γησης ή λειτουργικής αναδιοργάνωσης (όπως η στρατολόγηση νευρωνικών δικτύων που 

προϋπήρχαν του εγκεφαλικού). Η αποτελεσματικότητα των μηχανισμών αυτών σχετίζεται 

με το αν συντελείται προσαρμοστική ή δυσπροσάρμοστη πλαστικότητα. 

 

Υπάρχει ο ισχυρισμός πως η στρατολόγηση των περιοχών γύρω από τη βλάβη στο αρι-

στερό ημισφαίριο, σχετίζεται με προσαρμοστική πλαστικότητα και καλύτερη αποκατά-

σταση (Grafman, 2000). Αντιθέτως, η στρατολόγηση των δεξιών ομολόγων (προς τη 

βλάβη) περιοχών έχει συσχετιστεί με δυσπροσάρμοστη πλαστικότητα και φτωχότερη απο-

κατάσταση (Thompson & Bart den Ouden , 2008). Επιπλέον, θεωρείται πως η προσαρμο-

στική πλαστικότητα σχετίζεται με μια αναδιοργάνωση μέσα στο νευρωνικό δίκτυο λει-

τουργίας, ενώ η δυσπροσάρμοστη πλαστικότητα με τη χρήση μιας νέας στρατηγικής για 

την επιτέλεση ενός έργου (π.χ. λειτουργική υποκατάσταση) (Kuest & Karbe, 2002). Παρ’ 

όλα αυτά, η χρήση μιας διαφορετικής στρατηγικής δε σημαίνει πάντα και ετερόπλευρη 

πλαστικότητα. Η ομόπλευρη αντιστάθμιση θα μπορούσε, επίσης, να προκαλέσει χρήση 

νέων στρατηγικών, ως αποτέλεσμα εγκεφαλικής βλάβης σε συγκεκριμένες περιοχές επε-

ξεργασίας του λόγου.  

 

Αμφισβητώντας την άποψη πως το δεξί ημισφαίριο συνδέεται με φτωχότερη αποκατά-

σταση, o Kinsbourne δημοσίευσε μια έρευνα κατά την οποία χορηγήθηκε ενδοκαρωτιδική 

έγχυση αμοβαρβιτάλης (δοκιμασία Wada) στο δεξί ημισφαίριο, σε δύο άτομα που είχαν 

μερικώς αποκαταστήσει τα ελλείματά τους στην παραγωγή λόγου. Το αποτέλεσμα ήταν η 

απόλυτη απουσία προφορικής έκφρασης. Όταν έγινε το ίδιο και στο αριστερό ημισφαίριο, 

δεν υπήρχε κάποια ευδιάκριτη αλλαγή στις λειτουργίες του λόγου. Η έρευνα καταλήγει, 

ότι η επικράτηση, ως προς τον λόγο, μετατοπίστηκε μετά το εγκεφαλικό, και ότι το δεξί 

ημισφαίριο ήταν το μόνο που υποστήριζε τις εναπομείνασες γλωσσικές ικανότητες 

(Kinsbourne, 1971). 
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Σε μια νεότερη έρευνα, οι Marcotter και Ansaldo μίλησαν για ένα σύνθετο δίκτυο, που 

διαφέρει από τους υγιείς εγκεφάλους, και περιλαμβάνει πέρα από αριστερές περιοχές γύρω 

από τη βλάβη, και ετερόπλευρες περιοχές. Συγκεκριμένα, βρέθηκε πως άτομα με σοβαρά 

και χρόνια ελλείματα κατονομασίας, λόγω εγκεφαλικού και προοδευτικής πρωτοπαθούς 

αφασίας, χρησιμοποιούσαν κατά την εντατική θεραπεία ένα αμφίπλευρο δίκτυο. Αυτό το 

δίκτυο περιλάμβανε περιοχές που εξειδικεύονται στη σημασιολογική επεξεργασία και τον 

κινητικό προγραμματισμό, όπως επίσης και βρεγματικές περιοχές εντός του αριστερού και 

δεξιού ημισφαιρίου (Marcotte & Ansaldo, 2010). Επιπρόσθετα, ο τύπος της θεραπευτικής 

προσέγγισης έχει αντίκτυπο και στο ποιες εγκεφαλικές περιοχές θα στρατολογηθούν (στη 

συγκεκριμένη περίπτωση χρησιμοποιήθηκε το θεραπευτικό πρωτόκολλο «ανάλυσης ση-

μασιολογικών χαρακτηριστικών» - SFA). Συνεπώς, η αποκατάσταση των προβλημάτων 

κατονομασίας, που είναι αποτέλεσμα θεραπείας, επιτυγχάνεται από τη σημαντική αμφί-

πλευρη ενεργοποίηση περιοχών σημασιολογικής επεξεργασίας. 

 

Σε μια ακόμη πιο πρόσφατη έρευνα, εξετάστηκε ο ρόλος του δεξιού ημισφαιρίου σε ασθε-

νείς με «παιδική» αφασία, λόγω περιγεννητικής αριστερής εγκεφαλικής βλάβης. Οι ασθε-

νείς με βλάβες στις περιοχές που ανήκουν στη ραχιαία ροή του γλωσσικού δικτύου, καθώς 

και στο φλοιό της νήσου και στη βρεγματοκροταφική συμβολή, παρουσίασαν πιο συχνά 

λειτουργική αναδιοργάνωση της γλωσσικής παραγωγής και κατανόησης. Με άλλα λόγια, 

η ακεραιότητα του ραχιαίου δικτύου μπορεί να είναι καθοριστική για μία φυσιολογική α-

ριστερά επικρατητική ανάπτυξη της γλώσσας. Το γεγονός ότι η βλάβη στις δομές του ρα-

χιαίου, και όχι του κοιλιακού δικτύου, μπορεί να οδηγήσει σε ετερόπλευρη αναδιοργάνωση 

των δικτύων που υποστηρίζουν τη γλώσσα, μπορεί να εξηγηθεί σκεπτόμενοι τη μονό-

πλευρη κυριαρχία (συνήθως της αριστερής πλευράς) του ραχιαίου δικτύου, σε αντίθεση με 

την αμφοτερόπλευρη οργάνωση του κοιλιακού δικτύου. Ως εκ τούτου, μια συγγενής βλάβη 

του ραχιαίου γλωσσικού δικτύου στο αριστερό ημισφαίριο, μπορεί να προκαλέσει ανα-

διοργάνωση ολόκληρου του γλωσσικού δικτύου στο εσωτερικό του ημισφαιρίου, συμπε-

ριλαμβανομένης και της γλωσσικής κατανόησης. Τελικά, ο «παιδικός» εγκέφαλος, λόγω 

της νευροπλαστικότητας, έχει την ευχέρεια να «χτίσει» από την αρχή τις γλωσσικές λει-

τουργίες με κέντρο το δεξί ημισφαίριο. Αντίθετα, στους ενήλικες, έχουν παγιωθεί τα λει-

τουργικά δίκτυα και έχει εδραιωθεί η αριστερή επικρατητικότητα (κυρίως του ραχιαίου 

δικτύου). Άρα σε μια βλάβη των αριστερών περιοχών, δεν μπορεί να προκύψει σημαντικά 

καλή αναδιοργάνωση με τη «μεταφορά» των έργων στο δεξί ημισφαίριο (Lidzba et al., 

2017 · Nasios, Dardiotis & Messinis, 2019). 
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Συμπερασματικά, πέρα από τις διαφωνίες για τον ρόλο του δεξιού ημισφαιρίου έναντι του 

ρόλου των περιοχών του αριστερού ημισφαιρίου που βρίσκονται γύρω από την βλάβη, οι 

ενδείξεις που υποστηρίζουν ότι το δεξί ημισφαίριο μπορεί να αναλάβει την επεξεργασία 

ορισμένων λειτουργιών του λόγου μετά από εγκεφαλικό στο αριστερό ημισφαίριο είναι 

σημαντικές (Finger, Buckner, & Buckingham, 2003). 

 

6.8 Ερμηνείες σχετικά με την Ενεργοποίηση του Δεξιού Ημισφαιρίου 

Η αυξημένη ενεργοποίηση που παρατηρείται στο δεξί ημισφαίριο μπορεί να ερμηνευτεί 

ποικιλοτρόπως. Αρχικά, η παρουσία της δεν εξασφαλίζει σίγουρα σημαντική βελτίωση 

στις γλωσσικές δεξιότητες. Σύμφωνα με τους Buckner και Petersen, το δεξί ημισφαίριο 

μπορεί να επιστρατεύεται γρήγορα μετά από μια εγκεφαλική βλάβη, αλλά με διαφορετικό 

ποσοστό επιτυχίας. Συγκεκριμένα, αναφέρουν ότι ενώ δύο άτομα με αφασία παρουσίαζαν 

παρόμοια αύξηση ενεργοποίησης του δεξιού ημισφαιρίου, μόνο το ένα κατάφερνε να εκτε-

λέσει ένα έργο, ενώ το άλλο όχι (Buckner & Petersen, 2000). H επιστράτευση του δεξιού 

ημισφαιρίου αμέσως μετά τη βλάβη, αποδεικνύεται και από την έρευνα των Ansaldo, Ar-

guin και Lecours. Στην έρευνά τους (παρουσίαση λέξεων στα οπτικά πεδία) παρουσίασαν 

τον ασθενή HJ, ο οποίος είχε σοβαρή αφασία και ο οποίος κλήθηκε να λάβει λεξιλογικές 

αποφάσεις  στους 2 μήνες, στους 6 μήνες και στους 10 μήνες μετά το εγκεφαλικό. Ο ασθε-

νής αποκρίθηκε ταχύτερα με λέξεις στο αριστερό οπτικό πεδίο (δεξί ημισφαίριο) απ’ ότι 

στις λέξεις στο δεξιό πεδίο (αριστερό ημισφαίριο) (Ansaldo, Arguin, & Lecours, 2002). 

Δεύτερον, είναι πιθανό ότι η ενεργοποίηση του δεξιού ημισφαιρίου αντιστοιχεί στην ενερ-

γοποίηση μιας οδού, η οποία προηγουμένως παρεμποδιζόταν από το αριστερό ημισφαίριο 

και η οποία τώρα είναι ελεύθερη, λόγω της βλάβης στο αριστερό ημισφαίριο 

(Papathanasiou, Coppens, & Potagas, 2014). 

 

Τρίτον, η εκτεταμένη αμφίπλευρη εγκεφαλική ενεργοποίηση μπορεί να αντιπροσωπεύει 

μια αύξηση της προσπάθειας για την ολοκλήρωση ενός έργου το οποίο γινόταν πιο αυτό-

ματα. Γενικότερα, η συνεισφορά του δεξιού ημισφαιρίου στην επεξεργασία του λόγου μετά 

από εγκεφαλικό έχει σχετιστεί με μια αντιληπτή αύξηση της πολυπλοκότητας του έργου. 

Επομένως, συμπεραίνουμε ότι η εμπλοκή του δεξιού ημισφαιρίου, πέρα από την επεξερ-

γασία του λόγου, εμπλέκει και γνωστική επεξεργασία. Αυτό κάνει τη σχέση αποκατάστα-

σης και δεξιού ημισφαιρίου πολύ προφανή. Οι έρευνες το αποδεικνύουν αυτό, καθώς 
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καταλήγουν πως η δραστηριότητα του δεξιού ημισφαιρίου σχετίζεται με τη μάθηση και 

δεν αποτελεί μόνο μια αυτόματη αντίδραση στην βλάβη. Ως εκ τούτου, αυτό δίνει στοιχεία 

για μια χρόνια προσαρμοστική πλαστικότητα στην αφασία, μέσα από μάθηση και εκ νέου 

μάθηση λέξεων. Τέλος, σημειώνουμε ότι η ομάδα ελέγχου και τα άτομα με αφασία είχαν 

παρόμοια μοτίβα ενεργοποίησης. Άρα, οι μηχανισμοί πλαστικότητας του εγκεφάλου που 

εμπλέκονται στη φυσιολογική μάθηση, θα μπορούσαν να πυροδοτηθούν και στην αποκα-

τάσταση της αφασίας (Raboyeau et al., 2008). 

 

Τέταρτον, η στρατολόγηση ετερόπλευρων νευρωνικών κυκλωμάτων του δεξιού ημισφαι-

ρίου ενδέχεται να αντανακλά την προσπάθεια του εγκεφάλου να αντισταθμίσει τις χαμένες 

λειτουργίες, εις βάρος κάποιου βαθμού αποτελεσματικότητας. Με απλά λόγια, η αυξημένη 

ενεργοποίηση του δεξιού ημισφαιρίου «μπλοκάρει» με αρνητικές επιπτώσεις την ενεργο-

ποίηση περιοχών του αριστερού ημισφαιρίου, που έχουν διασωθεί. Συγκεκριμένα, μια έ-

ρευνα απέδειξε ότι καταστέλλοντας τη δραστηριότητα στις κάτω μετωπιαίες περιοχές του 

δεξιού ημισφαιρίου με επαναληπτική διακρανιακή μαγνητική διέγερση (rTMS), βελτιώ-

θηκε η κατονομασία σε ένα άτομο με χρόνια αφασία, μια αύξηση που διατηρήθηκε για 

μήνες. Σε αυτό το συγκεκριμένο περιστατικό, η επαναφορά της δραστηριότητας του αρι-

στερού ημισφαιρίου συνδυασμένη με τη μείωση στη δραστηριότητα του δεξιού ημισφαι-

ρίου, οδήγησε σε ένα καλύτερο αποτέλεσμα (Naeser et al., 2005). 

 

Πέμπτο, η προσαρμοστική πλαστικότητα του εγκεφάλου, μέσω στρατολόγησης περιοχών 

του δεξιού ημισφαιρίου, ενδέχεται να ποικίλλει σε σχέση με τις λειτουργίες του λόγου. 

Συγκεκριμένα, το δεξιό ημισφαίριο είναι πιο ικανό να αναλάβει τις δεξιότητες κατανόησης 

απ’ ότι τις ικανότητες παραγωγής λόγου (το είδαμε στο μοντέλο διπλής ροής – το κοιλιακό 

σύστημα είναι αμφοτερόπλευρα οργανωμένο). Επομένως, οι βελτιώσεις στην κατανόηση 

που σχετίζονται με αυξημένη δραστηριότητα στο δεξί ημισφαίριο αποδεικνύουν αυτόν τον 

μηχανισμό αντιστάθμισης (Heiss et al., 1999). Αντιθέτως, για καλύτερα αποτελέσματα 

στην έκφραση του λόγου, απαιτείται η επαναχρησιμοποίηση των κάτω μετωπιαίων περιο-

χών του αριστερού ημισφαιρίου (Thomas et al., 1997).  

 

Καταλήγοντας, η συνεισφορά του δεξιού ημισφαιρίου στην αποκατάσταση της αφασίας 

ενδέχεται να είναι απαραίτητη στα πρώτα στάδια μετά το εγκεφαλικό, μια διαδικασία που 

μπορεί να αντικατοπτρίζει τους βραχυπρόθεσμους μηχανισμούς πλαστικότητας του εγκε-

φάλου που βασίζονται στη διαθέσιμη ενοποίηση του δικτύου. Με τον χρόνο να περνάει, η 
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συνεισφορά του δεξιού ημισφαιρίου είναι πιθανό να ποικίλλει ανάλογα με την έκταση και 

την τοπογραφία της μόνιμης βλάβης στο αριστερό ημισφαίριο. Συνεπώς, σε περιπτώσεις 

μόνιμης βλάβης περιοχών που είναι σημαντικές για τον λόγο στο αριστερό ημισφαίριο, η 

αποκατάσταση από την αφασία στηρίζεται στη σημαντική ενεργοποίηση των δεξιών ομό-

λογων περιοχών (Thulborn, Carpenter & Just, 1999). Βέβαια, το πιο συχνό μοτίβο ενεργο-

ποίησης συνίσταται από κάποιο επίπεδο αυξημένης δραστηριότητας και στα δύο ημισφαί-

ρια (Calvert et al., 2000).  

 

Αν και η αμφίπλευρη ημισφαιρική ενεργοποίηση, κατά την διάρκεια των γλωσσικών έρ-

γων, ενδέχεται να σχετίζεται με καλύτερη αποκατάσταση σε σύγκριση με την κυρίως μο-

νόπλευρη ενεργοποίηση του δεξιού ημισφαιρίου (Cao et al., 1999), η ομόπλευρη ενεργο-

ποίηση γύρω από τις αριστερές περιοχές της βλάβης ενδέχεται να είναι επίσης σημαντική 

(Leger et al., 2002). Επίσης, η αύξηση δραστηριότητας του δεξιού ημισφαιρίου συνήθως 

συντελείται πριν την επανενεργοποίηση αριστερών περιοχών που βρίσκονται γύρω από 

την βλάβη (Fernandez et al., 2004). Σύμφωνα με αυτά συμπεραίνουμε, ότι η καλύτερη 

αποκατάσταση συνδέεται με μια προσωρινή αύξηση δραστηριότητας στο δεξί ημισφαίριο, 

που ακολουθείται από μια τελική αναδιοργάνωση των δεξιοτήτων του λόγου στο αριστερό 

ημισφαίριο (Saur et al., 2006).  

 

6.9 Επαναπροσδιορισμός της Θεραπείας της Αφασίας 

Αφού περιγράψαμε διεξοδικά τους βιοχημικούς, φυσιολογικούς, δομικούς και συμπεριφο-

ριστικούς μηχανισμούς πλαστικότητας, προκύπτει το θεμελιώδες ερώτημα: πως μπορούμε 

να χρησιμοποιήσουμε αυτούς τους μηχανισμούς, με σκοπό να επιτύχουμε την μέγιστη βελ-

τίωση των επικοινωνιακών δυνατοτήτων των ασθενών; 

 

Αρχικά, μπορούμε να προσδιορίσουμε τη θεραπεία σε σχέση με τους μηχανισμούς που 

εμφανίζονται χρονικά σε κάθε φάση της ασθένειας (υπεροξεία, οξεία, υποξεία, χρόνια). Η 

δυσκολία σε αυτό έγκειται στο γεγονός ότι τα όρια αυτών των φάσεων δεν είναι σαφώς 

καθορισμένα και δεν υπάρχει κάποια αποδεδειγμένη θεραπευτική προσέγγιση για κάθε ένα 

από αυτά τα στάδια. Από την άλλη, ο Huber και οι συνεργάτες του προτείνουν έναν συν-

δυασμό κλινικών παρεμβάσεων που θα βασίζονται στη βλάβη (νευροψυχολογικές) και 

προσεγγίσεων προσανατολισμένων στις συνέπειες της βλάβης (ψυχοκοινωνικές) (Huber, 

Springer & Willmes 1993).  
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Επίσης, ο Hubber αναφέρει πως υπάρχουν τρεις τύποι προσεγγίσεων στη θεραπεία της α-

φασίας: η ενεργοποίηση (activation), η εκπαίδευση που στοχεύει σε συγκεκριμένα συ-

μπτώματα (symptom – specific training) και η σταθεροποίηση (consolidation). Αυτοί οι 

τρεις τύποι προσεγγίσεων σχετίζονται με τους εξής τρεις νευρωνικούς μηχανισμούς που 

περιέγραψε ο Powell: τη φυσική επιδιόρθωση, τη νευρωνική προσαρμογή στο έλλειμα και 

τη νέα μάθηση. 

 

Συγκεκριμένα, κατά την διάρκεια της φυσικής αποκατάστασης, η θεραπεία επικεντρώνεται 

στην αύξηση των προσωρινά διαταραγμένων λειτουργιών του λόγου. Ο συνολικός θερα-

πευτικός στόχος είναι να διεγερθεί ο ασθενής με κάθε διαθέσιμο τρόπο. Χρησιμοποιούνται 

συνήθως τεχνικές όπως η άμεση διέγερση, η έμμεση διέγερση και η απεμπλοκή, οι οποίες 

ενεργοποιούν τους συμπεριφοριστικούς μηχανισμούς που συμβάλλουν στην αποκατά-

σταση του λειτουργικού συστήματος. 

 

Μόλις η αρχική φυσική επιδιόρθωση ολοκληρωθεί, θα πρέπει να ξεκινήσει η εκπαίδευση 

που στοχεύει σε συγκεκριμένα συμπτώματα. Αυτή η προσέγγιση μπορεί να χρησιμοποιή-

σει υπάρχουσες συνάψεις που ήταν (ή όχι) ενεργές και πριν την ασθένεια. Οι θεραπευτικές 

προσεγγίσεις που θα μπορούσαν δυνητικά να εφαρμοστούν σε αυτό το στάδιο, περιλαμβά-

νουν τις προσεγγίσεις μάθησης που προσανατολίζονται στον λόγο (προσεγγίσεις που εξε-

τάζουν γλωσσικές τροπικότητες, γλωσσικές στρατηγικές, γλωσσικές δομές, γνωστικά μο-

ντέλα επεξεργασίας λόγου). 

 

Τέλος, κατά τη σταθεροποίηση, πρέπει να χρησιμοποιηθούν μηχανισμοί μάθησης με 

σκοπό: να συμπληρώσουν και να διατηρήσουν τις γλωσσικές δεξιότητες που μαθαίνονται 

στην προηγούμενη φάση, να τις εμπλουτίσουν και να τις μεταφέρουν σε καταστάσεις κα-

θημερινής επικοινωνίας (Huber, 1992). Πιθανές θεραπευτικές τεχνικές προς χρήση είναι 

το παιχνίδι ρόλων, η θεραπεία προώθησης της επικοινωνιακής αποτελεσματικότητας (ή 

PACE – Promoting Aphasic’s Communicative Effectiveness), η εντατική εκπαίδευση 

μέσω συζήτησης, η συμβουλευτική στους φροντιστές ως επικοινωνιακούς εταίρους, η 

χρήση χειρονομιών κ.ο.κ. 

 

Είναι σαφές πως η κατηγοριοποίηση της θεραπείας της αφασίας σε συγκεκριμένα στάδια 

είναι αρκετά απλοποιημένη για εκπαιδευτικούς σκοπούς. Οι τρεις τύποι αποκατάστασης 

που αναφέρθηκαν είναι πολύ περιοριστικοί και ο συσχετισμός ανάμεσα στον τύπο 
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παρέμβασης και στη χρονική περίοδο, που όπως είπαμε δεν είναι σαφώς καθορισμένη, 

στερείται ευελιξίας. Για να μπορέσουμε, λοιπόν, να βελτιστοποιήσουμε την κλινική δια-

χείριση στην αποκατάσταση της αφασίας, πρέπει να απαντήσουμε σε πιο συγκεκριμένα 

ερωτήματα όπως τα εξής: Πρώτον, γιατί μια λειτουργία διαταράσσεται από κάποιες βλά-

βες, ενώ κάποια άλλη όχι. Δεύτερον, να ορίσουμε με σαφήνεια τους διαφορετικούς μηχα-

νισμούς αποκατάστασης που ενδέχεται να συμβάλλουν στη βελτίωση συγκεκριμένων λει-

τουργικών συστημάτων, σε ένα συγκεκριμένο άτομο και σε μια συγκεκριμένη χρονική 

στιγμή. Τρίτον, να συσχετίσουμε συγκεκριμένες θεραπευτικές παρεμβάσεις με συγκεκρι-

μένους μηχανισμούς αποκατάστασης, ώστε να μεγιστοποιήσουμε τη λειτουργική επιτυχία. 

Επομένως, η μελλοντική μας κατεύθυνση πρέπει να έχει ως βασικό στόχο την εις βάθος 

κατανόηση της σχέσης μεταξύ της θεραπείας και της νευροπλαστικότητας. 
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