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Η Νευρογένεση στον Ιππόκαµπο του Ενήλικα 

Εγκεφάλου και ο Ρόλος της στις ∆ιαδικασίες Μνήµης-

Μάθησης. 

 
Σ Τέγος 

 

 

 

Νευρογένεση στον ανθρώπινο εγκέφαλο: Πραγµατικότητα ή 

Μύθος? 
 

 

• Φανταστείτε ένα κόσµο όπου οµάδες νευροεπιστηµόνων όλων των 

ειδικοτήτων, θα µπορούσαν να έχουν την δυνατότητα να εµφυτεύσουν νέα 

εγκεφαλικά κύτταρα σε περιοχές του εγκεφάλου που έχουν υποστεί βλάβη 

από νόσο ή κάκωση.  

• Φανταστείτε την δυνατότητα αντικατάστασης εγκεφαλικών κυττάρων τα 

οποία χάθηκαν λόγω γήρανσης. 

• Φανταστείτε επίσης, την δυνατότητα κατά βούληση ενίσχυσης ορισµένων 

φυσιολογικών και ειδικών περιοχών του εγκεφάλου. 

Οι παραπάνω επιστηµονικές απόψεις προκαλούν –όπως είναι άλλωστε αναµενόµενο- 

αντιδράσεις µε ανάµεικτα συναισθήµατα, δέους, άρνησης και ελπίδας. Η εντονότερη 

όµως εντύπωση που προκαλεί το άκουσµα αυτών των απόψεων -και σοκάρει-  είναι η 

µεγάλη ευκολία µε την οποία οι παραπάνω προτάσεις για παρέµβαση στον εγκέφαλο 

γίνονται αποδεκτές και έρχονται στο τραπέζι των συζητήσεων ως φιλόδοξες προτάσεις 

επιστηµονικών ερευνητικών προγραµµάτων. Για να ξεκινήσει αυτή η αλλαγή τρόπου 

σκέψεως για την δοµή και λειτουργία του εγκεφάλου έπρεπε να καταπέσει Το ∆όγµα. 
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Έπρεπε να αναθεωρηθεί η άποψη που επί δύο σχεδόν αιώνες κυριαρχούσε και ρύθµιζε 

κάθε επιστηµονική ερµηνεία και παρέµβαση στην λειτουργία του εγκεφάλου. Ήταν 

αδιαµφισβήτητος κανόνας ότι η δοµή του κεντρικού νευρικού συστήµατος είναι σταθερή 

και οι κύριες µονάδες που το αποτελούν –οι νευρώνες- είναι διηνεκείς, γεννώνται, 

αναπτύσσονται, αλληλοσυνδέονται, και πεθαίνουν. Τα τελευταία σαράντα χρόνια, 

προέκυψαν ενδείξεις που προκάλεσαν και έθεσαν σε αµφισβήτηση την από καιρό 

εδραιωµένη πεποίθηση ότι οι άνθρωποι γεννώνται µε όλα τα κύτταρα ή νευρώνες που θα 

έχουν σε όλη τους τη ζωή. Πρόσφατες µελέτες σε πιθήκους, έδειξαν ότι καινούριοι 

νευρώνες προστίθενται συνεχώς στον εγκεφαλικό φλοιό µέχρι την µεγάλη ηλικία. Γύρω 

στα 1965 άρχισαν να αναδύονται νέες απόψεις, όταν επιστήµονες ανέφεραν ότι στην 

οδοντωτή έλικα του ιππόκαµπου του ενήλικου εγκεφάλου γεννώνται νέοι νευρώνες. Από 

µια σειρά παρατηρήσεων δηµιουργήθηκαν ενδείξεις ότι σε διάφορα θηλαστικά και 

µεταξύ αυτών στα shrews των δένδρων και στους πιθήκους marmoset η ενήλικη 

οδοντωτή έλικα εµφανίζει την διαδικασία της νευρογένεσης .Το 1998, διενεργήθηκε µια 

µελέτη για να ελέγξει εάν η νευρογένεσις συµβαίνει και στον ενήλικα ανθρώπινο 

εγκέφαλο. Από τον εγκέφαλο ανθρώπων ασθενών καρκινοπαθών στους οποίους 

χορηγήθηκε βρωµοδεοξυουριδίνη (ραδιενεργός δείκτης που ενσωµατώνεται στο DNA 

κυττάρων που διαιρούνται), ελήφθησαν µετά θάνατο τεµάχια εγκεφαλικού ιστού. Στην 

οδοντωτή έλικα αυτών των ασθενών βρέθηκαν νέοι νευρώνες που αναγνωρίστηκαν µε 

την παραπάνω σήµανση. Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι ο ανθρώπινος ιππόκαµπος 

διατηρεί την ικανότητά του να γεννάει νευρώνες κατά την διάρκεια όλης του της ζωής 

(Eriksson, PS., et. al. 1998). Επίσης, τον Μάιο του 1999, οι ερευνητές ανέφεραν ενδείξεις 

για την παραγωγή νέων νευρώνων στην οδοντωτή έλικα του ιππόκαµπου των ενηλίκων 

πιθήκων macaque. Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι πίθηκοι macaque βρίσκονται 

φυλογενετικά κοντά στον άνθρωπο. Και τα δύο είδη είναι πρωτεύοντα και έχουν 

παρόµοια δοµή και λειτουργία του ιππόκαµπου (Kornack, D. and P. Rakic. 1999). 

Τίθεται όµως και το ερώτηµα. Υπάρχει νευρογένεση στα κέντρα ανώτερων διεργασιών 

του εγκεφάλου? Ο εγκεφαλικός φλοιός ή νεοφλοιός, είναι η ευρύτερη και 

πολυπλοκότερη περιοχή του ανθρώπινου εγκεφάλου, υπεύθυνου για ορισµένες από τις 

πλέον επιτηδευµένες λειτουργίες της συµπεριφοράς. Τον Οκτώβριο του 1999, η 

Elizabeth Gould και συν, ανακοίνωσε µια µελέτη που αναφερόταν στην έρευνα της 
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ύπαρξης νευρογένεσης στον νεοφλοιό ενηλίκων πρωτευόντων. Οι ερευνητές ανέφεραν 

ότι στους ενήλικες πιθήκους macaque, εµφανίζονται, προστίθενται νέοι νευρώνες σε 

τρεις νεοφλοιικές συνειρµικές περιοχές οι οποίες είναι σηµαντικές για τις γνωσιακές 

λειτουργίες. Οι περιοχές αυτές είναι ο προµετωπιαίος φλοιός, ο κατώτερος κροταφικός 

και ο οπίσθιος βρεγµατικός φλοιός. ∆εν διαπιστώθηκε η ύπαρξη νέων νευρώνων σε µία 

τέταρτη περιοχή που ερευνήθηκε και αυτή είναι ο ραβδωτός φλοιός ή πρωτοταγής 

αισθητική περιοχή που επεξεργάζεται οπτικές πληροφορίες από τους οφθαλµούς. Οι νέοι 

νευρώνες φαίνεται ότι προερχόταν από την υποκοιλιακή περιοχή όπου εδράζονται τα 

βλαστικά (stem cells, βλ. πρόδροµα κύτταρα), κύτταρα από τα οποία βλασταίνουν άλλοι 

τύποι κυττάρων. Επίσης οι νέοι αυτοί νευρώνες µεταναστεύουν µέσω της λευκής ουσίας 

προς τον νεοφλοιό όπου αναπτύσσουν νευράξονες. 

Τα συµπεράσµατα των ερευνητών κατέληγαν στο ότι  «Η παρουσία νέων νευρώνων    σε 

περιοχές του εγκεφάλου που ενέχονται στην µάθηση και την µνήµη επιβεβαιώνει   

προηγούµενες εικασίες ότι οι ενήλικες νέοι νευρώνες παίζουν σηµαντικό ρόλο στις δύο 

προαναφερθείσες λειτουργίες». Οι ίδιοι ερευνητές έκαναν επίσης και την άλλη σκέψη: 

«ότι δηλαδή η αναγέννηση νέων νευρώνων στον νεοφλοιό στην ώριµη ηλικία, προσφέρει 

«µια συνέχεια από νευρώνες διαφόρων ηλικιών που µπορεί να αποτελέσει την βάση για 

τη σήµανση της χρονικής διάστασης της µνήµης». Ένα σχέδιο δε που προκύπτει από την 

υπόθεση αυτή είναι να γίνει προσπάθεια να ανασταλεί ο σχηµατισµός νέων νευρώνων 

στον εγκέφαλο των πιθήκων. Εάν παρατηρηθούν διαταραχές στην µνήµη και στην 

µάθηση των πιθήκων αυτών τότε αυτό θα µπορούσε να είναι µία ισχυρή ένδειξη ότι οι 

νέοι νευρώνες έχουν ρόλο στην µνήµη και την µάθηση. 

Παρόλα αυτά, για να γίνει ευρέως αποδεκτή µια νέα θεωρία, πρέπει να υποστηρίζεται 

από ένα µεγάλο ποσοστό ισχυρών ενδείξεων. Και ενώ ένας µεγάλος αριθµός ενδείξεων 

δείχνει ότι νέοι νευρώνες γεννώνται στον εγκέφαλο ενήλικων πρωτευόντων, οι ενδείξεις 

ότι συµβαίνει το ίδιο για στον ενήλικο ανθρώπινο εγκέφαλο είναι ακόµη πενιχρές. Για να 

δοθεί απάντηση σχετική µε την ύπαρξη νευρογένεσης στον ενήλικα ανθρώπινο 

εγκέφαλο, οι ερευνητές χρειάζεται να µελετήσουν ένα πρωτεύων που βρίσκεται 

φυλογενετικά όσο το δυνατόν πιο κοντά στον άνθρωπο. Τέτοιο µοντέλο αποτελεί ο 

πίθηκος macaque. 
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Τα παραπάνω δεδοµένα φανερώνουν ότι χρειάζεται µεγάλη προσοχή και συγκράτηση. 

Είναι όµως δεδοµένο ότι από τις παραπάνω ενδείξεις απορρέουν και θετικές και 

αισιόδοξες προσδοκίες. Το εύρηµα ότι ο ενήλικος ανθρώπινος εγκέφαλος µπορεί να 

αναγεννά τα κύτταρά του παραπέµπει σε νέες θεραπείες για την αποκατάσταση 

γερασµένων ή τραυµατισµένων εγκεφάλων. Οι εκφυλιστικές ασθένειες του εγκεφάλου 

χαρακτηρίζονται από απώλεια κυττάρων όπως π.χ. η νόσος του Parkinson. Στην 

προκειµένη περίπτωση θα ήταν δυνατόν να χρησιµοποιηθεί αυτή η δυνατότητα 

αναγέννησης των νευρώνων του εγκεφάλου ώστε να θεραπευθούν νοσήµατα αυτού του 

τύπου. Επίσης εγκεφαλικές διαταραχές που αφορούν στον ιππόκαµπο, 

συµπεριλαµβανοµένης της επιληψίας και της σχιζοφρένιας, θα µπορούσαν να 

αντιµετωπισθούν µε την νευρογένεση στην οδοντωτή έλικα των ασθενών αυτών. 

Επιπλέον το φαινόµενο της νευρογένεσης θα µπορούσε να βοηθήσει στην κατανόηση της 

λειτουργίας της µάθησης και µνήµης στον ιππόκαµπο. 

Ο ιππόκαµπος είναι µια δοµή στον εγκέφαλο των θηλαστικών σηµαντική για την 

απόκτηση επεισοδιακής και έκδηλης µνήµης. Εάν ο ιππόκαµπος υποστεί βλάβη, νέα 

επεισόδια  ή γεγονότα δεν είναι δυνατόν να αποθηκευτούν στην µακρόχρονη µνήµη. Εν 

τούτοις οι δεξιότητες (skills) µπορούν να µαθευτούν (διαδικαστική µνήµη). Λόγω του 

σηµαντικού ρόλου που παίζει στην µάθηση και µνήµη ο ιππόκαµπος, έχει µελετηθεί 

εκτενώς ανατοµικά, φυσιολογικά, ψυχοφυσιολογικά καθώς επίσης και από την σκοπιά 

της δυνατότητας προσοµοίωσης της λειτουργίας του σε συνδετιστικά µοντέλα. 

Μια από τις δοµές του ιππόκαµπου εµφανίζει µια ιδιαιτερότητα.  Η οδοντωτή έλικα 

γεννά νέους νευρώνες ακόµη και στον ενήλικα εγκέφαλο. Το γεγονός αυτό θεωρείται 

σπάνιο και συµβαίνει επίσης σε άλλες δοµές του εγκεφάλου όπως ο οσφρητικός βολβός 

και η υποκοιλιακή περιοχή (ο οσφρητικός βολβός είναι µια προβολή τµήµατος του 

τελικού εγκεφάλου και εµφανίζει πολύπλοκες συνάψεις µε δενδρίτες από µιτροειδή 

(mitral), δεσµιδωτά ή θυσανωτά (tufted)  και κοκκώδη (granular) κύτταρα).(Carleton et 

al 2002). Υπάρχουν επίσης ενδείξεις ότι νέοι νευρώνες γεννώνται σε µικρότερο βαθµό 

και σε ορισµένες άλλες περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού(Gould and Gross, 2002). 

Μεταξύ των δύο περιοχών φαίνεται ότι υπάρχει η παρακάτω διαφορά. Στον οσφρητικό 

βολβό υπάρχει µάλλον µια ανακύκλωση νευρώνων και έτσι οι νέοι νευρώνες 

αντικαθιστούν τους παλαιούς, ενώ στην οδοντωτή έλικα, οι νέοι νευρώνες φαίνεται να 
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προστίθενται στο ήδη υπάρχων δίκτυο νευρώνων και κατά κάποιο τρόπο ενισχύουν τις 

επιδόσεις του. 

Όπως και να έχουν τα πράγµατα µέχρι σήµερα, η απόδειξη της ύπαρξης νευρογένεσης 

στον ενήλικα άνθρωπο εγείρει περισσότερα ερωτήµατα από απαντήσεις. 

• Από πού προήλθαν αυτοί οι νέοι νευρώνες? 

• Πόσοι υπάρχουν? 

• Πιο είναι το µέλλον τους και η πορεία τους? 

• Προστίθενται αυτοί οι νέοι νευρώνες στον γενικό πληθυσµό των παλαιότερων 

κυττάρων ή αντικαθιστούν γηρεότερους νευρώνες χωρίς σαφή αύξηση του 

συνολικού αριθµού των νευρώνων? 

• Πόσοι από τους νέους νευρώνες αναπτύσσουν νευράξονες, δέχονται συναπτικές 

συνδέσεις και παράγουν δυναµικά ενεργείας? 

Οι απαντήσεις µέλλονται να δοθούν. 

 
 

 Η Μνήµη από Γνωσιακή Σκοπιά 
 

Η λειτουργία της µνήµης (συγκράτησης εµπειριών) γίνεται σε τρία στάδια: 

κωδικοποίηση, αποθήκευση, ανάσυρση (ανάκληση).  

Στο πρώτο στάδιο –κωδικοποίηση- οι πληροφορίες που εισέρχονται στην µνήµη πρέπει 

να κωδικοποιηθούν. Όπως οι εισερχόµενες αισθητήριες πληροφορίες πρέπει να 

κωδικοποιηθούν ώστε να µπορούν να ερµηνευθούν από τον εγκέφαλο  έτσι  και οι 

πληροφορίες που πρέπει να αποθηκευτούν στην µνήµη πρέπει να κωδικοποιηθούν µε 

τέτοιο τρόπο ώστε το µνηµονικό σύστηµα να µπορεί να τις αποδέχεται και να τις 

χρησιµοποιεί. Στο µνηµονικό σύστηµα οι αισθητήριες πληροφορίες τοποθετούνται σε 

διάφορους µνηµονικούς κώδικες , οι οποίοι είναι νοητικές αναπαραστάσεις των φυσικών 

ερεθισµάτων. Π.χ. οι ακουστικοί κώδικες αναπαριστάνουν τις πληροφορίες ως 

ακολουθίες των ήχων, ενώ οι οπτικοί κώδικες αναπαριστάνουν τα ερεθίσµατα ως 

εικόνες. Το στάδιο της κωδικοποίησης λαµβάνει χώρα στον φλοιό των εγκεφαλικών 

ηµισφαιρίων. 

Στο δεύτερο στάδιο της µνήµης χαρακτηρίζεται από την αποθήκευση, που είναι η 



 6

διατήρηση των πληροφοριών για µεγάλο χρονικό διάστηµα.  

Τραυµατισµός στον εγκέφαλο και κυρίως στον ιππόκαµπο, µπορεί να συνοδευτεί από 

«παλίνδροµη ή οπισθοδροµική αµνησία» που σηµαίνει απώλεια της µνήµης για γεγονότα 

που συνέβησαν πριν (λίγες ώρες ή λίγες ηµέρες), από το χτύπηµα. Έτσι, µνήµες που 

αποκτήθηκαν πρόσφατα (νέες επεισοδιακές µνήµες), χάνονται εύκολα, ενώ παλαιότερες 

µνήµες παραµένουν άθικτες. Η έκταση της παλίνδροµης αµνησίας κυµαίνεται από 

µερικά δευτερόλεπτα έως αρκετά χρόνια και εξαρτάται από την φύση και την δύναµη της 

µάθησης, από το είδος του ζώου (στα τρωκτικά διαφορετική αισθητηριακή 

κωδικοποίηση, όσφρηση), και από την φύση και σοβαρότητα του γεγονότος που 

διαταράσσει την µνήµη. Για την αποθήκευση ισχύει το µοντέλο κατά στάδια. 

Βραχύχρονη και Μακρόχρονη µνήµη 

Από την δεκαετία 1960-70 ήταν γνωστή η «θεωρεία των δύο λειτουργιών» για την 

µνήµη, διατυπωµένη από τους Atkinson και Siffrin (1968). 

Οι πληροφορίες που φθάνουν στον εγκέφαλο και επεξεργάζονται και κωδικοποιούνται  
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(Εικόνα 1), σε µια αποθήκη βραχύχρονης µνήµης. Η αποθήκη αυτή έχει πολύ 

περιορισµένη χωρητικότητα (µικρότερη από µια δωδεκάδα θεµάτων) και, όταν δεν 

γίνεται επανάληψη, η µνήµη διατηρείται µερικά µόνο λεπτά. Αργότερα οι πληροφορίες 

υφίστανται µετασχηµατισµό, µε κάποια διεργασία, µέσα σε µία µεγαλύτερης διάρκειας 

µακρόχρονη αποθήκη. Αναλυτικότερα, τα εισερχόµενα ερεθίσµατα, για να 

αναγνωρισθούν, αναλύονται από τον εγκέφαλο, και συγκρίνονται µε τα ήδη 

αποθηκευµένα στην µακρόχρονη µνήµη. Παρόλο που η διαδικασία αυτή είναι πολύ 

γρήγορη εντούτοις απαιτεί ακόµα αρκετό χρόνο. Στο σηµείο αυτό βρίσκεται και µία 

σηµαντική λειτουργία της µνήµης που είναι να συγκρατήσει τις πληροφορίες για αρκετό 

χρόνο, µε σκοπό να τις επεξεργαστεί περισσότερο. Η διατήρηση αυτή γίνεται από τους 

αισθητηριακούς καταγραφείς των οποίων η ικανότητα αποθήκευσης εξασφαλίζει µια 

σχεδόν ολοκληρωµένη αναπαράσταση του αισθητηρίου ερεθίσµατος. Υπάρχουν 

ξεχωριστοί καταγραφείς για κάθε µία από τις πέντε αισθήσεις( Οπτικός, Ακουστικός, 

Απτικός, Οσφρητικός κ.λ.π) και κάθε καταγραφέας είναι ικανός να αποθηκεύσει µεγάλη 

ποσότητα πληροφοριών. Οι µνήµες που διατηρούνται στους αισθητήριους καταγραφείς 

είναι παροδικές αλλά η διάρκειά τους επιτρέπει την έναρξη αναγνώρισης του 

ερεθίσµατος. Η γρήγορη εξασθένηση των αισθητήριων µνηµών - αν δεν γίνει περαιτέρω 

επεξεργασία και αποθήκευση - είναι µια προσαρµοστική ιδιότητα του συστήµατος της 

µνήµης . Έτσι δεν είναι δυνατόν και χρήσιµο να αντιµετωπίζει κανείς όλες τις εικόνες, 

τους ήχους, τις οσµές, τις γεύσεις κ.λ.π. που αποτυπώνονται στα αισθητήρια όργανά του 

κάθε στιγµή. Στο σηµείο αυτό υπεισέρχεται η επιλεκτική προσοχή, που εστιάζει τις 

νοητικές διαδικασίες σε ένα µόνο µέρος του ερεθίσµατος και επιπλέον  ελέγχει τι 

πληροφορίες γίνονται αντικείµενο περαιτέρω επεξεργασίας. Πράγµατι µέσω της 

αντίληψης οι φευγαλέες εντυπώσεις της αισθητηριακής µνήµης προσλαµβάνονται και 

µεταφέρονται στην βραχύχρονη µνήµη. 

Βραχύχρονη µνήµη ή Μνήµη εργασίας.  

Οι αισθητήριοι καταγραφείς επιτρέπουν στο µνηµονικό σύστηµα να αναπτύξει µια 

αναπαράσταση του ερεθίσµατος, αλλά δεν επιτρέπουν την λεπτοµερέστερη 

αναπαράσταση και ανάλυση που χρειάζεται αν οι πληροφορίες πρόκειται να 

χρησιµοποιηθούν µε κάποιο τρόπο. Αυτές οι λειτουργίες πραγµατοποιούνται από την 

βραχύχρονη µνήµη, το µέρος του µνηµονικού µας συστήµατος που αποθηκεύει 



 8

περιορισµένο αριθµό πληροφοριών για περίπου δεκαοκτώ δευτερόλεπτα. Παρόλο που 

στο παρελθόν η βραχύχρονη µνήµη θεωρήθηκε µια απλή αποθήκη πληροφοριών, σήµερα 

αναγνωρίζεται ως µια πολύπλοκη λειτουργία µε πολλαπλούς σκοπούς, οι κυριότεροι από 

τους οποίους είναι η εµπλοκή της σε πολλές καθηµερινές νοητικές εργασίες, όπως ο 

σχηµατισµός ενός αριθµού τηλεφώνου ή η λύση πολύπλοκων µαθηµατικών 

προβληµάτων και ως εκ τούτου και ο ορισµός της βραχύχρονης µνήµης και ως µνήµη 

εργασίας.  

Κωδικοποίηση και χωρητικότητα: 

Η κωδικοποίηση των πληροφοριών στην βραχύχρονη µνήµη ή µνήµη εργασίας είναι πιο 

περίπλοκη από την κωδικοποίηση στους αισθητήριους καταγραφείς ενώ η χωρητικότητα 

της βραχύχρονης µνήµης είναι περιορισµένη (ικανότητα αποθήκευσης 7 +  2 γραµµάτων 

).  

Σκοπιµότητα της βραχύχρονης µνήµης ή µνήµης εργασίας: 

Η χρησιµότητα της βραχύχρονης µνήµης γίνεται άµεσα κατανοητή αν σκεφθεί κανείς σε 

πόσες πράξεις της καθηµερινής ζωής εµπλέκεται π.χ. καθηµερινοί οικονοµικοί 

υπολογισµοί και αριθµητικές πράξεις, επικοινωνία, αριθµοί τηλεφώνων κ.λ.π. Οι δε 

διαφορές στην ικανότητα της βραχύχρονης µνήµης µεταξύ των ατόµων ερµηνεύει και 

την διαφορετική ικανότητα για µάθηση που έχουν τα άτοµα αυτά.  

 

Μακρόχρονη Μνήµη  
Κωδικοποίηση και χωρητικότητα: 

Η κωδικοποίηση πληροφοριών στη µακρόχρονη µνήµη είναι άλλοτε αυτόµατη και 

άλλοτε προϊόν επίπονης διαδικασίας. Η µακρόχρονη µνήµη συχνά αγνοεί τις 

επιφανειακές λεπτοµέρειες και αντί αυτών κωδικοποιεί τη γενική, υπονοούµενη σηµασία 

των πληροφοριών (σηµασιολογική κωδικοποίηση). Οι άνθρωποι χρησιµοποιούν επίσης 

την οπτική κωδικοποίηση για να επεξεργαστούν εικόνες στην µακρόχρονη µνήµη. Και 

επειδή οι εικόνες, εκτός από το οπτικό περιεχόµενο έχουν και σηµασιολογικό 

περιεχόµενο, µπορούν να αναπαρασταθούν και οπτικά και σηµασιολογικά. Το γεγονός 

αυτό καθιστά ευχερέστερη την µνηµονική ανάκληση της εικόνας επαληθεύοντας την 

θεωρεία της «διπλής κωδικοποίησης σύµφωνα µε την οποία θυµόµαστε καλύτερα τις 

πληροφορίες όταν αυτές αναπαριστάνονται και µε τους δύο κώδικες παρά µόνο µε τον 
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ένα. (Paivio, 1986, στην Βοσνιάδου Σ. 2001). 

Σε αντίθεση µε την βραχύχρονη µνήµη που η ικανότητά της είναι περιορισµένη, η 

µακρόχρονη µνήµη διαθέτη εξαιρετικά µεγάλη χωρητικότητα. Μπορεί µέχρι στιγµής να 

µη µπορεί να τεκµηριωθεί επιστηµονικά αλλά θεωρείται αδύνατον ένας άνθρωπος εφ’ 

όσον ζει να µη µπορεί να µάθει κάτι καινούργιο επειδή η µακρόχρονη µνήµη του έχει 

κορεστεί από πολλές πληροφορίες. Όσο λοιπόν ο εγκέφαλος εξακολουθεί να είναι 

ανατοµικά και λειτουργικά ακέραιος, είναι γνωστό και από την αρχαιότητα («διδάσκω 

αεί διδασκόµενος») αλλά και από τις εµπειρίες της ζωής («όσο ζω µαθαίνω») ότι 

συνεχίζει την διαδικασία µάθησης µέσω της µακρόχρονης µνήµης.  

Είδη Μακρόχρονης µνήµης: 

Οι Tulving και Schacter (1990), διαχώρισαν την µνήµη µακράς διαρκείας σε Έκδηλη 

(ρητή, explicit)και Άδηλη (άρρητη, implicit) ενώ οι Squire L, (1987), και Cohen και 

Eichenbaum, (1993), τις ονόµασαν declarative και non declarative. 

Έκδηλη Μνήµη: Είναι η γνώστη στην οποία έχουµε συνειδητή πρόσβαση. Με τις 

διαδικασίες της έκδηλης µνήµης, ο άνθρωπος προσπαθεί σκόπιµα ή συνειδητά να 

θυµηθεί κάποιο προσωπικό συµβάν ή κάποιο ιστορικό συµβάν, ή γνώσεις για διάφορα 

θέµατα. Η έκδηλη µνήµη χωρίζεται σε επεισοδιακή (episodic) και σηµασιολογική 

(semantic).  (ή Έκδηλη µνήµη είναι η ικανότητα συνειδητής συλλογής δεδοµένων και 

γεγονότων της καθηµερινής ζωής. Ελέγχεται από τον µέσο κροταφικό λοβό ). 

Η επεισοδιακή µνήµη κωδικεύει πληροφορίες για συµβάντα αυτοβιογραφικά , όπως, 

πριν πέντε µήνες πήγα για σκι στο βουνό, προσωπικές εµπειρίες όπως η πρώτη µας 

γνωριµία µε ένα άτοµο, ή ένα τροχαίο ατύχηµα. Η επεισοδιακή µνήµη εµπλέκει την 

συνειδητή προσοχή για προηγηθέντα συµβάντα και είναι όπως προαναφέρθηκε κυρίως η 

προσωπική πλήρης (αυτό)βιογραφία ενός ατόµου. 

Η σηµασιολογική µνήµη αντανακλά την γενικευµένη γνώση του κόσµου για πράγµατα 

όπως τον τρόπο που θα επισκευάσουµε ένα µηχάνηµα, να ετοιµάσουµε µια συνταγή 

φαγητού ή να απαντήσουµε σε µια ερώτηση για το εάν το γεράκι είναι πτηνό χωρίς να 

θυµόµαστε το συµβάν (επεισόδιο) για το πότε το διδαχθήκαµε αυτό. Στην 

σηµασιολογική µνήµη κυριαρχεί η τεκµηριωµένη γνώση και όταν ανατρέχω στο συµβάν 

-επεισοδιακή µνήµη- «πήγα για σκι στο βουνό» προστίθεται η τεκµηριωµένη γνώση για 

να προσθέσω ότι «το χιόνι ήταν µαλακό, υγρό και ακατάλληλο για σκι». Οι γνωστικές 
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διαδικασίες που στηρίζουν τον σχηµατισµό της σηµασιολογικής έκδηλης µνήµης είναι η 

εκτίµηση, η σύγκριση και η συνεπαγωγή.  

Οι έκδηλες µνήµες έχουν την δυνατότητα να ανακληθούν µε µια σκόπιµη πράξη 

ανάκλησης η οποία για τα παρελθόντα γεγονότα είναι µια γνωστική δηµιουργική 

διεργασία, συνθετική ή ανασυνθετική. 

Οι πληροφορίες που αποθηκεύονται ως έκδηλες µνήµες είναι προϊόν επεξεργασίας από 

το αντιληπτικό µας σύστηµα. Όπως είναι γνωστό η αισθητική αντίληψη δεν αποτελεί 

πιστή καταγραφή του εξωτερικού κόσµου. Είναι µετασχηµατιστική διεργασία όπου οι 

εισερχόµενες πληροφορίες συντίθενται σύµφωνα µε κανόνες που ισχύουν στις 

προσαγωγούς οδούς του εγκεφάλου. Επίσης η αισθητική αντίληψη είναι διεργασία µε 

την οποία ένα άτοµο ερµηνεύει το εξωτερικό περιβάλλον όχι µόνο από ένα συγκεκριµένο 

σηµείο στο χώρο αλλά και από ένα σηµείο της ίδιας της ιστορίας του. Ένα 

χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελούν οι οπτικές πλάνες που απεικονίζουν καλά την 

διαφορά µεταξύ της αντίληψης και των ερεθισµάτων τα οποία µεταφέρθηκαν 

αντικειµενικά.  

Το ίδιο συµβαίνει και όταν οι αισθητικές πληροφορίες έχουν αποθηκευθεί. Η ανάκλησή 

τους στη µνήµη, στη συνέχεια, δεν αποτελεί πιστό αντίγραφο των αρχικών 

αποθηκευµένων πληροφοριών. Στην ανάκληση παρεµβαίνει µια διεργασία κατά την 

οποία οι αναπαραστάσεις εµπειριών του παρελθόντος χρησιµοποιούνται ως µηνύµατα τα 

οποία, βοηθούν τον εγκέφαλο να ανασυνθέσει ένα παλαιό γεγονός. Κατά την διάρκεια 

της ανάκλησης αυτής χρησιµοποιούµε διάφορες γνωστικές στρατηγικές, όπως η 

σύγκριση, τα συµπεράσµατα, οι εύστοχες προβλέψεις και οι υποθέσεις, για να 

δηµιουργήσουµε µια σταθερή και λογική µνήµη.   

 Πολλές φορές είναι αρκετή µια δοκιµή ή µία µόνο εµπειρία για να δηµιουργηθεί µια 

έκδηλη µνήµη. Κλινικές παρατηρήσεις σε ασθενείς µε επίκτητες εγκεφαλικές βλάβες, 

υποδηλώνουν ότι και στην αυτοβιογραφική αλλά και στην τεκµηριωµένη γνώση 

παρεµβαίνουν εγκεφαλικοί µηχανισµοί στον κροταφικό λοβό. Ασθενείς µε τραύµα στον 

κροταφικό λοβό χάνουν την ικανότητα να θυµηθούν γεγονότα που συνέβησαν λίγα λεπτά 

πριν όσο έντονα και ήταν αυτά. Είναι όµως ικανοί να θυµηθούν τον µεγαλύτερο όγκο 

αποθηκευµένων πραγµατικών πληροφοριών. Βλάβες του έσω κροταφικού λοβού 

φαίνεται ότι διαταράσσουν µόνο την µακρόχρονη αποθήκευση νέων µνηµών. Ο 
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Ιππόκαµπος φαίνεται ότι είναι µόνο παροδικός χώρος αποθήκευσης της µακρόχρονης 

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

αποκτήθηκαν, πιθανώς στον φλοιό των εγκεφαλικών ηµισφαιρίων, για µόνιµη 

αποθήκευση. Για παράδειγµα, οι αισθητικές πληροφορίες που είναι απαραίτητες για την 

αναγνώριση ενός προσώπου υφίστανται επεξεργασία σε οπτικές περιοχές του φλοιού των 

εγκεφαλικών ηµισφαιρίων που έχουν σχέση µε την αναγνώριση προσώπων –δηλαδή 

στον κάτω κροταφικό φλοιό. Παράλληλα οι οπτικές αυτές πληροφορίες για πρόσωπα 

µεταβιβάζονται επίσης στον ενδορρινικό φλοιό, από τον οποίο εκπορεύεται η 

διατιτραίνουσα  οδός (Εικόνα 7), δηλαδή η κύρια προσαγωγός οδός του Ιπποκάµπου. 

∆ηµιουργείται κατ’ αυτόν τον τρόπο η πεποίθηση ότι ο Ιππόκαµπος και οι γύρω περιοχές 

του κροταφικού λοβού επεξεργάζονται, στην συνέχεια, αυτές τις πρόσφατες 

πληροφορίες, για µια περίοδο εβδοµάδων ή µηνών – και τις µεταφέρουν στον φλοιό των 

εγκεφαλικών ηµισφαιρίων, πιθανώς στην περιοχή του οπτικού φλοιού η οποία έχει σχέση 

µε την αναγνώριση προσώπων. Σύµφωνα µε µια εναλλακτική υπόθεση, ο Ιππόκαµπος 

µπορεί να µην αποθηκεύει καθόλου µακρόχρονες πληροφορίες, αλλά να χρησιµεύει ως 

διευκολυντής που βοηθά στην αποθήκευση των πληροφοριών οι οποίες υπέστησαν 

επεξεργασία από τον κάτω κροταφικό φλοιό. Άρα ο ιππόκαµπος µπορεί να είναι είτε 

σταθµός για την µακρόχρονη µνήµη είτε σύστηµα διευκόλυνσης, το οποίο είναι 

σηµαντικό για την αποθήκευση της µνήµης σε κάποια άλλα µέρη του εγκεφάλου. 

Άδηλη µνήµη : Είναι η γνώση στην οποία η πρόσβαση δεν είναι συνειδητή και η 

ανάκληση προϋπαρχουσών εµπειριών είναι ακούσια. Η άδηλη µνήµη έχει αυτόνοµο ή 

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

απολύτως από την επίγνωση ή από τις γνωστικές διεργασίες. Η άδηλη µνήµη 

συσσωρεύεται αργά –αργά µε την επανάληψη, εκφράζεται αρχικά µε βελτιωµένη 

επίδοση και συνήθως δεν είναι δυνατόν να εκφρασθεί µε λέξεις. Οι αντιληπτικές και 

κινητικές δεξιότητες, καθώς επίσης και η εκµάθηση ορισµένων τύπων διαδικασιών και 

κανόνων (διαδικαστική µνήµη), όπως είναι η γραµµατική, αποτελούν παραδείγµατα 

άδηλης µνήµης. Η λεκτική µάθηση η οποία εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την 

επανάληψη, όπως π.χ., η αποστήθιση της κλίσης των ρηµάτων µιας ξένης γλώσσας, έχει 

χαρακτηριστικά της άδηλης µνήµης. Τέτοια µάθηση είναι δυνατόν να ανακληθεί στην 

µνήµη αυτόµατα, χωρίς σκόπιµη προσπάθεια. Η άδηλη µνήµη για µια συγκεκριµένη 
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εργασία θεωρείται ότι συνδέεται µε την δραστηριότητα του ειδικού αισθητικού και του 

ειδικού κινητικού συστήµατος που παρεµβαίνουν στο µαθησιακό έργο και ότι 

διατηρείται από µηχανισµούς αποθήκευσης που υπάρχουν σε καθένα από τα συστήµατα 

αυτά. Εποµένως, η άδηλη µνήµη είναι δυνατόν να µελετηθεί σε διάφορα 

αντανακλαστικά συστήµατα είτε σπονδυλωτών είτε ασπόνδυλων ζώων.  

Οι άδηλες µορφές µάθησης µπορεί να είναι συνειρµικές  (Κλασική Εξαρτηµένη 

Μάθηση) ή µη συνειρµικές (Εθισµός, Ευαισθητοποίηση). (Kandel et al. 2000).    

 

Tο τρίτο στάδιο της διαδικασίας της µνήµης είναι η Ανάσυρση. Συµβαίνει όταν 

βρίσκουµε πληροφορίες που είναι αποθηκευµένες στη µνήµη και τις επαναφέρουµε στη 

συνείδηση. Η ανάσυρση αποθηκευµένων πληροφοριών, όπως π.χ. ενός τηλεφωνικού 

αριθµού ή ενός χηµικού τύπου, είναι γρήγορη και εύκολη ώστε να µοιάζει αυτόµατη. 

Στις διαδικασίες ανάσυρσης περιλαµβάνονται η ανάκληση και η αναγνώριση. Για να 

ανακληθούν πληροφορίες, όπως π.χ. κατά την διάρκεια ενός διαγωνίσµατος, αυτές 

πρέπει να ανασυρθούν από την µνήµη χωρίς ιδιαίτερη βοήθεια. Η αναγνώριση όµως 

υποβοηθείται από ενδείξεις, όπως π.χ. οι εναλλακτικές απαντήσεις που δίνονται σε µια 

δοκιµασία πολλαπλών επιλογών. Συνεπώς η αναγνώριση τείνει να είναι ευκολότερη από 

την ανάκληση.(Βοσνιάδου Σ. 2001). 

 

Μνήµη και Εγκέφαλος 

Η γνωσιακή και πειραµατική ψυχολογική  θεώρηση της µνήµης ανέδειξε µια οµάδα 

µνηµονικών συστηµάτων τα οποία επεξεργάζονται και αποθηκεύουν διαφορετικούς 

τύπους γνώσης. Και τίθεται το ερώτηµα. Ποιο είναι το βιολογικό υπόστρωµα πάνω στο 

οποίο βασίζονται αυτά τα µνηµονικά συστήµατα? Η πολλαπλότητα των συστηµάτων 

αυτών είναι ένδειξη ύπαρξης µερικώς ή εξ ολοκλήρου αποµονωµένων ανατοµικών 

δοµών? Τι κατάφερε να διαλευκάνει η βιολογική έρευνα για την λειτουργική άποψη της 

µνήµης που προέκυψε από τα γνωσιακά πειράµατα? Η απάντηση είναι ότι πολλές από τις 

εννοιοποιήσεις των µνηµονικών συστηµάτων προέρχονται από την γνώση των 

διαχωρισµών στις µνηµονικές διαδικασίες που παρατηρούνται σε ασθενείς µε βλάβες 

στον εγκέφαλο που οδηγούν σε διαταραχές της µνήµης. Μεγάλη βοήθεια επίσης, για την 

διερεύνηση των µνηµονικών συστηµάτων, προήλθε από µελέτες σε ζώα µε βλάβη στον 
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εγκέφαλο  και µε άµεσες µετρήσεις των εγκεφαλικών διεργασιών κατά την διάρκεια 

µνηµονικών επιδόσεων σε ανθρώπους χρησιµοποιώντας ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα και 

νευροαπεικονιστικές µεθόδους. 

 

Αµνησίες    
Βλάβες στον ανθρώπινο εγκέφαλο από τραύµα, από νεοπλασίες, από αγγειακά 

συµβάµατα, από νοσήµατα, από χειρουργικές επεµβάσεις, ή ακόµη και ψυχολογικά 

τραύµατα, µπορούν να προκαλέσουν αρνητικές διαταραχές στην µνήµη οι οποίες 

καλούνται Αµνησίες.  

Η αµνησία µπορεί να αφορά στην ανικανότητα µάθησης νέων πραγµάτων, ή στην 

απώλεια προϋπάρχουσας γνώσης. Σε κάθε περίπτωση ο τύπος της απώλειας µπορεί να 

είναι διαφορετικός για την βραχυπρόθεσµη µνήµη και για την µακρόχρονη µνήµη 

συµπεριλαµβανοµένης της επεισοδιακής µνήµης, της σηµασιολογικής µνήµης, της 

ευαισθητοποίησης και της διαδικαστικής µνήµης. Ελέγχοντας την αµνησία σε 

συνδυασµό µε τις γνωσιακές θεωρίες που προέρχονται από πειράµατα σε φυσιολογικά 

άτοµα, µπορούµε να κατανοήσουµε την οργάνωση της µνήµης σε λειτουργικό και 

νευροβιολογικό επίπεδο. Σηµαντικές πληροφορίες για την οργάνωση της ανθρώπινης 

µνήµης κατά την διάρκεια αµνησίας, προήλθαν για πρώτη φορά από ασθενείς που 

εγκατέστησαν ιατρογενή αµνησία (χειρουργική επέµβαση). Το 1953, ο νευροχειρουργός 

William Scoville, στο Νευρολογικό Ινστιτούτο του Μόντρεαλ, διενήργησε µια 

νευροχειρουργική επέµβαση συνιστάµενη σε αµφοτερόπλευρη εκτοµή των σχηµατισµών  

των µέσων κροταφικών λοβών (όπου όπως αναφέρθηκε έχουν έδρα οι σχηµατισµοί του 

ιππόκαµπου). Η επέµβαση αυτή γίνεται ακόµη και σήµερα (τροποποιηµένη) για την 

αντιµετώπιση της κροταφικής επιληψίας που ανθίσταται στην φαρµακευτική 

αντιεπιληπτική αγωγή. Κατά την µετεγχειρητική νευροψυχολογική αξιολόγηση του 

ασθενούς Η.Μ διαπιστώθηκαν διαταραχές της µνήµης τις οποίες ο Scoville ανέφερε ως 

εξής:  

“Bilateral resection of the uncus, and amygdala alone, or in conjunction with the entire 

pyriform amygdaloid hippocampal complex, has resulted in no marked physiologic or 

behavioral changes with the one exception of a very grave recent memory loss, so 

severe as to prevent the patient from remembering the locations of the rooms in which he 
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lives, the names of his close associates, or even the way to the toilet”..(Scoville, 1954). 

Μετά την πρώτη αναφορά του Scoville, µελετήθηκαν και άλλα περιστατικά, κυρίως από 

την νευροψυχολόγο Brenda Milner και η κλινική εικόνα της αµνησίας διευκρινίσθηκε 

περισσότερο και διαπιστώθηκε ότι η βαρύτητα της αµνησίας είναι ανάλογη µε την 

ποσότητα της εγκεφαλικής ουσίας που αφαιρέθηκε και ότι όσο προς τα πίσω του 

κροταφικού λοβού γινόταν η εκτοµή τόσο βαρύτερη ήταν η αµνησία. ∆ιαπιστώθηκε 

επίσης ότι η αµνησία εµφανίζεται µόνον όταν η εκτοµή του κροταφικού λοβού είναι 

αµφοτερόπλευρη (Scoville and Milner, 1957). Σε έναν ασθενή στον οποίο έγινε εκτοµή 

ολόκληρου του δεξιού σχηµατισµού του ιππόκαµπου, δεν παρατηρήθηκε αµνησία.  

Με την περίπτωση του ασθενούς  Η.Μ. γίνεται πλέον εµφανής ο ρόλος του µέσου 

κροταφικού λοβού σε ορισµένες πτυχές της µνήµης. Πράγµατι το σύµπτωµα του Η.Μ 

ήταν η πρόδροµη αµνησία, δηλαδή η απώλεια της ικανότητας για πρόσφατη µνήµη χωρίς 

αυτό να σηµαίνει ότι δεν θυµόταν τίποτε. Ήταν ικανός να ανακαλέσει το απώτερο 

παρελθόν του και γνώσεις για τον κόσµο που απέκτησε 3 χρόνια πριν από την εγχείρηση, 

αλλά δεν ήταν ικανός να αποκτήσει νέες µνήµες. Εποµένως η βλάβη στον ιππόκαµπο 

αλλοιώνει την ικανότητα απόκτησης νέων µακράς διαρκείας µνηµών, χωρίς να επηρεάζει 

την ήδη αποκτηµένη και αποθηκευµένη µακρόχρονη µνήµη. Ο Η.Μ. εµφάνιζε 

οπισθοδροµική αµνησία που εκτεινόταν στο 3χρονο παρελθόν πριν από την επέµβαση 

στην οποία υποβλήθηκε. Οι µακρόχρονες αναµνήσεις από το πρόσφατο παρελθόν 

χάθηκαν και η απώλεια ήταν περιορισµένη στον χρόνο. Η βραχύχρονη µνήµη του ήταν 

ανέπαφη και η ικανότητά του για µέτρηση αριθµών ήταν φυσιολογική. Ήταν επίσης 

ικανός να συγκρατήσει σειρά αριθµών στην βραχύχρονη µνήµη του αλλά δυσκολευόταν 

στα τεστ µέτρησης αριθµών που απαιτούσαν την απόκτηση νέων µακρόχρονων 

αναµνήσεων. 

Σύµφωνα µε τον Eichenbaum (2002), oι ενδείξεις που προέκυψαν από µελέτες των 

συνδρόµων της αµνησίας στον άνθρωπο και στα ζώα, καθώς επίσης και των 

εγκεφαλικών απεικονιστικών ευρηµάτων στον άνθρωπο, αναδεικνύουν τον σηµαντικό 

κεντρικό ρόλο του ιππόκαµπου στις ακόλουθες λειτουργίες:  

-Κωδικοποίηση σύνθετων πληροφοριών που συντελούν στην διαµόρφωση της 

ανάµνησης προσωπικών εµπειριών δηλαδή της επεισοδιακής µνήµης και 
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-Ικανότητα σύνθεσης και ενσωµάτωσης αυτής της επεισοδιακής µνήµης, στο σύνολο της 

γνώσης µας για τον κόσµο, των γεγονότων ή της σηµασιολογικής µνήµης. 

Είναι γνωστό ότι ο ιππόκαµπος δέχεται από –θεωρητικά- όλες τις αισθητικές περιοχές, 

καθώς επίσης και άλλες πληροφορίες για την εσωτερική µας κατάσταση και την 

συµπεριφορά µας. Επιπλέον ο ιππόκαµπος είναι ξεχωριστός για την έκταση της 

διαπλοκής µεταξύ των κύριων κυττάρων στις µεγαλύτερές του περιοχές επεξεργασίας. 

Έχει επίσης αποδειχθεί -από τις µελέτες της πλαστικότητας των νευρώνων του 

ιππόκαµπου- ότι οι νευρώνες του ιππόκαµπου είναι ειδικά καλοί στο να κωδικοποιούν 

διασυνδέσεις 

διαφόρων εισερχοµένων πληροφοριών. Από τον συνδυασµό των παραπάνω 

παρατηρήσεων, θα ήταν δυνατόν να προκύψει ένα σχήµα τριών επιπέδων σύµφωνα µε το 

οποίο µεµονωµένοι νευρώνες και υποοµάδες  νευρώνων του ιππόκαµπου θα µπορούσαν 

να δράσουν ως µικρά δίκτυα. Τα δίκτυα αυτά, κωδικοποιούν επεισοδιακές µνήµες, τις 

συνδέουν όλες µαζί και τις οµαδοποιούν σε µεγαλύτερα δίκτυα, ώστε αυτά να µπορούν 

να αντέξουν τις ιδιότητες της έκδηλης µνήµης.   

Μέχρι πρόσφατα, συζητώντας για την έκδηλη µνήµη, λαµβανόταν ως δεδοµένη η 

συµµετοχή ολόκληρου του έσω τµήµατος του κροταφικού λοβού ή του ιππόκαµπου 

γενικότερα, χωρίς να γίνεται καµία διάκριση των ρόλων των  διαφορετικών ανατοµικών 

περιοχών της περιοχής αυτής του εγκεφάλου. Εν τούτοις ο ιππόκαµπος είναι ένα 

πολυσυναπτικό σύστηµα που δέχεται αισθητικά και αποστέλλει κινητικά ερεθίσµατα και 

η συµβολή του θα πρέπει να αξιολογηθεί µέσα στα πλαίσια της διευκρίνησης του πώς ο 

ιππόκαµπος εκτελεί τις λειτουργίες του ως τµήµα ενός ευρύτερου συστήµατος 

εγκεφαλικών δοµών του οποίου είναι µέρος. Πράγµατι ο ιππόκαµπος είναι µόνον µια από 

τις πολλές εγκεφαλικές δοµές που απαρτίζουν το όλο εγκεφαλικό σύστηµα το οποίο 

ελέγχει την έκδηλη µνήµη. Οι ανατοµικές δοµές που εξυπηρετούν την έκδηλη µνήµη 

είναι: ο εγκεφαλικός φλοιός, η παραϊπποκάµπιος περιοχή (η οποία εξυπηρετεί ως 

κέντρο όπου συµβάλουν εισερχόµενα ερεθίσµατα (εισιόντα) από τον νεοφλοιό και 

ρυθµίζει την  αµφίδροµη επικοινωνία µεταξύ των συνειρµικών περιοχών του φλοιού και 

του ιππόκαµπου), και ο ίδιος ο ιππόκαµπος.(Εκόνα 2) 
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∆ιαχωρίζουµε κατ’ αυτόν τον τρόπο σύµφωνα πάντα µε τον Eichenbaum (2002), ένα 

Ανατοµικό Ιπποκάµπιο Σύστηµα Μνήµης εντός του οποίου ή διά του οποίου, 

διενεργείται µια ροή πληροφοριών. 

Οι µεγαλύτερες συνδετικές οδοί του ιπποκάµπιου συστήµατος µνήµης συνδέουν τις τρεις 

κύριες δοµές µε µια οµάδα αµφίδροµων συνδέσεων µεταξύ του φλοιού και της 

παραϊπποκάµπιας περιοχής και µια άλλη οµάδα αµφίδροµων συνδέσεων µεταξύ της 

παραϊπποκάµπιας περιοχής και του ιππόκαµπου. Αυτό το σε τρία επίπεδα αµφίδροµο 

σχήµα επικοινωνίας, προσφέρει, και το βασικό πλαίσιο ροής της πληροφορίας µέσω του 

συστήµατος, αλλά και τους αυστηρούς όρους κάτω από τους οποίους το σύστηµα 

λειτουργεί. Σ’ αυτό το ανατοµικό σχήµα ο φλοιός µεταδίδει εξειδικευµένες πληροφορίες 

στις δοµές του µέσου κροταφικού λοβού, οι πληροφορίες αυτές επεξεργάζονται σε δύο 

επίπεδα, και το προϊόν αυτής της επεξεργασίας στοχεύει στο να επηρεάσει τις ίδιες 

περιοχές του φλοιού που µετέδωσαν τα αρχικά εισερχόµενα ερεθίσµατα. Ως εκ τούτου, 

από αυτά τα ανατοµικά δεδοµένα συνάγεται ότι ο ρόλος του µέσου κροταφικού λοβού 

είναι να ενισχύσει την αποθήκευση των αναπαραστάσεων του φλοιού και να αλλάξει την 

οργάνωση ή άλλως να τροποποιήσει την φύση των αναπαραστάσεων του φλοιού.       
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Ανατοµία, Ιστολογία, Φυλογένεση  
Ο σχηµατισµός του ιππόκαµπου είναι µέρος της έσω περιοχής των κροταφικών λοβών 

αµφοτερόπλευρα. Τοπογραφικά αναγνωρίζεται ως µια διόγκωση του έσω τοιχώµατος 

του κροταφικού κέρατος του πλάγιου κοιλιακού συστήµατος του εγκεφάλου.  

Περιλαµβάνει τον ιππόκαµπο και τις γειτονικές δοµές του κροταφικού λοβού, όπως η 

οδοντωτή έλικα, και το υπέρεισµα. Ο σχηµατισµός του ιππόκαµπου περιλαµβάνει επίσης 

την παραϊπποκάµπεια έλικα στην οποία βρίσκεται το προϋπέρισµα, το υπέρεισµα 

(subiculum) και τον ενδορινικό φλοιό.  

Ο ιππόκαµπος (Εικόνα 3), ονοµάζεται και κέρας του Άµµωνος (εκ του cornu Ammonis 

ή Ammon’s horn από όπου και ο συµβολισµός CA1,CA2 κλπ.) και βρίσκεται εξωτερικά 

της οδοντωτής έλικας. Χωρίζεται σε 4 πεδία που συµβολίζονται  µε τα γράµµατα CA. Η 

άνω περιοχή του ιππόκαµπου ονοµάζεται CA1 και η κάτω περιοχή CA3. Η CA2 είναι 

µια µικρή περιοχή µεταξύ CA1 και CA3. Η CA4 είναι µια ελαχίστων διαστάσεων 

µεταβατική περιοχή µεταξύ ιππόκαµπου και οδοντωτής έλικας. Η βασική οργάνωση 

είναι ίδια σε όλα τα µέρη του ιππόκαµπου (Εικόνα 3) 
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Ο κυριότερος τύπος κυττάρου που επικρατεί στον ιππόκαµπο είναι τα πυραµιδικά 

κύτταρα, ενώ στην οδοντωτή έλικα κυριαρχούν τα κοκκώδη κύτταρα (Εικόνα 4). 

. ). 

  

Η οδοντωτή έλικα είναι µια λεπτή ταινία κατά µήκος της έσω και κοίλης  επιφάνειας 

του ιππόκαµπου. Η ελεύθερη επιφάνειά της εµφανίζει περίπου 12 µε 20 κάθετες σχισµές 

µε άλλες τόσες αντίστοιχες µικρές προεξοχές που προσδίδουν στην οδοντωτή έλικα 

δαντελωτή όψη. Το πρόσθιο µέρος της οδοντωτής έλικας εφάπτεται µε την αγκιστρωτή 
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έλικα ή άγκιστρο (uncus) το δε οπίσθιο τµήµα της καταλήγει στην ψαλίδα και συνεχίζει 

ως ψαλίδα (fornix), αποτελώντας αναπόσπαστο µέρος του µεταιχµιακού 

συστήµατος.(Εικόνα 5 και 6). 
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Ο ενδορρινικός φλοιός βρίσκεται προς τα έξω του ιπποκάµπου, στην περιοχή της  

 παραϊπποκάµπειας έλικας (πεδίο 28 κατά Brodmann), καταλαµβάνει την έσω επιφάνεια 

του κροταφικού φλοιού και προς τα εµπρός συνορεύει µε τον αµυγδαλοειδή πυρήνα. Η 

κυτταροαρχιτεκτονική του εικόνα υποδεικνύει ότι πρόκειται για µια µεταβατική περιοχή 

µεταξύ του ιπποκάµπου και του κροταφικού φλοιού. Ο ενδορρινικός φλοιός δέχεται 

προσαγωγές ίνες από πολλές νεοφλοιώδεις συνειρµικές περιοχές, αλλά και από 

αλλοφλοιώδεις περιοχές όπως ο οσφρητικός εγκέφαλος. Οι σηµαντικότερες απαγωγές 

ίνες προχωρούν µέσω της διατιτραίνουσας οδού προς τον ιππόκαµπο (Εικόνα 7), αλλά 

και προς την έλικα του προσαγωγίου (cingulate), την οδοντωτή έλικα και την αµυγδαλή. 

Για τον λόγο αυτό ο ενδορρινικός φλοιός θεωρείται ένας σηµαντικός σταθµός ή κρίκος 

µεταξύ ισοφλοιού και αλλοφλοιού, µεταφέροντας αισθητικές, κινητικές και γνωσιακές 

πληροφορίες από τον νεοφλοιό στον ιππόκαµπο και ως εκ τούτου σε ολόκληρο το 

µεταιχµιακό σύστηµα.     

         

 
Η µικροσκοπική κυτταροαρχιτεκτονική του φλοιού των εγκεφαλικών ηµισφαιρίων 

(νεοφλοιός) αποτελείται από 6 στιβάδες κατά Brodmann. Όπου υπάρχει αυτός ο τύπος 

φλοιού µιλάµε για ισοφλοιό. Αντίθετα ο πιο πρωτόγονος αλλοφλοιός αποτελείται από 

παλαιοφλοιό και αρχιφλοιό. Παλαιοφλοιός υπάρχει στην οσφρητική περιοχή ενώ 

αρχιφλοιός στον ιππόκαµπο, την οδοντωτή έλικα, την παραιπποκάµπεια έλικα κλπ.  



 21

Ο νεοφλοιός (ισοφλοιός) χωρίζεται επίσης σε µεσοφλοιό και εξωφλοιό. Αποτελείται από 

6 στιβάδες σε κάθετη τοµή προς την επιφάνεια και διακρίνονται από έξω προς τα µέσα 

στις ακόλουθες στιβάδες: 

1. η µοριώδης στιβάδα µε µικρά κύτταρα (του Cajal) οι δενδρίτες των οποίων προχωρούν 

κατ’ εφαπτοµένη µέσα στην στιβάδα και ο νευρίτης τους κατευθύνεται προς την λευκή 

ουσία. 

2. η έξω κοκκώδης στιβάδα µε πάρα πολλά κοκκώδη κύτταρα και µεµονωµένα 

πυραµιδικά κύτταρα, οι δενδρίτες των οποίων διακλαδίζονται κυρίως στην ίδια στιβάδα. 

3. η έξω πυραµιδική στιβάδα µε πυραµιδικά κύτταρα τα οποία από έξω προς τα µέσα 

γίνονται όλο και µεγαλύτερα. 

4. η έσω κοκκώδης στιβάδα που έχει δοµή αντίστοιχη της έξω κοκκώδους. 

5. η έσω πυραµιδική στιβάδα µε πυραµιδικά κύτταρα µεσαίου και µεγάλου µεγέθους. Τα 

πυραµιδικά κύτταρα του Betz περιορίζονται στην 5η στιβάδα της περιοχής της πρόσθιας 

κεντρικής έλικας. 

6. η στιβάδα των πολύµορφων κυττάρων. 

Ο ιππόκαµπος και η οδοντωτή έλικα αποτελούνται από αρχέγονο (αρχιφλοιό), φλοιό 

τριών στιβάδων - φυλογενετικά, η περιοχή του ιπποκάµπου έχει τις ρίζες της στον φλοιό 

του ρινεγκεφάλου - ενώ στο υπέρεισµα ο φλοιός είναι µεταβατικός µεταξύ των τριών 

στιβάδων και του τύπου των έξι στιβάδων του κροταφικού φλοιού. 

Ο έξι στιβάδων εξωφλοιός είναι φυλογενετικά ο νεότερος και καλύπτει το µεγαλύτερο 

µέρος της επιφάνειας του εγκεφάλου. Η δυσανάλογη υπεραύξηση του εξωφλοιού 

ευθύνεται και για την αύξηση του εγκεφάλου στα ανώτερα θηλαστικά. Συνδέεται άµεσα 

µε την διαδικασία της εγκεφαλοποίησης και οδηγεί στον σχηµατισµό εκτενών αυλάκων 

και σχισµών  του εγκεφάλου.     

. Τα ζώα µπορούν να ταξινοµηθούν σε σειρά ανοδικής πορείας ανάλογα µε τον βαθµό 

νοηµοσύνης και σε σχέση µε τον αυξανόµενο αριθµό νευρώνων στο κεφαλικό τους 

γάγγλιο ή τον εγκέφαλο. Η φυλογενετική διαδικασία που οδηγεί στον αυξηµένο αριθµό 

νευρώνων του εγκεφάλου λέγεται εγκεφαλοποίηση. Οι µηχανισµοί χάρη στους οποίους 

καθίσταται δυνατή η µεγάλη ποσοτική αύξηση των νευρώνων στον εγκέφαλο χωρίς να 

αυξάνεται υπερβολικά η διάµετρος του κρανίου, είναι πρώτον ο σχηµατισµός του φλοιού 

(νεοφλοιός-εξωφλοιός) ο οποίος επιστρώνει την σφαιρική επιφάνεια του εγκεφάλου µε 
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έξι στιβάδες νευρώνων και δεύτερο ο σχηµατισµός αυλάκων και σχισµών που 

επιτρέπουν την αναδίπλωση της σφαιρικής επιφάνειας αυξάνοντας το εµβαδόν σε ένα 

σταθερά µικρό χώρο. Στους ίδιους παράγοντες που συντελούν στην εγκεφαλοποίηση 

ανήκει και η ηµικυκλική διαµόρφωση που λαµβάνουν τα εγκεφαλικά ηµισφαίρια, και 

εξωτερικά αλλά και εσωτερικά συντελώντας στην οικονοµία χώρου. Ο ιππόκαµπος 

ακολουθεί αυτή την ηµικυκλική διαµόρφωση των ηµισφαιρίων και από την ραχιαία θέση 

που κατείχε στα χαµηλότερα όντα µεταµορφώνεται σε ένα ηµικυκλικό τόξο 

ακολουθώντας την ηµικυκλική φυλογενετική αναδίπλωση του ηµισφαιρίου παράλληλα 

µε την πορεία του κροταφικού λοβού (Εικόνα 8 και 9). 
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Ανάπτυξη και διαφοροποίηση του νευρικού σωλήνα 

Το γονιµοποιηµένο ωάριο µετατρέπεται µετά από πολλαπλές κυτταρικές διαιρέσεις 

(αυλακώσεις, cleavage) σε µορίδιο ( morula) σφαιρικού σχήµατος. Τα κύτταρα της 

επιφάνειας του µοριδίου (βλαστοµερίδια, blastomeres) αποτελούν την τροφοβλάστη από 

την οποία θα αναπτυχθούν  οι εµβρυικοί υµένες. Τα κύτταρα στο εσωτερικό του 

µοριδίου αποτελούν την εµβρυοβλάστη (embryoblast), από την οποία θα αναπτυχθεί το 

έµβρυο. Μια κοίλανση στο εσωτερικό του µοριδίου, το µετατρέπει σε βλαστίδιο ή 

βλαστική κύστη (blastula ή blastocyst).Τα εσωτερικά της κύτταρα συγκεντρώνονται σε 

ένα πόλο  και αποτελούν τον εµβρυικό κόµβο (inner cell mass), ενώ ταυτόχρονα 

σχηµατίζεται η το γαστρίδιο (gastrula). Ο εµβρυικός κόµβος διαφοροποιείται σε 

εµβρυικό δίσκο ή ασπίδα (embryonic disc ή shield) και αποτελείται από δύο στρώµατα 

κυττάρων, την επιβλάστη ή εξώδερµα ή έξω βλαστικό δέρµα (epiblast ή ectoderm) και 

την υποβλάστη ή έσω βλαστικό δέρµα (hypoblast ή endoderm). Στην επιφάνεια του 

εξωδέρµατος ή επιβλάστης σχηµατίζεται η αρχική γραµµή η οποία κατόπιν 
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µετασχηµατίζεται σε αύλακα (primitive grove) που εκτείνεται σε όλο το µήκος του 

δίσκου και καταλήγει στο κοµβίο του Hensen (primitive node). Από την επιβλάστη 

επίσης µεταναστεύουν κύτταρα και εισέρχονται µεταξύ επιβλάστης και υποβλάστης για 

να σχηµατίσουν το µέσο βλαστικό δέρµα ( mesoderm). Άλλα κύτταρα µεταναστεύουν 

κεφαλικά από το αρχικό κοµβίο, αθροίζονται κατά µήκος της µέσης γραµµής και 

σχηµατίζουν την νωτιαία χορδή (notochord) που θα λειτουργήσει ως επαγωγέας 

(inducer) για το σχηµατισµό του νευρικού συστήµατος. Η δηµιουργία των τριών 

στιβάδων κυττάρων (εξώδερµα, µεσόδερµα, ενδόδερµα) ολοκληρώνεται σε τρεις 

εβδοµάδες, οπότε αρχίζει και η ανάπτυξη του νευρικού συστήµατος κατά µήκος της 

µέσης γραµµής της ραχιαίας επιφάνειας του εµβρύου (Altman J., 1992, Carlson BM., 

2004, Cowan WM., 1979, Παπαδόπουλος ΧΓ., 1998). 

Από τα κύτταρα του εξωδέρµατος (νευροεξωβλάστη) σχηµατίζεται η νευρική (neural 

plate) πλάκα. Η διαφοροποίηση και µετασχηµατισµός των κυττάρων του εξωδέρµατος σε 

ειδικό ιστό από όπου θα προκύψει το νευρικό σύστηµα, είναι αποτέλεσµα διαδικασίας 

που ονοµάζεται νευρική επαγωγή (neural induction) υπό την επήρεια της νωτιαίας 

χορδής. Στη συνέχεια σχηµατίζονται οι νευρικές πτυχές µεταξύ των οποίων 

διαµορφώνεται η νευρική αύλακα που εξελίσσεται στον νευρικό σωλήνα (neural tube). 

Κατά το οριστικό κλείσιµο –πρωτογενής και δευτερογενής νευροποίηση (neurulation)- 

του νευρικού σωλήνα (24η εµβρυική ηµέρα), τα τοιχώµατά του επενδύονται από 

ενδοθηλιακά κύτταρα που αποτελούν το νευροεπιθήλιο. Ταυτόχρονα µε την επαγωγή της 

νευρικής πλάκας καθορίζονται δύο πληθυσµοί κυττάρων. Ο ένας από αυτούς θα 

παραµείνει στο νευροεπιθήλιο και θα σχηµατίσει τα νευρικά κύτταρα, τα 

ολιγοδενδροκύτταρα και τα αστροκύτταρα του κεντρικού νευρικού συστήµατος. Ο άλλος 

πληθυσµός είναι κύτταρα που αποσπώνται από την ραχιαία περιοχή του νευρικού 

σωλήνα και σχηµατίζουν δύο επιµήκεις στήλες ραχιαία και πλάγια από τον νευρικό 

σωλήνα. Αυτές είναι οι νευρικές ακρολοφίες (neural crests), από τις οποίες θα 

αναπτυχθούν τα νωτιαία γάγγλια, και τα γάγγλια του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, 

τα νευρογλοιακά κύτταρα του περιφερικού νευρικού συστήµατος, µέρος των 

εγκεφαλικών γαγγλίων, τα χρωµόφιλα κύτταρα της µυελώδους µοίρας των επινεφριδίων 

τα µελανοκύτταρα της επιδερµίδας και ένα τµήµα του σκελετού και του συνδετικού 

ιστού του προσώπου. Αξίζει εδώ να σηµειωθεί ότι µερικά κύτταρα των νευρικών 
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ακρολοφιών παραµένουν έγκλειστα στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και σχηµατίζουν τον 

µεσεγκεφαλικό πυρήνα του τριδύµου νεύρου. 

Οι πυρήνες των νευροεπιθηλιακών κυττάρων, αρχίζουν να συνθέτουν DNA (φάση S) 

όταν βρίσκονται στην εξωτερική επιφάνεια του τοιχώµατος του νευρικού σωλήνα και 

µετακινούνται προς το εσωτερικό του σωλήνα για να διαιρεθούν. Στο στάδιο αυτό 

εµφανίζεται και η µετατροπή του σωλήνα σε επιµέρους τµήµατα του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος µε την διαµόρφωση των εγκεφαλικών κυστιδίων. Τα κυστίδια που 

σχηµατίζονται είναι τα εξής πέντε: το τελικό, το διάµεσο, το µέσο, το οπίσθιο και το 

έσχατο  και αποτελούν τις αντίστοιχες καταβολές των τµηµάτων του εγκεφάλου. 

Αποτέλεσµα του έντονου πολλαπλασιασµού των κυττάρων είναι ο σχηµατισµός τριών 

οµόκεντρων στιβάδων στο τοίχωµα του νευρικού σωλήνα. Εσωτερικά η µητρική των 

άλλων στιβάδων, ονοµάζεται και βλαστική ή επενδυµατική ή κοιλιακή ζώνη (germinal ή 

ependymal layer, ή ventricular zone). Από την στιβάδα αυτή θα σχηµατισθεί το επένδυµα 

των κοιλιών του εγκεφάλου και του κεντρικού σωλήνα του νωτιαίου µυελού. Η επόµενη 

είναι η διάµεση στιβάδα (intermediate ή  mantle layer) και αποτελείται από άωρους 

νευρώνες ή νευροβλάστες (neuroblasts) και από πρόδροµα νευρογλοιακά κύτταρα, τις 

σπογγιοβλάστες ή γλοιοβλάστες (spongioblasts ή glioblasts). Μεταξύ επενδυµατικής και 

διάµεσης στιβάδας και σε ορισµένα σηµεία του νευρικού σωλήνα, αναπτύσσεται µια 

ξεχωριστή ζώνη πολλαπλασιαζόµενων κυττάρων. Ονοµάζεται υποκοιλιακή ζώνη 

(subventricular zone), είναι εµφανής στον πρόσθιο εγκέφαλο, παραµένει και στον 

ενήλικα εγκέφαλο στο τοίχωµα των πλάγιων κοιλιών και διατηρεί την δυνατότητα 

παραγωγής νέων νευρώνων. Τέλος η εξωτερική στιβάδα ονοµάζεται επιχείλια (marginal 

layer) και αποτελείται από τις περιφερικές αποφυάδες των υποκείµενων κυττάρων.   

Σύµφωνα µε τον Carlson MB. (2004), οι πηγές των περισσότερων κυττάρων στο ώριµο 

κεντρικό νευρικό σύστηµα, ανευρίσκονται στα πολυδύναµα πρόδροµα κύτταρα που 

έχουν έδρα στο πρώιµο νευροεπιθήλιο.(Εικόνα …….) Τα πολυδύναµα αυτά κύτταρα, 

ωριµάζουν µετά από πολλαπλές µιτωτικές διαιρέσεις και δίνουν τα διδύναµα προγονικά 

κύτταρα από τα οποία µπορούν να προκύψουν δύο συγκεκριµένες κυτταρικές σειρές: η 

σειρά των προγονικών νευρικών κυττάρων και η σειρά των προγονικών νευρογλοιακών 

κυττάρων. Από την σειρά των προγονικών νευρικών κυττάρων προκύπτουν οι δίπολες 

νευροβλάστες ατρακτοειδούς σχήµατος και οι οποίες συνδέονται -µέσω των δύο 
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κυτταροπλασµατικών προσεκβολών- µε το εσωτερικό και το εξωτερικό τοίχωµα του 

νευρικού σωλήνα. Στην συνέχεια η εσωτερική αποφυάδα αποσπάται από το κοιλιακό 

τοίχωµα και τα κύτταρα γίνονται µονόπολα. Κατόπιν, η δηµιουργία πολλών 

κυτταροπλασµατικών αποφυάδων σχηµατίζει τις πολύπολες νευροβλάστες. 

Μια από τις αποφυάδες αυτές θα αποτελέσει τον νευράξονα, ενώ οι υπόλοιπες τους 

δενδρίτες. Από εκεί και πέρα θα προκύψουν όλοι οι τύποι των νευρικών κυττάρων που 

υπάρχουν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα του ενήλικα. Στην σειρά των προγονικών 

νευρογλοιακών κυττάρων, συνεχίζονται οι µιτώσεις και παράγονται τα αστροκύτταρα 

τύπου 2, τα ολιγοδενδροκύτταρα, τα αστροκύτταρα τύπου 1, και τα ακτινωτά 

νευρογλοιακά κύτταρα που µπορούν να δώσουν επενδυµατικά κύτταρα ή ακόµη και 

αστροκύτταρα. Τα κύτταρα της µικρογλοίας προέρχονται από µεσεγχυµατικά κύτταρα. 

(Εικόνα 10) 

 
 

 

Πρόδροµα Νευρικά Κύτταρα 

Πρόδροµα κύτταρα (Stem cells) είναι αυτά που µπορούν να διαιρεθούν και να δώσουν ή 

δύο ίδια κύτταρα ή ένα µε περιορισµένη µιτωτική ικανότητα και ένα άλλο ίδιο κύτταρο. 
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Τα εµβρυικά πρόδροµα κύτταρα (embryonic stem, ES) είναι ολοδύναµα. Αυτό σηµαίνει 

ότι µπορούν να ενσωµατωθούν σε οποιονδήποτε κυτταρικό πληθυσµό όταν ενεθούν σε 

ένα έµβρυο ξενιστή. Ένα ολοδύναµο πρόδροµο κύτταρο µπορεί να εµφυτευτεί στη µήτρα 

ενός ζώου και να δώσει έναν ολόκληρο οργανισµό συµπεριλαµβανοµένου και του 

κεντρικού και περιφερικού νευρικού συστήµατος. Ένα πολυδύναµο πρόδροµο κύτταρο 

έχει πιο περιορισµένο δυναµικό διότι µπορεί µεν να δώσει οποιοδήποτε κύτταρο του 

οργανισµού συµπεριλαµβανοµένων και των κυττάρων του νευρικού συστήµατος εκτός 

όµως από την τροφοβλάστη και τον πλακούντα. Τα πρόδροµα νευρικά κύτταρα έχουν 

ικανότητα για απεριόριστη ή παρατεταµένη αυτοανανέωση και µπορούν να παράγουν 

τουλάχιστον ένα τύπο πολύ διαφοροποιηµένου απογόνου. 

Υπάρχουν πρόδροµα κύτταρα που µελετήθηκαν µεταξύ εκείνων που προέρχονται από 

έµβρυα και εκείνων που προέρχονται από ενήλικους οργανισµούς. Αυτά τα πρόδροµα 

κύτταρα είναι τα κύτταρα της νευρογένεσης στον ενήλικα ιππόκαµπο.  

Τα πρόδροµα νευρικά κύτταρα ανήκουν στην κατηγορία των πολυδύναµων νευρικών 

κυττάρων και µπορούν να δώσουν νευρικό ιστό ή µπορεί να προέρχονται από το νευρικό 

σύστηµα. Έχουν επίσης αναγεννητική ικανότητα, µπορούν να δώσουν κύτταρα 

διαφορετικά από τον εαυτό τους µέσω ασύµµετρης κυτταρικής διαίρεσης και η 

αναγεννητική τους ικανότητα διατηρείται σε ολόκληρη τη ζωή του οργανισµού1. 

Από την στιγµή που ένα πρόδροµο κύτταρο διαιρεθεί ασυµµετρικά, ο ωριµότερος 

απόγονος που προκύπτει µεταναστεύει στις περιοχές διαφοροποίησης. Κατά την 

µετανέστευση το κύτταρο αυτό συνεχίζει να ωριµάζει µέχρι το σηµείο όπου 

σταθεροποιείται και είτε παραµένει αδρανές αλλά σε ετοιµότητα, είτε διαφοροποιείται 

προς ένα πλήρως λειτουργικό κύτταρο (van der Kooy D and Weiss S, 2000, Watt FM and 

Hogan B, 2000). 

Η Galli R και συνεργάτες (2003), υποστηρίζει ότι η υποκοιλιακή περιοχή (Subventricular 

zone SVZ), του πρόσθιου εγκεφάλου, αποτελεί την πλέον δραστήρια και νευρογενή 

περιοχή καθώς επίσης και την πλουσιότερη περιοχή σε πρόδροµα νευρικά κύτταρα. Αυτά 

τα πρόδροµα νευρικά κύτταρα της υποκοιλιακής περιοχής, εξασφαλίζουν µακρόχρονη 

                                                 
1(ασύµµετρη διαίρεση: τα πρόδροµα κύτταρα µπορούν να δώσουν δύο διαφορετικούς απογόνους µε τη 
διαίρεσή τους. Ο ένας είναι ένα αδιαφοροποίητο πρόδροµο κύτταρο και ο άλλος ένα θυγατρικό µε εξελικτικό 
δυναµικό το οποίο πιθανόν εξαρτάται από το µικροπεριβάλλον στο οποίο θα βρεθεί το κύτταρο και όχι από 
ενδοκυττάριους παράγοντες).   



 28

συνεισφορά νέων νευρώνων µεταναστεύοντας στον οσφρητικό βολβό. (Εικόνα 11). 

. Στην εικόνα 11.αναπαρίσταται το κεφάλι τρωκτικού, 

η θέση του εγκεφάλου µε την πρόσθια µεταναστευτική ταινία(RMS, Rostral Migratory Stream), την 

υποκοιλιακή περιοχή (SVZ) στην πλάγια κοιλία (LV) όπου γεννώνται νέοι νευροβλάστες και µεταναστεύουν 

στον οσφρυτικό βολβό(OB). 
 

 Όταν αυτά τα κύτταρα καλλιεργούνται (Εικόνα 12), µπορούν να αναπτυχθούν για µήνες 

επιτρέποντας τον πολλαπλασιασµό σειρών πρόδροµων κυττάρων που διατηρούν 

σταθερές τις λειτουργικές τους ιδιότητες και εξαιρετικού βαθµού πλαστικότητα. Η 

υποκοιλιακή περιοχή (SVZ), αντιπροσωπεύει ένα κατάλοιπο εµβρυονικού βλαστικού 

νευροεπιθηλίου, το οποίο παραµένει σε όλη την διάρκεια της ζωής ως ένα ενεργό 

µιτωτικό στρώµα στα τοιχώµατα των πλάγιων κοιλιών του τελικού εγκεφάλου και κατά 

µήκος της πρόσθιας επέκτασής του προς τον οσφρητικό βολβό. Στην υποκοιλιακή 

περιοχή παράγονται καθηµερινά περίπου 30.000 νευροβλάστες και µεταναστεύουν στον 

οσφρητικό βολβό. Στην εικόνα 12 
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Απεικονίζεται µια τοµή της υποκοιλιακής περιοχής τρωκτικού µε πολλαπλασιασµό βλαστικών κυττάρων σε 

καλλιέργεια µε αυξητικούς παράγοντες Επιδερµικός Αυξητικός Παράγων και Ινοβλαστικός Αυξητικός 

Παράγων ( EGF και FGF2). 
 

 

 

 

  

 

 Νευρογένεση: Τα επιστηµονικά δεδοµένα 
 

Από τα τέλη του 19ου αιώνα, όταν άρχισαν να καθιερώνονται οι νευροεπιστήµες, 

θεωρήθηκε ως δεδοµένο ότι το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα  των θηλαστικών 

σταθεροποιείται δοµικά αµέσως µετά την γέννηση και παραµένει δοµικά σταθερό µέχρι 

το τέλος της ζωής. Το θεµέλιο της σταθερότητας αυτής ήταν η άποψη ότι ο νευρώνας 

είναι διηνεκής και κανένας νέος νευρώνας δεν µπορούσε να προστεθεί στον ενήλικα 
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εγκέφαλο (Gross,2000). Πριν από 40 περίπου χρόνια, στις αρχές της δεκαετίας του 1960 

το παραπάνω δόγµα άρχισε να κλονίζεται και να αµφισβητείται από τα αποτελέσµατα 

που απέδωσαν ορισµένες µελέτες σε πολλαπλασιαζόµενα κύτταρα σεσηµασµένα µε 

ραδιενεργό τριτιούχο θυµιδίνη ( 3Η –thymidine-labelled cells). Η τριτιούχος θυµιδίνη 

προσλαµβάνεται από τα κύτταρα που συνθέτουν DNA κατά την µιτωτική προετοιµασία 

και κατά τον τρόπο αυτό µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως δείκτης (marker) κυττάρων υπό 

πολλαπλασιασµό. Με την µέθοδο αυτή ο Altman J (1962, 1963,1966) και Altman J. and 

Das GD (1965), διαπίστωσαν την ύπαρξη νέων νευρώνων στις προαναφερθείσες 

περιοχές του εγκεφάλου (ιππόκαµπος, οσφρητικός βολβός, νεοφλοιός), σε ενήλικους 

ποντικούς και γάτες. ∆εκαπέντε χρόνια αργότερα οι Kaplan και Hinds (1977), εξέτασαν 

την µικροδοµή των σεσηµασµένων κυττάρων µε τριτιούχο θυµιδίνη στον οσφρητικό 

φλοιό, τον ιππόκαµπο και τον νεοφλοιό ενήλικων ποντικών και επιβεβαίωσαν ότι 

πρόκειται για νευρώνες. Επιπλέον µελέτες από τους Gueneau et al, (1982) και Stanfield 

και Trice (1988), υποστήριξαν ότι τα νέα κύτταρα που προστίθενται στην οδοντωτή 

έλικα είναι πράγµατι νευρώνες. Την σφραγίδα της πλήρους αποδοχής για την 

νευρογένεση σε θηλαστικά µετά την γέννηση φαίνεται πως έθεσε η µελέτη του Luskins 

(1993), ο οποίος περιέγραψε νευρογένεση στο πρόσθιο τµήµα της υποκοιλιακής περιοχής 

(SVZ)σε ποντικούς µετά την γέννησή τους. 

Όπως κάθε πρωτοποριακή έρευνα, έτσι και στην προκειµένη περίπτωση το έργο των 

ερευνητών αντιµετωπίστηκε µε σκεπτικισµό. Ένα από τα σηµεία αµφισβήτησης στην 

νευρογένεση του ενήλικα εγκεφάλου ήταν η αβεβαιότητα εάν τα νέα κύτταρα ήταν 

κύτταρα γλοίας ή νευρώνες. Νέες µελέτες υποστηρίζουν ότι ο διαχωρισµός των 

κατηγοριών των κυττάρων µπορεί και να µη είναι τόσο αυστηρά σταθερός όσο 

πιστευόταν στο παρελθόν. Στον ενήλικα εγκέφαλο κάποια σηµεία γλοίας µπορεί να είναι 

πηγή νευρώνων, ή και ορισµένα προγονικά πρόδροµα κύτταρα να βλαστήσουν και 

νευρώνες αλλά και γλοιακά κύτταρα. (βλ κεφάλαιο Πρόδροµα Βλαστικά Κύτταρα). 

Πράγµατι, πρόσφατες µελέτες στον ενήλικα ποντικό έδειξαν ότι κοκκώδεις νευρώνες 

προέρχονται από κύτταρα που έχουν χαρακτηριστικά γλοίας (Alvarez-Buylla et al., 2001, 

Seri et al., 2001). 

Κατά την δεκαετία του 1990, αναπτύχθηκαν µέθοδοι που δεν άφηναν πλέον καµία 

αµφιβολία για την νευρογένεση στους ενήλικες ποντικούς. Πρώτα απ’ όλα 
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εφαρµόστηκαν ειδικοί κυτταρικοί δείκτες για ανοσοϊστοχηµική ταυτοποίηση του 

φαινοτύπου των νεογεννηθέντων κυττάρων (Cameron et al., 1993. Okano et al., 1993. 

Seki and Arai, 1993). Οι εφαρµογές αυτών των δεικτών σε συνδυασµό µε την σήµανση 

µε τριτιούχο θυµιδίνη καθόριζαν πλέον την ταυτότητα των νέων κυττάρων. Η δεύτερη 

µέθοδος ήταν η εισαγωγή ενός άλλου in vivo δείκτη πολλαπλασιαζόµενων κυττάρων, 

που ήταν ανάλογος µε την θυµιδίνη αλλά µε περισσότερα πλεονεκτήµατα ως προς την 

ανοσοϊστοχηµική εντόπιση και τις τεχνικές ποσοτικής µέτρησης.  Ο δείκτης αυτός ήταν η 

βροµο-δεοξυ-ουριδίνη (BrdU)(Miller and Nowakowski, 1988. Seki and Arai, 1995. Kuhn 

et al., 1996). 

Με τις παραπάνω τεχνικές που εφαρµόστηκαν σε διάφορα εργαστήρια ανά τον κόσµο, 

επιβεβαιώθηκε πλήρως ότι πράγµατι νέα κύτταρα προστίθενται στο στρώµα των 

κοκκωδών κυττάρων (βλ. κεφάλαιο ιστολογία του ιπποκάµπου), της οδοντωτής έλικας 

των τρωκτικών. Πλην των τρωκτικών, νευρογένεση απεδείχθη επίσης και σε πιθήκους 

και ανθρώπους (Gould et al., 1997, 1998, 1999b. Eriksson et al., 1998. Kornack and 

Rakic, 1999). Στην οδοντωτή έλικα των ενήλικων τρωκτικών αλλά και των πιθήκων τα 

νέα κύτταρα φαίνεται να προέρχονται από πρόδροµα βλαστικά κύτταρα στην 

υποκοκκώδη περιοχή (SGZ Subgranular zone) του ιπποκάµπου και µεταναστεύουν σε 

κοντινή απόσταση στο κοκκώδες κυτταρικό στρώµα όπου διαφοροποιούνται σε 

νευρώνες. 

Υπήρξαν όµως και προβλήµατα µεθοδολογίας µε την σήµανση των κυττάρων µε την 

βρωµοδεοξυουριδίνη (BrdU). Η τεχνική σήµανσης νέων εγκεφαλικών κυττάρων in vivo 

µε BrdU εφαρµόστηκε αρχικά σε ζώα αναπτυξιακής ηλικίας (Miller and Nowakowski, 

1988. Takahashi et al., 1992). Οι τεχνικές που χρησιµοποιήθηκαν σ’ αυτές τις µελέτες, 

υποτίθεται ότι θα ήταν εφαρµόσιµες και σε εγκεφάλους ενήλικων ζώων. Για παράδειγµα, 

ήταν δεδοµένο ότι η BrdU θα ιχνηθετούσε όλα τα υπό διαίρεση κύτταρα του εγκεφάλου, 

χορηγούµενη σε χαµηλές δόσεις, ενώ θα ήταν τοξική ή θα προκαλούσε µη ειδική 

σήµανση εάν χορηγούνταν σε υψηλές δόσεις. Πρόσφατα οι Cameron και McKay (2001), 

έδειξαν ότι κανένα από τα παραπάνω δεδοµένα δεν ισχύει για τους ενήλικους ποντικούς. 

Οι παραπάνω ερευνητές έδειξαν ότι η πιο συχνά χρησιµοποιούµενη δόση (50 mg/kg) 

επισηµαίνει µόνο ένα τµήµα των κυττάρων σε φάση S στην οδοντωτή έλικα σε µια 

δεδοµένη στιγµή. Ποτέ δεν επιτυγχάνεται η σήµανση όλων των διαιρούµενων κυττάρων 
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εάν η χορηγούµενη δόση δεν ανέρχεται στα 300 mg/kg. Επιπλέον υψηλές δόσεις της 

τάξεως των 600mg/kg δεν προκαλούσαν ψευδή σήµανση και δεν είχαν εµφανή βλαβερή 

επίδραση στους ενήλικες. Αυτό σηµαίνει ότι η BrdU και ίσως η 3H –thymidine 

(τριτιούχος θυµιδίνη), περνούν στον ενήλικο εγκέφαλο λιγότερο εύκολα από ότι στα 

έµβρυα, πιθανότατα λόγω των διαφορών στην αιµατική ροή και της ανάπτυξης του 

αίµατο-εγκεφαλικού φραγµού στον ενήλικα. Τα παραπάνω ευρήµατα ήταν αιτία να 

διευκρινισθούν διάφορα αµφισβητούµενα συµπεράσµατα ερευνών. Για παράδειγµα, σε 

προηγούµενες εργασίες είχε υποεκτιµηθεί ο αριθµός των νέων γεννηθέντων κυττάρων 

στον ενήλικα εγκέφαλο. Με βάση την διαπίστωση αυτή οι Cameron και McKay (2001), 

χρησιµοποιώντας υψηλότερες δόσεις BrdU διαπίστωσαν ότι στην οδοντωτή έλικα 

υπάρχουν περίπου 9000 πρόδροµα κύτταρα που έχουν κυτταρικό κύκλο περίπου 24 ώρες 

αποφέροντας περίπου 9000 νέα κύτταρα κάθε ηµέρα. Ο µεγαλύτερος αριθµός των 

κυττάρων αυτών εµφανίζει τα ανοσοϊστοχηµικά χαρακτηριστικά των νευρώνων. Οι 

παραπάνω ερευνητές υπολόγισαν έτσι ότι στην οδοντωτή έλικα του ενήλικα ποντικού 

γεννώνται κάθε µήνα πάνω από 270.000 νέα κύτταρα. Το εύρηµα αυτό έχει µεγάλη 

σηµασία εάν αξιολογήσει κανείς τους υπολογισµούς των Boss et al., (1985) όπου ο 

συνολικός αριθµός των κοκκωδών κυττάρων στην οδοντωτή έλικα του ενήλικα ποντικού 

φθάνει τα 1 µε 2 εκατοµµύρια. Ένα άλλο, αφορά στις χαµηλές χορηγούµενες δόσεις 

BrdU οι οποίες σύµφωνα µε τους Kornack και Rakic (2001b), έχουν ως αποτέλεσµα την 

µη ικανοποιητική αναγνώριση νευρογένεσης σε ορισµένες περιοχές του εγκεφάλου. 

Επίσης, για τη χρήση χαµηλών δόσεων BrdU- ορισµένοι χειρισµοί που επηρεάζουν την 

ενήλικη νευρογένεση µπορούν να µεταβάλλουν τον αριθµό των κυττάρων που 

σηµαίνονται µε BrdU, όχι διότι µειώνουν την γένεση των κυττάρων, αλλά διότι 

αλλοιώνουν την πρόσληψη BrdU. Αυτό µπορεί να συµβεί ως αποτέλεσµα αλλαγών της 

αιµατικής ροής η αλλαγής της διαπερατότητας του αιµατο-εγκεφαλικού φραγµού. 

Εποµένως, όταν γίνονται πειραµατικοί χειρισµοί µε θέµα το παραπάνω αντικείµενο θα 

πρέπει να λαµβάνονται σοβαρά υπόψη οι παράµετροι όπως επιληπτικές κρίσεις,, άγχος, 

ορµονικές µεταβολές, χρήση αναισθητικών κ.λ.π.(Carpentier et. Al., 1990, Endo et al., 

1997,1999, Delp et al., 2001, Tillfors et al., 2001). Επιπλέον έντονες διαφορές στον 

αριθµό σεσηµασµένων κυττάρων µε BrdU µπορούν να ερµηνευτούν µε βάση τις 

διαφορές στην διαθεσιµότητα της BrdU εκτός και εάν γίνεται αυστηρός έλεγχος. 
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Σύµφωνα µε τα παραπάνω,  για την αξιολόγηση του πολλαπλασιασµού κυττάρων, θα 

έπρεπε να χρησιµοποιούνται υψηλότερες δόσεις BrdU από αυτές που χρησιµοποιούνταν 

στο παρελθόν. Εντούτοις και αυτό θα µπορούσε να µη είναι αρκετό όταν οι πειραµατικοί 

χειρισµοί έχουν ως αποτέλεσµα την πτώση της αιµατικής ροής. 

Μια άλλη παράµετρος αφορά στον θάνατο αυτών των κυττάρων. Επειδή ο συνολικός 

αριθµός των νευρώνων στον ενήλικα εγκέφαλο δεν αυξάνει θεαµατικά, η νευρογένεση 

στον ενήλικα πρέπει να συνοδεύεται και από κυτταρικό θάνατο. Η παρουσία πυκνωτικών 

κυττάρων στις περιοχές όπου προστίθενται νέοι νευρώνες επιβεβαιώνει το γεγονός 

(Gould et al. 2001). Υπάρχουν ενδείξεις που πείθουν ότι η εκφύλιση αυτή (πυκνωτικά 

κύτταρα)  αντιπροσωπεύει την ανακύκλωση του πληθυσµού των νεογεννηθέντων 

κυττάρων και δεν πρόκειται για τον θάνατο των παλαιότερων κυττάρων που γεννήθηκαν 

κατά την ανάπτυξη. Στους ποντικούς ο αριθµός των ενήλικων νέων κυττάρων στην 

οδοντωτή έλικα αρχίζει και µειώνεται σηµαντικά µεταξύ 1ης και 2ης εβδοµάδας µετά την 

γέννησή τους. Η πτώση αυτή του αριθµού φαίνεται να οφείλεται σε θάνατο των 

κυττάρων και όχι σε διάλυση ή αραίωση της σήµανσής τους (Cameron et al., 1993, 

Gould et. al., 1999a). Στους πιθήκους αναφέρεται επίσης µια παρόµοια πτώση του 

αριθµού των νέων κυττάρων σε πέντε εβδοµάδες στην οδοντωτή έλικα, και µετά από δύο 

εβδοµάδες στον φλοιό (Gould et al., 2001). Και σε ότι αφορά στον χρόνο επιβίωσης των 

νέων νευρώνων υπάρχει συγκεχυµένη εικόνα. Είναι βέβαιο ότι οι συνθήκες κάτω από τις 

οποίες φιλοξενούνται τα πειραµατόζωα, µπορούν να µειώσουν την επιβίωση των νέων 

νευρώνων. Εποµένως κάτω από αυτές τις συνθήκες η χορήγηση BrdU πέρα από το όριο 

επιβίωσης των κυττάρων θα αποτύχει να ιχνοθετήσει  νέα κύτταρα που έχουν ξεπεράσει 

τον µέσο όρο επιβίωσής τους. 
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Ρύθµιση της Νευρογένεσης 
Έχουν αναγνωρισθεί πολλαπλοί παράγοντες που επιδρούν στην νευρογένεση. Από τους 

παράγοντες αυτούς άλλοι έχουν ευεργετικά αποτελέσµατα µε την έννοια ότι επιδρούν 

θετικά ευνοώντας την επιβίωση ή τον πολλαπλασιασµό των πρόδροµων κυττάρων ή και 

τους δύο µηχανισµούς µαζί και άλλοι έχουν ανασταλτική επίδραση(ρύθµιση) στις 

προαναφερθείσες λειτουργίες. Από τους παράγοντες αυτούς σηµαντικότερο ρόλο 

παίζουν διάφοροι φυσικοί παράγοντες όπως το περιβάλλον (εµπλουτισµένο ή φτωχό) στο 

οποίο φιλοξενείται ένας οργανισµός και η προσπάθεια προσαρµογής του σ’ αυτό, τα 

διάφορα ερεθίσµατα που προσλαµβάνονται από το περιβάλλον και η προσπάθεια 

µάθησης και µνήµης, η φυσική άσκηση όπως το τρέξιµο και η αναζήτηση τροφής. 

∆ιάφορες ουσίες όπως ορµόνες και φάρµακα που επηρεάζουν την αιµατική ροή µπορούν 

να επηρεάσουν ή να ρυθµίσουν την νευρογένεση. Παθολογικές καταστάσεις όπως 

ασθένειες τύπου φλεγµονής ή εκφύλισης καθώς επίσης και φυσιολογικές αντιδράσεις 

που έχουν σχέση µε την αναπαραγωγή, το σεξ, το στρες και λοιπά µπορούν να έχουν την 

ανάλογη επίδρασή τους. 

 

Περιβάλλον, Εµπειρία, Μάθηση 

Το εµπλουτισµένο περιβάλλον είτε στην φύση είτε σχεδιασµένο σε ένα σχετικά 

πολύπλοκο εργαστήριο όπου φιλοξενείται ένα πειραµατόζωο, ενισχύει την επιβίωση των 

νεογεννηθέντων κυττάρων στον ιππόκαµπο (Barnea and Nottebohm, 1994, Kempermann 

et. al., 1997,1998, Nilsson et. al., 1999). Αυτό σηµαίνει ότι πειραµατόζωα που ζουν σε 

σταθερές συνθήκες εργαστηρίου χάνουν πολύ περισσότερα νέα κύτταρα από εκείνα τα 

ζώα που ζουν σε εµπλουτισµένο και σύνθετο εργαστηριακό περιβάλλον. Ως εκ τούτου, 

ευρήµατα που αφορούν στον αριθµό, στην ρύθµιση ή στην µακροβιότητα 

νεογεννηθέντων κυττάρων, θα πρέπει να ερµηνεύονται υπό το φως του τρόπου και των 

συνθηκών κάτω από τις οποίες διαβιώνουν τα πειραµατόζωα. Όµως  ένας  από τους 

πολλούς µηχανισµούς µε τους οποίους τα περιβαλλοντικά γεγονότα διαµορφώνουν τη 

συµπεριφορά των όντων, είναι εκείνος µέσω της µάθησης και της µνήµης. Η µάθηση 
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είναι µια διεργασία µε την οποία ο άνθρωπος  και άλλα ζώα αποκτούν γνώσεις για τον 

κόσµο. Η µνήµη είναι η συγκράτηση ή αποθήκευση των γνώσεων αυτών. Η ικανότητα 

αλληλεπίδρασης ενός οργανισµού µε περιβαλλοντικούς παράγοντες που έχουν ως 

αποτέλεσµα την διαµόρφωση της συµπεριφοράς του µέσω της µάθησης και της µνήµης, 

αγγίζει το ζενίθ της στον άνθρωπο. Σαφώς υπάρχει και στα ζώα µηχανισµός µάθησης και 

µνήµης και αλληλεπίδραση µε περιβαλλοντικούς παράγοντες µε προϊόν την διαµόρφωση 

της συµπεριφοράς. Στις περιπτώσεις αυτές, µεταξύ ζώων και ανθρώπων,  υπάρχει 

περίπτωση να είναι διαφορετικές οι ανατοµικές δοµές που ελέγχουν τους παραπάνω 

µηχανισµούς, παρά το γεγονός ότι οι διεργασίες σε κυτταρικό επίπεδο είναι ίδιες.  

Η νευρογένεση στον ιππόκαµπο του ενήλικα εγκέφαλου και ο ρόλος της στην 

διαδικασία µάθησης –µνήµης αποτελεί κατά την άποψή µας µια από τις 

σηµαντικότερες αλληλεπιδράσεις «νού και εγκεφάλου». Η δε αδιαµφισβήτητη 

τεκµηρίωση της ύπαρξης αυτής της γνωσιακής-νευροφυσιολογικής αλληλεπίδρασης 

(µάθηση-νευρογένεση), στον ανθρώπινο ενήλικα ιππόκαµπο, θα σήµαινε και την 

αποδοχή της πλέον αξιόπιστης τελεολογικής ερµηνείας αλλά και αναγκαίας ζωτικής 

λειτουργίας στον άνθρωπο.  

Η επίδραση της µάθησης-µνήµης στην γένεση νέων νευρώνων στην οδοντωτή έλικα του 

ιππόκαµπου είναι πλέον το επίκεντρο του ενδιαφέροντος των ερευνών στον χώρο της 

νευρογένεσης. Πολλοί πλέον ερευνητές όπως οι Kempermann G, et al., 1998, Gould E, et 

al., 1999a, Ambrogini P, et al., 2000, Shors T, et al., 2002,  Leuner B, et al., 2004, Cao L, 

et al., 2004, Prickaerts J, et al., 2004., µε κύρια µέσα την ανίχνευση των νέων κυττάρων 

µε BrdU και την αξιολόγηση της εξαρτώµενης από τον ιππόκαµπο χωρικής µάθησης και 

µνήµης σε δοκιµασίες όπως ο υδάτινος λαβύρινθος κατά Morris, διαπίστωσαν στα 

τρωκτικά ότι:  

α) πράγµατι µάθηση και νευρογένεση είναι αλληλένδετα,  

β) ότι η µάθηση επιµηκύνει την επιβίωση των νέων νευρώνων πέρα από τον χρόνο που 

χρειάζεται ο ιππόκαµπος για την µνήµη,  

γ) η χωρική µνήµη επηρεάζει θετικά την επιβίωση νέων κοκκωδών κυττάρων στην 

οδοντωτή έλικα,  
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δ) ότι ο αριθµός των νεογεννηθέντων νευρώνων διπλασιάζεται στην οδοντωτή έλικα των 

ποντικών, ως απάντηση σε συνειρµικές δοκιµασίες µάθησης που εξαρτώνται από τον 

ιππόκαµπο,  

ε) αντίθετα εκπαίδευση σε συνειρµικές δοκιµασίες που δεν απαιτούν την συµµετοχή του 

ιππόκαµπου, δεν επηρεάζει τον αριθµό των νέων κυττάρων, 

ζ) η νευρογένεση συνδέεται άµεσα µε ορισµένους αλλά όχι όλους τους τύπους µάθησης, 

η) υπάρχουν και έµµεσες ενδείξεις συσχετισµού νευρογένεσης στον ιππόκαµπο και 

µάθησης, όπως π.χ  τα ανεβασµένα επίπεδα του αυξητικού παράγοντα του αγγειακού 

ενδοθηλίου (vascular endothelial growth factor, VEGF) µετά από έκθεση σε 

εµπλουτισµένο περιβάλλον ή στο Morris water maze. 

Εντούτοις αναφέρονται στην βιβλιογραφία και µελέτες που δεν τεκµηρίωσαν επαρκώς 

την αλληλεπίδραση µάθησης-νευρογένεσης στον ιππόκαµπο. Οι Merrill και συνεργάτες, 

(2003), λαµβάνοντας ως δεδοµένο το γεγονός ότι τα τρωκτικά όταν γηράσκουν 

παρουσιάζουν µείωση στην χωρική µάθηση και µνήµη συµπεριλαµβανοµένων των 

µειωµένων επιδόσεων στον υδάτινο λαβύρινθο του Morris (Morris water maze) εξέτασαν 

τα επίπεδα του πολλαπλασιασµού των κυττάρων –σήµανση µε BrdU- του ιππόκαµπου σε 

σχέση µε τις επιδόσεις στον water maze σε νέους και γέρους (24 µηνών) Fischer 344 

ποντικούς. Τα ευρήµατα από την µελέτη αυτή έδειξαν ότι ενώ το γήρας συνοδεύεται από 

µείωση του αριθµού των σεσηµασµένων µε BrdU κυττάρων, η έκπτωση της 

συµπεριφοράς µε το γήρας δεν συνοδεύεται από έκπτωση των κυττάρων αυτών. Κατά 

την άποψη των ως άνω ερευνητών, τα ευρήµατα της µελέτης δεν στηρίζουν την άµεση 

αλληλεπίδραση της νευρογένεσης του ενήλικα ιππόκαµπου και της ικανότητας µάθησης 

–µνήµης.      

Παρόλα αυτά µπορεί στην βιβλιογραφία που αναφέρεται στην στενή σχέση µάθησης και 

νευρογένεσης, να µην  έχει αποδειχθεί πολλαπλασιασµός κυττάρων στην οδοντωτή 

έλικα του ιππόκαµπου ως άµεσο αποτέλεσµα µάθησης. Έχει όµως πλήρως διαλευκανθεί 

η άµεση συσχέτιση της αυξηµένης επιβίωσης κοκκωδών κυττάρων στην οδοντωτή έλικα 

ως αποτέλεσµα της εξαρτώµενης από τον ιππόκαµπο µάθησης.  Επιπλέον, αυτή η 

προκληθείσα από την µάθηση επιβίωση των κοκκωδών κυττάρων που γεννήθηκαν πριν 

από την µαθησιακή εµπειρία, προσφέρει την δυνατότητα ενός µοριακού µηχανισµού που 

βασίζεται στην αρχή “use it or lose it”. (Prickaerts J et al., 2004). 
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Stress, άγχος, ορµόνες, αναπαραγωγή, φυσική άσκηση.  

Η έκθεση σε εµπειρίες που προκαλούν άγχος ελαττώνει τον αριθµό νέων νευρώνων στην 

οδοντωτή έλικα. Η ελάττωση αυτή δεν οφείλεται στην µείωση της επιβίωσης των νέων 

κυττάρων αλλά στην µείωσητου πολλαπλασιασµού των κυττάρων. Η έκθεση ενήλικων 

τρωκτικών στην µυρωδιά της γάτας καθώς επίσης και το «κοινωνικό stress» 

αναστέλλουν τον πολλαπλασιασµό των πρόδροµων κοκκωδών κυττάρων στην οδοντωτή 

έλικα (Gould et. al.,1997,1998, Tanapat et. al.,2001, McEwen BS, 2002). Ο µηχανισµός 

σύµφωνα µε τον οποίο το stress, το άγχος και ο φόβος της γάτας αναστέλλουν την 

νευρογένεση, ανάγεται στην αναπτυξιακή περίοδο –κατά την οποία υπάρχει επίσης το 

φαινόµενο της αναστολής- περιλαµβάνει την δραστηριοποίηση του άξονα υποθαλάµου –

υπόφυσης-επινεφριδίων (hypothalamic pituitary adrenal axis, HPA) και δρα µέσω της 

επίδρασης ορµονών σε συνδυασµό µε ορισµένα διεγερτικά αµινοξέα (EAA) και τους 

NMDA υποδοχείς (Lemaire et al.,2002, McEwen BS. 2002). 

Τα γλυκοκορτικοειδή π.χ. που υπερεκκρίνονται στο stress έχουν ανασταλτική επίδραση 

στη νευρογένεση. Η επινεφριδεκτοµή ευνοεί την νευρογένεση ενώ η συστηµική  

χορήγηση γλυκοκορτικοειδών µειώνει αυτή την αύξηση του πολλαπλασιασµού(Cage FΗ. 

2000). Σε αντίθεση µε την κατασταλτική επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στα 

πρόδροµα κύτταρα, τα στεροειδή των οωθηκών(οιστρογόνα), εµφανίζουν θετική 

διεγερτική επίδραση στον πολλαπλασιασµό των πρόδροµων κοκκωδών 

κυττάρων(Tanapat et al., 1999, Ormerod and Galea, 2001, Daszuta et al., 2001).    

Οι µηχανισµοί που πιστεύεται ότι ευνοούν τον θάνατο ή την επιβίωση νέων 

αντικαταστάσιµων νευρώνων µελετήθηκαν σε βάθος στο HVC (High Vocal Center) 

καναρινιών και σπίνων. Το HVC ρυθµίζει την εποχιακή συµπεριφορά, το κελάηδηµα και 

την αντικατάσταση νευρώνων  στο HVC. Ο µηχανισµός που ρυθµίζει την αντικατάσταση 

των νευρώνων στο HVC, φαίνεται να είναι ο ακόλουθος. Αλλαγές στις περιόδους του 

φωτός προκαλούν αλλαγές στα επίπεδα της τεστοστερόνης στο αίµα. Τα   ψηλότερα 

επίπεδα τεστοστερόνης στο αίµα, προωθούν το κελάιδησµα, ειδικά κατά την περίοδο της 

αναπαραγωγής (breeding). Η τεστοστερόνη και το κελάιδησµα προωθούν από κοινού την 

επιβίωση νέων νευρώνων στο HVC, πιθανόν µέσω της αύξησης παραγωγής 

νευροτροφικών παραγόντων του εγκεφάλου( Rasika et al., 1994, Rasika et al., 1999; Li 
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et al., 2000). Ο µηχανισµός αυτός έχει την τάση να αποβάλλει τους νευρώνες που δεν 

χρησιµοποιούνται πολύ και µπορούν να αντικατασταθούν, ενώ ευνοεί την επιβίωση των 

νευρώνων που χρησιµοποιούνται περισσότερο. Η διαδικασία αυτή έχει ως αποτέλεσµα 

την ρύθµιση του αριθµού των νευρώνων και µπορεί επίσης να διαµεσολαβεί την 

απαλειφή ορισµένων µνηµών και την διατήρηση άλλων. Η κατανοµή νέων νευρώνων σε 

διάφορα νευρικά κυκλώµατα και /ή η επιβίωση των νέων νευρώνων µπορεί να  

βρίσκονται στην βάση από όπου εποχιακές συµπεριφορές όπως η αναπαραγωγή, η 

διαφύλαξη του χώρου, η απόκρυψη τροφής και η αποδηµία, ελέγχονται και µπορούν να 

δραστηριοποιούνται ή να καταστέλλονται.(Kirm et al.,1994, Tramontin and Brenowitz, 

1999, Barnea and Nottebohm, 1994). 

Σύµφωνα  µε τους van Praag και συνεργάτες, 1999 και Churchill και συνεργάτες, 2002, 

το τρέξιµο και η φυσική άσκηση γενικότερα ενισχύουν την νευρογένεση στην οδοντωτή 

έλικα του ιππόκαµπου ποντικών που ελέγχθηκαν σε περιβάλλον µε τροχό τρεξίµατος και 

εκπαιδεύτηκαν στον υδάτινο λαβύρινθο. Μετά από αυτά επιβεβαιώνεται πλέον και το 

αρχαίο ρητό: «Νους υγιής εν σώµατι υγιή».  

 

Παθολογικές καταστάσεις και ασθένειες. 

Μιλώντας για τους παράγοντες ρύθµισης της νευρογένεσης ιδιαίτερη βαρύτητα θα 

πρέπει να αποδοθεί στα σχόλια των Kempermann και Neumann, (2003) και στις έρευνες 

των Monje και συνεργατών (2002) και (2003). Είναι γνωστό ότι οι πολυάριθµες 

γνωσιακές λειτουργίες που εκτελούνται από τον εγκέφαλο έχουν αποδοθεί στους 

νευρώνες οι οποίοι ονοµάστηκαν «ευγενή κύτταρα» από τον πατέρα της νευροεπιστήµης 

Ramon y Cajal. Οι νευρώνες αυτοί του εγκεφάλου συνυπάρχουν µε  άλλα εγκεφαλικά 

κύτταρα –τα κύτταρα της γλοίας-  που είναι τα αστροκύτταρα, τα ολιγοδενδροκύτταρα  

και τα µικρογλοιακά κύτταρα. Στο σύνολό τους τα κύτταρα της γλοίας υπερτερούν 

αριθµητικά των νευρώνων. Σύµφωνα µε τους παραπάνω ερευνητές, ο εγκέφαλος είναι 

ιστός σχετικά αποµονωµένος από το ανοσοποιητικό σύστηµα και η αντίδρασή του στις 

λοιµώξεις, τα τραύµατα, ή την ανάπτυξη νεοπλασµάτων, είναι χαµηλής έντασης. Παρόλα 

αυτά ο εγκέφαλος «αµύνεται» ικανοποιητικά, µέσω των κυττάρων της µικρόγλοιας τα 

οποία δρουν εναντίον εισβολέων µικροοργανισµών και καθαρίζουν επίσης τα υλικά 

αποδοµής των νεκρωµένων κυττάρων. Επί πλέον, οι παράγοντες φλεγµονής που 
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απελευθερώνονται από την µικρόγλοια κατά την διάρκεια µιας εγγενούς ανοσοποιητικής 

αντίδρασης, επηρεάζουν ισχυρά τους νευρώνες και την ικανότητά τους να 

επεξεργαστούν πληροφορίες. 

Είναι επίσης γνωστό ότι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ακτινοβολία του εγκεφάλου 

(ακτινοθεραπεία λόγω νεοπλάσµατος), εµφανίζουν έκπτωση των γνωσιακών 

λειτουργιών. Οι Monje και συνεργάτες, (2002), διαπίστωσαν ότι η ακτινοβολία 

αναστέλλει την διαφοροποίηση των νευρικών πρόδροµων κυττάρων in vivo αλλά όχι in 

vitro. Επιπλέον οι ίδιοι κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η ακτινοβολία διαταράσσει την 

δοµή του µικροπεριβάλλοντος της «εστίας των πρόδροµων κυττάρων»στον ιππόκαµπο, 

διακόπτοντας τις στενές αλληλεπιδράσεις µεταξύ των πρόδροµων κυττάρων και των 

αιµοφόρων αγγείων. Ως εκ τούτου η νευρογένεση στον ενήλικα µειώνεται ως 

αποτέλεσµα της αλλοίωσης του µικροπεριβάλλοντος των νευρικών πρόδροµων 

κυττάρων. Η έκπτωση των γνωσιακών λειτουργιών στους ασθενείς που υποβάλλονται σε 

ακτινοθεραπεία µπορεί να αποδοθεί σε ελάττωση της νευρογένεσης στον ιππόκαµπο. Οι 

ίδιοι συγγραφείς υποστήριξαν ότι µια έντονη φλεγµονώδης αντίδραση που προκαλείται 

από την ακτινοβολία είναι η κύρια αιτία της διαταραχής του µικροπεριβάλλοντος των 

πρόδροµων κυττάρων. Σε µία νέα τους εργασία, οι ίδιοι συγγραφείς ( Monje et al., 2003), 

απέδειξαν – εργαζόµενοι σε ποντικούς- ότι όταν µια φλεγµονή, η οποία προκαλείται από 

την ακτινοβολία(ακτινοθεραπεία) ή την έγχυση βακτηριακών λιποσακχαριδίων (LPS), 

αναστέλλεται µε την χορήγηση ινδοµεθακίνης (ισχυρό µη στεροειδές  αντιφλεγµονώδες), 

συγχρόνως αποκαθίσταται και η νευρογένεση που είχε κατασταλεί από την ίδια την 

φλεγµονή.  

Οι Ekdahl και συνεργάτες, (2003), σε µία ανεξάρτητη εργασία, έδειξαν ότι η 

προκληθείσα από τα λιποσακχαρίδια φλεγµονή στους εγκεφάλους ενήλικων ποντικών, 

καταστέλλει την νευρογένεση. Οι ίδιοι συγγραφείς απέδειξαν κατόπιν ότι η νευρογένεση 

αυτή µπορεί να επιταχυνθεί µετά από πειραµατική πρόκληση επιληπτικών κρίσεων στους 

ποντικούς και εφόσον τους χορηγούσαν mynocycline η οποία αναστέλλει την διέγερση 

και δράση της µικρογλοίας. Στην µελέτη αυτή καταδεικνύεται και ο κεντρικός 

ρυθµιστικός ρόλος που παίζει η µικρογλοία στην καταστολή της νευρογένεσης στον 

ιππόκαµπο µετά από πρόκληση φλεγµονής. Στο σηµείο αυτό γίνεται έντονη η πρόκληση 

να προσδιορισθεί επακριβώς ο στόχος-µικροπεριβάλλον των πρόδροµων κυττάρων- όπου 
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στοχεύει η µικρογλοία και τα παράγωγα της φλεγµονώδους αντιδράσεως. Οι Santarelli 

και συνεργάτες, (2003), απέδειξαν ότι η ακτινοβολία του ιππόκαµπου στον ποντικό, 

αναστέλλει την ικανότητα των αντικαταθλιπτικών φαρµάκων στο να ενισχύουν την 

νευρογένεση και να καταπραΰνουν την αγχώδη συµπεριφορά. Σύµφωνα µε την εργασία 

αυτή, η ευεργετική δράση των αντικαταθλιπτικών στην απόδοση σε µια δοκιµασία που 

µετράει το άγχος, εξαρτάται από την ακεραιότητα της εστίας των πρόδροµων εµβρυικών 

κυττάρων στον ιππόκαµπο. Η προαναφερθείσα νέα εργασία των Monje et al., 2003), 

τοποθετεί τα ευρήµατα των Santarelli et al., 2003) σε νέο πλαίσιο: Η ακτινοβολία µπορεί 

να διακόπτει την νευρογένεση µέσω της φλεγµονής. Η φλεγµονή καταστέλλει την 

νευρογένεση µε συνέπεια την έκπτωση των γνωσιακών λειτουργιών. Θα ήταν 

ενδιαφέρον να διευκρινισθεί εάν η απώλεια της δραστικότητας των αντικαταθλιπτικών 

στο να καταπραΰνουν την αγχώδη συµπεριφορά των ακτινοβοληθέντων ποντικών -που 

αναφέρει ο Santarelli και οι συνεργάτες του- οφείλεται στην καταστολή της 

νευρογένεσης, στην φλεγµονή ή και στα δύο. Οι παράγοντες που απελευθερώνονται από 

την µικρογλοία στα πρώτα στάδια της φλεγµονής, επηρεάζουν σηµαντικά την καταστολή 

της νευρογένεσης στον ιππόκαµπο. Η νευρογένεση καταστέλλεται επίσης όταν τα 

πρόδροµα εµβρυικά κύτταρα εκτίθενται σε ενεργό µικρογλοία σε καλλιέργειες 

κυττάρων. Το κλειδί αυτής της ανασταλτικής ρύθµισης βρίσκεται σε µια κυτοκίνη, την 

ιντερλευκίνη 6 (IL-6). Η πρόσθεση ενός αντισώµατος που να δεσµεύει την IL-6 στις 

καλλιέργειες  των πρόδροµων εµβρυικών κυττάρων, καταργεί την αρνητική επίδραση 

της ενεργού µικρογλοίας στην νευρογένεση in vitro. Η ανασταλτική δράση της IL-6 στην 

διαδικασία της νευρογένεσης, µπορεί να επιτελείται µε δύο τρόπους. Πρώτον µέσω µιας 

αυξηµένης παραγωγής αστροκυττάρων (ή άλλων γλοιακών κυττάρων), εις βάρος των 

νευρωνικών πρόδροµων κυττάρων, ειδικά όταν αστροκύτταρα και νευρωνικά πρόδροµα 

κύτταρα µοιράζονται ένα κοινό προγονικό εµβρυικό κύτταρο. ∆εύτερον, η αναστολή της 

νευρογένεσης από την IL-6 µπορεί να οφείλεται στην µείωση του πολλαπλασιασµού των 

προγονικών νευρωνικών κυττάρων ή στην αύξηση του αριθµού αυτών των κυττάρων που 

παίρνουν το δρόµο της απόπτωσης.  

Η µικρογλοία τροφοδοτεί επίσης τους νευρώνες µε τροφικούς παράγοντες όπως είναι ο 

εγκεφαλικός νευροτροφικός παράγων (BDNF, Brain- derived neurotrophic factor). Έτσι 

οι κατά τα φαινόµενα ευεργετικές επιδράσεις της µικρογλοίας άρχισαν να γίνονται 
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αντικείµενο εξονυχιστικού ελέγχου. Φαίνεται ότι η εγγενής αµυντική αντίδραση του 

εγκεφάλου σε µια βλάβη, είναι δίκοπο µαχαίρι που µπορεί ταυτόχρονα να είναι 

ευεργετικό αλλά και ζηµιογόνο. Από το γεγονός αυτό γεννάται και το ερώτηµα εάν η 

µικρογλοία αποτελεί έναν εκ των ένδον εχθρό. Το γεγονός ότι η µικρογλοία εκκρίνει 

αυξητικούς και διαφοροποιητικούς παράγοντες όπως ο εγκεφαλικός νευροτροφικός 

παράγων και η ιντερλευκίνη-6 που ξεπερνούν τα όρια του ανοσοποιητικού συστήµατος, 

ισχυροποιεί την ιδέα ότι η µικρογλοία µπορεί να είναι κεντρικός παίχτης στην 

επιδιόρθωση του εγκεφαλικού ιστού και την διατήρηση της ακεραιότητάς του. Επιπλέον 

η µικρογλοία µπορεί να συνεισφέρει στην επαναταξινόµηση των νευρικών συνδέσεων 

και ως εκ τούτου στην πλαστικότητα του εγκεφαλικού ιστού. 

Παραµένοντας στον χώρο των παθολογικών καταστάσεων και ασθενειών παρατηρούµε 

ότι η νευρογένεση αρχίζει να προκαλεί σηµαντικό ενδιαφέρον και οι ερευνητές έχουν 

ήδη στρέψει την προσοχή τους σε παθολογίες που αφορούν πολυάριθµους πληθυσµούς 

και έχουν µεγάλες κοινωνικο-οικονοµικές επιπτώσεις. Η κατάθλιψη, όπως αναφέρθηκε 

και πιο πάνω σχετίζεται µε την νευρογένεση µέσω ενός αλλοιωµένου status των 

νευροδιαβιβαστών και κυρίως παραγόντων που ενεργοποιούν τους υποδοχείς της 

σεροτονίνης (5-ΗΤ, 1-Α υποδοχείς)(Jacobs BL. 2002). Όσον αφορά στον τοµέα των 

εκφυλιστικών παθήσεων του ΚΝΣ και ιδιαίτερα στην νόσο του Alzheimer, είναι 

προφανές ότι οι µελέτες θα πολλαπλασιάζονται καθηµερινά δεδοµένου ότι έχουν ήδη 

βρεθεί στοιχεία που συνδέουν την νευρογένεση µε την προαναφερθείσα παθολογία. Οι 

Jin K και συνεργάτες, (2004), αφού παρατήρησαν ότι η νευρογένεση είναι αυξηµένη σε 

καταστάσεις όπως ισχαιµία του εγκεφάλου και επιληψία, αξιολόγησαν τους παράγοντες 

που δείχνουν τον αυξηµένο πολλαπλασιασµό των κυττάρων στην CA1 περιοχή του 

κέρατος του Άµµωνος, που είναι και οι περιοχές που προσβάλλονται περισσότερο στην 

νόσο του Alzheimer. Οι παραπάνω ερευνητές υποστηρίζουν ότι η νευρογένεση είναι 

αυξηµένη στον ιππόκαµπο των ασθενών αυτών και ότι οι νέοι νευρώνες έρχονται να 

αντικαταστήσουν αυτούς που χάθηκαν λόγω της νόσου. Εκφράζουν δε την ευχή να 

καταστεί δυνατή µια ελεγχόµενη πυροδότηση αύξησης της νευρογένεσης ώστε να 

προκύψουν θεραπευτικά αποτελέσµατα! Μήνυµα αισιοδοξίας θα αποτελούσαν και οι 

παρακάτω παρατηρήσεις: Οι Kokaia και Lindvall (2003), αναφέρουν ενδείξεις σύµφωνα 

µε τις οποίες το ισχαιµικό επεισόδιο στο εγκέφαλο πυροδοτεί την νευρογένεση από 
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πρόδροµα βλαστικά κύτταρα στην υποκοκκώδη στιβάδα της οδοντωτής έλικας, στην 

υποκοιλιακή ζώνη των πλάγιων κοιλιών και στην οπίσθια περικοιλιακή χώρα κοντά στον 

ιππόκαµπο. Οι νέοι νευρώνες µεταναστεύουν στην κοκκώδη ζώνη της CA1 περιοχής που 

έχει υποστεί την βλάβη και όπου οι νευρώνες αυτοί εκφράζουν τα µορφολογικά 

χαρακτηριστικά των νευρώνων που έχουν πεθάνει. Και εδώ επίσης εκφράζεται η 

αισιόδοξη άποψη ότι θα µπορούσαν οι παραπάνω νευρώνες να αποκαταστήσουν τις 

συνδέσεις και να συνεισφέρουν στην λειτουργική αποκατάσταση. Με το ίδιο σκεπτικό 

λειτούργησαν και οι Zhang και συνεργάτες (2002), οι οποίοι στο νευρολογικό τµήµα του 

νοσοκοµείου Henry Ford του Detroit µελέτησαν την επίδραση της δραστικής ουσίας 

Sildenafil (Viagra) στην νευρογένεση και τα πιθανά ευεργετικά αποτελέσµατα στην 

αποκατάσταση µετά από εγκεφαλικό επεισόδιο σε ποντικούς. Οι ερευνητές προκάλεσαν 

(απόφραξη), εµβολικό ισχαιµικό επεισόδιο στην περιοχή της µέσης εγκεφαλικής 

αρτηρίας σε αρσενικούς αρουραίους. Κατόπιν τους χορήγησαν από το στόµα για 7 

συνεχείς ηµέρες, αρχίζοντας από το πρώτο 24ωρο, 2 ή 5 mg/kg sildenafil (viagra) την 

ηµέρα. Είκοσι οκτώ ηµέρες µετά το ισχαιµικό επεισόδιο τα ζώα θυσιάστηκαν και 

αξιολογήθηκε το µέγεθος του εµφράκτου και τα νεογεννηθέντα κύτταρα στην 

υποκοιλιακή περιοχή και στην οδοντωτή έλικα σε σύγκριση µε τα ζώα µαρτυρες στους 

οποίους χορηγήθηκε θεραπεία placebo. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το sildenafil 

αυξάνει την νευρογένεση και ελαττώνει τις νευρολογικές βλάβες όταν χορηγηθεί στα 

ποντίκια  2 µε 24 ώρες µετά το ισχαιµικό επεισόδιο.                   

 

 

Ιδιαίτερα χαρακτηριστικά των «ενήλικων»  νεογεννηθέντων 

νευρώνων 
Παρά τις πρόσφατες εκτιµήσεις ότι ο αριθµός των νέων νευρώνων που παράγονται στον 

ενήλικα είναι µεγαλύτερος από αυτό που πιστευόταν, ο ρυθµός της νευρογένεσης στον 

ενήλικα παραµένει χαµηλός σε σύγκριση µε των ρυθµό γένεσης νέων κυττάρων κατά την 

αναπτυξιακή περίοδο. Τα νεογεννηθέντα «ενήλικα» κύτταρα διαθέτουν µοναδικές 

ιδιότητες και αυτό τα καθιστά σηµαντικά σε σχέση µε τους ήδη υπάρχοντες ώριµους 

νευρώνες. Τα νέα κοκκώδη κύτταρα στην ενήλικη οδοντωτή έλικα, φαίνεται να 
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εµφανίζουν ισχυρό LTP το οποίο, σε αντίθεση µε τα ώριµα κοκκώδη κύτταρα, δεν 

µπορεί να ανασταλεί από το GABA (Wang et al., 2000, Snyder et al., 2001). Επιπλέον 

υπάρχουν βάσιµες πιθανότητες, οι άωροι νευρώνες να έχουν την δυνατότητα να 

σχηµατίσουν περισσότερες συνδέσεις σε µια δεδοµένη στιγµή, από όσες οι ώριµοι 

νευρώνες. Η πιθανή αυτή ιδιότητα δείχνει ότι οι νέοι νευρώνες επειδή είναι δοµικά 

πλαστικοί, είναι και περισσότερο ευάλωτοι σε µεταβολές του περιβάλλοντος και σε 

διάφορες εµπειρίες της ζωής. Οι µοναδικές ιδιότητες των άωρων κοκκωδών κυττάρων 

προσδίδουν σηµαντικό ενδιαφέρον στην νευρογένεση του ενήλικα διότι καταλήγουµε να 

έχουµε µια συνεχή εισροή νευρώνων οι οποίοι είναι τουλάχιστον για λίγο, άωροι. Αυτό 

µπορεί να ερµηνεύσει και την φαινοµενικά παροδική φύση των περισσότερων 

«ενήλικων» νεογεννηθέντων κυττάρων. Μερικοί από τους «ενήλικους» νεογεννηθέντες 

νευρώνες επιβιώνουν στην οδοντωτή έλικα του αρουραίου, το λιγότερο για 8 µήνες 

(Altman and Das, 1965), στην οδοντωτή έλικα και τον εγκεφαλικό φλοιό των πιθήκων 

επιβιώνουν για τουλάχιστον 12 εβδοµάδες (Gould et al., 2001) και στην ανθρώπινη 

οδοντωτή έλικα επιβιώνουν για τουλάχιστον 2 χρόνια (Eriksson et al., 1998). Αυτά τα 

νεογεννηθέντα «ενήλικα» κύτταρα φαίνεται να διαρκούν αρκετά και ίσως να περνούν 

από το άωρο ή πρώιµο στάδιο και να αναπτύσσουν ιδιότητες και λειτουργίες όµοιες µε 

αυτές των κυττάρων που παράγονται κατά την αναπτυξιακή περίοδο της ζωής. 

Η χρονική διάρκεια της ζωής όµως των «ενήλικων» νεογεννηθέντων κυττάρων είναι 

εµφανώς διαφορετική στα διάφορα ήδη ζώων και προφανώς τα κύτταρα αυτά έχουν και 

διαφορετική σκοπιµότητα. Σύµφωνα µε τον Nottebohm (2002),  στα καναρίνια, οι 

νευρώνες που παράγονται στην µεγάλη ηλικία αντικαθιστούν άλλους νευρώνες της ίδιας 

κατηγορίας που έχουν πεθάνει. Οι ενδείξεις για την αριθµητική και εξειδικευµένη 

αντικατάσταση των κυττάρων αυτών συνίσταται στο εξής:  

• Ο πυρήνας (HVC) high vocal center, στα καναρίνια προσεγγίζει τον αριθµό 

νευρώνων του ενήλικα, προς το τέλος του τέταρτου µήνα, (µετά την έξοδό τους 

από το αυγό (hatching)), που είναι αρκετά πριν την σεξουαλική ωριµότητα (8 

µήνες). Νέοι νευρώνες συνεχίζουν να προστίθενται στο φωνητικό αυτό κέντρο 

κατά την υπόλοιπη νεανική περίοδο χωρίς όµως να φθάνουν στο τελικό συνολικό 

αριθµό (Alvarez-Buylla et al., 1992). 
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• Στον ενήλικα φωνητικό πυρήνα ( HVC), κάθε µήνα του χρόνου προστίθενται νέοι 

νευρώνες και εντούτοις για µεγάλες περιόδους ο συνολικός αριθµός των 

νευρώνων του φωνητικού πυρήνα παραµένει σταθερός (Kirn et al., 1991,1994).  

• Οι µισοί από τους νευρώνες που προβάλλουν σε µεγάλους πυρήνες του 

αρχιραβδωτού (archistriatum) αντικαθίστανται µέσα σε 6 µήνες από νέους 

νευρώνες του ίδιου τύπου (Kirn and Nottebohm, 1993).  

• Όταν τα κύτταρα του HVC που προβάλλουν στους πυρήνες του αρχiραβδωτού 

σώµατος καταστρέφονται, επιστρατεύονται νέα κύτταρα του ίδιου τύπου.  

Αντίθετα, όταν άλλες προβολές νευρώνων από το HVC σε άλλους πυρήνες, 

καταστρέφονται δεν αντικαθίστανται από νέα κύτταρα του ίδιου τύπου. (Scharff 

et al. 2000). Έτσι καταλήγουµε στο ότι η αυθόρµητη ή προκλητή αντικατάσταση 

νευρώνων συµβαίνει µόνο σε ορισµένους τύπους κυττάρων. 

Προσδοκόµενο επιβίωσης των νέων νευρώνων 

Μόνο το ένα τρίτο από τους νευρώνες που γεννήθηκαν στον ενήλικα τελικό εγκέφαλο 

στα πτηνά κάθε ηµέρα, είναι ακόµη ζωντανό 30 ή 40 ηµέρες αργότερα (Alvarez- Buylla 

and Nottebohm, 1988). 

Στην περίπτωση του πυρήνα HVC, οι µισοί από τους νέους νευρώνες επιλέγονται για 

χρήση µεταξύ της δεύτερης και τρίτης εβδοµάδας µετά την γένεσή τους (Kirn et al., 

1999). Η επιλογή συνεχίζεται και αργότερα εξαρτώµενη από το εάν για παράδειγµα ή όχι 

τα πουλιά µπορούν να κελαηδήσουν. Εάν υπάρξει αποθάρρυνση για το κελάιδησµα, 

πολλοί από τους πρόσφατα επιστρατευθέντες νευρώνες στους πυρήνες του 

κελαηδήµατος, εξαφανίζονται (Li et al., 2000). Έτσι προκύπτει ότι οι νευρώνες που 

γεννώνται στον ενήλικα µπορούν να έχουν σχετικά βραχεία διάρκεια ζωής που 

υπολογίζεται σε ηµέρες ή εβδοµάδες, ή να είναι µακροβιότεροι µε διάρκεια ζωής που 

υπολογίζονται σε µήνες. Στο υλικό των πτηνών που µελετήθηκε από τους Barnea και 

Nottebohm (1994), (σύστηµα κελαηδήµατος και ιππόκαµπος) ορισµένοι νέοι νευρώνες 

επιβιώνουν για περίπου ένα χρόνο παρόλο που τα ωδικά πτηνά που µελετήθηκαν ζουν 

περίπου δέκα χρόνια. Επίσης δεν είναι γνωστό πόσο χρονικό διάστηµα χρειάζεται ένας 

νέος νευρώνας για να ενσωµατωθεί σε ένα ήδη υπάρχον νευρικό κύκλωµα, αλλά 

εικάζεται ότι χρειάζονται τουλάχιστον 10 µε 14 ηµέρες. Στην διάρκεια αυτής της 

περιόδου ο νέος αυτός νευρώνας πρέπει να µεταναστεύσει από τον χώρο όπου 
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γεννήθηκε, στον χώρο όπου θα λειτουργήσει, να αναπτύξει νευράξονα και δενδρίτες και 

να κάνει διασυνδέσεις.  

∆εν υπάρχει επίσης πληροφορία που να µας ενηµερώνει  για το εάν ορισµένες επιπλέον 

ηµέρες ή εβδοµάδες επιβίωσης θα ήταν αρκετές για τους νευρώνες αυτούς να παίξουν 

σηµαντικό ρόλο στην λειτουργία του εγκεφάλου. Είναι όµως φανερό ότι η κατανόηση 

του ρόλου της αντικατάστασης των νευρώνων στον ενήλικα εγκέφαλο πρέπει να λάβει 

σοβαρά υπ’ όψη το γεγονός ότι στο µεγαλύτερο µέρος τους οι νέοι νευρώνες είναι 

παροδικοί και στην διαδροµή της ζωής τους θα αντικατασταθούν. 

 

 

Τεκµηριώνεται τελικά η αλληλεπίδραση µάθησης-

νευρογένεσης?     

                

Είναι πλέον αποδεδειγµένο ότι στην οδοντωτή έλικα του ενήλικα ιπποκάµπου γεννώνται 

νέοι νευρώνες σε ολόκληρη τη διάρκεια της ζωής. Όλες οι έρευνες που αναφέρθηκαν στα 

προηγούµενα κεφάλαια και κυρίως στο κεφάλαιο των µηχανισµών ρύθµισης της 

νευρογένεσης αποδεικνύουν το γεγονός πέρα από κάθε λογική αµφιβολία. Παραµένουν 

όµως αναπάντητα ερωτήµατα όπως: Γιατί η νευρογένεση? Γιατί συµβαίνει νευρώνες που 

ανήκουν σε µία συγκεκριµένη κατηγορία σε έναν κατά τα άλλα υγιή εγκέφαλο να  

αντικαθίστανται σταθερά από νευρώνες ενός εναποµείναντος εµβρυικού κλάδου? Σε τι 

χρησιµεύουν οι νέοι νευρώνες?  Πώς είναι δυνατόν ένα ήδη υπάρχον λειτουργικό 

νευρωνικό δίκτυο να ενσωµατώνει και να επιστρατεύει δραστικά νέους νευρώνες?  

Είναι δεδοµένο, ότι ένας τέτοιος µηχανισµός αντικατάστασης κυττάρων δεν εξελίχθηκε 

για να βοηθήσει τα ζώα να αναρρώσουν από κάποια εγκεφαλική βλάβη ή ασθένεια. Στην 

φύση τα ζώα -που δεν διαθέτουν κάποιο κοινωνικό µηχανισµό προστασίας ή σύστηµα 

υγείας- σπάνια έχουν τον χρόνο να αναρρώσουν από εγκεφαλικές βλάβες.  

Οι γνωσιακές λειτουργίες του εγκεφάλου έχουν βασισθεί και ερµηνευτεί µέχρι τώρα 

σύµφωνα µε το «παλαιό δόγµα» που θεωρεί τα νευρικά κύτταρα διηνεκή και τον ενήλικα 

εγκέφαλο –σε ότι αφορά αριθµητικά τους νευρώνες- ένα σταθερό δίκτυο. Με βάση το 
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παραπάνω δόγµα είχαν καθορισθεί και τα πλαίσια ή τα όρια µέσα στα οποία ο εγκέφαλος 

έχει την δυνατότητα να λειτουργεί.  

∆εν αµφισβητείται όµως και το γεγονός ότι µια οµάδα ενήλικων ανθρώπων όπως είναι οι 

οδηγοί των ταξί του Λονδίνου που αναπτύσουν - µετά από εκπαίδευση - σε τέτοιο υψηλό 

βαθµό την χωρική µνήµη (µνήµη συνδεδεµένη µε τον ιππόκαµπο) ώστε να γνωρίζουν 

ανά πάσα στιγµή όλους τους δρόµους του Λονδίνου. Ούτε ετέθη ποτέ υπό αµφισβήτηση 

η ικανότητα ενήλικων ανθρώπων να εκπαιδευτούν, να προσαρµοστούν και να 

αναπτύξουν υψηλού επιπέδου γνωσιακές λειτουργίες. Και µπορεί αρχικά στον 

πρωτόγονο άνθρωπο οι µηχανισµοί µάθησης-µνήµης και προσαρµογής να ήταν 

περιορισµένοι σε επίπεδο αλληλεπίδρασης µε το περιβάλλον για τους συγκεκριµένους 

λόγους επιβίωσης, η φυλογενετική εξέλιξη όµως ενός µηχανισµού µάθησης µνήµης δεν 

µπορούσε παρά να συµβαδίσει και να προσαρµοστεί στις εξελικτικές απαιτήσεις για 

υψηλού επιπέδου γνωσιακές λειτουργίες.  

Και µε το παλαιό δόγµα, ο µηχανισµός ικανότητας µάθησης και προσαρµογής στις 

απαιτήσεις του περιβάλλοντος ήταν δεδοµένος. Μέχρι σήµερα τα όρια ικανότητας του 

εγκεφάλου για µάθηση καθορίζονταν από τον αριθµό των συνάψεων των νευρώνων, την 

αποτελεσµατικότητα και την πλαστικότητα. ∆εν υπήρχε καµία αµφιβολία ότι ο 

σχηµατισµός µεγάλου αριθµού συνάψεων σε κάθε νευρώνα και από κάθε νευρώνα, 

προσέφερε την δυνατότητα ελιγµών για σταθερή και δυνητικά απεριόριστη πρόσληψη 

νέων πληροφοριών. ∆εν προβλεπόταν όµως σ’ αυτόν τον µηχανισµό µάθησης η ανάγκη 

αντικατάστασης ενήλικων υγιών νευρώνων από άλλους του ιδίου είδους. Το 2002 , ο 

Nottebohm εξέφρασε την απορία: «εάν η πλαστικότητα δεν προέβλεπε την αντικατάσταση 

των νευρώνων, πως θα ήταν δυνατόν να ανασκευασθεί η σκέψη µας για την λειτουργία του 

εγκεφάλου ώστε και τα δύο φαινόµενα, πλαστικότητα των συνάψεων και  αυθόρµητη 

αντικατάσταση νευρώνων, να είναι σε θέση – εννοιολογικά- να συνυπάρχουν αρµονικά»?  

Ο ίδιος επίσης πάνω στον ίδιο προβληµατισµό διατύπωνε την  υπόθεση: «έστω ότι µια 

ισχυρή σχέση αίτιου και αιτιατού µεταξύ µάθησης και νευρογένεσης έχει πλέον παγιωθεί 

(που ακόµη δεν έχει γίνει) και παρατηρήσουµε ότι νευρώνες που κατέχουν θέσεις κλειδιά 

στην απόκτηση µακρόχρονης µνήµης αντικαθίστανται µε υψηλό ρυθµό πριν από µια 

αναµενόµενη αύξηση εισερχόµενων µνηµονικών ερεθισµάτων, π.χ. εποχιακή µάθηση 

τραγουδιών και συλλογή τροφής στα πουλιά .Θα ήταν αυτό ένα πλεονέκτηµα? Σύµφωνα µε 
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τον ίδιο θα ήταν πλεονέκτηµα διότι στις δεδοµένες στιγµές οι εκπαιδευµένοι νευρώνες 

αναστέλλουν την παραπέρα µάθηση ενώ η αντικατάστασή τους µε νέους θα καθιστούσε 

δυνατή την νέα µάθηση. Οι συνάψεις είναι εργαλεία µάθησης, αλλά αυτές καθαυτές 

µπορεί να µην είναι αξιόπιστες αποθήκες για µακρόχρονη µνήµη (Bailey και 

Kandel,1993). Μόνιµες µεταβολές στη γονιδιακή έκφραση θα ήταν καταλληλότερες για 

να καθορίσουν σταθερά τον αριθµό και τις ιδιότητες των συνάψεων ενός νευρώνα και ως 

εκ τούτου τον τρόπο µε τον οποίο ο νευρώνας αυτός αλληλοεπιδρά µε άλλους. Μετά από 

µία τέτοια µεταβολή γονιδιακής έκφρασης, ένα µεγάλο µέρος της πλαστικότητας για την 

οποία είναι φυσιολογικά επιφορτισµένες οι συνάψεις µπορεί να κορεστεί και να φτάσει 

σε ένα τέλος. Το κύτταρο αυτό που µέχρι τώρα αποτελούσε µια αξιόπιστη αποθήκη 

πληροφορίας, πιθανότατα έχει χάσει την ικανότητά του για πρόσληψη νέας µακρόχρονης 

µνήµης. Σύµφωνα µ’ αυτόν τον συλλογισµό η απόκτηση µακρόχρονης µνήµης 

παροµοιάζεται µε ένα µη αναστρέψιµο βήµα στην κυτταρική διαφοροποίηση 

προκαλώντας την τελευταία µεταβολή στις ιδιότητες του κυκλώµατος. Για ορισµένα είδη 

νευρώνων -όχι για όλους-η απόκτηση µιας µακρόχροµης µνήµης µπορεί να είναι «θέµα 

µιας φοράς».  Οι νευρώνες αυτοί και όχι οι µεµονωµένες συνάψεις τους θα ήταν οι 

µονάδες της µακρόχρονης µνήµης και ο αριθµός των νευρώνων που µπορεί να 

τροποποιηθεί µ’ αυτόν τον τρόπο, θα καθόριζε την ποσότητα µάθησης και µνήµης. Για 

νευρώνες που συµπεριφέρονται µε τον τρόπο αυτό, όσο µεγαλύτερος είναι ο αριθµός που 

τροποποιείται από την µακρόχρονη µνήµη, τόσο λιγότεροι θα αποµένουν διαθέσιµοι για 

τον σκοπό αυτό. Εάν ο συλλογισµός αυτός είναι σωστός, τότε µε το πέρασµα του 

χρόνου, η ικανότητα απόκτησης νέων πληροφοριών και εκπαίδευσης θα αλλοιώνεται 

δηµιουργώντας σοβαρότατο και οξύ πρόβληµα στα ζώα µε µακρά διάρκεια ζωής. 

Υιοθετώντας τους παραπάνω συλλογισµούς ο Nottebohm, (2002), υποστηρίζει ότι η 

αντικατάσταση των παλαιότερων νευρώνων µε νέους -οι οποίοι εκτός των άλλων είναι 

παροδικοί και αντικαταστάσιµοι- προσφέρει ένα όχηµα σταθερής και αυθόρµητης 

ανανέωσης των εγκεφαλικών κυκλωµάτων. 

Θα ήταν σηµαντικού ενδιαφέροντος εάν ολόκληρο το παραπάνω σκεπτικό ερχόταν σε 

πλήρη αρµονία µε όσα είναι γνωστά για τον ρόλο του ιππόκαµπου στην µάθηση. Εάν  

όλα τα παραπάνω καταστούν βάσιµα, τότε προκύπτει και µια λογική αιτία για την 



 48

αντικατάσταση των νευρώνων και ως εκ τούτου είναι δυνατόν να προβλεφθεί και το 

πότε, πού, κάτω από ποιες συνθήκες και µε ποιες συνέπειες η νευρογένεση θα συµβεί. 

Συγχρόνως ο Kempermann (2002), αντιµετωπίζει τα ίδια ερωτήµατα: Γιατί? Πώς? Πότε? 

και αναζητά την αιτιακή σχέση µάθησης –νευρογένεσης ξεκινώντας και ο ίδιος από το 

παλαιό δόγµα -στης σταθερής αριθµητικά δοµής του νευρωνικού δικτύου -σύµφωνα µε 

το οποίο η δοµική πλαστικότητα των νευρώνων λαµβάνει χώρα στο επίπεδο των 

συνάψεων και των δενδριτών. Η αδιαµφισβήτητη νευρογένεση στον ενήλικα ιππόκαµπο, 

η γένεση νέων κοκκωδών κυττάρων από βλαστικά νευρικά ή προγονικά κύτταρα και η 

ενσωµάτωσή τους στο τρισυναπτικό κύκλωµα του εγκεφάλου, είναι χειροπιαστά 

δεδοµένα που προκαλούν ερωτηµατικά ως προς την ισχύ και αποκλειστικότητα του 

παλαιού δόγµατος. Το γιατί και το πώς νέοι νευρώνες µπορούν να έχουν ρόλο στην 

λειτουργία του ιππόκαµπου, ώθησε τον Kempermann (2002), να διατυπώσει την υπόθεση 

ότι: «οι νέοι νευρώνες δεν προσθέτουν µνήµη  αλλά στρατηγικά εισάγουν νέους φύλακες 

στην πύλη της µνήµης. Ο Kempermann όπως και ο Nottebohm στις προηγούµενες 

παραγράφους στηρίζει όλο του το σκεπτικό στους παράγοντες που ρυθµίζουν την 

νευρογένεση (βλ. αντιστ. κεφ). Όµως παρά το γεγονός ότι αποδέχεται τις οµοιότητες που 

υπάρχουν µεταξύ της ρύθµισης της νευρογένεσης στα πτηνά (όπου βασίζεται ο 

Nottebohm), και στα θηλαστικά, εντούτοις επισηµαίνονται σηµαντικές διαφορές µεταξύ 

πτηνών και θηλαστικών και παρόλο που οι παρατηρήσεις που αφορούν στην επίδραση 

της εποχιακής αλλαγής, στη συµπεριφορά συλλογής τροφής και εκµάθησης 

κελαηδηµάτων άνοιξαν το δρόµο, δεν µπορούν να εφαρµοστούν στα θηλαστικά. ∆εν 

παρατηρήθηκε π.χ. επίδραση της εποχής στην νευρογένεση των θηλαστικών (Lavenex et 

al., 2000). Ο Kempermann επισηµαίνει επίσης ότι όλες οι µελέτες στα θηλαστικά έγιναν 

σε εργαστήρια και αυτό αποτελεί µειονέκτηµα - παρά το γεγονός ότι το περιβάλλον 

διαβίωσης των ζώων ήταν όσο το δυνατόν πιο εµπλουτισµένο- ενώ οι µελέτες στα πτηνά 

έγιναν σε σχεδόν φυσικό περιβάλλον και συνθήκες.  

Το ερώτηµα σχετικά µε το πια είναι η λειτουργία των νέων νευρώνων στον ενήλικα 

ιππόκαµπο συνδέεται ισχυρά µε το ερώτηµα του πια είναι η λειτουργία του ιππόκαµπου 

γενικότερα. Όπως προαναφέρθηκε ο Kempermann θεωρεί τον ιππόκαµπο ως την 

«µεγάλη πύλη εισόδου στην µνήµη» χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι ο ιππόκαµπος είναι ο 

σκληρός δίσκος του εγκεφάλου. Παρά το γεγονός ότι υπάρχει µια µικρή ικανότητα 
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αποθήκευσης µνήµης, αυτή είναι παροδική και η λειτουργία του ιππόκαµπου είναι να 

προετοιµάζει περιεχόµενα µακρόχρονης µνήµης για αποθήκευση στις περιοχές του 

φλοιού. Ο όρος «πύλη εισόδου» («gateway»), αναφέρεται ακριβώς σε αυτό: µια δοµή 

µέσα από την οποία πρέπει να περάσουν όλες οι πληροφορίες πριν αποθηκευτούν στην 

µνήµη. Το τι ακριβώς συµβαίνει στην πληροφορία όταν εισέρχεται και περνάει από τον 

ιππόκαµπο, δεν έχει διευκρινισθεί πλήρως και µε ποιο µηχανισµό. Είναι όµως εµφανές –

όπως αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο περί µνήµης – ότι ο ιππόκαµπος αντιπροσωπεύει τον 

λαιµό της φιάλης στην επεξεργασία της πληροφορίας. Κάνοντας µια σχηµατική 

απλούστευση, µπορούµε να περιγράψουµε εισερχόµενες οδούς από τον ενδορινικό φλοιό 

και άλλες περιοχές να προβάλλουν στα 250.000 κοκκώδη κύτταρα της οδοντωτής έλικας 

στον αρουραίο. Η έξοδος από την οδοντωτή έλικα µέσω των δεσµίδων των βρυωδών 

ινών φθάνει και συναντά τα ακόµη αριθµητικά λιγότερα πυραµιδικά κύτταρα στην 

περιοχή CA3. Από τους άξονες της CA3 περιοχής η έξοδος προωθείται µέσω της CA1 

περιοχής και κατόπιν εκ νέου στις περιοχές του φλοιού. Η νευρογένεση στον ενήλικα 

εγκέφαλο λαµβάνει χώρα ακριβώς στο λεπτότερο σηµείο µεταξύ των τριών συνάψεων 

του παραπάνω κυκλώµατος. Τα νέα κοκκώδη κύτταρα γεννώνται και οι άξονές τους 

αποτελούν τις δεσµίδες των βρυωδών ινών. ∆εν υπάρχουν ενδείξεις ότι σ’ αυτό το 

επίπεδο επιτελείται κάποιο είδος µνηµονικής αποθήκευσης. Ως εκ τούτου, εικάζεται ότι η 

νευρογένεση στον ενήλικα ιππόκαµπο δεν έχει καµία άµεση σχέση µε την µακρόχρονη 

µνήµη αυτή καθαυτή. Όπως υποστηρίζει ο Kempermann (2002), δεν υπάρχει καµία 

ένδειξη ότι η νευρογένεση στον ενήλικα ιππόκαµπο ισοδυναµεί µε την «πρόσθεση 

επιπλέον µνήµης ενώ ο υπολογιστής «τρέχει», πολύ δε λιγότερο εγκατάσταση νέου 

σκληρού δίσκου». Επί πλέον «εάν παραλληλισθεί ο ιππόκαµπος µε έναν επεξεργαστή, η 

πρόσθεση νευρώνων θα µπορούσε να ισοδυναµεί µε την αύξηση µνήµης εργασίας (βλ. 

κεφ.µνήµης). Όµως ακόµη και τότε, ο µικρός αριθµός των νέων νευρώνων απαγορεύει 

κάθε σκέψη παραλληλισµού µε την «αναβάθµιση RAM». Γενικότερα δεν υπάρχει 

ένδειξη ότι µπορεί να γίνει αποθήκευση πληροφοριών σε µεµονωµένους νευρώνες. 

Απεναντίας η µνήµη µπορεί να είναι κατανεµηµένη στα συναπτικά βάρη ενός νερωνικού 

δικτύου. 

Έχει διαπιστωθεί (βλ. Κεφ. Παράγοντες Ρύθµισης), ότι η ευνοϊκή επίδραση του 

εµπλουτισµένου περιβάλλοντος στην νευρογένεση του ενήλικα ιππόκαµπου, συνοδεύεται 
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παράλληλα από βελτίωση των επιδόσεων σε δοκιµασίες µάθησης εξαρτώµενων από τον 

ιππόκαµπο (Kempermann et al., 1997). Αυτό αποτελεί ισχυρή ένδειξη συσχέτισης αλλά 

όχι απόδειξη σχέσης αιτίου και αιτιατού. Επιπλέον, η σύνδεση µεταξύ νευρογένεσης 

στον ενήλικα ιππόκαµπο και µάθησης φαίνεται να είναι διπλής κατεύθυνσης. Έτσι η 

νευρογένεση σχετίζεται µε την εµπειρία και η εµπειρία επιδρά στην νευρογένεση. 

Φαίνεται δε ότι τα νέα κύτταρα επιστρατεύονται για να λειτουργήσουν αλλά δεν είναι 

γνωστό ποια είναι η λειτουργία τους. Από όσα διαπιστώθηκαν στην έρευνα για την 

ρύθµιση της νευρογένεσης, αλλά και από τον αυξανόµενο αριθµό ερευνητικών µελετών 

που έχουν άµεσο στόχο την διαλεύκανση της λειτουργίας των νέων νευρώνων, µπορεί να 

φθάσει κανείς σε δύο συµπεράσµατα. Στο πρώτο, η νευρογένεση στον ιππόκαµπο 

επηρεάζεται από την συµπεριφορά και ιδιαίτερα από συµπεριφορές που σχετίζονται µε 

την λειτουργία του ιππόκαµπου. Ως εκ τούτου οι δυσκολία στο να καθορισθεί επακριβώς 

η λειτουργία των νέων νευρώνων στον ιππόκαµπο αντανακλά επίσης και την µη πλήρη 

διαλεύκανση της λειτουργίας του ιππόκαµπου. ∆εύτερο, οι µεταβολές στην έκταση ή τον 

ρυθµό της νευρογένεσης, µπορεί να έχουν επίδραση σε επακόλουθες συµπεριφορές. 

Έτσι, παρόλο που η συµπεριφορά µπορεί να αλλάξει την δοµή του ιππόκαµπου, αλλαγές 

στην δοµή µπορούν εν συνεχεία να µεταβάλουν ή να επιδράσουν σε µετέπειτα 

συµπεριφορές.  

 

 

Νευρογένεση και συνδετιστικά µοντέλα 
 

 

Ο λειτουργικός ρόλος της νευρογένεσης έγινε αντικείµενο µελέτης και από συνδετιστική 

σψοπιά. Οι  Wiskott L και συνεργάτες (2004), προσοµοίωσαν τον ρόλο της λειτουργίας 

της νευρογένεσης στον ενήλικα ιππόκαµπο σε τεχνιτά νευρωνικά δίκτυα λαµβάνοντας 

υπ’όψιν το φαινόµενο της «καταστροφικής παρεµβολής και τα δίκτυα Feed forward και 

Hopfield. 

Όπως τα φυσιολογικά νευρωνικά δίκτυα, τα τεχνητά νευρωνικά δίκτυα συνίστανται από 

ένα αριθµό σχετικά απλών υπολογιστικών µονάδων που αλληλοσυνδέονται µεταξύ τους. 

Κάθε µονάδα απαρτιώνει την δραστηριότητα που δέχεται από άλλες µονάδες µέσω των 
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συνδέσεων, εκτελεί κάποιες απλές στερεότυπες διεργασίες πάνω στις δραστηριότητες 

αυτές και µεταδίδει τις δραστηριότητές της σε άλλες µονάδες µε τις οποίες είναι 

συνδεδεµένη. Οι συνδέσεις έχουν βάρη τα οποία καθορίζουν πόση είναι η συνεισφορά 

στην δραστηριότητα της άλλης µονάδας και ως εκ τούτου το είδος του υπολογισµού που 

το όλο σύστηµα εκτελεί. Το χαρακτηριστικό των νευρωνικών δικτύων είναι ότι η 

υπολογιστική ικανότητα είναι κατανεµηµένη σε πολλά «βάρη» και αυτό έχει τα θετικά 

του και τα αρνητικά του. Υπάρχει ένα ς αριθµός διαφόρων κανόνων µάθησης που 

προσαρµόζουν τα βάρη ώστε το δίκτυο να εκτελεί ορισµένους επιθυµητούς 

υπολογισµούς όπως καταγραφή προτύπων ή αποθήκευση και ανάκληση µνήµης. Τα 

δίκτυα Feed Forward (Bishop, 1995,) και τα δίκτυα Hopfield (Amit, D.J. (1989), είναι 

δύο τάξεις τεχνητών νευρωνικών δικτύων που χρησιµοποιούνται συνήθως ως µοντέλα 

για την λειτουργία του ιππόκαµπου.  

Τα δίκτυα Feedforward έχουν ένα στρώµα µονάδων εισόδου, πιθανότατα πολλά 

ενδιάµεσα (τα ονοµαζόµενα κρυφά) επίπεδα και ένα στρώµα εξόδου. Όπως υποδεικνύει 

το όνοµα, οι συνδέσεις πηγαίνουν µόνο από τα προηγούµενα στρώµατα στα επόµενα. 

Κατ’ αυτόν τον τρόπο το δίκτυο δεν έχει ιδιαίτερη δυναµική αλλά απλά υπολογίζει 

(επεξεργάζεται) ένα αποτέλεσµα (output) βασισµένο στο εισερχόµενο ερέθισµα. Είναι ως 

εκ τούτου ισοδύναµο µε µία µαθηµατική λειτουργία µε ανύσµατα ως εισερχόµενα 

ερεθίσµατα  και ως εξερχόµενα. Τα Feedforward δίκτυα είναι συνήθως εκπαιδευµένα µε 

ένα ελεγχόµενο τρόπο που σηµαίνει ότι το δίκτυο δηλώνει καθαρά τι είδους έξοδο θα 

αποδώσει για µια δεδοµένη είσοδο. Κατ’ αυτόν τον τρόπο τα πρότυπα εκπαίδευσης είναι 

ζεύγη εισόδου-εξόδου. Για κάθε είσοδο υπάρχει µια επιθυµητή έξοδος και η διαδικασία 

εκµάθησης είναι σχεδιασµένη έτσι ώστε η διαφορά µεταξύ της επιθυµητής εξόδου και 

της τελικής πραγµατικής εξόδου να ελαχιστοποιείται. 

Τα δίκτυα Hopfield είναι πολύ διαφορετικά. Κάθε υπολογιστική µονάδα εξυπηρετεί ως 

µονάδα εισόδου καθώς επίσης και ως µονάδα εξόδου και στην απλούστερή της µορφή, 

µπορεί να εκλάβει τις τιµές 0 ή 1. Όλες οι µονάδες είναι αλληλένδετες έτσι ώστε το 

δίκτυο να έχει µια υψηλά ανάδροµη συνδετικότητα. Από την στιγµή που κάθε µονάδα 

επηρεάζει κάθε άλλη µονάδα ένα τέτοιο δίκτυο µπορεί να εµφανίζει σύνθετες δυναµικές. 

Παρόλα αυτά είναι σχεδιασµένο έτσι ώστε µετά από ένα χρονικό διάστηµα η 

δραστηριότητα του δικτύου περιέρχεται σε µία σταθερή κατάσταση (ένα είδος 
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συνδυασµού µεταξύ των µηδέν και των ένα) και παραµένει σ’ αυτήν την κατάσταση. 

Εκπαίδευση ενός δικτύου Hopfield σηµαίνει  την επιλογή των βαρών των συνδέσεων µε 

τέτοιο τρόπο ώστε η σταθερή κατάσταση στην οποία το δίκτυο µπορεί να περιπέσει, να 

αντιστοιχεί σε ένα δεδοµένο σύνολο επιθυµητών προτύπων. Αυτά είναι τα αποθηκευµένα 

πρότυπα. Εάν κάποιος αρχίζει την δραστηριότητα του δικτύου µε µια εσφαλµένη εκδοχή 

ενός αποθηκευµένου προτύπου, η δυναµική του δικτύου θα καταλήξει τυπικά στην 

σταθερή κατάσταση που αντιστοιχεί στο ορθό πρότυπο. Η δράση αυτή είναι γνωστή ως  

αυτό-συνειρµός και είναι το κυριότερο πλεονέκτηµα του δικτύου Hopfield. 

 

Καταστροφική Παρεµβολή ή παρέµβαση (Catastrophic Interference).  

∆εδοµένου ότι η φύση της επεξεργασίας που εκτελείται σε ένα νευρωνικό δίκτυο είναι 

κατανεµηµένη, η εκµάθηση µιας νέας λειτουργίας (Pattern), τυπικά απαιτεί την αλλαγή 

των βαρών. Το γεγονός αυτό θέτει έναν προβληµατισµό. Υποθέτουµε ότι τα βάρη έχουν 

εκπαιδευτεί για µια συγκεκριµένη λειτουργία α, έτσι ώστε το δίκτυο να συµπεριφέρεται 

κατά τον επιθυµητό τρόπο. Κατόπιν η εκµάθηση της λειτουργίας β, είναι δεδοµένη και 

όλα τα βάρη αλλάζουν ώστε να είναι τέλεια για το εισερχόµενο ερέθισµα β. Αυτό θα 

προκαλέσει υποβάθµιση στην επίδοση για την λειτουργία α. Εάν γίνει εκµάθηση και µίας 

τρίτης λειτουργίας γ, η επίδοση στην λειτουργία α θα υποβαθµισθεί ακόµη περισσότερο 

και πολύ γρήγορα αυτή η λειτουργία α θα ξεχασθεί ολοσχερώς. Η επίδραση αυτή είναι 

γνωστή ως Καταστροφική Παρεµβολή (Catastrophic Interference) (McCloskey and 

Cohen, 1989,),(McClelland et al 2002).  

Στα feed forward δίκτυα, το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής λύνεται τυπικά 

µε την διαπλεγµένη µάθηση. Το οποίο σηµαίνει ότι τα προς επεξεργασία εισερχόµενα 

ερεθίσµατα ή πρότυπα (patterns) α, β, γ, στο παράδειγµα που αναφέραµε πιο πάνω 

παρουσιάζονται επαναληπτικά µε ένα περιπλεγµένο τρόπο, όπως αβγαβγαβγαβγ ή 

ακόµη πιο ακανόνιστα αββγβααγγβαγγγααβαγββ, µε ένα σχετικά µικρό µαθησιακό 

ρυθµόευχέρειας, που κάνει τα βάρη να αλλάζουν ελάχιστα για κάθε παρουσία 

εισερχοµένου ερεθίσµατος ή (µαθησιακού σχεδίου ή προτύπου, pattern). Τα σχέδια αυτά 

µαθαίνονται ως εκ τούτου ταυτόχρονα και κανένα δεν επικρατεί επί του άλλου. Η 

interleaved µάθηση, εντούτοις προϋποθέτει ότι όλα τα µαθησιακά πρότυπα (patterns) να 

είναι διαθέσιµα όλη την ώρα, ανά πάσα στιγµή. Για παράδειγµα ένα πρότυπο στην 
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παρακάτω ακολουθία ααααββββγγγγ δεν θα «δούλευε» ποτέ. (Ένας τρόπος αποφυγής 

της καταστροφικής παρεµβολής σε ένα δίκτυο feedforward ακόµη και σε µία ακολουθία  

του προηγούµενου τύπου ααααββββγγγγ, επιτυγχάνεται σύµφωνα µε τους Ans and Rousset, 

1997 και French, 1997, µε την χρήση των διπλών δικτύων. Μια τέτοια αρχιτεκτονική, 

εκµεταλλεύεται το πλεονέκτηµα ότι ορισµένα δίκτυα µπορούν αυθόρµητα να αναπαράξουν 

πρότυπα που είχαν µάθει προηγουµένως. Σε ένα διπλό δίκτυο, δύο τέτοια δίκτυα είναι 

ζεύγος και (µερικώς) διδάσκει το ένα το άλλο). 

Τα δίκτυα Hopfield επιλύουν το πρόβληµα της καταστροφικής λήθης  µε πολύ 

διαφορετικό τρόπο. Μπορούν εύκολα να ρυθµιστούν µε τέτοιο τρόπο ώστε ορθογώνια 

πρότυπα ή σχέδια προς µάθηση, -π.χ. ορθογώνια ή γραµµικά ανεξάρτητα διανύσµατα 

που δεν έχουν καµία σχέση µεταξύ τους- να µην επηρεάζουν καθόλου το ένα το άλλο. 

Κατ’ αυτόν τον τρόπο, εάν µια οµάδα προτύπων πρέπει να αποθηκευτεί σε ένα δίκτυο 

Hopfield, καλό είναι αυτά να κωδικοποιηθούν πρώτα µε τέτοιο τρόπο ώστε τα 

τροποποιηµένα πρότυπα να είναι ορθογώνια το ένα µε το άλλο. Κατόπιν αυτά µπορούν 

να αποθηκευτούν χωρίς καµία παρεµβολή. Βέβαια πρέπει να αποµνηµονευθεί και η 

κωδικοποίηση η οποία πρέπει να είναι αµετάβλητη ειδάλλως τα πρότυπα δεν θα είναι σε 

θέση να ανασυρθούν πλέον από την µνήµη. Ένας τρόπος να κάνει κανείς τα πρότυπα 

ορθογώνια, είναι να δηµιουργήσει µια διάχυτη αναπαράστασή τους (Bentz et al, 1989). 

Αυτό σηµαίνει ότι τα πρότυπα αυτά είναι κωδικοποιηµένα έτσι ώστε µόνον λίγες 

µονάδες να είναι δραστικές σε µια δεδοµένη στιγµή. Εάν µόνο λίγες µονάδες είναι 

δραστικές, υπάρχει µια εναλλακτική πιθανότητα δύο διαφορετικά πρότυπα να µη έχουν 

κοινές δραστικές µονάδες και ως εκ τούτου να είναι ορθογώνιες. Όµως η τεχνική αυτή 

µπορεί να απαιτεί την αύξηση του αριθµού των µονάδων για την αναπαράσταση των 

προτύπων. Για να εξισορροπηθεί η αύξηση αυτή είναι δυνατόν πρώτα να συµπιεστούν τα 

πρότυπα ώστε ασήµαντες διαστάσεις να απορρίπτονται και να αναπαρίστανται µόνο 

αξιοσηµείωτες διαστάσεις. 

Ακόµη και µε την διάχυτη αναπαράσταση των προτύπων, εάν υπάρχουν όλο και 

περισσότερα πρότυπα αποθηκευµένα σε ένα δίκτυο Hopfield, κάποτε η χωρητικότητα θα 

εξαντληθεί και νέα πρότυπα θα παρεµβάλλονται µε παλαιά. Η δράση αυτή µπορεί επίσης 

να είναι δραµατική διότι ξαφνικά µπορεί να συµβεί να µη είναι δυνατόν να ανασυρθεί 

κανένα πρότυπο, ακόµη και εκείνα που αποθηκεύτηκαν πρόσφατα. Και για αυτήν επίσης 
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την καταστρεπτική παρεµβολή µπορούν να ληφθούν µέτρα µέχρι ενός σηµείου. Για 

παράδειγµα, µε την µάθηση κάθε νέου προτύπου όλα τα προηγούµενα βάρη µπορούν να 

µειωθούν λίγο, ώστε παλαιά πρότυπα να λησµονούνται βαθµιαία και να αφήνουν χώρο 

για νέα πρότυπα. 

Όταν γίνεται λόγος για το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής, που προκύπτει από 

τις κατανεµηµένες αναπαραστάσεις στα νευρωνικά δίκτυα, δεν θα πρέπει να αγνοούνται 

τα πλεονεκτήµατα που προσφέρουν οι κατανεµηµένες αναπαραστάσεις. Για παράδειγµα 

οι κατανεµηµένες αναπαραστάσεις είναι πιο ανθεκτικές στις βλάβες όπως η απώλεια 

µονάδων ή συνδέσεων, και αυτή είναι µια ιδιότητα γνωστή ως graceful degradation. Πιο 

ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι τα feed forward δίκτυα µπορούν να γενικεύσουν. Μόνο 

ένας συγκεκριµένος, περιορισµένος αριθµός εκπαιδευτικών προτύπων µπορεί να 

µαθευτεί µε σαφήνεια. Όσο αυξάνει ο αριθµός των προτύπων προς εκπαίδευση και το 

δίκτυο δεν µπορεί να τα αποµνηµονεύσει όλα εξατοµικευµένα, το δίκτυο πρέπει να βρει 

µια input- output λειτουργία που να είναι συµβιβαστική και να προσφέρει µια λογικά 

καλή επίδοση σε όλα τα πρότυπα. Ψάχνοντας αυτόν τον συµβιβαστικό µηχανισµό, το 

δίκτυο ανακαλύπτει και εφαρµόζει κανονισµούς ώστε να προκύψουν λογικές απαντήσεις 

ακόµη και για νέα πρότυπα που το δίκτυο δεν είχε γνωρίσει ποτέ πριν. Η ιδιότητα αυτή 

αναφέρεται ως γενίκευση.  

 

Ένα µοντέλο για την λειτουργία του Ιπποκάµπου 

Όπως διαπιστώθηκε από τα παραπάνω, τα νευρωνικά δίκτυα έχουν την τάση να 

εµφανίζουν το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής και για την αποφυγή του 

πρέπει να ληφθούν µέτρα. Είναι δε γνωστό ότι ο φλοιός του εγκεφάλου δεν είναι ούτε 

ένα απλό FeedForward δίκτυο και ούτε ένα δίκτυο Hopfield. Παρόλα αυτά, δεδοµένου 

ότι ο φλοιός αυτός εµφανίζει κοινές σηµαντικές ιδιότητες µε τα τεχνητά νευρωνικά 

δίκτυα, λογικά εµφανίζει και το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής. Ιδιαίτερα, 

εάν λάβουµε υπόψη µας την ικανότητα του φλοιού να διδάσκεται από παραδείγµατα 

εκµεταλλευόµενος τους κανονισµούς των δικτύων και ως εκ τούτου να γενικεύει σε νέες 

καταστάσεις, βλέπουµε ότι θα ήταν χρήσιµο να αποθηκευτούν τα παραδείγµατα 

προσωρινά και να επιτρέψουν στο φλοιό να εκτελέσει µια εναλλακτική µορφή 

interleaved εκπαίδευσης. Η λειτουργία της προσωρινής αποθήκευσης των προτύπων 
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ανήκει συνήθως στον ιππόκαµπο µε τον ενδορινικό φλοιό να παίζει τον ρόλο του 

ενδιάµεσου µεταξύ φλοιού και ιππόκαµπου. 

Το δίκτυο Hopfield µπορεί να αποθηκεύσει εισερχόµενα πρότυπα. Το δίκτυο αυτό 

όµως χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη υψηλού βαθµού αλληλοσυνδέσεων. Αυτό 

ταιριάζει απόλυτα και µε την πυκνή αλληλοσύνδεση που εµφανίζει η περιοχή CA3 

του ιππόκαµπου και για αυτόν ακριβώς τον λόγο η περιοχή CA3 θεωρείται η έδρα 

αποθήκευσης στον ιππόκαµπο. 

Είδαµε πιο πάνω ότι το δίκτυο Hopfield έχει δύο παραλλαγές του προβλήµατος της 

καταστροφικής παρεµβολής. Η πρώτη µπορεί να λυθεί µετατρέποντας τα εισερχόµενα 

πρότυπα σε ορθογώνια. Αυτό π.χ. µπορεί να γίνει δηµιουργώντας µια διάσπαρτη 

αναπαράσταση. Ο ρόλος αυτός αποδίδεται συνήθως και στην οδοντωτή έλικα για δύο 

λόγους. Πρώτον διότι είναι ο κυριότερος τροφοδότης εισερχοµένων προτύπων στην CA3 

και δεύτερο διαθέτει διάσπαρτη δραστηριότητα. 

Στην δεύτερη, µε στόχο να χρησιµοποιηθεί αποτελεσµατικά η µνήµη της CA3, 

λαµβάνεται ως δεδοµένο ότι η οδοντωτή έλικα πρέπει να µάθει επίσης να επιλέγει τις 

σηµαντικές  διαστάσεις των προτύπων και να απορρίπτει άλλες που πλεονάζουν 

δηµιουργώντας κατ’ αυτόν τον τρόπο συµπίεση.  

Εκφράζονται διαφορετικές απόψεις σχετικά µε το εάν η CA3 πάσχει από την δεύτερη 

παραλλαγή του προβλήµατος της καταστροφικής παρεµβολής. Θεωρητικά είναι θέµα 

χωρητικότητας. Ή θα θεωρηθεί ότι η CA3 έχει επαρκή χωρητικότητα ώστε να 

αποθηκεύει πρότυπα εφ’ όρου ζωής, οπότε δεν τίθεται θέµα καταστροφικής παρεµβολής 

λόγω εξάντλησης της χωρητικότητας, ή η χωρητικότητα δεν επαρκεί και τότε πρέπει να 

ληφθούν τα µέτρα που περιγράφηκαν παραπάνω ώστε τα παλαιά πρότυπα να 

λησµονούνται σταδιακά και να αφήνουν χώρο για καινούρια.  

Εάν κάποιος θέλει να ανασύρει κωδικοποιηµένα πρότυπα από την CA3 περιοχή, 

χρειάζεται επίσης και ένα δίκτυο αποκωδικοποίησης. Τον ρόλο αυτό επιφορτίζεται 

συνήθως η περιοχή CA1 (και το υπέρεισµα (subiculum)), δεδοµένου ότι υπάρχουν 

ισχυρές συνδέσεις  από την CA3 µέσω της CA1 και του υπερείσµατος προς τον 

ενδορινικό φλοιό ο οποίος θεωρείται το ενδιάµεσο επίπεδο µεταξύ φλοιού και 

ιππόκαµπου. 
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Συνολικά έχουµε την εξής εικόνα. Ο ιππόκαµπος λειτουργεί ως µια παροδική (ή και 

µόνιµη) αποθήκη που µπορεί να αποθηκεύσει γρήγορα νέα πρότυπα.  

• Ο ρόλος CA3 περιοχής είναι να αποθηκεύει τα δεδοµένα στην συγκεκριµένη 

χρονική περίοδο και λειτουργεί όπως ένα δίκτυο Hopfield. 

• Η οδοντωτή έλικα εκτελεί την κωδικοποίηση των εισερχοµένων προτύπων για να 

είναι κατάλληλα για αποθήκευση. Αυτό συµπεριλαµβάνει και την συµπίεση και 

την διασπορά. 

• Η περιοχή CA1 και το υπέρεισµα εκτελούν την αποκωδικοποίηση των προτύπων 

που ανασύρθηκαν από την CA3 περιοχή. 

• Ο ενδορινικός φλοιός  λειτουργεί ως ο ενδιάµεσος µεταξύ του ιππόκαµπου και 

του εγκεφαλικού φλοιού. 

Υπάρχουν όµως θέµατα που ανακύπτουν στο σηµείο αυτό, όπως π.χ. οι λεπτοµέρειες των 

διαδικασιών αποθήκευσης και ανάσυρσης και άλλα που όµως δεν είναι δυνατόν να 

αναλυθούν στην παρούσα µελέτη για την νευρογένεση. 

 

Αποφυγή της καταστροφικής παρεµβολής στην οδοντωτή έλικα µε νέους νευρώνες. 

 

Στο προηγούµενο πλαίσιο µελέτης, η οδοντωτή έλικα έχει τον ρόλο της κωδικοποίησης 

εισερχοµένων προτύπων που έρχονται από τον ενδορινικό φλοιό, ούτως ώστε να 

µπορούν να αποθηκευτούν σε ικανό βαθµό στην CA3 περιοχή. Αυτό συµπεριλαµβάνει 

και την συµπίεση και την διασπορά. Η ιδανική κωδικοποίηση εξαρτάται από την 

κατανοµή των εισερχοµένων προτύπων ή µε άλλα λόγια από το περιβάλλον µέσα στο 

οποίο το ζώο βιώνει. Όταν το περιβάλλον αλλάζει, αλλάζει και η κωδικοποίηση ώστε να 

είναι εγγυηµένη η ιδανική κωδικοποίηση και ικανή αποθήκευση νέων προτύπων. 

Παρόλα αυτά η προσαρµογή της οδοντωτής έλικας στο περιβάλλον έρχεται σε αντίθεση 

µε την ανάγκη τα παλαιά πρότυπα επίσης να είναι σε θέση να ανασυρθούν από την 

περιοχή CA3. Ας φανταστούµε ένα ζώο που ζει για ένα χρονικό διάστηµα σε ένα 

περιβάλλον Α και έχει προσαρµοσµένη την οδοντωτή του έλικα στην κατανοµή των 

ερεθισµάτων που συναντά σ’ αυτό το περιβάλλον Α. Ας εξετάσουµε τώρα ένα ερέθισµα 

το οποίο δηµιουργεί ένα πρότυπο α στον ενδορινικό φλοιό. Το πρότυπο αυτό 

κωδικοποιείται από την οδοντωτή έλικα για να δηµιουργηθεί ένα πρότυπο α’ κατάλληλο 
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για αποθήκευση στην περιοχή CA3. Υποθέτουµε τώρα ότι το ζώο µετακινείται προς το 

περιβάλλον Β που έχει διαφορετική κατανοµή ερεθισµάτων. Πάλι, η οδοντωτή έλικα θα 

προσαρµοστεί ώστε να δηµιουργήσει ιδανικές κωδικοποιήσεις προτύπων β σ’ αυτό το 

νέο περιβάλλον.  Εντούτοις, µετά την προσαρµογή το παλαιό πρότυπο α θα 

κωδικοποιηθεί διαφορετικά και θα δηµιουργήσει ένα πρότυπο δραστηριότητας α’νέο που 

διαφέρει σηµαντικά  από το αρχικά αποθηκευµένο α’ και ως εκ τούτου κάνοντας 

αδύνατο να ανασυρθεί το πρότυπο α από την περιοχή CA3.  

Φαίνεται λοιπόν ότι  και η οδοντωτή έλικα πάσχει επίσης από το πρόβληµα της 

καταστροφικής παρεµβολής. Με το που προσαρµόζεται σε ένα νέο περιβάλλον, η 

κωδικοποιηµένη γνώση που αποκτήθηκε στο προηγούµενο περιβάλλον χάνεται αµέσως. 

Η λύση της διαπλεγµένης εκπαίδευσης δεν µπορεί να εφαρµοστεί διότι το ζώο δεν έχει 

αυθαίρετη πρόσβαση στα διάφορα ερεθίσµατα ώστε να δηµιουργήσει µια ακολουθία 

ερεθισµάτων περιπλεγµένου τύπου ούτε και ο ιππόκαµπος διαθέτει ένα ενδιάµεσο 

εξισορροπηστικό στρώµα που σε κάθε περίπτωση θα είχε ξανά το ίδιο πρόβληµα της 

καταστροφικής παρεµβολής. Έτσι, η οδοντωτή έλικα πρέπει να διαθέτει κάποια άλλη 

στρατηγική ώστε να είναι ικανή να προσαρµόζεται σε ένα νέο περιβάλλον χωρίς να 

λησµονεί την κωδικοποιηµένη γνώση που απέκτησε στο παλαιό περιβάλλον.  

Σύµφωνα µε τα παραπάνω οι Wiskott L. και συνεργάτες (2004), υποστηρίζουν ότι το 

πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής στην οδοντωτή έλικα µπορεί να αποφευχθεί 

επεκτείνοντας την κωδικοποίηση µε την πρόσθεση νέων νευρώνων αντί να αλλάζει την 

κωδικοποίηση µετατρέποντας τα βάρη ήδη διαµορφωµένων συνάψεων. «Οι παλαιοί  

νευρώνες και τα συναπτικά τους βάρη είναι σταθερά και διατηρούν τον παλαιό κώδικα 

ενώ προστίθενται νέοι νευρώνες και προσφέρουν τα χαρακτηριστικά που είναι νέα». Οι 

παραπάνω συγγραφείς εφαρµόζουν και ένα συνδετιστικό µοντέλο όπου αποδεικνύεται η 

δυνατότητα της παραπάνω στρατηγικής να αποτρέψει την καταστροφική παρεµβολή. 

 

Γιατί όχι νέοι νευρώνες και στις CA3 και CA1 περιοχές? 

 

Εφόσον η οδοντωτή έλικα λύνει το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής µε την 

πρόσθεση νέων νευρώνων, θα ήταν δυνατόν η νευρογένεση να φανεί χρήσιµη και στις 

περιοχές CA3 και CA1? 
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Εάν θεωρήσουµε ότι ένα δίκτυο Hopfield αποτελεί ένα καλό µοντέλο της περιοχής CA3 

είναι προφανές ότι η περιοχή αυτή δεν έχει το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής 

στον ίδιο βαθµό µε την οδοντωτή έλικα. Το να προστεθούν µερικοί νέοι νευρώνες σε ένα 

δίκτυο Hopfield δεν θα βοηθούσε και πολύ στο να καταστούν τα πρότυπα ορθογώνια 

ούτε θα αυξανόταν σηµαντικά η χωρητικότητα. Ως εκ τούτου η νευρογένεση για την 

περιοχή CA3 θα ήταν άσκοπη. 

Η κατάσταση για την περιοχή CA1 είναι διαφορετική. Η οδοντωτή έλικα και η περιοχή 

CA1 αποτελούν συµπληρωµατικά δίκτυα. Το ένα εκτελεί την κωδικοποίηση . Το άλλο 

εκτελεί την αποκωδικοποίηση σχεδόν ανατρέποντας την κωδικοποίηση. Πρόκειται όντως 

για την περίπτωση όπου λόγω της στενής σχέσεως µεταξύ κωδικοποίησης και 

αποκωδικοποίησης η περιοχή CA1 εµφανίζει και αυτή στον ίδιο βαθµό µε την οδοντωτή 

έλικα, το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής. Παρόλα αυτά, για αυτόν ακριβώς 

τον λόγο, είναι αρκετό να λυθεί το πρόβληµα της καταστροφικής παρεµβολής, µόνο στην 

οδοντωτή έλικα. Εάν η κωδικοποίηση είναι σταθεροποιηµένη, η ιδανική 

αποκωδικοποίηση που διδάχθηκε η CA1 περιοχή είναι επίσης σταθεροποιηµένη. Για 

αυτόν τον λόγο η περιοχή CA1 δεν χρειάζεται καινούργιους νευρώνες. Καταλήγουµε 

λοιπόν στο συµπέρασµα ότι ενώ η οδοντωτή έλικα χρησιµοποιεί νέους νευρώνες για να 

αποφύγει την καταστροφική παρεµβολή, η CA1 περιοχή απλά θα προσαρµόζεται 

πάντοτε ώστε να ανατρέπει ιδανικά την κωδικοποίηση που εκτέλεσε η οδοντωτή έλικα. 

Επίσης εάν πράγµατι η περιοχή CA1 είχε ανάγκη την χρήση νέων νευρώνων αυτό θα 

καθιστούσε δύσκολο τον συντονισµό εκπαίδευσης στην οδοντωτή έλικα και στην CA1 

περιοχή. Για παράδειγµα ο νέος νευρώνας της CA1 θα έπρεπε να «γνωρίζει» ποιοι από 

τους νευρώνες της οδοντωτής έλικας είναι παλαιοί(σταθεροποιηµένοι) και ποιοι είναι 

νέοι (εύπλαστοι) ώστε να εκµεταλλευτεί στο µέγιστο τους νέους νευρώνες της CA1 

περιοχής. Αυτό όµως φαίνεται απραγµατοποίητο.  

 

Είναι αρκετά 30% των νευρώνων? 

 

Από µια απλουστευµένη άποψη, θα µπορούσε κανείς να συµφωνήσει ότι οι νέοι 

νευρώνες θα πρέπει να προστεθούν όταν εµφανίζονται νέα ερεθίσµατα και πρέπει να 

αποθηκευτούν. Κατ’ αυτόν τον τρόπο ο αριθµός των νευρώνων θα έπρεπε να αυξάνει σε 
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ευθεία αναλογία µε τον αριθµό των αποθηκευµένων προτύπων. Είναι εµφανές ότι 30% 

νέων νευρώνων προστιθεµένων σε ολόκληρη την ζωή είναι πολύ µικρός αριθµός για να 

στηρίξει την παραπάνω άποψη. 

Για να γίνει κατανοητό γιατί 30% θα µπορούσε να είναι ένας επαρκής αριθµός, είναι 

σηµαντικό να διευκρινιστεί η διαφορά µεταξύ νέου και πρωτόγνωρου ερεθίσµατος. Ένα 

νέο ερέθισµα είναι ένα ερέθισµα που δεν έχει εµφανισθεί πριν αλλά αποτελείται από 

χαρακτηριστικά που είναι όλα γνωστά. Για παράδειγµα µια λέξη (ερέθισµα) που 

εµφανίζεται σε ένα κείµενο για πρώτη φορά αλλά είναι δοµηµένη από γνωστά γράµµατα 

(λατινικοί χαρακτήρες), είναι µια νέα λέξη. Μια πρωτόγνωρη λέξη αντίθετα δεν είναι 

µόνο µια νέα λέξη αλλά είναι και δοµηµένη µε χαρακτήρες εντελώς άγνωστους 

(κινέζικοι χαρακτήρες για τους λατινοµαθείς). Παίρνουµε λοιπόν ως δεδοµένο ότι ένα 

νέο ερέθισµα µπορεί να αναπαρασταθεί χωρίς δυσκολία µε τον ήδη υπάρχοντα κώδικα, 

ενώ ένα πρωτόγνωρο ερέθισµα χρειάζεται επέκταση του κώδικα για να αναπαραστήσει 

τους πρωτόγνωρους χαρακτήρες. Φαίνεται λοιπόν λογικό να υποστηριχτεί ότι τα νέα 

ερεθίσµατα απαντώνται σχεδόν µε σταθερή συχνότητα σε ολόκληρη την διάρκεια της 

ζωής, ενώ τα πρωτόγνωρα ερεθίσµατα εµφανίζονται ή κατά την πρώιµη ηλικία ή 

διαφορετικά όταν το περιβάλλον στο οποίο ο οργανισµός διαβιώνει, µεταβάλλεται 

σηµαντικά. Έτσι ο συνολικός αριθµός του 30% νέων νευρώνων φαίνεται να είναι 

αρκετός για να καλύψει πρωτόγνωρα ερεθίσµατα που εµφανίζονται µετά την πρώιµη 

ηλικία. 

Νέοι νευρώνες γεννώνται συνεχώς στην οδοντωτή έλικα. Μερικοί από τους νευρώνες 

αυτούς ενσωµατώνονται στο δίκτυο της οδοντωτής έλικας και γίνονται λειτουργικοί. 

Πολλοί όµως από αυτούς δεν χρησιµοποιούνται και αποµακρύνονται µε την διαδικασία 

της απόπτωσης. Και οι δύο διεργασίες, η γένεση νέων νευρώνων και η ενσωµάτωση, 

ρυθµίζονται και εξαρτώνται από συµπεριφορικές παραµέτρους.  

Κατά την ρύθµιση προκύπτει το πρόβληµα των διαφορετικών χρονικών περιόδων. 

Εφόσον η γένεση και ενσωµάτωση των νέων νευρώνων χρειάζεται εβδοµάδες, ο 

οργανισµός δεν µπορεί να αρχίσει να γεννά νέους νευρώνες όταν αυτοί χρειάζονται. Θα 

πρέπει να διαθέτει ορισµένους από αυτούς σε στοκ και όσο µεγαλύτερη είναι η 

πιθανότητα να εκτεθεί σε πρωτόγνωρα ερεθίσµατα, τόσο µεγαλύτερο στοκ νέων 

νευρώνων θα πρέπει να διαθέτει. 



 60

Το πρόβληµα των διαφορετικών χρονικών περιόδων µεταξύ εµφάνισης πρωτόγνωρου 

ερεθίσµατος και της καθυστέρησης γένεσης νέων νευρώνων µπορεί να δώσει απάντηση 

σε δύο παρατηρήσεις. Πρώτα απ’ όλα  εάν υποθέσουµε ότι νέοι νευρώνες µη 

ενσωµατωµένοι στο δίκτυο δεν µπορούν να διατηρηθούν στην ζωή επί µακρόν, είναι 

προφανές ότι νέοι νευρώνες θα πρέπει να γεννώνται συνεχώς και πολλοί από αυτούς θα 

πρέπει να αποµακρύνονται ώστε να υπάρχει δυνατότητα µερικοί από αυτούς να είναι 

διαθέσιµοι στην κατάλληλη αναγκαία στιγµή. ∆εύτερον, µε στόχο να µη γίνεται µεγάλη 

σπατάλη εφοδίων κατά την γένεση νέων νευρώνων, η νευρογένεση θα πρέπει να 

ρυθµίζεται σε σχέση µε την αναµενόµενη συχνότητα έκθεσης σε πρωτόγνωρα 

ερεθίσµατα. Εντούτοις από την στιγµή που η γένεση νέων νευρώνων είναι αργή 

διαδικασία, η πρόβλεψη έκθεσης σε πρωτόγνωρα ερεθίσµατα είναι σε κάθε περίπτωση 

αναξιόπιστη. Κατά συνέπεια θεωρούνται προγνωστικοί µερικοί µη ειδικοί παράγοντες 

όπως η απλή σωµατική άσκηση. 

    

 Τέλος είναι προφανές ότι µε όλα όσα έχουν περιγραφεί πράγµατι έχουν γίνει πολλά και 

σηµαντικά βήµατα στον χώρο της γένεσης νέων κυττάρων στον ενήλικα εγκέφαλο. Ο 

δρόµος όµως είναι ακόµα µακρύς. Και ενώ οι επιστήµονες αντιµετωπίζουν την πρόκληση 

επιπλέον υποθέσεων και επαλήθευσης απαντήσεων στις συγκεκριµένες ερωτήσεις, που 

προκύπτουν από το καυτό αυτό θέµα, εµείς, η κοινωνία, αντιµετωπίζουµε την πρόκληση 

της διατήρησης του υγιούς σκεπτικισµού και ορθής αξιολόγησης αυτών των 

απαντήσεων. 
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