
139	 https://doi.org/10.22365/jpsych.2024.012 / Psychiatriki 2025, 36:139–148

Παρεγκεφαλιδικό νοητικο-συναισθηματικό σύνδρομο 
και σπονδυλοβασική ισχαιμία. 
Από την παρεγκεφαλιδο-εγκεφαλική διάσχιση 
στη «δυσμετρία της σκέψης»
Χρίστος Χ. Λιάπης1–3

1Κέντρο Θεραπείας Εξαρτημένων Ατόμων, Αθήνα,
2�Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής, Αθήνα,
3Επιτροπή Εμπειρογνωμόνων Δημόσιας Υγείας, Αθήνα

ΙΣΤΟΡΙΚΌ ΆΡΘΡΟΥ: Παραλήφθηκε 28  Νοεμβρίου 2023/Αναθεωρήθηκε 6 Ιουνίου 2024/Δημοσιεύθηκε Διαδικτυακά 18 Σεπτεμβρίου 2024

Συγγραφέας επικοινωνίας: Χρίστος Χ. Λιάπης, Κέντρο Θεραπείας Εξαρτημένων Ατόμων, Γραφείο Προέδρου, Σορβόλου 24, 4ος όροφος, 
116 36 Αθήνα • e-mail: chliapis@yahoo.gr

Ειδικό άρθρο

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Μαζί με τον ρόλο της παρεγκεφαλίδας στον συντονισμό των κινητικών λειτουργιών, επαναδιατυπώνεται, το τελευταίο διάστημα, 
μια πιθανή παρεγκεφαλιδική (δυσ)ρυθμιστική επίδραση στις νοητικές και συναισθηματικές λειτουργίες-διαταραχές.  Κατ’ ανάλο-
γο τρόπο, η μελέτη της επίδρασης της στενωτικής παθολογίας των αγγείων του εγκεφάλου στην εκδήλωση των προαναφερθέ-
ντων διαταραχών δεν θα πρέπει να περιορίζεται στην παράθεση των κυκλοφορικών δυσλειτουργιών των καρωτίδων αρτηριών, 
αλλά να επεκτείνει το μεθοδολογικό της πλαίσιο στη συνεκτίμηση της ακεραιότητας του σπονδυλοβασικού συστήματος (VBS) αι-
μάτωσης της παρεγκεφαλίδας και της οπίσθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας, εν γένει. Μολονότι η σπονδυλοβασική κυκλοφορική 
δυσλειτουργία έχει επισημανθεί από δεκαετιών ως αιτία προοδευτικής μνημονικής έκπτωσης-άνοιας, λόγω πολλαπλών εμφρά-
κτων σε κρίσιμες, για τις νοητικές και συναισθηματικές λειτουργίες, περιοχές του εγκεφάλου, δεν έχει ερευνηθεί επαρκώς το κατά 
πόσον η ανεπάρκεια του VBS σχετίζεται με επιδείνωση της νοητικής και συναισθηματικής κατάστασης και της ποιότητας ζωής 
(QoL) των ασθενών. Ενδεικτικά στοιχεία παθοφυσιολογικής και ανατομολειτουργικής συσχέτισης του VBS με τα ανωτέρω πεδία 
αποτελούν το παρεγκεφαλιδικό νοητικο-συναισθηματικό σύνδρομο  (CCAS) και το φαινόμενο της παρεγκεφαλιδο-εγκεφαλικής 
διάσχισης (CCCD). Οι νοητικές και ψυχιατρικές συνιστώσες του CCAS, μαζί με την αταξική κινητική αναπηρία συναπαρτίζουν 
εννοιολογικά την υπόθεση της «δυσμετρίας της σκέψης». Σημαντικός είναι ο διαγνωστικός ρόλος των νευρονοητικών και ψυχια-
τρικών διαταραχών που προηγούνται της κινητικής σημειολογίας παθήσεων οι οποίες έχουν στο επίκεντρο της παθοφυσιολογίας 
τους την παρεγκεφαλίδα, όπως οι  παρεγκεφαλιδικές αταξίες, όπου, η έγκαιρη αναγνώριση του CCAS μπορεί να διευκολύνει θε-
ραπευτικές παρεμβάσεις που στοχεύουν στη βελτίωση της QoL. H παρεγκεφαλιδική παθολογία, είτε εκφυλιστικής είτε αγγειακής 
αιτιολογίας, επί εδάφους ανεπάρκειας του VBS ή άλλων χειρουργικών παθήσεων του οπίσθιου κρανιακού βόθρου, συνδέεται με 
γενικότερη υποβάθμιση της QoL των ασθενών η οποία σχετίζεται με επιδείνωση των νοητικών λειτουργιών και με (συν)εκδηλού-
μενες συναισθηματικές διαταραχές. Μελέτες και σε ζωικά μοντέλα υποστηρίζουν τα συμπεράσματα αυτά. Καθώς η σπονδυλοβα-
σική ανεπάρκεια φαίνεται να ευθύνεται για ψυχιατρικές και νευρολογικές εκδηλώσεις, γίνεται κατανοητό πως, χωρίς επισταμένη 
ανασκόπηση των κυκλοφορικών διαταραχών του VBS, δεν είναι δυνατόν να αποσαφηνισθεί η πλήρης σύνδεση δυσλειτουργιών 
της εγκεφαλικής κυκλοφορίας με την πρόκληση νευρονοητικών ελλειμμάτων. H μελέτη των διαταραχών αιμάτωσης της παρε-
γκεφαλίδας συμβάλλει στην εφαρμογή βέλτιστων κλινικών πρακτικών στη διαγνωστική προσέγγιση ανοϊκών και συναισθηματι-
κών διαταραχών, διευρύνοντας το επιστημονικό πεδίο σύγκλισης νευροεπιστημών και αγγειολογίας.

ΛΕΞΕΙΣ ΕΥΡΕΤΗΡΙΟΥ: Παρεγκεφαλιδικό νοητικό-συναισθηματικό σύνδρομο, σπονδυλοβασική ισχαιμία, παρεγκεφαλιδο-εγκε-
φαλική διάσχιση, δυσμετρία της σκέψης.
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Εισαγωγή
Η πιθανότητα παρεγκεφαλιδικής ρυθμιστικής επί-

δρασης στα πεδία των νοητικο-συναισθηματικών λει-
τουργιών συγκεντρώνει ιδιαίτερο ενδιαφέρον,1–3 καθώς 
υποστηρίζεται η ανάγκη αναθεώρησης της αντίληψης 
που περιόριζε τον ρόλο της παρεγκεφαλίδας στον συ-
ντονισμό των κινήσεων. 

Η παθολογία των αγγείων του εγκεφάλου, περιλαμ-
βάνουσα τα στενωτικά φαινόμενα των καρωτίδων 
(carotid stenosis-CS) ή/και των σπονδυλικών αρτηριών, 
ως αποτέλεσμα είτε ενδαυλικού σχηματισμού αθηρω-
ματικής πλάκας είτε αύξησης του πάχους του έσω-μέ-
σου χιτώνα (intima media thickness-IMT) αυτών, μειώ-
νει την αιματική ροή προς τον εγκέφαλο,4 με αντίκτυπο 
στη νοητική και συναισθηματική κατάσταση των ασθε-
νών.5 Η μελέτη της επίδρασης της στενωτικής αγγειο-
εγκεφαλικής παθολογίας στην εκδήλωση νευρο-νοη-
τικών/συναισθηματικών διαταραχών6 δεν θα πρέπει 
να περιορίζεται στην παράθεση των κυκλοφορικών 
δυσλειτουργιών των καρωτίδων, αλλά να επεκτείνεται 
στη συνεκτίμηση του σπονδυλοβασικού συστήματος 
(vertebrobasilar system -VBS) αιμάτωσης της παρεγκε-
φαλίδας και της οπίσθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας, εν 
γένει. 

Καθώς αυξάνεται το ενδιαφέρον πάνω στις κλινικές 
οντότητες της “αγγειακής άνοιας” (“vascular dementia”) 
και της “αγγειακής κατάθλιψης” (“vascular depression’’) 
και των συνοδών αγγειακών παραγόντων κινδύνου, η CS 
φαίνεται να αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κιν-
δύνου νοητικής έκπτωσης, με κύριους παθογενετικούς 
μηχανισμούς τους μικροεμβολισμούς και την εγκεφαλι-
κή υποαιμάτωση.7 Η CS σχετίζεται, επίσης, με καταθλι-
πτικά συμπτώματα σε ασθενείς με αθηροσκλήρωση.8 

Η αποφρακτική νόσος των καρωτίδων (carotid artery 
disease-CAD) έχει μελετηθεί εκτενώς ως προς τη σύν-
δεσή της με τα ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισό-
δια (A.E.E.) και με την υποαιμάτωση του εγκεφάλου,6,9,10 
στην προέκταση των οποίων ανιχνεύεται δυσμενής α-
ντίκτυπος στην ποιότητα ζωής (quality of life-QoL) των 
ασθενών,6,10,11 κυρίως εξαιτίας νοητικής έκπτωσης.12–18 Η 
τελευταία, ακόμη και στις περιπτώσεις ασυμπτωματικής 
CS, προσδιορίζεται ανεξάρτητα από τους συνυπάρχο-
ντες αγγειακούς παράγοντες κινδύνου,13 ενώ αρνητική 
επίδραση στην QoL έχουν και τα, συχνώς, συνεκδηλού-
μενα καταθλιπτικά συμπτώματα.11 Δεν έχει, όμως, ερευ-
νηθεί εξίσου το κατά πόσον ανεπάρκεια του VBS σχετί-
ζεται με επιδείνωση της νοητικής και συναισθηματικής 
κατάστασης και της γενικότερης QoL των ασθενών.19 

Δυσλειτουργία του VBS είχε ήδη επισημανθεί, από 
μακρού, ως αιτία προοδευτικής μνημονικής έκπτωσης 

και άνοιας, λόγω πολλαπλών ισχαιμικών επεισοδίων και 
εμφράκτων στις παρα-αμυγδαλοειδείς περιοχές, καθώς 
και σε άλλες δομές του μεταιχμιακού συστήματος ή του 
φλοιού, που αρδεύονται από την οπίσθια εγκεφαλική 
κυκλοφορία.20 Νεότερες μελέτες σε αρουραίους έχουν 
αναδείξει ότι ισχαιμία της οπίσθιας εγκεφαλικής κυ-
κλοφορίας (posterior circulation ischemia-PCI) μπορεί 
να οδηγήσει σε νευρωνική καταστροφή κυρίως σε πε-
ριοχές του ιπποκάμπου, του εγκεφαλικού φλοιού, του 
θαλάμου, του ραβδωτού σώματος και της παρεγκεφα-
λίδας.21,22 

To κενό που παρατηρείται στη συνδυαστική αποτί-
μηση των ερευνητικών αποτελεσμάτων, το οποίο επι-
χειρεί να καλύψει η παρούσα εργασία, γίνεται ακόμη 
εμφανέστερο συνεκτιμώντας το ότι έμφρακτα της οπί-
σθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας (posterior circulation 
infarction-POCI) αντιστοιχούν στο 20% των ισχαιμικών 
ΑΕΕ, γεγονός που συνεπάγεται μεγάλο αριθμό επιβιω-
σάντων ασθενών με εκδηλούμενες, μετά το εγκεφαλικό 
(post-stroke), διαταραχές και ένα, αντίστοιχα μεγάλο 
βάρος για την κοινωνία.22,23 

Επαληθεύεται, λοιπόν, από μεγάλο όγκο σύγχρονων 
ερευνητικών δεδομένων, η υπόθεση ότι η παρεγκεφα-
λίδα τροποποιεί τη σκέψη και το συναίσθημα κατά τον 
ίδιο τρόπο που ρυθμίζει και τον κινητικό έλεγχο,1,2,24 με 
αποτέλεσμα να ανοίγονται νέες θεραπευτικές ευκαι-
ρίες στα πεδία της κατανόησης των μηχανισμών της 
νόησης, της συμπεριφορικής νευρολογίας και της νευ-
ρο-ψυχιατρικής.24,25

Σπονδυλοβασικό σύστημα και νευρονοητική 
λειτουργία
Νοητικο-συναισθηματικό παρεγκεφαλιδικό 
σύνδρομο

Ενδεικτικό, μάλιστα, της παθοφυσιολογικής και της α-
νατομολειτουργικής συσχέτισης του σπονδυλοβασικού 
συστήματος (vertebrobasilar system-VBS) με τη νοητι-
κή και συναισθηματική δυσλειτουργία αποτελεί τόσο 
το παρεγκεφαλιδικό νοητικο-συναισθηματικό σύνδρο-
μο (cerebellar cognitive affective syndrome-CCAS),25–30 
όσο και το φαινόμενο της παρεγκεφαλιδο-εγκεφαλι-
κής διάσχισης (crossed cerebello-cerebral diaschisis-
CCCD).30–32 

Οι νοητικές και ψυχιατρικές συνιστώσες του CCAS, 
μαζί με την αταξική κινητική αναπηρία, συναπαρτί-
ζουν εννοιολογικά την υπόθεση της «δυσμετρίας της 
σκέψης» (dysmetria of thought).1,24,28 Η παρεγκεφαλι-
δική βλάβη εκδηλώνεται ως αταξία όταν εμπλέκεται η 
πρόσθια, αισθητικο-κινητική, παρεγκεφαλίδα και ως 
CCAS όταν η παθολογία εντοπίζεται στην οπίσθια (νοη-
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τικο-συναισθηματική) παρεγκεφαλίδα (που εμπλέκεται 
στη νοητική επεξεργασία) ή στον σκώληκα (που καλεί-
ται και «μεταιχμιακή παρεγκεφαλίδα»).24,28,30 

Το 1998 οι Schmahmann & Sherman περιέγραψαν 
το CCAS που περιλαμβάνει ελλείμματα στις εκτελεστι-
κές, τις οπτικοχωρικές και τις γλωσσικές ικανότητες, με 
συνοδές συναισθηματικές διαταραχές.1,2,24,28,33 Οι τελευ-
ταίες ποικίλλουν από τη συναισθηματική άμβλυνση και 
την κατάθλιψη, έως την άρση αναστολών και τις ψυχω-
σικές εκδηλώσεις. Οι νοητικές και συναισθηματικές δι-
αταραχές μπορεί να συνοδεύουν τις παρεγκεφαλιδικές 
νόσους ή να αποτελούν την κυρίαρχη εκδήλωσή τους, 
γεγονός που αποκτά ιδιαίτερη σημασία στη διάγνωση 
και την κλινική διαχείριση ασθενών με παρεγκεφαλιδι-
κή δυσλειτουργία.24,28,31,32 Σημαντικός είναι ο διαγνωστι-
κός ρόλος των νοητικών διαταραχών και των ψυχιατρι-
κών εκδηλώσεων, ως πρώιμων συμπτωμάτων που εμ-
φανίζονται πριν από την κινητική σημειολογία κλινικών 
οντοτήτων που έχουν στο επίκεντρο της παθοφυσιολο-
γίας τους την παρεγκεφαλίδα, όπως οι παρεγκεφαλιδι-
κές αταξίες (cerebellar ataxias-CA).24–36 

Κλινικώς, προτείνεται ο διαχωρισμός του παρεγκεφα-
λιδικού συνδρόμου στο κινητικό παρεγκεφαλιδικό σύν-
δρομο, στο αιθουσαιοπαρεγκεφαλιδικό σύνδρομο και 
στο CCAS. Αυτός ο διαχωρισμός ενισχύεται από ανατο-
μικά και νευροαπεικονιστικά ευρήματα, καθώς υποστη-
ρίζεται ότι τα βασικά γάγγλια και η παρεγκεφαλίδα, δύο 
μείζονες υποφλοιώδεις κόμβοι, συνδέονται με δισυνα-
πτικές οδούς (disynaptic pathways) που εξασφαλίζουν 
αμφίπλευρη επικοινωνία.24,37 

Τα νευροπαθολογικά μοτίβα στους διαφόρους υπο-
τύπους της νωτιοπαρεγκεφαλιδικής αταξίας (spino-
cerebellar ataxia-SCA), υποδηλώνουν ότι οι προσδιο-
ρισθείσες νοητικές ανεπάρκειες δεν εξαρτώνται τόσο 
από την παρεγκεφαλιδική εκφύλιση, αλλά αποτελούν 
εκδήλωση της διαταραγμένης φλοιοπαρεγκεφαλιδικής 
δικτύωσης, κυρίως στο επίπεδο της γέφυρας.24,38 Την ί-
δια στιγμή, ποσοτικές μελέτες με SPECT αποκαλύπτουν 
ελλείμματα διάχυσης στις ανατομο-κλινικώς «ύποπτες» 
υπερσκηνίδιες περιοχές που υποβοηθούν τις λεκτικές 
και εκτελεστικές λειτουργίες, τη χωρική νόηση και τη 
ρύθμιση συναισθήματος-συμπεριφοράς, τόσο σε παι-
διά32 όσο και σε ενηλίκους29 με σύνδρομο οπισθίου 
[κρανιακού] βόθρου (posterior fossa syndrome-PFS), 
προκληθέν είτε από εκτομή όγκων (ανάλογης εντόπι-
σης) είτε από χειρουργική εκκένωση ενδοπαρεγκεφα-
λιδικού αιματώματος.29,32

Μελέτες, μάλιστα, σε ζωικά μοντέλα υποστηρίζουν 
πως νοητικά ελλείμματα στη SCA τύπου 1 μπορεί να ο-
φείλονται σε συνδυασμό παρεγκεφαλιδικών και εξωπα-

ρεγκεφαλιδικών δυσλειτουργιών.24,39,40,41 Ταυτόχρονα, 
η έγκαιρη αναγνώριση του CCAS σε παιδιά με Αταξία-
Τηλαγγειεκτασία, φαίνεται πως διευκολύνει τις θερα-
πευτικές παρεμβάσεις που στοχεύουν στη βελτίωση 
της QoL.24,42

Οπίσθια Εγκεφαλική Ισχαιμία

Με τον όρο σπονδυλοβασική ισχαιμία (vertebrobas-
ilar ischemia-VBIsch) ή ανεπάρκεια (vertebrobasilar 
insufficiency-VBI) περιγράφεται μία κλινική οντότητα 
οφειλόμενη σε διαταραχές της αιμάτωσης είτε όλου 
του εγκεφάλου είτε εστιακής εντόπισης, λόγω απόφρα-
ξης της σπονδυλικής αρτηρίας ή συναφών εμβολικών 
επεισοδίων. Η παρεγκεφαλιδική, λοιπόν, παθολογία 
είτε εκφυλιστικής αιτιολογίας24,28,31,32,42 είτε αγγειακού 
υποστρώματος επί εδάφους ανεπάρκειας του VBS19 ή 
άλλων χειρουργικών παθήσεων του οπίσθιου κρανια-
κού βόθρου,29,32 συνδέεται με γενικότερη υποβάθμιση 
της QoL των ασθενών η οποία σχετίζεται με επιδείνωση 
των νοητικών τους λειτουργιών και με (συν)εκδηλούμε-
νες συναισθηματικές διαταραχές,24,28,33 ενώ μελέτες και 
σε ζωικά μοντέλα έρχονται να υποστηρίξουν τα συμπε-
ράσματα αυτά.24,40,41,43,44

Η VBIsch /VBI εμφανίζεται με μεγάλη ποικιλία μη χα-
ρακτηριστικών συμπτωμάτων, όπως επεισόδια ζάλης, 
ίλιγγοι, διαταραχές της όρασης, πτώσεις (drop attacks), 
παραισθησίες, αφασικές και κινητικές διαταραχές.45 
Κατ’ ανάλογο τρόπο, υπογραμμίζεται πως στην PCI, 
το πρωταρχικό σύμπτωμα είναι ο ίλιγγος,46 ο οποίος 
αποτελεί, μάλιστα, πρόδρομο σύμπτωμα των POCI, 
μολονότι οι μείζονες κινητικές και αισθητικές οδοί πα-
ραμένουν άθικτες μετά από αυτά.47,48 Κλινικές αποδεί-
ξεις υποδηλώνουν, επιπλέον, ότι ο καλούμενος ισχαι-
μικός ίλιγγος [της] οπίσθιας κυκλοφορίας (posterior 
circulation ischemic vertigo-PCIV) εμφανίζει υψηλό 
κίνδυνο υποτροπής όταν συνυπάρχουν άγχος, κατάθλι-
ψη ή άλλες ψυχιατρικές διαταραχές.49,50 

Προκύπτει, επίσης, συσχέτιση νοητικής έκπτωσης και 
χρόνιας κυκλοφορικής εγκεφαλοπάθειας οφειλόμενης 
σε ανεπάρκεια του VBS,22,27,51,52 με την PCI να αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου για εκδήλωση όχι μόνον νοητικής 
έκπτωσης,53,54 αλλά και κατάθλιψης μετά από εγκεφα-
λικό (post-stroke depression-PSD).54 Σημειώνεται όμως 
πως ασθενείς με POCI, όπως και ασθενείς με κενοχωρι-
ώδη έμφρακτα της εγκεφαλικής κυκλοφορίας (lacunar 
circulation infarction LACI) εμφάνιζαν μικρότερη συ-
χνότητα έκπτωσης των νοητικών τους λειτουργιών, 
συγκρινόμενοι με ασθενείς με μερική απόφραξη της 
πρόσθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας (partial anterior 
circulation infarction-PACI),54 αν και αυτό δεν επιβεβαι-
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ώνεται σε άλλη μελέτη όπου οι βαθμολογίες στην κλί-
μακα νοητικής αξιολόγησης του Μόντρεαλ (Montreal 
Cognitive Assessment-MOCA), στους 3–6 μήνες μετά το 
εγκεφαλικό δεν διέφεραν με βάση την πρόσθια ή την 
οπίσθια εντόπιση του αγγειακού εγκεφαλικού συμβά-
ματος (25.0±4.5/25.4±3.9, P=0.407).55 Σε κάθε περίπτω-
ση, όμως, προσδιορίσθηκε συσχέτιση μεταξύ τής –με-
τά το εγκεφαλικό– νοητικής έκπτωσης (ανιχνευθείσας 
μέσω των βαθμολογιών στη MOCA, 3–6 μήνες μετά το 
εγκεφαλικό) και του κινδύνου επανεμφάνισης AEE σε α-
σθενείς με συμπτωματική αθηρωσκληρωτική νόσο του 
εγκεφάλου.55 

Διαταραχές μνήμης και οπτική αγνωσία αποτελούν 
επιπλοκές όχι μόνον των POCI αλλά και της VBI, χωρίς 
την παρουσία συνοδών «δομικών» εμφράκτων. Η νοη-
τική έκπτωση δύναται να αποτελεί εκδήλωση παροδι-
κών ισχαιμικών επεισοδίων (transient ischemic attacs-
ΤΙΕ) επιμένοντας ακόμη και μετά την αποδρομή των 
σχετιζόμενων με την ισχαιμία συμπτωμάτων. Για τον 
λόγο αυτόν, η έγκαιρη εντόπιση νοητικών ελλειμμάτων 
σε ασθενείς με VBI είναι σημαντική, καθώς τόσο η τοπο-
θέτηση ενδοαυλικών προθέσεων (stents),27,53,56–58 όσο 
και η συντηρητική ιατρική θεραπεία μπορούν να οδη-
γήσουν σε νοητική βελτίωση.53,56 Σημειώνεται, βέβαια, 
πως η προαναφερθείσα συσχέτιση μεταξύ της –μετά το 
εγκεφαλικό– νοητικής έκπτωσης και του κινδύνου επα-
νεμφάνισης AEE ήταν εντονότερη σε ασθενείς με αθη-
ροσκλήρωση εντοπισμένη στην πρόσθια εγκεφαλική 
κυκλοφορία, σε σχέση με εκείνους όπου εμφάνιζαν εν-
δοκρανιακή αθηρωματική παθολογία αποδιδόμενη σε 
διαταραχές της οπίσθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας.55

Υπογραμμίζεται, επίσης, πως μονόπλευρη αγγειακή 
παθολογία των σπονδυλικών ή των βασικών αρτηριών 
φαίνεται να σχετίζεται λιγότερο με μειωμένη περιφερι-
κή αιματική ροή, εν συγκρίσει με την αντίστοιχη εικόνα 
ασθενών οι οποίοι εμφανίζουν αγγειακές αλλοιώσεις 
συνυπάρχουσας σπονδυλοβασικής εντόπισης ή αμφο-
τερόπλευρες αλλοιώσεις, μόνον όμως, στις σπονδυλι-
κές αρτηρίες.55,56

Έχει, επίσης, προσδιορισθεί συσχέτιση της στένω-
σης ή της αύξησης του IMT, καρωτίδων και σπονδυλι-
κών αρτηριών, με την ηλικιο-εξαρτώμενη νοητική έκ-
πτωση,59 καθώς οι διαταραχές στην αιματική ροή της 
πρόσθιας άνω παρεγκεφαλιδικής αρτηρίας μπορούν 
να οδηγήσουν σε άμβλυνση των νοητικών λειτουργιών 
και της ικανότητας ρύθμισης του συναισθήματος,27 γε-
γονός που υποδηλώνει την τροποποίηση της σκέψης 
και του συναισθήματος από την παρεγκεφαλίδα κατ’ 
αναλογία της ρυθμιστικής της επίδρασης στον έλεγχο 
των κινήσεων.1,2,24,25,28,33 Την ίδια στιγμή πληθαίνουν τα 

δεδομένα που υποστηρίζουν ότι το PFS αντιπροσω-
πεύει ένα φαινόμενο CCCD, αντικατοπτρίζοντας τον 
μεταβολικό αντίκτυπο παρεγκεφαλιδικών βλαβών στις, 
υπερσκηνίδιας ανατομικής εντόπισης, νοητικο-συναι-
σθηματικές λειτουργίες.40

Στην προέκταση αυτών τοποθετείται και μία αναφο-
ρά αντιμετώπισης στένωσης της σπονδυλικής αρτη-
ρίας με χρήση ενδοκρανιακού stent, με συνακόλουθη 
βελτίωση στην αγγειο-εγκεφαλική αντιδραστικότητα 
(cerebrovascular reactivity) και αναστροφή της εκ-
πτωτικής νοητικής δυσλειτουργίας του ασθενούς, γε-
γονός που ενισχύει την αιτιώδη σχέση νοητικής (δυσ)
λειτουργίας και σπονδυλοβασικής (δυσ)κυκλοφορίας.27 
Ανάλογα συμπεράσματα προκύπτουν από μελέτη αξιο-
λόγησης της επίδρασης των επεμβάσεων τοποθέτησης 
εξωκρανιακών/ενδοκρανιακών stents σε ασθενείς με 
διαταραχές τόσο του πρόσθιου, όσο και του οπίσθιου 
συστήματος της εγκεφαλικής κυκλοφορίας, οπότε και 
αναδείχθηκε η επωφελής επίδραση της επαναγγείωσης 
των σπονδυλοβασικών αρτηριών στις καταγραφόμενες 
νοητικές επιδόσεις.57 

Άλλες μελέτες υποστηρίζουν ότι η PCI μπορεί να ο-
δηγήσει σε νευρωνική καταστροφή περιοχών του ιπ-
ποκάμπου, του εγκεφαλικού φλοιού, του θαλάμου, του 
ραβδωτού σώματος και της παρεγκεφαλίδας.52,60 Αυτό 
συνεπάγεται διακοπή των μεσoφλοιϊκών ντοπαμινεργι-
κών οδών, ενώ οι ανεπάρκειες των D1 υποδοχέων της 
ντοπαμίνης στον ραχιαιοπλάγιο προμετωπιαίο φλοιό 
παραβλάπτουν την κινητική λειτουργία και επιμηκύ-
νουν τον χρόνο απόκρισης, μειώνοντας, με τον τρόπο 
αυτόν, την αποδοτικότητα του συστήματος απαρτίω-
σης των εκτελεστικών λειτουργιών.52 Παράλληλα, οι νο-
ρεπινεφρινικές απώλειες στο περιφερικό και το κεντρι-
κό νευρικό σύστημα μπορεί να επιφέρουν έκπτωση στο 
σύστημα της προσοχής σε ασθενείς με PCI, ενώ βλάβες 
στις μετωπιαίες και βρεγματικές περιοχές του φλοιού 
μειώνουν την αποδοτικότητα και του συστήματος ρύθ-
μισης του προσανατολισμού στους εμφανίζοντες PCI.52

Κατάθλιψη και παρεγκεφαλιδική 
δυσλειτουργία

Όπως έχει επισημανθεί, η VBI δημιουργεί ένα ευρύ 
φάσμα ψυχιατρικών και νευρολογικών συμπτωμά-
των.61–64 Όταν επικυριαρχούν τα πρώτα, η κλινική τους 
φαινομενολογία δύναται να περιλαμβάνει ψευδαισθη-
τικά σύνδρομα, διαταραχές μνήμης και συναισθήματος, 
ακινητική εμβροντησία /αφωνία, φλοιϊκή τύφλωση, δι-
εγερμένο ντελίριο, σύνδρομο Capgras, υδροκέφαλο 
φυσιολογικής πίεσης ή άλλες ασυνήθιστες αναφορές.63 
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Τόσο το αιθουσαίο, όσο και το παρεγκεφαλιδικό σύ-
στημα ενέχονται όχι μόνον στον κινητικό συντονισμό 
αλλά και στη ρύθμιση των νοητικο-συναισθηματικών 
λειτουργιών, όπως αναδεικνύει η εκρηκτική αύξηση 
του όγκου των ερευνητικών δεδομένων στο πεδίο της 
νευροεπιστήμης του συναισθήματος, σε ανθρώπους 
και σε μοντέλα πειραματόζωων.1,2,24,25,28,33,39,40,65 

Παρεγκεφαλιδικοί νευρώνες οι οποίοι προβάλλουν 
στην κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (ventral tagmental 
area-VTA), ρυθμίζουν προδρομικά την ανάδυση κατα-
θλιπτικόμορφων συμπεριφορών, αυξάνοντας την πιθα-
νότητα η παρεγκεφαλίδα να αποτελέσει αποτελεσματι-
κό θεραπευτικό στόχο στην πρόληψη της εκδήλωσης 
καταθλιπτικών διαταραχών.66 

Σε μία άλλη μελέτη υποστηρίζεται η συμμετοχή της 
παρεγκεφαλίδας στη νοητική διάσταση της μείζονος 
καταθλιπτικής διαταραχής (MDD), «φωτογραφίζοντας», 
μάλιστα, τη VII παρεγκεφαλιδική περιοχή ως δυνητικό 
στόχο για μη επεμβατικές θεραπείες εγκεφαλικής διέ-
γερσης, προς αντιμετώπιση των νοητικών ελλειμμάτων 
που συνδέονται με την MDD. Ελλείμματα στην προ-
σοχή και τις εκτελεστικές δυσλειτουργίες αποτελούν 
χαρακτηριστικές νοητικές διαταραχές που συνοδεύ-
ουν την MDD, επιμένοντας, μάλιστα, συχνά, παρά την 
ύφεση των καταθλιπτικών συμπτωμάτων. Σε σχέση με 
υγιείς μάρτυρες, ασθενείς με MDD σε ύφεση (remitted 
major depressive disorder-rMDD), με συνοδά νοητικά 
ελλείμματα, εμφάνιζαν μικρότερο όγκο φαιάς ουσίας 
(grey matter volume-GMV) στην αριστερή VIIA περιο-
χή της περιοχής II του σκέλους της οπίσθιας παρεγκε-
φαλίδας (Crus II) και στη VIIB περιοχή του σκώληκα της 
παρεγκεφαλίδας.67 Η περιοχή II του σκέλους της οπί-
σθιας παρεγκεφαλίδας ειδικεύεται στις διεργασίες της 
κοινωνικής εν-νόησης (νοητικοποίησης/mentalization) 
και των συναισθηματικών αυτο-εμπειριών, όπως μαρ-
τυρούν τα ευρήματα μιας μετα-ανάλυσης μαγνητικών 
τομογραφιών λειτουργικής απεικόνισης (fMRIs).68 

Η αιμάτωση της αριστερής VIIΑ παρεγκεφαλιδικής 
περιοχής βρέθηκε να σχετίζεται σημαντικά με την εκ-
δήλωση καταθλιπτικών συμπτωμάτων, όπως αυτά α-
ποτυπώνονται στην Κλίμακα Κατάθλιψης του Hamilton 
(Hamilton Depression Rating Scale -HDRS),69 οπότε αυ-
ξάνονται τα ευρήματα που συνηγορούν υπέρ τοπογρα-
φικής εξειδίκευσης της Crus II παρεγκεφαλιδικής περιο-
χής σε ό,τι αφορά στη λειτουργικότητα της κοινωνικής 
εν-νόησης. Με τον τρόπο αυτόν ενισχύονται οι θεωρίες 
της λεγόμενης «κοινωνικής παρεγκεφαλίδας», που ε-
στιάζουν στον ρόλο της τελευταίας στην αλληλούχιση 
όχι μόνον των κινήσεων αλλά και των κοινωνικών ενερ-

γειών, υπογραμμίζοντας τις θεραπευτικές προοπτικές 
παρεμβάσεων παρεγκεφαλιδικής νευροδιέγερσης.67,68 

Οι Depping et al ανέδειξαν πως η ηλεκτροσπασμοθε-
ραπεία (ECT) οδήγησε σε αύξηση του όγκου της φαιάς 
ουσίας στη VIIA περιοχή και στην περιοχή I του σκέλους 
της παρεγκεφαλίδας, μιας περιοχής που συγκαταλέγεται 
στη «συναισθηματική/μεταιχμιακή παρεγκεφαλίδα». Την 
ίδια στιγμή, η επίδραση της ECT στην παρεγκεφαλιδική 
δομή συσχετίζεται με συνολική ανακούφιση των κατα-
θλιπτικών συμπτωμάτων,70 ενώ πολύ λιγότερα είναι τα 
ευρήματα που συνηγορούν υπέρ ενός ανάλογου ρόλου 
της Crus Ι περιοχής της παρεγκεφαλίδας στην εν-νόηση 
και τα εαυτο-σχετιζόμενα συναισθήματα.68

Ασθενείς με rMDD, συγκρινόμενοι με υγιείς μάρτυρες, 
εμφάνιζαν, όπως προέκυψε μετά από ανάλυση παλιν-
δρόμησης, σημαντικές συσχετίσεις ανάμεσα στο μειω-
μένο GMV της VIIA-Crus II και της VIIB περιοχής του σκώ-
ληκα της παρεγκεφαλίδας και στην ανίχνευση ελλειμμά-
των προσοχής και εκτελεστικών δυσλειτουργιών. Σε ό,τι 
αφορά στις VIIIB περιοχές της παρεγκεφαλίδας, ασθενείς 
με κατάθλιψη σε ύφεση, χωρίς –όμως– συνοδά νοητικά 
ελλείμματα εμφάνιζαν αυξημένο GMV αμφοτεροπλεύ-
ρως, συγκρινόμενοι με υγιείς μάρτυρες.67

Συμπερασματικώς, διαπιστώνεται ερευνητική ανάγκη 
για μελλοντικές μελέτες οι οποίες θα προσπαθήσουν να 
απαντήσουν στο κατά πόσον ανωμαλίες στη δομή της 
VII παρεγκεφαλιδικής περιοχής σχετίζονται με αυξημέ-
νο κίνδυνο υποτροπής της κατάθλιψης, με διαταραχή 
στις νοητικές επεξεργασίες των ασθενών με κατάθλιψη 
(όπως για παράδειγμα η προτίμηση στην επεξεργα-
σία των αρνητικών πληροφοριών ή η δυσλειτουργική 
συνειδητή συναισθηματική ρύθμιση) και στο εάν τα 
προηγούμενα θα πρέπει να θεωρηθούν αποτέλεσμα 
διαταραγμένης παρεγκεφαλιδικής δραστηριότητας ή 
εγκεφαλο-παρεγκεφαλιδικής συνδεσιμότητας.67

Διαταραγμένη περιοχική παρεγκεφαλιδική αιματική 
ροή (regional cerebellar blood flow-rCBF) σε αμφο-
τερόπλευρες τις VIIa and VIIIb περιοχές της παρεγκε-
φαλίδας προσδιορίστηκε σε μία από τις μελέτες των 
Depping et al,69 μεταξύ ασθενών με MDD και υγιών 
μαρτύρων, χωρίς όμως να αναδειχθούν αντίστοιχες, 
στατιστικώς σημαντικές, διαφορές στον παρεγκεφα-
λιδικό GMV. Αυτά τα ευρήματα υποστηρίζουν τη συ-
νεισφορά των «συναισθηματικών» περιοχών της πα-
ρεγκεφαλίδας στην παθοφυσιολογία και την έκφραση 
των συμπτωμάτων της MDD, την ίδια στιγμή που, ενώ 
η αιματική ροή της παρεγκεφαλίδας εμφανίζεται διατα-
ραγμένη –εν ηρεμία– σε ασθενείς με MDD, ο παρεγκε-
φαλιδικός όγκος φαίνεται να επηρεάζεται λιγότερο.69
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Στην παρεγκεφαλιδική περιοχή IX, η οποία δεν ελέγ-
χει κινητικές λειτουργίες και ανήκει σε ένα ευρύ εγκε-
φαλικό λειτουργικό δίκτυο με γνωστή συσχέτιση με την 
έκφραση «πυρηνικών» καταθλιπτικών συμπτωμάτων, 
παρατηρούνται ογκομετρικές ανωμαλίες, ανεξάρτητα 
από την κλινική σοβαρότητα της κατάθλιψης ή από τη 
λήψη ΦΑ. Τα ευρήματα αυτά υποσημαίνουν πιθανό εν-
δοφαινότυπο της καταθλιπτικής διαταραχής. Με δεδο-
μένη, πάντως, την αμφιπλευρικότητα67,71 της εντόπισης 
των ογκομετρικών αλλαγών και της συσχέτισής τους με 
τις κλινικές βαθμολογίες, τουλάχιστον σε όσους ασθε-
νείς με κατάθλιψη βρίσκονται σε ύφεση, είναι πιθανό τα 
ογκομετρικά στοιχεία της παρεγκεφαλίδας να αντικα-
τοπτρίζουν την επιτυχή θεραπεία.71 

Δομικές αλλαγές της φαιάς ουσίας στις πρόσθιες και 
τις οπίσθιες παρεγκεφαλιδικές περιοχές, συνδέονται 
τόσο με την «κινητική μνήμη» όσο και με τη σοβαρό-
τητα των καταθλιπτικών συμπτωμάτων σε ασθενείς με 
MDD,72 ενώ η παρεγκεφαλιδική δυσλειτουργία μπορεί 
να επιβραδύνει την ενσωμάτωση πληροφοριών συναι-
σθηματικής ενημερότητας, με αποτέλεσμα ασθενείς με 
MDD και παρεγκεφαλιδική βλάβη να δυσκολεύονται να 
αναγνωρίσουν με σαφήνεια τη διάθεσή τους στο «εδώ 
και τώρα».73 Η διαπίστωση αυτή βοηθά να ερμηνεύ-
σουμε το παλαιότερο συμπέρασμα του Γ. Χειμωνά πως: 
«ο εγκέφαλος, ως ολικό όργανο, είναι ένα σύστημα αι-
σθητήριο και μαζί μορφοπλαστικό του παρόντος της 
ατομικής συνείδησης».74,75

Οι παρεγκεφαλιδικές δυσλειτουργίες έχουν, επίσης, 
συσχετισθεί με καταθλιπτικές διαταραχές και νοητικά 
ελλείμματα στο πλαίσιο νευροεκφυλιστικών παθήσεων, 
με την παρεγκεφαλιδική παθολογία να αποτελεί έναν 
από τους καθοριστικούς παράγοντες εκδήλωσης κό-
πωσης και κατάθλιψης που συμβάλλουν στην επιδείνω-
ση της αναπηρίας στην υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα 
πολλαπλή σκλήρυνση.76,77

Υπέρ του μη αντιδραστικού χαρακτήρα της κατάθλι-
ψης που εμφανίζεται στο νευροεκφυλιστικό πλαίσιο των 
παρεγκεφαλιδικών αταξιών συνηγορούν και μελέτες σε 
ασθενείς με Αταξία Friedreich,34,78–80 καθώς δεν προσδι-
ορίσθηκε συσχέτιση ανάμεσα στα αποτελέσματα του 
ερωτηματολογίου καταγραφής κατάθλιψης Beck (Beck 
Depression Inventory-BDI) και την ηλικία των ασθενών, τη 
βαρύτητα των αταξικών συμπτωμάτων, την ηλικία έναρ-
ξης της νόσου ή τη διάρκειά της. Προσδιορίσθηκε, όμως, 
αντίστροφη συσχέτιση των βαθμολογιών στο BDI με τον 
όγκο της φαιάς ουσίας στη δεξιά άνω μετωπιαία έλικα. 
Τα ευρήματα αυτά συσχετίζουν τη συχνώς εκδηλούμενη 
(αλλά πιθανώς υποδιαγιγνωσκόμενη), στο πλαίσιο της 
αταξίας Friedreich, κατάθλιψη με δομικές ανωμαλίες που 

καταλείπει η νόσος στον εγκέφαλο.78 Σε μία άλλη μελέτη, 
αυτής της κληρονομούμενης παρεγκεφαλιδικής αταξίας, 
οι βαθμολογίες των ασθενών στις κλίμακες αξιολόγησης 
της κατάθλιψης ήταν σημαντικά υψηλότερες σε σχέση με 
τους υγιείς μάρτυρες, χωρίς όμως η κατάθλιψη να επηρε-
άζει τη νοητική επίδοση.81 

Αντίστοιχη επιστημονική θέση, πως η ανιχνευόμενη 
κατάθλιψη στους ασθενείς με παρεγκεφαλιδικές ατα-
ξίες δεν μπορεί να αποδοθεί μόνον στην κινητική τους 
αδυναμία, υποστηρίζεται και από τους Lo et al, βάσει της 
φυσικής ιστορίας τεσσάρων τύπων SCA που αναδεικνύ-
ουν ότι η κατάθλιψη μπορεί επίσης να συμβάλει στην 
προοδευτική επιδείνωση της αταξίας, ή τουλάχιστον 
να συμβαδίζει με τα αταξικά συμπτώματα, υπό τον ίδιο 
παθογενετικό μηχανισμό,34,82 την ίδια στιγμή που σερο-
τονινεργικώς δρώντα φάρμακα, όπως η ταντοσπιρόνη 
(tandospirone-ένας 5-HT1A αγωνιστής) εμφανίζονται να 
βελτιώνουν τα αταξικά φαινόμενα σε ασθενείς με παρε-
γκεφαλιδική αταξική νόσο των Machado-Joseph (MJD–
SCA3),83 ενώ ασθενείς με παρεγκεφαλιδικές αταξίες μπο-
ρεί να αναπτύξουν παρορμητικές και καταναγκαστικές 
συμπεριφορές με σημαντικώς δυσμενή αντίκτυπο στην 
QoL των ίδιων και των οικογενειών τους.84 

Συμπεραίνεται, λοιπόν, πως η μελέτη των διαταρα-
χών της παρεγκεφαλιδικής αιμάτωσης συμβάλλει στην 
εφαρμογή βέλτιστων κλινικών πρακτικών στη διαγνω-
στική προσέγγιση συναισθηματικών διαταραχών, είτε 
οι τελευταίες εμφανίζονται αυτόνομα είτε στο πλαίσιο 
νευροεκφυλιστικών οντοτήτων.

Συμπεράσματα

Εν κατακλείδι, διευρύνοντας το επιστημονικό πεδίο 
σύγκλισης των νευροεπιστημών με την αγγειολογία, 
κατανοούμε πως, χωρίς επισταμένη ανασκόπηση των 
κυκλοφορικών διαταραχών του VBS, δεν είναι δυνατόν 
να ερμηνευθεί συνολικά το φάσμα δυσλειτουργιών της 
εγκεφαλικής κυκλοφορίας και της πρόκλησης νευρο-
νοητικών εκπτώσεων και συναισθηματικών διαταρα-
χών. Ψυχο-νοητικές (psychocognitive) διαστάσεις (συ-
μπεριλαμβανομένης της κατάθλιψης και της νοητικής 
δυσλειτουργίας) οργανικών βλαβών συγκεκριμένων 
εγκεφαλικών περιοχών που υφίστανται συνακόλουθες 
νευροχημικές μεταβολές, ελλείμματα αιμάτωσης και 
νευροφλεγμονή,85 αποτυπώνονται στα ερευνητικά μο-
ντέλα μελέτης των διαταραχών της παρεγκεφαλιδικής 
κυκλοφορίας, ανοίγοντας νέες θεραπευτικές προοπτι-
κές και αναδεικνύοντας καινούργιους, πιθανούς, ενδο-
φαινότυπους, τόσο της κατάθλιψης όσο και των ανο
ϊκών διαταραχών, με τη συμπερίληψη της πιθανής PCI 
στο διαγνωστικό και θεραπευτικό μας σκεπτικό.
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ΑBSTRACT

Cerebellum, along with its role in coordinating motor functions, exercises a significant regulatory influence in fields of cog-
nitive and affective functions. Therefore, studying the effect of cerebrovascular atherosclerotic pathology on mood and 
cognition should not be limited to stenotic dysfunctions of carotid arteries, but also extend its methodological framework 
to the consideration of the integrity of vertebrobasilar system (VBS), cerebellar perfusion and posterior cerebral circulation 
in general, as it has not been yet sufficiently addressed whether VBS insufficiency is associated with deterioration of pa-
tients’ mental and emotional status and quality of life (QoL). Vertebrobasilar circulatory dysfunction has been pointed out 
for decades, as a cause of progressive memory impairment and dementia, due to multiple infarcts in cerebral areas which 
are topographically critical for mental and emotional functions. Indicative of the pathophysiological and anatomic-func-
tional association of VBS with these neuro-psychiatric domains are cerebellar cognitive-affective syndrome (CCAS) and 
crossed cerebello-cerebral diaschisis (CCCD). Mental and psychiatric components of CCAS, along with ataxic motor disabil-
ity, constitute the conceptual hypothesis of “dysmetry of thought”, while diagnostic significance of mental dysfunctions 
and psychopathological manifestations, in terms of symptoms preceding motor impairments that ascribe cerebellar mal-
function in the epicenter of their pathophysiology, such as cerebellar ataxias, in which, early recognition of CCAS may facil-
itate therapeutic interventions aimed at improving QoL, reveal that cerebellar pathology, either of degenerative etiology 
or vascular substrate on the ground of vertebrobasilar insufficiency (VBI) or other surgical conditions of the posterior fossa, 
is associated with deterioration of patients’ QoL which is related to significant impairments in their cognitive functions 
with (co)manifested emotional disorders. Studies in animal models also support these conclusions. Since VBI is responsible 
for a wide range of psychiatric and neurological symptoms, new findings concurred with current indications advocating 
that, without consideration of VBS disorders, it is impossible to clarify the connection of cerebral perfusion dysfunctions 
to neurocognitive deficits. The inclusion of cerebellar perfusion disorders in scientific research and clinical approaches to 
cognitive and affective disorders that may occur in patients with cerebrovascular lesions constitutes a paradigm of best 
clinical practices implementation and interdisciplinary convergence of neurosciences and vascular medicine..
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