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Τριαντάφυλλος Ντόσκας  

Περίληψη 

Εισαγωγή: Η νόσος του Πάρκινσον (τρομώδης παράλυση) είναι μια χρόνια νευροεκφυλιστική 

νόσος του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) άγνωστης αιτιολογίας. Εκτός από κινητικά 

συμπτώματα, η νοητική έκπτωση πλήττει τους ασθενείς με νόσο του Πάρκινσον ακόμα και πριν 

τη διάγνωση της νόσου. Τόσο τα κινητικά και νοητικά συμπτώματα της νόσου όσο και η εξέλιξη 

αυτών είναι ετερογενή.  

Σκοπός: Ο σκοπός της τρέχουσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι να παρουσιάσει τα 

διαθέσιμα στοιχεία για την επίπτωση της νοητικής έκπτωσης σε ασθενείς με Πάρκινσον και την 

επίδρασή της στην κοινωνική νόηση των ασθενών. 

Υλικό-Μέθοδος: Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στη βάση δεδομένων PubMed με σκοπό την 

ανεύρεση μελετών, οι οποίες εκτιμούν την επίπτωση της νοητικής έκπτωσης σε ασθενείς με 

Πάρκινσον και την επίδρασή της στην κοινωνική νόηση. Χρησιμοποιήθηκαν συναφή άρθρα στην 

αγγλική γλώσσα κατά κόρον, ενώ παράλληλα αξιοποιήθηκαν οι βιβλιογραφικές αναφορές τους.  

Aποτελέσματα: Oι ασθενείς με Πάρκινσον πλήττονται με εύρος νοητικών ελλειμμάτων που 

συνηθέστερα αφορούν περισσότερες από μια λειτουργίες της νόησης. Υπάρχει διασύνδεση 

μεταξύ των νοητικών και κινητικών συμπτωμάτων της νόσου, υποδηλώνοντας την ύπαρξη κοινής 

παθοφυσιολογίας. Ο κινητικός υπότυπος PIGD που χαρακτηρίζεται από διαταραχές στάσης και 

δυσχέρεια βάδισης συνδέεται με το μεγαλύτερο κίνδυνο νοητικής έκπτωσης και εκδήλωσης 

άνοιας. Επίσης τα κινητικά συμπτώματα του προαναφερθέντος υπότυπου ενδέχεται να μπορούν 

να αξιοποιηθούν προγνωστικά για την εκτίμηση νοητικών ελλειμμάτων συνδυαστικά με 

απεικονιστικά, εργαστηριακά και γενετικά ευρήματα. Ελλείμματα στις οπτικοχωρικές νοητικές 

λειτουργίες επιδρούν και σε άλλες νοητικές λειτουργίες και επηρεάζουν την κοινωνική νόηση των 

ασθενών με Πάρκινσον. Τα αποτελέσματα αυτής της ανασκόπησης επιβεβαιώνουν ότι η νόσος 

του Πάρκινσον είναι μια πολύπλοκη ετερογενής κινητική και νοητική νόσος.  

 

Λέξεις κλειδιά: νόσος του Πάρκινσον, νοητική έκπτωση, κοινωνική νόηση.  
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Abstract 

Introduction: Parkinson's disease (PD) is a chronic neurodegenerative disease of the central 

nervous system (CNS) of unknown etiology. In addition to motor symptoms, cognitive impairment 

affects PD patients even before the disease is diagnosed. Both the motor and cognitive symptoms 

of the disease and their progression are heterogeneous. 

Scope: The purpose of the current literature review is to present the available data on the 

prevalence of cognitive impairment in PD patients and its impact on the patients' social's social 

cognition. 

Materials-Methods: PubMed was searched to identify studies that assess the impact of cognitive 

impairment in PD patients and its impact on social cognition. Relevant articles in English were 

used, and the corresponding bibliographic references were also exploited, if applicable. 

Results: PD patients are affected by a range of cognitive deficits that most commonly involve 

more than one cognitive function. There is a link between the cognitive and motor symptoms of 

the disease, suggesting the existence of a common pathophysiology. The motor subtype PIGD, 

which is characterized by posture disorders and difficulty in walking, is associated with an 

increased risk of cognitive deficits and dementia. Also the motor symptoms of the aforementioned 

subtype may be used predictively to assess cognitive deficits in combination with imaging, 

laboratory and genetic findings. Deficiencies in visual-spatial cognitive functions also impact on 

other cognitive functions as well affect the social cognition of PD patients. The results of this 

review confirm that PD is a complex heterogeneous motor and mental illness. 

 

Keywords: Parkinson’s disease, cognitive impairment, social cognition 
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1. EIΣΑΓΩΓΗ 

Η νόσος του Πάρκινσον (τρομώδης παράλυση) είναι μια χρόνια νευροεκφυλιστική νόσος του 

κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) άγνωστης αιτιολογίας [1, 2]. Αποτελεί τη δεύτερη 

συχνότερα αναφερόμενη νευροεκφυλιστική νόσο μετά τη νόσο του Alzheimer και χαρακτηρίζεται 

από αυξανόμενη επίπτωση με την ηλικία [3-8]. Πλήττει, κυρίως, άτομα ηλικίας άνω των πενήντα 

ετών και μεγαλύτερης ηλικίας και συνηθέστερα γηριατρικούς ασθενείς [1, 9], χωρίς ωστόσο να 

αποκλείεται να ξεκινά σε μικρότερες ηλικίες ( μετά τα τριάντα έτη-νεανική μορφή της νόσου) 

To κύριο σύμπτωμα της νόσου που οδηγεί τους ασθενείς με Πάρκινσον στην αναζήτηση 

ιατρικής βοήθειας είναι ο τρόμος [10-12]. Εντούτοις, ο τρόμος συνήθως έπεται των αρχικών 

συμπτωμάτων βραδυκινησίας ή δυσκαμψίας, τα οποία λανθασμένα αποδίδονται από τους 

ασθενείς με Πάρκινσον, κυρίως λόγω του ηλικιακού τους εύρους, στη γήρανση [13-16]. 

Επιπροσθέτως των τυπικών κλινικών χαρακτηριστικών που αφορούν σε κινητικά συμπτώματα, οι 

νευροεκφυλιστικές παθήσεις, συνοδεύονται και από εύρος συμπεριφορικών και νοητικών 

αλλαγών, οι οποίες επηρεάζουν την ποιότητα ζωής και τις κοινωνικές σχέσεις των ασθενών [17]. 

Μάλιστα, οι αλλαγές αυτές ενδέχεται να είναι χαρακτηριστικές και της προόδου της νόσου. Αν 

και το εύρος των νοητικών αλλαγών είναι κοινό μεταξύ των νευροεκφυλιστικών νοσημάτων, 

εντούτοις, υπάρχουν διαφορές ως προς τη βαρύτητα και το είδος του νοητικού ελλείμματος που 

μπορούν να αξιοποιηθούν διαγνωστικά [17]. Οι ασθενείς με νόσο του Πάρκινσον εμφανίζουν μη 

κινητικά συμπτώματα, συμπεριλαμβανομένης διαταραχής των νοητικών λειτουργιών και 

μειωμένη κοινωνική νόηση συγκριτικά με υγιή μη παρκινσονικά άτομα. Mάλιστα, τα νοητικά 

προβλήματα μπορούν να προηγούνται των κινητικών συμπτωμάτων της νόσου και συμβάλλουν 

στη διαφορική διάγνωση αυτής [18]. 

Λαμβάνοντας υπόψη ότι η νόσος του Πάρκινσον πλήττει κυρίως μέσης και μεγαλύτερης 

ηλικίας, η νοητική έκπτωση αποδιδόταν στο παρελθόν στην ηλικία, και όχι στη νόσο του 

Πάρκινσον. Εντούτοις, η νοητική έκπτωση και η επίδρασή της στην ποιότητα ζωής και την 

κοινωνική νόηση των ασθενών με Πάρκινσον έχουν αποτελέσει αντικείμενο ολοένα αυξανόμενων 

μελετών. Σε αυτό έχει συμβάλλει η εισαγωγή κριτηρίων αξιολόγησης της νοητικής έκπτωσης, 

συμπεριλαμβανομένης και της ήπιας νοητικής έκπτωσης, και η διαθεσιμότητα μεγάλου εύρους 

εργαλείων αξιολόγησης της νοητικής κατάστασης, συνολικά και επιμέρους νοητικών 

λειτουργιών, των ασθενών με Πάρκινσον. 
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ΣΚΟΠΟΣ 

Ο σκοπός της παρούσας ανασκοπικής εργασίας είναι η διερεύνηση της επίπτωσης της νοητικής 

έκπτωσης στους ασθενείς με νόσο του Πάρκινσον, συμπεριλαμβανομένης της κοινωνικής 

νοητικής έκπτωσης, εστιάζοντας κυρίως στην ήπια νοητική έκπτωση. Θα παρατεθούν τα 

διαθέσιμα κλινικά/επιδημιολογικά δεδομένα σχετικά με την επίδραση της νόσου στις νοητικές 

λειτουργίες των ασθενών, τους παράγοντες κινδύνου για την εκδήλωση νοητικής έκπτωσης αλλά 

και τους φαινότυπους νοητικής έκπτωσης. Επίσης, θα συσχετιστούν οι κινητικοί υπότυποι της 

νόσου με τη νοητική έκπτωση. Λόγω της διασύνδεσης των κινητικών και νοητικών συμπτωμάτων 

της νόσου, εκτός από την αξιοποίηση απεικονιστικών, βιοχημικών και γενετικών παραγόντων για 

την εκτίμηση της εκδήλωσης νοητικής έκπτωσης, αυξανόμενο ενδιαφέρον συγκεντρώνει και η 

αξιοποίηση κινητικών συμπτωμάτων για την πρόβλεψη της νοητικής έκπτωσης. Θα παρατεθούν, 

λοιπόν, τα διαθέσιμα επί του παρόντος δεδομένα για τα κινητικά συμπτώματα της νόσου που 

μπορούν να αξιοποιηθούν προγνωστικά για τη νοητική κατάσταση των ασθενών. Επιπλέον, θα 

παρουσιαστούν τα αποτελέσματα μελετών για την επίδραση των νοητικών ελλειμμάτων στην 

κοινωνική νόηση των ασθενών με Πάρκινσον. Η καθυστέρηση ή η πρόληψη της εξέλιξης της 

νοητικής έκπτωσης σε άνοια με τις επακόλουθες συνέπειες στην ποιότητα ζωής των ασθενών με 

Πάρκινσον και των φροντιστών τους, αλλά και στην επιβίωση των ασθενών είναι υψίστης 

σημασίας. Βεβαίως, η ετερογένεια τόσο της νόσου όσο και της εξέλιξης της νοητικής έκπτωσης 

μεταξύ ασθενών καθιστά την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων πολύπλοκη. Εντούτοις, η 

καθυστέρηση της εκδήλωσης νοητικής έκπτωσης και η βραδύτερη εξέλιξή της όχι μόνο θα 

συμβάλλει στην ποιότητα ζωής και κοινωνικές σχέσεις των ασθενών με Πάρκινσον, αλλά 

ενδέχεται να δράσει θετικά και στην εξέλιξη των κινητικών συμπτωμάτων της νόσου.  

 

2. ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Για την παρούσα μη συστηματική ανασκοπική εργασία, πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στην 

PubMed για το χρονικό διάστημα που περιλάμβανε έως και Σεπτέμβριο του 2021 με βάση τις 

παρακάτω αναζητήσεις και φίλτρα ως προς την εύρεση αποτελεσμάτων που αφορούσαν σε 

ανθρώπους. Οι αναζητήσεις που πραγματοποιήθηκαν περιείχαν συνδυασμούς των παρακάτω 

λέξεων: 

 

• [(parkinson) OR (parkinson’s) OR (parkinson's disease)] 

• [(cognitive impairment) OR (cognitive) OR (cognitive decline) OR (mild cognitive 

impairment)] 

• (social cognition)  
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• (alexithymia)  

• (theory of mind)  

 

Το επίκεντρο της αναζήτησης ήταν πρωτότυπα άρθρα και μετα-αναλύσεις, με έμφαση στην 

αξιοποίηση πρόσφατων δημοσιεύσεων . Λόγω του μικρού μεγέθους δείγματος μελετών διατομής, 

προτιμήθηκε να μην παρατεθούν τα αποτελέσματα αυτών αναλυτικά, εκτός αν συνεισέφεραν 

σημαντικές πληροφορίες, αλλά να παρατεθούν τα πορίσματα μετα-αναλύσεων αυτών των 

μελετών ως πιο αξιόπιστα συγκριτικά με τις επιμέρους κλινικές μελέτες. Απεικονιστικές μελέτες 

ήταν εκτός του σκοπού της παρούσας εργασίας. Aπό τη βιβλιογραφία των άρθρων που 

ανευρεθήκαν, και ειδικότερα από τις μετα-αναλύσεις και ανασκοπήσεις εντοπίστηκαν πρόσθετα 

άρθρα. Τα άρθρα που χρησιμοποιήθηκαν ήταν διαθέσιμα στην αγγλική γλώσσα και πληρούσαν 

τις προϋποθέσεις των PRIMA συστάσεων.  

 

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1 ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΠAΡΚΙΝΣΟΝH νόσος του Πάρκινσον είναι μια ετερογενής 

νευροεκφυλιστική πολυπαραγοντική νόσος άγνωστης αιτιολογίας που υπάγεται, ομοίως με 

άλλες νευροεκφυλιστικές παθήσεις, στις συνουκλεοπάθειες [2, 19-22]. Η επίπτωση της νόσου 

διαφέρει αναλόγως της φυλής, ενώ περιβαλλοντικοί και γενετικοί παράγοντες επιδρούν στην 

εμφάνιση και την εξέλιξή της [23, 24]. Πλήττει κυρίως άτομα ηλικίας 50-60 ετών, και 

εκδηλώνεται σπανιότερα σε άτομα κάτω των 50 ετών [23].  

H νόσος του Πάρκινσον χαρακτηρίζεται από εκφύλιση των ντοπαμινεργικών νευρώνων της 

συμπαγούς μοίρας της μέλαινας ουσίας και επακόλουθη μείωση της παραγωγής της ντοπαμίνης 

[25, 26]. Οι αιτίες του εκφυλισμού των ντοπαμινεργικών νευρώνων δεν είναι πλήρως κατανοητές 

[20]. Το κύριο απεικονιστικό χαρακτηριστικό της νόσου είναι η παρουσία ηωσινοφιλικών 

κυτταροπλασματικών έγκλειστων (σωμάτια Lewy), κυρίως στη μέλαινα ουσία [27-29]. Σωμάτια 

Lewy εντοπίζονται και σε άλλα σημεία του κεντρικού νευρικού συστήματος, 

συμπεριλαμβανομένων του υποθαλάμου, της αμυγδαλής, των πυρήνων της ραφής, του βασικού 

πυρήνα του Meynert, του υπομέλανα τόπου, του ραχιαίου πυρήνα του πνευμονογαστρικού, του 

ενδιαμεσο-πλαγίου πυρήνα του νωτιαίου μυελού, του εγκεφαλικού στελέχους, του εγκεφαλικού 

φλοιού, αλλά και στο αυτόνομο νευρικό σύστημα [20, 30, 31]. Τα σωμάτια Lewy αποτελούνται 

από στοιχεία του κυτταρικού σκελετού και πρωτεΐνες, συμπεριλαμβανομένης της α-

συνουκλεΐνης, της ουμπικουϊτίνης και άλλων προσυναπτικών νευρωνικών πρωτεϊνών [21, 25, 28, 

32, 33]. Φυσιολογικά η α-συνουκλεΐνη είναι μια υδατοδιαλυτή προσυναπτική νευρωνική 

πρωτεΐνη με ικανότητα πρόσδεσης σε λιπίδια που συμμετέχει στο σχηματισμό και τη διακίνηση 

συναπτικών κυστιδίων [21]. Με βάση την επικρατούσα άποψη για την παθοφυσιολογία της νόσου 
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του Πάρκινσον και άλλων συνουκλεϊνοπαθειών, μονομερή α-συνουκλεΐνης σχηματίζουν αρχικά 

διαλυτά ή αδιάλυτα ολιγομερή (πρωτοϊνίδια) και ακολούθως αδιάλυτα συσσωματώματα (ινίδια) 

εντός των σωματίων Lewy σε μια διαδικασία αντίστοιχη μιας prion διαταραχής, αφού η μη 

φυσιολογική α-συνουκλεΐνη μπορεί να μεταφερθεί σε γειτονικούς διαδοχικούς νευρώνες και να 

επάγει τη συσσώρευση της παθολογικής α-συνουκλεΐνης [21, 34, 35]. Επιπροσθέτως των 

σωματίων Lewy, παρατηρούνται εναποθέσεις α-συνουκλεΐνης σε ατρακτοειδείς ή νηματοειδείς 

σχηματισμούς στους νευροάξονες και τους δενδρίτες των προσβεβλημένων νευρώνων (νευρίτες 

Lewy) [36]. Τα σωμάτια Lewy παρατηρούνται απεικονιστικά και στην άνοια με σωμάτια Lewy, 

στη νόσο του Alzheimer, αλλά και τυχαία σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας, εντούτοις, η διασπορά 

τους διαφέρει από τη νόσο του Πάρκινσον [29, 33, 37]. Kατά την πρόοδο της νόσου, εκτός των 

ντοπαμινεργικών νευρώνων, παρατηρείται εκλεκτική εκφύλιση και άλλων οµάδων νευρώνων, 

συµπεριλαµβανομένων των κατεχολαµινικών και σεροτονινεργικών πυρήνων του στελέχους, των 

υποθαλαµικών νευρώνων, του χολινεργικού βασικού πυρήνα του Meynert και µικρών φλοιϊκών 

νευρώνων, κυρίως στην έλικα του προσαγωγίου και τον ενδορινικό φλοιό [32, 33, 38]. 

Συρρίκνωση του επικλινή πυρήνα έχει επίσης παρατηρηθεί σε σοβαρή νόσο του Πάρκινσον και 

σε άλλες σοβαρές νευρολογικές και ψυχιατρικές διαταραχές [39]. Mε βάση την κατα Braak 

σταδιοποίηση της παθοφυσιολογίας της νόσου, η εκφύλιση άρχεται από τον ραχιαίο κινητικό 

πυρήνα του πνευµονογαστρικού στον προµήκη µυελό και τον οσφρητικό βολβό (Στάδιο 1), 

εξελίσσεται προσβάλλοντας τους πυρήνες της ραφής και τον υποµέλανα τόπο (Στάδιο 2) και 

έπεται ο µεσεγκέφαλος, και κυριότερα η συµπαγής µοίρα της µέλαινας ουσίας, η αµυγδαλή και ο 

βασικός πυρήνας του Meynert (Στάδιο 3) [30]. Από το Στάδιο 4 και έως το Στάδιο 6 η νόσος βαίνει 

επιδεινούμενη. Στο Στάδιο 4, τα σωμάτια Lewy καταλαµβάνoυν το θάλαµο και το µεσοφλοιό, 

στο Στάδιο 5 τις συνειρµικές περιοχές του νεοφλοιού και τον προµετωπιαίο φλοιό και στο Στάδιο 

6 το µεγαλύτερο τµήµα του νεοφλοιού [30]. Αντίστοιχη πορεία με την παθοφυσιολογία της νόσου 

ακολουθούν και τα κλινικά συμπτώματα αυτής. Ολοένα αυξανόμενα προκλινικά και κλινικά 

δεδομένα ενισχύουν την υπόθεση ότι η νόσος του Πάρκινσον είναι μια αυτοάνοση νόσος που 

εμπλέκει διάφορα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος και προφλεγμονώδεις παράγοντες 

[40-46]. Eπιπλέον, ενισχύεται διαρκώς και ο ρόλος του εντερικού μικροβιώματος στις 

νευρολογικές παθήσεις, συμπεριλαμβανομένης και της νόσου του Πάρκινσον [47]. H διατάραξη 

των κιρκάδιων ρυθμών με την ηλικία και την αυξανόμενη νοητική έκπτωση και η επαγωγή 

αυτοφαγίας βρίσκεται επίσης στο επίκεντρο των μηχανισμών που επάγουν εκφυλιστικές παθήσεις 

[48]. Εξάλλου, οι διαταραχές του ύπνου REM (rapid eye movement) είναι ενδεικτικές της 

διατάραξης των κιρκάδιων ρυθμών στη νόσο του Πάρκινσον [48, 49]. 

Τα συμπτώματα της νόσου διακρίνονται σε κινητικά και μη κινητικά και είναι αρχικά 

ασύμμετρα [19]. Στα κινητικά συμπτώματα της νόσου περιλαμβάνονται ο τρόμος, που συνιστά το 
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κυρίαρχο σύμπτωμα σε 3 στους 4 ασθενείς, αλλά και η καμπτοκορμία, η κατάργηση των 

αντανακλαστικών της στάσης, οι ασαφείς μυαλγίες και το φαινόμενο του παγώματος [10, 19]. Ο 

τρόμος εκδηλώνεται συνηθέστερα σε ηρεμία. Εκτός από τον τρόμο ηρεμίας, οι ασθενείς μπορούν 

να εκδηλώσουν τρόμο κίνησης, ειδικά σε εκούσιες κινήσεις, ή τρόμο θέσης ή τρόμο που 

σχετίζεται με συγκεκριμένες κινήσεις ή ενέργειες [12, 50-52]. Ο τρόμος κίνησης παρατηρείται 

έως και σε 1/3 των ασθενών που νοσούν με Πάρκινσον και μπορεί να συνυπάρχει με 

παρεγκεφαλιδικά συμπτώματα, όπως η αστάθεια και η δυσκολία στην ομιλία [53]. Αν και 

περισσότερα από ένα είδος τρόμου μπορούν να συνυπάρχουν σε κάποιον ασθενή, συνηθέστερα 

επικρατεί ένα είδος. Στα λοιπά συμπτώματα συμπεριλαμβάνονται η δυσκολία επιτέλεσης 

καθημερινών δραστηριοτήτων, η μικρογραφία, η υπομιμία, η υποφωνία, η παλιλαλία, το 

τραύλισμα, η βραδυκινησία, η αλλαγή του γραφικού χαρακτήρα σε ολοένα και μικρότερα και 

τελικά δυσνόητα γράμματα (μικρογραφία), η δυσκαταποσία/δυσφαγία, η σιελόρροια και το 

μειωμένο ανοιγοκλείσιμο των βλεφάρων. Το φάσμα των συμπτωμάτων είναι ευρύ και 

περιλαμβάνει γαστρεντερικές διαταραχές (ναυτία, δυσκοιλιότητα, ακράτεια κοπράνων), 

διαταραχές των αισθήσεων (ανοσμία, αγευσία, ανηδονία), αυπνία/διαταραχές ύπνου REM, 

έλλειμα προσοχής, άνοια, κατάθλιψη, άγχος, απάθεια, ιδεοληψία, παραισθήσεις, νυκτουρία, 

συχνουρία, ξηροφθαλμία, ξηροστομία, υπερσεξουαλικότητα/άρση αναστολών, στυτική 

δυσλειτουργία, κόπωση, απώλεια βάρους, σύνδρομο ανήσυχων ποδιών, εφίδρωση, ορθοστατική 

υπόταση και άλλες διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος [19]. Τα μη κινητικά 

συμπτώματα, και συγκεκριμένα οι διαταραχές της όσφρησης και του ύπνου, η δυσκοιλιότητα και 

η στυτική δυσλειτουργία, μπορούν να προηγούνται των κινητικών συμπτωμάτων της νόσου 

ακόμα και κατά 10 έτη [19, 54]. Επίσης, κάποια από τα συμπτώματα της νόσου μπορούν να 

προκληθούν ή επιδεινώνονται με την αγωγή [19]. Ειδικότερα, οι διαταραχές ύπνου, η στυτική 

δυσλειτουργία, η απάθεια και η κατάθλιψη έχουν ντοπαμινεργική αιτιότητα [55]. H κλίμακα 

Hoehn&Yahr χρησιμοποιείται ευρέως για την αξιολόγηση της εξέλιξης των κλινικών 

συμπτωμάτων της νόσου [56, 57]. Tα κλινικά συμπτώματα και η πορεία της νόσου είναι ετερογενή 

και διαφέρουν μεταξύ ασθενών. Παράγοντες που συμβάλλουν στην ετερογένεια περιλαμβάνουν 

την ηλικία εμφάνισης της νόσου, τυχόν συνοδά νοσήματα και συγχορηγούμενη αγωγή και λήψη 

ντοπαμινεργικής αγωγής [58-60].  

H νόσος του Πάρκινσον διακρίνεται σε οικογενή ή σποραδική. Μεταλλάξεις σε εύρος γονιδίων 

(LRRK2, ATXN2, ATXN3, MAPT, GCH1, DCTN1, VPS35 PARK2, PARK7, PINK1, ATP13A2, 

FBXO7, PANK2 and PLA2G6), συμπεριλαμβανομένου του γονιδίου της α-συνουκλεΐνης (SNCA), 

έχουν συσχετιστεί με την εμφάνιση της νόσου [59, 61-64]. Ειδικότερα η οικογενής νόσος έχει 

συσχετιστεί με σημειακές μεταλλάξεις (A30P, A53T, E46K, H50Q, and G51D), διπλασιασμούς ή 

τριπλασιασμούς του SNCA [65, 66]. Επιπλέον, η πρώιμη εκδήλωση της νόσου πριν τα 40 ή 50 έτη 
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έχει συσχετιστεί με μεταλλάξεις στα γονίδια SNCA, PRKN, PINK1, DJ1, LRRK2 και GBA [67, 

68]. Εκτός από αυτοσωμικά γονίδια, φυλοσύνδετα γονίδια εμπλέκονται στην εμφάνιση του 

Πάρκινσον. Η Χ-φυλοσύνδετη δυστονία-παρκινσονισμός περιλαμβάνει σπάνια ετερογενή 

υπολειπόμενα κληρονομούμενα νοσήματα που εκδηλώνονται κυρίως με επιληψία, αλλά και με 

τρόμο ή δυσκινησία [69]. Επιπλέον, η εμπλοκή ανοσολογικών μηχανισμών στην παθοφυσιολογία 

της νόσου έχει οδηγήσει στην ανάδειξη μεταλλάξεων σε γονίδια που κωδικοποιούν παράγοντες 

του ανοσοποιητικού συστήματος που διερευνώνται κλινικά για την αξιοποίησή τους ως βιοδείκτες 

[70] 

Αν και η αιτιότητα της ιδιοπαθούς νόσου δεν είναι πλήρως κατανοητή, εύρος περιβαλλοντικών 

παραγόντων, όπως π.χ. η έκθεση σε εντομοκτόνα και τοξίνες, έχουν ενοχοποιηθεί για την 

εκδήλωσή της [24]. Η ιδιοπαθής νόσος είναι η συχνότερη μορφή του Πάρκινσον και πλήττει 1% 

των ασθενών ηλικίας άνω των 65 ετών [71]. H νόσος του Πάρκινσον μπορεί, επίσης, να είναι 

ιατρογενής και να επαχθεί και από φαρμακευτική αγωγή. Φάρμακα που έχουν ενοχοποιηθεί για 

την εκδήλωση του Πάρκινσον είναι συνηθέστερα αντιψυχωσικά φάρμακα, κυρίως πρώτης γενιάς, 

αναστολείς ντοπαμινικών υποδοχέων (π.χ. παράγωγα φαινοθειαζίδης), ανταγωνιστές ιόντων 

ασβεστίου (κυρίως κιναριζίνη, φλουναριζίνη, βεραπαμίλη, διλτιαζέμη), αντι-αρρυθμικά 

(αμιοδαρώνη), γαστρεντερικά προκινητικά, αντικαθλιπτικά ή βαλπροϊκό νάτριο [9]. Τα δεύτερης 

γενιάς αντιψυχωσικά φάρμακα έχουν μειωμένο κίνδυνο να επάγουν Πάρκινσον λόγω του 

διαφορετικού μηχανισμού δράσης που δεν ενέχει αναστολή των ντοπαμινικών υποδοχέων. 

Επίσης, η κατάχρηση ουσιών μπορεί να επάγει τη νόσο [9].   

Οι γηριατρικοί ασθενείς διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο λανθασμένης διάγνωσης της 

επαγόμενης από φαρμακευτική αγωγή νόσου του Πάρκινσον ως ιδιοπαθή λόγω λήψης φαρμάκων 

που ενοχοποιούνται για το Πάρκινσον εξαιτίας συνοδών νοσημάτων [72]. Εντούτοις, η επαγόμενη 

από φαρμακευτική αγωγή νόσoς δεν εμμένει και αποδράμει συνήθως με τη διακοπή της σχετικής 

αγωγής, εκτός, ενδεχομένως, από ασθενείς με προυπάρχουσα υποκλινική νόσο. Επιπλεόν, τα 

κλινικά συμπτώματα του επαγόμενου από φαρμακευτική αγωγή Πάρκινσον είναι συμμετρικά και 

αμφίπλευρα και δε συνοδεύονται με τρόμο [72]. Η κατάθλιψη συνιστά ένα από τα συχνότερα 

αναφερόμενο σύμπτωμα του επαγόμενου από φαρμακευτική αγωγή Πάρκινσον. Σύμφωνα με 

σχετικές κλινικές μελέτες, υπολογίζεται ότι έως 50% των ασθενών με επαγόμενο από 

φαρμακευτική αγωγή Πάρκινσον λαμβάνουν αντιψυχωσική αγωγή εκτός ενδείξεων επί εδάφους 

συμπτωμάτων άγχους, αυπνίας ή κατάθλιψης [73].  

Mε βάση τα χαρακτηριστικά κινητικά συμπτώματα της νόσου, οι ασθενείς διακρίνονται σε 

αυτούς με επικρατούντα τον τρόμο (tremor dominant-TD υπότυπος), ή με διαταραχές στάσης και 

δυσχέρεια βάδισης (postural instability and gait disorder – PIGD ή akinetic-rigid-AD υπότυπος) 

ή με συνδυασμό των προαναφερθέντων συμπτωμάτων (ακαθόριστος υπότυπος) [58, 60, 74]. 
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Εκτός από τα κινητικά χαρακτηριστικά, οι υπότυποι διαφέρουν ως προς τα βιοχημικά και 

απεικονιστικά χαρακτηριστικά, αλλά και την εξέλιξη της νόσου [60, 74-82]. 

Δεν υπάρχει επιβεβαιωμένη νευροπροστατευτική αγωγή για τη νόσο του Πάρκινσον η οποία 

να επιβραδύνει, να αναστέλλει ή να αναστρέφει την εξέλιξή της [83, 84]. Oι ασθενείς λαμβάνουν 

λεβοντόπα ή ντοπαμινεργική αγωγή ή υποβάλλονται σε εν τω βάθει εγκεφαλική διέγερση [85, 

86]. Η λήψη θεραπείας αποβλέπει στη βελτίωση των κινητικών συμπτωμάτων της νόσου ή/και 

στην αποτροπή της άνοιας και είναι εξατομικευμένη, ώστε να ανταποκρίνεται στις ανάγκες των 

ασθενών. Μη φαρμακευτικές προσεγγίσεις, όπως η σωματική άσκηση και η φυσικοθεραπεία, 

είναι, επίσης, ωφέλιμες σε όλα τα στάδια της νόσου [83]. Λόγω της επίδρασης ανοσολογικών 

μηχανισμών στην εκδήλωση της νόσου, διερευνάται και η νευροπροστατευτική δράση 

αντιφλεγμονωδών θεραπειών [70]. 

 

3.2 NOΗΤΙΚΗ ΕΚΠΤΩΣΗ ΚΑΙ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΠAΡΚΙΝΣΟΝ 

3.2.1 Γενικά 

Η νόηση περιλαμβάνει ένα μεγάλο εύρος επιμέρους γνωστικών λειτουργιών και εμπεριέχει την 

επεισοδιακή μνήμη, τη μνήμη εργασίας, την προσοχή, τη γλώσσα, την ταχύτητα και την 

αποτελεσματικότητα της επεξεργασίας πληροφοριών, την προσοχή, τον προσανατολισμό και τη 

λεκτική ροή. Aν και αρχικά υποτιμημένες, οι διαταραχές της νόησης και οι νευροψυχιατρικές 

διαταραχές της νόσου του Πάρκινσον είναι εξίσου σημαντικές με τις κινητικές διαταραχές της 

νόσου. Η σημασία της έγκαιρης διάγνωσης των νοητικών και νευροψυχιατρικών διαταραχών 

διαφαίνεται από τον αυξανόμενο αριθμό μελετών που υποδηλώνουν ότι οι διαταραχές αυτές είναι 

ενδεικτικές της βαρύτητας των κινητικών συμπτωμάτων, και συγκεκριμένα του παγώματος, αλλά 

και της μακροπρόθεσμης αύξησης της δοσολογίας λεοβοντόπα . Η τελευταία παράμετρος είναι, 

επίσης, συνυφασμένη με οπτικοχωρικές νοητικές λειτουργίες και τη λεκτική μνήμη [87]. Η 

αιτιότητά της νοητικής έκπτωσης αποδίδεται στην εκφύλιση των τμημάτων του εγκεφάλου που 

ελέγχουν τις εκάστοτε νοητικές λειτουργίες [88].  

Η διάγνωση της νοητικής έκπτωσης ενδέχεται να γίνει πριν την εκδήλωση, κατά τη διάγνωση 

ή μετά τη διάγνωση του Πάρκινσον και μπορεί να κυμαίνεται από υποκειμενική, ήπια έως και 

σοβαρή στο φάσμα της άνοιας, με αντίστοιχης βαρύτητας επιδράσεις στην καθημερινότητα των 

ασθενών με Πάρκινσον [18, 89]. Στη διερεύνηση της έκτασης της νοητικής έκπτωσης των 

ασθενών με Πάρκινσον και της επίδρασής της στην ποιότητα της ζωής τους συνέβαλλε η 

ανάπτυξη εργαλείων αξιολόγησης και η καθιέρωση κριτηρίων για τη διάγνωση της άνοιας και της 

ήπιας νοητικής έκπτωσης [90-95]. Υπάρχει πλέον μεγάλο εύρος επικυρωμένων εργαλείων 

αξιολόγησης τόσο της συνολικής νοητικής κατάστασης ή της έκπτωσης αυτής όσο και επιμέρους 

νοητικών λειτουργιών [94, 95].  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/05/2024 02:05:05 EEST - 18.119.213.149



14 

 

Η υποκειμενική νοητική έκπτωση υποδηλώνει πρώιμες αλλαγές στις νοητικές λειτουργίες που 

συνήθως δεν ανιχνεύονται με νευροψυχολογικές αξιολογήσεις και αναφέρονται συνηθέστερα από 

τον ασθενή ή κλινικούς ιατρούς. Απεικονιστικές μελέτες καταδεικνύουν διάσπαρτες αλλοιώσεις 

στη λευκή ουσία των ασθενών με υποκειμενική νοητική έκπτωση [96]. Αν και δεν υπάρχουν 

επικυρωμένα μέσα για τον προσδιορισμό της υποκειμενικής νοητικής έκπτωσης, έχουν 

αναπτυχθεί εργαλεία αξιολόγησης των μη κινητικών συμπτωμάτων, που καταγράφουν την 

εκτιμώμενη από τον ασθενή νοητική του κατάσταση, όπως η κλίμακα μη κινητικών συμπτωμάτων 

(non-motor symptoms scale, NMSS) [97, 98]. Εναλλακτικά, πρώιμες αλλαγές στις νοητικές 

λειτουργίες μπορούν να γίνουν αντιληπτές κατόπιν κατάλληλων συγκριτικών αξιολογήσεων. 

Μειωμένη σημασιολογική λεκτική ροή και ταχύτητα επεξεργασίας των πληροφοριών έχει 

αναφερθεί σε ασθενείς με Πάρκινσον δίχως επιβεβαιωμένη διάγνωση νοητικής έκπτωσης 

συγκριτικά με υγιείς εθελοντές [99]. Παρά την έλλειψη αντικειμενικών κριτηρίων αξιολόγησης, 

η υποκειμενική νοητική έκπτωση συνάδει με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ήπιας νοητικής 

έκπτωσης σε κάποιες μελέτες [100, 101]. Βεβαίως, για την αξιολόγηση της υποκειμενικής 

νοητικής έκπτωσης, άλλες πιθανές αιτίες πρέπει να αποκλειστούν, όπως αγχώδεις διαταραχές, 

κατάθλιψη ή ανεπιθύμητες ενέργειες της φαρμακευτικής αγωγής [102].  

Η ήπια νοητική έκπτωση στη νόσο του Πάρκινσον μπορεί να οριστεί ως η ύπαρξη γνωστικής 

διαταραχής δίχως σοβαρές επιπτώσεις στη λειτουργικότητα σε δραστηριότητες της καθημερινής 

ζωής [91, 93]. Η επίπτωση της ήπιας νοητικής έκπτωσης στους ασθενείς με Πάρκινσον κυμαίνεται 

από 9-67% [22, 91]. Το μεγάλο εύρος αποδίδεται στην χρήση διαφόρων εργαλείων αξιολόγησης, 

αλλά και των ετερογενών κλινικών χαρακτηριστικών των ασθενών. Υπολογίζεται, επίσης, ότι 15-

40% των ασθενών με Πάρκινσον έχει ήπια νοητική έκπτωση ήδη κατά τη διάγνωση της νόσου, 

ενώ 20-57% των ασθενών αναπτύσσει ήπια νοητική έκπτωση έως 5 έτη μετά τη διάγνωση [18, 

92, 103-107]. Στη μετα-ανάλυση του Baiano et al. (2020) που περιλάμβανε 7,053 ασθενείς με N 

Πάρκινσον, ήπια νοητική έκπτωση παρατηρήθηκε στο 40% των ασθενών [108]. Η ήπια νοητική 

έκπτωση σχετιζόταν με μεγαλύτερη ηλικία, χαμηλότερο επίπεδο  εκπαίδευσης, μεγαλύτερη 

διάρκεια ασθένειας, υψηλότερη ισοδύναμη ημερήσια δόση λεβοντόπα, περισσότερο σοβαρά 

κινητικά συμπτώματα, PIGD υπότυπο, κακή ποιότητα ζωής, και υψηλότερα επίπεδα απάθειας και 

κατάθλιψης [108]. 

Συχνά αναφερόμενα νοητικά προβλήματα σε ασθενείς με Πάρκινσον αφορούν δυσκολίες 

προσοχής, συγκέντρωσης, σκέψης, προγραμματισμού, γλώσσας, λεκτικής ροής και μνήμης [18, 

88, 109, 110]. Tα ήπια νοητικά προβλήματα συνηθέστερα αφορούν οπτικοχωρικές ή εκτελεστικές 

λειτουργίες, καθώς, επίσης, και προβλήματα προσοχής ή λόγου και λιγότερα συχνά διαταραχές 

της μνήμης [22, 91, 93, 102, 107, 109, 111-113]. Οι συνέπειες της νόσου του Πάρκινσον στις 

νοητικές λειτουργίες παρατηρούνται ακόμα και σε ασθενείς με πρόσφατη διάγνωση νόσου που 
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δεν έχουν νοητική έκπτωση. Προβλήματα στην επεισοδιακή μνήμη, εκτελεστικές λειτουργίες, 

γλώσσα, οπτικοχωρικές ικανότητες και προσοχή/εκτελεστική μνήμη έχουν αναφερθεί σε 34% των 

νεοδιαγνωσθέντων ασθενών με Πάρκινσον δίχως υποψία νοητικής έκπτωσης, κατάθλιψης ή 

νευροψυχιατρικών προβλημάτων [114]. 

Η δυσμενέστερη κατάληξη της νοητικής έκπτωσης είναι η εκδήλωση άνοιας. Οι ασθενείς με 

Πάρκινσον διατρέχουν τριπλάσιo έως εξαπλάσιο κίνδυνο εκδήλωσης άνοιας συγκριτικά με 

ασθενείς που δεν έχουν Πάρκινσον [115]. Επιπλέον, οι ασθενείς με ήπια νοητική έκπτωση 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο άνοιας συγκριτικά με ασθενείς δίχως νοητική έκπτωση [92, 105]. 

Στην επιδημιολογική διαχρονική μελέτη του Aarsland et al. (2003) σε ασθενείς με Πάρκινσον που 

δεν είχαν νοητική έκπτωση κατά τη διάγνωση, 80% των ασθενών ανέπτυξαν άνοια έπειτα από 8 

έτη. Επιπλέον, στη μελέτη αυτή, εκτός από τον PIGD υπότυπο, η εκδήλωση ψευδαισθήσεων σε 

πρώιμα στάδια της νόσου σχετιζόταν με την εκδήλωση άνοιας. Στη μελέτη του Janvin et al. 

(2006), 62% των ασθενών με ήπια νοητική έκπτωση και 20% των ασθενών δίχως νοητική 

έκπτωση διεγνώσθηκαν με άνοια έπειτα από 4 έτη παρακολούθησης. Εκτιμάται ότι η άνοια 

παρατηρείται κατά μέσο όρο σε 10 έτη από τη διάγνωση του Πάρκινσον, με περίπου 50% των 

ασθενών να εμφανίζει άνοια στο διάστημα αυτό και τη συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών να 

εκδηλώνει άνοια εντός 20 ετών από τη διάγνωση [102, 116]. Στη μεγαλύτερη σε χρονική διάρκεια 

προοπτική μελέτη παρακολούθησης νεοδιαγνωσθέντων ασθενών με Πάρκινσον που διήρκησε 20 

έτη, 74% των ασθενών είχαν πεθάνει και 83% των επιζώντων είχαν άνοια στο τέλος της μελέτης 

[117]. Η εκδήλωση της άνοιας στη μελέτη σχετιζόταν με την αυξανόμενη ηλικία των ασθενών και 

ήταν πιθανώς συνέπεια της αλληλεπίδρασης πολλαπλών παθολογιών. Οι αυτοψίες του εγκεφάλου 

των ασθενών με άνοια ανέδειξαν την υπάρξη αποκλειστικά διάχυτων σωμάτιων Lewy ή μεικτή 

νευροπαθολογία ως τη μόνη αιτία της άνοιας. 

Η νοητική έκπτωση που παρατηρείται στη νόσο του Πάρκινσον είναι ετερογενής, τόσο ως προς 

τα συμπτώματα όσο και ως προς την εξέλιξη της μεταξύ ασθενών, μπορεί να εμφανισθεί πριν την 

εκδήλωση κινητικών συμπτωμάτων και να συνυπάρχει με ψευδαισθήσεις, διαταραχές του ύπνου 

και διαταραχές από το αυτόνομο νευρικό σύστημα [18, 102, 107]. Στην προοπτική διαχρονική 

μελέτη των Pigott et al. (2009) που αξιολογούσε τη νοητική έκπτωση ασθενών με Πάρκινσον με 

αρχικά κανονική/φυσιολογική νοητική κατάσταση μέσης ηλικίας 68,8 ετών, κυρίως ανδρών 

(63%), οι οποίοι είχαν Πάρκινσον κατά μέσο όρο για 5 χρόνια, ήπια νοητική έκπτωση ή άνοια 

παρατηρήθηκε σε 81% των ασθενών στα 6 έτη. Συνολικά νοητική εξασθένηση παρατηρήθηκε σε 

8,5% των ασθενών το πρώτο έτος, αυξανόμενη σε 47,4% το έκτο έτος. Το ποσοστό των ασθενών 

με ήπια νοητική έκπτωση ήταν 7.8% το πρώτο έτος, 18.5% στα 2 έτη, 28% στα 3 έτη, 36.1% στα 

4 έτη και 43% στα 6 έτη. Αντιστοίχως, το ποσοστό των ασθενών που ανέπτυξαν άνοια ήταν 0.7% 

το πρώτο έτος, 3.5% στα 2 έτη, 7.5% στα 3 έτη, 12.9% στα 4 έτη και 28% στα 6 έτη. Οι 
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προγνωστικοί παράγοντες που σχετίζονταν στατιστικά σημαντικά με τη μελλοντική νοητική 

εξασθένηση ήταν μεταξύ άλλων το ανδρικό φύλο και η βαρύτητα των κινητικών συμπτωμάτων 

[118]. Παρά την ετερογένεια της νόσου αυτής καθαυτής και της ετερογένειας μεταξύ των 

ασθενών, οι παραπάνω μελέτες κατέδειξαν ότι η εμφάνιση της νόσου σε μεγαλύτερη ηλικία 

σχετίζεται θετικά με το βαθμό της νοητικής έκπτωσης [60, 74-77, 81, 119, 120]. Στη Νorwegian 

Park West μελέτη διάρκειας 5 ετών, 20.2% των ασθενών είχαν ήπια νοητική έκπτωση κατά τη 

διάγνωση, 28.1% στο πρώτο έτος, 38.8% στα 3 έτη και 43.5% στα 5 έτη [103, 105, 121]. 

Δεδομένου ότι η άνοια σχετίζεται άμεσα με την επιβίωση των ασθενών με Πάρκινσον, στη μελέτη 

Stavanger διάρκειας 12 ετών σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με Πάρκινσον, συνολικά 60% των 

ασθενών ανέπτυξε άνοια στο τέλος της μελέτης, ενώ η επίπτωση της άνοιας ήταν 80-90% σε 

ασθενείς ηλικίας 90 ετών [122]. Συγκριτικά με τους άνδρες συμμετέχοντες της μελέτης, οι 

γυναίκες ασθενείς με Πάρκινσον είχαν μεγαλύτερο πρoσδόκιμο ζωής με τη νόσο και με άνοια. 

Συγκεκριμένα, οι άνδρες ασθενείς δίχως άνοια είχαν προσδόκιμο ζωής 8 ετών, εκ των οποίων τα 

5 έτη παρέμειναν ανοϊκοί και τα υπόλοιπα 3 είχαν άνοια.  

Oι ασθενείς με επαγόμενη από φαρμακευτική αγωγή νόσο του Πάρκινσον δεν εμφανίζουν 

συνήθως νοητική έκπτωση. Εντούτοις, τυχόν προυπάρχουσα νοητική έκπτωση σε αυτούς τους 

ασθενείς μπορεί να επιδεινωθεί λόγω αγωγής, που ενδεχομένως λαμβάνουν για συνοδά νοσήματα 

(π.χ. αντιψυχωσικά) [9]. 

Κατ’ αντιστοιχία με την ετερογένεια της νοητικής έκπτωσης συνολικά, η ήπια νοητική 

έκπτωση δε βαίνει απαραιτήτως πάντα επιδεινούμενη, αλλά μπορεί να παραμείνει σταθερή ή να 

επιστρέψει σε κανονικά επίπεδα εντός 1 έτους σε περίπου 25% των ασθενών με Πάρκινσον [102, 

105]. Στη μελέτη του Pedersen et al. (2017), η επαναφορά της ήπιας νοητικής έκπτωσης σε 

κανονικά επίπεδα παρατηρήθηκε κυρίως σε νεαρούς ασθενείς, με μικρή διάρκεια νόσου και 

μικρής βαρύτητας νόσο [105]. Εντούτοις, ο μακροπρόθεσμος κίνδυνος εκδήλωσης άνοιας 

παραμένει αυξημένος για τους εν λόγω ασθενείς [102, 105, 123]. Μια σχετική μετα-ανάλυση που 

περιλάμβανε 4011 ασθενείς με Πάρκινσον, με μέσο όρο ηλικίας 58-75 έτη, και κυρίως άρρεν φύλο 

(61% των ασθενών), εκ των ασθενών με φυσιολογική νόηση 25% των ασθενών ανέπτυξε ήπια 

νοητική έκπτωση και 2% άνοια, ενώ εκ των ασθενών με ήπια νοητική έκπτωση 20% ανέπτυξε 

άνοια και 28% επέστρεψε σε φυσιολογική γνωστική λειτουργία [104]. Η χρήση αξιόπιστων 

εργαλείων αξιολόγησης και, ενδεχομένως, περισσοτέρων του ενός εργαλείων αξιολόγησης τόσο 

για τη συνολική νοητική ικανότητα όσο και για επιμέρους νοητικές λειτουργίες, αλλά και 

διαδοχικές, επαναλαμβανόμενες εκτιμήσεις είναι απαραίτητες για την αντικειμενική εκτίμηση των 

ασθενών που επανέρχονται σε κανονική νόηση έπειτα από διάγνωση ήπιας νοητικής έκπτωσης 

και την αποφυγή λανθασμένων αρχικά εκτιμήσεων και συμπερασμάτων [102, 104].  
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Η ετερογένεια που παρατηρείται στην αξιολόγηση των νοητικών λειτουργιών των ασθενών με 

Πάρκινσον εν μέρει μπορεί να αποδοθεί στην επίδραση διαφόρων παραγόντων, όπως οι κινητικές 

διακυμάνσεις, τυχόν νευροψυχιατρικά συμπτώματα, κόπωση, διαταραχές ύπνου, 

συγχορηγούμενη αγωγή (π.χ., αντιχολινεργικά), αλλά και στην αναμενόμενη μεταβλητότητα των 

εκτιμήσεων των ίδιων των ασθενών. Συνεπώς, οι διαχρονικές μελέτες που περιλαμβάνουν 

διαδοχικές αξιολογήσεις των ίδιων ασθενών σε βάθος χρόνου μπορούν να θεωρηθούν πιο 

αξιόπιστες από τις μελέτες διατομής που εκτιμούν τη νοητική έκπτωση [91]. Επιπλέον, η κατά 

μέτωπο σύγκριση των μελετών δεν είναι εφικτή λόγω των διαφορετικών επιδημιολογικών 

δεδομένων, της επίδρασης διαφορετικών παραγόντων κινδύνου και της χρήσης διαφορετικών 

εργαλείων αξιολόγησης της νόησης. Αξίζει, επίσης, να επισημανθεί ότι διαφορετικά γνωστικά 

εργαλεία μπορεί να σχετίζονται με περισσότερη ή λιγότερη διαπροσωπική μεταβλητότητα [91].  

 

3.2.2 Παράγοντες κινδύνου νοητικής έκπτωσης 

Λαμβάνοντας υπόψη τη συμβολή της ντοπαμίνης στη νόηση, η μειωμένη παραγωγή και μετάδοσή 

της καθιστά τους ασθενείς με Πάρκινσον ευάλωτους σε νοητικά προβλήματα [124]. Ωστόσο, η 

νοητική έκπτωση που παρατηρείται στη νόσο του Πάρκινσον είναι το αποτέλεσμα της 

αλληλεπίδρασης πολλών παραγόντων [125]. Δεδομένου ότι η νόσος πλήττει κυρίως άτομα άνω 

των 60 ετών, η ηλικία συνιστά το σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου για τη νοητική έκπτωση 

που παρατηρείται στους ασθενείς με Πάρκινσον [126-130]. Συνεπώς, στην ηλικιακά αναμενόμενη 

νοητική έκπτωση, οφείλουμε να λαμβάνουμε υπόψη και την πρόσθετη επίδραση της νόσου τoυ 

Πάρκινσον στις νοητικές λειτουργίες. Επιπλέον, η παρατεταμένη ντοπαμινεργική αγωγή, το 

ανδρικό φύλο, συναισθηματικές/αγχώδεις διαταραχές (π.χ. κατάθλιψη), η ενδεχόμενη αγωγή για 

την κατάθλιψη (βενζοδιαζεπίνες, αντιχολινεργικοί παράγοντες και τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά) 

και περιβαλλοντικοί παράγοντες είναι παράγοντες κινδύνου και συµβάλλουν στην επιδείνωση των 

νοητικών λειτουργιών των ασθενών με Πάρκινσον [122, 131-136]. Ειδικότερα, οι αγχώδεις 

διαταραχές επιδρούν αρνητικά στη λεκτική μνήμη και στις εκτελεστικές ικανότητες σε ασθενείς 

με Πάρκινσον [136, 137]. 

Γενετικά αίτια, επίσης, εμπλέκονται στην εκδήλωση νοητικής έκπτωσης. Πιο συγκεκριμένα, 

έχουν ανιχνευθεί και μελετηθεί μεταλλάξεις του SNCA γονιδίου για την επίδρασή τους συνολικά 

στην πορεία της νόσου ή/και τις νοητικές λειτουργίες [63, 138-142]. Οι σημειακές μεταλλάξεις 

A53T και E46K του SNCA σχετίζονται με την πρώιμη εκδήλωση δριμείας νόσου με μη κινητικά 

συμπτώματα, συμπεριλαμβανομένης νοητικής έκπτωσης και άνοιας [62, 141]. Αν και ο 

διπλασιασμός του SNCA χαρακτηρίζεται από αργή πρόοδο νόσου, εντούτοις, υπάρχουν αναφορές 

περιστατικών με ταχέως επιδεινούμενη νοητική έκπτωση, διαταραχές ύπνου REM και 

ψευδαισθήσεις [143]. Επιπροσθέτως, ορισμένες πληθυσμιακές μελέτες αναφέρουν ότι κάποιοι 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/05/2024 02:05:05 EEST - 18.119.213.149



18 

 

πολυμορφισμοί του Rep1 υποκινητή του SNCA χαρακτηρίζεται από δυσμενή νοητική έκβαση, 

ανεξαρτήτως της ηλικίας εμφάνισης της νόσου, και όχι συστηματικά δυσμενή κινητική έκβαση 

[144-148]. Βεβαίως, η ενδεχόμενη επίδραση περιβαλλοντικών παραμέτρων και τα διαφορετικά 

φυλετικά χαρακτηριστικά των ασθενών των παραπάνω μελετών δεν επιτρέπουν την εξαγωγή 

οριστικών συμπερασμάτων. Εντούτοις, στη μελέτη του Ramezani et al. (2021) υπήρχε ισχυρή 

συσχέτιση του πολυμορφισμού rs894280 του SNCA με νοητική έκπτωση και συγκεκριμένα με 

ελλείμματα στην προσοχή και τις οπτικοχωρικές λειτουργίες [140].  

Ενδεχόμενα συνοδά αγγειακά νοσήματα που αποδίδονται στο ηλικιακό εύρος των ασθενών με 

Πάρκινσον όπως ο διαβήτης τύπου 2 και η δυσλιπιδαιμία, η διαταραχή του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος που συνοδεύει τη νόσο και η ντοπαμινεργική θεραπεία, που μπορεί να δυσχεραίνει 

τις διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος, επιφέρουν μεταβλητότητα στην ημερήσια 

αρτηριακή πίεση, η οποία με τη σειρά της πιθανώς συνεισφέρει στην ανάπτυξη αλλοιώσεων της 

λευκής ουσίας και νοητικής έκπτωσης λόγω αρτηριακής σκληρίας, μικροαγγειακής 

αρτηριοσκλήρωσης και δυσλειτουργίας του αγγειακού ενδοθηλίου [149, 150]. Από αυτή τη 

σκοπιά, και η ορθοστατική υπόταση που παρατηρείται σε ασθενείς με Πάρκινσον μπορεί να 

συνεισφέρει στη νοητική έκπτωση [151]. Επιπλέον, το συστημικό οξειδωτικό στρες και οι 

συστημικές φλεγμονώδεις αποκρίσεις συνεισφέρουν στην ανάπτυξη αλλοιώσεων λευκής ουσίας 

και συνδέονται με ελλείματα προσοχής και μνήμης [152]. Εντούτοις, μια πρόσφατη μελέτη 

κατέδειξε ότι ο επίπτωση ή η σοβαρότητα των αλλοιώσεων της  λευκής ουσίας ήταν συγκρίσιμες 

σε ασθενείς με Πάρκινσον και υγιή άτομα αντίστοιχης ηλικίας. Ωστόσο, η σοβαρότητα των 

αλλοιώσεων της  λευκής ουσίας σε ανοϊκά άτομα με Πάρκινσον ήταν δυσμενέστερη συγκριτικά 

με υγιή άτομα ή ασθενείς Πάρκινσον με νοητική έκπτωση [153]. Εκτός από τη συμβολή των 

ενδεχόμενων αγγειακών συνοδών νοσημάτων στη νοητική έκπτωση, πολυμορφισμoί σε γονίδια 

που σχετίζονται με αγγειακούς και μεταβολικούς παράγοντες, συμπεριλαμβανομένων της 

κατεχόλης-Ο-μεθυλοτρανσφεράσης (COMT), της απολιποπρωτεΐνης Ε (APOE), του αγγειακού 

ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (VEGF), επίσης, αποδεδειγμένα συνεισφέρουν στη νοητική 

έκπτωση [130, 149, 154].   

 

3.2.3 Φαινότυποι ήπιας νοητικής έκπτωσης 

Η ήπια νοητική έκπτωση μπορεί να αφορά σε μία ή περισσότερες νοητικές λειτουργίες. Προτού 

την καθιέρωση των διαγνωστικών κριτηρίων για την ήπια νοητική έκπτωση, τα αποτελέσματα της 

δεκαετούς μελέτης CAMPAIGN ανέδειξαν δύο φαινοτύπους νοητικής έκπτωσης που 

διακρίνονται σε i) μετωπιαίο ραβδωτό με εκτελεστικά ελλείμματα λόγω έλλειψης ντοπαμίνης 

σχετιζόμενο με το COMT γονότυπο και ii) οπίσθιο φλοϊικό με γλωσσικά και οπτικοχωρικά 

ελλείμματα, αλλά και ελλείμματα μνήμη, λόγω έλλειψης άλλων νευροδιαβιβαστών που μοιάζει 
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περισσότερο με την παθοφυσιολογία της νόσου του Alzheimer και σχετίζεται με τον ΑPOE E4 

γονότυπο, ο οποίος συνάδει με στατιστικά σημαντικά αυξημένες πιθανότητες ανάπτυξης άνοιας 

εντός 5 ετών από τη διάγνωση του Πάρκινσον [22, 91, 155-157]. Ο συνδυασμός τόσο του 

μετωπιαίου ραβδωτού όσο και του οπίσθιου φλοϊικού φαινότυπου έχει, επίσης, περιγραφεί στη 

βιβλιογραφία [158]. Ο συσχετισμός της APOE E4 μετάλλαξης με ταχύτερη νοητική έκπτωση και 

δυσμενέστερη Ηoehn and Yahr σταδιοποίηση έχει επιβεβαιώθεί και σε μια πρόσφατη μελέτη σε 

μικρό δείγμα ασθενών, ανοίγοντας το δρόμο για την αξιοποίηση του ως προγνωστικού παράγοντα 

νοητικής έκπτωσης σε ασθενείς με Πάρκινσον [159]. Eπιπλέον, μετα-αναλύσεις επιβεβαιώνουν 

ότι το γονίδιο αυτό είναι παράγοντας κινδύνου ανάπτυξης άνοιας σε ασθενείς με Πάρκινσον, 

ανεξαρτήτως φυλετικής καταγωγής, επιτρέποντας την καθολική αξιοποίηση του στα πλαίσια της 

πρόγνωσης [160]. Η συσχέτιση του οπίσθιου φλοϊικού δικτύου με αυξημένο κίνδυνο νοητικής 

έκπτωσης συγκριτικά με το μετωπιαίο ραβδωτό φαινότυπο ενισχύεται απεικονιστικά με την 

ύπαρξη περισσότερων αλλοιώσεων συγκριτικά με το μετωπιαίο ραβδωτό, αλλά και με πρόσφατες 

απεικονιστικές ενδείξεις ότι το μετωπιαίο ραβδωτό δίκτυο είναι λιγότερο επιρρεπές σε νοητική 

δυσλειτουργία [161].  

Αν και υπάρχουν ενδείξεις ότι κάποιοι φαινότυποι ήπιας νοητικής έκπτωσης είναι πιο αργοί 

στην εξέλιξη και μετάπτωση της νοητικής έκπτωσης σε άνοια, εντούτοις τα διαθέσιμα κλινικά 

δεδομένα μάλλον καταδεικνύουν ότι η εξέλιξη της ήπιας νοητικής έκπτωσης σε άνοια υπόκειται 

στην επίδραση πολλών παραγόντων [102, 118, 155]. Έπειτα από την καθιέρωση των 

διαγνωστικών κριτηρίων της ήπιας νοητικής έκπτωσης, μπορούμε να πούμε αδρά ότι η ήπια 

νοητική έκπτωση μπορεί να ταξινομηθεί σε: i) υποφλοιώδη που αφορά σε ψυχοκινητικά 

ελλείμματα, μειωμένη προσοχή και μειωμένη εκτελεστική και λειτουργική μνήμη ή ii) φλοιώδη 

που αφορά σε γλωσσικά ελλείμματα, ελλείμματα μνήμης και μειωμένες οπτικοχωρικές 

λειτουργίες [91, 93, 109]. Κατ’ αντιστοιχία με τη νόσο του Alzheimer, η ήπια νοητική έκπτωση 

μπορεί να επηρεάζει αποκλειστικά τη μνήμη (αμνηστική/αμνησική ήπια νοητική έκπτωση) ή/και 

άλλες νοητικές λειτουργίες [22, 121, 162]. Η μη αμνηστική/αμνησική ήπια νοητική έκπτωση 

σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης άνοιας [163]. Απεικονιστικές συγκριτικές μελέτες 

ασθενών με Πάρκινσον και κανονική νόηση έναντι αμνηστικής/αμνησικής ήπιας νοητικής 

έκπτωσης παρείχαν ενδείξεις για κοινή παθοφυσιολογία που διέπει τα ελλείμματα μνήμης και τα 

κινητικά συμπτώματα [164]. Η μη αμνηστική/αμνησική πολλαπλών τομέων ήπια νοητική 

έκπτωση σχετίζεται με αξονική δυσλειτουργία, αστάθεια βάδισης, μεγαλύτερη ηλικία, ενώ το 

γυναικείο φύλο και τα χαμηλότερα συνολικά επίπεδα εκπαίδευσης  έχουν συσχετιστεί με 

αμνηστική/αμνησική πολλαπλών τομέων ήπια νοητική έκπτωση [102, 162]. Επιπλέον, κλινικές 

μελέτες καταδεικνύουν ότι η μη αμνηστική/αμνησική πολλαπλών τομέων ήπια νοητική έκπτωση 
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με ελλείμματα στη λεκτική ροή, νοητική ευελιξία, αλλά και τις οπτικοχωρικές λειτουργίες 

σχετίζεται με ταχύτερη εξέλιξη σε άνοια [92, 157, 164]. 

 

3.2.4 Kινητικοί υπότυποι της νόσου του Πάρκινσον και νοητική έκπτωση 

Η επίπτωση της νοητικής έκπτωσης σε ασθενείς με τρόμο κίνησης έναντι τρόμου ηρεμίας έχει 

διερευνηθεί σε περιορισμένο αριθμός συγκριτικών μελέτων με μικρό μέγεθος δείγματος. 

Συγκριτικά με ασθενείς σταδίου Hoehn&Yahr 1-2 που δεν είχαν τρόμο κίνησης, ασθενείς με 

Πάρκινσον ίδιου σταδίου με τρόμο κίνησης είχαν στατιστικά μικρότερη επίπτωση νοητικών 

συμπτωμάτων αξιολογούμενων μέσω της κλίμακας NMSS στη μελέτη των Gigante et al. (2015). 

Εντούτοις, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντικός συσχετισμός με τους επιμέρους τομείς της NMSS 

κλίμακας που αφορούσαν σε νοητικά/νευροψυχιατρικά συμπτώματα ή οσφρητικές διαταραχές ή 

διαταραχές ύπνου. Είναι, συνεπώς, πιθανό ο τρόμος κίνησης να σχετίζεται με μικρότερης 

βαρύτητας μη κινητικά συμπτώματα [12]. Στη μελέτη του Louis et al. (2001) δε διαπιστώθηκε 

συσχετισμός μεταξύ του τρόμου κίνησης ή ηρεμίας και της νοητικής έκπτωσης αξιολογούμενης 

μέσω της ΜΜSE κλίμακας. Υπήρχε όμως στατιστικά σημαντικός συσχετισμός μεταξύ της 

βραδυκινησίας των ασθενών και της νοητικής έκπτωσης. Oμοίως, στη μελέτη των Domellof et al. 

(2015), o φαινότυπος PIGD κατά τη διάγνωση δεν ήταν προγνωστικός δείκτης ανάπτυξης άνοιας 

εντός 5 ετών, αλλά υπήρχε συσχέτιση μεταξύ των διαταραχών της στάσης/βάδισης και της άνοιας. 

Εκτός από την προηγούμενη, και άλλες μελέτες καταδεικνύουν ότι η ήπια νοητική έκπτωση 

συνυπάρχει με μεγαλύτερη διάρκεια νόσου, και περισσότερες δυσκολίες στη βάδιση ή στην όρθια 

στάση [12, 109, 112, 164]. Επιπλέον, η μετα-ανάλυση μελετών κοορτής του Guo et al. (2020) 

επιβεβαίωσε ότι οι δυσκολίες στη βάδιση σχετίζονταν στατιστικά σημαντικά με νοητική έκπτωση 

στη νόσο του Πάρκινσον [130]. Ενδέχεται, λοιπόν, η συνύπαρξη της ήπιας νοητικής έκπτωσης με 

ήπια δυσκαμψία να είναι ενδεικτική κοινού παθογενετικού μηχανισμού [112]. Η αξιολόγηση των 

διαθέσιμων δεδομένων καταδεικνύει ότι ο PIGD υπότυπος χαρακτηρίζεται από συνολικά πιο 

προοδευτικά επιδεινούμενη νόσο, συμπεριλαμβανομένης ταχύτερης επιδείνωσης της κινητικής 

και νοητικής κατάστασης, εκδήλωσης της νόσου σε μεγαλύτερη ηλικία, μεγαλύτερη ανάγκη 

έναρξης αγωγής με λεβοντόπα λόγω άνοιας ή μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης άνοιας [60, 74-77, 

81, 119, 120]. Η συνύπαρξη της ήπιας νοητικής έκπτωσης με ήπια δυσκαμψία και περισσότερες 

δυσκολίες στη βάδιση ή στην όρθια στάση είναι πιθανώς ενδεικτική κοινής παθογένεσης [112]. 

 

3.2.5 Nοητικές λειτουργίες ως προγνωστικοί παράγοντες νοητικών εκβάσεων 

Επί του παρόντος, δεν υπάρχει ένας αξιόπιστος μοναδικός βιοδείκτης που να προβλέπει τον 

κίνδυνο για την κινητική ή/και νοητική έκπτωση σε ασθενείς με Πάρκινσον [165]. Επιπλέον, 

υπάρχει περιορισμένος αριθμός διαχρονικών μελετών που να επικυρώνει την κλινική αξία των 
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υπό μελέτη βιοδεικτών. Παρ’ όλα αυτά, η έγκαιρη διάγνωση και κατά συνέπεια η αντιμετώπιση 

της ήπιας νοητικής έκπτωσης, βρίσκεται στο επίκεντρο του επιστημονικού ενδιαφέροντος 

προκειμένου να προληφθεί η εξέλιξή της σε άνοια.  

Συγκριτικές απεικονιστικές και μη μελέτες έχουν συμβάλλει στην ανάδειξη προγνωστικών 

παραγόντων που μπορούν να συμβάλλουν προς αυτή την κατεύθυνση ως βιοδείκτες, αλλά 

υπάρχουν περιορισμένες διαχρονικές μελέτες που να επιβεβαιώνουν την κλινική τους αξία [165]. 

Εκτός από απεικονιστικούς, άλλοι παράγοντες που έχουν διερευνηθεί περιλαμβάνουν 

βιοχημικούς, κλινικούς και γενετικούς δείκτες [110, 165-172]. Λόγω της αλληλεπίδρασης της 

νοητικής έκπτωσης με τις κοινωνικές σχέσεις, ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει και η ανάδειξη 

παραγόντων που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την πρόβλεψη τόσο γνωστικών όσο και 

συμπεριφορικών ελλειμμάτων. Στο πλαίσιο αυτό, μια πρόσφατη μελέτη σε μικρό δείγμα ασθενών 

με Πάρκινσον ή νόσο του Alzheimer κατέδειξε ότι η λευκοκυττάρωση είναι ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας νοητικών, αλλά όχι συμπεριφορικών ελλειμμάτων [173]. Η επίδραση 

του ανοσοποιητικού συστήματος στην παθοφυσιολογία της νόσου του Πάρκινσον έχει 

προσελκύσει το επιστημονικό ενδιαφέρον για την ανάδειξη ανοσολογικών δεικτών ενδεικτικών 

της νοητικής έκπτωσης [171]. Επίσης, βιοδείκτες ενδεικτικοί της νόσου  Alzheimer εξετάζονται 

και σε ασθενείς με νόσο Πάρκινσον με νοητική έκπτωση για την ενδεχόμενη ανάδειξη μικτής 

παθοφυσιολογίας στη νοητική έκπτωση του Πάρκινσον [174]. Είναι, συνεπώς, ενδιαφέρον να 

εξετάσουμε τα πορίσματα διαχρονικών μελετών σχετικά με την επίδραση ελλειμάτων σε 

συγκεκριμένες νοητικές λειτουργίες στην πρόγνωση της νοητικής έκπτωσης συνολικά. 

Αυξανόμενος αριθμός κλινικών μελετών εστιάζει στην ανάδειξη επιμέρους νοητικών 

λειτουργιών που μπορούν να χρησιμοποιηθούν προγνωστικά για την πορεία της νοητικής 

έκπτωσης σε ασθενείς με Πάρκινσον  κυρίως ήπια νοητική έκπτωση.  

Συγκριτικά με νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με Ν.  Πάρκινσον που δεν είχαν λάβει αγωγή και 

δεν είχαν νοητική έκπτωση, νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με Ν Πάρκινσον που δεν είχαν λάβει 

αγωγή με ήπια νοητική έκπτωση παρουσίαζαν μειωμένη λειτουργική διασυνδεσιμότητα στο 

βασικής κατάστασης (default mode), οπτικό και αισθητικοκινητικό δίκτυο [175-177]. Στη μελέτη 

των Pigott et al. (2017), 27% των ασθενών με ήπια νοητική έκπτωση ανέπτυξαν άνοια σε 3 έτη, 

ενώ η μεγαλύτερη ηλικία και ελλείμματα σε προσοχή και λεκτική μνήμη σχετίζονταν με την 

εξέλιξη της νοητικής έκπτωσης [103, 105, 121]. Oμοίως, στη μελέτη των Domellof et al. (2015), 

ηλικιωμένοι ασθενείς με ήπια νοητική έκπτωση κατά την έναρξη της μελέτης και μείωση στις 

νοητικές λειτουργίες της επεισοδιακής μνήμης, σημασιολογικής ευχέρειας και διανοητικής 

ευελιξίας διέτρεχαν μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης άνοιας. Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 

διαχρονικών μελετών σε ασθενείς με Πάρκινσον με ήπια νοητική έκπτωση που ανέπτυξαν άνοια, 

ανέδειξε την ενδεχόμενη προγνωστική αξία διαταραχών στην εκτελεστική λειτουργία, και σε 
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μικρότερο βαθμό στη σημασιολογική ευχέρεια και την καθυστερημένη λεκτική ανάκληση [113]. 

Λόγω της συσχέτισης των δύο τελευταίων νοητικών λειτουργιών με τον κροταφικό φλοιό, 

ενδέχεται η άνοια σε ασθενείς με Πάρκινσον και ήπια νοητική έκπτωση να σχετίζεται με 

παθοφυσιολογία διαφορετική από τα σωμάτια Lewy, όπως η εναπόθεση βήτα-αμυλοειδικών ή tau 

πλακών [133, 178]. Στην ίδια μετα-ανάλυση συμπεριλήφθηκαν και μελέτες διατομής, οι οποίες, 

όμως, δεν κατέληξαν σε κάποιο συμπέρασμα για τη διαγνωστική αξία των επιμέρους νοητικών 

λειτουργιών [113]. 

 

3.2.6 Kινητικά συμπτώματα ως προγνωστικοί παράγοντες νοητικών εκβάσεων 

Λόγω του συσχετισμού του PIGD υπότυπου με τη νοητική έκπτωση, η συσχέτιση μεταξύ 

επιμέρους λειτουργιών της νόησης και των κινητικών συμπτωμάτων της νόσου είναι εξίσου 

ενδιαφέρουσα στα πλαίσια της πρόγνωσης. Mια πρόσφατη πιλοτική μελέτη διατομής ανέδειξε το 

στατιστικά σημαντικό συσχετισμό μεταξύ της νοητικής λειτουργίας και της βάδισης, της 

περιστροφής του σώματος και της στάσης του σώματος [179]. Επιπλέον, η ταχύτητα επεξεργασίας 

πληροφοριών στην προαναφερθείσα μελέτη σχετιζόταν στατιστικά σημαντικά με τη δυσκολία 

περιστροφής, και συγκεκριμένα με τα βήματα για την εκτέλεση της περιστροφής και τη διάρκεια 

της περιστροφής. Aντιστοίχως, σε άλλες πιλοτικές μελέτες, παρατηρήθηκε συσχετισμός της 

προσοχής και της εκτελεστικής λειτουργίας με το ρυθμό βάδισης, το μήκος του βήματος και την 

έκταση της περιοχής της στροφής, ενώ η προσοχή και η οπτικοχωρική λειτουργία σχετίζονταν με 

τη στατική ισορροπία [180, 181]. Τα αποτελέσματα των μελετών αυτών ενισχύονται από 

διαχρονικές μελέτες που αναδεικνύουν το ρυθμό και τη μεταβλητότητα της βάδισης, αλλά και τον 

έλεγχο της ορθοστάτησης ως προγνωστικούς παράγοντες της νοητικής λειτουργίας σε βάθος 

τριετίας σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με Πάρκινσον [182].  

Τα παραπάνω πορίσματα επιβεβαιώθηκαν σε μια πρόσφατη συγκριτική μελέτη σε 193 

ασθενείς με Πάρκινσον με ήπια νοητική έκπτωση, φυσιολογική νόηση ή άνοια για την ανάπτυξη 

ενός μοντέλου για την ανάδειξη και την αντιστοίχιση των χαρακτηριστικών βάδισης και 

ισορροπίας με συγκεκριμένες νοητικές λειτουργίες [180]. Αναφορικά με τη βάδιση, υπήρχε 

σημαντική συσχέτιση του ρυθμού, της στροφής και της μεταβλητότητας της βάδισης με την 

προσοχή και την εκτελεστική λειτουργία, ενώ η περιοχή στροφής και η αναπήδηση κατά την 

ισορροπία σχετίζονταν με την προσοχή και την οπτικοχωρική λειτουργία, επιβεβαιώνοντας την 

ύπαρξη κοινών εγκεφαλικών δικτύων των κινητικών και νοητικών λειτουργιών. 
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3.3 ΚΟΙΝΩΝΙΚΗ ΝΟΗΣΗ 

3.3.1 Oρισμός 

Η κοινωνική νόηση (Sοcial Cognition) αφορά στις διακριτές γνωστικές και συναισθηματικές 

λειτουργίες που βασίζονται στις κοινωνικές αλληλεπιδράσεις, και όχι μόνο επηρεάζονται από, 

αλλά καθορίζουν την κοινωνική συμπεριφορά [183, 184]. Η κοινωνική νόηση ενέχει την 

ικανότητα της αντίληψης, της ερμηνείας και της δημιουργίας απαντήσεων στις προθέσεις, τις 

διαθέσεις, τα συναισθήματα και τις συμπεριφορές των άλλων ανθρώπων. Eίναι, συνεπώς, 

καθοριστική για την επιβίωση των ανθρώπων και την κοινωνική τους δράση. Η κοινωνική νόηση 

περιλαμβάνει τη(ν): 1) Θεωρία του νου (Theory of Mind), η οποία είναι η ικανότητα της 

κατανόησης των προθέσεων άλλων ανθρώπων (γνωστική θεωρία του νου) ή της συναισθηματικής 

τους κατάστασης (συναισθηματική θεωρία του νου) που συνολικά εξηγούν και προβλέπουν τη 

συμπεριφορά τους [186] 2) Ενσυναίσθηση, η οποία είναι η συναισθηματική (συναισθηματική 

ενσυναίσθηση) ή γνωστική (γνωστική ενσυναίσθηση) απόκριση στις αντιληπτές καταστάσεις των 

άλλων, 3) Κοινωνική αντίληψη που συνιστά την ικανότητα κατανόησης των κοινωνικών και 

συναισθηματικών ενδείξεων, όπως η γλώσσα του σώματος και η αναγνώριση των συναισθημάτων 

του προσώπου, η οποία αναφέρεται στην ικανότητα αναγνώρισης και διάκρισης της 

συναισθηματικής κατάστασης των άλλων με βάση τις εκφράσεις του προσώπου τους και 4) 

Κοινωνική συμπεριφορά [186-188]. H αναγνώριση των συναισθημάτων του προσώπου εμπλέκει 

νοητικές λειτουργίες, συμπεριλαμβανομένης της προσοχής και της μνήμης.  

 

3.3.2 Παράγοντες που επιδρούν στην κοινωνική νόηση 

Η επίπτωση που φυσιολογικά επιφέρει η γήρανση στην κοινωνική νόηση επιπλέκεται από την 

επίπτωση νευροεκφυλιστικών παθήσεων, συμπεριλαμβανομένης της νόσου του Πάρκινσον [189-

198]. Ειδικά για τους ασθενείς με N Πάρκινσον, η νοητική έκπτωση αναμενόμενα επιβαρύνει 

περαιτέρω τις συναισθηματικές και γνωστικές κοινωνικές νοητικές λειτουργίες και επάγει 

κοινωνικές συμπεριφορικές διαταραχές [196, 199]. Αν και υπήρχε η πεποίθηση ότι η αναγνώριση 

σύνθετων και όχι βασικών συναισθημάτων (χαρά, λύπη, θυμός, έκπληξη, άγχος, και 

αποτροπιασμός/αηδία) επηρεάζεται από τη γήρανση [187], μια πρόσφατη μετα-ανάλυση μελετών 

σε υγιείς ηλικιωμένους ασθενείς κατέδειξε μειωμένη και διαφορετική ικανότητα αναγνώρισης 

τόσο θετικών όσο και αρνητικών βασικών συναισθημάτων, με λιγότερα ελλείμματα στην 

αναγνώριση των συναισθημάτων για την ευτυχία και περισσότερα στην αναγνώριση του φόβου 

(κατά αύξουσα σειρά ευτυχία, αηδία, θυμό, λύπη, έκπληξη και φόβο) [200]. Αυτή η διαπίστωση 

είναι σημαντική γιατί η αναγνώριση επιμέρους βασικών συναισθημάτων ελέγχεται από 

διαφορετικές νοητικές λειτουργίες [201]. Εκτός από την ηλικία και τη νοητική κατάσταση, άλλοι 
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παράγοντες, όπως το φύλο και συνοδά νοσήματα, με κυριότερη την κατάθλιψη, επιδρούν στην 

κοινωνική νόηση και την αναγνώριση των εκφράσεων του προσώπου [193, 202].  

 

3.3.3 Κοινωνική νόηση και Πάρκινσον 

Η ετερογένεια της νόσου αλλά και της εξέλιξής της καθιστά την εξαγωγή συμπερασμάτων για τις 

συνέπειες της Ν  Πάρκινσον γενικότερα, και ειδικότερα για τους ασθενείς με νοητικά ελλείμματα, 

στην κοινωνική νόηση, πολύπλοκη. Η πλειοψηφία των διαθέσιμων μελετών για την επίδραση του 

Πάρκινσον στην κοινωνική νόηση αφορούν στην αναγνώριση συναισθημάτων του προσώπου, 

στη θεωρία του νου και την ενσυναίσθηση και επιβεβαιώνουν την αρνητική επίδραση της νόσου 

στις παραπάνω παραμέτρους [193, 196, 203, 204]. Δεδομένου ότι η αναγνώριση συναισθημάτων 

ενδέχεται να εμπλέκει και την τάση αναπαραγωγής των εκφράσεων του προσώπου άλλων 

ανθρώπων, η υπομιμία και η μειωμένη κινητικότητα των μυών του προσώπου των ασθενών με 

Πάρκινσον περιπλέκει τις αξιολογήσεις [204-208].  

Aνεξαρτήτως νοητικής έκπτωσης, μετα-αναλύσεις που συγκρίνουν ασθενείς με Πάρκινσον 

έναντι υγιών ασθενών καταδεικνύουν σημαντικά ελλείμματα στη συναισθηματική και γνωστική 

θεωρία του νου και γνωστική εμπάθεια, αλλά όχι στη συναισθηματική εμπάθεια, και ειδικότερα 

στην αναγνώριση αρνητικών έναντι θετικών συναισθημάτων [197, 209]. Κλινικές παράμετροι που 

εμπλέκονται με κοινωνικές αντιληπτικές δυσκολίες περιλαμβάνουν τη ντοπαμινεργική αγωγή, την 

εν τω βάθει εγκεφαλική διέγερση και τα κινητικά συμπτώματα, κυρίως στην αριστερή πλευρά 

[197].  

 

3.3.4 Aναγνώριση των συναισθημάτων του προσώπου και νοητική έκπτωση 

Τα αποτελέσματα κάποιων επιμέρους μελετών για το συσχετισμό των νοητικών λειτουργιών με 

την ικανότητα αναγνώρισης συναισθημάτων του προσώπου των ασθενών με Πάρκινσον είναι 

αντιφατικά, λόγω της χρήσης διαφορετικών εργαλείων αξιολόγησης των νοητικών λειτουργιών, 

των διαφορετικών κλινικών χαρακτηριστικών των ασθενών αλλά και της ετερογένειας της νόσου. 

Επιπλέον, οι επιμέρους μελέτες είναι κυρίως μελέτες διατομής σε μικρό αριθμό ασθενών και δεν 

αξιολογούν συνολικά τη νοητική κατάσταση των ασθενών. Η μελέτη των Enrici et al. συνεισέφερε 

σημαντικές πληροφορίες στην κατανόηση της επεξεργασίας των συναισθημάτων ανεξαρτήτως 

νοητικής έκπτωσης στους ασθενείς με Πάρκινσον, αφού κατέδειξε ότι συγκριτικά με υγιείς 

εθελοντές, οι ασθενείς με Πάρκινσον είχαν προβλήματα στην αναγνώριση και αποτύπωση 

συναισθημάτων, αλλά όχι στη ρύθμιση των συναισθημάτων [210].  

Αυξημένος αριθμός κλινικών μελετών επιβεβαιώνει ότι οι ασθενείς με Ν Πάρκινσον έχουν 

μειωμένη, αλλά όχι ανύπαρκτη ικανότητα επεξεργασίας των συναισθημάτων του προσώπου 

συγκριτικά με υγιή άτομα [204, 211]. Αυτή η διαπίστωση επιβεβαιώνεται από τα αποτελέσματα 
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απεικονιστικών εξετάσεων που δείχνουν ότι τα νευρικά υποστρώματα που εμπλέκονται στη νόσο 

του Πάρκινσον ευθύνονται τόσο για τα κινητικά όσο και τα μη κινητικά συμπτώματα της νόσου, 

συμπεριλαμβανομένης της συναισθηματικής απορρύθμισης [212]. Η μετα-ανάλυση συγκριτικών 

μελετών μη ανοϊκών ασθενών με Πάρκινσον έναντι υγιών εθελοντών επιβεβαίωσε ότι οι ασθενείς 

με Πάρκινσον έχουν μειωμένη ικανότητα αναγνώρισης συναισθημάτων, κυρίως αρνητικών, μέσω 

του προσώπου και της φωνής, ανεξαρτήτως της κατάθλιψης και οπτικοχωρικών ελλειμμάτων, 

αναδεικνύοντας τον πιθανό ρόλο της μνήμης [203]. Μεταγενέστερες μελέτες ανέδειξαν ότι η 

αναγνώριση των συναισθημάτων του προσώπου είναι άμεσα συνυφασμένη με οπτικοχωρικές 

λειτουργίες στους ασθενείς με Πάρκινσον, και τόνισαν τη σημασία της λειτουργικής μνήμης και 

της προσοχής [204, 213, 214]. Παρά την ετερογένεια των αποτελεσμάτων, η αναγνώριση των 

αρνητικών συναισθημάτων ενδεχομένως πλήττεται περισσότερο συγκριτικά με τα θετικά 

συναισθήματα [204]. Επίσης, άλλη μελέτη κατέδειξε ότι η αναγνώριση των συναισθημάτων του 

προσώπου και το συναίσθημα της αηδίας ήταν μειωμένα σε ασθενείς με Πάρκινσον λόγω 

ελλειμάτων στις νοητικές λειτουργίες της προφορικής και οπτικοχωρικής μνήμης, της προσοχής 

και της προφορικής λεκτικής ροής [204, 213, 215]. 

Αναγνωρίζοντας την επίδραση της νοητικής έκπτωσης στην κοινωνική νόηση, ο αριθμός των 

μελετών που συγκρίνουν ασθενείς με Πάρκινσον με υποκειμενική ή ήπια νοητική έκπτωση έναντι 

υγιών εθελοντών έχει αυξηθεί τα τελευταία έτη. Στη μελέτη του Pietschnig et al. (2016), ασθενείς 

με ήπια νοητική έκπτωση είχαν στατιστικά σημαντικά μειωμένη ικανότητα αναγνώρισης 

συναισθημάτων του προσώπου συγκριτικά με ασθενείς με Πάρκινσον με φυσιολογική νόηση 

[213]. Επιπλέον, και οι ασθενείς με φυσιολογική νόηση είχαν μειωμένη ικανότητα αναγνώρισης 

συναισθημάτων συγκριτικά με υγιείς εθελοντές. Μεταξύ των ασθενών με ήπια νοητική έκπτωση, 

το πλήθος των ελλειμματικών νοητικών λειτουργιών δεν επηρέαζε τις αξιολογήσεις, δηλαδή δεν 

υπήρχαν διαφορές μεταξύ των ασθενών με ήπια νοητική έκπτωση και ελλείμματα σε μία ή 

περισσότερες νοητικές λειτουργίες. Αναλύσεις πολλαπλής παλινδρόμησης ανέδειξαν τη σημασία 

της νεαρότερης ηλικίας και των επιπέδων νοημοσύνης των υγιών εθελοντών ως παράγοντες που 

μπορούσαν να επηρεάσουν τις αξιολογήσεις. Στη μελέτη του Pietschnig et al. (2016), η ικανότητα 

αναγνώρισης συναισθημάτων του προσώπου έβαινε στατιστικά σημαντικά μειούμενη σε ασθενείς 

με υποκειμενική νοητική έκπτωση, μη αμνηστική/αμνησική ήπια νοητική έκπτωση και 

αμνηστική/αμνησική ήπια νοητική έκπτωση συγκριτικά με υγιείς εθελοντές [216].  

O συνδυασμός των διαταραχών της νόησης και των οφθαλμοκινητικών διαταραχών που 

πλήττουν τους ασθενείς με Πάρκινσον στην αναγνώριση των συναισθημάτων του προσώπου 

εξετάστηκε στη μελέτη των Waldthaler et al. (2019) σε μη καταθλιπτικούς ασθενείς με Πάρκινσον 

με κανονική νόηση ή ήπια νοητική έκπτωση έναντι υγιών εθελοντών [217]. Οι ασθενείς με ήπια 

νοητική έκπτωση είχαν μειωμένη ικανότητα αναγνώρισης συναισθημάτων του προσώπου και 
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κυρίως θυμού συγκριτικά με υγιείς εθελοντές. Επιπλέον, η μελέτη αυτή ανέδειξε και τη σημασία 

ελλειμμάτων στην οπτική εξερεύνηση. Συγκεκριμένα, ενώ υγιή άτομα και γνωστικά άθικτοι 

ασθενείς εστίαζαν στο στόμα και τα μάτια κατά την οπτική εξερεύνηση του προσώπου άλλων 

ανθρώπων, οι ασθενείς με ήπια νοητική έκπτωση έτειναν να εστιάζουν στο κέντρο του προσώπου 

και αφιέρωναν σημαντικά λιγότερο χρόνο στη σάρωση του στόματος. Οι νοητικά υγιείς ασθενείς 

είχαν, επίσης, μειωμένη ικανότητα εστίασης συγκριτικά με τους υγιείς εθελοντές. Συνεπώς, η 

αναποτελεσματική οπτική εξερεύνηση μπορεί να συμβάλλει στη μειωμένη ικανότητα 

αναγνώρισης των συναισθημάτων του προσώπου στη νόσο του Πάρκινσον, ενώ η οπτική σάρωση 

των συναισθημάτων του προσώπου μεταβάλλεται ακόμη και ελλείψει γνωστικής βλάβης.  

 

3.3.5 Θεωρία του νου και νοητική έκπτωση 

Η νοητική κατάσταση είναι σημαντικός προγνωστικός παράγοντας για τις επιδόσεις των ασθενών 

με Πάρκινσον σε αξιολογήσεις που σχετίζονται με τη θεωρία του νου [193, 218]. Αυτή η 

διαπίστωση επιβεβαιώνεται και από την ωφέλιμη επίδράση της διακρανιακής εγκεφαλικής 

διέγερσης στις αξιολογήσεις της θεωρίας του νου σε ασθενείς με ήπια νοητική έκπτωση [219]. 

Μεταξύ των λειτουργιών της νόησης, οι οπτικοχωρικές ικανότητες είναι καθοριστικές για τις 

επιδόσεις στη συναισθηματική θεωρία του νου, μέσω επίδρασης στις εκτελεστικές νοητικές 

λειτουργίες και την προσοχή [220, 221]. Επίσης, η διαπίστωση ότι ένα από τα χαρακτηριστικά 

κινητικά συμπτώματα του Πάρκινσον, το πάγωμα, σχετίζεται με τις επιδόσεις στη 

συναισθηματική θεωρία του νου, επιβεβαιώνει τη διασύνδεση των κινητικών και νοητικών 

συμπτωμάτων της νόσου [222].  

 

3.3.6 Aλεξιθυμία 

Η αλεξιθυμία, η οποία ορίζεται ως αδυναμία κατανόησης και έκφρασης των συναισθημάτων, 

συνιστά μια γνωστική-συναισθηματική διαταραχή που διερευνάται ολοένα και περισσότερο σε 

ασθενείς με νευροεκφυλιστικές νόσους, καθώς η ικανότητα αναγνώρισης συναισθημάτων απαιτεί 

από τα άτομα να είναι σε θέση να κατανοήσουν τα δικά τους συναισθήματα [223]. Tο φύλο, τα 

συνοδά νοσήματα που αφορούν σε συναισθηματικές διαταραχές), αλλά και η προσωπικότητα 

είναι παράγοντες που επιδρούν στην ικανότητα διάκρισης συναισθημάτων [136, 224-226]. 

Aνεξαρτήτως συνοδών νοσημάτων, τα άτομα με αλεξιθυμία παρουσιάζουν δυσκολίες στην 

αντίληψη και την διάκριση των συναισθημάτων που εκφράζονται δια του προσώπου ή του 

σώματος. Οι δυσκολίες αυτές επιδρούν στην κατανόηση και την πρόβλεψη της συμπεριφοράς 

τρίτων ατόμων με άμεσες προεκτάσεις στην κοινωνική διάδραση και την ποιότητα της ζωής. H 

αλεξιθυμία είναι, επίσης, παράγοντας κινδύνου για τη εκδήλωση ψυχιατρικών συμπτωμάτων, ενώ 

επιτείνεται περαιτέρω σε άτομα με συμπτώματα κατάθλιψης ή/και αγχώδεις διαταραχές [225, 
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227]. Διαταραχές στο δεξιό ημισφαίριο του εγκεφάλου, το οποίο εμπλέκεται στη δημιουργία 

συναισθημάτων, σχετίζονται με την αλεξιθυμία [228, 229]. Eπιπλέον, η αλεξιθυμία ενδέχεται να 

συνιστά διαταραχή της διημισφαιρικής μεταφοράς ή του εγκεφαλικού φλοιού, δεδομένου ότι τα 

κέντρα του εγκεφάλου τα οποία σχετίζονται με την αλεξιθυμία εντοπίζονται σε μετωπιαίες, 

φλοιώδεις και υποφλοιώδεις περιοχές [26, 190, 223, 225, 228, 229].  

Η συστηματική ανάλυση του Assogna et. al. (2016) κατέδειξε ότι οι ασθενείς με νόσο του 

Πάρκινσον διατρέχουν διπλάσιο κίνδυνο εκδήλωσης αλεξιθυμίας συγκριτικά με τα γενικό 

πληθυσμό [230]. H σχέση μεταξύ της νοητικής έκπτωσης ή γενικότερα διαταραχών της νόησης, 

λεκτικών και μη, και της αλεξιθυμίας δεν έχει διερευνηθεί εκτενώς σε ασθενείς με Πάρκινσον. 

Στη μελέτη του Sengul et. al. (2020), σε 35 ασθενείς με Πάρκινσον μέσης ηλικίας 71.2±10.5 έτη 

(μέση διάρκεια νόσου 6.5±3.8 έτη και μέσο Hoehn&Yahr 1.5±0.5) διαπιστώθηκε στατιστική 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ των αποτελεσμάτων των αξιολογήσεων της αλεξιθυμίας και 

χαμηλών επιδόσεων σε αξιολογήσεις οπτικοχωρικών και εκτελεστικών λειτουργιών, ενώ η 

αλεξιθυμία σχετιζόταν και με την παρουσία κατάθλιψης [231]. Υπήρχε, επίσης, αρνητική 

συσχέτιση μεταξύ της αλεξιθυμίας και της κλινικής κατάστασης της νόσου (Hoehn&Yahr). Η 

συσχέτιση επιμέρους παραμέτρων της αλεξιθυμίας με νοητικές ικανότητες κατέδειξε τα 

παρακάτω: 1) στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ της δυσκολίας στην αναγνώριση 

συναισθημάτων και της σημασιολογικής λεκτικής ροής και της καθυστερημένης και άμεσης 

ανάκλησης της οπτικής μνήμης, και 2) στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ της 

δυσκολίας στην περιγραφή συναισθημάτων και της σημασιολογικής λεκτικής ροής. Ομοίως, και 

άλλες κλινικές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει τη συσχέτιση της αλεξιθυμίας με οπτικοχωρικές και 

εκτελεστικες λειτουργίες στους ασθενείς με Πάρκινσον συγκριτικά με υγιείς ασθενείς, ενώ η 

βαρύτητα της αλεξιθυμίας ήταν συνυφασμένη με τη βαρύτητα της νόσου σε κάποιες μελέτες [226, 

232]. Αν και τα συμπτώματα κατάθλιψης είναι συνήθη σε παρκινσονικούς ασθενείς, τα 

αποτελέσματα για τα συσχετισμό της αλεξιθυμίας με την κατάθλιψη σε μελέτες μικρού, κυρίως, 

αριθμού ασθενών με Πάρκινσον είναι αντιφατικά και σχετίζονται ενδεχομένως με τα κλινικο-

επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων και τυχόν νοητικά ελλείμματα [231, 232]. 

Εκτός από την επεξεργασία των συναισθημάτων, και η επεξεργασία οπτικοχωρικών πληροφοριών 

πραγματοποιείται στο δεξιό ημισφαίριο [227, 231]. Συνεπώς, παρά το μικρό αριθμό μελετών, τα 

παραπάνω αποτελέσματα επικυρώνονται και με απεικονιστικά ευρήματα. 

 

3.4 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΝΟΗΤΙΚΗΣ ΕΚΠΤΩΣΗΣ 

Εκτός από τις επιπτώσεις στην επιβίωση, η νοητική έκπτωση επιδρά στην ποιότητα ζωής των 

ασθενών και των φροντιστών τους σε συνδυασμό με σημαντικές οικονομικές συνέπειες [233-

235]. Είναι συνεπώς αναγκαία η έγκαιρη παρέμβαση. Ωστόσο, δεν υπάρχει εγκεκριμένη 
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φαρμακευτική αγωγή για τους ασθενείς Πάρκινσον με ήπια νοητική έκπτωση. Η πλειοψηφία των 

διαθέσιμων κλινικών δεδομένων για τη φαρμακευτική αντιμετώπιση της νοητικής έκπτωσης στη 

νόσο του Πάρκινσον αφορά σε ασθενείς με ήπια άνοια υπό αγωγή με ριβαστιγμίνη, δονεπεζίλη ή 

μεμαντίνη [236]. H ριβαστιγμίνη είναι και η μόνη εγκεκριμένη φαρμακευτική αγωγή για τους 

ανοϊκούς ασθενείς με Πάρκινσον. Η εν τω βάθει εγκεφαλική διέγερση σε δοµές σχετιζόµενες µε 

τη γνωστική λειτουργία αλλά και η χορήγηση νευροπροστατευτικών παραγόντων που στοχεύουν 

στην αναστολή της συσσώρευσης σωµατίων Lewy είναι, επίσης, ενδεχομένως ωφέλιμες 

προσεγγίσεις [237-239]. Η ετερογένεια της νόσου και της εξέλιξής της δικαιολογούν την 

αυξανόμενη χρήση εξατομικευμένων θεραπειών [240]. Αν και δεν υπάρχουν επαρκή κλινικά 

δεδομένα, μη φαρμακευτικές προσεγγίσεις, όπως η φυσική άσκηση, ενδέχεται να επιδρά θετικά 

στο σύνολο των νοητικών λειτουργιών των ασθενών με Πάρκινσον με ήπια νοητική έκπτωση, και 

ειδικότερα στην ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών και την προσοχή, έστω και αν διατρέχουν 

υψηλό κίνδυνο εκδήλωσης νοητικής έκπτωσης [236, 241, 242]. Έχει διαπιστωθεί ότι αερόβιες 

ασκήσεις μέτριας έντασης 2-3 φορές εβδομαδιαίως οδηγούν σε κάποια βελτίωση της εκτελεστικής 

λειτουργίας και της γλώσσας [243]. Εκτός, από τις νοητικές λειτουργίες, η διττή σπουδαιότητα 

της άσκησης είναι και η βελτίωση της καθημερινότητας των ασθενών με Πάρκινσον [107]. 

 

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η αύξηση του προσδόκιμου ζωής παγκοσμίως θέτει πολλούς ασθενείς άνω των 60 ετών σε 

κίνδυνο να εκδηλώσουν νόσο του Πάρκινσον. Αν και τα κινητικά συμπτώματα της νόσου είναι 

ευρεία και επηρεάζουν την ποιότητα της ζωής των ασθενών, εξίσου ευρεία είναι και τα μη 

κινητικά συμπτώματα της νόσου. Εξ αυτών, αυξανόμενο ενδιαφέρον έχει προσελκύσει ο 

χαρακτηρισμός των νοητικών ελλειμμάτων της νόσου, που κυμαίνονται από ήπια έως σοβαρά με 

έκβαση την άνοια. Η καθιέρωση διαγνωστικών κριτηρίων για την ήπια νοητική έκπτωση και η 

διαθεσιμότητα εργαλείων αξιολόγησης της νοητικής κατάστασης συνολικά και επιμέρους 

νοητικών λειτουργιών συνέβαλλε σημαντικά προς την κατεύθυνση αυτή. Η νοητική έκπτωση 

πλήττει τους ασθενείς με Πάρκινσον ακόμα και πριν τη διάγνωση της νόσου. Ομοίως με τα 

κινητικά συμπτώματα, η νοητική έκπτωση της νόσου και η εξέλιξη αυτής είναι ετερογενή. Οι 

ασθενείς με Πάρκινσον εμφανίζουν συνήθως ελλείμματα σε παραπάνω από μια νοητικές 

λειτουργίες. Η έκπτωση σε κάποιες νοητικές λειτουργίες μπορεί να επάγει ελλείμματα και σε 

άλλες. Επιπλέον, η νοητική έκπτωση φαίνεται να πλήττει περισσότερο ή με μεγαλύτερη δριμύτητα 

τον PIGD υπότυπο. Η διαπίστωση αυτή επιβεβαιώνεται από τα πορίσματα αυξανόμενου αριθμού 

μελετών για τη διασύνδεση μεταξύ βάδισης ή ισορροπίας με συγκεκριμένες νοητικές λειτουργίες. 

O ρυθμός/στροφή και η μεταβλητότητα της βάδισης σε ασθενείς με ήπια νοητική έκπτωση 

σχετίζεται σημαντικά με την προσοχή και την εκτελεστική λειτουργία, ενώ η περιοχή στροφής 
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και η αναπήδηση κατά την ισορροπία σχετίζονται με την προσοχή και την οπτικοχωρική 

λειτουργία, επιβεβαιώνοντας την ύπαρξη κοινής παθοφυσιολογίας για την εκδήλωση κινητικών 

και νοητικών συμπτωμάτων. Αν και τα διαθέσιμα αποτελέσματα είναι περιορισμένα και η 

ετερογενής εξέλιξη της νοητικής έκπτωσης καθιστά τις εκτιμήσεις πολύπλοκες, διαταραχές της 

εκτελεστικής λειτουργίας ενδεχομένως να είναι ενδεικτικές της έκβασης της νοητικής έκπτωσης. 

Επιπλέον, ελλείμματα στις οπτικοχωρικές νοητικές λειτουργίες επιδρούν και στις εκτελεστικές 

λειτουργίες και την προσοχή και επηρεάζουν την κοινωνική νόηση και των αλεξιθυμία των 

ασθενών με Πάρκινσον. H διαταραχή στην αναγνώριση των ιδίων συναισθημάτων βρίσκεται στο 

επίκεντρο του επιστημονικού ενδιαφέροντος, και μπορεί να αιτιολογήσει τις δυσκολίες που 

αντιμετωπίζουν οι ασθενείς με Πάρκινσον στη διάκριση των συναισθημάτων άλλων μέσω του 

προσώπου ή της φωνής. Η πιθανή επίδραση της αλεξιθυμίας στη γνωστική λειτουργία χρειάζεται 

περαιτέρω διερεύνηση. Ειδικότερα για την κοινωνική νόηση, η εκτίμηση της επίδρασης της 

νοητικής έκπτωσης περιπλέκεται από την επίδραση συναισθηματικών διαταραχών και άγχους, με 

την αντίστοιχη υποκειμενικότητα και διακυμάνσεις που τα συνοδεύουν. Ωστόσο, εκτός από τις 

συναισθηματικές διαταραχές, τα αποτελέσματα της ανασκόπησης των παραγόντων κινδύνου για 

την εκδήλωση της νοητικής έκπτωσης επιβεβαιώνουν ότι είναι αναγκαία η συνεκτίμηση και 

άλλων συνοδών νοσημάτων που λόγω ηλικιακού εύρους αναμένονται να πλήττουν τους ασθενείς 

με Πάρκινσον. Ο προσδιορισμός των παραγόντων αγγειακού κινδύνου είναι, συνεπώς, εξίσου 

απαραίτητος για την εκτίμηση του κινδύνου εκδήλωσης και επιδείνωσης της γνωστικής έκπτωσης.  

Η κλινική συνέπεια αυτών των ευρημάτων είναι η ανάγκη αναθεώρησης της διεξαγωγής 

κλινικών μελετών στη νόσο του Πάρκινσον και η συνειδητοποίηση ότι η βέλτιστη εκτίμηση και 

διαχείριση των ασθενών με Πάρκινσον πρέπει να περιλαμβάνει τη συνεκτίμηση των νοητικών, 

νευροψυχιατρικών και κινητικών συμπτωμάτων. Ο συνδυασμός πολλαπλών βιοδεικτών και ο 

συνυπολογισμός παραγόντων κινδύνου τόσο για τις κινητικές επιπλοκές όσο και για τη νοητική 

έκπτωση που συνοδεύει τη νόσο θα συμβάλλει στην έγκαιρη διάγνωση και την ακριβέστερη 

πρόγνωση των ασθενών με Πάρκινσον που διατρέχουν κίνδυνο για την εξέλιξη της νοητικής 

έκπτωσης σε άνοια. Αυτό είναι επιτακτικό, δεδομένου ότι τα νοητικά συμπτώματα της νόσου 

μπορούν να προηγούνται κατά πολύ των κινητικών συμπτωμάτων και να επηρεάζουν όχι μόνο τη 

συμπεριφορά, την ποιότητα ζωής και τις κοινωνικές σχέσεις των ασθενών και των φροντιστών 

τους, αλλά και την επιβίωση των ασθενών με Πάρκινσον, λόγω της άνοιας. Η αλληλεπίδραση 

πολλών παραγόντων στον κίνδυνο εκδήλωσης και στην εξέλιξη της νοητικής έκπτωσης καθιστούν 

την πρόγνωση αυτής πολύπλοκη. Εντούτοις, η έγκαιρη διάγνωση της νοητικής έκπτωσης μπορεί 

να καταστήσει εφικτή την έγκαιρη παρέμβαση στα πρώτα στάδια της εκδήλωσής με την επιλογή 

κατάλληλων προσεγγίσεων, φαρμακευτικών και μη, που θα επιβραδύνουν ή θα προλάβουν την 

εξέλιξή της σε άνοια [107]. Εξίσου σημαντικό είναι οι αξιολογήσεις των ασθενών με Πάρκινσον 
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σε συνθήκες συνήθους κλινικής πρακτικής να περιλαμβάνουν τη συνεκτίμηση κινητικών, 

νοητικών και συναισθηματικών παραμέτρων, έστω και αν απεικονιστικά δεν υπάρχουν ενδείξεις 

για νοητική έκπτωση.  

Η ενδεχόμενη κοινή παθοφυσιολογία των κινητικών και νοητικών συμπτωμάτων 

επιβεβαιώνεται και από τη διαπίστωση ότι μικρές αλλαγές στη στάση και τη βάδιση μπορεί να 

υποδηλώνουν άρχουσα νοητική έκπτωση προτού την εμφάνιση χαρακτηριστικών απεικονιστικών 

και βιοχημικών αλλαγών. Αν και τα διαθέσιμα δεδομένα είναι προκαταρκτικά, είναι αναγκαία η 

εξοικείωση των κλινικών ιατρών με την αναζήτηση ακόμα και μικρών αλλαγών στα παραπάνω 

κινητικά συμπτώματα, ώστε να γίνεται συνεκτίμηση με περαιτέρω αναλυτικές μεθόδους. 

Συμπερασματικά, τα δεδομένα που παρατίθενται στην παρούσα ανασκοπική εργασία 

επιβεβαιώνουν ότι η νόσος του Πάρκινσον είναι μια πολύπλοκη ετερογενής κινητική και νοητική 

νόσος. 
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6. ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

 

PIGD Postural instability and gait disorder  

TD Tremor dominant 
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