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Περίληψη:
Ο επικλινής πυρήνας είναι το κατώτερο τμήμα του ραβδωτού σώματος και συνδέεται με το μεταιχμιακό και 
το εξωπυραμιδικό κινητικό σύστημα. Ως κεντρική λειτουργικά δομή ανάμεσα στην αμυγδαλή, τα βασικά γάγ-
γλια, τις μεσομεταιχμιακές ντοπαμινεργικές περιοχές, το ραχιαίο έσω θάλαμο και τον προμετωπιαίο φλοιό, ο 
επικλινής φαίνεται να παίζει έναν τροποποιητικό ρόλο στη ροή της πληροφορίας από το αμυγδαλοειδές σύ-
μπλεγμα προς τις περιοχές αυτές. Η ντοπαμίνη είναι ένας κύριος νευροδιαβιβαστής στον επικλινή. Ο επικλι-
νής πυρήνας θεωρείται ως ο νευρικός διαμεσολαβητής μεταξύ κινήτρων και δράσης, έχοντας ένα ρόλο κλει-
δί στην πρόσληψη τροφής, στη σεξουαλική συμπεριφορά, στη συμπεριφορά με κίνητρο την ανταμοιβή, στη 
σχετιζόμενη με το stress συμπεριφορά και στην εξάρτηση από ουσίες. Εμπλέκεται σε αρκετές νοητικές, συναι-
σθηματικές και ψυχοκινητικές λειτουργίες, που αλλάζουν σε μερικές περιπτώσεις ψυχοπαθολογίας. Εμπλέ-
κεται επίσης σε μερικές από τις πιο συχνές και σοβαρές νευρολογικές διαταραχές, όπως είναι η νόσος του 
Parkinson, η επιληψία, η αίσθηση του πόνου, η χορεία του Huntington και η νόσος του Alzheimer.
Λέξεις-κλειδιά: επικλινής πυρήνας, επιληψία, νευρολογικές διαταραχές, νόσος του Parkinson, ντοπαμίνη
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Abstract
The nucleus accumbens is the most inferior part of the striatum and is connected to the limbic and extra-
pyramidal motor systems. As a functionally central structure between amygdala, basal ganglia, mesolim-
bic dopaminergic regions, mediodorsal thalamus and prefrontal cortex, the nucleus accumbens appears 
to play a modulative role in the flow of the information from the amygdaloid complex to these regions. 
Dopamine is a major neurotransmitter of the nucleus accumbens. It is considered as a neural interface 
between motivation and action, having a key-role in food intake, sexual behavior, reward-motivated be-
havior, stress-related behavior and substance-dependence. It is involved in several cognitive, emotional and 
psychomotor functions, altered in some psychopathology. Moreover it is involved in some of the common-
est and most severe neurological disorders, such as Parkinson’s disease, epilepsy, Huntington’s chorea and 
Alzheimer’s disease.
Keywords: dopamine, epilepsy, neurological disorders, nucleus accumbens, Parkinson’s disease

1.  Ο επικλινής πυρήνας
Ο επικλινής πυρήνας είναι το κατώτερο τμήμα του 

ραβδωτού σώματος και συνδέεται με το μεταιχμιακό 
και το εξωπυραμιδικό κινητικό σύστημα1-3. Διαιρεί-
ται νευροχημικά και ανοσοϊστοχημικά σε κέλυφος 
(shell) εξωτερικά (περιφερικά) και κεντρικό τμήμα 
(core) εσωτερικά (κεντρικά)4,5. Ως κεντρική λειτουρ-
γικά δομή ανάμεσα στην αμυγδαλή, τα βασικά γάγ-
γλια, τις μεσομεταιχμιακές ντοπαμινεργικές περιοχές, 

το ραχιαίο έσω θάλαμο και τον προμετωπιαίο φλοιό, 
ο επικλινής πυρήνας φαίνεται να παίζει έναν τροπο-
ποιητικό ρόλο στη ροή της πληροφορίας από 
το αμυγδαλοειδές σύμπλεγμα προς τις περιοχές αυ-
τές. Η ντοπαμίνη είναι ένας κύριος νευροδιαβιβαστής 
στον επικλινή4.

Ο επικλινής πυρήνας θεωρείται ως ο νευρικός δι-
αμεσολαβητής μεταξύ κινήτρων και δράσης, έχο-
ντας ένα ρόλο κλειδί στην πρόσληψη τροφής, στη σε-
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ξουαλική συμπεριφορά, στη συμπεριφορά με κίνητρο 
την ανταμοιβή (reward), στη σχετιζόμενη με το stress 
συμπεριφορά και στην εξάρτηση από ουσίες. Ο επι-
κλινής πυρήνας αποτελείται από έναν «ηλεκτροφυ-
σιολογικό ανιχνευτή συμπτώσεων» ή κέλυφος, 
που συνδέεται σειριακά με ένα «ρυθμιστή κινη-
τικών αλληλουχιών» ή κεντρικό τμήμα, αμφότε-
ρα υποστηρίζοντα το ρόλο του επικλινή ως μεταιχ-
μιο-κινητικού διαμεσολαβητή6.

Μαζί με τον προμετωπιαίο φλοιό και την αμυγδαλή, 
ο επικλινής πυρήνας αποτελεί τμήμα του εγκεφαλικού 
κυκλώματος που ρυθμίζει τις λειτουργίες που σχετίζο-
νται με την προσπάθεια. Μελέτες του ρόλου της ντο-
παμίνης του επικλινή στη συμπεριφορική δραστηριό-
τητα, στις διαδικασίες που σχετίζονται με την προσπά-
θεια και άλλες συμπεριφορικές λειτουργίες, οδηγούν 
σε μια βαθύτερη κατανόηση των εγκεφαλικών μηχανι-
σμών που ρυθμίζουν τις ξεχωριστές πτυχές των κινή-
τρων και επίσης βοηθούν στην ανάδειξη της σχέσης 
μεταξύ διαδικασιών των κινήτρων και της ρύθ-
μισης της δράσης (κίνησης)7.

Ο επικλινής πυρήνας εμπλέκεται σε αρκετές νοη-
τικές, συναισθηματικές και ψυχοκινητικές λειτουργίες, 
που αλλάζουν σε μερικές περιπτώσεις ψυχοπαθολο-
γίας2. Συγκεκριμένα εμπλέκεται σε μερικές από τις πιο 
συχνές και σοβαρές νευρολογικές και ψυχιατρικές 
διαταραχές, όπως είναι η νόσος του Parkinson, η κα-
τάθλιψη, η ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή, η σχιζο-
φρένεια, καθώς και σε καταστάσεις εθισμού και εξαρ-
τήσεων2,8-11. Ακολούθως θα αναλυθούν οι σημαντι-
κότερες από τις νευρολογικές διαταραχές στις οποίες 
εμπλέκεται ο επικλινής πυρήνας.

2.  Νευρολογικές διαταραχές

2.1  Επιληπτική  δραστηριότητα
Η αναπαραγωγή και η παράταση των ταχέων νευ-

ρωνικών εκφορτίσεων αποτελεί το υπόστρωμα της επι-
ληψίας. Ο επικλινής πυρήνας, που θεωρείται ως τμή-
μα της εκτεταμένης αμυγδαλής, οι μονοαμίνες και το 
GABA είναι συστατικά των ανασταλτικών κυκλωμά-
των που περιορίζουν τη φυσιολογική ταχεία εκφόρτι-
ση σε διάρκεια και έκταση12.

Οι Deransart et al. (1998), στο μοντέλο τους σε 
αρουραίους, βρήκαν ότι η ενεργοποίηση της άμεσης 
οδού (GABAεργική προβολή από το ραβδωτό σώμα 
στη μέλαινα ουσία) ή η αναστολή της έμμεσης οδού 
(από το ραβδωτό σώμα μέσω της ωχράς σφαίρας 
και του υποθαλαμικού πυρήνα) κατέστειλε τις κρίσεις 
αφαίρεσης, μέσω άρσης της αναστολής νευρώνων 
στις εν τω βάθει και ενδιάμεσες στιβάδες του άνω δι-
δυμίου. Οι υποδοχείς ντοπαμίνης D1 και D2 στον 
επικλινή, φαίνονται ιδιαίτερα σημαντικοί σε αυτές τις 
κατασταλτικές δράσεις13.

Με βάση τα ευρήματά τους, μεταξύ των οποίων και 
το εύρημα παθολογικά χαμηλών επιπέδων ντο-
παμίνης στο νεοραβδωτό σώμα και στον επικλινή πυ-

ρήνα επιληπτικών ποντικιών και ιδιοπαθώς υπερτασι-
κών αρουραίων, οι Sutoo et al. (2003) πρότειναν ότι η 
άσκηση ή οι σπασμοί επηρεάζουν την εγκεφαλική λει-
τουργία μέσω ασβεστιο/καλμοδουλινο-εξαρτώμενης 
σύνθεσης ντοπαμίνης14.

Επιπλέον, οι Leung et al. (2000) πρότειναν ότι οι 
ψυχοκινητικές συμπεριφορές και οι αυτοματι-
σμοί που επάγονται από κρίσεις του κροταφικού λο-
βού, διαμεσολαβούνται από τον επικλινή πυρήνα15.

2.2  Αίσθηση  του  πόνου
Οι Guoxi et al. (1991) χρησιμοποίησαν μικροηλε-

κτρόδια και στερεοτακτικές τεχνικές για να καταγρά-
ψουν εξωκυττάρια δυναμικά των νευρώνων στην οπί-
σθια ομάδα των θαλαμικών πυρήνων σε γάτες. Βρή-
καν την ύπαρξη όχι μόνο σωματοαισθητικών αλλά και 
σπλαγχνοαισθητικών νευρώνων στην οπίσθια ομάδα 
των θαλαμικών πυρήνων. Διέγερση ορισμένων εγκε-
φαλικών περιοχών, περιλαμβάνοντας τον επικλινή πυ-
ρήνα, προκάλεσε αναστολή των αισθητικών νευ-
ρώνων (για την αίσθηση του πόνου) στην οπί-
σθια ομάδα των θαλαμικών πυρήνων, που αντι-
στρεφόταν με ναλοξόνη16.

Οι Wu et al. (1999) ανέφεραν ενεργοποίηση 
του αντίπλευρου υποθαλάμου και επικλινή, που 
είναι αμφότεροι τμήματα του κατιόντος συστή-
ματος για την καταστολή του πόνου, ως απο-
τέλεσμα βελονισμού. Ο επικλινής, με διασυνδέσεις 
στην κατιούσα οδό από τον υποθάλαμο στους πυ-
ρήνες της ραφής και την περί τον υδραγωγό φαιά 
ουσία, είναι μια σημαντική δομή για αμφότερες την 
επαγόμενη από οπιοειδή και την επαγόμενη 
από βελονισμό αναλγησία17.

Οι Becerra et al. (2008) ανέφεραν ενεργοποίηση 
του επικλινή κατά τη διάρκεια επώδυνου θερμικού 
ερεθίσματος. Βρήκαν ότι το εξαρτώμενο από το επί-
πεδο οξυγόνωσης του αίματος (BOLD) σήμα (σε λει-
τουργική μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου) μειώνε-
ται στον επικλινή κατά την έναρξη του ερεθίσματος και 
αυξάνεται με το πέρας του ερεθίσματος. Η απελευθέ-
ρωση ντοπαμίνης στον επικλινή πιστεύεται ότι αυξάνει 
το επίπεδο οξυγόνωσης του αίματος στον επικλι-
νή μέσω μετασυναπτικών D1 υποδοχέων18.

Η αναλγησία είναι μια αίσθηση ανταμοιβής συγκρι-
τικά με την αίσθηση του πόνου και γι’ αυτό η ενεργο-
ποίηση του επικλινή είναι, κατά τη γνώμη μας, ανα-
μενόμενη. Επιπλέον, με βάση τα αποτελέσματα των 
Guoxi et al. (1991)16, υποστηρίζουμε ότι διέγερση 
του επικλινή θα μπορούσε να καταστείλει την αίσθη-
ση του πόνου, πιθανώς στο αντίπλευρο ημιμόριο του 
σώματος, εμποδίζοντάς την στο επίπεδο των θαλαμι-
κών πυρήνων, έχοντας ένα αποτέλεσμα παρόμοιο με 
τα οπιοειδή φάρμακα.

2.3  Νόσος  του  Parkinson
Η νόσος του Parkinson, μια συνήθης νευρολογική 

νόσος, είναι μια αρχέτυπη διαταραχή δυσλειτουργίας 
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της ντοπαμίνης που χαρακτηρίζεται από κινητικά, νοη-
τικά, συμπεριφορικά και προκαλούμενα από το Αυτό-
νομο Νευρικό Σύστημα συμπτώματα. Με την πρόοδο 
της νόσου πλήττονται και μη ντοπαμινεργικοί πυρή-
νες όπως ο υπομέλας τόπος, ο βασικός πυρήνας του 
Meynert και οι ραχιαίοι πυρήνες της ραφής19.

Τα νευροψυχιατρικά συμπτώματα της νόσου όπως 
κατάθλιψη, απάθεια, άγχος και ανηδονία έχουν ντο-
παμινεργική βάση20. Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον το γε-
γονός ότι έχει περιγραφεί συμμετοχή του επικλινή πυ-
ρήνα σε αυτές τις νευροψυχιατρικές καταστάσεις4,21,22.

Έχουν επίσης βρεθεί υψηλά επίπεδα ντοπαμίνης 
στον επικλινή πυρήνα παρκινσονικών ασθενών που 
λάμβαναν χρόνια αγωγή με λεβοντόπα (levodopa). Το 
εύρημα αυτό έχει προταθεί ως υπεύθυνο της εκδήλω-
σης δυσκινησίας στους εν λόγω ασθενείς23.

Οι Elsworth et al. (2000) μελέτησαν παρκινσονι-
κούς πιθήκους ένα χρόνο μετά τη χορήγηση ΜΡΤΡ 
(1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine). Βρή-
καν ότι η απώλεια της ντοπαμίνης στον επικλινή πυ-
ρήνα ήταν περιορισμένη σε σχέση με τις άλλες υπο-
περιοχές του ραβδωτού σώματος, αν και στους βαρέ-
ως πάσχοντες η μείωση αυτή έφτανε το 96%. Η απο-
κατάσταση των επιπέδων ντοπαμίνης και του λόγου 
ομοβανιλλικό οξύ / ντοπαμίνη ήταν πιο εμφανής στο 
κέλυφος, στο κοιλιακό-έσω τμήμα του κερκοφόρου 
πυρήνα και στον επικλινή πυρήνα24.

Οι Hurley et al. (2001) μελέτησαν την έκφραση του 
ανθρώπινου υποδοχέα της ντοπαμίνης στα βασικά γάγ-
γλια φυσιολογικών και παρκινσονικών ασθενών, με τη 
μέθοδο της αντίστροφης μεταγραφής-αλυσιδωτής αντί-
δρασης πολυμεράσης (RT-PCR). Το mRNA του υποδο-
χέα βρέθηκε σε περιοχές των βασικών γαγγλίων ανά-
μεσα στις οποίες και ο επικλινής πυρήνας. Στους παρ-
κινσονικούς εγκεφάλους βρέθηκε αυξημένη συγκέ-
ντρωση αυτού του mRNA στον επικλινή25.

Οι Eggers et al. (2009) μελέτησαν με υψηλής ανά-
λυσης τομογραφίες εκπομπής ποζιτρονίων (ΡΕΤ) το 
μεταβολισμό της γλυκόζης στα βασικά γάγγλια παρ-
κινσονικών ασθενών αρχικού σταδίου και φυσιολο-
γικών εθελοντών. Σε αντίθεση με την ωχρά σφαίρα 
και τη μέλαινα ουσία, η μεταβολική δραστηριότητα 
στον επικλινή πυρήνα, στον υποθαλαμικό πυρήνα, 
στην αμυγδαλή και στον ερυθρό πυρήνα ήταν φυ-
σιολογική26.

Σε πρόσφατη μελέτη μας για την επίδραση του παρ-
κινσονισμού στις διαστάσεις του επικλινή βρέθηκε 
ότι ο σοβαρός παρκινσονισμός προκαλεί συρ-
ρίκνωση (ατροφία) του επικλινή πυρήνα. Ειδικό-
τερα, ο σοβαρός παρκινσονισμός προκαλεί μείωση 
κατά 11,77% του σχετικού μεγέθους του επικλι-
νή πυρήνα27. Αν και ο ρόλος των νευρώνων και των 
νευροδιαβιβαστών του επικλινή πυρήνα στη νόσο 
του Parkinson έχει καθοριστεί24,28-30, μια συγκεκριμέ-
νη αλλαγή του όγκου του επικλινή εξαρτώμενη από 
τον παρκινσονισμό δεν είχε προηγουμένως αναφερ-
θεί. Αντίθετα, μελέτη με τομογραφία εκπομπής ποζι-

τρονίων (PET) σε παρκινσονικούς ασθενείς έδειξε φυ-
σιολογική μεταβολική δραστηριότητα στον επικλινή 
πυρήνα26. Τέλος, προτείναμε ότι η συρρίκνωση του 
επικλινή στον παρκινσονισμό μπορεί να ευθύνεται 
για τα ντοπαμινεργικά νευροψυχιατρικά συμπτώ-
ματα της νόσου (πιθανώς λόγω δυσλειτουργίας του 
πυρήνα), ή ακόμη και για τη συννοσηρότητά της 
με ψυχιατρικές διαταραχές όπως η κατάθλιψη27.

2.4  Χορεία  του  Huntington
Οι Bots et al. (1981) μελέτησαν εγκεφάλους ασθε-

νών με χορεία του Huntington, με νόσο του Alzheimer 
και νόσο του Parkinson, και περιέγραψαν οδόντωση 
στην πυρηνική μεμβράνη των κυττάρων του επι-
κλινή πυρήνα μόνο στους ασθενείς της πρώτης κατη-
γορίας31. Το εύρημα αυτό επιβεβαιώθηκε και από με-
ταγενέστερες μελέτες32. Οι Kish et al. (1987) παρατή-
ρησαν αυξημένα επίπεδα σεροτονίνης και μειωμένα 
επίπεδα ντοπαμίνης στο ραβδωτό σώμα ασθενών με 
χορεία του Huntington, με εξαίρεση όμως την περι-
οχή του επικλινή πυρήνα όπου αυτοί οι νευροδιαβι-
βαστές βρέθηκαν σε φυσιολογικά επίπεδα33.

Οι Beal et al. (1984 και 1988) παρατήρησαν αυξη-
μένα επίπεδα σωματοστατίνης και νευροπεπτιδί-
ου Υ στον επικλινή πυρήνα και σε άλλες εγκεφαλι-
κές περιοχές (κυρίως των βασικών γαγγλίων) ασθενών 
με χορεία του Huntington34,35. Οι de la Monte et al. 
(1988) παρατήρησαν ατροφία του ραβδωτού σώμα-
τος ασθενών με αυτήν την κληρονομική νευροεκφυ-
λιστική νόσο36, εύρημα που επιβεβαιώθηκε και από 
τους Fennema-Notestine et al. (2004)37.

2.5  Νόσος  του  Alzheimer
Οι de Jong et al. (2011) μελέτησαν το ραβδωτό 

σώμα 35 ασθενών με νόσο του Alzheimer και ισάριθ-
μων ατόμων χωρίς νοητική έκπτωση, χρησιμοποιώ-
ντας τρισδιάστατες μαγνητικές τομογραφίες. Παρατή-
ρησαν διαφορές στο σχήμα του κερκοφόρου πυρήνα 
και του κελύφους αλλά όχι του επικλινή πυρήνα. Επί-
σης βρήκαν ότι η βαρύτητα της νοητικής έκπτωσης 
συσχετιζόταν με το βαθμό αλλοίωσης της επιφά-
νειας του επικλινή πυρήνα, του ρυγχαίου-έσω κερ-
κοφόρου πυρήνα και του κοιλιακού-έξω κελύφους38.

2.6  Αγγειακά  εγκεφαλικά  επεισόδια - 
υπέρταση
Οι Shibuya et al. (1987) παρατήρησαν σύνθετες 

αλλαγές της τοπικής χρησιμοποίησης γλυκόζης 
σε πολλές εγκεφαλικές περιοχές μετά από απόφρα-
ξη της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας σε αρουραίους. 
Οι περιοχές αυτές, που περιελάμβαναν τον επικλινή 
πυρήνα, ακολουθούσαν την κατανομή των στόχων 
των μεσεγκεφαλικών ντοπαμινεργικών νευρώνων39.

Οι Martin et al. (1997) μελέτησαν την επίδραση της 
υποξίας-ισχαιμίας σε εγκεφάλους νεογνών χοίρων και 
παρατήρησαν ότι ο επικλινής πυρήνας δεν υπέστη 
νευρωνική καταστροφή, σε αντίθεση με τον κερ-
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κοφόρο πυρήνα και το κέλυφος40.
Οι Goldenberg et al. (1999) βασίστηκαν σε κλινι-

κά και απεικονιστικά (MRI) δεδομένα για να προτεί-
νουν ότι βλάβη του επικλινή πυρήνα μπορεί να προ-
καλέσει αμνησία. Ωστόσο η μελέτη τους αφορούσε 
αιμορραγία της πρόσθιας περιοχής των βασικών γαγ-
γλίων του αριστερού ημισφαιρίου και όχι μεμονωμέ-
νη βλάβη του επικλινή πυρήνα41.

Οι Yasuda et al. (2002) μελέτησαν την επίδραση της 
υπέρτασης στην περιοχική αιματική ροή και στην περι-
οχική χρησιμοποίηση γλυκόζης σε εγκεφάλους αρου-
ραίων ευαίσθητων στο αλάτι, χωρίς δομικές αλλαγές 
των αρτηριών τους. Δεν παρατήρησαν στατιστικά ση-
μαντική διαφορά μεταξύ αρουραίων που είχαν δίαι-
τα υψηλή και δίαιτα χαμηλή σε αλάτι, με εξαίρεση τη 
μείωση της περιοχικής χρησιμοποίησης γλυκό-
ζης στον επικλινή πυρήνα42.

2.7  Όγκοι - καρκινογένεση
Οι Morreale et al. (1993) δημιούργησαν ένα μο-

ντέλο πρόκλησης όγκων στον εγκέφαλο αρουραίων 
μέσω στερεοτακτικής εμφύτευσης καρκινικών κυττά-
ρων στον κερκοφόρο πυρήνα. Μεταξύ των ευρημά-
των τους ήταν η απουσία ανάπτυξης όγκων στον επι-
κλινή πυρήνα43. Οι Rizvi et al. (1999) παρατήρησαν 
αυξημένο αριθμό αστροκυττάρων που παρήγα-
γαν μεγάλη ποσότητα της πρωτεΐνης GFAP στην 
περί τον υδραγωγό φαιά ουσία και στον επικλινή πυ-
ρήνα διαγονιδιακών ποντικιών, που ήταν ετερόζυγα 
για το γονίδιο Nf1 της νευροϊνωμάτωσης τύπου 1. Η 
έκφραση της πρωτεΐνης GFAP είναι αυξημένη σε ασθε-
νείς με αυτήν την κληρονομική νόσο44.

Οι Mizuguchi et al. (2000) περιέγραψαν την ανά-
πτυξη υποεπενδυματικού αμαρτώματος στον επι-
κλινή πυρήνα αρουραίου ο οποίος έφερε μετάλλαξη 
στο γονίδιο Tsc2, στα πλαίσια πειραματικού μοντέλου 
για τη μελέτη της οζώδους σκλήρυνσης. Ο όγκος είχε 
μορφή οζιδίου διαμέτρου 0,2 mm και τα κύτταρά του 
ήταν παρόμοια με βασεόφιλους νευρώνες (περιείχαν 
σωμάτια Nissl) και ηωσινόφιλα κύτταρα balloon45.

2.8  Μετωποκροταφική  άνοια
Η παράδοξη κοινωνική συμπεριφορά είναι ένα χα-

ρακτηριστικό σύμπτωμα της μετωποκροταφικής άνοιας 
και εκδηλώνεται κυρίως με απάθεια και άρση αναστο-
λών. Οι Zamboni et al. (2008) μελέτησαν με μαγνη-
τική τομογραφία εγκεφάλου 62 ασθενείς με αυτήν τη 
μορφή άνοιας, και παρατήρησαν ότι η βαρύτητα της 
άρσης αναστολών συσχετιζόταν θετικά με ατροφία 
του δεξιού επικλινή πυρήνα και ορισμένων κροταφι-
κών μεταιχμιακών δομών του δεξιού ημισφαιρίου46.

2.9  Ναρκοληψία
Η ναρκοληψία-καταπληξία (narcolepsy-cata-

plexy), μια μείζων διαταραχή ύπνου, οφείλεται στην 
καταστροφή νευρώνων του υποθαλάμου που περι-
έχουν ορεξίνες (orexins) και συνοδεύεται από συ-

ναισθηματικές διαταραχές47. Οι  Ponz et al. (2010) 
χρησιμοποίησαν λειτουργικές μαγνητικές τομογρα-
φίες εγκεφάλου από 12 ναρκοληπτικούς ασθενείς 
για να εξετάσουν το κατά πόσον παρουσιάζουν πα-
θολογική εγκεφαλική δραστηριότητα κατά τη διάρ-
κεια διαδικασιών ανταμοιβής. Παρατήρησαν ότι η 
δραστηριότητα του κοιλιακού ραβδωτού σώματος 
ήταν μειωμένη όταν οι ασθενείς κέρδιζαν κάτι. Επί-
σης βρήκαν ότι η δραστηριότητα στον επικλινή πυ-
ρήνα και στον κοιλιακό-έσω προμετωπιαίο φλοιό 
σχετιζόταν με τη διάρκεια της νόσου. Με βάση 
τα ευρήματά τους πρότειναν ότι ένα εναλλακτικό 
νευρικό κύκλωμα θα μπορούσε να διαμορφώνε-
ται με την πάροδο του χρόνου, το οποίο να ελέγ-
χει τις συναισθηματικές αποκρίσεις στις συναισθη-
ματικές προκλήσεις και να αντισταθμίζει την απου-
σία επίδρασης των κοιλιακών περιοχών του μεσε-
γκεφάλου47.

2.10  Νωτιαιοπαρεγκεφαλιδική  αταξία
Η νωτιαιοπαρεγκεφαλιδική  αταξία 17 (Spinocer-

ebellar Αtaxia 17) είναι μια σπάνια γενετική νόσος που 
χαρακτηρίζεται από παρεγκεφαλιδικά, εξωπυραμιδι-
κά, πυραμιδικά και ψυχιατρικά συμπτώματα. Οι Lasek 
et al. (2006) μελέτησαν απεικονιστικά τους εγκεφά-
λους 12 ασθενών με αυτήν τη νόσο και ισάριθμων 
υγιών ατόμων αντίστοιχης ηλικίας και φύλου. Παρα-
τήρησαν μια στατιστικώς πολύ σημαντική συσχέτιση 
μεταξύ των αποτελεσμάτων της βραχείας εξέτασης νο-
ητικής κατάστασης (Mini-Mental State Examination, 
MMSE) και της ατροφίας του επικλινή πυρήνα. Η τε-
λευταία είναι πιθανότατα υπεύθυνη για τα κυρίαρχα 
ψυχιατρικά συμπτώματα της νόσου48.

3.  Συμπεράσματα
Ο επικλινής πυρήνας είναι το κατώτερο τμήμα του 

ραβδωτού σώματος και συνδέεται με το μεταιχμιακό 
και το εξωπυραμιδικό κινητικό σύστημα. Ως κεντρι-
κή λειτουργικά δομή ανάμεσα στην αμυγδαλή, τα 
βασικά γάγγλια, τις μεσομεταιχμιακές ντοπαμινεργι-
κές περιοχές, το ραχιαίο έσω θάλαμο και τον προ-
μετωπιαίο φλοιό, παίζει έναν τροποποιητικό ρόλο 
στη ροή της πληροφορίας από το αμυγδαλοειδές 
σύμπλεγμα προς τις περιοχές αυτές. Η ντοπαμίνη 
είναι ένας κύριος νευροδιαβιβαστής στον επικλινή 
και ο πυρήνας αυτός θεωρείται ως ο νευρικός δια-
μεσολαβητής μεταξύ κινήτρων και δράσης. Εμπλέ-
κεται σε αρκετές νοητικές, συναισθηματικές και ψυ-
χοκινητικές λειτουργίες, που αλλάζουν σε μερικές 
περιπτώσεις ψυχοπαθολογίας. Εμπλέκεται επίσης σε 
μερικές από τις πιο συχνές και σοβαρές νευρολογι-
κές διαταραχές, όπως είναι η νόσος του Parkinson, 
η επιληψία, η χορεία του Huntington και η νόσος 
του Alzheimer.
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