
Γῆρας μὲν ἐστίν ἡ τελευταία ἡλικία, γήρανσις 
δέ ἡ ἐπ’ αὐτὴν πόρευσις 

(Αμμώνιος, ο λεξικογράφος 390 μ.Χ.) 

1. Εισαγωγή
Τον αιώνα που πέρασε, σε πολλές χώρες του 

κόσμου παρατηρήθηκε σημαντική επιμήκυνση 
του μέσου όρου ζωής των ανθρώπων. Ο πλη-
θυσμός γηράσκει. Στην Ελλάδα και την Ιταλία 
παρατηρήθηκε η μεγαλύτερη αύξηση των ατό-
μων που ζουν πέρα από τα 60 έτη, σε ποσοστό 
που ξεπερνά το 22%, έναντι 16,5% των ΗΠΑ. 
Προοπτικές δημογραφικές εκτιμήσεις μεταξύ 
του 1996 και 2025 δείχνουν ότι τα άτομα που 
θα ξεπερνούν την ηλικία των 60 ετών θα αυξη-
θούν από το 17% στο 82% στις Ευρωπαϊκές χώ-
ρες και μέχρι του ποσοστού 200% σε ορισμένες 
αναπτυσσόμενες χώρες. Μέχρι το 2020, αναμέ-
νεται ότι ο πληθυσμός της γης θα περιλαμβάνει 
1 δισεκατομμύριο άτομα που θα έχουν υπερ-
βεί τα 60 χρόνια, προερχόμενα κυρίως από τις 
υπό ανάπτυξη ευρισκόμενες χώρες.1,2 Εξίσου 
σημαντική είναι και η αύξηση του πληθυσμού 
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που ξεπερνά τα 85 ή και περισσότερα χρόνια 
ζωής. Όμως, όσο ο πληθυσμός γηράσκει, τόσο 
περισσότερο προστίθενται ποικίλες σωματικές 
και νοητικές δυσλειτουργίες, καθώς και άλλες 
επιβαρύνσεις της υγείας, μεταξύ των οποίων 
και ειδικές νοητικές και ψυχικές διαταραχές, σε 
ποσοστό άνω του 20%, που δεν ανήκουν στη 
«φυσιολογική» πορεία της γήρανσης.3 Αρκετά 
άτομα διατηρούν μέχρι τέλους ακέραιες πολύ 
σημαντικές ικανότητες, οι οποίες προηγούμενα 
τα χαρακτήριζαν. Στην Ιλιάδα εκθειάζεται η σύ-
νεση και η σοφία του γέροντα βασιλιά της Πύ-
λου, Νέστωρα, ο λόγος του οποίου εθεωρείτο 
«γλυκύτερος μέλιτος».4 Οι μεγάλοι μας σοφοί, 
Δημόκριτος και Ιπποκράτης, συνέχιζαν να δια-
νοούνται μέχρι τα τέλη της ζωής τους, που πλη-
σίαζε τα 100 χρόνια. Ο Σοφοκλής έγραψε την 
τραγωδία «Οιδίπους επί Κολωνώ» σε ηλικία 92 
ετών, όπου κάνει αναφορά στις ικανότητες των 
γηραιών με τη ρήση «…καὶ γάρ εἰ γέρων ἐγώ, 
τὸ τῆσδε χειρός, οὐ γεγήρακεν σθένος».4 

Ο Βασιλιάς της Σπάρτης Αγησίλαος, σε ηλι-
κία 80 ετών, παρά τη φυσική του αναπηρία (χω-
λότητα) και τα πολλά τραύματα που είχε μέχρι 
τότε δεχθεί, ηγήθηκε νέας εκστρατείας στην Αί-
γυπτο και πέθανε στα 84 του χρόνια, από φυ-
σικά αίτια, στις ακτές της Κυρήνης, κατά την 
επιστροφή προς την πατρίδα του, έχοντας εκ-
πληρώσει με επιτυχία την αποστολή που η τε-
λευταία του είχε αναθέσει.5 

Στο κλασικό αναπτυξιακό μοντέλο του Erik 
Erikson (1950) η γήρανση θεωρείται ως το τε-
λικό στάδιο της αναπτυξιακής πορείας του αν-
θρώπου, κατά το οποίο αντιπαλεύουν η ανεξαρ-
τησία του Εγώ με την Απελπισία.6 Περισσότερο 
αισιόδοξες νεότερες απόψεις προσφέρουν ένα 
άλλο, διαφορετικό πρότυπο επιτυχούς πορείας 
προς τη γήρανση που στηρίζεται πάνω σε τρεις 
πυλώνες: Στην απουσία νόσου και αναπηρίας, 
στη διατήρηση υψηλών νοητικών ικανοτήτων 
και φυσικών λειτουργιών και στη συμμετοχή 
στα δρώμενα της ζωής.7 Κατ’ αυτό, η διατήρηση 
των νοητικών ικανοτήτων και, της δυνατότητας 
προσαρμοστικών αλλαγών και παραγωγικής 
συμμετοχής στη ζωή συνιστούν σημαντικούς 

παράγοντες της «φυσιολογικής» γήρανσης. 
Παρότι παραμένει δύσκολος ο χρονικός καθο-
ρισμός της μετάπτωσης από την ώριμη ηλικία 
στη γήρανση, καθώς και των υποκείμενων μη-
χανισμών αιτιοπαθογένειας, το μόνο βέβαιο εί-
ναι ότι η τελευταία αποτελεί πάντα τη συνέχεια 
των προηγουμένων αναπτυξιακών σταδίων και 
πάντα καταλήγει στον θάνατο. 

Η φυσιολογική πορεία στη γήρανση, συχνά 
συνεπάγεται μια βαθμιαία έκπτωση ορισμέ-
νων λειτουργιών, όπως της όρασης, της ακοής, 
της όσφρησης, της αναπνευστικής και ανοσια-
κής λειτουργίας, καθώς και ορισμένες μεταβο-
λές στις νοητικές λειτουργίες του ατόμου, που 
όμως πολύ λίγες από αυτές μπορούν αθροι-
στικά να χαρακτηριστούν ως αρνητικά στερε-
ότυπα.7–10 Η γνώση υπάγεται στη νοημοσύνη, 
τη λογική και τον λόγο, τη μάθηση και μνήμη. 
Με το πέρασμα του χρόνου, οι γνωστικές λει-
τουργίες υφίστανται κάποιες απώλειες. Επιπλέ-
ον, πέραν των ατομικών διαφορών, που ευρέ-
ως ποικίλλουν ως προς τους ψυχοκοινωνικούς 
παράγοντες, αλλά και τον τρόπο ζωής του κα-
θενός, ολοένα και περισσότερα δεδομένα με-
λετών στον άνθρωπο και τα ζώα δείχνουν ότι 
ο τρόπος ζωής μπορεί να επηρεάσει γενετι-
κούς συντελεστές επικινδυνότητας κατά το γή-
ρας.11,12 Γνωρίζουμε ότι η μνήμη εργασίας εκ-
πίπτει στη μεγάλη ηλικία, περισσότερο στη 
δυνατότητα ανάκλησης παρά στην αναγνώρι-
ση, καθώς και ότι θίγονται ορισμένες λειτουρ-
γίες που αφορούν στην επεξεργασία νέου πλη-
ροφοριακού υλικού, την επιλεκτική προσοχή 
και την επίλυση προβλημάτων.13 Αυτές οι με-
ταβολές στις γνωστικές λειτουργίες συνεπάγο-
νται βραδύτερους ρυθμούς μάθησης νέου υλι-
κού και μεγαλύτερη ανάγκη επανάληψης.14 Το 
λεξιλόγιο εξακολουθεί να εμπλουτίζεται μέχρι 
τα 75, μετά τα οποία βαθμιαία πτωχαίνει.9 Οι δι-
αταραχές στη μνήμη αποτελούν το συχνότερο 
παράπονο στο οποίο αναφέρονται πολύ περισ-
σότεροι από τους μισούς ηλικιωμένους αν και η 
επίδοσή τους στις δοκιμασίες της μνήμης μπο-
ρεί να υπερέχει των ηλικιωμένων που δεν εκ-
φράζουν παράπονα για τη μνήμη τους.14 
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Κατ’ ακολουθία των ανωτέρω, τα όρια μεταξύ 
φυσιολογίας και παθοφυσιολογίας στις διεργα-
σίες της γήρανσης δεν διέπονται αποκλειστικά 
από νομοτελειακούς γενετικούς ή βιολογικούς 
κανόνες, αλλά και από άλλους περιβαλλοντι-
κούς και πολιτισμικούς συντελεστές. Καθότι η 
γενικότερη κατά καιρούς εντύπωση και αποδο-
χή είθισται να θεωρεί φυσιολογικό ό,τι ανταπο-
κρίνεται στον μέσο όρο ή, διαφορετικά, σε ό,τι 
αντιστοιχεί στο πλέον κατά καιρούς σύνηθες 
σε κάθε ηλικιακή ομάδα και πολιτισμική περίο-
δο, είναι ορθότερο να θεωρήσουμε ένα άτομο 
ηλικιωμένο όταν βαθμιαία έχει περάσει από τις 
εξελικτικές περιόδους της παιδικής, εφηβικής 
και νεαρής ενήλικης ηλικίας, κάτω από γενετικά 
προκαθορισμένες βιολογικές διαδικασίες κα-
θώς και από ποικίλες τυχαίες περιβαλλοντικές 
αλληλεπιδράσεις και που συνεχίζοντας προ-
οδευτικά την πορεία μέσω των σταδίων της 
μέσης και όψιμης ενήλικης ζωής εισέρχεται 
βαθμιαία στην περίοδο του γήρατος. Έκτοτε 
ακολουθεί εκπτωτική πορεία, εκφυλιστικού τύ-
που, στο τέλος της οποίας έχει απολέσει τις ικα-
νότητες κυτταρικής διαίρεσης και ανάπλασης, 
αντιμετωπίζοντας δίχως εσωτερικές εφεδρείες 
το τίμημα της φθοράς που η διαδρομή τού επι-
φόρτισε. Έτσι, μπορεί να θεωρείται σήμερα ως 
φυσικό επακόλουθο η επέλευση του θανάτου 
μετά τα 85 ή και ακόμη και μετά τα 90. Αν όμως 
ολοένα περισσότερα άτομα μπορέσουν να ξε-
περάσουν τις παραπάνω ηλικίες, είναι φυσικό 
να τροποποιηθούν ανάλογα και οι αντίστοιχες 
εκτιμήσεις. 

Με την πάροδο της ηλικίας, το σύνηθες εί-
ναι ότι παρατηρείται μια ποικιλία μεταβολών 
στη συμπεριφορά του ατόμου, οι οποίες συνε-
πάγονται μικρές ή μεγαλύτερες τροποποιήσεις 
και επιβαρύνσεις στην ποιότητα ζωής, όπως 
στην κινητικότητα και την ταχύτητα των αντι-
δράσεων. Αδρά παραδείγματα των μεταβολών 
της γήρανσης είναι η πρεσβυωπία, η βαρηκοΐα, 
η πολίωση και αραίωση των μαλλιών, το ξηρό 
δέρμα και οι ρυτίδες στο πρόσωπο. Το σώμα 
αδυνατίζει, οι μύες ατροφούν, το ύψος ελαττώ-
νεται, η στάση του κορμού κυρτώνεται, το βά-
δισμα γίνεται βραδύτερο, το μήκος του διασκε-

λισμού βραχύνεται ενώ το πλάτος διευρύνεται, 
η στήριξη υπολείπεται, τα στατικά αντανακλα-
στικά επιβραδύνονται, η ισορροπία καθίσταται 
δύσκολη και επισφαλής «τα γηρατειά πήραν τα 
μπρος, εσκουντούφλησε ο χορός».2,4,15,16 

Πέραν όμως των συνεπειών της φυσικής φθο-
ράς στη σταθερότητα βάδισης και ισορροπίας, 
σημαντικό ρόλο παίζουν τα χορηγούμενα φάρ-
μακα που συνηθίζεται να παίρνουν οι ηλικιω-
μένοι, πολλά των οποίων επηρεάζουν την ισορ-
ροπία και στήριξη.17 

Στα βαθιά γεράματα, ο λόγος γίνεται πτω-
χότερος, η ομιλία καθίσταται ολοένα και πιο 
δυσπροσωδική, τρομώδης και φθίνουσα σε 
ένταση, ο τόνος της φωνής αποχρωματίζεται 
υπολειπόμενος των φυσιολογικών διακυμάνσε-
ων, γίνεται βραχνός, μονότονος και κακόηχος. 
Η όσφρηση και η γεύση έχουν συνήθως προ-
ηγηθεί σε απώλειες, με τελευταίες απομένου-
σες του γλυκού και ίσως του ζωικού λίπους. Τα 
περισσότερα όργανα και συστήματα βαθμιαία 
υπολειτουργούν και ο μεταβολισμός αποδιορ-
γανώνεται, με τελικό αποτέλεσμα την αδυνα-
μία διατήρησης της ομοιόστασης και της ζωής, 
«Τρία του ανθρώπου τα κακά, αρρώστια, φτώχεια, 
γηρατειά».4

Συνήθη προβλήματα αποτελούν η συνειδη-
τοποίηση του αναπόφευκτου της καταληκτι-
κής πορείας, η ανημποριά, η μοναξιά, η αυξη-
μένη συννοσηρότητα, ο σωματικός πόνος, η 
κατάθλιψη, η αϋπνία, η έκπτωση της μνήμης 
και η αστάθεια. Ποικίλοι άλλοι εμβόλιμοι παρά-
γοντες, όπως το πένθος, η πολυφαρμακία, ο αλ-
κοολισμός, χειρουργικές επεμβάσεις, προστι-
θέμενες αναπηρίες, επιταχύνουν την καθοδική 
διολίσθηση. Το σημαντικότερο όμως είναι ότι η 
γήρανση συνεπάγεται προοδευτική έκπτωση 
στις λειτουργίες πολλών οργάνων και μείωση 
της ικανότητας προσαρμογής στο stress. Τα γη-
ραιά άτομα είναι περισσότερο ευάλωτα έναντι 
των ηλικιακά νεοτέρων σε φυσικές και ψυχοπι-
εστικές καταπονήσεις, καθώς και σε κοινωνικές 
και οικονομικές δυσμενείς καταστάσεις.
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Η αρχιτεκτονική του ύπνου διαταράσσεται. 
Οι ηλικιωμένοι κοιμούνται λιγότερο και ξυ-
πνούν συχνότερα μετά την έλευση του ύπνου. 
Η διάρκεια των σταδίων 3 και 4 και του ύπνου 
των ταχέων οφθαλμικών κινήσεων (RΕΜ) ελατ-
τώνεται, ενώ αυξάνεται το στάδιο 1 των βραδέ-
ων κυμάτων. Η αϋπνία και γενικότερα οι διατα-
ραχές του ύπνου εμπλέκονται στις εκδηλώσεις 
της κατάθλιψης των ηλικιωμένων, καθώς και σε 
οργανικά άλλα αίτια όπως η στηθάγχη, η καρ-
διακή ανεπάρκεια, ο περιορισμός των καθη-
μερινών δραστηριοτήτων και η χρόνια χρήση 
βενζοδιαζεπινών.18,19 Η επίπτωση της χρόνιας 
αϋπνίας εκτιμάται στο 5–10% των ηλικιωμένων 
και η παρουσία της προδικάζει πτωχή θερα-
πευτική ανταπόκριση στη φαρμακευτική αντι-
μετώπιση της κατάθλιψης καθώς και αυξημένο 
κίνδυνο αυτοκτονιών.20,21 

Γενικά, η συνύπαρξη ψυχικών διαταραχών 
και οργανικών παθήσεων (συννοσηρότητα) εί-
ναι συνήθης. Η κατάθλιψη, για παράδειγμα, αυ-
ξάνει τη θνησιμότητα από καρδιολογικά νοσή-
ματα και τον καρκίνο, ενώ το stress αυξάνει τον 
κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου και 
καταστέλλει την κυτταρική ανοσία.22–34 Ακόμα 
περισσότερο, η συννοσηρότητα με την πολυ-
φαρμακία οδηγούν σε βλαπτικές αλληλεπιδρά-
σεις επί των ενζυμικών μηχανισμών μεταβολι-
σμού των φαρμάκων, όπως π.χ. συμβαίνει με 
τους αναστολείς επαναπρόσληψης της σεροτο-
νίνης που ανταγωνίζονται με τους β-αποκλει-
στές, τα αντιαρρυθμικά τύπου 1C και τις βεν-
ζοδιαζεπίνες, καθότι χρησιμοποιούν την ίδια 
μεταβολική οδό.27 

Ειδικότερα, η αυξημένη επίπτωση νευρολο-
γικών νοσημάτων, όπως τα αγγειακά εγκεφαλι-
κά συμβάματα, οι πρωτοπαθείς όγκοι του εγκε-
φάλου, τα εκφυλιστικού τύπου νοσήματα του 
εγκεφάλου και οι άνοιες, επιφέρουν τα μεγαλύ-
τερα πλήγματα.2,16,17 

Οι ψυχικές διαταραχές στα γηραιά άτομα 
αποκαλύπτονται συχνά με αφορμή άλλα σω-
ματικά νοσήματα. Η επίπτωση της κλινικά έκ-
δηλης κατάθλιψης ξεπερνά το 25% ανάμεσα σε 
άτομα που πάσχουν από χρόνια νοσήματα και 

ειδικότερα από ισχαιμική καρδιοπάθεια, εγκε-
φαλικά επεισόδια, καρκίνο, αρθρίτιδες, χρόνι-
ες πνευμονοπάθειες, νόσο Alzheimer και νόσο 
του Parkinson. Η συσχέτιση μεταξύ σωματικών 
παθήσεων και ψυχικών διαταραχών φαίνεται 
ότι είναι αλληλένδετη, αλλά δεν γνωρίζουμε 
πολλά για τους μηχανισμούς αυτής της αλλη-
λοσυσχέτισης. Πιστεύεται ότι βιολογικοί και 
ψυχολογικοί παράγοντες παίζουν ρόλο. Γνωρί-
ζουμε όμως ότι η φυσική πορεία της κατάθλι-
ψης στη γεροντική ηλικία επηρεάζεται σημα-
ντικά από τη συνύπαρξη περισσοτέρων της 
μίας νόσων.35–40

Η πλειονότητα των ηλικιωμένων ασθενών 
δεν ανταποκρίνεται στα κριτήρια της μείζονος 
κατάθλιψης, γι’ αυτό και προτάθηκε ο όρος της 
ελάσσονος κατάθλιψης, που όμως δεν έχει γίνει 
ακόμα αποδεκτός στην ταξινόμηση του DSM-
IV. Ωστόσο, αυτή όμως η μορφή της κατάθλι-
ψης απαντάται ιδιαίτερα συχνά, σε ποσοστό 
8–20%, ανάμεσα στους ηλικιωμένους της κοι-
νότητας. Και οι δύο μορφές κατάθλιψης συνε-
πάγονται σημαντική αναπηρία στη φυσική λει-
τουργία και τον κοινωνικό ρόλο των πασχόντων, 
ενώ παράλληλα ευθύνονται για υψηλό κόστος 
φροντίδας του συστήματος υγείας και πτωχή 
ποιότητα ζωής, καθότι η φυσική πορεία της κα-
τάθλιψης στις μεγάλες ηλικίες χαρακτηρίζεται 
από τάση χρονιότητας, με επαναλαμβανόμενα 
επεισόδια κατάθλιψης που συνήθως έχουν μα-
κρότερη διάρκεια ακολουθούμενα από βραχύ-
βιες υφέσεις και συχνότερες υποτροπές.41–48 

Απεικονιστικές μελέτες με αξονική και μα-
γνητική τομογραφία σε εγκεφάλους ασθενών 
που παρουσίασαν κατάθλιψη σε μεγάλη ηλι-
κία ενοχοποιούν δομικές μεταβολές οι οποίες 
σχετίζονται με αγγειακούς παράγοντες επικιν-
δυνότητας, όπως την αύξηση του μεγέθους της 
τρίτης κοιλίας, τη φλοιώδη ατροφία, την ύπαρ-
ξη αυξημένου αριθμού υπέρπυκνων μικρο-
αλλοιώσεων στη λευκή ουσία που ουσιαστικά 
αφορούν σε μικρές γλοιωτικές εστίες, τη μείω-
ση του μεγέθους του κερκοφόρου πυρήνα κα-
θώς και αγγειακές βλάβες του τελευταίου. Οι 
παρατηρήσεις αυτές καλλιέργησαν την αγγεια-
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κή υπόθεση της όψιμης εμφάνισης κατάθλιψης, 
στη βάση του ότι αρκετές παθολογικές κατα-
στάσεις, όπως η στεφανιαία νόσος, ο διαβήτης 
και η υπέρταση, αποτελούν γενεσιουργά αίτια 
εγκεφαλικής παθολογίας που προάγει την εμ-
φάνιση κατάθλιψης.42,49

Τουλάχιστον 10–20% των ηλικιωμένων που 
μένουν χήροι και χήρες αναπτύσσουν κλινι-
κά σοβαρή κατάθλιψη μέσα στον πρώτο χρό-
νο του πένθους. Αν παραμείνουν δίχως βοή-
θεια και θεραπεία, οι καταθλίψεις αυτές έχουν 
την τάση να περιπίπτουν σε χρονιότητα, με συ-
νακόλουθες σοβαρές επιπτώσεις στο σύνο-
λο της υγείας του ατόμου. Τα συμπτώματα της 
προκαλούμενης από πένθος κατάθλιψης συ-
χνά παρουσιάζουν χαρακτήρες μετατραυματι-
κού τύπου διαταραχής, που παρότι ενδεχομέ-
νως μπορεί και να συνυπάρχει, επικαλύπτει τα 
συμπτώματα μιας εξαιρετικά αναπηρικής ψυ-
χοπαθολογίας, η οποία οδηγεί σε λειτουργι-
κή υποβάθμιση, σε σοβαρές επιπτώσεις στην 
υγεία και σε επιμένοντα αυτοκτονικό ιδεασμό, 
ενώ θα μπορούσε να ανταποκριθεί στη φαρμα-
κοθεραπεία.50–52 

Ανησυχία, ανασφάλεια και ένταση είναι συ-
νήθεις εκδηλώσεις σε ηλικιωμένους, όπως και 
συμπτώματα άγχους, τα οποία παρότι δεν πλη-
ρούν τα κριτήρια ένταξης ειδικών αγχωδών 
συνδρόμων εμφανίζονται σε ποσοστό 17% των 
ανδρών και 21% των γυναικών.53,54 

Το γενικότερο όμως πρόβλημα είναι ότι η 
αναγνώριση των ψυχικών διαταραχών στους 
ηλικιωμένους περιπλέκεται από την παρουσία 
συννοσηρότητας, φαρμακευτικών ανεπιθύμη-
των ενεργειών ή εξαρτήσεων, αλκοολισμού και 
άλλων επιβαρυντικών ιατρικών καταστάσεων, 
καθότι η συμπτωματολογία των σωματικών νο-
σημάτων μιμείται ή επικαλύπτει την ψυχοπαθο-
λογική σημειολογία, όπως και αντίστροφα. 

Επιπλέον πρόβλημα είναι ότι τα ηλικιωμένα 
άτομα συνηθίζουν να παραπονούνται κυρίως 
για σωματικά ενοχλήματα, γεγονός που συντε-
λεί σε υποεκτιμήσεις αναγνώρισης υποκείμε-
νης ψυχοπαθολογίας, φαρμακευτικών εξαρτή-

σεων ή κατάχρησης ουσιών.55–58 Τα υπάρχοντα 
δεδομένα δείχνουν ότι στο επίπεδο της πρω-
τοβάθμιας υγείας μόνο των 55% των ιατρών εί-
ναι σε θέση να διαπιστώσουν με ασφάλεια την 
ύπαρξη ψυχικής διαταραχής και μόνο το 35% 
είχε εμπιστοσύνη στον εαυτό του για τη χορή-
γηση αντικαταθλιπτικών. Εκτιμήσεις δείχνουν 
ότι ένας σημαντικός αριθμός ηλικιωμένων κα-
ταθλιπτικών παραμένει είτε αδιάγνωστος είτε 
αθεράπευτος στην πρωτοβάθμια υγεία.59–61 

Παρόλ’ αυτά, όπως παραπάνω τέθηκε, πολλά 
ηλικιωμένα άτομα συνεχίζουν ομαλά την πορεία 
του γήρατος διατηρώντας σημαντικές ικανότη-
τες και συνεχίζοντας τα προηγούμενα ενδια-
φέροντα και τις δραστηριότητές τους, πλούσια 
σε εμπειρίες, γνώση, σύνεση και σοφία. Αρκετά 
όμως άλλα αναπτύσσουν πολύ βαρύτερες κα-
ταστάσεις, όπως είναι τα διάφορα ανοϊκά σύν-
δρομα, τα οποία προκαλούν τη μεγαλύτερη 
αναπηρία και θίγουν περισσότερο απ’ όλα την 
ανεξαρτησία και αξιοπρέπεια του ατόμου. 

Η κατανόηση των μηχανισμών του βιολογι-
κού υποστρώματος έχει ιδιαίτερη σημασία για 
τη βελτίωση των προληπτικών παρεμβάσεων 
για τη μείωση της αναπηρίας, τον περιορισμό 
ή/και τη χρονική μετάθεση της ανάγκης ιδρυ-
ματοποίησης των ηλικιωμένων και την καλύτε-
ρη αντιμετώπιση αυτών.

2. �Θεωρητικές και πειραματικές 
προσεγγίσεις

Για τους βιολογικούς μηχανισμούς που εμπλέ-
κονται στην πορεία προς και κατά τη γήρανση 
των οργανισμών υπάρχουν περισσότερες θεω-
ρίες παρά δεδομένα.

Η παλαιότερη θεωρητική προσέγγιση περί 
του κύκλου της ζωής ανήκει στον Αριστοτέ-
λη, ο οποίος περιγράφει την πορεία της ζωής 
σαν έναν κύκλο με χρονο-νομοτελειακά καθο-
ρισμένη την ανατολή, το μεσουράνημα και τη 
δύση, που εξακολουθεί να παραμένει τελεολο-
γικά ενδιαφέρουσα και ελκυστική υπό το πρί-
σμα των σύγχρονων επιστημονικών θεωρήσε-
ων.4
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Οι περισσότερες σύγχρονες θεωρίες στη-
ρίζονται στη γενωμική αστάθεια ή σε κατα-
στροφικές βλάβες που προέρχονται από αντι-
γραφικά σφάλματα του DNA προς το RNA και 
συνεπάγονται αθροιζόμενες μεταβολές πλη-
ροφορικών μακρομορίων, οι οποίες κατα-
λήγουν σε λειτουργικές κυτταρικές τροπο-
ποιήσεις, ασυμβίβαστες με τη βιωσιμότητα 
ή, διαφορετικά, επιταχύνουσες τους μηχανι-
σμούς γήρανσης. 

Σύμφωνα με την άποψη του Zhores Medvedev, 
τυχαίες μεταλλάξεις και χρωματοσωμικές ανω-
μαλίες αθροίζονται με την πάροδο της ηλικίας, 
με αποτέλεσμα λανθασμένες επαναλήψεις του 
DNA που οδηγούν σε καταστροφή του κυττά-
ρου. Άλλη παραλλαγή στο ίδιο θέμα ενοχοποιεί 
τυχαία μεταφραστικά σφάλματα, τα οποία επι-
συμβαίνουν κατά το διπλασιασμό του DNA ως 
αποτέλεσμα χρήσης και φθοράς, επιδράσεων 
ακτινοβολίας κ.ά. Όταν αθροιστεί ικανός αριθ-
μός λαθών, οι παραγόμενες ανώμαλες αντι-
γραφές του RNA σχηματίζουν παραλλαγμένες 
πρωτεΐνες, που συνεπάγονται λαθεμένες λει-
τουργίες. 

Σχετικά διαφορετική ερμηνευτική εκδοχή 
ενοχοποιεί τη γενωμική αστάθεια, που μπορεί 
να προκληθεί κατά τις κυτταρικές διαιρέσεις με 
χρωματοσωμικές αποσπάσεις του DNA και δη-
μιουργία κυκλικών αντιγράφων του ριβοσωμι-
ακού DNA (rDNA). Το εξωχρωμοσωμιακό rDNA 
έχει τη δυνατότητα να αναπαράγεται σε πολ-
λαπλά αντίγραφα στο μητρικό κύτταρο μέχρι 
του σημείου προσέγγισης ενός κρίσιμου αριθ-
μού 100 αναπαραγωγών, οπότε μπορεί να προ-
καλέσει κατακερματισμό του πυρηνίσκου στις 
θέσεις όπου γίνεται η μεταγραφή του rDNA και 
η συγκρότηση των ριβοσωμάτων, με συνέπεια 
τη βράχυνση της ζωής του κυττάρου. 

Παρότι αυτή η άποψη στηρίζεται σε παρατη-
ρήσεις ανεύρεσης τροποποιημένων πρωτεϊνι-
κών δομών κατά το γήρας, οι οποίες σχετίζο-
νται με γενετικές μεταβολές εντολών, στερείται 
επιχειρημάτων στήριξης επί των περισσοτέρων 
αλλαγών που παρατηρούνται κατά τη γήραν-
ση. 

Μια άλλη άποψη, που υποστηρίχθηκε από 
τους Bernard Strehler et al του (1977), θεωρεί 
ότι η γήρανση αποτελεί αναπόσπαστο τμήμα 
της μακράς αναπτυξιακής ακολουθίας. Όπως 
δηλαδή ορισμένα γονίδια ελέγχουν την εμ-
βρυϊκή ανάπτυξη, κατά τον ίδιο τρόπο άλλα 
ελέγχουν τον προγραμματισμό της γήραν-
σης.62–69

Σύμφωνα με τις πειραματικές παρατηρή-
σεις του Leonard Hayflick (Θεωρία του Leonard 
Hayflick ή αλλιώς του κυτταρικού βιολογικού 
ωρολογίου), σε καλλιέργειες ινοβλαστών αν-
θρώπινης προέλευσης τα κύτταρα διπλασιά-
ζονται για ένα διάστημα 7–9 μηνών, αλλά μετά 
την 35η επανάληψη ο ρυθμός αναδιπλασια-
σμού μειώνεται μέχρι την 50ή διαίρεση, πέραν 
της οποίας τα κύτταρα αδυνατούν να διαιρε-
θούν και πεθαίνουν. Επιπλέον, εάν ο πυρήνας 
ενός ηλικιακά νέου ινοβλάστη αντικαταστήσει 
τον αντίστοιχο ενός παλαιού (κάτι που μπορεί 
να επιτευχθεί στο εργαστήριο με τη βοήθεια 
cytochalasin-B και φυγοκέντρου), το νεοσχη-
ματιζόμενο εμβρυϊκό κύτταρο διαιρείται σύμ-
φωνα με την ηλικία του νέου πυρήνα και όχι 
του κυτταροπλάσματος, παρατήρηση που δεί-
χνει ότι οι εντολές του βιολογικού ωρολογίου 
εδράζονται στον πυρήνα του κυττάρου, ο οποί-
ος ακολουθεί τις οντογονικά εξελιγμένες προ-
διαγραφές των γενετικών επιταγών του είδους 
στο οποίο ανήκει. 

Από τα ανωτέρω προκύπτει ότι κάθε κύτ-
ταρο έχει περιορισμένο όριο διαιρέσεων, που 
στην προκείμενη περίπτωση των ινοβλαστών 
του ανθρώπου δεν ξεπερνούν τις 50. Οι διαφο-
ρές που παρατηρήθηκαν σε παρόμοιες καλλι-
έργειες ινοβλαστών σε άλλα είδη φαίνεται να 
έχουν αναλογική συσχέτιση με τη διάρκεια 
ζωής του είδους. Ενδεικτικά, οι ινοβλάστες από 
έμβρυα ποντικών, η διάρκεια ζωής των οποί-
ων είναι περίπου τρία χρόνια, έχουν τη δυνα-
τότητα να διαιρεθούν 15 φορές, ενώ τα κύττα-
ρα από χελώνες από τα νησιά Galapagos, που 
ζουν 175 χρόνια, έχουν δυνατότητα 90 διαιρέ-
σεων.64,65,67
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Η αδυναμία ένταξης πολλών εξαιρέσεων στέ-
ρησε σημαντικά ορθολογιστικά ερείσματα και 
αυτής της θεώρησης. 

Σχετικά νεότερες προσεγγίσεις, στηριζόμενες 
σε τεκμηριωμένες παρατηρήσεις που έδειχναν 
ότι οι οξειδωτικού τύπου βλάβες αυξάνονται 
κατά την τρίτη ηλικία, διατύπωσαν την εκδο-
χή της βλαπτικής επίδρασης παραγώγων που 
προκύπτουν από τις οξειδωτικές διεργασίες 
του οργανισμού. Σύμφωνα με αυτές, οι ελεύθε-
ρες ρίζες, που παράγονται κατά τις οξειδωτικές 
φωσφορυλιώσεις, οι οποίες είναι ενεργειακά 
απαραίτητες, αντιδρούν με ορισμένα αμινοξέα 
ειδικών πρωτεϊνικών μακρομορίων, σχηματί-
ζοντας οξειδωτικά παράγωγα που στερούνται 
της λειτουργικής εξειδίκευσης των πρωτεϊνών 
προέλευσης. Παράλληλα, αυξάνεται και η συ-
χνότητα σχηματισμού ειδικών οξειδωτικών πα-
ραγώγων των πυρηνοπρωτεϊνών του DNA, τα 
οποία αθροιστικά συμμετέχουν βλαπτικά στις 
φυσιολογικές ομοιοστατικές λειτουργίες του 
οργανισμού. Παρόμοια αποτελέσματα επιφέ-
ρει και η προσκόλληση της γλυκόζης σε πρω-
τεΐνες και πυρηνικά οξέα, με τον ίδιο βιοχημι-
κό τρόπο που συμβαίνει στη γλυκοζυλίωση της 
αιμοσφαιρίνης. Όμως, παρά την αύξηση των 
γλυκοζυλιωμένων πρωτεϊνών κατά το γήρας, 
τα υπάρχοντα δεδομένα δεν είναι τόσο ισχυρά 
ώστε να στηρίξουν ευθέως τον ρόλο της γλυκο-
ζυλίωσης στο γήρας. Αυτό που όμως, δεν μπο-
ρούμε να αγνοήσουμε είναι ότι ο περιορισμός 
στη δίαιτα αυξάνει τη μακροβιότητα, ενώ ταυ-
τόχρονα διατηρεί χαμηλά τα επίπεδα της γλυ-
κόζης στο αίμα, όπως και το ρυθμό των γλυκο-
ζυλιώσεων. 

Μια παραπλήσια θεωρητική προσέγγιση 
στηρίζεται στην παρατήρηση ότι τα μικρότε-
ρα θηλαστικά –έχοντας υψηλότερους ρυθμούς 
μεταβολισμού– γηράσκουν και πεθαίνουν νω-
ρίτερα από τα μεγαλύτερα, μέσω μηχανισμών 
αυξημένης παραγωγής ελευθέρων ριζών και  
άθροισης άλλων βλαπτικών μεταβολικών υπο-
παραγώγων. 

Άλλες θεωρήσεις υποστηρίζουν την ύπαρ-
ξη αυξημένης ευαλωτότητας ενός ειδικού φυ-

σιολογικού συστήματος, όπως του νευροενδο-
κρινικού ή του ανοσοποιητικού, οι διαταραχές 
των οποίων συμπαρασύρουν σε δυσλειτουρ-
γία το σύνολο του οργανισμού, από τη ρύθμιση 
του μεταβολισμού μέχρι την απώλεια της ανα-
παραγωγικής ικανότητας και διατήρησης της 
ομοιόστασης του οργανισμού.2,8,69 

Όσα πράγματι γνωρίζουμε για το γήρας είναι 
ότι αυτό, ως φαινόμενο, είναι καθολικό αλλά 
όχι απόλυτο οι εκδηλώσεις του μπορεί να δια-
φέρουν ως προς τα είδη, τους ιστούς, τα όργα-
να και τις λειτουργίες ακόμη και μεταξύ ατόμων 
που ανήκουν στο ίδιο είδος.

3. Γήρανση του εγκεφάλου
Ο ανθρώπινος εγκέφαλος, όπως και ο νευρι-

κός ιστός, αποτελούν ένα από τα σταθερότερα 
συστήματα του οργανισμού, το οποίο διατηρεί 
την ανατομολειτουργική του ακεραιότητα μέ-
χρι τα βαθιά γεράματα. Όμως, σε αρκετές πε-
ριπτώσεις ο εγκέφαλος των ηλικιωμένων καθί-
σταται προοδευτικά πιο ευάλωτος σε ποικίλες 
παθολογικές καταστάσεις, ως αποτέλεσμα είτε 
αθροιστικών περιβαλλοντικών επιπτώσεων, 
όπως τραυματικών κακώσεων ή τοξικώσεων, 
είτε συστηματικών παθήσεων, μεταβολικών, 
αγγειακών, τροφικών, φαρμακολογικών, ακόμα 
και ορισμένων που εξακολουθούν να θεωρού-
νται ως λειτουργικές, όπως η σχιζοφρένεια και 
η κατάθλιψη, σε μια πληθώρα μορφολειτουρ-
γικών τροποποιήσεων, με κλινικές εκδηλώσεις 
στη συμπεριφορά. Επιπλέον, οι ηλικιωμένοι 
προσβάλλονται πολύ περισσότερο από ποι-
κίλες καταστάσεις και νόσους που θίγουν τον 
εγκέφαλο, όπως τα αγγειακά συμβάματα και τις 
αγγειοπάθειες, οι πρωτοπαθείς όγκοι του εγκε-
φάλου, η νόσος του Parkinson, η πλάγια μυα-
τροφική σκλήρυνση και οι άνοιες. 

Αρκετές από τις αλλαγές του εγκεφάλου που 
σχετίζονται με τη γήρανση παρατηρούνται σε 
μεγάλη ηλικία. Το βάρος του εγκεφάλου ελατ-
τώνεται λόγω απώλειας ύδατος και κυττά-
ρων. Η παραγωγή ενζύμων που συμμετέχουν 
στη σύνθεση σημαντικών νευροδιαβιβαστών, 
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όπως της ντοπαμίνης, της νοραδρεναλίνης, 
της σεροτονίνης και της ακετυλχολίνης, εκπί-
πτει, με αποτέλεσμα σοβαρές επιπτώσεις στη 
συναπτική λειτουργία των νευρώνων, οι οποί-
ες προκαλούν πληροφοριακή αποστέρηση και 
κυτταρική απόπτωση. Απεικονιστικές μελέτες 
ηλικιωμένων με μαγνητικό συντονισμό (MRI) 
έδειξαν διάταση του περιαγγειακού χώρου σε 
άτομα με ιστορικό υπέρτασης, διαβήτη και νό-
σου Parkinson. Όσο μεγαλύτερη η διάταση του 
περιαγγειακού χώρου, τόσο χειρότερη ήταν και 
η νοητική κατάσταση.66

Η μικροσκοπική εξέταση εγκεφάλων ηλικιω-
μένων ατόμων δείχνει αραίωση των νευρωνι-
κών πληθυσμών που διαφέρει από περιοχή σε 
περιοχή, παρουσία κυττάρων με λιποφουσκίνη 
και σωμάτια Lafora, σχετικό αποχρωματισμό 
της μέλαινας ουσίας και του υπομέλανος τό-
που, μείωση των δενδριτικών διακλαδώσεων, 
αύξηση του περιαγγειακού χώρου, καθώς και 
παρουσία γεροντικών πλακών και νευροϊνιδι-
κών συμπλεγμάτων, δύο ανωμαλιών που παρα-
τηρούνται ευρέως στη νόσο Alzheimer, την πιο 
κοινή αιτία άνοιας στους ηλικιωμένους.2,15,64,65 

Πιστεύεται ότι οι παραπάνω σχετιζόμενες με 
την ηλικία τροποποιήσεις είναι υπεύθυνες για κά-
ποιες από τις κλινικές εκδηλώσεις της γήρανσης, 
όπως είναι οι διαταραχές της μνήμης, της κινη-
τικής δραστηριότητας, της μειωμένης διάθεσης 
κ.ά., συνεπεία της βαθμιαία αθροιζομένης απώ-
λειας νευρώνων και των συναπτικών λειτουργι-
ών ή, αλλιώς, της επικράτησης των μηχανισμών 
φθοράς έναντι αυτών της ανάπλασης.

Η δεύτερη σε συχνότητα αιτία άνοιας στους 
ηλικιωμένους είναι η αγγειακή νόσος του εγκε-
φάλου. Μεταξύ των λοιπών ανοϊκών συνδρό-
μων περιλαμβάνονται η άνοια με σωμάτια  
Lewy, η μετωποκροταφική άνοια με παρκινσο-
νισμό, ο υδροκέφαλος χαμηλής πίεσης, η νό-
σος Parkinson, ο αλκοολισμός, οι φαρμακευ-
τικές δηλητηριάσεις, ποικίλες τοξικώσεις και 
λοιμώξεις όπως το ΑIDS ή η σύφιλη, όγκοι του 
εγκεφάλου, σοβαρές κρανιοεγκεφαλικές κακώ-
σεις, ανεπάρκειες βιταμινών (π.χ. Β12), ενδοκρι-
νοπάθειες και μια ποικιλία άλλων μεταβολικών 
διαταραχών. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον μεταξύ των ανωτέρω 
έχει η νόσος Alzheimer, γιατί προσβάλλει πε-
ρίπου το 7% των ατόμων ηλικίας άνω των 65 
ετών και ίσως το 40% για όσους περνούν τα 
80. Η νόσος που καταρρακώνει αδυσώπητα τη 
μνήμη και καταλήγει σε άνοια, ενώ η θεραπευ-
τική της αντιμετώπιση εξακολουθεί να παραμέ-
νει μέχρι σήμερα συμπτωματική. 

Η νόσος χαρακτηρίζεται από μια σειρά ανω-
μαλιών στον εγκέφαλο, που επηρεάζουν επι-
λεκτικά τους νευρώνες συγκεκριμένων περιο-
χών του νεοφλοιού, της ενδορρινικής μοίρας 
του ιπποκάμπου, της αμυγδαλής, του βασι-
κού αμυγδαλοειδούς πυρήνα του Meynert (χο-
λινεργικός πυρήνας), του προσθίου θαλάμου, 
καθώς και μερικών μονοαμινεργικών πυρή-
νων του στελέχους, όπως του υπομέλανα τό-
που και του συμπλέγματος των πυρήνων της 
ραφής.64,65,70,71

Στις προσβεβλημένες εγκεφαλικές περιοχές, 
η δυσλειτουργία και οι απώλειες των νευρώνων 
σχετίζονται με ανωμαλίες του κυτταροσκελε-
τού και οδηγούν σε μείωση των συναπτικών 
πρωτεϊνών στις εγκεφαλικές περιοχές στις οποί-
ες προβάλλουν οι παραπάνω νευρώνες. H κα-
τανομή και η επέκταση αυτών των ανωμαλιών 
ακολουθεί χαρακτηριστικά πρότυπα, τα οποία 
είναι ειδικά ως προς την ανατομική περιοχή 
και μερικές φορές ακόμα και ως προς το είδος 
των νευρώνων που προσβάλλονται. Ιδιαίτερα 
και εκλεκτικά καταστρέφονται τα πυραμιδι-
κά κύτταρα στις περιοχές CA1 και CA2 των ιπ-
ποκάμπων. Στον νεοφλοιό και στην ενδορρινι-
κή περιοχή, τα κύτταρα που προσβάλλονται σε 
μεγαλύτερο βαθμό είναι οι μεγάλοι γλουταμι-
νεργικοί νευρώνες των πυραμιδικών στιβάδων, 
συμπαρασύροντας μαζί και τους διάμεσους 
νευρώνες. Σημαντικές κυτταρικές απώλειες 
παρατηρούνται στα χολινεργικά κύτταρα του 
βασικού πυρήνα του Meynert του αμυγδαλο-
ειδούς πυρήνα, του έσω πυρήνα του διαφράγ-
ματος και της διαγώνιας ταινίας του Broca, δο-
μές που κατεξοχήν παρέχουν τη χολινεργική 
νεύρωση του εγκεφαλικού φλοιού και των ιπ-
ποκάμπων (εικόνα 1). Το γεγονός αυτό έχει ως 
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αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της ακε-
τυλχολίνης και των χολινεργικών δεικτών (όπως 
της ακετυλχολινοτρανσφεράσης, του ενζύμου 
παραγωγής της ακετυλχολίνης) στις περιοχές 
όπου προβάλλουν οι νευρώνες των παραπάνω 
πυρήνων.64,65,72 Μεταξύ των άλλων προσβαλλό-
μενων περιοχών συμπεριλαμβάνονται και νευ-
ρώνες του προσθίου πυρήνα του θαλάμου, του 
υπομέλανα τόπου και των πυρήνων της ραφής. 
Το αποτέλεσμα είναι σοβαρού βαθμού επιπτώ-
σεις τόσο σε κλινικό όσο και σε λειτουργικό επί-
πεδο, όπως αναλυτικά περιγράφεται σε άλλο κε-
φάλαιο του βιβλίου. 

4. Συμπεράσματα
Σημαντικές δραστηριότητες της ζωής διατη-

ρούνται στους ηλικιωμένους, οι οποίοι μπορούν 

να μαθαίνουν και να συνεισφέρουν στην κοινω-
νία, ανεξάρτητα από τις φυσιολογικές επιβαρύν-
σεις και τα αυξανόμενα προβλήματα υγείας. Η 
συνέχιση των πνευματικών, κοινωνικών και φυ-
σικών δραστηριοτήτων καθόλη τη διάρκεια του 
κύκλου της ζωής είναι ό,τι καλύτερο για τη δια-
τήρηση της ψυχικής υγείας κατά το γήρας.

Τα δυσάρεστα γεγονότα της ζωής, όπως προ-
βλήματα φθοράς της υγείας, απώλειες συζύ-
γων, παιδιών, φίλων, προστίθενται με την ηλι-
κία. Όμως, ένα παρατεινόμενο πένθος ή η 
εμφάνιση κατάθλιψης δεν συνιστούν φυσιολο-
γικές καταστάσεις και χρήζουν θεραπείας.

Η φυσιολογική πορεία του γήρατος δεν χα-
ρακτηρίζεται από ψυχικές και νοητικές διατα-
ραχές. Η παρουσία ψυχικής διαταραχής, φαρ-
μακευτικών εξαρτήσεων ή κατάχρησης ουσιών 
θα πρέπει να αναγνωρίζεται και να θεραπεύε-
ται ως ανεξάρτητη νόσος.

Πολύ σύντομα πρόκειται να αντιμετωπίσου-
με αναπηρικού τύπου ψυχικές διαταραχές στα 
άνω των 65 ετών άτομα, οι οποίες θα αποτελέ-
σουν μείζον πρόβλημα στις παροχές υπηρεσι-
ών υγείας. Τα δημογραφικά στοιχεία δείχνουν 
ότι, μεταξύ άλλων καταστάσεων, οι άνοιες, οι 
καταθλίψεις και λιγότερο η σχιζοφρένεια θα 
παρουσιάσουν ιδιαίτερα προβλήματα στην πε-
ρίθαλψη αυτής της ηλικιακής ομάδας.

Οι άνοιες προκαλούν στον μεγαλύτερο βαθ-
μό ανάγκες μακρού χρόνου εξάρτησης, με με-
γάλο κόστος φροντίδας στα τελευταία χρόνια 
της ζωής.

Οι καταθλίψεις μειώνουν την παραγωγικό-
τητα, υποσκάπτουν το σύνολο της υγείας και 
έχουν την υψηλότερη συννοσηρότητα με άλλα 
σωματικά νοσήματα και εξαρτήσεις. 

Οι σχιζοφρένειες θα εξακολουθούν την απο-
διοργανωτική τους πορεία, παρά την όποια λει-
τουργική τους ύφεση κατά τη μέση και ώριμη 
ηλικία.

Για όλα αυτά, η καλύτερη προφύλαξη είναι 
η γνώση. Απαιτείται συνεπώς εκπαίδευση και 
ορθή ενημέρωση από την εφηβεία μέχρι και τα 
γεράματα και συνεχής εκπαίδευση των ιατρών 

Εικόνα 1. Συγκεκριμένα νευρωνικά συστήματα 
έχουν ταυτοποιηθεί με μορφολογικές και νευροχη-
μικές αναλύσεις ως ευάλωτα στη νόσο Alzheimer. 
Ας σημειωθεί ότι απεικονίζεται ένα μόνο φλοιικό σύ-
στημα (οι ενδορρινικοί νευρώνες). Στην πραγματι-
κότητα, η νόσος προσβάλλει πολλούς νευρώνες στο 
νεοφλοιό, ιδιαίτερα αυτούς στο συνειρμικό φλοιό. Η 
προσβολή αυτών των εγκεφαλικών περιοχών και 
των νευρικών συστημάτων από τη νόσο Alzheimer 
αντικατοπτρίζεται στα κλινικά σημεία της νόσου.

Xολινεργικό σύστημα
του βασικού προσθίου 
εγκεφάλου

Φλοιικά κυκλώματα
Iπποκάμπεια κυκλώματα
Mεταιχμιακό θαλαμοφλοιικό σύστημα
Mονοαμινεργικά συστήματα
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της πρωτοβάθμιας υγείας για έγκαιρη διάγνω-
ση και ορθή θεραπευτική αντιμετώπιση.

Οι ηλικιωμένοι δεν θα πρέπει να αποστερού-
νται των πλεονεκτημάτων της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης των ασθενών νεότερων ηλικι-
ών. 

Οι ιατροί πρέπει να μάθουν τους συνδυα-
σμούς των επιτρεπομένων φαρμάκων που θα 
πρέπει να χορηγούνται ανάλογα με την ηλικία 
και τις εκάστοτε συγκυρίες και όλοι να θυμόμα-
στε τη ρήση του Μενάνδρου: 

… Τίμα τό γῆρας, οὐ γάρ ἔρχεται μόνον 
(Μένανδρος, 4ος αιώνας π.Χ.)
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