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Περίληψη 

Η νόσος του Alzheimer αποτελεί περισσότερο από το µισό όλων των 

περιπτώσεων άνοιας στους υπερήλικες κι επίσης είναι µία από τις κύριες 

αιτίες θανάτου. Το οικονοµικό κόστος της νόσου αυτή τη στιγµή είναι 

υψηλότερο από το κόστος των καρδιακών παθήσεων και του καρκίνου µαζί. 

Οποιαδήποτε στρατηγική παρέµβασης, λοιπόν, µε στόχο τη µείωση των 

κινδύνων εµφάνισης της νόσου ή την επιβράδυνση της εξέλιξής της, θα 

επηρεάσει σηµαντικά τις δαπάνες στον τοµέα της υγείας. 

Η διατροφή φαίνεται να είναι ένας από τους παράγοντες που έχουν 

προστατευτικό ρόλο όσον αφορά στην εµφάνιση ή/ και την εξέλιξη της νόσου. 

Πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι το οξειδωτικό στρες και η συσσώρευση 

ελευθέρων ριζών εµπλέκονται στην παθοφυσιολογία της νόσου. Επίσης, 

αρκετές έρευνες έχουν βρει συσχέτιση µεταξύ των γνωστικών ικανοτήτων και 

των επιπέδων φολικού οξέος, βιταµίνης Β12, Β6 και οµοκυστεΐνης στον ορό. 

Μεγάλες κλινικές µελέτες έχουν καταδείξει το ρόλο της συνολικής πρόσληψής 

των θρεπτικών αυτών συστατικών στα πλαίσια της διατροφής και η λεγόµενη 

Μεσογειακή ∆ίαιτα έχει δείξει τον προστατευτικό της ρόλο έναντι της νόσου 

Alzheimer.  

Εντούτοις, οι διατροφικοί παράγοντες δεν µπορούν να µελετηθούν 

χωριστά, αλλά σε συνδυασµό µε τους υπόλοιπους παράγοντες που 

σχετίζονται µε το Alzheimer, όπως γενετικούς, οιστρογόνα, χρήση 

αντιφλεγµονωδών φαρµάκων και κοινωνικοοικονοµικούς παράγοντες.  
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Abstract 

 

  Alzheimer's disease is more than half of all cases of dementia in the 

elderly and is also one of the leading causes of death. The current economic 

costs of the disease are higher than the cost of heart disease and cancer 

combined. Any intervention strategy, therefore, to reduce the risk of 

developing the disease or slowing its development would significantly affect 

spending on health. 

The diet seems to be one of the factors that have a protective role in 

the appearance and / or disease progression. Many studies have shown that 

oxidative stress and accumulation of free radicals are involved in the 

pathophysiology of the disease. In addition, several studies have found 

correlations between cognitive abilities and levels of folic acid, vitamin B12, 

B6 and homocysteine concentrations. Large clinical studies have 

demonstrated the role of the total intake of these nutrients in the diet and the 

so-called Mediterranean diet has shown a protective role against Alzheimer 

disease.  

  However, dietary factors can not be studied separately, but combined 

with other factors associated with Alzheimer, such as genetic, estrogen, anti-

inflammatory drug use and socioeconomic factors. 
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Πρόλογος  
Τα περιστατικά άνοιας, καθώς και της νόσου Alzheimer (ΝΑ), που είναι 

η συχνότερη αιτία της, παρουσιάζουν αύξηση, η οποία συνδέεται µε τη 

γήρανση του πληθυσµού, µε αποτέλεσµα τα ανοϊκά νοσήµατα να συνιστούν 

µείζον πρόβληµα δηµόσιας υγείας. Περιβαλλοντικοί παράγοντες, ανάµεσα 

στους οποίους και η διατροφή, ενδεχοµένως διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο, 

σε συνδυασµό µε τη γενετική προδιάθεση, στην εµφάνιση ανοϊκών 

νοσηµάτων στην τρίτη ηλικία. Ο αριθµός περιστατικών άνοιας παρουσιάζει 

αυξητικές τάσεις λόγω της γήρανσης του πληθυσµού, µε αποτέλεσµα η άνοια 

να αποτελεί ένα από τα σηµαντικότερα προβλήµατα της δηµόσιας υγείας, η 

συχνότερη µορφή άνοιας είναι η νόσος Alzheimer (ΝΑ) (Solfrizzi et al 2003).  

Οι µηχανισµοί µε τους οποίους η διατροφή µπορεί να επηρεάσει τη 

λειτουργία των εγκεφαλικών κυττάρων περιλαµβάνουν την παρακώλυση 

παροχής ενέργειας, την, επίδραση στο µεταβολισµό και τη λειτουργία 

νευροδιαβιβαστών και κυτταροκινών και τη ρύθµιση οξειδωτικών µηχανισµών 

(WHO, 2002). Πιο συγκεκριµένα, δύο είναι οι κυρίαρχες υποθέσεις σχετικά µε 

τον τρόπο µε τον οποίο η διατροφή θα µπορούσε να εµπλέκεται στην 

παθογένεια των ανοιών. Η πρώτη υπόθεση αφορά στο αυξηµένο οξειδωτικό 

φορτίο που παρατηρείται στη ΝΑ και την ενδεχόµενη σχέση του µε τα 

αντιοξειδωτικά της διατροφής. H δεύτερη υπόθεση αφορά στην πρόσληψη 

διατροφικών συστατικών, τα οποία ενδέχεται να σχετίζονται µε τη 

λειτουργικότητα των αγγείων και την αθηρωµατική νόσο (Larrieu et al, 2004). 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσίαση των 

σηµαντικότερων µελετών αναφορικά µε τον τρόπο που η διατροφή µπορεί να 

βοηθήσει στην πρόληψη της νόσου Alzheimer, αλλά και κατά πόσο µπορεί να 

µειώσει τα συµπτώµατά της, µετά την εµφάνισή της. Τα αποτελέσµατα των 

διαφόρων ερευνών και αναλύσεων είναι κάποιες φορές αντικρουόµενα, αλλά 

ορισµένες επιδηµιολογικές σχέσεις εµφανίζονται συχνά.  

Έτσι, όσον αφορά σε διατροφικά είδη και σχήµατα, µεγαλύτερη 

κατανάλωση ψαριών, φρούτων και λαχανικών και µέτρια κατανάλωση 

κρασιού αλλά και µεγαλύτερη προσήλωση σε διατροφικά σχήµατα, όπως η 
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Μεσογειακή δίαιτα, ενδεχοµένως σχετίζονται µε µικρότερο κίνδυνο για άνοια 

και ΝΑ.  

Αντίστοιχα, όσον αφορά σε διατροφικά συστατικά, µεγαλύτερη 

κατανάλωση αντιοξειδωτικών, όπως βιταµίνης Ε, βιταµινών του 

συµπλέγµατος Β, όπως φυλλικού οξέος, µονοακόρεστων και ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, µέτρια κατανάλωση αλκοόλης και µικρή 

κατανάλωση ολικών, κορεσµένων και trans λιπιδίων, πιθανόν σχετίζονται µε 

µικρότερο κίνδυνο για άνοια και ΝΑ.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1o 

 

1.1. Άνοια – ταξινόµηση ανοιών 
 

Με τον όρο εκφύλιση εννοούµε την κυτταρική αλλοίωση που προκαλεί 

καταστροφή του κυτταροπλάσµατος ή και του πυρήνα ή ενός ιστού. 

Εκφυλισµός είναι η αλλοίωση των κυττάρων ενός οργανισµού ή τµήµατος 

οργανισµού σε τέτοιο βαθµό, ώστε να εµποδίζεται η φυσική λειτουργία του 

(Aspinall 2003). 

Σύµφωνα µε τον ορισµό του American Psychiatric Association, ο όρος 

άνοια χρησιµοποιείται για καταστάσεις οι οποίες χαρακτηρίζονται από χρόνια 

και προοδευτικά εξελισσόµενη έκπτωση των νοητικών λειτουργιών, η οποία 

περιλαµβάνει τη µνήµη και τον προσανατολισµό στο χώρο και το χρόνο, την 

κριτική ικανότητα και την ολοκληρωµένη σκέψη, την αντίληψη και τη νοητική 

επεξεργασία των έξωθεν ερεθισµάτων, καθώς και τη «λογική» ανταπόκριση 

σε αυτά, την ικανότητα µάθησης, πρόσληψης γνώσεων και την ταχύτητα 

σκέψεως (ΑΡΑ 1994). 

Σύµφωνα µε τον ορισµό του Royal College of Physicians του 

Ηνωµένου Βασιλείου, µε τον όρο άνοια χαρακτηρίζεται η σφαιρική έκπτωση 

των ανώτερων νοητικών λειτουργιών, όπως η µνήµη, η ικανότητα µάθησης, η 

κρίση, η ικανότητα επίλυσης των προβληµάτων της καθηµερινής ζωής, η 

εκτέλεση µαθηµένης κινητικής συµπεριφοράς, η αποδεκτή κοινωνική 

συµπεριφορά και ο έλεγχος των συγκινησιακών αντιδράσεων, ενώ το επίπεδο 

συνείδησης διατηρείται φυσιολογικό (Hart & Semple 1990). 

Η άνοια είναι ένα κλινικό σύνδροµο που οφείλεται σε πολλά αίτια και 

ορίζεται ως σοβαρή διαταραχή των ανώτερων νοητικών λειτουργιών. Οι 

συνέπειες αυτής της διαταραχής επηρεάζουν την επαγγελµατική ή/και την 

κοινωνική δραστηριότητα του ατόµου τουλάχιστον για 6 µήνες. Οι ασθενείς 

παρουσιάζουν διαταραχές µνήµης και λόγου, οπτικοχωρικές δυσκολίες, 

προβλήµατα στη συγκέντρωση και στην αφαιρετική σκέψη. Η συνείδηση 

παραµένει ανέπαφη µέχρι και τα τελικά στάδια του συνδρόµου (Βαγενάς 

2005). 
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Οι διαταραχές που περιλαµβάνονται στην άνοια µοιράζονται µια κοινή 

εικόνα συµπτωµάτων, αλλά διαφοροποιούνται µε βάση την αιτιολογία τους. 

Έτσι, το DSM-IV (∆ιαγνωστικό και Στατιστικό Εγχειρίδιο των Ψυχικών 

∆ιαταραχών – Αµερικανική καταγραφή και ταξινόµηση των ψυχικών 

διαταραχών) διαµόρφωσε διαγνωστικά κριτήρια για την Άνοια Τύπου 

Alzheimer, Αγγειακή Άνοια, Άνοια Οφειλόµενη σε Άλλες Γενικές Ιατρικές 

Καταστάσεις (HIV, Τραύµα Κεφαλής, Νόσο του Πάρκινσον, Νόσο του 

Huntington, Νόσο του Pick, Νόσο Creutzfeldt-Jacob κ.α.), Άνοια Επίµονη 

Προκαλούµενη από Ουσίες και Άνοια Πολλαπλής Αιτιολογίας. Για άνοιες, που 

δεν συµπληρώνουν τα κριτήρια για καµία από τις παραπάνω κατηγορίες (π.χ. 

δεν µπορεί να βρεθεί συγκεκριµένη αιτιολογία) χρησιµοποιείται ο όρος Άνοια 

Μη Προσδιοριζόµενη Αλλιώς (Παπαναγιώτου 2004, Λυµπεράκης 1997). 

Μια άλλη µορφή ταξινόµησης είναι αυτή του Frederiks (Πίνακας 1) που 

αφορά στην ανατοµική ταξινόµηση, την αιτιολογική ταξινόµηση και την 

ανατοµοκλινική διαίρεση, που βασίζεται στη διαφορετική τοπογραφική 

εντόπιση των βλαβών και τη συσχέτισή τους µε τις κλινικές εκδηλώσεις που 

εµφανίζονται (Παπαναγιώτου 2004). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



[12] 

 

 

Πίνακας 1: Ταξινόµηση ανοιών κατά Frederiks  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πηγή: Παπαναγιώτου 2004 
 

1.2. Ορισµός -Ιστορική αναδροµή της Νόσου Alzheimer 
 

Η νόσος του Alzheimer (NA) είναι το πλέον σηµαντικό είδος άνοιας 

διότι αφορά το 65% των περιπτώσεων. Η ΝΑ χαρακτηρίζεται από 

παθολογοανατοµικές αλλαγές στον εγκέφαλο, οι οποίες είναι περισσότερες 
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από τις αντίστοιχες φυσιολογικές αλλαγές του γήρατος. Αυτές οι αλλαγές στην 

κλινική πράξη διαπιστώνονται µόνο µετά θάνατο µε αυτοψία του εγκεφάλου 

(Καρκαβέλας 2005). Όπως αναφέρει και ο Rubinstein, πρόκειται για µία 

εκφυλιστική νόσο που προσβάλλει το νευρικό σύστηµα και καταλήγει σε 

προοδευτική απώλεια µνήµης καθώς και σοβαρή έκπτωση των γνωστικών και 

νοητικών ικανοτήτων του ατόµου. Ο ασθενής χάνει σταδιακά την αντίληψη του 

χρόνου και του τόπου, ζει µία δική του προσωπική πραγµατικότητα και 

βυθίζεται σε ένα δικό του κόσµο (Rubinstein 2000). 

Σύµφωνα µε τον Rubinstein, κατά την πορεία της νόσου υπάρχει µία 

συνεχής απώλεια νευρικών κυττάρων σε περιοχές του εγκεφάλου, ζωτικής 

σηµασίας για τη µνήµη και άλλες νοητικές λειτουργίες. Έχει διαπιστωθεί 

επίσης µείωση του επιπέδου των χηµικών ουσιών που κυκλοφορούν στον 

εγκέφαλο, που είναι γνωστοί ως νευροδιαβιβαστές και που µεταφέρουν 

σύνθετα µηνύµατα µεταξύ δισεκατοµµυρίων νευρικών κυττάρων. Μετά την 

εµφάνιση των πρώτων συµπτωµάτων, οι ασθενείς ζουν σε ολοένα και πιο 

εξαρτηµένη κατάσταση, γεγονός που αποτελεί ένα σταδιακά αυξανόµενο 

συναισθηµατικό, σωµατικό και οικονοµικό φορτίο για την οικογένειά τους 

(Rubinstein 2000). 

∆εν έχει βρεθεί ακόµη θεραπεία, µια σίγουρη αιτία ή αποδεδειγµένα 

σηµασία, αφού καινούρια φάρµακα είναι πλέον διαθέσιµα, τα οποία µπορούν 

προσωρινά να σταθεροποιήσουν ή να καθυστερήσουν την επιδείνωση των 

νοητικών συµπτωµάτων και τα οποία δρουν καλύτερα όταν υπάρχει ελάχιστη 

νοητική έκπτωση.  

Στην αρχαία ελληνική και λατινική γραµµατεία γίνονται οι πρώτες 

περιγραφές από περιστατικά που παρουσιάζουν συµπτωµατολογία άνοιας. 

Από τις λατινικές λέξεις de mens προέρχεται και η διεθνής ονοµασία της 

άνοιας “dementia”, που σηµαίνει «από το νου» (Αλεξανδρόπουλος 2009). Η 

νόσος πήρε την ονοµασία της από τον Dr. Alois Alzheimer, έναν Γερµανό 

Νευρολόγο (1864-1915), ο οποίος το 1906 παρατήρησε αλλαγές στον ιστό 

εγκεφάλου µίας γυναίκας που είχε πεθάνει από αυτό που εκείνος θεωρούσε 

µία ασυνήθιστη ψυχική ασθένεια. Αυτές οι αφύσικες αλλαγές του ιστού του 

εγκεφάλου σήµερα είναι ευρέως γνωστό πως πρόκειται για το χαρακτηριστικό 

γνώρισµα εµφάνισης της νόσου του Alzheimer. Ύστερα από εκτενείς και 
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µακροχρόνιες µελέτες διαπιστώθηκε πως κατά τη διάρκεια της νόσου 

εµφανίζονται βασικές νευροεκφυλιστικές βλάβες στον εγκέφαλο των ασθενών, 

σηµαντικές πτυχές των οποίων παραµένουν µέχρι και σήµερα αδιευκρίνιστες. 

Η συνεχώς επιδεινούµενη εγκεφαλική δυσλειτουργία εκφράζεται µε ποικίλα 

νευρολογικά και ψυχολογικά συµπτώµατα και εν τέλει επηρεάζει σηµαντικά 

την ποιότητα ζωής του ασθενούς και την ικανότητα του να ζει ανεξάρτητος 

(Καπάκη & Παρασκευάς 2003). 

Το 1908 ο Charles Ladame, βοηθός στο ψυχιατρικό νοσοκοµείο της 

Γενεύης, από µελέτες που πραγµατοποίησε σε 100 περίπου εγκεφάλους 

νεκρών ασθενών που έπασχαν από άνοια κατόρθωσε να περιγράψει τις 

φλοιώδεις βλάβες που προκαλούνται από την γεροντική άνοια. Η νόσος 

θεωρήθηκε σπάνια και µέχρι το 1960 περίπου 100 δηµοσιεύσεις αναφέρονται 

στη βιβλιογραφία. Κατά τη δεκαετία του 1960, οι Blessed, Tomlinson και Roth 

πραγµατοποίησαν µελέτες στην Αγγλία και πιο συγκεκριµένα στην περιοχή 

Newcastle. Οι µελέτες αυτές έδειξαν ότι υπάρχει κάποια σχέση µεταξύ του 

αριθµού των γεροντικών πλακών στον  εγκεφαλικό φλοιό και τη σοβαρότητα 

της νοητικής στέρησης, ενώ δεν υπήρχε διαφορά ανάµεσα σε γεροντικές και 

προ-γεροντικές περιπτώσεις. Επίσης παρατήρησαν κάποιες κοινές 

ιστολογικές αλλοιώσεις στους διάφορους τύπους άνοιας. Τις συγκέντρωσαν 

λοιπόν και µε βάση αυτές δηµιούργησαν µια ξεχωριστή ενότητα, την άνοια του 

τύπου Alzheimer. Έτσι, η ΝΑ έχει εντοπισθεί ως η πλέον συνηθισµένη νόσος 

του ηλικιωµένου πληθυσµού και η τέταρτη αιτία θανάτου ανεπάρκειας 

(Bradley et al 2000, Rubinstein 2000). 

 Μέχρι τη δεκαετία του 1970, Γάλλοι και Ευρωπαίοι ιατροί περιέγραφαν 

µε το γενικό όρο “προγεροντικές” κάποιες εκφυλιστικές παθήσεις του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος. Οι παθήσεις αυτές είχαν ως χαρακτηριστικά 

την έκπτωση της µνήµης, την ξαφνική και ύπουλη έναρξη και την προσβολή 

ατόµων που ήταν 50 ετών. Οι γιατροί θεωρούσαν τις παθήσεις αυτές πολύ 

σπάνιες µε σπανιότερη την νόσο του Alzheimer. Ανάλογη κλινική 

συµπτωµατολογία παρουσίαζαν και άλλες σπάνιες παθήσεις όπως η νόσος 

του Pick, της οποοι ανατοµικές βλάβες φαίνεται να εντοπίζονται κυρίως στις 

µετωπιαίες περιοχές του εγκεφάλου (Τσολάκη & Κάζης 2005, Rubinstein 

2000).  
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Από 20ετίας, περίπου, ο ιατρικός όρος “νόσος Alzheimer” (ΝΑ) 

εισέβαλε έντονα στη καθηµερινότητα της κοινωνίας και γίνεται πιο οικείος στο 

σύγχρονο άνθρωπο, αφού ο αριθµός των πασχόντων ατόµων διευρύνεται 

διαρκώς (Αλεξανδρόπουλος 2009). Οι ανακαλύψεις της τελευταίας 20ετίας 

και το γεγονός ότι πλέον γνωρίζουµε περισσότερα για τη βιολογία της ΝΑ από 

κάθε άλλη νευροψυχιατρική νόσο ή διαταραχή, µετέβαλαν τη λανθασµένη 

αυτή αντίληψη. Η ΝΑ είναι µία εκφυλιστική νόσος του εγκεφάλου. Παρά την 

επί εικοσαετία περίπου µε αυξητική τάση και ενδιαφέρον απασχόληση του 

ιατρικού προσωπικού µε την άνοια, είναι φανερό ότι εκτός των νευρολόγων 

και των ψυχιάτρων, που έχουν εξειδικευτεί στη νευροψυχιατρική, υπάρχει 

σοβαρό έλλειµµα στην ενηµέρωση των άλλων ειδικοτήτων σε ότι αφορά το 

µέγεθος του προβλήµατος και το σωστό τρόπο αντιµετώπισής του. Η σωστή 

προσέγγιση του ανοϊκού ασθενούς προϋποθέτει αναφορά σε στοιχειώδεις 

πληροφορίες που είναι αναγκαίες για την κατανόηση του προβλήµατος το 

οποίο είναι µείζον θέµα δηµόσιας υγείας, αλλά και κοινωνικό πρόβληµα µε 

µεγάλες οικονοµικές επιπτώσεις (Αλεξανδρόπουλος 2009). 

Το 2006, η 21 Σεπτεµβρίου ορίστηκε ως Παγκόσµια Ηµέρα Alzheimer, 

ηµεροµηνία που σηµατοδοτεί τα εκατό χρόνια από τον προσδιορισµό και την 

ονοµασία των κλινικο-παθολογικών συµπτωµάτων που σήµερα 

αναγνωρίζουµε ότι είναι η κύρια αιτία του συνδρόµου άνοιας, και ένας από 

τους πιο επαχθείς όρους της µετέπειτα ζωή (Ferri et al 2005). 

 

1.2.1. Επιδηµιολογία της νόσου Alzheimer 
 

Η µεγάλη αύξηση του αριθµού των ανοϊκών ασθενών αποτελεί 

αναπόφευκτο επακόλουθο της γήρανσης του γενικού πληθυσµού λόγω της 

αύξησης του µέσου όρου ζωής (Gauthier 2000). Η αύξηση του µέσου όρου 

ζωής στις αναπτυγµένες και κυρίως, στις υπό ανάπτυξη χώρες, έχει ως 

αποτέλεσµα και την αύξηση της συχνότητας εµφάνισης των παθήσεων της 

τρίτης ηλικίας, όπως η υπέρταση, η στεφανιαία νόσος, τα αγγειακά εγκεφαλικά 

επεισόδια και οι άνοιες. Η επιδηµιολογία της άνοιας και ειδικότερα της νόσου 
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Alzheimer (ΝΑ) έχει γίνει πολύ περισσότερο κατανοητή την τελευταία 

εικοσιπενταετία (Σακκά και συν. 2007). 

Υπολογίζεται ότι 24 εκατοµµύρια άνθρωποι έχουν άνοια σήµερα και ότι 

αυτό το ποσό θα διπλασιάζεται κάθε 20 χρόνια µε αποτέλεσµα να φτάσει τα 

42 εκατοµµύρια έως το 2020 και τα 81 εκατοµµύρια µέχρι το 2040. Αυτό θα 

συµβεί, εάν δεν υπάρξουν µεταβολές της θνησιµότητας, ή αποτελεσµατικές 

στρατηγικές πρόληψης ή αποτελεσµατική θεραπεία. Από εκείνους που 

πάσχουν από άνοια, το 60% ζει σε αναπτυσσόµενες χώρες, µε πιθανότητα ο 

αριθµός αυτός αυξηθεί σε 71% µέχρι το 2040. Ο ρυθµός αύξησης του αριθµού 

των ανθρώπων µε άνοια αναµένεται να είναι τρεις έως τέσσερις φορές 

υψηλότερος στις αναπτυσσόµενες περιοχές από ό, τι στις ανεπτυγµένες 

περιοχές (Ferri et al 2005). 

 
Εικόνα 1: Η έκταση του προβλήµατος της Άνοιας σε Παγκόσµιο επίπεδο σύµφωνα µε 

ερευνητικά στοιχεία. Οι περιοχές του κόσµου µε κόκκινο (Βόρεια Αµερική, Ευρώπη, Ιαπωνία 

και Αυστραλία) καλύπτονται µε διάφορες µελέτες καλής µεθοδολογικής ποιότητας. Στις 

περιοχές µε ροζ χρώµα, οι µελέτες είναι ανεπαρκείς όσο αφορά την ποιότητα ή την ποσότητα 

για να παρέχουν αντιπροσωπευτικές εκτιµήσεις Στις περιοχές µε λευκό δεν έχουν γίνει 

έρευνες ή αν έχουν γίνει είναι πολύ λίγες. 

 

Πηγή: Ferri et al 2005 
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Ένας από τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου και µάλιστα µη 

τροποποιήσιµος, για την νόσο είναι η ηλικία (Van der Flier & Scheltens 

2006). Ο κίνδυνος εµφάνισης της νόσου διπλασιάζεται κάθε χρόνο µετά την 

ηλικία των 65 ετών. Το γεγονός αυτό είναι ιδιαίτερα σηµαντικό µιας και το 

προσδόκιµο επιβίωσης αυξάνεται συνεχώς στις αναπτυγµένες χώρες αλλά 

περισσότερο στις αναπτυσσόµενες (Ferri et al 2005). Ένα σηµαντικά 

οµοιογενές εύρηµα σε όλες τις µελέτες ανά την υφήλιο, είναι η συσχέτιση 

ανάµεσα στην άνοια και την ηλικία. Η ΝΑ αν και είναι σπάνια σε ηλικίες κάτω 

από 45 ετών, έχει παρατηρηθεί και σε µικρότερες ηλικίες, µε νεώτερη τα 30 

χρόνια (Bradley et al 2000). Έχει διαπιστωθεί ότι η επίπτωση της άνοιας 

αυξήθηκε από το επίπεδο του 0,7% στις ηλικίες 65-69 στο επίπεδο του 11,8 

στις ηλικίες 85-89 ετών, ενώ η επίπτωση της ΝΑ αυξήθηκε από το 0,35 στο 

7,28% στις αντίστοιχες οµάδες ηλικιών (Τσολάκη & Κάζης 2005). 

Στη µελέτη Global Burden of Disease (2000) αναφέρεται ότι η 

επίπτωση µεταξύ των ανδρών και των γυναικών ηλικίας µεγαλύτερης των 60 

ετών είναι 5% για τους άνδρες και 6% για τις γυναίκες. Οι γυναίκες 

παρουσιάζουν µεγαλύτερο ποσοστό επίπτωσης από τους άνδρες, διότι ζουν 

περισσότερο. ∆εν υπάρχουν στοιχεία που να δείχνουν διαφορά επίπτωσης 

λόγω φύλου (Murray & Lopez 2000). Σήµερα, οι άνοιες µε συχνότερη τη νόσο 

Alzheimer (50-60% του συνόλου), είναι ένα σηµαντικό ιατρικό, κοινωνικό και 

οικονοµικό πρόβληµα.  

Σύµφωνα µε στοιχεία της Eurostat, τα ηλικιωµένα άτοµα σήµερα 

αντιπροσωπεύουν στην Ευρώπη το 16% του γενικού πληθυσµού, ενώ το 

2025 το ποσοστό αυτό αναµένεται να αγγίξει το 24%, δηλαδή ένα στα 

τέσσερα άτοµα θα έχουν ηλικία 65 και άνω έτη. Στην Ελλάδα µέχρι και το 

2050 τα άτοµα ηλικίας 65 και άνω θα αποτελούν το 30% του γενικού 

πληθυσµού. Ο επιπολασµός της άνοιας στην Ευρώπη το 2006 (EUROCODE) 

υπολογίζεται στα 10.000.000, ενώ στην Ελλάδα ο αντίστοιχος αριθµός 

ανέρχεται στις 160.000 (Τσολάκης 2007).  

Σε µελέτη που έγινε από τον Folstein και τους συνεργάτες του (1991) 

στη Βαλτιµόρη αναφέρει ένα ποσοστό ανοιών γύρω στο 4,5% ενώ αντίθετα η 

µελέτη του Aronson και των συνεργατών του(1991) στη Νέα Υόρκη ανεβάζει 
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τον αριθµό στο 22,8%. Νεώτερα δηµοσιεύµατα αναφέρουν ότι 4,5 

εκατοµµύρια Αµερικανοί πάσχουν από τη νόσο µε προοπτική να αυξηθούν 

στα 11,3 µέχρι 16 εκατοµµύρια µέχρι το 2050 (Hebert et al 2003). Σύµφωνα 

µε τον Reisberg (1999) στις ΗΠΑ οι νοσηλευόµενοι ασθενείς µε άνοια 

αποτελούν το 50% περίπου του συνόλου των νοσηλευοµένων ασθενών σε 

όλα τα νοσηλευτικά ιδρύµατα της χώρας. Η Καναδική µελέτη για την υγεία και 

το γήρας του 1994 (CSHA) και άλλα προγράµµατα (IMAGE PROJECT) έχουν 

υπολογίσει την επίπτωση της άνοιας στο 8% (Τσολάκης 2007).  

To κόστος της άνοιας στην Ευρώπη ξεπέρασε τα 170, 6 δις €, το 2006 

ενώ στην Αµερική το κόστος της άνοιας φτάνει στα 315 δις $. Η συχνότητα της 

νόσου Alzheimer στις αναπτυγµένες χώρες είναι 10% άνω των 70 ενώ στην 

Ελλάδα είναι 6% (Tsolaki et al 1999). Όµως η συχνότητα αυξάνεται τόσο στις 

αναπτυγµένες όσο και στις αναπτυσσόµενες χώρες, ώστε να µιλάµε για ένα 

φαινόµενο που θα πάρει διαστάσεις πανδηµίας (80 εκατοµµύρια άτοµα 

υπολογίζεται ότι θα πάσχουν έως το 2020) (Τσολάκης 2007). 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στην Γαλλία ο επιπολασµός της 

νόσου υπολογίστηκε σε περίπου 400.000 περιπτώσεις, και η ετήσια 

επίπτωση σε 100.000 περιπτώσεις. Η συχνότητα της νόσου αυξανόταν, 

κυρίως λόγω της γήρανσης του πληθυσµού. Η νόσος αυτή είχε σηµαντικές 

συνέπειες για τη ζωή του ασθενούς, της οικογενείας του και για το σύστηµα 

υγείας, ενώ το κόστος της νόσου ήταν επίσης σηµαντικό. Ως εκ τούτου, η 

νόσος Alzheimer (ΝΑ) έχει όλα τα απαιτούµενα κριτήρια για να αποτελέσει ένα 

σηµαντικό πρόβληµα δηµόσιας υγείας (Dartigues et al 2002). 

Σε άλλες έρευνες στο Ηνωµένο Βασίλειο η ετήσια επίπτωση φτάνει το 

3,6% (Ο’Connor et al 1989) και παρουσιάζει αυξητική τάση (Peykel et al 

1998). Το συνολικό άµεσο και έµµεσο κόστος που προκαλείται από την άνοια 

στη Μ. Βρετανία υπολογίζεται περίπου στα 7 έως 14 δις λίρες και είναι 

µεγαλύτερο από το συνολικό κόστος για τις καρδιακές παθήσεις, που φθάνει 

τα 4 δις, για τα εγκεφαλικά επεισόδια τα 3,2 δις και για τον καρκίνο, που 

φθάνει τα 1,6 δις λίρες (Lowin et al 2001). Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε 

στην Ολλανδία το ποσοστό της άνοιας φτάνει στο 28% (Heeren et al 1991). 

Η γενετική προδιάθεση είναι επίσης ένας παράγοντας κινδύνου που 

δεν µπορεί να ελεγχθεί, η νόσος Alzheimer κληρονοµείται σε ένα ποσοστό 
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µικρότερο από 5%, σύµφωνα µε τα µέχρι σήµερα επιστηµονικά δεδοµένα. 

Έχουν αναγνωρισθεί τρία γονίδια που είναι υπεύθυνα για προγεροντικές 

µορφές της νόσου (µε έναρξη ανάµεσα στα 40 και στα 60 χρόνια). Για την 

όψιµη έναρξη της νόσου η κληρονοµική προδιάθεση είναι µικρή (Σακκά 2007). 

Όταν υπάρχει θετικό οικογενειακό ιστορικό, δηλαδή ένα άτοµο µε συγγένεια 

πρώτου βαθµού (γονιός ή αδελφός) νοσεί από Alzheimer, τότε ο κίνδυνος να 

νοσήσει και άλλος είναι µεγάλος. Έχει βρεθεί ότι άτοµα που έχουν έναν 

συγγενή πρώτου βαθµού που πάσχει από άνοια παρουσιάζουν τρείς φορές 

µεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξου ΝΑ µετά την ηλικία των 65 ετών 

(∆ελαπόρτα 2008). 

H πρώτη µετάλλαξη βρέθηκε, 

• Στο γονίδιο της Πρόδροµης Πρωτεΐνης του Αµυλοειδούς στο 

χρωµόσωµα 21(Amyloeid Precursor Protein-APP)  

• Ακολούθησε ανακάλυψη µεταλλάξεων στα γονίδια της προσενιλίνης 1 

στο χρωµόσωµα 14  

• και προσενιλίνης 2 στο χρωµοσώµα 1 (presenilin 1, presenilin 2-PSEN1, 

PSEN2) 

Οι µεταλλάξεις στο γονίδιο της ΑΡΡ στο χρωµόσωµα 21 ευθύνονται για 

το 1% -3%, ενώ οι µεταλλάξεις στα γονίδια των προσενιλινών ευθύνονται για 

το 40%-50% των περιπτώσεων των πρώιµων και οικογενών εµφανίσεων της 

νόσου (ηλικία έναρξης της νόσου 40-65 ετών). 

Μεταλλάξεις στο γονίδιο ΑΡΡ  αλλαγή στο µεταβολισµό της ΑΡΡ  

πέρµετρη παραγωγή του Αβ42  παραγωγή νευριτικών πλακών που 

εναποτίθενται σε διαφορετικά κέντρα του εγκεφάλου  συµπτώµατα της 

νόσου (Τσολάκη και συν. 2006). 
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Εικόνα 2:1: Γενετικοί δείκτες στην ΝΑ -268 ασθενείς, 90 φυσιολ- (ApoE)  
 

 
Πηγή: Τσολάκη και συν. 2006 

 

Μεγαλύτερη φαίνεται η συχνότητα της ΝΑ σε µονοζυγωτικά δίδυµα 

(ΜΖ) από ότι σε διζυγωτικά (∆Ζ), ενώ όταν ΜΖ δίδυµα δεν µοιράζονται την 

ασθένεια, προκύπτει µεγαλύτερη περιβαλλοντική επίδραση. Σε µία µελέτη 

που διεξήχθη σε 32 ζευγάρια διδύµων όπου ο ένας είχε εµφανίσει την 

ασθένεια, βρέθηκε ότι στο 78% περίπου των ζευγαριών των ΜΖ διδύµων 

εµφάνιζαν και τα δύο άτοµα ΝΑ. Αν και το ποσοστό είναι µεγάλο, παρ’ όλα 

αυτά δεν είναι 100%, γεγονός που δείχνει ότι και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

παίζουν ρόλο στην εµφάνιση της νόσου (Τσολάκη και συν. 2006). 

Οι περισσότερες µελέτες υποστηρίζουν ότι ο επιπολασµός αλλά και η 

επίπτωση της ΝΑ είναι µεγαλύτερος στις γυναίκες, κάτι που εν µέρει οφείλεται 

στο υψηλότερο προσδόκιµο επιβίωσης των γυναικών αλλά πιθανόν και σε 

άλλους παράγοντες Τα άτοµα που είχαν κάποιο επεισόδιο κατάθλιψης σε 

µεγάλη ηλικία (άτοµα >60-65 ετών) παρουσιάζουν αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης ΝΑ. Η κατάθλιψη αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 

ΝΑ στους άντρες όχι όµως και στις γυναίκες. Σύµφωνα µε έρευνα που έγινε 

στη Θεσσαλονίκη, διαπιστώθηκε ότι η ύπαρξη τουλάχιστον ενός επεισοδίου 

κατάθλιψης κατά την διάρκεια της ζωής αποτελεί κύριο παράγοντα κινδύνου 

ανάπτυξης της ΝΑ στον ελληνικό πληθυσµό. Συγκεκριµένα τα άτοµα που 

είχαν περάσει κάποιο επεισόδιο κατάθλιψης στη ζωή τους είχαν 2.5 φορές 
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µεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν ΝΑ σε σχέση µε τα άτοµα που δεν είχαν 

περάσει (Τσολάκη και συν. 2006).  

∆ίαιτα χαµηλή σε λιπαρά, η κατανάλωση ψαριών και η χορτοφαγία 

συνδέονται µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης νόσου Αλτσχάιµερ. Η πνευµατική 

άσκηση, οι κοινωνικές δραστηριότητες και τα χόµπι αυξάνουν τις νοητικές 

εφεδρείες, όπως έδειξε µεγάλη µελέτη που δηµοσιεύθηκε πρόσφατα στο 

έγκυρο περιοδικό Neurology (Wilson et al 2007). Επτακόσιοι ηλι-κιωµένοι 

παρακολουθήθηκαν για 5 χρόνια µε ειδικές δοκιµασίες εκτίµησης της µνήµης 

και των άλλων γνωστικών λειτουργιών. Όσοι ασκούνταν πνευµατικά είχαν 

µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης νόσου Αλτσχάιµερ. Επίσης, και η συστηµατική 

σωµατική άσκηση προστατεύει από την άνοια. Ερευνητές από την 

Ουάσινγκτον εξέτασαν σε 1.740 άτοµα, ηλικίας 65 και άνω, την επίδραση της 

σωµατικής άσκησης στη γνωστική τους κατάσταση (Larson et al 2006). Η 

µελέτη διήρκησε έξι χρόνια και κατά την έναρξή της, όλοι οι συµµετέχοντες 

είχαν φυσιολογικές γνωστικές λειτουργίες. To σηµαντικότερο εύρηµα που 

προέκυψε ήταν ότι τα άτοµα που ασκούνταν 3 ή περισσότερες φορές την 

εβδοµάδα, είχαν 30% έως 40% λιγότερες πιθανότητες να εµφανίσουν νόσο 

Alzheimer, σε σύγκριση µε αυτούς που ασκούνταν λιγότερο από 3 φορές την 

εβδοµάδα. Αυτό συµβαίνει γιατί πιθανότατα η άσκηση προστατεύει τα 

εγκεφαλικά αγγεία, αποτρέποντας τα µικρά ισχαιµικά επεισόδια και 

βελτιώνοντας την παροχή αίµατος και οξυγόνου στον εγκέφαλο (Larson et al 

2006). 

  

1.3. Ανατοµικά και Φυσιολογικά Στοιχεία της νόσου Alzheimer 
 

Στη νόσο του Alzheimer, χαρακτηριστική είναι η εκφύλιση και ο 

θάνατος των νευρώνων του εγκεφαλικού φλοιού και του ιπποκάµπου. 

Μακροσκοπικά, παρατηρείται ατροφία, µε σµίκρυνση των ελίκων και 

διεύρυνση των αυλάκων του φλοιού και των κοιλιών του εγκεφάλου. 

Παρακάτω γίνεται αναφορά στα ανατοµικά και φυσιολογικά στοιχεία του ΚΝΣ 

και εγκεφάλου που αφορούν την νόσο Alzheimer. 
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1.3.1.Κύτταρα Του Νευρικού Συστήµατος 
 

Τα κύτταρα του Νευρικού συστήµατος χωρίζονται σε δύο κατηγορίες: 

Τα Νευρογλοιακά κύτταρα (80%) και τους Νευρώνες. 

Τα νευρογλοιακά κύτταρα του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος 

διακρίνονται σε τέσσερις οµάδες: 

1. Αστροκύτταρα 

2. Ολιγοδενδροκύτταρα 

3. Επενδυµατικά κύτταρα 

4. Μικρογλοία 

Τα νευρογλοιακά κύτταρα του Περιφερικού Νευρικού συστήµατος 

περιλαµβάνουν µόνο το κύτταρα Schwann. 

Οι νευρώνες είναι εξειδικευµένα κύτταρα πού ρόλο έχουν στη 

διέγερση και µετάδοση της νευρικής ώσης. Αποτελούν κύτταρα κλειδιά στο 

νευρικό σύστηµα Νευρώνες υπάρχουν: 

 στη φαιά ουσία του φλοιού του εγκεφάλου. 

 στη φαιά ουσία του νωτιαίου µυελού. 

 στα νευρικά γάγγλια. 

Aποτελούνται από το κυτταρικό σώµα που περιλαµβάνει τον πυρήνα 

και το κυτταρόπλασµα (µαζί µε τα κυτταρικά όργανα: µιτοχόνδρια, συσκευή 

Golgi κτλ) και δύο τύπους απολήξεων µε διαφορετική σχηµατική δοµή, τους 

δενδρίτες και τον άξονα (Καστορίνης και συν. 2010, Χατζηµπούγιας 2003). 
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Εικόνα 3: Τα νευρικά κύτταρα  

 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 
 
 

1.3.2. Ανατοµία του Νευρικού Συστήµατος 
 

Το νευρικό σύστηµα µαζί µε το σύστηµα των ενδοκρινών αδένων 
συµβάλλουν στη διατήρηση της οµοιόστασης, ελέγχοντας και συντονίζοντας 

τις λειτουργίες των υπόλοιπων συστηµάτων του οργανισµού. Ο οργανισµός 

πρέπει να αντιλαµβάνεται και να αντιδρά ανάλογα στις µεταβολές του 

περιβάλλοντος. Οι πληροφορίες για τις µεταβολές αυτές συλλέγονται από 

τους υποδοχείς και µεταβιβάζονται στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Μετά την 

επεξεργασία των πληροφοριών το κεντρικό νευρικό σύστηµα δίνει τις 

κατάλληλες εντολές στους µυς και στους αδένες. Με αυτόν τον τρόπο δίνεται 
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η δυνατότητα στον οργανισµό να προσαρµόζει τις λειτουργίες του ανάλογα µε 

τις µεταβολές του περιβάλλοντος, απαραίτητη προϋπόθεση για την επιβίωση 

του. 

Το νευρικό σύστηµα (Ν.Σ.) διαιρείται:  

• στο κεντρικό νευρικό σύστηµα (Κ.Ν.Σ.) το οποίο αποτελείται 

από τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο µυελό και  

• το περιφερικό νευρικό σύστηµα (Π.Ν.Σ.) το οποίο αποτελείται 

από τα εγκεφαλικά, τα περιφερικά νεύρα και τους κλάδους τους.  

Στενά συνδεδεµένο µε το Ν.Σ. είναι το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα οι 

νευρώνες του οποίου ελέγχουν τις δραστηριότητες των σπλάγχνων και 

διαιρείται σε συµπαθητικό και παρασυµπαθητικό, τα οποία γενικά έχουν 

ανταγωνιστική δράση στα όργανα που νευρώνουν (Καστορίνης και συν. 2010, 

Χατζηµπούγιας 2003). 

 

1.3.2.1.Κεντρικό νευρικό σύστηµα 
Το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα συντονίζει όλες τις λειτουργίες του 

οργανισµού. Αποτελείται από τον εγκέφαλο και από το νωτιαίο µυελό. Τα 

όργανα αυτά προστατεύονται µέσα στην κρανιακή κοιλότητα και το 

σπονδυλικό σωλήνα, αντίστοιχα. Επιπρόσθετα, τόσο ο εγκέφαλος όσο και ο 

νωτιαίος µυελός περιβάλλονται από τρεις προστατευτικές µεµβράνες, τις 

µήνιγγες. Ανάµεσα στις δύο εσωτερικές µήνιγγες κυκλοφορεί το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό, το οποίο µειώνει τους κραδασµούς και συµβάλλει 

στη στήριξη και θρέψη του εγκεφάλου και του νωτιαίου µυελού. Το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό κυκλοφορεί, επίσης, στον κεντρικό νευρικό σωλήνα του 

νωτιαίου µυελού και στις κοιλίες του εγκεφάλου. Αυτές είναι τέσσερις 

κοιλότητες στο εσωτερικό του εγκεφάλου, στις οποίες παράγεται το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό, και επικοινωνούν µε τον κεντρικό νευρικό σωλήνα του 

νωτιαίου µυελού (Καστορίνης και συν. 2010). 
 

• Νωτιαίος µυελός 
Ο νωτιαίος µυελός είναι µία λεπτή, σχεδόν κυλινδρική στήλη νευρικού 

ιστού, που προστατεύεται µέσα στο σπονδυλικό σωλήνα. Ο νωτιαίος µυελός 
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αρχίζει από το ύψος του ινιακού τρήµατος και καταλήγει στο ύψος του 

δεύτερου οσφυϊκού σπονδύλου περίπου. Από το νωτιαίο µυελό εκφύονται 31 

ζεύγη νωτιαίων νεύρων. Στην περιοχή του αυχένα και στην οσφυϊκή περιοχή ο 

νωτιαίος µυελός διογκώνεται. Από τις περιοχές αυτές εκφύονται τα νεύρα που 

νευρώνουν τα άνω και κάτω άκρα αντίστοιχα. Ο νωτιαίος µυελός περιέχει 

κέντρα αντανακλαστικών λειτουργιών και συνδέει τον εγκέφαλο µε τα νωτιαία 

νεύρα. Η κεντρική περιοχή του νωτιαίου µυελού αποτελείται από φαιά ουσία, 

η οποία, σε διατοµή, έχει σχήµα πεταλούδας µε ανοικτά φτερά. Η φαιά ουσία 

αποτελείται κυρίως από κυτταρικά σώµατα, ενώ η λευκή ουσία, που 

περιβάλλει τη φαιά, από µακριούς νευράξονες. Αυτοί συνδέουν τον εγκέφαλο, 

µέσω των νωτιαίων νεύρων, µε τα διάφορα τµήµατα του σώµατος 

(Καστορίνης και συν. 2010). 
 

Εικόνα 4: Νωτιαίος µυελός σε εγκάρσια τοµή α. διάγραµµα β. µικροφωτογραφία  

 
 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 
 

• Εγκέφαλος 
Ο εγκέφαλος είναι το µεγαλύτερο και το πολυπλοκότερο τµήµα του 

νευρικού συστήµατος. Ο εγκέφαλος αποτελείται από νευρώνες, οι οποίοι 

δέχονται, επεξεργάζονται και µεταβιβάζουν ερεθίσµατα. Εξειδικευµένες 
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περιοχές του εγκεφάλου, τα κέντρα, είναι υπεύθυνες για τις αισθήσεις, την 

αντίληψη, τον έλεγχο και το συντονισµό των µυϊκών κινήσεων και τις 

ανώτερες πνευµατικές λειτουργίες. Στον εγκέφαλο εντοπίζονται επίσης κέντρα 

και νευρικές οδοί, που σχετίζονται µε τη ρύθµιση της δραστηριότητας των 

σπλάχνων. Ο εγκέφαλος χωρίζεται ανατοµικά σε τρεις περιοχές:  

• στα εγκεφαλικά ηµισφαίρια 

• στο στέλεχος  

• και στην παρεγκεφαλίδα (Καστορίνης και συν. 2010). 

 

Εικόνα 5: Ο εγκέφαλος  
 

 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 

 

Οι επιµέρους ανατοµικές δοµές του εγκεφάλου είναι: ο προµήκης µυελός, 

η γέφυρα, ο µεσεγκέφαλος, η παρεγκεφαλίδα, ο διεγκέφαλος και τα 

ηµισφαίρια (Λαζαρίδης 2001, Rissell & Dewar 1992). 

1. Ο Προµήκης µυελός: είναι το µέρος του εγκεφάλου που σχηµατίζεται από 

τη διεύρυνση του νωτιαίου µυελού µετά την είσοδο του στην κρανιακή 

κοιλότητα. Αποτελείται κυρίως από λευκή ουσία (αισθητικές και κινητικές 

οδοί). Περιλαµβάνει ακόµη το δικτυωτό σχηµατισµό (µίγµα φαιός και λευκής 

ουσίας), ο οποίος περιέχει µερικά σπουδαία αντανακλαστικά κέντρα: 

καρδιακό, αγγειοκινητικό, αναπνευστικό, κέντρο κατάποσης, εµετού, βήχα 

κ.λπ. 
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2. Η Γέφυρα είναι το µέρος του εγκεφάλου που βρίσκεται ακριβώς πάνω 

από τον προµήκη. Αποτελείται κυρίως από λευκή ουσία, που περιλαµβάνει 

αισθητικές και κινητικές οδούς και ανάµεσα σ' αυτές και φαιά ουσία, που είναι 

αντανακλαστικά κέντρα. Άγει ώσεις µεταξύ νωτιαίου µυελού και διαφόρων 

περιοχών του εγκεφάλου. Περιέχει αντανακλαστικά κέντρα για τα κρανιακά 

νεύρα V, VI, VII και VIII (Λαζαρίδης 2001, Rissell R.W. & Dewar 1992). 

3. Ο Μεσεγκέφαλος είναι το µέρος του εγκεφάλου που βρίσκεται µεταξύ 

της γέφυρας (κάτω), του διεγκέφαλου (πάνω) και της παρεγκεφαλίδας (πίσω). 

Αποτελείται κυρίως από λευκή ουσία. Όµως, σε µερικά σηµεία περιέχει και 

φαιά ουσία. Άγει ώσεις µεταξύ νωτιαίου µυελού και διαφόρων περιοχών του 

εγκεφάλου και περιλαµβάνει αντανακλαστικά κέντρα για τα κρανιακά νεύρα ΙΠ 

και IV, δηλαδή για τα αντανακλαστικά της κόρης του οφθαλµού και των 

κινήσεων του οφθαλµού (Λαζαρίδης 2001, Rissell R.W. & Dewar 1992). 

4. Η παρεγκεφαλίδα είναι το δεύτερο σε µέγεθος τµήµα του ανθρώπινου 

εγκεφάλου. Η επιφάνεια της έχει αύλακες και πολύ ελαφρώς επαρµένες 

έλικες. Οι λειτουργίες της παρεγκεφαλίδας είναι οι εξής: Εξασκεί συνεργικό 

έλεγχο επί των σκελετικών µυών. ∆ηλαδή, συντονίζει τις συστολές των 

σκελετικών µυών, για να προκαλέσουν οµαλές, σταθερές και ακριβείς 

κινήσεις. Επειδή συντονίζει τη συστολή των σκελετικών µυών, παίζει ρόλο στη 

φυσιολογική θέση του σώµατος και στη διατήρηση της ισορροπίας (Λαζαρίδης 

2001, Rissell R.W. & Dewar 1992). 

5. Ο ∆ιεγκέφαλος 

i. Ο θάλαµος είναι µια µεγάλη στρογγυλή µάζα φαιάς ουσίας σε κάθε 

ηµισφαίριο, πλάγια από την τρίτη κοιλία. Η λειτουργία του είναι η ενσυνείδητη 

αναγνώριση των ακατέργαστων αισθήσεων πόνου, θερµοκρασίας και αφής. 

Επαναθέτει όλες σχεδόν τις αισθητικές ώσεις στο φλοιό του εγκεφάλου. 

ii. Ο υποθάλαµος είναι φαιά ουσία, που σχηµατίζει το έδαφος και το 

κατώτερο µέρος των πλάγιων τοιχωµάτων της τρίτης κοιλίας. 

Οι λειτουργίες του υποθαλάµου συνοψίζονται στα ακόλουθα: Περιέχει 

πολλά ανώτερα αυτόνοµα αντανακλαστικά κέντρα. Τα κέντρα αυτά ενοποιούν 

τις αυτόνοµες λειτουργίες, στέλνοντας ώσεις µεταξύ τους και προς τα 

κατώτερα αυτόνοµα κέντρα. Επίσης, σχηµατίζει ένα σπουδαίο µέρος της 

νευρικής οδού, δια του οποίου ανώτερες εγκεφαλικές λειτουργίες µπορούν να 
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επηρεάσουν τις αυτόνοµες ζωτικές λειτουργίες. Είναι εποµένως, το µέρος του 

εγκεφάλου που είναι υπεύθυνο για τις ψυχοσωµατικές νόσους. Βοηθά στη 

ρύθµιση της λειτουργίας τόσο του προσθίου όσο και του οπισθίου λοβού της 

υπόφυσης. Ορισµένοι νευρώνες του υποθαλάµου ελευθερώνουν ουσίες µέσα 

στις υποφυσιακές πυλαίες φλέβες, οι οποίες τις µεταφέρουν στον πρόσθιο 

λοβό της υπόφυσης, όπου επηρεάζουν την έκκριση διαφόρων σπουδαίων 

ορµονών. Οι υποθαλαµικοί, π.χ., νευρώνες εκκρίνουν CRF (corticotrophin 

release factor, παράγοντας απελευθέρωσης της ACTH), ο οποίος διεγείρει 

τον πρόσθιο λοβό του αδένα για έκκριση της ACTH (adrenal cotricotropin 

hormone, αδρενοκορτικοτρόπος ορµόνη) στην κυκλοφορία. Άλλοι νευρώνες 

του υποθαλάµου συνθέτουν ADH (antidiuretic hormone, αντιδιουρητική 

ορµόνη) η οποία µεταναστεύει στους άξονες και από εκεί στον οπίσθιο λοβό 

της υπόφυσης, απ' όπου ελευθερώνεται µέσα στο αίµα. Με λίγα λόγια, οι 

υποθαλαµικοί νευρώνες παράγουν την αντιδιουρητική ορµόνη, αλλά αυτή 

εκκρίνεται από την υπόφυση (Λαζαρίδης 2001, Rissell & Dewar 1992). 

Ορισµένοι υποθαλαµικοί νευρώνες λειτουργούν ως «κέντρα ορέξεως» και 

άλλοι ως «κέντρα υπερκορεσµού». Όλα αυτά τα κέντρα µαζί ρυθµίζουν την 

όρεξη και τη λήψη τροφής. Επίσης οι υποθαλαµικοί νευρώνες λειτουργούν ως 

θερµορυθµιστικά κέντρα, µε αποστολή ώσεων προς τα κατώτερα αυτόνοµα 

κέντρα για αγγειοσύσπαση, αγγειοδιαστολή και εφίδρωση και προς τα 

σωµατικά κέντρα για ρίγος. Επίσης προκαλούν διέγερση (Λαζαρίδης 2001, 

Rissell & Dewar 1992). 

6. Ο Τελικός εγκέφαλος 

Ο κυρίως εγκέφαλος, διαιρείται από µια επιµήκη σχισµή σε δύο 

ηµισφαίρια, που συνδέονται µεταξύ τους µόνο µε το µεσολόβιο (τυλώδες 

σώµα). Κάθε εγκεφαλικό ηµισφαίριο υποδιαιρείται µε αύλακες σε 5 λοβούς: 

µετωπιαίο, βρεγµατικό, κροταφικό, ινιακό και τη νήσο του Reil ή κεντρικό λοβό 

Λαζαρίδης 2001, Rissell & Dewar 1992). 

 Φλοιός του εγκεφάλου είναι η εξωτερική στιβάδα της φαιάς ουσίας, που 

είναι διευθετηµένη σε επάρµατα, τα οποία καλούνται έλικες.  

 Εγκεφαλικές οδοί (οδοί των ηµισφαιρίων) είναι δεσµίδες αξόνων που 

αποτελούν τη λευκή ουσία στο πρόσθιο µέρος του ηµισφαιρίου. 

Μεταφέρουν ώσεις από και προς τα ηµισφαίρια, προς το νωτιαίο 
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µυελό, από το ένα ηµισφαίριο στο άλλο και από µια έλικα σε άλλη του 

ίδιου ηµισφαιρίου. Οι τελευταίες καλούνται συνειρµικές οδοί.  

 Βασικά γάγγλια (ή εγκεφαλικοί πυρήνες) είναι µάζες φαιάς ουσίας 

σφηνωµένες βαθιά µέσα στη λευκή ουσία στο πρόσθιο µέρος του 

ηµισφαιρίου, από τις οποίες η πιο σπουδαία είναι ο θάλαµος. Είναι 

ζωτικοί σταθµοί συλλογής και κατανοµής µηνυµάτων. 

Οι λειτουργίες του κυρίως εγκεφάλου είναι γενικά όλες οι ενσυνείδητες 

διεργασίες, όπως ανάλυση, ολοκλήρωση και διερµηνεία αισθήσεων, έλεγχος 

εκούσιων κινήσεων, χρησιµοποίηση και κατανόηση οµιλίας, και όλων των 

άλλων διανοητικών λειτουργιών (Λαζαρίδης 2001, Rissell & Dewar 1992). 

Ο νωτιαίος µυελός στηρίζεται από τον προµήκη, από τον τελικό νηµάτιο, 

που προσφύεται στον κόκκυγα, από τις ρίζες των νωτιαίων νεύρων που 

πορεύονται µέσα στα µεσοσπονδύλια τρήµατα και από τον οδοντωτό 

σύνδεσµο (Kahle et al 1995). 
 

1.3.2.2.Περιφερικό νευρικό σύστηµα 
Το περιφερικό νευρικό σύστηµα αποτελείται από τα εγκεφαλικά και 

νωτιαία νεύρα µε τα νευρικά γάγγλιά τους. 

Τα νωτιαία νεύρα 
Τα νεύρα αποτελούνται από δεσµίδες µακριών δενδριτών ή / και 

νευραξόνων, οι οποίες συγκρατούνται µε τη βοήθεια συνδετικού ιστού. Οι 

νευρικές αποφυάδες που συνιστούν τα νεύρα περιβάλλονται από 

νευρογλοιακά κύτταρα και έχουν λευκή, γυαλιστερή όψη. Τα κυτταρικά 

σώµατα των νευρώνων, των οποίων οι αποφυάδες συγκροτούν τα νεύρα, 

βρίσκονται είτε σε περιοχές του ΚΝΣ (εγκέφαλος και νωτιαίος µυελός) είτε στα 

γάγγλια, τα οποία είναι αθροίσµατα σωµάτων νευρικών κυττάρων εκτός του 

ΚΝΣ. Τα νεύρα, ανάλογα µε τη λειτουργία τους, διακρίνονται σε αισθητικά, τα 

οποία αποτελούνται από αποφυάδες αισθητικών νευρώνων, σε κινητικά, τα 

οποία αποτελούνται από νευράξονες κινητικών νευρώνων και σε µεικτά, τα 

οποία περιέχουν και τα δύο είδη αποφυάδων. Στον άνθρωπο υπάρχουν 12 

ζεύγη εγκεφαλικών νεύρων, τα οποία είναι αισθητικά, κινητικά ή µεικτά. 

Εκφύονται από τον εγκέφαλο και νευρώνουν κυρίως περιοχές της κεφαλής και 
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του λαιµού. Από το νωτιαίο µυελό εκφύονται 31 ζεύγη νωτιαίων νεύρων. 

Όλα τα νωτιαία νεύρα είναι µεικτά, σχηµατίζονται από αποφυάδες αισθητικών 

και κινητικών νευρώνων και νευρώνουν τον αυχένα, τον κορµό και τα άκρα 

(Καστορίνης και συν. 2010). 
 
Εικόνα 6: Εγκεφαλικά νεύρα  
 

 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 
 
Νευρικές οδοί - Αντανακλαστικά 
Νευρική οδός είναι η διαδροµή που ακολουθούν οι νευρικές ώσεις µέσα στο 

νευρικό σύστηµα. Οι οδοί που µεταφέρουν νευρικές ώσεις από το ΚΝΣ στα 

εκτελεστικά όργανα ονοµάζονται κινητικές ή φυγόκεντρες, ενώ αυτές που 

µεταφέρουν νευρικές ώσεις από την περιφέρεια στο ΚΝΣ ονοµάζονται 

αισθητικές ή κεντροµόλοι. Η απλούστερη νευρική οδός είναι το 

αντανακλαστικό τόξο, το οποίο συνήθως αποτελείται από τον αισθητικό 

νευρώνα, τους ενδιάµεσους νευρώνες και τους κινητικούς νευρώνες. Οι 

ενδιάµεσοι νευρώνες αποτελούν το κέντρο επεξεργασίας του ερεθίσµατος. 

Τα αντανακλαστικά είναι αυτόµατες, ακούσιες απαντήσεις τις οποίες 

δίνει ο οργανισµός σε αλλαγές που πραγµατοποιούνται µέσα ή έξω από το 

σώµα. Μέσω των αντανακλαστικών ελέγχονται απαντήσεις που πρέπει να 

εκδηλωθούν µε ταχύτητα όπως οι αντιδράσεις σε κατάσταση έκτακτης 

ανάγκης και η αυτόµατη διατήρηση της ισορροπίας. Τα αντανακλαστικά 

βοηθούν στη διατήρηση της οµοιόστασης του οργανισµού όπως, για 
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παράδειγµα, στη ρύθµιση του καρδιακού και του αναπνευστικού ρυθµού, της 

πίεσης του αίµατος κ.ά. Σε ορισµένα αντανακλαστικά, όπως είναι το άνοιγµα 

και κλείσιµο των βλεφάρων του οφθαλµού, συµµετέχει ο εγκέφαλος, ενώ σε 

άλλα, όπως η αποµάκρυνση του χεριού από θερµό ή αιχµηρό αντικείµενο δε 

συµµετέχει. Στο αντανακλαστικό του γόνατου συµµετέχουν δύο µόνο 

νευρώνες: ένας αισθητικός και ένας κινητικός. Οι απολήξεις του αισθητικού 

νευρώνα βρίσκονται στον τετρακέφαλο µηριαίο µυ και διεγείρονται ύστερα 

από χύπηµα της επιγονατίδας. Οι νευρικές ώσεις που δηµιουργούνται 

φτάνουν στο νωτιαίο µυελό, όπου ο αισθητικός νευρώνας σχηµατίζει σύναψη 

µε τους δενδρίτες του κινητικού νευρώνα. ∆ιά µέσου του κινητικού νευρώνα 

επιστρέφουν στο µυ, ο οποίος συσπάται µε αποτέλεσµα την έκταση της 

κνήµης. Το αντανακλαστικό του γόνατου βοηθά στη διατήρηση της όρθιας 

στάσης (Καστορίνης και συν. 2010). 

 

Εικόνα 7: Νευρικές οδοί  

 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 
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Τα εγκεφαλονωτιαία γάγγλια 
Τα εγκεφαλονωτιαία γάγγλια παριστάνουν µικρά ερυθρόφαια και 

συµπαγή σωµάτια που συνάπτονται µε τις οπίσθιες ρίζες των νωτιαίων 

εγκεφαλικών νεύρων. Κάθε ένα γάγγλιο αποτελείται από το ερειστικό 

υπόστρωµα, τα νευρικά κύτταρα και τις νευρικές ίνες (Καστορίνης και συν. 

2010). 
 

1.3.2.3.Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα 
 

Το Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα (ΑΝΣ) περιλαµβάνει κέντρα που 

εντοπίζονται στο ΚΝΣ και κινητικά νεύρα. Λειτουργεί συνεχώς και µε ακούσιο 

τρόπο, και οι λειτουργίες του ρυθµίζονται κυρίως από αντανακλαστικά. Οι 

νευρικές ώσεις, που προέρχονται από υποδοχείς του δέρµατος και των 

σπλάχνων, καταλήγουν σε κέντρα που βρίσκονται στον εγκέφαλο και στο 

νωτιαίο µυελό. Οι κινητικές ίνες που ξεκινούν από αυτά τα κέντρα φτάνουν 

στα γάγγλια του ΑΝΣ και από εκεί στα εκτελεστικά όργανα (αδένες, σπλάχνα). 

Η επεξεργασία των νευρικών ώσεων στα γάγγλια δίνει στο ΑΝΣ ένα βαθµό 

αυτονοµίας από τον εγκέφαλο και το νωτιαίο µυελό(Καστορίνης και συν. 

2010). 

Το ΑΝΣ χωρίζεται σε δύο κλάδους, στο συµπαθητικό και στο 

παρασυµπαθητικό. 
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Εικόνα 8: Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα  

 

 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 

 

Στην περίπτωση που και οι δύο κλάδοι του ΑΝΣ νευρώνουν το ίδιο 

όργανο, η δράση τους είναι ανταγωνιστική. Για παράδειγµα, η δράση του 

συµπαθητικού έχει ως αποτέλεσµα τη διαστολή της κόρης του οφθαλµού, ενώ 

η δράση του παρασυµπαθητικού έχει ως αποτέλεσµα τη συστολή της. Επίσης 

το ΑΝΣ ελέγχει την συχνότητα του καρδιακού παλµού, η οποία αυξάνεται µε 

τη δράση του συµπαθητικού και ελαττώνεται µε τη δράση του 

παρασυµπαθητικού. Το συµπαθητικό έχει, γενικά, σηµαντικό ρόλο σε 

καταστάσεις έντασης ή έκτακτης ανάγκης. Αντίθετα το παρασυµπαθητικό, 

ελέγχει τις λειτουργίες του οργανισµού, όταν αυτός βρίσκεται σε ηρεµία. 

Επαναφέρει επίσης τις λειτουργίες σε κανονικό ρυθµό ύστερα από 

καταστάσεις έντασης. Ο συντονισµός της δράσης των δύο συστηµάτων 

ρυθµίζει µε ακρίβεια τις ακούσιες λειτουργίες του µυοκαρδίου, των λείων µυών 

και των αδένων. Το ΑΝΣ, αν και διατηρεί κάποιο βαθµό ελευθερίας, ελέγχεται 

από τον εγκέφαλο. Τα κέντρα ελέγχου της καρδιακής και αναπνευστικής 

λειτουργίας, που βρίσκονται στον προµήκη, δέχονται πληροφορίες από 

υποδοχείς των σπλάχνων και µέσω του ΑΝΣ δίνουν τις κατάλληλες εντολές 

στα εκτελεστικά όργανα. Παρόµοια, ο υποθάλαµος, ελέγχοντας το ΑΝΣ, 
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ρυθµίζει τη θερµοκρασία του σώµατος, τα αισθήµατα της πείνας και της 

δίψας, το ισοζύγιο του νερού και των αλάτων. Ανώτερα κέντρα στον εγκέφαλο 

ρυθµίζουν, µέσω του ΑΝΣ, τη συναισθηµατική έκφραση και τη συµπεριφορά 

ατόµων που βρίσκονται σε κατάσταση συναισθηµατικής φόρτισης 

(Καστορίνης και συν. 2010). 
 

1.3.3. Φυσιολογία Νευρικού Συστήµατος 
 

Στο νευρικό σύστηµα διακρίνονται τρείς θεµελιώδεις λειτουργίες. 

-  Η πρόσληψη πληροφοριών 

-  Η κεντρική ολοκλήρωση πληροφοριών 

-  Η αποστολή κινητικών εντολών προς την περιφέρεια 

Έτσι µέσα από αισθητικούς υποδοχείς διαφόρων τύπων και αισθητικές ίνες 

αποστέλλονται σχεδόν αδιάκοπα πληροφορίες προς το <<κέντρο>>, που 

αφορούν µεταβολές στο εσωτερικό και στο εξωτερικό περιβάλλον του 

οργανισµού. Το Κ.Ν.Σ. αντιδρά στις εισερχόµενες πληροφορίες µε µια 

πολύπλοκη διαδικασία διαλογής, ταξινόµησης κ επεξεργασίας τους. Το 

αποτέλεσµα µπορεί να είναι  

- Η απόρριψη των πληροφοριών (Είναι η πιο συνηθισµένη αντίδραση, 

εφόσον οι πληροφορίες είναι χωρίς σηµασία για τον οργανισµό)  

- Η δηµιουργία µιας απάντησης εντολής προς τα εκτελεστικά όργανα. 

- Η εναποθήκευση των πληροφοριών στη µνήµη  

- Η δηµιουργία της µνήµης και η συµµετοχή των πληροφοριών 

(Σµοκοβίτης 2007, Mc Stephen & Μουτσόπουλος 2002, Βαρσαµίδη 

2001).  

 

1.3.3.1.Οι αισθητήριοι υποδοχείς 
Α) Το αισθητικό σκέλος του νευρικού συστήµατος (Ν.Σ.) έχει ως αποστολή την 

πρόσληψη, τη διαβίβαση και την επεξεργασία πληροφοριών από το 

εσωτερικό και το εξωτερικό περιβάλλον του οργανισµού. Αυτό το τµήµα του 

Ν.Σ αποτελείται από: 

- Τους υποδοχείς  
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- Τις οδούς διαβίβασης των αισθητικών ώσεων οι οποίες βρίσκονται 

περιφερικά νεύρα και στα δεµάτια του νωτιαίου µυελού και του 

εγκεφάλου  

- Τα κέντρα επεξεργασίας των αισθητικών πληροφοριών στο νωτιαίο 

µυελό καθώς και στον εγκέφαλο και ιδιαίτερα στο φλοιό. 

Οι πληροφορίες που λαµβάνει ο εγκέφαλος, είτε γίνονται συνειδητά 

αντιληπτές, είτε οδηγούν σε αντανακλαστική υποσυνείδητη αντίδραση. 

Οι αισθητικοί υποδοχείς µπορούν να διαιρεθούν σε τρείς µεγάλες οµάδες. 

- Στους υποδοχείς των αισθητήριων οργάνων  

- Στους υποδοχείς που αντιδρούν σε ειδικές µεταβολές του εσωτερικού 

περιβάλλοντος  

- Στους υποδοχείς οι οποίοι βρίσκονται στο δέρµα και σε όργανα στο 

βάθος του σώµατος και που αντιδρούν σε µηχανικά ή θερµικά 

ερεθίσµατα και σε διάφορες βλαπτικές επιδράσεις, οι οποίες 

προκαλούν το αίσθηµα του πόνου ή του κνησµού (Σµοκοβίτης 2007). 

Β) Η µεταβίβαση πληροφορίας στο αισθητικό σκέλος 

Οι αισθητικοί υποδοχείς είναι απλές νευρικές απολήξεις ή µονήρη 

εξειδικευµένα επιθηλιακά κύτταρα, ή µια οµάδα κυττάρων που σχηµατίζουν 

αισθητήρια όργανα ή αισθητικά οργανίδια. Οι υποδοχείς, λειτουργούν ως 

µετασχηµατιστές που µετατρέπουν την ενέργεια ενός ερεθίσµατος σε νευρικές 

ώσεις. Αυτές στη συνέχεια διαβιβάζονται µέσα από τα αισθητικά νεύρα και τις 

ανιούσες οδούς του νωτιαίου µυελού προς διάφορες περιοχές του εγκεφάλου. 

Η ενσυνείδητη αντίληψη αισθήσεων διάφορων ποιοτήτων και έντασης και η 

ακριβής πληροφόρηση όσον αφορά τα σηµεία προέλευσης των αισθήσεων 

αυτών, φαίνεται ότι προκαλείται από την άφιξη των αντίστοιχων νευρικών 

ώσεων σε ειδικές περιοχές του φλοιού του εγκεφάλου (Σµοκοβίτης 2007, Mc 

Stephen &Μουτσόπουλος 2002, Βαρσαµίδη 2001).  
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Εικόνα 9: Περιοχή ελέγχου εκούσιων κινήσεων (µετωπιαίος λοβός) β. 

Περιοχή γενικών αισθήσεων (βρεγµατικός λοβός)  

 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 

 

1.3.3.2.Τα πολυσυναπτικά αντανακλαστικά 
Αντανακλαστικές συσπάσεις των µυών (κινήσεις) µπορούν να 

δηµιουργηθούν όχι µόνο σαν επακόλουθο της διεγέρσεως των απολήξεων 

των ιδιοδέκτριων ινών αλλά και µετά από ερέθισµα άλλων υποδοχέων οι 

οποίοι υπάρχουν στο δέρµα ή στους βλεννογόνους. Σε όλα τα 

αντανακλαστικά αυτού του τύπου η διέγερση περνάει από δύο ή 

περισσότερες συνάψεις (πολυσυναπτικά) οι οποίες βρίσκονται µέσα στο 

Κ.Ν.Σ. Τα πολυσυναπτικά αντανακλαστικά χρησιµεύουν στη βάδιση, στην 

πρόληψη τροφής καθώς επίσης στην προστασία από βλαβερά ερεθίσµατα 

διαφόρων τύπων (Σµοκοβίτης 2007, Mc Stephen & Μουτσόπουλος 2002, 

Βαρσαµίδη 2001).  

Κλασσικό παράδειγµα µυϊκού πολυσυναπτικού είναι το αντανακλαστικό 

καµπτηρών µυών που συνδέεται µε το χιαστό αντανακλαστικό των 

εκτεινόντων. Τόσο η ταχύτητα εξελίξεως του αντανακλαστικού αυτού όσο και 
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η έντασή του εξαρτώνται από την ένταση του ερεθίσµατος. Αυτό οφείλεται στο 

ότι στο πολυσυναπτικό συντονιστικό κέντρο του αντανακλαστικού κέντρου 

είναι δυνατή η άθροιση των ερεθισµάτων τόσο στο χώρο όσο και στο χρόνο 

(Σµοκοβίτης 2007, Mc Stephen & Μουτσόπουλος 2002, Βαρσαµίδη 2001).  

Η δυνατότητα εκτελέσεως των αντανακλαστικών αυτών βασίζεται 

ακριβώς στην ύπαρξη µακρότερων οδών διασύνδεσης των α-κινητικών 

νευρώνων του νωτιαίου µυελού. Η ικανότητα του νωτιαίου µυελού να 

συντονίζει και να ρυθµίζει µόνο του αντανακλαστικές κινήσεις αυξάνεται 

µεγαλύτερη όταν η ανάπτυξη των υπερκείµενων εγκεφαλικών κέντρων 

µειώνεται (Σµοκοβίτης 2007, Mc Stephen & Μουτσόπουλος 2002, Βαρσαµίδη 

2001). 

 

Εικόνα 10: Αντανακλαστικό τόξο  

 
 
Πηγή: Καστορίνης και συν. 2010 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2o 
 

2.1.Παθοφυσιολογία της νόσου του Alzheimer 
 

Η νόσος Alzheimer χαρακτηρίζεται από την παρουσία νευριτικών 

πλακών στον εξωκυττάριο χώρο, που αποτελούνται από εκφυλισµένες 

νευρικές απολήξεις µε κεντρική εναπόθεση β-αµυλοειδούς, 

πρωτέϊνογλυκανών και άλλων πρωτεϊνών και από τις ενδονευρωνικές 

νευρόϊνιδιακές αλλοιώσεις στο κυτταρόπλασµα που αποτελούν δεµάτια 

ελικοειδών ινιδίων κατά ζεύγη, όπου σηµαντικό ρόλο για τον σχηµατισµό τους 

παίζει η υπερφωσφορυλίωση της µικροσωληναριακής πρωτεΐνης τ. (Κόκκας 

και συν. 2003, Μεντενόπουλος 2002, Τζάτσος & Χαρώνης 2000). 
 

Εικόνα 11: Απεικόνιση εγκέφαλου µε µαγνητικό συντονισµό (MRI) στο οποίο 

φαίνεται η ατροφία τον εγκεφαλικού παρεγχύµατος στα τελικά στάδια της 

νόσου  

 

Πηγή: Τζάτσος & Χαρώνης 2000 

 

Η αυξηµένη σύνθεση β-αµυλοειδούς και η εναπόθεσή του στους 

νευρώνες και το αγγειακό τοίχωµα θεωρείται σήµερα ως η πιθανότερη αιτία 

παθογένεσης της νόσου Alzheimer. Σ' αυτό συνηγορούν µελέτες που 
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αναφέρουν ότι όλες οι γενετικές µεταλλάξεις που συνδέονται µε τις οικογενείς 

µορφές της νόσου έχουν σχέση µε µεταβολές της βιοχηµικής διαδικασίας 

σχηµατισµού β-αµυλοειδούς από την πρόδροµη πρωτεϊνική µορφή αυτού 

ΑΡΡ (Amyloid Precursor Protein). Παράλληλα, µέσα στους νευρώνες, οι 

οποίοι παρουσιάζουν τη χαρακτηριστική εικόνα της κοκκιοκενοτοπιώδους 

εκφύλισης, παρατηρείται η συγκέντρωση υπό µορφή κοκκίων µιας πρωτεΐνης 

που οµοιάζει µε την τουµπουλίνη. Επίσης, σε όλες τις περιπτώσεις έχει 

διαπιστωθεί ελαττωµένη απελευθέρωση του νευροπροστατευτικού πεπτιδίου 

sAPPa. Τέλος, υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι η απόπτωση παίζει σπουδαίο 

ρόλο στην ανάπτυξη των χρόνιων εκφυλιστικών παθήσεων του νευρικού 

συστήµατος όπως η νόσος Alzheimer και ότι η εναπόθεση β-αµυλοειδούς 

συνοδεύεται από τον θάνατο του νευρικού κυττάρου µε έκδηλα αποπτωτικά 

στοιχεία (Κόκκας και συν. 2003, Μεντενόπουλος 2002, Καπάκη – 

Παρασκευάς 2003, Τζάτσος & Χαρώνης 2000). 
 

Εικόνα 12: Οι νενροϊνιδιακοί κόµβοι στους πυραµιδικούς νευρώνες του 
εγκεφαλικού φλοιού συχνά έχουν σχήµα φλόγας (flame shape). 

 

Πηγή: Τζάτσος & Χαρώνης 2000 
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Εικόνα 13: Ζευγαρωτά ελικοειδή ινίδια  (paired helical filaments-PHF’s) 

 
Πηγή: Τζάτσος & Χαρώνης 2000 

 

Ένα από τα άλυτα µέχρι σήµερα προβλήµατα είναι το ποια είναι η 

πηγή σύνθεσης του β-αµυλοειδούς αν, δηλαδή, συντίθεται στους νευρώνες ή 

συντίθεται στα αστροκύτταρα και εναποτίθεται στους νευρώνες. Εκείνο που 

είναι γνωστό είναι ότι τα αστροκύτταρα συνδέονται µε την εµφάνιση των 

νευριτικών πλακών και ότι διαθέτουν τη γονιδιακή έκφραση της ΑΡΡ. Είναι σε 

θέση να συνθέσουν άφθονα ποσά β-αµυλοειδούς και µε τον τρόπο αυτόν να 

αποτελούν σηµαντική πηγή µη νευρωνικής προέλευσης της ουσίας αυτής. Τα 

ίδια διαθέτουν µεγάλο αριθµό υποδοχέων στην κυτταρική µεµβράνη που 

συνδέονται µε διαύλους ιόντων ή δεύτερους αγγελιοφόρους στο 

κυτταρόπλασµα (Κόκκας και συν. 2003, Μεντενόπουλος 2002, Καπάκη – 

Παρασκευάς 2003, Τζάτσος & Χαρώνης 2000). 

Οι µεταλλάξεις της µικροσωληναριακής πρωτέϊνης, η οποία 

κωδικοποιείται στη θέση q21 - q22 του χρωµοσώµατος 17 και η 

υπερφωσφορυλίωση της τελευταίας διαδραµατίζουν επίσης θεµελιώδη ρόλο 

στη παθογένεια της νόσου. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η πρωτεϊνη αυτή 

επιταχύνει τον πολυµερισµό της τουµπουλίνης και συνδέει τα µικροσωληνάρια 

µέσω του µακρού προβολικού τµήµατός της, σχηµατίζοντας πυκνά δεµάτια, 

συνεισφέροντας στη σταθερότητά τους στον άξονα (Κόκκας και συν. 2003, 
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Μεντενόπουλος 2002, Καπάκη – Παρασκευάς 2003, Τζάτσος & Χαρώνης 

2000). 

Μακροσκοπικά, ο εγκέφαλος παρουσιάζει διάχυτη γενικευµένη ατροφία 

του φλοιού, ιδίως στις µετωπιαίες και κροταφικές περιοχές. Χαρακτηριστική 

είναι η εµφάνιση πλακών β-αµυλοειδούς σε εκτεταµένες περιοχές του 

εγκεφάλου, µεταξύ των οποίων περιλαµβάνονται ο φλοιός, ο ιππόκαµπος, τα 

βασικά γάγγλια, ο οπτικός θάλαµος, ακόµη και η παρεγκεφαλίδα. Ένα από τα 

σταθερά ευρήµατα είναι η απώλεια των νευρώνων της λιµβικής οδού που έχει 

σχέση µε τη διαδικασία της µνήµης (Κόκκας και συν. 2003, Μεντενόπουλος 

2002, Καπάκη – Παρασκευάς 2003, Τζάτσος & Χαρώνης 2000). 

Οι νευριτιδικές πλάκες περιβάλλονται από υπερπλαστικά 

αστροκύτταρα, των οποίων οι προεκβολές είναι πλούσιες σε όξινη πρωτεΐνη 

της νευρογλοίας. Τα µικρογλοιακά κύτταρα, τα οποία είναι γνωστά για τις 

ανοσοβιολογικές ιδιότητές τους, συµβάλλουν στην αποµάκρυνση των 

εκφυλισµένων νευρώνων πιθανόν µέσω της φαγοκυττάρωσης (Κόκκας και 

συν. 2003, Μεντενόπουλος 2002, Καπάκη – Παρασκευάς 2003, Τζάτσος & 

Χαρώνης 2000). 

 

Εικόνα 14: Απεικόνιση γεροντικής πλάκας (senile plaque) µε χρώση 
Congo red  

 

Πηγή: Τζάτσος & Χαρώνης 2000 
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Οι αλλοιώσεις αφορούν και τις δύο µεµβράνες. Παρατηρείται διάταση 

των προσυναπτικών απολήξεων, µε την παρουσία άτυπων µιτοχονδρίων, 

διατεταµένες δεξαµενές στο λείο ενδοπλασµατικό δίκτυο και µεµβρανώδεις 

σχηµατισµοί. Ο µετασυναπτικός παράγων, παρουσιάζει είτε υποστροφή είτε 

διάταση και άτυπη συγκέντρωση µικρόϊνιδίων, µιτοχονδρίων και σπάνια, 

κοκκίων. Ένα επίσης από τα κύρια χαρακτηριστικά της νόσου είναι η εκφύλιση 

των χολινεργικών νευρώνων, που οδηγεί σε διαταραχές της 

νευροµεταβίβασης µε την ακετυλοχολίνη (Κόκκας και συν. 2003, 

Μεντενόπουλος 2002, Καπάκη – Παρασκευάς 2003, Τζάτσος & Χαρώνης 

2000). 

 

2.2.Προδιαθεσικοί παράγοντες της νόσου Alzheimer 

 
∆υστυχώς η αιτιολογία της νόσου δεν είναι γνωστή. Σηµαντικές 

πληροφορίες έχουν συγκεντρωθεί στα τελευταία χρόνια σχετικά µε 

παράγοντες που δυνητικά επηρεάζουν την εµφάνισή της και έχουν 

δηµοσιευθεί σε ειδική έκδοση του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας (1994). Σε 

αυτούς συµπεριλαµβάνονται (Μεντενόπουλος & Μπουράς 2002) 

1) Γενετικοί. Ξέρουµε ότι όσο πιο επιβαρυµένο είναι το οικογενειακό ιστορικό, 

τόσο µεγαλύτερος είναι και ο κίνδυνος εµφάνισης της νόσου, όταν υπάρχει 

προσβεβληµένος συγγενής πρώτου βαθµού αυξάνεται κατά 7 έως 10 φορές. 

Υπάρχει επίσης συσχέτιση µεταξύ της νόσου και του συνδρόµου Down σε 

συγγενή πρώτου βαθµού. Σήµερα ξέρουµε ότι υπάρχουν τα λεγόµενα 

προδιαθεσικά γονίδια, γονίδια δηλαδή που δεν προκαλούν υποχρεωτικά τη 

νόσο σε όποιον τα φέρει, όµως αυξάνουν τον κίνδυνο για την εµφάνισή της ή 

συντελούν ώστε η νόσος να εκδηλωθεί σε µια νεότερη ηλικία. Τα πιο καλά 

µελετηµένα είναι τα αλληλόµορφα µιας πρωτεΐνης, της απολιποπρωτεΐνης Ε, 

η οποία σχετίζεται µε το µεταβολισµό των λιπιδίων και της χοληστερόλης, στο 

χρωµόσωµα 19. Αυτή η πρωτεΐνη εµφανίζεται µε τρία αλληλόµορφα : το ε3, το 

ε4 και το ε2. Το ε3 είναι το πιο συνηθισµένο, ενώ το ε4 βρίσκεται σε 

µεγαλύτερο ποσοστό σε ασθενείς µε νόσο του Alzheimer, ενώ ε2 θεωρείται 
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ότι παίζει κατά κάποιο τρόπο ένα προστατευτικό ρόλο (Μεντενόπουλος & 

Μπουράς 2002). 

2) Η ηλικια: Αποτελεί τον σηµαντικότερο παράγοντα κινδύνου για τη νόσο 

Alzheimer. Στο παρελθόν είχε θεωρηθεί ότι η νόσος Alzheimer αποτελεί 

προχωρηµένη µορφή γήρατος (Bick et al. 1987). Οι αλλαγές οι οποίες 

ακολουθούν το γήρας έχουν µελετηθεί από πολλούς ερευνητές αλλά δεν 

έχουν βρεθεί ειδικά χαρακτηριστικά που να προκαλούν τη νόσο Alzheimer. 

Ορισµένες θεωρίες υποστηρίζουν ότι αυτό προκαλείται από συσσώρευση 

βλαβών. Αναφέρεται ότι συνήθως κάποια τυχαία γεγονότα πυροδοτούν την 

έναρξη της νόσου. Οι απόψεις αυτές στηρίζουν συνήθως την έννοια του 

πολυπαραγοντικού προτύπου της ΝΑ όπου ένας αριθµός βλαπτικών 

παραγόντων παίζει καθοριστικό ρόλο. Τέλος, η αύξηση του µέσου όρου ζωής 

και η µείωση της θνησιµότητας δεν συνεπάγεται και µείωση της νοσηρότητας 

µιας και έχει διαπιστωθεί ότι τα τελευταία χρόνια δαπανώνται µεγάλα ποσά 

στην νοσηρότητα από ΝΑ (Hofman 1997). 

3) To Φύλο: Έχει υποστηριχθεί ότι οι γυναίκες προσβάλλονται συχνότερα 

από ΝΑ σε σχέση µε τους άντρες σε αναλογία 2:1. Αν και έχουν προταθεί 

διάφορες θεωρίες για να εξηγηθεί το φαινόµενο (µακροβιότητα των γυναικών, 

µη καθορισµένοι περιβαλλοντικοί και ορµονικοί παράγοντες, ύπαρξη 

περισσότερων προδιαθετικών γονιδίων στο χρωµόσωµα Χ) δεν υπάρχει 

κάποια κοινά αποδεκτή που να εξηγεί την αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης της 

ΝΑ στις γυναίκες (Μούγιας και συν. 2007, Aronson et al. 1990). 

4) Περιβαλλοντικοί, τοξικοί παράγοντες. To αργίλιο και το πυρίτιο έχουν 

συζητηθεί αρκετά ως προς τον πιθανό αιτιολογικό τους ρόλο στη νόσο του 

Alzheimer. Κάποιες µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν στη Νορβηγία και την 

Μεγάλη Βρετανία συσχέτισαν την υψηλή συγκέντρωση του αργιλίου στο 

πόσιµο νερό µε αυξηµένα ποσοστά εµφάνισης της νόσου, αλλά τα 

αποτελέσµατα δεν θεωρήθηκαν αποδεικτικά. Επιδηµιολογικές και 

τοξικολογικές µελέτες έχουν συσχετίσει µόνο το αλουµίνιο από τις τοξίνες και 

τις ουσίες του περιβάλλοντος, που µπορεί πιθανόν να συµβάλλει στην 

εµφάνιση της ΝΑ (Moore et al. 2000).  
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5) Κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Υποστηρίχθηκε ότι ιστορικό 

κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης είναι σηµαντικός προδιαθεσικός παράγοντας, 

παρ’ όλα αυτά από κάποιες άλλες µελέτες δεν επιβεβαιώθηκε. Εχει 

υποστηριχθεί ότι η ύπαρξη κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων (τραυµατικές 

κακώσεις) αποτελούν παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση της ΝΑ ιδίως 

όταν αυτές συνοδεύονται από κώµα, χωρίς όµως να υπάρχει σαφής 

επιβεβαίωση (Chandra et al. 1989). Είναι επίσης γνωστή η άνοια των 

πυγµάχων (dementia pugilistica), που οδηγεί σε συγκεκριµένες 

νευροπαθολογικές αλλοιώσεις του εγκεφάλου. (Van Den Heuvel et al. 2007) 

6) Προηγούµενο ιατρικό ιστορικό. Έχει δειχθεί ότι στα άτοµα µε νόσο του 

Alzheimer υπάρχει σε µεγαλύτερη συχνότητα απ' ό,τι στο γενικό πληθυσµό, 

προηγούµενο ιστορικό υποθυρεοειδισµού και επιληψίας, καθώς επίσης και 

καταθλιπτικού επεισοδίου δέκα ή/και περισσότερα χρόνια πριν την έναρξη της 

νόσου.  

7) Ενδοκρινικοί και Ορµονικοί Παράγοντες: Έχει υποστηριχθεί ότι τα µη 

στεροειδή αντιφλεγµονώδη (NSAIDS) συνδέονται µε χαµηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΝΑ, χωρίς ωστόσο αυτό να επιβεβαιώνεται από µελέτες. Επίσης 

αναφέρεται ότι η θεραπεία µε οιστρογόνα κατά την εµµηνόπαυση είναι δυνατό 

να µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης της ΝΑ, πιθανόν διότι τα οιστρογόνα 

µειώνουν τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων και οστεοπόρωσης, 

καταστάσεων που επηρεάζουν την ΝΑ (Μεντενόπουλος & Μπουράς 2002). 

8) Ο Αγγειακός Παράγων: Γενικώς ο αγγειακός παράγων παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην ΝΑ. Αναφέρεται ότι το έµφραγµα του µυοκαρδίου αυξάνει τον 

κίνδυνο ΝΑ, επίσης σε νεκροτοµικές µελέτες έχει βρεθεί ότι η στεφανιαία 

νόσος µε ή χωρίς έµφραγµα, αυξάνει την συχνότητα της εµφάνισης της νόσου 

6 φορές περισσότερο σε ηλικιωµένους άνδρες που έχουν εναποθέσεις 

αµυλοειδούς στον εγκέφαλο τους. Το γονίδιο της ApoE4 θεωρείται ότι 

σχετίζεται µε την αρτηριοσκλήρυνση και το κάπνισµα. Η ApoE4 επίσης µπορεί 

να προκαλέσει απευθείας ΝΑ, αλλά και µέσω της αρτηριοσκλήρυνση. Άλλοι 

αγγειακοί παράγοντες που ενοχοποιούνται στην εµφάνιση άνοιας είναι : ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η κολπική µαρµαρυγή, και το κάπνισµα. Ο κίνδυνος 

εµφάνισης ΝΑ είναι διπλάσιος σε διαβητικούς που παίρνουν ινσουλίνη ή 

αγωγή από το στόµα. Έχει επίσης βρεθεί ότι οι καπνιστές έχουν 2,5% 
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περισσότερες πιθανότητες να προσβληθούν από ΝΑ. Η αρτηριοσκλήρυνση 

µεγαλώνει τον κίνδυνο εµφάνισης ΝΑ ανάλογα µε την βαρύτητα της. Τέλος 

έχει ενοχοποιηθεί και η αρτηριακή πίεση για την εµφάνιση της ΝΑ. Θεωρείται 

πως άτοµα µε υπέρταση στην νεανική τους ηλικία έχουν περισσότερες 

πιθανότητες να προσβληθούν από ΝΑ όταν γεράσουν (Μεντενόπουλος & 

Μπουράς 2002). 

9) Καπνός και αλκοόλ. Κάποιες µελέτες συσχέτισαν το ιστορικό κατά- 

χρήσης οινοπνεύµατος µε εµφάνιση άνοιας ή κατάθλιψης σε µεγάλη ηλικία. 

Επίσης, βρέθηκε αντίστροφη σχέση µεταξύ νόσου του Alzheimer και του 

καπνίσµατος Αν και η αιτία δεν έχει πλήρως διερευνηθεί, πιθανολογείται ότι οι 

ανοϊκοί ασθενείς έχουν λιγότερους νικοτινικούς υποδοχείς και η νικοτίνη 

επιδρά ρυθµιστικά, ή ίσως φταίει το γεγονός ότι οι καπνιστές που επιβιώνουν 

σε µεγάλη ηλικία έχουν πιο αποτελεσµατικους µηχανισµούς επιδιόρθωσης 

του DNA (Cervilla et al. 2000). 

10) Μόρφωση. Σε ορισµένες µελέτες διατυπώθηκε η άποψη ότι οι άνοιες, 

µεταξύ των οποίων και η νόσος του Alzheimer, είναι πιο συχνές σε χαµηλού 

µορφωτικού επιπέδου άτοµα, αν και αναφέρθηκε και η άποψη ότι εισήχθησαν 

κάποια πειραµατικά σφάλµατα κατά τη λήψη και επεξεργασία των 

συγκεκριµένων δεδοµένων (Hebert et al. 2003). 

11) Μόλυνση. Ο ρόλος των µολυσµατικών παραγόντων στη νόσο του 

Alzheimer παραµένει άγνωστος. Ωστόσο, µολυσµατικοί παράγοντες έχουν 

ενοχοποιηθεί για τη νόσο Greutzfeldt-Jakob, τη νόσο Kuru και το σύνδροµο 

Gerstmann-Straussler ( Rock et al. 2004). 

 

2.3. ∆ιάγνωση της νόσου Alzheimer 
Η έγκαιρη και ακριβής διάγνωση βοηθά ώστε οι ασθενείς να είναι 

καλύτερα προετοιµασµένοι ώστε να περάσουν οµαλά τα διάφορα στάδια της 

νόσου. Η σωστή διάγνωση είναι επίσης προϋπόθεση µιας αποτελεσµατικής 

θεραπείας. Πρώτη πρέπει η οικογένεια αξιολογήσει τα προβλήµατα που 

παρουσιάζειτο ηλικιωµένο άτοµο του περιβάλλοντός της. Η επίσηµη 

διάγνωση γίνεται στη συνέχεια από τον γιατρό (Γερασίµου και συν. 2009, 

Σακκά και συν. 2007). 
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∆ύο οµάδες κριτηρίων χρησιµοποιούνται διεθνώς για τη διάγνωση της 

ΝΑ: τα κριτήρια του Εθνικού Ινστιτούτο Νευρολογίας και Αποπληκτικών 

∆ιαταραχών των ΗΠΑ και της Εταιρείας της Νόσου Alzheimer - National 

Institute of Neurologic and Communicative Disorders and Stroke and the 

Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA) 

(McKhann et al, 1984) και τα κριτήρια Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders (DSM-IV) της Αµερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας (APA, 

2000). Μέχρι σήµερα δεν υπάρχει κανένας ειδικός βιολογικός δείκτης για την 

ακριβή και πρώιµη διάγνωση της NΑ. Στις αρχικές µελέτες το ποσοστό 

σωστής διάγνωσης κυµαίνονταν µεταξύ 50% - 60% (Mendez et al, 1992). Με 

τη βοήθεια των προαναφερθέντων διαγνωστικών κριτηρίων το ποσοστό 

ορθής διάγνωσης ανέρχεται στο 85% µε 95% (Γερασίµου και συν. 2009, 

Gearing et al. 1995). 

Οι νευροαπεικονιστικές µέθοδοι συνέβαλαν σηµαντικά στην διάγνωση 

και ιδιαίτερα στην πρώιµη διάγνωση της NΑ. Οι σύγχρονες απεικονιστικές 

µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τη διάγνωσή της είναι:  

- η µαγνητική τοµογραφία-magnetic resonance imaging (MRI),  

- η µονοφωτονιακή τοµογραφίαsingle photon emission tomography 

(SPET) για τη µελέτη της αιµάτωσης του εγκεφάλου µε λιποφιλικό 

ραδιοφάρµακο τη ραδιενεργό εξαµεθαζίµη-technetium-99m-

hexamethylenopropylenoamino-oxime (99mTc-HMPAO) και  

- η ποζιτρονιακή τοµογραφία- positron emission tomography (PET) για 

τον µεταβολισµό του εγκεφάλου µε φθοριωµένη δεοξυ-γλυκόζη fluoro-

18-fluorodeoxyglucose - (18F-FDG).  

Η βελτιστοποίηση των µηχανηµάτων και διαγνωστικών πρωτοκόλλων 

επιτρέπει την παρατήρηση των λεπτών δοµών στη φλοιώδη και υποφλοιώδη 

µοίρα του εγκεφάλου. Σε πολλές µελέτες έχει αποδειχθεί η καλή ευασθησία 

και ειδικότητα των παραπάνω τεχνικών µε SPET και PET, για τη διάγνωση 

της NΑ (Γερασίµου και συν. 2009 Silverman 2004). 

Το κλασικό απεικονιστικό εύρηµα της ΝΑ είναι η συµµετρική ή 

ασύµµετρη ελάττωση της αιµατικής ροής και του µεταβολισµού στις οπίσθιες 

κροταφοβρεγµατικές περιοχές, στο οπίσθιο τµήµα της έλικας του 

προσαγωγίου και στην πρόσθια µετωπιαία περιοχή µε µικρότερη συµµετοχή 
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του οπτικού φλοιού και του αισθητικοκινητικού φλοιού (Silverman 2004, Kemp 

et al. 2003). Η ευαισθησία και ειδικότητα στη διάγνωση της ΝΑ, µε τη χρήση 

ΡΕΤ µε ραδιοφάρµακο την 18F-FDG κυµαίνονται από 90%-96% και από 

67%-97% αντίστοιχα (Γερασίµου και συν. 2009, Kemp et al. 2003, 

Silvermanet al. 2002).  

Προκειµένου να διαφοροποιηθεί η µείωση της εγκεφαλικής αιµατικής 

ροής στην ΝΑ από φυσιολογική µείωση της εγκεφαλικής αιµατικής ροής λόγω 

της ηλικίας, απαραίτητη κρίνεται η δηµιουργία βάσης φυσιολογικών 

δεδοµένων µε αποδεδειγµένα υγιείς µάρτυρες αναλόγου φύλου και ηλικίας µε 

τους εξεταζόµενους ασθενείς. Ελάττωση της αιµατικής ροής σχετιζόµενη µε 

την ηλικία, χωρίς εξέλιξη σε ανοϊκή συνδροµή, έχει αναφερθεί στο πρόσθιο 

τµήµα της έλικας του προσαγωγίου, στον αριστερό προµετωπιαίο και άνω 

κροταφικό φλοιό και στα βασικά γάγγλια αµφότερα (Γερασίµου και συν. 2009, 

Van Laere et al. 2002, Tierney et al. 2001). 
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Πίνακας 2: ∆ιαγνωστικά Κριτήρια D SM - I V για την Άνοια Τύπου Alzheimer  
Α. Η ανάπτυξη πολλαπλών γνωστικών ελλειµµάτων, που εκδηλώνεται και µε τα 

δύο 

(1) έκπτωση της µνήµης (έκπτωση στην ικανότητα να µαθαίνει καινούργιες πληροφορίες ή να ανακαλεί στη µνήµη 
προηγούµενες πληροφορίες που έµαθε) 

(2) µια (ή περισσότερες) από τις παρακάτω γνωστικές διαταραχές: 

(α) αφασία (διαταραχή λόγου) 

(β) απραξία (έκπτωση στην ικανότητα να διεκπεραιώνει κινητικές δραστηριότητες παρά την άθικτη κινητική 
λειτουργία) 

(γ) αγνωσία (αδυναµία να αναγνωρίζει ή να προσδιορίζει αντικείµενα παρά την άθικτη αισθητηριακή λειτουργία) 

(δ) διαταραχή στην εκτελεστική λειτουργία (δηλ. να κάνει σχέδια, να οργανώνει, να βάζει στη σειρά, να λειτουργεί 
αφαιρετικά) 

Β. Το κάθε ένα από τα γνωστικά ελλείµµατα στα Κριτήρια Α1 και Α2 προκαλεί σηµαντική έκπτωση στην κοινωνική ή 
επαγγελµατική λειτουργικότητα και αντιπροσωπεύει σηµαντική µείωση από προηγούµενο επίπεδο λειτουργικότητας. 

Γ. Η πορεία χαρακτηρίζεται από βαθµιαία έναρξη και συνεχιζόµενη γνωστική έκπτωση. 

∆. Τα γνωστικά ελλείµµατα στα Κριτήρια Α1 και Α2 δεν οφείλονται σε κάποιο από τα παρακάτω: 

(1) άλλες καταστάσεις του κεντρικού νευρικού συστήµατος που προκαλούν προοδευτικά ελλείµµατα στη µνήµη και 
στις γνωστικές λειτουργίες (π.χ. αγγειακή νόσος του εγκεφάλου, νόσος του Parkinson, νόσος του Huntington, 
υποδόρειο αιµάτωµα, υδροκέφαλος φυσιολογικής πίεσης, όγκος του εγκεφάλου) 

(2) συστηµατικές καταστάσεις που είναι γνωστό ότι προκαλούν άνοια (π.χ. υποθυρεοειδισµός, ανεπάρκεια βιταµίνης 
Β12 ή φολικού οξέος, ανεπάρκεια νιασίνης, υπερασβεστιαιµία, νευροσύφιλη, λοίµωξη από HIV) 

(3) καταστάσεις προκαλούµενες από ουσίες 

Ε. Τα ελλείµµατα δεν συµβαίνουν αποκλειστικά κατά τη διάρκεια της πορείας ενός παραληρήµατος 

ΣΤ. Η διαταραχή δεν εξηγείται καλύτερα ως κάποια άλλη διαταραχή του Άξονα Ι (π.χ. Μείζων Καταθλιπτική 
∆ιαταραχή, Σχιζοφρένεια) Κωδικοποιήστε µε βάση τον τύπο της έναρξης και τα προεξάρχοντα χαρακτηριστικά: 

Με Πρώιµη Έναρξη: εάν η έναρξη είναι στην ηλικία των 65 χρόνων ή πριν 

Με Παραλήρηµα: εάν παραλήρηµα επικάθεται στην άνοια 

Με παραληρητικές Ιδέες: εάν παραληρητικές ιδέες είναι το προεξάρχον χαρακτηριστικό 

Με Καταθλιπτική ∆ιάθεση: εάν καταθλιπτική διάθεση (συµπεριλαµβανοµένων εκδηλώσεων που συµπληρώνουν 
πλήρη κριτήρια συµπτωµάτων για Μείζον Καταθλιπτικό Επεισόδιο) είναι το προεξάρχον χαρακτηριστικό. Ξεχωριστή 
διάγνωση Καταθλιπτική ∆ιαταραχή Οφειλόµενη σε Γενική Ιατρική Κατάσταση δεν δίνεται 

Μη Επιπεπλεγµένη: εάν κανένα από τα παραπάνω δεν προεξάρχει στην τρέχουσα κλινική εικόνα 

Με Όψιµη Έναρξη: εάν η έναρξη είναι µετά την ηλικία των 65 χρόνων Προσδιορίστε αν: 

Με ∆ιαταραχή της Συµπεριφοράς (π.χ. περιπλάνηση) Σηµείωση κωδικοποίησης: Επίσης κωδικοποιήστε και 

αναγράψτε νόσος του Alzheimer στον Άξονα ΙΙΙ. 

Πηγή: Tierney et al, 2001 
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2.3.1. ∆ιαφορική διάγνωση της νόσου Alzheimer 
Η γνώση των κλινικών εκδηλώσεων της Νόσου Alzheimer (ΝΑ), η 

χρήση διαγνωστικών κριτηρίων (Rouchard et al. 1999), η λήψη καλού 

ιστορικού από αξιόπιστη πηγή καθώς και η τακτή παρακολούθηση του 

ασθενούς, οδηγούν στη διάγνωση της νόσου µε υψηλό βαθµό βεβαιότητας 

(Gauthier 2000). 

Η διαφορική διάγνωση θα πρέπει να περιλαµβάνει όλα τα πιθανά αίτια 

που µπορεί να προκαλέσουν άνοια. Τα πιο σηµαντικά από αυτά είναι: 

- η έλλειψη της βιταµίνης B12,  

- παθήσεις του θυρεοειδούς -παραθυρεοειδούς αδένα,  

- η υπογλυκαιµία,  

- η υπερουριχαιµία,  

- η σύφιλις κ.α.  (Jensen et al. 1995)  

Άλλες παθήσεις που εκδηλώνονται κυρίως µε άνοια είναι: 

- Γεροντική άνοια. Εµφανίζεται σε ηλικίες άνω των 65 ετών. Σύµφωνα µε 

ορισµένους πρόκειται για την ίδια νόσο µε αυτή του Alzheimer αλλά η 

αιτιολογία θα µπορούσε να είναι διαφορετική.  

-  Nόσος του Pick. Η εκφύλιση και η ατροφία του ΚΝΣ αφορά κυρίως τις 

µετωπο-κροταφικές περιοχές του εγκεφάλου. Χαρακτηρίζεται κυρίως 

από διαταραχές της συµπεριφοράς. Σε τελικό στάδιο η 

συµπτωµατολογία είναι ίδια µε εκείνη της Νόσου Alzheimer.  

- Πολυεµφραγµατική ή αγγειακή άνοια. Οφείλεται σε διάχυτη 

αρτηριοσκλήρυνση των αγγείων του εγκεφάλου η οποία οδηγεί σε 

πολλαπλά µικρά έµφρακτα κυρίως στις περικοιλιακές περιοχές.  

-  Νόσος Jacob - Creutzfeld, νόσος "τρελλών αγελάδων" Στην 

περίπτωση αυτή η άνοια έχει ταχεία εξέλιξη (Σακκά 2007). 

 

Επιπλέον, πρέπει να γίνει διαφορετική διάγνωση της ΝΑ από την ήπια 

γνωστική διαταραχή. Σαν ήπια γνωστική διαταραχή (ΗΓ∆) αναφέρεται µία 

κατάσταση διαταραχών µνήµης σε άτοµα τα οποία δεν πληρούν τα κριτήρια 

διάγνωσης ΝΑ, αλλά είναι υψηλού κινδύνου στο να εµφανίσουν το πλήρες 

ανοϊκό σύνδροµο (Petersen et al. 2001). Σε αµνησιακή ΗΓ∆ έχει παρατηρηθεί 
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ελάττωση της αιµατικής ροής και του µεταβολισµού της γλυκόζης στις µελέτες 

SPET και PET αντίστοιχα, στο οπίσθιο τµήµα της έλικας του προσαγωγίου και 

στο προσφηνοειδές λόβιο (Kogure et al. 2000). 

Σε ασθενείς πάσχοντες από ΝΑ έχουν παρατηρηθεί διαφορές στις 

διαταραχές της αιµάτωσης ανάλογα µε το φύλο. Σε άρρενες ασθενείς 

προεξάρχουν οι διαταραχές στο βρεγµατικό φλοιό και στην οπίσθια περιοχή 

της έλικας του προσαγωγίου, ενώ στις γυναίκες είναι έκδηλα τα φαινόµενα στο 

µετωπιαίο και στο µέσο κροταφικό φλοιό (Hanyu et al. 2004). 
 

2.5. Κλινικές Εκδηλώσεις της Νόσου του Alzheimer 
 

Η νόσος Alzheimer εκδηλώνεται µε ποικίλους τρόπους, που εξαρτώνται σε 

µεγάλο βαθµό από το πώς ήταν ο ασθενής πριν τη νόσο (προσωπικότητα, 

φυσική κατάσταση και τρόπος ζωής). Τα συµπτώµατα µπορούν να γίνουν 

καλύτερα κατανοητά στο πλαίσιο των τριών σταδίων εξέλιξής της: ήπια, 

µέτρια και σοβαρή νόσος. Τα στάδια χρησιµεύουν ως οδηγός και βοηθούν 

ώστε να αναγνωρίζονται τα πιθανά µελλοντικά προβλήµατα. Σε κανένα άτοµο, 

η εξέλιξη της νόσου δεν θα είναι πανοµοιότυπη µε των υπολοίπων , ορισµένα 

από τα συµπτώµατα µπορεί να εµφανιστούν σε οποιοδήποτε στάδιο της 

νόσου. Επίσης σε όλα τα στάδια µπορεί να εµφανιστούν σύντοµες περίοδοι 

διαύγειας (Σακκά και συν. 2007). 

Ήπια νόσος -ΣΤΑ∆ΙΟ Ι : περίπου 2 έως 4 έτη 

Το στάδιο αυτό συχνά παραβλέπεται και αναγνωρίζεται λανθασµένα από τους 

επαγγελµατίες υγείας, τους συγγενείς και τους φίλους ως σύµπτωµα της 

ηλικίας. Καθώς η εξέλιξη της νόσου είναι σταδιακή, είναι δύσκολο να 

αναγνωριστεί ο ακριβής χρόνος έναρξης. Το άτοµο µε ήπια νόσο µπορεί: 

- να εµφανίζει απώλεια πρόσφατης µνήµης. Ο ασθενής ξεχνά τις 

τοποθεσίες και τα ονόµατα των αντικειµένων και παρουσιάζει δυσκολία 

στο να προσλαµβάνει νέες γνώσεις. Η παλαιά µνήµη παραµένει 

ανεπηρέαστη 

-  να δυσκολεύεται να κατονοµάσει πρόσωπα και αντικείµενα 
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-  να εµφανίζει δυσκολία στη λήψη αποφάσεων 

-  να µην αναπτύσσει πρωτοβουλίες και να µην έχει ενδιαφέρον για τις 

µέχρι τότε ασχολίες του 

-  να εµφανίζει συµπτώµατα κατάθλιψης και εκνευρισµό 

- να εµφανίζει µειωµένο εύρος προσοχής.  

- να εµφανίζει ήπιες διαταραχές της προσωπικότητας: Απώλεια του 

αυθορµητισµού, άρνηση, ευερεθιστότητα και κατάθλιψη.  

- να εµφανίζει ελαφρές γνωσιακές διαταραχές: Προσπάθειες 

προσαρµογής και απόκρυψης της απώλειας της µνήµης.  

- να εµφανίζει οπτικοχωρικές διαταραχές: Προβλήµατα µε την αντίληψη 

του βάθους (Σακκά και συν. 2007). 

 

Μέσης βαρύτητας νόσος - ΣΤΑ∆ΙΟ II : περίπου 2 έως 12 έτη 

Καθώς η νόσος εξελίσσεται, τα προβλήµατα γίνονται πιο εµφανή και πιεστικά. 

Ο ασθενής µε µέτρια νόσο Alzheimer δεν είναι πλέον αυτόνοµος γιατί 

παρουσιάζει: 

- ∆ιαταραχές της αντίληψης: Εµφανείς διαταραχές της µνήµης και 

σύγχυση. Απώλεια της αφαιρετικής σκέψης. Στερεοαγνωσία και αγραφία. 

Ανικανότητα εκτέλεσης µαθηµατικών υπολογισµών, απώλεια της 

ικανότητας να διαβάζει την ώρα και αποπροσανατολισµός στον χρόνο, 

εκδηλούµενος ως φαινόµενο «sundowning». Τάση άσκοπής 

περιπλάνησης. Ξεχνάει συστηµατικά πλέον, ιδίως τα πρόσφατα 

γεγονότα και τα ονόµατα των προσώπων δυσκολεύεται να εκφραστεί, 

ψάχνει τις λέξεις, χρησιµοποιεί λάθος λέξεις 

- ∆ιαταραχές προσωπικότητας: ∆ιεγείρεται και εξάπτεται εύκολα. Μπορεί 

να εµφανίζει παραληρηµατικές ιδέες ή ψευδαισθήσεις. Ακούει, βλέπει ή 

‘ζει’ πράγµατα που δεν υπάρχουν πραγµατικά (παραλήρηµα, 

ψευδαισθήσεις) 

- Οπτικοχωρικές διαταραχές: Είναι ανίκανος να ντυθεί, έχει πτωχό 

προσανατολισµό στο χώρο. Χάνεται µέσα στο σπίτι ή στη γειτονιά του 
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- ∆ιαταραχές των κινητικών δεξιοτήτων: Κατά καιρούς βαδίζει άσκοπα και 

εµφανίζεται ανήσυχος. Η κινητική του απραξία είναι εµφανής όταν 

χρησιµοποιεί συνηθισµένα αντικείµενα.  

- ∆ιαταραγµένη κρίση: Μειωµένες κοινωνικές δεξιότητες. Ανικανότητα να 

οδηγήσει αυτοκίνητο ή να πάρει αποφάσεις (π.χ. να διαλέξει ρούχα, να 

µαγειρέψει, να καθαρίσει ή να κάνει ψώνια), χρειάζεται βοήθεια µε την 

προσωπική του υγιεινή, π.χ. τουαλέτα, πλύσιµο και ντύσιµο (Σακκά και 

συν. 2007). 
 

Προχωρηµένη νόσος - ΣΤΑ∆ΙΟ III: περίπου 2 έως 4 έτη 

Στο στάδιο αυτό ο ασθενής είναι απολύτως εξαρτηµένος και αδρανής. Οι 

διαταραχές της µνήµης είναι πολύ σοβαρές, ενώ οι σωµατικές συνέπειες της 

νόσου είναι πλέον εµφανείς.Ο ασθενής µε σοβαρή νόσο παρουσιάζει (Σακκά 

και συν. 2007): 

- Σοβαρά µειωµένες ή απούσες γνωσιακές ικανότητες: Είναι συνήθως 

αποπροσανατολισµένος στο χρόνο, το χώρο και τα πρόσωπα.  δεν 

αναγνωρίζει τους συγγενείς, τους φίλους ή οικεία αντικείµενα 

δυσκολεύεται να κατανοήσει ή να ερµηνεύσει τα γεγονότα 

-  ∆εξιότητες επικοινωνίας συνήθως απούσες: Είναι συχνά άλαλος.  

- Σοβαρά µειωµένες ή απούσες κινητικές δεξιότητες: ∆υσκαµψία των 

σκελών και θέση σώµατος σε κάµψη, αδυνατεί να αυτοεξυπηρετηθεί, δεν 

είναι σε θέση να βρει το δρόµο του µέσα στο σπίτι, δυσκολεύεται να 

περπατήσει, έχει ακράτεια ούρων και κοπράνων, µπορεί να είναι 

καθηλωµένος σε αναπηρικό καροτσάκι ή στο κρεβάτι.  

2.6. Πρόγνωση της νόσου Alzheimer 

Η πρόγνωση είναι δύσκολο να αξιολογηθεί, καθώς η διάρκεια της 

ασθένειας ποικίλλει. Το Alzheimer αναπτύσσεται σε απροσδιόριστη χρονική 

περίοδο. Η µέση υπολογιζόµενη διάρκεια ζωής µετά από τη διάγνωση είναι 

περίπου επτά έτη. Λιγότεροι από 3% των ατόµων ζουν περισσότερο από 

δεκατέσσερα έτη µετά από τη διάγνωση. Η αιτία και η πρόοδος η της 
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ασθένειας δεν είναι κατανοητή καλά ακόµη. Η έρευνα δείχνει ότι η ασθένεια 

συνδέεται µε πλάκες στον εγκέφαλο. Από το 2008, περισσότερες από 500 

κλινικές δοκιµές ερευνούν πιθανές θεραπείες για την ασθένεια, αλλά είναι 

άγνωστο εάν οποιαδήποτε από αυτές θα αποδειχθεί επιτυχής. Πολλά µέτρα 

έχουν προταθεί για την πρόληψη του Alzheimer, αλλά η αξία τους δεν είναι 

ακόµη αποδεδειγµένη στην επιβράδυνση ή τη µείωση της δριµύτητας της 

ασθένειας (Blennow et al. 2006). 

Σήµερα, διατρέχουµε έναν άλλο, άµεσο, αν και όχι εκ πρώτης όψεως 

ορατό, κίνδυνο, την αλτσχαϊµεροποίηση του γήρατος, δηλαδή την ευρύτατη 

διάχυση του φόβου της νόσου Alzheimer, που παρατηρείται εσχάτως µεταξύ 

των ηλικιωµένων (και όχι µόνο) ανθρώπων. Στην εποχή µας λόγω της 

πληθώρας των νέων γνώσεων, της άµετρης εκλαΐκευσής τους και της 

αλόγιστης ιατρικοποίησης της καθηµερινής ζωής, εύκολα δηµιουργείται στο 

ευρύ κοινό ο σχετικός πανικός, ακόµα και µε την απλή υπόνοια ότι η µνήµη 

έχει διαταραχθεί. Είναι, βέβαια, γνωστό ότι τέτοιες «υποκειµενικές» 

διαταραχές µνήµης εµφανίζονται στο 50% των 50άρηδων ως αποτέλεσµα 

διαταραχών της προσοχής, που οφείλονται σε κατάθλιψη, άγχος, απλά 

προσωπικά προβλήµατα, αλλά και αυτή καθεαυτή την πάροδο της ηλικίας. 

Μερικές φορές, ο φόβος και ο πανικός δηµιουργούνται και ιατρογενώς, από 

την αναγνώριση των διαγνωστικών δυσκολιών που παρουσιάζει, ιδίως κατά 

την έναρξή της, η άνοια τύπου Alzheimer και την επιβεβληµένη σύγχρονη 

απαίτηση για έγκαιρη διάγνωση. Παρά την ανάπτυξη ειδικών δοκιµασιών µε 

επαρκή εγκυρότητα η θετική προβλεπτική αξία της διάγνωσης µιας αµιγούς 

νόσου Alzheimer βρίσκεται γύρω στο 40%. Είναι προφανές ότι όλα 

συντείνουν στην ανάγκη προσέγγισης του προβλήµατος, χωρίς τις συγχύσεις 

που επικρατούν γύρω από τις σχέσεις µεταξύ άνοιας τύπου Alzheimer, 

γήρατος και ηλικίας (Blennow et al. 2006, Ellis et al. 1998).  

Η διαρκής διανοητική εγρήγορση, η σωµατική άσκηση, και µια 

ισορροπηµένη διατροφή συστήνονται ως πιθανή µέθοδος πρόληψης. Επειδή 

η νόσος Alzheimer δεν µπορεί να θεραπευτεί και είναι εκφυλιστική, η 

διαχείριση των ασθενών είναι πολύ σηµαντική.(Blennow et al. 2006). 
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2.7. Θεραπεία της νόσου Alzheimer 
 

Προς το παρόν δεν υπάρχουν φάρµακα που να προλαµβάνουν ή να 

ανακόπτουν εντελώς την εξέλιξη της νόσου. Η αντιµετώπιση της ασθένειας 

βασίζεται σε σκευάσµατα που επιβραδύνουν την εκφυλιστική πορεία του 

εγκεφάλου και είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατικά στα πρώιµα στάδια, ωστόσο 

υπάρχει διαθέσιµη φαρµακευτική αγωγή για τα συµπτώµατα της άνοιας - και 

συγκεκριµένα της νόσου Alzheimer. Η αγωγή αυτή εξασφαλίζει ότι οι ουσίες 

που εµπλέκονται στην επικοινωνία µεταξύ νευρικών κυττάρων διατηρούνται 

στα ίδια επίπεδα. Με αυτό τον τρόπο επιβραδύνεται ο εκφυλισµός. Οι 

νευρολόγοι ανά τον κόσµο διενεργούν έρευνες προκειµένου να ανακαλύψουν 

τα αίτια της νόσου Alzheimer καθώς και αποτελεσµατικούς τρόπους για την 

αναχαίτιση και την πρόληψη της νόσου (Vitaliano et al. 2003, Parks & Novielli 

2003). 

 

Α) Φαρµακευτικη Αγωγη 

Οι αναστολείς της ακετυλοχολινεστεράσης χρησιµοποιούνται για την 

αντιµετώπιση της ελαφράς προς µέτρια άνοιας στη νόσο του Alzheimer. Η 

υδροχλωρική τακρίνη ήταν το πρώτο φάρµακο που εγκρίθηκε ειδικά για τη 

θεραπεία της νόσου του Alzheimer. Η υδροχλωρική δονεπεζίλη 

χρησιµοποιείται για την αντιµετώπιση της ελαφράς έως µέτριας άνοιας µε 

αρκετή επιτυχία. Η τρυγική ριβαστιγµίνη χρησιµοποιείται, επίσης, για την 

αντιµετώπιση των συµπτωµάτων της ελαφράς έως µέτριας άνοιας. Βελτιώνει 

την ικανότητα εκτέλεσης των καθηµερινών δραστηριοτήτων, µειώνει τη 

διέγερση και τις ψευδαισθήσεις και βελτιώνει τη γνωσιακή λειτουργία. 

Η νόσος του Alzheimer συχνά συνοδεύεται από κατάθλιψη και 

αντιµετωπίζεται µε κατάλληλη φαρµακευτική αγωγή. Τα αντιισταµινικά και τα 

τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, τα οποία διαθέτουν σηµαντική αντιχολινεργική 

δράση, συνήθως αντενδείκνυνται, επειδή µπορεί να αυξήσουν τα 

συµπτώµατα της νόσου. Ενδεχοµένως οι ασθενείς να χρειασθεί να λάβουν 

αντιψυχοσικά φάρµακα όπως είναι η θειοριδαζίνη ή η αλοπεριδόλη, 
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προκειµένου να αντιµετωπισθεί η σοβαρή διέγερση τους. Άλλες θεραπείες 

που µελετώνται για την πρόληψη ή την επιβράδυνση της έναρξης της νόσου 

περιλαµβάνουν τα αντιοξειδωτικά, όπως η βιταµίνη Ε, αντιφλεγµονώδεις 

παράγοντες και θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης στις γυναίκες (Vitaliano 

et al. 2003, Parks & Novielli 2003, Τσόχας 1996). 

 

Β) Μη Φαρµακευτικες Θεραπειες Των Ανοιων 

Η πολυπλοκότητα των συµπτωµάτων του ανοϊκού συνδρόµου δεν 

επηρεάζει µόνο τον ασθενή, αλλά και τα άτοµα που έχουν αναλάβει τη 

φροντίδα. Οι φροντιστές υφίστανται σηµαντική σωµατική, οικονοµική και 

ψυχολογική επιβάρυνση, προκειµένου να ανταποκριθούν στις απαιτήσεις της 

φροντίδας του ασθενούς. 

Η αντιµετώπιση της νόσου επιβάλλει κατ’ αρχήν τη φαρµακευτική 

θεραπεία, αλλά λόγω της ποικιλοµορφίας των συµπτωµάτων σηµαντικό ρόλο 

κατέχουν και οι µη φαρµακευτικές θεραπείες. Αυτές διακρίνονται σε δύο 

κατηγορίες:  

 (α) στις θεραπείες που απευθύνονται στον ίδιο τον ασθενή και 

 (β) στις παρεµβάσεις που απευθύνονται στους φροντιστές του 

ασθενούς. Οι βασικές µη φαρµακευτικές θεραπείες που απευθύνονται στον 

ίδιο τον ασθενή είναι η ατοµική ψυχοθεραπεία, η οµαδική ψυχοθεραπεία, η 

γνωστική θεραπεία, η θεραπεία συµπεριφοράς και οι ψυχοκοινωνικές 

παρεµβάσεις. Οι βασικές παρεµβάσεις που απευθύνονται στους φροντιστές 

του ασθενούς είναι η ενηµέρωση και εκπαίδευση και η οικογενειακή θεραπεία 

και συµβουλευτική (Vitaliano et al. 2003, Parks & Novielli 2003, Rabins 1998). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο  

«Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ALZHEIMER» 
 

3.1. Επίδραση των φυσιολογικών αλλαγών του γήρατος στη διατροφή  

Τα βιολογικά χαρακτηριστικά του γήρατος, οι αλλοιώσεις δηλαδή 

εκείνες που συµβαίνουν φυσιολογικά στον οργανισµό ενός ηλικιωµένου, 

οφείλονται σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Ένας από τους 

σηµαντικότερους περιβαλλοντικούς παράγοντες είναι και η διατροφή. Οι 

κυριότερες αλλαγές αφορούν στη σύσταση σώµατος, τη νεφρική λειτουργία 

και την ισορροπία των υγρών, το γαστρεντερικό και το ανοσοποιητικό 

σύστηµα. Η γήρανση συνοδεύεται από περιορισµό των φυσιολογικών 

εφεδρειών σε όλα τα όργανα. Ο µέγιστος στόχος της γηριατρικής είναι να 

καθυστερήσει την εµφάνιση της νόσου στο τέλος του φυσιολογικού κύκλου 

ζωής του ανθρώπου (Larkin, Butler 2001). Οι βασικοί παράγοντες που 

φαίνεται να επιβραδύνουν το ρυθµό της γήρανσης είναι: 

1. Τακτικά και ισορροπηµένα γεύµατα  

2. Απουσία έως µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος 

3. ∆ιατήρηση σταθερού σωµατικού βάρους 

4. Τακτικός και επαρκής ύπνος 

5. Αποχή από το κάπνισµα 

6. Τακτική φυσική δραστηριότητα (Χρυσοχόου και συν. 2003). 

Κατά τη διάρκεια της ζωής επιτελούνται συνεχείς αλλαγές στη σύνθεση 

του σώµατος, τη λειτουργία των ιστών και το µεταβολισµό. Η άπαχη σωµατική 

µάζα, κυρίως η µυική µάζα, µειώνεται σταδιακά µε την πάροδο της ηλικίας, 

ενώ το λίπος αυξάνεται (Sedel et al. 2000). Οι ηλικιωµένοι γενικά εµφανίζουν 

χαµηλά ποσοστά µυικής µάζας και άλιπης µάζας σώµατος (µείωση της άλιπης 

µάζας 2-3%/δεκαετία), ενώ αντιθέτως εµφανίζουν αυξηµένη ποσότητα 

σωµατικού λίπους, το οποίο συνήθως κατανέµεται κεντρικά (Ritz et al. 2004). 

Παράλληλα, µειώνεται η µυϊκή δύναµη, όπως µπορεί να µετρηθεί από την 
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ικανότητα για χειρόσφιξη (handgrip) σε άνδρες και γυναίκες διαφόρων 

ηλικιών. Μία βαθµιαία ελάττωση της οστικής πυκνότητας συµβαίνει και στα 

δύο φύλα και µάλιστα από την αρχή της 4ης δεκαετίας, έχει ως αποτέλεσµα τη 

µείωση της οστικής µάζας, και οφείλεται σε παράγοντες όπως η εµµηνόπαυση 

στις γυναίκες, αλλά και σε ορµονικές αλλαγές (Moulias et al. 1999). Επίσης, τα 

οστά χάνουν την ελαστικότητά τους, ενώ µειώνεται η περιεκτικότητα του 

σώµατος σε νερό. Η µείωση αυτή αφορά στο ενδοκυττάριο υγρό και οφείλεται 

στην πτώση της καθαρής σωµατικής µάζας (περιέχει 73% νερό) (Markus 

1999). 

Η λειτουργία των νεφρών επιδεινώνεται λόγω της µείωσης της δοµικής 

και λειτουργικής µονάδας του νεφρού, των νεφρώνων, της σκλήρυνσης των 

νεφρικών σπειραµάτων σε ποσοστό 40%, αλλά και της µείωσης κατά περίπου 

30% της προσφερόµενης αιµατικής ροής, λόγω µειωµένης καρδιακής 

παροχής, που είναι ακόµα πιο επηρεασµένη όταν συνυπάρχει καρδιακή 

ανεπάρκεια. Το βάρος του κάθε νεφρού επίσης µειώνεται από 270-350 

γραµµάρια κατά την ηλικία των 40 ετών σε λιγότερο από 200 γραµµάρια στην 

ένατη δεκαετία. Η µείωση της νεφρικής µάζας οφείλεται κυρίως σε απώλεια 

της φλοιώδους µοίρας και λιγότερο της µυελώδους. Η σπειραµατική διήθηση 

στους ογδοντάχρονους είναι το ήµισυ ή τα δύο τρίτα του υγιούς ενήλικα. Έτσι, 

κατά τη γήρανση η νεφρική κάθαρση φαρµάκων και ουσιών επιβραδύνεται 

(Anderson, Brenner 1986, Sato et al. 1992). Ο νεφρός υπολείπεται στην 

ικανότητα αποβολής ούρων και εποµένως είναι απαραίτητη η πρόσληψη 

υγρών. Οι ηλικιωµένοι έχουν µειωµένο αίσθηµα δίψας. Επιπρόσθετα, ο 

νεφρός δεν ανταποκρίνεται εύκολα στην αντιδιουρητική ορµόνη για να µειώσει 

την απώλεια υγρών µε µείωση της συµπύκνωσης των ούρων, επιτείνοντας 

έτσι τον κίνδυνο αφυδάτωσης που θα περιορίσει την ήδη ελαττωµένη 

σπειραµατική διήθηση. Για αυτόν το λόγο η χορήγηση σε κάθε ηλικιωµένο 2 

µε 3 λίτρων υγρών την ηµέρα, τα οποία να µην περιέχουν περισσότερα από 9 

γραµµάρια συνολικά αλάτι, αν δεν υπάρχει καρδιολογική αντένδειξη, είναι 

απαραίτητη. Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι το αποτέλεσµα των περισσότερων 

καρδιοαγγειακών νόσων και είναι από τα κύρια αίτια νοσηρότητας και 

θνητότητας. Στη µελέτη Framingham η επίπτωση της καρδιακής ανεπάρκειας 

βρέθηκε να είναι 0.2% σε άτοµα ηλικίας 45 µε 54 ετών, 4% σε άτοµα ηλικίας 
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70 µε 79 ετών και φτάνει το 10% σε άτοµα άνω των 80 ετών (Petrie et al. 

2001). 

Οι κυτταρικές και ορµονικές αποκρίσεις του ανοσοποιητικού 

συστήµατος εναντίον αντιγόνων είναι µειωµένες στην τρίτη ηλικία, ενώ τα 

αυτοάνοσα νοσήµατα είναι πιο συχνά στους ηλικιωµένους. Αυτό συµβαίνει 

διότι το ανοσοποιητικό σύστηµα κατά τη γήρανση εµφανίζει έκπτωση της 

λειτουργίας του. Συγκεκριµένα, παρατηρείται ελάττωση στη σχετική µάζα του 

λεµφικού ιστού και έκπτωση της λειτουργίας του θύµου αδένα που οδηγεί σε 

µείωση του αριθµού των ώριµων Τ-κυττάρων. Η ανοσογήρανση, λοιπόν, 

χαρακτηρίζεται γενικά από µειωµένη παραγωγή Τ-λεµφοκυττάρων και 

εξασθενηµένη δραστηριότητα των Τ-βοηθητικών, που οδηγούν σε ασθενή 

κυτταρική και χηµική διέγερση των Τ-εξαρτώµενων αντισωµάτων. Ακόµη, ως 

επακόλουθο εµφανίζονται µειωµένα επίπεδα ιντερλευκίνης 1,ΙFN-γ,κυτοκινών 

(Χρυσοχόου και συν. 2003). 

Η νευρολογική λειτουργία επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες, 

όπως αλλαγές στη λειτουργία του εγκεφάλου, µειωµένη σύνθεση 

νευροδιαβιβαστών, λιγότερο αποτελεσµατική νευρική αγωγιµότητα. Οι 

αλλαγές αυτές στο κεντρικό νευρικό σύστηµα µπορεί να προκαλέσουν 

µειωµένο συγχρονισµό και ισορροπία, αλλαγές στη νοητική ικανότητα, 

µειωµένη δεξιότητα, αλλαγές στη διάθεση και δυσκολίες στην ανάκτηση 

πληροφοριών. Ασθένειες που σχετίζονται µε το νευρικό σύστηµα και αφορούν 

στην οµάδα των ηλικιωµένων είναι η ασθένεια Alzheimer και Parkinson, 

καθώς και η κατάθλιψη. Η κατάθλιψη µπορεί να οφείλεται σε οργανικά αίτια ή 

σε ψυχολογικά αίτια ή και στα δύο. Στη πρώτη κατηγορία ανήκουν η 

ανισορροπία των νευροδιαβιβαστών, ενώ στη δεύτερη η κακή κατάσταση 

υγείας, η ανικανότητα να φέρουν εις πέρας καθηµερινές εργασίες, η αδυναµία 

να φροντίσουν τον εαυτό τους, η κοινωνική αποµόνωση, τα αρνητικά 

συναισθήµατα από θάνατο αγαπηµένων προσώπων, καθώς και η οικονοµική 

δυσχέρεια. Είναι προφανές ότι η έκπτωση αυτή της νοητικής και ψυχικής 

υγείας επηρεάζει την πρόσληψη τροφής (Χρυσοχόου και συν. 2003). 

Στους ηλικιωµένους παρατηρείται µείωση της λειτουργικότητας του 

οσφρητικού βλεννογόνου και των γευστικών καλύκων. Στις Η.Π.Α., το 40% 
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των ενηλίκων µε προβλήµατα των χηµειοαισθητήρων, ήταν πάνω από 65 

ετών (Winkler et al. 2001). Συγκεκριµένα, η οσφρυντική ικανότητα µειώνεται, 

διότι ο αριθµός των οσφρυντικών νευρώνων στον εγκέφαλο µειώνεται όπως 

και οι οσφρυντικοί υποδοχείς στη κορυφή της ρινικής κοιλότητας. Σύµφωνα µε 

έρευνα που πραγµατοποιήθηκε από το πανεπιστήµιο της Πενσυλβανίας, σε 

1900 άτοµα ηλικίας 5-99, η ικανότητα διάκρισης διαφορετικών οσµών 

µειωνόταν καθώς αυξάνονταν η ηλικία. Όσον αφορά στη γεύση, οι γευστικοί 

κάλυκες σε έναν υγιή ενήλικα αναπαράγονται το µέγιστο κάθε 10 µέρες, ο 

ρυθµός αυτός, όµως, στους ηλικιωµένους µειώνεται. Η µείωση της αίσθησης 

της όσφρησης (υποσµία) και η µείωση της αίσθησης της γεύσης (δυσγευσία) 

συντελούν στη µείωση της ευχαρίστησης κατά την πρόσληψη της τροφής και 

συνεπώς σε µειωµένη όρεξη (Winkler et al. 2001). Ακόµη, στους ηλικιωµένους 

έχουν σηµειωθεί αλλαγές στη γευστική οξύτητα, µεταβολές των 

συγκεντρώσεων των αµινοξέων και κατεχολαµινών στον εγκέφαλο, αλλαγές 

στη διαπερατότητα των µεµβρανών και τη λειτουργία των υποδοχέων. 

Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι στους ηλικιωµένους υπάρχει µειωµένη 

προσαρµοστικότητα των λείων µυών του στοµάχου στη διάταση, µε 

αποτέλεσµα το άντρο να γεµίζει πιο γρήγορα και να δηµιουργείται νωρίτερα το 

αίσθηµα του κορεσµού (Σκουρολιάκου 2004).  

Ακόµη, καθώς τα επίπεδα τεστοστερόνης µειώνονται µε την ηλικία, 

παρατηρείται αντιρροπιστική αύξηση της λεπτίνης, γεγονός που µπορεί να 

συνεισφέρει στη µειωµένη όρεξη (Morley 2001). Η κατάσταση των δοντιών 

των ηλικιωµένων µπορεί επίσης να επηρεάζει τη γεύση και την πρόσληψη 

τροφής(Martin 1999). 

Ενώ η αλληλουχία των αλλαγών που σχετίζονται µε τη γήρανση είναι η 

ίδια, ο ρυθµός που αυτές επιτελούνται µεταβάλλεται από άτοµο σε άτοµο. 

Συµπερασµατικά, οι παράγοντες που τον επηρεάζουν είναι γενετικοί και 

περιβαλλοντικοί, µε σηµαντικότερο παράγοντα τη διατροφή. Μερικές από 

αυτές τις αλλαγές παρουσιάζονται στον παρακάτω πίνακα (Χρυσοχόου και 

συν. 2003). 
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Πίνακας 3: Συνέπειες του γήρατος στη διατροφή  

Αλλαγές ∆ιατροφικές συνέπειες 

Μείωση του βασικού µεταβολικού 
ρυθµού κατά περίπου 2% ανά δεκαετία, 
µετά την ηλικία των 30 ετών. 

Οι καθηµερινές θερµιδικές ανάγκες 
ελαττώνονται. Πιθανότητα αύξησης 
του σωµατικού βάρους και 
παχυσαρκίας 

Ελαττωµένη αίσθηση γεύσης και 
όσφρησης. 

Έλλειψη ενδιαφέροντος για το 
φαγητό, ανορεξία. Αύξηση 
κατανάλωσης άλατος και ζάχαρης 

Κακή όραση, ειδικά σε χαµηλό φωτισµό. ∆υσκολίες στην αγορά ή στην 
προετοιµασία του φαγητού, 
δυσκολία στη σίτιση. 

Περιοδοντίτιδα (σε ποσοστό περίπου 
80% των ηλικιωµένων) η οποία προκαλεί 
ενοχλήσεις και απώλειες δοντιών. 

∆υσκολίες στη σίτιση, 
περιορισµένες επιλογές τροφών. 
Συχνά αποφεύγονται τα ωµά 
φρούτα και λαχανικά και τα 
πλούσια σε φυτικές ίνες όσπρια, τα 
οποία αντικαθίστανται µε 
µαλακότερες, φτωχές σε θερµίδες 
τροφές. Μπορεί να προκληθεί 
αύξηση ή απώλεια βάρους, καθώς 
και δυσκοιλιότητα. 

Μειωµένη έκκριση υδροχλωρικού οξέος 
(που χρειάζεται για την απορρόφηση της 
βιταµίνης Β12), πεψίνης (πρωτεολυτικό 
ένζυµο) και χολής (απαραίτητη για την 
απορρόφηση των λιπών). 

Μειωµένη απορρόφηση 
ασβεστίου, σιδήρου, 
ψευδαργύρου, πρωτεϊνών, 
λιπιδίων, λιποδιαλυτών βιταµινών, 
βιταµίνης Β12. 

Αυξηµένο ποσοστό δυσανεξίας στη 
λακτόζη. 

Ελαττωµένη κατανάλωση 
γάλακτος, χαµηλή πρόσληψη 
ασβεστίου που πιθανά συµβάλλει 
στην οστεοπόρωση. 

Μειωµένη κινητικότητα γαστρεντερικού 
συστήµατος. 

∆υσκοιλιότητα που µπορεί να 
προκαλέσει ανορεξία, αιµορροΐδες, 
εκκολπωµάτωση 

Αυξηµένη συχνότητα χρόνιων 
νοσηµάτων 

Ανορεξία, ανάγκη ειδικής δίαιτας, 
νοσηλείας ή ειδικών εξετάσεων 
που µπορεί να εµποδίζουν την 
πρόληψη τροφής. 
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Πίνακας 3 (συνέχεια) 

Συχνή χρήση φαρµάκων ή και 
συνδυασµού πολλών φαρµάκων 

Πιθανότητα ανορεξίας, 
ελαττωµένης απορρόφησης 
θρεπτικών συστατικών, 
δυσκοιλιότητα, παρενέργειες και 
αλληλεπιδράσεις µεταξύ των 
φαρµάκων. 

Μειωµένη κινητικότητα και αδυναµία. ∆υσκολία στην αγορά και 
προετοιµασία τροφής (ειδικά τα 
φρέσκα φρούτα και λαχανικά 
καθώς και τα γαλακτοκοµικά είναι 
ογκώδη και βαριά στην µεταφορά 
τους). 

Αλλαγές εισοδήµατος. Λόγω οικονοµικής δυσχέρειας 
αποφεύγεται η αγορά ακριβών 
τροφών 

Έλλειψη κοινωνικότητας, µοναξιάς. Απάθεια για φαγητά, αύξηση 
κατανάλωσης οινοπνεύµατος, 
κάπνισµα 

Επιρρέπεια στις διαφηµίσεις τροφών και 
συµπληρωµάτων διατροφής που 
επιδεικνύουν βελτίωση από τις 
κακουχίες του γήρατος. 

Μεγάλο ποσοστό ηλικιωµένων 
καταναλώνει συµπληρώµατα 
διατροφής των οποίων η θρεπτική 
αξία είναι αµφιλεγόµενη και 
υπάρχει η πιθανότητα λήψης 
τοξικών ποσοτήτων βιταµινών Α 
και D. 

Σύγχυση, απώλεια µνήµης. Πιθανότητα να ξεχάσει κάποιος τη 
λήψη γευµάτων ή να καταναλώνει 
µεγάλες ποσότητες τροφής. 

Πηγή: Χρυσοχόου και συν. 2003 

 

3.2.Βιταµίνες που έχουν ιδιαίτερο ρόλο στην τρίτη ηλικία 

Οι βιταµίνες είναι οργανικές ουσίες οι οποίες απαιτούνται σε πολύ 

µικρές ποσότητες (µικροθρεπτικά συστατiκά) και που εµπλέκονται σε βασικές 

λειτουργίες του σώµατος όπως η ανάπτυξη, η διατήρηση της υγείας και ο 

µεταβολισµός (Γερονικάκη 2004) 
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 Ο άνθρωπος δεν µπορεί να συνθέσει βιταµίνες ή συνθέτει ορισµένες 

από αυτές σε ποσότητες ανεπαρκείς για να καλύψουν τις µεταβολικές του 

ανάγκες (Benavente, Jacobson 2008). Επειδή οι ουσίες αυτές θα πρέπει να 

προσλαµβάνονται εξ’ ολοκλήρου ή εν µέρει από τη διατροφή, η ανακάλυψη 

των περισσότερων βιταµινών οφείλεται στα συµπτώµατα που προκαλεί η 

απουσία της κάθε βιταµίνης από τη διατροφή (Γερονικάκη 2004). Μπορεί 

δηλαδή να αναπτυχθούν προβλήµατα υγείας από την ανεπαρκή κατανάλωση 

µιας συγκεκριµένης βιταµίνης και αυτό γιατί η κάθε βιταµίνη έχει 

συγκεκριµένες λειτουργίες (Carr, Frei 1999). 

   Η πλήρης έλλειψη των βιταµινών προκαλεί τις αβιταµινώσεις, που 

εκδηλώνονται µε διαταραχές στη θρέψη, το µεταβολισµό, την ανάπτυξη, την 

αντίσταση του οργανισµού σε λοιµώδεις καταστάσεις κ.λπ. Ανεπαρκής λήψη 

βιταµινών προκαλεί τις υποβιταµινώσεις, που η διάγνωσή τους είναι δύσκολη 

(Benavente, Jacobson 2008).  

  Το κοινό τους σηµείο είναι ότι αποτελούν οργανικά συστατικά τα 

οποία είναι απαραίτητα για τη διατήρηση της φυσιολογικής υγείας και της 

µεταβολικής ακεραιότητας. Οι βιταµίνες δεν έχουν κάποια σχέση µεταξύ τους 

σε επίπεδο χηµικής δοµής και διαφέρουν στις φυσιολογικές τους λειτουργίες 

(Γερονικάκη 2004). Στα τρόφιµα υπάρχουν 13 βιταµίνες, που κατατάσσονται 

σε δύο µεγάλες κατηγορίες: στις υδατοδιαλυτές και στις λιποδιαλυτές 

(τέσσερις λιποδιαλυτές βιταµίνες (Α, D, E και Κ) και εννιά υδατοδιαλυτές 

βιταµίνες (8 βιταµίνες του συµπλέγµατος Β και η βιταµίνη C). Ο οργανισµός 

χειρίζεται τις υδατοδιαλυτές βιταµίνες διαφορετικά από τις λιποδιαλυτές. Οι 

υδατοδιαλυτές βιταµίνες, µε εξαίρεση τη βιταµίνη C (ασκορβικό οξύ), είναι 

µέλη του συµπλέγµατος Β. Σε αντίθεση µε τις λιποδιαλυτές, δεν µπορούν να 

παραµείνουν στο σώµα για µεγάλο χρονικό διάστηµα (Γερονικάκη 2004). 

Όσες δεν απορροφούνται από το σώµα, απεκκρίνονται µε τα ούρα, µε 

εξαίρεση τη βιταµίνη Β12 (κοβαλαµίνη), η οποία είναι η µόνη υδατοδιαλυτή 

βιταµίνη που µπορεί και αποθηκεύεται στο συκώτι για πολλά έτη (Carr, Frei 

1999). Οι λιποδιαλυτές βιταµίνες απορροφούνται µέσω των χολικών οξέων. 

Μόλις απορροφηθούν, αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό του σώµατος και το 

σώµα µας τις παίρνει από εκεί όταν τις χρειάζεται.  
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3.2.1. Υδατοδιαλυτές βιταµίνες 

Οι βιταµίνες πρέπει να αποτελούν µέρος της διατροφής των 

ηλικιωµένων στις ποσότητες που πρέπει, διότι είναι σηµαντικές για την 

εγκεφαλική λειτουργία. Παραδείγµατος χάριν, για να παραχθεί ενέργεια, 

απαιτείται η χρήση της γλυκόζης από το νευρικό ιστό. Αυτό υπονοεί την 

παρουσία της βιταµίνης B1 η οποία διαµορφώνει τη γνωστική απόδοση στους 

ηλικιωµένους. Η βιταµίνη B9 (άλλη ονοµασία του φυλλικού οξέος) συντηρεί 

τον εγκέφαλο κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης και της µνήµης κατά τη διάρκεια 

της γήρανσης. Οι βιταµίνες B6 και B12, µεταξύ των άλλων, εµπλέκονται 

άµεσα στη σύνθεση µερικών νευροδιαβιβαστών. Επίσης, η βιταµίνη B12 

καθυστερεί τα πρώτα σηµάδια της άνοιας. Η κοβαλαµίνη βελτιώνει τις 

εγκεφαλικές και γνωστικές λειτουργίες στους ηλικιωµένους, βελτιώνει τη 

λειτουργία των παραγόντων σχετικών µε το µετωπιαίο λοβό, καθώς επίσης 

και τη γλωσσική λειτουργία σε άτοµα µε γνωστικές διαταραχές (Bourre 2006). 

Όπως προαναφέρθηκε παραπάνω, στους ηλικιωµένους εµφανίζεται 

ακόµα χαµηλή συγκέντρωση βιταµίνης B12. Η βιταµίνη αυτή βοηθά στο 

αιµατολογικό σύστηµα και στην υγεία του εγκεφάλου. Οι χαµηλές 

συγκεντρώσεις βιταµίνης B12 συνδέονται µε γνωστική εξασθένιση. Το 

συµπέρασµα αυτό προήλθε από έρευνα που πραγµατοποιήθηκε για την 

«Κλινική σχετικότητα των χαµηλών συγκεντρώσεων της βιταµινών ορών B12 

στους ηλικιωµένους» Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε στο Banbury της Αγγλίας, 

όπου συµµετείχαν 1.000 άτοµα ηλικίας 75 ετών. Στην έρευνα αυτή οι χαµηλές 

συγκεντρώσεις βιταµινών B12 προσδιορίστηκαν σε 13% των ηλικιωµένων και 

συνδέθηκαν µε την εξασθένιση της µνήµης και την κατάθλιψη. Επίσης, η 

βιταµίνη Β12, σε συνδυασµό µε τη βιταµίνη Β6 και το φυλικό οξύ, φαίνεται να 

εµποδίζει την συσσώρευση της οµοκυστείνης, η οποία µπορεί να αυξάνει τον 

κίνδυνο εµφάνισης κατάθλιψης. Πλούσιες πηγές βιταµίνης Β12 είναι τα ψάρια, 

τα αυγά, το κρέας, τα πουλερικά, το γάλα και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα (Hin 

et al. 2006). 

Ανεπάρκεια θειαµίνης είναι συχνή στους ηλικιωµένους και ειδικότερα 

στους αλκοολικούς. Μπορεί να προκαλέσει σύγχυση και ψυχωτικά 

συµπτώµατα, αλλά και νευρολογικά προβλήµατα. Η ανεπάρκεια βιταµίνης 
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B12 και φολικού οξέος µπορεί να οδηγήσει σε αποπροσανατολισµό ή 

κατάθλιψη (Petrie, Ban 1985). Τα επαρκή επίπεδα φολικού οξέος είναι 

κρίσιµα για την κατάλληλη λειτουργία του εγκεφάλου. Υπάρχει µία σχέση 

µεταξύ του φολλικού και των νευροψυχιατρικών διαταραχών. Τα καταθλιπτικά 

συµπτώµατα είναι η πιο κοινή νευροψυχιατρική εκδήλωση της ανεπάρκειας 

φολικού οξέος. Βέβαια τα χαµηλά επίπεδα φολικού οξέος συνδέονται και µε 

την γνωστική πτώση στους ηλικιωµένους, µε άνοιες και µε τη νόσο Alzheimer. 

Έχει παρατηρηθεί ότι οι άνθρωποι µε κατάθλιψη εµφανίζουν χαµηλά επίπεδα 

φολικού οξέος, αλλά και το αντίστροφο, αυτοί µε τα χαµηλότερα επίπεδα 

φαίνεται να έχουν σε µεγαλύτερο βαθµό κατάθλιψη. Η συµπλήρωση µε την 

ενεργό µορφή του φολικού οξέος µπορεί να είναι αποτελεσµατική στην 

πρόληψη και στη θεραπεία της κατάθλιψης, αλλά και της άνοιας. Το φολικό 

οξύ βρίσκεται σε µεγάλη ποσότητα στα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, αλλά 

είναι ευπαθές στο µαγείρευµα (Mischoulon, Raab 2007, D'Anci, Rosenberg 

2004). 

Χαµηλά επίπεδα βιταµίνης B6 (πυριδοξίνη), µπορούν να προκαλέσουν 

κατάθλιψη. Όταν γίνεται χαµηλή πρόσληψη βιταµίνης Β6 τότε µπορεί να 

προκληθούν αλλαγές στην συµπεριφορά, λόγω του ότι βοηθά στην 

παραγωγή της σεροτονίνης από τον εγκέφαλο και της νοραδρεναλίνης. Η 

χορήγηση αυτής µπορεί να βελτιώσει τα συµπτώµατα της κατάθλιψης. 

Βασικές πηγές της βιταµίνης Β6 είναι το ρύζι, το σιτάρι, το συκώτι, τα όσπρια, 

τα δηµητριακά, τα αυγά κ.α. (Hvas et al. 2004). 

Όσον αφορά στη βιταµίνη C, αυτή συµµετέχει ως συνένζυµο στην 

παραγωγή της σεροτονίνης από το αµινοξύ τρυπτοφάνη. Η πρόσληψη 

βιταµίνης C σε ασθενείς µε κατάθλιψη βελτιώνει την κατάσταση υγείας τους 

(Μπαζαίος 1994). 

3.2.2. Λιποδιαλυτές βιταµίνες 

Στην τρίτη ηλικία συχνά εµφανίζεται έλλειψη βιταµίνης D. Η ανεπάρκεια 

βιταµίνης D, πέρα από τις επιπτώσεις που έχει στην υγεία των οστών, 

φαίνεται να συνδέεται µε µειωµένη διάθεση και κατάθλιψη (Berk et al. 2007). 
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3.3.Βιταµίνες και Alzheimer 

3.3.1.Βιταµίνες του συµπλέγµατος Β 
Η σχέση των βιταµινών του συµπλέγµατος Β, κυρίως των βιταµινών Β6 

και Β12, αλλά και του φυλλικού οξέος (Β9, ΦΟ), µε την άνοια (ΝΑ και ΑΑ) και 

τις γνωσιακές λειτουργίες έχει εξεταστεί ευραίως. 

Είναι γνωστό ότι η έλλειψη βιταµίνης Β1 προκαλεί το νευρολογικό 

σύνδροµο Wernicke-Korsakoff, η έλλειψη Β3 το σύνδροµο της πελλάγρας, το 

οποίο περιλαµβάνει και ανοϊκά συµπτώµατα, ενώ η έλλειψη Β12 αποτελεί, 

εκτός από αίτιο µεγαλοβλαστικής αναιµίας, αντιστρεπτό σε αρχικά στάδια αίτιο 

άνοιας, το οποίο πρέπει να αποκλειστεί πριν από τη διάγνωση της ΝΑ. Τα 

τελευταία χρόνια έχει τεθεί το ερώτηµα κατά πόσο οι υποκλινικές 

διακυµάνσεις της πρόσληψης και της συγκέντρωσης των βιταµινών αυτών 

επηρεάζουν τον κίνδυνο για άνοια (ΝΑ και ΑΑ) ή για το βασικό της 

χαρακτηριστικό, τη γνωσιακή έκπτωση. ∆είκτης της υποκλινικής ανεπάρκειας 

της Β12 είναι η αυξηµένη οµοκυστεΐνη πλάσµατος (McCaddon 2006, Morris et 

al. 2006). Αύξηση της οµοκυστεΐνης οφείλεται συχνότερα σε σχετικά χαµηλά 

επίπεδα των βιταµινών Β6, Β12 και φυλλικού οξέος (µε τη σηµαντικότερη 

αντίστροφη συσχέτιση να είναι εκείνη του φυλλικού οξέος) (Diaz-Arrastia 

2000), αλλά και σε άλλους παράγοντες, όπως π.χ. την ηλικία, το φύλο, το 

κάπνισµα, το οινόπνευµα, την παχυσαρκία, τις νεφρικές παθήσεις, την 

πρόσληψη πρωτεΐνης και µεθειονίνης, το επίπεδο των οιστρογόνων στις 

γυναίκες και τους γενετικούς παράγοντες (Morris et al. 2006, Diaz-Arrastia 

2000). 

Από τις τρεις προοπτικές µελέτες που εξέτασαν τη σχέση της 

οµοκυστεΐνης µε τον κίνδυνο άνοιας και ΝΑ, οι δύο έδειξαν συσχέτιση 

υψηλότερων τιµών οµοκυστεΐνης µε τον κίνδυνο για άνοια και ΝΑ (Seshadri et 

al 2002, Ravaglia et al 2005, Luchsinger et al. 2004). Περισσότερες 

προοπτικές µελέτες ασχολήθηκαν µε τη σχέση οµοκυστεΐνης-γνωσιακών 

λειτουργιών και γνωσιακής έκπτωσης, µε τα αποτελέσµατα να είναι 

µοιρασµένα, καθώς άλλες µελέτες ανέδειξαν αντίστροφη σχέση (Tucker et al. 

2005, Teunissen et al. 2003, Dufouil et al. 2003) και άλλες όχι (Kado et al. 

2005, Mooijaart et al. 2005).  
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Προοπτικές αναλύσεις έδειξαν επίσης συσχέτιση των υψηλών 

επιπέδων οµοκυστεΐνης µε ακτινολογικά ευρήµατα συνδεόµενα µε αυξηµένο 

κίνδυνο για µετέπειτα εµφάνιση άνοιας, όπως ατροφία του εγκεφαλικού 

φλοιού, ατροφία ιπποκάµπου, βλάβες λευκής ουσίας και σιωπηλά έµφρακτα 

(υποκλινική χωρίς εστιακή νευρολογική σηµειολογία), ισχαιµική εγκεφαλική 

βλάβη, µε προϊούσα πορεία) (Den Heijer et al. 2004, Longstreth et al. 2004). 

Εξάλλου, είναι ευρέως αποδεκτό ότι η αυξηµένη οµοκυστεΐνη αποτελεί 

αναγνωρισµένο ανεξάρτητο παράγοντα ή δείκτη κινδύνου για 

αθηροσκλήρυνση και συνεπακόλουθα αγγειακά νοσήµατα, όπως στεφανιαία 

νόσο, περιφερικά αγγειακά νοσήµατα και, βέβαια, ισχαιµικά Αγγειακά 

Εγκεφαλικά Επεισόδια (ΑΕΕ) και Αγγειακή Άνοια (AA). Τα αποτελέσµατα των 

προοπτικών αναλύσεων που εξέτασαν τη σχέση των επιπέδων των βιταµινών 

Β στο αίµα µε τη ΝΑ και την άνοια, συνολικά, δεν αποτυπώνουν σαφείς 

επιδηµιολογικές σχέσεις. Σε ό,τι αφορά στη βιταµίνη Β12, η ανάλυση των 

Ravaglia et al έδειξε απουσία συσχέτισης µεταξύ χαµηλής συγκέντρωσης Β12 

και επίπτωσης άνοιας και ΝΑ (Ravaglia et al. 2005). Επίσης, άλλες αναλύσεις, 

όπως η ανάλυση των Wang et al σε δείγµα 370 µη ανοϊκών Σουηδών 

ηλικιωµένων οι οποίοι δεν ελάµβαναν Β12 ή φυλλικο οξύ, έδειξαν απουσία 

σηµαντικής συσχέτισης µεταξύ επιπέδων Β12 και ΝΑ ή άνοιας (Wang et al. 

2001). Σε ό,τι αφορά στο φυλλικό οξύ, η µελέτη των Ravaglia et al έδειξε ότι 

χαµηλά επίπεδα φυλλικού οξέος σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για άνοια 

και ΝΑ, ανεξάρτητα από το γονότυπο APOE, το ιστορικό ΑΕΕ και τα επίπεδα 

οµοκυστεΐνης και Β12 (Ravaglia et al. 2005), ενώ στη µελέτη των Wang et al 

δε διαπιστώθηκε συσχέτιση για το φυλλικο οξύ (Wang et al. 2001). Απουσία 

συσχέτισης µεταξύ φυλλικού οξέος ερυθρών και αθροιστικής επίπτωσης 

άνοιας και γνωσιακής δυσλειτουργίας φάνηκε και σε δείγµα 1.779 Αµερικανών 

µεξικανικής καταγωγής, ηλικίας 60−101 ετών, της προοπτικής µελέτης 

Sacramento Area Latino Study on Aging µε χρόνο παρακολούθησης 4.5 έτη 

(Haan et al. 2007).  

Οι προοπτικές µελέτες που εξέτασαν τη σχέση των επιπέδων 

βιταµινών Β στο αίµα µε τις γνωσιακές λειτουργίες έδωσαν επίσης 

αντικρουόµενα αποτελέσµατα. Η µελέτη των Kado et al, σε δείγµα 499 µη 

ανοϊκών Αµερικανών ηλικιωµένων, έδειξε ότι χαµηλά επίπεδα φυλλικού οξέος, 
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αλλά όχι Β6 ή Β12, σχετίζονται, ακόµα και µετά από στατιστικό έλεγχο για τις 

λοιπές βιταµίνες Β και την οµοκυστεΐνη, µε αυξηµένο κίνδυνο γνωσιακής 

έκπτωσης (Kado et al. 2005). Η ανάλυση των Tucker et al σε δείγµα 312 

Αµερικανών ανδρών, ηλικίας 50−80 ετών, της προοπτικής µελέτης «Veterans 

Affairs Normative Aging Study» και µε χρόνο παρακολούθησης 3 έτη, 

διαπίστωσε ότι το υψηλό ΦΟ, εν µέρει η υψηλή Β6 πλάσµατος αλλά όχι η 

Β12, παρέµειναν προστατευτικά µετά από έλεγχο για τις αντίστοιχες 

υπόλοιπες βιταµίνες έναντι έκπτωσης στην κατασκευαστική ικανότητα, αλλά 

όχι έναντι έκπτωσης στην επίδοση στο Μini-Μental State Examination 

(MMSE) (Tucker et al. 2005). Ωστόσο, άλλες προοπτικές µελέτες, όπως αυτή 

των Mooijaart et al σε δείγµα 599 πολύ ηλικιωµένων Ολλανδών και εκείνη των 

Teunissen et al σε δείγµα 144 Ολλανδών ηλικίας 30−80 ετών µε χρόνο 

παρακολούθησης 2.3 έτη, οι οποίες αξιολόγησαν ενδελεχώς τις γνωσιακές 

λειτουργίες, δεν κατάφεραν να αναδείξουν τις υποτιθέµενες συσχετίσεις 

µεταξύ βιταµινών Β πλάσµατος και γνωσιακής έκπτωσης. Στη µελέτη, 

µάλιστα, των Mooijaart et al φάνηκε επιβλαβής δράση των αυξηµένων 

επιπέδων φυλλικού οξέος (Mooijaart et al. 2005).  

Αρκετές προοπτικές µελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση µεταξύ 

πρόσληψης βιταµινών Β και άνοιας, ΝΑ και γνωσιακών λειτουργιών (Mooijaart 

et al. 2005). Τόσο η µελέτη των Corrada et al σε δείγµα 579 µη ανοϊκών 

Αµερικανών ηλικιωµένων της Baltimore Longitudinal Study of Aging (µέση 

παρακολούθηση 9.3 έτη), όσο και η µελέτη των Luchsinger et al σε δείγµα 

965 µη ανοϊκών Αµερικανών ηλικίας >65 ετών, κατέληξαν στο ίδιο 

συµπέρασµα: χαµηλότερη συνολική πρόσληψη φυλλικού οξέος, αλλά όχι Β6 

και Β12, συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο ΝΑ. Και στις δύο µελέτες 

πραγµατοποιήθηκε στατιστικός έλεγχος για τις βιταµίνες του συµπλέγµατος Β, 

ενώ στη µελέτη των Luchsinger et al ο έλεγχος συµπεριλάµβανε το γονότυπο 

APOE και καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου (Corrada et al. 2005, 

Luchsinger et al. 2007).  

Αντίθετα, η µελέτη των Morris et al, σε δείγµα 1.041 ηλικιωµένων µη 

ανοϊκών Αµερικανών, έδειξε έλλειψη συσχέτισης µεταξύ συνολικής 

πρόσληψης Β6, Β12, φυλλικού οξέος και ΝΑ. Εξετάζοντας τις γνωσιακές 

λειτουργίες και τη γνωσιακή έκπτωση, η µελέτη των Tucker et al ανέδειξε 
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θετική συσχέτιση της συνολικής διατροφικής πρόσληψης φυλλικού οξέος και 

της κατασκευαστικής ικανότητας, αλλά όχι του αποτελέσµατος του MMSE, 

ανεξάρτητα από τις άλλες βιταµίνες Β βιβλιογραφία/ περιγράφεις 2 έρευνες 

του ίδιου συγγραφέα. H ανάλυση όµως των Morris et al, σε µεγάλο δείγµα 

3.718 Αµερικανών ηλικίας >65 ετών της προοπτικής µελέτης «Chicago Health 

and Aging Project» και µε διάµεσο χρόνο παρακολούθησης 5.5 έτη, έδειξε 

συσχέτιση της υψηλής πρόσληψης φυλλικού οξέος από την τροφή ή από 

συµπληρώµατα µε επιτάχυνση της γνωσιακής έκπτωσης (Morris et al. 2005). 

Συνοψίζοντας, οι περισσότερες προοπτικές µελέτες φαίνεται να 

στηρίζουν τη θετική συσχέτιση των επιπέδων οµοκυστεΐνης µε την άνοια. 

Πιθανοί βιολογικοί µηχανισµοί αποτελούν ο αυξηµένος αγγειακός κίνδυνος της 

υπεροµοκυστεϊναιµίας, αλλά και το γεγονός ότι η οµοκυστεΐνη έχει δυνητική 

νευροτοξική δράση µε διάφορους τρόπους (Seshadri 2006). Οι διάφοροι 

πιθανοί µηχανισµοί µπορεί βέβαια να µην είναι αµοιβαία εξαιρετέοι. Σχετικά µε 

τον αγγειακό κίνδυνο, ορισµένοι υποστηρίζουν ότι η υπεροµοκυστεϊναιµία δε 

συνδέεται αιτιολογικά µε την αθηρωµάτωση, αλλά αντανακλά υποκλινική 

νόσο. Αυτό µπορεί να επεκταθεί, παρά το προοπτικό των συσχετίσεων, και 

στη ΝΑ, καθώς και αυτή αντανακλά πιθανότατα µακροχρόνιες παθογενετικές 

διαδικασίες. Σηµειώνεται πως αν και η οµοκυστεΐνη είναι ευαίσθητος δείκτης 

ανεπάρκειας Β12 ή φυλλικού οξέος, δεν είναι τόσο ειδικός. Οι προοπτικές 

µελέτες συσχέτισης της Β12 πλάσµατος µε την άνοια ήταν αρνητικές, ενώ τα 

αντίστοιχα αποτελέσµατα για το φυλλικό οξύ ήταν µοιρασµένα µεταξύ 

επιβλαβούς δράσης των χαµηλών επιπέδων (Ravaglia et al. 2005) και µη 

σηµαντικότητας (Wang et al. 2001, Haan et al. 2007). Στις προοπτικές µελέτες 

που εξέτασαν τα επίπεδα των βιταµινών Β σε σχέση µε τις γνωσιακές 

λειτουργίες ή την ατροφία, συσχετίσεις παρατηρήθηκαν συχνότερα για το 

φυλλικό οξύ, αν και στη µελέτη των Mooijaart et al η συσχέτιση ήταν προς την 

κατεύθυνση της επιβλαβούς δράσης των υψηλότερων επιπέδων φυλλικού 

οξέος. Σε ορισµένες περιπτώσεις, η συσχέτιση για το φυλλικό οξύ παρέµεινε 

σηµαντική και µετά από έλεγχο για την οµοκυστεϊνη (Mooijaart et al. 2005). 

Τα παραπάνω δεδοµένα, περισσότερο καταληκτικά για την 

οµοκυστεΐνη, αλλά και τα δεδοµένα για τη συσχέτιση της οµοκυστεΐνης µε 

αγγειακά νοσήµατα, σε συνδυασµό µε το γεγονός ότι η υπεροµοκυστεϊναιµία 
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αποτελεί τροποποιήσιµο παράγοντα κινδύνου, αποτέλεσαν κίνητρο για τη 

διεξαγωγή αντίστοιχων κλινικών δοκιµών δευτερογενούς και πρωτογενούς 

πρόληψης (Bottiglieri, Diaz-Arrastia 2005). Σε ό,τι αφορά στο ΑΕΕ, κάποιες 

µελέτες δευτερογενούς πρόσληψης αποδεικνύουν όφελος χορήγησης 

συµπληρωµάτων (Spence 2007). Από τις µελέτες που εξέτασαν τη 

βιταµινοθεραπεία σε σχέση µε τις γνωσιακές λειτουργίες προκύπτουν και πάλι 

αντικρουόµενα συµπεράσµατα. Μελέτη δευτερογενούς πρόληψης σε ασθενείς 

µε αγγειακή νόσο, η οποία αριθµούσε 185 συµµετέχοντες και περιελάµβανε 

ένα έτος παρακολούθησης (Stott 2005), δεν κατάφερε να τεκµηριώσει όφελος 

της βιταµινοθεραπείας στις γνωσιακές λειτουργίες. Το ίδιο συνέβη και µε 

µελέτες πρωτογενούς πρόληψης, δηλαδή µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν 

σε υγιείς ηλικιωµένους. Πιο συγκεκριµένα, αρνητικά αποτελέσµατα είχαν οι 

µελέτες των Lewerin et al σε δείγµα 209 Σουηδών µε χρόνο παρακολούθησης 

4 µήνες, των Eussen et al σε δείγµα 195 Ολλανδών µε χρόνο 

παρακολούθησης 6 µήνες και του McMahon σε δείγµα 276 Νεοζηλανδών µε 

χρόνο παρακολούθησης 2 έτη (Lewerin et al. 2005, Eussen et al. 2006, 

McMahon et al. 2006). Ενθαρρυντικά ήταν, ωστόσο, τα αποτελέσµατα της 

µελέτης των Durga et al σε 818 Ολλανδούς µε χρόνο παρακολούθησης 3 έτη, 

όπου φάνηκε ότι η µονοθεραπεία µε ΦΟ σχετίζεται µε καλύτερες επιδόσεις σε 

δοκιµασίες γνωσιακών λειτουργιών (Durga et al. 2007). Ωστόσο, αυτό δεν 

επαρκεί για σχετικές διατροφικές και ιατρικές συστάσεις και έτσι αναµένονται 

µε ενδιαφέρον τα αποτελέσµατα και άλλων κλινικών δοκιµών που ήδη 

διεξάγονται (VITATOPS, VITACOG, COBALZ, VITAL, FAVORIT). 

 

3.3.2.Aντιοξειδωτικές βιταµίνες 
Πολλά τρόφιµα έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες. Ωστόσο, υπάρχουν 

συγκεκριµένες βιταµίνες που είναι γνωστές ως αντιοξειδωτικές βιταµίνες. 

Αυτές είναι η βιταµίνη Α - ρετινόλη και τα καροτενοειδή (π.χ λυκοπένιο) – η 

βιταµίνη C και η βιταµίνη Ε. Αυτές οι αντιοξειδωτικές βιταµίνες φαίνεται να 

διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην κυτταρική προστασία του οργανισµού. 

Αυτό το κάνουν, εξουδετερώνοντας τις ελεύθερες ρίζες, που παράγει το 

ανθρώπινο σώµα. Ως αποτέλεσµα, µειώνεται ο κίνδυνος των χρόνιων 
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εκφυλιστικών ασθενειών (καρκίνος, καρδιαγγειακά νοσήµατα) και 

επιβραδύνεται η διαδικασία της γήρανσης. Οι σηµαντικότερες ενώσεις που 

έχουν µελετηθεί για την αντιοξειδωτική τους δράση στο ΚΝΣ και τη σχέση τους 

µε την άνοια και τις γνωσιακές λειτουργίες είναι οι τοκοφερόλες (βιταµίνη Ε), 

το ασκορβικό οξύ (βιταµίνη C), τα καροτενοειδή (κυριότερος εκπρόσωπος το 

β-καροτένιο), τα φλαβονοειδή και δευτερευόντως η βιταµίνη Α. Μερικά από τα 

αντιοξειδωτικά έχουν να επιδείξουν και αντιφλεγµονώδη δράση, όπως η γ-

τοκοφερόλη και η βιταµίνη C (Morris 2004, Nunomura et al. 2006). 

Πολυάριθµες είναι οι προοπτικές αναλύσεις οι οποίες ασχολήθηκαν µε 

τη µελέτη της σχέσης της πρόσληψης αντιοξειδωτικών από τις τροφές ή από 

συµπληρώµατα µε τον κίνδυνο για άνοια, ΝΑ και ΑΑ, αλλά και µε τις 

γνωσιακές λειτουργίες και τη γνωσιακή έκπτωση. Στη µελέτη των 

Commenges et al, σε δείγµα 1.367 Γάλλων ηλικιωµένων, η µεγαλύτερη –όχι 

όµως η υπερβολική– πρόσληψη φλαβονοειδών φάνηκε να µειώνει τον 

κίνδυνο για άνοια (Commenges et al. 2000). Η µελέτη των Engelhart et al, σε 

δείγµα 5.395 µη ανοϊκών Ολλανδών έδειξε –µετά από έλεγχο για το γονότυπο 

APOE και τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου– ότι υψηλότερη 

διαιτητική πρόσληψη βιταµίνης C και Ε σχετίζεται οριακά µε χαµηλότερο 

κίνδυνο ΝΑ (Engelhart et al. 2002). Ακόµη, στην ανάλυση των Morris et al, σε 

δείγµα 815 µη ανοϊκών ηλικιωµένων Αµερικανών µε µικρό χρόνο 

παρακολούθησης, δείχθηκε ότι η διαιτητική πρόσληψη βιταµίνης Ε 

προστατεύει από τη ΝΑ µόνο σε µη φορείς του APOE αλληλόµορφου ε4, 

γεγονός πιθανόν παράδοξο, καθώς το ε4 συνδέεται µε µικρότερη 

αντιοξειδωτική δραστηριότητα (Morris et al. 2002).  

Επιπρόσθετα, η ανάλυση των Laurin et al, σε δείγµα 2.459 µη ανοϊκών 

Αµερικανών ιαπωνικής καταγωγής και µε µεγάλο χρόνο παρακολούθησης, 

έδειξε ότι η διαιτητική πρόσληψη β-καροτένιου, φλαβονοειδών, βιταµίνης C 

και E (µόνων ή σε συνδυασµό όλων) δεν σχετίζεται µε τον κίνδυνο για άνοια, 

ΝΑ ή ΑΑ (Laurin et al. 2004). Οι Laurin et al, εξετάζοντας δείγµα 3.508 µη 

ανοϊκών Αµερικανών ιαπωνικής καταγωγής, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η 

βραχυχρόνια ή η µακροχρόνια χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης C και Ε, σε 

συνδυασµό ή µεµονωµένα, δεν σχετίζεται µε τον κίνδυνο άνοιας, ΝΑ και ΑΑ 

(Laurin et al. 2002). Στην ανάλυση των Ζandi et al, σε δείγµα 3.227 
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ηλικιωµένων και αρχικά µη ανοϊκών Αµερικανών, διαπιστώθηκε, µετά από 

έλεγχο για την ύπαρξη του ε4 αλληλόµορφου στο γονίδιο APOE, ότι µόνο η 

συνδυασµένη χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε µε συµπληρώµατα 

βιταµίνης C µειώνει τον κίνδυνο για άνοια (Zandi et al. 2004). 

Σε ό,τι αφορά στις γνωσιακές λειτουργίες ως εξεταζόµενο αποτέλεσµα, 

στη µελέτη των Morris et al, σε δείγµα 2.889 ηλικιωµένων Αµερικανών µε 

σχετικά βραχύ χρόνο παρακολούθησης, η υψηλότερη διαιτητική πρόσληψη 

βιταµίνης Ε, αλλά όχι βιταµίνης C ή καροτένιου, σχετίστηκε µε µειωµένη 

γνωσιακή έκπτωση. Ασθενέστερες, αλλά στατιστικά σηµαντικές 

προστατευτικές σχέσεις παρατηρήθηκαν όταν µελετήθηκε η συνολική (από 

τροφή και συµπληρώµατα) πρόσληψη βιταµίνης Ε. Η χρήση συµπληρωµάτων 

βιταµίνης Ε φάνηκε να προσφέρει σηµαντικό πλεονέκτηµα µόνο σε όσους δεν 

έπαιρναν υψηλές δόσεις από τη διατροφή τους (Morris et al. 2002). 

Τέλος, η χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης C φάνηκε να προστατεύει 

από τη γνωσιακή έκπτωση. Στην ανάλυση των Grodstein et al, σε µεγάλο 

δείγµα ηλικιωµένων γυναικών, φάνηκε ότι ο συνδυασµός της µακροχρόνιας 

χρήσης συµπληρωµάτων βιταµίνης C και Ε συνδέεται µε καλύτερες συνολικές 

επιδόσεις στις δοκιµασίες γνωσιακής λειτουργίας, µε µακρότερους χρόνους 

λήψης να συνδέονταιµε καλύτερους µέσους όρους επιδόσεων. Οι συσχετίσεις 

βρέθηκαν ισχυρότερες στις γυναίκες µε χαµηλή διαιτητική πρόσληψη α-

τοκοφερόλης (Grodstein et al. 2003).  

Συνοψίζοντας, από τα εξετασθέντα αντιοξειδωτικά που 

προσλαµβάνονται µέσω των τροφών, περισσότερες ενδείξεις για 

προστατευτική δράση στην άνοια και τη ΝΑ προκύπτουν για τη βιταµίνη E, 

χωρίς όµως τα συµπεράσµατα αυτά να επιβεβαιώνονται από όλες τις 

αναλύσεις. Οι ενδείξεις προστατευτικής δράσης για τη βιταµίνη C ήταν 

λιγότερες, για τα φλαβονοειδή πολύ λίγες και για τα καροτενοειδή και το β-

καροτένιο ελάχιστες. Τα συµπεράσµατα αυτά επιβεβαιώνουν και προοπτικές 

µελέτες συσχέτισης της στάθµης βιταµινών στο πλάσµα (στάθµες οι οποίες 

παρουσιάζουν υψηλό δείκτη συσχέτισης µε τη διαιτητική πρόσληψη) µε τον 

κίνδυνο για άνοια και ΝΑ, όπου χαµηλότερη στάθµη βιταµίνης Ε και όχι Α 

συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο για άνοια και ΝΑ. Για τη σχέση 

αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων και άνοιας, ΝΑ ή ΑΑ, τα δεδοµένα είναι 
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διαφορετικά: στις έρευνες που µελετήθηκαν, δε φάνηκε συσχέτιση 

µεµονωµένης λήψης συµπληρώµατος βιταµίνης C ή Ε µε µειωµένο κίνδυνο 

για άνοια, ΝΑ και ΑΑ. Αντίθετα, ο συνδυασµός βιταµίνης C και Ε φάνηκε να 

πλεονεκτεί ελαφρά, καθώς σε κάποιες µελέτες δείχθηκε ότι µειώνει τον 

κίνδυνο για άνοια (Zandi et al. 2004), ενώ σε άλλες δε διαπιστώθηκε 

παρόµοια συσχέτιση (Laurin et al. 2002). 

Σε ό,τι αφορά στις µελέτες που εξέτασαν τη σχέση πρόσληψης 

αντιοξειδωτικών µε τις γνωσιακές λειτουργίες και τη γνωσιακή έκπτωση, τα 

αποτελέσµατα είναι παρόµοια. Η βιταµίνη Ε φάνηκε να πλεονεκτεί σε 

προστατευτική δράση έναντι των άλλων αντιοξειδωτικών που βρίσκονται στις 

τροφές. Σε προοπτικές µελέτες ελέγχου της σχέσης ανάµεσα σε 

αντιοξειδωτικά πλάσµατος και τις γνωσιακές λειτουργίες, η βιταµίνη Ε δεν 

εµφανίζεται τόσο πλεονεκτική έναντι της C και του β-καροτένιου, τα οποία 

επίσης φαίνεται να διαθέτουν προστατευτική δράση (Perrig et al. 1997). Όσον 

αφορά στα συµπληρώµατα, σε κάποιες µελέτες δείχθηκε προστατευτική 

δράση της βιταµίνης C (Morris et al. 2005), ενώ σε άλλες όχι (Grodstein et al. 

2003). Ο συνδυασµός, αντίθετα, συµπληρωµάτων C και Ε φάνηκε να έχει 

εντονότερη προστατευτική δράση (Grodstein et al. 2003). 

Σχολιάζοντας, συνολικά, τις µελέτες µε εξαρτηµένη µεταβλητή την 

άνοια και τις γνωσιακές λειτουργίες, φαίνεται –ιδιαίτερα στις µελέτες µε κλινική 

διάγνωση– ότι ο προστατευτικός ρόλος της βιταµίνης Ε είναι εµφανέστερος 

όταν εξετάζεται η πρόσληψη από τις τροφές και όχι από συµπληρώµατα. 

Πιθανές εξηγήσεις γι’ αυτό είναι ότι η αντιφλεγµονώδους δράσης γ-

τοκοφερόλη και άλλες τοκοφερόλες δε συναντώνται σε πολλά συµπληρώµατα 

(περιέχουν κυρίως α-τοκοφερόλη) και, µάλιστα, τα επίπεδα της γ-

τοκοφερόλης µειώνονται από την α-τοκοφερόλη, ότι η διαιτητική πρόσληψη 

είναι καλύτερος δείκτης µακροχρόνιας έκθεσης, ότι επαρκής πρόσληψη ενός 

διατροφικού συστατικού, όπως η βιταµίνη Ε, αντανακλά ισορροπηµένη 

πρόσληψη και άλλων σηµαντικών (π.χ. για την απορρόφηση της Ε) 

διατροφικών συστατικών και ότι η λήψη συµπληρωµάτων πιθανόν 

χαρακτηρίζει έναν πληθυσµό µε προβλήµατα υγείας και ως εκ τούτου οδηγεί 

σε λανθασµένα συµπεράσµατα. Ειδικά για τις διάφορες τοκοφερόλες, 

πρόσφατη µελέτη των Morris et al έδειξε ότι προστατευτική δράση στη ΝΑ και 
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τις γνωσιακές λειτουργίες δεν έχει µόνο η α-τοκοφερόλη (Morris et al. 2005). 

Ο πιθανός προστατευτικός ρόλος της βιταµίνης Ε, όπως προέκυψε από τις 

µελέτες παρακολούθησης, διερευνήθηκε και περαιτέρω µε κλινικές δοκιµές. Η 

πολυκεντρική δοκιµή των Sano et al έδειξε καθυστέρηση της 

ιδρυµατοποίησης, του θανάτου, της σοβαρής ΝΑ και της σοβαρής 

καθηµερινής δυσλειτουργίας µε θεραπεία σελεγιλίνης (αναστολέας 

µονοαµινοξειδάσης, που δεν καθιερώθηκε τελικά στη θεραπεία της ΝΑ), α-

τοκοφερόλης και του συνδυασµού των δύο έναντι εικονικού φαρµάκου σε 

ασθενείς µε µετρίως σοβαρή ΝΑ, αλλά έλλειψη διαφοράς στις επιδόσεις στις 

περισσότερες δοκιµασίες γνωσιακής λειτουργίας (Sano et al. 1997). Μεγάλη 

δοκιµή των Petersen et al σε ασθενείς µε ελαφρά γνωσιακή έκπτωση έδειξε 

ότι η βιταµίνη Ε δεν καθυστερεί τη ΝΑ, τόσο στο σύνολο των ασθενών, όσο 

και στους φορείς του APOE αλληλόµορφου ε4 (Petersen et al. 2005). Υπό το 

πρίσµα των παραπάνω µελετών, αλλά και της µετα-ανάλυσης των Miller et al, 

η οποία έδειξε ότι η υψηλής δοσολογίας χορήγηση βιταµίνης Ε ίσως αυξάνει 

τη θνησιµότητα, είναι δύσκολο να δοθούν συστάσεις για χορήγηση βιταµίνης 

Ε (Miller et al. 2005). 

 

3.4. Η σηµασία των ωµεγα-3 λιπαρών οξέων στη νόσο Alzheimer 

Το λινολεϊκό (ω-6) και το α-λινολενικό οξύ (ω-3) είναι απαραίτητα για τη 

φυσιολογική κυτταρική λειτουργία και είναι πρόδροµες ενώσεις για το 

σχηµατισµό των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA) µακράς αλυσίδας, 

όπως το αραχιδονικό (ΑΟ), εικοσαπενταενοϊκό (EPA) και το 

εικοσιδυοεξαενοϊκό οξύ (DHA), τα οποία επιδρούν στη ρευστότητα των 

µεµβρανών, στις ενζυµικές δράσεις και στη σύνθεση των εικοσανοϊδών. Ο 

εγκέφαλος είναι ιδιαίτερα πλούσιος σε PUFA, όπως το DHA και αλλαγές στη 

σύνθεση της µεµβράνης του σε αυτά τα οξέα αντανακλούν τις αλλαγές στη 

διατροφή. Εξασθένιση της δοµικής και λειτουργικής ακεραιότητας του 

εγκεφαλικού ιστού φαίνεται να σχετίζεται µε απώλεια του DHA των κυτταρικών 

µεµβρανών. Το ΑΟ, επίσης πολύ σηµαντικό συστατικό του εγκεφάλου, 

αποτελεί τον κύριο πρόδροµο για τη σύνθεση των εικοσανοϊδών, τα οποία 

δρουν ως εξωκυτταρικά και εσωκυτταρικά σήµατα. Συνέπεια του γήρατος είναι 

η µείωση των PUFA των κυτταρικών µεµβρανών, που οδηγεί σε γνωστική 
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πτώχευση. Νευροεκφυλιστικές διαταραχές όπως η νόσος του Alzheimer και 

του Parkinson επίσης παρουσιάζουν απώλεια των PUFA των κυτταρικών 

µεµβρανών. Ως εκ τούτου, εικάζεται ότι µια διατροφή ισορροπηµένη σε ω-6 

και ω-3 λιπαρά οξέα πιθανόν να βοηθήσει στην καθυστέρηση της εκδήλωσης 

αυτών των ασθενειών ή στη µείωση της προσβολής των εγκεφαλικών 

λειτουργιών που αυτές προκαλούν (Simopoulos 2000, Youdim et al. 1999, 

McGahon et al. 1999). 

Ένα κύριο συστατικό της µεµβράνης φωσφολιπιδίων στον εγκέφαλο 

είναι τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (ω-3 poly-unsaturated fatty acids, 

PUFA), δοκοσοεξονοϊκό οξύ (DHA 22:6). Υψηλά επίπεδα DHA βρέθηκαν στις 

πιο µεταβολικά ενεργές περιοχές του εγκεφάλου, περιλαµβάνοντας τον 

εγκεφαλικό φλοιό, τα µιτοχόνδρια και τα συναπτικά κυστίδια. Το DHA είναι 

επιλεκτικά συσσωρευµένο στον εγκέφαλο κατά τη διάρκεια ανάπτυξης αυτού 

κατά την εµβρυϊκή ως βρεφική ηλικία. Ωστόσο, αρκετές µελέτες έχουν δείξει 

ότι είναι πιθανόν να αυξήσουν τα ω-3 λιπαρά οξέα στον εγκέφαλο µέσω της 

διατροφής και µετά την περίοδο της πρώιµης ανάπτυξης του εγκεφάλου. Το 

DHA συντίθεται ενδογενώς µέσω µιας διαδικασίας αποκορεσµού και 

επιµήκυνσης του πρόδροµου ω-3 λιπαρού οξέος, α-λινολενικού οξέος (18:3) 

και εικοσιπεντανοϊκού οξέος (ΕΡΑ 20:5). Σε αντίθεση, τα ψάρια είναι µια 

άµεση διατροφική πηγή DHA (Hamilton et al. 2000).  

Πολυάριθµες είναι οι προοπτικές µελέτες που έχουν ασχοληθεί µε την 

επίδραση της κατανάλωσης ψαριών στη νόσο Alzheimer. Υπάρχουν 

επιδηµιολογικά στοιχεία από µελέτες που υποστιρίζουν τον προστατευτικό 

ρόλο των ω3 λιπαρών οξέων (Morris et al. 2009). Η µελέτη των Morris et al 

έδειξε ότι η κατανάλωση των ω-3 λιπαρών οξέων και των ψαριών 

συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο για την εµφάνιση της νόσου Alzheimer. 

Συγκεκριµένα, από τα ω-3 λιπαρά οξέα, µόνο το DHA (22:6) ήταν 

προστατευτικό κατά την ανάπτυξη της νόσου Alzheimer. Η πρόσληψη α-

λινολενικού οξέος ήταν επίσης προστατευτική, αλλά µόνο στα άτοµα µε το 

γονότυπο ApoE (Morris et al. 2003). 

Μια άλλη µελέτη των Barberget-Gateau επιβεβαίωσε τα παραπάνω 

αποτελέσµατα, δείχνοντας ότι η κατανάλωση ψαριών πάνω από µία φορά 
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εβδοµαδιαίως µειώνει τον κίνδυνο για τη νόσο Alzheimer, χωρίς αυτό να 

αλλάζει µετά από έλεγχο για το γονότυπο ApoE4 και για τους καρδιαγγειακούς 

παράγοντες (Barberget-Gateau et al. 2007). Βέβαια, σε µια άλλη ανάλυση 

που έγινε από τους Larrien et al, σε δείγµα 1.416 Γάλλων ηλικίας >65 ετών 

της προοπτικής µελέτης Personnes Agées QUID (PAQUID) µε 7 έτη 

παρακολούθησης, η προστατευτική σχέση εβδοµαδιαίας, τουλάχιστον, 

κατανάλωσης ψαριών µε την επίπτωση της νόσου Alzheimer ήταν οριακά µη 

σηµαντική (Larrien et al. 2004). 

Συµπερασµατικά, από τις µελέτες που εξέτασαν τη σχέση µεταξύ 

κατανάλωσης ψαριών και ω-3 λιπαρών οξέων και νόσου Alzheimer, οι 

περισσότερες διαπίστωσαν προστατευτική σχέση και αυτό παρέχει µια ισχυρή 

βάση για περαιτέρω µελέτη µέσα από επιδηµιολογικές έρευνες και κλινικές 

δοκιµές. Συνιστώµενη πρόσληψη σε λίπος και πιο συγκεκριµένα για το 

λινολενικό οξύ (ω-6) και για το α-λινολενικό οξύ (ω-3) δεν έχει οριστεί ακόµη 

για τους ασθενείς µε τη νόσο Alzheimer. 

 

3.5.Μεσογειακή διατροφή και Alzheimer 

Η Μεσογειακή διατροφή (MeDi) χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη 

λαχανικών, όσπρια, δηµητριακά, υψηλή πρόσληψη ακόρεστων λιπαρών 

οξέων (κυρίως µε τη µορφή ελαιολάδου) αλλά χαµηλή πρόσληψη 

κορεσµένων λιπαρών οξέων, µετρίως υψηλή πρόσληψη ψαριών, χαµηλή έως 

µέτρια κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων (κυρίως τυρί ή γιαούρτι), 

χαµηλή κατανάλωση κρέατος και πουλερικών και µέτρια ποσότητα αιθανόλης, 

κυρίως µε τη µορφή κρασιού (Trichopoulou et al. 2003). 

Τα χαρακτηριστικά της µεσογειακής διατροφής είναι: 

• Υψηλή κατανάλωση µονοακόρεστων προς κορεσµένα λιπαρά 

• Υψηλή κατανάλωση οσπρίων 

• Υψηλή κατανάλωση σιτηρών (ψωµί) 

• Υψηλή κατανάλωση φρούτων 

• Υψηλή κατανάλωση λαχανικών 
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• Μέτρια ως υψηλή κατανάλωση ψαριών και θαλασσινών 

• Μέτρια κατανάλωση γάλακτος και γαλακτοκοµικών προϊόντων 

• Μέτρια κατανάλωση αλκοόλης (κρασί) 

• Χαµηλή κατανάλωση κρέατος και συναφών προϊόντων 

 

Η Μεσογειακή ∆ιατροφή (MeDi) είναι ένα πρότυπο διατροφής το οποίο 

έχει συσχετιστεί µε µειωµένο κίνδυνο για διάφορες µορφές καρκίνου, 

παχυσαρκίας, δυσλιπιδαιµίας, υπέρτασης, ανώµαλο µεταβολισµό γλυκόζης, 

στεφανιαίας νόσου και γενικά θνησιµότητα (Trichopoulou et al. 2005). Η 

πυραµίδα της Μεσογειακής διατροφής είναι µια σχηµατική απεικόνιση αυτών 

των διατροφικών οδηγιών. Η βάση της αναφέρεται σε τρόφιµα που πρέπει να 

καταναλώνονται καθηµερινά ενώ η κορυφή της σε τρόφιµα που πρέπει να 

καταναλώνονται σπάνια, µε όλα τα υπόλοιπα τρόφιµα να βρίσκονται στις 

ενδιάµεσες θέσεις (Εικόνα 15). 

Εικόνα 15: Πυραµίδα Μεσογειακής ∆ιατροφή 

(Πηγή: http://www.arosis.gr/gr/) 
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Πολύ πρόσφατες µελέτες υποστηρίζουν ότι η Μεσογειακή διατροφή 

σχετίζεται και µε τις νόσους Alzheimer και Parkinson, των οποίων η 

συχνότητα αυξάνεται τα τελευταία έτη. Η υιοθέτηση της Μεσογειακής 

διατροφής έχει φανεί να µειώνει τη συχνότητα εµφάνισης και των δύο 

διαταραχών, καθώς και τη θνησιµότητα από τη νόσο Alzheimer (Sofi et al. 

2008, Scarmeas et al. 2006, Scarmeas et al 2006(2)). Ακόµη όµως δεν έχει 

διερευνηθεί αν η MeDi συνδέεται µε την περαιτέρω πορεία της νόσου και την 

πρόγνωση. Λόγω του ότι η µεγαλύτερη τήρηση στην MeDi έχει συσχετιστεί µε 

µικρότερο κίνδυνο για µια σειρά ιατρικών καταστάσεων και ασθενειών, 

συµπεριλαµβανοµένης της υψηλής θνησιµότητας στο γενικό πληθυσµό, 

διάφορες µελέτες υποθέτουν ότι µπορεί να συνδέεται επίσης µε µειωµένη 

θνησιµότητα σε ασθενείς µε τη νόσο Alzheimer (Scarmeas et al. 2007, 

Scarmeas et al. 2006(2)). 

Σύµφωνα µε άλλη µελέτη, οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι η υψηλότερη 

τήρηση στη MeDi συσχετίστηκε µε χαµηλότερη θνησιµότητα στη νόσο 

Alzheimer (Bertelli et al. 2002). Στη µελέτη αυτή έδειξαν ότι τα άτοµα µε µια 

µέτρια τήρηση MeDi, σε σύγκριση µε τα άτοµα µε χαµηλότερη τήρηση στη 

MeDi, ήταν 29 µε 35% λιγότερο πιθανό να πεθάνουν, ενώ εκείνα µε 

υψηλότερη τήρηση στη MeDi έζησαν 1.33 χρόνια περισσότερο σε σύγκριση 

µε τα άτοµα που είχαν χαµηλότερη τήρηση στη MeDi, ενώ εκείνα που είχαν τη 

µεγαλύτερη τήρηση στη MeDi είχαν τη µεγαλύτερη επιβίωση µε 3.91 χρόνια 

περισσότερα. Ένας από τους πιθανούς µηχανισµούς µέσω του οποίου η 

MeDi µπορεί να ασκεί προστατευτική δράση για τη νόσο Alzheimer θα 

µπορούσε να είναι η αγγειακή ολοκλήρωση πρότασης (Bertelli et al. 2002).  

Ο Scarmeas και οι συνεργάτες του εξέτασαν τη σχέση µεταξύ της MeDi 

και της νόσου Alzheimer σε διαφορετικούς πληθυσµούς µε τη νόσο και 

προσπάθησαν να διερευνήσουν πιθανή διαµεσολάβηση από αγγειακές 

οδούς. Τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής έδειξαν ότι η υψηλότερη τήρηση 

στη MeDi συσχετίστηκε µε σηµαντικά χαµηλότερο κίνδυνο για τη νόσο 

Alzheimer (Scarmeas et al. 2006 ). Παρόλα αυτά, η συσχέτιση αυτή δε 

φάνηκε να επηρεάζεται από την αγγειακή νοσηρότητα. Αυτό θα µπορούσε να 



[78] 

 

είναι το αποτέλεσµα είτε της εµπλοκής άλλων βιολογικών µηχανισµών 

(οξείδωση, φλεγµονή), είτε λάθος µετρήσεις των αγγειακών µεταβλητών. 

Βέβαια, υπάρχουν µελέτες που υποστηρίζουν το αντίθετο, δηλαδή ότι οι 

αγγειακές νοσηρότητες, συµπεριλαµβανοµένου του διαβήτη, της υπέρτασης 

και της δυσλιπιδαιµίας σχετίζονται µε τη νόσο Alzheimer (Luchsinger, Mayeux 

2004, Multhaup et al. 1996) και έχουν έντονα αποδεικτικά στοιχεία που 

δείχνουν ότι η Μεσογειακή ∆ιατροφή µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο των 

αγγειακών παραγόντων κινδύνου (Scarmeas et al. 2007, Scarmeas et al. 

2006(2)). 

Η επιδηµιολογική µελέτη «ATTICA» έδειξε ότι η υψηλότερη τήρηση στη 

MeDi συσχετίστηκε µε χαµηλότερη CRP (C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) (Pitsavos et 

al. 2006). Η CRP είναι ένας πιθανός δείκτης φλεγµονής για τη νόσο 

Alzheimer. Συγκεκριµένα, οι συµµετέχοντες µε την υψηλότερη τήρηση στη 

MeDi είχαν 20% χαµηλότερα επίπεδα CRP (Mecocci et al. 2004). Τέλος, η 

ίδια µελέτη εξέτασε και έναν άλλο παράγοντα που µεσολαβεί σε 

φλεγµονώδεις αντιδράσεις και έχει συσχετιστεί µε µεγαλύτερη εξασθένιση των 

γνωστικών λειτουργιών. Ο παράγοντας αυτός είναι η κυτοκίνη IL-6. Οι 

συµµετέχοντες µε την υψηλότερη τήρηση στη MeDi είχαν 17% χαµηλότερα 

επίπεδα ορού IL-6. Έχει αποδειχτεί ότι η Tyrosol και το καφεϊκό οξύ, τα οποία 

έχουν βρεθεί στο έξτρα παρθένο ελαιόλαδο και στο κρασί (τα οποία είναι 

ουσιώδη στοιχεία της MeDi) µειώνουν σηµαντικά την παραγωγή IL-6 από 

µονοπύρηνα κύτταρα περιφερειακού αίµατος σε υγιείς ηλικιωµένους (Berr et 

al. 2008, Mecocci et al. 2004). 

Το οξειδωτικό στρες θα µπορούσε να είναι ένας άλλος βιολογικός 

µηχανισµός που αφορούν στην AD και στη MeDi. Στη νόσο Alzheimer έχει 

επικαλεστεί σαφώς υψηλότερο οξειδωτικό στρες (Berr et al. 2008). Οι 

φαινόλες και πολλές άλλες ουσίες µε σηµαντικές αντιοξειδωτικές ιδιότητες, 

όπως το ελαιόλαδο (Mancini et al. 1995), το κρασί, τα φρούτα και τα λαχανικά, 

οι βιταµίνες C και Ε και τα καροτενοειδή βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις 

στα συστατικά της MeDi (Breteler 2000). Μελέτη παρέµβασης µε 

Μεσογειακού τύπου τρόφιµα ανέφερε σηµαντικές µειώσεις των δεικτών του 

οξειδωτικού στρες, όπως οι ισοπροστάνες (Breteler 2000). 
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Αρκετές προοπτικές µελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση κατανάλωσης του 

κρασιού και της νόσου Alzheimer. Η ανάλυση των Orgogozzo et al. σε δείγµα 

3.777 Γάλλων ηλικίας > 65 ετών έδειξε ότι η συχνότητα εµφάνισης της νόσου 

Alzheimer ήταν χαµηλότερη σε άτοµα που έπιναν µια µέτρια ποσότητα οίνου, 

µεταξύ 250 και 500 ml/day (3-4 ποτήρια), σε σχέση µε τα άτοµα που δεν 

κατανάλωναν οίνο (Orgogozzo et al. 1993). Μια άλλη ανάλυση των Larrieu et 

al. το 2002 σε δείγµα 2.950 Γάλλων µε 8 έτη παρακολούθησης έδειξε 

µειωµένο κίνδυνο για νόσο Alzheimer στην οµάδα µέτριας κατανάλωσης 

κρασιού (250 – 500 ml/ηµέρα) σε σχέση µε την οµάδα µηδενικής 

κατανάλωσης. Μάλιστα, από τα ευρήµατα άλλων µελετών, φάνηκε ότι µόνο το 

κρασί, συγκριτικά µε τα υπόλοιπα αλκοολούχα ποτά ή το οινόπνευµα 

συνολικά, έχει ευνοϊκή δράση (Larrieu et al. 2002). Η προοπτική µελέτη των 

Luchsinger et al, σε δείγµα 980 Αµερικανών ηλικίας >65 ετών επίσης έδειξε 

συσχέτιση της πρόσληψης µέχρι 3 ποτηριών κρασιού ηµερησίως, και όχι της 

κατανάλωσης µπύρας, άλλων ποτών ή οινοπνεύµατος συνολικά, µε µειωµένο 

κίνδυνο για νόσο Alzheimer. Μετά από εξέταση για το ε4 ταλληλόµορφο  του 

γονιδίου ApoE, η σχέση παρέµεινε σηµαντική µόνο στους φέροντες αυτού 

(Luchsinger et al. 2004). Αντίθετα, η µελέτη των Barberger – Gateau et al., 

δεν έδειξε συσχέτιση της κατανάλωσης κρασιού µε τη νόσο Alzheimer. Άλλες 

προοπτικές µελέτες έδειξαν προστατευτική δράση του οινοπνεύµατος, η 

οποία δε διαφοροποιείται ανάλογα µε το είδος του ποτού που καταναλώνεται 

(Barberger – Gateau et al. 2007, Mukamal et al. 2003). Από τις παραπάνω 

έρευνες καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι τα δεδοµένα µπορούν να 

θεωρηθούν αντικρουόµενα και για αυτό χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση για 

το αν η µέτρια κατανάλωση οίνου ή η κατανάλωση άλλων οινοπνευµατωδών 

ποτών µπορεί να είναι ένα προληπτικό µέτρο κατά της νόσου Alzheimer. 

Ένα άλλο σηµαντικό συστατικό της Μεσογειακής διατροφής είναι το 

ελαιόλαδο Έχει προταθεί ότι το ελαιόλαδο µειώνει τη συχνότητα της νόσου 

Alzheimer (Berr et al. 2008, Trichopoulou et al. 2005). Το ελαιόλαδο περιέχει 

70 – 80% των µονοακόρεστων λιπαρών οξέων (MUFA) (ελαϊκό οξύ 18:1 n-9) 

και 8 – 10% των πολυακόρεστων οξέων (PUFA) (λινελαϊκό οξύ 6 – 7 % και α-

λινολενικό οξύ 1-2%) (Berr et al. 2008), βέβαια, µε µεγάλη διακύµανση 

ανάλογα µε την περιοχή παραγωγής, το κλίµα, την ποικιλία, όταν συλλέγεται 
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αυτό. Πρόσφατες δηµοσιεύσεις σχετικά µε τη διατροφή στην άνοια 

επικεντρώθηκαν ειδικά στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, αλλά λίγες µελέτες 

εξετάζουν τη σύνδεση µε την πρόσληψη µονοακόρεστων λιπαρών οξέων. Μια 

µελέτη έδειξε ότι η χαµηλή πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών οξέων (SFA), 

µονοακόρεστων λιπαρών οξέων (MUFA) και χοληστερόλης συσχετίστηκαν µε 

καλύτερες γνωστικές επιδόσεις (Solfrizzi et al. 2005). Οι περισσότερες από τις 

αντιοξειδωτικές ουσίες έχει υποτεθεί ότι έχουν προστατευτική επίδραση κατά 

της άνοιας και της γνωστικής δυσλειτουργίας. Επιλεκτικά αντιοξειδωτικά, 

συµπεριλαµβανοµένων της βιταµίνης Ε και των φλαβονοειδών, µπορούν να 

µειώσουν τη βλάβη στο νευρικό σύστηµα και το θάνατο από τις οξειδωτικές 

αντιδράσεις, την οξείδωση των πρωτεϊνών και τις βλάβες στις κυτταρικές 

µεµβράνες. Πολυάριθµες είναι οι µελέτες που υποστηρίζουν τις υποθέσεις 

που έχουν συσχετιστεί µε τις αντιοξειδωτικές ουσίες. Παρόλα αυτά, είναι 

δύσκολο να είναι πιο ακριβείς, όσον αφορά στο µηχανισµό µε τον οποίο το 

ελαιόλαδο ασκεί ευεργητική επίδραση στα γνωστικά αποτελέσµατα και 

απαιτούνται περεταίρω µελέτες (Berr et al. 2008, Mancini et al. 1995). 

 

3.6. Κρασί, Οινοπνευµατωδη και Ροφήµατα στη νόσο Alzheimer 

3.6.1. Κρασί 

 Το κρασί, εκτός του οινοπνεύµατος, περιέχει βιολογικά ενεργές ουσίες, 

όπως τα αντιοξειδωτικά φλαβονοειδή ή άλλες πολυφαινόλες. Όσον αφορά στο 

ΑΕΕ και ιδιαίτερα στο ισχαιµικό ΑΕΕ, τα δεδοµένα είναι αντικρουόµενα, µε τις 

περισσότερες προοπτικές µελέτες να καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι δεν 

υπάρχει επιπλέον όφελος από τη µέτρια κατανάλωση κρασιού σε σχέση µε τη 

µέτρια κατανάλωση άλλων οινοπνευµατωδών ποτών (Pinder, Sandler 2004). 

Αρκετές προοπτικές µελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση κατανάλωσης 

κρασιού και επίπτωσης άνοιας. Η ανάλυση των Larrieu et al σε δείγµα 2.950 

Γάλλων µε 8 έτη παρακολούθησης έδειξε µειωµένο κίνδυνο για άνοια και ΝΑ 

στην οµάδα µέτριας (250−500 mL/ηµέρα) κατανάλωσης κρασιού σε σχέση µε 

την οµάδα της µηδενικής κατανάλωσης (Larrieu et al. 2004). Μάλιστα, από τα 

αποτελέσµατα άλλων µελετών φάνηκε ότι µόνο το κρασί, συγκριτικά µε τα 
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υπόλοιπα αλκοολούχα ποτά ή το οινόπνευµα συνολικά, έχει ευνοϊκή δράση. Η 

προοπτική µελέτη των Luchsinger et al σε δείγµα 980 Αµερικανών ηλικίας >65 

ετών επίσης έδειξε συσχέτιση της πρόσληψης µέχρι 3 ποτηριών κρασιού 

ηµερησίως, και όχι της κατανάλωση µπύρας, ποτών ή οινοπνεύµατος 

συνολικά, µε µειωµένο κίνδυνο για άνοια και ΝA, αλλά όχι συσχετιζόµενη µε 

το ΑΕΕ άνοια. Η σχέση παρέµεινε σηµαντική µόνο στους φέροντες το ε4 

αλλήλιο του γονιδίου APOE (Luchsinger et al. 2004). Η ανάλυση δείγµατος 

4.615 Καναδών ηλικίας >65 ετών έδειξε ότι η εβδοµαδιαία κατανάλωση 

κρασιού συνδέεται µε µειωµένο κίνδυνο ΝA (Lindsay et al. 2003). Η µελέτη 

αυτή δεν ανέδειξε συσχέτιση κατανάλωσης µπύρας ή συνολικού 

οινοπνεύµατος και ΝΑ, ενώ τα αποτελέσµατα δεν τροποποιήθηκαν από το 

γονότυπο APOE. Αντίθετα, η ανάλυση των Barberger-Gateau et al δεν έδειξε 

συσχέτιση της κατανάλωσης κρασιού µε την άνοια και τη ΝΑ (Barberger –

Gateau et al. 2007). Η µελέτη των Leibovici et al σε µικρό δείγµα 225 Γάλλων 

µε πρόσφατη επιδείνωση των γνωσιακών λειτουργιών και ηλικία >60 ετών, 

κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η µέτρια ηµερήσια κατανάλωση κρασιού 

(250−500 mL) δεν µειώνει τον κίνδυνο για ΝA. Επιπλέον, η κατανάλωση 

κρασιού δεν συσχετίστηκε µε αλλαγή της προσοχής και της δευτερεύουσας 

µνήµης µε την πάροδο του χρόνου (Leibovici et al. 1994). Άλλες µεγάλες 

προοπτικές µελέτες έδειξαν προστατευτική δράση του οινοπνεύµατος, η 

οποία δε διαφοροποιείται ανάλογα µε το είδος του ποτού που καταναλώνεται 

(Ruitenberg et al. 2002, Mukamal et al. 2003, Stampfer et al. 2005). 

Συνοψίζοντας, τα δεδοµένα µπορούν να θεωρηθούν αντικρουόµενα, επειδή 

αρκετές µελέτες αναδεικνύουν προστατευτική δράση του κρασιού έναντι του 

κινδύνου άνοιας και ΝΑ, άλλες όµως δεν το επιβεβαιώνουν δείχνοντας 

απουσία συσχέτισης. Ακόµα, ορισµένες µελέτες υποδεικνύουν κάποιο 

πλεονέκτηµα του κρασιού έναντι των υπόλοιπων οινοπνευµατωδών, ενώ 

άλλες δεν επιβεβαιώνουν τέτοιο πλεονέκτηµα. 

3.6.2. Οινόπνευµα 

Παραπάνω αναφέρθηκαν οι µελέτες που εξετάζουν την επίδραση του 

κρασιού και άλλων οινοπνευµατωδών ποτών στον κίνδυνο άνοιας, ωστόσο 

πιο εκτενής είναι η βιβλιογραφία που ασχολείται µε τη σχέση των 
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αλκοολούχων ποτών, συνολικά, µε τα ανοϊκά σύνδροµα. Στην περίπτωση 

αυτή, η βιολογική υπόθεση αφορά στην αιθυλική αλκοόλη ή –κατά την κοινή 

ονοµασία– οινόπνευµα, τον κοινό δηλαδή παρονοµαστή των αλκοολούχων 

ποτών. Είναι ευρύτερα γνωστό ότι η κατάχρηση οινοπνεύµατος έχει τοξική 

επίδραση στον ανθρώπινο οργανισµό και στο νευρικό του σύστηµα. Αντίθετα, 

η µικρή έως µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος φαίνεται να προστατεύει από 

το ισχαιµικό ΑΕΕ (Reynolds et al. 2003). Παρακάτω παρουσιάζονται οι 

σηµαντικότερες προοπτικές µελέτες, οι οποίες εξετάζουν τις σχέσεις µεταξύ 

πρόσληψης οινοπνεύµατος και ανοϊκών καταστάσεων.  

Σε ανάλυση των Mukamal et al φάνηκε ότι η κατανάλωση 1−6 ποτών 

εβδοµαδιαίως µειώνει τον κίνδυνο για άνοια, ΝΑ, αλλά όχι ΑΑ, σε σχέση µε τη 

µηδενική κατανάλωση. Στο χρησιµοποιούµενο στατιστικό µοντέλο 

συµπεριλήφθηκε ως πιθανός συγχυτικός παράγοντας και ο γονότυπος APOE 

καθώς επίσης και αρκετοί καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου (Mukamal et 

al. 2003). Οι Ruitenberg et al, εξετάζοντας δείγµα 5.395 µη ανοϊκών 

Ολλανδών ηλικίας >55 ετών µε µέσο χρόνο παρακολούθησης επίσης 6 έτη, 

διαπίστωσαν ότι η µικρή έως µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος (1−3 

ποτά/ηµέρα) σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο για άνοια και AA, αλλά όχι ΝΑ, σε 

σχέση µε τη µη κατανάλωση (Ruitenberg et al. 2002).  

Αρκετές άλλες προοπτικές µελέτες όµως δεν κατάφεραν να αναδείξουν 

προστατευτική σχέση του οινοπνεύµατος µε τον κίνδυνο για άνοια. Η µελέτη 

των Anttila et al, σε δείγµα 1.018 ηλικιωµένων Φινλανδών, µε χρόνο 

παρακολούθησης 23 έτη κατά µέσο όρο, κατέληξε στο συµπέρασµα ότι τόσο 

η συχνή κατανάλωση αλκοόλης όσο και η αποχή από αυτή σχετίζονται µε 

αυξηµένο κίνδυνο για MCI συγκριτικά µε τη σπάνια κατανάλωση, αλλά η 

δεύτερη αυτή σχέση καθίσταται µη σηµαντική µε την προσθήκη του 

γονότυπου APOE στο στατιστικό µοντέλο. Η σχέση της κατανάλωσης 

οινοπνεύµατος µε τον κίνδυνο για άνοια χαρακτηρίζεται από αλληλεπίδραση 

του οινοπνεύµατος µε το γονότυπο APOE. Στους µη φορείς του APOE 

αλληλόµορφου ε4 η κατανάλωση οινοπνεύµατος δεν επηρέασε τον κίνδυνο 

για άνοια, ενώστους φορείς παρατηρήθηκε γραµµική σχέση και αύξηση του 

κινδύνου µε αυξανόµενη κατανάλωση οινοπνεύµατος (Anttila et al. 2004). Η 
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µελέτη των Lindsay et al έδειξε απουσία στατιστικά σηµαντικής σχέσης µεταξύ 

κατανάλωσης οινοπνεύµατος και ΝΑ (Lindsay et al. 2003). Η ανάλυση 

δείγµατος 980 Αµερικανών κατέδειξε επίσης έλλειψη συσχέτισης ανάµεσα στη 

συνολική κατανάλωση οινοπνεύµατος και στον κίνδυνο για άνοια, ΝΑ ή άνοια 

συσχετιζόµενη µε ΑΕΕ (Luchsinger et al. 2004). 

 

3.6.3. Ροφήµατα (καφές και τσάι)  

Η µακροπρόθεσµη επίδραση του καφέ, ροφήµατος µε γνωστή 

βραχυπρόθεσµη ψυχοτρόπο δράση, στον κίνδυνο άνοιας, ΝΑ και γνωσιακής 

έκπτωσης έχει επίσης µελετηθεί. Η προοπτική ανάλυση των Lindsay et al 

συσχέτισε την καθηµερινή κατανάλωση καφέ, αλλά όχι τσαγιού, µε µειωµένο 

κίνδυνο ΝA (Lindsay et al. 2003). Η προοπτική µελέτη των van Gelder et al 

έδειξε ότι η κατανάλωση καφέ µειώνει τη γνωσιακή έκπτωση και ότι πιθανόν 

υπάρχει αντίστροφη και J-µορφής συσχέτιση µεταξύ αριθµού κυπέλων και 

γνωσιακής έκπτωσης (ελάχιστη έκπτωση µε κατανάλωση 3 κούπες/ηµέρα) 

(Van Gelder et al. 2007). 

3.7. ∆ιατροφική φροντίδα στη νόσο Alzheimer 

Η διατροφή φαίνεται να είναι ένας από τους παράγοντες που έχουν 

προστατευτικό ρόλο όσον αφορά την εµφάνιση ή/ και την εξέλιξη της νόσου. 

Πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι το οξειδωτικό στρες και η συσσώρευση 

ελεύθερων ριζών εµπλέκονται στην παθοφυσιολογία της νόσου (Deschamps 

et al. 2001, Christen 2000, Venarucci et al. 1999). Επίσης, αρκετές έρευνες 

έχουν βρει συσχέτιση µεταξύ των γνωστικών ικανοτήτων και των επιπέδων 

συγκέντρωσης του φολικού οξέος, βιταµίνης Β12, Β6 και οµοκυστεΐνης στον 

ορό (Nourhashemi et al. 2000, Koehler et al. 1997). Εντούτοις, οι διατροφικοί 

παράγοντες δεν µπορούν να µελετηθούν χωριστά, αλλά σε συνδυασµό µε 

τους υπόλοιπους παράγοντες που σχετίζονται µε το Alzheimer, όπως 

γενετικούς, οιστρογόνα, χρήση αντιφλεγµονωδών φαρµάκων και 

κοινωνικοοικονοµικούς παράγοντες. 

Η διατροφή µπορεί να επηρεάσει την εξέλιξη της νόσου Alzheimer. 

Υπάρχουν υποψίες ότι τα άτοµα που συµπεριλαµβάνουν στο διαιτολόγιό 
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τους, τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα ψάρι και άλλα θαλασσινά, 

εµφάνιζουν αισθητά λιγότερο κίνδυνο στην ελάττωση των πνευµατικών τους 

ικανοτήτων µε γεροντική άνοια, συµπεριλαµβανοµένης και της ασθένειας του 

Αlzheimer. Φαίνεται να είναι σηµαντικός ο ρόλος που παρουσιάζουν οι 

λιπαρές ουσίες στη διατροφή, στη δηµιουργία της άνοιας και του εκφυλισµού 

των εγκεφαλικών λειτουργιών. Μέσω διαφόρων µηχανισµών, όπως η 

φλεγµονή, η θρόµβωση και η αρτηριοσκλήρωση, τα λιπίδια της διατροφής 

µπορούν να εµφανίσουν επιδράσεις στην υγεία του εγκεφάλου. Τα ψάρια και 

τα θαλασσινά, λόγω των οξέων που περιλαµβάνουν στη σύστασή τους, 

παρέχουν προστασία στα αγγεία, µειώνοντας τη φλεγµονή στα εγκεφαλικά 

αγγεία, καθώς βελτιώνουν και τις πνευµατικές λειτουργίες µέσω των ω3 

λιπαρών οξέων. Ακόµη, τα ψάρια και τα θαλασσινά έχουν δράση και στην 

ανάπτυξη του εγκεφάλου και πιθανόν να βοηθούν στη ανάπλαση των 

νευρικών κυττάρων του εγκεφάλου. Οι προαναφερόµενες δράσεις των 

λιπαρών οξέων των ψαριών, έχουν ιδιαίτερη σηµασία στα ηλικιωµένα άτοµα 

όπου εµφανίζουν περισσότερες πιθανότητες για εµφάνιση γεροντικής άνοιας 

και Αlzheimer. Φαίνεται ακόµα ότι το µορφωτικό επίπεδο σχετίζεται µε τη 

διατροφή των ατόµων, καθώς τα µορφωµένα άτοµα είναι περισσότερο 

ενηµερωµένα για θέµατα διατροφής και ακολουθούν ευκολότερα τις 

συµβουλές για υγιεινή διατροφή (Whelan 2008, Féart et al. 2010, Barberger-

Gateau et al. 2002). 

Στην Ιαπωνία καταναλώνεται αρκετή ποσότητα ψαριού. Οι µετανάστες 

που πηγαίνουν σε χώρες όπου παρατηρείται λιγότερη κατανάλωση ψαριού 

εµφανίζουν περισσότερα περιστατικά γεροντικής άνοιας. Αυτό είναι ένα ακόµη 

στοιχείο που δείχνει την προστασία που παρέχεται στον εγκέφαλο από την 

κατανάλωση ψαριών και θαλασσινών. Αυτός δεν είναι ο µοναδικός 

παράγοντας που εµπλέκεται στην κατάσταση αυτή, αλλά είναι ένας από τους 

παράγοντες που µπορεί να επηρεάσει θετικά την υγεία εµπλουτίζοντας τη 

διατροφή µε ψάρι και θαλασσινά, τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα (Féart 

et al. 2010, Barberger-Gateau et al. 2002). 

Ο ερευνητής Scarmeas (2007) είχε διαπιστώσει ότι η µεσογειακή 

διατροφή µειώνει τον κίνδυνο εκδήλωσης της νόσου του Αλτσχάιµερ. Τα 
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χαρακτηριστικά της µεσογειακής διατροφής είναι η πλούσια κατανάλωση σε 

φυτικά έλαια, και κυρίως ελαιόλαδου, η συχνή κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών, δηµητριακών (ολικής άλεσης), ψαριών και οσπρίων, η 

περιορισµένη κατανάλωση γαλακτοκοµικών και ζωικών προϊόντων, η µέτρια 

κατανάλωση αλκοολούχων ποτών (κυρίως κόκκινου κρασιού), ζάχαρης και 

γλυκών. ∆ηµιούργησε δύο οµάδες, η µία συµπεριλάµβανε 194 άτοµα, στα 

οποία είχε διαγνωστεί η νόσος Αλτσχάιµερ και η δεύτερη αποτελούνταν από 

1.790 άτοµα, στα οποία δεν είχε γίνει διάγνωση άνοιας. Οι συµµετέχοντες 

χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες ανάλογα µε το κατά πόσο ακολουθούσαν την 

µεσογειακή διατροφή. Τελικά διαπιστώθηκε οτι τα άτοµα που τηρούσαν 

περισσότερο τη µεσογειακή διατροφή είχαν 68% λιγότερες πιθανότητες για 

εµφάνιση της νόσου Αλτσχάιµερ σε σχέση µε τα άτοµα που απείχαν πολύ 

από το εν λόγω πρότυπο διατροφής. (Scarmeas et al. 2007). 

∆ατροφή υψηλή σε αντιοξειδωτικές ουσίες, βιταµίνες Β6, Β12 και 

ακόρεστα λιπαρά οξέα σχετίζεται µε χαµηλότερο κίνδυνο για εµφάνιση 

αλτσχαιµερ. Ακόµα, οι πολυφαινόλες (ουσίες που υπάρχουν κυρίως στο τσάι, 

στους χυµούς και στο κρασί) µπορούν να διακόψουν τη διαδικασία 

συσσώρευσης β-αµυλοειδούς πρωτεΐνης στον εγκέφαλο (χαρακτηριστικό της 

νόσου Αλτσχάιµερ) µε αποτέλεσµα να έχουν ευεργετικές επιδράσεις στη 

εξέλιξη της νόσου (Luchsinger et al. 2007). 

Η χορήγηση της βιταµίνης Β12 σε ασθενείς µε έλλειψη βιταµίνης Β12 

επιφέρει βελτίωση της άνοιας, ιδιαίτερα µάλιστα όταν γίνει έγκαιρα η 

διάγνωση. Έχει παρατηρηθεί ότι ένζυµα που εξαρτώνται από τη βιταµίνη Β1 

(θειαµίνη) είναι ελαττωµένα στα άτοµα µε νόσο Alzheimer, αυτά είναι, η 

τρανσκετολάση, το σύµπλεγµα της πυρουβικής δευδρογονάσης και το 

σύµπλεγµα της 2-κετογλουταρικής δευδρογνάσης σ’όλο τον εγκέφαλο, σε 

µερικές περιοχές του εγκεφάλου αλλά και σε άλλους ιστούς (Κούρος 1993). 

Η ανεπάρκεια νιασίνης (βρίσκεται κυρίως στο κρέας, στο ψάρι, στα 

πουλερικά, στις σαρδέλες, στους ξηρούς καρπούς, στα πράσινα λαχανικά, 

κ.α.) µπορεί επίσης να συµβάλλει στην εµφάνιση αλτσχαιµερ. Η νιασίνη είναι 

απαραίτητη για την καλή λειτουργία του εγκεφάλου (Morris et al. 2004). Στη 

νόσο Aλτσχαιµερ επίσης, ευεργετικό µπορεί να φανεί το φολλικό οξύ, όταν 
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αυτό υπάρχει σε αυξηµένες ποσότητες. Επίσης, οφέλιµη είναι και η µείωση 

των θερµίδων, η επίτευξη δηλαδή επιθυµητού σωµατικού βάρους (Mattson 

2003). 

Ο Luchsinger και οι συνεργάτες του στο Ιατρικό Κέντρο του 

Πανεπιστηµίου Κολούµπια µελέτησαν και απέδειξαν ότι τα αυξηµένα επίπεδα 

οµοκυστεΐνης στο αίµα µπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο εκδήλωσης νόσου 

Alzheimer. Επειδή το φολλικό οξύ και η βιταµίνη Β12 λειτουργούν στο ίδιο 

µονοπάτι για τη µείωση των επιπέδων της οµοκυστεΐνης και η βιταµίνη Β6 σε 

άλλο, ενδεχοµένως να έχουν επίπτωση στον κίνδυνο εκδήλωσης της 

νευροεκφυλιστικής πάθησης. Το συµπέρασµα που προκύπτει είναι ότι η 

συχνή κατανάλωση φρούτων, χυµών, λαχανικών, ψαριών, και ωµέγα-3 

λιπαρών οξέων µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο της άνοιας και της ασθένειας 

Alzheimer (Luchsinger et al. 2007, Barberger-Gateau et al. 2007). 

 3.7.1.Απώλεια βάρους 

Προαναφέρθηκε ότι η νόσος Alzheimer είναι µία από τις κύριες αίτιες 

θανάτου στα ηλικιωµένα άτοµα. Η σηµαντική απώλεια βάρους είναι ένα από 

τα χαρακτηριστικά κλινικά ευρήµατα της νόσου. Η απώλεια σωµατικού 

βάρους σχετίζεται άµεσα µε µειωµένη µυϊκή µάζα, η οποία οδηγεί σε απώλεια 

της λειτουργικής ανεξαρτησίας του ατόµου και τελικά σε αυξηµένη ανάγκη για 

νοσοκοµειακή περίθαλψη. Η απώλεια βάρους επίσης αυξάνει τον κίνδυνο για 

έλκη κατάκλισης, µολύνσεις και θνησιµότητα, οδηγώντας έτσι σε αυξηµένη 

κατανάλωση των πόρων που διατίθενται για την υγεία. Αρκετές έρευνες 

διαπίστωσαν ενεργειακή υποθρεψία σε ασθενείς µε άνοια και άνοια τύπου 

Alzheimer βάση βιοχηµικών και ανθρωποµετρικών µετρήσεων. Έχει επίσης 

υποστηριχθεί ότι αυτή καθαυτή η υποθρεψία πιθανόν να είναι ένας από τους 

παράγοντες για την αιτιολογία της άνοιας και άλλων ψυχιατρικών και 

γνωστικών δυσλειτουργιών, παρόλο που οι περισσότερες έρευνες δεν 

κατάφεραν να υποστηρίξουν αυτήν την άποψη (Young and Greenwood 2001, 

Poehlman and Dvorak 2000, Poehlman and Dvorak 1998). 

Η ανεξήγητη απώλεια βάρους είναι ένα συχνό κλινικό φαινόµενο σε 

ασθενείς µε τη νόσο Alzheimer. Το «National Institute of Neurological and 

Communicative Disorders and Strokes Task Force” στη νόσο Alzheimer έχει 
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συµπεριλάβει την απώλεια βάρους σαν ένα κλινικό φαινόµενο σε συµφωνία 

µε τη διάγνωση της νόσου και έχει θέσει ότι η νόσος Alzheimer µπορεί να 

χαρακτηριστεί από δυσλειτουργία στην κανονικότητα του σωµατικού βάρους. 

Μία κοινή κλινική παρατήρηση είναι ότι οι περισσότεροι ασθενείς µε Alzheimer 

χάνουν βάρος κατά τη διάρκεια της εξέλιξης της νόσου και πιο συγκεκριµένα 

στο τελικό στάδιο. Οι White et al παρουσίασαν στην έρευνά τους σχεδόν 

διπλάσιο αριθµό ατόµων µε τη νόσο που παρουσίασαν απώλεια βάρους >5% 

σε σύγκριση µε άτοµα ελέγχου (White et al. 1996). 

Τα αίτια της απώλειας σωµατικού βάρους παραµένουν µέχρι στιγµής 

άγνωστα. Έχει υποστηριχθεί ότι η νόσος σχετίζεται άµεσα µε δυσλειτουργία 

της ρύθµισης του σωµατικού βάρους, δηλαδή πιθανόν µε µειωµένη 

ενεργειακή πρόσληψη και αφύσικα αυξηµένη ενεργειακή απώλεια. Παρόλο 

που οι έρευνες σ΄ αυτόν τον τοµέα είναι περιορισµένες, τα µέχρι στιγµής 

αποτελέσµατα δεν µπορούν να υποστηρίξουν την άποψη ότι ο αυξηµένος 

µεταβολικός ρυθµός οδηγεί στην ανεξήγητη απώλεια βάρους των ασθενών µε 

άνοια τύπου Alzheimer και των ασθενών µε καχεξία. Ως εκ τούτου, απαιτείται 

έρευνα για τη µελέτη της διατροφικής συµπεριφοράς και της φυσικής τους 

δραστηριότητας, µε σκοπό να αναπτυχθούν στρατηγικές παρέµβασης που να 

επαναεγκαθιδρύουν το ενεργειακό ισοζύγιο και τη διατήρηση της µυϊκής τους 

µάζας. Η σηµασία τέτοιου είδους παρεµβάσεων έγκειται στο γεγονός ότι ίσως 

φανούν ικανές να αποτελέσουν πρακτικές και φτηνές στρατηγικές για το 

θεραπευτικό χειρισµό των ασθενών µε άνοια τύπου Alzheimer (Young and 

Greenwood 2001, Poehlman and Dvorak 2000). 

Η σηµασία τέτοιου είδους παρεµβάσεων έγκειται στο γεγονός ότι ίσως 

φανούν ικανές να αποτελέσουν πρακτικές και φτηνές στρατηγικές για το 

θεραπευτικό χειρισµό των ασθενών µε άνοια τύπου Alzheimer (Young and 

Greenwood 2001, Poehlman and Dvorak 2000). 

 

3.7.2. Παχυσαρκία  
Η παχυσαρκία έχει λάβει µεγάλο µέρος της προσοχής ως παράγοντας 

κινδύνου για τη νόσο Alzheimer (Craft, Watson 2004, Craft 2007, Fewlass et 

al. 2004). Όλο και περισσότερες ενδείξεις δείχνουν µια πιθανή σύνδεση 
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µεταξύ της παχυσαρκίας στη µέση ηλικία, όπως µετράται µε το ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος (BMI) και δερµατοπτυχόµετρων και τον κίνδυνο της άνοιας αργότερα 

στη ζωή (Whitmer 2007). Σε µία έρευνα που έγινε, παχύσαρκοι 

συµµετέχοντες (µε ΒΜΙ µεγαλύτερο ή ίσο από 30 kg/m2) είχαν 35% 

µεγαλύτερο κίνδυνο άνοιας σε σχέση µε τους συµµετέχοντεςφυσιολογικού 

βάρους (µε ΒΜΙ από 18,6 έως 24,9 kg/m2). Η µελέτη αυτή κατέληξε στο 

συµπέρασµα ότι η παχυσαρκία στη µέση ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο της 

µελλοντικής άνοιας (Pasinetti, Eberstein 2008). 

Σε µια άλλη έρευνα, ο Balakrishnan και οι συνεργάτες του διερεύνησαν 

τη σχέση µεταξύ των επιπέδων Αβ στο πλάσµα, του ∆ΜΣ και της λιπώδους 

µάζας (FM). Έτσι, διαπίστωσαν ότι ορισµένοι µοριακοί δείκτες εµπλέκονται σε 

φλεγµονώδεις διαδικασίες, καρδιαγγειακές παθήσεις και υπεργλυκαιµικές 

καταστάσεις στο διαβήτη τύπου ΙΙ, όπου συµβάλλουν στη σύνδεση µεταξύ του 

∆ΜΣ / FM και των επιπέδων Αβ στο πλάσµα, που συνδέει την παχυσαρκία 

περαιτέρω µηχανιστικά µε την έναρξη και ενδεχοµένως την εξέλιξη της νόσου 

Alzheimer (Balakrishnan et al. 2005). Πιο πρόσφατα, η παχυσαρκία έχει 

συνδεθεί περισσότερο µηχανιστικά µε την παθογένεση της νόσου βασισµένη 

σε ανώµαλο µεταβολισµό της παχυσαρκίας που σχετίζεται µε την πρωτεΐνη 

λεπτίνη (Fewlass et al. 2004). Η λεπτίνη είναι ένα πεπτίδιο-ορµόνη που 

εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό, η οποία παρουσιάζει ένα ευρύ φάσµα 

κεντρικών και περιφερειακών δράσεων. Μεταξύ άλλων, προτάθηκε ότι η 

συµµετοχή της λεπτίνης σε ασθένειες (όπως η παχυσαρκία) οφείλεται, 

τουλάχιστον εν µέρει, σε µειωµένη µεταφορά του στον αιµατοεγκεφαλικό 

φραγµό (ΒΒΒ: bloodbrain barrier) (Dietrich et al. 2007). 

Είναι ενδιαφέρον ότι η λεπτίνη έδειξε να µετριάζει τη β-σεκρετάση 

επεξεργάζοντας τα APP (amyloid precursor protein: αµυλοειδείς πρόδροµες 

πρωτεΐνες) σε νευρικά κύτταρα, πιθανόν µέσω των µηχανισµών που αφορούν 

στη σύνθεση των λιπιδίων, των λιπιδικών στρωµάτων της µεµβράνης. Σε µία 

µελέτη, οι Fewlass και συνεργάτες ισχυρίζονται ότι η χρόνια χορήγηση 

λεπτίνης σε διαγονιδιακά ζώα µε Alzheimer, µείωσε στον εγκέφαλο τα 

επίπεδα Αβ, γεγονός που υποδηλώνει θεραπευτικές ιδιότητες στη νόσο 

Alzheimer. Συµπερασµατικά, όλες οι παραπάνω πληροφορίες παρέχουν 

υποστήριξη στην υπόθεση ότι η φαρµακολογική χορήγηση της λεπτίνης θα 
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µπορούσε να αναπτυχθεί σε µια νέα θεραπευτική στρατηγική για τη νόσο 

Alzheimer(Fewlass et al. 2004). 

2.7.3. ∆ιατροφική παρέµβαση στα στάδια της νόσου 

Παρόλο που η διατροφή παίζει σηµαντικό ρόλο στη νόσο Alzheimer, 

δεν έχει βρεθεί µέχρι τώρα κάποιος σαφής τρόπος αντιµετώπισης της νόσου 

και ενδεδειγµένη διατροφική παρέµβαση. Για το λόγο αυτόν, είναι αναγκαία η 

εξατοµικευµένη προσέγγιση του ασθενούς, από το σύνολο της θεραπευτικής 

οµάδας, λαµβάνοντας πάντα υπόψη το στάδιο της νόσου στο οποίο βρίσκεται 

ο ασθενής στη δεδοµένη στιγµή (Watson, Deary 1994). 

Αν διαγνωστεί η νόσος στα πρώτα στάδια, ιδιαίτερη προσοχή πρέπει 

να δοθεί στο σχεδιασµό ενός µακροπρόθεσµου διατροφικού πλάνου, µε 

σκοπό την πλήρη ενηµέρωση του ασθενούς αλλά και αυτών που µεριµνούν 

για τη φροντίδα του, για τις αλλαγές που πρόκειται να πραγµατοποιηθούν µε 

την πάροδο του χρόνου, τις επιπτώσεις τους στη διατροφική κατάσταση του 

ατόµου και τις ενέργειες που πρέπει να γίνονται ούτως ώστε να εξασφαλίζεται 

η διατήρηση του ασθενούς στη βέλτιστη διατροφική κατάσταση. Πολυάριθµες 

µελέτες έχουν δείξει ότι ασθενείς µε τη νόσο Alzheimer συνήθως έχουν 

χαµηλό σωµατικό βάρος, ως αποτέλεσµα της εξέλιξης της νόσου ή της 

ανεπαρκούς διατροφικής πρόσληψης (Tomas 2001). 

3.7.3.1.Πρώιµο στάδιο 
Οι αλλαγές στη διάθεση και στην ικανότητα συγκέντρωσης µπορεί να 

έχουν ως αποτέλεσµα τη δυσκολότερη πραγµατοποίηση των καθηµερινών 

δραστηριοτήτων όπως το µαγείρεµα, την έξοδο για ψώνια ακόµη και τη σίτιση. 

Όταν ο ασθενής µένει µόνος είναι πολύ πιθανόν να παραλείπει τα γεύµατά 

του και αυτό το γεγονός µπορεί να επιφέρει σηµαντικά προβλήµατα στη 

διατροφική του κατάσταση εάν και εφόσον δεν γίνει αντιληπτό από τους 

οικείους του. Ιδιαίτερα σε περιπτώσεις όπου ο ασθενής επιχειρεί να 

αποκρύψει την κατάσταση της υγείας του από αυτούς. Το πρόβληµα αυτό 

µπορεί να αντιµετωπιστεί µε τη σταθερή παροχή τροφής από συγκεκριµένους 

οργανισµούς σε καθηµερινή βάση, την τακτική επίσκεψη των συγγενών τους 

ασθενούς στις ώρες των γευµάτων και την ενθάρρυνσή του να καταναλώσει 
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την ποσότητα τροφής που του αναλογεί, καθώς και την ένταξη τροφίµων 

εµπλουτισµένων σε θρεπτικά συστατικά στο καθηµερινό διαιτολόγιο του 

ασθενούς (Tomas 2001). 

3.7.3.2.Ενδιάµεσο στάδιο 
Στο στάδιο αυτό, η απώλεια µνήµης και οι αλλαγές στη διάθεση 

γίνονται πιο εµφανείς, ενώ τα διατροφικά προβλήµατα πιο σοβαρά λόγω των 

προβληµάτων που µπορεί να επιφέρει η εξέλιξη της νόσου στην ικανότητα 

µάσησης και κατάποσης, στην ικανότητα σίτισης χωρίς βοήθεια ή χρήσης 

µαχαιροπήρουνων. Στο στάδιο αυτό οι ενεργειακές ανάγκες του ατόµου 

µπορεί να είναι αυξηµένες λόγω της ανησυχίας ή του βαδίσµατος. 

Ένας τρόπος για να εξασφαλίσουµε την παροχή τροφών καθώς και την 

ανεξαρτησία των ασθενών είναι ο παραδοσιακός τρόπος, δηλαδή τρόφιµα 

που µπορούν να καταναλωθούν µε το χέρι. Στο στάδιο αυτό απαιτείται η 

εµπλοκή και άλλων επαγγελµατιών υγείας για την αντιµετώπιση 

προβληµάτων που µπορεί να επηρεάσουν τη διατροφική κατάσταση του 

ασθενούς, όπως: λογοθεραπευτής, εργοθεραπευτής και φυσιοθεραπευτής. 

• Λογοθεραπευτής: θα αξιολογήσει την ικανότητα κατάποσης του 

ατόµου, την κατάλληλη υφή και πυκνότητα για τα τρόφιµα που θα του 

χορηγηθούν καθώς και την κατάλληλη οδό και τον τρόπο χορήγησής 

τους. 

• Εργοθεραπευτής: θα αξιολογήσει την ικανότητα του ασθενούς να 

αυτοεξυπηρετηθεί, την ανάγκη του για παροχή βοήθειας και τον 

κατάλληλο εξοπλισµό σίτισης (ειδικά µαχαιροπήρουνα). 

• Φυσιοθεραπευτής: θα αξιολογήσει την κινητικότητα του ατόµου και την 

ασφάλεια του περιβάλλοντος στο οποίο ζει (Tomas 2001). 

3.7.3.3.Προχωρηµένο/Τελικό στάδιο 

Αυτό το στάδιο είναι το δυσκολότερο, τόσο για τον ίδιο τον ασθενή όσο 

και για την οικογένειά του ή τα άτοµα που έχουν αναλάβει τη φροντίδα του, 

δεδοµένου ότι ο ασθενής εξαρτάται πλέον πλήρως από αυτούς και απαιτεί 

συνεχή φροντίδα καθ’όλη τη διάρκεια του εικοσιτετραώρου.  



[91] 

 

Σηµαντικό ζήτηµα για πολλούς ασθενείς είναι η αδυναµία σίτισής τους 

µε τεχνητή διατροφή – εντερική ή παρεντερική - είτε λόγω ζητηµάτων ηθικής 

είτε λόγω της απαίτησης των οικείων ασθενών να µη χρησιµοποιηθεί τεχνητή 

διατροφή για τη σίτισή του (Tomas 2001). Ένα άλλο συνηθισµένο πρόβληµα 

που πρέπει να αντιµετωπιστεί σε αυτό το στάδιο είναι η άρνηση του ασθενούς 

για τη λήψη τροφής, το γεγονός ότι δεν µπορεί πλέον να αναγνωρίσει τα 

τρόφιµα που του παρέχονται, η αφασία και η απραξία (Shiveley et al. 2003). 

Σηµαντικά στοιχεία που πρέπει να ληφθούν υπόψη είναι: 

• Οι ενεργειακές ανάγκες µπορεί να αυξηθούν λόγω: α) λοιµώξεων του 

αναπνευστικού που προκαλούνται από κακή κατάσταση, β) ακράτειας 

κοπράνων και αφυδάτωσης, γ) µολύνσεων του ουροποιητικού, λόγω 

της αφυδάτωσης και δ) ελκών κατάκλισης.  

• Οι βασικές αποφάσεις πρέπει να λαµβάνονται από το σύνολο της 

θεραπευτικής οµάδας, στην οποία ο διαιτολόγος θα πρέπει να έχει 

σηµαντική συµβολή. 

• Ηθικά ζητήµατα που αφορούν στη χορήγηση εντερικής διατροφής και 

ενδοφλέβια χορήγηση υγρών πρέπει να εξεταστούν (Tomas 2001). 

 
3.7.4. Γενικές διατροφικές συµβουλές -οδηγίες για καλύτερη ποιότητα 
ζωής των ασθενών µε Alzheimer 

Η ποιότητας της ζωής είναι ένα θέµα που περιλαµβάνει αρκετούς 
παράγοντες. Τόσο οι υποκειµενικές συνθήκες όσο και οι αντικειµενικές τιµές 
αλλά και η ικανοποίηση επιδρούν στην ποιότητα ζωής. Η ποιότητα της ζωής 
επηρεάζεται λοιπόν από την κατάσταση της σωµατικής υγείας του ατόµου, 
της ψυχολογικής και της συναισθηµατικής κατάστασης, τα υλικά αγαθά, τις 
κοινωνικές και περιβαλλοντικές συνθήκες, τις κοινωνικές σχέσεις, την 
παραγωγικότητα αλλά και την κατοχή σηµαντικών ρόλων τόσο στην κοινωνία 
όσο και µέσα στην οικογένεια. Η εξαρτώµενη από ιατρικούς παράγοντες 
ποιότητα της ζωής είναι ένας µέρος της γενικής ποιότητας ζωής που 
χρησιµοποιείται συχνά στη µελέτη των επιδράσεων διάφορων ασθενειών. Η 
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καλή ψυχολογική κατάσταση είναι επίσης ένας µέρος της ποιότητας της ζωής 
(Muurinen et al. 2010). 

Η υγιεινή διατροφή και ο υγιεινός τρόπος ζωής είναι σηµαντικά για το 
πώς φαινόµαστε, πως νιώθουµε και πόσο απολαµβάνουµε τη ζωή. Οι σωστές 
αποφάσεις που αφορούν στον τρόπο ζωής και περιλαµβάνουν ισορροπηµένη 
διατροφή και σωµατική δραστηριότητα στην τακτική µας ρουτίνα, µπορούν να 
συµβάλλουν σε µια καλύτερη ζωή. Οι έξυπνες διατροφικές επιλογές από τα 
πρώτα χρόνια της ζωής, αλλά και στην ενήλικη ζωή, συµβάλλουν επίσης στη 
µείωση του κινδύνου για συγκεκριµένες παθήσεις όπως η παχυσαρκία, η 
καρδιαγγειακή νόσος, η υπέρταση, ορισµένοι τύποι καρκίνου η οστεοπόρωση, 
οι άνοιες κ.ά. (Μόρτογλου 2002). 

 

Γενικές διατροφικές συµβουλές 

• ∆ιατήρηση φυσιολογικού βάρους µε ισοθερµιδική διατροφή 

• Τήρηση της µεσογειακής διατροφής 

• Χρήση µόνο ελαιόλαδου ως λιπαρής ουσίας 

• Μείωση κατανάλωσης ζωικών λιπών, βουτύρου, και µαργαρινών. 

• Κατανάλωση άσπρου κρέατος 1- 2φορές/εβδοµάδα και κόκκινου 1 

φορά/15µέρες. 

• Αύξηση προϊόντων υψηλής βιολογικής πρωτεΐνης (κρέας, ψάρι, 

αυγά,γαλακτοκοµικά κ.α) 

• Κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές τη εβδοµάδα 

• Υψηλή κατανάλωση ω3 και ω6 λιπαρών οξέων. 

• Σωστός συνδυασµός τροφίµων για καλύτερη απορρόφηση των 

θρεπτικών συστατικών (σίδηρος, ασβέστιο κ.α.) 

• Αύξηση πρόσληψης φυτικών ινών για την αποφυγή δυσκοιλιότητας 

• Μείωση κατανάλωσης αλατιού 

• Μείωση κατανάλωσης ζάχαρης και γλυκών 
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• Αύξηση κατανάλωσης φρέσκων φρούτων, λαχανικών, χόρτων, 

οσπρίων, δηµητριακών ολικής αλέσεως, ηµιάπαχων γαλακτοκοµικών 

• Προτίµηση µαύρου ψωµιού αντί άσπρου 

• Συχνή πρόσληψη νερού σε µικρές ποσότητες κατά την διάρκεια της 

ηµέρας 

• Περιορισµός αλκοολούχων ποτών 

• ∆ιακοπή του καπνίσµατος 

• Συχνά και µικρά γεύµατα 

• Αύξηση φυσικής δραστηριότητας, περπάτηµα 20-30 λεπτά/ηµέρα 

(Μόρτογλου 2002). 

4. Προτάσεις – Συµπεράσµατα 

 

Τα περιστατικά άνοιας, καθώς και της νόσου Alzheimer (ΝΑ), που είναι 

η συχνότερη αιτία της, παρουσιάζουν αύξηση, η οποία συνδέεται µε τη 

γήρανση του πληθυσµού, µε αποτέλεσµα τα ανοϊκά νοσήµατα να συνιστούν 

µείζον πρόβληµα δηµόσιας υγείας. Αυξανόµενο είναι και το επιστηµονικό 

ενδιαφέρον γύρω από τον πιθανό ρόλο της διατροφής ως τροποποιήσιµου 

παράγοντα κινδύνου για γνωσιακή έκπτωση, άνοια και ΝΑ, δεδοµένου ότι τα 

σηµερινά θεραπευτικά και προληπτικά µέτρα είναι ανεπαρκή (Σταθόπουλος 

και συν. 2009). 

Πρέπει να τονιστεί ότι µέχρι στιγµής δεν υπάρχει θεραπεία για τη νόσο 

του Alzheimer. Παρόλα αυτά υπάρχουν φαρµακευτικές και µη φαρµακευτικές 

µέθοδοι που µάλλον επιβραδύνουν την εξέλιξή της. Γι’ αυτό είναι πολύ 

σηµαντικό η διάγνωση να πραγµατοποιείται όσο το δυνατόν πιο έγκαιρα. Η 

συµπτωµατική θεραπεία της νόσου βασίζεται προς το παρόν στη χολινεργική 

υπόθεση, η οποία υποστηρίζει ότι πολλά από τα γνωστικά, λειτουργικά και 

συµπεριφορικάσυµπτώµατα προέρχονται από τη µειωµένη δραστηριότητα 

των συστηµάτων της ακετυλοχολίνης του εγκεφάλου (Αλεξανδρόπουλος 

2009). 
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Η σωστή διατροφή του ανοϊκού έχει ως στόχο την πρόληψη και τη 

βελτίωση των γνωσιακών λειτουργιών στα πρώιµα στάδια της νόσου. Έχει 

υποστηριχθεί επίσης, η συσχέτιση µεταξύ της διανοητικής λειτουργίας και των 

ω-3 λιπαρών οξέων στη ΝΑ. Επίσης, αναφέρεται ότι αντιοξειδωτικοί 

παράγοντες δρουν προληπτικά στη ΝΑ (Steele et al. 2007).  

Συνιστάται:  

• Χαµηλά επίπεδα οµοκυστεΐνης στο αίµα,  

• αύξηση πρόσληψης βιταµίνης Β12,  

• αύξησης πρόσληψης αντιοξειδωτικών,  

• αύξησης πρόσληψης ω³ λιπαρών οξέων.  

Η διατροφή πρέπει να περιλαµβάνει υγιεινά φρούτα και λαχανικά για να 

διατηρείται σωµατικά το άτοµο υγιές και να λαµβάνει τις αναγκαίες βιταµίνες 

και τα άλλα θρεπτικά στοιχεία και µέταλλα (Αλεξανδρόπουλος 2009).  

H σηµασία της διατροφής είναι καθοριστική στην καθυστέρηση εµφάνισης 

ή και υποβάθµισης της νόσου, καθώς επίσης και η εξατοµίκευση των 

συστάσεων για κάθε ασθενή για την ολική ενεργειακή πρόσληψη, µε απώτερο 

στόχο την πρόληψη των σωµατικών αλλοιώσεων που εµφανίζονται µε την 

πάροδο της ηλικίας και των εντοπισµένων προβληµάτων µε το ενεργειακό 

ισοζύγιο. Η Μεσογειακή ∆ιατροφή, ως ένα πρότυπο διατροφής, φαίνεται να 

συσχετίζεται ισχυρά µε τη νόσο Alzheimer. Μια διατροφή πλούσια σε ψάρι, 

λαχανικά, όσπρια, φρούτα, δηµητριακά και ελαιόλαδο και την ίδια στιγµή, 

φτωχή σε κρέας, κορεσµένα λιπαρά και γαλακτοκοµικά προιόντα διατροφής, 

σε συνδυασµό µε µέτρια κατανάλωση αλκοόλ, µπορεί να αποτελέσει ασπίδα 

ενάντια στη νόσο Alzheimer (Bowman et al. 2009). 
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