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Περίληψη  

Μια διατροφική προσέγγιση για την επιβράδυνση, πρόληψη ή διακοπή της εξέλιξης της 

άνοιας είναι μια στρατηγική που υπόσχεται πολλά θετικά αποτελέσματα και αξίζει να 

διερευνηθεί περισσότερο. Πολλά επιδημιολογικά δεδομένα υποδεικνύουν ότι η 

διατροφική πρόσληψη μπορεί να επηρεάσει την ανάπτυξη και εξέλιξη της άνοιας. Οι 

τροποποιήσιμες, περιβαλλοντικές αιτίες της άνοιας, περιλαμβάνουν διάφορες μεταβολικές 

διαταραχές που προκαλούνται από τη διατροφική ανεπάρκεια, οι οποίες μπορούν να 

διορθωθούν με διαιτητικές τροποποιήσεις και συμπληρώματα διατροφής. Πολλά 

συμπληρώματα διατροφής περιέχουν ένα πλήθος συστατικών που προάγουν την υγεία. Οι 

διατροφικές τροποποιήσεις έχουν το πλεονέκτημα ότι είναι αποδοτικές από πλευράς 

κόστους, εύκολες στην εφαρμογή, κοινωνικά αποδεκτές και ασφαλείς και στις 

περισσότερες περιπτώσεις στερούνται σημαντικών ανεπιθύμητων ενεργειών. Πολλές 

διατροφικές παρεμβάσεις έχουν μελετηθεί και συνεχίζουν να αξιολογούνται με την ελπίδα 

να βρεθεί ένας επιτυχημένος παράγοντας ή κάποιες διαιτητικές τροποποιήσεις που 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την πρόληψη και τη θεραπεία της άνοιας. 

 

 

Λέξεις – Κλειδιά 

άνοια, διατροφή.  
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Abstract 

A nutritional approach to slowing, preventing or stopping the development of dementia is 

a strategy that offers many positive results and is worth exploring further. Many 

epidemiological data suggest that dietary intake may affect the development and 

progression of dementia. Modifiable, environmental causes of immunity include various 

metabolic disorders caused by nutritional deficiency, which can be remedied by dietary 

modifications and dietary supplements. Many dietary supplements contain a variety of 

health promoting ingredients. Dietary modifications have the advantage of being cost-

effective, easy to apply, socially acceptable and safe and in many cases devoid of 

significant side effects. Many dietary interventions have been studied and continue to be 

evaluated in the hope of finding a successful agent or some dietary modifications that can 

be used to prevent and treat depression. 

 

Keywords 

dementia, diet. 
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Εισαγωγή 

Η άνοια είναι ένα σύμπλεγμα συγκεκριμένων συμπτωμάτων, τα οποία έχουν προοδευτικό 

χαρακτήρα και δημιουργούν αντίκτυπο σε πολλαπλούς τομείς λειτουργίας ενός ατόμου, 

συμπεριλαμβανομένων της μείωσης της μνήμης, της συλλογιστικής, των επικοινωνιακών 

δεξιοτήτων και της ικανότητας εκτέλεσης των καθημερινών δραστηριοτήτων. Η γνωστική 

εξασθένηση οφείλεται σε μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση διαφόρων παραγόντων. Ο 

σημαντικότερος ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας της γνωσιακής παρακμής είναι η 

ηλικία, ενώ υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που συνεισφέρουν στην ασθένεια όπως: 

δημογραφικοί, γενετικοί, κοινωνικοοικονομικοί και περιβαλλοντικοί, 

συμπεριλαμβανομένης της διατροφής. 

Το Διαγνωστικό και Στατιστικό Εγχειρίδιο Ψυχικών Διαταραχών (DSM) 5 έχει 

σταματήσει να χρησιμοποιεί τη λέξη «άνοια» και στη θέση της χρησιμοποιεί τη φράση 

«κύριες νευρογνωστικές διαταραχές». Αυτές είναι ασθένειες με αποδεδειγμένες ανωμαλίες 

του νευρικού υποστρώματος, συμπεριλαμβανομένων των γνωστικών συμπτωμάτων που 

εμφανίζονται σε άτομα που είχαν φυσιολογική ανάπτυξη του εγκεφάλου.  

Μια κοινή εμπειρία των ατόμων με άνοια είναι η ανάπτυξη διατροφικών δυσκολιών όπως: 

ο υποσιτισμός και η απώλεια βάρους. Η σοβαρότητα και η πρόοδος της άνοιας συνδέονται 

στενά με την απώλεια βάρους. Στα πρώιμα στάδια της άνοιας, η δυσκολία στην 

κατανάλωση αποδίδεται σε οσφρητική και γευστική δυσλειτουργία, στην έλλειψη 

προσοχής, στη δυσπραξία, στην αγνωσία και στα προβλήματα συμπεριφοράς. Στα 

προχωρημένα στάδια της άνοιας μπορεί να παρουσιαστεί δυσφαγία, η οποία οδηγεί στην 

αδυναμία συντονισμού του μασήματος και της κατάποσης. Η μειωμένη διατροφή έχει 

αρνητικά αποτελέσματα για τους ασθενείς, συμπεριλαμβανομένων: της υψηλότερης 

νοσηρότητας και θνησιμότητας, της μειωμένης ποιότητας ζωής και του αυξημένου βάρους 

φροντίδας. 

Ο αριθμός των ατόμων με νοητική άνοια αναμένεται να αυξηθεί τις επόμενες δεκαετίες, 

παράλληλα με τη γήρανση του παγκόσμιου πληθυσμού. Δεν υπάρχουν αποτελεσματικές 

φαρμακευτικές θεραπείες οι οποίες να βοηθούν στην φθίνουσα πορεία της γνωστικής 

έκπτωσης σε σχέση με την ηλικία, υπογραμμίζοντας τη σημασία των στρατηγικών 
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πρόληψης. Υπάρχουν εκτενή στοιχεία που υποστηρίζουν τη σχέση ανάμεσα στη δίαιτα και 

τις γνωστικές λειτουργίες. Έτσι, οι διατροφικές προσεγγίσεις για την πρόληψη ή την 

επιβράδυνση της γνωσιακής παρακμής θα μπορούσαν να έχουν αξιοσημείωτο αντίκτυπο 

στη δημόσια υγεία. 

Αρκετά διαιτητικά συστατικά και συμπληρώματα έχουν εξεταστεί ως προς τη σύνδεσή 

τους με την ανάπτυξη της γνωσιακής παρακμής. Ορισμένες μελέτες εξέτασαν το ρόλο των 

διατροφικών μοτίβων στη γνώση της ύστερης ζωής, συγκεντρώνοντας αποδείξεις ότι οι 

συνδυασμοί τροφίμων και θρεπτικών ουσιών μπορεί να λειτουργούν συνεργιστικά για να 

παρέχουν ισχυρότερο όφελος από εκείνο που προσδίδεται από μεμονωμένα διαιτητικά 

συστατικά. Η τήρηση του μεσογειακού διαιτολογικού μοντέλου έχει συσχετιστεί με το 

περιορισμό της γνωστικής παρακμής και των περιστατικών άνοιας. 

Μέχρι σήμερα, καμία φαρμακευτική αγωγή σε επίπεδο κλινικών δοκιμών δεν έχει 

επιφέρει θετικά αποτελέσματα στην πορεία εξέλιξης της νόσου. Επομένως, αρκετές 

παρεμβατικές μελέτες στρέφουν το ενδιαφέρον τους σε στρατηγικές πρόληψης 

προκειμένου να μειώσουν την συχνότητά της νόσου. 

 

 

Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας πτυχιακής εργασίας είναι η διερεύνηση μέσω επιστημονικών και 

επιδημιολογικών δεδομένων της συσχέτισης της ανάπτυξης και εξέλιξης της άνοιας με τη 

διατροφή καθώς και της χρήση της διατροφής σαν αποτελεσματικό εργαλείο παρέμβασης 

στην εξέλιξη και καθυστέρηση της νόσου. 
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1. Άνοια  

 

1.1. Η έννοια της Άνοιας 

Η άνοια αναφέρεται ως ένα κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από προοδευτικό 

περιορισμό της γνωστικής λειτουργίας, με αποτέλεσμα την παρεμπόδιση ενός ατόμου να 

λειτουργεί ανεξάρτητα (Chertkow et al., 2013). Όσο εξελίσσεται η νόσος εξελίσσονται 

σταδιακά και τα συμπτώματα της. Τα πάσχοντα άτομα αντιμετωπίζουν αλλαγές στη 

γνώση, τη λειτουργία και τη συμπεριφορά. Η κλινική παρουσίαση της άνοιας 

ποικιλοτρόπως μεταξύ των ατόμων και η γνωστική έκπτωση που προκαλεί μπορεί να 

παρουσιαστεί ως απώλεια μνήμης, επικοινωνιακές και γλωσσικές διαταραχές, αγνωσία 

(αδυναμία αναγνώρισης αντικειμένων), απραξία (αδυναμία εκτέλεσης προηγούμενων 

μαθημάτων), κ.α. Η γνωστική εξασθένηση οφείλεται σε τραυματισμό του εγκεφαλικού 

φλοιού που προκαλείται από φλεγμονή και αλλαγή στον εγκεφαλικό μεταβολισμό 

(Hildreth & Church, 2015). 

 

Εικόνα 1-1 Τύποι Άνοιας 

https://www.aspenseniorcenter.org/providing-smart-and-compassionate-dementia-care/ 

 

https://www.aspenseniorcenter.org/providing-smart-and-compassionate-dementia-care/
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Οι ασθενείς με ήπια γνωστική εξασθένηση παρουσιάζουν ήπια νοητική δυσλειτουργία και 

αντιμετωπίζουν δυσκολία στον προσανατολισμό, στη μνήμη, τη γλώσσα, τη σκέψη και 

την κρίση. Αυτές οι δυσκολίες είναι μεγαλύτερες από τις γνωστικές διαφοροποιήσεις που 

οφείλονται στη φυσιολογική γήρανση. Ενώ η ήπιας μορφής άνοια μπορεί να αποδειχθεί 

αξιολογώντας τις γνωσιακές και συμπεριφορικές αλλαγές των ατόμων, τα συμπτώματα 

είναι ηπιότερα συγκριτικά με τα συμπτώματα που εμφανίζονται σε άτομα με σοβαρή 

μορφή άνοιας και δεν επηρεάζουν την ικανότητα των ατόμων να εξασκήσουν τις 

καθημερινές τους δραστηριότητες. (Alzheimer Society of Canada).  

Τα συμπεριφορικά και ψυχολογικά συμπτώματα της άνοιας είναι οι επιπλοκές της. Τα πιο 

συνηθισμένα συμπτώματα (διέγερση, απάθεια, επιθετικότητα, ψύχωση, ψευδαισθήσεις και 

παραληρητικές ιδέες) προκαλούν σύγχυση και ίσως θέτουν σε κίνδυνο την ασφάλεια των 

ασθενών. 

Στο Διαγνωστικό και Στατιστικό Εγχειρίδιο Ψυχικών Διαταραχών (DSM-V) εισήχθη ο 

όρος νευρογνωστική διαταραχή και αντικαταστάθηκε ο όρος άνοια, που αναφέρεται στο 

DSM-IV. Οι γνωστικοί τομείς που επηρεάζονται από την άνοια είναι η μάθηση και η 

μνήμη, η γλώσσα, η προσοχή, η εκτελεστική λειτουργία, η αντιληπτική-κινητική και η 

κοινωνική γνώση. Η νευρογνωστική διαταραχή χαρακτηρίζεται ως ήπια ή μείζονος 

σημασίας, ανάλογα με τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων. Πιο συγκεκριμένα, οι ασθενείς 

με ήπια νευρογνωστική διαταραχή έχουν μέτρια γνωσιακή πτώση από προηγούμενα 

επίπεδα απόδοσης σε 1 τομέα ή και περισσότερους. Αντίθετα, η κύρια νευρογνωστική 

διαταραχή διαγιγνώσκεται όταν ελλείμματα σε 1 τομέα ή περισσότερους παρεμποδίζουν 

την ανεξαρτησία στις καθημερινές δραστηριότητες (DSM 5). 

 Μέχρι σήμερα καμία φαρμακευτική αγωγή σε επίπεδο κλινικών δοκιμών δεν έχει 

επιφέρει θετικά αποτελέσματα στην πορεία εξέλιξης της νόσου. Επομένως, αρκετές 

παρεμβατικές μελέτες στρέφουν το ενδιαφέρον τους σε στρατηγικές πρόληψης 

προκειμένου να μειώσουν τη συχνότητα της νόσου (Schneider et al., 2014).  

Σύμφωνα με έρευνες προκύπτουν μεταβαλλόμενοι παράγοντες κινδύνου συσχετιζόμενοι 

με την άνοια. Οι πιο σημαντικοί είναι ο Σακχαρώδης Διαβήτης, η κατάθλιψη, η «κακή» 

διατροφή, η έλλειψη σωματικής άσκησης και το κάπνισμα (Daviglus et al., 2015). 

Επιπροσθέτως, η παχυσαρκία, η υπέρταση και το μειωμένο μορφωτικό επίπεδο 

συμβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου για την εμφάνιση της άνοιας. Φαίνεται ότι οι 
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παραπάνω παράγοντες κινδύνου αφορούν το 1/3 των ασθενών που πάσχουν από άνοια. 

Αυτό συνεπάγεται ότι η ευρύτερη αλλαγή στον τρόπο ζωής τους καθώς και η σωστή 

ιατρική παρέμβαση μπορεί να αποικοδομήσει τη νόσο (de Bruijn et al., 2015). 

Οι στρατηγικές παρέμβασης εστιάζουν στον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου της νόσου, 

σε μία ρεαλιστική και θεραπευτική στρατηγική για την πρόληψη της ασθένειας. Είναι 

αποδεδειγμένο ότι ο καλύτερος έλεγχος των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου 

μειώνει την επίπτωση της ηλικιακής άνοιας (Langa, 2015). 

Στοιχεία δείχνουν ότι διατροφικές παρεμβάσεις οδηγούν σε μικρότερη γνωστική έκπτωση. 

Μια ανασκόπηση 18 μελετών, έδειξε ότι η Μεσογειακή διατροφή, η οποία επικεντρώνεται 

στην συχνή κατανάλωση φρούτων, λαχανικών και ψαριών μπορεί να καθυστερήσει την 

εξέλιξη της ασθένειας (Hardman et al., 2016). Επίσης, τα ευεργετικά αποτελέσματα της 

Μεσογειακής διατροφής στοχεύουν στην λειτουργία της μνήμης, της γλώσσας, και της 

εκτελεστικής λειτουργίας (Canevelli et al., 2016).  

Τα ηλικιωμένα άτομα με ήπια γνωστική εξασθένηση, τα οποία τείνουν να ασκούνται 

τουλάχιστον 2-3 φορές/ εβδομάδα για 30’ με μέτρια έως έντονη μορφή άσκησης φαίνεται 

να έχουν μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης σοβαρής άνοιας, βελτιώνοντας αρκετούς 

γνωστικούς τομείς (Nagamatsu et al., 2013), και καθυστερώντας την πρόοδο της νόσου 

(Lam et al., 2011).  

Η καρδιαγγειακή νόσος μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη άνοιας και συγκεκριμένα της 

αγγειακής άνοιας. Στοχεύοντας στην πρόληψη της ασθένειας ακολουθούνται στρατηγικές 

μείωσης παραγόντων κινδύνου όπως η υπέρταση, ο Σακχαρώδης Διαβήτης και η 

δυσλιπιδαιμία (King et all, 2013). 

Αρκετές είναι οι μελέτες οι οποίες συνδέουν την θεραπεία που στοχεύει στη μείωση της 

υπέρτασης με την ανάπτυξη αγγειακής άνοιας αλλά και του Alzheimer. Σύμφωνα με αυτές 

ο κίνδυνος ανάπτυξης άνοιας μειώνεται έως και 55% με την χρήση αντιυπερτασικής 

αγωγής (Rouch et al., 2015). 

Το χρόνιο άγχος αλλά και η ψυχοκοινωνική κατάσταση των ατόμων φαίνεται να 

σχετίζεται με την μείωση της γνωστικής λειτουργίας και την ταχύτερη παρακμή αυτής 

τόσο σε πάσχοντα άτομα όσο και σε υγιή (Aggarwal et al., 2014). 
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Σε υγιή άτομα το χρόνιο άγχος επιφέρει αρνητικές επιπτώσεις τόσο στην εκμάθηση όσο 

και στην μνήμη (Aggarwal et al., 2014), έτσι οι παρεμβάσεις για τον περιορισμό του έχει 

θετικό πρόσημο για την πρόληψη της άνοιας. Η τέχνη του διαλογισμού για μεγάλα 

χρονικά διαστήματα φαίνεται να οδηγεί σε μείωση του ψυχολογικού στρες και βελτίωση 

των γνωστικών λειτουργιών των υγιών ατόμων (Singh et al., 2012). Επιπλέον υπάρχουν 

αυξανόμενα ερευνητικά στοιχεία που υποστηρίζουν την βελτίωση των γνωστικών 

λειτουργιών ατόμων που πάσχουν από νευροεκφυλιστικές ασθένειες, όπως η άνοια, μέσω 

του διαλογισμού (Gard et al., 2014) και την βελτίωση ορισμένων νευροψυχολογικών 

λειτουργιών στα άτομα με άνοια. Μια τυχαιοποιημένη μελέτη η οποία ασχολήθηκε με την 

μείωση του στρες, διαπίστωσε ότι στους ασθενείς που εφαρμόστηκε ο διαλογισμός 

παρουσιάστηκε βελτιωμένη γνωστική ικανότητα, σε σύγκριση με αυτούς που έλαβαν μία 

συνηθισμένη φροντίδα (Newberg et al., 2010). 

Τέλος, σύμφωνα με την LADIS (leukoaraiosis and disability) study οποιαδήποτε μορφή 

φυσικής άσκησης φαίνεται να οδηγεί σε μείωση της γνωστικής έκπτωσης σε ηλικιωμένα 

άτομα (Verdelho et al., 2012). 

 

 

1.2. Διάγνωση Άνοιας 

Τα γνωστικά συμπτώματα μπορεί να οφείλονται σε πολλές καταστάσεις και η άνοια να 

είναι μόνο μία από αυτές. Η οριοθέτηση του συνδρόμου της άνοιας και η διαφοροποίησή 

της από άλλες γνωστικές διαταραχές αποτελεί το πρώτο καθήκον του κλινικού γιατρού. 

Επιπλέον, γίνονται και άλλες αξιολογήσεις ως μέρος της αρχικής αξιολόγησης, αν και 

μπορεί να χρειαστούν μερικές συνεδρίες για να ολοκληρωθούν. 

 

 

1.2.1. Ιστορικό Γνωστικής Αλλαγής 

Στην κλινική πρακτική, η διάγνωση της άνοιας και των υποτύπων της βασίζεται στην 

λεπτομερή λήψη του ιστορικού του ασθενή, στη φυσική εξέταση, τη γνωστική εκτίμηση 

και τις εργαστηριακές εξετάσεις. Τα εργαλεία νευροαπεικόνισης, όπως η μαγνητική 
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τομογραφία ή η αξονική τομογραφία, καθορίζουν τη διάγνωση. Δεδομένου ότι η νοητική 

βλάβη είναι συνήθως πολυπαραγοντική, είναι απαραίτητη η λήψη ενός λεπτομερούς 

ιστορικού. Ο κλινικός ιατρός συλλέγει πληροφορίες από τον ασθενή και ένα αξιόπιστο 

συνοδό, σχετικά με το ιστορικό της παρούσας ασθένειας (λεπτομέρειες, χρονοδιάγραμμα 

και εξέλιξη των συμπτωμάτων), τη λειτουργική κατάσταση (βασικές δραστηριότητες 

καθημερινής ζωής), την ασφάλεια (οδήγηση, οικονομικά), το ιατρικό ιστορικό 

(καρδιαγγειακή νόσος, νευρολογική ασθένεια, ιστορικό τραύματος του κεφαλιού ή 

εγκεφαλικά επεισόδια) και την κοινωνική αλληλεπίδραση (τρόπος διαβίωση, δίκτυο 

υποστήριξης). Οι παράγοντες κινδύνου για την άνοια περιλαμβάνουν θετικό οικογενειακό 

ιστορικό, επαναλαμβανόμενο τραύμα κεφαλής, καρδιομεταβολικούς παράγοντες (διαβήτη, 

υπέρταση, παχυσαρκία και δυσλιπιδαιμία), κολπική μαρμαρυγή, άπνοια ύπνου και 

κατάθλιψη. 

Η καταγραφή των φαρμάκων αποτελεί μέρος της αξιολόγησης. Αρκετές παθήσεις μπορεί 

να συμβάλλουν στην εξασθένιση της γνωστικής συμπεριφοράς, συμπεριλαμβανομένων 

των ανεπιθύμητων συμπτωμάτων που δημιουργούν τα φάρμακα όπως κατάθλιψη, 

θυρεοειδή, ανεπάρκεια βιταμίνης Β12, υπερασβεσταιμία, άπνοια ύπνου, κολπική 

μαρμαρυγή, υποδόριο αιμάτωμα και παραλήρημα (Galvin et al., 2012) 

 

1.2.2. Κλινική Εικόνα 

Κατά την κλινική εξέταση, οι συχνότερες εξετάσεις που πραγματοποιούνται από τους 

γιατρούς και τα διαγνωστικά κέντρα είναι: γενική εξέταση αίματος, ρυθμός καθίζησης 

ερυθρών αιμοσφαιρίων και επίπεδα ουρίας / ηλεκτρολύτη, ασβεστίου και φωσφορικού 

ορού/ αίματος, ηπατικών, νεφρικών και τεστοστεροειδών λειτουργιών, ανάλυση ούρων, 

επίπεδα VDRL και ορού B12 και φολικού. Η αξονική τομογραφία και η μαγνητική 

τομογραφία είναι δύο πολύ χρήσιμες εξετάσεις στη διαφορική διάγνωση της άνοιας. 

Επίσης, η πραγματοποίηση εξέτασης για HIV, καθώς και το ΗΚΓ, η ακτινογραφία 

θώρακα, το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, η νευροψυχολογική εκτίμηση κλπ. αποτελούν 

σημαντική βοήθεια (Μεντενόπουλος, 1999). 

Η γνωστική αξιολόγηση αποτελεί μέρος της λεπτομερούς εξέτασης των ανώτερων 

λειτουργιών. Το συνηθέστερο διαγνωστικό εργαλείο είναι το Mini-Mental State 
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Examination (MMSE). Η γνωστική εξέταση του Addenbrooke (ACE) είναι ένα 

λεπτομερές διαγνωστικό εργαλείο για την αξιολόγηση των γνωστικών λειτουργιών. Η 

αξιολόγηση των καθημερινών δραστηριοτήτων είναι πολύ σημαντική, καθώς οι 

συγκεκριμένες πληροφορίες είναι απαραίτητες για τη διαμόρφωση ενός εξατομικευμένου 

σχεδίου παρέμβασης. Η διαγνωστική κλίμακα καθημερινών δραστηριοτήτων (Everyday 

abilities scale ) που αναπτύχθηκε κατά τη διάρκεια μίας ινδο-αμερικανικής διακρατικής 

εθνικής μελέτης επιδημιολογίας της άνοιας, είναι χρήσιμη για το σκοπό αυτό, ειδικά για τα 

αναλφάβητα άτομα. Η χρήση απλών οργάνων όπως η κλίμακα κλινικής άνοιας μπορεί να 

βοηθήσει στην εκτίμηση της σοβαρότητας της άνοιας στην κλινική πρακτική.  

Η αξιολόγηση των μη γνωστικών συμπτωμάτων, όπως τα Συμπεριφορικά και Ψυχολογικά 

Συμπτώματα της Άνοιας είναι ένα ακόμα σημαντικό μέρος της κλινικής αξιολόγησης. Δύο 

συχνά χρησιμοποιούμενες κλίμακες για την εκτίμηση αυτών των συμπτωμάτων είναι η 

Νευροψυχιατρική Απογραφή (The Neuropsychiatric Inventory Questionnaire) και η 

Behavioral Pathology in Alzheimer's Disease Rating Scale (BEHAVE-AD). Και οι δύο 

αυτές κλίμακες χρησιμοποιούν τη συνέντευξη από το φροντιστή για την αξιολόγηση των 

συμπεριφορικών συμπτωμάτων. Η γνώση των εργαλείων όπως: το MMSE, το ACE, το 

EASI, το Behave-AD και το NPI είναι χρήσιμη για τις λεπτομερείς και αποτελεσματικές 

αξιολογήσεις των ασθενών με άνοια (Μαΐλλης, 2013). 

 

1.2.3. Κλινικά Κριτήρια για τη Διάγνωση της Άνοιας 

Για τη διάγνωση της άνοιας μπορούν να χρησιμοποιηθούν τα κλινικά κριτήρια ICD-10 και 

DSM-5. Δεδομένου ότι το ICD 10 δεν παρέχει κριτήρια για την άνοια με σωμάτια Lewy, ο 

κλινικός γιατρός μπορεί να βασιστεί στα κριτήρια του DSM-5. Μετά από λεπτομερή 

αξιολόγηση, ο κλινικός ιατρός είναι σε θέση να κρίνει την αιτία της ασθένειας. Ωστόσο, 

σε πολλές περιπτώσεις, η διάκριση μεταξύ αγγειακής άνοιας και νόσου Αλτσχάιμερ (AD) 

είναι πολύ δύσκολη. Η κλινική αναγνώριση των υποτύπων της άνοιας είναι σημαντική και 

είναι ευκολότερη κατά τη διάρκεια του πρώιμου σταδίου της ασθένειας. Η διαφοροποίηση 

μεταξύ της άνοιας με σωμάτια Lewy, της αγγειακή άνοιας και της μετωποκροταφικής 

άνοιας μπορεί να επιχειρηθεί κατά τη διάρκεια των αρχικών αξιολογήσεων. Αυτή η 

διαφοροποίηση είναι εφικτή στην κλινική πρακτική χρησιμοποιώντας κλινικά κριτήρια για 

αυτούς τους υποτύπους. 
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Οι κλινικοί ιατροί μπορούν να επιλέξουν τυποποιημένα κριτήρια για την κλινική διάγνωση 

της άνοιας, ιδιαίτερα των κοινών υποτύπων. Σύμφωνα με το ICD 10 η άνοια 

κατηγοριοποιείται ως εξής (Στεφανής και συν., 1993): 

Ήπια μορφή άνοιας: Η ήπιας μορφής άνοια αποτελεί ένα βαθμό απώλειας μνήμης επαρκή 

για να περιορίζει κάποιες καθημερινές δραστηριότητες, αν και όχι τόσο σοβαρή ώστε να 

είναι ασυμβίβαστη με την ανεξάρτητη διαβίωση. Η κύρια λειτουργία που επηρεάζεται 

είναι η εκμάθηση νέων πληροφοριών. Για παράδειγμα, το άτομο έχει δυσκολίες κατά την 

απόκτηση, αποθήκευση και ανάκληση πληροφοριών στην καθημερινή ζωή. 

Μέτρια μορφή άνοιας: Ένας βαθμός απώλειας μνήμης που αντιπροσωπεύει ένα σοβαρό 

μειονέκτημα στην ανεξάρτητη διαβίωση. Λαμβάνεται μόνο πολύ γνώριμο ή πολύ γνωστό 

υλικό. Οι νέες πληροφορίες διατηρούνται μόνο περιστασιακά και πολύ σύντομα. Το άτομο 

δεν μπορεί να θυμηθεί τις βασικές πληροφορίες για το πού ζει, τι έκανε πρόσφατα ή για τα 

ονόματα γνωστών προσώπων. 

Σοβαρή μορφή άνοιας: Ένας βαθμός απώλειας μνήμης που χαρακτηρίζεται από την πλήρη 

αδυναμία διατήρησης νέων πληροφοριών. Απομένουν μόνο θραύσματα προηγούμενων 

πληροφοριών. Το άτομο δεν αναγνωρίζει ακόμη και τους πιο στενούς συγγενείς. 

 

1.2.4. Μορφολογικές Εξετάσεις 

Σπινθηρογράφημα Εγκεφάλου. Με το σπινθηρογράφημα εγκεφάλου λαμβάνονται, μέσω 

του υπολογιστή, εικόνες από τις ανατομικές τομές του εγκεφάλου. Στην εξέταση φαίνεται 

η μορφολογία των ημισφαιρίων και η πυκνότητα του εγκεφαλικού ιστού. Κύριο 

μειονέκτημα είναι ότι δεν μπορεί να γίνει λεπτομερή εξέταση, καθώς δεν μπορούν να 

αναλυθούν τμήματα του εγκεφάλου κάτω από τρία χιλιοστά. Σε περιπτώσεις άνοιας η 

συγκεκριμένη εξέταση σπάνια δείχνει κάποιες αλλοιώσεις, με εξαίρεση το Alzheimer όπου 

εκεί μπορεί να φανεί μία διάχυτη εγκεφαλική ατροφία. Το σπινθηρογράφημα εγκεφάλου, 

κυρίως χρησιμοποιείται για την διερεύνηση συνύπαρξης άλλων παθήσεων (Rubinstein, 

2000). 

Μαγνητική Τομογραφία. Η απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού (MRI) είναι μια μη 

επεμβατική τεχνολογία απεικόνισης που παράγει λεπτομερείς ανατομικές εικόνες. Συχνά 
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χρησιμοποιείται για την ανίχνευση ασθενειών, τη διάγνωση και την παρακολούθηση της 

θεραπείας. Οι μαγνητικοί τομογράφοι χρησιμοποιούν ισχυρούς μαγνήτες που παράγουν 

ένα ισχυρό μαγνητικό πεδίο που αναγκάζει τα πρωτόνια στο σώμα να ευθυγραμμιστούν με 

αυτό το πεδίο. Όταν ένα ρεύμα ραδιοσυχνοτήτων παλμοδοτείται, τα πρωτόνια διεγείρονται 

και απομακρύνονται από την ισορροπία, καταπολεμώντας την έλξη του μαγνητικού 

πεδίου. Όταν το πεδίο ραδιοσυχνότητας είναι απενεργοποιημένο, οι αισθητήρες 

μαγνητικής τομογραφίας είναι σε θέση να ανιχνεύσουν την ενέργεια που απελευθερώνεται 

καθώς τα πρωτόνια εναρμονίζονται με το μαγνητικό πεδίο. Ο χρόνος που απαιτείται για να 

επαναπροσδιορίζονται τα πρωτόνια με το μαγνητικό πεδίο, καθώς και η ποσότητα 

ενέργειας που απελευθερώνεται, αλλάζει ανάλογα με το περιβάλλον και τη χημική φύση 

των μορίων. Οι γιατροί είναι σε θέση να διακρίνουν τη διαφορά μεταξύ διαφόρων τύπων 

ιστών με βάση αυτές τις μαγνητικές ιδιότητες.  

Με την μαγνητική τομογραφία ο γιατρός λαμβάνει μία καθαρή εικόνα του εγκεφάλου, 

όπου μπορεί να διακρίνει την φαιά από τη λευκή ουσία. Με την εξέταση αυτή γίνονται 

ορατές οι αγγειακές ανωμαλίες ή οι ανωμαλίες στην λευκή ουσία, οι οποίες είναι 

αποτέλεσμα των επιπτώσεων της αρτηριακής πίεσης στον εγκέφαλο, ώστε να σχεδιαστεί 

το κατάλληλο πρόγραμμα θεραπείας. 

 

1.2.5. Λειτουργικές Εξετάσεις 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα. Το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα είναι μια δοκιμή που ανιχνεύει 

την ηλεκτρική δραστηριότητα του εγκεφάλου χρησιμοποιώντας μικρούς, μεταλλικούς 

δίσκους (ηλεκτρόδια) προσαρτημένους στο τριχωτό της κεφαλής. Τα εγκεφαλικά κύτταρα 

επικοινωνούν μέσω ηλεκτρικών παλμών και είναι ενεργά όλη την ώρα, ακόμα και όταν 

κανείς κοιμάται Αυτή η δραστηριότητα εμφανίζεται ως κυματοειδείς γραμμές σε εγγραφή 

EEG. Με την εξέταση αυτή ο γιατρός διερευνά εάν είναι φυσιολογική η ηλεκτρική 

δραστηριότητα, ανάλογα με την ηλικία του ασθενή ή εάν παρουσιάζονται παθολογικά 

ευρήματα όπως για παράδειγμα: κακή εγκεφαλική λειτουργία ή κυκλοφορία, μεγάλο 

φαρμακευτικό φορτίο, σημάδια άγχους κα. Στην περίπτωση που παρατηρείται 

μεμονωμένο κενό μνήμης, δημιουργείται η υποψία μίας περισσότερο καθολικής βλάβης. 

Στην περίπτωση κάποιων μορφών άνοιας παρατηρείται ελάττωση του άλφα και βήτα 

ρυθμού και στατιστικά αύξηση των κυμάτων δέλτα και θήτα.  
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Προκλητά δυναμικά του φλοιού. Τα προκλητά δυναμικά του φλοιού βοηθούν στην 

διερεύνηση του ποσοστού της νοητικής εξασθένησης, στην ανταπόκριση ενός εξωτερικού 

ερεθίσματος, και στην ποσοτικοποίηση της έντασης ενός μνημονικού παραπόνου. Για την 

διερεύνηση όλων αυτών των παραγόντων μετράτε το χρονικό διάστημα από την εφαρμογή 

του ερεθίσματος, έως την παρουσία των βραδέων κυμάτων, δηλαδή των γνωστικών 

δυναμικών που είναι υπεύθυνα για τη λειτουργία της μνήμης, της συγκέντρωσης και της 

προσοχής. Ανάλογα με την μορφή άνοιας (ήπια, μέτρια, σοβαρή μορφή άνοιας), τα 

προκλητά δυναμικά εμφανίζουν περισσότερη επιβράδυνση και μεγαλύτερο εύρος. Στην 

περίπτωση ήπιας μορφής αμνησίας και κατάθλιψης, που σχετίζονται με την ηλικίας οι 

αλλοιώσεις που παρουσιάζουν τα προκλητά δυναμικά είναι ελάχιστες. Αντίθετα, στις 

σοβαρές μορφές άνοιας η επιβράδυνση είναι μεγάλη.  

Μέτρηση της Ροής του Αίματος. Ο όγκος του αίματος αντιπροσωπεύει το 7% του 

βάρους του σώματος, με μέση πυκνότητα περίπου 1,054g/cm³. Τα ερυθρά αιμοσφαίρια, τα 

λευκά αιμοσφαίρια και τα αιμοπετάλια αιωρούνται σε ένα υγρό που είναι γνωστό ως 

πλάσμα αίματος. Ο μέσος ενήλικας έχει όγκο αίματος περίπου 5 λίτρα. Το αίμα μεταφέρει 

οξυγόνο από τους πνεύμονες στους ιστούς, διοξείδιο του άνθρακα από τους ιστούς στους 

πνεύμονες, παρέχει θρεπτικά συστατικά στους ιστούς, απομακρύνει τα μεταβολικά τελικά 

προϊόντα και εκτελεί ανοσολογικές λειτουργίες. Επιπλέον, το αίμα ρυθμίζει το pH και τη 

θερμοκρασία του σώματος και διατηρεί την περιεκτικότητα του νερού στους ιστούς. 

Ασθένειες / διαταραχές του αίματος που επηρεάζουν, συνήθως, τους ανθρώπους, μπορεί 

να περιλαμβάνουν κάποιο ή όλα τα συστατικά των αιμοκυττάρων. Άλλοι τύποι ασθενειών 

αίματος επηρεάζουν τις πρωτεΐνες και τις χημικές ουσίες στο πλάσμα που είναι υπεύθυνες 

για την πήξη.  

Ένας από τους καλύτερους δείκτες της υγείας ενός ασθενούς είναι η συγκέντρωση 

οξυγόνου και άλλων θρεπτικών ουσιών στα κύτταρα, η οποία είναι η πρωταρχική μέτρηση 

που κάθε ιατρός ζητά από έναν ασθενή και σχετίζεται στενά με την ποσότητα ροής 

αίματος. Η έρευνα σχετικά με τις διάφορες τεχνικές μέτρησης της ροής του αίματος έχει 

άμεσο αντίκτυπο στην καλύτερη κατανόηση και διαχείριση της ανθρώπινης υγείας. Η 

μέτρηση της ροής του αίματος και οι αλλαγές στον όγκο του αίματος είναι ζωτικής 

σημασίας και παρέχουν βασικές πληροφορίες για τη διάγνωση ασθενειών με μειωμένη 

ροή αίματος. Στις ασθένειες της άνοιας παρατηρείται σημαντική ελάττωση της ροής του 
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αίματος και έτσι μπορεί κανείς να ξεχωρίσει μία αγγειακή αλλοίωση από μία εκφυλιστική 

βλάβη. Η συγκεκριμένη εξέταση είναι πολύ σημαντική για την άνοια, καθώς δίνει τη 

δυνατότητα εντοπισμού μίας αγγειακής εγκεφαλικής βλάβης, δύο χρόνια πριν την 

εμφάνιση των συμπτωμάτων (Guyton & Hall, 2006). 

Τομογραφία με Εκπομπή Ποζιτρονίων Μια τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων είναι μια 

εξέταση απεικόνισης που βοηθά να αποκαλυφθεί ο τρόπος λειτουργίας των ιστών και των 

οργάνων. Για την πραγματοποίηση της εξέτασης, χρησιμοποιείται ένα ραδιενεργό 

φάρμακο (ιχνηθέτης). Η τομογραφία με εκπομπή ποζιτρονίων μπορεί μερικές φορές να 

ανιχνεύσει μία ασθένεια προτού εμφανιστεί σε άλλες δοκιμές απεικόνισης. 

Ο ιχνηθέτης μπορεί να εγχυθεί, να καταποθεί ή να εισπνευστεί, ανάλογα με το όργανο ή 

τον ιστό που μελετάται. Επίσης, συλλέγει σε περιοχές του σώματος υψηλότερα επίπεδα 

χημικής δραστηριότητας, τα οποία συχνά αντιστοιχούν σε περιοχές ασθενειών. Οι 

περιοχές αυτές εμφανίζονται ως φωτεινά σημεία. 

Μια τομογραφία με εκπομπή ποζιτρονίων είναι ένας αποτελεσματικός τρόπος για να 

εξετάσει κανείς τη χημική δραστηριότητα σε μέρη του σώματός του. Μπορεί να βοηθήσει 

στον εντοπισμό ποικίλων καταστάσεων, συμπεριλαμβανομένων: πολλών καρκίνων, 

καρδιακών παθήσεων και εγκεφαλικών διαταραχών. Οι εικόνες παρέχουν πληροφορίες 

διαφορετικές από εκείνες που αποκαλύπτονται από άλλους τύπους σαρώσεων, όπως η 

ηλεκτρονική τομογραφία ή η μαγνητική τομογραφία. Επίσης, μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για την αξιολόγηση ορισμένων εγκεφαλικών διαταραχών, όπως: οι 

όγκοι, η νόσος Alzheimer και οι επιληπτικές κρίσεις (Del Guerra, 2004) 

 

 

1.3. Κλινική Εικόνα και Διαγνωστικά Κριτήρια 

Άνοιας 

1.3.1. Κλινική εικόνα  

Ενώ η νοητική βλάβη είναι το καθοριστικό διαγνωστικό χαρακτηριστικό όλων των τύπων 

άνοιας, η κλινική παρουσίαση περιλαμβάνει συχνά διαταραχές στη διάθεση που 
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επηρεάζουν τις αντιλήψεις και τη συμπεριφορά των ασθενών. Για παράδειγμα ποσοστό 

περίπου 80-90% των ατόμων με άνοια υποφέρουν από συμπεριφορικές και ψυχολογικές 

εκδηλώσεις κάποια στιγμή στην πορεία της ασθένειάς, συμπτώματα που παρουσιάζονται 

συχνά και στο ήπιο στάδιο της βλάβης (Ismail et al., 2017). 

Σε κάθε ασθενή, καθώς αντιμετωπίζει διαφορετικά την κατάσταση που του συμβαίνει, τα 

συμπτώματα ποικίλουν τροποποιώντας έτσι τη φαινομενολογία της διαταραχής (Cohen-

Mansfield, 2001). Για παράδειγμα, οι νευροπαθολογικές αλλαγές του Alzheimer ξεκινούν 

αρκετές δεκαετίες πριν από την πρώτη κλινική παρουσίαση των συμπτωμάτων (Jansen et 

al., 2015).  

Το πρώτο πρώιμο σημάδι μίας νευρογνωστικής διαταραχής είναι άγχος ή η κατάθλιψη 

(Lyketsos et al., 2011). Σε μια δημογραφική μελέτη που πραγματοποιήθηκε από τους 

Lyketsos et al. (2002), τα αποτελέσματα έδειξαν ότι περίπου το 40% των συμμετεχόντων 

εμφάνισαν ήπια νευροψυχιατρικά συμπτώματα και το 30% εξ αυτών αξιολογήθηκε ως 

κλινικά σημαντικά. Η κατάθλιψη, η απάθεια και η ευερεθιστότητα ήταν τα πιο κοινά 

νευροψυχιατρικά συμπτώματα μεταξύ των ασθενών με ήπια γνωστική εξασθένηση. Η 

κατάθλιψη και η απάθεια θεωρήθηκε ότι είναι συχνότερη σε άτομα με ήπια γνωστική 

εξασθένηση και στα αρχικά στάδια του Alzheimer αν και η συχνότητα εμφάνισης των 

λεκτικών προβλημάτων είναι επίσης υψηλή στις δύο αυτές παθήσεις.  

Καθώς η ασθένεια εξελίσσεται, τα συμπτώματα όπως: παραισθήσεις, ψευδαισθήσεις, 

επιθετικότητα, ευερεθιστότητα κ.α., γίνονται όλο και πιο συχνά (APA, 2013). 

Οι Zhao et al. (2016) αναφέρουν ότι το πιο συχνό σύμπτωμα στην άνοια είναι η απάθεια 

και ακολουθεί η κατάθλιψη. Η επιθετικότητα, η ανησυχία και η διαταραχή ύπνου, 

σύμφωνα με τους ερευνητές, είναι, επίσης, συχνές. Τα λιγότερο συχνά συμπτώματα είναι η 

ευερεθιστότητα, η κακή συμπεριφορά και οι ψευδαισθήσεις. 

Τα νευροψυχιατρικά συμπτώματα της άνοιας αποτελούν σοβαρές καταστάσεις που μπορεί 

να οδηγήσουν σε κακή πρόγνωση. Τα μη αναγνωρισμένα νευροψυχιατρικά συμπτώματα 

της άνοιας συνδέονται με κακή ποιότητα ζωής, περιορισμό των καθημερινών 

δραστηριοτήτων και ταχύτερη εξέλιξη της νόσου. Ομοίως, η κακή συμπεριφορά συνδέεται 

με αρνητικές συνέπειες στην υγεία και τη δημιουργία ψυχοκοινωνικών προβλημάτων 

στους φροντιστές, συμπεριλαμβανομένης της κατάθλιψης, της υψηλότερης υγειονομικής 

περίθαλψης και του κόστους (Kales et al., 2015). 
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Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε για το Alzheimer, μεταξύ 2354 ασθενών με άνοια, τα 

αποτελέσματα έδειξαν σημαντικά ποσοστό υπογλυκαιμίας στους συγκεκριμένους ασθενείς 

(Aalten et al., 2008).  

 

 

1.3.2. Τύποι άνοιας 

 

 
Εικόνα 1-2 Τύποι Άνοιας σε ποσοστιαία κατανομή 

http://seniorsfirstbc.ca/wp-content/uploads/2011/08/Type-of-dementia-by-percentage.png 

 

1.3.2.1. Νόσος Αlzheimer 

Η νόσος Αlzheimer είναι η πιο συνηθισμένη νευροεκφυλιστική νόσος που είναι υπεύθυνη 

για την άνοια και η οποία περιλαμβάνει το 60% έως 80% των περιπτώσεων. Πιστεύεται 

ότι προέρχεται από τη συσσώρευση πλακών βήτα-αμυλοειδούς και νευροϊνιδιακών 

πλεγμάτων, πρώτα στις περιοχές του εγκεφάλου του ενδορινικού φλοιού και του 

ιππόκαμπου, που προκαλούν νευρωνική βλάβη και στη συνέχεια, θάνατο των νευρώνων. 

Η προκύπτουσα μείωση της χολινεργικής νευροδιαβίβασης δημιουργεί απώλεια μνήμης 

και γνωστικής λειτουργίας. Πιο συγκεκριμένα, οι ανωμαλίες των νευροδιαβιβαστών 

http://seniorsfirstbc.ca/wp-content/uploads/2011/08/Type-of-dementia-by-percentage.png
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περιλαμβάνουν μειωμένη δραστικότητα της ακετυλοτρανσφεράσης της χολίνης (που 

εμπλέκεται στη σύνθεση ακετυλοχολίνης) και μειωμένου αριθμού χολινεργικών 

νευρώνων. Καθώς εξαπλώνεται σε άλλα μέρη του εγκεφάλου, οι νευρώνες πεθαίνουν 

προοδευτικά στις πληγείσες περιοχές, επιδεινώνοντας έτσι τα συμπτώματα της νόσου.  

Οι γενετικοί παράγοντες συμβάλλουν στην ανάπτυξη της άνοιας, ενώ η καθυστερημένη 

έναρξη της νόσου συνήθως διαγιγνώσκεται σε ασθενείς μετά την ηλικία των 60 ετών. Η 

πρώιμη έναρξη του Αlzheimer (ηλικία 30 έως 60 ετών) συνδέεται με αυτοσωματικές 

κυρίαρχες μεταλλάξεις σε 3 γονίδια: PSEN1, APP και PSEN2.19 Η απολιποπρωτεΐνη Ε 

έχει εντοπιστεί ως γενετικός παράγοντας κινδύνου στην ύστερη έναρξη του Αlzheimer 

(Winblad et al., 2016). 

 

 
 

Εικόνα 1-3 Συμπτώματα Αlzheimer’s 

Winblad et al., 2016 

 

1.3.2.2. Αγγειακή άνοια 

Η αγγειακή άνοια ή άνοια «πολλαπλών εμφράκτων» είναι η δεύτερη πιο διαδεδομένη 

μορφή άνοιας. Η αγγειακή άνοια είναι αποτέλεσμα ελλειπούς οξυγόνωσης των νευρώνων 

η οποία προκαλείται από «μπλοκαρισμένα», ασθενή ή αιμοραγικά αγγεία που μειώνουν 

την ροή του αίματος στον εγκέφαλο προκαλώντας εγκεφαλικά επεισόδια. Το εγκεφαλικά 
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είναι η συνηθέστερη αιτία αγγειακής άνοιας, διπλασιάζοντας τις πιθανότητες εκδήλωσής 

της. Τα συμπτώματα της νόσου διαφέρουν ανάλογα με τη σοβαρότητα της βλάβης και τις 

πληγείσες περιοχές. Τα άτομα μετά από ένα εγκεφαλικό μπορεί να παρουσιάσουν 

δυσκολία στην κίνηση, στην ομιλία, στην μνήμη, σύγχυση, αδυναμία επεξεργασίας 

οπτικών ερεθισμάτων, γενικότερη μείωση γνωστικών λειτουργιών. Στην αγγειακή άνοια η 

μνήμη ενδέχεται να μην επηρεαστεί, αλλά μετά από ένα εγκεφαλικό επεισόδιο, η 

εκτελεστική λειτουργία(σκέψη, συλλογιστική) ίσως μεταβηθεί ξαφνικά. Αντίθετα, όταν το 

άτομο υπόκειται σε πολλαπλά μικρά εγκεφαλικά επεισόδια η μείωση της εκτελεστικής 

λειτουργίας είναι σταδιακή καθώς συσσωρεύεται η βλάβη. Η ανάμικτη άνοια αναφέρεται 

στη συνύπαρξη Αlzheimer και αγγειακής άνοιας (Alzheimer Society of Canada). 

 

Εικόνα 1-4 Τύποι αγγειακής άνοιας 

O'Brien & Thomas, 2015 

 

 

1.3.2.3. Μετωποκροταφική Άνοια 

Η μετωπικροταφική άνοια είναι ένας γενικός όρος που χρησιμοποιείται για να περιγράψει 

διαταραχές, όπως η ασθένεια του Pick, που επηρεάζουν τους μετωπικούς και κροταφικούς 

λοβούς του εγκεφάλου. Η ασθένεια τείνει να εμφανίζεται σε νεότερη ηλικία (40-75 ετών) 

από ότι η ασθένεια του Αlzheimer. Οι αλλαγές της προσωπικότητας και οι διαταραχές της 

συμπεριφοράς αποτελούν βασικά χαρακτηριστικά της νόσου και εμφανίζονται νωρίς στην 

ασθένεια. Σε αντίθεση με το Αlzheimer, συνήθως δεν επηρεάζεται η οπτικοακουστική 

λειτουργία (McKhann et al., 2001). 
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Εικόνα 1-5 Κλινικά και νευροπαθολογικά κριτήρια 

(Bang et al., 2015) 

 

1.3.2.4. Άνοια με Σωμάτια Lewy 

H άνοια με σωμάτια Lewy είναι μια μορφή άνοιας που προκαλείται από ανώμαλες 

καταθέσεις πρωτεΐνης άλφα-συνουκλεΐνης (σώμα Lewy) μέσα σε νευρώνες. Αποτελεί το 

5% έως 15% όλων των μορφών άνοιας. Τα πιο χαρακτηριστικά γνωρίσματα της άνοιας με 

σωμάτια Lewy περιλαμβάνουν: διακυμάνσεις της γνωστικής εξασθένησης με προβλήματα 

προσοχής και εγρήγορσης, επαναλαμβανόμενες πολύπλοκες οπτικές ψευδαισθήσεις και 

αυθόρμητο παρκινσονισμό (Zupancic et al., 2011).  

Ο επιπολασμός της μεταβαλλόμενης ψυχικής κατάστασης στην συγκεκριμένη νόσο είναι 

μεταξύ 30% και 89%. Σε αντίθεση με το Αlzheimer, οι νοσηλευτές των ασθενών με άνοια 

με σωμάτια Lewy μπορεί να παρατηρήσουν λήθαργο, υπνηλία κατά τη διάρκεια της 

ημέρας, παρατεταμένες περιόδους ματιού στο διάστημα, περιόδους βελτιωμένης μνήμης, 

επεισόδια αποδιοργανωμένου λόγου και περιόδους μειωμένης προσοχής. Επιπλέον, οι 

διαταραχές ύπνου από ακαμψία, βραδυκινησία και ταχεία κίνηση του ματιού 

παρατηρούνται συχνότερα στα αρχικά στάδια της νόσου. Παρόλο που η απώλεια μνήμης 

τείνει να είναι ένα σύμπτωμα που παρουσιάζεται στις αρχές του Αlzheimer, παρατηρείται 
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συχνότερα σε προχωρημένο στάδιο της άνοιας με σωμάτια Lewy. Περισσότερο από το 

80% των ατόμων με LBD αναπτύσσουν παρκινσονισμό. Για να διαφοροποιηθεί η άνοια με 

σωμάτια Lewy από την άνοια της νόσου του Parkinson, εξετάζεται η χρονική πορεία της 

νόσου και η κλινική παρουσίαση (Muangpaisan, 2007). 

 
Εικόνα 1-6 Χαρακτηριστικά της Ανοιας με σωμάτια Lawy και της Ανοιας της Νόσου 

Parkinson 

(Muangpaisan, 2007) 

 

 

1.3.2.5. Άλλες Μορφές Άνοιας 

Parkinson 

Είναι μια βραδέως εξελισσόμενη εκφυλιστική νόσος (βαθμιαία καταστροφή νευρικών 

κυττάρων). Παρόλο που θεωρείται νόσος της τρίτης ηλικίας (έναρξη της νόσου μετά το 

55ο έτος της ηλικίας), με συχνότητα εμφάνισης 1% περίπου, εντούτοις μπορεί να 

εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, ακόμη και σε νεαρά άτομα. 

Η αιτιολογία της νόσου παραμένει ακόμη και σήμερα άγνωστη. Λοιμώδεις, γενετικοί και 

περιβαλλοντικοί (τοξικοί) παράγοντες έχουν κατά καιρούς ενοχοποιηθεί. Πιθανότερο 

φαίνεται ότι η νόσος προκαλείται από την επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων σε 

έδαφος κληρονομούμενης μεταβολικής μειονεξίας. Ως προς τον πιθανό μηχανισμό 
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επέλευσης της βλάβης, ενοχοποιείται η επιβλαβής δράση οξειδωτικών παραγόντων ή 

νευροδιεγερτικών αμινοξέων, η ελλιπής παραγωγή νευροτροφικών παραγόντων 

απαραίτητων για την επιβίωση ορισμένων κυττάρων και ο προγραμματισμένος θάνατος 

νευρικών κυττάρων. Σε τελικό επίπεδο, η νόσος του Parkinson προκύπτει από την 

κατάργηση της φυσιολογικής σύνδεσης μεταξύ της μέλαινας ουσίας του μεσεγκεφάλου 

και του ραβδωτού σώματος, που υπάγεται στα βασικά γάγγλια. Η σύνδεση αυτή 

επιτελείται μέσω της έκκρισης μιας νευρομεταβιβαστικής ουσίας, της ντοπαμίνης. Λόγω 

καταστροφής των νευρικών κυττάρων που είναι υπεύθυνα γι’ αυτή τη σύνδεση, επέρχεται 

μείωση των επιπέδων της ντοπαμίνης και αύξηση των επιπέδων της ακετυλοχολίνης στο 

ραβδωτό σώμα. Η μεταβολή αυτή έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση των κλινικών 

συμπτωμάτων. Για να εκδηλωθούν τα πρώτα συμπτώματα της νόσου, η καταστροφή 

πρέπει να φτάσει το 70% περίπου των κυττάρων αυτών (Κακαβέλα, 2008). 

Τα κύρια κλινικά συμπτώματα της νόσου είναι η βραδυκινησία, η δυσκαμψία, ο τρόμος 

ηρεμίας και οι διαταραχές της στάσης και της ισορροπίας. Συνοδό συμπτώματα της νόσου 

αφορούν άλλες κινητικές διαταραχές (μικρογραφία, απώλεια της εκφραστικότητας του 

προσώπου, διαταραχές της βάδισης, διαταραχές της ομιλίας), διαταραχές του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος (χαμηλή αρτηριακή πίεση, διαταραχές της όρεξης, σιαλόρροια, 

διαταραχές της ούρησης και της θερμορρύθμισης), ψυχικές διαταραχές (κατάθλιψη, άγχος 

κ.ά.), νοητικές διαταραχές (βραδυφρένεια, διαταραχές της μνήμης και της συγκέντρωσης, 

άνοια), πόνους και παραισθησίες, εύκολη κόπωση, απώλεια βάρους και διαταραχές του 

ύπνου. Συμπτώματα όμοια με αυτά της ιδιοπαθούς νόσου του Parkinson μπορούν να 

εμφανισθούν και ως αποτέλεσμα άλλων καταστάσεων, όπως η χρήση φαρμάκων (μείζονα 

ηρεμιστικά, ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου), εγκεφαλίτιδα ή ορισμένα σπάνια 

εκφυλιστικά νοσήματα, όπως η ατροφία πολλαπλών συστημάτων και η προϊούσα 

υπερπυρηνική παράλυση (Παπαγεωργίου, 2002). 

Η θεραπεία της νόσου του Parkinson είναι φαρμακευτική και χειρουργική. Τα φάρμακα 

που χρησιμοποιούνται είναι η L-ντόπα (ουσία πρόδρομη της ντοπαμίνης), άλλες ουσίες 

που μιμούνται τη δράση της ντοπαμίνης (βρωμοκρυπτίνη, περγολίδη), αντιχολινεργικά, 

δηλαδή φάρμακα που εμποδίζουν τη δράση της ακετυλοχολίνης στον εγκέφαλο, 

αναστολείς της β-μονοαμινοξειδάσης, ενζύμου που εξουδετερώνει την ντοπαμίνη, και η 

αμανταδίνη. Η χειρουργική θεραπεία της νόσου επιχειρείται με στερεοταξική θαλαμοτομή 
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ή καταστροφή της ωχρής σφαίρας και του υποθαλαμικού πυρήνα, καθώς και με τη 

μεταμόσχευση κυττάρων του φλοιού των επινεφριδίων ή εμβρυϊκής μέλαινας ουσίας. 

Πάντως, οι χειρουργικές θεραπείες βρίσκονται ακόμη σε ερευνητικό στάδιο και θα 

χρειαστούν αρκετά χρόνια για να βεβαιωθεί η αποτελεσματικότητά τους (Levine et al., 

2003). 

 

Aσθένεια του Huntington 

H ασθένεια Aσθένεια του Huntington είναι γνωστή ως χορεία του Huntington. Είναι μία 

σπάνια κληρονομικής αιτίας διαταραχή που χαρακτηρίζεται από άνοια και ανεξέλεγκτη 

κίνηση και επιδράσεις στο κεντρικό νευρικό σύστημα που καταστρέφουν τους νευρώνες 

των εγκεφαλικών κυττάρων. Στην αρχή, στη δεκαετία του 1840, οι γιατροί των Ηνωμένων 

Πολιτειών της Αγγλίας και της Νορβηγίας, περιέγραψαν της ασθένεια ως: «χρόνια 

κληρονομική χορεία». Τα συμπτώματα της ασθένειας είναι οι ανεξέλεγκτες κινήσεις, η 

απώλεια πνευματικών ικανοτήτων και οι συναισθηματικές διαταραχές, τα οποία μπορούν 

να εμφανιστούν μεταξύ 35 και 50 ετών. Ένα πολύ μικρό ποσοστό 10% των ασθενών 

μπορεί να αναπτύξει συμπτώματα πριν από την ηλικία των είκοσι ετών. Υπάρχει μεγάλη 

πιθανότητα να αναπτύξει κανείς την ασθένεια εάν έχει κληρονομικό γονίδιο. 

Τα πρώιμα συμπτώματα της ασθένειας του Huntington είναι η κατάθλιψη, η δυσκολία στη 

λήψη αποφάσεων, στη μάθηση νέων πράξεων, στη ανάκληση στη μνήμη ενός γεγονότος, 

καθώς και η αλλαγή της διάθεσης, η ευερεθιστότητα και τα προβλήματα στην οδήγηση. 

Επιπλέον, καθώς η ασθένεια εξελίσσεται, τα πνευματικά καθήκοντα καθίστανται δύσκολα 

και η συγκέντρωση του μυαλού στη δουλειά και στη διατροφή αποτελεί βάρος για τους 

ασθενείς. Εντούτοις, η εξέλιξη της νόσου παρουσιάζει διαφορές από άτομο σε άτομο. Η 

διαγνωστική διαδικασία είναι περίπλοκη αν και η νευρολογική και εργαστηριακή 

δοκιμασία μπορεί να βοηθήσει στον εντοπισμό της νόσου. Ο γενετικός αντίκτυπος είναι 

πολύ σπάνιος (Roos, 2010). 
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Άνοια και Κατάχρηση Φαρμάκων 

Τα ηλικιωμένα άτομα, λόγω φυσιολογικής φθοράς στη λειτουργία των νεφρών και του 

ήπατος, τα οποία είναι υπεύθυνα για τον μεταβολισμό των φαρμάκων, είναι πιθανό να 

αναπτύξουν γνωστικές διαταραχές οφειλόμενες σε φαρμακευτική χρήση. Εξαιτίας αυτής 

τους της ευαισθησίας, τα φάρμακα τα οποία συμβάλλουν στην ανάπτυξη άνοιας είναι τα 

αντιχολινεργικά, τα ψυχοδραστικά (κορτικοειδή, ανταγωνιστές ισταμίνης H2, τα 

αντικαταθλιπτικά, τα αντισπασμωδικά. Ακόμα και οι αγωγές για την καρδιοπάθεια μπορει 

να προκαλέσει γνωστική εξασθένηση και άνοια. Είναι γνωστή η συσχέτιση τοξικότητας 

φαρμάκων και άνοιας (Shinohara & Yamado, 2016). 

 

 

1.4. Επιδημολογία Άνοιας 

Οι επιδημιολογικές έρευνες για την άνοια αναλύουν δύο βασικά σημεία: το περιγραφικό 

σημείο, όπου διερευνώνται οι λόγοι που οι κοινότητες και οι πληθυσμοί περιλαμβάνονται 

στη μελέτη και το αναλυτικό σημείο, το οποίο προσπαθεί να εξηγήσει τον τρόπο εξέλιξης 

της ασθένειας και να προσδιορίσει τους παράγοντες κινδύνου (Hendrie et al., 2006). 

Τα ποσοστά άνοιας αυξάνονται σε ανησυχητικό βαθμό, διεθνώς και σχετίζονται με τη 

γήρανση του πληθυσμού (Kalaria et al., 2008). Οι νευρολογικές καταστάσεις, 

συμπεριλαμβανομένης της άνοιας, εκτιμήθηκαν από τη μελέτη Global Burden of Disease 

το 2010 ως η Τρίτη κύρια αιτία αναπηρίας σε παγκόσμιο επίπεδο (Horton, 2012). Ο 

επιπολασμός της άνοιας αυξάνεται ραγδαία σχεδόν 2-3% μεταξύ των ατόμων ηλικίας 70-

75 ετών και 20-25% μεταξύ των ατόμων ηλικίας 85 ετών και άνω (Ferri et al., 2005). 

Υπάρχει έλλειψη στοιχείων που να επιβεβαιώνει ότι η επικράτηση της άνοιας συνεχίζει να 

αυξάνεται ή να σταθεροποιείται κατά τη διάρκεια αυτών των ετών. Αξιοσημείωτο είναι ότι 

σε πολύ μεγάλη ηλικία, οι γυναίκες έχουν ελαφρώς μεγαλύτερη πιθανότητα ανάπτυξης της 

άνοιας, σε σύγκριση με τους άνδρες, κυρίως λόγω της αυξημένης πιθανότητας ανάπτυξης 

της νόσου του Alzheimer (WHO, 2002).  
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Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι ο συνολικός επιπολασμός της άνοιας ποικίλλει ευρέως μεταξύ 

των χωρών, καθώς επηρεάζεται από πολιτιστικούς και κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες 

(Suh & Shah, 2001). Έρευνα έδειξε ότι ο αριθμός των ανθρώπων που πλήττονται από 

άνοια θα διπλασιαστεί μεταξύ του 2020 (42 εκατομμύρια) και του 2040 (81 εκατ. ευρώ) 

(Ferri, et al., 2005). Η νόσος του Αλτσχάιμερ είναι ο πιο κοινός τύπος άνοιας μεταξύ των 

δυτικών χωρών, και αντιστοιχεί στο 60% περίπου των περιπτώσεων (Kalaria et al., 2008), 

ενώ η αγγειακή άνοια έρχεται δεύτερη και πλήττει περίπου το 20% όλων των 

περιπτώσεων.  

Η άνοια αφορά περίπου 47 εκατομμύρια ανθρώπους παγκοσμίως και σχετίζεται με την 

εξάρτηση, την κακή ποιότητα ζωής, τη θεσμοθέτηση και την θνησιμότητα. Καθώς ο 

πληθυσμός ανά τον κόσμο συνεχίζει να γερνάει, ο νούμερο ένα παράγοντας ανάπτυξης της 

νόσου είναι η ηλικία και ως εκ τούτου, ο αριθμός των ατόμων που πάσχουν από άνοια 

αναμένεται να αυξηθεί δραματικά στο προσεχές μέλλον, με αποτέλεσμα τεράστιο 

κοινωνικό και οικονομικό κόστος (Martin, 2015). Οι επιδημιολογικές εκτιμήσεις του 

πληθυσμού για την επικράτηση και την εμφάνισή τους είναι κρίσιμες για τον σχεδιασμό 

και την κατάρτιση προϋπολογισμού για τις υπηρεσίες υγείας και την αξιολόγηση της 

οικονομικής βάρος. Ως εκ τούτου, απαιτούνται αξιόπιστες και επικαιροποιημένες 

εκτιμήσεις για τη στήριξη της δημιουργίας χρήσιμων δημόσιων πολιτικών για την άνοια 

(Wu et al., 2016). 

 

1.4.1. Επιδημιολογία Άνοιας σε Διεθνές επίπεδο 

Η κατανομή της άνοιας, διεθνώς, ποικίλλει ανάλογα με τις πολιτιστικές και 

κοινωνικοοικονομικές διαφορές των διαφόρων εθνών. Αξιοσημείωτο είναι ότι η γενική 

επικράτηση της άνοιας, εν γένει και της νόσου Αλτσχάιμερ παρατηρείται ότι είναι 

υψηλότερη στις χώρες που βρίσκονται υπό ανάπτυξη, σε σύγκριση με τις αναπτυσσόμενες 

χώρες. 
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Πίνακας 1-1 Επιδημιολογία Άνοιας σε Διεθνές επίπεδο 

 

Ferri et al., 2005 

 

Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε με θέμα την παγκόσμια επίπτωση της άνοιας, 

παρατηρείται ότι τον υψηλότερο επιπολασμό έχουν οι ανεπτυγμένες χώρες παρά εκείνες 

που βρίσκονται υπό ανάπτυξη. Αυτό αποδόθηκε στο γεγονός ότι στις συγκεκριμένες χώρες 

οι πολίτες εκτίθενται περισσότερο σε εγκεφαλοαγγειακούς παράγοντες κινδύνου όπως: η 

υπέρταση, το κάπνισμα, η παχυσαρκία και ο διαβήτης (Llibre Rodriguez et al., 2008). 

Το 2001, το 60,1% όλων των ατόμων με άνοια ζούσε στις αναπτυσσόμενες χώρες, με το 

ποσοστό αυτό να αναμένεται να φτάσει το 71,2% έως το 2040. Η δημογραφική μετάβαση 
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στη γήρανση προχωράει με γρήγορους ρυθμούς κυρίως στην Κίνα, την Ινδία και τη 

Λατινική Αμερική, όπου η άνοια θεωρείται ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα της 

δημόσιας υγείας (Ferri, et al., 2005). 

Η μελέτη «Delphi Consensus Study» διαπίστωσε ότι ο επιπολασμός της άνοιας ήταν 

υψηλότερη στην Αμερική και χαμηλότερη στα λιγότερο ανεπτυγμένα μέρη του κόσμου, 

όπως: η Μέση Ανατολή και η Αφρική. Έως το 2040, η επικράτηση της άνοιας στη 

Λατινική Αμερική θα είναι παρόμοια με αυτή της Βόρειας Αμερικής (Ferri, et al., 2005). 

 

1.4.2. Επιδημιολογία της Άνοιας στην Ευρώπη 

Μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε ευρωπαϊκό επίπεδο μεταξύ 2346 ατόμων, έδειξε ότι η 

επικράτηση της νόσου είναι από ήπια έως σοβαρή άνοια. Ο επιπολασμός ήταν 6,4% για 

την άνοια (όλα τα αίτια), 4,4% για την νόσο Αλτσχάιμερ και 1,6% για την 

Μετωποκροταφική άνοια (Lobo et al., 2000). 

Μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο Rotterdam διερεύνησε την επικράτηση της άνοιας και 

των υποτύπων της στο Ommoord, ένα προάστιο του Rotterdam. Η έρευνα, επίσης, εξέτασε 

τη σχέση των εκφράσεων της νόσου, με το εκπαιδευτικό επίπεδο. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν υψηλό επιπολασμό της συνολικής άνοιας σε άτομα με χαμηλά επίπεδα 

εκπαίδευσης. Αν και η άνοια σχετίζεται με τα υψηλά επίπεδα της αθηροσκλήρωσης και το 

χαμηλό εκπαιδευτικό επίπεδο, η μελέτη έδειξε ότι δεν τροποποιείται από καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου (Hofman et al., 1997). 

Μελέτη που διενεργήθηκε για τη διερεύνηση της επίπτωσης της άνοιας στην Αγγλία, 

έδειξε ότι η επίπτωση για την νόσο Αλτσχάιμερ ήταν 1,59 / 1000 άτομα και για την 

αγγειακή άνοια 0,99 / 1000 άτομα. Η επίπτωση του Αλτσχάιμερ ήταν υψηλότερη για τις 

γυναίκες, σε σύγκριση με τους άνδρες, αλλά όχι και για την αγγειακή άνοια. Επίσης, 

διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια και καρδιαγγειακές παθήσεις, έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να διαγνωστούν από άνοια (Imfeld, et al., 2013). 

Στην Φιλανδία, πραγματοποιήθηκε μία έρευνα ( FINGER) με διάρκεια δύο χρόνια και 

1200 συμμετέχοντες, έχοντας σαν σκοπό να διερευνηθεί αν μία πολυδιάστατη παρέμβαση 

μπορεί να αποτρέψει την γνωστική παρακμή και αναπηρία στα ηλικιωμένα άτομα. Οι 
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ερευνητές εστίασαν στην διατροφική καθοδήγηση, στην άσκηση, στην γνωστική 

εξάσκηση, στην κοινωνικοποίηση, στην διαχείριση μεταβολικών και αγγειακών 

παραγόντων κινδύνου (Kivipelto et al., 2013). Σύμφωνα με τα αποτελέσματα ερευνών οι 

πολυπαραγοντικές παρεμβάσεις μπορούν να βελτιώσουν ή να διατηρήσουν την γνωστική 

ικανότητα των ηλικιωμένων με άνοια (Ngandu et al., 2015). 

 

1.4.3. Επιδημιολογία της Άνοιας στην Αμερική 

Στην Αμερική, έλαβε χώρα η έρευνα ACTIVE, η οποία επικεντρώνεται σε παρεμβάσεις 

γνωστικής εκπαίδευσης οι οποίες βελτιώνουν τις πνευματικές ικανότητες. Η μελέτη 

πραγματοποιήθηκε σε 2832 υγιείς συμμετέχοντες άνω των 60ετών οι οποίοι πήραν μέρος 

σε 10 ομαδικές συνεδρίες για 6εβδομάδες λαμβάνοντας εκπαίδευση για την μνήμη και την 

ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών. Αυτό το δείγμα συγκρίθηκε με ομάδα ελέγχου που 

δεν έλαβε καμία εκπαίδευση. Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι αυτού του τύπου η 

εκπαίδευση δρα προστατευτικά απέναντι στην άνοια (Jobe et al., 2001). Σε άλλη 10ετή 

έρευνα φαίνεται ότι όσοι έλαβαν ειδική εκπαίδευση παρουσίασαν λιγότερο περιορισμό 

στις καθημερινές τους δραστηριότητες και καλύτερες επιδόσεις (Rebok et al., 2014). 

Στη Βόρεια Αμερική, μελέτες εκτιμούν ότι 5,2 εκατομμύρια ηλικιωμένοι πάσχουν από τη 

νόσο του Αλτσχάιμερ, δηλαδή ένα στα εννέα άτομα ηλικίας 65 ετών και άνω (11%), με 

την πλειοψηφία από αυτούς να είναι γυναίκες, πιθανότατα επειδή οι γυναίκες γενικά ζουν 

περισσότερο από τους άνδρες (Hebert et al., 2013). 

Η άνοια θεωρείται η έκτη κύρια αιτία όλων των θανάτων στην Ελλάδα και την Αμερική 

και η πέμπτη αιτία μεταξύ των Αμερικανών ηλικίας άνω των 65 ετών (Alzheimer’s 

Association, 2013). Με βάση τα δημογραφικά στοιχεία της γήρανσης περίπου το 14% των 

ατόμων ηλικίας άνω των 71 ετών, στην Αμερική πάσχει από άνοια (Plassman et al., 2007). 

Οι ερευνητές αναφέρουν ότι δραματική αύξηση του αριθμού των ατόμων ηλικίας άνω των 

85 ετών σε όλες τις φυλετικές και εθνοτικές ομάδες θα επηρεάσει τον αριθμό των ατόμων 

με άνοια, τα επόμενα χρόνια. Στην Αμερική έως το 2030 ο αριθμός των ασθενών με άνοια 

θα αυξηθεί κατά 50% και μέχρι το 2050 θα τριπλασιαστεί (Alzheimer's Association. 

2011). Περίπου 450 χιλιάδες άτομα μεγάλης ηλικίας, αμερικανικής καταγωγής, με άνοια 

πέθαναν το 2013, λόγω επιπλοκών από την ασθένεια. Μελέτες αναφέρουν ότι οι 
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ηλικιωμένοι αφρικανοί, στην Αμερική, έχουν διπλάσια πιθανότητα να πάσχουν από άνοια, 

σε σύγκριση με τους λευκούς (Potter et al., 2009). 

 

1.4.4. Επιδημιολογία της Άνοιας στην Ασία 

Ο επιπολασμός της άνοιας στην Ασία αυξάνεται εκθετικά, ιδιαίτερα στην περιοχή Ασίας-

Ειρηνικού, όπου ποσοστό μεγαλύτερο από 60% των ηλικιωμένων πάσχει από άνοια 

(Venketasubramanian et al., 2010). Ο επιπολασμός της άνοιας φαίνεται να είναι 

υψηλότερος στις ανεπτυγμένες χώρες, όπως: την Ιαπωνία και την Κορέα, σε σύγκριση με 

τα κράτη της Ασίας με χαμηλά εισοδήματα. Σύμφωνα με ιαπωνική μελέτη, ο επιπολασμός 

της άνοιας ανέρχεται στο 11% μεταξύ των ατόμων ηλικίας άνω των 65 ετών (Kasai et al., 

2010). 

Μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Κορέα, έδειξε ότι η επικράτηση της άνοιας, με 

εξαίρεση τις πολύ ήπιες περιπτώσεις, ήταν περίπου 5,3% για τη συνολική άνοια και 4,3% 

για τη νόσος Αλτσχάιμερ (Lee et al., 2002). 

 

1.4.5. Επιπολασμός της Άνοιας στην Αφρική 

Καθώς η Αφρική θεωρείται η χώρα με τη μεγαλύτερη μακροβιότητα, η άνοια δεν 

διερευνάται ως μέρος της κανονικής γήρανσης. Στην συγκεκριμένη χώρα δεν είναι εύκολο 

να αποτυπωθούν οι πραγματικές τιμές επιβίωσης, καθώς υπάρχει μία απροθυμία για 

αναζήτηση ιατρικής βοήθειας, καθώς και φτωχή πρόσβαση στην ιατρική περίθαλψη κ.α. 

(Ineichen, 2000). 

Τα αποτελέσματα έρευνας που πραγματοποιήθηκε στην Αφρική έδειξαν ότι η επικράτηση 

της άνοιας σε άτομα άνω των 50 ετών είναι περίπου 2,4%, με τη πλειοψηφία από αυτούς 

να ζει στη Σαχάρα (76%). Η συγκεκριμένη περιοχή έχει την υψηλότερη επιβάρυνση από 

ασθένειες στον κόσμο και είναι η μόνη περιοχή του πλανήτη όπου αναμένεται ότι ο 

αριθμός των υποσιτισμένων ανθρώπων θα αυξηθεί τα επόμενα χρόνια. Γενικά, η 

επικράτηση της άνοιας είναι υψηλότερη μεταξύ των γυναικών ηλικίας 80 ετών και άνω 

(19,7%) και το Αλτσχάιμερ, είναι η επικρατούσα αιτία της άνοιας (57,1%) (George-Carey 

et al., 2012). 



 Τσούμα Μαριάνθη, Σωπασή Δήμητρα, «Διατροφή και Άνοια»» 

 

27 

Πτυχιακή Εργασία 

1.4.6. Επίπτωση της Άνοιας στην Ελλάδα 

Στην Ελλάδα είναι σπάνια τα επιδημιολογικά δεδομένα ως προς την άνοια. Σε έρευνα η 

οποία πραγματοποιήθηκε στο Δήμο Πυλαίας, μεταξύ ατόμων ηλικίας πάνω από 70 ετών, 

τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η επικράτηση της άνοιας και της νόσου του Alzheimer είναι 

9% και 6% αντίστοιχα.  

Επίσης, μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Βόρεια Ελλάδα, σε κέντρο πρωτοβάθμιας 

υγείας, μεταξύ ατόμων ηλικίας πάνω από 65 ετών, έδειξε ότι ποσοστό 37,6% των ανδρών 

και 41,6% των γυναικών αντιμετώπιζε γνωστικές διαταραχές. Ωστόσο, είναι 

περιορισμένες οι πληροφορίες για τον τρόπο αντιμετώπισης της ασθένειας από τους 

γιατρούς, καθώς και για το κλινικό και κοινωνικοδημογραφικό προφίλ των ασθενών με 

άνοια (Τσολάκη, 2002). 

 

 

1.5. Εργαλεία Μέτρησης της Άνοιας 

Έχουν αναπτυχθεί πολλοί τύποι κλιμάκων αξιολόγησης της άνοιας στους τομείς: της 

γνώσης, της λειτουργίας, της συμπεριφοράς, της ποιότητας ζωής, της κατάθλιψης, του 

βάρους του φροντιστή και της σοβαρότητας της ασθένειας (Chertkow et al., 2013).  

Οι κλίμακες χρησιμοποιούν αναφορές από ασθενείς, φροντιστές ή παρατηρητές. Στην 

πρωτοβάθμια περίθαλψη, χρησιμοποιούνται σύντομα μέσα γνωστικής διαγνωστικής 

ανίχνευσης της γνωστικής δυσλειτουργίας, καθώς αυτή η βλάβη είναι ο βασικός 

παράγοντας της διάγνωσης της άνοιας (APA, 2013). Οι Mini-Mental State Exam (MMSE), 

η Montreal Cognitive Assessment (MoCA), οι δοκιμασίες σχεδίασης ρολογιών (Clock 

Drawing Test) και η ανάκληση λέξεων είναι τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα εργαλεία από 

τους οικογενειακούς και τους κλινικούς γιατρούς (Ismail et al., 2013). Τα συγκεκριμένα 

διαγνωστικά εργαλεία είναι γρήγορα και χρησιμοποιούνται διαδοχικά, επειδή η άνοια είναι 

πολυδιάστατη και η χρήση μιας ενιαίας κλίμακας είναι ανεπαρκής για τη διάγνωση. 
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1.5.1. Σφαιρική Νοητική Λειτουργία 

Διαγνωστικό Εργαλείο MMSE (Mini-Mental State Exam) 

Το MMSE είναι το πιο συνηθισμένο εργαλείο διαγνωστικής εξέτασης, διεθνώς, και το πιο 

διεξοδικά μελετημένο όργανο μέχρι σήμερα. Απαιτεί 5 έως 10 λεπτά για τη χρήση του, 

διατίθεται σε διάφορες γλώσσες και απαιτεί ελάχιστη εκπαίδευση από τον κλινικό 

αξιολογητή. Παρέχει μια συνολική αξιολόγηση διαφόρων γνωστικών πεδίων όπως: τον 

προσανατολισμό στον χρόνο και στον τόπο, τη καταχώρηση λέξεων, τον υπολογισμό, τη 

προσοχή, τη συγκέντρωση, την ανάκληση λέξεων, τη γλώσσα και την οπτική κατάσταση. 

Το συγκεκριμένο εργαλείο έχει υψηλή ευαισθησία και βαθμολογία 23 ή χαμηλότερη 

ανάλογα με τη γνωστική εξασθένηση (Folstein et al., 1975). Ωστόσο, το εκπαιδευτικό 

επίπεδο του υποκειμένου επηρεάζει σημαντικά την βαθμολογία, οπότε η ερμηνεία πρέπει 

να εξετάσει και αυτόν τον παράγοντα (Ostrosky-Solís et al., 2000). Ο ασθενείς που 

βρίσκονται σε πρώιμο στάδιο άνοιας, συνήθως, αποτυγχάνουν στις δοκιμασίες μνήμης και 

προσανατολισμού. 

Ο συντετμημένος βαθμός νοητικής δοκιμής είναι μια κλίμακα 10 σημείων που αξιολογεί: 

τον προσανατολισμό, την προσοχή, τη μνήμη και τις γενικές γνώσεις των ασθενών. Η 

δοκιμή διαρκεί μόνο 5 λεπτά και μια βαθμολογία από το 0 έως το 3 υποδηλώνει σοβαρή 

νοητική εξασθένηση, το 4 έως το 6 υποδηλώνει μέτρια εξασθένηση και ο βαθμός πάνω 

από το 6 υποδεικνύει την κανονική γνωστική λειτουργία (Hodkinson, 1972). 

Τα πλεονεκτήματα του διαγνωστικού εργαλείου MMSE είναι η διαθεσιμότητα πολλαπλών 

γλωσσικών μεταφράσεων και τα υψηλά επίπεδα αποδοχής ως διαγνωστικού μέσου μεταξύ 

των επαγγελματιών του τομέα της υγείας και των ερευνητών (Nieuwenhuis-Mark, 2010). 

Ωστόσο, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι οι κοινωνικοπολιτισμικές μεταβλητές, η ηλικία 

και η εκπαίδευση, μπορούν να επηρεάσουν την βαθμολογία (Crum, 1993). Επομένως, 

πρέπει να αναπτυχθούν τοπικά πρότυπα για κάθε πληθυσμό και να αξιολογηθούν οι 

συνθήκες (Kulisevsky, 2009). 
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Διαγνωστικό κριτήριο MoCA (Montreal Cognitive Assessment) 

Το εργαλείο MoCA δημιουργήθηκε ως εργαλείο ταχείας εξέτασης της άνοιας. Απαιτεί 10 

έως 15 λεπτά για να ολοκληρώσει και να αξιολογήσει τους γνωστικούς τομείς όπως: 

προσοχή και συγκέντρωση, εκτελεστικές λειτουργίες, μνήμη, γλώσσα, οπτικοακουστικές 

δεξιότητες, εννοιολογική σκέψη και προσανατολισμό. Μια βαθμολογία ≤25 από τα 30 

θεωρείται ενδεικτική σημαντικής γνωστικής εξασθένησης. To MoCA έχει αποδειχθεί ότι 

είναι πιο ευαίσθητο από το MMSE στη διαφοροποίηση μεταξύ ήπιας άνοιας και 

φυσιολογικής γνωστικής λειτουργίας (Folstein et al., 1975). 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η δοκιμασία MoCA έχει υψηλή διαγνωστική ακρίβεια για την 

ήπια άνοια, μεταξύ ατόμων που ζουν σε χώρες υψηλού εισοδήματος, τα οποία είναι 

απόφοιτοι Λυκείου (Roalf et al, 2013). Επίσης, άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι η ηλικία και 

η κατώτερη εκπαίδευση μπορούν να επηρεάσουν τη βαθμολογία (Larouche et al, 2016). 

Διαγνωστικό Κριτήριο Mini-Cog-Δοκιμή Σχεδίασης Ρολογιού 

Το Mini-Cog είναι μια σύντομη δοκιμασία που δεν επηρεάζεται από τα επίπεδα 

εισοδήματος ή εκπαίδευσης και διαρκεί μόνο 3 λεπτά για να ολοκληρωθεί. Ξεκινά με ένα 

τεστ ανάκλησης λέξεων 3 θέσεων, ακολουθούμενο από ένα τεστ ρολογιού (Borson et al., 

2000).  

Η δοκιμή σχεδίασης ρολογιού συνήθως απαιτεί από τους ασθενείς να σχεδιάζουν ένα 

ρολόι με αριθμούς και δείκτες που να δείχνουν έναν προκαθορισμένο χρόνο. Η δοκιμασία 

σχεδιάστηκε ως ένας γρήγορος τρόπος εξέτασης της άνοιας, εστιάζοντας στους 

γνωστικούς τομείς της εκτελεστικής λειτουργίας και της οπτικο-αναπαράστασης. Η 

κλίμακα αυτή μπορεί να χρησιμοποιηθεί μεμονωμένα ή με άλλα εργαλεία για την 

αξιολόγηση των ασθενών (Feldman et al., 2008). 

Διαγνωστικό Κριτήριο GPCOG (General Practitioner Assessment of Cognition) 

Η χρήση του εργαλείου αξιολόγησης General Practitioner Assessment of Cognition 

(GPCOG) είναι μια σύντομη κλίμακα ανίχνευσης της άνοιας σχεδιασμένη για τη χρήση 

στην πρωτοβάθμια περίθαλψη. Περιλαμβάνει εξέταση ασθενούς και συνέντευξη από ένα 

άλλο πρόσωπο. Διαρκεί περίπου 6 λεπτά. Μια βαθμολογία 10 ή χαμηλότερη δείχνει 

γνωστική εξασθένηση (Brodaty et al., 2002). 
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H συγκεκριμένη στρατηγική αξιολογεί τόσο τη γνώση, όσο και την καθημερινή 

λειτουργία. Επίσης, αρκετές αναθεωρήσεις χαρακτήρισαν θετικά το GPCOG με βάση το 

χρόνο που απαιτείται για την εφαρμογή του (4-6 λεπτά), καθώς και τη διαγνωστική 

ακρίβειά του, τις προγνωστικές τιμές και την ελάχιστη πολιτισμική, γλωσσική και 

εκπαιδευτική προκατάληψη. Εκτός αυτού, το GPCOG είναι δωρεάν και η εφαρμογή του 

απαιτεί απλά υλικά (μόνο χαρτί και στυλό). Η αξιοπιστία είναι υψηλή και ικανοποιητική, 

ως προς τις πληροφορίες που παρέχει. Τα ποσοστά ευαισθησίας είναι 82% -85% και τα 

ποσοστά ειδικότητας κυμαίνονται μεταξύ 83% και 86%. Επίσης, το GPCOG, σε σύγκριση 

με το Mini-Mental Status Examination (MMSE) πιο γρήγορο στη διαχείρισή του 

(Yokomizo et al., 2014). 

Το GPCOG έχει μελετηθεί σε διαφορετικές γλώσσες και κοινωνικοπολιτιστικά πλαίσια. 

Προσαρμόστηκε σε πληθυσμούς που μιλούν γαλλικά, ιταλικά, κορεάτικα και κινέζικα. Οι 

ψυχομετρικές ιδιότητες που παρατηρήθηκαν στις προσαρμοσμένες εκδόσεις ήταν πολύ 

παρόμοιες με εκείνες της αρχικής δημοσίευσης και όλες οι μελέτες προσαρμογής 

πρότειναν τις ίδιες βαθμολογίες με την αρχική πρόταση (Brodaty et al., 2002). Επιπλέον, 

το GPCOG αποδείχθηκε καλύτερο για την εξάλειψη της άνοιας, σε σύγκριση με το MMSE 

(Basic et al., 2009). 

 

1.5.2. Εκτελεστικές Λειτουργίες  

Σε αρκετές μορφές άνοιας τα άτομα παρουσιάζουν εκτελεστική δυσλειτουργία. Αυτή η 

διαταραχή έχει ως αποτέλεσμα τη μειωμένη ικανότητα των ατόμων να διαχειριστούν 

σωστά τον λόγο, τις λεκτικές στερεοτυπίες, την επαναληψιμότητα ήχων, λέξεων ή 

φράσεων (ηχολαλία), τις εμμονές, τα ελλείμματα ανάκλησης, τις διαταραχές 

συγκέντρωσης, την απάθεια, την άρση αναστολών, τη δυσκολία να προσαρμοστούν σε 

οποιοδήποτε περιβάλλον ή κατάσταση και την ανεξέλεγκτη και ίσως βίαιη σε κάποια 

περιστατικά συμπεριφορά. Τα γνωστικά αυτά ελλείμματα εκτιμώνται χρησιμοποιώντας το 

Trail Making Test – δοκιμασία ιχνηλάτησης. Σε μερικές μορφές άνοιας, η εκτελεστική 

δυσλειτουργία είναι μέρος μιας μεγαλύτερης παθολογίας. Αντιθέτως, σε άλλες 

περιπτώσεις, μπορεί να είναι κυρίαρχο στοιχείο, απαραίτητο για τη διάγνωση άλλων 

τύπων άνοιας (Ismail et al., 2013). 
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1.6. Θεραπεία Άνοιας 

1.6.1. Πρόληψη 

Μέχρι σήμερα, οι μελέτες που διερεύνησαν το ρόλο των στατίνων και των ω-3 λιπαρών 

οξέων στην πρόληψη της άνοιας έχουν δώσει αντικρουόμενα αποτελέσματα (Daneschvar 

et al., 2015). Οι τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες δεν υποστήριξαν τη χρήση του 

ginkgo biloba (βότανο με υψηλή περιεκτικότητα σε φλαβονοειδή, τερπενοειδή και 

αμινοξέα) για τη μείωση του κινδύνου εμφάνισης της άνοιας σε άτομα μεγάλης ηλικίας 

(Vellas et al., 2012). Δεδομένου ότι το οξειδωτικό στρες θεωρείται παράγοντας 

νευροεκφυλισμού και νευρωνικού θανάτου στην άνοια, έχει διερευνηθεί η επίδραση 

διαφόρων οξειδωτικών όπως: το σελήνιο και η βιταμίνη Ε, αλλά δεν παρουσίασαν 

προληπτικό ρόλο στην άνοια (Coley et al., 2015). 

 

1.6.2. Διαχείριση Συμπεριφορικών και Ψυχολογικών Συμπτωμάτων της 

Άνοιας (BPSD) 

Τα μη γνωστικά συμπεριφορικά και ψυχολογικά συμπτώματα της άνοιας είναι: η λεκτική, 

η φωνητική και η κινητική συμπεριφορά, τα οποία θεωρούνται αιτία της ανεπαρκούς 

ικανότητας αντιμετώπισης του εσωτερικού και περιβαλλοντικού στρες. Τα συμπεριφορικά 

και ψυχολογικά συμπτώματα της άνοιας περιλαμβάνουν ένα ετερογενές φάσμα 

ψυχολογικών αντιδράσεων, ψυχιατρικών συμπτωμάτων και συμπεριφορών. Ποσοστό 

μεγαλύτερο από το 90% των ασθενών με άνοια παρουσιάζουν μερικά από τα ανωτέρω 

συμπτώματα, σε κάποια στιγμή κατά τη διάρκεια της ασθένειας τους (Finkel et al., 2000). 

Η επιθετικότητα είναι το πιο σοβαρό σύμπτωμα και φαίνεται να υπάρχει στο 30% των 

ασθενών με άνοια που επισκέπτονται κλινικές πρωτοβάθμιας φροντίδας (Haupt et al., 

2000). 

Η διαχείριση της επιθετικότητας έχει, στην καλύτερη περίπτωση, μέτρια επιτυχία, ακόμη 

και σε ελεγχόμενες δοκιμές. Ένας λόγος για την περιορισμένη αποτελεσματικότητα της 

διαχείρισης της επιθετικότητας είναι η εστίαση στις φαρμακολογικές παρεμβάσεις που 

χρησιμοποιούνται για τον καθορισμό μιας οξείας κρίσης. Η παραδοσιακή φαρμακολογική 

διαχείριση των συμπεριφορικών και ψυχολογικών συμπτωμάτων και γενικά της 
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επιθετικότητας περιλαμβάνει τη χρήση τυπικών και άτυπων νευροληπτικών, 

αντικαταθλιπτικών, αντισπασμωδικών, υπνωτικών κα φαρμάκων. Ωστόσο, αυτές οι 

φαρμακολογικές παρεμβάσεις δεν έχουν εγκριθεί για μία τέτοια θεραπεία, καθώς η 

αποτελεσματικότητά τους είναι περιορισμένη και δημιουργούν πολλές ανεπιθύμητες 

ενέργειες. Ειδικά τα νευροληπτικά μπορούν να οδηγήσουν στην ανάπτυξη: ανωμαλιών 

στο βάδισμα, υποτονίας, αύξησης της συχνότητας στην εμφάνισης εγκεφαλικών 

επεισοδίων και σε υψηλά ποσοστά θνησιμότητας (Schneider et al., 2005). 

 

1.6.3. Φαρμακολογικές Επιλογές 

Όταν η Διαχείριση Συμπεριφορικών και Ψυχολογικών Συμπτωμάτων της άνοιας (BPSD) 

δεν είναι εφικτή με μη φαρμακευτικά μέσα ο «αγώνας» για την θεραπεία με την χρήση 

φαρμάκων ξεκινά (Dyer et al, 2017). 

Αν και η θεραπεία της νόσου δεν είναι γνωστή μέχρι σήμερα, υπάρχουν φαρμακευτικά 

σκευάσματα τα οποία χορηγούνται στους ασθενείς με σκοπό την μείωση των 

συμπτωμάτων και την παρεμπόδιση της εξέλιξης της ασθένειας και ως εκ τούτου την 

εξάλειψη σοβαρών περιστατικών άνοιας και την ελάφρυνση της παγκόσμιας υγείας. Στη 

φαρμακευτική θεραπεία της νόσου χρησιμοποιούνται: 

1) αναστολείς της χολινεστεράσης (δονεπεζίλη, γκαλανταμίνη, ριβοστιγμίνη) 

2) μεμαντίνη 

3) τυπικά και άτυπα αντιψυχωτικά (έλεγχο προβλημάτων συμπεριφοράς) 

(Ellis, 2005) 

 Αναστολείς της χολινεστεράσης  

Η χολινεστεράση είναι ένα απαραίτητο ένζυμο το οποίο βρίσκεται στους ιστούς του 

νευρικού συστήματος και όχι μόνο. Οι αναστολείς δρουν έναντι της ακετυλοχολίνης, 

νευροδιαβιβαστή που μεταδίδει νευρικές ωθήσεις, με σκοπό την αύξηση της 

διαθεσιμότητάς της και της διάρκειας δράσης της στους σχετικούς υποδοχείς (νευρομυικές 

συνάψεις) (Singh & Sadiq, 2021). 
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Δονεπεζίλη: Χορηγείται σε μορφή χαπιού, 5mg/ημέρα με σταδιακή αύξηση σε 

10mg/ημέρα μετά από τουλάχιστον ένα μήνα θεραπείας. Μπορεί να υπάρχει μικρή 

βελτίωση στα συμπτώματα ήπιας, μέτριας ή σοβαρής μορφής άνοια λόγω Alzheimer 

(AD), μικρές αλλαγές στη γνωστική λειτουργία και στις καθημερινές δραστηριότητες. 

Επειδή η ακετυλοχολίνη βρίσκεται και σε άλλα μέρη του σώματος, η δονεπεζίλη μπορεί 

να οδηγήσει σε ανεπιθύμητες παρενέργειες. Μια θεραπευτική ερεύνα καταλήγει ότι οι 

παρενέργειες είναι μέτριου βαθμού και παρουσιάζονται ως ναυτία, εμετό και διάρροια 

(Birks & Harvey, 2018) 

Γκαλανταμίνη: έρευνες έχουν δείξει ότι η χορήγηση γκαλαμαντίνης για τουλάχιστον ένα 

χρόνο σε ασθενείς με αγγειακή ή μικτή άνοια οδηγεί σε σημαντική βελτίωση γνωστική και 

συμπεριφορική. Μια έρευνα η οποία συγκρίνει την γκαλανταμίνη με τη δονεπεζίλη στη 

θεραπεία του ΑD, βρήκε ότι η γκαλανταμίνη έχει μεγαλύτερη ανταπόκριση στη θεραπεία 

(Wilcock et al., 2003). Πρόκειται για μία αποτελεσματική και ασφαλής θεραπεία, οι 

παρενέργειες της οποίας χαρακτηρίζονται ως ήπιας έως μέτριας σοβαρότητας, είναι 

παροδικές και επικεντρώνονται στο γαστρεντερικό σύστημα. Η δόση ξεκινά από 

16mg/ημέρα και αυξάνει κλιμακωτά σε 24mg/ημέρα σε διάστημα 4 εβδομάδων (Corey-

Bloom, 2003). 

Ριβοστιγμίνη: Για την ενίσχυση της χολινεργικής νευροδιαβίβασης στον εγκέφαλο 

χρησιμοποιούνταν η τακρίνη, αλλά λόγω υπατοξικότητας τη θέση της πήρε η 

ριβοστιγμίνη. Η ημερήσια δόση είναι 6-12mg από το στόμα ή 9,5mg διαδερμικά. Είναι 

φανερό πως έχει ευεργετική επίδραση σε άτομα με ήπια έως μέτρια συμπτώματα της 

νόσου. Επίσης, το έμπλαστρο είχε λιγότερες παρενέργειες από τις κάψουλες αλλά ίδια 

αποτελεσματικότητα. Η από του στόματος χορήγηση συνδέεται με υψηλότερο κίνδυνο 

παρενεργειών στο γαστρεντερικό ενώ η διαδερμική παρέχει υψηλότερη γαστρεντερική 

ανοχή. Επομένως, η μετάβαση από κάψουλες σε έμπλαστρο είναι μια αποτελεσματική 

θεραπευτική στρατηγική έναντι της προηγούμενης αποτυχημένης. 

Οι αναστολείς της χολινεστεράσης θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με προσοχή σε 

ασθενείς με βραδυκαρδία (καρδιακός ρυθμός <55 παλμούς ανά λεπτό), ανωμαλίες στην 

καρδιακή αγωγιμότητα (μπλοκ διακλάδωσης αριστερού δεσμού ή άρρωστος 

φλεβοκομβικός ρυθμός), επιληψία και διαταραχές επιληπτικών κρίσεων. Οι πιο συχνές 

ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονται με αυτή την κατηγορία φαρμάκων είναι 
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γαστρεντερικές (ναυτία, έμετος, διάρροια) και οφείλονται στην αύξηση της κεντρικής και 

περιφερικής συγκέντρωσης της ακετυλοχολίνης. Αυτές οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι 

συνήθως παροδικές και παρουσιάζονται στην αρχή της θεραπείας ή όταν αυξάνεται η 

δοσολογία. Άλλες αξιοσημείωτες πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες που απαιτούν 

παρακολούθηση περιλαμβάνουν: αϋπνία, υπνηλία, απώλεια βάρους κ.α. (Wilcock et al., 

2003).  

Επιπλέον, καθώς οι ηλικιωμένοι ενήλικες είναι πιθανό να έχουν πολλαπλές 

συννοσηρότητες που απαιτούν θεραπεία, ένα κοινό κλινικό σενάριο είναι η ταυτόχρονη 

θεραπεία της άνοιας και της ακράτειας ούρων. Τα αντιχολινεργικά φάρμακα ασκούν 

φαρμακολογική αντίθεση με τους αναστολείς χολινεστεράσης. Μια μελέτη κοόρτης 

μεταξύ ηλικιωμένων ατόμων σε νοσοκομεία έδειξε ότι η ταυτόχρονη χρήση 

αντιχολινεργικών φαρμάκων της ουροδόχου κύστης με αναστολείς χολινεστεράσης, 

συνδέεται με ένα μεγαλύτερο ποσοστό λειτουργικής παρακμής από τη χρήση μόνο ενός 

αναστολέα χολινεστεράσης (Sink et al., 2008). 

 

 Μεμαντίνη  

Είναι ένας ανταγωνιστής του υποδοχέα Ν-μεθυλ-ϋ-ασπαρτικού, αναστέλλει την 

παρατεταμένη εισροή ιόντων ασβεστίου, ελαχιστοποιώντας έτσι τη νευρωνική 

διεγερτοτοξικότητα, έναν μηχανισμό που εμπλέκεται στη νευροεκφυλιστική διαδικασία 

της άνοιας. Το memantine ενδείκνυται για τη θεραπεία της μέτριας έως σοβαρής μορφής 

άνοιας.59,60 Η μεμαντίνη είναι γενικά καλά ανεκτή και οι πιο συχνές ανεπιθύμητες 

ενέργειες της είναι: η ζάλη, η υπνηλία, η δυσκοιλιότητα, η διέγερση και οι πονοκέφαλοι. 

Επιπλέον, σύμφωνα με έρευνα, ο συνδυασμός ενός αναστολέα χολινεστεράσης με 

μεμαντίνη σε άτομα με μέτρια έως σοβαρή άνοια παρείχε μέτρια οφέλη στη γνώση, τη 

συμπεριφορά και την ικανότητα να εκτελούν καθημερινές δραστηριότητες από ότι η 

θεραπεία με ένα αναστολέα χολινεστεράσης (Alzheimer Society of Canada). 
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2. Παράγοντες που επηρεάζουν την άνοια 

 

2.1. Γενετικοί Παράγοντες 

Οι εκτιμήσεις της συχνότητας της άνοιας είναι σημαντικές, καθώς υπογραμμίζουν την 

έκταση του προβλήματος της υγειονομικής περίθαλψης που δημιουργείται λόγω της 

ασθένειας. Παρόλο που είναι σημαντική για τους διερευνητές της υγειονομικής 

περίθαλψης, η συχνότητα της νόσου από μόνη της δεν είναι το πιο σημαντικό ζήτημα. 

Αντίθετα, πρέπει να διερευνηθούν και οι μηχανισμοί που προκαλούν άνοια, για να είναι 

δυνατή η ανάπτυξη θεραπευτικών παραγόντων που μπορούν να επιβραδύνουν ή και να 

θεραπεύσουν τις ασθένειες αυτές. Οι παράγοντες κινδύνου μελετώνται για να εντοπιστούν 

οι βασικοί μηχανισμοί που οδηγούν στην άνοια, καθώς με τη τροποποίηση των 

συγκεκριμένων παραγόντων δημιουργείται η ελπίδα τροποποίησης της πορείας της νόσου. 

Οι μελέτες σχετικά με τους παράγοντες κινδύνου για την άνοια επικεντρώνονται κατά 

κύριο λόγο στο Alzheimer, καθώς είναι η συχνότερη αιτία της άνοιας. Η ηλικία είναι ο πιο 

γνωστός παράγοντας κινδύνου. Οι μελέτες για τον επιπολασμό και τη συχνότητα 

εμφάνισης της άνοιας έχουν δείξει με συνέπεια μια σχεδόν εκθετική αύξηση με την 

πρόοδο της ηλικίας, καθώς οι εκτιμήσεις τόσο του επιπολασμού, όσο και της επίπτωσης 

διπλασιάζονται με κάθε πενταετή αύξηση της ηλικίας. Επιπροσθέτως, το γυναικείο φύλο 

έχει επανειλημμένα αποδειχθεί ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο παρουσίας της νόσου, 

ειδικά στο γήρας. Άλλοι παράγοντες κινδύνου για την άνοια περιλαμβάνουν γενετικούς 

και αγγειακούς παράγοντες ( Miech et al., 2002).  

 

2.1.1. Ηλικία 

Πρόκειται για τον συχνότερο και σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου εμφάνισης της 

άνοιας. Το ποσοστό επίπτωσης (νέες περιπτώσεις/ δεδομένα στιγμής) και το ποσοστό 

επιπολασμού( περιπτώσεις/ στιγμή της ασθένειας) κάθε 5έτη από την ηλικία των 65-85 

ετών τείνουν να διπλασιαζονται. Η ηλικία δεν προκαλεί άνοια, αφού δεν αναπτύσσουν 
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όλοι οι άνθρωποι με την πάροδο του χρόνου, αλλά είναι σίγουρα ο μεγαλύτερος 

παράγοντας (Poon et al., 2012). 

 

2.1.2. Φύλο 

Οι γυναίκες, σε σύγκριση με τους άνδρες επηρεάζονται περισσότερο από το Alzheimer Η 

αγγειακή άνοια, είναι πιο συνηθισμένη στους άντρες από ότι στις γυναίκες. Συνεπώς, η 

αυξημένη μακροζωία των γυναικών αυξάνει την πιθανότητα άνοιας (Launer et al 1999). 

 

2.1.3. Γονίδια 

Το Alzheimer, πρόκειται για μία κληρονομική ασθένεια η οποία είναι αρκετά πολύπλοκη. 

Υπάρχουν 28 γνωστά γονίδια τα οποία φαίνεται να εμπλέκονται στη νόσο και παρόλα 

αυτά το μεγαλύτερο ποσοστό δεν ευθύνεται για την παρουσία Alzheimer αλλά για την 

αυξημένη ευαισθησία (Hollingworth et al 2011). 

Τα γονίδια τα οποία σχετίζονται με την πρώιμη νόσο, είναι τρία (αμυλοειδής πρόδρομη 

πρωτεΐνη, πιεσενιλίνη-1 και πρεσενιλίνη-2), κωδικοποιούν διαφορετικές πρωτεΐνες, αλλά 

είναι σπάνια και αντιπροσωπεύουν λιγότερες από μία στις 1.000 περιπτώσεις. Σε 

συνδυασμό με τα γονίδια, αν ένας συγγενής πρώτου βαθμού πάσχει από Alzheimer, οι 

πιθανότητες ανάπτυξης της νόσου αυξάνεται. Οι γενετικές ανωμαλίες είναι υπεύθυνες για 

την ανάπτυξη ορισμένων σπάνιων τύπων αγγειακής άνοιας. Η νόσος του Huntington είναι 

κληρονομική και επηρεάζει το 50% των μελών των πληγέντων οικογενειών (Verghese et 

al., 2011). 

 

2.1.4. Σύνδρομο Down 

Το σύνδρομο Down (DS) είναι η πιο κοινή χρωμοσωμική ανωμαλία η οποία εμφανίζεται 

στο τρίτο αντίγραφο του χρωμοσώματος 21. Το επιπλέον αυτό χρωμόσωμα οφείλεται στην 

αδυναμία διαχείρισής του κατά τη γαμέτωση και έχει ως αποτέλεσμα να υπάρχει ένα 

επιπλέον χρωμόσωμα σε όλα τα υπόλοιπα κύτταρα του σώματος.  
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Πολλές διαφορετικές παθολογικές καταστάσεις σχετίζονται με το DS καθώς επηρεάζει 

αρκετά συστήματα όπως το νευρικό σύστημα. Το 40% των ασθενών με DS άνω των 

45ετών εμφανίζουν άνοια εξαιτίας των κρίσεων που παθαίνουν καθώς μειώνουν τις 

γνωστικές τους λειτουργίες. Επίσης, είναι ένας παράγοντας κινδύνου για την πρώιμη 

έναρξη Alzheimer αφού το 50-70% αναπτύσσουν τη νόσο πριν από τα 60έτη εξαιτίας της 

APP. Πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι η τρισωμία της οδηγεί σε πρώιμη ανάπτυξη 

Alzheimer (Akhtar & Bokhani, 2021). 

Καθώς τα άτομα ζουν σε ένα απαιτητικό περιβάλλον που προωθεί μια ποικιλία 

ερεθισμάτων και δυνατοτήτων για ανακάλυψη είναι δυνατή η εγκεφαλική αναδιοργάνωση 

και πλαστικότητα τους. Τα άτομα με σύνδρομο Down αποτελούν μία υποομάδα με 

ξεχωριστό αναπτυξιακό προφίλ, σε γνωστικό και γλωσσικό επίπεδο, λόγω των 

προβλημάτων που επιδρούν στην νευροφυσιολογία του εγκεφάλου τους (Silva et al., 

2006). 

Σύμφωνα με έρευνες, η παρουσία της νόσου Alzheimer στη μέση ηλικία των ατόμων με 

άτομα Down είναι αρκετά συχνή (Coppus et al., 2006). 

 

 

2.2. Περιβαλλοντικοί Παράγοντες 

Ο κίνδυνος ενός ατόμου να αναπτύξει μια ασθένεια, πολλές φορές εξαρτάται από διάφορες 

καταστάσεις, σε μια ορισμένη χρονική περίοδο. Όλα τα άτομα διατρέχουν τον κίνδυνο 

ανάπτυξης της άνοιας, αλλά ορισμένα έχουν υψηλότερο ή μικρότερο κίνδυνο από ότι οι 

υπόλοιποι. Για παράδειγμα, μια τυπική γυναίκα ηλικίας 80 ετών είναι πολύ πιθανότερο να 

αναπτύξει άνοια την επόμενη πενταετία από μια τυπική γυναίκα ηλικίας 30 ετών. 

Ένας παράγοντας κινδύνου είναι οτιδήποτε αυξάνει τον κίνδυνο ενός ατόμου να αναπτύξει 

μία κατάσταση. Για την άνοια υπάρχει ένας συνδυασμός παραγόντων που μερικοί που 

μπορούν να αποφευχθούν και άλλοι που είναι αδύνατον να ελεγχθούν. Ωστόσο, δε 

σημαίνει ότι ένα άτομο θα αναπτύξει απαραιτήτως στο μέλλον άνοια, εάν βιώνει ένα 

παράγοντα κινδύνου. Ομοίως, η αποφυγή παραγόντων κινδύνου δεν εγγυάται ότι ένα 

άτομο θα παραμείνει υγιές, αλλά το καθιστά πιο πιθανό. 
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Πολλοί παράγοντες κινδύνου έχουν ανακαλυφθεί από τη μελέτη ερευνητικών ομάδων, 

μετά από τον εντοπισμό των κοινών χαρακτηριστικών των ατόμων με άνοια. Ωστόσο, 

ακριβώς επειδή κάτι συνδέεται με την άνοια δεν σημαίνει ότι αυτό προκαλεί την 

κατάσταση.  

 

2.2.1. Διατροφή 

Η διατροφή όπως έχει αποδειχθεί από έρευνες συνδέεται άρρηκτα με την εμφάνιση και 

εξέλιξη πολλών ασθενειών, ιδιαίτερα στους υπερήλικες. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τόσο η 

ιατρική κοινότητα όσο και το ευρύ κοινό να στρέφουν το ενδιαφέρον όλο και περισσότερο 

σε θέματα διατροφής. Η διατροφή είναι ίσως ο πιο σημαντικός παράγοντας που μπορεί 

είτε να αποτρέψει είτε να συσσωρεύσει την ψυχική πτώση. Τα μέταλλα με τα οποία 

ερχόμαστε σε επαφή μπορεί να είναι τοξικά για τον οργανισμό μας και να προξενούν 

πολλά σοβαρά προβλήματα υγείας. Όταν η τροφή μας έρχεται σε επαφή με τα μέταλλα 

μέσω μπουκαλιών, δοχείων, τηγανιών, κατσαρολικών, κονσερβών κ.ά., μπορεί να 

οδηγήσει στην κατανάλωση των μετάλλων αυτών σε βλαπτική ποσότητα (Γαλανός, 2001). 

Η νόσος Αλτσχάιμερ είναι μια συνήθης, θανατηφόρος, προοδευτική στην εξέλιξή της, 

εκφυλιστική αρρώστια του νευρικού συστήματος. Οι ερευνητές έχουν βρει αυξημένες 

συγκεντρώσεις αλουμινίου στους εγκεφαλικούς ιστούς των αρρώστων από τη νόσο αυτή. 

Επιπρόσθετα, οι επιδημιολογικές μελέτες έχουν βρει μια σχέση μεταξύ της συγκέντρωσης 

αλουμινίου στο πόσιμο νερό και του Αλτσχάιμερ.  

Βρέθηκε επίσης, σε διάφορες μελέτες, ότι τα πράσινα λαχανικά και η υιοθέτηση ενός 

υγιεινού διατροφικού πλάνου αλλά και η αλλαγή του τρόπου ζωής γενικότερα παίζουν 

σημαντικό ρόλο στην πρόληψη της ασθένειας. Σε μια τελευταία έρευνα διαπιστώθηκε, για 

μια ακόμη φορά, ότι το διαιτολόγιο που είναι φτωχό σε λίπη και πλούσιο σε πράσινα 

λαχανικά μπορεί να μειώσει δραστικά τον κίνδυνο ανάπτυξης της Αλτσχάιμερ. Στη μελέτη 

αυτή, που πραγματοποιήθηκε στη Βόρειο Αμερική και στην Ευρώπη, βρέθηκε ότι η 

Σουηδία, μια χώρα στην οποία καταναλώνονται λιγότερα λίπη και περισσότερο ψάρι και 

λαχανικά, έχει το χαμηλότερο ποσοστό εμφάνισης της νόσου Αλτσχάιμερ (Γαλανός, 

2001). 
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Μια ισορροπημένη διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά είναι ένας προληπτικός 

παράγοντας, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας σε βιταμίνες, μικροστοιχεία και 

αντιοξειδωτικά.  

Οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσμένα λιπαρά και χοληστερόλη είναι 

επιβλαβείς, καθώς τα λίπη αυτά εμποδίζουν τα αιμοφόρα αγγεία και είναι ο λόγος 

πρόκλησης εγκεφαλικού επεισοδίου και καρδιακών παθήσεων. Καθώς ο εγκέφαλος 

αποτελείται κυρίως από λίπη, είναι σημαντικό να υπάρχει μια ισορροπημένη διατροφή. Το 

ωμέγα-3 έχει αποδειχθεί νευροπροστατευτικό και προϊόντα όπως το ιχθυέλαιο, το 

σογιέλαιο και τα καρύδια αποτελούν πλούσια πηγή αυτής της ένωσης (Ευθυμιάδης, 2005). 

 

2.2.2. Κατανάλωση Αλκοόλ. 

Κατά την τελευταία δεκαετία η κατανάλωση αλκοόλ σε όλο τον κόσμο, έχει αυξηθεί με το 

μεγαλύτερο ποσοστό να παρατηρείται στις αναπτυσσόμενες χώρες. Η κατανάλωση 

αλκοόλ αποτελεί για την υγεία και την κοινωνία σημαντικό αρνητικό στοιχείο με 

συνέπειες όπως η εξάρτηση, η μέθη, και λόγω μακροχρόνιας κατανάλωσης η παρουσία 

διαφόρων βιοχημικών επιδράσεων Εκτός από χρόνιες ασθένειες που ενδέχεται να 

επηρεάσουν τα άτομα που καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες αλκοόλ, η κατάχρηση 

συμβάλλει στην παρουσία κατάθλιψης, και πολλές φορές οδηγεί στον θάνατο ή την 

αναπηρία, 

Παρά το γεγονός ότι η χρόνια κατάχρηση οινοπνεύματος προκαλεί προοδευτική 

νευροεκφυλιστική νόσο, αρκετές μελέτες αναφέρουν ότι η κατανάλωση αλκοόλ, εντός 

ορίων, σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο άνοιας ή γνωσιακής παρακμής. Επικρατεί η άποψη 

ότι οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες των φλαβονοειδών του κρασιού βοηθούν στην αποτροπή 

της οξειδωτικής βλάβης που εμπλέκεται στην άνοια (Ruitenberg et al., 2002).  

Επίσης, το αλκοόλ αυξάνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης και των ινωδολυτικών 

παραγόντων που οδηγούν σε χαμηλότερη συσσωμάτωση αιμοπεταλίων και πιθανώς 

χαμηλότερο κίνδυνο ισχαιμίας. Σύμφωνα με έρευνα, η ελαφριά έως μέτρια πρόσληψη 

αλκοόλ βοηθά στο χαμηλότερο επιπολασμό των αγγειακών εγκεφαλικών ευρημάτων στην 

απεικόνιση και τον περιορισμό της ατροφίας του ιππόκαμπου (Xu et al., 2017). 
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Η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ συνδέεται ακόμα με τον μειωμένο καρδιαγγειακό κίνδυνο 

και την πιθανή ενίσχυση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη ή τη μείωση της φλεγμονώδους 

απόκρισης. Δεδομένης της άποψης ότι η νόσος Alzheimer επηρεάζεται από αγγειακούς 

παράγοντες, συμπεραίνεται ότι η καρδιαγγειακή προστασία μειώνει την περιπτωσιακή 

άνοια / γνωστική παρακμή. Σε αντίθεση, η μεγάλη κατανάλωση αλκοόλ και ο 

αλκοολισμός θεωρείται επιζήμιος για τη λειτουργία της μνήμης (Nooyens et al., 2014). 

 

2.2.3. Κάπνισμα 

Στις οικονομικά αναπτυγμένες χώρες το κάπνισμα αποτελεί το μεγαλύτερο πρόβλημα 

δημόσιας υγείας. Απ' όλους τους παράγοντες κινδύνου για αυξημένη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα, το κάπνισμα είναι ο πλέον αναγνωρισμένος και τεκμηριωμένος με 

επιδημιολογικές και πειραματικές μελέτες. 

Ο καπνός του τσιγάρου είναι ένα μίγμα από περίπου 4.000 διαφορετικά συστατικά. Πολλά 

από αυτά θεωρούνται καρκινογόνα, με πλέον επικίνδυνο την πίσσα. Η αέρια φάση του 

καπνού περιέχει υψηλά επίπεδα μονοξειδίου του άνθρακα και πλήθος άλλων παραγόντων, 

που προκαλούν ερεθισμό και καταστροφή του βλεννογόνου των αναπνευστικών οδών. Η 

νικοτίνη είναι υπεύθυνη για την εξάρτηση που προκαλεί το κάπνισμα. Επιπλέον, προκαλεί 

απελευθέρωση κατεχολαμινών, με αποτέλεσμα επιτάχυνση του καρδιακού ρυθμού, 

αγγειοσύσπαση και λεπτό τρόμο. Στο κεντρικό νευρικό σύστημα η νικοτίνη έχει 

διεγερτική επίδραση, καταστέλλει την όρεξη και προκαλεί αίσθημα ευεξίας. Η διακοπή 

του καπνίσματος προκαλεί σύνδρομο στέρησης, που εκφράζεται με μεταβολές της 

διάθεσης, νευρικότητα. δυσκολία στη συγκέντρωση και αύξηση της όρεξης. Τα συ-

μπτώματα του στερητικού συνδρόμου αρχίζουν μέσα σε δύο ώρες από την τελευταία 

χρήση, γεγονός που εξηγεί τη συνεχή επιθυμία των καπνιστών να καπνίζουν. Εκτός όμως 

από τη σωματική εξάρτηση, μεγαλύτερη σημασία έχει η ψυχική εξάρτηση που προκαλεί 

το κάπνισμα. Ο καπνιστής υιοθετεί το συγκεκριμένο τρόπο συμπεριφοράς για να 

ελαττώνει το άγχος, να αλλάζει τη διάθεσή του και να αντιμετωπίζει τα καθημερινά 

προβλήματα.  

Αρκετές μελέτες που χρηματοδοτήθηκαν από την καπνοβιομηχανία έχουν αποδείξει ότι το 

κάπνισμα είναι θετικά συνδεδεμένο με τη γνωστική λειτουργία, λόγω της επίδρασης της 
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νικοτίνης. Επίσης, τονίζουν τον προληπτικό του ρόλο που παίζει στην ανάπτυξη της νόσου 

Alzheimer (Elrod et al., 1988). Ωστόσο, πλήθος ερευνών αναφέρει ότι το κάπνισμα 

συνδέεται με τον αυξημένο κίνδυνο άνοιας (Almeida et al., 2002).  

Μια μεγάλη Φινλανδική μελέτη διαπίστωσε ότι οι άνθρωποι που καπνίζουν πολύ 

(περισσότερα από δύο πακέτα την ημέρα) στη μέση ηλικία, υπερδιπλασιάζουν τον κίνδυνο 

ανάπτυξης νόσου Alzheimer ή άλλων μορφών άνοιας, δύο δεκαετίες αργότερα. Αυτό 

δείχνει ότι υπάρχει μια πιθανή σχέση δόσης-απόκρισης - δηλαδή όσο περισσότερο 

καπνίζει κάποιος, τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος εμφάνισης άνοιας (Rusanen et al., 

2011). Παρόμοια αποτελέσματα καταγράφηκαν σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην 

Ασία (Tyas et al., 2003).  

Μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Κίνα, διαπίστωσε ότι, σε σύγκριση με τους 

καπνιστές με χαμηλή κατανάλωση, οι καπνιστές υψηλής κατανάλωσης έχουν μεγαλύτερη 

πιθανότητα ανάπτυξης της νόσου του Alzheimer (Juan et al., 2004). 

 

2.2.4. Σωματική Δραστηριότητα 

Όλα τα άτομα είτε είναι παιδιά, είτε ενήλικες χρειάζονται την άσκηση στη ζωή τους και 

αυτό γιατί γενικά η γυμναστική προσδίδει ευλυγισία, τονώνει τους μυς, δυναμώνει την 

καρδιά και τους πνεύμονες (αεροβική) και τους κάνει δυνατότερους. Αυτό δεν σημαίνει 

ότι θα πρέπει να ξημεροβραδιάζονται στο γυμναστήριο (Ζιώγου, 2013). 

Η γηριατρική χρειάζεται από όλη την κοινωνία, ειδική μεταχείριση και προσοχή. Τα 

προβλήματα τρίτης ηλικίας διακρίνονται στα ακόλουθα είδη: σωματικά, κινητικά και 

πνευματικά. Κρίνεται απαραίτητο να γίνει αντιληπτό από όλο τον κόσμο, ότι τα άτομα 

τρίτης ηλικίας άσχετα με το πρόβλημα που αντιμετωπίζουν μπορούν να ζήσουν μια ζωή με 

ποιότητα και υγεία (Κοκαρίδας, 2003). 

Για την ένταξη ενός ατόμου τρίτης ηλικίας σε ομάδες άσκησης προϋπόθεση είναι η 

διαμόρφωση ενός κατάλληλου κλίματος ώστε τα υγιή άτομα να δεχτούν χωρίς 

προβλήματα τα άτομα τρίτης ηλικίας. Επίσης θα πρέπει να γίνει κατανοητό, ότι άσχετα με 

το πρόβλημα τους τα άτομα αυτά μπορούν να αθληθούν και να παίξουν όπως όλοι 

(Χατζηγεωργιάδης, 2004): 
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Τα οφέλη της κίνησης στα άτομα τρίτης ηλικίας δεν αφορούν μόνο τα κινητικά τους 

προβλήματα, αλλά προκαλούν σημαντικά οφέλη και στο συναισθηματικό τους κόσμο. Οι 

διάφορες κινητικές δραστηριότητες βοηθούν τα άτομα στην απόκτηση γνώσεων, και στην 

ανάπτυξη στρατηγικών για την απόκτηση σύνθετων δραστηριοτήτων. Η επιβράβευση της 

κάθε προσπάθειας του ατόμου, δημιουργεί συναισθηματικά οφέλη αφού πιστεύουν ότι με 

κάθε επιτυχία τους καταξιώνονται στα μάτια των ανθρώπων του περίγυρού τους και της 

οικογένειάς τους (Γεροδήμος, 2013).  

Σύμφωνα με τον Larson et al (2006), σε έρευνα που πραγματοποίησαν φαίνεται ότι η 

συστηματική άσκηση σχετίζεται με την εμφάνιση άνοιας και Alzheimer. Λαμβάνοντας 

υπόψη τα ευρήματα τα άτομα που ασκούνται πιο συχνά διατρέχουν μικρότερο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας από τα άτομα που είναι λιγότερο ενεργά ανεξαρτήτως ηλικίας και χωρίς 

να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο η ένταση της άσκησης (Sumic et al., 2007). 

Μελέτες από τις ΗΠΑ και την Ευρώπη δείχνουν ότι η δομημένη σωματική άσκηση στα 

ηλικιωμένα άτομα που νοσηλεύονται στο σπίτι (70+) με πολλαπλές διαγνώσεις, επιφέρει 

θετικές επιδράσεις στη δύναμη των μυών και τη κινητικότητα. Επίσης, αναφέρεται ότι η 

προσαρμοσμένη φυσική δραστηριότητα επηρεάζει τις πνευματικές λειτουργίες των 

ηλικιωμένων ατόμων με άνοια, ειδικά σε θέματα όπως: η προσοχή, η μνήμη, η ικανότητα 

επικοινωνίας και τα εκτελεστικά πρακτικά καθήκοντα, καθώς και στη συνολική ψυχική 

λειτουργία (Heyn 2003). 

Η σωματική άσκηση φαίνεται να δρα προστατευτικά έναντι της γνωστικής παρακμής σε 

άτομα που δεν νοσούν με άνοια (Sofi et al., 2011). Ομοίως, υπάρχουν στοιχεία που 

υποδηλώνουν πως κρατώντας το πνεύμα ζωντανό το ποσοστό προστασίας αυξάνει 

(Valenzuela et al., 2012). 

 

2.2.5.  Εκπαίδευση και Κοινωνικο-οικονομική Κατάσταση 

Σύμφωνα με έρευνες, υπάρχει σχέση μεταξύ του χαμηλού επιπέδου εκπαίδευσης και της 

επικράτησης της άνοιας. Τα άτομα με υψηλό μορφωτικό επίπεδο έχουν υψηλό νευρικό 

αποθεματικό, με αποτέλεσμα να συνεχίζουν να λειτουργούν χωρίς να αντιλαμβάνονται τα 
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συμπτώματα της άνοιας μέχρι να πραγματοποιηθεί η ζημιά, κάτι που δεν συμβαίνει σε 

κάποιον που έχει λιγότερο εγκεφαλικό απόθεμα (Sharp & Gatz, 2011).  

 

 

2.3. Νοσολογικοί Παράγοντες Κινδύνου 

2.3.1. Σακχαρώδης Διαβήτης 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι ένα φάσμα μεταβολικών διαταραχών, με κύριο 

χαρακτηριστικό την χρόνια υπεργλυκαιμία, η οποία οφείλεται σε ανεπαρκή έκκριση 

ινσουλίνης ή δράση της ή και στα δύο. Σε καταστάσεις σαν αυτή δημιουργούνται 

ανωμαλίες στον μεταβολισμό των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπών και η 

σοβαρότητα των κλινικών εκδηλώσεων του διαβήτη αφορά τον τύπο, δηλαδή τον βαθμό 

της μειωμένης δράσης της ινσουλίνης, τις συνυπάρχουσες παθήσεις καθώς και την έκταση 

της ιστικής βλάβης (Kharroubi & Darwish, 2015) 

Η στάθμη του σακχάρου στο αίμα ρυθμίζεται μέσα σε πολύ στενά όρια από την ινσουλίνη, 

μια ορμόνη που παράγεται στο πάγκρεας από ειδικά κύτταρα, τα οποία ονομάζονται β-

κύτταρα. Η ινσουλίνη επιτρέπει στο σάκχαρο που κυκλοφορεί στο αίμα (ιδιαίτερα μετά το 

φαγητό και την απορρόφηση του από το έντερο), να εισέρχεται μέσα στα κύτταρα (κατά 

κύριο λόγο στα μυϊκά κύτταρα) προκειμένου να χρησιμοποιηθεί ως πηγή ενέργειας. Το 

επίπεδο του σακχάρου στο αίμα φτάνει σε υψηλά επίπεδα και εμφανίζει διαβήτη, όταν 

παρατηρείται έλλειψη ινσουλίνης. Προκειμένου ο οργανισμός να συγκρατήσει την αύξηση 

αυτή, αναγκάζεται να “διώξει” αρκετή ποσότητα σακχάρου στα ούρα, τα οποία 

φυσιολογικά δεν περιέχουν καθόλου σάκχαρο. Η είσοδος του τελευταίου στα ούρα, 

παρασύρει και κάποια ποσότητα νερού. Έτσι, προκαλείται πολυουρία και πολυδιψία 

(μεγάλη δίψα λόγω της απώλειας νερού), που είναι χαρακτηριστικά συμπτώματα του 

διαβήτη. Παράλληλα ο οργανισμός χάνει θερμίδες (δηλ. ενέργεια) με αποτέλεσμα την 

απώλεια βάρους, η οποία είναι επίσης χαρακτηριστική στο διαβήτη, όταν βέβαια το 

σάκχαρο στο αίμα είναι πολύ υψηλό (Κατσιλάμπρος, 2007). 

Τα άτομα με Σακχαρώδη Διαβήτη έχουν αυξημένα επίπεδα γλυκόζης του αίματος στον 

εγκέφαλο αλλά και στα μικρά αιμοφόρα αγγεία με βλαπτική επίδραση οδηγώντας σε 
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συνυπάρχουσες παθήσεις όπως τα καρδιαγγειακά και η υπέρταση. Αυτό σημαίνει ότι ο ΣΔ 

αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου εμφάνισης άνοιας (Ohara et al., 2011).  

Ο διαβήτης τύπου 2 έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται με τον κίνδυνο ανάπτυξης της νοητικής 

πτώσης (Arvanitakis et al., 2004), της ήπιας νοητικής εξασθένησης (MCI) (Luchsinger et 

al., 2007) και της άνοιας (Luchsinger et al., 2008). Τα αποτελέσματα αυτά ισχύουν τόσο 

για τον διαβήτη στην μέση, όσο και στην νεότερη ηλικία (Ott et al., 1999). Ακόμη και στο 

στάδιο της διάγνωσης, η ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη, έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται με 

τα αυξημένα ποσοστά ατροφίας του εγκεφάλου και συνεπώς της άνοιας. Παρομοίως, η 

μειωμένη γλυκόζη νηστείας έχει συσχετιστεί με τη γνωστική εξασθένηση (Yaffe et al., 

2004). 

Τα αποτελέσματα μελετών συσχέτισης του διαβήτη με τη νοητική πτώση ποικίλλουν, με 

την πλειοψηφία να υποστηρίζει υψηλότερο ποσοστό ή κίνδυνο νοητικής πτώσης στα 

διαβητικά άτομα, σε σύγκριση με τα μη διαβητικά (Ravona-Springer et al., 2010). 

Παράλληλα άλλες μελέτες δε δείχνουν καμία συσχέτιση μεταξύ του διαβήτη και της 

άνοιας (Van Den Berg et al., 2006) και άλλες μάλιστα παρουσιάζουν βραδύτερο ρυθμό 

πτώσης στους διαβητικούς ασθενείς με Alzheimer (Sanz et al., 2009). Οι διαφορές μεταξύ 

των μελετών μπορούν να αποδοθούν στη γνωστική κατάσταση και την ηλικιακή περιοχή 

των υποκειμένων που συμπεριλαμβάνονται, καθώς και στα εργαλεία που 

χρησιμοποιούνται για τη μέτρηση της γνωστικής κατάστασης και τον ορισμό της 

γνωσιακής παρακμής (Ravona-Springer et al., 2010). 

  

2.3.2. Μεταβολικό Σύνδρομο 

Το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί ομπρέλα μεταβολικών ανωμαλιών οι οποίες αποτελούν 

σημαντικό κίνδυνο ανάπτυξης κάποιας καρδιαγγειακής νόσου (CVD) (περίπου δύο φορές 

υψηλότερο, σε σύγκριση με εκείνους που δεν αντιμετωπίζουν τον κίνδυνο του 

συνδρόμου). Τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο αντιμετωπίζουν αυξημένο κίνδυνο 

θνησιμότητας από καρδιαγγειακή νόσο, στεφανιαία νόσο, εγκεφαλικό επεισόδιο, αγγειακή 

δυσλειτουργία και θνησιμότητα από κάθε αιτία (Ford, 2004). 
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Το μεταβολικό σύνδρομο το οποίο χαρακτηρίζεται επίσης και ως: «σύνδρομο 

ανθεκτικότητας στην ινσουλίνη», «σύνδρομο Χ», «υπερτρυγλυκεριδαιμική μέση» και 

«θανάσιμο κουαρτέτο», αναγνωρίζεται όλο και περισσότερο ως ένας σημαντικός 

παράγοντας καρδιαγγειακού κινδύνου (Grundy et al., 2004). Πολλοί οργανισμοί έχουν 

περιγράψει τα διαγνωστικά κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου και ορίζουν τις τιμές της 

παχυσαρκίας (περιφέρεια μέσης ή BMI), των επιπέδων τριγλυκεριδίων, της HDL 

(λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας), της υπέρτασης, της υπεργλυκαιμίας, και σε πολλές 

περιπτώσεις της αλβουμίνης των ούρων ή της λευκωματίνης. 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO), το 1988, προσδιόρισε για πρώτη φορά τα 

κλινικά κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου (Reaven, 1988). Ο ορισμός αυτός 

αναφέρεται στον κίνδυνο ανάπτυξης του σακχαρώδη διαβήτη, λόγω αντίστασης στην 

ινσουλίνη, δυσλιπιδαιμίας, αρτηριακής υπέρτασης, παχυσαρκίας, και άλλων μεταβολικών 

διαταραχών.  

Η Ευρωπαϊκή Ομάδα Μελέτης Αντίστασης στην Ινσουλίνη (European Group for Study of 

Insulin Resistance), ορίζει ότιη τιμή της ινσουλίνης πλάσματος, για τον καθορισμό της 

αντίστασης της ινσουλίνης, θα πρέπει να είναι μεγαλύτερη από την 75η εκατοστιαία τιμή. 

Παρόλο που ο ορισμός αυτός είναι πιο απλός, είναι δύσκολη η χρήση του σε ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 2, επειδή στα συγκεκριμένα άτομα η μέτρηση της ινσουλίνης νηστείας ίσως 

δεν είναι απαραίτητο στοιχείο εκτίμησης της αντίστασης στην ινσουλίνη. Σύμφωνα με τον 

ορισμό, ένα άτομο έχει μεταβολικό σύνδρομο εάν εκτός από την αντίσταση στην 

ινσουλίνη έχει δύο τουλάχιστον από τα εξής χαρακτηριστικά: δυσλιπιδαιμία, κεντρική 

παχυσαρκία και νηστείας πάνω από 110 mg/dl. 

Η Τρίτη απόπειρα καθορισμού του συνδρόμου έγινε από την Αμερικανική Επιτροπή 

Ειδικών (ΝCΕΡ‐ ΑΤΡ III), το 2001, και ορίζει πως παρόλο που οι καρδιακές παθήσεις 

αποτελούν το κύριο κλινικό αποτέλεσμα του μεταβολικού συνδρόμου, τα περισσότερα 

άτομα με μεταβολικό σύνδρομο παρουσιάζουν αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία έχει ως 

αποτέλεσμα την αύξηση του κινδύνου για την ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2. Μόλις γίνει 

κλινικά εμφανής ο διαβήτης, ο κίνδυνος καρδιακών νόσων αυξάνεται απότομα (Bhandar et 

al., 2014). Επίσης, αναφέρει πως στην περίπτωση που ένα άτομο παρουσιάζει μεταβολική 

ανωμαλία σε τρία από τα πέντε κριτήρια τα οποία είναι: η κεντρική παχυσαρκία, η 
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μειωμένη χοληστερόλη-HDL, η επηρεασμένη γλυκόζη νηστείας, η αυξημένη αρτηριακή 

πίεση και τα αυξημένα τριγλυκερίδια, παρουσιάζει μεταβολικό σύνδρομο. 

 

2.3.3. Αρτηριακή πίεση 

Ο κίνδυνος υπέρτασης αυξάνεται με την προχωρημένη ηλικία. Ο επιπολασμός της 

υπέρτασης σε άτομα ηλικίας 60 ετών και άνω είναι διπλάσιος από εκείνο των ατόμων 

ηλικίας 49-50 ετών και παρά τις πρόσφατες βελτιώσεις, τα ποσοστά ελέγχου της 

αρτηριακής πίεσης σε ηλικιωμένα άτομα παραμένουν υποορθολογικά (μόνο το 50% των 

ηλικιωμένων ασθενών με υπέρταση βρίσκεται υπό παρακολούθηση) (Ong, Cheung, 2007).  

Η υπέρταση είναι αναγνωρισμένα σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 

όλων των τύπων άνοιας σε πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες. Είναι ο μοναδικός 

παράγοντας κινδύνου για άνοια με τουλάχιστον δύο θετικές κλινικές δοκιμές που 

αποδεικνύουν θετική επίδραση θεραπείας (Tzourio et al., 2003). Ως εκ τούτου, ο 

αποτελεσματικός έλεγχος της υπέρτασης δίνει τη δυνατότητα στους μελετητές υγείας να 

μειώσουν την επίπτωση της άνοιας. 

Οι Kivipelto et al. (2002) διαπίστωσαν ότι τόσο η αυξημένη συστολική, όσο και η 

διαστολική αρτηριακή πίεση στην μέση ηλικία συσχετίζεται με αύξηση της πιθανότητας 

ανάπτυξης του Alzheimer, ανεξάρτητα από τον γονότυπο APOE. Όταν το υψηλό SBP 

συνδυάστηκε με ένα αυξημένο επίπεδο ολικής χοληστερόλης, ο κίνδυνος για Alzheimer 

ήταν μεγαλύτερος από ότι όταν υπήρχε μόνος του. 

Η υψηλή αρτηριακή πίεση διαδραματίζει σπουδαίο ρόλο σε ένα εγκεφαλικό επεισόδιο 

καθώς είναι ο νούμερο ένα παράγοντας που οδηγεί σε αυτό. Το εγκεφαλικό με τη σειρά 

του μπορεί να οδηγήσει σε αγγειακή άνοια (Posner et al, 2002). Επίσης, η υπέρταση 

μπορεί να θεωρηθεί παράγοντας κινδύνου για την νόσο Alzheimer (Qiu et al., 2003). 

 

2.3.4. Καρδιαγγειακή Nόσος 

Η καρδιακή ανεπάρκεια, ή αλλιώς συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, αποτελεί πάθηση 

κατά την οποία η καρδιά, εξαιτίας προβλημάτων δομικής ή λειτουργικής φύσης, δεν έχει 
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τη δυνατότητα να πληρούνται φυσιολογικά, που σημαίνει ότι δεν έχει την ικανότητα να 

τροφοδοτήσει με επαρκή ποσότητα αίματος τους ιστούς, έτσι ώστε να καλυφθούν οι 

ανάγκες των οργάνων (Ελευθερίου, 2013). Σύμφωνα με την Καριοφύλλα (2012), η 

καρδιακή ανεπάρκεια «είναι ένα πολύπλοκο κλινικό σύνδρομο το οποίο μπορεί να 

προκληθεί από οποιαδήποτε δομική ή λειτουργική καρδιακή διαταραχή που ελαττώνει την 

ικανότητα της κοιλίας να πληρώνεται με αίμα και να εξωθεί αίμα». 

Σύμφωνα με την Kotseva et al (2016), λιγότεροι από τους μισούς ασθενείς με 

καρδιαγγειακή νόσο ακολουθούν στρατηγικές πρόληψης και προγράμματα 

αποκατάστασης. Με την κακή εφαρμογή των προληπτικών μέτρων η ανησυχία δεν 

περιορίζεται μόνο τους παράγοντες κινδύνου καθώς η συχνότητα των καρδιαγγειακών 

νόσων αυξάνει.  

Οι στρατηγικές πρόληψης πρέπει να εστιάζουν τόσο στον γενικό πληθυσμό προωθώντας 

την υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής όσο και σε ατομικό επίπεδο, σε πάσχοντα άτομα 

τα οποία εμμένουν σε ένα ανθυγιεινό πλάνο (φτωχή διατροφή, κάπνισμα, απουσία 

φυσικής δραστηριότητας, παχυσαρκία) ή σε υγιή (Graham et al, 2007). 

Τα περιστατικά άνοιας σε ηλικιωμένα άτομα με CVD φαίνεται να υπερτερούν σε σχέση με 

τους υγιής ηλικιωμένους. Αυτό σημαίνει ότι τα CVD συμβάλουν στην ανάπτυξη άνοιας 

και Alzheimer (Newman et al., 2010). 

 

2.3.5. Νεφρική Aνεπάρκεια 

Ο όρος νεφρική ανεπάρκεια αναφέρεται στην προοδευτική έκπτωση της λειτουργικότητας 

των νεφρών και ορίζεται από την εκδήλωση της βλάβης στα νεφρά ή των μειωμένο ρυθμό 

σπειραματικής διήθησης. 

Μία τέτοια βλάβη οδηγεί σε ανισορροπία υδάτων, υπερκαλιαιμία, μεταβολική οξέωση, 

διαταραχή της ομοιόστασης του οργανισμού με αποτέλεσμα αν δεν αντιμετωπιστεί, να 

επηρεάζονται ζωτικά όργανα, όπως η καρδιά και ο εγκέφαλος και στο τέλος να επέρχεται 

θάνατος. Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια απαντάται κυρίως σε μεγαλύτερες ηλικίες και οι 

ασθενείς υπόκεινται σε αιμοκάθαρση ή μεταμόσχευση νεφρού (Vaidya & Aeddula, 2020). 
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Είναι γνωστό ότι η σύνδεση μεταξύ εγκεφάλου και νεφρού υπάρχει και είναι πολύπλοκη, 

με αρκετά επιδημιολογικά δεδομένα να υποστηρίζουν ότι οι ασθενείς με χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια έχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης γνωστικών διαταραχών και άνοιας. 

Οι νεφροπαθείς έχουν αυξημένο επιπολασμό για «σιωπηλά» εγκεφαλικά εμφράγματα τα 

οποία σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για εγκεφαλικό επεισόδιο, γνωστική εξασθένηση 

και άνοια. Το 30-60% των ασθενών υπολογίζεται πως έχουν γνωστική έκπτωση 

(Bugnicourt et al., 2013). 

Η νεφροπάθεια σε συνδυασμό με την άνοια μπορεί να επηρεάσει την ικανότητα των 

ατόμων να πάρουν αποφάσεις ή να καταλάβουν την πολυπλοκότητα της θεραπείας τους 

αυξάνοντας έτσι τον χρόνο νοσηλείας τους και την θνησιμότητα, μειώνοντας την ποιότητα 

ζωής του. Είναι επιβεβαιωμένο ότι τα γνωστικά ελλείμματα παρουσιάζουν μεγαλύτερη 

σοβαρότητα στα χαμηλότερα επίπεδα της λειτουργίας των νεφρών (Kurella et al., 2004). 

Για ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια που έλαβαν θεραπεία με αιμοκάθαρση, αυτό 

μεταφράζεται σε μία ελλειμματική νοητική λειτουργία από 30 έως 70% (Murray et al., 

2006). 

Από τα πολύπλοκα ιατρικά θέματα που αντιμετωπίζουν τα άτομα με ΧΝΝ, η αιτία της 

γνωστικής εξασθένησης είναι πιθανόν πολυπαραγοντική σε αυτόν τον πληθυσμό. Όπως 

και στο γενικό πληθυσμό, κατά την γήρανσή τους, οι ασθενείς με νεφρική νόσο μπορεί να 

αναπτύξουν τη νόσο του Αλτσχάιμερ, η οποία πλήττει αρχικά τη μνήμη. Ωστόσο, τα 

ποσοστά της νόσου του Alzheimer σε ασθενείς με ΧΝΝ φαίνονται παρόμοια με εκείνα 

που αναπτύσσονται με την ηλικία και ως εκ τούτου, δεν εξηγείται η παρατηρούμενη 

υπέρβαση της γνωστικής εξασθένησης. Σε αντίθεση, η εγκεφαλική αγγειακή νόσος είναι 

συχνή σε όλα τα στάδια της ΧΝΝ, και εμφανίζεται σε υψηλότερα ποσοστά σε εκείνους 

που έλαβαν θεραπεία με αιμοκάθαρση. Η μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου σε ασθενείς 

σε αιμοκάθαρση επιβεβαιώνει το υψηλό φορτίο νόσου της λευκής ουσίας, ατροφία, και τα 

εγκεφαλικά επεισόδια, ακόμη και σε εκείνους που δεν έχουν γνωστό ιστορικό 

εγκεφαλικού επεισοδίου. Υποστηρίζει επομένως, την υπόθεση ότι η εγκεφαλική αγγειακή 

νόσος είναι περισσότερο υπεύθυνη για τη γνωστική δυσλειτουργία σε άτομα με ΧΝΝ 

(Sarnak et al., 2013).  

Συνοψίζοντας, παράγοντες συσχέτισης CKD με γνωστική εξασθένηση είναι: 
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o Παραδοσιακοί αγγειακοί παράγοντες (υπέρταση, υπερχοληστεριδαιμία, 

καρδιαγγειακά, κάπνισμα, διαβήτης) 

o Μη παραδοσιακοί αγγειακοί παράγοντες (αιμοστατικές ανωμαλίες) 

o Οξειδωτικό στρες και φλεφμονή λόγω CKD 

o Μη αγγειακοί παράγοντες (αναιμία, διαταραχές ύπνου, 

υπερπαραθυρεοειδισμός, κατάθλιψη και άγχος) 

Σύμφωνα με πολλά επιστημονικά τεκμήρια οι νευροψυχικές διαταραχές (άγχος, 

κατάθλιψη, γνωστική εξασθένηση) υπάρχουν στους ασθενείς με CKD. Αν και οι 

επιστήμονες προσπαθούν να βρουν τη σύνδεση μεταξύ νεφροπάθειας και 

νευροψυχιατρικών διαταραχών τα στοιχεία είναι ελλιπή (Simões E Silva et al, 2019). 

 

2.3.6. Κατάθλιψη 

Ο όρος κατάθλιψη αφορά μία διαταραχή της διάθεσης των ατόμων παρουσιάζοντας 

επίμονη θλίψη ή έλλειψη ενδιαφέροντος για τη ζωή. Τα κοινά χαρακτηριστικά της νόσου 

είναι η θλίψη, η απάθεια, η ευερεθιστότητα αλλά και οι γνωστικές αλλαγές που 

επηρεάζουν την ορθή λειτουργία του ατόμου για να διεξάγει καθημερινές εργασίες. Η 

αιτιολογία της κατάθλιψης είναι πολυπαραγοντική και πολύπλοκη με πολλούς 

συντελεστές να σχετίζονται με τη νόσο (Chand & Arif, 2020). 

Στα ηλικιωμένα άτομα τα συμπτώματα κατάθλιψης είναι συχνά και ακόμα συχνότερα 

συνυπάρχουν με γνωστική εξασθένηση (Korczyn & Halperin, 2009). Η κατάθλιψη, 

σύμφωνα με επιστημονικά ευρήματα συνδέεται με την άνοια, αποτελεί ένδειξη εκδήλωσής 

της και η πρώιμη κατάθλιψη διπλασιάζει τον κίνδυνο εμφάνισης της άνοιας (Byers & 

Yaffe, 2011). 

Η ύπαρξη του πρώτου καταθλιπτικού επεισοδίου τους ηλικιωμένους αποτελεί από μόνο 

του παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη της άνοιας. Τα άτομα με άνοια έχουν πιο 

πολλές πιθανότητες να αναπτύξουν κατάθλιψη. Η σχέση λοιπόν άνοιας-κατάθλιψης 

φαίνεται να είναι αμφίδρομη και έτσι στη κλινική αξιολόγηση της κατάθλιψης τα άτομα 

πρέπει να εξετάζονται και για την ύπαρξη ή μη της άνοιας. 
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Η επίπτωση της κατάθλιψης μπορεί να φτάνει το 30% της αγγειακής άνοιας και του 

Alzheimer και πάνω από 40% σχετίζεται με το Parkinson και την νόσο Huntigton 

(Kitching, 2015). 

Η κατάθλιψη είναι κοινή σε όλα τα στάδια της άνοιας. Η πραγματοποίησης διάγνωσης της 

κατάθλιψης σε ηλικιωμένα άτομα με άνοια είναι πολύ δύσκολη, καθώς τα αποτελέσματα 

μπορεί να επηρεαστούν από την αντίδραση των φροντιστών και τη διαταραχή της 

διάθεσης. 

Τα συμπτώματα της κατάθλιψης στους ηλικιωμένους διαφέρουν από τα συμπτώματα της 

κατάθλιψης στα νεότερα άτομα. Οι ηλικιωμένοι με κατάθλιψη είναι πιθανότερο να 

παραπονεθούν ότι δεν αισθάνεται καλά, όπως και για έλλειψη ευχαρίστησης ή έλλειψη 

συναισθηματικής απόκρισης, αντί να διαμαρτύρονται αίσθημα θλίψης ή χαμηλής 

διάθεσης. Οι ηλικιωμένοι με Alzheimer και κατάθλιψη, παρουσιάζουν ακόμη πιο άτυπα 

χαρακτηριστικά κατάθλιψης, όπως: ευερεθιστότητα, ανησυχία, άγχος ή φόβο. Επίσης, 

έχουν διαταραχές της διάθεσης με σύντομα επεισόδια θλίψης τα οποία διαρκούν για 

μερικά λεπτά, αλλά συχνά επαναλαμβάνονται μέσα σε λίγες ώρες. Ακόμα είναι πιθανό να 

παρουσιάζουν κακή κινητοποίηση, χαμηλή αυτοεκτίμηση, έλλειψη ενδιαφερόντων για 

δραστηριότητες που απολάμβαναν προηγουμένως με σταδιακή απόσυρση, κοινωνική 

απομόνωση και λίγη ομιλία. Έχουν δυσκολίες στην εκτέλεση των δραστηριοτήτων και 

αδυνατούν να βγουν από τα κρεβάτια τους για να ξεκινήσετε την ημέρα τους. Τα 

βιολογικά συμπτώματα, συνήθως, περιλαμβάνουν: κακή όρεξη με απώλεια βάρους, 

δυσκολίες στον ύπνο κ.α. 

Οι καταθλιπτικοί ηλικιωμένοι με άνοια τείνουν να εμφανίζουν λιγότερη ενοχή ή σκέψεις 

αυτοκτονίας και έχουν ασαφείς παραληρηματικές αυταπάτες, καχυποψία και φόβο, με 

αποτέλεσμα οι αποφάσεις θεραπείας να είναι πολύ δύσκολες για τους κλινικούς ιατρούς 

(Fiske, Wetherell, Gatz, 2009) 
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3. Τρίτη Ηλικία και Άνοια 

 

3.1. Τρίτη Ηλικία και Άνοια 

Το φαινόμενο της γήρανσης του ανθρώπινου πληθυσμού αποτελεί αντικείμενο μελέτης 

της επιστημονικής κοινότητας, καθώς οι δημογραφικές μεταβολές που έχουν παγιωθεί 

και που θα ενταθούν στο μέλλον χρήζουν έγκαιρης παρέμβασης. Η γήρανση αποτελεί 

μια πολύπλοκη πολυ-παραγοντική διεργασία και τα αίτια αυτής πρέπει να αναζητηθούν 

στην σύμπτωση διαφόρων πραγματικών γεγονότων και επιστημονικών εφαρμογών 

(Μαλακασιώτη – Λοϊζου, 1980). 

Αυτό το αναπόδραστο φαινόμενο αποτελεί μία φυσιολογική βιολογική διαδικασία 

καθόλα σύμφωνη με τα τρέχοντα επιστημονικά δεδομένα καθιστώντας τον ανθρώπινο 

οργανισμό σε φθίνουσα πορεία. Ο Denham εισηγείται ότι η γήρανση είναι αποτέλεσμα 

σταδιακής συσσώρευσης των αλλαγών στο σώμα που συμβαίνουν με την πάροδο του 

χρόνου και που προκαλούν την αύξηση πιθανότητας της νόσου και το θάνατο του 

ατόμου (Viña, Borrás, Miquel, 2007). 

Η μελέτη της γήρανσης από βιολογικής τεκμηρίωσης παρουσιάζεται ως μείωση των 

ανατομικών μονάδων του οργανισμού με κύριο γνώρισμα την ετερογένεια, καθώς η 

χρονική έναρξη της διαδικασίας διαφέρει από όργανο σε όργανο και από άτομο σε 

άτομο (Βολίκας, 2003). Υπάρχουν πολλές θεωρίες που περιγράφουν τους μηχανισμούς 

των αλλαγών συνυφασμένες με την ηλικία, όμως καμία από τις θεωρίες δεν 

τεκμηριώνει τη διαδικασία της γήρανσης. Ωστόσο οι επιδημιολόγοι υποστηρίζουν ότι 

το φαινόμενο της μακροβιότητας μπορεί να θεωρηθεί και προϊόν αλληλεπίδρασης 

γενετικών, περιβαλλοντικών αλλά και καθημερινών συνηθειών καθορίζοντας 

αθροιστικά την μακροβιότητα του ατόμου (Γκόνος, 2003). 

Σύμφωνα τόσο με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας όσο και τα Ηνωμένα Έθνη δεν 

έχει δοθεί σαφές χρονολογικό όριο που καθορίζει πότε ένα άτομο ανήκει στην ομάδα 

του πληθυσμού των ηλικιωμένων. Βασιζόμενοι στα δεδομένα της Βιολογίας και της 
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Ιατρικής χρησιμοποιείται συνήθως ως κριτήριο που θα χαρακτηρίσει κάποιον άνθρωπο 

ηλικιωμένο, η χρονολογική ηλικία. Στις περισσότερες χώρες του αναπτυγμένου κόσμου 

το όριο των 65 ετών, καθορίζει την πληθυσμιακή ομάδα των ηλικιωμένων που 

συμπίπτει σήμερα για τα περισσότερα κράτη με την ηλικία της συνταξιοδοτήσεως. 

Σε ισχυρή αντίθεση με το χρονολογικό υπόδειγμα κατατίθεται η εικόνα των νέων 

ηλικιωμένων καθώς σήμερα οι άνθρωποι δεν γερνούν πλέον με τον ίδιο τρόπο όπως 

πριν (Ulysse, 1997). 

Νέες ανάγκες έχουν προκύψει και οι κοινωνικές πολιτικές του σήμερα αδυνατούν να 

ανταποκριθούν σε αυτές. Ο τρόπος ζωής είναι διαφορετικός, το κοινωνικό περιβάλλον 

έχει υποστεί σημαντικές αλλαγές, και το σπουδαιότερο, το προσδόκιμο επιβίωσης έχει 

πλέον τεθεί σε υψηλότερη βάση σε παγκόσμια κλίμακα ενισχύοντας από τη μια τα 

χρονικά περιθώρια διαβίωσης προκαλώντας δε από την άλλη νέες δυναμικές 

σύγκρουσης και παρέμβασης σε κάθε δυνατό τομέα. 

Συνεπακόλουθα, τίθεται αδήριτα η ανάγκη αξιολόγησης της νέας πραγματικότητας που 

αφορά στην γήρανση του πληθυσμού μέσω μιας συνολικής και οργανωμένης γνώσης 

όλων των εφαπτόμενων που τείνουν σε αυτή καθώς και ιεράρχηση των 

μεταρρυθμίσεων που επιβάλλονται με κατεύθυνση τη χάραξη πολιτικής 

αντιπαλεύοντας τις οικονομικές, κοινωνικές και όχι μόνο προκλήσεις του εγγύς 

μέλλοντος (WHO, 2011). 

Η δημογραφική γήρανση του πληθυσμού με την ταυτόχρονη αύξηση των δαπανών των 

παρεχόμενων υπηρεσιών υγείας οδηγούν στους επιστήμονες προς την διερεύνηση 

αντισταθμιστικών οφελών κυρίως για την τρίτη ηλικία. 

Η γήρανση φαίνεται να είναι ο κύριος παράγοντας κινδύνου για την άνοια (Alzheimer's 

Association, 2010). Τα υψηλότερα ποσοστά επικράτησης παρατηρούνται σε άτομα άνω 

των 65 ετών που παρουσιάζουν σταθερά αυξανόμενα ποσοστά σε κάθε επόμενη 

ηλικιακή ομάδα. Περίπου το 14% των ατόμων ηλικίας 71 ετών και άνω επηρεάζονται 

από την άνοια, ενώ οι γυναίκες επιδεικνύουν υψηλότερα ποσοστά επικράτησης, αλλά 

όχι με συχνότητα (Plassman et al., 2007). 
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Τα κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά (Alzheimer's Association, “2010), το χαμηλό 

εκπαιδευτικό επίπεδο (Plassman et al., 2007), η καρδιαγγειακή συννοσηρότητα και η 

συνύπαρξη άλλων ιατρικών καταστάσεων αυξάνουν τον επιπολασμό (Nunes et al., 

2010) και τη θνησιμότητα της άνοιας, ενώ η ποιότητα ζωής των ασθενών την μειώνει. 

Επιπλέον, οι ψυχικές διαταραχές επηρεάζουν συχνά τους ασθενείς με άνοια και τους 

φροντιστές (Yaffe et al., 2002). Επομένως, τα νευροψυχιατρικά συμπτώματα και οι 

ψυχικές διαταραχές των ασθενών με άνοια πρέπει να αξιολογούνται και να 

αντιμετωπίζονται ανεξάρτητα. 

Δεδομένης της συνεχιζόμενης παράτασης του προσδόκιμου ζωής, η επιρροή της άνοιας 

στα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης, στις οικογένειες και τους φροντιστές και η 

θνησιμότητα που συνδέεται άμεσα με τη νόσο του Alzheimer και άλλες μορφές άνοιας 

πρέπει να γνωστοποιείται από τα συστήματα πρωτοβάθμιας και δευτεροβάθμιας 

φροντίδας υγείας, ώστε να προκύπτουν σωστά επιδημιολογικά δεδομένα. Έρευνα των 

Turner et al. (2004), έδειξε ότι η έλλειψη γνώσεων των γενικών ιατρών για την 

επιδημιολογία της άνοιας είχε ως συνέπεια την υπερδιάγνωση των περιπτώσεων κατά 

τη διάρκεια της πρακτικής του. Σε έρευνα που διεξήχθη στην Ελλάδα σχετικά με τη 

στάση των γιατρών, των φροντιστών και των ασθενών σχετικά με την άνοια, οι ειδικοί 

παραδέχονται ότι δεν διαθέτουν την εμπειρογνωμοσύνη για τη διάκριση των 

φυσιολογικών συμπτωμάτων γήρανσης από την άνοια (Tsolaki et al., 2009). 

 

 

3.2. Διατροφικές Διαταραχές 

Η διατροφή παίζει πρωτεύοντα ρόλο στην υγεία του ανθρώπου σε όλη τη διάρκεια της 

ζωής του, ιδιαίτερα όμως στα δύο άκρα της, την παιδική και την μεγάλη ηλικία. Είναι 

γνωστή η αρνητική επίδραση σε όλα τα συστήματα που έχει ο υποσιτισμός κατά την 

παιδική ηλικία και οι σοβαρές νοσηρές καταστάσεις, σωματικές νοητικές και 

συμπεριφορικές που μπορούν να διαρκέσουν σε όλη τη ζωή από μια ελλιπή διατροφή 

στην περίοδο ανάπτυξης. 
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Είναι επίσης γνωστό ότι η μη ισορροπημένη διατροφή και η πολυφαγία στη μέση 

ηλικία ακολουθούνται από αύξηση του βάρους και παχυσαρκία, σχετίζονται δε άμεσα 

με την εμφάνιση και εξέλιξη νοσημάτων πού αποτελούν τον κύριο όγκο της μεγάλης 

νοσηρότητας και θνησιμότητας της μέσης και μεγάλης ηλικίας (αθηροσκλήρωση, 

διαβήτης, νεοπλασίες μαστού-ωοθηκών, οστεοπόρωση, υπέρταση). 

Παράλληλα όμως, πλήθος δεδομένων από διάφορα πειραματόζωα, κυρίως νεαρά ή 

μεσήλικα θηλαστικά, έχουν δείξει ότι ο περιορισμός θερμίδων κατά 30-40% 

ισορροπημένος σε πρωτεΐνες - λίπη - υδατάνθρακες, αλλά με πρόσληψη των συνήθων 

ποσοτήτων των απαραίτητων ιχνοστοιχείων (βιταμινών και αλάτων) συνοδεύεται από 

σημαντική μακροζωία, δηλαδή παράταση ζωής κατά 30-50% (Masoro, 1992). 

Στον άνθρωπο η εμφάνιση κλινικών συνδρόμων που οφείλονται σε διατροφικά 

ελλείμματα ή σε μονόπλευρη διατροφή, όπως π.χ. σε υπερβολική κατανάλωση 

αμυλωδών, γίνεται πολύ συχνή με το γήρας, ιδιαίτερα σε άτομα που έχουν 

περιορισμένη πρόσληψη θερμίδων και ταυτόχρονα πάσχουν από μεταβολικά νοσήματα 

που δημιουργούν αυξημένες ανάγκες για πρωτεΐνες και ιχνοστοιχεία. 

Παράλληλα, χρόνια νοσήματα οφειλόμενα σε ποσοτικές διαταραχές θερμιδικής 

πρόσληψης, δηλαδή είτε υποσιτισμό είτε υπερσιτισμό με παχυσαρκία κ.α., 

συνοδεύονται από σύνδρομα δυσκινησίας, και την ανάγκη χρήσης βοηθητικών 

υπηρεσιών για την εκτέλεση των βασικών καθημερινών δραστηριοτήτων σιτίσεως και 

καθαριότητας σώματος, τέλος, αυξημένη θνησιμότητα στις μεγάλες ηλικίες. 

Σε κάθε ηλικία η άσκηση συμβάλλει στη μείωση του βάρους σώματος, στη μείωση των 

επιπέδων της ολικής χοληστερίνης και στην αύξηση της HDL χοληστερίνης, κατά 

συνέπεια στον περιορισμό κινδύνου στεφανιαίας νόσου (τον σχηματισμό 

αθηρωματικής πλάκας). Ιδιαίτερα στην μεγάλη ηλικία, είναι απαραίτητη μία σωστή 

διατροφή μαζί με σωματική δραστηριότητα πού να περιορίζει όσο γίνεται τους 

κινδύνους της χρόνιας καθιστικής διαβίωσης, της πανδημικής αυτής κακής κινητικής 

συμπεριφοράς του ανθρώπου της μεταβιομηχανικής εποχής (Dontas et al, 1999). 
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3.2.1. Διατροφικές Υπερβολές 

Βασικές απαιτήσεις της υγείας, σύμφωνα με πλήθος επιστημονικών δεδομένων, είναι η 

σωστή διατροφή, η επαρκής κίνηση και άσκηση του σώματος η ψυχολογική γαλήνη και 

ισορροπία και η επαρκής ανάπαυση και ο ύπνος.. Νομίζουμε πώς κάθε λογικός και 

ενήμερος άνθρωπος έχει μια αίσθηση ότι υπάρχει μια σχέση μεταξύ αυτού που βάζουμε 

στο σώμα μας και των επιπτώσεων που η τροφή και η διατροφή έχει πάνω υγεία και 

την ευεξία μας (Webster-Gandy, 2000). 

Δυστυχώς στις μέρες, μας όταν συζητούν οι άνθρωποι και οι γιατροί για θέματα τροφής 

και διατροφής, το ενδιαφέρον επικεντρώνεται βασικά σε διατροφικές ελλείψεις. 

Επομένως, όταν ζητάτε τη γνώμη ενός γιατρού ή ενός διαιτολόγου σε θέματα 

διατροφής θα σας μιλήσει για μια πιθανή έλλειψη βιταμινών και θα σας συστήσει να 

τρώτε άφθονο άπαχο κρέας, άφθονο ψάρι, κοτόπουλο και άφθονο γάλα και 

γαλακτοκομικά γενικά. 

Τα πράγματα βέβαια δεν είναι τόσο απλά. Από παλιά έχουμε μάθει ότι υπάρχουν 

ορισμένες καταστάσεις αρρώστιας που σχετίζονται με ελλείψεις σημαντικών θρεπτικών 

στοιχείων, όπως είναι οι βιταμίνες και τα μέταλλα. Ενδέχεται λοιπόν να συνδέονται 

πολλές αρρώστιες με κάποιες ελλείψεις σε βιταμίνες και μέταλλα, αλλά οι πιο σοβαρές 

και σημαντικές αιτίες για την ανάπτυξη των χρόνιων εκφυλιστικών παθήσεων του 

καιρού μας και του τόπου μας είναι οι διατροφικές υπερβολές. Θα μπορούσαμε να 

διακρίνουμε τις διατροφικές υπερβολές σε τρεις κατηγορίες (Adamo, 2000):  

✓ Η πρώτη είναι η υπερβολική κατανάλωση ζωικής πρωτεΐνης. 

✓ Η δεύτερη είναι η υπερβολική κατανάλωση κορεσμένων λιπών. 

✓ Η τρίτη είναι η υπερβολική κατανάλωση ραφιναρισμένης ζάχαρης και 

ραφιναρισμένων γενικά υδατανθράκων (άσπρο ψωμί, γυαλισμένο ρύζι, άσπρα 

ζυμαρικά, γλυκίσματα, μαρμελάδες, σοκολάτες, μπισκότα, κρουασάν, ντόνατς, 

κέικ κ.λπ.). 

Όταν ερευνούμε την πλειονότητα των χρόνιων ασθενειών στις δυτικές κοινωνίες, είτε 

είναι οι καρδιοπάθειες, η οστεοπόρωση, τα αρθριτικά, είτε η παχυσαρκία κ.λπ., 
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υπάρχουν πλήθος στοιχείων και ερευνών που συσχετίζουν τις τρεις αυτές υπερβολές 

στην κατανάλωση τροφών με τα κύρια προβλήματα υγείας της εποχής μας, χωρίς 

φυσικά να αγνοείται η συμβολή και άλλων παραγόντων στην ανάπτυξη των κυρίων 

χρόνιων ασθενειών, όπως το κάπνισμα, τα οινοπνευματώδη, οι καφέδες, το έντονο 

άγχος, η έλλειψη επαρκούς κίνησης και επαρκούς ύπνου, η μόλυνση περιβάλλοντος, τα 

φυτοφάρμακα, οι ακτινοβολίες κ.λπ. Ένας από τους κύριους λόγους αρρώστιας είναι 

ότι αυτές οι διατροφικές υπερβολές αποτελούνται από ουσίες και τροφικά στοιχεία που 

δημιουργούν υπερβολική οξύτητα, όξινα προϊόντα και φλεγμονή στο ανθρώπινο σώμα. 

Τα δομικά υλικά της πρωτεΐνης είναι αμινοξέα. Η λέξη κλειδί εδώ είναι το οξύ (οξέα). 

Τα δομικά υλικά του λίπους ναι τα λιπαρά οξέα -πάλι η λέξη κλειδί είναι το οξύ (οξέα). 

Και τα προϊόντα διάσπασης της ραφιναρισμένης ζάχαρης υφίστανται ζύμωση και 

δημιουργούν πιο να προϊόντα φθοράς. Αυτή η υπερβολική οξύτητα που κατακλύζει τον 

οργανισμό εξαιτίας της μεγάλης κατανάλωσης πρωτεϊνών, κορεσμένων λιπών, τρανς- 

λιπαρών, ραφιναρισμένων υδατανθράκων και ζάχαρης, με την πάροδο του χρόνου. ρεί 

να φθάσει σε τόσο υψηλά επίπεδα που να δημιουργήσει φλεγμονή σε ιστούς και 

κύτταρα του ανθρώπινου σώματος. Ακόμη και σοβαρές αρρώστιες, όπως είναι η 

καρδιοπάθεια, πιστεύεται τώρα ότι ξεκινούν ως φλεγμονές (Γαλανός, 2001).  

 

3.2.2. Διατροφικές Ανάγκες κατά τη Γήρανση 

Καθώς η ηλικία αυξάνει, οι διατροφικές ανάγκες αλλάζουν. Έρευνες για την 

διατροφική αξιολόγηση των ηλικιωμένων έδειξαν ότι έχουν αυξημένο κίνδυνο 

υποθρεψίας, ανεπάρκειας θρεπτικών συστατικών και μείωση σωματικού βάρους. 

 Όταν το σώμα μεγαλώνει, η σύσταση του μεταβάλλεται, η μυϊκή μάζα μειώνεται και 

το λίπος αυξάνει με αποτέλεσμα την έκπτωση του βασικού μεταβολισμού κατά 15% 

μέχρι την ηλικία των 80ετών. Οι φυσιολογικές αλλαγές στο σώμα λόγω ηλικίας 

(μείωση μυϊκής μάζας, ξεροστομία, αλλαγές στο γαστρεντερικό σύστημα) οδηγούν σε 

μείωση 150kcal/ ημέρα μετά τα 75έτη στις ενεργειακές ανάγκες. 
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Η μείωση της κατανάλωσης τροφής είναι συχνή αλλά δεν αποτελεί το μόνο πρόβλημα, 

έχει σαν φυσικό επακόλουθο την μειωμένη πρόσληψη μικροθρεπτικών συστατικών 

όπως το φολικό, ο ψευδάργυρος, το μαγνήσιο, η βιταμίνη C και D και το ασβέστιο. 

Ιδιαίτερα η βιταμίνη D και τα μακροθρεπτικά συστατικά όπως η πρωτεΐνη, φαίνεται να 

έχουν πρωταρχικό ρόλο στην ανεξαρτησία, στην ποιότητα ζωής και στην καλή υγεία 

των ηλικιωμένων (Leslie & Hankey, 2015). 

Οι ανάγκες για την ημερήσια πρωτεϊνική πρόσληψη των ηλικιωμένων είναι αυξημένες 

σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό, έτσι από 0,8gr PRO/kg/d προσαρμόζονται σε ένα 

εύρος 1,2gr PRO/kg/d έως 2gr PRO/kg/d ή και περισσότερο. Η επαρκής πρόσληψη 

πρωτεΐνης είναι μείζονος σημασίας καθώς βοηθά στην διατήρηση του ισοζυγίου, στη 

διαχείριση του βάρους, στη βελτίωση των μυών, στην λειτουργία της καρδιάς, στην 

πρόληψη χρόνιων ασθενειών και στην παχυσαρκία (Baum, Kim, Wolfe, 2016). 

Από την άλλη πλευρά, πολλές μελέτες έχουν δείξει επιτάχυνση της νεφρικής 

ανεπάρκειας με μεγάλες δόσεις πρωτεϊνών, αντίθετα δε την επιβράδυνση της εξελίξεως 

νεφροπαθειών με μέτριο περιορισμό πρωτεϊνών στη διατροφή (Klahr et al, 1994). 

Πάντως, επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι το 10-20% ηλικιωμένων που ζουν 

στα σπίτια τους και το 60% ατόμων που ζουν σε Ιδρύματα εμφανίζουν διατροφικά 

ελλείμματα, παράλληλα με απώλεια βάρους, χρόνιες παθήσεις και δυσκινησιακά 

σύνδρομα. Προσπάθειες γίνονται σήμερα να ανασταλεί η καταβολική επίδραση 

υποπρωτεϊναιμιών διαίτων με μακροχρόνια προγράμματα φυσικής ασκήσεως με 

αντίσταση (Clarke et al, 1998). 

Είναι γεγονός ότι οι μεγάλες ηλικίες έχουν και μεγάλες απαιτήσεις σε μικροθρεπτικά 

και μακροθρεπτικά συστατικά, όχι μόνο για ένα υγιές σώμα αλλά και για ένα υγιές 

πνεύμα, καθώς έρευνες έχουν δείξει πως η υποθρεψία οδηγεί σε ταχύτερη γνωστική 

έκπτωση σε άτομα με άνοια, ανοίγοντας δρόμο για μελλοντικές παρεμβάσεις στη νόσο 

μέσω της διατροφής (Sanders et al., 2018). 
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3.2.3. Μεσογειακή Διατροφή στη Μεγάλη Ηλικία 

Η μεσογειακή διατροφή είναι ένα από τα γνωστότερα, υγιή διατροφικά πλάνα, ευρέως 

αποδεκτή, αφού προάγει την μακροζωία. Αποτελεί παράγοντα μείωσης για την 

ανάπτυξη ασθενειών, λόγω της σύνθεσής της η οποία χαρακτηρίζεται από:  

 καθημερινή κατανάλωση δημητριακών, φρούτων, λαχανικών, ελαιολάδου, 

γαλακτοκομικών, κρασιού (1 ποτήρι) 

 εβδομαδιαία κατανάλωση ψαριών, πουλερικών, οσπρίων, ξηρών καρπών, 

αβγών, γλυκών (περιορισμός στη 1 φορά) 

 μηνιαία κατανάλωση κόκκινου κρέατος 

 Είναι φτωχή σε κορεσμένο λίπος, πλούσια σε μονοακόρεστο, διαιτητικές ίνες 

και αντιοξειδωτικά. Ενώ δίνει βάση στην καθημερινή άσκηση και επαρκή 

πρόσληψη νερού( 6-8ποτήρια) (D'Innocenzo, Biagi, Lanari, 2019). 

Σύμφωνα με τα επιστημονικά δεδομένα, η Μεσογειακή Διατροφή παρεμποδίζει την 

ανάπτυξη διάφορων παθολογικών καταστάσεων που επέρχονται με την πάροδο του 

χρόνου. Δρα προστατευτικά έναντι του μεταβολικού συνδρόμου, των καρδιαγγειακών, 

του καρκίνου του στήθους και του εντέρου, των φλεγμονών του εντέρου, της γήρανσης 

και των νευροεκφυλιστικών διαταραχών. Συγκεκριμένα, κάποιες έρευνες οδηγούνται 

στο συμπέρασμα ότι η υιοθέτηση της Μεσογειακής Διατροφής ίσως σχετίζεται με 

μειωμένη γνωστική έκπτωση και μείωση των περιστατικών Alzheimer (Romangolo & 

Selmin, 2017). 

Ενώ κάποιες επιδημιολογικές μελέτες δεν καταλήγουν σε κάποια συσχέτιση της 

Μεσογειακής Διατροφής με την γνωστική λειτουργία και την άνοια, η πλειοψηφία 

αυτών παρουσιάζει τη σύνδεσή τους αλλά όχι τη σχέση τους ως αίτιο-αποτέλεσμα 

(Petersson & Philippou, 2016). 
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3.3. Απώλεια Σωματικού Βάρους 

Αν και το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία στη μέση ηλικία είναι γνωστό ότι 

σχετίζονται με τα εγκεφαλικά και τα καρδιαγγειακά συμβάματα, κάποια στοιχεία 

υποδηλώνουν ότι η απώλεια βάρους αποτελεί παράγοντα κινδύνου τόσο για την ήπια 

γνωστική εξασθένηση όσο και για τη νόσο Αlzheimer (Gao et al., 2011). 

Η απώλεια βάρους έχει συσχετιστεί με παράγοντες όπως: την αυπνία, τον βραδύτερο 

χρόνο αντίδρασης και την επιδείνωση μνήμης (Morrison, 2009). Τα άτομα που πάσχουν 

από Αlzheimer πολλές φορές αντιμετωπίζουν διάφορα προβλήματα διατροφής. Στα 

συγκεκριμένα άτομα παρατηρείται πολύ συχνά μία ανεξήγητη απώλεια βάρους, η οποία 

οφείλεται στη νόσο (Gillette-Guyonnet et al., 2000). Η απώλεια βάρους, η οποία είναι 

αισθητή σε όλα τα στάδια της νόσου, είναι ανάλογη με τη πορεία και τη σοβαρότητα 

της άνοιας (Sylvester & Rubinsztein, 2008). 

Η απώλεια βάρους επιφέρει διάφορες αρνητικές καταστάσεις όπως: τη δημιουργία 

λοιμώξεων, τη μείωση της μυϊκής μάζας, τον κίνδυνο πτώσεων, τον περιορισμό της 

ποιότητας ζωής και τέλος την επιδείνωση της υγείας. Μελέτη που πραγματοποιήθηκε 

από τους Gillette-Guyonnet et al. (2000), αναφέρει ότι στα άτομα που έπασχαν από 

Αlzheimer το σωματικό βάρος μειώθηκε κατά 21%, σε σύγκριση με τα άτομα δίχως 

άνοια. Επίσης, οι ασθενείς παρουσίασαν σημαντική μείωση λιπώδους μάζας και 

αποθεμάτων λίπους. Η απώλεια βάρους, συνήθως, παρατηρείται στα αρχικά στάδια της 

άνοιας κατά την προκλινική φάση. 

Η απώλεια βάρους οφείλεται στην μειωμένη πρόσληψη τροφής, στη μειωμένη μυϊκή 

μάζα σώματος και γενικά στην ίδια την ασθένεια. Τα άτομα αυτά ξεχνούν να φάνε και 

δεν έχουν την αίσθηση της πείνας. Ωστόσο, οι ενεργειακές απαιτήσεις των ασθενών με 

Αlzheimer είναι μεγαλύτερες από εκείνες των υγιών ατόμων, καθώς τα άτομα αυτά 

έχουν μεγάλη κινητικότητα στα πρώτα στάδια της νόσου (Singh et al., 1988). 

Έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην Ασία μεταξύ 1890 ατόμων, τα οποία 

παρακολουθήθηκαν για 32 χρόνια, εντόπισε έντονη απώλεια βάρους που ξεκίνησε 6 

έτη πριν από την διάγνωση της άνοιας (Stewart et al., 2005).  
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Τα ίδια αποτελέσματα προέκυψαν και από έρευνα των Barrett-Connor et al. (1996), τα 

οποία αναφέρουν ότι τα άτομα με περιστασιακή άνοια είχαν Δείκτη Μάζας Σώματος 

παρόμοιο με αυτό των ανθρώπων με φυσιολογική μνήμη μέχρι 9 χρόνια πριν τη 

διάγνωση της άνοιας, αλλά στη συνέχεια έχασαν βάρος μεταξύ του ένατου και του 

έκτου χρόνου πριν εμφανιστούν οποιαδήποτε σημάδια γνωστικής βλάβης.  

Μελέτη των Buchman et al. (2005), έδειξε, επίσης, ότι μια απώλεια ενός σημείου στο 

ΔΜΣ ανά έτος συμπίπτει με υψηλότερο κίνδυνο κατά 35% ανάπτυξης Αlzheimer, σε 

σύγκριση με εάν ο ΔΜΣ παρέμενε σταθερός. 

 

3.4. Ανορεξία 

Ο υποσιτισμός είναι ένα πρόβλημα που επηρεάζει το 27% -37% των ηλικιωμένων 

ατόμων. Ποσοστό 39% των ατόμων άνω των 65 ετών που εισάγονται σε νοσοκομείο 

παρουσιάζει καταστάσεις υποσιτισμού (Russell & Elia, 2010). Επιπλέον, η 

περιορισμένη γνώση έχει αναγνωριστεί ως αρνητική επίπτωση στη διατροφική 

κατάσταση (Ülger et al., 2010). Τα άτομα με άνοια είναι πιθανότερο να παρουσιάζουν 

υποσιτισμό, σε σύγκριση με άλλα άτομα της ηλικίας τους τα οποία δεν αντιμετωπίζουν 

παρόμοιο πρόβλημα. Η απώλεια βάρους στα συγκεκριμένα άτομα προκαλείται από 

μεταβολικές αλλοιώσεις που συμβαίνουν σε αυτή την ομάδα ανθρώπων (Vanderwee et 

al., 2010). 

Τα άτομα που πάσχουν από άνοια συχνά αδυνατούν να τρέφονται μόνα τους και 

παρουσιάζουν κακή διατροφική συμπεριφορά. Οι δυσμενείς συμπεριφορές που 

εμποδίζουν την λήψη τροφής από το στόμα συνήθως σχετίζονται με τη σοβαρή άνοια 

και συμπεριλαμβάνουν διαταραχές ή αρνητική συμπεριφορά κατά τη διατροφή, όπως 

για παράδειγμα: άρνηση της κατάποσης, φτύσιμο του φαγητού κα. Άτομα με άνοια που 

παρουσιάζουν πολλά προβλήματα διατροφής έχουν υψηλότερο κίνδυνο υποσιτισμού 

(Watson, 1996). 

Η δυσφαγία και η δυσπραξία είναι κοινές καταστάσεις στα προχωρημένα στάδια της 

άνοιας, οι οποίες προκαλούν ανησυχία στους συγγενείς και τους φροντιστές. Οι 
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συγκεκριμένοι παράγοντες μπορεί να οδηγήσουν τα άτομα με άνοια να μην 

ανταποκρίνονται θετικά στις διατροφικές παρεμβάσεις, όπως συμβαίνει σε άλλες 

ομάδες ασθενών. Οι συνέπειες του υποσιτισμού των ηλικιωμένων ατόμων είναι πολλές. 

Διάφορες μελέτες δείχνουν ότι η μεγάλη απώλεια σωματικού βάρους αποτελεί 

πρόβλεψη αυξημένης θνησιμότητας (Potter et al., 1988). 

Τα υγρά που δίνονται από το στόμα, συμπληρώνονται με θρεπτικά συστατικά που 

περιέχουν βιταμίνες, πρωτεΐνες και θρεπτικές ουσίες, των οποίων η σωστή ποσότητα 

πρόσληψης παρέχει την κατάλληλη και ισορροπημένη διατροφή. Η Ευρωπαϊκή 

Εταιρεία Γονικής και Εντερικής Διατροφής (European Society of Parental and Enteral 

Nutrition) συνιστά τη χρήση συμπληρωμάτων διατροφής από το στόμα, για τη 

βελτίωση της διατροφικής πρόσληψης στα άτομα που υποσιτίζονται ή βρίσκονται σε 

κίνδυνο υποσιτισμού (Volkert et al., 2006).  

Οι κακές συμπεριφορές διατροφής αποτελούν μια πρόσθετη πρόκληση για την 

εξασφάλιση της επαρκούς κατανάλωσης τροφίμων και υγρών στα ηλικιωμένα άτομα με 

γνωστική εξασθένηση και η άνοια (Manthorpe & Watson, 2003). 

Επίσης, τα άτομα με άνοια πολλές φορές αντιμετωπίζουν προβλήματα δυσφαγίας και 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο αναρρόφησης, σε σύγκριση με τα άτομα χωρίς γνωστικό 

έλλειμμα. Αυτό υποστηρίζεται από μελέτη αξιολόγησης της απόκρισης κατάποσης, 

μεταξύ ασθενών που έλαβαν 1 ml αποσταγμένο νερό. Τα άτομα με άνοια χρειάστηκαν 

τέσσερις φορές περισσότερο χρόνο για να καταπιούν, σε σύγκριση με εκείνα που δεν 

είχαν γνωστικά προβλήματα (Nakazawa et al., 1993). Σε άλλη μελέτη, το 15% από τους 

91 συμμετέχοντες με άνοια είχε προβλήματα κατάποσης τροφής και το 8% είχε 

προβλήματα καταπόνηση υγρών. Το υψηλό ποσοστό δυσφαγίας σε τρόφιμα 

υποδηλώνει ότι τα άτομα με άνοια πρέπει να καταναλώνουν το μεγαλύτερο ποσοστό 

των διατροφικών τους αναγκών από συμπληρώματα υγρών, σε σύγκριση με τη συνήθη 

διατροφή τους (Ikeda et al, 2002). 
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3.5. Συνοσηρότητα 

Η συννοσηρότητα μεταξύ των ατόμων με άνοια παρουσιάζει ιδιαίτερες προκλήσεις για 

την πρωτοβάθμια και δευτεροβάθμια φροντίδα. Ορισμένες συνυπάρχουσες ιατρικές 

παθήσεις μπορεί να επιδεινώσουν την πρόοδο της άνοιας (Savva & Stephan, 2010). Για 

παράδειγμα, μπορεί να επιταχυνθεί η γνωσιακή παρακμή σε ηλικιωμένα άτομα με 

διαβήτη τύπου 2 (Whitmer et al., 2009). Επιπλέον, η παρουσία άνοιας μπορεί να 

επηρεάσει δυσμενώς και να περιπλέξει την κλινική περίθαλψη άλλων καταστάσεων και 

να αποτελέσει βασικό παράγοντα για τον τρόπο με τον οποίο αντιμετωπίζονται οι 

ανάγκες των ασθενών, καθώς και τον τρόπο χρήσης ειδικών υπηρεσιών (Keenan et al., 

2014). 

Η συνοσηρότητα, μπορεί, επίσης, να υπονομεύσει τις ικανότητες των ασθενών να 

αυτοδιαχειρίζονται χρόνιες παθήσεις και να συμμετέχουν σε δραστηριότητες 

συντήρησης της υγείας (Sinclair et al., 2000). Παρόλα αυτά, λίγα είναι γνωστά για τις 

συνέπειες της συννοσηρότητας στις διαδικασίες και την ποιότητα της περίθαλψης, την 

εμπειρία των ασθενών ή τον τρόπο με τον οποίο οι υπηρεσίες προσαρμόζονται για να 

αντιμετωπίσουν τις ιδιαίτερες ανάγκες αυτού του πληθυσμού (Fortin et al., 2007). 
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4. Ο ρόλος της διατροφής στην Άνοια 

 

4.1. Ο Ρόλος των Βιταμινών στην Πρόληψη και 

Θεραπεία της Άνοιας 

Η άνοια έχει αναγνωριστεί ως η πιο κοινή ασθένεια μεταξύ των ηλικιωμένων ατόμων. 

Δεδομένου ότι τα διαθέσιμα φάρμακα είναι σε θέση μόνο να βελτιώσουν προσωρινά τα 

γνωστικά συμπτώματα και καμία θεραπεία δεν μπορεί να αναστρέψει, να σταματήσει ή 

και να επιβραδύνει τη νευροεκφυλιστική διαδικασία, πολλές έρευνες δείχνουν ότι η 

κύρια στρατηγική για τη θεραπεία της μπορεί να επιτευχθεί μέσω της διατροφής και της 

άσκησης.  

Αποτελέσματα μελετών έχουν αποδείξει ότι η χρήση συμπληρωμάτων βιταμινών, ως 

βοηθητική επέμβαση, είναι αποτελεσματική (Goodman & Pardee, 2003). Μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε από τους Lopes da Silva et al. (2014) ορίζει ότι τα άτομα με άνοια 

έχουν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα πλάσματος του φολικού οξέος, καθώς και των 

βιταμινών B12, C και E, με αποτέλεσμα να προκύπτει το συμπέρασμα πως οι βιταμίνες 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη θεραπεία της άνοιας.  

Τα αντιοξειδωτικά είναι μόρια που αναστέλλουν την οξείδωση άλλων μορίων και 

χρησιμοποιούνται ευρέως για την πρόληψη διαφόρων ασθενειών, 

συμπεριλαμβανομένης της άνοιας. Τα αντιοξειδωτικά προστατεύουν από τα 

εξωκυτταρικά και ενδοκυτταρικά είδη αντιδραστικού οξυγόνου (ROS) και τις ρίζες που 

καταστρέφουν τα κύτταρα (Pagani & Eckert, 2011). Εξωγενείς αντιοξειδωτικές 

αλυσίδες βιταμίνης Ε (τοκοφερόλη), βιταμίνης C και ρετινοϊκoύ οξέος, βοηθούν στην 

αναστολή της παθογένειας της άνοιας (Lee et al., 2009). Επίσης, η βιταμίνη D 

εμφανίζει αντιοξειδωτικές ιδιότητες που περιορίζουν τη βλάβη που προκαλείται από τις 

ελεύθερες ρίζες στα νευρικά κύτταρα, βοηθώντας έτσι στην παρεμπόδιση της άνοιας 

και των νοητικών βλαβών (Moneim, 2015). Επιπλέον, το νικοτιναμίδιο, η αμιδική 

μορφή της βιταμίνης Β3 (νιασίνη), είναι ο πρόδρομος για το συνένζυμο νικοτιναμιδικό 
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αδενινο δινουκλεοτίδιο (NAD +) και είναι απαραίτητο για την κυτταρική λειτουργία 

και τον ενεργειακό μεταβολισμό. Η θεραπεία με νικοτιναμίδη έχει αποδειχτεί 

ευεργετική για τη πρόληψη των γνωστικών ελλειμμάτων και τη βελτίωση της μνήμης 

(Green et al., 2008). 

 

Βιταμίνη A 

Η βιταμίνη Α βοηθά στην εμβρυϊκή ανάπτυξη, την ανοσολογική ικανότητα, την 

αναπαραγωγή, τη συντήρηση των επιθηλιακών επιφανειών, καθώς και την καλή 

λειτουργία του εγκεφάλου των ενήλικων ατόμων [20]. Τα χαμηλά επίπεδα βιταμίνης Α 

αποτελούν παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη της άνοιας και ένα σημαντικό 

πρόβλημα της γήρανσης. Ένας αριθμός γονιδίων που εμπλέκονται στην ασθένεια, 

διατηρούνται στο ανοσοποιητικό σύστημα από τη βιταμίνη Α (Carter, 2011).  

Η πιο χρήσιμη μορφή βιταμίνης Α είναι η ρετινόλη, η οποία μετατρέπεται από το σώμα 

σε αμφιβληστροειδή και ρετινοϊκό οξύ. Σε περιστατικά όπου οι νευρωνικές κυτταρικές 

σειρές στερούνται ρετινοειδούς, έχουν εκδηλωθεί υψηλότερα επίπεδα RALDH. 

Ωστόσο, αυτά τα υψηλά επίπεδα θα είχαν εξομαλυνθεί με την προσθήκη ρετινόλης 

μέσω μηχανισμών ανάδρασης σε υγιείς ασθενείς (Goodman & Pardee,  2003). 

 

Βιταμίνες του συμπλέγματος B 

Η βιταμίνη Β1 (θειαμίνη) παίζει σημαντικό ρόλο στο σύνδρομο Wernicke-Korsakoff 

(μια μορφή αμνησίας που προκαλείται από εγκεφαλική βλάβη που οφείλεται στη 

μακροχρόνια χρήση αλκοόλ και τη κακή διατροφή) (Rodríguez-Martín, López-Arrieta, 

Qizilbash, 2000). Το σύνδρομο είναι συνήθως αναστρέψιμο, αλλά μπορεί να 

προχωρήσει στη δημιουργία άνοιας, αν και η επέκτασή της μπορεί να διακοπεί με 

ένεση μεγάλης δόσης θειαμίνης, η οποία έχει ευεργετικό αποτέλεσμα στη νόσο του 

Alzheimer. Έρευνα που πραγματοποιήθηκε το 2011, διερεύνησε τη συσχέτιση μεταξύ 

της ιστοπαθογένεσης και των νευροδιαβιβαστών, με στόχο τη κατανόηση της σχέσης 

μεταξύ της παθολογίας της θειαμίνης και της άνοιας. Τα αποτελέσματα της έρευνας 
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έδειξαν ότι η θειαμίνη βελτιώνει τη γνωστική λειτουργία των ασθενών με άνοια. 

Ωστόσο, η απορρόφηση της θειαμίνης είναι χαμηλή στα ηλικιωμένα άτομα. Στο αρχικό 

στάδιο της εγκεφαλοπάθειας μοφειλόμενης σε έλλειψη θειαμίνης (εγκεφαλοπάθεια 

Wernicke),η παρεντερική θειαμίνη έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία (Lu’o’ng & 

Nguyen, 2011).  

Η νικοτιναμίδη (βιταμίνη Β3) συμμετέχει στον κυτταρικό μεταβολισμό της ενέργειας, 

επηρεάζει το οξειδωτικό στρες και ρυθμίζει τις πολλαπλές οδούς που συνδέονται με την 

κυτταρική επιβίωση και το θάνατο. Ο κυτταροπροστατευτικός αυτός μηχανισμός 

αποκλείει τη δημιουργία φλεγμονής στα κύτταρα, την έκθεση σε πρώιμη αποπτωτική 

φωσφατιδυλοσερίνη και την καθυστέρηση της πυρηνικής αποικοδόμησης κατά τη 

διάρκεια διαταραχών, συμπεριλαμβανομένων: της δυσλειτουργίας του ανοσοποιητικού 

συστήματος, του διαβήτη και των ασθενειών που σχετίζονται με την ηλικία (Maiese et 

al., 2009).  

Οι βιταμίνες Β6, Β9 (φολικό) και Β12 έχουν διερευνηθεί ως πιθανή θεραπευτική αγωγή 

για την άνοια. Οι βιταμίνες αυτές είναι σημαντικές λόγω του συμπληρωματικού τους 

ρόλου στους κύκλους του «φυλλικού οξέος» και της «μεθειονίνης» (Reynolds, 2006).  

Η φυλλική ουσία, συσχετίζεται με διάφορους προληπτικούς παράγοντες στη θεραπεία 

της άνοιας (Kennedy, 2016).  

 

Βιταμίνη C 

Η βιταμίνη C (ασκορβικό οξύ) ως υδατοδιαλυτό αντιοξειδωτικό αποτρέπει την 

υπεροξείδωση των λιπιδίων σε βιολογικά συστήματα και δρα έναντι των ελεύθερων 

ριζών στο ολικό αίμα και το πλάσμα. Όπως και άλλες αντιοξειδωτικές βιταμίνες, τα 

επίπεδα πλάσματος της βιταμίνης C βρέθηκαν να μειώνονται σημαντικά στις ασθένειες 

της άνοιας, παρά την επαρκή πρόσληψη αυτής της βιταμίνης στο διατροφολόγιο. 

Δηλαδή, προκύπτει το συμπέρασμα πως οι αντιοξειδωτικές βιταμίνες προσφέρουν 

προστασία έναντι βλάβης που προκαλείται από οξειδωτικό στρες (Bhatti et al., 2016). 

Η σχέση μεταξύ ανοιας και βιταμίνης C έχει διερευνηθεί σε μεγάλες πληθυσμιακές 

μελέτες και κλινικές δοκιμές. Οι αναφορές έδειξαν ότι οι νευροεκφυλιστικές ασθένειες, 
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οι οποίες παρουσιάζουν υψηλό οξειδωτικό στρες, καταναλώνουν συνεχώς ασκορβικό 

οξύ που διατίθεται στον εγκέφαλο και στη συνέχεια κορυφώνεται με την οξείδωση της 

βιταμίνης C. Επιπλέον, παρουσία υψηλών επιπέδων ROS, η βιταμίνη C δεν είναι 

διαθέσιμη για τη ρύθμιση του νευρωνικού μεταβολισμού. Ως εκ τούτου, η διάσπαση 

των ομοιοστατικών συστημάτων για την ανακύκλωση του ασκορβικού οξέος, το 

οξειδωτικό στρες και η αυξημένη παραγωγή ROS είναι ουσιώδεις πτυχές στην πρόοδο 

του νευροεκφυλισμού, ειδικότερα της άνοιας (Reddy & Beal, 2008). 

 

Βιταμίνη D 

Η βιταμίνη D, μια στεροειδής ορμόνη, είναι σημαντική για τη φυσιολογική λειτουργία 

και την προστασία του κεντρικού νευρικού συστήματος, καθώς και για τη ρύθμιση του 

οστικού μεταβολισμού (Littlejohns et al., 2014). Η ανεπάρκεια της βιταμίνης D είναι 

γνωστό ότι μειώνει την πυκνότητα των οστών, και αυξάνει τον κίνδυνο διαφόρων 

καρκίνων και της γνωστικής δυσλειτουργίας τόσο σε νέους, όσο και σε ηλικιωμένους 

ενήλικες (Darwish et al., 2015). Η δραστική μορφή της βιταμίνης D, 1, 25 διϋδροξυ-

βιταμίνης D3, ρυθμίζει εκ των προτέρων την έκφραση της νευροτροφίνης και τον 

νευροτροφικό παράγοντα που προέρχεται από νευρογλοία, ενώ η υποβιταμίνωση D έχει 

συσχετιστεί με την επικρατούσα γνωστική δυσλειτουργία και την άνοια στους 

ηλικιωμένους (Moneim, 2015).  

Επιπλέον, η μείωση της βιταμίνης D έχει συνδεθεί με την ατροφία του εγκεφάλου λόγω 

της φλεγμονής των διαφόρων τύπων υποδοχέων της βιταμίνης D. Τα αποτελέσματα 

μελέτης έδειξαν βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας και της μνήμης με τη 

συμπλήρωση της βιταμίνης D3 σε ασθενείς με μέτρια άνοια. Η βιταμίνη D επηρεάζει 

διάφορους μηχανισμούς της παθογένειας της άνοιας συμπεριλαμβανομένης της 

παραγωγής, της κάθαρσης, της φαγοκυττάρωσης και της ενζυματικής αποδόμησης των 

πεπτιδίων Α καθώς και της φωσφορυλίωσης της πρωτεΐνης tau (Balion et al., 2012).  
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Βιταμίνη Ε 

Δεδομένου ότι η βιταμίνη Ε έχει αντιοξειδωτική δύναμη που προστατεύει τα λιπίδια 

από την υπεροξείδωση στις μεμβράνες, η συμπλήρωσή της θεωρείται επωφελής για την 

άνοια. Το πιο σημαντικό είναι ότι τα μόρια της βιταμίνης Ε ασκούν 

νευροπροστατευτικές, αντιφλεγμονώδεις και υπο-χοληστερολαιμικές ιδιότητες, μαζί με 

την ικανότητά της να ρυθμίζει την γονιδιακή έκφραση επηρεάζοντας διάφορες 

μεταγραφικές οδούς (Reiter et al., 2007). Μελέτες έχουν αποδείξει ότι η βιταμίνη Ε 

καταστέλλει τη νευροτοξικότητα που προκαλείται από την πρωτεΐνη tau και παρέχει 

νευροπροστασία ενάντια στο αυξημένο οξειδωτικό στρες που προκαλείται από πλάκες 

Α, γνωστό παράγοντα κινδύνου για νευρωνικό θάνατο και εγκεφαλική βλάβη (Giraldo 

et al., 2014). Επιπλέον, η ανεπάρκεια της βιταμίνης Ε μπορεί να προκαλέσει 

καταστροφή των νευρώνων. Αντιστρόφως, οι υψηλότερες συγκεντρώσεις βιταμίνης Ε 

στο πλάσμα και η βελτιωμένη διαιτητική πρόσληψη έχουν συνδεθεί με το χαμηλότερο 

κίνδυνο άνοιας (Grimm, Mett, Hartmann, 2016). 

 

4.1.1. Η Επίδραση των ωμέγα-3 λιπαρών Οξέων στη Άνοια 

Η πρόσληψη ωμέγα-3 λιπαρών οξέων, σύμφωνα με ερευνητές, παίζει προστατευτικό 

ρόλο στο νευρικό σύστημα (Kou, Luchtman, Song, 2008). Στοιχεία από παρατηρητικές 

και επιδημιολογικές μελέτες υποδεικνύουν μια ασυνεπή σχέση μεταξύ της πρόσληψης 

ωμέγα-3 λιπαρών οξέων και του κινδύνου άνοιας. Μερικές μελέτες υποδηλώνουν ότι η 

υψηλότερη πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων από διαιτητικές πηγές, σχετίζεται με 

μειωμένο κίνδυνο άνοιας (Barberger-Gateau et al., 2005), ενώ άλλες μελέτες δεν 

κατάφεραν να βρουν αυτή τη σύνδεση (Schaefer et al., 2006).  

Παρόλα αυτά, οι περισσότερες από τις μεμονωμένες μελέτες που αξιολογούν τις 

σχέσεις μεταξύ της πρόσληψης λιπαρών οξέων μακράς αλυσίδας και του κινδύνου 

άνοιας υποδηλώνουν ότι υπάρχει πιθανή προστατευτική επίδραση της μακράς αλυσίδας 

ωμέγα-3 λιπαρών οξέων στην επίπτωση της άνοιας, αν και δεν εντοπίστηκαν 

σημαντικές στατιστικές διαφορές στις συγκεντρωτικές αναλύσεις. Οι βιολογικοί 

μηχανισμοί θα μπορούσαν να υποστηρίξουν τις ωφέλιμες επιδράσεις των ω-3 λιπαρών 
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οξέων μακράς αλυσίδας στους κινδύνους της άνοιας. Τα μακράς αλυσίδας ωμέγα-3 

λιπαρά οξέα είναι κύρια συστατικά των μεμβρανών των νευρώνων και έχουν αγγειακές 

και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες με προστατευτική επίδραση έναντι της άνοιας (Yehuda 

et al., 2002).  

Μία μετα-ανάλυση έδειξε ότι κάθε 100 γρ. υψηλότερης πρόσληψης ψαριών, ανά 

εβδομάδα, συσχετίστηκε με 11% χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης της άνοιας. Η 

προστατευτική επίδραση της πρόσληψης ψαριών αποδίδεται, κυρίως, στην υψηλή 

περιεκτικότητά τους σε λιπαρά οξέα μακράς αλυσίδας ωμέγα-3 (Barberger-Gateau et 

al., 2007). Ωστόσο, αυτό το προστατευτικό αποτέλεσμα μπορεί να έχει αρκετές 

εναλλακτικές εξηγήσεις. Πρώτον, τα ψάρια αποτελούν μια καλή πηγή άλλων θρεπτικών 

συστατικών, όπως: οι βιταμίνες, τα αμινοξέα και τα ιχνοστοιχεία, τα οποία συμβάλλουν 

στη βελτίωση της γνωσιακής λειτουργίας (Chandra, 2001). Δεύτερον, η υψηλότερη 

πρόσληψη ψαριών αποτελεί δείκτη υγιεινότερου διαιτολογικού μοντέλου, το οποίο 

συνδέεται με την καλύτερη γνωστική απόδοση. Τρίτον, μια υψηλή πρόσληψη ψαριών 

συσχετίζεται με τη χαμηλή πρόσληψη άλλου τύπου λίπους, όπως τα κορεσμένα λίπη 

(Kalmijn et al., 1997). 

 

4.1.2. Η Επίδραση των Κορεσμένων Λιπαρών Οξέων  

Είναι γνωστό ότι μία διατροφή πλούσια σε κορεσμένα λιπαρά οξέα ενέχει κινδύνους 

για την υγεία ενός ατόμου σε πολλά επίπεδα. Μία μελέτη η οποία συμπεριλαμβάνει 4 

μελέτες κοορτής με 8630 συμμετέχοντες έδειξε ότι η υψηλή κατανάλωση κορεσμένων 

συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης Αlzheimer και άνοιας κατά 39% και 105% 

αντίστοιχα. Συγκεκριμένα φάνηκε ότι η εισαγωγή 4gr κορεσμένα /ημέρα σχετίζεται με 

15% μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης Alzheimer (Ruan et al., 2018).  

Ο ανθρώπινος εγκέφαλος χρειάζεται γλυκόζη προκειμένου να λειτουργεί. Στην 

περίπτωση του Alzheimer, ο μεταβολισμός της εγκεφαλικής γλυκόζης μειώνεται με 

αποτέλεσμα να χρησιμοποιούνται κετόνες σαν αντικατάστατο. Το καπριλικό οξύ είναι 

ένα τριγλυκερίδιο μεσαίας αλύσου (λίπος) το οποίο παράγεται από επεξεργασμένο 

έλαιο καρύδας ή έλαιο φοινικοπυρήνων, το οποίο θεωρείται ωφέλιμο για τις 
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διατροφικές ανάγκες των ασθενών με άνοια. Κατά το μεταβολισμό του καπριλικού 

οξέος, παράγονται σώματα κετόνης τα οποία πιστεύεται ότι παρέχουν εναλλακτική 

πηγή ενέργειας στα εγκεφαλικά κύτταρα των ασθενών με άνοια που έχουν χάσει την 

ικανότητά τους να χρησιμοποιούν τη γλυκόζη (Maynard & Gelblum, 2013).  

Το έλαιο καρύδας είναι μια φτηνή πηγή καπρυλικού οξέος που βοηθά τους ασθενείς με 

άνοια. Οι επιστημονικές και κλινικές ενδείξεις σχετικά με την αποτελεσματικότητα του 

ελαίου καρύδας για την πρόληψη ή τη θεραπεία της άνοιας είναι περιορισμένες, 

δεδομένου ότι δεν υπάρχουν διαθέσιμα δεδομένα κλινικών δοκιμών για την 

τεκμηρίωση ή την αντίφαση αυτών των ισχυρισμών (Kivipelto et al., 2008). 

 

4.1.3. Η Επίδραση των Πολυφαινολών  

Οι πολυφαινόλες είναι οργανικές, χημικές ουσίες οι οποίες υπάρχουν φυσικά σε πολλά 

από τα κοινά τρόφιμα που καταναλώνουμε όπως ο καφές, το τσαί, το κακάο, η 

σοκολάτα, το ελαιόλαδο, το κόκκινο κρασί, τα φρούτα, τα λαχανικά και τα προϊόντα 

ολικής άλεσης. Χωρίζονται σε 4 κατηγορίες, τα φλαβονοειδή, τα φαινολικά οξέα, τις 

ανθοκυανίνες και τα στιλβένια (Choi et al., 2012). Έχουν αντιοξειδωτική και 

αντιφλεγμονώδη δράση, εμποδίζουν τη δημιουργία των ελεύθερων ριζών, μειώνουν το 

οξειδωτικό στρες, έχουν αντιβακτηριακές και αντιικές ιδιότητες, προστατεύουν και 

επιδιορθώνουν τις φθορές του DNA. Έρευνες τόσο σε ζώα όσο και σε ανθρώπους 

δείχνουν ότι η συχνή κατανάλωση τροφών πλούσιων σε πολυφαινόλες ίσως 

ανακουφίζουν τα συμπτώματα της άνοιας στα πάσχοντα άτομα αλλά και να 

καθυστερήσουν την ανάπτυξη και εξέλιξη της νόσου (Desai et al., 2016). 

 

 

4.2. Τροφές για τον εγκέφαλο 

Καθώς οι νευροεκφυλιστικές ασθένειες δεν είναι ιάσιμες, η επιστημονική κοινότητα 

καταφεύγει σε προληπτικές στρατηγικές μέσω της διατροφής, επικεντρώνοντας το 
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ενδιαφέρον τους στην επίδραση των τροφίμων στην λειτουργία του εγκεφάλου. Τέτοια 

τρόφιμα είναι το ελαιόλαδο, ο καφές και το τσάι, οι φράουλες και τα μούρα γενικότερα, 

το αβοκάντο, τα ψάρια, το σπανάκι, οι ξηροί καρποί, το νερό. 

 

Ελαιόλαδο 

Οι ελιές και το ελαιόλαδο αποτελούν ακρογωνιαίο λίθο της Μεσογειακής Διατροφής. 

Είναι γνωστό ότι το έξτρα παρθένο ελαιόλαδο έχει αντιοξειδωτική και αντιφλεγμονώδη 

δράση συμβάλλοντας στην καλή υγεία. Δρα προστατευτικά έναντι των 

καρδιαγγειακών, του καρκίνου, του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2, της παχυσαρκίας και 

φαίνεται να βοηθά στην καθυστέρηση της ανάπτυξης της γνωστικής έλλειψης η οποία 

σχετίζεται με την ηλικία. Αυτό οφείλεται στο πλούσιο φαινολικό περιεχόμενο του 

ελαιολάδου και συγκεκριμένα στην ελαιοροπίνη, η οποία σύμφωνα με έρευνες 

καθυστερεί την γνωστική έκπτωση σε μη πάσχοντα άτομα από άνοια (Klimova, Toman, 

Kuca, 2019). 

 

Καφές- τσάι- καφεΐνη 

Ο καφές είναι το πιο διαδεδομένο ρόφημα παγκοσμίως. Καταναλώνεται από 

εκατομμύρια κόσμο λόγω του διεγερτικού του χαρακτήρα και είναι αναπόσπαστο 

κομμάτι της εξουθενωτικής καθημερινότητας των ανθρώπων. Εκτός όμως από την 

βραχυπρόθεσμη αυτή επίδραση στον οργανισμό, έρευνες παρουσιάζουν μία σειρά από 

επιστημονικά δεδομένα τα οποία δείχνουν την πιθανή προστατευτική επίδραση της 

καφεΐνης στον εγκέφαλο (Panza et al., 2015). 

Φαίνεται ότι η κατανάλωση 3-5 φλιτζάνια καφέ/ ημέρα βοηθά στην γνωστική 

λειτουργία και σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο ανάπτυξης άνοιας και νόσου Alzheimer 

(Eskelinen et al., 2009). 

Μία ακόμα έρευνα 20ετούς διάρκειας έδειξε ότι η μέτρια κατανάλωση καφέ στη μέση 

ηλικία οδηγεί σε μειωμένο κίνδυνο ανάπτυξης άνοιας κατά 65% σε μεταγενέστερη 
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ηλικία. Όσον αφορά το τσάι τα αποτελέσματα είναι ασαφή, ενώ υπάρχουν έρευνες που 

δεν δείχνουν ότι υπάρχει συσχέτιση με την άνοια (Eskelinen & Kivipelto, 2010). 

 

Φράουλες- Μούρα  

Οι φράουλες και γενικά όλα τα μούρα έχουν αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες. Είναι πλούσια σε βιταμίνη C, φλαβονοειδή και ανθκυανίνες, συστατικά που 

φαίνεται να βοηθούν στην καλή λειτουργία του εγκεφάλου, στην μνήμη και την 

μάθηση. 

Το περιεχόμενό της φράουλας είναι πλούσιο σε πελαργονιδίνη, η οποία σύμφωνα με 

επιστημονικές μελέτες είναι υπεύθυνη για την προστατευτική της δράση έναντι στην 

γνωστική εξασθένηση. Η κατανάλωση μίας ή περισσότερων μερίδων φράουλας ανά 

εβδομάδα σχετίζεται με 34% χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης Alzheimer συγκριτικά με 

μία ή καμία μερίδα ανά μήνα (Agarwal et al., 2019). 

Στις νευροεκφυλιστικές νόσους η φλεγμονή αλλά και το οξειδωτικό στρες είναι 

σημαντικοί παράγοντες που συμβάλλουν στην εμφάνισή τους. Τα φρούτα τα οποία 

είναι πλούσια σε φλαβονοειδή σχετίζονται με καθυστέρηση της εξέλιξης του 

Alzheimer, του Parkinson και των ισχαιμικών ασθενειών. Ειδικότερα, τα μούρα 

σύμφωνα με αρκετές επιδημιολογικές μελέτες εξαιτίας του αντιοξειδωτικού τους 

προφίλ έχουν νευροπροστατευτική δράση (Subash et al., 2014). Θεωρητικά όσο 

μεγαλύτερη είναι η κατανάλωση μούρων τόσο μειώνεται η εξέλιξη της γνωστικής 

έκπτωσης, πρακτικά απαιτείται περισσότερη διερεύνηση για την αποτελεσματικότητά 

τους (Devore et al., 2012). 

 

Σπανάκι  

Πρόκειται για λαχανικό το οποίο συγκαταλέγεται στα πράσινα φυλλώδη, έχει πλούσιο 

περιεχόμενο σε θρεπτικά συστατικά όπως φολικό και φυλλικό οξύ, καροτενοειδή, 

οξαλικό και ασκορβικό οξύ, βιταμίνες A,E,K και C καθώς και σε ιχνοστοιχεία. 
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Με την μέχρι τώρα βιβλιογραφία, το σπανάκι έχει αντιοξειδωτική, αντιφλεγμονώδη και 

αντιχολινεστερική δράση παρεμβαίνοντας στα επιβλαβή αποτελέσματα της γήρανσης 

(Jiraungkoorskul, 2016).  

Αυτό σημαίνει ότι η κατανάλωση τουλάχιστον 1 μερίδας/ημέρα πιθανόν να βοηθά στην 

μείωση της γνωστικής έκπτωσης που σχετίζεται με την γήρανση του εγκεφάλου και του 

Alzheimer όπως παρουσιάζεται σε μελέτη 980 συμμετεχόντων ηλικίας 50-99 ετών 

(Morris et al., 2015). 

 

Ξηροί καρποί 

Οι ξηροί καρποί όπως τα αμύγδαλα, τα φουντούκια και τα καρύδια καταναλώνονται 

καθημερινά στη Μεσογειακή Διατροφή. Πρόκειται για πηγές μονοακόρεστων και 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, πρωτεϊνών, φυτικών ινών, βιταμινών, ιχνοστοιχείων, 

αντιοξειδωτικών και φυτοστερολών. 

Το αυξημένο ενδιαφέρον για την κατανάλωσή τους οφείλεται στα θετικά αποτελέσματα 

που επιφέρουν στην υγεία των ανθρώπων καθώς συνδέονται με καλύτερη πρόγνωση 

στη πρόληψη και θεραπεία ασθενειών όπως τα καρδιαγγειακά, η υπέρταση, ο ΣΔ, η 

παχυσαρκία, η χρόνια φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες. Εξαιτίας των φυτοχημκών 

συστατικών που περιέχουν, σύμφωνα με τις ανασκοπήσεις, οι τρείς αυτοί ξηροί καρποί 

εμπλέκονται στην προστασία της λειτουργίας του εγκεφάλου και παρεμποδίζουν την 

ατροφία του (Gorji, Moeini, Memariani, 2018). 

Η μακροπρόθεσμη κατανάλωση καρυδιών σε προγενέστερο στάδιο φαίνεται να 

διατηρεί τις γνωστικές λειτουργίες σε καλό επίπεδο και παρεμποδίζει την εμφάνιση και 

εξέλιξη της ήπιας γνωστικής εξασθένησης αλλά και της άνοιας. Αρκετές μελέτες 

δείχνουν μειωμένο κίνδυνο για Parkinson και εγκεφαλικό επεισόδιο (Chauhan & 

Chauhan, 2020). 

Μία μέση κατανάλωση, 30γραμμάρια/ημέρα ανάμεικτων ξηρών καρπών βοηθά στην 

αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου της άνοιας, συνδέεται με καλύτερη 



 Τσούμα Μαριάνθη, Σωπασή Δήμητρα, «Διατροφή και Άνοια»» 

 

73 

εγκεφαλική λειτουργία, μάθηση και μνήμη, ενώ έχει φανεί σε έρευνα ότι το 90% των 

ασθενών έχει μικρότερη απώλεια δοντιών (O’Brien et al., 2014). 

 

Αβοκάντο  

Είναι ένα φρούτο πλούσιο σε ολεικό οξύ, φυτικές ίνες, ιχνοστοιχεία, βιταμίνες Ε και Κ, 

MUFA, PUFA, χαμηλού θερμιδικού περιεχομένου, το οποίο βοηθά στην απορρόφηση 

των καροτενοειδών όπως η λουτείνη και η ζεαξανθίνη. Η λουτείνη είναι σημαντική για 

την καλή λειτουργία της όρασης και του εγκεφάλου. Όταν η λουτείνη και η ζεαξανθίνη 

δεν απορροφούνται συσσωρεύονται στην ωχρά κηλίδα του αμφιβληστροειδούς και η 

ωχρά κηλίδα σχετίζεται με την γνωστική λειτουργία των ατόμων. 

Η κατανάλωση αβοκάντο βελτιώνει την μνήμη και την αντίληψη και σύμφωνα με 

έρευνες η μεγαλύτερη ποσότητα λουτείνης σχετίζεται με καλύτερη γνωστική απόδοση. 

Επίσης, αυξάνει την HDL, μειώνει την LDL και τα τριγλυκερίδια, βελτιώνει τα επίπεδα 

γλυκόζης στο αίμα, βοηθά στη διαχείριση του σωματικού βάρους με τους καταναλωτές 

να έχουν 33% μικρότερο κίνδυνο να γίνουν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και 32% 

μικρότερη πιθανότητα να αυξηθεί η περιφέρεια μέσης (Ford & Liu, 2020). 

Τα αντιοξειδωτικά που περιέχονται στο αβοκάντο, σύμφωνα με επιστημονικά 

τεκμήρια, καταστέλλουν την δημιουργία ελεύθερων ριζών δρώντας προληπτικά έναντι 

των νευροεκφυλιστικών ασθενειών με πιθανά καθοριστικό ρόλο και στην θεραπεία 

τους (Ameer, 2016). 

 

Ψάρια 

Τα λιπαρά οξέα φαίνεται να διαδραματίζουν κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη της άνοιας. 

Τα ψάρια και ιδιαίτερα τα λιπαρά όπως ο σολωμός περιέχουν υψηλής ποιότητας 

πρωτείνη, πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ιχνοστοιχεία και βιταμίνες τα οποία συμβάλουν 

στην σωστή λειτουργία του νευρικού συστήματος και του εγκεφάλου. 
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Η κατανάλωσή τους μειώνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά, διαβήτη, βελτιώνει την 

όραση, λόγω των ω-3 λιπαρών οξέων, ενώ υπάρχουν δεδομένα τα οποία υποστηρίζουν 

ότι βοηθά σε φλεγμονώδεις ασθένειες, στην άνοια και στο Alzheimer. 

Τα απαραίτητα λιπαρά οξέα μειώνουν την φλεγμονή στον εγκέφαλο και οδηγούν σε 

πιθανή αναγέννηση των νευρικών κυττάρων. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα η συχνή 

κατανάλωση ψαριών από ηλικιωμένα άτομα( τουλάχιστον 1φορά την εβδομάδα) να 

οδηγεί σε μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης άνοιας και Alzheimer (Barbeger-Gateau et al., 

2002). 

 

Νερό  

Ο εγκέφαλος είναι 80% νερό. Αυτό δείχνει την σημαντικότητα της ισορροπίας του 

νερού στον ανθρώπινο οργανισμό. Η καλή ενυδάτωση παίζει σημαντικό ρόλο στην 

λειτουργία του οργανισμού γενικότερα αλλά και στην εγκεφαλική λειτουργία. 

Τα αστροκύτταρα είναι κύτταρα του εγκεφάλου στα οποία περιέχεται ενδοκυττάριο 

υγρό το οποίο χρησιμοποιεί ο εγκέφαλος σε περιόδους έντονης αφυδάτωσης. Με την 

πάροδο του χρόνου τα ηλικιωμένα άτομα χάνουν αυτή την δυνατότητα αποθήκευσης 

νερού καθώς μειώνεται η μυϊκή μάζα αλλά και η πυκνότητα των αστροκυττάρων με 

αποτέλεσμα την αφυδάτωση. Τόσο η αφυδάτωση όσο και η απώλεια αστροκυττάρων 

φαίνεται να οδηγεί στην επιτάχυνση της εξέλιξης του Alzheimer. 

Παρόλο που τα επιστημονικά δεδομένα για την συσχέτιση ενυδάτωσης- άνοιας είναι 

ακόμα ελλιπή, έχει φανεί ότι μία μείωση στο ολικό νερό του σώματος της τάξεως του 

1-2% οδηγεί σε μειωμένη γνωστική απόδοση (Sfera, Cummings, Osorio, 2016). 
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4.3. Διατροφικά Πρότυπα 

H επίπτωση των χρόνιων ασθενειών, συμπεριλαμβανομένης της άνοιας και του 

Alzheimer., έχει εκτιμηθεί, σε σχέση με τα διαιτητικά πρότυπα, σε πληθυσμούς με 

διαφορετική εθνικότητα, πολιτισμό ή θρησκευτικές πεποιθήσεις. Δεν υπάρχει μια 

ενιαία παρέμβαση διατροφής ή τρόπου ζωής που να αποδεικνύεται κατάλληλη για να 

αποφευχθεί ένα περιστατικό άνοιας. Παρόλα αυτά, επιδημιολογικά δεδομένα 

υποδηλώνουν ότι η υιοθέτηση μιας υγιούς, ισορροπημένης διατροφής και ενός τρόπου 

ζωής που βελτιώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, μπορεί να βοηθήσει στην καθυστέρηση 

της ασθένειας (Mucke, 2009). 

Τα διατροφολογικά πρότυπα σχετίζονται με τη προστασία της γνωστικής παρακμής και 

την περιστασιακή άνοια (Fillenbaum et al., 2005). Η ενθάρρυνση της υποστήριξης 

αυτών των προτύπων προκύπτει από τα αποτελέσματα δύο δοκιμών διαιτητικής 

παρέμβασης. Στη μελέτη PREDIMED (Maxwell et al., 2005), oι συμμετέχοντες με 

υψηλό αγγειακό κίνδυνο τυχαιοποιήθηκαν σε διαιτητικές παρεμβάσεις, είτε με 

μεσογειακή διατροφή (η οποία περιελάβανε, εξαιρετικά παρθένο ελαιόλαδο και 

καρύδια) ή σε δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά. Μετά από 6.5 χρόνια 

διατροφικής παρέμβασης, εκείνοι που ακολούθησαν τη μεσογειακή διατροφή είχαν 

σημαντικά υψηλότερες βαθμολογίες στη δοκιμή MMSE (Mini-Mental State 

Examination) και στη δοκιμή ρολογιού (CDT) σε σύγκριση με τους συμμετέχοντες στη 

διατροφή ελέγχου.  

Στη δεύτερη δοκιμή (Morris et al., 2015), 124 υπέρβαροι συμμετέχοντες με αυξημένη 

αρτηριακή πίεση τυχαιοποιήθηκαν στη δίαιτα DASH (Διαιτητική παρέμβαση για τη 

διακοπή της υπέρτασης) μόνο ή σε συνδυασμό με άσκηση και θερμιδικό περιορισμό 

και σε μια ομάδα ελέγχου συνηθισμένης διατροφής. Μετά από 4 μήνες από την 

παρέμβαση, οι συμμετέχοντες στη δίαιτα DASH εμφάνισαν μεγαλύτερες βελτιώσεις 

στην ψυχοκινητική κατάσταση, σε σύγκριση με τα συνηθισμένα πρότυπα διατροφής.  

Τα αποτελέσματα αυτών των δοκιμών διατροφικής παρέμβασης αποδεικνύουν ότι τα 

διαιτητικά πρότυπα μπορούν να μειώσουν τον κίνδυνο άνοιας και ότι τόσο η 

μεσογειακή δίαιτα, με βάση τον πολιτισμό, όσο και η δίαιτα DASH που μειώνει την 
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αρτηριακή πίεση, έχουν αποδείξει προστατευτικές επιδράσεις στις καρδιαγγειακές 

παθήσεις που μπορεί να επηρεάζουν δυσμενώς την υγεία του εγκεφάλου.  

Έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τους Rossom et al. (2012) για την άνοια, 

χρησιμοποίησε την δίαιτα MIND η οποία δίνει έμφαση στα διαιτητικά συστατικά και 

τις μερίδες και συνδέεται με την πρόληψη της νευροπροστασίας και της άνοιας. 

Παρόμοια με τη Μεσογειακή δίαιτα και τη δίαιτα DASH, η διατροφική βαθμολογία 

MIND δίνει έμφαση στα φυτικά τρόφιμα και στη περιορισμένη πρόσληψη ζωικών 

τροφίμων και την υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσμένα λιπαρά τρόφιμα, αλλά 

καθορίζει την κατανάλωση μούρων και πράσινων φυλλωδών λαχανικών. Η βαθμολογία 

διατροφής MIND συσχετίστηκε με βραδύτερο ρυθμό γνωστικής μείωσης. 
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5. Συμπεράσματα 

Η γνωστική εξασθένηση οφείλεται σε μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση πολλών 

παραγόντων. Ο σημαντικότερος ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας της γνωσιακής 

παρακμής είναι η ηλικία. Άλλοι παράγοντες που συνεισφέρουν στη νόσο περιλαμβάνουν: 

δημογραφικές, γενετικές, κοινωνικοοικονομικές και περιβαλλοντικές παραμέτρους, 

συμπεριλαμβανομένης της διατροφής. Ο αριθμός των ατόμων με νοητική πτώση και 

άνοια θα αυξηθεί τις επόμενες δεκαετίες παράλληλα με τη γήρανση του παγκόσμιου 

πληθυσμού. Δεν υπάρχουν αποτελεσματικές φαρμακευτικές θεραπείες για τη μείωση της 

γνωστικής ικανότητας που σχετίζεται με την ηλικία, υπογραμμίζοντας τη σημασία των 

στρατηγικών πρόληψης. Υπάρχουν εκτενή στοιχεία που υποστηρίζουν τη σχέση ανάμεσα 

στη δίαιτα και τις γνωστικές λειτουργίες. Έτσι, οι διατροφικές προσεγγίσεις για την 

πρόληψη ή την επιβράδυνση της γνωσιακής παρακμής μπορεί να έχουν αξιοσημείωτο 

αντίκτυπο στη δημόσια υγεία. Αρκετά διαιτητικά συστατικά και συμπληρώματα 

εξετάστηκαν σε σχέση με τη σύνδεσή τους με την ανάπτυξη της γνωσιακής παρακμής. 

Ορισμένες μελέτες εξέτασαν το ρόλο των διατροφικών μοτίβων στη γνωστική λειτουργία 

των ατόμων μεγάλης ηλικίας, συγκεντρώνοντας στοιχεία που δείχνουν ότι οι συνδυασμοί 

τροφίμων και θρεπτικών ουσιών μπορούν να λειτουργούν συνεργιστικά για να παρέχουν 

ισχυρότερο όφελος από εκείνα που προσδίδονται από μεμονωμένα διαιτητικά συστατικά. 

Η υψηλότερη τήρηση του μεσογειακού διαιτολογικού μοντέλου έχει συσχετιστεί με 

μειωμένη γνωστική παρακμή και των περιστατικών Alzheimer. Ένα άλλο σχήμα 

διατροφής με νευροπροστατευτικές δράσεις είναι η Διατροφική Προσέγγιση για τη 

θεραπεία της υπέρτασης (DASH). Ο συνδυασμός αυτών των δύο διατροφικών μοτίβων 

έχει συσχετιστεί με βραδύτερους ρυθμούς γνωστικής πτώσης και σημαντική μείωση των 

περιστατικών Alzheimer. 

Η διατροφική προσέγγιση για την πρόληψη της άνοιας θεωρείται μια καινοτόμος και 

ασφαλής προσέγγιση, εξαιρετικά αποδοτική από πλευράς κόστους και κοινωνικά 

αποδεκτή. Παρά την επιστημονική, ιατρική και κλινική πρόοδο στον τομέα αυτό, πολλά 

πρέπει να ανακαλυφθούν και να αποδειχθούν από την άποψη των ειδικών διατροφικών 

παρεμβάσεων για την πρόληψη της άνοιας. Οι υποσχόμενες ουσίες όπως οι βιταμίνες, τα 

ενεργειακά υποστρώματα, τα φλαβονοειδή, τα λιπίδια, οι τροποποιημένες δίαιτες κα., που 
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λειτουργούν ως αντιοξειδωτικά, ή ενισχυτικά του μεταβολισμού αναμένουν περαιτέρω 

διερεύνηση. 

Μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν οριστικά αποδεικτικά στοιχεία για την τροποποίηση της 

νόσου. Ωστόσο, οι διατροφικές παρεμβάσεις για την πρόληψη της άνοιας μπορεί να είναι 

αποτελεσματικές και πιθανό να μπορούν να χρησιμεύσουν μόνο για να συμπληρώσουν 

την άμεση θεραπεία τροποποίησης της νόσου..  

Ο επιπολασμός της άνοιας προβλέπεται να αυξηθεί παγκοσμίως εν μέρει λόγω της 

γήρανσης του πληθυσμού. Τα άτομα με άνοια μπορούν να βιώσουν τόσο γνωστικές όσο 

και σωματικές επιπλοκές που επηρεάζουν τη διατροφική πρόσληψή τους. Ο υποσιτισμός 

και η απώλεια βάρους στην άνοια συσχετίζονται με τη γνωστική υποβάθμιση και την 

πρόοδο της νόσου. Μια παρέμβαση για μακροπρόθεσμες διατροφικές δυσκολίες είναι η 

παροχή της σωστής διατροφής για τη βελτίωση τόσο των διατροφικών παραμέτρων, όσο 

και της ποιότητας ζωής. 
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Υπεύθυνη Δήλωση Συγγραφέα:  
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