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Περίληψη στα Ελληνικά 

Εισαγωγή: Σήμερα, δεν υπάρχει αποτελεσματική φαρμακευτική αντιμετώπιση της γνωσιακής 

εξασθένισης που σχετίζεται με την ηλικία και με τις άνοιες. Επιπλέον, το γεγονός ότι αυτά τα 

νοσήματα έχουν μακρά προκλινική περίοδο οδήγησε το ενδιαφέρον της επιστημονικής 

κοινότητας σε παράγοντες που μπορούν να τροποποιηθούν ήδη από τη μέση ενήλικη ζωή, όπως 

η δίαιτα. Η Μεσογειακή Δίαιτα είναι το διατροφικό πρότυπο που έχει αναδειχθεί, κυρίως, από 

τις επιδημιολογικές μελέτες. Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η διερεύνηση της συσχέτισης της 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα με τις γνωσιακές λειτουργίες και με το κίνδυνο 

εμφάνισης γνωσιακής εξασθένησης. 

Μέθοδος: Συλλέχθηκαν δεδομένα από δείγμα κατοίκων της Ελλάδας, ηλικίας άνω των 40 ετών 

που δεν είχαν διάγνωση άνοιας, κατά την ένταξή τους στη μελέτη ALBION. Για την αξιολόγηση 

της διαιτητικής πρόσληψης, χρησιμοποιήθηκαν ανακλήσεις 24ώρου με τη μέθοδο των 

πολλαπλών περασμάτων και  υπολογίστηκε το MedDietScore. Τα άτομα ταξινομήθηκαν με βάση 

τη διάγνωση ήπιας γνωσιακής εξασθένησης και άνοιας. Ο βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα συσχετίσθηκε με τη διάγνωση και τις γνωσιακές λειτουργίες, συγχρονικά και 

προοπτικά, μετά από ~3 έτη από την πρώτη επαναξιολόγηση. 

Αποτελέσματα: Στην πρώτη αξιολόγηση της μελέτης, συμμετείχαν 116 άτομα, μεταξύ των 

οποίων ο επιπολασμός της ήπιας γνωσιακής εξασθένησης ήταν 29,3%. Τα άτομα με ήπια 

γνωνιακή έκπτωση είχαν μικρότερη προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα (28,7±5,2), 

συγκριτικά με τα γνωσικά υγιή άτομα, συγκριτικά με τα γνωσιακά υγιή άτομα (31,0±6,4) 

(p=0,081). Μετά από 1,5±1,0 έτη από την πρώτη αξιολόγηση, τα 76 (65,5%) άτομα διατήρησαν 

τις γνωσιακές λειτουργίες τους, τα 30 (25,9%) άτομα είχαν ήπια γνωσιακή εξασθένηση και 10 

(8,6%) έλαβαν διάγνωση άνοιας. Ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα δε 

συσχετίζεται με τη γνωσιακή απόδοση συγχρονικά, την αλλαγή των γνωσιακών λειτουργιών 

μετά την πάροδο αυτού του χρονικού διαστήματος, τον επιπολασμό της ήπιας γνωσιακής 

εξασθένησης και την επίπτωση των ανοϊκών συνδρόμων. 

Συμπεράσματα: Δε βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

Δίαιτα, τη γνωσιακή εξασθένηση και τα αποτελέσματα των δοκιμασιών της γνωσιακής 

λειτουργίας.  

 
Λέξεις κλειδιά: Μεσογειακή Δίαιτα, μέσης ηλικίας, γνωσιακή λειτουργία, γνωσιακή 

εξασθένηση, άνοια 
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Abstract ή Περίληψη στα Αγγλικά 

Background: The prevalence of dementias is rising, while there is no effective medical treatment 

for age-related cognitive decline and dementia. Furthermore, given the long preclinical stages of 

dementia, the interest of scientific community has turned into factors that can be modified since 

middle age, such as dietary habits. Epidemiological evidence suggests that the Mediterranean 

dietary pattern could serve as an effective preventing measure for cognitive disorders. The aim 

of this study is to investigate the association of adherence to the Mediterranean Diet with 

cognitive function and risk of cognitive impairment.  

Design: Data was collected from a sample of residents of Greece, who were over 40 years of age 

and non-demented, during their first inclusion in the ALBION Study. Dietary intake was assessed 

via dietary recalls, using the multiple-pass method, and MedDietScore was estimated. Individuals 

were further classified based on the clinical diagnosis of mild cognitive impairment and dementia. 

Adherence to the Mediterranean Diet was associated with cognitive performance and clinical 

diagnosis, both cross-sectionally and prospectively, 1.5±1.0 years after the first evaluation. 

Results: In the first evaluation, among 116 individuals, the prevalence of mild cognitive 

impairment (MCI) was 29.3%. The individuals diagnosed with MCI had lower adherence to the 

Mediterranean Diet (28.7±5.2), compared with the cognitive healthy individuals (31.0±6.4). 

During the ~3-year follow-up, 76 individuals had normal cognition, while 30 (25.9%) and 10 (8.6%) 

individuals were diagnosed with mild cognitive impairment and dementia, respectively. Overall, 

no associations were found between adherence to the Mediterranean Diet and cognitive 

outcomes, cross-sectionally, cognitive change, the prevalence of mild cognitive impairment and 

the incidence of dementia, after the follow-up period. 

Conclusion: In this study, no associations were observed between the Mediterranean diet and 

cognitive outcomes, cognitive change, the prevalence of mild cognitive impairment and the 

incidence of dementia. 

 
 

Keywords: Mediterranean diet, middle aged, cognition, cognitive dysfunction, dementia 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Σύμφωνα με τον Οργανισμό Ηνωμένων Εθνών (ΟΗΕ), ο πληθυσμός των ηλικιωμένων 

ατόμων αυξάνεται ταχύτερα από οποιαδήποτε άλλη ηλικιακή ομάδα, λόγω της αύξησης στο 

προσδόκιμο ζωής και της παράλληλης μείωσης του ποσοστού γεννήσεων (United Nations, 

Department of Economic and Social Affairs, & Population Division, 2019). Αυτή η πληθυσμιακή 

διάρθρωση προβλέπεται ότι θα συνεχιστεί και στο μέλλον, καθιστώντας τη γήρανση του 

παγκόσμιου πληθυσμού μία από τις σημαντικότερες προκλήσεις για τα συστήματα υγείας και 

τις κοινωνίες του μέλλοντος (World Health Organization, 2021). Χαρακτηριστικά, το 2020, ο 

πληθυσμός των ατόμων άνω των 65 ετών έφτανε περίπου τα 727 εκατομμύρια άτομα, 

παγκοσμίως (United Nations et al., 2019). Στις τρεις επόμενες δεκαετίες, ο αριθμός αυτός 

προβλέπεται να διπλασιαστεί, αγγίζοντας τα 1,5 δισεκατομμύρια άτομα, το έτος 2050.  

Η γήρανση είναι μία δυναμική και σύνθετη βιολογική διεργασία που χαρακτηρίζεται 

από σταδιακή έκπτωση των λειτουργιών του οργανισμού, με αποτέλεσμα τόσο τη σωματική όσο 

και τη γνωσιακή εξασθένηση (Juan & Adlard, 2019). Επιπλέον, με την πάροδο της ηλικίας, 

υφίστανται κυτταρικές αλλαγές που προδιαθέτουν στην παθογένεση διάφορων παθολογικών 

καταστάσεων (Hrelia et al., 2020). Έτσι, η γήρανση συνδέεται με αύξηση της επίπτωση των 

χρόνιων μη μεταδιδόμενων νοσημάτων, μεταξύ των οποίων και τα ανοϊκά σύνδρομα (World 

Health Organization, 2021). 

Η άνοια είναι ένα σύνδρομο, συνήθως, χρόνιας φύσης που οδηγεί σε προοδευτική 

εξασθένηση της γνωσιακής λειτουργίας, με συνέπεια την σταδιακή απώλεια της ανεξαρτησίας 

του ατόμου (American Psychiatric Association, 2013). Σύμφωνα με τα τελευταία επιδημιολογικά 

στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ), για το 2019, τα ανοϊκά σύνδρομα 

κατατάσσονται μεταξύ των 10 κυριότερων αιτιών χαμένων χρόνων ζωής λόγω αναπηρίας (years 

lost due to disability, YLDs), για άτομα άνω των 60 ετών, κι αποτελούν την έβδομη αιτία 

θνησιμότητας (World Health Organization, 2021). Το 2019, εκτιμάται ότι 55,2 εκατομμύρια 

άτομα, ανά τον κόσμο, έπασχαν από άνοια, εκ των οποίων το 81,1% ήταν άνω των 65 ετών. Με 

την ετήσια επίπτωσή της να εκτιμάται στα 9,9 εκατομμύρια νέα περιστατικά, ο επιπολασμός της 

άνοιας αναμένεται να αυξηθεί στα 78 εκατομμύρια άτομα, το 2030, και στα 139 εκατομμύρια 

άτομα, έως το 2050.  
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Μέχρι σήμερα, δεν υπάρχει θεραπευτική παρέμβαση για τη βελτίωση της γνωσιακής 

έκπτωσης που παρουσιάζεται με την πάροδο της ηλικίας (Buckinx & Aubertin-Leheudre, 2021), 

ενώ η φαρμακευτική αγωγή για τα πρωτοπαθή ανοϊκά σύνδρομα εστιάζει στην παροδική 

βελτίωση της συμπτωματολογίας (Hrelia et al., 2020). Επιπλέον, είναι γνωστό ότι τα κύρια 

ανοϊκά νοσήματα, η νόσος Alzheimer κι η αγγειακή άνοια, διαδράμουν πολλά χρόνια 

ασυμπτωματικά, πριν από την κλινική εκδήλωσή τους (Gauthier S, Rosa-Neto P, Morais JA, & 

Webster C, 2021). Επομένως, η κύρια στρατηγική για τη μείωση της επίπτωσης της άνοιας είναι 

η πρωτογενής της πρόσληψη (World Health Organization, 2021).  

Το ενδιαφέρον των ερευνητών/τριων έχει στραφεί σε προδιαθεσικούς και 

προστατευτικούς παράγοντες που μπορούν να τροποποιηθούν από την προκλινική περίοδο των 

ανοϊκών συνδρόμων, από τη μέση ενήλικη ζωή, όταν τα άτομα είναι ακόμη γνωσιακά υγιή 

(Horstkotter, Deckers, & Kohler, 2021; Singh-Manoux et al., 2012). Προς αυτήν την κατεύθυνση, 

έχουν διεξαχθεί πολλές μελέτες για το ρόλο των θρεπτικών συστατικών και των μεμονωμένων 

τροφίμων ή ομάδων τροφίμων στη γνωσιακή λειτουργία και στον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών 

συνδρόμων, καθώς η διατροφή είναι ένας από τους παράγοντες που μπορούν να 

τροποποιηθούν (van den Brink, Brouwer-Brolsma, Berendsen, & van de Rest, 2019). Ωστόσο, τα 

τελευταία χρόνια, το ερευνητικό ενδιαφέρον κερδίζουν τα διαιτητικά πρότυπα, καθώς 

αποτυπώνουν την πολυπλοκότητα της διαιτητικής πρόσληψης (Y. Gu & Scarmeas, 2011). Ένα 

από τα διαιτητικά πρότυπα που προτείνεται για την πρόληψη της έκπτωσης της γνωσιακής 

λειτουργίας και των ανοϊκών συνδρόμων είναι η Μεσογειακή Δίαιτα (Livingston et al., 2020; 

World Health Organization, 2019). 

 

1.1.   Γνωσιακή λειτουργία  

Με τον όρο «γνωσιακή λειτουργία» (cognition – cognitive function), περιγράφονται οι 

νοητικές διεργασίες του εγκεφάλου που εμπλέκονται στην απόκτηση, στη διαχείριση και στην 

κατανόηση των πληροφοριών (Gauthier S et al., 2021; Lezak, Howieson, Loring, & Fischer, 2004). 

Στην τυπική προσέγγιση της Νευροψυχολογίας, η γνωσιακή λειτουργία υποδιαιρείται σε 

ευρύτερες κατηγορίες διεργασιών, όπως η αντίληψη, η μνήμη, η μάθηση, η γλώσσα, η σκέψη, 

η προσοχή κι οι επιτελικές λειτουργίες, η καθεμία από τις οποίες αποτελεί μία πολυδιάστατη 

έννοια και περιλαμβάνει περαιτέρω υποδιαιρέσεις. Πρακτικά, όλες οι πτυχές της γνωσιακές 
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λειτουργίες είναι αλληλένδετες. Επιπλέον, συχνά, οι γνωσιακές λειτουργίες ιεραρχούνται με 

βάση την πολυπλοκότητά τους (top-down, bottom-up) (Harvey, 2019). Έτσι, οι πιο σύνθετες 

γνωσιακές λειτουργίες, όπως οι επιτελικές λειτουργίες, εντάσσονται σε ένα ανώτερο επίπεδο 

οργάνωσης, σε σχέση με τις πιο απλές, όπως η αντίληψη. 

Στη βιβλιογραφία, οι γνωσιακές λειτουργίες συνδέονται με δομές του εγκεφάλου, 

νευρωνικές δομές και νευρωνικά δίκτυα, τα οποία ενεργοποιούνται και αλληλεπιδρούν (Harvey, 

2019; Lezak et al., 2004). Mία βλάβη στον εγκέφαλο, είτε τραυματική είτε λόγω μίας 

υποκείμενης πάθησης, μπορεί να επηρεάσει ένα ευρύ φάσμα γνωσιακών λειτουργιών (Lezak et 

al., 2004). Οι λειτουργίες που εδράζονται στον κατεστραμμένο ιστό, καθώς κι αυτές που 

σχετίζονται μ’ αυτές, μπορεί να παρουσιάσουν διαφορετικού βαθμού ελλείμματα, ενώ άλλες 

διατηρούνται ή μπορεί να ενισχυθούν, αντισταθμιστικά.  

 

1.1.1. Αντίληψη 

Η αίσθηση (sensation) αναφέρεται στην ικανότητα ενός ατόμου να ανιχνεύει 

ερεθίσματα από το περιβάλλον, μέσω των αισθητηριακών συστημάτων (Harvey, 2019). Σε ένα 

μετέπειτα στάδιο, η αντίληψη (perception) περιλαμβάνει την επεξεργασία των πληροφοριών 

που λαμβάνονται από τις αισθήσεις, την αναστολή ή το φιλτράρισμα τους από τη συνείδηση και 

την ενσωμάτωσή τους με άλλες αισθητηριακές πληροφορίες και με προηγούμενες εμπειρίες ή 

αναμνήσεις (Lezak et al., 2004).  

Η αντίληψη είναι μία σύνθετη διαδικασία, με πολλά διαδοχικά στάδια, στην οποία 

συμμετέχουν κι άλλες πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας, όπως η μνήμη και η προσοχή. Στις 

λειτουργίες αντίληψης εντάσσονται: η επίγνωση (awareness), η αναγνώριση (recognition), η 

διάκριση (discrimination), η μορφοποίηση ή σχηματοποίηση (patterning), ο προσανατολισμός 

(orientation) κι η οπτικοχωρητική ικανότητα (visuospatial ability), δηλαδή η ικανότητα του 

ατόμου να αντιληφθεί το χώρο σε δύο ή τρεις διαστάσεις. Επιπλέον, στις αντιληπτικές 

ικανότητες, πολλοί/ές ερευνητές/τριες κατατάσσουν και την κατασκευαστική ικανότητα 

(construction), δηλαδή την ικανότητα του ατόμου να συνδυάζει τμήματα ενός αντικειμένου, για 

να κατασκευάσει ένα συνεκτικό αντικείμενο (Harada, Natelson Love, & Triebel, 2013; Harvey, 

2019). 
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Η αγνωσία (agnosia) είναι μία αντιληπτική δυσλειτουργία που εμφανίζεται ως 

αδυναμία αναγνώρισης των αισθητηριακών πληροφοριών, παρά τη φυσιολογική λειτουργία 

των αισθητικών συστημάτων (Kumar & Wroten, 2021; Lezak et al., 2004). Επιπλέον, η αγνωσία 

δεν μπορεί να αποδοθεί σε διαταραχές της προσοχής, της μνήμης και της γλώσσας ή στην 

έλλειψη εξοικείωσης με τα ερεθίσματα. Στη βιβλιογραφία, διακρίνονται τρεις κύριοι τύποι 

αγνωσίας, με βάση την αίσθηση που εμπλέκεται: η οπτική (visual), η ακουστική (auditory) κι η 

απτική (tactile), από τις οποίες η οπτική είναι η πιο κοινά εμφανιζόμενη. Μάλιστα, ένας από τις 

πιο συχνούς τύπους οπτικής αγνωσίας είναι η προσωποαγνωσία (prosopagnosia ή face agnosia),  

στην οποία παρουσιάζεται αδυναμία αναγνώρισης οικείων προσώπων κι αδυναμία μάθησης 

νέων προσώπων (Lezak et al., 2004).  

 

1.1.2. Μνήμη και μάθηση 

Η μνήμη (memory) αναφέρεται στην ικανότητα του ατόμου να αποκτά, να συγκρατεί 

και να ανακαλεί πληροφορίες ή εμπειρίες, με βάση νοητικές διεργασίες κωδικοποίησης 

(encoding), συγκράτησης (retention) για κάποιο χρονικό διάστημα και ανάκτησης (retrieval) σε 

μελλοντικό χρόνο  (American Psychological Association, n.d.-b). 

Υπάρχουν πολλοί τρόποι κατηγοριοποίησης των μνημονικών συστημάτων (Lezak et al., 

2004; Roediger, Zaromb, & Lin, 2017). Με κριτήρια τη διάρκεια και τη χωρητικότητα, η μνήμη 

διακρίνεται σε τρεις κύριες κατηγορίες: την αισθητηριακή μνήμη (sensory memory), τη 

βραχυπρόθεσμη μνήμη (short-term memory, STM) και τη μακροπρόθεσμη μνήμη (long-term 

memory, LTM). Επιπλέον, υπάρχουν πολλές θεωρίες για τα στάδια της μνήμης, αλλά αδρά αυτά 

θα μπορούσαν να συμπυκνωθούν σε δύο ή τρία στάδια που συμπεριλαμβάνουν αυτούς τους 

τύπους μνήμης (Camina & Güell, 2017; Lezak et al., 2004). 

Η αισθητηριακή μνήμη συγκρατεί πληροφορίες από το εξωτερικό περιβάλλον που 

λαμβάνονται από τα αισθητικά συστήματα, για μικρό χρονικό διάστημα, της τάξης των 

χιλιοστών του δευτερολέπτου (Camina & Güell, 2017; Lezak et al., 2004). Στην πραγματικότητα, 

δεν μπορεί να ενταχθεί αυστηρά ούτε στις λειτουργίες της μνήμης ούτε στις λειτουργίες της 

αντίληψης (Lezak et al., 2004; Roediger et al., 2017). Κυρίως, έχουν διερευνηθεί τρία είδη 

αισθητηριακής μνήμης: η εικονική μνήμη (iconic memory), η ηχομνήμη (echoic memory) και η 
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απτική μνήμη (haptic memory), αλλά οι ερευνητές/τριες υποθέτουν ότι παρόμοια συστήματα 

υπάρχουν και για τις άλλες αισθήσεις.  

Αμέσως μετά τη συγκράτηση των πληροφοριών στην αισθητηριακή μνήμη, οι 

πληροφορίες διαβιβάζονται στη βραχυπρόθεσμη μνήμη ή χάνονται (Lezak et al., 2004). Η άμεση 

μνήμη (immediate memory) είναι το πρώτο στάδιο της βραχυπρόθεσμης μνήμης. Έχει 

περιορισμένη χωρητικότητα (7±2 στοιχεία) και μικρή διάρκεια, από ~30 δευτερόλεπτα έως λίγα 

λεπτά. Η βραχυπρόθεσμη μνήμη σχετίζεται με την παθητική αποθήκευση των πληροφοριών 

(Papagno, 2018; Roediger et al., 2017).  

Από την άλλη πλευρά, η μνήμη εργασίας (working memory, WM) είναι συνδεδεμένη με 

την διαχείριση των πληροφοριών, που είναι απαραίτητη για πιο σύνθετες γνωσιακές 

λειτουργίες, όπως η κατανόηση της γλώσσα και ο συλλογισμός (Diamond, 2013; Papagno, 2018; 

Roediger et al., 2017). Συγκεκριμένα, με τη μνήμη εργασίας, η πληροφορία διατηρείται ενεργή 

και καθίσταται διαθέσιμη προς επεξεργασία, για ένα μικρό χρονικό διάστημα, ακόμα κι αν το 

περιβαλλοντικό ερέθισμα παύει να υφίσταται (Gliebus, 2018). Για παράδειγμα, ένα άτομο με 

εξασθένηση της μνήμη εργασίας, μπορεί να ξεχάσει έναν αριθμό τηλεφώνου που μόλις άκουσε 

(Matthews, 2015). Έχουν προταθεί τρία υποσυστήματα της μνήμης εργασίας: ένας κεντρικός 

επεξεργαστής (central executive), το λεκτικό ή φωνολογικό κύκλωμα (verbal ή phonologic loop), 

τo οπτικοχωρητικό σημειωματάριο (visuospatial skew pad) και ο επεισοδιακός διαχειριστής 

(episodic buffer) (Camina & Güell, 2017). Σε γενικές γραμμές, ο κεντρικός επεξεργαστής ελέγχει 

την προσοχή κι έχει μικρή ικανότητα επεξεργασίας, το φωνολογικό κύκλωμα συγκρατεί λεκτικές 

πληροφορίες, το οπτικοχωρητικό σημειωματάριο δημιουργεί και συγκρατεί οπτικοχωρητικές 

αναπαραστάσεις, ενώ ο επεισοδιακός διαχειριστής είναι ένα είδος προσωρινής αποθήκευσης 

που συνδυάζει τις πληροφορίες από τα διαφορετικά υποσυστήματα. 

Με την εξάσκηση, δηλαδή με οποιεσδήποτε διαδικασίες επανάληψης, αυξάνεται η 

πιθανότητα ένα μνημονικό ίχνος να διατηρηθεί για ώρες ή και να αποθηκευτεί μόνιμα (Lezak et 

al., 2004). Έτσι, ένα άλλο είδος βραχυπρόθεσμης μνήμης, διαφορετικό από την άμεση μνήμη, 

είναι αυτό στο οποίο τα μνημονικά ίχνη διατηρούνται από μία ώρα έως και μία ή δύο ημέρες, 

αλλά δεν έχουν εδραιωθεί, ώστε να περάσουν στη μακροπρόθεσμη μνήμη.  

Με τη διαδικασία της παγίωσης ή εδραίωσης (consolidation), τα μνημονικά ίχνη στη 

βραχυπρόθεσμη μνήμη μπορεί να αποθηκευτούν στη μακροπρόθεσμη μνήμη (Camina & Güell, 
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2017; Lezak et al., 2004). Στην τελευταία, οι πληροφορίες μπορούν να αποθηκευτούν ακόμα και 

για χρόνια και μπορούν να ανακληθούν αργότερα, μετά από ένα ερέθισμα. Επίσης, έχει 

απεριόριστη χωρητικότητα.  

Στην κλινική πράξη, ο πιο αποδεκτός τρόπος ταξινόμησης της μακροπρόθεσμης μνήμης 

είναι με βάση το εάν εμπλέκεται η συνείδηση στην ανάκληση των πληροφοριών, σε δηλωτική 

(declarative) ή έκδηλη (explicit) και σε μη δηλωτική (non-declarative) ή άδηλη (implicit) μνήμη 

(Gliebus, 2018; Lezak et al., 2004). Η λογική είναι ότι ορισμένες πληροφορίες στη μνήμη 

συνδέονται με τη συνειδητή επίγνωση (έκδηλες) και μπορούν να ανακληθούν συνειδητά 

(δηλωτικά), ενώ άλλες είναι συνήθως ασυνείδητες (μη δηλωτικές) κι εκδηλώνονται ως αλλαγή 

στη συμπεριφορά (άδηλα) (Budson, 2009).  

Η δηλωτική ή έκδηλη μνήμη περιλαμβάνει την επεισοδική (episodic) και τη 

σημασιολογική (semantic) μνήμη (Gliebus, 2018; Lezak et al., 2004; Roediger et al., 2017). Η 

πρώτη απαρτίζεται από ένα σύνολο γεγονότων και πληροφοριών που μπορούν να ενταχθούν 

σε ένα χωροχρονικό πλαίσιο. Ένα είδος επεισοδικής μνήμης είναι η αυτοβιογραφική μνήμη 

(autobiographical memory) που αφορά γεγονότα ή πληροφορίες από την προσωπική ζωή του 

ατόμου (Roediger et al., 2017). Σε αντίθεση, η σημασιολογική μνήμη αφορά στις γενικές γνώσεις 

του ατόμου, για τις οποίες δεν μπορούν να ανακτηθούν πληροφορίες σχετικά με το πότε και το 

που αποκτήθηκαν (Gliebus, 2018; Lezak et al., 2004; Roediger et al., 2017). Παραδείγματος 

χάριν, ένα άτομο με μειωμένη επεισοδική μνήμη μπορεί να μη θυμάται το πρωινό που 

κατανάλωσε την ίδια ημέρα ή το που είναι τοποθετημένα τα πιάτα (Matthews, 2015). 

Αντίστοιχα, ενδείξεις εξασθένησης της σημασιολογικής μνήμης μπορεί να είναι ότι ο ασθενής 

δεν μπορεί να ανακαλέσει τον αριθμό των εβδομάδων ενός έτους (Matthews, 2015) ή μπορεί 

να χρησιμοποιεί κατηγορίες για το νόημα των λέξεων αντί για συγκεκριμένες λέξεις, όπως το να 

αναφέρει τη λέξη «ζώο» αντί για τη λέξη «σκύλος» (Gliebus, 2018).  

Η μη δηλωτική ή άδηλη μνήμη μπορεί να διαχωριστεί σε τέσσερεις τύπους: τη 

διαδικαστική (procedural), τη συνειρμική (associative), τη μη συνειρμική (non-associative) 

μνήμη και την ευόδωση ή απόδοσης προτεραιότητας (priming) (Camina & Güell, 2017). Η 

διαδικαστική μνήμη αφορά στην εκμάθηση δεξιοτήτων, μέσω της εξάσκησης, όπως η γραφή 

(Wolk & Budson, 2010). Η συνειρμική μνήμη αναφέρεται στην αποθήκευση και στην ανάκτηση 

πληροφοριών, μέσω συσχέτισής τους με άλλες πληροφορίες (Camina & Güell, 2017). Η μη 
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συνειρμική μνήμη σχετίζεται με την εκμάθηση νέων συμπεριφορών, μετά από 

επαναλαμβανόμενη έκθεση σε ένα ερέθισμα. Με την ευόδωση ή απόδοση προτεραιότητας, η 

έκθεση σε ένα ερέθισμα επηρεάζει την απάντηση σ’ αυτό, σε περίπτωση μελλοντικής έκθεσης. 

Για παράδειγμα, το άτομο μπορεί να αναγνωρίσει μία γνωστή εικόνα, βλέποντας μόνο ένα 

τμήμα της. 

Άλλες δύο πτυχές της μνήμης με κλινικό ενδιαφέρον είναι η μνήμη πηγής (source 

memory ή contextual memory) και η προοπτική μνήμη (prospective memory) (Lezak et al., 2004; 

Roediger et al., 2017). Η πρώτη αναφέρεται στην ικανότητα του ατόμου να θυμάται 

λεπτομέρειες σχετικά με την πηγή των πληροφοριών. Για παράδειγμα, ένα άτομο μπορεί να 

θυμάται το άτομο που του έδωσε μία πληροφορία. Η δεύτερη αντικατοπτρίζει την ικανότητα 

του ατόμου να θυμάται ενέργειες που πρέπει να εκτελέσει σε μελλοντικό χρόνο, όπως η λήψη 

της φαρμακευτικής αγωγής. 

Η μάθηση (learning) είναι η πρόσκτηση νέων πληροφοριών, συμπεριφορών ή 

δεξιοτήτων, μετά από εξάσκηση, παρατήρηση ή προηγούμενες εμπειρίες, με αποτέλεσμα την 

αλλαγή στις γνώσεις του ατόμου ή την τροποποίηση της συμπεριφοράς του (American 

Psychological Association, n.d.-a). Περιλαμβάνει τη συνειδητή ή την ασυνείδητη 

παρακολούθηση των νέων πληροφοριών και την οργάνωσή τους σε γνωσιακές 

αναπαραστάσεις, οι οποίες ενσωματώνονται σε υπάρχουσες γνώσεις, στη μακροπρόθεσμη 

μνήμη. Προϋπόθεση για τη μάθηση είναι να επέλθει η διαδικασία της παγίωσης ή εδραίωσης, 

η οποία μπορεί να γίνει είτε γρήγορα είτε μετά από μεγάλο χρονικό διάστημα, ακόμα και χωρίς 

ενεργή ή συνειδητή προσπάθεια (Lezak et al., 2004). Η ανταμοιβή κι η τιμωρία παίζουν 

σημαντικό ρόλο στη μάθηση. Συχνά, η μάθηση απαιτεί προσπάθεια και προσοχή κι, έτσι, 

ονομάζεται εμπρόθετη (intentional) ή εστιασμένη (explicit) μάθηση. Ωστόσο, πολλές 

πληροφορίες αποκτώνται χωρίς προσπάθεια και καθοδήγηση, μέσω της μη εστιασμένης 

(incidental) μάθησης. 

 Η λήθη (forgetting) αναφέρεται στη φυσιολογική απώλεια ή μειωμένη ικανότητα 

ανάκληση πρόσφατων ή μακρινών πληροφοριών (Lezak et al., 2004). Εξαρτάται από την ηλικία, 

διαφοροποιήσεις στην ανάπτυξη και από διάφορους ψυχολογικούς παράγοντες, όπως η 

σημασία που αποδίδει το άτομο στην πληροφορία. Οι πληροφορίες ξεχνιούνται είτε γιατί δε 

χρησιμοποιούνται είτε γιατί παρεμβάλλονται νέες πληροφορίες ή εμπειρίες.   
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Από την άλλη πλευρά, η αμνησία (amnesia) εκδηλώνεται σε παθολογικές καταστάσεις 

που χαρακτηρίζονται από διαταραχή στις διαδικασίες κωδικοποίησης, συγκράτησης ή 

ανάκτησης των πληροφοριών (Lezak et al., 2004). Η πιο συχνή μορφή της είναι η 

εμπροσθόδρομη ή προοπτική αμνησία (anterograde amnesia), στην οποία παρουσιάζεται 

αδυναμία εκμάθησης νέων πληροφοριών. Αντίθετα, στην αναδρομική αμνησία (retrograde 

amnesia), εμφανίζεται αδυναμία ανάκλησης πληροφοριών που αποκτήθηκαν πριν τη βλάβη.  

 

1.1.3. Γνωσιακές λειτουργίες σχετικές με την έκφραση  

Οι λειτουργίες που σχετίζονται με την έκφραση και την επικοινωνία είναι: η ομιλία και 

η γραφή, η σχεδίαση, οι χειρονομίες, οι εκφράσεις του προσώπου και οι κινήσεις του σώματος 

στη μη λεκτική επικοινωνία (Lezak et al., 2004). Παρόλα αυτά, για τους περισσότερους 

ανθρώπους ο κυριότερος τρόπος έκφρασης είναι η γλώσσα, προφορική ή γραπτή (Sharp & 

Hillenbrand, 2008).  

Η γλώσσα αποτελεί ένα σύστημα συμβόλων που διέπεται από κανόνες και 

χρησιμοποιείται για την αναπαράσταση των σκέψεων και των ιδεών (Sharp & Hillenbrand, 

2008). Έτσι, οι γλωσσικές δεξιότητες περιλαμβάνουν: τη σημασιολογία και τη μορφολογία των 

λέξεων, τη σύνταξη των προτάσεων και την πραγματολογία, που αφορά στην ερμηνεία των 

μηνυμάτων που λαμβάνονται σε ένα γενικότερο συμφραστικό πλαίσιο, σε πραγματικές 

συνθήκες. Συγκεκριμένα, ο λόγος (speech) αναφέρεται στην προφορική συνιστώσα της 

γλώσσας. Τρία από τα χαρακτηριστικά του λόγου είναι: η ευχέρεια του λόγου (fluency), η 

άρθρωση (articulation) και η προσωδία (prosody), δηλαδή ο ρυθμός και ο επιτονισμός (Lezak et 

al., 2004; Sharp & Hillenbrand, 2008). 

Η αφασία (aphasia) είναι η διαταραχή στην κατανόηση και στη διατύπωση της γραπτής 

και της προφορικής γλώσσας (Jordan & Hillis, 2006; Lezak et al., 2004). Στα αφασικά σύνδρομα,  

μπορούν να επηρεαστούν η σημασιολογία κι η μορφολογία των λέξεων, καθώς και η σύνταξη 

των προτάσεων. Επί παραδείγματι, στην ανομική αφασία (anomic aphasia), παρουσιάζεται 

πρόβλημα στην κατονομασία των λέξεων, δηλαδή οι ασθενείς δυσκολεύονται να βρουν την 

κατάλληλη λέξη, ενώ ξέρουν τη σημασία της (Lezak et al., 2004). Επιπλέον, στις διαταραχές του 

λόγου εντάσσονται η δυσαρθρία (dysarthria) κι η απραξία του λόγου (apraxia of speech) (Jordan 
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& Hillis, 2006). Η δυσαρθρία χαρακτηρίζεται από διαταραχή στην άρθρωση του λόγου. Η 

απραξία του λόγου είναι μία κινητική διαταραχή του λόγου, στην οποία εμφανίζεται μειωμένη 

ικανότητα οργάνωσης και προγραμματισμού των διαδοχικών κινήσεων που παράγουν τους 

ήχους της ομιλίας και την άρθρωση του λόγου κι, έτσι, οι ασθενείς εμφανίζουν δυσκολία στην 

άρθρωση του λόγου. 

 

1.1.4. Σκέψη 

Η σκέψη είναι οποιαδήποτε νοητική διεργασία που σχετίζει δύο ή περισσότερες 

πληροφορίες, είτε ευθέως είτε έμμεσα (Lezak et al., 2004). Μεταξύ άλλων, περιλαμβάνει τον 

υπολογισμό (computation), το συλλογισμό (reasoning), την κριτική ικανότητα (judgment), τον 

σχηματισμό ιδεών (concept formation), τις αφηρημένες σκέψεις (abstracting) και τις γενικεύσεις 

(generalizing), αλλά και την ταξινόμηση (ordering), την οργάνωση (organizing), τον 

προγραμματισμό ή την οργάνωση (planning) και την επίλυση προβλημάτων (problem solving) 

που αλληλεπικαλύπτονται με τις επιτελικές λειτουργίες. Αυτές οι σύνθετες γνωσιακές 

λειτουργίες θα μπορούσαν περιγραφούν με κριτήρια τη φύση των πληροφοριών, όπως αριθμοί 

και ιδέες, καθώς και τη λειτουργία που πραγματοποιείται για τη διαχείριση αυτών των 

πληροφοριών. Για παράδειγμα, ο λεκτικός συλλογισμός (verbal reasoning) διενεργείται με 

λέξεις και λειτουργίες, όπως ταξινόμηση, συγκρίσεις, αναλύσεις κι αφηρημένες σκέψεις. 

Οι σκέψεις με αφηρημένο και σύνθετο περιεχόμενο τοποθετούνται σε ένα ανώτερο 

ιεραρχικά επίπεδο γνωσιακών λειτουργιών, σε σχέση με τις σκέψεις με συγκεκριμένο 

περιεχόμενο (Lezak et al., 2004). Οι πρώτες τείνουν να είναι πιο ευαίσθητες σε διάχυτες 

εγκεφαλικές βλάβες, ακόμα κι όταν δεν επηρεάζονται η αντίληψη, η μνήμη και οι γλωσσικές 

δεξιότητες. Αντιστρόφως, όταν παρουσιάζονται συγκεκριμένες δυσλειτουργίες στην αντίληψη, 

στη μνήμη και στην έκφραση, οι σύνθετες σκέψεις μπορεί να παραμείνουν ανεπηρέαστες.  

 

1.1.5. Προσοχή  

Με την προσοχή (attention), δίνεται η δυνατότητα στο άτομο να εστιάσει σε ένα 

περιβαλλοντικό ερέθισμα και, ταυτόχρονα, να αγνοήσει όλα τα υπόλοιπα μη ή λιγότερο σχετικά 
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ερεθίσματα (Callahan & Terry, 2015). Η προσοχή είναι άρρηκτα συνδεδεμένη με την αντίληψη, 

τη μνήμη, τη μάθηση και τις επιτελικές λειτουργίες. 

Όσο αφορά στον ορισμό της και στη θέση μεταξύ των γνωσιακών λειτουργιών, δεν 

υπάρχει συμφωνία μεταξύ των ερευνητών/τριων (Callahan & Terry, 2015; Krauzlis, Wang, Yu, & 

Katz, 2021; Lezak et al., 2004). Ορισμένοι/ες ερευνητές/τριες αποδίδουν χαρακτηριστικά στην 

προσοχή, άλλοι εντάσσουν την προσοχή σε ένα γενικότερο πλαίσιο επεξεργασίας πληροφοριών, 

ενώ άλλοι διαχωρίζουν την προσοχή από την επεξεργασία πληροφοριών κι αναφέρονται σε ένα 

«σύστημα προσοχής», αντίστοιχο με τα μνημονικά συστήματα (Lezak et al., 2004). Στην 

τελευταία θεώρηση που είναι κι η επικρατούσα μεταξύ των μελετών, η προσοχή εκλαμβάνεται 

ως ένα σύστημα, στο οποίο η επεξεργασία των πληροφοριών γίνεται διαδοχικά, σε μία σειρά 

από ιεραρχικά δομημένα στάδια. 

Από τα υποδείγματα στη βιβλιογραφία, διακρίνονται πολλοί τύποι προσοχής, αλλά 

τουλάχιστον ορισμένες πτυχές της προσοχής ξεχωρίζουν, λόγω της σημασίας τους στην κλινική 

πρακτική (Callahan & Terry, 2015; Commodari, 2017; Lezak et al., 2004). Με την επιλεκτική 

προσοχή (selective attention), η προσοχή εστιάζεται σε ένα ερέθισμα και αγνοούνται άλλα 

ανταγωνιστικά και μη σχετικά ερεθίσματα. Η εστιασμένη προσοχή (focused attention) 

περιγράφει την ικανότητα του ατόμου να επικεντρώνεται σε συγκεκριμένα ερεθίσματα. Με τη 

διατηρούμενη ή συντηρούμενη προσοχή (sustained attention) ή επαγρύπνηση (vigilance), το 

άτομο συγκεντρώνεται σε ένα ερέθισμα για ένα επαρκές χρονικό διάστημα. Με τη διηρημένη 

προσοχή (divided attention), το άτομο μπορεί να εστιάζει σε δύο ή περισσότερα ερεθίσματα ή 

να εκτελεί πολλές εργασίες ταυτόχρονα, ενώ με την εναλλασσόμενη προσοχή (alternating 

attention) το άτομο μπορεί να εναλλάσσει την προσοχή του μεταξύ πολλών πληροφοριών ή 

δραστηριοτήτων ταυτόχρονα. 

Ένα χαρακτηριστικό της προσοχής είναι η περιορισμένη δυνατότητα επεξεργασίας, σε 

πεπερασμένο χρονικό διάστημα (Krauzlis et al., 2021; Lezak et al., 2004). Έτσι, πολλές φορές, η 

εστίαση της προσοχής σε ορισμένες πληροφορίες ή δραστηριότητες μπορεί να παρεμποδίσει 

την εστίαση της προσοχής σε άλλες που δεν είναι γνωστές ή οικείες για το άτομο. Λόγου χάρη, 

όταν ένα άτομο ακούει ένα ραδιοφωνικό δελτίο ειδήσεων, δυσκολεύεται να παρακολουθήσει 

ένα τηλεοπτικό πρόγραμμα ταυτόχρονα.  
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Σε ένα άλλο υπόδειγμα, η προσοχή καθοδηγείται από διαδικασίες «από κάτω προς τα 

άνω» (bottom-up) και «από πάνω προς τα κάτω» (top-down) (Diamond, 2013; Krauzlis et al., 

2021; Lezak et al., 2004). Στην πρώτη περίπτωση, ένα περιβαλλοντικό ερέθισμα αποσπά την 

προσοχή του ατόμου αυτόματα. Στις διαδικασίες «από πάνω προς τα κάτω», το άτομο επιλέγει 

να εστιάσει την προσοχή του σε ένα ερέθισμα, παρά την ύπαρξη άλλων περιβαλλοντικών 

ερεθισμάτων. Οι τελευταίες σχετίζονται με τον έλεγχο της προσοχής, στις επιτελικές λειτουργίες 

(Diamond, 2013). 

Η μειωμένη προσοχή είναι από τα πιο συχνά εμφανιζόμενα προβλήματα που 

εκδηλώνονται σε ασθενείς με εγκεφαλικές βλάβες και με ψυχιατρικές νόσους (Lezak et al., 

2004). Όταν εμφανίζονται ελλείμματα στην προσοχή, όλες οι υπόλοιπες πτυχές της γνωσιακής 

λειτουργίας μπορεί να είναι άθικτες, αλλά η συνολική γνωσιακή λειτουργία να είναι μειωμένη. 

 

1.1.6. Επιτελικές λειτουργίες 

Οι επιτελικές λειτουργίες (executive functions) ή γνωσιακός έλεγχος (cognitive control) 

αποτελούν μία ομάδα ανώτερων γνωσιακών λειτουργιών, απαραίτητες για να υιοθετήσει ένα 

άτομο σκόπιμες και στοχοκατευθυνόμενες συμπεριφορές (Diamond, 2013; Rabinovici, 

Stephens, & Possin, 2015). Μέχρι σήμερα, δεν υπάρχει σαφής ορισμός για τις επιτελικές 

λειτουργίες (Zink, Lenartowicz, & Markett, 2021).  

Σύμφωνα με το πιο αποδεκτό υπόδειγμα (Zink et al., 2021), ο πυρήνας των επιτελικών 

λειτουργιών αποτελείται από τρία βασικά στοιχεία που αλληλεξαρτώνται: την αναστολή 

(inhibition) ή τον ανασταλτικό έλεγχο (inhibitory control), τη μνήμη εργασίας και τη γνωσιακή 

ευελιξία (cognitive flexibility ή mental flexibility ή mental set shifting) (Diamond, 2013; Miyake 

et al., 2000). Από αυτές τις επιτελικές λειτουργίες προκύπτουν άλλες, όπως ο συλλογισμός, η 

οργάνωση κι η επίλυση προβλημάτων. 

Με την αναστολή, δίνεται η δυνατότητα στο άτομο να καταστείλει αυτόματες ή 

μαθημένες απαντήσεις, να εστιάσει την προσοχή του και να ελέγξει τις σκέψεις του, τη 

συμπεριφορά του και τα συναισθήματά του, ώστε να προσαρμόσει τη συμπεριφορά του 

κατάλληλα στο παρόν πλαίσιο (Diamond, 2013; Rabinovici et al., 2015). Για παράδειγμα, άτομα 

με ελλείμματα στον ανασταλτικό έλεγχο μπορεί ακούσια να επαναλαμβάνουν ήχους κι ομιλίες 
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που ακούν (ηχολαλία, echolalia) ή να μιμούνται κινήσεις ενός άλλου προσώπου (ηχοπραξία, 

echopraxia) (Rabinovici et al., 2015). Η αναστολή εμπεριέχει τον αυτό-έλεγχο (self-control ή 

behavioral inhibition), ο οποίος σχετίζεται με τον έλεγχο των συναισθημάτων, την αντίσταση σε 

παρορμήσεις και την πειθαρχία για τη διεκπεραίωση ενός έργου ή σχεδίου, καθώς και τον 

έλεγχο των παρεμβολών (interference control) (Diamond, 2013). Για τον έλεγχο των 

παρεμβολών, απαιτούνται: η επιλεκτική και η εστιασμένη προσοχή ή αλλιώς ο έλεγχος της 

προσοχής (attentional control ή attentional inhibition), όπως αναφέρονται συνολικά, κι η 

γνωσιακή αναστολή (cognitive inhibition), με την οποία παρεμποδίζονται ανεπιθύμητες σκέψεις 

κι αναμνήσεις. 

Παρόλο που η μνήμη εργασίας διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στις διαδικασίες της 

μνήμης, θεωρείται κύριο συστατικό των επιτελικών λειτουργιών, λόγω της ιδιότητας της να 

διατηρεί, να ανανεώνει και να επεξεργάζεται πληροφορίες στο υπόβαθρο, ακόμα κι αυτές δεν 

είναι πλέον αντιληπτές (Diamond, 2013; Gliebus, 2018; Matthews, 2015). Επομένως, μεταξύ 

άλλων, η μνήμη εργασίας είναι απαραίτητη για την κατανόηση πληροφοριών ή γεγονότων που 

εκτυλίσσονται με το χρόνο, για συγκρίσεις πληροφοριών, για την οργάνωση και τον 

προγραμματισμό, για εύρεση εναλλακτικών και την επίλυση προβλημάτων και για τη λήψη 

αποφάσεων (Rabinovici et al., 2015; Suchy, 2009). Η μνήμη εργασίας υποστηρίζει τον 

ανασταλτικό έλεγχο, με τη συνεχή συγκράτηση και επεξεργασία πληροφοριών (Diamond, 2013). 

Από την άλλη πλευρά, η αναστολή υποστηρίζει τη μνήμη εργασίας, με την παρεμπόδιση 

εσωτερικών κι εξωτερικών περισπασμών, μαθημένων συμπεριφορών και προηγούμενων 

μοτίβων σκέψης. 

Η γνωσιακή ευελιξία αντικατοπτρίζει την ικανότητα του ατόμου να αλλάζει οπτική, 

χωρικά και διαπροσωπικά, καθώς και τον τρόπο σκέψης του, την προσοχή και τη συμπεριφορά 

του, ως απάντηση στις μεταβαλλόμενες απαιτήσεις και περιστάσεις (Harvey, 2019; Rabinovici 

et al., 2015). Έτσι, η γνωσιακή ευελιξία βασίζεται τόσο στον ανασταλτικό έλεγχο, για να μπορεί 

το άτομο να αγνοήσει μαθημένες συμπεριφορές ή εμπειρίες και να εστιάσει την προσοχή του 

στις παρούσες περιστάσεις, όσο και στη μνήμη εργασίας, ώστε να μπορεί το άτομο να διατηρεί 

τρέχουσες πληροφορίες και στόχους. Άτομα με ελλείμματα στη γνωσιακή ευελιξία αναφέρουν 

δυσκολίες στην εκτέλεση πολλών εργασιών ταυτόχρονα, έχουν άκαμπτη σκέψη και μπορεί να 

εμφανίσουν επίμονες σκέψεις ή συμπεριφορές (Rabinovici et al., 2015). 
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Σε αντίθεση με τα ελλείμματα στις υπόλοιπες γνωσιακές λειτουργίες που μπορεί να 

έχουν αρνητικές επιπτώσεις στην εκάστοτε λειτουργία ή σε ένα υποσύνολο λειτουργιών που 

σχετίζονται με μία περιοχή του εγκεφάλου που έχει υποστεί βλάβη, η εξασθένηση των 

επιτελικών λειτουργιών επηρεάζει καθολικά τη συμπεριφορά και τις γνωσιακές λειτουργίες 

(Lezak et al., 2004). Συγκεκριμένα, τα ελλείμματα στις επιτελικές λειτουργίες τείνουν να οδηγούν 

σε μειωμένη ικανότητα συλλογισμού, οργάνωσης, προγραμματισμού κι επίλυσης 

προβλημάτων, σε παρορμητικές επιλογές και σε έλλειψη κινητοποίησης και προσοχής (Suchy, 

2009). Συνεπώς, το άτομο μπορεί να μην είναι πλέον σε θέση να αυτοεξυπηρετηθεί, να 

διεκπεραιώσει εργασίες ή να εργαστεί, αλλά και να διατηρήσει φυσιολογικές κοινωνικές 

σχέσεις. Ενδεικτικά, στις μελέτες, η μειωμένη απόδοση στις δοκιμασίες για την επιτελική 

λειτουργία έχει συσχετισθεί με: μειωμένη προσκόλληση στη φαρμακευτική αγωγή, 

παχυσαρκία, χαμηλή ακαδημαϊκή απόδοση, χαμηλή παραγωγικότητα στην εργασία, δυσκολία 

στην εύρεση και στη διατήρηση εργασίας, παρορμητικές συμπεριφορές στις διαπροσωπικές 

σχέσεις, βίαιη κι εγκληματική συμπεριφορά, καθώς και με διαταραχές, όπως η διαταραχή 

ελλειμματικής προσοχής – υπερκινητικότητας (ΔΕΠΥ), η σχιζοφρένεια, η κατάθλιψη, ο εθισμός 

και τα ανοϊκά σύνδρομα (Cristofori, Cohen-Zimerman, & Grafman, 2019). 

 

1.2. Σχετιζόμενη με την ηλικία έκπτωση της γνωσιακής λειτουργίας και άνοια 

Τα ερευνητικά δεδομένα καταδεικνύουν ότι η γνωσιακή ανάπτυξη ξεκινά από τη 

βρεφική ηλικία και συνεχίζεται μέχρι και την ενήλικη ζωή (Craik & Bialystok, 2006). Με την 

πάροδο της ηλικίας, ορισμένες γνωσιακές δεξιότητες εξασθενούν, ήδη από την πρώιμη και τη 

μέση ενήλικη ζωή, ενώ άλλες διατηρούνται ή μπορεί να βελτιωθούν, σε ορισμένο βαθμό, ακόμα 

και στην τρίτη ηλικία (Harada et al., 2013; Lezak et al., 2004; Salthouse, 2010).  

Σύμφωνα με το Ινστιτούτο Ιατρικής της Εθνικής Ακαδημίας Επιστημών των ΗΠΑ, αυτές 

οι αλλαγές στις γνωσιακές λειτουργίες, που επέρχονται αυξανομένης της ηλικίας, δεν 

αποτελούν μία κλινική οντότητα και περιγράφονται με τον όρο «γνωσιακή γήρανση» (cognitive 

aging) (Institute of Medicine, 2015). Μάλιστα, η γνωσιακή γήρανση χαρακτηρίζεται ως μία 

σύνθετη, προοδευτική και δυναμική διαδικασία που εμφανίζεται στα περισσότερα άτομα, με 

την πάροδο του χρόνου, ανεξαρτήτως του αρχικού επιπέδου γνωσιακής λειτουργίας τους 

(Institute of Medicine, 2015; Salthouse, 2010). Εναλλακτικά, η επιδείνωση των γνωσιακών 
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λειτουργιών, που συμβαίνει με την πάροδο της ηλικίας και δεν οφείλεται σε παθολογικές 

καταστάσεις, αναφέρεται κι ως «σχετιζόμενη με την ηλικία έκπτωση της γνωσιακής 

λειτουργίας» (age-associated cognitive decline ή age-related cognitive decline) (World Health 

Organization, 2018b) ή «γνωσιακή εξασθένηση-χωρίς άνοια» (cognitive impairment-no 

dementia) (Fillit et al., 2002). Επιπλέον, κυρίως σε παλαιότερες μελέτες, είχαν χρησιμοποιηθεί 

όροι όπως «σχετιζόμενη με την ηλικία έκπτωση της μνήμης» (age-associated memory decline ή 

age-related memory decline) ή «καλοήθης λήθη της γήρανσης» (benign senescent 

forgetfulness), καθώς είχε παρατηρηθεί ότι τα ελλείμματα στη μνήμη αποτελούν τις πιο κοινά 

αναφερόμενες αλλαγές στη γνωσιακή λειτουργία, ήδη από τη μέση ενήλικη ζωή και ιδίως σε 

μεγαλύτερες ηλικίες (Lucas, 2005; Salthouse, 2010). 

Από τις παρατηρήσεις των αρχικών μελετών, διαπιστώθηκε ότι οι γνωσιακές 

λειτουργίες εμφανίζουν διαφορετικού βαθμού εξασθένηση με την πάροδο της ηλικίας 

(Salthouse, 2010). Έτσι, διακρίθηκαν δύο τύποι γνωσιακών ικανοτήτων: αφενός αυτές που 

σχετίζονται με τις γενικές γνώσεις και τις δεξιότητες του ατόμου κι αποκτώνται με τη μάθηση 

και την εξάσκηση, όπως είναι το λεξιλόγιο, κι αφετέρου οι γνωσιακές δεξιότητες που συνδέονται 

με την ικανότητα απόκτησης κι ενεργής διαχείρισης των πληροφοριών και με ανώτερες 

λειτουργίες, όπως ο συλλογισμός, η επίλυση προβλημάτων και η λήψη αποφάσεων (Anstey & 

Low, 2004; Craik & Bialystok, 2006; Harada et al., 2013; Lezak et al., 2004; Lindenberger, 2014; 

Murman, 2015; Salthouse, 2010; Sanchez-Izquierdo & Fernandez-Ballesteros, 2021). Οι πρώτες 

αποτελούν συστατικά της αποκρυσταλλωμένης νοημοσύνη (crystallized intelligence ή cognitive 

pragmatics), η οποία αναπτύσσεται ταχέως μέχρι τη νεαρή ενήλικη ζωή, συνεχίζει να αυξάνεται 

με πιο αργό ρυθμό μέχρι το τέλος της ενήλικης ζωής κι έπειτα παραμένει σταθερή ή μπορεί να 

βελτιωθεί, ενώ από την ένατη δεκαετία της ζωής μπορεί να παρουσιάσει πολύ αργή έκπτωση. 

Οι δεύτερες είναι συνιστώσες της ρέουσας νοημοσύνης (fluid intelligence ή cognitive 

mechanics), η οποία φτάνει στο μέγιστό της περίπου στην τρίτη δεκαετία της ζωής, έπειτα φθίνει 

σταδιακά μέχρι την έκτη δεκαετία ζωής και, από το σημείο αυτό και έπειτα, ακολουθεί μία πιο 

γρήγορη εξασθένηση. Εντούτοις, το υπόδειγμα της αποκρυσταλλωμένης και της ρέουσας 

νοημοσύνης δεν μπορεί να αποτυπώσει πλήρως τις αλλαγές σε συγκεκριμένες πτυχές της 

γνωσιακής λειτουργίας (Salthouse, 2010).  

Στη βιβλιογραφία, έχει διερευνηθεί η επίδραση της ηλικίας σε διάφορες πτυχές της 

αντίληψης, της μνήμης, της έκφρασης, της σκέψης, της προσοχής και των επιτελικών 
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λειτουργιών. Πολλές από αυτές τις αλλαγές είναι αποτέλεσμα της μείωσης της ταχύτητας 

επεξεργασίας (processing speed), δηλαδή της ταχύτητας με την οποία εκτελούνται οι γνωσιακές 

λειτουργίες (Harada et al., 2013; Lezak et al., 2004; Murman, 2015). Από τις επιδημιολογικές 

μελέτες, φαίνεται ότι η ταχύτητα επεξεργασίας ξεκινά να φθίνει ήδη από την τρίτη δεκαετία της 

ζωής και συνεχίζει καθ’ όλη την υπόλοιπη διάρκεια ζωής, γεγονός που έχει αρνητικό αντίκτυπο 

στη νευροψυχολογική αξιολόγηση πολλών πτυχών της γνωσιακής λειτουργίας. Επιπλέον, η 

μείωση της οξύτητας και της ευαισθησίας των αισθήσεων, που παρατηρείται από τη μέση 

ενήλικη ζωή, επιδρά αρνητικά στις αντιληπτικές δεξιότητες και στην ταχύτητα επεξεργασίας και, 

κατ’ επέκταση, στη γνωσιακή απόδοση (Murman, 2015).   

Οι γνωσιακές ικανότητες που έχει βρεθεί ότι ξεκινούν να παρουσιάζουν εξασθένηση 

από την ενήλικη ζωή είναι: η οπτικοχωρητική ικανότητα που σχετίζεται με σύνθετες δοκιμασίες, 

όπως η αντίληψη της ταχύτητας ενός κινούμενου αντικειμένου ή η ανάγνωση ενός χάρτη, η 

κατασκευαστική ικανότητα, η ικανότητα απόκτησης ή κωδικοποίησης νέων πληροφοριών στη 

μνήμη, η επεισοδική μνήμη, η μνήμη πηγής, η προοπτική μνήμη, η ελεύθερη ανάκληση, η 

λεκτική ευχέρεια του λόγου, ο σχηματισμός ιδεών, οι αφηρημένες σκέψεις, ο επαγωγικός και ο 

παραγωγικός συλλογισμός, ο συλλογισμός για μη οικείες πληροφορίες, η επιλεκτική και η 

διηρημένη προσοχή, ο ανασταλτικός έλεγχος, η μνήμη εργασίας και η γνωσιακή ευελιξία 

(Cohen, Marsiske, & Smith, 2019; Harada et al., 2013; Hedden & Gabrieli, 2004; Institute of 

Medicine, 2015; Salthouse, 2009; Sanchez-Izquierdo & Fernandez-Ballesteros, 2021). Μάλιστα, 

ορισμένες από αυτές εξασθενούν με βραδύτερο ρυθμό πριν από την έβδομη δεκαετία ζωής και 

μετά φθίνουν πιο γρήγορα.  

Άλλες γνωσιακές λειτουργίες παραμένουν σχετικά σταθερές ή μπορεί να βελτιωθούν, 

σε κάποιο βαθμό, με την πάροδο του χρόνου (Cohen et al., 2019; Harada et al., 2013; Hedden & 

Gabrieli, 2004; Institute of Medicine, 2015; Salthouse, 2009). Επί παραδείγματι, η άμεση κι η 

βραχυπρόθεσμη μνήμη, η σημασιολογική μνήμη, το λεξιλόγιο κι η ικανότητα εύρεσης της 

κατάλληλης λέξης και η διατηρούμενη προσοχή παρουσιάζουν έκπτωση μόνο σε άτομα 

προχωρημένης ηλικίας. Από την άλλη πλευρά, η οπτικοχωρητική ικανότητα που σχετίζεται με 

απλές διαδικασίες, λόγου χάρη η αντίληψη σχημάτων κι η αναγνώριση γνωστών αντικειμένων, 

η ικανότητα συγκράτησης πληροφοριών, η αυτοβιογραφική μνήμη, η ανάκληση θετικών 

αναμνήσεων, η άδηλη μνήμη, η κατανόηση της σημασίας των λέξεων, η ικανότητα σύγκρισης, 
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η περιγραφή της σημασίας των παροιμιών και ο συλλογισμός για οικείες πληροφορίες 

παραμένουν ανέπαφες με την πάροδο της ηλικίας. 

Πέρα από τη μεταβλητότητα των γνωσιακών δεξιοτήτων που εμφανίζεται σε 

ενδοατομικό επίπεδο αυξανομένης της ηλικίας, η γνωσιακή γήρανση χαρακτηρίζεται από 

σημαντική ετερογένεια μεταξύ των ατόμων (Institute of Medicine, 2015; Juan & Adlard, 2019; 

Sanchez-Izquierdo & Fernandez-Ballesteros, 2021). Για παράδειγμα, υπάρχουν στοιχεία από 

μελέτες που δείχνουν ότι άτομα ηλικίας άνω των 90 ετών διατηρούν τις γνωσιακές λειτουργίες 

τους, σε μεγάλο βαθμό  (Fillit et al., 2002). Αυτή η ετερογένεια αποδίδεται στο γενετικό 

υπόβαθρο των ατόμων και, κυρίως, σε περιβαλλοντικούς παράγοντες που επιδρούν 

διαφορετικά στον εγκέφαλο. 

Πίσω από το φαινότυπο της γνωσιακής γήρανσης, υποβόσκουν προοδευτικές αλλαγές 

στον εγκέφαλο, τόσο σε δομικό όσο και σε κυτταρικό και υποκυτταρικό επίπεδο, ορισμένες από 

τις οποίες εμφανίζονται ήδη από τη νεαρή και τη μέση ενήλικη ζωή (Blinkouskaya, Cacoilo, 

Gollamudi, Jalalian, & Weickenmeier, 2021; Cohen et al., 2019; Esiri, 2007; Fillit et al., 2002; 

Toepper, 2017). Οι πιο χαρακτηριστικές μορφολογικές μεταβολές που παρατηρούνται σε 

διάφορες νευροανατομικές δομές του εγκεφάλου, με την πάροδο της ηλικίας, είναι η μείωση 

του όγκου του εγκεφάλου, της φαιάς και της λευκής ουσίας, η λέπτυνση του φλοιού, η μείωση 

των ελίκων, η αύξηση του εύρους και του βάθους των αυλάκων, καθώς και η διεύρυνση των 

κοιλιών. Μεταξύ άλλων, σε κυτταρικό και υποκυτταρικό επίπεδο, αυτές οι μορφολογικές 

αλλαγές συνδέονται με: συρρίκνωση των νευρώνων, μείωση του αριθμού, του μήκους και της 

πυκνότητας των απολήξεων των δενδριτών και συνακόλουθη μείωση της συναπτικής 

πυκνότητας, αλλαγές στα επίπεδα νευροδιαβιβαστών και στους υποδοχείς νευροδιαβιβαστών 

στις συνάψεις, αλλαγές στα στρώματα μυελίνης και μεταβολές στον αριθμό και στις δράσεις 

των νευρογλοιακών κυττάρων. Επιπλέον, κατά τη γήρανση, εκδηλώνονται: αρτηριοσκλήρυνση, 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, αγγειακή αναδιαμόρφωση, αύξηση της διαπερατότητας του 

αιματοεγκεφαλικού φραγμού, εναπόθεση β-αμυλοειδούς (Αβ) στα τοιχώματα των αγγείων, 

καθώς και μείωση της αγγειογένεσης και της πυκνότητας των τριχοειδών, με αποτέλεσμα τη 

μειωμένη αιματική ροή στον εγκέφαλο (Blinkouskaya et al., 2021; Hussain, Fang, & Chang, 2021; 

Stakos et al., 2020; X. Xu et al., 2017). Οι αιτιολογικοί μηχανισμοί αυτών των αλλαγών 

παραμένουν άγνωστοι (Fillit et al., 2002). Ωστόσο, θεωρείται ότι, με την αύξηση της ηλικίας, 
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απορρυθμίζονται διαδικασίες που απαιτούνται για τη διατήρηση της φυσιολογικής νευρικής 

λειτουργίας, ενώ κύριο ρόλο παίζουν η χρόνια υποκλινική φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες. 

Παρότι η ηλικία είναι ο ισχυρότερος παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση άνοιας, τα 

ανοϊκά σύνδρομα δεν είναι φυσικό επακόλουθο της γήρανσης (World Health Organization, 

2019). Απεναντίας, η άνοια (dementia) (World Health Organization, 2018b) ή μείζων 

νευρογνωσιακή διαταραχή (major neurocognitive disorder) (American Psychiatric Association, 

2013) είναι ένα κλινικό σύνδρομο που εκδηλώνεται σε παθολογικές καταστάσεις που πλήττουν 

τον εγκέφαλο (Gale, Acar, & Daffner, 2018). Χαρακτηρίζεται από σοβαρή εξασθένηση των 

γνωσιακών λειτουργιών, σε σχέση με ένα προηγούμενο επίπεδο γνωσιακής απόδοσης και πέρα 

απ’ αυτήν που αναμένεται ως απόρροια της βιολογικής γήρανσης, σε βαθμό που επηρεάζει τις 

δραστηριότητες της καθημερινής ζωής και την κοινωνική λειτουργικότητα του ατόμου, με 

συνέπεια την προοδευτική έλλειψη της αυτονομίας του ατόμου (American Psychiatric 

Association, 2013; Gauthier S et al., 2021; World Health Organization, 2018b). Επιπλέον, 

συνήθως, η γνωσιακή εξασθένηση συνοδεύεται ή έπεται από αλλαγές στη διάθεση, στον 

συναισθηματικό έλεγχο, στη συμπεριφορά και στην κινητοποίηση. Σύμφωνα με το DSM-V, τα 

ανοϊκά σύνδρομα πρέπει να διαφορογιγνώσκονται από την οξεία συγχυτική κατάσταση 

(delirium) κι από άλλες ψυχικές διαταραχές, όπως η μείζων καταθλιπτική διαταραχή και η 

σχιζοφρένεια (American Psychiatric Association, 2013).  

Στις πρωτοπαθείς άνοιες (primary dementias), κατατάσσονται νοσήματα στα οποία η 

κύρια εκδήλωσή τους είναι η γνωσιακή εξασθένηση, όπως συμβαίνει σε νευροεκφυλιστικές 

πρωτεϊνοπάθειες, όπως η νόσος Alzheimer, η άνοια με σωμάτια Lewy κι η μετωποκροταφική 

άνοια, και στην αγγειακή άνοια (Salardini, 2019). Απεναντίας, στα δευτεροπαθή ανοϊκά 

σύνδρομα (secondary dementias), η γνωσιακή εξασθένηση συνοδεύεται από σημεία και 

συμπτώματα και σε άλλα όργανα και δύναται να είναι αναστρέψιμη, με την αντιμετώπιση της 

εκαστοτε υποκείμενης πρωτοπαθούς αιτίας (World Health Organization, 2019). Παραδείγματα 

τέτοιων καταστάσεων είναι οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, ο υδροκέφαλος φυσιολογικής 

πίεσης, όγκοι κι άλλες χωροκατακτητικές εξεργασίες στον  εγκέφαλο, αυτοάνοσα νοσήματα, 

μεταβολικές διαταραχές και διαταραχές υγρών κι ηλεκτρολυτών, λοιμώξεις του κεντρικού 

νευρικού συστήματος, ανεπάρκειες βιταμινών, ο αλκοολισμός κι η χρήση άλλων 

ψυχοδραστικών ουσιών, η λήψη ορισμένων φαρμάκων ή συνδυασμών φαρμάκων και 

θεραπευτικές παρεμβάσεις, όπως η χημειοθεραπεία, η έκθεση σε βαρέα μέταλλα, τοξικές 
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χημικές ουσίες και περιβαλλοντικούς ρύπους, καθώς και διαταραχές διάθεσης, λόγου χάρη 

κατάθλιψη και αγχώδης διαταραχή, στις οποίες εκδηλώνεται ψευδοάνοια (pseudodementia ή 

cognitive abnormality imposed by a mental condition) (Gale et al., 2018; Gauthier S et al., 2021; 

Little, 2018). 

Η άνοια είναι ετερογενές σύνδρομο, στο οποίο η ηλικία εμφάνισης κι o ρυθμός εξέλιξης 

της συμπτωματολογίας, καθώς και η κλινική εικόνα της γνωσιακής εξασθένησης διαφέρουν 

ανάλογα με τον αιτιοπαθογενετικό μηχανισμό που υποβόσκει πίσω από το εκάστοτε ανοϊκό 

σύνδρομο (American Psychiatric Association, 2013; Duong, Patel, & Chang, 2017). Η άνοια 

πρώιμης έναρξης (young-onset dementia ή early-onset dementia) εμφανίζεται σε άτομα ηλικίας 

μικρότερης των 65 ετών (Gauthier S et al., 2021). Παρόλα αυτά, εκτιμάται ότι αποτελεί μόνο το 

2-10% περιστατικών άνοιας (Gauthier S et al., 2021). Στις περισσότερες περιπτώσεις, η άνοια 

είναι όψιμης έναρξης (late – onset dementia), δηλαδή εκδηλώνεται σε άτομα άνω των 65 ετών. 

Τα κυριότερα αίτια άνοιας όψιμη έναρξης αποτελούν οι πρωτοπαθείς αιτίες άνοιας και κυρίως 

η νόσος Alzheimer κι η αγγειακή άνοια. Ωστόσο, από τις μελέτες, στοιχειοθετείται ότι, με την 

πάροδο της ηλικίας και ιδιαίτερα σε ηλικιωμένους, αυξάνει ο επιπολασμός κι η επίπτωση της 

μεικτής άνοιας (mixed dementia), στην οποία συνυπάρχουν περισσότερες από μία αιτίες 

άνοιας, οι οποίες επιδρούν προσθετικά στη γνωσιακή εξασθένηση του ατόμου (Custodio et al., 

2017). Συνηθέστερα, παρουσιάζεται μεικτή άνοια με παθολογικά στοιχεία της νόσου Alzheimer 

με της αγγειακής άνοιας, οι οποίες παρουσιάζουν αλληλεπικαλυπτόμενους παθογενετικούς 

μηχανισμούς. 

Η νόσος Alzheimer (Alzheimer’s Disease, AD) είναι η πιο συχνά εμφανιζόμενη αιτία 

όψιμης και πρώιμης έναρξης άνοιας (Gauthier S et al., 2021) κι αντιπροσωπεύει το 60-70% του 

συνόλου των περιπτώσεων άνοιας (World Health Organization, 2018a). Στην πλειονότητα των 

περιπτώσεων, η νόσος είναι σποραδική κι η άνοια εκδηλώνεται σε άτομα ηλικίας άνω των 65 

ετών (Gauthier S et al., 2021). Ωστόσο, ένα ποσοστό 5% των πασχόντων εμφανίζει άνοια 

πρώιμης έναρξης, εκ των οποίων το 1,6% αφορά στην οικογενή νόσο Alzheimer (Familial 

Alzheimer’s Disease, FAD). Συνήθως, η άνοια όψιμης έναρξης έχει ύπουλη έναρξη και βραδεία, 

προοδευτική πορεία, ενώ η άνοια πρώιμης έναρξης είναι ταχέως εξελισσόμενη. Επίσης, η τυπική 

αρχική κλινική εικόνα είναι η αμνησιακή μορφή της νόσου, στην οποία η μνήμη είναι μία από 

τις πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας που παρουσιάζουν έκπτωση (Gauthier S et al., 2021; 

McDonald, 2017). Κυρίως, επηρεάζονται η επεισοδική, η βραχυπρόθεσμη κι η σημασιολογική 



30 

 

 

μνήμη (Toepper, 2017). Εντούτοις, τα πρώτα γνωσιακά ελλείματα μπορεί να παρουσιαστούν σε 

άλλες πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας, εκτός της μνήμης, όπως είναι η γλώσσα, η 

οπτικοχωρητική ικανότητα, ο προσανατολισμός ή οι επιτελικές λειτουργίες, κι αυτό 

παρατηρείται πιο συχνά σε άτομα με άνοια πρώιμης έναρξης (Gauthier S et al., 2021; McDonald, 

2017; Toepper, 2017). Στην πορεία της νόσου, επηρεάζονται κι οι υπόλοιπες γνωσιακές 

λειτουργίες και, τελικά, το άτομο καθίσταται μη αυτόνομο.  

Τα χαρακτηριστικά ιστοπαθολογικά ευρήματα της νόσου είναι οι νευριτικές πλάκες 

(neuritic plaques, NPs) με πολυπεπτίδια β-αμυλοειδούς στην εξωκυττάρια επιφάνεια των 

νευρώνων, οι κυτταροπλασματικές εναποθέσεις νευροϊνιδιακών δεματίων (neurofibrillary 

tangles, NFTs) από υπερφωσφορυλιωμένη πρωτεΐνη ταυ (pTau) κι η νευροεκφύλιση (Jack et al., 

2018; Scheltens et al., 2021; Soria Lopez, Gonzalez, & Leger, 2019; L. Walker, McAleese, Erskine, 

& Attems, 2019). Μακροσκοπικά, παρατηρείται ατροφία του εγκεφάλου και διαφόρων δομών 

του, μείωση του όγκου της λευκής και της φαιάς ουσίας και συνακόλουθη διεύρυνση των 

κοιλιών. Επιπλέον, στην πλειονότητα των πασχόντων ανευρίσκεται αμυλοειδική αγγειοπάθεια 

(cerebral amyloid angiopathy, CAA), δηλαδή εναποθέσεις β-αμυλοειδούς στα τοιχώματα των 

αγγείων. Αυτές οι συσσωρεύσεις αρχίζουν να εμφανίζονται αρκετά χρόνια προτού εκδηλωθεί η 

γνωσιακή έκπτωση κι, έτσι, η νόσος Alzheimer θεωρείται ότι έχει μακρά προκλινική, 

ασυμπτωματική περίοδο (preclinical Alzheimer’s Disease), κατά την οποία υφίστανται αλλαγές 

σε κυτταρικό επίπεδο. Παρά το εκτεταμένο ερευνητικό ενδιαφέρον που υπήρξε και παραμένει 

μέχρι σήμερα για την κυτταροτοξικότητα του β-αμυλοειδούς, τους νευροϊνιδιακούς 

σχηματισμούς και την επακόλουθη απόπτωση των νευρώνων και απώλεια συνάψεων, πολλές 

άλλες μεταβολές σε μοριακό και κυτταρικό επίπεδο έχουν συνδεθεί με τη νόσο 

(Bandyopadhyay, 2021; Dos Santos Picanco et al., 2018; S. Khan, Barve, & Kumar, 2020; Leng & 

Edison, 2021; Scheltens et al., 2021; Vidal & Zhang, 2021). Ωστόσο, ο ρόλος αυτών των 

μεταβολών στην αιτιοπαθογένεια της σποραδικής νόσου παραμένει αντικείμενο 

αντιπαράθεσης στους ερευνητικούς κύκλους και, μέχρι σήμερα, έχουν διατυπωθεί αρκετές 

υποθέσεις. Κυρίαρχο ρόλο στην παθογένεια και στην εξέλιξη της νόσου, θεωρείται ότι παίζουν 

η ενεργοποίηση της μικρογλοίας με την πρόσδεση του β-αμυλοειδούς σε υποδοχείς στα 

μικρογλοιακά κύτταρα, η συνακόλουθη απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτοκινών κι η 

αντιδραστική αστροκυτταρική γλοίωση, καθώς και η ενεργοποίηση του κλασσικού μονοπατιού 

του συμπληρώματος. Επιπλέον, η συσσώρευση β-αμυλοειδούς επάγει την υπερβολική 



31 

 

 

παραγωγή ελευθέρων ριζών και τη μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, με αποτέλεσμα έναν φαύλο 

κύκλο νευροφλεγμονής, οξειδωτικού στρες και νευροεκφύλισης. Άλλοι πιθανοί παθογενετικοί 

παράγοντες είναι: η δυσλειτουργία του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, η υποξία λόγω 

δυσλειτουργίας των αγγείων και των εναποθέσεων β-αμυλοειδούς στα αγγεία, η μείωση της 

ακετυλοτρανσφεράσης της χολίνης κι η αύξηση της έκφρασης της ακετυλοχολινεστεράσης και 

η επακόλουθη έλλειψη ακετυλοχολίνης, η απώλεια χολινεργικών νευρώνων, η δυσβίωση στον 

εντερικό μικροβιόκοσμο, η απορρύθμιση του μεταβολισμού της χοληστερόλης, ο μειωμένος 

μεταβολισμός της γλυκόζης στον εγκέφαλο και η απορρύθμιση της ομοιόστασης ορισμένων 

ανόργανων στοιχείων και της αίμης. Σε αντίθεση με τη σποραδική νόσο που σχετίζεται κυρίως 

με μη αποτελεσματικούς μηχανισμούς κάθαρσης του β-αμυλοειδούς, η οικογενής μορφή της 

νόσου αποδίδεται σε γονιδιακούς παράγοντες που οδηγούν στην υπερπαραγωγή του (Chavez-

Gutierrez & Szaruga, 2020). Μεταβιβάζεται με αυτοσωμικό επικρατή τρόπο κληρονόμησης και 

το ~80% των περιπτώσεων οφείλεται σε μεταλλάξεις στα γονίδια πρεσενιλίνης 1 ή 2 (PSEN1 ή 

PSEN2) ή στο γονίδιο της πρόδρομης της β-αμυλοειδούς πρωτεΐνης (amyloid precursor protein, 

APP), στα χρωμοσώματα 14, 1 και 21 αντίστοιχα, που συμμετέχουν στην παραγωγή του β-

αμυλοειδούς (Gauthier S et al., 2021). Επίσης, έχουν εντοπιστεί de novo μεταλλάξεις σε αυτά τα 

γονίδια σε άτομα με σποραδική νόσο, τα οποία εμφάνισαν άνοια πρώιμης έναρξης. 

Μετά τη νόσο Alzheimer, η δεύτερη πιο κοινή αιτία άνοιας είναι η αγγειακή άνοια 

(vascular dementia ή major vascular cognitive disorder ή major vascular neurocognitive 

disorder), η οποία ευθύνεται για το 20-30% περιστατικών άνοιας (American Psychiatric 

Association, 2013; Gauthier S et al., 2021; Gorelick et al., 2011; Sachdev et al., 2014; World Health 

Organization, 2018b). Η κλινικά σημαντική γνωσιακή έκπτωση εμφανίζεται ως αποτέλεσμα της 

βλάβης στο εγκεφαλικό παρέγχυμα, λόγω μειωμένης παροχής αίματος, στα πλαίσια 

υποκείμενης εγκεφαλοαγγειακής νόσου κι επί απουσίας άλλων παθογενετικών αιτιών άνοιας 

(Bir, Khan, Javalkar, Toledo, & Kelley, 2021; A. Khan, Kalaria, Corbett, & Ballard, 2016; Venkat, 

Chopp, & Chen, 2015; World Health Organization, 2018b). Σε σύγκριση με τη νόσο Alzheimer, τα 

γνωσιακά ελλείματα παρουσιάζουν μεγαλύτερη ετερογένεια, καθώς η γνωσιακή έκπτωση 

εξαρτάται από την εντόπιση των αγγείων και των νευρικών δομών που επηρεάζονται, καθώς και 

από την έκταση της βλάβης (Bir et al., 2021; O'Brien & Thomas, 2015; Salardini, 2019; E. E. Smith, 

2017; Venkat et al., 2015; World Health Organization, 2018b). Σε αρκετές περιπτώσεις, οι 

πρώιμες εκδηλώσεις είναι ελλείμματα στις επιτελικές λειτουργίες, στην προσοχή και στην 
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ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών, καθώς κι αποδιοργάνωση της σκέψης. Επιπλέον, η 

έναρξη των γνωσιακών ελλειμάτων σχετίζεται χρονικά με ένα ή περισσότερα αγγειακά 

συμβάντα και μπορεί να είναι αιφνίδια ή σταδιακή. Σε αντίθεση με τη νόσο Alzheimer, τυπικά, 

η γνωσιακή έκπτωση αναπτύσσεται με κλιμακωτό τρόπο, δηλαδή παρουσιάζει περιόδους 

σταθεροποίησης, ακολουθούμενες από περιόδους επιδείνωσης, που σχετίζονται χρονικά με τα 

αγγειακά συμβάντα στο ατομικό ιστορικό του ασθενούς. Παρόλα αυτά, ο ρυθμός γνωσιακής 

έκπτωσης είναι παρόμοιος με αυτόν που παρουσιάζεται στη νόσο Alzheimer. Ωστόσο, 

δεδομένου ότι η ανάπτυξη της αγγειακής άνοιας συσχετίζεται στενά με καρδιαγγειακή κι 

εγκεφαλοαγγειακή συννοσηρότητα, παρουσιάζει υψηλότερα ποσοστά θνησιμότητας, σε 

σύγκριση με τη νόσο Alzheimer (O'Brien & Thomas, 2015). 

Η γνωσιακή έκπτωση μπορεί να προκύψει μετά από αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

(poststroke dementia), συχνότερα ισχαιμικά ή πιο σπάνια αιμορραγικά (Bir et al., 2021; 

Salardini, 2019). Επιπλέον, μπορεί να προκύψει από άλλες αγγειακές βλάβες στον εγκέφαλο που 

έχουν ως αποτέλεσμα την υποάρδευσή του, όπως οι αγγειίτιδες κι η αμυλοειδική αγγειοπάθεια. 

Έτσι, στη βιβλιογραφία, συναντώνται αρκετοί υπότυποι αγγειακής άνοιας, όπως: η 

πολυεμφραγματική άνοια (multi-infract dementia), η άνοια λόγω στρατηγικού εμφράκτου 

(strategic infract dementia), η άνοια στα πλαίσια της νόσου των μικρών αγγείων (small vessel 

vascular dementia) ή υποφλοιώδης ισχαιμική αγγειακή άνοια (subcortical ischemic vascular 

dementia), η νόσος Binswanger (Binswanger disease), η αγγειακή άνοια λόγω υποάρδευσης του 

εγκεφάλου (vascular dementia due to cerebral hypoperfusion) κι η αγγειακή άνοια λόγω 

εγκεφαλικής αιμορραγίας (vascular dementia due to cerebral hemorrhages) (Bir et al., 2021; A. 

Khan et al., 2016). Από αυτές, η άνοια στα πλαίσια της νόσου των μικρών αγγείων, που 

σχετίζεται με την επίδραση της αυξανόμενης ηλικίας στην αγγειακή μορφολογία, φαίνεται να 

είναι η πιο συχνά εμφανιζόμενη αιτία αγγειακής άνοιας. Επίσης, στην παθοφυσιολογία της 

αγγειακής άνοιας, συμπεριλαμβάνονται οι μικτές άνοιες, αλλά και πολύ σπάνιες κληρονομικές 

διαταραχές, από τις οποίες η πιο συχνή είναι η εγκεφαλική αυτοσωμική επικρατητική 

αρτηριοπάθεια με υποφλοιώδη έμφρακτα και λευκοεγκεφαλοπάθεια (cerebral autosomal 

dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy, CADASIL), η οποία 

είναι μία μονογονιδιακή διαταραχή που οφείλεται σε μετάλλαξη στο γονίδιο NOTCH3, στο 

χρωμόσωμα 19 (O'Brien & Thomas, 2015). Λόγω της ετερογένειας που παρουσιάζει η σποραδική 

αγγειακή άνοια, μέχρι σήμερα, δεν έχουν κατανοηθεί πλήρως οι παθογενετικοί μηχανισμοί της 
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(Bir et al., 2021; Iadecola, 2013; Venkat et al., 2015; Vinciguerra et al., 2020). Θεωρείται ότι 

καρδιομεταβολικοί παράγοντες κινδύνου και διάφορες νευραγγειακές βλάβες οδηγούν σε 

μικροαγγειοπάθεια και μακροαγγειοπάθεια, με αποτέλεσμα την υποάρδευση του εγκεφάλου 

(Cervellati, Trentini, Pecorelli, & Valacchi, 2020; Hussain et al., 2021; Iadecola, 2013; C. Li, Wang, 

Yan, Guo, & Yang, 2021; Venkat et al., 2015; Vinciguerra et al., 2020). Συχνά, η μείωση της 

αιματικής ροής του εγκεφάλου παρατηρείται πριν από την έναρξη της γνωσιακής έκπτωσης. 

Σταδιακά, οδηγεί σε υποξία που επάγει τη δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων των νευρικών 

κυττάρων και πυροδοτεί την υπερβολική παραγωγή ελευθέρων ριζών και φλεγμονώδεις 

απαντήσεις, προκαλώντας ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, αύξηση της διαπερατότητας του 

αιματοεγκεφαλικού φραγμού, βλάβη στους νευρώνες και στα ολιγοδενδροκύτταρα και 

νευροφλεγμονή, που διαμεσολαβείται από τη μικρογλοία και τα αστροκύτταρα, καθώς και 

αλλαγές στα επίπεδα νευροδιαβιβαστών. Αυτές οι αλλαγές έχουν ως συνέπεια την περαιτέρω 

μείωση της αιματικής ροής στον εγκέφαλο, οδηγώντας σε μία ατέρμονη κατάσταση που 

καταλήγει σε περαιτέρω δυσλειτουργία των αγγείων του εγκεφάλου, απόπτωση των νευρικών 

κυττάρων, δυσλειτουργία των νευρογλοιακών κυττάρων, καθώς και βλάβες στα μυελινικά 

έλυτρα κι απομυελίνωση των νευρώνων. Επιπλέον, σήμερα, έχει αναγνωρισθεί ο ρόλος του 

εντερικού μικροβιόκοσμου στην παθογένεση της αγγειακής άνοιας, καθώς η δυσβίωση 

συσχετίζεται με την αθηροσκλήρυνση, την εγκεφαλοαγγειακή νόσο και την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία (S. Li et al., 2018). 

Οι όροι «ήπια γνωσιακή έκπτωση» (mild cognitive impairment, MCI) (Reisberg et al., 

1988) και «ήπια νευρογνωσιακή διαταραχή» (mild neurocognitive disorder) (American 

Psychiatric Association, 2013; World Health Organization, 2018b) εισήχθησαν, για να 

περιγράψουν ένα ενδιάμεσο, μεταβατικό στάδιο γνωσιακής έκπτωσης, μεταξύ της γνωσιακής 

έκπτωσης που εμφανίζεται με την πάροδο της ηλικίας και αυτής που εκδηλώνεται στα πλαίσια 

ανοϊκών συνδρόμων (Apostolo et al., 2016; Petersen, 2016; Sanford, 2017). Σ’ αυτήν την 

κατάσταση, παρουσιάζεται ήπια έκπτωση σε τουλάχιστον μία πτυχή της γνωσιακής λειτουργίας, 

σε σχέση με ένα προηγούμενο επίπεδο, που δεν μπορεί να αποδοθεί εξ’ ολοκλήρου στην 

αύξηση της ηλικίας (American Psychiatric Association, 2013; World Health Organization, 2018b). 

Παρόλα αυτά, σε αντίθεση με τα ανοϊκά σύνδρομα, δεν επηρεάζονται οι δραστηριότητες της 

καθημερινής ζωής κι η κοινωνική λειτουργικότητα του ατόμου. 



34 

 

 

Στη βιβλιογραφία, διακρίνονται δύο κύριοι τύποι ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, με βάση 

τις γνωσιακές λειτουργίες που παρουσιάζουν έκπτωση (Apostolo et al., 2016; Arvanitakis, Shah, 

& Bennett, 2019; Sanford, 2017). Στον αμνησιακό τύπο (amnestic mild cognitive impairment, a-

MCI), τα ελλείμματα στη μνήμη είναι τα πρώτα που εμφανίζονται. Πιο σπάνια, εκδηλώνεται ο 

μη αμνησιακός τύπος (non-amnestic mild cognitive impairment, na-MCI), στον οποίο 

παρουσιάζεται ήπια έκπτωση άλλων γνωσιακών ικανοτήτων, ενώ η μνήμη παραμένει ανέπαφη. 

Αυτές οι κατηγορίες διαχωρίζονται περαιτέρω, ανάλογα με το αν υπάρχει έκπτωση σε μία 

(single-domain) ή περισσότερες (multiple-domain) πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας 

(Jongsiriyanyong & Limpawattana, 2018).  

Ένα σημαντικό ποσοστό ατόμων με ήπια γνωσιακή διαταραχή λαμβάνει διάγνωση 

άνοιας, στα επόμενα χρόνια. Έτσι, θεωρείται ως ένα πρώιμο στάδιο ανοϊκών συνδρόμων, στα 

οποία η γνωσιακή έκπτωση είναι ένα από τα αρχικά συμπτώματα του φαινοτύπου της νόσου 

(Arvanitakis et al., 2019; Petersen, 2016; Sanford, 2017). Συγκεκριμένα, η ήπια γνωσιακή 

διαταραχή αμνησιακού τύπου μπορεί να είναι ένα αρχικό στάδιο της νόσου Alzheimer ή της 

αγγειακής άνοιας, ενώ ο μη αμνησιακός τύπος εξελίσσεται συνηθέστερα σε άνοια με σωμάτια 

Lewy ή σε μετωποκροταφική άνοια. Παρόλα αυτά, σ’ ένα ποσοστό ατόμων, η ήπια γνωσιακή 

διαταραχή μπορεί να μην εξελιχθεί σε άνοια. Μάλιστα, από προοπτικές μελέτες, υπάρχουν 

ενδείξεις ότι, σ’ ένα ποσοστό ατόμων, η κατάσταση αυτή μπορεί να αναστραφεί. 

 

1.3. Προδιαθεσικοί και προστατευτικοί παράγοντες για γνωσιακή έκπτωση 

Μέχρι σήμερα, οι μηχανισμοί που υποβόσκουν πίσω από τη γνωσιακή γήρανση και τα 

ανοϊκά σύνδρομα δεν έχουν κατανοηθεί πλήρως (Blinkouskaya et al., 2021; Fillit et al., 2002; 

Gauthier S et al., 2021). Επομένως, δεν υπάρχει φαρμακευτική αγωγή που να καθυστερεί ή να 

βελτιώνει τη γνωσιακή έκπτωση που παρουσιάζεται με την πάροδο της ηλικίας (Buckinx & 

Aubertin-Leheudre, 2021; Institute of Medicine, 2015). Αντίστοιχα, τα υπάρχοντα φαρμακευτικά 

σκευάσματα δεν μπορούν να τροποποιήσουν την πορεία των παθογενετικών μονοπατιών των 

πρωτοπαθών ανοϊκών συνδρόμων, αλλά εστιάζουν στην παροδική βελτίωση των γνωσιακών 

ελλειμμάτων και των συμπεριφορικών συμπτωμάτων (Hrelia et al., 2020; Jongsiriyanyong & 

Limpawattana, 2018; Loeffler, 2021; Salardini, 2019). Πρόσφατα, o Οργανισμός Τροφίμων και 

Φαρμάκων των ΗΠΑ (U.S. Food and Drug Administration, FDA) έδωσε έγκριση για την ουσία 
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aducanumab, που είναι μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι του β-αμυλοειδούς, για την 

αντιμετώπιση της νόσου Alzheimer (Cummings et al., 2021). Όμως, λόγω έλλειψης σαφών 

ενδείξεων για την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια του φαρμάκου, ο Ευρωπαϊκός 

Οργανισμός Φαρμάκων (European Medicines Agency, EMA) συνέστησε την απόρριψη άδειας 

κυκλοφορίας του (Mahase, 2021).  

Είναι γνωστό ότι η γνωσιακή γήρανση είναι μία δυναμική διαδικασία, στην οποία 

παρουσιάζεται σημαντική ετερογένεια μεταξύ των ατόμων, λόγω της επίδρασης διαφορετικών 

παραγόντων, κατά τη διάρκεια της ζωής (Z. Wu, Phyo, Al-Harbi, Woods, & Ryan, 2020). Επιπλέον, 

η πλειονότητα των περιστατικών άνοιας πάσχουν από τις σποραδικές μορφές των αντίστοιχων 

νόσων, δηλαδή είναι πολυπαραγοντικής αιτιολογίας, οι οποίες διαδράμουν ασυμπτωματικά για 

αρκετά χρόνια (Fratiglioni, Marseglia, & Dekhtyar, 2020; Gauthier S et al., 2021; Hrelia et al., 

2020). Έτσι, το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας έχει στραφεί στην εύρεση 

παραγόντων που μπορούν να τροποποιηθούν ήδη από τη μέση ενήλικη ζωή, για την πρωτογενή 

πρόληψη της γνωσιακής έκπτωσης και της άνοιας. Στη βιβλιογραφία, έχουν αναγνωρισθεί 

τροποποιήσιμοι και μη τροποποιήσιμοι παράγοντες, που δρουν είτε προστατευτικά είτε 

επιβαρυντικά στον κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας. Μάλιστα, οι 

παράγοντες που παίζουν ρόλο στη γνωσιακή έκπτωση, που εμφανίζεται με την πάροδο της 

ηλικίας και στα πλαίσια ανοϊκών συνδρόμων, είναι παρόμοιοι (Anstey & Low, 2004).  

 

1.3.1. Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες  

Στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες, συγκαταλέγονται: η ηλικία, το φύλο, η φυλή κι 

η εθνικότητα και το γενετικό υπόβαθρο του ατόμου. 

 

Ηλικία: 

Η ηλικία είναι ο ισχυρότερος προδιαθεσικός παράγοντας για την εμφάνιση γνωσιακής 

έκπτωσης, νευροεκφυλιστικών παθήσεων και αγγειακής άνοιας (Apostolo et al., 2016; 

Jongsiriyanyong & Limpawattana, 2018; Juan & Adlard, 2019; Sanchez-Izquierdo & Fernandez-

Ballesteros, 2021). Ο προοδευτικά αυξανόμενος κίνδυνος άνοιας με την ηλικία αντανακλάται 

στα υψηλότερα ποσοστά επιπολασμού κι επίπτωσής της, στις μεγαλύτερες ηλικιακές ομάδες 



36 

 

 

(Toepper, 2017). Σύμφωνα με τα επιδημιολογικά στοιχεία του ΠΟΥ για το 2019, ο επιπολασμός 

της άνοιας ήταν 0,2% και 1,1%, στις ηλικιακές κατηγορίες 40-59 και 60-64 ετών, αντίστοιχα 

(World Health Organization, 2021). Έπειτα, τα περιστατικά σχεδόν διπλασιάζονται ανά 

πενταετία αύξησης της ηλικίας, φτάνοντας στις ηλικίες των 85-89 ετών και άνω των 90 ετών, 

που το 21,9% και το 35,9% των ατόμων, αντίστοιχα, πάσχουν από άνοια. Παρόμοιες ανοδικές 

τάσεις παρουσιάζει ο επιπολασμός κι η επίπτωση της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, καθώς και ο 

ρυθμός εξέλιξής της σε άνοια αυξάνονται με την ηλικία (Gillis, Mirzaei, Potashman, Ikram, & 

Maserejian, 2019; Hu et al., 2017; Petersen et al., 2018). 

 

Φύλο: 

Ένας άλλος δημογραφικός παράγοντας που σχετίζεται με την εμφάνιση άνοιας είναι το 

φύλο. Από τις μελέτες, διαπιστώνεται ότι ο επιπολασμός της άνοιας, κυρίως της νόσου 

Alzheimer, είναι υψηλότερος στις γυναίκες από ό,τι στους άνδρες (Livingston et al., 2020). 

Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, στις γυναίκες άνω των 65 ετών, ο επιπολασμός της άνοιας είναι 8,1%, ενώ 

στην αντίστοιχη ηλικιακή ομάδα ανδρών είναι 5,4% (World Health Organization, 2021). Πολλοί 

λόγοι έχουν προταθεί γι’ αυτήν τάση, μεταξύ των οποίων: οι βιολογικές διαφορές των δύο 

φύλων (οι ορμόνες του φύλου κι οι μεταβολές τους κατά τη διάρκεια της ζωής) και ο 

καρδιαγγειακός κίνδυνος, η διαφορετική επίδραση γενετικών παραγόντων κι η διαφορετική 

έκθεση σε προδιαθεσικούς και προστατευτικούς παράγοντες, καθώς και το υψηλότερο 

προσδόκιμο επιβίωσης των γυναικών, σε πολλά μέρη του κόσμου. Συγκεκριμένα όσο αφορά στη 

νόσο Alzheimer, στη βιβλιογραφία, υποστηρίζεται ότι οι γυναίκες διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο εμφάνισης της νόσου, σε σύγκριση με τους άντρες, ενώ η νόσος είναι πιο συνήθης στις 

γυναίκες, σε μεγαλύτερες ηλικίες (Derreberry & Holroyd, 2019; Dubal, 2020). Εντούτοις, για τους 

άλλους τύπους άνοιας, δεν αναδεικνύεται αντίστοιχη επίδραση του φύλου στον επιπολασμό 

και στην επίπτωση των νόσων (Derreberry & Holroyd, 2019). Μάλιστα, για την αγγειακή άνοια, 

από ορισμένες μελέτες, προκύπτει ότι ο επιπολασμός της και κυρίως της πολυεμφραγματικής 

άνοιας είναι μεγαλύτερος στους άνδρες, ενώ σε άλλες δε φαίνεται διαφορά μεταξύ των δύο 

φύλων, ιδίως με την πάροδο της ηλικίας (Akhter, Persaud, Zaokari, Zhao, & Zhu, 2021; 

Derreberry & Holroyd, 2019; Iadecola et al., 2019). Αντίστοιχα, η επίδραση του φύλου στην 

ανάπτυξη της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης δεν είναι σαφής (Apostolo et al., 2016), ενώ ο ρυθμός 
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έκπτωσης της γνωσιακής λειτουργίας φαίνεται να είναι παρόμοιος στα δύο φύλα, σε άτομα 

χωρίς άνοια έως 80 ετών (Ferreira, Ferreira Santos-Galduroz, Ferri, & Fernandes Galduroz, 2014). 

 

Εθνικότητα και φυλή: 

Όσο αφορά στην εθνικότητα και στη φυλή, η μαύρη φυλή και κάποιες εθνικές 

μειονότητες παρουσιάζουν μεγαλύτερο επιπολασμό και υψηλότερο ρυθμό επίπτωσης άνοιας 

(Chin, Negash, & Hamilton, 2011). Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μίας πρόσφατης μετα-

ανάλυσης, τα άτομα μαύρης φυλής διατρέχουν ~30% υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών 

συνδρόμων, κυρίως της νόσου Alzheimer, σε σχέση με τα άτομα λευκής φυλής (Shiekh et al., 

2021). Απεναντίας, τα άτομα ασιατικής καταγωγής εμφανίζουν μικρότερη επίπτωση άνοιας, σε 

σύγκριση με τα άτομα λευκής φυλής, χωρίς όμως αυτή η σχέση να είναι στατιστικά σημαντική. 

Από μελέτες που διεξήχθησαν στις ΗΠΑ, προκύπτει ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης νόσου Alzheimer 

και των συναφών ανοϊκών συνδρόμων είναι μεγαλύτερος σε Αφροαμερικανούς και σε 

Ισπανόφωνους, συγκριτικά με Αμερικανούς λευκής φυλής (Novak, Chu, Ali, & Chen, 2020). 

Παρόμοια σε μία άλλη συστηματική ανασκόπηση μελετών στις ΗΠΑ, βρέθηκε ότι ο επιπολασμός 

της άνοιας είναι μεγαλύτερος στους Αφροαμερικανούς και μικρότερος στους Αμερικάνους 

ιαπωνικής καταγωγής, ενώ η ετήσια επίπτωσή της είναι υψηλότερη στους Αφροαμερικανούς 

και σε πληθυσμούς Ισπανόφωνων της Καραϊβικής, σε σύγκριση με τους Αμερικάνους από το 

Μεξικό και την Ιαπωνία και τα άτομα λευκής φυλής (Mehta & Yeo, 2017). Αντίστοιχα 

αποτελέσματα αναδεικνύονται κι από μελέτες στο Ηνωμένο Βασίλειο (ΗΒ), όπου διαπιστώνεται 

ότι τα άτομα μαύρης φυλής είχαν την υψηλότερη συχνότητα διάγνωσης άνοιας, ενώ οι Ασιάτες 

είχαν χαμηλότερη επίπτωση, σε σύγκριση με τα άτομα λευκής φυλής, χωρίς να είναι ξεκάθαρο 

εάν το τελευταίο αποτέλεσμα οφείλεται σε χαμηλότερα ποσοστά διάγνωσης (Pham et al., 2018). 

Αυτές οι διαφορές έχουν αποδοθεί σε διαφορές: στο γενετικό υπόβαθρο, στον επιπολασμό 

παραγόντων κινδύνου, σε συμπεριφορικούς, πολιτισμικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες, 

αλλά και σε κοινωνοοικονομικές ανισότητες, όπως η πρόσβαση στην υγειονομική περίθαλψη κι 

η ασφαλιστική κάλυψη, καθώς και σε διάφορους παράγοντες που επηρεάζουν τη διάγνωση και 

την αντιμετώπιση, λόγου χάρη η γλώσσα επικοινωνίας, οι αντιλήψεις για τη φυσιολογική 

γήρανση κι η προσκόλληση στη φαρμακευτική αγωγή (Chin et al., 2011; Novak et al., 2020; 

Peterson, Fain, E, Ehiri, & Carvajal, 2020; Shiekh et al., 2021).  
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Γενετικοί παράγοντες: 

Πέρα από τις μονογονιδιακές νόσους που οδηγούν σε άνοια, στη βιβλιογραφία, έχουν 

αναγνωρισθεί οι γενετικοί παράγοντες που αυξάνουν ή μειώνουν την πιθανότητα εμφάνισης 

γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας (Pan et al., 2021; Scheltens et al., 2021).  

Η σποραδική νόσος Alzheimer αντιπροσωπεύει το ~80% των περιστατικών της νόσου 

(Clarimon et al., 2020). Ωστόσο, η συνεισφορά των γενετικών παραγόντων στον κίνδυνο 

εμφάνισης της νόσου έχει αναδειχθεί από μελέτες σε διδύμους, στις οποίες η κληρονομικότητα 

της άνοιας όψιμης έναρξης ανέρχεται σε ποσοστά 60-80% (Gatz et al., 2006). Από μελέτες 

συσχέτισης ολόκληρου του γονιδιώματος (genome wide association studies, GWAS), έχουν 

εντοπιστεί περισσότεροι από 40 γενετικοί τόποι που σχετίζονται με τη σποραδική νόσο 

Alzheimer (Pan et al., 2021). Από αυτούς, ο πιο σημαντικός προδιαθεσικός γενετικός 

παράγοντας για την εμφάνιση της σποραδικής νόσου Alzheimer είναι το αλληλόμορφο ε4 της 

απολιποπρωτεΐνης Ε (APOΕ ε4) (Gauthier S et al., 2021). Το γονίδιο της APOE εντοπίζεται στο 

χρωμόσωμα 19 και έχει τρεις πολυμορφισμούς, ε2, ε3 και ε4, που κωδικοποιούν έναν 

πρωτεϊνικό μεταφορέα που εμπλέκεται στο μεταβολισμό της χοληστερόλης στον εγκέφαλο. 

Μάλιστα, ο κίνδυνος εμφάνισης της νόσου αυξάνεται στην ετεροζυγωτία και στην ομοζυγωτία, 

κατά 3 και 15 φορές, αντίστοιχα, ενώ σχετίζεται με μικρότερη ηλικία έναρξης της άνοιας κατά 

~10 ή ~20 έτη, ανάλογα με την ύπαρξη του ενός ή και των δύο αλληλομόρφων, αντίστοιχα (Neu 

et al., 2017; Scheltens et al., 2021). Πέρα από τη νόσο Alzheimer, το APOΕ ε4 έχει συνδεθεί με 

μεγαλύτερο ρυθμό γνωσιακής έκπτωσης και με μεγαλύτερη έκπτωση της γνωσιακής 

λειτουργίας σε ηλικιωμένους (Pan et al., 2021), με αυξημένη πιθανότητα εξέλιξης της ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης σε άνοια (Fei & Jianhua, 2013), καθώς και με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης 

αγγειακής άνοιας, αλλά με μικρότερη επίδραση συγκριτικά με τη νόσο Alzheimer (Yin et al., 

2012). Παρόλα αυτά, μόνο το 40-65% των ατόμων που πάσχουν από νόσο Alzheimer έχουν 

τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο ε4, ενώ το ~15-30% του γενικού πληθυσμού φέρει τουλάχιστον 

ένα αλληλόμορφο (Gauthier S et al., 2021). Έτσι, ο γονότυπος APOE ε4 δεν αποτελεί επαρκή κι 

απαραίτητη συνθήκη για την εμφάνιση άνοιας κι, επομένως, δεν έχει διαγνωστική αξία (Marshe, 

Gorbovskaya, Kanji, Kish, & Muller, 2019; Romay, Toro, & Iruela-Arispe, 2019). Ένας άλλος 

γενετικός παράγοντας που έχει συσχετισθεί με μεγαλύτερη επίπτωση πρώιμης έναρξης άνοιας 

στα πλαίσια της νόσου Alzheimer είναι η τριπλοειδία του χρωμοσώματος 21, στο σύνδρομο 

Down ή τρισωμία 21, λόγω της ύπαρξης ενός επιπλέον αντιγράφου της APP (Gauthier S et al., 

2021).  
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Από την άλλη πλευρά, έχουν βρεθεί προστατευτικοί γενετικοί παράγοντες έναντι της νόσου 

Alzheimer, όπως είναι το αλληλόμορφο APOE ε2, η ισλανδική μετάλλαξη Α673Τ στο γονίδιο της 

APP και η σπάνια μετάλλαξη Christchurch της APOE ε3 σε ομοζυγωτία, σε άτομα με μεταλλάξεις 

στο γονίδιο της PSEN1 (Scheltens et al., 2021). 

 

1.3.2. Τροποποιήσιμοι παράγοντες 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι τροποποιήσιμοι παράγοντες ευθύνονται για το 30-40% 

περιστατικών άνοιας (Fratiglioni et al., 2020; Scheltens et al., 2021). Μάλιστα, οι τροποποιήσιμοι 

παράγοντες κινδύνου ασκούν αθροιστικές επιδράσεις, με την πάροδο της ηλικίας, 

επηρεάζοντας την εκδήλωση γνωσιακής έκπτωσης κι άνοιας (Murman, 2015). Στους παράγοντες 

αυτούς, περιλαμβάνονται καρδιαγγειακοί παράγοντες, όπως η υπέρταση, ο σακχαρώδης 

διαβήτης, η δυσλιπιδαιμία, η παχυσαρκία, καθώς και παράγοντες του τρόπου ζωής, μεταξύ των 

οποίων η φυσική δραστηριότητα κι η άσκηση, οι διατροφικοί παράγοντες, η κατανάλωση 

αλκοόλ, ο ύπνος, το κάπνισμα, η έκθεση σε τοξικούς περιβαλλοντικούς παράγοντες, η χρήση 

ορισμένων φαρμάκων και η πολυφαρμακία, αλλά και η εκπαίδευση, η πολυπλοκότητα του 

επαγγέλματος, οι δραστηριότητες του ελεύθερου χρόνου, οι κοινωνικές δραστηριότητες, η 

κατάθλιψη, το άγχος, οι διαταραχές ακοής και όρασης και οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις 

(Livingston et al., 2020).  

Έτσι, οι επιδράσεις των τροποποιήσιμων θα μπορούσαν να ενσωματωθούν σε τρεις 

αλληλοσυνδεόμενες στρατηγικές για την πρωτογενή πρόληψη της άνοιας, από τη μέση ενήλικη 

ζωή, που θεωρείται η περίοδος έναρξης των παθολογικών μηχανισμών των ανοϊκών συνδρόμων 

(Fratiglioni et al., 2020; Horstkotter et al., 2021). Αυτές οι στρατηγικές πρόληψης έγκεινται: στη 

μείωση της νευροπαθολογίας από τη συσσώρευση νευροτοξικών, αγγειακών, φλεγμονωδών κι 

οξειδωτικών βλαβών και στην ενθάρρυνση ενός υγιούς τρόπου ζωής, καθώς και στην προώθηση 

της ψυχικής και της κοινωνικής ευημερίας (Fratiglioni et al., 2020).  

 

Υπέρταση: 

Η υπέρταση είναι ένας από τους σημαντικότερους τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου για την καρδιαγγειακή και την εγκεφαλοαγγειακή νόσο (Mahinrad, Sorond, & Gorelick, 
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2021). Από στοιχεία επιδημιολογικών μελετών, έχει προκύψει ότι η υπέρταση, στη μέση ενήλικη 

ζωή, αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης (Forte & Casagrande, 2020; Forte, De 

Pascalis, Favieri, & Casagrande, 2019; Ou et al., 2020) κι ανοϊκών συνδρόμων (Ou et al., 2020), 

όπως η νόσος Alzheimer (Lennon, Makkar, Crawford, & Sachdev, 2019; Ou et al., 2020; M. C. 

Power et al., 2011) κι η αγγειακή άνοιας (Mahinrad et al., 2021), στη μετέπειτα ζωή. Πιο 

πρόσφατα ευρήματα από μελέτες παρατήρησης δείχνουν ότι η αρνητική επίδραση της 

υπέρτασης στη γνωσιακή απόδοση μπορεί να ξεκινά ήδη από τη νεαρή ενήλικη ζωή, αφού οι 

υψηλές τιμές αρτηριακής πίεσης, σε αυτήν την ηλιακή κατηγορία, συσχετίζονται με έκπτωση της 

γνωσιακής λειτουργίας, κατά τη μέση ηλικία (Forte & Casagrande, 2020; Mahinrad et al., 2021).  

Ωστόσο, η σχέση της υπέρτασης με τη γνωσιακή λειτουργία, στην τρίτη ηλικία, είναι 

λιγότερο σαφής. Μάλιστα, σύμφωνα με μια μετα-ανάλυση, η υπέρταση αυξάνει τον κίνδυνο 

εξέλιξης της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης σε άνοια, αλλά έχει ουδέτερη επίδραση στον κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας και νόσου Alzheimer (Ou et al., 2020). Από την άλλη πλευρά, στη 

βιβλιογραφία, προκύπτει ότι η χαμηλή αρτηριακή πίεση σχετίζεται με γνωσιακή έκπτωση και με 

συγκεκριμένα γνωσιακά ελλείμματα, σε άτομα άνω των 75 ετών (Forte & Casagrande, 2020), 

καθώς και με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης νόσου Alzheimer (M. C. Power et al., 2011). Άλλες 

μελέτες δείχνουν ότι μόνο η αυξημένη διαστολική συσχετίζεται με γνωσιακή έκπτωση (Forte et 

al., 2019). Αντίθετα, σε μία μετα-ανάλυση, βρέθηκε ότι η συστολική αρτηριακή πίεση ≥180 mm 

Hg αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας κατά 1,45 φορές, ενώ η αυξημένη διαστολική 

αρτηριακή πίεση ≥90 mm Hg μειώνει την επίπτωση άνοιας κατά 23% (Ou et al., 2020). Όσο 

αφορά στην επίπτωση της νόσου Alzheimer, οι ερευνητές/τριες παρατήρησαν μία σχέση 

σχήματος U με τη διαστολική αρτηριακή πίεση, με τις ιδανικές τιμές της να κυμαίνονται μεταξύ 

90-100 mm Hg. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι άλλες συνιστώσες της αρτηριακής πίεσης, 

όπως η μεταβλητότητά της (Chiu et al., 2021; de Heus et al., 2021; X. Jin, Lu, & Zhao, 2021; Ou et 

al., 2020) κι η ορθοστατική υπόταση (Iseli et al., 2019; Min et al., 2018; Ou et al., 2020; Rawlings 

et al., 2018), μπορεί να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην εκδήλωση γνωσιακών 

ελλειμμάτων και ανοϊκών συνδρόμων. 

Οι μηχανισμοί με τους οποίους η υπέρταση σχετίζεται με τη γνωσιακή έκπτωση και τα 

ανοϊκά σύνδρομα δεν είναι πλήρως κατανοητοί (Mahinrad et al., 2021; Ungvari et al., 2021). 

Πιστεύεται ότι επάγει δομικές και λειτουργικές αλλοιώσεις στα εγκεφαλικά αγγεία, όπως η 

αρτηριοσκλήρυνση, που με τη σειρά τους οδηγούν σε: βλάβες στη λευκή ουσία, ατροφία του 
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εγκεφάλου, μακροαιμορραγίες και μικροαιμορραγίες, ισχαιμία κι εναπόθεση παθολογικών 

πρωτεϊνών, όπως το β-αμυλοειδές κι οι υπερφωσφορυλιωμένες πρωτεΐνες ταυ. Οι κύριοι 

παθογενετικοί μηχανισμοί που υποβόσκουν πίσω από αυτές τις παθολογικές μεταβολές είναι: 

η απορρύθμιση της αιματικής ροής στον εγκέφαλο, το οξειδωτικό στρες, η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία, η διάσπαση του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, η συστηματική φλεγμονή κι η 

νευροφλεγμονή, καθώς και η χρόνια ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης. 

 

Σακχαρώδης διαβήτης: 

Ένας άλλος παράγοντας του καρδιαγγειακού κινδύνου που εμπλέκεται στο φαινότυπο 

της γνωσιακής έκπτωσης είναι ο σακχαρώδης διαβήτης (Damanik & Yunir, 2021). Από τα 

ευρήματα των μελετών, φανερώνεται ότι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2) συσχετίζεται 

με χαμηλή γνωσιακή απόδοση (Papunen et al., 2020; Xue et al., 2019) και με αυξημένο κίνδυνο 

εκδήλωσης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης  (Xue et al., 2019; You et al., 2021) κι εξέλιξής της σε 

άνοια (Pal, Mukadam, Petersen, & Cooper, 2018), καθώς και με μεγαλύτερη επίπτωση άνοιας 

(Diniz Pereira et al., 2021; Xue et al., 2019), ιδιαίτερα της νόσου Alzheimer και της αγγειακής 

άνοιας (Xue et al., 2019), και κυρίως σε φορείς του αλληλομόρφου APOE ε4 (L. Li, Cavuoto, 

Biddiscombe, & Pike, 2020). Παρόμοια, σε μία μετα-ανάλυση, ο προ-διαβήτης συσχετίσθηκε με 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης άνοιας από κάθε αιτία, νόσου Alzheimer και της αγγειακής άνοιας 

(Xue et al., 2019).  

Ιδιαίτερα, από προοπτικές μελέτες, αναδεικνύεται ότι ο ΣΔτ2, κατά τη μέση ηλικία, 

μπορεί να σχετίζεται με γνωσιακή έκπτωση αργότερα στη ζωή (Damanik & Yunir, 2021). 

Αντίστοιχα, ο σακχαρώδη διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) έχει συνδεθεί με έκπτωση της γνωσιακής 

λειτουργίας και με γνωσιακά ελλείμματα, κυρίως στην ενήλικη ζωή (W. Li, Huang, & Gao, 2017; 

Tonoli et al., 2014). Επιπλέον, η σοβαρότητα των γνωσιακών ελλειμμάτων έχει συσχετισθεί με 

τη μικρότερη ηλικία έναρξης και τη μεγαλύτερη διάρκεια της νόσου (W. Li et al., 2017; Pal et al., 

2018; Tonoli et al., 2014), τη χρόνια υπεργλυκαιμία (W. Li et al., 2017; Tonoli et al., 2014), τα 

επεισόδια υπογλυκαιμίας (W. Li et al., 2017; Rama Chandran, Jacob, & Choudhary, 2020; Tonoli 

et al., 2014) και, γενικότερα, με τον φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο (Mansur et al., 2018), την ύπαρξη 

άλλων παραγόντων του καρδιαγγειακού κινδύνου (Xue et al., 2019), καθώς και με οξείες και 

χρόνιες μικροαγγειακές επιπλοκές του (W. Li et al., 2017; Pal et al., 2018; Tonoli et al., 2014).  
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Μέχρι σήμερα, οι μηχανισμοί που συνδέουν το σακχαρώδη διαβήτη με τη γνωσιακή 

έκπτωση και τα ανοϊκά σύνδρομα δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένοι (Rojas et al., 2021; 

Sharma & Brown, 2021; Wei, Koya, & Reznik, 2021). Κύριοι παθογενετικοί μηχανισμοί 

θεωρούνται ότι είναι η υπεργλυκαιμία κι η ινσουλινοαντίσταση, που οδηγούν σε: μειωμένη 

πρόσληψη γλυκόζης από τους νευρώνες, παραγωγή τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης 

(advanced glycation end products, AGEs), περιφερική φλεγμονή και αγγειακές βλάβες. Σε 

επίπεδο εγκεφάλου, αυτές οι μεταβολές προκαλούν οξειδωτικό στρες και νευροφλεγμονή, 

επάγοντας την ενδοθηλιακή και την αγγειακή δυσλειτουργία, την αύξηση της διαπερατότητας 

του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, τη συσσώρευση β-αμυλοειδούς κι υπερφωσφορυλιωμένων 

ταυ πρωτεϊνών και την απώλεια των νευρώνων και των συνάψεων. Επιπλέον, πιστεύεται ότι η 

δυσβίωση στον εντερικό μικροβιόκοσμο συνεισφέρει στις φλεγμονώδεις διεργασίες που 

σχετίζονται με την ινσουλινοαντίσταση, σε περιφερικό επίπεδο και στον εγκέφαλο (Lazar, 

Sherzai, Adeghate, & Sherzai, 2021). 

 

Δυσλιπιδαιμία: 

Μετά την αναγνώριση ότι το αλληλόμορφο APOE ε4 αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

την εμφάνιση τόσο της σποραδικής νόσου Alzheimer όσο κι αθηροσκλήρωσης και 

καρδιαγγειακής νόσου, το ενδιαφέρον των ερευνητών/τριων στράφηκε στην ομοιόσταση της 

χοληστερόλης και των λιπιδίων (Feringa & van der Kant, 2021). Σήμερα, η δυσλιπιδαιμία, 

ιδιαίτερα η υπερχοληστερολαιμία, αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 

γνωσιακής έκπτωσης και ανοϊκών συνδρόμων. Σε μία πρόσφατη μετα-ανάλυση μετα-

αναλύσεων, οι ερευνητές/τριες κατέληξαν ότι τα αυξημένα επίπεδα λιποπρωτεϊνών χαμηλής 

πυκνότητας (low-density lipoproteins, LDL) σχετίζονται με την εμφάνιση της νόσου Alzheimer, 

ενώ τα επίπεδα λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας (high-density lipoproteins, HDL), της ολικής 

χοληστερόλης (total cholesterol, TC) και των τριγλυκεριδίων (triglycerides, TG) δεν έχουν 

αντίστοιχη επίδραση (Saiz-Vazquez, Puente-Martinez, Ubillos-Landa, Pacheco-Bonrostro, & 

Santabarbara, 2020).  

Από τα αποτελέσματα των επιδημιολογικών ερευνών, υποστηρίζεται μία συσχέτιση της 

αυξημένης TC, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, με αυξημένη πιθανότητα εκδήλωσης γνωσιακής 

έκπτωσης και άνοιας, κυρίως της νόσου Alzheimer, στα μετέπειτα ηλικιακά στάδια (Anstey, 

Ashby-Mitchell, & Peters, 2017). Από την άλλη πλευρά, στα άτομα μεγαλύτερης ηλικίας, δεν 
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υπάρχει σαφής σχέση μεταξύ της TC, της LDL και της HDL με τη γνωσιακή έκπτωση και την 

επίπτωση άνοιας (Anstey et al., 2017; Peters et al., 2021). Μάλιστα, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα 

χαμηλά επίπεδα TC μπορεί να σχετίζονται θετικά με την έκπτωση της γνωσιακής λειτουργίας.  

Μέχρι σήμερα, έχουν διατυπωθεί πολλές υποθέσεις για τους μηχανισμούς που 

συνδέουν τη δυσλιπιδαιμία με την άνοια (McFarlane & Kedziora-Kornatowska, 2020; Oliveira, 

Bellozi, Reis, & de Oliveira, 2018). Κυρίαρχο ρόλο θεωρείται ότι παίζει η απορρύθμιση του 

μεταβολισμού της χοληστερόλης, στον εγκέφαλο, στην οποία εμπλέκονται γενετικοί 

παράγοντες, όπως το αλληλόμορφο APOE ε4. Πιθανολογείται ότι αυτή η απορρύθμιση οδηγεί 

σε υπερφωσφορυλίωση των πρωτεϊνών ταυ και σε αυξημένη παραγωγή β-αμυλοειδούς, καθώς 

και σε φλεγμονώδεις απαντήσεις, στο κεντρικό νευρικό σύστημα και σε περιφερικό επίπεδο. 

Επίσης, η χοληστερόλη αποτελεί δομικό συστατικών των μεμβρανών των νευρικών κυττάρων 

και των μυελινικών ελύτρων και παίζει σημαντικό ρόλο στην παραγωγή και στην απελευθέρωση 

των νευροδιαβιβαστών (McFarlane & Kedziora-Kornatowska, 2020). Επομένως, η απορρύθμιση 

του μεταβολισμού της μπορεί να επηρεάσει την ακεραιότητα των νευρώνων, των 

νευρογλοιακών κυττάρων, των συνάψεων, καθώς και τη νευροδιαβίβαση. 

 

Παχυσαρκία: 

Όπως και οι υπόλοιποι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, έτσι κι η παχυσαρκία, 

στη μέση ηλικία, έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο για γνωσιακή έκπτωση (Qu et al., 2020) 

και άνοια (Albanese et al., 2017; Qu et al., 2020; Zhuang, Meng, Wang, Shen, & Ji, 2021), νόσο 

Alzheimer και αγγειακή άνοια (Qu et al., 2020; Zhuang et al., 2021), στη μετέπειτα ζωή. Σε με μία 

πρόσφατη μετα-ανάλυση, βρέθηκε ότι o κίνδυνος εμφάνισης άνοιας, νόσου Alzheimer και 

αγγειακής άνοιας αυξάνεται μη γραμμικά με την αύξηση του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), σ’ 

αυτήν την ηλικιακή ομάδα, με τον κίνδυνο να αυξάνεται σημαντικά μετά τα κατώφλια του ΔΜΣ: 

29 kg/m2, 30 kg/m2 και 32 kg/m2, για την άνοια, τη νόσο Alzheimer και την αγγειακή άνοια, 

αντίστοιχα (Qu et al., 2020). Απεναντίας, στην τρίτη ηλικία, η παχυσαρκία έχει συσχετισθεί 

αρνητικά με την επίπτωση γνωσιακής έκπτωσης κι άνοιας, ιδιαίτερα της νόσου Alzheimer (Qu 

et al., 2020; Zhuang et al., 2021). Μάλιστα, σε ορισμένες μελέτες, τα λιποβαρή άτομα 

εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας (Qu et al., 2020). Παρόλα 

αυτά, σημειώνεται ότι αυτή η συσχέτιση δεν είναι πιθανό να είναι αιτιολογική, καθώς είναι 

πιθανότερο να οφείλεται σε απώλεια σωματικού βάρους, λόγω των συννοσηροτήτων, σε αυτήν 
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την ηλικία, καθώς και λόγω της απάθειας, της μείωσης της όσφρησης, της δυσκολίας στη σίτιση 

και των αλλαγών στη διατροφική συμπεριφορά που μπορεί να παρουσιάζονται σε προανοϊκά 

στάδια. Επιπλέον, δείκτες κεντρικής παχυσαρκίας, όπως η περιφέρεια μέση κι o λόγος 

περιφέρειας μέσης προς περιφέρεια ισχίων έχουν συσχετισθεί με έκπτωση της γνωσιακής 

λειτουργίας και ανοϊκά σύνδρομα, με δοσοεξαρτώμενο τρόπο, ιδίως σε άτομα άνω των 65 ετών 

(Olsthoorn, Vreeken, & Kiliaan, 2021; X. Tang et al., 2021).  

Οι μηχανισμοί που υποβόσκουν πίσω από τη σχέση της παχυσαρκίας με την επίπτωση 

άνοιας δεν είναι πλήρως κατανοητοί (Olsthoorn et al., 2021; Picone, Di Carlo, & Nuzzo, 2020; 

Terzo, Amato, & Mule, 2021). Η υπερτροφία του λευκού λιπώδους ιστού, στην παχυσαρκία, 

επάγει την απελευθέρωση προφλεγμονωδών λιποκυτταροκινων, στην περιφερική κυκλοφορία, 

οδηγώντας σε χαμηλού βαθμού συστηματική φλεγμονή κι οξειδωτικό στρες, που έχουν 

αρνητικές επιδράσεις στα αγγεία της περιφέρειας και του εγκεφάλου. Επιπλέον, η παχυσαρκία 

μπορεί να επάγει αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιόκοσμου, αυξάνοντας τη 

διαπερατότητα του εντερικού φραγμού και τις φλεγμονώδεις απαντήσεις, δρώντας προσθετικά 

στη συστηματική φλεγμονή. Στα πλαίσια της αυξημένης διαπερατότητας του 

αιματοεγκεφαλικού φραγμού, λόγω της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας των αγγείων του 

εγκεφάλου, οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες μπορούν να προσεγγίσουν στον εγκέφαλο, 

προκαλώντας τοπική νευροφλεγμονή. Αντίστοιχα, η έκτοπη εναπόθεση λιπώδους ιστού, η 

χρόνια χαμηλού βαθμού συστηματική φλεγμονή, η μιτοχονδριακή δυσλειτουργία και το 

οξειδωτικό στρες, στην παχυσαρκία, οδηγούν σε ινσουλινοαντίσταση (Terzo et al., 2021). 

Επιπλέον, στα πλαίσια της παχυσαρκίας, συχνά, συνυπάρχουν δυσλιπιδαιμία κι υπέρταση, 

συνεισφέροντας περαιτέρω στην παθογένεση της γνωσιακής έκπτωσης κι ανοϊκών συνδρόμων 

(Qu et al., 2020). 

 

Φυσική δραστηριότητα και άσκηση: 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι η φυσική δραστηριότητα κι η 

οργανωμένη άσκηση συνδέονται με προστατευτικές επιδράσεις έναντι της έκπτωσης της 

γνωσιακής λειτουργίας και της εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων (S. Wang, Liu, Cheng, & Su, 

2021). Σύμφωνα με το Αμερικανικό Κολλέγιο Αθλητιατρικής (American College of Sports 

Medicine, ACSM), ως φυσική δραστηριότητα, νοείται οποιαδήποτε κίνηση του σώματος που 

παράγεται από τη συστολή των σκελετικών μυών κι έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση των 
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θερμιδικών αναγκών πάνω από την ενεργειακή δαπάνη ηρεμίας (Riebe, Ehrman, Liguori, Magal, 

& Medicine, 2018). Η άσκηση είναι ένας τύπος προγραμματισμένης, δομημένης κι 

επαναλαμβανόμενης φυσικής δραστηριότητας που εκτελείται για τη βελτίωση ή τη διατήρηση 

της φυσικής κατάστασης (Caspersen, Powell, & Christenson, 1985). Οι τέσσερεις τύποι άσκησης 

που στοχεύουν στη βελτίωση διαφορετικών πτυχών της φυσικής κατάστασης είναι: η αερόβια 

άσκηση, η άσκηση με αντιστάσεις, οι ασκήσεις ευλυγισίας κι οι ασκήσεις ισορροπίας (S. Wang 

et al., 2021).  

Έχει βρεθεί ότι η συμμετοχή σε προγράμματα αερόβιας άσκησης βελτιώνει τη μνήμη 

και τις επιτελικές λειτουργίες, σε άτομα άνω των 50 ετών, χωρίς γνωσιακή έκπτωση (Hoffmann, 

Petrov, & Lee, 2021). Αντίστοιχα για τα άτομα τρίτης ηλικίας, σε μία συστηματική ανασκόπηση, 

η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας και η μείωση των καθιστικών δραστηριοτήτων 

συσχετίσθηκαν με καλύτερη γνωσιακή απόδοση, ενώ οι ερευνητές/τριες υπογράμμισαν ότι η 

μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα κι η μεγαλύτερη διάρκεια άσκησης 

μπορεί να παρουσιάσουν πρόσθετα οφέλη (Rojer et al., 2021). Επιπλέον, η φυσική 

δραστηριότητα κι η άσκηση είναι πιθανό ότι μειώνουν το ρυθμό έκπτωσης της γνωσιακής 

λειτουργίας, που παρουσιάζεται με την πάροδο της ηλικίας (S. Wang et al., 2021). Μάλιστα, 

αυτός ο προστατευτικός ρόλος της φυσικής δραστηριότητας έχει παρατηρηθεί ακόμα και σε 

γνωσιακά υγιείς φορείς του APOE ε4, ενώ η περισσότερη φυσική δραστηριότητα κι η 

μεγαλύτερη έντασης άσκησης μπορεί να έχουν πρόσθετα οφέλη στην πρόληψη της γνωσιακής 

έκπτωσης (Perez-Lasierra et al., 2021).  

Από τα ευρήματα επιδημιολογικών μελετών, προκύπτει ότι η αυξημένη φυσική 

δραστηριότητα μειώνει την πιθανότητα μετάβασης στην ήπια γνωσιακή έκπτωση και από την 

ήπια στη σοβαρή γνωσιακή έκπτωση, ενώ αυξάνει την πιθανότητα μετάβασης από τη σοβαρή 

γνωσιακή έκπτωση στην ήπια (Yoneda et al., 2021). Επιπλέον, μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

άνοιας, νόσου Alzheimer κι αγγειακής άνοιας (S. Wang et al., 2021). Πέρα από τον κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας, μειώνει και τις διαταραχές διάθεσης, όπως η κατάθλιψη, που συχνά 

παρατηρούνται στα πλαίσια της άνοιας. Αντίστοιχα, από συστηματικές ανασκοπήσεις και μετα-

αναλύσεις, έχει βρεθεί ότι οι παρεμβάσεις άσκησης έχουν θετικές επιδράσεις στη γνωσιακή 

λειτουργία ατόμων με ήπια γνωσιακή έκπτωση (Pisani, Mueller, Huntley, Aarsland, & Kempton, 

2021), άνοια από κάθε αιτία (L. Liu, Dong, Jin, & Brooke-Wavell, 2021) και νόσο Alzheimer 

(Lopez-Ortiz, Valenzuela, et al., 2021; Pisani et al., 2021). Συγκεκριμένα, σε μία συστηματική 
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ανασκόπηση, βρέθηκε ότι η άσκηση αντιστάσεων μπορεί να είναι ιδανικός τύπος άσκησης για 

τη μείωση της γνωσιακής έκπτωσης, σε άτομα με διαταραχές στη γνωσιακή λειτουργία και, 

κυρίως, στα άτομα που πάσχουν από άνοια, ενώ ο συνδυασμός διάφορων τύπων άσκησης 

μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικός, σε άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση (X. Huang et al., 

2021). Αντίστοιχα, η τακτική αερόβια άσκηση έχει συσχετισθεί με καλύτερη γνωσιακή απόδοση 

σε άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση (Yong et al., 2021). Επομένως, δεν είναι ακόμα σαφές 

ποιος συνδυασμός συχνότητας, έντασης, διάρκειας και τύπου άσκησης προσφέρει τα 

μεγαλύτερα οφέλη (S. Wang et al., 2021).  

Οι μηχανισμοί που διαμεσολαβούν αυτές τις θετικές επιδράσεις της φυσικής 

δραστηριότητας και της άσκησης είναι πολλοί (Fari et al., 2021; Liang et al., 2021; Lopez-Ortiz, 

Pinto-Fraga, et al., 2021). Η τακτική φυσική δραστηριότητα επηρεάζει τη συστηματική φλεγμονή 

και τη νευροφλεγμονή, επάγοντας την έκφραση αντιφλεγμονωδών μορίων, όπως η 

ιντερλευκίνη-10 (IL-10), και τη μείωση της έκφρασης προφλεγμονωδών μορίων, όπως ο TNF-α 

κι η IL-1β, αναστέλλοντας την ενεργοποίηση της μικρογλοίας και αυξάνοντας την έκφραση 

νευροτροφικών παραγόντων με ενδογενή αντιοξειδωτική δράση, όπως ο εγκεφαλικός 

νευροτροφικός παράγοντας (Brain Derived Neurotrophic Factor, BDNF), και του αυξητικού 

παράγοντα ομοιάζων στην ινσουλίνη-1 (Insulin-Like Growth Factor-1, IGF-1). Επιπλέον, έχει 

βρεθεί ότι, παρότι η σύντομη άσκηση προάγει την ανάπτυξη οξειδωτικού στρες, η τακτική 

μειώνει το οξειδωτικό στρες, αυξάνοντας τα επίπεδα παραγόντων που λειτουργούν ως 

ενδογενή αντιοξειδωτικά, όπως του παράγοντα PGC-1α, της ιρισίνης και του BDNF (Fari et al., 

2021)Επίσης, βελτιώνει την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και διεγείρει την αγγειογένεση, ενώ 

αυξάνει την καρδιακή παροχή, δρώντας προστατευτικά έναντι της μείωσης της αιματικής ροής 

στον εγκέφαλο. Άλλος ένας μηχανισμός με τον οποίο η άσκηση επιδρά είναι η μείωση της 

απόπτωσης των νευρώνων, η αύξηση της νευρογένεσης και της επιβίωσης των κυττάρων, μέσω 

της δράσης νευροτροφικών παραγόντων όπως ο BDNF, η αύξηση πρωτεΐνών του 

κυτταροσκελετού κι η αύξηση της συναπτικής πλαστικότητας (Fari et al., 2021; Lopez-Ortiz, 

Pinto-Fraga, et al., 2021)Επιππλέον, δρα προστατευτικά έναντι παραγόντων καρδιαγγειακού 

κινδύνου, όπως η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση κι η δυσλιπιδαιμία, μέσω 

των μηχανισμών που επηρεάζουν το οξειδωτικό στρες και τη φλεγμονή, αλλά και μέσω της 

αύξησης της οξείδωσης των λιποειδών, της βελτίωσης της ινσουλινοευαισθησίας και την 
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αύξηση της πρόσληψης γλυκόζης από τα μυϊκά κύτταρα  (Fari et al., 2021; Lopez-Ortiz, Pinto-

Fraga, et al., 2021). 

 

Ύπνος: 

Ένας από τους παράγοντες του τρόπου ζωής που έχει συνδεθεί με τη γνωσιακή 

γήρανση και την άνοια και περισσότερο με τη νόσο Alzheimer είναι ο ύπνος. Με την πάροδο της 

ηλικίας, αλλάζουν οι συνήθειες ύπνου, λόγω της επίδραση της γήρανσης στον εγκέφαλο 

(Romanella et al., 2021). Έχει δειχθεί ότι υφίσταται μετατόπιση φάσης στον ύπνο, καθώς τα 

άτομα μεγαλύτερης ηλικίας κοιμούνται πιο νωρίς τη νύχτα και ξυπνούν πιο νωρίς το πρωί, ενώ 

η συνολική διάρκεια και η ποιότητα ύπνου μειώνονται (Lloret et al., 2020). Επίσης, 

παρουσιάζονται διαταραχές ύπνου, όπως η αϋπνία και οι διαταραχές αναπνοής κατά τον ύπνο 

(sleep disordered breathing, SDB), που επιδεινώνουν τη γνωσιακή λειτουργία και μειώνουν την 

ποιότητα ζωής (Lloret et al., 2020; Romanella et al., 2021). Επιπλέον, αλλαγές στα πρότυπα 

ύπνου παρουσιάζονται και στην ήπια γνωσιακή έκπτωση και στη νόσο Alzheimer. Έτσι, 

υποδηλώνεται ότι οι διαταραχές ύπνου εμφανίζονται αρκετά χρόνια πριν την κλινική έναρξη της 

νόσου Alzheimer κι έχουν συσχετισθεί με τα επίπεδα του β-αμυλοειδούς και των 

υπερφωσφορυλιωμένων ταυ πρωτεϊνών. Επιπλέον, οι διαταραχές ύπνου επιδεινώνονται μετά 

την έναρξη της νόσου, γεγονός που αναδεικνύει μία περίπλοκη αμφίδρομη σχέση, όπου οι 

διαταραχές ύπνου μπορεί να είναι η αιτία ή η συνέπεια της νόσου (Romanella et al., 2021).  

Μία από τις διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο είναι η αποφρακτική υπνική 

άπνοια (obstructive sleep apnea, OSA), η οποία χαρακτηρίζεται από επανειλημμένα επεισόδια 

διακοπής της αναπνοής, κατά τη διάρκεια του ύπνου (Caporale et al., 2021). Η αποφρακτική 

υπνική άπνοια σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αγγειακών νόσων, όπως το αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο κι η υπέρταση, αλλά και ψυχικών διαταραχών, όπως η κατάθλιψη και το 

άγχος. Πέρα από τα νυχτερινά συμπτώματα, εκδηλώνονται συμπτώματα και κατά τη διάρκεια 

της ημέρας, λόγου χάρη ημερήσια υπνηλία, αλλά και ευερεθιστότητα κι εγρήγορση, λόγω της 

δυσκολίας εκτέλεσης των καθημερινών δραστηριοτήτων, καθώς και έκπτωση της γνωσιακής 

λειτουργίας, με κύρια ελλείματα στη μνήμη, στην προσοχή και στις επιτελικές λειτουργίες. 

Μάλιστα, από τις μελέτες, διαπιστώνεται ότι η γνωσιακή έκπτωση γίνεται πιο έντονη 

αυξανομένης της σοβαρότητας της παθολογίας που χαρακτηρίζει τη διαταραχή και σε φορείς 

του APOE ε4 (Caporale et al., 2021; Lloret et al., 2020). Επιπλέον, η αποφρακτική άπνοια ύπνου 
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έχει συνδεθεί με τη νόσο Alzheimer. Από τη μία πλευρά, φαίνεται ότι τα άτομα με νόσο 

Alzheimer έχουν πενταπλάσιο κίνδυνο εκδήλωσης αποφρακτικής υπνικής άπνοιας (Emamian et 

al., 2016). Από την άλλη πλευρά, η αποφρακτική άπνοια ύπνου έχει συσχετισθεί με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης κι εξέλιξής της σε νόσο Alzheimer, αλλά και με 

την επίπτωση άνοιας ή νόσου Alzheimer (Lloret et al., 2020). Πέρα από τις διαταραχές ύπνου 

που φαίνεται ότι επιδρούν στα επίπεδα του β-αμυλοειδούς και των υπερφωσφορυλιωμένων 

ταυ πρωτεϊνών, στη γνωσιακή έκπτωση και στη νόσο Alzheimer, θεωρείται ότι συνεισφέρει κι η 

υποξία, η μειωμένη αιματική ροή προς τον εγκέφαλο κι ο αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης άλλων 

καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

 

Κάπνισμα: 

Το κάπνισμα αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τα περισσότερα χρόνια μη 

μεταδιδόμενα νοσήματα, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα, η χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια, ο καρκίνος και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (Durazzo, Mattsson, 

Weiner, & Alzheimer's Disease Neuroimaging, 2014; Otuyama et al., 2020). Έτσι, μπορεί να 

θεωρηθεί κι ως παράγοντας κινδύνου για την άνοια, γεγονός που αναδεικνύεται κι από 

επιδημιολογικές μελέτες, στις οποίες η επίπτωση άνοιας, της νόσου Alzheimer και της αγγειακής 

άνοιας είναι αυξημένη στους καπνιστές (Niu et al., 2018; Pines, 2011; Zhong, Wang, Zhang, Guo, 

& Zhao, 2015), ιδιαίτερα στους μεσήλικες (Pines, 2011). Επιπλέον, η αποχή από το κάπνισμα 

μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας, σε συγκρίσιμα επίπεδα μ’ αυτόν των μη 

καπνιστών (Zhong et al., 2015). Αντίστοιχες αρνητικές επιδράσεις φαίνεται ότι ασκεί και το 

παθητικό κάπνισμα στην γνωσιακή έκπτωση και στον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας (Ling & 

Heffernan, 2016). Παρόλα αυτά, άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι το κάπνισμα μπορεί να ασκεί 

προστατευτική επίδραση σε Ασιάτες (Otuyama et al., 2020). Όμως, οι ερευνητές/τριες 

σημείωσαν ότι αυτή η σχέση μπορεί να  οφείλεται είτε στο γεγονός ότι οι καπνιστές πεθαίνουν 

πιο νωρίς, σε σχέση με τους μη καπνιστές, κι έτσι δεν προλαβαίνουν να εκδηλώσουν άνοια, είτε 

στο γεγονός ότι επιδρούν άλλοι παράγοντες προστατευτικά, όπως το ότι τα περισσότερα άτομα 

κατοικούν σε αγροτικές περιοχές. Αντίστοιχα, από μελέτες ασθενών-μαρτύρων, παρουσιάζεται 

ότι μία προστατευτική δράση του καπνίσματος (Almeida, Hulse, Lawrence, & Flicker, 2002). 

Ωστόσο, σύμφωνα με μία συστηματική ανασκόπηση, οι περισσότεροι από τους ερευνητές/τριες 
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που συμμετείχαν σε μελέτες που κατέληξαν σε ουδέτερη ή προστατευτική επίδραση του 

καπνίσματος είχαν χρηματοδοθεί από καπνοβιομηχανίες (Pasetes, Ling, & Apollonio, 2020). 

Πέρα από την επίδραση του καπνίσματος στα χρόνια μη μεταδιδόμενα νοσήματα, 

πολλοί μηχανισμοί που έχουν προταθεί για την εξήγηση των αρνητικών συνέπειών του (Durazzo 

et al., 2014; Ling & Heffernan, 2016; Otuyama et al., 2020; Toda & Okamura, 2016). Έχει δειχθεί 

ότι το κάπνισμα επάγει οξειδωτικό στρες, τόσο μέσω αύξησης της ενδογενούς παραγωγής 

ελευθέρων ριζών όσο και μέσω της εισπνοής καρκινογόνων χημικών, στον καπνό και στα 

προϊόντα καύσης του, τα οποία δρουν ως οξειδωτικοί παράγοντες. Το οξειδωτικό στρες επάγει 

μιτοχονδριακή δυσλειτουργία κι απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτοκινών, στην περιφέρεια 

και στο κεντρικό νευρικό σύστημα, κι αντίστροφα. Επιπλέον, το χρόνιο κάπνισμα, ιδιαίτερα η 

νικοτίνη, επηρεάζει τη σύνθεση του νιτρικού οξειδίου (ΝΟ), στο ενδοθήλιο των περιφερικών και 

των εγκεφαλικών αγγείων, τόσο άμεσα όσο και μέσω της παραγωγής ελευθέρων ριζών, 

οδηγώντας σε μειωμένη παροχή αίματος στον εγκέφαλο. Επίσης, ο καπνός του τσιγάρου 

περιέχει μονοξείδιο του άνθρακα (CO), το οποίο έχει μεγαλύτερη συγγένεια με την 

αιμοσφαιρίνη από το Ο2, κι έτσι σχηματίζεται καρβοξυ-αιμοσφαιρίνη, προωθώντας την υποξία 

(Toda & Okamura, 2016). Μ’ αυτούς του μηχανισμούς, προκαλούνται βλάβες και απόπτωση των 

νευρώνων, παραγωγή β-αμυλοειδούς και υπερφωσφορυλιωμένων ταυ πρωτεϊνών, καθώς και 

βλάβες στα αγγεία και στο ενδοθήλιο. 

 

Έκθεση σε τοξικούς περιβαλλοντικούς παράγοντες: 

Η έκθεση σε τοξικούς περιβαλλοντικούς παράγοντες έχει ενοχοποιηθεί για έκπτωση της 

γνωσιακής λειτουργίας, για ανάπτυξη άνοιας, κυρίως νόσου Alzheimer, και για την επιδείνωσή 

της (Antoniadou et al., 2020; Bakulski et al., 2020; Elonheimo, Andersen, Katsonouri, & Tolonen, 

2021; M. A. Rahman et al., 2020; Vasefi, Ghaboolian-Zare, Abedelwahab, & Osu, 2020). Μεταξύ 

αυτών των περιβαλλοντικών παραγόντων είναι: ατμοσφαιρικοί ρύποι, τα φυτοφάρμακα, βαρέα 

μέταλλα, όπως το αλουμίνιο (Al), ο χαλκός (Cu), ο υδράργυρος (Hg), ο μόλυβδος, το κάδμιο (Cd), 

το μαγγάνιο (Mn) και το αρσενικό (As), και βιομηχανικά χημικά.  

Η έκθεση στην ατμοσφαιρική ρύπανση αναγνωρίζεται ως ένας πιθανός αιτιολογικός 

παράγοντας για την εμφάνιση χρόνιων μη μεταδιδόμενων νοσημάτων, όπως η καρδιαγγειακή 

νόσος, τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια κι ο καρκίνος (Peters et al., 2019). Όσο αφορά στη 
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γνωσιακή λειτουργία και στην επίπτωση άνοιας, μέχρι σήμερα, έχουν μελετηθεί ατμοσφαιρικοί 

ρύποι, όπως το όζον (Ο3), το CO, το διοξείδιο του θείου (SO2), τα οξείδια του αζώτου (NOx, NO2) 

και τα αιωρούμενα σωματίδια (particulate matter, PM) με διάμετρο ≤2,5 μm (PM2.5), 2,5-10 μm 

(PM2.5-10) και ≥10 μm (PM10), καθώς και παράγοντες που σχετίζονται με την ατμοσφαιρική 

ρύπανση λόγω της οδικής κυκλοφορίας, όπως η απόσταση από δρόμο και η αιθάλη (Fu & Yung, 

2020; Peters et al., 2019; Weuve et al., 2021; Yu, Zheng, Jiang, & Zhang, 2020). Τα δεδομένα από 

τις μελέτες δεν είναι σαφή, αν και τα στοιχεία υποδηλώνουν τη δυσμενή επίδραση κυρίως των 

PM2.5 στη γνωσιακή λειτουργία (Weuve et al., 2021; Yu et al., 2020). Επιπλέον, ο υψηλός λόγος 

ΝΟ2/ΝΟx και τα υψηλά επίπεδα PM2.5, SO2 και CO έχουν συσχετισθεί με αυξημένη επίπτωση 

άνοιας (Peters et al., 2019) και νόσου Alzheimer (Fu & Yung, 2020). Πρόσθετα, η έκθεση στην 

ατμοσφαιρική ρύπανση, ιδίως στα PM2.5, φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας, αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων κι αθηροσκλήρυνσης, και να 

επάγει οξειδωτικό στρες, φλεγμονή, ενδοθηλιακή δυσλειτουργίας και ινσουλινοαντίσταση, 

αυξάνοντας τον κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας (Peters et al., 2019).  

 

Φάρμακα και πολυφαρμακία: 

Έχει βρεθεί ότι πολλά φάρμακα μπορεί να οδηγήσουν σε γνωσιακή έκπτωση και να 

αυξήσουν τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας, ενώ άλλα δρουν προστατευτικά (Barus, Bene, Deguil, 

Gautier, & Bordet, 2019; Little, 2018). Στα κεντρικώς δρώντα φάρμακα που συνδέονται με 

έκπτωση της γνωσιακής απόδοσης, συγκαταλέγονται τα αντιψυχωσικά, τα αντιχολινεργικά, οι 

βενζοδιαζεπίνες και τα οπιοειδή. Μάλιστα, οι βενζοδιαζεπίνες φαίνεται να αυξάνουν τον 

κίνδυνο άνοιας. Μεταξύ των φαρμάκων που δεν δρουν κεντρικά και μπορεί να επηρεάσουν 

αρνητικά τη γνωσιακή λειτουργία περιλαμβάνονται τα κορτικοστεροειδή, οι ανταγωνιστές του 

υποδοχέα της ισταμίνης και αντινεοπλασματικοί παράγοντες. Αυτά τα φάρμακα μπορούν να 

επιδρούν άμεσα στη γνωσιακή λειτουργία, τροποποιώντας τη νευροδιαβίβαση, κανάλια ιόντων 

ή την ενεργότητα υποδοχέων (Barus et al., 2019). Επιπλέον, μπορεί να επιδρούν έμμεσα σε 

παθοφυσιολογικά μονοπάτια που σχετίζονται την άνοια, όπως η παραγωγή του β-αμυλοειδούς, 

η υπερφωσφορυλίωση των ταυ πρωτεϊνών, η νευροφλεγμονή, το οξειδωτικό στρες, η 

ενδοθηλιακή λειτουργία. 

Η πολυφαρμακία που σχετίζεται με τη λήψη φαρμάκων χωρίς ιατρική συνταγή, τη 

χρήση συμπληρωμάτων διατροφής χωρίς την ύπαρξη τεκμηριωμένων ενδείξεων κι την 
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αλληλεπίδραση φαρμάκων μεταξύ τους έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο ήπιας γνωσιακής 

έκπτωσης και άνοιας (Chippa & Roy, 2021). Αυτό συμβαίνει, λόγω των πολλαπλών 

αλληλεπιδράσεων των φαρμάκων και των σκευασμάτων τόσο μεταξύ τους, όσο και με τα 

μονοπάτια των παθολογικών καταστάσεων. 

 

Εκπαίδευση, επάγγελμα, δραστηριότητες ελεύθερου χρόνου, κοινωνικές δραστηριότητες: 

Ορισμένες εμπειρίες, όπως η συμμετοχή στην εκπαίδευση, τα επαγγελματικά 

επιτεύγματα, οι δραστηριότητες του ελεύθερου χρόνου και οι κοινωνικές δραστηριότητες, 

μπορούν να αυξήσουν το γνωσιακό απόθεμα (cognitive reserve) (Scarmeas & Stern, 2003), το 

οποίο δρα προστατευτικά έναντι της εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης κι άνοιας, αλλά και έναντι 

της επίδρασης των νευροπαθολογικών αλλαγών που επάγει η άνοια στον εγκέφαλο (Nelson, 

Jester, Petkus, & Andel, 2021). Η υπόθεση του γνωσιακού αποθέματος προτάθηκε, για να 

εξηγήσει τα νευροπαθολογικά ευρήματα της νόσου Alzheimer, σε άτομα που ήταν γνωσιακά 

υγιή μέχρι την τρίτη ηλικία (Amanollahi, Amanollahi, Anjomshoa, & Dolatshahi, 2021; Harrison 

et al., 2015). Σύμφωνα μ’ αυτήν, η ετερογένεια στη γνωσιακή λειτουργία μεταξύ των ατόμων, 

με την πάροδο της ηλικίας, μπορεί να εξηγηθεί μέσω της επίδρασης διαφορετικών 

προστατευτικών μηχανισμών, στο κάθε άτομο, που σχετίζονται με την απόκτηση των γνωσιακών 

δεξιοτήτων καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής, καθώς και μέσω της ικανότητας των ατόμων να 

χρησιμοποιούν εναλλακτικούς τρόπους, για την αντιστάθμιση των γνωσιακών ελλειμμάτων. Σε 

επίπεδο φυσιολογίας, ο πρώτος μηχανισμός έχει συσχετισθεί με τα νευρωνικά δίκτυα, τα οποία 

μπορούν να απαντούν πιο αποτελεσματικά σε αλλαγές και σε καταστάσεις με αυξημένες 

απαιτήσεις κι, έτσι, είναι λιγότερο πιθανό να υποστούν βλάβες (Amanollahi et al., 2021). 

Αντίστοιχα, η αντιστάθμιση έχει συσχετισθεί με τη χρησιμοποίηση εναλλακτικών νευρικών 

δικτύων, ως μηχανισμός αντιστάθμισης αυτών που έχουν υποστεί βλάβη. Επιπλέον, στο 

γνωσιακό απόθεμα, παίζει ρόλο η νευροπλαστικότητα, δηλαδή η αύξηση της δημιουργίας νέων 

συναπτικών συνδέσεων. Παρόλα αυτά, θεωρείται ότι υπάρχει ένα κατώφλι, μετά από το οποίο 

το γνωσιακό απόθεμα δεν μπορεί να αντισταθμίσει την υποκείμενη νευροπαθολογία (Meng & 

D'Arcy, 2012). Έτσι, τα άτομα με αυξημένο γνωσιακό απόθεμα μπορεί να έχουν ταχύτερη 

γνωσιακή έκπτωση, μετά την κλινική εκδήλωση της άνοιας, λόγω μεγαλύτερης υποκείμενης 

συσσώρευσης παθολογικών βλαβών στον εγκέφαλο. 
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Στη βιβλιογραφία, η εκπαίδευση θεωρείται ότι έχει τη μεγαλύτερη συνεισφορά στο 

γνωσιακό απόθεμα (Amanollahi et al., 2021). Υποστηρίζεται ότι τα άτομα με χαμηλό επίπεδο 

εκπαίδευσης είναι πιο πιθανό να έχουν ή να εμφανίσουν άνοια, στο μέλλον (Amanollahi et al., 

2021; Maccora, Peters, & Anstey, 2020; Meng & D'Arcy, 2012). Παρόλα αυτά, στη βιβλιογραφία, 

δεν υπάρχει σαφής ορισμός του χαμηλού επιπέδου εκπαίδευσης, και μπορεί να κυμαίνεται από 

0 έτη έως 12 έτη εκπαίδευσης μεταξύ των μελετών (Maccora et al., 2020). Αντίστοιχα, το 

μεγαλύτερο επίπεδο εκπαίδευσης έχει συσχετισθεί με χαμηλότερο επιπολασμό και μικρότερη 

επίπτωση ανοϊκών συνδρόμων, όπως η νόσος Alzheimer κι η αγγειακή άνοια (Amanollahi et al., 

2021; Meng & D'Arcy, 2012), και με μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης 

(Robitaille et al., 2018). Συγκεκριμένα, για κάθε έτος εκπαίδευσης, ο κίνδυνος εμφάνισης άνοιας 

μειώνεται κατά 7%, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό για τη νόσο Alzheimer εκτιμάται στο 8% 

(Maccora et al., 2020). Αντίστοιχα, τα άτομα με υψηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης φαίνεται να 

διανύουν περισσότερα έτη ζωής χωρίς γνωσιακά ελλείμματα (Robitaille et al., 2018). Ωστόσο, 

αυτά τα άτομα παρουσιάζουν ταχύτερη γνωσιακή έκπτωση, μετά την εμφάνιση των κλινικών 

συμπτωμάτων της άνοιας (Meng & D'Arcy, 2012) κι, έτσι, είναι πιθανό να έχουν μικρότερη 

επιβίωση (Robitaille et al., 2018). Επομένως, η εκπαίδευση φαίνεται να δρα προστατευτικά, 

κυρίως, για τα πρώιμα στάδια της άνοιας. Επιπλέον, υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι η 

συμμετοχή στην εκπαίδευση, σε μεγαλύτερες ηλικίες, μπορεί να βελτιώσει τη γνωσιακή 

απόδοση, αλλά η επίδρασή της δεν είναι τόσο ισχυρή όσο η συμμετοχή στην εκπαίδευση στις 

πρώτες δεκαετίες ζωής (Amanollahi et al., 2021). 

Όσο αφορά στην πολυπλοκότητα του επαγγέλματος, φαίνεται να δρα ως 

προστατευτικός παράγοντας έναντι της γνωσιακής έκπτωσης και της άνοιας, αν και σ’ αυτή τη 

σχέση μπορεί να εμπλέκονται κι άλλοι παράγοντες, όπως η νοημοσύνη, το επίπεδο 

εκπαίδευσης, ο τύπος προσωπικότητας (Amanollahi et al., 2021). Σύμφωνα με μία πρόσφατη 

μετα-ανάλυση, η πολυπλοκότητα του επαγγέλματος σχετίζεται με 5% μικρότερο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας (L. Y. Huang et al., 2020). Αυτό αναδεικνύεται κυρίως για τη διαχείριση 

πολύπλοκων δεδομένων και για τις επικοινωνιακές δεξιότητες. Αντίστοιχα, ο επιπολασμός της 

άνοιας είναι μεγαλύτερος μεταξύ των ατόμων με λιγότερο πολύπλοκα επαγγέλματα 

(Amanollahi et al., 2021). Παρόλα αυτά, η επίδραση αυτή διαφέρει ανάλογα με τη φύση του 

επαγγέλματος (Amanollahi et al., 2021; L. Y. Huang et al., 2020). Μεταξύ των μελετών της 

βιβλιογραφίας, φαίνεται ότι τα επαγγέλματα που απαιτούν περισσότερη πνευματική 
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προσπάθεια έχουν μεγαλύτερο θετικό αντίκτυπο στις γνωσιακές λειτουργίες, σε μετέπειτα 

ηλικίες, κι έχουν συσχετισθεί με μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (L. Y. 

Huang et al., 2020) και άνοιας (Amanollahi et al., 2021). Επιπλέον, η υψηλή πίεση στην εργασία 

και η μεγαλύτερη διάρκεια παθητικής εργασίας αυξάνουν τον κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης. 

Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν ευρήματα μελετών που υποδεικνύουν ότι η πολυπλοκότητα 

του επαγγέλματος μπορεί να συμβάλλει στην ταχύτερη έκπτωση γνωσιακών λειτουργιών, όπως 

οι επιτελικές λειτουργίες, σε μεταγενέστερα στάδια της ζωής (Amanollahi et al., 2021). 

Παρόμοια με την εκπαίδευση, η εξήγηση που έχει δοθεί είναι ότι τα άτομα με λιγότερο 

περίπλοκα επαγγέλματα έχουν χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση αρχικά κι, έτσι, παρουσιάζουν 

μικρότερου βαθμού γνωσιακή έκπτωση. 

Πέρα από τη φυσική δραστηριότητα, η συμμετοχή σε άλλες δραστηριότητες αναψυχής, 

κυρίως στη μέση και στην τρίτη ηλικία, έχει συσχετισθεί με μειωμένη επίπτωση άνοιας και 

νόσου Alzheimer (Amanollahi et al., 2021; Stern & Munn, 2010; Yates, Ziser, Spector, & Orrell, 

2016). Αντίστοιχα, υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι τα άτομα που συμμετέχουν σε 

πνευματικές δραστηριότητες αναψυχής έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση συνολικά και σε 

συγκεκριμένες πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας, όπως η μνήμη, η ταχύτητα επεξεργασίας κι 

οι επιτελικές λειτουργίες, αλλά και μικρότερο βαθμό γνωσιακής έκπτωσης, αργότερα στη ζωή 

(Yates et al., 2016). Ορισμένες από αυτές τις δραστηριότητες είναι τα επιτραπέζια παιχνίδια, τα 

σταυρόλεξα, τα βιντεοπαιχνίδια, η ενασχόληση με τη μουσική κι με άλλες καλλιτεχνικές 

δραστηριότητες, η παρακολούθηση ταινιών, το διάβασμα, οι εκδρομές, η συμμετοχή σε 

πολιτιστικές εκδηλώσεις, οι επισκέψεις σε φίλους ή συγγενείς ή εστιατόρια ή μουσεία 

(Amanollahi et al., 2021; Iizuka et al., 2019; A. Khan et al., 2016; S. Khan et al., 2020). Για 

παράδειγμα, ως δραστηριότητα που διεγείρει τις γνωσιακές λειτουργίες, το σκάκι φαίνεται να 

δρα προστατευτικά έναντι του κινδύνου εμφάνισης άνοιας (Lillo-Crespo, Forner-Ruiz, Riquelme-

Galindo, Ruiz-Fernandez, & Garcia-Sanjuan, 2019). Αντίστοιχα, επιδημιολογικές μελέτες και 

μελέτες παρέμβασης αναδεικνύουν τη θετική επίδραση της ενασχόλησης με τη μουσική και τα 

βιντεοπαιχνίδια στις γνωσιακές λειτουργίες (Bonnechere, Langley, & Sahakian, 2020; Roman-

Caballero, Arnedo, Trivino, & Lupianez, 2018), ακόμα και σε άτομα με άνοια (Bian, Wang, Zhao, 

Zhang, & Ding, 2021). Εξαιρώντας αυτές τις δραστηριότητες, οι ερευνητές/τριες μίας 

συστηματικής ανασκόπησης προσπάθησαν να διερευνήσουν ποια άλλα είδη δραστηριοτήτων 

έχουν χρησιμοποιηθεί σε παρεμβάσεις, σε άτομα άνω των 60 ετών, και ποιες από αυτές ήταν 
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αποτελεσματικές (Iizuka et al., 2019). Στις μελέτες που συμπεριέλαβαν γνωσιακά υγιή άτομα, 

έχουν χρησιμοποιηθεί: καλλιτεχνικές δραστηριότητες, επισκέψεις σε μουσεία τέχνης, 

προγράμματα θεραπευτικής γραφής, γράψιμο αυτοβιογραφιών, επιτραπέζια παιχνίδια, 

διάβασμα βιβλίων, χειροτεχνίες, σταυρόλεξα και εκμάθηση δεξιοτήτων χρήσης ηλεκτρονικών 

υπολογιστών. Σ’ αυτές που απευθύνονταν σε άτομα με γνωσιακή έκπτωση, οι παρεμβάσεις 

περιλάμβαναν καλλιτεχνικές δραστηριότητες, επιτραπέζια παιχνίδια, χειροτεχνίες, εκμάθηση 

καλλιγραφίας, διάβασμα βιβλίων και μαγειρική. Σύμφωνα με τους ερευνητές/τριες, οι 

δραστηριότητες που απαιτούν πνευματική διέγερση, όπως η εκμάθηση νέων δεξιοτήτων, και 

επικοινωνία είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικές. Ωστόσο, λόγω του μικρού αριθμού των σχετικών 

μελετών και της ετερογένειάς τους, δεν μπορούν να διεξαχθούν σαφή συμπεράσματα για την 

επίδραση συγκεκριμένων δραστηριοτήτων στη γνωσιακή λειτουργία. 

Συγκεκριμένα, η μικρότερη συμμετοχή σε κοινωνικές δραστηριότητες φαίνεται να 

συνεισφέρει στην αύξηση του κίνδυνου εμφάνισης άνοιας (Kuiper et al., 2015), ενώ συμβάλλει 

στη γνωσιακή έκπτωση που εμφανίζεται με την πάροδο της ηλικίας (Kuiper et al., 2016). 

Επιπλέον, οι λιγότερο συχνές κοινωνικές επαφές, το συναίσθημα μοναξιάς και η χαμηλή 

ικανοποίηση από τις κοινωνικές σχέσεις (Kuiper et al., 2015), καθώς και τα μικρά κοινωνικά 

δίκτυα και η χαμηλή κοινωνική υποστήριξη (Penninkilampi, Casey, Singh, & Brodaty, 2018) έχουν 

συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο άνοιας. Τα χαρακτηριστικά των κοινωνικών σχέσεων που 

έχουν συσχετισθεί θετικά με το βαθμό γνωσιακής έκπτωσης, που παρουσιάζεται με την πάροδο 

της ηλικίας, είναι: το μικρό κοινωνικό δίκτυο, η μικρότερη συχνότητα κοινωνικών 

αλληλεπιδράσεων, η χαμηλή κοινωνική υποστήριξη, η μοναξιά και η χαμηλή ικανοποίηση από 

τις κοινωνικές σχέσεις (Kuiper et al., 2016). Λόγου χάρη, η κοινωνική απομόνωση, ως μία 

κατάσταση στην οποία ένα άτομο έχει μικρό κοινωνικό δίκτυο και μικρή συμμετοχή σε 

κοινωνικές δραστηριότητες, φαίνεται να επιδρά αρνητικά στη γνωσιακή απόδοση, στην τρίτη 

ηλικία (I. E. M. Evans, Martyr, Collins, Brayne, & Clare, 2019). Επιπλέον, όσο αφορά στην 

οικογενειακή κατάσταση, η χηρεία μπορεί να είναι παράγοντας κινδύνου για γνωσιακή έκπτωση 

(Singham, Bell, Saunders, & Stott, 2021), ενώ οι παντρεμένοι εμφανίζουν μικρότερο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας (Sommerlad, Ruegger, Singh-Manoux, Lewis, & Livingston, 2018). Αντίστοιχα, 

οι αρνητικές κοινωνικές αλληλεπιδράσεις, όπως η υπερβολική κριτική κι οι συγκρούσεις, έχουν 

αρνητικές επιδράσεις στη γνωσιακή λειτουργία ηλικιωμένων ατόμων (Amanollahi et al., 2021). 

Μάλιστα, αυτή η σχέση μπορεί να είναι εντονότερη μεταξύ ατόμων με λιγότερο πολύπλοκα 
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επαγγέλματα ή χαμηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης ή σε άτομα που βιώνουν διαταραχές 

διάθεσης, όπως κατάθλιψη ή άγχος. Πέρα από τη θεωρία του γνωσιακού αποθέματος, για τη 

σχέση των κοινωνικών παραγόντων με τις γνωσιακές λειτουργίες και τον κίνδυνο εμφάνισης 

άνοιας, έχουν διατυπωθεί κι άλλες υποθέσεις, όπως η θετική επίδραση των κοινωνικών 

σχέσεων στο άγχος και στην κατάθλιψη και η παρότρυνση για την υιοθέτηση συμπεριφορών 

που επηρεάζουν θετικά την υγεία (Kuiper et al., 2015; Kuiper et al., 2016). Για παράδειγμα, το 

μεγαλύτερο κοινωνικό δίκτυο ενισχύει τη θετική επίδραση της φυσικής δραστηριότητας, στην 

τρίτη ηλικία (Amanollahi et al., 2021). 

 

Κατάθλιψη και άγχος: 

Η κατάθλιψη και το άγχος αποτελούν αιτίες αναστρέψιμης άνοιας (Little, 2018). 

Παρόλα αυτά, μέχρι σήμερα, η σχέση της κατάθλιψης και του άγχους με τη γνωσιακή λειτουργία 

και την άνοια δεν είναι πλήρως κατανοητή, καθώς δεν είναι γνωστό εάν συνδέονται με 

αιτιολογικό τρόπο ή εάν αποτελούν ανεξάρτητες κλινικές οντότητες που εμφανίζονται συχνά 

στους ηλικιωμένους (Kuring, Mathias, & Ward, 2018).  

Από τη μία πλευρά, στο προκλινικό στάδιο των ανοϊκών συνδρόμων, συχνά 

εκδηλώνονται νευροψυχιατρικά συμπτώματα, όπως κατάθλιψη και άγχος, γεγονός που οδηγεί 

στο συμπέρασμα ότι η συμπτωματολογία αυτή μπορεί να προηγείται της γνωσιακής έκπτωσης 

και της άνοιας (Tetsuka, 2021). Συγκεκριμένα, ο επιπολασμός της κατάθλιψης είναι μεγαλύτερος 

σε άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση, από ό,τι σε άτομα με φυσιολογική γνωσιακή λειτουργία 

(Ma, 2020). Επιπλέον, στα πλαίσια της άνοιας, συχνά συνυπάρχουν κατάθλιψη και άγχος (Kuring 

et al., 2018). Για παράδειγμα, στη νόσο Alzheimer, το ~5% των ατόμων εκδηλώνουν άγχος, ενώ 

ο επιπολασμός της κατάθλιψης είναι ~20% (Kuring et al., 2018). Στην αγγειακή άνοια, τα 

ποσοστά αυτά είναι ~30% και 14%, αντίστοιχα.  

Από την άλλη πλευρά, στα πλαίσια της κατάθλιψης και της αγχώδους διαταραχής, 

παρουσιάζονται γνωσιακά ελλείμματα (Ma, 2020), ενώ πρόσφατες μετα-αναλύσεις και 

συστηματικές ανασκοπήσεις υποστηρίζουν ότι τα άτομα που βιώνουν κατάθλιψη (Cherbuin, 

Kim, & Anstey, 2015; Diniz, Butters, Albert, Dew, & Reynolds, 2013; Kuring, Mathias, & Ward, 

2020; Saiz-Vazquez et al., 2021; Santabarbara, Villagrasa, & Gracia-Garcia, 2020) και άγχος 

(Cherbuin et al., 2015; Gimson, Schlosser, Huntley, & Marchant, 2018; Santabarbara, Lipnicki, et 
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al., 2020; Santabarbara, Lipnicki, Villagrasa, Lobo, & Lopez-Anton, 2019) έχουν αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων, όπως η νόσος Alzheimer κι η αγγειακή άνοια. Μάλιστα, σε μία 

πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση, βρέθηκε ότι το άγχος κατά τη μέση ενήλικη ζωή αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση άνοιας, αργότερα στη ζωή (Gimson et al., 2018). 

Αντίστοιχα, η παρουσία συμπτωματολογίας κατάθλιψης ή άγχους, στα πλαίσια της ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης, αυξάνει τις πιθανότητες εξέλιξης της γνωσιακής έκπτωσης σε άνοια (Ma, 

2020; Tan et al., 2019). 

Στη βιβλιογραφία, έχουν διατυπωθεί υποθέσεις για τους κοινούς παθογενετικούς 

μηχανισμούς με τους οποίους η κατάθλιψη και το άγχος σχετίζονται με την άνοια (Galts et al., 

2019; Santabarbara, Villagrasa, et al., 2020; Tetsuka, 2021). Θεωρείται ότι εμπλέκονται η 

υπερδραστηριότητα του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων και τα αυξημένα επίπεδα 

γλυκοκορτικοειδών, τα οποία αυξάνουν τον κίνδυνο για αγγειακές παθήσεις και μπορεί να 

προάγουν τη συσσώρευση β-αμυλοειδούς και την υπερφωσφορυλίωση των πρωτεϊνών ταυ. 

Επιπλέον, η νευροφλεγμονή συνεισφέρει στην εναπόθεση β-αμυλοειδούς και επάγει 

μιτοχονδριακή δυσλειτουργία κι οξειδωτικό στρες, προάγοντας τη νευροεκφύλιση. Τόσο η 

δυσλειτουργία του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων όσο κι η φλεγμονή 

συνεισφέρουν στη μείωση των επιπέδων νευροτροφικών παραγόντων, όπως ο BDNF. Σε 

αρκετές μελέτες, έχει προταθεί ότι εμπλέκεται και η ινσουλινοαντίσταση, μέσω αλλαγών στο 

μονοπάτι σηματοδότησης του IGF-1. Επίσης, άλλες υποθέσεις περιλαμβάνουν την ανισορροπία 

νευροδιαβιβαστών και αλλαγές στα επίπεδα υποδοχέων στις συνάψεις. Τα τελευταία χρόνια, 

γίνεται λόγος για τη δυσβίωση στον εντερικό μικροβιόκοσμο και την αύξηση της 

διαπερατότητας του εντερικού φραγμού (Santabarbara, Villagrasa, et al., 2020). Άλλη μία 

υπόθεση είναι ότι το άγχος κι η κατάθλιψη συνδέονται με τη συμπεριφορά αποφυγής, η οποία 

μπορεί να οδηγήσει σε κοινωνική απομόνωση και σε μείωση της φυσικής δραστηριότητας 

(Santabarbara, Villagrasa, et al., 2020).  

 

Διαταραχές ακοής και όρασης:  

Υπάρχουν ενδείξεις ότι ο κίνδυνος ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Lau et al., 2021; Zheng 

et al., 2017) και ανοϊκών συνδρόμων (Ford et al., 2018), όπως η νόσος Alzheimer (Zheng et al., 

2017), είναι μεγαλύτερος σε άτομα με διαταραχές ακοής, σε περιφερικό επίπεδο. Επιπλέον, η 

απώλεια ακοής έχει συσχετισθεί με μειωμένη γνωσιακή απόδοση, συνολικά και σε 
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συγκεκριμένες πτυχές γνωσιακής λειτουργίας (Taljaard, Olaithe, Brennan-Jones, Eikelboom, & 

Bucks, 2016; J. Yuan, Sun, Sang, Pham, & Kong, 2018), ενώ ο βαθμός βαρηκοΐας έχει σχετισθεί 

με το βαθμό έκπτωσης της γνωσιακής λειτουργίας (Taljaard et al., 2016). Επιπλέον, στα πρώιμα 

στάδια της νόσου Alzheimer, παρουσιάζεται δυσλειτουργία του κεντρικού ακουστικού 

συστήματος (Powell, Oh, Lin, & Deal, 2021). 

Παρόμοια, φαίνεται ότι τα άτομα διαταραχές όρασης έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 

εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας, συγκριτικά με τα άτομα με φυσιολογική όραση 

(Shang, Zhu, Wang, Ha, & He, 2021; Vu et al., 2021). Αντίστοιχα, οφθαλμικές παθήσεις που 

εμφανίζονται με την πάροδο της ηλικίας, όπως η εκφύλιση ωχράς κηλίδας, ο καταρράκτης και 

το γλαύκωμα, συνδέονται με τη νόσο Alzheimer. Επιπλέον, από μελέτες που εξετάζουν τη 

συσχέτιση των διαταραχών όρασης και ακοής με την άνοια, φαίνεται ότι οι διαταραχές όρασης 

μπορεί να είναι ισχυρότερος προγνωστικός παράγοντας γνωσιακής έκπτωσης ή άνοιας, σε 

σχέση με τις διαταραχές ακοής. Από την άλλη πλευρά, έχει διαπιστωθεί ότι τα άτομα με 

γνωσιακή έκπτωση διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης διαταραχών όρασης (Vu et al., 

2021). 

Αρκετοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για την εξήγηση της θετικής συσχέτισης των 

διαταραχών όρασης κι ακοής με τη γνωσιακή έκπτωση και την άνοια (Bisogno et al., 2021; Powell 

et al., 2021; Shang et al., 2021; Vu et al., 2021). Πιστεύεται ότι η απώλεια της όρασης ή ακοής 

οδηγεί σε μειωμένη ενεργοποίηση των κεντρικών αισθητηριακών οδών, που μπορεί να 

οδηγήσει σε αυξημένο «γνωσιακό φορτίο» για την αντίληψη των οπτικών και των ακουστικών 

ερεθισμάτων, με επακόλουθη έκπτωση γνωσιακών λειτουργιών ανώτερης τάξης. Αντίστοιχα, η 

απώλεια των αισθητηριακών πληροφοριών μπορεί να οδηγήσει σε ατροφία του φλοιού και 

αναδιοργάνωση των νευρικών οδών. Επιπλέον, η γνωσιακή έκπτωση και οι διαταραχές όρασης 

ή ακοής διαμοιράζονται κοινούς παράγοντες κινδύνου, όπως η ηλικία, αγγειακοί και γενετικοί 

παράγοντες. Για παράδειγμα, έχει το αλληλόμορφο APOE ε4 έχει συσχετισθεί με αυξημένο 

κίνδυνο εκφύλισης χωράς κηλίδας (Vu et al., 2021), ενώ άλλοι γενετικοί πολυμορφισμοί που 

είναι γενετικοί παράγοντες κινδύνου της νόσου Alzheimer έχουν συσχετισθεί με δυσκολίες στην 

ακοή (Powell et al., 2021). Επίσης, συσσώρευση β-αμυλοειδούς έχει αναφερθεί και στο επιθήλιο 

του αμφιβληστροειδούς ατόμων με εκφύλιση ωχράς κηλίδας, γεγονός που υποδεικνύει κοινούς 

παθογενετικούς μηχανισμούς που οδηγούν τόσο σε γνωσιακή έκπτωση όσο και σε διαταραχές 

της όρασης (Vu et al., 2021). Μία άλλη υπόθεση είναι ότι τα άτομα μεγαλύτερης ηλικίας που 
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έχουν διαταραχές όρασης ή ακοής είναι λιγότερο πιθανό να συμμετέχουν σε δραστηριότητες 

αναψυχής που περιλαμβάνουν φυσική δραστηριότητα και κοινωνικές αλληλεπιδράσεις, με 

αποτέλεσμα να έχουν προδιάθεση για γνωσιακή έκπτωση και κατάθλιψη (Bisogno et al., 2021; 

Powell et al., 2021; Shang et al., 2021; Vu et al., 2021).  

 

Κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις: 

Οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις αποτελούν συνήθεις αιτίες πρόκλησης βλάβης στο 

νευρικό ιστό (Karr, Areshenkoff, & Garcia-Barrera, 2014). Οι νευρολογικές βλάβες μπορεί να 

εμφανιστούν αμέσως μετά τον τραυματισμό, αλλά και καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής του 

ασθενούς, ως δευτερογενείς βλάβες.  

Η εγκεφαλική διάσειση, που εμφανίζεται αμέσως μετά από ήπιες κρανιοεγκεφαλικές 

κακώσεις, έχει συσχετισθεί με έκπτωση των γνωσιακών λειτουργιών (Rowley, Rogish, Alexander, 

& Riggs, 2017), όπως οι επιτελικές λειτουργίες (Karr, Areshenkoff, Duggan, & Garcia-Barrera, 

2014; Karr, Areshenkoff, & Garcia-Barrera, 2014). Ο χρόνος αποκατάστασης των γνωσιακών 

λειτουργιών ποικίλει, με μέσο όρο τις 90 ημέρες, για τα περισσότερα άτομα (Karr, Areshenkoff, 

& Garcia-Barrera, 2014).  

Στη βιβλιογραφία, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα άτομα άνω των 50 ετών με ιστορικό 

κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων έχουν χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση, συγκριτικά με τα άτομα 

που δεν έχουν υποστεί κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις (K. Y. An & Monette, 2018). Παρόμοια, έχει 

βρεθεί ότι πρώην αθλητές με ιστορικό διασείσεων εμφανίζουν γνωσιακά ελλείμματα, 

μακροπρόθεσμα (Cunningham, Broglio, O'Grady, & Wilson, 2020; Y. Zhang et al., 2019).  

Επιπλέον, από τα δεδομένα επιδημιολογικών ερευνών, φαίνεται ότι οι δευτερογενείς βλάβες 

από τις κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις μπορεί να σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο άνοιας (D. Gu, 

Ou, & Liu, 2021) και νευροεκφυλιστικών παθήσεων, όπως η νόσος Alzheimer (J. Zhang, Zhang, 

Zou, & Cao, 2021). Για παράδειγμα, σε μία μετα-ανάλυση, βρέθηκε ότι τα άτομα με ιστορικό 

ήπιων κρανιοεγκεφαλικών κακώσεών εμφανίζουν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης άνοιας 

(Snowden, Hinde, Reid, & Christie, 2020). Αντίστοιχα, τα αποτελέσματα μίας πρόσφατης μετα-

ανάλυσης προοπτικών μελετών δείχνουν ότι οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, ιδίως οι μέτριου 

και σοβαρού βαθμού, μπορεί να σχετίζονται με αυξημένη επίπτωση νόσου Alzheimer, κατά 17% 

(J. Zhang et al., 2021).  
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Αυτοψίες σε σχετικά νέα άτομα που πέθαναν κατά την οξεία φάση, μετά από 

τραυματισμό, έχουν δείξει την ύπαρξη διάχυτων πλακών β-αμυλοειδούς και νευροϊνιδιακών 

σχηματισμών, σε περιοχές του εγκεφάλου γύρω από τη βλάβη, τόσο στη φαιά όσο και τη λευκή 

ουσία (J. Zhang et al., 2021). Πιστεύεται ότι η ενδοκράνια υπέρταση (J. Zhang et al., 2021) και η 

αυξημένη έκφραση της APP (Brett, Gardner, Godbout, Dams-O'Connor, & Keene, 2021), που 

εκδηλώνονται ως αποτέλεσμα του τραυματισμού, μπορεί να οδηγήσουν σε διάχυτες πλάκες β-

αμυλοειδούς. Όσο αφορά στη μακροπρόθεσμη εξέλιξη των βλαβών, μέχρι σήμερα, έχουν 

προταθεί διάφοροι μηχανισμοί που μπορεί να οδηγούν σε νευροεκφύλιση (Brett et al., 2021). 

Θεωρείται ότι οι δευτερογενείς βλάβες συνδέονται με μοριακούς μηχανισμούς που, μεταξύ 

άλλων, οδηγούν στην απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών και σε επιγενετικές τροποποιήσεις, 

μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, οξειδωτικό στρες, χρόνια ενεργοποίηση των νευρογλοιακών 

κυττάρων και νευροφλεγμονή (Brett et al., 2021; J. Zhang et al., 2021). 

 

1.4. Διατροφή και γνωσιακή λειτουργία 

Η διατροφή είναι από τους παράγοντες του τρόπου ζωής που μπορεί να τροποποιηθεί, 

για τη μείωση του κινδύνου ή την καθυστέρηση της έναρξης της έκπτωσης της γνωσιακής 

λειτουργίας που εμφανίζεται με την πάροδο της ηλικίας και στα πλαίσια των ανοϊκών 

συνδρόμων (Dominguez et al., 2021; R. Power, Prado-Cabrero, Mulcahy, Howard, & Nolan, 

2019).  

 

1.4.1. Μηχανισμοί επίδρασης της δίαιτας στη γνωσιακή λειτουργία 

Σήμερα, υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις από τη βιβλιογραφία ότι διατροφικοί παράγοντες 

δρουν προστατευτικά έναντι των παθογενετικών μηχανισμών της έκπτωσης των γνωσιακών 

λειτουργιών με την πάροδο της ηλικίας και των ανοϊκών συνδρόμων, όπως η νόσος Alzheimer 

(van de Rest, Berendsen, Haveman-Nies, & de Groot, 2015). Αυτοί οι κύριοι υποκείμενοι 

μηχανισμοί είναι ο φαύλος κύκλος οξειδωτικού στρες και φλεγμονής και η αγγειακή 

δυσλειτουργία.  
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Το οξειδωτικό στρες προκαλείται από την ανισορροπία των επιπέδων ελευθέρων ριζών 

και των αντιοξειδωτικών μηχανισμών, στον οργανισμό (Birben, Sahiner, Sackesen, Erzurum, & 

Kalayci, 2012; Jurcau, 2021; J. Y. Wang, Wen, Huang, Chen, & Ku, 2006). Με την πάροδο της 

ηλικίας, οι φυσιολογικοί μηχανισμοί του οργανισμού που αδρανοποιούν τις ελεύθερες ρίζες 

καθίστανται ανεπαρκείς, ενώ το οξειδωτικό στρες εμπλέκεται στην παθογένεση των 

νευροεκφυλιστικών και των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Επιπλέον, λόγω του αυξημένου 

οξειδωτικού μεταβολισμού στον εγκέφαλο, του υψηλού περιεχομένου του σε πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα, της υψηλής διαμεμβρανκής ροής ιόντων και της σχετικής έλλειψης 

αντιοξειδωτικών ενζύμων, ο εγκέφαλος είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος στις συνθήκες οξειδωτικού 

στρες (Jurcau, 2021; Mett, 2021). Τα αυξημένα επίπεδα ελευθέρων ριζών είναι κυτταροτοξικά, 

καθώς αντιδρούν με τα λιπίδια των μεμβρανών, τις πρωτεΐνες και τα νουκλεϊκά οξέα, στο 

κύτταρο. Επομένως, το οξειδωτικό στρες επηρεάζει αρνητικά τις ιδιότητες των κυτταρικών 

μεμβρανών, όπως την ρευστότητα, τη δραστηριότητα ενζύμων και τις ιδιότητες άλλων 

πρωτεϊνών και τη μεταφορά ιόντων, οδηγώντας τελικά σε κυτταρικό θάνατο. Επίσης, το 

οξειδωτικό στρες επάγει την απελευθέρωση κυτταροκινών και χημειοκινών, προκαλώντας 

περαιτέρω βλάβες στα κύτταρα. Σήμερα, έχει προταθεί ότι διατροφικοί παράγοντες με 

αντιοξειδωτικές ιδιότητες μπορούν να μετριάσουν τις συνέπειες των ελευθέρων ριζών, 

μειώνοντας τα επίπεδα του οξειδωτικού στρες (Huang, 2018; H. Ozawa, Miyazawa, & Miyazawa, 

2021; Ramli, Yahaya, Tooyama, & Damanhuri, 2020). Αυτοί οι παράγοντες δρουν προστατευτικά 

είτε άμεσα, μέσω αδρανοποίησης των ελευθέρων ριζών με τη μεταφορά ατόμων υδρογόνου ή 

ηλεκτρονίων, είτε έμμεσα, μέσω της αύξησης της έκφρασης και της ενεργοποίησης ενδογενών 

αντιοξειδωτικών ενζύμων, της αναστολής προοξειδωτικκών ενζύμων και της δράσης τους ως 

χηλικοί παράγοντες των μεταβατικών μεταλλικών ιόντων. 

Με την αύξηση της ηλικίας και σε χρόνια μη μεταδιδόμενα νοσήματα, όπως η 

καρδιοαγγειακή νόσος και τα ανοϊκά σύνδρομα, κυριαρχεί χρόνια υποκλινική φλεγμονή, 

γεγονός που αποδεικνύεται από τα αυξημένα επίπεδα κυκλοφορούντων προφλεγμονωδών 

κυτοκινών, όπως η IL-6,  η IL-1β και ο TNF-α (Chauhan & Chauhan, 2020). Μάλιστα, η φλεγμονή 

σήμερα θεωρείται ένα από τους κύριους παθογενετικούς μηχανισμούς της νόσου Alzheimer 

(McGrattan et al., 2019). Στα πλαίσια της νόσου Alzheimer, το β-αμυλοειδές ενεργοποιεί τη 

μικρογλοία, αυξάνοντας την απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτταροκινών και άλλων 

διαμεσολαβητών της φλεγμονής, και επάγει την παραγωγή νιτρικού οξειδίου κι ελευθέρων 
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ριζών (Chauhan & Chauhan, 2020; Jurcau, 2021; McGrattan et al., 2019). Επιπλέον, αυξάνεται η 

έκφραση της κυκλοξυγονάσης-2, οδηγώντας στην παραγωγή προφλεγμονωδών εικοσανοειδών, 

κυρίως της προστανγλαδίνης PGE2, με πρόσθετο αποτέλεσμα την παραγωγή των ελευθέρων 

ριζών. Επίσης, υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι η συστηματική φλεγμονή και η δυσβίωση 

στο εντερικό μικροβίωμα μπορούν να ενισχύσουν τη νευροφλεγμονή και να επιταχύνουν τις 

νευροεκφυλιστικές διεργασίες (McGrattan et al., 2019). Μελέτες από τη βιβλιογραφία έχουν 

αναδείξει ότι διατροφικοί παράγοντες με αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες μπορούν να μειώσουν τη 

συστηματική φλεγμονή και τη νευροφλεγμονή, μέσω διάφορων μηχανισμών, όπως η μείωση 

της δραστηριότητας μεταγραφικών παραγόντων, όπως ο NF-κΒ, η αναστολή μονοπατιών 

σηματοδότησης προφλεγμονωδών διαμεσολαβητών, η μείωση της έκφρασης και της 

παραγωγής προφλεγμονωδών κυτοκινών και χημειοκινών. 

Η διαδικασία της γήρανσης κι άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες μπορούν να 

οδηγήσουν σε αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιόκοσμου (McGrattan et al., 2019). Τα 

τελευταία χρόνια το ερευνητικό ενδιαφέρον έχει στραφεί στον εντερικό μικροβιόκοσμο, καθώς 

η δυσβίωση συνεισφέρει στην ανάπτυξη χρόνια υποκλινικής φλεγμονής και, ακολούθως, στην 

εμφάνιση χρόνιων νόσων, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα και οι νευροεκφυλιστικές νόσοι 

(M. Jin, Qian, Yin, Xu, & Zhou, 2019; Kowalski & Mulak, 2019; McGrattan et al., 2019; S. E. Power, 

O'Toole, Stanton, Ross, & Fitzgerald, 2014). Η δυσβίωση διεγείρει την απέκκριση ενδοτοξινών, 

όπως οι λιποπολυσακχαρίτες (LPS) και τα βακτηριακά αμυλοειδή και αυξάνει τη διαπερατότητα 

του εντερικού φραγμού και την κυκλοφορία προφλεγμονωδών κυτοκινών στην περιφέρεια, με 

επακόλουθο να διαταράσσεται η ακεραιότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και να 

επάγονται αλλαγές που σχετίζονται με την ανάπτυξη νευροφλεγμονής και τη μείωση της 

κάθαρσης του β-αμυλοειδούς, πυροδοτώντας την έναρξη της νόσου Alzheimer. Επιπλέον, τα 

κυκλοφορούντα μικροβιακά αμυλοειδή και οι LPS μπορούν να ενεργοποιήσουν υποδοχείς, 

όπως οι TLS και οι υποδοχείς των AGEs (RAGEs), προωθώντας περαιτέρω την ανάπτυξη χρόνιας 

νευροφλεγμονής και τη νευροεκφύλιση. Πιστεύεται ότι το ~60% της ετερογένειας του εντερικού 

μικροβιόκοσμου οφείλεται στη δίαιτα (McGrattan et al., 2019; Romanenko, Kholin, Koliada, & 

Vaiserman, 2021). Επομένως, διατροφικοί παράγοντες μπορούν να επηρεάσουν τη σύνθεση του 

εντερικού μικροβιόκοσμου. Επακολούθως, ο εντερικός μικροβιόκοσμος αλληλοεπιδρά με τους 

διάφορους διατροφικούς παράγοντες, συμβάλλοντας στην ενεργειακή ομοιόσταση, 
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επηρεάζοντας τη διαθεσιμότητα των θρεπτικών συστατικών που είναι σημαντικά για την υγεία 

του εγκεφάλου και ρυθμίζοντας τη συστηματική φλεγμονή. 

Ένας άλλος μηχανισμός με τον οποίο οι διατροφικοί παράγοντες δρουν προστατευτικά 

έναντι της γνωσιακής έκπτωσης είναι μέσω της επίδρασής τους στην αγγειακή λειτουργία 

(Grammas, 2011; Leszek et al., 2021; Zimmerman, Rypma, Gratton, & Fabiani, 2021). Η 

ελαστικότητα των αγγείων μειώνεται με την πάροδο της ηλικίας, οδηγώντας σε 

αρτηριοσκλήρυνση. Επιπλέον, σήμερα, μία από τις υποθέσεις για την παθογένεση των ανοϊκών 

συνδρόμων είναι η μείωση της αιματικής ροής προς τον εγκέφαλο. Έχει δειχθεί ότι οι 

καρδιομεταβολικοί παράγοντες κινδύνου αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη 

αθηροσκλήρωσης, καρδιαγγειακών νοσημάτων κι ανοϊκών συνδρόμων, η αθηροσκλήρωση 

αποτελεί έναν πρόσθετο παράγοντα ανάπτυξης αρτηριοσκλήρυνση και στένωσης του αυλού 

των αγγείων, ενώ η παρουσία του αλληλομόρφου APOE ε4 αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης τόσο 

καρδιαγγειακών νόσων όσο και της νόσου Alzheimer. Κοινοί παθογενετικοί μηχανισμοί αυτών 

των καταστάσεων είναι η φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες που επάγουν ενδοθηλιακή και 

αγγειακή δυσλειτουργία, σε περιφερικό επίπεδο και στον εγκέφαλο, και αύξηση της 

διαπερατότητας του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, οδηγώντας σε νευροφλεγμονή, οξειδωτικό 

στρες και μείωση της μεταβολικής λειτουργίας των νευρικών κυττάρων. Σήμερα, πολλές έρευνες 

καταδεικνύουν το ρόλο των διατροφικών παραγόντων με αντιοξειδωτικές και 

αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες στη διατήρηση της δομικής και λειτουργικής ακεραιότητας των 

αγγείων (Casas, Castro-Barquero, Estruch, & Sacanella, 2018). 

Ενδογενείς παράγοντες, όπως η γήρανση, το οξειδωτικό στρες και η νευροφλεγμονή, 

καθώς και περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως ο τρόπος ζωής, μπορούν να επηρεάσουν τη 

διαδικασία της νευρογένεσης (Maharjan et al., 2020; Poulose, Miller, Scott, & Shukitt-Hale, 

2017). Συγκεκριμένα, η γήρανση, το οξειδωτικό στρες και η φλεγμονή έχει αποδειχθεί ότι 

μειώνουν τη νευρογένεση, επηρεάζοντας αρνητικά την πλαστικότητα των συνάψεων, τη 

διατήρηση και την αναδιαμόρφωση του εγκεφαλικού ιστού. Σήμερα, υπάρχουν ενδείξεις από 

τη βιβλιογραφία ότι διάφοροι διατροφικοί παράγοντες μπορούν να αυξήσουν τη νευρογένεση. 

Παρότι οι μοριακοί μηχανισμοί δεν έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως, υπάρχουν οι υποθέσεις ότι 

αυτοί οι διατροφικοί παράγοντες ασκούν τις ευεργετικές επιδράσεις τους, μέσω της μείωσης 

του οξειδωτικού στρες και της νευροφλεγμονής, της ενίσχυσης μονοπατιών κυτταρικής 

σηματοδότησης και μηχανισμών επιδιόρθωσης και επιβίωσης των κυττάρων, της 
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ενεργοποίησης της αυτοφαγίας και της ρύθμισης των επιπέδων νευροτροφικών παραγόντων, 

νευροτροφινών και νευροδιαβιβαστών. 

 

1.4.2. Ανασκόπηση μελετών για το ρόλο της διατροφής στη γνωσιακή 

λειτουργία και στον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας σε άτομα άνω των 40 ετών 

Στην ακόλουθη ενότητα, παρουσιάζεται μία ανασκόπηση των μελετών της 

βιβλιογραφίας που έχουν εστιάσει στη διερεύνηση του ρόλου των διατροφικών παραγόντων 

στη γνωσιακή απόδοση και στη γνωσιακή έκπτωση, στην προκλινική περίοδο των ανοϊκών 

συνδρόμων, κατά τη μέση ενήλικη ζωή. Επομένως, σε αυτήν την ανασκόπηση, 

συμπεριλήφθηκαν μελέτες, στις οποίες συμμετείχαν γνωσιακά υγιείς ενήλικες, άνω των 40 

ετών. Ωστόσο, επειδή ο αριθμός των μελετών μόνο με συμμετέχοντες/ουσες μέσης ηλικίας είναι 

μικρός, λήφθηκαν υπ’ όψη και παλαιότερες μελέτες, στις οποίες συμμετείχαν και άτομα άνω 

των 65 ετών, που δεν είχαν διάγνωση άνοιας, κατά την έναρξη της εκάστοτε μελέτης. Επιπλέον, 

αποκλείστηκαν μελέτες στις οποίες δεν ήταν σαφές εάν οι συμμετέχοντες/ουσες ήταν γνωσιακά 

υγιείς, κατά την ένταξή τους στη μελέτη, καθώς και μελέτες στις οποίες συμμετείχαν άτομα με 

ψυχιατρικές ή νευρολογικές διαταραχές, στις οποίες εμφανίζονται γνωσιακά ελλείμματα. Οι 

εκβάσεις των μελετών ήταν: αποτελέσματα από δοκιμασίες αξιολόγησης της γνωσιακής 

λειτουργίας, υποκειμενικά γνωσιακά ελλείμματα, καθώς και αλλαγές στη γνωσιακή απόδοση με 

την πάροδο του χρόνου, ο επιπολασμός κι η επίπτωση της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης και των 

ανοϊκών συνδρόμων.  

 

1.4.2.1. Μικροθρεπτικά συστατικά 

Σήμερα, είναι γνωστό ότι η έλλειψη θειαμίνης (B1) είναι μία από τις κυρίες αιτίες 

εκδήλωσης του συνδρόμου Wernicke-Korsakoff, ενώ η έλλειψη νιασίνης (Β3) οδηγεί στην 

εκδήλωση πελλάγρας, στα συμπτώματα της οποίας εντάσσεται κι η άνοια (Mikkelsen & 

Apostolopoulos, 2018). Αντίστοιχα, πέρα από μεγαλοβλαστική αναιμία κι άλλα νευρολογικά 

συμπτώματα, στην έλλειψη Β12, παρουσιάζεται έκπτωση των γνωσιακών λειτουργιών, όπως της 

μνήμης (Mikkelsen & Apostolopoulos, 2018) και, γι’ αυτό, πρέπει να αποκλειστεί πριν τη 
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διάγνωση άνοιας (Arvanitakis et al., 2019). Πέρα από αυτά τα μικροθρεπτικά συστατικά, αυτά 

που έχουν μελετηθεί για το ρόλο τους στη γνωσιακή έκπτωση και την εμφάνιση ανοϊκών 

συνδρόμων είναι: οι βιταμίνες Β12 και Β6, το φυλλικό οξύ, η βιταμίνη D, η βιταμίνη Ε, η βιταμίνη 

C, το σελήνιο, ο ψευδάργυρος και ο χαλκός. Επιπλέον, έχουν εξεταστεί βιοδραστικά συστατικά 

των τροφίμων, όπως οι πολυφαινόλες. 

 

Βιταμίνες Β12, Β6 και φυλλικό οξύ: 

Όσο αφορά στα μικροθρεπτικά συστατικά, οι περισσότερες μελέτες έχουν εστιάσει στις 

βιταμίνες Β12, Β6 και στο φυλλικό οξύ (C. Zhang, Luo, Yuan, & Ding, 2020). Μέχρι σήμερα, ο 

μηχανισμός που συνδέει αυτές τις βιταμίνες με τη γνωσιακή λειτουργία και τον κίνδυνο 

εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένος. Οι περισσότεροι 

ερευνητές/τριες πιστεύουν ότι ο πιθανότερος μηχανισμός είναι ο ρόλος τους στο μεταβολισμό 

της ομοκυστεΐνης, καθώς η υπερομοκυστεϊναιμία έχει συνδεθεί με μεγαλύτερο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας (Q. Wang, Zhao, Chang, Liu, & Zhu, 2021) και καρδιαγγειακών νοσημάτων 

(Peng, Man, Xu, & Fan, 2015). Συγκεκριμένα, εμπλέκονται στην απομάκρυνση της ομοκυστεΐνης, 

η οποία πραγματοποιείται με δύο μεταβολικά μονοπάτια (Lionaki, Ploumi, & Tavernarakis, 

2022). Στο ένα από αυτά, η βιταμίνη B12, με τη μορφή μεθυλοκοβαλαμίνης, απαιτείται ως 

προσθετική ομάδα της συνθετάσης της μεθειονίνης, η οποία επαναμεθυλιώνει την ομοκυστεΐνη 

προς μεθειονίνη, με επακόλουθο σχηματισμό της S-αδενοσυλο-μεθειονίνης (S-adenosyl 

methionine, SAM). Το φυλλικό οξύ δρα ως δότης μεθυλίου, για τον επανασχηματισμό 

μεθυλοκοβαλαμίνης. Αναλυτικότερα, με τη δράση της Ν5,Ν10-μεθυλενο-τετραϋδροφυλλικής 

αναγωγάσης (MTHFR), το φυλλικό οξύ, ως Ν5,Ν10-μεθυλενο-τετραϋδροφυλλικό οξύ, 

μετατρέπεται σε Ν5-μεθυλ-τετραϋδροφυλλικό οξύ, από το οποίο η μεθυλομάδα μεταφέρεται 

στην κοβαλαμίνη. Στο άλλο μονοπάτι, η βιταμίνη Β6 είναι συμπαράγοντας της συνθάσης της 

κυσταθειονίνης, η οποία μετατρέπει την ομοκυστεΐνη σε κυσταθειόνη. Πέρα από το ρόλο τους 

στην απομάκρυνση της ομοκυστεΐνης, οι επιδράσεις αυτών των βιταμινών μπορεί να 

διαμεσολαβούνται από τη SAM, η οποία είναι ένας από τους κυριότερους δότες μεθυλίου σε 

πολλές βιοχημικές αντιδράσεις που εμπλέκονται στις φυσιολογικές λειτουργίες του εγκεφάλου, 

όπως η παραγωγή φωσφολιπιδίων για τις μεμβράνες των κυττάρων, μυελίνης, 

νευροδιαβιβαστών και νουκλεϊκών οξέων . Υποστηρικτικά προς αυτήν την κατεύθυνσή είναι 

ευρήματα μελετών που δείχνουν ότι η έλλειψη της SAM μπορεί να συνδέεται με βλάβες στη 
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λευκή ουσία και με εγκεφαλική ατροφία. Επιπλέον, η έλλειψη φυλλικού οξέος φαίνεται να 

οδηγεί σε οξειδωτικό στρες και, επακολούθως, καταστροφή του DNA των νευρώνων. 

Αντίστοιχα, υπάρχουν ενδείξεις ότι η βιταμίνη Β12 αναστέλλει τον σχηματισμό νευροϊνιδιακών 

δεματίων από υπερφωσφορυλιωμένη πρωτεΐνη ταυ (Rafiee, Asadollahi, Riazi, Ahmadian, & 

Saboury, 2017). 

Κύριες πηγές βιταμίνης Β12 είναι τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης, όπως το κρέας, τα 

αυγά, τα γαλακτοκομικά προϊόντα και το συκώτι, καθώς και τα τρόφιμα που περιέχουν μαγιά ή 

έχουν υποστεί μικροβιακή ζύμωση, όπως η μπύρα, αλλά και εμπλουτισμένα προϊόντα του 

εμπορίου (Scarmeas, Anastasiou, & Yannakoulia, 2018). Τρόφιμα πλούσια σε φυλλικό οξύ είναι 

τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, φρούτα, όπως τα πορτοκάλια, καθώς και τα φιστίκια, τα 

αμύγδαλα, το συκώτι και η μαγιά. Καλές πηγές βιταμίνης Β6 είναι τα δημητριακά, τα όσπρια, οι 

ξηροί καρποί, το κρέας, το συκώτι, τα προϊόντα κρέατος και τα ψάρια.  

Ορισμένοι ερευνητές/τριες έχουν αξιολογήσει τα επίπεδα αυτών των βιταμινών στο 

αίμα, ως δείκτες των επιπέδων τους στον οργανισμό. Συγκεκριμένα, για τη βιταμίνη Β12, έχουν 

αξιολογηθεί τα επίπεδά της στο πλάσμα (Elias et al., 2005; Haan et al., 2007) και στον ορό (Y. An 

et al., 2019; Cai et al., 2016; H. Chen et al., 2015; Clarke et al., 1998; Hughes et al., 2017; Mansoori 

et al., 2014; Zhou et al., 2020)  και οι συγκεντρώσεις της ολοτρανσκοβαλαμίνης (Hughes et al., 

2017), που είναι ένας αντιπροσωπευτικός δείκτης της βιολογικά ενεργής βιταμίνης Β12 (Hannibal 

et al., 2016), στον οργανισμό, καθώς και τα επίπεδα μεθυλμαλονικού οξέος (Hughes et al., 2017). 

Αντίστοιχα, για το φυλλικό οξύ, έχουν διερευνηθεί οι συγκεντρώσεις του στα ερυθρά 

αιμοσφαίρια (Haan et al., 2007), που αποτελούν έναν ισχυρό βιοδείκτη για τα επίπεδα φυλλικού 

οξέος στον οργανισμό (Hughes et al., 2017; Sobczynska-Malefora & Harrington, 2018), καθώς και 

τα επίπεδα φυλλικού οξέος στον ορό (Y. An et al., 2019; H. Chen et al., 2015; Clarke et al., 1998; 

Jang et al., 2019; Zhou et al., 2020) ή στο πλάσμα (Cai et al., 2016; de Lau, Refsum, Smith, 

Johnston, & Breteler, 2007; Elias et al., 2005). Για τη βιταμίνη Β6, έχουν αξιολογηθεί τα επίπεδά 

της στον ορό (Y. An et al., 2019) και τα επίπεδα της 5-φωσφορικής-πυρδοξάλης στο πλάσμα 

(Elias et al., 2005; Hughes et al., 2017), η οποία αποτελεί έναν άμεσο βιοδείκτη των επιπέδων 

της που έχει συσχετισθεί θετικά με τη διαιτητική πρόσληψη (Ueland, Ulvik, Rios-Avila, Midttun, 

& Gregory, 2015). 
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Όσο αφορά στη γνωσιακή λειτουργία, στη Rotterdam Scan Study, η οποία εξέτασε 1033 

άτομα 60-90 ετών, οι υψηλότερες συγκεντρώσεις φυλλικού οξέος, στο πλάσμα, σχετίσθηκαν με 

καλύτερη συνολική γνωσιακή απόδοση και ψυχοκινητική ταχύτητα (de Lau et al., 2007). 

Αντίστοιχα, σε μία άλλη ερευνητική μελέτη, άτομα άνω των 60 ετών χωρίς διάγνωση άνοιας με 

χαμηλά επίπεδα Β12 ορού είχαν ελλείμματα σε γνωσιακές λειτουργίες (Goodwin, Goodwin, & 

Garry, 1983). Στη μελέτη των Cai et al. (2016), στην οποία έλαβαν μέρος άτομα ηλικίας 55 έως 

90 ετών,  η σχέση μεταξύ ενός πολυμορφισμού στο γονίδιο του MTHFR με τη γνωσιακή απόδοση 

ήταν διαμεσολαβούμενη από τα χαμηλά επίπεδα B12 και φυλλικού οξέος ορού. Προχωρώντας, 

τα ευρήματα των προοπτικών μελετών είναι μεικτά. Συγκεκριμένα, από τα ευρήματα της 

Framingham Offspring Study στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 40 ετών, βρέθηκε ότι οι 

συμμετέχοντες/ουσες με υψηλότερες συγκεντρώσεις B12, κατά την έναρξη της μελέτης, είχαν 

μεγαλύτερες βαθμολογίες στις δοκιμασίες αξιολόγησης των γνωσιακών λειτουργιών, κατά την 

επαναξιολόγηση (Elias et al., 2005). Αντίστοιχα, σε μία άλλη μελέτη στην οποία οι 

συμμετέχοντες/ουσες είχαν ηλικία 60-88 ετών, τα χαμηλότερα επίπεδα Β6 συσχετίσθηκαν με 

μεγαλύτερο βαθμό γνωσιακής έκπτωσης από τον αναμενόμενο (Hughes et al., 2017). Μάλιστα, 

σε μία μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες ηλικίας 50-70 ετών, η σχέση των χαμηλών επιπέδων 

φυλλικού οξέος και βιταμίνης Β12, στον ορό, με τη γνωσιακή απόδοση ήταν διαμεσολαβούμενη 

από τα επίπεδα μεθυλίωσης γονιδίων που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες (Y. An et al., 2019). 

Ωστόσο, σε ορισμένες προοπτικές μελέτες, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση για διάφορους 

βιοδείκτες των αρχικών επιπέδων Β12 (Elias et al., 2005; Hughes et al., 2017), Β6 (Elias et al., 2005) 

και φυλλικού οξέος (Hughes et al., 2017) με τη γνωσιακή απόδοση, κατά την επαναξιολόγηση. 

Οι ερευνητές/τριες μίας πρόσφατης συγχρονικής μελέτης, στην οποία έλαβαν μέρος 

άτομα άνω των 60 ετών, κατέληξαν ότι τα άτομα με χαμηλές αλλά εντός των φυσιολογικών 

ορίων συγκεντρώσεις φυλλικού οξέος, στον ορό (1,5-5,9 ng/mL), είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο να 

έχουν διάγνωση ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Jang et al., 2019). Επιπλέον, από μελέτες ασθενών-

μαρτύρων, έχει διαπιστωθεί ότι τα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση (Zhou et al., 2020) ή 

ανοϊκά σύνδρομα (H. Chen et al., 2015; Clarke et al., 1998; Mansoori et al., 2014) είχαν 

σημαντικά χαμηλότερες συγκεντρώσεις βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος, στο αίμα, συγκριτικά 

με γνωσιακά υγιή άτομα. Συγκεντρωτικά, οι προοπτικές μελέτες που κατέληξαν σε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση των συγκεντρώσεων αυτών των βιταμινών, στο αίμα, με τον κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας ανέδειξαν τα αρχικά χαμηλά επίπεδα Β12 (Haan et al., 2007) και τη μείωση 
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των συγκεντρώσεων φυλλικού οξέος στο αίμα, ακόμα κι όταν τα επίπεδά του παραμένουν εντός 

των φυσιολογικών ορίων (Jang et al., 2019), ως ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες της 

επίπτωσης ανοϊκών συνδρόμων, σε άτομα άνω των 60 ετών. 

Όσο αφορά στη διαιτητική πρόσληψη, σε μία συγχρονική, οι συνολικές προσλήψεις Β6 

και φυλλικού οξέος, από τη δίαιτα και από συμπληρώματα διατροφής, σχετίσθηκαν θετικά με 

τα αποτελέσματα από τις δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργίας, σε συμμετέχοντες/ουσες 

ηλικίας άνω των 60 ετών με ήπια γνωσιακή έκπτωση (H. Kim, Kim, Jang, Kim, & Chang, 2014). 

Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκαν αντίστοιχες συσχετίσεις για την πρόσληψη Β12. Αντίστοιχα, στα 

άτομα με φυσιολογική γνωσιακή λειτουργία, οι προσλήψεις Β12, Β6 και φυλλικού οξέος δεν 

συσχετίσθηκαν με τη γνωσιακή απόδοση. Αντίστοιχα, σε δύο προοπτικές μελέτες, στις οποίες 

συμμετείχαν γνωσιακά υγιή άτομα ηλικίας 50-70 ετών και άνω των 60 ετών, αντίστοιχα, 

βρέθηκε ότι τα άτομα με χαμηλότερη διαιτητική πρόσληψη βιταμινών Β12 (1,3 μg/ημέρα) (Y. 

An et al., 2019) ή Β6 (0,9-1,4 mg/ημέρα) (Hughes et al., 2017), κατά την έναρξη των μελετών, 

παρουσίασαν γρηγορότερο ρυθμό γνωσιακής έκπτωσης από το αναμενόμενο. Αντίθετα, τα 

επαρκή επίπεδα πρόσληψης βιταμινών Β12, Β6 και φυλλικού οξέος, όπως ορίσθηκαν από τις  

τιμές RNIs (B12: 2,4 μg/ημέρα, Β6: 1,6 mg/ημέρα, φυλλικό οξύ: 400 μg/ημέρα), συνδέθηκαν με 

θετικές επιδράσεις στη γνωσιακή απόδοση (Y. An et al., 2019). Αντίστοιχα, οι ερευνητές/τριες 

της μελέτης Memory and Aging Project, στην οποία οι εθελοντές είχαν ηλικία 58-99 ετών, 

κατέληξαν ότι τα άτομα με τις μεγαλύτερες προσλήψεις φυλλικού οξέος (339 μg/ημέρα), κατά 

την έναρξη της μελέτης, είχαν μικρότερο κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης (Morris et al., 2018). 

Ωστόσο, σε άλλες μελέτες, δεν αναδείχθηκε στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ της διαιτητικής 

πρόσληψης Β12 (Hughes et al., 2017) και φυλλικού οξέος (Hughes et al., 2017; Péneau et al., 

2011) με τη γνωσιακή απόδοση.  

Στην προοπτική μελέτη Baltimore Longitudinal Study of Aging, οι ερευνητές/τριες 

συμπέραναν ότι τα άτομα 49-93 ετών με τα υψηλότερα επίπεδα συνολικής πρόσληψης 

φυλλικού οξέος, κατά την έναρξη της μελέτης, είχαν σημαντικά 59% μικρότερο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας και νόσου Alzheimer, ~9 έτη αργότερα (Corrada, Kawas, Hallfrisch, Muller, & 

Brookmeyer, 2005). Αντίστοιχα, μεταξύ των ατόμων με συνολική πρόσληψη βιταμίνης Β6 

μεγαλύτερη ή ίση με το RDA (μέση τιμή: ~2,4 mg/ημέρα), η πιθανότητα εμφάνισης της νόσου 

Alzheimer ήταν κατά 49% μικρότερη. Παρόλα αυτά, στην ίδια μελέτη, αναδείχθηκε ουδέτερη 

σχέση μεταξύ των προσλήψεων βιταμίνης Β12 και του κίνδυνου εμφάνισης νόσου Alzheimer. 
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Πέρα από τις μελέτες παρατήρησης, έχουν πραγματοποιηθεί κλινικές δοκιμές, στις 

οποίες έχει χορηγηθεί συμπλήρωμα βιταμινών Β, σε άτομα που δεν είχαν διάγνωση άνοιας, 

κατά την έναρξη της εκάστοτε μελέτης. Έγιναν παρεμβάσεις με καθημερινή χορήγηση φυλλικού 

οξέος (800 μg/ημέρα) (Durga et al., 2007) ή πολυβιταμινούχου συμπληρώματος, με κάποιο 

συνδυασμό βιταμινών Β12 (10-1500 μg/ημέρα), Β6 (3-25 mg/ημέρα) και φυλλικού οξέος (400-

2000 μg/ημέρα) (D. Cheng et al., 2016; B. Jiang et al., 2013; Ting et al., 2017; J. G. Walker et al., 

2012), ενώ σε μία από αυτές συγχορηγήθηκαν EPA και DHA (600 mg/ημέρα, σε αναλογία 2:1) 

(Andreeva et al., 2011). Τα δείγματα των μελετών είχαν εύρος από 57 έως 1748 

συμμετέχοντες/ουσες και η διάρκειά τους ήταν από 14 εβδομάδες έως 5 έτη, ενώ η ηλικία των 

συμμετεχόντων/ουσών ήταν μεταξύ 45 και 94 ετών. Σε ορισμένες από αυτές συμμετείχαν άτομα 

με υπερομοκυστεϊναιμία (D. Cheng et al., 2016; Durga et al., 2007; B. Jiang et al., 2013). Στις 

μελέτες, βρέθηκε ότι οι παρεμβάσεις ήταν επωφελείς μόνο σε άτομα με ήπια γνωσιακή 

έκπτωση (B. Jiang et al., 2013) ή υπερομοκυστεϊναιμία (D. Cheng et al., 2016; Durga et al., 2007; 

B. Jiang et al., 2013), ενώ μόνο σε λίγες από τις υπόλοιπες μελέτες παρατηρήθηκαν 

συγκεκριμένες θετικές επιδράσεις (Andreeva et al., 2011; J. G. Walker et al., 2012). Στη μελέτη 

SU.FOL.OM3 (SUpplementation with FOLate, vitamins B-6 and B-12 and/or OMega-3 fatty acids), 

η ομάδα ατόμων με ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου που έλαβε συμπληρώματα 

βιταμινών Β με ω-3 είχαν μικρότερη πιθανότητα να έχουν μικρότερες βαθμολογίες στη 

δοκιμασία του χρονικού προσανατολισμού (Andreeva et al., 2011). Παρόλα αυτά, οι 

ερευνητές/τριες μίας μελέτης δεν κατέληξαν σε στατιστικά σημαντική επίδραση της 

συμπληρωματικής χορήγησης βιταμινών Β στη γνωσιακή απόδοση (Ting et al., 2017).  

Σε μία μετα-ανάλυση 6 προοπτικών και 15 συγχρονικών μελετών, στις 

συμπεριλήφθηκαν άτομα άνω των 45 ετών από το γενικό πληθυσμό, η διατροφική πρόσληψη ή 

οι συγκεντρώσεις στο αίμα των βιταμινών Β12, Β6 και του φυλλικού οξέος δε συσχετίσθηκαν με 

τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας ή έκπτωσης της γνωσιακής λειτουργίας (C. Zhang et al., 2020). 

Παρόλα αυτά, στη συγκεκριμένη μελέτη, οι ερευνητές/τριες έλαβαν υπόψη και μελέτες που δεν 

έδιναν σαφείς πληροφορίες για το επίπεδο γνωσιακής λειτουργίας των συμμετεχόντων τους. 

Σε μία συστηματική ανασκόπηση, βρέθηκε μπορεί να υπάρχει μικρό ή μηδενικό όφελος 

από τη συμπληρωματική χορήγηση βιταμινών Β, σε άτομα άνω των 40 ετών για 6-24 μήνες, 

μόνο στην επεισοδική μνήμη και στη ταχύτητα επεξεργασίας (McCleery et al., 2018). Παρόλα 

αυτά, οι ερευνητές/τριες της συγκεκριμένης μελέτης, έλαβαν υπόψη μόνο 4 κλινικές δοκιμές. 
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Σε μία άλλη συστηματική ανασκόπηση, στην οποία διερευνήθηκε ο ρόλος της συμπληρωματικής 

χορήγησης αυτών των βιταμινών για τη διατήρηση των γνωσιακών δεξιοτήτων σε άτομα άνω 

των 40 ετών, οι ερευνητές/τριες κατέληξαν στο ότι μπορεί να έχει μικρή ή καμία θετική 

επίδραση στη γνωσιακή λειτουργία ατόμων 60-70 ετών, όταν η παρέμβαση έχει μέγιστη 

διάρκεια τα 5 έτη (Rutjes et al., 2018). Αντίθετα, όταν η διάρκεια της παρέμβασης είναι 

μεγαλύτερη, είναι πιθανό ότι δεν υπάρχει καμία επίδραση. Παρόμοια συμπεράσματα 

διεξήχθησαν κι από τους ερευνητές/τριες μία άλλης μελέτης, οι οποίοι διαπίστωσαν πιθανά 

οφέλη μόνο για την επεισοδική μνήμη και, κυρίως, για τις βραχυπρόθεσμες παρεμβάσεις 3-11 

μηνών (Suh et al., 2020). 

Συνοψίζοντας, τα αποτελέσματα από τις επιδημιολογικές μελέτες για μία πιθανή σχέση 

αυτών των βιταμινών με τη γνωσιακή απόδοση δεν είναι σαφή, γεγονός που αποδίδεται στην 

ετερογένεια μεταξύ των μελετών (C. Zhang et al., 2020). Αντίστοιχα, οι περισσότερες κλινικές 

δοκιμές αποτυγχάνουν να αναδείξουν μία αιτιολογική συσχέτιση για το ρόλο των βιταμινών Β 

στη γνωσιακή λειτουργία, ενώ τα δεδομένα έως σήμερα δεν είναι επαρκή για την τεκμηρίωση 

της θέσης τους στον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων (McCleery et al., 2018; Rutjes et 

al., 2018). Παρόλα αυτά, όπως σημειώνεται από πολλούς ερευνητές/τριες, τα οφέλη αυτών των 

βιταμινών είναι πιθανό να είναι ορατά σε άτομα σε ομάδες υψηλού κινδύνου, όπως άτομα 

μεγαλύτερης ηλικίας που έχουν αρχίσει ήδη να αναπτύσσουν γνωσιακή έκπτωση ή άτομα με 

χαμηλά επίπεδα βιταμινών Β, στο αίμα, ή άτομα με ιστορικό καρδιαγγειακής ή 

εγκεφαλοαγγειακής νόσου (Scarmeas et al., 2018; C. Zhang et al., 2020). 

 

Βιταμίνη D: 

 Σήμερα, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D σχετίζονται με την 

επίπτωση γνωσιακής έκπτωσης και ανοϊκών συνδρόμων, κυρίως της νόσου Alzheimer 

(Anastasiou, Yannakoulia, & Scarmeas, 2014; Aspell, Lawlor, & O'Sullivan, 2018). Παρόλα αυτά, 

οι μηχανισμοί δράσης στη γνωσιακή λειτουργία δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένοι. Έχει 

βρεθεί ότι, στον εγκέφαλο, εκφράζονται τα ένζυμα που υδροξυλιώνουν και μετατρέπουν την 

προβιταμίνη D3 στην ενεργό μορφή της βιταμίνης, 1,25-δεΰδροξυβιταμίνη D (1,25(ΟΗ)2D3) ή 

καλσιτριόλη, δηλαδή η 1α-υδροξυλάση και η 25-υδροξυλάση. Επιπλέον, η 25-υδροξυβιταμίνη 

D (25(OH)D) και η καλσιτριόλη, ως λιποδιαλυτές στεροειδείς ενώσεις, μπορούν να διαπεράσουν 

τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, με μηχανισμούς διαμεσολαβούμενης μεταφοράς και παθητική 



70 

 

 

διάχυση (Anastasiou et al., 2014). Επίσης, οι υποδοχείς της βιταμίνης D (Vitamin D Receptors, 

VDR) εκφράζονται στους νευρώνες και στα νευρογλοιακά κύτταρα. Η δράση της 1,25(ΟΗ)2D3, 

μέσω της σύνδεσής της στους VDR, έχει συνδεθεί με ένα ευρύ φάσμα βιολογικών απαντήσεων 

(Anastasiou et al., 2014; Aspell et al., 2018). Υπάρχουν ενδείξεις από προκλινικές μελέτες ότι 

ασκεί προστατευτικές επιδράσεις στη δομή των νευρικών κυττάρων και έναντι της απόπτωσης, 

καθώς μετριάζει την νευροτοξικότητα, μέσω αύξησης ενδογενών αντιοξειδωτικών, όπως η 

γλουταθειόνη, και μείωσης προφλεγμονωδών μορίων, όπως ο TNF-α και η IL-6, ενώ αυξάνει τη 

σύνθεση νευροτροφικών παραγόντων. Πέρα από την επίδρασή της σ’ αυτούς τους 

μηχανισμούς, έχει βρεθεί ότι δρα προστατευτικά έναντι της συσσώρευσης β-αμυλοειδούς, 

μέσω ενίσχυσης των μηχανισμών κάθαρσής του, και έναντι της νευροεκφύλισης που επάγεται 

από γλυκοκορτικοειδή. Επιπλέον, συμμετέχει στη ρύθμιση των πρωτεϊνών που δεσμεύουν το 

ασβέστιο, στον εγκέφαλο, τα αυξημένα επίπεδα του οποίου έχουν συνδεθεί με 

νευροτοξικότητα. Επίσης, η βιταμίνη D μπορεί να βελτιώνει την αγγειακή δυσλειτουργία στον 

εγκέφαλο άμεσα, μέσω της επίδρασής της στους μηχανισμούς της φλεγμονής, του οξειδωτικούς 

στρες και της ρύθμισης της ομοιόστασης του ασβεστίου και του νιτρικού οξειδίου, αλλά και 

έμμεσα, μέσω της ευεργετικής της δράση έναντι καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, όπως 

η υπέρταση. 

Η κύρια πηγή βιταμίνης D για τον άνθρωπο είναι η ενδογενής σύνθεσή της, κατά την 

έκθεση του δέρματος στην υπεριώδη ηλιακή ακτινοβολία (UV-B 270-300 nm), κατά την οποία η 

7-δεϋδροχοληκαλσιφερόλη (προβιταμίνη D3) μετατρέπεται σε βιταμίνη D3 ή χοληκαλσιφερόλη 

(Anastasiou et al., 2014; Aspell et al., 2018). Τρόφιμα πλούσια σε βιταμίνη D3 είναι τρόφιμα 

ζωικής προέλευσης, όπως τα λιπαρά ψάρια, ο κρόκος αυγού, τα γαλακτοκομικά προϊόντα πλήρη 

σε λιπαρά και εμπλουτισμένα τρόφιμα, όπως γαλακτοκομικά προϊόντα και δημητριακά 

πρωινού. Επίσης, τρόφιμα φυτικής προέλευσης, όπως τα μανιτάρια και η μαγιά, αποτελούν 

πηγές βιταμίνης D2 ή εργοκαλσιφερόλης, καθώς αυτό το βιταμερές παράγεται στα φυτά, με την 

επίδραση της υπεριώδους ηλιακής ακτινοβολίας. 

Σε επιδημιολογικές μελέτες, έχουν αξιολογηθεί τα επίπεδα της 25(ΟΗ)D στον ορό, 

καθώς αποτελούν τον πιο αντιπροσωπευτικό δείκτη τόσο για την ενδογενή σύνθεση της όσο και 

την πρόσληψη της (Anastasiou et al., 2014). Από συγχρονικές μελέτες και συγχρονικές αναλύσεις 

προοπτικών μελετών, στις οποίες έλαβαν μέρος άτομα μέσης και μεγαλύτερης ηλικίας, έχει 

βρεθεί ότι τα επίπεδα βιταμίνης D ορού παρουσιάζουν θετική συσχέτιση με τη γνωσιακή 



71 

 

 

απόδοση, συνολικά και σε συγκεκριμένες πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας (Bartali, Devore, 

Grodstein, & Kang, 2014; Botelho et al., 2021; Kueider et al., 2016; D. M. Lee et al., 2009; Seamans 

et al., 2010; R. Wang et al., 2021; Wilkins, Birge, Sheline, & Morris, 2009). Σε δύο από αυτές τις 

μελέτες, τα αποτελέσματα ήταν πιο σημαντικά σε γυναίκες (Harse et al., 2021; Seamans et al., 

2010). Επιπλέον, οι ερευνητές/τριες της Nutrition Examination Survey (NHANES) 2011-2014, 

στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 60 ετών, ανέφεραν ότι τα άτομα με επαρκή επίπεδα 

βιταμίνης D (βιταμίνη D ορού ≥50 nmol/l) και επαρκή πρόσληψη μαγνησίου είχαν καλύτερη 

απόδοση στις δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργίας (Peeri, Egan, Chai, & Tao, 2021). 

Αντίστοιχα, τα δεδομένα από τις προοπτικές μελέτες, σε άτομα μέσης και μγαλύτερης  ηλικίας, 

έχουν δείξει ότι η έλλειψη ή η ανεπάρκεια βιταμίνης D, κατά την έναρξη των μελετών, ήταν 

προγνωστική για την επιδείνωση των γνωσιακών λειτουργιών, μακροπρόθεσμα (Assmann et al., 

2015; Bartali et al., 2014; H. Chen et al., 2018; Karakis et al., 2016; Kueider et al., 2016; Maddock, 

Geoffroy, Power, & Hyppönen, 2014; Matchar et al., 2016; Panwar et al., 2016). Μάλιστα, σε μία 

κοορτή 1185 γυναικών 60-70 ετών της Nurses' Health Study, η σχέση των συγκεντρώσεων 

25(OH)D με τη γνωσιακή απόδοση ήταν γραμμική (Bartali et al., 2014). Στη Baltimore 

Longitudinal Study of Aging, στην οποία οι συμμετέχοντες ήταν 52,6±16,0 ετών, συγκεκριμένοι 

πολυμορφισμοί στο γονίδιο της δεσμευτικής πρωτεΐνης της βιταμίνης D, GC (group-specific 

component), σχετίσθηκαν με χαμηλότερα επίπεδα 25(ΟΗ)D ορού και μικρότερες βαθμολογίες 

στις επιτελικές λειτουργίες και στην ψυχοκινητική ταχύτητα (Kueider et al., 2016). Οι 

ερευνητές/τριες μίας άλλης μελέτης βρήκαν ότι τα υψηλότερα επίπεδα βιταμίνης D ατόμων 

μέσης ηλικίας. κατά την έναρξη της μελέτης, ήταν προστατευτικά μόνο για άτομα με χαμηλό 

επίπεδο εκπαίδευσης (Assmann et al., 2015). Ωστόσο, σε μία συγχρονική μελέτες με 

συμμετέχοντες/ουσες 60-90 ετών (McGrath et al., 2007) και σε προοπτικές μελέτες (Carvalho et 

al., 2019; Fashanu et al., 2019; Olsson et al., 2017; Overman et al., 2017; Palacios, Scott, 

Sahasrabudhe, Gao, & Tucker, 2020; A. L. Schneider et al., 2014; A. L. C. Schneider et al., 2018; 

Slinin et al., 2010), στις οποίες συμμετείχαν άνω των 40-55 ετών, δεν αναδείχθηκε συσχέτιση 

των επιπέδων βιταμίνης D, στον ορό, με τη γνωσιακή απόδοση.  

Στη βιβλιογραφία, οι ερευνητές/τριες προοπτικών μελετών έχουν καταλήξει ότι τα 

άτομα μέσης ηλικίας και μεγαλύτερα που είχαν χαμηλές συγκεντρώσεις βιταμίνης D, κατά την 

έναρξη της μελέτης, είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων (Fashanu et al., 

2019; Geng et al., 2022; Knekt et al., 2014; Licher et al., 2017). Από την άλλη πλευρά, σε άλλες 
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παρόμοιες μελέτες, η σχέση αυτή ήταν ουδέτερη (Karakis et al., 2016; A. L. Schneider et al., 

2014). 

Όσο αφορά στην πρόσληψη βιταμίνης D, οι ερευνητές/τριες μίας συγχρονικής μελέτης, 

με συμμετέχοντες/ουσες άνω των 60 ετών, κατέληξαν ότι οι χαμηλότερες προσλήψεις βιταμίνης 

D σχετίζονται με χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση, με δοσοεξαρτώμενο τρόπο (R. Wang et al., 

2021).  

Συνεχίζοντας στις μελέτες παρέμβασης, σε άτομα χωρίς διάγνωση άνοιας ή νόσου 

Alzheimer, κατά την έναρξη της εκάστοτε μελέτης, έχει γίνει pos συμπληρωματική χορήγηση 

χοληκαλσιφερόλης (600-2000 IU/ημέρα) (Aspell, Healy, Mc Partlin, Lawlor, & O'Sullivan, 2017; 

de Koning et al., 2019; Schietzel et al., 2019; Zajac, Barnes, Cavuoto, Wittert, & Noakes, 2020). Σε 

μία άλλη κλινική δοκιμή, οι συμμετέχοντες/ουσες έλαβαν μία εφάπαξ δόση χοληκαλσιφερόλης 

(100000 IU), η οποία ακολουθήθηκε από εβδομαδιαίες δόσεις φόρτισης (20000 IU/εβδομάδα) 

(Jorde et al., 2019). Τα δείγμα των μελετών είχαν 59-436 συμμετέχοντες/ουσες, ενώ η διάρκεια 

των παρεμβάσεων είχε εύρος από 6 μήνες έως 2 έτη. Σε όλες τις μελέτες, συμμετείχαν άτομα 

άνω 60 ετών (Aspell et al., 2017; de Koning et al., 2019; Schietzel et al., 2019; Zajac et al., 2020), 

με εξαίρεση μία μελέτη στην οποία οι συμμετέχοντες/ουσες είχαν ηλικία <60 ετών, κατά μέσο 

όρο 51.8 ± 8.5 έτη (Jorde et al., 2019). Σε αυτές τις κλινικές δοκιμές, δε βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική επίδραση στη γνωσιακή απόδοση (Aspell et al., 2017; de Koning et al., 2019; Jorde et 

al., 2019; Schietzel et al., 2019; Zajac et al., 2020). Σύμφωνα με τους ερευνητές/τριες μίας 

συστηματικής ανασκόπησης και μετα-ανάλυσης, στην οποία συμπεριέλαβαν τυχαιοποιημένες 

κλινικές δοκιμές με συμετέχοντες/ουσες άνω των 40 ετών, οι ενδείξεις δεν είναι ισχυρές για τη 

σύσταση της συμπληρωματικής χορήγησης βιταμίνης D, με σκοπό τη βελτίωση της γνωσιακής 

απόδοσης ή τη μείωση του ρυθμού γνωσιακής έκπτωσης (Suh et al., 2020). 

 

Αντιοξειδωτικά συστατικά: 

Μικροθρεπτικά συστατικά, όπως οι βιταμίνες E και C, τα καροτενοειδή, το σελήνιο (Se), 

ο ψευδάργυρος (Zn) κι ο χαλκός (Cu), και βιοδραστικά συστατικά των τροφίμων, όπως οι 

πολυφαινόλες, έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες. Σε προκλινικές μελέτες, έχει δειχθεί ότι 

αντιοξειδωτικά συστατικά μειώνουν τη λιποειδική υπεροξείδωση και την οξείδωση των 

πρωτεϊνών, αναστέλλουν την παραγωγή ελευθέρων ριζών, προλαμβάνουν τη μιτοχονδριακή 
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δυσλειτουργία και την καταστροφή του DNA, μειώνουν τη νευροτοξικότητα, την απόπτωση και 

το κυτταρικό θάνατο των νευρώνων . 

Ως βιταμίνη Ε χαρακτηρίζονται δύο ομάδες λιποδιαλυτών συστατικών, οι τοκοφερόλες 

και οι τοκοτριενόλες, καθεμία από τις οποίες περιλαμβάνει α, β, γ και δ ισομορφές (Browne, 

McGuinness, Woodside, & McKay, 2019). Αυτές έχουν διαφορετικές βιολογικές δράσεις που 

καθορίζονται από τη χημική μορφή τους. Στη βιβλιογραφία, έχει προταθεί ότι η α-τοκοφερόλη 

είναι η ισομορφη της βιταμίνης Ε με τις κυριότερες δράσεις, λόγω της μεγαλύτερης 

βιοδιαθεσιμότητάς της στους ιστούς. Όσο αφορά στις αντιοξειδωτικές ιδιότητές των 

τοκοφερολών και των τοκοτριενολών, θεωρείται ότι μπορούν να εξουδετερώνουν τις ελεύθερες 

ρίζες, αναστέλλοντας τη λιποειδική υπεροξείδωση που καταστρέφει τα πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα των κυτταρικών μεμβρανών . Από μελέτες in vivo, η α-τοκοφερόλη θεωρείται ότι έχει τη 

πιο ισχυρή αντιοξειδωτική δράση, ακολουθούμενη από τις β-, γ- και δ-τοκοφερόλες (Brigelius-

Flohé, 2009). Επιπλέον, έχει αναφερθεί ότι οι τοκοτριενόλες μπορεί να εμφανίζουν ισχυρότερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα από τις τοκοφερόλες, λόγω των πιο βραχέων πλευρικών τους 

αλυσίδων που τους επιτρέπει να ενσωματώνονται πιο εύκολα στις κυτταρικές μεμβράνες, αλλά 

και λόγω της παρουσίας ακόρεστων δεσμών σ’ αυτές (Q. Jiang, 2014). Πέρα από την 

αντιοξειδωτική της ικανότητα, η βιταμίνη Ε ασκεί αντιφλεγμονώδεις και νευροπροστατευτικές 

δράσεις κι εμπλέκεται στην έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με την παθολογία της νόσου 

Alzheimer, όπως τα γονίδια των ενζύμων που εμπλέκονται στο μεταβολισμό του β-αμυλοειδούς 

(Browne et al., 2019; Lakhan, Sharma, Batra, & Beatty, 2021). Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι 

μεταβολίτες της βιταμίνης Ε αναστέλλουν τη δράση των κυκλοοξυγονασών  (cyclo-oxygenases, 

COX), στον εγκέφαλο, συνεισφέροντας στην αναστολή της βιοσύνθεσης των προσταγλανδινών 

και της επακόλουθης νευροφλεγμονής, στον εγκέφαλο (Q. Jiang et al., 2008). Επίσης, οι 

τοκοτριενόλες και η α-τοκοφερόλη αναστέλλουν την αναγωγάση του 3-υδροξυ-3-μεθυλο-

γλουταρυλο-συνενζύμου Α (HMG CoA reductase), μειώνοντας τα επίπεδα της χοληστερόλης 

(Browne et al., 2019).  

Τρόφιμα πλούσια σε βιταμίνη Ε είναι τα φυτικά έλαια και προϊόντα επάλειψης που 

είναι φτιαγμένα από αυτά, οι ξηροί καρποί κι οι σπόροι, ορισμένα λιπαρά ψάρια, ο κρόκος του 

αυγού και τα δημητριακά ολικής άλεσης (Scarmeas et al., 2018). Επομένως, συχνά, η υψηλή 

πρόσληψη βιταμίνης Ε σχετίζεται με αυξημένη κατανάλωση λιπαρών οξέων στη δίαιτα (Qing 

Jiang, 2014). Για παράδειγμα, ορισμένοι ξηροί καρποί και φυτικά έλαια που είναι πλούσια σε γ-
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τοκοφερόλη είναι παράλληλα και καλές πηγές πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, ενώ πολλά 

φυτικά έλαια που είναι πλούσια σε α-τοκοφερόλη τείνουν να έχουν μεγαλύτερη περιεκτικότητα 

σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα από ό,τι σε πολυακόρεστα. Γι’ αυτό το λόγο, μεταξύ των μελετών, 

οι διαιτητικές προσλήψεις αυτών των λιπαρών οξέων πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψη ως 

συγχυτικοί παράγοντες. 

Σε μία συγχρονική μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες 50-70 ετών, βρέθηκε ότι τα άτομα 

με τη χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση ήταν πιο πιθανό να έχουν χαμηλά επίπεδα α-

τοκοφερόλης, στο πλάσμα (Schmidt et al., 1998). Αντίστοιχα, οι ερευνητές/τριες της National 

Health and Nutrition Examination Survey  (NHANES)-III, στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 

60 ετών, ανέφεραν ότι τα χαμηλότερα επίπεδα βιταμίνης Ε, σταθμισμένα ως προς την TC, 

σχετίσθηκαν με χαμηλότερη απόδοση στη μνήμη (Perkins et al., 1999). Σε μία άλλη μελέτη με 

άτομα 60-79 ετών, τα επίπεδα των β- και γ-τοκοφερολών, στον ορό, σχετίσθηκαν αρνητικά με 

τον κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης, μόνο στους άντρες, στα άτομα που δεν κατανάλωναν αλκοόλ 

και δεν κάπνιζαν, κατά την περίοδο διεξαγωγής της μελέτης (S. H. Kim et al., 2018). Στην ίδια 

μελέτη, τα επίπεδα α-τοκοφερόλης δε σχετίσθηκαν με τον επιπολασμό της γνωσιακής 

έκπτωσης. Σε μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων που συμπεριέλαβαν άτομα 55-75 ετών, έχει 

δειχθεί ότι οι συγκεντρώσεις των τοκοφερολών  και της α-τοκοφερόλης, στο αίμα, ήταν 

χαμηλότερες στα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση, συγκριτικά με τους γνωσιακά υγιείς 

συμμετέχοντες/ουσες (X. Huang et al., 2020).  

Στη μελέτη Supplementation with Antioxidant Vitamins and Minerals 2 (SU.VI.MAX 2), 

με συμμετέχοντες/ουσες 45-60 ετών, η υψηλότερη πρόσληψη βιταμίνης Ε από τρόφιμα, ως 

ολική πρόσληψη, συσχετίσθηκε με υψηλότερες βαθμολογίες στις δοκιμασίες της γνωσιακής 

λειτουργίας, κατά τον επανέλεγχο 13 έτη αργότερα (Péneau et al., 2011). Αντίστοιχα, σε άλλες 

μελέτες που συμπεριέλαβαν άτομα από τη μέση ηλικία, έχει βρεθεί ότι τα άτομα με την 

υψηλότερη πρόσληψη βιταμίνης Ε (A. C. Nooyens et al., 2015) ή α-τοκοφερόλης (8,1 mg/ημέρα) 

(Morris et al., 2018) παρουσίασαν μικρότερο βαθμό έκπτωσης της συνολικής γνωσιακής 

λειτουργίας (Morris et al., 2018) και της μνήμης (A. C. Nooyens et al., 2015), μακροπρόθεσμα.  

Στη βιβλιογραφία, ερευνητές/τριες προοπτικών μελετών, στις οποίες συμμετείχαν και 

άτομα μέσης ηλικίας, έχουν δείξει ότι η αυξημένη διαιτητική πρόσληψη βιταμίνης E, 

λαμβάνοντας υπ’ όψη και τα 8 βιταμερή της (Corrada et al., 2005; Devore et al., 2010), είχε 
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προστατευτικές επιδράσεις έναντι της εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων (Devore et al., 2010), 

όπως η νόσος Alzheimer (Aoki et al., 2021; Corrada et al., 2005; Devore et al., 2010). Στη 

Baltimore Longitudinal Study of Aging, μεταξύ των ατόμων 49-93 ετών με συνολική πρόσληψη 

βιταμίνης Ε μεγαλύτερη ή ίση με το RDA (μέση τιμή: ~35,9 mg/ημέρα), η πιθανότητα εμφάνισης 

της νόσου Alzheimer ήταν κατά 44% μικρότερη (Corrada et al., 2005). Στη Rotterdam Study, στην 

οποία οι εθελοντές είχαν ηλικία άνω των 55 ετών, η σχέση της πρόσληψης βιταμίνης Ε με τον 

κίνδυνο εμφάνισης νόσου Alzheimer ήταν ανεξάρτητη από το γονότυπο της APOE, αλλά βρέθηκε 

ότι η υψηλότερη διαιτητική πρόσληψη βιταμίνης Ε ήταν περισσότερο ευεργετική για τους 

καπνιστές (Engelhart et al., 2002b). Σε μία πιο πρόσφατη μελέτη της Circulatory Risk in 

Community Study, στην οποία οι συμμετεχοντες/ουσες ήταν 40-64 ετών κατά την έναρξη της 

μελέτης, η διαιτητική πρόσληψη των ολικών τοκοφερολών (α, β, γ και δ) σχετίσθηκε αρνητικά 

με τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας (Aoki et al., 2021). Όταν εξετάστηκαν ξεχωριστά οι προσλήψεις 

α-, β-, γ- και δ-τοκοφερολών, παρόμοιες αλλά μη στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

παρατηρήθηκαν για τις προσλήψεις α-, γ- και δ-τοκοφερολών, αλλά όχι για την πρόσληψη β-

τοκοφερόλης. Ωστόσο, οι ερευνητές/τριες της μελέτης σημείωσαν ότι δεν μπόρεσαν να 

διακρίνουν εάν η ευεργετική επίδραση της πρόσληψης τοκοφερολών ήταν ανεξάρτητη από την 

πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, καθώς η διαιτητική πρόσληψη τους συσχετίσθηκε 

ισχυρά με την πρόσληψη α-λινολενικού και λινολεϊκού οξέος και, στα σταθμισμένα 

υποδείγματα, τα αποτελέσματα ήταν μεικτά. Σε άλλες παρόμοιες προοπτικές μελέτες, η 

πρόσληψη βιταμίνης Ε δεν συσχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τη μελλοντική γνωσιακή 

απόδοση (Jama et al., 1996; Peacock et al., 2000) και τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας (Laurin, 

Masaki, Foley, White, & Launer, 2004). 

Η βιταμίνη C ή L-ασκορβικό οξύ είναι ένα υδατοδιαλυτό μικροθρεπτικό συστατικό που 

έχει πολλούς βιολογικούς ρόλους, στον οργανισμό (Moretti, Fraga, & Rodrigues, 2017). Λόγω 

της χημικής του μορφής, το ασκορβικό δρα ως αναγωγικός παράγοντας, δίνοντας ηλεκτρόνια σε 

πολλές ενζυματικές και μη-ενζυματικές αντιδράσεις, στον οργανισμό. Ως αντιοξειδωτικό 

συστατικό, ενδοκυτταρικά στα νευρικά κύτταρα και στα υδατικά διαλύματα, όπως το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό και το αίμα, το ασκορβικό οξύ εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου, ενώ συμμετέχει και στην αναγέννηση άλλων αντιοξειδωτικών, όπως η βιταμίνη Ε και 

η γλουταθειόνη. Επίσης, εμπλέκεται στην παραγωγή της καρνιτίνης, η οποία είναι απαραίτητη 

για τον ενεργειακό μεταβολισμό. Πρόσθετα, από μελέτες σε ζωικά πρότυπα, έχει δειχθεί ότι η 
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βιταμίνη C παίζει σημαντικό ρόλο τη νευροανάπτυξη, επηρεάζοντας τη διαφοροποίηση και την 

ωρίμανση των νευρώνων, καθώς και το σχηματισμό μυελίνης (Maxwell, Hicks, Hogan, Basran, & 

Ebly, 2005). Επιπλέον, συμμετέχει στη σύνθεση νευροδιαβιβαστών, ενώ επηρεάζει τη 

νευροδιαβίβαση, είτε αποτρέποντας τη σύνδεση των νευροδιαβιβαστών στους υποδοχείς τους 

είτε ρυθμίζοντας την απελευθέρωση και την επαναπρόσληψη νευροδιαβιβαστών (Travica et al., 

2017). Επιπλέον, εμπλέκεται στη σύνθεση κολλαγόνου, το οποίο είναι απαραίτητο για το 

σχηματισμό των αγγείων, δηλαδή για την αγγειογένεση. Σε μελέτες, η έλλειψη βιταμίνης C, στον 

εγκέφαλο, έχει συσχετισθεί με μείωση της αγγειογένεσης και με αγγειακή δυσλειτουργία. Οι 

νευρώνες είναι ευαίσθητοι στην έλλειψη βιταμίνης C, λόγω του υψηλότερου ρυθμού 

οξειδωτικού μεταβολισμού. Ενδεικτικό για το ζωτικό ρόλο της στον εγκέφαλο είναι το γεγονός 

ότι υπάρχει ομοιοστατικός μηχανισμός που διατηρεί τα επίπεδα της βιταμίνης C, στον νευρικό 

ιστό, σταθερά. Συγκεκριμένα, τα επίπεδα βιταμίνης C, στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό, είναι 2-4 

φορές μεγαλύτερα, συγκριτικά με τα επίπεδά της, στο πλάσμα. Όταν τα επίπεδα βιταμίνης C, 

στο πλάσμα, μειώνονται, τότε αυξάνεται η συγκέντρωσή της, στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό, ώστε 

να διατηρηθεί η ομοιόσταση. Υπάρχει η υπόθεση ότι αυτό μπορεί να αντανακλά την αυξημένη 

κατανάλωση του ασκορβικού οξέος, λόγω αυξημένου οξειδωτικού στρες στον εγκέφαλο, που 

οδηγεί σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις βιταμίνης C πλάσματος. 

Καλές πηγές βιταμίνης C είναι φρούτα, όπως τα μούρα, οι φράουλες, τα πορτοκάλια, 

τα ακτινίδια κι η παπάγια, λαχανικά, όπως η ντομάτα, τα λαχανάκια Βρυξελλών, το λάχανο κι οι 

γλυκιές πιπεριές, καθώς κι ορισμένα βότανα και μπαχαρικά (Scarmeas et al., 2018).  

Σε μία συγχρονική μελέτη της Austrian Stroke Prevention Study, στην οποία 

συμμετείχαν άτομα 50-70 ετών, τα άτομα με υψηλότερες συγκεντρώσεις ασκορβικού οξέος 

σημείωσαν μεγαλύτερες βαθμολογίες σε δοκιμασίες των γνωσιακών λειτουργιών (Schmidt et 

al., 1998). Σε μία άλλη μελέτη στην οποία συμπεριέλαβαν άτομα άνω των 60 ετών, τα άτομα με 

χαμηλότερα επίπεδα βιταμίνης C είχαν χαμηλότερες βαθμολογίες στις δοκιμασίες γνωσιακής 

λειτουργίας (Goodwin et al., 1983). Παρόλα αυτά, οι ερευνητές/τριες άλλων συγχρονικών 

μελετών, στις οποίες συμπεριέλαβαν άτομα από τη μέση ηλικία, δεν κατέληξαν σε στατιστικά 

σημαντικά αποτελέσματα για τη σχέση των επιπέδων βιταμίνης C με τη γνωσιακή απόδοση (S. 

H. Kim et al., 2018; Perkins et al., 1999; Schmidt et al., 1998). 
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Οι Pearson et al. (2017) ανέφεραν ότι, μεταξύ των ατόμων μέσης ηλικίας με 

χαμηλότερες συγκεντρώσεις βιταμίνης C πλάσματος (<23 μmol/L), ο επιπολασμός της ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης ήταν σχεδόν διπλάσιος.  

Στη μελέτη Supplementation with Antioxidant Vitamins and Minerals 2 (SU.VI.MAX 2), 

έχει βρεθεί ότι τα άτομα 45-60 ετών με υψηλότερη πρόσληψη βιταμίνης C από τρόφιμα, κατά 

την έναρξη της μελέτης, είχαν μεγαλύτερες βαθμολογίες στις δοκιμασίες αξιολόγησης της 

μνήμης, κατά την επαναξιολόγηση (Péneau et al., 2011).  

Στη Rotterdam Study, στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 55 ετών. τα άτομα με 

υψηλότερη διαιτητική πρόσληψη βιταμίνης C είχαν 18% μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης νόσου 

Alzheimer, με τη σχέση αυτή να είναι περισσότερο προστατευτική για τους καπνιστές (Engelhart 

et al., 2002b). Αντίστοιχα, στη μελέτη Rush Memory and Aging Project στην οποία εξέτασαν 

άτομα 58-98 ετών, τα άτομα με τα επίπεδα πρόσληψης βιταμίνης C (~199,5 mg/ημέρα) είχαν 

36% μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης νόσου Alzheimer (Agarwal, Holland, Wang, Bennett, & 

Morris, 2019). Παρόλα αυτά, σε ορισμένες μελέτες, η πρόσληψη βιταμίνης C δε σχετίσθηκε 

στατιστικά σημαντικά με τη γνωσιακή απόδοση (Jama et al., 1996; A. C. Nooyens et al., 2015; 

Peacock et al., 2000), τον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων (Devore et al., 2010; Laurin et 

al., 2004), όπως η νόσος Alzheimer (Corrada et al., 2005; Devore et al., 2010). 

Τα καροτενοειδή διαχωρίζονται σε δύο κατηγορίες, τα καροτένια και τις ξανθοφύλλες 

(Cho, Shin, Kim, & Lee, 2018; Moran, Mohn, Hason, Erdman, & Johnson, 2018). Τα κύρια 

καροτένια είναι το β-καροτένιο, το α-καροτένιο και το λυκοπένιο. Στις ξανθοφύλλες, 

εντάσσονται η λουτεΐνη, η ζεαξανθίνη, η β-κρυπτοξανθίνη, η ασταξανθίνη κι η κανθαξανθίνη 

και, σε αντίθεση με τις καροτίνες, περιέχουν υδροξύλια στην υδρογοναθρακική τους αλυσίδα. 

Ο ανθρώπινος εγκέφαλος περιέχει καροτενοειδή, μεταξύ των οποίων τα κυριότερα είναι: η 

λουτεΐνη, το α-καροτένιο, η α-κρυπτοξανθίνη, οι cis και trans μορφές του β-καροτένιο και του 

λυκοπενίου, η β-κρυπτοξανθίνη και η ζεαξανθίνη (Cho et al., 2018; S. Davinelli, S. Ali, V. Solfrizzi, 

G. Scapagnini, & G. Corbi, 2021). Λόγω της χαρακτηριστικής λιποδιαλυτής μορφής τους, μπορούν 

να διαπεράσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, ενώ εντοπίζονται στις κυτταρικές μεμβράνες 

των νευρικών κυττάρων, όπου πιστεύεται ότι σταθεροποιούν τις δομές τους ή ρυθμίζουν τις 

ιδιότητες των μεμβρανών, ενισχύοντας την κυτταρική επικοινωνία των νευρώνων μέσω των 

χασματικών συνδέσεων, ή τροποποιώντας τις ιδιότητες των συναπτικών μεμβρανών. Στη 
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βιβλιογραφία, έχει δειχθεί ότι τα καροτενοειδή μειώνουν το οξειδωτικό στρες, 

εξουδετερώνοντας τις ελεύθερες ρίζες και αυξάνοντας τα επίπεδα του BDNF (Stringham, 

Holmes, & Stringham, 2019) και τη δραστικότητα ενζύμων με ενδογενή αντιοξειδωτική δράση, 

όπως η δισμουτάση του υπεροξειδίου (superoxide dismutase, SOD) (Cho et al., 2018; S. Davinelli 

et al., 2021). Επιπλέον, πολλά από τα καροτενοειδή καταστέλλουν τις φλεγμονώδεις απαντήσεις 

και τη νευροφλεγμονή, μειώνοντας την παραγωγή προφλεγμονωδών κυτοκινών, του νιτρικού 

οξειδίου, καθώς και την παραγωγή β-αμυλοειδούς από τα νευρογλοιακά κύτταρα. Επίσης, 

υπάρχουν ενδείξεις ότι ρυθμίζουν την αυτοφαγία, η οποία συμβάλλει στην απομάκρυνση των 

συσσωρευμένων πρωτεϊνών.   

Στη φύση, τα καροτενοειδή είναι >700 λιποδιαλυτές χρωστικές ουσίες στα φυτά, στους 

μύκητες και στα φύκη (Moran et al., 2018). Ωστόσο, ~50 από αυτά είναι παρόντα στη διατροφή 

του ανθρώπου. Τρόφιμα πλούσια σε καροτενοειδή είναι τα κόκκινα, κίτρινα, πορτοκαλί και 

σκούρα πράσινα φρούτα και λαχανικά, όπως τα καρότα, η κολοκύθα, τα ροδάκινα, τα βερίκοκα, 

το μάνγκο, η παπάγια, το πεπόνι, το kale, το σπανάκι και το μπρόκολο . Επιπλέον, κάποια 

τρόφιμα ζωικής προέλευσης περιέχουν καροτενοειδή, όπως ο κρόκος του αυγού, τα 

γαλακτοκομικά προϊόντα, ο σολομός, βρώσιμα φύκη και οστρακοειδή, λόγω της ενσωμάτωσης 

των καροτενοειδών στους ιστούς των ζώων, μετά την πέψη τους. Παρόλα αυτά, η 

βιοδιαθεσιμότητα τους επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες, μεταξύ των οποίων η 

επεξεργασία των τροφίμων και το περιεχόμενό τους σε λιπίδια και διαιτητικές ίνες (Moran et 

al., 2018). 

Στη βιβλιογραφία, σε μία συγχρονική μελέτη 4076 ετόμων άνω των 50 ετών, οι 

μεγαλύτερες συγκεντρώσεις λουτεΐνης και ζεαξανθίνης, στο πλάσμα, έχουν συσχετισθεί 

στατιστικά σημαντικές με υψηλότερες βαθμολογίες στη συνολική γνωσιακή λειτουργία και σε 

συγκεκριμένες πτυχές της, όπως η μνήμη, οι επιτελικές λειτουργίες και η ταχύτητα επεξεργασίας 

(Feeney et al., 2017). Ωστόσο, σε ορισμένες προοπτικές μελέτες στις οποίες συμπεριέλαβαν 

άτομα μέσης ηλικίας, τα επίπεδα των διάφορων καροτενοειδών, στο αίμα, δεν έχουν 

παρουσιάσει στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις με τη γνωσιακή απόδοση, μακροπρόθεσμα 

(Perkins et al., 1999; Schmidt et al., 1998). 

Σε μία συγχρονική ανάλυση της Rotterdam Study, στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω 

των 55 ετών, βρέθηκε ότι τα άτομα χαμηλότερες προσλήψεις β-καροτενίου (<0,9 mg/ημέρα) 
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είχαν κατά 1,9 φορές μεγαλύτερες πιθανότητες να έχουν χαμηλότερες βαθμολογίες στο MMSE, 

σε σύγκριση με τα άτομα με υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης (2,1 mg/ημέρα) (Engelhart et al., 

2002b). Αντίστοιχα, μεταξύ των 960 συμμετοχόντων ηλικίας 58-99 ετών της μελέτης Memory 

and Aging Project, η μεγαλύτερη πρόσληψη λουτεΐνης και ζεαξανθίνης, από τρόφιμα, έχουν 

σχετισθεί με μικρότερο βαθμό έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών, με την πάροδο των 

χρόνων (Morris et al., 2018). Αντίστοιχα, στη Nurses’ Health Study στην οποία εξέτασαν γυναίκες 

ηλικίας 48±7 ετών, οι συμμετέχουσες με τις υψηλότερες προσλήψεις ολικών καροτενοειδών 

(21,7 mg/ημέρα) είχαν 14% και 33% λιγότερες πιθανότητες να αναφέρουν μέτρια και σοβαρά, 

αντίστοιχα, υποκειμενικά ελλείμματα γνωσιακών λειτουργιών, ~28 έτη αργότερα, σε σύγκριση 

με τις γυναίκες με χαμηλότερη πρόσληψη καροτενοειδών (9,4 mg/ημέρα) (C. Yuan et al., 2020). 

Από τις αναλύσεις, αναδείχθηκε ο προστατευτικός ρόλος των α- και β-καροτενίων, της β-

κρυπτοξανθίνης, του λυκοπενίου και της λουτεΐνης και της ζεαξανθίνης. Απεναντίας, σε μία 

προοπτική μελέτη στην οποία εξέτασαν άτομα που είχαν ηλικία 43-70 ετών κατά την έναρξη της 

μελέτης, η αυξημένη πρόσληψη λουτεΐνης συνδέθηκε με μεγαλύτερο βαθμό έκπτωση της 

γνωσιακής λειτουργίας, κατά την επαναξιολόγηση (A. C. Nooyens et al., 2015). Σύμφωνα με τους 

A. C. Nooyens et al. (2015), τα άτομα της μελέτης είχαν ήδη χαμηλότερη πρόσληψη λουτεΐνης. 

Στη Rotterdam Study, στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 55 ετών κατά την έναρξη 

της μελέτης, η αυξημένη πρόσληψη β-καροτενίου συσχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με 

μειωμένη επίπτωση της νόσου Alzheimer μόνο για τους καπνιστές, 6 έτη αργότερα (Engelhart et 

al., 2002b). Παρόλα αυτά, σε άλλες μελέτες που συμπεριέλαβαν άτομα μέσης ηλικίας, η 

πρόσληψη ορισμένων καροτενοειδών δε παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τη 

γνωσιακή απόδοση (A. C. Nooyens et al., 2015; Peacock et al., 2000; Péneau et al., 2011; Schmidt 

et al., 1998), το ρυθμό γνωσιακής έκπτωσης (Morris et al., 2018) και τον κίνδυνο εμφάνισης 

άνοιας (Devore et al., 2010; Laurin et al., 2004) και νόσου Alzheimer (Corrada et al., 2005; Devore 

et al., 2010). 

Όσο αφορά στις κλινικές δοκιμές, στις οποίες έχει γίνει παρέμβαση με χορήγηση 

καροτενοειδών, σ’ αυτές έχουν χορηγηθεί λουτεΐνη (12 mg/ημέρα) (Johnson et al., 2008), 

ασταξανθίνη και σουσαμίνη (16 mg/ημέρα, ασταξανθίνη: 6 mg/ημέρα) (Ito, Saito, Seki, Ueda, & 

Asada, 2018) και ασταξανθίνη (6 ή 12 mg/ημέρα (Katagiri, Satoh, Tsuji, & Shirasawa, 2012) και 8 

mg/ημέρα (Hayashi, Ishibashi, & Maoka, 2018)). Οι συμμετέχοντες/ουσες ήταν από 21 έως 96 

άτομα ηλικίας 45-80 ετών και η διάρκεια των παρεμβάσεων ήταν 2-4 μήνες. Σε μία από αυτές 
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τις τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, συμμετείχαν μόνο γυναίκες (Johnson et al., 2008). 

Επιπλέον, μόνο σε μία κλινική δοκιμή, συμμετείχαν μόνο άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση (Ito 

et al., 2018). Στην πλειονότητα αυτών κλινικών δοκιμών, αναδείχθηκαν θετικές επιδράσεις της 

συμπληρωματικής χορήγησης καροτενοειδών σε γνωσιακές λειτουργίες (Hayashi et al., 2018; 

Ito et al., 2018; Johnson et al., 2008; Katagiri et al., 2012). 

Στη βιβλιογραφία, βρέθηκε μία μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών, η 

οποία πληρούσε τα κριτήρια της παρούσας ανασκόπησης (Sergio Davinelli, Sawan Ali, Vincenzo 

Solfrizzi, Giovanni Scapagnini, & Graziamaria Corbi, 2021). Σ’ αυτήν, οι ερευνητές/τριες 

κατέληξαν ότι η συμπληρωματική χορήγηση καροτενοειδών έχει θετικές επιδράσεις στη 

γνωσιακή απόδοση, σε άτομα χωρίς διάγνωση άνοιας. Ωστόσο, απαιτούνται περισσότερες 

μελέτες παρέμβασης, για να διευκρινιστούν οι τύποι καροτενοειδών, η βέλτιστη δοσολογία και 

η διάρκεια της παρέμβασης. 

Ως πολυφαινόλες χαρακτηρίζονται δευτερογενείς μεταβολίτες φυτικής προέλευσης 

(Cutrim & Cortez, 2018; Pandey & Rizvi, 2009). Στη φύση, εμφανίζονται σε συζευγμένες μορφές 

με ένα ή περισσότερα υπολείμματα σακχάρων, συνδεδεμένα σε υδροξυλικές ομάδες τους. Στη 

βιβλιογραφία, οι πολυφαινόλες έχουν ταξινομηθεί με πολλούς τρόπους. Με βάση τον αριθμό 

των φαινολικών δακτυλίων τους και τα δομικά στοιχεία που συνδέουν τους δακτυλίους τους, 

κατατάσσονται σε φαινολικά οξέα, φλαβονοειδή, στιλβένια και λιγνάνες (Manach, Scalbert, 

Morand, Rémésy, & Jiménez, 2004). Στα φαινολικά οξέα, κατατάσσονται παράγωγα του 

βενζοϊκού οξέος και του κινναμικού οξέος. Τα φλαβονοειδή διαχωρίζονται περαιτέρω σε: 

φλαβονόλες, φλαβόνες, φλαβανόνες, ισοφλαβόνες, φλαβανόλες και ανθοκυανίνες ή 

ανθοκυανιδίνες (Pandey & Rizvi, 2009). Οι πολυφαινόλες έχουν χαμηλή βιοδιαθεσιμότητα, που 

σχετίζεται με το γεγονός ότι, στα τρόφιμα, υφίστανται κυρίως στις γλυκοζυλιωμένες τους 

μορφές κι, επομένως, έχουν περιορισμένη εντερική απορρόφηση (Potì, Santi, Spaggiari, Zimetti, 

& Zanotti, 2019). Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια οι πολυφαινόλες έχουν κεντρίσει το ερευνητικό 

ενδιαφέρον, καθώς φαίνεται να παρουσιάζουν όφελος στην πρόληψη των χρόνιων μη 

μεταδιδόμενων νοσημάτων, μεταξύ των οποίων τα καρδιαγγειακά νοσήματα (Tomé-Carneiro & 

Visioli, 2016), ο σακχαρώδης διαβήτης (Egbuna et al., 2021) και τα νευροεκφυλιστικά νοσήματα 

(Potì et al., 2019). Όσο αφορά στις νευροεκφυλιστικές πρωτεϊνοπάθειες, μεταξύ των οποίων κι 

η νόσος Alzheimer, πολλοί μηχανισμοί έχουν διατυπωθεί για τις προστατευτικές επιδράσεις των 

πολυφαινολών. Στη βιβλιογραφία, έχει αναγνωρισθεί ο ρόλος τους ως αντιοξειδωτικά, καθώς 
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μπορούν να εξουδετερώνουν τις ελεύθερες ρίζες (Potì et al., 2019) και δρουν ως χηλικοί 

παράγοντες σε μεταλλικά ιόντα, προστατεύοντας από την παραγωγή ελευθέρων ριζών του 

οξυγόνου (Amit, Avramovich-Tirosh, Youdim, & Mandel, 2008). Από προκλινικές μελέτες και 

μελέτες παρατήρησης σε ανθρώπους, τα φλαβονοειδή και η ρεσβερατρόλη φαίνεται να 

μειώνουν δείκτες φλεγμονής (Chun, Chung, Claycombe, & Song, 2008; Karlsen et al., 2007; 

Moore, Beidler, & Hong, 2018). Επιπλέον, σε μελέτες σε ζωικά πρότυπα, οι πολυφαινόλες 

φαίνεται ότι μειώνουν τη συσσώρευση β-αμυλοειδούς (Rezai-Zadeh et al., 2008), βελτιώνουν 

την πλαστικότητα των συνάψεων (Q. Li et al., 2009), αυξάνουν τα επίπεδα του BDNF, τη 

νευρογένεση (Moore et al., 2018) και την πλαστικότητα των συνάψεων (Vauzour et al., 2021), 

ρυθμίζουν τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (Moore et al., 2018) και μονοπάτια 

αυτοφαγίας (Kou & Chen, 2017). Ένας άλλος μηχανισμός που φαίνεται να εμπλέκονται στο ρόλο 

τους έναντι της νόσου Alzheimer είναι ότι πολλές από αυτές φαίνεται να αναστέλλουν τις 

χολινεστεράσες (Jabir, Khan, & Tabrez, 2018). Επίσης, υπάρχουν ενδείξεις ότι, στο έντερο, 

διασπώνται από το εντερικό μικροβίωμα απελευθερώνοντας αγλυκόνη, που μπορεί να 

απορροφηθεί ή να μεταβολιστεί περαιτέρω. Έχει δειχθεί ότι τα μεταβολικά προϊόντα που 

παράγονται από την αλληλεπίδρασή τους με το εντερικό μικροβίωμα μπορούν να αποτρέψουν 

τη συσσώρευση του β-αμυλοειδούς (D. Wang et al., 2015). 

Τα τρόφιμα με μεγάλη περιεκτικότητα πολυφαινολών είναι: τα λαχανικά και τα 

φρούτα, το κρασί, τα τσάι, ο καφές και τα δημητριακά ολικής άλεσης (Manach et al., 2004; 

Pandey & Rizvi, 2009; Singla et al., 2019). Για παράδειγμα, φαινολικά οξέα στα τρόφιμα είναι: το 

γαλλικό οξύ στα φύλλα του τσαγιού, οι γαλλοταννίνες στο μάνγκο, οι ελλαγιταννίνες στα 

κόκκινα φρούτα, το χλωρογενικό οξύ και το καφεϊκό οξύ σε φρούτα και στον καφέ, το φερουλικό 

οξύ στα δημητριακά. Τα κύρια φλαβονοειδή στα τρόφιμα είναι οι φλαβονόλες, όπως η κερκετίνη 

και η καμπεφερόλη, που βρίσκονται: στο κρεμμύδι, σε πράσινα φυλλώδη λαχανικά, το 

μπρόκολο, το kale και το λάχανο, στις ντομάτες ποικιλίας cherry, σε φρούτα, στο κόκκινο κρασί, 

στο τσάι, κυρίως σε γλυκοζυλιωμένες μορφές. Σε τρόφιμα, όπως ο μαϊντανός, το σέληνο, το 

σιτάρι και το κεχρί, οι φλαβόνες βρίσκονται, κυρίως, ως γλυκοσίδες της λουτεολίνης και της 

απιγενίνης. Τρόφιμα πλούσια σε φλαβανόνες είναι: τα εσπεριδοειδή, οι ντομάτες και 

αρωματικά φυτά, όπως η μέντα, στα οποία υφίσταται κυρίως ως αγλυκόνες, λόγου χάρη η 

εσπεριδίνη και η ναρινγενίνη. Κύρια πηγή ισοφλαβονών είναι η σόγια, όπου βρίσκονται είτε 

γλυκοζυλιωμένες είτε ως αγλυκόνες. Οι φλαβανόλες υφίστανται σε μονομερή, όπως οι 
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κατεχίνες και οι επικατεχίνες στο πράσινο τσάι, στη σοκολάτα, σε φρούτα, όπως τα βερίκοκα 

και στο κόκκινο κρασί, οι θεαφλαβίνες στο μαύρο τσάι, καθώς και οι γαλλοκατεχίνες, οι 

επιγαλλοκατεχίνες και η γαλλική επιγαλλοκατεχίνη στο τσάι, στους σπόρους οσπρίων, στα 

σταφύλια. Επιπλέον, οι φλαβανόλες υφίστανται σε πολυμερείς μορφές κατεχινών, τις 

προανθοκυανιδίνες, που θεωρούνται επίσης ταννίνες κι είναι υπεύθυνες για την πικρή γεύση 

φρούτων, όπως τα σταφύλια, το ροδάκινο, τα αχλάδια, τα μήλα και τα μούρα, καθώς και της 

σοκολάτας και ποτών, λόγου χάρη το κρασί, ο μηλίτης, η μπύρα και το τσάι. Οι ανθοκυανίνες 

είναι χρωστικές κυρίως στη φλούδα ροζ, κόκκινων, μπλε και μοβ φρούτων και λαχανικών και 

βρίσκονται ως γλυκοσίδες. Κύριες πηγές ανθοκυανινών στη διατροφή του ανθρώπου είναι τα 

φρούτα, συγκεκριμένες ποικιλίες οσπρίων και λαχανικών, όπως τα φασόλια, οι μελιτζάνες, το 

λάχανο, τα κρεμμύδια και τα φασολάκια, καθώς και το κόκκινο κρασί. Στα στιλβένια, 

κατατάσσεται η ρεσβερατρόλη, κύριες πηγές της οποίας είναι τα σταφύλια και το κόκκινο κρασί. 

Αντίστοιχα, κύρια πηγή λιγνανών είναι ο λιναρόσπορος. Παρόλα αυτά, η περιεκτικότητα των 

τροφίμων σε πολυφαινόλες επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες που έχουν να κάνουν, 

κυρίως, με την επεξεργασία των τροφίμων (Arfaoui, 2021). 

Στη προοπτική μελέτη SU.VI.MAX (Supplémentation en Vitamines et Minéraux 

Antioxydants), στην οποία συμμετείχαν άτομα μέσης ηλικίας, βρέθηκε ότι τα άτομα με 

υψηλότερη πρόσληψη ολικών πολυφαινολών, κατά την έναρξη της μελέτης, είχαν καλύτερες 

βαθμολογίες στις δοκιμασίες της γλώσσας και της λεκτικής μνήμης, κατά την επαναξιολόγηση 

(Kesse-Guyot et al., 2012). Επιπλέον, οι μεγαλύτερες προσλήψεις υδροβενζοϊκών οξέων, 

κατεχινών, θεαφλαβινών, φλαβονολών σχετίσθηκαν θετικά με την επεισοδική μνήμη, τη 

γλώσσα και τη λεκτική μνήμη. Αντίθετα, οι υψηλότερες προσλήψεις διυδροχαλκονών, 

κατεχινών, προανθοκυανιδινών και φλαβονολών σχετίσθηκαν αρνητικά με τις επιτελικές 

λειτουργίες. Οι ερευνητές/τριες της Seguimiento Universidad de Navarra (SUN) Project, στην 

οποία εξέτασαν άτομα ηλικίας  66±5 ετών, ανέφεραν ότι η ολική πρόσληψη πολυφαινολών δε 

σχετίσθηκε με τη γνωσιακή απόδοση, 6 έτη αργότερα (Goni et al., 2021). Ωστόσο, τα άτομα με 

μεγαλύτερη πρόσληψη λιγνανών και στιλβενίων είχαν μικρότερο βαθμό έκπτωση των 

γνωσιακών λειτουργιών. Παρόμοια, στη μελέτη των A. C. Nooyens et al. (2015), οι 

συμμετέχοντες/ουσες 43-70 ετών με τη μεγαλύτερη πρόσληψη λιγνανών είχαν μικρότερο 

βαθμό έκπτωσης της συνολικής γνωσιακής λειτουργίας, της μνήμης, και της ταχύτητας 

επεξεργασίας. 
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Όσο αφορά στις πολυφαινόλες που είναι φυτοοιστρογόνα, σε μία συγχρονική μελέτη, 

οι γυναίκες 49-70 ετών με τη μεγαλύτερη πρόσληψη λιγνανών είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να 

έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση, όπως αξιολογήθηκε με το MMSE, κατά 49% (Franco et al., 

2005). Η πρόσληψη ισοφλαβονών δε σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τη γνωσιακή 

λειτουργία. Σε παρόμοια αποτελέσματα κατέληξαν και οι ερευνητές/τριες μίας άλλης 

συγχρονικής μελέτης, στην οποία συμμετείχαν άτομα 60-75 ετών (Kreijkamp-Kaspers et al., 

2007). Στην προοπτική μελέτη Japan Public Health Center-based prospective (JPHC), βρέθηκε ότι 

τα άτομα με υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης γενιστεΐνης, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, είχαν ~50% 

μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας (Svensson et al., 2021).  

Προχωρώντας στις μελέτες που εξέτασαν μόνο την πρόσληψη φλαβονοειδών, στη 

συγχρονική ανάλυση της Rotterdam Study, στην οποία οι συμμετέχοντες/ουσες είχαν ηλικία 

άνω των 55 ετών, βρέθηκε τα άτομα με τις μεγαλύτερες προσλήψεις φλαβονοειδών είχαν 

μεγαλύτερη γνωσιακή απόδοση (Engelhart et al., 2002b). Στην ίδια κατεύθυνση, στη 

Framingham Heart Study, βρέθηκε ότι τα άτομα με μεγαλύτερη πρόσληψη φλαβονολών και 

φλαβανολών, κατά τη μέση ηλικία, είχαν μικρότερου βαθμού έκπτωση στη συνολική γνωσιακή 

λειτουργία και στη λεκτική και στην οπτική μνήμη, ~11,8 έτη αργότερα (Shishtar, Rogers, 

Blumberg, Au, & Jacques, 2020). Αντίστοιχα, η μεγαλύτερη πρόσληψη ολικών φλαβονοειδών και 

πολυμερών φλαβονοειδών σχετίσθηκε με καλύτερη οπτική μνήμη, ενώ η μεγαλύτερη 

πρόσληψη φλαβονολών σχετίσθηκε με καλύτερη λεκτική μάθηση. Σε μία άλλη προοπτική 

μελέτη, στην οποία συμμετείχαν άτομα 43-70 ετών, η μεγαλύτερη συνολική πρόσληψη 

φλαβονοειδών σχετίσθηκε με μικρότερο βαθμό έκπτωση της γνωσιακής ευελιξίας (A. C. 

Nooyens et al., 2015). Ωστόσο, τα αποτελέσματα αυτά δεν ήταν στατιστικά σημαντικά. Στην 

προοπτική μελέτη Danish Diet, Cancer, and Health, στην οποία συμμετείχαν 55985 άτομα 52-60 

ετών, η επίπτωση της άνοιας ήταν μικρότερη για τα άτομα που είχαν μέτριες προσλήψεις 

φλαβονολών, ολιγομερών και πολυμερών φλαβονολών ανθροκυανινών, φλαβανονών και 

φλαβονών, κατά 10%, 13%, 16%, 11% και 15%, αντίστοιχα (Bondonno et al., 2021). Μάλιστα, 

παρουσιάστηκε μη γραμμική αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της συνολική πρόσληψης 

φλαβονοειδών και της επίπτωσης άνοιας που ήταν πιο ισχυρή για τους καπνιστές και για τα 

άτομα που δεν είχαν υπερχοληστερολαιμία. Επιπλέον, οι μέτριες προσλήψεις φλαβονολών και 

ολιγομερών και πολυμερών φλαβονολών είχαν προστατευτική επίδραση έναντι της αγγειακής 

άνοιας, κατά 31% και 35%, αντίστοιχα. Πρόσθετα, η αντίστροφη συσχέτιση της μέτριας 
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συνολικής πρόσληψης φλαβονοειδών με την αγγειακή άνοια ήταν πιο έντονη για τα άτομα που 

ήταν καπνιστές ή είχαν φυσιολογικό σωματικό βάρος. Παρόλα αυτά, οι προσλήψεις των 

φλαβονοειδών δε σχετίσθηκαν με την επίπτωση της νόσου Alzheimer ή άλλων ανοϊκών 

συνδρόμων. Αντίθετα, στην προοπτική ανάλυση της Rotterdam Study, η πρόσληψη 

φλαβονοειδών σχετίσθηκε με μειωμένη επίπτωση της νόσου Alzheimer κατά 46%, μετά από 6 

έτη, μόνο τους καπνιστές, αλλά αυτή η σχέση ήταν οριακά στατιστικά σημαντική (Engelhart et 

al., 2002b). Παρόμοια, οι ερευνητές/τριες της Rush Memory and Aging Project, στην οποία 

συμμετείχαν άτομα 58-98 ετών, κατέληξαν στο ότι οι μεγαλύτερες προσλήψεις συνολικών 

φλαβονοειδών (395,5 mg/ημέρα), ανθροκυανινών (32,94 mg/ημέρα) και πελαργονιδίνης (3,90 

mg/ημέρα) σχετίσθηκαν με μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης νόσου Alzheimer (Agarwal et al., 

2019). Παρόλα αυτά, σε άλλες μελέτες που εξέτασαν άτομα άνω των 45-55 ετών, η πρόσληψη 

φλαβονοειδών δε παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τη γνωσιακή απόδοση 

(Samieri, Sun, Townsend, Rimm, & Grodstein, 2014) και τον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών 

συνδρόμων (Devore et al., 2010; Laurin et al., 2004), όπως η νόσος Alzheimer (Devore et al., 

2010), μακροπρόθεσμα.  

Στις τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές που χορηγήθηκε ρεσβερατρόλη, ως trans-

ρεσβερατρόλη (75-200 mg/ημέρα), συμμετείχαν 28-125 άτομα και η διάρκεια των 

παρεμβάσεων ήταν από 12 εβδομάδες έως 12 μήνες (H. M. Evans, Howe, & Wong, 2017; Köbe 

et al., 2017; Thaung Zaw, Howe, & Wong, 2021; Wong et al., 2013). Σε δύο κλινικές δοκιμές, 

συμμετείχαν μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 45-85 ετών (H. M. Evans et al., 2017; Thaung Zaw et 

al., 2021), σε μία άλλη, έλαβαν μέρος παχύσαρκα άτομα ηλικίας >60 ετών (Wong et al., 2013) 

και σε μία κλινική δοκιμή, συμμετείχαν γυναίκες με ήπια γνωσιακή έκπτωση 50-80 ετών (Köbe 

et al., 2017). Βρέθηκε ότι η συμπληρωματική ήταν επωφελής για τη συνολική γνωσιακή 

απόδοση γυναίκες (H. M. Evans et al., 2017; Thaung Zaw et al., 2021), ενώ τα άτομα στις ομάδες 

που έλαβαν ρεσβερατρόλη είχαν υψηλότερες σε δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργίας, σε 

σύγκριση με τις ομάδες ελέγχου γυναίκες (H. M. Evans et al., 2017; Thaung Zaw et al., 2021). Σε 

μία από αυτές τις μελέτες, παρατηρήθηκε όφελος κυρίως σε γυναίκες άνω 65 ετών (Thaung Zaw 

et al., 2021). Σε μία άλλη, σημειώθηκε ότι η χορήγηση ρεσβερατρόλης βελτίωσε δείκτες της 

εγκεφαλοαγγειακής κυκλοφορίας (H. M. Evans et al., 2017). Σε άλλες μελέτες, η χορήγηση 

ρεσβερατρόλης δεν είχε σημαντική επίδραση στις γνωσιακές λειτουργίες (Köbe et al., 2017; 

Wong et al., 2013). 
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Στις κλινικές δοκιμές, στις οποίες χορηγήθηκαν ισοφλαβόνες, έχουν χρησιμοποιηθεί 

ισοφλαβόνες σόγιας (60-116 mg/ημέρα) (File, Hartley, Elsabagh, Duffy, & Wiseman, 2005; 

Gleason et al., 2009; Ho et al., 2007; Kritz-Silverstein, Von Mühlen, Barrett-Connor, & Bressel, 

2003; Santos-Galduróz, Galduróz, Facco, Hachul, & Tufik, 2010) και ισοφλαβόνες από κόκκινο 

τριφύλλι (~57 mg/ημέρα) (Howes, Bray, Lorenz, Smerdely, & Howes, 2004). Σ’ αυτές, 

συμμετείχαν 30-168 άτομα, στο ηλιακό εύρος 50-89 ετών, και η διάρκεια των παρεμβάσεων 

ήταν από 6 εβδομάδες έως 6 μήνες. Στην πλειονότητα των μελετών, συμμετείχαν 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (File et al., 2005; Ho et al., 2007; Howes et al., 2004; Kritz-

Silverstein et al., 2003; Santos-Galduróz et al., 2010) και μόνο σε μία από αυτές συμμετείχαν και 

άνδρες (Gleason et al., 2009). Σε ορισμένες από αυτές τις τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, 

βρέθηκε ότι τα άτομα των ομάδων παρέμβασης που έλαβαν ισοφλαβόνες σόγιας είχαν 

καλύτερες βαθμολογίες σε ορισμένες δοκιμασίες αξιολόγηση των γνωσιακών λειτουργιών, 

συγκριτικά με τους συμμετέχοντες/ουσες που έλαβαν εικονικό σκεύασμα (File et al., 2005; 

Gleason et al., 2009; Kritz-Silverstein et al., 2003; Santos-Galduróz et al., 2010). Παρόλα αυτά, σε 

δύο από αυτές τις μελέτες, η συμπληρωματική χορήγηση ισοφλαβονών σόγιας (Ho et al., 2007) 

ή κόκκινου τριφυλλιού (Howes et al., 2004) δεν είχε πρόσθετο όφελος στη γνωσιακή απόδοση, 

συνολικά και σε διάφορες πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας. 

Σε μία κλινική δοκιμή στην οποία εξέτασαν άτομα 40-65 ετών, στην οποία χορηγήθηκαν 

φλαβανόλες, χρησιμοποιήθηκαν ροφήματα σοκολάτας, ως τρόφιμα-φορείς (Pase et al., 2013). 

Σε μία διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, χρησιμοποιήθηκαν δισκία με φλαβανόλες 

από κακάο (260 mg ή 510 mg ή 770 mg) (Sloan et al., 2021). Συνολικά, συμμετείχαν 211 άτομα 

50-75 ετών και τα άτομα των ομάδων παρέμβασης λάμβαναν αυτά τα δισκία μία φορά την 

ημέρα, για 12 εβδομάδες. Ωστόσο, η παρέμβαση είχε όφελος μόνο σε μία δοκιμασία 

αξιολόγησης της μνήμης, στην οποία επωφελήθηκαν κυρίως τα άτομα με χαμηλότερη ποιότητα 

δίαιτας. 

Σε μία άλλη διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, συμμετείχαν 28 άτομα άνω 

των 50 ετών με ήπια γνωσιακή έκπτωση ή σταθερή μη αποφρακτική στεφανιαία νόσο (Bergland 

et al., 2019). Στην ομάδα παρέμβασης που έλαβε 160 mg/ημέρα ανθοκυανίνες, παρατηρήθηκε 

καλύτερη απόδοση στις δοκιμασίες της μνήμης και των επιτελικών λειτουργιών, σε σχέση με 

την ομάδα που έλαβε εικονικό σκεύασμα. 
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Σε δύο διπλά τυφλές τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, χορηγήθηκαν σκευάσματα με 

κουρκουμινοειδή. Στην πρώτη, στην οποία συμμετείχαν 27 άτομα 40-90 ετών κι είχε διάρκεια 

12 μήνες, η ομάδα παρέμβασης έλαβε 3 κάψουλες/ημέρα, καθεμία  από τις οποίες περιείχε 

κατά 88% κουρκουμινοειδή, ενώ τα υπόλοιπα συστατικά ήταν έκδοχα (Rainey-Smith et al., 

2016). Μόνο στη μία δοκιμασία των γνωσιακών λειτουργιών βρέθηκε διαφορά μεταξύ των δύο 

ομάδων, η οποία αποδόθηκε στο γεγονός ότι στην ομάδα παρέμβασης, δε σημειώθηκε έκπτωση 

της γνωσιακής λειτουργίας, όπως στην ομάδα ελέγχου. Στην άλλη κλινική δοκιμή, στην οποία οι 

συμμετέχοντες/ουσες ήταν στο ηλιακό εύρος 60-85 ετών, η ομάδα παρέμβασης έλαβε ένα 

σκεύασμα 400mg, 1 φορά την ημέρα, το οποίο περιείχε 80mg κουρκουμίνης, έκδοχα και μικρές 

ποσότητες άλλων κουρκουμινοειδών (Cox, Pipingas, & Scholey, 2015). Μετά από 1 και 3 ώρες 

από τη συμπληρωματική χορήγηση, παρατηρήθηκε βελτίωση της μνήμης εργασίας, στην ομάδα 

παρέμβασης. Μετά από 4 μήνες παρέμβασης, η ομάδα παρέμβασης βελτίωσε την απόδοση της 

σε μία από τις δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργάς κατά 17%, ενώ η ομάδα που είχε λάβει 

εικονικό σκεύασμα είχε 3% βελτίωση. 

Σε μία διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, χορηγήθηκαν χλωρογενικά οξέα 

(Ochiai, Saitou, Suzukamo, Osaki, & Asada, 2019). Η κλινική δοκιμή είχε διασταυρούμενο 

σχεδιασμό και σ’ αυτήν συμμετείχαν 34 άτομα 60-84 ετών με ήπια γνωσιακή έκπτωση. Τα άτομα 

διαχωρίστηκαν σε δύο ομάδες, στη μία ομάδα οι συμμετέχοντες/ουσες έλαβαν 553,6 mg 

χλωρογενικών οξέων σε 100 mL νερού 2 φορές την ημέρα και στην άλλη ομάδα, έλαβαν εικονικό 

σκεύασμα. Μετά τις 12 εβδομάδες, ακολούθησε ένας μήνας ως περίοδος έκπλυσης κι, ύστερα, 

οι συμμετέχοντες/ουσες της πρώτης ομάδας έλαβαν εικονικό σκεύασμα και οι 

συμμετέχοντες/ουσες που είχαν λάβει εικονικό σκεύασμα έλαβαν το συμπλήρωμα με τα 

χλωρογενικά οξέα, για 12 εβδομάδες αντίστοιχα. Βρέθηκε ότι η συμπληρωματική χορήγηση 

χλωρογενικών οξέων είχε ευεργετική επίδραση στην προσοχή και στις επιτελικές λειτουργίες.  

Από συστηματικές ανασκοπήσεις, στις οποίες συμπεριέλαβαν μελέτες με άτομα μέσης 

ηλικίας, έχει αναδειχθεί ο ευεργετικός ρόλος της διαιτητικής πρόσληψης των ισοφλαβονών (P. 

F. Cheng et al., 2015) και της κουρκουμίνης (Zhu, Mei, Zhang, Xie, & Lang, 2019) στις γνωσιακές 

λειτουργίες. Ωστόσο, στη βιβλιογραφία υπογραμμίζεται ότι, πέραν από την ετερογένεια που 

παρουσιάζεται μεταξύ των μελετών λόγω των διαφορετικών μεθοδολογιών τους, είναι πιθανό 

ότι αυτή η ετερογένεια μεταξύ των μελετών οφείλεται στη χαμηλή βιοδιαθεσιμότητα των 

πολυφαινολών και στην ετερογένεια που παρουσιάζεται μεταξύ των ατόμων ως προς τη 
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σύνθεση και τη λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος (Potì et al., 2019). Έτσι, ακόμα και οι 

ίδιες πολυφαινόλες μπορεί να έχουν διαφορετικές επιδράσεις μεταξύ των ατόμων, που 

εξαρτώνται από τα χαρακτηριστικά του κάθε ατόμου. 

Τα κύρια ανόργανα στοιχεία που έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες είναι: ο 

ψευδάργυρος, το σελήνιο και ο χαλκός (Scarmeas et al., 2018). Ο ψευδάργυρός είναι 

απαραίτητος σε περισσότερα από 70 ένζυμα του μεταβολισμού των μακροθρεπτικών 

συστατικών και σε ένζυμα με αντιοξειδωτική δράση, ενώ έχει και αντιφλεγμονώδεις δράσεις 

(Jomova & Valko, 2011). Ο χαλκός είναι συμπαράγοντας σε αντιοξειδωτικά ένζυμα, όπως η 

κυτοχρωμική οξειδάση c, η οξειδάση του ασκορβικού και η δισμουτάση του υπεροξειδίου. 

Επιπλέον, στις πλάκες β-αμυλοειδούς, έχουν ανιχνευθεί ψευδάργυρος και χαλκός και, τα 

τελευταία χρόνια, πιστεύεται ότι οι διαταραχές της ομοιόστασης αυτών των ανόργανων 

στοιχείων εμπλέκονται στους αιτιοπαθογενετικούς μηχανισμούς της νόσου Alzheimer (Bagheri, 

Squitti, Haertlé, Siotto, & Saboury, 2017). Όσο αφορά στο σελήνιο, τα σεληνοένζυμα 

υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης είναι σημαντικά ενδοκυτταρικά αντιοξειδωτικά στους 

νευρώνες και στα νευρογλοιακά κύτταρα (Aaseth et al., 2016). Από μελέτες in vitro, έχει βρεθεί 

ότι, σε συνθήκες χαμηλών συγκεντρώσεων σεληνίου, αυξάνεται η έκφραση γονιδίων που 

σχετίζονται με τη φλεγμονή, ενώ η αύξηση του σεληνίου αναστέλλει αυτά τα μονοπάτια στους 

νευρώνες (Savaskan et al., 2003). Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι η σεληνοπρωτεΐνη P (selenoprotein 

P, SEPP) που είναι υπεύθυνη για τη μεταφορά του κυκλοφορούντος σεληνίου, αναστέλλει τη 

συσσώρευση β-αμυλοειδούς που επάγεται από τον χαλκό (Aaseth et al., 2016). 

Σε συγχρονικές μελέτες, οι συμμετέχοντες/ουσες άνω των 60 ετών που είχαν 

χαμηλότερα επίπεδα ψευδαργύρου, χαλκού (Gong, Song, & Gu, 2021), σεληνίου, (Berr, 

Balansard, Arnaud, Roussel, & Alpérovitch, 2000), στο αίμα, είχαν χαμηλότερες βαθμολογίες στις 

δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργία. Στη μελέτη National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES), στην οποία εξέτασαν άτομα άνω των 60 ετών, οι συγκεντρώσεις σεληνίου  και 

του ψευδαργύρου (Gong et al., 2021), στο αίμα, σχετίστηκαν με τη απόδοση σε δοκιμασίες 

αξιολόγησης της γνωσιακής λειτουργίας μόνο στους άντρες. Από την άλλη πλευρά, σε ορισμένες 

μελέτες με συμμετέχοντες/ουσες άνω των 55-60 ετών, τα επίπεδα σεληνίου (Cardoso et al., 

2018; Perkins et al., 1999) και του ψευδαργύρου (Maylor et al., 2006), στο αίμα, δε σχετίσθηκαν 

με τη γνωσιακή απόδοση.  



88 

 

 

Στη διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή Zinc Effects on Nutrient/nutrient 

Interactions and Trends in Health and ageing (ZENITH), έλαβαν μέρος 387 άτομα ηλικίας 55-87 

ετών κι η συμπληρωματική χορήγηση διήρκησε 6 μήνες (Maylor et al., 2006). Οι 

συμμετέχοντες/ουσες διαχωρίστηκαν σε τρεις ομάδες, εκ των οποίων οι δύο ήταν ομάδες 

παρέμβασης και η τρίτη ομάδα ήταν ομάδα ελέγχου. Οι συμμετέχοντες/ουσες των ομάδων 

παρέμβασης έλαβαν είτε 15 mg/ημέρα είτε 30 mg/ημέρα γλυκονικού ψευδαργύρου. Στους 3 

μήνες, οι συμμετέχοντες/ουσες των δύο ομάδων παρέμβασης είχαν καλύτερες βαθμολογίες σε 

δύο δοκιμασίες αξιολόγησης της μνήμης εργασίας. Παρόλα αυτά, τα άτομα που έλαβαν το 

συμπλήρωμα χαμηλότερης δοσολογίας σημείωσαν μικρότερη βαθμολογία στη δοκιμασία 

αξιολόγησης της προσοχής. Στους 6 μήνες, δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων παρέμβασης και της ομάδας ελέγχου. 

Σε άλλες προοπτικες μελέτη, αξιολογηθηκε η μακροπρόθεσμη επίδραση της 

πρόσληψης συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών συναρτήσει της έκπτωσης της γνωσιακής 

λειτουργίας ή της επίπτωσης ανοϊκών συνδρόμων, όπως η νόσος Alzheimer. Σε μία από αυτές, 

στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 40 ετών, αναφέρθηκε ότι, μεταξύ των ατόμων 

λάμβαναν συμπληρώματα βιταμίνης C, μόνο τα άτομα που δεν έφεραν γονότυπο APOE ε4 είχαν 

καλύτερη απόδοση, συνολικά και στη μνήμη, στην οπτικοχωρητική ικανότητα, στη γλώσσα 

(Chaudhari et al., 2016). Ωστόσο, άλλοι ερευνητές/τριες που εξέτασαν  άτομα 48-67 ετών 

κατέληξαν στο ότι η λήψη συμπληρωμάτων βιταμινών E, C, και καροτενοειδών δε σχετίζεται 

στατιστικά σημαντικά με τη γνωσιακή απόδοση (Peacock et al., 2000). 

Πέρα από τις από τις κλινικές δοκιμές, στις οποίες έχει αξιολογηθεί η επίδραση του 

κάθε αντιοξειδωτικού ξεχωριστά, έχουν πραγματοποιηθεί παρεμβάσεις στις οποίες έχουν 

χορηγηθεί συμπληρώματα με συνδυασμούς αντιοξειδωτικών. Σε μία τυχαιοποιημένη κλινική 

δοκιμή, οι συμμετέχοντες/ουσες 60-75 ετών των 3 ομάδων παρέμβασης λάμβαναν 200 

mg/ημέρα βιταμίνης Ε και 300 mg/ημέρα βιταμίνης C, σε συνδυασμό με β-καροτένιο σε 

διαφορετικές δοσολογίες για την κάθε ομάδα, 16,7 mg/ημέρα ή 8,4 mg/ημέρα ή 5,6 mg/ημέρα 

(Y. Li, Liu, Man, Li, & Zhou, 2015). Στους συμμετέχοντες/ουσες της τέταρτης ομάδας, 

χορηγήθηκαν ένα συμπλήρωμα με τις βιταμίνες Ε και C, ενώ τα άτομα της ομάδας ελέγχου 

έλαβαν 5 mg/ημέρα βιταμίνης Ε. Μετά τις 16 εβδομάδες παρέμβασης, βελτιώθηκε η γνωσιακή 

απόδοση των ηλικιωμένων, ιδιαίτερα στις ομάδες παρέμβασης με τις υψηλότερες δοσολογίες 

β-καροτενίου. Επιπλέον, βρέθηκαν μειωμένα επίπεδα πεπτιδίων β-αμυλοειδούς, στο πλάσμα, 
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κι αυξημένα επίπεδα οιστραδιόλης (Ε2). Στη μελέτη Supplementation in Vitamins and Mineral 

Antioxidants 2 (SU.VI.MAX 2), χορηγήθηκε είτε συμπλήρωμα με: 120 mg/ημέρα βιταμίνη C, 30 

mg/ημέρα βιταμίνης Ε, 6 mg/ημέρα β-καροτενίου, 20 mg/ημέρα ψευδαργύρου και 100 

μg/ημέρα σεληνίου είτε εικονικό σκεύασμα, σε 4417 άτομα 45-60 ετών για 2 χρόνια (Kesse-

Guyot, Fezeu, et al., 2011). Μετά από 6 έτη από το τέλος της παρέμβασης, βρέθηκε βελτίωση 

μόνο της λεκτικής μνήμης, σε μη καπνιστές ή σε άτομα που είχαν χαμηλά επίπεδα βιταμίνης C 

στον ορό, κατά την έναρξη της μελέτης. Σε μία διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, η 

συμπληρωματική χορήγηση 300 mg/ημέρα βιταμίνης Ε και 400 mg/ημέρα βιταμίνης C, για 12 

μήνες, σε άτομα 60-75 ετών με ήπια γνωσιακή έκπτωση, δεν είχε στατιστικά σημαντική 

επίδραση στη γνωσιακή απόδοση, στους 6 και στους 12 μήνες (Naeini et al., 2014). Ωστόσο, στη 

συγκεκριμένη μελέτη, στα άτομα της παρέμβασης, βελτιώθηκαν βιοδείκτες του οξειδωτικού 

στρες. Στην τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή Age-Related Eye Disease Study, συμμετείχαν 2166 

άτομα 60-75 ετών που έλαβαν είτε 500mg/ημέρα βιταμίνης C, 400 IU/ημέρα βιταμίνης Ε και 

15mg/ημέρα β-καροτένιο, είτε 80mg/ημέρα ψευδαργύρου με 2mg χαλκού ως οξειδίου του 

χαλκού, είτε συνδυασμό των δύο προηγούμενων συμπληρωμάτων, είτε εικονικό σκεύασμα, για 

6,9 έτη (Yaffe, Clemons, McBee, & Lindblad, 2004). Συγκριτικά με τα άτομα που έλαβαν το 

εικονικό σκεύασμα, οι συμμετέχοντες/ουσες στις τρεις ομάδες παρέμβασης δεν παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στις γνωσιακές λειτουργίες και στην πιθανότητα εμφάνισης 

γνωσιακής έκπτωσης. Παρόμοια, σε μία άλλη διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, η 

χορήγηση 400 mg/ημέρα α-τοκοφερόλης, 500 mg/ημέρα βιταμίνης C και 12 mg/ημέρα β-

καροτενίου, σε 205 εθελοντές 60-80 ετών για 12 μήνες, δεν είχε επιπρόσθετο όφελος στη 

γνωσιακή απόδοση, μετά από 12 μήνες (A. P. Smith et al., 1999). Επιπλέον, η χορήγηση 600 

mg/ημέρα βιταμίνης Ε, 250 mg/ημέρα βιταμίνης C και 20 mg/ημέρα β-καροτενίου, για 5 έτη, σε 

20536 άτομα 40-80 ετών, με ιστορικό στεφανιαίας νόσου, αποφρακτικής αρτηριακής νόσου, 

σακχαρώδους διαβήτη ή υπέρτασης, δεν είχε καμία επίδραση στον κίνδυνο εμφάνισης 

γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας (Heart Protection Study Collaborative Group, 2002). Όσο αφορά 

στην επίπτωση άνοιας, στα ίδια αποτελέσματα κατέληξαν και οι ερευνητές/τριες της μελέτης 

Prevention of Alzheimer's Disease by Vitamin E and Selenium (PREADViSE), στην οποία 

χορηγήθηκαν είτε 400 IU/ημέρα βιταμίνης Ε είτε 200 μg/ημέρα σεληνίου είτε 400 IU/ημέρα 

βιταμίνης Ε με 200 μg/ημέρα σελήνιο, σε άντρες άνω των 60 ετών για ~5,5 έτη (Kryscio et al., 

2017). 
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Σε συστηματικές σνασκοπήσεις, όσο αφορά στη συμπληρωματική χορήγηση 

αντιοξειδωτικών συστατικών για τη διατήρηση της γνωσιακής λειτουργίας (Rutjes et al., 2018; 

Suh et al., 2020) και τη μείωση της επίπτωσης των ανοϊκών συνδρόμων (McCleery et al., 2018), 

σε γνωσιακά υγιή άτομα άνω των 40 ετών, υπογραμμίζεται ότι τα αποτελέσματα από τις κλινικές 

δοκιμές είναι μεικτά, ενώ οι ερευνητές/τριες συμφωνούν ότι αυτή η παρέμβαση μπορεί να μην 

έχει όφελος (McCleery et al., 2018; Suh et al., 2020) ή μπορεί να υπάρχει μικρό όφελος, ιδίως 

για τη βιταμίνη C και το β-καροτένιο (Rutjes et al., 2018). 

 

1.4.2.2. Μακροθρεπτικά συστατικά 

Όσο αφορά στα μακροθρεπτικά συστατικά της δίαιτας, λιγότερες επιδημιολογικές 

μελέτες στη βιβλιογραφία, έχουν εξετάσει το ρόλο των υδατανθράκων και των πρωτεΐνών, 

ανεξάρτητα από τα διαιτητικά πρότυπα, στη γνωσιακή λειτουργία ατόμων άνω των 40 ετών και 

στην επίπτωση της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης και των ανοϊκών συνδρόμων. Οι περισσότερες 

από τις μελέτες έχουν εστιάσει στην πρόσληψη λιπιδίων της διατροφής. 

 

Πρωτεΐνες: 

Οι πρωτεΐνες αποτελούν απαραίτητο δομικό συστατικό για την ακεραιότητα των 

κυττάρων (Frausto, Forsyth, Keshavarzian, & Voigt, 2021). Ωστόσο, ερευνητικά δεδομένα από 

μελέτες σε ζωικά πρότυπα αναδεικνύουν ότι ο τύπος των πρωτεΐνών φαίνεται να παίζει 

σημαντικό ρόλο, καθώς η κατανάλωση πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης έχει φανεί ότι επάγει 

ενεργοποίηση των κυττάρων του ανοσοποιητικού, νευροφλεγμονή και γλοίωση (Petralla et al., 

2021). 

Σε μία πρόσφατη συγχρονική μελέτη, οι ερευνητές/τριες εξέτασαν 3623 άτομα άνω των 

60 ετών και δεν καταλήξαν σε στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις όσο αφορά στην πρόσληψη 

πρωτεϊνών με την παρουσία ή τη σοβαρότητα των ελλειμμάτων μνήμης (Q. Liu et al., 2020). Στην 

προοπτική μελέτη των Shang et al. (2022), σε άτομα 60-75 ετών, η αυξημένη πρόσληψη 

πρωτεϊνών σχετίσθηκε με αυξημένη επίπτωση άνοιας, κατά 41%, ενώ η μέτρια πρόσληψη 

πρωτεϊνών ήταν προστατευτική. Ωστόσο, σε μία άλλη μελέτη στην οποία συμμετείχαν άτομα 

40-69 ετών, η διαιτητική πρόσληψη πρωτεϊνών, δε συσχετίσθηκε με τον κίνδυνο εμφάνισης 



91 

 

 

ανοϊκών συνδρόμων, όπως της νόσου Alzheimer και της αγγειακής άνοιας (McKenzie, Harris, 

Peters, Webster, & Woodward, 2021). 

 

Υδατάνθρακες και διαιτητικές ίνες: 

Η πρόσληψη υδατανθράκων είναι σημαντική για την παροχή γλυκόζης στα νευρικά 

κύτταρα (Frausto et al., 2021). Από την άλλη πλευρά, από προκλινικές μελέτες, υπάρχουν 

ενδείξεις ότι η αυξημένη πρόσληψη απλών σακχάρων επάγει ινσουλινοαντίσταση, 

νευροφλεγμονή, διαταραχές στη νευρογένεση (van der Borght et al., 2011) και στην 

πλαστικότητα των συνάψεων (Frausto et al., 2021), ενώ μπορεί να συνεισφέρει στην εναπόθεση 

β-αμυλοειδούς (Luo et al., 2011). Όσο αφορά στην πρόσληψη διαιτητικών ινών, φαίνεται να 

έχουν ευεργετικές επιδράσεις, καθώς περιέχουν υδατάνθρακες που είναι προσβάσιμοι από το 

μικροβίωμα (microbiota-accessible carbohydrates, MACs) και δρουν ως πρεβιοτικά, επιδρώντας 

ευνοϊκά στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος κι, ακολούθως, προστατεύοντας έτσι από 

τη συστηματική φλεγμονή και τη νευροφλεγμονή (Shi et al., 2020). 

Σε μία συγχρονική μελέτη με άτομα άνω των 60 ετών, τα άτομα με υψηλότερη 

πρόσληψη ενέργειας από υδατάνθρακες και απλά σάκχαρα είχαν 59% και 54%, αντίστοιχα, 

μεγαλύτερες πιθανότητες να έχουν ελλείμματα μνήμης (Q. Liu et al., 2020). Μάλιστα, αυτές οι 

σχέσεις ήταν δοσοεξαρτώμενες, όσο αφορά στη σοβαρότητα των ελλειμμάτων. Ωστόσο, 

ερευνητές/τριες μίας άλλης προοπτικής μελέτης με συμμετέχοντες/ουσες 40-69 ετών δεν 

κατέληξαν σε στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις, όσο αφορά στην επίπτωση των ανοϊκών 

συνδρόμων, όπως της νόσου Alzheimer και της αγγειακής άνοιας (McKenzie et al., 2021).  

 

Λιπίδια: 

Όσο αφορά στα διαιτητικά λιπίδια, η πλειονότητα των ερευνητών/τριων έχει εστιάσει 

στους διάφορους τύπους λιπιδίων (Mett, 2021). Ανάλογα με το μήκος της υδρογοναθρακικής 

αλυσίδας τους, χωρίζονται σε βραχείας αλύσου λιπαρά οξέα (short chain fatty acids, SCFAs) (6 

άτομα άνθρακα), μεσαίας αλύσου λιπαρά οξέα (medium chain fatty acids, MCFAs) (8-12 άτομα 

άνθρακα), μακράς αλύσου λιπαρά οξέα (long chain fatty acids, LCFAs) (14-18 άτομα άνθρακα) 

και πολύ μακράς αλύσου λιπαρά οξέα (very long chain fatty acids, VLCFAs) (20 άτομα άνθρακα). 

Με βάση τον αριθμό των διπλών δεσμών, τα λιπίδια διακρίνονται σε: ακόρεστα (saturated fatty 



92 

 

 

acids, SFAs), μονοακόρεστα (monounsaturated fatty acids, SFAs) και πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 

(polyunsaturated fatty acids, SFAs). Επιπλέον, κατηγοριοποιούνται και με βάση τη θέση του 

διπλού δεσμού. Για παράδειγμα, στα ω-3 και στα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ο πρώτος 

διπλός δεσμός είναι μεταξύ του 3ου και του 4ου  άνθρακα και μεταξύ του 6ου και του 7ου άνθρακα, 

αντίστοιχα, από το τελικό τους άκρο. Τα απαραίτητα λιπαρά οξέα είναι το α-λινολενικό οξύ (ALA, 

18:3ω-3) και το λινολεϊκό οξύ (LA, 18:2ω-6). Στον οργανισμό, από το λινολεϊκό οξύ σχηματίζονται 

αραχιδονικό οξύ (AA, 20:4ω-6) και ω-6 λιπαρά οξέα με μακρύτερη υδρογοναθρακική αλυσίδα, 

ενώ το α-λινολενικό οξύ επιμηκύνεται σε άλλα ω-3 λιπαρά οξέα μακράς αλύσου, όπως το 

εικοσαπενταενοϊκό οξύ (EPA, 20:5ω-3) και σε δοκοσαεξαενοϊκό οξύ (DHA, 22:6ω-3). Παρόλα 

αυτά, στη μετατροπή του λινολεϊκού οξέος σε ΑΑ και στη μετατροπή του α-λινολενικού οξέος 

σε EPA, συμμετέχουν τα ίδια ένζυμα (Djuricic & Calder, 2021). Επομένως, οι ρυθμοί σύνθεσης 

του ΑΑ και του EPA εξαρτώνται από τη διαθεσιμότητα των υποστρωμάτων, δηλαδή του 

λινολεϊκού οξέος και του α-λινολενικού οξέος. 

Περίπου το ~50% της ξηρής μάζας του εγκεφάλου αποτελείται από λιπίδια, τα οποία 

διαφέρουν ως προς το μήκος των υδρογονανθρακικών αλυσίδων τους και τον αριθμό τον 

ακόρεστων δεσμών, καθορίζοντας έτσι τη ρευστότητα και την ακεραιότητα των μεμβρανών των 

νευρικών κυττάρων (Mett, 2021). Τα πολυακόρεστα και τα μεσαίας αλύσου λιπαρά οξέα 

μπορούν να διαπεράσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό. Έτσι, ενσωματώνονται στα 

φωσφολιπίδια των μεμβρανών των νευρικών κυττάρων. Συγκεκριμένα, το αραχιδονικό οξύ (AA, 

20:4ω-6) και το DHA αποτελούν την πλειονότητα των λιπιδίων, στον εγκέφαλο. Ωστόσο, τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, λόγω της παρουσίας των πολλαπλών διπλών δεσμών στις δομές 

τους, είναι στόχοι των ελευθέρων ριζών κι έτσι είναι πιο ευαίσθητα στην λιπιδική υπεροξείδωση 

(Mett, 2021). Υπάρχουν ενδείξεις από μελέτες ότι, σε άτομα με νόσο Alzheimer, οι 

συγκεντρώσεις EPA και DHA, στον εγκεφαλικό ιστό, στο πλάσμα και στον ορό, είναι μειωμένες, 

ενώ τα επίπεδα των προϊόντων οξείδωσης των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι αυξημένα, 

στον εγκέφαλο. Επιπλέον, ένας από τους πιο σημαντικούς παράγοντες κινδύνου για τη νόσο 

Alzheimer, το γονίδιο της APOE ε4, κωδικοποιεί μία πρωτεΐνη μεταφοράς της χοληστερόλης 

μεταξύ των περιφερικών ιστών και του εγκεφάλου (Morris & Tangney, 2014). Επομένως, ο 

μεταβολισμός της χοληστερόλης διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση της νόσου 

Alzheimer. 
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Πέρα από το δομικό τους ρόλο και το ρόλο τους στα καρδιομεταβολικά νοσήματα 

(Sacks et al., 2017; T. Zhang et al., 2020), τα ακόρεστα λιπαρά οξέα έχουν ένα ευρύ φάσμα 

βιολογικών δράσεων, στο κεντρικό νευρικό σύστημα (Mett, 2021). Για παράδειγμα, αποτελούν 

ενεργειακά υποστρώματα και μόρια σηματοδότησης και επηρεάζουν τη μεταγραφή γονιδίων, 

τη νευροφλεγμονή και την απόπτωση. Υπάρχουν υποστηρικτικά ευρήματα από μελέτες σε ζωικά 

πρότυπα που δείχνουν ότι η χορήγηση DHA μειώνει τη λιποειδική υπεροξείδωση και να αυξάνει 

τη δραστικότητα ενζύμων με αντιοξειδωτική δράση (Avramovic et al., 2012). Επιπλέον, το DHA 

και το EPA μπορεί να επηρεάζουν τη δραστικότητα ενζύμων που συμμετέχουν στα μονοπάτια 

παραγωγής του β-αμυλοειδούς, μειώνοντας την παραγωγή του (Grimm et al., 2011; Yang, 

Sheng, Sun, & Lee, 2011). Επιπλέον, τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, όπως το DHA και το EPA, 

έχει δειχθεί ότι διεγείρουν τη φαγοκύτωση του β-αμυλοειδούς από τα νευρογλοιακά κύτταρα 

(Hjorth et al., 2013). Αντίστοιχα, σε προκλινικές μελέτες, τα ω-3 φαίνεται ότι μπορούν να 

ρυθμίζουν την πλαστικότητα των συνάψεων, για παράδειγμα η χορήγηση EPA έχει συσχετισθεί 

με αύξηση των επιπέδων του BDNF (T. Zhang et al., 2020). Αντίστοιχα, τα ω-3 λιπαρά οξέα 

φαίνεται να μειώνουν τον σχηματισμό νευροϊνιδιακών σχηματισμών. Σε μία πρόσφατη μελέτη 

σε ζωικά πρότυπα, ο αυξημένος λόγος ω-6/ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων συνδέθηκε με 

την αύξηση της εναπόθεσης β-αμυλοειδούς (Ordóñez-Gutiérrez, Fábrias, Casas, & Wandosell, 

2021). Επιπλέον, τα ω-3 λιπαρά οξέα EPA και DHA έχουν αντιφλεγμονώδεις επιδράσεις, αφού 

μειώνουν την παραγωγή εικοσανοειδών από ΑΑ και δείκτες φλεγμονής, όπως η CRP, και τα 

επίπεδα προφλεγμονωδών κυτταροκινών, όπως η IL-6, και τα μόρια προσκόλλησης (Djuricic & 

Calder, 2021). Επιπλέον, εμπλέκονται στη μείωση της ενεργοποίησης του NF-kB. Όσο αφορά στα 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, παρόμοια με τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, φαίνεται να μειώνουν 

την παραγωγή β-αμυλοειδούς, ενώ μετριάζουν τη φλεγμονή (T. Zhang et al., 2020).  

Από την άλλη πλευρά, η υψηλότερη πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων και trans 

λιπαρών οξέων έχει συνδεθεί με αρνητικές επιδράσεις στην υγεία, όπως η αύξηση του κινδύνου 

εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων και ΣΔτ2 (T. Zhang et al., 2020). Υπάρχουν δεδομένα από 

προκλινικές μελέτες που δείχνουν ότι τα κορεσμένα λιπαρά οξέα, ιδίως αυτά με μακρές 

υδρογοναθρακικές αλυσίδες, μπορεί να ρυθμίζουν την έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με 

την παραγωγή και την κάθαρση του β-αμυλοειδούς, αυξάνοντας τα επίπεδά του κι επάγοντας 

οξειδωτικό στρες και την παραγωγή κυτοκινών, όπως η IL-1, η IL-6 και ο TNF-α, κι επακόλουθη 
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νευροφλεγμονή. Παρόμοια, η ενσωμάτωση trans λιπαρών οξέων στις μεμβράνες των κυττάρων 

έχει συσχετισθεί με αύξηση της συσσώρευσης του β-αμυλοειδούς. 

Στη βιβλιογραφία, βρέθηκαν λίγες μελέτες που να εξετάζουν τη διαιτητική πρόσληψη 

ολικών λιπιδίων συναρτήσει της γνωσιακής απόδοσης. Ξεκινώντας από τις συγχρονικές μελέτες, 

σε μία από αυτές με συμμετέχοντες/ουσες άνω των 60 ετών, βρέθηκε ότι όσο υψηλότερη 

συνεισφορά είχαν τα διαιτητικά λιπίδια στην ενεργειακή πρόσληψη, τόσο σοβαρότερα ήταν τα 

ελλείμματα μνήμης (Q. Liu et al., 2020), ενώ σε μία άλλη μελέτη στην οποία εξέτασαν άτομα 

άνω των 60 ετών η μεγαλύτερη πρόσληψη λιπιδίων σχετίσθηκε με καλύτερες βαθμολογίες στις 

δοκιμασίες αξιολόγησης της γνωσιακής λειτουργίας (Sakurai, Shen, Shiraishi, Inamura, & 

Hisatsune, 2021). Σε μία προοπτική μελέτη, τα άτομα 60-85 ετών που είχαν μεγαλύτερη 

πρόσληψη λιπιδίων από γάλα και προϊόντα επάλειψης, όπως βούτυρο, κατά τη μέση ενήλικη 

ζωή, είχαν χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση και χαμηλότερη ψυχοκινητική ταχύτητα, ~21 έτη 

αργότερα, συγκριτικά με τα άτομα με τη χαμηλότερη πρόσληψη (Eskelinen et al., 2008). 

Παρόμοια, άλλοι ερευνητές/τριες κατέληξαν ότι τα άτομα 45-74 ετών με τη μεγαλύτερη 

πρόσληψη λιπιδίων, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, είχαν μικρότερο κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης, 

~20 χρόνια αργότερα (Y. W. Jiang et al., 2020). Στην ίδια μελέτη, όταν εξέτασαν τις διαιτητικές 

πηγές των λιπιδίων, αναδείχθηκε προστατευτική επίδραση της πρόσληψης λιπιδίων από 

τρόφιμα φυτικής προέλευσης.  

Σε άλλες μελέτες, εξετάζεται ο ρόλος της πρόσληψης λιπιδίων στον κίνδυνο εμφάνισης 

νευρογνωσιακών διαταραχών. Στη συγχρονική μελέτη των Shang et al. (2022), οι οποίοι 

εξέτασαν άτομα 60-75 ετών, η μειωμένη πρόσληψη λιπιδίων σχετίσθηκε με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας κατά 42%. Σε μία άλλη μελέτη, η διαιτητική πρόσληψη λιπιδίων, κατά τη μέση 

ενήλικη ζωή, σχετίσθηκε θετικά με τον κίνδυνο εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης 

(Eskelinen et al., 2008), αλλά δε σχετίσθηκε με την επίπτωση άνοιας ή νόσου Alzheimer (Laitinen 

et al., 2006). Παρόλα αυτά, οι ερευνητές/τριες της Rotterdam Study, στην οποία συμμετείχαν 

άτομα άνω των 55 ετών, κατέληξαν σε θετική συσχέτιση μεταξύ της αυξημένης πρόσληψης 

λιπιδίων (>36,6%) και της επίπτωσης άνοιας, 2,1 έτη αργότερα (Kalmijn et al., 1997), αλλά όχι 

μετά από 6 χρόνια (Engelhart et al., 2002a). Σε άλλες μελέτες, στις οποίες συμπεριέλαβαν άτομα 

μέσης ηλικίας, η πρόσληψη λιπιδίων δε σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τον επιπολασμό 

της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Eskelinen et al., 2008) και την επίπτωση ανοϊκών συνδρόμων 
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(McKenzie et al., 2021), όπως η νόσος Alzheimer και η αγγειακή άνοια (Engelhart et al., 2002a; 

McKenzie et al., 2021).  

Στις περισσότερες μελέτες, στη βιβλιογραφία, οι ερευνητές/τριες έχουν εξετάσει τους 

διάφορους τύπους διαιτητικών λιπιδίων, λόγω του ρόλου τους στη λειτουργία του εγκεφάλου 

και στους αιτιοπαθογενετικούς μηχανισμούς των ανοϊκών συνδρόμων. Επιπλέον, σε ορισμένες 

περιπτώσεις, έχει μελετηθεί η πρόσληψη συγκεκριμένων λιπαρών οξέων, κυρίως του DHA, του 

EPA, των απαραίτητων λιπαρών οξέων, του ελαϊκού οξέος και ορισμένων κορεσμένων λιπαρών 

οξέων.  

Υποστηρικτικά προς αυτήν την κατεύθυνση είναι τα αποτελέσματα των προοπτικών 

μελετών που εξέτασαν άτομα από τη μέση ενήλικη ζωή και έχουν συσχετίσει την υψηλότερη 

πρόσληψη μονοακόρεστων (Asghar Z. Naqvi et al., 2011) και πολυακόρεστων (Eskelinen et al., 

2008) λιπαρών οξέων, με καλύτερη γνωσιακή απόδοση (Asghar Z. Naqvi et al., 2011) και με 

μεγαλύτερες βαθμολογίες στις δοκιμασίες αξιολόγησης των γνωσιακών λειτουργιών, 

μελλοντικά (Eskelinen et al., 2008; Asghar Z. Naqvi et al., 2011). Παρόμοια, σε μία άλλη μελέτη 

με άτομα 45-74 ετών που είχαν αξιολογηθεί και οι γνωσιακές λειτουργίες κατά την έναρξη της 

μελέτης, βρέθηκαν αντίστροφες συσχετίσεις μεταξύ των προσλήψεων μονοακόρεστων και 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων με τον κίνδυνο έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών, με την 

πάροδο των χρόνων (Y. W. Jiang et al., 2020). Μάλιστα, βρέθηκε ότι, με την ισοθερμιδική 

αντικατάσταση των κορεσμένων λιπαρών οξέων με μονοακόρεστα ή πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα, ο κίνδυνος γνωσιακής έκπτωσης μειώθηκε ακόμη περισσότερο, φτάνοντας τα ποσοστά 

23% και 18%, αντίστοιχα. Σ’ άλλες μελέτες, στις οποίες συμμετείχαν και άτομα μέσης ηλικίας, η 

πρόσληψη μονοακόρεστων (Eskelinen et al., 2008; Q. Liu et al., 2020)  και των πολυακόρεστων 

(Eskelinen et al., 2008; Q. Liu et al., 2020; A. Z. Naqvi et al., 2011) λιπαρών οξέων δεν 

παρουσίασαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις. 

Σε συγχρονικές μελέτες, στις οποίες συμπεριέλαβαν άτομα άνω των 50-60 ετών, η 

μεγαλύτερη πρόσληψη μονοακόρεστων σχετίστηκαν με καλύτερη γνωσιακή απόδοση (Sakurai 

et al., 2021) και μικρότερο επιπολασμό της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Pearson et al., 2017). 

Ωστόσο, σε μία προοπτική μελέτη, η μέτρια πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, κατά 

τη μέση ενήλικη ζωή, σχετίσθηκε με μειωμένη επίπτωση ανοϊκών συνδρόμων, κατά 60%, ~21 

έτη αργότερα, μόνο σε άτομα που έφεραν τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο APOE ε4  (Laitinen et 
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al., 2006). Ωστόσο, άλλοι ερευνητές/τριες προοπτικών μελετών με συμμετέχοντες/ουσες μέσης 

ηλικίας που εξέτασαν την πρόσληψη μονοακόρεστων (Engelhart et al., 2002a; Eskelinen et al., 

2008) και πολυακόρεστων (Engelhart et al., 2002a) λιπαρών οξέων δεν κατέληξαν σε στατιστικά 

σημαντικά αποτελέσματα.  

Σε ορισμένες μελέτες, οι ερευνητές/τριες έχουν εξετάσει τα ω-3 και τα ω-6 λιπαρά οξέα. 

Σε προοπτικές μελέτες που συμπεριέλαβαν άτομα μέσης ηλικίας, κατά την έναρξη της μελέτης, 

οι υψηλές προσλήψεις ω-3 λιπαρών οξέων έχουν συνδεθεί με μειωμένη πιθανότητα απόκτησης 

υποκειμενικών ελλειμμάτων στις γνωσιακές λειτουργίες (Kesse-Guyot, Péneau, et al., 2011) και 

με βραδύτερο ρυθμό γνωσιακής έκπτωσης (A. C. J. Nooyens, van Gelder, Bueno-de-Mesquita, 

van Boxtel, & Verschuren, 2018). Ωστόσο, σ’ άλλες μελέτες που εξετάστηκε ο ρόλος των ω-3 

(Engelhart et al., 2002a; Kesse-Guyot, Péneau, et al., 2011) και των ω-6 (Engelhart et al., 2002a) 

λιπαρών οξέων, στην επίπτωση των ανοϊκών συνδρόμων, οι ερευνητές/τριες δεν κατάφεραν να 

βρουν στατιστικά σημαντικές σχέσεις με τον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων.  

Στη μελέτη Supplementation with Antioxidant Vitamins and Minerals (SU.VI.MAX), τα 

άτομα με την υψηλότερη πρόσληψη EPA, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, είχαν λιγότερα 

υποκειμενικά ελλείμματα γνωσιακών λειτουργιών, 13 χρόνια αργότερα (Kesse-Guyot, Péneau, 

et al., 2011). Αντίθετα, σε μία άλλη προοπτική μελέτη που εξέτασαν άτομα 45-79 ετών, στην 

έναρξη της μελέτης, η διαιτητική πρόσληψη DHA και EPA δε σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά 

με τον κίνδυνο εμφάνισης έκπτωσης (Y. W. Jiang et al., 2020) 

Σε λιγότερες μελέτες στη βιβλιογραφία, έχει εξεταστεί η πρόσληψη συγκεκριμένων 

λιπαρών οξέων. Σε μία συγχρονική μελέτη, στην οποία συμπεριέλβαν συμμετέχοντς/ουσες άνω 

των 60 ετών, η πρόσληψη ελαϊκού οξέος συσχετίσθηκε με καλύτερες βαθμολογίες στις 

δοκιμασίες αξιολόγησης της γνωσιακής λειτουργίας (Sakurai et al., 2021). Επιπλέον, παρότι σε 

άτομα άνω των 55 ετών, η διαιτητική πρόσληψη α-λινολενικού οξέος δε σχετίσθηκε στατιστικά 

σημαντικά με τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας, νόσου Alzheimer και αγγειακής άνοιας, κατά τον 

επανέλεγχο ~2,1 αργότερα (Kalmijn et al., 1997), σε μία άλλη μελέτη η υψηλότερη πρόσληψη α-

λινολενικού κατά τη μέση ενήλικη ζωή συσχετίσθηκε με βραδύτερη γνωσιακή έκπτωση (A. C. J. 

Nooyens et al., 2018). 

Σε αντίθεση με τα αποτελέσματα μελετών στις οποίες αξιολογήθηκαν τα ακόρεστα 

λιπαρά οξέα μακράς αλύσου, η αυξημένη πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων, κατά τη μέση 
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ενήλικη ζωή, έχει σχετισθεί με χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση συνολικά και σε συγκεκριμένες 

γνωσιακές λειτουργίες, όπως η προοπτική μνήμη, συγκριτικά με τη χαμηλότερη πρόσληψη, 

κατά τον επανέλεγχο (Eskelinen et al., 2008). Από την άλλη πλευρά, ορισμένοι ερευνητές/τριες 

απέτυχαν να βρουν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις (Y. W. Jiang et al., 2020). 

Στη συγχρονική ανάλυση μίας προοπτικής μελέτης, οι μεσήλικες που είχαν μεγαλύτερη 

πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων από γάλα και προϊόντα επάλειψης, όπως το βούτυρο, 

είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν ήπια γνωσιακή έκπτωση (Eskelinen et al., 2008). 

Ακολούθως, η αυξημένη κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών οξέων από αυτά τα τρόφιμα, κατά 

τη μέση ενήλικη ζωή, σχετίσθηκε με 69% μεγαλύτερη πιθανότητα διάγνωσης ήπιας γνωσιακής 

έκπτωσης, ~21 έτη αργότερα. Σε μία άλλη δημοσίευση από την ίδια μελέτη, η αυξημένη 

κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών οξέων συσχετίστηκε με αυξημένη επίπτωση ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης και ανοϊκών συνδρόμων, όπως της νόσου Alzheimer, ενώ οι οι συσχετίσεις 

ήταν ισχυρότερες για τα άτομα που έφεραν τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο APOE ε4 (Laitinen 

et al., 2006). Επιπλέον, παρότι οι ερευνητές/τριες της Rotterdam Study δεν βρήκαν στατιστικά 

σημαντικές σχέσεις με τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας και νόσου Alzheimer, κατέληξαν ότι η 

αυξημένη πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων (>34 g/ημέρα) τριπλασίασε τον κίνδυνο 

εμφάνισης αγγειακής άνοιας, σε άτομα άνω των 55 ετών ~2,1 έτη αργότερα (Kalmijn et al., 

1997). Σε άλλες παρόμοιες μελέτες, η διαιτητική πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων, δε 

σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τον κίνδυνο εμφάνισης άνοιας (Asghar Z. Naqvi et al., 

2011), της νόσου Alzheimer και της αγγειακής άνοιας (Engelhart et al., 2002a). 

Σε μία άλλη μελέτη στην οποία εξέτασαν άτομα από τη μέση ενήλικη ζωή, οι 

ερευνητές/τριες εξέτασαν την αναλογία των διαιτητικών λιπιδίων και βρήκαν ότι ο υψηλότερος 

λόγος πολυακόρεστων λιπαρών οξέων προς κορεσμένα λιπαρά οξέα είναι προστατευτικός για 

το ρυθμό έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών με την πάροδο των χρόνων (Eskelinen et al., 

2008). Αντίθετα, δεν κατέληξαν σε στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα για τη γνωσιακή απόδοση, 

τον επιπολασμό και την επίπτωση της ήπιας γνωσιακής έκπτωση. 

Σε μία προοπτική μελέτη στην οποία συμμετείχαν και άτομα μέσης ηλικίας, όσο αφορά 

στην πρόσληψη trans λιπαρών οξέων συναρτήσει του κινδύνου εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων, 

όπως της νόσου Alzheimer, οι ερευνητές/τριες δεν κατέληξαν σε στατιστικά σημαντικά 

συμπεράσματα (Engelhart et al., 2002a). Στην ίδια προοπτική μελέτη, η αυξημένη πρόσληψη 
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χοληστερόλης (>254,5 g/ημέρα) σχετίσθηκε με 30% μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης νόσου 

Alzheimer, 2,1 έτη αργότερα (Engelhart et al., 2002a). Παρόλα αυτά, σε άλλες μελέτες στις 

οποίες συμμετείχαν άτομα άνω των 55-60 ετών κατά την έναρξη της μελέτης, η διαιτητική 

πρόσληψη δε σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με την επίπτωση άνοιας (Engelhart et al., 2002a; 

Kalmijn et al., 1997; Asghar Z. Naqvi et al., 2011). 

Σε μία συγχρονική μελέτη, στην οποία συττεείχαν άτομα ηλικίας 50-80 ετών, 

μελετήθηκε η επίδραση της λήψης συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων, στις γνωσιακές 

λειτουργίες, αλλά οι ερευνητές/τριες δεν κατέληξαν σε στατιστικά σημαντική συσχέτιση (Wade, 

Tregoweth, et al., 2020) 

Στη βιβλιογραφία, έχουν διεξαχθεί κλινικές δοκιμές, στις οποίες έχουν χορηγήσει ω-3 

λιπαρά οξέα. Συγκεκριμένα, έχουν χορηγηθεί: ιχθυέλαιο με 2,2 g/ημέρα μακράς αλύσου ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (Witte et al., 2014), ιχθυέλαιο με 2,2 g/ημέρα μακράς αλύσου ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  με 1320 mg/ημέρα EPA και 880 mg/ημέρα DHA (Külzow et al., 

2016), ιχθυέλαιο με 2,2 g/ημέρα μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα με 400 

mg/ημέρα EPA και 500 mg/ημέρα DHA (Bo et al., 2017), 430 g/ημέρα DHA με 150 g/ημέρα EPA 

(L. K. Lee, Shahar, Chin, & Yusoff, 2013) και 900 mg/ημέρα DHA (Yurko-Mauro et al., 2010). Στις 

μελέτες αυτές, συμμετείχαν 30-485 άτομα από την ηλικία των 50-60 ετών και η διάρκεια των 

παρεμβάσεων ήταν από 24 εβδομάδες έως 12 μήνες. Σε μία από αυτές, συμμετείχαν μόνο 

γυναίκες (Witte et al., 2014) και πέντε από αυτές διεξήχθησαν σε άτομα με ήπια γνωσιακή 

έκπτωση (Bo et al., 2017; L. K. Lee et al., 2013). Σε μελέτες που συμμετείχαν γνωσιακά υγιή 

άτομα, η παρέμβαση είχε πρόσθετο όφελος στην απόδοση σε συγκεκριμένες πτυχές των 

γνωσιακών λειτουργιών, όπως οι επιτελικές λειτουργίες (Witte et al., 2014) και η μνήμη (Külzow 

et al., 2016; Yurko-Mauro et al., 2010). Ωστόσο, σε άλλες μελέτες, η παρέμβαση δεν είχε 

επίδραση στις γνωσιακές λειτουργίες (Geleijnse, Giltay, & Kromhout, 2012). Μεταξύ των 

μελετών που έγινε παρέμβαση σε άτομα με ήπιας γνωσιακή έκπτωση, βρέθηκε ότι η χορήγηση 

ω-3 λιπαρών οξέων μπορεί να βελτιώσει τις γνωσιακές λειτουργίες (Bo et al., 2017; L. K. Lee et 

al., 2013).  
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1.4.2.3. Ομάδες τροφίμων 

Υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα για την κατανάλωση συγκεκριμένων ομάδων 

τροφίμων, όπως τα ψάρια και τα θαλασσινά, τα λαχανικά και τα φρούτα, το τσάι και ο καφές, 

το ελαιόλαδο, οι ξηροί καρποί, και τα αλκοολούχα ποτά, τα γαλακτοκομικά προϊόντα,  το κόκκινο 

και το λευκό κρέας, τα αυγά, τα όσπρια και τα δημητριακά. 

 

Ψάρια και θαλασσινά: 

Τα ψάρια και τα θαλασσινά έχουν συσχετισθεί με τη γνωσιακή λειτουργία και τον 

κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων, λόγω της μεγάλης περιεκτικότητάς τους σε ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, όπως το DHA.  

Οι ερευνητές/τριες μίας συγχρονικής μελέτης, στην οποία συμμετείχαν άτομα 40-69 

ετών, κατέληξαν ότι τα άτομα με υψηλότερη κατανάλωση ψαριών και θαλασσινών τείνουν να 

έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση (Hepsomali & Groeger, 2021). Υποστηρικτικά είναι τα 

ευρήματα μίας προοπτικής μελέτης στην οποία η αυξημένη κατανάλωση ψαριών και 

θαλασσινών, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, συσχετίσθηκε με μικρότερη πιθανότητα ύπαρξης 

υποκειμενικών ελλειμμάτων στις γνωσιακές λειτουργίες, μακροπρόθεσμα (Kesse-Guyot, 

Péneau, et al., 2011). Ωστόσο, σε μία άλλη μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες μέσης ηλικίας, η 

αυξημένη κατανάλωση ψαριών δε σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τη γνωσιακή απόδοση, 

συγχρονικά και προοπτικά (Eskelinen et al., 2008).  

Σε μία συγχρονική μελέτη που εξέτασαν άτομα άνω των 60 ετών, βρέθηκε ότι τα άτομα 

με τη μεγαλύτερη κατανάλωση θαλασσινών είχαν λιγότερες πιθανότητες να έχουν ήπια 

γνωσιακή έκπτωση (Zhao et al., 2015). Αντίστοιχα, υπάρχουν ευρήματα από μία προοπτική 

μελέτη, στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 55 ετών, που υποστηρίζουν ότι η συχνή 

κατανάλωση ψαριών έχει προστατευτική επίδραση έναντι των ανοϊκών συνδρόμων, όπως η 

νόσος Alzheimer (Kalmijn et al., 1997). Στη βιβλιογραφία, άλλοι ερευνητές/τριες έχουν 

καταλήξει στην ευεργετική επίδραση της κατανάλωσης ψαριών, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, μόνο 

για τα άτομα που φέρουν τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο APOE ε4 (Eskelinen et al., 2008). Σε 

αντίθεση με τα παραπάνω, στη μελέτη των Takeuchi and Kawashima (2021), η μέτρια (1,5 

φορές/εβδομάδα) προς υψηλή κατανάλωση (2-3,4 φορές/εβδομάδα) ψαριών, κατά τη μέση 

ηλικία, σχετίσθηκε με μικρή μείωση του κινδύνου εμφάνισης άνοιας. Σ’ άλλες μελέτες στις 
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οποίες συμμετείχαν άτομα ηλικίας άνω των 43-55 ετών, η κατανάλωση ψαριών ή θαλασσινών 

δεν σχετίστηκε στατιστικά σημαντικά με τον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων (Devore et 

al., 2009; A. C. J. Nooyens et al., 2018). 

 

Λαχανικά και φρούτα:  

Τα λαχανικά και τα φρούτα έχουν συνδεθεί με τις γνωσιακές λειτουργίες και τον 

κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης, καθώς αποτελούν καλές πηγές αντιοξειδωτικών 

συστατικών, όπως βιταμίνη Ε, C, καροτενοειδή και φλαβονοειδή, κι είναι πλούσια σε διαιτητικές 

ίνες (Jideani et al., 2021). 

Ορισμένοι ερευνητές/τριες έχουν εξετάσει τα λαχανικά και τα φρούτα, ως μία 

κατηγορία. Σε μία συγχρονική μελέτη, στην οποία οι συμμετέχοντες/ουσες είχαν ηλικία 43-102 

ετών, τα άτομα με τη μεγαλύτερη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών (350 g/ημέρα, 4 

φορές/ημέρα) είχαν καλύτερη γνωσιακή απόδοση, συγκριτικά με τα άτομα που κατανάλωναν 

το πολύ μία μερίδα φρούτων και λαχανικών έως 100 g/ημέρα, το πολύ μία φορά την ημέρα 

(Polidori et al., 2009). Αντίθετα, άλλοι ερευνητές/τριες που εξέτασαν άτομα 55-75 ετών δεν 

κατέληξαν σε στατιστικά σημαντική σχέση, όσο αφορά στη γνωσιακή απόδοση (L. Yuan et al., 

2014). Ωστόσο, και στις δύο μελέτες, η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σχετίσθηκε με 

υψηλότερα επίπεδα κυκλοφορούντων αντιοξειδωτικών και χαμηλότερα επίπεδα βιοδεικτών 

οξειδωτικού στρες (Polidori et al., 2009; L. Yuan et al., 2014).  

Η πλειονότητα των ερευνητών/τριων εξέτασε τα λαχανικά και τα φρούτα 

αξιολογήθηκαν ως ξεχωριστές κατηγορίες τροφίμων. Σε μελέτες που συμπεριέλαβαν άτομα και 

μέσης ηλικίας, η καθημερινή κατανάλωση φρούτων (Agarwal et al., 2019; Gehlich et al., 2019; 

Q. Huang et al., 2021; A. C. Nooyens et al., 2011; Takeuchi & Kawashima, 2021) και λαχανικών 

(Gehlich et al., 2019; Q. Huang et al., 2021; W. Li, Sun, Yue, Li, & Xiao, 2019; A. C. Nooyens et al., 

2011; Takeuchi & Kawashima, 2021) έχουν συνδεθεί με καλύτερη γνωσιακή απόδοση (Gehlich 

et al., 2019; Q. Huang et al., 2021; W. Li et al., 2019; A. C. Nooyens et al., 2011) και με μικρότερο 

κίνδυνο έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών (A. C. Nooyens et al., 2011) κι εμφάνισης 

γνωσιακής έκπτωσης (W. Li et al., 2019) και ανοϊκών συνδρόμων (Takeuchi & Kawashima, 2021), 

όπως της νόσου Alzheimer (Agarwal et al., 2019). Επιπλέον, σε μία προοπτική μελέτη στην οποία 

συμμετείχαν άτομα 40-75 ετών, κατά την έναρξη της μελέτης, η κατανάλωση λαχανικών, 
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φρούτων και χυμών φρούτων σχετίσθηκε με μικρότερο κίνδυνο υποκειμενικών γνωσιακών 

ελλειμμάτων (C. Yuan et al., 2019). Αντίστοιχα, στη μελέτη Rush Memory and Aging Project με 

εθελοντές/τριες 58-98 ετών, βρέθηκε ότι η μεγαλύτερη κατανάλωση φράουλας μπορεί να 

μειώσει τον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου Alzheimer, κατά 23% (Agarwal et al., 2019).  

Παρόλα αυτά, σε ορισμένες περιπτώσεις, αναδεικνύεται η ισχυρότερη προστατευτική 

επίδραση της κατανάλωσης λαχανικών, σε σύγκριση με την κατανάλωση φρούτων, σε άτομα 

άνω των 40-50 ετών (A. C. Nooyens et al., 2011; C. Yuan et al., 2019). Σε μία συγχρονική μελέτη 

στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 60 ετών, μόνο η συχνότερη κατανάλωση λαχανικών, κι 

όχι των φρούτων, σχετίσθηκε με καλύτερη γνωσιακή απόδοση και μικρότερη πιθανότητα ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης (Zhao et al., 2015). Σε προοπτικές μελέτες με συμμετέχοντες/ουσες 58-98 

ετών, η κατανάλωση λαχανικών συσχετίσθηκε με μικρότερο ρυθμό έκπτωσης των γνωσιακών 

λειτουργιών (Morris et al., 2018). Μάλιστα, σε ορισμένες μελέτες που συμπεριέλαβαν 

συμμετέχοντες άνω των 55-58 ετών, αναδεικνύεται ευεργετική επίδραση, κυρίως, για τα 

πράσινα φυλλώδη λαχανικά, τα οποία είναι πλούσια σε καροτενοειδή, βιταμίνες E και C, ω-3 

λιπαρά οξέα και φυλλικό οξύ (W. Li et al., 2019; Morris et al., 2018). 

Σε μία τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, συμμετείχαν 37 άτομα ηλικίας 60-75 ετών, οι 

οποίοι έλαβαν, είτε 12 g/ημέρα λυοφιλιωμένες φράουλες είτε 48 g/ημέρα φρέσκες φράουλες, 

είτε ένα εικονικό σκεύασμα, για 90 ημέρες (Miller, Thangthaeng, Rutledge, Scott, & Shukitt-Hale, 

2021). Στο τέλος της παρέμβασης, τα άτομα που είχαν καλύτερες βαθμολογίες στον 

οπτικοχωρητικό προσανατολισμό και στη δοκιμασία αναγνώρισης λέξεων, σε σχέση ελέγχου. 

 

Ελαιόλαδο και ξηροί καρποί:  

Κοινά χαρακτηριστικά αυτών των τροφίμων είναι η υψηλή περιεκτικότητά τους σε 

ακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου και σε αντιοξειδωτικά συστατικά. Το ελαιόλαδο έχει 

υψηλή περιεκτικότητα σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, κυρίως ελαϊκό οξύ, και περιέχει ω-3 

λιπαρά οξέα κι αντιοξειδωτικά συστατικά, όπως βιταμίνη Ε, φαινολικές αλκοόλες (τυροσόλη και 

υδροξυτυροσόλη), φαινολικά οξέα (καφεϊκό οξύ, κουμαρικό οξύ, υδροξυβενζοϊκό οξύ, γαλλικό 

οξύ), λιγνάνες (πινορεσινόλη και ακετοξυπινορεσινόλη), φλαβόνες (απιγενίνη και λουτεολίνη), 

καθώς και σεκοιριδοειδή, όπως η ελαιοευρωπαΐνη και η ελαιοκανθάλη (Millman et al., 2021; 
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Omar, 2019; Tsolaki et al., 2020). Αντίστοιχα, οι ξηροί καρποί είναι πλούσιοι σε ω-3 και ω-6 

λιπαρά οξέα, πολυφαινόλες και βιταμίνη Ε (Barbour, Howe, Buckley, Bryan, & Coates, 2014). 

Ξεκινώντας με το ελαιόλαδο, σε μία συγχρονική μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες, η 

κατανάλωση ελαιόλαδου και παρθένου ελαιόλαδου σχετίσθηκαν με καλύτερες βαθμολογίες 

στις δοκιμασίες αξιολόγησης της άμεσης και της καθυστερημένης λεκτικής μνήμης, αντίστοιχα 

(Cinta Valls-Pedret et al., 2012).  

Όσο αφορά στους ξηρούς καρπούς, σε μία προοπτική μελέτη η κατανάλωση ξηρών 

καρπών, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, σχετίσθηκε με μικρότερο κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης (A. 

C. Nooyens et al., 2011). Επιπλέον, σε άλλες προοπτικές μελέτες στις οποίες εξετάστηκαν άτομα 

άνω των 45-55 ετών, βρέθηκε ότι η μεγαλύτερη κατανάλωση ξηρών καρπών, κατά την έναρξη 

της μελέτης, αυξάνει τη γνωσιακή απόδοση (M. Li & Shi, 2019) και μειώνει τον κίνδυνο 

γνωσιακής έκπτωσης (Y. W. Jiang, Sheng, Feng, Pan, & Koh, 2021). Επιπλέον, η κατανάλωση 

καρυδιών σχετίσθηκε με καλύτερη βαθμολογία στη δοκιμασία αξιολόγησης της μνήμης 

εργασίας, μεταξύ ατόμων 55-80 ετών  (Cinta Valls-Pedret et al., 2012). Ωστόσο, σε μία άλλη 

μελέτη με συμμετέχοντες άνω των 60 ετών, η κατανάλωση ξηρών καρπών δεν έχει συσχετισθεί 

στατιστικά σημαντικά με τον επιπολασμό της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Zhao et al., 2015).  

Σε μία τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, οι συμμετέχοντες/ουσες ηλικίας 63-79 ετών 

χωρίστηκαν σε δύο ομάδες. Η μία ομάδα κατανάλωνε 30-60 g/ημέρα καρυδιών, ενώ η άλλη 

ομάδα απείχε από την κατανάλωση καρυδιών, για τα 2 έτη που διήρκησε η μελέτη (Sala-Vila et 

al., 2020). Ωστόσο, η συμπληρωματική χορήγηση καρυδιών δεν είχε επίδραση στη γνωσιακή 

λειτουργία. Παρόμοια, σε μία άλλη παρέμβαση διάρκειας 12 εβδομάδων, στην οποία 

συμμετείχαν άτομα 50-80 ετών, η μία ομάδα παρέμβασης αμύγδαλα, αλλά δεν υπήρξε διαφορά 

στη γνωσιακή απόδοση (Coates et al., 2020).  

 

Τσάι και καφές: 

Ο καφές και το τσάι είναι οι σημαντικότερες πηγές καφεΐνης, η οποία έχει 

αντιοξειδωτική δράση, και είναι πλούσια σε πολυφαινόλες, όπως η γαλλική επιγαλοκατεχίνη 

(Panza et al., 2015). Τα τελευταία χρόνια, αναγνωρίζεται ο ρόλος της L-θεανίνης, ενός μη 

πρωτεϊνικού αμινοξέος στο τσάι (Kakuda, 2002). 
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Μεταξύ των επιδημιολογικών μελετών διακρίνεται ο ρόλος του του καφέ ή του τσαγιού 

ή της καφεΐνης. Σε συγχρονικές μελέτες στις οποίες συμμετείχαν άτομα άνω των 50-55 ετών, η 

κατανάλωση καφέ σχετίσθηκε με καλύτερη γνωσιακή απόδοση και καλύτερες βαθμολογίες στις 

δοκιμασίες αξιολόγησης των γνωσιακών λειτουργιών (Marilyn Johnson-Kozlow, Donna Kritz-

Silverstein, Elizabeth Barrett-Connor, & Deborah Morton, 2002; Paz-Graniel et al., 2021), όπως 

της καθυστερημένης λεκτικής μνήμης (Cinta Valls-Pedret et al., 2012). Από την άλλη πλευρά, 

άλλοι ερευνητές/τριες που εξέτασαν άτομα ηλικίας 59,3±7,2 ετών, κατά την έναρξη της μελέτης, 

κατέληξαν στα αντίθετα αποτελέσματα, για τον καφέ (Araújo et al., 2016). Σε προοπτικές 

μελέτες που συμμετείχαν και άτομα μέσης ηλικίας, ο καφές (Dong, Li, Sun, Li, & Zhang, 2020)} ή 

το τσάι (Eskelinen, Ngandu, Tuomilehto, Soininen, & Kivipelto, 2009; Ng, Feng, Niti, Kua, & Yap, 

2008; Noguchi-Shinohara et al., 2014; Shirai et al., 2020; H. Xu et al., 2018)  ή η καφεΐνη (Dong et 

al., 2020) φαίνεται να δρουν ευεργετικά έναντι της έκπτωσης της γνωσιακής λειτουργίας με την 

πάροδο της ηλικίας (Ng et al., 2008; Noguchi-Shinohara et al., 2014) και της επίπτωσης της 

γνωσιακής έκπτωσης (Dong et al., 2020; H. Xu et al., 2018) κι των ανοϊκών συνδρόμων (Eskelinen 

et al., 2009). Σε ορισμένες από αυτές τις μελέτες, η σχέση μοιάζει να είναι δοσοεξαρτώμενη 

σχήματος J (Dong et al., 2020; Eskelinen et al., 2009). Πρόσθετα, σε κάποιες μελέτες με 

συμμετέχοντες/ουσες ηλικίας άνω των 60 ετών, αναφέρθηκε το ευεργετικό όφελος μόνο του 

πράσινου τσαγιού (Noguchi-Shinohara et al., 2014; Shirai et al., 2020; H. Xu et al., 2018). 

Επιπλέον, σε κάποιες παρόμοιες μελέτες, αναφέρονται οφέλη μόνο για τις γυναίκες άνω των 50 

ετών (M. Johnson-Kozlow, D. Kritz-Silverstein, E. Barrett-Connor, & D. Morton, 2002), ενώ σε 

άλλες περιπτώσεις, δε διατυπώνεται στατιστική σημαντικότητα για την επίδραση του καφέ ή 

του τσαγιού στις εκβάσεις (Beydoun et al., 2014; M. Johnson-Kozlow et al., 2002; Mirza et al., 

2014). 

 

Αλκοολούχα ποτά: 

Από τη μία πλευρά, η χρόνια υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ είναι ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη άνοιας (alcohol-related dementia, ARD) (C. Cheng et al., 

2017). Η χρόνια έκθεση σε αλκοόλ έχει άμεσες τοξικές επιδράσεις, οδηγώντας σε δομικές και 

λειτουργικές αλλαγές, σε οξειδωτικό στρες και διαταραχή στη νευρογένεση. Επιπλέον, η 

έλλειψη θειαμίνης μπορεί να οδηγήσει στο σύνδρομο Wernicke-Korsakoff, που χαρακτηρίζεται 

από οφθαλμοπληγία, αταξία και ψυχικές διαταραχές. Από την άλλη πλευρά, στη βιβλιογραφία, 
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έχει διατυπωθεί ότι η μικρή προς μέτρια κατανάλωση αλκοόλ, που αντιστοιχεί σε ως ≤1 

ποτά/ημέρα για τις γυναίκες και 1-2 ποτά/ημέρα για τους άνδρες, είναι πιθανό να έχει 

ευεργετική δράση σε καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου (Scarmeas et al., 2018).  

Σε προοπτικές μελέτες με συμμετέχοντες άνω των 45-60 ετών, έχει βρεθεί ότι η χαμηλή 

προς μέτρια κατανάλωση αλκοόλ έχει προστατευτική δράση έναντι της έκπτωσης των 

γνωσιακών λειτουργιών (Gross et al., 2011; Yan et al., 2021) και της επίπτωσης ήπιας γνωσιακής 

έκπτωσης (Anttila et al., 2004; G. Xu et al., 2009; Yan et al., 2021) και την εξέλιξή της σε άνοια 

(Reijs et al., 2017; G. Xu et al., 2009; Yan et al., 2021), καθώς και με τον κίνδυνο εμφάνισης 

ανοϊκών συνδρόμων, όπως της νόσου Alzheimer και αγγειακής άνοιας (Ruitenberg et al., 2002). 

Σε μία μελέτη σε άτομα μέσης ηλικίας, διατυπώθηκε ότι η παρουσία του γονότυπου APOE ε4 

μπορεί να τροποποιεί τις σχέσεις (Anttila et al., 2004). Συγκεκριμένα, οι φορείς του APOE ε4 που 

κατανάλωναν πολύ αλκοόλ, κατά τη μέση ηλικία, είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης άνοιας. 

 

Γαλακτοκομικά προϊόντα: 

Σε συγχρονικές μελέτες που εξέτασαν άτομα άνω των 55-60 ετών, οι 

συμμετέχοντες/ουσες με τη μεγαλύτερη κατανάλωση γαλακτοκομικών πλούσιων σε λιπαρά 

είχαν μεγαλύτερη γνωσιακή απόδοση (L. Lee et al., 2001; A. Rahman, Sawyer Baker, Allman, & 

Zamrini, 2007). Άλλοι ερευνητές/τριες εξετασαν συμμετέχοντες/ουσες άνω των 55 ετών και 

κατέληξαν ότι τα άτομα με υψηλότερη κατανάλωση γαλακτοκομικών είχαν μεγαλύτερη 

πιθανότητα να έχουν αμνησιακού τύπου ήπια γνωσιακή έκπτωση, ενώ αντίστροφη συσχέτιση 

παρατηρήθηκε για τη μη αμνησιακού τύπου ήπια γνωσιακή έκπτωση (Q. Huang et al., 2021). 

Παρόμοια, σε μία άλλη μελέτη, η κατανάλωση γαλακτοκομικών, κατά τη μέση ενήλικη ζωή, ήταν 

προστατευτική έναντι της γνωσιακής έκπτωσης (Talaei, Feng, Yuan, Pan, & Koh, 2020). Παρόλα 

αυτά, από προοπτικές μελέτες στις οποίες συμμετείχαν άτομα άνω των 55-60 ετών, φαίνεται 

ότι η μεγαλύτερη κατανάλωση γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων (M. Ozawa et al., 2014), 

όπως του τυριού (A. Rahman et al., 2007), συσχετίσθηκαν με μικρότερο επιπολασμό γνωσιακής 

έκπτωσης (A. Rahman et al., 2007) και μικρότερη επίπτωση ανοϊκών συνδρόμων, όπως η νόσος 

Alzheimer  και η αγγειακή άνοια (M. Ozawa et al., 2014). Ωστόσο, σε μία άλλη μελέτη στην οποία 

έλαβαν μέρος άτομα ηλικίας 40-69 ετών, η μέτρια πρόσληψη γαλακτοκομικών ήταν ευεργετική 

για τη γνωσιακή απόδοση (Hepsomali & Groeger, 2021). 
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Σε μία προοπτική μελέτη, η κατανάλωση γάλακτος κατά τη μέση ενήλικη ζωή 

παρουσίασε αρνητική συσχέτιση με τη λεκτική μνήμη, αλλά η συνολική κατανάλωση 

γαλακτοκομικών δε συσχετίσθηκε με τη γνωσιακή απόδοση (Kesse-Guyot et al., 2016). Στη 

μελέτη Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), βρέθηκε ότι τα άτομα που κατανάλωναν >1 

ποτήρι γάλα/ημέρα, κατά τη μέση ηλικία, είχαν γρηγορότερο ρυθμό γνωσιακής έκπτωσης 20 

χρόνια αργότερα (Petruski-Ivleva et al., 2017). Οι ερευνητές/τριες αιτιολόγησαν αυτήν τη σχέση 

στην υψηλή περιεκτικότητά του γάλακτος σε λακτόζη.  

 

Κρέας, αυγά, όσπρια και δημητριακά: 

Τα δεδομένα για το ρόλο γι’ αυτές τις ομάδες τροφίμων προέρχονται, κυρίως, από 

μελέτες που αξιολόγησαν τη διαιτητική πρόσληψη κατά ομάδες τροφίμων.  

Σε μία προοπτική μελέτη, βρέθηκε ότι η μέτρια κατανάλωση κρέατος (3-4 

φορές/εβδομάδα), κατά τη μέση ηλικία, μειώνει την επίπτωση άνοιας (Takeuchi & Kawashima, 

2021). Άλλοι ερευνητές/τριες εξέτασαν ξεχωριστά τα διάφορα είδη κρέατος. Συγκεκριμένα σε 

μία συγχρονική μελέτη στην οποία συμμετείχαν άτομα άνω των 55 ετών, οι 

συμμετέχοντες/ουσες με την υψηλότερη κατανάλωση χοιρινού και πουλερικών είχαν 

μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση, συνολικά και σε συγκεκριμένες 

γνωσιακές λειτουργίες, και μικρότερη πιθανότητα να έχουν διάγνωση ήπιας γνωσιακής 

έκπτωσης (Q. Huang et al., 2021). Αντίθετα, οι συμμετέχοντες/ουσες με μέτρια κατανάλωση 

μοσχαριού και αμνοεριφίων είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν αμνησιακού τύπου ήπια 

γνωσιακή έκπτωση, ενώ αντίστροφη συσχέτιση παρατηρήθηκε για τη μη αμνησιακού τύπου 

ήπια γνωσιακή έκπτωση. Σε μία πρόσφατη προοπτική μελέτη στην οποία έλαβαν μέρος ~500000 

άτομα 40-69 ετών, οι ερευνητές/τριες διατύπωσαν ότι, για κάθε 25 g/ημέρα αύξηση της 

κατανάλωσης επεξεργασμένου κρέατος, ο κίνδυνος εμφάνισης άνοιας και νόσου Alzheimer 

αυξήθηκε κατά 44% και 52%, αντίστοιχα (Hepsomali & Groeger, 2021). Αντίθετα, η αύξηση κατά 

50 g/ημέρα του μη επεξεργασμένου κόκκινου κρέατος σχετίσθηκε με μειωμένη επίπτωση 

άνοιας και νόσου Alzheimer, κατά 19% και 30%, αντίστοιχα, ενώ η κατανάλωση πουλερικών δε 

σχετίστηκε στατιστικά σημαντικά. Αντίστοιχα, δε βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

για την αγγειακή άνοια. Επιπλέον, και σε άλλες από αυτές τις μελέτες με άτομα μέσης ηλικίας 

δε συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικά η κατανάλωση κρέατος (Zhao et al., 2015), κόκκινου  ή 
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λευκού (Takeuchi & Kawashima, 2021) με την επίπτωση άνοιας (Takeuchi & Kawashima, 2021; 

Zhao et al., 2015). 

Προχωρώντας στα αυγά, σε μία συγχρονική μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες άνω των 

55 ετών, η υψηλότερη κατανάλωση αυγών σχετίσθηκε με χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση (Q. 

Huang et al., 2021). Από την άλλη πλευρά, άλλοι ερευνητές/τριες που εξέτασαν άτομα ηλικίας 

άνω των 60 ετών διαπίστωσαν ότι τα άτομα με τη μεγαλύτερη κατανάλωση αυγών είχαν 

λιγότερες πιθανότητες να έχουν ήπια γνωσιακή έκπτωση (Zhao et al., 2015). 

Σε μία συγχρονική μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες ηλικίας άνω των 55 ετών, η 

υψηλότερη κατανάλωση σιτηρών σχετίσθηκε με χαμηλότερη γνωσιακή απόδοση (Q. Huang et 

al., 2021). Από την άλλη πλευρά, στην ίδια μελέτη βρέθηκε ότι τα άτομα με την υψηλότερη 

κατανάλωση ρυζιού είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση, 

συνολικά και σε συγκεκριμένες γνωσιακές λειτουργίες και μικρότερη πιθανότητα να έχουν 

διάγνωση ήπιας γνωσιακής έκπτωσης. Αντίστοιχα, άλλοι ερευνητές/τριες μίας προοπτικής 

μελέτης που εξέτασαν άτομα μέσης ηλικίας, κατά την έναρξη της μελέτης, κατέληξαν στο ότι η 

αυξημένη κατανάλωση ψωμιού (16 φέτες/ημέρα) συσχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας, ανεξάρτητα με το αν ήταν λευκό ή ολικής άλεσης (Takeuchi & Kawashima, 

2021). Στην ίδια μελέτη, τα δημητριακά δε σχετίσθηκαν στατιστικά σημαντικά με τον κίνδυνο 

εμφάνισης άνοιας. 

Όσο αφορά στην κατανάλωση οσπρίων, σε μία συγχρονική μελέτη στην οποία 

συμμετείχαν εθελοντές/ριες ηλικίας άνω των 55 ετών, τα άτομα με την υψηλότερη κατανάλωση 

οσπρίων είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση, συνολικά και σε 

συγκεκριμένες γνωσιακές λειτουργίες, και μικρότερη πιθανότητα να έχουν διάγνωση ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης (Q. Huang et al., 2021). Σε μία άλλη μελέτη με συμετέχοντες/ουσες ηλικίας 

60-81 ετών, οι ερευνητές/τριες διαπίστωσαν ότι η κατανάλωση φασολιών σόγιας ή προϊόντων 

σόγιας, όπως το τόφου, μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης (Nakamoto et al., 

2018). Ωστόσο, σε μία άλλη μελέτη με συμμετέχοντες/ουσες μέσης ηλικίας, κατά την έναρξη της 

μελέτης, δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ της κατανάλωσης 

οσπρίων και της αλλαγής της γνωσιακής απόδοσης  ή του κινδύνου εμφάνισης άνοιας (Takeuchi 

& Kawashima, 2021). 
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1.4.2.4. Διαιτητικά πρότυπα 

 
Μέχρι πρόσφατα, το ενδιαφέρον των επιστημών κέντριζαν τα μεμονωμένα θρεπτικά 

συστατικά και τα τρόφιμα (Y. Gu & Scarmeas, 2011; van de Rest et al., 2015). Στην 

πραγματικότητα, όμως, τα θρεπτικά συστατικά δεν καταναλώνονται μεμονωμένα, αλλά σε 

τρόφιμα. Στο περιβάλλον των τροφίμων, τα διάφορα θρεπτικά συστατικά αλληλεπιδρούν 

μεταξύ τους, εμφανίζοντας συνέργεια. Αντίστοιχα, τα τρόφιμα καταναλώνονται σε 

διαφορετικές ποσότητες και με διαφορετική συχνότητα. Επομένως, τα τελευταία χρόνια, το 

ερευνητικό ενδιαφέρον έχουν κερδίζει τα διαιτητικά πρότυπα, τα οποία αναπαριστούν τις 

περίπλοκες αλληλεπιδράσεις και τα συσσωρευτικά αποτελέσματα της διατροφικής πρόσληψης.  

Με βάση τη μεθοδολογία που χρησιμοποιείται στην εκάστοτε μελέτη, τα διατροφικά 

πρότυπα διακρίνονται: στην a priori προσέγγιση, στην οποία χρησιμοποιούνται διατροφικοί 

δείκτες, και στην a posteriori προσέγγιση, στην οποία χρησιμοποιούνται μέθοδοι στατιστικής 

ανάλυσης, ώστε να αναδειχθεί το διατροφικό πρότυπο από τα υπάρχοντα δεδομένα που 

προκύπτουν από την εκάστοτε μελέτη (Allès et al., 2012). Όσο αφορά στην πρώτη προσέγγιση, 

οι διατροφικοί δείκτες εκφράζουν το βαθμό προσκόλλησης σε διατροφικές συστάσεις σχετικές 

με την υγεία ή σε ένα διαιτητικό πρότυπο που έχει προκύψει από τις διαιτητικές συνήθειες 

πληθυσμών, όπως αυτό της Μεσογειακής Δίαιτας (T. Zhang et al., 2020). 

 
 
Μεσογειακή Δίαιτα: 

Η πρώτη αναφορά για τα οφέλη της Μεσογειακής Δίαιτας στην υγεία έγινε κατά τη 

δεκαετία του 1950-1960, στη Μελέτη των Επτά Χωρών, στην οποία παρατηρήθηκε ότι η 

θνησιμότητα από κάθε αιτία και λόγω στεφανιαίας νόσου ήταν χαμηλότερη στις κοορτές των 

χωρών της Μεσογείου, συγκριτικά με τις χώρες της βόρειας Ευρώπης, γεγονός που αποδόθηκε 

στην υψηλότερη πρόσληψη μονοακόρεστων λιπαρών οξέων από το ελαιόλαδο, το οποίο είναι 

πλούσιο σε ελαϊκό οξύ κι ήταν το κύριο χαρακτηριστικό των διαιτητικών συνηθειών αυτών των 

λαών (Ancel Keys et al., 1986). Έκτοτε, στη νεότερη βιβλιογραφία, έχει αναγνωρισθεί ο 

προστατευτικός ρόλος της Μεσογειακής Δίαιτας στην πρόληψη των χρόνιων μη μεταδιδόμενων 

νοσημάτων, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο καρκίνος, αλλά και στη μείωση τη 

θνησιμότητας (Morze et al., 2021; Sofi, Macchi, Abbate, Gensini, & Casini, 2014; Tang, Wang, 

Qin, & Dong, 2021). Επομένως, το ενδιαφέρον των ερευνητών/τριων έχει στραφεί στο ρόλο της 
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Μεσογειακής Δίαιτας στη γνωσιακή λειτουργία και στην πρόληψη των ανοϊκών συνδρόμων, 

κυρίως της νόσου Alzheimer. 

Οι σημερινές συστάσεις για την υιοθέτηση της Μεσογειακής Δίαιτας εστιάζουν στο 

παραδοσιακό διαιτητικό πρότυπο των λαών της Μεσογείου (Siervo, Shannon, Llewellyn, 

Stephan, & Fontana, 2021). Αυτό το διατροφικό πρότυπο είναι βασισμένο σε τρόφιμα φυτικής 

προέλευσης, ενώ τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης καταναλώνονται σε πιο περιορισμένο βαθμό 

(A Keys, 1995; Willett et al., 1995). Πέρα από το ελαιόλαδο που αποτελεί την κύρια πηγή 

διαιτητικών λιπιδίων, η παραδοσιακή Μεσογειακή δίαιτα περιλαμβάνει αφθονία φρέσκων, 

εποχιακών λαχανικών και φρούτων, ψωμί, δημητριακά, όσπρια, ξηρούς καρπούς και σπόρους, 

καθώς και μέτριες ποσότητες γαλακτοκομικών προϊόντων, κυρίως ως τυρί και γιαούρτι, μικρές 

έως μέτριες ποσότητες ψαριών και πουλερικών και μικρές ποσότητες κόκκινου κρέατος και 

μέτρια κατανάλωση κρασιού, το οποίο καταναλώνεται συνοδευτικά με τα γεύματα. Πέρα από 

τις διατροφικές συνιστώσες της, η Μεσογειακή Δίαιτα αντανακλά έναν τρόπο ζωής που 

συνδέεται με ευρύτερες κοινωνικο-πολιτισμικούς διαστάσεις, όπως η λιτότητα, η εποχικότητα 

των συστατικών, οι κοινωνικές πτυχές των γευμάτων, η φυσική δραστηριότητα και τα πρότυπα 

ύπνου (Siervo et al., 2021; Yannakoulia, Kontogianni, & Scarmeas, 2015). 

Πολλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για τον προστατευτικό ρόλο της Μεσογειακής 

Δίαιτας στη γνωσιακή λειτουργία και τον κίνδυνο εμφάνισης ανοϊκών συνδρόμων. Αυτό το 

διαιτητικό πρότυπο περιέχει τρόφιμα και θρεπτικά συστατικά, τα οποία μεμονωμένα έχουν 

σχετισθεί με αντιοξειδωτικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, με καταστολή της εναπόθεσης β-

αμυλοειδούς, καθώς και με θετικές επιδράσεις στους μηχανισμούς της νευρογένεσης και της 

πλαστικότητας των συνάψεων (Poulose et al., 2017; Román, Jackson, Gadhia, Román, & Reis, 

2019; Romanenko et al., 2021). Για παράδειγμα, το ελαιόλαδο που είναι πλούσιο σε 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και πολυφαινόλες έχει αναδειχθεί για τις αντιφλεγμονώδεις κι 

αντιοξειδωτικές ιδιότητές του (Bucciantini, Leri, Nardiello, Casamenti, & Stefani, 2021; Román et 

al., 2019). Η Μεσογειακή Δίαιτα είναι πλούσια σε τρόφιμα φυτικής προέλευσης, τα οποία 

περιέχουν αντιοξειδωτικά συστατικά, όπως οι πολυφαινόλες, τα καροτενοειδή, το φυλλικό οξύ 

κι οι βιταμίνες E και C, καθώς και σε διαιτητικές ίνες (Román et al., 2019). Πρόσθετα, οι ξηροί 

καρποί, οι σπόροι και τα λιπαρά ψάρια είναι πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα. Τα γαλακτοκομικά 

προϊόντα περιέχουν βιταμίνες D και Β12, ενώ τα ζυμωμένα γαλακτοκομικά προϊόντα, όπως το 

γιαούρτι, περιέχουν προβιοτικά. Το κρασί, το οποίο στα πλαίσια της Μεσογειακής Δίαιτας 
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καταναλώνεται συνοδευτικά με τα γεύματα, περιέχει πολυφαινολικά συστατικά, όπως η 

ρεσβερατρόλη. Επιπλέον, παρά τις χαμηλές ποσότητες κρέατος, παρέχεται επαρκής ποσότητα 

βιταμίνης Β12 (Willett et al., 1995). Όταν αυτά τα τρόφιμα και τα θρεπτικά συστατικά 

καταναλώνονται στα πλαίσια ενός διαιτητικού προτύπου, ασκούν συνεργικές επιδράσεις στους 

φυσιολογικούς μηχανισμούς που συνδέονται με τη γνωσιακή λειτουργία και τα ανοϊκά 

σύνδρομα (Duplantier & Gardner, 2021; McGrattan et al., 2019; Siervo et al., 2021). Στη 

βιβλιογραφία, υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν την προστατευτική επίδραση της 

Μεσογειακής Δίαιτας έναντι των παθογενετικών μηχανισμών της γνωσιακής έκπτωσης. 

Συγκεκριμένα, έχει δειχθεί ότι η Μεσογειακή Δίαιτα έχει αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες, καθώς μπορεί να μειώσει βιοδείκτες υποκλινικής φλεγμονής, όπως η IL-1, η IL-6, η IL-

8, η CRP, ο TNF-α, καθώς και διάφορες χημειοκίνες, και να αυξήσει την ολική αντιοξειδωτική 

ικανότητα του πλάσματος (Kolomvotsou et al., 2013; McGrattan et al., 2019; Razquin et al., 2009; 

Yannakoulia et al., 2015). Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις από μελέτες που συσχετίζουν τη 

Μεσογειακή Δίαιτα με την παρουσία ευεργετικών μικροοργανισμών στο εντερικό μικροβίωμα, 

όπως τα Bacteroidetes, οι μεταβολίτες των οποίων έχουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες 

(McGrattan et al., 2019). Επιπλέον, η Μεσογειακή Δίαιτα έχει συνδεθεί με βελτίωση της 

συστολικής και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης (Filippou et al., 2021; Garcia et al., 2016; 

Kastorini et al., 2011; Knight, Bryan, & Murphy, 2016), της ινσουλινοαντίστασης και των 

επιπέδων γλυκόζης στο αίμα (Esposito et al., 2015; Knight et al., 2016), του προφίλ των λιπιδίων 

στο αίμα (Bakaloudi, Chrysoula, Kotzakioulafi, Theodoridis, & Chourdakis, 2021; Esposito et al., 

2015; Garcia et al., 2016; Kastorini et al., 2011; Knight et al., 2016), του σωματικού βάρους 

(Esposito et al., 2015) και της περιφέρειας μέσης (Bakaloudi et al., 2021; Garcia et al., 2016; 

Knight et al., 2016), της ενδοθηλιακής λειτουργίας των αγγείων της περιφερικής και της 

κεντρικής κυκλοφορίας (Torres-Peña, Rangel-Zuñiga, Alcala-Diaz, Lopez-Miranda, & Delgado-

Lista, 2020), μείωση της εξέλιξης των αθηρωματικών πλακών (Jimenez-Torres et al., 2021; 

Torres-Peña et al., 2020), των επιπέδων ινωδογόνου κι άλλων παραγόντων πήξης και 

μικροσωματιδίων με προθρομβωτική δράση που παράγονται από τα αιμοπετάλια (Chrysohoou, 

Panagiotakos, Pitsavos, Das, & Stefanadis, 2004; Hernáez et al., 2020; Knight et al., 2016), 

παίζοντας ουσιώδη ρόλο και στην πρωτογενή και στη δευτερογενή πρόληψη των 

καρδιομεταβολικών νοσημάτων (Becerra-Tomás et al., 2020; Esposito et al., 2015; Kastorini et 

al., 2011). Επιπλέον, από μελέτες παρατήρησης, έχει δειχθεί ότι η προσκόλληση στη 

Μεσογειακή Δίαιτα ασκεί προστατευτικές επιδράσεις στη δομική ακεραιότητα του εγκεφάλου, 
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στο μεταβολισμό της γλυκόζης στον εγκέφαλο κι έναντι της νευροεκφύλισης και της 

συσσώρευσης β-αμυλοειδούς και υπερφωσφορυλιωμένων ταυ πρωτεϊνών (McGrattan et al., 

2019). Πρόσθετα, πέρα από τους μηχανισμούς που εστιάζουν στο κομμάτι της διατροφής, ως 

τρόπος ζωής, η Μεσογειακή Δίαιτα παρέχει πρόσθετα οφέλη, μέσω της φυσικής 

δραστηριότητας, των κοινωνικών αλληλεπιδράσεων και των συνηθειών ύπνου (Yannakoulia et 

al., 2015).  

Ο προστατευτικός ρόλος της Μεσογειακής Δίαιτας στη γνωσιακή λειτουργία έχει 

διερευνηθεί σε μελέτες παρατήρησης και σε μελέτες παρέμβασης. Στη βιβλιογραφία, 

αναγνωρίσθηκαν 7 συγχρονικές μελέτες (Blumenthal et al., 2017; Calil, Brucki, Nitrini, & Yassuda, 

2018; Crichton, Bryan, Hodgson, & Murphy, 2013; Y. Gu, Guo, & Moshfegh, 2021; Karstens et al., 

2019; McEvoy, Guyer, Langa, & Yaffe, 2017; Ye et al., 2013), 12 προοπτικές μελέτες (Bhushan et 

al., 2018; Cherbuin & Anstey, 2012; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener et al., 2015; Hosking, 

Eramudugolla, Cherbuin, & Anstey, 2019; Kesse-Guyot et al., 2013; Koyama et al., 2015; Morris, 

Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Stephanie K. Nishi et al., 2021; Psaltopoulou et al., 

2008; Shakersain et al., 2018; Tsivgoulis et al., 2013) και 5 κλινικές δοκιμές (Martínez-Lapiscina, 

Clavero, Toledo, Estruch, et al., 2013; Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, San Julián, et al., 2013; 

Mazza et al., 2018; Tsolaki et al., 2020; C. Valls-Pedret et al., 2015; Wade et al., 2019; Wade, 

Davis, et al., 2020) που εξετάζουν το ρόλο της Μεσογειακής Δίαιτας στη γνωσιακή έκπτωση και 

στην πρόληψη των ανοϊκών συνδρόμων, σε άτομα που ήταν άνω των 40 ετών και γνωσιακά 

υγιείς, κατά την ένταξή τους στις μελέτες. Αυτές οι μελέτες διεξήχθησαν στις ΗΠΑ (Bhushan et 

al., 2018; Blumenthal et al., 2017; Y. Gu et al., 2021; Karstens et al., 2019; Koyama et al., 2015; 

McEvoy et al., 2017; Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Ye et al., 2013), στην 

Αυστραλία (Cherbuin & Anstey, 2012; Crichton et al., 2013; S. Gardener et al., 2012; S. L. 

Gardener et al., 2015; Hosking et al., 2019; Wade et al., 2019; Wade, Davis, et al., 2020), στη 

Βραζιλία (Calil et al., 2018), στη Σουηδία (Shakersain et al., 2018). Λίγες τις μελέτες τη 

βιβλιογραφία έχουν πραγματοποιηθεί σε λαούς της λεκάνης της Μεσογείου, όπως η Ιταλία 

(Mazza et al., 2018), η Ελλάδα (Psaltopoulou et al., 2008), η Ισπανία (Martínez-Lapiscina, Clavero, 

Toledo, Estruch, et al., 2013; Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, San Julián, et al., 2013; 

Stephanie K. Nishi et al., 2021; C. Valls-Pedret et al., 2015) και η Γαλλία (Kesse-Guyot et al., 2013). 

Για την αξιολόγηση του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, έχουν 

χρησιμοποιηθεί διατροφικοί δείκτες, όπως το MedDietScore από τους Panagiotakos, Pitsavos, 



111 

 

 

Arvaniti, and Stefanadis (2007) (Blumenthal et al., 2017; Calil et al., 2018; Hosking et al., 2019; 

Karstens et al., 2019; Koyama et al., 2015; Mazza et al., 2018; McEvoy et al., 2017; Morris, 

Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Shakersain et al., 2018), το Mediterranean Diet 

Score (MED) από τους Trichopoulou, Costacou, Bamia, and Trichopoulos (2003) (Bhushan et al., 

2018; Crichton et al., 2013; S. Gardener et al., 2012; Y. Gu et al., 2021; Hosking et al., 2019; Kesse-

Guyot et al., 2013; Psaltopoulou et al., 2008; Wade, Davis, et al., 2020; Ye et al., 2013), καθώς κι 

άλλοι δείκτες, όπως το Mediterranean-Style Dietary Pattern Score (MSDPS) από τους Rumawas 

et al. (2009) (Kesse-Guyot et al., 2013), ο δείκτης Mediterranean Diet Adherence Screener 

(MEDAS) score που κατασκευάστηκε από τους ερευνητές/τριες της κλινικής δοκιμής PREvención 

con DIeta MEDiterránea (PREDIMED) (Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, Estruch, et al., 2013; 

Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, San Julián, et al., 2013; Stephanie K. Nishi et al., 2021; C. 

Valls-Pedret et al., 2015; Wade et al., 2019), ο δείκτης προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

από τους Sofi et al. (2014) (Wade, Davis, et al., 2020), αλλά και άλλοι δείκτες που κατασκεύασαν 

οι ερευνητές/τριες της εκάστοτε μελέτης (Cherbuin & Anstey, 2012; S. L. Gardener et al., 2015; 

Tsivgoulis et al., 2013). Με αυτούς τους δείκτες, βαθμολογείται η προσκόλληση στη Μεσογειακή 

Δίαιτα, με βάση τις ομάδες τροφίμων και τα θρεπτικά συστατικά που καταναλώνονται (Siervo 

et al., 2021). Σε ορισμένους δείκτες, τα κατώφλια για τις βαθμολογίες είναι προκαθορισμένα, 

όπως για παράδειγμα στο MedDietScore από τους Panagiotakos et al. (2007) και στο MEDAS 

(Stephanie K. Nishi et al., 2021). Σε άλλους δείκτες, τα κατώφλια καθορίζονται από τις μέσες 

τιμές της κατανάλωσης ομάδων τροφίμων και πρόσληψης θρεπτικών συστατικών στην εκάστοτε 

κοορτή, όπως στο MED από τους Trichopoulou et al. (2003), γεγονός όμως που έχει το 

μειονέκτημα ότι μπορεί να μην αντικατοπτρίζονται οι συνήθειες του διαιτητικού προτύπου των 

λαών της Μεσογείου, καθώς αυτές οι μέσες τιμές διαφέρουν μεταξύ των πληθυσμών 

(Duplantier & Gardner, 2021; Siervo et al., 2021). Οι βαθμοί απονέμονται είτε με βάση τη 

συχνότητα κατανάλωσης των ομάδων τροφίμων, όπως στο MedDietScore από τους 

Panagiotakos et al. (2007), είτε ανάλογα το εάν επιτυγχάνεται ο στόχος της διατροφικής 

πρόσληψης,  ως δυαδική βαθμολογία, όπως στο MED από τους  και στο MEDAS (Stephanie K. 

Nishi et al., 2021). Επομένως, μπορούν να επιτευχθούν διαφορετικές βαθμολογίες, ανάλογα με 

το ποιος δείκτης έχει ληφθεί υπ’ όψη (Duplantier & Gardner, 2021; Siervo et al., 2021). 

Ξεκινώντας από τις συγχρονικές μελέτες, αυτές διεξήχθησαν στις ΗΠΑ (Blumenthal et 

al., 2017; Karstens et al., 2019; McEvoy et al., 2017; Ye et al., 2013), στην Αυστραλία (Crichton et 
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al., 2013; Y. Gu et al., 2021) και στη Βραζιλία (Calil et al., 2018). Σ’ αυτές, συμμετείχαν 82-5097 

άτομα. Ωστόσο, μόνο σε δύο από τις μελέτες, το κατώτατο ηλικιακό όριο για την ένταξη στη 

μελέτη ήταν η ηλικία των 40-45 ετών (Crichton et al., 2013; Ye et al., 2013). Η αξιολόγηση της 

διαιτητικής πρόσληψης έγινε με ερωτηματολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων (Food 

Frequency Questionnaire, FFQ), εξαιρουμένων της μελέτης των (Blumenthal et al., 2017), στην 

οποία χρησιμοποιήθηκε FFQ συνδυαστικά με 4ήμερο ημερολόγιο καταγραφής τροφίμων και 

της μελέτης των (Y. Gu et al., 2021), στην οποία χρησιμοποιήθηκαν ανακλήσεις 24ώρου. Στις 4 

από τις 7 μελέτες, χρησιμοποιήθηκε το MedDietScore (Blumenthal et al., 2017; Calil et al., 2018; 

Karstens et al., 2019; McEvoy et al., 2017), ενώ στις υπόλοιπες ο βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα εκτιμήθηκε με το MED (Crichton et al., 2013; Y. Gu et al., 2021; Ye et al., 

2013). Συνοπτικά, ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα έχει συσχετισθεί με 

καλύτερη γνωσιακή απόδοση, συνολικά (Calil et al., 2018; Y. Gu et al., 2021; McEvoy et al., 2017; 

Ye et al., 2013) και σε συγκεκριμένες πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας, όπως η μνήμη και η 

μάθηση (Calil et al., 2018; Karstens et al., 2019) και η γλώσσα (Wesselman et al., 2021). Επιπλέον, 

έχει βρεθεί ότι τα άτομα με μεγαλύτερη προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα έχουν λιγότερες 

πιθανότητες να πάσχουν από γνωσιακή έκπτωση (McEvoy et al., 2017; Ye et al., 2013). 

Συγκεκριμένα, σε μία από αυτές, στην ομάδα των γνωσιακά υγιών ατόμων, τα άτομα 

που είχαν μεγαλύτερη προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα είχαν μεγαλύτερες πιθανότητες να 

έχουν καλύτερη γνωσιακή απόδοση, όπως αξιολογήθηκε με το MMSE, και μεγαλύτερη 

βαθμολογία στη δοκιμασία της μάθησης, συγκριτικά με τα άτομα που είχαν μικρότερου βαθμού 

προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα (Calil et al., 2018). Παρόμοια, οι ερευνητές/τριες της 

Health and Retirement Study (McEvoy et al., 2017) και της Boston Puerto Rican Health Study (Ye 

et al., 2013) κατέληξαν ότι τα άτομα με μεγαλύτερη προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα είχαν 

μεγαλύτερες πιθανότητες να έχουν μεγαλύτερες βαθμολογίες στο MMSE και μικρότερη 

πιθανότητα να έχουν γνωσιακή έκπτωση. Οι Y. Gu et al. (2021) βρήκαν ότι, για κάθε μία μονάδα 

αύξησης της προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, η συνολική γνωσιακή απόδοση αυξάνεται 

κατά 0,039 φορές. Μάλιστα, μεταξύ των λευκών μη ισπανικής καταγωγής, ο δείκτης 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά τόσο με καλύτερη 

γνωσιακή απόδοση όσο και υψηλότερες βαθμολογίες στην άμεση ανάκληση, ενώ στους άντρες 

συσχετίσθηκε με καλύτερη απόδοση σε μία δοκιμασία αξιολόγησης του λόγου. Στη μελέτη των 
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Karstens et al. (2019), βρέθηκε ότι τα άτομα με μεγαλύτερο βαθμό προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα είχαν καλύτερες βαθμολογίες στη μνήμη και μάθηση.  

Σε δύο από τις συγχρονικές μελέτες, ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

δε συσχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με κανένα από τα αποτελέσματα των δοκιμασιών 

αξιολόγησης της γνωσιακής λειτουργίας (Blumenthal et al., 2017; Crichton et al., 2013). Η μία 

μελέτη πραγματοποιήθηκε στις ΗΠΑ και, σ’ αυτήν τη μελέτη, συμμετείχαν άτομα με γνωσιακή 

έκπτωση, χωρίς να πληρούν τα κριτήρια διάγνωσης άνοιας (Blumenthal et al., 2017), ενώ η άλλη 

διεξήχθη στην Αυστραλία και οι ερευνητές/τριες συμπεριέλαβαν άτομα ηλικίας 40-65 ετών 

(Crichton et al., 2013). Κοινό χαρακτηριστικό των δύο μελετών είναι ότι η Μεσογειακή Δίαιτα 

δεν ήταν το σύνηθες διαιτητικό πρότυπο που ακολουθούσαν οι συμμετέχοντες/ουσες τους 

(Blumenthal et al., 2017; Crichton et al., 2013). Για παράδειγμα, βρέθηκε ότι το σύνηθες 

διαιτητικό πρότυπό που ακολουθούσαν τα άτομα μέσης ηλικίας στην Αυστραλία, περιείχε 

τρόφιμα που δεν είναι χαρακτηριστικά της Μεσογειακής Δίαιτας, αλλά είναι τυπικά τρόφιμα 

που περιλαμβάνει μία δυτικού τύπου δίαιτα, όπως τηγανητό ρύζι, noodles, γάλα με γεύσεις, 

γλυκά, τηγανητό ή παναρισμένο κρέας και ψάρι (Crichton et al., 2013).  

Προχωρώντας στις προοπτικές μελέτες, αυτές πραγματοποιήθηκαν στις ΗΠΑ (Bhushan 

et al., 2018; Koyama et al., 2015; Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Tsivgoulis 

et al., 2013), στην Αυστραλία (Cherbuin & Anstey, 2012; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener 

et al., 2015; Hosking et al., 2019), στη Σουηδία (Shakersain et al., 2018), στην Ισπανία (Stephanie 

K. Nishi et al., 2021), στη Γαλλία (Kesse-Guyot et al., 2013) και στην Ελλάδα (Psaltopoulou et al., 

2008). Σε αυτές, συμμετείχαν 527 έως 27842 άτομα και η μέση διάρκεια μέχρι τον επανέλεγχο 

ήταν από 18 μήνες έως ~22 έτη, αλλά μόνο σε λίγες από τις μελέτες, τα άτομα είχαν ηλικία άνω 

των 40-45 ετών, κατά την ένταξη τους στη μελέτη (Bhushan et al., 2018; Kesse-Guyot et al., 2013). 

Επιπλέον, σε μία από αυτές συμμετείχαν μόνο άντρες (Bhushan et al., 2018). Για την αξιολόγηση 

της διαιτητικής πρόσληψης, η πλειονότητα των ερευνητών/τριων χρησιμοποίησε FFQ (Bhushan 

et al., 2018; Cherbuin & Anstey, 2012; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener et al., 2015; Hosking 

et al., 2019; Koyama et al., 2015; Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Stephanie 

K. Nishi et al., 2021; Psaltopoulou et al., 2008), ενώ στις υπόλοιπες, η διαιτητική πρόσληψη 

εκτιμήθηκε με ανακλήσεις 24ώρου (Kesse-Guyot et al., 2013) ή με συνδυασμό FFQ με 

ανακλήσεις 24ώρου (Tsivgoulis et al., 2013). Επιπλέον, για την αξιολόγηση του βαθμού 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, χρησιμοποιήθηκαν ο δείκτης MED (0-9) (Bhushan et al., 
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2018; S. Gardener et al., 2012; Hosking et al., 2019; Psaltopoulou et al., 2008) ή παραλλαγές του 

(Kesse-Guyot et al., 2013), ο δείκτης MedDietScore (Hosking et al., 2019; Koyama et al., 2015; 

Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Shakersain et al., 2018), ο δείκτης MSDPS 

(Kesse-Guyot et al., 2013), ο δείκτης MEDAS (Stephanie K. Nishi et al., 2021), καθώς και δείκτες 

που κατασκευάστηκαν από τους ερευνητές/τριες (Cherbuin & Anstey, 2012; S. L. Gardener et al., 

2015; Tsivgoulis et al., 2013). Συνολικά από αυτές τις προοπτικές μελέτες, βρέθηκε  ότι τα άτομα 

που είχαν μεγαλύτερο βαθμό προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την έναρξη της 

εκάστοτε μελέτης, είχαν μικρότερο κίνδυνο (Shakersain et al., 2018) και βραδύτερο ρυθμό 

(Koyama et al., 2015) έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών, καθώς και μικρότερου βαθμού 

ελλείμματα γνωσιακών λειτουργών (Bhushan et al., 2018; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener 

et al., 2015; Stephanie K. Nishi et al., 2021), κατά την επαναξιολόγηση. Επιπλέον, ο μεγαλύτερος 

βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα έχει συσχετισθεί με μικρότερο κίνδυνο 

εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης (Tsivgoulis et al., 2013), καθώς και με μικρότερη επίπτωση της 

νόσου Alzheimer (Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015). 

Σε μία μελέτη που διεξήχθη στη Σουηδία, τα άτομα με υψηλότερο βαθμό στη 

Μεσογειακή Δίαιτα είχαν μικρότερο κίνδυνο έκπτωσης της γνωσιακής απόδοσης, ~6 έτη 

αργότερα (Shakersain et al., 2018). Στη μελέτη European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition (EPIC)-Greece cohort, αναδείχθηκε ότι η προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

ήταν προστατευτική έναντι της μείωσης της γνωσιακής απόδοσης, όπως εκτιμήθηκε με το 

MMSE, ενώ τα άτομα με υψηλότερο βαθμό προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα είχαν 

μεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν μικρότερη αλλαγή στις βαθμολογίες του MMSE, 

κατά την επαναξιολόγηση (Psaltopoulou et al., 2008) Στη μελέτη Health Professionals' Follow-up 

Study, στην οποία συμμετείχαν μόνο άντρες, οι συμμετέχοντες με υψηλότερο βαθμό 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα είχαν μικρότερες πιθανότητες να αναφέρουν μέτριου ή 

σοβαρού βαθμού υποκειμενικά γνωσιακά ελλείμματα, κατά τον επανέλεγχο ~22 χρόνια 

αργότερα (Bhushan et al., 2018). Ωστόσο, στη μελέτη Health, Aging, and Body Composition 

(Health ABC) Study, ο υψηλότερος βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα είχε 

προστατευτική επίδραση στο ρυθμό έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών, μόνο στα άτομα 

μαύρης φυλής (Koyama et al., 2015). Στη μελέτη Australian Imaging, Biomarkers and Lifestyle 

Study of Ageing (AIBL), μεταξύ των γνωσιακά υγιών συμμετεχόντων, η προσκόλληση στη 

Μεσογειακή Δίαιτα ήταν προστατευτική ως προς την έκπτωση της γνωσιακής απόδοσης, στους 
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18 μήνες (S. Gardener et al., 2012), αλλά σε μία νεότερη δημοσίευση ο μεγαλύτερος βαθμός 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα σχετίστηκε με μικρότερη έκπτωση μόνο των επιτελικών 

λειτουργιών και μόνο στα άτομα που έφεραν τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο του APOE ε4 (S. L. 

Gardener et al., 2015). Οι ερευνητές/τριες της μελέτης PREDIMED-Plus trial έδειξαν ότι ο 

υψηλότερος βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την έναρξη της μελέτης, 

συσχετίσθηκε με μικρότερες αλλαγές στις βαθμολογίες στο MMSE και σε δοκιμασίες 

αξιολόγησης των επιτελικών λειτουργιών, 2 έτη αργότερα (S. K. Nishi et al., 2021). Παρόμοια, 

στη μελέτη SU.VI.MAX, ο χαμηλότερος βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Διατροφή 

συσχετίσθηκε με χαμηλότερες βαθμολογίες μόνο σε δύο δοκιμασίες αξιολόγησης των 

γνωσιακών λειτουργιών, κατά τον επανέλεγχο, ενώ δεν παρουσιάστηκε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση όσο αφορά τη συνολική γνωσιακή απόδοση, σε όλο το δείγμα (Kesse-Guyot et al., 

2013). Σε παρόμοια συμπεράσματα, κατέληξαν κι οι ερευνητές/τριες της μελέτης Reasons for 

Geographic and Racial Differences in Stroke (REGARDS) ο μεγαλύτερος βαθμός προσκόλλησης 

στη Μεσογειακή Δίαιτα ήταν προστατευτικός στον κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης 

(Tsivgoulis et al., 2013). Σε περαιτέρω ανάλυση, ανέφεραν ότι ο υψηλότερος βαθμός 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα ήταν προστατευτικός μόνο σε άτομα χωρίς διάγνωση 

σακχαρώδους διαβήτη. Αντίστοιχα, οι ερευνητές/τριες της μελέτης Rush Memory and Aging 

Project, βρήκαν αρνητική συσχέτιση μεταξύ του 3ου τριτημόριου του MedDietScore και της 

πιθανότητας εμφάνισης νόσου Alzheimer, συγκριτικά με το 1ο τριτημόριο (Morris, Tangney, 

Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015). 

Σε άλλες μελέτες, ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα δεν έχει 

συσχετισθεί με τις εκβάσεις. Στην Personality and Total Health (PATH) Through Life Study, οι 

βαθμολογίες από τους δείκτες που χρησιμοποιήθηκαν δε συσχετίσθηκαν με την επίπτωση της 

γνωσιακής έκπτωσης, γεγονός που αποδόθηκε στις διαφορετικές διατροφικές συνήθειες των 

κατοίκων της Αυστραλίας (Cherbuin & Anstey, 2012; Hosking et al., 2019). Παρόλα αυτά, και σε 

μελέτες που έχουν διεξαχθεί σε μία χώρα της Μεσογείου, όπως η Ελλάδα, ο βαθμός 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα δε σχετίσθηκε με τη βαθμολογία από το MMSE, κατά τον 

επανέλεγχο (Psaltopoulou et al., 2008). 

Όσο αφορά στις κλινικές δοκιμές, αυτές πραγματοποιήθηκαν στην Ισπανία (Martínez-

Lapiscina, Clavero, Toledo, Estruch, et al., 2013; Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, San Julián, 

et al., 2013; C. Valls-Pedret et al., 2015), στην Ιταλία (Mazza et al., 2018), στην Ελλάδα (Tsolaki 
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et al., 2020) και στην Αυστραλία (Wade et al., 2019; Wade, Davis, et al., 2020). Σ’ αυτές τις 

μελέτες, δόθηκαν συμβουλές για την υιοθέτηση Μεσογειακής Δίαιτας και, σε ορισμένες 

περιπτώσεις, χορηγήθηκαν τρόφιμα. 

Στην τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή PREDIMED που έλαβε χώρα στην Ισπανία, έγινε 

διατροφική παρέμβαση, σε 7447 άτομα ηλικίας 55 – 80 ετών, που είχαν καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου (Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, San Julián, et al., 2013). 

Συγκεκριμένα, οι συμμετέχοντες/ουσες διαχωρίστηκαν σε τρεις ομάδες, οι δύο πρώτες ομάδες 

ήταν ομάδες παρέμβασης, στις οποίες δόθηκαν οδηγίες για την υιοθέτηση Μεσογειακής 

Δίαιτας, ενώ η τρίτη ομάδα χρησιμοποιήθηκε ως ομάδα ελέγχου, στην οποία οι 

συμμετέχοντες/ουσες έλαβαν οδηγίες για την υιοθέτηση δίαιτας χαμηλής σε λίπος. Στη μία από 

τις ομάδες παρέμβασης, χορηγήθηκαν 30 g/ημέρα μη επεξεργασμένων ξηρών καρπών (15g 

καρύδια, 7,5g αμύγδαλα και 7,5g φουντούκια), ενώ η δεύτερη ομάδα έλαβε 1 L/εβδομάδα έξτρα 

παρθένο ελαιόλαδο. Η παρέμβαση διήρκησε 6,5 έτη. Η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης 

έγινε με FFQ και για την εκτίμηση του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

χρησιμοποιήθηκε το σκορ MEDAS. Σε μία δημοσίευση της μελέτης στην οποία 

συμπεριλήφθηκαν 285 άτομα, στην ομάδα που ακολούθησε Μεσογειακή Δίαιτα εμπλουτισμένη 

με ελαιόλαδο, βρέθηκε ότι είχαν καλύτερη βαθμολογία στις δοκιμασίες της γνωσιακής 

απόδοσης και μικρότερη επίπτωση της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, κατά τον επανέλεγχο, 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Σε μία άλλη δημοσίευση της μελέτης, στην οποία 

παρουσίασαν αποτελέσματα από 552 συμμετέχοντες/ουσες, βρέθηκαν παρόμοια 

αποτελέσματα για την ομάδα που έλαβε ελαιόλαδο, αλλά παρόμοια ευεργετικά αποτελέσματα 

στις γνωσιακές λειτουργίες βρέθηκαν και για την ομάδα που ακολούθησε Μεσογειακή Δίαιτα 

εμπλουτισμένη με ξηρούς καρπούς (Martínez-Lapiscina, Clavero, Toledo, Estruch, et al., 2013). 

Παρόλα αυτά, μετά από στάθμιση με την παρουσία συμπτωμάτων κατάθλιψης, τα 

αποτελέσματα των δύο ομάδων παρέμβασης δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά από την ομάδα 

ελέγχου. Μετά από 4,1 έτη από την παρέμβαση, τα άτομα που συμμετείχαν στην ομάδα 

Μεσογειακής Δίαιτας εμπλουτισμένης με ελαιόλαδο, τα άτομα είχαν καλύτερη απόδοση σε 

δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργίας (C. Valls-Pedret et al., 2015). Όσο αφορά στις αλλαγές 

στις γνωσιακές λειτουργίες, οι ομάδες που υιοθέτησαν τη Μεσογειακή Δίαιτα είχαν βελτίωση 

σε γνωσιακές λειτουργίες, όπως η μνήμη, ενώ στην ομάδα ελέγχου έδειξε μείωση στις 

αντίστοιχες βαθμολογίες. 
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Σε μία άλλη τυχαιοποιημένη κλινική δομική που διεξήχθη στην Ιταλία, συμμετείχαν 180 

άτομα, 60 ετών, οι οποίοι ήταν είτε γνωσιακά υγιείς είτε είχαν ήπια γνωσιακή έκπτωση (Mazza 

et al., 2018). Οι συμμετέχοντες/ουσες είτε ακολούθησαν είτε Μεσογειακή Δίαιτα είτε 

Μεσογειακή Δίαιτα εμπλουτισμένη με 20-30 g/ημέρα έξτρα παρθένο ελαιόλαδο, το οποίο το 

παρείχαν οι ερευνητές/τριες στους συμμετέχοντες/ουσες. Η συνολική διάρκεια της παρέμβασης 

ήταν 1 έτος. Η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης έγινε με ανακλήσεις 24ώρου και με 

7ημερα ημερολόγια καταγραφής τροφίμων, ενώ η αξιολόγηση της προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα πραγματοποιήθηκε με τη χρήση του MedDietScore. Κατά την 

επαναξιολόγηση, παρατηρήθηκε βελτίωση στις βαθμολογίες του ADAS-cog και στις δύο ομάδες, 

όμως η ομάδα που έλαβε το έξτρα παρθένο ελαιόλαδο έδειξε στατιστικά σημαντική μεγαλύτερη 

βελτίωση, συγκριτικά με την άλλη ομάδα. 

Στην τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή MICOIL Study που πραγματοποιήθηκε στην 

Ελλάδα, μελετήθηκε η διατροφική αξία των φαινολικών συστατικών του ελαιόλαδου στα 

πλαίσια της Μεσογειακής Δίαιτας (Tsolaki et al., 2020). Στη μελέτη, συμμετείχαν 54 άτομα με 

ήπια γνωσιακή έκπτωση, 60 ετών. Στις τρεις ομάδες, δόθηκαν οδηγίες για την υιοθέτηση 

Μεσογειακής Δίαιτας. Επιπλέον, στη μία ομάδα παρέμβασης, χορηγήθηκε έξτρα παρθένο 

ελαιόλαδο πρώιμης συγκομιδής με υψηλή περιεκτικότητα σε φαινολικά συστατικά, ενώ στην 

άλλη ομάδα, χορηγήθηκε έξτρα παρθένο ελαιόλαδο μέτριας περιεκτικότητας σε φαινολικά 

συστατικά. Οι ομάδες αυτές κατανάλωναν 50 mL/ημέρα ελαιόλαδο. Μετά τους 12 μήνες 

παρέμβασης, η ομάδα που υιοθέτησε το πρότυπο της Μεσογειακής Δίαιτας σε συνδυασμό με 

το έξτρα παρθένο ελαιόλαδο πρώιμης συγκομιδής, υψηλής περιεκτικότητας σε φαινολικά 

συστατικά είχε καλύτερη απόδοση σε δοκιμασίες αξιολόγησης της σοβαρότητας της γνωσιακής 

έκπτωσης, της προσοχής και της μνήμης εργασίας και της ευχέρειας του λόγου, σε σχέση με τις 

δύο άλλες ομάδες. Επιπλέον, η ομάδα που ακολούθησε τη Μεσογειακή Δίαιτα εμπλουτισμένη 

με έξτρα παρθένο ελαιόλαδο μέτριας περιεκτικότητας σε φαινολικά συστατικά είχε καλύτερη 

απόδοση στη δοκιμασία αξιολόγησης της σοβαρότητας των γνωσιακών ελλειμμάτων και στο 

MMSE. Αντίστοιχα, η ομάδα που έλαβε μόνο οδηγίες για την υιοθέτηση Μεσογειακής Δίαιτας 

είχε παρόμοια ή χαμηλότερη απόδοση σε όλες τις δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργίας, 

συγκριτικά με τις δύο άλλες ομάδες. Επιπλέον, όσο αφορά στο γονίδιο APOE ε4, οι φορείς που 

ακολούθησαν Μεσογειακή Δίαιτα εμπλουτισμένη με ελαιόλαδο είχαν βελτίωση ή σταθερότητα, 

στην απόδοση στις δοκιμασίες. 
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Στην τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή διασταυρούμενου σχεδιασμού MedPork που 

διεξήχθη στην Αυστραλία, συνολικής διάρκειας 24 εβδομάδων, οι 35 συμμετέχοντες/ουσες 

ηλικίας 45-80 ετών, με καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, χωρίστηκαν σε δύο ομάδες 

(Wade et al., 2019). Η ομάδα παρέμβασης ακολούθησε Μεσογειακή Δίαιτα, στην οποία 

κατανάλωναν φρέσκο χοιρινό 2-3 φορές/εβδομάδα. Συγκεκριμένα, στην ομάδα παρέμβασης, 

χορηγήθηκαν: 375 mL/εβδομάδα ελαιόλαδο, 250 g/εβδομάδα φρέσκο χοιρινό, 150 g/εβδομάδα 

ωμά, ανάλατα αμύγδαλα, καρύδια και φουντούκια, 225 g/εβδομάδα ρεβίθια, κόκκινα φασόλια, 

μείγμα φασολιών και φακές σε κονσέρβα, 95 g/εβδομάδα κονσερβοποιημένου τόνου και 95 

g/εβδομάδα κονσερβοποιημένου σολομού. Η ομάδα ελέγχου ακολούθησε μία δίαιτα χαμηλή 

σε λίπος. Η πρώτη φάση της μελέτης διήρκησε 8 εβδομάδες, στη συνέχεια ακολούθησε μία 

περίοδος έκπλυσης για άλλες 8 εβδομάδες κι έπειτα οι συμμετέχοντες/ουσες της ομάδας 

παρέμβασης ακολούθησαν τη δίαιτα της ομάδας ελέγχου και οι συμμετέχοντες/ουσες της 

ομάδας ελέγχου υιοθέτησαν τη Μεσογειακή Δίαιτα εμπλουτισμένη με χοιρινό. Η αξιολόγηση 

της διαιτητικής πρόσληψης έγινε με 3ημερα ημερολόγια καταγραφής τροφίμων και για την 

εκτίμηση του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα χρησιμοποιήθηκε το σκορ MEDAS. 

Μεταξύ των γνωσιακών λειτουργιών που εξετάστηκαν, η ομάδα παρέμβασης παρουσίασε 

βελτίωση μόνο της ταχύτητας επεξεργασία, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 

Παρόμοια, οι ερευνητές/τριες της προηγούμενη μελέτης πραγματοποίησαν και μία 

άλλη τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή διασταυρούμενου σχεδιασμού, την MedDairy, στην οποία 

οι συμμετέχοντες/ουσες της ομάδας παρέμβασης ακολούθησαν μία Μεσογειακή Δίαιτα 

εμπλουτισμένη με γαλακτοκομικά και οι συμμετέχοντες/ουσες της ομάδας ελέγχου μία δίαιτα 

χαμηλή σε λίπος (Wade, Davis, et al., 2020). Σε αυτήν την κλινική δοκιμή συμμετείχαν 41 άτομα, 

άνω των 45 ετών, με καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Αναλυτικότερα, έγινε σύσταση στα 

άτομα της ομάδας παρέμβασης να καταναλώνουν 3-4 μερίδες γαλακτοκομικών ανά ημέρα, 

όπως 250 mL γάλα χαμηλών λιπαρών, 40-120 g τυριού, 200 g γιαουρτιού χαμηλών λιπαρών ή 

200 g τζατζίκι. Η συνολική διάρκεια της μελέτης ήταν 24 εβδομάδες, οι ομάδες ακολούθησαν τα 

διαιτητικά πρότυπα για 8 εβδομάδες και μεσολάβησε μία περίοδος έκπλυσης 8 εβδομάδων. Η 

αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης έγινε με 3ημερα ημερολόγια καταγραφής τροφίμων και 

η προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα εκτιμήθηκε με το MED και με τον δείκτη που πρότειναν 

οι Sofi et al. (2014). Όπως και στην προηγούμενη μελέτη, στην ομάδα παρέμβασης, 

παρατηρήθηκε βελτίωση μόνο της ταχύτητας επεξεργασίας. 



119 

 

 

Στη βιβλιογραφία, ερευνητές/τριες έχουν πραγματοποιήσει συστηματικές 

ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις, σχετικά με το ρόλο της Μεσογειακής Δίαιτας στη γνωσιακή 

λειτουργία και τον κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωσης. Ωστόσο, η πλειονότα αυτών 

συμπεριλαμβάνει και μελέτες στις οποίες συμμετείχαν άτομα άνω των 65 ετών. Από αυτές που 

συμπεριέλαβαν και μελέτες με γνωσιακά υγιή άτομα άνω των 40 ετών, κατά την έναρξη της 

εκάστοτε μελέτης, έχει δειχθεί ότι η προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα έχει ευεργετικές 

επιδράσεις στις γνωσιακές λειτουργίες (Loughrey, Lavecchia, Brennan, Lawlor, & Kelly, 2017) και 

δρα προστατευτικά έναντι της έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών με την πάροδο της ηλικίας  

και του κινδύνου εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Cao et al., 2016; L. Wu & Sun, 2017) 

και ανοϊκών συνδρόμων (Psaltopoulou et al., 2013), όπως η νόσος Alzheimer (Cao et al., 2016; 

Psaltopoulou et al., 2013; L. Wu & Sun, 2017). 

Όσο αφορά στις γνωσιακές λειτουργίες, σε μία μετα-ανάλυση, στην οποία 

συμπεριέλαβαν μελέτες με γνωσιακά υγιή άτομα άνω των 50 ετών, από τις 15 προοπτικές 

μελέτες, αναδείχθηκαν ασθενείς θετικές συσχετίσεις μεταξύ της προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα με τη γνωσιακή απόδοση και την επεισοδική μνήμη, αλλά όχι με τη μνήμη 

εργασίας και τη σημασιολογική μνήμη (Loughrey et al., 2017). Αντίστοιχα, από τη μετα-ανάλυση 

των 2 τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών, βρέθηκε ότι τα άτομα που ακολούθησαν 

Μεσογειακή Δίαιτα είχαν καλύτερες βαθμολογίες στη γενική γνωσιακή λειτουργία, στην 

καθυστερημένη ανάκληση και στη μνήμη εργασίας, αλλά όχι στην επεισοδική μνήμη, στην 

άμεση ανάκληση, στην προσοχή, στην ταχύτητα επεξεργασίας, στις συσχετίσεις και στη λεκτική 

ευχέρεια.  

Παρόμοια, σε μία άλλη μετα-ανάλυση, συσχετίσθηκε με μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης 

ήπιας γνωσιακής έκπτωσης και νόσου Alzheimer κατά 31% (Cao et al., 2016). Σε μία πιο 

πρόσφατη μετα-ανάλυση, οι ερευνητές/τριες ότι τα άτομα με υψηλότερη προσκόλληση στη 

Μεσογειακή Δίαιτα είχαν μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακών διαταραχών κατά 21% (L. 

Wu & Sun, 2017). Παρόλα αυτά, δεν αναδείχθηκε παρόμοια συσχέτιση για τα άτομα με μέτρια 

προσκόλληση. Επιπλέον, στην ίδια μελέτη, η γραμμική σχέση μεταξύ της προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα και του κινδύνου εμφάνισης γνωσιακών διαταραχών δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική. Ωστόσο, σε μία νεότερη μετα-ανάλυση συγχρονικών και προοπτικών μελετών, 

αναδείχθηκε ότι, για κάθε μία μονάδα αύξησης του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

Δίαιτα, ο κίνδυνος εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης μειώνεται κατά 19%, ενώ αντίστοιχα 
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η επίπτωση της νόσου Alzheimer μειώνεται κατά 11% (García-Casares et al., 2021). Στη 

συστηματική ανασκόπηση της ίδιας δημοσίευσης, οι ερευνητές/τριες υποστήριξαν τον ρόλο της 

Μεσογειακής Δίαιτας ως προστατευτικό παράγοντα έναντι της εμφάνισης νόσου Alzheimer. 

Επιπλέον, από άλλα άρθρα που ανασκοπήθηκαν, η προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα 

συσχετίσθηκε με προστατευτικές επιδράσεις σε βιοδείκτες της νόσου Alzheimer, όπως οι 

αλλαγές σε ογκομετρικές μετρήσεις σε απεικονίσεις MRIs, οι εναποθέσεις β-αμυλοειδούς και 

ταυ υπερφωσφορυλιωμένων πρωτεϊνών στον εγκέφαλο, καθώς και οι συγκεντρώσεις τους στο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Μάλιστα, μεταξύ των μελετών που πραγματοποίησαν γονοτύπηση για 

το APOE ε4, βρέθηκε ότι το αλληλόμορφο αυτό είναι πιθανός διαμεσολαβητής, η παρουσία του 

οποίου μειώνει τις προστατευτικές επιδράσεις της προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα.  
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Πίνακας 1.1: Συγχρονικές μελέτες 

Συγγραφείς (Έτος) 

Μελέτη 

Χώρα 

Χαρακτηριστικά 

δείγματος 

Αξιολόγηση διαιτητικής 

πρόσληψης 
Αξιολόγηση εκβάσεων Αποτελέσματα 

Y. Gu et al. (2021) 

National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) 2011-2014 

ΗΠΑ 

Ν=2435 άτομα, 

60 ετών, 

 

Ανάκληση 24ώρου 

MED (0-9) 

CERAD-Word Learning subset, 

AF, DSST 

 

Για κάθε 1 μονάδα αύξησης του MED, καλύτερη γνωσιακή απόδοση (ΛΚ=0,039; 95% 

ΔΕ: [0,016, 0,016]; ptrend=0,006). 

Σε λευκούς μη ισπανικής καταγωγής, συσχέτιση του MED με καλύτερη γνωσιακή 

απόδοση (pinteract=0,057) και άμεση ανάκληση (pinteract=0,059). 

Σε άντρες, συσχέτιση του MED με AF (pinteract=0,082). 

Συμμεταβλητές: ηλικία, φύλο, φυλή, εκπαίδευση, οικογενειακή κατάσταση, 

κάπνισμα, ΔΜΣΕ, φυσική δραστηριότητα, κατάθλιψη, ενεργειακή πρόσληψη 

Karstens et al. (2019) 

ΗΠΑ 

Ν=82 άτομα, 

>60 ετών, 

50% γυναίκες 

FFQ 

MedDietScore (0-55) 

Μνήμη και μάθηση (CVLT-II), 

ταχύτητα επεξεργασίας (TMT-Α,), 

επιτελικές λειτουργίες (TMT-A, 

TMT-B, WAIS-IV), WTAR, MMSE 

Τα άτομα με υψηλότερο MedDietScore (36,7±2,5) είχαν καλύτερη βαθμολογία στη 

μνήμη και μάθηση (β=0,52±0,21; p=0,01). 

Calil et al. (2018) 

Βραζιλία 

Ν=96 άτομα, 

60 ετών 

FFQ 

MedDietScore (0-55) 

Γνωσιακή απόδοση (MMSE), 

BSCB, VF, CDT 

Στα γνωσιακά υγιή άτομα, θετικές συσχετίσεις του 2ου τριτημορίου του 

MedDietScore με την απόδοση στο MMSE (β=2,53; 95% ΔΕ: [0,34, 4,71]; p=0,025) 

και του 3ου τριτημορίου του MedDietScore με τη μάθηση από το BSCB (β=1,34; 95% 

ΔΕ: [0,25, 2,43]; p=0,018), ανεξάρτητα από την ηλικία, το επίπεδο εκπαίδευσης και 

το εισόδημα. 

Blumenthal et al. (2017) 

Exercise and Nutritional Interventions 

for Neurocognitive Health Enhancement 

(ENLIGHTEN) trial 

ΗΠΑ 

Ν=160 άτομα, 

65,4±6,8 ετών 

FFQ και 4ήμερο ΗΚΤ 

MedDietScore (0-55) 

Λεκτική μνήμη (HVLT-R, ANT), 

οπτική μνήμη (CFT), επιτελικές 

λειτουργίες – ταχύτητα 

επεξεργασίας (ST, DST, COWA, 

Ruff 2&7Test) 

Καμία συσχέτιση του MedDietScore με την απόδοση στη λεκτική μνήμη (p=0,167), 

στις επιτελικές λειτουργίες – ταχύτητα επεξεργασίας (p=0,901) και στη λεκτική 

μνήμη (p=0,978). 

McEvoy et al. (2017) 

Health and Retirement Study 

ΗΠΑ 

Ν=5097 άτομα, 

67,8±10,8 ετών 

FFQ 

MedDietScore (0-55) 

Γνωσιακή απόδοση (άμεση και 

καθυστερημένη ανάκληση, 

αντίστροφη μέτρηση, 

αφαιρέσεις με 7) 

Θετική συσχέτιση του MedDietScore με τη γνωσιακή απόδοση (ptrend<0,001), 

ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο, τη φυλή, το χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης, το 

κάπνισμα, τον πλούτο, την παχυσαρκία, την υπέρταση, τον ΣΔ, την καθιστική ζωή, 

την κατάθλιψη και την ενεργειακή πρόσληψη. 

Αρνητικές συσχετίσεις του 2ου τριτημορίου του MedDietScore (26-30) (ΣΛ=0,85; 95% 

ΔΕ: [0,71, 1,02]; p=0,07) και του 3ου τριτημορίου του MedDietScore (30-55) (ΣΛ=0,65; 

95% ΔΕ: [0,52, 0,81]; P<0,001) με τη χαμηλή γνωσιακή απόδοση, ανεξάρτητα από 

την ηλικία, το φύλο, τη φυλή, το χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης, το κάπνισμα, τον 

πλούτο, την παχυσαρκία, την υπέρταση, τον ΣΔ, την καθιστική ζωή, την κατάθλιψη 

και την ενεργειακή πρόσληψη. 

Ye et al. (2013) 

Boston Puerto Rican Health Study 

ΗΠΑ 

N=1269 άτομα, 

45-75 ετών 

FFQ 

MED (0-9) 

MMSE, επιτελικές λειτουργίες, 

μνήμη, προσοχή 

Θετική συσχέτιση του MED με υψηλότερη απόδοση στο MMSE (ptrend=0,012). 

Για κάθε 1 μονάδα αύξησης του MED, μικρότερη πιθανότητα γνωσιακής έκπτωσης 

(ΣΛ=0,86; 95% ΔΕ: [0,74, 0,99]; P=0,033). 
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Συμμεταβλητές: ηλικία, φύλο, επίπεδο εκπαίδευσης, οικογενειακό εισόδημα, 

κοινωνική ενσωμάτωση, κάπνισμα, φυσική δραστηριότητα, χρήση συμπληρωμάτων 

διατροφής, φαρμακευτική αγωγή, ΔΜΣ, υπέρταση, ΣΔ, TC, LDL και ΤG. 

Crichton et al. (2013) 

Αυστραλία 

Ν=1865 άτομα, 

40-65 ετών, 

63,4% γυναίκες 

FFQ 

MED (0-9) 

 

 CFQ, MFQ Καμία συσχέτιση του MED με τα υποκειμενικά ελλείμματα στη γνωσιακή απόδοση 

(CFQ: p=0,30; MFQ: p=0,85). 

ΔΕ: διάστημα εμπιστοσύνης, ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος (body mass index, BMI), ΗΚΤ: ημερολόγιο καταγραφής τροφίμων (food record), CFT: Medical College of Georgia Complex Figure Test, CFQ: Cognitive Failures 
Questionnaire, COWA: Controlled Oral Word Association Test, CVLT: California Verbal Learning Test, DST: Digit Span Forward, HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test- Revised, TMT:  Trail Making Test, WAIS: Wechsler Adult 
Intelligence Scale, WTAR: Wechsler Test of Adult Reading. 

 
 
Πίνακας 1.2: Προοπτικές μελέτες 

Συγγραφείς (Έτος) 

Μελέτη 

Χώρα 

Χαρακτηριστικά 

δείγματος 
Διάρκεια 

Αξιολόγηση διαιτητικής 

πρόσληψης 
Αξιολόγηση εκβάσεων Αποτελέσματα 

Stephanie K. Nishi et al. (2021) 

PREvención con DIeta MEDiterránea 

(PREDIMED)-Plus trial 

Ισπανία 

Ν=6647 άτομα 

55-75 ετών, 

48,4% γυναίκες 

2 έτη FFQ 

MEDAS 

MMSE, CDT, VFT-a και VFT-b, TMT-

A και TMT-B, DST-f και DFT-b 

Συσχέτιση του MEDAS με τις αλλαγές στο MMSE (β=0,070; 95% ΔΕ: 

[0,014, 0,175; ptrend=0,011) και στο TMT-A  (β=-0,054; 95% ΔΕ: [-

0,110, -0,002; ptrend=0,047) και στο TMT-B  (β=-0,079; 95% ΔΕ: [-

0,134, -0,024; ptrend=0,004). 

Hosking et al. (2019) 

Personality and Total Health (PATH) Through 

Life Study 

Αυστραλία 

Ν=1753 άτομα, 

60-64 ετών 

12 έτη FFQ 

MED (0-9) 

MedDietScore (0-55) 

 

MCI (Winbald criteria), 

Ανοϊκά σύνδρομα  

(NIND criteria) 

Επίπτωση γνωσιακής έκπτωση: 124 άτομα 

Επίπτωση MCI: 84 άτομα  

Επίπτωση νόσου Alzheimer: 23 άτομα  

Επίπτωση αγγειακής άνοιας: 6 άτομα  

Επίπτωση άλλων ανοϊκών συνδρόμων: 11 άτομα  

Καμία συσχέτιση με γνωσιακή έκπτωση. 

Shakersain et al. (2018) 

Swedish National study on Aging and Care in 

Kungsholmen (SNAC-K) Study 

Σουηδία 

N=2223 άτομα, 

60 ετών, 

60,8% γυναίκες 

6 έτη FFQ 

MedDietScore (0-55) 

MMSE Για κάθε 1 μονάδα αύξησης του MedDietScore, μικρότερη μείωση 

του MMSE (β=0,06; 95% ΔΕ: [0,002, 0,009]; P=0,002). 

Bhushan et al. (2018) 

The Health Professionals' Follow-up Study 

ΗΠΑ 

Ν=27842 άντρες, 

40-75 ετών 

~22 έτη FFQ 

MED (0-9) 

 

Υποκειμενική γνωσιακή λειτουργία 

(ερωτήσεις) 

Αρνητική συσχέτιση του 5ου πεμπτημορίου με σοβαρού (ΣΛ=0,64; 

95% ΔΕ: [0,55, 0,75]) και μέτριου (ΣΛ=0,76; 95% ΔΕ: [0,70, 0,83]) 

βαθμού γνωσιακά ελλείμματα  (ptrend=<0,001), ανεξάρτητα από 

την ηλικία, το κάπνισμα, τον ΣΔ, την υπέρταση, την κατάθλιψη, 

την υπερχοληστερολαιμία, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας 

και τον ΔΜΣ. 

Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al. 

(2015) 

Ν=923 άτομα, 

58-98 ετών 

4,5 έτη FFQ 

MedDietScore (0-55)  

Νόσος Alzheimer (NINCDS-ADRDA) Θετική συσχέτιση του 3ου τριτημορίου του MedDietScore (35-46) με 

μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης νόσου Alzheimer (ΛΚ=0,46; 95% ΔΕ: 
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Rush Memory and Aging Project (MAP) 

ΗΠΑ 

 

 

[0,27, 0,79]; ptrend=0,006), συγκριτικά με 1ο τριτημόριο (18-29), 

ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης, την 

παρουσία APOE ε4, τη συμμετοχή σε πνευματικές δραστηριότητες, 

τη φυσική δραστηριότητα και την ενεργειακή πρόσληψη. 

S. L. Gardener et al. (2015) 

Australian Imaging, Biomarkers and Lifestyle 

Study of Ageing (AIBL) Study 

Αυστραλία 

 

 

N=527 γνωσιακά υγιή 

άτομα, 98 MCI, 

60 ετών 

3 έτη FFQ 

AusMeDi score 

βασισμένο στο MED  

Λεκτική μνήμη (CVLT-II, , WMS), 

οπτική μνήμη (RCFT), επιτελικές 

λειτουργίες (the Stroop task, D-

KEFS Verbal Fluency, Digit Span, 

BNT), 

γλώσσα (D-KEFS Verbal Fluency, 

BNT), προσοχή (the Stroop task, 

Digit Span, WAIS-III), 

οπτικοχωρητική ικανότητα (RCFT, 

CDT), γνωσιακή απόδοση  

Θετική συσχέτιση του AusMedi score με καλύτερες βαθμολογίες 

στις επιτελικές λειτουργίες (υπόδειγμα 1: β=0,0772, 8,1% 

μεταβλητότητας; p<0,01 και υπόδειγμα 2: β=0,0815; p<0,001), για 

τους φορείς του APOE ε4. 

Υπόδειγμα 1 σταθμισμένο για: ηλικία, φύλο, επίπεδο εκπαίδευσης, 

τη χώρα γέννησης, τον ΔΜΣ, την ενεργειακή πρόσληψη, το 

κάπνισμα, το ιστορικό καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου. 

 Υπόδειγμα 2 σταθμισμένο για τους ίδιους παράγοντες με το 

υπόδειγμα 1, με εξαίρεση το ιστορικό καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου. 

Koyama et al. (2015) 

Health, Aging, and Body Composition (Health 

ABC) Study 

ΗΠΑ 

N=2732 άτομα, 

60 ετών, 

51,3% γυναίκες 

7,9±0,1 έτη FFQ 

MedDietScore (0-55) 

3MS Σε άτομα μαύρης φυλής, οι υψηλότερες τιμές του MedDietScore 

συσχετίσθηκαν με χαμηλότερο ρυθμό μείωσης της απόδοσης στο 

3MS κατά 0,22 μονάδες/έτος (95% ΔΕ: [0,05, 0,39]; p=0,01), 

ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο, την εκπαίδευση, τον ΔΜΣ, το 

κάπνισμα, τη φυσική δραστηριότητα, την κατάθλιψη, τον ΣΔ, την 

ενεργειακή πρόσληψη, το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο. 

Καμία συσχέτιση σε λευκούς συμμετέχοντες/ουσες (p=0,14). 

Tsivgoulis et al. (2013) 

Reasons for Geographic and Racial 

Differences in Stroke (REGARDS) Study 

ΗΠΑ 

 

 

N=17478 άτομα,  

45-98 ετών, 

57% γυναίκες 

4,0±1,5 έτη FFQ, 2 ανακλήσεις 

24ώρου 

A posteriori score  

SIS Επίπτωση γνωσιακής έκπτωσης: 7%. 

Θετική συσχέτιση του υψηλότερου MeD (5-9) με μικρότερο 

κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης (ΣΛ=0,87; 95% ΔΕ: [0,76, 1,00]; 

p=0,046), συγκριτικά με το χαμηλότερο MED (0-4). 

Σε άτομα χωρίς ΣΔ, θετική συσχέτιση του υψηλότερου MεD (5-9) 

με μικρότερο γνωσιακής έκπτωσης (ΣΛ=0,81; 95% ΔΕ: [0,70, 0,94]; 

ptrend=0,013), συγκριτικά με το χαμηλότερο MED (0-4). 

Συμμεταβλητές: ηλικία, φυλή, φύλο, περιοχή, επίπεδο 

εκπαίδευσης, εισόδημα, κάπνισμα, φυσική δραστηριότητα, ΔΜΣ, 

ιστορικό αγγειακών παραγόντων κινδύνου, λήψη αντιυπερτασικής 

αγωγής, συμπτώματα κατάθλιψης, αυτό-αναφερόμενη κατάσταση 

υγείας. 
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Kesse-Guyot et al. (2013) 

SU.VI.MAX (Supplementation with Vitamins 

and Mineral Antioxidants) Study 

Γαλλία 

Ν=3083 άτομα,  

52,0±4,6 ετών 

46,3% γυναίκες 

13 έτη Ανακλήσεις 24ώρου 

Mediterranean-Style 

Dietary Pattern Score 

(MSDPS), MED 

Γνωσιακή λειτουργία, RI-48 cued 

recall test, Forward Digital Span, 

Backward digital Span, Trail-

making test, Semantic fluency task, 

Phonemic fluency task 

Συσχέτιση μεταξύ χαμηλότερων βαθμολογιών στη δοκιμασία 

Phonemic fluency task και χαμηλότερου MSDPS (μέση διαφορά: -

1,00; 95% ΔΕ: [-1,85, -0,15]; p=0,048). 

Συσχέτιση μεταξύ χαμηλότερων βαθμολογιών στη δοκιμασία 

Backward digital Span και χαμηλότερου MED (μέση διαφορά: -0,64; 

95% ΔΕ: [-1,60, 0,32]; p=0,03).  

Συμμεταβλητές: ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, χρονικό διάστημα 

μέχρι τον επανέλεγχο, ομάδα που έλαβε παρέμβαση, αριθμός 

ανακλήσεων 24ώρου, ενεργειακή πρόσληψη, ΔΜΣ, επάγγελμα, 

κάπνισμα, φυσική δραστηριότητα, δυσκολίες στη μνήμη, 

συμπτώματα κατάθλιψης, ΣΔ, υπέρταση, καρδιαγγειακή νόσος. 

Συσχέτιση μεταξύ χαμηλότερου MED και χαμηλότερη γνωσιακή 

απόδοση (μέση διαφορά: -5,14; 95% ΔΕ: [-9,18, -1,11]; ptrend=0,01; 

pinteract.=0,04), σε ένα μικρότερο δείγμα. 

Καμία άλλη στατιστικά σημαντική συσχέτιση. 

S. Gardener et al. (2012) 

Australian Imaging, Biomarkers and Lifestyle 

Study of Ageing (AIBL) Study 

Αυστραλία 

 

 

N=723 γνωσιακά υγιή 

άτομα, 98 MCI, 

60 ετών 

18 μήνες FFQ 

MED (0-9) 

 

MCI, νόσος Alzheimer (DSM-IV, 

ICD-10, NINCDS-ADRDA) 

MMSE, LM-II, CVLT-II, D-KEFS 

Verbal Fluency 

Συγχρονικά, συγκριτικά με τα γνωσιακά υγιή άτομα, για κάθε 

μονάδα αύξησης του MED, μικρότερη πιθανότητα MCI, κατά 13% 

(ΣΛ: 0,87; 95% ΔΕ: [0,75, 1,00]; P<0,05), ανεξάρτητα από την ηλικία, 

το φύλο, τη χώρα γέννησης, το επίπεδο εκπαίδευσης, την 

παρουσία APOE ε4, την ενεργειακή πρόσληψη, το κάπνισμα, τον 

ΔΜΣ, το ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ΣΔ, 

υπέρτασης, στηθάγχης και εμφράγματος. 

Στα γνωσιακά υγιή άτομα, θετική συσχέτιση του MED με τις 

αλλαγές στις βαθμολογίες του MMSE, έως τους 18 μήνες (ρ=0,098; 

p=0,014). 

Cherbuin and Anstey (2012) 

Personality and Total Health (PATH) Through 

Life Study 

Αυστραλία 

Ν=1528 άτομα, 

60-64 ετών 

4 έτη FFQ  

A posteriori score  

MCI (International Consensus 

Criteria), γνωσιακή διαταραχή 

(CDR 0.5), 

Ήπια γνωσιακή διαταραχή  

(άλλα κριτήρια) 

Καμία συσχέτιση του δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

με διάγνωση MCI (p=0,087), γνωσιακής διαταραχής σύμφωνα με 

το CDR 0,5 (p=0,266) και οποιαδήποτε ήπιας γνωσιακής 

διαταραχής (p=0,079), λαμβάνοντας υπ' όψη την ηλικία, το φύλο, 

το επίπεδο εκπαίδευσης, τον ΔΜΣ, την παρουσία APOE ε4, τη 

φυσική δραστηριότητα, την ενεργειακή πρόσληψη, το ιστορικό 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, ΣΔ και υπέρτασης. 

Psaltopoulou et al. (2008) 

European Prospective Investigation into 

Cancer and Nutrition (EPIC)-Greece cohort 

Ελλάδα 

Ν=732 άτομα, 

60 ετών  

6-13 έτη FFQ 

MED (0-9) 

MMSE Καμία συσχέτιση του δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

με τη βαθμολογία από το MMSE (p=0,485), ανεξάρτητα από την 

ενεργειακή πρόσληψη. 

ΔΕ: διάστημα εμπιστοσύνης, ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος (body mass index, BMI), ΛΚ ή ΣΚ: λόγος κινδύνων ή σχετικός κίνδυνος (hazard ratio, HR), ΣΛ: σχετικός λόγος (odds ratio, OR), AusMeDi: Australian-style 
Mediterranean diet, CDT: Clock Drawing Test,  CVLT: California Verbal Learning Test, D-KEFS: Delis-Kaplan Executive Function System, DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DST: Digit Span Tests, FFQ: 
Food Frequency Questionnaire (ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων), ICD: International Classification of Disease, MCI: mild cognitive impairment (ήπια γνωσιακή έκπτωση), MMSE: Mini-Mental State 
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Examination, NIH/AA: National Institute on Aging and the Alzheimer’s Association, NINCDS-ADRDA: National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke – Alzheimer’s Disease and Related Disorders 
Association, NIND: National Institute of Neurological Disorders, RCFT: Rey Complex Figure Test, RI-48: Rappel indice-48 items, SIS: Six-item Screener, TMT: Trail Making Test, TICS: Telephone Interview for Cognitive Status, 
VFT: Verbal Fluency Test, WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale, WMS: Wechsler Memory Scale.
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Άλλες a priori προσεγγίσεις διαιτητικών προτύπων: 

Στη βιβλιογραφία, η δίαιτα DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) 

αναφέρεται για τις ευεργετικές επιδράσεις της στη γνωσιακή λειτουργία και στη μείωση του 

κινδύνου εμφάνισης των ανοϊκών συνδρόμων. Παρόμοια με τη Μεσογειακή Δίαιτα, είναι ένα 

διαιτητικό πρότυπο βασισμένο σε τρόφιμα φυτικής προέλευσης, όπως φρούτα και λαχανικά, 

που περιέχει γαλακτοκομικά προϊόντα χαμηλά σε λίπος κι είναι φτωχό σε κορεσμένα λιπαρά 

οξέα, ολικά λιπίδια και αλάτι (Appel et al., 1997). Αρχικά, αυτό το διαιτητικό πρότυπο 

αναπτύχθηκε για την πρόληψη και τη θεραπεία της υπέρτασης, ωστόσο σήμερα έχει δειχθεί ότι 

βελτιώνει κι άλλους παράγοντες του καρδιαγγειακού κινδύνου (Siervo et al., 2015). Στη 

βιβλιογραφία, η δίαιτα DASH έχει συσχετισθεί με καλύτερες βαθμολογίες σε γνωσιακές 

λειτουργίες, όπως η λεκτική μνήμη (Blumenthal et al., 2017), η μνήμη, η μάθηση κι οι επιτελικές 

λειτουργίες (P. J. Smith et al., 2010), και φαίνεται να είναι ευεργετική για την πρόληψη των 

ανοϊκών συνδρόμων, όπως η νόσος Alzheimer (Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 

2015). 

Η δίαιτα Mediterranean – DASH Intervention for Neurodegenerative Delay (MIND diet) 

αποτελεί ένα υβριδικό διατροφικό πρότυπο που έχει προκύψει από το συνδυασμό της 

Μεσογειακής Δίαιτας με τη δίαιτα DASH, το οποίο αναπτύχθηκε για την πρόληψη της γνωσιακής 

έκπτωσης (Morris, Tangney, Wang, Sacks, Barnes, et al., 2015). Σε αυτό το διαιτητικό πρότυπο 

δίνεται έμφαση στα τρόφιμα φυτικής προέλευσης, όπως τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, οι 

ξηροί καρποί, τα μούρα, τα όσπρια και τα δημητριακά ολικής άλεσης. Επιπλέον, περιέχει ψάρια, 

πουλερικά, ελαιόλαδο και κρασί, ενώ η κατανάλωση κόκκινου κρέατος κι άλλων τροφίμων 

πλούσιων σε κορεσμένα λιπαρά είναι περιορισμένη. Η δίαιτα MIND έχει συνδεθεί με καλύτερη 

γνωσιακή απόδοση (Calil et al., 2018; McEvoy et al., 2017), μικρότερη έκπτωση των γνωσιακών 

λειτουργιών (Adjibade et al., 2019; Morris, Tangney, Wang, Sacks, Barnes, et al., 2015; Morris, 

Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015) και με μικρότερη επίπτωση της νόσου Alzheimer  

(Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015). 

Παραδείγματα άλλων διατροφικών δεικτών που έχουν μελετηθεί συναρτήσει της 

γνωσιακής απόδοσης είναι: ο Healthy Eating Index (HEI) που βασίζεται στο MyPyramid των ΗΠΑ 

(Fan et al., 2021; Kennedy, Ohls, Carlson, & Fleming, 1995; Ye et al., 2013), ο Dietary Guideline 

Index (DGI) που αντανακλά τις διατροφικές συστάσεις της Αυστραλίας (Milte, Ball, Crawford, & 
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McNaughton, 2019; Zabetian-Targhi et al., 2020), το Programme National Nutrition Santé 

Guideline Score (PNNS-GS) που είναι βασισμένος σε διατροφικές συστάσεις στη Γαλλία 

(Estaquio et al., 2009; Kesse-Guyot, Amieva, et al., 2011) και ο Healthy Diet Indicator (HDI) που 

αντικατοπτρίζει τις συστάσεις του ΠΟΥ για την πρόληψη των χρόνιων νοσημάτων (Berendsen et 

al., 2017; Huijbregts et al., 1997). 

 

Α posteriori προσέγγιση διατροφικών προτύπων: 

Πολλοί ερευνητές/τριες έχουν προσπαθήσει να εξάγουν διατροφικά πρότυπα μέσα 

από στατιστικές αναλύσεις, όπως η ανάλυση σε κύριες συνιστώσες (Principal Component 

Analysis, PCA), η παραγοντική ανάλυση (factor analysis), η ανάλυση κατά συστάδες (cluster 

analysis) και η ανηγμένη διαβαθμισμένη παλινδρόμηση (Reduced Rank Regression, RRR), στην 

οποία χρησιμοποιούνται στοιχεία και από την a priori προσέγγιση των διαιτητικών προτύπων 

(van de Rest et al., 2015). 

Για παράδειγμα, σε μία μελέτη, στην οποία συμμετείχαν άτομα 60-88 ετών με ήπια 

γνωσιακή έκπτωση, βρέθηκε ότι οι συμμετέχοντες/ουσες με μεγαλύτερη προσκόλληση σε ένα 

διαιτητικό πρότυπο πλούσιο σε λαχανικά, φρούτα, όσπρια, γαλακτοκομικά προϊόντα και ξηρούς 

καρπούς και περιορισμένο σε noodles και δημητριακά είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν 

καλύτερες βαθμολογίες σε δοκιμασίες της γνωσιακής λειτουργίας, όπως ο προσανατολισμός, η 

μνήμη και η γλώσσα (Su et al., 2020). Απεναντίας, η μεγαλύτερη προσκόλληση σε μία δυτικού 

τύπου δίαιτα, κατά την έναρξη της μελέτης, σχετίστηκε με μεγαλύτερη έκπτωση στην 

οπτικοχωρητική ικανότητα, μετά από 36 μήνες, στους φορείς του APOE ε4 (S. L. Gardener et al., 

2015).  
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2. ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΑ ΚΕΝΑ ΚΑΙ ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Μέχρι σήμερα, λίγες μελέτες παρατήρησης της βιβλιογραφίας εξετάζουν το ρόλο της 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα στη γνωσιακή λειτουργία και στη γνωσιακή έκπτωση, 

έχουν συμπεριλάβει στο δείγμα τους άτομα μέσης ηλικίας (Bhushan et al., 2018; Crichton et al., 

2013; Kesse-Guyot et al., 2013; Ye et al., 2013), δηλαδή στην προκλινική περίοδο των ανοϊκών 

συνδρόμων (Singh-Manoux et al., 2012). Παρά ταύτα, στην πλειονότητα των μελετών, 

συμμετέχουν άτομα άνω των 60 ετών, στα οποία ήδη έχουν αρχίσει να επιδρούν οι 

παθογενετικοί μηχανισμοί των ανοϊκών συνδρόμων. Επιπλέον, λίγες από αυτές τις μελέτες 

έχουν πραγματοποιηθεί σε χώρες της Μεσογείου (Kesse-Guyot et al., 2013; S. K. Nishi et al., 

2021; Psaltopoulou et al., 2008), ενώ ακόμα λιγότερες είναι αυτές που έχουν διεξαχθεί σε δείγμα 

του ελληνικού πληθυσμού (Psaltopoulou et al., 2008). Μάλιστα, από αυτές, μόνο σε μία μελέτη 

που πραγματοποιήθηκε στη Γαλλία συμπεριέλαβαν άτομα από την ηλικία των 45 ετών, στο 

δείγμα τους (Kesse-Guyot et al., 2013). 

Όσο αφορά στην αξιολόγηση των διαιτητικών συνηθειών, η πλειονότητα των 

ερευνητών/τριων χρησιμοποίησε FFQ (Bhushan et al., 2018; Calil et al., 2018; X. Chen et al., 2021; 

Cherbuin & Anstey, 2012; Crichton et al., 2013; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener et al., 

2015; Hosking et al., 2019; Karstens et al., 2019; Koyama et al., 2015; McEvoy et al., 2017; Morris, 

Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Stephanie K. Nishi et al., 2021; Psaltopoulou et al., 

2008; Shakersain et al., 2018; Wesselman et al., 2021; Ye et al., 2013), κι όχι με άλλες μεθόδους, 

με τις οποίες επιτυγχάνεται πιο ακριβής καταγραφή της συνήθους δίαιτας, όπως η ανάκληση 

24ώρου, ιδίως με τη μέθοδο πολλαπλών περασμάτων. Επιπλέον, στις περισσότερες μελέτες, 

χρησιμοποιήθηκαν δείκτες για την αξιολόγηση του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

Δίαιτα που στηρίζονται στις μέσες τιμές κατανάλωσης ομάδων τροφίμων και πρόσληψης 

θρεπτικών συστατικών του εκάστοτε δείγματος (Bhushan et al., 2018; Cherbuin & Anstey, 2012; 

S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener et al., 2015; Kesse-Guyot et al., 2013; Psaltopoulou et al., 

2008; Tsivgoulis et al., 2013; Ye et al., 2013), ενέχοντας τον κίνδυνο να μην αντανακλώνται οι 

διαιτητικές συνήθειες του διαιτητικού προτύπου της Μεσογειακής Δίαιτας. 

Λαμβάνοντας υπ’ όψη τα παραπάνω κενά στην υπάρχουσα βιβλιογραφία, σκοπός 

αυτής της παρούσας μελέτης είναι να αξιολογηθεί ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

Δίαιτα, σε άτομα του ελληνικού πληθυσμού, άνω των 40 ετών, με εκβάσεις τόσο τη γνωσιακή 
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απόδοση, όσο και την αλλαγή των γνωσιακών λειτουργιών και την επίπτωση ήπιας γνωσιακής 

έκπτωσης και της άνοιας.  

 

3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

3.1. Δείγμα  

Η μελέτη Aiginition Longitudinal Biomarker Investigation Of Neurodegeneration 

(ALBION) είναι μία προοπτική μελέτη που ξεκίνησε το 2018, στην Α’ Νευρολογική Κλινική του 

Εθνικού Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών που στεγάζεται στο Αιγινήτειο Νοσοκομείο 

και αναμένεται να έχει διάρκεια 10ετούς παρακολούθησης (Kalligerou et al., 2019). Η παρούσα 

μελέτη είναι μία προοπτική μελέτη με δείγμα ατόμων κατά τη χρονική περίοδο: 09/2018 – 

11/2021. 

Οι συμμετέχοντες/ουσες και οι συμμετέχουσες της μελέτες είναι ενήλικες, άνω των 40 

ετών, που είναι γνωσιακά υγιείς, αλλά έχουν θετικό οικογενειακό ιστορικό ανοϊκών συνδρόμων 

ή αναφέρουν υποκειμενικά γνωσιακά ελλείμματα ή έχουν ήπια γνωσιακή έκπτωση, αλλά δεν 

πληρούν τα κριτήρια διάγνωσης της άνοιας (Kalligerou et al., 2019). Άλλα κριτήρια αποκλεισμού 

από τη μελέτη είναι οι νευρολογικές, οι ψυχιατρικές ή άλλες νοσολογικές οντότητες που 

συσχετίζονται με υψηλό κίνδυνο γνωσιακής έκπτωσης ή άνοιας, μεταξύ των οποίων είναι: η 

νόσος Huntington, η πολλαπλή σκλήρυνση, η νόσος Parkinson, το σύνδρομο Down, η κατάχρηση 

αλκοόλ ή ουσιών κι οι μείζονες ψυχιατρικές διαταραχές, όπως: η μείζων κατάθλιψη, η 

σχιζοφρένεια κι η διπολική διαταραχή. Επιπλέον, από τη μελέτη, εξαιρούνται άτομα που δεν 

έχουν αντενδείξεις για μαγνητική τομογραφία (MRI) ή λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή. 

Για τη διάγνωση της άνοιας, χρησιμοποιούνται τα διαγνωστικά κριτήρια σύμφωνα με 

το DSM-IV-TR (Kalligerou et al., 2019). Η διάγνωσης της πιθανής (probable) και της ενδεχόμενης 

(possible) νόσου Alzheimer πραγματοποιείται σύμφωνα με τα κριτήρια του National Institute of 

Neurological and Communicative Disorders and Stroke/Alzheimer Disease and Related Disorders 

Association (NINCDS/ADRDA). Επίσης, στις περιπτώσεις που υπάρχει υποκειμενική αναφορά 

έκπτωσης της μνήμης ή κάποιο αντικειμενικό εύρημα για έκπτωση των γνωσιακών λειτουργιών, 
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αλλά χωρίς την παρεμπόδιση της ανεξαρτησίας στην εκτέλεση καθημερινών δραστηριοτήτων, 

χρησιμοποιούνται πρότυπα κριτήρια για την κατάταξη του συμμετέχοντος στην κατηγορία της 

ήπιας γνωσιακής έκπτωσης και τους υποτύπους της ως προς τη μνήμη, τις εκτελεστικές 

λειτουργίες και την ταχύτητα επεξεργασίας, την οπτικοχωρητική ικανότητα, το λόγο και τους 

συνδυασμούς τους. 

 

3.2. Περιγραφή πρωτοκόλλου της μελέτης 

Πριν από την ένταξη στη μελέτη, κάθε συμμετέχοντας/ουσα συμπληρώνει ένα έντυπο 

συγκατάθεσης για τη συμμετοχή του στη μελέτη (Kalligerou et al., 2019). Μετά από την πρώτη 

αξιολόγηση, οι συμμετέχοντες/ουσες αξιολογούνται σε ετήσια βάση, μέχρι την εμφάνιση 

άνοιας, η οποία αποτελεί κριτήριο αποκλεισμού από περαιτέρω αξιολογήσεις. 

Κατά την πρώτη επίσκεψη, συλλέγονται δημογραφικά στοιχεία, όπως η ημερομηνία 

γέννησης, το φύλο, η οικογενειακή κατάσταση, τα έτη εκπαίδευσης, το είδος επαγγέλματος και 

ο τόπος κατοικίας (Kalligerou et al., 2019). Επιπλέον, κατά την ένταξη στη μελέτη, σε κάθε 

συμμετέχοντα, πραγματοποιείται τυποποιημένη φυσική εξέταση από Νευρολόγο, κατά την 

οποία οι συμμετέχοντες/ουσες παρέχουν πληροφορίες σχετικά με το ιατρικό ιστορικό τους και 

τη φαρμακευτική αγωγή που λαμβάνουν, το οικογενειακό ιστορικό τους, με έμφαση στις 

νευρολογικές ασθένειες. Επίσης, οι συμμετέχοντες/ουσες αξιολογούνται ως προς την ικανότητα 

διεκπεραίωσης των καθημερινών δραστηριοτήτων και εξετάζονται για την παρουσία 

νευρολογικών και ψυχιατρικών συμπτωμάτων, άγχους ή κατάθλιψης. Πρόσθετα, αξιολογούνται 

τα υποκειμενικά ελλείμματα στη γνωσιακή λειτουργία, με το ερωτηματολόγιο Subjective 

Cognitive Complaints Questionnaire, κατά το οποίο οι συμμετέχοντες/ουσες που αναφέρουν 

έκπτωση της μνήμης, εξετάζονται περαιτέρω σχετικά με την έναρξη, τη διάρκεια, την πορεία και 

την έκταση των συμπτωμάτων τους  (Tsapanou et al., 2019; Vlachos et al., 2019). Άλλες 

πληροφορίες που συνεκτιμώνται, είναι οι συνήθειες του ελευθέρου χρόνου, η φυσική 

δραστηριότητα, οι συνήθειες του ύπνου, η φυσική δύναμη των άνω άκρων και η φυσική 

απόδοση των κάτω άκρων, τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά (σωματικό βάρος κι ύψος), 

καθώς κι η διαιτητική πρόσληψη και η αξιολόγηση των γνωσιακών λειτουργιών. Επιπλέον, σε 

κάθε συμμετέχοντα, δίνεται ακτιγράφος και WatchPad, για την αξιολόγηση του ύπνου, και 

διεξάγονται μαγνητική τομογραφία, ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ECG), καθώς και αιμοληψία, 
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συλλογή κοπράνων και οσφυονωτιαία παρακέντηση, με σκοπό την ανάλυση βιοδεικτών που 

είναι ενδεικτικοί για τη νόσο Alzheimer.  

Μέχρι και τον Αύγουστο του 2021, ο επανέλεγχος της επόμενης αξιολόγησης των 

συμμετεχόντων περιλάμβανε τις ίδιες δοκιμασίες, με εξαίρεση: την αξιολόγηση του ύπνου με 

τον ακτιγράφος και το WatchPad, τη μαγνητική τομογραφία, το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, την 

αιμοληψία, τη συλλογή κοπράνων και την οσφυονωτιαία παρακέντηση, για τη λήψη 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού. 

 

3.3. Αξιολόγηση της γνωσιακής λειτουργίας 

Κατά την ένταξη στη μελέτη και σε κάθε επανέλεγχο, γίνεται αξιολόγηση της γνωσιακής 

λειτουργίας από νευροψυχολόγους. Πέρα από τη συνολική γνωσιακή λειτουργία, οι πέντε 

πτυχές της γνωσιακής λειτουργίας που αξιολογούνται είναι: η μνήμη, η γλώσσα, η προσοχή – 

ταχύτητα επεξεργασίας, η οπτικοχωρητική ικανότητα και οι επιτελικές λειτουργίες.  

Συγκεκριμένα, για την αξιολόγηση της γνωσιακής λειτουργίας συνολικά, 

χρησιμοποιούνται: το Mini-Mental State Examination (MMSE) (Folstein, Folstein, & McHugh, 

1975) και το Addenbrooke’s Cognitive Examination Revised (ACE-R) (Mioshi et al., 2006). Για την 

αξιολόγηση της μνήμης, χρησιμοποιούνται δοκιμασίες αξιολόγησης της λεκτικής και της μη 

λεκτικής μνήμης. Συγκεκριμένα, για την αξιολόγηση της λεκτικής μνήμης, χρησιμοποιείται το 

Greek Verbal Learning Test (GVLT) (Vlahou et al., 2013) και μία δοκιμασία ανάκλησης ιστορίας 

(Story recall immediate and delayed), ενώ, για την αξιολόγηση της μη λεκτικής μνήμης, 

πραγματοποιείται το Medical College of Georgia Complex Figure Test (MCG) (Lezak et al., 2004). 

Για την αξιολόγηση της γλώσσας, χρησιμοποιούνται οι επιμέρους δοκιμασίες του ACE-R, για τη 

σημασιολογική, τη φωνολογική ευχέρεια και τη γλώσσα (Mioshi et al., 2006), καθώς και μία 

δοκιμασία κατονομασίας 40 αντικειμένων (40-item naming test). Για την προσοχή – ταχύτητα 

επεξεργασίας, χρησιμοποιούνται: το Trail Making Test (TMT) – Part A (Gordon, 1972) και το 

Digital Span Forwards (Arthur R. Jensen & Figueroa, 1975). Για την αξιολόγηση της 

οπτικοχωρητική ικανότητας, πραγματοποιούνται οι δοκιμασίες: MCG Complex Figure Test – 

copy condition (Lezak et al., 2004) και η δοκιμασία του ACE-R για την οπτικοχωρητική αντίληψη 

(Mioshi et al., 2006). Για τις επιτελικές λειτουργίες, χρησιμοποιούνται: το Trail Making Test (TMT) 
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– Part Β (Gordon, 1972), το Stroop Test (Arthur R Jensen, 1965) και το Digital Span Backwards 

(Arthur R. Jensen & Figueroa, 1975). 

Από τις βαθμολογίες των γνωσιακών λειτουργιών και της συνολικής γνωσιακής 

απόδοσης, υπολογίσθηκαν συνολικά τα z-scores. 

 

3.4. Αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης 

Η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης έγινε με τη μέθοδο της ανάκλησης 24ώρου. 

Συγκεκριμένα, σε κάθε συμμετέχοντα, πραγματοποιούνται τέσσερεις ανακλήσεις 24ώρου. Η 

πρώτη ανάκληση έγινε με προσωπική συνέντευξη κατά την επίσκεψη του/της ασθενούς, στα 

Ειδικά Εξωτερικά Ιατρεία του Αιγινήτειου Νοσοκομείου, ενώ οι επόμενες πραγματοποιούνται 

τηλεφωνικά. Οι τέσσερεις ανακλήσεις  λαμβάνουν χώρα σε χρονικό διάστημα ενός μήνα. Από 

αυτές τις τέσσερεις, στις τρεις, οι ανακαλούμενες ημέρες αφορούν σε καθημερινές, ενώ στη μία 

αφορά σε ημέρα Σαββατοκύριακου ή αργίας.  

Για την κάθε ανάκληση 24ώρου, χρησιμοποιείται η μέθοδος πολλαπλών περασμάτων 

(multiple pass 24h recall) (Conway, Ingwersen, & Moshfegh, 2004; Conway, Ingwersen, Vinyard, 

& Moshfegh, 2003). Στο πρώτο βήμα, ο διαιτολόγος ζητά από τον εκάστοτε συμμετέχοντα να 

ανακαλέσει στη μνήμη του όλα τα τρόφιμα και τα ποτά που κατανάλωσε τις προηγούμενες 24 

ώρες, δηλαδή από την πρωινή αφύπνιση έως τη στιγμή του βραδινού ύπνου. Έπειτα, ζητείται 

από το συμμετέχοντα να περιγράψει τα τρόφιμα με μεγαλύτερη ακρίβεια και, σε επόμενο βήμα, 

εξετάζεται κατά πόσο το άτομο έχει καταναλώσει τρόφιμα που συχνά παραλείπονται, όπως το 

λάδι, η σαλάτα, τα γλυκά, το αλκοόλ και το βούτυρο. Στο στάδιο αυτό, κατά την πρώτη από τις 

τέσσερεις ανακλήσεις, χρησιμοποιούνται οπτικά βοηθήματα, για να εκτιμηθεί το μέγεθος της 

ποσότητας του καταναλισκόμενου τροφίμου, ενώ στις τηλεφωνικές ανακλήσεις, ζητάται από 

τους συμμετέχοντες/ουσες να συγκρίνουν τις ποσότητες με άλλα οικεία μέτρα, όπως το 

κεσεδάκι του γιαουρτιού, η παλάμη του χεριού. Ακολούθως, ο κάθε εθελοντής αναφέρει την 

ώρα και τις συνθήκες κατανάλωσης φαγητού, όπως το αν υπήρχαν συνδαιτημόνες ή το αν 

διεξάγονταν άλλες δραστηριότητες ταυτόχρονα με τα γεύματα, όπως η παρακολούθηση 

τηλεόρασης, η ασχολίες με τον υπολογιστή ή η οδήγηση και το περπάτημα. Στο τελευταίο 

στάδιο, γίνεται ανασκόπηση των πληροφοριών που συλλέγονται με επανάληψη όλων των 
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πληροφοριών της ανάκλησης στον συμμετέχοντα. Επιπλέον, οι συμμετέχοντες/ουσες απαντούν 

σε ερωτήσεις για την πρόσληψη νερού, τη λήψη συμπληρωμάτων διατροφής ή την υιοθέτηση 

κάποιας ιδιαίτερης δίαιτα, κατά την ανακαλούμενη ημέρα.  

Τα δεδομένα των ανακλήσεων 24ώρου αναλύονται ως προς τα μακροθρεπτικά και τα 

μικροθρεπτικά συστατικά, καθώς και ως προς την ενεργειακή πρόσληψη, με το πρόγραμμα 

Nutritionist Pro™ (2007, Axxya Systems, Texas, USA).  

Στη συνέχεια, τα δεδομένα από τις ανακλήσεις 24ώρου επεξεργάζονται και τα 

καταναλωθέντα τρόφιμα ομαδοποιούνται σε ομάδες τροφίμων, οι οποίες είναι οι εξής: 

επεξεργασμένα δημητριακά, μη επεξεργασμένα δημητριακά, πατάτες, φρούτα, λαχανικά, 

όσπρια, ψάρια και θαλασσινά, πουλερικά, κόκκινο κρέας, αλλαντικά, αυγά, ελαιόλαδο, γλυκά, 

γλυκαντικά, spreads και sauces, ελιές αναψυκτικά και χυμοί, light αναψυκτικά, ροφήματα, ξηροί 

καρποί, light γαλακτοκομικά, πλήρη γαλακτοκομικά, τυριά σε χαμηλά λιπαρά (<20%), τυριά 

πλούσια σε λιπαρά (>20%), αλμυρά snacks, junk foods και αλκοόλ. 

Για κάθε εθελοντή, αξιολογείται ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, 

χρησιμοποιώντας τον δείκτη MedDietScore (Panagiotakos et al., 2007). Αυτός ο δείκτης 

αναπτύχθηκε σε δείγμα του ελληνικού πληθυσμού κι έχει βασιστεί στο διαιτητικό πρότυπο της 

Μεσογειακής Δίαιτας. Αποτελείται από 11 ερωτήσεις, που αξιολογούν τη συχνότητα 

κατανάλωσης ομάδων τροφίμων. Η κάθε συνιστώσα λαμβάνει βαθμολογία από 0 έως 5. Οι 

μερίδες που λαμβάνονται υπ’ όψη είναι αυτές της πυραμίδας της Μεσογειακής Δίαιτας. Οι 

ομάδες τροφίμων  που σχετίζονται περισσότερο με τη Μεσογειακή Δίαιτα είναι: τα μη 

επεξεργασμένα δημητριακά, οι πατάτες, τα φρούτα, τα λαχανικά, τα όσπρια, το ψάρι και τα 

όσπρια, και σύμφωνα με την πυραμίδα της Μεσογειακής Δίαιτας, συνίσταται η κατανάλωσή 

τους είτε σε καθημερινή βάση είτε περισσότερες από 3 μερίδες/εβδομάδα. Στο MedDietScore, 

αυτά τα τρόφιμα λαμβάνουν βαθμολογία 0, 1, 2, 3, 4 και 5, όταν καταναλώνονται «ποτέ», 

«σπάνια», «συχνά», «πολύ συχνά», «εβδομαδιαία» και «καθημερινά», αντίστοιχα. Αντίστροφη 

βαθμολογία λαμβάνουν οι ομάδες τροφίμων που αποκλίνουν από το πρότυπο της Μεσογειακής 

Δίαιτας και συνίστανται να καταναλώνονται σπάνια ή σε μηνιαία βάση, όπως το κόκκινο κρέας 

και τα προϊόντα του, τα πουλερικά και τα γαλακτοκομικά με πλήρη λιπαρά (τυρί, γιαούρτι, 

γάλα). Όσο αφορά στο αλκοόλ, θεωρώντας ότι η περιεκτικότητά του σε αιθανόλη είναι 12g/ 

100mL, βαθμολογείται με 5, 4, 3, 2, 1 και 0, όταν οι ημερήσιες καταναλισκόμενες ποσότητες 



134 

 

 

είναι <300mL, 600-700mL, 500-600mL, 400-500mL, 300-400mL και >700mL, αντίστοιχα. Η τελική 

βαθμολογία που μπορεί να λάβει είναι στο εύρος 0-55 βαθμών. Τιμές κοντά στο ανώτατο όριο 

υποδεικνύουν ισχυρή προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα. 

 

3.5. Στατιστική ανάλυση 

Για τη στατιστική ανάλυση, ως συνεχείς μεταβλητές, θεωρήθηκαν οι μεταβλητές που 

περιγράφουν την ηλικία, τα έτη εκπαίδευσης, τον ΔΜΣ, η διάρκεια της παρακολούθησης, τις 

μεταβλητές της διαιτητικής πρόσληψης, όπως ο δείκτης προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα 

MedDietScore, καθώς και τα z-scores των γνωσιακών λειτουργιών. Ως κατηγορικές μεταβλητές, 

θεωρήθηκαν το φύλο και η κλινική διάγνωση, η οποία κατηγοριοποιεί τους 

συμμετέχοντες/ουσες σε: «γνωσιακά υγιή άτομα», άτομα με «ήπια γνωσιακή έκπτωση» και 

«άνοια». Στη συνέχεια της μελέτης, τα γνωσιακά υγιή άτομα και τα άτομα με ήπια γνωσιακή 

έκπτωση, κατηγοριοποιήθηκαν ως συμμετέχοντες/ουσες «χωρίς διάγνωση άνοιας», ενώ στη 

συνέχεια, τα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση και με διάγνωση άνοιας κατηγοριοποιήθηκαν 

ως συμμετέχοντες/ουσες με «γνωσιακή έκπτωση». 

Αρχικά, πραγματοποιήθηκε έλεγχος της κανονικότητας των ποσοτικών μεταβλητών με 

Normal Q – Q plot και με στατιστικό έλεγχο με τα στατιστικά κριτήρια Kolmogorov – Smirnov και 

Shapiro – Wilk. Βρέθηκε ότι οι μεταβλητές ακολουθούν την κανονική κατανομή. Συνεπώς 

χρησιμοποιήθηκε παραμετρική ανάλυση. 

Για την περιγραφή των ποσοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκαν μέτρα θέσης και 

διασποράς, δηλαδή: μέση τιμή ± τυπική απόκλιση ή ως μέση τιμή και 95% διάστημα 

εμπιστοσύνης (ΔΕ). Για την περιγραφή των ποιοτικών (κατηγορικών) μεταβλητών, 

χρησιμοποιήθηκαν: απόλυτες τιμές και σχετικές (%) συχνότητες. 

Κατά τη συγχρονική ανάλυση των δεδομένων της πρώτης αξιολόγησης, οι εθελοντές 

διαχωρίστηκαν σε «γνωσιακά υγιή άτομα» και συμμετέχοντες/ουσες με «ήπια γνωσιακή 

έκπτωση». Οι έλεγχοι μεταξύ των ομάδων και των συνεχών μεταβλητών (ηλικία, επίπεδο 

εκπαίδευσης, ΔΜΣ, χαρακτηριστικά διαιτητικής πρόσληψης) έγιναν με τη χρήση του t-κριτηρίου 

του Student. Αντίστοιχα, ο έλεγχος μεταξύ αυτών των δύο ομάδων με το φύλο 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση του κριτηρίου χ2. Στη συνέχεια, πραγματοποιήθηκε λογιστική 
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παλινδρόμηση για τη συσχέτιση του MedDietScore με την πιθανότητα διάγνωσης ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης. Έπειτα, πραγματοποιήθηκε γραμμική παλινδρόμηση, για τη εύρεση 

πιθανής σχέσης μεταξύ του MedDietScore με τα z-score, συνολικά του δείγματος, των γνωσιακά 

υγιών ατόμων και των ατόμων με ήπια γνωσιακή έκπτωση. 

Για την προοπτική ανάλυση των πληροφοριών που συλλέχθηκαν, χρησιμοποιήθηκαν οι 

γενικευμένες εξισώσεις εκτίμησης (Generalized Estimating Equations, GEE). Αρχικά, τα άτομα 

διαχωρίστηκαν σε ομάδες με βάση τη διάγνωση και έγινε συσχέτιση του βαθμού προσκόλλησης 

στη Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την ένταξη τους στη μελέτη, με τις πιθανότητες διάγνωσης ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης, γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας, κατά την επαναξιολόγηση. Σε δεύτερο 

βήμα, ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την έναρξη της μελέτης, 

σχετίσθηκε με τις αλλαγές στα z-scores των γνωσιακών λειτουργιών. Στην περίπτωση αυτήν, 

λήφθηκε υπ’ όψη η αλληλεπίδραση του MedDietScore με το χρόνο (MedDietScore×Time). 

Σε όλες τις συσχετίσεις, λήφθηκαν υπ’ όψη τέσσερα υποδείγματα. Το πρώτο από αυτά 

αποτελεί το μη σταθμισμένο υπόδειγμα συσχέτισης του MedDietScore. Στο δεύτερο υπόδειγμα, 

λαμβάνονται υπ’ όψη: η ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. Στο τρίτο υπόδειγμα, 

σταθμίζονται οι συμμεταβλητές του προηγούμενου υποδείγματος και η ενεργειακή πρόσληψη, 

όπως μετρήθηκε κατά την πρώτη αξιολόγηση. Το τέταρτο υπόδειγμα συμπεριλαμβάνει τις 

συμμεταβλητές του δεύτερου υποδείγματος και τον ΔΜΣ. 

Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίσθηκε ως: p≤0.05. 

 

3.6. Έγκριση βιοηθικής 

Η μελέτη ALBION έχει λάβει έγκριση βιοηθικής από το Αιγινήτειο Νοσοκομείο.  
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Ξεκινώντας από τα χαρακτηριστικά των ατόμων, κατά την πρώτη αξιολόγηση, το  

δείγμα της μελέτης αποτελούταν από 116 άτομα, ηλικίας 64,4±8,8 ετών, εκ των οποίων το 64% 

είναι γυναίκες (Πίνακας 4.1). Ο μέσος όρος για τα έτη εκπαίδευσης είναι 13,0±3,9 έτη. Στην 

πρώτη αξιολόγηση, τα 82 (70,7%) άτομα είχαν φυσιολογική γνωσιακή λειτουργία, ενώ τα 34 

(29,3%) έλαβαν διάγνωση ήπιας γνωσιακής έκπτωσης. Τα γνωσιακά υγιή άτομα είχαν 

υψηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης, συγκριτικά με τα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση 

(p=0,044), αλλά δεν παρουσιάστηκαν άλλες διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων ως προς την 

ηλικία, το φύλο και τον Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ).  

 
Πίνακας 4.1: Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

Μεταβλητές 
Συνολικά 
(Ν=116) 

Γνωσιακά υγιή άτομα 
(N=82) 

Ήπια γνωσιακή έκπτωση 
(N=34) 

p-value 

Ηλικία, έτη 64,4 ± 8,8 63,5 ± 9,4 66,4 ± 7,1 0,068 

Φύλο, % γυναικών 64,0% 65,4% 60,6% 0,626 

Επίπεδο εκπαίδευσης, έτη 13,0 ± 3,9 13,4 ± 3,9 11,8 ± 3,7 0,044 

ΔΜΣ, kg/m2 27,8 ± 4,7 27,8 ± 4,0 27,9 ± 5,7 0,911 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 

 

Στον Πίνακα 4.2 συνοψίζονται τα χαρακτηριστικά της διαιτητικής πρόσληψης των 

ατόμων του δείγματος της μελέτης. Πιο συγκεκριμένα, η μέση ενεργειακή πρόσληψη ήταν 

1829,1 ± 529,8 kcal/ημέρα. Μάλιστα, παρατηρείται ότι τα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση 

έχουν οριακά στατιστικά σημαντικά (p=0,076) μικρότερη μέση ενεργειακή πρόληψη 

(1687,8±519,6 kcal/ημέρα), συγκριτικά με τα γνωσιακά υγιή άτομα (1889,1±526,1 kcal/ημέρα). 

Συνολικά, το 43,7±7,2% και το 41,9±8,6% της μέσης ενεργειακής πρόσληψης προέρχεται από 

την πρόσληψη λιπιδίων και υδατανθράκων, αντίστοιχα. Η πρωτεϊνική πρόσληψη των ατόμων 

του δείγματος ήταν 15,1±2,8%, που αντιστοιχεί σε πρόσληψη 1,0±0,4 g πρωτεϊνών ανά ημέρα. 

Συνολικά, η πρόσληψη μακροθρεπτικών συστατικών δε διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων. Όσο 

αφορά στον δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, MedDietScore, συνολικά τα άτομα 

του δείγματος είχαν μέτρια προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα, με βαθμολογία 30,3±6,1. 

Ωστόσο, αξίζει να αναφερθεί ότι παρατηρείται μία τάση στατιστικής σημαντικότητας στη 

διαφορά του MedDietScore μεταξύ των δύο ομάδων (p=0,087), με τα άτομα με ήπια γνωνιακή 
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έκπτωση να έχουν μικρότερη προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα (28,7±5,2), συγκριτικά με τα 

γνωσιακά υγιή άτομα (31,0±6,4). 

 
Πίνακας 4.2: Περιγραφικά χαρακτηριστικά διαιτητικής πρόσληψης 

Μεταβλητές 
Συνολικά 
(Ν=116) 

Γνωσιακά υγιή άτομα 
(N=82) 

Ήπια γνωσιακή έκπτωση 
(N=34) 

p-value 

Ενέργεια, kcal/ημέρα 1829,1 ± 529,8 1889,1 ± 526,1 1687,8 ± 519,6 0,076 

Υδατάνθρακες, % ενέργειας 41,9 ± 8,6 41,5 ± 8,7 42,7 ± 8,2 0,519 

Πρωτεΐνες     
% 15,1 ± 2,8 15,3 ± 2,8 14,7 ± 2,9 0,366 
g/kg 1,0 ± 0,4 1,0 ± 0,5 0,9 ± 0,3 0,532 

Λιπίδια, % ενέργειας 43,7 ± 7,2 41,9 ± 8,6 41,9 ± 8,6 0,500 

MedDietScore (0-55) 30,3 ± 6,1 31,0 ± 6,4 28,7 ± 5,2 0,087 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 

 

Στον Πίνακα 4.3, παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της λογιστικής παλινδρόμησης για 

τη συσχέτιση του MedDietScore με τον επιπολασμό της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, κατά την 

πρώτη αξιολόγηση της μελέτης. Στο μη σταθμισμένο υπόδειγμα, ο δείκτης MedDietScore τείνει 

να συσχετισθεί με μικρότερο επιπολασμό ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (ΣΛ: 0,939 95%ΔΕ: [0,873, 

1,010], p=0,089). Λαμβάνοντας υπ’ όψη την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης, η 

συσχέτιση παραμένει οριακά σημαντική, όπως και όταν λαμβάνεται υπόψη και η ενεργειακή 

πρόσληψη. Όταν όμως λαμβάνεται υπόψη ο ΔΜΣ, έναντι της ένεργειακής πρόσληψης, η 

συσχέτιση καθίσταται είναι μη στατιστικά σημαντική. 

 
Πίνακας 4.3: Συσχέτιση του MedDietScore με την πιθανότητα ήπιας γνωσιακής έκπτωσης 

Υπόδειγμα 
MedDietScore ως συνεχής μεταβλητή 

Σχετικός Λόγος (95% ΔΕ) p-value 

1ο  0,939 (0,873 – 1,010) 0,089 
2ο  0,926 (0,851 – 1,006) 0,070 
3ο  0,934 (0,857 – 1,017) 0,114 
4ο  0,928 (0,790 – 1,090) 0,362 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 
1o υπόδειγμα: μη σταθμισμένο. 
2ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. 
3ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
4ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τον ΔΜΣ. 

 

Στον Πίνακα 4.4, αποτυπώνονται τα αποτελέσματα της γραμμικής παλινδρόμησης, για 

τη συσχέτιση του δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα με τα z-scores της συνολικής 
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γνωσιακής απόδοσης και των επιμέρους γνωσιακών λειτουργιών. Το δείγμα εξετάστηκε 

συνολικά. Παρατηρείται ότι, τόσο στα μη σταθμισμένα όσο και στα σταθμισμένα υποδείγματα, 

οι βαθμολογίες των δοκιμασιών των γνωσιακών λειτουργιών και της συνολικής γνωσιακής 

απόδοσης δεν συσχετίσθηκαν στατιστικά σημαντικά με το δείκτη προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα.   

Στη συνέχεια, εξετάστηκαν οι συσχετίσεις του δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

Δίαιτα, συναρτήσει των αποτελεσμάτων των βαθμολογιών των γνωσιακών λειτουργιών, με 

βάση την κλινική διάγνωση των ατόμων, ώστε να αποτυπωθούν τυχόν διαφορετικές συσχετίσεις 

στα γνωσιακά υγιή άτομα και στα άτομα που είχαν ήδη αρχίσει οι διεργασίες της γνωσιακής 

έκπτωσης. Ωστόσο, και σε αυτήν την περίπτωση, δεν παρουσιάσθηκαν στατιστικά σημαντικές 

συσχετίσεις.   

 
 
Πίνακας 4.4: Συσχέτιση του MedDietScore με τα αποτελέσματα από των γνωσιακών λειτουργιών, κατά την πρώτη αξιολόγηση 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 

Συνολικά 
(Ν=116) 

Γνωσιακά υγιή άτομα 
(N=82) 

Ήπια γνωσιακή έκπτωση 
(N=34) 

β ± Τυπικό Σφάλμα p-value β ± Τυπικό Σφάλμα p-value β ± Τυπικό Σφάλμα p-value 

Μνήμη       
1ο υπόδειγμα 0,026 ± 0,021 0,222 0,000 ± 0,014 0,974 0,002 ± 0,044 0,958 
2ο υπόδειγμα  0,018 ± 0,022 0,410 0,007 ± 0,014 0,608 -0,060 ± 0,064 0,353 
3ο υπόδειγμα 0,013 ± 0,022 0,592 0,004 ± 0,014 0,787 -0,053 ± 0,067 0,439 
4ο υπόδειγμα 0,054 ± 0,043 0,216 0,043 ± 0,025 0,108 0,042 ± 0,171 0,813 

Γλώσσα       
1ο υπόδειγμα 0,001 ± 0,016 0,950 -0,007 ± 0,014 0,653 -0,041 ± 0,033 0,219 
2ο υπόδειγμα  -0,007 ± 0,016 0,648 -0,008 ± 0,015 0,599 -0,060 ± 0,042 0,170 
3ο υπόδειγμα -0,013 ± 0,016 0,403 -0,014 ± 0,015 0,362 -0,060 ± 0,044 0,195 
4ο υπόδειγμα 0,055 ± 0,032 0,097 0,039 ± 0,023 0,113 0,074 ± 0,122 0,568 

Προσοχή – ταχύτητα 
επεξεργασίας 

      

1ο υπόδειγμα 0,000 ± 0,023 0,984 0,014 ± 0,018 0,441 0,044 ± 0,070 0,540 
2ο υπόδειγμα  -0,004 ± 0,023 0,858 0,010 ± 0,020 0,608 0,030 ± 0,098 0,764 
3ο υπόδειγμα 0,000 ± 0,023 0,995 0,013 ± 0,020 0,532 0,037 ± 0,105 0,732 
4ο υπόδειγμα -0,030 ± 0,059 0,623 -0,021 ± 0,037 0,575 0,077 ± 0,354 0,837 

Οπτικοχωρητική 
ικανότητα 

      

1ο υπόδειγμα 0,007 ± 0,018 0,700 -0,004 ± 0,019 0,831 0,027 ± 0,043 0,528 
2ο υπόδειγμα  -0,007 ± 0,016 0,647 -0,001 ± 0,020 0,942 -0,015 ± 0,044 0,730 
3ο υπόδειγμα -0,010 ± 0,016 0,539 -0,003 ± 0,020 0,881 -0,026 ± 0,046 0,582 
4ο υπόδειγμα -0,051 ± 0,037 0,171 -0,036 ± 0,043 0,409 -0,066 ± 0,124 0,613 

Επιτελικές λειτουργίες       
1ο υπόδειγμα -0,010 ± 0,021 0,641 0,015 ± 0,018 0,409 -0,070 ± 0,080 0,395 
2ο υπόδειγμα  -0,003 ± 0,020 0,896 0,014 ± 0,018 0,442 -0,071 ± 0,112 0,538 
3ο υπόδειγμα 0,001 ± 0,020 0,968 0,016 ± 0,018 0,389 -0,065 ± 0,115 0,580 
4ο υπόδειγμα -0,051 ± 0,041 0,232 -0,016 ± 0,032 0,619 -0,267 ± 0,078 0,175 

Γνωσιακή λειτουργία       
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1ο υπόδειγμα 0,003 ± 0,011 0,798 -0,004 ± 0,011 0,720 -0,021 ± 0,020 0,321 
2ο υπόδειγμα  -0,004 ± 0,012 0,711 -0,004 ± 0,011 0,721 -0,032 ± 0,031 0,310 
3ο υπόδειγμα -0,007 ± 0,012 0,548 -0,006 ± 0,011 0,594 -0,030 ± 0,033 0,373 
4ο υπόδειγμα -0,007 ± 0,029 0,935 -0,001 ± 0,028 0,963 -0,029 ± 0,065 0,677 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 
1o υπόδειγμα: μη σταθμισμένο. 
2ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. 
3ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
4ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τον ΔΜΣ. 

 
Για τη δεύτερη επίσκεψη, υπήρχαν διαθέσιμα δεδομένα για 72 άτομα. Μεταξύ αυτών, 

τα 45 (62,5%) άτομα συνέχιζαν να έχουν φυσιολογική γνωσιακή λειτουργία, οι 18 (25%) 

εθελοντές είχαν λάβει διάγνωση ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, ενώ παρουσιάστηκαν 7 (2,8%) νέα 

περιστατικά άνοιας,. Αντίστοιχα, κατά τον τρίτο επανέλεγχο, μεταξύ των διαθέσιμων 

δεδομένων, οι 26 (70,3%) από τους 39 συμμετέχοντες/ουσες ήταν γνωσιακά υγιείς, τα 8 (21,6%) 

άτομα είχαν ήπια γνωσιακή έκπτωση και 2 (5,4%) από τους 39 εθελοντές ανέπτυξαν άνοια. Στον 

τέταρτο επανέλεγχο, 5 (50%) από τα 11 άτομα συνέχιζαν να έχουν φυσιολογική γνωσιακή 

λειτουργίας, 4 (40%) είχαν ήπια γνωσιακή έκπτωση, ενώ παρουσιάσθηκε 1 (10%) νέο 

περιστατικό άνοιας. Επομένως, σε ένα χρονικό διάστημα 1,5±1,0 έτη, μεταξύ των 116 ατόμων 

που δεν είχαν άνοια στην πρώτη αξιολόγηση, τα 76 (65,5%) άτομα διατήρησαν τις γνωσιακές 

λειτουργίες τους, τα 30 (25,9%) άτομα είχαν ήπια γνωσιακή έκπτωση και 10 (8,6%) έλαβαν 

διάγνωση άνοιας.  

Αρχικά, αποκλείστηκαν τα άτομα με διάγνωση άνοιας και εξετάστηκε η συσχέτιση του 

δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, MedDietScore, με τον σχετικό λόγο της 

διάγνωσης. Από τον Πίνακα 4.5, φαίνεται ότι δεν παρουσιάζεται στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ του MedDietScore και της πιθανότητας διάγνωσης ήπιας γνωσιακής 

έκπτωσης, σε 1,5±1,0 έτη, συνολικά. 

 

Πίνακας 4.5: Συσχέτιση του MedDietScore, κατά την ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα ήπιας γνωσιακής έκπτωσης 

Υπόδειγμα 
MedDietScore ως συνεχής μεταβλητή 

Σχετικός Λόγος (95% ΔΕ) p-value 

1ο  1,095 (0,954 ± 1,256) 0,197 
2ο  1,066 (0,726 ± 1,565) 0,745 
3ο  1,101 (0,744 ± 1,629) 0,630 
4ο  1,191 (0,670 ± 2,118) 0,551 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 
1o υπόδειγμα: μη σταθμισμένο. 
2ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. 
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3ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
4ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τον ΔΜΣ. 

 

Στο επόμενο βήμα, διαχωρίστηκαν τα άτομα με φυσιολογική γνωσιακή λειτουργία από 

τα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση και άνοια, ώστε να μελετηθεί ο βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την πρώτη αξιολόγηση, συναρτήσει της πιθανότητας διάγνωσης 

γνωσιακής έκπτωσης, κατά τον επανέλεγχο (Πίνακας 4.6). Παρόλα αυτά, δεν εμφανίστηκαν 

στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις.  

 
Πίνακας 4.6: Συσχέτιση του MedDietScore, κατά την ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα διάγνωσης γνωσιακής έκπτωσης 

Υπόδειγμα 
MedDietScore ως συνεχής μεταβλητή 

Σχετικός Λόγος (95% ΔΕ) p-value 

1ο  1,068 (0,915 ± 1,248) 0,405 
2ο  1,093 (0,864 ± 1,383) 0,458 
3ο  1,087 (0,867 ± 1,363) 0,470 
4ο  1,191 (0,670 ± 2,118) 0,551 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 
1o υπόδειγμα: μη σταθμισμένο. 
2ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. 
3ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
4ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τον ΔΜΣ. 

 

Έπειτα, συσχετίσθηκε ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα με την 

πιθανότητα διάγνωσης άνοιας (Πίνακας 4.7). Για το σκοπό αυτό, τα άτομα με φυσιολογική 

γνωσιακή λειτουργίας και τα άτομα με ήπια γνωσιακή έκπτωση εντάχθηκαν σε μία κατηγορία. 

Παρόλα αυτά, και σε αυτήν την περίπτωση, τα αποτελέσματα δεν ήταν στατιστικά σημαντικά. 

 
Πίνακας 4.7: Συσχέτιση του MedDietScore, κατά την ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα διάγνωσης άνοιας: 

Υπόδειγμα 
MedDietScore ως συνεχής μεταβλητή 

Σχετικός Λόγος (95% ΔΕ) p-value 

1ο  0,955 (0,777 ± 1,173) 0,662 
2ο  0,962 (0,740 ± 1,251) 0,773 
3ο  0,966 (0,729 ± 1,280) 0,811 
4ο  0,982 (0,722 ± 1,334) 0,905 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 
1o υπόδειγμα: μη σταθμισμένο. 
2ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. 
3ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
4ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τον ΔΜΣ. 

 



141 

 

 

Στη συνέχεια, έγινε συσχέτιση του δείκτη προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, όπως 

μετρήθηκε κατά την ένταξη των συμμετεχόντων στη μελέτη, με τις αλλαγές στις γνωσιακές 

λειτουργίες, μέχρι τον επανέλεγχο. Στον Πίνακα 4.8, φαίνεται ότι δεν παρουσιάζονται 

στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις. Εάν εστιάζαμε στα αποτελέσματα στα οποία 

παρουσιάζονται τα μικρότερα p-value, θα μπορούσαμε να πούμε ότι, για κάθε μονάδα αύξησης 

της Μεσογειακής Δίαιτας, η συνολική γνωσιακή επίδοση τείνει να μεταβάλλεται λίγο με την 

πάροδο του χρόνου, κατά 1 τυπική απόκλιση/έτος (p=0,135), λαμβάνοντας υπ’ όψη την ηλικία, 

το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη.  

 
Πίνακας 4.8: Συσχέτιση του MedDietScore, κατά την ένταξη στη μελέτη, με τις αλλαγές στις γνωσιακές λειτουργίες 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 
MedDietScore ως συνεχής μεταβλητή 

β ± Τυπικό Σφάλμα p-value 

Μνήμη   
1ο υπόδειγμα -0,008 ± 0,0208 0,700 
2ο υπόδειγμα  -0,013 ± 0,0212 0,538 
3ο υπόδειγμα -0,014 ± 0,0208 0,490 
4ο υπόδειγμα 0,017 ± 0,0147 0,236 

Γλώσσα   
1ο υπόδειγμα 0,035 ± 0,0694 0,619 
2ο υπόδειγμα  0,004 ± 0,0624 0,950 
3ο υπόδειγμα 0,000 ± 0,0604 0,995 
4ο υπόδειγμα 0,007 ± 0,0193 0,710 

Προσοχή – ταχύτητα 
επεξεργασίας 

  

1ο υπόδειγμα -0,017 ± 0,0332 0,610 
2ο υπόδειγμα  -0,008 ± 0,0354 0,821 
3ο υπόδειγμα -0,008 ± 0,0351 0,812 
4ο υπόδειγμα -0,057 ± 0,0553 0,298 

Οπτικοχωρητική 
ικανότητα 

  

1ο υπόδειγμα -0,009 ± 0,0206 0,991 
2ο υπόδειγμα  -0,024 ± 0,0216 0,256 
3ο υπόδειγμα -0,025 ± 0,0211 0,237 
4ο υπόδειγμα 0,004 ± 0,0165 0,804 

Επιτελικές λειτουργίες   
1ο υπόδειγμα -0,020 ± 0,0272 0,469 
2ο υπόδειγμα  -0,022 ± 0,0267 0,416 
3ο υπόδειγμα -0,021 ± 0,0270 0,428 
4ο υπόδειγμα -0,030 ± 0,0431 0,486 

Γνωσιακή λειτουργία   
1ο υπόδειγμα -0,066 ± 0,0612 0,282 
2ο υπόδειγμα  -0,084 ± 0,0584 0,152 
3ο υπόδειγμα -0,086 ± 0,0574 0,135 
4ο υπόδειγμα -0,010 ± 0,0210 0,647 

Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας: p≤0.05. 
1o υπόδειγμα: μη σταθμισμένο. 
2ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο εκπαίδευσης. 
3ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
4ο υπόδειγμα: σταθμισμένο για την ηλικία, το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τον ΔΜΣ. 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η μελέτη ALBION είναι μία προοπτική μελέτη που ξεκίνησε από το 2018 και έχει ως 

στόχο τη διερεύνηση των κλινικών χαρακτηριστικών, πιθανών βιοδεικτών και παραγόντων 

κινδύνου, για την έγκαιρη πρόληψη των ανοϊκών συνδρόμων. Είναι η πρώτη μελέτη με δείγμα 

υγιείς ενήλικες μέσης ηλικίας, άνω των 40 ετών, που διεξάγεται στην Ελλάδα, μία χώρα της 

λεκάνης της Μεσογείου. Στην παρούσα μελέτη, διερευνάται ο βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα συναρτήσει της κλινικής διάγνωσης της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης και των 

ανοϊκών συνδρόμων, καθώς και της αξιολόγησης των γνωσιακών λειτουργιών των 

συμμετεχόντων της μελέτης ALBION. Τα βασικά ευρήματα αυτής της μελέτης είναι ότι ο βαθμός 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την ένταξη των ατόμων στη μελέτη, είναι 

μικρότερος στα άτομα που είχαν ήπια γνωσιακή εξασθένηση συγκριτικά με τα γνωσιακά υγιή 

άτομα και η σχέση αυτή ήταν οριακά στατιστικά σημαντική, ενώ δε συσχετίζεται με τη γνωσιακή 

απόδοση συγχρονικά, την αλλαγή των γνωσιακών λειτουργιών μετά την πάροδο αυτού του 

χρονικού διαστήματος των 1,5±1,0 ετών της επαναξιολόγησης, τον επιπολασμό της ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης και την επίπτωση των ανοϊκών συνδρόμων.  

Στη συγχρονική ανάλυση της πρώτης αξιολόγησης, διερευνήθηκαν οι διαφορές στι 

βαθμό της προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα μεταξύ των γνωσιακά υγιών ατόμων και των 

ατόμων με ήπια γνωσιακή έκπτωση και έγινε συσχέτιση του βαθμού προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα με την πιθανότητα να πάσχει ο συμμετέχοντας από ήπια γνωσιακή έκπτωση, 

καθώς και με τις βαθμολογίες από τις δοκιμασίες αξιολόγησης της γνωσιακής απόδοσης, 

συνολικά, στη μνήμη, στη γλώσσα, στην προσοχή – ταχύτητα επεξεργασίας, στην 

οπτικοχωρητική ικανότητα και στις επιτελικές λειτουργίες. Το βασικό εύρημα αυτής της μελέτης 

είναι ότι τα άτομα που έλαβαν διάγνωση ήπιας γνωσιακής εξασθένησης, κατά την ένταξή τους 

στη μελέτη ALBION, είχαν μικρότερη προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα, συγκριτικά με τα 

γνωσιακά υγιή άτομα, και το αποτέλεσμα αυτό ήταν οριακά στατιστικά σημαντικό. Ωστόσο, δεν 

παρουσιάσθηκαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα, όσο αφορά στις υπόλοιπες αναλύσεις. 

Συγκρίνοντας τα αποτελέσματα αυτά με τα ευρήματα ερευνητών/τριων που διεξήγαγαν 

παρόμοιες μελέτες, συμπεριλαμβάνοντας άτομα άνω των 40 ετών στο δείγμα τους, μόνο σε μία 

από αυτές τις δύο συγχρονικές μελέτες ο βαθμός προσκόλλησης της Μεσογειακής Δίαιτας δεν 

συσχετίσθηκε με τα υποκειμενικά ελλείμματα στη γνωσιακή απόδοση (Crichton et al., 2013). 
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Στη μελέτη αυτή, συμμετείχαν 1865 άτομα ηλικίας 40-65 ετών. Οι ερευνητές/ριες της μελέτης 

απέδωσαν αυτό το αποτέλεσμα στο ότι η Μεσογειακή Δίαιτα δεν ήταν το σύνηθες διαιτητικό 

πρότυπο των συμμετοχόντων τους και, μάλιστα, τόνισαν το σύνηθες διαιτητικό πρότυπό που 

ακολουθούσαν τα άτομα μέσης ηλικίας στην Αυστραλία, περιείχε τρόφιμα που δεν είναι 

χαρακτηριστικά της Μεσογειακής Δίαιτας, αλλά είναι τυπικά τρόφιμα μίας δυτικού τύπου 

δίαιτα. Από την άλλη πλευρά, στην  Boston Puerto Rican Health Study που διεξήχθη στις ΗΠΑ, 

έλαβαν μέρος 1269 συμμετέχοντες/ουσες ηλικίας 45-75 ετών και βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα συσχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με καλύτερη γνωσιακή απόδοση, όπως 

αξιολογήθηκε με το MMSE (Ye et al., 2013). Επιπλέον, οι ερευνητές/ριες της συγκεκριμένης 

μελέτης κατέληξαν ότι, για κάθε μία μονάδα αύξησης του δείκτη προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίατα, η πιθανότητα να έχει ένα άτομο γνωσιακή εξασθένηση είναι μικρότερη κατά 

14%.  

Σε αυτήν τη μελέτη, ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα δεν παρουσίασε 

στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις με την πιθανότητα εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, 

γνωσιακής έκπτωσης και άνοιας, καθώς και με την αλλαγή των γνωσιακών λειτουργιών, μετά 

από 1,5±1,0 έτη από την πρώτη αξιολόγηση. Από την άλλη πλευρά, στην Health Professionals' 

Follow-up Study που διεξήχθη στις ΗΠΑ και στην οποία οι 27842 συμμετέχοντες είχαν ηλικία 40-

75 ετών, οι συμμετέχοντες με υψηλότερο βαθμό προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα είχαν 

μικρότερες πιθανότητες να αναφέρουν μέτριου ή σοβαρού βαθμού υποκειμενικά γνωσιακά 

ελλείμματα, κατά τον επανέλεγχο 22 χρόνια αργότερα (Bhushan et al., 2018). Ωστόσο, στη 

συγκεκριμένη μελέτη συμμετείχαν μόνο άντρες. Στη μελέτη Supplementation with Vitamins and 

Mineral Antioxidants (SU.VI.MAX) που διεξήχθη στη Γαλλία και στην οποία συμμετείχαν 3083 

άτομα με μέση ηλικία 52,0±4,6 ετών, ο χαμηλότερος βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

Διατροφή συσχετίσθηκε με χαμηλότερες βαθμολογίες μόνο σε δύο δοκιμασίες αξιολόγησης των 

γνωσιακών λειτουργιών, κατά τον επανέλεγχο 13 έτη αργότερα, ενώ δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τη συνολική γνωσιακή απόδοση (Kesse-Guyot et al., 2013). 

Αντίστοιχα, οι ερευνητές/ριες της ισπανικής μελέτης PREvención con DIeta MEDiterránea 

(PREDIMED)-Plus trial με συμμετέχοντες/ουσες στο ηλιακό εύρος των 55-75 ετών, κατέληξαν ότι 

ο υψηλότερος βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, κατά την έναρξη της μελέτης, 

συσχετίσθηκε με μικρότερες αλλαγές στις βαθμολογίες στο MMSE και σε δοκιμασίες 

αξιολόγησης των επιτελικών λειτουργιών, 2 έτη αργότερα (Stephanie K. Nishi et al., 2021). 



144 

 

 

Επιπλέον, στη μελέτη Reasons for Geographic and Racial Differences in Stroke (REGARDS), στην 

οποία έλαβαν μέρος 17478 άτομα 45-98 ετών, ο μεγαλύτερος βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα ήταν προστατευτικός στον κίνδυνο εμφάνισης γνωσιακής έκπτωση, 4,0±1,5 

έτη αργότερα (Tsivgoulis et al., 2013). Σε αντίθεση με τις παραπάνω μελέτες, σε άλλη μία μελέτη 

στην Ελλάδα σε άτομα άνω των 60 ετών, ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα δε 

σχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τη γνωσιακή απόδοση, όπως αξιολογήθηκε από το MMSE 

(Psaltopoulou et al., 2008). 

Στοιχεία από μετα-αναλύσεις και συστηματικές ανασκοπήσεις δείχνουν ότι η 

προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα έχει ευεργετικές επιδράσεις στις γνωσιακές λειτουργίες 

(Loughrey et al., 2017) και δρα προστατευτικά έναντι της έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών 

με την πάροδο της ηλικίας  και του κινδύνου εμφάνισης ήπιας γνωσιακής έκπτωσης (Cao et al., 

2016; L. Wu & Sun, 2017) και ανοϊκών συνδρόμων (Psaltopoulou et al., 2013), όπως η νόσος 

Alzheimer (Cao et al., 2016; L. Wu & Sun, 2017). Περιέχει τρόφιμα και θρεπτικά συστατικά, τα 

οποία μεμονωμένα έχουν αντιοξειδωτικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες κι έχουν συσχετισθεί 

με καταστολή της εναπόθεσης β-αμυλοειδούς και με θετικές επιδράσεις στους μηχανισμούς της 

νευρογένεσης και της πλαστικότητας των συνάψεων (Poulose et al., 2017; Román et al., 2019; 

Romanenko et al., 2021). Όταν αυτά τα τρόφιμα και τα θρεπτικά συστατικά καταναλώνονται στα 

πλαίσια ενός διαιτητικού προτύπου, ασκούν συνεργικές επιδράσεις στους φυσιολογικούς 

μηχανισμούς που συνδέονται με τη γνωσιακή λειτουργία και τα ανοϊκά σύνδρομα (Duplantier 

& Gardner, 2021; McGrattan et al., 2019; Siervo et al., 2021). Στη βιβλιογραφία, έχει δειχθεί ότι 

η προσκόλληση στη Μεσογειακή Δίαιτα έχει αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτικές ιδιότητες 

(Kolomvotsou et al., 2013; McGrattan et al., 2019; Razquin et al., 2009; Yannakoulia et al., 2015), 

δρώντας προστατευτικά έναντι των υποκείμενων παθογενετικών μηχανισμών της γνωσιακής 

έκπτωσης. Επιπλέον, έχει θετική επίδραση στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος, 

προστατεύοντας περαιτέρω από την ενδοτοξαιμία και τις φλεγμονώδεις διεργασίες (McGrattan 

et al., 2019). Περαιτέρω, έχει συσχετισθεί με μείωση των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου 

που συνδέονται με την άνοια (Becerra-Tomás et al., 2020; Esposito et al., 2015; Kastorini et al., 

2011), καθώς και με ευεργετικές επιδράσεις σε βιοδείκτες που αντανακλούν τη δομική 

ακεραιότητα του εγκεφάλου, το μεταβολισμό της γλυκόζης στον εγκέφαλο, τη νευροεκφύλιση 

και τις συσσωρευτικές εναποθέσεις β-αμυλοειδούς και υπερφωσφορυλιωμένων ταυ πρωτεϊνών 

(García-Casares et al., 2021; McGrattan et al., 2019). Μάλιστα, σε ορισμένες από τις μελέτες 
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παρατήρησης στη βιβλιογραφία (Bhushan et al., 2018; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener et 

al., 2015; Kesse-Guyot et al., 2013; McEvoy et al., 2017; Tsivgoulis et al., 2013; Ye et al., 2013), 

μετά από στάθμιση με καρδιαγγειακούς παραγόντων κινδύνου, η προσκόλληση στη 

Μεσογειακή Δίαιτα συνέχισε να σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με τις εκάστοτε εκβάσεις, 

όπως ο κίνδυνος έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών, γεγονός που υποδηλώνει ότι η 

προστατευτική επίδραση της Μεσογειακής Δίαιτας έγκειται σε περαιτέρω μηχανισμούς από την 

προστατευτική της επίδραση στους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Σε μία από αυτές 

τις μελέτες, ο μεγαλύτερος βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα ήταν προστατευτικός 

ως προς την εμφάνιση γνωσιακής έκπτωσης σε άτομα χωρίς σακχαρώδη διαβήτη κι αυτή η 

παρατήρηση ερμηνεύτηκε με τις ενδείξεις στη βιβλιογραφία, κατά τις οποίες ο σακχαρώδης 

διαβήτης είναι παράγοντας κινδύνου εμφάνισης άνοιας και μέσω μη αγγειακών μηχανισμών 

(Tsivgoulis et al., 2013). 

Ο επιπολασμός της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης, κατά την έναρξη της μελέτης, βρέθηκε 

29,3%. Σε μία μελέτη στην Ισπανία, με 3625 άτομα άνω των 50 ετών, ο επιπολασμός της ήπιας 

γνωσιακής εξασθένησης ήταν 9,6% (Lara et al., 2016). Απεναντίας, σε άλλες μελέτες με 

συμμετέχοντες/ουσες άνω των 45-50 ετών, ο επιπολασμός της ήπιας γνωσιακής έκπτωσης ήταν 

29-31,4% (Exalto et al., 2015; Juncos-Rabadán et al., 2014). Αντίστοιχα, μετά από 1,5±1,0 έτη από 

την πρώτη αξιολόγηση, το 25,9% των ατόμων είχε ήπια γνωσιακή διαταραχή το 8,6% των 

ατόμων διαγνώστηκε με άνοια, συνολικά το 34,5% είχε γνωσιακή έκπτωση. Σε μία άλλη 

προοπτική μελέτη, στην οποία συμμετείχαν 2655 άτομα άνω των 50 ετών, η επιπτωση της ήπιας 

γνωσιακής εξασθένησης και της άνοιας ήταν 19,2% και 2,9%, μετά από περίπου 3 έτη (Gallagher, 

Kiss, Lanctot, & Herrmann, 2018). Σε μία άλλη μελέτη σε άτομα άνω των 45 ετών, η επίπτωση 

της άνοιας ήταν 13,1%, μετά από 11 έτη (van der Lee et al., 2018). 

Η παρούσα μελέτη έγκειται σε περιορισμούς. Όσο αφορά στη συγχρονική ανάλυση των 

δεδομένων, δεν μπορούν να αποτυπωθούν αιτιολογικές συσχετίσεις. Από την άλλη πλευρά, η 

προοπτική ανάλυση έχει μικρό χρονικό διάστημα επαναξιολόγηση, 1,5±1,0 έτη, γεγονός που 

σημαίνει ότι είναι πιθανό να μην μπορούν να αποτυπωθούν τα οφέλη της Μεσογειακής Δίαιτας 

στη γνωσιακή απόδοση και στην πρόληψη των ανοϊκών συνδρόμων, σε άτομα του ελληνικού 

πληθυσμού. Μάλιστα, στο δείγμα αυτό, υπήρχαν συμμετέχοντες/ουσες <60 ετών, στους 

οποίους μπορεί να μην είναι εμφανείς οι αλλαγές των γνωσιακών λειτουργιών, σε τόσο μικρό 

χρονικό διάστημα. Από την άλλη πλευρά, συνολικά, ο επιπολασμός και η επίπτωση της 
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γνωσιακής έκπτωσης ήταν μεγαλύτερος, συγκριτικά με άλλες μελέτες, γεγονός που σημαίνει 

ότι, σε αρκετά άτομα από το δείγμα, οι παθογενετικοί μηχανισμοί έχουν αρχίσει ήδη να 

επιδρούν εμφανώς στη γνωσιακή απόδοση κι, έτσι, σ’ αυτό το στάδιο η Μεσογειακή Διατροφή, 

η οποία αξιολογήθηκε μόλις 1,5±1,0 έτη πριν, μπορεί να μην μπορεί να προσφέρει πρόσθετο 

όφελος στην πρόληψη της γνωσιακής έκπτωσης. Επιπλέον, το δείγμα της παρούσας μελέτης 

ήταν μικρό κι, επομένως, τα αποτελέσματα αυτά αντανακλούν τα χαρακτηριστικά της παρούσας 

κοορτής, χωρίς να μπορούν να γίνουν περαιτέρω γενικεύσεις, σε πληθυσμιακό επίπεδο. Παρόλα 

αυτά, το μέγεθος του δείγματος της μελέτης ALBION αναμένεται να αυξηθεί, στα επόμενα έτη. 

Η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης πραγματοποιήθηκε με ανακλήσεις 24ώρου, 

με τη μέθοδο πολλαπλών-περασμάτων. Μόνο σε άλλες δύο από τις μελέτες της βιβλιογραφίας, 

η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης έχει γίνει με ανακλήσεις 24ώρου. Συγκεκριμένα, σε 

ένα δείγμα 2435 ατόμων από το γενικό πληθυσμό των ΗΠΑ, οι ερευνητές/τριες της μελέτης 

NHANES 2011-2014 χρησιμοποίησαν μία ανάκληση 24ώρου, με τη μέθοδο πολλαπλών-

περασμάτων, ανά άτομο (Y. Gu et al., 2021). Στη συγκεκριμένη μελέτη, έγινε αποκλεισμός των 

ατόμων που είχαν απαντήσει θετικά σε ερώτηση σχετικά με το εάν είχαν παρουσιάσει σύγχυση 

ή απώλεια μνήμης ή εάν η μνήμη τους είχε επιδεινωθεί, τους τελευταίους 12 μήνες. Αντίστοιχα, 

η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης στη μελέτη SU.VI.MAX έγινε με 6 ανακλήσεις 24ώρου, 

μία ανά 2 μήνες, ανά συμμετέχοντα (Kesse-Guyot et al., 2013). Το αρνητικό στοιχείο των 

ανακλήσεων 24ώρου είναι η μέθοδος αυτή βασίζεται στη μνήμη του ερωτηθέντος, αφού είναι 

αυτό-αναφερόμενη μέθοδος κι η καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης δε γίνεται αμέσως 

μετά το κάθε γεύμα. Μάλιστα στο δείγμα της παρούσας μελέτης, ένα ποσοστό ατόμων 21,6% 

είχε υποκειμενικά ελλείμματα μνήμης, ήδη από την πρώτη αξιολόγηση, ενώ ένα σημαντικό 

ποσοστό των ατόμων ήταν σε προκλινικό επίπεδο της άνοιας, γεγονός που αντανακλάται από 

τα ποσοστά ήπιας γνωσιακής έκπτωσης. Όμως, σε ετούτη την περίπτωση, χρησιμοποιήθηκε η 

μέθοδος των πολλαπλών-περασμάτων, με την οποία δίνεται η δυνατότητα υπενθύμισης 

τροφίμων που συχνά παραλείπονται και τελικής ανακεφαλαίωσης (Conway et al., 2003). 

Επιπλέον, ένα άλλο μειονέκτημα της συγκεκριμένης μεθόδου αξιολόγησης της διαιτητικής 

πρόσληψης είναι η υποκαταγραφή και η υπερκαταγραφή (Moshfegh et al., 2008). Ωστόσο, στη 

μελέτη ALBION, πραγματοποιούνται τέσσερεις ανακλήσεις σε κάθε συμμετέχοντα, σε χρονικό 

διάστημα ενός μήνα συμπεριλαμβάνοντας τόσο καθημερινές ημέρες όσο και Σαββατοκύριακα 

και αργίες, αυξάνοντας έτσι την ακρίβεια της εκτίμησης της συνήθους διαιτητικής πρόσληψης 
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του ατόμου (Bingham, 1991; Moshfegh et al., 2008). Συνολικά στο δείγμα, πραγματοποιούνται 

ανακλήσεις 24ώρου καθ’ όλη τη διάρκεια του έτους, αποτυπώνοντας τις υπάρχουσες εποχιακές 

μεταβολές στη διαιτητική πρόσληψη. Με αυτόν τον τρόπο, μπορεί να περιορισθεί η 

μεταβλητότητα της συνήθους διαιτητικής πρόσληψης για το ίδιο το άτομο και μεταξύ των 

ατόμων (Bingham, 1991). Επιπλέον, σε αυτήν τη μελέτη, οι τρεις από τις τέσσερεις ανακλήσεις 

διεξάγονται τηλεφωνικά. Ένα μειονέκτημα των τηλεφωνικών ανακλήσεων είναι ότι δεν υπάρχει 

δυνατότητα χρήσης οπτικών βοηθημάτων, για την περιγραφή των ποσοτήτων. Παρόλα αυτά, 

στη συγκεκριμένη περίπτωση, δίνονταν περιγραφικά οικεία μέτρα σύγκρισης, όπως το κεσεδάκι 

του γιαουρτιού, ενώ, στη βιβλιογραφία, έχει δειχθεί ότι οι τηλεφωνικές ανακλήσεις είναι το ίδιο 

αξιόπιστες με τις προσωπικές συνεντεύξεις (Tran, Johnson, Soultanakis, & Matthews, 2000; 

Yanek, Moy, Raqueño, & Becker, 2000). Αντίθετα, η πλειονότητα των ερευνητών/τριων 

παρόμοιων μελετών παρατήρησης χρησιμοποίησε FFQ, για την αξιολόγηση της διαιτητικής 

πρόσληψης (Bhushan et al., 2018; Calil et al., 2018; Cherbuin & Anstey, 2012; Crichton et al., 

2013; S. Gardener et al., 2012; S. L. Gardener et al., 2015; Hosking et al., 2019; Karstens et al., 

2019; Koyama et al., 2015; McEvoy et al., 2017; Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 

2015; Stephanie K. Nishi et al., 2021; Psaltopoulou et al., 2008; Shakersain et al., 2018; Ye et al., 

2013). Το πλεονέκτημα της μεθόδου της ανάκλησης 24ώρου, συγκριτικά με τα FFQ, είναι ότι δεν 

υπάρχει περιορισμός ως προς το είδος και τις ποσότητες των αναφερόμενων τροφίμων, όπως 

συμβαίνει στις λίστες του FFQ (Cade et al., 2017). Αντίθετα, με τις ανακλήσεις 24ώρου, 

εκμαιεύονται πολλές πληροφορίες για με τα καταναλισκόμενα τρόφιμα, όπως το είδος, η 

ποσότητα, ο τρόπος μαγειρέματος και η μάρκα των τροφίμων, καθώς και για τις γευματικές 

συνήθειες, λόγου χάρη οι ώρες και ο τόπος των γευμάτων, η παρουσία συνδαιτημόνων και η 

διεξαγωγή άλλων δραστηριοτήτων ταυτόχρονα με τα γεύματα (Conway et al., 2003). Επιπλέον, 

στο FFQ, γίνεται αξιολόγηση της συνήθους διαιτητικής πρόσληψης που αφορά σ’ ένα 

παρελθοντικό χρονικό διάστημα, γεγονός που σημαίνει ότι βασίζεται περισσότερο στη μνήμη, 

ενώ δε λαμβάνεται υπ’ όψη η μεταβλητότητα της διαιτητικής πρόσληψης σε αργίες ή 

Σαββατοκύριακα και μεταξύ των εποχών του έτους (Cade et al., 2017; Looman, Boshuizen, 

Feskens, & Geelen, 2019). 

Για τη διερεύνηση του βαθμού προσκόλλησης στη Μεσογειακή Δίαιτα, 

χρησιμοποιήθηκε ο δείκτης MedDietScore, ο οποίος έχει αναπτυχθεί σε δείγμα του ελληνικού 

πληθυσμού, στα πλαίσια της μελέτης ATTICA (Panagiotakos et al., 2007). Δύο άλλα 
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πλεονεκτήματα αυτού του δείκτη είναι ότι η τελική βαθμολογία δεν εξαρτάται από τις μέσες 

τιμές κατανάλωσης ομάδων τροφίμων και πρόσληψης θρεπτικών συστατικών της εκάστοτε 

κοορτής, ενώ οι βαθμοί απονέμονται με βάση τη συχνότητα κατανάλωσης, έναντι της δυαδικής 

βαθμολογίας  (Siervo et al., 2021). Άλλες μελέτες που έχει χρησιμοποιηθεί αυτός ο δείκτης κι 

έχουν προκύψει θετικές συσχετίσεις της προσκόλλησης της Μεσογειακής Δίαιτας με τις 

εκάστοτε εκβάσεις, έχουν διεξαχθεί στις ΗΠΑ (Karstens et al., 2019; Koyama et al., 2015; McEvoy 

et al., 2017; Morris, Tangney, Wang, Sacks, Bennett, et al., 2015; Tangney et al., 2011), στη 

Βραζιλία (Calil et al., 2018), στη Σουηδία (Shakersain et al., 2018) και στην Ελλάδα . 

Η συγκεκριμένη μελέτη είχε και άλλα πλεονεκτήματα. Κατ’ αρχάς, η μελέτη ALBION 

αποτελεί την πρώτη μελέτη, στην Ελλάδα, στην οποία συμμετέχουν υγιείς ενήλικες άνω των 40 

ετών, χωρίς διάγνωση άνοιας, κατά την έναρξη της μελέτης. Κάθε έτος, το μέγεθος της μελέτης 

αυξάνεται συνεχώς κι, επομένως, τα επόμενα αποτελέσματα της μελέτης αναμένεται να είναι 

πιο αντιπροσωπευτικά για τον ελληνικό πληθυσμό. Για την αξιολόγηση των γνωσιακών 

λειτουργιών και για την κλινική διάγνωση, χρησιμοποιήθηκαν αντικειμενικά κριτήρια, όπως 

ερωτηματολόγια και επίσημα διαγνωστικά κριτήρια, που χρησιμοποιούνται ευρέως στη 

βιβλιογραφία. Μάλιστα, τα ερωτηματολόγια για την αξιολόγηση των γνωσιακών λειτουργιών 

έχουν ελεγχθεί ως προς την αξιοπιστία και την εγκυρότητά τους, στον ελληνικό πληθυσμό.  

Συμπερασματικά, στην παρούσα διερεύνηση, ο βαθμός προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή Δίαιτα δε συσχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με τη γνωσιακή απόδοση συνολικά 

και την απόδοση σε δοκιμασίες αξιολόγησης της μνήμης, της γλώσσας, της προσοχής – 

ταχύτητας επεξεργασίας, της οπτικοχωρητικής ικανότητας και των επιτελικών λειτουργιών, 

καθώς και με τις αλλαγές τους μετά από 1,5±1,0 έτη. Επιπλέον, η προσκόλληση στη Μεσογειακή 

Δίαιτα δεν παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τον επιπολασμό της ήπιας 

γνωσιακής έκπτωσης, κατά την πρώτη αξιολόγηση και στον επανέλεγχο, και την επίπτωση 

ανοϊκών συνδρόμων. Ωστόσο, απαιτείται διερεύνηση σε μεγαλύτερο δείγμα της μελέτης και σε 

μεγαλύτερο χρονικό διάστημα από την πρώτη αξιολόγηση.
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