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   Η νόςοσ Alzheimer αποτελεί μια ''χρόνια εκφυλιςτικι νόςο του εγκεφάλου'' θ οποία αντιπροςωπεφει το 

ςυχνότερο αίτιο τθσ άνοιασ (εμπεριζχει το 75% των περιςτατικϊν άνοιασ, ενϊ το υπόλοιπο 25%  αφορά άλλεσ 

νευροεκφυλιςτικζσ πακιςεισ όπωσ: Νόςο Πάρκινςον, Χορεία του Χάντινγκτον, Αγγειακά Εγκεφαλικά κ.α.).  

   Η λζξθ α-νοια υποδθλϊνει τθν ζλλειψθ νου (το α είναι ςτερθτικό). Επιςθμαίνει δθλαδι τθν μείωςθ των 

νοθτικϊν λειτουργιϊν. Αρχικά εκδθλϊνεται ωσ μια προοδευτικϊσ επιδεινοφμενθ διαταραχι τθσ μνιμθσ, ενϊ 

ςτθν πορεία προςτίκεται θ γνωςιακι ζκπτωςθ τόςο τθσ οργανωμζνθσ ςκζψθσ όςο και τθσ ικανότθτασ χριςθσ 

του λογικοφ. Η τελικι κατάλθξθ ςε κάκε περίπτωςθ, είναι θ εμφάνιςθ διαταραχϊν μνιμθσ, ςυμπεριφοράσ και 

ςυναιςκθμάτων.  

   τθν Ελλάδα υπάρχουν περιςςότερα από εκατόν πενιντα χιλιάδεσ (150.000) άτομα, θλικίασ άνω των 65 ετϊν, 

με εγκατεςτθμζνθ άνοια. Επιςτθμονικά δεδομζνα κυρίωσ των τελευταίων δεκαετιϊν, μασ επιβεβαιϊνουν πωσ 

με τισ κατάλλθλεσ παρεμβάςεισ ςε τροποποιιςιμουσ παράγοντεσ κινδφνου, κα μποροφςαμε ίςωσ και να 

περιορίςουμε μζχρι και κατά 30% τθν εγκατάςταςθ τθσ άνοιασ.  

 

   Παράγοντεσ κινδφνου εμφάνιςθσ τθσ άνοιασ 
 

   Μθ τροποποιιςιμοι (δεν επιδζχονται παρεμβάςεισ και δεν μποροφμε να τουσ αλλάξουμε): 

1) Ηλικία: Αν και δεν ςθμαίνει ότι θ άνοια ςυμπορεφεται υποχρεωτικά με τθν γιρανςθ ωσ κάτι 

αναμενόμενο, λαμβάνοντασ υπόψθ μασ τα ποςοςτά εμφάνιςισ τθσ, ο αρικμόσ των νοςοφντων από 

άνοια, φαίνεται πωσ διπλαςιάηεται κάκε 5 χρόνια μετά τθν θλικία των 65 ετϊν.  

2) Γονίδια: Περιςςότερα από είκοςι (20) γονίδια επθρεάηουν τον κίνδυνο εμφάνιςθσ άνοιασ. Σισ  

μεγαλφτερεσ πικανότθτεσ νόςθςθσ κατζχουν τα άτομα που διακζτουν τθν παραλλαγι ενόσ γονιδίου 

APO E4 (ςυχνότερο ςτισ γυναίκεσ). 
 

    Σροποποιιςιμοι (επιδζχονται παρεμβάςεισ, άρα μποροφμε να τουσ αλλάξουμε): 

1) Τγιεινι διατροφι: Επθρεάηει κετικά τθν πρόβλεψθ τθσ νόςου, μειϊνοντασ κατά 40% τον κίνδυνο 

εμφάνιςθσ άνοιασ. Τιοκετϊντασ υγιεινά διατροφικά μοντζλα και ςυνικειεσ (π.χ. μεςογειακι 

διατροφι) ςτισ περιςςότερεσ περιπτϊςεισ αποτρζπεται θ εμφάνιςθ παχυςαρκίασ θ οποία οφτωσ ι 

άλλωσ ζχει ςυςχετιςκεί αρνθτικά (λόγω διαταραχϊν μεταβολιςμοφ) με τθν Ν. Alzheimer.  

2) Φυςικι δραςτθριότθτα: Η τιρθςθ ενόσ εφικτοφ προγράμματοσ άςκθςθσ (περίπου 30 λεπτά 

θμθρεςίωσ αερόβιασ ι και ςε ςυνδυαςμό με αναερόβια) κεωρείται πολφ ευεργετικό τόςο για τθν 

κακυςτζρθςθ εμφάνιςθσ, όςο και για τθν βελτίωςθ τθσ ιδθ εγκατεςτθμζνθσ Ν. Alzheimer.    

3) Αποφυγι καπνίςματοσ και αυξθμζνθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ.  

4) Προφφλαξθ από ατμοςφαιρικοφσ ρφπουσ (ιδίωσ από τα αιωροφμενα μικροςωματίδια) 

5) Διατιρθςθ τθσ καλισ υγείασ του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ: κυρίωσ μζςω τθσ διατιρθςθσ των 

φυςιολογικϊν επιπζδων αρτθριακισ πίεςθσ.  

6) Πρόλθψθ ι αποφυγι τραυματιςμϊν και κακϊςεων κεφαλισ (κρανίου, εγκεφάλου) από τροχαία 

ατυχιματα, από  τισ πτϊςεισ θλικιωμζνων, από άλλα ατυχιματα π.χ. ςε ακλθτικοφσ αγϊνεσ κλπ. 

7) Διατιρθςθ ευγλυχαιμίασ: επίτευξθ ςωςτισ κακθμερινισ ρφκμιςθσ των τιμϊν γλυκόηθσ του αίματοσ 

και κατϋεπζκταςθ τθσ αποτελεςματικισ ρφκμιςθσ του ακχαρϊδθ Διαβιτθ.  

8) Θεραπευτικι παρζμβαςθ επί πικανϊν κατακλιπτικϊν επειςοδίων.  
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9) Ζγκαιρθ παρζμβαςθ ςε τυχόν προβλιματα ακοισ, ακόμθ και με τθν χριςθ ακουςτικϊν βαρθκοϊασ για 

τουσ θλικιωμζνουσ αςκενείσ (βελτιϊνουν τθν ποιότθτα ηωισ τουσ).  

10) Εντατικοποίθςθ τθσ εκπαίδευςθσ των ατόμων μεγαλφτερθσ θλικίασ αλλά και των νεότερων ςυγγενϊν 

– ςυνοδϊν τουσ, για τθν ςοβαρότθτα τθσ νόςου ΑLzheimer με προτροπι τουσ για όςο το δυνατόν 

μεγαλφτερθ ςυμμετοχι των ατόμων τθσ 3
θσ

 θλικίασ ςε διάφορεσ κοινωνικζσ δραςτθριότθτεσ.   

   Όλοι οι παραπάνω επιβαρυντικοί παράγοντεσ μποροφν να οδθγιςουν ςε: 

● Απομυελίνωςθ και εναπόκεςθ μθ φυςιολογικϊν πρωτεϊνϊν (π.χ. β-αμυλοειδζσ),  ςχθματιςμό 

υπερφωςφορυλιωμζνων πρωτεϊνϊν με τθν ονομαςία ''tau'' που οδθγοφν ςε νευροεκφυλιςμό. 

●     Νευροφλεγμονι. 

●   Μειωμζνθ ευαιςκθςία των νευρικϊν κυττάρων ςτθν ινςουλίνθ (άρα αυξθμζνθ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ). 

●     Οξειδωτικό ςτρεσ. 

 

   Η νόςοσ Alzheimer αποκαλείται από πολλοφσ και ωσ διαβιτθσ του εγκεφάλου (τφπου 3) 

   Σα άτομα με ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, εκδθλϊνουν ςυχνότερα τθν Νόςο Alzheimer (περίπου το 50% 

μπορεί να εμφανίςει άνοια ςε προχωρθμζνθ θλικία) και βζβαια ζχει βρεκεί πωσ όςο επιδεινϊνεται o διαβιτθσ 

(παραμζνει δθλαδι αρρφκμιςτοσ), τόςο εξελίςςεται και θ Ν. Alzheimer. 

   O ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ εκτόσ τθσ επίδραςθσ που αςκεί ςτα γνωςτά ηωτικισ ςθμαςίασ όργανα (καρδιά, 

νεφροφσ, αγγεία, οφκαλμοφσ) επιδρά και ςτον εγκζφαλο (εξίςου ηωτικισ ςθμαςίασ όργανο) δθμιουργϊντασ μια 

κατάςταςθ κατά τθν οποία τα νευρικά κφτταρα αδυνατοφν  ςυχνά να ανταποκρικοφν ςτθ δράςθ τθσ Ινςουλίνθσ 

(άλλοτε ϋϋδζχονταιϋϋ προςλαμβάνουν μεγαλφτερεσ ποςότθτεσ ινςουλίνθσ και άλλοτε ϋϋαντιςτζκονταιϋϋ και δεν 

προςλαμβάνουν τισ απαιτοφμενεσ για τθν λειτουργία τουσ  ποςότθτεσ). υχνότερο, όπωσ ζχει φανεί μζςα από 

μελζτεσ, είναι το φαινόμενο τθσ διαταραχισ κατά τθν οποία τα κφτταρα του εγκεφάλου δεν μποροφν να 

καταναλϊςουν γλυκόηθ. Ζτςι, Εμφανίηεται μια κατάςταςθ που χαρακτθρίηεται ωσ ϋϋΑντίςταςθ ςτθν Ινςουλίνθϋϋ 

από τα ίδια εγκεφαλικά κφτταρα. Αυτόσ είναι και ο λόγοσ που μια μεγάλθ μερίδα επιςτθμόνων ονομάηουν τθν 

διαταραχι πρόςλθψθσ ινςουλίνθσ από τα νευρικά εγκεφαλικά κφτταρα και ωσ διαβιτθ τφπου 3. Αρκετοί 

βζβαια αμφιςβθτοφν αυτόν τον όρο.. ωςτόςο, διαφαίνεται πωσ για τθν κατάςταςθ αυτι ενοχοποιείται θ 

γονιδιακι παραλλαγι APO E4, που κεωρείται υπεφκυνθ για τθν αδυναμία επεξεργαςίασ και ςωςτισ χριςθσ 

τθσ ινςουλίνθσ από τον εγκζφαλο.  

   Για τθν Ινςουλίνθ γνωρίηουμε ότι:  

-  διαπερνά  τον αιματο-εγκεφαλικό φραγμό (ϊςτε μζςω κυκλοφορίασ  να φτάνει ςτον εγκζφαλο) 

- παράγεται και από τον ίδιο τον εγκζφαλο αλλά ςε πολφ μικρότερθ ποςότθτα από εκείνθ του παγκρζατοσ, εκεί 

όπου διενεργείται θ βαςικι τθσ παραγωγι (β – παγκρεατικά κφτταρα) 

 - διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθ μνιμθ, απομνθμόνευςθ, μάκθςθ, αλλά και ςτθν παραγωγι 

νευροδιαβιβαςτϊν για τθν επικοινωνία μεταξφ των νευρϊνων.  

   Σελικά οι διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ (που είναι θ κφρια πθγι ενζργειασ του νευρικοφ 

κυττάρου και τθσ εγκεφαλικισ λειτουργίασ), φαίνεται να εμπλζκονται εκτόσ από τον ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 

2 και ςτθν Νόςο Alzheimer. 

   Βιοψίεσ εγκεφάλων αςκενϊν με Alzheimer ςε μελζτεσ, ζδειξαν ότι οι υποδοχείσ τθσ Ινςουλίνθσ ςτισ 

μεμβράνεσ των νευρικϊν κυττάρων, μειϊνονται ςταδιακά όςο πιο προχωρθμζνθ είναι θ νόςοσ και μπορεί να 

μειωκοφν περαιτζρω ζωσ και 80%. Αυτό οδθγεί ςε απϊλεια τθσ δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ ςτο κφτταρο και ςε 

ανεπάρκεια των φυςικϊν μεταβολικϊν οδϊν των εγκεφαλικϊν κυττάρων. Η απϊλεια των υποδοχζων τθσ 

ινςουλίνθσ ςτα εγκεφαλικά κφτταρα ςτθν ουςία αποτελεί το αντίςτοιχο τθσ ϋϋαντίςταςθσϋϋ που εμφανίηουν τα 

άτομα με ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 ςτθν ινςουλίνθ από άλλουσ ιςτοφσ και κφτταρα του οργανιςμοφ όπωσ: 

του ιπατοσ, των ςκελετικϊν μυϊν κ.α. Η διαφορά όμωσ ςτθν Νόςο Αlzheimer είναι ότι, θ εν λόγω ϋϋαντίςταςθ 

ςτθν ινςουλίνθϋϋ, μπορεί να υπάρχει και ςε απουςία ακχαρϊδθ Διαβιτθ (για αυτό και ονομάςτθκε-

χαρακτθρίςκθκε και ωσ Διαβιτθσ τφπου 3). 
 

     Σα αίτια του αυξθμζνου ποςοςτοφ εμφάνιςθσ τθσ Ν. Alzheimer ςτον ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 είναι: 

   - θ αυξθμζνθ γλυκαιμία (υψθλζσ τιμζσ γλυκόηθσ ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ) θ οποία οδθγεί ςε φλεγμονι 

(εν προκειμζνου και του εγκεφάλου) 
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  - θ αυξθμζνθ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ θ οποία μζςω τθσ βλάβθσ του ενδοκθλίου (εςωτερικι επζνδυςθ) των 

αγγείων, προκαλεί διαταραχζσ τθσ αιμάτωςθσ, ιςχαιμία, ζλλειψθ οξυγόνου και κρεπτικϊν ςυςτατικϊν (αυτά 

ζχουν ωσ αποτζλεςμα και τθν κακι λειτουργία των νευρικϊν κυττάρων) 

- θ μειωμζνθ ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ άρα θ λάκοσ χριςθ τθσ γλυκόηθσ από τα εγκεφαλικά κφτταρα. 
 

   Σα κακά αποτελζςματα των παραπάνω αιτιϊν είναι : 

   - θ νευροφλεγμονή και το οξειδωτικό ςτρεσ που μαηί με τισ γλυκοτοξίνεσ AGES οδθγοφν και ςε δυςλειτουργία 

των μιτοχονδρίων (τα ενεργειακά εργοςτάςια των κυττάρων) κακϊσ και  

 - θ εναπόκεςθ παθολογικϊν πρωτεϊνϊν, β-αμυλοειδοφσ και tau. 

   Σελικϊσ εγκακίςταται θ νευροεκφυλιςτικι νόςοσ (προκαλεί διαταραχι τθσ εγκεφαλικισ λειτουργίασ όπωσ 

ακριβϊσ παρατθρείται ςτθ Νόςο Alzheimer). Επομζνωσ κα μποροφςε το Alzheimer να χαρακτθριςτεί και ωσ 

μεταβολικι νόςοσ που μπορεί και να οφείλεται ςε ζνα μεγάλο μζροσ, ςτθν αντίςταςθ του εγκεφαλικοφ 

νευρικοφ ιςτοφ ςτθν ινςουλίνθ.  
 

   Η ςχζςθ του ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 και τθσ Νόςου Alzheimer άρχιςε να διαφαίνεται πωσ είναι υπαρκτι 

μζςα από κάποιεσ μελζτεσ, όταν ςτα ίδια άτομα με εγκατεςτθμζνο διαβιτθ και γνωςτό Alzheimer χορθγικθκαν 

αντιδιαβθτικζσ αγωγζσ με τισ δραςτικζσ ουςίεσ μετφορμίνθ, πιογλιταηόνθ, ινκρετίνεσ και ινςουλίνθ (μόνεσ ι ςε 

ςυνδυαςμό). τουσ αςκενείσ αυτοφσ παρατθρικθκε είτε ςταςιμότθτα τθσ εξζλιξθσ, είτε ακόμθ και μικρι 

βελτίωςθ τθσ Νόςου  Alzheimer. Επίςθσ θ ςωςτι διατροφι αυτισ τθσ ομάδασ αςκενϊν (λίγοι υδατάνκρακεσ, όχι 

επεξεργαςμζνεσ τροφζσ, άςκθςθ, διαχείριςθ του ςωματικοφ βάρουσ, άρςθ των παραγόντων που ςυνκζτουν το 

Μεταβολικό φνδρομο κλπ), οδιγθςε ςε κάποιου βακμοφ βελτίωςθ τόςο του διαβιτθ όςο και του Alzheimer. 

Όμωσ, όςο ςτενι και αν δείχνει πωσ είναι θ ςχζςθ των δφο αυτϊν κλινικϊν οντοτιτων, απαιτοφνται αρκετζσ 

ακόμθ μελζτεσ ςτο μζλλον προκειμζνου να τθν επιςφραγίςουν.   

 

   Παχυςαρκία και νόςοσ Alzheimer 

   Αρχικά ασ κυμθκοφμε ότι και ςτθν παχυςαρκία, θ βαςικι πακοφυςιολογικι διαταραχι είναι θ αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ, παρόμοια με τθν αντίςταςθ που προαναφζραμε ςε επίπεδο μεταβολιςμοφ που λαμβάνει χϊρα ςτα 

εγκεφαλικά κφτταρα. Επίςθσ, όπωσ ζχουμε ιδθ αναλφςει ςε άλλο μασ άρκρο, θ παχυςαρκία αποτελεί τον 

βαςικό μζτοχο του Μεταβολικοφ υνδρόμου, ενϊ πολφ ςυχνά ςυνυπάρχει με τον ακχαρϊδθ Διαβιτθ 

(Diabesity). 

   Μια μεγάλθ μελζτθ, θ Framingham Heart Study, ςε 5619 ςυμμετζχοντεσ, ζδειξε ότι εβδομιντα τζςςερα (74) 

γονίδια ςυνδζονται με τθν νόςο Alzheimer, εκ των οποίων, τα είκοςι ζνα (21) ςυςχετίηονται με τθν παχυςαρκία, 

τα δεκατρία (13) με τον Δείκτθ Μάηασ ϊματοσ (ΔΜ) ι αλλιϊσ Body Masse Index (BMI) [είναι ο λόγοσ: 

Σωματικό Βάροσ προσ Ύψοσ ςε μζτρα  εισ το τετράγωνο (m
2
)] και τα οκτϊ (8) με τθν αναλογία:  περίμετροσ μζςησ 

προσ περίμετρο πζριξ των ιςχίων ςε εκατοςτά του μζτρου. Αυτι θ γονιδιακι ςχζςθ φάνθκε πιο ζντονθ ςτα 

άτομα μζςθσ θλικίασ 40-50 ετϊν, γεγονόσ που υποδθλϊνει και τθν αυξθμζνθ πικανότθτα πρϊϊμθσ ζναρξθσ τθσ 

πακογζνειασ  νευροφλεγμονισ θ οποία όμωσ ςχετίηεται με τθν παχυςαρκία (τα αποτελζςματα ανακοινϊθηκαν 

ςτο Alzeimer & Dementia, the Journal of Alzheimer Association). 

   Μια άλλθ κλινικι μελζτθ του McGill University of Canada που εξζταςε εγκεφάλουσ χιλίων τριακοςίων (1300) 

αςκενϊν με Παχυςαρκία ι Alzheimer, ζδειξε παρόμοιεσ αλλοιϊςεισ και ςτισ δφο κατθγορίεσ αυτϊν των 

αςκενϊν. Παρατθρικθκε αραίωςθ του εγκεφαλικοφ ιςτοφ και ςτισ δυο περιπτϊςεισ ςε ςθμεία που ςχετίηονται 

με τθν μάκθςθ, αντίλθψθ, λόγο, μνιμθ και κρίςθ δθλαδι τισ ανϊτερεσ εγκεφαλικζσ γνωςτικζσ λειτουργίεσ. 

Επίςθσ φάνθκε ότι θ απϊλεια βάρουσ, δυνθτικά, κα μποροφςε να οδθγιςει και ςε βελτίωςθ περαιτζρω 

εκφυλιςμοφ του εγκεφάλου (αλλά όχι πάντα). 

   Σελικά τα αποτελζςματα μελετϊν ςε Η.Π.Α. και Ε.Ε, φανερϊνουν πωσ θ Νόςοσ Alzheimer είναι 

πολυπαραγοντικι, δθλαδι εξαρτάται από πολλοφσ παράγοντεσ κινδφνου (μζχρι το 2011 πιςτεφαμε ότι κφριοι 

αιτιολογικοί παράγοντεσ εμφάνιςισ τθσ ιταν θ θλικία, θ ςωματικι αδράνεια - ζλλειψθ άςκθςθσ, θ κατάκλιψθ 

και το κάπνιςμα). ιμερα ςε αυτοφσ τουσ παράγοντεσ ζχουν προςτεκεί και άλλοι με πρωτεφοντα μάλιςτα ρόλο 

όπωσ: θ παχυςαρκία, το χαμθλό μορφωτικό επίπεδο και θ μειωμζνθ εναςχόλθςθ ςε κοινωνικζσ 

δραςτθριότθτεσ. Σα παχφςαρκα άτομα (ιδιαίτερα θλικίασ 40-50 ετϊν) παρουςιάηουν διπλάςιο κίνδυνο να 

εμφανίςουν Άνοια-Αlzheimer ςε ςχζςθ με τουσ μθ παχφςαρκουσ ςυνομθλίκουσ τουσ τθσ ίδιασ φυλισ.  Αν ςτα 

ίδια αυτά άτομα ςυνυπάρχει και αρτθριακι υπζρταςθ με διαταραχι του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων 
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(δυςλιπιδαιμία), ο κίνδυνοσ εμφάνιςθσ Άνοιασ-Αlzheimer εξαπλαςιάηεται !!! Και εδϊ το γονίδιο ΑΡΟ Ε4 

διαδραματίηει τον ςθμαντικότερο ρόλο ςτθν πακοφυςιολογία εγκατάςταςθσ τθσ νόςου. Άρα και θ ϋϋςχζςθϋϋ τθσ 

Παχυςαρκίασ με τθν Νόςο Alzheimer φαίνεται να είναι πολφ ςτενι. Δεν ζχουμε παρά να αναμζνουμε 

επόμενεσ  μελζτεσ που κα μασ τθν πιςτοποιιςουν.  

 

   Μελζτεσ για τθν πικανι ευεργετικι και κεραπευτικι δράςθ κάποιων ουςιϊν ςτθν νόςο Alzheimer 

   Oι προςπάκειεσ για οριςτικι αντιμετϊπιςθ τθσ N. Alzheimer βρίςκονται ακόμθ ςε επίπεδο μελετϊν. Οι μζχρι 

ςιμερα χρθςιμοποιοφμενεσ κεραπείεσ ςτοχεφουν ςτθ βελτίωςθ των γνωςιακϊν λειτουργιϊν και τθσ ικανότθτασ 

των αςκενϊν να είναι πιο λειτουργικοί ςτθν κακθμερινότθτα τουσ. Οι υπάρχουςεσ κεραπείεσ δεν μποροφν να 

αποτρζψουν πακογενετικοφσ μθχανιςμοφσ, προςπακοφν όμωσ να βελτιϊςουν τθν κλινικι εικόνα. Ενδεικτικζσ 

τζτοιεσ κεραπείεσ αποτελοφν οι δραςτικζσ ουςίεσ: Δονεπεηίλθ, Ριβαςτιγμίνθ, Γκαλανταμίνθ και ςε πιο 

προχωρθμζνα ςτάδια, θ Mεμαντίνθ (βελτιϊνει τθν διαβίβαςθ των νευρικϊν ςθμάτων και κακυςτερεί τθν 

περαιτζρω επιδείνωςθ τθσ μνιμθσ). Γενικϊσ οι κεραπείεσ αυτζσ δεν μεταβάλουν όπωσ είπαμε τθν πορεία τθσ 

νόςου, απλά τθν κακυςτεροφν !!! 

   Σα τελευταία χρόνια δοκιμάηονται ςε επίπεδο μελετϊν και όχι μόνο, διατροφικά ςκευάςματα που βοθκοφν 

τθν μνιμθ ςε αρχόμενθ και κυρίωσ ιπιασ μορφισ άνοια. Αυτά μπορεί να περιζχουν: Ω3, χολίνθ, ουριδίνθ, 

αντιοξειδωτικά, ομοταυρίνθ κ.α. Η ομοταυρίνθ που απομονϊκθκε ςε φφκια προςπακεί να δεςμεφςει το 

ελεφκερο διαλυτό αμυλοειδζσ ϊςτε να μθν ςυςςωρεφεται και εναποτίκεται ςτον εγκζφαλο, ςε όςουσ 

εμφανίηουν ιπια ςυμπτϊματα άνοιασ και είναι ομοηυγϊτεσ του γονιδίου ΑΡΟ Ε4. 

   Σα GLP-1 ανάλογα (μια από τισ πιο δθμοφιλείσ και αποτελεςματικζσ αντιδιαβθτικζσ αγωγζσ των τελευταίων 

ετϊν), μπικαν ςτθν ερευνθτικι κεραπευτικι ςτόχευςθ για τθν Νόςο Alzheimer, λόγω των πολλαπλϊν ιδιοτιτων 

τουσ κακότι ωσ γνωςτόν :  

- ζχουν αντιφλεγμονϊδθ και νευροπροςτατευτικι δράςθ 

- βελτιϊνουν τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ οδθγϊντασ ςε καλφτερθ χρθςιμοποίθςθ τθσ γλυκόηθσ 

- μειϊνουν πολλοφσ από τουσ παράγοντεσ κινδφνου, όπωσ τθν λιποτοξικότθτα, τθν υπζρταςθ, τθν παχυςαρκία, 

και το οξειδωτικό ςτρεσ 

- βελτιϊνουν τθν καρδιαγγειακι υγεία 

- διαπερνοφν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό φτάνοντασ ςτα εγκεφαλικά κφτταρα 

- μποροφν να χρθςιμοποιθκοφν ακόμθ και εφϋ όρου ηωισ, ςε κάκε θλικία, ακόμα και από άτομα με 

εγκατεςτθμζνθ  καρδιο-θπατο-νεφρικι δυςλειτουργία , χωρίσ κίνδυνο. 

   Για τουσ λόγουσ αυτοφσ θ φαρμακευτικι κατθγορία των GLP-1 αναλόγων, πικανόν να αποτελζςει ζνα από τα 

πρϊτα βιματα προςζγγιςθσ τθσ κεραπείασ τθσ Νόςου Alzheimerι και άλλων νευροεκφυλιςτικϊν αςκενειϊν.     

   Σζλοσ, μελζτεσ ςε ποντίκια ζδειξαν, πωσ θ χριςθ Λιραγλουτίδθσ (GLP-1 ανάλογο) για ζξι (6) μινεσ, μείωςε 

ςθμαντικά τθν εναπόκεςθ πλακϊν β-αμυλοειδοφσ. Επίςθσ θ φαρμακευτικι εταιρεία Novo Nordisk ζχει 

ξεκινιςει τισ μελζτεσ ''evoke'' και ''evoke+'' οι οποίεσ κα αξιολογιςουν  τθν εμαγλουτίδθ (GLP-1 ανάλογο και 

αυτι) ςτθν πρϊιμθ νόςο Alzheimer. 

   Θα αναμζνουμε με πολφ μεγάλο ενδιαφζρον τα αποτελζςματα και αυτϊν των μελετϊν. Κςωσ κάποια χριςιμα 

ςυμπεράςματα μασ βοθκιςουν ϊςτε να αποκτιςουμε τθν δυνατότθτα αποτροπισ τθσ εμφάνιςθσ και γιατί όχι, 

οριςτικισ κεραπείασ τθσ Νευροεκφυλιςτικισ Νόςου του εγκεφάλου, με τα τόςα πολλά γνωςτά κοινωνικο-

οικονομικά προβλιματα που προκαλεί ςτουσ πάςχοντεσ, ςτουσ οικείουσ τουσ αλλά και ςτο ευρφτερο κοινωνικό 

ςφνολο. . 


