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Ευχαριστίες 

 

Κατά τη διάρκεια αυτού του κοπιαστικού αλλά και ενδιαφέροντα δρόµου πολλοί ήταν οι 

άνθρωποι που µε βοήθησαν να φτάσω έναν στόχο που αρχικά έµοιαζε πολύ δύσκολος. 

Ξεκινώντας τη διερεύνηση της νόσου Αλτσχάιµερ άλλαξαν πολλά. Ο ελεύθερος χρόνος 

µειώθηκε, το άγχος αυξήθηκε όµως η οικογένεια µεγάλωσε και µε στήριξε µε τον δικό της 

τρόπο. 

Ένα µεγάλο ευχαριστώ δεν είναι αρκετό στην κα. Στέλλα Γιακουµάκη, επιβλέπουσα 

Επίκουρη Καθηγήτρια Κλινικής Νευροψυχολογίας, για τη βοήθεια και την υποστήριξη σε όλα 

τα στάδια της έρευνας και την υποµονή της σε ό,τι αφορά τα χρονικά περιθώρια που πίεσα.  

Για την ολοκλήρωση αυτής της ερευνητικής προσπάθειας αξίζει να εκφραστούν ιδιαίτερες 

ευχαριστίες στην κα. Μαίρη Τζανακάκη, Ψυχίατρο-Επιστηµονικά Υπεύθυνη του Κέντρου 

Ηµέρας Ασθενών Ν. Alzheimer Χανίων, στον κ. Γεώργιο Νικολακάκη, Πρόεδρο, στην κα. 

Έλια Κυριακουλάκη, Ψυχολόγο καθώς και σε όλο το προσωπικό του Κέντρου. Η συµµετοχή 

µου στο πρόγραµµα λειτουργίας του Κέντρου καθώς και η πρόσβασή µου στα αρχεία και η 

χρήση των χώρων για την εκτέλεση των νευροψυχολογικών δοκιµασιών ήταν η µεγαλύτερη 

βοήθεια που έλαβα για να ολοκληρωθεί η διπλωµατική µου εργασία αλλά και για να αυξήσω 

τις γνώσεις µου και να κατανοήσω σε βάθος τη νόσο Αλτσχάιµερ και τις επιπτώσεις της στον 

άνθρωπο που νοσεί και την οικογένειά του.  

Παράλληλα, τον ίδιο σηµαντικό ρόλο είχε ο κ. Ανδρέας Βαρδιάµπασης, Ψυχίατρος, που 

από το αρχείο του µε έφερε σε επαφή µε τους συγγενείς των ασθενών που είχε διαγνώσει. ∆εν 

θα µπορούσε να τύχω καλύτερης προετοιµασίας καθώς οι συγγενείς αυτοί ήταν εξαιρετικά 

πρόθυµοι για να συµµετέχουν στην έρευνα. 

Επίσης, νιώθω την ανάγκη να ευχαριστήσω τον αιδεσιµότατο Ιερέα Αντώνιο Αρετάκη, 

∆ιευθυντή του Αννουσάκειου Ιδρύµατος στο οποίο εργάζοµαι, για την στήριξή του και τον 

χρόνο που µου επέτρεψε να απέχω από την εργασία µου προκειµένου να φτάσω στο τέλος 

αυτού του δύσκολου δρόµου. 

Μα δεν πρέπει να ξεχάσω τους κυριότερους και µοναδικούς συντελεστές στη ζωή µου, τον 

σύζυγό µου και την κόρη µου, που ήταν δίπλα µου κάθε στιγµή που έπαιρνα από αυτούς για να 

αφοσιωθώ σε συναντήσεις, αξιολογήσεις, µελέτη, γράψιµο και σβήσιµο. Το ίδιο σηµαντική 

ήταν για µένα η ηθική υποστήριξη που έλαβα από τις συµφοιτήτριες µου Αθηνά Μακρατζάκη 
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και ∆ανάη ∆άφνη, θυµίζοντας µου ότι όλα µπορώ να τα καταφέρω. Και άλλα ευχαριστώ στις 

“καινούριες οικογένειες” στις οποίες τελευταία έγινα “µέλος”…. 

Μα πάνω απ’ όλα, θα ήθελα να ευχαριστήσω κάθε έναν και καθεµία από τους 

συµµετέχοντες στην παρούσα έρευνα που προσέφεραν τον χρόνο τους και τη διάθεσή τους να 

βοηθήσουν για ένα κοινό σκοπό: να αυξηθεί η γνώση για ένα νευροεκφυλιστικό σύνδροµο του 

οποίου οι επιπτώσεις σε ατοµικό, οικογενειακό και κοινωνικό επίπεδο είναι καταστρεπτικές. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Οι πρώτου βαθµού συγγενείς ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ αποτελούν µία οµάδα µε 

υψηλό κίνδυνο εµφάνισης της νόσου µε την πάροδο της ηλικίας. Παρόλο που οι έρευνες έχουν 

εντοπίσει κυρίως µνηµονικά ελλείµµατα ως το κυρίαρχο µοτίβο έκπτωσης αυτών που τελικά 

ενδέχεται να εµφανίσουν τη νόσο τουλάχιστον 10 χρόνια πριν την διάγνωση, ενισχύεται 

ολοένα περισσότερο η άποψη ότι µπορεί επιπλέον να υπάρχουν ελλείµµατα στην εκτελεστική 

λειτουργικότητα, τα οποία µπορούν να οδηγήσουν σε µία αξιόπιστη και έγκαιρη διάγνωση και 

θεραπεία. Παρουσιάζεται µία ανασκόπηση των ερευνών που εντοπίζουν νευροψυχολογικά 

ελλείµµατα σε σχέση µε την εκτελεστική λειτουργικότητα στην προκλινική φάση της νόσου 

Αλτσχάιµερ. Στη συνέχεια, παρέχονται τα δεδοµένα που προέκυψαν από τη νευροψυχολογική 

εκτίµηση ενός εύρους νοητικών δεικτών και από τις κλίµακες αυτοαναφοράς που µετρούν την 

ποιότητα ζωής σε 47 υγιείς πρώτου βαθµού συγγενείς ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ που 

εντοπίστηκαν µέσω του Κέντρου Ηµέρας Νόσου Αλτσχάιµερ και σε 52 υγιείς συµµετέχοντες 

µε αρνητικό οικογενειακό ιστορικό της νόσου ή άλλης νευρολογικής ή ψυχιατρικής 

διαταραχής. Οι δύο οµάδες του δείγµατος εξισώθηκαν ως προς το φύλο, την ηλικία και την 

εκπαίδευση. Βρέθηκε ότι η ικανότητα µακρόχρονη ανάκλησης και η ικανότητα λήψης 

αποφάσεων όπως εκτιµάται µέσω του Iowa Gabling Task µπορούν να διαχωρίσουν τις δύο 

οµάδες καθώς επίσης η κλίµακα General Self Efficacy σε ό,τι αφορά την εκτίµηση της 

ποιότητας ζωής. Στην οµάδα των υγιών συγγενών η ποιότητα ζωής µπόρεσε να προβλεφθεί 

ικανοποιητικά κυρίως από την καταθλιπτική συµπτωµατολογία (BDI, Beck Depression 

Inventory), το χαρακτηριολογικό άγχος (STAI-Trait) και τον αριθµό των τσιγάρων/ηµέρα. 

Τέλος, δεν κατέστη δυνατό να εντοπιστούν διαφορές σε αµιγώς εκτελεστικούς δείκτες. Τα 

αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας µπορούν εν µέρει να επαληθεύσουν τα αποτελέσµατα 

άλλων αντίστοιχων ερευνών. Κυρίως, όµως, προσθέτει την αναγκαιότητα εξέτασης πολλαπλών 

νοητικών δεικτών στην προκλινική φάση της άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ και την καθιέρωση µία 

περιεκτικής νευροψυχολογικής αξιολόγησης για τον πλήρη προσδιορισµό της φύσης και του 

βαθµού της προκλινικής έκπτωσης σε οµάδες ατόµων που διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο. 

 

Λέξεις κλειδιά: Νευροψυχολογική εκτίµηση, Νοητικές ικανότητες, Νόσος Αλτσχάιµερ, 

Προκλινική φάση, Θετικό οικογενειακό ιστορικό, Εκτελεστική λειτουργικότητα, Ποιότητα 

ζωής.  

 



 

 

7

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Στις µέρες µας, η νόσος Αλτσχάιµερ είναι µία διαταραχή που προκαλεί ανησυχία τόσο σε 

προσωπικό όσο και σε κοινωνικό επίπεδο λόγω του σωµατικού, ψυχολογικού και κοινωνικού 

φορτίου που επιφέρει, ενώ καθίσταται επιτακτική η ανάγκη πρώιµου εντοπισµού και η έγκαιρη 

αντιµετώπισή της. Η νόσος Αλτσχάιµερ επηρεάζει τις γνωστικές λειτουργίες του ατόµου 

προσβάλλοντας τη µνήµη, τη µάθηση, την κρίση, την αντίληψη, τον προσανατολισµό, 

αλλοιώνει το συναίσθηµα και διαταράσσει τη συµπεριφορά στο 50 µε 60% του συνόλου των 

ασθενών που εκδηλώνουν άνοια (Αλεξανδρόπουλος, 2009). Οι ασθενείς που γνωρίζουν ότι 

πάσχουν από τη νόσο Αλτσχάιµερ ξέρουν ότι δεν υπάρχει κάποια αποτελεσµατική 

τροποποιητική θεραπεία, ότι µοιραία θα υποστούν απώλεια των περισσότερων δεξιοτήτων τους 

και βαθµιαία θα οδηγηθούν σε πρόωρο θάνατο (Selkoe, Mandelkow & Holtzman, 2012). 

Τα επιστηµονικά ευρήµατα για τη νόσο Αλτσχάιµερ είναι πολλά και συχνά συγκεχυµένα. Η 

νόσος προκαλεί εκφύλιση συγκεκριµένων εγκεφαλικών νευρώνων επιφέροντας, σε πρώτη 

φάση, ελλείµµατα στη µνήµη εργασίας. Είναι δύσκολο να διαγνωστεί έγκαιρα επειδή οι 

ασθενείς βιώνουν παρόµοια συµπτώµατα µε αυτά της φυσιολογικής γήρανσης. Μετά από 

µερικά χρόνια η έκπτωση γίνεται εµφανής σε όλα τα είδη της µνήµης µε προεξάρχοντα 

ελλείµµατα στη βραχύχρονη, ακολούθως στη σηµασιολογική και στη διαδικαστική µνήµη. Σαν 

αποτέλεσµα όλες οι νοητικές ικανότητες διαταράσσονται, µεταξύ αυτών η προσοχή και η 

γλωσσικές ικανότητες (Cupples, Farrer, Sadovnick, Relkin, Whitehouse & Green, 2004). 

Σήµερα, η πιθανότητα εµφάνισης της νόσου σε έναν 65χρονο υπολογίζεται περίπου στο 10.5%. 

Η συχνότητα διπλασιάζεται κάθε πέντε χρόνια µετά την ηλικία των 65, ενώ στην ηλικία των 85 

ετών το 50% θα νοσήσει (Salmon & Bondi, 2009). Το 2010, υπολογίστηκε ότι οι ασθενείς που 

νοσούν από την άνοια τύπου Αλτσχάιµερ παγκοσµίως ανέρχονταν σε 36 εκατοµµύρια ενώ το 

κόστος περίθαλψης τους υπολογίστηκε σε 604 δισεκατοµµύρια. Ένα από τα σηµαντικότερα 

θέµατα που αναζητά απάντηση είναι ο εντοπισµός του κατάλληλου χρόνου στον οποίο πρέπει 

να εφαρµοστεί µια παρέµβαση προκειµένου να δηµιουργηθεί ένα βέλτιστο θεραπευτικό 

παράθυρο (Peters, Beattie, Feldman & Illes, 2013).  

Μία υποθετική παρέµβαση που θα καθυστερούσε την έναρξη της νόσου κατά 5 έτη, θα 

επέφερε 57% µείωση στην επίπτωση της ασθένειας µε συνακόλουθη µείωση του κόστους 

φροντίδας.  

Τα πρώτα 60 χρόνια µετά την περιγραφή του συνδρόµου από τον Alois Alzheimer, το 1907, 

σχεδόν καµία πρόοδος δεν είχε επιτευχθεί για την κατανόηση των αιτιών και των µηχανισµών 
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µέσα από τους οποίους εκδηλώνεται η ασθένεια. Το 1976, ο Katzman απεύθυνε έκκληση 

προκειµένου να στραφεί το ενδιαφέρον των ειδικών στη διαταραχή αυτή και προέβλεψε την 

εξέλιξή της σε πανδηµία. Το 1979, ο Stone οργάνωσε στο Σικάγο την Εταιρεία Αλτσχάιµερ 

(Alzheimer Association) δίνοντας ώθηση στη δηµόσια αναγνώριση της νόσου. Σήµερα, 

υπάρχει µια εντυπωσιακή λίστα υποψηφίων επικίνδυνων γονιδίων και πρωτεϊνών στην 

προσπάθεια κατανόησης των αιτιολογικών παραγόντων της νόσου Αλτσχάιµερ. Η πρόδροµος 

πρωτεΐνη του β αµυλοειδούς, τα οµόλογα µέλη της οικογένειας της απολιποπρωτεΐνης 1 και 2, 

οι προσενιλίνες και η β-σεκρετάση έχουν συσχετιστεί µε τη νόσο Αλτσχάιµερ. Παγκοσµίως, 

γίνεται τεράστια προσπάθεια για τον προσδιορισµό των αιτιών, την έγκαιρη διάγνωση, την 

κατάλληλη αντιµετώπιση και τη στήριξη των συγγενών και των φροντιστών των ασθενών 

(Aisen, Cummings, Schneider, 2011. Selkoe, Mandelkow & Holtzman, 2012). 

Τα στοιχεία που έχουν προκύψει τόσο από γενετικές όσο και διαχρονικές µελέτες 

προτείνουν µία χρονική καθυστέρηση δέκα ή περισσότερων ετών ανάµεσα στην έναρξη της 

παθοφυσιολογικής διαδικασίας της νόσου και της έναρξης των γνωστικών και συµπεριφορικών 

κλινικών συµπτωµάτων. Η µακρά προκλινική φάση της νόσου Αλτσχάιµερ δίνει µία σηµαντική 

ευκαιρία για κατάλληλη θεραπευτική παρέµβαση µόλις προκύψουν αποτελεσµατικές 

τροποποιητικές θεραπείες. Τα κριτήρια για τη διάγνωση της νόσου λαµβάνουν υπόψη τους τα 

βιολογικά, επιδηµιολογικά και νευροψυχολογικά ερευνητικά αποτελέσµατα προκειµένου να 

εντοπιστούν οι παράγοντες που προβλέπουν καταλληλότερα την έκπτωση της φυσιολογικής 

νοητικής κατάστασης σε ήπια γνωστική διαταραχή και εν τέλει στη διάγνωση της νόσου. Οι 

τελευταίες ανακαλύψεις στον χώρο της νευροαπεικόνισης, των µελετών του εγκεφαλονωτιαίου 

υγρού και άλλων βιολογικών δεικτών δίνουν πλέον τη δυνατότητα ανίχνευσης της 

παθοφυσιολογικής διαδικασίας της νόσου in vivo. Τα αποτελέσµατα διαχρονικών 

νευροψυχολογικών µελετών υποδεικνύουν µικρές αλλαγές σε γνωστικούς τοµείς που µπορούν 

να ανιχνευθούν αρκετά χρόνια πριν σε ανθρώπους που πρόκειται να εµφανίσουν ήπια γνωστική 

διαταραχή. Είναι όµως επίσης, γνωστό, ότι ο εγκέφαλος κάποιων ατόµων στους οποίους 

εντοπίζονται ευρήµατα αντίστοιχα της παθοφυσιολογικής διαδικασίας που αποδίδεται στη 

νόσο Αλτσχάιµερ, δε θα παρουσιάσουν κανένα σύµπτωµα στη διάρκεια της ζωής τους (Albert, 

De Kosky, Dickson, Dubois, Feldman, Fox, & Gamst, 2011).  
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1.1 Ορισµός της νόσου και η έννοια της “προκλινικής άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ” 

 

Ο όρος νόσος Αλτσχάιµερ αναφέρεται σε µία αργή εξελικτική νευρολογική διαταραχή χωρίς 

καθορισµένα γεγονότα που να οριοθετούν την έναρξή της ή το πέρασµα από ένα στάδιο 

βαρύτητας σε άλλο. Τόσο η παθοφυσιολογική διαδικασία της νόσου όσο και η κλινική της 

συµπτωµατολογία γίνονται καλύτερα κατανοητά ως ένα παράλληλο αλλά χρονικά 

ισορροπηµένο συνεχές. Στο προκλινικό στάδιο της ασθένειας τα άτοµα είναι ασυµπτωµατικά. 

Προοδευτικά, κάποια από αυτά τα άτοµα οδεύουν προς την ήπια γνωστική διαταραχή 

εµφανίζοντας µικρό βαθµό έκπτωσης χωρίς όµως να πληρούν ακόµη τα σταθµισµένα κριτήρια 

της κατάστασης αυτής. Εν συνεχεία, η έκπτωση προοδεύει επιτρέποντας την αναγνώριση των 

κλινικών σταδίων της ήπιας νοητικής διαταραχής έως την πλήρη εξέλιξη της νόσου που 

χαρακτηρίζεται από µεγάλο βαθµό έκπτωσης σε όλες τις βαθµίδες της λειτουργικότητας και 

των γνωστικών ικανοτήτων. Αυτό που έχει ιδιαίτερη σηµασία είναι η ενσωµάτωση αυτού του 

συνεχούς της διαδικασίας της έκπτωσης στην κλινική και ερευνητική πρακτική και ο 

εντοπισµός των ανθρώπων που πιθανότατα θα ωφεληθούν περισσότερο από την πρώιµη 

παρέµβαση (Johnson, Minoshima, Bohnen, Donohoe, Foster, Herscovitch, Karlawish, et al., 

2013. Salmon & Bondi, 2009). 

Σύµφωνα µε την 4η έκδοση του ∆ιαγνωστικού και Στατιστικού Εγχειριδίου των 

Ψυχιατρικών ∆ιαταραχών (DSM-IV, American Psychiatric Association, 1994), τρία είναι τα 

κριτήρια που πρέπει να πληρούνται προκειµένου να γίνει η διάγνωση της νόσου Αλτσχάιµερ: 

α) η εκδήλωση ανοϊκού συνδρόµου, β) µε ύπουλη έναρξη και γ) χωρίς την ύπαρξη άλλης 

αιτιολογίας που να ερµηνεύει την κατάσταση. Ωστόσο, για ερευνητικούς σκοπούς 

χρησιµοποιούνται ευρύτερα τα κριτήρια που έχουν προταθεί από το National Institute of 

Neurological and Communicative Disorders and Stroke της Eταιρείας Νόσου Αλτσχάιµερ και 

Συναφών ∆ιαταραχών (Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association, NINCDS-

ADRA, McKhann, Drachman, Folstein, Katzman, Price & Stadlan, 1984). Αυτά τα κριτήρια 

κάνουν διαχωρισµό ανάµεσα στη βέβαιη και την πιθανή νόσο Αλτσχάιµερ και εποµένως είναι 

πιο ειδικά από τα κριτήρια του DSM-IV. 

∆ύο οµάδες κριτηρίων έχουν διαµορφωθεί για τον προσδιορισµό της νόσου (National 

Institute on Aging, Alzheimer’s Association, Albert, De Kosky, Dickson, Dubois, Feldman, 

Fox & Gamst, 2011):  
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(1) τα πυρηνικά κλινικά κριτήρια που θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν από τους παροχείς 

υγειονοµικής φροντίδας που δεν έχουν πρόσβαση σε εξελιγµένες απεικονιστικές 

τεχνικές ή αναλύσεις του εγκεφαλονωτιαίου υγρού, και  

(2) τα ερευνητικά κριτήρια που µπορούν να χρησιµοποιηθούν σε ερευνητικά κλινικά 

πλαίσια που ενσωµατώνουν τη χρήση των βιολογικών δεικτών βασιζόµενοι σε 

απεικονιστικές µετρήσεις ή σε µετρήσεις του εγκεφαλονωτιαίου υγρού.  

Η τελική οµάδα κριτηρίων περιλαµβάνει τέσσερα επίπεδα βεβαιότητας, µε βάση την 

παρουσία και τη φύση των ευρηµάτων των βιολογικών δεικτών. 

Υποστηρίζεται ότι στο προκλινικό στάδιο της νόσου Αλτσχάιµερ η πρωιµότερη 

ανιχνεύσιµη παθολογική αλλαγή είναι η συσσώρευση του β αµυλοειδούς. Έως σήµερα δεν 

υπάρχει συγκεκριµένο κατώτατο όριο της κατανοµής της εγκεφαλικής παθολογίας ή 

συγκεκριµένος συνδυασµός ανωµαλιών των βιολογικών δεικτών που να µπορούν να 

προβλέψουν την εµφάνιση των κλινικών συµπτωµάτων. Οι έρευνες υποθέτουν ένα πλήθος 

παραγόντων που είτε συµβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου είτε στην προστασία από τη νόσο 

ή στη ρύθµιση της σχέσης της παθοφυσιολογικής διαδικασίας και των κλινικών της σταδίων, 

όπως για παράδειγµα η ανθεκτικότητα του εγκεφάλου και άλλοι προστατευτικοί γενετικοί 

παράγοντες ή περιβαλλοντικές επιρροές (Sperling et al., 2011).  

Είναι γνωστό ότι η νόσος Αλτσχάιµερ µπορεί να µεταβιβαστεί µε έναν κληρονοµικά 

κυρίαρχο αυτοσωµικό τρόπο. Όσοι έχουν συγγενείς µε νόσο Αλτσχάιµερ έχουν αυξηµένο 

κίνδυνο να εµφανίσουν την ασθένεια. Οι µελέτες διδύµων αναφέρουν ότι υπάρχει δείκτης 

συµφωνίας κατά 40-50% στους διζυγωτικούς διδύµους και 50-80% στους µονοζυγωτικούς. 

Ακόµη και οι ασυµπτωµατικοί πρώτου βαθµού συγγενείς αυτών µε τη νόσο εκδηλώνουν 

µοτίβα γνωστικής έκπτωσης που παρουσιάζουν οµοιότητες µε αυτά που εµφανίζονται στους 

ασθενείς, όπως µείωση της λεκτικής µνήµης και µάθησης, της συνολικής εγκεφαλικής 

λειτουργίας και του δείκτη νοηµοσύνης. Πιο συγκεκριµένα, η ύπαρξη νευροψυχολογικών 

ελλειµµάτων µπορεί να αποτελέσει πρόδροµο σηµάδι της ασθένειας. Αυτά που έχουν µελετηθεί 

περισσότερο είναι τα γενικά γνωστικά ελλείµµατα στη λειτουργικότητα και τη µνήµη και 

λιγότερο ή άνισα επιµέρους πτυχές της γνωστικής λειτουργικότητας όπως οι εκτελεστικές 

λειτουργίες. Αυτό µπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι η µνήµη είναι η πιο εµφανής απώλεια 

για τους ασθενείς και επίσης πιθανότατα είναι απαραίτητο πρώτα να εγκατασταθεί µία 

συνολική αλλαγή για να µπορούν στη συνέχεια να αναζητηθούν συγκεκριµένα ελλείµµατα σε 

επιµέρους τοµείς (Albert, De Kosky, Dickson, Dubois, Feldman, Fox & Gamst, 2011).  

 



 

 

11

 

1.2 Παράγοντες που οδηγούν στη νόσο Αλτσχάιµερ 

 

Η νόσος Αλτσχάιµερ είναι η πιο συχνή µορφή άνοιας, αποτελώντας το 50-70% των 

περιπτώσεων άνοιας (Fratiglioni, Launer, Andersen, Breteler, Copeland & Dartigues, 2000. 

Fratiglioni, De Ronchi & Aguero-Torres, 1999). Πρόκειται για µία µη αναστρέψιµη 

νευροεκφυλιστική ασθένεια που χαρακτηρίζεται από τη συσσώρευση πλακών που περιέχουν το 

πεπτίδιο του β αµυλοειδούς (Αβ) και νευροϊνιδιακών κόµβων που περιέχουν την πρωτεΐνη tau, 

στον εγκεφαλικό φλοιό (Hardy & Selkoe, 2002). 

Γενικότερα, τα πρώτα στάδια της νόσου Αλτσχάιµερ χαρακτηρίζονται από ελλείµµατα 

στην κατονοµασία αντικειµένων και στη σηµασιολογική ευχέρεια σε σύγκριση µε άτοµα που δεν 

έχουν την προδιάθεση της νόσου, παρόλο που οι δύο αυτές γλωσσικές λειτουργίες 

αναπαριστούν ελαφρώς διαφορετικές νευρωνικές διαδικασίες. Μπορούν, όµως, να 

επηρεαστούν παράλληλα καθώς και οι δύο λειτουργίες απαιτούν την ταχεία παραγωγή και 

ανάκληση λεκτικών πληροφοριών από τη σηµασιολογική µνήµη. Πολλά είναι τα στοιχεία που 

υποδεικνύουν ότι οι δοµές στις οποίες εδράζεται η σηµασιολογική µνήµη είναι ανάµεσα στις 

περιοχές που βιώνουν τις πρωιµότερες απώλειες κατά την έναρξη των κλινικών συµπτωµάτων 

της νόσου Αλτσχάιµερ. Μερικές από αυτές µπορεί να ξεκινήσουν λόγω των αρχικών αλλαγών 

που συντελούνται στον κροταφικό, βρεγµατικό και µετωπιαίο λοβό των ασθενών (Miller, 

Rogers, Siddarth & Small, 2005). 

Παρόλο που η υπόθεση του αµυλοειδούς αποτελεί την κυρίαρχη υπόθεση για την ερµηνεία 

της παθογένεσης της νόσου Αλτσχάιµερ, µία ακόµα θέση που έχει διατυπωθεί είναι ότι η νόσος 

Αλτσχάιµερ δεν είναι νευροεκφυλιστική αλλά µάλλον αγγειακή νόσος. Αυτή η θέση στηρίζεται 

στην υπόθεση ότι η νευροεκφύλιση προκαλείται από καταπληξία του εγκεφάλου, η οποία µε τη 

σειρά της προκαλείται από αγγειακούς παράγοντες (Tong, Nicolakakis, Kocharyan & Hamel, 

2005). 

∆ύο είναι τα κυρίαρχα παθοφυσιολογικά µοντέλα που επιδιώκουν να ερµηνεύσουν τα 

µοτίβα εξέλιξης των γνωστικών επιδόσεων σε άτοµα που βρίσκονται σε κίνδυνο να 

εκδηλώσουν τη νόσο Αλτσχάιµερ. Το πρώτο µοντέλο υποστηρίζει ότι η παθολογική διαδικασία 

της νόσου Αλτσχάιµερ ξεκινά 8 µε 9 χρόνια πριν την εµφάνιση του κλινικού σταδίου. Αρχικά, 

η γνωστική έκπτωση είναι αργή εκφράζοντας την ισορροπία ανάµεσα στην πρόοδο της 

παθολογικής διαδικασίας και των βιολογικών, ψυχολογικών και περιβαλλοντικών 

αντισταθµιστικών µηχανισµών. Σε δεύτερο χρόνο, η γνωστική έκπτωση επιταχύνεται είτε λόγω 

της αδυναµίας των αντισταθµιστικών µηχανισµών ή λόγω µίας ταχύτερης προόδου της 
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παθολογικής διαδικασίας. Το δεύτερο µοντέλο πρεσβεύει ότι η παθολογική διαδικασία ξεκινά 3 

µε 4 χρόνια πριν την κλινική έκφραση της νόσου Αλτσχάιµερ και την ερµηνεύει ως 

επιταχυνόµενη γνωστική έκπτωση. Η πρώτη προκλινική περίοδος κατά την οποία ξεκινά η 

γνωστική έκπτωση οφείλεται στην επίδραση της έκθεσης σε παράγοντες κινδύνου που 

σχετίζονται µε τη νόσο, όπως χαµηλό εκπαιδευτικό επίπεδο, µεγάλη ηλικία και ποικίλα αίτια 

γνωστικής έκπτωσης που µπορεί να επιταχύνουν την κλινική έκφραση της νόσου, όπως η 

αγγειακή βλάβη. Η υπόθεση του γνωστικού αποθέµατος προτείνει ότι το υψηλό εκπαιδευτικό 

επίπεδο θα µπορούσε να καθυστερήσει την κλινική έκφραση της νόσου Αλτσχάιµερ, παρ’ όλες 

τις νευροπαθολογικές αλλαγές που αναπτύσσονται στον εγκέφαλο (Le Carret, Auriacombe, 

Letenneur, Bergua, Dartigues, Fabrigoule, 2005). 

Η διαφορά ανάµεσα σε αυτά τα δύο µοντέλα έχει σηµαντικές επιπτώσεις στις στρατηγικές 

πρόληψης της νόσου. Στο πρώτο µοντέλο, ο καλύτερος χρόνος εφαρµογής προληπτικών 

στρατηγικών θα ήταν στην αρχική περίοδο έκπτωσης, προκειµένου η νοσογόνος διαδικασία να 

ανασταλεί ή οι ασθενείς να αποκτήσουν τη δυνατότητα να αναπτύξουν αντισταθµιστικούς 

µηχανισµούς. Στο δεύτερο µοντέλο, ο καλύτερος χρόνος για την εφαρµογή κάποιας 

προληπτικής παρέµβασης θα ήταν στη δεύτερη περίοδο της ταχείας έκπτωσης ώστε να 

παρέµβει άµεσα στην παθολογική διαδικασία (Amieva, Jacqmin-Gadda, Orgogozo, Le Carret, 

Helmer, Letenneur, Barberger-Gateau, Fabrigoule & Dartigues, (2005). 
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1.3 Οι παράγοντες κινδύνου στον πρώιµο εντοπισµό της νόσου Αλτσχάιµερ 

 

Ο κυριότερος παράγοντας κινδύνου για τη νόσο Αλτσχάιµερ είναι η ηλικία. Ένα άτοµο 

χωρίς οικογενειακό ιστορικό της νόσου Αλτσχάιµερ έχει 15% κίνδυνο να αναπτύξει τη νόσο 

στη διάρκεια της ζωής του αλλά αυτός ο κίνδυνος ποικίλει σηµαντικά µε βάση την ηλικία. Σε 

ό,τι αφορά το φύλο οι περισσότερες έρευνες δίνουν ένα µεγαλύτερο ποσοστό εµφάνισης στις 

γυναίκες (Gambassi, Lapane, Landi, Sgadari, Mor & Bernabei, 1999). Αυτό πιθανότατα 

αντανακλά το µεγαλύτερο προσδόκιµο επιβίωσης που κατέχουν οι γυναίκες. Μικρότερες 

διαφορές, αν και όχι σε όλες τις έρευνες, έχουν εντοπιστεί ανάµεσα στις φυλές που ίσως να 

αντανακλούν γενετική διαφορά (Green, Cupples, Go, Benke, Edeki, Griffith, Williams, Hipps, 

Graff-Radford, Bachman, Farrer, 2002). 

Το χαµηλό εκπαιδευτικό επίπεδο έχει συσχετιστεί µε έναν αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης της 

νόσου Αλτσχάιµερ (Teresi, Grober, Eimicke, Ehrlich, 2012). Υποστηρίζεται ότι οι άνθρωποι µε 

υψηλό εκπαιδευτικό επίπεδο έχουν µεγαλύτερο «γνωστικό απόθεµα» για να αντιµετωπίσουν τις 

νευροπαθολογικές αλλαγές που προκύπτουν από τη νόσο και να παρατείνουν την έναρξη της 

κλινικής τους εκδήλωσης. Η ικανότητα αποθέµατος αποτελεί µία δυνατότητα του εγκεφάλου 

που είναι παρούσα από τη γέννηση και ρυθµίζει όχι µόνο την επίδραση των περιβαλλοντικών 

παραγόντων όπως ο πολλαπλασιασµός των συναπτικών συνδέσεων που προκύπτει από τον 

γνωστικό ερεθισµό αλλά και την ικανότητα να χρησιµοποιεί αποτελεσµατικές αντισταθµιστικές 

γνωστικές στρατηγικές (D’Amelio & Rossini, 2012). Η κοινωνικοοικονοµική κατάσταση έχει 

συσχετιστεί µε χαµηλότερη συχνότητα εκδήλωσης της νόσου (Sattler, Toro, Schönknecht & 

Schröder, 2012). Ένα υψηλότερο απόθεµα, που έχει προκύψει µέσα από τον τρόπο ζωής, 

µπορεί να επηρεάσει πρωταρχικά την ικανότητα των ατόµων να ανταπεξέλθουν στην 

παθοφυσιολογική διαδικασία της νόσου για µεγαλύτερα χρονικά διαστήµατα, αλλά µπορεί 

επίσης να συσχετιστεί µε ταχεία µείωση αµέσως µετά από ένα σηµείο παρατηρώντας την 

αποτυχία των αντισταθµιστικών µηχανισµών. Στη βιβλιογραφία, έχει περιγραφεί εκτενώς η 

ικανότητα του εγκεφάλου να αντιστέκεται σε παθολογικές προσβολές, πιθανότατα λόγω 

µεγαλύτερης συναπτικής πυκνότητας ή µεγαλύτερου αριθµού υγιών νευρώνων διατηρώντας 

ένα επαρκές νευρωνικό υπόστρωµα που στηρίζει τη λειτουργικότητα του ατόµου (Van Itallie, 

2013). Η ικανότητα αυτή αποδίδεται στο εγκεφαλικό απόθεµα. Σε αντίθεση µε το γνωστικό 

απόθεµα, θεωρείται ότι αναπαριστά την ικανότητα εµπλοκής διαφορετικών εγκεφαλικών 

δικτύων ή γνωστικών στρατηγικών για να αντιµετωπίσει τις επιδράσεις της εξελισσόµενης 

παθολογίας (Clarke, Ailshire, House, Morenoff, King, Melendez & Langa, 2012). ∆εν υπάρχει, 

ωστόσο, ένα ξεκάθαρο όριο ανάµεσα σε αυτές τις δύο έννοιες εξαιτίας πολλών πιθανών 
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παραγόντων, όπως η υψηλότερη κοινωνικοοικονοµική κατάσταση ή η εµπλοκή σε γνωστικά 

διεγερτικές δραστηριότητες που µπορούν να συµβάλλουν και στις δύο µορφές αποθεµάτων.  

Η µελέτη του ρόλου των κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων σαν παράγοντας κινδύνου για την 

εκδήλωση της νόσου Αλτσχάιµερ έχει αντικρουόµενα ευρήµατα. Πολλές µελέτες, αλλά όχι 

όλες, αναφέρουν σηµαντικά υψηλή συχνότητα κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης στο ιστορικό 

ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ αν και κάποια στοιχεία µαρτυρούν ότι αυτό ισχύει µόνο για τους 

άντρες (Fleminger, Oliver, Lovestone, Rabe-Hesketh & Giora, 2003). 

Άλλοι παράγοντες κινδύνου για τους οποίους έχει βρεθεί θετική συσχέτιση µε την 

εκδήλωση της νόσου Αλτσχάιµερ είναι το χαµηλό επίπεδο οιστρογόνων στην περίοδο µετά την 

εµµηνόπαυση (O’Hagan, Wharton & Kehoe, 2012) και πολλοί ακόµα ερευνώνται όπως οι 

κίνδυνοι που σχετίζονται µε αγγειοεγκεφαλικούς παράγοντες (Chui, Zheng, Reed, Vinters & 

Mack, 2012). Το κάπνισµα σε κάποιες επιδηµιολογικές µελέτες φαίνεται να έχει ένα 

προστατευτικό ρόλο ενώ ο κίνδυνος φαίνεται να αυξάνεται όταν υπάρχει κατάχρηση αλκοόλ, 

υψηλή αρτηριακή πίεση, χοληστερόλη και ύπαρξη σακχαρώδου διαβήτη (Tong, Nicolakakis, 

Kocharyan, & Hamel, 2005). Η καταθλιπτική συµπτωµατολογία, η απάθεια και το χρόνιο 

ψυχολογικό στρες έχουν επίσης συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο εκδήλωσης ήπιας νοητικής 

διαταραχής και άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ (Wilson, Evans, Bienias, de Leon, Schneider, 

Bennet, 2003). Αντίθετα, υποστηρίζεται ότι η εµπλοκή σε νοητικές δραστηριότητες, η σωµατική 

άσκηση και οι κοινωνικές αλληλεπιδράσεις µπορούν να µειώσουν τον κίνδυνο εµφάνισης της 

ήπιας νοητικής διαταραχής και της άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ (Fratiglioni, Wang, Ericsson, 

Maytan & Winblad, 2000). 

Τα άτοµα που επιλέγουν να ελεγχθούν γενετικά σχετικά µε τα γονίδια που ενοχοποιούνται 

για τη νόσο Αλτσχάιµερ, στην πλειοψηφία τους είναι συγγενείς κάποιου ασθενή. Το 

µεγαλύτερο κίνητρο αυτών των ατόµων είναι η θέλησή τους να προετοιµαστούν για το µέλλον. 

Το θεωρητικό µοντέλο της προετοιµασίας για τη µελλοντική φροντίδα του Sorensen (Mak, & 

Sörensen, 2011) βασίζεται στο ότι η δυναµική αντιµετώπιση µπορεί να αποµονώσει ή να 

αποτρέψει τις αρνητικές επιδράσεις των έντονων στρεσογόνων γεγονότων ζωής στρέφοντας το 

ενδιαφέρον του ατόµου σε αλλαγές που σχετίζονται µε την προστασία του και τη µακροχρόνια 

φροντίδα (Sorensen & Pinquart, 2001). Το να είναι κάποιος σε θέση να αναµένει πιθανές 

αλλαγές στον τρόπο ζωής του µπορεί να ερµηνεύσει ένα µέρος του άγχους που συνδέεται µε 

τον κίνδυνο εκδήλωσης της νόσου Αλτσχάιµερ, δηλαδή το φαινόµενο της προσµονής της 

νόσου. Η προσέγγιση αυτή προσφέρει σε ανθρώπους, που βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο 

λόγω της γενετικής τους ευαισθησίας, µοτίβα σχεδιασµού µε στόχο να αποκτήσουν εναισθησία 

που µπορεί να λειτουργήσει προληπτικά στο µέλλον τους. 
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1.4 Η µέτρηση των επιπτώσεων της νόσου: η έννοια του προκλινικού δείκτη 

 

Οι βιολογικοί δείκτες, όπως αυτοί που ερευνώνται στη νόσο Αλτσχάιµερ, είναι συγκριτικοί 

σωµατικοί δείκτες που µπορούν αξιόπιστα να µετρηθούν καταδεικνύοντας την παρουσία ή 

απουσία µίας ασθένειας ή την πιθανότητα εµφάνισής της στο µέλλον. Για παράδειγµα, τα 

επίπεδα γλυκόζης είναι βιολογικοί δείκτες για τον διαβήτη και τα επίπεδα χοληστερόλης είναι 

βιολογικοί δείκτες για τις καρδιακές παθήσεις.  

Οι βιολογικοί δείκτες παίζουν ρόλο όχι µόνο στη διάγνωση ή την προγνωστική µέτρηση 

του κινδύνου εκδήλωσης της νόσου Αλτσχάιµερ αλλά και στον έλεγχο της θεραπείας. Η 

επιβεβαίωση της διάγνωσης της νόσου Αλτσχάιµερ γίνεται όταν τα άτοµα έχουν ήδη 

εκδηλώσει συγκεκριµένα συµπτώµατα γνωστικής διαταραχής και ουσιαστικά όλες οι ενδείξεις 

συγκλίνουν στο ότι η γνωστική διαταραχή ξεκινά πριν την επίσηµη διάγνωση. Γι’ αυτό το λόγο 

έχουν γίνει προσπάθειες προσδιορισµού των δεικτών που σχετίζονται µε τη νόσο προκειµένου 

να προσφερθεί ένα κατάλληλο πλαίσιο για πρώιµη διάγνωση. Παρά τις διαφοροποιήσεις που 

µπορεί να υπάρχουν, υπάρχει συµφωνία στο ότι οι ιδανικοί δείκτες είναι οι µη επεµβατικοί που 

προϋποθέτουν απλή εφαρµογή και έχουν χαµηλό κόστος. Μέχρι στιγµής, τα πλέον αξιόπιστα 

και επαληθευµένα δεδοµένα στην βιβλιογραφία προέρχονται από τις µελέτες του 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) που εντοπίζουν µειωµένη περιεκτικότητα του β αµυλοειδούς 

και αύξηση της πρωτεΐνης tau στους ασθενείς σε σύγκριση µε τα φυσιολογικά άτοµα. 

Επιπλέον, υπάρχει ένα εµπορικό τεστ (Athena Diagnostics, Worcester, MA, Kerchner & 

Holbrook, 2012) που υπόσχεται αποτελέσµατα µε 90% ευαισθησία και 80% ειδικότητα για τη 

διάγνωση της νόσου ενηµερώνοντας τον ενδιαφερόµενο για το ποσοστό κινδύνου που 

διατρέχει. Εδώ τίθεται το ερώτηµα εάν η διαγνωστική ευαισθησία και ειδικότητα αυτού του 

τεστ είναι τόσο καλή, γιατί δεν χρησιµοποιείται πιο συχνά. Αυτό ίσως να οφείλεται στις 

αντιλαµβανόµενες δυσκολίες που σχετίζονται µε την οσφυονωτιαία παρακέντηση. Επίσης, 

ίσως οι κλινικοί θεωρούν ότι δεν υπάρχει διαγνωστικό πλεονέκτηµα σε αυτή τη διαδικασία σε 

σύγκριση µε µη παρεµβατικές γνωστικές και άλλες δοκιµασίες καθώς επίσης το κόστος της 

εξέτασης και η έλλειψη συγκεκριµένων τροποποιητικών της νόσου θεραπευτικών επιλογών 

κάνει τους κλινικούς διστακτικούς (Fillenbaum, Bell, Morris, Mohs, Mirra, Davis, Tariot, et al., 

2008). 

Η βιβλιογραφία είναι αχανής σε ότι αφορά τους βιολογικούς δείκτες που µαρτυρούν τα 

γνωστικά και συµπεριφορικά αποτελέσµατα της νόσου χωρίς να υπάρχει ωστόσο απόλυτη 

σαφήνεια στα αίτια και τη θεραπευτική αντιµετώπισή της και για το ποιος ή ποια οµάδα 
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βιολογικών δεικτών προσφέρουν ασφαλέστερη διάγνωση. Ακόµα και στο πεδίο των 

βιολογικών δεικτών που βασίζονται στο ΕΝΥ, υπάρχει ασάφεια για το αν το β-αµυλοειδές ή η 

πρωτεΐνη tau προσφέρει περισσότερη διαγνωστική ακρίβεια. Ενώ οι κλινικές ενδείξεις των 

βιολογικών δεικτών στην ήπια γνωστική διαταραχή και στη νόσο Αλτσχάιµερ είναι φανερές, 

είναι ελάχιστες οι αποδεδειγµένες κλινικές ενδείξεις σε ασυµπτωµατικά άτοµα που µπορεί να 

βρίσκονται σε κίνδυνο εκδήλωσης της άνοιας (Silverman, Li, Zaccario, Smith, Schmeidler, 

Mohs, Davis, 1994). Άλλοι δείκτες που έχουν καθιερωθεί στην κλινική πράξη είναι οι 

µετρήσεις των εγκεφαλικών δοµών και της λειτουργικότητας όπως αυτές που µετρούν την 

εγκεφαλική ατροφία, τον µεταβολισµό της γλυκόζης, την αιµατική ροή, τις εναποθέσεις 

αµυλοειδούς, τις υπερπυκνότητες της λευκής ουσίας και τους γενετικούς δείκτες όπως η 

παρουσία του αλληλόµορφου της απολιποπρωτεΐνης ε4 στο γονιδίωµα (Richard & Amouyel, 

2001). Οι υποκειµενικές ενοχλήσεις για τη µνηµονική λειτουργία και οι αναφορές της 

οικογένειας για τη µείωση της νοητικής ικανότητας του συγγενή τους αποτελούν επίσης 

στοιχεία που πρέπει να λαµβάνονται υπόψη κατά την κλινική εξέταση ενός ατόµου (Clare, 

Roth & Pratt, 2005).  

Η αναγνώριση συγκεκριµένων παραγόντων προστασίας ή αύξησης του κινδύνου µπορούν 

να βοηθήσουν στη διαφοροποίηση ανάµεσα στην προκλινική νόσο και τη µη προοδευτική 

γνωστική έκπτωση. Τέτοιοι παράγοντες θεωρούνται η εµπλοκή σε διανοητικές δραστηριότητες 

ενώ πέρα από τους γενετικούς δείκτες, η υπέρταση, η κρανιοεγκεφαλική κάκωση, το αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, η ευπάθεια στο στρες καθώς και η κοινωνική αποµόνωση έχουν 

συσχετιστεί µε την αύξηση του κινδύνου σε άτοµα χωρίς κλινικές ενδείξεις της νόσου. Από 

ερευνητικής άποψης, το θέµα που εγείρεται είναι ότι παρόλο που διαφορετικοί παράγοντες 

έχουν αναγνωριστεί ότι µπορούν να προβλέψουν µε ακρίβεια αν το άτοµο βρίσκεται στην 

προκλινική φάση της νόσου, πολύ σπάνια αυτοί χρησιµοποιούνται στο ίδιο προβλεπτικό 

µοντέλο (Backman, Small, Jones, Berger & Laukka, 2005). 

Στην αναζήτηση των νοητικών δεικτών που έχουν χρησιµοποιηθεί στις έρευνες οι 

κυριότερες αναφορές γίνονται σε ελλείµµατα στην ενεργό µνήµη και ειδικότερα σε διαταραχές 

της άµεσης µνήµης ή της µάθησης νέου υλικού, καθώς φαίνεται ότι αυτή η ικανότητα 

επηρεάζεται από τα πρώτα στάδια της νόσου Αλτσχάιµερ. Άλλοι πρώιµοι δείκτες που έχουν 

µελετηθεί αφορούν τόσο την ικανότητα προσοχής όσο και προσανατολισµού στον χώρο και 

στον χρόνο. Τελευταία, όλο και περισσότερο υποστηρίζεται ότι η σηµασιολογική µνήµη θα 

µπορούσε να αποτελέσει έναν προκλινικό δείκτη της νόσου Αλτσχάιµερ. ∆υσκολίες στην 

κατονοµασία αντικειµένων και παραγωγή λιγότερων κατηγοριών στην πολύ ευαίσθητη 

δοκιµασία λεκτικής ευχέρειας COWAT εντοπίζονται από τα πρώτα στάδια της ασθένειας 
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ακόµη και στις προκλινικές φάσεις της σε σύγκριση µε τους υγιείς. Άλλοι δείκτες που έχουν 

χρησιµοποιηθεί είναι η ανάκληση λίστας λέξεων, η αναγνώριση διάσηµων προσώπων, οι 

οπτικοχωρικές δοκιµασίες και οι δοκιµασίες αντικατάστασης ψηφίων (Cuetos, Rodriguez & 

Menendez, 2009. Small, Herlitz, Fratiglioni, Almkvist & Backman, 1997). Σε µια άλλη έρευνα 

ο Dudas και οι συνεργάτες του (2005) συνδύασαν µία σηµασιολογική δοκιµασία και µία 

δοκιµασία επεισοδίων καταφέρνοντας να διακρίνουν επιτυχώς τους ασθενείς µε νόσο 

Αλτσχάιµερ από τους ασθενείς µε ήπια νοητική διαταραχή. Ο συνδυασµός διαφορετικών 

δοκιµασιών είναι πολύ σηµαντικός επειδή η πορεία της έκπτωσης είναι διαφορετική για κάθε 

ικανότητα και για κάθε άτοµο. Τα ελλείµµατα στη βιωµατική µνήµη είναι χαρακτηριστικά και 

στους υγιείς ηλικιωµένους άνω των 65 ετών χωρίς, όµως, να εµφανίζουν κάποια παθολογία 

(Cowan, 1998). Αντίθετα, παρόλο που η σηµασιολογική µνήµη δέχεται µικρότερη επιδείνωση 

από τη βιωµατική µνήµη, είναι πιο σταθερή στα υγιή άτοµα απ’ ότι στον πληθυσµό των 

ασθενών και εποµένως µπορεί να τους διαχωρίσει καλύτερα ειδικά στα πολύ αρχικά στάδια 

(Monsel, 2003. Wecker, Kramer, Wisniewski, Delis, Kaplan, 2000). 

Επίσης, παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο και η εκπαίδευση επηρεάζουν την εµφάνιση 

και την πορεία της άνοιας και ως εκ τούτου πρέπει να λαµβάνονται υπόψη όταν ερµηνεύεται η 

γνωστική έκπτωση που δεν πληροί ακόµα τα κριτήρια της διάγνωσης της άνοιας τύπου 

Αλτσχάιµερ (Small, Ercoli, Silverman, Huang, Komo, Bookheimer, Lavretsky, 2000. Backman, 

Small, Jones, Berger & Jonsson-Laukka, 2005). 
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1.5 Εκτελεστική λειτουργικότητα 

 

1.5.1 Η έννοια και η χρησιµότητα των εκτελεστικών λειτουργιών 

 

Η ολοένα αυξανόµενη ικανότητα ενός ατόµου να ελέγχει τις σκέψεις και τις δράσεις του 

σχετίζεται µε την ανάπτυξη των εκτελεστικών λειτουργιών, ένας όρος οµπρέλα που 

περιλαµβάνει ποικίλες γνωστικές διαδικασίες που υπηρετούν µία στοχευµένη συµπεριφορά 

(Bunge, Dudukovic, Thomason, Vaidya & Gabrieli, 2002). Οι εκτελεστικές λειτουργίες είναι 

υψηλού επιπέδου λειτουργίες, πολύ σηµαντικές σε νέες ή απαιτητικές καταστάσεις που 

απαιτούν µία ταχύτατη και ευέλικτη προσαρµογή της συµπεριφοράς στις εναλλασσόµενες 

απαιτήσεις του περιβάλλοντος. Οι ανώτερου επιπέδου γνωστικές προκλήσεις απαιτούν τη 

συµµετοχή τόσο υποφλοιϊκών όσο και φλοιϊκών εγκεφαλικών περιοχών, πολλές από τις οποίες 

έχουν νευρωνικά µονοπάτια που οδηγούν στους µετωπιαίους λοβούς (Alvarez & Emory, 2006). 

Συνεπώς, οι µετωπιαίοι λοβοί αναλαµβάνουν την ενορχήστρωση ενός εύρους λειτουργικών 

ικανοτήτων. Αναλογικά, η εκτελεστική λειτουργικότητα θα µπορούσε να παροµοιαστεί µε έναν 

διευθυντή, ο οποίος δεν είναι αναγκαστικά ειδικός σε κάποιον τοµέα αλλά είναι υπεύθυνος για 

την επιτήρηση και τη διαχείριση πολλών διαφορετικών τµηµάτων (Salthouse, Atkinson & 

Berish, 2003).  

Η χαµηλή επίδοση µπορεί να αποδοθεί µε ψυχολογικούς όρους στη δυσλειτουργία των 

διαδικασιών ελέγχου της αντίληψης και µε νευροανατοµικούς όρους στην βλάβη του 

µετωπιαίου λοβού. Οι εκτελεστικές λειτουργίες, για ένα µέρος των ερευνητών, αποτελούν ένα 

ενιαίο σύνολο σε ότι αφορά την οργάνωσή τους που δρουν σαν ένας κεντρικός εκτελεστής που 

συντονίζει και ενοποιεί την αισθητηριακή, την αντιληπτική και εκφραστική γλώσσα, την 

προσοχή, τη µνήµη εργασίας, την αφαιρετική σκέψη, την ικανότητα λήψης αποφάσεων, τον 

σχεδιασµό κινήσεων και τις διαδικασίες κινητικής απόκρισης µέσα στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα. Αυτό σηµαίνει ότι τα γνωστικά και συµπεριφοριστικά ελλείµµατα µετά από βλάβη 

στον µετωπιαίο και προµετωπιαίο φλοιό µπορούν να ερµηνευθούν υπό τους όρους ενός 

δυσλειτουργικού συστήµατος (Zhang, Han, Verhaeghen & Nilsson, 2007). Παρόλα αυτά, οι 

ενδείξεις για την ύπαρξη µίας εγκεφαλικής εστίας στην οποία µπορούν να αποδοθούν τα 

ελλείµµατα των εκτελεστικών λειτουργιών είναι ανίσχυρες (Burgess, 1997). Άλλοι ερευνητές 

υποστηρίζουν ότι οι εκτελεστικές λειτουργίες γίνονται αντιληπτές ως ένα µη ενοποιηµένο 

σύστηµα που περιλαµβάνει πολλές διακριτές γνωστικές διαδικασίες µε σχετικά εστιακή 

νευρωνική αναπαράσταση (Alvarez & Emory, 2006. Kray, Li & Lindenberger, 2002). 
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Η εξέταση των εκτελεστικών λειτουργιών είναι σηµαντική σε πολλά είδη άνοιας. 

Υποστηρίζεται, ότι τα λάθη των ανοϊκών σε επιµέρους εκτελεστικές λειτουργίες 

διαφοροποιούνται από τα µνηµονικά προβλήµατα συµβάλλοντας ανεξάρτητα στη νόσο και 

προβλέποντας τόσο τον ρυθµό έκπτωσης όσο και τον αντίκτυπο στη λειτουργικότητα 

(Godefroy, 2003). Οι δοκιµασίες που αποσκοπούν στη µέτρηση των εκτελεστικών λειτουργιών 

µέσω της επίλυσης προβληµάτων εµπεριέχουν πολλαπλές και συντονισµένες διαδικασίες όπως 

η ανακάλυψη αφαιρετικών αρχών και στρατηγικών, ο αποκλεισµός κανόνων, η διατήρηση και 

η εναλλαγή ανάµεσα στις οµάδες των παρουσιαζόµενων ερεθισµάτων. Γενικά, περιλαµβάνουν 

ικανότητες όπως η αυτορρύθµιση, η ευελιξία, η παρεµβολή στην απόκριση, η σειροθέτηση, ο 

σχεδιασµός και η οργάνωση της συµπεριφοράς (Keil & Kaszniak, 2002). Στην κλινική 

πρακτική, η εικόνα του ατόµου που παρουσιάζει κάποιο έλλειµµα στην εκτελεστική 

λειτουργικότητα χαρακτηρίζεται από καλή διατήρηση της γενικής νοηµοσύνης και των γενικών 

γνωστικών ικανοτήτων αλλά ταυτόχρονα από αδυναµία αυτοκατευθυνόµενων 

προσαρµοστικών συµπεριφορών. Στην άνοια τύπου Αλτσχάιµερ, οι βλάβες στην προσοχή και 

την εκτελεστική λειτουργικότητα προηγούνται της έκπτωσης της γλωσσικής ικανότητας 

(Hudry, Wu, Arbel-Ornath, Hashimoto, Matsouaka, Fan, Spires-Jones, et al. 2012).  

Ένας κλινικά και θεωρητικά διαφωτιστικός τρόπος οργάνωσης και κατηγοριοποίησης των 

εκτελεστικών λειτουργιών σχετίζεται µε τις χρονικές φάσεις της επίλυσης ενός προβλήµατος 

(Zelazo, Carter, Resnick & Frye, 1997) που µπορεί να χωριστεί σε τέσσερις χρονικές φάσεις: 

στην εκτέλεση, στον σχεδιασµό, στην αναπαράσταση και στην αξιολόγηση ενός 

προβλήµατος. Η εκτέλεση απαιτεί τη διατήρηση της συγκέντρωσης στον στόχο για κάποιο 

χρονικό διάστηµα (πρόθεση) και την µετάφραση του σχεδίου σε δράση (χρήση κανόνα). Για να 

επιτευχθεί αυτό απαιτείται ο προγραµµατισµός προτεραιοτήτων και µία ευέλικτη στρατηγική. 

Ο σχεδιασµός περιλαµβάνει την ανάλυση των µέσων επίτευξης και ολοκλήρωσης, τη µνήµη 

εργασίας, τη θέσπιση στόχων και υπο-στόχων, την εξεύρεση εναλλακτικών διαδικασιών 

δράσης, την αξιολόγηση των αποτελεσµάτων και των πιθανών συνεπειών των δράσεων, την 

εκτίµηση της αξιοπιστίας και τη διαχείριση των πηγών και πόρων. Η αναπαράσταση 

περιλαµβάνει τη δόµηση και την αναδόµηση, τον επανακαθορισµό των προδιαγραφών, τη 

σύγκριση και εναλλαγή µεταξύ διαφορετικών εννοιών, την εµπλοκή της προσοχής και την 

αναπαράσταση κατά την εναλλαγή, την επαναξιολόγηση, την θέσπιση προτεραιοτήτων και τον 

υπολογισµό πιθανοτήτων. Η αξιολόγηση καθορίζει το αν έχει επιτευχθεί το επιθυµητό 

αποτέλεσµα, εντοπίζει και διορθώνει πιθανά λάθη και αξιολογεί τα προηγούµενα στάδια 

επίλυσης προβληµάτων. 
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Η Lezak (1995), παροµοίως, πρότεινε ότι οι εκτελεστικές λειτουργίες περιλαµβάνουν 

τέσσερα στοιχειώδη συστατικά: τη βούληση, τον σχεδιασµό, την σκόπιµη δράση και την 

αποτελεσµατική επίδοση. Η βούληση αφορά την ικανότητα του ατόµου να σκέφτεται τις 

µελλοντικές του ανάγκες και να διαµορφώνει στόχους για να τους εκπληρώσει ενώ οι ασθενείς 

µε διαταραγµένη συµπεριφορά βούλησης παρουσιάζονται απαθείς, µε ελλιπή κίνητρα και 

αδυναµία έναρξης δραστηριοτήτων χωρίς καθοδήγηση. Ο σχεδιασµός, αναφέρεται στην 

ικανότητα ανάλυσης των επιµέρους τµηµάτων του στόχου σε επιµέρους βήµατα και είναι 

ιδιαίτερα σηµαντικός στην παραγωγή µη στερεότυπων συµπεριφορών. Φαίνεται, µάλιστα ότι 

µπορεί να προβλέψει περισσότερο απ’ ότι η γνωστική ταχύτητα την απώλεια λειτουργικότητας 

(Lewis & Miller, 2007). Ελλείµµατα στη σκόπιµη δράση µπορεί να επιφέρουν µειωµένη ή µη 

φυσιολογική παραγωγή δράσεων. Τέλος, η αποτελεσµατική επίδοση εξαρτάται από την 

ικανότητα επιτήρησης και ρύθµισης της τρέχουσας δραστηριότητας. Οι ασθενείς που δεν είναι 

σε θέση να επιτηρήσουν τον εαυτό τους µπορεί να µην γνωρίζουν τα λάθη ή µπορεί να είναι σε 

θέση να αναγνωρίσουν τα λάθη τους αλλά να µην µπορούν να τα διορθώσουν. Η εννοιολογική 

κατασκευή των εκτελεστικών λειτουργιών δεν πρέπει, εποµένως, να περιορίζεται σε “ψυχρά 

γνωστικά” στοιχεία αλλά πρέπει απαραίτητα να περιέχει τις συναισθηµατικές και κινητήριες 

πτυχές της συµπεριφορικής ρύθµισης (Duke & Kaszniak, 2000).  

Το µοντέλο των Stuss & Alexander (2000) προτείνει µία ολιστική θεώρηση µε τα εξής 

βασικά δοµικά επίπεδα στην εκτελεστική λειτουργικότητα: 

• Αυτό-ενεργοποίηση: ενθάρρυνση που δίνει ώθηση στο άτοµο 

• Αυτορρύθµιση: νοηµατοδοτεί και κατευθύνει τη συµπεριφορά 

• Συνειδητοποίηση του εαυτού: κατευθύνει το άτοµο σε δραστηριότητες που σχετίζονται µε 

την αυτο-αντανάκλαση, αυτοανάλυση και κατανόηση των προσωπικών δυνατοτήτων και 

αδυναµιών 

• Καθορισµός του εαυτού: κατευθύνει το άτοµο να αναπτύξει προσωπικούς στόχους και 

µακροπρόθεσµα σχέδια 

• Ανάπτυξη του εαυτού: κατευθύνει το άτοµο να σκέπτεται την πραγµατικότητα και τη 

φυσική ύπαρξη, τη σχέση του µυαλού και του σώµατος, του πνεύµατος και της ψυχής, 

αναζητώντας θεωρήσεις απέναντι στη φυσική ύπαρξη 

• Μετάβαση πέρα από τον εαυτό: κατευθύνει τις προσπάθειες µετάβασης από την 

εννοιολογική θεώρηση του εαυτού έως τον τελικό στόχο. 

Στην παρούσα µελέτη οι επιµέρους κατηγορίες εκτελεστικών λειτουργιών που µετρήθηκαν 

είναι: η ενεργός µνήµη (working memory), η εναλλαγή (shifting), η απάντηση µε παρεµβολή 
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(response inhibition) και η επιλεκτική προσοχή (selective attention), για τρεις λόγους. Πρώτον, 

είναι χαµηλού επιπέδου λειτουργίες που έχουν περιγραφεί πολύ καλά και µπορούν να 

λειτουργήσουν µε έναν αρκετά ακριβή τρόπο. ∆εύτερον, µπορούν να µελετηθούν 

χρησιµοποιώντας συνηθισµένες δοκιµασίες, και τρίτον έχουν ενταχθεί στην επίδοση πιο 

σύνθετων εκτελεστικών δοκιµασιών (Durston, Thomas, Yang, Ulug, Zimmerman & Casey, 

2002). 
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1.5.2 Η επίδραση της ηλικίας στην επίδοση των εκτελεστικών λειτουργιών 

 

Οι νευροβιολογικές αλλαγές που επιφέρει η φυσιολογική γήρανση σε σχέση µε την 

εκτελεστική λειτουργικότητα είναι πιο έκδηλες σε προµετωπιαίες δοµές σε αντίθεση µε τις 

αλλαγές που εντοπίζονται στις φλοιώδεις περιοχές (Nagahuma, Okina, Suzuki, Nabatame & 

Matsuda, 2005). Στους µεσήλικες τα ελλείµµατα στον εκτελεστικό έλεγχο είναι µέτρια, 

επηρεάζοντας µόνο την προσοχή (Spreen & Strauss, 1998). Η γνωστική έκπτωση µετά την 

ηλικία των 60 ετών αυξάνεται, ενώ µετά τα 80 επιταχύνεται (Treitz, Heyder & Daum, 2008). 

Επιπλέον, οι γνωστικές λειτουργίες που σχετίζονται µε τους µετωπιαίους λοβούς, όπως ο 

έλεγχος της παρεµβολής ή οι διαδικασίες της ενεργού µνήµης, φθίνουν πιο γρήγορα απ’ ότι 

άλλες γνωστικές λειτουργίες στην τρίτη ηλικία. 

Οι εκτελεστικές λειτουργίες υποστηρίζεται ότι εξελίσσονται µαζί µε το άτοµο 

ακολουθώντας µία αντίστροφη καµπύλη U. Η ίδια καµπύλη ακολουθείται σε πολλές βασικές 

γνωστικές διαδικασίες όπως η ταχύτητα επεξεργασίας και η βραχύχρονη µνήµη (Bedard, 

Nichols, Barbosa, Schachar, Logan & Tannock, 2002). Αντίθετα, κάποιοι ερευνητές δεν έχουν 

καταφέρει να βρουν µία παρόµοια σχέση ανάµεσα στην εξέλιξη των εκτελεστικών λειτουργιών 

και την αύξηση της ηλικίας ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι κάθε άτοµο έχει τον δικό του ρυθµό 

στην ανάπτυξη της εκτελεστικής λειτουργικότητας (Williams, Ponese, Schachar, Logan & 

Tannock, 1999). 

Η επίδραση της φυσιολογικής γήρανσης έχει σαν αποτέλεσµα οι ηλικιωµένοι να 

χρειάζονται περισσότερο χρόνο για να έχουν συνειδητή πρόσβαση σε υψηλότερης τάξης 

αναπαραστάσεις και οι δυσκολίες που παρουσιάζονται στη µνήµη εργασίας τους οδηγούν σε 

εµµονή προς έναν χαµηλότερης τάξεως κανόνα (Lithfous, Dufour & Després, 2013). Αυτό 

πιθανότατα οφείλεται στο ότι µία σύνθετη γνωστική διαδικασία απαιτεί σηµαντική χρήση του 

συστήµατος της προσοχής, η διαθεσιµότητα του οποίου εξαρτάται από τη συνοχή των 

µετωπιαίων λοβών και του ντοπαµινεργικού συστήµατος. Επιπλέον, επειδή πολλές συνθήκες 

είναι οικείες στους ηλικιωµένους σε αντίθεση µε τους νεότερους, οι ηλικιωµένοι έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να έχουν πρόσβαση σε υψηλότερης τάξεως αναπαραστάσεις που 

είναι προσχηµατισµένες και συνδεδεµένες µε κάποιο πλαίσιο και εποµένως είναι σχετικά 

άκαµπτες. Για όλους αυτούς τους λόγους, οι ηλικιωµένοι έχουν µεγαλύτερη δυσκολία να 

εναλλάσσονται γρήγορα ανάµεσα σε διαφορετικές συνθήκες/κανόνες καταλήγοντας σε λάθη 

εµµονής. Γενικότερα, οι ηλικιωµένοι δυσκολεύονται να περιηγηθούν µε ευελιξία και 

αποτελεσµατικότητα στις γνωστικές ιεραρχίες, ενώ η πρόσβαση σε κάποια επίπεδα 
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αναπαραστάσεων µπορεί να είναι αδύνατη. Επίσης, µπορεί να αποτυγχάνουν να κατανοούν 

αναλογίες, να γενικεύουν την παλιά γνώση σε νέες καταστάσεις και να εναλλάσσονται µε 

ευελιξία ανάµεσα σε ποικίλες συνθήκες. Σε ασθενείς µε δεξιές και αριστερές εγκεφαλικές 

βλάβες φαίνεται ότι η δεξιά µετωπιαία βλάβη σχετίζεται µε µεγαλύτερη εµµονή. Η εµµονή που 

θα µπορούσε να προκύψει µετά από αλλαγή στον κανόνα µπορεί να οφείλεται είτε επειδή το 

άτοµο δεν υπέθεσε τον νέο κανόνα, είτε τον υπέθεσε αλλά δεν τον επέλεξε ή τον επέλεξε αλλά 

δεν έδρασε άµεσα (Zelazo, Fergus, Craik & Booth, 2004). 

Σε σύγκριση µε τη φυσιολογική γήρανση η ατροφία της νόσου Αλτσχάιµερ είναι πολύ 

µεγαλύτερου επιπέδου και επηρεάζει επιλεκτικά τις κροταφικές, βρεγµατικές και µετωπιαίες 

συνδεσµικές περιοχές του εγκεφάλου. Η απώλεια των νευρώνων και των συνάψεων επηρεάζει 

τον ιππόκαµπο, τον ενδορινικό φλοιό, τον υποµέλανα τόπο και των πυρήνα του Meynert (Dash, 

Runyan, Blum, Hebert, Σίµος, & Παπανικολάου, 2007). Μία ακόµα χαρακτηριστική ένδειξη 

της νόσου Αλτσχάιµερ είναι η παρουσία των γεροντικών νευριτικών πλακών που αποτελούνται 

από εναποθέσεις του αµυλοειδούς και νευροϊνιδιακών κόµβων σε ποσότητες που υπερέχουν 

αυτή που αναµένεται στη φυσιολογική γήρανση (Lezak, Howieson & Loring, 2004). Η 

παρουσία τους εντοπίζεται επιλεκτικά στις κροταφο-βρεγµατικές και φλοιώδεις µετωπιαίες 

περιοχές, όπως επίσης στον ιππόκαµπο, τον ενδορινικό φλοιό και την αµυγδαλή (Duke & 

Kaszniak, 2000). Η σχέση του αλληλόµορφου ε4 µε την ανάπτυξη πλακών και νευροϊνιδιακών 

κόµβων µπορεί να ποικίλει τόσο µε την ηλικία όσο και το φύλο (Andreasen, Vanmechelen, 

Vanderstichele, Davidsson, Blennow, 2003). 
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1.6 Το νευροψυχολογικό προφίλ της ήπιας νοητικής διαταραχής και της νόσου 

Αλτσχάιµερ 

 

Η κλινική πορεία της νόσου Αλτσχάιµερ είναι προοδευτική, µε έναρξη ανάµεσα στις 

ηλικίες των 40 έως 90 ετών (McKhann, Drachman, Folstein, Katzman, Price & Stadlan, 1984). 

Το γνωστικο-συµπεριφορικό προφίλ του ασθενούς µε άνοια τύπου Αλτσχάιµερ έχει περιγραφεί 

καλά µε κυριότερο σηµείο την απώλεια της εµπροσθόδροµης µνήµης (Clark, Stricker, Libon, 

Delano-Wood, Salmon, Delis, & Bondi, 2012). Οι νέες πληροφορίες ξεχνιούνται γρήγορα σαν 

αποτέλεσµα της αµφοτερόπλευρης βλάβης του έσω κροταφικού λοβού που ακυρώνει την 

ικανότητα κωδικοποίησης και αποθήκευσης της νέας πληροφορίας. Οι ετερότροπες φλοιϊκές 

συνδέσεις σταδιακά εµπλέκονται µε τις οπίσθιες βρεγµατικές και κροταφικές περιοχές παρόλο 

που συχνά επίσης εµπλέκεται ο ραχιαίος έξω προµετωπιαίος φλοιός. Αποτέλεσµα αυτών είναι, 

καθώς η ασθένεια εξελίσσεται, να δηµιουργούνται προβλήµατα στην χωρική επεξεργασία, να 

εκδηλώνεται εκτελεστική δυσλειτουργία και λανθασµένη σηµασιολογική γνώση. Η γλώσσα 

και ο λόγος γίνονται άνοµα, δεν γίνεται κατανοητή η σηµασία εννοιών ενώ διατηρείται η 

ευχέρεια, η άρθρωση και η γραµµατική. Η δυσκολία στον προσανατολισµό στον χώρο 

σχετίζεται συχνά λειτουργικά µε τη µειωµένη χωροταξική ικανότητα της νόσου Αλτσχάιµερ.  

Συµπεριφορικά, η ήπια νοητική έκπτωση εκδηλώνεται στα άτοµα ως µια αισθητά µειωµένη 

ικανότητα συγκράτησης νέων πληροφοριών, δυσκολία ανάκλησης ονοµάτων, συζητήσεων, 

συναντήσεων, της θέσης όπου έχουν σταθµεύσει ή του µέρους όπου άφησαν τα κλειδιά τους 

(Οικονόµου, Σίµος & Παπανικολάου, 2007). Συχνά παραπονούνται ότι ξεχνούν και 

δυσκολεύονται να θυµηθούν βιωµατικές πληροφορίες µετά από κάποιο χρονικό διάστηµα. Τα 

άτοµα µε ήπια νοητική διαταραχή µοιάζουν περισσότερο µε ασθενείς µε νόσο Αλτσχάιµερ 

παρά µε φυσιολογικά ηλικιωµένα άτοµα σε ότι αφορά τη µνηµονική τους λειτουργία, αλλά 

µοιάζουν περισσότερο µε τα φυσιολογικά ηλικιωµένα άτοµα σε ότι αφορά τη γενική νοητική 

λειτουργία και την καθηµερινή λειτουργικότητα (Οικονόµου, Παπαγεωργίου & Παπανικολάου, 

2007). Οι κοινωνικές επαφές διατηρούνται ικανοποιητικά έως το µέσο στάδιο της νόσου 

Αλτσχάιµερ. Καθώς η νόσος εξελίσσεται σε βαθµό, περίπου το ένα τρίτο των ασθενών 

υποφέρει από παρανοειδείς ψευδαισθήσεις που περιστρέφονται γύρω από την ιδέα ότι κάποιος 

τον/την κλέβει σαν αποτέλεσµα της ελαττωµατικής µνήµης. Επίσης, έως το ένα τρίτο των 

ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ υποφέρει από κάποια διαταραχή της διάθεσης. Συνήθως, η 

κατάθλιψη στη νόσο Αλτσχάιµερ σχετίζεται µε δυσφορία και ανηδονία. Συχνά, συνυπάρχει 

αυξηµένο άγχος που σχετίζεται µε θέµατα αποχωρισµού και τον φόβο εγκατάλειψης από τους 

ανθρώπους που τους φροντίζουν. Η πρόσφατη µνήµη και ο προσανατολισµός στο χώρο και στο 
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χρόνο επηρεάζονται και από τη φυσιολογική γήρανση κάτι που κάνει δύσκολο τη διάκριση 

ανάµεσα στα πρώτα στάδια της άνοιας µε τα φυσιολογικά αποτελέσµατα της γήρανσης. Σε 

αντίθεση, η σηµασιολογική µνήµη είναι πιο ανθεκτική στις επιδράσεις της φυσιολογικής 

φθοράς της ηλικίας ενώ η επιδείνωση σε ανθρώπους που έχουν άνοια είναι βαθµιαία (Levy & 

Chelune, 2007). 
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1.7 Ερευνητικές προσπάθειες προσδιορισµού των προκλινικών δεικτών στη νόσο 

Αλτσχάιµερ 

 

Οι διαχρονικές επιδηµιολογικές έρευνες επιτρέπουν τη µέτρηση µεταβλητών πριν την 

εκδήλωση της άνοιας παρέχοντας µία περιγραφή της προκλινικής φάσης που προηγείται της 

νόσου προσδιορίζοντας τη διάρκεια της και το µοτίβο των νοητικών ικανοτήτων που 

πλήττονται. Σε µια διαχρονική µελέτη διάρκειας 9 ετών η ύπαρξη ελλείµµατος στα άτοµα που 

βρίσκονταν σε κίνδυνο διαπιστώθηκε από την πρώτη κιόλας µέτρηση σε σύγκριση µε τα άτοµα 

που δεν εκδήλωσαν τελικά άνοια. Σε ορισµένες από τις δοκιµασίες που χρησιµοποιήθηκαν, η 

έκπτωση επιταχύνθηκε 3 χρόνια πριν τη διάγνωση ενώ σηµαντική αποδείχτηκε η επίδραση του 

επιπέδου εκπαίδευσης (Bracco, Gallato, Grigoletto, Lippi, Lepore, Bino, Lazzaro, Carella, 

Piccolo, Pozzilli, et al. 1994). 

Σε µια κοινοτική µελέτη (MoVies) ο Chen και οι συνεργάτες του (2001) διαπίστωσαν ότι 

πολλές γνωστικές µετρήσεις παρουσίαζαν έκπτωση από 3.5 έως 1.5 χρόνια πριν την έναρξη της 

άνοιας. Στη µελέτη Kungsholmen (Fratiglioni, Winblad, Von Strauss, 2007) βρέθηκε ότι η 

βιωµατική µνήµη παρουσίαζε έλλειµµα 3 και 6 χρόνια πριν την εκδήλωση της νόσου. Στη 

µελέτη της κοορτής Bronx, στην οποία όµως συµπεριλήφθηκαν και ασθενείς µε µικτού τύπου 

άνοια, βρέθηκε µία επιταχυνόµενη µνηµονική έκπτωση που ξεκινούσε 7 χρόνια πριν την 

επίσηµη διάγνωση της άνοιας και µία ξεκάθαρη επίδραση της εκπαίδευσης στην πορεία της 

γνωστικής έκπτωσης σύµφωνη µε την υπόθεση του γνωστικού αποθέµατος (Hall, Verghese, 

Sliwinski, Chen, Katz, Derby & Lipton, 2005). Μία πιο εκτεταµένη έρευνα διάρκειας 22 ετών 

που χρησιµοποίησε την κοορτή Framingham έδειξε ότι οι χαµηλές επιδόσεις στη λεκτική 

µνήµη και στην αφαιρετική σκέψη προέβλεπαν την έναρξη της ασθένειας 10 χρόνια πριν 

(Elias, Beiser, Wolf, Au, White & D’Agostino, 2000). 

Παρόλο που η διαχρονική έρευνα Framingham εντόπισε ελλείµµατα σε γλωσσολογικές 

δεξιότητες 50 χρόνια πριν τη διάγνωση, ένα από τα σηµαντικά µειονεκτήµατα της 

συγκεκριµένης έρευνας ήταν ότι δεν µετρήθηκαν άλλες µεταβλητές που ίσως να ερµηνεύουν το 

έλλειµµα, όπως για παράδειγµα, η αρχική χαµηλή γνωστική λειτουργία των συµµετεχόντων 

που από µόνη της αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τη νόσο. Οι Rubin, Storandt, Miller, 

Kinscherf, Grant, Morris & Berg (1998) αξιολόγησαν για 15 χρόνια 82 ηλικιωµένους εθελοντές 

βρίσκοντας µόνη διαφορά στην υποκλίµακα Λογική Μνήµη του Wechsler.  

Η µετα-ανάλυση των Backman, Small, Jones, Berger & Laukka (2005) περιέλαβε 47 

έρευνες στις οποίες είχαν συµµετάσχει 9.097 άτοµα σε οµάδες ελέγχου και 1.207 περιπτώσεις 
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ατόµων που βρίσκονταν σε προκλινικό επίπεδο. Ο σκοπός που τέθηκε ήταν η αναζήτηση 

συστηµατικών διαφορών ανάµεσα σε διαφορετικούς γνωστικούς τοµείς για την αιτιολόγηση 

του προκλινικού ελλείµµατος. Στις έρευνες αυτές διαπιστώθηκαν προκλινικά ελλείµµατα σε 

πολλαπλούς γνωστικούς τοµείς όπως: βιωµατική µνήµη, εκτελεστικές λειτουργίες, λεκτική 

ικανότητα, οπτικοχωρικές δεξιότητες, προσοχή και αντιληπτική ταχύτητα πολλά χρόνια πριν 

την κλινική διάγνωση δίνοντας ιδιαίτερη έµφαση στην αξιολόγηση των πτυχών της βιωµατικής 

µνήµης, όπως η ανάκληση λέξεων και η αναγνώριση προσώπων. Αυτές οι παρατηρήσεις 

συµφωνούν µε τα ευρήµατα που προέρχονται από τις απεικονιστικές µελέτες των εγκεφαλικών 

δοµών που θεωρούνται σηµαντικές για την ανάκληση βιωµάτων όπως ο ιππόκαµπος και οι 

γειτονικές περιοχές, και στις οποίες παρατηρούνται παθολογικές αλλοιώσεις πολύ πριν την 

κλινική διάγνωση. Η µετα-ανάλυση έδειξε ότι όχι µόνο η βιωµατική µνήµη, οι εκτελεστικές 

λειτουργίες και η ταχύτητα επιδεινώνονται σηµαντικά στο φάσµα της ενήλικης ζωής αλλά 

επίσης έχουν ισχυρές συσχετίσεις µε ανθρώπους που δεν έχουν άνοια υποδεικνύοντας µία 

συνέχεια στα µοτίβα γνωστικού ελλείµµατος από τη φυσιολογική γήρανση έως το προκλινικό 

στάδιο της νόσου Αλτσχάιµερ. Οι νευροαπεικονιστικές µελέτες συµφωνούν µε αυτό το 

συµπέρασµα καθώς πολλές εγκεφαλικές δοµές και λειτουργίες που σχετίζονται µε τον έσω 

κροταφικό λοβό µπορεί να παρουσιάσουν αλλαγές πριν τη διάγνωση της νόσου (Braak, 

Griffing, Arai, Bohl, Bratzke & Braak, 1999). Τέτοιες αλλαγές είναι η µείωση στον όγκο της 

έλικας του προσαγωγίου και της κροταφικής αύλακας, του οπίσθιου προσαγώγιου και των 

περιοχών του νεοφλοιού και των κροταφοβρεγµατικών και µετωπιαίων περιοχών, η µειωµένη 

αιµατική ροή στην οπίσθια έλικα του προσαγώγιου και στο προσφηνοειδές λόβιο, ο µειωµένος 

µεταβολισµός της γλυκόζης στις κροταφοβρεγµατικές περιοχές (Kogure, De Kosky, 

Cummings, Chui, Corey-Bloom, Relkin, et al., 2001) και οι εναποθέσεις αµυλοειδών πλακών 

στον κροταφικό και µετωπιαίο φλοιό (Van der Flier, Van den Heuvel, Weverling-Rijnsburger, 

Bollen, Westendorp, Van Buchem, et al. (2002). Επίσης, παρατηρήθηκαν πιο γενικές αλλαγές 

στον εγκέφαλο ατόµων που βρίσκονται σε προκλινικό στάδιο όπως µία αύξηση της 

υπερπυκνότητας της λευκής ουσίας (Wolf, Ecke, Bettin, Dietrich & Gertz, 2000) καθώς και 

µείωση του συνολικού µεταβολισµού του εγκεφάλου (Silverman, Small, Chang, Lu, Kung De 

Aburto, Chen, Czernin, Rapoport, Pietrini, Alexander, et al., 2001). Εποµένως, δεδοµένου ότι οι 

νευροαπεικονιστικές µελέτες αναδεικνύουν µία µάλλον ευρεία επίδραση στις εγκεφαλικές 

δοµές και λειτουργίες στην προκλινική νόσο Αλτσχάιµερ δεν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι 

κάτι παρόµοιο παρατηρείται και σε συµπεριφορικό επίπεδο. Αυτό το συµπέρασµα στηρίζεται 

και από τις ισχυρές σχέσεις των µετρήσεων του όγκου του συνόλου του εγκεφάλου και των 

κροταφικών και µετωπιαίων λοβών µε τη γνωστική επίδοση (π.χ. µνήµη, λεκτική δεξιότητα, 
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εκτελεστικές λειτουργίες) στην ήπια γνωστική διαταραχή και στα πρώτα στάδια της νόσου 

Αλτσχάιµερ, παρόλο που δεν παρατηρούνται σχέσεις ανάµεσα στην περιφερική εγκεφαλική 

βλάβη και στα ελλείµµατα συγκεκριµένων γνωστικών λειτουργιών.  

Τα παιδιά των ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ έχουν αυξηµένο κίνδυνο να εκδηλώσουν την 

ασθένεια ακόµα και όταν δεν έχουν κληρονοµήσει κάποιο από τα τρία γονίδια (ΑΡΡ, 

Προσενιλίνη 1 ή Προσενιλίνη 2) που εµπλέκονται σε αυτόν τον τύπο νευροεκφυλιστικής 

άνοιας (Hudry, Wu, Arbel-Ornath, Hashimoto, Matsouaka, Fan, Spires-Jones, et al., 2012). 

Χαρακτηριστικά µοτίβα της γνωστικής επίδοσης, δεκαπέντε ή περισσότερα χρόνια πριν από 

την εκδήλωση των συµπτωµάτων του συνδρόµου, δίνουν σαφείς προκλινικές ενδείξεις και 

συσχετίζονται µε τη διάγνωση της νόσου Αλτσχάιµερ. Για παράδειγµα, οι Jarvik, Harrison, 

Holt, Jimenez, Larson, LaRue, et al. (2004) συγκρίνοντας για 20 χρόνια τη γνωστική επίδοση 

ενός βολικού δείγµατος 25 ενήλικων παιδιών ασθενών, των οποίων οι ηλικίες κυµαίνονταν από 

50 έως 82 ετών, βρήκαν στατιστικά σηµαντική διαφορά µόνο στην ενότητα Digit Symbol της 

υποκλίµακας του WAIS. Τα άτοµα αυτά εκδήλωσαν µία µείωση της τάξεως του 12.5% κατά 

την επανεξέτασή τους µέσα στο διάστηµα από την αρχική τους εξέταση σε σύγκριση µε 

φυσιολογικά δείγµατα. Αξιοσηµείωτο είναι ότι παράγοντες κινδύνου όπως το θετικό 

οικογενειακό ιστορικό, η ηλικία έναρξης της ασθένειας και το γονίδιο ΑΡΟΕ-e4 δεν 

συσχετίστηκαν σηµαντικά µε την γνωστική αλλαγή που παρατηρήθηκε. 

Οι ασθενείς µε νόσο Αλτσχάιµερ που έχουν υψηλότερο εκπαιδευτικό επίπεδο 

παρουσιάζουν µικρότερο προσδόκιµο επιβίωσης σε σύγκριση µε τους ασθενείς που είχαν 

χαµηλότερο εκπαιδευτικό επίπεδο στον ίδιο βαθµό σοβαρότητας της ασθένειας. Παρόλο που οι 

έρευνες έχουν επικεντρωθεί στη συνολική έκπτωση της νοητικής ικανότητας και όχι σε 

επιµέρους ελλείµµατα φαίνεται ότι οι ασθενείς µε υψηλότερη εκπαίδευση έχουν µεγαλύτερα 

ελλείµµατα στην αφαιρετική σκέψη ενώ οι ασθενείς µε χαµηλή εκπαίδευση εµφανίζουν 

µεγαλύτερα ελλείµµατα στη µνήµη και την προσοχή επιβεβαιώνοντας ότι κάποιες γνωστικές 

διαδικασίες όπως η αφαιρετική σκέψη φθίνουν πιο γρήγορα στους ασθενείς µε υψηλή 

εκπαίδευση ενώ άλλες φαίνεται να εξελίσσονται πιο αργά (Sattler, Toro, Schönknecht & 

Schröder, 2012). Εποµένως, στα πρώτα στάδια της άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ, τα άτοµα που 

έχουν υψηλό εκπαιδευτικό επίπεδο αντισταθµίζουν την παθολογία της νόσου λόγω της 

νευροπλαστικής ικανότητας του εγκεφάλου τους. Εποµένως, όταν η άνοια διαγνωστεί, τα 

άτοµα µε υψηλή εκπαίδευση έχουν ήδη πιο αναπτυγµένη νευροπαθολογία η οποία επιδρά στην 

έκφραση της νόσου. Η νευροπλαστική ικανότητα συνεχίζει να επιδρά στη γνωστική πορεία της 

ασθένειας µετά τη διάγνωση της άνοιας υποστηρίζοντας ότι ο γνωστικός και λειτουργικός 

αντίκτυπος των εκτεταµένων εγκεφαλικών βλαβών κάνει την εµφάνισή του όταν οι 
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νευροπλαστικοί πόροι του εγκεφάλου έχουν εξαντληθεί (Le Carret, Auriacombe, Letenneur, 

Bergua, Dartigues, Fabrigoule, 2005). 

Οι Van Duijn, Farrer, Cupples & Hofman (1993) αξιολόγησαν την ηλικία έναρξης των 

συµπτωµάτων και το µοτίβο εκδήλωσης της νόσου Αλτσχάιµερ σε 198 οικογένειες ασθενών 

των οποίων τα συµπτώµατα ξεκίνησαν πριν την ηλικία των 65 ετών και διαγνώστηκαν µε νόσο 

Αλτσχάιµερ πριν την ηλικία των 70. Βρήκαν ότι ο κίνδυνος εκδήλωσης της νόσου έως την 

ηλικία των 90 ετών σε πρώτου βαθµού συγγενή είναι 39% όταν ο κίνδυνος για τα άτοµα που 

δεν έχουν συγγενή είναι 14%. Oι Green, Cupples, Go, Benke, Edeki, Griffith, Williams, Hipps, 

Graff-Radford, Bachman και Farrer (2002) υπολόγισαν ότι ο κίνδυνος που έχουν οι 

αφροαµερικανοί συγγενείς να εκδηλώσουν τη νόσο είναι 1,6 φορές µεγαλύτερος σε σύγκριση 

µε τους λευκούς, όταν ένας συγγενής τους πάσχει από τη νόσο Αλτσχάιµερ. Αυτό πιθανότατα 

αντικατοπτρίζει έναν υψηλότερο βαθµό οικογενειακής εκδήλωσης, είτε ένα υψηλότερο επίπεδο 

παραγόντων κινδύνου στους συγγενείς των αφροαµερικανών ή και τα δύο. 

Οι υποκειµενικές ενοχλήσεις για τη µνήµη εκδηλώνονται σε άτοµα που είναι πεπεισµένα 

ότι η γνωστική έκπτωση έχει ήδη κάνει την εµφάνισή της επειδή νιώθουν ότι η µνήµη τους 

ολοένα αποδυναµώνεται παρά του ότι η επίδοσή τους στις γνωστικές δοκιµασίες είναι 

φυσιολογική. Η συχνότητα αυτής της κατάστασης αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας, ακόµα 

και όταν οι τυπικές αξιολογήσεις δεν µπορούν να την εντοπίσουν (Cuetos, Rodriguez & 

Menendez, 2009). Το φαινόµενο της προσµονής της άνοιας, δηλαδή ο φόβος εκδήλωσης της 

νόσου, είναι ένας από τους φόβους που συχνά κυριεύει τους βιολογικούς συγγενείς των 

ασθενών. Εξαιτίας αυτού του φαινοµένου, δηµιουργήθηκε ένα ψυχοµετρικό εργαλείο, η 

κλίµακα Fear of Alzheimer’s Disease Scale (FADS), για να µετρήσει τον φόβο που συνδέεται 

µε τη νόσο στον γενικό πληθυσµό (French, Floyd, Wilkins, & Osato, 2012). 

Η χρήση διαφορετικών κριτηρίων περίληψης των δειγµάτων καθιστά δύσκολη τη σύγκριση 

των προηγούµενων ερευνών καθώς κάποιες περιλαµβάνουν άτοµα µε ήπια γνωστική διαταραχή 

στην ίδια οµάδα µε άτοµα που έχουν επιβεβαιωµένη διάγνωση της νόσου Αλτσχάιµερ. 
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ΣΚΟΠΟΣ ΚΑΙ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΕΡΩΤΗΜΑΤΑ 

 

Ο όρος άνοια περιλαµβάνει ένα µεγάλο εύρος νευρολογικών καταστάσεων που οδηγούν 

στην απαρχή της νοητικής έκπτωσης. Τα κριτήρια που χρησιµοποιούνται προκειµένου να γίνει 

µία διάγνωση και να οριστεί το είδος της άνοιας είναι κυρίως νευρολογικά και 

νευροψυχολογικά θέτοντας ένα επιπρόσθετο βάρος στην ποιοτική και διεξοδική 

νευροψυχολογική διερεύνηση (Manchester, Priestley & Jackson, 2004). Οι σταθµισµένες 

δοκιµασίες µπορούν να χρησιµοποιηθούν για διαγνωστικό σκοπό και επίσης για την 

µελλοντική παρακολούθηση της νόσου και για την αξιολόγηση της φαρµακευτικής θεραπείας 

και των προγραµµάτων γνωσιακής/συµπεριφορικής παρέµβασης. Ωστόσο, ένα µειονέκτηµα 

των διαγνωστικών διαδικασιών που έχουν καθιερωθεί είναι η επικέντρωση στο γνωστικό 

έλλειµµα και η παραµέληση της υποκειµενικής ενόχλησης, δηλαδή της δυσαρέσκειας που 

νιώθει το άτοµο για τις αλλαγές που παρατηρεί στον εαυτό του σχετικά µε τις ικανότητές του 

και πώς επηρεάζεται η συνολική λειτουργικότητά του (Cronbach & Furby, 1970).  

Η ανάγκη ορισµού των βιολογικών δεικτών και/ή του νοητικού προφίλ που θα µπορεί να 

προβλέπει αποτελεσµατικά και έγκαιρα την έκπτωση από το προκλινικό στάδιο στα κλινικά 

στάδια της ήπιας νοητικής διαταραχής και της άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ είναι επιτακτική. Οι 

νευροψυχολογικοί δείκτες που έχουν µελετηθεί καλύτερα ανήκουν στο πεδίο της µνήµης ενώ 

έχει επαληθευτεί η διαταραχή των εκτελεστικών λειτουργιών σε ασθενείς µε διάγνωση άνοιας 

τύπου Αλτσχάιµερ είτε σε πληθυσµούς µε κάποια µορφή γνωστικής έκπτωσης που µπορεί να 

εξελιχθεί σε νόσο Αλτσχάιµερ (π.χ. ήπια νοητική διαταραχή, Miller, Rogers, Siddarth & Small, 

2005). Προσδοκάται ότι η µελέτη των εκτελεστικών λειτουργιών σε ανθρώπους που 

βρίσκονται σε κίνδυνο λόγω θετικού οικογενειακού ιστορικού, µπορεί να σχετιστεί µε 

προκλινικές ενδείξεις της νόσου Αλτσχάιµερ, καθώς η µειωµένη επίδοση σε δοκιµασίες που 

εξετάζουν τις εκτελεστικές λειτουργίες αποτελεί ένα προοδευτικό χαρακτηριστικό των 

ασθενών. Σκοπός, λοιπόν, της παρούσας έρευνας είναι η µελέτη των εκτελεστικών λειτουργιών 

και η ποιότητα ζωής σε ασυµπτωµατικούς πρώτου βαθµού συγγενείς ασθενών µε άνοια τύπου 

Αλτσχάιµερ. 
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ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

 

Συµµετέχοντες 

Η παρούσα µελέτη έλαβε έγκριση από την Επιτροπή Ερευνητικής ∆εοντολογίας του 

Τµήµατος Ψυχολογίας του Πανεπιστηµίου Κρήτης.  

Τα µέλη της πειραµατικής οµάδας αποτελούνταν από 47 υγιή παιδιά (8 άνδρες και 39 

γυναίκες, από 33 έως 70 ετών) συγγενών µε επιβεβαιωµένη νόσο Αλτσχάιµερ που δέχθηκαν να 

συµµετάσχουν στην έρευνα και οι οποίοι εντοπίστηκαν από τα αρχεία των ασθενών που 

διατηρεί η Εταιρεία Νόσου Αλτσχάιµερ στο νοµό Χανίων και από έναν συνεργάτη Ψυχίατρο-

Νευρολόγο της Εταιρείας στο Νοµό Ρεθύµνου. Έγινε εντοπισµός των περιπτώσεων άνοιας που 

οφείλονταν µόνο στη νόσο Αλτσχάιµερ απορρίπτοντας τις περιπτώσεις στις οποίες η γνωστική 

έκπτωση οφειλόταν και σε άλλες εγκεφαλικές παθήσεις ή στην πρώιµου τύπου νόσου 

Αλτσχάιµερ η οποία ακολουθεί διαφορετικά διαγνωστικά κριτήρια. Επίσης, έγινε αποκλεισµός 

των συγγενών µε µικτού τύπου άνοια ή/και άλλες συντρέχουσες ασθένειες όπως σακχαρώδης 

διαβήτης. Η οµάδα ελέγχου αποτελούταν από 52 υγιείς εθελοντές (9 άνδρες και 43 γυναίκες, 

από 33 έως 73 ετών) µε αρνητικό οικογενειακό ιστορικό νευρολογικής ή ψυχιατρικής νόσου, οι 

οποίοι επιλέχθηκαν µέσω ανακοίνωσης που τοποθετήθηκε σε δηµόσιους χώρους και στην 

εφηµερίδα στο νοµό Χανίων. Εποµένως, κάθε υγιής συµµετέχοντας της οµάδας ελέγχου 

επιλέχθηκε βάσει των σηµαντικότερων χαρακτηριστικών (φύλο, ηλικία και εκπαιδευτικό 

επίπεδο) κάθε υγιούς συγγενή που λάµβανε µέρος στην έρευνα, σύµφωνα µε τον σχεδιασµό 

εξισωµένων δειγµάτων. 

Κριτήρια αποκλεισµού αποτελούσαν α) ιστορικό νευρολογικής, ψυχιατρικής ή άλλης 

ιατρικής διαταραχής που θα µπορούσε να έχει επηρεάσει τη µνηµονική ή γνωστική τους 

ικανότητα (όπως κρανιοεγκεφαλική κάκωση, µείζονα καταθλιπτική διαταραχή, καρκίνος υπό 

θεραπεία, κατάχρηση ουσιών, κλπ.), β) αποτέλεσµα στη δοκιµασία Mini-Mental Status 

Examination (MMSE) ήταν µικρότερο από 25 τηρώντας το κριτήριο περί 

ασυµπτωµατικότητας, γ) βαθµολογία στο Beck Depression Inventory µεγαλύτερη από 29 

µονάδες και δ) ένας τουλάχιστον από τους γονείς να έχει αποβιώσει πριν την ηλικία των 60 

ετών. 

Για όλους τους συµµετέχοντες, αρχικά έγινε µία πρώτη τηλεφωνική επικοινωνία µε τους 

συγγενείς που πληρούσαν τα κριτήρια συµπερίληψης προκειµένου να ενηµερωθούν για το 

σκοπό, τα αναµενόµενα οφέλη και τη διαδικασία της έρευνας. Στη συνάντηση τους δίνονταν το 

φύλο της έγγραφης ενηµέρωσης για το σκοπό της έρευνας και αφού το διάβαζαν είχαν την 
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ευκαιρία να κάνουν διευκρινιστικές ερωτήσεις τονίζοντας τους και προφορικά ότι δε 

διατρέχουν κάποιο κίνδυνο από τη συγκεκριµένη µελέτη καθώς και ότι δε θα έχουν κάποιο 

µεγαλύτερο όφελος (οικονοµικό, κλπ.) από τη συµµετοχή τους. Στη συνέχεια έδιναν 

ενυπόγραφα τη συγκατάθεσή τους και συζητήθηκε µαζί τους το ιατρικό και ακαδηµαϊκό τους 

ιστορικό.  

Όλοι οι συµµετέχοντες ήταν εξισωµένοι ως προς το φύλο, την ηλικία και την εκπαίδευση. 

Η µέση ηλικία των συµµετεχόντων ήταν 50.57 έτη (51.26 χρόνια για την πειραµατική οµάδα 

και 50,21 για την οµάδα ελέγχου) και ο µέσος όρος της εκπαίδευσης ήταν 12,32 έτη (12,43 

χρόνια εκπαίδευσης για την πειραµατική οµάδα και 11,81 για την οµάδα ελέγχου). Οι 

συµµετέχοντες δεν παρουσίαζαν ιδιαίτερα προβλήµατα υγείας πέρα από προβλήµατα όρασης, 

όπως πρεσβυωπίας λόγω ηλικίας, τα οποία όµως δεν επηρέαζαν τη διαδικασία της αξιολόγησης 

κατά την οποία χρησιµοποιούσαν τα γυαλιά οράσεως τους. 
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Κλίµακες 

 

Mini-Mental State Examination  

 

Η κλίµακα Σύντοµης Εξέτασης της Νοητικής Κατάστασης (Mini Mental State 

Examination, MMSE, Fountoulakis, Tsolaki, Chantzi & Kazis, 2000) είναι ένα µέσο 

αξιολόγησης που αποτελείται από 30 σηµεία για την αξιολόγηση του γενικού γνωστικού 

επιπέδου. Αρχικά, κατασκευάστηκε ως ένα διαγνωστικό τεστ που θα διαχώριζε τις οργανικές 

(π.χ. σχιζοφρένεια) από τις µη οργανικές γνωστικές διαταραχές. Πλέον αποτελεί µία ευρύτατα 

χρησιµοποιούµενη µέθοδο για τη διάγνωση και την παρακολούθηση της εξέλιξης καταστάσεων 

όπως η άνοια και το παραλήρηµα. Γενικά, είναι ένα εργαλείο που συσχετίζεται καλά µε τα 

αποτελέσµατα που προέρχονται από άλλα διαγνωστικά νευροψυχολογικά γνωστικά τεστ. Είναι 

χρήσιµη για την εκτίµηση του µέσου σταδίου της νόσου Αλτσχάιµερ αλλά δεν είναι ευαίσθητη 

σε σηµαντικά ελλείµµατα (Loring, 2007, Folstein, Folstein & McHugh, 1975). Εκτιµά την 

ενεργό και βραχύχρονη µνήµη, τον προσανατολισµό στον χώρο ή στον χρόνο, την οπτικοχωρική 

αντιγραφή και τη γλώσσα.  

 

 

Κλίµακες αυτοαναφοράς 

 

Για την εκτίµηση της διάθεσης των συµµετεχόντων την ηµέρα της αξιολόγησης 

χορηγήθηκε στην αρχή της διαδικασίας µία οριζόντια κλίµακα οπτικού αναλόγου (Visual 

Analogue Scales, VAS) µε 16 διπολικά στοιχεία (π.χ. σε εγρήγορση / νυσταγµένος) σε ένα 

συνεχές 10 εκ. (Guyatt, Townsend, Berman, Keller, 1987). Οι συµµετέχοντες σηµείωσαν σε 

κάθε µία από τις οριζόντιες γραµµές της κλίµακας το σηµείο που αντιστοιχούσε στη διάθεσή 

τους εκείνη τη δεδοµένη στιγµή. Κάθε απάντηση πολλαπλασιάστηκε µε τον αντίστοιχο 

παράγοντα και ακολούθως τα 16 στοιχεία χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες δίνοντας συνολικές 

βαθµολογίες για τους παράγοντες «άγχος», «δυσφορία» και «εγρήγορση». 

Για την εκτίµηση της ποιότητας ζωής των συµµετεχόντων λήφθηκαν πληροφορίες µέσω 

των παρακάτω κλιµάκων αυτοαναφοράς. 
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Ερωτηµατολόγιο κατάθλιψης του Beck (Beck Depression Inventory, BDI) 

 

Το επίπεδο κατάθλιψης των συµµετεχόντων µετρήθηκε µέσω του ερωτηµατολογίου 

κατάθλιψης του Beck (Beck Depression Inventory, BDI, Beck, Ward, Mendelson, Mock & 

Erbaugh, 1961). Αποτελείται από 21 λήµµατα, συµπληρώνεται από τον εξεταζόµενο και έχει 

χρησιµοποιηθεί όχι µόνο για την εκτίµηση της βαρύτητας της κατάθλιψης, αλλά και ως 

µέθοδος ανίχνευσης. Η βαθµολογία προκύπτει από την άθροιση των βαθµών που αντιστοιχούν 

σε καθεµία από τις σηµειωµένες προτάσεις. Η βαθµολογία αυτή µπορεί να κυµανθεί από 0 

µέχρι 62 και δηλώνει την ένταση της κατάθλιψης τη στιγµή της εξέτασης. Για την εγκυρότητα 

του B.D.I. αναφέρεται συσχέτιση της βαθµολογίας του και της βαθµολογίας της κλίµακας D 

του M.M.P.I. της τάξης του 0.75. Συνολική βαθµολογία του BDI κάτω από 10 είναι συµβατή 

µε την απουσία κλινικής κατάθλιψης (Beck & Beamesderfer, 1974). Έχει σταθµιστεί στα 

ελληνικά και η χρήση του είναι ευρέως διαδεδοµένη (Jemos, 1984). Τέλος, η κλίµακα για την 

κατάθλιψη του Beck µπορεί να βοηθήσει στον εντοπισµό των ανθρώπων που παρουσιάζουν 

προβλήµατα µε τη µνήµη τους τα οποία οφείλονται σε µία πιθανή καταθλιπτική συνδροµή. Ο 

καταθλιπτικός ασθενής παρουσιάζει γνωστικές διαταραχές ανάλογες µε αυτές του ασθενή µε 

άνοια τύπου Αλτσχάιµερ στα πρώτα στάδια της νόσου και πρέπει να γίνει διαφοροδιάγνωση µε 

την εικόνα της ψευδοάνοιας. Συγκεκριµένα, ο καταθλιπτικός ασθενής παρουσιάζει έκπτωση 

στην πρόσφατη µνήµη και στην ικανότητα µάθησης, έκπτωση στην προσοχή, τη συγκέντρωση, 

την αφαιρετική ικανότητα, απώλεια ενδιαφέροντος για ό,τι συµβαίνει γύρω του, αλλά και 

συχνά για τη φροντίδα του εαυτού του (Lezak, 1995). 

 

Social adaptation self evaluation scale 

 

Η κλίµακα Social adaptation self evaluation scale (Bosc, Dubini & Polin, 1997) είναι µία 

πολυδιάστατη κλίµακα που επικεντρώνεται στην αντίληψη και τα κίνητρα για δράση που έχει 

το άτοµο για τον εαυτό του παρά στην αντικειµενική του απόδοση. Ο ασθενής αξιολογεί την 

τρέχουσα περίοδο. Τα δύο πρώτα στοιχεία της κλίµακας (το ενδιαφέρον που έχει το άτοµο για 

το επάγγελµά του και για τις δραστηριότητες που έχει στο σπίτι) είναι αµοιβαία αποκλειόµενα 

κατά την αξιολόγησή τους. Το άθροισµα για τα 20 στοιχεία της κλίµακας κυµαίνεται από 0 έως 

60. Το µεγαλύτερο άθροισµα στην κλίµακα υποδεικνύει υψηλότερη λειτουργικότητα 

(Weissman, Olfson, Gameroff, Feder & Fuentes, 2001).  
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Quality of life enjoyment and satisfaction scale – Short form (Q-LES-Q-SF) 

 

Η σύντοµη µορφή της κλίµακας Quality of life enjoyment and satisfaction scale 

δηµιουργήθηκε στις ΗΠΑ στις αρχές της δεκαετίας του ’90 προκειµένου να αξιολογήσει το 

βαθµό απόλαυσης και ικανοποίησης σε διαφορετικές πτυχές της καθηµερινής ζωής 

καταθλιπτικών ασθενών. Είναι αυτοσυµπληρούµενο και περιλαµβάνει 16 στοιχεία. Κάθε 

απάντηση δίνεται σε µία κλίµακα 5 θέσεων από το “πολύ δυσαρεστηµένος” έως το “πολύ 

ικανοποιηµένος”. Ο συνολικός δείκτης της κλίµακας µπορεί να υπολογιστεί από τα πρώτα 14 

στοιχεία. Τα δύο τελευταία αφορούν τη φαρµακευτική αγωγή και τη συνολική ικανοποίηση 

από τη ζωή. Χρειάζεται περίπου πέντε λεπτά για να συµπληρωθεί (Danovitch & Endicott, 

2008). 

 

 

 

General self efficacy scale 

 

Η κλίµακα General Self Efficacy Scale στοχεύει στην αξιολόγηση µίας ευρείας και 

σταθερής αίσθησης της προσωπικής ικανότητας για την αποτελεσµατική αντιµετώπιση µιας 

ποικιλίας στρεσογόνων καταστάσεων. Η πρώτη εκδοχή της κλίµακας ήταν η γερµανική και 

κατασκευάστηκε από τους Jerusalem και Schwarzer το 1981 περιλαµβάνοντας 20 στοιχεία. 

Αργότερα µειώθηκε σε 10 (Jerusalem & Schwarzer, 1986). Στα ελληνικά αποδόθηκε από τους 

Glynou, Schwarzer & Jerusalem (1994). Η κλίµακα είναι σύντοµη και αξιόπιστη ενώ η 

εσωτερική της συνέπεια κυµαίνεται από 0.75 έως 0.90. Το άτοµο καλείται να κυκλώσει την 

απάντηση που το αντιπροσωπεύει περισσότερο για το πώς νιώθει µε τον εαυτό του γενικά σε 

µια κλίµακα τεσσάρων θέσεων που ξεκινά από το “καθόλου αλήθεια” έως το “απολύτως 

αλήθεια”. Όσο µεγαλύτερο είναι το άθροισµα από τις απαντήσεις τόσο περισσότερο έλεγχο το 

άτοµο πιστεύει ότι έχει στο περιβάλλον του.  
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Κλίµακα Άγχους Spielberger – STAI - X-2 

 

Η Κλίµακα Άγχους του Spielberger (State Trait Anxiety Index, STAI Form-x-2). 

(Spielberger, Corsuch και Lushene, 1970) διερευνά το χαρακτηριολογικό άγχος (Trait 

Anxiety), δηλαδή το πώς ο εξεταζόµενος αισθάνεται «συνήθως ή γενικά». Βασίζεται στο ότι το 

άτοµο τείνει να αντιλαµβάνεται συγκεκριµένες περιστάσεις ως κακόβουλες ή απειλητικές. 

Κάθε δήλωση βαθµολογείται σε µια κλίµακα τεσσάρων σηµείων «σχεδόν ποτέ», «µερικές 

φορές», «συχνά» και «σχεδόν πάντοτε». Όσο πιο χαµηλή είναι η τιµή στην κλίµακα άγχους, 

τόσο περισσότερο είναι το άτοµο απαλλαγµένο από άγχος. Η κλίµακα µεταφράστηκε και 

σταθµίστηκε στην ελληνική γλώσσα µε ικανοποιητική αξιοπιστία test-retest και εσωτερική 

συνοχή από τους Λιάκο & Γιαννίτση (1984). 
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Νευροψυχολογικές δοκιµασίες 

 

∆οκιµασία Ακουστικής-Λεκτικής Μάθησης του Rey (Rey Auditory Verbal Learning 

Test-RAVLT) 

Η ∆οκιµασία Ακουστικής-Λεκτικής Μάθησης του Rey (Rey Auditory-Verbal Learning Test-

RAVLT, Rey, 1958) αρχικά εισήχθηκε από τον Rey και διαµορφώθηκε µε την πάροδο του 

χρόνου από τους Schmidt (1996), Spreen & Strauss (1998). Η δοκιµασία εκτιµά γενικότερα τη 

λεκτική µνήµη και ειδικότερα τη βραχύχρονη ακουστική-λεκτική µνήµη, τη συχνότητα και τις 

στρατηγικές µάθησης, την αναδροµική και ενεργή παρεµβολή, την παρουσία σύγχυσης στις 

µνηµονικές διαδικασίες, τη διατήρηση της πληροφορίας και τη διαφορά ανάµεσα στη µάθηση και 

την ανάκληση. Η διαδικασία χορήγησης ξεκινάει µε την επανάληψη µίας λίστας µε 15 µη 

σχετιζόµενες λέξεις για πέντε φορές ζητώντας από το άτοµο να ανακαλέσει όσες θυµάται, µε 

οποιαδήποτε σειρά, µετά από κάθε επανάληψη (άµεση ανάκληση). Στην συνέχεια, διαβάζεται 

µία διαφορετική λίστα µε 15 µη σχετιζόµενες λέξεις (λίστα παρεµβολής) που επίσης ζητείται να 

τις ανακαλέσει. Ακολούθως, χωρίς να επαναληφθεί η αρχική λίστα ζητείται από τον 

συµµετέχοντα να επαναλάβει τις λέξεις που θυµάται (βραχύχρονη ανάκληση) και ξανά µετά από 

30 λεπτά (µακρόχρονη ανάκληση) (Rosenberg, Ryan, Prifitera, 2009). Από τη δοκιµασία 

προκύπτουν τρεις βαθµολογίες για την άµεση ανάκληση (σύνολο λέξεων που ανακλήθηκαν, 

σύνολο λαθών παρεµβολής, και σύνολο λαθών εµµονής) και αντίστοιχα τρεις ακόµη 

βαθµολογίες για τη βραχύχρονη και τη µακρόχρονη ανάκληση. 

 

COWAT Verbal/Category fluency 

Η λεκτική ευχέρεια, ως δείκτης επιτελικών λειτουργιών, αξιολογήθηκε µέσω της δοκιµασίας 

Παραγωγής Λέξεων Controlled Oral Word Association (COWAT, Benton & Hamsher, 1983, 

1976) που µετρά την αυθόρµητη παραγωγή λέξεων. Τα δύο είδη των δοκιµασιών λεκτικής 

ευχέρειας είναι η φωνηµική και η σηµασιολογική. Η δοκιµασία φωνηµικής ευχέρειας απαιτεί 

από τον εξεταζόµενο να πει όσες περισσότερες λέξεις µπορεί ξεκινώντας από ένα 

συγκεκριµένο γράµµα (“Χ”, “Α”, “Σ”) µέσα σε 60 δευτερόλεπτα. Η δοκιµασία σηµασιολογικής 

ευχέρειας απαιτεί από τον εξεταζόµενο να πει όσες περισσότερες λέξεις µπορεί που ξεκινούν 

από µία συγκεκριµένη κατηγορία (ζώα, φρούτα, αντικείµενα) µέσα σε 60 δευτερόλεπτα.  

Η αξιολόγηση των συµµετεχόντων στη λεκτική και σηµασιολογική ευχέρεια έγινε µε βάση 

τις οδηγίες των Kosmidis, Vlachou, Panagiotaki & Kiosseoglou (2004) που έχουν σταθµίσει το 
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εργαλείο στην ελληνική γλώσσα. Το αποτέλεσµα της δοκιµασίας είναι ο συνολικός αριθµός 

των λέξεων µετά την αφαίρεση των επαναλήψεων και των λανθασµένων απαντήσεων. 

Από κάθε µέρος της δοκιµασίας προκύπτουν τρεις βαθµολογίες, που αντιστοιχούν στο 

σύνολο των σωστών απαντήσεων, στα λάθη εµµονής και στα λάθη παρεµβολής. Επίσης, για 

κάθε µέρος της δοκιµασίας υπολογίζεται ο αριθµός των «clusters» και ο αριθµός των 

«switches». Συνοπτικά, ως cluster, δηλαδή συστάδα, για το φωνηµικό µέρος ορίζονται λέξεις 

που ξεκινούν µε τα δύο ίδια πρώτα γράµµατα (π.χ. αγάπη, αγωνία) αντανακλώντας την 

κροταφική λειτουργία και για το σηµασιολογικό µέρος, οι λέξεις που ανήκουν στην ίδια 

σηµασιολογική υποκατηγορία (π.χ. στα αντικείµενα, τα εργαλεία αποτελούν µία ξεχωριστή 

κατηγορία από τα έπιπλα). Τα switches, δηλαδή οι εναλλαγές µεταξύ των κατηγοριών, 

αντανακλούν την προµετωπιαία λειτουργία του εγκεφάλου (Stuss, 2001). 

 

∆οκιµασία Stroop Color and Word Test 

Η δοκιµασία Stroop Color and Word Test (Stroop, 1935) είναι µία από τις πιο διαδεδοµένες 

δοκιµασίες την επιλεκτικής προσοχής και εξετάζει την επίδραση της παρεµβολής που έχει µια 

αυτόµατη διαδικασία (η ανάγνωση λέξεων) σε µια διαδικασία που απαιτεί περισσότερη 

προσπάθεια (η κατονοµασία των χρωµάτων στα οποία είναι γραµµένες οι λέξεις) αξιολογώντας 

την αναστολή της απόκρισης.  

Αποτελείται από τρεις οµάδες ερεθισµάτων: (α) ονόµατα χρωµάτων τυπωµένα µε µαύρο 

µελάνι, (β) χρωµατισµένα XXX και (γ) ονόµατα χρωµάτων τυπωµένα σε διαφορετικό χρώµα 

µελανιού (π.χ. η λέξη «ΚΟΚΚΙΝΟ» τυπωµένη µε µπλε µελάνι). Ο εξεταζόµενος πρέπει να 

διαβάσει τα ονόµατα των χρωµάτων στην πρώτη σελίδα, να ονοµατίσει τα χρώµατα στη 

δεύτερη σελίδα και το χρώµα του µελανιού (και όχι της λέξης) στην τρίτη σελίδα. Στο 

τελευταίο µέρος, η συνήθης τάση ανάγνωσης των λέξεων σε αντίθεση µε το χρώµα του 

µελανιού στο οποίο έχουν τυπωθεί οι λέξεις οδηγεί σε µια σηµαντική καθυστέρηση στον χρόνο 

αντίδρασης που ονοµάζεται «φαινόµενο stroop» ή «φαινόµενο παρεµβολής». Η δοκιµασία 

αξιολογεί την ευκολία µε την οποία ένα άτοµο µπορεί να εναλλάσσεται µεταξύ εννοιολογικών 

οµάδων όταν αλλάζουν οι απαιτήσεις και να ρυθµίζουν τον τρόπο που συνήθιζαν να αντιδρούν 

µε έναν µη συνηθισµένο. Έχει αποδειχθεί ευαίσθητο σε εγκεφαλικές ασθένειες όπως 

σχιζοφρένεια (Nieuwenstein, Aleman & de Haan, 2001), νόσος Πάρκινσον (Dagher, Owen, 

Boecker and Brooks, 2001), νόσος Huntington, κρανιοεγκεφαλική κάκωση και σοβαρό επίπεδο 

άνοιας (Perry, Potterat G. & Braff, 2001), παρόλο που κάποιοι ασθενείς µε σοβαρές µετωπιαίες 

βλάβες έχουν φυσιολογική επίδοση.  
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∆οκιµασία Οπτικο-Νοητικής Ιχνηλάτησης (Μέρος A και Β) 

H ∆οκιµασία Οπτικο-Νοητικής Ιχνηλάτησης (Trail Making Test, Reitan, 1958, Armitage, 

1946, Βλάχου & Κοσµίδου, 2002) αποτελείται από δύο µέρη. Αξιολογεί τις ικανότητες 

προσοχής, οπτικοκινητικής ταχύτητας, οπτικής ανίχνευσης, την επεξεργασία πληροφοριών, τη 

νοητική ευελιξία, την συγκέντρωση και την αφαιρετική σκέψη (Zalonis, Kararizou, Triantafyllou, 

Kapaki, Papageorgiou, & Vassilopoulos, 2008. Mitrushina, Boone & D'Elia, 1999). Στο πρώτο 

µέρος δίνεται στο άτοµο µία σελίδα που έχει 25 κύκλους, ο καθένας εκ των οποίων 

περιλαµβάνει έναν αριθµό από το 1 έως το 25, µε τυχαία σειρά. Ζητείται από το άτοµο να 

ενώσει τους κύκλους µε αύξουσα σειρά ξεκινώντας από τον κύκλο που έχει τον αριθµό 1 και 

καταλήγοντας στον κύκλο που έχει τον αριθµό 25. Υπολογίζεται ο χρόνος που χρειάζεται το 

άτοµο για να ολοκληρώσει τη δοκιµασία. Στο δεύτερο µέρος της δοκιµασίας δίνεται µία άλλη 

σελίδα που έχει κύκλους µε αριθµούς από το 1 έως το 12 και κύκλους που περιέχουν κεφαλαία 

ελληνικά γράµµατα από το Α έως το Μ. Το ζητούµενο σε αυτή τη συνθήκη είναι να κυκλώσει 

εναλλάξ τους αριθµούς µε τα γράµµατα.  

Και στις δύο συνθήκες της δοκιµασίας αξιολογείται η οπτική ανίχνευση και η ταχύτητα, ενώ 

στη δεύτερη συνθήκη αξιολογούνται πιο σύνθετες εκτελεστικές λειτουργίες, η παρατεταµένη 

προσοχή, η εναλλαγή στρατηγικής, η εκµάθηση και η εφαρµογή κανόνων. Από τη δοκιµασία 

προκύπτουν δύο βαθµολογίες που αντιστοιχούν στους χρόνους ολοκλήρωσης των δύο 

επιµέρους τµηµάτων της δοκιµασίας και µία επιπλέον βαθµολογία που είναι περισσότερο 

ενδεικτική των εκτελεστικών λειτουργιών (στρατηγική, παρατεταµένη προσοχή). Η βαθµολογία 

προκύπτει από την αφαίρεση του χρόνου ολοκλήρωσης του πρώτου µέρους από τον χρόνο 

ολοκλήρωσης του δεύτερου µέρους. 

 

∆οκιµασία Ταξινόµησης Καρτών του Wisconsin 

Στην παρούσα έρευνα χρησιµοποιήθηκε η αυτοµατοποιηµένη µορφή της ∆οκιµασίας 

Ταξινόµησης καρτών του Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test - WCST, Somsen, Van der 

Molen, Jennings & Van Beek, 2000) που σκοπό έχει την αξιολόγηση της γνωστικής ευελιξίας. 

Στο πάνω µέρος της οθόνης του υπολογιστή παρουσιάζονται τέσσερις κάρτες. Μία ακόµη 

κάρτα-στόχος παρουσιάζεται στο κάτω µέρος της οθόνης και ζητείται από το άτοµο να την 

ταιριάξει µε µία από τις κάρτες που βρίσκονται στο πάνω µέρος της οθόνης. Κάθε φορά που 

δίνεται µία απάντηση παρέχεται ανατροφοδότηση για την ορθότητα ή µη του ταιριάσµατος και 

στη συνέχεια εµφανίζεται µία νέα κάρτα. Οι κάρτες µπορούν να ταιριαστούν µε βάση το χρώµα 

(κόκκινο, πράσινο, µπλε ή κίτρινο), το σχήµα (τρίγωνο, σταυρός, ρόµβος, τετράγωνο) ή τον 
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αριθµό των σχηµάτων που παρουσιάζονται σε κάθε κάρτα (1, 2, 3, 4). Μόλις ο συµµετέχοντας 

κάνει δέκα διαδοχικά σωστά ταιριάσµατα, ο κανόνας ταιριάσµατος αλλάζει. Η δοκιµασία 

ολοκληρώνεται είτε αφότου ο συµµετέχοντας συµπληρώσει 6 κατηγορίες (π.χ. σχήµα, χρώµα, 

αριθµός, σχήµα, χρώµα, αριθµός) ή µετά από το πολύ 128 δοκιµές. Η σειρά των κανόνων 

ταιριάσµατος είναι τυχαία µε τον περιορισµό ότι ο συµµετέχοντας πρέπει να ακολουθήσει την 

ίδια σειρά κανόνων που εκτέλεσε στις πρώτες τρεις κατηγορίες. Οι µεταβλητές που 

υπολογίζονται είναι ο αριθµός των κατηγοριών που επιτεύχθηκαν, το ποσοστό των λαθών 

εµµονής (δηλαδή, ο συνολικός αριθµός λαθών που προέκυψαν όταν ζητείται από το άτοµο να 

βρει έναν άλλο κανόνα ταιριάσµατος και αυτό επιµένει να απαντάει µε βάση τον προηγούµενο 

σωστό κανόνα ταιριάσµατος προς τον αριθµό των δοκιµών που έγιναν, πολλαπλασιασµένο επί 

100) και το ποσοστό των απαντήσεων ως προς το εννοιολογικό επίπεδο (δηλαδή, ο συνολικός 

αριθµός διαδοχικών σωστών απαντήσεων που προέκυψαν σε τρεις ή περισσότερους αριθµούς 

δοκιµών που χορηγήθηκαν, πολλαπλασιασµένο επί 100 (Heaton, 1993). 

 

Iowa Gabling Task – IGT 

Η δοκιµασία αυτή αναπτύχθηκε από τον Damasio και τους συνεργάτες του (1991) και 

βασίζεται στη θεωρία των σωµατικών δεικτών. Eξετάζει την ικανότητα για σχεδιασµό 

κινήσεων προκειµένου να επιτευχθεί ένας στόχος. Ο σχεδιασµός και η λήψη αποφάσεων 

εξαρτώνται από τη συναισθηµατική ανάδραση (Bechara, Damasio, Tranel & Damasio, 2005). 

Στην παρούσα έρευνα χρησιµοποιήθηκε η αυτοµατοποιηµένη εκδοχή της δοκιµασίας. Στην 

οθόνη του υπολογιστή παρουσιάζονται 4 τράπουλες (Α, Β, Γ, ∆). ∆ίνουµε στον εξεταζόµενο 

$2000 (ψεύτικα χρήµατα στον Η/Υ) για να ξεκινήσει να παίζει, και του λέµε ότι σκοπός της 

δοκιµασίας είναι να κερδίσει όσα περισσότερα χρήµατα µπορεί. Οι τράπουλες Α και Β είναι οι 

“µειονεκτικές” τράπουλες καθώς η επιλογή τους είναι επικίνδυνη, και οι τράπουλες Γ και ∆ 

είναι οι “ευεργετικές”. Τέλος, βαθµολογείται η αναλογία των χαρτιών που επελέγησαν από τις 

«πλεονεκτικές» τράπουλες προς τις «µειονεκτικές» τράπουλες και το συνολικό κέρδος (σε 

χρήµατα) 
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Επεξεργασία δεδοµένων 

 

Συνοπτικά, τα δεδοµένα παρουσιάστηκαν µέσω περιγραφικών µέτρων. Ειδικότερα, τα 

ποιοτικά δεδοµένα παρουσιάστηκαν µε µορφή συχνοτήτων (f) και εκατοστιαίων ποσοστών (%) 

και τα ποσοτικά µε τον µέσο όρο και την τυπική απόκλιση (mean±SD) σε κάθε οµάδα.  

Για να εξεταστεί η µεροληψία (bias) που µπορεί να υπάρχει µεταξύ των χαρακτηριστικών 

των συµµετεχόντων σε κάθε οµάδα της παρούσας έρευνας υπολογίστηκαν οι διαφορές ως προς 

τα δηµογραφικά τους χαρακτηριστικά (φύλο, ηλικία, έτη εκπαίδευσης, τσιγάρα/ηµέρα) και 

κλινικά γνωρίσµατα (VAS-anxiety, BDI, STAI) για να εξακριβωθεί αν τα δείγµατα είναι 

εξισωµένα. Οι αναλύσεις αυτές έγιναν µε one-way ANOVA και οι µεταβλητές στις οποίες 

διαπιστώθηκε σηµαντική διαφορά ελήφθησαν ως συµµεταβλητές κατά την ανάλυση των 

δεδοµένων από τις νευροψυχολογικές δοκιµασίες και τις κλίµακες ποιότητας ζωής. Οι 

διαφορές στο φύλο διερευνήθηκαν µε την ανάλυση χ². 

Για τη διερεύνηση της πρόβλεψης της βαθµολογίας στις κλίµακες που µετρούν την 

ποιότητα ζωής από την επίδοση στις δοκιµασίες που µετρούν την εκτελεστική λειτουργικότητα 

διενεργήθηκαν µία σειρά από πολλαπλές παλινδροµήσεις (multiple regression analysis) 

υπολογίζοντας την επίδραση όλων των προβλεπτικών µεταβλητών ταυτόχρονα πάνω στη 

µεταβλητή-κριτήριο. Εξετάστηκε, λοιπόν, η δυνατότητα ερµηνείας κάθε µίας από τις κλίµακες 

(Social Adaptation and Self Evaluation Scale, Quality of Life Enjoyment & Satisfaction 

Questionnaire, General Self Efficacy Scale) από τους δείκτες κάθε νευροψυχολογικής 

δοκιµασίας, µε παράλληλο έλεγχο της επίδρασης της καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας 

(βαθµολογία στην κλίµακα κατάθλιψης του Beck), των συµπτωµάτων άγχους (βαθµολογία 

στην κλίµακα STAI που µετρά το άγχος), τον αριθµό των τσιγάρων ανά ηµέρα και το άγχος 

πριν την εξέταση (VAS-anxiety). Στην συνέχεια, κάθε πρόβλεψη που αποδείχθηκε σηµαντική 

αναλύθηκε µέσω πολλαπλής παλινδρόµησης µε τη µέθοδο “ σταδιακής διαγραφής µεταβλητών” 

(backward) για να διαπιστωθεί ποια µεταβλητή ή µεταβλητές συνεισέφεραν περισσότερο στην 

ερµηνεία κάθε µοντέλου (Μπατσίδης, 2011). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

1.1 ∆ηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά 

 

Η ανάλυση διακύµανσης µονής κατεύθυνσης (one way ANOVA) µε ανεξάρτητη 

µεταβλητή το οικογενειακό ιστορικό της νόσου και εξαρτηµένη µεταβλητή την ηλικία [F (1, 

98) = .338, p > 0.05] και την εκπαίδευση [F (1, 98) = 1.365, p > .05], επιβεβαίωσε την εξίσωση 

των δύο οµάδων ως προς τα δύο δηµογραφικά χαρακτηριστικά. Οι δύο οµάδες δε διέφεραν 

ούτε ως προς το φύλο (p > 0.50). 

 

Πίνακας 1 

Περιγραφικά στατιστικά στοιχεία των ποιοτικών (συχνότητα και εκατοστιαία ποσοστά) και 

ποσοτικών µεταβλητών (µέσος όρος και τυπική απόκλιση) των δηµογραφικών και κλινικών 

χαρακτηριστικών κάθε ερευνητικής οµάδας 

Σηµείωση. * Άγχος πριν την νευροψυχολογική εξέταση, ** Προκύπτει από τη βαθµολογία 
αυτοαναφερόµενων συµπτωµάτων και συµπεριφορών κατάθλιψης, *** Μετράει το χαρακτηριολογικό 
άγχος. 

Μεταβλητές 
Υγιείς 

Συγγενείς 
f (%) 

Οµάδα 
ελέγχου 
f (%) 

x² F P df 

Φύλο 

Άνδρες 6 (12.8%) 9 (17.3%) 

0.40 

 

.585 Γυναίκες 41 (87.2%) 43 (82.7%) - 1 

Σύνολο 47 (100%) 52 (100%)  

Μεταβλητές (Μ.Ο. ± SD) (Μ.Ο. ± SD) t F p df 

Ηλικία 51.26 (± 8.47) 50.21 (± 9.30) -0.58 .357 .562 1, 98 

Χρόνια εκπαίδευσης 12.43 (± 2.58) 11.81 (± 2.67) -1.17. 1.365 .246 1, 98 

Τσιγάρα/ηµέρα 8.64 (± 9.77) 4,38 (± 7,76) -2.38 5.80 .018 1, 98 

VAS Άγχος* 3,55 (± 2,24) 2,18 (± 1,60) -3.51 12.32 .001 1, 98 

VAS Επαγρύπνηση 4.84 (±1.60) 5.03 (± 1.55) 0.58 0.338 .562 1, 98 

VAS ∆υσαρέσκεια 2.50 (± 1,51) 1.99 (± 1,16) -1.89 3.60 .061 1, 98 

Κλίµακα Beck** 10.28 (± 5,46) 7.83 (± 4,16) -2.52 6.37 .013 1, 98 

Κλίµακα Άγχους 
STAI** 

46.60 (± 5.88) 38.42 (± 6.50) -4.94 24.37 .000 1, 98 
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Το ηλικιακό εύρος των συµµετεχόντων κυµάνθηκε από 33 έως 73 χρόνια. Παράλληλα, 

εντοπίστηκαν διαφορές ως προς το βαθµό των αναφερόµενων καταθλιπτικών συµπτωµάτων 

[BDI, F (1, 98) = 6.38, p < .05], το χαρακτηρολογικό άγχος [STAI-TRAIT, F (1, 98) = 24.37, p 

< .001] το επίπεδο άγχους πριν την εξέταση [VAS anxiety, F (1, 98) = 12.322, p < .001] και τον 

αριθµό των τσιγάρων που κάπνιζαν ηµερησίως [F (1, 98) = 5.804, p < .05], ανάµεσα στους 

συγγενείς ασθενών και την οµάδα ελέγχου. Συµπερασµατικά, τα άτοµα µε θετικό οικογενειακό 

ιστορικό που έλαβαν µέρος στην έρευνα κάπνιζαν περισσότερα τσιγάρα και ανέφεραν 

περισσότερα συµπτώµατα άγχους και κατάθλιψης σε σύγκριση µε τους υγιείς συµµετέχοντες 

της έρευνας. 

Τα παραπάνω κλινικά χαρακτηριστικά συµπεριλήφθηκαν σε όλες τις µετέπειτα αναλύσεις 

ως συµµεταβλητές (covariates) προκειµένου να ελεγχθεί η επίδρασή τους στην ανεξάρτητη και 

εξαρτηµένη µεταβλητή. Τα δηµογραφικά δεδοµένα και τα κλινικά χαρακτηριστικά των 

συµµετεχόντων για κάθε οµάδα παρουσιάζονται συγκεντρωτικά στον Πίνακα 1. 

 

 

1.2 ∆ιαφορές στις ερευνητικές οµάδες ως προς τους δείκτες των νευροψυχολογικών 

δοκιµασιών 

 

Στον τοµέα της λεκτικής ευχέρειας, τόσο στο φωνηµικό όσο και στο σηµασιολογικό µέρος 

παρατηρούνται διαφορές στις παρεµβολές [F (1, 98) = 4.04, p < .05 για το φωνηµικό και F (1, 

98) = 7.77, p < .01 για το σηµασιολογικό µέρος] και τα λάθη που µετρήθηκαν στα άτοµα [F (1, 

98) = 8.56, p < .01 για το φωνηµικό F (1, 98) = 5.32, p < .05 και για το σηµασιολογικό µέρος]. 

Ερµηνεύοντας τις διαφορές αυτές γίνεται φανερό ότι οι υγιείς συγγενείς κάνουν λιγότερα λάθη 

από την οµάδα ελέγχου. Οι διαφορές των δύο οµάδων στις σωστές απαντήσεις και στα δύο 

µέρη της δοκιµασίας, όπως µπορεί να διαπιστωθεί από τον πίνακα 2, δεν παρουσιάζουν 

σηµαντικές διαφορές, ούτε τάσεις. Ίδια ανάλυση λαµβάνοντας ως συµµεταβλητές τα κλινικά 

και δηµογραφικά χαρακτηριστικά, ως προς τα οποία διέφεραν οι δύο οµάδες (δηλαδή, STAI-

Trait, VAS-Anxiety, BDI και αριθµός τσιγάρων/ηµέρα) δεν άλλαξε τα επίπεδα της στατιστικής 

σηµαντικότητας. 

Βρέθηκε, επίσης, ότι οι υγιείς συµµετέχοντες είχαν στατιστικά µεγαλύτερο αριθµό λαθών 

εµµονής στην κατηγορία Milner [F (1, 98) = 10.33, p < .01] και επίσης περισσότερα αν και όχι 

στατιστικά σηµαντικά λάθη εµµονής τύπου Nelson [F (1, 98) = 2.82, p = .097] και λάθη µη 
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εµµονής τύπου Nelson [F (1, 98) = 3.12, p = .080]. Καµία άλλη διαφορά δεν βρέθηκε σηµαντική στην 

δοκιµασία Wisconsin. 

Σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων εντοπίστηκε στον αριθµό των σωστών λέξεων που 

ανακλήθηκαν µακροπρόθεσµα [RAVLT long delay correct, F (1, 98) = 5.54, p < 0.05] µε 

µεγαλύτερο αριθµό λέξεων να ανακαλούν οι υγιείς συµµετέχοντες σε σχέση µε τους υγιείς 

συγγενείς. Η στατιστική σηµαντικότητα διατηρήθηκε ακόµα και όταν οι προαναφερθείσες 

µεταβλητές, στις οποίες διέφεραν οι δύο οµάδες, λήφθηκαν υπόψη.  

 

Πίνακας 2 

Παρουσίαση της ανάλυσης ANCOVA για την επίδραση του θετικού ή αρνητικού οικογενειακού ιστορικού 

στην επίδοση των νευροψυχολογικών δοκιµασιών µε έλεγχο του αριθµού των τσιγάρων/ηµέρα, του άγχους 

πριν την εξέταση (VAS-anxiety), του χαρακτηρολογικού άγχους (STAI) και της βαθµολογίας των 

αυτοαναφερόµενων καταθλιπτικών συµπτωµάτων (Beck Depression Inventory) 

Μεταβλητές Συγγενείς 
Μ.Ο. (± SD) 

Οµάδα ελέγχου 
Μ.Ο. (± SD) F P 

COWAT Phonemic Intrusion 0.21 (± 0.08) 0.29 (± 0.07) 5.51 .02 

COWAT Ph. Total Errors 2.04 (± 0.43) 3.83 (± 0.40) 7.81 .006 

COWAT Semant. Intrusion 0.05 (± 0.82) 0.36 (± 0.08) 6.20 .02 

COWAT Sem. Total Errors 1.72 (± 0.03) 2.42 (± 0.22) 4.21 .043 

STROOP CW 41.50 (± 1.87) 46.65 (± 1.76) 3.37 .07 
WISCONSIN Categories 5.12 (± 0.23) 4.44 (± 0.21) 3.97 .05 

WISCONSIN Cards 0.99 (± 0.41) 2.04 (± 0.38) 2.98 .09 

WISCONSIN Milner Persev. 4.24 (± 0.76) 7.06 (± 0.67) 6.91 .01 

RAVLT Long Delay Correct 9.53 (± 3.30) 10.96 (± 2.75) 5.54 .021 

IGT Total won 931 (± 140) 1381 (± 132) 4.57 .04 

Οι συγγενείς είχαν χαµηλότερη επίδοση στην συνθήκη Stroop CW ή αλλιώς στο φαινόµενο 

της παρεµβολής της δοκιµασίας Stroop σε σύγκριση µε τους υγιείς συµµετέχοντες [F (1, 98) = 

7.92, p < 0.01] αλλά η σηµαντικότητα χάθηκε (p = 0.07) όταν λήφθηκαν υπόψη οι 

συµµεταβλητές. Επίσης, βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες στη 

δοκιµασία Iowa Gabling Task (IGT) µόνο στη µεταβλητή ενότητα IGT Total won [F (5, 98) = 

4.57, p < 0.05] όταν στην ανάλυση συµπεριλήφθηκαν οι συµµεταβλητές. 
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1.3 Σύγκριση των ερευνητικών οµάδων ως προς την ποιότητα ζωής 

 

Από την εξέταση των διαφορών στις κλίµακες που µετρούν τις διαστάσεις της ποιότητας 

ζωής µε one-way ANOVA προέκυψε σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις δύο οµάδες µόνο στην 

κλίµακα αξιολόγησης της γενικής ικανότητας του εαυτού [General Self Efficacy Scale, F (1, 98) = 

5.948, p < .05] και όχι στην κλίµακα που µετρά την ευχαρίστηση και ικανοποίηση από την 

ποιότητα ζωής [Quality of Life Enjoyment & Satisfaction Questionnaire, F (1, 98) = .870, p > .05] ή 

στην κλίµακα κοινωνικής προσαρµογής και αξιολόγησης του εαυτού [Self Adaptation and Self 

evaluation of Satisfaction, F (1, 98) = .013, p > .05].  

 

Πίνακας 3 

Περιγραφικά στατιστικά στοιχεία (µέσοι όροι και τυπικές αποκλίσεις) και έλεγχος διαφορών στις 

αυτοαναφερόµενες κλίµακες που µετρούν διαστάσεις της ποιότητας ζωής 

Μεταβλητές 
Υγιείς συγγενείς 

N=47 
Μ.O. (SD) 

Υγιείς συµµετέχοντες 
N=52 

Μ.O. (SD) 
F p df 

Quality of Life Enjoyment & 
Satisfaction Questionnaire 

56.02 (± 5,095) 57.38 (± 7.53) 0.870 0.353 1, 98 

SASS 43.32 (± 5.69) 43.44 (± 5,21) 0.013 0.911 1, 98 

General Self Efficacy Scale 28.83 (± 4.98) 31.42 (± 5.54) 5.948 0.017 1, 98 

 

Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται στον πίνακα 3. Στο γράφηµα 1 απεικονίζεται η διαφορά των 

µέσων όρων ανάµεσα στους συγγενείς των ασθενών και την οµάδα ελέγχου. Η οµάδα ελέγχου έχει 

υψηλότερο µέσο όρο βαθµολογίας στην κλίµακα αξιολόγησης της γενικής ικανότητας του εαυτού 

(General Self Efficacy Scale).  
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Γράφηµα 1 
Μέσος όρος και τυπικό σφάλµα της οµάδας των υγιών συγγενών και της οµάδας 
ελέγχου στην κλίµακα αξιολόγησης της γενικής ικανότητας του εαυτού (General Self 
Efficacy Scale). 

 

 

 

1.4 Ανάλυση Πολλαπλής Παλινδρόµησης για την πρόβλεψη της ποιότητας ζωής 

 

Για τον προσδιορισµό των µεταβλητών, που σχετίζονται µε την εκτελεστική 

λειτουργικότητα, και οι οποίες µπορούν να προβλέψουν καλύτερα την ποιότητα ζωής 

ακολουθήθηκε η διαδικασία ανάλυσης πολλαπλής παλινδρόµησης για καθεµία από τις 

κλίµακες µε προβλεπτικές µεταβλητές τους δείκτες και τα κλινικά χαρακτηριστικά που 

βρέθηκαν να διαφέρουν σηµαντικά µεταξύ των δύο ερευνητικών οµάδων. Τα αποτελέσµατα 

παρατίθενται στον πίνακα 4. Οι µεταβλητές που προσδιορίστηκαν από τα σηµαντικά µοντέλα 

που προέκυψαν αναλύθηκαν στη συνέχεια µε τη µέθοδο της σταδιακής διαγραφής (backward). 
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Πίνακας 4 

Ανάλυση πολλαπλής παλινδρόµησης των µεταβλητών πρόβλεψης της βαθµολογίας στις κλίµακες 

που µετρούν την ποιότητα ζωής από παράγοντες της εκτελεστικής λειτουργικότητας σε συγγενείς 

ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ (N=47) 

Μεταβλητές πρόβλεψης R² R² 
change 

F 
change B SE Β Beta T Df 

Social Adaptation and Self Evaluation Scale 

COWAT Phonemic Clusters .46 .459 6.943 -1.44 .49 -.35 -2.95* 5, 46 

RAVLT Immediate Intr. .43 .430 6.196 1.40 .56 .34 2.50* 5, 46 

RAVLT Long Delay Pers. .42 .42 5.986 1.96 .83 .29 2.35* 5, 46 

IGT 1-20 won .43 .43 6.148 -.005 .002 -.32 -2.46* 5, 46 

General Self Efficacy Quest. .47 .47 7.300 .51 .16 .44 3.14*** 5, 46 

Quality of Life Enjoyment and Satisfaction Questionnaire 

COWAT Phonemic Correct .615 .615 13.117 -.223 .084 -.294 -2.658** 5, 46 

COWAT Phonemic Switch. .681 .681 17.499 -.339 .082 -.422 -4.116*** 5, 46 

COWAT Category Correct .618 .618 13.286 -.163 -060 -.294 -2.728** 5, 46 

COWAT Category Clusters .617 .617 13.186 -.702 .261 -.275 -2.687** 5, 46 

COWAT Category Switches .658 .658 15.807 -.298 .082 -.367 -3.624*** 5, 46 

WISCONSIN Categories .604 .604 12.525 -1.139 .476 -.255 -2.394* 5, 46 

WISCONSIN Total Errors .599 .599 12.251 .201 .089 .245 2.261* 5, 46 

RAVLT Immediate Correct .607 .607 12.670 -.174 .071 -.258 -2.461* 5, 46 

RAVLT Long Delay Pers. .600 .600 12.319 -1.945 .848 -.238 -2.294* 5, 46 

MMSE .647 .647 15.037 -2.601 .771 -.330 -3.375** 5, 46 

General Self Efficacy Scale 

COWAT Category Clusters .510 .510 8.521 .763 .212 .418 3.605*** 5, 46 

WISCONSIN Total Errors .403 .403 5.534 -.142 .078 -.242 -1.830* 5, 46 

WISCONSIN Nelson Pers. .442 .442 6.489 -.429 .169 -.351 -2.536** 5, 46 

WISCONSIN Milner Pers. .453 .453 6.779 -.472 .174 -.333 -2.715** 5, 46 

WISC Milner Non Persev. .439 .439 6.405 -.429 .173 -.329 -2.482* 5, 46 

WISC Nelson Non Persev. .468 .468 5, 46 -.433 .146 -3.59 -2.959**  

RAVLT Immediate Correct .400 .400 5.456 .110 .063 .228 1.760* 5, 46 

RAVLT Immediate Persev. .439 .439 6.424 .428 .171 .335 2.495** 5, 46 

RAVLT Long Delay Intr. .402 .402 5.505 1.194 .662 .249 1.804* 5, 46 

IGT Total A .439 .439 6.414 -.270 .109 -.312 -2.488* 5, 46 
 

Σηµείωση. Όπου * p<0.05, ** p<0.01, ***p< 0.001.  
Θετικοί β-συντελεστές σηµαίνει ότι οι προβλεπτές (ή η αύξουσα τιµή των προβλεπτών) σχετίζονται µε καλύτερη 
κοινωνική προσαρµογή και αξιολόγηση του εαυτού, ενώ αρνητικοί β-συντελεστές σηµαίνουν ότι οι προβλεπτές 
(ή αύξουσα τιµή των προβλεπτών) σχετίζονται µε φτωχότερη προσαρµογή και αρνητική αξιολόγηση του εαυτού. 
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Πίνακας 5 

Πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση µεταβλητών πρόβλεψης της ποιότητας ζωής των υγιών 

συγγενών από τους δείκτες που µετρήθηκαν κατά τη νευροψυχολογική αξιολόγηση 

(περιλαµβάνονται µόνο οι σηµαντικές µεταβλητές πρόβλεψης) 

Μεταβλητή R R² R² 
Change 

F 
change B SE Β Beta t df 

Social Adaptation and Self Evaluation Scale 

COWAT Phon. Clust. .65 .42 -.029 2.23 -1.43 .48 -.35 -3.00** 2, 46 
RAVLT Imm. Intr. .62 .39 -.026 1.89 1.29 .51 .32 2.52* 2, 46 
RAVLT Long Delay Pers. .64 .41 -.012 .89 1.72 .79 .26 2.17* 3, 46 

Quality of Life Enjoyment and Satisfaction Questionnaire 

COWAT Phon.Corr. .78 .61 -.002 .189 -.22 .082 -.29 -2.66* 3, 46 
COWAT Phon. Switch. .82 .67 -.011 1.45 -.38 .074 -.47 -5.15*** 2, 46 
COWAT Cat.Correct .78 .62 -.002 .23 -.16 .057 -.28 -2.74** 3, 46 
COWAT Cat.Clusters .78 .62 -.002 .22 -.68 .25 -.27 -2.71** 3, 46 
COWAT Cat. Switch. .81 .65 -.006 .70 -2.29 .079 -.35 -3.59*** 3, 46 

WISCONSIN Categ. .78 .60 -.003 .32 -1.14 .47 -.25 -2.43* 3, 46 

WISC. Total Errors .77 .59 -.004 .44 .19 .085 .23 2.26* 3, 46 
RAVLT Imm. Correct .78 .61 0.00 .03 -.17 .067 -.25 -2.53* 3, 46 
RAVLT Long Delay Pers. .77 .59 -.006 .62 -1.92 .84 -.24 -2.30* 3, 46 
MMSE .80 .64 -.005 .62 -2.60 .76 -.33 -3.42*** 3, 46 

General Self Efficacy Scale 

COWAT Cat. Clusters .70 .50 -.010 .85 .72 .21 .39 3.50*** 3, 46 
WISC. Nelson Pers. .64 .41 -.027 2.02 -.43 .17 -.35 -2.55* 3, 46 
WISC. Milner Pers. .67 .45 -.007 .57 -.47 .17 -.33 -2.74** 3, 46 
WISC. Miln. Non Pers. .65 .43 -.010 .76 -.42 .17 -.33 -2.51* 3, 46 
WISC. Nels. Non Pers. .68 .46 -.004 .28 -.43 .143 -.36 -3.00** 3, 46 
RAVLT Imm. Pers. .66 .44 -.002 2.42 .42 .17 .33 2.53* 2, 46 

 

Σηµείωση. Όπου * p<0.05, ** p<0.01, ***p< 0.001. 
Θετικοί β-συντελεστές σηµαίνει ότι οι προβλεπτές (ή η αύξουσα τιµή των προβλεπτών) σχετίζονται µε 
καλύτερη κοινωνική προσαρµογή και αξιολόγηση του εαυτού, ενώ αρνητικοί β-συντελεστές σηµαίνουν ότι 
οι προβλεπτές (ή αύξουσα τιµή των προβλεπτών) σχετίζονται µε φτωχότερη προσαρµογή και αρνητική 
αξιολόγηση του εαυτού. 
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1.5 Παράγοντες που ερµηνεύουν τη διακύµανση της ποιότητας ζωής των υγιών 

συγγενών µέσω της ανάλυσης παλινδρόµησης µε διαδοχικές απαλοιφές µεταβλητών 

 

Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται τα σηµαντικότερα κλινικά χαρακτηριστικά και οι 

νευροψυχολογικοί δείκτες που ερµηνεύουν τη µεταβλητότητα της ποιότητας ζωής των υγιών 

συγγενών που µετρήθηκε µέσω των κλιµάκων Social Adaptation Self Evaluation Scale, Quality 

of Enjoyment & Life Satisfaction και General Self Efficacy Scale. 

Κατά την ερµηνεία της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής όπως µετρήθηκε από την 

κλίµακα Κοινωνικής προσαρµογής και αξιολόγησης του εαυτού (Social Adaptation Self 

Evaluation Scale), τα περισσότερα µοντέλα που προέκυψαν από την ανάλυση εξηγούσαν ένα 

µέτριο ποσοστό της µεταβλητότητας (R² = .39 έως .42) από τις ανεξάρτητες µεταβλητές ενώ το 

επίπεδο άγχους (STAI-trait) συµµετείχε στην ερµηνεία όλων των παραγόντων που προέκυψαν. 

Ειδικότερα, το 42% της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής προβλέπεται αρνητικά από το 

χαρακτηρολογικό άγχος (STAI-trait, beta = -.580, t = -5.03, p < .001) και τον αριθµό των 

συστάδων που πέτυχαν οι υγιείς συγγενείς στο φωνολογικό µέρος της λεκτικής ευχέρειας 

COWAT (beta = -.35, t = -3.00, p < .005) ενώ το 39% της µεταβλητότητας προβλέπεται 

αρνητικά από το άγχος (STAI-trait, beta = -.442, t = -3.53, p < .001) και θετικά από τον αριθµό 

των παρεµβολών στην άµεση ανάκληση της δοκιµασίας RAVLT (beta = .32, t= 2.52, p <.05). 

Επίσης, το 41% της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής προβλέπεται από τον συνδυασµό της 

επίδρασης του επιπέδου του άγχους (STAI-trait, beta = -.49, t = -3.79, p < .001) και των 

εµµονών στην µακρόχρονη ανάκληση µνήµης της δοκιµασίας RAVLT (beta = .26, t = 2.17, p < 

.05).  

Στη συνέχεια, ακολούθησε η ανάλυση πολλαπλής παλινδρόµησης για την ερµηνεία της 

µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής όπως µετρήθηκε από την κλίµακα Ευχαρίστηση και 

Ικανοποίηση από την ποιότητα ζωής (Quality of Life Enjoyment and Satisfaction 

Questionnaire). Τα µοντέλα που προέκυψαν εξηγούσαν ένα ικανοποιητικό ποσοστό της 

µεταβλητότητας (R² = .59 έως .67) της ποιότητας ζωής από τις ανεξάρτητες µεταβλητές. Ο 

αριθµός των τσιγάρων ανά ηµέρα αλλά κυρίως η καταθλιπτική συµπτωµατολογία (BDI) ήταν 

οι µεταβλητές που συµµετείχαν στην ερµηνεία των παραγόντων που προέκυψαν. Ειδικότερα, 

το 61% της µεταβλητότητας της ανεξάρτητης µεταβλητής προβλέπεται αρνητικά από την 

καταθλιπτική συµπτωµατολογία (beta = -.53, t = -5.06, p < .001) και τον αριθµό των σωστών 

απαντήσεων που πέτυχαν οι υγιείς συγγενείς στο φωνολογικό µέρος της λεκτικής ευχέρειας 
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COWAT (beta = -.29, t = -2.66, p < .05), ενώ θετικά και λιγότερο σηµαντικά από την ηµερήσια 

κατανάλωση τσιγάρων (beta = .21, t = 2.08, p < .05).  

Η καταθλιπτική συµπτωµατολογία (beta = -.53, t = -5.81, p < .001) και οι εναλλαγές στο 

φωνηµικό µέρος της λεκτικής ευχέρειας COWAT (beta = -.47, t = -5.15, p < .001) προβλέπουν 

αρνητικά το 67% της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής ενώ το 62% προβλέπεται από τον 

συνδυασµό της καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας (beta = -.73, t = -7.01, p < .001), των 

σωστών απαντήσεων στο σηµασιολογικό µέρος της λεκτικής ευχέρειας COWAT (beta = -.28, t 

= -2.74, p < .01) και λιγότερο αλλά θετικά από τον αριθµό των τσιγάρων ανά ηµέρα (beta = 

.22, t = 2.21, p < .05). Το 62% της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής προβλέπεται από τον 

συνδυασµό της καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας (beta = -.69, t = -6.88, p < .001), των 

συστάδων της σηµασιολογικής λεκτικής ευχέρειας COWAT (beta = -.27, t = -2.71, p < .01) και 

λιγότερο αλλά θετικά από την ηµερήσια κατανάλωση τσιγάρων (beta = -.23, t = -2.36, p < .05). 

Το 65% της µεταβλητότητας της ανεξάρτητης µεταβλητής προβλέπεται επίσης από την 

καταθλιπτική συµπτωµατολογία (beta = -.75, t = -7.62, p < .001) και λιγότερο από την 

κατανάλωση τσιγάρων (beta = .20, t = -2.10, p < .05) αλλά επίσης από τις εναλλαγές στο 

σηµασιολογικό µέρος της δοκιµασίας λεκτικής ευχέρειας COWAT (beta = -.35, t = -3.59, p < 

.001). Οι κατηγορίες που επιτεύχθηκαν στη δοκιµασία WISCONSIN (beta = -.25, t = -2.43, p < 

.05) και τα συνολικά λάθη (beta = .23, t = 2.26, p < .05) που έγιναν κατά τη χορήγηση αυτής σε 

συνδυασµό µε την καταθλιπτική συµπτωµατολογία [(beta = -.67, t = -6.66, p < .001) και (beta 

= -.66, t = -6.57, p < .001), αντίστοιχα] και τα τσιγάρα ανά ηµέρα [(beta = .20, t = 1.92, p < .06) 

και (beta = .23, t = 2.27, p < .028) αντίστοιχα] ερµηνεύουν το 60% και 59% αντίστοιχα της 

µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής όπως αντανακλάται µέσα από την κλίµακα Ευχαρίστησης 

και Ικανοποίησης από την ζωή. Οι σωστές απαντήσεις στην άµεση ανάκληση της δοκιµασίας 

RAVLT (beta = -.25, t = -2.53, p < .05) και οι εµµονές στην µακρόχρονη µνήµη (beta = .24, t = 

-2.30, p < .05) κατά τη χορήγηση αυτής σε συνδυασµό µε την καταθλιπτική συµπτωµατολογία 

[(beta = -.61, t = -6.16, p < .001) και (beta = -.66, t = -6.57, p < .001), αντίστοιχα] και τα 

τσιγάρα ανά ηµέρα [(beta = .21, t = 2.10, p < .05) και (beta = .26, t = 2.53, p < .01) αντίστοιχα] 

ερµηνεύουν το 61% και 59% αντίστοιχα της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής. 

Επιπρόσθετα, η επίδοση στη Σύντοµη ∆οκιµασία Νοητικής Εξέτασης (Mini Mental State 

Examination, beta = -.33, t = -3.42, p < .001) σε συνδυασµό µε την καταθλιπτική 

συµπτωµατολογία (beta = -.60, t = -6.44, p < .001) και την ηµερήσια κατανάλωση τσιγάρων 

(beta = .30, t = 3.17, p < .005) προβλέπουν το 64% της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής. 

Τέλος, για την ερµηνεία της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής όπως µετρήθηκε από 

την κλίµακα Αξιολόγησης της Γενικής Ικανότητας του Εαυτού (General Self Efficacy Scale) τα 
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περισσότερα µοντέλα που προέκυψαν από την ανάλυση εξηγούσαν ένα µέτριο ποσοστό της 

µεταβλητότητας (R² = .41 έως .50) από τις ανεξάρτητες µεταβλητές ενώ το επίπεδο άγχους πριν 

την εξέταση (VAS-Anxiety) και η καταθλιπτική συµπτωµατολογία (BDI) συµµετείχαν στην 

ερµηνεία των παραγόντων που προέκυψαν. Πιο συγκεκριµένα, το 50% της µεταβλητότητας της 

ποιότητας ζωής προβλέπεται αρνητικά από το επίπεδο άγχους πριν την εξέταση (VAS-Anxiety, 

beta = -.24, t = -2.14, p < .05) και την καταθλιπτική συµπτωµατολογία (beta = -.48, t = -4.27, p 

< .001) αλλά θετικά από τον αριθµό των συστάδων που πέτυχαν οι υγιείς συγγενείς στο 

σηµασιολογικό µέρος της λεκτικής ευχέρειας COWAT (beta = .39, t = 3.50, p < .001). Στη 

δοκιµασία WISCONSIN τα λάθη εµµονής τύπου Nelson (beta = -.35, t = -2.55, p < .05) και 

τύπου Milner (beta = -.33, t = -2.74, p < .01) προβλέπουν το 41% και 45% αντίστοιχα της 

µεταβλητότητας παράλληλα µε τη συνεισφορά της καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας [(beta = -

.54, t = -4.64, p < .001) και (beta = -.53, t = -4.58, p < .001), αντίστοιχα] και του άγχους πριν 

την εξέταση [VAS-Anxiety, (beta = -.26, t = -2.09, p < .05) και (beta = -.26, t = -2.18, p < .05), 

αντίστοιχα]. Επιπλέον, πέρα από τις εµµονές, τα υπόλοιπα λάθη της δοκιµασίας WISCONSIN 

τύπου Nelson (beta = -.36, t = -3.00, p < .001) και τύπου Milner (beta = -.33, t = -2.51, p < .05) 

προέβλεψαν το 46% και 43% της µεταβλητότητας της ποιότητας ζωής σε συνδυασµό µε την 

καταθλιπτική συµπτωµατολογία [(beta = -.51, t = -4.49, p < .001) και (beta = -.29, t = -2.28, p < 

.05), αντίστοιχα] και του άγχους πριν την εξέταση [(beta = -.28, t = -2.36, p < .05) και (beta = -

.29, t = -2.28, p < .05), αντίστοιχα]. Τέλος, ο συνδυασµός της καταθλιπτικής 

συµπτωµατολογίας (beta = -.43, t = -3.28, p < .005) µε τις εµµονές στην άµεση ανάκληση της 

δοκιµασίας RAVLT (beta = .33, t = 2.53, p < .05) προβλέπουν το 40% της µεταβλητότητας της 

ποιότητας ζωής. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ - ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Καθώς αυξάνονται οι γνώσεις γύρω από τη νευροβιολογία της νόσου Αλτσχάιµερ γίνεται 

ολοένα και πιο σηµαντική η πρώιµη ανίχνευση και η αναζήτηση καινούριων δεικτών που θα 

εντοπίζουν τα πρωιµότερα σηµάδια της νόσου προσδιορίζοντας την προκλινική φάση της 

προκειµένου να επιτευχθεί µία θεραπευτική επίδραση. Ήδη η έρευνα έχει στραφεί προς τους 

ανθρώπους που έχουν αυξηµένο κίνδυνο να εκδηλώσουν την ασθένεια και οι οποίοι 

εκδηλώνουν λίγα ή καθόλου συµπτώµατα (Mast, 2012).  

Η παρούσα έρευνα προσπάθησε να διερευνήσει ποικίλες γνωστικές και εκτελεστικές πτυχές 

καθώς και την ποιότητα ζωής των ανθρώπων που έχουν πρώτου βαθµού συγγένεια µε ασθενή 

που νοσεί από άνοια τύπου Αλτσχάιµερ. Για τον λόγο αυτό έγινε σύγκριση µε µία εξισωµένη 

οµάδα ελέγχου ως προς το φύλο, την ηλικία και το εκπαιδευτικό επίπεδο. Οι περισσότερες 

δοκιµασίες απέτυχαν να διαχωρίσουν την οµάδα των συγγενών από την οµάδα ελέγχου και 

µάλιστα η οµάδα ελέγχου αντίθετα µε ότι αναµενόταν είχε µεγαλύτερο αριθµό λαθών και 

εµµονών σε σχέση µε τα άτοµα που είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό της νόσου. Τα 

ευρήµατα µας δεν είναι συνεπή σε σχέση µε άλλες προηγούµενες έρευνες (Bondi, Serody, 

Chan, Eberson-Shumate, Delis & Salmon, 2002) που υποδεικνύουν ένα είδος ψυχοκινητικής 

επιβράδυνσης και αυξηµένα ελλείµµατα στις ανασταλτικές διαδικασίες των ασθενών ή σε 

άτοµα που βρίσκονται σε κίνδυνο λόγω του γενετικού υλικού που φέρουν ή του οικογενειακού 

τους ιστορικού ή και των δύο. Καθώς το δείγµα της παρούσας έρευνας δεν περιέλαβε 

ανθρώπους µε εµφανή νευροψυχολογικά ελλείµµατα αλλά ασυµπτωµατικούς πρώτου βαθµού 

συγγενείς ασθενών που έχουν πιθανότητα να µην εκδηλώσουν ποτέ κανένα σύµπτωµα είναι 

δύσκολο να συγκριθούν τα αποτελέσµατά µας µε διαχρονικές έρευνες που στην πλειονότητά 

τους περιλαµβάνουν δείγµατα κλινικών πληθυσµών. Παρόλα αυτά, µέσα από τον σχεδιασµό 

της έρευνας ανιχνεύτηκαν διαφορές που θα µπορούσαν πιθανότατα να αποτελέσουν πρώιµους 

ευαίσθητους δείκτες της εκτελεστικής δυσλειτουργίας σε ανθρώπους που πρόκειται να 

εκδηλώσουν τη νόσο.  

Είναι γνωστό ότι αρκετές δοκιµασίες που χρησιµοποιούνται κατά τη νευροψυχολογική 

αξιολόγηση δεν παρέχουν ευαισθησία στα αρχικά στάδια της άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ 

(Fernaeus, Ostberg, Hellstrom, Wahlund, 2008). Η αδυναµία εντοπισµού ελλειµµάτων στην 

εκτελεστική λειτουργικότητα (Category fluency, Verbal Fluency, Trail Making µέρος Β, κλπ.) 

στην παρούσα έρευνα µπορεί να οφείλεται σε πολλούς παράγοντες. Η περίληψη απογόνων 

ασθενών που νόσησαν πολλά χρόνια µετά την ηλικία στην οποία βρίσκονταν οι συµµετέχοντες 
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είχε σαν συνέπεια το δείγµα να χαρακτηρίζεται από ένα µεγάλο ηλικιακό εύρος. Αυτό 

πιθανότατα επέδρασε στα αποτελέσµατα σε ό,τι αφορά την εκτελεστική λειτουργικότητα 

καθώς η εκτελεστική έκπτωση ξεκινάει να επιταχύνεται δύο µε τρία χρόνια πριν την επίσηµη 

διάγνωση της ασθένειας, όπως υποστηρίζεται και από τη µελέτη των Grober, Hall, Lipton, 

Zonderman, Resnick & Kawas (2008). Πριν τη διάγνωση, η ικανότητα αποτελεσµατικής 

χρησιµοποίησης των υπαρχόντων εγκεφαλικών δικτύων ή η επιστράτευση εναλλακτικών 

δικτύων είναι πιθανότατα επαρκής για να επιτρέπουν στο άτοµο να έχει φυσιολογική κοινωνική 

και επαγγελµατική λειτουργικότητα. Κοντά στο σηµείο της διάγνωσης, αυτό το γνωστικό 

απόθεµα δεν είναι πλέον επαρκές για να αντισταθµίσει την συσσωρευµένη παθολογία και η 

ελλειµµατική λειτουργικότητα γίνεται εµφανής (Stern, 2002). Κατά την αρχική πορεία της 

έκπτωσης, περίπου 5 µε 7 χρόνια πριν τη διάγνωση, η επίδοση στις µνηµονικές δοκιµασίες 

µπορεί πιθανότατα να προβλέψει µε µεγαλύτερη ευαισθησία την µελλοντική εκδήλωση της 

νόσου Αλτσχάιµερ απ’ ότι οι δοκιµασίες εκτελεστικής λειτουργικότητας. Καθώς ο χρόνος της 

διάγνωσης πλησιάζει, οι εκτελεστικές δοκιµασίες έχουν περισσότερες πιθανότητες να 

µπορέσουν να διαχωρίσουν τα άτοµα που θα εκδηλώσουν ή όχι τη νόσο. Αυτό έχει 

επιβεβαιωθεί και από µία έρευνα (Saxton, 2004) στην οποία οι επικείµενοι ασθενείς 

χωρίστηκαν σε αυτούς που εκδήλωσαν άνοια 1 έως 3 χρόνια, 3 έως 5 χρόνια και 5 έως 8 χρόνια 

µετά την αξιολόγηση. Παρόλο που οι µνηµονικές δοκιµασίες προέβλεπαν την εκδήλωση της 

ασθένειας σε όλη τη διάρκεια της παρακολούθησης, οι εκτελεστικές δοκιµασίες όπως το Trail 

Making και η δοκιµασία σηµασιολογικής ευχέρειας (Category fluency) µπόρεσαν να κάνουν 

αυτή την πρόβλεψη 5 χρόνια πριν τη διάγνωση. Αυτά τα µοτίβα γνωστικής έκπτωσης στην 

προκλινική νόσο Αλτσχάιµερ αντανακλούν την ταυτόχρονη επίδραση των λειτουργικών 

εγκεφαλικών συστηµάτων καθώς και τις αλλαγές που επιφέρει η νόσος και η ηλικία (Gomez-

Isla & Hyman, 2003). 

Όπως και στις προοπτικές µελέτες, η γνωστική επίδοση επηρεάζεται από την αρχική 

αξιολόγηση επειδή σχετίζεται µε τον χρόνο κατά τον οποίο η άνοια µπορεί να διαγνωστεί και ο 

οποίος ποικίλει. Εποµένως, ακόµη και η προβλεπτική αξία µίας δοκιµασίας έναντι µίας άλλης 

µπορεί να εξαρτάται από το προκλινικό σηµείο στο οποίο βρίσκεται το άτοµο και τη φυσική 

ιστορία της έκπτωσης στους τοµείς που εξετάζονται. Στις περισσότερες διαχρονικές µελέτες, οι 

µετρήσεις της µνήµης προβλέπουν καλύτερα την επακόλουθη εκδήλωση της νόσου 

Αλτσχάιµερ απ’ ότι οι εκτελεστικές λειτουργίες (Elias et al., 2000. Chen et al., 2000. Rapp & 

Reischies, 2005, Royall et al., 2004).  

Οι εκτελεστικές λειτουργίες δεν αποτελούν µία ενότητα αλλά ένα µεγάλο εύρος γνωστικών 

διαδικασιών (Stuss & Alexander, 2007). Είναι χρήσιµο να γίνονται αντιληπτές ως µία 
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µακροδοµή στην οποία πολλαπλές υποδιαδικασίες των εκτελεστικών λειτουργιών 

συνεργάζονται µε σκοπό την επίλυση σύνθετων προβληµάτων και την εκτέλεση περίπλοκων 

αποφάσεων. Πιθανότατα υπάρχουν πολλοί παράγοντες που δρουν σαν πιθανοί τροποποιητές 

όπως η νοηµοσύνη, η ακριβής θέση της βλάβης και ο χρόνος από την έναρξη ή τη διάγνωση 

της νόσου (Alvarez & Emory, 2006). Η ύπαρξη γενικών γνωστικών ελλειµµάτων 

συµπεριλαµβανοµένης της εκτελεστικής δυσλειτουργικότητας, εντοπίζεται συχνά όχι µόνο στα 

πρώτα (Baddeley, Baddeley, Bucks & Wilcock, 2001. Baudic et al., 2006) και στα µέσα στάδια 

(Duke & Kaszniak, 2000. Perry & Hodges, 1999), αλλά και στην προκλινική φάση της νόσου 

Αλτσχάιµερ (Price, Kinsella, Ong, Storey, Mullaly, Phillips, Pangnadasa-Fox, Perre, 2012. 

Albert, Blacker, Moss, Tanzi & McArdle, 2007. Bäckman, Jones, Berger, Laukka, Small, 2005. 

Perri, Serra, Carlesimo & Caltagirone, 2007. Chen et al., 2001). Ένα σηµαντικό µειονέκτηµα 

αυτών των ερευνών που εντοπίζουν ελλείµµατα στην εκτελεστική λειτουργικότητα είναι ότι οι 

περισσότερες δεν αξιολογούν ένα µεγάλο εύρος εκτελεστικών µετρήσεων και η συχνότητα των 

ελλειµµάτων συγκρίνεται µε άλλους µη εκτελεστικούς γνωστικούς τοµείς. Επίσης, οι έρευνες 

που εντοπίζουν διαφορές στην εκτελεστική λειτουργικότητα στην ήπια νοητική διαταραχή, 

συνήθως δεν αξιολογούν τη συχνότητα και τη σοβαρότητα των ελλειµµάτων που µετρούν 

(Johns et al., 2012). Εποµένως, δεν είναι γνωστό αν επηρεάζονται µόνο συγκεκριµένες 

υποοµάδες της εκτελεστικής λειτουργικότητας και αν η σχέση ανάµεσα στον βαθµό και τη 

συχνότητα του ελλείµµατος διαφέρει ανάµεσα στις µετρήσεις των εκτελεστικών λειτουργιών. 

Παρόλο που στην αµνησιακού τύπου ήπια νοητική διαταραχή υπάρχουν αποδείξεις µειωµένης 

εκτελεστικής λειτουργικότητας σε µία ποικιλία δοκιµασιών, υπάρχουν και έρευνες που 

αποτυγχάνουν να αποδείξουν παρόµοια σχέση, ενώ οι µετρήσεις που περιλαµβάνουν δεν 

παράγουν συνεπή ευρήµατα (Clement, Gauthier & Belleville, 2012. Lopez, Becker, Jagust, 

Fitzpatrick, Carlson, DeKosky, Breitner, Lyketsos, Jones, Kawas & Kuller, 2006). Επίσης, οι 

σηµαντικές διαφορές, που εντοπίζονται µεταξύ των ασθενών µε ήπια νοητική διαταραχή και 

των οµάδων ελέγχου σε ότι αφορά τις µετρήσεις της µνήµης εργασίας, της αναστολής της 

απόκρισης, της λεκτικής ευχέρειας και του σχεδιασµού, διαφέρουν πάνω από µία τυπική 

απόκλιση µόνο στον έλεγχο της αναστολής της απόκρισης (Grundman, et al., 2004. Nordlund 

et al., 2005. Ribeiro, de Mendonca & Guerreiro, 2006). Είναι αποδεδειγµένο ότι οι ασθενείς µε 

νόσο Αλτσχάιµερ από νωρίς ξεκινούν να παρουσιάζουν έλλειµµα στην αναστολή της 

απάντησης πιθανότατα λόγω της διακοπής των ανασταλτικών διαδικασιών που χαρακτηρίζουν 

τα αρχικά στάδια της νόσου. Γενικότερα, η εξέταση του φαινοµένου της παρεµβολής στα 

πλαίσια της ικανότητας κατονοµασίας χρωµάτων θεωρείται ότι ελέγχει την επίδοση σε σχέση 

µε την επεξεργασία ερεθισµάτων που σχετίζονται µε χρώµατα καθώς απαιτεί την πρόσβαση σε 
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λέξεις χρωµάτων και την ενεργοποίηση των τελικών κινητικών µονοπατιών για την άρθρωση 

αντίστοιχων λέξεων. Η παρεµβολή, όταν προκύπτει, συµβαίνει λόγω της ενεργοποίησης της 

διαφορετικής λέξης χρώµατος που πρέπει να ανασταλεί ενεργητικά κατά την προσπάθεια 

παραγωγής του ονόµατος του χρώµατος που ζητείται. Η διαταραχή των γνωστικών 

διαδικασιών σε συνδυασµό µε την διαταραχή της σηµασιολογικής γνώσης που προκύπτει στη 

νόσο Αλτσχάιµερ κάνουν πιο κατανοητά τα ελλείµµατα στη δοκιµασία Stroop. Η 

αποτελεσµατική επίδοση στη συνθήκη παρεµβολής πιθανότατα απαιτεί την ενεργοποίηση της 

σηµασιολογικής και λεξιλογικής αναπαράστασης του ονόµατος του χρώµατος και την 

αναστολή των καλά µαθηµένων δεξιοτήτων ανάγνωσης που προκαλούν την ανάγνωση της µη 

επιθυµητής λέξης. Τα ελλείµµατα και στα δύο είδη αναπαραστάσεων µπορεί να οδηγούν σε 

µειωµένη ταχύτητα και ακρίβεια κατά τη συνθήκη παρεµβολής. Με λίγα λόγια, οι συγγενείς 

πιθανότατα δεν είναι σε θέση να ενεργοποιήσουν την αναπαράσταση του ονόµατος του 

χρώµατος σε φυσιολογικό επίπεδο λόγω των ελλειµµάτων του σηµασιολογικού συστήµατος 

και εποµένως ίσως να µην είναι σε θέση να αναστέλλουν την παραγωγή της µη επιθυµητής 

λέξης λόγω της µετωπιαία ρυθµιζόµενης εκτελεστικής δυσλειτουργίας (Bondi, Serody, Chan, 

Eberson-Shumate, Delis & Salmon, 2002).  

Επιπλέον, αρκετές έρευνες που µελετούν την εξελικτική πορεία της νόσου αποτυγχάνουν 

να αποδείξουν αξιόπιστα την µετεξέλιξη της νοητικής κατάστασης των ατόµων από την ήπια 

νοητική διαταραχή στη νόσο Αλτσχάιµερ µέσα στο πέρασµα του χρόνου. Σε µία µελέτη που 

διήρκησε 20 µήνες, το 12.3% των ατόµων µε ήπια νοητική διαταραχή εκδήλωσε τη νόσο 

Αλτσχάιµερ, το 62.9% παρέµεινε στο ίδιο νοητικό επίπεδο ενώ η νοητική κατάσταση του 

24.7% των ατόµων αξιολογήθηκε ως φυσιολογική µέσα από την επαναξιολόγηση (Summers & 

Saunders, 2012). 

Η δοκιµασία RAVLT µετράει τη λεκτική µνήµη και χρησιµοποιείται ευρέως στην κλινική 

νευροψυχολογική αξιολόγηση των ηλικιωµένων ως ευαίσθητος δείκτης της µάθησης και 

αποµνηµόνευσης µίας λίστας λέξεων. Καθώς τα µνηµονικά ελλείµµατα αποτελούν ένα 

κυρίαρχο χαρακτηριστικό της νόσου Αλτσχάιµερ έχοντας αποδειχθεί ότι µπορούν να 

εντοπιστούν πολύ πριν την διάγνωση του ατόµου, η παρούσα µελέτη συµπεριέλαβε την 

εξέτασή τους. Κατά την εξέταση της µάθησης και ανάκλησης της λίστας των λέξεων τη 

δοκιµασίας RAVLT εντοπίστηκε σηµαντική διαφορά στην καθυστερηµένη ανάκληση της 

λίστας των λέξεων ανάµεσα στους υγιείς συγγενείς και την οµάδα ελέγχου. Οι υγιείς συγγενείς 

φάνηκε να ανακαλούν σηµαντικά λιγότερες λέξεις από την οµάδα ελέγχου. Η µακρόχρονη 

ανάκληση είναι µία διαδικασία που περιλαµβάνει τρεις διακριτές διαδικασίες: την 

κωδικοποίηση, τη συγκράτηση και την ανάκληση µίας πληροφορίας. Η κωδικοποίηση ή 
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µάθηση είναι η διαδικασία µε την οποία αποκτάται η πληροφορία και µετατρέπεται σε 

αποθηκευµένη νοητική αναπαράσταση ενώ η διατήρηση αναφέρεται στην διαδικασία κατά την 

οποία η κωδικοποιηµένη πληροφορία διατηρείται µε την πάροδο του χρόνου κατά την απουσία 

ενεργητικής εξάσκησης. Οι έρευνες τόσο στη διαδικασία της µάθησης όσο και της διατήρησης 

σε ασθενείς µε νόσο Αλτσχάιµερ εντοπίζουν ελλείµµατα και στις δύο διαδικασίες (π.χ. 

επιταχυνόµενη λήθη) του υλικού της µνήµης επεισοδίων, παρόλο που δεν υπάρχει συµφωνία 

για το ότι αυτά τα ελλείµµατα υπάρχουν στα αρχικά στάδια της νόσου (Greene, Baddeley & 

Hodges, 1996. Grober, Hall, Lipton, Zonderman, Resnick & Kawas, 2008). Κάποιοι ερευνητές 

υποστηρίζουν ότι στην πρόδροµη νόσο Αλτσχάιµερ υπάρχει κυρίαρχο το χαρακτηριστικό του 

ελλείµµατος στην απόκτηση της πληροφορίας (Jones, Livner, Backman, 2006), ενώ άλλοι 

δίνουν µεγαλύτερη έµφαση στο έλλειµµα της διατήρησης (Minati, Edginton, Bruzzone & 

Giaccone, 2008). 

Οι νευροαπεικονιστικές µελέτες οδηγούν στο συµπέρασµα ότι οι δύο διαδικασίες παρόλο 

που έχουν κάποιες διαφορές αντανακλώντας διαφορετικές νευρωνικές διαδικασίες 

συσχετίζονται µερικώς. Για παράδειγµα, και οι δύο διαδικασίες βασίζονται πρωταρχικά στην 

µακρόχρονη µνήµη µε κυρίαρχη εµπλοκή του έσω κροταφικού λοβού, του ιπποκάµπου και του 

ενδορινικού φλοιού (Leube, Erb, Grodd, Bartels & Kircher, 2001. Parsons, Haut, Lemieux, 

Moran & Leach, 2006). Ένας µεγάλος αριθµός ερευνών έχει δείξει ότι η έκπτωση της µνήµης 

επεισοδίων και ειδικότερα της µακρόχρονης ανάκλησης αποτελεί µία ισχυρή προβλεπτική 

µεταβλητή για τη µελλοντική εκδήλωση της νόσου Αλτσχάιµερ στην ήπια γνωστική διαταραχή 

(Albert, Moss, Tanzi & Jones, 2001. Backman, Jones, Berger, Laukka & Small, 2005), ενώ 

άλλοι ερευνητές παραµένουν επιφυλακτικοί για την καθιέρωσή τους ως προκλινικό δείκτη της 

νόσου (Arnaiz & Almkvist, 2003).  

Στην έρευνα των Backman et al. (2005) υποστηρίζεται η ευαισθησία και η ειδικότητα της 

µέτρησης της µάθησης και διατήρησης της λίστας των λέξεων στην µακρόχρονη µνήµη 

(d=1.23) για την πρόβλεψη της εκδήλωσης της νόσου σε προκλινικό επίπεδο είναι µεγαλύτερη 

από την προβλεπτική αξία της άµεσης ανάκλησης (d=0.96). Όπως και σε άλλες έρευνες 

(Chang, Bondi, Fennema-Notestine, McEvoy, Hagler, Jacobson, Dale, the Alzheimer’s Disease 

Neuroimaging Initiative, 2010), το RAVLT και ειδικότερα η µακρόχρονη ανάκληση λέξεων 

και στην παρούσα έρευνα µπόρεσε να διαχωρίσει την οµάδα των υγιών συγγενών από την 

οµάδα ελέγχου. Μάλιστα, έχει βρεθεί ότι η επίδοση των ατόµων µε ήπια νοητική διαταραχή 

στη δοκιµασία µπορεί να προβλέψει ικανοποιητικά την κλινική εικόνα για τα επόµενα δύο 

χρόνια. Ωστόσο, πρακτικά, η πρόβλεψη µε βάση µόνο την καθυστερηµένη ανάκληση είναι 

παρακινδυνευµένη για τον πληθυσµό των ανθρώπων που βρίσκονται σε κίνδυνο εκδήλωσης 
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της νόσου Αλτσχάιµερ αλλά θα µπορούσε να αποτελέσει έναν προκλινικό δείκτη που να 

υποδεικνύει έναν αυξηµένο κίνδυνο για τα εν λόγω άτοµα. Συνολικά, η ικανότητα 

µακρόχρονης ανάκλησης, δεδοµένου ότι εµπλέκεται µε ποικίλες φλοιϊκές περιοχές και ότι 

βασίζεται σε άλλους νευροψυχολογικούς µηχανισµούς, µπορεί να αποτελέσει έναν ευαίσθητο 

δείκτη µιας επικείµενης έκπτωσης στην πρόδροµη φάση της νόσου Αλτσχάιµερ. 

Η δοκιµασία RAVLT θεωρείται ότι µετράει τη δηλωτική µνηµονική ικανότητα (explicit 

memory) ενώ στο Iowa Gabling Task η επίδοση επηρεάζεται από την άδηλη µνήµη στα 

πρωταρχικά στάδια της δοκιµασίας ενώ τα τελευταία στάδια επηρεάζονται από την ικανότητα 

της δηλωτικής µνήµης καθώς ο συµµετέχοντας ξεκινά να δοµεί την έννοια της φύσης της 

δοκιµασίας. Το Iowa Gabling Task υποστηρίζεται ότι εµπλέκει τα άτοµα σε µία νέα κατάσταση 

επίλυσης προβληµάτων και επηρεάζεται κυρίως από την προσοχή και σε λιγότερο βαθµό από 

την εκτελεστική λειτουργικότητα του ατόµου (Gansler, Jerram, Vannorsdall & Schretlen, 

2011). Συχνά, οι διάφορες µορφές άνοιας περιλαµβάνουν συµπτώµατα που αφορούν την κακή 

διαχείριση των οικονοµικών και το παθολογικό παίξιµο τυχερών παιχνιδιών. Το IGT είναι από 

τις πιο διφορούµενες και συχνά χρησιµοποιούµενες δοκιµασίες λήψης αποφάσεων. Επιτρέπει 

την αξιολόγηση των δεξιοτήτων λήψης οικονοµικών αποφάσεων σε ένα σχετικά ρεαλιστικό 

πλαίσιο. Έχει επανειληµµένα χρησιµοποιηθεί για τον εντοπισµό βλάβης στον προµετωπιαίο 

φλοιό που οδηγεί σε ελλείµµατα στην ικανότητα λήψης αποφάσεων (Bechara, Damasio, 

Damasio & Anderson, 1994). Σε µία πρόσφατη έρευνα (Kloeters, Bertoux, O'Callaghan, 

Hodges & Hornberger, 2013) αποδείχθηκε ότι τα ελλείµµατα που σχετίζονται µε την ικανότητα 

λήψης αποφάσεων µπορούσαν να διακρίνουν ικανοποιητικά τους ασθενείς µε 

µετωποκροταφική άνοια και τους ασθενείς µε νόσο Αλτσχάιµερ από τους φυσιολογικούς 

ηλικιωµένους. Στη συγκεκριµένη έρευνα, τα ελλείµµατα κατά τη λήψη αποφάσεων στο IGT 

συσχετίστηκαν για τους µετωποκροταφικούς ασθενείς κυρίως µε µετωπιαία ατροφία ενώ για 

τους ασθενείς µε νόσο Αλτσχάιµερ µε βρεγµατική και κροταφική ατροφία.. Η υπόθεση των 

σωµατικών δεικτών προτείνει ότι η αµοιβή ή η τιµωρία κατά την εκτέλεση της δοκιµασίας 

καταλήγει σε διαφορετικές συνειδητές ή ασυνείδητες σωµατικές καταστάσεις. Αν δηλαδή η 

τελική σωµατική κατάσταση, που σχετίζεται µε µία συγκεκριµένη οµάδα καρτών, είναι θετική, 

το άτοµο είναι πιο πιθανό να επιλέξει µία κάρτα από την οµάδα αυτή παρά όταν η τελική 

σωµατική κατάσταση είναι αρνητική. Η εγκεφαλική βλάβη οδηγεί σε ελαττωµατική 

συναισθηµατική επεξεργασία που καταλήγει σε ελλειµµατική συµπεριφορά λήψης αποφάσεων 

λόγω µη ευαισθησίας προς τις µελλοντικές επιπτώσεις των επιλογών (Bechara et al., 2000). 

Η µελέτη του Crimmens (2008), εντόπισε µία σηµαντική σχέση ανάµεσα στην τέταρτη 

συνθήκη του IGT και της καθυστερηµένης ανάκλησης του RAVLT σε υγιείς φοιτητές. Λόγω 
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της µακρόχρονης καθυστέρησης ανάµεσα στην παρουσία των ερεθισµάτων και την ανάκληση 

θεωρείται ότι η µακρόχρονη µνήµη έχει σηµαντικό µερίδιο στα τελευταία στάδια του IGT. 

Αυτό αποδίδεται στον ρόλο που έχει η µακρόχρονη µνήµη στην κωδικοποίηση και ανάκληση 

των αποτελεσµάτων των επιλογών σε προηγούµενα στάδια του IGT οδηγώντας σε µια πιο 

ακριβή αναπαράσταση της φύσης κάθε σταδίου. Συνεπώς, η ελλειµµατική µακρόχρονη µνήµη 

ίσως προκαλεί τη µειωµένη επίδοση στην δοκιµασία IGT σε ανθρώπους που βρίσκονται σε 

κίνδυνο να εκδηλώσουν τη νόσο Αλτσχάιµερ. Στην παρούσα έρευνα τα συνολικά κέρδη από τη 

δοκιµασία ήταν σηµαντικά µικρότερα στους υγιείς συγγενείς σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου 

αλλά δεν βρέθηκε κάποια ξεκάθαρη διαφορά ανάµεσα στις οµάδες καρτών που επέλεξαν, ούτε 

διαφορές στον τρόπο εναλλαγής ανάµεσα στις οµάδες καρτών. Τα αποτελέσµατα αυτά 

συµφωνούν και µε άλλες έρευνες (Manes et al., 2010, 2011. Torralva et al., 2007) που µελετούν 

ασθενείς µε µετωποκροταφική άνοια. Επιπλέον, µελέτες ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ έδειξαν 

ότι οι ασθενείς δεν δείχνουν κάποια προτίµηση ανάµεσα στις οµάδες καρτών αλλά οδηγούνται 

σε συχνές εναλλαγές ανάµεσα στις οµάδες. Αντίθετα, η έρευνα των Torralva et al. (2000) 

έδειξε ότι οι ασθενείς είχαν µία ελαφρά προτίµηση προς τις µη προνοµιούχες κάρτες. Αυτό που 

έγινε δυνατό να εντοπιστεί είναι ότι συνολικά οι υγιείς συµµετέχοντες συγκέντρωσαν 

περισσότερα χρήµατα από τους υγιείς συγγενείς απ’ όλες τις φάσεις της δοκιµασίας κάτι που 

µπορεί να υποδεικνύει µία γενική φτωχή ικανότητα λήψης αποφάσεων. Μία ακόµη ερµηνεία 

της λήψης αποφάσεων στη δοκιµασία IGT είναι ότι οι υγιείς νευρολογικά συµµετέχοντες 

µπορεί να µην καθοδηγούνται πρωταρχικά από την ιδιότητα κάθε οµάδας καρτών ως 

προνοµιούχες ή µη αλλά από τη συχνότητα τους ως προς τα κέρδη και τις απώλειες (Caroselli 

et al., 2006. Lin et al., 2007. Wilder et al., 1998). Οι οµάδες καρτών B και D σχετίζονται µε 

υψηλή συχνότητα κερδών προς απώλειες ενώ τα κέρδη είναι λιγότερο συχνά στις οµάδες A και 

C. Υποστηρίζεται, λοιπόν, ότι πιθανότατα οι υγιείς προτιµούν τη µη προνοµιούχα, υψηλής 

όµως συχνότητας ως προς τα κέρδη, οµάδα Β προς την προνοµιούχα, αλλά χαµηλής 

συχνότητας ως προς τα κέρδη, οµάδα C. Παροµοίως, οι συµµετέχοντες µπορούν να δείξουν µία 

ξεκάθαρη προτίµηση της µη προνοµιούχας, υψηλής συχνότητας ως προς τα κέρδη, οµάδας Β 

απέναντι στην προνοµιούχα, υψηλής συχνότητας ως προς τα κέρδη, οµάδας D. Αυτά τα 

ευρήµατα υποστηρίζουν ότι πολλά υγιή άτοµα λαµβάνουν αποφάσεις ακολουθώντας µία 

στρατηγική “κερδίζω-εµµένω, χάνω-αποφεύγω” στη δοκιµασία IGT και ότι η συµπεριφορά 

τους δεν καθοδηγείται µόνο από τις προσδοκίες για το αποτέλεσµα σε βάθος χρόνου (Lin et al., 

2007). 

Σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό, οι συγγενείς µπορεί να παρουσιάσουν υψηλότερη 

επίδοση σε νοητικές δοκιµασίες και αυτό ίσως να έχει να κάνει µε το χρόνο που έχει περάσει 
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από τη διάγνωση, δηλαδή κατά πόσο έχουν τροποποιήσει τη ζωή τους, σε ποιο βαθµό τους έχει 

επηρεάσει η ασθένεια, µε ποιους τρόπους έχουν καταφέρει να προσαρµόσουν τα νέα δεδοµένα 

στη ζωή τους ή να διαχειριστούν τα συναισθήµατά τους και τη γενικότερη θέση τους απέναντι 

στον κίνδυνο να εµφανίσουν τη νόσο. Ακόµα, σηµαντικό ρόλο έχει η ηλικία στην οποία 

εκδήλωσαν τη νόσο οι συγγενείς τους η οποία σχετίζεται µε το γνωστικό τους απόθεµα, το 

οποίο φυσικά επηρεάζεται από το επάγγελµα, τις δραστηριότητες έξω από το σπίτι, τη διάρκεια 

αλλά και το είδος της εκπαίδευσης (Smith, Nielson, Woodard, Seidenberg & Rao, 2013).  

Οι διαφορές µεταξύ των κλινικών χαρακτηριστικών των δύο ερευνητικών οµάδων µπορούν 

να αποδοθούν στα πολύ ειδικά χαρακτηριστικά της οµάδας των συγγενών η οποία προήλθε από 

τα αρχεία του Κέντρου Αλτσχάιµερ. Είναι πολύ συχνό φαινόµενο στο κέντρο οι ασθενείς να 

συνοδεύονται µόνο από τον συγγενή που έχει αναλάβει τη φροντίδα του. Συχνά παρατηρείται 

το φαινόµενο οι υπόλοιποι συγγενείς να µην αφιερώνουν χρόνο και να παρέχουν φροντίδα στον 

ασθενή γονιό τους ενώ οι σχέσεις τους µε τα παιδιά-φροντιστές να είναι διαταραγµένες. Η 

µεγάλη διαφορά στα συµπτώµατα άγχους και κατάθλιψης που παρατηρούνται ανάµεσα στις 

οµάδες θα µπορούσαν ίσως να αποδοθούν πέρα από την επίδραση της κληρονοµικότητας και 

της ανάληψης της φροντίδας του ασθενή γονέα τους, στην έλλειψη οικογενειακής και 

κοινωνικής υποστήριξης. Επιπλέον, παρόλο που δεν υπάρχει κάποιος επίσηµος αριθµός, είναι 

σχεδόν βέβαιο ότι ένα µικρό µόνο µέρος των ασθενών καταλήγει να λάβει τις εξειδικευµένες 

υπηρεσίες του Κέντρου, χωρίς να είναι γνωστά τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά τους. Παρόλο 

που οι υπηρεσίες του Κέντρου παρέχονται δωρεάν, το µεγαλύτερο µέρος των ασθενών 

παρακολουθείται από παθολόγους και νευρολόγους-ψυχίατρους στους οποίους έχουν 

απευθυνθεί οι συγγενείς µετά την έναρξη των κλινικών συµπτωµάτων του ασθενή. Εποµένως, 

τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά των συγγενών που φτάνουν να αναζητούν βοήθεια από το Κέντρο 

καθώς και το γεγονός ότι οι υγιείς συγγενείς που συµµετείχαν στην έρευνα είχαν ήδη 

επωφεληθεί και εποµένως επηρεαστεί από τη φροντίδα και τη συνεχόµενη στήριξη που 

παρέχεται από το Κέντρο, χρειάζεται να διερευνηθούν.  

Μία πρόσφατη δηµοσίευση αναφέρεται στην επίδραση της λανθάνουσας ασθένειας ή της 

απειλής της διάγνωσης (π.χ. επίδραση των προσδοκιών) στη συµπεριφορά υποστηρίζοντας ότι 

µπορεί να επιδράσει στην επίδοση της νευροψυχολογικής εκτίµησης. Επιπλέον, δεν έχει 

διευκρινιστεί η σχέση των πραγµατικών γνωστικών ικανοτήτων και η νευροβιολογία των 

κινήτρων και της προσοχής. Για παράδειγµα, η συσχέτιση ανάµεσα στα υποκειµενικά 

προβλήµατα µνήµης και η επίδοση στη δοκιµασία California Verbal Learning Test 

εξαλείφθηκε όταν εξαιρέθηκαν τα άτοµα των οποίων η επίδοση περιλάµβανε ενδείξεις 

προκατάληψης, δηλαδή απουσίαζε η εγκυρότητα του συµπτώµατος (Larrabee, 2012). Μία 
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ανασκόπηση από τους Rohling, Binder, Demakis, Larrabee, Ploetz & Langhinrichsen-Rohling 

(2011) έδειξε ότι η σχέση ανάµεσα στην νευροψυχολογική επίδοση και την παρουσία ή 

απουσία εγκεφαλικής βλάβης διατηρήθηκε µόνο στους ασθενείς που πληρούσαν την 

εγκυρότητα του συµπτώµατος. Από την άλλη, η προσπάθεια, που καταβάλλεται κατά τη 

διάρκεια της νευροψυχολογικής αξιολόγησης από το άτοµο, αντανακλά ένα συνεχές που 

κυµαίνεται από άριστα έως πολύ φτωχά. Η εγκυρότητα του συµπτώµατος έχει δοµηθεί ώστε να 

βασίζεται σε µοτίβα της επίδοσης που δεν είναι συνηθισµένα σε σύγκριση µε την επίδοση των 

ασθενών που πάσχουν από κάποια νευρολογική διαταραχή. Συνεπώς, η εγκυρότητα του 

συµπτώµατος αναφέρεται περισσότερο σε µια ασυνέχεια στην επίδοση παρά σε ένα συνεχές, µε 

τους περισσότερους νευρολογικούς ασθενείς είτε να µην εµφανίζουν το τυπικό µοτίβο ή να 

λειτουργούν προς το ανώτατο όριο ενός συγκεκριµένου συµπτώµατος. Εποµένως, η επίδοση 

των αξιόπιστων νευρολογικών ασθενών σπάνια αποτυγχάνει σε δοκιµασίες που απαιτούν 

προσπάθεια. Εποµένως, αν στις δοκιµασίες εγκυρότητας του συµπτώµατος είναι απίθανο να 

αποτύχουν τα άτοµα που έχουν σηµαντική νευρολογική διαταραχή, τότε η επίδοση σε αυτές τις 

δοκιµασίες απαιτούν στην πραγµατικότητα ελάχιστα επίπεδα νευρογνωστικής ικανότητας και 

συνεπώς πολύ µικρή προσπάθεια. Επιπλέον, ο όρος εγκυρότητα του συµπτώµατος περιγράφει 

περισσότερο την υποκειµενική ενόχληση παρά την επίδοση.  

Η έννοια του γνωστικού αποθέµατος αναφέρεται στις διαφορές που εντοπίζονται ανάµεσα 

στα άτοµα ως προς την ευαισθησία του εγκεφάλου τους στην παθολογία που της νόσου 

Αλτσχάιµερ. Κάποια άτοµα µπορούν να υποµείνουν περισσότερες από αυτές τις αλλαγές απ’ 

ότι άλλα και να διατηρήσουν µία καλύτερη λειτουργικότητα. Οι παράγοντες που µπορούν να 

συµβάλλουν σε αυτό το απόθεµα ποικίλουν και ανάµεσα τους περιλαµβάνονται οι εµπειρίες 

της ζωής, συµπεριλαµβανοµένης της εκπαίδευσης και του επαγγέλµατος και οι δραστηριότητες 

στον ελεύθερο χρόνο στην ώριµη ηλικία. Το εγκεφαλικό απόθεµα αναφέρεται στις διαφορές 

της εγκεφαλικής δοµής που µπορούν να αυξήσουν την ανοχή στην παθολογία και το γνωστικό 

απόθεµα αναφέρεται στις διαφορές ανάµεσα στο πως τα άτοµα εκτελούν διάφορες δοκιµασίες 

καθιστώντας τα πιο ανθεκτικά σε εγκεφαλικές αλλαγές σε σύγκριση µε άλλα. Επιστήµονες 

όπως οι Kittner, White και Farme (1986) προτείνουν την εξίσωση του εκπαιδευτικού επιπέδου 

στις µελέτες της άνοιας προκειµένου να αποφεύγονται µεροληψίες, ενώ άλλοι όπως οι 

Farinpour, Miller, Satz κ.ά. (2005) συµπληρώνουν την κοινωνικοοικονοµική κατάσταση που 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου στην µελλοντική εκδήλωση της άνοιας. Επίσης, η συµµετοχή σε 

γνωστικά διεγερτικές δραστηριότητες µπορεί να µειώσει το ρυθµό ατροφίας του ιππόκαµπου 

ακόµα και κατά τη φυσιολογική γήρανση ή και να αποτρέψει τη συσσώρευση των πλακών του 

αµυλοειδούς. Άτοµα µε εκπαίδευση λιγότερο από 8 χρόνια έχουν διπλάσιο κίνδυνο να 
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εκδηλώσουν την ασθένεια από ανθρώπους που έχουν υψηλότερη εκπαίδευση. Υπάρχουν και 

άλλοι παράγοντες που θα πρέπει οι µελλοντικές έρευνες να ελέγχουν όπως η επαγγελµατική 

εξειδίκευση. Έχει βρεθεί ότι άτοµα µε χαµηλή επαγγελµατική εξειδίκευση διατρέχουν έως και 

διπλάσιο κίνδυνο να εκδηλώσουν τη νόσο σε σύγκριση µε αυτούς που έχουν υψηλότερη 

επαγγελµατική εξειδίκευση και ικανότητες (Suo, Leon, Brodaty, Trollor, Wen, Sachdev & 

Valenzuela, 2012. Scarmeas, Levy, Tang, Manly & Stern, 2001). Η εµπλοκή σε περισσότερες 

και ποικίλες δραστηριότητες κατά τον ελεύθερο χρόνο έχει υπολογιστεί ότι µπορεί να µειώσει 

κατά 38% τον κίνδυνο εκδήλωσης άνοιας σε σύγκριση µε ανθρώπους που δεν 

δραστηριοποιούνται (Valenzuela & Sachdev, 2005). Η υπόθεση του αποθέµατος θα πρέπει να 

εξεταστεί και στα πλαίσια της εκτελεστικής λειτουργικότητας των ατόµων. Μέχρι στιγµής, δεν 

έχει διευκρινιστεί ο τρόπος µε τον οποίο οι εµπειρίες της ζωής συµβάλλουν στο γνωστικό 

απόθεµα προστατεύοντας τον εγκέφαλο από τις επιδράσεις της ηλικίας και της ασθένειας 

(Stern, 2012). 

Η µέτρηση της ποιότητας ζωής µέσω αυτοαναφορών είναι πολύ χρήσιµη για την εκτίµηση 

του πραγµατικού έµµεσου ή άµεσου αντίκτυπου της ασθένειας σε ένα άτοµο (Mohs, 2000). Η 

κοινωνική προσαρµογή και η αξιολόγηση του εαυτού των υγιών συγγενών στην παρούσα έρευνα 

προβλέφθηκε πρωτίστως αρνητικά, όπως ήταν άλλωστε αναµενόµενο, από το 

χαρακτηριολογικό άγχος. Η κοινωνική προσαρµογή είναι ένα πολυδιάστατο φαινόµενο που 

επηρεάζεται µεταξύ άλλων από την ελευθερία του ατόµου να σκέφτεται και να νιώθει πάνω 

στην ασθένεια από την οποία έχει νοσήσει ο γονιός του, από την υποστήριξη και την 

ικανοποίηση που λαµβάνει από τη σχέση του µε τους άλλους, από την αντίληψη της αξίας του 

εαυτού του και της κατανόησης του ελέγχου στο περιβάλλον του (Read, Perry & Duffy, 2005). 
Η µέτρηση του χαρακτηριολογικού άγχους και επιµέρους οι συστάδες στο σηµασιολογικό 

µέρος της λεκτικής ευχέρειας, οι παρεµβολές στην άµεση ανάκληση και οι εµµονές στη 

µακρόχρονη ανάκληση της λίστας λέξεων µπορούν να προβλέψουν την διακύµανση της 

ποιότητας ζωής στα πλαίσια της κοινωνικής προσαρµογής και της αξιολόγησης του εαυτού. 

Η ικανοποίηση και ευχαρίστηση από τη ζωή προβλέφθηκε αρνητικά από την καταθλιπτική 

συµπτωµατολογία και, παραδόξως, θετικά αλλά λιγότερο ισχυρά από την ποσότητα των 

τσιγάρων που οι συγγενείς κατανάλωναν. Επίσης, προέκυψαν επιµέρους προβλέψεις και από τα 

δύο µέρη της κλίµακας λεκτικής ευχέρειας. Επίσης, η περίληψη της κλίµακας λεκτικής 

ευχέρειας, η αξιολόγηση µέσω της Σύντοµης Νοητικής Εξέτασης (MMSE), οι κατηγορίες και 

τα συνολικά λάθη στο Wisconsin καθώς και η µάθηση της λίστας λέξεων του RAVLT (σωστές 

απαντήσεις στην άµεση ανάκληση και εµµονές στην µακρόχρονη ανάκληση) µπορούν να 

προβλέψουν την ικανοποίηση και ευχαρίστηση από τη ζωή. 
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Τέλος, η αντιλαµβανόµενη ικανότητα του εαυτού αναπαριστά µία αισιόδοξη αίσθηση 

προσωπικής ικανότητας που αποτελεί ένα κυρίαρχο φαινόµενο στο οποίο αποδίδονται τα 

κίνητρα και οι επιτυχίες του ατόµου. Όταν ένα άτοµο πιστεύει ότι είναι ικανό να παράγει το 

επιδιωκόµενο αποτέλεσµα µπορεί να έχει πιο ενεργή και αυτοκαθοριζόµενη ζωή και αίσθηση 

ελέγχου απέναντι στο περιβάλλον του (Scholz, Doña, Sud & Schwarzer, 2002). Η 

αντιλαµβανόµενη ικανότητα του εαυτού προβλέφθηκε κυρίως από το άγχος πριν την εξέταση 

και την καταθλιπτική συµπτωµατολογία αλλά και επιµέρους, από τον αριθµό συστάδων στο 

σηµασιολογικό µέρος της λεκτικής ευχέρειας, τα λάθη στη δοκιµασία Wisconsin και τις 

εµµονές στην άµεση ανάκληση της λίστας λέξεων. 

Όπως φάνηκε από τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας, η ποιότητα ζωής των υγιών 

συγγενών πρώτου βαθµού µε άνοια τύπου Αλτσχάιµερ, που µετρήθηκε µέσω αυτοαναφορών σε 

σταθµισµένες κλίµακες, µπορεί να προβλεφθεί κυρίως από τα κλινικά χαρακτηριστικά των 

υγιών συγγενών όπως η καταθλιπτική συµπτωµατολογία, το χαρακτηριολογικό άγχος, το άγχος 

πριν την εξέταση, τον αριθµό των τσιγάρων/ηµέρα και σε συνδυασµό µε ένα µεγάλο µέρος των 

νευροψυχολογικών δεικτών που µετρήθηκαν στην παρούσα έρευνα. 

Γενικότερα, τα αποτελέσµατα της σύγκρισης των δύο οµάδων παρέχουν έως ένα σηµείο 

επιβεβαίωση των αποτελεσµάτων προηγούµενων ερευνών οι οποίες, όµως, ως επί το πλείστον 

έχουν συµπεριλάβει στο δείγµα τους άτοµα που έχουν ήδη εκδηλώσει συµπτώµατα γνωστικού 

ελλείµµατος, όπως ασθενείς µε ήπια νοητική διαταραχή ή επιβεβαιωµένη διάγνωση της νόσου 

Αλτσχάιµερ.  

 

Περιορισµοί 

 

Σε αυτό το σηµείο πρέπει να αναφερθούν ορισµένοι περιορισµοί της παρούσας έρευνας. 

Είναι σίγουρο ότι µία µελέτη µε πολύ µεγαλύτερο αριθµό συµµετεχόντων που έχουν προέλθει 

µέσω τυχαίας δειγµατοληψίας θα µπορούσε να δώσει περισσότερα αξιόπιστα αποτελέσµατα. 

Οι µεγάλης κλίµακας έρευνες που έχουν διεξαχθεί είναι περιορισµένες και διεξάγονται µέσα σε 

διαφορετικά πλαίσια, όπως αυτά που εστιάζουν µόνο στα γνωστικά αποτελέσµατα ή σε 

µετρήσεις βιολογικών δεικτών. 

Το δείγµα της παρούσας έρευνας δεν προήλθε από τυχαία δειγµατοληψία αλλά αποτελεί 

ένα «βολικό» δείγµα και γι’ αυτό τον λόγο ίσως να µην είναι αντιπροσωπευτικό του 

πληθυσµού από τον οποίο προήλθε. Επιπλέον, ίσως τα άτοµα που δέχθηκαν να συµµετέχουν 
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εθελοντικά στην έρευνα είχαν σαν κίνητρο µία ανησυχία για τη δική τους µνηµονική 

ικανότητα. Παρόλο που οι υγιείς συµµετέχοντες της έρευνας και οι υγιείς συγγενείς των 

ασθενών, που αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου και την πειραµατική οµάδα αντίστοιχα, δεν 

διέφεραν ως προς το φύλο, την ηλικία και τα χρόνια εκπαίδευσης καθώς η έρευνα ακολούθησε 

τον σχεδιασµό εξισωµένων δειγµάτων, δεν λήφθηκαν λεπτοµερείς πληροφορίες σχετικά µε το 

οικογενειακό ιστορικό της οικογένειας των συµµετεχόντων, τους προστατευτικούς παράγοντες 

(π..χ. κάπνισµα, αντιφλεγµονώδεις φαρµακευτικές αγωγές) ή τους παράγοντες κινδύνου (π.χ. 

κατάθλιψη, χαµηλό εκπαιδευτικό επίπεδο, είδος επαγγελµατικής εργασίας, κρανιοεγκεφαλική 

κάκωση, ασθένεια του θυρεοειδούς, σακχαρώδης διαβήτης, κλπ.) που διέτρεχαν οι γονείς τους 

και η τυχόν ύπαρξή τους και στους ίδιους (Fratiglioni, 1996). Επίσης, στις περιπτώσεις των 

παιδιών που ο γονέας τους είχε λάβει τη διάγνωση της νόσου Αλτσχάιµερ δεν υπήρχε 

επιβεβαίωση της διάγνωσης µε αυτοψία µετά θάνατον.  

Ένα ακόµη µειονέκτηµα της παρούσας έρευνας και ίσως και των περισσότερων που 

µελετούν τους απόγονους των ασθενών είναι ότι η ηλικία κατά την οποία συµµετείχαν είναι 

πολύ νεαρότερη σε σύγκριση µε την τυπική ηλικία εκδήλωσης της νόσου. Η µελέτη της 

επίδρασης των πολλών και πολλαπλών παραγόντων κινδύνου στη νόσο Αλτσχάιµερ δεν έχει 

αποδώσει τα προσδοκώµενα αποτελέσµατα όπως η µέτρηση της επίδρασης των αγγειακών 

παραγόντων, των διαταραχών της διάθεσης, των κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων, των 

µεταβολικών και φλεγµονωδών διαταραχών, των διαφόρων φαρµακευτικών αγωγών, της 

χρήσης αντιχολινεργικών καθώς επίσης της σωµατικής άσκησης, της διατροφής και της 

εκπαίδευσης. Υπάρχει, επίσης, διαρκώς η πεποίθηση ότι οι δείκτες που µετρούνται στις 

διάφορες έρευνες µπορεί να µην αντανακλούν πλήρως τις βιολογικές διαδικασίες µέσα στον 

ζώντα εγκέφαλο.  

Ένας ακόµη περιορισµός είναι ότι δεν ελέγχθηκε το επίπεδο γνώσεων των ατόµων πάνω 

στη νόσο. Συχνά οι συγγενείς αναφέρουν ότι έχουν διαβάσει ή έχουν αναζητήσει βοήθεια 

σχετικά µε το πώς να βοηθήσουν τον συγγενή τους που νοσεί ή ποιες αλλαγές να κάνουν στη 

ζωή τους για να µειώσουν τον δικό τους κίνδυνο να εµφανίσουν την ασθένεια. Αν γνωρίζαµε, 

λοιπόν, µέσω µίας σταθµισµένης κλίµακας τις γνώσεις τους και τις ενεργητικές στρατηγικές 

που πιθανότατα χρησιµοποιούν προκειµένου να αποφύγουν τη νόσο Αλτσχάιµερ θα 

µπορούσαµε να εξάγουµε περισσότερα συµπεράσµατα σε σχέση µε την βαθµολογία τους στην 

κλίµακα κατάθλιψης (Beck Depression Inventory, BDI), στην κλίµακα κοινωνικής 

προσαρµογής (Social Adaptation Self-Evaluation Scale, SASS) και στην αντίληψη της 

ποιότητας ζωής τους. 
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Επίλογος 

 

Οι ενδοφαινότυποι που µπορεί να προέλθουν από έρευνες µεγάλης κλίµακας θα µπορούσαν 

να βοηθήσουν στην πρώιµη αξιολόγηση και ανάπτυξη παρεµβατικών προσεγγίσεων. Για 

παράδειγµα, πολλά από τα παιδιά των ασθενών µε νόσο Αλτσχάιµερ τείνουν να ενηµερώνονται 

σχετικά µε τα αποτελέσµατα των ερευνών, ανεξάρτητα από το πόσο προκαταρκτικά είναι, 

κάνοντας πολλές αλλαγές στον τρόπο ζωής τους. Όπως για παράδειγµα προσέχουν τη διατροφή 

τους, ασκούνται σωµατικά αλλά και συµµετέχουν σε πνευµατικές δραστηριότητες, λαµβάνουν 

συµπληρώµατα διατροφής, κλπ. Είναι σηµαντικό, λοιπόν, ότι ακόµα και αυτές οι αλλαγές του 

τρόπου ζωής µπορούν να καθυστερήσουν ή να ακυρώσουν την εκδήλωση της νόσου σε άτοµα 

που υπό άλλες συνθήκες θα εµφάνιζαν τη νόσο Αλτσχάιµερ (Jarvik, Harrison, Holt, Jimenez, 

Larson, LaRue, et al., 2004). 

Εποµένως, η µελέτη των βιολογικών δεικτών ως προγνωστικούς παράγοντες της νόσου 

Αλτσχάιµερ γίνεται εξ ορισµού µία µακρά ή διαχρονική διαδικασία. Ακόµη και αν 

ανακαλυφθούν τα µοτίβα των βιολογικών δεικτών που συνδέονται µε τη νόσο Αλτσχάιµερ σε 

κάποιον πληθυσµό όπως στους συγγενείς πρώτου βαθµού, θα πρέπει να αποδειχθεί η 

µετατροπή τους σε πιο κλασσικούς φαινότυπους της ήπιας γνωστικής διαταραχής ή της νόσου 

Αλτσχάιµερ µε γνωστικές εκδηλώσεις προτού οι επιστήµονες και οι κλινικοί πειστούν για την 

προγνωστική αξία αυτών των µοτίβων. Αυτές οι έρευνες έχουν υψηλό κόστος και είναι 

χρονοβόρες, όµως το πιθανό όφελος είναι τεράστιο αν µπορεί να ανακαλυφθεί και να 

ερµηνευθεί ο βιολογικός πρόδροµος της άνοιας τύπου Αλτσχάιµερ (Sunderland, Jeste, 

Baiyewu, Sirovatka & Regier, 2007). 

Τα ευρήµατα της παρούσας έρευνας τονίζουν τη σηµασία της προσεκτικής διερεύνησης 

των ατόµων κατά την νευροψυχολογική αξιολόγηση και την κατανόηση του τι συµβαίνει στο 

άτοµο τόσο από την προσµονή της άνοιας όσο και του πως αυτό αντιδρά και προχωρά σε 

προσωπικές αλλαγές. Θα πρέπει να ερευνηθούν οι ηθικές επιπτώσεις και οι πρακτικές 

εφαρµογές που αφορούν τη µελλοντική διάγνωση της νόσου σε προκλινικό στάδιο. 

Συγκεκριµένα, υπάρχει το ερώτηµα γιατί να θέλει κάποιος να µάθει ότι θα εµφανίσει τη νόσο 

Αλτσχάιµερ µία δεκαετία ή και νωρίτερα προτού εµφανίσει κάποιο σύµπτωµα, από τη στιγµή 

που δεν µπορεί να κάνει κάτι γι’ αυτό. Πρέπει, λοιπόν, να δίνεται µεγάλη προσοχή όταν τα 

ερευνητικά δεδοµένα πρόκειται να εφαρµοστούν στην κλινική πράξη. Ωστόσο, µπορεί να 

υπάρχουν σηµαντικοί κοινωνικοί και οικονοµικοί λόγοι, για τους οποίους να θέλει κάποιος να 
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µάθει τις πιθανότητες που διατρέχει να εµφανίσει την άνοια τύπου Αλτσχάιµερ ακόµη και κατά 

την απουσία µίας διαθέσιµης θεραπείας που να τροποποιεί την ασθένεια.  

Τόσο οι διαγνωστικές όσο και οι προσωποκεντρικές προσεγγίσεις της άνοιας έχουν 

σηµαντικό ρόλο στην κατανόηση του ατόµου σαν σύνολο κατά την εµπλοκή του στη 

διαδικασία αξιολόγησης. Έως σήµερα οι κύριοι στόχοι της νευροψυχολογικής αξιολόγησης 

στρέφονταν προς τον ακριβή προσδιορισµό του ανοϊκού συνδρόµου, στην αξιολόγηση της 

σοβαρότητας και του είδους των γνωστικών ελλειµµάτων και τέλος στην περιγραφή των 

δυσκολιών στην καθηµερινή λειτουργικότητά του (Sano, 2006). Κατά συνέπεια προτείνεται η 

επέκταση της τυπικής διαδικασίας αξιολόγησης µε την συµπερίληψη της αξιολόγησης των 

εµπειριών του ατόµου µε τη νόσο Αλτσχάιµερ πέρα από την εξέταση των νοητικών του 

ικανοτήτων (Snyder, Jackson, Petersen, Khachaturian, Kaye, Albert, Weintraub, 2011). 

Υπάρχει η τάση το άτοµο που βρίσκεται σε κίνδυνο να εκδηλώσει την ασθένεια να 

αντιµετωπίζεται ως ένας άνθρωπος που δεν γνωρίζει τι µπορεί να του συµβαίνει, ότι δεν µπορεί 

να επικοινωνήσει µε ακρίβεια σηµαντικές πληροφορίες για την κατάστασή του και τα δεδοµένα 

που αναφέρει τίθενται υπό αµφισβήτηση. Ολοένα και συχνότερα πλέον εκφράζεται η άποψη 

ότι µε τη χρήση κατάλληλων εργαλείων οι άνθρωποι που βρίσκονται σε κίνδυνο ή εκδηλώνουν 

συµπτώµατα της νόσου Αλτσχάιµερ µπορούν να προσφέρουν αξιόπιστες και έγκυρες αυτό-

αναφορές (Mast, 2012). Η παρατήρηση ότι τα άτοµα που ήδη εκδηλώνουν ελλείµµατα τείνουν 

να υποεκτιµούν την αξία των συµπτωµάτων τους και οι αναφορές τους να αντικρούονται µε 

αυτές των φροντιστών τους πιθανότατα προέρχεται από την ανάγκη τους να συνεχίζουν να 

γίνονται αντιληπτά από τους γύρω τους ως άτοµα µε αξία (Steeman, Godderis, Grypdonck, De 

Bal & De Casterle, 2007). 
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