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Βιταμίνες και αντιοξειδωτικά  
στη μάχη κατά της άνοιας 
Μια βιβλιογραφική ανάλυση  
των νεότερων δεδομένων

Η άνοια, με κυριότερο εκπρόσωπο τη νόσο Alzheimer, αποτελεί μια χρόνια, 

προοδευτική, νευροεκφυλιστική διαταραχή, η οποία συνδέεται άμεσα με το 

γήρας. Παρά το γεγονός ότι η αιτιολογία της δεν έχει κατανοηθεί πλήρως, 

αναγνωρίζεται ότι πρόκειται για μια πολυπαραγοντική νόσο. Η άνοια επι-

φέρει σοβαρότατες συνέπειες στους ασθενείς, με κυριότερες τη στέρηση της 

αυτονομίας τους και την υπόβάθμιση της ποιότητας ζωής τους. Λαμβάνοντας 

υπ’ όψη τη σοβαρότητα του φαινομένου, είναι απαραίτητη η λήψη μέτρων για 

την αντιμετώπιση της άνοιας. Είναι ευρέως γνωστό ότι η μεσογειακή δίαιτα, 

με διατροφή που περιλαμβάνει ελαιόλαδο, φρούτα, όσπρια, λαχανικά, ψάρι 

και σε πολύ μικρότερο βαθμό κρέας, θα μπορούσε να συνεισφέρει στην πρό-

ληψη της άνοιας. Σκοπό της παρούσας ανασκόπησης αποτελεί η μελέτη της 

συνεισφοράς των βιταμινών και των αντιοξειδωτικών στοιχείων στην πρόληψη 

της άνοιας και η παράθεση των μέχρι τώρα ευρημάτων της ευεργετικής τους 

δράσης. Για την εκπόνηση της εργασίας έγινε ανασκόπηση της διαθέσιμης 

βιβλιογραφίας. Συγκεκριμένα, επιλέχθηκαν πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδο-

μένα και επιστημονικές εργασίες, κυρίως των τελευταίων 5 ετών. Η επιλογή 

έγινε πρωτίστως από βάσεις δεδομένων ιατρικής έρευνας. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα της παρούσας ανασκόπησης, μέσω της διατροφής –με απλές 

πηγές πρόσληψης βιταμινών και αντιοξειδωτικών ουσιών– υπάρχει η δυνα-

τότητα θωράκισης του οργανισμού έναντι της άνοιας. Δυστυχώς, η άνοια δεν 

επιδέχεται κάποιας αποτελεσματικής θεραπείας και αυτός είναι και ο λόγος 

που στην παρούσα εργασία διερευνώνται διατροφικά μέσα τα οποία θα μπο-

ρούσαν να βοηθήσουν στην πρόληψή της. Αξίζει να σημειωθεί ότι, μεταξύ των 

άλλων, οι επαγγελματίες υγείας είναι υπεύθυνοι και για την προαγωγή υγείας, 

την πρόληψη και την ενθάρρυνση της αλλαγής του τρόπου ζωής, ώστε ο 

προοδευτικά αυξανόμενος πληθυσμός της τρίτης ηλικίας να παραμείνει 

αυτόνομος, υγιής και ενεργός.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η άνοια είναι η νόσος που έχει λάβει ίσως τις σημαντικό-

τερες διαστάσεις στην εποχή μας. Ο αριθμός των πασχόντων 

από άνοια αναμένεται να αυξηθεί δραματικά.1 Τα επιδημιο-

λογικά στοιχεία παρουσιάζουν ένα δυσοίωνο μέλλον όσον 

αφορά στις συνέπειές της, τόσο σε κάθε ασθενή ξεχωριστά, 

όσο και στην κοινωνία και την οικονομία της κάθε χώρας. 

Η άνοια προσβάλλει άτομα διαφόρων ηλικιακών ομάδων 

και ευθύνεται για έναν εξαιρετικά μεγάλο αριθμό ατόμων με 

αναπηρία και εξάρτηση από τρίτους. Το χαρακτηριστικό της 

άνοιας είναι η σταδιακή έκπτωση της νοητικής ικανότητας, 

με τη μνημονική έκπτωση να εμφανίζεται ως το σοβαρότερο 

σύμπτωμα είτε στα αρχικά είτε σε προχωρημένα στάδια 

της διαταραχής. Η λειτουργία της μνήμης διαδραματίζει 

καταλυτικό ρόλο για τη διαμόρφωση της προσωπικότητας, 

επιτρέπει την επικοινωνία, την απόκτηση δεξιοτήτων και 

την επιβίωση με τον καλύτερο δυνατό τρόπο.2,3

Ανάλογα με τον βαθμό διαταραχής της καθημερινότητας 

του ασθενούς η νόσος διακρίνεται σε τρεις βαθμούς βαρύ-

τητας. (α) Στον ήπιο βαθμό, στα αρχικά στάδια της νόσου, 

όπου περιορίζεται η καθημερινότητα του πάσχοντα, οι 

οικιακές και κοινωνικές του δραστηριότητες. (β) Στον βαθμό 

μέσης βαρύτητας, όπου οι πάσχοντες έχουν την ανάγκη 
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από επίβλεψη κατά διαστήματα, επειδή η καθημερινότητά 

τους συνοδεύεται από κινδύνους. (γ) Στον τελικό βαθμό, 

όπου η βαρύτητα της νόσου απαιτεί συνεχή φροντίδα και 

επίβλεψη του πάσχοντα.4,5

Η άνοια διακρίνεται σε τρεις μορφές: τις πρωτοπαθείς 

εκφυλιστικές, τις αγγειακές και τις δευτεροπαθείς μορφές. 

Στις πρωτοπαθείς εκφυλιστικές μορφές ανήκουν η νόσος 

του Alzheimer (50–60%), η άνοια με σωματίδια του Lewy 

(15%), η νόσος του Pick και η μετωποκροταφική άνοια 

(5–10%). Στις αγγειακές μορφές ανήκουν η άνοια από 

πολλαπλά έμφρακτα (5–10%) και η νόσος του Binswanger. 

Για τις δευτεροπαθείς μορφές, που αντιστοιχούν στο 10%, 

ευθύνονται οι ενδοκρινικές διαταραχές, οι ελλείψεις βιταμί-

νης Β12, οι διαταραχές του μεταβολισμού, η νευροσύφιλη, 

η HIV-λοίμωξη και άλλα αίτια.5

Η συνηθέστερη μορφή άνοιας είναι η νόσος Alzheimer 

(στο 65–70% των συνολικών περιπτώσεων) και ακολουθούν 

η άνοια από σωμάτια Lewy και η αγγειακή άνοια.5 Η άνοια 

συνιστά το τελικό αποτέλεσμα ποικίλων άλλων αιτιών, 

είτε πρωτογενών παθολογικών διεργασιών οι οποίες προ-

σβάλλουν τον εγκέφαλο, είτε συστηματικών νοσημάτων 

που πλήττουν την εγκεφαλική λειτουργία δευτερογενώς.6

Τα στοιχεία δείχνουν ότι η διατροφή αντιπροσωπεύει 

έναν από τους ισχυρότερους τροποποιήσιμους περιβαλλο-

ντικούς παράγοντες που μπορούν να δράσουν ευεργετικά 

στην πρόληψη της άνοιας και στην καταπολέμησή της. Στην 

παρούσα εργασία μελετώνται πρόσφατες έρευνες, ώστε 

να δοθεί μια σαφέστερη εικόνα σχετικά με την ευεργετική 

δράση των βιταμινών και των αντιοξειδωτικών στη μνήμη, 

με στόχο την πρόληψη της άνοιας.

2. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΚΑΙ ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, ο αριθ-

μός των ατόμων με άνοια εκτιμάται ότι θα τριπλασιαστεί 

τα επόμενα 30 έτη.1 Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, 

το 2010 η νόσος Alzheimer, ως ο κύριος τύπος άνοιας, 

αποτέλεσε την πέμπτη κύρια αιτία θανάτου των ηλικιωμέ-

νων.7 Η αύξηση αναμένεται κυρίως στις αναπτυσσόμενες 

χώρες. Ήδη το 58% των ατόμων με άνοια διαμένει σε χώρες 

χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος, αλλά μέχρι το 2050 

αναμένεται αύξηση του ανωτέρω ποσοστού στο 68%.8,9 Η 

ταχύτερη αύξηση της συχνότητας στον ηλικιωμένο πληθυ-

σμό παρατηρείται στην Κίνα, στην Ινδία και στους γείτονές 

τους στη νότια Ασία και στον δυτικό Ειρηνικό. Η άνοια 

επηρεάζει κυρίως τους ηλικιωμένους, αν και αναφέρονται 

όλο και πιο συχνά περιπτώσεις έναρξης πριν από την ηλικία 

των 65 ετών. H άμεση συσχέτιση της νόσου με την ηλικία 

αποδίδεται στο γεγονός ότι ανήκει στα νοσήματα φθοράς.8,10

Στην Ευρώπη, εκτιμάται ότι ο αριθμός των ατόμων 

που πάσχουν από άνοια θα αυξηθεί, από 7,7 εκατομμύρια 

το 2001, σε 15,9 εκατομμύρια το 2040. Ανάλογη αύξηση 

προβλέπεται και στην οικονομική δαπάνη της ευρωπαϊκής 

ηπείρου για την αντιμετώπιση της νόσου, η οποία αναμέ-

νεται να αυξηθεί κατά 43% περίπου τη χρονική περίοδο 

2008–2030, γεγονός που αντιστοιχεί σε αύξηση >250 

δισεκατομμύρια €.8,10,11

Η άνοια κατατάσσεται στην τρίτη πλέον δαπανηρή νόσο 

μετά τα καρδιαγγειακά νοσήματα και τον καρκίνο, εξ αιτίας 

του αυξημένου κόστους που απαιτείται για την πρόληψη, 

τη διάγνωση, τη θεραπεία και τη διαχείρισή της.12 Με τις 

μέχρι σήμερα οικονομικές μελέτες, το κόστος της νόσου 

Alzheimer στην Ελλάδα, λαμβάνοντας υπ’ όψη τη φαρμα-

κευτική αγωγή, τα ιατρικά έξοδα, τα έξοδα μεταφοράς και τα 

έξοδα διαβίωσης, εκτιμάται σε 20.996 € ετησίως ανά ασθενή. 

Στη χώρα μας φαίνεται ότι το οικογενειακό περιβάλλον και 

οι φροντιστές είναι εκείνοι που επωμίζονται το βάρος της 

φροντίδας των ασθενών με ανοϊκό σύνδρομο, οι απαιτή-

σεις φροντίδας του οποίου κατά το αρχικό, ήπιο στάδιο 

ανέρχονται σε 57 ώρες εβδομαδιαία, ενώ στο βαρύ στάδιο 

έως 102 ώρες.13 Το γυναικείο φύλο προσβάλλεται πολύ πιο 

συχνά. Στην Ελλάδα, σύμφωνα με έρευνα που διεξήχθη το 

2012, υπάρχουν 200.000 άτομα με άνοια και μέχρι το 2050 

ο αριθμός αυτός αναμένεται να υπερβεί τις 600.000.14

Λαμβάνοντας υπ’ όψη τη σοβαρότητα της κατάστασης, 

είναι αναγκαία η λήψη μέτρων για την πρόληψη και την 

αντιμετώπιση της άνοιας, ώστε να μετριαστούν οι κοινω-

νικοοικονομικές της επιπτώσεις.11

Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχουν σαφείς κατευθυντήριες 

οδηγίες για την πρόληψη ή την αντιμετώπιση της νόσου 

Alzheimer. Υπάρχουν περιορισμένες ενδείξεις για πιθανό-

τητα αποτρεπτικής δράσης όσον αφορά στην εκδήλωση 

της νόσου για τη μεσογειακή δίαιτα, με διατροφή που 

περιλαμβάνει ελαιόλαδο, φρούτα, όσπρια, λαχανικά, ψάρι 

και σε πολύ μικρότερο βαθμό κρέας, την ενασχόληση με 

πνευματικής φύσης παιχνίδια, όπως το σκάκι και τα σταυ-

ρόλεξα, και την εκμάθηση ξένων γλωσσών. Η καθημερινή 

άσκηση, η εκμάθηση χορών, η στήριξη από την οικογένεια 

και τους φίλους, αλλά και η συμμετοχή σε κοινωνικές 

δραστηριότητες μέσω συλλόγων, επίσης περιλαμβάνονται 

στην πρόληψη.15,16

3. ΔΡΑΣΗ ΒΙΤΑΜΙΝΩΝ

3.1. Βιταμίνες του συμπλέγματος Β

Το σύμπλεγμα βιταμινών Β εμπλέκεται σε πολλές πτυχές 

της λειτουργίας του εγκεφάλου, περιλαμβανομένης της 

παραγωγής ενέργειας, της σύνθεσης και της επισκευής 



20 Φ. ΑΝΤΩΝΙΑΔΟΥ και συν

του DNA και του RNA. Επί πλέον, επιδρά σε γονιδιωμα-

τικές και μη γονιδιωματικές αντιδράσεις μεθυλίωσης και 

σε αντιδράσεις κυτταρικής σηματοδότησης και σύνθε-

σης νευροδιαβιβαστών.17 Ένας ικανός αριθμός ενδείξεων 

επιβεβαιώνει ότι οι βιταμίνες του συμπλέγματος Β έχουν 

αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες και ενεργούν προστατευτικά 

έναντι των νευροεκφυλιστικών μηχανισμών.17–19 

3.1.1. Βιταμίνη Β1 (θειαμίνη). Η βιταμίνη Β1, γνωστή και 

ως θειαμίνη (T), σχετίζεται με την καλή λειτουργία του 

νευρικού συστήματος, συμβάλλοντας στη λειτουργία της 

μνήμης, στην ικανότητα της μάθησης και στην κίνηση. Το 

1/3 των ασθενών με νόσο Alzheimer εμφανίζει μειωμένα 

επίπεδα θειαμίνης στον ορό του αίματος.20 Η θειαμίνη είναι 

αναγκαία για τη δράση νευροδιαβιβαστών (ακετυλοχολίνη), 

ενώ συμβάλλει στην προφύλαξη των νεύρων από βλάβες 

(μυελίνη). Επίσης, διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο τόσο στη 

διάσπαση των τροφών και στην απελευθέρωση ενέργειας, 

όσο και στη διατήρηση της καλής λειτουργίας του νευρικού 

συστήματος. Διαταραχή των ενζυμικών αντιδράσεων όπου 

συμμετέχει η Β1 έχει παρατηρηθεί σε πολλές νευροεκφυ-

λιστικές παθήσεις.21

Πειραματικά δεδομένα από προκλινικά μοντέλα δεί-

χνουν ότι η έλλειψη θειαμίνης οδηγεί σε γνωστικά ελλείμ-

ματα και ελλείμματα μνήμης. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις 

ότι η ανεπάρκεια θειαμίνης προκαλεί ανωμαλίες που είναι 

παρόμοιες με εκείνες της νόσου Alzheimer, ενώ φαίνεται 

ότι η αύξησή της στον εγκέφαλο μπορεί να είναι ευεργετική 

για τους ασθενείς με τη νόσο.22

3.1.2. Βιταμίνη Β2 (ριβοφλαβίνη). Η βιταμίνη Β2, που 

ονομάζεται και ριβοφλαβίνη, συνδέεται εκτός των άλλων 

και με την καλή λειτουργία του νευρικού συστήματος, 

συμβάλλοντας στην πρόληψη διαφόρων νευρολογικών 

διαταραχών, όπως η νευρικότητα και η υπερένταση.17

3.1.3. Βιταμίνη Β3 (νιασίνη). Περιλαμβάνει δύο συγγε-

νικά συστατικά, το νικοτινικό οξύ και το νικοτιναμίδιο ή 

νιασιναμίδιο. Συνιστά πρόδρομη ένωση δύο συνενζύμων, 

του νικοτιναμιδο-αδενινο-δινουκλεοτιδίου (NAD) και της 

φωσφορυλιωμένης μορφής του φωσφορικού νικοτινα-

μιδο-αδενινο-δινουκλεοτιδίου (NADP) και διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο σε πολλά μεταβολικά μονοπάτια.17

Η νιασίνη έχει συνδεθεί με τη βελτίωση της μνήμης, τη 

διατήρηση περισσότερων νευρωνικών κυττάρων και τη 

μείωση της εναπόθεσης των πρωτεϊνών tau. Το νικοτιναμί-

διο, ως αναστολέας αποακετυλάσης ιστόνης (HDAC), είναι 

αποτελεσματικό στην παρεμπόδιση της εξέλιξης της νόσου 

Alzheimer και μπορεί να αποτρέψει το μεγαλύτερο μέρος 

της υπερφωσφορυλίωσης της πρωτεΐνης tau.23

3.1.4. Βιταμίνη Β5 (παντοθενικό οξύ). Η βιταμίνη Β5 απο-

τελεί απαραίτητο δομικό συστατικό για τη σύνθεση και 

τον μεταβολισμό του συνενζύμου Α (CoA). Εμπλέκεται στη 

σύνθεση πολλών νευροδιαβιβαστών και στεροειδών ορμο-

νών. Για τον λόγο αυτόν, συμβάλλει στη μείωση διαφόρων 

διαταραχών, όπως η ανησυχία και η κατάθλιψη, καθώς και 

στην προστασία έναντι της γνωστικής εξασθένησης.17 Το 

CoA επίσης βελτιώνει την εγκεφαλική λειτουργία με την 

προαγωγή της σύνθεσης της ακετυλοχολίνης, η οποία 

φαίνεται να σχετίζεται με τη μάθηση και τη μνήμη.24

Η υπέρμετρη πρόσληψη παντοθενικού οξέος έχει 

δειχθεί ότι μπορεί να συσχετίζεται με αυξημένο φορτίο 

β-αμυλοειδούς στις περιοχές του εγκεφάλου σε άτομα με 

γνωστική εξασθένηση.25

3.1.5. Βιταμίνη Β6 (πυριδοξίνη). Απαντάται σε έξι διαφορε-

τικές μορφές στα θηλαστικά, στις οποίες περιλαμβάνονται 

η πυριδοξαμίνη, η πυριδοξάλη και η πυριδοξίνη. Οι τρεις 

αυτές ενώσεις μετατρέπονται σε φωσφορική πυριδοξάλη 

(PLP, φωσφορική-5-πυριδοξάλη, P5P), η οποία είναι συμπα-

ράγοντας για >140 ένζυμα και συμμετέχει σχεδόν στο 4% 

των ενζυμικών δραστηριοτήτων του ανθρώπου.21 Επίσης 

γνωστή ως πυριδοξίνη, η βιταμίνη Β6, εκτός από τον ρόλο 

της ως αναγκαίου συμπαράγοντα στον κύκλο του φολι-

κού οξέος, συμμετέχει ως συνένζυμο στον μεταβολισμό 

των αμινοξέων περιορίζοντας την ταχύτητα σύνθεσης 

νευροδιαβιβαστών, όπως η ντοπαμίνη, η σεροτονίνη, το 

γ-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA), η νοραδρεναλίνη και η 

μελατονίνη. Ο ρόλος της βιταμίνης Β6 θεωρείται ιδιαίτερα 

σημαντικός. Ακόμη και η ήπια ανεπάρκειά της μπορεί να 

επιφέρει μείωση της παραγωγής του GABA και της σύνθε-

σης σεροτονίνης.17

Η φωσφορική-5-πυριδοξάλη είναι κυρίως γνωστή για 

τη συμμετοχή της στον μεταβολισμό ενός ατόμου άνθρακα 

(C-1) και για τη σύνδεσή της με τη ρύθμιση της σύνθεσης 

ομοκυστεΐνης. Η ομοκυστεΐνη είναι ένα θειούχο αμινοξύ 

που παράγεται κατά τον μεταβολισμό της μεθειονίνης. 

Η ανεπάρκεια της βιταμίνης Β6 συνεργεί στην ήπια έως 

μέτρια υπερομοκυστεϊναιμία, καθώς προκαλεί αύξηση των 

συγκεντρώσεων της ομοκυστεΐνης στον ορό του αίματος 

λόγω αναστολής της μετατροπής της σε μεθειονίνη (θειούχο 

αμινοξύ). Η υπερομοκυστεϊναιμία έχει δειχθεί ότι αποτελεί 

έναν πολύ γνωστό παράγοντα κινδύνου υποφλοιώδους 

αγγειακής άνοιας, μέσω της πρόκλησης ενδοθηλιακής 

βλάβης, καθώς και της νόσου Alzheimer και της νόσου του 

Parkinson.21 Σημαντική αύξηση των επιπέδων της ομοκυστε-

ΐνης έχουν βρεθεί επίσης σε δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα 

μεθειονίνης και χαμηλή σε φολικό οξύ, βιταμίνη Β6 και B12. 

Φαίνεται ότι μια τέτοια δίαιτα σχετίζεται με εγκεφαλοαγγει-

ακή δυσλειτουργία και νευρωνικό εκφυλισμό.26

3.1.6. Βιταμίνη Β7 (βιοτίνη). Είναι ευρέως γνωστή για 

τον ρόλο της ως συνένζυμο σε τέσσερις καρβοξυλάσες, 



ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ ΚΑΙ ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΑ ΚΑΤΑ ΤΗΣ ΑΝΟΙΑΣ 21

την ακετυλο-CoA, την πυροσταφυλική καρβοξυλάση, τη 

β-μεθυλο-κρωτονυλο-CoA καρβοξυλάση και την προπιο-

νυλο-CoA καρβοξυλάση.17,21

Η ανεπάρκεια της βιοτίνης έχει ως αποτέλεσμα την 

αυξημένη έκκριση προφλεγμονωδών κυτταροκινών από 

τα δενδριτικά κύτταρα (αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα 

DCs). Τα DCs παράγουν υψηλά επίπεδα του παράγοντα 

νέκρωσης όγκων-α (TNF-α), της ιντερλευκίνης-1β (IL-1β), 

της ιντερλευκίνης-23 (IL-23) και της ιντερλευκίνης-12 (ρ40), 

τα οποία εκκινούν τα βοηθητικά Τ-λεμφοκύτταρα (Th-cell) 

να απαντήσουν έναντι της ιντερφερόνης-γ (IFN-γ) και της 

ιντερλευκίνης-17Α (IL-17), ενεργοποιώντας τα προφλεγμο-

νώδη κύτταρα Th1 και Th17.27

Η αύξηση της έκφρασης των δεικτών ενεργοποίησης 

DC σε απόκριση προς λιποπολυσακχαρίτες (LPS) εμφανίζει 

μεταβολή κατά την ανεπάρκεια ή την υπερεπάρκεια της 

βιοτίνης. Έχει δειχθεί ότι τα διεγερμένα με LPS και ανεπαρκή 

σε βιοτίνη DCs οδηγούν σε σημαντικά υψηλότερα επίπεδα 

IFN-γ, IL-17 και IL-22 από τα CD4 Τ-κύτταρα, σε σύγκριση με 

DCs μάρτυρες. Ειδικότερα, βρέθηκε ότι η έλλειψη βιοτίνης 

ενισχύει τις φλεγμονώδεις αποκρίσεις των δενδριτικών 

κυττάρων.27

3.1.7. Βιταμίνη Β9 (φυλλικό οξύ ή φολικό οξύ). Το φυλλικό 

οξύ είναι επίσης γνωστό ως 5-μεθυλοτετραϋδροφυλλόλη (5-

MTHF) και αποτελεί αναπόσπαστο στοιχείο για τη σύνθεση 

του DNA και των νευροδιαβιβαστών. Συμμετέχει ιδιαίτερα 

στον μεταβολισμό του DNA-RNA, στον μεταβολισμό της 

ομοκυστεΐνης (Hcy), καθώς και στην παρεμπόδιση της 

συσσώρευσής της. Τα χαμηλά επίπεδα φυλλικού οξέος μει-

ώνουν την απορρόφηση της βιταμίνης B12, με ενδεχόμενο 

αποτέλεσμα την ενεργοποίηση φλεγμονωδών διεργασιών, 

εξηγώντας έτσι τη σχέση των δύο αυτών οργανικών χημικών 

ενώσεων με τον κίνδυνο εμφάνισης νόσου Alzheimer.28,29 

Συνεπώς, η συμπληρωματική λήψη του φολικού οξέος μπο-

ρεί να βελτιώσει τη γνωστική ικανότητα και τους δείκτες της 

νευροφλεγμονής στα πρώιμα στάδια της νόσου Alzheimer,28 

καθώς και να μειώσει τα επίπεδα ολικής ομοκυστεΐνης στο 

πλάσμα, βελτιώνοντας έτσι τις γνωστικές επιδόσεις των 

ασθενών, όπως της ενεργού μνήμης, της ταχύτητας επε-

ξεργασίας των πληροφοριών και της λεκτικής ευχέρειας.30 

3.1.8. Βιταμίνη B12 (κοβαλαμίνη). Εμπλέκεται στον μετα-

βολισμό των κυττάρων του ανθρώπινου σώματος και είναι 

ιδιαίτερα σημαντική για τη φυσιολογική λειτουργία του 

νευρικού συστήματος, μέσω του ρόλου της στη σύνθεση 

της μυελίνης και της ωρίμανσης των ερυθρών αιμοσφαιρί-

ων στον μυελό των οστών.31 Η έλλειψη της βιταμίνης Β12 

ενδέχεται να σχετίζεται με νευροψυχιατρικές διαταραχές 

που έχουν επιπτώσεις στη γνωστική λειτουργία και με την 

εμφάνιση της νόσου Alzheimer.32 

Η βιταμίνη B12 μαζί με το φυλλικό οξύ και τη βιταμί-

νη Β6 δρουν ως συμπαράγοντες για τη μεθυλίωση της 

ομοκυστεΐνης και η έλλειψή τους μπορεί να αναστείλει τη 

διαδικασία του μεταβολισμού της, προκαλώντας αύξηση 

των επιπέδων της και μείωση της μεθυλίωσης του DNA 

μέσω της SAM (S-αδενοσυλμεθειονίνη).33

Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι η ανεπάρκεια 

της βιταμίνης Β12 ενδέχεται να προκαλέσει αύξηση της 

ρύθμισης της πρεσενιλίνης 1 (PSEN1) και του ενζύμου διά-

σπασης β-σεκρετάση, της β-περιοχής της ΑΡΡ (BACE), μέσω 

της υπομεθυλίωσης των γονιδιακών προαγωγέων τους, 

οδηγώντας σε συσσώρευση Αβ αμυλοειδούς. Ειδικότερα, 

η ανεπάρκεια της βιταμίνης Β12 φαίνεται να επηρεάζει 

τη λειτουργία ορισμένων από τις μεθυλοτρανσφεράσες 

του DNA (DNA MTase).32 Επιπρόσθετα, η ανεπάρκεια σε 

βιταμίνη Β12 οδηγεί σε μειωμένη απόκριση στη θεραπεία 

με αναστολείς της ακετυλοχολινεστεράσης σε άτομα που 

πάσχουν από τη νόσο Alzheimer,34 ενώ η λήψη της φαίνεται 

να βελτιώνει τη βαθμολογία της δοκιμασίας MMSE (Mini 

Mental State Examination – μια δοκιμασία για τη διάγνωση 

της νόσου Alzheimer).35

Έχει διαπιστωθεί ότι η υψηλότερη πρόσληψη φυλλικού 

οξέος σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης άνοιας. 

Αντίθετα, δεν έχει βρεθεί αξιόπιστη αντίστοιχη συσχέτιση 

για την αυξημένη λήψη βιταμινών Β6 και Β12.36 

3.2. Βιταμίνη C

Το ασκορβικό οξύ (βιταμίνη C) έχει μελετηθεί εκτενώς 

και έχει βρεθεί μια διαταραχή της ομοιόστασής του κατά 

τον νευροεκφυλισμό, καθώς αποτελεί ένα βασικό αντιο-

ξειδωτικό του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Το 

ασκορβικό οξύ απελευθερώνεται από τα γλοιακά κύτταρα 

στη συναπτική σχισμή και απορροφάται από νευρώνες 

δρώντας ως αντιοξειδωτική άμυνα για τη διατήρηση του 

νευρωνικού μεταβολισμού και της συναπτικής λειτουργίας. 

Η αλληλεπίδραση του δικτύου νευρώνων-αστροκυττάρων 

βρέθηκε ότι λειτουργεί ως βασικός μηχανισμός δράσης του 

ασκορβικού οξέος, ο οποίος συμμετέχει στην αντιοξειδω-

τική άμυνα του εγκεφάλου. Το ασκορβικό οξύ αμβλύνει το 

οξειδωτικό stress που προκαλείται σε περίσσεια γλουταμι-

κού, προστατεύοντας τα νευρικά κύτταρα από την υπερ-

βολική διέγερση, η οποία ευθύνεται για την απόπτωση των 

νευρώνων και για την εμφάνιση νευροεκφυλιστικών νόσων. 

Επί πλέον, προστατεύει τα κύτταρα του νευροβλαστώματος 

SH-SY5Y από την απόπτωση, η οποία προκαλείται από την 

παρουσία των πρωτεϊνών β-αμυλοειδούς, μειώνοντας τον 

ρυθμό παραγωγής του. Τέλος, παρέχει προστασία ένα-

ντι της υπεροξείδωσης των λιπιδίων του πλάσματος και 

των λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας. Τα λιποφιλικά 
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παράγωγα του ασκορβικού οξέος έχουν προστατευτικό 

ρόλο στη βλάβη που προκαλείται στο ενδοθήλιο από την 

υπεροξείδωση των λιπιδίων. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι η 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία συνδέεται με την αρτηριακή 

δυσκαμψία, η οποία με τη σειρά της είναι ισχυρός προγνω-

στικός παράγοντας γνωστικής έκπτωσης.37–39

Άξιος αναφοράς είναι ο συνδυασμός του μείγματος από 

εκχύλισμα σχιζάνδρας (Schisandra chinensis) και ασκορβικού 

οξέος, ο οποίος φαίνεται να συμβάλλει στη βελτίωση της 

γνωστικής λειτουργίας. Ο εν λόγω συνδυασμός οδηγεί στην 

αύξηση της έκφρασης της πρωτεΐνης PSD-95 (postsynaptic 

density protein 95), η οποία συσχετίζεται με την αυξημένη 

έκφραση του εγκεφαλικού νευροτροφικού παράγοντα 

(BDNF). Επίσης, μπορεί να μειώσει το οξειδωτικό stress το 

οποίο προκαλείται από την παραγωγή δραστικών μορφών 

οξυγόνου, ενισχύοντας τη μιτοχονδριακή αναπνοή των 

ιπποκαμπικών νευρώνων και αυξάνοντας την έκφραση 

βασικών πρωτεϊνών σχετιζόμενων με τη συναπτική πλα-

στικότητα του ιππόκαμπου.40

Το ασκορβικό οξύ μπορεί να θεωρηθεί ως ένα ζωτικής 

σημασίας αντιοξειδωτικό, το οποίο συμβάλλει στην αποκα-

τάσταση των νευρώνων.41 Υπάρχουν ασφαλή δεδομένα ότι 

αποτελεί έναν φυσικό τρόπο αντιμετώπισης της εξασθένη-

σης της μνήμης που προκαλείται από τη νόσο Alzheimer 

και τη γήρανση.37

3.3. Βιταμίνη E

Η βιταμίνη Ε περιλαμβάνει μια ομάδα οκτώ ενώσεων, 

οι οποίες διακρίνονται σε δύο κατηγορίες, τις τοκοφερόλες 

και τις τοκοτριενόλες, κάθε μια από τις οποίες έχει τέσσερα 

μέλη (α, β, γ και δ).42 Η βιολογική δραστικότητα των δύο 

κατηγοριών ποικίλλει. Ωστόσο, ο κύριος ρόλος τους είναι 

ο αντιοξειδωτικός, καθώς συμβάλλουν στην προστασία 

των κυτταρικών μεμβρανών από την οξείδωση εμποδί-

ζοντας την οξείδωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων. Η 

βιταμίνη Ε είναι ευρέως γνωστή για τις αντιοξειδωτικές, τις 

νευροπροστατευτικές, τις αντιφλεγμονώδεις και τις υποχο-

ληστερολαιμικές της ιδιότητες. Ιδιαίτερα η α-τοκοφερόλη 

θεωρείται ένα από τα πλέον σημαντικά αντιοξειδωτικά για 

την ενίσχυση και τη διατήρηση της υγείας του εγκεφάλου. 

Η σπουδαιότητα της βιταμίνης Ε στη λειτουργία του εγκε-

φάλου αναγνωρίζεται από το γεγονός ότι οι φορείς της 

γονιδιακής μετάλλαξης του γονιδίου α‐ΤΤΡ αναπτύσσουν 

προοδευτική παρεγκεφαλιδική αταξία (spinocerebellar 

ataxias, SCA), με απώλεια των αντανακλαστικών, απώλεια 

της κιναισθησίας και ανεπάρκεια της βιταμίνης Ε. Στον 

εγκέφαλο, η έκφραση της α-ΤΤΡ εμφανίζεται υψηλότερη 

στην παρεγκεφαλίδα και στα αστροκύτταρα, τα οποία 

παρέχουν βιταμίνη Ε στους γειτονικούς νευρώνες. Επίσης, 

η έκφραση α-ΤΤΡ αυξάνεται στον εγκέφαλο ασθενών με 

νευροεκφυλιστικές νόσους, υποδηλώνοντας ότι η βιταμίνη 

Ε διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη νευροπροστασία μέσω 

της αντιοξειδωτικής της δράσης.43,44 

Μολονότι τα επίπεδα της βιταμίνης Ε σε ασθενείς με 

νόσο Alzheimer ανιχνεύονται μειωμένα, σε σύγκριση με 

τους υγιείς μάρτυρες, οι πληροφορίες για την αποτελε-

σματικότητα της αναπλήρωσής της, η οποία στοχεύει στην 

επιβράδυνση του ρυθμού εξέλιξης της νόσου, εμφανί-

ζονται ασαφείς και αντικρουόμενες.42 Γενικά, έχει βρεθεί 

ότι η βιταμίνη Ε δεν επιδρά σημαντικά στη βελτίωση της 

γνωστικής λειτουργίας των ατόμων που πάσχουν από τη 

νόσο Alzheimer ή εμφανίζουν ήπια γνωστική εξασθένηση.43

Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι η α-τοκοφερόλη συν-

δέεται με τον αναστολέα ακετυλοχολινεστεράσης και δρα 

ευεργετικά στον περιορισμό της νόσου Alzheimer, σε ασθε-

νείς με ήπια έως μέτρια μορφή της νόσου. Πιο συγκεκριμένα, 

το συμπλήρωμα α-τοκοφερόλης βρέθηκε να αυξάνει τη 

λειτουργική αυτονομία και να περιορίζει τη λειτουργική 

εξασθένηση των πασχόντων οι οποίοι λάμβαναν αναστολέα 

ακετυλοχολινεστεράσης.45

Δεδομένου ότι το οξειδωτικό stress αποτελεί πρώιμο 

χαρακτηριστικό της νόσου Alzheimer, έχουν γίνει πολλές 

προσπάθειες ελέγχου της αποτελεσματικότητας της αντιο-

ξειδωτικής θεραπείας. Ωστόσο, τα μέχρι σήμερα δεδομένα 

έχουν δείξει περιορισμένη αποτελεσματικότητα της βιταμί-

νης Ε στην επιβράδυνση της εξέλιξης της άνοιας. Η αποτυχία 

της αυτή αποτελεί το «αντιοξειδωτικό παράδοξο», γιατί αν 

και η βιταμίνη Ε διαδραματίζει αντιοξειδωτικό ρόλο, η δρά-

ση της φαίνεται να μην είναι απαραίτητα αποτελεσματική.42

3.4. Βιταμίνη D

Η βιταμίνη D είναι μια στεροειδής ορμόνη που ρυθμίζει 

την έκφραση σχεδόν 900 γονιδίων.46 Θεωρείται ζωτικής ση-

μασίας για τη διατήρηση των γνωστικών λειτουργιών και την 

προαγωγή της υγιούς γήρανσης. Υποδοχείς της βιταμίνης 

D υπάρχουν σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου που είναι 

υπεύθυνες για την ανάπτυξη της μνήμης και τις γνωστικές 

λειτουργίες.47 Πρόκειται για μια πλειοτροπική ορμόνη που 

ρυθμίζει τις συστηματικές και τις φλεγμονώδεις αποκρίσεις 

του ΚΝΣ.48 Η βιταμίνη D εικάζεται ότι ασκεί τα αποτελέσματά 

της μέσω διαφορετικών νευρικών οδών. Αν και οι ακριβείς 

μηχανισμοί δράσης της είναι ασαφείς, τα στοιχεία δείχνουν 

ότι η βιταμίνη D μπορεί να προστατεύσει από τη γνωστική 

δυσλειτουργία. Οι μηχανισμοί προστασίας παρέχονται μέσω 

της επίδρασής της στη νευροπροστασία, στη ρύθμιση της 

διεγερσιμότητας, στη δημιουργία δενδριτικών δυναμικών 

ενεργείας, στη νευροδιαβίβαση, στη συναπτική πλαστικό-
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τητα, στην ανοσοποίηση και στη συμμετοχή στη ρύθμιση 

της γονιδιακής έκφρασης. Επίσης, το ασβέστιο επιδρά 

προστατευτικά στο αγγειακό σύστημα και στη διαμόρφωση 

των αγγειακών παραγόντων κινδύνου. Επί πλέον, η in vitro 

ανάλυση έδειξε ότι η θεραπεία με βιταμίνη D αναστέλλει 

την παραγωγή του παράγοντα TNF-α και της κυτταροκίνης 

IL-6, υποδηλώνοντας έναν αντιφλεγμονώδη ρόλο.47

Παρά την ύπαρξη ενός μεγάλου αριθμού βιβλιογρα-

φικών δεδομένων, υφίσταται αβεβαιότητα σχετικά με τον 

ρόλο της βιταμίνης D ως βιοδείκτη στη νόσο Alzheimer.46 

Ενδέχεται η λήψη συμπληρωμάτων βιταμίνης D να συμβάλ-

λει στη βελτίωση της μνήμης και της νευρογένεσης, όταν 

λαμβάνεται κατά τα πρώτα στάδια της νόσου Alzheimer,49 

καθ’ ότι υπάρχει συσχέτιση της χαμηλής συγκέντρωσης 

ασβεστίου στη μέση ηλικία με την εμφάνιση άνοιας. Τα 

στοιχεία αυτά ενισχύουν την άποψη ότι η βιταμίνη D βοηθά 

στη διατήρηση της υγείας των νευρώνων και διαδραματίζει 

ρόλο προστατευτικό έναντι παραγόντων κινδύνου που 

ευθύνονται για την εμφάνιση άνοιας. Ωστόσο, απαιτείται 

περαιτέρω μελέτη για την επιβεβαίωση της χρησιμότητάς 

της ως θεραπευτικού εργαλείου, το οποίο μπορεί να χρη-

σιμοποιηθεί σε μια ποικιλία νευρολογικών διαταραχών και 

ειδικότερα στην άνοια.50

4. ΔΡΑΣΗ ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΩΝ

4.1. Κουρκουμίνη

H κουρκουμίνη (curcumin) ή διφερουλοϋλμεθάνιο 

(diferuloylmethane ή 1,7-bis(4-hydroxy-3-methoxyphenyl)-

1,6-heptadiene-3,5-dione) έχει αποδειχθεί ότι διαθέτει 

νευροπροστατευτικές ιδιότητες λόγω των αντιφλεγμονω-

δών και των αντιοξειδωτικών της δράσεων. Επίσης, έχει 

αναγνωριστεί ότι προστατεύει τους νευρώνες, αποτρέπο-

ντας τη συσσώρευση του β-αμυλοειδούς πεπτιδίου στον 

εγκέφαλο και ταυτόχρονα δεσμεύεται στις αμυλοειδείς 

πλάκες. Ωστόσο, η κλινική χρησιμότητα της κουρκουμίνης 

είναι περιορισμένη λόγω της χαμηλής βιοδιαθεσιμότητας, 

καθώς και άλλων περιορισμών, όπως της χημικής αστάθειας 

και της ταχείας αποδόμησής της.51

Πιο συγκεκριμένα, η κουρκουμίνη φαίνεται να οδηγεί 

σε μείωση των επιπέδων των ενζύμων glycogen synthase 

kinase 3 (GSK-3), cyclin dependent kinase 5 (CDK5), των 

κυτταροκινών (p35), της ελαφράς α-αλυσίδας και της 

πρωτεΐνης p25. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η κουρκουμίνη 

δρα μειώνοντας την υπερφωσφορυλίωση της πρωτεΐνης 

τ και τον λόγο Α42/Α40, με αποτέλεσμα να αντιστρέφει 

σημαντικά τις επαγόμενες βλάβες. Καθ’ ότι διασχίζει τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό, λόγω της λιπόφιλης φύσης της, 

η κουρκουμίνη μπορεί να δεσμευτεί σε συσσωματώματα 

του β-αμυλοειδούς και να μειώσει τις οξείες και τις χρόνιες 

φλεγμονές, οι οποίες σχετίζονται με την παθογένεση της 

νόσου Alzheimer.52

4.2. Ginkgo biloba 

Το Ginkgo biloba (γκίνγκο μπιλόμπα) ανήκει στα αι-

ωνόβια δένδρα και αναπτύσσεται κυρίως σε περιοχές 

της νοτιοδυτικής και ανατολικής Κίνας. Το εκχύλισμα των 

φύλλων του χρησιμοποιείται εκτός των άλλων και ως πι-

θανή θεραπεία για την άνοια και τη νόσο Alzheimer.53 Το 

Ginkgo biloba επηρεάζει τα επίπεδα των νευροδιαβιβαστών, 

ενισχύει τη νευροπλαστικότητα, συμβάλλει στην πρόληψη 

του εγκεφαλικού οιδήματος και παρέχει νευροπροστασία.54

Το εκχύλισμα Ginkgo biloba φαίνεται να παρεμβαίνει 

σε παθολογικούς μηχανισμούς που εμπλέκονται τόσο στη 

νόσο Alzheimer όσο και στην αγγειακή άνοια. Αποκαθιστά 

την εξασθενημένη μιτοχονδριακή λειτουργία, βελτιώνοντας 

έτσι την παροχή ενέργειας στους νευρώνες, αυξάνει τη 

νευρογένεση του ιππόκαμπου, συμβάλλει στην απενεργο-

ποίηση των τοξικών ριζών του οξυγόνου και αναστέλλει τη 

συσσώρευση πεπτιδίων πρωτεΐνης Αβ.55 Έχει διαπιστωθεί 

σημαντική βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας σε όσους 

έλαβαν το εκχύλισμα, ενώ υπάρχουν σαφείς ενδείξεις 

ελάττωσης των νευροψυχιατρικών συμπτωμάτων, αύξη-

σης λειτουργικών ικανοτήτων και γενικής βελτίωσης της 

ποιότητας ζωής.56

Ωστόσο, η λήψη του Ginkgo biloba από πάσχοντες με 

αιμορραγικές διαταραχές, καθώς και η ταυτόχρονη λήψη 

του με μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ), 

με αντιαιμοπεταλιακές ή αντιπηκτικές θεραπείες, απαιτεί 

προσοχή και θα πρέπει να αποφεύγεται, λόγω του ενδεχό-

μενου κινδύνου πρόκλησης αιμορραγιών.57

4.3. Bacopa monnieri

Το Bacopa monnieri (μπακόπα του Μονιέ), αλλιώς γνω-

στό ως μπράχμι, είναι ένα γένος υδρόβιων φυτών, που απο-

τελείται από 146 είδη, τα οποία βρίσκονται διασκορπισμένα 

σε όλες τις υποτροπικές περιοχές του πλανήτη και των δύο 

ημισφαιρίων.58 Από την ανάλυση υγρής χρωματογραφίας 

υψηλής απόδοσης (high performance liquid chromatog-

raphy, HPLC) διαπιστώθηκε ότι το βιοδραστικό συστατικό 

(bacoside), που απομονώθηκε σε επίμυες μετά από τη λήψη 

του Bacopa monnieri, μπορούσε να αλληλεπιδράσει με τους 

νευροδιαβιβαστές και να συμβάλλει στη βελτίωση της 

μνήμης και της μαθησιακής ικανότητας. Οι χημικές ενώσεις 

του Bacopa monnieri είναι συνήθως μη πολικοί γλυκοζί-

τες, οι οποίοι διαπερνούν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό 

μέσω της απλής παθητικής διάχυσης που προκαλείται από 
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λιπίδια. Η χορήγηση του Bacopa monnieri ανέστειλε την 

υπεροξείδωση των λιπιδίων (LPO) των επίμυων, ειδικά στον 

ιππόκαμπο, στον προμετωπιαίο φλοιό και στο ραβδωτό 

σώμα του εγκεφάλου. Επίσης, παρατηρήθηκε αύξηση 

των επιπέδων της γλουταθειόνης (GSH), παρεμπόδιση της 

συσσώρευσης της λιποφουσκίνης, ενίσχυση της σύνθεσης 

του χολινεργικού νευροδιαβιβαστή της ακετυλοχολίνης, 

αναστολή της δημιουργίας ενδοκυτταρικού οξειδωτικού 

φορτίου ROS και διατήρηση του δυναμικού των μιτοχον-

δριακών μεμβρανών.59,60

Η αποτελεσματικότητα του εκχυλίσματος του Bacopa 

monnieri διαπιστώθηκε με τη βελτίωση των βαθμολογιών 

των δοκιμασιών ανάκλησης της μνήμης, καθώς και με τη 

βελτίωση των νοητικών λειτουργιών σε όσους έκαναν χρή-

ση του. Επιπρόσθετα, βρέθηκε ότι συμβάλλει στη μείωση 

της δραστηριότητας της ακετυλοχολινεστεράσης (ΑchE).61  

Η λήψη του οδηγεί επίσης σε μείωση των καρδιακών παλμών 

και των συμπτωμάτων κατάθλιψης και άγχους. Συμπεραίνε-

ται λοιπόν με ασφάλεια ότι η χορήγηση εκχυλίσματος Bacopa 

monnieri ενδέχεται να βελτιώσει τη μνήμη και να προσφέρει 

νευροπροστατευτικό ρόλο έναντι της νόσου Alzheimer.62

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Λαμβάνοντας υπ’ όψη τις τεράστιες διαστάσεις, σε 

συνδυασμό με τις απαισιόδοξες προβλέψεις, του κοινωνικο-

οικονομικού αντίκτυπου που προκαλείται από την αύξηση 

του αριθμού των ατόμων με άνοια, έγινε μια προσπάθεια 

διερεύνησης βασικών παραγόντων πρόληψής της. Στόχος 

της διερεύνησης ήταν η μελέτη διατροφικών παραγόντων 

οι οποίοι ενδέχεται να οδηγήσουν στην αποφυγή ή στην 

ελαχιστοποίηση των δυσάρεστων επιπτώσεων της νόσου. 

Τα ευρήματα που αφορούν στις βιταμίνες Β, C, D, E 

αποδεικνύουν την προστατευτική τους δράση έναντι του 

κινδύνου εμφάνισης άνοιας. Εκτός από την πρόληψη, 

έντονες ήταν και οι θεραπευτικές ενδείξεις τους. Όπως χα-

ρακτηριστικά φαίνεται στον πίνακα 1, πολλές καθημερινές 

τροφές πιθανόν να αποτελέσουν πηγή των βασικών βιτα-

μινών και κατ’ επέκταση μια «θωράκιση» στις δυσάρεστες 

συνέπειες της άνοιας. 

Άξια αναφοράς αποτελεί η δράση των αντιοξειδωτικών. 

Μελετήθηκε η δράση της κουρκουμίνης, του Ginkgo biloba 

και του Bacopa monnieri. Κάθε μελέτη που εκπονήθηκε με 

στόχο τη διασαφήνιση της δράσης τους στη μνήμη ανέδει-

ξε την αποτελεσματικότητά τους στην αντιμετώπιση της 

άνοιας, με ευρήματα που υποστήριζαν την ενδυνάμωση 

της μνήμης κατά τη λήψη τους. 

Πίνακας 1. Πηγές πρόσληψης των διαφόρων τύπων της βιταμίνης Β που 
δρουν ευεργετικά στην αντιμετώπιση της άνοιας.

Βιταμίνες Β Συναντώνται σε

Βιταμίνη Β1  

(θειαμίνη)

Δημητριακά ολικής άλεσης, σιτάρι, ηλιόσποροι, 
όσπρια, σπαράγγια, αρακάς, φασολάκια, 
μπιζέλια, πέστροφα, χοιρινό κρέας, καρύδια, 
φρούτα, λαχανικά63

Βιταμίνη Β2 

(ριβοφλαβίνη)

Δημητριακά ολικής άλεσης, κρέας, μανιτάρια, 
φασόλια σόγιας, γαλακτοκομικά, αυγά, 
μπρόκολο, λαχανάκια Βρυξελλών, σπανάκι, 
σκουμπρί, καλαμάρι64

Βιταμίνη Β3  

(νιασίνη)

Μαγιά, κρέας, πουλερικά, τόνος, σολομός, 
δημητριακά, αρακάς, όσπρια, μανιτάρια, 
ηλιόσποροι65

Βιταμίνη Β5 

(παντοθενικό οξύ)

Κοτόπουλο, άπαχο κρέας, πατάτες, βρώμη, ντομάτες, 
αυγά, μπρόκολο, δημητριακά ολικής άλεσης25

Βιταμίνη Β6 

(πυριδοξίνη)

Έξι διαφορετικές μορφές στα θηλαστικά21

Βιταμίνη Β7  

(βιοτίνη)

Αυγά, τυρί, συκώτι, μπανάνα, σολομός, σαρδέλα66

Βιταμίνη Β9  

(φολικό οξύ)

Όσπρια, πράσινα φυλλώδη λαχανικά, ορισμένα 
φρούτα66

Βιταμίνη B12 

(κοβαλαμίνη)

Οστρακοειδή, συκώτι, σκουμπρί, καβούρι, 
κόκκινο κρέας, γαλακτοκομικά, αυγά67
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Dementia, commonly associated with Alzheimer’s disease, is a chronic, progressive, neurodegenerative disorder that 

is directly linked to aging. Although the etiology of dementia is not fully understood, it is widely recognized as a mul-

tifactorial disease. Dementia is a disease with terrible consequences for patients, the most notable being depriva-
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