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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

 

1.1  ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 

 

1.1.1 Ιστορική αναδρομή 

Το μεταβολικό σύνδρομο (Metabolic Syndrome – MetS) αναφέρεται σε ένα σύμπλεγμα 

διασυνδεδεμένων μεταβολικών διαταραχών που αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου. Οι πρώτες αναφορές σε αυτό το σύνδρομο χρονολογούνται στις αρχές 

του 20ου αιώνα και ανήκουν σε ιατρούς οι οποίοι παρατήρησαν την κοινή παρουσία 

υπέρτασης και μεταβολικών παραγόντων, κυρίως του διαβήτη [1].  

Σταδιακά άρχισαν να προστίθενται επιπλέον παράγοντες. To 1923, o Σουηδός E. Kylin 

συμπλήρωσε τα υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος ονοματίζοντας το σύνδρομο ως «σύνδρομο 

υπέρτασης-υπεργλυκαιμίας-υπερουριχαιμίας» [2]. Το 1966, ο Γάλλος J.P.Camus 

αναφέρθηκε στο σύνδρομο ως «μεταβολικό τρισύνδρομο» συμπεριλαμβάνοντας τον 

διαβήτη, την υπερλιπιδαιμία και την ουρική αρθρίτιδα [3]. Ένα χρόνο αργότερα, οι Ιταλοί P. 

Avogaro και G. Crepaldi παρατήρησαν ότι ασθενείς στους οποίους συνυπήρχε διαβήτης, 

υπερλιπιδαιμία και παχυσαρκία, συχνά έπασχαν ταυτόχρονα από υπέρταση και στεφανιαία 

νόσο, γεγονός που τους οδήγησε να ονομάσουν τη συνύπαρξη αυτών των παραγόντων ως 

«πολυμεταβολικό σύνδρομο» [4]. Αντίστοιχα, λίγο αργότερα οι Γερμανοί H. Mehnert και H. 

Kuhlmann συνέδεσαν αυτούς τους παράγοντες με τις διατροφικές συνήθειες και τον τρόπο 

ζωής μετονομάζοντας το σύνδρομο σε «σύνδρομο ευημερίας» [5].  

Οι πρώτοι που χρησιμοποιήσαν το όνομα «μεταβολικό σύνδρομο» ήταν οι Γερμανοί M. 

Hanefeld and W. Leonhardt το 1981 και συμπεριέλαβαν το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, την 

υπερινσουλιναιμία, την παχυσαρκία, την υπέρταση, την υπερλιπιδαιμία, την ουρική 

αρθρίτιδα και τη θρομβοφιλία [6]. Αξιοποιώντας επιδημιολογικά και παθοφυσιολογικά 

δεδομένα πρότειναν ότι γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες αποτελούν το αιτιολογικό 

υπόβαθρο του συγκεκριμένου συνδρόμου το οποίο οδηγεί σε αυξημένες πιθανότητες 

εμφάνισης αθηροσκλήρωσης.  

Ωστόσο, η πιο γνωστή περιγραφή του ως «Σύνδρομο Χ» έγινε το 1988 από τον Αμερικανό 

G. M. Reaven, [7]. Ο Reaven πρότεινε ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη, η διαταραχή ανοχής 
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της γλυκόζης, τα αυξημένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (Low-Density 

Lipoprotein – LDL) και τριγλυκεριδίων, τα μειωμένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης υψηλής 

πυκνότητας (High-Density Lipoprotein – HDL) και η υπέρταση, ακόμη και αν δεν 

συνυπάρχουν όλες ταυτόχρονα, παίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεση της στεφανιαίας 

νόσου. 

Η προσθήκη της κοιλιακής παχυσαρκίας ως βασικού συστατικού παράγοντα του 

συνδρόμου έγινε ένα χρόνο αργότερα και ανήκει στον Αμερικανό N. Kaplan [8]. Σύμφωνα 

με τον ίδιο, οι τέσσερεις αυτοί παράγοντες, η κοιλιακή παχυσαρκία, η διαταραχή ανοχής της 

γλυκόζης, η υπερτριγλυκεριδαιμία και η υπέρταση, αυξάνουν σημαντικά το κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου και για αυτό επέλεξε να ονομάσει το σύνδρομο ως «θανατηφόρο 

κουαρτέτο». 

 

1.1.2 Ορισμός 

Καθώς η έννοια του μεταβολικού συνδρόμου προσέλκυσε το ενδιαφέρον της επιστημονικής 

κοινότητας, πολλοί διεθνείς οργανισμοί υγείας διαμόρφωσαν ορισμούς για το μεταβολικό 

σύνδρομο χρησιμοποιώντας διαφορετικά κριτήρια για τους επιμέρους παράγοντες, δηλαδή 

την αντίσταση στην ινσουλίνη, την παχυσαρκία, τη δυσλιπιδαιμία και την υπέρταση. Οι 

διάφοροι ορισμοί παρουσιάζουν ισοδυναμία στις βασικές παραμέτρους της δυσλιπιδαιμίας, 

της υπέρτασης και της αντίστασης στην ινσουλίνη, αλλά διαφοροποιούνται ελαφρώς ως προς 

τον καθορισμό της παχυσαρκίας, προτείνοντας εναλλακτικές ανθρωπομετρικές μετρήσεις 

και βαθμολογίες διαχωρισμού.  

Η πρώτη προσπάθεια ορισμού έγινε το 1999 από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (World 

Health Organization – WHO) [9] ως τμήμα των οδηγιών που εξέδωσε για το σακχαρώδη 

διαβήτη. Λίγο αργότερα τα κριτήρια αυτά αναθεωρήθηκαν από την Ευρωπαϊκή Ομάδα για 

τη Μελέτη της Αντίστασης στην Ινσουλίνη (European Group for the Study of Insulin 

Resistance – EGIR) [10], αφαιρώντας τo κριτήριο για την αλβουμίνη και αποκλείοντας τη 

διάγνωση του διαβήτη. Δεδομένης της μεγάλης ομοιότητας των κριτηρίων του WHO με της 

ομάδας EGIR, τα νέα κριτήρια δεν έτυχαν ευρείας χρήσης στη διεθνή κοινότητα.  

Οι πιο σύγχρονοι ορισμοί εκδόθηκαν κατά χρονολογική σειρά το 2001 από το Εθνικό 

Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη Χοληστερόλη για τη Θεραπεία Ενηλίκων III  (National 

Cholesterol Education Program’s-Adult Treatment Panel ΙΙΙ – NCEP-ATP III) [11], το 2005 
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από τη Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη (International Diabetes Federation – IDF) [12] και την 

ίδια χρονιά από την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία/Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς, 

Πνευμόνων και Αίματος των ΗΠΑ (American Heart Association – AHA /National Heart, 

Lung, and Blood Institute – NHLBI) [13]. Οι δύο τελευταίοι οργανισμοί πραγματοποίησαν 

το 2009 μια κοινή συνεδρίαση όπου συμφώνησαν σε κοινώς αποδεκτά κριτήρια [14]. Τα 

προαναφερόμενα κριτήρια για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου συνοψίζονται στον 

Πίνακα 1. 

Είναι αξιοσημείωτο ότι έχουν προταθεί κριτήρια για τη διάγνωση του μεταβολικού 

συνδρόμου σε άτομα παιδικής και εφηβικής ηλικίας. Ωστόσο, υπογραμμίζεται η δυσκολία 

καθορισμού βαθμολογικών ορίων εξαιτίας του ευμετάβλητου των παραγόντων του 

μεταβολικού συνδρόμου στη συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα λόγω των ορμονικών αλλαγών 

[15, 16]. Κατά συνέπεια, τα προτεινόμενα κριτήρια βασίζονται σε μεγαλύτερο βαθμό στα 

εκατοστημόρια παρά σε απόλυτες τιμές για κάθε παράγοντα του συνδρόμου. Κατ’ 

αντιστοιχία με τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τα ενήλικα άτομα, τα κριτήρια της IDF 

για παιδιά ηλικίας 10-16 ετών απαιτούν υποχρεωτικά την ύπαρξη παχυσαρκίας και δύο από 

τα υπόλοιπα κριτήρια [17], ενώ οι υπόλοιποι προτεινόμενοι ορισμοί απαιτούν τρία από 

οποιαδήποτε κριτήρια [18-20].  

Παρά τις ομοιότητές τους, τα κριτήρια των διαφορετικών οργανισμών συχνά περιγράφουν 

διαφοροποιημένα κλινικά προφίλ, με αποτέλεσμα ορισμένα άτομα να διαγιγνώσκονται με 

μεταβολικό σύνδρομο βάσει των κριτηρίων ενός οργανισμού, αλλά όχι βάσει άλλων. Η 

διαφοροποίηση αυτή θα μπορούσε να αποδοθεί στη διαφορετική εστίαση των κριτηρίων κάθε 

ορισμού, με τον ορισμό του WHO να επικεντρώνεται στη διαταραχή της γλυκόζης, τον 

ορισμό της IDF στην παχυσαρκία και τον ορισμό του NCEP-ATP III στο σύνολο των 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου. 

Επίσης, ο ακριβής συνδυασμός των παραγόντων που απαρτίζουν το μεταβολικό σύνδρομο 

σε κάθε άτομο μπορεί να αντιπροσωπεύει ένα διαφορετικό κλινικό προφίλ. Για παράδειγμα, 

ένα άτομο με παχυσαρκία, υπέρταση και χαμηλά επίπεδα HDL είναι πιθανό να έχει 

διαφορετικό κλινικό προφίλ από ένα άτομο με διαβήτη, υπερτριγλυκεριδαιμία και υπέρταση. 

Ως εκ τούτου, υπάρχουν διαφωνίες μεταξύ της επιστημονικής κοινότητας σχετικά με την 

κλινική χρησιμότητα του όρου «μεταβολικό σύνδρομο». Οι υποστηρικτές του όρου 

επισημαίνουν ότι το μεταβολικό σύνδρομο εξηγεί μεγαλύτερο μέρος του σχετικού κινδύνου 

για την εμφάνιση καρδιαγγειακών ασθενειών συγκριτικά με τους επιμέρους παράγοντες που 
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το απαρτίζουν, και τονίζει την ανάγκη διερεύνησης των υπόλοιπων παραγόντων όταν 

ανιχνεύεται ένας από αυτούς [21, 22]. Αντίθετα, οι επικριτές του θεωρούν ότι η έννοια του 

μεταβολικού συνδρόμου δεν προσφέρει επιπρόσθετη πρόβλεψη κινδύνου πέρα από αυτόν 

των επιμέρους στοιχείων, και υποστηρίζουν ότι παραλείπονται άλλοι σημαντικοί παράγοντες 

κινδύνου, όπως η ηλικία και το φύλο [23, 24]. 

Ωστόσο, το ενδιαφέρον για το μεταβολικό σύνδρομο στην έρευνα για τη δημόσια υγεία 

αυξάνεται καθώς το μεταβολικό σύνδρομο ως κλινική οντότητα αναδεικνύει την 

πολυπαραγοντική πτυχή της κατάστασης της νόσου, παρουσιάζοντας την αλληλεπίδραση σε 

αντιδιαστολή με το διαχωρισμό των ξεχωριστών παθολογιών μέσα στο ανθρώπινο σώμα. 
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Πίνακας 1. Διαγνωστικά κριτήρια για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου. 
 

WHO (1999) EGIR (1999) NCEP-ATP III  

(2001) 

IDF (2005) ΑΗΑ/NHLBI 

(2005) 

JOINT TASK FORCE 

(2009) 

 
Υπερινσουλιναιμία + 

 ≥2 από τα παρακάτω 

Υπερινσουλιναιμία + 

≥2 από τα παρακάτω 

≥3 από τα παρακάτω ΔΜΣ/Κοιλιακή 

παχυσαρκία + ≥2 από 

τα παρακάτω 

≥3 από τα 

παρακάτω 

≥3 από τα παρακάτω 

Υπερινσουλιναιμία Σακχαρώδης διαβήτης ή 

μειωμένη ανοχή στη 

γλυκόζη  ή 

αντίσταση στην ινσουλίνη 

 

Ινσουλίνη πλάσματος 

>75ο εκατοστημόριο 

χωρίς διάγνωση 

σακχαρώδους διαβήτη 

 
Διαβήτης τύπου 2   

Αρτηριακή πίεση SBP ≥ 140 mmHg ή  

DBP ≥ 90 mmHg 

SBP ≥ 140 mmHg ή  

DBP ≥ 90 mmHg ή 

λήψη αντιυπερτασικών 

φαρμάκων 

SBP ≥130 mmHg ή 

DBP ≥85 mmHg 

SBP ≥ 130 mmHg ή 

DBP ≥ 85 mmHg ή 

λήψη αντιυπερτασικών 

φαρμάκων 

SBP ≥ 130 mmHg ή 

DBP ≥ 85 mmHg ή 

λήψη 

αντιυπερτασικών 

φαρμάκων 

 

SBP ≥ 130 mmHg ή 

DBP ≥ 85 mmHg ή  

λήψη αντιυπερτασικών 

φαρμάκων 

Γλυκόζη νηστείας 

 

 
≥110 mg/dL χωρίς 

διάγνωση σακχαρώδους 

διαβήτη 

≥110 mg/dL ≥ 100 mg/dL ≥100 mg/dL ή  

λήψη αντιδιαβητικών 

φαρμάκων 

≥100 mg/dL ή  

λήψη αντιδιαβητικών 

φαρμάκων 

Δείκτης Μάζας 

Σώματος 

(ΔΜΣ) 

 

> 30 kg/m2  
 

> 30 kg/m2   

Κοιλιακή 

παχυσαρκία 

WHR > 0.9 (άνδρες) 

WHR > 0.85 (γυναίκες) 

WC > 94 cm (άνδρες) 

WC > 80 cm (γυναίκες) 

WC > 102 cm (άνδρες) 

WC > 88 cm (γυναίκες) 

WC (ειδικές τιμές για 

κάθε εθνικότητα) 

WC ≥ 102 cm 

(άνδρες) 

WC ≥ 88 cm (γυναίκες)  

 
 

WC (ειδικές τιμές για 

κάθε εθνικότητα) 

Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg/dL >180 mg/dL ≥150 mg/dL ≥ 150 mg/dL ή 

λήψη φαρμάκων για 

αυξημένα τριγλυκερίδια 

≥150 mg/dL ή ≥150 mg/dL ή 

λήψη φαρμάκων για 

αυξημένα τριγλυκερίδια 
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λήψη φαρμάκων για 

αυξημένα 

τριγλυκερίδια 

 
 

 
 

HDL < 35 mg/dL (άνδρες) 

< 39 mg/dL (γυναίκες) 

< 40 mg/dL ή 

 λήψη φαρμάκων για 

χαμηλή HDL 

< 40 mg/dL (άνδρες) 

< 50 mg/dL (γυναίκες) 

< 40 mg/dL (άνδρες) 

< 50 mg/dL (γυναίκες) ή 

 λήψη φαρμάκων για 

χαμηλή HDL  

< 40 mg/dL (άνδρες)  

< 50 mg/dL 

(γυναίκες) ή 

 λήψη φαρμάκων για 

χαμηλή HDL  

< 40 mg/dL (άνδρες)  

< 50 mg/dL (γυναίκες) ή 

 λήψη φαρμάκων για 

χαμηλή HDL 

Αλβουμίνη 

 

UAE ≥ 20 μg/min 

ACR ≥ 30 mg/g 

 
  

  

Συντομογραφίες: ACR: albumin creatinine ratio – αναλογία αλβουμίνης-κρεατινίνης, ΑΗΑ/NHLBI: American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute – Αμερικανική 

Καρδιολογική Εταιρεία/Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς, Πνεύμονος και Αίματος των Ηνωμένων Πολιτειών Αμερικής, DBP: diastolic blood pressure – διαστολική αρτηριακή πίεση, HDL: high-density lipoprotein 

– λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, IDF: International Diabetes Federation – Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη, NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program’s-Adult Treatment Panel ΙΙΙ – Εθνικό 

Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη Χοληστερόλη για τη θεραπεία ενηλίκων III, SBP: systolic blood pressure – συστολική αρτηριακή πίεση, UAE: urinary albumin excretion rate – αναλογία απέκκρισης 

αλβουμίνης στα ούρα, WC: waist circumference – περιφέρεια μέσης, WHO: World Health Organization – Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας, WHR: waist-to-hip ratio – λόγος μέσης-γοφών. 
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1.1.3 Παθοφυσιολογία 

Οι ακριβείς μηχανισμοί που ευθύνονται για την εμφάνιση του μεταβολικού συνδρόμου 

παραμένουν ασαφείς, γεγονός στο οποίο συμβάλλει ο μεγάλος αριθμός των παθογεννητικών 

μηχανισμών και η πολυπλοκότητά τους. Καίριο ρόλο φαίνεται να διαδραματίζουν η 

αντίσταση στην ινσουλίνη, το οξειδωτικό στρες και η χρόνια φλεγμονή. 

Η ινσουλίνη είναι μία ορμόνη που παράγεται στα β-κύτταρα του παγκρέατος και ρυθμίζει 

την πρόσληψη της γλυκόζης από τα κύτταρα του οργανισμού, είτε για ενεργειακή παραγωγή 

μέσω γλυκόλυσης είτε για αποθήκευση. Η αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται ως η μειωμένη 

ευαισθησία των κυττάρων στην ινσουλίνη, φαινόμενο που συχνά οφείλεται στην περίσσεια 

ελεύθερων λιπαρών οξέων (Free Fatty Acids – FFA). Ως συνέπεια, η ινσουλίνη αδυνατεί να 

διεγείρει τον μεταφορέα γλυκόζης τύπου 4 (Glucose Transporter Type 4 – GLUT4), με 

αποτέλεσμα τη μειωμένη μεταφορά γλυκόζης εντός των κυττάρων. Αυτή η κατάσταση 

προκαλεί υπερδιέγερση των β-κυττάρων του παγκρέατος, τα οποία παράγουν αυξημένες 

ποσότητες ινσουλίνης προκειμένου να διατηρηθούν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα εντός 

φυσιολογικών ορίων. Έτσι, η γλυκόζη που δεν απορροφάται και παραμένει στο αίμα 

προκαλεί υπεργλυκαιμία, μια κατάσταση που οδηγεί σε διαβήτη τύπου 2, ενώ το πλεόνασμα 

ινσουλίνης προκαλεί υπερινσουλιναιμία, επιβαρύνοντας το ήπαρ και τον οργανισμό 

συνολικά [25, 26]. 

Το οξειδωτικό στρες ορίζεται ως η ανισορροπία μεταξύ της παραγωγής δραστικών μορφών 

οξυγόνου (Reactive Oxygen Species – ROS) και της ικανότητας του κυττάρου να έχει 

αποτελεσματική αντιοξειδωτική απόκριση. Η υπερπαραγωγή ROS μπορεί να προκληθεί από 

τα μιτοχόνδρια κατά τη μεταβολική διαδικασία της κατανάλωσης γευμάτων υψηλής 

ενεργειακής αξίας, και σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα LDL και μειωμένα επίπεδα HDL 

[26]. Επιπλέον, η υπερβολική συσσώρευση FFA στο λιπώδη ιστό προκαλεί συστηματικό 

οξειδωτικό στρες μέσω των υπολειμμάτων της διαδικασίας της φαγοκυττάρωσης των νεκρών 

κυττάρων μέσα στον ιστό. Κατά τη διάρκεια της διαδικασίας αυτής απελευθερώνονται ROS, 

όπως το μονοξείδιο του αζώτου και το υπεροξείδιο του υδρογόνου, τα οποία οδηγούν σε 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, η οποία αποτελεί κρίσιμο παράγοντα για την παθογένεση της 

αθηροσκλήρωσης και της υπέρτασης [25, 27].  

Όσον αφορά τη χρόνια φλεγμονή, ένας πιθανός μηχανισμός είναι μέσω των λιποκυττάρων 

εντός του λιπώδους ιστού. Η συσσώρευση σωματικού λίπους που προκαλείται ως απόκριση 

στην υπερβολική πρόσληψη τροφής, συνεπάγεται υπερτροφία των κυττάρων, τα οποία 
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απαιτούν περισσότερο οξυγόνο, γεγονός που επιφέρει υποξία. Τα λιποκύτταρα 

απελευθερώνουν προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες, όπως ο παράγοντας νέκρωσης όγκου-άλφα 

(Tumor Necrosis Factor-α – TNF-α) και η ιντερλευκίνη-6 (Ιnterleukin-6 – IL-6), οι οποίες με 

τη σειρά τους συμβάλλουν στην ανάπτυξη υπέρτασης και αντίστασης στην ινσουλίνη [25, 

26]. 

 

1.1.4 Επιδημιολογία 

Οι εκτιμήσεις για τον επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου ποικίλλουν ανάλογα με τα 

κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τον ορισμό του, με αποτέλεσμα αρκετές μελέτες σε 

διαφορετικές εθνικότητες να αναφέρουν διαφορά στον επιπολασμό της τάξης 10-20% [28-

32]. Για παράδειγμα, σε μία πρόσφατη μελέτη που διενεργήθηκε στη Φιλανδία σε ένα δείγμα 

5.687 ατόμων ο επιπολασμός βρέθηκε 17.7% με βάση τον ορισμό του WHO, 33.3% με βάση 

τον ορισμό του NCEP-ATP III και 41.5% με βάση τον ορισμό του IDF [32]. 

Σε γενικές γραμμές, εκτιμάται ότι ο παγκόσμιος επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου 

κυμαίνεται στο 25% [33], αλλά είναι ιδιαίτερα ανησυχητικό ότι οι μελέτες δείχνουν αυξητική 

τάση του επιπολασμού στις περισσότερες χώρες του κόσμου [34-38]. Στην Ελλάδα ο 

επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου έχει βρεθεί περίπου 25% σύμφωνα με τα κριτήρια 

του NCEP-ATP III και περίπου 45%  σύμφωνα με τα κριτήρια του IDF [39, 40]. 

Οι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη του μεταβολικού συνδρόμου περιλαμβάνουν 

τόσο μη τροποποιήσιμους όσο και τροποποιήσιμους παράγοντες [41-43]. Όσον αφορά τους 

μη τροποποιήσιμους παράγοντες, μελέτες συσχέτισης με το γονιδίωμα (Genome-Wide 

Association Study – GWAS) έχουν εντοπίσει μονονουκλεοτιδικoύς πολυμορφισμούς (Single 

Nucleotide Polymorphisms – SNPs) που συνδέονται με την εμφάνιση του μεταβολικού 

συνδρόμου [44-46]. Οι πολυμορφισμοί αυτοί τοποθετούνται πλησίον γονιδίων τα οποία 

εμπλέκονται στον μεταβολισμό των λιπιδίων, όπως η λιποπρωτεϊνική λιπάση (Lipoprotein 

Lipase – LPL), η πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης  (Cholesteryl Εster Τransfer 

Protein – CETP), η απολιποπρωτεΐνη Α (Apolipoprotein A – APOA). Αξίζει να επισημανθεί 

ότι η γενετική προδιάθεση, πέρα από την εμφάνιση του μεταβολικού συνδρόμου, φαίνεται 

να επηρεάζει και τη βαρύτητά του [47]. 
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Ακόμη, στους μη τροποποιήσιμους δημογραφικούς παράγοντες για την εμφάνιση του 

μεταβολικού συνδρόμου εντάσσονται η ηλικία και το φύλο. Οι μελέτες καταδεικνύουν 

συστηματικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου όσο αυξάνεται η ηλικία. 

Ειδικότερα, σε μελέτες που διενεργήθηκαν σε πληθυσμούς διαφορετικών εθνικοτήτων το 

ποσοστό του επιπολασμού είναι σχεδόν διπλάσιο στα άτομα ηλικίας άνω των 60 ετών 

συγκριτικά με άτομα ηλικίας 20-30 ετών [34, 48-51]. Αντίστοιχα, στην Ελλάδα η ηλικία 

αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου [52, 53], με μια 

παλαιότερη μελέτη να καταγράφει επιπολασμό 4.8% σε  άτομα ηλικίας 19-29 ετών και 43% 

σε άτομα ηλικίας άνω των 70 ετών [52]. 

Σχετικά με το φύλο, οι περισσότερες μελέτες παγκοσμίως αναφέρουν μεγαλύτερο 

επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου στις γυναίκες [48, 49, 54-56]. Μια πιθανή εξήγηση 

για αυτό είναι η μετεμμηνοπαυσιακή κατάσταση, κατά την οποία μειώνεται η παραγωγή των 

οιστρογόνων και αυξάνεται ο κίνδυνος κοιλιακής παχυσαρκίας [57, 58]. Ωστόσο, υπάρχουν 

μελέτες οι οποίες δεν εντοπίζουν στατιστικώς σημαντική διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα 

[34, 50, 59]. Μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί στον ελληνικό πληθυσμό τείνουν να 

συμφωνούν με τη δεύτερη μερίδα των μελετών, οι οποίες δε βρίσκουν διαφορές στον 

επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου ανάμεσα στα δύο φύλα  [52, 53, 60, 61], αν και 

υπάρχουν μελέτες που διαπιστώνουν μεγαλύτερο επιπολασμό στους άνδρες [40, 62] ή τις 

γυναίκες [63]. 

Στους τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου ανήκουν η διατροφή και η καθιστική ζωή 

[42, 43]. Στις μέρες μας η διατροφή, ειδικά στις Δυτικές κοινωνίες, χαρακτηρίζεται όχι μόνο 

από υπερκατανάλωση τροφής αλλά και από κατανάλωση τροφών πλούσιων σε θερμίδες, 

όπως το κόκκινο κρέας, τα λίπη και οι επεξεργασμένοι υδατάνθρακες. Το γεγονός αυτό 

συνδέεται τόσο με αύξηση της παχυσαρκίας όσο και με αύξηση στους δείκτες φλεγμονής και 

την αντίσταση στην ινσουλίνη [42, 64]. 

Επιπλέον, ο σύγχρονος τρόπος ζωής διακρίνεται από έλλειψη σωματικής δραστηριότητας 

και ταυτόχρονη επικράτηση της καθιστικής στάσης καθ' όλη τη διάρκεια της ημέρας (π.χ. 

εργασία, παρακολούθηση τηλεόρασης, ύπνος). Αυτή η έλλειψη σωματικής άσκησης οδηγεί 

σε μειωμένη δραστηριότητα της LPL που διασπά τα τριγλυκερίδια, και του GLUT4 που 

μεταφέρει τη γλυκόζη, με αποτέλεσμα την εισαγωγή των καταστάσεων δυσλιπιδαιμίας και 

αντίστασης στην ινσουλίνη αντίστοιχα [42, 65]. 
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1.1.5 Θεραπευτική αντιμετώπιση 

 

Δεν υπάρχει ειδική φαρμακευτική αγωγή για το μεταβολικό σύνδρομο ως κλινική οντότητα. 

Συστήνεται η θεραπεία που στοχεύει στην αντιμετώπιση του κάθε ξεχωριστού παράγοντα, 

εφόσον υπάρχει. Συγκεκριμένα, προτείνονται οι στατίνες για τη μείωση των επιπέδων της 

LDL, η νιασίνη και οι φιβράτες για τα αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, η μετμορφίνη για 

τις διαταραχές της γλυκόζης, και οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτενσίνης (Angiotensin-Converting Enzyme inhibitors – ACE) και οι αναστολείς των 

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης  II (Angiotensin II Receptor Blockers – ARBs) για τη μείωση 

της αρτηριακής υπέρτασης [66-68]. 

Ωστόσο, πρωταρχικής σημασίας παραμένει η υιοθέτηση υγιεινού τρόπου ζωής, που 

περιλαμβάνει ισορροπημένη διατροφή και σωματική άσκηση. Έχει βρεθεί ότι η 

ισορροπημένη διατροφή, με περιορισμό των λιπαρών και εμπλουτισμό των φυτικών ινών 

έχει ευεργετικές επιδράσεις τόσο στο μεταβολικό σύνδρομο ως σύνολο [69, 70] αλλά και σε 

κάθε παράγοντα ξεχωριστά [69-71], εξαιτίας των αντιοξειδωτικών και αντιφλεγμονώδων 

ιδιοτήτων των βιταμινών και των φλαβονοειδών. Παρότι οι περισσότερες μελέτες 

υποδεικνύουν τη Μεσογειακή διατροφή ως καταλληλότερο πρότυπο διατροφής, 

υποστηρίζεται ότι και άλλα πρότυπα διατροφής που προτείνουν τη μείωση της διαιτητικής 

πρόσληψης νατρίου, τροφών ζωικής προέλευσης και υδατανθράκων, συμβάλλουν στη 

πρόληψη και την αντιμετώπιση του μεταβολικού συνδρόμου [72, 73].  

Ακόμη, η σωματική άσκηση αυξάνει την ενεργειακή δαπάνη οδηγώντας στη μείωση της 

παχυσαρκίας, και ενεργοποιεί τη LPL που μειώνει τα επίπεδα των λιπιδίων και 

τριγλυκεριδίων. Παράλληλα, προάγει την αγγειογένεση, αυξάνει τη διάμετρο των φλεβών 

και των αρτηριών, και ενισχύει την κυτταρική ευαισθησία στην ινσουλίνη [74]. Πλήθος μετα-

αναλύσεων έχει δείξει ότι διάφορες μορφές σωματικής άσκησης σχετίζονται με μειωμένο 

κίνδυνο εμφάνισης του μεταβολικού συνδρόμου [75, 76] και βελτιώσεις στους επιμέρους 

παράγοντές του [77-81], παρουσιάζοντας μία γραμμική σχέση δόσης-απόκρισης. Ο WHO 

συστήνει τουλάχιστον 150 λεπτά σωματικής άσκησης μέτριας έντασης ή 75 λεπτά σωματικής 

άσκησης υψηλής έντασης εβδομαδιαίως για τα ενήλικα άτομα [82].   
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1.2  ΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΙΚΑΝΟΤΗΤΕΣ 

 

1.2.1 Ορισμός 

Οι γνωστικές ικανότητες αποτελούν ένα σύνολο νοητικών λειτουργιών που είναι 

απαραίτητες για την επιλογή, την επεξεργασία, την αποθήκευση και την ανάκτηση 

πληροφοριών, προκειμένου ένα άτομο να προσαρμοστεί στο περιβάλλον [83]. Ενδεικτικά, οι 

γνωστικές ικανότητες μας επιτρέπουν να αναγνωρίσουμε το σωματότυπο του φίλου μας, να 

τον εντοπίσουμε μέσα στο χώρο ανάμεσα σε άλλα άτομα, να οργανώσουμε και να 

εκτελέσουμε τις κινήσεις μας σωστά ώστε να τον προσεγγίσουμε, να κάτσουμε και να 

συνομιλήσουμε μαζί του. 

Παρά το γεγονός ότι οι γνωστικές ικανότητες αλληλεξαρτώνται και συνεργάζονται σε 

σημαντικό βαθμό για να ορίσουν την απόκριση του ατόμου στο περιβάλλον, συχνά 

κατηγοριοποιούνται σε ξεχωριστές νευρωνικές διεργασίες που αντιστοιχούν σε σχετικά 

διακριτά νευρωνικά συστήματα. Κατά αυτόν τον τρόπο, διευκολύνεται η αναγνώριση 

πιθανών δυσλειτουργιών στην κλινική πρακτική. Οι κύριες γνωστικές ικανότητες είναι η 

προσοχή, η μνήμη, η γλώσσα, οι εκτελεστικές λειτουργίες και οι οπτικο-χωρικές ικανότητες. 

Η προσοχή συνιστά ένα συνδυασμό μηχανισμών που επιτρέπουν σε ένα άτομο να επιλέξει, 

να διατηρήσει και να ρυθμίσει την εστίασή του σε σημαντικά ερεθίσματα στο περιβάλλον, 

ενώ ταυτόχρονα αγνοεί μη σημαντικά ερεθίσματα, ώστε να καθορίσει τη συμπεριφορά του 

[84]. Διακρίνεται συνήθως σε τέσσερις τομείς: 1) την εστιασμένη προσοχή, δηλαδή την 

ικανότητα το άτομο να επικεντρώνεται σε ένα ερέθισμα του περιβάλλοντος, 2) τη 

διατηρούμενη προσοχή, δηλαδή την ικανότητα το άτομο να διατηρεί την προσοχή του στο 

ίδιο ερέθισμα για μια χρονική περίοδο, 3) τη διαμοιρασμένη προσοχή, δηλαδή την ικανότητα 

ταυτόχρονης απόκρισης σε πολλαπλά ερεθίσματα σε μια δεδομένη χρονική στιγμή, και 4) 

την εναλλασσόμενη προσοχή, δηλαδή την ικανότητα να γρήγορης μετατόπισης της εστίαση 

της προσοχής σε διαφορετικά ερεθίσματα για την εκτέλεση διαφορετικών έργων [85]. 

Η μνήμη είναι το σύστημα υπεύθυνο για την απόκτηση, τη διατήρηση και την ανάκτηση 

των πληροφοριών και εμπειριών του παρελθόντος οι οποίες χρησιμεύουν στον καθορισμό 

της συμπεριφοράς στο παρόν [86]. Με βάση αυτές τις διαδικασίες ονομάστηκαν τα 

αντίστοιχα στάδια της μνήμης, η κωδικοποίηση, η αποθήκευση και η ανάκληση ή ανάσυρση 

[87]. Ακόμη, η μνήμη χωρίζεται σε υπο-κατηγορίες ανάλογα με τη διάρκεια συγκράτησης 
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των πληροφοριών, με το είδος των προς αποθήκευση πληροφοριών και τη συνειδητή ή 

ασυνείδητη ανάκληση. Συγκεκριμένα, ανάλογα με τη διάρκεια συγκράτησης, η μνήμη μπορεί 

να διακριθεί στην αισθητήρια καταγραφή, η οποία αναφέρεται στην αντίληψη και τη 

συγκράτηση των αισθητηριακών πληροφοριών του περιβάλλοντος για λιγότερο από 1 

δευτερόλεπτο, στη βραχύχρονη μνήμη, η οποία αναφέρεται στην ικανότητα συγκράτησης 

περίπου 7 στοιχείων χρονικής διάρκειας 15-30 δευτερολέπτων, και τη μακρόχρονη μνήμη, η 

οποία αναφέρεται στη διατήρηση των πληροφοριών για μεγάλα χρονικά διαστήματα [88]. 

Ανάλογα με το είδος των προς αποθήκευση πληροφοριών η μνήμη κατηγοριοποιείται σε  

επεισοδιακή μνήμη, στην οποία αποθηκεύονται αυτοβιογραφικά γεγονότα και επεισόδια, και 

στη σημασιολογική μνήμη, στην οποία αποθηκεύονται γνώσεις, γενικές και χρήσιμες 

πληροφορίες για τον κόσμο [89]. Τέλος, η μνήμη χωρίζεται σε δηλωτική ή έκδηλη μνήμη, 

που αφορά τις πληροφορίες που μπορούν να ανακληθούν με συνειδητή προσπάθεια, σε 

αντίθεση με τη μη-δηλωτική ή άδηλη μνήμη, που αφορά πληροφορίες οι οποίες 

ανακαλούνται χωρίς συνειδητή προσπάθεια, με αυτοματοποιημένο, αντανακλαστικό τρόπο 

ο οποίος βασίζεται στην επανάληψη  [90]. 

Η γλώσσα ως πολύπλοκο σύνολο γνωστικών λειτουργιών αναφέρεται στην ικανότητα του 

ατόμου να επικοινωνεί τις σκέψεις και τα συναισθήματά του χρησιμοποιώντας ήχους 

(φωνήματα) τους οποίους τους συνδυάζει για να παράγει στοιχεία με νόημα (λέξεις) [91]. Οι 

γλωσσικές ικανότητες υποστηρίζουν επίσης τις προσληπτικές διεργασίες, όπως είναι η 

ανάγνωση και η κατανόηση, και τις παραγωγικές δεξιότητες, όπως είναι η ομιλία και η 

γραφή.  

Οι εκτελεστικές λειτουργίες είναι οι νοητικές ικανότητες που είναι απαραίτητες για τον 

έλεγχο της συμπεριφοράς [92]. Αποτελούνται από πολλές επιμέρους γνωστικές διαδικασίες 

οι οποίες επιτρέπουν στο άτομο να ανταποκρίνεται με αποτελεσματικό τρόπο στις νέες 

καταστάσεις. Χαρακτηρίζονται από τέσσερα βασικά στοιχεία: τη βούληση, το σχεδιασμό, τη 

σκόπιμη δράση και την αυτό-ρύθμιση. Η βούληση αναφέρεται στο συνειδητό καθορισμό των 

αναγκών ή των επιθυμιών, ο σχεδιασμός στην οργάνωση των βημάτων για την υλοποίηση 

ενός στόχου, η σκόπιμη δράση στη μετουσίωση του σχεδίου σε ενεργητική συμπεριφορά, και 

η αυτο-ρύθμιση στην παρακολούθηση και την αναπροσαρμογή της διαδικασίας για την 

επίτευξη του στόχου [85]. Παρόλο που υπάρχει μεγάλη ετερογένεια στις γνωστικές 

ικανότητες που εντάσσονται στις εκτελεστικές λειτουργίες, σύμφωνα με τα πιο σύγχρονα 

επιστημονικά μοντέλα οι περισσότεροι ερευνητές συμφωνούν ότι βασικές επιτελικές 
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διεργασίες αποτελούν η αναστολή, η εργαζόμενη μνήμη/ενημέρωση, και η εναλλαγή [93, 

94]. 

Οι οπτικο-χωρικές ικανότητες αναφέρονται στις γνωστικές ικανότητες που επιτρέπουν στο 

άτομο να αντιληφθεί και να αλληλοεπιδράσει με τον οπτικό-χωρικό κόσμο. Διακρίνονται 

στις οπτικο-αντιληπτικές ικανότητες, οι οποίες εμπλέκονται στην ανάλυση και την 

ταυτοποίηση των οπτικών ερεθισμάτων, στις οπτικο-χωρικές ικανότητες, οι οποίες 

εμπλέκονται στην αντίληψη της χωρικής θέσης, του προσανατολισμού και της απόστασης 

των αντικειμένων, και στις οπτικο-κατασκευαστικές ικανότητες, οι οποίες απαιτούνται για 

διαδικασίες όπως η συναρμολόγηση των επιμέρους τμημάτων για το σχηματισμό ενός 

ενιαίου συνόλου [95]. 

 

1.2.2 Νευροβιολογική βάση 

Οι γνωστικές ικανότητες εδράζονται στον ανθρώπινο εγκέφαλο και η πιο μικρή βιολογική 

μονάδα που είναι υπεύθυνη για την ορθή λειτουργία τους είναι το εγκεφαλικό κύτταρο ή ο 

νευρώνας. 

Παλαιότερα πίστευαν ότι κάθε περιοχή του εγκεφάλου ήταν υπεύθυνη για μια ξεχωριστή 

γνωστική ικανότητα ή ψυχολογικό χαρακτηριστικό. H θεωρία του εντοπισμού των 

λειτουργιών έχει τις απαρχές της στον 18ο αιώνα όταν ο ανατόμος Franz Gall, παρατηρώντας 

το μέγεθος του κρανίου των συμμαθητών του, διατύπωσε την άποψη ότι κάθε συμπεριφορά 

ελέγχεται από διαφορετικές περιοχές του εγκεφάλου. Λίγα χρόνια αργότερα άλλοι ανατόμοι, 

όπως ο Paul Broca, ο Carl Wernicke και ο Roger Sperry, εξετάζοντας ασθενείς με επιληψία 

και διαταραχές λόγου, εξέλιξαν τη θεωρία του εντοπισμού των λειτουργιών στη θεωρία της 

πλαγίωσης των λειτουργιών. Σύμφωνα με αυτή τη θεωρία, όχι μόνο κάθε γνωστική ικανότητα 

εντοπίζεται σε ένα διαφορετικό τμήμα του εγκεφάλου, αλλά και σε ένα διαφορετικό 

εγκεφαλικό ημισφαίριο, έτσι ώστε κάθε ημισφαίριο του εγκεφάλου είναι υπεύθυνο για 

διαφορετικές γνωστικές ικανότητες και στις οποίες δεν εμπλέκεται το άλλο ημισφαίριο [96-

98]. 

Οι θεωρίες αυτές αμφισβητήθηκαν ύστερα από μελέτες σε πειραματόζωα στις οποίες, παρά 

το γεγονός ότι τα ζώα μετά από αφαίρεση τμημάτων του εγκεφάλου παρουσίαζαν 

ελλείμματα, μπορούσαν να ανακτήσουν κάποιες από τις χαμένες ικανότητές τους σταδιακά 
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και να συμπεριφερθούν σχεδόν φυσιολογικά. Η εξήγηση που δόθηκε οδήγησε στη θεωρία 

της ιεραρχικής οργάνωσης του εγκεφάλου που διατύπωσε πρώτος ο νευρολόγος John 

Hughlings-Jackson. Σύμφωνα με αυτή τη θεωρία, ο εγκέφαλος είναι ιεραρχικά οργανωμένος 

σε τρία επίπεδα, με τα κατώτερα επίπεδα να ελέγχουν πιο απλές ικανότητες και τα ανώτερα 

επίπεδα να ελέγχουν πιο περίπλοκες ικανότητες και ταυτόχρονα να ασκούν ανασταλτικό 

έλεγχο στα κατώτερα επίπεδα [98]. Έτσι, σε περίπτωση που προκύψει βλάβη στα ανώτερα 

επίπεδα, το άτομο λειτουργεί βασιζόμενο σε πιο απλές ικανότητες. 

Στη σύγχρονη εποχή θεωρείται ότι οι γνωστικές ικανότητες δεν εδράζονται σε μια 

συγκεκριμένη ανατομική περιοχή αλλά ελέγχονται από πολλαπλές περιοχές του εγκεφάλου 

που λειτουργούν ως ένα δυναμικό σύστημα. Πιο συγκεκριμένα, μια γνωστική ικανότητα 

διεκπεραιώνεται σε μια σειρά από εγκεφαλικές περιοχές που επικοινωνούν μεταξύ τους μέσω 

των νευρώνων και των συνάψεων. Επιπλέον, ο εγκέφαλος διαθέτει την ικανότητα να 

μεταβάλλεται, να αλλάζει τις συνδέσεις μεταξύ των νευρώνων του ώστε να προσαρμόζεται 

στις νέες καταστάσεις, ιδιότητα που είναι γνωστή ως πλαστικότητα του εγκεφάλου. Σε 

ενδεχόμενη καταστροφή μιας εγκεφαλικής περιοχής οι υπόλοιπες περιοχές μπορούν να 

αντισταθμίσουν την απώλεια και να ολοκληρώσουν επιτυχώς τη γνωστική διεργασία μέσω 

άλλων νευρωνικών οδών. 

Η πρόοδος στις νευροαπεικονιστικές τεχνικές έδωσε τη δυνατότητα να προσδιοριστούν 

ορισμένα από τα εγκεφαλικά συστήματα που υποστηρίζουν τις γνωστικές ικανότητες. 

Αναφορικά με τα νευρωνικά κυκλώματα της προσοχής, το εγκεφαλικό στέλεχος που παράγει 

νορεπινεφρίνη φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο στην εγρήγορση και τη διατηρούμενη 

προσοχή, η κροταφο-βρεγματική περιοχή υποστηρίζει τον προσανατολισμό με την  κροταφο-

βρεγματική διασταύρωση και τον κοιλιακό μετωπιαίο λοβό να ενεργοποιείται στην 

εναλλασσόμενη προσοχή, και τo ραχιαίο μετωπιαίο και βρεγματικό λοβό να ενεργοποιείται 

στην εστιασμένη προσοχή, ενώ ο πρόσθιος μετωπιαίος φλοιός συμμετέχει στη 

διαμοιρασμένη προσοχή [99]. 

Η νευροβιολογική βάση της έκδηλης μνήμης θεωρείται ο μέσος κροταφικός λοβός και οι 

παρακείμενες δομές, όπως ο ιππόκαμπος, ο παραϊπποκάμπειος, ο περιρινικός και ο 

ενδορινικός φλοιός [100, 101], με περαιτέρω εξειδίκευση στον παραϊπποκάμπειο φλοιό ο 

οποίος υποστηρίζει τις χωρικές πληροφορίες σχετικά με το ερέθισμα, και στον περιρινικό 

φλοιό ο οποίος υποστηρίζει τις μη-χωρικές και χρονικές πληροφορίες σχετικά με το ερέθισμα 
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[102]. H νευροβιολογική βάση της άδηλης μνήμης θεωρείται ότι είναι τα βασικά γάγγλια και 

η παρεγκεφαλίδα [103, 104]. 

Το αριστερό ημισφαίριο πιστεύεται ότι είναι υπεύθυνο για τη λειτουργία της γλώσσας. Η 

μελέτη ασθενών με επίκτητες γλωσσικές διαταραχές κατέδειξε δύο εγκεφαλικά δίκτυα τα 

οποία ελέγχουν τις γλωσσικές ικανότητες. Κρίσιμα περιοχή στα δίκτυα αυτά για τις 

προσληπτικές ικανότητες της γλώσσας αποτελεί η περιοχή Wernicke, στην άνω περιοχή 

Broadmann 22 του αριστερού οπίσθιου κροταφικού λοβού [105, 106], και για τις 

παραγωγικές λειτουργίες η περιοχή Broca, στην περιοχή Broadmann 44 και 45 της αριστερής 

κατώτερης μετωπιαίας έλικας [105, 107]. Με βάση το πιο ολοκληρωμένο μοντέλο των 

Wernicke-Geschwind, τα ερεθίσματα εισέρχονται στον πρωτοταγή ακουστικό ή οπτικό 

φλοιό ανάλογα με το είδος τους, περνούν από τη γωνιώδη έλικα για να μεταφερθούν στην 

περιοχή Wernicke ώστε να γίνουν κατανοητά, δηλαδή να αποκτήσουν νόημα, και έπειτα 

μέσω της τοξοειδούς δεσμίδας μεταφέρονται στην περιοχή Broca όπου πραγματοποιείται η 

επιλογή των φωνημάτων. Τελικά καταλήγουν στον πρωτοταγή κινητικό φλοιό για την 

παραγωγή της ομιλίας [108]. 

Οι εκτελεστικές λειτουργίες εδράζονται στον προμετωπιαίο φλοιό ο οποίος λαμβάνει 

πληροφορίες από τα υπόλοιπα φλοιικά και υποφλοιικά τμήματα του εγκεφάλου μέσω ενός 

εκτεταμένου δικτύου συνδέσεων. Ο ίδιος ο προμετωπιαίος φλοιός διακρίνεται σε 3 υπο-

περιοχές, τον κογχομετωπιαίο φλοιό, τον πλαγιοραχιαίο φλοιό και το μεσοκοιλιακό φλοιό, 

και κάθε υπο-περιοχή φαίνεται ότι ρυθμίζει διαφορετική εκτελεστική λειτουργία. Ο 

κογχομετωπιαίος φλοιός συνδέεται με την αναστολή και την ορθή κοινωνική συμπεριφορά, 

ο πλαγιοραχιαίος φλοιός με την εργαζόμενη μνήμη, το σχεδιασμό και τη σκόπιμη δράση, και 

ο μεσοκοιλιακός φλοιός με τη βούληση και τη ρύθμιση των συναισθημάτων [109, 110]. 

Οι οπτικο-αντιληπτικές ικανότητες υποστηρίζονται από τον πρωτοταγή οπτικό φλοιό, στο 

οπίσθιο μέρος του ινιακού λοβού, στον οποίο εισέρχονται οι πληροφορίες από τα οπτικά 

πεδία [111, 112]. Οι οπτικο-χωρικές ικανότητες εκτελούνται στη ραχιαία οδό που ξεκινά από 

τον πρωτοταγή οπτικό φλοιό και φτάνει στο βρεγματικό λοβό [113]. Οι οπτικο-

κατασκευαστικές ικανότητες εκτελούνται από τη δεξιά κατώτερη και ανώτερη βρεγματική 

έλικα, τη γωνιώδη έλικα και τη μέση οπτική έλικα [114]. 

Οι παραπάνω εγκεφαλικές περιοχές έχουν κύριο ρόλο στην εκτέλεση της κάθε γνωστικής 

ικανότητας αλλά, όπως προαναφέρθηκε, οι περιοχές του εγκεφάλου επικοινωνούν μεταξύ 
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τους και αλληλοεπιδρούν με σκοπό την πραγμάτωσή της. Συνεπώς, η ορθή εκτέλεση της 

εκάστοτε γνωστικής ικανότητας βασίζεται στη σωστή λειτουργία όλων των εγκεφαλικών 

περιοχών. 

 

1.2.3 Ανάπτυξη και διαταραχές των γνωστικών ικανοτήτων 

Οι γνωστικές ικανότητες, ακολουθώντας την πορεία ανάπτυξης του εγκεφάλου, 

αναπτύσσονται από την παιδική ηλικία έως περίπου τα νεανικά χρόνια, οπότε φτάνουν στο 

ανώτερο σημείο ανάπτυξης και έκτοτε αρχίζουν να φθίνουν. Ο εγκέφαλος διπλασιάζεται σε 

όγκο κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους της ζωής με τον αριθμό των συνάψεων να αυξάνεται 

ραγδαία αρχικά στον ακουστικό και οπτικό φλοιό και τελευταία στον προμετωπιαίο φλοιό. 

Κατά αντιστοιχία, οι γνωστικές ικανότητες αναπτύσσονται παράλληλα με την ανάπτυξη των 

εγκεφαλικών δομών, και εξειδικεύονται κυρίως μετά το δεύτερο έτος της ζωής του ατόμου 

όταν έχει ολοκληρωθεί η βασική δομική και λειτουργική οργάνωση του εγκεφάλου και 

ξεκινά η περίοδος της αναδιοργάνωσης των δικτύων που έχουν εγκαθιδρυθεί [115].  

Με το πέρασμα των χρόνων, ο εγκέφαλος μειώνεται σε όγκο καθώς η πυκνότητα των 

συνάψεων ελαττώνεται σταθερά από την ηλικία των 20 ετών, ακολουθώντας σε γενικές 

γραμμές την αντίστροφη φορά από όταν αναπτύσσονται. Δηλαδή, μεγαλύτερες απώλειες 

στον όγκο εμφανίζει αρχικά ο προμετωπαιίος φλοιός ενώ ο οπτικός φλοιός δε παρουσιάζει 

σημαντικές αλλαγές. Έτσι εμφανίζεται έκπτωση στις ανάλογες γνωστικές ικανότητες, όπως 

η ταχύτητα επεξεργασίας [116]. Αυτό συμβαίνει χωρίς την ταυτόχρονη ύπαρξη εκφυλιστικών 

διεργασιών οφειλόμενων σε ασθένειες, μια διαδικασία που είναι γνωστή ως γνωστικό γήρας 

[117]. 

 Επομένως, κάθε γνωστική ικανότητα εξελίσσεται με διαφορετικούς ρυθμούς και ακμάζει 

σε διαφορετική ηλικία. Για παράδειγμα, η ταχύτητα επεξεργασίας κορυφώνεται στην ηλικία 

περίπου 20 ετών και έκτοτε φθίνει, ενώ οι γλωσσικές ικανότητες ακμάζουν περίπου στην 

ηλικία των 40-50 ετών και έκτοτε είτε παραμένουν σταθερές είτε αυξάνονται [118, 119]. 

Ως γνωστικό έλλειμμα ορίζεται οποιαδήποτε μετρήσιμη έκπτωση σε μία ή περισσότερες 

γνωστικές ικανότητες σε σχέση τόσο με το αναμενόμενο επίπεδο λειτουργίας για την ηλικία 

και το εκπαιδευτικό επίπεδο του ατόμου [85], όσο και με το πρότερο επίπεδο λειτουργίας του 

[120], όπως αυτή τεκμηριώνεται μέσω τυποποιημένων νευροψυχολογικών δοκιμασιών. 
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Ελλείμματα στις γνωστικές ικανότητες του ατόμου υποδεικνύουν συνήθως δομική ή 

λειτουργική βλάβη των εγκεφαλικών δομών. Οι βλάβες αυτές μπορούν να προκύψουν είτε 

στην παιδική ηλικία από διάφορες γενετικές ή περιβαλλοντικές αιτίες (όπως αυτισμός, 

δηλητηρίαση από βαρέα μέταλλα ή υποσιτισμός) είτε στη διάρκεια της ζωής εξαιτίας 

γενετικών ή περιβαλλοντικών παραγόντων (όπως νευρολογικές ασθένειες, έλλειψη 

βιταμινών, κατάχρηση αλκοόλ ή κρανιοεγκεφαλική κάκωση). Αντίστοιχα, τα ελλείμματα 

αυτά μπορεί να είναι προσωρινά ή μόνιμα, αναστρέψιμα ή προοδευτικά [121]. 

Τα ελλείμματα στις γνωστικές ικανότητες μπορεί να επηρεάζουν την καθημερινή 

λειτουργικότητα του ατόμου σε μεγαλύτερο ή σε μικρότερο βαθμό. Σε περίπτωση που τα 

γνωστικά ελλείμματα είναι ήπια και δεν παρεμποδίζουν την ανεξαρτησία του ατόμου στις 

καθημερινές του δραστηριότητες, τότε η κατάσταση ορίζεται ως Ήπια Νευρογνωστική 

Διαταραχή (Mild Neurocognitive Disorder – MCI). Σε περίπτωση που τα γνωστικά 

ελλείμματα παρεμποδίζουν σημαντικά την καθημερινή του λειτουργικότητα, η κατάσταση 

ορίζεται ως Μείζων Νευρογνωστική Διαταραχή (Major Neurocognitive Disorder – MNCD) 

[120]. 

Το ποσοστό του επιπολασμού των νευρογνωστικών διαταραχών διαφοροποιείται ανάλογα 

με την υποκείμενη αιτιολογία. Για παράδειγμα, έχει αναφερθεί ότι ο επιπολασμός της 

γνωστικής έκπτωσης σε άτομα με μείζονα καταθλιπτική διαταραχή ανέρχεται στο 53% [122]. 

Στο πλαίσιο των κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων, η ήπια κάκωση συνδέεται με επιπολασμό 

15%, ενώ το ποσοστό αυτό αυξάνεται στο 65% για άτομα με μέτρια ως σοβαρή κάκωση 

[123]. Αντίστοιχα, σε άτομα με Πολλαπλή Σκλήρυνση ο επιπολασμός γνωστικών 

διαταραχών εκτιμάται στο 32.5% [124]. Σε επίπεδο γενικού πληθυσμού, ο παγκόσμιος 

επιπολασμός της MCI για άτομα άνω των 50 ετών υπολογίζεται σε 15.56% [125], ενώ στην 

Ελλάδα για άτομα άνω των 65 ετών σε 13.11% [126]. 

 

1.2.4 Αξιολόγηση των γνωστικών ικανοτήτων 

H εξέταση των γνωστικών ικανοτήτων γίνεται με τη χρήση τυποποιημένων 

νευροψυχολογικών δοκιμασιών, δηλαδή εξειδικευμένων διαδικασιών που έχουν σχεδιαστεί 

για την αξιολόγηση συγκεκριμένων γνωστικών ικανοτήτων. Η αξιολόγηση των γνωστικών 

ικανοτήτων έχει σκοπό την καταγραφή της λειτουργίας των γνωστικών ικανοτήτων του 

εκάστοτε ατόμου, και τη σύγκρισή της με το επίπεδο της λειτουργίας των γνωστικά υγιών 

ατόμων με φυσιολογική νοητική λειτουργία και παρόμοιας εθνοτικής καταγωγής, ηλικίας, 
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μορφωτικού επιπέδου και φύλου – τα κανονιστικά δεδομένα. Η φυσιολογική ή ελλειμματική 

επίδοση προσδιορίζεται με βάση την απόκλιση από τα κανονιστικά δεδομένα. Συνήθως 

ελλειμματική επίδοση θεωρείται αυτή που απέχει τουλάχιστον 1.5 τυπική απόκλιση κάτω 

από τον αναμενόμενο μέσο όρο σύμφωνα με τα κανονιστικά δεδομένα [127], ενώ υπάρχουν 

άλλοι ερευνητές που ορίζουν την ελλειμματική επίδοση πιο αυστηρά ως κατώτερη της 1 

τυπικής απόκλισης ή πιο επιεικώς ως κατώτερη των 2 τυπικών αποκλίσεων. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις χορηγούνται μια σειρά από τυποποιημένες 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες για να εξεταστούν όσο το δυνατόν περισσότερες γνωστικές 

ικανότητες και με διαφορετικούς τρόπους ώστε να εξαχθεί ένα ασφαλές συμπέρασμα, καθώς 

το έλλειμμα σε μία γνωστική ικανότητα μπορεί να επηρεάσει την ορθή λειτουργία και των 

υπόλοιπων γνωστικών ικανοτήτων. Ο πιο συχνός τρόπος χορήγησης των νευροψυχολογικών 

δοκιμασίων αποτελεί η έντυπη μορφή τους, στην οποία παρουσιάζονται διαδοχικά στον 

εξεταζόμενο οι δοκιμασίες και καλείται να ανταποκριθεί σε αυτές είτε προφορικά είτε 

γραπτά. Με την πρόοδο της τεχνολογίας έχουν δημιουργηθεί ηλεκτρονικές μορφές των 

νευροψυχολογικών δοκιμασιών, οι οποίες χορηγούνται με τη βοήθεια ηλεκτρονικού 

υπολογιστή και ο εξεταζόμενος ανταποκρίνεται σε αυτές με τη χρήση του πληκτρολογίου 

είτε παρουσία του εξεταστή είτε εξ’ αποστάσεως. 

Τα αποτελέσματα της νευροψυχολογικής αξιολόγησης συνεκτιμώνται σε συνδυασμό με τις 

πληροφορίες που αντλούνται από τον εξεταζόμενο και τους οικείους του για το ιστορικό και 

την καθημερινή λειτουργικότητα του εξεταζόμενου, αλλά και σε συνδυασμό με τις 

παρατηρήσεις της συμπεριφοράς και του συναισθήματος του εξεταζόμενου κατά τη διάρκεια 

της αξιολόγησης. Τελικός στόχος της νευροψυχολογικής αξιολόγησης είναι όχι μόνο ο 

προσδιορισμός των γνωστικών ελλειμμάτων αλλά και των διατηρημένων γνωστικών 

ικανοτήτων ώστε να σχεδιαστεί το κατάλληλο πρόγραμμα αποκατάστασης για το κάθε 

άτομο. 

 

1.2.5 Θεραπευτική αντιμετώπιση των γνωστικών διαταραχών 

 Η θεραπεία των γνωστικών διαταραχών εξαρτάται από την υποκείμενη αιτία που προκαλεί 

τη γνωστική έκπτωση. Για αυτό το λόγο αποκτά μεγάλη σημασία η έγκαιρη και έγκυρη 

διάγνωση. Αναστρέψιμες αιτίες, όπως λοιμώξεις, έλλειψη βιταμινών και κατάθλιψη, 

θεραπεύονται με την κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή, υπό την προϋπόθεση ότι δεν υπάρχει 
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μόνιμη βλάβη στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ). Σε μη αναστρέψιμες ή προοδευτικές 

αιτίες, όπως κρανιοεγκεφαλική κάκωση, νόσος Alzheimer’s και νόσο Parkinson, η 

θεραπευτική παρέμβαση στοχεύει στη καθυστέρηση της εξέλιξης και στη βελτίωση της 

λειτουργικότητας και της ποιότητας ζωής του πάσχοντος ατόμου. 

Για την αντιμετώπιση των γνωστικών ελλειμμάτων έχουν προταθεί συγκεκριμένες 

φαρμακευτικές ουσίες οι οποίες αξιοποιούνται κυρίως στην αντιμετώπιση των ανοϊκών 

συνδρομών. Σε αυτές περιλαμβάνονται οι αναστολείς της χολινεστεράσης, οι ανταγωνιστές 

του N-μεθυλ-D-ασπαρτικού υποδοχέα γλουταμινικού (NMDA) και διάφορες βιταμίνες [128, 

129]. Ωστόσο, η αποτελεσματικότητά τους είναι ακόμη αμφιλεγόμενη. 

Ως εκ τούτου, οι ειδικοί κατευθύνονται σε μη-φαρμακευτικές παρεμβάσεις, όπως είναι οι 

διατροφικές παρεμβάσεις, οι παρεμβάσεις σωματικής δραστηριότητας ή/και οι παρεμβάσεις 

γνωστικής αποκατάστασης [121]. Οι συστηματικές ανασκοπήσεις που αξιολογούν τη 

δυνατότητα της θεραπείας των γνωστικών ελλειμμάτων μέσω της διατροφής [130-132] και 

της σωματικής δραστηριότητας [133-135], αξιοποιώντας αντιοξειδωτικές και 

αντιφλεγμονώδεις διεργασίες, έχουν καταλήξει σε μεικτά αποτελέσματα. 

Αναφορικά με τις παρεμβάσεις γνωστικής αποκατάστασης, αυτές είναι σχεδιασμένες για 

να βελτιώσουν τη γνωστική και ψυχο-κοινωνική λειτουργία του ατόμου μέσω της εξάσκησης 

ήδη μαθημένων δεξιοτήτων και μέσω της εκμάθησης νέων αντισταθμιστικών στρατηγικών 

[136]. Με αυτό τον τρόπο διακρίνονται δύο προσεγγίσεις, η επανορθωτική και η 

αντισταθμιστική. Η πρώτη βασίζεται στην επαναλαμβανόμενη άσκηση της ελλειμματικής 

γνωστικής ικανότητας με σκοπό την συνεχή ενεργοποίηση των αντίστοιχων εγκεφαλικών 

δομών, και επομένως στην αποκατάσταση ή ενδυνάμωση της λειτουργίας τους (π.χ. ασκήσεις 

απομνημόνευσης). Η δεύτερη βασίζεται στην αξιοποίηση των εναπομεινάντων υγιών 

εγκεφαλικών δικτύων τα οποία αναδιοργανώνονται και αντικαθιστούν την λειτουργία των 

νοσούντων εγκεφαλικών δομών, με συνέπεια η ελλειμματική γνωστική λειτουργία να 

παρακάμπτεται (π.χ. σημειωματάριο για καταγραφή καθηκόντων και αποφυγή λήθης) [137]. 

Για την επίτευξη των παρεμβάσεων γνωστικής αποκατάστασης χρησιμοποιούνται ασκήσεις 

σε διάφορες μορφές, προφορικές, γραπτές με μολύβι και χαρτί, ή ασκήσεις με τη χρήση 

ηλεκτρονικού υπολογιστή. Οι ασκήσεις αυτές μπορεί να στοχεύουν σε ελλείμματα πολλών 

γνωστικών ικανοτήτων ή μπορεί να στοχεύουν σε ελλείμματα μιας συγκεκριμένης γνωστικής 

ικανότητας (π.χ. συγκεκριμένο μνημονικό σύστημα). 
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Η αποτελεσματικότητα που παρουσίασαν οι παρεμβάσεις γνωστικής αποκατάστασης σε 

άτομα με κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο [138-140], όπως η 

βελτίωση της άμεσης λεκτικής ανάκλησης (g = 0.43), συντέλεσε στη μεγάλη ανάπτυξη 

προγραμμάτων γνωστικής αποκατάστασης σε άτομα με διάφορες παθήσεις. Ειδικότερα, 

έχουν εφαρμοστεί προγράμματα γνωστικής παρέμβασης με ενθαρρυντικά αποτελέσματα σε 

ασθενείς με νευρολογικές ασθένειες, όπως νόσο Parkinson [141, 142], διαφορετικούς τύπους 

ανοϊκών συνδρομών [143, 144], νεοπλάσματα [145, 146] και σκλήρυνση κατά πλάκας [147, 

148], σε ασθενείς με ψυχικές διαταραχές, όπως σχιζοφρένεια [149, 150] και κατάθλιψη [151, 

152], και σε άτομα με νευροαναπτυξιακές διαταραχές, όπως Διαταραχή Ελλειμματικής 

Προσοχής και Υπερκινητικότητας (ΔΕΠΥ) [153, 154] και Διαταραχή Αυτιστικού Φάσματος 

[155, 156]. 

Παρά την πρόοδο που επιτελείται στις τεχνικές για την πραγματοποίηση των παρεμβάσεων 

γνωστικής αποκατάστασης και τα αισιόδοξα αποτελέσματα των μέχρι τώρα προγραμμάτων, 

χρειάζονται περαιτέρω κλινικές δοκιμές και επιστημονική τεκμηρίωση της εγκυρότητας των 

αποτελεσμάτων και της χρησιμότητας αυτών των παρεμβάσεων. Περιορισμοί στις 

υφιστάμενες μελέτες αφορούν στα μικρά μεγέθη των συμμετεχόντων στις μελέτες, στα 

διαφορετικά επίπεδα σοβαρότητας των γνωστικών ελλειμμάτων, στα ετερογενή 

νευροψυχολογικά ελλείμματα και στις μη-τυποποιημένες μεθόδους των παρεμβάσεων. 

Όμως, δεδομένης της έλλειψης φαρμακευτικής ή άλλου τύπου αποτελεσματικής 

αντιμετώπισης, οι παρεμβάσεις γνωστικής αποκατάστασης αποτελούν μια θεραπευτική 

επιλογή στην αντιμετώπιση των γνωστικών ελλειμμάτων με ικανοποιητική επιστημονική 

τεκμηρίωση.   
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1.3  ΟΙ ΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΙΚΑΝΟΤΗΤΕΣ ΣΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 

 

1.3.1 Προηγούμενες μελέτες 

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει μεγάλο ενδιαφέρον για το μεταβολικό σύνδρομο και την 

επίδρασή του στον ανθρώπινο οργανισμό, ειδικότερα στον εγκέφαλο και τις γνωστικές 

ικανότητες. Κατά συνέπεια, υπάρχουν αρκετές μελέτες στη διεθνή βιβλιογραφία που 

ερευνούν τη συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με γνωστικά ελλείμματα. 

Οι μελέτες με συγχρονικό σχεδιασμό σε μεσήλικα και ηλικιωμένα άτομα εντοπίζουν ήπια 

ελλείμματα μνήμης [157-162], εκτελεστικών λειτουργιών [161-167], προσοχής [166-169], 

γλώσσας [170] ή γενικού γνωστικού επιπέδου [167, 171-175]. Αντίστοιχα, μελέτες που έχουν 

διενεργηθεί σε άτομα εφηβικής ηλικίας, τα οποία πληρούν τα κριτήρια για τη διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου, επιβεβαιώνουν στατιστικώς σημαντικές χαμηλότερες επιδόσεις σε 

δοκιμασίες εκτελεστικών λειτουργιών [176] και προσοχής [177]. 

Η πιο μεγάλη από αυτές τις μελέτες πραγματοποιήθηκε σε 9136 Λατινοαμερικάνους 

ηλικίας 45-74 ετών, οι οποίοι εξετάστηκαν με τέσσερεις νευροψυχολογικές δοκιμασίες. 

Συγκεκριμένα, αξιολογήθηκε το γενικό γνωστικό επίπεδο, η προσοχή, η λεκτική μνήμη και 

η λεκτική ευχέρεια, και βρέθηκε αρνητική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου σε όλες 

τις χορηγούμενες δοκιμασίες εκτός της λεκτικής μνήμης [167]. Στη μεγαλύτερη μελέτη που 

διενεργήθηκε σε ευρωπαϊκό πληθυσμό, 1898 Ολλανδοί ηλικίας 18–86 ετών εξετάστηκαν με 

έξι νευροψυχολογικές δοκιμασίες από τις οποίες εξήχθησαν σύνθετες βαθμολογίες για τον 

γνωστικό τομέα της μνήμης, των εκτελεστικών λειτουργιών και του γενικού γνωστικού 

επιπέδου. Στατιστικώς σημαντική αρνητική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου βρέθηκε 

μόνο στον γνωστικό τομέα των εκτελεστικών λειτουργιών και μόνο για τις γυναίκες [165].  

Συνεπώς, ακόμη και μεταξύ των προαναφερόμενων μελετών υπάρχουν αντικρουόμενα 

ευρήματα, καθώς ορισμένες μελέτες που υποδεικνύουν ελλείμματα στις εκτελεστικές 

λειτουργίες δεν εντοπίζουν ελλείμματα στη μνήμη [166], άλλες μελέτες εντοπίζουν 

ελλείμματα στη μνήμη αλλά όχι στις εκτελεστικές λειτουργίες [159, 160], και άλλες μελέτες 

βρίσκουν ελλείμματα και στους δύο γνωστικούς τομείς [161, 162]. Επίσης, υπάρχουν μελέτες 

οι οποίες χρησιμοποιούν παρόμοιες νευροψυχολογικές δοκιμασίες σε άτομα ανάλογου 

ηλικιακού εύρους και δε διαπιστώνουν ελλείμματα στις γνωστικές ικανότητες ατόμων με 

μεταβολικό σύνδρομο [178-181]. 
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Όσον αφορά τις μελέτες με διαχρονικό σχεδιασμό, έρευνες που διενεργήθηκαν την 

τελευταία δεκαετία εντοπίζουν ελλείμματα εκτελεστικών λειτουργιών [182, 183], προσοχής 

[184] ή γενικού γνωστικού επιπέδου [185, 186], ενώ υπάρχουν και παλαιότερες μελέτες που 

εντοπίζουν ελλείμματα στη μνήμη [187, 188] και τη γλώσσα [189]. Όπως και στις μελέτες 

με συγχρονικό σχεδιασμό, παρατηρούνται αντιφατικά αποτελέσματα μεταξύ των μελετών 

καθώς ορισμένες μελέτες βρίσκουν ελλείμματα στις εκτελεστικές λειτουργίες αλλά όχι στη 

μνήμη [190], άλλες το αντίστροφο [191] και άλλες που καταλήγουν σε ελλείμματα στην 

προσοχή αλλά όχι στις εκτελεστικές λειτουργίες ή τη μνήμη [184]. Συγχρόνως, υπάρχουν 

μελέτες που δεν εντοπίζουν καμία συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με μελλοντική 

έκπτωση σε καμία γνωστική ικανότητα [192-197]. 

Η πιο μεγάλη μελέτη συμπεριέλαβε δεδομένα 10478 Αμερικανών από τη μεγαλύτερη 

Αμερικανική μελέτη κοόρτης, «Κίνδυνος Αθηροσκλήρωσης στις Κοινότητες» 

(Atherosclerosis Risk in Communities study – ARIC), η οποία διενεργήθηκε σε 4 

διαφορετικές Πολιτείες. Η αξιολόγηση του μεταβολικού συνδρόμου πραγματοποιήθηκε την 

περίοδο 1987-1989 ενώ η τελευταία νευροψυχολογική αξιολόγηση πραγματοποιήθηκε την 

περίοδο 1996-1999. Παρά το γεγονός ότι βρέθηκαν συγχρονικές συσχετίσεις του 

μεταβολικού συνδρόμου με γνωστικά ελλείμματα στις τρεις χορηγούμενες 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες μνήμης, προσοχής και λεκτικής ευχέρειας, δε παρατηρήθηκαν 

διαχρονικές συσχετίσεις [192]. 

Η μελέτη με τη μεγαλύτερη διάρκεια παρακολούθησης των συμμετεχόντων συμπεριέλαβε 

δεδομένα 993 Αμερικανών από μία μελέτη κοόρτης που υλοποιήθηκε σε 1 Πολιτεία. Ο 

προσδιορισμός του μεταβολικού συνδρόμου πραγματοποιήθηκε κατά την περίοδο 1984-

1987 και οι νευροψυχολογικές αξιολογήσεις πραγματοποιήθηκαν σε πέντε διαδοχικά 

χρονικά σημεία ανά τετραετία με έναρξη την περίοδο 1988-1992. Στατιστικώς σημαντική 

σχέση βρέθηκε με έκπτωση σε μια δοκιμασία εκτελεστικών λειτουργιών αλλά όχι στη 

δοκιμασία μνήμης και γενικού γνωστικού επιπέδου [191]. 

Η μελέτη που εξέτασε τις περισσότερες γνωστικές ικανότητες πραγματοποιήθηκε στη 

Βραζιλία αλλά συμπεριέλαβε τους λιγότερους συμμετέχοντες καθώς είχε πρωταρχικό στόχο 

τη διερεύνηση της ενεργοποίησης του εγκεφάλου με τη χρήση λειτουργικής απεικόνισης 

μαγνητικού συντονισμού (functional Magnetic Resonance Imaging – fMRI). Σαράντα-τρεις 

ενήλικες εξετάστηκαν με μια συστοιχία αποτελούμενη από νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

μνήμης, γλώσσας, προσοχής, εκτελεστικών λειτουργιών και οπτικο-κατασκευαστικών 
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ικανοτήτων ένα χρόνο μετά την πρώτη τους αξιολόγηση. Η μελέτη βρήκε στατιστικώς 

σημαντική διαφορά μόνο στην επίδοση της δοκιμασίας λεκτικής ευχέρειας [182]. 

 Εξαιτίας του σχεδιασμού τους, οι διαχρονικές μελέτες έχουν μεγαλύτερη συμβολή στη 

διερεύνηση της πιθανής αιτιολογικής σχέσης μεταξύ των παραγόντων. Παρόλα αυτά, με 

βάση τη παραπάνω σύντομη περιγραφή των διαχρονικών μελετών, διαπιστώνεται σημαντική 

ποικιλομορφία στα αποτελέσματα, γεγονός που δυσχεραίνει την εξαγωγή ασφαλών 

συμπερασμάτων. Αυτή η ποικιλομορφία θα μπορούσε να οφείλεται στην ετερογένεια μεταξύ 

των μελετών αναφορικά με τις γνωστικές ικανότητες που αξιολογήθηκαν σε κάθε μελέτη, τη 

συγκεκριμένη νευροψυχολογική δοκιμασία που χρησιμοποιήθηκε, το μέγεθος του δείγματος 

και τη διαφορετική περίοδο παρακολούθησης. 

Η πλέον πρόσφατα δημοσιευμένη προοπτική μελέτη συμπεριέλαβε δεδομένα από 37395 

ενήλικους συμμετέχοντες της κοόρτης της UK Biobank [198]. Η αξιολόγηση του 

μεταβολικού συνδρόμου πραγματοποιήθηκε κατά την περίοδο 2006–2010, ενώ η 

νευροψυχολογική αξιολόγηση διενεργήθηκε κατά μέσο όρο 9.27 έτη αργότερα. Οι 

συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο παρουσίασαν χαμηλότερες επιδόσεις σε όλες τις 

δοκιμασίες μνήμης, προσοχής και εκτελεστικών λειτουργιών που χορηγήθηκαν στη μελέτη. 

Ανεξαρτήτως σχεδιασμού, είναι αξιοσημείωτο ότι οι μελέτες που πραγματοποιούνται σε 

υπερήλικα άτομα σχεδόν συστηματικά αποδεικνύουν μια αντίστροφη σχέση μεταξύ του 

μεταβολικού συνδρόμου και της γνωστικής ικανότητας [199-201]. Μια πιθανή εξήγηση που 

δόθηκε ήταν η επίδραση του λογικού σφάλματος επιβίωσης, υπονοώντας ότι τα άτομα που 

επιβιώνουν μέχρι την υπερήλικη ζωή παρά την ύπαρξη του μεταβολικού συνδρόμου μπορεί 

να είναι λιγότερο επιρρεπείς στις επιβλαβείς συνέπειές του. 

 

1.3.2 Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

Τα ακριβή νευροβιολογικά μονοπάτια που συνδέουν το μεταβολικό σύνδρομο με την 

έκπτωση στις γνωστικές ικανότητες βρίσκονται υπό έρευνα. Ορισμένες μελέτες εστιάζουν 

στην επίδραση των ξεχωριστών παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου στον εγκέφαλο. Η 

αρτηριακή υπέρταση οδηγεί σε αθηροσκλήρωση και στένωση των αρτηριών με αποτέλεσμα 

την υπο-αιμάτωση του εγκεφάλου. Επίσης, συνδέεται με λευκοαραίωση και υπερεντάσεις 

της λευκής ουσίας, οι οποίες προκαλούνται από απομυελίνωση των νευραξόνων, με 
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αποτέλεσμα τη μειωμένη ταχύτητα μετάδοσης των σημάτων και τελικά την απώλεια των 

νευρώνων [202, 203]. 

H δυσλιπιδαιμία έχει συνδεθεί επίσης με αθηροσκλήρωση και υπο-αιμάτωση του 

εγκεφάλου [202]. Ακόμη, φαίνεται ότι υπάρχει αλληλεπίδραση μεταξύ της χαμηλής HDL 

πρωτεΐνης και της υπερφωσφορυλίωσης της πρωτεΐνης ταυ, που οδηγεί σε βλάβη της 

συναπτικής πλαστικότητας και έπειτα σε νευροεκφύλιση. Επιπλέον, η λιπόλυση των 

τριγλυκεριδίων προκαλεί παραγωγή ROS που προξενούν ενδοθηλιακή και οξειδωτική βλάβη 

στον εγκέφαλο [203]. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη και ο διαβήτης προκαλούν βλάβες στα αιμοφόρα αγγεία. Οι 

βλάβες αυτές μπορεί να εντοπίζονται στα τριχοειδικά αγγεία (διαβητική μικροαγγειοπάθεια) 

ή στις αρτηρίες (διαβητική μακροαγγειοπάθεια), και συνδέονται με ενδοθηλιακή βλάβη και 

αθηροσκλήρωση αντίστοιχα. Με τη σειρά τους, αυτές οι βλάβες στα αγγεία οδηγούν 

σταδιακά σε απομυελίνωση των νευραξόνων και υπο-αιμάτωση του εγκεφάλου [202]. 

Παράλληλα, η αντίσταση στην ινσουλίνη έχει συσχετιστεί επίσης με υπερφωσφορυλίωση της 

πρωτεΐνης ταυ που προξενεί αυξημένη απόπτωση, μιτοχονδριακή δυσλειτουργία και 

νέκρωση των νευρώνων [202, 203]. 

Η βασική ιδέα που συνδέει την παχυσαρκία με τη γνωστική δυσλειτουργία σχετίζεται με τη 

χρόνια φλεγμονή χαμηλού βαθμού. Μέσα στο λιπώδη ιστό αναπτύσσονται προ-

φλεγμονώδεις κυτοκίνες (π.χ. TNF-α, IL-6) οι οποίες προκαλούν φλεγμονές στους νευρώνες 

του εγκεφάλου, αυξάνουν τη παραγωγή της β-αμυλοειδούς πρωτεΐνης και αναστέλλουν τη 

νευρογένεση [202]. Ακόμη, η παχυσαρκία συνδέεται με αύξηση ορισμένων αδιποκινών μέσα 

στο λιπώδη ιστό. Συγκεκριμένα, σημειώνεται αύξηση της λεπτίνης και συνεπαγόμενη 

αντίσταση στη λεπτίνη. Με αυτό το τρόπο, διαταράσσονται οι λειτουργίες που ρυθμίζονται 

από αυτή την ορμόνη, όπως η συναπτική μετάδοση και πλαστικότητα. Αντίθετα, η μείωση 

ορισμένων αδιποκινών με αντιφλεγμονώδη δράση, όπως η αδιπονεκτίνη, οδηγεί σε αύξηση 

της παραγωγής της β-αμυλοειδούς πρωτεΐνης και σε αναστολή της πλαστικότητας και της 

γέννησης των συνάψεων [202, 203].  

Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι το μεταβολικό σύνδρομο ως σύνολο επιδρά στη δομική και 

λειτουργική ακεραιότητα του εγκεφάλου, και επομένως στις γνωστικές ικανότητες. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο έχουν μικρότερο συνολικό όγκο 

εγκεφάλου [198, 204, 205] και φαιάς ουσίας [198, 206], αλλά οι περισσότερες μελέτες 
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εντοπίζουν αλλοιώσεις στη λευκή ουσία του εγκεφάλου [198, 207-214], τις οποίες τις 

συσχετίζουν άμεσα με γνωστική έκπτωση [207-209, 214].  

Ακόμη, μια πρόσφατη μελέτη που μελετά τη λειτουργική σύνδεση του εγκεφάλου σε άτομα 

με μεταβολικό σύνδρομο ανακάλυψε διαταραγμένη σύνδεση του δικτύου αυτόματης 

λειτουργίας (Default Mode Network – DMN) με τις υπόλοιπες εγκεφαλικές περιοχές, γεγονός 

που σχετίζεται με γνωστική δυσλειτουργία, κυρίως στον τομέα της προσοχής [215]. 

Οι αλλοιώσεις αυτές συνήθως αποδίδονται στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς του 

μεταβολικού συνδρόμου. Η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτρέπει την επαρκή μεταφορά 

γλυκόζης στα κύτταρα και η αγγειακή ενδοθηλιακή βλάβη συντελεί στον περιορισμό της 

εγκεφαλικής αγγειακής ροής αίματος, ειδικά σε περίοδο υψηλής μεταβολικής ζήτησης όπως 

κατά την πραγματοποίηση μιας γνωστικής διαδικασίας. Αυτές διεργασίες μαζί με το 

οξειδωτικό στρες και τη χρόνια φλεγμονή εμπλέκονται στη βλάβη των νευρώνων και στην 

κυτταρική απόπτωση [216]. 
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1.4  ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

Η παρούσα διατριβή επιδιώκει αρχικά να διασαφηνίσει το πρότυπο της γνωστικής 

λειτουργίας των ατόμων με μεταβολικό σύνδρομο. Επίσης, επιδιώκει να εντοπίσει τους 

γνωστικούς τομείς που πλήττονται στα συγκεκριμένα άτομα, καθώς και να εξακριβώσει τη 

δυνατότητα γνωστικής αποκατάστασης αυτών των ελλειμμάτων ώστε να σχεδιαστούν 

μελλοντικά κατάλληλες γνωστικές παρεμβάσεις.  

Αναλυτικότερα, η παρούσα διδακτορική διατριβή έχει τους εξής επιμέρους στόχους: 

1. Πραγματοποίηση συστηματικής ανασκόπησης των διαθέσιμων μελετών με 

προοπτικό σχεδιασμό που εκτιμούν τη γνωστική λειτουργία σε άτομα με 

μεταβολικό σύνδρομο, με σκοπό την εξαγωγή τεκμηριωμένων συμπερασμάτων 

αναφορικά με την ύπαρξη γνωστικών ελλειμμάτων στον εν λόγω πληθυσμό, καθώς 

και τον εντοπισμό των συγκεκριμένων γνωστικών τομέων που επηρεάζονται, 

μειώνοντας τον κίνδυνο μεροληψίας λόγω αντίστροφης αιτιότητας και 

συμβάλλοντας στην ενίσχυση της εγκυρότητας των ευρημάτων. 

2. Διερεύνηση της σχέσης του μεταβολικού συνδρόμου και των γνωστικών 

ικανοτήτων, με στόχο την επιβεβαίωση των ευρημάτων της συστηματικής 

ανασκόπησης και τη διερεύνηση πρόσθετων παραγόντων κινδύνου για την 

εμφάνιση των γνωστικών ελλειμμάτων σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο, 

αξιοποιώντας δεδομένα από μια ελληνική προοπτική μελέτη κοόρτης.  

3. Πραγματοποίηση τυχαιοποιημένης κλινικής δοκιμής με εφαρμογή ενός σύντομου 

προγράμματος γνωστικής παρέμβασης μέσω ηλεκτρονικού υπολογιστή σε άτομα με 

μεταβολικό σύνδρομο και γνωστικά ελλείμματα, και αξιολόγηση της 

αποτελεσματικότητάς του αμέσως μετά την ολοκλήρωση του προγράμματος 

γνωστικής παρέμβασης αλλά και μετά τη συμπλήρωση ενός έτους, ώστε να 

εξακριβωθεί η διατήρηση των πιθανών ωφελειών μακροπρόθεσμα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

 

2.1  ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΠΡΟΟΠΤΙΚΩΝ ΜΕΛΕΤΩΝ ΓΙΑ ΤΗ 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΜΕ ΤΙΣ ΓΝΩΣΤΙΚΕΣ 

ΙΚΑΝΟΤΗΤΕΣ1  

 

2.1.1 Εισαγωγή 

Η συστηματική ανασκόπηση αποτελεί μία μορφή ενδελεχούς βιβλιογραφικής ανασκόπησης 

για τον εντοπισμό και την επιλογή όλων των συναφών μελετών που εξετάζουν ένα 

συγκεκριμένο ερευνητικό ερώτημα. Η επιλογή γίνεται με βάση προκαθορισμένα κριτήρια 

ένταξης και αποκλεισμού. Σχεδιάζεται για να παρέχει μια διεξοδική περίληψη των 

πρόσφατων ερευνητικών δεδομένων συνοψίζοντας τις ήδη δημοσιευμένες μελέτες με 

κατάλληλες ομαδοποιήσεις. Τα συγκεντρωτικά αποτελέσματα της συστηματικής 

ανασκόπησης θεωρείται ότι περιγράφουν με μεγαλύτερη ακρίβεια και εγκυρότητα την υπό 

διερεύνηση σχέση συγκριτικά με τα αποτελέσματα της κάθε ξεχωριστής μελέτης. 

Ο πρώτος στόχος της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι η διενέργεια συστηματικής 

ανασκόπησης των διαθέσιμων προοπτικών μελετών που εκτιμούν τη γνωστική λειτουργία σε 

άτομα με μεταβολικό σύνδρομο.  Αν και ορισμένες πρόσφατες ανασκοπήσεις έχουν εξετάσει 

τη σχέση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική λειτουργία, δεν υπάρχει ακόμη 

καθολική συναίνεση. Αυτό οφείλεται εν μέρει στην ποικιλία των γνωστικών τομέων και των 

δοκιμασιών που χρησιμοποιούνται στην αξιολόγηση.  

Πέντε συστηματικές ανασκοπήσεις [217-221] και δύο μετα-αναλύσεις [222, 223] ανέφεραν 

μικρή αλλά αρνητική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική λειτουργία, 

ενώ δύο άλλες συστηματικές ανασκοπήσεις κατέληξαν σε ασαφή αποτελέσματα [224, 225]. 

Από τις παραπάνω μελέτες, μόνο δύο ανέλυσαν τα διαθέσιμα δεδομένα χρησιμοποιώντας 

ομαδοποιήσεις για τους διαφορετικούς γνωστικούς τομείς, αλλά είτε περιλάμβαναν μόνο 

                                                   

1 Η παρούσα μελέτη έχει δημοσιευτεί από τους Koutsonida, M., Markozannes, G., Bouras, E., Aretouli, E., & 

Tsilidis, K. K. (2022). Metabolic syndrome and cognition: A systematic review across cognitive domains and a 

bibliometric analysis. Frontiers in Psychology, 13, 981379. 
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συγχρονικές μελέτες [224] είτε ένα συνδυασμό διαφορετικών σχεδίων μελέτης [222], 

περιπλέκοντας με αυτό το τρόπο τη χρονική ακολουθία και την τεκμηρίωση της αιτιότητας. 

Λαμβάνοντας υπόψη τον υψηλό επιπολασμό των νευρογνωστικών διαταραχών [226], είναι 

κρίσιμη η καθυστέρηση της εμφάνισης και της εξέλιξης αυτών των διαταραχών με όλους 

τους διαθέσιμους τρόπους, συμπεριλαμβανομένων των κατάλληλων παρεμβάσεων 

γνωστικής αποκατάστασης [227]. Ωστόσο, για να σχεδιαστούν επιτυχημένα προγράμματα 

γνωστικής αποκατάστασης πρέπει να υπάρχει προηγούμενη γνώση σχετικά με τους 

γνωστικούς τομείς που επηρεάζονται και στους οποίους χρειάζεται να εστιαστεί η 

παρέμβαση. 

Η παρούσα συστηματική ανασκόπηση είχε δύο επιμέρους στόχους. Πρώτον, τη διερεύνηση 

τη σχέσης μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και της έκπτωσης στους ξεχωριστούς 

γνωστικούς τομείς, αξιοποιώντας μόνο τις προοπτικές μελέτες οι οποίες είναι λιγότερο 

επιρρεπείς σε προκαταλήψεις, όπως η αντίστροφη αιτιότητα. Δεύτερον, την πραγματοποίηση 

μιας συμπληρωματικής περιγραφικής ανάλυσης για την παρουσίαση των γενικών τάσεων και 

των ερευνητικών κενών στο τομέα της γνωστικής λειτουργίας των ατόμων με μεταβολικό 

σύνδρομο μέσω της βιβλιομετρικής ανάλυσης. 

 

2.1.2 Μέθοδος 

2.1.2.1  Στρατηγική αναζήτησης συστηματικής ανασκόπησης 

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στις ηλεκτρονικές βάσεις PubMed και Scopus για την 

περίοδο έως 15 Δεκεμβρίου 2021. Ο αλγόριθμος που χρησιμοποιήθηκε ήταν ο ακόλουθος:  

«(metabolic syndrome) AND (cognition OR cognitive impairment OR cognitive decline OR 

cognitive function OR cognitive dysfunction)». Η εξέταση των μελετών που βρέθηκαν 

ολοκληρώθηκε ανεξάρτητα από δύο ερευνητές που εργάστηκαν για τη δημοσίευση του 

άρθρου που αντιστοιχεί στην παρούσα διατριβή. Σε περίπτωση διαφωνίας, προβλέφθηκε η  

συνδρομή ενός έμπειρου επιδημιολόγου προκειμένου να επιτευχθεί κοινά αποδεκτή 

απόφαση.  

Οι ανακτηθέντες μελέτες εξετάστηκαν με βάση τα ακόλουθα κριτήρια ένταξης: α) οι 

μελέτες διενεργήθηκαν σε ενήλικα άτομα (18 ετών και άνω), β) τα άτομα δεν είχαν σοβαρή 

ψυχιατρική ή νευρολογική νόσο, γ) η έκθεση ήταν το μεταβολικό σύνδρομο ως κλινική 
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οντότητα και όχι οι μεμονωμένοι παράγοντές του, δ) η έκβαση ήταν η μέτρηση των 

γνωστικών ικανοτήτων με βάση την επίδοση σε χορηγούμενες νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες, ε) οι μελέτες είχαν προοπτικό σχεδιασμό. Αποκλείστηκαν μελέτες που 

χρησιμοποιήσαν ως έκβαση συναφή γνωστικά σύνδρομα, όπως MCI ή η άνοια. Οι μελέτες 

συμπεριλήφθηκαν ανεξαρτήτως της γλώσσας δημοσίευσης, του τύπου των διαγνωστικών 

κριτηρίων που χρησιμοποιήθηκε για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου και τις 

συγκεκριμένες νευροψυχολογικές δοκιμασίες που αξιοποιήθηκαν για την αξιολόγηση των 

γνωστικών ικανοτήτων. 

Οι βιβλιογραφικές αναφορές από τις συστηματικές ανασκοπήσεις και τις μετα-αναλύσεις 

ελέγχθηκαν για τον εντοπισμό πιθανών συμπληρωματικών επιλέξιμων μελετών. Αρχικά, 

εξετάστηκαν οι τίτλοι των μελετών και στη συνέχεια ελέγχθηκαν οι περιλήψεις και το πλήρες 

κείμενο των μελετών, εφόσον πληρούνταν τα κριτήρια ένταξης σε κάθε βήμα. Η παρούσα 

συστηματική ανασκόπηση διενεργήθηκε σύμφωνα με τις κατευθύνσεις για τις συστηματικές 

ανασκοπήσεις του Preferred Reporting Items for Systematic reviews and Meta-Analyses – 

PRISMA.  

 

2.1.2.2  Εξαγωγή δεδομένων και αξιολόγηση ποιότητας 

Μετά την επιλογή των μελετών εξήχθησαν δεδομένα σχετικά με τα χαρακτηριστικά της 

μελέτης (τίτλος, κύριος συγγραφέας, έτος δημοσίευσης), τα χαρακτηριστικά των 

συμμετεχόντων (χώρα προέλευσης, κατανομή ηλικίας και φύλου, περίοδος 

παρακολούθησης, μέγεθος δείγματος), τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου (κριτήρια, 

διάρκεια διάγνωσης), την έκβαση (συγκεκριμένες νευροψυχολογικές δοκιμασίες, γνωστικός 

τομέας) και τη μεθοδολογία (στατιστική ανάλυση, συμμεταβλητές). Οι γνωστικές δοκιμασίες 

που χρησιμοποιήθηκαν σε κάθε μελέτη ταξινομήθηκαν στους εκάστοτε γνωστικούς τομείς 

σύμφωνα με την ταξινόμηση των Lezak, Howieson, Loring και Fischer [85]. Ειδικότερα, 

ταξινομήθηκαν στο γενικό γνωστικό επίπεδο, τη μνήμη, τις εκτελεστικές λειτουργίες, τη 

προσοχή, τη γλώσσα και τις οπτικο-χωρικές ικανότητες. 

Η ποιότητα κάθε συμπεριλαμβανόμενης μελέτης αξιολογήθηκε με την Κλίμακα Newcastle-

Ottawa (NOS) για μελέτες κοόρτης [228]. Η κλίμακα NOS (Πίνακας Α1) αποτελείται από 8 

σημεία και αξιολογεί την ποιότητα της μελέτης σε τρεις τομείς, την επιλογή του δείγματος, 

τη συγκρισιμότητα του δείγματος και την αξιολόγηση του αποτελέσματος. Τα κριτήρια NOS 
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χρησιμοποιήθηκαν για την ποιοτική αξιολόγηση του κινδύνου μεροληψίας σχετικά με τη 

γενίκευση και το σφάλμα επιλογής, το συστηματικό σφάλμα πληροφόρησης, τη μεροληψία 

αντίστροφης αιτιότητας, το υπολειπόμενο συγχυτικό σφάλμα, την επάρκεια περιόδου 

παρακολούθησης και τη μεροληψία λόγω απώλειας παρακολούθησης. 

 

2.1.2.3  Στατιστική ανάλυση 

Δεν πραγματοποιήθηκε μετα-ανάλυση των μελετών όπως είχε αρχικά προγραμματιστεί, 

λόγω σημαντικής ετερογένειας όσον αφορά τους εξεταζόμενους γνωστικούς τομείς, τις 

χορηγούμενες νευροψυχολογικές δοκιμασίες, το είδος των βαθμολογιών και τα αναφερόμενα 

στατιστικά μέτρα. Για παράδειγμα, τα αποτελέσματα αναλύθηκαν είτε ως οι τελικές 

βαθμολογίες κατά την περίοδο παρακολούθησης (ακατέργαστες ή μετασχηματισμένες, π.χ. 

z-scores) είτε η μεταβολή στις βαθμολογίες (διαφορά μεταξύ αρχικής και τελικής 

αξιολόγησης). Συνεπώς, η ποιοτική σύνθεση των αποτελεσμάτων θεωρήθηκε ως η πλέον 

κατάλληλη προσέγγιση για την παρουσίασή τους. 

Τα διαγράμματα άλμπατρος [229] χρησιμοποιήθηκαν προκειμένου να απεικονιστούν τα 

αποτελέσματα κάθε μελέτης σύμφωνα με το μέγεθος του δείγματος και να εντοπιστούν 

πιθανές πηγές ετερογένειας. Τα διαγράμματα άλμπατρος είναι διαγράμματα διασποράς του 

μεγέθους του δείγματος έναντι των τιμών του αμφίπλευρου επιπέδου σημαντικότητας (τιμή 

p two-sided) που διαχωρίζονται από την παρατηρούμενη κατεύθυνση της επίδρασης και 

απεικονίζουν την παρουσία μικρής μεροληψίας της μελέτης. 

 

2.1.2.4  Βιβλιομετρική ανάλυση 

Πραγματοποιήθηκε βιβλιομετρική ανάλυση χρησιμοποιώντας το πακέτο Bibliometrix στο 

στατιστικό περιβάλλον προγραμματισμού R v 3.5.3. για την ποσοτική ανάλυση και 

περιγραφή των τάσεων στα χαρακτηριστικά των μελετών που συμπεριλήφθηκαν. 

Συγκεκριμένα, οι αναλύσεις περιλάμβαναν μια επισκόπηση των θεμάτων που εξετάστηκαν, 

των κορυφαίων μελετών σε αναφορές, των πιο παραγωγικών χωρών και των πιο σχετικών 

λέξεων-κλειδιών. 
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2.1.3 Αποτελέσματα 

2.1.3.1  Περιγραφή των χαρακτηριστικών των συμπεριλαμβανομένων μελετών 

Στην αρχική αναζήτηση εντοπίστηκαν συνολικά 3584 μελέτες (Εικόνα 1). Από αυτές 

αφαιρέθηκαν 462 διπλότυπες μελέτες, 3000 μελέτες εξαιρέθηκαν με βάση τον τίτλο και την 

περίληψη και 92 μελέτες με βάση το πλήρες κείμενο. Οι λόγοι για την εξαίρεση των μελετών 

πλήρους κειμένου ήταν ο μη-προοπτικός σχεδιασμός (n=88) και η μη-χρήση του 

μεταβολικού συνδρόμου ως ενιαία κλινική οντότητα αλλά ως ξεχωριστοί παράγοντες (n=4). 

Τελικά, 30 σχετικές μελέτες συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση 

[182-197, 200, 201, 230-241]. 

Οι 30 μελέτες αποτελούνταν από 62471 συμμετέχοντες (54.9% γυναίκες) με ηλικία άνω 

των 50 ετών κατά την αρχική νευροψυχολογική αξιολόγηση. Δώδεκα μελέτες 

πραγματοποιήθηκαν στην Ευρώπη, 9 στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής (ΗΠΑ), 7 στην 

Ασία, 1 στη Βραζιλία και 1 μελέτη ήταν πολυεθνική. Τέσσερις μελέτες περιλάμβαναν μόνο 

γυναίκες και 5 μελέτες μόνο άνδρες. Το μέγεθος του δείγματος κυμαινόταν από 43 έως 7035 

συμμετέχοντες (μέσο μέγεθος δείγματος 1178 συμμετέχοντες), και οι 16 μελέτες 

περιλάμβαναν περισσότερους από 1000 συμμετέχοντες. Η περίοδος παρακολούθησης 

κυμαινόταν από 1 έτος έως 16 έτη (μέση διάρκεια 5 έτη). Οι περισσότερες μελέτες (n=21, 

70%) χρησιμοποίησαν τα κριτήρια NCEP-ATP III για τη διάγνωση του μεταβολικού 

συνδρόμου. Η πιο συχνά χρησιμοποιούμενη νευροψυχολογική δοκιμασία ήταν η Σύντομη 

Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης (Mini-Mental State Examination – ΜMSE) [242], η 

οποία χρησιμοποιήθηκε είτε μόνη της (6 μελέτες), είτε σε συνδυασμό με άλλες 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες που αξιολογούν τη μνήμη, την προσοχή και τις εκτελεστικές 

λειτουργίες (8 μελέτες) (Πίνακας 2). 
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Εικόνα 1. Διάγραμμα ροής της βιβλιογραφικής αναζήτησης. 
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Πίνακας 2. Βασικά χαρακτηριστικά των μελετών που συμπεριλήφθηκαν στη συστηματική ανασκόπηση. 

Πρώτος συγγραφέας 

(Έτος δημοσίευσης) 

Πηγή 

συμμετεχόντων 

(Χώρα) 

Μέγεθος 

δείγματος 

Χαρακτηριστικά 

κατά την ένταξη 

στη μελέτη 

Διάρκεια 

παρακολο

ύθησης, 

χρόνιαa 

Κριτήρια 

MetS  

Διάγνωση 

MetS, % 

Γνωστικοί 

τομείς 

Νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

Φύλο, 

% 

Μέσος 

όρος 

ηλικίας, 

χρόνια 
Akbaraly (2010) Whitehall II study 

(Ηνωμένο Βασίλειο) 
4150 26.1b 61.1 10 NCEP-ATP III 8.3 G, M, Ef, L Ανάκληση 20 λέξεων, ΑH4-1, Mill Hill δοκιμασία 

λεξιλογίου, VF, MMSE 
Bangen (2019) Framingham Heart 

Study, Offspring Cohort 
(ΗΠΑ) 

2892 53.7 62.3 15 NCEP-ATP III 70 G. M. Ef Λογική Μνήμη (WMS), Οπτική Αναπαραγωγή 
(WMS), Λεκτικά Σχετιζόμενα Ζεύγη (WMS), TMT-
A, TMT-B, Μνημονικό πεδίο ψηφίων (WMS), 
Ομοιότητες (WAIS), FAS, CF (Ζώα), Δοκιμασία 

Οπτικής Οργάνωσης του Hooper, Δοκιμασία 
Κατονομασίας της Βοστώνης 30 αντικειμένων 

Creavin (2012) Caerphilly Prospective 
study (Ηνωμένο 
Βασίλειο) 

1225 0 52.8c 13 WHO 10 G. Ef. A CAMCOG, AH4-1, δοκιμασία χρόνου αντίδρασης 
τεσσάρων επιλογών 
 

Dearborn (2014) Atherosclerosis Risk in 
Communities cohort 
(ΗΠΑ) 

10478 56.2 54.1 9 AHA 36.5 M. Ef. A Καθυστερημένη ανάκληση λέξεων, DSST (WAIS-
R), FAS 

Gallagher (2016) English Longitudinal 

Study of Ageing 
(Ηνωμένο Βασίλειο) 

5590 55.1 67.2 4 IDF 26.7 M. Ef λίστες λέξεων που δημιουργήθηκαν για τη μελέτη 

Health and Retirement Study, CF (Ζώα) 

Harrison (2015) Newcastle 85+ Study 
(Ηνωμένο Βασίλειο) 

478 62.2 85 5 NCEP-ATP 
IIId 

27.4 G. M. A MMSE, Απλός Χρόνος Αντίδρασης (CDR), Χρόνος 
Αντίδρασης Επιλογής (CDR), Ταχύτητα Ψηφίων 
(CDR), μνημονική δοκιμασία αναγνώρισης λέξεων, 

Ho (2008) Singapore Longitudinal 
Ageing Studies 
(Σιγκαπούρη) 

1352 66.3 65.4 2 IDF 26.3 G Κινέζικο MMSE 

Katsumata (2012) Keys to Optimal 
Cognitive Aging Project 
(Ιαπωνία) 

148 74.3 85 3 NCEP-ATP III 33.1 G. M. Ef Ιαπωνικό MMSE, Δοκιμασία Μνήμης Σκηνών, 
VF(αρχικό γράμμα κα) 

Kazlauskaite (2020) Study of Women’s 
Health Across the 
Nation inception cohort 
(ΗΠΑ) 

2149 100 46.4 13 Cardio-
Metabolic 
Health 
Alliance 

29.5 M. Ef. A SDMT, δοκιμασία μνήμης East Boston, Μνημονικό 
πεδίο ψηφίων-οπισθοχωρητική συνθήκη (WAIS-IV) 

Knopman (2009) Atherosclerosis Risk in 

Communities cohort 
(ΗΠΑ) 

1130 62 59 14 NCEP-ATP III 46 M. Ef. A Καθυστερημένη ανάκληση λέξεων, DSST (WAIS-

R), FAS 
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Komulainen (2007) North Karelia Project 
(Φιλανδία) 

101 100 63.7 12 NCEP-ATP III 13 G. M. A MMSE, ανάκληση λέξεων, δοκιμασία προοπτικής 
μνήμης, δοκιμασία Stroop, δοκιμασία 
Αντικατάστασης Γραμμάτων-Ψηφίων 

Lee (2010) Gwangju Dementia and 
Mild Cognitive 

Impairment Study 
(Κορέα) 

596 58.4 72 2 NCEP-ATP III 34.7 G Κορεάτικο MMSE 

Liu (2013) Longitudinal Older 
Veteran study (Ταϊβάν) 

229 0 82.4 1 NCEP-ATP III 22.5 G MMSE 

McEvoy (2012) Rancho Bernardo Study 
(ΗΠΑ) 

993 58.8 66.8 16 NCEP-ATP III 11 G. M. Ef MMSE, TMT-B, δοκιμασία επιλεκτικής 
υπενθύμισης Buschke-Fuld, CF 

Neergaard (2017) Prospective 
Epidemiological Risk 

Factor Study (Δανία) 

1759 100 68 15 IDF 
 

G. Ef Short Blessed Test, CF (Ζώα) 

Overman (2017) European Male Ageing 
Study (Βέλγιο. Ηνωμένο 
Βασίλειο. Ιταλία. 
Πολωνία. Σουηδία. 
Ισπανία. Ουγγαρία. 
Εσθονία) 

1965 0 59.3 5 NCEP-ATP 
IIId 

28.8 M. A. C ROCF, DSST (WAIS-III), Μνήμη Τοπογραφικής 
Αναγνώρισης Camden 

Przybycien-Gaweda 

(2020) 

Singapore Longitudinal 

Ageing Studies 
(Σιγκαπούρη) 

262 62.6 65.3 5 NCEP-ATP 

IIIe 

27 G. M. Ef. A SDMT, Ευχέρεια Σχεδιασμού, Σχέδιο Κύβων, TMT-

A, TMT-B, Μνημονικό πεδίο ψηφίων, CF (Ζώα), 
Οπτική Αναπαραγωγή, RAVLT  

Raffaitin (2011) Three-City Study 
(Γαλλία) 

7035 61 73.4 4 NCEP-ATP 
IIId 

15.8 G. M. Ef MMSE, σημασιολογική ευχέρεια του Isaac, BVRT 

Shigaeff (2017) Universidade Federal de 
Sao Paulo. Serviço 
Social do Comércio 
(Βραζιλία) 

43 
  

1 NCEP-ATP 
IIId 

50 M. Ef. A. C. 
L 

ΤΜΤ-Α, ΤΜΤ-Β, Μνημονικό πεδίο ψηφίων (WAIS-
III), RAVLT, WCST, Σχέδιο Κύβων (WAIS- III), 
Δοκιμασία Κατονομασίας της Βοστώνης, FAS 

Soldevila-Domenech 
(2021) 

PREDIMED-Plus-
Cognition sub-study 
(Ισπανία) 

487 50.5 65.2 3 IDF 100 G. M. Ef RAVLT, ROCF, SDMT, δοκιμασία Stroop, 
δοκιμασία στοιχήματος Iowa, δοκιμασία 
Συνεχόμενης Ακουστικής Προσοχής Conner  

van den Berg (2007) Leiden 85-plus Study 
(Ολλανδία) 

497 63 85 5 NCEP-ATP III 42 G. M. Ef. A MMSE, δοκιμασία Stroop, δοκιμασία 
αντικατάστασης γραμμάτων και ψηφίων, μάθηση 12 
λέξεων 

Viscogliosi (2016) “Merry House” clinic 
(Ιταλία) 

104 56 80.2 1 NCEP-ATP III 29.8 Ef CDT 

Viscogliosi (2017) Finland. Italy. and the 

Netherlands Elderly 
Study (Ιταλία) 

195 0 76.1 10 NCEP-ATP III 24.6 G MMSE 

Wang (2021) Department of Geriatric 
Medicine at Xuanwu 
Hospital (Κίνα) 

202 34.2 75.9 1 Chinese 
Medical 
Association 

49.5 G MMSE 
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Watts (2013) Brain Aging Project 
(ΗΠΑ) 

66 58 74.2 2 Factor analysis 33 G. M. A MMSE, Λογική Μνήμη (WMS-R), δοκιμασία 
Επιλεκτικής Υπενθύμισης Ελεύθερης και με Σήματα 
(WMS-R), Σειροθέτηση Γραμμάτων και Αριθμών 
(WAIS), DSST (WAIS), δοκιμασία Stroop 

Wu (2021) Taiwan biobank 

(Ταϊβάν) 

5693 60.1 63.7 10 NCEP-ATP III 27.5 M. A. C. L MMSE 

Xiong (2006) Duke Twins Study of 
Memory in Aging 
(ΗΠΑ) 

3573 0 65.8 12 WHO 4.5 G TICS-m 

Yaffe (2004) Health. Aging and Body 
Composition study 
(ΗΠΑ) 

2632 52 73.6 5 NCEP-ATP III 38.6 G 3MS 

Yaffe (2007) Sacramento Area Latino 

Study on Aging (ΗΠΑ) 

1624 58.5 70.5 3 NCEP-ATP III 44 G. M 3MS, καθυστερημένη ανάκληση λίστας λέξεων 

Yaffe (2009) Multiple Outcomes of 
Raloxifene Evaluation 
trial (25 χώρες. κυρίως 
από ΗΠΑ και Ευρώπη) 

4895 100 66.2 4 NCEP-ATP III 10.2 G Short Blessed Test 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel III – Εθνικό Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη 

Χοληστερόλη για τη θεραπεία ενηλίκων III, WHO: World Health Organization – Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας, AHA: American Heart Association – Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία, IDF: 

International Diabetes Federation – Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη, G: global cognition – γενικό γνωστικό επίπεδο, M: memory – μνήμη, Ef: executive functions – εκτελεστικές λειτουργίες, L: language – 

γλώσσα, A: attention – προσοχή, C: construction – κατασκευαστικές ικανότητες, AHA-1: Alice Heim 4 test-part 1 – δοκιμασία Alice Heim 4-μέρος 1, VF: Verbal Fluency test – λεκτική ευχέρεια, MMSE: 

Mini-Mental State Examination – Σύντομη Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης, WMS: Wechsler Memory Scale – Κλίμακα Μνήμης του Weschler, TMT-A: Trail Making Test-part A – Δοκιμασία 

Οπτικονοητικής Ιχνηλάτισης-μέρος Α, TMT-B: Trail Making Test-part B – Δοκιμασία Οπτικονοητικής Ιχνηλάτισης-μέρος Β, FAS: phonemic verbal fluency test with the letters F, A and S – φωνημική 

λεκτική ευχέρεια με τα γράμματα Φ, Α και Σ, CF: Category Fluency test – σημασιολογική λεκτική ευχέρεια, CAMCOG: Cambridge Cognition Examination – Εξέταση Νοητικής Λειτουργίας Cambridge, 

DSST: Digit Symbol Substitution Test – δοκιμασία Κωδικοποίησης, WAIS-R: Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised – Κλίμακα Νοημοσύνης Ενηλίκων Wechsler-Αναθεωρημένη έκδοση, CDR: 

Cognitive Drug Research, SDMT: Symbol Digit Modalities Test – Δοκιμασία Αντικατάστασης Ψηφίων-Συμβόλων, ROCF: Rey-Osterrieth complex figure – δοκιμασία Πολύπλοκου Σχεδίου Rey-Osterrieth, 

RAVLT: Rey Auditory Verbal Learning Test – Δοκιμασία Aκουστικής Λεκτικής Μάθησης του Rey, BVRT: Benton Visual Retention Test – Δοκιμασία Οπτικής Διατήρησης του Benton, WCST: Wisconsin 

Card Sorting Test – Δοκιμασία Ταξινόμησης Καρτών του Wisconsin, CDT: Clock Drawing Test – δοκιμασία σχεδίασης ρολογιού, TICS-m: Modified Telephone Interview for Cognitive Status –  
Τηλεφωνική Συνέντευξη για τη Γνωστική Κατάσταση-τροποποιημένη έκδοση, 3MS: Modified Mini-Mental State Examination – Τροποποιημένη Σύντομη Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης. 

 

Σημειώσεις: a για τις γνωστικές αξιολογήσεις b όχι στην ένταξη της μελέτης c διάμεσος d αναθεώρηση 2005 e αναθεώρηση 2009
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Η αξιολόγηση της ποιότητας για κάθε μελέτη παρουσιάζεται στον Πίνακα 3. Οι 

περισσότερες μελέτες χρησιμοποίησαν αντιπροσωπευτικό δείγμα του γενικού πληθυσμού 

(n=25, 83.3%) με ελάχιστη επιρροή της μεροληψίας επιλογής (n=29, 96.7%). Η παρουσία 

μεταβολικού συνδρόμου διαπιστώθηκε χρησιμοποιώντας ανθρωπομετρικές, κλινικές και 

βιοχημικές μετρήσεις (n=29, 96.7%), και σχεδόν όλες οι μελέτες χορήγησαν επικυρωμένες 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες για την αξιολόγηση της γνωστικής λειτουργίας (n=28, 93.3%). 

Σχεδόν οι μισές από τις μελέτες έλεγξαν σημαντικούς συγχυτικούς παράγοντες, δηλαδή το 

φύλο, την ηλικία και την εκπαίδευση (n=14, 46.7%), ενώ λιγότερες μελέτες έλεγξαν 

επιπρόσθετους παράγοντες, όπως το κάπνισμα, η χρήση αλκοόλ, η σωματική δραστηριότητα 

και η κατάθλιψη (n=11, 36.7%), και 5 μελέτες (16.7%) δεν διόρθωσαν για όλους τους 

σημαντικούς συγχυτικούς παράγοντες (φύλο, ηλικία, εκπαίδευση). Παρά το γεγονός ότι ένας 

μεγάλος αριθμός μελετών που συμπεριλήφθηκε είχε επαρκή περίοδο παρακολούθησης 4 

ετών ή μεγαλύτερη (n=21, 70%), οι απώλειες συμμετεχόντων κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης ήταν ένας κοινός περιορισμός (n=15, 50%). Ένας άλλος περιορισμός ήταν 

η μεροληψία αντίστροφης αιτιότητας, καθώς ένας σημαντικός αριθμός μελετών που 

συμπεριλήφθηκαν δεν έλεγξαν την παρουσία γνωστικής έκπτωσης κατά την έναρξη (n=13, 

43.3%). 
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Πίνακας 3. Αξιολόγηση της ποιότητας των μελετών που συμπεριλήφθηκαν στη συστηματική ανασκόπηση. 

Πρώτος 

συγγραφέας  

(Έτος 

δημοσίευσης) 

ΕΠΙΛΟΓΗ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ ΣΥΓΚΡΙΣΙΜΟΤΗΤΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

Σύνολο Αντιπροσωπευ

τικότητα 

Ομάδα 

ελέγχου 

Εκτίμηση 

έκθεσης 

Διαπίστωση 

μη-παρουσίας 

της έκθεσης 

στην έναρξη 

Έλεγχος συγχυτικών 

παραγόντων 

Εκτίμηση 

έκβασης 

Περίοδος 

παρακολού

θησης 

Απώλεια 

συμμετεχό

ντων 

Akbaraly (2010) 0 1 1 0 2 1 1 0 6 

Bangen (2019) 1 1 1 1 1 1 1 1 8 

Creavin (2012) 1 1 1 0 1 0 1 0 5 

Dearborn (2014) 1 1 1 0 2 1 1 1 8 
Gallagher (2016) 1 1 1 1 0 1 1 0 6 

Harrison (2015) 1 1 1 0 2 1 1 0 7 

Ho (2008) 1 1 1 1 2 1 0 0 7 

Katsumata (2012) 1 1 1 0 2 1 1 1 8 

Kazlauskaite (2020) 1 1 1 1 1 1 0 0 6 

Knopman (2009) 1 1 1 0 1 1 1 0 6 

Komulainen (2007) 1 1 1 1 1 1 1 0 7 

Lee (2010) 0 1 1 0 1 1 0 0 4 

Liu (2013) 0 1 1 1 0 1 0 1 5 

McEvoy (2012) 1 1 1 0 1 1 1 0 6 

Neergaard (2017) 1 1 1 1 1 1 1 1 8 

Overman (2017) 1 1 1 0 2 1 1 0 7 
Przybycien-Gaweda 

(2020) 1 1 1 1 2 1 1 0 8 

Raffaitin (2011) 1 1 1 1 2 1 1 0 8 

Shigaeff (2017) 1 1 1 1 0 1 0 1 6 

Soldevila-Domenech 

(2021) 1 1 0 1 2 1 0 1 7 

van den Berg (2007) 1 1 1 0 1 1 1 1 7 

Viscogliosi (2016) 0 1 1 1 0 1 0 1 5 

Viscogliosi (2017) 1 1 1 0 1 1 1 0 6 

Wang (2021) 1 1 1 1 1 1 1 1 8 

Watts (2013) 1 1 1 1 1 1 0 1 7 
Wu (2021) 1 1 1 0 2 1 1 0 7 

Xiong (2006) 0 0 1 1 1 0 1 1 5 

Yaffe (2004) 1 1 1 1 0 1 1 1 7 

Yaffe (2007) 1 1 1 0 2 1 0 1 7 

Yaffe (2009) 1 1 1 1 1 1 1 1 8 
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2.1.3.2  Η συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με τις γνωστικές ικανότητες σε κάθε γνωστικό 

τομέα 

Τα αποτελέσματα των μελετών δίνονται συνοπτικά στο Πίνακα 4 και αναλύονται παρακάτω 

ξεχωριστά για κάθε γνωστικό τομέα. 

 

2.1.3.2.1 Γενικό γνωστικό επίπεδο 

Το γενικό γνωστικό επίπεδο αναφέρεται στο επίπεδο της γενικής γνωστικής λειτουργίας 

ενός ατόμου. Αξιολογήθηκε σε 22 από τις 30 μελέτες με 5 διαφορετικές νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες. 

Δεκατρείς μελέτες εξέτασαν το γενικό γνωστικό επίπεδο χρησιμοποιώντας τη Σύντομη 

Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης (Mini-Mental State Examination – ΜMSE), η οποία είναι 

μια σύντομη κλίμακα 30 στοιχείων που αξιολογεί τον προσανατολισμό, την προσοχή, τη 

μνήμη, τη γλώσσα και τις κατασκευαστικές ικανότητες. Τέσσερις μελέτες ανέφεραν 

υψηλότερα ποσοστά γνωστικής έκπτωσης σε συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο [185, 

188, 233, 236], ενώ άλλες τρεις μελέτες δεν ανέφεραν σημαντική συσχέτιση [191, 232, 234]. 

Μια μελέτη βρήκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου 

και χαμηλότερων γνωστικών επιπέδων [186], αλλά άλλες τρεις όχι [187, 197, 230]. Οι μελέτες 

που παρουσίασαν στατιστικώς σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με την 

έκπτωση στη γνωστική λειτουργία είχαν μεγαλύτερο μέγεθος δείγματος (εύρος 195-7035 

συμμετέχοντες, διάμεσο μέγεθος δείγματος 596 συμμετέχοντες) και όρισαν το μεταβολικό 

σύνδρομο με διάφορα κριτήρια (NCEP-ATP III, IDF, κριτήρια του Κινεζικού Ιατρικού 

Συλλόγου), αλλά είχαν μικρότερη περίοδο παρακολούθησης (εύρος 1-10 έτη, διάμεσος 2 έτη) 

συγκριτικά με τις μελέτες που ανέφεραν μη-στατικώς σημαντικές συσχετίσεις (εύρος 66-4150 

συμμετέχοντες, διάμεσος 277 συμμετέχοντες, κριτήρια NCEP-ATP III σε όλες τις μελέτες 

εκτός από μία, εύρος περιόδου παρακολούθησης 2-16 έτη, διάμεσος 7.5 έτη). 

Υπήρχαν 2 μελέτες που βρήκαν προστατευτικό ρόλο του μεταβολικού συνδρόμου στα 

ποσοστά γνωστικής έκπτωσης. Οι μελέτες αυτές όρισαν το μεταβολικό σύνδρομο με τα 

κριτήρια NCEP-ATP III και εξέτασαν ηλικιωμένα άτομα άνω των 75 ετών [201] και άνω των 

85 ετών [200] με τη MMSE. Οι συγγραφείς απέδωσαν αυτό το εύρημα στο λογικό σφάλμα 

επιβίωσης, δηλαδή στην πιθανότητα τα άτομα που καταφέρνουν να επιβιώσουν έως αυτήν 

την ηλικία με την παρουσία των επιβαρυντικών παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου, 

ίσως είναι λιγότερο ευάλωτα στις δυσμενείς επιπτώσεις τους.
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Πίνακας 4. Σύνοψη των αποτελεσμάτων ανά γνωστικό τομέα, μέτρα επίδρασης και συμμεταβλητές των μελετών που περιλαμβάνονται. 
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Συμμεταβλητές 

Akbaraly (2010) F  NS  F  NS  F  NS      ηλικία, φύλο, εκπαίδευση ή επάγγελμα, 
οικογενειακή κατάσταση, κάπνισμα, 
αλκοόλ, σωματική δραστηριότητα, 
κατάθλιψη, στεφανιαία νόσο 

Bangen (2019) β – – NS β – NS NS β – – NS     ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, κάπνισμα 

Creavin (2012) β  NS      β  –  β  NS  ηλικία, κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο, 

κάπνισμα, αλκοόλ, πρότερο γνωστικό 
επίπεδο 

Dearborn (2014) 
γυναίκες 

    β –  NS β –  NS β NS  NS ηλικία, εκπαίδευση, φυλή-κέντρο 
εξέτασης, κάπνισμα, αλκοόλ, 
στεφανιαία νόσο 

Dearborn (2014) άνδρες     β –  NS β –  NS β NS  NS 

Gallagher (2016)     β   NS β   NS     ηλικία, φύλο, γνωστική εκτίμηση κατά 
την έναρξη, διάρκεια παρακολούθησης 

Harrison (2015) β NS  NS β NS  NS     β NS  NS φύλο, εκπαίδευση, οικογενειακή 
κατάσταση κάπνισμα, αλκοόλ, ιστορικό 

εγκεφαλικού επεισοδίου/ισχαιμικής 
καρδιακής νόσου/καρδιακής 
ανεπάρκειας 
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Ho (2008) OR –  –             ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, κάπνισμα, 
αλκοόλ, δραστηριότητες ελεύθερου 
χρόνου, κατάθλιψη, ύπαρξη APOE-e4, 
βαθμολογία MMSE κατά την έναρξη, 
διάρκεια παρακολούθησης 

Katsumata (2012) β NS  NS β NS  NS β –  NS     ηλικία, φύλο, εκπαίδευση 

Kazlauskaite (2020)     β NS 
 

 NS 
 

β NS  NS β NS  – ηλικία, εκπαίδευση, οικονομικός 
περιορισμός, φυλή-κέντρο εξέτασης, 
κάπνισμα, αλκοόλ, σωματική 
δραστηριότητα, προβλήματα ύπνου, 
κατάθλιψη, άγχος, αγγειοκινητικά 
συμπτώματα, στάδια 
εμμηνόπαυσης/ορμονοθεραπεία 

Knopman (2009)     β   NS β   – β   NS ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, φυλή 

Komulainen (2007) OR NS NS  OR  –      OR  NS  ηλικία, εκπαίδευση, κατάθλιψη 

Lee (2010) F –  –             ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, ύψος, βάρος, 
βαθμολογία MMSE κατά την έναρξη, 
διάρκεια παρακολούθησης 

Liu (2013) OR NS  +             κάπνισμα 

McEvoy (2012) γυναίκες β NS  NS β NS  NS 

 

β 
β 

NS 
NS 

 – 
NS 

    ηλικία, εκπαίδευση, κατάθλιψη, 
επίδραση εξάσκησης 

McEvoy (2012) άνδρες β NS  NS β NS  NS β 
β 

NS 
 

 NS 
 

    

Neergaard (2017) OR 
 

 NS 
NS 

     OR  NS      ηλικία, εκπαίδευση, κάπνισμα, αλκοόλ, 
σωματική δραστηριότητα, θεραπεία 
ορμονικής υποκατάστασης 
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Overman (2017)     β, OR 
β, OR 

  NS 
NS 

    β, 
OR 

  NS ηλικία, εκπαίδευση, κέντρο εξέτασης, 
κάπνισμα, αλκοόλ, σωματική 
δραστηριότητα, κατάθλιψη, 
καρδιαγγειακή νόσος/εγκεφαλικό 

Przybycien-Gaweda 

(2020) 

β NS – NS β – – NS β – – NS β 

β 

– 

NS 

– 

– 

NS 

 

ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, κάπνισμα, 

αλκοόλ, δραστηριότητες ελεύθερου 
χρόνου, κατάθλιψη, ύπαρξη APOE-e4, 
καρδιαγγειακή νόσος/εγκεφαλικό 

Raffaitin (2011) HR –  – HR –  – HR –  NS     ηλικία, φύλο εκπαίδευση, κέντρο 
εξέτασης, κάπνισμα, κατάθλιψη, 
ύπαρξη APOE-e4, καρδιαγγειακή 
νόσος, βαθμολογία στη δοκιμασία κατά 
την έναρξη  

Shigaeff (2017)     U NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

 U NS 

NS 

NS 

NS 

NS 
 

NS 

– 

 U NS 

NS 

NS 
NS 

 ηλικία, εκπαίδευση, ιστορικό υπέρτασης 

Soldevila-Domenech 
(2021) 

β   NS β   NS β   NS     ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, IQ, 
κάπνισμα, βάρος κατά την έναρξη, προ-
διαβήτης, διαβήτης, φαρμακευτική 
θεραπεία για χοληστερίνη, χρήση 

ηρεμιστικών, ομάδα παρέμβασης 

van den Berg (2007) β NS  + β NS 
NS 

 NS 
NS 

β NS  + β NS  + φύλο, εκπαίδευση, κατάθλιψη 

Viscogliosi (2016)         std. 
β 

–  –     πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες 

Viscogliosi (2017) std. 
β 

NS  –             ηλικία, εκπαίδευση, οικογενειακή 
κατάσταση, κατάθλιψη, ύπαρξη APOE-
e4, καρδιαγγειακή νόσος, βαθμολογία 

MMSE κατά την έναρξη, πιθανότητα 
έκπτωσης λειτουργικότητας, μεταβλητή 
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αλληλεπίδρασης (μεταβολικό 
σύνδρομο)*(βαθμολογία MMSE κατά 
την έναρξη) 

Wang (2021) F – –              ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, 
χαρακτηριστικά επαγγέλματος, 

κάπνισμα, αλκοόλ, κατάσταση διαμονής 

Watts (2013) std. 
β 

NS NS NS std. β NS NS NS     std. 
β 

NS NS NS ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, ύπαρξη 
APOE-e4 

Wu (2021)  –   HR, 
KM 

 NS NS     HR, 
KM 

 – 
NS 

 

– 
NS 

 

ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, κάπνισμα, 
στεφανιαία νόσο, υπέρταση, διαβήτης 
τύπου 2 

Xiong (2006) F   NS             ηλικία στη χρονική στιγμή 3, 
εκπαίδευση, κάπνισμα, αλκοόλ, 

βαθμολογία TICS-m κατά την έναρξη 

Yaffe (2004) RR NS –              ηλικία, εκπαίδευση, φυλή, αλκοόλ, 
κατάθλιψη, εγκεφαλικό, χρήση 
στατινών, βαθμολογία 3MS κατά την 
έναρξη 

Yaffe (2007) β NS  – β NS  NS         ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, γέννηση στις 
ΗΠΑ, κάπνισμα, αλκοόλ, κατάθλιψη, 
εγκεφαλικό, έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

ελλείπουσες τιμές 

Yaffe (2009) OR  NS              ηλικία, εκπαίδευση, φυλή, κατάθλιψη, 
θεραπεία με υδροχλωρική ραλοξιφαίνη 

Συντομογραφίες: F: έλεγχος F (ANOVA), U: έλεγχος Mann-Whitney, β: συντελεστής β, std. β: τυποποιημένος συντελεστής β, OR: Odds Ratio – λόγος πιθανοτήτων, HR: Hazard Ratio – λόγος 

κινδύνων, RR: Risk Ratio – λόγος στιγμιαίων κινδύνων, KM: καμπύλες Kaplan-Meier, NS: not significant – μη-στατιστικώς σημαντική διαφορά, APOE-e4: απολιποπρωτεΐνη Ε-αλληλόμορφο 4, 

MMSE: Mini-Mental State Examination – Σύντομη Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης, IQ: Intelligence Quotient – δείκτης νοημοσύνης, TICS-m: Modified Telephone Interview for Cognitive Status 

– Τηλεφωνική Συνέντευξη για τη Γνωστική Κατάσταση-τροποποιημένη έκδοση, 3MS: Modified Mini-Mental State Examination – Τροποποιημένη Σύντομη Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης, 

ΗΠΑ: Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής. 

Σημειώσεις: Το σύμβολο συν (+) υποδηλώνει υψηλότερη επίδοση των συμμετεχόντων με μεταβολικό σύνδρομο και το σύμβολο μείον (-) χαμηλότερη επίδοση των συμμετεχόντων με μεταβολικό 

σύνδρομο στην αντίστοιχη νευροψυχολογική δοκιμασία.  
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Δύο μελέτες που πραγματοποιήθηκαν στις ΗΠΑ [239, 240] χρησιμοποίησαν τη 

τροποποιημένη μορφή της MMSE (Modified MMSE – 3MS) [243], η οποία περιλαμβάνει 

τέσσερις επιπλέον ερωτήσεις. Και οι δύο μελέτες διαπίστωσαν ότι το μεταβολικό σύνδρομο 

οριζόμενο με τα κριτήρια NCEP-ATP III συνέβαλε σε χαμηλότερα γνωστικά επίπεδα μετά 

από 3 και 5 έτη [240], και σε τριετή γνωστική έκπτωση [239], ειδικά σε ηλικιωμένους (μέση 

ηλικία 74 και 70 έτη αντίστοιχα) με μεταβολικό σύνδρομο και υψηλούς δείκτες φλεγμονής. 

Παράλληλες μορφές της MMSE χρησιμοποιήθηκαν επίσης σε τέσσερις άλλες μελέτες που 

δεν εντόπισαν καμία συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου και των επιπέδων γνωστικής 

λειτουργίας. Συγκεκριμένα, οι Yaffe et al. (2009) [241] και Neergard et al. (2017) [194] 

εξέτασαν το γενικό γνωστικό επίπεδο 4895 και 1759 ηλικιωμένων γυναικών (μέση ηλικία 

66.2 και 66.9 έτη) με το Short Blessed Test [244], και οι Creavin et al. (2012) [190] εξέτασαν 

1.225 ηλικιωμένους άνδρες (μέση ηλικία 52,8 έτη) με την Εξέταση Νοητικής Λειτουργίας 

Cambridge (Cambridge Cognition Examination – CAMCOG) [245]. Όλοι οι παραπάνω 

ερευνητές δεν διαπίστωσαν διαφορές στο γενικό γνωστικό επίπεδο ατόμων με και χωρίς 

μεταβολικό σύνδρομο. Οι Xiong et al. (2006) [238] εξέτασαν δίδυμους άνδρες βετεράνους 

(μέση ηλικία 65.8 έτη) με τη Τηλεφωνική Συνέντευξη για τη Γνωστική Κατάσταση-

τροποποιημένη έκδοση (Modified Telephone Interview for Cognitive Status – TICS-m) [246] 

και δεν βρήκαν χαμηλότερα γνωστικά επίπεδα στα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια 

WHO). 

Τέλος, ορισμένοι ερευνητές αξιολόγησαν το γενικό γνωστικό επίπεδο χρησιμοποιώντας το 

ρυθμό έκπτωσης σε μια σύνθετη βαθμολογία, προερχόμενη από τις επιμέρους βαθμολογίες 

των δοκιμασιών των εκάστοτε γνωστικών τομέων. Ωστόσο, δεν βρέθηκε στατιστικώς 

σημαντική συσχέτιση [196, 231, 237]. Παρόλο που οι Bangen et al. (2019) [231] βρήκαν 

χαμηλότερα επίπεδα γνωστικής λειτουργίας, οι συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο 

είχαν εξαρχής χαμηλότερα επίπεδα γνωστικής επίδοσης. 

Συνοπτικά, 7 από τις 22 μελέτες παρουσίασαν στατιστικώς σημαντικές συσχετίσεις του 

μεταβολικού συνδρόμου με προοπτική έκπτωση στο γενικό γνωστικό επίπεδο, και 2 άλλες 

μελέτες υποστήριξαν τον προστατευτικό του ρόλο. Οι μελέτες ήταν σχετικά ομοιογενείς όσον 

αφορά τις νευροψυχολογικές δοκιμασίες που χρησιμοποιήθηκαν (MMSE ή παρόμοια 

εργαλεία) και τα κριτήρια για τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου (NCEP-ATP III σε 

15/22 μελέτες). Μελέτες με μεγαλύτερα μεγέθη δείγματος έτειναν να αναφέρουν αρνητικές 

συσχετίσεις ενώ μελέτες με μικρότερα μεγέθη δείγματος έτειναν να αναφέρουν θετικές 

συσχετίσεις (Εικόνα 2 και 3).
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Εικόνα 2. Διάγραμμα άλμπατρος για τη σχέση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική λειτουργία 

(κατηγορικές μεταβλητές). 

Εικόνα 3. Διάγραμμα άλμπατρος για τη σχέση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική λειτουργία 

(συνεχείς μεταβλητές). 
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2.1.3.2.2 Μνήμη 

Η μνήμη, η οποία εξετάστηκε σε 19 μελέτες, είναι ένα γνωστικό σύστημα που αποτελείται 

από πολλά διαφορετικά υποσυστήματα. Έτσι, μια μεγάλη ποικιλία νευροψυχολογικών 

δοκιμασιών χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση των διακριτών διαδικασιών μνήμης, όπως η 

λεκτική ή η οπτική μνήμη, ανάλογα με το είδος των ερεθισμάτων που χρησιμοποιούνται. Από 

τις 19 μελέτες, 13 αξιολόγησαν τη λεκτική μνήμη (1 σε συνδυασμό με την προοπτική μνήμη), 

3 αξιολόγησαν την οπτική μνήμη και άλλες 3 αξιολόγησαν και τα δύο είδη μνήμης. 

Η λεκτική μνήμη αξιολογήθηκε σε 11 μελέτες με λίστα λέξεων, σε 1 μελέτη με ανάκληση 

ιστορίας και σε 1 μελέτη και με τις δύο δοκιμασίες. Η ανάκληση των λεκτικών πληροφοριών 

ζητήθηκε αμέσως μετά την παρουσίαση των ερεθισμάτων ή/και μετά από χρονική 

καθυστέρηση ως ελεύθερη ανάκληση ή/και ως αναγνώριση. Συγκεκριμένα, από τις 13 

μελέτες που εξέτασαν τη λεκτική μνήμη [182, 184, 187, 189, 191-193, 197, 200, 230, 232, 

235, 239], μόνο μία μελέτη βρήκε επιβαρυντική σχέση του μεταβολικού συνδρόμου [187]. 

Οι υπόλοιπες μελέτες δεν βρήκαν συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου ούτε με αλλαγή 

στις βαθμολογίες [184, 189, 191-193, 197, 200, 232, 235, 239] ούτε με έκπτωση στα γνωστικά 

επίπεδα [182, 189, 197, 230] (εύρος 43-6109 συμμετέχοντες, διάμεσος 1624 συμμετέχοντες, 

εύρος περιόδου παρακολούθησης 1-16 έτη, διάμεσος 2 έτη). 

Η οπτική μνήμη αξιολογήθηκε σε 3 μελέτες (εύρος 148-7035 συμμετέχοντες, διάμεσος 1965 

συμμετέχοντες, εύρος περιόδου παρακολούθησης 1-4 έτη, διάμεσος 4 έτη) με 4 διαφορετικές 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες. Από αυτές τις 3 μελέτες [188, 195, 234], μόνο η μελέτη με τη 

μεγαλύτερη κοόρτη 7035 ηλικιωμένων (μέση ηλικία 73.4 έτη) [188] ανέφερε μια σταθερά 

στατιστικώς σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου (κριτήρια NCEP-ΑTP III) με 

γνωστική έκπτωση, ακόμη και μετά τον αποκλεισμό των συμμετεχόντων που διαγνώστηκαν 

με άνοια κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης των 4 ετών. 

Τρεις μελέτες αξιολόγησαν τη μνήμη χρησιμοποιώντας ταυτόχρονα νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες λεκτικής και οπτικής μνήμης, δημιουργώντας μια σύνθετη βαθμολογία. Οι 

Przybycien-Gaweda et al. (2020) [237] και Soldevila-Domenech et al. (2021) [196] 

χρησιμοποίησαν μια δοκιμασία άμεσης και καθυστερημένης ανάκλησης λέξεων και 

αφηρημένων σχεδίων σε 262 Κινέζους (μέση ηλικία 65.3 έτη) και 487 Ισπανούς (μέση ηλικία 

65.2 έτη) αντίστοιχα. Και οι δύο συμπέραναν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση του μεταβολικού 

συνδρόμου (κριτήρια NCEP-ATP III και IDF) με έκπτωση της λειτουργίας της μνήμης μετά 

από 5 και 3 έτη αντίστοιχα. Οι Bangen et al. (2019) [231] χρησιμοποίησαν 3 υπο-δοκιμασίες 
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από την Κλίμακα Μνήμης του Wechsler (Wechsler Memory Scale – WMS) [247], και 

συγκεκριμένα τα ζεύγη λέξεων, μια σύντομη ιστορία και τα αφηρημένα σχέδια, αλλά δεν 

βρήκαν συσχέτιση μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου (κριτήρια NCEP-ATP III) και των 

γνωστικών επιπέδων ή της γνωστικής έκπτωσης μετά από 15 έτη σε ένα δείγμα 2892 

Αμερικανών (μέση ηλικία 62.3 έτη). 

Συμπερασματικά, 2 από τις 19 μελέτες κατέληξαν σε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση του 

μεταβολικού συνδρόμου με προοπτική έκπτωση της μνήμης. Αν και υπήρχε ομοιογένεια στον 

ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου, καθώς οι περισσότερες μελέτες (14/19) εφάρμοσαν τα 

κριτήρια NCEP-ATP III, υπήρχε ετερογένεια όσον αφορά τις νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

που χρησιμοποιήθηκαν. Όταν οι γνωστικές βαθμολογίες διερευνήθηκαν ως κατηγορικές 

μεταβλητές, υπήρχε μια τάση για εκτιμήσεις αρνητικών συσχετίσεων μεταξύ της παρουσίας 

του μεταβολικού συνδρόμου και της λειτουργίας της μνήμης, ακόμη και αν τα περισσότερα 

αποτελέσματα ήταν μη-στατιστικώς σημαντικά (Εικόνα 2). Όταν οι γνωστικές βαθμολογίες 

διερευνήθηκαν ως συνεχείς μεταβλητές, οι μελέτες έτειναν να αναφέρουν μηδενικές 

συσχετίσεις μεταξύ της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου και της λειτουργίας της 

μνήμης ανεξάρτητα από το μέγεθος του δείγματος (Εικόνα 3). 

 

2.1.3.2.3 Εκτελεστικές λειτουργίες 

Οι εκτελεστικές λειτουργίες είναι οι νοητικές δεξιότητες που είναι απαραίτητες για τον 

έλεγχο της συμπεριφοράς και αποτελούνται από πολλές γνωστικές διαδικασίες [92]. Δεκαέξι 

μελέτες εξέτασαν τις εκτελεστικές λειτουργίες με 17 διαφορετικές νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες. Η πιο συχνά χρησιμοποιούμενη δοκιμασία ήταν Λεκτική ευχέρεια που απαιτεί 

από τους συμμετέχοντες να δημιουργήσουν όσο το δυνατόν περισσότερες λέξεις από μια 

δεδομένη φωνητική [248] ή σημασιολογική κατηγορία [249] σε 60 δευτερόλεπτα. 

Εννέα μελέτες αξιολόγησαν τις εκτελεστικές λειτουργίες χρησιμοποιώντας μια μορφή της 

δοκιμασίας Λεκτικής ευχέρειας [182, 188, 191-194, 230, 234, 235]. Όσον αφορά τα γνωστικά 

επίπεδα, μια μελέτη [182] αξιολόγησε 43 Βραζιλιάνους ηλικιωμένους σε 1 έτος με 10 

διαφορετικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες και βρήκε χαμηλότερη επίδοση των 

συμμετεχόντων με μεταβολικό σύνδρομο μόνο στη δοκιμασία της Λεκτικής ευχέρειας. Όμως, 

δύο άλλες μελέτες [194, 230] με μεγαλύτερη περίοδο παρακολούθησης (10 και 15 έτη) και 

μεγαλύτερα μεγέθη δείγματος (4150 και 1759 συμμετέχοντες) δεν ανέφεραν στατιστικώς 

σημαντικές διαφορές. Είναι αξιοσημείωτο ότι οι Akbaraly et al. (2010) [230] βρήκαν 
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σημαντικά χαμηλότερη επίδοση στη σημασιολογική λεκτική ευχέρεια μετά τον έλεγχο των 

επιδράσεων της εκπαίδευσης, αλλά αυτή η σχέση μετριάστηκε όταν η εκπαίδευση 

αντικαταστάθηκε από το επάγγελμα. Οι συγγραφείς πρότειναν ότι το επάγγελμα είναι ένας 

πιο ακριβής δείκτης της κοινωνικο-οικονομικής κατάστασης, το οποίο συνδέεται με την 

καρδιαγγειακή υγεία [250] και μπορεί να μεσολαβεί στη συσχέτιση μεταξύ μεταβολικού 

συνδρόμου και γνωστικής λειτουργίας. 

Όσον αφορά τη γνωστική έκπτωση, 5 μελέτες [188, 191-193, 234] (εύρος 148-7035 

συμμετέχοντες, διάμεσος 5590 συμμετέχοντες, εύρος περιόδου παρακολούθησης 3-16 έτη, 

διάμεσος 4 έτη) ανέφεραν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με 

ποσοστά γνωστικής έκπτωσης. Αντίθετα, μια μελέτη [235] που αξιολόγησε 1130 άτομα (μέση 

ηλικία 59 έτη) με 3 διαφορετικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες εκτελεστικών λειτουργιών 

βρήκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου μόνο με τη δοκιμασία 

Λεκτικής ευχέρειας μετά από 14 έτη. 

Η δοκιμασία Οπτικο-νοητικής Ιχνηλάτισης-Μέρος Β (Trail Making Test-Part B – TMT-B) 

[251] και το Μνημονικό πεδίο ψηφίων-οπισθοχωρητική συνθήκη [252] είναι οι επόμενες πιο 

συχνά χρησιμοποιούμενες νευροψυχολογικές δοκιμασίες για την εξέταση των εκτελεστικών 

λειτουργιών. Όσον αφορά τη TMT-Β, χρησιμοποιήθηκε σε δύο μελέτες [182, 191]. Οι 

Shigaeff et al. (2017) [182] δεν ανίχνευσαν συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με τα 

γνωστικά επίπεδα, αλλά οι McEvoy et al. (2012) [191] κατέγραψαν σημαντικό ποσοστό 

έκπτωσης στη συγκεκριμένη δοκιμασία μόνο για τις γυναίκες με μεταβολικό σύνδρομο. Δύο 

μελέτες που χρησιμοποίησαν την οπισθοχωρητική συνθήκη του Μνημονικού πεδίου ψηφίων 

δεν βρήκαν στατιστικώς σημαντικά αποτελέσματα ούτε για τα γνωστικά επίπεδα [182] ούτε 

για τα ποσοστά έκπτωσης [184] (εύρος 43-2149 συμμετέχοντες, εύρος περιόδου 

παρακολούθησης 1-13 έτη). 

Άλλες νευροψυχολογικές δοκιμασίες που χρησιμοποιούνται ευρέως για την αξιολόγηση των 

εκτελεστικών λειτουργιών είναι η δοκιμασία σχεδίασης ρολογιού [253], η δοκιμασία 

Ταξινόμησης Καρτών του Wisconsin [254] και η δοκιμασία Stroop [255]. Οι Viscogliosi et 

al. (2016) [183] διερεύνησαν τη συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου (κριτήρια NCEP-

ATP III) με τις εκτελεστικές λειτουργίες χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία σχεδίασης ρολογιού, 

και ανέφεραν μεγαλύτερη έκπτωση για τους συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο στη 

διάρκεια ενός έτους. Η Shigaeff και οι συνεργάτες της (2017) [182] δεν βρήκαν καμία 

διαφορά μεταξύ της ομάδας με μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) και της 

ομάδας ελέγχου στην επίδοση τους στη δοκιμασία Ταξινόμησης Καρτών του Wisconsin, που 
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απαιτεί ικανότητα ταχείας αλλαγής στρατηγικών. Ωστόσο, οι van den Berg et al. (2007) [200] 

ανέφεραν επιβράδυνση της έκπτωσης κατά την πενταετή περίοδο παρακολούθησης σε 

συμμετέχοντες ηλικίας άνω των 85 ετών με μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) 

χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία Stroop, μια δοκιμασία που δημιουργήθηκε για να αξιολογήσει 

την ικανότητα αναστολής της γνωστικής παρεμβολής. Οι συγγραφείς απέδωσαν αυτό το 

αποτέλεσμα στο λογικό σφάλμα επιβίωσης. 

Οι Creavin et al. (2012) [190] και οι Akbaraly et al. (2010) [230] αξιολόγησαν τις 

εκτελεστικές λειτουργίες με τη δοκιμασία Alice Heim 4-μέρος 1 (AH4) [256], μια δοκιμασία 

ρέουσας νοημοσύνης που περιλαμβάνει στοιχεία μαθηματικού και λεκτικού συλλογισμού. Οι 

Creavin et al. (2012) [190] εξέτασαν 1225 άνδρες (διάμεση ηλικία 52.8 έτη) από το Ηνωμένο 

Βασίλειο και διαπίστωσαν χαμηλότερες βαθμολογίες στους άνδρες με μεταβολικό σύνδρομο 

(κριτήρια WHO) μετά από 13 έτη. Από την άλλη, οι Akbaraly et al. (2010) [230] 

χρησιμοποιώντας την ίδια δοκιμασία δεν βρήκαν στατιστικώς σημαντική διαφορά στην 

επίδοση των συμμετεχόντων με και χωρίς μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) 

μετά από 10 έτη σε μια μεγαλύτερη κοόρτη 4150 Άγγλων συμμετεχόντων (μέση ηλικία 61.1 

έτη). 

Τέλος, σύνθετες βαθμολογίες από ορισμένες προαναφερθείσες νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες χρησιμοποιήθηκαν από τρεις ερευνητικές ομάδες, αλλά καμία από αυτές δεν 

κατέληξε σε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με έκπτωση στις 

εκτελεστικές λειτουργίες [196, 231, 237]. Οι ερευνητές συνδύασαν τη βαθμολογία 5 ή 6 

διαφορετικών νευροψυχολογικών δοκιμασιών και εξέτασαν 487, 2892 και 262 

συμμετέχοντες για 3, 15 και 5 έτη αντίστοιχα. Οι Bangen et al. (2019) [231] βρήκαν όντως 

χαμηλότερα επίπεδα γνωστικής επίδοσης αλλά οι συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο 

είχαν επίσης χαμηλότερα επίπεδα γνωστικής επίδοσης κατά την έναρξη. 

Συνολικά, 5 από τις 16 μελέτες έδειξαν επιβαρυντική επίδραση του μεταβολικού συνδρόμου 

στις εκτελεστικές λειτουργίες και 1 μελέτη έδειξε προστατευτικό ρόλο. Τα κριτήρια NCEP-

ATP III ήταν τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου 

(10/16), αλλά παρόμοια μορφή νευροψυχολογικής δοκιμασίας χρησιμοποιήθηκε μόνο σε 9 

από τις 16 μελέτες. Έτσι, η ετερογένεια των χρησιμοποιούμενων νευροψυχολογικών 

διαδικασιών θα μπορούσε να έχει σημαντικό ρόλο για το τελικό αποτέλεσμα που αναφέρεται. 

Στην Εικόνα 2, όπου οι γνωστικές βαθμολογίες αναλύθηκαν ως κατηγορικές μεταβλητές, 

υπήρχαν δύο μη-στατιστικώς σημαντικά αποτελέσματα αρνητικής συσχέτισης. Αντίθετα, 

στην Εικόνα 3, όπου οι γνωστικές βαθμολογίες αναλύθηκαν ως συνεχείς μεταβλητές, οι 
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μελέτες με μικρότερα μεγέθη δείγματος έγερναν στην αριστερή πλευρά της γραφικής 

παράστασης, που υποδεικνύουν αρνητικές συσχετίσεις, ενώ οι μελέτες με μεγαλύτερα μεγέθη 

δείγματος έγερναν στη δεξιά πλευρά της γραφικής παράστασης, που υποδεικνύουν θετικές 

συσχετίσεις, χωρίς τα αποτελέσματα να είναι στατιστικώς σημαντικά.  

 

2.1.3.2.4 Προσοχή 

Η προσοχή είναι ένας συνδυασμός μηχανισμών που επιτρέπουν σε ένα άτομο να επιλέξει, 

να διατηρήσει και να ρυθμίσει την εστίασή του σε σχετικά ερεθίσματα για να καθορίσει τη 

συμπεριφορά του, ενώ αγνοεί άλλα ταυτόχρονα ερεθίσματα [84]. Από τις μελέτες που 

συμπεριλήφθηκαν, 12 μελέτες εξέτασαν το γνωστικό τομέα της προσοχής. Πέντε μελέτες 

διερεύνησαν τη συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με γνωστική έκπτωση στην προσοχή 

χρησιμοποιώντας μια έκδοση της δοκιμασίας Κωδικοποίησης (Digit Symbol Substitution 

Test – DSST) [257]. Αυτή η δοκιμασία αποτελείται από ζεύγη ψηφίων και συμβόλων, και οι 

συμμετέχοντες καλούνται να αντιστοιχίσουν όσο το δυνατόν γρηγορότερα τα ψηφία με τα 

σύμβολα. Δύο μελέτες βρήκαν συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με έκπτωση της 

προσοχής [184, 200], ενώ οι υπόλοιπες 3 μελέτες (δύο από τις οποίες χρησιμοποίησαν άτομα 

από την ίδια κοόρτη) δεν βρήκαν συσχέτιση [192, 195]. Οι Kazlauskaite et al. (2020) [184] 

εξέτασαν 2149 Αμερικανίδες (μέση ηλικία 50.7 έτη) και η δεκαετής μείωση της προσοχής 

συσχετίστηκε σταθερά με την παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου (κριτήρια της 

Συμμαχίας για τη Καρδιομεταβολική Υγεία), ακόμη και μετά από έλεγχο για κοινωνικο-

δημογραφικούς παράγοντες, παράγοντες τρόπου ζωής, άλλες ιατρικές παθήσεις και 

επιδράσεις της εξάσκησης. Αντίθετα, οι van den Berg et al. (2007) [200] βρήκαν βραδύτερο 

ρυθμό έκπτωσης της προσοχής σε συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-

ATP III). Ωστόσο, οι συμμετέχοντες που συμπεριλήφθηκαν σε αυτή τη μελέτη ήταν 

συμμετέχοντες από τη Μελέτη Leiden 85-plus, μια προοπτική μελέτη βασισμένη στον 

πληθυσμό ατόμων ηλικίας άνω των 85 ετών. 

Τρεις επιπρόσθετες μελέτες χρησιμοποίησαν μια μορφή της δοκιμασίας DSST σε 

συνδυασμό με άλλες νευροψυχολογικές δοκιμασίες για να δημιουργήσουν ένα σύνθετο 

δείκτη προσοχής. Καμία από αυτές τις μελέτες δεν κατέληξε στο συμπέρασμα ότι υπάρχει 

συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με την επίδοση [187, 197] ή την έκπτωση [197, 237] 

στην προσοχή. Ωστόσο, όλες οι μελέτες είχαν μικρά μεγέθη δείγματος (101, 66 και 262 

συμμετέχοντες αντίστοιχα). 
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Οι Shigaeff et al. (2017) [182] χρησιμοποίησαν τη Δοκιμασία Οπτικονοητικής Ιχνηλάτισης-

μέρος Α (Trail Making Test-Part A – TMT-A)  και το Μνημονικό πεδίο ψηφίων-προχωρητική 

συνθήκη για να αξιολογήσουν την προσοχή 43 ατόμων (23 με μεταβολικό σύνδρομο και 20 

άτομα ομάδας ελέγχου). Στη διάρκεια του ενός έτους παρακολούθησης δεν σημειώθηκε 

διαφορά μεταξύ των ομάδων στη γνωστική επίδοση αυτών των δοκιμασιών. 

Επίσης, η προσοχή εξετάστηκε και με δοκιμασίες χρόνου αντίδρασης αλλά τα 

αποτελέσματα ήταν παρόμοια ανάμεσα σε συμμετέχοντες με και χωρίς μεταβολικό 

σύνδρομο, οριζόμενο είτε με τα κριτήρια του WHO [190] είτε με τα κριτήρια NCEP-ATP III 

[232]. Οι Creavin et al. (2012) [190] αξιολόγησαν την προσοχή με μια δοκιμασία χρόνου 

αντίδρασης τεσσάρων επιλογών [258] σε 1225 άνδρες από το Ηνωμένο Βασίλειο ηλικίας 45-

59 ετών για 13 έτη και δεν εντόπισαν καμία συσχέτιση της επίδοσης με τη διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου. Οι Harrison et al. (2015) [232] διερεύνησαν την επίδραση του 

μεταβολικού συνδρόμου στην προσοχή χρησιμοποιώντας σύνθετες βαθμολογίες από 3 

διαφορετικές δοκιμασίες χρόνου αντίδρασης από τη μπαταρία Cognitive Drug Research 

[259]. Αυτή και οι συνάδελφοί της εξέτασαν 406 ενήλικες άνω των 85 ετών που κατοικούσαν 

στην κοινότητα ή σε ιδρύματα, και δεν ανέφεραν καμία συσχέτιση του μεταβολικού 

συνδρόμου με τη γνωστική έκπτωση στη προσοχή για έως και 5 χρόνια αργότερα, ακόμη και 

μετά τον αποκλεισμό συμμετεχόντων με γνωστική έκπτωση κατά την έναρξη.  

Οι Wu & Chen (2021) [189] εξέτασαν 5693 άτομα από την Ταϊβάν (μέση ηλικία 63.7 έτη) 

χρησιμοποιώντας τη MMSE κατά τη διάρκεια μιας δεκαετούς παρακολούθησης, αναλύοντας 

την αναλογία κινδύνου έκπτωσης για κάθε τομέα της MMSE ξεχωριστά. Ο προσανατολισμός, 

η εγχάραξη και η προσοχή και η ικανότητα υπολογισμών είναι οι τομείς της MMSE που 

περιλαμβάνονται στον ευρύ γνωστικό τομέα της προσοχής. Από αυτά τα τρία, μόνο ο 

προσανατολισμός είχε σημαντικά χαμηλότερες βαθμολογίες και υψηλότερο κίνδυνο 

έκπτωσης στους συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο σε όλα τα στατιστικά μοντέλα (μη-

προσαρμοσμένα και πλήρως προσαρμοσμένα). 

Συνοπτικά, 2 από τις 12 μελέτες κατέδειξαν συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με 

προοπτική έκπτωση της προσοχής και 1 κατέδειξε βραδύτερο ρυθμό έκπτωσης. Τα πιο συχνά 

χρησιμοποιούμενα κριτήρια για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου ήταν το NCEP-ATP 

III (8/12), αλλά χρησιμοποιήθηκαν 11 διαφορετικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες. Στο 

Σχήμα 2 δεν υπήρχε σαφής τάση, εκτός από μία μελέτη που παρουσίασε στατιστικώς 

σημαντική αρνητική εκτίμηση, δηλαδή ότι η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου 

συσχετίζεται με έκπτωση της προσοχής. Στο Σχήμα 3 υπήρχε μια τάση για εκτιμήσεις θετικών 
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σημείων (αν και μη-στατιστικώς σημαντικών) μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και των 

ικανοτήτων προσοχής, εκτός από μια μελέτη που παρουσίασε στατιστικώς σημαντική 

αρνητική εκτίμηση. 

 

2.1.3.2.5 Κατασκευή 

Τρεις μελέτες εξέτασαν τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου σε σχέση με τις 

κατασκευαστικές ικανότητες, δηλαδή τις ικανότητες ανάλυσης των στοιχείων και των 

χωρικών σχέσεων ενός οπτικού ερεθίσματος και της αναπαραγωγής αυτού του ερεθίσματος 

[260]. Οι Shigaeff et al. (2017) [182] ζήτησαν από 43 Βαζιλιάνους συμμετέχοντες ηλικίας 

άνω των 65 ετών με και χωρίς μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) να 

αναπαράγουν δισδιάστατα, γεωμετρικά μοτίβα χρησιμοποιώντας κύβους δύο χρωμάτων, και 

δεν βρήκαν διαφορά μεταξύ της επίδοσής τους στη διάρκεια του 1 έτους παρακολούθησης, 

ενώ οι Wu & Chen (2021) [189] χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία αντιγραφής των πεντάγωνων 

της MMSE διαπίστωσαν χαμηλότερη επίδοση και μεγαλύτερο κίνδυνο έκπτωσης σε 

συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) μετά από 10 χρόνια σε 

μια κοόρτη 5693 Ταϊβανέζων συμμετεχόντων (μέση ηλικία 63.7 έτη). 

Οι Overman et al. (2017) [195] ζήτησαν από 1913 άνδρες ηλικίας 40-79 ετών να 

αντιγράψουν μια αφηρημένη φιγούρα όσο το δυνατόν ακριβέστερα και δεν ανέφεραν καμία 

συσχέτιση της διάγνωσης του μεταβολικού συνδρόμου (κριτήρια NCEP-ATP III) με την 

επίδοση σε αυτήν τη δοκιμασία, ούτε χρησιμοποιώντας τη συνεχή βαθμολογία (διαφορά 

μεταξύ των δύο βαθμολογιών), ούτε χρησιμοποιώντας την κατηγορική μεταβλητή της 

γνωστικής αλλαγής (έκπτωση ή καμία αλλαγή ή βελτίωση στην επίδοση). Ωστόσο, όταν η 

κατηγορική μεταβλητή της γνωστικής αλλαγής αναλύθηκε χωριστά για μεσήλικες 

συμμετέχοντες (<65 ετών) και ηλικιωμένους συμμετέχοντες (≥65 ετών), βρέθηκε 

στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και της έκπτωσης σε 

αυτή τη δοκιμασία μόνο για την ομάδα των ηλικιωμένων. 

Συμπερασματικά, 1 στις 3 μελέτες ανέφεραν υψηλότερο κίνδυνο έκπτωσης των 

κατασκευαστικών ικανοτήτων σε συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο. Όλες οι μελέτες 

εφάρμοσαν τα κριτήρια NCEP-ATP III για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου, αλλά 

διαφορετικές νευροψυχολογικές διαδικασίες για την αξιολόγηση των κατασκευαστικών 

ικανοτήτων. 
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2.1.3.2.6 Γλώσσα 

Η συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γλώσσα αξιολογήθηκε σε τρεις μελέτες. Οι 

Shigaeff et al. (2017) [182] χρησιμοποίησαν τη δοκιμασία Κατονομασίας της Βοστώνης 

[261], μια δοκιμασία κατονομασίας 60 ασπρόμαυρων σχεδίων αντικειμένων, και δεν βρήκαν 

διαφορές στην επίδοση των 43 Βραζιλιάνων συμμετεχόντων με και χωρίς μεταβολικό 

σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III). Οι Wu & Chen (2021) [189], χρησιμοποιώντας τις 

γλωσσικές υπο-δοκιμασίες της MMSE (ονομασία, επανάληψη, επανάληψη, εντολές, 

ανάγνωση και γραφή), δεν βρήκαν διαφορά στην επίδοση 5693 Ταϊβανέζων συμμετεχόντων 

(μέση ηλικία 63.7 έτη) με και χωρίς μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) στα 

πλήρως προσαρμοσμένα στατιστικά μοντέλα. Ωστόσο, βρήκαν υψηλότερο κίνδυνο έκπτωσης 

αυτών των γλωσσικών ικανοτήτων στους συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο σε 10 έτη. 

Οι Akbaraly et al. (2010) [230] χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία λεξιλογίου Mill Hill [262], 

μια λίστα με 33 λέξεις-στόχους και 6 συνώνυμα πολλαπλής επιλογής, ανέφεραν χαμηλότερη 

επίδοση στους συμμετέχοντες με μεταβολικό σύνδρομο (κριτήρια NCEP-ATP III) μετά από 

10 χρόνια σε μια ομάδα 4150 Άγγλων συμμετεχόντων (μέση ηλικία 61.1 έτη). 

Συνολικά, 2 από τις 3 μελέτες έδειξαν στατιστικώς σημαντική σχέση μεταξύ της διάγνωσης 

του μεταβολικού συνδρόμου και της προοπτικής έκπτωσης των γλωσσικών ικανοτήτων. 

 

2.1.3.3  Βιβλιομετρική ανάλυση 

H Εικόνα 4Α απεικονίζει το συνεχές ενδιαφέρον για τη διερεύνηση της σχέσης του 

μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική έκπτωση, καθώς σχεδόν κάθε χρόνο από το 2004 

δημοσιεύεται μια προοπτική μελέτη σε αυτόν τον τομέα, φτάνοντας στην κορύφωση το 2017 

όταν δημοσιεύθηκαν 4 μελέτες. 

Οι ερευνητικές ομάδες από τις ΗΠΑ συνεισέφεραν 10 από τις 30 συμπεριλαμβανόμενες 

μελέτες, ακολουθούμενες από τις ερευνητικές ομάδες από την Κίνα που συνεισέφεραν 3 

μελέτες (Εικόνα 4Β). Αυτό μπορεί να εξηγηθεί από το γεγονός ότι οι ΗΠΑ και η Κίνα είναι 

οι κορυφαίες χώρες σε επενδύσεις κεφαλαίων στην έρευνα σύμφωνα με το Ινστιτούτο 

Στατιστικής της UNESCO [263]. Επόμενη χώρα σε αριθμό δημοσιεύσεων είναι το Ηνωμένο 

Βασίλειο, που συνεισέφερε 2 μελέτες ως δημοσιεύσεις μιας χώρας και 2 μελέτες σε 

συνεργασία με ερευνητικές ομάδες από άλλες χώρες. 
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Εικόνα 4. Αποτελέσματα της βιβλιομετρικής ανάλυσης για τη παραγωγή άρθρων που ερευνούν τη συσχέτιση 

του μεταβολικού συνδρόμου με προοπτική γνωστική έκπτωση.  

(Α) Δημοσίευση άρθρων ανά έτος.  (Β) Αριθμός άρθρων που δημοσιεύθηκαν ανά χώρα. 

 

H Εικόνα 5Α δείχνει τις τάσεις στους γνωστικούς τομείς που εξετάστηκαν. Οι τέσσερις 

βασικοί τομείς που διερευνώνται επανειλημμένα όλα αυτά τα χρόνια είναι το γενικό γνωστικό 

επίπεδο, οι εκτελεστικές λειτουργίες, η μνήμη και η προσοχή. Οι τομείς της γλώσσας και της 

κατασκευής διερευνώνται λιγότερο συχνά και κυρίως τα τελευταία χρόνια. Είναι πιθανό 

αυτές οι γνωστικές ικανότητες να θεωρούνται λιγότερο ευάλωτες στις αρνητικές επιδράσεις 

του μεταβολικού συνδρόμου, καθώς εντοπίζονται σε συγκεκριμένες περιοχές του εγκεφάλου 

[264, 265] οι οποίες δεν είναι γνωστό ότι επηρεάζονται από τις υποφλοιώδεις βλάβες που 

σχετίζονται συνήθως με την παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου [266]. 

Οι πιο συνηθισμένες λέξεις-κλειδιά ήταν οι βασικοί όροι που αφορούσαν την έκθεση, 

δηλαδή «μεταβολικό σύνδρομο» και «μεταβολικό σύνδρομο Χ», οι όροι που αφορούσαν το 

αποτέλεσμα, δηλαδή «γνωστικές ικανότητες», «γνωστική έκπτωση» και «γνωστικό 

ελάττωμα», και οι όροι που περιγράφουν το δείγμα, δηλαδή «ηλικιωμένοι» και «μεσήλικες» 

(Εικόνα 5Β). Οι τάσεις αποκαλύπτουν ότι αυτοί οι βασικοί όροι είναι παρόντες κατά τη 

διάρκεια όλων των ετών. Τα πρώτα χρόνια ο όρος «Σύντομη Εξέταση της Νοητικής 

Κατάστασης» υποδηλώνει την ευρεία χρήση της συγκεκριμένης νευροψυχολογικής 

δοκιμασίας για την εξέταση της γνωστικής ικανότητας. Αντίθετα, στα πιο πρόσφατα χρόνια 

δεν υπάρχει καμία αναφορά σε συγκεκριμένη νευροψυχολογική δοκιμασία, εκτός από τον 

γενικό όρο «μνήμη», γεγονός που υποδηλώνει τη χρήση μεγαλύτερης ποικιλίας 

νευροψυχολογικών δοκιμασιών (Εικόνα 5B). 
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Εικόνα 5. Αποτελέσματα της βιβλιομετρικής ανάλυσης για τους γνωστικούς τομείς και τις λέξεις-κλειδιά των 

άρθρων που συμπεριλαμβάνονται στη συστηματική ανασκόπηση και ερευνούν τη συσχέτιση του μεταβολικού 

συνδρόμου με τη προοπτική γνωστική έκπτωση. 

(Α) Διάγραμμα Sankey που απεικονίζει τον πρώτο συγγραφέα, το έτος δημοσίευσης και το γνωστικό τομέα 

που εξετάστηκε στα συμπεριλαμβανόμενα άρθρα της συστηματικής ανασκόπησης. 

(Β) Πεδίο έρευνας ανά έτος με βάση τις λέξεις-κλειδιά που αναφέρονται στη βάση δεδομένων SCOPUS. 

 

 

2.1.4 Συζήτηση 

Ο σκοπός της συστηματικής ανασκόπησης ήταν να συνοψίσει τα αποτελέσματα από μελέτες 

που εξέτασαν την προοπτική επίδραση του μεταβολικού συνδρόμου στη γνωστική λειτουργία 

συνολικά και σε κάθε γνωστικό τομέα ξεχωριστά. Οι προηγούμενες έρευνες έχουν καταλήξει 

σε μικτά αποτελέσματα. Δύο προηγούμενες μετα-αναλύσεις υποστήριξαν τη συσχέτιση του 

μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική έκπτωση [222, 223]. Παρόλα αυτά, και οι δύο 

μελέτες αναμείξαν διαφορετικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες και η μία από αυτές ανέφερε 

μόνο ασθενή συσχέτιση [223]. Προηγούμενες συστηματικές ανασκοπήσεις γενικά έδειξαν 

μια σχέση μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και των γνωστικών ελλειμμάτων, αλλά καμία 

δεν έλαβε υπόψη τους ξεχωριστούς γνωστικούς τομείς [217-221]. Τα αποτελέσματα της 

παρούσας συστηματικής ανασκόπησης είναι συμβατά με δύο συστηματικές ανασκοπήσεις οι 

οποίες κατέληξαν σε ασαφή συμπεράσματα [224, 225]. 
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Τριάντα μελέτες ταυτοποιήθηκαν μετά από αναζήτηση σε δύο βάσεις δεδομένων και 

δεκαεπτά από αυτές συμπέραναν ότι η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου επιταχύνει τη 

γνωστική έκπτωση, ενώ δύο μελέτες βρήκαν ότι η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου 

επιβραδύνει τη γνωστική έκπτωση. Αντίθετα, η πλειονότητα της βιβλιογραφίας για τη σχέση 

του μεταβολικού συνδρόμου και των ξεχωριστών γνωστικών τομέων έδειξε μη-στατιστικώς 

σημαντικά αποτελέσματα. Οι μηδενικές συσχετίσεις για τους ξεχωριστούς γνωστικούς τομείς 

θα μπορούσαν να αποδοθούν σε ένα πιο διάχυτο μοτίβο παθολογίας του εγκεφάλου στη 

μικροδομή της λευκής ουσίας και στον όγκο της φαιάς ουσίας, που συνδέονται με την 

παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου [206, 266], και όχι με συγκεκριμένες εστιακές 

αλλοιώσεις που θα οδηγούσαν σε διακριτά ελλείμματα στις ξεχωριστές γνωστικές 

ικανότητες. Ως εκ τούτου, σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο μπορεί να προβλεφθεί γενική 

γνωστική έκπτωση αλλά όχι σε συγκεκριμένες γνωστικές ικανότητες. 

Μια άλλη πιθανή εξήγηση μπορεί να είναι οι σημαντικοί τροποποιητές επιδράσεων που θα 

μπορούσαν να καθορίσουν εάν ένα άτομο με μεταβολικό σύνδρομο θα αναπτύξει τελικά 

γνωστική έκπτωση ή όχι. Για παράδειγμα, δύο αμερικανικές μελέτες [239, 240] βρήκαν ότι 

οι δείκτες φλεγμονής (όπως η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) μετριάζουν τη συσχέτιση μεταξύ του 

μεταβολικού συνδρόμου και της γνωστικής έκπτωσης, καθώς τα άτομα με μεταβολικό 

σύνδρομο και με υψηλά επίπεδα δεικτών φλεγμονής είχαν σημαντικά υψηλότερα ποσοστά 

γνωστικής έκπτωσης σε νευροψυχολογικές δοκιμασίες γενικού γνωστικού επιπέδου. Η 

φλεγμονή μπορεί να έχει άμεση αρνητική επίπτωση στις γνωστικές ικανότητες [267] ή 

συνεργατική επίδραση με το μεταβολικό σύνδρομο. 

Ομοίως, οι Bangen et al (2019) [231] διαπίστωσαν ότι μεταξύ των ατόμων με μεταβολικό 

σύνδρομο, οι μη-φορείς της απολιποπρωτεΐνης Ε-αλληλόμορφο 4 (apolipoprotein E-allele 4 

– APOE-e4) είχαν χαμηλότερο επίπεδο γνωστικής λειτουργίας στον τομέα των εκτελεστικών 

λειτουργιών. Οι ερευνητές απέδωσαν αυτό το εύρημα στις αρνητικές επιδράσεις που ασκεί η 

αντίσταση στην ινσουλίνη στους μη-φορείς της APOE-e4 σε μεγαλύτερο βαθμό από ότι στους 

φορείς της APOE-e4 [268]. Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι και οι δύο μελέτες 

είχαν μικρά μεγέθη δείγματος για να μελετηθούν επαρκώς οι αλληλεπιδράσεις. 

Επιπλέον, ο ακριβής συνδυασμός των παραγόντων που αποτελεί τη διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου για κάθε άτομο θα μπορούσε να προκαλέσει τα διαφορετικά 

αποτελέσματα. Με άλλα λόγια, είναι πιθανό ότι ένα άτομο με παχυσαρκία, υπέρταση και 

χαμηλά επίπεδα HDL μπορεί να έχει διαφορετικό γνωστικό προφίλ από ένα άτομο με 

διαβήτη, υπερτριγλυκεριδαιμία και υπέρταση. Για παράδειγμα, οι McEvoy et al. (2012) [191]  
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διαπίστωσαν ότι το μεταβολικό σύνδρομο συσχετίστηκε με έκπτωση στη δοκιμασία ΤΜΤ-Β 

σε γυναίκες με διαβήτη αλλά όχι σε εκείνες χωρίς διαβήτη. 

Πολλά μεθοδολογικά ζητήματα θα μπορούσαν επίσης να συμβάλουν στα αντιφατικά 

αποτελέσματα. Ο καθορισμός της έκθεσης παρουσιάζει μεγάλη ετερογένεια στους 

παράγοντες και τα όρια που χρησιμοποιήθηκαν για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου, 

γεγονός που μπορεί να εξηγήσει την ασυνέπεια των ευρημάτων και αποτελεί σημαντικό 

εμπόδιο για τη δυνατότητα αναπαραγωγής των αποτελεσμάτων. Επιπλέον, η πληθώρα των 

νευροψυχολογικών δοκιμασιών που χρησιμοποιήθηκαν, ακόμη και για την αξιολόγηση του 

ίδιου γνωστικού τομέα, έχουν διαφορετική ευαισθησία, γεγονός που θα μπορούσε να 

επηρεάσει την ικανότητα ανίχνευσης μικρών γνωστικών ελλειμμάτων. Τέλος, οι μεγάλες 

διακυμάνσεις μεταξύ των μελετών που συμπεριλαμβάνονται, όπως το μέγεθος του δείγματος, 

η κατανομή των βασικών χαρακτηριστικών (π.χ. ηλικία, φύλο, εκπαίδευση), η διάρκεια της 

περιόδου παρακολούθησης και οι συμμεταβλητές, θα μπορούσε εν μέρει να εξηγήσει τα 

ανόμοια αποτελέσματα. Τα παραπάνω μεθοδολογικά ζητήματα απέτρεψαν τη διεξαγωγή 

μετα-ανάλυσης. 

Τα αποτελέσματα από τη βιβλιομετρική ανάλυση έδειξαν ένα αυξανόμενο ενδιαφέρον για 

τη διερεύνηση της γνωστικής λειτουργίας των ατόμων με μεταβολικό σύνδρομο. Μέχρι 

σήμερα οι περισσότερες μελέτες διεξάγονται από ερευνητικές ομάδες στις ΗΠΑ και την Κίνα. 

Συνεπώς, απαιτείται η διενέργεια παρόμοιων μελετών σε άλλες χώρες ώστε να εξακριβωθεί 

η γενικευσιμότητα των αποτελεσμάτων. Αντίστοιχα, οι περισσότερες μελέτες εξέτασαν τους 

γνωστικούς τομείς του γενικού γνωστικού επιπέδου, των εκτελεστικών λειτουργιών, της 

μνήμης και της προσοχής, ενώ οι γνωστικές ικανότητες των υπόλοιπων γνωστικών τομέων 

(π.χ. κατασκευή, γλώσσα) δεν αξιολογούταν συχνά και χρειάζεται να εξεταστούν περαιτέρω 

σε μελλοντικές μελέτες. 

Συμπερασματικά, η παρούσα συστηματική ανασκόπηση βρήκε περιορισμένα στοιχεία 

συσχέτισης μεταξύ της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου και των προοπτικών 

ελλειμμάτων στις γνωστικές ικανότητες ενός συγκεκριμένου γνωστικού τομέα. Η υπάρχουσα 

βιβλιογραφία καταδεικνύει την ανάγκη για ανάπτυξη παγκόσμιας συναίνεσης σχετικά με τον 

ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου και για τη χρήση τυποποιημένων διαδικασιών γνωστικής 

αξιολόγησης προκειμένου να βελτιωθεί η συγκρισιμότητα μεταξύ των μελετών. Απαιτούνται 

μελλοντικές μελέτες που θα ακολουθήσουν πιο τυποποιημένες μεθοδολογίες, όπως η χρήση 

παρόμοιων επικυρωμένων νευροψυχολογικών δοκιμασιών, περιόδων παρακολούθησης και 
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μεθόδων στατιστικής ανάλυσης, για να αποσαφηνιστεί ο αντίκτυπος του μεταβολικού 

συνδρόμου στη γνωστική λειτουργία και οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί του. 
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2.2  ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΚΑΙ ΓΝΩΣΤΙΚΩΝ 

ΙΚΑΝΟΤΗΤΩΝ ΣΤΗ ΜΕΛΕΤΗ ΥΓΕΙΑΣ ΗΠΕΙΡΟΥ2 

 

2.2.1 Εισαγωγή 

Είναι ενδιαφέρον ότι αρκετές προηγούμενες μελέτες αναφέρουν τον προστατευτικό ρόλο 

του μεταβολικού συνδρόμου στη γνωστική λειτουργία σε άτομα ηλικίας άνω των 75 ετών 

[199-201, 269]. Ωστόσο, η συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου στη γνωστική λειτουργία 

δεν είναι ακόμη καλά εδραιωμένη σε μεσήλικες ή άτομα κάτω των 75 ετών. Υπάρχουν 

μελέτες που αναφέρουν επιβαρυντική επίδραση του μεταβολικού συνδρόμου στους 

γνωστικούς τομείς [157, 164, 167, 270], ενώ άλλες μελέτες δεν αναφέρουν σημαντικές 

συσχετίσεις [179-181, 271]. 

Παρά τις συνεχιζόμενες προσπάθειες για να συνοψιστούν τα αποτελέσματα από τις 

προοπτικές και συγχρονικές μελέτες με συστηματικές ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις, οι 

περισσότερες από αυτές κατέληξαν σε ασαφή συμπεράσματα και δήλωσαν την ανάγκη για 

περισσότερες μελέτες με τυποποιημένες νευροψυχολογικές δοκιμασίες. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης, που αποτελεί το δεύτερο στόχο της διδακτορικής διατριβής, 

είναι η διερεύνηση της συσχέτισης του μεταβολικού συνδρόμου και των επιμέρους 

παραγόντων του με τις γνωστικές ικανότητες σε μια ελληνική κοόρτη, μεσηλίκων κυρίως 

ατόμων. Είναι σημαντικό ότι στη συγκεκριμένη κοόρτη χρησιμοποιήθηκαν ευρέως 

χορηγούμενες νευροψυχολογικές δοκιμασίες, για τις οποίες υπάρχουν διαθέσιμα κανονιστικά 

δεδομένα για τον ελληνικό πληθυσμό. Επιπλέον, επιδιώχθηκε να αναπαραχθούν αυτές οι 

πιθανές συσχετίσεις σε μια μικρότερη ομάδα συμμετεχόντων που ολοκλήρωσαν μια σύντομη 

διαδικτυακή νευροψυχολογική αξιολόγηση. 

Παράλληλα, διερευνήθηκαν πιθανές αλληλεπιδράσεις της παρουσίας του μεταβολικού 

συνδρόμου με το φύλο και την ηλικία, όπως υποδεικνύεται σε προηγούμενες μελέτες [165, 

167, 272], αλλά και με δείκτες γενετικής προδιάθεσης, και ειδικότερα τη γενετική προδιάθεση 

για το μεταβολικό σύνδρομο και τη γενετική προδιάθεση για τη νόσο Αλτσχάιμερ. 

  

                                                   

2 Η παρούσα μελέτη έχει δημοσιευτεί από τους Koutsonida, M., Koskeridis, F., Markozannes, G., Kanellopoulou, A., Mousas, 

A., Ntotsikas, E., Ioannidis, P., Aretouli, E., & Tsilidis, K. K. (2023). Metabolic syndrome and cognitive deficits in the Greek 

cohort of Epirus Health Study. Neurological Sciences, 44(10), 3523-3533. 
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2.2.2 Μέθοδος 

2.2.2.1  Συμμετέχοντες 

Η Μελέτη Υγείας Ηπείρου (ΜΥΗ) είναι μια βαθιά φαινοτυπική προοπτική επιδημιολογική 

μελέτη κοόρτης. Σχεδιάστηκε για τη διερεύνηση της αιτιολογίας σύνθετων 

πολυπαραγοντικών χρόνιων νοσημάτων στον ελληνικό πληθυσμό και για την ανάδειξη 

βιοδεικτών, που θα μπορούν να χρησιμοποιηθούν για εξατομικευμένη πρόληψη, θεραπεία και 

πρόγνωση. Η στρατολόγηση ξεκίνησε τον Ιούνιο του 2019 και ολοκληρώθηκε τον Οκτώβριο 

του 2023. 

Η κοόρτη της ΜΥΗ αποτελείται από μόνιμους κατοίκους της Ηπείρου, ηλικίας 20–80 ετών. 

H στρατολόγηση των συμμετεχόντων πραγματοποιήθηκε μέσω διαφημίσεων στον τοπικό 

τύπο και τα μέσα κοινωνικής δικτύωσης, μέσω της ιστοσελίδας της μελέτης, μέσω της 

συμμετοχής σε εκδηλώσεις που διοργανώθηκαν από τοπικούς φορείς υγείας, και μέσω 

προσκλήσεων στο προσωπικό εταιρειών του ιδιωτικού και του δημόσιου τομέα της περιοχής.  

Η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπής Ηθικής και Δεοντολογίας της Έρευνας του 

Πανεπιστημίου Ιωαννίνων και διεξήχθη σύμφωνα με τη Διακήρυξη του Ελσίνκι. Όλοι οι 

συμμετέχοντες παρείχαν πριν από τη συμμετοχή τους στη μελέτη γραπτή συγκατάθεση μετά 

από ενημέρωση. 

Η ΜΥΗ περιλαμβάνει συνολικά 2540 συμμετέχοντες. Μέχρι τις 30 Σεπτεμβρίου 2022, 

οπότε διεξήχθη η παρούσα μελέτη, είχαν ενταχθεί 2177 συμμετέχοντες. Οι τελικές αναλύσεις 

για την παρούσα έρευνα πραγματοποιήθηκαν σε 2077 συμμετέχοντες, αφού εξαιρέθηκαν 23 

συμμετέχοντες με ελλείποντα δεδομένα στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες και 77 

συμμετέχοντες με αυτο-αναφερόμενες σοβαρές νευρολογικές ή ψυχιατρικές παθήσεις κατά 

την ένταξη στη μελέτη. Συγκεκριμένα, όπως φαίνεται στην Εικόνα 6, εξαιρέθηκαν 2 με νόσο 

Πάρκινσον, 19 με επιληψία, 55 με μείζονα κατάθλιψη και 1 με διπολική διαταραχή. 

Αναφορικά με τη διαδικτυακή νευροψυχολογική αξιολόγηση, η στρατολόγηση 

πραγματοποιήθηκε μέσω μηνύματος ηλεκτρονικού ταχυδρομείου. Για τους συμμετέχοντες 

που είχαν ενταχθεί στη ΜΥΗ έως τον Αύγουστο του 2021, η πρόσκληση εστάλη στις 

28/9/2021, και για τους συμμετέχοντες που εντάσσονταν έκτοτε η πρόσκληση στελνόταν την 

τελευταία ημέρα κάθε μήνα. Μέχρι τις 30 Σεπτεμβρίου 2022, 306 συμμετέχοντες είχαν 

συμπληρώσει τις διαδικτυακές νευροψυχολογικές δοκιμασίες. Για τις ανάγκες της παρούσας 

έρευνας πραγματοποιήθηκαν δευτερεύουσες προοπτικές αναλύσεις σε 155 συμμετέχοντες 
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που είχαν ολοκληρώσει τη διαδικτυακή νευροψυχολογική αξιολόγηση τουλάχιστον 6 μήνες 

μετά την αρχική νευροψυχολογική αξιολόγηση κατά την ένταξή τους στη ΜΥΗ. 

 

 

Εικόνα 6. Διάγραμμα ροής συμμετεχόντων.  
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2.2.2.2  Συλλογή δεδομένων 

Η ΜΥΗ συλλέγει πληροφορίες για κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά και δεδομένα 

τρόπου ζωής, και ταυτόχρονα πραγματοποιεί ανθρωπομετρικές, βιοχημικές, κλινικές και 

γνωστικές μετρήσεις. 

Κατά την ένταξή τους στη μελέτη, οι συμμετέχοντες συμπλήρωσαν με τη βοήθεια 

συνεντευκτών μία σειρά ερωτηματολογίων κλειστού τύπου με σκοπό τη συλλογή των 

δημογραφικών χαρακτηριστικών (όπως ηλικία, φύλο, τόπος γέννησης, οικογενειακή 

κατάσταση, μορφωτικό επίπεδο, εισόδημα), πληροφοριών σχετικά με την κατάσταση υγείας 

(όπως προσωπικό και οικογενειακό ιατρικό ιστορικό, χρήση φαρμάκων, συμπτώματα άγχους 

και κατάθλιψης), και πληροφοριών σχετικά με τον τρόπο ζωής (όπως σωματική άσκηση, 

κάπνισμα, κατανάλωση αλκοόλ, διατροφή, χρήση κινητού τηλεφώνου, διάρκεια ύπνου). 

Οι κλινικές μετρήσεις περιλάμβαναν ανθρωπομετρικούς δείκτες (όπως ύψος, βάρος, 

περίμετρος περιφέρειας μέσης και γλουτών), τα οποία μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας 

εξοπλισμό SECA. Επίσης, πραγματοποιήθηκαν μετρήσεις αρτηριακής πίεσης και αρτηριακής 

σκληρίας, χρησιμοποιώντας το ψηφιακό πιεσόμετρο μπράτσου PC-AFIB PC MicroLife A6. 

Τέλος, συλλέχθηκαν  βιολογικά δείγματα αίματος και ούρων για την 

πραγματοποίηση γονιδιωματικής ανάλυσης. Τα δείγματα αίματος συλλέχθηκαν μετά από 

τουλάχιστον οκτώ ώρες ολονύκτιας νηστείας για τη μέτρηση της γλυκόζης ορού, της LDL, 

της HDL και των τριγλυκεριδίων. 

 

2.2.2.3  Ορισμός μεταβολικού συνδρόμου 

Για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου χρησιμοποιήθηκαν τα αναθεωρημένα κριτήρια 

του NCEP-ATP III από τους ΑΗΑ/NHLBI, τα οποία απαιτούν την ύπαρξη τουλάχιστον 3 

παραγόντων από τους παρακάτω: περιφέρεια μέσης ≥102 cm στους άνδρες ή ≥88 cm στις 

γυναίκες, τριγλυκερίδια ≥150 mg/dL ή φαρμακευτική αγωγή μείωσης των λιπιδίων, HDL 

χοληστερόλη <40 mg/dL στους άνδρες ή <50 mg/dL στις γυναίκες ή φαρμακευτική αγωγή 

για χαμηλή HDL, συστολική αρτηριακή πίεση ≥130 mmHg ή διαστολική πίεση ≥85 mmHg 

ή αντιυπερτασική φαρμακευτική αγωγή, γλυκόζη νηστείας ≥100 mg/dL ή αντιδιαβητική 

φαρμακευτική αγωγή. 
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Επίσης, χρησιμοποιήσαμε τα κριτήρια IDF ως ανάλυση ευαισθησίας για να διερευνήσουμε 

την πιθανή επίδραση της μέτρησης του μεταβολικού συνδρόμου με διαφορετικά κριτήρια στα 

αποτελέσματα της συσχέτισής του με τις γνωστικές ικανότητες. Τα κριτήρια IDF απαιτούν 

την ύπαρξη κεντρικής παχυσαρκίας, οριζόμενη από ξεχωριστές εθνοτικές τιμές για τη 

περίμετρο μέσης (Ευρωπαίοι ≥94 cm στους άνδρες ή ≥80 στις γυναίκες) ή ΔΜΣ πάνω από 30 

kg/m2, και δύο από τους ακόλουθους παράγοντες: τριγλυκερίδια ≥150 mg/dL ή φαρμακευτική 

αγωγή μείωσης των λιπιδίων, HDL χοληστερόλη <40 mg/dL στους άνδρες ή <50 mg/dL στις 

γυναίκες ή φαρμακευτική αγωγή για χαμηλή HDL, συστολική αρτηριακή πίεση ≥130 mmHg 

ή διαστολική αρτηριακή πίεση ≥85 mmHg ή αντιυπερτασική φαρμακευτική αγωγή, γλυκόζη 

νηστείας ≥100 mg/dL ή ύπαρξη διάγνωσης διαβήτη τύπου 2. 

 

2.2.2.4  Νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

Οι γνωστικές ικανότητες αξιολογήθηκαν χρησιμοποιώντας νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

σε έντυπη και διαδικτυακή μορφή. Οι έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν οι ελληνικές εκδόσεις της Δοκιμασίας Οπτικο-νοητικής Ιχνηλάτισης 

[273], της δοκιμασίας Λεκτικής ευχέρειας [274] και της δοκιμασίας Μνήμης ιστορίας [275]. 

Σημαντικό πλεονέκτημα των συγκεκριμένων νευροψυχολογικών δοκιμασιών, εκτός από την 

ευρεία παγκόσμια χρήση τους, είναι η ύπαρξη κανονιστικών δεδομένων με βάση την ηλικία 

και την εκπαίδευση για τον ελληνικό πληθυσμό. 

Η Δοκιμασία Οπτικο-νοητικής Ιχνηλάτισης είναι μια δοκιμασία προσοχής και εκτελεστικών 

λειτουργιών. Στο πρώτο μέρος ο εξεταζόμενος καλείται να συνδέσει με γραμμές διαδοχικά 

τους αριθμούς από το 1 μέχρι το 25 σε αύξουσα σειρά. Οι αριθμοί είναι τοποθετημένοι μέσα 

σε κύκλους και τυχαία κατανεμημένοι σε ένα φύλλο χαρτί (ΤΜΤ-Α). Στο δεύτερο μέρος ο 

εξεταζόμενος καλείται να συνδέσει με γραμμές τους αριθμούς από το 1 μέχρι το 13 και τα 

γράμματα από το Α μέχρι το Μ σε αύξουσα σειρά, εναλλάσσοντας τις γραμμές μεταξύ των 

αριθμών και των γραμμάτων (δηλαδή 1-A-2-B-3-Γ κ.ο.κ.). Οι αριθμοί και τα γράμματα είναι 

τοποθετημένα μέσα σε κύκλους και τυχαία κατανεμημένα σε ένα φύλλο χαρτί (ΤΜΤ-Β). Σε 

κάθε συνθήκη ζητείται από τον εξεταζόμενο να ολοκληρώσει τη δοκιμασία όσο το δυνατόν 

γρηγορότερα, διατηρώντας παράλληλα την ακρίβεια. Η βαθμολογία βασίζεται στα 

δευτερόλεπτα που χρειάζονται για την ολοκλήρωση της δοκιμασίας, με τις χαμηλότερες 

βαθμολογίες να υποδεικνύουν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 
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Η δοκιμασία Λεκτικής ευχέρειας είναι μια δοκιμασία εκτελεστικών λειτουργιών που 

βασίζεται ταυτόχρονα στις γλωσσικές ικανότητες. Κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας, ο 

εξεταζόμενος καλείται να παράγει, εντός χρονικού διαστήματος 60 δευτερολέπτων, όσο το 

δυνατόν περισσότερες λέξεις που πληρούν συγκεκριμένα κριτήρια. Στην πρώτη συνθήκη 

ζητήθηκε η παραγωγή λέξεων που ανήκουν στην κατηγορία «ζώα» (σημασιολογική λεκτική 

ευχέρεια) και στη δεύτερη συνθήκη ζητήθηκε η παραγωγή λέξεων που αρχίζουν από το 

ελληνικό γράμμα «Χ» (φωνημική λεκτική ευχέρεια). Σωστές απαντήσεις θεωρούνται οι 

λέξεις που ανήκουν στις ζητούμενες κατηγορίες, χωρίς επαναλήψεις ή παραλλαγές 

προηγούμενων λέξεων. Επιπλέον, δεν επιτρέπεται η χρήση κυρίων ονομάτων.  Η συνολική 

βαθμολογία προκύπτει από το άθροισμα των σωστών λέξεων που παράγονται σε κάθε 

συνθήκη, με τις υψηλότερες βαθμολογίες να υποδηλώνουν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 

Η δοκιμασία Μνήμης ιστορίας είναι μια δοκιμασία λεκτικής επεισοδιακής μνήμης. Στον 

εξεταζόμενο παρουσιάζεται προφορικά μια ιστορία σε δύο διαδοχικές δοκιμές μάθησης 

(άμεση ανάκληση), την οποία καλείται να ανακαλέσει μετά την πάροδο 20 λεπτών 

(καθυστερημένη ανάκληση). Η συνολική βαθμολογία αποτελείται από τον αριθμό των 

πληροφοριών που ανακαλούνται ορθά,  κυμαινόμενη από 0-32 μονάδες για την άμεση 

ανάκληση και από 0-16 μονάδες για την καθυστερημένη ανάκληση. Οι υψηλότερες 

βαθμολογίες αντανακλούν καλύτερες μνημονικές ικανότητες. 

Οι διαδικτυακές νευροψυχολογικές δοκιμασίες χρησιμοποιήθηκαν για την επαλήθευση των 

συσχετίσεων του μεταβολικού συνδρόμου με τις βαθμολογίες των έντυπων 

νευροψυχολογικών δοκιμασιών και για τη πραγματοποίηση δευτερογενών προοπτικών 

αναλύσεων. Περιλάμβαναν τη δοκιμασία προσοχής του Posner [276], μία δοκιμασία 

αναγνώρισης συναισθηματικών λέξεων [277], τη δοκιμασία Κύβων του Corsi [278], και τη 

δοκιμασία παρεμβολής του Stroop [279]. Οι δοκιμασίες αυτές συμπληρώθηκαν στον 

υπολογιστή στη διαδικτυακή πλατφόρμα PsyToolkit [280, 281] μετά από προσωποποιημένη 

πρόσκληση με ατομικό κωδικό που στάλθηκε στους συμμετέχοντες της ΜΥΗ με μήνυμα 

ηλεκτρονικού ταχυδρομείου. 

Η δοκιμασία προσοχής του Posner είναι μια δοκιμασία οπτικής προσοχής. Ο εξεταζόμενος 

καλείται να εστιάσει την προσοχή του σε ένα σημείο εστίασης (σταυρό) που εμφανίζεται στο 

κέντρο της οθόνης του υπολογιστή και να ανταποκριθεί το ταχύτερο δυνατό πατώντας το 

αντίστοιχο βελάκι του πληκτρολογίου όταν ένας στόχος εμφανίζεται στα αριστερά ή στα 

δεξιά του σημείου εστίασης (Εικόνα 7). Πριν την εμφάνιση του στόχου, μπορεί να έχει 

υποδειχθεί η θέση του στόχου (σύμφωνη δοκιμή) ή η αντίθετη τοποθεσία (ασύμφωνη 
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δοκιμή). Οι συνολικές σωστές αποκρίσεις (εύρος 0-50 μονάδες) και ο μέσος χρόνος 

αντίδρασης σε δευτερόλεπτα για τις σωστές σύμφωνες δοκιμές και τις σωστές ασύμφωνες 

δοκιμές ήταν οι βαθμολογίες που εξήχθησαν. Οι υψηλότερες βαθμολογίες στις συνολικές 

σωστές αποκρίσεις αλλά οι χαμηλότερες βαθμολογίες στους χρόνους αντίδρασης 

υποδεικνύουν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 

Εικόνα 7. Παράδειγμα από τη δοκιμασία Posner. 
(Α) Αρχική οθόνη.  (Β) Οθόνη με εμφάνιση στόχου.  (Γ) Οθόνη με υπόδειξη της θέσης στόχου. 

Η δοκιμασία αναγνώρισης συναισθηματικών λέξεων δημιουργήθηκε με σκοπό την 

αξιολόγηση της οπτικής συναισθηματικής μνήμης. Βασίστηκε στις Συναισθηματικές Νόρμες 

για Αγγλικές Λέξεις (Affective Norms for English Words – ANEW) [282] και στο αντίστοιχο 

μεταφρασμένο στην ελληνική γλώσσα Συναισθηματικό Λεξικό για την Ελληνική Γλώσσα 

[283]. Η δοκιμασία περιλαμβάνει 72 λεκτικά ερεθίσματα, εκ των οποίων τα 36 αποτελούν 

στόχους και τα υπόλοιπα 36 διασπαστικά ερεθίσματα. Η επιλογή των λέξεων έγινε με βάση 

το συναισθηματικό τους σθένος (24 θετικά, 24 αρνητικά ή 24 ουδέτερα). Στη φάση μελέτης, 

κάθε λέξη-στόχος παρουσιάζεται διαδοχικά στο κέντρο της οθόνης για 3.3 δευτερόλεπτα. 

Μετά την ολοκλήρωση της φάσης μελέτης, οι 72 λέξεις (36 στόχοι και 36 διασπαστικά 

ερεθίσματα) παρουσιάζονται εκ νέου με τυχαία σειρά, και ο εξεταζόμενος χρειάζεται, εντός 

15 δευτερολέπτων ανά λέξη, να υποδείξει εάν αυτή είχε εμφανιστεί προηγουμένως ή όχι, 

χρησιμοποιώντας προκαθορισμένα πλήκτρα του πληκτρολογίου. Οι βαθμολογίες που 

εξήχθησαν ήταν η συνολική βαθμολογία αναγνώρισης (εύρος 0-72 μονάδες), η οποία 

αποτελεί το άθροισμα των σωστών απαντήσεων, η αληθώς θετική βαθμολογία (εύρος 0-36 

μονάδες), η οποία αποτελεί το άθροισμα των καταφατικών απαντήσεων στις λέξεις που 

υπήρχαν στον αρχικό κατάλογο, και η αληθώς αρνητική βαθμολογία (εύρος 0-36 μονάδες), η 

οποία αποτελεί το άθροισμα των αρνητικών απαντήσεων στις λέξεις που δεν υπήρχαν στον 

αρχικό κατάλογο. Οι υψηλότερες βαθμολογίες σε όλες τις μεταβλητές υποδηλώνουν 

καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 
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Η δοκιμασία Κύβων του Corsi είναι μια δοκιμασία της οπτικο-χωρικής μνήμης εργασίας. 

Στην οθόνη του υπολογιστή προβάλλονται εννέα τετράγωνα τα οποία τα οποία φωτίζονται 

διαδοχικά, ακολουθώντας μια σειρά σταδιακά αυξανόμενου εύρους (Εικόνα 8). Μετά την 

ολοκλήρωση κάθε ακολουθίας, ένα ηχητικό σήμα υποδεικνύει στον εξεταζόμενο ότι πρέπει 

να αναπαράγει την ακολουθία, επιλέγοντας με το ποντίκι τα αντίστοιχα τετράγωνα είτε με 

την ίδια σειρά (προχωρητική συνθήκη), είτε με αντίστροφη σειρά (οπισθοχωρητική 

συνθήκη). Η δοκιμασία ξεκινάει με την ακολουθία ενός κύβου και δυνητικά μπορεί να φτάσει 

έως και εννέα κύβους, αυξανόμενη κατά ένα σε κάθε επίπεδο. Κάθε εύρος αξιολογείται μέσω 

δύο διαφορετικών ακολουθιών. Η δοκιμασία διακόπτεται όταν ο εξεταζόμενος αποτυγχάνει 

και στις δύο ακολουθίες του ίδιου εύρους. Η βαθμολογία προκύπτει από το μέγιστο εύρος 

κύβων που αναπαράχθηκε επιτυχώς και κυμαίνεται από 1 έως 9. Οι υψηλότερες βαθμολογίες 

αντανακλούν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 

Εικόνα 8. Παράδειγμα από τη δοκιμασία Κύβων του Corsi. 

 

Η δοκιμασία παρεμβολής του Stroop αξιολογεί την προσοχή και τις εκτελεστικές 

λειτουργίες. Κατά τη χορήγηση, στο κέντρο της οθόνης του υπολογιστή προβάλλονται 

διαδοχικά λέξεις που δηλώνουν τέσσερα ονόματα χρωμάτων (πράσινο, μπλε, κόκκινο, 

κίτρινο), με γραμματοσειρά είτε σύμφωνη (σύμφωνη συνθήκη) είτε ασύμφωνη (συνθήκη 

παρεμβολής) προς το σημασιολογικό τους περιεχόμενο. Ο εξεταζόμενος χρειάζεται να 

προσδιορίσει, με τη μέγιστη δυνατή ταχύτητα και ακρίβεια, το χρώμα της γραμματοσειράς 

κάθε λέξης, χρησιμοποιώντας προκαθορισμένα πλήκτρα του πληκτρολογίου που 

αντιστοιχούν στα τέσσερα χρώματα (Εικόνα 9). Οι συνολικές σωστές αποκρίσεις (εύρος 0-

50 μονάδες) και ο μέσος χρόνος αντίδρασης σε δευτερόλεπτα για τις σωστές σύμφωνες 

δοκιμές και τις σωστές δοκιμές παρεμβολής ήταν οι βαθμολογίες που εξήχθησαν. Οι 

υψηλότερες βαθμολογίες στις συνολικές σωστές αποκρίσεις αλλά οι χαμηλότερες 

βαθμολογίες στους χρόνους αντίδρασης υποδεικνύουν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 
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 Εικόνα 9. Παράδειγμα από τη δοκιμασία παρεμβολής του Stroop. 

 

 

2.2.2.5 Γονοτύπηση και υπολογισμός δείκτη γενετικού κινδύνου 

Η γονοτύπηση πραγματοποιήθηκε με τη χρήση της Παγκόσμιας Μικροσυστοιχίας 

Γονιδιωματικού Ελέγχου Illumina του Ιατρικού Κέντρου Erasmus (Ρότερνταμ, Ολλανδία). Η 

αλληλούχιση βασίστηκε στο πρόγραμμα Trans-Omics for Precision Medicine (TOPMed). 

Για τον υπολογισμό του δείκτη γενετικού κινδύνου (Genetic Risk Score – GRS) για το 

μεταβολικό σύνδρομο, επιλέχθηκαν γενετικές παραλλαγές βάσει της πλέον πρόσφατης 

μελέτης GWAS που διεξήχθη σε ευρωπαϊκό πληθυσμιακό δείγμα [46]. Στη βάση δεδομένων 

της ΜΥΗ αναζητήθηκαν 93 SNPs που πληρούσαν τα κριτήρια στατιστικής σημαντικότητας 

σε επίπεδο γονιδιώματος (p < 5 × 10-8), και εντοπίστηκαν 76 SNPs στο διαθέσιμο γενετικό 

υλικό (Πίνακας 5). 

Αντίστοιχα, για τον υπολογισμό του GRS για τη νόσο Αλτσχάιμερ επιλέχθηκαν γενετικές 

παραλλαγές από μια μετα-ανάλυση GWAS [284]. Συμπεριλήφθηκαν 29 SNPs που 

σημείωσαν στατιστική σημαντικότητα σε επίπεδο γονιδιώματος (p < 5 × 10-8) στο σύνολο των 

κοορτών της εν λόγω μετα-ανάλυσης (Πίνακας 6). 
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Πίνακας 5. Γονοτυπικές πληροφορίες για τους μονονουκλεοτιδικούς πολυμορφισμούς (SNPs) 

που συμπεριλήφθηκαν στο δείκτη γενετικού κινδύνου για το μεταβολικό σύνδρομο. 

Χρωμόσωμα Θέση Γονίδιο SNP 

Επικρατές 

αλληλόμορφο beta SE 

1 26695422 ARID1A rs114165349 C 0.147253 0.130037 

1 39582337 PABPC4, HEYL rs11206374 A 0.065077 0.105334 

1 62440818 USP1 rs638714 T 0.051495 0.118824 

1 93371576 Y_RNA, DR1 rs12752223 T 0.037483 0.15711 

1 177944384 SEC16B, CRYZL2P-SEC16B rs10913469 C 0.048264 0.143977 

1 230161390 GALNT2 rs2281721 C 0.082075 0.074616 

2 422144 LINC01865, LINC01874 rs62107261 C 0.089776 0.148048 

2 620297 LINC01875, TMEM18 rs7563362 A 0.061357 0.135369 

2 21014672 APOB rs673548 A 0.09779 0.078254 

2 27508073 GCKR rs1260326 T 0.053697 0.112925 

2 65048915 LINC02245, LINC02576 rs1009360 C 0.043589 0.127834 

2 164675944 COBLL1 rs10187501 G 0.046559 0.129399 

2 170772553 Y_RNA, EIF2S2P4 rs12472667 G 0.03749 0.157023 

2 226230443 MIR5702, NYAP2 rs2138161 T 0.075241 0.085682 

3 136236137 PCCB, MSL2 rs61789601 T 0.068372 0.105029 

3 157079859 LINC00880, LEKR1 rs10049088 T 0.044322 0.137229 

4 36075982 ARAP2 rs73123462 T 0.149549 0.148313 

4 87061724 AFF1 rs7660883 G 0.044388 0.136469 

4 102267552 SLC39A8 rs13107325 T 0.07609 0.139412 

5 75707853 POC5 rs2307111 C 0.036672 0.158175 

6 31358512 HLA-B, DHFRP2 rs9378248 A 0.044068 0.140153 

6 32610856 HLA-DRB1, HLA-DQA1 rs5021727 G 0.037134 0.151786 

6 34205553 CYCSP55, KRT18P9 rs76376137 G 0.082033 0.154291 

6 34609480 ILRUN rs11754773 G 0.089294 0.111018 

6 43790159 VEGFA, LINC02537 rs998584 A 0.070685 0.088051 

6 127118902 RSPO3 rs577721086 C 0.090094 0.141976 

6 139512875 ATP5PBP6, LINC01625 rs632057 T 0.048679 0.123411 

6 160671406 PLG, LPA rs11751347 T 0.062488 0.144834 

6 162553872 PRKN rs10945840 C 0.038293 0.156109 

7 26357619 SNX10 rs1534696 C 0.042436 0.132312 

7 73464315 BAZ1B rs12056034 G 0.096837 0.096505 

7 130746210 KLF14, H4P1 rs10260148 T 0.052129 0.120377 

7 150960007 KCNH2 rs56282717 A 0.046096 0.142928 

8 9325848 RNU6-526P, RNU6-1151P rs9987289 A 0.087388 0.112748 

8 18414867 NAT2, PSD3 rs4921913 C 0.042644 0.156915 

8 20003850 LPL rs3844510 C 0.191134 0.048027 
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8 20079176 RPL30P9 rs28597716 G 0.152184 0.056484 

8 31006422 PURG rs10954772 T 0.039198 0.153906 

8 115551448 TRPS1 rs3808439 A 0.038346 0.145502 

8 125495066 LINC00861, TRIB1 rs2980888 T 0.095952 0.069709 

9 89563557 SEMA4D, GADD45G rs3949781 T 0.03802 0.149855 

9 104884738 ABCA1 rs11789603 T 0.058891 0.156295 

10 21590155 MLLT10 rs9971210 G 0.03658 0.149137 

10 63311455 JMJD1C rs10822155 A 0.051119 0.114662 

10 98012647 CRTAC1 rs563296 G 0.04194 0.138314 

11 27701787 BDNF rs56133711 A 0.04433 0.145853 

11 47508395 CELF1 rs7124681 A 0.055786 0.108461 

11 61830500 FADS2 rs1535 G 0.079213 0.08187 

11 65061370 NAALADL1, CDCA5 rs35661464 T 0.04638 0.1398 

11 65638129 SIPA1 rs2306363 T 0.048276 0.14385 

11 116778201 ZPR1 rs964184 G 0.252628 0.033931 

11 118494495 KMT2A rs9332817 C 0.115795 0.155319 

12 49853685 BCDIN3D, RPL35AP28 rs7138803 A 0.036957 0.154213 

12 122703928 HCAR3, HCAR2 rs56959712 T 0.047049 0.148955 

15 41563538 TYRO3 rs1023193 T 0.045397 0.13372 

15 43735687 CATSPER2P1 rs139974673 C 0.160596 0.111952 

15 58386521 ALDH1A2 rs261290 T 0.077956 0.08451 

16 15054789 PDXDC1, NTAN1 rs11075253 A 0.046879 0.134341 

16 24715743 TNRC6A rs7188873 A 0.03863 0.15164 

16 29983601 TAOK2 rs3814883 T 0.039392 0.141677 

16 53772541 FTO rs56094641 G 0.073677 0.084808 

16 56956804 CETP, HERPUD1 rs247617 A 0.196432 0.034077 

16 81501185 CMIP rs2925979 T 0.06161 0.100342 

17 7581888 CD68 rs1143015 A 0.04914 0.158172 

17 42561053 COASY, HSD17B1 rs12945575 T 0.044779 0.149288 

17 43848758 CD300LG rs72836561 T 0.23953 0.061094 

17 49286745 FLJ40194 rs11655056 C 0.035993 0.157397 

17 67844693 BPTF rs11871285 T 0.047341 0.145796 

18 23540071 NPC1 rs7239575 C 0.043234 0.132002 

18 49621376 SMUG1P1, LIPG rs1105654 G 0.038799 0.149413 

18 60181418 MC4R, RNU4-17P rs66922415 G 0.067846 0.102856 

19 8364439 ANGPTL4 rs116843064 A 0.337476 0.073802 

19 44912921 APOC1, APOE rs483082 T 0.08993 0.079046 

19 47068681 ZC3H4 rs1532127 G 0.04721 0.130752 

20 44413724 HNF4A rs1800961 T 0.138848 0.103275 

20 64080700 OPRL1 rs8121509 C 0.036069 0.156318 

Συντομογραφίες: SNP: single nucleotide polymorphism - μονονουκλεοτιδικός πολυμορφισμός, SE: standard error - τυπικό σφάλμα. 
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Πίνακας 6. Γονοτυπικές πληροφορίες για τους μονονουκλεοτιδικούς πολυμορφισμούς (SNPs) 

που συμπεριλήφθηκαν στο δείκτη γενετικού κινδύνου για νόσο Αλτσχάιμερ. 

Χρωμόσωμα Θέση Γονίδιο SNP 

Επικρατές 

αλληλόμορφο beta SE 

1 161155392 ADAMTS4 rs4575098 A 0.016412 0.002577 

1 207786828 CR1 rs2093760 A 0.02434 0.002742 

2 127891427 BIN1 rs4663105 C 0.031095 0.00222 

2 233981912 INPPD5 rs10933431 G -0.01544 0.002509 

3 57226150 HESX1 rs184384746 T 0.200409 0.035193 

4 11026028 CLNK rs6448453 A 0.014705 0.002451 

6 32583357 HLA-DRB1 rs6931277 T -0.01934 0.002969 

6 40942196 TREM2 rs187370608 A 0.233272 0.02824 

6 47432637 CD2AP rs9381563 C 0.014451 0.002272 

7 99971834 ZCWPW1 rs1859788 A -0.0184 0.002313 

7 143108158 EPHA1 rs7810606 T -0.01452 0.002183 

7 145950029 CNTNAP2 rs114360492 T 0.178834 0.029855 

8 27464929 CLU/PTK2B rs4236673 A -0.02016 0.002229 

10 11717397 ECHDC3 rs11257238 C 0.012943 0.002261 

11 59958380 MS4A6A rs2081545 A -0.01787 0.00223 

11 85776544 PICALM rs867611 G -0.02043 0.002324 

11 121435587 SORL1 rs11218343 C -0.03593 0.005255 

14 92938855 SLC24A4 rs12590654 A -0.01483 0.002308 

15 59022615 ADAM10 rs442495 C -0.01372 0.002258 

15 63569902 APH1B rs117618017 T 0.018027 0.003267 

16 31133100 KAT8 rs59735493 A -0.01299 0.00236 

17 5138980 SCIMP rs113260531 A 0.019986 0.003251 

17 47450775 ABI3 rs28394864 A 0.012302 0.00218 

18 56189459 ALPK2 rs76726049 C 0.056797 0.010288 

19 1039323 ABCA7 rs111278892 G 0.019912 0.00305 

19 45351516 APOE rs41289512 G 0.206303 0.005785 

19 46241841 AC074212.3 rs76320948 T 0.034933 0.006366 

19 51727962 CD33 rs3865444 A -0.01376 0.002355 

20 54998544 CASS4 rs6014724 G -0.02289 0.003688 

Συντομογραφίες: SNP: single nucleotide polymorphism - μονονουκλεοτιδικός πολυμορφισμός, SE: standard error - τυπικό σφάλμα. 
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Υποθέτοντας ένα προσθετικό γενετικό μοντέλο, ο GRS υπολογίστηκε με τη χρήση του 

λογισμικού PLINK [285] ως το άθροισμα των γινομένων, όπου για κάθε SNP 

πολλαπλασιάστηκε ο αριθμός των αλληλόμορφων κινδύνου (0, 1 ή 2) με τον αντίστοιχο 

εκτιμητή μεγέθους επίδρασης (συντελεστής βήτα) του συγκεκριμένου αλληλόμορφου, όπως 

αυτός αναφέρεται στην αντίστοιχη μελέτη GWAS. 

Η γενετική πληροφορία ήταν διαθέσιμη για 1143 συμμετέχοντες της ΜΥΗ. Οι αναλύσεις 

για τη παρούσα έρευνα διεξήχθησαν σε 1099 συμμετέχοντες με διαθέσιμα δεδομένα 

γονότυπου, μετά την εξαίρεση των συμμετεχόντων με ελλείποντα δεδομένα στις 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες καθώς και αυτών με αυτο-αναφερόμενες σοβαρές 

νευρολογικές ή ψυχιατρικές παθήσεις. 

 

2.2.2.6 Στατιστική ανάλυση 

Τα βασικά κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη μελέτη 

συνοψίστηκαν χρησιμοποιώντας μέσους όρους και τυπικές αποκλίσεις για τις συνεχείς 

μεταβλητές, και ποσοστά για τις κατηγορικές μεταβλητές. Ακόμη, εφαρμόστηκε ο έλεγχος t 

ανεξάρτητων δειγμάτων ή ο έλεγχος ανεξαρτησίας x2 για τη σύγκριση των βασικών 

κοινωνικο-δημογραφικών χαρακτηριστικών με βάση την ύπαρξη του μεταβολικού 

συνδρόμου. 

Χρησιμοποιήθηκαν μοντέλα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για τη διερεύνηση της 

σχέσης του μεταβολικού συνδρόμου και των ξεχωριστών παραγόντων του με τις γνωστικές 

ικανότητες, όπως αξιολογήθηκαν από τις έντυπες και διαδικτυακές νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες. 

Τα αρχικά μοντέλα προσαρμόστηκαν για την επίδραση της ηλικίας, του φύλου και της 

εκπαίδευσης, και τα δεύτερα μοντέλα προσαρμόστηκαν επιπλέον για καρδιαγγειακές 

παθήσεις, κατανάλωση αλκοόλ και σωματική δραστηριότητα. 

Πραγματοποιήθηκαν αναλύσεις αλληλεπίδρασης του μεταβολικού συνδρόμου με το φύλο, 

με την ηλικιακή ομάδα (<60 ετών, ≥60 ετών) και με το GRS για το μεταβολικό σύνδρομο και 

για τη νόσο Αλτσχάιμερ στα πλήρως προσαρμοσμένα μοντέλα. Οι GRS τυποποιήθηκαν 

αφαιρώντας τον μέσο όρο και στη συνέχεια διαιρώντας με την τυπική απόκλιση του 

πληθυσμού της μελέτης.  
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Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν χρησιμοποιώντας το στατιστικό 

πρόγραμμα STATA (έκδοση 14, StataCorp, College Station, ΤΧ, ΗΠΑ). Το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 0.05. Ωστόσο, οι αλληλεπιδράσεις ερμηνεύτηκαν 

πιο συντηρητικά δεδομένου του μεγαλύτερου μεγέθους δείγματος που απαιτείται για τη  

πραγματοποίηση των συγκεκριμένων αναλύσεων. 

 

2.2.3 Αποτελέσματα 

Ο Πίνακας 7 συνοψίζει τα κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων 

στη μελέτη, συνολικά και με βάση την ύπαρξη του μεταβολικού συνδρόμου. Συνολικά, οι 

γυναίκες (59.9%) και τα άτομα τριτοβάθμιας εκπαίδευσης (64.2%) κυριάρχησαν στο δείγμα. 

Η μέση ηλικία των συμμετεχόντων στη μελέτη ήταν τα 46.7 έτη (Τ.Α.=11.4), περίπου το 42% 

των συμμετεχόντων ανέφεραν κατανάλωση αλκοόλ τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα και 

οι περισσότεροι από αυτούς είχαν χαμηλό έως μέτριο επίπεδο σωματικής δραστηριότητας. 

Το μεταβολικό σύνδρομο σύμφωνα με τα κριτήρια NCEP-ATP III εντοπίστηκε σε 359 

(17.3%) συμμετέχοντες ενώ σύμφωνα με τα κριτήρια IDF σε 416 (20.3%) συμμετέχοντες. 

Από τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο σύμφωνα με τα κριτήρια NCEP-ATP III, το 66.02%, 

το 27.86% και το 6.13% πληρούσαν τουλάχιστον τα 3, 4 και τα 5 κριτήρια, αντίστοιχα.  

Σε σύγκριση με τους συμμετέχοντες χωρίς μεταβολικό σύνδρομο, οι συμμετέχοντες με 

μεταβολικό σύνδρομο ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία (μέση διαφορά=9.18, p=1.15e-45) και 

λιγότερο σωματικά ενεργοί (μέση διαφορά=8.29, p=6.27e-10). Το μεταβολικό σύνδρομο 

συσχετίστηκε επίσης με το φύλο (p=1.00e-5), την εκπαίδευση (p=3.19e-18) και την 

κατανάλωση αλκοόλ (p=2.46e-6). Οι GRS δεν διέφεραν μεταξύ των ατόμων με και χωρίς 

μεταβολικό σύνδρομο. 
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Πίνακας 7. Κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη μελέτη 

συνολικά και με βάση την ύπαρξη του μεταβολικού συνδρόμου (MetS). 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program’s Adult 

Treatment Panel III – Εθνικό Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη Χοληστερόλη για τη θεραπεία ενηλίκων III, HDL: high-density 

lipoprotein cholesterol – λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, MET: metabolic equivalents of energy expenditure – μεταβολικά ισοδύναμα, 

AD: Alzheimer’s Disease – νόσος Αλτσχάιμερ. 

Σημειώσεις: a Σύγκριση με t-test. b Σύγκριση με x2. Οι μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις και οι συχνότητες (ποσοστό) παρουσιάζονται 

για τις συνεχείς και τις κατηγορικές μεταβλητές, αντίστοιχα. 

Χαρακτηριστικά 

Σύνολο 

πληθυσμού 

(n=2077) 

MetS (κριτήρια NCEP-ATP III) 

p  MetS 

(n=359) 

Όχι MetS 

(n=1718) 

Ηλικία, έτη 46.66 ± 11.42 54.26 ± 9.65 45.08 ± 11.12 1.15e-45 a 

Φύλο, Γυναίκες 1243 (59.85)    182 (50.70) 1.061 (61.76) 1.00e-5 b 

Εκπαίδευση    3.19e-18 b 

Δημοτικό σχολείο και Γυμνάσιο 159 (7.66) 67 (18.72) 92 (5.36)  

Λύκειο 583 (28.10) 107 (29.89) 476 (27.72)  

Τριτοβάθμια εκπαίδευση 1333 (64.24) 184 (51.40) 1149 (66.92)  

Παράγοντες MetS     

Περιφέρεια μέσης, cm 91.06 ± 14.32 105.26 ± 11.68 88.05 ± 12.96 2.78e-106 a 

Tριγλυκερίδια, mg/dL 96.09 ± 56.80 152.39 ± 82.89 84.11 ± 40.44 5.27e-106 a 

HDL, mg/dL 54.45 ± 12.30 45.88 ± 10.94 56.28 ± 11.80 2.70e-50 a 

Λήψη φαρμάκων για ρύθμιση λιπιδίων 344 (15.56) 160 (44.57) 184 (10.71) 1.64e-55 b 

Συστολική πίεση, mmHg 116.91 ± 13.25 127.37 ± 12.87 114.68 ± 12.23 3.07e-65 a 

Διαστολική πίεση, mmHg 74.98 ± 11.42 83.11 ± 10.73 73.25 ± 10.80 1.50e-52 a 

Λήψη αντιυπερτασικών φαρμάκων 255 (12.28) 155 (43.18) 100 (5.82) 1.16e-85 b 

Γλυκόζη νηστείας, mg/dL 87.17 ± 15.05 98.23 ± 24.81 84.82 ± 10.61 5.36e-56 a 

Λήψη αντιδιαβητικών φαρμάκων 55 (2.65) 40 (11.14) 15 (0.87) 3.02e-28 b 

Κατανάλωση αλκοόλ    2.46e-6 b 

Ποτέ 268 (12.90) 67 (18.66) 201 (11.70)  

Λιγότερο από 1 φορά/μήνα 623 (30.00) 124 (34.54) 499 (29.05)  

1-3 φορές/μήνα 314 (15.12) 30 (8.36) 284 (16.53)  

1-2 φορές/εβδομάδα 611 (29.42) 88 (24.51) 523 (30.44)  

Σχεδόν καθημερινά 261 (12.57) 50 (13.93) 211 (12.28)  

Σωματική δραστηριότητα, MET-ώρες/εβδομάδα 16.21 ± 23.18 9.36 ± 13.09 17.65 ± 24.54 6.27e-10  a 

 

Σύνολο 

πληθυσμού 

(n=1099) 

MetS 

(n=211) 

Όχι MetS 

(n=888) 
p  

Δείκτης Γενετικού Κινδύνου για MetS 1.92e-5 ± 1.00 -0.037 ± 0.94 0.009 ± 1.01 0.546  a 

Δείκτης Γενετικού Κινδύνου για AD 3.47e-7 ± 1.00 0.021 ± 0.97 -0.005 ± 1.01 0.732  a 
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Οι βαθμολογίες στις έντυπες και διαδικτυακές νευροψυχολογικές δοκιμασίες και η περίοδος 

παρακολούθησης για τους συμμετέχοντες στη μελέτη, συνολικά και με βάση την ύπαρξη του 

μεταβολικού συνδρόμου παρουσιάζονται στον Πίνακα 8. Τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο 

είχαν χειρότερες βαθμολογίες σε όλες τις έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες και σε δύο 

διαδικτυακές νευροψυχολογικές δοκιμασίες (Αναγνώριση συναισθηματικών εικόνων, 

Δοκιμασία παρεμβολής Stroop). Η περίοδος παρακολούθησης δεν διέφερε μεταξύ των 

ατόμων με και χωρίς μεταβολικό σύνδρομο, και κυμαινόταν για όλους τους συμμετέχοντες 

στη μελέτη από 194 έως 858 ημέρες (διάμεσος 489 ημέρες). 

Στα μοντέλα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης, το μεταβολικό σύνδρομο συσχετίστηκε 

με χαμηλότερη επίδοση στις δοκιμασίες προσοχής και μνήμης αλλά όχι στη δοκιμασία 

λεκτικής ευχέρειας (Πίνακας 9). Τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο ήταν κατά μέσο όρο 1.62 

δευτερόλεπτα πιο αργά στη TMT-A και ανακαλούσαν κατά μέσο όρο 0.62 λιγότερες λέξεις 

στη συνθήκη της άμεσης ανάκλησης της Μνήμης ιστορίας. Στα αρχικά μοντέλα,  

προσαρμοσμένα για ηλικία, φύλο και εκπαίδευση, τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο 

ανακαλούσαν σημαντικά λιγότερες λέξεις στη συνθήκη της καθυστερημένης ανάκλησης της 

Μνήμης ιστορίας (β=-0.34, p=0.02) αλλά η συσχέτιση ήταν οριακή σημαντική (β=-0.29, 

p=0.06) στα πλήρως προσαρμοσμένα μοντέλα. 

Οι δευτερεύουσες προοπτικές αναλύσεις που χρησιμοποίησαν τις διαδικτυακές 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες επιβεβαίωσαν τη συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με 

χαμηλότερες βαθμολογίες σε δοκιμασίες που μετρούν τη προσοχή και της μνήμη, αλλά 

επιπλέον και στις δοκιμασίες εκτελεστικών λειτουργιών (Πίνακας 10). Τα άτομα με 

μεταβολικό σύνδρομο έκαναν περισσότερα λάθη παρεμβολής στη δοκιμασία Αναγνώρισης 

συναισθηματικών λέξεων (β=-2.07, p=0.04), γεγονός που υποδηλώνει εκτελεστική 

δυσλειτουργία. Επιπλέον, τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο είχαν σημαντικά χειρότερη 

συνολική επίδοση στη δοκιμασία παρεμβολής του Stroop (β=-7.07, p=0.03), η οποία μετρά 

την ταχύτητα επεξεργασίας και την προσοχή. 
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 Πίνακας 8. Βαθμολογίες στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες και περίοδος παρακολούθησης των 

συμμετεχόντων στη μελέτη, συνολικά και με βάση την ύπαρξη του μεταβολικού συνδρόμου (MetS). 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program’s Adult 

Treatment Panel III – Εθνικό Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη Χοληστερόλη για τη θεραπεία ενηλίκων III. 

Σημειώσεις: Παρουσιάζονται οι μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις. 

 

Βαθμολογίες 

Σύνολο 

πληθυσμού 

(n=2077) 

MetS (κριτήρια NCEP-ATP III) 

p MetS  

(n=359) 

Όχι MetS 

(n=1718) 

Έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 35.34 ± 12.58 39.93 ± 11.42 34.36 ± 11.42 3.06e-14 

Μέρος B 65.79 ± 19.94 71.62 ± 22.48 64.57 ± 19.15 1.60e-9 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική 21.92 ± 6.00 20.86 ± 6.46 22.13 ± 5.89 5.00e-4 

Φωνημική 10.04 ± 3.74 9.22 ± 3.68 10.21 ± 3.73 1.50e-5 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση 23.18 ± 4.89 21.62 ± 4.96 23.51 ± 4.82 2.41e-11 

Καθυστερημένη ανάκληση 13.40 ± 2.55 12.59 ± 2.69 13.57 ± 2.49 2.35e-11 

 

Σύνολο 

πληθυσμού 

(n=156) 

MetS  

(n=25) 

Όχι MetS 

(n=131) 
p 

Περίοδος παρακολούθησης, μέρες  289.25 ± 274.60 334.82 ± 257.10 282.59 ± 276.90 0.273 

Διαδικτυακές νευροψυχολογικές δοκιμασίες     

Δοκιμασία προσοχής Posner     

Σωστές απαντήσεις  43.73 ± 11.34 41.96 ± 11.63 44.07 ± 11.30 0.396 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - σύμφωνες δοκιμές 0.49 ± 0.12 0.49 ± 0.13 0.49 ± 0.12 0.953 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - ασύμφωνες δοκιμές 0.62 ± 0.14 0.63 ± 0.11 0.62 ± 0.14 0.561 

Αναγνώριση συναισθηματικών λέξεων     

Σωστές απαντήσεις 58.17 ± 6.63 55.44 ± 6.04 58.70 ± 6.63 0.024 

Αληθώς θετικά 30.71 ± 3.82 30.20 ± 3.82 30.81 ± 3.52 0.434 

Αληθώς αρνητικά 27.46 ± 4.33 25.24 ± 4.02 27.89 ± 4.27 4.70e-3 

Κύβοι Corsi     

Προχωρητικά 5.08 ± 1.92 4.80 ± 2.22 5.13 ± 1.86 0.427 

Οπισθοχωρητικά 5.03 ± 1.95 5.04 ± 1.49 5.02 ± 2.03 0.967 

Δοκιμασία παρεμβολής Stroop     

Σωστές απαντήσεις 35.73 ± 13.98  26.52 ± 13.73 37.46 ± 13.40 5.00e-4 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - σύμφωνες δοκιμές 1.02 ± 0.21 1.04 ± 0.18 1.02 ± 0.22 0.677 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - δοκιμές παρεμβολής 1.12 ± 0.25 1.17 ± 0.22 1.10 ± 0.25 0.240 
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Πίνακας 9. Συσχετίσεις μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου (MetS) και των βαθμολογιών των 

έντυπων νευροψυχολογικών δοκιμασιών (N=2077). 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, NCEP-ATP III: National Cholesterol Education 

Program’s Adult Treatment Panel III – Εθνικό Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη Χοληστερόλη για τη θεραπεία ενηλίκων III, 

CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης. 

Σημειώσεις: * Στατιστικώς σημαντικό p<0.05. a Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση (δημοτικό 

σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση). b Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση 

(δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), καρδιαγγειακές παθήσεις (απουσία ή παρουσία 

εγκεφαλικού ή ισχαιμικής καρδιακής νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας ή άλλη διάγνωση καρδιακών παθήσεων), κατανάλωση 

αλκοόλ (ποτέ, λιγότερο από μία φορά/μήνα, 1-3 φορές/μήνα, 1-2 φορές/εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) και σωματική 

δραστηριότητα (συνεχής). 

 

Πίνακας 10. Συσχετίσεις μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου (MetS) και των βαθμολογιών 

των διαδικτυακών νευροψυχολογικών δοκιμασιών (N=155). 

Βαθμολογίες 

MetS (κριτήρια NCEP-ATP III) 

Μοντέλο 1 a Μοντέλο 2 b 

Beta 95% CI Beta 95% CI 

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 1.66* 0.26, 3.07 1.62* 0.20, 3.04 

Μέρος B 0.68 -1.56, 2.93 0.61 -1.66, 2.88 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.10 -0.83, 0.62 0.09 -0.64, 0.82 

Φωνημική -0.13 -0.58, 0.32 -0.03 -0.49, 0.42 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.70* -1.26, -0.14 -0.62* -1.19, -0.05 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.34* -0.63, -0.05 -0.29 -0.58, 0.01 

Βαθμολογίες 

MetS (κριτήρια NCEP-ATP III) 

Μοντέλο 1 a Μοντέλο 2 b 

Beta 95% CI Beta 95% CI 

Δοκιμασία προσοχής Posner     

Σωστές απαντήσεις -2.53 -7.75, 2.69 -1.48 -6.92, 3.97 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - σύμφωνες δοκιμές -0.02 -0.07, 0.04 0.00 -0.06, 0.06 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - ασύμφωνες δοκιμές -0.01 -0.07, 0.05 -0.01 -0.07, 0.05 

Αναγνώριση συναισθηματικών λέξεων     

Σωστές απαντήσεις -1.91 -4.84, 1.03 -1.81 -4.85, 1.24 

Αληθώς θετικά 0.04 -1.57, 1.63 0.27 -1.36, 1.89 

Αληθώς αρνητικά -1.94* -3.87, -0.02 -2.07* -4.09, -0.06 

Κύβοι Corsi      

Προχωρητικά -0.32 -1.20, 0.56 -0.23 -1.16, 0.69 

Οπισθοχωρητικά 0.24 -0.67, 1.15 0.20 -0.75, 1.16 

Δοκιμασία παρεμβολής Stroop     
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Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, NCEP-ATP III: National Cholesterol Education 

Program’s Adult Treatment Panel III – Εθνικό Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα για τη Χοληστερόλη για τη θεραπεία ενηλίκων III, 

CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης. 

Σημειώσεις: * Στατιστικώς σημαντικό p<0.05. a Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση (δημοτικό 

σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση). b Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση 

(δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), καρδιαγγειακές παθήσεις (απουσία ή παρουσία 

εγκεφαλικού ή ισχαιμικής καρδιακής νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας ή άλλη διάγνωση καρδιακών παθήσεων), κατανάλωση 

αλκοόλ (ποτέ, λιγότερο από μία φορά/μήνα, 1-3 φορές/μήνα, 1-2 φορές/εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) και σωματική 

δραστηριότητα (συνεχής). 

 

Κατά την εξέταση των επιμέρους παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου, η κοιλιακή 

παχυσαρκία συσχετίστηκε με χαμηλότερη επίδοση στη καθυστερημένη ανάκληση της 

Μνήμης ιστορίας (β=-0.32, p=0.01) και η υπεργλυκαιμία συσχετίστηκε με χαμηλότερη 

επίδοση στην άμεση ανάκληση της Μνήμης ιστορίας (β=-0.76, p=0.04). Η αυξημένη 

αρτηριακή πίεση και τα αυξημένα τριγλυκερίδια δεν συσχετίστηκαν με καμία βαθμολογία, 

και οι σχέσεις των χαμηλών επιπέδων της HDL με τη σημασιολογική λεκτική ευχέρεια και 

την καθυστερημένη ανάκληση της Μνήμης ιστορίας ήταν αρνητικές αλλά εξασθένησαν 

ελαφρώς στα πλήρως προσαρμοσμένα μοντέλα (Πίνακας 11). 

 

Πίνακας 11. Συσχετίσεις μεταξύ των επιμέρους παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου με 

βάση τα κριτήρια NCEP-ATP III και των βαθμολογιών των έντυπων νευροψυχολογικών 

δοκιμασιών (N=2077). 

Βαθμολογίες 

Μοντέλο 1 a Μοντέλο 2 b 

Beta 95% CI Beta 95% CI 

Κοιλιακή παχυσαρκία     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 0.52  -0.56, 1.59 0.47  -0.62, 1.57 

Μέρος B -0.48  -2.19, 1.24  -0.64  -2.38, 1.11 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.31  -0.86, 0.24  -0.16  -0.72, 0.40 

Φωνημική -0.35*  -0.69, 0.01  -0.25  -0.60, 0.10 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.23  -0.66, 0.21  -0.14  -0.58, 0.31 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.37*  -0.59, -0.14  -0.32*  -0.55, -0.09 

Αυξημένα τριγλυκερίδια     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 1.19  -0.05, 2.43 1.18 -0.06, 2.43 

Σωστές απαντήσεις -7.50* -13.58, -1.42 -7.07* -13.31, -0.83 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - σύμφωνες δοκιμές -0.06 -0.15, 0.03 -0.06 -0.15, 0.02 

Μέσος χρόνος αντίδρασης – δοκιμές παρεμβολής 0.01 -0.11, 0.12 0.00 -0.11, 0.12 
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Μέρος B 0.72  -1.27, 2.71 0.73  -1.27, 2.73 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.21  -0.86, 0.43  -0.10  -0.75, 0.54 

Φωνημική 0.05  -0.35, 0.45  0.09  -0.31, 0.49 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.47  -0.97, 0.03  -0.43  -0.93, 0.08 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.14  -0.40, 0.12  -0.11  -0.37, 0.15 

Χαμηλά επίπεδα HDL     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 0.91 -0.19, 2.01 0.88 -0.23, 1.99 

Μέρος B 0.96 -0.79, 2.71 0.89 -0.88, 2.66 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.62* -1.18, -0.06 -0.49 -1.06, 0.08 

Φωνημική -0.17 -0.52, 0.18 -0.10 -0.45, 0.25 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.44 -0.88, 0.01 -0.37 -0.81, 0.08 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.26* -0.49, -0.03 -0.23 -0.46, 0.00 

Αυξημένη αρτηριακή πίεση     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 0.49  -0.72, 1.69 0.49  -0.72, 1.70 

Μέρος B -0.39  -2.31, 1.54  -0.44  -2.36, 1.49 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.20  -0.82, 0.42  -0.12  -0.74, 0.50 

Φωνημική -0.11  -0.49, 0.28  -0.06  -0.44, 0.33 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.16  -0.65, 0.32  -0.12  -0.61, 0.37 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.18  -0.43, 0.08  -0.15  -0.40, 0.10 

Αυξημένη γλυκόζη νηστείας     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 1.52  -0.25, 3.28 1.46  -0.32, 3.23 

Μέρος B 0.30  -2.52, 3.13 0.29  -2.55, 3.13 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική 0.76  -0.15, 1.67 0.92  -0.02, 1.83 

Φωνημική 0.10  -0.47, 0.66 0.17  -0.40, 0.74 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.80*  -1.51, -0.09  -0.76*  -1.47, -0.05 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.25  -0.62, 0.12  -0.21  -0.58, 0.16 

Συντομογραφίες: CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης, HDL: high-density lipoprotein cholesterol – 

λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας. 

Σημειώσεις: * Στατιστικώς σημαντικό p<0.05. a Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση (δημοτικό 

σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση). b Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση 

(δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), καρδιαγγειακές παθήσεις (απουσία ή παρουσία 

εγκεφαλικού ή ισχαιμικής καρδιακής νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας ή άλλη διάγνωση καρδιακών παθήσεων), κατανάλωση 

αλκοόλ (ποτέ, λιγότερο από μία φορά/μήνα, 1-3 φορές/μήνα, 1-2 φορές/εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) και σωματική 

δραστηριότητα (συνεχής). 
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Όταν αξιολογήθηκαν οι πιθανές αλληλεπιδράσεις του μεταβολικού συνδρόμου με το φύλο, 

την ηλικία και το GRS για το μεταβολικό σύνδρομο και τη νόσο Αλτσχάιμερ, βρέθηκαν λίγα 

στοιχεία για αλληλεπίδραση (Εικόνα 10). Εξαίρεση αποτέλεσε η αλληλεπίδραση του 

μεταβολικού συνδρόμου με την ηλικία για την καθυστερημένη ανάκληση της Μνήμης 

ιστορίας (pinteraction=0.01), υποδεικνύοντας στατιστικώς σημαντικά χαμηλότερη επίδοση 

στους νεότερους συμμετέχοντες (β=-0.70), που δεν υπήρχε στους μεγαλύτερους 

συμμετέχοντες (β=0.35). Επιπλέον, βρέθηκε οριακά στατιστικώς σημαντική αλληλεπίδραση 

του μεταβολικού συνδρόμου με το GRS για το μεταβολικό σύνδρομο για τη TMT-Β 

(pinteraction=0.05), υποδεικνύοντας μεγαλύτερο χρόνο ολοκλήρωσης στους συμμετέχοντες με 

υψηλότερο GRS για μεταβολικό σύνδρομο (β=2.74), που δεν υπήρχε στους συμμετέχοντες 

με χαμηλότερο GRS για το μεταβολικό σύνδρομο (β=-0.98). 

Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν όταν χρησιμοποιήθηκαν τα κριτήρια IDF για τον ορισμό 

του μεταβολικού συνδρόμου (Πίνακας Α2-Α4, Εικόνα Α1). Παρατηρήθηκαν ορισμένες 

διαφορές σε νευροψυχολογικές δοκιμασίες που αξιολογούν το γνωστικό τομέα της μνήμης. 

Συγκεκριμένα, στη συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με την άμεση ανάκληση της 

Μνήμης ιστορίας (Πίνακας Α2), και με την Αναγνώριση συναισθηματικών λέξεων (Πίνακας 

Α3), αλλά και στη συσχέτιση της κοιλιακής παχυσαρκίας με την καθυστερημένη ανάκληση 

της Μνήμης ιστορίας (Πίνακας Α4). Οι κατευθύνσεις των εκτιμητών ήταν συνεπείς με τις 

κύριες αναλύσεις με βάση τα κριτήρια NCEP-ATP III αλλά οι συσχετίσεις δεν ήταν πλέον 

στατιστικώς σημαντικές. 
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Εικόνα 10. Ανάλυση 

αλληλεπίδρασης του 

μεταβολικού συνδρόμου με 

βάση τα κριτήρια NCEP-ATP 

III και τις έντυπες 

νευροψυχολογικές δοκιμές με  

(Α) φύλο,  

(Β) ηλικία,  

(C) δείκτης γενετικού κινδύνου 

για μεταβολικό σύνδρομο και  

(Δ) δείκτης γενετικού κινδύνου 

για τη νόσο Αλτσχάιμερ. 

 

Συντομογραφίες: TMT-A: Trail Making 

Test-part A – Δοκιμασία Οπτικονοητικής 

Ιχνηλάτισης-μέρος Α, TMT-B: Trail 

Making Test-part B – Δοκιμασία 

Οπτικονοητικής Ιχνηλάτισης-μέρος Β, VF: 

Verbal Fluency test – λεκτική ευχέρεια, 

LM: Logical Memory – Μνήμη ιστορίας, 

MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό 

σύνδρομο, AD: Alzheimer’s Disease – 

νόσος Αλτσχάιμερ. 
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2.2.4 Συζήτηση 

Σε αυτή τη μελέτη, η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου συσχετίστηκε συγχρονικά με 

χαμηλότερη επίδοση κυρίως σε νευροψυχολογικές δοκιμασίες που αξιολογούν την προσοχή 

και σε μικρότερο βαθμό σε νευροψυχολογικές δοκιμασίες που αξιολογούν τη μνήμη και τις 

εκτελεστικές λειτουργίες. Αυτές οι συσχετίσεις διατηρήθηκαν στις δευτερεύουσες 

προοπτικές αναλύσεις με τη χρήση διαδικτυακών νευροψυχολογικών δοκιμασιών που 

πραγματοποιήθηκαν σε υπολογιστή. Η χρήση των αναθεωρημένων κριτηρίων NCEP-ATP III 

ή των κριτηρίων IDF για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου δεν είχε ποιοτικές αλλαγές 

στα αποτελέσματα. 

Ενδείξεις πιθανής συσχέτισης μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου και ελλειμμάτων προσοχής 

έχουν βρεθεί σε ορισμένες προηγούμενες συγχρονικές μελέτες [270, 286, 287]. Ωστόσο, 

πρέπει να αναφερθεί ότι η προσοχή ως γνωστικός τομέας δεν αξιολογείται συνήθως. Υπάρχει 

ένας μεγαλύτερος αριθμός πρόσφατων συγχρονικών μελετών που αναπαράγουν τη συσχέτιση 

μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και των διαταραχών της μνήμης [157, 158, 162, 173, 

208, 288] καθώς και της εκτελεστικής δυσλειτουργίας [162, 163, 208, 287]. Σε διαχρονικές 

μελέτες, κανένας από αυτούς τους γνωστικούς τομείς δεν συσχετίστηκε συστηματικά με την 

παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου, αλλά υπάρχουν ορισμένες μελέτες που βρήκαν 

σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με έκπτωση της προσοχής [184], της 

μνήμης [188] ή των εκτελεστικών λειτουργιών [182, 235]. 

Οι αναλύσεις των επιμέρους παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου έδειξαν ότι η 

συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου και η χειρότερη επίδοση στις νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες προσοχής και μνήμης στον πληθυσμό της μελέτης θα μπορούσε να οφείλεται στην 

αυξημένη γλυκόζη νηστείας και στην κοιλιακή παχυσαρκία. Η αυξημένη γλυκόζη νηστείας 

έχει συσχετιστεί συστηματικά με γνωστική έκπτωση τόσο αυτόνομα [289-293] αλλά και ως 

συστατικό στοιχείο της διάγνωσης του μεταβολικού συνδρόμου [158, 162, 194, 208, 286, 

294-296], ακόμη και απουσία σημαντικής συσχέτισης μεταξύ της γνωστικής έκπτωσης και 

της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου [181, 195, 225]. Η υπεργλυκαιμία ως συστατικό 

του μεταβολικού συνδρόμου έχει συσχετιστεί με έκπτωση σε διάφορους γνωστικούς τομείς, 

συμπεριλαμβανομένης της προσοχής [181, 286, 294] και της μνήμης [158, 162, 191, 294], 

αντίστοιχα με το εύρημα της παρούσας μελέτης για χειρότερη επίδοση στη συνθήκη της 

άμεσης ανάκλησης της Μνήμης ιστορίας. Τα προτεινόμενα μηχανιστικά μονοπάτια είναι ο 

μειωμένος όγκος των μετωπιαίων λοβών όσον αφορά τις ικανότητες προσοχής και ο 

μειωμένος όγκος του ιππόκαμπου όσον αφορά την απόδοση της μνήμης [297]. 
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Η κοιλιακή παχυσαρκία έχει συνδεθεί με έκπτωση στη λειτουργία της μνήμης μέσω της 

νευροφλεγμονής στον ιππόκαμπο που προκαλείται από τη συστηματική χαμηλού βαθμού 

φλεγμονή η οποία ξεκινά από τον λιπώδη ιστό και εξαπλώνεται στον εγκέφαλο [202, 298]. 

Ωστόσο, οι μελέτες που κατέληξαν σε σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου και 

των διαταραχών της μνήμης ανέφεραν συχνότερα την υπεργλυκαιμία ως κύριο παράγοντα 

[158, 162]. 

Εκτός από τους υποκείμενους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς των επιμέρους 

παραγόντων, οι εγκεφαλικές αλλαγές που σχετίζονται με τη παρουσία του μεταβολικού 

συνδρόμου ως κλινικής οντότητας θα μπορούσαν να εξηγήσουν τα ευρήματα της παρούσας 

μελέτης. Αν και δεν είναι ακόμη πλήρως αποσαφηνισμένο, προτείνεται ότι η παθοφυσιολογία 

του μεταβολικού συνδρόμου προκαλεί μικροαγγειακή βλάβη η οποία οδηγεί σε αλλοιώσεις 

της λευκής ουσίας [266], μια κατάσταση που σχετίζεται με γενικότερα ελλείμματα ταχύτητας 

επεξεργασίας/προσοχής [299] και ιδιαίτερα σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο [207, 209]. 

Στη παρούσα μελέτη δεν βρέθηκε αλληλεπίδραση του μεταβολικού συνδρόμου και του 

φύλου, σε αντιστοιχία με προηγούμενες συγχρονικές μελέτες [175, 179]. Όμως, η ύπαρξη 

μελετών που δείχνουν μειονέκτημα για το θηλυκό φύλο [165, 191, 272] ή το αρσενικό φύλο 

[161] δείχνει ότι οι βιολογικοί μηχανισμοί που σχετίζονται με το φύλο παραμένουν σε μεγάλο 

βαθμό άγνωστοι. Η σημαντική αλληλεπίδραση που παρατηρήθηκε μεταξύ της παρουσίας του 

μεταβολικού συνδρόμου και των ηλικιακών ομάδων είναι σύμφωνη με μια προηγούμενη 

συγχρονική μελέτη [167] που βρήκε πιο απότομη έκπτωση σχετιζόμενη με τη παρουσία του 

μεταβολικού συνδρόμου σε μια νευροψυχολογική δοκιμασία λεκτικής μάθησης μόνο για τους 

μεσήλικες αλλά όχι για τους μεγαλύτερους σε ηλικία συμμετέχοντες. Η απουσία συσχέτισης 

του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική λειτουργία σε ηλικιωμένους έχει επίσης βρεθεί 

σε προηγούμενες διαχρονικές μελέτες [232, 234] και έχει αποδοθεί στο λογικό σφάλμα 

επιβίωσης. Αξίζει να σημειωθεί ότι στη παρούσα μελέτη δεν υπήρχαν αρκετοί συμμετέχοντες 

με ηλικία άνω των 65 ετών, και κατά συνέπεια η ηλικιωμένη ομάδα ορίστηκε 

χρησιμοποιώντας ως όριο την ηλικία των 60 ετών αντί για τουλάχιστον 65 ετών, όπως 

χρησιμοποιήθηκε στις προαναφερθείσες μελέτες. Επομένως, αυτό το εύρημα θα πρέπει να 

ερμηνευτεί με προσοχή. Τέλος, η σημαντική αλληλεπίδραση που βρέθηκε μεταξύ του 

μεταβολικού συνδρόμου και του GRS για μεταβολικό σύνδρομο στη TMT-Β δείχνει ότι η 

εκτελεστική δυσλειτουργία είναι πιθανώς πιο εμφανής σε άτομα τα οποία, εκτός από τον 

φαινότυπο, έχουν επίσης ισχυρότερη γενετική προδιάθεση για αυτόν τον συγκεκριμένο 

φαινότυπο. Ωστόσο, αυτή η συσχέτιση χρειάζεται επιβεβαίωση σε μελλοντικές μελέτες. 
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Η συγκεκριμένη μελέτη έχει αρκετά θετικά χαρακτηριστικά. Πρώτον, χρησιμοποιήθηκε ένα 

μεγάλο δείγμα προερχόμενο από τον γενικό πληθυσμό και εφαρμόστηκε τυποποιημένη 

μεθοδολογία για τις μετρήσεις της έκθεσης και της έκβασης. Πιο αναλυτικά, η διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου ορίστηκε με βάση τα δύο πιο συχνά χρησιμοποιούμενα κριτήρια, 

από το NCEP-ATP III και την IDF, επιτρέποντας συγκρίσεις για την εγκυρότητα του 

μεταβολικού συνδρόμου ως κλινική οντότητα σύμφωνα με διαφορετικά κριτήρια. Ακόμη, η 

αξιολόγηση των γνωστικών ικανοτήτων πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας στη κύρια 

ανάλυση ευρέως χορηγούμενες έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες, και στις 

δευτερεύουσες προοπτικές αναλύσεις χρησιμοποιώντας διαδικτυακές νευροψυχολογικές 

δοκιμασίες που χορηγήθηκαν στον υπολογιστή για να διασφαλιστούν πιο ακριβείς μετρήσεις. 

Μια καινοτομία αυτής της μελέτης είναι η διερεύνηση πιθανών γενετικών συνεισφορών, με 

τη χρήση των GRS για μεταβολικό σύνδρομο και νόσο Αλτσχάιμερ, στη συσχέτιση μεταξύ 

της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου και των γνωστικών ικανοτήτων. 

Ένας σημαντικός περιορισμός της παρούσας μελέτης είναι ο συγχρονικός σχεδιασμός της 

κύριας ανάλυσης που περιορίζει την τεκμηρίωση της αιτιότητας. Παρόλο που 

πραγματοποιήσαμε μια πρόσθετη μικρότερη προοπτική ανάλυση με διαδικτυακές 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες, μόνο το 14.6% του πληθυσμού συμμετείχε στη διαδικτυακή 

νευροψυχολογική αξιολόγηση. Επιπλέον, ένας μικρός αριθμός χαρακτηριστικών που 

χρησιμοποιήθηκαν για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου (δηλαδή η διάγνωση διαβήτη 

και η λήψη φαρμάκων) βασίστηκε σε αυτο-αναφορικές πληροφορίες, και, παρά τη χρήση των 

τυποποιημένων νευροψυχολογικών δοκιμασιών, δεν εξετάστηκαν όλοι οι γνωστικοί τομείς. 

Τέλος, δεδομένου του σχετικά μικρού δείγματος και της μη-ανεξαρτησίας των εξεταζόμενων 

εκθέσεων και εκβάσεων, επιλέχθηκε η μη-πραγματοποίηση ελέγχου για πολλαπλές 

συγκρίσεων. 

Συμπερασματικά, τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης υποστηρίζουν την υπόθεση ότι 

το μεταβολικό σύνδρομο σχετίζεται με γνωστική εξασθένηση αγγειακού τύπου, ένα γνωστικό 

προφίλ με κυρίαρχα ελλείμματα στην ταχύτητα επεξεργασίας και την προσοχή, και σε 

μικρότερο βαθμό στη μνήμη. Θα ήταν χρήσιμο σε μελλοντικές έρευνες να αξιοποιηθούν 

δεδομένα νευροαπεικόνισης και πιο εκτεταμένες νευροψυχολογικές αξιολογήσεις για να 

αποσαφηνιστεί η σχέση μεταξύ της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου και των 

γνωστικών ικανοτήτων.
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2.3  ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΟΣ ΓΝΩΣΤΙΚΗΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗΣ ΣΕ 

ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΙ ΓΝΩΣΤΙΚΑ 

ΕΛΛΕΙΜΜΑΤΑ 

 

2.3.1 Εισαγωγή 

Είναι αξιοσημείωτο ότι ακόμη και τα ήπια γνωστικά ελλείμματα μπορούν να επηρεάσουν 

τις δραστηριότητες της καθημερινής ζωής, έχοντας ως συνέπεια τη χαμηλότερη ποιότητα 

ζωής. Ενδεικτικά, η γνωστική εξασθένηση έχει συσχετιστεί με δυσκολίες στον σχεδιασμό 

μιας διαδρομής οδήγησης, στην ταχύτητα και την ακρίβεια των οικονομικών συναλλαγών, 

στην ορθή χρήση τηλεφώνου καθώς και με την ικανότητα συγκέντρωσης και κατανόησης 

κατά την ανάγνωση ενός κειμένου [300-302]. Οι δυσκολίες αυτές καταδεικνύουν τη διάχυτη 

επίδραση ακόμη και των ήπιων γνωστικών ελλειμμάτων στη λειτουργικότητα και την 

αυτονομία του ατόμου στην καθημερινή ζωή. 

Επιπλέον, η παρουσία γνωστικής δυσλειτουργίας έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 

μελλοντικής εξέλιξης σε μείζονες νευρογνωστικές διαταραχές, αποτελώντας ενδεχομένως 

πρόδρομο στάδιο της άνοιας [303, 304]. Παρόλα αυτά, η ύπαρξη ήπιων γνωστικών 

ελλειμμάτων, η οποία προσδιορίζεται κλινικά ως MCI, θεωρείται σε ορισμένες περιπτώσεις 

αναστρέψιμη, εφόσον ανιχνευθεί και αντιμετωπιστεί εγκαίρως. Κατά συνέπεια, η εφαρμογή 

θεραπευτικών παρεμβάσεων ήδη από τα προ-κλινικά στάδια καθίσταται επιτακτική, ιδίως στο 

πλαίσιο της προαγωγής της δημόσιας υγείας. 

Τα τελευταία έτη, τα προγράμματα γνωστικής αποκατάστασης και ενδυνάμωσης έχουν 

προσελκύσει αυξημένο επιστημονικό ενδιαφέρον ως ενδεδειγμένη παρέμβαση για τη 

διατήρηση ή τη βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας. Τα προγράμματα αυτά αποτελούν ένα 

τυποποιημένο πρόγραμμα ασκήσεων, ειδικά σχεδιασμένων για την ενίσχυση συγκεκριμένων 

γνωστικών ικανοτήτων, όπως η προσοχή, οι εκτελεστικές λειτουργίες και η μνήμη. Η 

εφαρμογή τους πραγματοποιείται είτε με τη χρήση παραδοσιακών μέσων (χαρτί και μολύβι) 

είτε μέσω ψηφιακών πλατφορμών [305]. 

Λαμβάνοντας υπόψη τα ελλείμματα στις γνωστικές ικανότητες που εντοπίζονται στα άτομα 

με μεταβολικό σύνδρομο, το τελευταίο στάδιο της παρούσας διδακτορικής διατριβής 

επικεντρώθηκε στην εφαρμογή ενός τρίμηνου διαδικτυακού προγράμματος γνωστικής 

ενδυνάμωσης σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο και ήπια γνωστικά ελλείμματα. Η 

αποτελεσματικότητα του προγράμματος αξιολογήθηκε τόσο άμεσα, μετά την ολοκλήρωση 
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του προγράμματος, όσο και μακροπρόθεσμα, μετά την πάροδο ενός έτους, προκειμένου να 

εκτιμηθεί η διατηρησιμότητα των πιθανών γνωστικών ωφελειών. Κύριος στόχος της 

παρέμβασης ήταν η ενίσχυση των γνωστικών ικανοτήτων, ενώ δευτερεύων στόχος η 

βελτίωση της καθημερινής λειτουργικότητας. 

 

2.3.2 Μέθοδος 

2.3.2.1  Συμμετέχοντες 

Οι συμμετέχοντες επιλέχθηκαν από την κοόρτη της ΜΥΗ βάσει των ακόλουθων κριτηρίων: 

(1) παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου σύμφωνα με τα διαγνωστικά κριτήρια NCEP-ATP 

III ή IDF, (2) παρουσία ήπιων γνωστικών ελλειμμάτων, όπως αυτά ορίζονται από τον Petersen 

[306], δηλαδή ως απόκλιση ≥1.5 τυπικής μονάδας από το μέσο όρο των δημοσιευμένων 

κανονιστικών δεδομένων, προσαρμοσμένων ως προς την ηλικία και το μορφωτικό επίπεδο 

του ελληνικού πληθυσμού. Για την αξιολόγηση των γνωστικών ικανοτήτων 

χρησιμοποιήθηκαν οι προηγουμένως χορηγηθείσες νευροψυχολογικές δοκιμασίες στα 

πλαίσια της ΜΥΗ, και συγκεκριμένα η Δοκιμασία Οπτικο-νοητικής Ιχνηλάτισης, η 

δοκιμασία Λεκτικής ευχέρειας και η δοκιμασία Μνήμης ιστορίας. 

Οι συμμετέχοντες που πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης προσκλήθηκαν τηλεφωνικά να 

συμμετάσχουν από τον Δεκέμβριο του 2022 έως και τον Μάρτιο του 2024. Ορισμένοι 

συμμετέχοντες εντάχθηκαν στη μελέτη μέσω αυθόρμητης εκδήλωσης ενδιαφέροντος, έπειτα 

από ενημέρωση που έλαβαν από ήδη ενταγμένα άτομα του κοινωνικού τους περιβάλλοντος. 

Στους εν λόγω συμμετέχοντες πραγματοποιήθηκε μέτρηση των παραμέτρων του μεταβολικού 

συνδρόμου και αξιολόγηση των γνωστικών ικανοτήτων μέσω των ίδιων νευροψυχολογικών 

δοκιμασιών, προκειμένου να διαπιστωθεί ότι ικανοποιούν τις προϋποθέσεις συμμετοχής. 

Πριν τη συμμετοχή τους στη μελέτη, όλοι οι συμμετέχοντες υπέγραψαν έγγραφη 

συγκατάθεση κατόπιν πλήρους ενημέρωσης σύμφωνα με τις αρχές της Δήλωσης του Ελσίνκι. 
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2.3.2.2  Διαδικασία 

Κατά την αρχική αξιολόγηση (T0), οι συμμετέχοντες συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο 

που περιλάμβανε κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά και χαρακτηριστικά τρόπου ζωής 

(ηλικία, μορφωτικό επίπεδο, σωματική δραστηριότητα, κατανάλωση αλκοόλ, εισόδημα), 

ανθρωπομετρικά δεδομένα (ύψος, σωματικό βάρος, περίμετρος μέσης) καθώς και 

πληροφορίες σχετικές με τη φαρμακευτική αγωγή, με σκοπό την επαλήθευση και 

επικαιροποίηση των προϋπαρχόντων δεδομένων από την ΜΥΗ. 

Ακολούθως, οι συμμετέχοντες κατανεμήθηκαν τυχαία σε μία από τις δύο ομάδες: την 

πειραματική ομάδα, η οποία έλαβε το πρόγραμμα γνωστικής ενδυνάμωσης, ή την παθητική 

ομάδα ελέγχου, η οποία δεν πραγματοποίησε καμία παρέμβαση. Η διαδικασία τυχαιοποίησης 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση ειδικού λογισμικού σε ομάδες των τεσσάρων ατόμων (block 

randomization) με λόγο κατανομής 2:2. Όλοι οι συμμετέχοντες, ανεξαρτήτως της ομάδας 

ένταξης, έλαβαν τις οδηγίες ΠΟΥ για τη μείωση του κινδύνου γνωστικής έκπτωσης και 

άνοιας [307]. 

Εν συνεχεία (Τ0), οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε έναν πλήρη νευροψυχολογικό έλεγχο,  

που απαρτιζόταν τόσο από έντυπες δοκιμασίες όσο και από δοκιμασίες μέσω ηλεκτρονικού 

υπολογιστή. Ακόμη, χορηγήθηκε ένα ερωτηματολόγιο που αξιολογούσε την καθημερινή 

γνωστική λειτουργικότητα. Οι επαναληπτικές νευροψυχολογικές αξιολογήσεις 

πραγματοποιήθηκαν μετά την ολοκλήρωση της τρίμηνης περιόδου παρέμβασης (T1) και 

δώδεκα μήνες μετά την αρχική αξιολόγηση (T2). Το ερωτηματολόγιο καθημερινής γνωστικής 

λειτουργικότητας χορηγήθηκε εκ νέου κατά την τελική αξιολόγηση (T2). 

 

2.3.2.3  Πρόγραμμα γνωστικής ενδυνάμωσης 

Το πρόγραμμα γνωστικής ενδυνάμωσης υλοποιήθηκε μέσω της διαδικτυακής πλατφόρμας 

BrainHQ™ (Posit Sciences, https://www.brainhq.com). Το BrainHQ™ αποτελεί ένα 

διαδικτυακό διαδραστικό περιβάλλον, που περιλαμβάνει τεχνικές νοητικής ενδυνάμωσης που 

έχουν αποδειχτεί ιδιαίτερα αποτελεσματικές στους ασθενείς με εγκεφαλικές διαταραχές αλλά 

και σε υγιή άτομα. Το πρόγραμμα έχει προσαρμοστεί στην ελληνική γλώσσα και πολιτισμική 

πραγματικότητα από τους Bamidis et al. [308]. Αποτελείται από 29 ασκήσεις που στοχεύουν 

στη βελτίωση της προσοχής, της ταχύτητας επεξεργασίας, της μνήμης, των κοινωνικών 

https://www.brainhq.com/
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δεξιοτήτων, της ικανότητας προσανατολισμού και της νοημοσύνης. Το επίπεδο δυσκολίας 

προσαρμόζεται δυναμικά βάσει της επίδοσης κάθε συμμετέχοντα. 

Με βάση τα παρατηρούμενα γνωστικά ελλείμματα στους συμμετέχοντες από τις αναλύσεις 

στη ΜΥΗ, οι παρακάτω δέκα ασκήσεις επιλέχθηκαν με σκοπό την ενίσχυση της μνήμης, της 

προσοχής και των εκτελεστικών λειτουργιών. Πιο αναλυτικά,  χρησιμοποιήθηκαν οι ασκήσεις 

Ιστορίες, Στοιχεία Προσώπου, Νοητικός Χάρτης, Προσανατολισμός-Κατεύθυνση,  

Τράπουλα, Ακουστικές Κάρτες, Διάσπαρτη Προσοχή, Οπτικοακουστικά Σήματα, 

Σφυρίγματα, και Οπτική Διαδρομή. 

Στις Ιστορίες τρεις χαρακτήρες συμμετέχουν σε έναν διάλογο, κατά τον οποίο διατυπώνουν 

δηλώσεις σχετικά με άτομα που γνωρίζουν. Μετά το πέρας της συνομιλίας, παρουσιάζεται 

ένα ερωτηματολόγιο και οι συμμετέχοντες καλούνται να επιλέξουν τις ορθές απαντήσεις 

(Εικόνα 11). Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, αυξάνοντας προοδευτικά την ταχύτητα της 

ομιλίας των χαρακτήρων και την πολυπλοκότητα των προτάσεων. 

Εικόνα 11. Παράδειγμα από την άσκηση Ιστορίες. 

(Α) Αρχική οθόνη όπου παρουσιάζονται οι τρεις χαρακτήρες. (Β) Οθόνη με ερωτήσεις. 

 

 

Στα Στοιχεία Προσώπου παρουσιάζονται φωτογραφίες προσώπων, καθεμία από τις οποίες 

συνοδεύεται από πληροφορίες σχετικά με τη ζωή των εικονιζόμενων. Στη συνέχεια, 

προβάλλεται εκ νέου η εικόνα ενός από τα παρουσιαζόμενα πρόσωπα και ζητείται από τους 

συμμετέχοντες να επιλέξουν τη σωστή πληροφορία που αφορά το συγκεκριμένο πρόσωπο 

από μια λίστα επιλογών (Εικόνα 12). Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, αυξάνοντας τον 

αριθμό των προσώπων, την ομοιότητα μεταξύ των παρεχόμενων πληροφοριών, καθώς και 

μεταβάλλοντας το φύλο των εικονιζόμενων. 
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Εικόνα 12. Παράδειγμα από την άσκηση Στοιχεία Προσώπου. 
(Α) Αρχική οθόνη όπου παρουσιάζονται οι πληροφορίες για τα πρόσωπα. (Β) Οθόνη με ερωτήσεις. 

 

Στο Νοητικό Χάρτη εμφανίζεται ένα πλέγμα με διάφορα αντικείμενα. Στη συνέχεια, οι 

εικόνες εξαφανίζονται και το πλέγμα ενδέχεται να περιστραφεί (Εικόνα 13). Οι 

συμμετέχοντες χρειάζεται να μεταφέρουν τα αντικείμενα στις σωστές θέσεις εντός του 

πλέγματος, λαμβάνοντας υπόψη τον νέο προσανατολισμό του. Η άσκηση προσαρμόζεται 

δυναμικά, αυξάνοντας την πολυπλοκότητα των μετασχηματισμών του πλέγματος και τον 

αριθμό των αντικειμένων. 

Εικόνα 13. Παράδειγμα από την άσκηση Νοητικός Χάρτης. 
(Α) Αρχική οθόνη όπου παρουσιάζονται τα αντικείμενα. (Β) Οθόνη με περιστραμμένο πλέγμα όπου πρέπει 

να τοποθετηθεί το αντικείμενο που απεικονίζεται εκτός του πλέγματος. 
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Στον Προσανατολισμό-Κατεύθυνση δίνονται οδηγίες για τη λήψη ενός συγκεκριμένου 

συρμού προς ορισμένη κατεύθυνση. Οι συμμετέχοντες καλούνται να επιλέξουν το σωστό 

συρμό με βάση μια ένδειξη προσανατολισμού (πυξίδα). Σε κάθε επόμενο σταθμό, ο 

προσανατολισμός ενδέχεται να μεταβάλλεται, απαιτώντας την αναπροσαρμογή του 

προσανατολισμού και την ανάκληση του επόμενου συνόλου οδηγιών (Εικόνα 14). 

Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, αυξάνοντας την πολυπλοκότητα των οδηγιών. 

Εικόνα 14. Παράδειγμα από την άσκηση Προσανατολισμός-Κατεύθυνση. 
(Α) Αρχική οθόνη όπου ακούγονται οι οδηγίες. (Β) Οθόνη με επιλογή στάσης μετά την επιλογή 

κατεύθυνσης του συρμού. 

 

Στη Τράπουλα παρουσιάζονται διαδοχικά τραπουλόχαρτα και προστίθενται σε μία 

ακολουθία. Κάθε κάρτα τοποθετείται κλειστή αμέσως μετά την προβολή της. Οι 

συμμετέχοντες χρειάζεται να αποφασίσουν αν η τρέχουσα κάρτα ταυτίζεται με εκείνη που 

εμφανίστηκε έναν προκαθορισμένο αριθμό βημάτων νωρίτερα στην ακολουθία (Εικόνα 15). 

Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, αυξάνοντας τον αριθμό των στοιχείων που πρέπει να 

διατηρηθούν στη μνήμη και επιταχύνοντας τον ρυθμό παρουσίασης των τραπουλόχαρτων. 
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Εικόνα 15. Παράδειγμα από την άσκηση Τράπουλα. 

Στις Ακουστικές Κάρτες παρουσιάζονται διαδοχικά τραπουλόχαρτα με ακουστικό τρόπο. 

Οι συμμετέχοντες καλούνται να αποφασίσουν αν η τρέχουσα κάρτα ταυτίζεται με εκείνη που 

εμφανίστηκε έναν προκαθορισμένο αριθμό βημάτων νωρίτερα στην ακολουθία (Εικόνα 16). 

Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, αυξάνοντας τον αριθμό των στοιχείων που πρέπει να 

διατηρηθούν στη μνήμη και επιταχύνοντας τον ρυθμό παρουσίασης των τραπουλόχαρτων. 

Εικόνα 16. Παράδειγμα από την άσκηση Ακουστικές Κάρτες. 
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Στη Διάσπαρτη Προσοχή παρατίθενται δύο σχήματα και οι συμμετέχοντες χρειάζεται να 

υποδείξουν εάν πληρούν ένα προκαθορισμένο κριτήριο αντιστοίχισης (π.χ. ταύτιση ως προς 

το χρώμα, το σχήμα ή το είδος σκίασης), εντός περιορισμένου χρονικού διαστήματος (Εικόνα 

17). Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, μειώνοντας το διαθέσιμο χρόνο απόκρισης και 

εισάγοντας πολλαπλά κριτήρια αξιολόγησης. 

Εικόνα 17. Παράδειγμα από την άσκηση Διάσπαρτη Προσοχή. 

 

Στα Οπτικοακουστικά Σήματα προβάλλεται στο επάνω μέρος της οθόνης ένα κριτήριο 

αντιστοίχισης — για παράδειγμα, η αντιστοίχιση ενός εκφωνούμενου αριθμού με τον αριθμό 

των αντικειμένων που εμφανίζονται στην οθόνη. Οι συμμετέχοντες καλούνται να 

ανταποκριθούν μόνον όταν η ακουστική πληροφορία αντιστοιχεί στην οπτική απεικόνιση, 

σύμφωνα με το καθορισμένο κριτήριο. Σε διαφορετική περίπτωση, δεν πρέπει να 

πραγματοποιηθεί καμία ενέργεια (Εικόνα 18). Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, καθώς ο 

στόχος καθίσταται προοδευτικά πιο δυσδιάκριτος. 
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Εικόνα 18. Παράδειγμα από την άσκηση Οπτικοακουστικά Σήματα. 

 

Στα Σφυρίγματα παρουσιάζονται διαδοχικά ακουστικά ερεθίσματα με αυξανόμενη ή 

μειούμενη συχνότητα. Οι συμμετέχοντες χρειάζεται να προσδιορίσουν την κατεύθυνση της 

συχνότητας, δηλαδή εάν ο ήχος ανεβαίνει ή κατεβαίνει (Εικόνα 19). Η άσκηση 

προσαρμόζεται δυναμικά, επιταχύνοντας το ρυθμό παρουσίασης των ερεθισμάτων. 

 

Εικόνα 19. Παράδειγμα από την άσκηση Σφυρίγματα. 
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Στην Οπτική Διαδρομή ένα σχήμα-στόχος προβάλλεται σε μια πινακίδα κατά μήκος μιας 

διαδρομής οδήγησης. Οι συμμετέχοντες καλούνται να εντοπίσουν τα σχήματα-στόχους 

επάνω σε διερχόμενα οχήματα ή αντικείμενα που βρίσκονται στην άκρη του δρόμου (Εικόνα 

20). Η άσκηση προσαρμόζεται δυναμικά, αυξάνοντας την ομοιότητα μεταξύ των σχημάτων, 

δυσχεραίνοντας τις οδηγικές συνθήκες (π.χ. βροχόπτωση) και αυξάνοντας την 

πολυπλοκότητα του φόντου. 

Εικόνα 20. Παράδειγμα από την άσκηση Οπτική Διαδρομή. 

 

 

2.3.2.4  Ερευνητικά εργαλεία 

Οι γνωστικές ικανότητες αξιολογήθηκαν χρησιμοποιώντας νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

σε έντυπη και ηλεκτρονική μορφή. Οι έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν οι ελληνικές εκδόσεις της Γνωστικής Εκτίμησης Μόντρεαλ 

(Montreal Cognitive Assessment – MoCA) [309], της Δοκιμασίας Λεκτικής Μάθησης του 

Hopkins-αναθεωρημένη μορφή (Hopkins Verbal Learning Test-Revised – HVLT-R) [310], 

του Πολύπλοκου Σχεδίου του Taylor [311], των Πολύπλοκων Σχεδίων 1 και 2 του Ιατρικού 

Κολεγίου της Georgia (Medical College of Georgia Complex figures – MCG) [312], του 

Μνημονικού Πεδίου Ψηφίων [275] και της σημασιολογικής Λεκτικής ευχέρειας [274]. 

Η MoCA είναι μία σύντομη δοκιμασία ανίχνευσης γνωστικών διαταραχών η οποία 

χρησιμοποιείται διεθνώς κυρίως για την πρώιμη αναγνώριση της MCI. Αποτελείται από 30 

επιμέρους ερωτήματα που εξετάζουν την προσοχή, τη μνήμη, τη γλώσσα, την οπτικοχωρική 

αντίληψη, τις εκτελεστικές λειτουργίες και τον προσανατολισμό. Διατίθενται τρεις 
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ισοδύναμες παράλληλες μορφές, στις οποίες τροποποιούνται τα οπτικά, λεκτικά και 

αριθμητικά ερεθίσματα, προκειμένου να ελαχιστοποιηθεί το φαινόμενο της εξοικείωσης, ενώ 

διατηρούνται αυτούσια τα ερωτήματα που αξιολογούν την προσοχή και τον προσανατολισμό. 

Η συνολική βαθμολογία προκύπτει από το άθροισμα των σωστών απαντήσεων, με τιμές ίσες 

ή άνω των 26 μονάδων να θεωρούνται ενδεικτικές φυσιολογικής γνωστικής λειτουργίας.  

Η HVLT-R είναι μια δοκιμασία λεκτικής μνήμης. Περιλαμβάνει μία λίστα 12 λέξεων, 

κατανεμημένων σε τρεις σημασιολογικές κατηγορίες (π.χ. ζώα, πολύτιμα πετράδια, είδη 

κατοικιών), ώστε να διευκολύνεται η χρήση στρατηγικών οργάνωσης από τον εξεταζόμενο. 

Η λίστα των λέξεων παρουσιάζεται προφορικά στον εξεταζόμενο σε τρεις διαδοχικές δοκιμές 

μάθησης. Μετά τη πάροδο 20 λεπτών, χορηγείται η δοκιμή της καθυστερημένης ανάκλησης 

και εν συνεχεία η δοκιμή της αναγνώρισης. Στο στάδιο αυτό παρουσιάζεται μία λίστα 24 

λέξεων η οποία αποτελείται από τις 12 λέξεις-στόχους και 12 διασπαστικές λέξεις. Η HVLT-

R διαθέτει 6 ισοδύναμες παράλληλες μορφές, γεγονός που την καθιστά κατάλληλη για 

επαναληπτική χορήγηση χωρίς τον κίνδυνο φαινομένων εξοικείωσης. Στην παρούσα μελέτη 

χρησιμοποιήθηκαν οι τρεις πρώτες μορφές της δοκιμασίας. Η συνολική βαθμολογία 

προκύπτει από το άθροισμα των σωστά ανακληθέντων λέξεων (μάθηση: 0–36 μονάδες, 

καθυστερημένη ανάκληση: 0–12 μονάδες) και των σωστά αναγνωρισμένων λέξεων στη φάση 

της αναγνώρισης (εύρος 0–24 μονάδες), με τις υψηλότερες βαθμολογίες να υποδεικνύουν 

καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 

Τα Πολύπλοκα σχέδια του Taylor και του MCG αποτελούν δοκιμασίες οπτικο-

κατασκευαστικών ικανοτήτων και οπτικής μνήμης. Ένα σύνθετο γεωμετρικό σχέδιο, το οποίο 

περιλαμβάνει 18 επιμέρους στοιχεία, παρουσιάζεται στον εξεταζόμενο και ζητείται να το 

αντιγράψει με τη μέγιστη δυνατή ακρίβεια σε ένα λευκό χαρτί (αντιγραφή). Μετά την 

ολοκλήρωση της φάσης της αντιγραφής, το σχέδιο απομακρύνεται και ζητείται από τον 

εξεταζόμενο να το αναπαραγάγει από μνήμης αρχικά άμεσα (άμεση ανάκληση) και στη 

συνέχεια περίπου 40 λεπτά αργότερα (καθυστερημένη ανάκληση). Στην παρούσα μελέτη το 

Πολύπλοκο σχέδιο του Taylor χρησιμοποιήθηκε κατά την πρώτη αξιολόγηση, ενώ στις 

επόμενες δύο αξιολογήσεις αξιοποιήθηκαν διαδοχικά τα σχέδια 1 και 2 του MCG, καθώς 

αποτελούν παράλληλες μορφές του. Η βαθμολόγηση βασίζεται στην ορθότητα της 

αναπαραγωγής κάθε επιμέρους στοιχείου του σχεδίου, λαμβάνοντας υπόψη τόσο τη 

μορφολογική ακρίβεια όσο και τη σωστή χωρική τοποθέτηση (εύρος 0-36 μονάδες). Οι 

υψηλότερες βαθμολογίες υποδηλώνουν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 
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Το Μνημονικό Πεδίο Ψηφίων είναι μια δοκιμασία ακουστικής προσοχής και εργαζόμενης 

μνήμης. Ο εξεταζόμενος καλείται να επαναλάβει αριθμητικές ακολουθίες είτε με την ίδια 

σειρά παρουσίασης (προχωρητική συνθήκη) είτε με την αντίστροφη σειρά (οπισθοχωρητική 

συνθήκη). Η δοκιμασία εκκινεί με την ακολουθία τριών (προχωρητικά) ή δύο 

(οπισθοχωρητικά) ψηφίων και αυξάνεται σταδιακά κατά ένα ψηφίο, φτάνοντας τα εννέα ή 

οχτώ ψηφία, αντίστοιχα. Κάθε επίπεδο περιλαμβάνει δύο διαφορετικές ακολουθίες, και η 

δοκιμασία διακόπτεται όταν ο εξεταζόμενος αποτυγχάνει και στις δύο ακολουθίες του ίδιου 

εύρους. Η συνολική βαθμολογία προκύπτει από το άθροισμα των ορθώς επαναλαμβανόμενων 

ακολουθιών, με τις υψηλότερες βαθμολογίες να αντανακλούν καλύτερες γνωστικές 

ικανότητες. 

Η σημασιολογική συνθήκη της Λεκτικής ευχέρειας είναι μια δοκιμασία εκτελεστικών 

λειτουργιών που βασίζεται ταυτόχρονα στις γλωσσικές ικανότητες. Όπως έχει ήδη αναφερθεί, 

κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας, ο εξεταζόμενος καλείται να παράγει, εντός χρονικού 

διαστήματος 60 δευτερολέπτων, όσο το δυνατόν περισσότερες λέξεις που ανήκουν σε μια 

συγκεκριμένη σημασιολογική κατηγορία. Σωστές απαντήσεις θεωρούνται οι λέξεις που 

ανήκουν στις ζητούμενες κατηγορίες, χωρίς επαναλήψεις ή παραλλαγές προηγούμενων 

λέξεων. Διεθνώς έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορες σημασιολογικές κατηγορίες ως 

εναλλακτικές μορφές. Στην παρούσα μελέτη επιλέχθηκαν οι κατηγορίες των φρούτων, των 

επαγγελμάτων και των αντικειμένων. Η συνολική βαθμολογία προκύπτει από το άθροισμα 

των σωστών λέξεων και οι υψηλότερες βαθμολογίες υποδεικνύουν καλύτερες γνωστικές 

ικανότητες. 

Οι νευροψυχολογικές δοκιμασίες που χορηγήθηκαν μέσω ηλεκτρονικού υπολογιστή ήταν 

τέσσερις δοκιμασίες από τη συστοιχία NIH-EXAMINER [313], ένα επικυρωμένο εργαλείο 

που έχει αναπτυχθεί από τα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας (National Institutes of Health – NIH) 

της Αμερικής για την αξιολόγηση των εκτελεστικών λειτουργιών. Ο εννοιολογικός 

σχεδιασμός της συστοιχίας  βασίζεται στο θεωρητικό μοντέλο των Miyake et al. [314], 

σύμφωνα με το οποίο οι εκτελεστικές λειτουργίες διακρίνονται σε τρεις επιμέρους γνωστικές 

διεργασίες: την αναστολή, την εναλλαγή και την ενημέρωση/εργαζόμενη μνήμη. 

Συγκεκριμένα, για την αξιολόγηση της αναστολής χρησιμοποιήθηκε η Δοκιμασία Συνεχούς 

Επίδοσης (Continuous Performance Test – CPT) και η δοκιμασία Flanker. Στη CPT ζητείται 

από τον εξεταζόμενο να ανταποκριθεί σε έναν συγκεκριμένο τύπο οπτικού ερεθίσματος και 

να αναστείλει την απόκριση σε παρόμοια διασπαστικά ερεθίσματα. Κατά τη διάρκεια της 
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δοκιμασίας, παρουσιάζονται διαδοχικά στο κέντρο της οθόνης του υπολογιστή έξι 

διαφορετικά λευκά σχήματα, εκ των οποίων ένα αποτελεί το σχήμα-στόχο και τα υπόλοιπα 

λειτουργούν ως τα διασπαστικά ερεθίσματα. Τα διασπαστικά ερεθίσματα είναι παρόμοια με 

το σχήμα-στόχο ως προς το σχήμα και το μέγεθος (Εικόνα 21). Ο εξεταζόμενος καλείται να 

πατήσει το αριστερό βέλος εντός 2 δευτερολέπτων μόνο όταν εμφανίζεται το σχήμα-στόχος, 

ενώ πρέπει να αναστείλει την αντίδρασή του όταν εμφανίζονται τα διασπαστικά σχήματα. Η 

CPT στη συστοιχία NIH-EXAMINER διαθέτει 3 εκδοχές με διαφορετικά σύνολα σχημάτων, 

καθιστώντας την κατάλληλη για εφαρμογή σε επαναλαμβανόμενες μετρήσεις. Η δοκιμασία 

αποτελείται από 100 πειραματικές δοκιμές, εκ των οποίων το 80% περιλαμβάνει το σχήμα-

στόχο. Οι βαθμολογίες που χρησιμοποιήθηκαν ήταν ο συνολικός αριθμός των σωστών 

αποκρίσεων (εύρος 0-100 μονάδες) και ο μέσος χρόνος απόκρισης σε χιλιοστά του 

δευτερολέπτου (milliseconds – ms). Οι υψηλότερες βαθμολογίες στις συνολικές σωστές 

αποκρίσεις και οι χαμηλότερες βαθμολογίες στους χρόνους αντίδρασης υποδηλώνουν 

καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 

Εικόνα 21. Παράδειγμα από τη δοκιμασία  CPT.  
(A) Παράδειγμα σχήμα-στόχου.  (Β)  Παραδείγματα διασπαστικών σχημάτων. 

 

Στη δοκιμασία Flanker παρουσιάζονται μια σειρά από πέντε βέλη στην οθόνη είτε πάνω είτε 

κάτω από ένα σημείο εστίασης (σταυρό). Το κεντρικό βέλος αποτελεί το ερέθισμα-στόχο ενώ 

τα τέσσερα βέλη που το περιβάλλουν (δύο αριστερά του και δύο δεξιά) λειτουργούν ως 

διασπαστικά ερεθίσματα. Κάθε βέλος δείχνει είτε αριστερά είτε δεξιά. Τα διασπαστικά βέλη 

δύναται δείχνουν προς την ίδια κατεύθυνση με το κεντρικό βέλος (σύμφωνη συνθήκη),  ή 

προς την αντίθετη κατεύθυνση (ασύμφωνη συνθήκη). Ο εξεταζόμενος καλείται να υποδείξει 

την κατεύθυνση του κεντρικού βέλους (αριστερά ή δεξιά), πατώντας το αντίστοιχο πλήκτρο 

(Εικόνα 22). Η δοκιμασία αποτελείται από 48 πειραματικές δοκιμές, στις οποίες οι συνθήκες 

παρουσιάζονται σε τυχαία σειρά. Οι βαθμολογίες που χρησιμοποιήθηκαν ήταν ο συνολικός 

αριθμός των σωστών αποκρίσεων (εύρος 0-48 μονάδες) και ο μέσος χρόνος απόκρισης σε 
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ms. Υψηλότερες βαθμολογίες στις συνολικές σωστές αποκρίσεις και χαμηλότερες 

βαθμολογίες στους χρόνους αντίδρασης αντανακλούν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 

Εικόνα 22. Παράδειγμα από τη δοκιμασία Flanker. 
(A) Παράδειγμα σύμφωνης  δοκιμής.  (Β) Παράδειγμα ασύμφωνης δοκιμής. 

 

 
 

Για την αξιολόγηση της διεργασίας της εναλλαγής χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία 

Εναλλαγής (Set-Shifting), η οποία απαιτεί την ικανότητα προσαρμογής της απόκρισης με 

βάση μεταβαλλόμενους κανόνες. Στην οθόνη εμφανίζονται 3 σχήματα, ένα σχήμα-στόχος στο 

επάνω μέρος της οθόνης και δύο σχήματα-ερεθίσματα σύγκρισης στις κάτω γωνίες της 

οθόνης. Στο κάτω μέρος, ανάμεσα στα σχήματα, προβάλλεται το κριτήριο αντιστοίχισης 

(χρώμα ή σχήμα), το οποίο καθορίζει τη διάσταση βάσει της οποίας πρέπει να γίνει η επιλογή 

(Εικόνα 23). Ο εξεταζόμενος καλείται να επιλέξει το κατάλληλο σχήμα-ερέθισμα σύγκρισης 

που αντιστοιχεί στο σχήμα-στόχο, σύμφωνα με το εκάστοτε κριτήριο. Η δοκιμασία 

περιλαμβάνει τρεις διαφορετικές συνθήκες: α) αντιστοίχιση βάσει χρώματος, β) αντιστοίχιση 

βάσει σχήματος και γ) εναλλαγή. Συνολικά υπάρχουν 104 πειραματικές δοκιμές, 

κατανεμημένες σε δύο υπο-ενότητες. Στις υπο-ενότητες ομοιογένειας εφαρμόζεται σταθερά 

ένα κριτήριο (είτε χρώμα είτε σχήμα), ενώ στις υπο-ενότητες ετερογένειας τα δύο κριτήρια 

(χρώμα-σχήμα) εναλλάσσονται με ψευδοτυχαία σειρά. Οι βαθμολογίες που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν ο συνολικός αριθμός των σωστών αποκρίσεων (εύρος 0-104 

μονάδες) και ο μέσος χρόνος απόκρισης σε ms. Οι υψηλότερες βαθμολογίες στις συνολικές 

σωστές αποκρίσεις και οι χαμηλότερες βαθμολογίες στους χρόνους αντίδρασης υποδεικνύουν 

καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 
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Εικόνα 23. Παράδειγμα από τη δοκιμασία Εναλλαγής. 

 

Για την αξιολόγηση της διεργασίας της ενημέρωσης/εργαζόμενης μνήμης χρησιμοποιήθηκε 

η δοκιμασία Ν-back, η οποία απαιτεί ικανότητες συνεχούς επικαιροποίησης και διατήρησης 

των πληροφοριών. Στην παρούσα μελέτη χορηγήθηκε η συνθήκη 1-back, η οποία απαιτεί 

από τον εξεταζόμενο να διατηρεί και να συγκρίνει μία χωρική θέση κάθε φορά. Στον 

εξεταζόμενο παρουσιάζεται μια σειρά από λευκά τετράγωνα, τα οποία εμφανίζονται για 1 

δευτερόλεπτο σε διαφορετικές θέσεις περιμετρικά της οθόνης. Έπειτα, ο εξεταζόμενος 

καλείται να υποδείξει, χρησιμοποιώντας τα αντίστοιχα πλήκτρα, εάν το τετράγωνο 

εμφανίζεται στην ίδια θέση με το αμέσως προηγούμενο ή σε διαφορετική (Εικόνα 24). Μετά 

από κάθε απόκριση, προβάλλεται στο κέντρο της οθόνης ένας τυχαίος αριθμός από 1 έως 9, 

ο οποίος παραμένει ορατός για 1 δευτερόλεπτο, και ο εξεταζόμενος καλείται να τον αναφέρει 

λεκτικά.  Η προφορική ανάγνωση των αριθμών αποσκοπεί στην αποτροπή οπτικής εστίασης 

στη θέση του προηγούμενου τετραγώνου. Η δοκιμασία αποτελείται από 30 πειραματικές 

δοκιμές. Η βαθμολογία βασίζεται στο άθροισμα των σωστών αποκρίσεων (εύρος 0-30 

μονάδες), με τις υψηλότερες βαθμολογίες να αντανακλούν καλύτερες γνωστικές ικανότητες. 
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 Εικόνα 24. Παράδειγμα από τη δοκιμασία 1-back. 
(A) Αρχική οθόνη.  (Β) Οθόνη παρουσίασης αριθμών.  (Γ) Οθόνη απόκρισης. 

 
 

 

Επιπλέον, χορηγήθηκε η αναθεωρημένη κλίμακα Καθημερινής Γνωστικής 

Λειτουργικότητας (Everyday Cognition Scale – ECog-II) [315], η οποία είναι ευαίσθητη 

στην πρώιμη ανίχνευση και παρακολούθηση της εξέλιξης νευροεκφυλιστικών νοσημάτων. 

Σκοπός της χρήσης της ήταν η αξιολόγηση λεπτών αλλαγών στις καθημερινές λειτουργικές 

ικανότητες σε συνάρτηση με συγκεκριμένους νευροψυχολογικούς τομείς. Ειδικότερα, την 

καθημερινή μνήμη, τη γλωσσική ικανότητα, τις οπτικοχωρικές ικανότητες, καθώς και τρεις 

εκτελεστικές λειτουργίες: τον καθημερινό σχεδιασμό, την οργάνωση και τη διαμοιρασμένη 

προσοχή. Η ECog-II περιλαμβάνει 41 ερωτήματα, τα οποία βαθμολογούνται σε κλίμακα 

Likert: 1 = καμία αλλαγή, 2 = περιστασιακή εξασθένιση, 3 = ήπια αλλά σταθερή 

εξασθένιση, 4 = εμφανής/σταθερή εξασθένιση, με επιπλέον διαθέσιμη επιλογή για τις 

περιπτώσεις όπου ο εξεταζόμενος αδυνατεί να απαντήσει («Δεν γνωρίζω»). Οι υψηλότερες 

βαθμολογίες υποδηλώνουν μειωμένη καθημερινή λειτουργικότητα. 

 

 

 

2.3.2.5 Στατιστική ανάλυση 

Τα βασικά κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά και οι επιδόσεις στις 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες των συμμετεχόντων στη μελέτη συνοψίστηκαν 

χρησιμοποιώντας μέσους όρους και τυπικές αποκλίσεις για τις συνεχείς μεταβλητές, και 

ποσοστά για τις κατηγορικές μεταβλητές. Για τη σύγκριση των χαρακτηριστικών μεταξύ 

των ομάδων κατά την έναρξη της μελέτης, χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος t για ανεξάρτητα 

δείγματα ή ο ακριβής έλεγχος του Fisher. 
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Για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας του προγράμματος γνωστικής ενδυνάμωσης 

χρησιμοποιήθηκαν τα μικτά μοντέλα (mixed effects models), με σκοπό τη σύγκριση των 

επιδόσεων στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες μεταξύ των δύο ομάδων στις τρεις χρονικές 

στιγμές (αρχική αξιολόγηση, τέλος τρίμηνης παρέμβασης, ετήσιος επανέλεγχος). 

Τα μεγέθη επίδρασης μεταξύ των ομάδων υπολογίστηκαν με το δείκτη Cohen’s d βάσει 

των προσαρμοσμένων μέσων τιμών του μοντέλου και των συνδυασμένων υπολειμματικών 

τυπικών αποκλίσεων που προέκυψαν από τα μοντέλα μικτών επιδράσεων. Σύμφωνα με τις 

καθιερωμένες κατευθυντήριες γραμμές, τιμές του δείκτη d ίσες με 0.2, 0.5 και 0.8 

ερμηνεύθηκαν αντίστοιχα ως μικρές, μεσαίες και μεγάλες επιδράσεις. 

Οι πολλαπλές συγκρίσεις εντός των ομάδων σε κάθε χρονική στιγμή επανελέγχου 

πραγματοποιήθηκαν με τη χρήση του ελέγχου Wald, προκειμένου να συγκριθούν οι 

επιδόσεις στις  νευροψυχολογικές δοκιμασίες.  

Τα μικτά μοντέλα χρησιμοποιήθηκαν επίσης για την αξιολόγηση των διαφορών μεταξύ 

των δύο ομάδων ως προς τις αυτο-αναφερόμενες καθημερινές λειτουργικές ικανότητες, 

όπως αυτές μετρήθηκαν μέσω του ερωτηματολογίου ECog-II, από την αρχική αξιολόγηση 

(T0) έως την επανεκτίμηση ένα έτος αργότερα (T2).  

Σε όλα τα μοντέλα ενσωματώθηκαν τυχαίες επιδράσεις (random intercept) για κάθε 

συμμετέχοντα, καθώς και σταθερές επιδράσεις (fixed effects) της ομάδας ένταξης, της 

χρονικής στιγμής επανελέγχου και της αλληλεπίδρασης μεταξύ της χρονικής στιγμής και 

της ομάδας ένταξης. Τα μοντέλα προσαρμόστηκαν για την επίδραση της ηλικίας, του φύλου, 

του επίπεδου εκπαίδευσης, της σωματικής δραστηριότητας και της βαθμολογίας στην 

εκάστοτε νευροψυχολογική δοκιμασία κατά την αρχική αξιολόγηση. 

Αρχικά, πραγματοποιήθηκε ανάλυση των δεδομένων βάσει της αρχής της πρόθεσης προς 

θεραπεία (intention-to-treat), σύμφωνα με την οποία όλοι οι συμμετέχοντες 

συμπεριλήφθηκαν στην ομάδα που είχαν πρωτογενώς κατανεμηθεί, ανεξαρτήτως της 

συμμόρφωσής τους με το πρωτόκολλο παρέμβασης. Στις δευτερογενείς αναλύσεις, 

εφαρμόστηκε η αρχή της ληφθείσας θεραπείας (as-treated), με την ένταξη των 

συμμετεχόντων στην πειραματική ομάδα μόνο εφόσον είχαν ολοκληρώσει τουλάχιστον 

οκτώ συνεδρίες του προγράμματος γνωστικής ενδυνάμωσης, ανεξαρτήτως του χρονικού 

διαστήματος ολοκλήρωσής τους. 
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Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν στο λογισμικό STATA (έκδοση 14, 

StataCorp, College Station, TX, USA). Μετά την εφαρμογή της διόρθωσης Bonferroni για 

τις δέκα επιμέρους δοκιμασίες που διενεργήθηκαν (εννέα νευροψυχολογικές δοκιμασίες και 

ένα ερωτηματολόγιο καθημερινών λειτουργικών ικανοτήτων), το προσαρμοσμένο επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 0.005. 

 

2.3.3 Αποτελέσματα 

2.3.3.1  Συμμετέχοντες 

Από τους 92 συμμετέχοντες που πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης, 36 συμφώνησαν να 

λάβουν μέρος στη μελέτη και κατανεμήθηκαν τυχαιοποιημένα στις δύο ομάδες, την ομάδα 

ελέγχου και την πειραματική ομάδα (Εικόνα 1). Από τους συμμετέχοντες που εντάχθηκαν 

στη μελέτη, τρεις αποχώρησαν μετά την αρχική αξιολόγηση (Τ1) και ένας κατά τη διάρκεια 

της δεύτερης περιόδου παρακολούθησης (T2). Οι λόγοι αποχώρησης σχετίζονταν με τη 

χρονική δέσμευση και την έλλειψη κινήτρου, ενώ σε μία περίπτωση δεν δόθηκε 

αιτιολόγηση. 

Οι συμμετέχοντες που δεν δέχθηκαν να συμμετάσχουν (Πίνακας Α5), καθώς και εκείνοι 

που αποχώρησαν (Πίνακας Α6), δε διέφεραν στατιστικώς σημαντικά από εκείνους που 

ολοκλήρωσαν τη μελέτη ως προς την ηλικία, το φύλο, την εκπαίδευση, τους παράγοντες του 

μεταβολικού συνδρόμου, την κατανάλωση αλκοόλ, το εισόδημα και τις γνωστικές 

ικανότητες. Εξαίρεση αποτέλεσαν οι συμμετέχοντες που δεν εντάχθηκαν στη μελέτη, οι 

οποίοι διέφεραν μόνο ως προς την παρουσία δύο συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου. 

Ο Πίνακας 12 συνοψίζει τα βασικά κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά και τις 

γνωστικές επιδόσεις των συμμετεχόντων στη μελέτη συνολικά και ανά ομάδα ένταξης, 

σύμφωνα με την αρχή της πρόθεσης προς θεραπεία. Συνολικά, η μέση ηλικία των 

συμμετεχόντων ήταν 57.8 έτη (Τ.Α. = 8.0). Η πλειοψηφία του δείγματος αποτελούνταν από 

γυναίκες (57.6%) και από άτομα με υψηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης (60.6%) και υψηλό 

εισόδημα (69.7%). Ο πιο συχνός παράγοντας του μεταβολικού συνδρόμου ήταν η 

δυσλιπιδαιμία (87.9%), ενώ το λιγότερο συχνό ήταν η υπεργλυκαιμία (33.3%).  
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Εικόνα 25. Διάγραμμα ροής συμμετεχόντων στην κλινική δοκιμή. 

 

Το συνολικό δείγμα αποτελούνταν από 16 συμμετέχοντες στην πειραματική ομάδα και 17 

συμμετέχοντες στην ομάδα ελέγχου. Οι ομάδες δεν διέφεραν σημαντικά ως προς τα 

κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά και τις γνωστικές επιδόσεις, με εξαίρεση τη 

δοκιμασία Εναλλαγής, στην οποία η πειραματική ομάδα υπερείχε της ομάδας ελέγχου 

(διαφορά μέσων = 2.19, p = 0.034). Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν κατά τη 

σύγκριση των κοινωνικο-δημογραφικών χαρακτηριστικών μεταξύ των ομάδων σύμφωνα με 

την αρχή της ληφθείσας θεραπείας (Πίνακας Α7).
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Πίνακας 12. Κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά και γνωστικές επιδόσεις των συμμετεχόντων στην κλινική δοκιμή συνολικά και με βάση 

την ομάδα ένταξης, σύμφωνα με την αρχή της πρόθεσης προς θεραπεία. 

Χαρακτηριστικά 

Σύνολο 

πληθυσμού 

(n=33) 

Ομάδα ένταξης 

p Βαθμολογίες 

Σύνολο 

πληθυσμού 

(n=33) 

Ομάδα ένταξης 

p Πειραματική 

ομάδα 

(n=16) 

Ομάδα 

ελέγχου 

(n=17) 

Πειραματική 

ομάδα 

(n=16) 

Ομάδα 

ελέγχου 

(n=17) 

Ηλικία, έτη 57.83 ± 8.09 56.47 ± 6.02 59.10 ± 9.66 0.359 a Έντυπες δοκιμασίες     

Φύλο    0.728 b MoCA 24.73 ± 3.13 25.44 ± 2.73 24.06 ± 3.40 0.210 a 

Γυναίκες 19 (57.58)    10 (62.50) 9 (52.94)  Πολύπλοκο Σχέδιο Taylor     

         Άνδρες 14 (42.42) 6 (37.50) 8 (47.06%)  Αντιγραφή 34.76 ± 1.68 35.19 ± 1.22 34.35 ± 1.97 0.156 a 

Εκπαίδευση    0.232 b Άμεση ανάκληση 25.14 ± 6.35 25.28 ± 6.04 25.00 ± 6.81 0.901 a 

Δημοτικό σχολείο και 

Γυμνάσιο 
6 (18.18%) 1 (6.25%) 5 (29.41%)  Καθυστερημένη ανάκληση 23.42 ± 7.77 23.38 ± 7.81 23.47 ± 7.98 0.973 a 

Λύκειο 7 (21.21%) 3 (18.75%) 4 (23.53%)  Λεκτική Μάθηση Hopkins     

Τριτοβάθμια εκπαίδευση 20 (60.61%) 12 (75.00%) 8 (47.06%)  Μάθηση 22.61 ± 4.35 22.38 ± 3.93 22.82 ± 4.83 0.773 a 

Παράγοντες MetS     Ανάκληση 8.15 ± 1.96 7.94 ± 1.84 8.35 ± 2.09 0.550 a 

Παχυσαρκία 28 (84.85%) 14 (87.50%) 14 (82.35%) 1.000 b Αναγνώριση 21.58 ± 1.35 21.31 ± 1.25 21.82 ± 1.43 0.283 a 

Δυσλιπιδαιμία 29 (87.88%) 15 (93.75%) 14 (82.35%) 0.601 b Λεκτική ευχέρεια     

Υπέρταση 27 (81.82%) 12 (75.00%) 15 (88.24%) 0.398 b Φωνημική 11.30 ± 3.54 11.19 ± 3.75 11.41 ± 3.45 0.859 a 

Υπεργλυκαιμία 11 (33.33%) 5 (31.25%) 6 (35.29%) 1.000 b Σημασιολογική 15.85 ± 3.18 16.19 ± 2.59 15.53 ± 3.71 0.561 a 

Σωματική δραστηριότητα, 

MET-ώρες/εβδομάδα 
8.35 ± 12.39 10.97 ± 16.48 5.88 ± 6.26 0.245 a Μνημονικό πεδίο ψηφίων     

Κατανάλωση αλκοόλ    0.626 b Προχωρητικά 6.73 ± 2.13 7.00 ± 1.83 6.47 ± 2.40 0.488 a 

Ποτέ 18 (54.55%) 8 (50.00%) 10 (58.82%)  Οπισθοχωρητικά 5.42 ± 2.19 5.75 ± 1.77 5.12 ± 2.55 0.417 a 

Λιγότερο από 1 

φορά/μήνα 
3 (9.09%) 1 (6.25%) 2 (11.76%)  Ηλεκτρονικές δοκιμασίες     

1-3 φορές/μήνα 9 (27.27%) 6 (37.50%) 3 (17.65%)  CPT     
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1-2 φορές/εβδομάδα 3 (9.09%) 1 (6.25%) 2 (11.76%)  Σωστές απαντήσεις 97.79 ± 2.04 98.00 ± 2.10 97.59 ± 2.03 0.571 a 

Εισόδημα    0.204 b Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
0.52 ± 0.06 0.52 ± 0.06 0.52 ± 0.08 0.854 a 

Χαμηλό 1 5 (15.15%) 1 (6.25%) 4 (23.53%)  Flanker      

Μέσο 2 5 (15.15%) 1 (6.25%) 4 (23.53%)  Σωστές απαντήσεις 47.58 ± 0.71 47.69 ± 0.48 47.47 ± 0.88 0.388 a 

Υψηλό 3 8 (24.24%) 5 (31.25%) 3 (17.65%)  Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
1.00 ± 0.35 0.97 ± 0.28 1.02 ± 0.42 0.658 a 

Πολύ υψηλό 4 15 (45.45%) 9 (56.25%) 6 (35.29%)  Set-Shifting     

     Σωστές απαντήσεις 101.12 ± 3.00 102.25 ± 1.61 100.06 ± 3.61 0.034 a 

     Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
1.01 ± 0.31 0.96 ± 0.29 1.05 ± 0.34 0.430 a 

     1-back 26.21 ± 2.64 26.25 ± 2.41 26.18 ± 2.92 0.938 a 

     Καθημερινή λε ιτουργικότητα      

     ECog-II 1.19 ± 0.18 1.17 ± 0.17 1.21 ± 0.20 0.547 a 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, MET: metabolic equivalents of energy expenditure – μεταβολικά ισοδύναμα, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής Εκτίμησης 

Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – Δοκιμασία Συνεχούς Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου,  ECog-II: Everyday Cognition Scale – κλίμακα Καθημερινής Γνωστικής 

Λειτουργικότητας. 

Σημειώσεις: 1 έως 900 ευρώ, 2 901-1400 ευρώ, 3 1401-2000 ευρώ, 4 >2000 ευρώ. a Σύγκριση με t-test. b Σύγκριση με έλεγχο Fisher. Οι μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις και οι συχνότητες (ποσοστό) παρουσιάζονται 

για τις συνεχείς και τις κατηγορικές μεταβλητές, αντίστοιχα.
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Συνολικά, 9 συμμετέχοντες (50%) ολοκλήρωσαν τουλάχιστον 8 συνεδρίες και 

θεωρήθηκαν συνεπείς στο πρόγραμμα παρέμβασης. Οι μη-συνεπείς συμμετέχοντες, οι 

οποίοι δεν ολοκλήρωσαν 8 συνεδρίες γνωστικής ενδυνάμωσης διάρκειας 45 λεπτών, δεν 

διέφεραν σημαντικά από τους συνεπείς ως προς τα κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά 

και τις γνωστικές επιδόσεις (Πίνακας Α8). 

 

2.3.3.2 Αποτελεσματικότητα προγράμματος γνωστικής ενδυνάμωσης 

Τα αποτελέσματα σύμφωνα με την αρχή της πρόθεσης προς θεραπεία παρουσιάζονται 

λεπτομερώς στον Πίνακα 13 και απεικονίζονται στην Εικόνα 26. Οι αναλύσεις με χρήση 

μικτών μοντέλων δεν ανέδειξαν στατιστικώς σημαντική επίδραση της αλληλεπίδρασης της 

χρονικής στιγμής μέτρησης και της ομάδας ένταξης. Το εύρημα αυτό υποδηλώνει ότι η 

μεταβολή των βαθμολογιών είναι παρόμοια τόσο για την πειραματική ομάδα όσο και για 

την ομάδα ελέγχου στις δύο χρονικές στιγμές επανελέγχου. Η αλληλεπίδραση που 

παρατηρήθηκε στη συνθήκη αντιγραφής των Πολύπλοκων Σχεδίων δεν παρέμεινε 

στατιστικώς σημαντική μετά τη διόρθωση Bonferroni. 

Σε γενικές γραμμές, παρατηρήθηκαν μικρές έως μέτριες βελτιώσεις σε διάφορους 

γνωστικούς τομείς στην πειραματική ομάδα, τόσο μετά την ολοκλήρωση του τριμήνου 

προγράμματος παρέμβασης όσο και κατά τον επανέλεγχο στο ένα έτος, αν και τα 

διαστήματα εμπιστοσύνης ήταν ευρεία. Μεγάλες εκτιμήσεις επίδρασης υπέρ της 

πειραματικής ομάδας παρατηρήθηκαν στην αξιολόγηση των τριών μηνών στις δύο 

συνθήκες μνημονικής ανάκλησης των Πολύπλοκων Σχεδίων (άμεση ανάκληση: β = 1.58, 

95% ΔΕ = −1.84 έως 4.99, d = 0.39. καθυστερημένη ανάκληση: β = 2.17, 95% ΔΕ = −1.68 

έως 6.01, d = 0.45), καθώς και στις αξιολογήσεις των τριών μηνών και του ενός έτους στη 

σημασιολογική συνθήκη της Λεκτικής ευχέρειας (3 μήνες: β = 1.79, 95% ΔΕ = −1.88 έως 

5.46, d = 0.44. 1 έτος: β = 2.78, 95% ΔΕ = −0.92 έως 6.49, d = 0.70). 

Αντιθέτως, μεγάλες εκτιμήσεις επίδρασης υπέρ της ομάδας ελέγχου παρατηρήθηκαν στη 

συνθήκη αντιγραφής των Πολύπλοκων Σχεδίων (1 έτος: β = −1.59, 95% ΔΕ = −2.75 έως 

−0.43, d = 0.97) και στη δοκιμασία MoCA (3 μήνες: β = −1.54, 95% ΔΕ = −3.23 έως 0.16, 

d = 0.64). Ωστόσο, τα ευρήματα αυτά ενδέχεται να αντανακλούν παροδικές διακυμάνσεις, 

καθώς δεν ήταν συνεπή με το συνολικό πρότυπο των αποτελεσμάτων.
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Πίνακας 13. Αποτελέσματα μικτών μοντέλων για τις γνωστικές επιδόσεις σύμφωνα με την αρχή της πρόθεσης προς θεραπεία. 

Βαθμολογίες Beta 95% CI Cohen’s d Βαθμολογίες Beta 95% CI Cohen’s d 

Έντυπες δοκιμασίες    Ηλεκτρονικές δοκιμασίες     

MoCA    CPT - Σωστές απαντήσεις    

3 μήνες -1.54 -3.23, 0.16 0.64 3 μήνες 0.22 -1.05, 1.50 0.41 

1 έτος 0.50 -1.21, 2.21 0.54 1 έτος -0.30 -1.58, 0.99 0.01 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Αντιγραφή    CPT - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)    

3 μήνες -0.68 -1.83, 0.47 0.19 3 μήνες -0.02 -0.06, 0.03 0.34 

1 έτος -1.59* -2.75, -0.43 0.97 1 έτος -0.03 -0.07, 0.02 0.51 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Άμεση     Flanker - Σωστές απαντήσεις    

3 μήνες 1.58 -1.84, 4.99 0.39 3 μήνες 0.00 -0.61, 0.62 0.27 

1 έτος -0.30 -3.75, 3.14 0.15 1 έτος -0.25 -0.87, 0.37 0.14 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Καθυστερημένη    Flanker - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)    

3 μήνες 2.17 -1.68, 6.01 0.45 3 μήνες -0.01 -0.16, 0.13 0.00 

1 έτος 0.36 -3.52, 4.25 0.01 1 έτος 0.02 -0.13, 0.16 0.00 

HVLT-R - Μάθηση    Set-Shifting - Σωστές απαντήσεις    

3 μήνες 0.22 -2.76, 3.20 0.12 3 μήνες -0.75 -2.65, 1.15 0.21 

1 έτος 1.01 -1.99, 4.02 0.15 1 έτος -0.77 -2.68, 1.15 0.21 

HVLT-R - Ανάκληση    Set-Shifting - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)    

3 μήνες -0.28 -1.79, 1.23 0.35 3 μήνες 0.02 -0.15, 0.17 0.08 

1 έτος 0.24 -1.28, 1.77 0.01 1 έτος 0.10 -0.06, 0.27 0.63 

HVLT-R - Αναγνώριση    1-Back     

3 μήνες 0.59 -0.68, 1.85 0.43 3 μήνες 0.31 -1.54, 2.15 0.16 

1 έτος 0.77 -0.50, 2.04 0.58 1 έτος -0.09 -1.95, 1.77 0.06 

Λεκτική ευχέρεια - Φωνημική        
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3 μήνες -0.96 -3.58, 1.65 0.34     

1 έτος 0.24 -2.40, 2.88 0.12     

Λεκτική ευχέρεια - Σημασιολογική        

3 μήνες 1.79 -1.88, 5.46 0.44     

1 έτος 2.78 -0.92, 6.49 0.70     

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - Προχωρητικά        

3 μήνες 0.11 -1.00, 1.22 0.08     

1 έτος 0.03 -1.09, 1.16 0.01     

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - Οπισθοχωρητικά        

3 μήνες 0.68 -0.42, 1.79 0.49     

1 έτος 0.16 -0.95, 1.28 0.03     

Συντομογραφίες: CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – Δοκιμασία Συνεχούς 

Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου, HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test-Revised – Δοκιμασία Λεκτικής Μάθησης του Hopkins-αναθεωρημένη μορφή. 

Σημειώσεις: Τα μοντέλα είναι προσαρμοσμένα για την ηλικία (συνεχής), το φύλο, την εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), τη σωματική δραστηριότητα (συνεχής) και τη 

βαθμολογία της δοκιμασίας στην αρχική αξιολόγηση (συνεχής). Οι τιμές p αναφέρονται στη στατιστική σημαντικότητα της αλληλεπίδρασης χρονικής στιγμής επανελέγχου × ομάδα ένταξης. 
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Εικόνα 26. Εκτιμώμενες μέσες τιμές γνωστικών επιδόσεων ανά ομάδα ένταξης και χρονικής στιγμής επανελέγχου σύμφωνα με την αρχή της πρόθεσης 

προς θεραπεία. 
(Α) Έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες. (Β) Ηλεκτρονικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες. 

 

 

(Α)                (Β) 
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Η επίδοση στις ηλεκτρονικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες παρουσίασε ελάχιστες 

μεταβολές και στις δύο αξιολογήσεις. 

Λόγω του χαμηλού βαθμού συμμόρφωσης με το πρωτόκολλο παρέμβασης, οι αναλύσεις 

επαναλήφθηκαν σύμφωνα με την αρχή της ληφθείσας θεραπείας, συμπεριλαμβάνοντας στην 

πειραματική ομάδα μόνο τους συμμετέχοντες που ολοκλήρωσαν τουλάχιστον οκτώ 

συνεδρίες του προγράμματος γνωστικής ενδυνάμωσης. Τα αποτελέσματα παρέμειναν κατά 

κύριο λόγο αμετάβλητα (Πίνακας Α9, Εικόνα Α2). Ωστόσο, παρατηρήθηκαν μεγαλύτερες 

εκτιμήσεις επίδρασης υπέρ της πειραματικής ομάδας, κυρίως στις δοκιμασίες μνήμης. Πιο 

συγκεκριμένα, και στις δύο χρονικές στιγμές επανελέγχου καταγράφηκαν βελτιωμένες 

επιδόσεις στην άμεση ανάκληση (3 μήνες: β = 3.02, 95% ΔΕ = −0.78 έως 6.82, d = 1.03. 1 

έτος: β = 1.39, 95% ΔΕ = −2.51 έως 5.29, d = 0.55) και στην καθυστερημένη ανάκληση των 

Πολύπλοκων Σχεδίων (3 μήνες: β = 3.85, 95% ΔΕ = −0.39 έως 8.10, d = 1.07. 1 έτος: β = 

3.02, 95% ΔΕ = −1.34 έως 7.38, d = 0.86), καθώς και σε όλες τις συνθήκες της δοκιμασίας 

HVLT-R κατά τον επανέλεγχο του ενός έτους (μάθηση: β = 1.77, 95% ΔΕ = −1.60 έως 5.14, 

d = 0.73. μνήμη: β = 1.66, 95% ΔΕ = −0.03 έως 3.36, d = 0.89. αναγνώριση: β = 0.93, 95% 

ΔΕ = −0.52 έως 2.37, d = 0.84). 

Στις ενδο-ομαδικές αναλύσεις, και οι δύο ομάδες παρουσίασαν βελτίωση σε ορισμένες 

δοκιμασίες μνήμης, στη σημασιολογική λεκτική ευχέρεια και σε δείκτες ταχύτητας 

επεξεργασίας (Πίνακας 14). Ειδικότερα, στην πειραματική ομάδα καταγράφηκε βελτίωση 

στην καθυστερημένη ανάκληση του Πολύπλοκου Σχεδίου στους 3 μήνες (MD = 4.31, p = 

0.027), ενώ στην ομάδα ελέγχου στο 1 έτος (MD = 4.03, p = 0.039). Και οι δύο ομάδες 

παρουσίασαν σημαντική πρόοδο στη σημασιολογική λεκτική ευχέρεια στο 1 έτος 

(πειραματική ομάδα: MD = 7.60, p < 0.001. ομάδα ελέγχου: MD = 4.77, p = 0.003). 

Επιπλέον, στην πειραματική ομάδα σημειώθηκε σημαντική βελτίωση στη συνθήκη 

αναγνώρισης της δοκιμασίας HVLT-R στο 1 έτος (MD = 1.93, p = 0.001). Όσον αφορά τις 

ηλεκτρονικές δοκιμασίες, και οι δύο ομάδες εμφάνισαν μείωση του χρόνου αντίδρασης στη 

δοκιμασία CPT στους 3 μήνες (πειραματική ομάδα: MD = −0.07, p < 0.001. ομάδα ελέγχου: 

MD = −0.06, p = 0.005), η οποία ωστόσο δεν διατηρήθηκε στον επανέλεγχο του 1 έτους. Τα 

αποτελέσματα παρουσίασαν ελάχιστες διαφοροποιήσεις όταν οι αναλύσεις επαναλήφθηκαν 

σύμφωνα με την αρχή της ληφθείσας θεραπείας (Πίνακας Α10).
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Πίνακας 14. Μέση διαφορά των γνωστικών επιδόσεων ενδο-ομαδικά στους επανελέγχους 3 μηνών και 1 έτους, σύμφωνα με την αρχή της 

πρόθεσης προς θεραπεία. 

Βαθμολογίες 

Πειραματική ομάδα 

(n=16) 

Ομάδα ελέγχου 

 (n=17) 
Βαθμολογίες 

Πειραματική ομάδα 

(n=16) 

Ομάδα ελέγχου 

 (n=17) 

MD (SD) p  MD (SD) p  MD (SD) p  MD (SD) p  

Έντυπες δοκιμασίες     Ηλεκτρονικές δοκιμασίες      

MoCA     CPT - Σωστές απαντήσεις     

3 μήνες -0.13 (2.75) 1.000 1.41 (3.10) 0.253 3 μήνες 0.81 (1.11) 1.000 0.59 (2.74) 1.000 

1 έτος 1.33 (2.32)  0.385 0.88 (2.12) 1.000 1 έτος 0.80 (1.86) 1.000 1.06 (2.08) 0.251 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Αντιγραφή     CPT - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)     

3 μήνες 0.44 (1.63) 1.000 1.12 (1.76) 0.079 3 μήνες -0.07 (0.06) <0.001 -0.06 (0.07) 0.005 

1 έτος -0.40 (2.20) 0.880 1.24 (1.44) 0.030 1 έτος -0.04 (0.04) 0.132 -0.02 (0.06) 1.000 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Άμεση      Flanker - Σωστές απαντήσεις     

3 μήνες 3.28 (4.24) 0.434 1.71 (4.29) 1.000 3 μήνες 0.06 (0.77) 1.000 0.06 (1.25) 1.000 

1 έτος 2.70 (5.79) 1.000 3.03 (4.96) 0.161 1 έτος 0.07 (0.80) 1.000 0.29 (0.85) 1.000 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Καθυστερημένη     Flanker - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)     

3 μήνες 4.31 (5.57) 0.027 2.15 (6.23) 1.000 3 μήνες -0.12 (0.10) 0.244 -0.11 (0.27) 0.431 

1 έτος 4.23 (5.82) 1.000 4.03 (5.70) 0.039 1 έτος -0.11 (0.16) 0.564 -0.12 (0.28) 0.185 

HVLT-R - Μάθηση     Set-Shifting - Σωστές απαντήσεις     

3 μήνες 0.75 (3.30) 1.000 0.53 (5.76) 1.000 3 μήνες -0.75 (1.92) 1.000 0.00 (2.83) 1.000 

1 έτος 0.60 (3.80) 1.000 -0.29 (4.04) 1.000 1 έτος -0.67 (2.16) 1.000 0.06 (2.99) 1.000 
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HVLT-R - Ανάκληση     Set-Shifting - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)     

3 μήνες 0.25 (1.77) 1.000 0.53 (2.27) 1.000 3 μήνες -0.17 (0.14) 0.036 -0.19 (0.28) 0.011 

1 έτος -0.20 (2.24) 1.000 -0.35 (2.32) 1.000 1 έτος -0.08 (0.15) 1.000 -0.19 (0.29) 0.008 

HVLT-R - Αναγνώριση     1-Back      

3 μήνες 0.94 (1.48) 0.577 0.35 (1.73) 1.000 3 μήνες 1.19 (2.86) 1.000 0.88 (3.22) 1.000 

1 έτος 1.93 (1.62) 0.001 1.12 (1.53) 0.164 1 έτος 0.27 (1.87) 1.000 0.65 (3.33) 1.000 

Λεκτική ευχέρεια - Φωνημική        

3 μήνες 1.63 (4.79) 1.000 2.59 (2.98) 0.068    

1 έτος 0.20 (3.21) 1.000 -0.12 (3.55) 1.000    

Λεκτική ευχέρεια - Σημασιολογική        

3 μήνες 2.44 (4.86) 0.964 0.65 (4.03) 1.000    

1 έτος 7.60 (5.55) <0.001 4.77 (4.87) 0.003    

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - 

Προχωρητικά 
    

   

3 μήνες -0.13 (1.36) 1.000 -0.24 (1.35) 1.000    

1 έτος 0.20 (1.74) 1.000 0.18 (1.85) 1.000    

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - 

Οπισθοχωρητικά 
    

   

3 μήνες 0.63 (1.67) 1.000 -0.06 (1.68) 1.000    

1 έτος 0.93 (1.79) 0.320 0.77 (0.97) 0.698    

Συντομογραφίες: MD: mean difference – μέση διαφορά, SD: standard deviation – τυπική απόκλκιση, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – 

Δοκιμασία Συνεχούς Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου, HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test-Revised – Δοκιμασία Λεκτικής Μάθησης του Hopkins-αναθεωρημένη μορφή. 

Σημειώσεις: Τα μοντέλα είναι προσαρμοσμένα για την ηλικία (συνεχής), το φύλο, την εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), τη σωματική δραστηριότητα (συνεχής) και τη 

βαθμολογία της δοκιμασίας στην αρχική αξιολόγηση (συνεχής). Οι τιμές p υποδηλώνουν τη στατιστική σημαντικότητα που προέκυψε από τον έλεγχο Wald. 
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Οι αναλύσεις για τη διερεύνηση διαφορών στην αυτο-αναφερόμενη καθημερινή 

λειτουργικότητα μεταξύ των ομάδων δεν ανέδειξαν στατιστικώς σημαντική διαφορά 

(Πίνακας 15), ούτε σύμφωνα με την αρχή της πρόθεσης για θεραπεία (β = 0.02, p = 0.791), 

ούτε σύμφωνα με την αρχή της ληφθείσας θεραπείας (β = 0.02, p = 0.800). 

 

Πίνακας 15. Αποτελέσματα μικτών μοντέλων για την καθημερινή λειτουργικότητα. 

Βαθμολογία ECog- II Beta 95% CI p 

Πρόθεση για θεραπεία    

 0.02 -0.14, 0.18 0.791 

Ληφθείσα θεραπεία     

 0.02 -0.16, 0.20 0.800 

 

  

 

2.3.4 Συζήτηση 

Συνολικά, το πρόγραμμα γνωστικής ενδυνάμωσης δεν φάνηκε να επιφέρει σημαντικές 

βελτιώσεις στην πειραματική ομάδα σε καμία από τις αξιολογηθείσες γνωστικές ικανότητες 

ή στην καθημερινή λειτουργικότητα, τόσο κατά την αξιολόγηση των τριών μηνών όσο και 

σε εκείνη του ενός έτους. Παρότι παρατηρήθηκαν μικρές ενδο-ομαδικές βελτιώσεις και στις 

δύο ομάδες σε ορισμένες δοκιμασίες μνήμης, στη σημασιολογική λεκτική ευχέρεια και στους 

χρόνους αντίδρασης των ηλεκτρονικών νευροψυχολογικών δοκιμασιών, οι διαφορές μεταξύ 

της πειραματικής ομάδας και της ομάδας ελέγχου δεν ανέδειξαν στατιστικώς σημαντικά 

ευρήματα και συνοδεύονταν από ευρεία διαστήματα εμπιστοσύνης.  

Οι εκτιμήσεις των αποτελεσμάτων σε ορισμένες περιπτώσεις φάνηκαν να ευνοούν την 

πειραματική ομάδα, ιδίως ως προς τη σημασιολογική λεκτική ευχέρεια, την άμεση και 

καθυστερημένη ανάκληση των Πολύπλοκων Σχεδίων, καθώς και τη συνθήκη μάθησης της 

δοκιμασίας HVLT-R. Ωστόσο, καμία από τις παρατηρούμενες αυτές διαφοροποιήσεις δεν 

ανέδειξε στατιστικώς σημαντικά ευρήματα. Αντίστοιχα, λιγότερες εκτιμήσεις φάνηκαν να 

ευνοούν την ομάδα ελέγχου (π.χ. MoCA, αντιγραφή των Πολύπλοκων Σχεδίων), χωρίς όμως 

οι συσχετίσεις αυτές να εμφανίζουν συνέπεια. 
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Οι επαναληπτικές αναλύσεις σύμφωνα με την αρχή ληφθείσας θεραπείας, οι οποίες 

συμπεριέλαβαν αποκλειστικά τους συμμετέχοντες που τήρησαν το πρωτόκολλο παρέμβασης, 

κατέδειξαν μεγαλύτερα μεγέθη επίδρασης, ιδίως στις δοκιμασίες μνήμης, τα οποία 

παρέμειναν στατιστικώς μη-σημαντικά.  

Η επίδοση στις ηλεκτρονικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες παρουσίασε ελάχιστες 

μεταβολές και στις δύο ομάδες, ανεξαρτήτως της στατιστικής προσέγγισης που 

εφαρμόστηκε. 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης συνάδουν με εκείνα προηγούμενων μελετών που 

χρησιμοποίησαν την ίδια διαδικτυακή πλατφόρμα γνωστικής ενδυνάμωσης σε άτομα με 

MCI, οι οποίες επίσης δεν κατέδειξαν στατιστικώς σημαντικές επιδράσεις της παρέμβασης 

[316-319]. Αν και οι περισσότερες μελέτες ανέφεραν μεγέθη επίδρασης που τείνουν να 

ευνοούν την πειραματική ομάδα, καμία δεν τεκμηρίωσε σαφή κλινική ωφέλεια, γεγονός που 

αποδόθηκε εν μέρει στην ανεπαρκή στατιστική ισχύ, καθώς τα μεγέθη δείγματος 

κυμαίνονταν από 17 έως 113 συμμετέχοντες. 

Αντίθετα, άλλες μελέτες έχουν διαπιστώσει μετρήσιμα οφέλη στις γνωστικές ικανότητες 

έπειτα από διαδικτυακές παρεμβάσεις γνωστικής ενδυνάμωσης σε άτομα με MCI [320-325]. 

Στις εν λόγω μελέτες, η πειραματική ομάδα παρουσίασε βελτιώσεις στις γνωστικές 

ικανότητες, ιδιαίτερα στους γνωστικούς τομείς που αποτέλεσαν αντικείμενο εκπαίδευσης, σε 

σύγκριση με την ενεργή ή παθητική ομάδα ελέγχου. Παρά το γεγονός ότι σε αυτές τις μελέτες 

οι συμμετέχοντες διέθεταν παρόμοια δημογραφικά χαρακτηριστικά και τα προγράμματα 

γνωστικής ενδυνάμωσης παρόμοια χαρακτηριστικά σχεδιασμού, τα προγράμματα αυτά 

υλοποιήθηκαν συχνότερα υπό την επίβλεψη εξειδικευμένου εκπαιδευτή και σπανιότερα σε 

κατ’ οίκον περιβάλλον. Αντίστοιχα, προηγούμενες μετα-αναλύσεις καταδεικνύουν ότι τα 

εποπτευόμενα, ομαδικά προγράμματα γνωστικής ενδυνάμωσης [322, 334, 335] τείνουν να 

εμφανίζουν βελτίωση στις γνωστικές λειτουργίες. 

Η έλλειψη στατιστικώς σημαντικής βελτίωσης στην παρούσα μελέτη μπορεί να υποδηλώνει 

περαιτέρω ότι τα γνωστικά ελλείμματα των συμμετεχόντων με μεταβολικό σύνδρομο ήταν 

πολύ ήπια για να αντιμετωπιστούν αποτελεσματικά μέσω του συγκεκριμένου πρωτοκόλλου 

παρέμβασης. Ενώ προηγούμενες μελέτες συνηγορούν υπέρ της ύπαρξης γνωστικών 

ωφελειών σε υγιείς ενήλικες μετά την εφαρμογή προγραμμάτων γνωστικής ενδυνάμωσης 
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[326-329], τα στοιχεία υποδεικνύουν ότι τα άτομα με πιο έντονα γνωστικά ελλείμματα 

επωφελούνται σε μεγαλύτερο βαθμό [330-332].  

Είναι επίσης πιθανό ότι τα προγράμματα γνωστικής ενδυνάμωσης επιτυγχάνουν 

μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα όταν συνδυάζονται με άλλες παρεμβάσεις, όπως η 

σωματική άσκηση μεμονωμένα [333-336] ή σε συνδυασμό με διατροφική παρέμβαση [337-

339].  

Με βάση τις υφιστάμενες γνώσεις μας, η παρούσα μελέτη αποτελεί την πρώτη προσπάθεια 

αξιολόγησης της αποτελεσματικότητας ενός αυτο-χορηγούμενου διαδικτυακού 

προγράμματος γνωστικής ενδυνάμωσης που στοχεύει σε ήπια γνωστικά ελλείμματα ατόμων 

με μεταβολικό σύνδρομο, μια ομάδα υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη γνωστικής έκπτωσης. 

Ένα ακόμη αξιοσημείωτο στοιχείο της παρούσας μελέτης είναι η χρήση δείγματος 

προερχόμενου από μια πληθυσμιακή κοόρτη, επιλεγμένου με τυποποιημένες μετρήσεις 

έκθεσης και παρακολουθούμενου για ικανοποιητικά μακρά περίοδο. Επιπλέον, η γνωστική 

λειτουργία αξιολογήθηκε με εναλλακτικές μορφές ευρέως χρησιμοποιούμενων 

νευροψυχολογικών δοκιμασιών, προκειμένου να ελεγχθούν ενδεχόμενα φαινόμενα 

εξοικείωσης, και περιέλαβε εκτεταμένο φάσμα γνωστικών τομέων, αντί να περιορίζεται 

αποκλειστικά στους τομείς που αποτέλεσαν αντικείμενο της παρέμβασης. Τέλος, η 

παρέμβαση υλοποιήθηκε μέσω μίας ευρέως διαδεδομένης διαδικτυακής πλατφόρμας, 

σχεδιασμένης για ευκολία χρήσης και με ενσωμάτωση διαβαθμισμένης δυσκολίας, χωρίς να 

επιβάλλει αυστηρό χρονοδιάγραμμα διεξαγωγής. 

Ταυτόχρονα, χρειάζεται να τεθούν υπόψη ορισμένοι σημαντικοί περιορισμοί. Πρώτον, το 

μικρό μέγεθος του δείγματος ενδέχεται να έχει περιορίσει την δυνατότητα εντοπισμού 

στατιστικώς σημαντικών μεταβολών στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες. Επιπροσθέτως, ενώ 

η πλειονότητα των συμμετεχόντων είχε επιλεγεί από τη βάση δεδομένων της ΜΥΗ (n = 24), 

ένα μικρότερο υποσύνολο (n = 12) εντάχθηκε βάσει αυθόρμητης εκδήλωσης ενδιαφέροντος. 

Δεύτερον, το γεγονός ότι οι μισοί συμμετέχοντες δεν συμμορφώθηκαν με το πρωτόκολλο 

παρέμβασης πιθανώς επηρέασε τα αποτελέσματα της μελέτης. Μια πιθανή εξήγηση είναι ότι 

οι νεότεροι συμμετέχοντες ίσως εμφάνισαν μειωμένο κίνητρο για εφαρμογή του 

προγράμματος γνωστικής εκπαίδευσης, εξαιτίας χαμηλότερης αντιλαμβανόμενης ωφελείας. 

Παρά τους παραπάνω περιορισμούς, η παρούσα μελέτη εμπλουτίζει την υφιστάμενη 

βιβλιογραφία σχετικά με την αποτελεσματικότητα των προγραμμάτων γνωστικής 
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ενδυνάμωσης στη γνωστική λειτουργία των ατόμων. Όμως, καθίσταται αναγκαία η 

διεξαγωγή κλινικών δοκιμών με μεγαλύτερα δείγματα, με εκτεταμένη διάρκεια παρέμβασης 

και εκτενέστερα χρονικά διαστήματα παρακολούθησης. Παράλληλα, οι μελλοντικές έρευνες 

χρειάζεται να ενσωματώνουν πιο συστηματική παρακολούθηση της συμμόρφωσης των 

συμμετεχόντων, ενδεχομένως μέσω παρεμβάσεων υπό επίβλεψη εξειδικευμένων 

επαγγελματιών, προκειμένου να ενισχυθεί η δέσμευση και να διασφαλιστεί η πιστή 

εφαρμογή του πρωτοκόλλου.



115 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Το μεταβολικό σύνδρομο ως κλινική οντότητα αναδεικνύει την πολυπαραγοντική πτυχή 

της κατάστασης της νόσου. Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν διαφωνίες στην επιστημονική 

κοινότητα όσον αφορά τη χρησιμότητα του όρου, η έννοια του μεταβολικού συνδρόμου 

παρουσιάζει την αλληλεπίδραση μεταξύ των επιμέρους παραγόντων του για την εμφάνιση 

προβλημάτων υγείας.  

Η παρούσα διατριβή επιχείρησε να συνδέσει τα ευρήματα της θεωρητικής και εμπειρικής 

βιβλιογραφίας με την ανάπτυξη και εφαρμογή ενός στοχευμένου προγράμματος γνωστικής 

ενδυνάμωσης για τη βελτίωση ή την αποκατάσταση των επηρεαζόμενων γνωστικών 

ικανοτήτων, προάγοντας την αποτελεσματική λειτουργικότητα των ατόμων σε καθημερινό 

επίπεδο. 

Τα ευρήματα της συστηματικής ανασκόπησης υποδεικνύουν σημαντική ανομοιογένεια 

όσον αφορά την επίδραση του μεταβολικού συνδρόμου στις γνωστικές λειτουργίες. Αν και 

η πλειονότητα των μελετών κατέδειξε δυσμενή συσχέτιση σε τουλάχιστον ένα γνωστικό 

τομέα, δεν εντοπίστηκε συνεπής και επαναλαμβανόμενη σχέση σε κάποιο συγκεκριμένο 

γνωστικό τομέα. Η αντιφατικότητα των αποτελεσμάτων πιθανώς αντανακλά την ετερογένεια 

στις μεθόδους διάγνωσης, στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες, στα μεγέθη δειγμάτων και στα 

δημογραφικά ή κλινικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων. Επιπλέον, παράγοντες όπως οι 

δείκτες φλεγμονής και η γενετική προδιάθεση (π.χ. φορείς APOE-e4) φαίνεται να 

τροποποιούν τη σχέση μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου και γνωστικής έκπτωσης. 

Η μελέτη αυτή αποτελεί μία από τις ελάχιστες που επιχειρούν να διαχωρίσουν την επίδραση 

του μεταβολικού συνδρόμου στις επιμέρους γνωστικές ικανότητες, συμπληρώνοντας τη 

τρέχουσα βιβλιογραφία και παρέχοντας σαφέστερη εικόνα της επίδρασής του. Τα 

αποτελέσματα υπογραμμίζουν την αναγκαιότητα καθιέρωσης διεθνώς συμφωνημένων 

κριτηρίων  διάγνωσης και τυποποιημένων διαδικασιών γνωστικής αξιολόγησης, προκειμένου 

να καταστεί δυνατή η διεξαγωγή συγκρίσιμων μελετών και μελλοντικών μετα-αναλύσεων 

που θα αποσαφηνίσουν τον αντίκτυπο του μεταβολικού συνδρόμου στις γνωστικές 

ικανότητες. Ακόμη, αναδεικνύονται πρόσθετοι πιθανοί τροποποιητικοί παράγοντες που 

απαιτείται να λαμβάνονται υπόψη στις μελλοντικές έρευνες. 
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Στη διερεύνηση της σχέσης του μεταβολικού συνδρόμου και των γνωστικών ικανοτήτων 

σε μια προοπτική ελληνική κοόρτη, βρέθηκε ότι η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου 

συσχετίζεται με έκπτωση κυρίως στο τομέα της προσοχής και δευτερευόντως στους τομείς 

της μνήμης και των εκτελεστικών λειτουργιών. Οι συσχετίσεις αυτές επιβεβαιώθηκαν τόσο 

στις κύριες συγχρονικές αναλύσεις όσο και στις δευτερεύουσες προοπτικές αναλύσεις με τις 

διαδικτυακές νευροψυχολογικές δοκιμασίες, ανεξαρτήτως του εφαρμοζόμενου 

διαγνωστικού κριτηρίου (NCEP-ATP III ή IDF). Τα παρατηρούμενα ελλείμματα στην 

ταχύτητα επεξεργασίας και την προσοχή, ενισχύουν την υπόθεση ότι το μεταβολικό 

σύνδρομο συνδέεται με γνωστική έκπτωση αγγειακού τύπου, με κυρίαρχα ελλείμματα στην 

προσοχή και την ταχύτητα επεξεργασίας και σε δευτερεύοντα βαθμό στη μνήμη.  

Οι περιορισμοί αυτής της μελέτης, μεταξύ των οποίων το μικρό μέγεθος δείγματος στις 

προοπτικές αναλύσεις και ο περιορισμένος αριθμός γνωστικών τομέων υπό εξέταση, 

τονίζουν την ανάγκη για μελλοντικές μελέτες με διαχρονικό σχεδιασμό, μεγαλύτερα και 

αντιπροσωπευτικότερα δείγματα, καθώς και εκτεταμένες νευροψυχολογικές αξιολογήσεις. 

Παράλληλα, κρίνεται σκόπιμο οι μελλοντικές μελέτες να συνδυάσουν τα νευροψυχολογικά 

δεδομένα με δεδομένα νευροαπεικόνισης, προκειμένου να προσδιοριστεί με μεγαλύτερη 

ακρίβεια ο ρόλος των συγκεκριμένων εγκεφαλικών δομών και λειτουργικών δικτύων που 

εμπλέκονται. 

Η παρέμβαση διαδικτυακής γνωστικής ενδυνάμωσης που εφαρμόστηκε σε άτομα με 

μεταβολικό σύνδρομο και ενδείξεις ήπιας γνωστικής έκπτωσης, δεν ανέδειξε στατιστικώς 

σημαντικές βελτιώσεις ούτε στις επιμέρους γνωστικές ικανότητες ούτε στην καθημερινή 

λειτουργικότητα. Ωστόσο, σημειώθηκαν θετικές τάσεις υπέρ της πειραματικής ομάδας οι 

οποίες ενδέχεται να μην έφθασαν το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας λόγω του 

περιορισμένου μεγέθους δείγματος, της μερικής συμμόρφωσης των συμμετεχόντων στο 

πρωτόκολλο παρέμβασης και του ήπιου βαθμού των παρατηρούμενων γνωστικών 

ελλειμμάτων.  

Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται αυξανόμενο ενδιαφέρον για τα προγράμματα γνωστικής 

ενδυνάμωσης, τα οποία αποτελούν σημαντική μη-φαρμακευτική επιλογή παρέμβασης σε 

άτομα με γνωστικές δυσλειτουργίες. Η εφαρμογή προγράμματος νοητικής ενδυνάμωσης σε 

άτομα με μεταβολικό σύνδρομο συνιστά καινοτόμο στοιχείο της παρούσας μελέτης, 

δεδομένου ότι υλοποιείται πρώτη φορά στον συγκεκριμένο πληθυσμό. Παρότι δεν 

καταγράφηκαν αξιοσημείωτες βελτιώσεις στις γνωστικές λειτουργίες, η συμβολή της 
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μελέτης παραμένει σημαντική, διότι προσθέτει νέα δεδομένα στο εξελισσόμενο πεδίο της 

αποτελεσματικότητας των προγραμμάτων γνωστικής ενδυνάμωσης στη γνωστική λειτουργία 

γενικά, και ειδικότερα των ατόμων με μεταβολικό σύνδρομο ‒ μιας ομάδας υψηλού κινδύνου 

για γνωστική έκπτωση. 

Ιδιαίτερη ερευνητική σημασία στο πλαίσιο της μελλοντικής επιστημονικής διερεύνησης 

παρουσιάζει ο σχεδιασμός παρεμβάσεων γνωστικής ενδυνάμωσης με μεγαλύτερα μεγέθη 

δείγματος, παρατεταμένη διάρκεια εφαρμογής και εκτενέστερες περιόδους 

παρακολούθησης. Επιπλέον, πιο ολιστικές παρεμβάσεις, οι οποίες περιλαμβάνουν, πέραν της 

γνωστικής ενδυνάμωσης, παράγοντες όπως η διατροφή και η σωματική δραστηριότητα, που 

στοχεύουν ταυτόχρονα στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς του μεταβολικού 

συνδρόμου, ενδέχεται να αποφέρουν πιο ουσιαστικά αποτελέσματα. Παράλληλα, η 

υλοποίηση των παρεμβάσεων υπό την επίβλεψη εξειδικευμένων επαγγελματιών κρίνεται 

κρίσιμη για τη διασφάλιση της τήρησης του πρωτοκόλλου παρέμβασης και την επίτευξη των 

βέλτιστων αποτελεσμάτων. Η εφαρμογή παρεμβάσεων με τα ανωτέρω χαρακτηριστικά 

δύναται να συμβάλει ουσιαστικά στην προαγωγή της δημόσιας υγείας. 

Συμπερασματικά, φάνηκε ότι η επίδραση του μεταβολικού συνδρόμου στις γνωστικές 

ικανότητες παραμένει ευρεία, χωρίς να εντοπίζεται σε κάποιο συγκεκριμένο γνωστικό τομέα, 

ενώ επηρεάζεται από τροποποιητικούς παράγοντες, όπως η ηλικία και η γενετική 

προδιάθεση. Στην ανάλυση που πραγματοποιήθηκε σε ελληνικό πληθυσμό διαπιστώθηκε ότι 

η επίδραση του μεταβολικού συνδρόμου εστιάζεται σε τομείς όπως η προσοχή και όχι η 

μνήμη. Όμως, αυτή η επίδραση φαίνεται ότι είναι αρκετά ήπια και δε μπορεί να βελτιωθεί 

μέσω ενός σύντομου προγράμματος νοητικής ενδυνάμωσης.   
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΕΛΛΗΝΙΚΗ 

 

Σκοπός: Η παρούσα έρευνα επιδιώκει τη διερεύνηση των επιπτώσεων του μεταβολικού 

συνδρόμου στις γνωστικές λειτουργίες του ατόμου, με έμφαση στον προσδιορισμό των 

συγκεκριμένων γνωστικών τομέων που ενδέχεται να επηρεάζονται, και η δυνατότητα 

γνωστικής αποκατάστασής τους. Πραγματοποιήθηκαν τρεις ερευνητικές εργασίες με στόχο 

(α) την πραγματοποίηση συστηματικής ανασκόπησης των μελετών με προοπτικό σχεδιασμό 

που εκτιμούν τη σχέση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική λειτουργία, (β) τη 

διερεύνηση της σχέσης του μεταβολικού συνδρόμου και των γνωστικών ικανοτήτων σε μια 

ελληνική προοπτική μελέτη κοόρτης, και (γ) τη διενέργεια τυχαιοποιημένης κλινικής δοκιμής 

με εφαρμογή ενός προγράμματος γνωστικής παρέμβασης σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο 

και ήπια γνωστικά ελλείμματα. 

Υλικά και μέθοδοι: Για τη συστηματική ανασκόπηση, διεξήχθη αναζήτηση στις βάσεις 

δεδομένων PubMed και Scopus για την περίοδο έως 15 Δεκεμβρίου 2021 για την 

ταυτοποίηση μελετών που αξιολογούν τη σχέση του μεταβολικού συνδρόμου με τη γνωστική 

λειτουργία. Στη συνέχεια, πραγματοποιήθηκαν αναλύσεις στην ελληνική προοπτική κοόρτη 

της Μελέτης Υγείας Ηπείρου, η οποία περιλαμβάνει συνολικά 2540 συμμετέχοντες, με τη 

χρήση δύο διαφορετικών κριτηρίων για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου (NCEP-

ATP III, IDF). Το πρόγραμμα νοητικής ενδυνάμωσης είχε διάρκεια 3 μηνών και υλοποιήθηκε 

μέσω της διαδικτυακής πλατφόρμας BrainHQ. Εφαρμόστηκε σε 36 συμμετέχοντες οι οποίοι 

κατανεμήθηκαν τυχαιοποιημένα σε δύο ομάδες, την ομάδα ελέγχου και την πειραματική 

ομάδα. Η αποτελεσματικότητα του προγράμματος αξιολογήθηκε μέσω της μέτρησης των 

γνωστικών ικανοτήτων των συμμετεχόντων αμέσως μετά την ολοκλήρωση της παρέμβασης 

και ένα έτος αργότερα. 

Αποτελέσματα: Στην αναζήτηση των βάσεων δεδομένων, εντοπίστηκαν τριάντα μελέτες 

που εξέτασαν το γενικό γνωστικό επίπεδο, τη μνήμη, τις εκτελεστικές λειτουργίες, την 

προσοχή, την κατασκευή και τη γλώσσα. Παρά το γεγονός ότι η πλειονότητα των μελετών 

δεν ανέδειξε συστηματικές συσχετίσεις σε κάποιον συγκεκριμένο γνωστικό τομέα, δεκαεπτά 

από αυτές διαπίστωσαν ότι η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου επιταχύνει τη γνωστική 

έκπτωση σε τουλάχιστον έναν τομέα. Ωστόσο, η μεγάλη ετερογένεια των δεδομένων 

οδήγησε σε ασαφή αποτελέσματα. Οι αναλύσεις στη Μελέτη Υγείας Ηπείρου υπέδειξαν ότι 
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η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου συσχετίζεται με γνωστική έκπτωση, κυρίως στους 

τομείς της προσοχής (β=1.62 δευτερόλεπτα, 95% ΔΕ=0.20, 3.04) και δευτερευόντως της 

μνήμης (β=-0.62 λέξεις, 95% ΔΕ=-1.19, -0.05). Τέλος, η εφαρμογή του προγράμματος 

νοητικής ενδυνάμωσης δεν κατέδειξε στατιστικώς σημαντικές βελτιώσεις ούτε στις 

γνωστικές ικανότητες ούτε στην καθημερινή λειτουργικότητα των συμμετεχόντων. 

Παρατηρήθηκαν βελτιώσεις στην πειραματική ομάδα για την άμεση (β = 1.58 βαθμοί, 95% 

ΔΕ = -1.84, 4.99) και καθυστερημένη (β = 2.17 βαθμοί, 95% ΔΕ = -1.68, 6.01) ανάκληση της 

οπτικής μνήμης στην αξιολόγηση των τριών μηνών, καθώς και στη σημασιολογική ευχέρεια 

(β = 2.78 λέξεις, 95% ΔΕ = -0.92, 6.49) στην του ενός έτους, αλλά με ευρεία διαστήματα 

εμπιστοσύνης. 

Συμπεράσματα: Η ετερογένεια των αποτελεσμάτων στη συστηματική ανασκόπηση 

υπογραμμίζει την ανάγκη για διεθνώς συμφωνημένα κριτήρια διάγνωσης και τυποποιημένες 

διαδικασίες γνωστικής αξιολόγησης, προκειμένου να καταστεί δυνατή η διεξαγωγή 

συγκρίσιμων μελετών. Η συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου στη Μελέτη Υγείας 

Ηπείρου με γνωστική έκπτωση κυρίως στους τομείς της προσοχής πιθανώς εξηγείται από τη 

παθοφυσιολογία του μεταβολικού συνδρόμου, δηλαδή τις μικροαγγειακές βλάβες και τις 

αλλοιώσεις της λευκής ουσίας, που ενισχύουν την υπόθεση ότι το μεταβολικό σύνδρομο 

συνδέεται με γνωστική έκπτωση αγγειακού τύπου. Η απουσία σημαντικών επιδράσεων του 

προγράμματος νοητικής ενδυνάμωσης ενδεχομένως αποδίδονται στο περιορισμένο μέγεθος 

δείγματος, στα ήπια γνωστικά ελλείμματα, στην ανάγκη ενσωμάτωσης συμπληρωματικών 

παρεμβάσεων (όπως η σωματική άσκηση ή η διατροφή), και στην εφαρμογή εποπτευόμενων 

προγραμμάτων από εξειδικευμένους επαγγελματίες. 
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SUMMARY IN ENGLISH 

 

Author: Myrto Koutsonida 

Title: “Epidemiological study of the neuropsychological deficits in individuals with 

metabolic syndrome and the   possibility of cognitive rehabilitation” 

Aims: The aim of the present PhD thesis was to investigate the effects of metabolic 

syndrome on cognitive abilities, focusing on the specific cognitive domains affected, and the 

potential for cognitive rehabilitation. Three research studies were conducted: (a) a systematic 

review of prospective studies assessing cognitive function in individuals with metabolic 

syndrome, (b) an investigation of the association between metabolic syndrome and cognitive 

abilities in a Greek prospective cohort study, and (c) a randomized clinical trial of a cognitive 

intervention program for individuals with metabolic syndrome and mild cognitive deficits. 

Materials and Methods: For the systematic review, a search was conducted in the PubMed 

and Scopus databases up to 15 December 2021 to identify studies examining cognitive 

function in individuals with metabolic syndrome. Subsequently, analyses were performed on 

the Greek prospective cohort of the Epirus Health Study, which includes a total of 2,540 

participants, using two different criteria for defining metabolic syndrome (NCEP-ATP III, 

IDF). The cognitive training programme was conducted over a 3-month period and was 

implemented via the online platform BrainHQ. 36 participants were randomly allocated to 

either the control group or the intervention group. Programme effectiveness was determined 

through assessments of participants’ cognitive performance, administered immediately upon 

completion of the intervention and subsequently at a one-year follow-up. 

Results: The systematic review identified thirty studies evaluating global cognition, 

memory, executive functions, attention, constructional abilities, and language. Although the 

majority of studies did not demonstrate domain-specific associations, seventeen reported that 

the presence of metabolic syndrome accelerates cognitive decline at least in one domain. 

However, the substantial between-study heterogeneity resulted in inconclusive findings. 

Analyses in the Epirus Health Study indicated that metabolic syndrome is associated with 

cognitive decline, predominantly in the domain of attention (β=1.62 seconds, 95% CI=0.20, 

3.04) and to a lesser extent in memory (β=-0.62 words, 95% CI=-1.19, -0.05). The 
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implementation of the cognitive training programme did not reveal statistically significant 

improvements in cognitive abilities or daily functioning. Improvements favouring the 

intervention group in immediate (β = 1.58 points, 95% CI = -1.84, 4.99) and delayed recall 

(β = 2.17 points, 95% CI = -1.68, 6.01) were observed at 3-month follow-up, as well as in 

semantic verbal fluency (β = 2.78 words, 95% CI = -0.92, 6.49) at 12-month follow-up, 

though with wide confidence intervals. 

Conclusions: The heterogeneity observed in the findings of the systematic review 

underscores the necessity for internationally harmonized diagnostic criteria for metabolic 

syndrome and standardized cognitive assessment protocols to enable the execution of 

methodologically comparable studies. The association observed between metabolic syndrome 

and cognitive decline in the Epirus Health Study—particularly in the domain of attention— 

may be attributable to the underlying pathophysiology of metabolic syndrome, namely 

microvascular damage and white matter hyperintensities, supporting the hypothesis that 

metabolic syndrome is linked with vascular-type cognitive impairment. The lack of 

significant effects observed for the cognitive training programme may be explained by the 

limited sample size, the relatively mild cognitive deficits of participants, the potential 

necessity of incorporating complementary interventions (e.g., physical exercise, diet), and the 

critical role of supervised implementation by trained professionals. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

 

Πίνακας Α1: Κλίμακα Newcastle-Ottawa (NOS) για μελέτες κοόρτης. 

 

Newcastle-Ottawa Quality Assessment Form for Cohort Studies  

Note: A study can be awarded a maximum of one star for each numbered item within the 

Selection and Outcome categories. A maximum of two stars can be given for 

Comparability. 

Selection  

1) Representativeness of the exposed cohort  

a) Truly representative of the average ________ (describe) in the community  (one star)  

b) Somewhat representative of the average ___________ (describe) in the community 

(one star)  

c) Selected group of users eg nurses, volunteers 

d) No description of the derivation of the cohort  

2) Selection of the non-exposed cohort  

a) Drawn from the same community as the exposed cohort (one star)  

b) Drawn from a different source  

c) No description of the derivation of the non exposed cohort  

3) Ascertainment of exposure  

a) Secure record (e,g,, surgical record) (one star)  

b) Structured interview (one star)  

c) Written self report  

d) No description  

4) Demonstration that outcome of interest was not present at start of study  

a) Yes  

b) No  

Comparability  
1) Comparability of cohorts on the basis of the design or analysis controlled for 

confounders  

a) The study controls for _____________ (select the most important factor) (one star)  

b) Study controls for any additional factor (This criteria could be modified to indicate 

specific control for a second important factor) (one star)  

Outcome  
1) Assessment of outcome  

a) Independent blind assessment (one star)  

b) Record linkage (one star)  

c) Self report  

d) No description  

2) Was follow-up long enough for outcomes to occur  

a) Yes (select an adequate follow up period for outcome of interest) (one star)  

b) No  

3) Adequacy of follow-up of cohorts  

a) Complete follow up - all subject accounted for (one star)  

b) Subjects lost to follow up unlikely to introduce bias - small number lost - > ____ % 

(select an adequate %) follow up, or description provided of those lost (one star)  

c) Follow up rate < ____% (select an adequate %) and no description of those lost 

d) No statement 
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Πίνακας Α2: Συσχετίσεις μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου (MetS) και των βαθμολογιών 

των έντυπων νευροψυχολογικών δοκιμασιών (N=2077). 

 

Βαθμολογίες 

MetS (κριτήρια IDF) 

Μοντέλο 1 a Μοντέλο 2 b 

Beta 95% CI Beta 95% CI 

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 2.18* 0.85, 3.52 2.17* 0.82, 3.52 

Μέρος B 1.85 -0.29, 3.99 1.81 -0.35, 3.97 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.39 -1.08, 0.30 -0.21 -0.91, 0.49 

Φωνημική -0.15 -0.57, 0.28 -0.06 -0.49, 0.37 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.58 -1.12, 0.04 -0.50 -1.04, 0.04 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.30* -0.58, -0.02 -0.25 -0.53, 0.03 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, IDF: International Diabetes Federation – 

Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη, CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης. 

Σημειώσεις: *Στατιστικώς σημαντικό p<0.05. a Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση 

(δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση). b Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία 

(συνεχής), φύλο, εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), καρδιαγγειακές 

παθήσεις (απουσία ή παρουσία εγκεφαλικού ή ισχαιμικής καρδιακής νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας ή άλλη 

διάγνωση καρδιακών παθήσεων), κατανάλωση αλκοόλ (ποτέ, λιγότερο από μία φορά/μήνα, 1-3 φορές/μήνα, 1-2 

φορές/εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) και σωματική δραστηριότητα (συνεχής).
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Πίνακας Α3: Συσχετίσεις μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου (MetS) και των βαθμολογιών 

των διαδικτυακών νευροψυχολογικών δοκιμασιών (N=155). 

 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, IDF: International Diabetes Federation – 

Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη, CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης, 

Σημειώσεις: *Στατιστικώς σημαντικό p<0.05. a Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση 

(δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση). b Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία 

(συνεχής), φύλο, εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), καρδιαγγειακές 

παθήσεις (απουσία ή παρουσία εγκεφαλικού ή ισχαιμικής καρδιακής νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας ή άλλη 

διάγνωση καρδιακών παθήσεων), κατανάλωση αλκοόλ (ποτέ, λιγότερο από μία φορά/μήνα, 1-3 φορές/μήνα, 1-2 

φορές/εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) και σωματική δραστηριότητα (συνεχής).

Βαθμολογίες 

MetS (κριτήρια IDF) 

Μοντέλο 1 a Μοντέλο 1 a 

Beta 95% CI Beta 95% CI 

Δοκιμασία προσοχής Posner     

Σωστές απαντήσεις -1.49 -6.22, 3.23 -0.40 -5.25, 4.45 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - σύμφωνες δοκιμές 0.00 -0.06, 0.05 0.01 -0.05, 0.07 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - ασύμφωνες δοκιμές -0.01 -0.07, 0.05 0.00 -0.06, 0.06 

Αναγνώριση συναισθηματικών λέξεων     

Σωστές απαντήσεις -1.05 -3.87, 1.76 -0.96 -3.85, 1.93 

Αληθώς θετικά 0.43 -1.10, 1.96 0.66 -0.86, 2.19 

Αληθώς αρνητικά -1.48 -3.33, 0.37 -1.63 -3.53, 0.28 

Κύβοι Corsi      

Προχωρητικά -0.10 -0.94, 0.74 -0.01 -0.88, 0.86 

Οπισθοχωρητικά -0.12 -0.99, 0.75 -0.15 -1.05, 0.75 

Δοκιμασία παρεμβολής Stroop     

Σωστές απαντήσεις -8.74* -14.45, -3.03 -8.37* -14.17, -2.57 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - σύμφωνες δοκιμές -0.02 -0.11, 0.06 -0.03 -0.11, 0.06 

Μέσος χρόνος αντίδρασης - δοκιμές παρεμβολής 0.04 -0.07, 0.14 0.04 -0.07, 0.15 
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Πίνακας Α4: Συσχετίσεις μεταξύ των επιμέρους παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου 

με βάση τα κριτήρια IDF και των βαθμολογιών των έντυπων νευροψυχολογικών δοκιμασιών 

(N=2077). 

Βαθμολογίες 
Μοντέλο 1 a Μοντέλο 2 b 

Beta 95% CI Beta 95% CI 

Κοιλιακή παχυσαρκία     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 0.420 -0.70, 1.54 0.462 -0.67, 1.59 

Μέρος B -0.808 -2.59, 0.97 -0.824 -2.63, 0.98 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.120 -0.69, 0.45 0.053 -0.52, 0.63 

Φωνημική -0.236 -0.59, 0.12 -0.183 -0.54, 0.17 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση 0.164 -0.29, 0.62 0.220 -0.24, 0.68 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.137 -0.37, 0.10 -0.106 -0.34, 0.13 

Αυξημένα τριγλυκερίδια     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 1.187  -0.05, 2.43 1.183 -0.06, 2.43 

Μέρος B 0.720  -1.27, 2.71 0.729  -1.27, 2.73 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.213  -0.86, 0.43  -0.103  -0.75, 0.54 

Φωνημική 0.053  -0.35, 0.45  0.091  -0.31, 0.49 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.473  -0.97, 0.03  -0.425  -0.93, 0.08 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.138  -0.40, 0.12  -0.110  -0.37, 0.15 

Χαμηλά επίπεδα HDL     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 0.909 -0.19, 2.01 0.876 -0.23, 1.99 

Μέρος B 0.960 -0.79, 2.71 0.891 -0.88, 2.66 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.618* -1.18, -0.06 -0.491 -1.06, 0.08 

Φωνημική -0.167 -0.52, 0.18 -0.097 -0.45, 0.25 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.436 -0.88, 0.01 -0.366 -0.81, 0.08 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.264* -0.49, -0.03 -0.229 -0.46, 0.00 

Αυξημένη αρτηριακή πίεση     

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 0.485 -0.72, 1.69 0.487 -0.72, 1.70 

Μέρος B -0.387 -2.31, 1.54 -0.435 -2.36, 1.49 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική -0.201 -0.82, 0.42 -0.119 -0.74, 0.50 

Φωνημική -0.105 -0.49, 0.28 -0.056 -0.44, 0.33 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.162 -0.65, 0.32 -0.119 -0.61, 0.37 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.177 -0.43, 0.08 -0.150 -0.40, 0.10 
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Αυξημένη γλυκόζη νηστείας    

Οπτικονοητική ιχνηλάτιση     

Μέρος A 1.657 0.10, 3.42 1.600 -0.17, 3.37 

Μέρος B 0.814 -2.00, 3.63 0.809 -2.03, 3.65 

Λεκτική ευχέρεια     

Σημασιολογική 0.599 -0.31, 1.51 0.761 -0.15, 1.68 

Φωνημική -0.062 -0.63, 0.50 0.009 -0.56, 0.58 

Μνήμη ιστορίας     

Άμεση ανάκληση -0.903* -1.61, -0.20 -0.865* -1.58, -0.16 

Καθυστερημένη ανάκληση -0.272 -0.64, 0.10 -0.234 -0.60, 0.14 

Συντομογραφίες: CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης, HDL: high-density lipoprotein cholesterol – 

λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας. 

Σημειώσεις: *Στατιστικώς σημαντικό p<0.05. a Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, εκπαίδευση 

(δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση). b Μοντέλο προσαρμοσμένο για ηλικία (συνεχής), φύλο, 

εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), καρδιαγγειακές παθήσεις (απουσία ή 

παρουσία εγκεφαλικού ή ισχαιμικής καρδιακής νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας ή άλλη διάγνωση καρδιακών παθήσεων), 

κατανάλωση αλκοόλ (ποτέ, λιγότερο από μία φορά/μήνα, 1-3 φορές/μήνα, 1-2 φορές/εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) και 

σωματική δραστηριότητα (συνεχής).
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Εικόνα Α1: Ανάλυση 

αλληλεπίδρασης του 

μεταβολικού συνδρόμου με 

βάση τα κριτήρια IDF και τις 

έντυπες νευροψυχολογικές 

δοκιμές με 

(Α) φύλο,  

(Β) ηλικία,  

(C) δείκτης γενετικού κινδύνου 

για μεταβολικό σύνδρομο και  

(Δ) δείκτης γενετικού κινδύνου 

για τη νόσο Αλτσχάιμερ. 

 

Συντομογραφίες: TMT-A: Trail Making 

Test-part A – Δοκιμασία Οπτικονοητικής 

Ιχνηλάτισης-μέρος Α, TMT-B: Trail 

Making Test-part B – Δοκιμασία 

Οπτικονοητικής Ιχνηλάτισης-μέρος Β, 

VF: Verbal Fluency test – λεκτική 

ευχέρεια, LM: Logical Memory – Μνήμη 

ιστορίας, MetS: Metabolic syndrome – 

μεταβολικό σύνδρομο, AD: Alzheimer’s 

Disease – νόσος Αλτσχάιμερ. 
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Πίνακας Α5: Σύγκριση των κοινωνικο-δημογραφικών χαρακτηριστικών ενταγμένων και μη-

ενταγμένων συμμετεχόντων στην κλινική δοκιμή. 

 

Χαρακτηριστικά 
Ενταγμένοι 

(n=36) 

Μη-ενταγμένοι 

(n=50) 
p 

Ηλικία, έτη 57.13 ± 8.29 56.37 ± 6.91 0.643 a 

Φύλο   0.967 b 

Γυναίκες   20 (55.56%) 28 (56.00%)  

         Άνδρες 16 (44.44%) 22 (44.00%)  

Εκπαίδευση   0.765 b 

Δημοτικό σχολείο και Γυμνάσιο 6 (16.67%) 7 (14.00%)  

Λύκειο 7 (19.44%) 13 (26.00%)  

Τριτοβάθμια εκπαίδευση 23 (63.89%) 30 (60.00%)  

Παράγοντες MetS    

Παχυσαρκία 30 (83.33%) 33 (66.00%) 0.096 b 

Δυσλιπιδαιμία 30 (83.33%) 33 (66.00%) 0.073 b 

Υπέρταση 30 (83.33%) 27 (56.25%) 0.009 b 

Υπεργλυκαιμία 13 (36.11%) 8 (16.33%) 0.037 b 

Σωματική δραστηριότητα, MET-ώρες/εβδομάδα 7.82 ± 12.01 12.03 ± 16.57 0.198 a 

Κατανάλωση αλκοόλ   0.959 b 

Ποτέ 19 (52.78%) 24 (48.00%)  

Λιγότερο από 1 φορά/μήνα 4 (11.11%) 5 (10.00%)  

1-3 φορές/μήνα 10 (27.78%) 16 (32.00%)  

1-2 φορές/εβδομάδα 3 (8.33%) 5 (10.00%)  

Εισόδημα   0.389 b 

Χαμηλό 1 5 (13.89%) 7 (15.91%)  

Μέσο 2 5 (13.89%) 10 (22.73%)  

Υψηλό 3 9 (25.00%) 5 (11.36%)  

Πολύ υψηλό 4 17 (47.22%) 22 (50.00%)  

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, MET: metabolic equivalents of energy expenditure – 

μεταβολικά ισοδύναμα. 

Σημειώσεις: 1 έως 900 ευρώ, 2 901-1400 ευρώ, 3 1401-2000 ευρώ, 4 >2000 ευρώ. a Σύγκριση με t-test. b Σύγκριση με x2. Οι μέσοι 

όροι ± τυπικές αποκλίσεις και οι συχνότητες (ποσοστό) παρουσιάζονται για τις συνεχείς και τις κατηγορικές μεταβλητές, 

αντίστοιχα. 
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Πίνακας Α6: Σύγκριση των κοινωνικο-δημογραφικών χαρακτηριστικών και των γνωστικών επιδόσεων των απολεσθέντων συμμετεχόντων 

στην κλινική δοκιμή. 

Χαρακτηριστικά 
Ολοκληρώσαντες 

(n=32) 

Απολεσθέντες 

(n=4) 
p Βαθμολογίες 

Ολοκληρώσαντες 

(n=32) 

Απολεσθέντες 

(n=4) 
p 

Ηλικία, έτη 57.82 ± 8.22 51.62 ± 7.67 0.161 a Έντυπες δοκιμασίες    

Φύλο   1.000 b MoCA 24.75 ± 3.17 27.00 ± 2.58 0.184 a 

Γυναίκες   18 (56.25%) 2 (50.00%)  Πολύπλοκο Σχέδιο Taylor    

         Άνδρες 14 (43.75%) 2 (50.00%)  Αντιγραφή 34.78 ± 1.70 34.00 ± 2.16 0.404 a 

Εκπαίδευση   0.429 b Άμεση ανάκληση 25.30 ± 6.38 23.38 ± 3.50 0.562 a 

Δημοτικό σχολείο και Γυμνάσιο 6 (18.75%) 0 (0.00%)  Καθυστερημένη ανάκληση 23.70 ± 7.73 22.63 ± 6.34 0.791 a 

Λύκειο 7 (21.88%) 0 (0.00%)  Λεκτική Μάθηση Hopkins    

Τριτοβάθμια εκπαίδευση 19 (59.38%) 4 (100.00%)  Μάθηση 22.69 ± 4.40 23.50 ± 3.11 0.724 a 

Παράγοντες MetS    Ανάκληση 8.22 ± 1.95 8.50 ± 2.08 0.788 a 

Παχυσαρκία 27 (84.38%) 3 (75.00%) 1.000 b Αναγνώριση 21.53 ± 1.34 22.75 ± 1.26 0.095 a 

Δυσλιπιδαιμία 28 (87.50%) 2 (50.00%) 0.121 b Λεκτική ευχέρεια    

Υπέρταση 26 (81.25%) 4 (100.00%) 1.000 b Φωνημική 11.25 ± 3.58 11.25 ± 3.59 1.000 a 

Υπεργλυκαιμία 11 (31.58%) 2 (50.00%) 0.609 b Σημασιολογική 15.75 ± 3.18 12.75 ± 5.32 0.108 a 

Σωματική δραστηριότητα, MET-

ώρες/εβδομάδα 
7.77 ± 12.12 8.25 ± 12.82 0.941 a Μνημονικό πεδίο ψηφίων 

   

Κατανάλωση αλκοόλ   0.219 b Προχωρητικά 6.66 ± 2.12 7.75 ± 0.96 0.320 a 

Ποτέ 18 (56.25%) 1 (25.00%)  Οπισθοχωρητικά 5.38 ± 2.21 6.75 ± 1.26 0.235 a 

Λιγότερο από 1 φορά/μήνα 3 (9.38%) 1 (25.00%)  Ηλεκτρονικές δοκιμασίες     

1-3 φορές/μήνα 9 (28.13%) 1 (25.00%)  CPT    

1-2 φορές/εβδομάδα 2 (6.25%) 1 (25.00%)  Σωστές απαντήσεις 97.75 ± 2.06 98.50 ± 1.00 0.483 a 

Εισόδημα   1.000 b Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms) 0.52 ± 0.07 0.50 ± 0.05 0.524 a 

Χαμηλό 1 5 (15.63%) 0 (0.00%)  Flanker     

Μέσο 2 5 (15.63%) 0 (0.00%)  Σωστές απαντήσεις 47.56 ± 0.72 48.00 ± 0.00 0.236 a 
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Υψηλό 3 8 (25.00%) 1 (25.00%)  Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms) 1.00 ± 0.36 0.79 ± 0.22 0.273 a 

Πολύ υψηλό 4 14 (43.75%) 3 (75.00%)  Set-Shifting    

    Σωστές απαντήσεις 101.03 ± 3.00 102.75 ± 1.89 0.275 a 

    Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms) 1.00 ± 0.32 0.82 ± 0.24 0.274 a 

    1-back 26.44 ± 2.34 25.25 ± 4.27 0.390 a 

    Καθημερινή λε ιτουργικότητα     

    ECog-II 1.19 ± 0.18 1.26 ± 0.80 0.460 a 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, MET: metabolic equivalents of energy expenditure – μεταβολικά ισοδύναμα, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής 

Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – Δοκιμασία Συνεχούς Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου,  ECog-II: Everyday Cognition Scale – κλίμακα Καθημερινής 

Γνωστικής Λειτουργικότητας. 

Σημειώσεις: 1 έως 900 ευρώ, 2 901-1400 ευρώ, 3 1401-2000 ευρώ, 4 >2000 ευρώ. a Σύγκριση με t-test. b Σύγκριση με έλεγχο Fisher. Οι μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις και οι συχνότητες (ποσοστό) 

παρουσιάζονται για τις συνεχείς και τις κατηγορικές μεταβλητές, αντίστοιχα.
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Πίνακας Α7: Σύγκριση των κοινωνικο-δημογραφικών χαρακτηριστικών και των γνωστικών επιδόσεων των συμμετεχόντων στην κλινική δοκιμή με βάση 

την ομάδα ένταξης, σύμφωνα με την αρχή της ληφθείσας θεραπείας. 

Χαρακτηριστικά 

Ομάδα ένταξης 

p Βαθμολογίες 

Ομάδα ένταξης 

p Πειραματική ομάδα 

(n=9) 

Ομάδα ελέγχου 

(n=24) 

Πειραματική ομάδα 

(n=9) 

Ομάδα ελέγχου 

(n=24) 

Ηλικία, έτη 58.09 ± 5.63 57.73 ± 8.94 0.910 a Έντυπες δοκιμασίες    

Φύλο   0.698 b MoCA 25.78 ± 2.39 24.33 ± 3.32 0.243 a 

Γυναίκες   6 (66.67%) 13 (54.17%)  Πολύπλοκο Σχέδιο Taylor    

         Άνδρες 3 (33.33%) 11 (45.83%)  Αντιγραφή 35.33 ± 1.00 34.54 ± 1.84 0.233 a 

Εκπαίδευση   0.763 b Άμεση ανάκληση 25.78 ± 6.59 24.90± 6.39 0.728 a 

Δημοτικό σχολείο και Γυμνάσιο 1 (11.11%) 5 (20.83%)  Καθυστερημένη ανάκληση 23.33 ± 9.85 23.46 ± 7.09 0.968 a 

Λύκειο 2 (22.22%) 5 (20.83%)  Λεκτική Μάθηση Hopkins    

Τριτοβάθμια εκπαίδευση 6 (66.67%) 14 (58.33%)  Μάθηση 23.56 ± 3.91 22.25 ± 4.53 0.452 a 

Παράγοντες MetS    Ανάκληση 7.56 ± 2.30 8.38 ± 1.81 0.291 a 

Παχυσαρκία 9 (100.00%) 19 (79.17%) 0.290 b Αναγνώριση 21.56 ± 1.51 21.58 ± 1.32 0.959 a 

Δυσλιπιδαιμία 9 (100.00%) 20 (83.33%) 0.555 b Λεκτική ευχέρεια    

Υπέρταση 8 (88.89%) 19 (79.17%) 1.000 b Φωνημική 11.56 ± 4.56 11.21 ± 3.19 0.806 a 

Υπεργλυκαιμία 3 (33.33%) 8 (33.33%) 1.000 b Σημασιολογική 16.78 ± 3.23 15.50 ± 3.16 0.312 a 

Σωματική δραστηριότητα, MET-

ώρες/εβδομάδα 
14.39 ± 21.11 6.08 ± 6.24 0.086 a Μνημονικό πεδίο ψηφίων    

Κατανάλωση αλκοόλ   0.928 b Προχωρητικά 6.89 ± 1.62 6.67 ± 2.32 0.794 a 

Ποτέ 4 (44.44%) 14 (58.33%)  Οπισθοχωρητικά 5.33 ± 1.23 5.46 ± 2.48 0.887 a 

Λιγότερο από 1 φορά/μήνα 1 (11.11%) 2 (8.33%)  Ηλεκτρονικές δοκιμασίες     

1-3 φορές/μήνα 3 (33.33%) 6 (25.00%)  CPT    

1-2 φορές/εβδομάδα 1 (11.11%) 2 (8.33%)  Σωστές απαντήσεις 98.00 ± 2.45 97.71 ± 1.92 0.721 a 

Εισόδημα   0. 155 b Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
0.54 ± 0.07 0.51 ± 0.07 0.369 a 
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Χαμηλό 1 1 (11.11%) 4 (16.67%)  Flanker     

Μέσο 2 0 (0.00%) 5 (20.83%)  Σωστές απαντήσεις 47.89 ± 0.33 47.46 ± 0.78 0.122 a 

Υψηλό 3 1 (11.11%) 7 (29.17%)  Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
1.07 ± 0.29 0.97 ± 0.37 0.476 a 

Πολύ υψηλό 4 7 (77.78%) 8 (33.33%)  Set-Shifting    

    Σωστές απαντήσεις 102.56 ± 1.59 100.58 ± 3.24 0.093 a 

    Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
1.05 ± 0.29 0.99 ± 0.33 0.654 a 

    1-back 25.78 ± 3.15 26.38 ± 2.48 0.571 a 

    Καθημερινή λε ιτουργικότητα     

    ECog-II 1.20 ± 0.18 1.19 ± 0.19 0.805 a 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, MET: metabolic equivalents of energy expenditure – μεταβολικά ισοδύναμα, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής 

Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – Δοκιμασία Συνεχούς Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου,  ECog-II: Everyday Cognition Scale – κλίμακα Καθημερινής 

Γνωστικής Λειτουργικότητας. 

Σημειώσεις: 1 έως 900 ευρώ, 2 901-1400 ευρώ, 3 1401-2000 ευρώ, 4 >2000 ευρώ. a Σύγκριση με t-test. b Σύγκριση με έλεγχο Fisher. Οι μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις και οι συχνότητες (ποσοστό) 

παρουσιάζονται για τις συνεχείς και τις κατηγορικές μεταβλητές, αντίστοιχα.
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Πίνακας Α8: Σύγκριση των κοινωνικο-δημογραφικών χαρακτηριστικών και των γνωστικών επιδόσεων των μη-συνεπών συμμετεχόντων στην κλινική 

δοκιμή. 

Χαρακτηριστικά 
Συνεπείς 

(n=9) 

Μη-συνεπείς 

(n=7) 
p Βαθμολογίες 

Συνεπείς 

(n=9) 

Μη-συνεπείς 

(n=7) 
p 

Ηλικία, έτη 58.09 ± 5.63 54.39 ± 6.26 0.234 a Συνολικός αριθμός συνεδριών  18.74 ± 10.67 2.24 ± 1.14 0.001 a 

Φύλο   1.000 b Συνολικός χρόνος εξάσκησης. 

ώρες  
14.06 ± 8.00 1.68 ± 0.86 0.001 a 

Γυναίκες   6 (66.67%) 4 (57.14%)  Έντυπες δοκιμασίες    

         Άνδρες 3 (33.33%) 3 (42.86%)  MoCA 25.78 ± 2.39 25.00 ± 3.27 0.590 a 

Εκπαίδευση   1.000 b Πολύπλοκο Σχέδιο Taylor    

Δημοτικό σχολείο και Γυμνάσιο 1 (11.11%) 0 (0.00%)  Αντιγραφή 35.33 ± 1.00 35.00 ± 1.53 0.606 a 

Λύκειο 2 (22.22%) 1 (14.29%)  Άμεση ανάκληση 25.78 ± 6.59 24.64 ± 5.71 0.723 a 

Τριτοβάθμια εκπαίδευση 6 (66.67%) 6 (85.71%)  Καθυστερημένη ανάκληση 23.33 ± 9.85 23.43 ± 4.82 0.982 a 

Παράγοντες MetS    Λεκτική Μάθηση Hopkins    

Παχυσαρκία 9 (100.00%) 5 (71.43%) 0.175 b Μάθηση 23.56 ± 3.91 20.86 ± 3.67 0.182 a 

Δυσλιπιδαιμία 9 (100.00%) 6 (85.71%) 0.437 b Ανάκληση 7.56 ± 2.30 8.43 ± 0.98 0.365 a 

Υπέρταση 8 (88.89%) 4 (57.14%) 0.262 b Αναγνώριση 21.56 ± 1.51 21.00 ± 0.82 0.396 a 

Υπεργλυκαιμία 3 (33.33%) 2 (28.57%) 1.000 b Λεκτική ευχέρεια    

Σωματική δραστηριότητα, MET-

ώρες/εβδομάδα 
14.39 ± 21.12 6.57 ± 6.66 0.364 a Φωνημική 11.56 ± 4.56 10.71 ± 2.63 0.671 a 

Κατανάλωση αλκοόλ   1.000 b Σημασιολογική 16.78 ± 3.23 15.43 ± 1.27 0.317 a 

Ποτέ 4 (44.44%) 4 (57.14%)  Μνημονικό πεδίο ψηφίων    

Λιγότερο από 1 φορά/μήνα 1 (11.11%) 0 (0.00%)  Προχωρητικά 6.89 ± 1.62 7.14 ± 2.19 0.793 a 

1-3 φορές/μήνα 3 (33.33%) 3 (42.86%)  Οπισθοχωρητικά 5.33 ± 1.23 6.29 ± 2.29 0.301 a 

1-2 φορές/εβδομάδα 1 (11.11%) 0 (0.00%)  Ηλεκτρονικές δοκιμασίες     
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Εισόδημα   0. 240 b 
CPT    

Χαμηλό 1 1 (11.11%) 0 (0.00%)  Σωστές απαντήσεις 98.00 ± 2.45 98.00 ± 1.73 1.000 a 

Μέσο 2 0 (0.00%) 1 (14.29%)  Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
0.54 ± 0.07 0.49 ± 0.04 0.136 a 

Υψηλό 3 1 (11.11%) 4 (57.14%)  Flanker     

Πολύ υψηλό 4 7 (77.78%) 2 (28.57%)  Σωστές απαντήσεις 47.88 ± 0.33 47.43 ± 0.54 0.053 a 

    Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
1.07 ± 0.29 0.84 ± 0.21 0.098 a 

    Set-Shifting    

    Σωστές απαντήσεις 102.56 ± 1.59 101.86 ± 1.68 0.409 a 

    Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
1.05 ± 0.29 0.85 ± 0.27 0.185 a 

    1-back 25.78 ± 3.15 26.86 ± 0.69 0.392 a 

    Καθημερινή λε ιτουργικότητα     

    ECog-II 1.20 ± 0.18 1.13 ± 0.15 0.385 a 

Συντομογραφίες: MetS: Metabolic syndrome – μεταβολικό σύνδρομο, MET: metabolic equivalents of energy expenditure – μεταβολικά ισοδύναμα, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής 

Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – Δοκιμασία Συνεχούς Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου,  ECog-II: Everyday Cognition Scale – κλίμακα Καθημερινής 

Γνωστικής Λειτουργικότητας. 

Σημειώσεις: 1 έως 900 ευρώ, 2 901-1400 ευρώ, 3 1401-2000 ευρώ, 4 >2000 ευρώ. a Σύγκριση με t-test. b Σύγκριση με έλεγχο Fisher. Οι μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις και οι συχνότητες (ποσοστό) 

παρουσιάζονται για τις συνεχείς και τις κατηγορικές μεταβλητές, αντίστοιχα. 
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Πίνακας Α9: Αποτελέσματα μικτών μοντέλων για τις γνωστικές επιδόσεις σύμφωνα με την αρχή της ληφθείσας θεραπείας. 

Βαθμολογίες Beta 95% CI Cohen’s d Βαθμολογίες Beta 95% CI Cohen’s d 

Έντυπες δοκιμασίες    Ηλεκτρονικές δοκιμασίες     

MoCA    CPT - Σωστές απαντήσεις    

3 μήνες -1.22 -3.15, 0.71 0.28 3 μήνες -0.04 -1.48, 1.40 0.08 

1 έτος 0.33 -1.65, 2.30 0.61 1 έτος -0.15 -1.63, 1.32 0.00 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Αντιγραφή    CPT - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)    

3 μήνες -0.78 -2.12, 0.57 0.34 3 μήνες -0.03 -0.08, 0.02 0.48 

1 έτος -0.54 -1.92, 0.83 0.15 1 έτος -0.02 -0.07, 0.04 0.22 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Άμεση     Flanker - Σωστές απαντήσεις    

3 μήνες 3.02 -0.78, 6.82 1.03 3 μήνες -0.39 -1.07, 0.29 0.13 

1 έτος 1.39 -2.51, 5.29 0.55 1 έτος -0.44 -1.14, 0.26 0.22 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Καθυστερημένη    Flanker - Μέσος χρόνος αντίδρασης (ms)    

3 μήνες 3.85 -0.39, 8.10 1.07 3 μήνες -0.07 -0.23, 0.09 0.13 

1 έτος 3.02 -1.34, 7.38 0.86 1 έτος -0.06 -0.22, 0.11 0.07 

HVLT-R - Μάθηση    Set-Shifting - Σωστές απαντήσεις    

3 μήνες -0.57 -3.86, 2.72 0.06 3 μήνες -0.88 -4.47, 0.72 0.16 

1 έτος 1.77 -1.60, 5.14 0.73 1 έτος -1.83 -5.03, 0.28 0.25 

HVLT-R - Ανάκληση    Set-Shifting - Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
   

3 μήνες 0.83 -0.82, 2.48 0.33 3 μήνες -0.07 -0.25, 0.11 0.27 

1 έτος 1.66 -0.03, 3.36 0.89 1 έτος 0.07 -0.11, 0.26 0.64 

HVLT-R - Αναγνώριση    1-Back     

3 μήνες 0.05 -1.37, 1.45 0.15 3 μήνες 1.49 -0.55, 3.52 0.64 

1 έτος 0.93 -0.52, 2.37 0.84 1 έτος 0.38 -1.71, 2.47 0.05 

Λεκτική ευχέρεια - Φωνημική        

3 μήνες 0.44 -2.51, 3.40 0.36     
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1 έτος 0.30 -2.73, 3.34 0.31     

Λεκτική ευχέρεια - Σημασιολογική        

3 μήνες -0.10 -4.28, 4.09 0.07     

1 έτος -0.82 -5.10, 3.47 0.12     

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - Προχωρητικά        

3 μήνες 0.10 -1.15, 1.34 0.14     

1 έτος 0.10 -1.18, 1.38 0.15     

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - Οπισθοχωρητικά        

3 μήνες 1.15 -0.07, 2.37 0.90     

1 έτος 0.52 -0.73, 1.77 0.33     

Συντομογραφίες: CI: confidence interval – διάστημα εμπιστοσύνης, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance Test  – Δοκιμασία Συνεχούς 

Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου, HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test-Revised – Δοκιμασία Λεκτικής Μάθησης του Hopkins-αναθεωρημένη μορφή. 

Σημειώσεις: Τα μοντέλα είναι προσαρμοσμένα για την ηλικία (συνεχής), το φύλο, την εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), τη σωματική δραστηριότητα (συνεχής) και τη 

βαθμολογία της δοκιμασίας στην αρχική αξιολόγηση (συνεχής). Οι τιμές p αναφέρονται στη στατιστική σημαντικότητα της αλληλεπίδρασης χρονικής στιγμής επανελέγχου × ομάδα ένταξης. 
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Εικόνα Α2: Εκτιμώμενες μέσες τιμές γνωστικών επιδόσεων ανά ομάδα ένταξης και χρονικής στιγμής επανελέγχου σύμφωνα με την αρχή της 

ληφθείσας θεραπείας. 
(Α) Έντυπες νευροψυχολογικές δοκιμασίες. (Β) Ηλεκτρονικές νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

(Α)                (Β) 
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Πίνακας Α10: Μέση διαφορά των γνωστικών επιδόσεων ενδο-ομαδικά στους επανελέγχους 3 μηνών και 1 έτους, σύμφωνα με την αρχή της 

ληφθείσας θεραπείας. 

Βαθμολογίες 

Πειραματική ομάδα 

(n=16) 

Ομάδα ελέγχου 

 (n=17) Βαθμολογίες 

Πειραματική ομάδα 

(n=16) 

Ομάδα ελέγχου 

 (n=17) 

MD (SD) p  MD (SD) p   MD (SD) p  MD (SD) 

Έντυπες δοκιμασίες     Ηλεκτρονικές δοκιμασίες      

MoCA     CPT - Σωστές απαντήσεις     

3 μήνες -0.22 (2.68) 1.000 1.00 (3.09) 0.709 3 μήνες 0.67 (0.71) 1.000 0.71 (2.42) 0.891 

1 έτος 1.25 (2.32) 1.000 1.04 (2.20) 0.582 1 έτος 0.88 (2.03) 1.000 0.96 (1.97) 0.161 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Αντιγραφή     
CPT - Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
  

  

3 μήνες 0.22 (1.48) 1.000 1.00 (1.77) 0.065 3 μήνες -0.09 (0.06) 0.001 -0.06 (0.07) <0.001 

1 έτος 0.00 (0.00) 1.000 0.63 (2.28) 1.000 1 έτος -0.04 (0.02) 0.748 -0.03 (0.06) 0.694 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Άμεση      Flanker - Σωστές απαντήσεις     

3 μήνες 4.67 (3.16) 0.059 1.65 (4.39) 1.000 3 μήνες -0.22 (0.83) 1.000 0.17 (1.09) 1.000 

1 έτος 3.88 (4.49) 0.287 2.54 (5.56) 0.155 1 έτος -0.13 (0.84) 1.000 0.29 (0.81) 1.000 

Πολύπλοκο Σχέδιο - Καθυστερημένη     Flanker - Μέσος χρόνος αντίδρασης 

(ms) 
    

3 μήνες 6.00 (6.63) 0.014 2.15 (5.42) 0.795 3 μήνες -0.16 (0.09) 0.239 -0.10 (0.23) 0.285 

1 έτος 6.19 (6.14) 0.009 3.44 (5.46) 0.029 1 έτος -0.16 (0.18) 0.359 -0.10 (0.25) 0.217 

HVLT-R - Μάθηση     Set-Shifting - Σωστές απαντήσεις     

3 μήνες 0.22 (3.38) 1.000 0.79 (5.11) 1.000 3 μήνες -1.00 (2.29) 1.000 -0.13 (2.47) 1.000 

1 έτος 1.25 (4.77) 1.000 -0.25 (3.59) 1.000 1 έτος -1.63 (1.92) 1.000 0.17 (2.70) 1.000 

HVLT-R - Ανάκληση     Set-Shifting - Μέσος χρόνος 

αντίδρασης (ms) 
  

  

3 μήνες 1.00 (1.66) 1.000 0.17 (2.12) 1.000 3 μήνες -0.23 (0.08) 0.032 -0.16 (0.25) 0.008 

1 έτος 0.88 (2.36) 1.000 -0.67 (2.12) 1.000 1 έτος -0.08 (0.14) 1.000 -0.16 (0.26) 0.008 
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HVLT-R - Αναγνώριση     1-Back      

3 μήνες 0.67 (1.14) 1.000 0.63 (1.72) 1.000 3 μήνες 2.11 (3.18) 0.226 0.63 (2.90) 1.000 

1 έτος 2.25 (1.17) 0.007 1.25 (1.68) 0.010 1 έτος 0.38 (2.20) 1.000 0.50 (2.90) 1.000 

Λεκτική ευχέρεια - Φωνημική        

3 μήνες 2.45 (4.61) 0.789 2.00 (3.74) 0.144    

1 έτος 0.22 (3.70) 1.000 -0.08 (3.30) 1.000    

Λεκτική ευχέρεια - Σημασιολογική        

3 μήνες 1.45 (5.59) 1.000 1.54 (4.12) 1.000    

1 έτος 5.50 (5.01) 0.044 6.29 (5.50) <0.001    

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - 

Προχωρητικά 
    

   

3 μήνες -0.11 (1.05) 1.000 -0.21 (1.44) 1.000    

1 έτος 0.25 (1.28) 1.000 0.17 (1.93) 1.000    

Μνημονικό πεδίο ψηφίων - 

Οπισθοχωρητικά 
    

   

3 μήνες 1.11 (1.27) 0.491 -0.04 (1.73) 1.000    

1 έτος 1.25 (2.05) 0.342 0.71 (1.12) 0.393    

Συντομογραφίες: MD: mean difference – μέση διαφορά, SD: standard deviation – τυπική απόκλκιση, MoCA: Montreal Cognitive Assessment – Γνωστικής Εκτίμησης Μόντρεαλ, CPT: Continuous Performance 

Test  – Δοκιμασία Συνεχούς Επίδοσης, ms: milliseconds – χιλιοστά του δευτερολέπτου, HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test-Revised – Δοκιμασία Λεκτικής Μάθησης του Hopkins-αναθεωρημένη μορφή. 

Σημειώσεις: Τα μοντέλα είναι προσαρμοσμένα για την ηλικία (συνεχής), το φύλο, την εκπαίδευση (δημοτικό σχολείο και γυμνάσιο, λύκειο, τριτοβάθμια εκπαίδευση), τη σωματική δραστηριότητα (συνεχής) και τη 

βαθμολογία της δοκιμασίας στην αρχική αξιολόγηση (συνεχής). Οι τιμές p υποδηλώνουν τη στατιστική σημαντικότητα που προέκυψε από τον έλεγχο Wald. 
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