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Διάγνωση τής Νοςου toy Alzheimer

Νικόλαος Β. Φωτός1,
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1 Νοσηλευτής Π.Ε., MD, Υποψήφιος διδάκτωρ τμήμα

τος Νοσηλευτικής του Εθνικού και Καποδιστριακού 
Πανεπιστημίου Αθηνών

2 Νοσηλευτής Π.Ε., MD, Υποψήφιος διδάκτωρ τμήμα
τος Νοσηλευτικής του Εθνικού και Καποδιστ ριακού 
Πανεπιστημίου Αθηνών.

Περίληψη Η νόσος του Alzheimer είναι μια εκφυλισπκή 
διαταραχή άγνωστης αιτιολογίας, που οδηγεί στη στα
διακή καταστροφή της δομής και της λειτουργίας των 
εγκεφαλικών κυττάρων. Αποτελεί τη συχνότερη αιτία 
άνοιας, αντιπροσωπεύοντας πάνω από το 50% των 
περιπτώσεων. Η βαθμιαία απώλεια της μνήμης, η προ
σβολή των νοητικών λειτουργιών, η σύγχυση, η αλλαγή 
στη διάθεση και στη συμπεριφορά και οι κινητικές δια
ταραχές είναι στοιχεία που χαρακτηρίζουν τη νόσο του 
Alzheimer. Τα ευρήματα αυτά μαζί με το ιστορικό του 
ασθενούς, την πλήρη κλινική και νευρολογική εξέταση 
του ασθενούς, τις νευροψυχολογικές δοκιμασίες, την 
ψυχιατρική εξέταση και τις εργαστηριακές εξετάσεις 
συμβάλλουν στη διάγνωση της νόσου.
Η πρώιμη αναγνώριση της νόσου επιτρέπει το σχεδία
σμά για το μέλλον, αφήνει περιθώρια για εφαρμογή 
των κατάλληλων θεραπευτικών μεθόδων και βελτιώνει 
την ποιότητα ζωής του αρρώστου. Σύμφωνα με την 
οργάνωση για τη νόσο του Alzheimer (Alzheimer's 
Disease Association) η διάγνωση της νόσου ταξινομεί
ται σε τρεις κατηγορίες: α) πιθανή νόσος του 
Alzheimer, στην οποία ο γιατρός έχει αποκλείσει όλες 
τις διαταραχές που μπορεί να προκαλούν άνοια και 
καταλήγει στο συμπέρασμα ότι τα συμπτώματα οφεί
λονται πιθανότερα στη νόσο του Alzheimer, β) δυνατή 
νόσος του Alzheimer, εδώ η νόσος είναι η κύρια αιτία 
των συμπτωμάτων της άνοιας, υπάρχει όμως και μια 
άλλη διαταραχή που ίσως επηρεάζει την πορεία της 
νόσου του Alzheimer και γ) βέβαιη νόσος του 
Alzheimer, σην οποία η διάγνωση μπορεί να πραγμα
τοποιηθεί μόνο μετά από αυτοψία ή βιοψία και εξέτα
ση του εγκεφαλικού ιστού.

Λέξεις κλειδιά: Ανοια, νόσος του Alzheimer,
διάγνωση
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DIAGNOSIS OF ALZHEIMER’S DISEASE

Abstract Alzheimer's disease is a degenerative 
disorder of unknown cause, leading to the gradual 
damage of the brain cells structure and function. The 
disease is the most common form of dementia 
representing more than 50% of the cases. Gradual loss 
of memory, deterioration of cognitive functions, 
confusion, change in mood and behavior and kinetic 
disturbances characterize Alzheimer's disease. These 
findings along with the patient's history, the complete 
clinical and neurological examination, the 
neuropsychological tests, the psychiatric examination 
and the laboratory tests contribute to the diagnosis of 
the disease.
The early diagnosis of Alzheimer's disease allows the 
doctors to make plans for the therapeutic 
interventions in the years coming. According to the 
Alzheimer's Disease Association, diagnosis of 
Alzheimer's disease is classified into 3 categories: a) 
possible Alzheimer's disease, in witch doctor has 
excluded all the possible disorders to provoke 
dementia, b) probable Alzheimer's disease, where 
Alzheimer's disease is the main cause of symptoms, 
but there is another disorder which interferes with 
Alzheimer's disease, and c) definite Alzheimer's 
disease, witch can only be characterized like that after 
biopsy or autopsy.

Key words: Dementia, Alzheimer's disease,
Diagnosis

Υπεύθυνος αλληλογραφίας: 
Φώτος Νικόλαος
Σωκράτους 100, Δάσος Χαίδαρίου 
Τηλ. : 2105320600, 6948826281 
e-mail: nikolaos_fotos@yahoo.gr

Corresponding Author 
Nikolaos V. Fotos
100 Socratous Str., 124 62 Dasos Chaidariou 
Tel. 2105320600
e-mail: nikolaos_fotos@yahoo.gr

mailto:nikolaos_fotos@yahoo.gr
mailto:nikolaos_fotos@yahoo.gr


το Bhma toy Ασκληπιού 2005, 4(3): 127

Εισαγωγή

Η νόσος του Alzheimer είναι μια εκφυλιστική νόσος, η 
οποία χαρακτηρίζεται από προοδευτική καταστροφή της 
δομής και της λειτουργίας του εγκεφάλου. Αποτελεί τη 
συχνότερη αιτία άνοιας και επιδεινώνει τη νοητική λει
τουργία του ατόμου, προσβάλλοντας κυρίως τη μνήμη, 
τη μάθηση, την προοοχή και την ομιλία. Η νόσος του 
Alzheimer πήρε το όνομά της από τον Alois Alzheimer, ο 
οποίος παρουσίασε μια περίπτωση άνοιας σε γυναίκα 51 
ετών, στο 37° Συνέδριο των Γερμανών Ψυχιάτρων, που 
πραγματοποιήθηκε το 1906 στο Tubingen. Η ονομασία 
"Νόσος Alzheimer" δόθηκε από τον Emil Kraepelin το 
1909 στην όγδοη έκδοση του Εγχειριδίου Ψυχιατρικής 
που εξέδωσε.1 Το 1911, ο Alzheimer δημοσίευσε και 
δεύτερο περιστατικό, με ευρήματα που συσχετίστηκαν 
με τις ιστοπαθολογικές εικόνες της πρώτης περίπτω
σης.2

Η συχνότητα της νόσου αυξάνεται προοδευτικά με 
την ηλικία, έτσι ώστε να την εμφανίζει το 10% των ατό
μων άνω των 65 ετών και σχεδόν το 50% εκείνων που 
είναι άνω των 85 ετών. Στις Ηνωμένες Πολιτείες της 
Αμερικής (Η.Π.Α.), η νόσος του Alzheimer εμφανίζεται 
σε ποσοστό 3% στις ηλικίες από 65 ως 74 ετών, 19% 
μεταξύ 74 και 84 ετών και 47% άνω των 85 ετών3. Στην 
Ευρώπη περίπου 2,5 εκατομμύρια άτομα πάσχουν από 
τη νόσο και υπολογίζεται ότι ο αριθμός αυτός θα φτάσει 
τα 4 εκατ. μέχρι το 2010.4 Η νόσος αποτελεί το 50-60% 
των περιπτώσεων άνοιας παγκοσμίως.5

Σύμφωνα με τα στοιχεία της Ελληνικής 
Γεροντολογικής και Γηριατρικής Εταιρείας, στη χώρα 
μας το 1% των ατόμων μέχρι την ηλικία των 60 ετών 
προσβάλλεται από κάποια μορφή άνοιας. Το ποσοστό 
αυτό ανέρχεται σε 6-8% για άτομα άνω των 65 ετών και 
σε 40% περίπου για άτομα άνω των 80 ετών. Από το 
σύνολο των περιπτώσεων, το 4-5% πάσχει από μορφή 
άνοιας οε στάδιο που επηρεάζει τη ζωή του ασθενούς 
και της οικογένειάς του για 7-10 χρόνια, διάστημα στο 
οποίο η νόσος εξελίσσεται προοδευτικά. Η νόσος του 
Alzheimer αποτελεί στην Ελλάδα περίπου το 50% των 
περιπτώσεων άνοιας και προσβάλλει το 6% των ατόμων 
άνω των 70 ετών.6

Διάγνωση της Νόσου του Alzheimer

Δεν υπάρχει κάποιο διαγνωστικό τεστ που να εντοπίζει 
τη νόσο σε κάποιο άτομο. Η διάγνωση της νόσου του 
Alzheimer βασίζεται:7

• στο ιστορικό του ασθενούς, που παρέχει πληροφο
ρίες για τον τρόπο έναρξης της νόσου, την ύπαρξη 
οικογενειακού ιστορικού ή άλλων διαταραχών και 
την πρόσληψη φαρμάκων,

• στη γενική κλινική εξέταση, που περιλαμβάνει την 
εκτίμηση της διατροφικής κατάστασης και των 
ζωτικών σημείων,

• στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες, που ελέγχουν 
τη μνήμη, τη γλωσσική λειτουργία, το συντονισμό 
όρασης-κίνησης και την κριτική ικανότητα,

• στη νευρολογική εξέταση του εγκεφάλου και του 
νωτιαίου μυελού για την εξακρίβωση άλλων πιθα
νών νευρολογικών διαταραχών,

• στην ψυχιατρική εξέταοη, αρχικά με κύριο σκοπό 
τον αποκλεισμό κατάθλιψης και σε προχωρημένα 
στάδια για τη διερεύνηση παρουσίας παραληρημά
των και ψευδαισθήσεων,

• στις εργαστηριακές εξετάσεις (ακτινογραφίες 
θώρακα, κρανίου, αξονική ή μαγνητική τομογραφία 
εγκεφάλου, ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, εξέταση 
εγκεφαλονωτιαίου υγρού, πλήρης αιματολογικός 
έλεγχος, εξέταση θυροειδικής λειτουργίας, έλεγ
χος ηπατικής λειτουργίας, επίπεδα βιταμίνης Β12 
και φυλλικού οξέος).

Η πρώιμη αναγνώριση της νόσου επιτρέπει το σχε- 
διασμό για το μέλλον, αφήνει περιθώρια για εφαρμογή 
των κατάλληλων θεραπευτικών μεθόδων και βελτιώνει 
την ποιότητα ζωής του αρρώστου.

Σύμφωνα με την οργάνωση για τη νόσο του 
Alzheimer (Alzheimer's Disease Association) η διάγνωση 
της νόσου ταξινομείται σε τρεις κατηγορίες:7

1. Πιθανή νόσος του Alzheimer. 0 γιατρός έχει απο
κλείσει όλες τις διαταραχές που μπορεί να προκα- 
λούν άνοια και καταλήγει στο συμπέρασμα ότι τα 
συμπτώματα οφείλονται πιθανότερα στη νόσο του 
Alzheimer.

2. Δυνατή νόσος του Alzheimer. Η νόσος είναι η 
κύρια αιτία των συμπτωμάτων της άνοιας, αλλά 
υπάρχει και μια άλλη διαταραχή που ίσως επηρεά
ζει την πορεία της νόσου του Alzheimer.

3. Βέβαιη νόσος του Alzheimer. Η διάγνωση αυτή 
μπορεί να πραγματοποιηθεί μόνο μετά από αυτο
ψία ή βιοψία και εξέταση του εγκεφαλικού ιστού.

Αν και δεν υπάρχουν διαθέσιμα ηλεκτροφυσιολογι- 
κά, απεικονιστικά και αιματολογικά τεστ ή τεστ του 
εγκεφαλονωτιαίου υγρού, που να μπορούν να εδραιώ
σουν τη διάγνωση της νόσου, η ακρίβεια της κλινικής 
διάγνωσης της δυνατής νόσου του Alzheimer από ικα
νούς γιατρούς βρίσκεται στο 90%. Υπάρχουν ευρήματα 
κατά τη λήψη του ιστορικού και τη φυσική εξέταση, που 
γεννούν υποψίες ότι η άνοια δεν προκαλείται από τη 
νόσο του Alzheimer. Συγκεκριμένα, από τη λήψη του 
ιατρικού ιστορικού, τα ευρήματα που σε μεγάλο βαθμό 
αποκλείουν την παρουσία της νόσου του Alzheimer 
είναι τα ακόλουθα:8

1. Αιφνίδια έναρξη της άνοιας, που υποδηλώνει 
συστηματική νόσο, επίδραση φαρμάκου, καρδιαγ- 
γειακή νόσο, φλεγμονή ή όγκο.

2. Φυσιολογική μνήμη, η οποία συναντάται σε ψυχια
τρική νόσο, καρδιαγγειακή νόσο και πρώιμη άνοια 
μετωπιαίου λοβού.
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3. Διαστήματα ύφεσης, τα οποία μαρτυρούν αγγεια
κό εγκεφαλικό επεισόδιο και αμνησιακό σύνδρο
μο.

4. Κατάθλιψη, η οποία υποδηλώνει κυρίως ψευδοά- 
νοια δευτερεύουσα της άνοιας.

5. Αλλαγή προσωπικότητας, που συναντάται σε άνοια 
μετωπιαίου λοβού (εάν η αλλαγή στην προσωπι
κότητα είναι πρώιμη εκδήλωση μαζί με μικρή απώ
λεια μνήμης).

6. Επιληψία, που σχετίζεται κυρίως με αγγειακό εγκε
φαλικό επεισόδιο ή μαζικές βλάβες. Πρέπει να 
σημειωθεί πως η επιληψία είναι ασυνήθης στην 
πρώιμη νόσο, προκύπτει όμως στην όψιμη.

Επίσης, κατά τη φυσική εξέταση μπορεί να προκό
ψουν ορισμένα ευρήματα, που αποκλείουν σε μεγάλο 
βαθμό την παρουσία της νόσου του Alzheimer και τα 
οποία είναι τα ακόλουθα:8

1. Ημιπάρεση ή μειωμένη στην όραση, που υποδη
λώνουν καρδιαγγειακή νόσο ή μαζικές βλάβες.

2. Απώλεια αισθητικών λειτουργιών, η οποία συνδυά
ζεται πιθανώς με καρδιαγγειακή νόσο και περιφε
ρική νευροπάθεια.

3. Απώλεια μνήμης ως μοναδικό εύρημα, που συνα- 
ντάται σε καρδιαγγειακή νόσο ή σε εγκεφαλοπά- 
θεια του Wernicke.

4. Αφύσικες κινήσεις, οι οποίες μαρτυρούν νόσο του 
Huntington (χορεία), νόσο Creutzfeldt-Jacob (μυο- 
κλονία) και νόσος του Parkinson (αργές κινήσεις).

5. Πρώιμη διαταραχή στο βάδισμα, που προέρχεται 
πιθανώς από τη νόσο του Parkinson και υδροκέ
φαλο με φυσιολογική πίεση (ειδικά αν συνδυάζε
ται με ακράτεια).

6. Παρεγκεφαλιδικές διαταραχές, με κύριο αίτιο την 
παρεγκεφαλιδονωτιαία εκφύλιση (συνήθως κλη
ρονομική).

Οι δοκιμασίες ("tests") που χρησιμοποιούνται κατά 
την εξέταση των ασθενών με υποψία για νόσο του 
Alzheimer είναι οι ακόλουθες:6

1. Δοκιμασία για τη διάγνωση της άνοιας, Mini Mental 
State Examination (MMSE).

2. Δοκιμασία για τη διάγνωση κατάθλιψης στους ηλι
κιωμένους, Geriatric Depression Screening Scale 
(GDSS).

3. Δοκιμασία για τη διάκριση άνοιας και κατάθλιψης.
4. Δοκιμασία για τη διάκριση της αγγειακής από την 

εκφυλιστική άνοια, κλίμακα Hachinski.
5. Δοκιμασία για την αναγνώριση των σταδίων της 

άνοιας, κλίμακα του Reisberg.
6. Δοκιμασία για την παρακολούθηση της πορείας της 

νόσου μέσα από καθημερινές δραστηριότητες.
7. Δοκιμασία για την εκτίμηση της διατροφικής κατά

στασης του ατόμου.
8. Δοκιμασία για την εκτίμηση της νόσου του 

Alzheimer, Alzheimer's Disease Assessment Scale 
(ADAS).

Η δοκιμασία ADAS αξιολογεί ένα ευρύτερο φάσμα 
λειτουργιών και αξιολογεί τόσο τη γνωστική όσο και τη 
μη γνωστική συμπεριφορά (διάθεση, κινητική δραστη
ριότητα, διαταραχές της αντίληψης). Μπορεί να εφαρ
μοστεί με αξιοπιστία, επιτυγχάνοντας υψηλό ποσοστό 
σωστής ταξινόμησης ασθενών με νόσο του Alzheimer 
σε αντιδιαστολή με μη ανοϊκούς μάρτυρες. Ωστόσο, 
εμφανίζει πολύ μικρή δυνατότητα ειδικής διάγνωσης 
της νόσου του Alzheimer σε σχέση με άλλες αιτίες άνοι
ας.9

Σημαντική βοήθεια στην προσπάθεια των ειδικών να 
διαγνώσουν το συντομότερο δυνατό τη νόσο του 
Alzheimer προσφέρουν τα κριτήρια που έχουν θεσπίσει 
τόσο η Αμερικανική Ψυχιατρική Οργάνωση (αναλύονται 
στο Διαγνωστικό και Στατιστικό Εγχειρίδιο Νοητικών 
Διαταραχών, 4η Έκδοση, DSM-IV), όσο και το Εθνικό 
Ινστιτούτο Νευρολογικών και Μεταδοτικών Διαταραχών 
και Συμφόρησης-Οργάνωση για τη νόσο του Alzheimer 
και Σχετικές Διαταραχές (NINCDS-ADRDA).

Τα κριτήρια DSM-IV είναι τα ακόλουθα:1 2 3 4 5 6 7 8

Ανοια

Α. Πολλαπλά γνωστικά ελλείμματα που εκδηλώνονται
με:
1. Βλάβη στη βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη 

μνήμη.
2. Μία ή περισσότερες από τις ακόλουθες γνωστικές 

διαταραχές:
α) Βεβλαμμένη γλωσσική ικανότητα. 
β)Διαταραγμένη ικανότητα εκτέλεσης κινητικών 

δραστηριοτήτων.
γ) Βεβλαμμένη ικανότητα αναγνώρισης αντικει

μένων.
δ)Διαταραγμένη αφαιρετική σκέψη (σχεδιασμός, 

οργάνωση).
Β. Τα ελλείμματα στο Α είναι επαρκή για συσχέτιση με 

εργασιακές ή κοινωνικές δραστηριότητες και αντιπρο
σωπεύουν μια σημαντική λειτουργική εξασθένηση.

Γ. Τα ελλείμματα δεν προκύπτουν αποκλειστικά κατά 
τη διάρκεια του παραληρήματος.

Νόσος του Alzheimer

Ισχύουν τα κριτήρια από το Α εώς το Γ και επιπλέον:
Δ. Η πορεία της νόσου χαρακτηρίζεται από βαθμιαία 

έναρξη και συνεχή γνωστική εξασθένηση.
Ε. Τα γνωστικά ελλείμματα δεν προκαλούνται από 

κάποιο από τα ακόλουθα:
α) Αλλη προοδευτική διαταραχή του κεντρικού νευ

ρικού συστήματος (π.χ. νόσος του Parkinson, 
χορεία του Huntington).

β) Συστηματική νόσο (π.χ. υποθυρεοειδισμός, έλλει
ψη νιασίνης).

γ) Κατάσταση οφειλόμενη σε χρήση ουσιών.
ΣΤ. Η διαταραχή δεν εξηγείται καλύτερα από κάποια 

άλλη νόσο (κατάθλιψη, σχιζοφρένεια).
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Τα κριτήρια NINCDS-ADRDA είναι τα ακόλουθα:10

Κριτήρια για τη διάγνωση πιθανής νόσου του 
Alzheimer.

1. Ανοια καθιερωμένη από την κλινική εξέταση και 
τεκμηριωμένη από δοκιμασίες, όπως το "Mini- 
Mental state examination" ή παρόμοια.

2. Ελλείμματα σε δυο ή περισσότερες περιοχές, 
υπεύθυνες για τη νόηση (γλώσσα, μνήμη, αντίλη
ψη).

3. Προοδευτική επιδείνωση της μνήμης και άλλων 
γνωστικών λειτουργιών. Όπως εξελίσσεται η 
νόσος, ο ασθενής εμφανίζει διαταραχή στις δρα
στηριότητες της καθημερινής ζωής και αλλαγές 
στη συμπεριφορά.

4. Δεν υπάρχει διαταραχή της συνείδησης.
5. Έναρξη μεταξύ των ηλικιών 40 και 90, συχνότερα 

όμως μετά τα 65 έτη.
6. Απουσία άλλης συστηματικής νόσου ή νόσου του 

εγκεφάλου, που μπορεί να ευθύνεται για διαταρα
χές στη μνήμη και στη νόηση.

Η διάγνωση πιθανής νόσου του Alzheimer υποστηρίζε
ται από:

1. Προοδευτική φθορά συγκεκριμένων γνωστικών 
λειτουργιών, όπως η ομιλία (αφασία), η κινητικό
τητα (απραξία) και η αντίληψη (αγνωσία).

2. Οικογενειακό ιστορικό παρόμοιων διαταραχών.
3. Φυσιολογικό ηλεκτροεγκεφαλογράφημα ή μη ειδι

κές αλλαγές, φυσιολογική οσφυονωτιαία παρακέ
ντηση, προοδευτική εγκεφαλική ατροφία στην 
υπολογιστική τομογραφία.

Χαρακτηριστικά συνακόλουθα με τη διάγνωση πιθανής 
νόσου του Alzheimer:

1. Διαστήματα ύφεσης κατά την εξέλιξη της νόσου.
2. Σχετικά συμπτώματα, όπως κατάθλιψη, αϋπνία, 

ακράτεια, ψευδαισθήσεις, παραισθήσεις, ξεσπά
σματα καταστροφής, σεξουαλικές διαταραχές, 
απώλεια βάρους.

3. Νευρολογικά σημεία, όπως αυξημένος μυϊκός 
τόνος, μυοκλονία ή διαταραχή της βάδισης.

4. Επιληψία (σε προχωρημένο στάδιο).
5. Υπολογιστική τομογραφία φυσιολογική για την 

ηλικία.

Στοιχεία που κάνουν τη διάγνωση πιθανής νόσου του 
Alzheimer αβέβαιη ή απίθανη:

1. Ξαφνική έναρξη.
2. Εστιακά νευρολογικά ευρήματα, όπως ημιπάρεση, 

απώλεια αισθητήριας λειτουργίας, ελλείμματα 
του οπτικού πεδίου και ασυνέργια (στην αρχή της 
νόσου).

3. Επιληψία ή διαταραχή της βάδισης (κατά την 
έναρξη ή νωρίς στην εξέλιξη της νόσου).

Η διάγνωση της δυνατής νόσου του Alzheimer:
1. Μπορεί να γίνει με βάση την ύπαρξη αμνησιακού 

συνδρόμου, απουσία άλλης νευρολογικής, ψυχια
τρικής ή συστηματικής διαταραχής, επαρκούς να 
προκαλέσει άνοια και παρουσία παραλλαγών στην 
έναρξη, εμφάνιση και κλινική πορεία.

2. Μπορεί να γίνει παρουσία μιας δεύτερης συστη
ματικής ή εγκεφαλικής διαταραχής επαρκούς να 
προκαλέσει άνοια, χωρίς όμως να αποτελεί την 
αιτία της άνοιας.

3. Πρέπει να χρησιμοποιείται στην έρευνα όταν ένα 
μοναδικό, βαθμιαία προοδευτικό και σοβαρό γνω
στικό έλλειμμα ταυτοποιείται απουσία άλλης ταυ- 
τοποιήσιμης αιτίας.

Κριτήρια για τη διάγνωση βέβαιης νόσου του 
AJzheimer:

1. Κλινικά κριτήρια για τη δυνατή νόσο.
2. Ιστοπαθολογικά ευρήματα ανευρισκόμενα μετά 

από βιοψία ή αυτοψία.

Η ειδικότητα και ευαισθησία των παραπάνω κριτη
ρίων εκτιμάται ότι είναι 47-86% (κριτήρια DSM-IV) και 
65-91% (κριτήρια NINCDS-ADRDA). Αν και τα κριτήρια 
αυτά δεν μπορούν να εγγυηθούν τη σωστή διάγνωση 
της νόσου του Alzheimer, εντούτοις αποτελούν τα 
καλύτερα διαθέσιμα μέσα για την εκτίμηση της 
νόσου.11

Η διάγνωση της βέβαιης νόσου του Alzheimer μπο
ρεί, όπως ήδη αναφέρθηκε, να γίνει μόνο μετά από βιο
ψία ή αυτοψία. Για την τελευταία περίπτωση υπάρχουν 
κάποια ελάχιστα κριτήρια μικροσκοπικής εξέτασης 
(πίνακας 1), που αφορούν στο νεοφλοιό, την αμυγδα
λή, τον ιππόκαμπο, τα βασικά γάγγλια, τη μέλαινα 
ουσία, τον εγκεφαλικό φλοιό και το νωτιαίο μυελό, για

Πίνακας 1: Ελάχιστα κριτήρια μικροσκοπικής εξέτασης για τη διάγνωση της βέβαιης νόσου του Alzheimer

<50 ετών 50-65 ετών 66-75 ετών >76 ετών

Νευριτικές 
πλάκες 
ανά πεδίο

2-5 >8 >10 >15

Νευροίνιδιακές 
αλλοιώσεις 
ανά πεδίο

2-5 Ανευ σημασίας Ανευ σημασίας Ίσως να μην 
ανευρίσκονται
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μέγεθος μικροσκοηικού πεδίου 1 mm1 2 * * ή μεγέθυνση 
μικροσκοπίου χ 200 φορές.12

Απεικονιστικές Μέθοδοι για τη Διάγνωση της 
Νόσου του Alzheimer

Υπολογιστική Τομογραφία (Computed Tomography- 
CT)

Η Υπολογιστική Τομογραφία βοηθά οτη διάγνωση 
θεραπεύσιμων αιτιών άνοιας, όπως όγκοι, αποστήματα, 
εγκεφαλικά επεισόδια, υδροκέφαλος ή υποσκληρίδιο 
αιμάτωμα. Επίσης, μπορεί να φανερώσει ισχαιμικές δια
ταραχές μικρών και μεγάλων αγγείων, που ίσως συμ
βάλλουν στην αγγειακή άνοια.

Χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της ακεραιότητας 
του εγκεφαλικού ιστού, εντοπίζοντας την πιθανή διά
χυτη εγκεφαλική βλάβη. Ωστόσο, η χρήση της στην 
πρώιμη διάγνωση της νόσου είναι σήμερα περιορισμέ
νη, καθώς δεν είναι δυνατό να καθορίσει το βαθμό ή 
τον τύπο της άνοιας.7

Απεικόνιση με Μαγνητικό Συντονισμό (Magnetic 
Resonance Imaging-MRI)
0 μαγνητικός συντονισμός χρησιμεύει για τη διάγνωση 
άλλων αιτιών άνοιας, όπως ακριβώς η υπολογιστική 
τομογραφία. Το στοιχείο όμως που διαφοροποιεί αυτή 
τη μέθοδο από τις υπόλοιπες είναι η δυνατότητα 
μέτρησης του όγκου της λευκής ουσίας του εγκεφά
λου. Η τελευταία ανευρίσκεται μειωμένη σε όγκο σε 
ασθενείς με τη νόσο του Alzheimer. Ακόμα, με τη 
μέθοδο MRI βρίσκεται μειωμένος ο όγκος του κροτα- 
φικού λοβού και μεγαλύτερος ο όγκος ΕΝΥ στις κοι
λίες, λόγω της διάτασης αυτών. Ο ιππόκαμπος και ο 
ενδορρινικός φλοιός παρουσιάζονται ατροφικοί. Το 
ποσοστό ατροφίας του ενδορρινικού φλοιού αγγίζει 
το 40-60% σε πρώιμα στάδια της νόσου, ενώ η ατρο
φία αυτή σχετίζεται με τις διαταραχές της μνήμης των 
ασθενών.13

Απεικόνιση με Λειτουργικό Μαγνητικό Συντονισμό 
(Functional MRI)
Η μέθοδος αυτή εμφανίστηκε τα τελευταία χρόνια 
προσφέροντας επιπλεόν δεδομένα για τη νευρική δρα
στηριότητα. Διακρίνεται σε δυο κατηγορίες:

1. FMRI έγχυσης (Perfusion FMRI). Οι εικόνες παρέ
χουν ένα χάρτη της εγκεφαλικής αιματικής ροής 
σε ποικίλα διαστήματα κατά τη ροή του αίματος 
από το κεντρικό αρτηριακό δίκτυο στα τριχοειδή. 
Αυτή η μέθοδος φανερώνει ποσοτικά εμφανείς 
εστίες με μειωμένη αιματική ροή στις οπίσθιες 
κροταφικές, βρεγματικές και ινιακές περιοχές του 
εγκεφάλου αοθενών με νόσο του Alzheimer.

2. Έντονος FMRI (Bold FMRI). Αποτελεί την πιο πρό
σφατη μέθοδο και μετρά την εγκεφαλική δραστη
ριότητα σε διάφορες καταστάσεις, όπως οπτική

και κινητική διέγερση και απόδοση σε γνωστική 
δοκιμασία. Η τεχνική βασίζεται στη φύση της απο- 
ξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης να δημιουργεί δια
φορετικές σκιάσεις σε διάφορες περιοχές του 
εγκεφαλικού ιστού με βάση το βαθμό κορεσμού 
του οξυγόνου ανά περιοχή.13·14

Υπολογιστική Τομογραφία εκπομπής φωτονίου 
(Single Photon Emission Computed Tomography-
SPECT)
Επιτρέπει τη διάγνωση αλλοιώσεων που βρίσκονται 
στο βάθος του υπό εξέταση οργάνου. Λαμβάνονται 
τρεις εικόνες του οργάνου (εγκάροιο, στεφανιαίο, οβε
λιαίο επίπεδο), που συντίθενται οε μια εικόνα-τομή. 0 
τελικός σχηματιομός και η επεξεργασία της εικόνας 
γίνεται μέσω ηλεκτρονικού υπολογιστή, ενώ το αποτέ
λεσμα παρίσταται σε ακτινολογικό φιλμ ή σε έγχρωμο 
καταγραφικό χαρτί.15

Η κύρια ουσία που χρησιμοποιείται στην εξέταοη 
με την κάμερα SPECT είναι η λιπόφιλη εξαμεθυλο- 
προπυλεμίνη οξίμη (hexamethyl-propylene-amine 
oxime, ΗΜΡΑΟ) σημασμένη με ραδιενεργό τεχνήτιο- 
99m (99mTc-HMPAO). Το ραδιοφάρμακο αυτό διέρχε
ται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, δε μεταβολίζεται 
και αποβάλλεται πλήρως από το αίμα, οπότε χρησι
μοποιείται ως δείκτης της περιοχικής αιματικής 
ροής.16

Το σημαντικότερο εύρημα είναι η μείωση της αιμα- 
τικής ροής στις βρεγματοκροταφικές περιοχές του 
εγκεφαλικού φλοιού. Η μείωση αυτή μπορεί να είναι 
ασύμμετρη-μονόπλευρη, ασύμμετρη-αμφοτερόπλευ- 
ρη ή συμμετρική-αμφοτερόπλευρη. Αντίστοιχα, υπάρ
χει μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ της έντασης των 
ασύμμετρων ευρημάτων της εξέτασης και της πρόω
ρης (προγεροντικής) έναρξης της πάθησης, ενώ οι 
αουμμετρίες αφορούν περισσότερο το αριστερό ημι
σφαίριο, υπάρχει δηλαδή μεγαλύτερη πτώση της αιμα- 
τικής ροής στο αριοτερό ημισφαίριο.17

Τα διαγνωστικά ευρήματα με τη μέθοδο SPECT 
γίνονται πιο χαρακτηριστικά, όσο η νόσος μεταβαίνει 
σε πιο προχωρημένο στάδιο. Επίσης, η επιφανειακή 
πρόσληψη του " mTc-HMPAO στις βρεγματοκροταφι- 
κές περιοχές του φλοιού είναι σαφώς ελαττωμένη και 
λιγότερο ομοιογενής οτους ασθενείς με νόσο του 
Alzheimer, σε σχέση με άτομα που εμφανίζουν φυσιο
λογικό γήρας.

Η μείωση της αιματικής ροής στο βρεγματικό και 
κροταφικό φλοιό του εγκεφάλου σχετίζεται με τις γνω
στικές διαταραχές, ενώ η μείωση στο μετωπιαίο φλοιό 
με καταστάσεις βαριάς αμνησίας. Σημαντικό εύρημα 
για τη διαφορική διάγνωση με τη νόσο του Parkinson 
είναι η παρουσία μειωμένης αιματικής ροής και στον 
ινιακό φλοιό αοθενών με νόσο του Parkinson, ενώ στη 
νόσο του Alzheimer και στον ανώτερο μετωπιαίο 
φλοιό.18
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Η χρησιμοποίηση της μεθόδου SPECT σε συνδυα
σμό με την αξονική τομογραφία αυξάνει τη διαγνωστι
κή ακρίβεια στη νόσο του Alzheimer από 65% σε 97%.19

Τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (Pozitrons 
Emission Tomography-PET)
Είναι η πλέον αξιόπιστη απεικονιστική τεχνική, που 
καταδεικνύει τη μεταβολική δυσλειτουργία περιοχών 
του εγκεφάλου σε κυτταρικό επίπεδο. Τα πλεονεκτήμα
τα της μεθόδου είναι:13

1. Καλύτερη διακριτικότητα στο χώρο.
2. Μεγαλύτερη ευαισθησία στην ανίχνευση της 

συγκεριμένης βλάβης.
3. Δυνατότητα περαιτέρω μελετών.
4. Δυνατότητα ποσοτικής μέτρησης των εξεταζόμε

νων βλαβών.

Η λειτουργία της βασίζεται στο φαινόμενο της "δίδυ
μης γένεσης". Σύμφωνα με αυτό, ένα ποζιτρόνιο που 
εκπέμπεται από το ραδιενεργό υλικό, που κατακρατή
θηκε από το υπό εξέταση όργανο, συγκρούεται με 
κάποιο ηλεκτρόνιο των σταθερών ατόμων των γύρω 
ιστών. Η σύγκρουση οδηγεί στην εξαΰλωση των δύο και 
στη μετατροπή τους σε δυο φωτόνια. Το σύστημα ανί
χνευσης των φωτονίων περιλαμβάνει δυο ανιχνευτές, 
τον έναν απέναντι στον άλλο. Από όλα τα φωτόνια, 
καταγράφονται μόνο όσα ανιχνεύονται συγχρόνως και 
από τους δυο ανιχνευτές.15

Στο νευρικό σύστημα, η κάμερα ΡΕΤ απεικονίζει την 
κατανάλωση γλυκόζης από τα εγκεφαλικά κύτταρα. Ως 
ραδιοφάρμακο χρησιμοποιείται κυρίως το φθόριο-18 
δεοξυγλυκόζη (18F-2-deoxY-d-glycose, 18F-DG). Αλλα 
ραδιοφάρμακα είναι το φθόριο-18 ντόπα για τη λειτουρ
γική απεικόνιση των ντοπαμινεργικών υποδοχέων του 
εγκεφάλου, το ραδιενεργό γάλλιο-99 για τη δυναμική 
μελέτη του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και το ραδιε
νεργό οξυγόνο-15 για τη μελέτη του ρυθμού κατανά
λωσης οξυγόνου.20

Κύριο εύρημα είναι η σημαντική αμφοτερόπλευρη ή 
σπανιότερα ετερόπλευρη ελάττωση του μεταβολισμού 
της γλυκόζης και της αιματικής διάχυσης του οξυγόνου 
στις βρεγματοκροταφικές και πολύ λιγότερο στις μετωπι
αίες και σε άλλες περιοχές του εγκεφάλου. Στα αρχικά 
στάδια της νόσου είναι δυνατός ο ετερόπλευρος εντοπι
σμός των διαταραχών στις βρεγματοκροταφικές περιοχές.

Οι περιοχές που παρουσιάζουν ελάττωση του μετα
βολισμού της γλυκόζης είναι εκείνες που έχουν υποστεί 
τη μεγαλύτερη εκφύλιση και χαρακτηρίζονται από απώ
λεια νευρώνων και επικράτηση των αστροκυττάρων, 
κυρίως γύρω από τις πολυάριθμες νευριτικές πλάκες.15

Ιδιαίτερη αξία έχει η σχέση ανάμεσα στον εγκεφαλι
κό μεταβολικό ρυθμό κατανάλωσης οξυγόνου και στην 
εγκεφαλική αιμάτωση. Στη νόσο του Alzheimer η σχέση 
αυτή είναι αυξημένη σε μη φυσιολογικά επίπεδα στις

βρεγματοκροταφικές περιοχές. Η μεταβολική αυτή 
σχέση είναι εντονότερη στις βαρύτερες περιπτώσεις 
άνοιας και δε σχετίζεται με την ηλικία του αρρώστου.21

Σύγκριση των απεικονιστικών μεθόδων ΡΕΤ 
καιSPECT
Η μέθοδος ΡΕΤ είναι η πιο ευαίσθητη και ειδική μέθοδος 
στη νόσο του Alzheimer, καθώς ανιχνεύει συγκεκριμέ
νες μεταβολικές διαταραχές. Τα ευρήματά της σε περί
πτωση βλαβών γύρω από τις κοιλίες ή στη λευκή ουσία 
του εγκεφάλου είναι σημαντικότερα από τα αντίστοιχα 
κάθε άλλης μεθόδου. Επίσης, η μέθοδος αναδεικνύει 
ανωμαλίες και στη μετωπιαία περιοχή. Όμως η εξέταση 
έχει και μειονεκτήματα, όπως το υψηλό κόστος, το βρα
χύβιο των χρησιμοποιούμενων ραδιοφαρμάκων, τα δια
φορετικά ευρήματα από ασθενή σε ασθενή και το γεγο
νός ότι λίγα είναι σήμερα τα διαγνωστικά κέντρα που 
είναι εξοπλισμένα με την κάμερα ΡΕΤ.

Η μέθοδος SPECT από την άλλη, δείχνει με την ίδια 
ακρίβεια το χαρακτηριστικό βρεγματοκροταφικό πρότυ
πο, ενώ χρησιμοποιείται ευρέως στην κλινική πράξη 
λόγω του σχετικά χαμηλού κόστους, της μεγάλης ευκο
λίας στην τέλεση της εξέτασης και της αδυναμίας των 
περισσότερων κέντρων να αντεπεξέλθουν στο υψηλό 
κόστος της κάμερας ΡΕΤ. Βέβαια, η μέθοδος SPECT έχει 
το μειονέκτημα ότι δε φανερώνει αποτελεσματικά τις 
πιθανές βλάβες στο μετωπιαίο λοβό, καθώς επίσης δεν 
μπορεί να αποδώσει η διαφορική διάγνωση της άνοιας 
μετά από αγγειακά επεισόδια (πολυεμφραγματική 
άνοια) και της άνοιας από την νόσο του Alzheimer. Εδώ 
κρίνεται απαραίτητη η χρήση της ΡΕΤ, που δίνει σαφείς 
διαφορές στο μεταβολισμό των περιοχών των βασικών 
γαγγλίων, του στελέχους και του βρεγματοκροταφικού 
φλοιού.15

Άλλες Διαγνωστικές Τεχνικές

Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ)
Δεν αποτελεί ακριβή διαγνωστική μέθοδο για τη νόσο. 
Εντούτοις, οι ασθενείς με νόσο Alzheimer παρουσιά
ζουν στο ΗΕΓ τους μια διάχυτη επιβράδυνση των φυσιο
λογικών ευρημάτων, που μπορεί να φτάσει μέχρι την 
εμφάνιση των βραδέων κυμάτων θήτα (4-7Ηζ) και δέλτα 
(0,5-4Ηζ). Μάλιστα, η δραστηριότητα των βραδέων 
κυμάτων αυξάνει κατά την πορεία της νόσου.12·15

Τεστ γονιδίων και πρωτεϊνών

Α. Απολιποπρωτείνη Ε (ΑροΕ)
Η ΑροΕ είναι είναι μια πρωτεΐνη του ορού, η οποία ρυθ
μίζει την αποθήκευση, τη μεταφορά και το μεταβολισμό 
της χοληστερόλης. Κωδικοποιείται από τρία αλλήλια, τις 
ΑροΕ-ε2, ΑροΕ-ε3 και ΑροΕ-ε4 γεγονός που χαρακτηρί
ζεται ως πολυμορφισμός. Η παρουσία ενός ή και δύο 
αλληλίων ε4 σχετίζεται με αυξημένη εναπόθεση αμυ- 
λοειδούς στον εγκέφαλο. Έτσι, αυτά τα άτομα παρου
σιάζουν μεγαλύτερο κίνδυνο για τη νόσο του Alzheimer,
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ωστόσο φαίνεται πως το γονίδιο της ΑροΕ επηρεάζει 
περισσότερο την ηλικία έναρξης, παρά αποτελεί αιτιο- 
λογικό παράγοντα της νόσου.22

Το γενετικό τεστ για την ΑροΕ είναι διαθέσιμο, αλλά 
δεν είναι διαδεδομένο, επειδή υποδεικνύει την ύπαρξη 
απλά ενός υψηλού κινδύνου για τη νόσο. Δεν προβλέ
πει την ανάπτυξη της νόσου του Alzheimer. Οι επιστή
μονες ωστόσο, πιστεύουν ότι σύντομα θα υπάρξουν 
φάρμακα που θα μπορούν να προλάβουν την εκδήλωση 
της νόσου σε άτομα υψηλού κινδύνου. Σε τέτοιες περι
πτώσεις το τεστ για την ΑροΕ θα έχει μεγάλη σημασία.23

Β. Πρωτεΐνη TAU και β-αμυλοειδές42
Η πρωτεΐνη TAU και το β-αμυλοειδές42 είναι πρωτεΐνες 
που ανευρίσκονται στο Εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) και 
ως εκ τούτου είναι δυνατή η μέτρησή τους σε αυτό. Το 
ΕΝΥ των ασθενών με νόσο του Alzheimer περιέχει υψη
λές συγκεντρώσεις TAU πρωτεΐνης (>420 pg/ml) και 
χαμηλές συγκεντρώσεις β-αμυλοειδούς42 (<1,240 
pg/ml). Αντίθετα, τα επίπεδα του συνολικού αμυλοει- 
δούς (β-αμυλοειδές4ο και β-αμυλοειδές42) δεν παρου
σιάζουν μεταβολές.22

Οι μετρήσεις των παραπάνω πρωτεϊνών εφαρμόζο
νται για μικρό χρονικό διάστημα, γεγονός που δεν τις 
καθιστά απόλυτα αξιόπιστες. Ενώ άλλοτε η ευαισθησία 
είναι 80-90%, η ειδικότητα υπολείπεται και αντίστροφα. 
Πάντως, η συνδυασμένη μέτρηση των πρωτεϊνών αυτών 
μπορεί, αν τελικά αποδειχθεί αξιόπιστη, να αποτελέσει 
μια πολύτιμη μέθοδο για τη διάγνωση της νόσου του 
Alzheimer.24

Ειδικότερα για την πρωτεΐνη TAU αξίζει να αναφερθεί 
ότι τα αυξημένα επίπεδά της στο ΕΝΥ αντανακλούν την 
προοδευτική αύξηση στη συγκέντρωση της υπερφω- 
σφορυλιωμένης της μορφής, που οφείλεται στον προο
δευτικό θάνατο των νευρώνων. Υπάρχει όμως ένα σημα
ντικό πρόβλημα όσον αφορά στη μέτρηση των επιπέ
δων της πρωτεΐνης αυτής στο ΕΝΥ ασθενών με νόσο του 
Alzheimer, και αυτό είναι η αλληλεπικάλυψη των απο
τελεσμάτων της πρωτεΐνης μεταξύ ασθενών με νόσο 
του Alzheimer και με άλλα νευρολογικά νοσήματα. 
Εξάλλου, σε μια μελέτη συσχέτισης της αιματικής ροής 
στον εγκέφαλο (SPECT) και των επιπέδων της πρωτεΐνης 
TAU στο ΕΝΥ ασθενών με νόσο του Alzheimer βρέθηκε 
ότι η αυξημένη πρωτεΐνη TAU στο ΕΝΥ δε σχετίζεται με 
τη σημαντική ελάττωση της αιματικής εγκεφαλικής 
ροής, την εκφύλιση συγκεκριμένων περιοχών, την ηλι
κία, τη διάρκεια και πορεία της νόσου και με τις νευρο- 
ψυχολογικές δοκιμασίες.25

Διαστολή της κόρης του οφθαλμού
Σε οφθαλμολογικές εξετάσεις ρουτίνας με τη χρήση 
χημικών ουσιών που διαστέλλουν την κόρη του ματιού, 
παρατηρείται μια ασυνήθιστα γρήγορη διαστολή της 
κόρης σε ασθενείς με νόσο του Alzheimer. Σε μια μελέ
τη, στην οποία συμμετείχαν 32 μάρτυρες και 19 ασθε
νείς με νόσο του Alzheimer, η χορήγηση της τροπικαμί-

δης δεν επηρέασε την κόρη στους 30 από τους 32 μάρ
τυρες, αλλά προκάλεσε διαστολή της κόρης σε 18 από 
τους 19 ασθενείς.26

Ωστόσο, τα αποτελέσματα αυτά δεν επαληθεύτη
καν από την κλινική Mayo. Κατά τη χορήγηση τροπικα- 
μίδης σε 20 ασθενείς με νόσο του Alzheimer και σε 20 
μάρτυρες ίδιας ηλικίας δε βρέθηκαν διαφορές στη δια
στολή της κόρης του ματιού ανάμεσα στις δυο ομά
δες.27
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