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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή. Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι η πρώτη αιτία θανάτου στις αναπτυγµένες 

χώρες και συνεχώς ανερχόµενη αιτία στις αναπτυσσόµενες, παγκοσµίως. Οι Έλληνες 

διατρέχουν τον υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα µεταξύ των χωρών της 

Μεσογείου. Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι η υιοθέτηση του 

Μεσογειακού προτύπου διατροφής µειώνει το κίνδυνο εµφάνισης ΟΣΣ. Σκοπός: Η 

παρούσα µελέτη είχε ως σκοπό να αξιολογήσει τη σχέση µεταξύ του βαθµού 

συµµόρφωσης στη µεσογειακή διατροφή και την εκδήλωση οξέος εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου. Επίσης, αξιολογήθηκε η σχέση µεταξύ των διαφόρων παραγόντων κινδύνου 

για εµφάνιση οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου µε το βαθµό συµµόρφωσης στη 

Μεσογειακή διατροφή. Μεθοδολογία: Στη µελέτη εντάχθηκαν ασθενείς που 

νοσηλεύτηκαν για ΟΕΜ και οι οποίοι δεν ήταν διαβητικοί και δεν είχαν ιστορικό ΣΝ,  

καθώς επίσης και ασθενείς (οµάδα ελέγχου)  που νοσηλεύτηκαν για διάφορες παθήσεις σε 

άλλες κλινικές, χωρίς ιστορικό στεφανιαίας νόσου. Ο βαθµός υιοθέτησης της 

Μεσογειακής διατροφής εκτιµήθηκε µε τη χρήση του ∆είκτη MedDietScore. Επιπλέον, 

συλλέχθηκαν πληροφορίες σχετικά µε δηµογραφικά και ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, 

το ιατρικό ιστορικό, τις διατροφικές συνήθειες ,τις καπνιστικές συνήθειες και τέλος, τη 

φυσική δραστηριότητα των ατόµων του δείγµατος. Αποτελέσµατα: Σηµαντικές διαφορές 

βρέθηκαν µεταξύ των δύο οµάδων του δείγµατος στις καπνιστικές συνήθειες, τη 

συχνότητα φυσικής δραστηριότητας, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, καθώς 

και στις τιµές της ολικής χοληστερόλης, της HDL και της LDL χοληστερόλης. Ο βαθµός 

συµµόρφωσης στη Μεσογειακή διατροφή παρουσίασε σηµαντικές διαφορές. Χαµηλή 

συµµόρφωση είχε το 42,3% των ασθενών, ενώ από την οµάδα των µαρτύρων το 0%. 

Υψηλή συµµόρφωση από την οµάδα των ασθενών είχε το 3,8%, ενώ από την οµάδα των 

µαρτύρων το 50%. Θετική συσχέτιση παρατηρήθηκε µεταξύ του MedDietScore και της 

HDL χοληστερόλης ενώ αρνητική συσχέτιση βρέθηκε µεταξύ του MedDietScore και της 

ολικής  χοληστερόλης ,της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων. Συµπέρασµα: 

Όσο υψηλότερος είναι ο βαθµός υιοθέτησης της Μεσογειακής ∆ιατροφής, τόσο 

περισσότερο βελτιώνεται  το λιπιδαιµικό προφίλ του ανθρώπου, αποµακρύνοντας τον 

κίνδυνο εκδήλωσης  ΟΕΜ.  

Λέξεις κλειδιά : Καρδιαγγειακά νοσήµατα , Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, Στεφανιαία 

νόσος , Μεσογειακή διατροφή. 
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Abstract  

INTRODUCTION: Cardiovascular diseases are the leading cause of death in developed 

countries and still an increasing one in developing countries as well, in a worldwide base. 

Greeks are at the highest risk of cardiovascular diseases amongst Mediterranean countries, 

as they abandon traditional nutrition and lifestyle. Many epidemiological studies have 

shown that adopting the Mediterranean way of nutrition, dicreases danger of acute 

coronary syndrome. OBJECTIVE: This present study was designed to evaluate the 

relationship between various risk factors and the occurrence of acute myocardial infarction 

with the degree of conformity to the Mediterranean diet. METHODOLOGY:  In the study 

were enrolled patients, who were hospitalized at that period, in the hospitals cardiology 

department, for acute myocardial infarction and who were not diabetic, and had no history 

of coronary disease. The assessment of the adherence to the Mediterranean diet was 

performed using MedDietscore. Furthermore, a questionnaire was completed and collected 

information on demographic and anthropometric characteristics, medical history, eating 

habits, smoking habits and finally, physical activity of the persons that were sampled. 

RESULTS: Significant differences were found between the 2 groups, including smoking 

habits, frequency of physical activity, family history of coronary artery disease, as well as 

the values of Total cholesterol, HDL- and LDL-cholesterol. The degree of adherence to the 

Mediterranean diet between patients and controls was significantly different. Low 

compliance was found in 42.3% of the patients, while the control group had 0%. High 

compliance was found by a 3.8% of the patients, while the control group had 50%. Positive 

correlations were observed between the MedDietscore and HDL cholesterol, while an 

inverse correlation was found between the MedDietscore and Total cholesterol, LDL 

cholesterol and triglycerides. CONCLUSION: The study results showed that the higher 

the degree of adherence to the Mediterranean diet is, the better the human lipid profile is 

presented. It seems that high compliance in Mediterranean diet reduces danger of acute 

myocardial infarction. 

Key words: Cardiovascular diseases (CVDs), Acute myocardial infarction (AMI), 

Coronary heart disease (CHD), Mediterranean diet.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1:ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Καρδιαγγειακά νοσήµατα 

Η καρδιά αναµφισβήτητα βρίσκεται σήµερα στο επίκεντρο του επιστηµονικού, αλλά και 

του γενικότερου ενδιαφέροντος, για το λόγο ότι τα νοσήµατα της καρδιάς είναι υπεύθυνα 

για την πλειοψηφία των θανάτων στο ∆υτικό κόσµο και στη χώρα µας. Ανατρέχοντας 

στην ιστορία του ανθρώπου, η καρδιά θεωρείτο ως έδρα της ζωής και ήταν γνωστό ότι η 

βλάβη της ισοδυναµούσε µε θάνατο. Οι αρχαίοι Αιγύπτιοι ονόµαζαν την καρδιά «αυτό που 

δε σταµατά», τη ζωγράφιζαν µε ακρίβεια µε κάποιες κάθετες γραµµές  στο σχέδιο, 

αναπαριστώντας έτσι τα αγγεία . Στη χώρα του Νείλου, αναπτύχθηκε ραγδαία η ανατοµική 

µε τις µούµιες και τις τελειοποιηµένες τεχνικές ταρίχευσης. Νεκροψία σε µούµια 50 ετών, 

από την 21η αιγυπτιακή δυναστεία του 1000 π.Χ, δείχνει πάχυνση και εναπόθεση 

ασβεστίου σε τοµές των στεφανιαίων αρτηριών.   

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι η πρώτη αιτία θανάτου στις αναπτυγµένες χώρες 

και συνεχώς ανερχόµενη αιτία θανάτου στις υπό ανάπτυξη χώρες,  σε  παγκόσµιο επίπεδο. 

Εκτιµάται ότι 17,3 εκατοµµύρια άνθρωποι έχασαν τη ζωή τους από καρδιαγγειακά 

νοσήµατα  το 2008, ποσοστό που αντιπροσωπεύει το 30% του συνόλου των παγκόσµιων 

θανάτων. Από αυτούς τους θανάτους, περίπου 7,3 εκατοµµύρια οφείλονταν σε στεφανιαία 

νόσο και 6,2 εκατοµµύρια οφείλονταν σε εγκεφαλικό επεισόδιο. Χώρες µε χαµηλό και 

µεσαίο εισόδηµα πλήττονται δυσανάλογα, καθώς πάνω από το 80% των καρδιαγγειακών 

θανάτων συµβαίνουν σε χώρες χαµηλού και µεσαίου εισοδήµατος και εµφανίζονται 

σχεδόν εξίσου σε άνδρες και γυναίκες. Μέχρι το 2030 σχεδόν 25 εκατοµµύρια άνθρωποι 

προβλέπεται ότι θα πεθάνουν από καρδιακές παθήσεις και εγκεφαλικά επεισόδια, καθώς 

αναµένεται να παραµείνουν η  κύρια αιτία θανάτου (WHO, 2012). H παραδοσιακή 

ελληνική διατροφή επικρατούσε παλαιότερα στις διατροφικές συνήθειες των Ελλήνων. 

Σήµερα οι Έλληνες διατρέχουν τον υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα 

µεταξύ των χωρών της Μεσογείου, καθώς έχουν εγκαταλείψει τον παραδοσιακό τρόπο 

διατροφής και ζωής. Η κατάχρηση συγκεκριµένων τροφίµων και η υιοθέτηση του 

«∆υτικού τύπου» διατροφής έχει συσχετιστεί µε την εµφάνιση χρόνιων νοσηµάτων, όπως 

είναι τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης ∆ιαβήτης και άλλα. Η 

διατροφή διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου 

και αποτελεί σηµαντικό πεδίο έρευνας πολλών επιδηµιολογικών ερευνών.  Η Μεσογειακού 
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τύπου δίαιτα αποτελεί το πιο γνωστό διατροφικό πρότυπο παγκοσµίως  και είναι πλέον 

γνωστό ότι αυτού του τύπου η διατροφή σχετίζεται µε χαµηλή θνησιµότητα και θετικές 

επιδράσεις στην υγεία του ανθρώπου. Τα χαρακτηριστικά της Μεσογειακής διατροφής 

είναι η υψηλή κατανάλωση προϊόντων φυτικής προέλευσης, η χρήση ελαιόλαδου, τα 

ψάρια και τα πουλερικά ως κυριότερες πηγές πρωτεϊνών και η µέτρια κατανάλωση 

γαλακτοκοµικών και κρασιού.    

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (CVDs) είναι µια οµάδα διαταραχών της  καρδιάς και 

του κυκλοφορικού συστήµατος και περιλαµβάνουν (WHO,2012): 

• Στεφανιαία νόσο 

• Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

• Περιφερική αγγειακή  νόσο  

• Ρευµατικές καρδιακές παθήσεις  

• Πνευµονική εµβολή 

• Συγγενής καρδιοπάθεια 

 

1.1.1Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο(ΑΕΕ) 

Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας ορίζει ως εγκεφαλικό επεισόδιο, το κλινικό σύνδροµο 

που χαρακτηρίζεται από αιφνίδια εισβολή κάποιου εστιακού ελλείµµατος ,το οποίο 

διαρκεί  τουλάχιστον 24 ώρες ή περισσότερο και οφείλεται σε διαταραχή της εγκεφαλικής 

λειτουργίας. Με βάση την παθογένειά τους, διακρίνονται σε δύο µεγάλες κατηγορίες, 

δηλαδή σε ισχαιµικά και αιµορραγικά εγκεφαλικά (WHO,1988). Αν η διάρκεια του 

επεισοδίου είναι µικρότερη των 24 ωρών και είναι συνέπεια µειωµένης αιµάτωσης 

ονοµάζεται παροδικό ισχαιµικό αγγειακό επεισόδιο, το οποίο χαρακτηρίζεται από 

παραλήρηµα ή προσωρινή απώλεια συνειδήσεως για περίπου 24 ώρες και µπορεί να 

προκαλέσει µικρή, αλλά αθροιστικά σηµαντική, εγκεφαλική βλάβη και συχνά να 

προηγηθεί  ενός µεγάλου επεισοδίου (Johnsen et al., 2002). Τα ΑΕΕ αποτελούν την τρίτη 

σε συχνότητα αιτία θανάτου στις δυτικές χώρες , µετά τη στεφανιαία νόσο και τα κακοήθη 

νεοπλάσµατα. Στις Η.Π.Α ένας άνθρωπος πεθαίνει κάθε 40 δευτερόλεπτα από εγκεφαλικό 

επεισόδιο. Το 2004 στις Η.Π.Α, το 61% των θανάτων από εγκεφαλικό αφορούσε τις 
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γυναίκες , σύµφωνα µε στοιχεία που δηµοσιεύθηκαν από την Αµερικανική Καρδιολογική 

Εταιρία (American Heart Association, 2008) . 

Τα ισχαιµικά ΑΕΕ είναι αποτέλεσµα µειωµένης προσφοράς αίµατος στο 

εγκεφαλικό παρέγχυµα, που προκαλείται κυρίως από θρόµβωση ή εµβολή. Η θρόµβωση 

αφορά σε τοπική παραγωγή θρόµβου λόγω αθηροσκλήρωσης και σπανιότερα σε 

απόφραξη λόγω διαχωρισµού ή  ινοµυώδους υπερπλασίας, ενώ η εµβολή αφορά σε 

απόφραξη αρτηρίας από θρόµβο. Η θρόµβωση µπορεί να συµβεί στα µεγάλα αγγεία του 

εγκεφάλου ή στα µικρά ενδοεγκεφαλικά αγγεία (Κραδίνης  και  Παρασκευίδης, 2012). 

 

1.1.2 Ρευµατική καρδιοπάθεια 

Ρευµατική καρδιοπάθεια είναι µια πάθηση κατά την οποία οι βαλβίδες της καρδιάς έχουν 

υποστεί βλάβες, που οφείλονται στο ρευµατικό πυρετό. Η ρευµατική καρδιοπάθεια 

παραµένει µια σηµαντική αιτία καρδιαγγειακών παθήσεων στις αναπτυσσόµενες χώρες, αν 

και ο επιπολασµός της έχει µειωθεί κατακόρυφα στις βιοµηχανικές χώρες κατά τη 

διάρκεια του περασµένου αιώνα. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, 12 

εκατοµµύρια άνθρωποι πάσχουν από ρευµατική καρδιοπάθεια και ρευµατικό πυρετό εκ 

των οποίων τα 2/3 είναι παιδιά ηλικίας 5 έως 15 ετών (WHO, 2004). 

 

1.1.3 Πνευµονική εµβολή (ΠΕ)  

Είναι µια κοινή και συχνά θανατηφόρα ασθένεια. Η θνησιµότητα µπορεί να µειωθεί µε την 

έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία. ∆υστυχώς, η κλινική εικόνα της πνευµονικής εµβολής 

είναι µεταβλητή και µη ειδική, καθιστώντας δύσκολη την ακριβή διάγνωση. Η πνευµονική 

εµβολή είναι η απόφραξη της πνευµονικής αρτηρίας ή κλάδων αυτής µε υλικό όπως  

θρόµβος, όγκος, αέρας ή λίπος, που προέρχεται από διάφορα σηµεία του σώµατος. Η 

πνευµονική εµβολή µπορεί να ταξινοµηθεί σε οξεία και χρόνια. Ασθενείς µε οξεία 

πνευµονική εµβολή αναπτύσσουν τυπικά συµπτώµατα και σηµεία αµέσως µετά την 

απόφραξη των πνευµονικών αγγείων. Σε αντίθεση, οι ασθενείς µε χρόνια πνευµονική 

εµβολή τείνουν να αναπτύξουν βραδέως προοδευτικά επιδεινούµενη δύσπνοια που 
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οφείλεται σε πνευµονική υπέρταση. Η πνευµονική εµβολή  είναι µια συχνή επιπλοκή της 

εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης (DVT), που εµφανίζεται  σε περισσότερο από το 50% 

των περιπτώσεων (Girard et al., 2001; Κρεµαστινός, 2009). 

 

1.1.4 Συγγενείς καρδιοπάθειες  

Η συχνότητα των συγγενών καρδιοπαθειών ανέρχεται σε ποσοστό 1% των νεογέννητων 

βρεφών. Παρά την συντελεσθείσα πρόοδο στην αντιµετώπιση των συγγενών 

καρδιοπαθειών, το 20 % των ασθενών καταλήγει µέσα στον πρώτο χρόνο από τη γέννησή 

του, ενώ το 80 % των επιζώντων ενηλικιώνεται. ∆ιακρίνονται σε κυανωτικές ή µη 

κυανωτικές, ανάλογα µε το αν εµφανίζουν κυάνωση κατά την ηρεµία ή την προσπάθεια. Η 

αιτιολογία των συγγενών καρδιοπαθειών είναι πολυπαραγοντική. Χρωµοσωµικές 

ανωµαλίες και γονιδιακές µεταλλάξεις θεωρούνται υπεύθυνες για το 10% των 

περιπτώσεων. Παράλληλα, οι ιώσεις και ιδιαίτερα οι ιοί της ερυθράς και της ιλαράς 

θεωρούνται υπεύθυνοι συγγενών καρδιοπαθειών, όταν προσβάλλουν την κυοφορούσα 

µητέρα κατά το στάδιο της οργανογένεσης του εµβρύου (Κρεµαστινός, 2009). 

 

1.1.5 Περιφερική αγγειακή νόσος 

Η περιφερική αγγειακή νόσος αναφέρεται σε ασθένειες των αιµοφόρων αγγείων. Οι 

κυκλοφορικές διαταραχές της νόσου διακρίνονται σε λειτουργικές και σε οργανικές. Στις 

οργανικές διαταραχές ανήκει η περιφερική αρτηριακή νόσος, κατά την οποία υπάρχει  

απόφραξη των περιφερικών αρτηριών, µε αποτέλεσµα τη µειωµένη ροή αίµατος προς τα 

άκρα, προκαλώντας αιµωδίες και πόνο. Η περιφερική αρτηριοπάθεια είναι αποτέλεσµα της 

αθηροσκλήρωσης και των φλεγµονωδών διεργασιών που πραγµατοποιούνται στα αγγεία 

(American Heart Association, 2012). 
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1.1.6 Στεφανιαία νόσος (ΣΝ) 

Η  στεφανιαία νόσος είναι η πιο συχνή αιτία θανάτου παγκοσµίως. Πάνω από 7εκ. 

άνθρωποι πεθαίνουν ετησίως από Στεφανιαία Νόσο (ΣΝ), αντιστοιχώντας στο 12,8% όλων 

των θανάτων παγκοσµίως. Ένας στους έξι άνδρες και µία στις επτά γυναίκες στην 

Ευρώπη, σύµφωνα µε σύγχρονα δεδοµένα, θα πεθάνουν από ΣΝ. Πολλοί παράγοντες 

προδιαθέτουν στην εµφάνιση της ΣΝ, όπως το κάπνισµα, η δυσλιπιδαιµία, ο σακχαρώδης 

∆ιαβήτης, η παχυσαρκία, η αρτηριακή υπέρταση και το οικογενειακό ιστορικό (Yusuf et 

al., 2005). Στεφανιαία νόσος είναι η αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων αρτηριών και είναι 

η σοβαρότερη εκδήλωση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων.  

Οι στεφανιαίες αρτηρίες αποτελούν µια διακλάδωση αρτηριών που δίνουν αίµα 

στην ίδια την καρδιά, η οποία πρακτικά είναι µυς που στέλνει αίµα και οξυγόνο σε όλο το 

σώµα. Η αθηροσκλήρωση προσβάλλει το τοίχωµα των στεφανιαίων αρτηριών, οπότε οι 

φυσιολογικές µαλακές εσωτερικές τους επιφάνειες γίνονται ανώµαλες και παχύνονται, 

επειδή καλύπτονται από µια ογκώδη πλάκα. Ως αποτέλεσµα, σε ορισµένες περιοχές 

παρεµποδίζεται η ελεύθερη ροή του αίµατος. Η αθηροσκλήρωση είµαι µια συστηµατική 

νόσος µε ποικίλες εστιακές εκδηλώσεις. Η δοκιµασία κόπωσης, οι ραδιοϊσοτοπικές 

απεικονίσεις και κυρίως η στεφανιογραφία, είναι πολύ χρήσιµες µέθοδοι στη διάγνωση της 

στεφανιαίας νόσου.  

Εκδηλώνεται κλινικά σε χρόνια µορφή µε τη στηθάγχη προσπάθειας, ενώ σε οξεία 

φάση µε την ασταθή στηθάγχη, το έµφραγµα του µυοκαρδίου ή τον αιφνίδιο θάνατο. Η 

ισχαιµία του µυοκαρδίου εκδηλώνεται κλινικά µε το σύµπτωµα της στηθάγχης. Η πρώτη 

περιγραφή της στηθάγχης έγινε από τον Ηaberden to 1972. Eκδηλώνεται ως 

οπισθοστερνικό άλγος, αίσθηµα πιέσεως, κάψιµο ή συσφικτικό αίσθηµα και µπορεί να 

αντανακλάται προς τον τράχηλο και την άνω γνάθο, τον αριστερό ώµο, τη µεσοπλάτιο 

χώρα, την έσω επιφάνεια του αριστερού χεριού ή το επιγάστριο (Heberden, 1972). 

Η τριάδα ασταθής στηθάγχη, έµφραγµα του µυοκαρδίου και αιφνίδιος θάνατος 

συνιστά το οξύ στεφανιαίο σύνδροµο. Το οξύ στεφανιαίο σύνδροµο αντιπροσωπεύει µια 

απειλητική για τη ζωή εκδήλωση της αθηροσκλήρωσης. Υπόστρωµα των οξέων 

στεφανιαίων συνδρόµων είναι η ρήξη της αθηρωσκληρωτικής πλάκας ή η διάβρωση του 

ενδοθηλίου σε συνδυασµό µε τη συσσώρευση πάνω σε αυτό ενεργοποιηµένων 
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αιµοπεταλίων (λευκός θρόµβος) και ακολούθως ερυθρών αιµοσφαιρίων (ερυθρός 

θρόµβος) (Stone et al.,2011). Το πρώτο σύµπτωµα που θέτει την υποψία για τη διάγνωση 

και τη διαδικασία λήψης της θεραπευτικής απόφασης είναι ο πόνος στο στήθος, αλλά η 

ταξινόµηση των ασθενών βασίζεται στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Οι ασθενείς 

διακρίνονται σε  2 κατηγορίες : 

1. Ασθενείς µε τυπικό  θωρακικό πόνο και  επίµονη (>20 min) ανάσπαση του  

διαστήµατος ST (STEMI). Σκοπός της θεραπείας είναι η ταχεία και σταθερή 

επαναιµάτωση µε πρωτογενή αγγειοπλαστική ή θροµβολυτική αγωγή. 

2. Ασθενείς µε τυπικό θωρακικό πόνο χωρίς επίµονη ανάσπαση του διαστήµατος ST, 

ΝSTE-ACS. Με τη µέτρηση της τροπονίνης, τα NSTE-ACS χωρίζονται σε 

εµφράγµατα χωρίς ανάσπαση του διαστήµατος ST (ΝSTEMI) και ασταθή 

στηθάγχη (Bassand  et al., 2007). 

 

1.1.6.1 Έµφραγµα του µυοκαρδίου(ΟΕΜ) 

Το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µπορεί να οριστεί µε βάση διάφορα κλινικά, 

ηλεκτροκαρδιογραφικά, βιοχηµικά και παθολογοανατοµκά χαρακτηριστικά. Το έµφραγµα 

του µυοκαρδίου είναι η αιφνίδια απόφραξη του αυλού της στεφανιαίας αρτηρίας, η οποία 

προκαλεί νέκρωση της περιοχής του µυοκαρδίου που αρδεύει η αποφραχθείσα αρτηρία. 

Είναι η πιο συχνή µορφή της στεφανιαίας νόσου. Σπανιότερα, η απόφραξη οφείλεται σε 

εµβολή µιας στεφανιαίας αρτηρίας από διάφορα έµβολα, όπως συµβαίνει σε περιπτώσεις 

σηπτικών εµβόλων των εκβλαστήσεων ή εµβόλων από µύξωµα του αριστερού κόλπου 

(Κρεµαστινός, 2009).  

Βασική αιτία του εµφράγµατος θεωρείται η οξεία θρόµβωση των στεφανιαίων 

αρτηριών από ρήξη αθηροσκληρωτικής πλάκας ή σπανιότερα διάβρωση του ενδοθηλίου 

της. Αντιθέτως, η  χρόνια  προοδευτική  και  τελικώς  πλήρης  απόφραξη  της  στεφανιαίας  

αρτηρίας, που κατά κανόνα συνοδεύεται από στηθάγχη στην προσπάθεια, οδηγεί τελικώς  

σε ολική απόφραξη της αρτηρίας χωρίς να προκαλείται οξύ έµφραγµα (Εικόνα 1.1). Αυτό  

οφείλεται στην ανάπτυξη, αντιρροπιστικά και σταδιακά, σηµαντικής παράπλευρης  

κυκλοφορίας. Τα κριτήρια διάγνωσης του εµφράγµατος πληρούνται, όταν υπάρχει αύξηση  

ή και πτώση των καρδιακών βιοχηµικών δεικτών, µαζί µε ένδειξη ισχαιµίας του 
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µυοκαρδίου, αλλαγές στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα, απεικονιστικές ενδείξεις νέας  

απώλειας βιώσιµου µυοκαρδίου ή νέας ανώµαλης κίνησης περιφερικού τµήµατος 

υπερηχογραφικά (Alpert et al., 2000; Thygesen et al., 2007; Κρεµαστινός, 2009). Το 

έµφραγµα του µυοκαρδίου µπορεί να οδηγήσει σε αιφνίδιο θάνατο, τόσο κατά τη στιγµή 

που εξελίσσεται όσο και αµέσως µετά. Παράλληλα µπορεί να οδηγήσει σε σηµαντική 

µείωση της καρδιακής λειτουργίας, οπότε περιορίζονται µακροχρόνια οι σωµατικές 

δραστηριότητες του αρρώστου και τελικά µειώνεται και ο χρόνος ζωής του. 

 

Οξεία απόφραξη (οξύ στεφανιαίο σύνδροµο) 

 

 

Εικόνα 1.1: Σχηµατική απεικόνιση της εξέλιξης της στεφανιαίας νόσου µε τελικό αποτέλεσµα την  

πλήρη απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας. Α. Η οξεία απόφραξη εκδηλώνεται ως οξύ  στεφανιαίο 

σύνδροµο (ασταθής στηθάγχη, αιφνίδιος ισχαιµικός θάνατος, οξύ έµφραγµα του  µυοκαρδίου). Β. Η 

χρόνια προοδευτική απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας εκδηλώνεται ως  στηθάγχη προσπάθειας, η 

οποία κατά κανόνα, δεν καταλήγει σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, λόγω αναπτύξεως παράπλευρης 

κυκλοφορίας (Κρεµαστινός, 2009). 
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1.2 Επιδηµιολογία της στεφανιαίας νόσου  

1.2.1 Παγκόσµια και Ευρωπαϊκά στοιχεία   

Η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) είναι σηµαντική αιτία θανάτου και αναπηρίας στις ανεπτυγµένες 

χώρες. Παρά το γεγονός ότι τα ποσοστά θνησιµότητας από στεφανιαία νόσο έχουν µειωθεί 

κατά τις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες στις Ηνωµένες Πολιτείες (και αλλού), η στεφανιαία 

νόσος εξακολουθεί να είναι υπεύθυνη για περίπου το ένα τρίτο όλων των θανάτων σε 

άτοµα ηλικίας άνω των 35ετών (Rosamond, 2008; Lloyd-Jones et al.,2010). Έχει εκτιµηθεί 

ότι, σχεδόν το µισό του συνόλου των µεσήλικων ανδρών και το ένα τρίτο των µεσήλικων  

γυναικών στις Ηνωµένες Πολιτείες θα εµφανίσουν κάποια από τις εκδηλώσεις της 

στεφανιαίας νόσου (Lloyd-Jones et al., 1999). 

Το 2010 σύµφωνα µε τα στατιστικά της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας, 

17,6 εκατοµµύρια άτοµα στις Ηνωµένες Πολιτείες έπασχαν από στεφανιαία νόσο (ΣΝ), 

συµπεριλαµβανοµένων 8,5 εκατοµµυρίων µε έµφραγµα του µυοκαρδίου και 10,2 

εκατοµµυρίων µε στηθάγχη (Lloyd-Jones et al., 2010). Η αναφερόµενη συχνότητα 

αυξάνεται  µε την ηλικία, τόσο για τις γυναίκες όσο και για τους άνδρες. Κατά την αλλαγή 

του αιώνα, αναφέρθηκε ότι µεταξύ 1990 και 2020 η θνησιµότητα λόγω στεφανιαίας νόσου 

αναµένεται να αυξηθεί περίπου 29% στις γυναίκες και 48% στους άνδρες στις 

ανεπτυγµένες χώρες. Στις αναπτυσσόµενες χώρες εκτιµάται ότι τα αντίστοιχα ποσοστά 

είναι 120% στις γυναίκες και 137% στους άνδρες (Yusuf et al., 2001). 

Σύµφωνα µε τα στατιστικά της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας (2006), το 

συνολικό ποσοστό θανάτου από καρδιαγγειακή νόσο ήταν 262,5 ανά 100.000 (Lloyd-

Jones et al., 2010).Το ποσοστό θνησιµότητας ήταν υψηλότερο στους άνδρες από ό,τι στις 

γυναίκες (τρεις φορές υψηλότερο στις ηλικίες 25 έως 34 και 1,6 φορές στις ηλικίες 75 έως 

84) και σε µαύρους σε σύγκριση µε τους λευκούς. Τα ποσοστά θνησιµότητας από τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα (CVD) και τη στεφανιαία νόσο, σε άνδρες και γυναίκες και σε 

µαύρους και λευκούς, έχουν µειωθεί στις περισσότερες ανεπτυγµένες χώρες κατά 24% έως 

50% από το 1975, αν και η πτώση έχει επιβραδυνθεί από το 1990 (Ergin et al., 2004; Ford 

et al.,2007; Preis et al., 2009). Το 2010 η στατιστική υπηρεσία της Αµερικανικής 

Καρδιολογικής Εταιρείας  ανέφερε ότι τη δεκαετία 1996 - 2006, τα ποσοστά θανάτου από 

καρδιαγγειακή νόσο µειώθηκαν  περίπου 29% (Lloyd-Jones et al., 2010). 



  

10 

 

 

Σχήµα 1.1: Θάνατοι από καρδιαγγειακή νόσο,ΗΠΑ,1900-2008 

Μέχρι το 2005, ο συνολικός αριθµός των καρδιαγγειακών παθήσεων (κυρίως 

στεφανιαία καρδιακή νόσο, εγκεφαλικό επεισόδιο, και ρευµατικές καρδιακές παθήσεις) 

είχε αυξηθεί παγκοσµίως σε 17,5 εκατοµµύρια από 14,4 εκατοµµύρια το 1990. Από αυτά, 

7,6 εκατοµµύρια αποδόθηκαν σε στεφανιαία νόσο και 5,7 εκατ. σε  εγκεφαλικό επεισόδιο.  

Περισσότερο από το 80% των θανάτων συνέβησαν σε χώρες χαµηλού και µεσαίου 

εισοδήµατος (WHO, 2009). Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας εκτιµά ότι θα υπάρχουν 

περίπου 20 εκατοµµύρια θάνατοι από καρδιαγγειακή νόσο το 2015, αντιπροσωπεύοντας το 

30% του συνόλου των θανάτων παγκοσµίως (WHO, 2005).  

Σε παγκόσµιο επίπεδο, υπάρχει µια άνιση κατανοµή της θνησιµότητας από    

καρδιαγγειακή νόσο, όπως φαίνεται στο παρακάτω σχήµα. Τα χαµηλότερα, 

προσαρµοσµένα  στην ηλικία, ποσοστά θνησιµότητας είναι στις προηγµένες βιοµηχανικές 

χώρες και τµήµατα της Λατινικής Αµερικής, ενώ τα υψηλότερα ποσοστά σήµερα 

βρίσκονται στην Ανατολική Ευρώπη και µια σειρά από χώρες χαµηλού και µεσαίου 

εισοδήµατος (WHO, 2009).  
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Εικόνα 1.2: Θάνατοι από καρδιαγγειακή νόσο σε παγκόσµιο επίπεδο (WHO,2009). 

 

ΕΥΡΩΠΗ 

Κάθε χρόνο η καρδιαγγειακή νόσος (CVD) προκαλεί πάνω από 4 εκατοµµύρια θανάτους 

στην Ευρώπη και πάνω από 1,9 εκατοµµύρια θανάτους στην Ευρωπαϊκή Ένωση (ΕΕ). Η 

καρδιαγγειακή νόσος προκαλεί το 47% όλων των θανάτων στην Ευρώπη και 40% στην 

Ευρωπαϊκή Ένωση. Τα ποσοστά θανάτου από στεφανιαία νόσο είναι γενικά υψηλότερα  

στις χώρες της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης από ό,τι στη Βόρεια, Νότια και 

∆υτική Ευρώπη. Τα ποσοστά θανάτου από εγκεφαλικό επεισόδιο είναι πολλές φορές 

υψηλότερα στις χώρες της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης από ό,τι στη Βόρεια, 

Νότια και ∆υτική Ευρώπη. Η θνησιµότητα από καρδιαγγειακή νόσο παρουσιάζει σήµερα 

πτωτική τάση στις περισσότερες ευρωπαϊκές χώρες, συµπεριλαµβανοµένης της Κεντρικής 

και Ανατολικής Ευρώπης που είδε µεγάλες αυξήσεις µέχρι και τις αρχές του 21ου αιώνα 

(European Cardiovascular Disease Statistics, 2012). 
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Σχήµα1.2:Θάνατοι από κάθε αιτία σε άνδρες και γυναίκες  στην Ευρώπη (European Cardiovascular 

Disease Statistics,2012). 
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1.2.2 Μελέτη  FRAMINGHAM 

Χρησιµοποιώντας τη βάση δεδοµένων από την παρακολούθηση 44 ετών της  αρχικής 

οµάδας που συµµετείχε στη µελέτη Framingham και τα δεδοµένα από την 20ετή  

παρακολούθηση των απογόνων τους , παρατηρηθήκαν τα εξής : 

Για τα άτοµα ηλικίας 40 ετών, ο κίνδυνος για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου 

ήταν 49% στους άνδρες και 32% στις γυναίκες. Για τα άτοµα ηλικίας 70 ετών, ο κίνδυνος  

ήταν 35% στους άνδρες και 24% στις γυναίκες. Για το σύνολο των στεφανιαίων 

επεισοδίων, η συχνότητα εµφάνισης αυξάνεται κατακόρυφα µε την ηλικία, µε τις γυναίκες 

να υπολείπονται των ανδρών κατά 10 χρόνια. Για τις πιο σοβαρές εκδηλώσεις της 

στεφανιαίας νόσου, όπως έµφραγµα του µυοκαρδίου και αιφνίδιο θάνατο, οι γυναίκες 

υστερούν σε συχνότητα έναντι των ανδρών κατά 20 χρόνια, αλλά η αναλογία των φύλων 

µειώνεται σταδιακά µε την πάροδο της ηλικίας (Lloyd-Jones et al., 2010). Η συχνότητα 

εµφάνισης στεφανιαίου επεισοδίου στις ηλικίες από 65 έως 94 ετών, σε σύγκριση µε τις 

ηλικίες 35 έως 64 έτη, διπλασιάζεται στους άνδρες και τριπλασιάζεται στις γυναίκες. Σε 

προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, σοβαρές εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου, όπως 

έµφραγµα του µυοκαρδίου και αιφνίδιος θάνατος, είναι σχετικά σπάνιες. Μετά την 

εµµηνόπαυση, η συχνότητα και η σοβαρότητα της στεφανιαίας νόσου αυξάνεται απότοµα, 

µε τριπλάσιους ρυθµούς έναντι των γυναικών ίδιας ηλικίας που παραµένουν 

προεµµηνοπαυσιακές (Gordon et al., 1987). Στις γυναίκες κάτω των 75 ετών, η αρχική 

εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου είναι πιο πιθανό να είναι στηθάγχη από ό,τι έµφραγµα 

του µυοκαρδίου (Lerner et al., 1986). Επιπλέον, η στηθάγχη στις γυναίκες είναι πιο πιθανό 

να είναι απλή (80%), ενώ η στηθάγχη στους άνδρες συχνά συµβαίνει µετά από έµφραγµα 

του µυοκαρδίου (66%). Το έµφραγµα κυριαρχεί σε όλες σχεδόν τις ηλικίες στους άνδρες, 

στους οποίους µόνο στο 20% µπορεί να προηγηθεί µακροχρόνια στηθάγχη (Lerner et 

al.,1986; Kannel et al., 1987).  
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1.2.3 Επιδηµιολογία οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου 

Η συχνότητα εµφάνισης και ο επιπολασµός του εµφράγµατος του µυοκαρδίου αυξάνουν 

σταδιακά σε γυναίκες µεγαλύτερης ηλικίας, ιδιαίτερα µετά την ηλικία των 45 ετών 

(Maddox et al., 2008). Οι γυναίκες που εκδηλώνουν για πρώτη φορά οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου είναι γενικά µεγαλύτερες από τους άνδρες, που αντίστοιχα εκδηλώνουν για 

πρώτη φορά έµφραγµα του µυοκαρδίου (κατά 6 έως 10 έτη) (White et al., 1993) και 

πιθανότατα έχουν ιστορικό ∆ιαβήτη, υπέρτασης, υπερλιπιδαιµίας, καρδιακής ανεπάρκειας 

(Maynard et al.,1992; White et al.,1993). Υπήρξε µια σχετική αύξηση στα NSTEMI σε 

σχέση µε τα STEMI µε το πέρασµα του χρόνου (Furman et al.,2001; Roger et al., 2010). 

Για παράδειγµα, στις ΗΠΑ σε µία έκθεση που δηµοσιεύτηκε από το Εθνικό Μητρώο 

Εµφραγµάτων του Μυοκαρδίου καταγραφήκαν πάνω από 2,5 εκατοµµύρια εµφράγµατα 

µεταξύ των ετών 1990 και 2006 (Rogers et al., 2008). ∆ιαπιστώθηκε ότι το ποσοστό των 

εµφραγµάτων του µυοκαρδίου που εκδηλώθηκαν ως NSTEMI αυξήθηκε από 19% το 1994 

σε 59% το 2006. Αυτή η αλλαγή στην αναλογία συνδέθηκε µε µια απόλυτη µείωση στη 

συχνότητα εµφάνισης των STEMI , είτε µε µια αύξηση του ρυθµού εµφάνισης των 

NSTEMI ( Roger et al., 2010). 

 

1.2.4 Επιδηµιολογία αιφνίδιου καρδιακού θανάτου 

Υπάρχει µία σαφής σχέση µεταξύ αιφνίδιου καρδιακού θανάτου (ΑΚΘ) και στεφανιαίας 

νόσου. Κλινικές µελέτες και µελέτες από νεκροψίες έχουν δείξει, ότι 62%- 85% των 

ασθενών που υπέστησαν, εξωνοσοκοµειακά, αιφνίδιο καρδιακό θάνατο έπασχαν από 

στεφανιαία νόσο, 10% είχαν άλλες δοµικές καρδιακές ανωµαλίες και 5% δεν είχαν δοµική 

καρδιακή ανωµαλία (Kannel and Thomas, 1982; Zheng et al., 2001). Ο αιφνίδιος 

καρδιακός θάνατος είναι η αρχική κλινική εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου στο 15% των 

ασθενών µε στεφανιαία νόσο. Επιπλέον, ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος είναι ο πιο συχνός 

µηχανισµός θανάτου σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, αντιπροσωπεύοντας το 30% έως 

50% των περιπτώσεων (Gillum, 1989; Kannel et al., 1998). 
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Πίνακας 1.1: Ποσοστό αιφνιδίων θανάτων που οφείλονται σε οξύ στεφανιαίο σύνδροµο: Μελέτη 

Framingham. 

Ποσοστό αιφνιδίων θανάτων % 

Ηλικία 35 έως 64 65 έως 94 35 έως 94 

Άνδρες 54 41 47 

Γυναίκες 39 29 31 

Σύνολο 51 36 42 

  

Η συχνότητα του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου µετά από οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου είναι η ίδια στο STEMI και στο NSTEMI (Berger et al.,1992). Μεταξύ των 

ασθενών που έχουν υποστεί έµφραγµα του µυοκαρδίου και παρακολουθούνται για 

τέσσερα χρόνια µετά το έµφραγµα , περίπου το ήµισυ των αιφνίδιων θανάτων συµβαίνουν 

κατά το πρώτο έτος και το ένα τέταρτο κατά τους πρώτους τρεις µήνες (Marchioli et al.,  

2002). Ο κίνδυνος είναι σηµαντικά αυξηµένος σε ασθενείς µε κλάσµα εξώθησης 

αριστερής κοιλίας ≤ 35%. 

 

1.2.5 Αιτιολογικοί παράγοντες αύξησης της στεφανιαίας νόσου 

Από το 1920 η καρδιαγγειακή νόσος ήταν ήδη η πρώτη αιτία θανάτου στις 

Ηνωµένες Πολιτείες. Επιστηµονικά άρθρα από τη δεκαετία του 1930 και του 1940 

δείχνουν ότι η υπέρταση, η χοληστερίνη ,η κακή διατροφή, η παχυσαρκία, το κάπνισµα, η 

έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας και το ψυχοκοινωνικό στρες, είναι οι κορυφαίοι 

παράγοντες που συµβάλλουν στην εµφάνιση καρδιακής νόσου, αλλά δεν υπήρχαν ισχυρά 

στοιχεία που να υποστηρίζουν αυτόν τον ισχυρισµό (Gager, 1931; Ellis, 1948). 

Λιπίδια. Υπάρχουν µελέτες που παρέχουν πιο άµεση εικόνα για τα αίτια της αύξησης της 

εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου και των θανάτων από αυτή, σε χώρες χαµηλού και 

µεσαίου εισοδήµατος. Για παράδειγµα, σε µια µελέτη για την αύξηση των θανάτων από 

στεφανιαία νόσο στο Πεκίνο µεταξύ των ετών 1984 έως 1990,διαπιστώθηκε ότι η αύξηση 
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των λιπιδίων του αίµατος αποτελούσε το σηµαντικότερο παράγοντα για την αύξηση κατά 

77% της θνησιµότητας από Στεφανιαία νόσο (Critchley et al., 2004). 

Κάπνισµα. Μια άλλη πιθανή αιτία είναι η αύξηση του καπνίσµατος. Υπάρχει µια σταθερή 

αύξηση της παγκόσµιας κατανάλωσης τσιγάρων από τη δεκαετία του 1970, η οποία 

αναµένεται να συνεχιστεί κατά την επόµενη δεκαετία, αν συνεχιστούν οι σηµερινές τάσεις. 

Η αύξηση του συνολικού αριθµού των καπνιστών σε όλο τον κόσµο καθοδηγείται κυρίως 

από την αύξηση του παγκόσµιου πληθυσµού και αναµένεται να συνεχιστεί, εκτός εάν τα 

ποσοστά καπνίσµατος µειωθούν δραστικά. Μέχρι το 2020, αν συνεχιστούν οι σηµερινές 

τάσεις αύξησης του καπνίσµατος και συνεχιστεί η αύξηση του πληθυσµού , η παγκόσµια 

ετήσια κατανάλωση τσιγάρων θα µπορούσε να ανέλθει µεταξύ 6,7 και 6,8 

τρισεκατοµµυρίων τσιγάρων (Guindon and Boisclair, 2003; Shafey et al., 2009). Μέχρι το 

2030, ο ΠΟΥ προβλέπει ότι περισσότερο από το 80% των θανάτων που σχετίζονται µε το 

κάπνισµα θα συµβεί στις αναπτυσσόµενες χώρες. Το κάπνισµα εξακολουθεί να αποτελεί 

µείζον ζήτηµα δηµόσιας υγείας και στην Ευρώπη. Παρά το γεγονός ότι το κάπνισµα έχει 

µειωθεί σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες, το ποσοστό της µείωσης είναι µικρό και τα ποσοστά 

παραµένουν σταθερά ή αυξάνονται σε ορισµένες χώρες, ιδιαίτερα µεταξύ των γυναικών. 

Οι γυναίκες καπνίζουν πλέον σχεδόν τόσο όσο και οι άνδρες σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες 

και τα κορίτσια συχνά καπνίζουν περισσότερο από τα αγόρια(WHO, 2008; Shafey et al., 

2009).  

∆ιατροφή. Στοιχεία δείχνουν ότι οι  διατροφικές αλλαγές  µαζί µε µια µείωση στα επίπεδα 

της φυσικής δραστηριότητας σε πολλές κοινωνίες που αστικοποιούνται γρήγορα, µπορεί 

επίσης να διαδραµατίσουν έναν ιδιαίτερα σηµαντικό ρόλο στην αύξηση της 

καρδιαγγειακής νόσου στις αναπτυσσόµενες χώρες (Stein et al., 2005). Ο ΠΟΥ έχει 

υπολογίσει ότι, ενώ ο παγκόσµιος πληθυσµός που υποσιτίζεται έχει µειωθεί κατά 1,2 δισ., 

ο υπέρβαρος πληθυσµός έχει αυξηθεί περίπου το ίδιο. Από αυτό τον πληθυσµό, εκτιµάται 

ότι περίπου 300 εκατοµµύρια είναι παχύσαρκοι (Misra and Khurana, 2008). Ένα 

σηµαντικό πρόβληµα είναι η παγκόσµια αύξηση των υπέρβαρων παιδιών ηλικίας µεταξύ 5 

και 17 ετών (10% των παιδιών παγκοσµίως, ενώ στις ΗΠΑ το ποσοστό αυτό φτάνει στο 

30%) (Bhardwaj et al., 2008) .Επιδηµιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι οι διατροφικές 

αλλαγές που σχετίζονται µε την αυξανόµενη κατανάλωση δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας 

σε θερµίδες, µε υψηλή περιεκτικότητα σε ανθυγιεινά λίπη, έλαια, νάτριο, και σάκχαρα, 
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έχουν συµβάλει στην αύξηση της καρδιαγγειακής νόσου σε χώρες χαµηλού και µεσαίου 

εισοδήµατος (Hu, 2008). 

Η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών έχει αυξηθεί συνολικά σε όλη την Ευρώπη 

κατά τις τελευταίες δεκαετίες, ενώ η συνολική κατανάλωση λίπους έχει παραµείνει 

σταθερή. Μικρός είναι ο αριθµός των ενηλίκων στις ευρωπαϊκές χώρες, που συµµετέχουν 

σε επαρκή επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας, µε την αδράνεια να είναι πιο συχνή στις 

γυναίκες από ό,τι στους άνδρες. Τα επίπεδα της παχυσαρκίας είναι υψηλά σε όλη την 

Ευρώπη τόσο στους ενήλικες όσο και στα παιδιά, αν και τα ποσοστά διαφέρουν σηµαντικά 

µεταξύ των χωρών. Τα ποσοστά του ∆ιαβήτη στην Ευρώπη είναι υψηλά και έχουν αυξηθεί 

ταχέως κατά τη διάρκεια των τελευταίων δέκα ετών. Παρατηρείται αύξηση των 

διαβητικών κατά 50% σε πολλές χώρες (Hu, 2008).  

 

1.2.6 Παράγοντες που βοήθησαν στη µείωση της στεφανιαία νόσου 

Αν και διαφέρουν τα αριθµητικά αποτελέσµατα από κάθε µελέτη, τα στοιχεία 

δείχνουν ότι το κάπνισµα, τα λιπίδια του αίµατος και η αρτηριακή πίεση ήταν οι τρεις πιο 

σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου για τη µείωση της στεφανιαίας νόσου και της 

θνησιµότητας στις ανεπτυγµένες χώρες. Στις διάφορες µελέτες, η µείωση της 

χοληστερόλης ήταν υπεύθυνη κατά 0,4% έως και 50% για τη µείωση της στεφανιαίας 

νόσου, ενώ η µείωση της αρτηριακής πίεσης ήταν υπεύθυνη για 6% έως 21% των 

περιπτώσεων. Αρκετές µελέτες έχουν αναλύσει το ρόλο που έχουν παίξει οι διαιτητικές 

αλλαγές στη µείωση της στεφανιαίας νόσου και στη θνησιµότητα. Το 1988 αξιολογήθηκαν 

οι διατροφικές τάσεις στις δεκαετίες πριν από τη µείωση της καρδιαγγειακής νόσου στις 

Ηνωµένες Πολιτείες και βρέθηκε ότι µια σειρά από αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες 

που συνέβησαν 10-20 χρόνια πριν από τη µείωση της καρδιαγγειακής νόσου θα µπορούσε 

να έχει συµβάλει σε αυτό (Slattery and Randall, 1988). Αυτό υποστηρίζεται περαιτέρω 

από τον Hu, ο οποίος διαπίστωσε ότι οι βελτιώσεις στη διατροφή ευθύνονται για 16% 

µείωση στη συχνότητα εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου µεταξύ 1980-1994 στις γυναίκες 

(µελέτη Nurses’ Health) (Ηu et al., 2000). Στη Φινλανδία, o Pietenin και οι συνεργάτες του 

διαπίστωσαν ότι, οι διατροφικές αλλαγές που συστάθηκαν το 1970 εξηγούσαν τη µείωση 

της χοληστερόλης που παρατηρήθηκε στο φινλανδικό πληθυσµό (Pietenin et al., 1996). Η 
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µείωση της χοληστερίνης ήταν ο πιο σηµαντικός παράγοντας για τη συνολική µείωση της 

θνησιµότητας από στεφανιαία νόσο στη Φινλανδία µεταξύ του 1970 και της αρχής της 

δεκαετίας του 1990 (Laatikainen et al., 2005). Η υψηλή αρτηριακή πίεση, το κάπνισµα, η 

αυξηµένη γλυκόζη αίµατος, η έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας, τα µη φυσιολογικά 

επίπεδα λιπιδίων στο αίµα, οι ανθυγιεινές διατροφικές αλλαγές , το υπερβολικό βάρος και 

η παχυσαρκία είναι οι κύριοι παράγοντες σε παγκόσµιο επίπεδο για εµφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου. 
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1.3 Αιτιολογικοί Παράγοντες πρόκλησης καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

Ο όρος παράγοντας κινδύνου περιγράφει εκείνα τα χαρακτηριστικά τα οποία σχετίζονται 

µε την εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε 

τροποποιήσιµους και σε µη τροποποιήσιµους .  

1.3.1 Σηµαντικοί τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου  

• Υψηλή αρτηριακή πίεση. Αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για καρδιακή 

προσβολή και εγκεφαλικό επεισόδιο. Όταν η υψηλή αρτηριακή πίεση συνυπάρχει 

µε την παχυσαρκία, το κάπνισµα, τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης στο αίµα και το 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη, ο κίνδυνος ανάπτυξης καρδιακής προσβολής ή εγκεφαλικού 

επεισοδίου αυξάνεται ακόµα περισσότερο. 

• Παχυσαρκία. Σχετίζεται µε αυξηµένο και µακροπρόθεσµο κίνδυνο 

καρδιαγγειακού θανάτου και εισαγωγής σε νοσοκοµείο εξαιτίας ενός ευρέος 

φάσµατος καρδιαγγειακών προβληµάτων, πέραν της στεφανιαίας νόσου. Η 

παχυσαρκία συνδέεται µε πολλές µεταβολικές και καρδιαγγειακές παθήσεις, 

συµβάλλοντας έτσι σε αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα. Ακόµη και µία 

µέτρια αύξηση του δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ) σχετίζεται µε µεγαλύτερο 

κίνδυνο καρδιακής ανεπάρκειας και εκδήλωσης ΣΝ. Είναι γνωστό ότι η 

παχυσαρκία είναι ένας ισχυρός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη της 

στεφανιαίας νόσου (Wolk et al., 2003). 

• Μη φυσιολογικά λιπίδια αίµατος. Τα αυξηµένα επίπεδα ολικής χοληστερόλης 

και LDL χοληστερόλης και τα χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης φαίνεται να 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση της στεφανιαίας νόσου. Για δεκαετίες, 

πολλοί ερευνητές έχουν µελετήσει το ρόλο των λιπιδίων του αίµατος στην 

ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης και την αύξηση του κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. Η Μελέτη Framingham έδειξε ότι υπάρχει σχέση µεταξύ της 

υπερχοληστερολαιµίας και του αυξηµένου κινδύνου εκδήλωσης στεφανιαίας 

νόσου. Συγκεκριµένα διαπιστώθηκε ότι τα χαµηλά επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης, καθώς και τα αυξηµένα επίπεδα της LDL χοληστερόλης, 

σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου (Kannel et 

al.,1961; 1971). Επιπλέον, τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες έχουν δείξει ότι η 

µείωση της LDL χοληστερόλης τόσο στην πρωτογενή όσο και στη δευτερογενή 
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πρόληψη, σχετίζεται µε µειωµένα ποσοστά εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου ( Downs 

et al., 1998). Τα χαµηλά επίπεδα της LDL χοληστερόλης έχουν συσχετισθεί και µε 

µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου, αν και τα στοιχεία δεν είναι 

τόσο ισχυρά όσο για την στεφανιαία νόσο (Collins et al., 2004). 

• Σακχαρώδης ∆ιαβήτης. Αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου και 

εγκεφαλικού επεισοδίου. Ακόµα και όταν τα επίπεδα γλυκόζης είναι υπό έλεγχο, ο 

∆ιαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιακής νόσου και εγκεφαλικού 

επεισοδίου, ενώ ο κίνδυνος είναι ακόµη µεγαλύτερος αν τα επίπεδα γλυκόζης δεν 

είναι φυσιολογικά. Τουλάχιστον το 65% των ατόµων µε ∆ιαβήτη πεθαίνουν από 

κάποια µορφή καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Τα άτοµα µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

παρουσιάζουν 2 φορές υψηλότερη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιµότητα σε 

σχέση µε το γενικό πληθυσµό (Asia Pacific Cohort Studies Collaboration, 2003) Η 

παχυσαρκία είναι ο πιο σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για εµφάνιση ∆ιαβήτη 

τύπου 2. Άλλοι παράγοντες, όπως η ανθυγιεινή διατροφή και η έλλειψη σωµατικής 

άσκησης, επίσης συµβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου για ∆ιαβήτη (Schulze and 

Hu, 2005). 

• Κάπνισµα. Αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων ιδιαίτερα 

σε άτοµα που ξεκίνησαν νέοι. Αποτελεί σηµαντική αιτία πρόωρου θανάτου στις 

Ηνωµένες Πολιτείες. Ευθύνεται για περισσότερους από 2,4 εκατοµµύρια θανάτους 

ετησίως. Οι καπνιστές έχουν υψηλότερο κίνδυνο εµφάνισης αρκετών χρόνιων 

παθήσεων όπως αθηροσκλήρωσης, διαφόρων τύπων καρκίνου και χρόνιας 

αποφρακτικής πνευµονικής νόσου. Το κάπνισµα αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου (WHO, 2002). 

• Έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας. Η αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας 

έχει αποδειχθεί ότι µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης χρόνιων ασθενειών, όπως της 

στεφανιαίας νόσου , των εγκεφαλικών επεισοδίων, ορισµένων µορφών καρκίνου 

(παχέος εντέρου και του καρκίνου του µαστού), του ∆ιαβήτη τύπου 2, της 

οστεοπόρωσης, της υψηλής αρτηριακής πίεσης και της υψηλής χοληστερόλης. 

(Physical Activity Guidelines Advisory Committee, 2008).Τα άτοµα που 

ασκούνται παρουσιάζουν µειωµένες πιθανότητες ανάπτυξης καρδιαγγειακών 

παθήσεων συγκριτικά µε τα υπόλοιπα. Προτείνονται 30 λεπτά µέτριας σωµατικής 

άσκησης για τις περισσότερες ηµέρες της εβδοµάδας (τουλάχιστον πέντε ηµέρες 

την εβδοµάδα) προκειµένου κάποιος να αποκοµίσει τα απαραίτητα οφέλη για την 
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υγεία του. Η τακτική, µέτρια έως έντονη, σωµατική δραστηριότητα βοηθά στην 

πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Όσο πιο έντονη είναι η δραστηριότητα, 

τόσο µεγαλύτερο είναι το όφελος. Ωστόσο, ακόµα και η µέτρια σωµατική 

δραστηριότητα µπορεί να βοηθήσει αν γίνεται τακτικά και µακροπρόθεσµα. Η 

σωµατική δραστηριότητα είναι επίσης σηµαντική για τον έλεγχο του βάρους και τη 

συντήρηση. Επιπλέον, η τακτική φυσική δραστηριότητα σχετίζεται µε µειωµένο 

κίνδυνο κατάθλιψης και βελτιώνει τη γνωστική λειτουργία. Τέλος, οι άνθρωποι 

που είναι σωµατικά δραστήριοι έχουν βελτιώσει την ποιότητα της ζωής τους και 

µειώνουν τον κίνδυνο πρόωρου θανάτου (Physical Activity Guidelines Advisory 

Committee, 2008). 

• Η ανθυγιεινή διατροφή. Η χαµηλή πρόσληψη φρούτων και λαχανικών 

υπολογίζεται ότι αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης των καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

κατά 31% και των εγκεφαλικών επεισοδίων κατά 11% σε όλο τον κόσµο. Η υψηλή 

πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών αυξάνει τον κίνδυνο καρδιακής νόσου και 

εγκεφαλικού επεισοδίου, µέσω της επίδρασής τους στα λιπίδια του αίµατος και 

στις διεργασίες της θρόµβωσης. Η υγιεινή διατροφή συµβάλλει στον έλεγχο της 

παχυσαρκίας και της διατήρησης της χοληστερόλης σε χαµηλό επίπεδο, που µε τη 

σειρά τους συµβάλλουν στη µείωση των κινδύνων για την υγεία.  

 

1.3.2 Μη τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου 

• Προχωρηµένη ηλικία. Αποτελεί τον πιο ισχυρό παράγοντα κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήµατα. Περίπου το 82 % των ανθρώπων που πεθαίνουν από 

στεφανιαία νόσο είναι 65 ετών και άνω. Επίσης ο κίνδυνος εµφάνισης εγκεφαλικού 

επεισοδίου διπλασιάζεται µετά την ηλικία των 55 ετών (WHO, 2002). 

• Κληρονοµικότητα ή οικογενειακό ιστορικό πρώιµης στεφανιαίας νόσου ή 

άλλης αγγειακής νόσου. Η εµφάνιση αγγειακού συµβάµατος σε πρώτου βαθµού 

συγγενείς ηλικίας <55 ετών για τους άνδρες και <65 ετών για γυναίκες, αποτελεί 

σηµαντικό παράγοντα εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου (WHO, 2002). 

•  Φύλο. Η συχνότητα και ο κίνδυνος εµφάνισης κάποιας χρόνιας ασθένειας 

επηρεάζεται από το φύλο. Περισσότερες πιθανότητες να εµφανίσουν στεφανιαία 

νόσο έχουν οι άνδρες σε σχέση µε τις γυναίκες (προεµµηνοπαυσιακή ηλικία), ενώ 
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ο κίνδυνος για εµφάνιση εγκεφαλικού επεισοδίου είναι παρόµοιος τόσο για τους 

άνδρες όσο και για τις γυναίκες. Το φύλο επιδρά διαφορετικά σε παράγοντες 

κινδύνου όπως είναι η παχυσαρκία , το κάπνισµα, η υψηλή ολική χοληστερόλη και 

η χαµηλή HDL χοληστερόλη (WHO, 2002). 

• Εθνικότητα ή φυλή. Αυξηµένος αριθµός εγκεφαλικών επεισοδίων παρατηρήθηκε 

στους Μαύρους, Ισπανούς, Αµερικανούς, Κινέζους και Ιάπωνες. Επίσης, 

παρατηρήθηκε αυξηµένος αριθµός καρδιαγγειακών θανάτων για τους Νότιους 

Ασιάτες και Μαύρους Αµερικανούς σε σύγκριση µε τους λευκούς. Οι 

Αφροαµερικανοί έχουν υψηλότερες τιµές αρτηριακής πίεσης συγκριτικά µε τους 

Καυκάσιους και υψηλότερο κίνδυνο καρδιακών παθήσεων. Ωστόσο, γενικότερα 

στους Αµερικανούς παρατηρείται αυξηµένος κίνδυνος εµφάνισης στεφανιαίας 

νόσου. Αυτό οφείλεται εν µέρει στα υψηλότερα ποσοστά εµφάνισης παχυσαρκίας 

και ∆ιαβήτη (WHO, 2002). 

 

 1.3.3 Άλλοι τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου   

• Χαµηλό κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο. Πολλαπλές προοπτικές µελέτες έχουν 

δείξει ότι τα άτοµα µε χαµηλό κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο, το οποίο ορίζεται ως 

χαµηλό µορφωτικό επίπεδο και εισόδηµα, έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου, καθώς και αυξηµένη θνησιµότητα (Woodward and Brindle, 

2007). 

• Ψυχοκοινωνικοί παράγοντες. Οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες έχουν συσχετισθεί 

µε την εµφάνιση και την εξέλιξη της καρδιαγγειακής νόσου σε µεγάλες προοπτικές 

και επιδηµιολογικές µελέτες σε πολλαπλούς πληθυσµούς και περιοχές, αλλά 

παραµένουν µη αναγνωρίσιµοι σε σύγκριση µε τους  πιο παραδοσιακούς 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα. Οι παράγοντες που έχουν 

συσχετισθεί µε καρδιαγγειακά νοσήµατα περιλαµβάνουν την κατάθλιψη, το άγχος, 

το θυµό, τις οξείες και χρόνιες στρεσογόνες καταστάσεις, καθώς και την έλλειψη 

κοινωνικής υποστήριξης (Everson-Rose and Lewis, 2005; Shen et al., 2008; 

Figueredo, 2009). Σε µία µετα-ανάλυση διαπιστώθηκε ότι η κλινική κατάθλιψη 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή θανάτου από στεφανιαία νόσο 

πάνω από 2,5φορές και ότι η καταθλιπτική διάθεση αυξάνει την πιθανότητα ενός 
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µελλοντικού καρδιακού επεισοδίου κατά περίπου 1,5 φορά (Rugulies, 2002). Η 

γενικευµένη αγχώδης διαταραχή έχει συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου, καθώς και αυξηµένη νοσηρότητα για CVD, ιδίως µεταξύ των 

ανδρών. Το οξύ άγχος από τραυµατικά γεγονότα της ζωής, όπως ο θάνατος ενός 

συγγενή, σεισµούς, τροµοκρατικές επιθέσεις κ.ά., έχουν συσχετιστεί µε αύξηση της 

συχνότητας εµφάνισης εµφράγµατος του µυοκαρδίου (Everson-Rose and Lewis, 

2005; Figueredo, 2009). 

• Η κατανάλωση αλκοόλ. Η χαµηλή έως µέτρια κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να 

µειώσει τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου , ωστόσο η µεγάλη κατανάλωση αλκοόλ 

σαφώς αυξάνει τον κίνδυνο για CVD (Lucas et al. ,2005; Beilin and Puddey, 2006). H 

υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για υπέρταση, 

εγκεφαλικό επεισόδιο και άλλες µορφές καρδιαγγειακής νόσου. Το αλκοόλ µπορεί 

επίσης, να συµβάλλει στο υπερβολικό βάρος και την παχυσαρκία (Foster and Marriott, 

2006). 

• Λιποπρωτεΐνη (α). Αυξάνει τον κίνδυνο καρδιακών προσβολών, ιδίως όταν τα 

επίπεδα της LDL-χοληστερόλης είναι αυξηµένα. 

• Υπερτροφία αριστερής κοιλίας. Αποτελεί έναν ισχυρό δείκτη καρδιακού 

θανάτου. 
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1.4 Αθηροσκλήρωση αρτηριών 

Η αρτηριοσκλήρωση και η αθηροσκλήρωση αποτελούν δύο διαφορετικές 

παθολογοανατοµικές οντότητες. Η αρτηριοσκλήρωση συνίσταται σε πάχυνση και 

ανελαστικότητα του τοιχώµατος όλων των αρτηριών ανεξαρτήτως µεγέθους. Πρόκειται 

για τη νόσο της γηράνσεως των αρτηριών. Αντίθετα, η αθηροσκλήρωση παρατηρείται σε 

αρτηρίες ελαστικού ή µεικτού τύπου, µέσου και µεγάλου µεγέθους, και χαρακτηρίζεται 

από πάχυνση και δηµιουργία αθηροσκληρωτικών βλαβών στο τοίχωµα των αρτηριών. Η 

αθηροσκλήρωση ονοµάζεται και αθηροθροµβωτική νόσος, γιατί δηµιουργεί θρόµβους 

τοιχωµατικούς ή αποφρακτικούς στα προσβεβληµένα αγγεία (Κρεµαστινός, 2009). 

 

1.4.1 Παθογενετικοί µηχανισµοί αθηροσκλήρωσης  

Το τοίχωµα µιας φυσιολογικής αρτηρίας απαρτίζεται από τρεις χιτώνες: τον έσω, το µέσο 

και τον έξω (Εικόνα 1.3). Ο έσω χιτώνας καλύπτεται από µία στοιβάδα κυττάρων το 

ενδοθήλιο. Ο µέσος χιτώνας αποτελείται κυρίως από λεία µυϊκά κύτταρα, τα οποία 

συσπώνται και διατηρούν τον τόνο του αρτηριακού τοιχώµατος, και από συνδετικό ιστό 

(ελαστίνη, κολλαγόνο), ενώ ο έξω χιτώνας από χαλαρό συνδετικό ιστό ( Κρεµαστινός, 

2009). 

 

Εικόνα 1.3: Σχηµατική απεικόνιση του τοιχώµατος των αρτηριών όπου διακρίνονται το ενδοθήλιο, ο 

έσω , ο µέσος και ο έξω χιτώνας (Κρεµαστινός, 2009). 
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Ια. Αλλοιώσεις του ενδοθηλίου. 

Το ενδοθήλιο αποτελείται από στοιβάδα λεπτών κυττάρων που επενδύουν τον έσω χιτώνα 

των αρτηριών. Τα κύτταρα αυτά είναι διατεταγµένα σε απλή στοιβάδα κατά συνέχεια, µε 

συνδέσµους µεταξύ τους, και υπό φυσιολογικές συνθήκες δεν επιτρέπουν παθητική 

διείσδυση µακροµορίου (π.χ. LDL, VLDL). Επίσης το ενδοθήλιο αποτρέπει την είσοδο 

στο τοίχωµα της αρτηρίας των έµµορφων στοιχείων του αίµατος και τη δηµιουργία 

θρόµβων. Παράλληλα µε τις ουσίες που παράγει , επιδρά στα λεία µυϊκά κύτταρα και 

ρυθµίζει τον τόνο του τοιχώµατος της αρτηρίας (Κρεµαστινός, 2009). 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία ορίζεται ως η µεταβολή του ενδοθηλιακού 

φαινοτύπου από µια “ήρεµη” κατάσταση σε µία κατάσταση ενεργοποίησης ,ως απόκριση 

είτε στην εισβολή ξενιστή στον οργανισµό είτε στην επίδραση των παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Κεντρικό ρόλο στην ενδοθηλιακή ενεργοποίηση διαδραµατίζει 

η ενδοθηλιακή συνθετάση του ΝΟ. Οι αλλοιώσεις του ενδοθηλίου προκαλούνται τόσο από 

την επίδραση παραγόντων στον αυλό του αγγείου όσο και στο αρτηριακό τοίχωµα 

(µακροφάγα). Η υπέρταση επιτείνει περαιτέρω τις µικρές βλάβες του ενδοθηλίου , λόγω 

της αυξηµένης τάσης που ασκείται σε αυτό και αποτελεί έναν από τους σπουδαιότερους 

παράγοντες επιτάχυνσης της αθηροσκλήρωσης. Πέραν της υπέρτασης και άλλοι πρόσθετοι 

παράγοντες επιτείνουν τις βλάβες του ενδοθηλίου όπως  το κάπνισµα, η 

υπερχοληστερολαιµία, ο ∆ιαβήτης ,οι λοιµώξεις και τα ανοσοβιολογικά συµπλέγµατα 

(Κρεµαστινός, 2009). 

 

Ιβ.   Σχηµατισµός αθηροσκληρωτικής πλάκας  

Όταν υπάρχει βλάβη ή δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, λιποπρωτεΐνες χαµηλής πυκνότητας 

(LDL) του πλάσµατος εισέρχονται και εναποτίθενται στο τοίχωµα της αρτηρίας (εικόνα 

1.4). Όλα τα κύτταρα του τοιχώµατος των αγγείων συµπεριλαµβανοµένων και των 

κυττάρων της αθηροσκληρωτικής βλάβης είναι δυνατό να προκαλέσουν οξείδωση της 

LDL. Η οξειδωµένη LDL κινητοποιεί την παραγωγή µιας σειράς ουσιών που προκαλούν 

την ενεργοποίηση και την προσέλκυση µονοκυττάρων στην περιοχή της βλάβης. Τα 

ενεργοποιηµένα µονοκύτταρα προσκολλούνται στο ενδοθήλιο και ακολούθως εισέρχονται 

στην υπενδοθηλιακή περιοχή, όπου µετατρέπονται σε µακροφάγα. Τα µακροφάγα 
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προσλαµβάνουν τα µόρια της οξειδωµένης LDL και µε την αυξανόµενη συσσώρευση της 

χοληστερόλης στο εσωτερικό τους µετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Τα µακροφάγα 

αφρώδη κύτταρα µετά τον κορεσµό τους µε λιποειδή οδηγούνται στο θάνατο. Όµως , τόσο 

πριν όσο και µετά το θάνατό τους, απελευθερώνουν διάφορες ουσίες, όπως την 

οξειδωµένη LDL χοληστερίνη και τις ελεύθερες ρίζες Ο2, οι οποίες επιδεινώνουν 

περισσότερο την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Ταυτόχρονα, µε τη βοήθεια άλλων 

παραγόντων που εκκρίνονται από τα µακροφάγα και από άλλα κύτταρα στην περιοχή της 

βλάβης, ενεργοποιείται ο πολλαπλασιασµός των λείων µυϊκών κυττάρων του τοιχώµατος 

καθώς και η παραγωγή εξωκυττάριου συνδετικού ιστού. Οι διεργασίες αυτές οδηγούν στη 

δηµιουργία και τη σταδιακή αύξηση της αθηροσκληρωτικής βλάβης (Κρεµαστινός, 2009). 

 

 

Εικόνα 1.4:Παθογενετικός µηχανισµός σχηµατισµού της αθηροσκληρωτικής πλάκας, από την είσοδο 

της LDL στο τοίχωµα της στεφανιαίας αρτηρίας µέχρι και το σχηµατισµό λιπώδους πυρήνα της 

αθηροσκληρωτικής πλάκας (Κρεµαστινός, 2009). 
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Έτσι στα πρώιµα στάδια, η αθηροσκλήρωση εµφανίζεται µε τη µορφή λιποειδών 

γραµµώσεων στην επιφάνεια του ενδοθηλίου. Οι γραµµώσεις αυτές δηµιουργούνται από 

λιποπρωτεΐνες που εισέρχονται στο αρτηριακό τοίχωµα, σε συνδυασµό µε την ανάπτυξη 

συνδετικού ιστού. Με την εξέλιξη όµως των αθηροσκληρωτικών διεργασιών σχηµατίζεται 

η αθηροσκληρωτική βλάβη ή πλάκα. Αποτελείται από έναν κεντρικό λιπώδη πυρήνα, ο 

οποίος περιβάλλεται από ινώδη κάψα (εικόνα 1.5). Ο λιπώδης πυρήνας σχηµατίζεται από 

εστεροποιηµένη χοληστερόλη και διαχωρίζεται από τον αυλό της αρτηρίας µε τη ινώδη 

κάψα. 

Κατά τη ρήξη της αθηροσκληρωτικής πλάκας, το περιεχόµενό της (εστέρες και 

κρύσταλλοι χοληστερίνης) έρχεται σε επαφή µε τα στοιχεία του αίµατος. Οι εστέρες της 

χοληστερίνης ως περιεχόµενο της πλάκας θεωρούνται σαν τα πλέον θροµβογόνα υλικά 

αυτής (Κρεµαστινός, 2009). 

 

 

Εικόνα 1.5: Σχηµατική απεικόνιση της αθηροσκληρωτικής πλάκας. ∆ιακρίνονται τα αφρώδη 

κύτταρα και οι κρύσταλλοι της χοληστερίνης. Η ινώδης κάψα της αθηροσκληρωτικής πλάκας 

αποτελείται από λεία µυϊκά κύτταρα και κολλαγόνο (Κρεµαστινός, 2009). 
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1.4.2 Ρήξη της πλάκας  

Οι αθηροσκληρωτικές πλάκες που είναι επιρρεπείς για ρήξη είναι συνήθως µικρού 

µεγέθους και µαλακές σε σύσταση. Παρουσιάζουν µεγάλο λιπώδη πυρήνα που 

περιβάλλεται από λεπτή κάψα. Η ρήξη της πλάκας γίνεται στο σηµείο όπου η ινώδης κάψα 

είναι λεπτότερη και λιγότερη ανθεκτική. Τα 2/3 του συνόλου των αθηροσκληρωτικών 

πλακών ανήκουν στις ευάλωτες πλάκες (Κρεµαστινός, 2009). 

Η ρήξη της πλάκας είναι δυνατό να πραγµατοποιηθεί ενεργητικά µε τη 

δραστηριοποίηση των µακροφάγων. Τα µακροφάγα αποδιοργανώνουν την ινώδη κάψα µε 

την φαγοκυττάρωση που προκαλούν ή µε την έκκριση πρωτεολυτικών ενζύµων. Οι ουσίες 

αυτές αποδιοργανώνουν την ινώδη κάψα και δηµιουργούν τις προϋποθέσεις ρήξης της. 

Όταν η πλάκα υποστεί ρήξη είναι δυνατό να δηµιουργηθεί τοιχωµατικός ή ενδοαυλικός 

θρόµβος, µε αποτέλεσµα είτε την αύξηση του µεγέθους της αρχικής βλάβης ή τη 

θρόµβωση και απόφραξη της αρτηρίας. Έτσι, οι πλάκες και ειδικότερα οι µικρού µεγέθους 

εξελίσσονται κατά ώσεις είτε µε τη δηµιουργία ενδοτοιχωµατικού θρόµβου, ο οποίος 

επικαλύπτεται από ενδοθήλιο και συνεπώς οδηγεί σε αύξηση της στένωσης, είτε µε τη 

δηµιουργία ενδοαυλικού θρόµβου, ο οποίος αποφράσει τον αυλό (Εικόνα 1.6). 

Η αθηροσκλήρωση, στη χρόνια φάση της, µπορεί να είναι ασυµπτωµατική ή να 

εκδηλώνεται κλινικά ως στηθάγχη προσπαθείας. Αντίθετα, η ρήξη της πλάκας 

εκδηλώνεται µε οξύ στεφανιαίο επεισόδιο (ασταθής στηθάγχη, οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου, ισχαιµικός αιφνίδιος θάνατος). Η ρήξη της πλάκας των εγκεφαλικών αγγείων 

εκδηλώνεται µε θροµβωτικό εγκεφαλικό επεισόδιο. 
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Εικόνα 1.6: Σχηµατική απεικόνιση της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης των στεφανιαίων αρτηριών .Η 

αθηροσκλήρωση µπορεί να οδηγήσει στο σχηµατισµό σταθερής ή ευάλωτης πλάκας. Η ευάλωτη 

πλάκα µπορεί να ραγεί, µε αποτέλεσµα το σχηµατισµό θρόµβου, ο οποίος είτε επικαλύπτεται από το 

ενδοθήλιο και οδηγεί σε αύξηση της στένωσης ή αποφράσσει πλήρως τον αυλό και οδηγεί σε οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου (Κρεµαστινός, 2009). 
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1.5 ∆ιατροφή και καρδιαγγειακά νοσήµατα      

1.5.1 Μεσογειακή διατροφή και καρδιαγγειακά νοσήµατα      

H Μεσογειακή διατροφή φαίνεται να διαδραµατίζει προστατευτικό ρόλο στην πρόληψη 

και την αντιµετώπιση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων (Barzi et al., 2003). Στην 

επιστηµονική κοινότητα γίνεται πολλή συζήτηση και αναζητείται η ιδανική δίαιτα για την 

προαγωγή της υγείας και την πρόληψη των ασθενειών. Από µία µετα-ανάλυση 12 

µελετών, διαπιστώθηκε ότι η µεσογειακή διατροφή σχετίζεται µε τη βελτίωση της 

κατάστασης της υγείας και τη µείωση της συνολικής θνησιµότητας, της καρδιαγγειακής 

θνησιµότητας, της θνησιµότητας από καρκίνο, καθώς και της συχνότητας εµφάνισης της 

νόσου του Πάρκινσον και της νόσου του Αλτσχάιµερ (Sofi et al., 2008). Τα αποτελέσµατα 

των ερευνών στο διάστηµα των τελευταίων 60 ετών δείχνουν ότι η Κρητική διατροφή 

βοήθα στην πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου. Το συµπέρασµα αυτό τεκµηριώθηκε για 

πρώτη φορά στην µελέτη του Αµερικανού καθηγητή Ancel Keys , ο οποίος παρατήρησε 

ότι µετά το ∆εύτερο Παγκόσµιο Πόλεµο, η θνησιµότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα 

ήταν χαµηλή σε περιοχές που είχαν πληγεί από τον πόλεµο και επικρατούσε πείνα σε 

σύγκριση µε την Αµερική. Για αυτό το λόγο αποφάσισε να διεξάγει µια συγκριτική µελέτη 

ώστε να τεκµηριώσει αυτή τη θεωρία. Η µελέτη ξεκίνησε το 1956 και χρησιµοποιήθηκε 

δείγµα 11.579 ανδρών, ηλικίας 40 ετών από επτά διαφορετικές χώρες (Ελλάδα, 

Γιουγκοσλαβία ,Η.Π.Α, Ιαπωνία , Ιταλία ,Ολλανδία και Φιλανδία), ονοµάστηκε η Μελέτη 

των Επτά Χωρών. Από την Ελλάδα ο Keys επέλεξε δείγµα από την Κρήτη και την 

Κέρκυρα. H Κρήτη, από όλες τις οµάδες, παρουσίασε τη µικρότερη θνησιµότητα από 

στεφανιαία νόσο, καθώς και το µικρότερο ποσοστό γενικής θνησιµότητας (Keys, 1986; 

Menotti et al., 1999). Mετά από 25 έτη παρακολούθησης οι θάνατοι από στεφανιαία νόσο 

στην Κρήτη ήταν εντυπωσιακά λιγότεροι σε σχέση µε τους θανάτους που παρατηρήθηκαν 

στους πληθυσµούς από τις Ηνωµένες Πολιτείες και τη Βόρεια Ευρώπη, αλλά ακόµη και 

συγκριτικά µε τους θανάτους που παρατηρήθηκαν σε άλλες περιοχές της Νότιας Ευρώπης, 

όπως την Ιταλία, την πρώην Γιουγκοσλαβία και την Κέρκυρα (Menotti et al., 1999). Όπως 

φαίνεται στο σχήµα 1.3, οι θάνατοι από στεφανιαία νόσο στην Ιταλία και τη 

Γιουγκοσλαβία ήταν σχεδόν τριπλάσιοι, ενώ στην Κέρκυρα ήταν σχεδόν διπλάσιοι των 

θανάτων που παρατηρήθηκαν στην Κρήτη. 



  

31 

 

 

Σχήµα 1.3: Η θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο ανά 1000 άτοµα στους πληθυσµούς που 

µελετήθηκαν στη Μελέτη των Επτά Χωρών, µετά από 25 έτη παρακολούθησης ( Menotti et al., 

2009). 

Για την αξιολόγηση του βαθµού υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής έχουν 

προταθεί διάφοροι διατροφικοί δείκτες. Το 1995 η κ. Τριχοπούλου και οι συνεργάτες της 

πρότειναν ένα διατροφικό σκορ από 0-8 για διάφορες οµάδες τροφίµων (λαχανικά-

πατάτες, όσπρια- ξηροί καρποί, δηµητριακά , λόγος µονοακόρεστων/κορεσµένων λιπαρών 

οξέων, µέτρια κατανάλωση αλκοόλ, γαλακτοκοµικά και κρέας – πουλερικά) .Σκορ 

µεγαλύτερο του 4 συσχετίστηκε µε αύξηση του προσδόκιµου ζωής (Trichopoulou et 

al.,1995). Οι Martinez-Gonzalez και συνεργάτες σχεδίασαν έναν εννιάβαθµο διατροφικό 

δείκτη για να εκτιµήσουν τη σχέση ανάµεσα στην υιοθέτηση της µεσογειακής διατροφής 

και την πιθανότητα εµφάνισης οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου .Τα άτοµα που είχαν 

σκορ 7-9 βρέθηκε ότι είχαν 82% µικρότερο κίνδυνο σε σύγκριση µε αυτούς που είχαν 

σκορ 1-2 (Martinez-Gonzalez et al., 2002). 

Μεγαλύτερη κλίµακα συµπεριέλαβαν στο διατροφικό τους ∆είκτη το 2006 oι 

Παναγιωτάκος και συνεργάτες , που προέβησαν στη διαµόρφωση του MedDietScore για 

την αξιολόγηση του βαθµού υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής. Ο δείκτης αυτός 

εκτιµά τη συχνότητα κατανάλωσης 11 βασικών συστατικών του προτύπου της 

Μεσογειακής διατροφής (µη επεξεργασµένα δηµητριακά, φρούτα, λαχανικά, πατάτες, 

όσπρια, ψάρι, κόκκινο κρέας και τα προϊόντα του, πουλερικά, ελαιόλαδο, πλήρη 

γαλακτοκοµικά προϊόντα και οινόπνευµα). Σε κάθε µία από τις 11 συνιστώσες του δείκτη 
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αποδόθηκαν οι βαθµοί: 0, 1, 2, 3, 4, 5. Αθροίζοντας τα σκορ που αποδόθηκαν στις 11 

συνιστώσες προκύπτει το συνολικό σκορ, το εύρος τιµών του οποίου είναι από 0 έως 55. 

Όταν οι τιµές του σκορ κυµαίνονται µεταξύ 0-20, υποδηλώνουν χαµηλή συµµόρφωση, 21-

35 υποδηλώνουν µέτρια συµµόρφωση και 36-55 δείχνουν υψηλή συµµόρφωση στο 

πρότυπο της Μεσογειακής διατροφής (Panagiotakos et al., 2006). 

Ο δείκτης MedDietScore συσχετίστηκε αρνητικά µε την πιθανότητα εµφάνισης 

οξέος στεφανιαίου συµβάµατος στη µελέτη ATTICA σε πληθυσµό χωρίς ένδειξη 

καρδιαγγειακής ή αθηροσκληρωτικής νόσου. Συγκεκριµένα κάθε αύξηση κατά 11 µονάδες 

του διατροφικού δείκτη οδηγεί σε µείωση της πιθανότητας οξέος στεφανιαίου συµβάµατος 

κατά 27%, αφού λήφθηκαν υπόψη συγχυτικοί παράγοντες όπως το φύλο , η ηλικία, η 

φυσική δραστηριότητα, η παχυσαρκία, η αρτηριακή πίεση και η υπερχοληστερολαιµία. 

Επίσης συσχετίστηκε αρνητικά µε πολλούς παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων, όπως είναι η ολική χοληστερόλη, η συστολική αρτηριακή πίεση, η C-

αντιδρώσα πρωτεΐνη και ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος. Ο δείκτης MedDietScore αποτελεί 

ένα χρήσιµο εργαλείο αξιολόγησης της διατροφικής κατάστασης του ατόµου. Επίσης, 

µπορεί να εκτιµήσει την πιθανότητα εκδήλωσης οξέος στεφανιαίου επεισοδίου 

(Panagiotakos et al., 2006). 

Με βάση τα αποτελέσµατα της Nurses’Health Study, µια µελέτη στην οποία 

συµµετείχαν 74.886 γυναίκες ηλικίας 30-63 ετών, οι οποίες παρακολουθήθηκαν για 

χρονικό διάστηµα 20 ετών, φάνηκε ότι ο υψηλός βαθµός τήρησης της Μεσογειακής 

διατροφής σχετίζεται µε 29% ελάττωση του κινδύνου προσβολής από στεφανιαία νόσο και 

παράλληλα µε ελάττωση της καρδιαγγειακής θνησιµότητας κατά 39%. Χαρακτηριστική 

είναι η µελέτη EPIC στην οποία συµµετείχε ένα µεγάλο δείγµα πληθυσµού από την 

Ελλάδα. Μετά από 3,7 χρόνια παρακολούθησης παρατηρήθηκε ότι αύξηση κατά 2 

βαθµούς στην κλίµακα τήρησης της Μεσογειακής διατροφής σχετίζεται µε 33% µικρότερο 

κίνδυνο προσβολής από στεφανιαία νόσο, όπως επίσης και µε ελάττωση της ολικής 

θνησιµότητας κατά 25% (Trichopoulou et al., 2003). Επίσης, οι Mitrou και συνεργάτες 

µελέτησαν 380.296 άτοµα για 10 χρόνια και παρατήρησαν ότι η πιστή τήρηση της 

Μεσογειακής διατροφής συνδεόταν µε ελάττωση της καρδιαγγειακής  θνησιµότητας κατά 

22% στους άνδρες και 30% στις γυναίκες (Mitrou et al., 2007). Στην έρευνα PREDIMED, 

µελετήθηκε η επίδραση τριών διαφορετικών διαιτολογίων, χαµηλό σε λιπαρά, 

Μεσογειακού τύπου πλούσιο σε ελαιόλαδο και Μεσογειακού τύπου πλούσιο σε ξηρούς 



  

33 

 

καρπούς. Βρέθηκε ότι σε χρονικό διάστηµα τριών µηνών τα δύο είδη Μεσογειακής δίαιτας 

σε σύγκριση µε τη δίαιτα χαµηλών λιπαρών, προκάλεσαν µεγαλύτερη ελάττωση της 

αρτηριακής πίεσης, των λιπιδίων και της αντίστασης στην ινσουλίνη . Επίσης η µελέτη 

SUN ,έδειξε ότι µετά από 6 χρόνια παρακολούθησης 9.408 ατόµων, το Μεσογειακό 

µοντέλο συνδεόταν µε χαµηλότερα επίπεδα συστολικής και διαστολικής αρτηριακής 

πίεσης. 

Η Μεσογειακή διατροφή έχει προστατευτική δράση και σε άλλους παράγοντες 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα, όπως είναι ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης. Σύµφωνα µε 

µελέτη που πραγµατοποιήθηκε, βρέθηκε ότι τα άτοµα που τηρούσαν πιστά τις αρχές της 

Μεσογειακής διατροφής είχαν ελαττωµένο κίνδυνο εµφάνισης ∆ιαβήτη.  Η Μεσογειακή 

δίαιτα ελαττώνει και έναν άλλο παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακής 

νόσου, τους προφλεγµονώδεις παράγοντες. Συγκεκριµένα, στην ΑTTICA Study, οι 

Chrysohoou και οι συνεργάτες της έδειξαν ότι τα άτοµα που ήταν περισσότερο πιστά στην 

τήρηση του Μεσογειακού τύπου ∆ιατροφής, είχαν χαµηλότερα επίπεδα διαφόρων δεικτών 

που αυξάνουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα, όπως τα επίπεδα οµοκυστεΐνης 

και τα επίπεδα διαφόρων δεικτών φλεγµονής (Chrysohoou et al., 2004). Σε µια 

πολυκεντρική µελέτη στην οποία συµµετείχαν 1003 επιζώντες από έµφραγµα του 

µυοκαρδίου, βρέθηκε να υπάρχει µια προστατευτική αντίστροφη σχέση µεταξύ της 

βαθµολογίας στην κλίµακα της Μεσογειακής διατροφής και στην ανάπτυξη της 

φλεγµονής. Αύξηση του βαθµού τήρησης της Μεσογειακής διατροφής αντιστοιχεί σε 

ελάττωση κατά 3,1% της CRP και κατά 1.9% της IL-6. 

 

1.5.2 Μεσογειακή διατροφή και οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου 

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν αυτή τη στιγµή την πρώτη αιτία θανάτου 

παγκοσµίως  και ανάµεσα σε αυτά, η στεφανιαία νόσος, µε βασική κλινική εκδήλωση το 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα µια αναδροµικής έρευνας, 

στην οποία χρησιµοποιήθηκε µια εννιάβαθµη κλίµακα για την αξιολόγηση της υιοθέτησης 

της Μεσογειακής ∆ιατροφής, βρέθηκε ότι η αύξηση του σκορ κατά 1/9 συνέβαλε στη 

µείωση της πιθανότητας εκδήλωσης πρώτου οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου κατά 

18% . Παρατηρήθηκε ότι υπάρχει θετική συσχέτιση µεταξύ της εµφάνισης εµφράγµατος 
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του µυοκαρδίου και της υψηλής κατανάλωσης κρέατος, επεξεργασµένων δηµητριακών και 

τροφίµων µε υψηλό γλυκαιµικό φορτίο, ενώ αντίθετα παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση 

του κινδύνου εµφάνισης εµφράγµατος του µυοκαρδίου στα άτοµα που κατανάλωναν 

µεγάλες ποσότητες ελαιολάδου, φυτικών ινών, φρούτων, λαχανικών και ψαριών (Martinez 

- Gonzalez et al., 2002). Μια άλλη µελέτη δευτερογενούς πρόσληψης είναι η GISSI, κατά 

την οποία 11.323 µετεµφραγµατικοί ασθενείς τροποποίησαν τη διατροφή τους 

ακολουθώντας δίαιτα Μεσογειακού τύπου. Μετά από 6,5 χρόνια παρακολούθησης, 

παρατηρήθηκε ότι ο κίνδυνος θανάτου από οποιαδήποτε αιτία ήταν 49% µικρότερος στην 

οµάδα µε το µέγιστο βαθµό τήρησης της Μεσογειακής διατροφής, σε σύγκριση µε τους 

ασθενείς που είχαν τη µικρότερη βαθµολογία (Barzi et al., 2003). Ένα από τα 

χαρακτηριστικά της Μεσογειακής διατροφής είναι η µέτρια κατανάλωση ψαριών σε 

εβδοµαδιαία βάση σε µέτριες ποσότητες. Η ευεργετική δράση που έχουν τα ψάρια στο 

καρδιαγγειακό σύστηµα οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητα τους σε ω-3 πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα. Σύµφωνα µε τη µελέτη Diet and Reinfarction Trial (DART) παρατηρήθηκε 

29% µείωση στη θνησιµότητα από κάθε αιτία σε χρονικό διάστηµα 2 ετών, σε άνδρες που 

υπέστησαν έµφραγµα του µυοκαρδίου και αύξησαν την κατανάλωση ψαριών κατά 200 µε 

400 γραµµάρια την εβδοµάδα (Burr et al., 1989). Μια άλλη ελεγχόµενη µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε µε στόχο τη διερεύνηση της δραστικότητας των ω-3 λιπαρών οξέων 

είναι η GISSI .Στην συγκεκριµένη µελέτη παρατηρήθηκε µείωση των θανάτων κατά 15% 

σε ασθενείς µε έµφραγµα του µυοκαρδίου και εγκεφαλικό επεισόδιο .Παράλληλα, υπήρχε 

και µείωση 20% σε όλες τις αιτίες θανάτου και 45% µείωση στον αιφνίδιο θάνατο 

συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου. Επιπλέον, η συµµόρφωση των ασθενών στη 

Μεσογειακή διατροφή που είχαν υποστεί έµφραγµα του µυοκαρδίου φαίνεται να µειώνει 

την έκταση της καταστροφής του µυοκαρδίου (Panagiotakos et al., 2006). 
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Σχήµα 1.4: Επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων στον αριθµό των θανάτων σε εµφραγµατίες ασθενείς 

(Burr et al., 1989). 

Η Lyon Heart Study αποτελεί µία προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη 

δευτερογενούς πρόληψης που έδειξε την ευεργετική επίδραση του Μεσογειακού προτύπου 

στα άτοµα που επιβίωσαν µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Στη µελέτη 

συµµετείχαν δύο οµάδες , η µία ακολούθησε δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά 

που συνέστησε η Αµερικάνικη Καρδιολογική Εταιρία, ενώ η άλλη οµάδα είχε ως πρότυπο 

τη Μεσογειακή διατροφή εµπλουτισµένη µε υψηλές ποσότητες α-λινολενικού οξέος. Η 

έρευνα έδειξε ότι ύστερα από 46 µήνες παρακολούθησης, οι ασθενείς που υποτροπίασαν 

ύστερα από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µειώθηκαν κατά 70 % στην οµάδα υιοθέτησης 

της Μεσογειακής διατροφής (σχήµα1.5). Επίσης, παρατηρήθηκε βελτίωση του 

λιπιδαιµικού προφίλ και αύξηση της επιβίωσης σε ασθενείς µε καρδιακές παθήσεις (de 

Lorgeril and Salen, 2006). 
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Σχήµα 1.5: Σύγκριση των καρδιαγγειακών συµβαµάτων και των καρδιακών και συνολικών θανάτων 

των ασθενών που έλαβαν µέρος στην Lyon Heart Study. (de Lorgeril and Salen, 2006). 

 

Η Lyon Heart Study έδειξε 50-70% µείωση του κινδύνου υποτροπής του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου µετά από τέσσερα χρόνια παρακολούθησης σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο .Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι αυξήθηκαν τα επίπεδα των ω-3 λιπάρων 

οξέων και ειδικά του λινολενικού οξέος .Η διαφορά στην πρόσληψη του α-λινολενικού 

οξέος µεταξύ των οµάδων ήταν 0,5γρ. έναντι 1,5 γρ. ηµερησίως. Επίσης η συµπλήρωση µε 

µακράς αλύσου ω-3 λιπαρά οξέα στους ασθενείς που ακολουθούσαν Μεσογειακού τύπου 

διατροφή φάνηκε να µειώνει τον κίνδυνο καρδιακού θανάτου κατά 30% και του αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου κατά 45 % στη µελέτη GISSI (de Lorgeril and Salen, 2006). 
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1.6 Χαρακτηριστικά της Μεσογειακής διατροφής . 

Ως επακόλουθο της Μελέτης των Επτά Χωρών, έγινε προσπάθεια από µια οµάδα 

επιστηµόνων στο πανεπιστήµιο HARVARD να διαµορφωθούν διατροφικές οδηγίες µε 

βάση τις αρχές της παραδοσιακής Κρητικής διατροφής. Το 1994 ο Παγκόσµιος 

Οργανισµός Υγείας, η Σχολή ∆ηµόσιας Υγείας του Harvard, και ο Οργανισµός Υγείας Old 

ways παρουσίασαν την λεγόµενη Πυραµίδα της Μεσογειακής ∆ίαιτας. 

Οι οδηγίες αυτές παριστάνονται γραφικά µε τη µορφή µιας πυραµίδας, η οποία έχει 

βάση τα τρόφιµα που πρέπει να καταναλώνονται καθηµερινά και σε µεγάλες ποσότητες, 

ενώ στην κορυφή βρίσκονται οι τροφές που πρέπει να καταναλώνονται µηνιαία και σε 

µικρότερες ποσότητες. Περιλαµβάνει µια ποικιλία τροφών που παρασκευάζονται µε 

απλούς τρόπους και µπορούν εύκολα να προσαρµοστούν στις προτιµήσεις του καθενός. 

Τα χαρακτηριστικά της Μεσογειακής διατροφής είναι τα εξής (Trichopoulou et al., 

1995; 2003; Serra-Majem et al., 2006): 

• Υψηλή κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, ξηρών καρπών και σπόρων 

• Υψηλή κατανάλωση οσπρίων 

• Υψηλή κατανάλωση δηµητριακών (µη επεξεργασµένων) 

• Υψηλή – µέτρια κατανάλωση ψαριών 

• Μέτρια κατανάλωση αυγών  

• Χαµηλή – µέτρια κατανάλωση γαλακτοκοµικών, ιδιαίτερα τυρί και γιαούρτι 

• Χαµηλή κατανάλωση κρέατος και πουλερικών  

• Μέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος, κυρίως κόκκινο κρασί µε τα γεύµατα 

• Υψηλό κλάσµα ΜUFA:SFA  
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Εικόνα 1.7 :Μεσογειακή πυραµίδα τροφίµων. 

 

Πέρα από τις συγκεκριµένες επιλογές τροφίµων, υπάρχουν και άλλοι παράγοντες 

που συνέβαλλαν στην ευεργετική δράση της διατροφής αυτής στην ανθρώπινη υγεία. Ένας 

από τους παράγοντες αυτούς είναι η σωµατική δραστηριότητα, καθώς στη µελέτη των 

Επτά Χωρών φάνηκε ότι το 62% των ανδρών από την Κρήτη είχαν έντονη σωµατική 

δραστηριότητα καθηµερινά, ενώ µόνο το 7% αυτών είχαν καθιστική ζωή ή µόνο κάποια 

ελαφρά δραστηριότητα (Aravanis et al., 1970). 

 

1.6.1 Προστατευτικοί µηχανισµοί δράσης της Μεσογειακής ∆ιατροφής  

Οι προστατευτικές ιδιότητες της µεσογειακής δίαιτας σε σχέση µε τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα είναι πολύπλευρες .Η ευεργετική δράση της µεσογειακής διατροφής οφείλεται 

στην ύπαρξη βιοδραστικών συστατικών, τα οποία έχουν αντιφλεγµονώδη , αντιοξειδωτική 

και αντιθροµβωτική δράση (Chrysohoou et al., 2004), βελτιώνουν την ενδοθηλιακή 
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λειτουργία και το µεταβολισµό των λιποειδών, µειώνουν τη συσσώρευση των 

αιµοπεταλίων και αυξάνουν την ινωδόλυση (Perez-Jimenez et al., 1999).  

Η Μεσογειακή διατροφή αποτελεί ένα διατροφικό πρότυπο παγκοσµίως, πλούσιο 

σε µονοακόρεστα και πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Η συνολική πρόσληψη λίπους στη 

µεσογειακή διατροφή φτάνει το 40% της συνολικής προσλαµβανόµενης ενέργειας. Η 

πρόσληψη µονοακόρεστων λιπαρών οξέων είναι 29% και των πολυακόρεστων λιπαρών 

3% της προσλαµβανόµενης ενέργειας , ενώ η πρόσληψη των κορεσµένων λιπαρών είναι 

µικρότερη του 10 % της συνολικής προσλαµβανόµενης ενέργειας. Το κορεσµένο λίπος και 

τα trans λιπαρά συµβάλλουν στην εµφάνιση της στεφανιαία νόσου (ΣΝ), ενώ τα 

µονοακόρεστα και πολυακόρεστα λιπαρά έχουν προστατευτική δράση (Hu et al., 1997). Η 

κύρια πηγή µονοακόρεστων λιπαρών οξέων στη µεσογειακή δίαιτα είναι το ελαιόλαδο.  

Η υψηλή κατανάλωση ελαιολάδου είναι ευεργετική για το καρδιαγγειακό σύστηµα 

καθώς το µονοακόρεστο ελαϊκό οξύ που περιέχει, µειώνει την LDL χοληστερόλη και 

αυξάνει την HDL χοληστερόλη. Σηµαντικό ρόλο διαδραµατίζουν επίσης, το λινελαϊκό και 

το λινολενικό που βρίσκονται σε µικρά ποσοστά. Το ελαιόλαδο περιέχει σκουαλένιο, 

βιταµίνη Ε (υπό µορφή α-τοκοφερόλης), τερπένια, φυτοστερόλες, β-καροτένιο και 

φαινόλες. Οι φαινόλες έχουν αντιοξειδωτική δράση, εµποδίζουν την οξείδωση της LDL 

χοληστερόλης που ενισχύει την αθηρογένεση µε τη δέσµευση των ριζών και τη διακοπή 

των αλυσιδωτών αντιδράσεων των ελεύθερων ριζών (Kiritsakis, 1998). Γενικά, όλες οι 

ερευνητικές και επιδηµιολογικές µελέτες που έγιναν και γίνονται, δείχνουν ότι το 

ελαιόλαδο είναι απαραίτητο για την παρεµπόδιση των καρδιαγγειακών παθήσεων. Ο 

ρόλος λοιπόν, του ελαιολάδου είναι ευεργετικός , αλλά οι διατροφικές συνήθειες των 

ανθρώπων δυστυχώς έχουν αλλάξει. Το έµφραγµα του µυοκαρδίου έχει αυξηθεί τα 

τελευταία χρόνια στον αγροτικό πληθυσµό της Κρήτης , πιθανώς εξαιτίας της αλλαγής των 

διατροφικών συνηθειών, οι οποίες παρέµεναν προηγούµενα σχεδόν αναλλοίωτες για 4.000 

περίπου χρόνια (Kafatos et al., 1979), αλλά και του σύγχρονου τρόπου ζωής γενικότερα. 

Επίσης, η Μεσογειακή ∆ιατροφή χαρακτηρίζεται από χαµηλή περιεκτικότητα σε 

νάτριο και υψηλή περιεκτικότητα σε κάλιο, ασβέστιο και µαγνήσιο και βοηθά στη 

ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης (Mikta, 2007). Βασικά τρόφιµα της Μεσογειακής 

διατροφής, όπως είναι τα φρούτα, τα λαχανικά, τα δηµητριακά και το ελαιόλαδο, τα οποία 

είναι πλούσια σε βιταµίνες, ιχνοστοιχεία, αντιοξειδωτικά, ω-3 λιπαρά οξέα και 
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φυτοχηµικές ουσίες (Simopoulos, 2001), µπορούν να συµβάλλουν στη µείωση της 

οξείδωσης της LDL χοληστερόλης και στη βελτιωµένη λειτουργικότητα του ενδοθηλίου 

(Perez-Jimenez et al., 1999). Τα φρούτα και τα λαχανικά αποτελούν πλούσια πηγή 

φυτικών ινών, µετάλλων και αντιοξειδωτικών βιταµινών, καθώς και υδατανθράκων µε 

χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη. Ο χαµηλός γλυκαιµικός δείκτης δεν οφείλεται µόνο στο 

γεγονός ότι περιέχει τρόφιµα ολικής άλεσης, αλλά και στον τρόπο µε τον οποίο 

καταναλώνονται. Για παράδειγµα, το µείγµα ελαιολάδου - ξυδιού που προστίθεται στις 

µεσογειακές σαλάτες, µειώνει τα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης (Leighton and 

Urquiaga, 2010). Οι διαιτητικές ίνες των οσπρίων και των δηµητριακών µειώνουν την 

απορρόφηση της χοληστερόλης στο έντερο, συντελώντας στην αποφυγή της στεφανιαίας 

νόσου. Η υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών σχετίζεται µε µείωση κατά 40% έως 50% του 

κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου σε σύγκριση µε τη 

χαµηλή πρόσληψη φυτικών ινών (Wolk et al., 1999; Jensen et al., 2004). Από µία 

συγκεντρωτική ανάλυση µελετών κοόρτης, διαπιστώθηκε ότι η αύξηση κατά 10 γρ. 

φυτικών ινών την ηµέρα σχετίζεται µε 14 % µείωση του κινδύνου για όλα τα στεφανιαία 

επεισόδια και 27% µείωση των θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήµατα (Pereira et al., 

2004). Η διατροφή µε υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες προστατεύει από τα 

καρδιακά νοσήµατα, ελέγχοντας τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, όπως τη 

µείωση των επιπέδων της ινσουλίνης, τη βελτίωση των επιπέδων των λιπιδίων και µείωση 

της αρτηριακής πίεσης (Ludwig et al.,1999). Η αυξηµένη πρόσληψη φυτικών ινών βοηθάει 

στη ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος σε ασθενείς µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη. Επίσης, 

πολλές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν παρατηρήσει ότι η διατροφή µε χαµηλή 

περιεκτικότητα φυτικών ινών συνδέεται µε την εµφάνιση καρκίνου του παχέος εντέρου 

(Negri et al.,1998). 

Η αντιφλεγµονώδης, αντιοξειδωτική και αντιθροµβωτική δράση της Μεσογειακής 

διατροφής παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, διότι οι µηχανισµοί που εµπλέκονται στο 

σχηµατισµό και την εξέλιξη των αθηρωµατικών πλακών, µε αποτέλεσµα τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις, είναι η φλεγµονή , το οξειδωτικό stress και η θρόµβωση. Η 

σύσταση του λίπους της διατροφής, ιδιαίτερα η αναλογία των λιπαρών οξέων, παίζει 

καθοριστικό ρόλο στη ρύθµιση των µηχανισµών της φλεγµονής. Πολλές επιδηµιολογικές 

µελέτες και διατροφικές παρεµβάσεις σε ανθρώπους, έχουν δείξει ότι η κατανάλωση 

ψαριών, κυρίως λόγω της περιεκτικότητάς τους σε ω-3, σχετίζεται αρνητικά µε δείκτες 
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φλεγµονής (CRP, IL-6) και µε την έκφραση µορίων προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα (Lopez -Garcia et al,2004; Zampelas et al., 2005).  

Επίσης, το κρασί, κυρίως λόγω της περιεκτικότητάς του σε φαινολικές ενώσεις µε 

κύριο εκπρόσωπο τη ρεσβερατρόλη, εµφανίζει ισχυρές αντιφλεγµονώδεις δράσεις, µέσω 

δύο σηµαντικών µηχανισµών. Ο πρώτος περιλαµβάνει την αναστολή του οξειδωτικού 

stress και ο δεύτερος περιλαµβάνει την αναστολή της δραστικότητας των τυροσινικών 

κινασών. Επιπλέον και το ελαιόλαδο εµφανίζει αντιφλεγµονώδεις δράσεις, λόγω της 

περιεκτικότητάς του σε τυροσόλη και υδροξυτυροσόλη, οι οποίες αναστέλλουν την 

οξείδωση της LDL χοληστερόλης και την ικανότητά της να ενεργοποιεί την έκκριση 

προφλεγµονωδών κυτταροκινών. Όσο αφορά τη Μεσογειακή ∆ιατροφή γενικά, 

επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι η υιοθέτησή της, σχετίζεται µε µειωµένα επίπεδα 

CRP, IL-6 και µε αυξηµένα επίπεδα αδιπονεκτίνης. Σύµφωνα µε µελέτη διατροφικής 

παρέµβασης σε ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο παρατηρήθηκε πολύ µεγαλύτερη 

µείωση φλεγµονωδών δεικτών στους ασθενείς που ακολούθησαν το πρότυπο της 

Μεσογειακής διατροφής σε σχέση µε εκείνους που ακολούθησαν µια τυπικά προτεινόµενη 

δίαιτα για καρδιαγγειακά νοσήµατα (Chrysohoou et al., 2004; Babio et al., 2009). 

Όσο αφορά την αντιοξειδωτική δράση της Μεσογειακής διατροφής, τα 

αντιοξειδωτικά έχουν αξιολογηθεί, τόσο για την πρωτογενή όσο και για τη δευτερογενή 

πρόληψη της στεφανιαίας νόσου. Τα τρόφιµα της Μεσογειακής διατροφής που είναι 

πλούσια σε αντιοξειδωτικά είναι τα φρούτα, τα λαχανικά, το ελαιόλαδο και το κρασί. Τα 

κύρια αντιοξειδωτικά που περιέχουν είναι η βιταµίνη Ε, η βιταµίνη C, τα καροτενοειδή,οι 

φαινολικές ενώσεις και τα ιχνοστοιχεία. Η βιταµίνη Ε µεταφέρεται µε τις λιποπρωτεΐνες 

και εµφανίζει αντιοξειδωτική δράση ως δότης υδρογόνου στα λιποειδικά υπεροξείδια. Τα 

καροτενοειδή πέρα από την αντιοξειδωτική τους δράση που οφείλεται στην 

απενεργοποίηση του µονήρους οξυγόνου και άρα στην ικανότητά τους να σταµατούν τη 

λιποειδική υπεροξείδωση, εµφανίζουν και προ-οξειδωτική δράση. Οι φαινολικές ενώσεις 

προστατεύουν τα κύτταρα από το οξειδωτικό στρες και τις ελεύθερες ρίζες και βρίσκονται 

σε αφθονία στο ελαιόλαδο και τους ξηρούς καρπούς, καθώς επίσης αναστέλλουν την 

οξείδωση της LDL χοληστερόλης. Η οξείδωση αυτή καταλήγει στην παραγωγή πλούσιων 

σε χολοστερόλη κυττάρων, τα οποία δηµιουργούν στη συνέχεια τις αρτηριοσκληρυντικές 

πλάκες στα αρτηριακά τοιχώµατα. Επίσης, οι φαινολικές ενώσεις αναστέλλουν τη δράση 

ενζύµων που εµπλέκονται σε οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις και τέλος, τροποποιούν τη 
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δραστικότητα µεταγραφικών παραγόντων, µε αποτέλεσµα την τροποποίηση της έκφρασης 

γονιδίων ενζύµων που εµπλέκονται στο οξειδωτικό στρες ή προφλεγµονωδών 

µεσολαβητών που εµπλέκονται µε το οξειδωτικό στρες (Singh et al., 2008). 

Για όλα τα παραπάνω, η συγκεκριµένη διατροφή έχει προστατευτική δράση και 

συµβάλλει στην πρόληψη των παραγόντων κινδύνου των καρδιαγγειακών παθήσεων, 

όπως είναι η δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση , η παχυσαρκία και ο ∆ιαβήτης τύπου 2. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: Ερευνητικό µέρος 

2.1 Σκοπός της µελέτης  

H διατροφή παίζει σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη και την αντιµετώπιση των 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν αυτή τη στιγµή την 

πρώτη αιτία θανάτου παγκοσµίως και µεταξύ αυτών, η στεφανιαία νόσος, µε βασική 

κλινική εκδήλωση το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η Μεσογειακή διατροφή αποτελεί 

ένα υγιεινό διατροφικό πρότυπο παγκοσµίως, αφού πλήθος επιδηµιολογικών µελετών 

έχουν δείξει ότι η υιοθέτηση αυτού του προτύπου σχετίζεται µε την πρόληψη και την 

αντιµετώπιση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων, καθώς και µε τη χαµηλή θνησιµότητα. 

Η παρούσα µελέτη είχε ως σκοπό την αξιολόγηση της σχέσης µεταξύ του βαθµού 

υιοθέτησης της Μεσογειακής ∆ιατροφής (Μ.∆.) και την εµφάνιση οξέος εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου. 

 

2.2 ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

2.2.1 ∆είγµα 

Η συγκεκριµένη µελέτη διεξήχθη στο Γενικό Νοσοκοµείο Πειραιά «Τζάνειο» από το 

∆εκέµβριο του 2012 έως τον Ιούλιο του 2013.Στη µελέτη εντάχθηκαν οι ασθενείς που 

νοσηλεύτηκαν για το παραπάνω διάστηµα στο Καρδιολογικό Τµήµα του νοσοκοµείου για 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου (µε ή χωρίς ανάσπαση του ST, STEMI-NSTEMI), καθώς 

επίσης και ασθενείς που νοσηλεύτηκαν για διάφορες παθήσεις σε άλλες κλινικές και οι 

οποίοι δεν είχαν ιστορικό στεφανιαίας νόσου. 

Τα κριτήρια επιλογής των ασθενών ορίστηκαν εκ των προτέρων και 

περιελάµβαναν τα εξής: 1) να µην είναι διαβητικοί, 2) να µην έχουν υποστεί στο παρελθόν 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, 3) να µην έχουν υποβληθεί στο παρελθόν σε 

αγγειοπλαστική, 4) να µην έχουν υποβληθεί σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη (bypass). Οι 

ηλικιακές οµάδες που επιλέχτηκαν ήταν: 1)για την οµάδα των ασθενών µε οξύ έµφραγµα 

του µυοκαρδίου δεν υπήρχε περιορισµός στην ηλικία, 2) έγινε οµαδικό συνταίριασµα 
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(group matching) όσο αφορά στην ηλικία για την επιλογή των µαρτύρων. Στη µελέτη 

έλαβαν µέρος συνολικά 52 άνδρες (n=52), εκ των οποίων οι 26 νοσηλεύονταν για οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου και 26 που νοσηλεύονταν για διάφορες άλλες παθήσεις, χωρίς 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου. Οι ασθενείς ενηµερώθηκαν εκ των προτέρων για το σκοπό 

της έρευνας, καθώς και για τη διαδικασία στην οποία θα υποβάλλονταν και µε τη 

συγκατάθεσή τους πραγµατοποιήθηκε η ένταξή τους στο δείγµα. Το Επιστηµονικό 

Συµβούλιο του Νοσοκοµείου ενέκρινε τη διεξαγωγή της παρούσας ερευνητικής 

προσπάθειας. 

 

2.2.2 Στατιστική ανάλυση 

Η περιγραφή των στοιχείων του δείγµατος βασίστηκε στην παρουσίαση µέσων τιµών και 

τυπικών αποκλίσεων, όταν οι µεταβλητές ακολουθούσαν κανονική κατανοµή. Συγκρίσεις 

των µέσων τιµών των ποσοτικών χαρακτηριστικών µεταξύ των οµάδων 

πραγµατοποιήθηκε µε τον έλεγχο της ανάλυσης διακύµανσης, ενώ µεταξύ των υποοµάδων 

έγιναν µε το Pearson’s chi-square test και η στατιστική σηµαντικότητα διορθώθηκε µε τον 

κανόνα του bonferoni. Τιµές p<0,05 θεωρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές .Οι στατιστικοί 

υπολογισµοί πραγµατοποιήθηκαν µε τη χρήση του SPSS 17.0. 

 

2.2.3 Μετρήσιµα Χαρακτηριστικά 

2.2.3.1 Αιµατολογική-Βιοχηµική ανάλυση  

Σε όλα τα άτοµα του δείγµατος µετρήθηκαν οι τιµές της ολικής χοληστερόλης, της 

HDLχοληστερόλης ,της  LDL χοληστερόλης ,των τριγλυκεριδίων νηστείας, ενώ στους 

ασθενείς µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου συλλέχθηκαν και οι µέγιστες τιµές των 

καρδιακών ενζύµων (CPK, CK-MB, TROPONIN I) κατά τη νοσηλεία τους και 

σηµειώθηκε η ηµέρα κατά την οποία τα ένζυµα αυτά είχαν την µέγιστη τιµή τους (δηλαδή 

πόσες ώρες από την εκδήλωση του εµφράγµατος τα ένζυµα αυτά είχαν µέγιστες τιµές). 

3.2.2 Ερωτηµατολόγιο 
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Το ερωτηµατολόγιο σχεδιάστηκε έτσι, ώστε να συλλεχθούν οι απαραίτητες πληροφορίες 

σχετικά µε: 

• τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά 

• τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά 

• το ιατρικό ιστορικό 

• τις καπνιστικές συνήθειες  

• τη φυσική δραστηριότητα 

• τις διατροφικές συνήθειες µέσω του MedDietScore 

 

2.2.3.2 Τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά που µετρήθηκαν ήταν: 

• φύλο (άνδρας , γυναίκα) 

• ηλικία σε έτη 

2.2.3.3 Ανθρωποµετρικά στοιχεία 

Μετρήθηκαν τα παρακάτω ανθρωποµετρικά στοιχεία: 

• Σωµατικό βάρος (kg). Πραγµατοποιήθηκε µέτρηση ακριβείας µε ζυγαριά. Επίσης, 

οι ασθενείς ρωτήθηκαν για το µέγιστο και το ελάχιστο βάρος που έχουν φτάσει 

στην ενήλικη ζωή τους, καθώς και για το αν το βάρος τους ήταν σταθερό τα 

τελευταία 5 χρόνια µε απόκλιση +/- 3 Kg. 

• Ύψος (cm). ∆εν έγινε µέτρηση. Ζητήθηκε από τους ασθενείς να αναφέρουν το 

ύψος τους. 

• Περίµετρος µέσης (cm). Ο εξεταζόµενος στεκόταν όρθιος µε την κοιλιά χαλαρή , 

τα πόδια ενωµένα και τα χέρια στο πλάι. Η µέτρηση πραγµατοποιήθηκε µε µια µη 

εκτατή ταινία η οποία τοποθετήθηκε γύρω από την πιο στενή περιοχή της µέσης , 

δηλαδή µεταξύ της τελευταίας πλευράς και πάνω από το επίπεδο του οµφαλού. Η 

ταινία τοποθετήθηκε σε παράλληλο επίπεδο και η µέτρηση πραγµατοποιήθηκε στο 

τέλος µιας φυσιολογικής εκπνοής. 

• Περίµετρος βραχίονα (cm).  Η µέτρηση πραγµατοποιήθηκε στο µέσο της 

απόστασης από το ακρώµιο ως το ωλέκρανο. Για να γίνει η µέτρηση ο 
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εξεταζόµενος στέκεται όρθιος αφήνοντας το χέρι του να κρέµεται χαλαρό δίπλα 

στο σώµα και µε την παλάµη στραµµένη στο µηρό. Η µέτρηση πραγµατοποιείται 

µε µια µη εκτατή ταινία. 

• ∆ερµατική πτυχή τρικέφαλου(mm).    H διαδικασία µέτρησης της δερµατικής 

πτυχής του τρικέφαλου περιλαµβάνει αρχικά τον υπολογισµό του µέσου της 

απόστασης από την ακρώµια απόφυση της ωµοπλάτης ως την απόφυση του 

ωλέκρανου της ωλένης. Στη φάση αυτή της µέτρησης ο εξεταζόµενος λυγίζει τον 

αγκώνα του σε γωνία 900. Στη συνέχεια αφήνει το χέρι του χαλαρό µε την παλάµη 

στραµµένη προς το µηρό και πραγµατοποιείται η µέτρηση της δερµατικής πτυχής 

στο ύψος της µέσης απόστασης ακρώµιου και ωλέκρανου, πάνω  από τον 

τρικέφαλο µυ. Η µέτρηση καταγράφεται στο πλησιέστερο χιλιοστό µε τη βοήθεια 

δερµατοπτυχοµέτρου. 

• ∆είκτης µάζας σώµατος (kg/m2). Με τη βοήθεια των µεταβλητών του βάρους και 

του ύψους έγινε ο υπολογισµός του ∆είκτη Μάζας Σώµατος. 

2.2.3.4 Ιατρικό ιστορικό 

Για το ιατρικό ιστορικό ελήφθησαν πληροφορίες τόσο από τον ιατρικό φάκελο του 

αρρώστου όσο και από τον ίδιο τον άρρωστο. Οι πληροφορίες που συλλέχθηκαν 

αφορούσαν κυρίως την παρουσία νοσηµάτων όπως αρτηριακή υπέρταση, 

υπερχοληστερολαιµία, υπερτριγλυκεριδαιµία, την λήψη ή όχι φαρµακευτικής αγωγής για 

τις παραπάνω καταστάσεις, καθώς επίσης και για την παρουσία ή µη οικογενειακού 

ιστορικού στεφανιαίας νόσου και οικογενειακού ιστορικού δυσλιπιδαιµίας.  

• Υπέρταση. Αξιολογήθηκε η ύπαρξη διαγνωσµένης από γιατρό αρτηριακής 

υπέρτασης. Ο ασθενής ρωτήθηκε για το αν λαµβάνει κάποια φαρµακευτική 

αγωγή και πόσα χρόνια λαµβάνει φάρµακα για την υπέρταση. 

• Υπερχοληστερολαιµία-Υπερτριγλυκεριδαιµία. Οι ασθενείς ρωτήθηκαν αν 

γνώριζαν να έχουν παθολογικές τιµές χοληστερόλης ή τριγλυκεριδίων. Επί 

θετικής απάντησης, ρωτήθηκαν πόσα χρόνια γνώριζαν για την δυσλιπιδαιµία 

και αν λαµβάνουν κάποιο σκεύασµα. 

• Έγινε λήψη οικογενειακού ιστορικού σχετικά µε την πρώιµη εκδήλωση 

στεφανιαίας νόσου( άνδρες <55ετών, γυναίκες< 65ετών) και την παρουσία 

δυσλιπιδαιµίας στην οικογένεια. 
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2.2.3.5 Φυσική δραστηριότητα 

Οι ασθενείς ρωτήθηκαν αν έχουν κάποια φυσική δραστηριότητα, όπως περπάτηµα, 

τρέξιµο, γυµναστήριο, αθλητικές δραστηριότητες .Αν η απάντηση ήταν θετική , ζητήθηκε 

από τους ασθενείς να προσδιορίσουν το είδος , τη διάρκεια της φυσικής δραστηριότητας 

και τη συχνότητα της κατά τη διάρκεια της εβδοµάδας. 

 

2.2.3.6 Καπνιστικές συνήθειες 

Για την αποτίµηση των καπνιστικών συνηθειών οι ασθενείς ρωτήθηκαν αν καπνίζουν ή αν 

κάπνιζαν στο παρελθόν. Έτσι προσδιορίστηκε αν οι ασθενείς ήταν καπνιστές , µη 

καπνιστές ή πρώην καπνιστές. 

Τα άτοµα που κάπνιζαν µέχρι και πριν 12 µήνες χαρακτηρίστηκαν καπνιστές. Ως 

µη καπνιστές χαρακτηρίστηκαν τα άτοµα που δεν έχουν καπνίσει ποτέ και ως πρώην 

καπνιστές τα άτοµα που είχαν διακόψει το κάπνισµα πάνω από 12 µήνες. Αν  ο ασθενής 

ήταν καπνιστής ή πρώην καπνιστής ρωτήθηκε επιπλέον πόσα έτη συνολικά καπνίζει ή 

κάπνιζε, πόσα τσιγάρα κατά µέσο όρο την ηµέρα. 

2.2.3.7 ∆ιατροφικές συνήθειες  

∆ιατροφικό σκορ  

Για την αξιολόγηση του βαθµού υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής των εθελοντών 

χρησιµοποιήθηκε το MedDietScore (Παράρτηµα Α) Το ερωτηµατολόγιο αυτό εκτιµά τη 

συχνότητα κατανάλωσης 11 βασικών συστατικών του προτύπου της Μεσογειακής 

διατροφής ( µη επεξεργασµένα δηµητριακά , φρούτα , λαχανικά, πατάτες ,όσπρια ,ψάρι 

,κόκκινο κρέας και τα προϊόντα του ,πουλερικά, ελαιόλαδο, πλήρη γαλακτοκοµικά 

προϊόντα και οινόπνευµα). Σε κάθε µία από τις 11 συνιστώσες του δείκτη αποδόθηκαν οι 

βαθµοί : 0,1,2,3,4,5 . Αθροίζοντας τα σκορ που αποδόθηκαν στις 11 συνιστώσες  

προκύπτει το συνολικό σκορ , το εύρος τιµών του οποίου κυµαινόταν µεταξύ 0 και 55.Οι 

τιµές του σκορ  που κυµαίνονται µεταξύ 0-20 υποδηλώνουν χαµηλή συµµόρφωση, 21-35 
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υποδηλώνουν µέτρια συµµόρφωση και 36-55 υποδηλώνουν υψηλή συµµόρφωση του 

προτύπου της Μεσογειακής διατροφής (Panagiotakos et al., 2007). 
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2.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Πίνακας 2.3.1:Χαρακτηριστικά δείγµατος  

 ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΑΡΤΥΡΕΣ P - value 

Ν 26 26  

Ηλικία (έτη)            53 ± 8        56  ± 9 0,394 

∆είκτης Μάζας Σώµατος (kg/m
2
) 28,79  ± 9,6 28 ±3,6 0,321 

Κάπνισµα 88,5% 30,8% <0,001 

Pack/years 40 6,5 <0,001 

Περιφέρεια µέσης  103,50 ± 9,6 99,60± 9,8 0,133 

Χωρίς φυσική δραστηριότητα 65,4% 19,2% 0,001 

∆υσλιπιδαιµία 73,1% 38,5% 0,011 

Αρτηριακή υπέρταση 38,5% 30,8% 0,569 

Οικογενειακό Ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου 

           46,2%         11,5%          0,005 

Οικογενειακό Ιστορικό 

δυσλιπιδαιµίας  

            50%         30,8%          0,164 

   Ολική χοληστερόλη 210,04±41,31 187,38±34,37 0,036 

LDL 139,88±32,19 120,27±39,18 0,05 

TG 178,85±98,53 142,46±52,47 0,103 

HDL 34,42±5,5 41,85±5,5 <0,001 

 

Πίνακας 2.3.2 : Συχνότητα φυσικής δραστηριότητας µεταξύ των οµάδων του δείγµατος . 

                                        Συχνότητα φυσικής δραστηριότητας  

P=0,002 Καθόλου Μέτρια Υψηλή 

            

         Ασθενείς 

 

65,4% 

 

 

26,9% 

 

 

7,7% 

 

 

Μάρτυρες 

 

 

19,2% 

 

42,3% 

 

38,5% 
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Όπως παρατηρούµε από τον πίνακα 2.3.1 , η ηλικία, ο ∆ΜΣ, η περίµετρος µέσης και το 

ιστορικό δυσλιπιδαιµίας  δεν διέφερε µεταξύ των οµάδων του δείγµατος  (p=0,394, 

p=0,321, p=0,133 και p=0,164 αντίστοιχα) .Επίσης περίπου ίδιος είναι ο επιπολασµός της 

υπέρτασης .Σηµαντική διαφορά παρατηρούµε στο ποσοστό των ατόµων µε οικογενειακό 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου  46,6%  στην οµάδα των ασθενών έναντι 11,5% στην οµάδα 

των µαρτύρων (p=0,005). To ποσοστό των ατόµων που δεν έχουν φυσική δραστηριότητα 

είναι 19,2% στην οµάδα των µαρτύρων έναντι 65,4% στην οµάδα των ασθενών (p=0,001). 

Συγκεκριµένα, όπως παρατηρούµε στον πίνακα 3.2.2 , το 38,5 % στην οµάδα των 

µαρτύρων έχει υψηλή συχνότητα φυσικής δραστηριότητας σε αντίθεση µε την οµάδα των 

ασθενών που το ποσοστό είναι 7,7% (p=0,002). Επιπρόσθετα το ποσοστό των ατόµων µε 

δυσλιπιδαιµία είναι µεγαλύτερο στην οµάδα των ασθενών 73,1% έναντι 38,5% στην 

οµάδα των µαρτύρων (p=0,011).Σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων του δείγµατος 

παρατηρούµε στο κάπνισµα, καθώς το ποσοστό των ατόµων που καπνίζουν στην οµάδα 

των ασθενών είναι 88,5%, ενώ το ποσοστό των ατόµων που καπνίζουν στην οµάδα των 

µαρτύρων είναι 30,8% (p=<0,001). Όπως φαίνεται από την ανάλυση των αποτελεσµάτων 

η µέση τιµή της ολικής χοληστερόλης είναι αυξηµένη στην οµάδα των ασθενών σε 

αντίθεση µε την οµάδα των µαρτύρων που η µέση τιµή είναι εντός φυσιολογικών ορίων 

(p=0,036). Σηµαντική διαφορά φαίνεται και στην HDL χοληστερόλη µεταξύ των δύο 

οµάδων του δείγµατος, αφού η µέση τιµή της στην οµάδα των ασθενών είναι 34,42 mg/dl 

έναντι 41,85 mg/dl στην οµάδα των µαρτύρων. Τα όρια της στατιστικής σηµαντικότητας 

αγγίζει η LDL χοληστερόλη (p=0,05). 

 

 

Πίνακας 2.3.3: Συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή µεταξύ των οµάδων του δείγµατος 

  

P<0,001 Χαµηλή 

συµµόρφωση 

(0-20) 

Μέτρια 

συµµόρφωση 

          (21-35) 

 Υψηλή 

συµµόρφωση 

(36-55) 

Ασθενείς             
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           42,3% 53,8% 3,8% 

Μάρτυρες  

0% 

 

50% 

 

50% 

 

Όπως παρατηρούµε στον πίνακα 2.3.3, το ποσοστό των ατόµων στην οµάδα των 

ασθενών που έχουν χαµηλή συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή είναι 42,3 % έναντι 

0% στην οµάδα των µαρτύρων. Επίσης, σηµαντική διαφορά υπάρχει και στο ποσοστό των 

ατόµων του δείγµατος που έχουν υψηλή συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή. 

Συγκεκριµένα από την οµάδα των ασθενών, υψηλή συµµόρφωση έχει το 3,8% των ατόµων 

ενώ στην οµάδα των µαρτύρων το ποσοστό αυτό φτάνει  το 50% (p<0,001). Τέλος δεν 

παρατηρείται σηµαντική διαφορά µεταξύ των ατόµων που έχουν µέτρια συµµόρφωση στη 

Μεσογειακή διατροφή και στις δύο οµάδες του δείγµατος. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πινάκας 2.3.4:  Σχέση ανάµεσα στο βαθµό συµµόρφωσης της Μεσογειακής 

διατροφής και της εκδήλωσης οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Σχετικός 

κίνδυνος. 

Συµµόρφωση                          ΟΕΜ  ΣΧΕΤΙΚΟΣ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΣ 
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 Ασθενείς Μάρτυρες 

Χαµηλή 11 0 

Μέτρια 14 13 

      

10 

 

Χαµηλός      11   0 

Υψηλός     1   13 

          143 

 

Μέτριος     14     13 

Υψηλός     1    13 

              14 

 

Από τον πίνακα 2.3.4 παρατηρούµε τις µεγάλες διαφορές κατά τον υπολογισµό του 

σχετικού κινδύνου ανάµεσα στους τρεις βαθµούς συµµόρφωσης της Μεσογειακής 

διατροφής και της εκδήλωσης οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 

Συγκεκριµένα, όσοι έχουν χαµηλή συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή έχουν 

143 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης ΟΕΜ σε σχέση µε εκείνους που έχουν υψηλό 

βαθµό συµµόρφωσης στη Μεσογειακή διατροφή. Επίσης παρατηρούµε ότι ο κίνδυνος 

εµφάνισης ΟΕΜ δεκαπλασιάζεται στα άτοµα µε χαµηλό βαθµό υιοθέτησης της 

Μεσογειακής διατροφής σε σχέση µε τα άτοµα που έχουν µέτρια συµµόρφωση. Τέλος , 14 

φορές µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος για ΟΕΜ στα άτοµα µε µέτρια συµµόρφωση σε σχέση 

µε τα άτοµα που έχουν υψηλό βαθµό υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής. 
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Σχήµα 2.3.1: Μέση τιµή και τυπική απόκλιση του βαθµού υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής 

MedDietScore στις δύο οµάδες του δείγµατος. Για την οµάδα των µαρτύρων η µέση τιµή είναι 33,85 

και για την οµάδα των ασθενών 24,96 .         

            

 

 

 

 

Πίνακας 2.3.5 : ∆ιατροφικά χαρακτηριστικά του δείγµατος 

    ΑΣΘΕΝΕΙΣ       ΜΑΡΤΥΡΕΣ P 
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Μη ραφιναρισµένα δηµητριακά    0,015 

Ποτέ 84,6% 53,8%  

1-6 3,8% 34,6%  

7-12 11,5% 11,5%  

Πατάτες   0,040 

Ποτέ 3,8% 3,8%  

1-4 80,8% 50,0%  

5-8 11,5 46,2%  

13-18 3,8% 0%  

Φρούτα   <0,001 

Ποτέ 34,6% 0%  

1-4 34,6% 3,8%  

5-8 19,2% 38,5%  

9-15 7,7% 50%  

16-21 0% 7,7%  

>22 3,8% 0%  

Λαχανικά   <0,001 

Ποτέ 3,8% 0%  

1-6 61,5% 0%  

7-12 26,9% 38,5%  

13-20 7,7% 53,8%  

21-32 0% 7,7%  

Όσπρια   0,006 

Ποτέ 19,2% 9,6%  

<1 30,8% 19,2%  

1-2 50% 69,2%  

3-4 0% 1%  

Ψάρι   0,028 
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Ποτέ 26,9% 3,8%  

<1 42,3% 30,8%  

1-2 30,8% 57,7%  

3-4 0% 7,7%  

Κόκκινο κρέας και τα προϊόντα του   0,070 

≤1 7,7% 26,9%  

2-3 34,6% 53,8%  

4-5 34,6% 15,4%  

6-7 7,7% 3,8%  

Πουλερικά   0,121 

≤3 80,8% 84,6%  

4-5 3,8% 15,4%  

5-6 11,5% 0%  

7-8 3,8% 0%  

Πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκοµικά 

προϊόντα ( τυρί, γιαούρτι, γάλα) 

  0,063 

≤10 53,8% 65,4%  

11-15 26,9% 34,6%  

16-20 19,2% 0%  

Χρήση ελαιολάδου στο µαγείρεµα   0,042 

Σπάνια 3,8% 0%  

1-3 15,4% 0%  

3-5 7,7% 0%  

Καθηµερινά 73,1% 100%  

Αλκοολούχα ποτά (ml/ηµέρα)    <0,001 

<300 15,4% 50%  

300 7,7% 38,5%  

400 26,9% 7,7%  

500 11,5% 0%  

600 3,8% 3,8%  
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>700 ή 0 34,6% 0%  

     

Όπως παρατηρούµε στον πίνακα 2.3.5 , η κατανάλωση κόκκινου κρέατος 

,πουλερικών και πλήρων σε λιπαρά γαλακτοκοµικών δε διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των 

οµάδων του δείγµατος (p=0,068, p=0,124 και p=0,063 αντίστοιχα). ∆ιαφορές 

παρατηρήθηκαν στην κατανάλωση πατάτας, µη ραφιναρισµένων δηµητριακών, 

ελαιολάδου και οσπρίων (p=0,038, p=0,015, p=0,042 και p=0,004 αντίστοιχα). Η 

κατανάλωση φρούτων (p<0,001) και λαχανικών(p<0,001) είναι σηµαντικά µειωµένη στην 

οµάδα των ασθενών, όπως και η κατανάλωση ψαριών(p=0,025).Επίσης, η οµάδα των 

ασθενών του δείγµατος διέφερε σηµαντικά και ως προς την κατανάλωση αλκοόλ 

(p=<0,001). 

 

Πίνακας 2.3.6: Σχέση ανάµεσα στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και το κάπνισµα. 

Σχετικός κίνδυνος. 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ                                 ΟΕΜ ΣΧΕΤΙΚΟΣ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΣ 

 Ασθενείς Μάρτυρες 

ΝΑΙ 24 10 

ΟΧΙ 2 16 

 

19,2 

     

Όπως φαίνεται από τον πίνακα 2.3.6, ο κίνδυνος εµφάνισης οξέος εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου είναι 19.2 φορές µεγαλύτερος στους καπνιστές σε σχέση µε τους µη 

καπνιστές. Επιβεβαιώνεται εποµένως και στη δική µας µελέτη ότι το κάπνισµα αποτελεί 

ένα σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. 

 

 

Πίνακας 2.3.7 :Συσχέτιση του δείκτη MedDietScore µε τα λιπίδια αίµατος 
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 MedDietScore HDL 

∆είκτης συσχέτισης  1 ,546
**

 

 MedDietScore Ολική χοληστερόλη 

∆είκτης συσχέτισης 1   -,400
** 

 MedDietScore LDL 

            ∆είκτης συσχέτισης 1 -,354
* 

 MedDietScore TG 

∆είκτης συσχέτισης 1 -,347
* 

      

Στον παραπάνω πίνακα 2.3.7 ,παρατηρούµε ότι υπάρχει µια θετική σχέση µεταξύ του 

MedDietScore και της HDL χοληστερόλης (r = 0,54,p<0,001). Η συσχέτιση των  δύο 

αυτών µεταβλητών είναι σηµαντική σε επίπεδο σηµαντικότητας 0,01(1%).Οπότε όσο 

αυξάνεται το MedDietScore αυξάνεται και η τιµή της HDL χοληστερόλης. Αντίθετα, 

παρατηρούµε ότι υπάρχει µια αρνητική συσχέτιση µεταξύ του MedDietScore και των 

τιµών της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων σε επίπεδο σηµαντικότητας 

0,05(5%). Επίσης υπάρχει µια αρνητική σχέση µεταξύ του MedDietScore και της Ολικής 

χοληστερόλης σε επίπεδο σηµαντικότητας 0,01(1%). Οπότε όσο αυξάνεται το 

MedDietScore οι τιµές της LDL,της ολικής χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων 

µειώνονται. 
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2.4 ΣΥΖΗΤHΣΗ 

2.4.1 Συζήτηση αποτελεσµάτων 

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν αυτή τη στιγµή την πρώτη αιτία θανάτου 

παγκοσµίως  και ανάµεσα σε αυτά η στεφανιαία νόσος µε βασική κλινική εκδήλωση το 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. H διατροφή παίζει σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη και την 

αντιµετώπιση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η µεσογειακή διατροφή σχετίζεται µε τη 

βελτίωση της κατάστασης της υγείας και τη µείωση της συνολικής θνησιµότητας, της 

καρδιαγγειακής θνησιµότητας, της  θνησιµότητας από καρκίνο και µείωση της συχνότητας 

εµφάνισης της νόσου του Πάρκινσον και της νόσου του Αλτσχάιµερ (Sofi et al., 2008). Η 

µεσογειακή διατροφή έχει αποδειχθεί ότι είναι ένας ιδιαίτερα καρδιοπροστατευτικός 

παράγοντας (Aravanis et al., 1970; Panagiotakos et al., 2007). H περιεκτικότητα της 

µεσογειακής διατροφής σε ελαιόλαδο, φυτικές ίνες, φρούτα, λαχανικά και ψάρια φαίνεται 

να έχει ευεργετικές επιδράσεις στους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Η 

κατανάλωση των παραπάνω συστατικών της µεσογειακής διατροφής φαίνεται να µειώνει 

το κίνδυνο εµφάνισης εµφράγµατος του µυοκαρδίου (Martinez –Gonzalez et al.,2002; 

Panagiotakos et al, 2007; Trichopoulou et al, 2003). Για την αξιολόγηση του βαθµού 

υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής έχουν προταθεί διάφοροι διατροφικοί δείκτες. Το 

2006 o Παναγιωτάκος και οι συνεργάτες του, κατασκεύασαν το MedDietScore για την 

αξιολόγηση του βαθµού υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής. Ο δείκτης αυτός εκτιµά 

τη συχνότητα κατανάλωσης 11 βασικών συστατικών του προτύπου της Μεσογειακής 

διατροφής (µη επεξεργασµένα δηµητριακά, φρούτα, λαχανικά, πατάτες, όσπρια, ψάρι, 

κόκκινο κρέας και τα προϊόντα του, πουλερικά, ελαιόλαδο, πλήρη γαλακτοκοµικά 

προϊόντα και οινόπνευµα). Αθροίζοντας τα σκορ που αποδόθηκαν στις 11 συνιστώσες 

προκύπτει το συνολικό σκορ, το εύρος τιµών του οποίου κυµαινόταν µεταξύ 0 και 55. Ο 

δείκτης MedDietScore συσχετίστηκε αρνητικά µε την πιθανότητα εµφάνισης οξέος 

στεφανιαίου συµβάµατος στη µελέτη ATTICA σε πληθυσµό χωρίς ένδειξη 

καρδιαγγειακής ή αθηροσκληρωτικής νόσου. Συγκεκριµένα, κάθε αύξηση κατά 11 

µονάδες του διατροφικού δείκτη οδηγεί σε µείωση της πιθανότητας οξέος στεφανιαίου 

συµβάµατος κατά 27% (Panagiotakos et al.,2006). Επίσης συσχετίστηκε αρνητικά µε 

πολλούς παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών νοσηµάτων, όπως είναι η ολική 

χοληστερόλη, η συστολική αρτηριακή πίεση, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη και ο ∆είκτης 
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Μάζας Σώµατος .Ο δείκτης MedDietScore αποτελεί ένα χρήσιµο εργαλείο αξιολόγησης 

της διατροφικής κατάστασης του ατόµου, ενώ ταυτόχρονα βοηθάει στην εκτίµηση της 

πιθανότητας εκδήλωσης οξέος στεφανιαίου επεισοδίου (Panagiotakos et al., 2006). 

Η παρούσα µελέτη είχε ως σκοπό να αξιολογήσει τη σχέση µεταξύ του βαθµού 

συµµόρφωσης στη µεσογειακή διατροφή και την εκδήλωση οξέος εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου. Επίσης, αξιολογήθηκε η σχέση µεταξύ των διαφόρων παραγόντων κινδύνου 

για εµφάνιση οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου µε το βαθµό συµµόρφωσης στη 

µεσογειακή διατροφή.  

Σηµαντικές είναι διαφορές που παρατηρούνται µεταξύ ασθενών και µαρτύρων 

ανάλογα µε το βαθµό  συµµόρφωσής τους στη µεσογειακή διατροφή. Πιο συγκεκριµένα, 

από την οµάδα των ασθενών το 42,3% έχει χαµηλή συµµόρφωση, σε αντίθεση µε την 

οµάδα των µαρτύρων που το ποσοστό αυτό είναι 0%. Σηµαντική είναι και η διαφορά 

µεταξύ των δύο οµάδων σχετικά µε την υψηλή συµµόρφωση στη µεσογειακή διατροφή. Η 

υψηλή συµµόρφωση στην οµάδα των ασθενών είναι  3,8%, ενώ για την οµάδα των 

µαρτύρων το ποσοστό αυτό φτάνει το 50% (p<0.001). Tέλος, δεν παρατηρείται σηµαντική 

διαφορά µεταξύ ασθενών και µαρτύρων που έχουν µέτρια συµµόρφωση στη Μεσογειακή 

διατροφή. Από τα παραπάνω αποτελέσµατα φαίνεται ο προστατευτικός ρόλος της 

µεσογειακής διατροφής στην εκδήλωση εµφράγµατος του µυοκαρδίου, αφού παραπάνω 

από 4 στους 10 ασθενείς είχαν χαµηλή συµµόρφωση σύµφωνα µε το ΜedDietScore, ενώ 5 

στους 10 από τους µάρτυρες είχαν υψηλή συµµόρφωση. Τέλος, ο καρδιοπροστατευτικός 

ρόλος της Μεσογειακής διατροφής, επιβεβαιώνεται και από τον αυξηµένο κατά 143 φορές 

κίνδυνο για εµφάνιση οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου στα άτοµα που έχουν χαµηλή 

συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή, σε σχέση µε εκείνα που έχουν υψηλή 

συµµόρφωση. Όλα τα προαναφερθέντα αποτελέσµατα συµφωνούν µε τα δεδοµένα 

µεγάλων επιδηµιολογικών µελετών τόσο σε παγκόσµιο επίπεδο όσο και στον ελληνικό 

πληθυσµό. Τέτοιες µελέτες είναι η Nurses’ Health Study, στην οποία αποδείχθηκε ότι ο 

υψηλός βαθµός τήρησης της Μεσογειακής διατροφής σχετίζεται µε 29% ελάττωση του 

κινδύνου προσβολής από στεφανιαία νόσο, η µελέτη EPIC, στην οποία συµµετείχε ένα 

µεγάλο δείγµα πληθυσµού από την Ελλάδα και στην οποία παρατηρήθηκε ότι µια αύξηση 

2 βαθµών στην κλίµακα τήρησης της Μεσογειακής διατροφής σχετίζεται µε 33% 

µικρότερο κίνδυνο προσβολής από στεφανιαία νόσο (Trichopoulou et al.,2003) και η 

µελέτη GREECS (Panagiotakos et al.,2007) που αφορά τον ελληνικό πληθυσµό. 
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Από την ανάλυση των δεδοµένων παρατηρήθηκε επίσης, σχέση µεταξύ κάποιων, ήδη 

γνωστών παραγόντων κινδύνου για εµφάνιση στεφανιαίας νόσου µε το βαθµό 

συµµόρφωσης στη µεσογειακή διατροφή. Συγκεκριµένα παρατηρούµε ότι υπάρχει θετική 

συσχέτιση µεταξύ του MedDietScore και της HDL χοληστερόλης (r = 0,54,p<0,001). 

∆ηλαδή αύξηση του MedDietScore οδηγεί σε αύξηση της HDL χοληστερόλης. Αντίθετα, 

αρνητική συσχέτιση παρατηρούµε µεταξύ του MedDietScore και των επιπέδων της ολικής 

χοληστερόλης  (r= -0.4) ,των τριγλυκεριδίων(r= -0.35) και της LDL χοληστερόλης (r= - 

0.35).∆ηλαδή η αύξηση του MedDietScore οδηγεί σε µείωση της ολικής χοληστερόλης, 

της LDL και των τριγλυκεριδίων. Τα υψηλά επίπεδα της ολικής χοληστερόλης , της LDL 

χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, καθώς και τα χαµηλά επίπεδα της HDL χοληστερόλης 

αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την αθηροσκλήρωση και κατά συνέπεια για την 

εκδήλωση εµφράγµατος του µυοκαρδίου (Μελέτη Framingham). Σύµφωνα µε τις 

κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας, η αλλαγή των 

διατροφικών συνηθειών και η υιοθέτηση του µεσογειακού προτύπου διατροφής αποτελούν 

από τις πρώτες και κύριες παρεµβάσεις για την επίτευξη των επιθυµητών τιµών του 

λιπιδαιµικού προφίλ των ασθενών (European Society of Cardiology and the European 

Atherosclerosis Society).  

Έχει βρεθεί ότι το κάπνισµα αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιµότητα. Είναι υπεύθυνο για το 30 % των θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήµατα 

παγκοσµίως (American Heart Association). Το κάπνισµα έχει δυσµενείς επιδράσεις στα 

λιπίδια του πλάσµατος ,στους παράγοντες πήξης και στη λειτουργία των αιµοπεταλίων. Το 

παθητικό κάπνισµα αυξάνει επίσης, τον κίνδυνο εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής 

νόσου (CARDIO,2000). Τα αποτελέσµατα της µελέτης σχετικά µε τις καπνιστικές 

συνήθειες των ασθενών και των µαρτύρων δε θα µπορούσαν να είναι διαφορετικά. 

Συγκεκριµένα , το 88,5% των ασθενών ήταν καπνιστές σε αντίθεση µε τους µάρτυρες που 

το ποσοστό αυτό ήταν 30,8%. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα µας, από τον υπολογισµό του 

σχετικού κινδύνου, φαίνεται ότι οι καπνιστές έχουν 19,2 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο 

εµφάνισης οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου σε σχέση µε τους µη καπνιστές. Σηµαντική 

διαφορά παρατηρείται µεταξύ των καπνιστών και στις δύο οµάδες στα έτη καπνίσµατος 

(pak/years). Οι καπνιστές από την οµάδα των ασθενών είχαν 40pak/years ενώ οι καπνιστές 

από την οµάδα των µαρτύρων είχαν 6,5pak/years. To κάπνισµα αποτελεί έναν ακόµα 
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αποδεδειγµένο παράγοντα κινδύνου που συµβάλλει στην εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης 

και συνεπώς στην εκδήλωση οξέος στεφανιαίου συνδρόµου.   

Από την ανάλυση των δεδοµένων της µελέτης, παρατηρήθηκαν σηµαντικές 

διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων σχετικά µε τη φυσική δραστηριότητα. Από τους 

ασθενείς το 65,4% δεν είχε καθόλου σωµατική δραστηριότητα ενώ από την οµάδα των 

µαρτύρων το ποσοστό αυτό ήταν 19,2%. Από την οµάδα των ασθενών το 7,7% είχε υψηλή 

συχνότητα φυσικής δραστηριότητας, σε αντίθεση µε την οµάδα των µαρτύρων που το 

ποσοστό αυτό ήταν 38,5%. Επίσης, από την οµάδα των µαρτύρων το 42,3% είχε µέτρια 

συχνότητα φυσικής  δραστηριότητας, σε αντίθεση µε την οµάδα των ασθενών που το 

ποσοστό αυτό ήταν 26,9%. Τα παραπάνω αποτελέσµατα επιβεβαιώνουν τον 

προστατευτικό ρόλο της σωµατικής δραστηριότητας στην εµφάνιση διαφόρων παθήσεων 

µεταξύ των οποίων είναι και η στεφανιαία νόσος. Προοπτικές επιδηµιολογικές µελέτες 

έδειξαν ότι υπάρχει µια αρνητική συσχέτιση µεταξύ σωµατικής δραστηριότητας και 

καρδιαγγειακής νόσου (Dunn et al,1999; Sesso et al.,2000). Ο καθιστικός τρόπος ζωής 

αυξάνει την ολική και καρδιαγγειακή θνησιµότητα και οδηγεί σε 50% αύξηση του 

κινδύνου για εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η µέτρια έντασης δραστηριότητα 

όπως είναι το περπάτηµα , µειώνει σηµαντικά την επίπτωση της καρδιαγγειακής νόσου. 

Κλινικές µελέτες έδειξαν ότι η άσκηση βελτιώνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης και 

µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης υπέρτασης ,παχυσαρκίας και σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Sesso 

et al., 2000). Η φυσική άσκηση για περισσότερα από 5 έτη µειώνει κατά 14% το 

στεφανιαίο κίνδυνο σε σχέση µε τα άτοµα που ακολουθούν καθιστική ζωή. Η αύξηση της 

σωµατικής δραστηριότητας έχει αποδειχθεί ότι µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης χρόνιων 

ασθενειών, όπως της στεφανιαίας νόσου, των εγκεφαλικών επεισοδίων, ορισµένων 

µορφών καρκίνου (παχέος εντέρου και του καρκίνου του µαστού), του ∆ιαβήτη τύπου 2, 

της οστεοπόρωσης, της υψηλής αρτηριακής πίεσης και της υψηλής χοληστερόλης 

(Physical Activity Guidelines Advisory Committee, 2008).  

Για τα διάφορα τρόφιµα των οποίων εξετάσαµε την κατανάλωση τους  είδαµε τα 

ακόλουθα. Στην οµάδα των µη ραφιναρισµένων τροφίµων, το 34,6% των µαρτύρων 

δήλωσαν ότι συνήθιζαν να καταναλώνουν 1-6 µερίδες εβδοµαδιαίως. Το ποσοστό  αυτό 

φαίνεται να µειώνεται στην οµάδα των ασθενών σε 3,8%. Από 7 έως 12 µερίδες φαίνεται 

ότι καταναλώνει το ίδιο ποσοστό ασθενών και µαρτύρων(11,5%). Τέλος σηµαντική 

διαφορά παρατηρείται στο ποσοστό ασθενών και µαρτύρων που δεν κατανάλωναν µη 
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ραφιναρισµένα τρόφιµα. Συγκεκριµένα το 84,6% των ασθενών και το 53,6% των 

µαρτύρων δεν κατανάλωναν ραφιναρισµένα τρόφιµα. 

Πολλοί επιστήµονες υποστηρίζουν ότι δίαιτες µε υψηλή περιεκτικότητα σε 

υδατάνθρακες µπορεί να είναι ευεργετικές στην πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων, 

ωστόσο δε διευκρινίζουν το είδος των υδατανθράκων (McKeown et al., 2009). Η πατάτα 

είναι ένα τρόφιµο πλούσιο σε άµυλο και συγκαταλέγεται στην οµάδα των λαχανικών. 

Σύµφωνα µε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε ποντίκια, φάνηκε ότι δίαιτες πλούσιες σε 

κατανάλωση πατάτας, µπορούν να αυξήσουν την αντιοξειδωτική ικανότητα του 

οργανισµού και να βελτιώσουν το λιπιδαιµικό προφίλ (Robert et al., 2006). Τα προϊόντα 

ολικής άλεσης έχουν αποδεδειγµένα ευεργετικά οφέλη στα καρδιαγγειακά νοσήµατα 

καθώς αναπτύσσουν ισχυρή αντιοξειδωτική δράση (Flight et al., 2006). Τα προϊόντα αυτά 

είναι πλούσια σε θρεπτικά συστατικά, όπως πρωτεΐνες, φυτικές ίνες, βιταµίνες της οµάδας 

Β, αντιοξειδωτικά και ιχνοστοιχεία. Σύµφωνα µε τις παραπάνω υποθέσεις και µελέτες θα 

περιµέναµε να υπάρχει σηµαντική διαφορά στο ποσοστό των ατόµων που δεν 

κατανάλωναν καθόλου πατάτες µεταξύ ασθενών και µαρτύρων. Κάτι τέτοιο όµως δεν 

παρατηρείται αφού το ποσοστό αυτό είναι ίδιο (3,8%) και στις δύο οµάδες. Επίσης, 

βλέπουµε ότι από την οµάδα των ασθενών το 80,8% κατανάλωναν 1-4 µερίδες πατάτας 

εβδοµαδιαίως, σε αντίθεση µε την οµάδα των µαρτύρων που τις συγκεκριµένες ποσότητες 

κατανάλωνε το 50%. Τέλος ,το 11,5% των ασθενών κατανάλωνε 5-8 µερίδες την 

εβδοµάδα ενώ από την οµάδα των ασθενών τις µερίδες αυτές κατανάλωνε το 46,2%. 

Παρατηρούµε εποµένως ότι και οι δύο οµάδες κατανάλωναν στα ίδια περίπου ποσοστά 

από 1 έως 8 µερίδες πατάτας εβδοµαδιαίως. Θα πρέπει να είµαστε ιδιαίτερα προσεχτικοί 

στα συµπεράσµατά µας σχετικά µε την κατανάλωση πατάτας, καθώς πρέπει να ληφθεί 

υπόψη ότι στη χώρα µας η πατάτα είναι συνυφασµένη µε την «τηγανιτή πατάτα». Αν 

λάβουµε υπόψη µας ότι οι τηγανιτές πατάτες συνήθως συνοδεύουν το κρέας, τότε 

καταλαβαίνουµε ότι δεν µπορούµε να αξιολογήσουµε το ρόλο της κατανάλωσης αυτού 

του τροφίµου στην εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης και την εκδήλωση εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου. 

Η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών φαίνεται να έχει ευεργετική επίδραση σε 

πολλούς παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται µε την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης και 

την ανάπτυξη της στεφανιαίας νόσου (Mirmiran et al., 2009). Τα λαχανικά και τα φρούτα 

περιέχουν θρεπτικά συστατικά όπως βιταµίνες ,διαιτητικές ίνες , µέταλλα, αντιοξειδωτικά, 
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φυτοχηµικά και άλλες ενώσεις που προστατεύουν από καρδιαγγειακές παθήσεις. Σύµφωνα 

µε τα δεδοµένα της µελέτης CARDIO2000, η κατανάλωση 6 µερίδων λαχανικών και 

φρούτων σχετίζεται µε 70% µικρότερο στεφανιαίο κίνδυνο σε σχέση µε την κατανάλωση 

λιγότερο από µια µερίδα φρούτων και λαχανικών (Panagiotakos et al., 2003). Σε µία 

µετανάλυση µε δείγµα 91,379 άνδρες και 129,701 γυναίκες βρέθηκε ότι η αύξηση της 

ηµερήσιας πρόσληψης φρούτων και λαχανικών κατά µία µερίδα µειώνει τον κίνδυνο 

εµφάνισης στεφανιαίας νόσου κατά 4% (Dauchet et al., 2006). Έτσι και η δική µας µελέτη 

δείχνει ότι από την οµάδα των ασθενών το µεγαλύτερο ποσοστό (69,2%) κατανάλωνε από 

καθόλου έως 4 µερίδες φρούτων εβδοµαδιαίως ( ποτέ=34,6%, 1-4 =34,6%), σε αντίθεση 

µε την οµάδα των µαρτύρων που το µεγαλύτερο ποσοστό(88,5%) κατανάλωνε από 5 έως 

15 µερίδες φρούτων εβδοµαδιαίως (5-8 =38,5%, 9-15 =50%). Σηµαντικές είναι οι 

διαφορές και στην εβδοµαδιαία κατανάλωση λαχανικών. Οι περισσότεροι από τους 

ασθενείς του δείγµατος, σε ποσοστό 88,4%, κατανάλωναν από 1 έως 12 µερίδες 

λαχανικών εβδοµαδιαίως. Αντίθετα, οι περισσότεροι από τους µάρτυρες, σε ποσοστό 

92,3% κατανάλωναν από 7 έως 20 µερίδες λαχανικών εβδοµαδιαίως. Τα αποτελέσµατα 

αυτά επιβεβαιώνουν το σηµαντικό ρόλο που έχουν τα φρούτα και τα λαχανικά στη 

µεσογειακή διατροφή.  

Η µέγιστη συνιστώµενη συχνότητα κατανάλωσης κρέατος είναι 2-3 µερίδες την 

εβδοµάδα. Η κατανάλωση κόκκινου κρέατος έχει συσχετιστεί µε 52% αύξηση του 

σχετικού κινδύνου εµφάνισης οξέος στεφανιαίου συνδρόµου, ενώ η κατανάλωση λευκού 

κρέατος συσχετίστηκε µε µικρότερη αύξηση του κινδύνου κατά 18% (Kontogianni et al., 

2008). Παρόλο που στη µελέτη µας θα αναµέναµε να βρούµε διαφορές µεταξύ των δύο 

οµάδων σχετικά µε την κατανάλωση κόκκινου κρέατος και πουλερικών, τα αποτελέσµατά 

µας δεν επιτρέπουν την εξαγωγή κάποιου συµπεράσµατος. Τα αποτελέσµατα σχετικά µε 

την κατανάλωση κόκκινου κρέατος και την κατανάλωση πουλερικών δεν παρουσίασαν 

στατιστική σηµαντικότητα (p=0.068 για την κατανάλωση κόκκινου κρέατος και p=0.124 

για την κατανάλωση πουλερικών). 

Το ελαιόλαδο αποτελεί την κύρια πηγή λίπους στη Μεσογειακή διατροφή. Πολλοί 

ερευνητές αποδίδουν σε αυτό, τα ευεργετικά οφέλη της Μεσογειακής διατροφής στην 

καρδιακή λειτουργία και την πιθανότητα εµφάνισης οξέος στεφανιαίου συνδρόµου 

(Chrysochoou et al., 2009). Η υψηλή κατανάλωση ελαιολάδου είναι ευεργετική για το 

καρδιαγγειακό σύστηµα, καθώς το µονοακόρεστο ελαϊκό οξύ που περιέχει, µειώνει την 
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LDL χοληστερόλη και αυξάνει την HDL χοληστερόλη. Το ελαιόλαδο περιέχει 

σκουαλένιο, βιταµίνη Ε (υπό µορφή α-τοκοφερόλης), τερπένια, φυτοστερόλες, β-

καροτένιο και φαινόλες. Οι φαινόλες έχουν αντιοξειδωτική δράση, εµποδίζουν την 

οξείδωση της LDL χοληστερόλης που ενισχύει την αθηρογένεση µε τη δέσµευση των 

ριζών και τη διακοπή των αλυσιδωτών αντιδράσεων των ελεύθερων ριζών (Kiritsakis, 

1998). ∆εν είναι εποµένως τυχαίο γεγονός ότι το 100% των ατόµων της µελέτης µας που 

δεν είχαν υποστεί έµφραγµα του µυοκαρδίου κατανάλωναν καθηµερινά ελαιόλαδο σε 

αντίθεση µε την οµάδα των ασθενών που το ποσοστό αυτό, αν και µεγάλο, ήταν 73,1%.  

Πολλές µελέτες έδειξαν ότι η καθηµερινή διατροφή µε ψάρια συνδέεται µε 

µειωµένο κίνδυνο θνησιµότητας από στεφανιαία νόσο. Τα λιπαρά ψάρια και η πρόσληψη 

ιχθυελαίων έχουν συσχετισθεί µε µικρότερο κίνδυνο για ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης 

(Erkilla et al., 2004). Η ευεργετική δράση που έχουν τα ψάρια στο καρδιαγγειακό σύστηµα 

οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητά τους σε ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Πολλές 

επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση ψαριών, κυρίως λόγω της 

περιεκτικότητας τους σε ω-3, σχετίζεται αρνητικά µε δείκτες φλεγµονής ( CRP, IL-6) και 

µε την έκφραση µορίων προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά κύτταρα (Zampelas et al,2005; 

Lopez -Garcia et al., 2004). Επίσης ,τα ω-3 λιπαρά οξέα έχουν συσχετιστεί µε χαµηλότερα 

επίπεδα οξειδωµένης LDL χοληστερόλης, βελτιωµένο λιπιδαιµικό προφίλ και επίπεδα 

αρτηριακής πίεσης (Panagiotakos et al., 2007). Έτσι λοιπόν και η δική µας µελέτη δείχνει 

ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των µαρτύρων 57,7%, κατανάλωνε 1 έως 2 µερίδες ψαριού 

εβδοµαδιαίως, ενώ από την οµάδα των ασθενών το µεγαλύτερο ποσοστό 42,3%, 

κατανάλωνε λιγότερο από 1 µερίδα ψαριού την εβδοµάδα. Σηµαντική είναι επίσης και η 

διαφορά µεταξύ των ατόµων των δύο οµάδων που δεν έτρωγαν καθόλου ψάρι. Στους 

ασθενείς το ποσοστό αυτό ήταν 26,9% ενώ στους µάρτυρες µόλις 3,8%. 

Η ανάλυση των δεδοµένων σχετικά µε την κατανάλωση οσπρίων και δηµητριακών 

έδειξε διαφορές ανάµεσα στους ασθενείς και τους µάρτυρες. Έτσι περίπου 7 στους 10 από 

τους µάρτυρες κατανάλωναν 1-2 µερίδες οσπρίων εβδοµαδιαίως και περίπου 2 στους 10 

κατανάλωναν λιγότερο από 1 µερίδα την εβδοµάδα. Από την οµάδα των ασθενών 1-2 

µερίδες εβδοµαδιαίως, κατανάλωνε το 50%, ενώ λιγότερο από 1 µερίδα κατανάλωνε το 

30,8%. Οι διαιτητικές ίνες των οσπρίων και των δηµητριακών µειώνουν την απορρόφηση 

της χοληστερόλης στο έντερο, συντελώντας στην αποφυγή της στεφανιαίας νόσου. Η 

υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών σχετίζεται µε µείωση κατά 40% έως 50% του κινδύνου 
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εµφάνισης στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου σε σύγκριση µε τη χαµηλή 

πρόσληψη φυτικών ινών (Wolk et al,1999; Jensen et al., 2004). Από µια συγκεντρωτική 

ανάλυση των µελετών κοόρτης, διαπιστώθηκε ότι η αύξηση κατά 10 g φυτικών ινών την 

ηµέρα σχετίζεται µε 14 % µείωση του κινδύνου για όλα τα στεφανιαία επεισόδια και 27% 

µείωση των θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήµατα (Pereira et al., 2004). Η διατροφή µε 

υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες προστατεύει από τα καρδιακά νοσήµατα, 

ελέγχοντας τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, όπως η µείωση των επιπέδων της 

ινσουλίνης, βελτίωση των επιπέδων των λιπιδίων και µείωση της αρτηριακής πίεσης 

(Ludwig et al.,1999). 

Το ασβέστιο σύµφωνα µε τη µελέτη NHANES διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στον 

έλεγχο του σωµατικού βάρους .Παρόλα αυτά, λίγα είναι γνωστά για τη σχέση της 

κατανάλωσης γαλακτοκοµικών προϊόντων µε τη στεφανιαία νόσο. Εµείς δεν µπορέσαµε 

να εξάγουµε κάποια συµπεράσµατα, αφού τα αποτελέσµατα δεν ήταν στατιστικά 

σηµαντικά. 

Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ έχει ευεργετικά οφέλη ως προς τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές παθήσεις (Spaak et al., 2008). Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ σχετίζεται µε 

µικρότερο κίνδυνο εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η κατανάλωση µίας µε δυο µερίδες 

αλκοόλ ηµερησίως σχετίζεται µε 30% µείωσης της θνησιµότητας από καρδιαγγειακή νόσο 

(Corrao et al., 2004). Από τα σηµαντικότερα οφέλη της µέτριας κατανάλωσης αλκοόλ 

είναι η αύξηση της συγκέντρωσης της HDL (Klatsky et al., 2008). Η αύξηση της HDL από 

την µέτρια κατανάλωση αλκοόλ ,οδηγεί σε 40% µείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο (Chrysohoou et al., 2007). Σηµαντικό ρόλο παρουσιάζει και το είδος της 

κατανάλωσης αλκοόλ. Έχει υπολογιστεί ότι η αύξηση της HDL χοληστερόλης από τη 

µέτρια κατανάλωση αλκοόλ οδηγεί σε µείωση κατά 40-65% του κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο (Chrysohoou et al., 2007). Αρκετοί ερευνητές  έχουν αναφέρει ότι το 

κρασί είναι πιο ευεργετικό από την µπύρα ή άλλα αλκοολούχα ροφήµατα. Η κατανάλωση 

ενός ή δύο ποτηριών κρασιού την ηµέρα δρα σαν προστατευτικός παράγοντας ενάντια στα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα (Panagiotakos et al., 2007). Το κρασί κυρίως λόγω της 

περιεκτικότητας του σε φαινολικές ενώσεις, µε κύριο εκπρόσωπο τη ρεσβερατρόλη, 

εµφανίζει ισχυρές αντιφλεγµονώδεις δράσεις µέσω δύο σηµαντικών µηχανισµών. Ο 

πρώτος περιλαµβάνει την αναστολή του οξειδωτικού stress και ο δεύτερος περιλαµβάνει 

την αναστολή της δραστικότητας των τυροσινικών κινασών. Τα αποτελέσµατα από την 
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δική µας µελέτη είναι στατιστικά σηµαντικά (p<0.001). Έτσι παρατηρούµε ότι από την 

οµάδα των µαρτύρων το 88,5% κατανάλωνε 300ml ή λιγότερο από 300ml αλκοόλ 

ηµερησίως. Από την οµάδα των ασθενών µόνο το 23,1% κατανάλωνε τις παραπάνω 

ποσότητες. Φαίνεται λοιπόν ότι η κατανάλωση των προαναφερθέντων ποσοτήτων αλκοόλ 

(που είναι οι ενδεικνυόµενες και δρουν προστατευτικά στον οργανισµό) από την οµάδα 

των µαρτύρων συνέβαλαν, σε συνδυασµό µε άλλους παράγοντες, στην µη εκδήλωση 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 

 

2.4.2 Περιορισµοί 

Στη µελέτη αυτή από τον αρχικό σχεδιασµό της είχαν τεθεί ορισµένοι περιορισµοί. 

Σχεδιάστηκε έτσι ώστε να µην συµπεριλάβει άτοµα µε σακχαρώδη ∆ιαβήτη, καθώς επίσης 

και άτοµα που είχαν γνωστή στεφανιαία νόσο δηλαδή άτοµα που είχαν υποβληθεί στο 

παρελθόν σε αγγειοπλαστική στα στεφανιαία αγγεία ή σε bypass. Ο αποκλεισµός αυτός 

έγινε διότι οι παραπάνω οµάδες πιθανόν να είχαν προσαρµόσει τις διατροφικές τους 

συνήθειες προς το µεσογειακό πρότυπο, µετά τη διάγνωση των προαναφερθέντων 

νοσογόνων καταστάσεων. Ιδιαίτερα οι ασθενείς µε σακχαρώδη ∆ιαβήτη γνωρίζουν ότι η 

ρύθµιση του σακχάρου τους εξαρτάται όχι µόνο από την φαρµακευτική τους αγωγή, αλλά 

και από την υιοθέτηση µιας ισορροπηµένης διατροφής και ενός σωστού τρόπου ζωής που 

δε θα συµπεριλαµβάνει το κάπνισµα και η άσκηση θα αποτελεί καθηµερινή συνήθεια. Το 

ίδιο ισχύει και για τους ασθενείς που στο παρελθόν είχαν υποβληθεί σε αγγειοπλαστική 

των στεφανιαίων αγγείων ή είχαν υποβληθεί σε bypass. Και σε αυτή την κατηγορία των 

ασθενών η αλλαγή των διατροφικών συνηθειών και του τρόπου ζωής αποτελούν 

σηµαντικό παράγοντα για την µετέπειτα οµαλή εξέλιξη της υγείας τους. Ο αποκλεισµός 

των διαβητικών από τη µελέτη στηρίχθηκε επίσης στο επιχείρηµα ότι ο Σακχαρώδης 

∆ιαβήτης είναι ένας από τους παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. 

Θέλαµε λοιπόν το δείγµα µας να είναι οµοιογενές όσο αφορά τους παράγοντες κινδύνου 

για στεφανιαία νόσο. ∆ηλαδή όλοι οι ασθενείς µας θεωρητικά να µην έχουν κανένα 

παράγοντα κινδύνου. Επίσης θέλαµε οι ασθενείς µας να έχουν µόνο τροποποιήσιµους 

παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, µεταξύ των οποίων δεν ανήκει ο σακχαρώδης 

∆ιαβήτης.  
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Θέτοντας από την αρχή της µελέτης τους παραπάνω περιορισµούς αµέσως 

αποκλείστηκε από το δείγµα µας ένα µεγάλος αριθµός ασθενών που νοσηλεύονταν στην 

Καρδιολογική κλινική του Τζάνειου Νοσοκοµείου Πειραιά για οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου. Παρότι η µελέτη διήρκησε περίπου 10 µήνες καταφέραµε να εντάξουµε στην 

µελέτη µας µόνο 26 άτοµα που νοσηλεύτηκαν για οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και 

πληρούσαν τους παραπάνω περιορισµούς. Έτσι λοιπόν, το πολύ µικρό δείγµα που 

καταγράφηκε τελικά, αποτελεί ένα ακόµα σηµαντικό περιορισµό που θα πρέπει να τον 

λάβουµε σοβαρά υπόψη. 

Παρόλο που η µελέτη στον αρχικό σχεδιασµό της δεν είχε περιορισµό σχετικά µε 

το φύλο των ατόµων που θα συµµετείχαν σε αυτή εντούτοις, στην πορεία της µελέτης 

φάνηκε ότι ο αριθµός των ανδρών µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου ήταν πολύ 

µεγαλύτερος από εκείνο των γυναικών. Συγκεκριµένα όταν ο αριθµός των ασθενών- 

ανδρών που είχαν εισαχθεί στη µελέτη ήταν 20 ο αριθµός των ασθενών-γυναικών ήταν 

µόλις 2. Έτσι αποφασίσαµε να συνεχίσουµε τη µελέτη µας εντάσσοντας σε αυτή µόνο 

άνδρες. Και αυτό διότι αν συνεχίζαµε να εντάσσουµε άτοµα και από τα δύο φύλα τότε 

στην ανάλυση µας δε θα µπορούσαµε να χωρίσουµε, να οµαδοποιήσουµε και να 

µελετήσουµε το δείγµα κατά φύλο. Εποµένως τα αποτελέσµατα και συµπεράσµατα από 

αυτή τη µελέτη αφορούν µόνο τον ανδρικό πληθυσµό και δεν µπορούν να γενικευθούν και 

για τα δύο φύλλα. 

Επιπλέον ένα ακόµη σηµαντικό µειονέκτηµα της παρούσας µελέτης είναι ότι 

προκύπτουν δύο σηµαντικές πηγές σφαλµάτων, το σφάλµα ανάκλησης και το σφάλµα 

επιλογής. Αυτό σηµαίνει ότι οι ασθενείς και στις δύο οµάδες πιθανότατα υπερεκτίµησαν ή 

υποεκτίµησαν τις διάφορες προσωπικές τους συνήθειες ή ίσως δεν κατάφεραν να 

ανακαλέσουν επιτυχώς τη συχνότητα κατανάλωσης διαφόρων οµάδων τροφίµων. Επίσης, 

η αποτίµηση των διατροφικών συνηθειών πραγµατοποιήθηκε µια φορά, έτσι είναι πιθανό 

να υπάρχουν εποχιακά σφάλµατα. Για να αποφευχθούν επιπλέον σφάλµατα στην 

ποσοτικοποίηση ή στην περιγραφή των τροφίµων που κατανάλωναν οι ασθενείς, η 

περιγραφή όλων των µερίδων έγινε σε εύκολα µετρήσιµες µονάδες. 

Το σφάλµα επιλογής πιθανώς να οφείλεται στην πίεση που νιώθουν οι ασθενείς να 

ανταποκριθούν στις απαιτήσεις της µελέτης και στην πιθανή ανασφάλεια ότι δεν 

καταναλώνουν τα αναµενόµενα τρόφιµα και ποσότητες. Είναι λοιπόν, πιθανό ένα 
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σηµαντικό τµήµα των ατόµων του δείγµατος να δήλωσε χαµηλότερη ενεργειακή 

πρόσληψη από την πραγµατική. Αρκετοί δηλαδή ασθενείς ίσως δεν δήλωσαν τον ακριβή 

αριθµό των καταναλισκόµενων µερίδων. 

Τέλος, πρέπει να ληφθεί υπόψη και η ταλαιπωρία των ασθενών τόσο ψυχικά όσο 

και σωµατικά. Αυτό οφείλεται στο ότι η αναγγελία από τον ιατρό ότι το άτοµο έχει 

υποστεί οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου επιφέρει ψυχικό σοκ στον άρρωστο, ενώ η 

νοσηλεία του επιφέρει σωµατική ταλαιπωρία. 
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2.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜATA 

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν αυτή τη στιγµή την πρώτη αιτία θανάτου 

παγκοσµίως και ανάµεσα σε αυτά η στεφανιαία νόσος µε βασική κλινική εκδήλωση το οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Πολυάριθµες επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες έχουν 

αποδείξει τον σηµαντικό προστατευτικό ρόλο που έχει η Μεσογειακή ∆ιατροφή στην 

εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης και στην εκδήλωση στεφανιαίας νόσου, καθώς επίσης και 

στη θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο. Παρότι η παραδοσιακή ελληνική διατροφή 

επικρατούσε παλαιότερα στις διατροφικές συνήθειες των Ελλήνων, τα δεδοµένα από τη 

χώρα µας δε διαφέρουν από εκείνα σε παγκόσµιο επίπεδο. Σήµερα οι Έλληνες διατρέχουν 

τον υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα µεταξύ των χωρών της Μεσογείου, 

καθώς έχουν εγκαταλείψει τον παραδοσιακό τρόπο διατροφής και ζωής. Η δική µας 

µελέτη έρχεται να υπογραµµίσει τον προστατευτικό ρόλο της Μεσογειακής διατροφής 

στην αθηροσκλήρωση και στην εκδήλωση εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Το εύρηµα της 

µελέτης µας ότι το 42% των ασθενών είχαν χαµηλή συµµόρφωση στη µεσογειακή 

διατροφή, ενώ το 50% των µαρτύρων είχαν υψηλή συµµόρφωση, έρχεται να επιβεβαιώσει 

τη θετική επίδραση της µεσογειακής διατροφής στην εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης και 

την εκδήλωση εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Επίσης η θετική συσχέτιση που αποδείχθηκε 

από τη µελέτη µας µεταξύ του βαθµού υιοθέτησης της µεσογειακής διατροφής και της 

βελτίωσης του λιπιδαιµικού προφίλ ενισχύει το σηµαντικό ρόλο της, στην εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης. Η παρούσα µελέτη έρχεται απλά να προστεθεί στις πολυάριθµες 

µεγάλες κλινικές και επιδηµιολογικές µελέτες που αποδεικνύουν το σηµαντική και 

ποικιλότροπη δράση της µεσογειακής διατροφής στο καρδιαγγειακό σύστηµα και στην 

υγεία του ανθρώπου γενικότερα.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

 

                                     ΕΡΩΤΗΜΟΤΑΛΟΓΙΟ 

Κωδικός:.......……………………………………… 

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ :.……………………….......................................................... 

Ηµεροµηνία:….................................................... 

1. Φύλο               Α               Γ 

2. Ηλικία: ……............................................. 

3. Βάρος (kg):    ……………………………… 

4.Ύψος  (cm):       …………………………… 

5. Περίµετρος µέσης (cm)    …………  

6. Κάπνισµα:                                     

� ΝΑΙ     ……… τσιγάρα/ηµέρα             ……….. έτη καπνίσµατος 

� ΟΧΙ 

� Πρώην καπνιστής     διακοπή καπνίσµατος από:………… 

  

7. Υπολογισµός ΒΜΙ: ……………… 

 

8.  ∆ερµατική πτυχή τρικεφάλου (mm): ……….. 
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9.  Περίµετρος βραχίονα (cm): ……………… 

 

 

10. ∆υσλιπιδαιµία (ανεξάρτητα από τη λήψη υπολιπιδαιµικών φαρµάκων) 

� ΝΑΙ       Πόσα χρόνια λαµβάνετε υπολιπιδαιµικά φάρµακα? 

� ΟΧΙ 

11. Ιστορικό δυσλιπιδαιµίας στην οικογένεια 

                  ΝΑΙ                              ΟΧΙ 

12. Ιστορικό  στεφανιαίας νόσου στην οικογένεια 

                  ΝΑΙ                              ΟΧΙ 

13. Αρτηριακή υπέρταση (ανεξάρτητα από  τη  λήψη αντιυπερτασικών φαρµάκων). 

                  ΝΑΙ                              ΟΧΙ 

14. Το βάρος σας είναι σταθερό τα τελευταία 5 χρόνια ; (+/- 3Κg)  

                  ΝΑΙ                              ΟΧΙ      

15.     Πόσο είναι το µέγιστο βάρος που έχετε φτάσει  στη ζωή σας; 

       ……………………………………………………………………. 

        

16. Πόσο είναι το ελάχιστο βάρος που έχετε φτάσει στη ζωή σας; 
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       …………………………………………………………………….. 

17. Έχετε κάποια φυσική δραστηριότητα; 

� ΝΑΙ      Αν ναι ,τι είδους: περπάτηµα, τρέξιµο, γυµναστήριο, αθλητικές 

δραστηριότητες (υπογραµµίστε) 

∆ιάρκεια: ……………min/………… συχνότητα 

� ΟΧΙ 

 

18. Εργαστηριακά ευρήµατα 

  CPK                      ……… 

  CK-MB                 ……… 

  TnI                         ……… 

  Total cholesterol    ……… 

  HDL                      ……… 

  LDL                       ………       

  TG                         ………. 

19.Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου  

� µε ανάσπαση του  ST / STEMI 

� χωρίς ανάσπαση του ST/ΝSTEM           
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        ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 

Κωδικός:......  ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ:…………………….…….. Ηµ/νία:…..... 

Απαντήστε για τη διαιτητική σας πρόσληψη κατά τη διάρκεια της περασµένης 

εβδοµάδας. 

Πόσο συχνά καταναλώσατε Συχνότητα κατανάλωσης (µερίδα / εβδοµάδα ή 

καθορισµένα διαφορετικά) 

Ποτέ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 Μη ραφιναρισµένα δηµητριακά (ολικής 

αλέσεως ψωµί, ζυµαρικά, ρύζι κ.α.) 0 1 2 3 4 5 

Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 Πατάτες 

0 1 2 3 4 5 

Ποτέ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 Φρούτα 

0 1 2 3 4 5 

Ποτέ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 Λαχανικά 

0 1 2 3 4 5 

Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 Όσπρια 

0 1 2 3 4 5 

Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 Ψάρι 

0 1 2 3 4 5 

≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 Κόκκινο κρέας και προϊόντα του 

5 4 3 2 1 0 

≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 Πουλερικά 

5 4 3 2 1 0 

≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 Πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκοµικά 

προϊόντα (τυρί, γιαούρτι, γάλα) 5 4 3 2 1 0 

Ποτέ Σπάνια <1 1-3 3-5 Καθηµερινά Χρήση ελαιολάδου στο µαγείρεµα (φορές / 

εβδοµάδα) 0 1 2 3 4 5 

<300 300 400 500 600 >700 ή 0 Αλκοολούχα ποτά (ml/ηµέρα, 

100ml=12gr. αιθανόλης) 5 4 3 2 1 0 
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The Mediterranean Diet Score  

0-20 (χαµηλή συµµόρφωση)……… 

21-35 (µέτρια συµµόρφωση)……… 

36-55 (υψηλή συµµόρφωση).……… 

 

Ήταν αυτή η διατροφή αντιπροσωπευτική της διατροφής σας;  

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………… 
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