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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνηθεί η επίδραση της κατανάλωσης 

ψαριού και των ω-3 και ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στο 10ετή κίνδυνο 

καρδιαγγειακού επεισοδίου σε ασθενείς με Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ΟΣΣ). Υλικό- 

Μέθοδος: Κατά τα έτη 2003-2004 έγινε καταγραφή σχεδόν όλων των ασθενών που 

εισήχθησαν στις καρδιολογικές κλινικές ή στα τμήματα επειγόντων περιστατικών 6 μεγάλων 

γενικών νοσοκομείων της Ελλάδας και εισήχθησαν στη μελέτη 2172 ασθενείς, οι οποίοι 

διεγνώσθησαν με Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ΟΣΣ). Έγινε λεπτομερής καταγραφή σχετικά 

με ανθρωπομετρικά, κοινωνικο-δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά καθώς και με τα 

χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής (καπνιστικές και διατροφικές συνήθειες, σωματική 

δραστηριότητα). Η αποτίμηση της κατανάλωσης ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων έγινε με τη 

χρήση ημι-ποσοτικού ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, έμμεσα, μέσω 

της κατανάλωσης ψαριού και σπορελαίου. Οι πληροφορίες σχετικά με την εμφάνιση ή μη 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία έγινε με διαπροσωπική 

συνέντευξη μέσω τηλεφωνικών προσκλήσεων. Αποτελέσματα: σύμφωνα με την πολλαπλή 

λογαριθμιστική παλινδρόμηση, αφού ελήφθησαν υπόψη οι πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: 

ηλικία, φύλο, σωματική δραστηριότητα, καπνιστικές συνήθειες, οικογενειακό ιστορικό 

πρώιμης στεφανιαίας νόσου, υπέρταση, υπερχοληστερολαιμία και σακχαρώδης διαβήτης, 

φάνηκε ότι: η κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα και περισσότερο από 5 

φορές/εβδομάδα, μείωσε περίπου στο μισό την πιθανότητα (95% ΔΕ=0,241-0,948 και 95% 

ΔΕ= 0,217-0,943, αντίστοιχα) επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή 

μη) στη 10ετία, σε σχέση με τη μη κατανάλωση ψαριού. Επιπλέον, φάνηκε ότι τα άτομα 

χωρίς υπερτριγλυκεριδαιμία που κατανάλωναν ψάρι 3-5 φορές/εβδομάδα και περισσότερο 

από 5 φορές/εβδομάδα είχαν 65,4% (95% ΔΕ=0,150-0,798) και 71,7% (95% ΔΕ= 0,116-

0,692) αντίστοιχα, σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο 

(θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία, σε σχέση με τη μη κατανάλωση ψαριού, ενώ η αντίστοιχη 

πιθανότητα για τα άτομα με υπερχοληστερολαιμία ήταν μικρότερη κατά 80,4% (95% 

ΔΕ=0,054-0,709) για την κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα και 82,9% (95% ΔΕ= 

0,045-0,650) για την κατανάλωση ψαριού περισσότερο από 5 φορές/εβδομάδα. Επιπρόσθετα, 

η κατανάλωση ψαριού περισσότερο από 5 φορές/εβδομάδα φάνηκε να μειώνει κατά 65,8% 

(95% ΔΕ= 0,118-0,994) την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου στη 

10ετία, σε σχέση με τη μη κατανάλωση ψαριού, στους υπερτασικούς ασθενείς. Αναφορικά με 

τους υπερτριγλυκεριδαιμικούς ασθενείς, τους ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα 

χοληστερόλης και υπέρτασης και τους διαβητικούς και μη διαβητικούς ασθενείς δεν 

παρατηρήθηκαν σημαντικές συσχετίσεις. Η κατανάλωση σπορελαίου εις αντικατάσταση 

όλων των άλλων λιπών στη δίαιτα, συσχετίστηκε με μικρότερη κατά 34,4% πιθανότητα (95% 

ΔΕ=0,456-0,945) επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία 

σε σύγκριση με τη μη κατανάλωση. Η αντίστοιχη πιθανότητα ήταν μικρότερη κατά 44,2% 

(95% ΔΕ=0,324-0,962) σε άτομα με φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης και 

υποδιπλασιάστηκε στους υπερτασικούς ασθενείς (95% ΔΕ=0,279-0,851). Τέλος, όταν στην 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση προστέθηκε η μεταβλητή MedDietScore, η 

πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) παρέμεινε 

μειωμένη για την κατανάλωση σπορελαίου (34,6% μικρότερη πιθανότητα, 95% ΔΕ=0,454-

0,942). Αναφορικά με τα υπερχοληστερολαιμικά άτομα, τα άτομα με φυσιολογικά επίπεδα 

αρτηριακής πίεσης και γλυκόζης καθώς και με τα διαβητικά άτομα, οι συσχετίσεις δεν ήταν 

σημαντικές. Συμπεράσματα: τα ευρήματα της παρούσας εργασίας υποστηρίζουν ότι η 

μέτρια (3-5 φορές/εβδομάδα) και υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) κατανάλωση ψαριού, δρουν 

ευεργετικά ως προς την αποφυγή επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου 

ή μη) στη 10ετία. Ιδιαίτερη προστασία επιτυγχάνεται με τη μέτρια και υψηλή κατανάλωση σε 

ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα τριγλυκεριδίων και ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία, ενώ 

σε ασθενείς με υπέρταση, η προστασία επιτυγχάνεται μόνο μέσω υψηλής συχνότητας 

κατανάλωσης ψαριού. Τέλος, αναδεικνύεται η προστατευτική επίδραση της κατανάλωσης 

σπορελαίου στην επανεμφάνιση καρδιαγγειακού επεισοδίου, με ιδιαίτερη προστασία να 
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παρατηρείται σε ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης και σε ασθενείς με 

υπέρταση.  

Λέξεις- Κλειδιά: Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο, ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ω-6 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ψάρι, σπορέλαιο, υπέρταση, υπερχοληστερολαιμία, 

υπερτριγλυκεριδαιμία, σακχαρώδης διαβήτης  
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SUMMARY 

Aim: The aim of the present work was to investigate the effect of fish consumption and of n-3 

and n-6 polyunsaturated fatty acids οn the 10year risk of developing cardiovascular incident 

in patients with Acute Coronary Syndrome (ACS). Methodology: during 2003-2004 almost 

all patients who were admitted to the cardiology or emergency departments of 6 general 

hospitals of Greece were recorded and 2127 patients that were diagnosed with Acute 

Coronary Syndrome (ACS) were included in the study. Detailed information regarding their 

anthropometric data, socio-demographic characteristics, medical records and lifestyle 

parameters (smoking and dietary habits, physical activity) was recorded. A semi-quantitative 

food frequency questionnaire was used in order to evaluate the consumption of n-3 and n-6 

polyunsaturated fatty acids, indirectly through the consumption of fish and seed oil. 

Information regarding the incidence of cardiovascular event (fatal or non-fatal) during the 10-

year period was collected through interviews. Results: after adjusting for: age, sex, physical 

activity, smoking habits, family history of coronary heart disease, hypertension, 

hypercholesterolemia and diabetes mellitus, multiple logistic regression analysis revealed 

that: consuming fish 3-5 times/week and more than 5 times/week, reduced almost in half the 

likelihood  (95% CI=0.241-0.948 and 95% CI= 0.217-0.943, respectively) of developing 

cardiovascular event (fatal or non-fatal) during the 10year period, compared to no 

consumption of fish. In addition, patients with hypertriglyceridemia, who consumed fish 3-5 

times/week and more than 5 times a week, had 65,4% (95% CI=0.150-0/798) and 71,7% 

(95% CI= 0.116-0.692) lower likelihood of developing cardiovascular event in the 10 year 

period, respectively, compared to no consumption of fish; whereas the same likelihood for 

patients with hypercholesterolemia was 80,4% (95% CI=0.054-0.709) lower for fish 

consumption 3-5 times/week and 82,9% (95% CI= 0.045-0.650) lower for fish consumption 

more than 5 times/week. Fish consumption more than 5 times/week was associated with 

65,8% (95% CI= 0.118-0.994) lower likelihood of developing a cardiovascular event in 10 

years, compared to no fish consumption, in hypertensive patients. Seed oil consumption, at 

the expense of consumption of other dietary fats, was associated with 34,4% (95% CI=0.456-

0.945) lower likelihood of developing a cardiovascular event (fatal or non fatal) during the 

10year period, compared to no seed oil consumption. The respective likelihood was 44,2% 

(95% CI=0.324-0.962) lower in patients with normal levels of cholesterol and halved in 

hypertensive patients (95% CI=0.279-0.851). Finally, when adding in the multiple logistic 

regression model the variable MedDiet Score, the likelihood of reoccurrence of a 

cardiovascular event remained reduced (34,6% lower, 95% CI=0.454-0.942) for seed oil 

consumption. Regarding hypercholesterolemic patients, patients with normal levels of blood 

pressure and glucose, as well as diabetic patients, insignificant associations were observed. 

Conclusions: the findings of this work put forward the hypothesis that moderate (3-5 

times/week) and high (>5 times/week) fish consumption, is protective against developing 

cardiovascular event (fatal or non-fatal) during a 10year period. Protection is especially 

observed with moderate and high frequency of fish consumption in patients with normal 

levels of triglycerides and in hypercholesterolemic patients, while in hypertensive patients, 

protection is accomplished only through high frequency of fish consumption. Finally, we 

demonstrated the protective effect of seed oil consumption against reoccurrence of a 

cardiovascular event, especially in patients with normal levels of blood cholesterol and in 

hypertensive patients.  

Key words: Acute Coronary Syndrome, n-3 polyunsaturated fatty acids, n-6 polyunsaturated 

fatty acids, fish, seed oil, hypertension, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, diabetes 

mellitus 
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ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ 

ΟΣΣ: Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο 

ΟΕΜ: Οξύ Έμφραγμα του Μυοκαρδίου 

LDL: Low Density Lipoprotein-Χαμηλής Πυκνότητας Λιποπρωτεΐνη 

HDL: High Density Lipoprotein-Υψηλής Πυκνότητας Λιποπρωτεΐνη 

ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος 

CABG: Coronary Artery Bypass Grafting-Αορτοστεφανιαία Παράκαμψη 

PCI: Percutaneous Coronary Intervention-Διαδερμική Στεφανιαία Παρέμβαση 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Επιδημιολογία των Καρδιαγγειακών Νοσημάτων  

1.1.1 Καρδιαγγειακά Νοσήματα 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (World Health Organization–WHO), 

τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου παγκοσμίως και μπορεί να 

οδηγήσουν σε σημαντικού βαθμού αναπηρία. Το 2008, το 30% όλων των θανάτων 

παγκοσμίως οφειλόταν σε καρδιαγγειακά νοσήματα (17,3 εκατομμύρια θάνατοι) (εικόνα 1). 

Από αυτούς 7,3 εκατομμύρια θάνατοι ή αλλιώς το 42%, οφείλονταν στη στεφανιαία νόσο και 

6,3 εκατομμύρια θάνατοι ή αλλιώς το 36%, σε εγκεφαλικό επεισόδιο. Περισσότεροι από 3 

εκατομμύρια θάνατοι συνέβησαν πριν την ηλικία των 60 ετών, ενώ θα μπορούσαν να έχουν 

προληφθεί (εικόνα 2). Επίσης, το 2008, τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτέλεσαν το 48% των 

θανάτων από μη μεταδιδόμενες ασθένειες (εικόνα 3). Το μεγαλύτερο ποσοστό θανάτων από 

μη μεταδιδόμενες ασθένειες για τις ηλικίες κάτω των 70 ετών το 2008 (39%) οφειλόταν στα 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Ακολουθεί ο καρκίνος με 27%, ενώ τα χρόνια αναπνευστικά 

νοσήματα, τα νοσήματα του πεπτικού και άλλες μη μεταδιδόμενες ασθένειες κατέχουν το 

30%. Τέλος, ο σακχαρώδης διαβήτης ευθυνόταν για το 4% των θανάτων από μη 

μεταδιδόμενες ασθένειες (εικόνα 4) (WHO). 

Τα τελευταία χρόνια οι θάνατοι από καρδιαγγειακά νοσήματα μειώνονται στις χώρες 

με υψηλό εισόδημα, ενώ αυξάνονται με εκπληκτικό ρυθμό στις χώρες χαμηλού και μεσαίου 

εισοδήματος (Mendis et al., 2011). Εκτιμάται ότι περισσότερο από το 80% των θανάτων από 

καρδιαγγειακά νοσήματα συμβαίνουν στις αναπτυσσόμενες χώρες (Perk et al., 2012). 

Μάλιστα, οι ρυθμοί καρδιαγγειακών νοσημάτων έχουν διπλασιαστεί στις χώρες με χαμηλό 

και μεσαίο εισόδημα, με τα ποσοστά εγκεφαλικού επεισοδίου και καρδιακής προσβολής να 

ξεπερνούν αυτά των χωρών με υψηλό εισόδημα. Το ποσοστό των πρόωρων θανάτων από 

καρδιαγγειακά νοσήματα κυμαίνεται από 4% στις χώρες με υψηλό εισόδημα έως 42% στις 

χώρες με χαμηλό εισόδημα (Mendis et al., 2011). 

 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα ευθύνονται για περισσότερους θανάτους απ’ ότι όλοι οι 

καρκίνοι μαζί, με υψηλότερο ποσοστό στις γυναίκες (55% όλων των θανάτων), παρά στους 

άνδρες (43% όλων των θανάτων). Το 2004, τα καρδιαγγειακά νοσήματα προκάλεσαν το 32% 

όλων των θανάτων παγκοσμίως στις γυναίκες, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό για τους άνδρες 

ήταν 27% (Mendis et al., 2011). Τα καρδιαγγειακά νοσήματα ευθύνονται και για σωματική 

αναπηρία/ανικανότητα καθώς συνεισφέρουν στα χρόνια υγιούς ζωής που χάνονται λόγω 

ασθένειας, αναπηρίας ή πρόωρου θανάτου (Disability Adjusted Life Years -DALY’s) και 

μάλιστα αναμένεται πως ο δείκτης αυτός θα αυξηθεί από 85 εκατομμύρια που ήταν το 1990, 

σε 150 εκατομμύρια το 2020 (Perk et al., 2012). Στις χώρες χαμηλού και μεσαίου 

εισοδήματος τα καρδιαγγειακά νοσήματα ευθύνονται για το 10% των DALY’s και για το 

18% αυτών στις χώρες με υψηλό εισόδημα (WHO). 

 

Κάθε χρόνο τα καρδιαγγειακά νοσήματα προκαλούν πάνω από 4 εκατομμύρια 

θανάτους (47% όλων των θανάτων) στην Ευρώπη και πάνω από 1,9 εκατομμύρια θανάτους 

(40% όλων των θανάτων) στην Ευρωπαϊκή Ένωση. Ανά φύλο τα ποσοστά είναι 52% για τις 

γυναίκες και 42% για τους άνδρες. Η θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα και κυρίως 

λόγω εγκεφαλικού επεισοδίου είναι υψηλότερη στην Κεντρική και Ανατολική Ευρώπη σε 

σχέση με τη Βόρεια, Νότια και Δυτική Ευρώπη, ωστόσο τις τελευταίες δεκαετίες μειώνεται 

στις περισσότερες χώρες της Ευρώπης, συμπεριλαμβανομένων και των χωρών της Κεντρικής 

και Ανατολικής (ESC). 
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Σύμφωνα με στοιχεία της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας περίπου κάθε 34 

δευτερόλεπτα 1 Αμερικανός παθαίνει καρδιακό επεισόδιο και περίπου κάθε 1 λεπτό 1 

Αμερικανός θα πεθάνει από ένα τέτοιο επεισόδιο (Go et al., 2014). 

 

Κατά το έτος 2012, ανάμεσα στους Αμερικανούς ηλικίας ≥18 ετών ο επιπολασμός 

του καπνίσματος ήταν 20,5% στους άνδρες και 15,9% στις γυναίκες. Επιπλέον, ο 

επιπολασμός της σωματικής αδράνειας για την ίδια ηλικιακή ομάδα ήταν 29,9% (31,8% στις 

γυναίκες και 28,6% στους άνδρες). Σύμφωνα με στοιχεία της μελέτης NHANES για την 

περίοδο 2007-2010, 68% των ενηλίκων Αμερικανών ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι με τα 

αντίστοιχα ποσοστά σε άνδρες και γυναίκες να είναι 73% και 64%. Ο εκτιμώμενος 

επιπολασμός της υπερχοληστερολαιμίας ανερχόταν στο 13,8% των ενηλίκων Αμερικανών 

για το έτος 2010 ενώ το εκτιμώμενο ποσοστό των ενηλίκων ≥20 ετών με 

υπερτριγλυκεριδαιμία ήταν 27% κατά την περίοδο 2007-2010. Τέλος, το 28,6% των ατόμων 

≥18 ετών είχαν υπέρταση σύμφωνα με τη μελέτη NHANES για την περίοδο 2009-2010 ενώ 

για την περίοδο 2007-2010 19,7 εκατομμύρια Αμερικανοί ηλικίας ≥20 ετών είχαν 

διαγνωσμένο σακχαρώδη διαβήτη (Go et al., 2014). 

 

Tο 2030 τα καρδιαγγειακά νοσήματα αναμένεται να διατηρηθούν ως η κυριότερη 

αιτία θανάτου και οι θάνατοι θα φτάσουν τα 23,3 εκατομμύρια (WHO). 

1.1.2 Στεφανιαία Νόσος 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί το 12% όλων των θανάτων παγκοσμίως και το 45% 

των θανάτων από καρδιαγγειακά (WHO). Στις  Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, οι θάνατοι 

από στεφανιαία νόσο αποτέλεσαν το 50% των θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήματα το έτος 

2008 (NIH). Στην Ευρώπη η στεφανιαία νόσος αποτελεί την πιο συχνή αιτία θανάτου (22% 

όλων των θανάτων στις γυναίκες και 20% όλων των θανάτων στους άνδρες). Αποτελεί όμως 

και την κυριότερη αιτία θανάτου στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης (15% όλων των 

θανάτων στους άνδρες και 13% όλων των θανάτων στις γυναίκες). Επιπλέον η στεφανιαία 

νόσος είναι η πρώτη αιτία θανάτου πριν την ηλικία των 75 ετών στην Ευρώπη (19% όλων 

των θανάτων στους άνδρες και 17%  όλων των θανάτων στις γυναίκες, πριν τα 75 έτη), αλλά 

και στην Ευρωπαϊκή Ένωση (13% όλων των θανάτων στους άνδρες και 9% όλων των 

θανάτων στις γυναίκες, πριν τα 75 έτη). Επιπρόσθετα, η στεφανιαία νόσος φαίνεται να 

αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου πριν την ηλικία των 65 ετών στην Ευρώπη. Συγκεκριμένα, 

υπολογίζεται ότι το 16% των ανδρών και το 10% των γυναικών πριν τα 65 έτη, πεθαίνουν 

από την ασθένεια αυτή. Στην Ευρωπαϊκή Ένωση ευθύνεται για το 12% όλων των θανάτων 

στους άνδρες πριν τα 65 έτη και για το 6% των όλων θανάτων στις γυναίκες  πριν τα 65 έτη 

(ESC).  

 

Τα τελευταία 30 χρόνια παρατηρήθηκαν οι εξής μεταβολές στη θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο: στις ανεπτυγμένες χώρες παρατηρήθηκε αρχικά αύξηση και στη συνέχεια 

πτώση της θνησιμότητας, ενώ στις αναπτυσσόμενες χώρες παρατηρήθηκε κυρίως αύξησή 

της. Η θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο κορυφώθηκε το 1950 στις ανεπτυγμένες χώρες και 

ακολουθήθηκε από προοδευτική μείωση από το 1960 και μετά. Σύμφωνα με τη μελέτη του 

Παγκοσμίου Οργανισμού Υγείας, MONICA (MONItoring of trends and determinants in 

CArdiovascular disease), υπήρξε ετήσια μείωση της τάξης του 4% στη θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο από το 1980 σε 21 χώρες. Η μείωση υπήρξε πιο εμφανής σε χώρες όπως η 

Δανία, η Αυστραλία, η Σουηδία, η Ολλανδία και ο Καναδάς, με το ρυθμό πτώσης να αγγίζει 

πάνω από το 60%. Κατά την περίοδο 1990 έως  2000 στις περισσότερες χώρες η θνησιμότητα 

ακολούθησε πτωτική πορεία, ωστόσο σε κάποιες χώρες, κυρίως της πρώην Σοβιετικής 

Ένωσης, υπήρξε αύξηση (Beltrame et al., 2012). 

 

Ειδικότερα για την Ευρώπη αναφέρεται πως από το 1970 έως το 1990 παρατηρήθηκε 

μείωση για την τυποποιημένη για την ηλικία  θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο και 

καρδιαγγειακά νοσήματα σε πολλές ευρωπαικές χώρες και κυρίως στις πλουσιότερες. 
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Ωστόσο σε ορισμένες ευρωπαϊκές χώρες, κυρίως μικρού και μεσαίου εισοδήματος, η 

θνησιμότητα παρέμεινε υψηλή. Αποτελέσματα από τη μελέτη MONICA, δείχνουν 

ετερογένεια στην τάση της θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο από το 1980 έως το 1990 

στην Ευρώπη. Παρά ταύτα, πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι τόσο η νοσηρότητα όσο και η  

θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο, αυξάνοται προοδευτικά και η αύξηση εντοπίζεται κυρίως 

σε νεαρές ηλικιακές κατηγορίες (Ford and Capewell, 2007, Vander et al., 2008). 

Επισημαίνεται, πως εξαιτίας της γήρανσης του πληθυσμού, αλλά και της βελτίωσης της 

ιατροφαρμακευτικής αγωγής, ο συνολικός αριθμός των ανθρώπων που ζουν με τη στεφανιαία 

νόσο αυξάνεται. Οι περισσότεροι από αυτούς τους ασθενείς εμφανίζουν τη νόσο σε 

προχωρημένη ηλικία και έτσι επιμηκύνονται τα χρόνια ζωής με καλή υγεία (Perk et al., 

2012).  

Όπως προαναφέρθηκε, οι αναπτυσσόμενες χώρες, παρουσιάζουν αυξημένο ρυθμό 

θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο και αναμένεται να παρατηρηθεί αύξηση της 

θνησιμότητας σε ποσοστό 82%, με αντίστοιχη αύξηση του καρδιαγγειακού νοσολογικού 

φορτίου κατά 60% παγκοσμίως (WHO). 

 

Συμπερασματικά, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ιδιαίτερα η στεφανιαία νόσος, 

είναι δυναμικά φαινόμενα και επηρεάζονται από αλλαγές στους παράγοντες κινδύνου και από 

παρεμβάσεις που κατά καιρούς γίνονται. Ως αποτέλεσμα, παρατηρούνται προσωρινές 

αυξήσεις και μειώσεις στη νοσηρότητα και θνησιμότητα για ορισμένα χρονικά διαστήματα. 

Τέλος, σε διαφορετικά μέρη του κόσμου, οι μεταβολές ποικίλουν σε μέγεθος και χρονική 

στιγμή (Mirzaei et al., 2009).  

 

 

 
Εικόνα 1: Κατανομή των κυριότερων αιτιών θανάτου παγκοσμίως, 2008 (WHO) 
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Εικόνα 2: Κατανομή των Μη Μεταδιδόμενων Νοσημάτων, ανά αιτία θανάτου, για άτομα ηλικίας 

<60 ετών και για τα δυο φύλα, 2008  (WHO) 

 

 

Εικόνα 3: Κατανομή των Μη Μεταδιδόμενων Νοσημάτων παγκοσμίως, ανά αιτία θανάτου και 

στα δυο φύλα, 2008 (WHO) 

 

 



 

15 

 

 

Εικόνα 4: Ποσοστά θανάτων από Μη Μεταδιδόμενες Ασθένειες παγκοσμίως, ανά αιτία θανάτου 

για τα άτομα ηλικίας <70 ετών και για τα δυο φύλα, 2010 (WHO) 

 

1.1.3 Επιδημιολογία Καρδιαγγειακών Νοσημάτων και Στεφανιαίας Νόσου 

στην Ελλάδα 

-Καρδιαγγειακά Νοσήματα: 

To 1960, η Ελλάδα είχε τη χαμηλότερη τυποποιημένη για την ηλικία θνησιμότητα 

από καρδιαγγειακά νοσήματα στην Ευρώπη. Όμως, από το 1956 έως το 1988 ο ετήσιος 

ρυθμός θανάτου από τα καρδιαγγειακά νοσήματα στην Ελλάδα αυξήθηκε και στα δυο φύλα.  

Μετά το 1988 έως και το 1999 παρατηρήθηκε μείωση του ρυθμού και στα δύο φύλα 

(Υγειονομικός Χάρτης).  

 

Σε αναφορά του Παγκοσμίου Οργανισμού Υγείας (1998), φάνηκε ότι οι άνδρες 

ηλικίας 15-34 ετών, είχαν το δεύτερο μεγαλύτερο ρυθμό θανάτου από καρδιαγγειακά 

νοσήματα στην Ευρωπαϊκή Ένωση και οι γυναίκες βρίσκονταν πάνω από το μέσο όρο της 

Ευρωπαϊκής Ένωσης. Σε ηλικία 35-64 ετών, η θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα 

άγγιζε το μέσο όρο της Ευρωπαϊκής Ένωσης και στα δυο φύλα. Σε ηλικία 65 ετών και άνω 

μόνο ο τυποποιημένος ρυθμός θανάτου των γυναικών υπερέβαινε το μέσο όρο της 

Ευρωπαϊκής Ένωσης (WHO). 

 

Το 2001, το 56% του συνόλου των θανάτων των γυναικών και το 45% του συνόλου 

των θανάτων των ανδρών οφειλόταν στα καρδιαγγειακά νοσήματα. Μάλιστα, η πιο συχνή 

αιτία θανάτου από καρδιαγγειακό νόσημα στις γυναίκες ήταν το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, ενώ στους άνδρες η στεφανιαία νόσος (Κουρλαμπά, 2005). Στην εικόνα 5 

παρουσιάζονται οι κύριες αιτίες θανάτου ανά φύλο και ηλικία στην Ελλάδα, συγκριτικά με 

τους Ευρωπαίους, για το έτος 2000, όπου είναι φανερό πως, συγκριτικά με άλλες αιτίες 

θανάτου, οι Έλληνες έχουν αυξημένη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα και στα δυο 

φύλα (WHO). 
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Εικόνα 5: Κύριες αιτίες θνησιμότητας ανά φύλο και ηλικιακή ομάδα στην Ελλάδα σε σχέση με 

την Ευρώπη (=100), 2001 (WHO) 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα κατέχουν την πρώτη θέση στις αιτίες θανάτου, και στα 

δυο φύλα, με δεύτερα κατά σειρά τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, καθώς επίσης και την 

πρώτη θέση όσον αφορά τα DALY’s (WHO).  

Συνολικά, την περίοδο 1970-2004, η αύξηση της θνησιμότητας στη χώρα μας έφτασε 

27,8%, έναντι μείωσης μεταξύ 42% και 69,3% των άλλων ευρωπαϊκών χωρών. Στην εικόνα 6 

παρατηρείται η πορεία της θνησιμότητας από καρδιαγγειακά γενικότερα, αλλά και ειδικότερα 

από την ισχαιμική καρδιοπάθεια και τις παθήσεις των εγκεφαλικών αγγείων. Όπως είναι 

φανερό, έχει σημειωθεί μεγαλύτερη μείωση όσον αφορά τη θνησιμότητα από παθήσεις των 

εγκεφαλικών αγγείων, ενώ η αντίστοιχη θνησιμότητα από ισχαιμική καρδιοπάθεια, ήταν 

διαχρονικά περισσότερο σταθερή, με τάσεις μείωσης μόλις από το 2004 και μετά (WHO). 

 

Εικόνα 6: Τυποποιημένη θνησιμότητα από νοσήματα του κυκλοφορικού στην Ελλάδα, 1970-2006 

(Υγειονομικός Χάρτης). 
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-Στεφανιαία Νόσος: 

Κατά την περίοδο 1970-1990 η Ελλάδα ήταν η μόνη χώρα της Ευρωπαϊκής Ένωσης 

στην οποία παρατηρήθηκε αύξηση των θανάτων από στεφανιαία νόσο (Panagiotakos et al., 

2009). 

 

Επιπολασμός: 

Τη δεκαετία του 1970 ο επιπολασμός της στεφανιαίας νόσου βρέθηκε 8,3% σε 

άνδρες και 10% σε γυναίκες άνω των 20 ετών, σύμφωνα με μια μελέτη που διεξήχθη από την 

Καρδιολογική Κλινική του Λαϊκού Νοσοκομείου στην περιοχή της Κορινθίας 

(Κατσαβοχρήστος και συν, 1977).  

Η μελέτη ATTICA αποτελεί μια από τις σημαντικότερες μελέτες για τα 

καρδιαγγειακά νοσήματα αφού αξιολόγησε τον επιπολασμό καρδιαγγειακών παραγόντων 

κινδύνου στον Ελληνικό πληθυσμό. Από το Μάιο του 2001 έως και το Δεκέμβριο του 2002 

επιλέχθηκαν τυχαία 1514 άνδρες και 1528 γυναίκες που ζούσαν στην ευρύτερη περιοχή της 

Αττικής και καταγράφηκαν πληροφορίες για τα κοινωνικοδημογραφικά τους 

χαρακτηριστικά, το ιστορικό υπέρτασης, την υπερχοληστερολαιμία, την παρουσία 

σακχαρώδους διαβήτη, το οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών νοσημάτων, την 

ψυχολογική κατάσταση, τη διατροφή και τον τρόπο ζωής όπως για παράδειγμα για το 

κάπνισμα και τη σωματική δραστηριότητα. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως ο επιπολασμός 

των κυριότερων καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου είναι ιδιαίτερα αυξημένος στον 

Ελληνικό πληθυσμό και συνεπώς οι Έλληνες βρίσκονται σε μεγάλο κίνδυνο ανάπτυξης 

στεφανιαίας νόσου (Panagiotakos et al., 2009). Συγκεκριμένα, η μελέτη αυτή ανέδειξε έναν 

επιπολασμό ιστορικού στεφανιαίας νόσου της τάξης του 5% στους άνδρες και 3% στις 

γυναίκες του νομού Αττικής κατά την εγγραφή τους στη μελέτη το έτος 2001 (Panagiotakos 

et al., 2009). 

Ακολουθούν στοιχεία για τον επιπολασμό ορισμένων τροποποιήσιμων παραγόντων 

κινδύνου για τα καρδιαγγειακά νοσήματα, επομένως και για τη στεφανιαία νόσο, για τους 

κατοίκους του νομού Αττικής κατά το έτος 2001 στην έναρξη της μελέτης καθώς και 5 

χρόνια αργότερα το έτος 2006 (Panagiotakos et al., 2009, Pitsavos et al., 2003).   

 

 Κάπνισμα: Ο επιπολασμός του καπνίσματος ήταν περίπου 47% στους άνδρες και 

40% στις γυναίκες το 2001, ενώ κατά τη χρονική περίοδο 2001-2006, περίπου το 

22% των ανδρών και το 25% των γυναικών ξεκίνησαν το κάπνισμα.  

 

 Διατροφικές συνήθειες: Στην έναρξη της μελέτης οι γυναίκες του νομού Αττικής 

ακολουθούσαν σε μεγαλύτερο βαθμό (43%) από τους άνδρες (33%) μια Μεσογειακή 

Διατροφή. Οι άνδρες κατανάλωναν μεγαλύτερη ποσότητα αλκοόλ, τσαγιού και καφέ 

καθώς και «πρόχειρου φαγητού».   

 Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά: Ο επιπολασμός της παχυσαρκίας ανερχόταν σε  

20,8% στους άνδρες και 15,9% στις γυναίκες, ενώ έως και το 2006 η 5ετής επίπτωση 

της παχυσαρκίας ήταν 21,8% στους άνδρες και 11,9% στις γυναίκες.  

 Καθιστική ζωή: Κατά την έναρξη της μελέτης, το 59% των ανδρών και το 62% 

περίπου των γυναικών δήλωσαν απουσία σωματικής δραστηριότητας ενώ μέσα σε 

μια 5ετία ακόμα τα άτομα που αρχικά ήταν σωματικά δραστήρια, κατέληξαν να 

ακολουθούν έναν  καθιστικό τρόπο ζωής.  

 Υπερλιπιδαιμία: Αρχικά το 40% των ανδρών και το 35% των γυναικών ήταν 

υπερχοληστερολαιμικοί και αυτός ο επιπολασμός αυξήθηκε σε 57,2% και 48,3% 

αντίστοιχα το έτος 2006.  
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 Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2:  Το έτος 2001 το 8% των ανδρών και το 5,8% των 

γυναικών έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, με τα ποσοστά να φτάνουν το 

12,8% και 10,4% αντίστοιχα το έτος 2006.  

 Υπέρταση:  Το έτος 2001 βρέθηκε ότι το 37% των ανδρών και το 24% των γυναικών 

είχαν υπέρταση και τα ποσοστά αυξήθηκαν σε 46,5% και 34% το 2006. 

Η μελέτη CARDIO2000 ήταν μια μελέτη ασθενών μαρτύρων που ξεκίνησε το 2000 και 

έως και το 2002 είχε συλλέξει με τυχαία δειγματοληψία από τις καρδιολογικές κλινικές της 

Ελλάδας, δείγμα 848 ατόμων (700 άνδρες και 148 γυναίκες) με στεφανιαία νόσο και 1078 

υγιείς μάρτυρες από τα ίδια νοσοκομεία, που εξομοιώθηκαν για το φύλο και την ηλικία των 

ασθενών. Σκοπός της έρευνας ήταν να διερευνηθεί η σχέση μεταξύ διαφόρων δημογραφικών, 

διατροφικών, κλινικών, βιοχημικών παραγόντων κινδύνου και παραγόντων του τρόπου ζωής 

με την πιθανότητα εμφάνισης στεφανιαίας όσου. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το κάπνισμα, 

η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το οικογενειακό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου, η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα, και η κατάθλιψη συσχετίστηκαν με 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, καθώς και ότι η συσχέτιση μεταξύ 

κατανάλωσης αλκοόλ και του στεφανιαίου κινδύνου έχει τη μορφή «J» (Panagiotakos et al., 

2002) 

Επίπτωση: 

Το 1981 η επίπτωση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) ήταν 195 ανά 

100.000, ενώ το 1988 αυξήθηκε σε 297 ανά 100.000. Στις γυναίκες τα αντίστοιχα νούμερα 

ήταν 35 ανά 100.000 το 1981 και 52 ανά 100.000 το 1988 (Chimonas, 2001). Η μελέτη 

GREECS η οποία ξεκίνησε τον Οκτώβριο του  2003 και συγκέντρωσε έως το Σεπτέμβριο του 

2004 2172 ασθενείς που έπασχαν από Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ΟΣΣ), έδειξε πως η ετήσια 

επίπτωση του ΟΣΣ ήταν 34 ανά 10.000 για τους άνδρες και 11 ανά 10.000 για τις γυναίκες. 

Τα δεδομένα αυτά αποτελούν τα πιο πρόσφατα διαθέσιμα δεδομένα για την επίπτωση του 

ΟΣΣ στην Ελλάδα (Pitsavos et al., 2005).  

 

Νοσηρότητα και θνησιμότητα: 

Κατά την περίοδο 1973-2003 παρατηρήθηκε αύξηση της νοσηρότητας από 

στεφανιαία νόσο καθώς και αυξημένη συχνότητα νοσηλείας για στεφανιαία νόσο (Chimonas 

et al., 2009). 

 

Σύμφωνα με τη Μελέτη των 7 Χωρών στις αρχές του 1960, η Ελλάδα παρουσίαζε 

χαμηλή θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα, κυρίως λόγω της χαμηλής επίπτωσης της 

στεφανιαίας νόσου (Keys, 1970). Η μελέτη αυτή ήταν η πρώτη που μελέτησε τη νοσηρότητα 

και θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα σε επίπεδο παγκόσμιο (Chimonas, 2001). 

Σκοπός ήταν να εξεταστεί η σχέση μεταξύ θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο και 

παραγόντων του τρόπου ζωής. Στη μελέτη συμμετείχαν συνολικά 11.579 υγιείς άνδρες 

ηλικίας 40-59 ετών προερχόμενοι από τη Φιλανδία, την Ελλάδα τις ΗΠΑ, την Ιταλία, τη 

Γιουγκοσλαβία, την Ολλανδία και την Ιαπωνία, που χωρίστηκαν σε 16 ομάδες (Keys et al., 

1986). Μέσα σε μια 15ετία ο αριθμός των θανάτων έφτασε τους 2.288 (Keys et al., 1986) με 

τον επιπολασμό των θανάτων να είναι χαμηλότερος στην περιοχή της Μεσογείου σε σχέση 

με τη Βόρεια Ευρώπη, τις ΗΠΑ και την Ιαπωνία. Είναι αξιοσημείωτο ότι ο Ελληνικός 

πληθυσμός είχε τη χαμηλότερη συχνότητα στεφανιαίας νόσου και ιδιαίτερα ο πληθυσμός της 

Κρήτης (Papandreou and Tuomilehto, 2014). Ο ρυθμός των θανάτων συσχετίστηκε αρνητικά 

με το λόγο μονοακόρεστα/κορεσμένα λιπαρά οξέα και η ολική καθώς και η θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο ήταν χαμηλότερη στις ομάδες που κατανάλωναν ελαιόλαδο ως κύρια πηγή 

λίπους. Έτσι, μέσα από τη  Μελέτη των Επτά Χωρών αναδείχθηκε η αξία της παραδοσιακής 

Κρητικής διατροφής και μάλιστα ονομάστηκε Μεσογειακή δίαιτα και χαρακτηρίζεται από 

την κατανάλωση μεγάλης ποικιλίας λαχανικών, φρούτων, οσπρίων και ξηρών καρπών, 
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σπόρων και ακατέργαστων δημητριακών. Επίσης περιελάμβανε υψηλά επίπεδα 

αντιοξειδωτικών και είχε το ελαιόλαδο ως κύρια πηγή λίπους, ενώ η πρόσληψη κρέατος και 

γαλακτοκομικών προϊόντων ήταν χαμηλή και περιελάμβανε την κατανάλωση ψαριού. Τέλος, 

χαρακτηριζόταν από χαμηλά επίπεδα κορεσμένων λιπαρών οξέων και υψηλά επίπεδα 

μονοακόρεστων και ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (Keys et al., 1986). 

Από το 1970 όμως έως το 1990, η Ελλάδα ήταν η μόνη χώρα της Ευρωπαϊκής 

Ένωσης που παρουσίασε αύξηση στη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο, παρόλο που η 

συνολική θνησιμότητα από και το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μειώθηκε και το 

προσδόκιμο επιβίωσης αυξήθηκε. Η αύξηση στην επίπτωση της στεφανιαίας νόσου και του 

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου από τη δεκαετία του 70’ στην Ελλάδα, αποδίδεται σε 

αυξημένο επιπολασμό παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα. Από το 1990 και 

μετά στη χώρα μας παρατηρήθηκε μείωση στη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο. Μάλιστα, 

από το 1998 έως το 2008 η θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο μειώθηκε πάνω από 20% και 

στα δύο φύλα. Η πρόσφατη μείωση στη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο αποδίδεται 

πιθανώς σε σύγχρονες ιατρικές καινοτομίες που προλαμβάνουν το θάνατο, και όχι στη 

μείωση της επίπτωσης της ίδιας της νόσου (Chimonas et al., 2009). Η θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο για τις ηλικίες  <45 ετών μειώθηκε από το 1980 έως το 2009 στην Ευρώπη 

με εξαίρεση  την Ελλάδα, όπου τόσο για τους άντρες όσο και για τις γυναίκες ήταν η μόνη 

χώρα που παρουσίασε αύξηση στη τυποποιημένη για την ηλικία θνησιμότητα από στεφανιαία 

νόσο για τις ηλικίες <45 ετών. 

Σύμφωνα με τα πρώτα αποτελέσματα της μελέτης GREECS, το 4,3% των ασθενών 

με ΟΣΣ (3,6% των ανδρών και 6,3% των γυναικών) απεβίωσαν εντός του νοσοκομείου. Με 

βάση τα αποτελέσματα του ηλεκτροκαρδιογραφήματος, κατά την εισαγωγή των ασθενών, η 

ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν 7% σε ασθενείς με ανάσπαση του διαστήματος ST, 3% 

στους ασθενείς χωρίς ανάσπαση του ST και τέλος, 2% στους ασθενείς με αδιευκρίνιστες 

ανωμαλίες του ηλεκτροκαρδιογραφήματος (Pitsavos et al., 2005). 

 

Εποχικότητα: 

Στη μελέτη GREECS αναδεικνύεται και η εποχικότητα της στεφανιαίας νόσου. Πιο 

συγκεκριμένα, ο μεγαλύτερος αριθμός εισαγωγών στο νοσοκομείο από στεφανιαία νόσο 

παρατηρήθηκε το χειμώνα, ενώ ο μικρότερος το καλοκαίρι. Η συχνότητα των εισαγωγών 

μειώνεται μετά το χειμώνα όσο μεταβαίνουμε στην άνοιξη και το καλοκαίρι και αρχίζει να 

αυξάνεται ξανά από το φθινόπωρο. Η τάση αυτή  ισχύει τόσο για τους άνδρες όσο και για τις 

γυναίκες, αλλά μόνο στις μεγαλύτερες ηλικιακά κατηγορίες. Όσον αφορά τα άτομα ηλικίας 

κάτω των 35 ετών, η μεγαλύτερη συχνότητα εισαγωγών παρατηρήθηκε το φθινόπωρο και η 

μικρότερη το καλοκαίρι. Τέλος, στην ηλικιακή ομάδα 35-65 ετών, η μεγαλύτερη συχνότητα 

εισαγωγών παρατηρήθηκε το χειμώνα και η μικρότερη το φθινόπωρο (Κουρλαμπά, 2005).  

1.2 Παθοφυσιολογία της Στεφανιαίας Νόσου 
Η κύρια αιτία ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου είναι η παρουσία αθηροσκλήρωσης στις 

στεφανιαίες αρτηρίες, δηλαδή τις αρτηρίες που παρέχουν αίμα στο μυοκάρδιο  (Vander A., 

2011). Η στεφανιαία αθηροσκληρωτική νόσος μπορεί να εκδηλώνεται είτε ως ένα οξύ είτε ως 

ένα χρόνιο στεφανιαίο σύνδρομο. Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα προκύπτουν από ρήξη της 

αθηροσκληρωτικής πλάκας με επακόλουθη θρόμβωση ή/και σπασμό. Το αποτέλεσμα της 

απόφραξης των στεφανιαίων αρτηριών είναι η ισχαιμία του μυοκαρδίου ή η νέκρωσή του 

προκαλώντας ως εκ τούτου ασταθή στηθάγχη ή έμφραγμα του μυοκαρδίου αντίστοιχα. Σε 

κάποιες περιπτώσεις η ισχαιμία ή το έμφραγμα μπορεί να οδηγήσουν σε αιφνίδιο θάνατο από 

αρρυθμίες ή οξύ πνευμονικό οίδημα στη δυσλειτουργική αριστερή κοιλία. Tα χρόνια 

στεφανιαία σύνδρομα προκύπτουν και αυτά από την αθηροσκληρωτική νόσο και 

εκδηλώνονται κυρίως ως στηθάγχη μετά από σωματική δραστηριότητα (exertional angina), 

δηλαδή επηρεάζεται η ροή αίματος στο μυοκάρδιο όταν αυξάνονται οι απαιτήσεις σε οξυγόνο 
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κατά την άσκηση. Εάν δεν υπάρχει απόφραξη, η παροχή οξυγόνου επανέρχεται με τη 

διακοπή της άσκησης. Επομένως η κύρια εκδήλωση του χρόνιου στεφανιαίου συνδρόμου 

είναι η ασταθής στηθάγχη (Beltrame et al., 2012) 
 

Είναι άγνωστο το πώς ακριβώς ξεκινά η αθηροσκλήρωση και τι την προκαλεί (Libby 

and Theroux, 2005). Παλαιότερα υπήρχε η άποψη πως η αθηροσκλήρωση είναι μια 

διαταραχή που σχετίζεται μόνο με τα λιπίδια. Αυτή η άποψη ωστόσο έχει αναθεωρηθεί μετά 

την ανακάλυψη της πολυπαραγοντικής αιτιολογίας της νόσου (Lamon, 2008). Η διαταραχή 

αυτή ξεκινά ήδη από την παιδική ηλικία και η εξέλιξή της είναι αργή σε απουσία 

επιβαρυντικών παραγόντων και φτάνει μέχρι και τη γεροντική ηλικία οπότε είναι και πιο 

εκτεταμένη. Αυτό που στην ουσία συμβαίνει είναι βλάβη στο εσώτερο στρώμα των 

αιμοφόρων αγγείων, το ενδοθήλιο (Libby and Theroux, 2005). Η βλάβη αυτή είναι πιο 

πιθανή σε σημεία στα οποία αναπτύσσονται υψηλές διατμητικές τάσεις, για παράδειγμα στα 

σημεία όπου διχάζονται οι αρτηρίες (McPhee and Μουτσοπουλος, 2009). Κάποιοι από τους 

παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τη βλάβη του ενδοθηλίου είναι η 

υπερχοληστερολαιμία και υπερτριγλυκεριδαιμία, η υπέρταση (αγγειοσυσταλτικές ορμόνες), 

το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης (προϊόντα οξείδωσης της γλυκόζης), η παχυσαρκία 

(προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες που προέρχονται από το λιπώδη ιστό), η καθιστική ζωή, η 

ψυχική ένταση (Libby and Theroux, 2005). Επιπλέον, έχει προταθεί ο αθηρογόνος ρόλος των 

Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, hepatitis, Trymanosome cruzi και 

περιοδοντικών μολύνσεων. Παρόλο που η προκαλούμενη από τους παθογόνους 

μικροοργανισμούς αθηρογένεση φαίνεται μηχανιστικά να ποικίλει, το ενδοθήλιο μπορεί να 

είναι σημαντικός στόχος της μόλυνσης (Lamon, 2008). 

 

Η αθηροσκλήρωση προσβάλλει τις μεσαίου και μεγάλου μεγέθους αρτηρίες και 

χαρακτηρίζεται από ινώδη πάχυνση του τοιχώματος των αρτηριών που συνοδεύεται από 

εναποθέσεις λιπιδίων των οποίων οι σχηματιζόμενες πλάκες μπορεί να ασβεστοποιηθούν 

(McPhee and Μουτσοπουλος, 2009). Όπως ήδη αναφέρθηκε, ο σχηματισμός της 

αθηροσκληρωτικής πλάκας μπορεί να οδηγήσει στην προοδευτική απόφραξη των αιμοφόρων 

αγγείων. Σε συνδυασμό με γενετικούς, περιβαλλοντικούς και συμπεριφοριστικούς  

παράγοντες η απόφραξη αυτή μπορεί να οδηγήσει σε οξέα στεφανιαία σύνδρομα με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου και αιφνίδιο θάνατο (Wong et al., 2012).  

 

Κύρια συστατικά της αθηροσκληρωτικής πλάκας αποτελούν τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα των αγγείων, τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα, τα αιμοπετάλια, τα 

λεμφοκύτταρα, τα μονοκύτταρα και τα μακροφάγα. Όλα αυτά τα κύτταρα απελευθερώνουν 

μία ευρεία γκάμα μορίων όπως κυτταροκίνες, αυξητικούς παράγοντες, εικοσανοειδή, 

πρωτεάσες και ελεύθερες ρίζες, που προκαλούν χρόνια φλεγμονή στο τοίχωμα των αγγείων. 

Πολλά από αυτά τα μόρια παράγονται από περισσότερους από έναν τύπους κυττάρων 

(Lamon, 2008). Η χρόνια φλεγμονή παίζει σημαντικό ρόλο στο σχηματισμό αθηρωματικής 

πλάκας. Η φλεγμονή αποτελεί στην ουσία έναν μηχανισμό μέσω του οποίου το σώμα μας 

ανιχνεύει και αντιμετωπίζει τοξίνες και μικροβιακά παθογόνα. Έχει ενοχοποιηθεί για την 

πρόκληση πολλών χρόνιων νοσημάτων και η αθηροσκληρωτική πλάκα αποτελεί μια από 

αυτές τις καταστάσεις που επάγονται από τη φλεγμονή. Ωστόσο, η φλεγμονή δε συνεισφέρει 

μόνο στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης αλλά διαδραματίζει κεντρικό ρόλο καθ’ όλη τη 

διάρκεια του κύκλου της (Wong et al., 2012).  

 

Αναλυτικότερα η διαδικασία σχηματισμού της αθηρωματικής πλάκας έχει ως εξής:  

Η αθηροσκλήρωση ξεκινά εξαιτίας κάποιας βλάβης στο ενδοθήλιο. Η ενεργοποίηση 

των ενδοθηλιακών κυττάρων οδηγεί στην έκφραση μορίων πρόσφυσης των αγγειακών 

κυττάρων (πχ ενδοκυτταρικό μόριο πρόσφυσης-intracellular adhesion molecule: ICAM, 

μόριο προσκόλλησης στα αγγειακά κύτταρα- vascular cell adhesion molecule: VCAM), 

σελεκτινών, ιντεγκρινών και προφλεγμονωδών κυτταροκινών και χημειοκινών (πχ 

παράγοντας νέκρωσης του όγκου, Tumor Necrosis Factor, TNF-a), ιντερφερονών και 
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χημειοπροσελκυστικής πρωτεΐνης των μονοκυττάρων (MCP-1), που οδηγεί σε περεταίρω 

συσσώρευση λευκοκυττάρων (Wong et al., 2012). Επιπλέον, εφόσον έχει διαταραχθεί η 

συνέχεια του ενδοθηλίου αυτό εκτίθεται στις χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (Low 

Density Lipoproteins, LDLs) και σε άλλα μόρια όπως οι ελεύθερες ρίζες. Το ενδοθήλιο 

καθίσταται διαπερατό σε μονοκύτταρα και Τ-λεμφοκύτταρα και αυτά εισέρχονται στην 

υποενδοθηλιακή περιοχή (WHO). Αφού εισέλθουν, βοηθούν την οξείδωση και γλυκοζυλίωση 

και επομένως και τη συνεχή συσσώρευση λιπιδίων οδηγώντας σε περεταίρω άφιξη 

φλεγμονωδών μεσολαβητών (Lamon, 2008). Τα μονοκύτταρα μετατρέπονται σε μακροφάγα 

και φαγοκυτταρώνουν τις χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες LDL οι οποίες έχουν 

οξειδωθεί. Τα μόρια LDL εισέρχονται στα μακροφάγα μέσω υποδοχέων εκκαθαριστών 

(CD36, SR-A). Οι υποδοχείς αυτοί εκφράζονται ως αποτέλεσμα της διέγερσης των 

μονοκυττάρων από τον παράγοντα που διεγείρει τις αποικίες των μακροφάγων και που 

εκκρίνεται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα.  Τα Τ-

λεμφοκύτταρα εκκρίνουν τουλάχιστον έναν από τους παράγοντες που είναι υπεύθυνοι για τη 

μετατροπή των μονοκυττάρων σε μακροφάγα. Τα μακροφάγα με τη σειρά τους, 

συσσωρεύοντας ολοένα και περισσότερο την οξειδωμένη LDL, μετατρέπονται σε αφρώδη 

κύτταρα (foam cells) (McPhee and Μουτσοπουλος, 2009). Η οξειδωμένη LDL πιστεύεται 

πως παίζει έναν πολύ σημαντικό ρόλο στο να διευρύνει τη φλεγμονώδη απάντηση με το να 

προκαλέσει τα ενδοθηλιακά κύτταρα να απελευθερώνουν χημειοτακτικές πρωτεΐνες και ως 

επακόλουθο να αυξάνεται η συσσώρευση φλεγμονωδών λευκοκυττάρων στην πλάκα. 

Προτείνεται επίσης, ότι η οξειδωμένη LDL προάγει τη διαφοροποίηση των μονοκυττάρων σε 

μακροφάγα και έτσι συνεισφέρει στο σχηματισμό αφρωδών κυττάρων (Wong et al., 2012). 

Τα αφρώδη κύτταρα στη συνέχεια σχηματίζουν λιπιδικές ραβδώσεις. Η εξάπλωση των 

μακροφάγων και ο σχηματισμός αφρωδών κυττάρων μέσα στις λιπιδικές ραβδώσεις, οδηγεί 

σε αυξημένη έκκριση ιντερλευκίνης IL-1 και του παράγοντα νέκρωσης του όγκου TNF-a 

(Lamon, 2008). 

 

Σε αυτό το σημείο εισέρχονται στη διαδικασία τα λεία μυϊκά κύτταρα που εδράζονται 

στο μέσο χιτώνα. Συγκεκριμένα, τα κύτταρα αυτά μετακινούνται από το μέσο χιτώνα στον 

έσω (McPhee and Μουτσοπουλος, 2009). Τα ενεργοποιημένα μακροφάγα και άλλοι 

κυτταρικοί τύποι εκκρίνουν αυξητικούς παράγοντες όπως ο αυξητικός παράγοντας που 

προέρχεται από τα αιμοπετάλια, ο επιδερμικός αυξητικός παράγοντας, ο μετατρεπτικός 

αυξητικός παράγοντας, οι οποίοι προωθούν τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών 

κυττάρων στην περιοχή του έσω χιτώνα (Lamon, 2008). Τα λεία μυϊκά κύτταρα με τη σειρά 

τους παράγουν κολλαγόνο και το εναποθέτουν με αποτέλεσμα να αυξάνεται η διάσταση της 

βλάβης και επίσης απορροφούν οξειδωμένη LDL, οπότε μετατρέπονται και αυτά σε αφρώδη 

κύτταρα (McPhee and Μουτσοπουλος, 2009). Εκτός από την παραγωγή κολλαγόνου και 

άλλων πρωτεϊνών εξωκυτταρικής  στιβάδας, τα λεία μυϊκά κύτταρα εκκρίνουν τον αγγειακό 

ενδοθηλιακό αυξητικό παράγοντα, ΤNF-a, IL-1 και άλλα προφλεγμονώδη μόρια.  Ο ινώδης 

συνδετικός ιστός και τα πολλαπλασιαζόμενα λεία μυϊκά κύτταρα επικαλύπτουν τον πυρήνα 

των  λιπιδίων (Lamon, 2008). Ταυτόχρονα, τα μακροφάγα που ενεπλάκησαν στην αρχική 

αντίδραση αρχίζουν να καταστρέφονται και έτσι δημιουργείται ένας νεκρωτικός πυρήνας που 

καλύπτεται από το ινώδες κάλυμμα (WHO).  

 

Καθώς όλο και περισσότερα κύτταρα και λιπίδια συσσωρεύονται στην πλάκα, αυτή 

αρχίζει να μεγαλώνει σε μέγεθος μέσα στον αυλό του αγγείου. Όσο προχωράει η διαδικασία, 

το ινώδες κάλυμμα αρχίζει να λεπταίνει και συνοδεύεται από ρωγμές στην ενδοθηλιακή 

επιφάνεια της πλάκας, η οποία μπορεί να υποστεί ρήξη. Να τονιστεί σε αυτό το σημείο πως 

υπάρχουν δυο τύποι αθηροσκληρωτικής βλάβης: ο στενωτικός και ο μη στενωτικός. Ο 

στενωτικός τύπος χαρακτηρίζεται από μικρότερο λιπιδικό πυρήνα, περισσότερη ίνωση και 

ασβεστοποίηση, παχιά ινώδη κάψα και λιγότερο αντισταθμιστική αναδιαμόρφωση (θετική 

αναδιαμόρφωση), δηλαδή επέκταση του τοιχώματος της αρτηρίας προς τα έξω ως 

αντιστάθμιση της ανάπτυξης της πλάκας (Varnava Amanda M., 2002). Οι μη στενωτικές 

βλάβες γενικά είναι πιο συχνές και τείνουν να έχουν μεγάλους λιπιδικούς πυρήνες και λεπτή 
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ινώδη κάψα ευάλωτη στη ρήξη και τη θρόμβωση. Συχνά υφίστανται μεγάλη αντισταθμιστική 

αναδιαμόρφωση που οδηγεί σε υποεκτίμηση της βλάβης. Αυτός ο τύπος βλάβης μπορεί να μη 

δημιουργεί συμπτώματα για πολλά χρόνια αλλά όταν γίνει ρήξη, οδηγεί σε επεισόδιο 

ασταθούς στηθάγχης ή εμφράγματος του μυοκαρδίου. Πολλές αθηροσκληρωτικές βλάβες 

βέβαια μπορεί να βρίσκονται ανάμεσα σε αυτούς τους δυο τύπους, να έχουν ποικίλες 

εκδηλώσεις, ενώ μπορεί επίσης οι δυο τύποι βλάβης να συνυπάρχουν σε ένα άτομο υψηλού 

κινδύνου (Libby and Theroux, 2005). 

 

Η ρήξη του ινώδους καλύμματος της πλάκας πιο συχνά είναι αυτή που  προκαλεί τη 

θανατηφόρα θρόμβωση. Άλλοι μηχανισμοί που δημιουργούν μια μειοψηφία των 

θανατηφόρων θρομβώσεων αποτελούν η επιφανειακή διάβρωση, η αιμορραγία στο 

εσωτερικό της πλάκας και η διάβρωση ενός ασβεστοποιημένου οζιδίου. Επομένως η φυσική 

ρήξη είναι υπεύθυνη για τις θανατηφόρες θρομβώσεις. Με τη ρήξη της πλάκας, θραύσματα 

λιπιδίων και κυττάρων απελευθερώνονται στον αυλό του αγγείου (WHO). Ο 

υποενδοθηλιακός ιστός εκτίθεται σε αιμοπετάλια και παράγοντες πήξης του αίματος (Mark 

A). Οι πρωτεΐνες εξωκυττάριας στιβάδας από τις οποίες αποτελούνται τα υποενδοθηλιακά 

στρώματα όπως ο παράγοντας von Willebrand και το κολλαγόνο, συνδέονται στους 

γλυκοπρωτεϊνικούς  υποδοχείς GPIb/IX/V και  GPVI αντίστοιχα. Επιπλέον, τα αιμοπετάλια 

ενεργοποιούνται και προσφύονται στους υποδοχείς ιντεγκρίνης με αποτέλεσμα τη 

συσσώρευσή τους ολοένα και περισσότερο. Στη συνέχεια τα αιμοπετάλια σχηματίζουν μία 

συμπιεσμένη μάζα που λειτουργεί σαν υπόστρωμα για την αποφρακτική βλάβη. Είναι 

αξιοσημείωτο ότι τα αιμοπετάλια αποτελούν αποθήκη φλεγμονωδών ουσιών που επηρεάζουν 

όλες τις πτυχές εξέλιξης της νόσου, που περιλαμβάνουν την προσκόλληση και τη 

συσσωμάτωση, τη χημειοταξία, τον πολλαπλασιασμό, την πρωτεόλυση και πήξη (Lamon, 

2008). Τέλος, εάν ο σχηματισμένος θρόμβος είναι τόσο μεγάλος ώστε να αποφράξει μια 

στεφανιαία αρτηρία οδηγούμαστε σε καρδιακή προσβολή (WHO) ή αλλιώς έμφραγμα του 

μυοκαρδίου που ορίζεται ως η νέκρωση τμήματος του μυοκαρδίου λόγω παρατεταμένης 

ισχαιμίας (Thygesen et al., 2012). 

Η ισχαιμία λοιπόν αποτελεί το πρώτο βήμα για την ανάπτυξη εμφράγματος του 

μυοκαρδίου και είναι αποτέλεσμα ανισορροπίας μεταξύ των απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε 

οξυγόνο και την προσφορά οξυγόνου σε αυτό. Η ιστολογική κυτταρική νέκρωση δεν ξεκινά 

άμεσα μετά την έναρξη της ισχαιμίας του μυοκαρδίου αλλά χρειάζεται ορισμένο χρονικό 

διάστημα (20 λεπτά ή και λιγότερο όπως δείχνουν μελέτες σε ζώα). Η ολική νέκρωση του 

μυοκαρδίου απαιτεί τουλάχιστον 2 με 4 ώρες, κάτι που εξαρτάται από την παράπλευρη 

κυκλοφορία του αίματος στην περιοχή που υφίσταται ισχαιμία, τη μόνιμη ή τη διαλείπουσα 

στεφανιαία απόφραξη, την ευαισθησία των μυοκαρδιακών κυττάρων στην ισχαιμία και την 

εξατομικευμένη απαίτηση σε οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά (Thygesen et al., 2012). 

1.3 Παράγοντες κινδύνου Στεφανιαίας Νόσου 
Η μελέτη Framingham (Framingham Heart Study), ξεκίνησε το 1948 υπό την αιγίδα 

του Εθνικού Ινστιτούτου για την Καρδιά (γνωστό σήμερα ως Εθνικό Ινστιτούτο για την 

Καρδιά, τον Πνεύμονα και το Αίμα, National Heart, Lung and Blood Institute). Σκοπός της 

μελέτης ήταν να προσδιορίσει τους παράγοντες κινδύνου και τα χαρακτηριστικά εκείνα που 

συμβάλλουν στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου παρακολουθώντας την ανάπτυξή της σε 

βάθος χρόνου (περισσότερο από 30 χρόνια) σε μια μεγάλη ομάδα συμμετεχόντων 

προερχόμενων από την πόλη Framingham στη Μασαχουσέτη, που ακόμα δεν είχαν αναπτύξει 

συμπτώματα της νόσου ή δεν είχαν αντιμετωπίσει κάποιο έμφραγμα ή εγκεφαλικό επεισόδιο. 

Τα άτομα που συμμετείχαν συνέχισαν να επιστρέφουν στη μελέτη κάθε δυο χρόνια για τη 

λήψη ενός λεπτομερούς ιατρικού ιστορικού, σωματικής εξέτασης και εργαστηριακών 

ελέγχων, ενώ αργότερα στη μελέτη εγγράφτηκαν η δεύτερη και τρίτη γενιά των αρχικών 

συμμετεχόντων. Η μελέτη Framingham ανέδειξε τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο που είναι η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία, το κάπνισμα, η 

παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης και η σωματική αδράνεια και παρείχε πληροφορίες για 
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τις επιδράσεις των σχετικών παραγόντων κινδύνου όπως τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο αίμα, 

τα επίπεδα της υψηλής πουκνότητας χοληστερόλης (High Density Lipoprotein, HDL), η 

ηλικία, το φύλο και η ψυχοκοινωνική διάσταση. Παρόλο που η ομάδα της μελέτης 

αποτελούταν από Καυκάσιους, η σημασία των κυριότερων καρδιαγγειακών παραγόντων 

κινδύνου που αναδείχτηκαν σε αυτήν, έχουν δειχθεί και σε άλλες μελέτες παγκοσμίως σε 

όλες τις εθνικές ομάδες και φυλές, παρά τη διαφορετική κατανομή τους από ομάδα σε ομάδα 

(FHS, Gordon and Kannel, 1984, Gordon and Kannel, 1983). 

1.3.1 Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες 

1.3.1.1  Ηλικία 

Η ηλικία είναι ένας μη τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία νόσο. 

Όσο αυξάνεται η ηλικία, αυξάνεται και ο κίνδυνος στεφανιαίας νόσου και καρδιακής 

προσβολής. Αυτό εν μέρει εξηγείται από το γεγονός ότι η αθηρογένεση ξεκινά ήδη από την 

παιδική ηλικία (NIH). Στους άνδρες ο κίνδυνος ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου αυξάνεται 

ιδιαίτερα μετά την ηλικία των 45 ετών ενώ στις γυναίκες μετά την ηλικία των 55 ετών. 

Περίπου το 82% των ανθρώπων που πεθαίνουν από στεφανιαία νόσο είναι 65 ετών ή 

μεγαλύτεροι (AHA).  

1.3.1.2 Φύλο 

Οι άντρες έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο από τις γυναίκες και 

εμφανίζουν καρδιακά επεισόδια σε μικρότερη ηλικία (AHA). Στις γυναίκες η νόσος 

εκδηλώνεται περίπου 10 χρόνια μετά σε σχέση με τους άνδρες και μετά την εμμηνόπαυση 

(Beltrame et al., 2012). Αυτό συμβαίνει διότι πριν την εμμηνόπαυση τα οιστρογόνα ασκούν 

προστατευτικό ρόλο έναντι της στεφανιαίας νόσου στις γυναίκες (NIH). Πρέπει να τονιστεί 

όμως πως ενώ μετά την εμμηνόπαυση ο ρυθμός θανάτου από καρδιακή νόσο αυξάνεται στις 

γυναίκες, δεν αυξάνεται τόσο γρήγορα όσο στους άνδρες αλλά προοδευτικά (AHA). 

1.3.1.3 Γενετικό Υπόβαθρο-Οικογενειακό Ιστορικό 

Παιδιά με γονείς που έπασχαν από καρδιακή νόσο είναι πιθανό να την αναπτύξουν 

και τα ίδια (AHA). Ο κίνδυνος αυξάνεται περισσότερο εάν ο πατέρας ή ο αδερφός 

εκδήλωσαν τη στεφανιαία νόσο πριν την ηλικία των 55 ετών, ή εάν η μητέρα ή η αδερφή την 

εκδήλωσαν πριν τα 65 έτη (NIH).  

 

Να σημειωθεί επίσης πως ο κίνδυνος ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου είναι 

μεγαλύτερος σε μονοζυγωτικούς διδύμους σε σύγκριση με τους διζυγωτικούς, ιδιαίτερα όταν 

η νόσος εκδηλώθηκε πρόωρα (για παράδειγμα πριν την ηλικία των 65 ετών) στον αρχικά 

προσβεβλημένο δίδυμο (O'Donnell, 2004). 

Ωστόσο η ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού δεν υποδηλώνει απαραίτητα την 

εμφάνιση της νόσου στους απογόνους. Αυτό ισχύει κυρίως στις περιπτώσεις που το 

προσβεβλημένο μέλος της οικογένειας κάπνιζε ή είχε άλλους παράγοντες κινδύνου που δεν 

θεραπεύτηκαν. Έχει προταθεί επίσης πως η θεραπεία των παραγόντων κινδύνου και η αλλαγή 

του τρόπου ζωής μπορεί να μειώσουν την επίδραση του οικογενειακού ιστορικού (NIH).  

1.3.1.4 Φυλή 

Οι Αφρο-Αμερικάνοι έχουν υψηλότερη αρτηριακή πίεση από τους Καυκάσιους και 

μεγαλύτερο κίνδυνο για καρδιακή νόσο. Επίσης, υψηλός κίνδυνος εμφανίζεται στους 

Μεξικάνους-Αμερικάνους, Αμερικάνους-Ινδιάνους, ιθαγενείς Χαβανέζους και Ασιάτες-

Αμερικάνους, γεγονός που αποδίδεται κυρίως στα υψηλά ποσοστά παχυσαρκίας και 

σακχαρώδους διαβήτη (AHA). 
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1.3.2 Τροποποιήσιμοι παράγοντες 

1.3.2.1 Κάπνισμα 

Οι καπνιστές έχουν 2-4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου 

από τους μη καπνιστές (AHA). Αξιοσημείωτο είναι το ότι ενώ ο κίνδυνος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου είναι διπλάσιος σε καπνιστές >60 ετών, ο ίδιος κίνδυνος για τους καπνιστές 

ηλικίας <50 ετών είναι πενταπλάσιος σε σχέση με τον κίνδυνο αυτό σε μη καπνιστές 

(Edwards, 2004).  Όσον αφορά τα δυο φύλα, οι γυναίκες βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου καθώς μεταβολίζουν πιο γρήγορα από τους άνδρες τη 

νικοτίνη, και ιδιαίτερα εκείνες που λαμβάνουν αντισυλληπτικά (Benowitz et al., 2006). Όταν 

εκτός από το κάπνισμα υπάρχουν και άλλοι παράγοντες κινδύνου, τότε ο κίνδυνος καρδιακής 

νόσου αυξάνεται ακόμα περισσότερο (AHA). 

 

Η σχέση μεταξύ του καπνίσματος και κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου 

είναι δοσοεξαρτώμενη (Prescott et al., 2002). Όσοι καπνίζουν ένα πακέτο τσιγάρα την ημέρα 

έχουν περισσότερο από διπλάσιο κίνδυνο καρδιακής προσβολής σε σχέση με όσους δεν 

έχουν καπνίσει ποτέ (AHA). Η διάρκεια επίσης παίζει σημαντικό ρόλο, ενώ όλοι οι τύποι 

καπνού, συμπεριλαμβανομένων και των τσιγάρων με χαμηλή περιεκτικότητα σε νικοτίνη, 

των τσιγάρων με φίλτρα, των πούρων, είναι επικίνδυνοι (CDC). Ακόμα και τα άκαπνα 

προϊόντα καπνού συνδέονται με μικρό αλλά στατιστικά σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για 

έμφραγμα του μυοκαρδίου (CDC, Prescott et al., 2002). Επίσης, το κάπνισμα είναι 

δηλητηριώδες άσχετα με τον τρόπο με τον οποίο γίνεται, συμπεριλαμβανομένου του 

υδροσωλήνα (ναργιλές) (Akl et al., 2010).  

 

Με τη διακοπή του καπνίσματος, ο κίνδυνος καρδιακής προσβολής μειώνεται στο 

μισό μέσα σε ένα χρόνο. Τα οφέλη που αποδίδονται στην υγεία μέσω της διακοπής του 

καπνίσματος είναι ανεξάρτητα από τη διάρκεια και την ποσότητα καπνίσματος (NIH). 

 

Μελέτες δείχνουν πως και το παθητικό κάπνισμα συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου. Γίνεται επομένως φανερό πως με τη μείωση του καπνίσματος 

στο περιβάλλον, προκύπτουν μεγάλα οφέλη για τη δημόσια υγεία (He et al., 1999, Law et al., 

1997, Raupach et al., 2006, Steenland, 1999). 

 

Οι ακριβείς μηχανισμοί με τους οποίους το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης 

αθηροσκληρωτικής νόσου δεν είναι πλήρως κατανοητοί, όμως είναι ξεκάθαρο πλέον πως το 

κάπνισμα ενισχύει την ανάπτυξη αθηρωματικής πλάκας και την πρόκληση θρόμβωσης. 

Πιθανοί μηχανισμοί είναι: η βλάβη στο ενδοθήλιο, η πρόκληση οξειδωτικών διαδικασιών, η 

αύξηση της δραστηριότητας των αιμοπεταλίων, της ινωδόλυσης, της φλεγμονής, η 

τροποποίηση των λιπιδίων (οξείδωση της LDL) και της κινητικότητας των αγγείων (Adams 

et al., 1998, Celermajer et al., 1993, Yamaguchi et al., 2001, Taylor et al., 1998, Bermudez et 

al., 2002).  

1.3.2.2 Διατροφικά συστατικά-Ομάδες τροφίμων-Λειτουργικά τρόφιμα-Συμπληρώματα 

Λιπαρά οξέα: 

 

Η σύσταση μιας δίαιτας σε λιπαρά οξέα και όχι τόσο η συνολικά προσλαμβανόμενη 

ποσότητα λίπους φαίνεται να είναι μεγαλύτερης σημασίας στην πρόληψη των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων (Perk et al., 2012). Το 1965 ο Ancel Keys και οι συνεργάτες του 

ανέφεραν πως η αντικατάσταση του κορεσμένου λίπους της δίαιτας από μονοακόρεστα 

λιπαρά οδηγεί σε μείωση των επιπέδων χοληστερόλης. Η σχέση μεταξύ της πρόσληψης 

κορεσμένων λιπαρών οξέων και επιπέδων LDL χοληστερόλης είναι δοσοεξαρτώμενη, 

επομένως η υψηλή πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων ενδέχεται να οδηγήσει στην 

εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου (Keys, 1965). Σύμφωνα με το Εθνικό Πρόγραμμα 
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Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη (National Cholesterol Education Program, Αdult 

Τreatment Ρanel ΙΙΙ, NCEP ATPIII), υψηλές προσλήψεις των κορεσμένων λιπαρών οξέων 

σχετίζονται με αυξημένη επίπτωση στεφανιαίας νόσου στον  πληθυσμό και έτσι μια 

καρδιοπροστατευτική δίαιτα θα πρέπει να περιλαμβάνει <7% των συνολικών θερμίδων 

ημερησίως με τη μορφή κορεσμένων λιπαρών (National, 2002). Παρόλα αυτά, πρόσφατες 

μεταναλύσεις, δεν έδειξαν αύξηση στο σχετικό κίνδυνο για στεφανιαία νόσο ή καρδιαγγειακά 

νοσήματα γενικά, με υψηλότερη πρόσληψη κορεσμένου λίπους αν και αυτό το εύρημα 

μπορεί να οφείλεται σε μεθοδολογικά σφάλματα (Chowdhury et al., 2014, Siri-Tarino et al., 

2010). 

 

Σημασία όμως δεν έχει μόνο ο περιορισμός της πρόσληψης κορεσμένων λιπαρών 

αλλά και το ποια θρεπτικά συστατικά αντικαθιστούν τα κορεσμένα λιπαρά οξέα στη δίαιτα. 

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνουν την LDL χοληστερόλη και σε μικρότερο βαθμό την 

HDL σε δίαιτες όπου έχουν αντικαταστήσει το κορεσμένο λίπος. Μάλιστα, για κάθε 1% της 

ενεργειακής πρόσληψης από κορεσμένα λιπαρά οξέα που αντικαθίσταται με πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα, ο κίνδυνος στεφανιαίας νόσου μειώνεται κατά 2-3%. Τα πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα διακρίνονται σε δυο κατηγορίες, τα ω-6 και τα ω-3 λιπαρά οξέα. Τα ω-6 λιπαρά οξέα 

προέρχονται κυρίως από φυτικά έλαια ενώ τα ω-3 λιπαρά κυρίως από το ψάρι και τα 

ιχθυέλαια. Το εικοσαπεντανοϊκό οξύ (Eicosapentaenoic acid, EPA) και το δοκοσαεξανοϊκό 

οξύ (Docosahexaenoic acid, DHA) που ανήκουν στα ω-3 λιπαρά οξέα φαίνεται πως μειώνουν 

τη θνησιμότητα στεφανιαία νόσο και το εγκεφαλικό επεισόδιο (Astrup et al., 2011). Η 

πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων πρέπει να ανέρχεται έως και 10% των συνολικών 

ημερήσιων θερμίδων (National, 2002). Η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία συνιστά για 

όλους τους ενήλικες την πρόσληψη ψαριού τουλάχιστον 2 φορές την εβδομάδα. Το 

συμπλήρωμα 2-4g ΕΡΑ και DHA μπορεί να είναι χρήσιμο για ασθενείς με 

υπερτριγλυκεριδαιμία (Marik and Varon, 2009). Μάλιστα, η συμπληρωματική χορήγηση 2-

3g/ημέρα ιχθυελαίων μπορεί να μειώσει τα τριγλυκερίδια κατά 25-30% τόσο σε άτομα με 

φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων όσο και σε άτομα με υπερλιπιδαιμία, ενδεχομένως όμως να 

αυξήσει την LDL χοληστερόλη κατά 5% (Reiner et al., 2011). 

Τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα φαίνεται να επιδρούν ευεργετικά στα επίπεδα HDL 

χοληστερόλης όταν αντικαθιστούν τους υδατάνθρακες στη δίαιτα αλλά τυχόν οφέλη από την 

αντικατάσταση των κορεσμένων λιπαρών οξέων με μονοακόρεστα λιπαρά δεν έχουν 

αποδειχθεί ακόμη σε ελεγχόμενες κλινικές μελέτες (Mensink and Katan, 1992). Η πρόσληψη 

μονοακόρεστων λιπαρών οξέων συστήνεται να ανέρχεται έως και 20% των συνολικών 

θερμίδων μέσα από φυτικές πηγές όπως τα φυτικά έλαια και οι ξηροί καρποί (National, 

2002). 
 

Τα trans λιπαρά οξέα είναι ακόρεστα λιπαρά οξέα που απαντώνται κυρίως στις 

μαργαρίνες και τα αρτοπροϊόντα, αλλά και στο λίπος του γάλακτος των μηρυκαστικών και 

στα προϊόντα κρέατος. Τα trans λιπαρά οξέα αυξάνουν την ολική χοληστερόλη και μειώνουν 

τα επίπεδα της HDL. Τα τελευταία χρόνια η βιομηχανία τροφίμων έχει προσπαθήσει να 

περιορίσει την περιεκτικότητα των προϊόντων σε trans λιπαρά, αλλά το περιθώριο βελτίωσης 

είναι ακόμα μεγάλο. Ο Mozaffarian και οι συνεργάτες του έδειξαν πως ο κίνδυνος εμφάνισης 

στεφανιαίας νόσου αυξάνεται κατά 23% όταν η πρόσληψη  trans λιπαρών αυξηθεί κατά 2%  

(Mozaffarian et al., 2006). Καλό είναι για την πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων η 

κατανάλωση trans λιπαρών να ελαχιστοποιείται σε επίπεδο <1% της συνολικής 

προσλαμβανόμενης ενέργειας (Perk et al., 2012). 

 

Τέλος, η διαιτητική χοληστερόλη δε μπορεί να επιδράσει τόσο άμεσα και ισχυρά  τα 

επίπεδα χοληστερόλης του ορού όπως τα διαιτητικά λιπαρά οξέα. Η πρόσληψη χοληστερόλης 

μπορεί να μειωθεί αυτόματα με τον περιορισμό της πρόσληψης των κορεσμένων λιπαρών 

οξέων. Για το λόγο αυτό ορισμένες συστάσεις δε θέτουν κάποιο συγκεκριμένο όριο 

πρόσληψης για τη διαιτητική χοληστερόλη (Perk et al., 2012). Ωστόσο, οι συστάσεις του 

NCEP ATP III περιορίζουν τη χοληστερόλη σε <200mg/ημέρα (National, 2002) ενώ οι 
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Στις πιο πρόσφατες συστάσεις που εκδόθηκαν από το Αμερικανικό Κολλέγιο 

Καρδιολογίας σε συνεργασία με την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία, συστήνεται η 

χρήση αναστολέων του Μετατρεπτικού Ενζύμου της Αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ) σε όλους τους 

ασθενείς με στεφανιαία νόσο με εξώθηση αριστερής κοιλίας μικρότερης ή ίσης του 40% και 

σε αυτούς με υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια νεφρική νόσο, εκτός αν 

αντενδείκνυνται (Smith et al., 2011). Ο ρόλος όμως των αΜΕΑ σε χαμηλότερου κινδύνου 

ασθενείς με στεφανιαία νόσο δεν είναι ξεκάθαρος (Weiner and Rabbani, 2010). Στη δοκιμή 

PEACE (Prevention of Events with Angiotensin-Converting Enzyme Inhibition) που 

διεξήχθη σε ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο και διατηρημένη αριστερή κοιλιακή 

εξώθηση που λάμβαναν παράλληλα και άλλες καθιερωμένες θεραπείες, φάνηκε πως η 

προσθήκη αΜΕΑ δεν παρέχει περεταίρω όφελος όσον αφορά το θάνατο από καρδιαγγειακά 

αίτια, το έμφραγμα του μυοκαρδίου ή τη στεφανιαία επαναγγείωση (Braunwald et al., 2004). 

 

Οι αΜΕΑ μειώνουν αποτελεσματικά τη θνησιμότητα και τη νοσηρότητα σε ασθενείς 

με καρδιακή ανεπάρκεια, δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, ύστερα από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με υπέρταση και σε άλλους ασθενείς υψηλού κινδύνου. Εκτός από το να 

μειώνουν την αρτηριακή πίεση, οι αΜΕΑ έχουν και απευθείας καρδιοπροστατευτικές 

επιδράσεις μέσω της μείωσης της αγγειοτενσίνης ΙΙ και αύξησης της διαθεσιμότητας 

βραδυκινίνης. Κατά συνέπεια η αναστολή του μετρατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 

μπορεί να οδηγήσει σε αντιαθηροσκληρωτικές επιδράσεις και βελτιωμένη ενδοθηλιακή 

λειτουργία, σταθεροποίηση της πλάκας και ινωδόλυση. Σε ζωικά μοντέλα, οι αΜΕΑ μπορούν 

να αναστρέφουν την αθηροσκλήρωση. Αυτό το πολυπαραγοντικό αντιαθηροσκληρωτικό 

προφίλ των αΜΕΑ προτείνει ότι η εφαρμογή του μπορεί να επεκταθεί και σε όλους τους 

ασθενείς με εγκατεστημένη στεφανιαία νόσο και όχι να περιορίζεται μόνο σε ασθενείς με 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, καρδιακή ανεπάρκεια ή υψηλό κίνδυνο 

αθηροσκληρωτικών επεισοδίων (Fox, 2003). 

 

Οι αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ προσφέρουν μια εναλλακτική 

προσέγγιση στην αναστολή του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Οι 

αΜΕΑ δεν εμποδίζουν την παραγωγή όλης της αγγειοτενσίνης ΙΙ οπότε οι άμεσοι αναστολείς 

των υποδοχέων της μπορεί να είναι πιο αποτελεσματική. Επίσης, η ταυτόχρονη θεραπεία με 

έναν αΜΕΑ και έναν ανταγωνιστή των υποδοχέων αγγειοτενσίνης μπορεί να είναι η πιο 

αποτελεσματική στρατηγική αφού η αύξηση των επιπέδων βραδυκινίνης μπορεί να 

συνεισφέρει στις ευεργετικές επιδράσεις των αΜΕΑ. (Pfeffer et al., 2003). 
 

Τέλος, ο αποκλεισμός της αλδοστερόνης προλαμβάνει την αναδιαμόρφωση της 

καρδιακής κοιλίας και το σχηματισμό κολλαγόνου σε ασθενείς με δυσλειτουργία αριστερής 

κοιλίας μετά από ένα ΟΕΜ και έχει φανεί μέσω του αποκλεισμού της αλδοστερόνης 

μειώνεται η ολική και η καρδιαγγειακή θνησιμότητα ή η νοσηλεία για καρδιαγγειακά 

συμβάματα στους ασθενείς με ΟΕΜ με δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας και καρδιακή 

ανεπάρκεια που λαμβάνουν βέλτιστη ιατρική θεραπεία (Pitt et al., 2003). 

 

Συμπερασματικά το Αμερικάνικο Κολλέγιο Καρδιολογίας και η Αμερικανική 

Καρδιολογική Εταιρεία προτείνουν (Smith et al., 2011): 

 

-Οι αΜΕΑ πρέπει να ξεκινούν και να συνεχίζονται σε όλους τους ασθενείς με κλάσμα 

εξώθησης αριστερής κοιλίας ≤40% και σε αυτούς με υπέρταση, διαβήτη ή χρόνια νεφρική 

νόσο εκτός αν αντενδείκνυται. 

 

-Είναι εύλογη η χρήση αΜΕΑ σε όλους τους άλλους ασθενείς.  

 

-Η χρήση αναστολέων των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης συστήνεται σε ασθενείς που έχουν 

καρδιακή ανεπάρκεια ή που είχαν έμφραγμα του μυοκαρδίου με κλάσμα εξώθησης αριστερής 

κοιλίας ≤40% και που δεν ανέχονται τους αΜΕΑ.  
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-Είναι εύλογη η χρήση των αναστολέων των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης σε ασθενείς που 

δεν ανέχονται τους αΜΕΑ. 

 

-Η χρήση αναστολέων της αλδοστερόνης σε μετραμφραγματίες χωρίς σημαντική νεφρική 

δυσλειτουργία ή υπερκαλιαιμία συστήνεται σε αυτούς που ήδη λαμβάνουν δόσεις ενός 

αΜΕΑ και β αποκλειστή, που έχουν κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας ≤40% και που 

έχουν ή διαβήτη είτε καρδιακή ανεπάρκεια.  

Β- αποκλειστές 

Η σύσταση για χρήση β-αποκλειστών μετά το ΟΕΜ βασίζεται στην αποδεδειγμένη 

αποτελεσματικότητά τους στη βελτίωση της επιβίωσης και στη μείωση της επανεμφάνισης 

εμφράγματος μέσα από πλήθος τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών (Freemantle et al., 1999). 

Αυτά τα οφέλη εδείχθησαν όταν οι β-αποκλειστές ξεκίνησαν είτε νωρίς είτε αργότερα στην 

κλινική πορεία, σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, σε παρουσία μέτριας ή σοβαρής ανεπάρκειας 

αριστερής κοιλίας και είτε είχε λάβει χώρα θεραπεία επαναιμάτωσης ή όχι (Antman et al., 

2004).  

 

Οι β-αποκλειστές έχουν αντιισχαιμικές και ηλεκτροφυσιολογικές επιδράσεις. Μετά 

από ένα ΟΕΜ εμποδίζουν την υπερδιέγερση των β-αδρενεργικών υποδοχέων που 

προκλήθηκε από τα αυξημένα επίπεδα κατεχολαμινών και αυτή η αναστολή οδηγεί με τη 

σειρά της σε μείωση των ενδοκυτταρικών επιπέδων της κυκλικής μονοφωσφορικής 

αδενοσίνης και του ασβεστίου. Αποτέλεσμα είναι η μείωση της συσταλτικότητας της καρδιάς 

και της καρδιακής συχνότητας που είναι παράμετροι που προσδιορίζουν την κατανάλωση 

οξυγόνου από το μυοκάρδιο. Η μείωση που προκαλείται από τους β-αποκλειστές στις 

απαιτήσεις του μυοκαρδίου για οξυγόνο μεσολαβείται από β-1 και β-2 υποδοχείς και 

αποτελεί τη βάση για την αντιισχαιμική τους δραστηριότητα σε περιοχές του μυοκαρδίου που 

είναι σε κίνδυνο από τη μείωση ή τη διακοπή της στεφανιαίας ροής του αίματος. 

Επιπρόσθετα, οι β-αποκλειστές μπορούν να μειώνουν τις αυξήσεις στην ενδοθηλιακή 

διατμητική τάση, στη συσσώρευση των αιμοπεταλίων και στο ιξώδες του αίματος που 

προκαλούνται από την αδρενεργική διέγερση, μειώνοντας έτσι την πιθανότητα νέας ρήξης 

της πλάκας ή/και θρόμβωσης (Reiter and Reiffel, 1998, Frishman and Chang, 1991). Με 

αυτούς τους τρόπους οι β αποκλειστές μπορούν να βελτιώσουν τα ισχαιμικά καρδιακά 

συμπτώματα, να περιορίσουν τον κίνδυνο περεταίρω μυοκαρδιακής νέκρωσης και να 

μειώσουν την ισχαιμία και τις αρρυθμίες στους ασθενείς  που επιβιώνουν από ένα ΟΕΜ. Η 

μακροχρόνια αδρενεργική διέγερση προωθεί τον πολλαπλασιασμό των λείων μυικών 

κυττάρων και μπορεί να συμβάλλει στην ανάπτυξη της αθηροσκληρωτικής πλάκας, μιας 

δραστηριότητας που μεσολαβείται από β-αδρενεργικούς υποδοχείς (Kopecky, 2006, Hu et al., 

1999). Η αδρενεργική διέγερση επίσης παράγει προαρρυθμικές αλλαγές στην καρδιακή 

ηλεκτροφυσιολογία που επιδεινώνουν τις αρρυθμιογόνες επιδράσεις της ισχαιμίας και 

συμβάλλουν στην αύξηση των θανατηφόρων κοιλιακών αρρυθμιών μετά το ΟΕΜ. Οι 

αντιαρρυθμικές ιδιότητες των β-αποκλειστών προέρχονται κυρίως από τον περιορισμό αυτών 

των ανεπιθύμητων επιδράσεων στην επαναπόλωση, τον αυτοματισμό και τις 

αποπολώσεις(Kopecky, 2006). 

 

Η Αμερικανική Ιατρική Εταιρεία καθώς και  άλλες 5 συνεργαζόμενες ιατρικές 

οργανώσεις πρότειναν ότι τα οφέλη των β-αποκλειστών στη θνησιμότητα και την 

επανεμφάνιση εμφράγματος μπορεί να υπερτερούν των κινδύνων τους ακόμα και σε ασθενείς 

με σχετικές αντενδείξεις όπως άσθμα, σακχαρώδη διαβήτη, χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια, σοβαρή περιφερική αγγειακή νόσο, και μέτρια προς σοβαρή ανεπάρκεια 

αριστερής κοιλίας (Gheorghiade and Goldstein, 2002). Επομένως οι β-αποκλειστές πρέπει να 

χορηγούνται στους μετεμφραγματίες που δεν παρουσιάζουν κάποια αντένδειξη και πρέπει να 

συνεχίζονται επ’ αόριστον (Smith et al., 2011). 
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Υπολιπιδαιμικά φάρμακα 

Αρκετές μεγάλες, τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές έχουν δείξει ότι η θεραπεία 

για τη μείωση της χοληστερόλης με τους αποκλειστές της 3-υδρόξυ-3-μεθυλο-γλουταρύλο 

συνένζυμο-Α ρεδουκτάσης (στατίνες), μειώνει τον κίνδυνο θανάτου ή καρδιαγγειακών 

επεισοδίων σε ένα ευρύ φάσμα επιπέδων χοληστερόλης είτε οι ασθενείς έχουν ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου είτε όχι  (Sacks et al., 1996, Shepherd et al., 1995, Downs et al., 1998, 

López-Sendó et al., 2004, Anonymous, 1998, Shepherd et al., 2002). Η μείωση της LDL 

χοληστερόλης που σημειώθηκε ήταν γύρω στο 25-35% (Cannon et al., 2004).  

 

Η εντατική μείωση των λιπιδίων με υψηλή δόση στατινών παρέχει ένα σημαντικό 

όφελος έναντι της συνήθους δόσης για την πρόληψη κυρίως των μη θανατηφόρων 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων (Cannon et al., 2006). Σε όλους τους ασθενείς με ΟΣΣ η 

θεραπεία με υψηλή δόση στατίνης πρέπει να ξεκινά όσο το δυνατόν νωρίτερα, ήδη από την 

παραμονή τους στο νοσοκομείο με στόχο η LDL να φτάσει <70mg/dL. Τα διαθέσιμα 

υπολιπιδαιμικά φάρμακα περιλαμβάνουν τους αναστολείς της 3-υδροξυ-3-

μεθυλογλουταρύλο-συνένζυμο-Α ρεδουκτάσης (στατίνες), τις φιβράτες, τις ρητίνες 

δέσμευσης των χολικών οξέων, τη νιασίνη (νικοτινικό οξύ) και εκλεκτικούς αναστολής 

απορρόφησης της χοληστερόλης (πχ εζετιμίμπη). Οι στατίνες με το να μειώνουν την LDL 

χοληστερόλη μειώνουν την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα και την ανάγκη για 

επεμβατικές τεχνικές. Δόσεις που μειώνουν αποτελεσματικά την LDL χοληστερόλη κατά 

50% επίσης φαίνεται να σταματούν την πρόοδο ή ακόμη και να συμβάλλουν στην αναστροφή 

της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης (Colhoun et al., 2004, Collins et al., 2003, Nissen et al., 

2006). Έτσι, πρέπει να χρησιμοποιούνται ως φάρμακα πρώτης επιλογής σε ασθενείς με 

υπερχοληστερολαιμία ή συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία. Οι εκλεκτικοί αναστολείς 

απορρόφησης της χοληστερόλης δε χρησιμοποιούνται ως μονοθεραπεία για να μειωθούν οι 

συγκεντρώσεις της LDL. Οι δεσμευτές χολικών οξέων μειώνουν επίσης την ολική και LDL 

χοληστερόλη αλλά τείνουν να αυξάνουν τις συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων. Τέλος, οι 

φιβράτες και η νιασίνη χρησιμοποιούνται κυρίως για τη μείωση των τριγλυκεριδίων και την 

αύξηση της HDL (Nordestgaard et al., 2007). 

 

Οι ασθενείς με δυσλιπιδαιμία και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο μπορεί να μην 

επιτυγχάνουν πάντοτε τους στόχους της θεραπείας. Έτσι μπορεί να χρειαστεί συνδυασμός 

υπολιπιδαιμικών θεραπειών. Ο συνδυασμός μιας στατίνης και μιας ρητίνης δέσμευσης των 

χολικών οξέων ή ένας συνδυασμός στατίνης και εζετιμίμπης μπορεί μειώσει περισσότερο την 

LDL χοληστερόλη σε σχέση με τη χρησιμοποίηση καθενός από αυτά τα φάρμακα μόνο του.  

Ένα άλλο πλεονέκτημα της συνδυασμένης θεραπείας είναι ότι μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

χαμηλότερες δόσεις στατινών μειώνοντας έτσι τον κίνδυνο ανεπιθύμητων επιδράσεων που 

συνδέονται με τις υψηλές τους δόσεις. Παρόλα αυτά οι στατίνες πρέπει να χρησιμοποιούνται 

στις υψηλότερες ανεκτές δόσεις ώστε να επιτυγχάνεται ο στόχος για την LDL πριν 

προχωρήσει κανείς στη συνδυασμένη θεραπεία. Συνδυασμοί νιασίνης και στατίνης αυξάνουν 

την HDL χοληστερόλη και μειώνουν τα τριγλυκερίδια καλύτερα από το κάθε ένα από δυο, 

αλλά η έξαψη είναι μια ανεπιθύμητη δράση της νιασίνης που μπορεί να επηρεάσει και τη 

συμμόρφωση των ασθενών. Οι φιβράτες και ιδιαίτερα η φενοφιβράτες μπορεί να είναι 

χρήσιμες όχι μόνο στη μείωση των τριγλυκεριδίων και στην αύξηση της χαμηλής HDL αλλά 

και στην περεταίρω μείωση της LDL χοληστερόλης όταν χορηγούνται μαζί με μια στατίνη.  

Τέλος, η γεμφιβροζίλη δεν πρέπει να χορηγείται μαζί με στατίνες (Perk et al., 2012).  

1.4.2.8 Επεμβατικές τεχνικές 

Η διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI) εφαρμόστηκε για πρώτη φορά το 1979 

και έκτοτε έχει χρησιμοποιηθεί προς όφελος εκατομμυρίων ασθενών ανά τον κόσμο. Αρχικά 

η διαδικασία περιελάμβανε εκλεκτική αγγειοπλαστική με “μπαλονάκι” σε επιλεγμένα κέντρα, 

αλλά με το πέρασμα του χρόνου εξελίχθηκε σε ευρέως διαθέσιμη PCI με τοποθέτηση stent. 

Οι σχετιζόμενοι με τη διαδικασία αυτοί κίνδυνοι έχουν μειωθεί μέχρι σήμερα παρόλα αυτά, 

αυτή η επέμβαση ακόμα σχετίζεται με θνησιμότητα που ποικίλει ανάλογα την ομάδα 
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ασθενών. Το EuroHeart score είναι ένα σκορ που προβλέπει τον κίνδυνο ενδονοσοκομειακής 

θνησιμότητας για ασθενείς που πρόκειται να υποστούν PCI. Το μοντέλο αυτό βασίζεται σε 

ένα μεγάλο δείγμα Ευρωπαϊκού πληθυσμού και χρησιμοποιεί κλινικά και αγγειογραφικά 

δεδομένα, ενώ είναι εύκολη η εφαρμογή του στην κλινική πρακτική (de Mulder et al., 2011). 

Ωστόσο το καλύτερο σκορ θεωρείται το CathPCI Risk Score και επίσης υπάρχει και το σκορ 

Syntax ώστε να προβλέπονται τα μείζονα καρδιαγγειακά επεισόδια ύστερα από μια 

πολυαγγειακή επέμβαση (Levine et al., 2011). 

 

Η αιμορραγία αποτελεί την πιο κοινή μη καρδιακή επιπλοκή της PCI. Η 

μετεγχειρητική αιμορραγία συνδέεται τόσο με βραχυπρόθεσμη όσο και με μακροπρόθεσμη 

θνησιμότητα, μη θανατηφόρο έμφραγμα του μυοκαρδίου, εγκεφαλικό, μεταγγίσεις αίματος, 

μεγαλύτερη παραμονή στο νοσοκομείο, επανειλημμένη νοσηλεία καθώς και αυξημένο 

κόστος νοσηλείας. Ο κίνδυνος θνησιμότητας είναι μεγαλύτερος σύντομα μετά το 

αιμορραγικό επεισόδιο και εξασθενεί με το πέρασμα του χρόνου (Chhatriwalla et al., 2013). 

Ο κίνδυνος αιμορραγίας συνδέεται με παράγοντες που έχουν να κάνουν με τον ασθενή (πχ 

προχωρημένη ηλικία, χαμηλό ΔΜΣ, χρόνια νεφρική νόσος, αναιμία στο baseline) αλλά και με 

το βαθμό αναστολής των αιμοπεταλίων και της θρομβίνης, την πλευρά πρόσβασης του 

αγγείου και το μέγεθος της θήκης (Levine et al., 2011). 

 

Έχει δειχθεί ότι η PCI μειώνει την επίπτωση της στηθάγχης, όμως δεν έχει δειχθεί ότι 

βελτιώνει την επιβίωση σε σταθεροποιημένους ασθενείς. Επίσης, η PCI είναι πιθανό να 

αυξάνει βραχυπρόθεσμα τον κίνδυνο ΟΕΜ, ενώ δε μειώνει το μακροχρόνιο κίνδυνο 

εμφράγματος (Levine et al., 2011). Τέλος, η PCI μειώνει τη θνησιμότητα σε εμφράγματα με 

ανάσπαση του ST και μειώνει την επανεμφάνιση ισχαιμικών επεισοδίων (όχι όμως τη 

θνησιμότητα) σε ασθενείς με ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του ST (Blankenship et al., 2013). 

 

Παλαιότερα είχε δειχθεί ότι η εγχείριση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης (CABG) 

προσέφερε περισσότερα πλεονέκτημα στην επιβίωση των ασθενών σε σύγκριση με τη 

φαρμακευτική θεραπεία. Τα τελευταία χρόνια όμως τόσο οι χειρουργικές τεχνικές όσο και η 

φαρμακευτική θεραπεία έχουν βελτιωθεί σημαντικά με αποτέλεσμα εάν γίνει σύγκρισή τους 

σε μία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή τα πλεονεκτήματα του CABG που 

παρατηρήθηκαν τις προηγούμενες δεκαετίες να μην παρατηρούνται πλέον. Μάλιστα, η 

ταυτόχρονη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής μπορεί να βελτιώσει σημαντικά τις 

μακροχρόνιες εκβάσεις σε ασθενείς που θεραπεύονται με CABG σε σχέση με τη χορήγηση 

μόνο φαρμακευτικής αγωγής (Levine et al., 2011). 

 

Οι περισσότεροι ασθενείς που υπόκεινται σε χειρουργείο CABG οδηγούνται σε 

πλήρη ή σχεδόν πλήρη επαναγγείωση που φαίνεται να επηρεάζει θετικά τη μακροχρόνια 

πρόγνωση. Αντιθέτως,  η πλήρης επαναγγείωση δεν κατορθώνεται πάντα σε άτομα που 

υπόκεινται σε PCI αλλά η έκταση στην οποία η απουσία πλήρους επαναγγείωσης επηρεάζει 

το αποτέλεσμα είναι ασαφής. Οι ρυθμοί μακροχρόνιας επιβίωσης και επιβίωσης χωρίς 

έμφραγμα του μυοκαρδίου φαίνεται να είναι παρόμοιοι σε ασθενείς με και χωρίς πλήρη 

επαναγγείωση μετά την PCI. Παρόλα αυτά η ανάγκη για μετέπειτα χειρουργείο CABG είναι 

συχνά υψηλότερη σε αυτούς που η αρχική τους επαναγγείωση ήταν μη πλήρης μετά την PCI, 

σε σχέση με αυτούς που είχαν πλήρη επαναγγείωση (Levine et al., 2011). Παρόλα αυτά 

ενδέχεται το χειρουργείο CABG μετά από μια προηγηθείσα PCI να μην έχει τα ίδια 

αποτελέσματα όπως η πρωταρχική επέμβαση επαναγγείωσης. Η εφαρμογή PCI πριν από το 

CABG αυξάνει τον κίνδυνο περιεγχειρητικού θανάτου και επιπλοκών και μειώνει τη 

μεσοπρόθεσμη επιβίωση (Mannacio et al., 2012). 

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει αρκετό ενδιαφέρον για την ποιότητα ζωής ως μέτρο 

αξιολόγησης των μακροχρόνιων εκβάσεων μετά από PCI και CABG. Η σχετιζόμενη με την 

υγεία ποιότητα ζωής είναι μια πολυδιάστατη έννοια που βασίζεται στην αντίληψη του 

ασθενούς για την υγεία του και αφορά όχι μόνο τη σωματική λειτουργία αλλά και την 

ψυχολογική κατάσταση και την κοινωνική διάσταση (Szygula-Jurkiewicz et al., 2005). Το 
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CABG βελτιώνει τη σχετιζόμενη με την υγεία ποιότητα ζωής ιδιαίτερα στους ασθενείς με 

σοβαρού βαθμού στεφανιαία νόσο. Ο σημαντικότερος παράγοντας που φαίνεται να 

συνεισφέρει στη βελτιωμένη σχετιζόμενη με την υγεία ποιότητα ζωής ήταν η ανακούφιση 

από τη μη ύπαρξη ασταθούς στηθάγχης και η επίδρασή της τόσο στη σωματική όσο και στη 

νοητική υγεία (Jokinen et al., 2010).Υπάρχει διαφορά στη σχετιζόμενη με την υγεία ποιότητα 

ζωής ένα χρόνο μετά την PCI σε σχέση με το χειρουργείο CABG. Συγκεκριμένα η διαφορά 

έγκειται στην καλύτερη σωματική λειτουργία των ασθενών που υπέστησαν CABG σε σχέση 

με αυτούς που υποβλήθηκαν σε PCI, η νοητική όμως υγεία ήταν παρόμοια και στις δυο 

ομάδες ασθενών (Szygula-Jurkiewicz et al., 2005). Οι γηραιότεροι ασθενείς φαίνεται να 

έχουν καλύτερη σχετιζόμενη με την υγεία ποιότητα ζωής μετά την PCI σε σχέση με την 

ποιότητα ζωής πριν την εφαρμογή της διαδικασίας αυτής. Το μεγαλύτερο όφελος το 

αποκομίζουν στη σωματική τους υγεία αν και έχει δειχθεί ότι η σωματική ανάρρωση είναι πιο 

αργή σε αυτούς τους ασθενείς (Shan et al., 2013).  

1.4.2.9 Διατροφή - Καρδιακή Αποκατάσταση 

Καρδιακή Αποκατάσταση: 

 

Η καρδιακή αποκατάσταση αποτελεί την παροχή ολοκληρωμένων υπηρεσιών που 

περιλαμβάνουν ιατρική αξιολόγηση, άσκηση, τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου και 

εκπαίδευση, συμβουλευτική και συμπεριφοριστικές παρεμβάσεις. Στόχος αυτής της 

πολυπαραγοντικής διαδικασίας είναι να περιορίσει τις δυσμενείς συνέπειες της καρδιακής 

νόσου στην ανθρώπινη φυσιολογία και ψυχολογία, να μειώσει τον κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου 

ή επανεμφάνισης εμφράγματος, να ελέγξει τα καρδιακά συμπτώματα, να σταθεροποιήσει ή 

να αναστρέψει την πρόοδο της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας και να ενισχύσει την 

ψυχολογία του ασθενούς και την επαγγελματική του αποκατάσταση (Wenger, 2008). 

 

Παρόλο που οι περισσότεροι υποψήφιοι για υπηρεσίες καρδιακής αποκατάστασης 

είναι ασθενείς μετά από ένα ΟΕΜ ή χειρουργείο CABG, τα τελευταία χρόνια περιλαμβάνει 

και ασθενείς μετά την PCI, ασθενείς με μεταμόσχευση καρδιάς ή πνευμόνων, ασθενείς με 

σταθερή στηθάγχη ή σταθερή χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, ασθενείς με περιφερική 

αρτηριακή νόσο και ασθενείς μετά από καρδιακές χειρουργικές επεμβάσεις επιδιόρθωσης ή 

αντικατάστασης της καρδιακής βαλβίδας (Oldridge et al., 1988, Williams et al., 2006). 

 

Γενικά αυτά τα προγράμματα ξεκινούν όσο πιο νωρίς γίνεται μετά από τα επεισόδια 

στεφανιαίας νόσου και διαρκούν γύρω στις 12 εβδομάδες, αποτελούμενα από 3 συνεδρίες 

άσκησης και εκπαίδευσης την εβδομάδα για τουλάχιστον 36 συνεδρίες συνολικά. Η άσκηση 

αποτελεί κεντρικό συστατικό αυτών των προγραμμάτων, παρόλα αυτά πρέπει να τονίζεται 

ότι τα βασισμένα στην άσκηση προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης επίσης 

περιλαμβάνουν εντατική διαιτητική θεραπεία και τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου 

καθώς και εκπαιδευτικές συνεδρίες που επιτρέπουν στους ασθενείς και τους οικείους τους να 

μάθουν περισσότερα για τη νόσο τους και έτσι να είναι σε θέση καλύτερης διαχείρισης της 

νόσου (Lavie and Milani, 2011). 

 

Η παραπομπή για εγγραφή σε πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης πρέπει ιδανικά 

να γίνεται τις πρώτες 1-3 εβδομάδες μετά την έξοδο από το νοσοκομείο ύστερα από το 

στεφανιαίο επεισόδιο. Εξωνοσοκομειακοί ασθενείς με διάγνωση μέσα στον προηγούμενο 

χρόνο που δεν είχαν προηγουμένως συμμετάσχει σε κάποιο εξωνοσοκομειακό πρόγραμμα 

καρδιακής αποκατάστασης πρέπει να παραπέμπονται για τέτοια φροντίδα από το φορέα 

παροχής υγειονομικής περίθαλψης. Η παραπομπή είναι επίσης κατάλληλη για ασθενείς με 

χρόνια σταθερή στηθάγχη και για εκείνους με σταθερoποιημένη συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια (Lavie and Milani, 2011). 

 

Μεμονωμένες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές που έχουν μελετήσει την 

αποτελεσματικότητα των βασισμένων στην άσκηση προγραμμάτων καρδιακής 
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αποκατάστασης παρέχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα (Taylor et al., 2004). Επιπλέον, 

λόγω της ετερογένειας μεταξύ των προγραμμάτων καρδιακής αποκατάστασης, οι παράγοντες 

που προσδιορίζουν ένα αποτελεσματικό πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης 

(συμπεριλαμβανομένης και της βέλτιστης διάρκειας), δεν είναι ακόμα ξεκάθαροι (Lawler et 

al., 2011).  

 

Μεταναλύσεις δείχνουν πως η καρδιακή αποκατάσταση μειώνει την ολική και 

καρδιαγγειακή θνησιμότητα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και κάποιες δείχνουν όφελος 

και ως προς την επανεμφάνιση εμφράγματος (Taylor et al., 2004, Lawler et al., 2011, 

Oldridge et al., 1988, O'Connor et al., 1989, Bobbio, 1989). Ωστόσο υπάρχουν ακόμα 

ανησυχίες για τη δυνατότητα εφαρμογής των αποτελεσμάτων αυτών αναφορικά με τη 

διαμόρφωση πολιτικής και το σχεδιασμό υπηρεσιών καρδιακής αποκατάστασης. Οι 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές που έχουν γίνει στο παρελθόν ήταν γενικά μικρές και 

συχνά η μεθοδολογία καθώς και η χρονική διάρκεια διέφεραν μεταξύ τους, θέτοντας έτσι 

ανησυχίες ότι τα αληθινά οφέλη της βασισμένης στην άσκηση αποκατάστασης μπορεί να 

είναι υπερεκτιμημένα. Οι πρώτες δοκιμές περιελάμβαναν σχεδόν αποκλειστικά χαμηλού 

κινδύνου μεσήλικες άνδρες μετά από ένα έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ο αποκλεισμός ή 

υποεκπροσώπηση των γυναικών και των ηλικιωμένων καθώς και άλλων ομάδων καρδιακών 

ασθενών (για παράδειγμα ασθενών μετά την επαναγγείωση και ασθενών με στηθάγχη) όχι 

μόνο περιορίζει την εφαρμοσιμότητα των δεδομένων στη σύγχρονη πρακτική αλλά επίσης 

αποτυγχάνει να λάβει υπόψη εκείνους που ωφελούνται περισσότερο από τo πρόγραμμα. 

Τέλος, πριν την περίοδο των πρώτων δοκιμών οι σύγχρονες φαρμακευτικές αγωγές  για τη 

διαχείριση των καρδιακών ασθενών δεν ήταν διαθέσιμες και έτσι η πλέον ευρεία χρήση τους 

μπορεί να μειώνει το μέγεθος του οφέλους που σχετίζεται με την αποκατάσταση (Moher et 

al., 1998, Taylor et al., 2004) 

 

Ωστόσο, σύμφωνα με μια πρόσφατη μετανάλυση, τα οφέλη της βασισμένης στην 

άσκηση καρδιακής αποκατάστασης φαίνεται πως είναι και ανεξάρτητα από τη διάγνωση της 

στεφανιαίας νόσου, τον τύπο της καρδιακής αποκατάστασης, την ποσότητα της άσκησης, τη 

διάρκεια του επανελέγχου, την ποιότητα των δοκιμών, και την ημερομηνία δημοσίευσης της 

δοκιμής (Shepherd and While, 2012). Κάποια από τα οφέλη που προκύπτουν από τη 

συμμετοχή στα προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης είναι: βελτίωση της ικανότητας 

άσκησης και των παραμέτρων της καρδιοαναπνευστικής λειτουργίας (Lavie and Milani, 

2011), ενίσχυση της απώλειας βάρους ειδικά στους ασθενείς με στεφανιαία νόσο που είναι 

υπέρβαροι/παχύσαρκοι ή/και έχουν μεταβολικό σύνδρομο (Lavie and Milani, 2011, Lavie et 

al., 2009c, Lavie and Milani, 2005, Milani and Lavie, 2003, Lavie et al., 2009a, Artham et al., 

2010), βελτίωση των επιπέδων τριγλυκεριδίων και HDL χοληστερόλης (Lavie and Milani, 

2011), μείωση της CRP(Lavie et al., 2009a), βελτίωση στην κατάθλιψη, το άγχος και την 

επιθετικότητα, καθώς και στο συνολικό ψυχολογικό στρες (Milani and Lavie, 2007, Milani 

and Lavie, 2009, Milani et al., 2011), βελτίωση της λειτουργίας του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος και της χρόνιας αναπνευστικής ανεπάρκειας (Abuissa et al., 2005, Pardo et al., 

2000), βελτίωση  της κυκλοφορίας του αίματος και του ιξώδους του πλάσματος (Church et 

al., 2002), βελτίωση των επιπέδων ομοκυστείνης καθώς και της συνολικής ενδοθηλιακής 

λειτουργίας (Lavie and Milani, 2011). 

 

Η καρδιακή αποκατάσταση έχει οφέλη και για την ποιότητα ζωής των ασθενών με 

στεφανιαία νόσο. Επίσης είναι αποτελεσματική από πλευράς κόστους και βελτιώνει τη 

λειτουργική ικανότητα και φαίνεται ότι μειώνει τις επείγουσες εισαγωγές στο νοσοκομείο. 
Πρέπει να τονιστεί όμως ότι παρεμβάσεις καρδιακής αποκατάστασης που δεν περιλαμβάνουν 

ως συστατικό τους την άσκηση τείνουν να μην αναπαράγουν τα οφέλη της σωματικής ή 

ψυχολογικής ποιότητας ζωής (Shepherd and While, 2012). 

 

Ένα μακράς διάρκειας (≥6 μήνες) πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης μειώνει τον 

επιπολασμό μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και οδηγεί σε 
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βελτίωση στον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου παρόμοια με αυτή των ασθενών με 

μεταβολικό σύνδρομο αλλά χωρίς στεφανιαία νόσο (Gayda et al., 2008). Ακόμα όμως και τα 

βραχείας διάρκειας προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης (1-3 μήνες) θα μπορούσαν να 

είναι ωφέλιμα και τα συνολικά παρατηρηθέντα οφέλη διατηρούνται και ύστερα από την 

περίοδο της ενεργούς παρέμβασης (Lawler et al., 2011). 

 

Λιγότερο από το 30% των ασθενών στις ΗΠΑ που είναι κατάλληλοι για τα 

προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης, συμμετέχουν σε αυτά μετά από ένα καρδιαγγειακό 

επεισόδιο. Οι πιο ευάλωτοι πληθυσμοί: γυναίκες, μη λευκές, ασθενείς >65 ετών (και  

ιδιαίτερα  >75 ετών) και ασθενείς με μικρότερη ασφαλιστική κάλυψη, είναι αυτοί που κυρίως 

δε συμμετέχουν (Thomas et al., 1996, Cortes and Arthur, 2006). Ακόμα και οι πιο 

κατάλληλοι ασθενείς για συμμετοχή στα προγράμματα μπορεί να μην παραπέμπονται καν σε 

αυτά ενώ άλλοι δεν ενθαρρύνονται αρκετά να συμμετάσχουν (Lavie and Milani, 2011). 

Περισσότερες συνοδές ασθένειες, χαμηλότερο κοινωνικοοικονομικό επίπεδο και μεγαλύτερη 

απόσταση από τις εγκαταστάσεις καρδιακής αποκατάστασης συνδέονται επίσης με 

χαμηλότερη χρήση. Άλλα εμπόδια αποτελούν η απουσία κινήτρου στον ασθενή, η μη 

επαρκής ασφαλιστική αποζημίωση και οι γεωγραφικοί περιορισμοί όσον αφορά την 

προσβασιμότητα στις εγκαταστάσεις (Suaya et al., 2007, Cottin et al., 2004). Για τους λόγους 

αυτούς προτάθηκαν εναλλακτικές πέρα από την παραδοσιακή επιβλεπόμενη ομαδική 

παρέμβαση ως επίσης ασφαλείς και αποτελεσματικές για τους ασθενείς με σταθερή 

στεφανιαία νόσο. Κάποιες από αυτές είναι: η παρακολούθηση και εποπτεία μέσω τηλεφώνου 

και άλλων μέσων εκτός από την κλασική επιβλεπόμενη, δομημένη και βασισμένη στην 

ομάδα αποκατάσταση, προγράμματα στο σπίτι, στα οποία ο/η νοσηλευτής/τρια καλείται να 

επιτηρεί και να παρακολουθεί την πρόοδο του ασθενούς και προγράμματα ομαδικά υπό την 

καθοδήγηση νοσηλευτών ή μη ιατρικών φορέων παροχής φροντίδας, τα προγράμματα που 

βασίζονται σε ηλεκτρονικά μέσα (ίντερνετ) (Leon et al., 2005). Ιδιαίτερα, τα προγράμματα 

στο σπίτι προσφέρουν την ευκαιρία του να δοθούν στους ασθενείς περισσότερες επιλογές και 

μπορεί να είναι ιδιαίτερα χρήσιμα στη βελτίωση της υιοθέτησης των όσων συστήνονται από 

τους μεγαλύτερους σε ηλικία ασθενείς που είναι πιο ευάλωτοι και στα οφέλη από την 

καρδιακή αποκατάσταση (Shepherd and While, 2012). Ωστόσο πρέπει να αξιολογηθεί η 

προσκόλληση σε και η αποτελεσματικότητα αυτών των καινοτόμων προσεγγίσεων και να 

διαπιστωθούν οι βέλτιστοι τρόποι παροχής τέτοιων υπηρεσιών (Wenger, 2008). 

Διατροφή 

 

Υπάρχει πλέον ομοφωνία σχετικά με τη σύσταση για υιοθέτηση της Μεσογειακής 

διατροφής  στη  δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου καθώς κανένα άλλο 

διατροφικό πρότυπο δεν έχει μελετηθεί επιτυχώς σε αυτούς τους ασθενείς έως τώρα (de 

Lorgeril and Salen, 2011). Στη μελέτη GREECS, αξιολογήθηκε το κατά πόσο η υιοθέτηση 

της Μεσογειακής δίαιτας επηρέασε τη βραχυχρόνια πρόγνωση ασθενών με μείζον ΟΣΣ. Τα 

πρώιμα αυτά αποτελέσματα έδειξαν πως το υπόβαθρο μιας Μεσογειακού τύπου δίαιτας 

φαίνεται να συνδέεται με μειωμένη σοβαρότητα και καλύτερη πρόγνωση μέσα σε μόλις 30 

ημέρες μετά το επεισόδιο του ΟΣΣ (Panagiotakos et al., 2006). Η Μεσογειακή δίαιτα είναι 

προστατευτική όχι μόνο έναντι της στεφανιαίας νόσου και των επιπλοκών αυτής αλλά και 

έναντι άλλων χρόνιων ασθενειών συμπεριλαμβανομένου και του καρκίνου. Επιπλέον, η 

Μεσογειακή διατροφή φαίνεται να είναι αποτελεσματική για τη μείωση τόσο της  

αθηροσκλήρωσης/θρόμβωσης των στεφανιαίων αγγείων όσο και του κινδύνου θανατηφόρων 

επιπλοκών (όπως αιφνιδίου θανάτου και καρδιακής ανεπάρκειας). Είναι σημαντικό το 

γεγονός πως δεν έχουν αναφερθεί τυχόν παρενέργειες μετά την υιοθέτηση του διατροφικού 

αυτού προτύπου. Οι Μεσογειακοί πληθυσμοί έχουν υπάρξει σχετικά προστατευμένοι από τη 

στεφανιαία νόσο  και κάποια είδη καρκίνου στο πέρασμα του χρόνου και αυτό αποδίδεται 

στη σύνθεση της παραδοσιακής τους Μεσογειακής διατροφής (Kesteloot et al., 2006, Willett 

et al., 1995, de Lorgeril and Salen, 2007). Παρόλα αυτά, συγχυτικοί παράγοντες ενδέχεται να 

επηρεάζουν αυτές τις συσχετίσεις. Τέτοιοι παράγοντες είναι για παράδειγμα η οικονομική 
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κατάσταση και η παρουσία συστημάτων κοινωνικής υποστήριξης σε ορισμένες Μεσογειακές 

χώρες. Μόνο οι τυχαιοποιημένες δοκιμές είναι αυτές που μπορούν να επιβεβαιώσουν την 

επίδραση ενός διατροφικού προτύπου στις επιπλοκές της στεφανιαίας νόσου (de Lorgeril and 

Salen, 2011). 

 

Η μελέτη της Lyon (Lyon Heart Study), ήταν μια τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή που 

εξέτασε εάν μια Μεσογειακού τύπου δίαιτα μπορεί να μειώσει τη συχνότητα επανεμφάνισης 

εμφράγματος του μυοκαρδίου μετά από ένα πρώτο έμφραγμα του μυοκαρδίου. Οι 

συμμετέχοντες (επιβιώσαντες ενός πρώτου εμφράγματος του μυοκαρδίου) χωρίστηκαν σε 

ομάδα παρέμβασης και ομάδα ελέγχου. Η ομάδα παρέμβασης ακολούθησε μια Μεσογειακού 

τύπου δίαιτα, ενώ οι ασθενείς της ομάδας ελέγχου δεν έλαβαν διατροφικές συμβουλές και 

απλώς τους συστήθηκε να ακολουθήσουν μια συνετή δίαιτα (de Lorgeril et al., 1999). Η 

μελέτη αυτή έδειξε σημαντική μείωση των ρυθμών καρδιαγγειακών επιπλοκών (de Lorgeril 

et al., 1994, De Lorgeril et al., 1996) και μειωμένο κίνδυνο επανεμφάνισης εμφράγματος 

κατά 50-70% σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο ύστερα από υιοθέτηση μιας ήπια 

τροποιποιημένης Κρητικής δίαιτας (de Lorgeril and Salen, 2007). Η αποτελεσματικότητα της 

Μεσογειακής δίαιτας στη μείωση της ολικής θνησιμότητας και της θνησιμότητας από 

συγκεκριμένα αίτια πιθανώς να οφείλεται στις βιολογικές και φυσιολογικές αλλαγές που 

επάγονται από αυτή Φαίνεται πως τα μικρο και μακρο-θρεπτικά συστατικά της Μεσογειακής 

δίαιτας δρουν συνεργιστικά  με αποτέλεσμα την προστασία έναντι των χρόνιων ασθενειών 

Ένα ακόμη ενδιαφέρον στοιχείο είναι ότι σε αυτή τη δοκιμή δεν υπήρξε διαφορά μεταξύ των 

ομάδων σε καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου συμπεριλαμβανομένων της χοληστερόλης 

του αίματος και της αρτηριακής πίεσης, κάτι που υποδεικνύει πως η προστασία της 

Μεσογειακής δίαιτας ήταν ανεξάρτητη από αυτούς τους παραδοσιακούς παράγοντες (de 

Lorgeril and Salen, 2007). Η μελέτη της Lyon έδειξε επίσης ότι αρκετά χρόνια μετά την 

έναρξη της παρέμβασης, οι περισσότεροι ασθενείς της ομάδας παρέμβασης εξακολουθούσαν 

να τηρούν μια Μεσογειακού τύπου διατροφή. Σύμφωνα με τους μελετητές, αυτό ίσως 

σημαίνει πως η υιοθέτηση και η συμμόρφωση με νέες διατροφικές συνήθειες δεν είναι τελικά 

τόσο δύσκολη, εφόσον γίνεται κατάλληλη εκπαίδευση των ασθενών και των οικογενειών 

τους και τα άτομα παρακολουθούνται. Τέλος, αυτή η δοκιμή υποστηρίζει την άποψη ότι η 

διατροφική πρόληψη είχε ανεξάρτητες και επιπρόσθετες ευνοϊκές επιδράσεις από τη 

φαρμακευτική αγωγή (de Lorgeril et al., 1999). 

 

Στη μελέτη GISSI-Prevenzione, ασθενείς που επεβίωσαν από ένα πρόσφατο 

έμφραγμα του μυοκαρδίου έλαβαν απλές διαιτητικές συμβουλές για την υιοθέτηση της 

Μεσογειακής διατροφής. Συγκεκριμένα, σε όλα τα άτομα συστήθηκε να αυξήσουν την 

κατανάλωση ψαριού, φρούτων, ωμών και μαγειρεμένων λαχανικών και ελαιολάδου. Η 

μελέτη αυτή επιβεβαίωσε τις επιδημιολογικές μελέτες σχετικά με τα οφέλη μιας 

Μεσογειακού τύπου δίαιτας όσον αφορά την καθυστέρηση της επέλευσης θανάτου ύστερα 

από την καρδιακή προσβολή. Έτσι οι ερευνητές πρότειναν πως οι συστάσεις για τη θεραπεία 

των ασθενών με στεφανιαία νόσο πρέπει να περιλαμβάνουν συμβουλευτική για την αύξηση 

της κατανάλωσης φρούτων, λαχανικών, ελαιολάδου και ψαριού δίνοντας όμως προσοχή και 

σε άλλους παράγοντες του τρόπου ζωής, και ιδιαίτερα στο κάπνισμα. Το πλεονέκτημα αυτής 

της μελέτης είναι η μεγάλη βάση δεδομένων η οποία δίνει τη δυνατότητα για αξιολόγηση της 

απόκρισης των ασθενών στις διαιτητικές συμβουλές, της δυνατότητας διατήρησης των 

βελτιωμένων διαιτητικών συνηθειών σε βάθος χρόνου (6,5 χρόνια μετά) και της επίδρασης 

των τροφίμων που συνιστούν τη Μεσογειακή δίαιτα στον κίνδυνο ολικής θνησιμότητας 

(Barzi et al., 2003). 

 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας στα άτομα με στεφανιαία νόσο 

πρέπει να συστήνεται η υιοθέτηση μιας δίαιτας που μειώνει τον κίνδυνο επανεμφάνισης 

αγγειακής νόσου. Το συνολικό προσλαμβανόμενο λίπος θα πρέπει να είναι 25-35% των 

θερμίδων, το κορεσμένο λίπος <10% και τα trans λιπαρά οξέα πρέπει να μειωθούν όσο το 

δυνατόν περισσότερο ή εξαλειφθούν. Το διαιτητικό λίπος πρέπει κυρίως να προέρχεται από 
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πολυακόρεστα (έως και 10% των συνολικών θερμίδων) ή μονοακόρεστα (10-15% των 

συνολικών θερμίδων) λιπαρά. Όλοι οι ασθενείς πρέπει να ενθαρρύνονται να μειώσουν την 

ημερήσια πρόσληψη άλατος τουλάχιστον στο 1/3 και αν είναι δυνατόν σε <5g ή 

90mmol/ημέρα. Τέλος όλα τα άτομα με στεφανιαία νόσο πρέπει να ενθαρρύνονται να 

καταναλώνουν τουλάχιστον 400g/ημέρα φρούτων και λαχανικών καθώς και προϊόντα ολικής 

άλεσης και όσπρια (WHO). 

1.5 Λιπαρά Οξέα 

1.5.1 Γενικά 

Τα λιπαρά οξέα ανήκουν στα απλά λιποειδή και στην πραγματικότητα αποτελούν την 

απλούστερη μορφή τους. Αποτελούνται από μια ευθεία υδρογονανθρακική αλυσίδα η οποία 

καταλήγει σε μια καρβοξυλική ομάδα. Ως αποτέλεσμα, δημιουργούνται στο ίδιο μόριο ένα 

πολικό (υδρόφιλο) άκρο και ένα μη πολικό (υδρόφοβο). Τα λιπαρά οξέα που απαντώνται στη 

διατροφή έχουν συνήθως 4-24 άτομα άνθρακα. Τα περισσότερα λιπαρά οξέα έχουν άρτιο 

αριθμό ατόμων άνθρακα ωστόσο στη φύση υπάρχουν και λιπαρά οξέα με περιττό αριθμό 

ατόμων άνθρακα. Για παράδειγμα, μερικά ψάρια όπως το μπαρμπούνι και ο τόνος, περιέχουν 

τέτοια λιπαρά οξέα (Gropper et al., 2007). Τα λιπαρά οξέα με λιγότερα από 8 άτομα άνθρακα 

ονομάζονται λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου, ενώ τα μέσης αλύσου έχουν 8-14 άτομα άνθρακα 

και τα μακράς αλύσου λιπαρά οξέα, περισσότερα από 14 (Gibney et al., 2007). Τα λιπαρά 

οξέα μπορεί να είναι κορεσμένα, δηλαδή να έχουν μόνο απλούς δεσμούς, μονοακόρεστα, 

δηλαδή με ένα διπλό δεσμό άνθρακα-άνθρακα, ή πολυακόρεστα με δύο ή περισσότερους 

δεσμούς άνθρακα-άνθρακα (Gropper et al., 2007). Τα λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου 

προέρχονται στον ανθρώπινο οργανισμό κυρίως από τη ζύμωση των άπεπτων υδατανθράκων 

στο παχύ έντερο και χρησιμοποιούνται κυρίως για παραγωγή ενέργειας και ως υποστρώματα 

σε βιοχημικές αντιδράσεις. Προέρχονται ωστόσο και από τη διατροφή σε τρόφιμα που 

περιέχουν το λίπος του γάλακτος από μηρυκαστικά ζώα. Τα λιπαρά οξέα μέσης αλύσου 

αποτελούν ενδιάμεσες ενώσεις που σχηματίζονται κατά τη σύνθεση λιπαρών οξέων μακράς 

αλύσου και χρησιμοποιούνται σχεδόν αποκλειστικά και αυτά ως ενεργειακά υποστρώματα. 

Στα τρόφιμα απαντώνται στο γάλα των θηλαστικών και στο λίπος της καρύδας. Τα λιπαρά 

οξέα μακράς αλύσου αποτελούν τον κυριότερο τύπο λιπαρών οξέων της διατροφής. Τα 

κυριότερα κορεσμένα λιπαρά οξέα στον ανθρώπινο οργανισμό είναι το παλμιτικό και το 

στεαρικό οξύ, τα οποία συμμετέχουν στον ενεργειακό μεταβολισμό, στην κυτταρική δομή και 

στη φυσιολογική αύξηση και ανάπτυξη. Επιπλέον, τα κορεσμένα λιπαρά οξέα με 20 έως 24 

άτομα άνθρακα αποτελούν συστατικά της μυελίνης. Παρόλα αυτά δεν κρίνεται απαραίτητη η 

πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων μέσω της διατροφής αφού ο ανθρώπινος εγκέφαλος 

δεν είναι ικανός να προσλαμβάνει κορεσμένα λιπαρά οξέα από την κυκλοφορία του αίματος. 

Αρκεί επομένως η ενδογενής τους σύνθεση. Να σημειωθεί ότι η χρόνια υπερβάλλουσα 

πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων έχει συσχετιστεί με αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 

σακχαρώδους διαβήτη και στεφανιαίας νόσου. Το πιο γνωστό μονοακόρεστο λιπαρό οξύ 

είναι το ελαϊκό οξύ που απαντάται στο ελαιόλαδο. Με σταθερή την ποσότητα 

προσλαμβανόμενου λίπους, η αυξημένη πρόσληψη ελαϊκού οξέος και άρα η μείωση της 

πρόσληψης παλμιτικού και στεαρικού, συνεισφέρει στην ελάττωση των επιπέδων 

χοληστερόλης στον ορό. Το λινελαϊκό (Linoleic Acid, LA) (18:2n-6) και το α-λινολενικό οξύ 

(A-Linolenic Acid, ALA) (18:3n-3) αποτελούν τα κυριότερα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα της 

διατροφής που προκύπτουν ύστερα από επιμήκυνση της αλυσίδας του δεκαεξαδιενικού και 

δεκαεξατριενικού οξέος αντίστοιχα που βρίσκονται στα πράσινα λαχανικά. Τα ζώα άρα και ο 

άνθρωπος δε μπορούν να συνθέσουν de novo τα λιπαρά αυτά οξέα. Στο λιπώδη ιστό του 

ανθρώπινου σώματος απαντάται σε μεγάλο βαθμό το λινελαϊκό οξύ (ω-6) ενώ στο μυϊκό ιστό 

κυριαρχούν το λινελαϊκό (ω-6), το αραχιδονικό (Arachidonic Acid, AA) (20:4n-6) (ω-6) και 

το εικοσιδυεξαενοϊκό οξύ (Docosahexaenoic Acid, DHA) (22:6n-3) (ω-3). Άλλα μεγάλης 

σημασίας πολυακόρεστα λιπαρά οξέα που περιέχονται στο ανθρώπινο σώμα είναι το διομο-γ-

λινελαϊκό οξύ (Dihomo-Gamma-Linolenic Acid, DGLA) (20:3n-6) (ω-6) και το 
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εικοσαπεντανοϊκό οξύ (Eicosapentaenoic Acid, EPA) (20:5n-3) (ω-3). Τα ψάρια της 

θάλασσας αποτελούν και την κυριότερη διατροφική πηγή ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων με 20-22 άτομα άνθρακα (Gibney et al., 2007). 

Η ύπαρξη διπλού δεσμού άνθρακα-άνθρακα δίνει τη δυνατότητα ύπαρξης cis ή trans 

ισομέρειας με αποτέλεσμα αλλαγές στη διάταξη ενός μορίου. Με τη cis ισομέρεια το μόριο 

αναδιπλώνεται και κάμπτεται προσομοιάζοντας το σχήμα U. Η trans ισομέρεια αντίθετα, 

οδηγεί σε έκταση του μορίου σε ευθεία γραμμή, σχήμα παρόμοιο με αυτό των κορεσμένων 

λιπαρών οξέων. Τα περισσότερα λιπαρά οξέα που απαντώνται στη φύση έχουν cis ισομέρεια 

(Gropper et al., 2007). Τα trans ισομερή των μονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων προκύπτουν κυρίως από τη μερική υδρογόνωση, διαδικασία επεξεργασίας των 

φυτικών λιπών για τη στερεοποίησή τους. Μικρές ποσότητές τους βέβαια βρίσκονται και στο 

αγελαδινό γάλα. Τα μερικώς υδρογονωμένα λιπαρά οξέα είναι συμφέροντα από οικονομική 

άποψη για την προσθήκη τους σε ευρεία γκάμα προϊόντων όπως σε προϊόντα 

ζαχαροπλαστικής, σε προτηγανισμένα τρόφιμα, σε τρόφιμα με βάση το λάδι (Gibney et al., 

2007). Υπολογίζεται ότι σε μια τυπική Αμερικανική δίαιτα η περιεκτικότητα σε trans λιπαρά 

οξέα ανέρχεται στα 8,1g/ άτομο/ ημέρα, προερχόμενα κυρίως από μαργαρίνες και άλλα 

παρόμοια κρεμώδη προϊόντα (Gropper et al., 2007). Τόσο επιδημιολογικά δεδομένα όσο και 

πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι η πρόσληψη trans λιπαρών οξέων αυξάνει τα επίπεδα 

LDL χοληστερόλης σε υγιείς ενήλικες συμβάλλοντας πιθανώς στην εμφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου (Gibney et al., 2007). 

1.5.2 ω-3 και ω-6 Λιπαρά Οξέα 

1.5.2.1 Δομή –Ονοματολογία 

Τα λιπαρά οξέα που περιέχουν διπλούς δεσμούς στην αλυσίδα ονομάζονται 

ακόρεστα λιπαρά οξέα. Τα ακόρεστα λιπαρά οξέα ονομάζονται μέσω προσδιορισμού του 

αριθμού των διπλών δεσμών και της θέσης του πρώτου διπλού δεσμού μετρώντας από το 

μεθυλικό άκρο της αλυσίδας, με τον μεθυλικό ή αλλιώς τον άνθρακα ω να θεωρείται ως ο 

άνθρακας 1 (Calder, 2005). Συχνά το σύμβολο ω  αντικαθίσταται με το γράμμα n (Gropper et 

al., 2007). Έτσι ένα λιπαρό οξύ με 18 άτομα άνθρακα και 2 διπλούς δεσμούς και με τον 

πρώτο διπλό δεσμό στον άνθρακα 6 από το μεθυλικό άκρο ονομάζεται 18:2ω-6 ή 18:2n-6. Το 

πρώτο νούμερο συμβολίζει το συνολικό αριθμό ατόμων άνθρακα, ο επόμενος αριθμός 

συμβολίζει τον αριθμό των διπλών δεσμών και ο αριθμός που ακολουθεί μετά το ω- ή n- 

συμβολίζει τη θέση  (αριθμός ατόμου άνθρακα) του πρώτου διπλού δεσμού. Ο ένας διπλός 

δεσμός από τον άλλο διαχωρίζεται πάντα από 3 άτομα άνθρακα οπότε εάν γνωρίζουμε τη 

θέση του πρώτου διπλού δεσμού, καθορίζονται και οι υπόλοιποι διπλοί δεσμοί (Calder, 

2005). 

 

Το κοινό όνομα του λιπαρού οξέος 18:2ω-6 είναι λινελαϊκό οξύ (LA) (Calder, 2005) 

και είναι ο εκπρόσωπος των ω-6 ή n-6 λιπαρών οξέων (Simopoulos, 1991). Το λινελαϊκό οξύ 

μπορεί να αποκορεσθεί περεταίρω με εισαγωγή ενός διπλού δεσμού μεταξύ των ανθράκων 3 

και 4 (μετρώντας πάντα από το μεθυλικό άκρο της αλυσίδας) και  έτσι να δημιουργηθεί το α-

λινολενικό οξύ (18:3ω-3) (ALA) (Calder, 2005), που είναι ο εκπρόσωπος της οικογένειας των 

ω-3 ή n-3 λιπαρών οξέων (Simopoulos, 1991). Τα θηλαστικά, σε αντίθεση με τα φυτά, δε 

διαθέτουν της αποκορεστάσες που είναι ένζυμα απαραίτητα για τη σύνθεση του λινελαϊκού 

(ω-6) και α-λινολενικού οξέος (ω-3). Παρόλα αυτά τα θηλαστικά μπορούν να μεταβολίσουν 

αυτά τα δυο λιπαρά οξέα με την περεταίρω εισαγωγή διπλών δεσμών (αποκορεσμός) και με 

την επιμήκυνση της αλυσίδας τους. Έτσι το λινελαϊκό οξύ (ω-6) μπορεί να μετατραπεί σε γ-

λινολενικό οξύ (18:3ω-6) (GLA) και το διομο-γ-λινολενικό οξύ (20:3ω-6) (DGLA) σε 

αραχιδονικό οξύ (20:4ω-6) (AA). Το α-λινολενικό μπορεί να μεταβολιστεί σε 

εικοσαπεντανοϊκό οξύ (EPA) και εικοσιδυεξαενοϊκό οξύ (DHA) (Calder, 2005). 
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1.5.2.2 Πηγές Πρόσληψης 

Το κύριο πολυακόρεστο λιπαρό οξύ στη Δυτική δίαιτα είναι το λινελαϊκό οξύ (ω-6), 

ακολουθούμενο από το α-λινολενικό (ω-3) (Calder, 2005). Όπως προαναφέρθηκε, και τα δυο 

αυτά απαραίτητα λιπαρά οξέα μεταβολίζονται σε λιπαρά οξέα με μεγαλύτερη αλυσίδα 20-22 

ατόμων άνθρακα, με το λινελαϊκό (ω-6) να μεταβολίζεται σε αραχιδονικό οξύ (ω-6) και το α-

λινολενικό (ω-3) σε EPA (ω-3) και DHA (ω-3) μέσω επιμήκυνσης της ανθρακικής αλυσίδας 

και προσθήκης διπλών δεσμών. Η μετατροπή όμως αυτή του α-λινολενικού (ω-3) είναι 

περιορισμένη στους ανθρώπους καθώς μόλις 0,2%-8% του α-λινολενικού οξέος (ω-3)  

μετατρέπεται σε EPA (ω-3) και 0%-4% σε DHA (ω-3). Επομένως τα επίπεδα EPA και DHA 

(ω-3) των ιστών καθορίζονται κυρίως από την πρόσληψή τους μέσω της δίαιτας (Mozaffarian 

and Wu, 2011). 

 

Διαιτητικές πηγές των ω-6 λιπαρών οξέων αποτελούν τα φυτικά έλαια όπως το 

σογιέλαιο, το καλαμποκέλαιο, το ηλιέλαιο, το καρδαμέλαιο, το βαμβακέλαιο. Το λινελαϊκό 

οξύ (ω-6) αντιπροσωπεύει περίπου το 75% της περιεκτικότητάς τους σε λιπαρά οξέα, 

επομένως αυτά τα έλαια και τα τρόφιμα που παρασκευάζονται από αυτά όπως οι μαργαρίνες, 

είναι σημαντικές διαιτητικές πηγές λινελαϊκού οξέος (ω-6)  (Calder, 2005). Το αραχιδονικό 

οξύ (ω-6) που είναι μεταβολίτης του λινελαϊκού οξέος βρίσκεται στο λιπώδη ιστό των ζώων 

και καταναλώνεται κυρίως από κρέας, πουλερικά και αυγά (Friesen and Innis, 2009). 

Το α-λινολενικό οξύ (ω-3) βρίσκεται σε ορισμένα φυτικά έλαια όπως του 

λιναρόσπορου, το έλαιο ελαιοκράμβης (κανόλα), το σογιέλαιο καθώς και στα καρύδια (Wang 

et al., 2006). Τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά είναι επίσης πηγή α-λινολενικού οξέος (ω-3) 

(Gropper et al., 2007). Πλούσιες πηγές EPA και DHA (ω-3) αποτελούν τα ψάρια, και 

ιδιαίτερα τα ιχθυέλαια των λιπαρών ψαριών και τα οστρακόδερμα (Russo, 2009). Τα 

ιχθυέλαια προσλαμβάνονται στη διατροφή όχι μόνο μέσω κατανάλωσης λιπαρών ψαριών 

όπως η ρέγγα, το σκουμπρί, ο σολωμός, ο τόνος και οι σαρδέλες αλλά και μέσω 

συμπληρωμάτων ιχθυελαίων ή έλαιο από το ήπαρ του βακαλάου (μουρουνέλαιο). Παρόλα 

αυτά το ψάρι δεν περιέχει φυσικά αυτά τα έλαια αλλά τα αποκτά μέσω της θαλάσσιας 

διατροφικής αλυσίδας από θαλάσσιους μικροοργανισμούς που αποτελούν την αυθεντική 

πηγή των ω-3 λιπαρών οξέων που βρίσκονται στα ιχθυέλαια (Lavie et al., 2009b). Ψάρια 

όπως ο σολωμός, η πέστροφα και η ρέγγα έχουν υψηλότερη περιεκτικότητα σε EPA και 

DHA (ω-3) από άλλα όπως ο βακαλάος και ο μπακαλιάρος  (εικόνα 7). Δυο μερίδες την 

εβδομάδα σολωμού (150g η μία), που περιέχουν έως και 2g EPA και DHA ανά 100g, μπορεί 

να παρέχουν κατά μέσο όρο 1g/ημέρα από αυτά τα λιπαρά. Δυο παρόμοιες όμως μερίδες 

βακαλάου παρέχουν το 1/10 της ποσότητας αυτής (Marangoni and Poli, 2013). Σε αυτό το 

σημείο πρέπει να τονιστεί ότι οι μικρές ποσότητες ω-3 λιπαρών οξέων που είναι παρούσες 

στο κρέας αποκτούν ίσως κάποια διατροφική σημασία εάν λάβουμε υπόψη τις μεγάλες 

ποσότητες βοδινού, χοιρινού, πουλερικών που καταναλώνονται σήμερα στις Δυτικού τύπου 

δίαιτες (Russo, 2009). 
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Εικόνα 7: Αριθμός μερίδων την εβδομάδα διαφόρων ειδών ψαριών, που παρέχουν κατά μέσο όρο 

500mg ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων ημερησίως (Marangoni and Poli, 2013) 

Tο λίπος και το περιεχόμενο σε λιπαρά οξέα στα ψάρια ποικίλει μεταξύ των ειδών 

καθώς η ποσότητα επηρεάζεται κυρίως από την τροφή που τους παρέχεται καθώς και άλλους 

παράγοντες όπως η γεωγραφική τοποθεσία, η εποχή, η διαθεσιμότητα τροφής, η θερμοκρασία 

του νερού, η ηλικία και το μέγεθος των ψαριών και η κατάσταση ωρίμανσής τους.  Επίσης η 

κατανομή του λίπους δεν είναι ομοιογενής στο σώμα των ψαριών. Για παράδειγμα, στο 

βακαλάο η εφεδρεία λίπους βρίσκεται στο ήπαρ και όχι ανάμεσα στα μυϊκά ινίδια όπως στα 

λιπαρά ψάρια, καθιστώντας το φιλέτο βακαλάου αρκετά άπαχο, ενώ στο ήπαρ του το 

περιεχόμενο σε λίπος είναι 67 φορές υψηλότερο. Πρέπει να τονιστεί όμως πως η επεξεργασία 

των φιλέτων ψαριού (πανάρισμα και τηγάνισμα σε φυτικά έλαια) οδηγεί σε αλλαγές στην 

κατανομή του συνολικού λίπους και των λιπαρών οξέων, σε αύξηση της ποσότητας του 

λινελαϊκού (ω-6) και μείωση του λόγου ω-3/ω-6 (Strobel et al., 2012).  

 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η περιεκτικότητα σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ορισμένων  

τροφών (Russo, 2009): 

 
Πίνακας 1: Διαιτητικές πηγές επιλεγμένων απαραίτητων/πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

(mg/100g)  

Διαιτητικές πηγές επιλεγμένων απαραίτητων/πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (mg/100g) 

Προϊόν LA  ALA            AA    ΕPA+DHA 

Τρόφιμα πλούσια σε ω-6 λιπαρά οξέα  

Καλαμποκέλαιο                                                               50000               900  

Βαμβακέλαιο                                                                   47800            1000 

Αραχιδέλαιο                                                                     23900  

Σογιέλαιο                                                                          53400            7600  

Ηλιέλαιο                                                                            60200               500 

Καρδαμέλαιο                                                                    74000                470 

Μαργαρίνη                                                                        17600              1900 

Λαρδί                                                                                    8600              1000           1070 

Αυγό                                                                                      3800                220 

Μπέικον                                                                               6080                250             250 

Ζαμπόν                                                                                 2480                160             130 

Φασόλια σόγιας                                                                  8650              1000 

Αραβόσιτος                                                                          1630                  40 
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Αμύγδαλα                                                                           9860                  260 

Φιστίκια Βραζιλίας                                                          24900 

Φιστίκια                                                                             13900                 530 

Καρύδια                                                                             34100               6800             590 

Τρόφιμα πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα 

Λάδι κανόλας                                                                   19100          8600                  

Έλαιο λιναρόσπορου                                                      13400            55300 

Ρέγγα                                                                                     150             61.66          36.66 1700 

Σολωμός                                                                                440           550              300 120 

Πέστροφα                                                                               74    30 500 

Τόνος                                                                                      260                270               280                400 

Βακαλάος                                                                                   4               2                    3                300 

 

Τα επίπεδα κατανάλωσης ω-3 λιπαρών στις περισσότερες χώρες δεν ικανοποιούν τις 

συνιστώμενες προσλήψεις. Οι μέσες προσλήψεις Αμερικάνων ενηλίκων από το 2005 έως το 

2006, συνδυασμού EPA και DHA (ω-3) ήταν 125mg/ημέρα σε μη Ισπανούς λευκούς, 

160mg/ημέρα στη μαύρη φυλή 160mg/ημέρα και περίπου 130mg/ημέρα σε Ισπανούς. Επειδή 

πολλοί δεν καταναλώνουν καθόλου θαλασσινά, οι μέσες προσλήψεις EPA και DHA (ω-3) 

είναι πολύ κατώτερες, με περίπου τους μισούς Αμερικάνους ενήλικες να καταναλώνουν 

<60mg/ημέρα (Mozaffarian and Wu, 2011). Όμως, για να αποκομισθούν τα οφέλη από τα ω-

3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, πρέπει αυτά να περιλαμβάνονται στην καθημερινή διατροφή 

σε κατάλληλες ποσότητες για να ισορροπηθούν οι επιδράσεις των ω-6 λιπαρών οξέων. Πριν 

το 2002, συστηνόταν μόνο μια αποδεκτή πρόσληψη του α-λινολενικού οξέος (ω-3) (1,6 

g/ημέρα α-λινολενικού για τους άνδρες  και 1,1 g/ημέρα για τις γυναίκες) (Ganesan et al., 

2014) ενώ πλέον υπάρχουν συστάσεις και για διαιτητικές προσλήψεις EPA και DHA (ω-3) 

(0.25–0.5 g/ημέρα  EPA και DHA) (Harris et al., 2009a). 

 

Τα ψάρια περιέχουν διάφορα πιθανώς ευεργετικά θρεπτικά συστατικά τα οποία όμως 

δεν περιέχονται στα ιχθυέλαια. Επομένως, πρέπει να προτιμάται η διαιτητική πρόσληψη ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από τα ψάρια σε σχέση με τα συμπληρώματα. Τα άτομα 

όμως που δε μπορούν να καταναλώσουν ικανοποιητικές ποσότητες ψαριού ή που 

καταναλώνουν ψάρι αλλά επιθυμούν περεταίρω συμπλήρωμα της διαιτητικής πρόσληψης ω-

3 λιπαρών, μπορούν ασφαλώς να χρησιμοποιήσουν τα συμπληρώματα ιχθυελαίων 

(Marangoni and Poli, 2013). Επίσης οι χορτοφάγοι χρειάζονται ενισχυμένα τρόφιμα σε 

απουσία βοτανικών πηγών EPA και DHA (ω-3) (Ganesan et al., 2014). Αυτή τη στιγμή, τα 

λειτουργικά τρόφιμα που περιέχουν ω-3 λιπαρά οξέα είναι μία από τις ταχέως αυξανόμενες 

κατηγορίες τροφίμων στις Ηνωμένες Πολιτείες και στην Ευρώπη και ήδη υπάρχουν πολλά 

προϊόντα εμπλουτισμένα με ω-3 λιπαρά οξέα στην αγορά. Παρόλα αυτά πολλές προσπάθειες 

έχουν αποτύχει και τα προϊόντα απομακρύνθηκαν από την αγορά λόγω του μειωμένου 

ενδιαφέροντος από την πλευρά των καταναλωτών. Η αποτυχία μπορεί να οφείλεται στην 

τάση των ατόμων να υποεκτιμούν τον προσωπικό τους κίνδυνο για ανάπτυξη νοσημάτων 

σχετιζόμενων με τον τρόπο ζωής και στους νέους κανόνες ισχυρισμών υγείας που 

υιοθετούνται τώρα στην Ευρωπαϊκή Ένωση και στο ότι οι συνέπειες του καινούριου 

κανονισμού δεν είναι ακόμα ξεκάθαρες και αυτό μπορεί να επηρεάσει σημαντικά τη θέληση 

ιδιαίτερα των μικρού και μεσαίου μεγέθους εταιρειών να ξεκινήσουν την  παραγωγή των 

λειτουργικών αυτών τροφίμων (Jacobsen, 2010).  Μερικά από τα τρόφιμα που 

εμπλουτίζονται με ω-3 λιπαρά οξέα είναι το γάλα, το γιαούρτι, τα αυγά, η πίτσα, το ψωμί και 

τα ροφήματα σόγιας. 

 

Τα συμπληρώματα ιχθυελαίων έχουν περιεκτικότητα περίπου 30-50% σε ω-3 λιπαρά 

οξέα (Russo, 2009). Ενώ τα ω-3 στο ψάρι και στα φυτά παρέχονται με τη μορφή 

τριγλυκεριδίων, στα συμπληρώματα έχουν τη μορφή ελεύθερων λιπαρών οξέων, 
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αιθυλεστέρων των λιπαρών οξέων, τριγλυκεριδίων ή επανεστεροποιημένων τριγλυκεριδίων,  

πιο συχνά σε κάψουλες  (Jump et al., 2012). Οι πρώτες παρασκευές, περιελάμβαναν ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά μακράς αλύσου εστεροποιημένα ως τριγλυκερίδια και βασίζονταν στα 

άοσμα έλαια που εξάγονταν από διάφορους τύπους ψαριών όπως ο βακαλάος, ο σολωμός, το 

σκουμπρί, η ρέγγα και ο τόνος. Αρχικά λόγω των σχετικά μεγάλων ποσοτήτων ελαίων που 

χρειάζονται ώστε να επιτευχθεί η επιθυμητή δόση των μακράς αλύσου πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων, υπήρξε το πρόβλημα της χαμηλής συμμόρφωσης των ασθενών, ένα 

πρόβλημα που υπάρχει μέχρι και σήμερα για ορισμένα διατροφικά συμπληρώματα που έχουν 

χαμηλό περιεχόμενο ω-3 λιπαρών οξέων (συνήθως όχι περισσότερο από 300mg ανά δισκίο) 

(Marangoni and Poli, 2013). Ο Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων (Food and Drug 

Administration, FDA) απαιτεί από τις βιομηχανίες διαιτητικών συμπληρωμάτων να 

καταγράφουν τα περιεχόμενα της κάψουλας και την πηγή από την οποία προέρχονται τα ω-3 

λιπαρά (Jump et al., 2012). 

 

Λόγω των θεραπευτικών τους ιδιοτήτων όμως τα ω-3 λιπαρά υπάρχουν και σε 

συνταγογραφημένα φαρμακευτικά σκευάσματα που περιέχουν υψηλές συγκεντρώσεις 

καθαρού EPA και DHA, κάτι που διευκολύνει την επίτευξη επαρκών συγκεντρώσεων των ω-

3. Τα κύρια χαρακτηριστικά των αιθυλεστέρων που πλέον χρησιμοποιούνται ώστε να 

μεταφέρουν τα ω-3 λιπαρά οξέα είναι το συνεχές περιεχόμενο ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών, 

οι σταθεροί λόγοι μεταξύ των διαφορετικών συστατικών, η υψηλή βιοδιαθεσιμότητα και η 

συμμόρφωση του ασθενή. Μία ενδιαφέρουσα επίσης εναλλακτική πηγή συμπυκνωμένης 

περιεκτικότητας σε ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά είναι τα μικροφύκη από τα οποία μπορούν να 

εξαχθούν έλαια που περιέχουν περίπου 30-40% ενός λιπαρού οξέος (συνήθως DHA). Αυτά 

τα προϊόντα είναι ασφαλή και με καλή βιοδιαθεσιμότητα και ενδείκνυται σε 

παθοφυσιολογικές καταστάσεις όπου απαιτείται συμπλήρωμα (Marangoni and Poli, 2013).  

 

Σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Αρχή Ασφάλειας Τροφίμων (European Food Safety 

Authority, EFSA), η συμπληρωματική πρόσληψη συνδυασμού EPA και DHA (ω-3) σε δόσεις 

έως 5g/ημέρα και η συμπληρωματική πρόσληψη μόνο EPA (ω-3) έως 1,8g/ημέρα, δε θέτουν 

θέματα ασφαλείας για τους ενήλικες. Συμπληρωματική πρόσληψη μόνο DHA (ω-3) έως 

1g/ημέρα επίσης φαίνεται να είναι ασφαλής για το γενικό πληθυσμό. Οι διαιτητικές οδηγίες 

για το EPA και DHA (ω-3), που βασίζονται στην κατανομή του καρδιαγγειακού κινδύνου σε 

πληθυσμούς και άτομα με διαφορετικές προσλήψεις μακράς αλύσου πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων, κυμαίνονται μεταξύ 250mg/ημέρα και 500mg/ημέρα για τους Ευρωπαίους 

ενήλικες  χωρίς στεφανιαία νόσο (Marangoni and Poli, 2013). 

 

Οι παρενέργειες των συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων που παρατηρούνται πιο 

συχνά είναι η ναυτία, ο γαστρεντερικός ερεθισμός και η ερυγή με γεύση ψαριού (fishy burp)  

(Lavie et al., 2009b). Προτείνεται όμως η λήψη της κάψουλας παγωμένης, η μετατροπή της 

σε άλλη μορφή ή η λήψη της μαζί με γεύματα ή σε διαφορετική ώρα της ημέρας ώστε να 

ελαχιστοποιηθεί αυτή η γεύση ψαριού ή η ερυγή (Mozaffarian and Wu, 2011). Γεγονότα 

όμως που προκάλεσαν ανησυχίες σχετικά με την πρόσληψη συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών 

ήταν οι παρατεταμένες αιμορραγίες στους Εσκιμώους της Γροιλανδίας καθώς και σε υγιείς 

εθελοντές όταν τους χορηγήθηκαν πολύ υψηλές δόσεις ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών (πχ 

>20g/ημέρα). Έτσι δημιουργήθηκαν ανησυχίες ότι υψηλότερες προσλήψεις ω-3 μπορεί να 

αυξάνουν τις αιμορραγικές επιπλοκές. Παρόλα αυτά ο Harris σε μια ανασκόπηση, κατέληξε 

ότι δεν υπήρχε αυξημένος κίνδυνος αιμορραγίας με δόσεις ω-3 λιπαρών έως και 7g 

συνδυασμένου DHA και EPA (ω-3) την ημέρα, ακόμα και όταν συνδυάστηκε με 

αντιαιμοπεταλιακή αγωγή ή βαρφαρίνη (Harris, 2007). Μία  ακόμη ανησυχία όχι για τα EPA 

και DHA (ω-3) αυτά καθεαυτά αλλά για τις δίαιτες υψηλές σε λιπαρά ψάρια, είναι η 

κατανάλωση ρυπαντών (contaminants) και κυρίως μεθυλικού υδραργύρου. Oι συνήθεις όμως 

διαιτητικές πηγές πρόσληψης ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών όπως ο σολωμός, οι σαρδέλες, η 

πέστροφα, τα μύδια και η ρέγγα είναι σχετικά χαμηλής περιεκτικότητας σε υδράργυρο. 

Επιπλέον, επειδή ο υδράργυρος είναι διαλυτός στο νερό και δεσμεύεται στις πρωτεΐνες, 
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βρίσκεται στο μυ του ψαριού και όχι στο έλαιό του. Οπότε τα συμπληρώματα ιχθυελαίων 

κανονικά θα πρέπει να περιέχουν ασήμαντες ποσότητες υδραργύρου (Lavie et al., 2009b).  

 

Η βιοδιαθεσιμότητα των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών μπορεί να διαφέρει ανάμεσα 

στα τρόφιμα και τα σκευάσματα. Η υψηλότερη βιοδιαθεσιμότητα παρατηρείται μετά την  

κατανάλωση λιπαρών ψαριών. Ανάμεσα στα συμπληρώματα, το krill oil μετά από 72 ώρες 

και τα επανεστεροποιημένα τριγλυκερίδια μετά από μερικές ημέρες φαίνεται να είναι τα πιο 

αποτελεσματικά όσον αφορά την αύξηση της ενσωμάτωσης των ΕΡΑ και DHA (ω-3) στα 

φωσφολιπίδια του πλάσματος σε σχέση με τα τριγλυκερίδια των φυσικών ιχθυελαίων, τους 

αιθυλυστέρες και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (Marangoni and Poli, 2013). 

1.5.2.3 Η σημασία των ω-3 και ω-6 Λιπαρών Οξέων 

Η πρόσληψη ω-6 και ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι απαραίτητη για τη 

φυσιολογική αύξηση και ανάπτυξη. Οι ανάγκες για πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ποικίλουν 

ανάλογα με το στάδιο του κύκλου της ζωής, ενώ στην κύηση, το θηλασμό και τη βρεφική 

ηλικία να παρουσιάζονται οι μεγαλύτερες ανάγκες (Gibney et al., 2007). 

 

Τόσο το λινελαϊκό (ω-6) όσο και το α-λινολενικό (ω-3) καθώς και τα μακράς αλύσου 

παράγωγά τους είναι σημαντικά συστατικά των μεμβρανών των κυττάρων των ζώων και των 

φυτών. Αυτές οι δυο κατηγορίες απαραίτητων λιπαρών οξέων δεν αλληλομετατρέπονται 

μέσα στον ανθρώπινο οργανισμό, είναι μεταβολικά και λειτουργικά διακριτές και συχνά 

έχουν σημαντικά αντίθετες φυσιολογικές λειτουργίες. Μια ισορροπία ανάμεσα στα 

απαραίτητα λιπαρά οξέα είναι σημαντική για την υγεία και τη φυσιολογική ανάπτυξη 

(Simopoulos, 2004). Η αναλογία μεταξύ λινελαϊκού οξέος (ω-6) και α-λινολενικού (ω-3), 

εκτός από τις απόλυτες ποσότητες του α-λινολενικού (ω-3) στη δίαιτα, μπορεί να είναι 

κρίσιμη για την πρόληψη ασθενειών, λόγω του ανταγωνισμού μεταξύ των δυο αυτών 

απαραίτητων πολυακόρεστων λιπαρών οξέων για την εισαγωγή τους στην επιμήκυνση και τα 

μονοπάτια του αποκορεσμού, οδηγώντας στη σύνθεση των αντίστοιχων εικοσανοειδών (Lee 

and Lip, 2003).  

 

Τα μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι τα κύρια δομικά συστατικά 

των φωσφολιπιδίων των μεμβρανών στους ιστούς του σώματος και επιπλέον, επηρεάζουν τη 

ρευστότητα των μεμβρανών και τη μεταφορά ιόντων. Αυτά τα λιπαρά οξέα κατανέμονται 

κυρίως στο μυοκάρδιο, στον αμφιβληστροειδή χιτώνα, στον εγκέφαλο και τα 

σπερματοζωάρια και είναι απαραίτητα για τη φυσιολογική λειτουργία αυτών των ιστών και 

την ανάπτυξη, όντας σημαντικοί μεσολαβητές πολλών φυσιολογικών διαδικασιών (Lee and 

Lip, 2003). Τα ω-3 λιπαρά οξέα είναι απαραίτητα για τη φυσιολογική ανάπτυξη και μπορεί 

να παίζουν σημαντικό ρόλο στην πρόληψη και θεραπεία της στεφανιαίας νόσου, της 

υπέρτασης, του διαβήτη, της αρθρίτιδας, άλλων φλεγμονώδων και αυτοάνοσων διαταραχών 

και του καρκίνου. Ειδικότερα, οι ευεργετικές τους επιδράσεις έχουν καταγραφεί στην 

πρόληψη και τη διαχείριση της στεφανιαίας νόσου, της υπέρτασης, του διαβήτη τύπου 2, της 

νεφρικής νόσου, της ρευματοειδούς αρθρίτιδας, της ελκώδους κολίτιδας, της νόσου Crohn 

και της χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας (Simopoulos, 1999). Το DHA (ω-3) είναι 

ιδιαίτερα σημαντικό για την ανάπτυξη του εγκεφάλου και του νευρικού ιστού στα παιδιά 

(Jacobsen, 2010). Αρκετές μελέτες έδειξαν βελτίωση των οπτικών και γνωσιακών 

ικανοτήτων των βρεφών που σιτίζονταν με γάλα που περιείχε DHA (ω-3) και αραχιδονικό 

οξύ (ω-6) σε σχέση με τα βρέφη που σιτίζονταν με γάλατα χωρίς DHA (ω-3) ή αραχιδονικό 

(ω-6) (Gibney et al., 2007). Μια υψηλή πρόσληψη EPA και DHA (ω-3) έχει επίσης συνδεθεί 

με χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης Alzheimer και κατάθλιψης. Παρόλα αυτά υπάρχει ακόμα 

μεγάλο περιθώριο για μελέτη του ρόλου των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών στην ανθρώπινη 

υγεία, στην πρόληψη ασθενειών αλλά και για, στη διαχείριση βάρους και τη γενικότερη 

νοητική υγεία (Jacobsen, 2010). Μία νόσος που αποτελεί παράδειγμα ανεπάρκειας 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι  η κληρονομούμενη διαταραχή που ονομάζεται νόσος 

του Zellweger. Η κατάσταση αυτή χαρακτηρίζεται από βαριά νοητική υστέρηση και πρόωρο 
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θάνατο. Στη νόσο αυτή διαταράσσεται η βιογένεση των υπεροξειδιοσωμάτων με μια από τις 

συνέπειες να είναι και η σημαντική ελάττωση της σύνθεσης του DHA (ω-3). Η 

συμπληρωματική χορήγηση DHA (ω-3) μέσω της δίαιτας όμως φαίνεται να αποκαθιστά εν 

μέρει τη νευρολογική ανάπτυξη (Gibney et al., 2007). 

 

Τα οφέλη στην υγεία που ασκούν τα ω-3 λιπαρά  και οι αντιφλεγμονώδεις ιδιότητές 

τους αποδίδονται στις ορμόνες των εικοσανοειδών που ελέγχουν τις προ- και 

αντιφλεγμονώδεις αποκρίσεις. Αυτές οι ορμόνες παράγονται από το αραχιδονικό οξύ και 

άλλα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και μεταφέρονται στον εξωκυττάριο χώρο ώστε να 

φτάσουν τα γειτονικά κύτταρα-στόχους. Εν συντομία, ένα φλεγμονώδες ερέθισμα όπως 

μηχανικό τραύμα, ή παρουσία κυτταροοκινών ή διάφοροι παράγοντες ανάπτυξης, 

ενεργοποιούν φωσφολιπάσες ώστε να απελευθερώσουν αραχιδονικό οξύ (ω-6) από τα 

φωσφολιπίδια των κυτταρικών μεμβρανών και να παραχθούν προσταγλαδίνες. Τα ω-3 

ανάλογα των προσταγλαδινών που συντίθεται από το EPA και το DHA (ω-3) είναι 

αντιφλεγμονώδη και χρησιμεύουν στο να εξισορροπήσουν τη δράση των προσταγλαδινών 

του αραχιδονικού οξέος και άλλων ω-6 λιπαρών. Επιπλέον, οι αντιθρομβωτικές επιδράσεις 

του EPA και του DHA (ω-3) συνδέονται με την ικανότητά τους να σχηματίζουν τα 

αντίστοιχα ανάλογα  θρομβοξάνης που είναι είτε λιγότερο αποτελεσματικά από αυτή ή να 

αναιρούν τις επιδράσεις της. Τα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά έχουν επίσης χαρακτηριστικά που 

είναι σημαντικά για την ανθρώπινη υγεία, παρόλα αυτά τα εικοσανοειδή που παράγονται από 

τα ω-6 λιπαρά φαίνεται να έχουν προφλεγμονώδη δράση. Εφόσον λοιπόν τα εικοσανοειδή 

που προέρχονται από τα ω-3 και ω-6 διαθέτουν αντίθετους τρόπους δράσης, απαιτείται, όπως 

θα αναλυθεί και παρακάτω, ένας κατάλληλος λόγος ω-6/ω-3 ώστε να αποφευχθεί η 

τοξικότητα και οι ανεπιθύμητες δράσεις. Για παράδειγμα, αντίθετα με τα ω-3 λιπαρά, τα ω-6 

προωθούν την ανάπτυξη του λιπώδους ιστού. Εφόσον τα ω-6 λιπαρά είναι παρόντα σε 

μεγαλύτερα επίπεδα από τα ω-3 στα περισσότερα διαιτητικά λιπίδια, είναι απαραίτητο να 

επιτυγχάνεται μια κατάλληλη ισορροπία μεταξύ τους για τη μακροχρόνια υγεία. Αυτή η 

ισορροπία ω-6/ω-3 μεταβάλλεται κατά τη διάρκεια χρόνιων νοσημάτων όπως η 

καρδιαγγειακή νόσος, ο καρκίνος, ο διαβήτης, και πολλές άλλες διαταραχές, υποδεικνύοντας 

ότι αλλαγές αυτής της ισορροπίας συσχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο χρόνιων νοσημάτων 

(Ganesan et al., 2014).  

  

Η ανεπάρκεια σε ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα φαίνεται να προκαλείται από 

υπερβολική πρόσληψη λινελαϊκού (ω-6). Στις χώρες με υψηλά ποσοστά των εκφυλιστικών 

νόσων παρατηρείται συχνά πρόσληψη επαρκών έως και αρκετά υψηλών ποσοτήτων 

λινελαϊκού οξέος (ω-6). Είναι λοιπόν πιθανό η αυξημένη πρόσληψη λινελαϊκού οξέος (ω-6) 

να εξηγεί τα αυξημένα αυτά ποσοστά εν μέρει καθώς σημαντικά επιδημιολογικά και 

πειραματικά στοιχεία δείχνουν ότι οι θάνατοι από στεφανιαία νόσο καθώς και πολλοί τύποι 

καρκίνου σχετίζονται με χαμηλές προσλήψεις ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Νοητικές 

διαταραχές όπως η σχιζοφρένεια πιθανόν επίσης να σχετίζονται με χαμηλή πρόσληψη ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και να απαιτούν συμπληρωματική χορήγηση αυτών. Έτσι  

εάν η αναλογία των ω-6/ω-3 είναι ισορροπημένη είναι πιθανόν να μειωθεί η εμφάνιση αυτών 

των εκφυλιστικών νόσων (Gibney et al., 2007). 

 

Λόγος ω-6/ω-3 λιπαρών οξέων  

 

Στην Ελλάδα, πριν το 1960, τα ω-3 λιπαρά οξέα μέσα από την κατανάλωση άγριων 

φυτών, αυγών και κρέατος από πουλερικά και ζώα που βοσκούσαν, ήταν παρόντα σε όλη τη 

διατροφική αλυσίδα, οδηγώντας σε μια αναλογία ω-6/ω-3 λιπαρών οξέων 1-2:1, παρόμοιο με 

αυτόν της Παλαιολιθικής δίαιτας που ήταν η δίαιτα με την οποία προγραμματίστηκε το 

γενετικό προφίλ των ανθρώπων. Τέτοιου είδους δίαιτες είναι ισορροπημένες σε απαραίτητα 

λιπαρά οξέα, υψηλές σε μονοακόρεστα λιπαρά και είναι χαμηλές σε κορεσμένα λιπαρά και 

trans και πλούσιες σε φρούτα, λαχανικά, όσπρια και ξηρούς καρπούς (Simopoulos, 2004). 
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Μελέτες σχετικά με την Παλαιολιθική διατροφή και τους σύγχρονους πληθυσμούς 

κυνηγών-συλλεκτών, δείχνουν πως οι άνθρωποι εξελίχθηκαν με μια δίαιτα που ήταν πολύ 

φτωχότερη σε κορεσμένα λιπαρά οξέα σε σύγκριση με τη σύγχρονη δίαιτα (Simopoulos, 

1999). Η δίαιτα αυτή περιελάμβανε μικρές αλλά περίπου ίσες ποσότητες ω-6 και ω-3 

λιπαρών οξέων (λόγος 1-2:1) και πολύ μικρότερες ποσότητες trans λιπαρών οξέων από τη 

σημερινή δίαιτα. Τα ω-3 λιπαρά οξέα  υπήρχαν σε όλα τα τρόφιμα: κρέας, άγρια φυτά, αυγά, 

ψάρια, ξηροί καρποί και μούρα. Παρόλα αυτά, σημειώθηκαν ραγδαίες αλλαγές τελευταία 100 

με 150 χρόνια (Simopoulos, 2002). Η σύγχρονη Δυτική δίαιτα είναι υψηλή σε ω-6 λιπαρά 

οξέα (λόγος 15-16,7:1) λόγω της προσπάθειας υποκατάστασης των κορεσμένων λιπαρών 

οξέων από ω-6 λιπαρά οξέα για μείωση της χοληστερόλης του ορού. Η πρόσληψη ω-3 

λιπαρών οξέων είναι πολύ μικρότερη σήμερα λόγω μείωσης της κατανάλωσης ψαριών και 

βιομηχανικής παραγωγής ζωοτροφών πλούσιων σε ω-6 λιπαρά οξέα, οδηγώντας στην 

παραγωγή κρέατος πλούσιου σε ω-6 λιπαρά οξέα και φτωχού σε ω-3. Το ίδιο ισχύει και για 

εκτρεφόμενα ψάρια και τα αυγά. Ακόμα και τα καλλιεργούμενα φυτά περιέχουν χαμηλότερες 

ποσότητες ω-3 λιπαρών σε σχέση με τα άγρια φυτά τα φύσης. Επομένως, η σύγχρονη 

γεωργία, έχει μειώσει το περιεχόμενο των ω-3 λιπαρών οξέων σε πολλά τρόφιμα: τα πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά, τα κρέατα ζώων, τα αυγά ακόμα και στα ψάρια (Simopoulos, 1999). 

(εικόνα 8) 

 

 

 
Εικόνα 8: Υποθετικό σχήμα των σχετικών ποσοστών λίπους και διαφορετικών ομάδων 

λιπαρών οξέων στην ανθρώπινη διατροφή όπως προκύπτει από αναλύσεις σύγχρονων 

πληθυσμών κυνηγών-συλλεκτών και από μακροχρόνιες παρατηρήσεις και οι πιθανές 

αλλαγές τους κατά τη διάρκεια των προηγούμενων 100 χρόνων (Simopoulos, 1999) 

 

Η ανάπτυξη της τεχνολογίας στην αλλαγή του αιώνα σήμανε την αρχή της σύγχρονης 

βιομηχανίας ελαίων αλλά και τη σύγχρονη γεωργία που δίνει έμφαση στα σιτηρά για τη 

διατροφή των οικόσιτων ζώων που είναι πλούσια σε ω-6 λιπαρά οξέα. Επιπλέον, η χρήση 

εκχύλισης των ελαιούχων σπόρων με διαλύτη αυξήθηκε μετά τον πρώτο Παγκόσμιο Πόλεμο 

και η παραγωγή σε μεγάλη κλίμακα των φυτικών ελαίων έγινε πιο αποτελεσματική και πιο 

οικονομική. Ως επακόλουθο, εφαρμόστηκε η υδρογόνωση στα έλαια προκειμένου να 

στερεοποιηθούν. Η μερική εκλεκτική υδρογόνωση του σογιέλαιου μείωσε την 

περιεκτικότητά του σε α-λινολενικό οξύ (ω-3) ενώ διατήρησε υψηλή τη συγκέντρωση 

λινελαϊκού οξέος (ω-6). Το περιεχόμενο σε α-λινολενικό οξύ (ω-3) μειώθηκε επειδή το 

λιπαρό αυτό οξύ στο σογιέλαιο προκαλούσε ανεπιθύμητα οργανοληπτικά προβλήματα. Από 

τη δεκαετία του 50’ τα ω-6 λιπαρά οξέα καθιερώθηκαν ως τα σημαντικά λιπαρά οξέα στον 

τομέα της καρδιαγγειακής νόσου, μέσω πλήθους ερευνών για το ρόλο τους στο μεταβολισμό 

των λιπιδίων. Επιπρόσθετα, η διαθεσιμότητα των μεθόδων για την παραγωγή των φυτικών 

ελαίων και η χρήση τους στη μείωση της χοληστερόλης του ορού, οδήγησαν σε μια αύξηση 
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τόσο στο περιεχόμενο της δίαιτας σε λιπίδια όσο και σε μια μεγαλύτερη αύξηση των φυτικών 

ελαίων σε ω-6 λιπαρά οξέα (Simopoulos, 2002). Η βιομηχανία μεταποίησης αγροτικών 

προϊόντων συνεισέφερε και αυτή στην περεταίρω μείωση των ω-3 λιπαρών οξέων στο κρέας 

των ζώων. Τα άγρια ζώα και τα πουλιά που τρέφονται με άγρια φυτά είναι πολύ άπαχα με το 

λίπος τους να κυμαίνεται στο 3,9% και έχουν περίπου 5 φορές υψηλότερη περιεκτικότητα σε 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ανά γραμμάριο σε σχέση με τα οικόσιτα ζώα. Είναι 

αξιοσημείωτο ότι το 4% του λίπους των άγριων ζώων αποτελείται από EPA (ω-3). Το 

οικόσιτο βοδινό περιέχει πολύ μικρές ποσότητες α-λινολενικού οξέος (ω-3) λόγω του ότι τα 

βοοειδή τρέφονται με σπόρους πλούσιους σε ω-6 λιπαρά οξέα και φτωχούς σε ω-3 λιπαρά 

οξέα ενώ τα ελάφια που τρέφονται με πτεριδόφυτα και βρύα, περιέχουν περισσότερα ω-3 

λιπαρά οξέα (α-λινολενικό) στο κρέας τους. Επιπρόσθετα, τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, τα 

αυγά ακόμα και τα ψάρια περιέχουν λιγότερα ω-3 λιπαρά οξέα από τα αντίστοιχά τους άγρια. 

Τα τρόφιμα που προέρχονται από βρώσιμα άγρια φυτά περιέχουν ισορροπημένη αναλογία ω-

6 και ω-3 λιπαρών οξέων. Για παράδειγμα, η γλιστρίδα, έχει 8 φορές περισσότερο α-

λινολενικό οξύ από τα καλλιεργούμενα φυτά. Η σύγχρονη υδατοκαλλιέργεια, παράγει ψάρια 

που περιέχουν λιγότερα ω-3 λιπαρά οξέα από τα ψάρια που μεγαλώνουν φυσικά στον 

ωκεανό, στα ποτάμια και στις λίμνες. O κρόκος του αυγού από ελευθέρας βοσκής κοτόπουλα 

στην Ελλάδα έχει λόγο ω-6/ω-3 ίσο με 1,3 ενώ ο κρόκος του αυγού του Αμερικανικού 

Τμήματος Γεωργίας (US Department of Agriculture) έχει αντίστοιχο λόγο ίσο 19,9. 

Ακολούθως, το γάλα και το τυρί από ζώα που βόσκουν, περιέχουν αραχιδονικό οξύ (ω-6), 

EPA και DHA (ω-3), ενώ το γάλα και το τυρί από εκτρεφόμενα με σπόρους ζώα δεν 

περιέχουν (Simopoulos, 2002).  

 

Πίνακας 2: Λόγος ω-6/ω-3 σε διάφορους πληθυσμούς (Simopoulos, 2004) 

 

 
 

Αξίζει να αναφερθεί ότι η βέλτιστη αναλογία των ω-6/ω-3 ποικίλει από 1/1 έως 4/1 

ανάλογα την ασθένεια η οποία εξετάζεται καθώς πολλές από τις χρόνιες ασθένειες που είναι 

διαδεδομένες στις δυτικές κουλτούρες, είναι πολυγονιδιακές και πολυπαραγοντικές 

(Simopoulos, 2002). Τέλος, έχει υποστηριχθεί η μείωση της πρόσληψης ω-6 και η αύξηση 

της πρόσληψης ω-3 για τη βελτίωση της υγείας κατά τη διάρκεια του κύκλου ζωής και η 

ανάπτυξη μιας δημόσιας πολιτικής για τη βελτίωση των διαιτητικών συστάσεων για τα 

απαραίτητα λιπαρά οξέα με έναν ισορροπημένο λόγο ω-6/ω-3 (Simopoulos and Cleland, 

2003). 

1.5.2.4 Ρόλος των ω-3/ω-6 Λιπαρών στην Καρδιαγγειακή Νόσο και το Οξύ Στεφανιαίο 

Σύνδρομο 

Το 1994 ο Sinclair ανέφερε ότι η στεφανιαία νόσος σπάνιζε στους Εσκιμώους της 

Γροιλανδίας που κατανάλωναν μια δίαιτα πλούσια σε θαλάσσια είδη όπως  φάλαινες, φώκιες 

και ψάρια (Sinclair, 1953). Περισσότερο από 30 χρόνια πριν, οι Bang και Dyberg είχαν 

παρατηρήσει πως παρά την κατανάλωση μιας δίαιτας χαμηλής σε φρούτα, λαχανικά και 

σύνθετους υδατάνθρακες, αλλά υψηλής σε κορεσμένα λιπαρά και χοληστερόλη, η 

χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια ορού και ο κίνδυνος εμφράγματος του μυοκαρδίου ήταν 

χαμηλότερα στους κατοίκους της Γροιλανδίας από ότι στους αντίστοιχους ως προς την ηλικία 

κατοίκους της Δανίας (Bang and Dyerberg, 1972, Dyerberg et al., 1975). Αυτές οι αρχικές 



 

71 

 

παρατηρήσεις οδήγησαν στην υπόθεση ότι τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά (ιδιαίτερα τα ΕΡΑ 

και DHA), αποτελούν το λεγόμενο προστατευτικό «παράγοντα των Εσκιμώων» (Harris, 

2008). Ως μοναδική διαιτητική πηγή ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών, το α-λινολενικό οξύ 

θεωρείται ανεπαρκές έναντι του καρδιαγγειακού κινδύνου καθώς οι άνθρωποι μετατρέπουν 

τυπικά <5% του α-λινολενικού σε ΕΡΑ και ακόμα λιγότερο σε DHA (Plourde and Cunnane, 

2007). Αν και σε κάποιες επιδημιολογικές μελέτες (Wang et al., 2006, Lee et al., 2008) το α-

λινολενικό οξύ συσχετίστηκε αντίστροφα με τα καρδιαγγειακά συμβάματα, τα συνολικά 

στοιχεία δεν είναι αρκετά ισχυρά συγκριτικά με τα δεδομένα για τα ΕΡΑ και DHA στην 

προστασία έναντι των καρδιαγγειακών. Τα τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί η ανησυχία πως η 

κατανάλωση της Δυτικού τύπου διατροφής που είναι πλούσια σε κορεσμένα λιπαρά οξέα, σε 

κοινωνίες όπως των Ιθαγενών της Αλάσκας και των Ιαπώνων, μπορεί εν μέρει να 

αντισταθμίσει τις καρδιοπροστατευτικές επιδράσεις των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών 

(Harris, 2008).  

 

Τα επιδημιολογικά δεδομένα είναι αρκετές φορές αντιφατικά όσον αφορά την 

επίδραση της κατανάλωσης ψαριού στον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών νοσημάτων 

(Panagiotakos et al., 2005). Κάποια επιδημιολογικά δεδομένα υποστήριξαν πως η 

κατανάλωση ψαριού ή μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα που εντοπίζονται στα 

ιχθυέλαια, προστατεύουν έναντι των καρδιαγγειακών νοσημάτων (Albert et al., 2002, 

Pedersen et al., 2000, Tavani et al., 2001, Hu et al., 2002). Επιπλέον, υποστηρίχθηκε πως οι 

προστατευτικές επιδράσεις έναντι εκβάσεων όπως θανατηφόρου ή μη εμφράγματος, 

εγκεφαλικού, αιφνίδιου θανάτου, αφορούν την κατανάλωση μέτριων ποσοτήτων λιπαρών 

οξέων προερχόμενα από την κατανάλωση περίπου 25-57g ψαριού πλούσιου σε ω-3 λιπαρά 

οξέα καθημερινά, μια πρόσληψη ισοδύναμη με κατανάλωση ≥1 γεύμα που περιέχει ψάρι την 

εβδομάδα ή και το μήνα, ενώ μεγαλύτερες ακόμη προσλήψεις (έως και 5 μερίδες την 

εβδομάδα) ενδέχεται να μειώνουν με δοσοεξαρτώμενο τρόπο τον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

(Psota et al., 2006). Αντιθέτως, όταν στη μελέτη ασθενών-μαρτύρων CARDIO2000 

εξετάστηκε η συσχέτιση μεταξύ της μερίδας του ψαριού που καταναλώνεται και του 

κινδύνου για μη θανατηφόρα οξέα στεφανιαία επεισόδια, σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, 

της μελέτης CARDIO2000, παρατηρήθηκε μια συσχέτιση της μορφής «J» μεταξύ της 

κατανάλωσης ψαριού και του κινδύνου για στεφανιαία νόσο. Η χαμηλή πρόσληψη ψαριού 

(περίπου 150g ή και λιγότερο την εβδομάδα) σχετίστηκε ανεξάρτητα με μειωμένες 

πιθανότητες ανάπτυξης ΟΣΣ ακόμα και σε καπνιστές και διαβητικούς ασθενείς. Στα άτομα 

όμως με μέτρια και υψηλή πρόσληψη ψαριών δεν παρατηρήθηκε προστατευτική επίδραση 

όσον αφορά το ΟΣΣ. Θα μπορούσε να υποτεθεί ότι στη μελέτη αυτή τα ευεργετικά 

αποτελέσματα από τη μικρή πρόσληψη ψαριού, παρατηρήθηκαν όταν η πρόσληψη ήταν 

περίπου 20g/ημέρα. Έτσι φαίνεται ότι υπάρχει κάποιο κατώφλι όσον αφορά τις  ευεργετικές 

επιδράσεις της κατανάλωσης ψαριού στον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Το γεγονός πως δεν 

παρατηρήθηκε προστατευτική επίδραση της μέτριας ή υψηλής κατανάλωσης ψαριού στην 

ανάπτυξη ΟΣΣ μπορεί να οφείλεται στο μικρό αριθμό των ατόμων αυτής της ομάδας, ενώ 

αυτό που εξετάστηκε ήταν μόνο η συσχέτιση μεταξύ πρόσληψης ψαριού και ΟΣΣ και όχι 

άλλων εκβάσεων της καρδιαγγειακής νόσου (Panagiotakos et al., 2005). Επιπλέον, σε μια 

ανασκόπηση προοπτικών μελετών κοορτής, αναφέρθηκε ότι τα άτομα που βρίσκονται σε 

χαμηλό κίνδυνο στεφανιαίας νόσου και τηρούν έναν υγιεινό τρόπο ζωής, δεν αποκομίζουν 

κάποιο επιπρόσθετο όφελος ενάντια στη στεφανιαία νόσο από την κατανάλωση ψαριού, 

παρόλα αυτά τα άτομα υψηλού κινδύνου φαίνεται να επωφελούνται από την αυξημένη 

κατανάλωση ψαριού έως και 40-60g/ημέρα (Marckmann and Gronbaek, 1999).  

 

Σε αυτό το σημείο πρέπει να τονιστεί και πάλι πως τα ευρήματα από μελέτες 

παρατήρησης πρέπει να ερμηνεύονται με προσοχή καθώς ενδέχεται να μην είναι η 

κατανάλωση ψαριού υπεύθυνη για την προστασία έναντι της καρδιαγγειακής νόσου αλλά 

κάποιοι παράγοντες που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής. Για παράδειγμα, άτομα με 

υψηλότερη πρόσληψη ψαριού γενικά τείνουν να ασκούνται περισσότερο, να καπνίζουν 

λιγότερο, και είναι λιγότερο πιθανό να είναι υπέρβαρα (He, 2009). 
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Όσον αφορά τη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα, η αντίστροφή της  

συσχέτιση με τις διαιτητικές πηγές ω-3 λιπαρών οξέων και ιδιαίτερα του ψαριού, έχει 

παρατηρηθεί ότι είναι ισχυρή, διαβαθμισμένη, συνεχής, και ανεξάρτητη από την  

κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών οξέων, άλλων συστατικών της δίαιτας και γνωστών 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου (Psota et al., 2006, Gillum et al., 2000, He et al., 2004, 

Albert et al., 1998). Η μέτρια κατανάλωση ψαριού 1-2 μερίδες την εβδομάδα ενδέχεται να 

μειώνει τη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο κατά 36% περίπου (Mozaffarian and Rimm, 

2006). Ενδιαφέρουσα είναι η παρατήρηση πως τουλάχιστον στη Φιλανδία, την Ιταλία και 

Ολλανδία, τα λιπαρά ψάρια είναι αυτά που σχετίζονται με χαμηλότερη θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο και όχι τα πιο άπαχα ψάρια (Oomen et al., 2000). Στην περιοχή της 

Μεσογείου όμως τα λιπαρά ψάρια δεν καταναλώνονται όπως στη Βόρεια Θάλασσα 

(Panagiotakos et al., 2005). Στην Ελλάδα ειδικότερα φαίνεται ότι από τη δεκαετία του 1960 

και μετά, η κατανάλωση ψαριού αυξήθηκε από 18 έως 34g/ημέρα (Keys, 1970, Kafatos et al., 

1997) αλλά τα ψάρια που καταναλώνονται είναι κυρίως άπαχα παρά λιπαρά. Κάποια από τα 

ψάρια της Μεσογείου που αναφέρονται είναι τα: Scomber japonicus, Boops boops, 

Merluccious merluccious, Mullus barbatus (Tornaritis et al., 1994).  

 

Τρεις είναι οι μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές που εξέτασαν τις επιδράσεις 

των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών στην πρωτογενή και αλλά και στη δευτερογενή πρόληψη 

της στεφανιαίας νόσου. Στην τυχαιοποιημένη δοκιμή DART (Diet Reinfarction Trial), σε 

2033 άνδρες με πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου στους οποίους δόθηκε η συμβουλή για 

κατανάλωση ψαριού 2 φορές την εβδομάδα (η ομάδα ελέγχου δεν έλαβε διαιτητικές 

συμβουλές), τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά είτε στη μορφή λιπαρών ψαριών είτε 

συμπληρωμάτων, μείωσαν τη διετή θνησιμότητα από κάθε αιτία κατά 29% και το όφελος 

αποδόθηκε σχεδόν ολοκληρωτικά στη μείωση της θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο. Η 

μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων ήταν ιδιαίτερα εντυπωσιακή στην υποομάδα που 

προσελάμβανε και συμπληρώματα ιχθυελαίων σε αντίθεση με τα άτομα που απλώς αύξησαν 

τη διαιτητική πρόσληψη ψαριού, δείχνοντας πιθανώς ένα κατώφλι από το οποίο και πέρα 

δρουν τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά (Burr et al., 1989). Η δοκιμή GISSI  (Gruppo Italiano per 

lo Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto Miocardico)-Prevenzione τυχαιοποίησε 11323 

ασθενείς μετά το έμφραγμα του μυοκαρδίου σε πρόσληψη ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών (1 

κάψουλα την ημέρα που παρείχε 850mg EPA/DHA σε μια αναλογία 1,2:1) έναντι της 

συνήθους φροντίδας. Στο τέλος του πρώτου χρόνου επανελέγχου, οι ασθενείς που λάμβαναν 

το συμπλήρωμα ιχθυελαίου είχαν μείωση κατά 15% στα πρωταρχικά τελικά σημεία (primary 

end points) (ολική θνησιμότητα, μη θανατηφόρο έμφραγμα, μη θανατηφόρο εγκεφαλικό 

επεισόδιο), και μείωση κατά 21% και 30% στη συνολική και καρδιαγγειακή θνησιμότητα 

αντίστοιχα (Anonymous, 1999). Περεταίρω αναλύσεις έδειξαν ότι αυτή η μείωση στα τελικά 

σημεία προήλθε από μια σημαντική μείωση κατά 45% στον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο μέσα 

σε μόλις 4 μήνες μετά την έναρξη της παρέμβασης. Επίσης, σε μια ανάλυση υποομάδων από 

αυτή τη δοκιμή, το μέγεθος της μείωσης της ολικής θνησιμότητας και αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου αυξήθηκε όσο η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας επιδεινωνόταν και οι 

μειώσεις στα μείζονα κλινικά συμβάματα διατηρήθηκαν και μακροχρόνια όπως φάνηκε 

ύστερα από 3,5 χρόνια επανελέγχου (Lavie et al., 2009b, Macchia et al., 2005, Marchioli et 

al., 2002). Σε μία άλλη δοκιμή, την JELIS (Japan EPA Intervention Study), 18.645 ασθενείς 

(14981 στην πρωτογενή πρόληψη και 3664 στη δευτερογενή) με υπερχοληστερολαιμία (70% 

γυναίκες) τυχαιοποιήθηκαν στη λήψη μόνο στατίνης ή στατίνης και καθαρού EPA 

1800mg/ημέρα. Στο τέλος αυτής της 5ετούς μελέτης, αυτοί που είχαν λάβει ΕΡΑ είχαν κατά 

19% μείωση των μείζονων καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Αντίθετα με τη μελέτη GISSI, που 

συμπεριέλαβε χαμηλότερες δόσεις ΕΡΑ αλλά και DHA, η μέτρια δόση αυτούσιου ΕΡΑ στη 

μελέτη JELIS δε συσχετίστηκε με μείωση στον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Από τις τρεις 

μελέτες DART, GISSI-Prevenzione και JELIS, φαίνεται πως τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα μειώνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο εκτός από την πρωτογενή και στη δευτερογενή 

πρόληψη (Lavie et al., 2009b, Yokoyama et al., 2007). 
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Δυστυχώς όμως τόσο οι μελέτες παρατήρησης όσο και οι τυχαιοποιημένες κλινικές 

δοκιμές έλαβαν χώρα σε μια προγενέστερη της διαδεδομένης χρήσης αποκλειστών της HMG-

CoA ρεδουκτάσης εποχή και έτσι το επιπρόσθετο όφελος των ω-3 δεν είναι ακόμα γνωστό 

(Weitz et al., 2010). Πρόσφατες δοκιμές δευτερογενούς πρόληψης απέτυχαν στο να δείξουν 

κάποια ευεργετική επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων σε καρδιαγγειακές εκβάσεις, κάτι που 

μπορεί να οφείλεται στην αυξανόμενη χρήση στατινών από τα μέσα της δεκαετίας του 90 και 

μετά (Kromhout et al., 2010). Έχει υποτεθεί δηλαδή πως η χρήση στατινών σύμφωνα με τις 

συστάσεις μπορεί να μειώνει τις επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων σε τέτοιο βαθμό ώστε να 

μην παρατηρείται κάποια ουσιαστική προστατευτική τους επίδραση (Saravanan et al., 2010, 

Lavie et al., 2009b, Kromhout et al., 2010, Rauch et al., 2010). Ωστόσο, σε ασθενείς με 

ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου που δε χρησιμοποιούν στατίνες, η χορήγηση μικρής 

δόσης ω-3 λιπαρών μέσω συμπληρωμάτων, μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 

επεισοδίων. 

 

Ο ρόλος των συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων στη δευτερογενή πρόληψη των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων έχει μελετηθεί και μέσα από συστηματικές ανασκοπήσεις και 

μεταναλύσεις τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών. Κάποιες μεταναλύσεις έδειξαν 

ευεργετική επίδραση των ω-3 λιπαρών στη δευτερογενή πρόληψη (Bucher et al., 2002, Marik 

and Varon, 2009), ενώ κάποιες άλλες δε δικαιολογούν τη χρήση τους στην καθημερινή 

κλινική πρακτική σε όλους τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο (Rizos et al., 2012, Kwak et al., 

2012). 

 

Σύμφωνα με την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία, όλοι οι ενήλικες θα πρέπει να 

καταναλώνουν ψάρι (και ιδιαίτερα λιπαρά ψάρια) τουλάχιστον δυο φορές την εβδομάδα, 

καθώς και έλαια και τρόφιμα πλούσια σε α-λινολενικό οξύ (ω-3) (πχ έλαιο λιναρόσπορου, 

κανόλας, σόγιας, λιναρόσπορο και καρύδια). Ακολούθως, η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική 

Εταιρεία συνιστά την κατανάλωση ψαριού τουλάχιστον 2 φορές την εβδομάδα για την 

πρόληψη των καρδιαγγειακών και κατά προτίμηση το ένα από τα δυο ψάρια να είναι λιπαρό 
(Perk et al., 2012). Οι συστάσεις του 2002 πρότειναν όλοι οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο να 

καταναλώνουν 1g ΕΡΑ+DHA ημερησίως, ιδιαίτερα από λιπαρά ψάρια είτε από χρήση 

συμπληρωμάτων ύστερα από συνεννόηση με το γιατρό τους (Kris-Etherton et al., 2002). 

Παρόλα αυτά ο Αμερικανικός Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων (US Food and Drug 

Administration) έχει εγκρίνει τη χορήγηση των ω-3 μέσω συμπληρώματος μόνο ως 

βοηθητική θεραπεία για τη μείωση των τριγλυκεριδίων σε ασθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμία 

και κάποιοι, όχι όμως όλοι, Ευρωπαϊκοί εθνικοί κανονιστικοί οργανισμοί έχουν εγκρίνει τη 

χορήγηση ω-3 για την τροποποίηση του καρδιαγγειακού κινδύνου (Electronic Medicines 

Compendium, eMC). Τέλος, και οι τελευταίες συστάσεις του 2011 από την Αμερικανική 

Καρδιολογική Εταιρεία και το Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας συνιστούν μόνο για τους 

ασθενείς με στεφανιαία νόσο που πάσχουν από υπερλιπιδαιμία τη λήψη 1g ω-3 λιπαρών είτε 

μέσω ψαριών είτε μέσω συμπληρώματος για τη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου (Smith 

et al., 2011). 

 

Οι πιθανές προστατευτικές δράσεις των μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών μπορεί να μεσολαβούνται μέσω κάποιων από τους ακόλουθους μηχανισμούς:  

 

Αντιφλεγμονώδεις επιδράσεις: 

 

Είναι γνωστό πως η φλεγμονή παίζει σημαντικό ρόλο τόσο στην έναρξη όσο και 

στην πρόοδο της αθηροσκλήρωσης και επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι τα ω-3 

λιπαρά οξέα μπορεί να έχουν ευεργετικές επιδράσεις στη φλεγμονή. Συγκεκριμένα, έχουν 

βρεθεί αντίστροφες συσχετίσεις μεταξύ των μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών 

μέσω συμπληρώματος ή του ψαριού και της CRP, της ιντερλευκίνης-6, του μορίου 

προσκόλλησης των λευκοκυττάρων στο ενδοθήλιο, του διαλυτού διακυτταρικού μορίου 
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προσκόλλησης, του παράγοντα νέκρωσης του όγκου, του διαλυτού υποδοχέα της 

ιντερφερόνης-α και της μεταλλοπρωτεινάσης (He et al., 2009, Lopez-Garcia et al., 2004b, 

Zampelas et al., 2005, Pischon et al., 2003). Ωστόσο, λίγες είναι οι μελέτες παρέμβασης που 

έχουν εξετάσει τις επιδράσεις των μακράς αλύσου ω-3 λιπαρών στη φλεγμονή και την 

ενεργοποίηση του ενδοθηλίου και τα ευρήματά τους είναι ασύμφωνα (He, 2009): Δυο 

δοκιμές έχουν δείξει ότι το συμπλήρωμα ιχθυελαίων μείωσε τα επίπεδα του διαλυτού μορίου 

διακυτταρικής προσκόλλησης και την ιντερλευκίνη (Hjerkinn et al., 2005, Seierstad et al., 

2005). Παρόλα αυτά τρεις άλλες δοκιμές έδειξαν ότι το συμπλήρωμα με ιχθυέλαια δεν είχε 

επίδραση ή ακόμη και αύξησε τα επίπεδα κάποιων δεικτών φλεγμονής (Grundt et al., 2003, 

Lee et al., 2006, Johansen et al., 1999).   

 

Σταθεροποίηση της αθηροσκληρωτικής πλάκας: 

 

Επειδή η φλεγμονή καθιστά την πλάκα πιο ασταθή και ευάλωτη στη ρήξη, τα μακράς 

αλύσου ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά μέσω της αντιφλεγμονώδους δράσης τους μπορεί βοηθούν 

στη σταθεροποίηση της αθηροσκληρωτικής πλάκας. Τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά 

ενσωματώνονται στην αθηρωματική πλάκα τόσο όταν λαμβάνονται σε μορφή 

τριγλυκεριδίων, όσο και σε μορφή αιθυλεστέρων και το αυξημένο περιεχόμενο της πλάκας σε 

EPA, συσχετίζεται με μειωμένο αριθμό αφρωδών κυττάρων, Τ-κυττάρων, μειωμένη 

φλεγμονή και αυξημένη σταθερότητα (Zampelas, 2010).  

 

Βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας: 

 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία χαρακτηρίζεται από μειωμένη βιοδιαθεσιμότητα 

αγγειοδιασταλτικών παραγόντων, κάτι που συμβάλλει στην αθηροσκλήρωση και θεωρείται 

ότι μπορεί ανεξάρτητα να προβλέπει την υποκλινική καρδιαγγειακή νόσο και την 

επανεμφάνιση καρδιαγγειακών επεισοδίων (Wang et al., 2012). Τα ω-3 λιπαρά οξέα 

μειώνουν την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία μέσω της μείωσης της  υπερδιέγερσης του 

συμπαθητικού συστήματος, της ενίσχυσης της εξαρτώμενης από το μονοξείδιο του αζώτου 

αγγειοδιαστολής και της μείωσης της ενδοθηλιακής φλεγμονώδους απόκρισης (Marik and 

Varon, 2009).  

 

Αντιθρομβωτικές ιδιότητες: 

 

Οι αντιθρομβωτικές επιδράσεις των ΕΡΑ και DHA συνδέονται με την ικανότητά 

τους να σχηματίζουν τα αντίστοιχα ανάλογα των θρομβοξανών (Ganesan et al., 2014). Οι 

επιδράσεις διαφόρων δόσεων ιχθυελαίων στη θρόμβωση και τη διάρκεια αιμορραγίας 

εξετάστηκαν από τον Saynor και τους συνεργάτες του. Μία δόση 1,8g ΕΡΑ/ημέρα δεν 

οδήγησε σε κάποια επιμήκυνση του χρόνου αιμορραγίας (bleeding time) αλλά 4g/ημέρα 

αύξησαν τη διάρκεια αιμορραγίας και μείωσαν τον αριθμό των αιμοπεταλίων χωρίς 

δυσμενείς επιδράσεις (Simopoulos, 1999, Saynor et al., 1984). Σε μελέτες σε ανθρώπους δε 

έχει ποτέ συμβεί αιμορραγία ακόμα και σε ασθενείς που υπόκεινται σε αγγειοπλαστική ενώ 

λάμβαναν συμπληρώματα ιχθυελαίων (Simopoulos, 1999). Τέλος, η λήψη συμπληρώματος 

ιχθυελαίου (4g/ημέρα), φαίνεται να μειώνει σημαντικά την απόφραξη του μοσχεύματος σε 

ασθενείς που υποβάλλονται σε εγχείριση CABG (Simopoulos, 1999, Eritsland et al., 1996), 

ενώ ο ρόλος της συμπληρωματικής χορήγησης ω-3 λιπαρών στην επίπτωση της 

επαναστένωσης μετά την αγγειοπλαστική έχει αναφερθεί σε κλινικές μελέτες αλλά τα 

αποτελέσματα είναι αντιφατικά (Gapinski et al., 1993, Leaf et al., 1994). 

 

Αντιαρρυθμικές επιδράσεις: 

 

Οι αντιαρρυθμικές επιδράσεις των ω-3 λιπαρών μπορεί να σχετίζονται με την 

ιδιότητά τους να ενσωματώνονται στις μεμβράνες των κυττάρων και επηρεάζουν τη 

ρευστότητα και τη λειτουργία τους κι επομένως τη ρύθμιση των καναλιών νατρίου και των 
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καναλιών ασβεστίου τύπου L (He, 2009). Οι αντιαρρυθμικές επιδράσεις των ω-3 λιπαρών 

έχουν υποστηριχθεί από κλινικές δοκιμές τόσο στην πρωτογενή (Whelton et al., 2004, Albert 

et al., 1998) όσο και στη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών (Russo, 2009) (Οι 

δοκιμές DART και GISSI Prevention Trial). Παρόλα αυτά στη δοκιμή OMEGA δε μειώθηκε 

σημαντικά ο κίνδυνος αιφνιδίου καρδιακού θανάτου ή στεφανιαίων συμβαμάτων σε μια 

ομάδα ασθενών που λάμβανε τη βέλτιστη θεραπεία όπως β-αποκλειστές, στατίνες και αΜΕΑ 

με έναν υψηλό ρυθμό διαδικασιών επαναγγείωσης, που χρησιμοποιούνται στην κλινική 

πράξη πλέον. Παρά τους περιορισμούς αυτής της μελέτης, πρέπει να διευκρινιστεί η 

πιθανότητα τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα να μην προσφέρουν επιπρόσθετο όφελος σε 

αυτούς που λαμβάνουν βέλτιστη θεραπεία, όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω (Saravanan et 

al., 2010). 

 

Μείωση των τριγλυκεριδίων: 

 

Τα ιχθυέλαια μειώνουν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο αίμα με το να μειώνουν 

το ρυθμό ηπατικής έκκρισης των VLDL τριγλυκεριδίων (Simopoulos, 1999). Ο ρόλος των ω-

3 λιπαρών στη μείωση των τριγλυκεριδίων θα αναφερθεί αναλυτικότερα στην επόμενη 

υποενότητα. 

 

 

Ο ρόλος των ω-6 λιπαρών είναι πιο αμφιλεγόμενος σε σχέση με το ρόλο των ω-3 

λιπαρών στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων:  

 

Σε μια ανακοίνωσή της, η Αμερικανική Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης υποστηρίζει τα 

οφέλη των ω-6 λιπαρών οξέων στη μείωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο. Το λινελαϊκό 

οξύ (ω-6) φαίνεται να βελτιώνει το λιπιδαιμικό προφίλ με το να μειώνει την ολική και LDL 

χοληστερόλη και να αυξάνει ήπια την HDL χοληστερόλη (Harris et al., 2009b). Η αντίθετη 

άποψη υποστηρίζει πως τα ω-6 λιπαρά αυξάνουν την ευαισθησία των LDL και VLDL 

λιποπρωτεϊνών στην οξείδωση. Ωστόσο αν και ο μηχανισμός αυτός έχει μελετηθεί εκτενώς, η 

υπόθεση ότι μια δίαιτα πλούσια σε ω-6 λιπαρά οξέα  αυξάνει την επιρρέπεια των 

λιποπρωτεϊνών στην οξείδωση, που με τη σειρά της οδηγεί στην αθηροσκλήρωση και την 

καρδιαγγειακή νόσο, χρειάζεται ακόμα να τεκμηριωθεί σε μελέτες σε ανθρώπους (Russo, 

2009). Επιπλέον, έχει υποστηριχθεί πως η αύξηση της πρόσληψης ΕΡΑ (ω-3) και η μείωση 

του αραχιδονικού οξέος (ω-6) μπορεί να οδηγήσει σε παραγωγή αντιφλεγμωνωδών ή έστω 

λιγότερο φλεγμονωδών μορίων. Ωστόσο αυτό δεν είναι κάτι απόλυτα αποδεκτό καθώς 

αγγειοδιασταλτικά, αντιαιμοπεταλιακά και αντιφλεγμονώδη μόρια μπορούν να παραχθούν 

από ω-6 λιπαρά, πέρα από το γεγονός πως μόλις ένα 0,2% του διαιτητικού λινελαϊκού οξέος 

(ω-6) μετατρέπεται σε αραχιδονικό οξύ (ω-6). Μικρές αλλαγές στη δίαιτα δε μπορούν να 

επηρεάσουν τη σύνθεση εικοσανοειδών ή τη γονιδιακή έκφραση (Russo, 2009). Από την 

άλλη, πρόσφατες μεταναλύσεις τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών με ω-6 λιπαρά οξέα, 

τόσο σε άτομα με όσο και σε άτομα χωρίς στεφανιαία νόσο, δεν έδειξαν κάποιο 

καρδιαγγειακό όφελος και μάλιστα σε δοκιμές στις οποίες τα κορεσμένα και trans λιπαρά 

οξέα αντικαταστάθηκαν μόνο από ω-6, χωρίς να υπάρξει αύξηση και των ω-3 λιπαρών, 

παρατηρήθηκε αύξηση της τάσης για καρδιαγγειακό κίνδυνο (Ramsden et al., 2013, Ramsden 

et al., 2010). 

 

Πολλοί μελετητές έχουν προσεγγίσει τις επιδράσεις των 

απαραίτητων/πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από την άποψη μιας ισορροπίας μεταξύ ω-6 

και ω-3 λιπαρών. H μια γνώμη υποστηρίζει ότι η μείωση του λόγου ω-6/ω-3 οδηγεί σε 

αυξημένη προστασία από εκφυλιστικές ασθένειες (Russo, 2009). Μια αντίθετη άποψη όμως 

υποστηρίζει ότι ο λόγος ω-6/ω-3 δεν έχει και τόσο μεγάλη αξία από θεωρητικής και 

πειραματικής άποψης (Harris, 2006, Harris et al.). Σύμφωνα με την τελευταία γνώμη, είναι 

αδύνατον να κριθεί η σημασία ενός λόγου είτε ως βιολογικού δείκτη είτε ως διαιτητικού 

στόχου χωρίς να γνωρίζουμε τον απόλυτο αριθμό του αριθμητή και του παρονομαστή. Αυτό 
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το συμπέρασμα προκύπτει από το γεγονός ότι υπάρχουν αρκετές, ανεξάρτητες και 

διατροφικά ασυσχέτιστες στρατηγικές μείωσης του λόγου ω-6/ω-3 και ότι ο λόγος ω-6/ω-3 

δεν διαχωρίζει τις διάφορες κατηγορίες απαραίτητων/πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

θέτοντας στο ίδιο επίπεδο το λόγο LA:ALA έναντι του AA:EPA/DHA, κάτι που είναι τίθεται 

υπό αμφισβήτηση από λειτουργικής και βιοχημικής άποψης. Επιπλέον, τα δεδομένα που 

δείχνουν ότι μια αυξημένη πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων μειώνει τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακών νοσημάτων είναι ισχυρά αλλά δεν είναι ξεκάθαρο εάν παρατηρείται η ίδια 

επίδραση με τη μείωση των επιπέδων των ω-6 λιπαρών. Επίσης, πρόσφατα, προτάθηκε ο 

λεγόμενος «δείκτης ω-3» ως ένας νέος παράγοντας κινδύνου για αιφνίδιο καρδιαγγειακό 

θάνατο που ορίζεται ως το ποσοστό ΕΡΑ+DHA επί των συνολικών λιπαρών οξέων στα 

ερυθροκύτταρα, και ανακλά την κατάσταση του ατόμου ως προς τα ω-3 λιπαρά οξέα (von 

Schacky and Harris, 2007).  Παρόλο όμως που οι ερευνητές παραθέτουν πειστικές αποδείξεις 

για αποτελεσματικότητα του δείκτη αυτού σε κλινικό επίπεδο και επίπεδο πρόληψης, 

χρειάζονται περεταίρω μελέτες για την καθιέρωση της ικανότητάς του να προβλέπει τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο (Russo, 2009).  

 

Εφόσον οι μελέτες δείχνουν οφέλη των ω-3 όσο και κάποιες και των ω-6 λιπαρών 

οξέων στην καρδιαγγειακή νόσο, ο βέλτιστος τρόπος να επιτευχθεί ο επιθυμητός λόγος ω-

6/ω-3 μπορεί να είναι η αύξηση της πρόσληψης ω-3 λιπαρών οξέων παρά η μείωση της 

πρόσληψης των ω-6 (He, 2009). Η αύξηση της πρόσληψης ω-3 λιπαρών, ενώ ταυτόχρονα 

διατηρείται η συνιστώμενη πρόσληψη ω-6 (5-6% των συνολικών ημερήσιων θερμίδων) και 

μονοακόρεστων λιπαρών και η πρόσληψη κορεσμένων και trans λιπαρών είναι χαμηλή, 

μπορεί να οδηγήσει σε ένα πιο ευνοϊκό προφίλ καρδιαγγειακού κινδύνου (Psota et al., 2006). 

Η μείωση των προσλήψεων ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών από τα τωρινά επίπεδα είναι πιο 

πιθανό να αυξήσει παρά να μειώσει τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου (Harris et al., 2009b). 

1.5.2.5 Ρόλος των ω-3/ω-6 Λιπαρών στην Υπερλιπιδαιμία 

Τα μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά είτε προέρχονται από το ψάρι είτε 

προέρχονται από συμπληρώματα ιχθυελαίων φαίνεται να μειώνουν σημαντικά τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (He, 2009). Το μέγεθος της επίδρασης των ω-3 λιπαρών στη μείωση των 

αυξημένων τριγλυκεριδίων εξαρτάται από τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στην αρχή και αποτελεί 

μια επίδραση δοσοεξαρτώμενη όταν προσλαμβάνονται σε ποσότητα πάνω από τα 2g την 

ημέρα. Δηλαδή, όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στην αρχή, τόσο 

μεγαλύτερη είναι και η ικανότητα των ω-3 λιπαρών να τα μειώνουν. Γενικά τα τριγλυκερίδια 

μπορούν να μειωθούν κατά 20-50% αλλά μπορεί να απαιτείται δόση έως και 4g/ημέρα 

προκειμένου να επιτευχθεί αυτό (Roth and Harris, 2010). Ασθενείς με τριγλυκερίδια 

<90mg/dL δεν επηρεάζονται σημαντικά από τη συμπληρωματική χορήγηση ιχθυελαίων εκτός 

αν χρησιμοποιηθούν πολύ μεγάλες δόσεις ω-3. Όταν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων είναι οριακά 

αυξημένα (150-200mg/dL), συστήνονται αλλαγές στον τρόπο ζωής. Σε ασθενείς με 

τριγλυκερίδια >200mg/dL που θεραπεύονται με 4g/ημέρα ιχθυελαίου, η μείωση των 

τριγλυκεριδίων κυμαίνεται περίπου στο 30%. Μάλιστα όταν τα τριγλυκερίδια κυμαίνονται 

από 200-499mg/dL, μπορεί να χρειαστεί, εκτός από αλλαγές στον τρόπο ζωής, και 

ταυτόχρονη λήψη στατίνης, φιβράτης ή νικοτινικού οξέος. Για ασθενείς με τριγλυκερίδια 

≥500mg/dL προτείνεται εκτός από την αλλαγή στον τρόπο ζωής και  η χρήση ιχθυελαίων ως 

συμπληρωματική θεραπεία στις φιβράτες και το νικοτινικό οξύ (Harris et al., 1983, Harris et 

al., 1990, Balk et al., 2006). Για παράδειγμα, ένα σκεύασμα με >90% περιεκτικότητα σε 

μακράς αλύσου εστέρες ω-3 λιπαρών, και κυρίως ΕΡΑ: 465mg/g και DHA: 375mg/g, έχει 

δειχθεί ότι είναι αποτελεσματικό, ασφαλές, και συγκρίσιμης δράσης με τη γεμφιβροζίλη στη 

μείωση των τριγλυκεριδίων αυτών των επιπέδων (Harris et al., 1997, Stalenhoef et al., 2000). 

Τα ω-3 λιπαρά μειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων του ορού με το να τροποποιούν 

το μεταβολισμό των VLDL και των χυλομικρών. Αυτή η επίδραση λαμβάνει χώρα πιθανώς 

μέσω πολλαπλών μηχανισμών που περιλαμβάνουν: 1) μειωμένη σύνθεση των τριγλυκεριδίων 

επειδή τα ω-3 λιπαρά μπορεί να είναι τα προτιμώμενα υποστρώματα του ενζύμου Ο-
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ακυλοτρανσφεράση των διακυλογλυκερολών ή μπορεί να αλληλεπιδρούν με πυρηνικούς 

μεταγραφικούς παράγοντες που ελέγχουν τη λιπογένεση. Κατά συνέπεια, ο κυτταρικός 

μεταβολισμός στρέφεται  προς τη μείωση της σύνθεσης τριγλυκεριδίων και την αύξηση της 

οξείδωσης των λιπαρών οξέων και 2) την υποβάθμιση της apoΒ στο ήπαρ μέσω ενίσχυσης 

μιας αυτοφαγικής διαδικασίας. Αυτό σημαίνει ότι λιγότερα μόρια VLDL μπορούν να 

συγκροτηθούν και να εκκριθούν. Επίσης τα ιχθυέλαια μπορούν να επιταχύνουν την κάθαρση 

των χυλομικρών μεταγευματικά με το να επάγουν τη δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής 

λιπάσης, μιας υδρολάσης των τριγλυκεριδίων που είναι παρούσα στο ενδοθήλιο των 

τριχοειδών σε διάφορους ιστούς (Weitz et al., 2010). 

Η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία πλέον συστήνει τη λήψη 2-4g ΕΡΑ και DHA 

την ημέρα μέσω κάψουλας και υπό ιατρική επίβλεψη για ασθενείς που πρέπει να μειώσουν τα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων τους. Αξίζει να τονιστεί ότι η ποσότητα ω-3 λιπαρών που 

απαιτούνται για μια σημαντική μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων (2-4g) δε μπορεί να 

επιτευχθεί μόνο μέσω της δίαιτας. Επιπλέον, τα πολυακόρεστα λιπαρά που προέρχονται από 

μη θαλάσσιες πηγές, δεν έχουν δείξει μειώσεις στα τριγλυκερίδια και αυτό μπορεί να 

οφείλεται στους χαμηλούς ρυθμούς μετατροπής του α-λινολενικού στα δραστικά ως προς τη 

μείωση των τριγλυκεριδίων ΕΡΑ και DHA (Miller et al., 2011). 

Οι επιδράσεις των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών στην LDL και HDL είναι μικρές και 

συγκεκριμένα φαίνεται ότι η συμπληρωματική χορήγηση ιχθυελαίων αυξάνει ελαφρώς τα 

επίπεδα και των δυο. Παρόλα αυτά δεν έχει βρεθεί αλλαγή στην ολική χοληστερόλη (He, 

2009). Παράγοντες που επηρεάζουν τη συγκέντρωση LDL χοληστερόλης μετά τη 

συμπληρωματική χορήγηση ω-3 λιπαρών είναι ο τύπος του ασθενούς και το εάν τα 

κορεσμένα λιπαρά οξέα παραμένουν σταθερά ή μειώνονται κατά τη διάρκεια της 

συμπληρωματικής χορήγησης. Σε άτομα με φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων, όταν τα 

κορεσμένα λιπαρά παραμένουν σταθερά η LDL χοληστερόλη τείνει να αυξηθεί με τη 

συμπληρωματική χορήγηση ιχθυελαίων, αλλά όταν τα κορεσμένα λιπαρά μειώνονται τείνει 

και εκείνη να μειωθεί. Σε ασθενείς με υπερλιπιδαιμία στους οποίους τα κορεσμένα 

διατηρούνται σταθερά η LDL αυξάνεται (Simopoulos, 1991) εκτός από μια μελέτη του 

Phillipson και των συνεργατών του, όπου υπήρξε μείωση καθώς χρησιμοποίησαν πολύ 

υψηλής δόσης ιχθυέλαιο (Phillipson et al., 1985). Όμως, ακόμα και όταν η LDL χοληστερόλη 

αυξάνει με τα ω-3 λιπαρά όπως μπορεί και με τις φιβράτες και ενίοτε και με τη νιασίνη, οι 

LDL που είναι πλούσιες σε ω-3 λιπαρά είναι μεγαλύτερες και ελαφρύτερες και έτσι πιθανώς 

να είναι λιγότερο αθηρογόνες από τα μικρότερα και πυκνότερα μόρια (Lavie et al., 2009b). 

Επιπλέον, δεδομένα δείχνουν ότι η αύξηση στην LDL χοληστερόλη σε ασθενείς με 

υπερτριγλυκεριδαιμία μπορεί να αντισταθμιστεί με την ταυτόχρονη θεραπεία με στατίνες 

(Harris et al., 2008).  

 

Τα ω-6 ενδέχεται να αυξάνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων (Simopoulos, 1991). 

Ωστόσο, η επίδραση στη μείωση της χοληστερόλης από το λινελαϊκό οξύ (ω-6) είναι 

καθιερωμένη πλέον από δοκιμές σε ανθρώπους (Harris et al., 2009b). Σε μια μετανάλυση 60 

διατροφικών μελετών που περιέλαβε 1672 εθελοντές η αντικατάσταση των υδατανθράκων 

από πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (κυρίως ω-6, 0,6% έως 28,8% των συνολικών θερμίδων) είχε 

πιο ευνοϊκά αποτελέσματα στο λόγο ολικής προς HDL χοληστερόλης  από οποιαδήποτε άλλη 

κατηγορία λιπαρών οξέων (Mensink et al., 2003). Επιπλέον, η αντικατάσταση του 10% των 

θερμίδων από κορεσμένα λιπαρά οξέα με ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά συσχετίζεται με μια 

μείωση στην LDL χοληστερόλη κατά 18mg/dL, μεγαλύτερη από τη μείωση που παρατηρείται 

με παρόμοια αντικατάσταση με υδατάνθρακες (Mensink and Katan, 1992). Έτσι 

υποστηρίχθηκε πως η μείωση της χοληστερόλης από τα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι 

επιπρόσθετη από αυτή που προκαλείται από την απομάκρυνση από τη δίαιτα των 

κορεσμένων λιπαρών. 
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1.5.2.6 Ρόλος των ω-3/ω-6 Λιπαρών στο Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 

Ο ρόλος της κατανάλωσης ψαριών ή των μακράς αλύσου ω-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών στην ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη δεν είναι ξεκάθαρος. Σε ορισμένες μελέτες 

παρατήρησης η πρόσληψη ψαριού ή ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων συσχετίστηκε με 

μετρίως αυξημένη επίπτωση σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 (Djousse et al., 2011b, Kaushik 

et al., 2009). Παρόλα αυτά σε άλλες μελέτες παρατήρησης δεν παρατηρήθηκε κάποια 

συσχέτιση (Laaksonen et al., 2002, van Dam et al., 2002), ενώ σε άλλες φάνηκε 

προστατευτική επίδραση (Djousse et al., 2011a, Villegas et al., 2011). Έτσι, το εάν τα ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα επηρεάζουν τελικά τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους 

διαβήτη, καθώς και η κατεύθυνση και το μέγεθος της επίδρασης, εάν τελικά αυτή υπάρχει, 

δεν έχουν ξεκαθαριστεί (Wu et al., 2012). Σε μια πρόσφατη μετανάλυση, υποστηρίχθηκε η 

ύπαρξη διαφορών μεταξύ γεωγραφικών περιοχών όσον αφορά τη συσχέτιση μεταξύ 

συνολικής κατανάλωσης ψαριού και διαιτητικής πρόσληψης μακράς αλύσου ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών με τον κίνδυνο ανάπτυξης  σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Σε 

μελέτες στις ΗΠΑ βρέθηκε αυξημένος κίνδυνος, στους Ευρωπαϊκούς πληθυσμούς δεν 

παρατηρήθηκε κάποια συσχέτιση, ενώ μια αντίστροφη συσχέτιση παρουσιάστηκε στους 

Ασιατικούς/Αυστραλιανούς πληθυσμούς. Προτάθηκε επομένως πως οι τύποι ψαριών που 

καταναλώνονται (άπαχα, λιπαρά, οστρακοειδή), οι διαιτητικοί παράγοντες που περιέχονται 

στα ψάρια καθώς, οι μέθοδοι προετοιμασίας και τα επίπεδα μόλυνσής τους, που μπορεί να 

ποικίλουν από χώρα σε χώρα, θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη όταν εξετάζεται ο ρόλος των 

ψαριών και των μακράς αλύσου ω-3 λιπαρών στην ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 

(Wallin et al., 2012). 

 

 To 1998, μια μετανάλυση 26 τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών, κατέληξε στο 

ότι η λήψη συμπληρώματος ιχθυελαίων (2 έως 22g/ημέρα) οδήγησε σε ήπια αύξηση της 

γλυκόζης νηστείας σε ασθενείς με μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη ενώ μείωσε τη γλυκόζη 

νηστείας σε ασθενείς με ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη (Friedberg et al., 1998). Δυο ακόμη 

μεταναλύσεις τυχαιοποημένων ελεγχόμενων δοκιμών δεν έδειξαν επίδραση της λήψης 

ιχθυελαίων στη γλυκόζη νηστείας ή στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη σε ασθενείς με μη 

ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη (Hartweg et al., 2008, Montori et al., 2000).  

 

Ορισμένες μελέτες αναφέρουν ευεργετική επίδραση της λήψης συμπληρώματος ω-3 

λιπαρών έναντι της ολικής θνησιμότητας σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη (Hu et al., 

2003, Tavazzi et al., 2008), ενώ άλλες δε δείχνουν κάποιο όφελος (Kromhout et al., 2011, 

Bosch et al., 2012). Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται αντικρουόμενα και όσον αφορά τα 

οφέλη των ω-3 λιπαρών έναντι της καρδιακής νοσηρότητας σε διαβητικούς ασθενείς, με 

κάποιες μελέτες να δείχνουν μείωση στην επίπτωση των καρδιαγγειακών (Hu et al., 2003, 

Kromhout et al., 2011) και άλλες όχι (Bosch et al., 2012). Μια αξιοσημείωτη διαφορά μεταξύ 

των μελετών, είναι το καρδιαγγειακό ιστορικό των διαβητικών ασθενών. Αυτό κάνει δύσκολο 

το να εξαχθούν ξεκάθαρα συμπεράσματα για τα οφέλη των συμπληρωμάτων για τους 

διαβητικούς ασθενείς γενικότερα. Τα ω-3 λιπαρά πάντως δε φαίνεται να προστατεύουν έναντι 

του εμφράγματος του μυοκαρδίου ασθενείς με διαβήτη ή προδιαβήτη. Ωστόσο, φαίνεται ότι 

οι υψηλού κινδύνου ασθενείς με προγενέστερο έμφραγμα του μυοκαρδίου θα μπορούσαν να 

επωφεληθούν σε σχέση με την επανεμφάνιση εμφράγματος από τα ω-3 λιπαρά οξέα 

(Jeppesen et al., 2013). Στην καθημερινή κλινική πράξη, η πρώιμη θεραπεία με ω-3 λιπαρά 

οξέα μετά από ένα μη θανατηφόρο έμφραγμα του μυοκαρδίου έχει συσχετιστεί με 

ουσιαστική μείωση στον κίνδυνο θανάτου, ανεξάρτητα από τη λήψη θεραπειών για άλλους 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Poole et 

al., 2013). 

Θετικές επιδράσεις των ω-3 λιπαρών που έχουν παρατηρηθεί έναντι του 

σακχαρώδους διαβήτη είναι: η αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη μέσω της αυξημένης 

παραγωγής και έκκρισης αδιποκυτταροκινών όπως η αδιπονεκτίνη και η λεπτίνη και πιθανή 

πρόληψη της ινσουλινοαντίστασης μέσω  των αντιφλεγμονωδών επιδράσεων από τα ω-3 
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λιπαρά ή μέσω μετατροπής τους σε ειδικούς μεταβολίτες όπως οι ριζολβίνες και οι 

προτεκτίνες (Wu et al., 2012). Αύξηση όμως της ινσουλινοευαισθησίας έχει παρατηρηθεί πως 

προκαλεί και  η σύνθεση σε αμινοξέα της πρωτεΐνης του ψαριού και έτσι μπορεί να εξηγείται 

το ότι η συνολική πρόσληψη ψαριού, κατά ένα μεγάλο μέρος αποτελούμενη από μη λιπαρά 

ψάρια (δηλαδή υψηλά σε πρωτεΐνη ψάρια) έχει συσχετιστεί αντίστροφα με τον κίνδυνο 

διαβήτη (Patel et al., 2009). Επιπλέον, τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά μπορεί να ρυθμίζουν 

μεταγραφικούς παράγοντες και να ενισχύουν την οξείδωση λιπαρών οξέων, ενώ να μειώνουν 

τη de novo λιπογένεση, καθώς και να διατηρούν την ευαισθησία του ήπατος στην ινσουλίνη 

(Wu et al., 2012). Οι διαβητικοί ασθενείς είτε πάσχουν από καρδιαγγειακά είτε είναι σε 

αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης αυτών, μπορεί να επωφελούνται από την κατανάλωση ψαριού 

και ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών μέσω του ρόλου τους και στη μείωση συσσώρευσης 

αιμοπεταλίων και τη μειωμένη καρδιαγγειακή θνησιμότητα (McEwen et al., 2010). Άλλη 

θετική επίδραση ενδέχεται να αποτελεί η μείωση των επιπέδων τριγλυκεριδίων αν και μπορεί 

να συνοδεύεται από μια μικρή αύξηση στην LDL χοληστερόλη (Friedberg et al., 1998). Το 

εάν η μείωση των τριγλυκεριδίων είναι ωφέλιμη σε διαβητικούς ασθενείς παραμένει υπό 

αμφισβήτηση γιατί ακόμα και αν τα δεδομένα είναι αντιφατικά σχετικά με τις αυξήσεις στην 

LDL χοληστερόλη, δε μπορεί να αποκλεισθεί εντελώς μια τέτοια ανεπιθύμητη επίδραση 

ιδιαίτερα σε υψηλές δόσεις συμπληρωμάτων. Επιπλέον, τα τριγλυκερίδια δεν είναι άμεσα 

αθηρογόνα μόρια, αλλά συνδέονται με αθηρογόνα θραύσματα μορίων που προέρχονται από 

τα χυλομικρά και τις VLDL (Jeppesen et al., 2013). Παρά ταύτα, το συμπλήρωμα ω-3 

λιπαρών σε διαβητικούς ασθενείς δε φαίνεται να επηρεάζει τη σχετική αναλογία των μικρών 

πυκνών LDL (Hartweg et al., 2009). Τέλος, το ενδεχόμενο τα ω-3 λιπαρά να μειώνουν την 

αρτηριακή πίεση, τη δράση των λευκοκυττάρων, και τις αρρυθμίες στους διαβητικούς 

ασθενείς όπως σε άλλες ομάδες ασθενών δεν έχει αποσαφηνιστεί ακόμη (De Caterina et al., 

2007). Πρόσφατα δεδομένα πάντως αναφέρουν ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα ενδέχεται και να μην 

έχουν επίδραση σε άλλους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου στους διαβητικούς όπως 

στην αρτηριακή πίεση (Jeppesen et al., 2013). 

 

Η υψηλή πρόσληψη λινελαϊκού οξέος (ω-6) ενδέχεται να βελτιώνει την αντίσταση 

στην ινσουλίνη και να μειώνει την εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη (Willett, 2007, Hu et al., 

2001, Lichtenstein and Schwab, 2000, Czernichow et al., 2010). Επιπλέον έχει δειχθεί ότι τα 

ω-6 λιπαρά μπορούν να μειώσουν τα επίπεδα γλυκόζης και να βελτιώσουν την 

ινσουλινοευαισθησία σε διαβητικούς ασθενείς (Houtsmuller et al., 1980, Summers et al., 

2002, Heine et al., 1989), αν και έχει υποστηριχθεί και η μη επίδραση στο γλυκαιμικό έλεγχο 

μέσω των επιπέδων γλυκόζης ή γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (Heine et al., 1989). Ακόμη, 

λίγες μελέτες που αξιολογούν το γ-λινολενικό οξύ (ω-6) που δεν είναι όμως ένα τυπικό 

λιπαρό οξύ της δίαιτας (Jamal and Carmichael, 1990, Keen et al., 1993) αναφέρουν 

ευεργετική επίδραση του γ-λινολενικού οξέος στην πρόληψη και τη θεραπεία της διαβητικής 

πολυνευροπάθειας. 

 

Λίγες είναι διαθέσιμες μελέτες και για το λόγο ω-6/ω-3 λιπαρών και υποστηρίζουν 

ότι δεν παίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης και σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2 (Riserus, 2008). Ελεγχόμενες μελέτες παρέμβασης δείχνουν ότι ο λόγος ω-

6/ω-3 δεν έχει επίδραση στη δράση της ινσουλίνης (Griffin et al., 2006, Giacco et al., 2007). 

Αντίθετα, η μείωση της πρόσληψης λινελαϊκού οξέος (ω-6) ενδέχεται να αυξήσει τόσο την 

εμφάνιση διαβήτη όσο και τον καρδιαγγειακό κίνδυνο (Erkkila et al., 2008, Willett, 2007). 

Τέλος, μια δίαιτα υψηλή σε ακόρεστα μακράς αλύσου ω-6 λιπαρά οξέα και ω-3 λιπαρά οξέα 

μπορεί να εμποδίζει την ηπατική λιπογένεση και να τονώσει την ηπατική οξείδωση των 

λιπαρών οξέων, που μπορεί να βελτιώσει με τη σειρά της την ευαισθησία του ήπατος στην 

ινσουλίνη (Riserus et al., 2009). 

1.5.2.7 Ρόλος των ω-3/ω-6 Λιπαρών στην Υπέρταση 

Από τη δεκαετία του 80’ αναδείχθηκε πως η κατανάλωση σκουμπριού από ασθενείς 

με ήπια υπέρταση οδήγησε σε μείωση της αρτηριακής τους πίεσης (Simopoulos, 1991, Singer 
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et al., 1983, Lorenz et al., 1983). Έκτοτε ο ρόλος των ω-3 λιπαρών οξέων στην αρτηριακή 

πίεση έχει μελετηθεί τόσο μέσω της κατανάλωσης λιπαρών ψαριών όσο και μέσω 

συμπληρωμάτων, σε νορμοτασικούς αλλά και υπερτασικούς ασθενείς.  

 

Πιο συγκεκριμένα: 

 

Η Διεθνής Μελέτη για τα Μακρο και Μικρο-συστατικά και την Αρτηριακή Πίεση 

(INTERMAP) συγκέντρωσε 4680 γυναίκες και άνδρες ηλικίας 40-59 ετών από 17 δείγματα 

πληθυσμού στην Ιαπωνία, την Κίνα, το Ηνωμένο Βασίλειο, και τις ΗΠΑ. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν πως υπάρχει μια αδύναμη αντίστροφη σχέση μεταξύ αρτηριακής πίεσης και ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από την τροφή, ύστερα από έλεγχο για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες. Αυτό το εύρημα ήταν πιο ισχυρό για τα μη υπερτασικά άτομα και τα άτομα που 

δεν συμμετείχαν σε διαιτητική ή κάποια φαρμακευτική παρέμβαση και οδήγησε στο 

συμπέρασμα ότι η σχέση ω-3 λιπαρών οξέων και αρτηριακής πίεσης μπορεί να είναι 

αιτιολογική, ωστόσο χαμηλού βαθμού (Ueshima et al., 2007). Επιπλέον, στην επιδημιολογική 

μελέτη MEDIS σε ηλικιωμένους ασθενείς της Μεσογείου χωρίς καρδιαγγειακή νόσο, η 

μακροχρόνια κατανάλωση ψαριού (τουλάχιστον 1 φορά/εβδομάδα στην πλειοψηφία των 

ατόμων) συσχετίστηκε με μείωση της συστολικής πίεσης, αλλά όχι της διαστολικής 

(Panagiotakos et al., 2007). 

 

Αποτελέσματα πειραματικών και κλινικών μελετών προτείνουν ότι τα ω-3 λιπαρά 

οξέα των ιχθυελαίων έχουν υποτασική επίδραση. Παρόλα αυτά πολλές μελέτες δεν έδειξαν 

σημαντικές μειώσεις στην αρτηριακή πίεση (Knapp, 1991). Πιθανές εξηγήσεις για το 

φαινόμενο αυτό είναι οι ακόλουθες: Πολλές μελέτες βασίζονται σε μικρά δείγματα και 

μπορεί να τους λείπει η στατιστική σημαντικότητα που χρειάζεται ώστε να αναδειχθεί μια 

μέτρια επίδραση. Επιπλέον, η απόκριση της πίεσης του αίματος στα ιχθυέλαια μπορεί να 

διαφέρει ανάλογα με τη δόση των ω-3 λιπαρών οξέων ή τη διάρκεια της θεραπείας ή μπορεί 

να παρατηρείται μόνο σε συγκεκριμένο τύπο ασθενών όπως οι υπερτασικοί ασθενείς ή οι 

ασθενείς με διάφορους παράγοντες κινδύνου. Επιπλέον, μπορεί να ευθύνεται ο σχεδιασμός 

της έρευνας, ο οποίος να οδηγεί σε βεβιασμένα συμπεράσματα μέσω του φαινομένου 

μεταφοράς της επίδρασης (carry over) της πρώτης θεραπείας που είναι συχνό σε 

διασταυρούμενες μελέτες ή σε μη ισορροπημένα χαρακτηριστικά κατά την έναρξη σε 

παράλληλες μελέτες σε ομάδες. Επιπρόσθετα, κάποια placebo ενδέχεται να οδηγούν σε 

βεβιασμένα αποτελέσματα αφού οι τρεις τύποι που χρησιμοποιούνται ως placebo (τα ω-6 

πολυακόρεστα, τα μονοακόρεστα και τα κορεσμένα λιπαρά), έχουν διερευνηθεί για τις 

επιδράσεις τους στην αρτηριακή πίεση (Morris et al., 1993).  

 

Εξετάζοντας το ρόλο των ω-3 λιπαρών στην αρτηριακή πίεση μέσα από 

μεταναλύσεις και ανασκοπήσεις τόσο επιδημιολογικών μελετών όσο και κλινικών δοκιμών 

προκύπτουν τα ακόλουθα: 

 

Πρόσφατα υποστηρίχθηκε πως η διαιτητική πρόσληψη ή το συμπλήρωμα ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών μπορεί να έχει θέση στον έλεγχο των ασθενών με ήπια υπέρταση 

πριν την έναρξη της φαρμακευτικής αγωγής και αυτών που επιθυμούν να αλλάξουν τρόπο 

ζωής τους και ότι μια υψηλή πρόσληψη ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών μπορεί να επιτευχθεί 

καταναλώνοντας  λιπαρά ψάρια όπως σολωμό, σκουμπρί, ρέγγα, τόνο και σαρδέλες 2-3 

φορές την εβδομάδα ώστε να επιτευχθεί μια ποσότητα τουλάχιστον 500mg/ημέρα EPA/DHA 

ή μέσω καθημερινής λήψης συμπληρωμάτων ιχθυελαίων (Cabo et al., 2012). Τρεις μεγάλες 

μεταναλύσεις τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών που εξέτασαν την επίδραση των 

ιχθυελαίων στην αρτηριακή πίεση (Morris et al., 1993, Geleijnse et al., 2002, Dickinson et al., 

2006), βρήκαν μικρές στατιστικά σημαντικές μειώσεις τόσο στη συστολική όσο και στη 

διαστολική πίεση σε άτομα με υπέρταση (2-4mmHg και 2-2,51mmHg μείωση αντίστοιχα) 

(Campbell et al., 2013). Συγκεκριμένα, η Morris και οι συνεργάτες της συμπέραναν ότι 

υπάρχει μια δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ των ιχθυελαίων και της αρτηριακής πίεσης στους 
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υπερτασικούς ασθενείς αλλά μικρή ή καθόλου επίδραση στα νορμοτασικά άτομα, κάτι που 

επιβεβαιώθηκε και από άλλες μελέτες  (Campbell et al., 2013, Geleijnse et al., 2002). Είναι 

απίθανο τα ιχθυέλαια να είναι ευεργετικά σε υγιή άτομα για την πρόληψη της υπέρτασης ή 

για τη θεραπεία των υπερτασικών ασθενών λόγω της αβεβαιότητας της απόκρισης σε αυτά 

και της μεγάλης δόσης που απαιτείται ώστε να αναδειχθούν μικρές αλλαγές στην πίεση του 

αίματος (Morris et al., 1993). Σε άτομα με υπερχοληστερολαιμία ενδέχεται τα ιχθυέλαια να 

έχουν μέτριες επιδράσεις στην αρτηριακή πίεση και πιθανόν μεγαλύτερες επιδράσεις να 

παρατηρούνται σε ασθενείς με αθηροσκλήρωση. Παρόλα αυτά μεγαλύτερες δοκιμές 

χρειάζονται προκειμένου να αξιολογηθεί αυτή ή υπόθεση (Morris et al., 1993). Όσον αφορά 

τη δόση των ιχθυελαίων οι μεταναλύσεις διαφέρουν στα συμπεράσματά τους για την 

επίδρασή της στην αρτηριακή πίεση. Αντίθετα από τη μετανάλυση της Morris,  ο Geleijnse 

και οι συνεργάτες του δε βρήκαν σχέση δόσης-απόκρισης της πρόσληψης ιχθυελαίων με τις 

αλλαγές στην αρτηριακή πίεση. Τα κριτήρια ένταξης βέβαια διέφεραν: ο Geleijnse περιέλαβε 

μόνο δοκιμές διάρκειας 2 εβδομάδων ενώ η Morris δεν έθεσε κάποιο όριο για τη διάρκεια 

των δοκιμών (Campbell et al., 2013).   

Ενώ λοιπόν φαίνεται να υπάρχει ένα συνεχές εύρημα μικρής μείωσης της αρτηριακής 

πίεσης με τα ιχθυέλαια υπάρχει ακόμα ασάφεια σχετικά με το όφελος στους πληθυσμούς με 

φυσιολογική αρτηριακή πίεση, τη δόση που χρειάζεται και τη βέλτιστη σύνθεση του 

ιχθυελαίου.  Επομένως η σύσταση για συμπληρώματα ιχθυελαίων σε άτομα με υπέρταση 

μπορεί να είναι μεν εύλογη αλλά δεδομένης της μέτριας επίδρασης των ω-3 λιπαρών οξέων 

στην αρτηριακή πίεση σε σύγκριση με τα αντιυπερτασικά φάρμακα, τα συμπληρώματα 

ιχθυελαίων δε μπορούν να προταθούν σαν εναλλακτική αγωγή μείωσης της αρτηριακής 

πίεσης για ασθενείς με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο για τους οποίους οι συστάσεις 

υποδεικνύουν φαρμακευτική θεραπεία (Campbell et al., 2013). 

 

Η επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων στη μείωση της αρτηριακής πίεσης φαίνεται να 

σχετίζεται με οφέλη στην αγγειακή, την καρδιακή ή/και τη λειτουργία του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος Τα ω-3 λιπαρά τροποποιούν την αγγειακή λειτουργία με το να 

ενισχύουν την απελευθέρωση μονοξειδίου του αζώτου, καθώς και με το να τροποποιούν την 

απελευθέρωση ADP, αγγειοδραστικών προστανοειδών (όπως θρομβοξάνη Α2 και 

προστακυκλίνη Ι2) και πιθανώς και του παραγόμενου από το ενδοθήλιο παράγοντα 

υπερπόλωσης (Mori et al., 2000, Chin, 1994). Επιπρόσθετα, τα ω-3 λιπαρά φαίνεται να 

μειώνουν την έκκριση αλδοστερόνης σε φυσιολογικά ερεθίσματα όπως η αγγειοτενσίνη ΙΙ, η 

ακετυλοχολίνη (ACTH) ή το κάλιο. Αυτή η επίδραση μπορεί να σχετίζεται με αλλαγές στην 

ενδοκυτταρική μετάδοση του σήματος, αλλαγές στο ιξώδες του αίματος ή με μικρότερη 

δράση του ΜΕΑ. Η αναστολή αυτού του ΜΕΑ οδηγεί σε μείωση της παραγωγής 

αγγειοτενσίνης ΙΙ, προκαλώντας αγγειακή χαλάρωση και μειώνοντας την έκκριση 

αλδοστερόνης (Fischer et al., 2008).  Τα  EPA και DHA έχουν διαφορετικές επιδράσεις στην 

πίεση του αίματος. Ειδικότερα έχει βρεθεί ότι 4g καθαρού DHA/ημέρα αλλά όχι EPA 

μείωσαν την πίεση του αίματος και την καρδιακή συχνότητα σε υπέρβαρα 

υπερχοληστερολαιμικά άτομα. Οι ευνοϊκές επιδράσεις του DHA στην 

αγγειοαντιδραστικότητα οφείλονται σε άμεσες και έμμεσες επιδράσεις του στο αρτηριακό 

τοίχωμα και μπορεί να περιλαμβάνουν την ενσωμάτωσή του στις ενδοθηλιακές μεμβράνες 

αυξάνοντας τη ρευστότητα των μεμβρανών, την είσοδο ασβεστίου και την ενδογενή σύνθεση 

και απελευθέρωση μονοξειδίου του αζώτου (Mori et al., 2000). 

 

Στο δεύτερο Διεθνές συνέδριο για τις επιδράσεις στην υγεία των ω-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων που απαντώνται στα θαλασσινά, παρουσιάστηκαν δεδομένα για τις 

επιπρόσθετες επιδράσεις των συμπληρωμάτων ιχθυελαίων στη δράση της προπρανολόλης. 

Συγκεκριμένα, ο συνδυασμός ω-3 λιπαρών οξέων και προπρανολόλης ενδυνάμωσε τη μείωση 

της αρτηριακής πίεσης και μάλιστα χωρίς αύξηση των τριγλυκεριδίων του πλάσματος που 

συχνά παρατηρείται κατά τη διάρκεια αντιυπερτασικής αγωγής. Έτσι τα συμπληρώματα ω-3 

λιπαρών οξέων έχουν τη δυνατότητα ευεργετικής τροποποίησης διαφόρων καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου ως επικουρικά στην αντιυπερτασική θεραπεία (Simopoulos, 1991). 
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Έχει δειχθεί επίσης ότι μια δίαιτα στην οποία τα ψάρια παρέχουν 3,65g λιπαρών 

οξέων/ημέρα μειώνει την αρτηριακή πίεση σε θεραπευόμενους για την υπέρταση ασθενείς 

προτείνοντας ότι η αντιυπερτασική θεραπεία από μόνη της δεν επισκιάζει την απόκριση στα 

ω-3 λιπαρά οξέα (Bao et al., 1998). Η αντιυπερτασική δράση των ιχθυελαίων όμως δεν είναι 

απαραίτητα  επιπρόσθετη όταν συνδυάζεται με άλλους τύπους αντιυπερτασικής αγωγής όπως 

συμβαίνει με την περίπτωση των αΜΕΑ (Howe, 1997). 

 

Όσον αφορά τα ω-6 λιπαρά οξέα, έχει δειχθεί ότι υψηλότερα επίπεδα λινελαϊκού 

οξέος (ω-6), σχετίζονται με χαμηλότερη αρτηριακή πίεση (Harris et al., 2009b). Έχει δειχθεί 

σε ζώα ότι το λινελαϊκό οξύ (ω-6) μπορεί να μειώνει την αρτηριακή πίεση με το να 

χρησιμεύει ως υπόστρωμα των αγγειοδραστικών προσταγλαδινών και να προωθεί τη 

χαλάρωση των λείων μυϊκών κυττάρων (Pomposiello et al., 1998). Έχει επίσης υποστηριχθεί 

ότι η ενίσχυση της δίαιτας με λινελαϊκό (ω-6) μπορεί από μόνη της να μειώσει την πίεση του 

αίματος μέσω της παραγωγής αγγειοδιασταλτικών και νατριουρητικών εικοσανοειδών 

(Comberg et al., 1978). Επιπρόσθετα, οι δίαιτες που είναι πλούσιες σε γ-λινολενικο οξύ (ω-

6), ένα ενδιάμεσο της μετατροπής του λινελαϊκού (ω-6) σε αραχιδονικό οξύ (ω-6) που είναι 

το πρόδρομο μόριο της σύνθεσης των εικοσανοειδών, έχει δειχθεί ότι μειώνουν την υπέρταση 

σε πειραματικές μελέτες (Singer et al., 1990). Οι επιδράσεις των ω-6 λιπαρών διαφέρουν 

μεταξύ διαφορετικών μοντέλων υπέρτασης σε ζώα και επηρεάζονται από το στάδιο της 

υπέρτασης και από τις διαιτητικές προσλήψεις των απαραίτητων λιπαρών οξέων και του 

αλατιού. Παρόλο που το αραχιδονικό οξύ (ω-6) παράγει τόσο αγγειοσυσπαστικά όσο και 

αγγειοδιασταλτικά εικοσανοειδή, το καθαρό αποτέλεσμα των ενδογενών εικοσανοειδών 

τείνει να είναι αγγειοδιασταλτικό και αντιυπερτασικό (Howe, 1997).  Παρά ταύτα, η 

συσχέτιση των ω-6 λιπαρών με την πίεση του αίματος παραμένει ένα θέμα αμφιλεγόμενο, 

ενώ η ικανότητα της ενίσχυσης της δίαιτας με ω-6 στο να μειώνει την αρτηριακή πίεση μέσω 

αύξησης των επιπέδων αραχιδονικού οξέος, είναι περιορισμένη (Howe, 1997).  Επιπλέον, 

ενώ μία ανασκόπηση, βασισμένη σε πειραματικά δεδομένα σε ζώα και ανθρώπους έδειξε ότι 

τα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνουν την αρτηριακή πίεση σε υπερτασικούς ασθενείς 

(Iacono and Dougherty, 1993), δυο ανασκοπήσεις μελετών παρατήρησης και κλινικών 

μελετών έχουν αναφέρει πως τα ω-6 λιπαρά οξέα της δίαιτας, δεν επηρεάζουν τα επίπεδα της 

αρτηριακής πίεσης (Sacks, 1989, Morris, 1994).  

1.5.2.8 Ρόλος των ω-3/ω-6 λιπαρών στην κατάθλιψη 

Πιθανολογείται πως ένας από τους λόγους της αύξησης των διαταραχών κατάθλιψης 

τον τελευταίο αιώνα, μπορεί να είναι η αξιοσημείωτη μείωση στο λόγο ω-3/ω-6 μακράς 

αλύσου πολυκόρεστων λιπαρών (Sonnenberg et al., 2008). Τα δυο ω-3 μακράς αλύσου 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (ΕΡΑ και DHA), παίζουν σημαντικό ρόλο στη λειτουργία του 

κεντρικού νευρικού συστήματος και μελέτες έχουν δείξει ότι ασθενείς που υποφέρουν από 

κατάθλιψη ή διαταραχές της διάθεσης, έχουν σημαντικά χαμηλότερη διαιτητική πρόσληψη 

και επίπεδα ορού των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών (Hakkarainen et al., 2004a, Parker et al., 

2006a). Σε παρουσία χαμηλής συγκέντρωσης μακράς αλύσου πολυακόρεστων λιπαρών, έχει 

παρατηρηθεί μια μη ομαλή λειτουργία και μεταβολισμός διαφόρων νευροδιαβιβαστών καθώς 

και μια μειωμένη δραστηριότητα υποδοχέων που συνδέονται με πρωτεΐνες G και κανάλια 

ιόντων (Hallaq et al., 1992). Ιδιαίτερα,  χαμηλά επίπεδα DHA (ω-3) συνδέονται με χαμηλά 

επίπεδα 5-υδροξυϊνδολοξικού οξέος στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Το οξύ αυτό είναι ο κύριος 

μεταβολίτης της σεροτονίνης και προστατεύει από την κατάθλιψη. (Sontrop and Campbell, 

2006). Μια ενδιαφέρουσα υπόθεση υποστηρίζει πως η χαμηλή αφθονία σε ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά σε ασθενείς με μείζονα κατάθλιψη και άλλες σχετικές διαταραχές 

οφείλεται σε μια υποβόσκουσα γενετικώς καθορισμένη ανωμαλία. Δηλαδή πως αυτό 

οφείλεται σε ένα συνδυασμό δίαιτας και γενετικώς καθορισμένης έλλειψης που σχετίζεται με 

τη σύνθεση φωσφολιπιδίων. Η υπόθεση αυτή μπορεί να εξηγήσει το γιατί ενώ μια 

συγκεκριμένη και συνεχής έλλειψη σε ω-3 λιπαρά αλλά όχι σε ω-6 λιπαρά παρατηρείται σε 

μείζονες καταθλιπτικές και άλλες διαταραχές, η βιβλιογραφία δεν υποστηρίζει συνεχώς την 

άποψη πως αυτό οφείλεται σε ελλιπή πρόσληψη. Ειδικότερα έχει υποτεθεί πως το να έχει 
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κανείς γενετικά καθορισμένη χαμηλή δραστηριότητα της  CoA λιγάσης των λιπαρών οξέων 

ή/και της τύπου ΙV φωσφολιπάσης Α2 σε συνδυασμό με χαμηλή διαιτητική διαθεσιμότητα ω-

3, οδηγεί σε μειωμένη κυτταρική πρόσληψη ω-3 και αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

κατάθλιψη (Ross, 2007). 

 

Λόγω του αυξημένου κοινωνικού και οικονομικού κόστους της κατάθλιψης, έχει 

διατυπωθεί η ανάγκη για εναλλακτική αντικαταθλιπττική αγωγή σε σχέση με τη συνήθη 

θεραπεία, η οποία θα έχει λιγότερες παρενέργειες. Τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά θεωρείται 

πως παρέχουν μια τέτοια εναλλακτική (Tajalizadekhoob et al., 2011). Μελέτες έχουν δείξει 

ότι η συχνή κατανάλωση ψαριού μειώνει την πιθανότητα καταθλιπτικών συμπτωμάτων σε 

σύγκριση με τη μη συχνή κατανάλωση (Hibbeln, 1998, Tanskanen et al., 2001, Timonen et 

al., 2004, Colangelo et al., 2009, Bountziouka et al., 2009, Suonimen-Taipale et al., 2010). 

Μερικές μελέτες δείχνουν άμεσα προστατευτική δράση των ω-3 στην κατάθλιψη (Colangelo 

et al., 2009) ενώ άλλες μελέτες δείχνουν ότι ένας χαμηλός λόγος ω-6/ω-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών είναι μεγάλης σημασίας (Adams et al., 1996, Lucas et al., 2011). Το να καθιερωθεί 

μια άποψη για αιτιότητα είναι πολύ δύσκολο στην επιδημιολογική έρευνα λόγω πολλών 

πιθανών συγχυτικών παραγόντων. Τα περισσότερα δεδομένα πάντως τείνουν προς την άποψη 

ότι η πρόσληψη ψαριού βοηθά στην προστασία ενάντια στην κατάθλιψη, αντίθετα από την 

άποψη ότι η κατάθλιψη μειώνει την πρόσληψη ψαριού (Timonen et al., 2004). Η 

συμπληρωματική χορήγηση ω-3 λιπαρών στο γενικό πληθυσμό μειώνει την εμφάνιση 

διαταραχών της διάθεσης ενώ ένας χαμηλότερος ρυθμός συμπτωμάτων παρατηρείται σε 

ασθενείς που ήδη έχουν διαταραχές διάθεσης ή προσωπικότητας (Stahl et al., 2008, 

Hakkarainen et al., 2004b, Ohara, 2005). Παρόλα αυτά τα αποτελέσματα τυχαιοποιημένων 

ελεγχόμενων δοκιμών είναι αντιφατικά. Μερικές από αυτές έδειξαν σημαντικές βελτιώσεις 

στην κατάσταση των ασθενών (Su et al., 2003, Nemets et al., 2002, Osher et al., 2005), ενώ 

άλλες υπήρξαν διφορούμενες (Silvers et al., 2005, Grenyer et al., 2007, Rogers et al., 2008). 

Αυτή η διαφορά στα ευρήματα μπορεί να οφείλεται σε διαφορετικότητα στον τύπο 

πολυακόρεστων λιπαρών και στη δόση που χρησιμοποιείται σε διάφορες μελέτες, στα 

σχετικά χαμηλά μεγέθη δειγμάτων, και στη χρήση μη φαρμακολογικών παρεμβάσεων όπως η 

συμβουλευτική τόσο στα άτομα της ομάδας ελέγχου όσο και στην ομάδα παρέμβασης 

(Grenyer et al., 2007). Σε μία ανασκόπηση που διεξήχθη το 2006 αναφέρεται πως η 

συσχέτιση μεταξύ ω-3 λιπαρών και κατάθλιψης είναι συνεχής μεταξύ διαφόρων σχεδιασμών 

έρευνας, ομάδων μελέτης και πληθυσμών. Ωστόσο η μετανάλυση αναφέρει επίσης ότι δεν 

είναι ξεκάθαρο εάν η συμπληρωματική χορήγηση ΕΡΑ ή/και DHA είναι αποτελεσματική για 

ασθενείς με κατάθλιψη γενικά ή μόνο σε αυτούς με μη ομαλώς χαμηλά επίπεδα ΕΡΑ και 

DHA (Sontrop and Campbell, 2006). 

 

Οι περισσότερες δοκιμές έχουν χρησιμοποιήσει έναν συνδυασμό ΕΡΑ και DHA και 

δεν είναι ξεκάθαρο ποιο από τα δυο είναι πιο σημαντικό έναντι της κατάθλιψης ή εάν ο 

συνδυασμός τους είναι πιο σημαντικός, παρόλο που μια πρόσφατη μετανάλυση προτείνει πως 

το ΕΡΑ είναι πιο αποτελεσματικό στη θεραπεία της κατάθλιψης αλλά χρειάζεται περεταίρω 

έρευνα σε αυτόν τον τομέα  (Martins, 2009). Δεδομένου ότι μερικές μελέτες έχουν δείξει 

οφέλη κάποιων τροφίμων σε σχέση με τον κίνδυνο της κατάθλιψης, ενώ άλλες μελέτες 

επικεντρώθηκαν σε συγκεκριμένα λιπαρά οξέα σε σχέση με τον κίνδυνο κατάθλιψης και 

καμία μελέτη δεν έχει αξιολογήσει τα τρόφιμα και τα λιπαρά οξέα μαζί, ο στόχος της μελέτης 

της Meyer και των συνεργατών της ήταν να προσδιοριστεί εάν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ 

ομάδων τροφίμων καθώς και διαιτητικών πολυακόρεστων λιπαρών και κατάθλιψης. Η 

έρευνα κατέληξε στο ότι αυξημένες προσλήψεις λαχανικών, κρέατος, πουλερικών και ΕΡΑ 

σε Αυστραλούς ενήλικες συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο κατάθλιψης, ενώ αυξημένες 

προσλήψεις μη αλκοολούχων ποτών, γάλακτος και DPA (d-φαινυλαναλίνη) συσχετίστηκαν 

με αύξηση της πιθανότητας ανάπτυξης κατάθλιψης, αλλά  χρειάζεται περεταίρω έρευνα 

(Meyer et al., 2013). 
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ω-3 και κατάθλιψη σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο: 

 

Η χαμηλή διαιτητική πρόσληψη και τα χαμηλά επίπεδα ορού ή χαμηλά επίπεδα 

ερυθρών αιμοσφαιρίων σε ω-3 λιπαρά σχετίζονται  με κατάθλιψη σε ασθενείς με (Armin et 

al., 2008, Frasure-Smith et al., 2004, Parker et al., 2006b) και χωρίς (Hibbeln, 1998, Kiecolt-

Glaser et al., 2007, Sontrop and Campbell, 2006) στεφανιαία νόσο και με αυξημένο κίνδυνο 

καρδιακής θνησιμότητας (Kris-Etherton et al., 2002, Psota et al., 2006). Η κατανάλωση 

τροφίμων ή συμπληρωμάτων με ΕΡΑ και DHA μπορεί να μειώνει τους καρδιακούς θανάτους 

σε ασθενείς υψηλού κινδύνου (Anonymous, 1999, Albert et al., 2002, Burr et al., 1989, Leon 

et al., 2008), να βελτιώνει την κατάθλιψη και να ενισχύει την αποτελεσματικότητα των 

αντικαταθλιπτικών (Lin and Su, 2007, Nemets et al., 2002). Ωστόσο, όταν εξετάστηκε εάν η 

ενίσχυση με ω-3 βελτιώνει την αποτελεσματικότητα της σερτραλίνης στη μείζονα κατάθλιψη 

σε άτομα με στεφανιαία νόσο, δεν αναδείχθηκαν δεδομένα για την ανωτερότητα των ω-3 

έναντι της σερτραλίνης και του placebo. Εάν υψηλότερες δόσεις ΕΡΑ και DHA ή 

σερτραλίνης, μια μεγαλύτερης διάρκειας θεραπεία ή η χρήση ω-3 ως μονοθεραπεία μπορεί να 

βελτιώσει την κατάθλιψη σε ασθενείς με σταθεροποιημένη καρδιακή νόσο παραμένει 

άγνωστο (Carney et al., 2009). Πάντως μια μελέτη συμπέρανε μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 

ω-3 και κατάθλιψης σε εξωνοσοκομειακούς ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο, έναν 

πληθυσμό διακριτό από τους πιο άρρωστους, νοσοκομειακούς ασθενείς με ΟΣΣ. Επιπλέον, 

ελέγχθηκε ο ρόλος διαφόρων σημαντικών πιθανών συγχυτικών παραγόντων και μετρήθηκαν 

τα επίπεδα λιπαρών οξέων στις μεμβράνες των ερυθροκυττάρων (Carney and Freedland, 

2003). Προκειμένου να βελτιωθούν οι στρατηγικές πρόληψης των καρδιαγγειακών, 

ορισμένοι έχουν προτείνει την παροχή συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών σε ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο με διάγνωση κατάθλιψης (Frasure-Smith et al., 2004). Επειδή η κατάθλιψη 

αυξάνει τόσο τον καρδιαγγειακό κίνδυνο όσο και την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιμότητα  (Rugulies, 2002, Blumenthal et al., 2003, Abramson et al., 2001), μια πιθανή 

μείωση στην εμφάνιση κατάθλιψης σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο με λήψη 

συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών θα μπορούσε να οδηγεί σε λιγότερο δυσμενείς καρδιακές 

εκβάσεις. Παρόλα αυτά έχει υποστηριχθεί πως οι διαφορές στο κοινωνικοοικονομικό επίπεδο 

φαίνεται να εξηγούν την συσχέτιση μεταξύ ω-3 λιπαρών και κατάθλιψης και έτσι ίσως δεν 

είναι δυνατόν με σιγουριά να πούμε πως η θεραπεία με ω-3 λιπαρά μπορεί να βελτιώσει τα 

συμπτώματα κατάθλιψης σε ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο. Εφόσον το 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο είναι ένας σημαντικός παράγοντας τόσο για μια πτωχή δίαιτα 

όσο και για την κατάθλιψη (Lorant et al., 2003), είναι πιθανό τα επίπεδα ω-3 να μη 

συσχετίζονται με τα συμπτώματα κατάθλιψης ανεξάρτητα από το κοινωνικοοικονιμικό 

επίπεδο (Johansson et al., 1998). Για να κατανοηθεί καλύτερα η πιθανή αποτελεσματικότητα 

των συμπληρωμάτων ω-3 στη βελτίωση των συμπτωμάτων κατάθλιψης σε ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο, μελλοντικές μελέτες πρέπει να λαμβάνουν υπόψη τους το ρόλο του 

κοινωνικοοικονομικού επιπέδου σε αυτή τη συσχέτιση (Ali et al., 2009). 

 

Λαμβάνοντας υπόψη συνολικά τα αποτελέσματα των παραπάνω ερευνών, 

υποστηρίζεται η συσχέτιση μεταξύ ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και κατάθλιψης. 

Παρόλα αυτά η αποτυχία του να προσδιοριστούν οι συγχυτικοί παράγοντες ή εκτενής 

προσπάθεια ελέγχου για συγχυτικούς παράγοντες δεν επιβεβαιώνει την απουσία συγχυτικών 

παραγόντων. Ενώ δεν είναι δυνατόν να αποκλειστεί η πιθανότητα η κατάθλιψη από μόνη της 

να προκαλεί αλλαγές είτε στην πρόσληψη είτε στη συγκέντρωση των ω-3 λιπαρών, είναι πιο 

πιθανό ότι οι χαμηλές συγκεντρώσεις ω-3 λιπαρών που οφείλονται σε μη ομαλό μεταβολισμό 

ή χαμηλή πρόσληψη, συνεισφέρουν σε μια ευαισθησία στην κατάθλιψη (Sontrop and 

Campbell, 2006). Περεταίρω έρευνα με μεγαλύτερα δείγματα και πιο καλό σχεδιασμό 

απαιτούνται για να παρέχουν μια αιτιολογική συσχέτιση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΣΚΟΠΟΣ 

Όπως φαίνεται από τα βιβλιογραφικά δεδομένα που παρατέθηκαν ο ρόλος των ω-3 

και ω-6 λιπαρών οξέων στη δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου είναι 

αμφιλεγόμενος. Μάλιστα ενώ τα ω-3 λιπαρά οξέα είχαν αρχικά συμπεριληφθεί στις 

συστάσεις δευτερογενούς πρόληψης της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας το έτος 

2002 για όλους τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο, πλέον στις πιο πρόσφατες συστάσεις του 

2011, τα ω-3 λιπαρά οξέα συστήνονται μόνο για τους υπερλιπιδαιμικούς καρδιακούς 

ασθενείς.  

 

Σκοπός της παρούσας μελέτης, ήταν να μελετήσει το ρόλο των ω3/ω-6 λιπαρών 

οξέων, μέσω της κατανάλωσης ψαριού και σπορελαίων, στον 10ετή κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ΟΣΣ).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ- ΥΛΙΚΟ 
Η παρούσα εργασία  αποτελεί μέρος μιας ευρύτερης επιδημιολογικής μελέτης (Greek 

Acute Coronary Syndrome, GREECS), στην οποία παρουσιάζονται πρωταρχικά ευρήματα, 

μιας και ο επανέλεγχος είναι εν εξελίξει. Αρχικός σκοπός της μελέτης GREECS ήταν η 

αποτίμηση του επιπολασμού και της ετήσιας επίπτωσης του ΟΣΣ και των χαρακτηριστικών 

και της αντιμετώπισης των ασθενών που πάσχουν από ΟΣΣ. Επιπλέον, δευτερογενείς σκοποί 

της έρευνας GREECS ορίστηκαν ο προσδιορισμός της σχέσης μεταξύ της προσκόλλησης στη 

Μεσογειακή διατροφή, συνηθειών του τρόπου ζωής και διαφόρων κλινικών, βιοχημικών και 

ψυχολογικών παραμέτρων αυτών των ασθενών και της βαρύτητας της νόσου όσο και της 

βραχυπρόθεσμης (30 ημέρες) και μακροπρόθεσμης (6,12 μήνες) πρόγνωσης. Η έρευνα 

ωστόσο προσφέρεται και για προοπτική παρακολούθηση. Ο 10ετής επανέλεγχος της μελέτης 

βρίσκεται ακόμη σε εξέλιξη και στοχεύει στο να προσδιορίσει την πρόγνωση και την 

επίπτωση των καρδιαγγειακών επεισοδίων στη δεκαετία καθώς και τη σχέση αυτών με τις 

προαναφερθείσες παραμέτρους. 

3.1 Δείγμα της μελέτης 
Σε χρονικό διάστημα 12 μηνών (από 1

η
 Οκτωβρίου 2003 έως 30 Σεπτεμβρίου 2004) 

έγινε καταγραφή σχεδόν όλων των ασθενών που εισήχθησαν στις καρδιολογικές κλινικές ή 

στα τμήματα επειγόντων περιστατικών 6 μεγάλων γενικών νοσοκομείων της Ελλάδας. Η 

συμμετοχή ανήλθε στο ποσοστό του 98% και τα νοσοκομεία αυτά συγκεκριμένα ήταν το 

Ιπποκράτειο νοσοκομείο Αθηνών (Α καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημίου Αθηνών) και 

τα γενικά νοσοκομεία της Λαμίας, Καρδίτσας, Χαλκίδας, Καλαμάτας και Ζακύνθου. Όλα τα 

νοσοκομεία, με εξαίρεση την περιοχή της Αθήνας, κάλυπταν ολόκληρο τον πληθυσμό των 

προαναφερθέντων περιοχών και οι περιοχές της Ελλάδας επιλέχθηκαν τυχαία ώστε να 

καλύπτουν ένα μεγάλο εύρος της χώρας. Στη μελέτη εισήχθησαν 2172 ασθενείς, οι οποίοι 

εδιαγνώσθησαν με ΟΣΣ στα επιλεγμένα νοσοκομεία. Από αυτούς 1649 (76%) ήταν άνδρες 

και 523 (24%) ήταν γυναίκες. Στη συγκεκριμένη ανάλυση,  περιλαμβάνονται τα στοιχεία από 

1175 ασθενείς με εκδήλωση ΟΣΣ (ηλικία ετών, άνδρες, γυναίκες), καθώς ο 10ετής 

επανέλεγχος δεν έχει ολοκληρωθεί ακόμη.  

3.2 Κριτήρια διάγνωσης του Οξέος Στεφανιαίου Συνδρόμου 
Κατά την εισαγωγή των ασθενών στο νοσοκομείο πραγματοποιήθηκε 

ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών. Ένας καρδιολόγος της μελέτης ανέλαβε στη συνέχεια 

να αξιολογήσει τα κλινικά τους συμπτώματα. Με βάση τα αποτελέσματα του 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος και της αξιολόγησης του καρδιολόγου οι ασθενείς 

κατηγοριοποιήθηκαν σε αυτούς που έπασχαν από ΟΕΜ με ανάσπαση του ST, ΟΣΣ χωρίς 

ανάσπαση του ST και σε αυτούς με άλλες αλλοιώσεις. Εκτός αυτών πραγματοποιήθηκαν 

εξετάσεις αίματος για την ανίχνευση νέκρωσης μυοκαρδιακών κυττάρων. Συγκεκριμένα 

μετρήθηκαν τα επίπεδα καρδιακής τροπονίνης Ι και του ΜΒ ισοενζύμου της κρεατινικής 

κινάσης (CPK). Τα δείγματα αίματος ελήφθησαν ύστερα από 6-9 ώρες από την εισαγωγή στο 

νοσοκομείο και ξανά στις 12-24 ώρες εάν τα προηγούμενα δείγματα ήταν αρνητικά αλλά 

παρόλα αυτά η κλινική εικόνα ήταν αρκετά ύποπτη για παρουσία ΟΣΣ (Joint European 

Society of Cardiology and American College of Cardiology Committiee). Στη μελέτη 

συμπεριλήφθηκαν μόνοι οι ασθενείς με διάγνωση ΟΣΣ κατά την έξοδο από το νοσοκομείο 

(με έπαρμα Q ή χωρίς έπαρμα Q έμφραγμα του μυοκαρδίου και ασταθή στηθάγχη).  

Ως ΟΣΣ θεωρήθηκε η παρουσία τυπικής αύξησης και βαθμιαίας πτώσης (τροπονίνη) 

ή ταχύτερης αύξησης και πτώσης (CPK-MB) βιοχημικών δεικτών της νέκρωσης των 

μυοκαρδιακών κυττάρων με ένα τουλάχιστον από τα παρακάτω: α) ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις (ασθενείς με ανάσπαση ή όχι του ST), β) συμβατά κλινικά συμπτώματα και/ή γ) 

ανάπτυξη παθολογικού επάρματος Q στο ηλεκτροκαρδιογράφημα. Η ασταθής στηθάγχη 

ορίστηκε ως η ύπαρξη ενός ή περισσοτέρων επεισοδίων στηθάγχης, μέσα στις προηγούμενες 
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48 ώρες, που αντιστοιχεί στην κατηγορία ΙΙΙ της ταξινόμησης του Braunwald (Braunwald, 

1997). 

3.3 Μετρήσιμα Χαρακτηριστικά 

3.3.1 Κλινικά Χαρακτηριστικά 

Για όλους τους ασθενείς ελήφθη ένα λεπτομερές ατομικό ιατρικό ιστορικό. Οι 

πληροφορίες αφορούσαν προηγούμενη νοσηλεία για καρδιαγγειακά νοσήματα (πχ 

στεφανιαία νόσο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή άλλη καρδιαγγειακή αιτία), παρουσία και 

αντιμετώπιση υπέρτασης, υπερχοληστερολαιμίας, σακχαρώδους διαβήτη και νεφρικής νόσου. 

Εκτός από το ατομικό ελήφθη και πλήρες οικογενειακό ιατρικό ιστορικό το οποίο 

περιελάμβανε πληροφορίες για παρουσία στεφανιαίας νόσου, υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και 

σακχαρώδους διαβήτη σε συγγενείς πρώτου βαθμού (βιολογικοί γονείς, αδέρφια). Η 

παρουσία οικογενειακού ιστορικού πρώιμου (<55 ετών για τους άνδρες και <65 ετών για τις 

γυναίκες) ΟΕΜ, αιφνιδίου θανάτου, αορτοστεφανιαίας παράκαμψης με μόσχευμα ή 

διαδερμικής αγγειοπλαστικής σε συγγενείς πρώτου βαθμού κατέτασσε τα άτομα σε αυτούς με 

θετικό οικογενειακό ιστορικό για στεφανιαία νόσο. Επίσης, ένα ιστορικό πρώιμης (<55 ετών 

για τους άνδρες και <65 ετών για τις γυναίκες) υπέρτασης, υπερχοληστερολαιμίας, 

δυσλιπιδαιμίας και διαβήτη σε συγγενείς πρώτου βαθμού που ορίστηκαν με βάση τη λήψη 

ειδικής φαρμακευτικής αγωγής ή και απλή γνώση των διαταραχών, κατέτασσε τα άτομα σε 

αυτούς με θετικό οικογενειακό ιστορικό αυτών των νοσημάτων.  

3.3.2 Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά 

Κατά την έναρξη της μελέτης υπολογίστηκαν το ύψος και το βάρος με ακρίβεια 

0,5cm και 100g αντίστοιχα, χωρίς υποδήματα. Με βάση αυτές τις μετρήσεις υπολογίστηκε ο 

Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ως το ποιλίκο του βάρους (σε κιλά) προς το ύψος (σε μέτρα) 

στο τετράγωνο. Ως υπέρβαρα ορίστηκαν τα άτομα ΔΜΣ από 25 έως 29,9 Kg/m
2
, ενώ ως 

παχύσαρκα, τα άτομα με ΔΜΣ μεγαλύτερο από 29,9kg/m
2
. Τα άτομα με ΔΜΣ μικρότερο από 

18,5 kg/m
2
 θεωρούνται ελλιποβαρή ενώ φυσιολογικού βάρους θεωρούνται τα άτομα με ∆ΜΣ 

από 18,5 kg/m
2
 έως 24,9 kg/m

2
. 

3.3.3 Κοινωνικο-δημογραφικά Χαρακτηριστικά 

Καταγράφηκαν χαρακτηριστικά όπως η ηλικία, το φύλο, η οικογενειακή κατάσταση, 

ο αριθμός των παιδιών, τα συνολικά έτη εκπαίδευσης, η επαγγελματική κατάσταση, η 

οικονομική κατάσταση των ασθενών κατά τη διάρκεια των τελευταίων τριών ετών 

(προσωπική αναφορά). Για άτομα που δεν εργάζονταν χρησιμοποιήθηκε το μέσο 

οικογενειακό εισόδημα και για τους άνεργους το βασικό μηνιαίο επίδομα που χορηγείται από 

το κράτος.  

3.3.4 Καπνιστικές Συνήθειες 

Ως νυν καπνιστές θεωρήθηκαν τα άτομα που κάπνιζαν το λιγότερο ένα τσιγάρο την 

ημέρα ή διέκοψαν τα κάπνισμα μέσα στους προηγούμενους 12 μήνες. Τα άτομα που είχαν 

διακόψει το κάπνισμα περισσότερο από ένα χρόνο πριν ορίστηκαν ως πρώην καπνιστές. Όλοι 

οι υπόλοιποι συμμετέχοντες θεωρήθηκαν ως σπάνιοι ή μη καπνιστές. Επιπρόσθετα, 

καταγράφηκε και η παράμετρος της έκθεσης των ασθενών σε καπνό από το περιβάλλον 

(χώρος εργασίας, σπίτι, κοινόχρηστοι χώροι), για τουλάχιστον 30 λεπτά ημερησίως για 

τουλάχιστον 3 ημέρες την εβδομάδα.  

3.3.5 Διατροφικές Συνήθειες 

Για την αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών χρησιμοποιήθηκε ένα έγκυρο ημι-

ποσοτικό ερωτηματολόγιο για τη συχνότητα κατανάλωσης τροφίμων (Katsouyanni et al., 
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1997), με το οποίο καταγράφηκε η κατανάλωση συγκεκριμένων τροφίμων: ακατέργαστα 

δημητριακά και παράγωγα, φρούτα και ξηροί καρποί, λαχανικά, ελαιόλαδο, γαλακτοκομικά 

προϊόντα, ψάρια, πουλερικά, πατάτες, όσπρια, αυγά, γλυκά, κόκκινο κρέας και παράγωγά 

του, κρασί, λίπος και το μέγεθος της μερίδας κατά μέσο όρο την εβδομάδα, κατά τη διάρκεια 

των δυο τελευταίων ετών. Έπειτα, αυτή η συχνότητα κατανάλωσης ανήχθη σε όρους 

μηνιαίας κατανάλωσης και υπολογίστηκε για κάθε ασθενή ένας ειδικός διατροφικός δείκτης 

(MedDiet Score, εύρος 0-55) που αξιολογούσε την προσαρμογή στη Μεσογειακή διατροφή, 

σύμφωνα πάντα με τη διατροφική πυραμίδα που είχε αναπτυχθεί ώστε να περιγράψει τη 

Μεσογειακή δίαιτα.  

3.3.6 Σωματική δραστηριότητα 

Η αξιολόγηση του επιπέδου σωματικής άσκησης έγινε μέσα από μια σειρά 

ερωτήσεων σχετικά με τη συχνότητα (φορές/εβδομάδα), τη διάρκεια (λεπτά κάθε φορά) και 

την ένταση της δραστηριότητας ή του αθλήματος. Όσοι ασθενείς δεν ανέφεραν καμία 

σωματική δραστηριότητα θεωρήθηκαν ως άτομα με καθιστική ζωή. Για τους ασθενείς με 

σωματική δραστηριότητα υπολογίστηκε ένας συνδυασμένος δείκτης, πολλαπλασιάζοντας 

στην ουσία την εβδομαδιαία συχνότητα, τη διάρκεια και την ένταση της σωματικής 

δραστηριότητας.  

3.3.7 10ετής επανέλεγχος 

Ο 10ετής επανέλεγχος πραγματοποιήθηκε με διαπροσωπική συνέντευξη οι οποίες 

καθορίστηκαν μέσω τηλεφωνικών προσκλήσεων, και κατά τις οποίες εξετάστηκαν τα 

ακόλουθα: 

3.3.7.1 Θάνατος 

Η μεταβλητή είναι δίτιμη και έχει πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. Εάν η απάντηση ήταν 

Ναι τότε σημειωνόταν η ημερομηνία θανάτου και η αιτία θανάτου (Α.Ε.Ε, Στεφανιαία 

Νόσος/ΟΕΜ, Άλλη καρδιαγγειακή πάθηση, Κακοήθεια από, Λοίμωξη, Αυτοκτονία, 

Ατύχημα, Άλλο). 

3.3.7.2 Νοσηλεία στη 10ετία 

Η μεταβλητή είναι δίτιμη και έχει πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. Εάν η απάντηση ήταν 

Ναι τότε σημειωνόταν η ημερομηνία νοσηλείας και η αιτία νοσηλείας (Α.Ε.Ε, Στεφανιαία 

Νόσος/ΟΕΜ, Καρδιακή ανεπάρκεια, Αρρυθμία, Κακοήθεια από, Λοίμωξη). 

3.3.7.3 Αρτηριακή υπέρταση 

Η μεταβλητή είναι δίτιμη με πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. Εάν η απάντηση ήταν Ναι 

τότε σημειωνόταν το έτος διάγνωσης και η θεραπεία που ακολουθείται (Ειδική δίαιτα, 

Φάρμακα, Είδος φαρμάκων, Δόση φαρμάκων). 

3.3.7.4 Υπερλιπιδαιμία 

Η μεταβλητή είναι δίτιμη με πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. Εάν η απάντηση ήταν Ναι 

τότε σημειωνόταν το έτος διάγνωσης και η θεραπεία που ακολουθείται (Ειδική δίαιτα, 

Φάρμακα, Είδος φαρμάκων, Δόση φαρμάκων). 

3.3.7.5 Σακχαρώδης Διαβήτης 

Η μεταβλητή είναι δίτιμη με πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. Εάν η απάντηση ήταν Ναι 

τότε σημειωνόταν το έτος διάγνωσης και η θεραπεία που ακολουθείται (Ειδική δίαιτα, 

Φάρμακα, Είδος φαρμάκων, Δόση φαρμάκων). 
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3.3.7.6 Επιρροή οικονομικής κατάστασης στη λήψη της θεραπείας-Αντικατάσταση της 

φαρμακευτικής αγωγής λόγω κόστους 

Οι μεταβλητές είναι δίτιμες με πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. 

3.3.7.7 Συχνότητα επίσκεψης στον ιατρό και τύπος ιατρείου 

Οι συμμετέχοντες ερωτήθηκαν για το εάν επισκέπτονται το ίδιο συχνά το γιατρό τους 

(Ναι/Όχι), για τη συχνότητα επίσκεψης (καθόλου, ανά 3μηνο, ανά 6μηνο, ανά έτος, ανά 

2ετία, σπάνια) και για τον τύπο ιατρείου που επιλέγουν (Ιδιωτικό, Νοσοκομειακό, Κανένα). 

3.3.7.8 Ικανοποίηση από τις δημόσιες παροχές υγείας 

Η μεταβλητή έχει πιθανές απαντήσεις: καθόλου, μερικώς, πολύ, πάρα πολύ) 

3.3.7.9 Προβλήματα στη λήψη της φαρμακευτικής αγωγής και διακοπή φαρμακευτικής 

αγωγής για τη στεφανιαία νόσο λόγω επιπλοκών 

Οι συμμετέχοντες ερωτήθηκαν εάν έχουν αντιμετωπίσει πρόβλημα στη λήψη της 

φαρμακευτικής τους αγωγής (καθόλου, μερικώς, πολύ, πάρα πολύ) και εάν έχουν ποτέ 

διακόψει τη φαρμακευτική τους αγωγή για τη στεφανιαία νόσο λόγω επιπλοκών (Ναι/Όχι). 

3.3.7.10 Παρουσία εμφυτευμένης συσκευής ή απεινιδωτή 

Οι μεταβλητές είναι δίτιμες με πιθανές απαντήσεις Ναι/Όχι. Σε περίπτωση που η 

απάντηση ήταν Ναι τότε σημειωνόταν το έτος εμφύτευσης. 

3.3.7.11 Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

Σημειωνόταν το ύψος και το βάρος με ακρίβεια 0,5cm και 100g αντίστοιχα, σύμφωνα 

με τη δήλωση του ασθενούς. Μια επιπλέον ερώτηση για το βάρος αφορά τη σύγκρισή του με 

το βάρος πριν από 10 χρόνια (Σταθερό, Μικρότερο, Μεγαλύτερο).  

3.3.7.12 Επάγγελμα 

Οι συμμετέχοντες ερωτήθηκαν εάν ασκούν κάποιο επάγγελμα το τελευταίο έτος και 

αν ναι τότε το είδος του επαγγέλματος.   

3.3.7.13 Σωματική δραστηριότητα 

Οι ερωτήσεις που τέθηκαν περιλαμβάνονται στο ερωτηματολόγιο IPAQ (International 

Physical Activity Questionnaire) και είναι συγκεκριμένα: 

1) Πόσες από τις τελευταίες επτά ημέρες της εβδομάδας πραγματοποιήθηκε σωματική 

δραστηριότητα μεγάλης έντασης  (π.χ. άρση βαρών,  σκάψιμο, αεροβική γυμναστική,  

έντονη ποδηλασία) και πόσο χρόνο αφιέρωσε σε αυτές σε μια από τις μέρες. 

Συμπεριλήφθηκε μόνο η σωματική δραστηριότητα που διήρκησε για τουλάχιστον 10 

λεπτά.  

2) Πόσες από τις τελευταίες επτά ημέρες της εβδομάδας πραγματοποιήθηκε σωματική 

δραστηριότητα μέτριας έντασης (π.χ. μεταφορά ελαφρού φορτίου, ποδηλασία σε 

μέτρια ένταση, διπλό τένις) και πόσο χρόνο αφιέρωσε σε αυτές σε μια από τις μέρες. 

Συμπεριλήφθηκε μόνο η σωματική δραστηριότητα που διήρκησε για τουλάχιστον 10 

λεπτά. 

3) Πόσες από τις τελευταίες επτά ημέρες της εβδομάδας περπάτησε για τουλάχιστον 

δέκα λεπτά και πόσο χρόνο αφιέρωσε για περπάτημα σε κάποια από αυτές τις μέρες. 

4) Πόσο χρόνος αφιερώθηκε σε καθιστικές δραστηριότητες συνολικά στις τελευταίες 

επτά μέρες της εβδομάδας (πχ καθιστός στο γραφείο, με φίλους, διαβάζοντας, ή 

καθιστός ή ξαπλωμένος βλέποντας τηλεόραση).   
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3.3.7.14 Καπνιστικές συνήθειες 

Ως νυν καπνιστές θεωρήθηκαν τα άτομα που κάπνιζαν το λιγότερο ένα τσιγάρο την 

ημέρα ή διέκοψαν τα κάπνισμα μέσα στους προηγούμενους 12 μήνες. Ερωτήθηκε και ο 

αριθμός των τσιγάρων την ημέρα και η διάρκεια (σε έτη) του καπνίσματος. Τα άτομα που 

είχαν διακόψει το κάπνισμα περισσότερο από ένα χρόνο πριν ορίστηκαν ως πρώην καπνιστές. 

Όλοι οι υπόλοιποι συμμετέχοντες θεωρήθηκαν ως σπάνιοι ή μη καπνιστές. Επιπρόσθετα, 

καταγράφηκε και η παράμετρος της έκθεσης των ασθενών σε καπνό από το περιβάλλον 

(χώρος εργασίας, σπίτι, κοινόχρηστοι χώροι), για τουλάχιστον 30 λεπτά ημερησίως και για 

τουλάχιστον 5 ημέρες την εβδομάδα. 

3.3.7.15 Διατροφικές συνήθειες 

Υπολογίστηκε για κάθε συμμετέχοντα το MedDiet Score, το οποίο αποτελείται από 

11 συνιστώσες, οι 9 από τις οποίες αντιπροσωπεύονται από τις εξής ομάδες τροφίμων: 

δημητριακά ολικής αλέσεως, πατάτες, φρούτα, λαχανικά, όσπρια, ψάρι, κόκκινο κρέας και 

παράγωγα, πουλερικά, γαλακτοκομικά πλήρη σε λιπαρά (μερίδες/εβδομάδαα) και 2 από τις 

οποίες αντιπροσωπεύονται από την καθημερινή χρήση ελαιολάδου στη μαγειρική ανά 

εβδομάδα και την καθημερινή κατανάλωση αλκοόλ. Η βαθμολόγηση κάθε συνιστώσας 

κυμαίνεται από 0 έως 5. Όσον αφορά τις συνιστώσες που θεωρείται ότι βρίσκονται πιο κοντά 

στο Μεσογειακό διατροφικό πρότυπο (δημητριακά ολικής αλέσεως, πατάτες, φρούτα, 

λαχανικά, όσπρια, ψάρι, ελαιόλαδο), η βαθμολογία αυξάνεται όταν αυξάνεται και η 

κατανάλωση. Αντίθετα όσον αφορά συνιστώσες που θεωρείται ότι βρίσκονται πιο μακριά 

από το Μεσογειακό διατροφικό πρότυπο (κόκκινο κρέας και προϊόντα του, πουλερικά, 

γαλακτοκομικά πλήρη σε λιπαρά) η βαθμολογία μειώνεται όσο αυξάνεται η κατανάλωση. Η 

κατανάλωση αλκοόλ βαθμολογείται διαφορετικά. Συγκεκριμένα, η κατανάλωση <300mL 

αλκοόλ/ημέρα βαθμολογείται με 5, η κατανάλωση 300mL/ημέρα με 4, η κατανάλωση 

400mL/ημέρα με 3, η κατανάλωση 500mL/ημέρα με 2, η κατανάλωση 600mL/ημέρα με 1 και 

τέλος, η κατανάλωση >700 ή 0mL/ημέρα με 0, δεδομένου ότι 100mL= 1 ποτήρι 12%. Έτσι η 

βαθμολογία που μπορεί κάποιος να συγκεντρώσει κυμαίνεται από 0-55. 

ΤΟ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΟ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟ ΣΚΟΡ (MedDiet Score) 

 

Πόσο συχνά καταναλώνετε τα παρακάτω τρόφιμα;                 Συχνότητα Κατανάλωσης (μερίδες/εβδομάδα)                          

1. Δημητριακά ολικής αλέσεως (πχ ψωμί, 

ζυμαρικά, ρύζι, κλπ) 

Ποτέ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 

 0 1 2 3 4 5 

2. Πατάτες Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

 0 1 2 3 4 5 

3. Φρούτα και χυμούς Ποτέ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 

 0 1 2 3 4 5 

4. Λαχανικά και σαλάτες Ποτέ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 

 0 1 2 3 4 5 

5. Όσπρια Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

 0 1 2 3 4 5 

6. Ψάρι και σούπες Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

 0 1 2 3 4 5 

7. Κόκκινο κρέας και προϊόντα του  ≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 

 5 4 3 2 1 0 

8. Πουλερικά ≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 

 5 4 3 2 1 0 

9. Γαλακτοκομικά πλήρη σε λιπαρά ≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 
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 5 4 3 2 1 0 

10. Ελαιόλαδο στην καθημερινή μαγειρική Ποτέ Σπάνια <1 1-3 3-5 καθημερινά 

 0 1 2 3 4 5 

11. Αλκοολούχα ποτά (mL/ημέρα, 100mL=1 

ποτήρι 12%) 

<300 300 400 500 600 >700 ή 0 

 5 4 3 2 1 0 

 

Ακόμη, αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης πρωινού, δεκατιανού, 

μεσημεριανού, απογευματινού, βραδινού και προ ύπνου γεύματος (σπάνια, 1-2 φορές 

εβδομάδα, 3-5 φορές την εβδομάδα και σχεδόν καθημερινά). Επιπλέον, αξιολογήθηκαν η 

ώρα κατανάλωσης πρωινού γεύματος (μη κατανάλωση, <6:00, 6:00-8:00, 08:00-10:00, 

>10:00), η διάρκεια του μεσημεριανού και βραδινού γεύματος (0-15 min, 15-30 min, 30-45 

min, 45-60 min, >60 min), η κατανάλωση αλκοόλ με το μεσημεριανό ή και το βραδινό και το 

είδος του αλκοολούχου ποτού που καταναλώνεται (μη κατανάλωση, κρασί κόκκινο, κρασί 

άσπρο, μπύρα, άλλο αλκοολούχο ποτό). Επιπρόσθετα, εκτιμήθηκε η συχνότητα παράλειψης 

κάποιου γεύματος λόγω φόρτου εργασίας (<1 φορά/ 3μηνο, 1-3 φορές/ μήνα, 2-4 φορές/ 

εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) καθώς και η συχνότητα κατανάλωσης τροφής ταυτόχρονα με 

την τέλεση εργασίας (όχι στα διαλείμματα) (σπάνια, 1-2 φορές εβδομάδα, 3-5 φορές την 

εβδομάδα και σχεδόν καθημερινά). Στη συνέχεια, αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης 

τροφής μπροστά στην τηλεόραση (<1 φορά/ 3μηνο, 1-3 φορές/ μήνα, 2-4 φορές/ εβδομάδα, 

σχεδόν κάθε μέρα). Αξιολογήθηκε και η κατανάλωση τροφής κάτω από συνθήκες πίεσης 

(βιασύνη, άγχος), και σε όρθια στάση ή κατά το περπάτημα (σπάνια, 1-2 φορές εβδομάδα, 3-

5 φορές την εβδομάδα και σχεδόν καθημερινά). Ύστερα εκτιμήθηκε, η συχνότητα 

κατανάλωσης γευμάτων χωρίς συντροφιά (σπάνια, μερικές φορές την εβδομάδα, κάποιο 

γεύμα της ημέρας, σχεδόν όλα τα γεύματα), η συχνότητα εμφάνισης δυσφορίας λόγω 

κατανάλωσης γεύματος που είναι πιο βαρύ (<1 φορά/ 3μηνο, 1-4 φορές/ μήνα, 2-4 φορές/ 

εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα). Μια άλλη παράμετρος που εκτιμήθηκε ήταν η συχνότητα 

συμμετοχής στην προετοιμασία των γευμάτων (σπάνια, μερικές φορές την εβδομάδα, κάποιο 

γεύμα της ημέρας, σχεδόν όλα τα γεύματα). Επίσης αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης 

(σπάνια, 1-2 φορές/ εβδομάδα, 3-5 φορές/ εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) διαφόρων ειδών 

πρωινού γεύματος (καφές ή τσάι χωρίς ζάχαρη, καφές ή τσάι με ζάχαρη, 1 ποτήρι γάλα ή 1 

κεσεδάκι γιαούρτι, 1 ποτήρι χυμό, φρυγανιές ή κουλουράκια ή δημητριακά πρωινού, φρούτο, 

ψωμί με τυρί, ψωμί με μέλι ή μαρμελάδα, τοστ, κρουασάν, κέικ, άλλα αρτοποιήματα, αβγά, 

ομελέτα, αλλαντικά). Ύστερα, σημειώθηκε η κατανάλωση ορατού λίπους από το κρέας (όλο, 

περισσότερο, μέρος, καθόλου) και η ποσότητα κατανάλωσης αλκοόλ τις καθημερινές (0-1, 2-

4, 5-10, 11-15, >16) και τα Σαββατοκύριακα (0, 1, 2-4, 5-8, >8), καθώς και ο τύπος κρασιού 

που καταναλώνεται συχνά (σε περίπτωση που καταναλώνεται κρασί) (πιο συχνά λευκό, πιο 

συχνά κόκκινο, κόκκινο και λευκό). Τέλος αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης 

φαγητού απ έξω, πρωινού και γευμάτων με συντροφιά για τον τελευταίο μήνα (ποτέ/σπάνια, 

1-3 φορές/μήνα, 1-2 φορές/εβδομάδα, 3-6 φορές/εβδομάδα, 1 φορά/ημέρα, ≥ 2 φορές/ημέρα).  

3.3.7.16 Βραδινός και μεσημεριανός ύπνος 

Οι συμμετέχοντες ερωτούνταν για τη διάρκεια του βραδινού τους ύπνου (ώρες) και 

το χρονικό διάστημα μεταξύ βραδινού/προ ύπνου γεύματος και βραδινού ύπνου (λεπτά). 

Όσον αφορά το μεσημεριανό ύπνο ερωτούνταν για τη συχνότητά του (σχεδόν ποτέ, στις 

διακοπές, κάποιες φορές την εβδομάδα, σχεδόν κάθε μέρα) καθώς και τη διάρκειά του 

(λεπτά).  

3.3.7.17 Ψυχολογική αξιολόγηση 

Ζητήθηκε από τους ασθενείς να εκφράσουν την ψυχολογική τους κατάσταση μέσα 

στο τελευταίο τρίμηνο. Συγκεκριμένα χρησιμοποιήθηκαν δυο αυτοσυμπληρούμενα 

ερωτηματολόγια: Η πρώτη κλίμακα που χρησιμοποιήθηκε ήταν αυτή του ZDRS (Zung Self 
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Rating Depression), η οποία αποτελείται από 20 συνιστώσες που αποτιμούν και κατατάσσουν 

την κατάθλιψη. Η βαθμολογία κάθε συνιστώσας κυμαίνεται από 1-4 ανάλογα με τη 

συχνότητα που απαντούν οι εθελοντές πως τους αντιπροσωπεύει η κάθε συνιστώσα για τους 

τελευταίους 3 μήνες (Σχεδον ποτέ, Μερικές φορές, Συχνά, Σχεδόν πάντοτε). Η συνολική 

βαθμολογία του εθελοντή κυμαίνεται από 20-80. Ένα σκορ 25-49 αξιολογείται ως 

φυσιολογικό, ένα σκορ 50-59 αντιπροσωπεύει ήπια κατάθλιψη, ένα σκορ 60-69 μέτρια 

κατάθλιψη ενώ 70 και άνω μείζονα κατάθλιψη (Fountoulakis K.N. et al., 2007). Το δεύτερο 

ερωτηματολόγιο που χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση του άγχους ήταν το STAI. 

Περιλαμβάνει 20 συνιστώσες σχετικά με το πώς αισθάνεται γενικότερα ο ασθενής. Η 

βαθμολογία κυμαίνεται από 1-4 ανάλογα με τη συχνότητα της κάθε φράσης (Σχεδόν ποτέ, 

Μερικές φορές, Συχνά, Σχεδόν πάντοτε). Η συνολική βαθμολογία του εξεταζόμενου 

κυμαίνεται από 20-80 (Fountoulakis, 2006). 

3.3.7.18 Αυτοεκτίμηση του επιπέδου υγείας 

To EQ-5D είναι ένα εργαλείο περιγραφής της ποιότητας ζωής που σχετίζεται με την 

υγεία, μη ειδικό για κάποια ασθένεια. Συμπληρώνεται από τον ίδιο τον εθελοντή, ή από τον 

ειδικό πρόσωπο με πρόσωπο με τον εθελοντή, ή ακόμα και μέσω τηλεφωνικής συνέντευξης 

όπως έγινε και στην προκειμένη περίπτωση και αξιολογεί τη λειτουργικότητα σε 5 τομείς: 

την κινητικότητα, την αυτοεξυπηρέτηση, τις συνήθεις δραστηριότητες, την αίσθηση πόνου ή 

δυσφορίας, το άγχος-κατάθλιψη. Για κάθε τομέα υπάρχουν 3 επίπεδα λειτουργικότητας: Δεν 

έχω κανένα πρόβλημα, Έχω κάποια προβλήματα, Έχω πολλά προβλήματα-σοβαρή 

ανικανότητα. Επιπλέον συνοδεύεται και από μια οπτική κλίμακα στην οποία ο εθελοντής 

καλείται να αξιολογήσει την κατάσταση της υγείας του. Η κλίμακα βαθμολογείται από το 0 

(χειρότερη κατάσταση που μπορεί να φανταστεί) έως το 100 (καλύτερη κατάσταση που 

μπορεί να φανταστεί.  

3.4 Βιοηθική 
Η παρούσα έρευνα πραγματοποιήθηκε σύμφωνα  με τις αρχές της διακήρυξης του 

Ελσίνκι (1989). Η έρευνα αυτή έλαβε έγκριση από την επιτροπή βιοηθικής της Α’ 

Καρδιολογικής Κλινικής του Ιπποκρατείου ΓΝΑ. Οι συμμετέχοντες ενημερώθηκαν για τους 

σκοπούς της μελέτης και συναίνεσαν εγγράφως για τη συμμετοχή τους.  

3.5 Στατιστική Ανάλυση 
Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση και οι  

κατηγορικές μεταβλητές ως συχνότητες. Ο έλεγχος  των υποθέσεων των συνεχών ποσοτικών 

μεταβλητών που ακολουθούσαν την κανονική κατανομή, ύστερα από γραφικό έλεγχο  έγινε 

με  το κριτήριο t-test του Student. Ο έλεγχος των υποθέσεων για τις κατηγορικές μεταβλητές 

έγινε με τη χρήση του κριτηρίου Χ
2
. Συγκεκριμένα, το κριτήριο t-test χρησιμοποιήθηκε για 

τον έλεγχο των συσχετίσεων της ηλικίας και του ΔΜΣ, με την εμφάνιση ή μη καρδιαγγειακού 

επεισοδίου στη δεκαετία, ενώ ο συντελεστής συσχέτισης Χ
2
 χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο 

των  συσχετίσεων μεταξύ του φύλου, του καπνίσματος, του οικογενειακού ιστορικού, της 

υπέρτασης, της υπερχοληστερολαιμίας, της υπερτριγλυκεριδαιμίας, του  σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2, της παχυσαρκίας, της σωματικής δραστηριότητας και της εμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου στη δεκαετία. Επιπλέον, πραγματοποιήθηκε πολλαπλή 

λογαριθμιστική παλινδρόμηση βάσει του υπολογισμού σχετικών λόγων και των αντίστοιχων 

95% διαστημάτων εμπιστοσύνης (ΔΕ) για να εξακριβωθεί η σχέση της κατανάλωσης 

τοφίμων πλούσιων σε ω-3 και ω-6 λιπαρά οξέα με την πιθανότητα παρουσίας 

καρδιαγγειακού επεισοδίου στη δεκαετία. Για την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

λήφθηκαν υπόψη ως συγχυστές: η ηλικία, το φύλο, το κάπνισμα, το οικογενειακό ιστορικό, η 

υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η παχυσαρκία και η 

σωματική δραστηριότητα. Το κριτήριο Hosmer-Lemeshow χρησιμοποιήθηκε προκειμένου να 

αξιολογηθεί η καλή προσαρμογή του υποδείγματος της λογαριθμιστικής παλινδρόμησης.  

Όλα τα p που παρουσιάζονται συγκρίνονται με το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 5%. 
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Για τη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το  λογισμικό IBM SPSS Statistics 21 (ΙΒΜ 

Hellas). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Τα αποτελέσματα αφορούν μια ενδιάμεση φάση της μελέτης GREECS (1175 από 

τους 2175 ασθενείς του αρχικού δείγματος), καθώς η μελέτη βρίσκεται ακόμη σε εξέλιξη.  

4.1 Περιγραφικά χαρακτηριστικά 
Στον Πίνακα 4.1 παρουσιάζονται τα κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά του 

υπό μελέτη δείγματος κατά την έναρξη της μελέτης GREECS, συγκριτικά με την 

επανεμφάνιση ή μη καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία. 

Πίνακας 4.1: Κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη δείγματος κατά την 

έναρξη της μελέτης GREECS, συγκριτικά με την επανεμφάνιση ή μη καρδιαγγειακού επεισοδίου 

(θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία 

 Καρδιαγγειακό 

συμβάν 

Όχι καρδιαγγειακό 

συμβάν 

Ρ 

Ν (αριθμός συμμετεχόντων) 610 565  

Ηλικία (έτη) 68,67±12,7 63,12±11,8 <0,001 

Φύλο 

Άρρεν 

Θήλυ 

 

474 (51,2%) 

127 (55,7%) 

 

451 (48,8%) 

101 (44,3%) 

0,227 

Οικογενειακή κατάσταση 

Άγαμος 

Έγγαμος 

Διαζευγμένος 

Χήρος 

 

26 (53,1%) 

470 (49,1%) 

15 (65,2%) 

63 (71,6%) 

 

23 (26,9%) 

487 (50,9%) 

8 (34,8%) 

25 (28,4%) 

 

<0,001 

Έτη σχολικής εκπαίδευσης 7,27±4,2 8,28±4,3 <0,001 

Οικονομική κατάσταση 

Κακή 

Μέτρια 

Καλή 

Πολύ καλή 

 

44 (61,1%) 

314 (52,3%) 

140 (46,5%) 

13 (56,5%) 

 

28 (38,9%) 

286 (47,7%) 

161 (53,5%) 

10 (43,5%) 

0,109 

Τα ποσοτικά δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

Τα ποιοτικά δεδομένα παρουσιάζονται ως συχνότητες n (%) 

Οι τιμές p προέκυψαν από τον έλεγχο t-test ή Χ2 

 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της ανάλυσης, τα άτομα που εμφάνισαν 

καρδιαγγειακό επεισόδιο στη 10ετία συγκριτικά με τα άτομα που δεν εμφάνισαν 

καρδιαγγειακό επεισόδιο στη δεκαετία διέφεραν σημαντικά ως προς την ηλικία (p<0,001), 

την οικογενειακή κατάσταση (p<0,001) και τα έτη σπουδών (p<0,001). Συγκεκριμένα, oι 

ασθενείς, οι οποίοι μέσα στη 10ετία επανεμφάνισαν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή 

μη) ήταν ηλικιακά μεγαλύτεροι σε σχέση με τους ασθενείς που δεν παρουσίασαν κάποιο 

αντίστοιχο επεισόδιο. Επίσης, οι άγαμοι, οι διαζευγμένοι και οι χήροι είχαν μεγαλύτερα 

ποσοστά επανεμφάνισης  καρδιακού επεισοδίου συγκριτικά με τους έγγαμους. Αναφορικά με 

τα έτη σπουδών, οι ασθενείς με περισσότερα χρόνια εκπαίδευσης φάνηκαν πιο 

προστατευμένοι μέσα στη 10ετία. 

 

Στον Πίνακα 4.2 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής του υπό 

μελέτη δείγματος κατά την έναρξη της μελέτης GREECS, συγκριτικά με την επανεμφάνιση ή 

μη καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία. 
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Πίνακας 4.2: Χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής του υπό μελέτη δείγματος κατά την έναρξη της 

μελέτης GREECS, συγκριτικά με την επανεμφάνιση ή μη καρδιαγγειακού επεισοδίου 

(θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία 

 Καρδιαγγειακό 

συμβάν 

Όχι καρδιαγγειακό 

συμβάν 

Ρ 

Ν (αριθμός συμμετεχόντων) 610 565  

Σωματική δραστηριότητα στην 

ένταξη στη μελέτη 

Όχι 

Ναι 

 

 

355 (53,5%) 

196 (48,0%) 

 

 

308 (46,5%) 

212 (52,0%) 

0,080 

Κάπνισμα στην ένταξη στη μελέτη 

Όχι 

Ναι 

 

415 (54,2%) 

165 (45,6%) 

 

350 (45,8%) 

197 (54,4%) 

0,007 

Μεσογειακή διατροφή στην ένταξη 

στη μελέτη 

(MedDiet Score:0-55) 

Χαμηλή προσκόλληση (σκορ:0-29) 

Μέτρια προσκόλληση (σκορ:30-33) 

Υψηλή προσκόλληση (σκορ:34-55) 

 

 

 

239 (52,4%) 

190 (50,8%) 

172 (53,3%) 

 

 

 

217 (47,6%) 

184 (49,2%) 

151 (46,7%) 

0,802 

Κατανάλωση ψαριού στην ένταξη 

στη μελέτη 

Καθόλου 

Μικρή (1-2 φορές/εβδομάδα) 

Μέτρια (3-5 φορές/εβδμάδα) 

Υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) 

 

 

 

62 (55,4%) 

360 (50,6%) 

129 (51,2%) 

50 (64,9%) 

 

 

40 (44,6%) 

352 (49,4%) 

123 (48,8%) 

27 (35,1%) 

0,097 

Κατανάλωση σπορελαίου στην 

ένταξη στη μελέτη 

Όχι 

Ναι 

 

 

303 (55,9%) 

123 (44,9%) 

 

 

239 (44,1%) 

151 (55,1%) 

0,003 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως συχνότητες n (%) 

Οι τιμές p προέκυψαν από τον έλεγχο Χ2 

 

 

Στον πίνακα φαίνεται μία οριακά (p=0,080) αρνητική συσχέτιση μεταξύ σωματικής 

δραστηριότητας και επανεμφάνισης επεισοδίου στη 10ετία (θανατηφόρου ή μη), ενώ δεν 

παρατηρείται προστατευτική επίδραση της Μεσογειακής διατροφής και της κατανάλωσης 

ψαριού. Αναφορικά με τις καπνιστικές συνήθειες, παρατηρείται στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p=0,007) μεταξύ των ασθενών που επανεμφάνισαν μέσα στη 10ετία καρδιαγγειακό 

επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) και των ασθενών που δεν παρουσίασαν κάποιο αντίστοιχο 

επεισόδιο. Συγκεκριμένα, οι καπνιστές είχαν μικρότερα ποσοστά επανεμφάνισης καρδιακού 

επεισοδίου συγκριτικά με τους μη καπνιστές. Τέλος, σχετικά με την κατανάλωση σπορελαίου 

(εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), φάνηκε στατιστικά σημαντική διαφορά 

(p=0,003) μεταξύ των ασθενών που εμφάνισαν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) 

στη 10ετία, με αυτούς που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση όλων των άλλων 

λιπών) να έχουν μικρότερα ποσοστά επανεμφάνισης καρδιακού επεισοδίου συγκριτικά με 

αυτούς που δεν κατανάλωναν.   
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Στον Πίνακα 4.3 παρουσιάζονται τα κλινικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη 

δείγματος κατά την έναρξη της μελέτης GREECS, συγκριτικά με την επανεμφάνιση ή μη 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία. 

Πίνακας 4.3: Κλινικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη δείγματος κατά την έναρξη της μελέτης 

GREECS, συγκριτικά με την επανεμφάνιση ή μη καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή 

μη) στη 10ετία 

 Καρδιαγγειακό 

συμβάν 

Όχι καρδιαγγειακό 

συμβάν 

Ρ 

Ν (αριθμός συμμετεχόντων) 610 565  

Δείκτης Μάζας Σώματος 

(Kg/m
2
) 

27,6±3,9 27,5±3,7 0,836 

Παχυσαρκία 

Φυσιολογικό/Υπερβάλλον βάρος 

Παχυσαρκία 

 

428 (51,2%) 

140 (55,8%) 

 

408 (48,8%) 

111 (44,2%) 

0,203 

Οικογενειακό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου 

Όχι 

 

Ναι 

 

359 (52,3%) 

197 (49,6%) 

 

 

336 (47,7%) 

200 (50,4%) 

0,386 

Υπέρταση 

Νορμοτασικοί 

Υπερτασικοί 

 

259 (46,1%) 

324 (56,7%) 

 

303 (53,9%) 

247 (43,3%) 

<0,001 

Υπερχοληστερολαιμία 

Φυσιολογικοί 

Υπερχοληστερολαιμικοί 

 

290 (54,0%) 

248 (53,2%) 

 

247 (46,0%) 

218 (46,8%) 

0,804 

Υπερτριγλυκεριδαιμία 

Φυσιολογικοί 

Υπερτριγλυκεριδαιμικοί 

 

359 (52,4%) 

175 (55,4%) 

 

326 (47,6%) 

141 (44,6%) 

0,381 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

Φυσικολογικοί 

Διαβητικοί 

 

354 (47,6%) 

195 (60,6%) 

 

389 (52,4%) 

12 (39,4%) 

<0,001 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως συχνότητες n (%). Οι τιμές p προέκυψαν από τον έλεγχο Χ2 
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Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ύπαρξης υπέρτασης 

(p<0,001) και σακχαρώδους διαβήτη (p<0,001) στην εμφάνιση δεύτερου καρδιαγγειακού 

επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) κατά τη διάρκεια της 10ετούς παρακολούθησης.  
 

4.2 Πολυπαραγοντική ανάλυση 
Στον Πίνακα 4.4 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού στο υπό μελέτη 

δείγμα, κατά την ένταξη στη μελέτη. 

Πίνακας 4.4: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης  κατανάλωσης 

ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, στην ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα 

επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία  

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 

Κατανάλωση ψαριού 

 

1,059  

(0,898-1,250) 

1,005  

(0,838-1,205) 

1,108  

(0,899-1,366) 

Ηλικία (έτη) 1,037  

(1,027-1,047) 

1,034  

(1,023-1,045) 

1,033  

(1,019-1,046) 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 0,987  

(0,729-1,336) 

0,965  

(0,699-1,333) 

0,768  

(0,534-1,105) 

Σωματική δραστηριότητα (Όχι/Ναι)  0,862  

(0,668-1,112) 

0,744  

(0,557-0,993) 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι)  0,902  

(0,678-1,199) 

0,956  

(0,686-1,333) 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

  1,223  

(0,878-1,702) 

Οικογενειακό ιστορικό (Όχι/Ναι)   1,122  

(0,836-1,507) 

Υπέρταση (Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί)   1,310  

(0,980-1,750) 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/Υπερχοληστερολαιμικοί) 

  1,151  

(0,867-1,529) 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

  1,506  

(1,100-2,060) 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν ελήφθησαν υπόψη 

ως πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες η ηλικία και το φύλο, φάνηκε ότι ο Σχετικός Λόγος για 

την κατανάλωση ψαριού είναι 1,059 (95% ΔΕ= 0,898-1,250), αλλά η συσχέτιση δεν ήταν 

στατιστικά σημαντική. Όταν ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, 

το φύλο, η σωματική δραστηριότητα και οι καπνιστικές συνήθειες, φάνηκε ότι ο Σχετικός 

Λόγος για την κατανάλωση ψαριού είναι 1,005 (95% ΔΕ= 0,838-1,205), χωρίς πάλι η 

συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική. Τέλος, όταν στο υπόδειγμα συμπεριλήφθηκαν ως 

πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι 

καπνιστικές συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η 

υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι ο 
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Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού είναι 1,108 (95% ΔΕ= 0,899-1,366), αλλά η 

συσχέτιση δεν ήταν στατιστικά σημαντική.  

Στον Πίνακα 4.5 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, ανά συχνότητα 

κατανάλωσης την εβδομάδα, στο υπό μελέτη δείγμα, κατά την ένταξη στη μελέτη. 

Πίνακας 4.5: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης 

ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού (ανά συχνότητα κατανάλωσης/εβδομάδα), στην ένταξη 

στη μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή 

μη) στη 10ετία  

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 

Κατανάλωση ψαριού 

Καθόλου (κατηγορία αναφοράς) 

 

Μικρή (1-2 φορές/εβδομάδα) 

 

Μέτρια (3-5 φορές/εβδομάδα) 

 

Υψηλή (>5 φορές την εβδομάδα) 

 

1,00 

 

0,715 

(0,387-1,321) 

 

0,545 

 (0,329-0,902) 

 

0,525  

(0,304-0,904) 

 

 

1,00 

 

0,800  

(0,397-1,611) 

 

0,638  

(0,352-1,155) 

 

0,602  

(0,320-1,131) 

 

1,00 

 

0,520  

(0,233-1,161) 

 

0,478  

(0,241-0,948) 

 

0,452  

(0,217-0,943) 

Ηλικία (έτη) 1,038  

(1,028-1,048) 

1,035  

(1,023-1,046) 

1,034  

(1,020-1,047) 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 0,969  

(0,715-1,313) 

0,951  

(0,688-1,314) 

0,752  

(0,522-1,083) 

Σωματική δραστηριότητα (Όχι/Ναι)  0,854  

(0,661-1,103) 

0,731  

(0,547-0,978) 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι)  0,889 

(0,668-1,184) 

0,934  

(0,668-1,304) 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

  1,232  

(0,883-1,718) 

Οικογενειακό ιστορικό (Όχι/Ναι)   1,138 

(0,847-1,529) 

Υπέρταση (Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί)   1,293  

(0,966-1,730) 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/Υπερχοληστερολαιμικοί) 

  1,172  

(0,881-1,558) 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

  1,512  

(1,104-2,071) 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 
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Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, αφού ελήφθησαν υπόψη 

οι πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: ηλικία, φύλο, σωματική δραστηριότητα, καπνιστικές 

συνήθειες, παχυσαρκία, οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, υπέρταση, 

υπερχοληστερολαιμία και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι ο Σχετικός Λόγος για 

την κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,520 (95% ΔΕ= 0,233-1,161), αλλά η 

συσχέτιση δεν ήταν στατιστικά σημαντική, για την κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα 

είναι 0,478 (95% ΔΕ=0,241-0,948), με τη συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική 

(p=0,034) και για την κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 0,452 

(95% ΔΕ= 0,217-0,943), με τη συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική (p=0,034). Από τα 

δυο τελευταία ευρήματα προκύπτει ότι τα άτομα που κατανάλωναν ψάρι 3-5 φορές/εβδομάδα 

και περισσότερο από 5 φορές/εβδομάδα είχαν 52,2% και 54,8% αντίστοιχα, σημαντικά 

μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 

10ετία.  

Στις παρακάτω αναλύσεις, διερευνήθηκε μέσω ποιας ευεργετικής τους επίδρασης τα 

ω-3 λιπαρά οξέα ενδέχεται να είναι προστατευτικά στη δευτερογενή πρόληψη των 

καρδιαγγειακών. 

Στον Πίνακα 4.6 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού κατά την ένταξη 

στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη 

υπερτριγλυκεριδαιμίας. 

Πίνακας 4.6: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, στην ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα με την παρουσία ή μη 

υπερτριγλυκεριδαιμίας 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (TGL<150mg/dL) 

Μοντέλο 1 

Μη φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων 

(TGL ≥150mg/dL) 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

1,049  

(0,817-1,348) 

 

1,038  

(1,022-1,054) 

 

0,694  

(0,443-1,085) 

 

0,698  

(0,493-0,988) 

 

0,946  

(0,631-1,420) 

 

0,959  

(0,635-1,450) 

 

 

0,956  

(0,672-1,360) 

 

 

1,073  

(0,720-1,600) 

 

1,026  

(1,001-1,051) 

 

1,088  

(0,559-2,118) 

 

0,978  

(0,564-1,695) 

 

0,791  

(0,435-1,439) 

 

1,779  

(0,995-3,184) 

 

 

1,534  

(0,884-2,660) 
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Υπέρταση  

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

1,414  

(0,995-2,008) 

 

1,295 

(0,875-1,915) 

 

1,121  

(0,655-1,919) 

 

1,634  

(0,940-2,840) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Ύστερα από το διαχωρισμό του δείγματος ανάλογα με την παρουσία ή μη 

υπερτριγλυκεριδαιμίας και την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, αφού ελήφθησαν 

υπόψη ως πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι 

καπνιστικές συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η 

υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε πως ο Σχετικός Λόγος της 

κατανάλωσης ψαριού σε άτομα χωρίς υπερτριγλυκεριδαιμία είναι 1,049 (95% ΔΕ=0,817-

1,348) και στα άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία 1,073 (95%ΔΕ=0,720-1,600). Ωστόσο οι 

συσχετίσεις αυτές δεν είναι στατιστικά σημαντικές.  

 

Στον Πίνακα 4.7 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, ανά συχνότητα 

κατανάλωσης την εβδομάδα, κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη 

δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη υπερτριγλυκεριδαιμίας. 

Πίνακας 4.7: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού (ανά συχνότητα κατανάλωσης/εβδομάδα), στην ένταξη στη μελέτη, με 

την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα με 

την παρουσία ή υπερτριγλυκεριδαιμίας 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (TGL<150mg/dL) 

Μοντέλο 1 

Μη φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων 

(TGL≥150mg/dL) 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

Καθόλου (κατηγορία 

αναφοράς) 

 

Μικρή (1-2 φορές/εβδομάδα) 

 

 

Μέτρια (3-5 φορές την 

εβδομάδα) 

 

 

Υψηλή (>5 φορές την 

εβδομάδα) 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

 

 

1,00 

 

 

0,508  

(0,190-1,359) 

 

0,346  

(0,150-0,798) 

 

 

0,283  

(0,116-0,692) 

 

 

1,039  

(1,023-1,056) 

 

 

 

1,00 

 

 

0,910 

(0,183-4,526) 

 

1,335  

(0,330-5,393) 

 

 

1,376  

(0,318-5,966) 

 

 

1,025  

(1,000-1,050) 
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Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

 

0,664  

(0,422-1,044) 

 

0,674  

(0,474-0,959) 

 

0,894  

(0,593-1,349) 

 

0,938   

(0,618-1,424) 

 

 

0,982  

(0,688-1,401) 

 

 

1,392  

(0,977-1,984) 

 

 

1,295  

(0,874-1,921) 

 

 

1,092  

(0,560-2,129) 

 

0,992  

(0,571-1,724) 

 

0,776  

(0,426-1,415) 

 

1,763  

(0,979-3,173) 

 

 

1,512  

(0,870-2,628) 

 

 

1,142  

(0,665-1,961) 

 

 

1,600  

(0,915-2,796) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπερτριγλυκεριδαιμίας και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι στα άτομα χωρίς υπερτριγλυκεριδαιμία, ο 

Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,508 (95% ΔΕ= 

0,190-1,359), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική. Για την κατανάλωση 

ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα είναι 0,346 (95% ΔΕ=0,150-0,798), με τη συσχέτιση να είναι 

στατιστικά σημαντική (p=0,013) και για την κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 

φορές/εβδομάδα είναι 0,283 (95% ΔΕ= 0,116-0,692), με τη συσχέτιση να είναι στατιστικά 

σημαντική (p=0,006). Επομένως, τα άτομα χωρίς υπερτριγλυκεριδαιμία που κατανάλωναν 

ψάρι 3-5 φορές/εβδομάδα και περισσότερο από 5 φορές/εβδομάδα είχαν 65,4% και 71,7% 

αντίστοιχα, σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο 

(θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία.  

 

Στα άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία, ο Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού 

1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,910 (95% ΔΕ= 0,183-4,526), αλλά η συσχέτιση δεν είναι 

στατιστικά σημαντική. Για την κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα είναι 1,335 (95% 

ΔΕ=0,330-5,393) και για την κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 

1,376 (95% ΔΕ= 0,318-5,966), αλλά οι συσχετίσεις δεν είναι στατιστικά σημαντικές.  
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Στον Πίνακα 4.8 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού κατά την ένταξη 

στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη 

υπερχοληστερολαιμίας. 

Πίνακας 4.8: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, στην ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα με την παρουσία ή μη 

υπερχοληστερολαιμίας 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικοί 

(χολητερόλη<200mg/dL) 

 

Μοντέλο 1 

 

Υπερχοληστερολαιμικοί 

(χοληστερόλη ≥200mg/dL) 

 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπέρταση  

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

 

1,070 

(0,799-1,434) 

 

1,054 

(1,035-1,074) 

 

0,846  

(0,498-1,436) 

 

0,669  

(0,444-1,008) 

 

0,795  

(0,497-1,269) 

 

1,008 

(0,630-1,615) 

 

 

1,148  

(0,748-1,764) 

 

 

1,309  

(0,867-1,974) 

 

 

1,241 

(0,792-1,945) 

 

 

1,153  

(0,846-1,572) 

 

1,011 

(0,991-1,030) 

 

0,754 

(0,448-1,271) 

 

0,821 

(0,538-1,253) 

 

1,214  

(0,742-1,986) 

 

1,454  

(0,888-2,380) 

 

 

1,066  

(0,701-1,621) 

 

 

1,386  

(0,903-2,128) 

 

 

1,822 

(1,155-2,875) 

 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 
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συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε πως ο Σχετικός Λόγος της κατανάλωσης ψαριού σε 

άτομα χωρίς υπερχοληστερολαιμία  είναι 1,070 (95% ΔΕ=0,799-1,434) και στα άτομα με 

υπερχοληστερολαιμία 1,153 (95%ΔΕ=0,846-1,572). Ωστόσο οι συσχετίσεις αυτές δεν είναι 

στατιστικά σημαντικές.  

 

Στον Πίνακα 4.9 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, ανά συχνότητα 

κατανάλωσης την εβδομάδα, κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη 

δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας. 

Πίνακας 4.9: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού (ανά συχνότητα κατανάλωσης/εβδομάδα), στην ένταξη στη μελέτη, με 

την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα με 

την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικοί 

(χολητερόλη<200mg/dL) 

 

Μοντέλο 1 

 

Υπερχοληστερολαιμικοί 

(χοληστερόλη ≥200mg/dL) 

 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

Καθόλου (κατηγορία 

αναφοράς) 

 

Μικρή (1-2 φορές/εβδομάδα) 

 

 

Μέτρια (3-5 φορές την 

εβδομάδα) 

 

 

Υψηλή (>5 φορές την 

εβδομάδα) 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

 

 

 

1,00 

 

 

0,768  

(0,265-2,222) 

 

0,820 

(0,336-2,001) 

 

 

0,843 

(0,317-2,245) 

 

 

1,055 

(1,035-1,075) 

 

0,842  

(0,494-1,435) 

 

0,668  

(0,444-1,007) 

 

0,793 

(0,496-1,268) 

 

1,009  

 

 

 

1,00 

 

 

0,263 

(0,062-1,117) 

 

0,196  

(0,054-0,709) 

 

0,171  

(0,045-0,650) 

 

 

 

1,012  

(0,992-1,031) 

 

0,703  

(0,414-1,196) 

 

0,766  

(0,498-1,177) 

 

1,121  

(0,680-1,847) 

 

1,469  
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(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

(0,630-1,617) 

 

 

 

1,149  

(0,747-1,768) 

 

 

1,311  

(0,866-1,984) 

 

 

1,239  

(0,788-1,947) 

 

(0,892-2,421) 

 

 

 

1,085  

(0,711-1,656) 

 

 

1,332  

(0,864-2,054) 

 

 

1,846 

(1,164-2,928) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι στα άτομα χωρίς υπερχοληστερολαιμία, ο 

Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,768 (95% ΔΕ= 

0,265-2,222), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική. Για την κατανάλωση 

ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα είναι 0,820 (95% ΔΕ=0,336-2,001), με τη συσχέτιση να μην 

είναι στατιστικά σημαντική και για την κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 

φορές/εβδομάδα είναι 0,843 (95% ΔΕ= 0,317-2,245), με τη συσχέτιση να μην είναι 

στατιστικά σημαντική.  

 

Στα άτομα με υπερχοληστερολαιμία, ο Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού 

1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,263 (95% ΔΕ= 0,062-1,117), αλλά η συσχέτιση δεν είναι 

στατιστικά σημαντική. Για την κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα είναι 0,196 (95% 

ΔΕ=0,054-0,709), με τη συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική (p=0,013) και για την 

κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 0,171 (95% ΔΕ= 0,045-

0,650), με τη συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική (p=0,010). Επομένως, φάνηκε πως τα 

άτομα με υπερχοληστερολαιμία που κατανάλωναν ψάρι 3-5 φορές/εβδομάδα και 

περισσότερο από 5 φορές/εβδομάδα είχαν 80,4% και 82,9% αντίστοιχα, σημαντικά 

μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 

10ετία.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

105 

 

Στον Πίνακα 4.10 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού κατά την ένταξη 

στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη υπέρτασης. 

Πίνακας 4.10: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, στην ένταξη στη μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα με την παρουσία ή μη υπέρτασης 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Νορμοτασικοί 

Μοντέλο 1 

Υπερτασικοί 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/ 

Υπερχοληστερολαιμικοί) 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

 

1,339  

(0,980-1,829) 

 

1,038  

(1,020-1,056) 

 

0,568  

(0,310-1,040) 

 

0,880  

(0,588-1,318) 

 

0,843  

(0,538-1,321) 

 

1,370  

(0,844-2,224) 

 

 

1,065  

(0,695-1,634) 

 

 

1,210  

(0,803-1,823) 

 

 

1,242  

(0,774-1,992) 

 

 

1,028  

(1,007-1,048) 

 

1,028  

(1,007-1,048) 

 

0,913  

(0,572-1,455) 

 

0,626  

(0,412-0,952) 

 

1,104  

(0,664-1,835) 

 

1,060  

(0,668-1,682) 

 

 

1,188  

(0,786-1,796) 

 

 

1,057  

(0,706-1,582) 

 

 

1,667  

(01,088-2,552) 

 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπέρτασης και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί συγχυτικοί 

παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές συνήθειες, η 

παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπερχοληστερολαιμία και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε πως ο Σχετικός Λόγος της κατανάλωσης ψαριού σε 

άτομα χωρίς υπέρταση  είναι 1,339 (95% ΔΕ=0,980-1,829) και στα άτομα με υπέρταση 0,965 

(95%ΔΕ=0,725-1,284). Ωστόσο οι συσχετίσεις αυτές δεν είναι στατιστικά σημαντικές.  
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Στον Πίνακα 4.11 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, ανά συχνότητα 

κατανάλωσης την εβδομάδα, κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη 

δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη υπέρτασης. 

Πίνακας 4.11: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού (ανά συχνότητα κατανάλωσης/εβδομάδα), στην ένταξη στη μελέτη, με 

την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10αετία, ανάλογα 

με την παρουσία ή μη υπέρτασης 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Νορμοτασικοί 

Μοντέλο 1 

Υπερτασικοί 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

Καθόλου (κατηγορία 

αναφοράς) 

 

Μικρή (1-2 φορές/ εβδομάδα) 

 

 

Μέτρια (3-5 φορές/εβδομάδα) 

 

 

Υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/ 

Υπερχοληστερολαιμικοί) 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

 

 

 

1,00 

 

 

1,393  

(0,121-1,280) 

 

0,458  

(0,176-1,189) 

 

0,595  

(0,212-1,674) 

 

1,038  

(1,020-1,057) 

 

0,566  

(0,308-1,040) 

 

0,876  

(0,584-1,312) 

 

0,844  

(0,538-1,324) 

 

1,370   

(0,844-2,225) 

 

 

1,067  

(0,696-1,638) 

 

 

1,222  

(0,809-1,845) 

 

 

1,249 

 

 

 

1,00 

 

 

0,577  

(0,185-1,797) 

 

0,484  

(0,178-1,322) 

 

0,342  

(0,118-0,994) 

 

1,029  

(1,008-1,050) 

 

0,887  

(0,554-1,422) 

 

0,608  

(0,398-0,927) 

 

1,033  

(0,619-1,725) 

 

1,086  

(0,681-1,733) 

 

 

1,227  

(0,809-1,862) 

 

 

1,068  

(0,711-1,605) 

 

 

1,629  
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(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) (0,778-2,007) 

 

(1,059-2,506) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπέρτασης και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί συγχυτικοί 

παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές συνήθειες, η 

παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπερχοληστερολαιμία και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι στα άτομα χωρίς υπέρταση, ο Σχετικός Λόγος για 

την κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,393 (95% ΔΕ= 0,121-1,280), με τη 

συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική. Για την κατανάλωση ψαριού 3-5 

φορές/εβδομάδα είναι 0,458 (95% ΔΕ=0,176-1,189), με τη συσχέτιση μην είναι στατιστικά 

σημαντική και για την κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 0,595  

(95% ΔΕ= 0,212-1,674), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική.  

 

Στα άτομα με υπέρταση, ο Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού 1-2 

φορές/εβδομάδα είναι 0,577  (95% ΔΕ= 0,185-1,797), αλλά η συσχέτιση δεν είναι στατιστικά 

σημαντική. Για την κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα είναι 0,484 (95% ΔΕ=0,178-

0,322), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική και για την κατανάλωση ψαριού 

περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 0,342 (95% ΔΕ= 0,118-0,994), με τη συσχέτιση να 

είναι στατιστικά σημαντική (p=0,049). Επομένως, φάνηκε πως τα άτομα με υπέρταση που 

κατανάλωναν ψάρι περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είχαν κατά 65,8%, σημαντικά 

μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 

10ετία.  

 

Στον Πίνακα 4.12 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, κατά την ένταξη 

στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη Σακχαρώδους 

Διαβήτη τύπου 2. 

Πίνακας 4.12: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου 

(θανατηφόρου ή μη) στη δεκαετία, ανάλογα με την παρουσία ή μη Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικοί 

Μοντέλο 1 

Διαβητικοί 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Όχι/Ναι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

1,013  

(0,790-1,298) 

 

1,035  

(1,019-1,050) 

 

0,662  

(0,427-1,025) 

 

0,749  

(0,553-1,052) 

 

1,105  

(1,750-1,628) 

 

1,433  

(0,946-2,170) 

 

1,022  

(0,995-1,051) 

 

1,166  

(0,577-2,355) 

 

0,854  

(0,482-1,512) 

 

0,593  

(0,304-1,155) 
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Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/ 

Υπερχοληστερολαιμικοί) 

 

 

1,176  

(0,794-1,742) 

 

 

1,018  

(0,718-1,443) 

 

 

1,264  

(0,899-1,778) 

 

 

1,088  

(0,779-1,521) 

 

1,318  

(0,694-2,503) 

 

 

1,299  

(0,732-2,304) 

 

 

1,441  

(0,817-2,541) 

 

 

1,239  

(0,713-2,154) 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και η 

υπερχοληστερολαιμία, φάνηκε πως ο Σχετικός Λόγος της κατανάλωσης ψαριού σε μη 

διαβητικούς είναι 1,013 (95% ΔΕ=0,790-1,298) και στους διαβητικούς είναι 1,433 

(95%ΔΕ=0,946-2,170). Ωστόσο οι συσχετίσεις αυτές δεν είναι στατιστικά σημαντικές.  

 

Στον Πίνακα 4.13 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού, ανά συχνότητα 

κατανάλωσης την εβδομάδα, κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το υπό μελέτη 

δείγμα ανάλογα με την παρουσία ή μη Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2. 

Πίνακας 4.13: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων μέσω του ψαριού (ανά συχνότητα κατανάλωσης/εβδομάδα), στην ένταξη στη μελέτη, με 

την πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα με την 

παρουσία ή μη Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικοί 

Μοντέλο 1 

Διαβητικοί 

Μοντέλο 2 

 

Κατανάλωση ψαριού 

 

Καθόλου (κατηγορία 

αναφοράς) 

 

Μικρή (1-2 φορές/εβδομάδα) 

 

 

Μέτρια (3-5 φορές την 

εβδομάδα) 

 

 

 

 

1,00 

 

 

0,564  

(0,219-1,448) 

 

0,562  

(0,248-1,273) 

 

0,430  

 

 

1,00 

 

 

0,390 

(0,073-2,084) 

 

0,316  

(0,083-1,205) 

 

0,488  
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Υψηλή (>5 φορές την 

εβδομάδα) 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Δραστήριοι/Μη δραστήριοι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/Υπερχοληστερο

λαιμικοί) 

 

(0,178-1,041) 

 

 

 

1,036  

(1,021-1,052) 

 

0,647  

(0,416-1,004) 

 

0,726  

(0,515-1,023) 

 

1,078  

(0,730-1,591) 

 

1,183   

(0,797-1,755) 

 

 

1,039  

(0,732-1,476) 

 

 

1,278  

(0,906-1,803) 

 

 

1,099  

(0,785-1,539) 

(0,115-2,062) 

 

 

 

1,025  

(0,997-1,054) 

 

1,138  

(0,563-2,301) 

 

0,834  

(0,470-1,480) 

 

0,593  

(0,302-1,163) 

 

1,286  

(0,673-2,457) 

 

 

1,340  

(0,750-2,393) 

 

 

1,422  

(0,802-2,523) 

 

 

1,224  

(0,700-2,140) 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και 

υπερχοληστερολαιμία, φάνηκε ότι στους μη διαβητικούς, ο Σχετικός Λόγος για την 

κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές/εβδομάδα είναι 0,564 (95% ΔΕ= 0,219-1,448), με τη 

συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική. Για την κατανάλωση ψαριού 3-5 

φορές/εβδομάδα είναι 0,562 (95% ΔΕ=0,248-1,273), με τη συσχέτιση μην είναι στατιστικά 

σημαντική και για την κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 0,430  

(95% ΔΕ= 0,178-1,041), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική.  

 

Στους διαβητικούς, ο Σχετικός Λόγος για την κατανάλωση ψαριού 1-2 

φορές/εβδομάδα είναι 0,390  (95% ΔΕ= 0,073-2,084), αλλά η συσχέτιση δεν είναι στατιστικά 

σημαντική. Για την κατανάλωση ψαριού 3-5 φορές/εβδομάδα είναι 0,316 (95% ΔΕ=0,083-

01,205), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική και για την κατανάλωση ψαριού 

περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα είναι 0,488 (95% ΔΕ= 0,115-2,062), με τη συσχέτιση να 

μην είναι στατιστικά σημαντική. 
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Στον Πίνακα 4.14 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στο υπό μελέτη δείγμα, κατά την ένταξη στη 

μελέτη. 

Πίνακας 4.14: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης 

ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στην ένταξη 

στη μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) 

στη 10ετία  

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο  

Κατανάλωση σπορελαίου 

 

0,648  

(0,480-0,875) 

0,609  

(0,447-0,830) 

0,656  

(0,456-0,945) 

Ηλικία (έτη) 1,038  

(1,026-1,050) 

1,038  

(1,025-1,051) 

1,032  

(1,017-1,047) 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 0,891  

(0,620-1,282) 

0,893  

(0,610-1,308) 

0,797  

(0,525-1,209) 

Σωματική δραστηριότητα (Όχι/Ναι)   0,709  

(0,527-0,952) 

0,626  

(0,450-0,870) 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι)  1,081  

(0,770-1,517) 

1,085  

(0,738-1,595) 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

  1,019  

(0,693-1,499) 

Οικογενειακό ιστορικό (Όχι/Ναι)   1,057  

(0,755-1,481) 

Υπέρταση (Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί)   1,352  

(0,971-1,883) 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/Υπερχοληστερολαιμικοί) 

  1,043  

(0,754-1,442) 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

  1,724  

(1,202-2,474) 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν ελήφθησαν υπόψη 

ως πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες η ηλικία και το φύλο, φάνηκε ότι τα άτομα που 

κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), είχαν κατά 35,2% 

(ΣΛ=0,648, 95% ΔΕ=0,480-0,875) στατιστικά σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να 

επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία. Όταν ελήφθησαν 

υπόψη ως πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα και 

οι καπνιστικές συνήθειες, φάνηκε ότι τα άτομα που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), είχαν κατά 39,1% (ΣΛ=0.609, 95% ΔΕ=0,447-

0,830) στατιστικά σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό 

επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία. Τέλος, όταν στο υπόδειγμα συμπεριλήφθηκαν ως 

πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι 

καπνιστικές συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η 

υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι τα άτομα 

που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), είχαν κατά 34,4% 
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(ΣΛ=0,656, 95% ΔΕ=0,456-0,945) στατιστικά σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να 

επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία. 

Οι παρακάτω αναλύσεις εξετάζουν μέσω ποιας επίδρασής τους τα ω-6 λιπαρά οξέα 

φαίνεται να είναι ευεργετικά στη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών.  

 

Στον Πίνακα 4.15 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το δείγμα 

ανάλογα με την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας. 

Πίνακας 4.15: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-6 

λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στην ένταξη στη μελέτη, 

με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, ανάλογα 

με την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικοί 

(χολητερόλη<200mg/dL) 

 

Μοντέλο 1 

 

Υπερχοληστερολαιμικοί 

(χοληστερόλη ≥200mg/dL) 

 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση σπορελαίου 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Δραστήριοι/Μη δραστήριοι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

 

0,558  

(0,324-0,962) 

 

1,055 

(1,033-1,078) 

 

0,927 

(0,490-1,756) 

 

0,513 

(0,317-0,830) 

 

0,953 

(0,545-1,669) 

 

0,994 

(0,562-1,758) 

 

 

1,065 

(0,645-1,758) 

 

 

1,321 

(0,812-2,147) 

 

1,503 

(0,887-2,547) 

 

 

0,725 

(0,434-1,210) 

 

1,007 

(0,986-1,030) 

 

0,754 

(0,424-1,342) 

 

0,730 

(0,456-1,169) 

 

1,233 

(0,705-2,155) 

 

1,034 

(0,595-1,794) 

 

 

0,999 

(0,624-1,599) 

 

 

1,375 

(0,860-2,200) 

 

2,014 

(1,202-3,374) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 



 

112 

 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπερχοληστερολαιμίας και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι τα άτομα με φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης 

στο αίμα, που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών) είχαν 

κατά 44,2% (ΣΛ=0,558, 95% ΔΕ=0,324-0,962) στατιστικά σημαντική μικρότερη πιθανότητα 

να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία. Στα 

υπερχοληστερολαιμικά άτομα που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση όλων των 

άλλων λιπών), ο Σχετικός Λόγος βρέθηκε 0,725 (95% ΔΕ=0,434-1,210), χωρίς όμως η 

συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική.  

 

Στον Πίνακα 4.16 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το δείγμα 

ανάλογα με την παρουσία ή μη υπερτριγλυκεριδαιμίας. 

Πίνακας 4.16: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-6 

λιπαρών οξέων μέσω του σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στην ένταξη στη 

μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, 

ανάλογα με την παρουσία ή μη υπερτριγλυκεριδαιμίας 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (TGL<150mg/dL) 

Μοντέλο 1 

Μη φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων 

(TGL ≥150mg/dL) 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση σπορελαίου 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Δραστήριοι/Μη δραστήριοι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

 

0,679  

(0,438-1,052) 

 

1,037 

(1,019-1,056) 

 

0,785 

(0,470-1,310) 

 

0,663 

(0,446-0,986) 

 

1,043 

(0,648-1,678) 

 

0,880 

(0,549-1,412) 

 

 

0,930 

(0,622-1,390) 

 

 

 

0,630 

(0,313-1,267) 

 

1,032 

(1,002-1,062) 

 

0,811 

(0,376-1,752) 

 

0,629 

(0,335-1,184) 

 

1,030 

(0,511-2,076) 

 

1,369 

(0,666-2,813) 

 

 

1,387 

(0,728-2,644) 
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Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

1,296 

(0,870-1,931) 

 

 

1,525 

(0,974-2,388) 

 

1,395 

(0,748-2,603) 

 

 

1,840 

(0,959-3,527) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπερτριγλυκεριδαιμίας και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε ότι στα άτομα με φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων ο Σχετικός λόγος της κατανάλωσης σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των 

άλλων λιπών) είναι  0,679 (95% ΔΕ=0,438-1,052), ενώ στα άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία 

που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), ο Σχετικός Λόγος 

βρέθηκε 0,630 (95% ΔΕ=0,313-1,267). Ωστόσο οι συσχετίσεις δεν ήταν στατιστικά 

σημαντικές.  

 

Στον Πίνακα 4.17 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το δείγμα 

ανάλογα με την παρουσία ή μη υπέρτασης. 

Πίνακας 4.17: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-6 

λιπαρών οξέων μέσω του σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στην ένταξη στη 

μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, 

ανάλογα με την παρουσία ή μη υπέρτασης 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Νορμοτασικοί 

Μοντέλο 1 

Υπερτασικοί 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση σπορελαίου 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

Σωματική δραστηριότητα  

(Δραστήριοι/Μη δραστήριοι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

 

0,830  

(0,508-1,355) 

 

1,040 

(1,019-1,060) 

 

0,662 

(0,346-1,264) 

 

0,876 

(0,562-1,367) 

 

0,910 

(0,549-1,511) 

 

1,108 

 

0,487 

(0,279-1,851) 

 

1,021 

(0,998-1,045) 

 

0,887 

(0,501-1,568) 

 

0,414 

(0,250-0,685) 

 

1,410 

(0,759-2,619) 

 

0,863 
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(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/ 

Υπερχοληστερολαιμικοί) 

 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

(0,644-1,904) 

 

 

1,026 

(0,643-1,637) 

 

 

1,120  

(0,715-1,756) 

 

 

 

1,424 

(0,842-2,410) 

 

(0,487-1,529) 

 

 

1,135 

(0,689-1,870) 

 

 

0,871 

(0,535-1,416) 

 

 

 

2,029 

(1,215-3,389) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη υπέρτασης και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί συγχυτικοί 

παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές συνήθειες, η 

παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπερχοληστερολαιμία και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, φάνηκε πως στα νορμοτασικά άτομα ο Σχετικός Λόγος 

κατανάλωσης σπορελαίου (εις αντικατάσταση άλλων λιπών) είναι 0,830 (95% ΔΕ=0,508-

1,355), με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική. Τα υπερτασικά άτομα, που 

κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση άλλων λιπών) είχαν κατά 51,3% (ΣΛ=0,487, 

95% ΔΕ=0,279-0,851) σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό 

επεισόδιο (θανατηφόρο ή μη) στη 10ετία.  

 

Στον Πίνακα 4.18 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), κατά την ένταξη στη μελέτη, διακρίνοντας το δείγμα 

ανάλογα με την παρουσία ή μη Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2. 

Πίνακας 4.18: Αποτελέσματα της ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης ω-6 

λιπαρών οξέων μέσω του σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στην ένταξη στη 

μελέτη, με την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία,  

ανάλογα με την παρουσία ή μη Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 

Ανεξάρτητες Μεταβλητές Φυσιολογικοί 

Μοντέλο 1 

Διαβητικοί 

Μοντέλο 2 

 

 

Κατανάλωση σπορελαίου 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ) 

 

 

 

0,716  

(0,460-1,114) 

 

1,033 

(1,015-1,050) 

 

0,625 

(0,379-1,031) 

 

 

0,544 

(0,280-1,057) 

 

1,028 

(0,996-1,060) 

 

1,454 

(0,624-3,389) 
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Σωματική δραστηριότητα  

(Δραστήριοι/Μη δραστήριοι) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι) 

 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

(Όχι/Ναι) 

 

Υπέρταση 

(Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί) 

 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/ 

Υπερχοληστερολαιμικοί) 

 

0,619 

(0,421-0,912) 

 

1,138 

(0,728-1,779) 

 

0,892 

(0,562-1,415) 

 

 

0,980 

(0,660-1,455) 

 

1,301  

(0,878-1,926) 

 

 

1,008  

(0,688-1,476) 

0,745 

(0,387-1,435) 

 

0,898 

(0,412-1,959) 

 

1,280 

(0,607-2,698) 

 

 

1,285 

(0,650-2,541) 

 

1,446  

(0,765-2,733) 

 

 

1,029 

(0,546-1,938) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν το δείγμα χωρίστηκε 

με βάση την παρουσία ή μη σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και ελήφθησαν υπόψη ως πιθανοί 

συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, οι καπνιστικές 

συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση και η 

υπερχοληστερολαιμία, φάνηκε πως στους μη διαβητικούς ο Σχετικός Λόγος κατανάλωσης 

σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών) είναι 0,716 (95% ΔΕ=0,460-1,114), 

με τη συσχέτιση να μην είναι στατιστικά σημαντική. Στους διαβητικούς ο Σχετικός Λόγος 

κατανάλωσης σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών) είναι 0,544 (95% 

ΔΕ=0,280-1,057), αλλά η συσχέτιση δεν είναι στατιστικά σημαντική.  

 

Τέλος, στο μοντέλο της πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης εισήχθη και η 

μεταβλητή του MedDietScore για να διερευνηθεί εάν τα ω-6 λιπαρά οξέα εξακολουθούν να 

αποτελούν προστατευτικό παράγοντα έναντι της εμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου στη 

10ετία.  

 

Στον Πίνακα 4.19 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις 

αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), κατά την ένταξη στη μελέτη, ύστερα από προσθήκη 

στο υπόδειγμα, του MedDiet Score. 

Πίνακας 4.19: Αποτελέσματα ανάλυσης επιβίωσης για τη διερεύνηση της σχέσης κατανάλωσης 

ω-6 λιπαρών οξέων μέσω σπορελαίου (εις αντικατάσταση όλων των άλλων λιπών), στην ένταξη 

στη μελέτη, με την πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου στη 10ετία, με προσθήκη 

στο μοντέλο της μεταβλητής MedDiet Score  

Ανεξάρτητες Μεταβλητές  Μοντέλο   

Κατανάλωση σπορελαίου  0,654  

(0,454-0,942) 
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Ηλικία (έτη)  1,032  

(1,017-1,048) 

 

Φύλο (Άρρεν/Θήλυ)  0,799  

(0,526-1,212) 

 

Σωματική δραστηριότητα 

(Δραστήριοι/Μη δραστήριοι) 

 0,629  

(0,452-0,875) 

 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι)  1,073  

(0,728-1,581) 

 

Παχυσαρκία  

(Φυσιολογικό-Υπερβάλλον 

βάρος/Παχυσαρκία) 

 1,013  

(0,688-1,491) 

 

Οικογενειακό ιστορικό (Όχι/Ναι)  1,060  

(0,757-1,485) 

 

Υπέρταση (Νορμοτασικοί/Υπερτασικοί)  1,358  

(0,975-1,892) 

 

Υπερχοληστερολαιμία 

(Φυσιολογικοί/Υπερχοληστερολαιμικοί) 

 1,039  

(0,751-1,437) 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

(Φυσιολογικοί/Διαβητικοί) 

 1,735  

(1,208-2,491) 

 

MedDietScore  0,991  

(0,960-1,023) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Σχετικός Λόγος (95%Διάστημα Εμπιστοσύνης) όπως προέκυψαν από 

πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση 

Σύμφωνα με την πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση, όταν στο υπόδειγμα 

συμπεριλήφθηκαν ως πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: η ηλικία, το φύλο, η σωματική 

δραστηριότητα, οι καπνιστικές συνήθειες, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

και το MedDiet Score, φάνηκε ότι τα άτομα που κατανάλωναν σπορέλαιο (εις αντικατάσταση 

όλων των άλλων λιπών), είχαν κατά 34,6% (ΣΛ=0,654, 95% ΔΕ=0,454-0,942) στατιστικά 

σημαντικά μικρότερη πιθανότητα να επανεμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο (θανατηφόρο 

ή μη) στη 10ετία. 



 

117 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Σχολιασμός 
Παρόλο που επιδημιολογικές μελέτες και τυχαιοποιημένες, διπλά τυφλές 

ελεγχόμενες δοκιμές έχουν υποστηρίξει την ευεργετική επίδραση των ω-3 και ω-6 λιπαρών 

οξέων στη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών, τα δεδομένα παραμένουν αντιφατικά 

(Ramsden et al., 2013, Kwak et al., 2012). Επιπλέον, όπως προαναφέρθηκε, λίγα είναι 

γνωστά για τα χαρακτηριστικά των καρδιοπαθών στην Ελλάδα και δεν υπάρχουν 

πληροφορίες για τη σχέση μεταξύ καρδιολογικών συμβαμάτων και συνηθειών του τρόπου 

ζωής όπως η δίαιτα. Επιπλέον, οι κοινωνικοοικονομικές αλλαγές που έχουν συμβεί στην 

Ελλάδα, έχουν οδηγήσει σε αλλαγές του τρόπου ζωής των Ελλήνων και της επίπτωσης των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων (Dontas, 1994). Επομένως, η μελέτη αυτή προσθέτει 

πληροφορίες σχετικά με το προφίλ των ατόμων που πάσχουν από ΟΣΣ και το ρόλο των 

παραγόντων του τρόπου ζωής και συγκεκριμένα της πρόσληψης ω-3 και ω-6 πολυακόρεστων 

λιπαρών, μέσω του ψαριού και του σπορελαίου αντίστοιχα, στην επανεμφάνιση 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων (θανατηφόρων ή μη) σε αυτούς τους ασθενείς.  

Η παρούσα εργασία, έστω και στο πιλοτικό στάδιο, ανέδειξε ότι τόσο η μέτρια (3-5 

φορές/εβδομάδα) όσο και η υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) κατανάλωση ψαριού συγκριτικά με 

τη μη κατανάλωση, μειώνουν περίπου στο μισό την πιθανότητα επανεμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία. Τόσο η μέτρια (3-5 

φορές/εβδομάδα) όσο και η υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) κατανάλωση ψαριού συγκριτικά με 

τη μη κατανάλωση, δρουν ιδιαίτερα ευεργετικά ως προς την επανεμφάνιση καρδιαγγειακού 

επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη), σε καρδιακούς ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων και σε καρδιακούς ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία. Επιπλέον, η υψηλή 

κατανάλωση (>5 φορές/εβδομάδα) ψαριού, σε σχέση με τη μη κατανάλωση, φάνηκε να 

προστατεύει έναντι της εμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) 

καρδιακούς ασθενείς με υπέρταση, ενώ η συχνότητα κατανάλωσης ψαριού (μικρή: 1-2 

φορές/εβδομάδα είτε μέτρια: 3-5 φορές/εβδομάδα είτε υψηλή: >5 φορές/εβδομάδα) δε 

συσχετίστηκε με την επανεμφάνιση καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 

10ετία σε καρδιακούς ασθενείς με διαβήτη είτε φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αίματος. 

Ακόμη, η αντικατάσταση όλων των άλλων λιπαρών στη δίαιτα με ω-6 λιπαρά μέσω της 

κατανάλωσης σπορελαίου φάνηκε να προστατεύει έναντι της επανεμφάνισης καρδιαγγειακού 

επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, συγκριτικά με τη μη κατανάλωση σπορελαίου, 

συσχέτιση που διατηρήθηκε ακόμα και ύστερα από έλεγχο σχετικά με την προσκόλληση στη 

Μεσογειακή διατροφή. Η κατανάλωση σπορελαίου (όταν αντικαθιστά όλες τις άλλες μορφές 

λίπους) συγκριτικά με τη μη κατανάλωση, δρα ευεργετικά στα επίπεδα χοληστερόλης μη 

υπερχοληστερολαιμικών καρδιακών ασθενών, αλλά δεν προστατεύει σημαντικά τους 

υπερχοληστερολαιμικούς καρδιακούς ασθενείς, ούτε τους καρδιακούς ασθενείς με 

φυσιολογικά και αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και γλυκόζης. Αντίθετα, αναδείχθηκε 

προστασία των καρδιακών ασθενών με υπέρταση ως προς την επανεμφάνιση καρδιαγγειακού 

επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, με την κατανάλωση σπορελαίου (όταν 

αντικαθιστά όλες τις άλλες μορφές λίπους), συγκριτικά με τη μη κατανάλωση. 

Η ανάλυση ανέδειξε πως με τη μέτρια (3-5 φορές/εβδομάδα) και υψηλή (>5 

φορές/εβδομάδα) κατανάλωση ψαριού, η πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού 

επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, μειώθηκε σχεδόν στο μισό, συγκριτικά με τη μη 

κατανάλωση. Σε ασθενείς χωρίς καρδιαγγειακή νόσο, έχουν φανεί αντίστροφες συσχετίσεις 

των επιπέδων ω-3 λιπαρών οξέων στο πλάσμα με φλεγμονώδη μόρια όπως η CRP, IL-6, 

TNF-a (Kalogeropoulos et al., 2010) και είναι αποδεδειγμένο ότι η φλεγμονή αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων (Libby, 2002). Η 

διαιτητική πρόσληψη ω-3 λιπαρών δε φάνηκε να συσχετίζεται με τους δείκτες φλεγμονής, 

ωστόσο αυτό αποδόθηκε στη δυσκολία αξιολόγησης της πραγματικής διαιτητικής πρόσληψης 
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καθώς και στο γεγονός πως τα επίπεδα των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στο πλάσμα, 

ενδέχεται να μη συμπίπτουν με τα επίπεδα πρόσληψης λόγω παρουσίας κλινικών 

καταστάσεων όπως ο σακχαρώδης διαβήτης (Kalogeropoulos et al., 2010, Riserus et al., 

2009). Επιπρόσθετα, η προσκόλληση στη Μεσογειακή διατροφή, ένα από τα κύρια 

συστατικά της οποίας είναι η κατανάλωση ψαριού τουλάχιστον 2 φορές/εβδομάδα, έχει 

προταθεί ως ένας από τους παράγοντες που συμβάλλουν στη μακροβιότητα των πληθυσμών 

που την ακολουθούν (Tourlouki et al., 2010). Μάλιστα, παρόλο που υπάρχει η ανησυχία πως 

τα ψάρια και τα θαλασσινά αποτελούν πηγή μεθυλυδραργύρου και άλλων τοξικών μετάλλων, 

έχει δειχθεί ότι τα μαγειρεμένα μικρά ψάρια της Μεσογείου δε θέτουν την ανθρώπινη υγεία 

σε κίνδυνο (Kalogeropoulos et al., 2012) και η τήρηση των οδηγιών από τον Οργανισμό 

Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ, μπορεί να αποτρέψει από τους όποιους κινδύνους 

(FDA). Όσον αφορά τη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων, σύμφωνα με 

την υπάρχουσα βιβλιογραφία, τα ω-3 λιπαρά οξέα είτε προέρχονται από την κατανάλωση 

ψαριού είτε λαμβάνονται μέσω συμπληρωμάτων ιχθυελαίων, φαίνεται να προστατεύουν 

έναντι της εμφάνισης τόσο θανατηφόρων όσο και μη θανατηφόρων καρδιαγγειακών 

επεισοδίων σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο (Anonymous, 1999, Yokoyama et al., 2007, 

Mozaffarian and Rimm, 2006, Marik and Varon, 2009). Μία μετανάλυση επιδημιολογικών 

μελετών και κλινικών δοκιμών σε ασθενείς με και χωρίς στεφανιαία νόσο κατέδειξε πως 

συνολικά φαίνεται οι καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες του ψαριού  να παρέχονται μέσα από 

ημερήσια κατανάλωση 25-57g ψαριού ή πρόσληψης ισοδύναμης ποσότητας μέσα από 

κατανάλωση περισσότερο του ενός γεύματος την εβδομάδα ή και το μήνα που περιέχει ψάρι, 

ενώ η περεταίρω αύξηση της κατανάλωσης ψαριού ενδέχεται να μειώνει τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο με δοσοεξαρτώμενο τρόπο (Psota et al., 2006). Αντίθετα, άλλη άποψη υποστηρίζει 

πως ίσως υπάρχει κάποιο κατώφλι μέχρι το οποίο η κατανάλωση ψαριού φαίνεται να έχει 

ουσιαστικό όφελος στη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο και αυτό το κατώφλι ορίστηκε 

στην κατανάλωση ψαριού 1-2 φορές/εβδομάδα (Mozaffarian and Rimm, 2006). Στην 

ανάλυσή μας, η κατανάλωση ψαριού συνολικά, δε φάνηκε να συσχετίζεται με την πιθανότητα 

επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου. Το μεγαλύτερο ποσοστό του δείγματός μας 

κατανάλωνε ψάρι 1-2 φορές/εβδομάδα κατά την ένταξή του στη μελέτη, ενώ η ανάλυση 

ανέδειξε προστατευτική επίδραση μόνο στη μέτρια και υψηλή συχνότητα κατανάλωσης. Τα 

δυο αυτά ευρήματα μπορεί να υποδεικνύουν πως η κατανάλωση ψαριού στα συνήθη επίπεδα 

δρα επικουρικά και δεν προστατεύει ουσιαστικά έναντι της επανεμφάνισης καρδιαγγειακού 

επεισοδίου. Εξάλλου, πρόσφατα διατυπώθηκε και η άποψη πως τα ω-3 λιπαρά οξέα δε 

φαίνεται να έχουν θέση στη δευτερογενή πρόληψη καρδιακών συμβαμάτων σε ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο, γεγονός που αποδόθηκε κυρίως στην επισκίαση του επιπρόσθετου οφέλους 

των ω-3 λιπαρών από τη βέλτιστη χρήση της φαρμακευτικής θεραπείας (Rizos et al., 2012).  

 Η μέτρια (3-5 φορές/εβδομάδα) και υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) συχνότητα 

κατανάλωσης ψαριού φάνηκαν να μειώνουν αρκετά την πιθανότητα επανεμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, σε άτομα με φυσιολογικά 

επίπεδα τριγλυκεριδίων, συγκριτικά με τη μη κατανάλωση ψαριού. Αντίθετα, η κατανάλωση 

ψαριού δε φάνηκε να προστατεύει τα άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία. Tα βιβλιογραφικά 

δεδομένα έχουν πλέον καθιερώσει τον ευεργετικό ρόλο των ω-3 λιπαρών οξέων, είτε αυτά 

προέρχονται από το ψάρι είτε από πρόσληψη συμπληρωμάτων ιχθυελαίων, στη μείωση των 

επιπέδων τριγλυκεριδίων (Eslick et al., 2009, Panagiotakos et al., 2007). Μάλιστα συστήνεται 

οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο και υπερλιπιδαιμία να προσλαμβάνουν 1g/ημέρα ω-3 

λιπαρών είτε μέσω του ψαριού είτε μέσω των συμπληρωμάτων (Smith et al., 2011). 

Ενδέχεται ύστερα από τη συγκέντρωση ολόκληρου του δείγματος της μελέτης τα 

συμπεράσματα της ανάλυσης να μεταβληθούν, καθώς το εύρημα αυτό μπορεί να ανακλά 

υποεκτίμηση του ρόλου των ω-3 λιπαρών. Ωστόσο, μια πρόσφατη μετανάλυση απέτυχε στο 

να αναδείξει τον προστατευτικό ρόλο των ω-3 λιπαρών στη δευτερογενή πρόληψη 

καρδιαγγειακών επεισοδίων, μέσω της ιδιότητάς τους να μειώνουν τα τριγλυκερίδια (Rizos et 

al., 2012), γεγονός που αποδόθηκε είτε στο ότι τα τριγλυκερίδια είναι μια δύσκολα 

ερμηνεύσιμη μεταβλητή λόγω της ποικιλότητάς τους, είτε στο ότι δε φαίνεται να σχετίζονται 

ανεξάρτητα με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. 
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Η μέτρια (3-5 φορές/εβδομάδα) και υψηλή (>5 φορές/εβδομάδα) συχνότητα 

κατανάλωσης ψαριού φάνηκαν να μειώνουν αρκετά την πιθανότητα επανεμφάνισης 

καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, σε άτομα με 

υπερχοληστερολαιμία, συγκριτικά με τη μη κατανάλωση ψαριού. Πρόσφατα δεδομένα  

υποστηρίζουν πως η επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων στην LDL και HDL χοληστερόλη δεν 

είναι σημαντική, ενώ δε φαίνεται η χορήγηση ω-3 λιπαρών να επηρεάζει τα επίπεδα της 

ολικής χοληστερόλης (He, 2009, Eslick et al., 2009), αν και έχει αναδειχθεί και μια οριακά 

σημαντική αρνητική συσχέτιση της μακροχρόνιας κατανάλωσης ψαριού (τουλάχιστον 1 

φορά/εβδομάδα στην πλειοψηφία των ατόμων) με την ολική χοληστερόλη σε ηλικιωμένους 

κατοίκους της Μεσογείου (Panagiotakos et al., 2007). Το εύρημα μπορεί να οφείλεται στο 

γεγονός πως δεν έχει ακόμα ολοκληρωθεί η συγκέντρωση ολόκληρου του δείγματος της 

μελέτης. Μία άλλη εξήγηση του ευρήματος μπορεί να είναι το γεγονός πως τα άτομα με 

υπερχοληστερολαιμία που κατανάλωναν ψάρι σε μέτρια και υψηλή συχνότητα, ίσως να είχαν 

στραφεί ταυτόχρονα και προς την κατανάλωση άλλων τροφίμων των οποίων ο ρόλος στη 

μείωση της χοληστερόλης έχει αναδειχθεί (Rajaram et al., 2009). 

Η κατανάλωση ψαριού περισσότερες από 5 φορές/εβδομάδα συσχετίστηκε με 

μειωμένη πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 

10ετία, σε άτομα με υπέρταση, συγκριτικά με τη μη κατανάλωση ψαριού. Είναι γνωστό πως 

η αρτηριακή πίεση αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για επανεμφάνιση 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο (Chen et al., 2009a). Στην 

επιδημιολογική μελέτη MEDIS σε ηλικιωμένους ασθενείς της Μεσογείου χωρίς 

καρδιαγγειακή νόσο, παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ της συστολικής πίεσης, 

αλλά όχι της διαστολικής, και της μακροχρόνιας κατανάλωσης ψαριού (τουλάχιστον 1 

φορά/εβδομάδα στην πλειοψηφία των ατόμων) (Panagiotakos et al., 2007). Επιπλέον, έχει 

αναφερθεί μια δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ αρτηριακής πίεσης και ω-3 λιπαρών ιδιαίτερα 

όσον αφορά τους ασθενείς με υπέρταση (Morris et al., 1993). Ακόμη, λόγω του προοπτικού 

σχεδιασμού της μελέτης, δεν αποκλείεται το γεγονός στα άτομα με υπέρταση να 

μεταβλήθηκαν μέσα στη 10ετία ορισμένες παράμετροι ύστερα από την εμφάνιση του ΟΣΣ. 

Για παράδειγμα μπορεί να έγινε εντατικοποίηση της αντιυπερτασικής αγωγής, ή τροποποίηση 

των χαρακτηριστικών του τρόπου ζωής τους. Επειδή η επίδραση των ω-3 στην αρτηριακή 

πίεση είναι μέτρια συγκριτικά με την επίδραση της φαρμακευτικής αγωγής, αν και 

επιπρόσθετη (Bao et al., 1998), έχει προταθεί η διαιτητική πρόσληψη 2-3 φορές την 

εβδομάδα λιπαρών ψαριών ή το συμπλήρωμα ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών για τον έλεγχο 

των ασθενών με ήπια υπέρταση πριν την έναρξη φαρμακευτικής αγωγής (Cabo et al., 2012) 

αλλά όχι η χρήση των ω-3 λιπαρών ως εναλλακτική θεραπεία για υπερτασικούς ασθενείς για 

τους οποίους οι συστάσεις υποδεικνύουν τη χρήση φαρμακευτικής θεραπείας (Campbell et 

al., 2013).  

 

Η κατανάλωση ψαριού (είτε 1-2 φορές/εβδομάδα, είτε 3-5 φορές/εβδομάδα, είτε >5 

φορές/εβδομάδα) συγκριτικά με τη μη κατανάλωση ψαριού, δε φαίνεται να επιδρά στον 

κίνδυνο επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία σε 

άτομα με ή χωρίς σακχαρώδη διαβήτη. Παρόλα αυτά έχει παρατηρηθεί μείωση των επιπέδων 

γλυκόζης με αύξηση της κατανάλωσης ψαριού σε ηλικιωμένους της Μεσογείου χωρίς 

καρδιακή νόσο αν και η παρατηρηθείσα αυτή συσχέτιση δε μπορεί να καταστεί ως 

αιτιολογική και ενδέχεται άγνωστοι παράγοντες ή παράγοντες που δεν ελήφθησαν υπόψη να 

έπαιξαν ρόλο στην εμφάνισή της (Panagiotakos et al., 2007). Επιπλέον, διαβητικοί με 

προγενέστερο έμφραγμα του μυοκαρδίου, ενδέχεται να ωφελούνται από τη λήψη ω-3 

λιπαρών, ανεξάρτητα από τη λήψη φαρμακευτικής θεραπείας για άλλους καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου (Poole et al., 2013). Παρά ταύτα, υπάρχουν και  βιβλιογραφικά 

δεδομένα που αναφέρουν πως ο κίνδυνος επανεμφάνισης καρδιακών συμβαμάτων σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδους διαβήτη 

και καρδιαγγειακή νόσο, δε φαίνεται να μειώνεται από τα ω-3 λιπαρά οξέα (Bosch et al., 

2012). Το γεγονός αυτό αποδίδεται στην επισκίαση του οφέλους των ω-3 λιπαρών οξέων από 
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τη λήψη της φαρμακευτικής αγωγής για τη καρδιαγγειακή νόσο και τα αυξημένα επίπεδα 

γλυκόζης σύμφωνα με τις ισχύουσες συστάσεις (Rizos et al., 2012).  

Η κατανάλωση σπορέλαιου, εις αντικατάσταση άλλων πηγών λίπους στη δίαιτα, 

φάνηκε να προστατεύει σημαντικά έναντι της επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου 

(θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία. Επιπλέον, η ευεργετική επίδραση της κατανάλωσης 

σπορελαίου (όταν αντικαθιστά άλλες πηγές λίπους) στη δευτερογενή πρόληψη 

καρδιαγγειακών, διατηρήθηκε στα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης στην οποία ως μεταβλητή συμπεριλήφθηκε και η προσκόλληση των ασθενών 

στη Μεσογειακή διατροφή. Τα δεδομένα της βιβλιογραφίας έχουν υποστηρίξει την αρνητική 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ω-6 λιπαρών οξέων στο πλάσμα και παραγόντων φλεγμονής 

και πήξης (Kalogeropoulos et al., 2010). Ακόμη, έχει φανεί στο παρελθόν η προστατευτική 

επίδραση της κατανάλωσης ω-6 λιπαρών οξέων έναντι του καρδιαγγειακού κινδύνου τόσο σε 

ασθενείς χωρίς, όσο και σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο. Στις μελέτες που δείχνουν 

προστατευτική επίδραση, αυτή έχει φανεί κυρίως ύστερα από αντικατάσταση των 

κορεσμένων λιπαρών οξέων με ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά, ωστόσο συνολικά έχει φανεί και 

ένα ανεξάρτητο από τη μείωση των κορεσμένων λιπαρών, όφελος των ω-6 λιπαρών 

(Czernichow et al., 2010). Ωστόσο, τα πιο πρόσφατα δεδομένα δεν υποστηρίζουν κάποιο 

καρδιαγγειακό όφελος (Ramsden et al., 2010, Ramsden et al., 2013).  

Η βιβλιογραφία υποστηρίζει την ευεργετική δράση των ω-6 λιπαρών οξέων στη 

μείωση της χοληστερόλης, τόσο σε άτομα ελεύθερα καρδιαγγειακής  νόσου (Harris et al., 

2009b, Mensink et al., 2003), όσο και σε άτομα με ΟΣΣ (Ramsden et al., 2013). Η ανάλυση 

δεν έδειξε προστασία της κατανάλωσης σπορελαίου (εις αντικατάσταση των άλλων λιπών) 

έναντι της επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία, στα 

άτομα με υπερχοληστερολαιμία (>200mg/dL). Αντίθετα, φάνηκε να προστατεύει σημαντικά 

τα άτομα με φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα (<200mg/dL). Η αδυναμία της 

ανάλυσης να αναδείξει την προστασία κατανάλωσης ω-6 σε άτομα με υπερχοληστερολαιμία 

πιθανώς να εξηγείται από το γεγονός πως το δείγμα της μελέτης δεν έχει ακόμη συλλεχθεί 

ολόκληρο καθώς και από το γεγονός πως τα άτομα αυτά λαμβάνουν υπολιπιδαιμικά 

φάρμακα, τα οποία σε συνδυασμό με μια δίαιτα πλούσια σε ω-6 λιπαρά ενδέχεται να οδηγούν 

σε αύξηση των επιπέδων του αραχιδονικού οξέος, το οποίο έχει κατηγορηθεί για παραγωγή 

φλεγμονωδών μορίων (de Lorgeril et al., 2005). Παρόλα αυτά η έρευνα αυτή διεξήχθη μόνο 

σε άνδρες κι επιπλέον, η θεωρία της προαγωγής της φλεγμονής μέσω του αραχιδονικού οξέος 

δεν είναι απόλυτα αποδεκτή (Russo, 2009, Tilley et al., 2001).  

Όταν το υπό μελέτη δείγμα διακρίθηκε στα άτομα με φυσιολογικά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (<150mg/dL) και σε άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία (≥150mg/dL), η 

κατανάλωση σπορελαίου (όταν αντικαθιστά τις άλλες πηγές λίπους), δε φάνηκε να μειώνει 

σημαντικά την πιθανότητα επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου (θανατηφόρου ή μη) 

στη 10ετία σε καμία από τις δυο κατηγορίες καρδιακών ασθενών. Το εύρημα αυτό είναι 

εύλογο εάν κανείς λάβει υπόψη πως δίαιτες πλούσιες σε ω-6 λιπαρά οξέα δε μειώνουν τα 

τριγλυκερίδια και ενδέχεται να τα αυξάνουν (Simopoulos, 1991). 

Η κατανάλωση σπορελαίου εις αντικατάσταση άλλων λιπών, έδειξε σημαντική 

προστατευτική επίδραση έναντι της επανεμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου 

(θανατηφόρου ή μη) στη 10ετία σε υπερτασικά άτομα. Πράγματι η βιβλιογραφία έχει δείξει 

αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης λινελαϊκού οξέος και των επιπέδων του οξέος αυτού 

στο πλάσμα, με την αρτηριακή πίεση και η σχέση αυτή έχει επιβεβαιωθεί σε υπερτασικούς 

ασθενείς (Grimsgaard et al., 1999, Miura et al., 2008). 

Τέλος, τα αποτελέσματα της ανάλυσης ανέδειξαν, ότι η κατανάλωση σπορελαίου, εις 

αντικατάσταση άλλων μορφών λίπους, δε φαίνεται να έχει σημαντική επίδραση στα επίπεδα 

γλυκόζης είτε των φυσιολογικών είτε των διαβητικών καρδιακών ασθενών. Ωστόσο, η 

υπάρχουσα βιβλιογραφία υποστηρίζει μια ευεργετική επίδραση της πρόσληψης ω-6 λιπαρών 
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οξέων έναντι της εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη και καρδιαγγειακής νόσου σε 

νορμογλυκαιμικά άτομα (Willett, 2007, Hu et al., 2001, Lichtenstein and Schwab, 2000, 

Czernichow et al., 2010) και ευεργετική επίδραση στα επίπεδα γλυκόζης και στην 

ινσουλινοευαισθησία σε διαβητικούς ασθενείς (Houtsmuller et al., 1980, Summers et al., 

2002, Heine et al., 1989), αν και παλαιότερα δεδομένα έχουν υποστηρίξει μια μη σημαντική 

επίδραση των διαιτών πλούσιων σε ω-6 λιπαρά οξέα στο γλυκαιμικό έλεγχο σε ασθενείς με 

μη ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη (Heine et al., 1989). Πρέπει να τονιστεί όμως 

πως οι μελέτες αυτές έχουν γίνει σε άτομα ελεύθερα καρδιακής νόσου. Επίσης, αναμένεται 

ακόμη να ολοκληρωθεί ο 10ετής επανέλεγχος της μελέτης μας, πέρα από το γεγονός πως 

ενδέχεται το όποιο όφελος της κατανάλωσης ω-6 λιπαρών μέσω σπορελαίου να μη μπορεί να 

αναδειχθεί λόγω μεταβολών κατά τη διάρκεια της 10ετίας όπως εντατικοποίηση της 

φαρμακευτικής αγωγής.  

Περιορισμοί  
Η μελέτη παρουσιάζει ορισμένους περιορισμούς. Αρχικά, η μελέτη GREECS 

βρίσκεται ακόμη στην ενδιάμεση φάση της, οπότε δεν έχουν συλλεχθεί δεδομένα ακόμα για 

όλο το δείγμα. Τα αποτελέσματα που αναφέρονται αφορούν 1175 από τους 2172 ασθενείς 

του αρχικού δείγματος, δηλαδή το 54%, καθώς ο 10ετής επανέλεγχος βρίσκεται ακόμη σε 

εξέλιξη. Έτσι είναι πιθανό ύστερα από τη συγκέντρωση ολόκληρου του δείγματος, τα 

αποτελέσματα που φάνηκαν στις αναλύσεις να αλλάξουν τα συμπεράσματα που εξάγονται. 

Επιπλέον, εφόσον οι πληροφορίες που συλλέχθηκαν στηρίχθηκαν σε αναφορές των 

εθελοντών, δεν αποκλείεται το ενδεχόμενο να έχει γίνει υποεκτίμηση ή υπερεκτίμηση 

ορισμένων παραμέτρων. Έναν ακόμη περιορισμό αποτελεί το γεγονός πως η παρούσα 

εργασία προσέγγισε την πιθανότητα εμφάνισης θανατηφόρου ή μη καρδιαγγειακού 

επεισοδίου, έμμεσα μέσω της κατανάλωσης ψαριού και σπορελαίου, και όχι απευθείας από 

το ρόλο των μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών (των ω-3 και ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων). Επιπλέον, τα τελευταία χρόνια προτείνεται η προσέγγιση μέσω ανάλυσης 

διατροφικών προτύπων ως εναλλακτική ή συμπληρωματική της διερεύνησης της σχέσης 

μεταξύ της δίαιτας και του κινδύνου για διάφορες χρόνιες ασθένειες. Η ανάλυση 

διατροφικών προτύπων έχει το πλεονέκτημα του ότι εξετάζει την επίδραση της δίαιτας 

συνολικά, δίνοντας μια πιο ξεκάθαρη εικόνα του ρόλου των τροφίμων και των θρεπτικών 

συστατικών. Η χρήση των διατροφικών προτύπων, σε αντίθεση με την προσέγγιση μέσω 

μεμονωμένων τροφίμων ή θρεπτικών συστατικών, μπορεί να εντοπίσει ακόμα και τις ακραίες 

διατροφικές συνήθειες, μειώνει την επίδραση των διατροφικών συγχυτικών παραγόντων και 

την πιθανή τροποποίηση του αποτελέσματος μεταξύ των διατροφικών μεταβλητών. Έτσι 

προτείνεται να προτιμάται η μελέτη διατροφικών προτύπων και όχι μεμονωμένων θρεπτικών 

συστατικών, καθώς τα τρόφιμα ενδέχεται να δρουν είτε συνεργιστικά είτε ανταγωνιστικά 

στην ανθρώπινη υγεία.  Επιπρόσθετα, η χρήση μεμονωμένων τροφίμων στην πολυμεταβλητή 

ανάλυση, αυξάνει την πιθανότητα πολυσυγγραμικότητας, κάτι που επηρεάζει αρνητικά την 

ισχύ του μοντέλου. Ακόμη, η παρούσα εργασία αξιολόγησε την επίδραση της κατανάλωσης 

ω-3 και ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών στην πρόγνωση των ασθενών μέσα στη 10ετία, μέσω 

υποθέσεων για τους πιθανούς μηχανισμούς μέσω των οποίων ασκείται η επίδραση. Για 

παράδειγμα, πιθανοί μηχανισμοί είναι οι αντιθρομβωτικές, αντιαρρυθμικές, 

αντιφλεγμονώδεις δράσεις των ω-3 λιπαρών ή οι υπολιπιδαιμικές ιδιότητες των ω-6 λιπαρών. 

Ωστόσο, δεν έχουμε διαθέσιμα αντικειμενικά στοιχεία που να επιβεβαιώνουν αυτές τις 

υποθέσεις όπως βιοχημικούς δείκτες της θρόμβωσης, της φλεγμονής, των επιπέδων λιπιδίων 

στο αίμα. Τέλος, η μελέτη έγινε μόνο σε επιβιώσαντες ενός ΟΣΣ, επομένως δεν υπάρχουν 

δεδομένα για ασθενείς που πέθαναν κατά τις πρώτες ημέρες της νοσηλείας τους.  

Συμπεράσματα 
 Η παρούσα εργασία ανέδειξε ότι η κατανάλωση ψαριών και σπορελαίων (πλούσια σε 

ω-3 και ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα) συσχετίζεται με τη δευτερογενή πρόληψη 

καρδιαγγειακών επεισοδίων σε ασθενείς με ΟΣΣ. Τα ευρήματα αυτά τονίζουν τη σημασία 

των μη φαρμακευτικών μέσων στην προστασία έναντι της επανεμφάνισης καρδιαγγειακών 
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συμβαμάτων (θανατηφόρων ή μη), γεγονός που αποκτά σημασία από άποψη δημόσιας υγείας 

και ενδεχομένως να επηρεάσει παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής των ασθενών με στεφανιαία 

νόσο. Ωστόσο τα αποτελέσματα δε μπορούν να γενικευτούν λόγω μη διαθεσιμότητας 

ολόκληρου του δείγματος της μελέτης, γι’ αυτό θα πρέπει αυτά να επιβεβαιωθούν αρχικά 

μέσα από περεταίρω ανάλυση κατά την ολοκλήρωση του 10ετούς επανελέγχου και 

ακολούθως μέσα από περεταίρω προοπτικές μελέτες και τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές. 
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