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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Η πρόσληψη καφέ στον κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου έχει ήδη μελετηθεί.

Ωστόσο, η επίδραση του καφέ στο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο παραμένει άγνωστη.

Σκοπός της παρούσας μελέτης αποτελεί η διερεύνηση της επίδρασης της κατανάλωσης καφέ

στον κίνδυνο εκδήλωσης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.

Μέθοδος: Διενεργήθηκε μελέτη ασθενών-μαρτύρων, χρονικής διάρκειας 15 μηνών (2009-

2010). Στη μελέτη εντάχθηκαν 500 άτομα, εκ των οποίων 250 υγιή  και 250 ασθενή με πρώτη

εκδήλωση ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Τα δεδομένα συλλέχθηκαν από

νοσοκομεία Κοργιαλένειο-Μπενάκειο Ερυθρός Σταυρός, Γενικό Νοσοκομείο «Αλεξάνδρα»

και Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. Οι πληροφορίες που λήφθηκαν από τους

συμμετέχοντες περιελάμβαναν ανθρωπομετρικά και κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά,

συνήθειες του τρόπου ζωής (φυσική δραστηριότητα, κάπνισμα), διατροφική και ψυχολογική

αξιολόγηση και ιατρικό ιστορικό. Όσον αφορά στον καφέ, οι εθελοντές ρωτήθηκαν για την

συχνότητα κατανάλωσης καφέ, τον ημερήσιο αριθμό προσλαμβανόμενων φλιτζανιών, το

είδος και τον τύπο του καφέ, την προσθήκη ζάχαρης ή υποκατάστατου, καθώς και την

ποσότητα ζάχαρης και καφέ ανά φλιτζάνι. Η στατιστική ανάλυση περιελάμβανε την ανάλυση

περιγραφικών χαρακτηριστικών και χαρακτηριστικών που σχετίζονται με την κατανάλωση

καφέ και την ανάπτυξη μοντέλων πολλαπλής λογαριθμικής παλινδρόμησης.

Αποτελέσματα: Η συχνότητα κατανάλωσης καφέ δεν συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικά

με την εμφάνιση ΑΕΕ. Αντίθετα, η κατανάλωση 0-1 φλιτζανιού καφέ ημερησίως συγκριτικά

με τη μη κατανάλωση σχετίστηκε με μείωση του κινδύνου κατά 52,8% (ΣΛ:0,472

95%ΔΕ:0,251-0,890) μετά από προσαρμογή για το φύλο και την ηλικία. Αντίστοιχα, η

ποσότητα της προστιθέμενης ζάχαρης προκαλεί αύξηση του κινδύνου κατά 31,3% (ΣΛ:1,313

95%ΔΕ:1,001-1,722) για κάθε επιπλέον κ.γ. που προστίθεται στον καφέ. Ανάμεσα στα

διαφορετικά είδη και τύπους καφέ, μόνο ο ελληνικός (ΣΛ:0,584 95%ΔΕ:0,348-0,98) και

ελαφρύς καφές (ΣΛ:0,491 95%ΔΕ:0,264-0,913) φάνηκε να δρα προστατευτικά. Τέλος, η

προσθήκη υποκατάστατου στον καφέ μειώνει κατά 97,3% την πιθανότητα αγγειακού

εγκεφαλικού (ΣΛ:0,027 95%ΔΕ:0,003-0,277) ανεξάρτητα της ηλικίας, του φύλου, της

ύπαρξης κλασσικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και της ψυχολογικής κατάστασης

των ατόμων.
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Συμπεράσματα: Η κατανάλωση 0-1 φλιτζανιού ελαφρύ καφέ ημερησίως με προσθήκη

υποκατάστατου ζάχαρης πιθανώς να μειώνει το κίνδυνο εκδήλωσης εγκεφαλικού.

Περισσότερες μελέτες απαιτούνται για την επιβεβαίωση των παραπάνω ευρημάτων.

Λέξεις-κλειδιά: καφές, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο
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ABSTRACT

Objectives: The coffee intake on the risk of coronary heart disease has already been studied.

However, the effect of coffee on stroke remains unknown. The purpose of this study is to

investigate the effect of coffee consumption on risk of stroke.

Material and Method: A 15-month case-control study was conducted (2009-2010). The

study included 500 subjects, 250 of which control and 250 patients with first event of stroke.

The data were collected from Korgialenio-Benaki Red Cross Hospital, “Alexandra” Hospital

and University Hospital of Ioannina. The information obtained from participants included

sociodemographic and anthropometric characteristics, lifestyle habits (physical activity,

smoking), nutritional and psychological assessment and medical history. Regarding coffee,

the volunteers were asked about the frequency of coffee consumption, the daily number of

cups consumed, the kind and type of coffee, the addition of sugar or substitute, and the

amount of sugar and coffee per cup. The statistical analysis included analysis of descriptive

features and characteristics associated with coffee consumption and the development of

multiple logarithmic regression models.

Results: The frequency of coffee consumption was not associated statistically significantly

with the prevalence of stroke. In contrast, consumption of 0-1 cup of coffee per day compared

to non-consumption was associated with a risk reduction of 52.8% (OR: 0.472 95%CI: 0,251-

0,890) after adjustment for gender and age. Correspondingly, the amount of added sugar

causes a reduction of risk by 31.3% (OR: 1.313 95%CI: 1,001-1,722) for each additional tsp

added to coffee. Among the different kinds and types of coffee, only Turkish (OR: 0.584

95%CI: 0,348-0,981) and light coffee (OR: 0.491 95% CI: 0,264-0, 913) seemed to act

protectively. Finally, the addition of substitute to coffee reduces by 97.3% the probability of

stroke (OR: 0.027 95%CI: 0,003-0,277) regardless of age, sex, the presence of conventional

cardiovascular risk factors and psychological status of individuals.

Conclusions: The daily consumption of 0-1 cup of light coffee with added substitute

probably reduces the risk of stroke. More studies are needed to confirm these findings.

Key-words: coffee, stroke



7

Συντμήσεις

ΑΕΕ: Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο

ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος

ΔΕ: Διάστημα Εμπιστοσύνης

ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης

ΣΚ: Σχετικός Κίνδυνος

ΣΛ: Σχετικός Λόγος

AHA: American Heart Association

WHO: World Health Organization
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Κεφάλαιο 1o : Εισαγωγή

1.1.Επιδημιολογία Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου στον
κόσμο, την Ευρώπη, την Ελλάδα

Το Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ) αποτελεί μία από τις σημαντικότερες

αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότητας σε παγκόσμιο επίπεδο. Η εμφάνιση του ευθύνεται για

το 10% των θανάτων ετησίως, αποτελώντας την 3η αιτία θανάτου παγκοσμίως μετά τη

στεφανιαία νόσο και τον καρκίνο. Υπολογίζεται ότι κάθε χρόνο γύρω στα 15 εκ. άνθρωποι

εκδηλώνουν κάποια μορφή ΑΕΕ. Από το σύνολο αυτών περίπου 5,5 εκ. καταλήγουν, ενώ

άλλα 5 εκ. επιβιώνουν έχοντας κάποιου είδους αναπηρία. Η επίπτωση της νόσου στις

ανεπτυγμένες χώρες φαίνεται πως μειώνεται με την πάροδο των ετών χάρη στην τροποποίηση

παραγόντων κινδύνου, όπως η υπέρταση και το κάπνισμα. Ωστόσο, ο αριθμός των θανάτων

εκτιμάται ότι θα εξακολουθήσει να αυξάνεται τα επόμενα χρόνια αφενός μεν λόγω της

αύξησης του πληθυσμού, αφετέρου λόγω της γήρανσης του. Μάλιστα, σύμφωνα με

προβλέψεις του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (World Health Organization –WHO), ο

αριθμός των θανάτων από εγκεφαλικό το 2030 θα ανέρχεται σε περίπου 8 εκατομμύρια.

Η επίπτωση των εγκεφαλικών επεισοδίων είναι μεγαλύτερη στην Ασία και την

Ευρώπη, ενώ ακολουθούν η Αμερική και η Αφρικανική ήπειρος. Στις χώρες με τη

μεγαλύτερη θνησιμότητα από ΑΕΕ συμπεριλαμβάνονται η Ρωσία, η Κίνα, η Ινδία, η Ιαπωνία,

η Ινδονησία, η Ουκρανία, οι Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής και η Βραζιλία. Στα παραπάνω

κράτη, ο αριθμός των θανάτων από ΑΕΕ ξεπερνούσε τις 100.000 και σε ορισμένες

περιπτώσεις, ακόμη και τις 200.000 πριν από μια δεκαετία. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι στις

ΗΠΑ κάθε 3 λεπτά ένας άνθρωπος πεθαίνει από εγκεφαλικό επεισόδιο. Χαμηλότερη

θνησιμότητα (10.000-99.000 θάνατοι/έτος) έχει παρατηρηθεί στην Αυστραλία, σε χώρες

όπως ο Καναδάς, το Μεξικό, η Αργεντινή, η Αίγυπτος, η Αιθιοπία, η Κορέα, οι Φιλιππίνες

και στην πλειοψηφία των Ευρωπαϊκών κρατών.

Η εκδήλωση ενός εγκεφαλικού επεισοδίου επιφέρει συχνά σημαντικές αλλαγές στη

ζωή των ατόμων που το βιώνουν. Η μέτρια ή σοβαρή αναπηρία που μπορεί να προκύψει ως

απόρροια της νόσου μειώνει σημαντικά την ποιότητα ζωής των ατόμων που επιβιώνουν.

Έτσι, παρά το γεγονός ότι παρατηρούνται περισσότεροι θάνατοι από εγκεφαλικό στις

ανεπτυγμένες χώρες, η ανικανότητα που αποκτούν τα άτομα, όπως αυτή εκτιμάται βάση των

«Ετών Χαμένης Ζωής» είναι υπερδιπλάσια σε χώρες χαμηλού εισοδήματος.



9

Στην Ευρώπη, το ΑΕΕ ευθύνεται για το 14,3% των θανάτων ετησίως, ενώ

περισσότερα από τα 2/3 αυτών αφορούν χώρες μέτριου και χαμηλού εισοδήματος.

Υψηλότερη θνησιμότητα από εγκεφαλικό έχουν η Ρωσία, η Λιθουανία και η Ουκρανία.

Ακολουθούν η Αγγλία, Γαλλία, Γερμανία, Ιταλία, Ισπανία, Πορτογαλία, Τουρκία,

Βουλγαρία, Ρουμανία, Ουγγαρία, Πολωνία και Σερβία. Η επίπτωση της νόσου φαίνεται να

μειώνεται από τα ανατολικά προς τα δυτικά. Τα χαμηλότερα ποσοστά θανάτου από

εγκεφαλικό παρατηρούνται κυρίως στη Βόρεια Ευρώπη (Φιλανδία, Σουηδία, Νορβηγία,

Δανία, Εσθονία, Βέλγιο, Ιρλανδία, Ισλανδία), σε ορισμένα κράτη της Κεντρικής Ευρώπης

(Ελβετία, Αυστρία, Κροατία, Αλβανία, Σλοβενία, Σλοβακία, Μολδαβία, Βοσνία,

Λουξεμβούργο) και την Κύπρο. Η μείωση του προσδόκιμου επιβίωσης καθώς και η χαμηλή

ποιότητα ζωής λόγω αναπηρίας είναι φαινόμενα που συναντώνται κυρίως στην Ανατολική

Ευρώπη (WΗΟ).

Στην Ελλάδα, περισσότερο από το 50% του πληθυσμού πεθαίνει από κάποιο

καρδιαγγειακό νόσημα. Παρότι τα δεδομένα είναι ελάχιστα, φαίνεται ότι περίπου 19.500

άνθρωποι ετησίως πεθαίνουν από εγκεφαλικό επεισόδιο εκ των οποίων η συντριπτική

πλειοψηφία είναι γυναίκες (58,2%).

1.2. Αιτιοπαθογένεια Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου

1.2.1. Παθοφυσιολογία Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια είναι βλάβες του εγκεφαλικού ιστού, οι οποίες

προκύπτουν ως αποτέλεσμα οξείας ισχαιμίας ή αιμορραγίας. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός

Υγείας ορίζει το ΑΕΕ ως το κλινικό σύνδρομο εστιακής ή γενικευμένης εγκεφαλικής βλάβης

που χαρακτηρίζεται από ταχεία έναρξη και διάρκεια μεγαλύτερη των 24 ωρών ή που είναι

ικανή να οδηγήσει σε θάνατο χωρίς άλλη αιτία πλην της αγγειακής. Οι κλινικές εκφράσεις

των ΑΕΕ απηχούν τις λειτουργικές επιπτώσεις των περιοχών του εγκεφάλου που πλήττονται.

Χαρακτηρίζονται από οξεία εισβολή και εστιακή νευρολογική σημειολογία, ενώ η πορεία

τους ποικίλλει, καθώς η κατάσταση των ασθενών μπορεί να βελτιωθεί, να επιδεινωθεί ή να

παραμείνει στάσιμη. Οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις αφορούν συνήθως ετερόπλευρη απώλεια

της κινητικότητας ή αισθητικότητας, διαταραχή της όρασης, της βάδισης, της ομιλίας ή

ξαφνική και συχνά έντονη κεφαλαλγία. Τα ΑΕΕ, με βάση την απεικόνιση με αξονική

τομογραφία, διακρίνονται σε ισχαιμικά και αιμορραγικά.  Η συντριπτική πλειοψηφία των
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ΑΕΕ οφείλονται σε ισχαιμία, αποτελώντας περίπου το 87% του συνόλου των ΑΕΕ, ενώ σε

αιμορραγία οφείλεται μόλις το 13%.

Τα ισχαιμικά ΑΕΕ κατηγοριοποιούνται σε υποομάδες ανάλογα με την αιτία, την

κλινική εικόνα, την πορεία, αλλά και τη θεραπευτική αντιμετώπιση που απαιτείται. Τα

ισχαιμικά ΑΕΕ αποδίδονται σε οξεία διακοπή της εγκεφαλικής κυκλοφορίας, η οποία οδηγεί

σε απώλεια της νευρολογικής λειτουργίας της αρδευόμενης περιοχής του εγκεφάλου λόγω

έλλειψης οξυγόνου, καθώς και της γλυκόζης που απαιτείται για την παραγωγή ενέργειας. Η

διακοπή της αιμάτωσης μπορεί να διαρκέσει από δευτερόλεπτα έως λίγα λεπτά. Ο όγκος του

οξυγόνου που καταναλώνεται από την περιοχή του εγκεφαλικού ιστού που πλήττεται είναι

εκείνος που θα καθορίσει την έκβαση του επεισοδίου, οδηγώντας τελικά σε υποστροφή ή

δημιουργία εμφράκτου. Σε περιπτώσεις που η κυκλοφορία αποκαθίσταται γρήγορα, συνήθως

σε 5-15 λεπτά, το ισχαιμικό επεισόδιο χαρακτηρίζεται ως παροδικό και αναστρέφεται, χωρίς

να προκαλείται εγκεφαλική βλάβη. Αντιθέτως, εάν η ισχαιμία παρατεθεί περισσότερο,

δημιουργείται έμφρακτο με αποτέλεσμα τη θανάτωση των νευρώνων. Το παροδικό

εγκεφαλικό συχνά καλείται και «προειδοποιητικό», καθώς το 1/3 των ατόμων που το βιώνουν

αναμένεται να εκδηλώσουν  ισχαιμικό ΑΕΕ μέσα στον επόμενο χρόνο (Ntourakis S,

Vasilopoulos D).

Η ισχαιμία του εγκεφαλικού ιστού μπορεί να προκύψει ως αποτέλεσμα κάποιας

αγγειακής, καρδιακής ή αιματολογικής διαταραχής. Ωστόσο, την συνηθέστερη αιτία αποτελεί

η αθηροσκλήρυνση. Η αθηρογένεση είναι μια εκφυλιστική συστηματική διαδικασία που

προσβάλλει τις αρτηρίες και συνήθως οδηγεί σε αγγειακή βλάβη και παρεμπόδιση της ροής

του αίματος. Η νόσος που προκαλείται ονομάζεται αθηροσκλήρυνση. Η αθηροσκλήρυνση

ξεκινά κατά την παιδική ηλικία και εξελίσσεται με την πάροδο των ετών. Στο μεγαλύτερο

τμήμα του πληθυσμού τα συμπτώματα της γίνονται εμφανή μετά την ηλικία των 50-60 ετών

(American Stroke Association, 2012).

Η αθηρογενετική διαδικασία ξεκινά από βλάβη στο ενδοθήλιο των αρτηριών, στην

οποία εμπλέκονται και τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα. Ειδικότερα, η οξειδωμένη

LDL χοληστερόλη διεισδύει στα ενδοθηλιακά κύτταρα του αρτηριακού τοιχώματος, με

αποτέλεσμα τη δημιουργία φλεγμονής. Η τελευταία περιλαμβάνει αυξημένη προσκόλληση

μονοκυττάρων και Τ-λεμφοκυττάρων στην προσβεβλημένη περιοχή, ενώ παράλληλα

πραγματοποιείται διήθηση των αιμοπεταλίων στον ιστό του ενδοθηλίου. Τα αιμοπετάλια

απελευθερώνουν αυξητικούς παράγοντες που διεγείρουν τον πολλαπλασιασμό των λείων

μυϊκών κυττάρων. Τόσο τα λεία μυϊκά κύτταρα, όσο και τα μακροφάγα προσλαμβάνουν την

οξειδωμένη LDL και μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα πλούσια σε λιποειδή. Ακολουθεί
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έκκριση αυξητικών και χημειοτακτικών παραγόντων από τα μακροφάγα, γεγονός που ελκύει

ακόμη περισσότερα μακροφάγα. Κατά αυτό τον τρόπο, ο πληθυσμός των αφρωδών κυττάρων

αυξάνεται, διαιωνίζοντας την αθηρογενετική διαδικασία. Τελικό αποτέλεσμα αυτής είναι η

συσσώρευση αφρωδών και λείων μυϊκών κυττάρων, τα οποία σχηματίζουν προεκβολή στον

αυλό της αρτηρίας στενεύοντάς τον σε βαθμό που να παρεμποδίζεται η ροή του αίματος.

Έτσι, μειώνεται η ποσότητα του αίματος που φθάνει στον εγκεφαλικό ιστό, οδηγώντας σε

ισχαιμία (Sindosis L, Anastasiou K, 2007).

Τα ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια αφορούν άλλοτε μεγάλα και άλλοτε μικρά

αγγεία του εγκεφαλικού ιστού. Με βάση την αιτιολογία τους διακρίνονται σε

αθηροθρομβωτικά και αθηροθρομβοεμβολικά, ανάλογα με το εάν η απόφραξη του αγγείου

προκαλείται από θρόμβο ή έμβολο. Στα θρομβωτικά ΑΕΕ παρατηρείται τοπική απόφραξη

κάποιας αρτηρίας, συνήθως λόγω αρτηριοσκλήρυνσης. Η θρόμβωση συνήθως αφορά την έσω

καρωτίδα, τη μέση εγκεφαλική ή τις βασικές αρτηρίες του εγκεφάλου. Αντίθετα, στα

εμβολικά ΑΕΕ πραγματοποιείται απόφραξη εγκεφαλικών αγγείων από θρόμβους ή άλλα

υλικά που αποσπώνται από άλλες περιοχές του κυκλοφορικού συστήματος. Συνήθως, τα

έμβολα αυτά προέρχονται από την καρδιά ή από αθηρωματικές πλάκες μεγάλων αρτηριακών

στελεχών (αορτικό τόξο ή καρωτίδες) και μεταφέρονται μέσω της κυκλοφορίας του αίματος

στο εγκέφαλο, φράσσοντας αγγεία από τα οποία δεν μπορούν να διέλθουν. Αξίζει να

σημειωθεί ότι τα αθηροθρομβοεμβολικά επεισόδια είναι συχνότερα από τα

αθηροθρομβωτικά.

Τα εγκεφαλικά επεισόδια που οφείλονται σε ρήξη κάποιου αρτηριδίου με

αποτέλεσμα τη δημιουργία αιματώματος καλούνται αιμορραγικά. Σε αντίθεση με τα

ισχαιμικά, τα αιμορραγικά συμβαίνουν κατά την καταβολή προσπάθειας από το άτομο, όπως

για παράδειγμα κατά τη σωματική άσκηση. Ανάλογα με την εντόπιση του εγκεφαλικού

επεισοδίου, η αιμορραγία  διακρίνεται σε ενδοεγκεφαλική και υπαραχνοειδή. Η συχνότητα

εκδήλωσής τους είναι η ίδια. Ωστόσο, η θνητότητα στην εγκεφαλική αιμορραγία είναι

ελαφρώς μεγαλύτερη. Οι νευρολογικές διαταραχές που προκύπτουν ως απόρροια της

αιμορραγίας δεν μπορούν να προβλεφθούν με ακρίβεια, καθώς επηρεάζονται τόσο από τη

θέση της, όσο και από τη λειτουργικότητα των εγκεφαλικών περιοχών που δεν υπέστησαν

βλάβη.

Στις ανεπτυγμένες χώρες υπολογίζεται ότι το 60% των ατόμων που εμφανίζουν

ΑΕΕ πεθαίνουν ή αποκτούν κάποιο είδος αναπηρίας. Απαρχή των παραπάνω προβλημάτων

αποτελεί η διαδικασία της αθηρογένεσης, στη οποία καθοριστικό ρόλο φαίνεται να

διαδραματίζει η διατροφή. Ο έλεγχος στην κατανάλωση λίπους και άλατος, καθώς και η
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ενίσχυση της πρόσληψης αντιοξειδωτικών θα μπορούσε να συμβάλλει σημαντικά τόσο στην

πρωτογενή πρόληψη ΑΕΕ, όσο και στην αποτροπή εμφάνισης των σοβαρών επιπλοκών τους.

1.2.2. Παράγοντες κινδύνου για την εκδήλωση αγγειακού εγκεφαλικού
επεισοδίου

Τροποποιήσιμοι παράγοντες

H τροποποίηση των παραγόντων που παρατίθενται παρακάτω μπορεί να επιφέρει

αξιοσημείωτα οφέλη σε κάθε ηλικία τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες (WHO).

Υπέρταση

Αποτελεί τον πιο σημαντικό τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση ΑΕΕ.

Για κάθε 10 ανθρώπους που πεθαίνουν από εγκεφαλικό, οι 4 θα μπορούσαν να είχαν σωθεί

εάν η αρτηριακή τους πίεση είχε ρυθμιστεί. Με άλλα λόγια, η ρύθμιση της  μπορεί να μειώσει

τη θνητότητα του ΑΕΕ κατά 40%. Παράλληλα η υπέρταση φαίνεται να αποτελεί την κύρια

αιτία της νόσου σε άτομα νεότερα των 40 ετών. Έχει αναφερθεί ότι μέχρι την ηλικία των 50

ετών τόσο η συστολική όσο και η διαστολική πίεση συνδέονται με τον καρδιαγγειακό

κίνδυνο. Ωστόσο, σε μεγαλύτερη ηλικία η συστολική πίεση έχει πολύ μεγαλύτερη

προβλεπτική ικανότητα για την εκδήλωση ΑΕΕ. Ειδικότερα, συστολική πίεση μεγαλύτερη

από 115 mm Hg παρατηρείται στο 62% των ισχαιμικών ΑΕΕ. Αξίζει να σημειωθεί ότι

αύξηση του κινδύνου παρατηρείται και στις ανώτερες φυσιολογικές τιμές της αρτηριακής

πίεσης.

Σακχαρώδης διαβήτης

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για το ΑΕΕ. Παρά το

γεγονός ότι μπορεί να αντιμετωπιστεί με κατάλληλη διατροφή και φαρμακευτική αγωγή, ο

κίνδυνος για εγκεφαλικό παραμένει υψηλός. Η Ελλάδα ανήκει στις χώρες με την υψηλότερη

επίπτωση σακχαρώδους διαβήτη παγκοσμίως. Μια δεκαετία πριν το ποσοστό των ατόμων με

ΣΔ στην Ελλάδα ανέρχονταν στο 10-14,9% του πληθυσμού.

Διαταραγμένο λιπιδαιμικό προφίλ

Αυξημένα επίπεδα ολικής χοληστερόλης, LDL χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων και χαμηλά

επίπεδα HDL χοληστερόλης αυξάνουν τον κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ. Το 2002, η υψηλή
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χοληστερόλη συνείσφερε στο 18% των ισχαιμικών ΑΕΕ. Ακόμη έχει φανεί ότι η χαμηλή

HDL χοληστερόλη αποτελεί παράγοντα κινδύνου για ΑΕΕ στους άνδρες, αλλά χρειάζονται

περισσότερα δεδομένα για να επιβεβαιωθεί η δράση της στις γυναίκες.

Συνυπάρχουσα καρδιαγγειακή νόσος

Το ιστορικό ΑΕΕ αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο για επόμενο εγκεφαλικό. Ο κίνδυνος

ΑΕΕ για κάποιον που έχει ήδη υποστεί ένα στο παρελθόν είναι πολύ μεγαλύτερος από

κάποιον που δεν έχει ιστορικό. Τα παροδικά ισχαιμικά επεισόδια είναι γνωστά και ως

«προειδοποιητικά εγκεφαλικά», καθώς αποτελούν ισχυρούς προγνωστικούς δείκτες του ΑΕΕ.

Ένα άτομο που έχει υποστεί ένα ή περισσότερα  παροδικά ισχαιμικά εγκεφαλικά έχει σχεδόν

10 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να πάθει ΑΕΕ συγκριτικά με ένα άτομο ίδιας ηλικίας και

φύλου που δεν έχει αντίστοιχο ιστορικό.

Η παροχή αίματος στον εγκέφαλο γίνεται μέσω των καρωτιδικών αρτηριών. Σε

περίπτωση που μειωθεί η διάμετρος τους λόγω των σχηματιζόμενων αθηρωματικών πλακών

ένας θρόμβος είναι πιθανό να προκαλέσει απόφραξη.

Η περιφερική αρτηριοπάθεια αφορά στένωση αγγείων που διοχετεύουν αίμα στους

μύες των άνω και κάτω άκρων. Προκαλείται από τη σταδιακή συσσώρευση λίπους στα

αρτηριακά τοιχώματα. Άτομα με περιφερική αρτηριοπάθεια έχουν αυξημένο κίνδυνο

καρωτιδικής νόσου, η οποία αυξάνει τον κίνδυνο για ΑΕΕ.

Στην κολπική μαρμαρυγή παρατηρείται καρδιακή αρρυθμία η οποία οφείλεται στη μη

αποτελεσματική συστολή των κόλπων της καρδιάς. Αυτό έχει σαν συνέπεια τη διαφυγή

αίματος και τη δημιουργία θρόμβων. Εάν ένας θρόμβος αποκοπεί, μπαίνει στην κυκλοφορία

του αίματος και φράσσει κάποια αρτηρία που οδηγεί στον εγκέφαλο, με αποτέλεσμα την

εκδήλωση εγκεφαλικού.

Άτομα με στεφανιαία νόσο ή καρδιακή ανεπάρκεια έχουν υψηλότερο κίνδυνο για

εγκεφαλικό επεισόδιο συγκριτικά με τους υγιείς. Η διατατική μυοκαρδιοπάθεια, η

βαλβιδοπάθεια και μερικοί τύποι συγγενών καρδιακών ανωμαλιών αυξάνουν επίσης την

πιθανότητα εμφάνισης ΑΕΕ. Ασθενείς με στεφανιαία νόσο, στηθάγχη ή όσοι έχουν υποστεί

καρδιακή προσβολή εξαιτίας της αθηροσκλήρωσης έχουν υπερδιπλάσιο κίνδυνο για ΑΕΕ

συγκριτικά με τους υγιείς. Αυτό συμβαίνει διότι η αθηροσκλήρωση δεν περιορίζεται στις

στεφανιαίες αρτηρίες, αλλά επεκτείνεται και σε άλλα σημεία του σώματος.
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Λήψη αντισυλληπτικών

Παλαιότερα η λήψη αντισυλληπτικών δισκίων είχε ενοχοποιηθεί για την αύξηση της

επίπτωσης ΑΕΕ στις γυναίκες. Ωστόσο, η  χρήση νέων δισκίων χαμηλής δόσης έχει

περιορίσει τον συγκεκριμένο κίνδυνο.

Κάπνισμα

Το 40% των θανάτων από ΑΕΕ σε ηλικίες μικρότερες των 65 συνδέονται με το κάπνισμα.

Η νικοτίνη και το μονοξείδιο του άνθρακα που περιέχονται στον καπνό του τσιγάρου βλάπτει

το καρδιαγγειακό σύστημα με πολλούς τρόπους. Καταστρέφει το ενδοθήλιο των αιμοφόρων

αγγείων, αυξάνει την εναπόθεση λίπους στις αθηρωματικές πλάκες, αυξάνει τη θρόμβωση και

τα επίπεδα της LDL-χοληστερόλης και μειώνει τα επίπεδα της HDL- χοληστερόλης.

Μάλιστα, το παθητικό κάπνισμα αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την

εκδήλωση ΑΕΕ στους ενήλικες, ενώ στα παιδιά προκαλεί βλάβη των αρτηριών και ευθύνεται

για την πρώιμη έναρξη της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. Έχει αναφερθεί ότι η συνήθεια

του καπνίσματος εγκυμονεί μεγαλύτερο κίνδυνο για τις γυναίκες από ότι για τους άνδρες.

Ανθυγιεινή διατροφή

Η χαμηλή πρόσληψη φρούτων και λαχανικών εκτιμάται ότι προκαλεί το 11% των ΑΕΕ

παγκοσμίως. Αντιθέτως, η διατροφή που περιλαμβάνει 5 ή περισσότερες μερίδες φρούτων

και λαχανικών ημερησίως μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο ΑΕΕ. Δίαιτες πλούσιες σε νάτριο

(αλάτι) μπορεί να συμβάλουν στην αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Υπερθερμιδικές δίαιτες

συμβάλλουν στην εμφάνιση παχυσαρκίας. Η κατάχρηση αλκοόλ μπορεί να οδηγήσει σε

αρκετές επιπλοκές, μεταξύ των οποίων ανήκει και το ΑΕΕ. Λεπτομερής ανάλυση της σχέσης

της διατροφής με το εγκεφαλικό  γίνεται παρακάτω.

Έλλειψη σωματικής δραστηριότητας

Η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας αυξάνει τον κίνδυνο ΑΕΕ κατά 50%. Η φυσική

δραστηριότητα ακόμη και σε μεγαλύτερη ηλικία μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο ισχαιμικού

εγκεφαλικού.

Παχυσαρκία

Το υπέρβαρο και η παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο για υπέρταση,

υπερχοληστερολαιμία, διαβήτη, καρδιακή νόσο και ΑΕΕ. Υπέρβαρα άτομα έχουν διπλάσιο

κίνδυνο για ισχαιμικό και αιμορραγικό ΑΕΕ συγκριτικά με άτομα που έχουν Δείκτη Μάζας
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Σώματος μικρότερο από 23 kg/m2 (Kurth T et al., 2002). Κάθε μονάδα αύξησης του ΔΜΣ

έχει συσχετιστεί με 6% αύξηση του κινδύνου για ΑΕΕ (Kurth T et al., 2002). Έχει δειχθεί ότι

σε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα αύξηση του ΔΜΣ κατά 5 kg/m2 αυξάνει την πιθανότητα

θανάτου από ΑΕΕ κατά 40% (Withlock G et al., 2009).

Κοινωνικοοικονομικό επίπεδο

Το χαμηλό κοινωνικό επίπεδο σχετίζεται με αύξηση, ενώ η οικονομική ευημερία με μείωση

του κινδύνου.

Ψυχοκοινωνικό στρες

Το χρόνιο άγχος και η κοινωνική απομόνωση αυξάνουν τον κίνδυνο ΑΕΕ. Το

ψυχοκοινωνικό στρες και η κατάθλιψη έχουν συνδεθεί με αύξηση του ΑΕΕ κατά 30% και

35% αντίστοιχα (O’ Donnell et al., 2010).

Δρεπανοκυτταρική αναιμία

Το ΑΕΕ εκδηλώνεται στο 8% των παιδιών με δρεπανοκυτταρική αναιμία. Η

δρεπανοκυτταρική αναιμία είναι μια γενετική διαταραχή που επηρεάζει κυρίως τα παιδιά

Αφροαμερικανών και Ισπανών. Τα δρεπανοκύτταρα είναι λιγότερο ικανά να μεταφέρουν

οξυγόνο στους ιστούς και τα όργανα του σώματος. Ακόμη, έχουν την τάση να

προσκολλώνται στα τοιχώματα των αιμοφόρων αγγείων, φράσσοντας τις αρτηρίες που

κατευθύνονται προς  τον εγκέφαλο με συνέπεια την εκδήλωση ΑΕΕ.

Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου

Ηλικία

Ο κίνδυνος ΑΕΕ διπλασιάζεται για κάθε δεκαετία μετά την ηλικία των 55.

Οικογενειακό ιστορικό

Αυξημένος  κίνδυνος για εκδήλωση εγκεφαλικού παρατηρείται σε περίπτωση εμφάνισης

αντίστοιχου περιστατικού σε συγγενή 1ου βαθμού πριν την ηλικία των 55 (εάν πρόκειται για

άνδρα) ή πριν την ηλικία των 65 ετών (εάν πρόκειται για γυναίκα). Ωστόσο, εγκεφαλικό

μπορεί να εκδηλωθεί και ως αποτέλεσμα γενετικών διαταραχών, όπως η Εγκεφαλική

Αυτοσωμική Αρτηριοπάθεια CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
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Sub-cortical Infarcts and Leukoencephalopathy), στην οποία η πιθανότητα εμφάνισης ΑΕΕ

είναι εξαιρετικά υψηλή.

Φύλο

Το ΑΕΕ εκδηλώνεται συχνότερα στους άνδρες από ότι στις γυναίκες. Στις περισσότερες

ηλικιακές ομάδες, περισσότεροι άνδρες από ότι γυναίκες θα εκδηλώσουν ΑΕΕ  σε ένα

δεδομένο χρόνο. Ωστόσο, περισσότερο από το 50% του συνόλου των θανάτων από ΑΕΕ

παρατηρείται στις γυναίκες. Μάλιστα το φαινόμενο αυτό φαίνεται να είναι ανεξάρτητο της

ηλικίας, αφού σε όλες τις ηλικιακές ομάδες ο αριθμός των γυναικών που πεθαίνουν από ΑΕΕ

είναι μεγαλύτερος από τον αντίστοιχο των ανδρών.

Φυλή

Αυξημένη συχνότητα ΑΕΕ έχει παρατηρηθεί στους Έγχωμους, μερικούς Ισπανόφωνους

Αμερικάνους, στους Κινέζους και τους Ιάπωνες. Στους Αφροαμερικανούς το ενδεχόμενο

θανάτου από ΑΕΕ είναι πολύ υψηλότερο από ότι στους Καυκάσιους. Αυτό οφείλεται εν μέρει

στο ότι οι Έγχρωμοι έχουν μεγαλύτερη επίπτωση παραγόντων κινδύνου όπως η υπέρταση, ο

διαβήτης και η παχυσαρκία.

Εθνικότητα

Μειωμένη επίπτωση σε πολλές ανεπτυγμένες χώρες, κυρίως ως αποτέλεσμα της ρύθμισης

της αρτηριακής πίεσης και των χαμηλών επιπέδων καπνίσματος.

Γεωγραφική τοποθεσία

Τα εγκεφαλικά επεισόδια είναι συχνότερα στις νοτιοανατολικές ΗΠΑ συγκριτικά με άλλες

περιοχές των Ηνωμένων Πολιτειών. Αυτές είναι πολιτείες της επονομαζόμενης  «ζώνης

ΑΕΕ».

1.3. Ο ρόλος της διατροφής στην εμφάνιση Αγγειακού
Εγκεφαλικού Επεισοδίου

Η υψηλή θνησιμότητα των καρδιαγγειακών νοσημάτων έχει δημιουργήσει την ανάγκη

για πρωτογενή πρόληψη αυτών. Μεταξύ των παραγόντων του τρόπου ζωής που θα

μπορούσαν να συμβάλλουν στη μείωση του φαινομένου αυτού ανήκει και η διατροφή. Η
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επίδραση της διατροφής σε παθήσεις του καρδιαγγειακού συστήματος όπως η στεφανιαία

νόσος έχει μελετηθεί εκτενώς. Ωστόσο, λόγω του ότι η αθηροσκληρωτική διαδικασία

αποτελεί την απαρχή των περισσότερων νοσημάτων του καρδιαγγειακού συστήματος, τα

δεδομένα που διερευνούν τη σχέση της διατροφής με το αγγειακό εγκεφαλικό είναι σχετικά

περιορισμένα. Η μελέτη της επίδρασης της διατροφής στην πιθανότητα εμφάνισης

εγκεφαλικού έχει μελετηθεί τόσο σε επίπεδο τροφίμων, ποτών, αφεψημάτων και θρεπτικών

συστατικών, όσο και σε επίπεδο διατροφικών προτύπων.

1.3.1. Καφές και Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο

Ο καφές αποτελεί ένα από τα πιο δημοφιλή ποτά παγκοσμίως. Στην Ελλάδα, η

κατανάλωση καφέ είναι αρκετά διαδεδομένη. Υπολογίζεται ότι τουλάχιστον 3 στα 4 άτομα

καταναλώνουν καφέ σε ημερήσια βάση. Η πλειοψηφία αυτών  επιλέγει το μη φιλτραρισμένο

καφέ. Όσον αφορά στις προτιμήσεις των καταναλωτών στην χώρα μας, φαίνεται πως ο

ελληνικός καφές αποτελεί την πρώτη επιλογή για το μεγαλύτερο μέρος του πληθυσμού

(44%). Ακολουθεί ο στιγμιαίος καφές (40%), ενώ χαμηλότερη και σχεδόν ίδια κατανάλωση

φαίνεται να σημειώνουν ο καφές φίλτρου (8,3%) και ο εσπρέσο (7,7%). Η συχνή

κατανάλωση καφέ από μεγάλο τμήμα του πληθυσμού καθιστά ιδιαίτερα χρήσιμη τη μελέτη

της επίδρασης του καφέ στην υγεία και ιδιαίτερα στο καρδιαγγειακό σύστημα.

Η επίδραση της κατανάλωσης καφέ στον κίνδυνο εκδήλωσης  καρδιαγγειακών

νοσημάτων καθώς και θνησιμότητας από αυτά έχει μελετηθεί αρκετά. Ωστόσο, τα

αποτελέσματα που εξετάζουν τη σχέση αυτή παραμένουν αμφιλεγόμενα. Το ενδιαφέρον της

επιστημονικής κοινότητας έχει επικεντρωθεί κυρίως στην ενδεχόμενη σχέση στεφανιαίας

νόσου και εμφράγματος του μυοκαρδίου με την πρόσληψη καφέ. Αντιθέτως, τα ερευνητικά

δεδομένα που μελετούν την επίδραση της κατανάλωσης καφέ στον κίνδυνο εμφάνισης

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου  είναι περιορισμένα.

Η πρώτη προσπάθεια διερεύνησης της σχέσης κατανάλωσης καφέ με τον κίνδυνο για ΑΕΕ

πραγματοποιήθηκε στα τέλη της δεκαετία του 1980 (Heyden S et al., 1976). Η μελέτη αυτή

έδειξε ότι ο θάνατος από ΑΕΕ σε μία περιοχή των ΗΠΑ με υψηλή επίπτωση της νόσου,

γνωστή ως  «Stroke Belt» δεν συσχετίζεται με την συνήθεια της κατανάλωσης καφέ. Ωστόσο,

όταν οι ίδιοι ερευνητές εξέτασαν άτομα που δεν άνηκαν στη ζώνη αυτή, βρήκαν τη συνήθεια

αυτή να είναι επιβλαβής για τις γυναίκες και προστατευτική για τους άνδρες (Heyden et al.,

1978). Από τότε, τα δεδομένα που αφορούν τη σχέση αυτή έχουν μεταβληθεί σημαντικά.
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Η συντριπτική πλειοψηφία των μελετών που έχουν ως αντικείμενο τον καφέ και την

εκδήλωση ΑΕΕ είναι προοπτικές προκειμένου να μπορέσουν να υποστηρίξουν την ύπαρξη

αιτιολογικής σχέσης μεταξύ των δύο. Επιπλέον, τα ευρήματά τους μπορούν να διακριθούν σε

δύο κατηγορίες ανάλογα με το δείγμα που χρησιμοποιούν. Η πρώτη κατηγορία εξετάζει την

επίδραση της κατανάλωσης καφέ στον υγιή πληθυσμό, ενώ η δεύτερη σε άτομα με έναν ή

περισσότερους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου (σακχαρώδης διαβήτης, ατομικό

ιστορικό καρδιαγγειακού νοσήματος, κάπνισμα, υπέρταση). Η διαφοροποίηση αυτή είναι

απαραίτητη, καθώς από ότι φαίνεται ίδια κατανάλωση καφέ μπορεί να έχει αντίθετη

επίδραση σε διαφορετικούς  πληθυσμούς.

Όσον αφορά στην συμβολή της μακροχρόνιας πρόσληψης καφέ στον κίνδυνο εκδήλωσης

ΑΕΕ στον υγιή πληθυσμό, μερικές μελέτες συγκλίνουν στην ουδέτερη επίδραση του καφέ,

ενώ άλλες υποστηρίζουν την ενδεχόμενη προστατευτική δράση του (Patil H et al., 2011).

Ειδικότερα, πρόσφατα δημοσιευμένες μελέτες που εξέτασαν τη σχέση αυτή δεν βρήκαν την

νοσηρότητα (Floegel A et al., 2012) ή θνησιμότητα από ΑΕΕ να επηρεάζεται από την

κατανάλωση καφέ (Sugiyama K et al., 2010, de Koning Gans JM et al., 2010),

επιβεβαιώνοντας τα ευρήματα της παλαιότερης μελέτης Health Professionals Follow-up

Study, στην οποία δεν φάνηκε να υπάρχει κάποια σχέση μεταξύ της συνολικής κατανάλωσης

καφέ ή της πρόσληψης καφεΐνης με τον κίνδυνο ΑΕΕ στους άνδρες (Grobbee et al., 1990). Οι

παραπάνω μελέτες πραγματοποιήθηκαν σε ευρωπαϊκούς, αμερικάνικους και ασιατικούς

πληθυσμούς, οι οποίοι που διαφέρουν σημαντικά ως προς την συνήθεια κατανάλωσης καφέ.

Ωστόσο, σε καμία από τις παραπάνω περιπτώσεις δεν παρατηρήθηκε αύξηση της

πιθανότητας εκδήλωσης εγκεφαλικού επεισοδίου λόγω της πρόσληψης καφέ. Παρά το

γεγονός ότι ο de Koning Gans JM και οι συνεργάτες του κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η

κατανάλωση  περισσότερων από 6 φλιτζανιών καφέ ημερησίως πιθανόν να αυξάνει τον

κίνδυνο για ΑΕΕ (ΣΚ 1,41 95%ΔΕ:1,03-1,91, p=0,03), το εύρημα αυτό έπαψε να είναι

στατιστικά σημαντικό όταν πραγματοποιήθηκε πολυπαραγοντική ανάλυση.

Η σπουδαιότερη μελέτη που αναδεικνύει την προστατευτική επίδραση του καφέ έναντι του

ΑΕΕ βασίστηκε στα δεδομένα που συλλέχθηκαν στα πλαίσια της προοπτικής μελέτης

Nurses’ Health Study (Esther Lopez-Garcia et al., 2004). Τα δεδομένα που χρησιμοποιήθηκαν

λήφθηκαν κατά το χρονικό διάστημα 1980-2004 και αφορούσαν Αμερικανίδες νοσηλεύτριες.

Οι πληροφορίες σχετικά με την κατανάλωση του καφέ προέρχονταν από ερωτηματολόγια

κατανάλωσης τροφίμων που επαναλαμβάνονταν ανά 4 χρόνια. Η Esther Lopez-Garcia και οι

συνεργάτες της (2011) βρήκαν ότι η κατανάλωση 2 ή περισσότερων φλιτζανιών καφέ

ημερησίως μείωσε τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ κατά 20% (ΣΚ 0,81; ΔΕ 95% 0,70-0,95), ενώ
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οι γυναίκες που έπιναν τουλάχιστον 4 φλιτζάνια καφέ ημερησίως είχαν 19% λιγότερες

πιθανότητες να εκδηλώσουν εγκεφαλικό επεισόδιο. Η ευεργετική αυτή δράση του καφέ

παρατηρήθηκε ακόμη και όταν αυτός δεν περιείχε καφεΐνη. Αξίζει να σημειωθεί ότι η

συσχέτιση αυτή ήταν ελαφρώς εξασθενημένη όταν πραγματοποιήθηκε προσαρμογή για

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη, υψηλής

χοληστερόλης ή υπέρτασης. Ακόμη, η επίδραση του καφέ φάνηκε να είναι ισχυρότερη για

τους μη καπνιστές από ότι για τους καπνιστές. Η προστατευτική δράση του καφέ για το

εγκεφαλικό πιθανόν να αναιρείται σε καπνιστές λόγω της βλαπτικής δράσης του καπνίσματος

στο καρδιαγγειακό σύστημα, η οποία ενδέχεται να υπερβαίνει τις ευεργετικές δράσεις του

καφέ, ενώ δεν αποκλείεται και μια συνεργιστική δράση μεταξύ της κατανάλωσης καφέ και

του καπνίσματος (Vlachopoulos C et al., 2004). Συμπερασματικά, η κατανάλωση καφέ δεν

αυξάνει τον κίνδυνο για ΑΕΕ στις γυναίκες. Αντιθέτως, σύμφωνα με τα παραπάνω δεδομένα,

η κατανάλωση καφέ πιθανόν να προκαλεί μέτρια μείωση του κινδύνου για εμφάνιση ΑΕΕ σε

υγιείς γυναίκες.

Σε παρόμοια ευρήματα κατέληξαν 2 ακόμη μελέτες (Mineharu Y et al., 2011, Larsson SC et

al., 2011). Στην πρώτη, φάνηκε ότι οι Ιάπωνες που κατανάλωναν 1-2φλ. καφέ /ημ είχαν 33%

χαμηλότερο κίνδυνο για ΑΕΕ (ΣΚ 0,67, 95%ΔΕ: 0,47-0,96), ενώ όσοι έπιναν 3 ή

περισσότερα φλιτζάνια την ημέρα είχαν 55% μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού

(ΣΚ 0,45, 95%ΔΕ: 0,17-0,87) συγκριτικά με εκείνους που δεν κατανάλωναν καθόλου καφέ.

Την προστατευτική δράση του καφέ υποστηρίζουν και τα δεδομένα της μελέτης Swedish

Mammography Cohort. Έπειτα από 10ετή παρακολούθηση, η Larsson και οι συνεργάτες της

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση καφέ σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με

μικρότερο κίνδυνο για ΑΕΕ (συγκεκριμένα για εγκεφαλικό έμφρακτο και υπαραχνοειδή

αιμορραγία όχι όμως για ενδοεγκεφαλική αιμορραγία). Στη μελέτη αυτή, η κατανάλωση 1-2,

3-4 και 5 ή περισσότερων φλιτζανιών καφέ ημερησίως οδήγησε σε μείωση του κινδύνου

εμφάνισης ΑΕΕ κατά 22% (ΣΚ 0,78, 95%ΔΕ: 0,66- 0,91) , 25% (ΣΚ 0,75, 95%ΔΕ: 0,64-

0,88), και 23% (ΣΚ 0,77, 95%ΔΕ: 0,63- 0,92) αντίστοιχα. Οι ερευνητές με βάση τα

παραπάνω αποτελέσματα πρότειναν ότι η χαμηλή ή καθόλου κατανάλωση καφέ πιθανόν να

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ.

Μια από τις σημαντικότερες επιπλοκές του σακχαρώδους διαβήτη είναι οι

μικροαγγειοπάθειες. Όπως έχει αποδειχθεί οι ασθενείς με ΣΔ τύπου II έχουν αυξημένο

κίνδυνο εκδήλωσης ΑΕΕ συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό  (Nathan DM, 1993). Ωστόσο

μόνο δύο μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί με σκοπό την αξιολόγηση της σχέσης πρόσληψης

καφέ και καρδιαγγειακού κινδύνου στους ασθενείς με ΣΔ τύπου II. Η πιο πρόσφατη έλαβε
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χώρα στις ΗΠΑ και απέτυχε να δείξει την ύπαρξη σημαντικής συσχέτισης μεταξύ της

μακροχρόνιας λήψης καφέ και του κινδύνου για ΑΕΕ (Zhang WL et al., 2009). Αντίστοιχα,

σε μία μελέτη 20-ετούς παρακολούθησης στη Φιλανδία, η κατανάλωση 3-7 φλ. καφέ

ημερησίως φάνηκε να έχει κάποια προστατευτική επίδραση, όμως όταν πραγματοποιήθηκε

πολυπαραγοντική ανάλυση τα ευρήματα που προέκυψαν έπαψαν να είναι στατιστικά

σημαντικά (Bidel S et al., 2006).

Ανάμεσα στους επιστημονικά αποδεδειγμένους παράγοντες που αυξάνουν τον

καρδιαγγειακό κίνδυνο είναι η υπέρταση και το κάπνισμα. Η διερεύνηση της σχέσης του

καφέ με το ΑΕΕ σε υπερτασικούς μεσήλικες ασθενείς μελετήθηκε στα πλαίσια του Honolulu

Heart Program των ΗΠΑ (Hakkim AA et al., 1998). Πρόκειται για τη σημαντικότερη μελέτη,

η οποία έδειξε επιβαρυντική δράση της κατανάλωσης καφέ στον κίνδυνο θρομβοεμβολικού,

όχι όμως και αιμορραγικού εγκεφαλικού επεισοδίου. Μάλιστα, τα αποτελέσματα της μελέτης

έδειξαν ότι οι άνδρες που έπιναν 3 φλ. καφέ ημερησίως είχαν υπερδιπλάσιο κίνδυνο να

εμφανίσουν θρομβοεμβολικό ΑΕΕ σε σχέση με εκείνους που δεν έπιναν καθόλου καφέ (ΣΚ

2,1, 95%ΔΕ: 1,2-3,7). Τα παραπάνω ευρήματα έρχονται σε αντίθεση με τα αποτελέσματα της

παλαιότερης αναδρομικής μελέτης Melbourne Risk Factor Study (MERFS), η οποία

αφορούσε υπερτασικούς ασθενείς, οι οποίοι όμως είχαν καλά ρυθμισμένη αρτηριακή πίεση.

Η Amanda G. Thrift και οι συνεργάτες της διαπίστωσαν ότι οι υγιείς είχαν μεγαλύτερη

κατανάλωση καφέ από τους ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία προτείνοντας ότι η

πρόσληψη καφέ πιθανόν να σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο για ΑΕΕ.

Η εκδήλωση εγκεφαλικού σε καπνιστές μελετήθηκε στη πλαίσια της προοπτικής μελέτης

Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention Study (Larsson SC et al., 2008). Η

μελέτη αυτή διήρκησε σχεδόν 14 χρόνια και υποστήριξε ότι η κατανάλωση καφέ μειώνει τον

κίνδυνο για εγκεφαλικό έμφρακτο, όχι όμως για αιμορραγία. Οι άνδρες της μελέτης που

κατανάλωναν τουλάχιστον 8 φλ. καφέ ημερησίως  συγκριτικά με εκείνους που έπιναν

λιγότερα από 2 είχαν 23% μικρότερο κίνδυνο να εμφανίσουν εγκεφαλικό έμφρακτο (ΣΚ 0,77,

95%ΔΕ: 0,66-0,90). Μια τρίτη μελέτη, η Netherlands Cohort Study έρχεται σε αντίθεση με

τις παραπάνω, καθώς κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ο κίνδυνος ΑΕΕ δεν επηρεάζεται από

την κατανάλωση καφέ όταν συνυπάρχουν διάφοροι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου,

όπως ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος, η υπέρταση και το κάπνισμα (Leurs LJ et al.,

2010).

Ελάχιστες μελέτες έχουν ασχοληθεί με την επίδραση της κατανάλωσης καφέ στον κίνδυνο

εκδήλωσης καρδιαγγειακού επεισοδίου σε άτομα που έχουν ήδη υποστεί έμφραγμα του

μυοκαρδίου στο παρελθόν. Παρότι τα δεδομένα που υπάρχουν είναι ελάχιστα και η διάρκεια
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των μελετών αρκετά μικρή (1,5-2 έτη) για την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων φαίνεται

πως η πρόσληψη καφέ δεν επηρεάζει τον κίνδυνο για ΑΕΕ στους συγκεκριμένους ασθενείς

(Silletta MG et al., 2007, Mukamal KJ et al, 2009).

Η εμφάνιση ΑΕΕ ως αποτέλεσμα της κατανάλωσης καφέ έχει μελετηθεί όχι μόνο

μακροπρόθεσμα, αλλά και βραχυπρόθεσμα (Mostofsky E et al., 2010). Η υπόθεση αυτή

προέκυψε με βάση τις παροδικές επιδράσεις της κατανάλωσης καφέ, οι οποίες φαίνεται να

είναι επιβλαβείς για το καρδιαγγειακό σύστημα. Στην επονομαζόμενη Stroke Onset Study

εξετάστηκε η πιθανότητα εκδήλωσης ΑΕΕ την ώρα που ακολουθεί μετά την πρόσληψη καφέ.

Η μελέτη αυτή οδήγησε στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση καφέ συγκριτικά με τη μη

κατανάλωση διπλασιάζει τον  κίνδυνο εκδήλωσης ισχαιμικού ΑΕΕ την αμέσως επόμενη ώρα

(ΣΚ 2,0, 95%ΔΕ: 1,4-2,8). Ωστόσο, πρέπει να σημειωθεί ότι η σχέση αυτή είναι εμφανής

μόνο σε άτομα που κατανάλωναν έως 1 φλ. καφέ την ημέρα και όχι σε όσους έπιναν

περισσότερο συστηματικά (p=0,002).Το γεγονός αυτό πιθανόν να οφείλεται στην

προσαρμογή των συχνών καταναλωτών του καφέ στις παροδικές επιδράσεις του. Σύμφωνη

με τα παραπάνω είναι μία ακόμη μελέτη, η οποία εξέτασε όμως αποκλειστικά την εκδήλωση

υπαραχνοειδούς αιμορραγίας (ΣΚ 1,7, 95%ΔΕ: 1,2–2,4). Μάλιστα, η τελευταία υποστηρίζει

πως η κατανάλωση καφέ ερμηνεύει το 10,6% των περιστατικών υπαραχνοειδούς αιμορραγίας

στον πληθυσμό μεταξύ των παραγόντων που το πυροδοτούν (Vlak MH et al., 2011).

Συμπερασματικά, η συστηματική κατανάλωση καφέ δεν φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο

εκδήλωσης ενός ΑΕΕ στον υγιή πληθυσμό. Μάλιστα υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι η

πρόσληψη καφέ από υγιής πιθανόν να έχει προστατευτική δράση έναντι του εγκεφαλικού

(Larsson SC et al., 2011). Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου II, η πρόσληψη καφέ δεν

φαίνεται να επηρεάζει την πιθανότητα εμφάνισης ενός τέτοιου επεισοδίου. Σε άτομα με

άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως το κάπνισμα και η υπέρταση, τα

δεδομένα είναι ανεπαρκή. Έτσι, παρά τις ενδείξεις για επιβαρυντική επίδραση του καφέ σε

υπερτασικούς ασθενείς και προστατευτική σε καπνιστές, η εξαγωγή ασφαλών

συμπερασμάτων είναι δύσκολη. Σε άτομα με εγκατεστημένη στεφανιαία νόσο που έχουν

υποστεί έμφραγμα του μυοκαρδίου στο παρελθόν, ο καφές δεν φαίνεται να επηρεάζει το

ενδεχόμενο μελλοντικής εκδήλωσης ΑΕΕ. Τέλος, έχει παρατηρηθεί ότι η κατανάλωση του

καφέ αυξάνει παροδικά τον κίνδυνο εμφάνισης εγκεφαλικού σε άτομα με μη συχνή

κατανάλωση του. Τα παραπάνω ευρήματα είναι σημαντικά. Ωστόσο, περαιτέρω μελέτες είναι

απαραίτητο να πραγματοποιηθούν προκειμένου να συστηθούν επιστημονικά τεκμηριωμένες

κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με τον πρόσληψη καφέ, τόσο στο γενικό πληθυσμό, όσο και

τις υποομάδες του.
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1.3.2. Βιολογικές επιδράσεις της κατανάλωσης καφέ

Ο καφές είναι ένα πολύπλοκο μίγμα περισσότερων από 2000 ενώσεων με ποικίλες

επιδράσεις στον οργανισμό. Η μελέτη των μηχανισμών με τους οποίους δρουν τα επιμέρους

συστατικά του καφέ στο καρδιαγγειακό σύστημα παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον και

μπορεί να συμβάλλει στην ερμηνεία της επίδρασης της μακροχρόνιας κατανάλωσης καφέ

στην πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου.

Τα συστατικά του καφέ των οποίων οι βιολογικές δράσεις έχουν μελετηθεί περισσότερο

είναι οι φαινολικές ενώσεις και η καφεΐνη. Οι φαινολικές ενώσεις φαίνεται να επιφέρουν

ευεργετικά αποτελέσματα στη λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος, ενώ οι επιπτώσεις

της καφεΐνης παραμένουν αντικρουόμενες με τις περισσότερες μελέτες να υποστηρίζουν την

επιβαρυντική δράση της, κυρίως παροδικά.

Η πρόσληψη καφέ δρα προστατευτικά στην διαδικασία της αθηροσκλήρωσης μέσω

διαφόρων μηχανισμών. Αρχικά, έχει βρεθεί ότι ο καφές μειώνει την οξείδωση της LDL

χοληστερόλης (Yukawa GS et al., 2004) και αναστέλλει τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων

και τη θρομβογένεση (Bydlowski SP et al., 1987, Natella F et al., 2008), οφέλη που

αποδίδονται στις αντιοξειδωτικές ιδιότητες των φαινολικών ενώσεων. Η αναστολή των

αιμοπεταλίων προκαλείται εν μέρει από την καφεΐνη, πιθανόν μέσω της αύξησης των

υποδοχέων Α2Α (Nardini M et al., 2007). Ακόμη, έχει βρεθεί ότι ο καφές προλαμβάνει τη

φλεγμονή (Andersen LF et al., 2006) και την ενθοθηλιακή δυσλειτουργία (Lopez-Garcia E et

al., 2006). Η δράση αυτή οφείλεται στην ισχυρή αντιοξειδωτική ικανότητα 3 φαινολικών

ενώσεων: του χλωρογενικού, του φερουλικού και του π-κουμαρικού οξέος, τα οποία

μειώνουν την έκφραση φλεγμονωδών μορίων (Gomez-Ruiz JA, 2007). Και σε αυτό το

μηχανισμό φαίνεται να συμβάλει η καφεΐνη, καθώς η οξεία πρόσληψή της έχει συσχετιστεί

με μείωση της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης ανεξάρτητα από την ύπαρξη καρδιαγγειακής νόσου

(Shechter M et al., 2011). Η μείωση της φλεγμονώδους διεργασίας με την μέτρηση του

συγκεκριμένου δείκτη έχει φανεί τόσο σε διαβητικές γυναίκες που κατανάλωναν καφέ με

καφεΐνη, όσο και σε υγιείς γυναίκες που έπιναν ντεκαφεϊνούχο καφέ (Lopez-Garcia E et al.,

2006). Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι η αντιφλεγμονώδη δράση του καφέ οφείλεται κυρίως

σε άλλα συστατικά του, ενώ η παρουσία της καφεΐνης διαδραματίζει λιγότερο σημαντικό

ρόλο. Αρκετές είναι οι προοπτικές μελέτες που έχουν συσχετίσει την υψηλή συγκέντρωση

της πρωτεΐνης αυτής με αυξημένη επίπτωση ισχαιμικού ΑΕΕ (Wakugawa Y et al., 2006, Cao

JJ et al., 2003, Rost NS et al., 2001, Tanne D et al., 2006).
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Άλλη μία ευεργετική επίδραση του καφέ στον οργανισμό, η οποία επηρεάζει έμμεσα τον

καρδιαγγειακό κίνδυνο, αφορά το μεταβολισμό της γλυκόζης. Συγκεκριμένα, έχει βρεθεί ότι

η κατανάλωση καφέ μειώνει τη μεταγευματική υπεργλυκαιμία (Yamaji T et al., 2004, van

Dam RM 2004) και βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία (Árnlöv J et al., 2004, Tuomilehto J

et al., 2004, Agardh EE et al., 2004, Wu T et al., 2005, Bidel S et al., 2006), μειώνοντας έτσι

τον κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ τύπου II (van Dam RM et al., 2005, Sato Y et al., 1989), η

ύπαρξη του οποίου αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση ΑΕΕ. Η

δράση αυτή του καφέ έχει αποδοθεί κυρίως σε 3 συστατικά: στο μαγνήσιο (Rodriguez-Moran

M et al., 2003, Paolisso G et al., 1989), τη τριγονελίνη και τις quinides (van Dam RM et al.,

2006). Ενάντια στο μηχανισμό αυτό φαίνεται να δρα η καφεΐνη, καθώς και ορισμένες

διτερπενικές αλκοόλες, οι οποίες μειώνουν την ινσουλινοευαισθησία (Cornelis MCet al.,

2007, Riksen NP et al., 2009). Επιπρόσθετα, ο Lane DJ και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι η

καφεΐνη αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης μεταγευματικά σε διαβητικούς ασθενείς (Lane JD et

al., 2008). Παρόλα αυτά, η μειωμένη επίπτωση εγκεφαλικού σε ασθενείς με ΣΔ τύπου II που

καταναλώνουν συστηματικά καφέ αποτελεί ένδειξη ότι η δυσμενής δράση της καφεΐνης στα

επίπεδα γλυκόζης εξουδετερώνεται από άλλα συστατικά του καφέ.

Η πρόσληψη καφέ έχει μελετηθεί σε συνάρτηση με διάφορους παράγοντες καρδιαγγειακού

κινδύνου, όπως τα αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης και ομοκυστεϊνης του πλάσματος και η

υπέρταση. Η καφεΐνη αποτελεί το πιο μελετημένο συστατικό του καφέ και έχει ενοχοποιηθεί

για αρκετές από τις βλαβερές επιδράσεις του. Έχει βρεθεί ότι η καφεΐνη  αυξάνει τα επίπεδα

ομοκυστεϊνης του πλάσματος (Urgert R et al., 2000, Verhoef P et al., 2002, Panagiotakos DB

et al., 2004), μια δράση η οποία διατηρείται μετά από μακροχρόνια κατανάλωση (Ulvik A et

al.,  2008). Ωστόσο, φαίνεται πως η καφεΐνη ευθύνεται μόνο μερικώς για την αύξηση αυτή

(Verhoef P et al., 2002).

Η επίδραση του καφέ στην αρτηριακή πίεση δεν αποτελεί νέο ερευνητικό αντικείμενο,

καθώς προσέλκυσε για πρώτη φορά το ενδιαφέρον των Horst K et al 80 περίπου χρόνια πριν.

Παρόλα αυτά, η σχέση αυτή διερευνάται ακόμη.  Η ενδεχόμενη μεταβολή της αρτηριακής

πίεσης ως αποτέλεσμα της πρόσληψης καφέ έχει εξεταστεί βραχυπρόθεσμα από αρκετές

κλινικές δοκιμές. Η συντριπτική πλειοψηφία αυτών  υποστηρίζει ότι  ο καφές αυξάνει

παροδικά την αρτηριακή πίεση (Nurminen et al., 1999, Fredholm BB et al., 1999, Karatzis et

al., 2005). Στο ίδιο συμπέρασμα έχουν καταλήξει και 2 μετα-αναλύσεις τυχαιοποιημένων

κλινικών δοκιμών, που συμπεριέλαβαν 11 (Jee, 1999) και 16 δοκιμές (Noordzij et al., 2005),

αντίστοιχα. Μια μόνο συγχρονική μελέτη έχει δείξει ότι κατανάλωση τουλάχιστον 1

φλιτζανιού καφέ φίλτρου ημερησίως μειώνει τον κίνδυνο υπέρτασης (Stensvold I et al.,
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1989). Ωστόσο, η μελέτη αυτή δεν μπορεί να υποστηρίξει την ύπαρξη αιτιολογικής σχέσης

μεταξύ καφέ και υπέρτασης. Παρότι η αύξηση της αρτηριακής πίεσης μετά την πρόσληψη

καφέ θεωρείται δεδομένη, δεν είναι ξεκάθαρο εάν η επίδραση αυτή οφείλεται στην καφεΐνη.

Από τις δοκιμές που εξέτασαν ξεχωριστά τη δράση της, κάποιες δείχνουν ότι η καφεΐνη

ευθύνεται για την αύξηση της αρτηριακής πίεσης (Shirlow et al., 1988, Nurminen et al., 1999,

Hartley et al., 2004 Karatzis et al., 2005) ενώ άλλες υποδεικνύουν ουδέτερη (Lewis CE et al.,

1993) ή ακόμη και αντίστροφη σχέση της με την αρτηριακή πίεση (Stamler et al., 1997). Η

λήψη δισκίων καφεΐνης φαίνεται να αυξάνει την αρτηριακή πίεση 4 φορές περισσότερο από

ότι ο καφές, γεγονός που υποδηλώνει ότι η επίδραση της αυτή πιθανόν να αντισταθμίζεται

από άλλα συστατικά του καφέ (Noordzij M et al., 2005).

Μακροπρόθεσμα, η επίδραση του καφέ στην αρτηριακή πίεση έχει μελετηθεί ελάχιστα.

Στην Johns Hopkins Precursors Study ο Klag και οι συνεργάτες του, μετά από 33 χρόνια

παρακολούθησης, βρήκαν ότι η επίπτωση της υπέρτασης ήταν 9,5% μεγαλύτερη στους

άνδρες που κατανάλωναν καφέ συγκριτικά με όσους δεν έπιναν. Ωστόσο, όταν λήφθηκαν

υπόψη παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση υπέρτασης, η σχέση καφέ – υπέρτασης έπαψε

να υφίσταται (Klag MJ et al., 2002). Δύο ακόμη προοπτικές μελέτες (Hamer M et al., 2006,

Winkelwayer WC et al., 2005) και μία μετα-ανάλυση (Geleijuse JM, 2008) επιβεβαιώνουν τα

παραπάνω ευρήματα καθώς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η συστηματική πρόσληψη καφέ

δεν σχετίζεται με τον κίνδυνο υπέρτασης. Αντίθετα, μεταγενέστερη μελέτη (Uiterwaal CS et

al., 2007) έδειξε ότι η μη κατανάλωση καφέ ή η λήψη περισσότερων από 6 φλ. ημερησίως

ενέχει μικρότερο κίνδυνο υπέρτασης στις γυναίκες συγκριτικά με τη ελαφριά ή μέτρια

κατανάλωση (1-3φλ./ημ). Παρόμοια,  πρόσφατη μετα-ανάλυση υποστηρίζει πως η

κατανάλωση 1-3 φλ./ημ αυξάνει ελαφρώς τον κίνδυνο υπέρτασης (Zhang Z et al., 2011).

Όσον αφορά στην μακροχρόνια επίδραση της καφεϊνης στην αρτηριακή πίεση, τα δεδομένα

είναι αντικρουόμενα, καθώς έχει βρεθεί τόσο αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των δύο

(Wakadayashi et al., 1998), όσο και σχέση αντίστροφη του σχήματος U (Winkelwayer WC et

al., 2005). Όσον αφορά στο είδος του καφέ, φαίνεται πως η αρτηριακή πίεση δεν διαφέρει

μεταξύ της πρόσληψης καφέ φίλτρου και βραστού καφέ (Hu G et al., 2007). Τα παραπάνω

ευρήματα πιθανόν να ερμηνεύονται από την ανάπτυξη μερικής ανοχής στις αιμοδυναμικές

επιδράσεις της καφεΐνης η οποία εμφανίζεται όταν η έκθεση σε αυτήν είναι συχνή (Robertson

et al., 1978, Robertson et al., 1981, Ammon et al., 1983, van Dam et al., 2008). Ωστόσο σε

μερικά άτομα οι επιπτώσεις της καφεΐνης εκδηλώνονται μετά από κάθε κατανάλωση (Lovallo

et al., 2004, Farag et al., 2005), καθώς η ανοχή αυτή παύει να υφίσταται μετά από 12 ώρες

αποχής (Watson et al., 2002).
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Ένας από τους παράγοντες που πρέπει να λαμβάνεται υπόψη όταν μελετάται η επίδραση

του καφέ στο καρδιαγγειακό σύστημα είναι ο τρόπος προετοιμασίας του καφέ. Μελέτες

έχουν δείξει ότι η προετοιμασία του καφέ και κατ’ επέκταση το είδος του επηρεάζουν την

επίδραση του στην υγεία (Spiegelman D et al., 2005, Sudano I et al., 2005). Χαρακτηριστικό

παράδειγμα αποτελούν οι διτερπενικές αλκοόλες η καφεστόλη και kahweol, οι οποίες

προκαλούν αύξηση της LDL-χοληστερόλης του πλάσματος. Το περιεχόμενο του καφέ σε

αυτές τις βιολογικά δραστικές ενώσεις μεταβάλλεται ανάλογα με τον τρόπο προετοιμασίας

του. Ειδικότερα, οι μη φιλτραρισμένοι καφέδες, όπως ο βραστός (Jee SH et al., 2001,

Rodrigues IM et al., 2006) και ο εσπρέσο είναι πλούσιοι σε καφεστόλη και kahweol

(Weusten-Van der Wouw MP et al.,  1994, Heckers H et al., 1994, Tverdal A et al., 1990), με

αποτέλεσμα η κατανάλωση του να αυξάνει τη χοληστερόλη στο πλάσμα  (Urgert A et al.,

1997, Rodrigues IM et al., 2006). Αντιθέτως, η χρήση χάρτινου φίλτρου κατά την

προετοιμασία του καφέ είναι επαρκής ώστε να μειώσει το περιεχόμενο του σε αυτές (van

Dusseldorp M et al., 1991). Έτσι, ο καφές φίλτρου δεν προκαλεί αύξηση της χοληστερόλης

(Lopez-Garcia E 2006), αφού δεν περιέχει καφεόλη και kahweol (Wayman Mullins et al.,

2003). Μάλιστα η δράση των ενώσεων αυτών φαίνεται να είναι τόσο ισχυρή που έχουν

συσχετιστεί ανεξάρτητα με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο (Hammar N et al., 2003, Coats A et

al., 2009). Ωστόσο πρέπει να σημειωθεί ότι οι δράσεις αυτές είναι παροδικές, ενώ δεν

υπάρχουν μελέτες που να εξετάζουν την επίδραση των παραπάνω ουσιών μακροπρόθεσμα.

Αύξηση της LDL-χοληστερόλης έχει παρατηρηθεί και μετά την κατανάλωση ντεκαφεϊνούχου

καφέ (Hsin-Chia Hung et al., 2004, Rosengren A et al., 2004, Lopez Garcia E et al.,  2006).

Συνεπώς, η καφεΐνη δεν φαίνεται να επιδρά στα λιπίδια του πλάσματος.

Άλλες δυσμενείς επιπτώσεις της λήψη καφέ στο καρδιαγγειακό σύστημα που έχουν

αναφερθεί είναι η αύξηση της συγκέντρωσης ορμονών στρες στο πλάσμα (Robertson D et al.,

1984, Lane JD et al., 1990, Noordzij M et al., 2005), όπως η επινεφρίνη, η νορεπινεφρίνη

(Smits P et al., 1986) και η κορτιζόλη (Gavrieli A et al., 2011), οι οποίες μπορούν να

οδηγήσουν σε αύξηση της αρτηριακής πίεσης (Lovallo WR et al., 1989, Lane JD et al., 1990,

Noordzij M et al., 2005). Οι παραπάνω δράσεις φαίνεται να αποδίδονται στην παρουσία της

καφεΐνης. Ακόμη η καφεΐνη έχει ενοχοποιηθεί για αύξηση της αγγειακής αντίστασης (Farag

NH et al., 2005, Mahmud A et al., 2001, Mathew RJ et al., 1985), αύξηση της ρενίνης

πλάσματος (Robertson D et al., 1978), δυσκαμψία των αρτηριών (Smits P et al., 1985,

Karatzis E et al., 2005, Papamichael M et al., 2005, Vlachopoulos C et al., 2004) και ελαφριά

μείωση του καρδιακού παλμού (Nurminen et al., 1999). Τέλος, υπάρχουν ενδείξεις ότι η

κατανάλωση καφέ προκαλεί  καρδιακές αρρυθμίες.
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1.3.3 Λοιπά τρόφιμα και αγγειακό εγκεφαλικό

Κρέας

Αρκετές προοπτικές μελέτες έχουν διερευνήσει τη σχέση της κατανάλωσης κρέατος με το

ΑΕΕ με αντικρουόμενα αποτελέσματα. Τα ευρήματα παλαιότερων μελετών έδειχναν ότι ο

κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου δεν σχετίζεται με την πρόσληψη ούτε του κόκκινου

κρέατος (He K et al., 2003), ούτε πουλερικών ή προϊόντων επεξεργασμένου κρέατος

(Sauvaget et al., 2003). Αντίθετα, πρόσφατα δεδομένα είναι πιο επιφυλακτικά όσον αφορά

στην συνολική κατανάλωση κρέατος υποστηρίζοντας ότι η μέτρια κατανάλωση του -έως

100γρ. ημερησίως- δεν σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα από ΑΕΕ (Nagao M et al.,

2012). Στην επιβαρυντική δράση του κόκκινου κρέατος κατέληξαν και Bernstein et al.

(2012), ενώ μείωση του κινδύνου για ΑΕΕ αποδόθηκε στα πουλερικά. Σύμφωνα με την

μετα-ανάλυση του Micha R και των συνεργατών του (2010), αύξηση  της συνολικής

πρόσληψης κρέατος κατά μία μερίδα καθημερινά μπορεί να οδηγήσει σε 24% μεγαλύτερο

κίνδυνο εκδήλωσης ισχαιμικού ΑΕΕ. Παρόμοια, αποτελέσματα έχουν βρεθεί και για τον

κίνδυνο εγκεφαλικού εμφράκτου (Larsson SC et al., 2011). Όσον αφορά στην κατανάλωση

επεξεργασμένου κρέατος φαίνεται πως η κατανάλωση του είναι περισσότερο επιβλαβής από

αυτή του κόκκινου κρέατος στο ΑΕΕ (Larsson SC et al., 2011).

Φρούτα & Λαχανικά

Η ομάδα των φρούτων και λαχανικών περιλαμβάνει κάποια από τα περισσότερο

μελετημένα συστατικά της διατροφής αναφορικά με το εγκεφαλικό. Σε αρκετές περιπτώσεις

έχει δειχθεί πως ο συνδυασμός φρούτων και λαχανικών επιφέρει μείωση του κινδύνου

εκδήλωσης ΑΕΕ (Dauchet EL et al., 2005, He FJ et al.,2006, Larsson Sc et al., 2009).

Μάλιστα, σύμφωνα με την μετα-ανάλυση του He FJ και των συνεργατών του η πρόσληψη

τουλάχιστον 5 και 3-5 μερίδων φρούτων και λαχανικών σε καθημερινή βάση συγκριτικά με

κατανάλωση μικρότερη των 3 μερίδων μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του κινδύνου ΑΕΕ

κατά 16% και 11%, αντίστοιχα. Φαίνεται λοιπόν, ότι η σχέση αυτή είναι δοσοεξαρτώμενη

(Dauchet EL et al., 2005). Ωστόσο όταν η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών εξετάστηκε

ξεχωριστά, φαίνεται ότι η δράση των φρούτων παραμένει  προστατευτική, ενώ αυτή των

λαχανικών εξαλείφεται (Johnsen SP et al., 2003, Mizrahi A et al., 2009, O’ Donnell et al.,

2010, Oude Griep et al., 2011). Τα ευεργετικά οφέλη που απορρέουν από την κατανάλωση

φρούτων και λαχανικών είναι μεγαλύτερα όταν αυτά είναι ωμά (Oude Griep et al., 2011).
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Μεμονωμένες κατηγορίες φρούτων και λαχανικών στις οποίες έχει αποδοθεί προστασία

έναντι του ΑΕΕ είναι τα εσπεριδοειδή (Yamada T et al., 2011)  και τα κραμβοειδή λαχανικά

(Mizrahi A et al., 2009), ενώ η κατανάλωση ποικιλίας φρούτων και λαχανικών δεν φαίνεται

να επηρεάζει τη 10ετή επίπτωση ΑΕΕ (Oude Griep et al., 2012).

Γαλακτοκομικά

Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων φαίνεται να δρα προστατευτικά έναντι του

ΑΕΕ (Alvarez-Leon EE et al., 2006), τόσο ισχαιμικού(Kinjo Y et al., 1999, Sauvaget C et al.,

2003,), όσο και αιμορραγικού (Umesawa M et al., 2006, 2008). Ο Elwood PC και οι

συνεργάτες του (2010), εξετάζοντας πληθώρα προοπτικών μελετών κατέληξαν στο

συμπέρασμα ότι άτομα με υψηλή κατανάλωση γαλακτοκομικών είχαν 21% χαμηλότερο

κίνδυνο εκδήλωσης ΑΕΕ συγκριτικά με όσους έτρωγαν λίγο ή καθόλου. Ειδικότερα, όσον

αφορά στο γάλα η πρόσληψη του έχει συσχετιστεί με μείωση των ισχαιμικών επεισοδίων από

17% (Elwood PC et al., 2005) έως 48% (Elwood PC et al., 2004). Το εάν τα αποτελέσματα

αυτά αποδίδονται στην κατανάλωση πλήρους ή αποβουτυρωμένου γάλακτος βρίσκεται

ακόμη υπό διερεύνηση (Goldbohm RA et al., 2011). Άλλα γαλακτοκομικά που έχουν

εξεταστεί είναι το γιαούρτι, η κρέμα, το γάλα σόγιας, το τυρί, το παγωτό και το βούτυρο. Από

αυτά,  το γιαούρτι έχει συσχετιστεί με αύξηση του κινδύνου ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας,

ενώ η κρέμα με μείωση αυτής (Larsson SC et al., 2009). Γενικότερα, τα ευεργετικά οφέλη

των γαλακτοκομικών μάλλον αποδίδονται στα πεπτίδια του γάλακτος (ιδιαίτερα στην

καζεΐνη) και όχι στο λίπος (Chiba T et al., 2012).

Όσπρια

Η επίδραση των οσπρίων στον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ είναι άγνωστη, καθώς η

κατανάλωση τους δεν έχει μελετηθεί ανεξάρτητα από άλλα τρόφιμα, παρά μόνο ως τμήμα

διατροφικών προτύπων (Graeme J Hankey et al., 2012). Ωστόσο, μια μεγάλη προοπτική

μελέτη των Bernstein ΑΜ et al. (2012) δεν βρήκε καμία διαφορά στην πιθανότητα

εκδήλωσης εγκεφαλικού αντικαθιστώντας 1 μερίδα κόκκινου κρέατος σε καθημερινή βάση

με 1 μερίδα οσπρίων.

Προϊόντα ολικής άλεσης

Πληθώρα μελετών υποστηρίζει την ευεργετική δράση των προϊόντων ολικής άλεσης στην

θωράκιση του οργανισμού έναντι του ΑΕΕ (Flight I et al., 2006, Ding EL et al., 2006).

Ωστόσο μερικές παρότι κατέληξαν σε προστατευτική δράση των προϊόντων ολικής άλεσης,
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τα ευρήματα του δεν κατόρθωσαν να φθάσουν το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας

(Jacobs et al., 1999, Steffen LM et al., 2003, Philip B Mellen et al., 2008). Σύμφωνα με τα

ευρήματα της Nurses’ Health Study (Liu S et al., 2000), η κατανάλωση τροφίμων ολικής

άλεσης έστω και 1,5μερίδας καθημερινά  μπορεί να μειώσει σημαντικά τον κίνδυνο

ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου.

Ρύζι

Το ενδιαφέρον σχετικά με την επίδραση της κατανάλωσης ρυζιού στην εκδήλωση ΑΕΕ

εστιάζεται κυρίως σε πληθυσμούς της Κίνας  και της Ιαπωνίας στους οποίους παρατηρείται

ταυτόχρονα υψηλή κατανάλωση ρυζιού και μεγάλη επίπτωση ΑΕΕ. Σε μια πρόσφατη μελέτη

ασθενών-μαρτύρων φάνηκε πως η μέση εβδομαδιαία πρόσληψη ρυζιού ήταν πολύ

μεγαλύτερη στα άτομα που υπέστησαν ισχαιμικό ΑΕΕ από ότι στους υγιείς (Liang Wet al.,

2011). Ωστόσο, η σχέση αυτή δεν επαληθεύτηκε από προοπτική μελέτη, η οποία δεν βρήκε

την κατανάλωση ρυζιού να επηρεάζει το ενδεχόμενο εμφάνισης εγκεφαλικού (Eshak ES et

al., 2011).

Ψάρι

Αρκετοί ερευνητές έχουν μελετήσει την επίδραση της κατανάλωσης ψαριού στον κίνδυνο

εμφάνισης ΑΕΕ με αντικρουόμενα αποτελέσματα. Παρότι οι περισσότερες μελέτες έχουν

δείξει ότι η συχνή κατανάλωση ψαριού μπορεί να συμβάλλει ουσιαστικά στη μείωση του

συνόλου των εγκεφαλικών επεισοδίων (Larsson et al., 2011a, O’ Donnell MG et al., 2010)

και κυρίως του ισχαιμικού (Larsson et al., 2011b, Demarin et al., 2011), κάποιες δεν

κατόρθωσαν να συσχετίσουν τη συνολική πρόσληψη ψαριού με το ΑΕΕ (Yamagishi k et al.,

2008, Montonen J et al., 2009, Atkinson C et al., 2011). Τα ευεργετικά οφέλη του ψαριού

παρατηρούνται ακόμη και όταν η συχνότητα κατανάλωσης του είναι 1 φορά την εβδομάδα

(Kaushik s et al., 2008), ενώ μεγαλύτερη κατανάλωση παρέχει επιπρόσθετα οφέλη (Bouzan C

et al., 2005). Στις γυναίκες, η κατανάλωση λιπαρών (Myint PK et al., 2006), αλλά και άπαχων

ψαριών έχει συσχετιστεί με μειωμένη εκδήλωση ΑΕΕ (Larsson et al., 2011b). Όσον αφορά τη

μέθοδο παρασκευής του ψαριού, το τηγάνισμα ενδέχεται να αυξάνει τον κίνδυνο

εγκεφαλικού (Mozaffarian D et al., 2005).

Σοκολάτα

Εντυπωσιακά ήταν τα ευρήματα που προέκυψαν από πρόσφατη μετα-ανάλυση προοπτικών

μελετών, η οποία έδειξε ότι η αυξημένη κατανάλωση σοκολάτας  σχετίστηκε με μείωση του
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κινδύνου ΑΕΕ κατά 29% (Buitrago-Lopez A et al., 2011). Τα αποτελέσματα αυτά πιθανόν να

οφείλονται στην μείωση της αρτηριακής πίεσης που επιφέρει η αυξημένη πρόσληψη

σοκολάτας (Buijsse B et al., 2010), καθώς και τις αντιοξειδωτικές ενώσεις που περιέχει.

1.3.4. Διατροφικά πρότυπα και εγκεφαλικό

Τα διατροφικά πρότυπα αποτελούν μια πιο ολοκληρωμένη προσέγγιση των

διατροφικών συνηθειών των λαών συγκριτικά με την εξέταση μεμονωμένων τροφίμων ή

θρεπτικών συστατικών. Έτσι, πιστεύεται πως η υιοθέτηση συγκεκριμένων διατροφικών

προτύπων θα μπορούσε να συμβάλλει ουσιαστικά στην πρόληψη του ΑΕΕ εξισορροπώντας

τις ευεργετικές και δυσμενείς επιδράσεις των επιμέρους τροφίμων ή θρεπτικών συστατικών.

Παρά το γεγονός ότι η διερεύνηση του συνόλου της διατροφής είναι μια τάση των τελευταίων

δεκαετιών που πυροδοτήθηκε από τη μελέτη των 7 χωρών (δεκαετία του 1950), το

ενδιαφέρον για τη συσχέτισή της με τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποκτά όλο και

περισσότερους υποστηρικτές. Τα διατροφικά πρότυπα που έχουν μελετηθεί σε συνάρτηση με

το ΑΕΕ είναι η Μεσογειακή Διατροφή, η δίαιτα τύπου DASH (Dietary Approach to Stop

Hypertension), η Φυτοφαγική, η Συνετή Δίαιτα («Prudent Diet»), η Δυτικού τύπου και τα

διατροφικά πρότυπα που ακολουθούνται σε περιοχές όπως η Κίνα και η Ιαπωνία.

Η αυστηρή φυτοφαγική δίαιτα που βασίζεται στην κατανάλωση φρούτων,

λαχανικών, προϊόντων ολικής άλεσης, οσπρίων, ξηρών καρπών και ποικιλίας προϊόντων

σόγιας αποκλείοντας όλα τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης έχει συσχετιστεί με μειωμένη

επίπτωση εγκεφαλικού (Grag WJ et al., 2010). Ωστόσο μετα-ανάλυση προoπτικών μελετών

που συμπεριέλαβε όλες τις κατηγορίες φυτoφαγικών διαιτών δεν βρήκε στατιστική

σημαντική διαφορά στη θνησιμότητα από ΑΕΕ μεταξύ αυτών και των μη φυτοφάγων που

ακολουθούσαν έναν υγιεινό τρόπο ζωής (Ginter E, 2008).

Η δίαιτα τύπου DASH βασίζεται στην κατανάλωση φρούτων, λαχανικών προϊόντων

ολικής άλεσης, γαλακτοκομικών χαμηλών σε λιπαρά και οσπρίων/ ξηρών καρπών, ενώ η

κατανάλωση κρέατος περιορίζεται σημαντικά. Οι δίαιτες τύπου DASH ως οι κατεξοχήν

ιδανικές για τη μείωση της αρτηριακής πίεσης μπορούν να συμβάλλουν σημαντικά στη

μείωση του κινδύνου εμφάνισης ΑΕΕ. Μάλιστα, όσο μεγαλύτερη είναι  η συμμόρφωση με

την συγκεκριμένη δίαιτα, τόσο μεγαλύτερο φαίνεται να είναι το όφελος με το υψηλότερο

πεμπτημόριο να μειώνει τον κίνδυνο κατά 18% (Fung TT et al., 2008).Σε υπερτασικά άτομα
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που υιοθετούν δίαιτα DASH, το όφελος μπορεί να φθάσει ακόμη και το 89% (Parikh A et al.,

2009).

Η Δυτικού τύπου διατροφή χαρακτηρίζεται από αυξημένη πρόσληψη κόκκινου και

επεξεργασμένου κρέατος, επεξεργασμένων δημητριακών, τηγανητών πατατών και γλυκών. Η

Συνετή δίαιτα, ως εκ διαμέτρου αντίθετη με την Δυτικού τύπου, βασίζεται στην υψηλή

πρόσληψη φρούτων, λαχανικών, οσπρίων, ψαριού και προϊόντων ολικής άλεσης (Heidemann

C et al, 2008). Παρότι η Δυτικού τύπου δίαιτα έχει συσχετιστεί θετικά τόσο με το ολικό, όσο

και με το ισχαιμικό εγκεφαλικό (αύξηση κινδύνου κατά 42% και κατά 44%, αντίστοιχα), η

προστατευτική δράση της Συνετής δίαιτας δεν κατάφερε να φθάσει το επίπεδο στατιστικής

σημαντικότητας (Fung TT et al., 2004).

Tα ευεργετικά αποτελέσματα που απορρέουν από την υιοθέτηση της Μεσογειακής

Διατροφής στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων πυροδότησαν το ενδιαφέρον για

την μελέτη της σχέσης του διατροφικού αυτού προτύπου με την εκδήλωση εγκεφαλικού

επεισοδίου. Όπως είναι γνωστό, η Μεσογειακή Διατροφή στηρίζεται στην κατανάλωση

φρούτων, λαχανικών, δημητριακών ολικής άλεσης, οσπρίων, ελαιολάδου, ψαριού και

γαλακτοκομικών. Αντιθέτως, η πρόσληψη κόκκινου κρέατος είναι περιορισμένη, ενώ

συνηθίζεται μέτρια κατανάλωση αλκοόλ. Παρά το γεγονός ότι έχουν χρησιμοποιηθεί

διαφορετικοί δείκτες για την αξιολόγηση του βαθμού προσκόλλησης με τη Μεσογειακή

Διατροφή, αρκετοί ερευνητές έχουν καταλήξει στο συμπέρασμα ότι η υιοθέτηση μιας

Μεσογειακού τύπου δίαιτας μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ (Bernal-Pacheco

O et al., 2007, Fung TT et al., 2009, Yau WY et al., 2011). Πρόσφατα δεδομένα στην Ελλάδα

δείχνουν ότι άτομα που υπέστησαν εγκεφαλικό επεισόδιο είχαν σημαντικά μικρότερο βαθμό

προσκόλλησης στη Μεσογειακή διατροφή συγκριτικά με υγιή άτομα (Kastorini CM et al.,

2011). Η ευεργετική επίδραση από την υιοθέτηση της Μεσογειακής διατροφής φαίνεται να

είναι ανεξάρτητη από την ύπαρξη παραγόντων κινδύνου όπως η υπερχοληστερολαιμία,

καθώς αύξηση του βαθμού προσκόλλησης  σε αυτή κατά 1 μονάδα στο σύνολο των 55 του

δείκτη MedDietScore έχει συσχετιστεί με 10% μικρότερη πιθανότητα ισχαιμικού ΑΕΕ

(Kastorini CM et al., 2011). Τέλος, έχει βρεθεί πως ο συνδυασμός της Μεσογειακής

Διατροφής με τη συστηματική φυσική δραστηριότητα και την αποχή από το κάπνισμα μπορεί

να προλάβει την εμφάνιση του 70% των εγκεφαλικών επεισοδίων (Willett WC et al., 2006).

Τα διατροφικά πρότυπα που ακολουθούνται στην Κίνα διαφέρουν σημαντικά

ανάλογα με την γεωγραφική περιοχή. Ειδικότερα, η παραδοσιακή διατροφή στη Βόρεια Κίνα,

η οποία χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη επεξεργασμένων προϊόντων δημητριακών,

πατατών και αλατισμένων λαχανικών έχει συσχετιστεί με αύξηση του κινδύνου για
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εγκεφαλικό. Αντιθέτως, στο νότιο τμήμα της χώρας, παρατηρείται χαμηλότερη επίπτωση

ΑΕΕ, η οποία αποδίδεται σε ένα διατροφικό πρότυπο πλούσιο σε ρύζι και λαχανικά και

μέτρια κατανάλωση τροφίμων ζωικής προέλευσης (Li Y et al., 2011). Αντίστοιχα, στην

Ιαπωνία διατροφικό πρότυπο πλούσιο σε τρόφιμα φυτικής προέλευσης και ψάρια και χαμηλό

σε επεξεργασμένους υδατάνθρακες και ζωικά τρόφιμα έχει φανεί πως προστατεύει από το

ΑΕΕ (Tada N et al., 2011), ενώ η αυξημένη πρόσληψη νατρίου και η κατανάλωση αλκοόλ

(κυρίως στους άνδρες) σε συνδυασμό με τη χαμηλή πρόσληψη ασβεστίου και ζωικής

πρωτεΐνης έχει ενοχοποιηθεί για την αύξηση του κινδύνου για εγκεφαλικό (Iso H, 2011).

Σκοπός
Σύμφωνα με τα παραπάνω δεδομένα, γίνεται εμφανές ότι η σχέση  που συνδέει την

κατανάλωση καφέ με τον κίνδυνο εκδήλωσης ΑΕΕ είναι ένα πεδίο σχετικά ανεξερεύνητο.

Χρειάζονται επομένως περαιτέρω δεδομένα, τα οποία θα συμβάλουν τόσο στην εξαγωγή

έγκυρων συμπερασμάτων για την σχέση αυτή, όσο και στην δημιουργία συστάσεων για τη

λήψη ή μη καφέ στο γενικό πληθυσμό καθώς και σε υποομάδες του που βρίσκονται σε

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ.

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η διερεύνηση της επίδρασης πρόσληψης καφέ,

όπως εκτιμάται από τη συχνότητα κατανάλωσης του, στην πιθανότητα εκδήλωση ενός ΑΕΕ

μακροπρόθεσμα. Πιστεύεται τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής να συμβάλλουν στο

ερευνητικό έργο που απαιτείται για την εγκαθίδρυση μιας σταθερής γνώσης για την επίδραση

που ασκεί η κατανάλωση του καφέ στην εμφάνισης ΑΕΕ.

Κεφάλαιο 2ο: Μεθοδολογία

2.1. Σχεδιασμός και δειγματοληψία

Η μελέτη που πραγματοποιήθηκε ήταν πολυκεντρική μελέτη ασθενών-μαρτύρων. Η μελέτη

ξεκίνησε τον Οκτώβριο του 2009 και ολοκληρώθηκε το Δεκέμβριο του επόμενου έτους. Τα

δεδομένα συλλέχθηκαν από 3 Γενικά Νοσοκομεία: το Κοργιαλένειο-Μπενάκειο Ερυθρός

Σταυρός, το Γενικό Νοσοκομείο «Αλεξάνδρα» και το Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο

Ιωαννίνων. Από τους 319 ασθενείς που εκδήλωσαν   για πρώτη φορά ισχαιμικό ΑΕΕ χωρίς

ατομικό ιστορικό καρδιαγγειακού νοσήματος, και εισήχθησαν στα παραπάνω νοσοκομεία

250 δέχθηκαν να συμμετάσχουν. Οι ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη ήταν 250 και
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οι πληροφορίες λήφθηκαν από τους ίδιους, εκτός εάν δεν μπορούσαν να επικοινωνήσουν.

Στις περιπτώσεις αυτές, τα δεδομένα συλλέχθηκαν από συγγενή πρώτου βαθμού, ο οποίος

διέμενε με τον ασθενή και γνώριζε τόσο τις διαιτητικές του συνήθειες όσο και το ιατρικό

ιστορικό του. Κριτήρια αποκλεισμού των ασθενών από το δείγμα της μελέτης ήταν η ύπαρξη

ιστορικού νεοπλασίας ή χρόνιας φλεγμονώδους νόσου, καθώς και οι πρόσφατες αλλαγές στις

διαιτητικές τους συνήθειες. Η ομάδα ελέγχου που χρησιμοποιήθηκε καθορίστηκε με

τυχαιοποίηση. Σε αυτήν εντάχθηκαν 250 υγιή άτομα χωρίς κλινικά συμπτώματα ή υποψία

καρδιαγγειακής νόσου στο ιατρικό τους ιστορικό. Από το σύνολο των 250 ασθενών 139

(56%) ήταν άνδρες και 111 (44%) γυναίκες. Η μέση ηλικία αυτών ήταν τα 77 ± 9 ετών.

Αντίστοιχα, στους υγιείς εθελοντές περιλήφθηκαν 250 άτομα ηλικίας 73 ± 9 ετών, με  139

άνδρες (56%) και 111 γυναίκες (44%).

2.2. Βιοηθική

H μελέτη αυτή εγκρίθηκε από την Επιστημονική Επιτροπή της Καρδιολογικής Κλινικής της

Ιατρικής σχολής του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων και διεξήχθη σύμφωνα με τις αρχές της

Διακήρυξης του Ελσίνκι (1989). Πριν τη συλλογή πληροφοριών, οι συμμετέχοντες ή οι

συγγενείς τους ενημερώθηκαν για τους σκοπούς και τη διαδικασία της μελέτης και έδωσαν

εγγράφως την συναίνεσή τους.

2.3. Διάγνωση του ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού
επεισοδίου

Τα ισχαιμικά  αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια χαρακτηρίζονταν από συμπτώματα

νευρολογικής δυσλειτουργίας οξείας εκδήλωσης λόγω της ύπαρξης εστιακής εγκεφαλικής

ισχαιμίας. Η επιβεβαίωση οξείας αγγειακής ισχαιμικής παθολογίας πραγματοποιήθηκε μέσω

απεικονιστικής ή εργαστηριακής εξέτασης. Τα εγκεφαλικά επεισόδια που συμπεριλήφθηκαν

ήταν ποικίλης σοβαρότητας.

2.4. Μετρήσιμα χαρακτηριστικά

Τα χαρακτηριστικά που εκτιμήθηκαν στην παρούσα μελέτη αφορούσαν:
προσωπικά στοιχεία, στοιχεία νοσηλείας (για τους ασθενείς της μελέτης),
ανθρωπομετρικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά, πρόσφατη φυσική
δραστηριότητα, καπνιστικές συνήθειες, διατροφικές συνήθειες και συμπεριφορές,
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υποκειμενική εκτίμηση των παραγόντων κινδύνου για την εμφάνιση ΑΕΕ,
ψυχολογική αξιολόγηση, ιατρικό ιστορικό και στοιχεία βιοχημικών εξετάσεων.

2.4.1. Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά

Στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων της μελέτης περιλαμβάνονταν το

ύψος και το βάρος. Ειδικότερα, αναφορικά με το βάρος λαμβάνονταν πληροφορίες σχετικά

με το ιστορικό του βάρους των ατόμων (εύρος βάρους στο οποίο κυμαίνονταν κατά την

ενήλικη ζωή, ενδεχόμενη μεταβολή σωματικού βάρους το τελευταίο τρίμηνο κλπ.). Τα

ανθρωπομετρικά στοιχεία των εθελοντών  διαφοροποιούνταν ανάλογα με τον τρόπο

συλλογής τους ως αυτοδηλούμενα, μετρούμενα ή εκτιμημένα από τον ερευνητή.

Χρησιμοποιώντας το βάρος και ύψος των ατόμων υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματός

τους (ΔΜΣ) και βάσει αυτού κατηγοριοποιήθηκαν σε ελλειποβαρείς (ΔΜΣ<18,5kg/m2),

φυσιολογικούς (ΔΜΣ=18,5-24,9kg/m2), υπέρβαρους (ΔΜΣ=25-29,9kg/m2) και παχύσαρκους

(ΔΜΣ > 30kg/m2).

2.4.2. Κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά

Ως κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά λαμβάνονταν πληροφορίες αναφορικά με την

ηλικία των εθελοντών, τα έτη σπουδών τους, το είδος της εργασίας τους, καθώς και τη

κατηγοριοποίησή της ανάλογα με το βαθμό χειρονακτικής ή πνευματικής εργασίας που

απαιτεί (κλίμακα 9 βαθμών -1 για πλήρως χειρονακτική εργασία, 9 για πλήρως πνευματική).

Αντίστοιχα, τα υποκείμενα της μελέτης βαθμολογούσαν την ικανοποίηση που τους παρέχει η

οικονομική τους κατάσταση από 1 έως 9, με την μεγαλύτερη  βαθμολογία να αντιπροσωπεύει

μεγαλύτερη ικανοποίηση. Τέλος, καταγράφονταν η οικογενειακή κατάσταση των εθελοντών

και ο αριθμός των παιδιών τους.

2.4.3. Φυσική δραστηριότητα

Η εκτίμηση της σωματικής δραστηριότητας των ατόμων βασίστηκε στο ερωτηματολόγιο

IPAQ (International Physical Activity Questionnaire). Οι συμμετέχοντες καλούνταν να

απαντήσουν τη συχνότητα (σε ημέρες) με την οποία την τελευταία εβδομάδα έκαναν κάποια

μορφή έντονης (π.χ. σκάψιμο, γρήγορο ποδήλατο, έντονο τρέξιμο) ή μέτριας σωματικής

δραστηριότητας (π.χ. μεταφορά ελαφρού φορτίου, ποδήλατο, ομαδικά αθλήματα), καθώς και
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τη διάρκεια αυτών. Ακόμη, καταγράφονταν οι μέρες και ο χρόνος που αφιέρωσαν στο

περπάτημα. Στο σημείο αυτό, να σημειωθεί ότι λαμβάνονταν υπόψη μόνο οι δραστηριότητες

που είχαν διάρκεια μεγαλύτερη των 10 λεπτών. Τέλος, η αξιολόγηση της σωματικής

δραστηριότητας περιελάμβανε το χρόνο που αφιέρωναν τα άτομα καθημερινά σε καθιστικές

δραστηριότητες, όπως η παρακολούθηση τηλεόρασης ή το διάβασμα.

2.4.4. Καπνιστικές συνήθειες

Οι εθελοντές της μελέτης παρείχαν πληροφορίες αναφορικά με την συνήθεια τους να

καπνίζουν (την περίοδο διεξαγωγής της μελέτης ή στο παρελθόν) ή όχι (για χρονικό διάστημα

μεγαλύτερο του ενός έτους). Καταγράφονταν στοιχεία, όπως τα έτη καπνίσματος, ο

ημερήσιος αριθμός και το είδος  των τσιγάρων, η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα και χρονική

διάρκεια αυτής.

2.4.5.Διατροφική αξιολόγηση

Οι διατροφικές συνήθειες των ασθενών αξιολογήθηκαν με τη χρήση ημι-ποσοτικού

Ερωτηματολογίου Συχνότητας Κατανάλωσης Τροφίμων, το οποίο περιελάμβανε ερωτήσεις

για 90 είδη. Ειδικότερα, όσον αφορά στην πρόσληψη καφέ συλλέχθηκαν οι εξής

πληροφορίες: η συχνότητα κατανάλωσης (σπάνια, μηνιαία, εβδομαδιαία, καθημερινά), το

είδος (ελληνικός, νες/φραπέ, φίλτρου, εσπρέσο, ντεκαφεϊνέ, καπουτσίνο), ο τύπος (ελαφρύς,

μέτριος, βαρύς), η προσθήκη ζάχαρης (σε κουταλάκια του γλυκού) ή υποκατάστατου.

Παράλληλα εκτιμήθηκε ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Διατροφή μέσω του

επικυρωμένου δείκτη MedDietScore (Panagiotakos DB. Et al., 2006). Για την εκτίμηση του

συγκεκριμένου δείκτη αξιολογείται η συχνότητα κατανάλωσης 11 τροφίμων-μεταβλητών

(συμπεριλαμβανομένου του αλκοόλ). Η κλίμακα του MedDietScore κυμαίνεται από 0 έως 55,

με μεγαλύτερο σκορ να υποδηλώνει καλύτερη προσέγγιση στην παραδοσιακή Μεσογειακή

Διατροφή. Τέλος, εκτιμάται η συχνότητα διατροφικών συμπεριφορών αναφορικά με τα

γεύματα που καταναλώνει το άτομο, τη διάρκεια αυτών, αλλά και τις συνθήκες κατανάλωσης

τους (π.χ. κάτω από συνθήκες άγχους, μπροστά στην τηλεόραση, με παρουσία άλλων

ατόμων).
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2.4.6.Ψυχολογική αξιολόγηση

Η ψυχολογική αξιολόγηση περιελάμβανε 2 εργαλεία: την κλίμακα εκτίμησης κατάθλιψης

του Zung (Zung Depression Rating Scale-ZDRS) και το Ερωτηματολόγιο Άγχους του

Spielberger (Spielberger Trait Anxiety Inventory-STAI). Και τα δύο είχαν εύρος 20-80 και

χρησιμοποιήθηκαν για την αξιολόγηση των αισθημάτων κατάθλιψης και άγχους των

συμμετεχόντων.

2.4.7. Ιατρικό ιστορικό

Στο ιατρικό ιστορικό των ασθενών συλλέγονταν πληροφορίες αναφορικά με την ύπαρξη

συνοδών παθήσεων ή παραγόντων κινδύνου για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Ειδικότερα,

τα άτομα ερωτούνταν για την ύπαρξη ατομικού και οικογενειακού ιστορικού υπέρτασης

(>140/90 mm Hg), υπερχοληστερολαιμίας (>200mg/dl), καρδιαγγειακών νοσημάτων και

σακχαρώδους διαβήτη (γλυκόζη νηστείας > 126mg/dl), καθώς και την συμμόρφωσή τους με

αντίστοιχη θεραπευτική αγωγή (φαρμακευτική ή διαιτητική). Παράλληλα, καταγράφονταν

πληροφορίες σχετικά με την παρουσία  νεφρικής ανεπάρκειας και προβλημάτων στο

θυρεοειδή αδένα, καθώς και τα αποτελέσματα πρόσφατων βιοχημικών εξετάσεων.

Κεφάλαιο 3ο: Αποτελέσματα
3.1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά

Στον πίνακα 3.1 παρουσιάζονται τα κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά των

συμμετεχόντων της μελέτης.

Πίνακας 3.1: Κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων της μελέτης.

Ασθενείς (Ν= 250) Υγιείς (Ν= 250) p value
Ηλικία (έτη) 77,1 ± 8,8 73,2 ± 8,7 0,494

Φύλο
άνδρες

γυναίκες
139 (55,6%)
111 (44,4%)

139 (55,6%)
111 (44,4%)

1,000

Μορφωτικό επίπεδο
(έτη σπουδών) 7,8 ± 4,6 8,4 ± 4,98 0,078

Είδος εργασίας (n %)
χειρωνακτική

μικτή
πνευματική

118 (54,9%)
62 (28,8%)
35 (16,3%)

79 (36,4%)
73 (33,6%)
65 (30%)

< 0,001
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Οικογενειακή
κατάσταση (n, %)

άγαμος, -η
έγγαμος, -η

διαζευγμένος, -η
χήρος, -η

8 (3,3%)
151(62,4%)

1 (0,4%)
82 (33,9%)

15 (6%)
154 (62,1%)

16 (6,5%)
63 (25,4%)

< 0,001

Οικονομική κατάσταση
(n, %)

Χαμηλή ικανοποίηση
Μέτρια ικανοποίηση
Υψηλή ικανοποίηση

74 (35,9%)
114 (55,3%)

18 (8,7%)

35 (14,6%)
157 (65,7%)
47 (19,7%)

< 0,001

Σύμφωνα με την παραπάνω ανάλυση, οι ασθενείς της μελέτης διαφέρουν από τους υγιείς σε

επίπεδο στατιστικά σημαντικό (p<0,001) σε χαρακτηριστικά όπως το είδος της εργασίας, η

οικογενειακή κατάσταση, καθώς και η ικανοποίηση που απορρέει από την οικονομική τους

κατάσταση. Ειδικότερα, τα άτομα που εκδήλωσαν αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο φαίνεται

να επιτελούν περισσότερο χειρωνακτική παρά πνευματική εργασία, ενώ δήλωσαν λιγότερο

ικανοποιημένοι με την οικονομική τους κατάσταση συγκριτικά με τους υγιείς.

Ακολουθεί ο πίνακας 3.2, στον οποίο παρουσιάζονται η επίπτωση παραγόντων

καρδιαγγειακού κινδύνου στο δείγμα της μελέτης.

Πίνακας 3.2: Επίπτωση των κλασσικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου στα
ασθενή και υγιή άτομα της μελέτης.

Ασθενείς (Ν=250) Υγιείς (Ν=250) p value
Δείκτης Μάζας Σώματος
(kg/m2) 26,7 ± 3,6 27,4 ± 4,2 0,062

Κατηγορία ΔΜΣ
φυσιολογικοί(18,5-24,9kg/m2)

υπέρβαροι(25-29,9kg/m2)
παχύσαρκοι(>30kg/m2)

79 (33,1%)
124 (51,9%)
36 (15,1 %)

73 (30%)
120 (49,4%)
50 (20,6%)

0,280

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας (n, %)

Χαμηλό
Μέτριο
υψηλό

111 (52,9%)
86 (41 %)
13 (6,2%)

61 (25,2%)
143 (59,1%)
38 (15,7%)

<0,001

Καπνιστικές συνήθειες (n, %)
μη καπνιστής

καπνιστής
πρώην καπνιστής

151 (60,4%)
49 (19,6%)
50 (20%)

139 (55,8%)
47 (18,9%)
63 (25,3%)

0,362

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου (n, %) 51 (31,3%) 38 (16,7%) 0,001

Υπέρταση (n, %) 206 (84,4%) 137 (56,8%) <0,001

Υπερχοληστερολαιμία (n, %) 159 (68,5%) 119 (54,1%) 0,002

Σακχαρώδης διαβήτης (n, %) 101 (45,1%) 50 (21,5%) <0,001
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Από τα παραπάνω δεδομένα προκύπτει ότι οι υγιείς και ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν

στη μελέτη διέφεραν στατιστικά σημαντικά ως προς το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας

(p<0,001), την ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού στεφανιαίας νόσου (p=0,001), καθώς και την

παρουσία υπέρτασης (p<0,001), υπερχοληστερολαιμίας (p=0,002) και σακχαρώδους διαβήτη

(p<0,001). Συγκεκριμένα,  τα άτομα που εμφάνισαν εγκεφαλικό επεισόδιο φαίνεται να έχουν

χαμηλότερο επίπεδο φυσικής δραστηριότητας συγκριτικά με τους υγιείς. Παράλληλα, το

θετικό οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου και η παρουσία υπέρτασης,

υπερχοληστερολαιμίας και σακχαρώδους διαβήτη εμφανίζονται σε υψηλότερα ποσοστά

στους ασθενείς από ότι στους υγιείς.

Στον πίνακα 3.3 παρατίθενται χαρακτηριστικά που αφορούν την κατανάλωση καφέ στο

δείγμα της μελέτης. Σε αυτά συμπεριλαμβάνονται η συχνότητα κατανάλωσης καφέ, το είδος

και ο τύπος του καφέ, η ημερήσια κατανάλωσή του, καθώς και η ποσότητα του καφέ και της

ζάχαρης που προστίθενται ανά φλιτζάνι.

Πίνακας 3.3: Χαρακτηριστικά της κατανάλωσης καφέ στο δείγμα της μελέτης.

Ασθενείς (Ν=250) Υγιείς (Ν=250) p value
Συχνότητα
κατανάλωσης καφέ
(n, %)

σπάνια
μηνιαία

εβδομαδιαία
καθημερινά

44 (17,7%)
2 (0,8%)
15 (6%)

188 (75,5%)

28 (11,3%)
5 (2%)

20 (8,1%)
195 (78,6%)

0,128

Είδος καφέ (n, %)
μη κατανάλωση

ελληνικός
νες/ φραπέ

φίλτρου
εσπρέσσο

ντεκαφεϊνέ
καπουτσίνο

45 (18,1%)
184 (74,2%)

18 (7,3%)
16 (6,5%)

5 (2%)
6 (2,4%)
9 (3,6%)

27 (10,8%)
190 (76,3%)
31 (12,4%)

15 (6%)
3 (1,2%)
6 (2,4%)
3 (1,2%)

0,585
0,052
0,844
0,472
0,994
0,081

Ημερήσια
κατανάλωση καφέ

δεν καταναλώνει
0-1 φλιτζάνι

1-2 φλιτζάνια
>3 φλιτζάνια

43 (17,2%)
43 (17,2%)

123 (49,2%)
41 (16,4%)

27 (11%)
66 (26,8%)

132 (53,7%)
21 (8,5%)

0,002

Τύπος καφέ (n, %)
μη κατανάλωση

ελαφρύς
μέτριος

βαρύς

38 (16%)
44 (18,5%)

133 (55,9%)
23 (9,7%)

28 (11,4%)
66 (26,9%)

139 (56,7%)
12 (4,9%)

0,024

Ποσότητα καφέ ανά
φλιτζάνι (κ.γ.) 0,95 ± 0,59 1,00 ± 0,56 0,787
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Προσθήκη ζάχαρης
Ναι
Όχι

Υποκατάστατο

161 (67,4%)
74 (31%)
4 (1,7%)

136 (55,1%)
89 (36%)
22 (8,9%)

<0,001

Ποσότητα ζάχαρης
ανά φλιτζάνι (κ.γ.) 0,85 ± 0,64 0,75 ± 0,78 0,002

Από το σύνολο των χαρακτηριστικών που σχετίζονται με την κατανάλωση καφέ και

αξιολογήθηκαν στην παρούσα μελέτη, εκείνα στα οποία παρατηρήθηκε στατιστικά

σημαντική διαφορά μεταξύ ασθενών και υγιών είναι ο αριθμός των φλιτζανιών που

καταναλώνονται καθημερινά (p=0,002), ο τύπος του καφέ ως προς την περιεκτικότητα του σε

καφέ (p=0,024), η προσθήκη ή μη ζάχαρης ή υποκατάστατου (p<0,001), καθώς και η

ποσότητα της προστιθέμενης ζάχαρης (p=0,002). Αντιθέτως, η συχνότητα κατανάλωσης

καφέ, όπως αυτή κατηγοριοποιήθηκε (σπάνια, μηνιαία, καθημερινά) δεν φάνηκε να διαφέρει

στατιστικά σημαντικά (p=0,128) μεταξύ ασθενών και υγιών. Όσον αφορά στο είδος του

καφέ, κανένα από τα είδη που μελετήθηκαν (ελληνικός, νες/ φραπέ, φίλτρου, εσπρέσο,

ντεκαφεϊνέ, καπουτσίνο) δεν σχετίστηκε με την εκδήλωση εγκεφαλικού. Ωστόσο, αξίζει να

αναφερθεί ότι η διαφορά στην  κατανάλωση νες/ φραπέ στις δύο ομάδες εθελοντών βρέθηκε

πολύ κοντά στο επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας (p=0,052), με το ποσοστό των ασθενών

να είναι μικρότερο για την κατανάλωση του συγκεκριμένου είδους συγκριτικά με τους υγιείς.

Το ποσοστό των ασθενών που δεν καταναλώνουν καφέ ή καταναλώνουν περισσότερα από

3 φλιτζάνια καθημερινά είναι μεγαλύτερο από το αντίστοιχο των υγιών, οι οποίοι φαίνεται να

προτιμούν τη μέτρια κατανάλωση αυτού (1-2 φλ./ημ). Ακόμη, οι ασθενείς καταναλώνουν σε

μεγαλύτερο ποσοστό «βαρύ» καφέ συγκριτικά με του υγιείς. Όσον αφορά στην προσθήκη

ζάχαρης στον καφέ, μεγαλύτερος είναι ο αριθμός των ασθενών που καταναλώνουν καφέ με

ζάχαρη έναντι των υγιών, οι οποίοι είτε χρησιμοποιούν κάποιο υποκατάστατο αυτής είτε

καταναλώνουν «σκέτο» καφέ. Μάλιστα, ακόμη και μεταξύ των ατόμων που καταναλώνουν

καφέ με ζάχαρη φαίνεται πως τα άτομα που υπέστησαν εγκεφαλικό προσθέτουν μεγαλύτερη

ποσότητα ζάχαρης από τους υγιείς. Συμπερασματικά, οι ασθενείς  είτε δεν καταναλώνουν

καφέ είτε πίνουν περισσότερο από 3φλ. καφέ ημερησίως, καταναλώνουν πιο «βαρύ» καφέ,

χρησιμοποιούν ζάχαρη έναντι υποκατάστατου, ενώ προσθέτουν και περισσότερη ζάχαρη

στον καφέ τους.
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3.2. Πολλαπλή Λογαριθμική Παλινδρόμηση

Για την αξιολόγηση της επίδρασης των παραμέτρων που σχετίζονται με την κατανάλωση

καφέ στην πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου διενεργήθηκε λογαριθμική

παλινδρόμηση. Ειδικότερα, τα χαρακτηριστικά του καφέ που εξετάστηκαν με την μέθοδο

αυτή είναι: η συχνότητα κατανάλωσης καφέ, ο αριθμός των φλιτζανιών που καταναλώνονται

καθημερινά, το είδος και ο τύπος του καφέ, η προσθήκη ζάχαρης ή υποκατάστατου, καθώς

και η ποσότητα της προστιθέμενης ζάχαρης. Για κάθε μία από τις παραπάνω μεταβλητές

δημιουργήθηκαν πολλαπλά υποδείγματα με σκοπό να αξιολογηθεί η επίδραση τους στον

κίνδυνο εκδήλωσης εγκεφαλικού και να μελετηθεί η ενδεχόμενη μεταβολή στην παραπάνω

σχέση όταν λαμβάνονται υπόψη και άλλοι παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου, όπως η

αυξημένη ηλικία, το κάπνισμα και η υπέρταση.

Τα υποδείγματα που δημιουργήθηκαν σε κάθε περίπτωση είναι τέσσερα. Το πρώτο μοντέλο

της λογαριθμικής παλινδρόμησης περιλαμβάνει αποκλειστικά την μεταβλητή που σχετίζεται

με την κατανάλωση καφέ, ενώ στο δεύτερο προστίθεται η ηλικία και το φύλο των

συμμετεχόντων. Ακολουθεί το τρίτο υπόδειγμα, στο οποίο εκτός από τις μεταβλητές που

προαναφέρθηκαν συμπεριλαμβάνονται αποδεδειγμένοι παράγοντες κινδύνου για την

εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων. Ειδικότερα, ως συγχυτικοί παράγοντες λαμβάνονται

η κατηγορία Δείκτη Μάζας Σώματος, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας, το κάπνισμα, το

οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και ο

σακχαρώδης διαβήτης. Στο τέταρτο και τελευταίο υπόδειγμα προστίθενται οι μεταβλητές

ZUNG και STAI.

Στον πίνακα 3.4. παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της λογαριθμικής παλινδρόμησης για

την συχνότητα κατανάλωσης καφέ.

Πίνακας 3.4. Αποτελέσματα των υποδειγμάτων λογαριθμικής παλινδρόμησης για την
συχνότητα κατανάλωσης καφέ.

Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 Μοντέλο 4
ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ

Συχνότητα κατανάλωσης
καφέ

μηνιαία vs σπάνια
εβδομαδιαία vs σπάνια
καθημερινά vs σπάνια

0,255
0,477
0,614

0,046-1,403
0,210-1,084
0,367-1,026

0,234
0,524
0,726

0,039-1,389
0,227-1,210
0,427-1,236

0,408
0,774
0,844

0,039-4,289
0,249-2,407
0,395-1,805

0,000
0,723
0,552

0,000
0,201-2,596
0,225-1,352

Φύλο (άνδρες vs
γυναίκες)

1,157 0,798-1,679 2,185 1,200-3,979 3,350 1,579-7,106

Ηλικία (για κάθε 1 έτος 1,053 1,030-1,077 1,031 1,000-1,064 1,014 0,976-1,053
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αύξησης ηλικίας)
Δείκτης Μάζας σώματος
(υπέρβαροι ή παχύσαρκοι
vs φυσιολογικοί)

0,751 0,427-1,321 0,827 0,424-1,613

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας
(δραστήριοι vs μη
δραστήριοι)

0,464 0,267-0,808 0,609 0,309-1,203

Καπνιστικές συνήθειες
(νυν ή πρώην καπνιστές vs
μη καπνιστές)

0,813 0,448-1,476 0,641 0,310-1,323

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου

3,156 1,738-5,730 3,587 1,713-7,514

Υπέρταση 1,917 1,095-3,358 1,879 0,941-3,750
Υπερχοληστερολαιμία 1,558 0,915-2,654 1,579 0,837-2,980
Σακχαρώδης διαβήτης 2,230 1,292-3,849 2,194 1,147-4,197
ZUNG1 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,081 1,026-1,138

STAI2 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,029 0,982-1,077

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της λογαριθμικής παλινδρόμησης, η κατανάλωση καφέ

φαίνεται να δρα προστατευτικά έναντι του κινδύνου εκδήλωσης αγγειακού εγκεφαλικού

επεισοδίου σε όλα τα υποδείγματα που αναπτύχθηκαν. Ειδικότερα, ο κίνδυνος φαίνεται να

μειώνεται περισσότερο, όσο μεγαλύτερο χρονικό διάστημα μεσολαβεί μεταξύ της

κατανάλωσης καφέ. Δηλαδή, η μηνιαία κατανάλωση καφέ αναμένεται να επιφέρει

μεγαλύτερο όφελος από την εβδομαδιαία κατανάλωση και αντίστοιχα η εβδομαδιαία

κατανάλωση φαίνεται να υπερέχει της καθημερινής όταν όλες οι παραπάνω συγκριθούν με

σπάνια  ή καθόλου κατανάλωση καφέ. Η σχέση αυτή φαίνεται να διατηρείται ανεξάρτητα

από την προσθήκη μεταβλητών όπως η ηλικία και το φύλο των ατόμων, ενώ παραμένει

αμετάβλητη ακόμη και όταν λαμβάνονται υπόψη κλασσικοί παράγοντες καρδιαγγειακού

κινδύνου. Ωστόσο, η συχνότητα κατανάλωσης καφέ δεν κατάφερε να φθάσει το επίπεδο

στατιστικής σημαντικότητας σε καμία από τις παραπάνω περιπτώσεις.

Ακολουθεί ο πίνακας 3.5. στον οποίο παρατίθενται τα αποτελέσματα  της λογαριθμικής

ανάλυσης αναφορικά με τον αριθμό των φλιτζανιών καφέ που καταναλώνονται ημερησίως.

Πίνακας 3.5. Αποτελέσματα των υποδειγμάτων λογαριθμικής παλινδρόμησης για την
ημερήσια κατανάλωση καφέ.

Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 Μοντέλο 4
ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ

Ημερήσια κατανάλωση
καφέ (συγκριτικά με μη
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κατανάλωση)
0-1 φλιτζάνι

1-2 φλιτζάνια
≥3 φλιτζάνια

0,409
0,585
1,226

0,221-0,757
0,341-1,004
0,601-2,501

0,472
0,702
1,779

0,251-0,890
0,401-1,228
0,835-3,791

0,669
0,828
1,775

0,274-1,637
0,382-1,797
0,592-5,317

0,364
0,594
1,374

0,124-1,072
0,237-1,489
0,393-4,805

Φύλο (άνδρες vs
γυναίκες)

1,053 0,721-1,539 2,129 1,165-3,888 3,087 1,442-6,608

Ηλικία (για κάθε 1 έτος
αύξησης ηλικίας)

1,060 1,036-1,084 1,035 1,003-1,068 1,016 0,977-1,055

Δείκτης Μάζας σώματος
(υπέρβαροι ή παχύσαρκοι
vs φυσιολογικοί)

0,755 0,430-1,327 0,853 0,434-1,676

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας
(δραστήριοι vs μη
δραστήριοι)

0,445 0,254-0,781 0,558 0,279-1,114

Καπνιστικές συνήθειες
(νυν ή πρώην καπνιστές vs
μη καπνιστές)

0,710 0,384-1,311 0,508 0,239-1,081

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου

3,121 1,708-5,702 3,223 1,537-6,757

Υπέρταση 1,967 1,116-3,465 1,900 0,933-3,867
Υπερχοληστερολαιμία 1,598 0,938-2,724 1,686 0,888-3,202
Σακχαρώδης διαβήτης 1,940 1,107-3,398 1,764 0,901-3,452
ZUNG1 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,085 1,030-1,142

STAI2 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,026 0,980-1,074

Τα αποτελέσματα που προέκυψαν από την ανάλυση της ημερήσιας πρόσληψης καφέ

υποστηρίζουν την ευεργετική επίδρασή της μέτριας κατανάλωσής του στην πρόληψη της

εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου. Συγκεκριμένα, η χαμηλή (0-1 φλ./ημ) και μέτρια (1-2

φλ./ημ) κατανάλωση καφέ μειώνουν τον κίνδυνο εκδήλωσης εγκεφαλικού κατά 59,1%

(95%ΔΕ 0,221-0,757) και 41,5% (p=0,01 95%ΔΕ 0,341-1,004), αντίστοιχα, συγκριτικά με τη

μη κατανάλωση. Αντίθετα, μεγαλύτερη πρόσληψη καφέ (≥3 φλ./ημ) αυξάνει τον κίνδυνο

κατά 22,6%, χωρίς ωστόσο το εύρημα αυτό να είναι στατιστικά σημαντικό (95% ΔΕ 0,601-

2,501). Λαμβάνοντας υπόψη πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, ο

ΔΜΣ, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας, το κάπνισμα, το οικογενειακό ιστορικό

στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης, η

προστατευτική δράση του καφέ σταδιακά εξασθενεί. Παρόλα αυτά, η καθημερινή

κατανάλωση έως 1 φλιτζανιού καφέ εξακολουθεί να μειώνει τον κίνδυνο για εγκεφαλικό

επεισόδιο κατά 63,6% (95%ΔΕ 0,124-1,072) ακόμη και μετά από προσαρμογή για τις

κλίμακες άγχους και κατάθλιψης. Αντίθετα, η καθημερινή πρόσληψη 3 ή περισσότερων
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φλιτζανιών καφέ έχει επιβαρυντική δράση ανεξάρτητα των συγχυτικών παραγόντων που

λαμβάνονται υπόψη, έστω και εάν αυτή δεν είναι στατιστικά σημαντική σε κανένα

υπόδειγμα.

Στον επόμενο πίνακα παρουσιάζονται τα αποτελέσματα που προέκυψαν από την ανάλυση

του είδους του καφέ που καταναλώνεται αναφορικά με την εκδήλωση εγκεφαλικού

επεισοδίου.

Πίνακας 3.6. Αποτελέσματα των υποδειγμάτων λογαριθμικής παλινδρόμησης για το
είδος του καφέ.

Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 Μοντέλο 4
ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ

Είδος καφέ (vs μη
κατανάλωση)

ελληνικός
νες/ φραπέ

φίλτρου
εσπρέσσο

ντεκαφεϊνέ
καπουτσίνο

0,584
0,424
0,525
0,000
0,400
0,000

0,348-0,981
0,176-1,021
0,171-1,611

0,000
0,063-2,548

0,000

0,633
0,718
0,698
0,000
0,444
0,000

0,372-1,078
0,280-1,843
0,223-2,188

0,000
0,068-2,884

0,000

0,731
0,641
0,748
0,000
0,633
0,000

0,349-1,533
0,179-2,287
0,138-4,051

0,000
0,005-74,302

0,000

0,498
0,226
0,614
0,000
0,470
0,000

0,209-1,185
0,031-1,670
0,089-4,227

0,000
0,000-797,298

0,000

Φύλο (άνδρες vs
γυναίκες)

1,210 0,833-1,756 2,327 1,271-4,257 3,468 1,627-7,390

Ηλικία (για κάθε 1 έτος
αύξησης ηλικίας)

1,050 1,026-1,074 1,027 0,994-1,061 1,005 0,966-1,046

Δείκτης Μάζας σώματος
(υπέρβαροι ή παχύσαρκοι
vs φυσιολογικοί)

0,841 0,473-1,492 0,936 0,477-1,837

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας
(δραστήριοι vs μη
δραστήριοι)

0,482 0,276-0,841 0,595 0,302-1,175

Καπνιστικές συνήθειες
(νυν ή πρώην καπνιστές vs
μη καπνιστές)

0,823 0,453-1,495 0,605 0,291-1,257

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου

3,409 1,858-6,255 4,097 1,902-8,828

Υπέρταση 1,930 1,094-3,404 1,860 0,922-3,755
Υπερχοληστερολαιμία 1,612 0,943-2,755 1,536 0,811-2,909
Σακχαρώδης διαβήτης 2,046 1,184-3,535 2,108 1,108-4,010
ZUNG1 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,083 1,029-1,139

STAI2 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,026 0,981-1,074

Το είδος του καφέ που καταναλώνεται δεν φαίνεται να επηρεάζει σημαντικά την

πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού. Η πρόσληψη οποιουδήποτε είδους καφέ συγκριτικά με
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τη μη κατανάλωση φαίνεται να δρα προστατευτικά. Ανάλογα με το είδος του καφέ

παρατηρούνται κάποιες μικρές διαφορές. Ειδικότερα, η κατανάλωση ντεκαφεϊνέ καφέ

προκαλεί τη μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου κατά 60% (95%ΔΕ 0,063-2,548) όταν

εξετάζεται μεμονωμένα, ενώ ακολουθεί ο νες/ φραπέ με 57,6% (95% ΔΕ 0,176-1,021). Η

πρόσληψη ελληνικού και γαλλικού καφέ αποδίδει χαμηλότερα οφέλη για τον οργανισμό,

μειώνοντας την πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού κατά 26,9-41,6% και 25,2-47,5%,

αντίστοιχα. Η ευεργετική επίδραση όλων των ειδών καφέ εξασθενεί με την προσθήκη

παραγόντων, όπως το φύλο, η ηλικία και κλασσικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου.

Μετά την ενσωμάτωση, όμως, της ψυχολογικής αξιολόγησης η δράση τους ισχυροποιείται.

Ωστόσο, μόνο η κατανάλωση καφέ έφθασε το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας και μόνο

στο υπόδειγμα που δε λαμβάνεται υπόψη κανένας συγχυτικός παράγοντας.

Στον πίνακα 3.7. φαίνονται τα αποτελέσματα που προέκυψαν από τη μελέτη της επίδρασης

του τύπου καφέ στην πιθανότητα εκδήλωσης ΑΕΕ.

Πίνακας 3.7. Αποτελέσματα των υποδειγμάτων λογαριθμικής παλινδρόμησης για τον
τύπο καφέ.

Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 Μοντέλο 4
ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ

Τύπος καφέ (συγκριτικά
με μη κατανάλωση)

ελαφρύς
μέτριος

βαρύς

0,491
0,705
1,412

0,264-0,913
0,410-1,213
0,603-3,310

0,551
0,843
1,879

0,292-1,040
0,480-1,481
0,774-4,562

0,542
1,020
1,447

0,215-1,365
0,466-2,233
0,434-4,822

0,432
0,716
1,330

0,142-1,308
0,283-1,814
0,338-5,240

Φύλο (άνδρες vs
γυναίκες)

1,097 0,747-1,609 2,197 1,182-4,083 3,612 1,660-7,863

Ηλικία (για κάθε 1 έτος
αύξησης ηλικίας)

1,059 1,035-1,083 1,039 1,007-1,073 1,024 0,985-1,065

Δείκτης Μάζας σώματος
(υπέρβαροι ή παχύσαρκοι
vs φυσιολογικοί)

0,758 0,428-1,344 0,851 0,430-1,681

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας
(δραστήριοι vs μη
δραστήριοι)

0,448 0,253-0,793 0,561 0,278-1,131

Καπνιστικές συνήθειες
(νυν ή πρώην καπνιστές vs
μη καπνιστές)

0,737 0,398-1,368 0,534 0,248-1,147

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου

3,383 1,845-6,202 3,854 1,823-8,150

Υπέρταση 1,976 1,101-3,544 1,784 0,868-3, 667
Υπερχοληστερολαιμία 1,570 0,915-2,694 1,537 0,802-2,945
Σακχαρώδης διαβήτης 1,995 1,143-3,482 1,904 0,972-3,729
ZUNG1 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην

1,086 1,031-1,143
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κλίμακα 20-80 βαθμών)
STAI2 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,030 0,983-1,078

Συγκρίνοντας τις επιμέρους κατηγορίες καφέ, φαίνεται πως όσο υψηλότερη είναι η

περιεκτικότητα του καφέ τόσο μικρότερο είναι το όφελος έναντι της πιθανότητας να

εμφανίσει κάποιος εγκεφαλικό επεισόδιο. Ειδικότερα, η κατανάλωση «ελαφρύ» ή «μέτριου»

καφέ φαίνεται να προστατεύει από το παραπάνω ενδεχόμενο, σε αντίθεση με την πρόσληψη

«βαρύ» καφέ, η οποία φαίνεται να αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα. Η ευεργετική δράση

της κατανάλωσης καφέ χαμηλής («μέτριο») και μέτριας («μέτριο») περιεκτικότητας

εξασθενεί σταδιακά με την προσθήκη στο μοντέλο παραγόντων όπως η ηλικία, το φύλο, ο

ΔΜΣ, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας, το κάπνισμα, το οικογενειακό ιστορικό

στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης. Έτσι,

η αρχική μείωση του κινδύνου εκδήλωσης ΑΕΕ που αποδίδεται στον «ελαφρύ» καφέ από το

50,9% (95%ΔΕ 0,264-0,913) φθάνει το 45,8% (95% ΔΕ 0,215-1,365). Αντίστοιχα, η

προστατευτική δράση του «μέτριου» καφέ από μείωση του κινδύνου στο πρώτο μοντέλο

κατά 29,5% (95%ΔΕ 0,410-1,213) φθάνει μετά την προσθήκη των κλασσικών παραγόντων

καρδιαγγειακού κινδύνου να προκαλεί αύξηση του κινδύνου της τάξης του 0,2%, παρά το

γεγονός ότι το αποτέλεσμα αυτό δεν είναι στατιστικά σημαντικό (95%ΔΕ  0,466-2,233).

Όσον αφορά στην πρόσληψη «βαρύ» καφέ η αύξηση που επιφέρει στον κίνδυνο εγκεφαλικού

επεισοδίου κυμαίνεται από 41,2% (95%ΔΕ 0,603- 3,310) έως 87,9% (95% ΔΕ 0,774-4,562)

στο πρώτο και δεύτερο υπόδειγμα, αντίστοιχα. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι θετική

επίδραση της κατανάλωσης καφέ χαμηλής και μέτριας περιεκτικότητας και η αρνητική

επίδραση της πρόσληψης «βαρύ» καφέ μετριάζονται όταν λαμβάνονται υπόψη η αξιολόγηση

άγχους και κατάθλιψης των ατόμων.

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα αποτελέσματα της λογαριθμικής παλινδρόμησης

αναφορικά με την προσθήκη ζάχαρης ή υποκατάστατου στον καφέ.

Πίνακας 3.8. Αποτελέσματα των υποδειγμάτων λογαριθμικής παλινδρόμησης για την
προσθήκη ζάχαρης ή υποκατάστατου στον καφέ.

Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 Μοντέλο 4
ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ

Προσθήκη ζάχαρης ή
υποκατάστατου

Ζάχαρη vs τίποτα
Υποκατάστατο vs τίποτα

1,424
0,219

0,970-2,090
0,072-0,663

1,450
0,216

0,978-2,150
0,070-0,663

1,583
0,069

0,900-2,784
0,015-0,317

1,263
0,027

0,655-2,436
0,003-0,277
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Φύλο (άνδρες vs
γυναίκες)

1,162 0,795-1,699 1,976 1,053-3,709 3,234 1,458-7,174

Ηλικία (για κάθε 1 έτος
αύξησης ηλικίας)

1,054 1,031-1,077 1,036 1,003-1,070 1,021 0,982-1,062

Δείκτης Μάζας σώματος
(υπέρβαροι ή παχύσαρκοι
vs φυσιολογικοί)

0,842 0,472-1,501 0,835 0,417-1,671

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας
(δραστήριοι vs μη
δραστήριοι)

0,395 0,219-0,712 0,475 0,231-0,975

Καπνιστικές συνήθειες
(νυν ή πρώην καπνιστές vs
μη καπνιστές)

0,913 0,486-1,714 0,641 0,296-1,386

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου

3,480 1,846-6,560 4,025 1,837-8,820

Υπέρταση 2,300 1,273-4,155 2,187 1,059-4,517
Υπερχοληστερολαιμία 1,768 1,016-3,077 1,934 0,993-3,768
Σακχαρώδης διαβήτης 3,162 1,723-5,802 2,968 1,469-5,997
ZUNG1 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,075 1,019-1,135

STAI2 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,030 0,982-1,081

Από την παραπάνω ανάλυση, γίνεται εμφανές ότι η προσθήκη ζάχαρης ή υποκατάστατου

αυτής ενδέχεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην πιθανότητα εκδήλωσης αγγειακού

εγκεφαλικού επεισοδίου. Όσον αφορά στην προσθήκη ζάχαρης στον καφέ, αυτή φαίνεται να

δρα επιβαρυντικά στο καρδιαγγειακό σύστημα ανεξάρτητα της παρουσίας άλλων

παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Ειδικότερα, η προσθήκη ζάχαρης συγκριτικά με την

κατανάλωση «σκέτου» καφέ αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης εγκεφαλικού κατά 42,4%

(95%ΔΕ 0,970-2,090), ενώ όταν λαμβάνονται υπόψη άλλοι συγχυτικοί παράγοντες όπως η

ηλικία, το φύλο, ο ΔΜΣ, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας, το κάπνισμα, το οικογενειακό

ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και ο σακχαρώδης

διαβήτης, το ποσοστό αυτό αγγίζει το 58,3% (95%ΔΕ 0,900-2,784). Ωστόσο, η συγκεκριμένη

μεταβλητή δεν είναι στατιστικά σημαντική σε κανένα από τα υποδείγματα που

αναπτύχθηκαν. Αντίθετα, η προσθήκη υποκατάστατου έναντι της κατανάλωσης σκέτου

«καφέ» επιφέρει 78,1% (95%ΔΕ 0,072-0,663) μείωση του κινδύνου εμφάνισης εγκεφαλικού

όταν εξετάζεται μεμονωμένα, δράση που σταδιακά ενισχύεται όσοι περισσότεροι συγχυτικοί

παράγοντες εντάσσονται στο υπόδειγμα. Μάλιστα στο τελευταίο υπόδειγμα, στο οποίο

συμπεριλαμβάνονται η ηλικία, το φύλο, κλασσικοί παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και

η βαθμολογία των συμμετεχόντων στις κλίμακες ZUNG και STAI, η μείωση του κινδύνου
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φθάνει το 97,3%, ενώ η ευεργετική δράση του υποκατάστατου παραμένει στατιστικά

σημαντική (95% ΔΕ 0,003-0,277).

Στον πίνακα 3.9. παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της λογαριθμικής παλινδρόμησης που

εξετάζει την επίδραση της ποσότητας ζάχαρης που προστίθεται στον καφέ στην πιθανότητα

εμφάνισης εγκεφαλικού.

Πίνακας 3.9. Αποτελέσματα των υποδειγμάτων λογαριθμικής παλινδρόμησης για την
προστιθέμενη ποσότητα ζάχαρης.

Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 Μοντέλο 3 Μοντέλο 4
ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ ΣΛ 95% ΔΕ

Ποσότητα ζάχαρης ανά
φλιτζάνι
(κουταλάκια του γλυκού)

1,226 0,942-1,596 1,313 1,001-1,722 1,224 0,845-1,772 1,154 0,751-1,775

Φύλο (άνδρες vs
γυναίκες)

1,133 0,764-1,680 2,329 1,230-4,407 3,578 1,607-7,967

Ηλικία (για κάθε 1 έτος
αύξησης ηλικίας)

1,051 1,028-1,075 1,030 0,997-1,063 1,014 0,975-1,055

Δείκτης Μάζας σώματος
(υπέρβαροι ή παχύσαρκοι
vs φυσιολογικοί)

0,812 0,449-1,470 0,897 0,440-1,828

Επίπεδο φυσικής
δραστηριότητας
(δραστήριοι vs μη
δραστήριοι)

0,463 0,255-0,840 0,590 0,288-1,209

Καπνιστικές συνήθειες
(νυν ή πρώην καπνιστές vs
μη καπνιστές)

0,834 0,446-1,560 0,585 0,271-1,260

Οικογενειακό ιστορικό
στεφανιαίας νόσου

2,792 1,505-5,179 3,194 1,494-6,829

Υπέρταση 1,870 1,033-3,387 1,783 0,859-3,701
Υπερχοληστερολαιμία 1,717 0,980-3,008 1,850 0,940-3,639
Σακχαρώδης διαβήτης 2,017 1,120-3,632 1,774 0,888-3,543
ZUNG1 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,084 1,028-1,143

STAI2 (για κάθε μία
μονάδα αύξηση στην
κλίμακα 20-80 βαθμών)

1,020 0,973-1,070

Σύμφωνα με τα παραπάνω δεδομένα, μεγαλύτερη προσθήκη ζάχαρης στον καφέ οδηγεί σε

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ. Ειδικότερα, αύξηση της ζάχαρης στον καφέ κατά 1 κ.γ.

επιφέρει αύξηση της πιθανότητας εκδήλωσης εγκεφαλικού η οποία κυμαίνεται από 15,4%

(95%ΔΕ 0,751-1,775) έως 31,3% (95%ΔΕ 1,001-1,722), στο τέταρτο και δεύτερο υπόδειγμα,

αντίστοιχα. Η σχέση μεταξύ ποσότητας ζάχαρης στον καφέ και ΑΕΕ είναι στατιστικά

σημαντική μόνο όταν γίνεται προσαρμογή της συγκεκριμένης μεταβλητής για την ηλικία και
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το φύλο (2ο υπόδειγμα), ενώ όταν στο μοντέλο εισάγονται οι κλασσικοί παράγοντες

καρδιαγγειακού κινδύνου, η πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού μειώνεται στο 22,4%

(95%ΔΕ 0,845-1,772).

Κεφάλαιο 4ο: Συζήτηση

4.1. Σχολιασμός αποτελεσμάτων

Η διερεύνηση της σχέσης του καφέ με την εμφάνιση εγκεφαλικού επεισοδίου έχει οδηγήσει

σε αντικρουόμενα αποτελέσματα. Η πλειοψηφία των μελετών υποστηρίζει είτε την ουδέτερη

επίδραση του καφέ (Sugiyama K et a., 2010, de Koning Gans JM et al., 2010, Leurs LJ et al.,

2010, Floegel A et al., 2012), είτε την προστατευτική του δράση (Patil H et al., 2011). Για το

μεγαλύτερο ποσοστό των ανθρώπων, η πρόσληψη καφέ αποτελεί καθημερινή συνήθεια.

Συνεπώς, η μελέτη των χαρακτηριστικών του καφέ που ενδέχεται να επιφέρουν κάποιο

όφελος αποτελεί αντικείμενο μεγάλου ενδιαφέροντος.

Η παρούσα μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ημερήσια κατανάλωση καφέ πιθανόν να

είναι ευεργετική όταν δεν ξεπερνά τα 2φλ./ημ. Μάλιστα, παρατηρείται μείωση του κινδύνου

με αύξηση της πρόσληψης, ενώ κατανάλωση μεγαλύτερη από 2 φλιτζάνια μάλλον έχει

επιβαρυντική δράση. Ωστόσο, η μείωση του κινδύνου που παρατηρείται με κατανάλωση 0-

1φλ./ημ. παύει να είναι στατιστικά σημαντική όταν λαμβάνονται υπόψη άλλοι παράγοντες

καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως ο δείκτης μάζας σώματος, το επίπεδο φυσικής

δραστηριότητας, το κάπνισμα, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, η

υπερχοληστερολαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης.

Το παραπάνω εύρημα είναι σύμφωνο με αρκετές προοπτικές μελέτες που υποστηρίζουν

μείωση της πιθανότητας εμφάνισης ΑΕΕ με πρόσληψη 1-2 φλιτζανιών καφέ καθημερινά

(Esther Lopez-Garcia et al., 2004, Mineharu Y et al., 2011, Larsson SC et al., 2011).

Αντίθετα, όμως, με την παρούσα μελέτη,  η πρόσληψη καφέ έχει φανεί έχει προστατευτική

δράση ακόμη και σε κατανάλωση 3-4φλ./ημ (Mineharu Y et al., 2011, Larsson SC et al.,

2011) ή ακόμη μεγαλύτερη (Esther Lopez-Garcia et al., 2004). Ωστόσο, σύμφωνα με τη

μελέτη του Koning Gans JM και των συνεργατών η πιθανότητα ΑΕΕ αυξάνεται  με

πρόσληψη μεγαλύτερη των 6φλ./ημ. Τα αντικρουόμενα αποτελέσματα των παραπάνω

μελετών μπορεί να οφείλονται σε διάφορους παράγοντες, όπως η κατηγοριοποίηση της

κατανάλωσης καφέ ή το μέγεθος του φλιτζανιού που πιθανόν να διαφοροποιείται από χώρα

σε χώρα. Επιπρόσθετα, όπως έχει αποδειχθεί η επίδραση της πρόσληψης καφέ ενδεχομένως
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να είναι διαφορετική για καπνιστές (Esther Lopez-Garcia et al., 2004, Larsson SC et al.,

2008) ή για άτομα με άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης (Zhang

WL et al., 2009, Bidel S et al., 2006) ή η αυξημένη αρτηριακή πίεση (Hakkim AA et al.,

1998) και υγιείς.

Το είδος του καφέ δεν φάνηκε να επηρεάζει καθοριστικά τον κίνδυνο ΑΕΕ. Παρόμοια

προστατευτική δράση αποδείχθηκε για τον ελληνικό καφέ και τον καφέ φίλτρου, αλλά μόνο

στην πρώτη περίπτωση ήταν στατιστικά σημαντική. Το εύρημα αυτό έρχεται σε αντίθεση με

τις επιδράσεις των δύο αυτών ειδών στον οργανισμό. Συγκεκριμένα, έχει αποδειχθεί ότι η

κατανάλωση βραστού καφέ λόγω των διτερπενικών αλκοολών που περιέχει αυξάνει τα

επίπεδα LDL-χοληστερόλης στο πλάσμα (Rodrigues IM et al., 2006), σε αντίθεση με τον

καφέ φίλτρου (Lopez-Garcia E 2006). Όπως έχει αναφερθεί, όμως, οι δράσεις αυτές είναι

παροδικές. Σύμφωνα και με ευρήματα αντίστοιχων μελετών που εξέτασαν το ρόλο της

καφεΐνης στην παραπάνω σχέση, η πρόσληψη ντεκαφεϊνέ καφέ ενδεχομένως να επιφέρει

μεγαλύτερο όφελος  στο καρδιαγγειακό σύστημα από κάποιο άλλο είδος (Esther Lopez-

Garcia et al., 2004). Αυτό ενδεχομένως να οφείλεται σε δράσεις της καφεΐνης, όπως η αύξηση

της αρτηριακής πίεσης (Hartley et al., 2004 Karatzis et al., 2005) και των επιπέδων

ομοκυστεϊνης του πλάσματος (Panagiotakos DB et al., 2004). Έτσι, αυξάνεται το ενδεχόμενο

θρομβοεμβολικής βλάβης στα εγκεφαλικά αγγεία. Ωστόσο, η σχέση αυτή δεν είναι ξεκάθαρη,

καθώς υπάρχουν και ενδείξεις για ουδέτερη επίδραση της καφεΐνης (Grobbee et al., 1990).

Η κατηγοριοποίηση του καφέ με βάση την περιεκτικότητα του σε «ελαφρύ», «μέτριο» και

«βαρύ» ενδεχομένως να πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε έρευνες που εξετάζουν την

επίδραση του καφέ. Παρά το γεγονός ότι τα αποτελέσματα έπαψαν να είναι σημαντικά μετά

την ενσωμάτωση συγχυτικών παραγόντων στο μοντέλο της λογαριθμικής παλινδρόμησης,

υπάρχει μια τάση για αύξηση της προστασίας που παρέχει ο καφές όσο μειώνεται η

περιεκτικότητα του, ενώ η σχέση αυτή αντιστρέφεται με την πρόσληψη «βαρύ» καφέ.

Ωστόσο, αυτή η παράμετρος του καφέ δεν φαίνεται έχει εξεταστεί από άλλους ερευνητές.

Παρά το γεγονός ότι η αυξημένη πρόσληψη απλών σακχάρων έχει συσχετιστεί με

μεγαλύτερη πιθανότητα εκδήλωσης εγκεφαλικού (Oh K et al., 2005), τα αποτελέσματα αυτά

δεν επιβεβαιώθηκαν από την παρούσα μελέτη. Αύξηση της προστιθέμενης ποσότητας

ζάχαρης στον καφέ φάνηκε να δρα επιβαρυντικά σε στατιστικά σημαντικό επίπεδο μόνο όταν

τους συγχυτικούς παράγοντες αποτελούσαν η ηλικία και το φύλο. Το συμπέρασμα αυτό

ενδεχομένως να οφείλεται στο ότι η ποσότητα της προστιθέμενης ζάχαρης είναι συνήθως

χαμηλή. Αντιθέτως, η προσθήκη υποκατάστατου στον καφέ φάνηκε να μειώνει εντυπωσιακά

τον κίνδυνο ΑΕΕ συγκριτικά με όσους δεν πρόσθεταν ζάχαρη ανεξάρτητα από το φύλο, την
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ηλικία, την ύπαρξη άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και την ψυχολογική

αξιολόγηση των συμμετεχόντων. Το εύρημα αυτό πιθανώς να οφείλεται στην τάση των

συγκεκριμένων ατόμων να ακολουθούν έναν υγιεινό τρόπο διατροφής.

Ακόμη, η συχνότητα κατανάλωσης καφέ, όπως αυτή κατηγοριοποιήθηκε στην παρούσα

μελέτη δεν συσχετίστηκε με την εμφάνιση εγκεφαλικού. Το φαινόμενο αυτό ενδεχομένως να

προκύπτει από την προσαρμογή των ατόμων που καταναλώνουν συστηματικά καφέ στις

επιδράσεις του (van Dam et al., 2008).

Συνοπτικά, οι θετικές επιδράσεις της λήψης καφέ περιλαμβάνουν την πρόληψη της

φλεγμονής (Andersen LF et al., 2006) και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (Lopez-Garcia E

et al., 2006 a,b) μέσω μείωσης της οξείδωσης της LDL-χοληστερόλης (Yukawa GS et al.,

2004) και των επιπέδων της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (Shechter M et al., 2011), αναστολής

της συσσώρευσης αιμοπεταλίων και της θρομβογένεσης (Bydlowski SP et al., 1987, Natella F

et al., 2008), μείωσης της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας (Yamaji T et al., 2004) και

βελτίωσης της ινσουλινοευαισθησίας (Bidel S et al., 2006). Στις επιβλαβείς επιπτώσεις της

πρόσληψης καφέ ανήκουν η αύξηση της αρτηριακής πίεσης (Noordzij M et al., 2005) και της

αγγειακής αντίστασης (Farag NH et al., 2005), η δυσκαμψία των αρτηριών (Karatzis E et al.,

2005, Papamichael M et al., 2005) και η ελαφριά μείωση του καρδιακού παλμού (Nurminen

et al., 1999).

Οι παραπάνω επιδράσεις του καφέ μπορεί να επάγονται από διαφορετικά συστατικά του ή

να προκύπτουν από τον συνδυασμό των επιμέρους δράσεών τους. Επομένως, γίνεται

αντιληπτό ότι η μελέτη της κατανάλωσης καφέ στην υγεία του καρδιαγγειακού συστήματος

μπορεί να επηρεαστεί από διαφορετικούς παράγοντες όπως η σύσταση και κατ’ επέκταση το

είδος του καφέ, ο τρόπος παρασκευής, η θερμοκρασία του, ακόμη και ο μεταβολισμός των

επιμέρους συστατικών του, ο οποίος ενδέχεται να διαφέρει ανάλογα με τον οργανισμό.

4.2. Περιορισμοί

Οι βασικοί περιορισμοί της μελέτης απορρέουν από τον σχεδιασμό της ως αναδρομική.

Κάθε μελέτη ασθενών-μαρτύρων παρουσιάζει συγκεκριμένα μειονεκτήματα. Το

σημαντικότερο ίσως από αυτά είναι το σφάλμα ανάκλησης, το οποίο μπορεί να οφείλεται σε

διάφορες αιτίες. Κύρια πηγή του σφάλματος ανάκλησης αποτελεί η ασθενής μνήμη των

συμμετεχόντων είτε λόγω της αυξημένης ηλικίας τους είτε λόγω του μεγάλου χρόνου
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επαγωγής. Έτσι, είναι πιθανό τόσο οι ασθενείς, όσο και υγιείς της μελέτης να δηλώσαν

διαφορετικά στοιχεία όσον αφορά τον τρόπο ζωής  τους από τα ζητούμενα π.χ. να έδωσαν

πληροφορίες για τις τρέχουσες διαιτητικές συνήθειες τους αντί αυτών που είχαν πριν την

εκδήλωση του επεισοδίου. Επιπλέον, συχνά παρατηρείται το φαινόμενο της υπερεκτίμησης

κάποιων γνωστών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως το κάπνισμα από τους

ασθενείς, γεγονός που αποδίδεται στην ιδιαίτερη κατάσταση στην οποία βρίσκονται. Κάτι

αντίστοιχο μπορεί ωστόσο να παρατηρηθεί και στα υγιή άτομα, τα οποία τείνουν να κρύβουν

ή να μετριάζουν τις επιβλαβείς τους συνήθειες. Για την εξάλειψη του φαινομένου αυτού

επιλέχθηκαν ασθενείς με πρώτη εκδήλωση ΑΕΕ, ενώ όσον αφορά στο ιατρικό ιστορικό τους,

λαμβάνονταν πληροφορίες κυρίως από το φάκελο των ασθενών.

Ένα άλλο σημαντικό πρόβλημα που συναντάται στις αναδρομικές μελέτες αποτελεί η

δυσταξινόμηση των ατόμων στις δύο ομάδες. Έτσι, ενδέχεται κάποια άτομα να κατατάχθηκαν

στους υγιείς έχοντας ιστορικό καρδιαγγειακού νοσήματος. Αντίστοιχα, κάποιοι ασθενείς δεν

κατάφεραν να συμπεριληφθούν στη μελέτη διότι απεβίωσαν είτε πριν την εισαγωγή τους στο

νοσοκομείο είτε κατά την πρώτη ημέρα αυτής.

Λόγω της φύσης της μελέτης δεν  μπορεί να υπολογιστεί η επίπτωση της νόσου, συνεπώς

δεν εξαχθούν έγκυρα συμπεράσματα όσον αφορά τον κίνδυνο νόσησης σε υγιή άτομα που

εκτέθηκαν ή όχι στον εξεταζόμενο παράγοντα. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι για σπάνια

νοσήματα, όπως το ΑΕΕ (επίπτωση ~10%) ο σχετικός λόγος και ο σχετικός κίνδυνος

συγκλίνουν. Συνεπώς, τα αποτελέσματα της μελέτης πιθανόν να επικυρωθούν από μια

αντίστοιχη προοπτική μελέτη.

Όσον αφορά στην πρόσληψη καφέ υπάρχουν ορισμένοι παράγοντες που θα έπρεπε να

ληφθούν υπόψη, ωστόσο δεν αξιολογήθηκαν στην παρούσα μελέτη. Αυτοί περιλαμβάνουν

παράγοντες, οι οποίοι ενδέχεται να προκαλούν σημαντικές διαφοροποιήσεις στην

κατανάλωση καφέ όπως η εποχικότητα και η ηλικία, καθώς και άλλα χαρακτηριστικά όπως

το μέγεθος του φλιτζανιού  και η περιεκτικότητα του καφέ σε καφεΐνη, η οποία πιθανώς να

οδηγούσε σε πιο ξεκάθαρα συμπεράσματα σχετικά με την επίδραση του καφέ στην

καρδιαγγειακή υγεία. Τέλος, δεν πραγματοποιήθηκε συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης καφέ

και της εκδήλωσης εγκεφαλικού επεισοδίου διαχωρίζοντας τα άτομα σύμφωνα με τη συχνή ή

μη κατανάλωση καφέ, γεγονός που πιθανόν να αναδείκνυε την διαφορετική επίδρασή του

στις δύο αυτές ομάδες.
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4.3. Συμπεράσματα

Η κατανάλωση καφέ πιθανώς σχετίζεται αντίστροφα με την εκδήλωση αγγειακού

εγκεφαλικού επεισοδίου. Η συχνότητα πρόσληψης καφέ και το είδος αυτού δε φαίνεται να

επηρεάζουν τον κίνδυνο ΑΕΕ. Αντίθετα, ο αριθμός των φλιτζανιών που καταναλώνονται

ημερησίως, καθώς και η περιεκτικότητα τους σε καφέ φαίνεται να ασκούν ευεργετική δράση

όταν πρόκειται για 0-1 φλιτζάνι καθημερινά, ελαφρύ καφέ. Η προσθήκη υποκατάστατου στον

καφέ μειώνει στατιστικά σημαντικά την πιθανότητα ΑΕΕ ανεξάρτητα από την παρουσία

άλλων παραγόντων κινδύνου, ενώ αύξηση στην ποσότητα της προστιθέμενης ζάχαρης

πιθανόν να αυξάνει τον κίνδυνο. Περισσότερες μελέτες προοπτικού χαρακτήρα απαιτούνται

για εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων αναφορικά με την επίδραση του καφέ και των

συνιστωσών του στην πιθανότητα εμφάνισης ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.
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