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Η διατροφή στο πλαίσιο  
των παραγόντων κινδύνου  
για αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ), ισχαιμικής και αιμορραγικής αι-

τιολογίας, αποτελούν μια από τις κυριότερες αιτίες θανάτου και αναπηρίας 

παγκόσμια, με σημαντικό κόστος σε ατομικό και κοινωνικοοικονομικό επίπεδο. 

Η παρούσα ανασκόπηση της βιβλιογραφίας έχει ως στόχο την παρουσίαση 

των κυριότερων παραγόντων κινδύνου των ΑΕΕ, τόσο αυτών που μπορούν 

να μεταβληθούν ή προληφθούν, όσο και των μη τροποποιήσιμων, καθώς 

και τη σύνοψη του συνόλου των υπαρχόντων επιστημονικά τεκμηριωμένων 

ευρημάτων για κάθε έναν από αυτούς. Στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου ανήκουν η ηλικία, το φύλο, το οικογενειακό ιστορικό, η φυλή και το 

ιστορικό προηγούμενου ΑΕΕ ή οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ). 

Παρ’ όλο που αυτοί οι παράγοντες δεν μπορούν να μεταβληθούν, η παρουσία 

τους βοηθά στον εντοπισμό ατόμων σε υψηλό κίνδυνο και στην τροποποίηση ή 

την αποφυγή των παραγόντων κινδύνου που μπορούν να υποστούν μεταβολή. 

Στους παράγοντες κινδύνου που μπορούν να προληφθούν ή να μεταβληθούν 

εντάσσονται η υψηλή αρτηριακή πίεση, η χρήση καπνού, η παχυσαρκία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, οι υψηλές τιμές ολικής χοληστερόλης ορού, 

η κατανάλωση οινοπνεύματος, συγκεκριμένοι διατροφικοί παράγοντες και η 

έλλειψη τακτικής φυσικής δραστηριότητας. Ιδιαίτερη έμφαση στην παρού-

σα ανασκόπηση έχει δοθεί στη διατροφή, τόσο σε σχέση με μεμονωμένες 

κατηγορίες τροφίμων όσο και με συνολικά διατροφικά πρότυπα, καθώς τα 

τελευταία χρόνια παρουσιάζεται έντονο σχετικό ερευνητικό ενδιαφέρον και 

έχουν προκύψει νέα ευρήματα. Οι διάφοροι παράγοντες κινδύνου αυξάνουν 

ανεξάρτητα την πιθανότητα ΑΕΕ αλλά και αλληλεπιδρούν, ενισχύοντας έτσι, 

όταν συνυπάρχουν, ακόμη περισσότερο την εν λόγω πιθανότητα. Η ανίχνευ-

ση και η αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου σε 

συνδυασμό με τις εξελίξεις στις διαγνωστικές εξετάσεις και τη βελτιωμένη 

επείγουσα ιατρική φροντίδα μπορούν να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο 

στην ελάττωση της επίπτωσης και της θνησιμότητας από ΑΕΕ.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Ο ορισμός του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 

(ΑΕΕ) σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) 

είναι η αιφνίδιας έναρξης νευρολογική συμπτωματολογία, 

προκαλούμενη από διαταραχή της εγκεφαλικής λειτουρ-

γίας, αγγειακής αιτιολογίας, η οποία επιμένει >24 ώρες ή 

διακόπτεται από θάνατο μέσα σε 24 ώρες. Η αιτιολογική 

διάγνωση των ΑΕΕ περιλαμβάνει τη διαφορική διάγνωση 

μεταξύ ισχαιμίας και αιμορραγίας. Η πρώτη μπορεί να οφεί-

λεται σε απόφραξη ή στένωση και η δεύτερη σε διαρροή 

ή ρήξη αρτηρίας. 

Τα ΑΕΕ αποτελούν μια από τις κυριότερες αιτίες θανάτου 

παγκόσμια, ενώ συχνά συνοδεύονται από σημαντικές και 

αιφνίδιες συνέπειες στη λειτουργικότητα και την ποιότητα 

ζωής των ασθενών. Κάθε χρόνο περίπου 15 εκατομμύρια 

άτομα σε παγκόσμιο επίπεδο διαγιγνώσκονται με ΑΕΕ. Από 

αυτά, 5 εκατομμύρια πεθαίνουν και 5 εκατομμύρια απο-

κτούν μια μόνιμη αναπηρία.1 Το 2008, σύμφωνα με στοιχεία 

του ΠΟΥ, τα ΑΕΕ ήταν η δεύτερη αιτία θανάτου παγκόσμια, 

υπεύθυνη για το 10,8% των θανάτων. Η θνησιμότητα από 

ΑΕΕ ποικίλλει από χώρα σε χώρα, ενώ στις περισσότερες 

χώρες τα ποσοστά θνησιμότητας μεταξύ ανδρών και γυ-

ναικών είναι παρόμοια.2 Η διαχρονική παρακολούθηση 

της θνησιμότητας από ΑΕΕ δείχνει ότι τα τελευταία χρόνια 

παρατηρείται ελάττωσή της στις χώρες του δυτικού κόσμου 
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(π.χ. ΗΠΑ, Καναδάς, Αυστραλία, Γαλλία, Ελβετία) και αύξησή 

της σε άλλες (π.χ. ανατολική Ευρώπη). Η ελάττωση αυτή 

έχει αποδοθεί, σε μεγάλο βαθμό, σε θετικές αλλαγές στην 

παροχή των υπηρεσιών υγείας, στον τρόπο ζωής, όπως η 

μείωση της πρόσληψης άλατος και κορεσμένων λιπαρών, 

καθώς και στον έλεγχο της υπέρτασης.3 

Στην Ελλάδα, η θνησιμότητα από ΑΕΕ είναι αρκετά 

υψηλή, με το ποσοστό των θανάτων από ΑΕΕ το 2004 να 

ανέρχεται στο 14,7% στους άνδρες και στο 22,9% στις γυ-

ναίκες σύμφωνα με στοιχεία του ΠΟΥ.4 Σε σχέση με το 2002 

παρατηρείται μικρή μείωση, καθώς τα αντίστοιχα ποσοστά 

ήταν 15,5% για τους άνδρες και 24,6% για τις γυναίκες. Σε 

αντίθεση με τα στοιχεία για τη θνησιμότητα, όπου η ποιό-

τητα της καταγραφής της θεωρείται ικανοποιητική και τα 

σχετικά δεδομένα συλλέγονται από την Ελληνική Στατιστική 

Αρχή για όλη την Ελλάδα, τα στοιχεία για την επίπτωση των 

ΑΕΕ είναι περιορισμένα και ελλιπή, καθώς προέρχονται από 

λίγες μεμονωμένες επιστημονικές μελέτες που αφορούν 

κατά κύριο λόγο σε συγκεκριμένες γεωγραφικές περιοχές. 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η παρουσί-

αση των αποτελεσμάτων ερευνών που έχουν μελετήσει 

τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση 

ΑΕΕ, με ιδιαίτερη έμφαση στο ρόλο της διατροφής, τόσο 

σε σχέση με μεμονωμένες κατηγορίες τροφίμων όσο και με 

συνολικά διατροφικά πρότυπα, καθώς τα τελευταία χρόνια 

παρουσιάζεται έντονο σχετικό ερευνητικό ενδιαφέρον και 

έχουν προκύψει πολλαπλά ευρήματα. Η αναζήτηση των 

μελετών, η οποία έλαβε χώρα κατά το χρονικό διάστημα 

Σεπτεμβρίου 2012–Δεκεμβρίου 2013, πραγματοποιήθηκε 

αρχικά με χρήση της βάσης δεδομένων PubΜed, με βάση τις 

λέξεις-κλειδιά “stroke and diet”, ενώ στη συνέχεια η μελέτη της 

βιβλιογραφίας των δημοσιεύσεων που ανευρέθηκαν με την 

αρχική αναζήτηση ανέδειξε επιπρόσθετες σχετικές μελέτες.

2. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ

Οι παράγοντες κινδύνου των ΑΕΕ μπορούν να κατη-

γοριοποιηθούν σε μη τροποποιήσιμους και σε τροποποι-

ήσιμους. Μια ιδιαίτερη κατηγορία παραγόντων κινδύνου 

είναι οι κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες, οι οποίοι, αν 

και δυνητικά τροποποιήσιμοι, κατά κανόνα δεν μπορούν 

να ελεγχθούν σε ατομικό επίπεδο και είναι δυσκολότερο 

να αλλάξουν σε σύγκριση με τους υπόλοιπους τροποποι-

ήσιμους παράγοντες κινδύνου. Οι κυριότεροι παράγοντες 

κινδύνου των ΑΕΕ παρουσιάζονται στον πίνακα 1.

2.1. Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες

Στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου πε-

ριλαμβάνονται η ηλικία, το φύλο, το οικογενειακό ιστο-

ρικό, η φυλή και το ιστορικό προηγούμενου ΑΕΕ ή οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ). Παρ’ όλο που οι 

συγκεκριμένοι παράγοντες δεν μπορούν να μεταβληθούν, 

η παρουσία τους βοηθά στην εντόπιση ατόμων υψηλού 

κινδύνου, ώστε να δοθεί έμφαση στην τροποποίηση των 

παραγόντων κινδύνου που μπορούν να αλλάξουν. 

Η ηλικία αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους 

παράγοντες κινδύνου. Για κάθε 10 χρόνια μετά την ηλικία 

των 55 ετών η πιθανότητα εμφάνισης ΑΕΕ διπλασιάζεται 

τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες.5 Τα ΑΕΕ παρου-

σιάζουν μεγαλύτερο επιπολασμό στους άνδρες απ’ ό,τι στις 

γυναίκες.6 Οι άνδρες έχουν επίσης μεγαλύτερη επίπτωση σε 

όλες τις ηλικιακές ομάδες σε σχέση με τις γυναίκες, τόσο για 

τα ισχαιμικά όσο και για τα αιμορραγικά ΑΕΕ,5,6 με εξαίρεση 

την ηλικιακή ομάδα των 35–44 ετών και τα άτομα >85 ετών.

Αυξημένη εμφάνιση ΑΕΕ έχει παρατηρηθεί επίσης μέσα 

στις ίδιες οικογένειες, γεγονός που πιθανόν να οφείλεται 

σε γενετική προδιάθεση για ΑΕΕ, γενετική προδιάθεση 

για την εμφάνιση παραγόντων κινδύνου των ΑΕΕ ή και σε 

έκθεση σε κοινούς περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου 

των ΑΕΕ. Μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών έδειξε ότι 

το θετικό οικογενειακό ιστορικό αυξάνει τον κίνδυνο ΑΕΕ 

περίπου κατά 30%.7

2.2. Κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες

Αν και η ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ του κοινωνικοοι-

κονομικού επιπέδου και της υγείας είναι ευρέως αποδεκτή, 

οι μηχανισμοί μέσω των οποίων το κοινωνικοοικονομικό 

επίπεδο επηρεάζει την κατάσταση της υγείας δεν έχουν 

Πίνακας 1. Παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου (ΑΕΕ). 

Μη τροποποιήσιμοι 

παράγοντες

Τροποποιήσιμοι  

παράγοντες

Ηλικία

Οικογενειακό ιστορικό

Φυλή

Φύλο

Προηγούμενο ΑΕΕ ή ΟΕΜ

Υπέρταση

Κάπνισμα

Σακχαρώδης διαβήτης

Νόσος καρωτίδων και περιφερικών 
αρτηριών

Κολπική μαρμαρυγή

Δρεπανοκυτταρική αναιμία

Υπερχοληστερολαιμία

Παχυσαρκία και έλλειψη φυσικής  
άσκησης

Διατροφή

Άλλες μορφές καρδιακής νόσου

 ΟΕΜ: Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου
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εξηγηθεί απόλυτα. Γενικά, οι παράγοντες που επηρεάζουν 

την υγεία σε ατομικό επίπεδο θα μπορούσαν να κατηγοριο-

ποιηθούν σε παράγοντες που σχετίζονται με τα υλικά αγαθά 

(π.χ. εισόδημα, περιουσία), συμπεριφορικούς (π.χ. δίαιτα, κά-

πνισμα, φυσική άσκηση), ψυχοκοινωνικούς (π.χ. κοινωνική 

υποστήριξη), καθώς και παράγοντες που σχετίζονται με τη 

δυνατότητα πρόσβασης και χρήσης των υπηρεσιών υγείας. 

Οι παράγοντες αυτοί είναι πιθανόν να αλληλεπιδρούν και να 

ενισχύει ο ένας τη δράση του άλλου κατά τη διάρκεια της 

ζωής ενός ατόμου. Η υγεία ενός ατόμου είναι πιθανότατα 

παράγοντας που καθορίζει το κοινωνικοοικονομικό του 

επίπεδο, ενώ παράλληλα καθορίζεται από αυτό. 

Αρκετές μελέτες έχουν επικεντρωθεί στο ερώτημα εάν 

υπάρχει διαφορά στην επίπτωση και στη θνησιμότητα από 

ΑΕΕ ανάλογα με το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο. Στις 

περισσότερες μελέτες, οι συχνότερα χρησιμοποιούμενοι 

δείκτες κοινωνικοοικονομικού επιπέδου είναι το είδος 

εργασίας και το επίπεδο εκπαίδευσης. Σε γενικές γραμμές, 

άτομα με επίπεδο εκπαίδευσης μέχρι τη δευτεροβάθμια 

εκπαίδευση εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο για ΑΕΕ σε 

σχέση με άτομα υψηλότερου επιπέδου εκπαίδευσης.8 Μια 

ανασκόπηση των κοινωνικοοικονομικών ανισοτήτων στη 

θνησιμότητα από ΑΕΕ στις ΗΠΑ και σε βορειοευρωπαϊκές 

χώρες στη δεκαετία του 1980 ανέφερε υψηλότερη θνησι-

μότητα από ΑΕΕ σε άτομα με χειρωνακτικά επαγγέλματα 

και χαμηλότερη σε αυτά με μη χειρωνακτικά.9

Στοιχεία για τη θνησιμότητα από ΑΕΕ ανά κοινωνικο-

οικονομικό επίπεδο από τη Φινλανδία, τη Νορβηγία, τη 

Δανία, τη Σουηδία, την Αγγλία και την Ιταλία μελετήθηκαν 

για τη χρονική περίοδο 1981–1995. Η διαχρονική τάση ήταν 

γενικά παρόμοια τόσο για τα υψηλότερα όσο και για τα χα-

μηλότερα κοινωνικοοικονομικά επίπεδα, με καθοδική τάση 

με την πάροδο της δεκαετίας, έτσι ώστε οι κοινωνικοοικο-

νομικές ανισότητες στη θνησιμότητα από ΑΕΕ παρέμειναν 

και ήταν του ίδιου μεγέθους και στη δεκαετία του 1980 και 

στη δεκαετία του 1990. Πιθανολογείται ότι η βελτίωση στις 

θεραπευτικές μεθόδους που επέφερε ταυτόχρονα μείωση 

του επιπολασμού της υπέρτασης βοήθησαν στην παρόμοια 

πτώση της θνησιμότητας σε όλες τις κοινωνικοοικονομικές 

ομάδες του πληθυσμού.10 

Αναφορικά με τη διαφορά στην επίπτωση των ΑΕΕ 

μεταξύ των ατόμων διαφορετικού κοινωνικοοικονομικού 

επιπέδου, αυτή πιθανόν επηρεάζεται από το διαφορετικό 

επιπολασμό άλλων παραγόντων κινδύνου των ΑΕΕ. Έτσι, 

αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι το κάπνισμα, η έλλειψη 

τακτικής φυσικής δραστηριότητας, η υπέρταση, ο υψηλός 

δείκτης μάζας σώματος και η υπερχοληστερολαιμία εμφα-

νίζονται συχνότερα σε άτομα χαμηλότερου κοινωνικοοι-

κονομικού επιπέδου.9,11

2.3. Τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου

Στους τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου εντάσ-

σονται η υψηλή αρτηριακή πίεση, η χρήση καπνού, η 

παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι υψηλές τιμές 

χοληστερόλης ορού, η κατανάλωση οινοπνεύματος, οι 

διατροφικοί παράγοντες, η έλλειψη τακτικής φυσικής 

δραστηριότητας και η ύπαρξη κάποιων άλλων νοσημάτων, 

όπως η κολπική μαρμαρυγή, η δρεπανοκυτταρική αναιμία 

και οι περιφερικές αγγειοπάθειες.

Η υπέρταση είναι ένας από τους ισχυρότερους παρά-

γοντες κινδύνου για την εμφάνιση ΑΕΕ. Δεδομένα από 61 

προοπτικές μελέτες έδειξαν ότι κάθε αύξηση της συστολικής 

πίεσης κατά 20 mmHg (ή, αντίστοιχα, κατά 10 mmHg της 

διαστολικής πίεσης) συνεπάγεται διπλασιασμό του κινδύνου 

θανάτου από ΑΕΕ (τόσο ισχαιμικών όσο και αιμορραγικών).12 

Επί πλέον, η αποτελεσματικότητα της αντιυπερτασικής 

αγωγής για τη μείωση του κινδύνου ΑΕΕ έχει τεκμηριωθεί 

επαρκώς. Πρόσφατη μετα-ανάλυση >40 τυχαιοποιημένων 

κλινικών μελετών, η οποία περιελάμβανε >188.000 συμ-

μετέχοντες και περίπου 6.800 περιστατικά ΑΕΕ, έδειξε ότι 

μείωση της αρτηριακής πίεσης κατά 10 mmHg σχετίζεται 

με μείωση του κινδύνου των ΑΕΕ κατά ένα τρίτο.13

Επιδημιολογικά και κλινικά δεδομένα υποστηρίζουν 

την ύπαρξη θετικής συσχέτισης του σακχαρώδους διαβήτη 

(ΣΔ) τύπου 2 με παράγοντες κινδύνου των καρδιαγγεια-

κών νοσημάτων, όπως η υπέρταση, η παχυσαρκία και η 

δυσλιπιδαιμία. Αν και η συσχέτιση μεταξύ του ΣΔ τύπου 2 

και των ΑΕΕ μπορεί να προκύπτει λόγω της ύπαρξης των 

προαναφερθέντων παραγόντων, αρκετές έρευνες έχουν 

δείξει και μια ανεξάρτητη θετική συσχέτιση με τα ΑΕΕ, και 

συγκεκριμένα με αύξηση του κινδύνου για ισχαιμικό ΑΕΕ 

κατά 80% και κατά 3 φορές για όλους τους τύπους ΑΕΕ στα 

άτομα με ΣΔ σε σχέση με τα άτομα χωρίς ΣΔ.14 

Ενώ η υπερχοληστερολαιμία είναι ένας σημαντικός 

τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για τη στεφανιαία 

νόσο, η σχέση της με τα ΑΕΕ παραμένει ασαφής.15 Εν τού-

τοις, έχει βρεθεί θετική συσχέτιση μεταξύ ολικής και LDL-

χοληστερόλης και αρνητική (προστατευτική) συσχέτιση 

μεταξύ της HDL-χοληστερόλης και της αθηροσκλήρωσης 

των εξωκρανιακών καρωτίδων,16 ενώ σε αρκετές μελέτες 

έχει φανεί ότι τα υψηλά επίπεδα της ολικής και της LDL-

χοληστερόλης, καθώς και των τριγλυκεριδίων του αίματος 

και τα χαμηλά επίπεδα της HDL-χοληστερόλης, αποτελούν 

παράγοντες κινδύνου των ΑΕΕ.17,18

Το κάπνισμα τσιγάρων αυξάνει τον κίνδυνο ΑΕΕ περί-

που στο διπλάσιο,19 ενώ η σχέση είναι δοσοεξαρτώμενη. 

Μετα-ανάλυση 32 μελετών κατέληξε ότι ο κίνδυνος των 

καπνιστών σε σχέση με τους μη καπνιστές για ισχαιμικό 
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ΑΕΕ αυξάνεται κατά 90% (ΣΚ: 1,9, 95% ΕΙ: 1,7–2,2), για υπα-

ραχνοειδή αιμορραγία σχεδόν τριπλασιάζεται (ΣΚ: 2,9, 95% 

ΕΙ: 2,5–3,5), ενώ ο κίνδυνος για ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 

μειώνεται κατά 26% περίπου (ΣΚ: 0,74, 95% ΕΙ: 0,56–0,98).19 

Τόσο στη μελέτη Framingham όσο και στη μελέτη Nurses’ 

Health Study,20,21 η διακοπή του καπνίσματος οδήγησε σε 

ταχεία μείωση του κινδύνου ΑΕΕ. Αυτή η μείωση παρατη-

ρήθηκε σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, τόσο στους βαρείς 

όσο και στους μέτριους καπνιστές. Η μείωση προσεγγίζει 

αλλά δεν ταυτίζεται με τα επίπεδα κινδύνου των ατόμων 

που δεν έχουν καπνίσει ποτέ.22 

Η σχέση μεταξύ κατανάλωσης οινοπνεύματος και ΑΕΕ 

έχει τη μορφή καμπύλης J, δηλαδή η μεγάλη και η μικρή 

έως καθόλου κατανάλωση οινοπνεύματος ενέχουν μεγαλύ-

τερο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ απ’ ό,τι η μέτρια κατανάλωση, 

κυρίως όσον αφορά στον κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ.23 Κάτι 

τέτοιο δεν βρέθηκε να ισχύει για τα αιμορραγικά ΑΕΕ, όπου 

κυριαρχεί μια γραμμική σχέση μεταξύ κατανάλωσης και 

κινδύνου.24 Σε μετα-ανάλυση 35 προοπτικών μελετών, η 

κατανάλωση 60 g οινοπνεύματος την ημέρα σχετίστηκε με 

64% αύξηση κινδύνου για ΑΕΕ, 69% αύξηση κινδύνου για 

ισχαιμικό ΑΕΕ και σχεδόν διπλάσιο κίνδυνο για αιμορραγικό 

ΑΕΕ.25 Κατανάλωση <12 g την ημέρα σχετίστηκε με μείωση 

κινδύνου ΑΕΕ (ΣΚ: 0,83, 95% ΕΙ: 0,75–0,91) και ισχαιμικού 

ΑΕΕ (ΣΚ: 0,80, 95% ΕΙ: 0,67–0,96), με την κατανάλωση 12–24 

g την ημέρα να παρουσιάζει το χαμηλότερο κίνδυνο για 

ισχαιμικό ΑΕΕ (ΣΚ: 0,72, 95% ΕΙ: 0,57–0,91).

Η έλλειψη τακτικής φυσικής δραστηριότητας σχετίζεται 

με πολλαπλές δυσμενείς επιπτώσεις στην υγεία. Μελέτες 

έχουν δείξει προστατευτικό ρόλο της μέτριας φυσικής δρα-

στηριότητας στην επίπτωση ΑΕΕ σε άνδρες και γυναίκες.26 

Τα οφέλη φαίνεται να προκύπτουν από διάφορες μορφές 

δραστηριότητας, όπως το περπάτημα, η δραστηριότητα στο 

πλαίσιο της εργασίας, καθώς και κατά τον ελεύθερο χρόνο. 

Ωστόσο, η ακριβής σχέση μεταξύ του επιπέδου της φυσικής 

δραστηριότητας και του κινδύνου ΑΕΕ παραμένει ασαφής.

Σε μετα-ανάλυση όπου περιελήφθησαν 13 μελέτες, η 

μέτρια φυσική δραστηριότητα σε σύγκριση με την περιορι-

σμένη δραστηριότητα φάνηκε να επιφέρει 11% μείωση στον 

κίνδυνο για ΑΕΕ, ενώ ακόμη μεγαλύτερα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας συνοδεύονταν από μείωση του κινδύνου 

κατά 19%. Τα ποσοστά αυτά, που αφορούσαν στο σύνολο 

του πληθυσμού, ήταν ίδια στους άνδρες, ενώ οι γυναίκες 

παρουσίαζαν μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου (κατά 24%) 

με την έντονη φυσική δραστηριότητα, αλλά όχι σημαντική 

μείωση με μετρίου βαθμού φυσική δραστηριότητα.27 Σε 

άλλη μετα-ανάλυση 23 μελετών (18 προοπτικών και 5 

ασθενών-μαρτύρων), τα πλέον δραστήρια σωματικά άτομα 

είχαν 27% μικρότερο κίνδυνο για ΑΕΕ σε σχέση με αυτά με 

μικρότερη σωματική δραστηριότητα, ενώ η ελάττωση του 

κινδύνου ήταν εμφανής τόσο για τα ισχαιμικά όσο και για 

τα αιμορραγικά ΑΕΕ.28

Για την εκτίμηση της ύπαρξης υπερβάλλοντος σωμα-

τικού βάρους ή παχυσαρκίας υπολογίζεται κατά κανόνα ο 

δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ). Ο δείκτης αυτός ορίζεται ως 

το βάρος του σώματος σε kg διαιρεμένο με το τετράγωνο 

του σωματικού ύψους σε μέτρα. Άτομα με ΔΜΣ <18,5 kg/

m2 κατατάσσονται ως λιποβαρή, με ΔΜΣ 18,5–24,9 kg/m2 

ως κανονικά, με ΔΜΣ 25–29,9 kg/m2
 
ως υπέρβαρα και με 

ΔΜΣ ≥30 kg/m2
 
ως παχύσαρκα.29

Σε μετα-ανάλυση μελετών βρέθηκε μια μη γραμμική 

συσχέτιση μεταξύ του ΔΜΣ και της θνησιμότητας από 

ΑΕΕ.30 Στα επίπεδα ΔΜΣ 25–50 kg/m2, κάθε αύξηση κατά 

5 kg/m2
 
παρουσίαζε αύξηση του κινδύνου θανάτου από 

ΑΕΕ κατά 40%, ενώ δεν βρέθηκε παρόμοια σχέση στα 

επίπεδα των 15–25 kg/m2. Η θετική αυτή συσχέτιση έχει 

φανεί από αρκετές μελέτες να ισχύει μόνο για τα ισχαιμικού 

τύπου ΑΕΕ, ενώ δεν παρατηρείται παρόμοια σχέση με τα 

αιμορραγικού τύπου.31,32

2.3.1. Διατροφή. Αρκετά χαρακτηριστικά της διατροφής 

έχουν μελετηθεί τα τελευταία χρόνια σε μια προσπάθεια να 

διευκρινιστεί ο ρόλος της στην εμφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. Οι μελέτες για τη σχέση της διατροφής με την 

εμφάνιση ΑΕΕ διερευνούν τόσο μεμονωμένα τρόφιμα και 

θρεπτικά συστατικά, όσο και διατροφικά πρότυπα.

Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση βρέθηκε ότι υπάρχει ισχυρή 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης φρούτων 

και λαχανικών και της εκδήλωσης ΑΕΕ.33 Σε σχέση με αυ-

τούς που κατανάλωναν <3 μερίδες, ο σχετικός κίνδυνος 

των ατόμων που κατανάλωναν 3–5 μερίδες φρούτων και 

λαχανικών την ημέρα ήταν 11% μικρότερος (ΣΚ: 0,89, 95% 

ΕΙ: 0,83–0,97) και αυτών που κατανάλωναν >5 μερίδες την 

ημέρα μικρότερος κατά 26% (ΣΚ: 0,74, 95% ΕΙ: 0,69–0,79). 

Μετα-ανάλυση 7 προοπτικών μελετών, η οποία συνολι-

κά περιέλαβε 90.513 άνδρες, 141.536 γυναίκες και 2.955 

περιστατικά ΑΕΕ, κατέληξε ότι ο κίνδυνος για ΑΕΕ ήταν 

ελαττωμένος κατά 11% για κάθε επί πλέον μερίδα φρούτων 

την ημέρα, κατά 3% για κάθε επί πλέον μερίδα λαχανικών 

και κατά 5% για κάθε επί πλέον μερίδα φρούτων και λα-

χανικών. Η σχέση μεταξύ φρούτων και λαχανικών και ΑΕΕ 

ήταν γραμμική, υποδηλώνοντας σχέση δόσης-απόκρισης.34 

Πιθανολογείται ότι η προστατευτική επίδραση της μεγάλης 

κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών στην εμφάνιση των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, και των ΑΕΕ ειδικότερα, οφεί-

λεται στην περιεκτικότητά τους σε συγκεκριμένα θρεπτικά 

συστατικά, όπως το φυλλικό οξύ, το κάλιο, τα φλαβονοειδή, 

βιταμίνες και φυτικές ίνες. 

Τα κυριότερα λιπίδια που προσλαμβάνονται με τις 
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τροφές είναι τα κορεσμένα, τα πολυακόρεστα και τα μονο-

ακόρεστα λιπαρά οξέα. Κύριες πηγές κορεσμένων λιπαρών 

οξέων αποτελούν τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης, όπως το 

βούτυρο, το κόκκινο κρέας και πολλά τυριά. Κύριες πηγές 

μονοακόρεστων λιπαρών οξέων (ελαϊκό οξύ, παλμιτολεϊκό 

οξύ) είναι το ελαιόλαδο, το οποίο αποτελείται κατά 75% 

από μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, και οι ελιές. Κύριες πηγές 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι τα έλαια φυτικής 

προέλευσης (π.χ. καλαμποκέλαιο, ηλιέλαιο, σογιέλαιο), τα 

λιπαρά ψάρια (π.χ. σολομός, σαρδέλες, τόνος) και οι ξηροί 

καρποί. Στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ανήκουν και τα 

ωμέγα-3 (όπως το α-λινολενικό) και τα ωμέγα-6 λιπαρά 

οξέα (λινολεϊκό, αραχιδονικό κ.ά.). Ο ρόλος των λιπαρών 

οξέων ως προς την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων 

έχει μελετηθεί εκτενώς. Εν τούτοις, τα ευρήματα αναφορικά 

με το ρόλο τους στην εμφάνιση ΑΕΕ είναι αντικρουόμενα. 

Κάποιες μελέτες επισημαίνουν αυξημένο κίνδυνο για ΑΕΕ, 

κάποιες αναφέρουν ελαττωμένο κίνδυνο35,36 και κάποιες 

την απουσία συσχέτισης37,38 με την κατανάλωση των λι-

πιδίων συνολικά ή των επί μέρους ειδών μεμονωμένα.39,40 

Μια μετα-ανάλυση 21 μελετών με 347.747 άτομα έδειξε 

ότι δεν υπάρχει σημαντική ένδειξη που να καταλήγει στο 

συμπέρασμα ότι τα κορεσμένα λιπαρά οξέα σχετίζονται 

με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ.41

Επιδημιολογικές μελέτες παρατήρησης, αλλά και μελέτες 

παρέμβασης, έχουν δείξει ευεργετικές επιδράσεις των ωμέ-

γα-3 λιπαρών οξέων στην πρόληψη των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων, περιλαμβανομένων και των ΑΕΕ. Οι περισσό-

τερες ενδείξεις προέρχονται από μελέτες με ιχθυέλαια και 

ψάρια, και σε μικρότερο βαθμό με ωμέγα-3 λιπαρά οξέα 

φυτικής προέλευσης (π.χ. από σογιέλαιο, καρύδια, λιναρό-

σπορο κ.λπ.). Τα καρδιοπροστατευτικά αποτελέσματα έχουν 

παρατηρηθεί με καθημερινή πρόσληψη 25–57 g ψαριού 

πλούσιου σε ωμέγα-3 λιπαρά οξέα, η οποία αντιστοιχεί σε 

περίπου 1 γεύμα με ψάρι την εβδομάδα, με μεγαλύτερη 

κατανάλωση να μειώνει ακόμη περισσότερο τον κίνδυνο 

με ένα δοσοεξαρτώμενο τρόπο, μέχρι περίπου τις 5 μερίδες 

την εβδομάδα.42 Στη Nurses’ Health Study, τα δεδομένα 

έδειξαν ότι υψηλότερη κατανάλωση ψαριού και ωμέγα-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων σχετίζεται με χαμηλότερο 

κίνδυνο εμφράκτου, χωρίς όμως να επηρεάζει τον κίνδυνο 

για αιμορραγικό ΑΕΕ.43

Όσον αφορά στο ελαιόλαδο, στη μελέτη Three-City 

Study, μετά από ρύθμιση για κοινωνικο-δημογραφικούς και 

διατροφικούς παράγοντες, τη φυσική δραστηριότητα, το 

ΔΜΣ και άλλους παράγοντες κινδύνου των ΑΕΕ, η υψηλή κα-

τανάλωση ελαιόλαδου σχετίστηκε με χαμηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης ΑΕΕ. Σε σχέση με αυτούς που δεν χρησιμοποιούν 

καθόλου ελαιόλαδο, τα άτομα με τακτική χρήση εμφάνιζαν 

41% μικρότερο κίνδυνο για ΑΕΕ.44 

Τα υπάρχοντα ερευνητικά δεδομένα δείχνουν ότι η κα-

τανάλωση ψαριού φαίνεται να ασκεί μέτρια προστατευτική 

δράση έναντι των ΑΕΕ. Τα λιπαρά ψάρια, όπως ο σολομός 

και ο τόνος, είναι πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα, τα οποία 

φαίνεται να ασκούν προστατευτικό ρόλο στην εξέλιξη των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων. Σε μελέτη που δημοσιεύτηκε 

το 2005 και διεξήχθη σε δείγμα 4.775 ενηλίκων στις ΗΠΑ, 

η κατανάλωση τόνου ή άλλου ψαριού μαγειρεμένου στο 

φούρνο σχετίστηκε με μικρότερο κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ, 

ενώ η κατανάλωση τηγανισμένου ψαριού με υψηλότερο 

κίνδυνο.45 Ο κίνδυνος ήταν 27% μικρότερος με κατανάλωση 

ψαριού 1–4 φορές την εβδομάδα και 30% με κατανάλωση 

>5 φορές την εβδομάδα. Σε άλλη έρευνα που εκπονήθηκε 

στις ΗΠΑ σε δείγμα 43.672 ανδρών (Health Professionals 

Follow-up Study), η κατανάλωση ψαριού 1 φορά το μήνα 

ή περισσότερο σχετίστηκε με μικρότερο σχετικό κίνδυνο 

για ισχαιμικό ΑΕΕ (ΣΚ: 0,57,
 
95% ΕΙ: 0,35–0,95), ενώ δεν 

παρατηρήθηκε προστατευτική δράση κατά των αιμορρα-

γικών ΑΕΕ.46 Τέλος, έχουν διενεργηθεί και μετα-αναλύσεις 

χρησιμοποιώντας αποτελέσματα από προοπτικές μελέ-

τες,47,48 τα ευρήματα των οποίων συνηγορούν υπέρ της 

προστατευτικής επίδρασης της κατανάλωσης ψαριού στον 

κίνδυνο ΑΕΕ, και ιδιαίτερα των ισχαιμικών ΑΕΕ.

Μελέτες έχουν δείξει ότι η υψηλότερη κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο ΑΕΕ, 

η υψηλότερη κατανάλωση πουλερικών με χαμηλότερο,49 

ενώ η κατανάλωση επεξεργασμένου κρέατος συνδέεται με 

υψηλότερο κίνδυνο ΑΕΕ.50 Σε μια συστηματική ανασκόπηση 

της βιβλιογραφίας και ακόλουθη μετα-ανάλυση των δεδο-

μένων 3 μελετών για τη σχέση μεταξύ κόκκινου κρέατος 

(επεξεργασμένου και μη επεξεργασμένου) και ΑΕΕ δεν 

φάνηκε να υπάρχει κάποια συσχέτιση,51 ενώ μεταγενέστερες 

μετα-αναλύσεις με περισσότερες μελέτες παρουσίασαν 

αύξηση του σχετικού κινδύνου για ΑΕΕ με κατανάλωση 

τόσο επεξεργασμένου όσο και φρέσκου κόκκινου κρεάτος.52 

Ο ρόλος της κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊό-

ντων στην εμφάνιση των ΑΕΕ παραμένει επίσης μη καλά 

διευκρινισμένος. Σε αυτό ίσως συντελεί το γεγονός ότι τα 

γαλακτοκομικά είναι μια ομάδα τροφίμων αρκετά ευρεία και 

ποικιλόμορφη, η οποία περιλαμβάνει τρόφιμα με διαφορε-

τική διατροφική αξία και διαφορετικές περιεκτικότητες σε 

λίπος, αλάτι και σάκχαρα. Οι Goldbohm et al, σε μελέτη που 

διεξήχθη στην Ολλανδία σε 120.852 άτομα (Netherlands 

Cohort Study), δεν βρήκαν ισχυρές συσχετίσεις μεταξύ 

κατανάλωσης γαλακτοκομικών (γάλα, τυρί, βούτυρο) και 

της θνησιμότητας από ΑΕΕ.53 Αντίστοιχα, δεν διαπιστώθηκαν 

συσχετίσεις μεταξύ κινδύνου ΑΕΕ και κατανάλωσης τυριού, 

ημι-αποβουτυρωμένου γάλακτος, βουτύρου, παγωτού 

και συνολικά γαλακτοκομικών προϊόντων σε έρευνα στη 

Φινλανδία.54 Στην ίδια έρευνα όμως βρέθηκαν θετικές 
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συσχετίσεις μεταξύ κινδύνου ενδοκράνιας αιμορραγίας 

και κατανάλωσης πλήρους γάλακτος, καθώς και κατα-

νάλωσης γιαουρτιού και υπαραχνοειδούς αιμορραγίας. 

Μετα-ανάλυση που διενεργήθηκε το 2004 και περιλάμβανε 

10 προοπτικές μελέτες55 έδειξε μια αρνητική σχέση μεταξύ 

ισχαιμικού ΑΕΕ και κατανάλωσης γάλακτος, ενώ, αντίθετα, 

σε μετα-ανάλυση 17 προοπτικών μελετών το 201156 δεν 

βρέθηκε κάποια συσχέτιση μεταξύ κατανάλωσης γάλακτος 

και εμφάνισης ΑΕΕ. 

Η κατανάλωση δημητριακών ολικής άλεσης έχει φανεί να 

συνδέεται με βελτίωση του ΔΜΣ,57,58 της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη57,59 και της επίπτωσης του σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου 2,60 τα οποία είναι όλα σημαντικοί παράγοντες κιν-

δύνου για καρδιαγγειακή νόσο. Οι Liu et al61 εξέτασαν τη 

σχέση μεταξύ κατανάλωσης δημητριακών ολικής άλεσης 

και του κινδύνου ισχαιμικού ΑΕΕ στη μελέτη Nurses’ Health 

Study μετά από παρακολούθηση 12 ετών. Ο κίνδυνος για 

ισχαιμικό ΑΕΕ για τα άτομα στο υψηλότερο πεμπτημόριο 

σε σχέση με το κατώτερο πεμπτημόριο κατανάλωσης ήταν 

μικρότερος (ΣΚ: 0,69, 95% ΕΙ: 0,50–0,98), λαμβάνοντας υπ’ 

όψη και άλλους παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ. Οι συγγραφείς 

επίσης εξέτασαν την πιθανότητα συγκεκριμένα συστατικά 

(όπως το φυλλικό οξύ, το κάλιο, το μαγνήσιο, η βιταμίνη Ε 

και οι φυτικές ίνες) να εξηγούν τον προστατευτικό ρόλο 

των δημητριακών ολικής άλεσης. Στάθμιση για τους συ-

γκεκριμένους παράγοντες οδήγησε σε εξασθένηση της 

αρνητικής αυτής συσχέτισης (ΣΚ: 0,76, 95% ΕΙ: 0,51–1,15).

Οι Steffen et al59 παρακολούθησαν 11.940 άτομα στις 

ΗΠΑ για 11 χρόνια και βρήκαν μια ευεργετική επίδραση των 

δημητριακών ολικής άλεσης στην ολική θνησιμότητα, αλλά 

όχι στον κίνδυνο για ισχαιμικό ΑΕΕ μετά από στάθμιση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες συγκρίνοντας το υψη-

λότερο με το χαμηλότερο πεμπτημόριο κατανάλωσης. Οι 

Mozaffarian et al62 παρακολούθησαν 3.588 άτομα, ηλικίας 

>65 ετών για 8,6 χρόνια προκειμένου να προσδιορίσουν 

τη σχέση μεταξύ κατανάλωσης φυτικών ινών από φρού-

τα, λαχανικά και δημητριακά και της επίπτωσης από ΑΕΕ. 

Βρήκαν ότι μεγαλύτερη κατανάλωση φυτικών ινών από 

δημητριακά σχετίστηκε με μικρότερο κίνδυνο για ΑΕΕ γενικά 

(ΣΚ: 0,78, 95% ΕΙ: 0,64–0,95) και ισχαιμικά ΑΕΕ ειδικότερα 

(ΣΚ: 0,76, 95% ΕΙ: 0,60–0,95). Τέλος, στη Nurses’ Health 

Study στις ΗΠΑ, σε 78.779 γυναίκες και 1.020 περιστατικά 

ΑΕΕ, παρατηρήθηκε ότι υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών 

από δημητριακά σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο ΑΕΕ και 

ειδικά αιμορραγικού ΑΕΕ.63

Σε οικολογικές και προοπτικές μελέτες η υψηλή πρό-

σληψη νατρίου σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ,64 

ενώ η αυξημένη πρόσληψη καλίου με μειωμένο κίνδυνο.65 

Σε μελέτη στην Καλιφόρνια ερευνήθηκε η σχέση μεταξύ 

24ωρης πρόσληψης καλίου και θνησιμότητας από ΑΕΕ σε 

859 άτομα. Σε πολυπαραγοντική ανάλυση, αύξηση κατά 

10 mmoL στην ημερήσια πρόσληψη καλίου σχετίστηκε με 

40% μείωση του κινδύνου θανάτου από ΑΕΕ. Το εν λόγω 

αποτέλεσμα ήταν ανεξάρτητο από άλλες διατροφικές με-

ταβλητές (όπως η συνολική πρόσληψη θερμίδων, λίπους, 

πρωτεΐνης, ασβεστίου, μαγνησίου και οινοπνεύματος) και 

τεκμηριωμένους παράγοντες κινδύνου των ΑΕΕ.66

Η σχέση μεταξύ μαγνησίου, ασβεστίου, καλίου και 

νατρίου από τη διατροφή με τον κίνδυνο ΑΕΕ μελετήθηκε 

σε 26.556 άνδρες στη Φινλανδία. Σε μέσο όρο παρακο-

λούθησης 13,6 ετών (1985–2004) συνέβησαν 2.702 εγκε-

φαλικά έμφρακτα, 383 ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες και 

196 υπαραχνοειδείς αιμορραγίες. Μετά από ρύθμιση για 

άλλους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, η υψηλή 

πρόσληψη μαγνησίου σχετίστηκε με στατιστικά σημαντικό 

κίνδυνο εγκεφαλικού εμφράκτου, αλλά όχι με αιμορραγία. 

Η πρόσληψη ασβεστίου, καλίου και νατρίου δεν παρουσί-

ασε σημαντική συσχέτιση με τον κίνδυνο για οποιαδήποτε 

μορφή ΑΕΕ.67

Όσον αφορά στην πρόσληψη αλατιού, σε συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 13 προοπτικών μελετών οι 

οποίες δημοσιεύτηκαν μεταξύ 1966–2008, η υψηλότερη 

κατανάλωσή του σχετίστηκε με μεγαλύτερο κίνδυνο ΑΕΕ 

(ΣΚ: 1,23, 95% ΕΙ: 1,06–1,43).68 Σε μελέτη που διενεργήθηκε 

στις ΗΠΑ, η μείωση πρόσληψης αλατιού κατά 3 g/ημέρα 

προβλέπεται να μειώσει τον αριθμό των νέων περιστατικών 

ΑΕΕ κατά 32.000–66.000 και τον αριθμό των θανάτων από 

οποιαδήποτε αιτία κατά 44.000–92.000. Υπολογίζεται ακό-

μη ότι μια παρέμβαση σχεδιασμένη να επιτύχει ελάττωση 

στην κατανάλωση αλατιού κατά 3 g την ημέρα θα εξοι-

κονομούσε 194.000–392.000 ποιοτικώς σταθμισμένα έτη 

ζωής (QALYs) και 10–24 δισεκατομμύρια δολάρια σε κόστος 

παροχής υπηρεσιών υγείας ετήσια. Μια τέτοια παρέμβα-

ση θα εξοικονομούσε κόστος, και θα ήταν περισσότερο 

αποδοτική από το να χρησιμοποιούνται φάρμακα για να 

μειωθεί η αρτηριακή πίεση σε όλα τα άτομα με υπέρταση.69 

Τα καρδιαγγειακά οφέλη από τη μειωμένη κατανάλωση 

αλατιού φαίνεται ότι είναι παρόμοια με τα οφέλη από την 

ελάττωση σε πληθυσμιακό επίπεδο της χρήσης καπνού, 

της παχυσαρκίας και των επιπέδων χοληστερόλης.

Αρκετές μελέτες έχουν διερευνήσει την πιθανή επί-

δραση της πρόσληψης βιταμινών και ιχνοστοιχείων μέσω 

των τροφίμων στην εμφάνιση ΑΕΕ. Ανάμεσα σε αυτά έχει 

μελετηθεί ιδιαίτερα ο ρόλος του φυλλικού οξέος και των 

βιταμινών Β12 και Β6 (καθώς επίσης της συγκέντρωσης 

της ομοκυστεΐνης στον ορό, η οποία επηρεάζεται από την 

πρόσληψη φυλλικού οξέος). Σε μελέτη που διεξήχθη στις 

ΗΠΑ, βρέθηκε ότι ο σχετικός κίνδυνος για εμφάνιση ΑΕΕ 
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ήταν χαμηλότερος (ΣΚ: 0,79, 95% ΕΙ: 0,63–0,99) για τα άτομα 

που βρίσκονταν στο υψηλότερο τεταρτημόριο πρόσληψης 

φυλλικού οξέος (διάμεση τιμή ημερήσιας πρόσληψης 405 

g/ημέρα) σε σχέση με αυτούς στο χαμηλότερο τεταρτημό-

ριο (διάμεση τιμή 99 g/ημέρα).70 Παρόμοια αποτελέσματα 

αναφέρθηκαν από τους He et al71 στη Health Professionals 

Follow-up Study, όπου η αυξημένη πρόσληψη φυλλικού 

οξέος και βιταμίνης Β12 είχε αρνητική συσχέτιση με την 

εμφάνιση ισχαιμικού ΑΕΕ, καθώς και στην Japan Collab-

orative Cohort Study σε δείγμα 23.119 ανδρών και 35.611 

γυναικών, όπου η πρόσληψη φυλλικού και Β6 βρέθηκε να 

σχετίζεται αρνητικά με τη θνησιμότητα από ΑΕΕ.72 Αντίθετα, 

δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ ΑΕΕ και πρόσληψης 

φυλλικού οξέος σε έρευνα που διενεργήθηκε στις ΗΠΑ σε 

δείγμα 83.272 γυναικών.73 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει ο ρόλος που διαδρα-

ματίζουν οι αντιοξειδωτικές ουσίες, οι οποίες προσλαμβάνο-

νται με τη διατροφή, στην πρόληψη των ΑΕΕ, που αποτέλεσε 

το αντικείμενο αρκετών μελετών, χωρίς ωστόσο να υπάρχουν 

σαφή συμπεράσματα. Οι κυριότερες αντιοξειδωτικές ουσίες 

είναι οι βιταμίνες A, C και E, οι πολυφαινόλες (φλαβονοειδή) 

και τα καροτενοειδή (λυκοπένιο, λουτεΐνη, καροτένια). Οι 

κυριότερες πηγές βιταμίνης C είναι τα φρούτα και τα λαχα-

νικά, της βιταμίνης Ε τα φυτικά έλαια, των πολυφαινολών 

το τσάι, ο καφές, τα φρούτα, το ελαιόλαδο, η σοκολάτα και 

των καροτενοειδών τα φρούτα, τα λαχανικά και τα αυγά. 

Στη Rotterdam Study, σε 5.197 συμμετέχοντες, η υψηλότερη 

κατανάλωση αντιοξειδωτικών ουσιών και κυρίως βιταμίνης 

C με τη διατροφή φάνηκε να ελαττώνει τον κίνδυνο ισχαι-

μικού ΑΕΕ.74 Σε παρόμοια αποτελέσματα κατέληξε και η 

Japan Collaborative Cohort Study for Cancer Risk Study, 

στην οποία μελετήθηκε ο ρόλος των βιταμινών Α, Ε και C 

και στη θνησιμότητα από ΑΕΕ. Βρέθηκε αρνητική συσχέτιση 

για τη βιταμίνη C (ΣΚ: 0,70, 95% ΕΙ: 0,54–0,92), αλλά όχι για 

τις βιταμίνες Α και Ε.75 Σε μια μελέτη όπου διερευνήθηκε 

ο ρόλος αρκετών αντιοξειδωτικών ουσιών στη Φινλανδία 

(Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention Study) 

βρέθηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ του β-καροτένιου και 

των ισχαιμικών ΑΕΕ, της λουτεΐνης και της ζεαξανθίνης με 

την υπαραχνοειδή αιμορραγία, του λυκοπένιου με τα ισχαι-

μικά και τα αιμορραγικά ΑΕΕ, καθώς και της βιταμίνης C με 

τα αιμορραγικά ΑΕΕ, ενώ δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ 

ΑΕΕ και πρόσληψης βιταμίνης Ε και φλαβονολών. Όταν 

συμπεριλήφθηκαν όλες μαζί οι αντιοξειδωτικές ουσίες στην 

ανάλυση, η μόνη στατιστικά σημαντική σχέση παρέμεινε 

η σχέση του β-καροτένιου και των ισχαιμικών ΑΕΕ.76 Τα 

ευρήματα άλλης μελέτης, ωστόσο, δεν υποστήριξαν ότι η 

πρόσληψη αντιοξειδωτικών και συγκεκριμένα β-καροτένιου 

και βιταμίνης C σχετίζεται με ελάττωση του κινδύνου από 

ΑΕΕ.77 Στη Physicians’ Health Study μελετήθηκαν τα επίπεδα 

πλάσματος για πέντε καροτενοειδή (α- και β-καροτένιο, 

β-κρυπτοξανθίνη, λουτεΐνη και λυκοπένιο), τη ρετινόλη, 

καθώς και την α- και τη γ-τοκοφερόλη σε σχέση με την εμ-

φάνιση ΑΕΕ. Η μόνη στατιστικά σημαντική σχέση βρέθηκε 

για το α-καροτένιο, και οριακά σημαντικές συσχετίσεις για 

το β-καροτένιο και το λυκοπένιο.78 Επίσης, έχει εκπονηθεί 

μελέτη της πρόσληψης αντιοξειδωτικών (καροτενοειδή, 

βιταμίνες Ε και C) από συμπληρώματα διατροφής και μέσω 

της διατροφής στο πλαίσιο της Health Professionals Follow-

up Study, η οποία όμως δεν ανέδειξε κάποια συσχέτιση 

με την εμφάνιση ΑΕΕ.79 Τέλος, στο πλαίσιο της μελέτης 

EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and 

Νutrition) σε δείγμα πληθυσμού από την Ιταλία (41.620 

άτομα), διερευνήθηκε η σχέση της ολικής αντιοξειδωτικής 

ικανότητας (total antioxidant capacity) και των ισχαιμικών 

και αιμορραγικών ΑΕΕ. Βρέθηκε ισχυρή συσχέτιση με την 

εμφάνιση ισχαιμικών ΑΕΕ (ΣΚ: 0,41, 95% ΕΙ: 0,23–0,74), κα-

θώς και μεταξύ της βιταμίνης C και του μειωμένου κινδύνου 

ισχαιμικού ΑΕΕ (ΣΚ: 0,58, 95% ΕΙ: 0,34–0,99).80

2.3.2. Διατροφικά πρότυπα. Η κυρίαρχη προσέγγιση στη 

διατροφική επιδημιολογία να εξετάζονται μεμονωμένα 

τρόφιμα σε σχέση με τον κίνδυνο χρόνιων νοσημάτων 

είναι ενίοτε προβληματική λόγω της πολυπλοκότητας της 

διατροφικής πρόσληψης. Τα διατροφικά στοιχεία μπορεί να 

αλληλεπιδρούν μεταξύ τους και να επηρεάζουν τη βιοδια-

θεσιμότητα και την απορρόφησή τους. Έτσι, καθώς πολλά 

διατροφικά στοιχεία περιέχονται στις ίδιες τροφές και οι 

τροφές καταναλώνονται σε συνδυασμούς, είναι δύσκολο να 

αποδοθούν επιδράσεις σε μεμονωμένα διατροφικά στοιχεία. 

Τα διατροφικά πρότυπα λαμβάνουν υπ’ όψη αθροιστικά και 

διαδραστικά φαινόμενα, ενώ αντανακλούν πραγματικές και 

συνολικές διατροφικές προτιμήσεις.81 Έτσι, εκτός από τις 

μεμονωμένες κατηγορίες τροφών και θρεπτικών στοιχείων, 

έχουν μελετηθεί και διατροφικά πρότυπα με σκοπό να φανεί 

η επίδραση των διατροφικών συνηθειών ως συνόλου και 

ως συνδυασμού των επί μέρους τροφών στην επίπτωση 

χρόνιων νοσημάτων γενικά και των ΑΕΕ ειδικότερα.

Τα περισσότερα στοιχεία για τη σχέση μεταξύ διατρο-

φικών προτύπων και καρδιαγγειακών νοσημάτων προέρ-

χονται από επιδημιολογικές μελέτες παρατήρησης, όπου 

μελετώνται τόσο τα a posteriori (δηλαδή τα πρότυπα που 

προκύπτουν από τη μελέτη των υπαρχόντων δεδομένων), 

όσο και τα a priori πρότυπα (δηλαδή τα πρότυπα που 

καθορίζονται από πριν από τον ερευνητή με βάση την 

προϋπάρχουσα γνώση για την υγιεινή διατροφή).81

Ανάλυση παραγόντων (factor analysis) εφαρμόστηκε 

στις μελέτες Nurses’ Health Study και Health Professionals 

Follow-up Study στις ΗΠΑ, όπου δύο διατροφικά πρότυπα 

που προέκυψαν με αυτόν τον τρόπο αξιολογήθηκαν σε σχέ-

ση με τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ και στεφανιαίας νόσου.82–84 
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Η «συνετή» δίαιτα που ήταν πλούσια σε λαχανικά, φρούτα, 

όσπρια, τρόφιμα ολικής άλεσης, ψάρι και πουλερικά φάνηκε 

να μειώνει (αλλά όχι σε σημαντικό βαθμό) τον κίνδυνο για 

ΑΕΕ στη Nurses’ Health Study, ενώ η δίαιτα δυτικού τύπου 

(πλούσια σε κόκκινο και επεξεργασμένο κρέας, τηγανητές 

πατάτες, γλυκά και λιπαρά γαλακτοκομικά προϊόντα) φάνηκε 

να αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο.

Έρευνα που διενεργήθηκε στην Κίνα στo πλαίσιo της 

China National Nutrition and Health Survey του 2002 και 

αφορούσε σε 26.276 άτομα συνέκρινε τα διατροφικά πρό-

τυπα της βόρειας Κίνας, όπου κυριαρχούν οι πατάτες, τα 

αλατισμένα λαχανικά και τα κατεργασμένα δημητριακά, με 

της νότιας Κίνας όπου κυριαρχεί το ρύζι, τα λαχανικά και η 

μικρή κατανάλωση ζωικών προϊόντων. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν μεγαλύτερο κίνδυνο ΑΕΕ στη βόρεια Κίνα (ΣΚ: 1,96, 

95% ΕΙ: 1,48–2,60).85 Τέλος, σε μελέτη που εκπονήθηκε σε 

ιταλικό πληθυσμό παρατηρήθηκε ελαττωμένος κίνδυνος 

για ισχαιμικό ΑΕΕ με την προσκόλληση στα διατροφικά 

πρότυπα ΗΕΙ-2005 (Healthy Eating Index) και DASH. Το 

διατροφικό πρότυπο ΗΕΙ-2005 βασίζεται στην προτίμηση 

φρούτων, λαχανικών, δημητριακών ολικής άλεσης, όσπριων 

και γαλακτοκομικών προϊόντων και την αποφυγή κορε-

σμένων λιπαρών, νατρίου, οινοπνεύματος και ζάχαρης. Η 

δίαιτα DASH βασίζεται στην υψηλή κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών, ξηρών καρπών, όσπριων, γαλακτοκομικών 

χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, δημητριακών ολικής 

άλεσης και στη χαμηλή κατανάλωση αλατιού, αναψυκτικών, 

κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος.86

Η μεσογειακή διατροφή (ΜΔ) έχει προκαλέσει το εν-

διαφέρον των ερευνητών σε σχέση με την πρόληψη των 

χρόνιων νοσημάτων και ιδιαίτερα των καρδιαγγειακών. Η 

παραδοσιακή μεσογειακή διατροφή μπορεί να οριστεί ως 

το διατροφικό πρότυπο που ακολουθούσαν οι λαοί των 

ελαιοπαραγωγών περιοχών της Μεσογείου κατά τα τέλη 

της δεκαετίας του 1950 και αρχές της δεκαετίας του 1960, 

με τα εξής βασικά χαρακτηριστικά:87 Υψηλή κατανάλωση 

λαχανικών, υψηλή κατανάλωση όσπριων, υψηλή κατανάλω-

ση φρούτων, υψηλή κατανάλωση δημητριακών (σε μεγάλο 

βαθμό ήταν ακατέργαστα), αποκλειστική κατανάλωση ελαι-

ολάδου, μέτρια προς υψηλή κατανάλωση ψαριού, ανάλογα 

με την απόσταση από τη θάλασσα, μέτρια κατανάλωση 

γαλακτοκομικών προϊόντων (κυρίως με τη μορφή γιαουρτιού 

και τυριού), μικρή κατανάλωση κρέατος και πουλερικών και 

τακτική αλλά μέτρια κατανάλωση αιθανόλης, κυρίως με τη 

μορφή κρασιού κατά τη διάρκεια των γευμάτων.

Οι ενδείξεις για τις ευεργετικές επιδράσεις της ΜΔ άρχι-

σαν με τις κλασικές μελέτες του Keys.88 Έκτοτε, επιδημιολο-

γικές μελέτες, σε μεσογειακούς όσο και σε μη μεσογειακούς 

πληθυσμούς, έχουν δείξει ότι τα άτομα που ακολουθούν 

την παραδοσιακή ΜΔ έχουν μικρότερο κίνδυνο για εμφά-

νιση καρδιαγγειακών νοσημάτων.89,90 Αποτελέσματα από 

τη Nurses’ Health Study, όπου σε δείγμα 74.886 γυναικών 

παρουσιάστηκαν 1.763 περιστατικά ΑΕΕ, έδειξαν ότι η με-

γαλύτερη προσήλωση στη ΜΔ σχετίζεται με χαμηλότερο 

κίνδυνο ΑΕΕ.91 Στο πλαίσιο της έρευνας EPICOR βρέθηκε ότι 

η ΜΔ συσχετίζεται αρνητικά με τον κίνδυνο ΑΕΕ, χωρίς να 

αναδειχθεί συσχέτιση με τους διαφορετικούς τύπους ΑΕΕ, 

δηλαδή τα ισχαιμικά και τα αιμορραγικά,86 ενώ στη Northern 

Manhattan Study επίσης δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ 

ΜΔ και ισχαιμικών ΑΕΕ.92 Στην Ολλανδία, στο τμήμα της 

μελέτης EPIC, μετά από στάθμιση για την ηλικία, το φύλο, 

το κάπνισμα, τη φυσική δραστηριότητα, την ολική κατα-

νάλωση ενέργειας και το επίπεδο εκπαίδευσης, η αύξηση 

της προσήλωσης στη ΜΔ (αύξηση κατά δύο μονάδες σε 

κλίμακα που αξιολογεί την προσήλωση στη ΜΔ) παρουσίασε 

αρνητική συσχέτιση με την επίπτωση ΑΕΕ (ΣΚ: 0,88, 95% ΕΙ: 

0,78–1,00).93 Στην Ελλάδα, έρευνα στην οποία συμμετείχαν 

1.000 άτομα έδειξε ότι ο σχετικός κίνδυνος για ισχαιμικό 

ΑΕΕ ήταν 0,88 (95% ΕΙ: 0,82–0,94) για μία μονάδα αύξηση 

στην κλίμακα της ΜΔ που χρησιμοποιήθηκε.94 Τέλος, σε με-

γάλη προοπτική μελέτη που διενεργήθηκε στην Ελλάδα με 

28.572 συμμετέχοντες στο πλαίσιο της μελέτης ΕΠΙΚ, η ΜΔ 

παρουσίασε σημαντικά αντίστροφη σχέση με την επίπτωση 

ΑΕΕ και κυρίως των ισχαιμικών ΑΕΕ, με τα αποτελέσματα 

να δείχνουν πιο ισχυρή σχέση στις γυναίκες.90 

Αρκετές μελέτες έχουν αναδείξει συσχετίσεις μεταξύ 

μεμονωμένων στοιχείων της ΜΔ και της εμφάνισης ΑΕΕ 

και είναι πιθανόν ότι ο συνδυασμός των εν λόγω στοιχείων 

να δημιουργεί αθροιστικά την ευεργετική επίδραση της 

ΜΔ έναντι των ΑΕΕ. Έτσι, ο συνδυασμός της μικρής κατα-

νάλωσης κορεσμένων λιπαρών, της υψηλής πρόσληψης 

μονοακόρεστων λιπαρών (ελαιόλαδο) και της υψηλής 

πρόσληψης αντιοξειδωτικών ουσιών (από τα φρούτα, τα 

λαχανικά, το ελαιόλαδο και το κρασί) μπορεί να ευθύνεται 

για την παρατηρούμενη αντίστροφη συσχέτιση της ΜΔ με 

τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ. Η μεσογειακή διατροφή επί-

σης έχει βρεθεί ότι μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη 

και το οξειδωτικό stress, ενώ βελτιώνει την ενδοθηλιακή 

λειτουργία και το λιπιδαιμικό προφίλ,95 παράγοντες που 

αποτελούν πιθανούς μηχανισμούς της προστατευτικής της 

δράσης έναντι των καρδιαγγειακών νοσημάτων.

2.4. Αλληλεπίδραση παραγόντων κινδύνου

Οι διάφοροι παράγοντες κινδύνου αυξάνουν ανεξάρ-

τητα την πιθανότητα ΑΕΕ, ενώ παράλληλα αλληλεπιδρούν 

μεταξύ τους, ενισχύοντας ακόμη περισσότερο την εν λόγω 

πιθανότητα. Αρκετά άτομα έχουν ταυτόχρονα πολλούς 

παράγοντες κινδύνου. Για την ανίχνευση των ατόμων σε 
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μεγαλύτερο κίνδυνο για ΑΕΕ αναπτύχθηκε ένα προφίλ 

κινδύνου χρησιμοποιώντας δεδομένα από τα 36 χρόνια 

της μελέτης Framingham.96 Πίνακες ανά φύλο επιτρέπουν 

τον υπολογισμό της πιθανότητας για ΑΕΕ με ένα σύστημα 

βαθμολογίας που βασίζεται στην ηλικία, τη συστολική 

αρτηριακή πίεση, τη χρήση αντιυπερτασικής αγωγής, την 

ύπαρξη ΣΔ, το κάπνισμα, το ιστορικό καρδιαγγειακής νό-

σου και ηλεκτροκαρδιογραφικών ανωμαλιών (υπερτροφία 

αριστερής κοιλίας ή κολπική μαρμαρυγή). Η πιθανότητα 

ΑΕΕ αυξάνει με την παρουσία πολλαπλών παραγόντων στο 

προφίλ κάθε ατόμου. Αυτό έχει αποδειχθεί και σε διάφορες 

μελέτες όπως η NHANES I, όπου δεδομένα από 12.932 άτομα 

χρησιμοποιήθηκαν για να εκτιμηθεί ο σχετικός κίνδυνος 

για ΑΕΕ με βάση τον αριθμό των παρόντων παραγόντων 

κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. Οι παράγοντες κινδύνου 

που εξετάστηκαν ήταν το κάπνισμα, η παχυσαρκία, η υψηλή 

χοληστερόλη και ο ΣΔ. Τα ποσοστά ερωτηθέντων με 0, 1, 

2, 3, ή ≥4 παράγοντες κινδύνου ήταν 25%, 33%, 28%, 12% 

και 2%, αντίστοιχα και οι σχετικοί κίνδυνοι για ΑΕΕ για τα 

άτομα που είχαν 1, 2, 3 και ≥4 παράγοντες κινδύνου ήταν 1,4 

(95% ΕΙ: 1,1–1,8), 1,9 (95% ΕΙ: 1,5–2,4), 2,3 (95% ΕΙ: 1,7–3,0) 

και 4,3 (95% ΕΙ: 3,0–6,3), αντίστοιχα.97

3. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Οι παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ είναι πολλαπλοί και 

έχουν μελετηθεί εκτενώς. Οι διατροφικοί παράγοντες έχουν 

αποτελέσει αντικείμενο έντονης ερευνητικής δραστηριότη-

τας τα τελευταία έτη. Σημαντικές ενδείξεις έχουν προκύψει 

για την προστατευτική επίδραση έναντι της εμφάνισης των 

ΑΕΕ διατροφικών παραγόντων τόσο σε επίπεδο ομάδων 

τροφίμων, όπως η κατανάλωση φρούτων, λαχανικών και 

ψαριών, όσο και σε επίπεδο διατροφικών προτύπων, όπως 

η προσήλωση στη ΜΔ. Ωστόσο, αρκετές συσχετίσεις παρα-

μένουν ακόμη προς διευκρίνιση. Για άλλους παράγοντες, 

όπως η αρτηριακή υπέρταση, η ηλικία, το ιστορικό προη-

γούμενου ΑΕΕ ή και καρδιακών νοσημάτων, το κάπνισμα, 

τα ερευνητικά δεδομένα παρουσιάζουν συνοχή, έτσι ώστε 

ο ρόλος τους να είναι αρκετά τεκμηριωμένος. 

Η ανίχνευση και η αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση 

των παραγόντων κινδύνου σε συνδυασμό με τη βελτιωμένη 

επείγουσα ιατρική φροντίδα και τις εξελίξεις στις διαγνω-

στικές εξετάσεις και στη θεραπεία μπορούν να διαδραμα-

τίσουν σημαντικό ρόλο στην ελάττωση της επίπτωσης και 

της θνησιμότητας από ΑΕΕ στο μέλλον. 
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lated from relevant studies on each of these risk factors. The non-modifiable risk factors are age, gender, family his-
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the identification of people at high risk and intensification of efforts to modify those risk factors that can be changed. 

Modifiable risk factors include high blood pressure, use of tobacco, obesity, diabetes mellitus, hypercholesterolemia, 

alcohol consumption, dietary factors, physical inactivity and others. This review also focuses on diet as a risk factor 

for stroke; on the separate food groups as well as dietary patterns, as recent increased research activity in this area 

has produced notable findings. Various risk factors increase the risk of stroke independently, but also interact with 

each other, increasing the risk even further. The detection and more efficient management of these risk factors in 

combination with improvements in acute medical care and advances in diagnostic imaging and treatment can play 

an important role in the decrease of stroke incidence and mortality. 
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