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Περίληψη 

 

Εισαγωγή: Οι υδατάνθρακες καταλαµβάνουν το µεγαλύτερο µέρος της ηµερήσιας ενεργειακής 

πρόσληψης και διαδραµατίζουν πολυσήµαντους ρόλους για τον οργανισµό. Αποτελούν πολύ 

ετερογενή µόρια και οι διάφορες υποοµάδες τους φαίνεται να επιδρούν διαφορετικά στην υγεία. Για 

παράδειγµα, τα απλά σάκχαρα έχουν συσχετιστεί θετικά µε κάποιους παράγοντες κινδύνου 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων, δεν έχει όµως ακόµη τεκµηριωθεί θετική ή αρνητική σχέση µε τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Έχει επίσης δειχθεί αρνητική συσχέτιση ανάµεσα στον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο και την κατανάλωση φυτικών ινών και θετική συσχέτιση µε τον υψηλό γλυκαιµικό δείκτη 

(ο δείκτης που αντανακλά στα απλά σάκχαρα). Η αγγειακή δυσλειτουργία αποτελεί τη βάση της 

πλειοψηφίας των καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Τα τελευταία χρόνια έχουν αναδειχθεί ειδικοί δείκτες 

οι οποίοι ανιχνεύουν αλλοιώσεις της δοµής και της λειτουργικότητας των αγγείων σε πολύ πρώιµα 

στάδια, πριν την εκδήλωση καρδιαγγειακών συµβαµάτων, προβλέποντας τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, 

και συµβάλλοντας στην έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία. Εποµένως, ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσιάζει η διερεύνηση της πρόσληψης των υδατανθράκων σε σχέση µε τους πρώιµους αυτούς 

δείκτες αθηρωµάτωσης, όµως µέχρι σήµερα οι υπάρχουσες µελέτες είναι αντικρουόµενες και 

ανεπαρκείς. Σε ότι αφορά τη συνολική πρόσληψη υδατανθράκων προκύπτουν αντικρουόµενα 

αποτελέσµατα, ενώ τα απλά σάκχαρα, φαίνεται να ασκούν κάποια αρνητική επίδραση στα αγγεία αν 

και έχουν µελετηθεί µόνο από την πλευρά του γλυκαιµικού δείκτη και τροφίµων πλούσιων σε 

σάκχαρα. Τέλος, οι φυτικές ίνες φαίνεται να λειτουργούν ευεργετικά στη λειτουργία των αγγείων. 

Οι µελέτες όµως αυτές είναι πολύ περιορισµένες µε ασαφή συµπεράσµατα, ενώ έχουν διεξαχθεί σε 

πληθυσµούς κυρίως υγιείς και κάποιες σε διαβητικούς, υπέρβαρους ή παχύσαρκους. 

 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας µελέτης, είναι η διερεύνηση των πιθανών συσχετίσεων της 

συνολικής διαιτητικής πρόσληψης υδατανθράκων και των επιµέρους µονο- και δισακχαριτών µε 

πρώιµους δείκτες αθηρωµάτωσης της µακρο- και µικροκυκλοφορίας, σε ένα µεγάλο δείγµα 

ενήλικων ατόµων µε παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγεικά νοσήµατα και επηρεασµένη αγγειακή 

λειτουργία. 

 

Μεθοδολογία: Ο πληθυσµός της µελέτης αποτελείται από 524 άτοµα που δεν πάσχουν από κάποιο 

καρδιαγγειακό νόσηµα, αλλά έχουν έναν ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου. Από τους 

εθελοντές αυτούς το 53% είναι άνδρες και το 47% γυναίκες µε µέσο όρο ηλικίας τα 54,7±13 έτη και 
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µέσο ΒΜΙ 27,9±5,5 kg/m2. Σε ένα µικρότερο υποπληθυσµό 241 ατόµων, εκ των οποίων το 52,7% 

είναι άνδρες, o µέσος όρος ηλικίας είναι 53±12,9 έτη και ο µέσος όρος ΒΜΙ 27,5±5,4kg/m2,, 

πραγµατοποιήθηκε επιπλέον και εκτίµηση της µικροκυκλοφορίας. Οι εθελοντές προσήλθαν στο 

εργαστήριο καρδιαγγειακής έρευνας της Α΄ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής του γενικού 

νοσοκοµείου Αθηνών «Λαϊκό» πρωινές ώρες και υπεβλήθησαν σε ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

(σωµατικό βάρος, ύψος) και σε πλήρη αγγειακό έλεγχο µε µη παρεµβατικές µεθόδους. Επίσης, 

πραγµατοποιήθηκε διατροφική αξιολόγηση µε διπλές τηλεφωνικές ανακλήσεις εικοσιτετραώρου και 

η διατροφική πρόσληψη των συµµετεχόντων αναλύθηκε σε επίπεδο µακρο- και µικροθρεπτικών 

συστατικών µε το πρόγραµµα nutritionist pro(Axxya Systems Nutritionist Pro TM 2011), καθώς και 

σε επίπεδο οµάδων τροφίµων. Για τον έλεγχο των πιθανών συσχετίσεων µεταξύ της κατανάλωσης 

υδατανθράκων και των πρώιµων δεικτών αθηρωµάτωσης πραγµατοποιήθηκε πολλαπλή γραµµική 

παλινδρόµηση µε το στατιστικό λογισµικό Statistical Package for Social Sciences software (SPSS 

version 21.0) µε επίπεδο σηµαντικότητας p<0,05.  

 

Αποτελέσµατα: Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας, από τη µελέτη της 

µακροκυκλοφορίας παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της φρουκτόζης (b=0,107, P=0,041), της 

γαλακτόζης (b=0,110, P=0,034), της λακτόζης (b=0,106, P=0,041), του συνόλου των 

µονοσακχαριτών(b=0,106, P=0,042) και του συνόλου των δισακχαριτών(b=0,108, P=0,040) µε το 

πάχος του έσου-µέσου χιτώνα(ΙΜΤ) της αριστερής καρωτίδας. Οι συσχετίσεις αυτές παρέµειναν 

στατιστικά σηµαντικές µετά τη διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. Ακόµη, από τη 

µελέτη της µικροκυκλοφορίας, παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της λακτόζης µε τη µέση διάµετρο 

του αρτηριδίου του αµφιβληστροειδούς(CRAE) (right: b=0,121, P=0,046, left: b=-0,157, P=0,006) 

και µε το λόγο της µέσης διαµέτρου του αρτηριδίου προς του φλεβιδίου του 

αµφιβληστροειδούς(AVR) (right: b=0,115, P=0,041, left: b=0,219, P=0,003) και για τους δύο 

οφθαλµούς, ενώ ταυτόχρονα βρέθηκε αρνητική συσχέτιση µε τη µέση διάµετρο του φλεβιδίου του 

αµφιβληστροειδούς(CRVE) και στους δύο οφθαλµούς(right: b=-0,215, P=0,000, left: b=-0,157, 

P=0,006). Ακόµη παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση της συνολικής πρόσληψης υδατανθράκων µε 

τη µέση διάµετρο του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς(CRVE) του δεξιού οφθαλµού(b=-0,220, 

P=0,039). Τα ευρήµατα και στη µικροκυκλοφορία ήταν στατιστικά σηµαντικά µετά τη διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

Συµπεράσµατα: Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας, προκύπτει το συµπέρασµα 

ότι ίσως η φρουκτόζη, η γαλακτόζη, η λακτόζη, οι µονοσακχαρίτες και οι δισακχαρίτες να έχουν 
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κάποια επιβαρυντική επίδραση στην µακροαγγειακή λειτουργία. Ακόµη, η λακτόζη και η αυξηµένη 

κατανάλωση ολικών υδατανθράκων ίσως να µην επιβαρύνουν τη λειτουργία των αγγείων, αλλά 

αντίθετα να έχουν κάποιο προστατευτικό ρόλο στη µικροκυκλοφορία του αµφιβληστροειδούς. 

Παρατηρούµε λοιπόν ότι οι υδατάνθρακες και οι υποκατηγορίες τους συσχετίζονται µε διαφορετικό 

τρόπο µε τους δείκτες της µακρο- και µικροκυκλοφορίας, γεγονός το οποίο κάνει επιτακτική την 

ανάγκη µελλοντικών µελετών που να επιβεβαιώσουν τα δεδοµένα της παρούσας µελέτης και κυρίως 

να διαλευκάνουν τους αντίστοιχους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς. 
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Abstract 

 

Introduction:  Carbohydrate intake covers most of the daily energy intake and play very important 

roles in the body. They are very heterogeneous molecules and their various subgroups seem to 

impact differently on health. For example, an increased intake of simple sugars is associated with 

increased risk factors of cardiovascular disease but they have not yet established a positive or 

negative association with cardiovascular risk. Also, a negative correlation has been established 

between cardiovascular risk and consumption of dietary fiber and a positive correlation with high 

glycemic index (the index reflecting the simple sugars). Vascular dysfunction is the basis of most 

cardiovascular disease. In recent years specific markers have been established, that detect alterations 

of structure and function of blood vessels in very early stages, before the onset of cardiovascular 

events, predicting cardiovascular risk, and contributing to early diagnosis and treatment. Therefore, 

of particular interest is the study of carbohydrate intake relation to those early atherosclerosis 

markers, but until now the existing studies are contradictory and inadequate. As for the total intake 

of carbohydrates obtained conflicting results, while simple sugars, seem to have a negative effect on 

the vessels although they have been studied only as glycemic index, and foods rich in sugars. Finally, 

dietary fibers appear to have a beneficial impact on the operation of vessels. However, these studies 

are very limited with vague conclusions and have been conducted mainly in healthy populations and 

some diabetic, overweight or obese.  

 

Purpose: The purpose of this study is to investigate the possible associations of total dietary intake 

of carbohydrates and individual mono- and disaccharides with early atherosclerosis markers of 

macro- and microcirculation in a large sample of adult people with CVD risk factors and impaired 

vascular function. 

 

Methods: The population of this study consists of 524 CVD-free individuals with risk factors, of 

whom 53% are men (mean age 54,7±13 years and an average BMI of 27,9±5,5kg/m2). In a smaller 

subpopulation of participants, consisting of 241 individuals of whom 52,7% are men with an 

average age of 53±12,9 years and an average BMI 27,5±5,4kg/m2, further assessment of 

microcirculation was held. Participants attended the Cardiovascular Research Laboratory, First 

Department of Propaedeutic and Internal Medicine, Athens University Medical School, at “Laikon” 

Hospital early in morning. They underwent anthropometric measurements (weight and height) as 
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well as full vascular assessment with non-invasive methods. Also, participants underwent nutritional 

assessment with two 24hour recalls contacted by a trained researcher over the phone. Dietary intake 

was analyzed in macro and micronutrients with nutritionist pro (Axxya Systems Nutritionist Pro TM 

2011) and in food groups, based on special tables. To examine the possible associations between 

carbohydrates and early atherosclerosis markers a multiple linear regression analysis was performed 

with the statistical software Statistical Package for Social Sciences software (SPSS version 21.0) and 

p<0.05 level of significance. 

 

Results: According to the results of this research, the investigation of macrocirculation, showed 

positive associations of fructose (b =0,107, P=0,041), galactose (b=0,110, P=0,034), lactose 

(b=0,106, P=0,041), total monosaccharides (b=0,106, P=0,042) and total disaccharides (b=0,108, 

P=0,040) with intima-media thickness  (IMT) of the left carotid. These associations remained 

significant after adjusting for all possible confounders. As for microcirculation, we observed positive 

associations between lactose and average diameter of retinal arteriole (CRAE) (right: b=0,121, 

P=0,046, left: b=-0,157, P=0,006) and the ratio of the average diameter of arteriole to retinal venule 

(AVR) (right: b=0,115, P=0,041, left: b=0,219, P=0,003) for both eyes. We also found an inverse 

association between lactose and average diameter of retinal venule (CRVE) in both eyes (right: 

b=-0,215, P=0,000, left: b=-0,157, P=0,006). Finally, a negative association between total 

carbohydrate intake and the average diameter of retinal venule (CRVE) of the right eye (b=-0,220, 

P=0,039) was observed. These findings remained significant after adjustments for all possible 

confounders. 

 

Conclusions: According to the results of this research, fructose, galactose, lactose, monosaccharides 

and disaccharides are suggested to have an unfavorable effect on macrovascular function. Also, 

lactose and high consumption of total carbohydrates might have a protective role in retinal 

microcirculation. Therefore, the association between carbohydrates and their subcategories with 

vascular function present inconsistent associations related to the different vascular beds, which 

essentiate the need for future studies to confirm the data of this study and especially to unravel the 

corresponding pathophysiological mechanisms. 
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1. Εισαγωγή  

 

1.1. Υδατάνθρακες 

Οι υδατάνθρακες αποτελούν µια από τις 3 βασικές οµάδες βιοµορίων, µαζί µε τα λίπη και τις 

πρωτεΐνες, συντίθενται από τα φυτά[1] και αποτελούν τις πιο άφθονες οργανικές ενώσεις στη 

φύση[2]. Βρίσκονται σε πολλά τρόφιµα µε βασικές πηγές τους να αποτελούν τα αµυλώδη τρόφιµα 

όπως το ψωµί, οι φρυγανιές, τα µακαρόνια, το ρύζι και η πατάτα, τα φρούτα και οι χυµοί φρούτων, 

τα γαλακτοκοµικά προϊόντα, τα όσπρια, τα λαχανικά, η ζάχαρη και τα γλυκά. [3] 

 

1.1.1.Βασικές λειτουργίες 

Οι υδατάνθρακες διαδραµατίζουν πολύ σηµαντικούς ρόλους για τη λειτουργία του 

οργανισµού και είναι εποµένως ζωτικής σηµασίας για µία ισορροπηµένη διατροφή[3]. Το 

µακροθρεπτικό αυτό συστατικό αποτελεί την πηγή ενέργειας που απαντάται σε µεγαλύτερη 

ποσότητα στη δίαιτα του ανθρώπου, καταλαµβάνοντας το 40-80% της ηµερήσιας ενεργειακής 

πρόσληψης στους διάφορους πληθυσµούς. Ένα γραµµάριο υδατάνθρακα προσδίδει στον οργανισµό 

ενέργεια 4,1kcal[4]. Οι ενώσεις αυτές είναι τα καύσιµα για την πιο άµεση απόδοση ενέργειας και 

αποτελούν έτσι µια από τις κύριες πηγές ενέργειας για τη διατήρηση της ζωής. Λειτουργούν ακόµη 

ως αποθήκη ενέργειας στον οργανισµό, µε τη µορφή του αµύλου στα φυτά και µε το σχηµατισµό 

του γλυκογόνου στα ζωικά κύτταρα. Στον άνθρωπο αποθηκεύονται στο σώµα ως γλυκογόνο, 

πρακτικά σε όλους τους ιστούς αλλά πρωταρχικά στο ήπαρ και στους µυς. Στην περίπτωση που ο 

οργανισµός χρειάζεται άµεσα ενέργεια, η γλυκόζη µπορεί να κινητοποιηθεί από αυτές τις θέσεις.  

Οι υδατάνθρακες δρουν ακόµη ως δοµικά συστατικά των κυτταρικών τοιχωµάτων των 

φυτών (πχ κυτταρίνη), των βακτηρίων και του εξωτερικού σκελετού των αρθρόποδων (πχ χιτίνη) 

καθώς και ως πρόδροµα µόρια για πλήθος βιοµορίων όπως είναι το ΑΤP, αλλά αποτελούν επίσης και 

δοµικό συστατικό βασικών µορίων όπως το DNA και το RNA.[2] Ακόµη, οι υδατάνθρακες 

συνδέονται µε πολλές πρωτεΐνες και λίπη ιδιαίτερα στις κυτταρικές µεµβράνες και δηµιουργούν 

γλυκοπρωτείνες και γλυκολιπίδια τα οποία είναι απαραίτητα για τη διακυτταρική αναγνώριση[4], 

την προσκόλληση µεταξύ των κυττάρων στην αλληλεπίδραση µε την εξωκυττάρια ουσία, στη 
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µετανάστευση των κυττάρων, στην πήξη του αίµατος, την ανοσολογική απόκριση καθώς και σε 

άλλες βασικές λειτουργίες του οργανισµού[2]. Εποµένως η πληθώρα και η µεγάλη σηµασία των 

λειτουργιών που διαδραµατίζουν στον οργανισµό καθιστά αναγκαία τη µελέτη τους. 

 

1.1.2 ∆οµή και κατηγοριοποίηση 

O όρος «υδατάνθρακες» έχει προκύψει από το γεγονός ότι οι ενώσεις αυτές είναι ένυδρες 

ενώσεις του άνθρακα[2] αποτελούνται δηλαδή από άνθρακα, υδρογόνο και οξυγόνο σε αναλογία 

C:O:H2[1]. Η πιο απλή µορφή υδατανθράκων είναι οι µονοσακχαρίτες που αποτελούν τη δοµική 

µονάδα των πιο σύνθετων και πολύπλοκων µορίων υδατανθράκων. Η σύνδεση των µονοσακχαριτών 

γίνεται µέσω ειδικών δεσµών, τους γλυκοζιτικούς δεσµούς και προκύπτουν έτσι δισακχαρίτες, 

ολιγοµερή ή πολυµερή, είτε όµοιων, είτε διαφορετικών υποµονάδων σακχάρων[2]. Τα µόρια αυτά 

αποτελούν εποµένως µια µεγάλη οµάδα µορίων, µε πολύ ετερογενή υποστρώµατα µεταβολικά. Για 

το λόγο αυτό, η κατηγοριοποίηση τους είναι αναγκαία για τη µελέτη τους όσον αφορά στις 

φυσιολογικές λειτουργίες τους και τις επιδράσεις τους στην υγεία.  

Όπως και για άλλα µακροµόρια, η ταξινόµηση για τους υδατάνθρακες έγινε σύµφωνα µε τη 

χηµική τους δοµή, όπως προτάθηκε σε συνεργασία των οργανισµών FAO και WHO στη Ρώµη το 

1997. Από βιοχηµική άποψη, οι υδατάνθρακες µπορούν να διαιρεθούν σε υποκατηγορίες µε βάση το 

βαθµό πολυµερισµού τους (DP), όπως ορίζεται από το µοριακό τους µέγεθος, το είδος των δεσµών 

(α-δεσµοί ή όχι) και το είδος των µεµονωµένων µονοµερών τους. Mε βάση αυτά, διαχωρίζονται σε 

τρείς βασικές κατηγορίες: τους απλούς υδατάνθρακες ή αλλιώς τα απλά σάκχαρα (DP 1-2), τους 

ολιγοσακχαρίτες (µέσης αλυσίδας υδατάνθρακες, DP 3-9) και τους πολυσακχαρίτες (DP ≥10)[5], 

τους σύνθετους δηλαδή υδατάνθρακες όπου ανήκουν και οι διαιτητικές ίνες[6].  

 

1.1.2.1 Απλοί υδατάνθρακες 

Οι απλοί υδατάνθρακες ή αλλιώς τα απλά σάκχαρα διαχωρίζονται στους µονοσακχαρίτες 

όπως είναι η γλυκόζη, η γαλακτόζη και η φρουκτόζη, τους δισακχαρίτες όπως η σακχαρόζη 

(σουκρόζη), η µαλτόζη και η λακτόζη και τις πολυόλες ή αλλιώς τα αλκοολικά σάκχαρα [6]. 
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Μονοσακχαρίτες 

 Οι µονοσακχαρίτες δεν υπάρχουν ελεύθεροι στη φύση αλλά αποτελούν βασικό συστατικό 

των δισακχαριτών, των ολιγο- και πολυ-σακχαριτών. Αποτελούνται από µία υποµονάδα και στο 

µόριο τους µπορεί να έχουν τρία ή και περισσότερα άτοµα άνθρακα, όµως οι σηµαντικότεροι για 

τον άνθρωπο είναι οι τρείς εξόζες (µε έξι άτοµα άνθρακα) δηλαδή η γλυκόζη, η γαλακτόζη και η 

φρουκτόζη[1].  

Η γλυκόζη είναι ο πιο διαδεδοµένος µονοσακχαρίτης στη φύση και αποτελεί το κύριο 

συστατικό των σύνθετων υδατανθράκων. Ο εγκέφαλος έχει ανάγκη από τακτική παροχή γλυκόζης 

και ο οργανισµός διαθέτει τους κατάλληλους µηχανισµούς που διατηρούν επαρκή τα επίπεδά της 

στο αίµα. Η φρουκτόζη έχει την πιο γλυκιά γεύση από όλους τους µονοσακχαρίτες. Τα περισσότερα 

φρούτα περιέχουν 1-7% φρουκτόζη ενώ µερικά έχουν πολύ µεγαλύτερα ποσοστά και όσο 

ωριµάζουν το ποσοστό αυτό αυξάνεται. Ακόµη µικρά ποσά φρουκτόζης υπάρχουν στα λαχανικά, 

ενώ πολύ πλούσιο είναι το µέλι όπου η φρουκτόζη αποτελεί το 40% του ξηρού του βάρους. Τέλος, η 

γαλακτόζη της τροφής παράγεται από τη διάσπαση της λακτόζης και αποτελεί το σάκχαρο του 

γάλακτος και των γαλακτοκοµικών προϊόντων[1]. 

∆ισακχαρίτες 

Υπάρχει µεγάλη ποικιλία δισακχαριτών στη φύση, οι τρείς όµως κυριότεροι είναι η 

σακχαρόζη, η µαλτόζη, και η λακτόζη. Η σακχαρόζη υπάρχει στη ζάχαρη, το σάκχαρο των 

σταφυλλιών, των τεύτλων και των ζαχροκάλαµων και σχηµατίζεται από την ένωση της γλυκόζης µε 

τη φρουκτόζη. Υπάρχει φυσιολογικά σε πλήθος τροφίµων αλλά και ως πρόσθετο σε βιοµηχανικά 

προϊόντα. Η λακτόζη ή αλλιώς το σάκχαρο του γάλακτος προκύπτει από τη σύνδεση της γλυκόζης 

µε τη γαλακτόζη που πραγµατοποιείται σχεδόν αποκλειστικά στους µαστούς των θηλαστικών και 

υπάρχει στο γάλα και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα. Τέλος η µαλτόζη, αποτελείται από δύο µόρια 

γλυκόζης και συναντάται σπάνια στη φύση. Σχηµατίζεται από την υδρόλυση του αµύλου της τροφής 

κατά την πέψη και χρησιµοποιείται ως πρόσθετο σε πολλά παρασκευάσµατα[1]. 

Πολυόλες 

Οι πολυόλες όπως είναι η σορβιτόλη, αποτελούν αλκοόλες από γλυκόζη και άλλα σάκχαρα. 

Ανευρίσκονται φυσικά σε µερικά φρούτα και παρασκευάζονται και εµπορικά. Σήµερα, η σορβιτόλη 

χρησιµοποιείται ως υποκατάστατο της σουκρόζης στην δίαιτα ασθενών µε διαβήτη. Οι πολυόλες 
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ανοίκουν στην κατηγορία των απλών σακχάρων, βέβαια τα τελευταία χρόνια έχει επικρατήσει όταν 

αναφερόµαστε σε αυτό τον όρο να εννοούµε συµβατικά µόνο τους µονο- και δι-σακχαρίτες [6] 

 

1.1.2.3 Σύνθετοι υδατάνθρακες 

Οι σύνθετοι υδατάνθρακες περιλαµβάνουν τους ολιγο- και πολυσακχαριτες δηλαδή 

υδατάνθρακες που αποτελούνται από 3 ή περισσότερες υποµονάδες, συνδέοντας µονοσακχαρικές 

µονάδες µε γλυκοζιτικούς δεσµους[6]. 

Ολιγοσακχαρίτες 

Οι ολιγοσακχαρίτες είναι είτε µαλτο-ολιγοσακχαρίτες που προκύπτουν κυρίως από την 

υδρόλυση του αµύλου, έιτε µη-α-γλυκάνες όπως η ραφινόζη, η σταχιόζη, φρουκτο- και 

γαλακτο-ολιγοσακχαρίτες καθώς και άλλοι ολιγοσακχαρίτες. Λόγω του µικρού τους µεγέθους είναι 

υδατοδιαλυτοί και έχουν γλυκιά γεύση[1]. Τα µεγαλύτερα µόρια, δεν πέπτονται και κατατάσσονται 

στην κατηγορία των διαιτητικών ινών[6]. 

Πολυσακχαρίτες 

Οι πολυσακχαρίτες διαχωρίζονται σε αµυλούχους πολυσακχαρίτες που χαρακτηρίζονται από 

διαφορετικού βαθµού αντίσταση στην πέψη, καθώς επίσης και σε διαιτητικές ίνες ή µη αµυλώδεις 

πολυσακχαρίτες[4], από τους οποίους βασικοί είναι οι πολυσακχαρίτες του κυτταρικού τοιχώµατος 

των φυτών, η κυτταρίνη, η ηµικυτταρίνη και οι πηκτίνες[6]. 

 

1.1.3 ∆ιαιτητικές ίνες  

 Οι διαιτητικές ή αλλιώς φυτικές ίνες είναι ένας όρος ευρέως γνωστός σήµερα, όµως κατά 

καιρούς πολλοί ορισµοί προσπάθησαν να καθορίσουν την έννοια ώστε να καταστεί σαφής και 

ολοκληρωµένη. Σήµερα, διαιτητικές ή φυτικές ίνες ορίζεται η οµάδα των υδατανθρακικών 

πολυµερών και ολιγοµερών (σύνθετων υδατανθράκων) που δεν πέπτονται και δεν απορροφώνται 

στο λεπτό έντερο και περνούν στο παχύ έντερο ανέπαφα, όπου υπόκεινται σε µερική ή πλήρη 

ζύµωση από την εντερική µικροχλωρίδα του παχέος εντέρου[6-7]. Περιλαµβάνουν µη αµυλούχους 

πολυσακχαρίτες (π.χ. κυτταρίνη, ηµικυτταρίνη, κόµµεα, πηκτίνες), ολιγοσακχαρίτες (π.χ. ινουλίνη), 
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λιγνίνη και συναφή φυτικά συστατικά (π.χ. κηροί, σουβερίνη). Ο όρος φυτικές ίνες περιλαµβάνει 

και το ανθεκτικό άµυλο που περιέχεται στα όσπρια, σε ηµιαλεσµένους σπόρους και σιτηρά και σε 

ορισµένα δηµητριακά πρωινού, επειδή αντιστέκεται και αυτό στην πέψη στο λεπτό έντερο και 

φθάνει στο παχύ έντερο ανέπαφο[8-9]. 

 Οι φυτικές ίνες ανάλογα µε τη διαλυτότητά τους χωρίζονται σε δυο κατηγορίες, στις διαλυτές 

και τις αδιάλυτες, µε διαφορετικές φυσιολογικές ιδιότητες για κάθε κατηγορία. Και τα δύο είδη 

υπάρχουν σε διαφορετικές αναλογίες σε πολλά τρόφιµα. Καλές πηγές διαλυτών φυτικών ινών 

αποτελούν η βρώµη, το κριθάρι, τα φρούτα, τα λαχανικά και τα όσπρια, ενώ τόσο τα δηµητριακά 

ολικής αλέσεως όσο και το ψωµί ολικής αλέσεως είναι πλούσιες πηγές αδιάλυτων φυτικών ινών[9]. 

 Τα τελευταία χρόνια έχει προκύψει µεγάλο ενδιαφέρον για τις διαιτητικές ίνες χάρη στη µεγάλη 

σηµασία τους στον οργανισµό και την ευεργετική δράση τους σε πληθώρα ασθενειών. Κατά τη 

διαδικασία της ζύµωσης από τα βακτήρια του παχέος εντέρου παράγονται διάφορα παραπροϊόντα, 

λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου και αέρια. Οι ευεργετικές ιδιότητες των φυτικών ινών στην υγεία 

οφείλονται στη συνδυασµένη δράση της διαδικασίας ζύµωσης και της παραγωγής των ανωτέρω 

παραπροϊόντων, µε κυριότερες την ευεργετική δράση τους στη λειτουργία του εντέρου, τα επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα, τα επίπεδα χοληστερόλης στο αίµα, και εποµένως τη ρύθµιση του διαβήτη και 

της δυσλιπιδαιµίας[10], τον έλεγχο του βάρους µέσω του κορεσµού που προκαλούν[9] καθώς και 

την πρόληψη ασθενειών όπως ο καρκίνος του παχέος εντέρου.  

 Κύριες πηγές διαιτητικών ινών αποτελούν τα φρούτα, τα λαχανικά τα όσπρια καθώς και όλα τα 

προϊόντα δηµητριακών ολικής άλεσης (δηµητριακά που περιέχουν πίτουρο, ψωµιά ολικής αλέσεως 

και πολύσπορα)[9]. 

 

1.1.4 Κατανάλωση υδατανθράκων – συστάσεις 

 ∆ιαιτητική πρόσληψη υδατανθράκων 

 Tα τελευταία χρόνια, η κατανάλωση τροφής έχει αλλάξει σηµαντικά στις αναπτυγµένες χώρες. 

Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής οδήγησαν σε ένα διατροφικό πρότυπο  που περιλαµβάνει µειωµένη 

πρόσληψη διαιτητικών ινών, αυξηµένη πρόσληψη απλών σακχάρων, µη επεξεργασµένων 

δηµητριακών προϊόντων, τροποποίηση στη σύσταση λίπους στη δίαιτα και ένα διατροφικό πρότυπο 
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που χαρακτηρίζεται από υψηλό γλυκαιµικό δείκτη.[5]  

 Στην Ελλάδα, τα στοιχεία που υπάρχουν όσον αφορά στην πρόσληψη υδατανθράκων 

προέρχονται από επιδηµιολογικές έρευνες, ωστόσο τα στοιχεία αυτά δεν είναι αντιπροσωπευτικά 

του ελληνικού πληθυσµού και τα συµπεράσµατα πρέπει να ερµηνεύονται µε σχετική επιφύλαξη. 

Από τη µελέτη ΕΠΙΚ που διενεργήθηκε σε δείγµα 20882 ατόµων από όλη την Ελλάδα ηλικίας 

25-86 ετών στο χρονικό διάστηµα 1995-1999, φάνηκε ότι οι άνδρες του δείγµατος προσλάµβαναν 

38% της ηµερήσιας πρόσληψης από υδατάνθρακες, ενώ για τις γυναίκες το ποσοστό αυτό ήταν 

40%[11]. Από τη µελέτη ΑΤΤΙΚΗ µε δείγµα 3042 ατόµων 18-76 ετών, προέκυψε ότι το ποσοστό 

αυτό ήταν στο 34% για τους άνδρες και 37% για τις γυναίκες[12]. Από τα δεδοµένα αυτά προκύπτει 

ότι η ηµερήσια κατανάλωση υδατανθράκων ήταν σχετικά χαµηλή στην Ελλάδα σε σύγκριση µε 

άλλες Ευρωπαϊκές χώρες[13-14], όχι όµως και κάτω των 100 γρ. την ηµέρα που αποτελεί το 

κατώτερο όριο[13]. 

 Τέλος, από τη µελέτη ΕΠΙΚ προέκυψε ότι η µέση κατανάλωση ζάχαρης και προϊόντων που 

περιέχουν ζάχαρη στους Έλληνες, ανέρχεται στα 22 γρ./ηµέρα στους άνδρες και στα 24 γρ./ηµέρα 

στις γυναίκες και βρίσκεται αρκετά χαµηλότερα σε σχέση µε αυτή των περισσότερων Ευρωπαϊκών 

χωρών (της Κεντρικής, Νότιας και Βόρειας Ευρώπης) τόσο για τους άνδρες όσο και για τις 

γυναίκες[14]. Τα δεδοµένα όµως για την ατοµική πρόσληψη είναι περιορισµένα και δεν είναι 

επαρκή για την εκτίµηση της διαχρονικής πορείας της. Παρόλα αυτά, γενικά η παροχή ζάχαρης και 

άλλων γλυκαντικών ουσιών στην Ελλάδα παρουσίασε δραµατική αύξηση µέχρι και τη δεκαετία 

του ’80 ενώ στη συνέχεια σταθεροποιήθηκε σε αυτά περίπου τα επίπεδα µε µικρές αυξοµειώσεις. 

[13] 

 Όσον αφορά στην κατανάλωση φυτικών ινών, τα λιγοστά δεδοµένα που διαθέτουµε για την 

Ελλάδα προέρχονται από τη µελέτη ΑΤΤΙΚΗ, σύµφωνα µε την οποία η µειωµένη κατανάλωση 

λαχανικών και δηµητριακών που βρέθηκε σε σύγκριση µε τις συστάσεις οδηγεί στο συµπέρασµα ότι 

η ηµερήσια πρόσληψη φυτικών ινών στην Ελλάδα ήταν σχετικά χαµηλή και µικρότερη των 20-30 

γραµµαρίων την ηµέρα. [12] 

Συστάσεις για την πρόσληψη υδατανθράκων  

 Όσον αφορά στις συστάσεις για την πρόσληψη υδατανθράκων η Ελλάδα δεν έχει αναπτύξει 

δικές της τιµές αναφοράς. Για το λόγο αυτό ακολουθεί τις συστάσεις της Ευρωπαϊκής Αρχής 
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Ασφάλειας Τροφίµων. Οι συστάσεις για την κατανάλωση υδατανθράκων κυµαίνονται γενικά από 

40 έως 75% επί της συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης, µε κάποιους οργανισµούς να συστήνουν 

επιπλέον ότι η κατανάλωση πρόσθετων υδατανθράκων, όπως τα πρόσθετα σάκχαρα, δεν πρέπει να 

υπερβαίνουν το 10% της συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης[13]. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο 

Οργανισµό Υγείας, ο περιορισµός των σακχάρων κάτω του 10% της συνιστώµενης πρόσληψης 

ωφελεί την υγεία, ενώ µια µείωση κάτω του 5% οδηγεί σε επιπρόσθετα οφέλη[15] Ακόµη, η 

Ευρωπαϊκή Επιτροπή Ασφαλείας τροφίµων προτείνει η ηµερήσια πρόσληψη υδατανθράκων να 

κυµαίνεται από 45 µε 60% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης. Αναφέρει ωστόσο ότι τα 

δεδοµένα είναι ακόµη ανεπαρκή για να οριστεί µια ανώτερη τιµή πρόσληψης πρόσθετων 

σακχάρων[13]. Όσον αφορά στα καρδιαγγειακά νοσήµατα ο American Heart Association συστήνει 

µείωση των προστιθέµενων σακχάρων µε ανώτατο όριο 100kcal/ηµέρα για τις γυναίκες και 

150kcal/ηµέρα για τους άνδρες[16], ενώ από τις Ευρωπαϊκές Οδηγίες για τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα του 2012, δεν γίνεται κάποια συγκεκριµένη σύσταση, ωστόσο δίνεται έµφαση στα 

αναψυκτικά µε ζάχαρη και στη συµβολή τους στην πρόσληψη θερµίδων[17].  

Τέλος για την κατανάλωση φυτικών ινών ο παγκόσµιος οργανισµός υγείας συστήνει την 

κατανάλωση 25 µε 30 γραµµαρίων φυτικών ινών την ηµέρα. Ακόµη σύµφωνα µε τον 

ΑΗΑ(American Heart Association), για τα καρδιαγγειακά νοσήµατα συστήνεται η ηµερήσια 

κατανάλωση 25g φυτικών ινών σε µια δίαιτα 2000kcal[18]. 

 

1.1.4 Γλυκαιµικός δείκτης  

 Τα τελευταία χρόνια γίνεται συχνά λόγος για τον όρο «γλυκαιµικός δείκτης». Η έννοια του 

γλυκαιµικού δείκτη αναπτύχθηκε αρχικά στη δεκαετία του '80, όταν έγινε κατανοητό ότι 

διαφορετικά τρόφιµα που περιέχουν  ίδια ποσότητα υδατανθράκων δεν έχουν την ίδια επίδραση 

στα επίπεδα σακχάρου αίµατος[19]. Ο γλυκαιµικός δείκτης ορίζεται ως η περιοχή κάτω από τη 

γλυκαιµική καµπύλη µετά την κατανάλωση 50g υδατανθράκων της υπό εξέτασης τροφής, 

εκφρασµένη ως ποσοστό της αντίστοιχης περιοχής µετά την κατανάλωση υδατανθράκων από µια 

τροφή αναφοράς, όπως η γλυκόζη ή το λευκό ψωµί[20]. Περιγράφει εποµένως την αντίδραση της 

γλυκόζης του αίµατος µετά την κατανάλωση υδατανθράκων από κάποιο τρόφιµο, σε σχέση µε τους 

υδατάνθρακες από το τρόφιµο αναφοράς[21]. Σύµφωνα µε το σύστηµα αυτό, τρόφιµα µε 

γλυκαιµικό δείκτη µικρότερο του 55 κατηγοριοποιούνται ως χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη (π.χ. ψωµί 
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ολικής άλεσης, καστανό ρύζι, βρώµη), µε δείκτη από 55 ως 69 θεωρούνται µεσαίου γλυκαιµικού 

δείκτη και µε µεγαλύτερο από 69 ως τρόφιµα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη (π.χ. λευκό ψωµί, λευκά 

µακαρόνια, πατάτες). Τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη θεωρήθηκε ότι προσδίδουν όφελος 

στην υγεία, ως αποτέλεσµα της σχετικά χαµηλής γλυκαιµικής αντίδρασης µετά την κατανάλωσή 

τους σε σύγκριση µε τρόφιµα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη.[21]  

 Ο δείκτης αυτός σχεδιάστηκε αρχικά για τους διαβητικούς ασθενείς ως ένας οδηγός για την 

επιλογή τροφίµων χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη, για έναν καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο. Νεότερα 

δεδοµένα αφορούν στη δυνατότητα των διαιτών χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη να συµβάλουν στη 

θεραπεία και άλλων ασθενειών εκτός του διαβήτη, µειώνοντας τον κίνδυνο χρόνιων νοσηµάτων[21] 

όπως διάφορες µορφές καρκίνου και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα[22]. Μεταναλύσεις δείχνουν ότι οι 

τροφές µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη µπορεί να έχουν όφελος όσον αφορά στον γλυκαιµικό έλεγχο 

στο διαβήτη αλλά και στη διαχείριση των λιπιδίων[21].   

 Ο γλυκαιµικός δείκτης αποτελεί ένα µέτρο της ποιότητας των υδατανθράκων και έχει δώσει 

πολλές προοπτικές στη µελέτη της σχέσης της ποιότητας υδατανθράκων µε την υγεία, σε ίσως 

µεγαλύτερο βαθµό από ότι η µελέτη της ποσότητας των απλών σακχάρων και του αµύλου στα 

τρόφιµα. Για το λόγο αυτό τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιείται ευρέως για τη διερεύνηση της 

επίδρασης των υδατανθράκων στην υγεία και αποτελεί εποµένως ένα πολύ χρήσιµο εργαλείο τόσο 

στην πρακτική διαιτητική θεραπεία όσο και για ερευνητικούς σκοπούς[23]. 

 Τέλος, ένας ακόµη δείκτης της ποιότητας των υδατανθράκων είναι το γλυκαιµικό φορτίο, που 

αντιπροσωπεύει το γινόµενο των γραµµαρίων υδατανθράκων που περιέχεται σε µια µερίδα ενός 

τροφίµου και του γλυκαιµικού δείκτη του δεδοµένου τροφίµου. Ο δείκτης αυτός έχει το 

πλεονέκτηµα ότι επιτρέπει συγκρίσεις των πιθανών γλυκαιµικών επιδράσεων «ρεαλιστικών» 

µερίδων διαφόρων τροφίµων[20], όµως έχει µελετηθεί σε πολύ µικρότερο βαθµό από ότι ο 

γλυκαιµικός δείκτης σε σχέση µε την υγεία και την αθηρωµάτωση και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα. 

 

 

 

 



19 

1.2 Αγγειακή λειτουργία 

 

1.2.1 Καρδιαγγειακά νοσήµατα 

 1.2.1.1 Ορισµός και επιδηµιολογικά δεδοµένα 

 Σύµφωνα µε τον παγκόσµιο οργανισµό υγείας ο όρος καρδιαγγειακά νοσήµατα αναφέρεται σε 

µια οµάδα διαταραχών της καρδιάς και των αιµοφόρων αγγείων που περιλαµβάνουν: στεφανιαία 

νόσο (έµφραγµα), αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, υπέρταση, περιφερειακή αρτηριοπάθεια, 

ρευµατική καρδιακή νόσο, συγγενή καρδιοπάθεια και καρδιακή ανεπάρκεια[24].  

 Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν σήµερα την κύρια αιτία θανάτου παγκοσµίως. Το 2012 

υπολογίστηκε ότι 17,5 εκατοµµύρια άνθρωποι πέθαναν από καρδιαγγειακά νοσήµατα, 

αντιπροσωπεύοντας το 31% (1/3) των ετήσιων θανάτων παγκοσµίως. Πάνω από τα ¾ των θανάτων 

αυτών προέρχονται από χώρες µε χαµηλό ή µέσο κοινωνικοοικονοµικό υπόβαθρο, φαίνεται λοιπόν 

ότι τα καρδιαγγειακά νοσήµατα πλήττουν περισσότερο τα χαµηλά και µέσα κοινωνικοοικονοµικά 

στρώµατα. Τα ποσοστά θνησιµότητας εκτιµάται ότι αυξάνονται µε γρήγορους ρυθµούς και ότι έως 

το 2030 θα έχουν ανέλθει στους 23,3 εκατοµµύρια θανάτους ετησίως[24].  

 Και στην Ευρώπη οι θάνατοι από καρδιαγγειακά συµβάµατα αποτελούν την πρώτη αιτία 

θανάτου, αντιστοιχώντας στο 47% των ετήσιων θανάτων και µε τα µεγαλύτερα ποσοστά να 

πλήττουν κυρίως την Ανατολική και Κεντρική Ευρώπη. Αξιοσηµείωτο είναι επίσης το γεγονός ότι 

αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου στην Ευρώπη για άτοµα ηλικίας κάτω των 65 ετών, πλήττοντας 

εποµένως και άτοµα παραγωγικής ακόµα ηλικίας. Τα τελευταία χρόνια όµως, φαίνεται ότι η 

θνησιµότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα έχει αρχίσει να µειώνεται σε αρκετές Ευρωπαϊκές χώρες 

και ιδιαίτερα σε χώρες όπου είχε σηµειώσει απότοµη αύξηση στις αρχές του 21ου αιώνα[25].  

 Τα στοιχεία για την επίπτωση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων στην Ελλάδα είναι 

περιορισµένα[13]. Από τη µελέτη των εφτά χωρών της δεκαετίας του ‘60 από όπου έχουµε τα 

πρώτα δεδοµένα, παρατηρήθηκε ότι οι Έλληνες είχαν πολύ χαµηλή θνησιµότητα από 

καρδιαγγειακές νόσους[26]. Σύµφωνα µε την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία το 2003, 52.000 θάνατοι 

σε σύνολο 105.529 θανάτων, δηλαδή περίπου το 49%, οφείλονταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις[27]. 

Εποµένως και στην Ελλάδα τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου[13]. 
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Νεότερα δεδοµένα από τον WΗΟ, του 2009, έδειξαν ότι οι θάνατοι από καρδιαγγειακά νοσήµατα 

στην Ελλάδα ανήλθαν το έτος αυτό στα 48.453 στο σύνολο των 108.316 θανάτων δηλαδή περίπου 

στο 45%[25]. Τέλος όσον αφορά στον επιπολασµό της νόσου, τα νεότερα και πιο αξιόπιστα 

δεδοµένα που διαθέτουµε είναι αυτά της µελέτης ΑΤΤΙΚΗ από την οποία προκύπτει ότι αντιστοιχεί 

στο 11% για τους άνδρες και στο 6,1% για τις γυναίκες, ποσοστά αρκετά χαµηλότερα από άλλες 

Ευρωπαϊκές χώρες[28]. 

 

 1.2.1.2 Παράγοντες κινδύνου και νεότεροι παράγοντες κινδύνου 

 Οι παράγοντες κινδύνου αποτελούν εκείνα τα χαρακτηριστικά τα οποία συσχετίζονται µε την 

εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου[26]. Λόγω της πολυπλοκότητας των καρδιαγγειακών ασθενειών ως 

προς την παθοφυσιολογία τους και την αλληλεπίδραση πολλών βιολογικών µηχανισµών, η 

εκτίµηση του καρδιαγγειακού κινδύνου απαιτεί πολυπαραγοντική προσέγγιση[29]. Σήµερα, 

περισσότεροι από 300 παράγοντες κινδύνου έχουν συσχετιστεί µε την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου 

και εγκεφαλικών επεισοδίων. Οι επικρατέστεροι πληρούν τρία βασικά κριτήρια: υψηλό επιπολασµό 

σε πολλούς πληθυσµούς, µια σηµαντική ανεξάρτητη επίδραση στον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου ή 

εγκεφαλικού επεισοδίου και τη µείωση του κινδύνου µε θεραπεία και έλεγχό τους[30].  

 Οι παράγοντες κινδύνου µπορούν να διαχωριστούν σε δυο κατηγορίες: τους τροποποιήσιµους, 

αυτούς δηλαδή που µπορούν να τροποποιηθούν και να περιοριστούν, όπως αυτοί που αφορούν στον 

τρόπο ζωής, βιοχηµικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά και τους µη τροποποιήσιµους, οι οποίοι 

δεν είναι δυνατό να µεταβληθούν, όπως είναι η ηλικία, το φύλο και το οικογενειακό ιστορικό του 

ατόµου για καρδιαγγειακά νοσήµατα[26]. Οι κυριότεροι τροποποιήσιµοι και µη τροποποιήσιµοι 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα[31]:  

Τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου 

∆ίαιτα 

Μια δίαιτα πλούσια σε κορεσµένα λίπη, χοληστερόλη και θερµίδες[26] διαδραµατίζει σηµαντικό 

ρόλο στην εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου καθώς επηρεάζει άλλους βιολογικούς παράγοντες 

κινδύνου όπως τα επίπεδα των λιπιδίων, την αρτηριακή υπέρταση και το σωµατικό βάρος[31]. 
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Κάπνισµα και παθητικό κάπνισµα 

Το κάπνισµα είναι ο σηµαντικότερος τροποποιήσιµος παράγοντας κινδύνου και επάγει τη 

νοσηρότητα της καρδιάς και των αγγείων µε πολλούς µηχανισµούς. Θεωρείται ότι ευθύνεται για το 

30-40% του συνόλου των θανάτων από καρδιαγγειακή νόσο παγκοσµίως[26]. 

Αυξηµένη κατανάλωση οινοπνεύµατος 

Επιδηµιολογικά δεδοµένα υποστηρίζουν ότι η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος µειώνει την 

επίπτωση της πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Όµως φαίνεται ότι το 39% των ανδρών και το 21% 

των γυναικών καταναλώνουν µεγαλύτερες ποσότητες από τις συστάσεις, κάτι το οποίο φαίνεται ότι 

δρα επιβαρυντικά.[26]  

Μειωµένη φυσική δραστηριότητα 

Προοπτικές µελέτες αποδεικνύουν ότι η καθιστική ζωή αυξάνει την ολική και καρδιαγγειακή 

θνησιµότητα[26]. Αντίθετα, η µέτρια φυσική δραστηριότητα όπως το περπάτηµα, µειώνει 

σηµαντικά την επίπτωση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου κάτι το οποίο οφείλεται κυρίως στην 

επίδρασή της σε κλασικούς παράγοντες κινδύνου όπως το σωµατικό βάρος, η αρτηριακή πίεση και 

τα επίπεδα λιπιδίων[32-33] 

Υπέρταση (>140/90mmHg) 

Τόσο η συστολική υπέρταση όσο και η διαστολική αποτελούν από τους σηµαντικότερους 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα. [26] 

∆υσλιπιδαιµία  

Τα υψηλά επίπεδα ολικής, LDL-χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων, και τα χαµηλά επίπεδα HDL 

χοληστερόλης στο αίµα, αποτελούν παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και ευθύνονται 

για το 1/3 του συνόλου των καρδιαγγειακών νοσηµάτων παγκοσµίως[34] . 

∆ιαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης και σακχαρώδης διαβήτης  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, η υπερινσουλιναιµία και η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης 

προάγουν την αθηρωµατική νόσο. Ακόµη ο σακχαρώδης διαβήτης σχετίζεται µε αύξηση του 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια και περιφερική αγγειοπάθεια 

εξαιτίας της δυσµενούς επίδρασης της διαταραχής του µεταβολισµού των υδατανθράκων σε άλλους 
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παράγοντες κινδύνου, όπως η υπέρταση, η δυσλιπιδιαµία κ.α. Η καλή ρύθµισή του ελαττώνει 

σηµαντικά τις µικροαγγειακές επιπλοκές, δεν φαίνεται όµως να µειώνει σηµαντικά τις 

µακροαγγειακές επιπλοκές και κυρίως το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου[26] . 

Μη τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου 

Ηλικία: Άνδρες 45 ετών και πάνω και γυναίκες 55 ετών και πάνω έχουν αυξηµένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων.[26]  

Φύλο: Το ανδρικό φύλο έχει αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακών νοσηµάτων.[26]  

Οικογενειακό ιστορικό πρώιµης στεφανιαίας νόσου ή άλλης αγγειακής νόσου 

Η εµφάνιση αγγειακού συµβάµατος σε πρώτου βαθµού συγγενή ηλικίας κάτω των 55 ετών για 

άνδρες και κάτω των 65 ετών για γυναίκες προκαλεί αυξηµένο κίνδυνο[26]. 

 

 Άλλοι παράγοντες κινδύνου, εκτός από τους γνωστούς και καθιερωµένους που αναφέρθηκαν 

παραπάνω, µελετώνται τα τελευταία χρόνια καθώς φαίνεται να έχουν προγνωστική και ενδεχόµενα 

παθογενετική σηµασία για την εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Οι νεότεροι αυτοί 

παράγοντες αναφέρονται ενδεικτικά στον παρακάτω πίνακα[26]: 

Νεότεροι παράγοντες κινδύνου 

- Υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας 

- Αυξηµένα επίπεδα οµοκυστείνης 

- Υπερτριγλυκεριδαιµία 

- Αυξηµένα επίπεδα λιποπρωτείνης (α) (Lp(α)) 

- Οξειδωτικό stress 

- Yπερπηκτικότητα και µειωµένη δραστικότητα του ινωδολυτικού µηχανισµού 

- ∆είκτες φλεγµονής (π.χ. C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) 
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- Λοιµώδεις παράγοντες(µικροοργανισµοί όπως: κυτταροµεγαλοιός, χλαµύδια της 

πνευµονίας, ο ιός του απλού έρπητα, το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού κ.α.  

 

 

1.2.2 Φυσιολογική αγγειακή λειτουργία 

 

 Το αγγειακό σύστηµα του ανθρώπινου σώµατος αποτελείται από ένα µεγάλο αριθµό αγγείων, 

τα αιµοφόρα αγγεία, τα οποία αποτελούν ένα κλειστό σύστηµα αγωγών που µεταφέρουν το αίµα σε 

όλο το κυκλοφορικό σύστηµα, από την καρδιά στους ιστούς και αντίστροφα[35-36]. Μέσα από 

αυτό το εκτεταµένο δίκτυο αγγείων, των αρτηριών και αρτηριολίων, των τριχοειδών αγγείων, των 

φλεβών και φλεβιδίων επιτυγχάνεται η µεταφορά και η είσοδος στους ιστούς του οξυγόνου και των 

απαραίτητων θρεπτικών συστατικών, όπως βιταµίνες και ανόργανα συστατικά, η αποµάκρυνση των 

κυτταρικών και των µεταβολικών προϊόντων και εποµένως η εύρυθµη κυτταρική λειτουργία, καθώς 

και η αύξηση και η ανάπτυξη[36]. Η µη φυσιολογική λειτουργία των αγγείων οδηγεί σε 

παθολογικές καταστάσεις που δηµιουργούν προβλήµατα στην υγεία. Για το λόγο αυτό, είναι 

αναγκαίο να γίνει µια σύντοµη αναφορά στη φυσιολογική λειτουργία του αγγειακού συστήµατος, 

ώστε να γίνουν κατανοητοί οι µηχανισµοί των παθολογικών καταστάσεων των αγγείων. 

 

 1.2.2.1 ∆οµή αρτηριακού τοιχώµατος  

 Το αγγειακό σύστηµα, παρά την ύπαρξη κάποιων πολύπλοκων τοπικών και οργανικών 

διαφορών, γενικά διαθέτει µια κοινή ιστολογική οργάνωση[36]. Το τοίχωµα της αορτής, των 

µεγάλων αρτηριών και των αρτηρίδιων αποτελείται από τρία στρώµατα:  

-  τον έξω χιτώνα, ένα εξωτερικό στρώµα ινοελαστικού συνδετικού ιστού, 

-  το µέσο χιτώνα (µυικό) που αποτελεί ένα ενδιάµεσο στρώµα λείων µυικών ινών και ινών 

ελαστίνης, 

-  και τον έσω χιτώνα, που είναι το εσωτερικό και λεπτότερο στρώµα. Ο έσω χιτώνας αποτελείται 

από µια στιβάδα ενδοθηλιακών κυττάρων που επικαλύπτουν τον αγγειακό αυλό και ονοµάζεται 
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ενδοθήλιο, καθώς και από µία ποσότητα υπενδοθηλιακού ινοελαστικού στρώµατος συνδετικού 

ιστού. [35-36] 

 

 

 

 

 Τα τρία αυτά στρώµατα ή αλλιώς χιτώνες διαχωρίζονται µεταξύ τους από την ύπαρξη δύο 

ελαστικών υµένων, του έσω ελαστικού χιτώνα που βρίσκεται µεταξύ έσω και µέσου χιτώνα και του 

έξω ελαστικού χιτώνα που διαχωρίζει τον µέσο µε τον έξω. [35-36] 

 

 1.2.2.2 Ενδοθηλιακή λειτουργία  

 Το ενδοθήλιο καλύπτει την εσωτερική επιφάνεια όλων των αγγείων του οργανισµού, των 

αρτηριών, των τριχοειδών, και των φλεβών[37] και όπως προαναφέρθηκε αποτελεί συστατικό του 

έσω χιτώνα του τοιχώµατος που έρχεται σε επαφή µε το αίµα [35-36]. Το βάρος του ανέρχεται σε 

1,5kg και η επιφάνειά του έχει έκταση περισσότερο από 1000τ.µ.[37].  

 Αποτελεί τον µεγαλύτερο µεταβολικό ιστό του ανθρώπου διαθέτοντας αυτοκρινική, 

παρακρινική και ενδοκρινική δραστηριότητα. Φυσιολογικά το ενδοθήλιο δέχεται συνεχώς 

ερεθίσµατα όπως µεταβολές της ροής, και της πίεσης, αγγειοδραστικές ουσίες στο αίµα, 

µεσολαβητές φλεγµονής και εκκρίνει ρυθµιστικούς αυξητικούς παράγοντες και αγγειοκινητικές 

ουσίες δηλαδή µια σειρά ουσιών,  µε σκοπό την οµοιοστατική ρύθµιση[35-36]. Συνεισφέρει έτσι 

στη φυσιολογική αιµατική τροφοδότηση των οργάνων ενώ παράλληλα ρυθµίζει τον τόνο των 

αγγείων, την ισορροπία µεταξύ θρόµβωσης και ινοδόλυσης και συµµετέχει στη διαδικασία της 

φλεγµονής και ανοσοβιολογικής αντίδρασης[37-38]. Εποµένως το ενδοθήλιο συµµετέχει σε πολλές 

λειτουργίες ζωτικής σηµασίας για τον οργανισµό και η δυσλειτουργία του είναι κρίσιµης σηµασίας 

καθώς διαταράσσει τις προαναφερθείσες λειτουργίες και σχετίζεται µε την εκδήλωση 

αθηροσκλήρωσης και άλλων καρδιαγγειακών παθήσεων. Μάλιστα η βελτίωση της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας αποτελεί βασικό κοινό χαρακτηριστικό των παρεµβάσεων για τη µείωση του κινδύνου 

καρδιαγγειακών παθήσεων[39]. 
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 1.2.2.3 Ρύθµιση αγγειακού τόνου 

  Η σηµασία του ενδοθηλίου αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά από την επίδρασή του στον 

αγγειακό τόνο. Η ρύθµιση του αγγειακού τόνου επηρεάζεται από την αντίδραση του ενδοθηλίου 

οµοιοστατικά στα ερεθίσµατα που δέχεται, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω[35-36]. Πιο 

συγκεκριµένα, η ρύθµιση του αγγειακού τόνου επιτυγχάνεται µε την παραγωγή και την 

απελευθέρωση από το ενδοθήλιο πολλών αγγειοδραστικών παραγόντων που διαχέονται στο λείο µυ 

των παρακείµενων αγγείων και προκαλούν συστολή (αγγειοσυσταλτικοί παράγοντες) ή 

αγγειοδιαστολή-χαλάρωση (αγγειοδια- σταλτικοί παράγοντες) καθώς επίσης και από την 

ανταπόκριση και την τροποποίηση των κυκλοφορούντων αγγειοδραστικών µεσολαβητών όπως η 

βραδυκινίνη και η θροµβίνη[40-42]. Όταν το ενδοθήλιο λειτουργεί φυσιολογικά οι 

αγγειοδιασταλτικές και αγγειοσυσταλτικές ουσίες εκκρίνονται µε τέτοιο τρόπο ώστε να επικρατεί η 

αγγειοδιαστολή και χαλάρωση των λείων µυικών κυττάρων, επικρατούν δηλαδή οι 

αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες[43]. Στον παρακάτω πίνακα συνοψίζονται οι κυριότεροι 

αγγειοσυσταλτικοί και αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες που συντίθενται και απελευθερώνονται από 

το ενδοθήλιο[35, 44-45, 122]  

Αγγειοσυσταλτικοί παράγοντες 

Ενδοθηλίνη 

Είναι µέλος της οικογένειας των ενδοθηλινών των πεπτιδικών παρακρινών παραγόντων που 

εκκρίνονται από κύτταρα διαφόρων ιστών όπως του εγκεφάλου, των νεφρών και των πνευµόνων. 

Υπό ορισµένες συνθήκες µπορεί να φτάσει σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις και να δράσει ως ορµόνη 

προκαλώντας ευρέως διαδεδοµένη αγγειοσυστολή των αρτηριδίων. 

Θροµβοξάνη  

Παράγεται µε πρόδροµη ουσία το αραχιδονικό οξύ και διεγείρει τη συσσώρευση αιµοπεταλίων στο 

σχηµατισµό του θρόµβου. 

Αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες 

Μονοξείδιο του αζώτου 

Είναι ένα αέριο που παράγεται από την αργινίνη και λειτουργεί ως ενδοκυττάριο µήνυµα και 

νευροδιαβιβαστής. Έχει αγγειοδιασταλτικές ιδιότητες και ισχυρή αντιθροµβωτική δράση 
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µειώνοντας την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων. Ακόµη η δράση του στα ενδοθηλιακά κύτταρα 

ρυθµίζει τη διαπερατότητα και εµποδίζει την προσκόληση των λευκοκυττάρων προάγοντας 

ταυτόχρονα τον πολλαπλασιασµό τους. 

Προστακυκλίνη  

Είναι ένα εικοσανοειδές για το οποίο υπάρχει λίγη έκκριση σε κατάσταση ηρεµίας, αλλά µπορεί να 

αυξηθεί σηµαντικά ως απόκριση σε διάφορα ερεθίσµατα. Βασικός είναι ο ρόλος της στην αγγειακή 

απόκριση κατά την πήξη του αίµατος, όπου αναστέλλει τη συσσώρευση των αιµοπεταλίων κατά το 

σχηµατισµό του θρόµβου. 

  

 1.2.2.4 Πήξη και θρόµβωση 

 Όπως προαναφέρθηκε, το υγιές ενδοθήλιο διατηρεί µια λεπτή ισορροπία µεταξύ 

αντιθροµβωτικών και προθροµβωτικών παραγόντων και ερχόµενο σε επαφή µε το αίµα το διατηρεί 

στην υγρή του µορφή, χωρίς να µεταβάλλεται η σύστασή του. Πιο συγκεκριµένα, στο αγγειακό 

ενδοθήλιο υπάρχουν ουσίες µε αντιθροµβωτική δράση, όπως ο ενεργοποιητής του πλασµινογόνου 

που καταλύει το σχηµατισµό πλασµίνης[46] και προκαλεί λύση των θρόµβων[42] και άλλες µε 

προθροµβωτική δράση, όπως είναι ο ιστικός παράγοντας και ο αναστολέας του ενεργοποιητή του 

πλασµινογόνου[46] Ακόµη, τόσο το οξείδιο του αζώτου όσο και η προστακυκλίνη που παράγονται 

στα ενδοθηλιακά κύτταρα, όπως προαναφέρθηκε, αναστέλλουν τη συσσώρευση αιµοπεταλίων 

εµποδίζοντας το σχηµατισµό θρόµβων που θα παρεµπόδιζε τη ροή αίµατος στην περιφέρεια.   

 Παρά το γεγονός ότι τα αιµοπετάλια έχουν την τάση προσκόλλησης σε επιφάνειες, δεν 

προσκολλώνται στα φυσιολογικά ενδοθηλιακά κύτταρα που καλύπτουν την εσωτερική επιφάνεια 

των αγγείων. Ωστόσο η κάκωση των αγγείων προκαλεί διακοπή της συνέχειας του ενδοθηλίου και 

υπολειτουργία του[46]. Έτσι προκαλείται πήξη του αίµατος-θρόµβωση και δηµιουργία ινώδους µε 

καθοριστικό ρόλο στη διαδικασία να παίζει η θροµβίνη, η οποία φυσιολογικά ρυθµίζεται από το 

ενδοθήλιο. Σηµαντικό ρόλο παίζει ακόµη η πρωτεΐνη C η οποία φυσιολογικά ενεργοποιείται από 

την θροµβίνη και αδρανοποιεί κάποιους παράγοντες πήξης[42]. Όταν το ενδοθήλιο εποµένως 

διαταράσσεται, διαταράσσονται και όλοι αυτοί οι µηχανισµοί µε αποτέλεσµα την πήξη του αίµατος 

και τη δηµιουργία θρόµβου.  
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 1.2.2.3 Αγγειογέννεση 

 Η αγγειογένεση είναι µια φυσιολογική διαδικασία που αφορά στην ανάπτυξη νέων αιµοφόρων 

αγγείων ως επέκταση των υπαρχόντων[47]. Η διαδικασία αυτή είναι µεγάλης σηµασίας κατά την 

εµβρυική ανάπτυξη. Στην ενήλικη ζωή εµφανίζεται φυσιολογικά στη µήτρα κατά τη διάρκεια της 

εµµήνου ρήσεως και της ωορηξίας, στην επούλωση τραυµάτων, ενώ αναγνωρίζεται ακόµη ευρέως 

ότι παίζει σηµαντικό ρόλο στην παθογένεση διαφόρων ασθενειών όπως το σχηµατισµό νέου 

όγκου[48-49]. Η διαδικασία της αγγειογένεσης συνοψίζεται στο ακόλουθο σχήµα:  

  

 Όπως φαίνεται στο σχήµα η αγγειογένεση ξεκινά µε τη ενεργοποίηση των αγγειακών 

ενδοθηλιακών κυττάρων από αυξητικούς παράγοντες. Ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός 

παράγοντας (VEGF) και οι αγγειοποιητίνες (ANG) παίζουν κυρίαρχο ρόλο στη διαδικασία της 

αγγειογένεσης [50]. Στη συνέχεια προκαλείται διάσπαση της βασικής µεµβράνης από πρωτεολυτικά 

ένζυµα όπως είναι η πλασµίνη, που δηµιουργείται από το πλασµινογόνο µε τον ενεργοποιητή 

πλασµινογόνου ουροκινάση, και ο σχηµατισµός του σηµείου διακλάδωσης. Ακολούθως, 

πραγµατοποιείται πολλαπλασιασµός και µετανάστευση των ενδοθηλιακών κυττάρων προς το 

ερέθισµα και τέλος περικύτταρα εγκαθίστανται στο νεοσχηµατισµένο αγγείο και συµβάλλουν στην 

ωρίµανσή του και στο σχηµατισµό της βασικής µεµβράνης.[51] 
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1.2.3 Παθολογική αγγειακή λειτουργία 

 

 Η παθολογική αγγειακή λειτουργία περιλαµβάνει αλλοιώσεις στη λειτουργία του αγγείου, είτε 

στη δοµή του και αφορά ουσιαστικά τρεις προοδευτικές καταστάσεις, την αγγειακή αναδιαµόρφωση, 

την αρτηριακή σκληρία και την αθηροσκλήρωση.  

 

 1.2.3.1 Αγγειακή αναδιαµόρφωση  

 Το αγγειακό τοίχωµα φυσιολογικά έχει την ικανότητα να ανιχνεύει µεταβολές του 

περιβάλλοντος, να ενσωµατώνει αυτά τα σήµατα επικοινωνίας, και µέσω της τοπικής παραγωγής 

µεσολαβητών να επηρεάζει την αγγειακή δοµή και λειτουργία. Η αγγειακή αναδιαµόρφωση 

αποτελεί µια ενεργό διαδικασία δοµικών µεταβολών που περιλαµβάνει αλλαγές σε τουλάχιστον 

τέσσερις κυτταρικές διεργασίες: την κυτταρική αύξηση, τον κυτταρικό θάνατο (απόπτωση), τη 

µετανάστευση των κυττάρων και τη σύνθεση ή αποικοδόµηση του εξωκυττάριου πλέγµατος. 

Εξαρτάται από δυναµικές αλληλεπιδράσεις µεταξύ τοπικών αυξητικών παραγόντων, 

αγγειοδραστικών ουσιών και αιµοδυναµικών ερεθισµάτων και αποτελεί µια ενεργό διεργασία που 

πραγµατοποιείται ως απάντηση σε µακροχρόνιες µεταβολές στις αιµοδυναµικές συνθήκες (π.χ. στην 

υπέρταση)[52] και σε ορµονικούς παράγοντες (π.χ. στη φλεγµονή)[53]   

  

  

 

 

 

 Όπως φαίνεται στο παραπάνω σχήµα η αγγειακή αναδιαµόρφωση µπορεί να τροποποιήσει µε 

διάφορους τρόπους τα αιµοφόρα αγγεία. Η αναδιαµόρφωση µπορεί να είναι υπερτροφική, 

αυξάνοντας το εµβαδόν διατοµής, ευτροφική, χωρίς µεταβολή της διατοµής ή υποτροφική, 



29 

µειώνοντας το εµβαδόν διατοµής. Οι µορφές αυτές αναδιαµόρφωσης µπορεί να είναι είτε προς τα 

µέσα, µειώνοντας τη διάµετρο του αυλού είτε προς τα έξω αυξάνοντας τη διάµετρο του αυλού[54].  

 Η αγγειακή αναδιαµόρφωση αποτελεί ουσιαστικά µια διαδικασία που αποσκοπεί στην 

προσαρµογή των αγγειακών τοιχωµάτων στις απαιτήσεις από τα περιβαλλοντικά ερεθίσµατα [55-56] 

προκειµένου να διατηρηθεί η καλύτερη δυνατή αιµατική ροή και να προστατευτούν τα αγγεία από 

τις υψηλές πιέσεις. Η διεργασία αυτή πραγµατοποιείται τόσο στα µεγάλα αγγεία, σε επίπεδο 

µακροκυκλοφορίας όσο και σε µικρότερα αγγεία σε επίπεδο δηλαδή µικροκυκλοφορίας[57-58] και 

µπορούν να πάρουν µέρος όλα τα αγγειακά κύτταρα, το ενδοθήλιο όµως χάρη στις πολυσήµαντες 

δράσεις του διαδραµατίζει τον κυρίαρχο ρόλο[57]. Έτσι ένα δυσλειτουργικό ενδοθήλιο έχει ως 

αποτέλεσµα δυσµενείς συνέπειες στην αγγειακή αναδιαµόρφωση.  

 Η ικανότητα των αρτηριών να προσαρµόζονται είναι πολύ σηµαντική για τις περισσότερες 

αρτηριακές παθήσεις. Η αρτηριοσκληρωτική στεφανιαία νόσος, η περιφερική αγγειακή νόσος και η 

συστηµατική υπέρταση θεωρούνται καταστάσεις αδυναµίας του αρτηριακού τοιχώµατος να 

διατηρεί το µέγεθος του αυλού που χρειάζεται για να επιτρέπει την κανονική ροή του αίµατος[55]. 

Έτσι, ενώ η φυσιολογική αγγειακή αναδιαµόρφωση µεταβάλλει το µέγεθος ή/και τη σύσταση του 

τοιχώµατος των αιµοφόρων αγγείων µε σκοπό την προσαρµογή και την επιδιόρθωσή τους, η µη 

φυσιολογική αγγειακή αναδιαµόρφωση συµπεριλαµβανοµένης και της απουσίας της, συµβάλει στην 

παθογένεση µειζόνων καρδιαγγειακών παθήσεων όπως η αθηροσκλήρωση και επαναστένωση[59]. 

 

 1.2.3.2 Αρτηριακή σκληρία 

O όρος αρτηριακή σκληρία, ανελαστικότητα ή ακαµψία περιγράφει τη µειωµένη ικανότητα 

µιας αρτηρίας να διαστέλλεται και να συστέλλεται ως απάντηση στις µεταβολές της πίεσης[60]. Η 

αρτηριακή σκληρία είναι αποτέλεσµα της γήρανσης του αρτηριακού δένδρου, µε την αύξηση της 

ηλικίας και της επίδρασης σε αυτό κλασικών και µη παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως 

διάφορες νόσοι[61]. Πιο συγκεκριµένα, παράγοντες που προκαλούν αυξηµένη αρτηριακή σκληρία 

είναι η ηλικία, το ανδρικό φύλο, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η χρόνια νεφρική νόσος, η 

αθηρωµάτωση, η δυσλιπιδαιµία, η φλεγµονή, ο υψηλός καρδιακός ρυθµός καθώς και γενετικοί 

παράγοντες[62]. Η παρουσία της είναι στενά συνδεδεµένη µε την εξέλιξη της καρδιαγγειακής 

νόσου[61] και έχει συσχετιστεί µε αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο, υπέρταση, αθηροσκλήρωση 

και την πιθανότητα εµφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας, εµφράγµατος του µυοκαρδίου, αγγειακού 
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εγκεφαλικού επεισοδίου, άνοιας, νεφρικής ανεπάρκειας, αλλά ακόµα και µε τη συνολική 

θνητότητα[63].  

Η ελαστικότητα του τοιχώµατος των αρτηριών εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την αναλογία 

δύο βασικών δοµικών πρωτεϊνών, του κολλαγόνου και της ελαστίνης. Η διατήρηση της ισορροπίας 

µεταξύ της παραγωγής και αποδόµησής τους προστατεύει τις µηχανικές ιδιότητες του αγγειακού 

τοιχώµατος. Η απορρύθµιση αυτής της ισορροπίας οδηγεί σε υπερπαραγωγή κολλαγόνου και 

µειωµένες ποσότητες ελαστίνης τα οποία οδηγούν σε αρτηριακή σκληρία[64-65]. Φυσιολογικά, το 

αρτηριακό δέντρο είναι λιγότερο ελαστικό και µε µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε λεία µυϊκά 

κύτταρα καθώς αποµακρυνόµαστε από την καρδιά και µεταβαίνουµε από τις κεντρικές αρτηρίες 

προς τις περιφερικές[66]. Η ελαστικότητα των µεγάλων αρτηριών είναι αποτέλεσµα της υψηλής 

αναλογίας ελαστίνης ως προς το κολλαγόνο στα τοιχώµατά τους, η οποία µειώνεται προοδευτικά 

προς τα περιφερικά αγγεία, µε αποτέλεσµα να υπάρχει φυσιολογικά µεγαλύτερη αρτηριακή σκληρία 

στα περιφερικά αγγεία και εποµένως στη µικροκυκλοφορία[67].  

Η µείωση της ελαστικότητας των αγγείων στο αρτηριακό δέντρο ως αποτέλεσµα των 

παραγόντων που αναφέρθηκαν, δεν γίνεται οµοιόµορφα αλλά επηρεάζει περισσότερο τα κεντρικά 

αγγεία. Οι κεντρικές αρτηρίες σκληραίνουν ταχύτερα και σε µεγαλύτερο βαθµό σε σχέση µε τις 

περιφερικές[60, 65]. Στις µεγάλες αρτηρίες η τροποποίηση της αναλογίας κολλαγόνου και 

ελαστίνης αποτελεί καθοριστική παράµετρο για τη σκληρία. Στις µεσαίου µεγέθους αρτηρίες 

σηµαντικό ρόλο αρχίζει να διαδραµατίζει και η λειτουργία των λείων µυϊκών ινών ενώ στη 

µικροκυκλοφορία η διατασιµότητα των αγγείων εξαρτάται σχεδόν αποκλειστικά από τον τόνο των 

λείων µυϊκών ινών που ρυθµίζεται από τη λειτουργία του ενδοθηλίου και την παραγωγή ΝΟ[68-69]. 

Τέλος, η αρτηριακή σκληρία µελετάται σήµερα κυρίως στο επίπεδο της µακροκυκλοφορίας, 

διαθέτοντας µεγάλη κλινική σηµασία καθώς η αυξηµένη σκληρία των µεγάλων αρτηριών 

συσχετίζεται σηµαντικά µε καρδιαγγειακά συµβάµατα[61]. 

       

1.2.3.3 Αθηροσκλήρωση 

Η αθηροσκλήρωση είναι µια παθολογική διεργασία που αποτελεί τη βάση της πλειοψηφίας των 

αγγειακών νόσων όπως είναι η αγγειακή εγκεφαλική νόσος, η στεφανιαία, η περιφερική αγγειακή 

νόσος και η νεφραγγειακή[70]. Ως αθηροσκλήρωση χαρακτηρίζεται η εναπόθεση πλάκας 

ανοµοιογενούς σύστασης στην επιφάνεια του αρτηριακού τοιχώµατος[35]. Η διαταραχή αυτή 
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αφορά στις µεγάλου µεγέθους αρτηρίες, συναντάται δηλαδή στη µακροκυκλοφορία[71] και 

διαµορφώνεται από γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες[72]. Ξεκινάει από νεαρή ηλικία 

και σε απουσία επιβαρυντικών παραγόντων εξελίσσεται αργά µέχρι τη γεροντική ηλικία κατά την 

οποία είναι πλέον πολύ εκτεταµένη. Παρουσία όµως επιβαρυντικών παραγόντων εξελίσσεται πολύ 

πιο γρήγορα µε σοβαρές δυσµενείς επιπτώσεις για την υγεία[35].   

Η αθηροσκλήρωση ξεκινά από µια εντοπισµένη βλάβη του ενδοθηλίου που έχει οδηγήσει σε 

απώλεια των προστατευτικών δράσεών του. Μια τέτοια βλάβη οδηγεί σε έκφραση πρωτεϊνών 

προσκόλλησης στην επιφάνεια των δυσλειτουργικών ενδοθηλιακών κυττάρων, µε αποτέλεσµα την 

προσκόλληση των λευκοκυττάρων (µονοκύτταρα) της κυκλοφορίας στο δυσλειτουργικό ενδοθήλιο. 

Στη συνέχεια, τα προσκολληµένα µονοκύτταρα µεταναστεύουν στον έσω χιτώνα και µετατρέπονται 

σε µακροφάγα όπου συνοδεύονται και µε άλλα λεµφοκύτταρα όπως τα Τ-λεµφοκύτταρα, 

προκαλώντας µια σύνθετη φλεγµονώδη απάντηση. Τα µακροφάγα ακολούθως, προσλαµβάνουν 

λιπίδια µε κυριότερο ρόλο να παίζει η LDL και ιδιαίτερα η οξειδωµένη µορφή της, διογκώνονται 

και µετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, τα οποία σχηµατίζουν κατά µήκος της αρχικής θέσης της 

ενδοθηλιακής βλάβης µια λιπώδη γράµµωση[35, 70]. Οι λιπαρές γραµµώσεις αποτελούν µικρές 

λεπτές ελαφρώς υπερυψωµένες γραµµώσεις κατά µήκος της εσωτερικής επιφάνειας των 

αρτηριών[26] και αποτελούν την πρωιµότερη ορατή εκδήλωση της αθηροσκληρωτικής νόσου 

ανιχνεύσιµη από πολύ µικρές ηλικίες[70]. 

Τα φλεγµονώδη κύτταρα των λιπωδών γραµµώσεων και τα αιµοπετάλια που προσκολλώνται 

στο παρακείµενο ενδοθήλιο οδηγούν στην έκκριση κυτταροκινών και αυξητικών παραγόντων[70]. 

Ως απάντηση, τα λεία µυϊκά κύτταρα µεταναστεύουν από το µέσο χιτώνα στον έσω, όπου 

πολλαπλασιάζονται, εναποθέτουν κολλαγόνο και άλλα µόρια της θεµέλιας ουσίας και 

προσλαµβάνουν οξειδωµένη LDL µε αποτέλεσµα να µετατρέπονται και αυτά σε αφρώδη κύτταρα. 

Τέλος, στο παραµορφωµένο και πεπαχυσµένο τοίχωµα της αρτηρίας εναποτίθεται ασβέστιο 

δηµιουργώντας µια εύθραυστη πλάκα[35]. Έτσι σταδιακά δηµιουργείται µια ώριµη αθηρωµατική 

πλάκα, που συνίσταται από ένα εξωτερικό ινώδες περίβληµα αποτελούµενο από λεία µυϊκά κύτταρα, 

κολλαγόνο, λιπίδια, µακροφάγα και άλλα φλεγµονώδη κύτταρα, καθώς και από ένα νεκρωτικό 

πυρήνα αποτελούµενο από κυτταρικά αποθέµατα, χοληστερόλη και ασβέστιο. [26, 35, 60]. 

Από αυτή τη διαδικασία δυο βασικοί τύποι αθηρωµατικής πλάκας έχουν περιγραφεί που 

οδηγούν και σε δυο βασικούς µηχανισµούς για την εµφάνιση των κλινικών προβληµάτων. Οι 

σταθερές πλάκες χαρακτηρίζονται από ένα παχύ ινώδες κάλυµµα συνδετικού ιστού, από χαµηλή 
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τάση ρήξης και από µια χρόνια απόφραξη της ροής του αίµατος. Οι διογκωµένες εποµένως αυτές 

πλάκες καταπατούν τον αυλό του αγγείου, ελαττώνοντας την εσωτερική του διάµετρο και 

περιορίζοντας τη ροή του αίµατος, µε αποτέλεσµα να οδηγούν σε ισχαιµία των οργάνων και των 

ιστών που τροφοδοτούνται από το αγγείο. Οι ασταθείς πλάκες χαρακτηρίζονται από ένα λεπτό 

εύθραυστο κάλυµµα, επιρρεπές στη ρήξη, εκθέτοντας τον δυνητικά θροµβογόνο πυρήνα λιπιδίων 

στο αίµα που διέρχεται από τον αγγειακό αυλό. Αν η πλάκα υποστεί ρήξη, πραγµατοποιείται 

συσσώρευση αιµοπεταλίων και ενεργοποιείται η διεργασία πήξης του αίµατος µε αποτέλεσµα το 

σχηµατισµό θρόµβων. Έτσι µπορεί να προκληθούν συµπτώµατα είτε µέσω εµβολής και απόφραξης 

µικρότερων αγγείων που βρίσκονται στην πορεία τους, είτε µέσω απόφραξης του αγγείου στο 

σηµείο της αθηρωµατικής πλάκας προκαλώντας ισχαιµία ή έµφραγµα του οργάνου στόχου[70].  

Στην ακόλουθη εικόνα απεικονίζεται το αγγείο σε διάφορα στάδια της διαδικασίας της 

αθηρογένεσης, από το φυσιολογικό υγιές αγγείο έως την ώριµη αθηρωµατική πλάκα και τη 

δηµιουργία θρόµβου. 
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1.2.4 Yποκλινική αθηρωµάτωση- ∆είκτες πρώιµης αθηρωµάτωσης 

 Η στεφανιαία αθηροσκλήρωση αποτελεί την κύρια αιτία για τα καρδιαγγειακά νοσήµατα στο 

∆υτικό κόσµο[73]. Η αθηροσκλήρωση όµως και η εκτίµηση του κίνδυνου καρδιαγγειακών 

παθήσεων βασισµένες µόνο στην παρουσία των κλασικών παραδοσιακών µεθόδων φαίνεται ότι δεν 

µπορούν να εκτιµηθούν επαρκώς και εγκαίρως[74]. Για το λόγο αυτό οι επιστήµονες έχουν 

αφιερώσει ένα µεγάλο µέρος της έρευνας στη µελέτη των παθοφυσιολογικών µηχανισµών της 

καθώς και στην εξεύρεση µεθόδων πρόωρης διάγνωσης[75].   

  Με τον όρο αθηροσκλήρωση απευθυνόµαστε στην κατάσταση στην οποία «κάτι έχει αρχίσει 

να αλλάζει στο αγγειακό τοίχωµα»[76]. Η αθηρωσκληρωτική διαδικασία ξεκινά πολύ νωρίς στη ζωή 

όπως προαναφέρθηκε, πολλά χρόνια πριν τις κλινικές εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου. Συνήθως 

παραµένει κλινικά σιωπηλή για µεγάλο χρονικό διάστηµα και εκδηλώνεται µε ένα οξύ 

καρδιαγγειακό συµβάν. Κατά την πρώιµη ανάπτυξη αθηρωµάτωσης, τα τοιχώµατα των αγγείων 

αναδιαµορφώνονται ώστε η διάµετρος του αυλού να επηρεάζεται ελάχιστα από την ανάπτυξη 

πρώιµης αθηρωµατικής πλάκας. Μόνο στα τελευταία στάδια της ασθένειας ο αγγειακός αυλός 

οδηγείται σε σηµαντική στένωση. Ως εκ τούτου η τεχνική της αγγειογραφίας δεν αποτελεί χρήσιµη 

τεχνική για την διάγνωση της πρώιµης αθηροσκλήρωσης. Με την απουσία της στένωσης στα 

πρώιµα στάδια της αθηροσκλήρωσης, η παθολογική αγγειακή λειτουργία παραµένει υποκλινική για 

δεκαετίες. Εποµένως µέθοδοι διάγνωσης της αθηροσκλήρωσης σε πρώιµα στάδια της δηµιουργίας 

της νόσου, είναι αναγκαία, έτσι ώστε να µπορούν να γίνουν έγκαιρα οι απαραίτητες παρεµβάσεις 

στους πάσχοντες που θα εµποδίζουν την περεταίρω εξέλιξη της νόσου[73]. Για το λόγο αυτό, τα 

τελευταία χρόνια έχουν αναδειχθεί αρκετοί δείκτες που µελετούν είτε τη µικροκυκλοφορία είτε τη 

µακροκυκλοφορία, οι οποίοι στοχεύουν στη διάγνωση της αθηροσκλήρωσης από τα πρώιµα στάδιά 

της.  

 

1.2.4.1 Πρώιµοι δείκτες αθηρωµάτωσης για την µακροκυκλοφορία 

 Οι σηµαντικότεροι και πιο ευρέως χρησιµοποιούµενοι δείκτες σήµερα για την εκτίµηση της 

αθηρωµάτωσης της µακροκυκλοφορίας περιγράφονται παρακάτω: 
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Πάχος του έσω-µέσου χιτώνα των καρωτιδικών αρτηριών-Intima Media Thickness (ΙΜΤ) 

 To IMT είναι ο πιο επικυρωµένος δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου διεθνώς και είναι µια µη 

επεµβατική, γρήγορη, ανώδυνη, σχετικά φθηνή και µε καλή επαναληψιµότητα µέθοδος και µετράται 

µε υπερηχογραφική εκτίµηση[74]. Αποτελεί το άθροισµα του πάχους του τοιχώµατος του έσω και 

του µέσου χιτώνα[77] και αντανακλά τη δοµική αλλοίωση του αρτηριακού τοιχώµατος. Θεωρείται 

σηµαντικός προγνωστικός δείκτης της γενικευµένης αθηροσκλήρωσης εξαιτίας της συσχέτισής του 

µε την στεφανιαία νόσο[78] και αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για το εγκεφαλικό 

επεισόδιο και το έµφραγµα του µυοκαρδίου[74]. Η αύξηση του ΙΜΤ αντιστοιχεί σε αυξηµένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο[79]. Αποτελεί έτσι ένα αξιόπιστο εργαλείο για την εκτίµηση και κατάταξη 

του κίνδυνου για µελλοντικά καρδιαγγειακά συµβάµατα στους ενήλικες, καθώς και στην 

παρακολούθηση της εξέλιξης της αθηρωµατικής νόσου[74]. Επιπλέον, τα αποτελέσµατα 

µετανάλυσης που εξέταζε την προγνωστική αξία του ΙΜΤ ως δείκτη πρώιµης αθηροσκλήρωσης 

έδειξαν πως η αύξηση του ΙΜΤ κατά 0.1 mm ενδέχεται να αυξήσει τον κίνδυνο για στεφανιαίο και 

εγκεφαλικό επεισόδιο κατά 10-15% και 13-18% αντίστοιχα[80]. Φαίνεται τέλος ότι η µέθοδος αυτή 

είναι αρκετά ευαίσθητη για την ανίχνευση επίπεδων πρώιµης αθηρωµάτωσης που δεν µπορούν να 

ανιχνευτούν µε άλλες µεθόδους σε άτοµα υγιή ασυµπτωµατικά, ασθενή και πολύ νεαρά άτοµα[81]. 

Μάλιστα πολλές κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν τη χρησιµοποίηση του δείκτη αυτού για την 

εκτίµηση του καρδιαγγειακού κινδύνου[82].  

 

Μέθοδος της ενδοθηλιοεξαρτώµενης αγγειοδιαστολής-Flow Mediated Vasodilation (FMD) 

 Η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου αποτελεί επίσης σηµαντικό παράγοντα στην παθογένεια της 

αθηροσκλήρωσης. Το FMD αποτελεί µέθοδο µέτρησης της εξαρτώµενης από το ενδοθήλιο 

αγγειοδιαστολής µε τη χρήση υπερήχων υψηλής συχνότητας στη βραχιόνιο αρτηρία[77]. Η µέθοδος 

αυτή είναι µη επεµβατική, επιτρέποντας έτσι επαναλαµβανόµενες µετρήσεις, σχετικά οικονοµική 

και έχει χρησιµοποιηθεί ως µεθοδολογία από πάρα πολλές µελέτες[83]. Ο δείκτης αυτός ως 

µοναδικός δείκτης δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη για τον προσδιορισµό του καρδιαγγειακού 

κινδύνου, ωστόσο παραµένει ένα πρότυπο εργαλείο για πολλές ερευνητικές µελέτες µε σκοπό την 

κατανόηση των επιπτώσεων των νέων παραγόντων κινδύνου ή θεραπείες για την περιφερική 

αρτηριοπάθεια[83]. Μειωµένο FMD εµφανίζεται σε καταστάσεις αντίστασης στην ινσουλίνη, στο 

διαβήτη τύπου ΙΙ, τη δυσλιπιδαιµία, την υπέρταση, στην τελικού σταδίου νεφρική νόσο και το 
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κάπνισµα[84]. Μάλιστα, κάθε µια µονάδα µείωσης του δείκτη ενδοθηλιακής λειτουργίας FMD έχει 

συνδεθεί µε 13% αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά συµβάµατα[85]. 

 

∆είκτες εκτίµησης της αρτηριακής σκληρίας 

 Η αρτηριακή σκληρία αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων και µπορεί να εκτιµηθεί µε διάφορες µεθόδους. Οι σηµαντικότεροι και 

πιο ευρέως χρησιµοποιούµενοι δείκτες σήµερα για την εκτίµηση της αρτηριακής σκληρίας της 

µακροκυκλοφορίας περιγράφονται παρακάτω[63, 86]: 

Εκτίµηση της ταχύτητας µετάδοσης σφυγµικού κύµατος-Pulse Wave Velocity (PWV) 

 Η µέθοδος του PWV αποτελεί έναν από τους δείκτες µέτρησης της αρτηριακής σκληρίας και 

είναι µια µη επεµβατική, σχετικά απλή και µε καλή επαναληψιµότητα διαδικασία[87] που µπορεί να 

γίνει µε τονοµετρία επιπέδωσης[73]. Η µέτρηση γίνεται µε δύο υποδοχείς σε ένα τµήµα του 

αρτηριακού δένδρου, µε µετρήσεις στην καρωτιδική και µηριαία αρτηρία, αλλά και των 

περιφερικών αρτηριών[87]. Το PWV αποτελεί το λόγο της απόστασης των αρτηριών προς το χρόνο 

διάδοσης του κύµατος σφυγµού δηλαδή την ταχύτητα µε την οποία ταξιδεύει το κύµα σφυγµού 

µεταξύ των δύο αυτών σηµείων[77]. Οι σκληρές και περισσότερο άκαµπτες αρτηρίες οδηγούν σε 

αύξηση της ταχύτητας µετάδοσης του σφυγµικού κύµατος και εποµένως σε µεγαλύτερη τιµή PWV 

σε αντίθεση µε τις µαλακές και ελαστικές αρτηρίες που συνοδεύονται από χαµηλότερη τιµή[88].  

 Το PWV αποτελεί τον πιο ευρέως αποδεκτό δείκτη αρτηριακής ακαµψίας και θεωρείται πλέον 

«gold standard» µέθοδος µέτρησης για την αορτική σκληρία[89]. Έχει προγνωστική αξία για την 

ολική διαφόρων αιτιών θνησιµότητα και τη θνησιµότητα από τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, τα 

θανατηφόρα και µη θανατηφόρα στεφανιαία επεισόδια και τα θανατηφόρα εγκεφαλικά επεισόδια 

και είναι ανεξάρτητη από άλλους παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών νοσηµάτων[89]. Μάλιστα 

σε υγιείς πληθυσµούς φαίνεται ότι προσδίδει προγνωστικές πληροφορίες για την πρόγνωση ενός 

πρώτου καρδιαγγειακού συµβάµατος[83]. Τέλος µια πολύ πρόσφατη µετανάλυση έδειξε ότι κάθε 

µονάδα αύξησης του PWV µοιριαίας-καρωτίδας σχετίζεται µε αύξηση του κινδύνου για 

καρδιαγγειακό νόσηµα κατά 7%[90]. Συµπερασµατικά, το PWV αποτελεί ένα µέτρο της αρτηριακής 

σκληρίας και θεωρείται η πιο ακριβής µέθοδος εκτίµησης της ελαστικότητας της αορτής και των 

µεγάλων αρτηριών[83, 91]. 
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Pulse wave analysis-Ανάλυση κύµατος σφυγµού και µέτρηση του δείκτη ενίσχυσης των κυµάτων 

ανάκλασης -Αugmendation index(AI) 

 Ο δείκτης ενίσχυσης των κυµάτων ανάκλασης αποτελεί έναν έµµεσο δείκτη αρτηριακής 

ανελαστικότητας και µετράται επίσης µε τη µέθοδο της τονοµετρίας[91] που είναι µη επεµβατική 

και γενικά καλά ανεκτή στον ασθενή[83]. Η ανάλυση του κύµατος σφυγµού χρησιµοποιείται 

ευρέως για τη µέτρηση του δείκτη ενίσχυσης των κυµάτων ανάκλασης στην αορτή που 

αντικατοπτρίζει την αύξηση της συστολικής πίεσης, η οπoία επηρεάζεται από την ένταση των 

κυµάτων ανάκλασης που επιστρέφουν από την περιφέρεια[83]. Όταν υπάρχει αυξηµένη σκληρία 

υπάρχει και ταχύτερη διάδοση του κύµατος παλµού προς τα εµπρός, καθώς και ταχύτερο 

ανακλώµενο κύµα και εποµένως µεγαλύτερο ΑΙ[92]. Ο δείκτης ενίσχυσης των κυµάτων ανάκλασης 

αποτελεί ουσιαστικά την αύξηση της κεντρικής συστολικής πίεσης εκφραζόµενη ως το ποσοστό της 

πίεσης παλµού [91].  

 Ο δείκτης αυτός προσδιορίζεται κυρίως από τρείς παράγοντες: την αρτηριακή σκλήρυνση, τον 

αγγειακό τόνο και τις αορτικές πιέσεις. Από τη βιβλιογραφία προκύπτει ότι έχει συσχετιστεί µε την 

ύπαρξη της αρτηριοσκλήρυνσης των στεφανιαίων αγγείων[87], καθώς και µε αυξηµένα επίπεδα 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Ακόµη, ο δείκτης ενίσχυσης των κυµάτων ανάκλασης και η κεντρική 

αυξητική πίεση παλµού η οποία υπολογίζεται µε τη µέτρηση του δείκτη ενίσχυσης των κυµάτων 

ανάκλασης έχει προκύψει ότι αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς δείκτες καρδιαγγειακής και 

συνολικής θνητότητας σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου και προγνωστικοί 

δείκτες καρδιαγγειακών επεισοδίων σε υπερτασικούς ασθενείς[91].  

 

Κεντρικές πιέσεις 

 Η αυξηµένη περιφερική αρτηριακή πίεση σχετίζεται ισχυρά µε την εµφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων και παραµένει ο βασικός στόχος ρύθµισης κατά την αντιυπερτασική αγωγή. Παρόλα 

αυτά, η κεντρική αορτική πίεση, που µπορεί να µετράται µη επεµβατικά κερδίζει τα τελευταία 

χρόνια όλο και µεγαλύτερο έδαφος και θα µπορούσε ενδεχοµένως να αποδειχθεί πιο σηµαντικός 

δείκτης καρδιαγγειακών παθήσεων στο µέλλον[93]. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η αυξηµένη 

πίεση των περιφερικών αρτηριών δεν αντανακλά µε ακρίβεια την πίεση του αίµατος εγγύς της 

καρδιάς, όπως στην αορτή και στις καρωτίδες, σε αντίθεση µε την κεντρική αρτηριακή πίεση, που 

είναι άµεσα σχετιζόµενη µε αυτά. Υπάρχει πλέον µεγάλος όγκος δεδοµένων που υποστηρίζουν την 
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ανεξάρτητη και συχνά επιπρόσθετη παθοφυσιολογική αξία της κεντρικής αρτηριακής πίεσης σε 

σχέση µε την περιφερική[94]. Μέχρι σήµερα, αρκετές µελέτες έχουν δείξει συσχέτιση της κεντρικής 

πίεσης µε τη θνησιµότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα, τη στεφανιαία νόσο, την αριστερή 

κοιλιακή υπερτροφία και την αθηροσκλήρωση[93]. Μάλιστα, πρόσφατη µετανάλυση, ανέδειξε την 

ανεξάρτητη αλλά και ισχυρότερη προγνωστική αξία των κεντρικών πιέσεων έναντι των 

περιφερικών στην εµφάνιση καρδιαγγειακών συµβαµάτων και στη θνητότητα [94].  

 Συµπερασµατικά, οι κεντρικές πιέσεις σχετίζονται περισσότερο από ότι οι περιφερικές µε τις 

βλάβες οργάνων-στόχων όπως η καρδιά, ο εγκέφαλος και οι νεφροί[88], µε τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο, τα καρδιαγγειακά συµβάµατα και τη θνητότητα. Η µέτρηση των κεντρικών πιέσεων µπορεί 

να γίνει εύκολα, µη επεµβατικά και µε µεγάλη ακρίβεια µε τη µέθοδο της τονοµετρίας, 

καταγράφοντας µια σειρά από οµοιόµορφες κυµατοµορφές, ακουµπώντας το τονόµετρο την 

κερκιδική αρτηρία του ασθενούς. Ως εκ τούτου, η κλινική τους αξία είναι εξαιρετικά σηµαντική, 

δεδοµένης της ακριβούς και αναίµακτης εκτίµησής τους [94].  

 

1.2.4.2 Πρώιµοι δείκτες αθηρωµάτωσης για τη µικροκυκλοφορία 

Η µικροκυκλοφορία έχει αναγνωριστεί ως το αρχικό σηµείο για την ενδοθηλιακή βλάβη, την 

αγγειακή αναδιαµόρφωση και ακολούθως την αθηροσκληρωτική διαδικασία στα αγγεία. Αποτελεί, 

εποµένως, ένα προνοµιακό στόχο για την έγκαιρη εντόπιση και παρακολούθηση των αγγειακών 

αλλοιώσεων σε ασθενείς µε παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα[95]. Για την 

εκτίµηση της µικροκυκλοφορίας, έχει χρησιµοποιηθεί η µέτρηση των µικροαγγειακών απαντήσεων 

του δέρµατος στην ιοντοφόρηση ακετυλοχολίνης που πραγµατοποιείται µε µέτρηση της ροής µε 

laser Doppler και θεωρείται ότι αντικατοπτρίζει τη λειτουργία του ενδοθηλίου. Αποτελεί ουσιαστικά 

µια µέθοδο όπου φορτισµένα ιόντα της ακετυλοχοχολίνης, µιας ουσίας που προκαλεί 

ενθοθηλιοεξαρτώµενη αγγειοδιαστολή, µεταφέρονται µέσω της επιδερµίδας εφαρµόζοντας µια 

διαφορά δυναµικού και η ροή αυτή που δηµιουργείται µετράται µε το laser Doppler. Οι µετρήσεις 

της ταχύτητας της ροής των ερυθρών αιµοσφαιρίων του δέρµατος αντιπροσωπεύουν τις µέσες 

ταχύτητες σε άλλους ιστούς όπου δεν είναι δυνατή η πραγµατοποίηση µετρήσεων. Η µέθοδος αυτή, 

είναι µη επεµβατική αλλά έχει το µειονέκτηµα ότι η δερµατική µικροκυκλοφορία διαφέρει αρκετά 

από τη µικροκυκλοφορία διαφόρων ζωτικών οργάνων όσον αφορά τοπικούς, µεταβολικούς και 

νευρικούς µηχανισµούς[95].  
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Τα τελευταία χρόνια, η αγγειακή ανάλυση του αµφιβληστροειδούς εφαρµόζεται όλο και 

περισσότερο για να αξιολογήσει την εγκεφαλική µικροκυκλοφορία, µετρώντας την απάντηση της 

ροής του αίµατος του αµφιβληστροειδή µε παλµικό φως διέγερσης. Τα αγγεία του 

αµφιβληστροειδούς και του εγκεφάλου έχουν κοινή εµβρυολογική προέλευση µε αποτέλεσµα το 

µάτι να αποτελεί ένα ανοικτό παράθυρο για την εκτίµηση της εγκεφαλικής κυκλοφορίας. Ως εκ 

τούτου, η µικροκυκλοφορία του αµφιβληστροειδούς φαίνεται να αποτελεί έναν καλύτερο δείκτη της 

λειτουργίας της µικροκυκλοφορίας ζωτικών οργάνων από εκείνη του δέρµατος[95]. 

 Η εκτίµηση του αµφιβληστροειδούς γίνεται µε τρεις βασικούς δείκτες, το ισοδύναµο της 

κεντρικής αρτηρίας του αµφιβληστροειδούς (Central Retinal Arteriolar Equivalent-CRAE) και το 

ισοδύναµο του κεντρικού φλεβιδίου (Central Retinal Venular Equivalent-CRVE), που 

αντιπροσωπεύουν το µέσο εσωτερικό διαµέτρηµα του αρτηριδίου και του φλεβιδίου του 

αµφιβληστροειδούς αντίστοιχα, καθώς και µε τον λόγο των δεικτών αυτών (Arteriolar-to-Venular 

Ratio-AVR) [96]. Οι τρείς αυτοί δείκτες µετρώνται και στους δύο οφθαλµούς [97] µε τη µέθοδο 

µέτρησής τους να είναι αναπαραγώγιµη και µη επεµβατική[98]. Τα τελευταία χρόνια, 

χρησιµοποιούνται όλο και περισσότερο για την εκτίµηση της αθηρωµάτωσης στην 

µικροκυκλοφορία και διαθέτουν µεγάλη προγνωστική αξία. Από επιδηµιολογικές µελέτες έχει 

προκύψει ότι µπορούν να παρέχουν πληροφορίες σχετικά µε την αθηρωµατική νόσο, τον κίνδυνο 

αγγειακών επιπλοκών και τα καρδιακά και τα εγκεφαλικά επεισόδια στον γενικό πληθυσµό. Οι 

µηχανισµοί όµως και τα µονοπάτια που διέπουν αυτές τις συσχετίσεις παραµένουν ακόµη 

ασαφείς[99].  

Σύµφωνα µε πρόσφατη µετανάλυση, η στένωση του αρτηριδίου του αµφιβληστροειδούς και 

η φλεβική διεύρυνση αποτελούν ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες της µελλοντικής ανάπτυξης 

υπέρτασης[100]. Αποτελούν επίσης, δείκτες κινδύνου για την υποκλινική αγγειακή εγκεφαλική 

αγγειακή νόσο και σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για νοσηρότητα και θνησιµότητα από 

εγκεφαλικά επεισόδια και στεφανιαία καρδιακή νόσο[101]. Μάλιστα έχει δειχθεί ανεξάρτητη σχέση 

µεταξύ των δεικτών αυτών µε παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα όπως η ηλικία, το 

κάπνισµα, η αρτηριακή πίεση, το BMI, η HDL και η LDL. Ακόµη, οι δείκτες CRAE και CRVE 

αποτελούν και δείκτες αρτηριακής σκληρίας καθώς έχει βρεθεί ανεξάρτητη συσχέτιση και µε τους 

δείκτες αρτηριακής σκληρίας της µακροκυκλοφορίας, ΑΙ και PWV[100]. Τέλος, το ΑVR έχει φανεί 

ότι έχει χαµηλότερες τιµές σε άτοµα διαβητικά, ή µε υψηλή πίεση κάτι το οποίο τον καθιστά 

κατάλληλο για την πρώιµη ανίχνευση και την παρακολούθηση της παθολογίας του διαβήτη, της 
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υπέρτασης και των καρδιαγγειακών νοσηµάτων[97].  

 

Σηµασία δεικτών 

 Η δυνατότητα ανίχνευσης της αθηροσκλήρωσης σε µια υποκλινική φάση µε σκοπό να µειωθεί 

ή να αντιστραφεί η εξέλιξή της είναι ένα θέµα που παρουσιάζει σήµερα µεγάλο ενδιαφέρον. Όπως 

αναφέρθηκε και παραπάνω οι δείκτες που µπορούν να ανιχνεύουν την πρώιµη αθηροσκλήρωση και 

τα δυσµενή κλινικά αποτελέσµατά της σε νέους ενήλικες µπορεί να είναι κλινικής σηµασίας στην 

πρωτογενή πρόσληψη. Επιπλέον τα άτοµα  που διαθέτουν παράγοντες κινδύνου έχουν ακόµη 

µεγαλύτερη ανάγκη έγκαιρης ανίχνευσης καθώς αυτό θα συµβάλλει στην καταλληλότερη 

κατηγοριοποίησή τους ανάλογα µε τον κίνδυνο που διατρέχουν, γεγονός που οδηγεί στην 

αποτελεσµατικότερη θεραπευτική διαχείρισή τους[73]. Εποµένως οι δείκτες πρώιµης 

αθηρωµάτωσης είναι εξαιρετικής σηµασίας στην πρώιµη διάγνωση της αθηρωµατικής νόσου και 

εποµένως στην έγκαιρη αντιµετώπισή της.[102]. 
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1.3 Υδατάνθρακες και πρώιµοι δείκτες αθηρωµάτωσης 

  Η διατροφή όπως αναφέρθηκε και παραπάνω αποτελεί έναν από τους σηµαντικότερους 

τροποποιήσιµους παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η επίδρασή 

της στην πρόληψη, την εξέλιξη, τον περιορισµό και την καθυστέρηση των επιπλοκών της πρώιµης 

αθηρωµάτωσης είναι σήµερα αρκετά µελετηµένη και αποτελεί έναν από τους πιο ενδιαφέροντες και 

εξελισσόµενους κλάδους στον τοµέα της έρευνας. Για το λόγο αυτό, τα τελευταία χρόνια 

πραγµατοποιούνται όλο και περισσότερες µελέτες µε σκοπό τη διερεύνηση της σχέσης πρώιµων 

δεικτών αθηρωµάτωσης µε διατροφικά πρότυπα, συγκεκριµένα τρόφιµα και επιµέρους θρεπτικά 

συστατικά[103].  

  Σύµφωνα µε προοπτικές µελέτες, η τροποποίηση της διατροφής, η αύξηση της σωµατικής 

δραστηριότητας και η διακοπή του καπνίσµατος δρουν προστατευτικά στην εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης[102]. Επιδηµιολογικές έρευνες και κλινικές δοκιµές έχουν αποδείξει ότι η 

κατανάλωση λίπους επηρεάζει το µεταβολισµό και µπορεί να επιδράσει στην ανάπτυξη 

αθηροσκλήρωσης µε αποτέλεσµα καρδιαγγειακά συµβάµατα. Επιβαρυντικές ιδιότητες για τους 

πρώιµους δείκτες αθηρωµάτωσης έχουν βρεθεί  στην υπερβολική κατανάλωση χοληστερόλης[104], 

κορεσµένων λιπαρών οξέων[70], στην αυξηµένη µακροχρόνια κατανάλωση καφέ[105], ενώ 

αντίθετα θετικά φαίνεται ότι επιδρούν τα µονοακόρεστα λίπη[104]. Ακόµη µια δυτικού τύπου 

διατροφή υψηλή σε κορεσµένα λίπη, απλά σάκχαρα και αλάτι, φτωχή σε ψάρια, λαχανικά και 

φυτικές ίνες έχει συσχετιστεί µε προφλεγµονώδεις, προοξειδωτικές και προθροµβωτικές τάσεις και 

συνεπώς µε υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Αντίθετα, µια µεσογειακού τύπου διατροφή µε 

λιγότερες ποσότητες κρέατος, περισσότερα ψάρια και ω3 λιπαρά οξέα, µε φυτικές ίνες, φρούτα, 

λαχανικά, ελαιόλαδο και κρασί φαίνεται να εξηγεί την µειωµένη τάση καρδειαγγειακών νοσηµάτων 

σε άτοµα που την ακολουθούν[104]. 

 Οι υδατάνθρακες έχουν αρχίσει τα τελευταία χρόνια να προσελκύουν το ενδιαφέρον των 

µελετών για τα καρδιαγγειακά νοσήµατα διαθέτοντας ακόµη λίγα δεδοµένα για την πιθανή 

επίδρασή τους στον καρδιαγγειακό κίνδυνο, την αθηροσκλήρωση,  και τους παθοφυσιολογικούς 

µηχανισµούς που µε τους οποίους µπορεί να δρουν. Τα υπάρχοντα επιστηµονικά δεδοµένα δεν είναι 

επαρκή για την τεκµηρίωση θετικής ή αρνητικής ανεξάρτητης συσχέτισης για τα απλά σάκχαρα 

όµως έχει δειχθεί ότι η αυξηµένη πρόσληψη απλών σακχάρων σχετίζεται µε την αύξηση άλλων 

παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα όπως τα τριγλυκερίδια[13]. Ακόµη, θετική 
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συσχέτιση µε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο έχει βρεθεί για τον αυξηµένο γλυκαιµικό δείκτη ενώ 

αρνητική συσχέτιση για την κατανάλωση φυτικών ινών[13].  

 Η µελέτη της πιθανής επίδρασης των υδατανθράκων στη δηµιουργία και την εξέλιξη της 

αθηρωµατικής νόσου αποτελεί ένα νέο πολλά υποσχόµενο κοµµάτι της έρευνας µε λιγοστές 

υπάρχουσες µελέτες. Οι έρευνες αυτές εντοπίζονται στη µελέτη των πρώιµων δεικτών 

αθηρωµάτωσης, κυρίως σε επίπεδο µακροκυκλοφορίας, σε σχέση µε το συνολικό ποσό 

υδατανθράκων στη δίαιτα ως ποσοστό της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης, την κατανάλωση 

απλών σακχάρων, φυτικών ινών και του γλυκαιµικού δείκτη.  

 

1.3.1  Ποσοστό υδατανθράκων και πρώιµοι δείκτες αθηρωµάτωσης 

Από τις υπάρχουσες µελέτες που διερευνούν τη σχέση των υδατανθράκων µε τους πρώιµους 

δείκτες αθηρωµάτωσης, ένα µεγάλο µέρος καταλαµβάνουν αυτές που αφορούν στην 

καταναλισκόµενη ποσότητα υδατανθράκων ως ποσοστό της συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης. Οι 

χαµηλές σε υδατάνθρακες δίαιτες αποτελούν διατροφικά πρότυπα µε λιγότερο από 45% της 

συνολικής ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης να προέρχεται από υδατάνθρακες, περιορίζοντας έτσι 

την ποσότητά τους από 30 έως 130 g/ηµέρα[106-107]. Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι µια δίαιτα 

περιορισµένη σε υδατάνθρακες φαίνεται να µειώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, βελτιώνοντας την 

ηπατική, περιφερική και ενδοαγγειακή τροποποίηση των λιποπρωτεινών, επηρεάζοντας τη σχέση 

µεταξύ διατροφικής πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών και των επίπεδων τους στην κυκλοφορία, 

µεταβάλλοντας τη σύνθεση των λιπαρών οξέων και επιδρώντας σε άλλους καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου όπως η φλεγµονή[107]. Παρά το γεγονός ότι µια τέτοια δίαιτα φαίνεται ότι 

µπορεί να βελτιώσει κάποιους µεταβολικούς δείκτες, οι επιπτώσεις τους στην αρτηριακή λειτουργία 

παραµένουν ακόµη σχετικά ασαφείς[106]. 

Σε µελέτη που διερευνούσε την επίδραση της κατανάλωσης υδατανθράκων στην αρτηριακή 

σκληρία σε ένα δείγµα 364 ατόµων φάνηκε ότι η αυξηµένη κατανάλωση υδατανθράκων σχετίζεται 

µε αύξηση του PWV και εποµένως αύξηση της αρτηριακής σκληρίας, σε άτοµα µε εγκατεστηµένη 

καρδιαγγειακή νόσο ή ισοδύναµο κίνδυνο. Στην οµάδα όµως ελέγχου, δηλαδή των ατόµων χωρίς 

εγκατεστηµένη καρδιαγγειακή νόσο ή ισοδύναµο κίνδυνο δεν φάνηκε κάποια στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µε το PWV[108]. Σε µια άλλη έρευνα που µελετούσε την επίδραση της απώλειας βάρους 

στην εξέλιξη της καρωτιδικής αθηροσκλήρωσης 175 εθελοντές χωρίστηκαν σε τρείς οµάδες όπου 
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κάθε οµάδα ακουλουθούσε µια από τρείς διαφορετικές δίαιτες για διάστηµα τριών ετών. Από τη 

µελέτη αυτή φάνηκε ότι και τα τρία είδη δίαιτας είχαν στατιστικά σηµαντική βελτίωση στο IMT 

κατά 1,1% χωρίς να υπάρχει σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων διαφορετικών διαιτών. Ως εκ 

τούτου θεωρήθηκε ότι η απώλεια βάρους µε µια δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες είναι τουλάχιστον 

εξίσου αποτελεσµατική στην παρεµπόδιση της εξέλιξης της αθηρωµάτωσης όσο οι υποθερµιδικές 

δίαιτες µε βάση τη µεσογειακή διατροφή ή χαµηλού λίπους και θα µπορούσε να αποτελεί και αυτή 

µια εναλλακτική µέθοδο παρέµβασης[109].  

Ακόµη, έχει αποδειχθεί ότι µια υψηλή σε υδατάνθρακες δίαιτα οδηγώντας σε υπεργλυκαιµία 

και εν συνεχεία σε οξειδωτικό στρες µπορεί να επιδεινώσει την αγγειοδιασταλτική 

αποτελεσµατικότητα του ενδοθηλίου. Έτσι, έγινε η υπόθεση ότι µια διατροφή περιορισµένη σε 

υδατάνθρακες πιθανό να µπορεί να διατηρήσει την ακεραιότητα του αρτηριακού συστήµατος. 

Παρόλα αυτά, από µία µετανάλυση που διερεύνησε το ποσό των υδατανθράκων µε τον δείκτη 

ενδοθηλιακής λειτουργίας FMD σε 210 άτοµα συνολικά υγιή ή υπέρβαρα από 6 κλινικές µελέτες 

προέκυψε ότι η µειωµένη πρόσληψη υδατανθράκων σε σχέση µε τη µεσσαία κατανάλωση µειώνει 

σηµαντικά το FMD κατά 1,01%[106] κάτι που δείχνει ότι η µειωµένη πρόσληψη ολικών 

υδατανθράκων ίσως να επιβαρύνει την λειτουργία του ενδοθηλίου.   

Για τη µικροκυκλοφορία τα λιγοστά δεδοµένα που υπάρχουν αφορούν µια µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε σε 2353 παιδιά ηλικίας 12 ετών. Με βάση τα ευρήµατά της, στα κορίτσια 

παρατηρήθηκε ότι η αυξηµένη κατανάλωση υδατανθράκων σχετιζόταν σηµαντικά µε στενότερο 

µέσο διαµέτρηµα αρτηριδίου του αµφιβληστροειδούς ενώ στα αγόρια µε ευρύτερο µέσο διαµέτρηµα 

του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς[110].  

 

1.3.2  Απλά σάκχαρα, γλυκαιµικός δείκτης και πρώιµοι δείκτες αθηρωµάτωσης 

 Παρά το ότι οι δίαιτες χαµηλές σε υδατάνθρακες φαίνεται να βελτιώνουν κάποιους 

µεταβολικούς δείκτες µια πρόσφατη µετανάλυση υποστηρίζει ότι δεν φαίνεται να δρουν 

προστατευτικά για τα καρδιαγγειακά συµβάµατα και την θνησιµότητα από αυτά. Ο περιορισµός των 

υδατανθράκων καθοδηγείται σε µεγάλο βαθµό από τις επιβλαβείς επιδράσεις της υπερπρόσληψης 

σακχάρων για τον οργανισµό ή της υπεργλυκαιµίας που µπορεί να προκαλούν οι υδατάνθρακες. 

Ακόµη, έχει δειχθεί ότι οι διαταραχές στο µεταβολισµό της γλυκόζης σχετίζονται µε στατιστικά 

σηµαντικά µεγαλύτερο PWV, και συγκεκριµένα όσο σοβαρότερης µορφής είναι η διαταραχή 
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(φυσιολογικό, διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας, διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη, διαβήτης τύπου 

ΙΙ) τόσο µεγαλύτερο είναι προοδευτικά το PWV[111]. Η σχέση µεταξύ υδατανθράκων και 

υπεργλυκαιµίας επηρεάζεται εκτός από την ποσότητα, και από την ποιότητα των υδατανθράκων, για 

τη µελέτη της οποίας έχει επινοηθεί η έννοια του γλυκαιµικού δείκτη[106] που κατηγοριοποιεί τους 

υδατάνθρακες σύµφωνα µε την επίδρασή τους στη γλυκόζη του αίµατος µεταγευµατικά[112]. 

Μάλιστα, τα τελευταία χρόνια αρχίζει να διαφαίνεται ότι ίσως αυτό που µας ενδιαφέρει 

περισσότερο στην αθηρογένεση πιθανό να είναι λιγότερο η ποσότητά τους και περισσότερο η 

ποιότητα των υδατανθράκων[106]. Για το λόγο αυτό, νεότερες έρευνες έχουν στραφεί στη µελέτη 

τους σε σχέση µε την αθηρωµάτωση από την πλευρά του γλυκαιµικού δείκτη.  

Μια πρόσφατη µελέτη προσπάθησε να καθορίσει την πιθανή σχέση του γλυκαιµικού δείκτη µε 

την αρτηριακή σκληρία στη µακροκυκλοφορία χρησιµοποιώντας το δείκτη ενίσχυσης των κυµάτων 

ανάκλασης ΑI, σε ένα δείγµα 1553 ενήλικων ατόµων χωρίς καρδιαγγειακά νοσήµατα. Μετά από 

προσαρµογή για πιθανούς συγχιτικούς παράγοντες φάνηκε ότι κάθε 5 µονάδες αύξησης του 

γλυκαιµικού δείκτη σχετίζονταν στατιστικά σηµαντικά µε 0,11% αύξηση στον ΑΙ και ως εκ τούτου 

µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. Μάλιστα, στην ίδια κατεύθυνση, βρέθηκε στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση και του δείκτη ΑΙ µε το γλυκαιµικό φορτίο, όπου προέκυψε ότι για κάθε 10 

µονάδες αύξησης του γλυκαιµικού φορτίου σχετίζεται µε αύξηση του ΑΙ κατά 1,13 µονάδες. Ακόµη, 

σηµαντικά υψηλότερες τιµές ΑΙ παρατηρήθηκαν στα άτοµα που ακολουθούσαν δίαιτα υψηλότερου 

γλυκαιµικού δείκτη, ενώ µικρότερες τιµές ΑΙ στα άτοµα µε δίαιτες χαµηλότερου γλυκαιµικού 

δείκτη[113]. 

Επίσης σε µελέτη που διερευνούσε τη σχέση του γλυκαιµικού δείκτη των διαιτητικών 

υδατανθράκων σε σχέση µε το δείκτη ενδοθηλιακής λειτουργίας FMD, σε ένα δείγµα 56 υπέρβαρων 

και παχύσαρκων ατόµων χωρίς διαβήτη, πραγµατοποιήθηκαν τέσσερις µετρήσεις του FMD σε 

διάρκεια 2 εβδοµάδων, µετά από την κατανάλωση συγκεκριµένων ειδών γευµάτων ανά ηµέρα 

µέτρησης. Από την έρευνα αυτή φάνηκε ότι µια δίαιτα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη µειώνει 

σηµαντικά το FMD σε σχέση µε µια χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη, αναδεικνύοντας την 

επιβαρυντική επίδραση των γευµάτων υψηλού γλυκαιµικού δείκτη στην ενδοθηλιακή λειτουργία ως 

έναν πιθανό µηχανισµό για την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου[114]. Τέλος, σε κλινική 

µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε 26 παχύσαρκα παιδιά ακολουθώντας η µια οµάδα µια 

υποθερµιδική δίαιτα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη και η άλλη υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού 

γλυκαιµικού δείκτη για ένα διάστηµα 6 µηνών, φάνηκε ότι και στις δύο οµάδες µειώθηκαν 
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σηµαντικά οι δείκτες ΙΜΤ και PWV, δεν φάνηκε όµως κάποια στατιστικά σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των δύο οµάδων[115].  

Πολύ περιορισµένες έρευνες υπάρχουν και για την επίδραση µεµονοµένων σακχάρων σε 

πρώιµους δείκτες αθηρωµάτωσης. Μια κλινική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε δείγµα 13 ατόµων 

για ένα χρονικό διάστηµα περίπου τεσσάρων µηνών, εξέτασε την επίδραση δυο διαιτών 

διαφορετικής περιεκτικότητας σε σουκρόζη σε σχέση µε τον PWV υγειών ατόµων, διατηρώντας 

σταθερό το ενεργειακό ισοζύγιο. Ακολουθήθηκαν µία δίαιτα χαµηλή σε σουκρόζη µε 10% της 

ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης να προέρχεται από το σάκχαρο αυτό και µια υψηλότερη σε 

σουκρόζη µε ποσοστό 25% της ενεργειακής πρόσληψης, δεν βρέθηκε όµως κάποια στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση[116]. Ακόµη, σε κλινική µελέτη που ερευνήθηκε η πρόσληψη ενός 

διαλύµατος µε αναλογία γλυκόζης:φρουκτόζης 50:50 ή ενός ισοθερµιδικού διαλύµατος µε αναλογία 

80:50 αντίστοιχα σε σχέση µε τον δείκτη PWV, σε ένα δείγµα 10 ατόµων δεν παρατηρήθηκε κάποια 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των δυο οµάδων[117]. Τέλος, όταν διερευνήθηκε η σχέση της 

κατανάλωσης χυµών, που θεωρείται ότι συνεισφέρουν σε µεγάλο βαθµό στην υπερβολική 

πρόσληψη σακχάρων στο ∆υτικό κόσµο, µε δείκτες αρτηριακής σκληρίας, σε ένα δείγµα 160 

ενήλικων ατόµων βρέθηκε ότι η καθηµερινή κατανάλωση, σε αντίθεση µε την περιστασιακή ή 

σπάνια κατανάλωση χυµών, σχετίζεται µε υψηλότερη κεντρική συστολική πίεση και τιµή ΑΙ [118].     

Όσον αφορά στη µικροκυκλοφορία τα ευρήµατα για την επίδραση των υδατανθράκων είναι 

πολύ περιορισµένα. Από τα δεδοµένα προοπτικής µελέτης 2897 ενήλικων ατόµων έχει δειχθεί ότι η 

αύξηση του γλυκαιµικού δείκτη συσχετίζεται στατιστικά σηµαντικά µε διεύρυνση της διαµέτρου 

του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς, µε πιθανό µηχανισµό δράσης να αποτελεί η επίδραση της 

µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας, που προκαλείται από τον αυξηµένο γλυκαιµικό δείκτη στη 

φλεγµονή, την επάρκεια αντιοξειδωτικής δράσης και την πρόκληση ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας[112]. Aκόµη, σε µια άλλη έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 2353 παιδιά, φάνηκε 

ότι τα κορίτσια που ακολουθούσαν δίαιτα υψηλού GI σε σχέση µε αυτά που κατατάχθηκαν στην 

κατηγορία χαµηλού GI, είχαν σηµαντικά στενότερο µέσο διαµέτρηµα αρτηριδίου του 

αµφιβλιστροειδούς και µάλιστα κάθε µονάδα αύξησης του GI σχετιζόταν µε µια µέση στένωσή του 

κατά 0.98µm και µέση διεύρυνση του διαµετρήµατος του φλεβιδίου κατά 1.68µm. Επίσης στα 

αγόρια φάνηκε ότι αυτά που κατανάλωναν δίαιτα πλούσια σε ολικά σάκχαρα είχαν στατιστικά 

σηµαντικά στενότερο µέσο διαµέτρηµα αρτηριδίου του αµφιβλιστροειδούς. Τέλος, από την ίδια 

µελέτη προέκυψε ακόµη ότι η µεγαλύτερη συχνότητα κατανάλωσης αναψυκτικών, τα οποία 
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αποτελούν πηγή πλούσια σε απλά σάκχαρα, σχετιζόταν µε στατιστικά σηµαντική στένωση των 

αρτηριδίων του αµφιβληστροειδούς[110].  

 

1.3.3 Φυτικές ίνες και πρώιµοι δείκτες αθηρωµάτωσης 

 Η διατροφική πρόσληψη φυτικών ινών συνδέεται µε µειωµένο κίνδυνο καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων συµπεριλαµβανοµένης της ισχαιµικής καρδιακής νόσου, του εγκεφαλικού επεισοδίου, 

της περιφερικής αρτηριακής νόσου, της υπέρτασης και της αθηροσκλήρωσης. Οι υποκείµενοι 

µηχανισµοί της επίδρασης των φυτικών ινών στο καρδιαγγειακό σύστηµα παραµένουν ακόµη 

ελάχιστα κατανοητοί, παρόλα αυτά µελέτες έχουν δείξει ότι η πρόσληψη φυτικών ινών µπορεί να 

επηρεάσει την πίεση του αίµατος, τη συστηµατική φλεγµονή, τις συγκεντρώσεις λιπιδίων του ορού, 

την µεταγευµατική απορρόφηση υδατανθράκων, την ευαισθησία στην ινσουλίνη, την ινωδόλυση, 

την πήξη και τη λειτουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων.[119] Τα τελευταία χρόνια ενδιαφέρον 

εστιάζεται στη µελέτη της κατανάλωσης φυτικών ινών σε σχέση µε δείκτες πρώιµης αθηρωµάτωσης 

στη µακροκυκλοφορία ενώ πολύ περιορισµένα δεδοµένα υπάρχουν και για την µικροκυκλοφορία. 

 Όσον αφορά στη µακροκυκλοφορία, σε προοπτική µελέτη  592 εθελοντών που διερευνούσε τη 

σχέση της κατανάλωσης ολικών φυτικών ινών µε το δείκτη IMT, προέκυψε ότι η υψηλότερη 

κατανάλωση ολικών διαιτητικών ινών συσχετίζεται ισχυρά µε χαµηλότερη τιµή ΙΜΤ[120]. Η 

αντίστροφη αυτή στατιστικά σηµαντική σχέση των ολικών ινών µε το IMT επιβεβαιώνεται και από 

άλλες µελέτες [121], ενώ έχει ακόµη δειχθεί ότι η πρόσληψη ολικών φυτικών ινών,  διαλυτών ινών 

και πηκτίνης δρουν προστατευτικά και στην εξέλιξη του ΙΜΤ, µειώνοντας τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο[120- 122]. Μάλιστα φαίνεται ότι η κατανάλωση φυτικών ινών στη νεαρή ηλικία σχετίζεται 

µε το ΙΜΤ και εποµένως µε την καρωτιδική αθηροσκλήρωση στην ενήλικη ζωή. Σε µελέτη όµως 

που εξετάστηκε η σχέση της κατανάλωσης φυτικών ινών µε τους δείκτες αρτηριακής σκληρίας ΑΙ 

και PWV σε 180 νεαρά άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 δεν παρατηρήθηκε κάποια στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση[123]. Τέλος, από µια κλινική µελέτη στην οποία 12 εθελοντές µετρήθηκαν µετά την 

κατανάλωση δύο διαφορετικών γευµάτων, προέκυψε ότι ένα γεύµα πλούσιο σε υδατάνθρακες και 

διαιτητικές ίνες επιδρά άµεσα στην ενδοθηλιακή λειτουργία, καθώς βελτίωσε τον δείκτη FMD σε 

αντίθεση µε ένα γεύµα φτωχό σε ίνες και υδατάνθρακες που προκάλεσε το αντίθετο 

αποτέλεσµα[124].  
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 Όσον αφορά στη µικροκυκλοφορία από τα δεδοµένα προοπτικής µελέτης 2897 ενήλικων 

ατόµων έχει δειχθεί ότι υψηλότερη πρόσληψη φυτικών ινών ως σύνολο από όλες τις πηγές και η 

υψηλότερη πρόσληψη από τα δηµητριακά συσχετίζονται στατιστικά σηµαντικά µε διευρυµένο 

διαµέτρηµα αρτηριδίων του αµφιβληστροειδούς και στενότερο διαµέτρηµα φλεβιδίου. Το εύρηµα 

αυτό θεωρείται ότι πιθανό να διαµεσολαβείται από την επιρροή τον φυτικών ινών σε κάποιους από 

τους παράγοντες κινδύνου, καθώς οι φυτικές ίνες δρουν προστατευτικά για την υπέρταση, τον 

κίνδυνο διαβήτη και µειώνουν τη δυσλιπιδαιµία, τη συστηµατική φλεγµονή και την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία. Τέλος, έχει ακόµη βρεθεί ότι δίαιτες χαµηλές σε διαιτητικές ίνες προερχόµενες από 

τα δηµητριακά συσχετίζονται µε ευρύτερο διαµέτρηµα του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς όσο 

και µε στενότερο διαµέτρηµα του αρτηριδίου και εποµένως φαίνεται ότι µια δίαιτα χαµηλή σε ίνες 

προερχόµενες από δηµητριακά δρά επιβαρυντικά στη λειτουργία των αγγείων της 

µικροκυκλοφορίας [112]. Τα δεδοµένα αυτά έρχονται να συµπληρώσουν τις αυξανόµενες ενδείξεις 

για τα οφέλη της πρόσληψης φυτικών ινών σε διάφορες πτυχές της καρδιαγγειακής παθογένεσης, 

αποδεικνύοντας την προστατευτική τους δράση στα πρώιµα στάδια της παθογένεσης και τη σχέση 

τους µε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο[119]. 
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 1.4 Σκοπός  

 Ενώ πλέον έχουν πραγµατοποιηθεί αρκετές µελέτες για τη σχέση συστατικών της δίαιτας όπως 

το λίπος, το αλάτι και τη µεσογειακή διατροφή, σε σχέση µε την καρδιαγγειακή νόσο και την 

αθηροσκλήρωση, νέες µελέτες αρχίζουν να στρέφονται και σε άλλα συστατικά. Σήµερα λίγα είναι 

αυτά που γνωρίζουµε για τους υδατάνθρακες σε σχέση µε τα καρδιαγγειακά νοσήµατα και την 

αθηρωµάτωση. Σύµφωνα µε πολλές µελέτες κάποιες οµάδες υδατανθράκων φαίνεται να σχετίζονται 

µε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο επιδρώντας σε άλλους κλασικούς παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήµατα όπως το υπέρβαρο και την παχυσαρκία, τη δυσλιπιδιαµία και πιο 

συγκεκριµένα τα αυξηµένα τριγλυκερίδια, τη µειωµένη HDL, και την αυξηµένη ολική και LDL 

χοληστερόλη[125]. 

 Υπάρχουν λιγοστές µελέτες που να διερευνούν τη σχέση των υδατανθράκων µε την διαδικασία 

της αθηρωµάτωσης, οι οποίες µάλιστα περιορίζονται κυρίως στο επίπεδο µακροκυκλοφορίας. Οι 

υπάρχουσες αυτές µελέτες διερευνούν κυρίως την ηµερήσια καταναλισκόµενη ποσότητα 

υδατανθράκων, την πρόσληψη διαιτητικών ινών, το γλυκαιµικό δείκτη και κάποια τρόφιµα πλούσια 

σε απλά σάκχαρα. ∆εν υπάρχουν δεδοµένα για την κατανάλωση ολικών σακχάρων και µεµονοµένων 

οµάδων υδατανθράκων όπως οι µονοσακχαρίτες και οι δισακχαρίτες σε σχέση µε την υποκλινική 

αθηρωµάτωση τόσο για τη µακρο- όσο και για τη µικροκυκλοφορία σε ενήλικα άτοµα. 

 Ως εκ τούτου, σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η διερεύνηση των πιθανών συσχετίσεων που 

υπάρχουν µεταξύ της κατανάλωσης υδατανθράκων ως συνολική ηµερήσια πρόσληψη και της 

κατανάλωσης των επιµέρους µονοσακχαριτών, δισακχαριτών και φυτικών ινών, µε δείκτες πρώιµης 

αθηρωµάτωσης, τόσο στη µακροκυκλοφορία όσο και στη µικροκυκλοφορία σε ενήλικα άτοµα µε 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα. 
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2. Μεθοδολογία 

 

2.1 Πειραµατικό Πρωτόκολλο 

 Η παρούσα πτυχιακή εργασία αποτελεί ένα µέρος µιας µεγάλης συγχρονικής µελέτης που 

πραγµατοποιείται στο εργαστήριο καρδιαγγειακής έρευνας της Α’ Προπαιδευτικής Παθολογικής 

Κλινικής του Γενικού Νοσοκοµείου Αθηνών «Λαϊκό». Η έρευνα αυτή βρίσκεται σε εξέλιξη και 

στοχεύει στη συλλογή δεδοµένων από 2000 άτοµα. Το χρονικό διάστηµα στο οποίο αναφέρεται η 

δοθείσα µελέτη είναι από τον Οκτώβριο του 2013 µέχρι τον Ιούνιο του 2015. Όλοι οι εθελοντές 

κλήθηκαν να προσέλθουν στο εργαστήριο νωρίς το πρωί και µετά από 30 λεπτά εγκλιµατισµό στο 

περιβάλλον του χώρου, υποβλήθηκαν σε αξιολόγηση ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών και σε 

πλήρη αγγειολογικό έλεγχο. Απαραίτητη προϋπόθεση για την επίσκεψη των εθελοντών στο 

εργαστήριο και την πραγµατοποίηση όλων των εξετάσεων ήταν η οκτάωρη νηστεία από 

οποιοδήποτε τρόφιµο και ρόφηµα, η αποχή από το κάπνισµα και από τη λήψη φαρµακευτικών 

σκευασµάτων. Μετά την επίσκεψη των συµµετεχόντων στο εργαστήριο πραγµατοποιήθηκε 

διατροφική αξιολόγηση µε δύο τηλεφωνικές ανακλήσεις 24ώρου. 

 

2.2 Πληθυσµός ∆είγµατος 

 Το δείγµα της παρούσας µελέτης αποτελείται από πληθυσµό 524 ατόµων, εκ των οποίων το 53% 

είναι άνδρες και το 47% γυναίκες και έχουν µέσο όρο ηλικίας τα 54,7 έτη και µέσο όρο ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος (∆Μ) 27,9kg/m2 (πίνακας 1). Σε ένα µικρότερο υποπληθυσµό τους, εκτός από τις 

προαναφερθείσες µετρήσεις πραγµατοποιήθηκε και εκτίµηση της µικροκυκλοφορίας. Το εν λόγω 

δείγµα αποτελείται από 241 άτοµα εκ των οποίων το 52,7% είναι άνδρες και το 47,3% γυναίκες και 

έχουν µέσο όρο ηλικίας τα 53 έτη και µέσο όρο ∆είκτη Μάζας Σώµατος (∆Μ) 27,5kg/m2 (πίνακας 

2). Άλλα χαρακτηριστικά του πληθυσµού αναφέρονται στους πίνακες 1 και 2 στο κεφάλαιο των 

αποτελεσµάτων. Ο σκοπός για τον οποίο οι εθελοντές επισκέφθηκαν το συγκεκριµένο εργαστήριο 

ήταν η εκτίµηση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου που διατρέχουν. Για τη συµµετοχή τους 

στην ερευνητική διαδικασία προηγήθηκε η γραπτή συγκατάθεση των συµµετεχόντων και το 

πρωτόκολλο της µελέτης έλαβε έγκριση από την Επιτροπή Βιοηθικής του Νοσοκοµείου. 
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2.3 Μετρήσεις  

 

2.3.1  Μέτρηση Ύψους- Σωµατικού Βάρους 

 Η µέτρηση του σωµατικού βάρους των εθελοντών πραγµατοποιήθηκε µε τη βοήθεια 

λιποµετρητή, (Tanita Body Composition Analyzer, BC-418) µε ακρίβεια ± 100 γραµµάρια. Κατά τη 

ζύγιση οι συµµετέχοντες δε φορούσαν υποδήµατα και είχαν την ελαφρύτερη δυνατή ενδυµασία.  

 Για τη µέτρηση του ύψους χρησιµοποιήθηκε το φορητό αναστηµόµετρο (SECA 213) µε 

ακρίβεια mm. Έτσι, µε βάση τις παραπάνω µετρήσεις υπολογίσθηκε ο ∆ΜΣ των εξεταζοµένων 

εφαρµόζοντας την εξίσωση: ∆ΜΣ=Σ.Β(kg) / Ύψος2(m). 

  

                                         

                 (i)                                (ii)                                                               

Εικόνα (1): (i) Λιποµετρητής Tanita Body Composition Analyzer BC-418 (ii) Aναστηµόµετρο 2013 

SECA 
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2.3.3 Αγγειακός Έλεγχος 

 Όλες οι µετρήσεις που συµπεριλήφθηκαν στον αγγειακό έλεγχο πραγµατοποιήθηκαν από τον 

ίδιο εξεταστή, ο οποίος δεν είχε δεχτεί καµιά πληροφόρηση για τα ιατρικά και διατροφικά στοιχεία 

των εξεταζόµενων. Αναλυτικότερα, έγιναν οι µετρήσεις που περιγράφονται παρακάτω.  

 

2.3.3.1  Για την εκτίµηση της µακροκυκλοφορίας 

Μέτρηση Περιφερικής Πίεσης  

 Η µέτρηση της περιφερικής πίεσης πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση του ηλεκτρονικού 

πιεσόµετρου βραχίονα (Microlife WatchBP Pro) και έλαβε χώρα τρεις φορές για τον κάθε 

εξεταζόµενο στη δεξιά βραχιόνια αρτηρία, ύστερα από παραµονή του σε ύπτια θέση για δέκα λεπτά. 

Στη συνέχεια, έγινε καταγραφή του µέσου όρου των τριών µετρήσεων. 

 

 

 

 

 

Εικόνα (2): Microlife WatchBP Pro 

Αξιολόγηση κεντρικών πιέσεων και δείκτη ΑI  

 Για την αξιολόγηση των κεντρικών πιέσεων εφαρµόσθηκε η µη επεµβατική µέθοδος της 

τονοµετρίας. Με αυτή τη µέθοδο είναι εφικτός ο σχηµατισµός της κυµατοµορφής της αορτικής 

πίεσης, καθώς επίσης και ο προσδιορισµός της ενίσχυσης της κεντρικής αορτικής πίεσης εξαιτίας 

των ανακλώµενων κυµάτων πίεσης. Η συγκεκριµένη µελέτη πραγµατοποιείται µε τη συσκευή 

Sphygmocor Atcor (Australia), καθώς πληρεί τις απαραίτητες προδιαγραφές, όπως αυτές ορίζονται 

από την Ευρωπαϊκή Εταιρία Έρευνας των Αρτηριών (European Artery Research society)[126]. 
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 Το τονόµετρο αποτελεί έναν αισθητήρα µε µορφή που θυµίζει στυλό και χρησιµοποιείται σε 

συνδυασµό µε υπολογιστή στον οποίο έχει εγκατασταθεί το κατάλληλο λογισµικό, έτσι ώστε να 

επικοινωνεί µε τον αισθητήρα.  Η µέθοδος είναι αρκετά απλή και πραγµατοποιείται σε σχετικά 

σύντοµο χρονικό διάστηµα. Απαραίτητη προϋπόθεση για την εφαρµογή της τονοµετρίας είναι η 

παραµονή του ασθενούς σε άνετο και ήρεµο περιβάλλον για 15-30 λεπτά ώστε να εγκλιµατιστεί και 

να σταθεροποιηθεί η πίεσή του. Κατόπιν γίνεται µέτρηση της αρτηριακής πίεσης του εξεταζόµενου 

µε τη βοήθεια σφυγµοµανοµέτρου και ξεκινάει η τονοµετρία. Ο εξεταστής ψηλαφίζει την κερκιδική 

αρτηρία του ασθενούς, όπου και ακουµπάει ελαφρά το τονόµετρο και στη συνέχεια καταγράφει µια 

σειρά από οµοιόµορφες κυµατοµορφές σε διάστηµα 1-2 λεπτών. Οι καταγεγραµµένες 

κυµατοµορφές επεξεργάζονται από το λογισµικό, το οποίο µας δίνει πληροφορίες για την κεντρική 

αορτική πίεση (συστολική και διαστολική) και το δείκτη ενίσχυσης των κυµάτων ανάκλασης (Aix) 

ο οποίος είναι δείκτης εκτίµησης των περιφερικών αντιστάσεων που ασκούνται στο έργο της 

καρδιάς από τα περιφερικά, µικρότερα αγγεία και τριχοειδή. 

 

 

 

 

 

 

Αξιολόγηση δείκτη PWV 

 Με τη χρήση της ίδιας συσκευής υπολογίζεται η ταχύτητα µε την οποία ταξιδεύει το σφυγµικό 

κύµα (pulse wave velocity, PWV). Ο δείκτης PWV καθορίζεται από δύο παράγοντες, την απόσταση 

µεταξύ των δύο σηµείων στα οποία γίνεται η καταγραφή του σφυγµικού κύµατος και το χρόνο που 

απαιτείται για να φτάσει το κύµα παλµού από το ένα σηµείο στο άλλο[127]. Η σχέση αυτή 

εκφράζεται από την ακόλουθη εξίσωση, η οποία χρησιµοποιείται για τον υπολογισµό του δείκτη 

PWV.  

PWV = απόσταση (m) / χρόνος διέλευσης (s) 

Εικόνα (3): Η µέθοδος της τονοµετρίας 
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 Τα σηµεία στα οποία έγινε η λήψη των δύο διαφορετικών κυµάτων παλµού είναι η δεξιά ή 

αριστερή καρωτίδα και η αριστερή µηριαία αρτηρία, ενώ για να υπολογισθεί η µεταξύ τους 

απόσταση όσο το δυνατόν καλύτερα, πρέπει να αφαιρείται το τµήµα που υπάρχει ανάµεσα στη 

δεξιά καρωτίδα και τη στερνική εγκοπή, καθώς επίσης και το τµήµα µεταξύ της αριστερής µηριαίας 

αρτηρίας και της στερνικής εγκοπής. 

 

 

 

 

Εικόνα (4): Sphygmocor Atcor 

 

Μέτρηση ΙΜΤ  

 Έγινε εκτίµηση του πάχους του έσω χιτώνα (intima-media thickness, ΙΜΤ) µε τη χρήση 

υπερήχων στις καρωτιδικές αρτηρίες µε τη βοήθεια του υπερηχοτοµογράφου Vivid 7 Pro, General 

Electric. Η µέτρηση του ΙΜΤ πραγµατοποιήθηκε από τον ίδιο εξεταστή για όλους τους 

συµµετέχοντες, µε σκοπό την αποφυγή της µεταβλητότητας λόγω διαφορετικών χειριστών.  

 

 

 

 

 

 

Εικόνα (5): Vivid 7 Pro 
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 Η απεικόνιση αφορά στη δεξιά και την αριστερή καρωτίδα και προσδιορίζονται τα εξής τρία 

διαφορετικά τµήµατα της κάθε αρτηρίας :  

α) κοινή καρωτίδα (ορίζεται ως το τµήµα που απέχει 1 cm από το σηµείο διάτασης της καρωτίδας)  

β) καρωτιδικός βολβός (ορίζεται ως το τµήµα ανάµεσα στο σηµείο διάτασης της καρωτίδας και στο 

σηµείο διαχωρισµού της ροής)  

γ) εσωτερική καρωτίδα (ορίζεται ως το αρτηριακό τµήµα µήκους 1 cm που απέχει το περισσότερο 

από το σηµείο διαχωρισµού της ροής)  

 Χρησιµοποιήθηκε ο µέσος όρος τριών µετρήσεων του πάχους του έσω χιτώνα της κοινής 

καρωτίδας. Ως ύπαρξη πλάκας ορίστηκε το πάχος του τοιχώµατος που είναι µεγαλύτερο από 1,5 

mm ή η εισχώρηση δοµής εντός του αρτηριακού αυλού κατά τουλάχιστον 0,5 mm ή κατά το 50% 

της τιµής των περιφερικών ΙΜΤ. Στη συνέχεια, γινόταν εντοπισµός της πλάκας µε το µεγαλύτερο 

µέγεθος και αποθηκευόταν η καλύτερη απεικόνισή της ψηφιακά[128]. 

 

1.3.3.2 Για την εκτίµηση της µικροκυκλοφορίας 

 

Μέτρηση της διαµέτρου των αγγείων του αµφιβληστροειδή  

Και οι δύο οφθαλµοί των εξεταζοµένων φωτογραφήθηκαν µε µια ψηφιακή µη µυδριατική 

κάµερα (Topcon TRC-NW8) µετά από 5 λεπτά προσαρµογής στο σκοτάδι. Λήφθηκε µια εικόνα του 

αµφιβληστροειδούς για κάθε οφθαλµό µε επίκεντρο τον οπτικό δίσκο. Στη συνέχεια, όλες οι εικόνες 

βαθµολογήθηκαν ποσοτικά από έναν παθολόγο χωρίς να γνωρίζει κλινικά δεδοµένα των 

εξεταζόµενων. Οι διάµετροι των 6 µεγαλύτερων αρτηριδίων και φλεβιδίων του αµφιβληστροειδούς 

και από τους δύο οφθαλµούς, που περνούν µέσα από µια ζώνη οπτικού δίσκου µε διάµετρο µεταξύ 

0,5 και 1,0 (εικόνα 6) µετρήθηκαν και αναλύθηκαν µε τη χρήση ενός στατικού αναλυτή των αγγείων 

του αµφιβληστροειδούς και του λογισµικού Vesselmap 2 (Visualis, Imedos Systems UG)[129]. Οι 

µετρήσεις αυτές στη συνέχεια συνοψίστηκαν µε τη χρήση ειδικών τύπων[130] για τον υπολογισµό 

του ισοδυνάµου της κεντρικής αρτηρίας (CRAE) και του ισοδυνάµου της κεντρικής φλέβας (CRVE) 

του αµφιβληστροειδούς (ξεχωριστά για κάθε οφθαλµό), που αντιπροσωπεύουν το µέσο εσωτερικό 

διαµέτρηµα του αρτηριδίου και του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς αντίστοιχα. Η 
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επαναληψιµότητα των αγγειακών µετρήσεων του αµφιβληστροειδούς στο εργαστήριο έχει 

καταγραφεί στο 0,9. Τέλος, η αναλογία του αρτηριδίου προς το φλεβίδιο (AVR) υπολογίστηκε ως το 

πηλίκο του CRAE προς το CRVE. 

 

 

 

 

 

                           

Εικόνα (6): Η µελέτη των αγγείων του αµφιβληστροειδούς 

 

2.2 ∆ιατροφική Αξιολόγηση 

 Η αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης των εθελοντών πραγµατοποιήθηκε µε διπλές 

τηλεφωνικές ανακλήσεις εικοσιτετραώρου. Η µία εκ των δύο ανακλήσεων εικοσιτετραώρου 

αναφερόταν σε καθηµερινή ηµέρα (∆ευτέρα – Παρασκευή) και η άλλη στο Σάββατο ή την Κυριακή. 

Από τους συµµετέχοντες ζητήθηκε να περιγράψουν λεπτοµερώς το είδος και την ποσότητα των 

τροφίµων και των ροφηµάτων που κατανάλωσαν την προηγούµενη µέρα, καθώς επίσης και να 

δώσουν επιπλέον πληροφορίες που αφορούν στις συνθήκες στις οποίες πραγµατοποιούνται τα 

γεύµατα των ατόµων, όπως η ώρα, ο τόπος, η παρουσία ή µη συνδαιτυµόνων, παράλληλες 

δραστηριότητες που µπορεί να λαµβάνουν χώρα, η λήψη συµπληρωµάτων τροφής και οποιοδήποτε 

σχόλιο/ παρατήρηση κρινόταν σηµαντικό να καταγραφεί. Επίσης, σε περίπτωση που κάποια 

ανάκληση 24ωρου δεν ήταν αντιπροσωπευτική και απείχε κατά πολύ από την πραγµατική 

διατροφική πρόσληψη του ατόµου εξαιτίας ειδικών περιστάσεων, δεν λαµβανόταν υπόψη και 

επαναλαµβανόταν η τηλεφωνική ανάκληση. H φόρµα της ανάκλησης 24ωρου που χρησιµοποιήθηκε 

παρουσιάζεται στην εικόνα (7). 



 

 

 Η διατροφική πρόσληψη, έπειτα

επίπεδο οµάδων τροφίµων. Οι οµάδες

αλλά επήλθε και περαιτέρω διαχωρισµός

ορισµός των µερίδων της κάθε

αντιστοιχούν σε µία µερίδα. Στον

τρόφιµα που αυτές περιλαµβάνουν

πίνακα τα διατροφικά δεδοµένα

όλους τους συµµετέχοντες. 

Εικόνα (7): Φόρµα ανάκλησης 24ώρου 

πρόσληψη, έπειτα από την καταγραφή στη φόρµα της ανάκλησης

τροφίµων. Οι οµάδες αυτές διαχωρίστηκαν µε βάση τα ισοδύναµα

περαιτέρω διαχωρισµός, όπου ήταν απαραίτητο. Επίσης

µερίδων της κάθε οµάδας, δηλαδή των ποσοτήτων τροφής

µία µερίδα. Στον ακόλουθο πίνακα παρουσιάζονται οι

περιλαµβάνουν και οι ποσότητες που ορίστηκαν ως µερίδες

διατροφικά δεδοµένα καταχωρήθηκαν σε υπολογιστικό φύλλο 
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φόρµα της ανάκλησης, αναλύθηκε σε 

βάση τα ισοδύναµα των τροφίµων 

απαραίτητο Επίσης πραγµατοποιήθηκε 

ποσοτήτων τροφής που θεωρήσαµε ότι 

παρουσιάζονται οι οµάδες τροφίµων, τα 

ορίστηκαν ως µερίδες. Με βάση αυτόν τον 

υπολογιστικό φύλλο excel συγκεντρωτικά για 
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ΟΜΑ∆Α 

ΤΡΟΦΙΜΩΝ 
ΤΡΟΦΙΜΟ 

ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

ΜΕΡΙ∆ΑΣ 

ΟΜΑ∆Α 

ΓΑΛΑΚΤΟΣ 

Γαλακτοκοµικά  

χαµηλής 

περιεκτικότητας σε 

λίπος 

αποβουτυρωµένο γάλα, 

γάλα από 0 έως 2%, 

γάλα εβαπορέ light, 

Γάλα σόγιας 

1 ποτήρι (250 ml) 

γιαούρτι 0-2% 1 κεσεδάκι 

Γάλα πλήρες 

γάλα πλήρες, γάλα 

εβαπορέ πλήρες, γάλα 

κατσίκας, κεφίρ 

1 ποτήρι (250ml) 

γιαούρτι πλήρες 1 κεσεδάκι 

ΟΜΑ∆Α 

ΛΑΧΑΝΙΚΩΝ 
∆ιάφορα λαχανικά 

Αγγούρι ½ µέτριο 

αγκινάρα, µελιτζάνες, 

πιπεριές 
1 µέτρια 

αντίδια, βρούβες, βλίτα, 

πράσα, σπαράγγια, 

γογγύλια, κουνουπίδι, 

λάχανο, λάχανο 

κατσαρό, λαχανάκια 

Βρυξελλών, λάχανο 

τουρσί, χυµός τοµάτας ή 

λαχανικών χωρίς αλάτι, 

µαρούλι, µπρόκολο, 

µπάµιες, ραδίκια, 

σέλινο, σπανάκι, 

αρακάς, φασολάκια 

πράσινα µε καρπό, 

καλαµπόκι βραστό 

½ φλιτζάνι 

καρότα 1 µέτριο 

κολοκυθάκια 2 µέτρια 

κρεµµύδια 1 µικρό 

µανιτάρια 5 τεµάχια 

παντζάρια 2 µέτρια 

ραπανάκια 2 µικρά 

τοµάτες 1 µέτρια 

καλαµπόκι ολόκληρο 1 µέτριο 
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ΟΜΑ∆Α 

ΤΡΟΦΙΜΩΝ 
ΤΡΟΦΙΜΟ 

ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

ΜΕΡΙ∆ΑΣ 

ΟΜΑ∆Α ΟΣΠΡΙΑ 

Μαγειρευµένα 

και 

στραγγισµένα 

φασόλια µαυροµάτικα, κουκιά, 

φασόλια, φακές, φάβα, ρεβίθια 
½ φλιτζάνι 

ΟΜΑ∆Α 

ΠΑΤΑΤΑΣ 

 πατάτες βραστές 1 µικρή 

Μαγειρεµένες πατάτες ψητές 
1 µικρή (5-6 

κοµµάτια) 

 πατάτες τηγανητές 4-5 κοµµάτια 

 πουρές πατάτας ½ φλιτζάνι 

ΟΜΑ∆Α 

ΦΡΟΥΤΩΝ 

Φρούτα + 

Φυσικοί Χυµοί 

ανανάς ½ φλιτζάνι 

µανταρίνι 2 µικρά 

αχλάδι, νεκταρίνι, πορτοκάλι, 

γκρέιπ φρουτ, ροδάκινο, µήλο 
1 µέτριο 

βερίκοκα 2 µικρά 

πεπόνι, φράουλες 1 φλιτζάνι 

δαµάσκηνα 2 µέτρια 

καρπούζι 1 φέτα 

σταφύλια 10 µικρά 

κεράσια 
½ φλιτζάνι (~10 

µικρά) 

σταφίδες 1 κουτ. σούπας 

µάνγκο ½ µικρό 

µπανάνα 1 µικρή 

αβοκάντο 1 µικρό 

µούρα ½ φλιτζάνι 

χυµός ανανά, µήλου, 

πορτοκαλιού, σταφυλιού, 

δαµάσκηνου, γκρέιπφρουτ 

½ φλιτζάνι 

Επεξεργασµένοι 

Χυµοί 

όλοι οι τυποποιηµένοι χυµοί 

του εµπορίου 
½ φλιτζάνι 
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ΟΜΑ∆Α ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΤΡΟΦΙΜΟ 
ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

ΜΕΡΙ∆ΑΣ 

ΟΜΑ∆Α 

∆ΗΜΗΤΡΙΑΚΩΝ 

 

∆ηµητριακά 

Επεξεργασµένα 

ψωµί του τοστ 1 φέτα 

ατοµικά φρατζολάκια, 

ψωµί τύπου hot dog 
1 τµχ 

φρυγανιές 2 τµχ 

πίτα για σουβλάκι ½  τµχ 

κουλούρι 

Θεσσαλονίκης 
½  τµχ 

Αλεύρι ½ φλιτζάνι 

ψωµί λευκό φούρνου 1 µικρή φέτα 

Ρύζι λευκό 

µαγειρεµένο 

½ φλιτζάνι 

µακαρόνια λευκά 

(όλων των τύπων) 

½  φλιτζάνι 

κορν φλέικς, λευκά 

δηµητριακά 

1/2 φλιτζάνι 

 

 

 

 

∆ηµητριακά ολικής 

άλεσης 

 

ψωµί του τοστ 1 φέτα 

Φρυγανιές 2 τµχ 

πίτα για σουβλάκι ½  τµχ 

κουλούρι 

Θεσσαλονίκης 

½  τµχ 

Αλεύρι ½ φλιτζάνι 

ρύζι καστανό 

µαγειρεµένο 

½ φλιτζάνι 

µακαρόνια ολικής 

άλεσης όλων των 

τύπων 

 

1 τµχ 

βρώµη, κορν φλέικς ½ φλιτζάνι 

Μούσλι ½  φλιτζανιού 

πίτουρο σιταριού 1/2 φλιτζάνι 

ΟΜΑ∆Α 

ΣΦΟΛΙΑΤΟΕΙ∆Η 

 κασερόπιτα, τυρόπιτα, 

ζαµπονοτυρόπιτα, 

κρουασάν ζαµπόν τυρί 

 

 

1 µέτριο 
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ΟΜΑ∆Α ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΤΡΟΦΙΜΟ 
ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

ΜΕΡΙ∆ΑΣ 

ΟΜΑ∆Α 

ΚΡΕΑΤΟΣ 

 

Κρέας λευκό 

κοτόπουλο, 

γαλοπούλα, πάπια, 

κουνέλι 

 

60 γραµµάρια 

Κρέας Κόκκινο 

µοσχάρι, χοιρινό, 

αρνί, κατσίκι, 

εντόσθια, κιµάς 

 

60 γραµµάρια. 

παιδάκια 2 µικρά 

ΟΜΑ∆Α 

ΑΛΛΑΝΤΙΚΩΝ 
 

ζαµπόν, σαλάµι, 

λουκάνικα, µπέικον, 

παριζάκι, ζαµπόν 

γαλοπούλας 

20-30 γραµµάρια 

ΟΜΑ∆Α 

ΤΥΡΙΟΥ 

Τυρί χαµηλό σε λίπος 

τυρί cottage 0%, τυρί 

cottage 4,5%, όλα µε 

λίπος <20% 

30 γραµµάρια 

Τυρί πλούσιο σε λίπος 

ανθότυρο, φέτα, 

µοτσαρέλα, 

γραβιέρα, κασέρι, 

κεφαλογραβιέρα, 

κεφαλοτύρι, 

µετσοβόνε, 

κοπανιστή, 

παρµεζάνα 

30 γραµµάρια 

cheddar, edam Όλα 

µε λίπος >20% 
1 φέτα 

ΟΜΑ∆Α 

ΨΑΡΙΩΝ 

Θαλασσινά 

µύδια, καβούρι, 

αστακός, γαρίδες, 

στρείδια 

60 γραµµάρια 

 

Ψάρια 
όλα φρέσκα και 

κατεψυγµένα 
60 γραµµάρια 

ΟΜΑ∆Α ΑΥΓΟΥ 

Αυγό βραστό 1 µικρό 

Οµελέτα ½ µερίδας εστιατορίου 

Αυγό τηγανιτό 1 µικρό 
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ΟΜΑ∆Α ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΤΡΟΦΙΜΟ 
ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

ΜΕΡΙ∆ΑΣ 

 

ΟΜΑ∆Α 

ΛΙΠΟΥΣ 

Οµάδα ελαιόλαδο Ελαιόλαδο 
φορές ανά 

ηµέρα 

Οµάδα ταχίνι/ 

φυστικοβούτυρο/ 

µαργαρίνη 

µαργαρίνη, ταχίνι, 

φυστικοβούτυρο 
1κ. Γλυκού 

Οµάδα κορεσµένου 

λίπους 
Βούτυρο 1 κ. Γλυκού 

Οµάδα ελιές Ελιές 
5 µεγάλες ή 10 

µικρές 

ΟΜΑ∆Α 

ΣΑΛΤΣΕΣ/ 

DRESSINGS 

dressings 
µαγιονέζα(light), κέτσαπ, 

µουστάρδα 
1 κ. Σούπας 

Λιπαρές σάλτσες/ 

dressings 

καρµπονάρα, µπεσαµέλ, 

ροκφόρ, χίλια νησιά, 

µαγιονέζα(full fat) 

1 κ. Σούπας 

ΟΜΑ∆Α 

ΞΗΡΩΝ 

ΚΑΡΠΩΝ 

Αµύγδαλα 1 µερίδα ~ 30 γραµµάρια 

ΟΜΑ∆Α 

ΡΟΦΗΜΑΤΩΝ 

Οµάδα τσάι 1 φλιτζάνι 

Οµάδα καφές 1 φλιτζάνι 

Αναψυκτικά τύπου 

light 
1 ποτήρι (250 ml) 

Αναψυκτικά µε ζάχαρη 1 ποτήρι (250 ml) 

 

 

ΟΜΑ∆Α 

ΓΛΥΚΩΝ 

Γλυκά άπαχα 

 

 

παγωτό ξυλάκι 0%, 

γρανίτα 

 

1 τµχ 
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ζελέ φρούτων 1 κεσεδάκι 

Παστέλι ½ τεµάχιο 

Κοµπόστες 

 

½ φλιτζάνι (~3 

κοµµάτια) 

 

γλυκά του κουταλιού 

 

1 κ. Γλυκού 

 

 

 

 

Γλυκά πλούσια σε 

ζάχαρη και κορεσµένο 

λίπος 

 

 

εκµέκ, 

γαλακτοµπούρεκο, 

πάστες (σοκολατίνα, 

αµυγδάλου κλπ), 

τούρτες, Τούρτες 

παγωτό, ραβανί, σάµαλι, 

καρυδόπιτα 

 

1 µικρό κοµµάτι 

παγωτό ξυλάκι, παγωτό 

κυπελάκι 
1 τµχ 

παγωτό 

(οικογενειακό) 
2 µπάλες 

Ρυζόγαλο 1 µικρό µπωλ 

σοκολάτα υγείας/ 

κουβερτούρα, σοκολάτα 

γάλακτος, σοκολάτα 

λευκή,  σοκολάτα 

αµυγδάλου 

6 πλακίδια 

τσουρέκι, κέικ 

 

1 φέτα 

 

µπισκότα, κουλούρια 

 
2 µικρά 

κρουασάν σοκολάτας 

 

½ τεµάχιο 

 

Λουκουµάδες 2 µικροί 

Μελοµακάρονο 

Κουραµπιές 

 

1 µέτριο 

Τουλούµπα 1τµχ µικρό 
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Ζάχαρη 1 κ. Γλυκού 

Φρουκτόζη + 

Υποκατάστατα 

Ζάχαρης, µαρµελάδα, 

µέλι 

1 κ. Γλυκού 

ΟΜΑ∆Α 

SNACKS 

Πατατάκια 

Γαριδάκια 

Κρακεράκια 

Ποπ κορν έτοιµο 

1 φλιτζάνι 

 

 

 
ΟΜΑ∆Α ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΤΡΟΦΙΜΟ 

ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

ΜΕΡΙ∆ΑΣ 

ΟΜΑ∆Α 

ΑΛΚΟΟΛ 

Υψηλόβαθµα ποτά 

τζιν, βότκα, ουίσκι, 

ρούµι, κονιάκ, 

λικέρ, bacardi, 

martini, campari 

30 ml 

Χαµηλόβαθµα ποτά 

εµφιαλωµένα 

ποτά- αναψυκτικά 

τύπου breezer/ 

gordon’s space 

1 µπουκαλάκι (~330 

ml) 

Κρασί 

λευκό, κόκκινο, 

ροζέ 

1 ποτήρι κρασιού 

(~125 ml) 

αφρώδης οίνος 

(λευκός/ κόκκινος/ 

ροζέ) 

1 ποτήρι κρασιού 

(~125 ml) 

Μπίρα 1 ποτήρι (250 ml) 

ΟΜΑ∆Α FAST 

FOOD 

Πίτσα 1 κοµµάτι µικρό 

Burger 1 µέτριο 

Hot dog 1 µέτριο 

 

 Στη συνέχεια πραγµατοποιήθηκε διατροφική ανάλυση σε µακρο- και µικροθρεπτικά συστατικά 

µε τη χρήση του προγράµµατος nutritionist pro (Axxya Systems Nutritionist Pro TM 2011). Στο 

πρόγραµµα αυτό πραγµατοποιείται καταχώρηση των στοιχείων των ασθενών και στη συνέχεια 

εισάγονται τα γεύµατα και τα τρόφιµα που κατανάλωσαν σύµφωνα µε τις δύο εικοσιτετράωρες 
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ανακλήσεις που έχουν πραγµατοποιηθεί. Ακολούθως, το πρόγραµµα αναλύει και παρουσιάζει τις 

µέσες προσλήψεις όλων των µικρο- και µακροθρεπτικών συστατικών, όπως αυτές προκύπτουν από 

τις δύο εικοσιτετράωρες ανακλήσεις 24ώρου. 

 

2.3 Στατιστική Ανάλυση 

 Για τη στατιστική ανάλυση των δεδοµένων χρησιµοποιήθηκε το στατιστικό πακέτο SPSS 21.0. 

Σε όλους τους στατιστικούς ελέγχους ορίστηκε επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας P≤0,05. Η 

κανονικότητα της κατανοµής των υπό εξέταση συνεχών µεταβλητών καθορίστηκε µε τον έλεγχο 

Kolmogorov-Smirnov. 

 Εφαρµόστηκε πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση για την εκτίµηση των συσχετίσεων µεταξύ 

των αγγειακών δεικτών της µακρο- και µικροκυκλοφορίας και των συστατικών που µελετήσαµε.  

 Συγκεκριµένα, για τη µακροκυκλοφορία εφαρµόστηκαν δύο διαφορετικά µοντέλα µε βάση τη 

διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες:  

Μοντέλο 1-Έγινε διόρθωση για την ηλικία και το φύλο. 

Μοντέλο 2-Έγινε διόρθωση για την ηλικία, το φύλο, το κάπνισµα, την υπέρταση, το διαβήτη, τη 

δυσλιπιδαιµία, την ύπαρξη αυτοάνοσου νοσήµατος, το οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών, τις 

θερµίδες, τα φάρµακα ΗΤΝ, τα φάρµακα DM και τα φάρµακα για τη δυσλιπιδαιµία.  

 Για τη µικροκυκλοφορία εφαρµόστηκαν επίσης δύο διαφορετικά µοντέλα µε βάση τη διόρθωση 

για συγχυτικούς παράγοντες:  

Μοντέλο 1-Έγινε διόρθωση για την ηλικία και το φύλο. 

Μοντέλο 2-Έγινε διόρθωση για την ηλικία, το φύλο, το οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών, το 

κάπνισµα, τις θερµίδες, την υπέρταση, τη δυσλιπιδαιµία, το διαβήτη, τα αυτοάνοσα νοσήµατα, τα 

φάρµακα DM, τα φάρµακα δυλιπιδαιµίας και τα φάρµακα ΗΤΝ.  

 Τα αποτελέσµατα από τα µοντέλα της γραµµικής παλινδρόµησης παρουσιάζονται ως 

σταθµισµένοι συντελεστές b (standardized beta coefficients). 
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3. Αποτελέσµατα έρευνας  

 

3.1 Αποτελέσµατα στη µακροκυκλοφορία  

3.1.1 Χαρακτηριστικά του πληθυσµού  

Πίνακας (1): Χαρακτηριστικά του πληθυσµού 

Μεταβλητή  Τιµές 

Αριθµός ατόµων 524 

Ηλικία (έτη) 54,7 ±13 

Φύλο ανδρικό (%) 

Φύλο γυναικείο (%) 

53 

47 

∆είκτης µάζας σώµατος (kg/m2) 27,9 ±5,5 

Κάπνισµα (%) 56 

Αυτοάνοσο νόσηµα (%) 47 

∆ιαβήτης (%) 16,9 

Υπέρταση (%) 55,6 

∆υσλιπιδαιµία (%) 34,9 

Οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών νοσηµάτων (%) 12,5 

Περιφερική συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg)  127,9 ± 17 

Περιφερική διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg)  77 ± 10,2 

Κεντρική συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg)  117,1 ±16,4 

Κεντρική διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg)  77 ± 10,2 

PWV(m/s) 8,5 ± 2 

AI(%) 27,4 ± 12,3 

IMT αριστερής καρωτίδας(mm) 0,7 ± 0,2 

IMT δεξιάς καρωτίδας(mm) 0,7 ± 0,2 

Θερµίδες (kcal) 1820,6 ± 683,7 

Ολικοί υδατάνθρακες (g) 193,1 ± 81,9 

Ολικά σάκχαρα (g) 64,3 ± 38,1  
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Ολικές διαιτητικές ίνες (g) 17,8 ± 10,5 

Όλες οι µεταβλητές εκφράζονται ως τιµή ± τυπική απόκλιση ή ως ποσοστό. 

 

3.1.2 Συσχέτιση της κατανάλωσης υδατανθράκων µε δείκτες πρώιµης αθηρωµάτωσης 

στη µακροκυκλοφορία  

  Για την πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση χρησιµοποιήθηκαν δύο διαφορετικά µοντέλα µε 

βάση τη διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. Οι περιγραφές του κάθε µοντέλου 

παρατίθενται παρακάτω: 

Μοντέλο 1-Έγινε διόρθωση για την ηλικία και το φύλο. 

Μοντέλο 2-Έγινε διόρθωση για την ηλικία, το φύλο, το κάπνισµα, την υπέρταση, το διαβήτη, τη 

δυδλιπιδαιµία, την ύπαρξη αυτοάνοσου νοσήµατος. το οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών, τις 

θερµίδες, τα φάρµακα ΗΤΝ, τα φάρµακα DM και τα φάρµακα για τη δυσλιπιδαιµία.  

 

  Και στα δύο µοντέλα, αναλύθηκαν οι πιθανές συσχετίσεις της κατανάλωσης υδατανθράκων 

και των επιµέρους υποοµάδων τους, µε τους δείκτες Κεντρική συστολική αρτηριακή πίεση, 

Κεντρική  διαστολική αρτηριακή πίεση, PWV, AI, IMT αριστερής καρωτίδας, IMT δεξιάς 

καρωτίδας. Πιο συγκεκριµένα αναλύθηκαν οι ολικοί υδατάνθρακες, οι µονοσακχαρίτες, οι 

δισακχαρίτες, τα απλά σάκχαρα, η γλυκόζη, η φρουκτόζη, η λακτόζη, η µαλτόζη, η γαλακτόζη και η 

σουκρόζη, οι ολικές διαιτητικές ίνες, οι διαλυτές και οι αδιάλυτες διαιτητικές ίνες. Τα αποτελέσµατα 

παρουσιάζονται αναλυτικά στους ακόλουθους πίνακες: 
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Πίνακας (2) 

 

 Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων 

(ανεξάρτητη µεταβλητή) µε την κεντρική συστολική αρτηριακή πίεση(εξαρτηµένη µεταβλητή), µε 

διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

Κεντρική συστολική αρτηριακή πίεση      

Ολικοί υδατάνθρακες 0,022 0,674 0,043 0,621 

Ολικά σάκχαρα  0,039 0,447 0,047 0,427 

Γλυκόζη  0,022 0,669 0,038 0,458 

Φρουκτόζη  -0,028 0,586 -0,037 0,451 

Γαλακτόζη  -0,029 0,576 -0,039 0,430 

Σουκρόζη  0,040 0,438 0,024 0,645 

Λακτόζη  -0,033 0,523 -0,042 0,395 

Μαλτόζη  -0,038 0,461 -0,051 0,298 

Μονοσακχαρίτες  -0,028 0,592 -0,037 0,457 

∆ισακχαρίτες  -0,019 0,712 -0,032 0,523 

Ολικές διαιτητικές ίνες  0,024 0,639 0,002 0,978 

∆ιαλυτές ίνες 0,053 0,309 0,023 0,646 

Αδιάλυτες ίνες  0,000 0,993 -0,028 0,578 

b: σταθµισµένοι συντελεστές b 
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Πίνακας (3) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε την κεντρική διαστολική αρτηριακή πίεση(εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση 

για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

Κεντρική διαστολική αρτηριακή πίεση      

Ολικοί υδατάνθρακες  0,023 0,670 0,030 0,732 

Ολικά σάκχαρα  0,071 0,187 0,082 0,168 

Γλυκόζη 0,031 0,559 0,046 0,385 

Φρουκτόζη 0,000 1,000 -0,186 0,853 

Γαλακτόζη -0,001 0,978 -0,011 0,822 

Σουκρόζη  0,083 0,120 0,063 0,225 

Λακτόζη  -0,007 0,892 -0,014 0,778 

Μαλτόζη  -0,024 0,661 -0,037 0,457 

Μονοσακχαρίτες  0,001 0,991 -0,009 0,863 

∆ισακχαρίτες  0,013 0,809 0,001 0,991 

Ολικές διαιτητικές ίνες  0,030 0,572 0,010 0,864 

∆ιαλυτές ίνες 0,094 0,078 0,068 0,182 

Αδιάλυτες ίνες  0,042 0,431 0,019 0,711 
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Πίνακας (4) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη PWV (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

PWV     

Ολικοί υδατάνθρακες 0,011 0,815 0,063 0,436 

Ολικά σάκχαρα  0,002 0,956 0,002 0,969 

Γλυκόζη  -0,034 0,443 -0,017 0,721 

Φρουκτόζη  0,033 0,452 0,058 0,210 

Γαλακτόζη  0,035 0,423 0,059 0,204 

Σουκρόζη  0,044 0,324 0,055 0,251 

Λακτόζη  0,039 0,374 0,058 0,207 

Μαλτόζη  0,037 0,398 0,061 0,185 

Μονοσακχαρίτες  0,033 0,457 0,058 0,212 

∆ισακχαρίτες  0,044 0,319 0,063 0,177 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,026 0,564 -0,049 0,379 

∆ιαλυτές ίνες 0,034 0,441 0,031 0,513 

Αδιάλυτες ίνες  0,015 0,740 -0,007 0,880 
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Πίνακας (5) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη ΑΙ(εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

AI     

Ολικοί υδατάνθρακες -0,050 0,261 -0,055 0,505 

Ολικά σάκχαρα  -0,024 0,575 -0,011 0,838 

Γλυκόζη  -0,016 0,718 -0,015 0,762 

Φρουκτόζη  0,003 0,940 0,003 0,951 

Γαλακτόζη  0,006 0,891 0,004 0,930 

Σουκρόζη  0,000 0,997 0,002 0,965 

Λακτόζη  0,001 0,990 0,000 0,998 

Μαλτόζη  -0,007 0,873 -0,003 0,942 

Μονοσακχαρίτες  0,004 0,931 0,003 0,950 

∆ισακχαρίτες  0,002 0,967 0,002 0,974 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,049 0,258 -0,051 0,362 

∆ιαλυτές ίνες -0,007 0,870 -0,006 0,892 

Αδιάλυτες ίνες  -0,014 0,744 -0,008 0,867 
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Πίνακας (6) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε το ΙΜΤ της δεξιάς καρωτίδας(εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

ΙΜΤ δεξιάς καρωτίδας      

Ολικοί υδατάνθρακες 0,004 0,934 0,009 0,922 

Ολικά σάκχαρα  0,002 0,973 0,020 0,747 

Γλυκόζη  0,001 0,986 0,001 0,992 

Φρουκτόζη  -0,035 0,466 -0,047 0,365 

Γαλακτόζη  -0,036 0,454 -0,048 0,357 

Σουκρόζη  0,000 0,995 0,007 0,901 

Λακτόζη  -0,039 0,422 -0,050 0,335 

Μαλτόζη  -0,047 0,331 -0,061 0,238 

Μονοσακχαρίτες  -0,036 0,462 -0,047 0,361 

∆ισακχαρίτες  -0,034 0,492 -0,043 0,416 

Ολικές διαιτητικές ίνες  0,038 0,439 0,077 0,221 

∆ιαλυτές ίνες -0,012 0,812 -0,003 0,953 

Αδιάλυτες ίνες  -0,023 0,642 -0,010 0,853 
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Πίνακας (7) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε το ΙΜΤ της αριστερής καρωτίδας(εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

ΙΜΤ αριστερής καρωτίδας     

Ολικοί υδατάνθρακες -0,029 0,563 -0,134 0,148 

Ολικά σάκχαρα  -0,031 0,516 -0,042 0,504 

Γλυκόζη  -0,057 0,240 -0,070 0,205 

Φρουκτόζη  0,105 0,029 0,107 0,041 

Γαλακτόζη  0,109 0,023 0,110 0,034 

Σουκρόζη  0,067 0,167 0,080 0,146 

Λακτόζη  0,103 0,032 0,106 0,041 

Μαλτόζη  0,092 0,056 0,090 0,085 

Μονοσακχαρίτες  0,105 0,030 0,106 0,042 

∆ισακχαρίτες  0,104 0,032 0,108 0,040 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,026 0,591 -0,036 0,577 

∆ιαλυτές ίνες 0,021 0,671 0,023 0,666 

Αδιάλυτες ίνες  -0,038 0,439 -0,044 0,417 
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3.2 Αποτελέσµατα στη µικροκυκλοφορία  

 

3.2.1 Χαρακτηριστικά του πληθυσµού  

Πίνακας (8): Χαρακτηριστικά του πληθυσµού 

Μεταβλητή  Τιµές 

Αριθµός ατόµων 241 

Ηλικία (έτη) 53,0 ± 12,9 

Φύλο ανδρικό (%) 

Φύλο γυναικείο (%) 

52,7 

47,3 

∆είκτης µάζας σώµατος (kg/m2) 27,5 ± 5,4 

Κάπνισµα (%) 58,7 

Αυτοάνοσο νόσηµα (%) 54,3 

∆ιαβήτης (%) 14,2 

Υπέρταση (%) 46,2 

∆υσλιπιδαιµία (%) 32,9 

Περιφερική συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg)  124,8 ±16,8 

Περιφερική διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg)  76,2 ± 10,4 

CRAE Left (µm) 175,7 ± 17,4 

CRVE Left (µm) 210,9 ± 18,4 

AVR Left (µm) 0,84 ± 0,07 

CRAE Right( µm) 176,7 ± 16,5 

CRVE Right (µm) 211,6 ± 18,5 

AVR Right (µm) 0,84 ± 0,06 

Θερµίδες (kcal) 1,897,5 ± 748,0 

Ολικοί υδατάνθρακες (g) 199,9 ± 90,0 

Ολικά σάκχαρα (g) 65,9 ± 43,5 

Ολικές διαιτητικές ίνες (g) 17,5 ± 11,9 

Όλες οι µεταβλητές εκφράζονται ως τιµή ± τυπική απόκλιση ή ως ποσοστό. 
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3.2.2 Συσχέτιση της κατανάλωσης υδατανθράκων µε δείκτες πρώιµης αθηρωµάτωσης 

στη µικροκυκλοφορία  

 

  Για την πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση χρησιµοποιήθηκαν δύο διαφορετικά µοντέλα µε 

βάση τη διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. Οι περιγραφές του κάθε µοντέλου 

παρατίθενται παρακάτω: 

Μοντέλο 1-Έγινε διόρθωση για την ηλικία και το φύλο. 

Μοντέλο 2-Έγινε διόρθωση για την ηλικία, το φύλο, το οικογενειακό ιστορικό, το κάπνισµα, τις 

θερµίδες, την υπέρταση, τη δυσλιπιδαιµία, το διαβήτη, τα αυτοάνοσα νοσήµατα, τα φάρµακα DM, 

τα φάρµακα δυσλιπιδαιµίας και τα φάρµακα ΗΤΝ. 

 

  Και στα δύο µοντέλα, αναλύθηκαν οι πιθανές συσχετίσεις της κατανάλωσης υδατανθράκων 

και των επιµέρους υποοµάδων τους, µε τους δείκτες CRAE(left), CRVE (left), AVR(left), CRAE 

(Right), CRVE (Right), AVR(Right). Πιο συγκεκριµένα αναλύθηκαν οι ολικοί υδατάνθρακες, οι 

µονοσακχαρίτες, οι δισακχαρίτες, τα απλά σάκχαρα, η γλυκόζη, η φρουκτόζη, η λακτόζη, η µαλτόζη, 

η γαλακτόζη και η σουκρόζη, οι ολικές διαιτητικές ίνες, οι διαλυτές και οι αδιάλυτες διαιτητικές ίνες. 

Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά στους ακόλουθους πίνακες: 
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Πίνακας (9) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη CRAE αριστερού οφθαλµού (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

CRAE αριστερού οφθαλµού       

Ολικοί υδατάνθρακες -0,095 0,185 0,029 0,774 

Ολικά σάκχαρα  -0,088 0,178 -0,043 0,524 

Γλυκόζη  -0,087 0,180 -0,063 0,277 

Φρουκτόζη  -0,087 0,179 -0,066 0,253 

Γαλακτόζη  -0,072 0,310 -0,012 0,831 

Σουκρόζη  -0,082 0,211 -0,050 0,400 

Λακτόζη  0,064 0,328 0,115 0,041 

Μαλτόζη  -0,034 0,638 0,040 0,553 

Μονοσακχαρίτες  -0,118 0,101 -0,086 0,155 

∆ισακχαρίτες  -0,078 0,281 -0,003 0,959 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,003 0,964 0,007 0,919 

∆ιαλυτές ίνες -0,082 0,215 -0,052 0,358 

Αδιάλυτες ίνες  -0,046 0,484 -0,033 0,569 
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Πίνακας (10) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη CRVE αριστερού οφθαλµού (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value  b P-value 

CRVE αριστερού οφθαλµού      

Ολικοί υδατάνθρακες -0,090 0,179 -0,188 0,070 

Ολικά σάκχαρα  -0,073 0,271 -0,035 0,617 

Γλυκόζη  -0,054 0,413 0,029 0,632 

Φρουκτόζη  -0,050 0,445 0,030 0,621 

Γαλακτόζη  -0,108 0,131 -0,075 0,218 

Σουκρόζη  -0,053 0,428 -0,014 0,815 

Λακτόζη  -0,106 0,112 -0,157 0,006 

Μαλτόζη  -0,053 0,464 -0,022 0,753 

Μονοσακχαρίτες  -0,081 0,263 0,034 0,598 

∆ισακχαρίτες  -0,125 0,083 -0,063 0,343 

Ολικές διαιτητικές ίνες  0,015 0,818 0,028 0,686 

∆ιαλυτές ίνες -0,049 0,465 0,014 0,814 

Αδιάλυτες ίνες  -0,027 0,687 0,030 0,617 
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Πίνακας (11) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη AVR αριστερού οφθαλµού (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value  b P-value 

AVR αριστερού οφθαλµού      

Ολικοί υδατάνθρακες 0,027 0,687 0,107 0,408 

Ολικά σάκχαρα  -0,031 0,641 -0,017 0,843 

Γλυκόζη  -0,055 0,410 -0,075 0,319 

Φρουκτόζη  -0,056 0,399 -0,074 0,316 

Γαλακτόζη  0,017 0,819 0,022 0,765 

Σουκρόζη  -0,062 0,355 -0,058 0,451 

Λακτόζη  0,201 0,003 0,196 0,006 

Μαλτόζη  0,010 0,891 0,047 0,586 

Μονοσακχαρίτες  -0,060 0,408 -0,095 0,216 

∆ισακχαρίτες  0,19 0,795 0,017 0,837 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,032 0,636 -0,022 0,797 

∆ιαλυτές ίνες -0,054 0,423 -0,055 0,448 

Αδιάλυτες ίνες  -0,037 0,582 -0,049 0,508 
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Πίνακας (12) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη CRΑE του δεξιού οφθαλµού (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1  Μοντέλο 2 

Συνιστώσες   b P-value b P-value 

CRAE δεξιού οφθαλµού      

Ολικοί υδατάνθρακες -0,077 0,259 0,056 0,590 

Ολικά σάκχαρα  -0,130 0,053 -0,067 0,338 

Γλυκόζη  -0,069 0,309 -0,079 0,191 

Φρουκτόζη  -0,073 0,277 -0,085 0,154 

Γαλακτόζη  -0,074 0,309 -0,005 0,938 

Σουκρόζη  -0,143 0,034 -0,086 0,167 

Λακτόζη  -0,026 0,702 0,121 0,046 

Μαλτόζη  -0,012 0,875 0,028 0,690 

Μονοσακχαρίτες  -0,118 0,108 -0,106 0,087 

∆ισακχαρίτες  -0,137 0,062 -0,044 0,505 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,017 0,796 -0,017 0,807 

∆ιαλυτές ίνες -0,115 0,088 -0,071 0,229 

Αδιάλυτες ίνες  -0,089 0,191 -0,076 0,204 
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Πίνακας (13) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη CRVE του δεξιού οφθαλµού (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες   b P-value  b P-value 

CRVE δεξιού οφθαλµού     

Ολικοί υδατάνθρακες -0,124 0,071 -0,220 0,039 

Ολικά σάκχαρα  -0,118 0,084 -0,067 0,354 

Γλυκόζη  0,004 0,956 0,063 0,315 

Φρουκτόζη  -0,003 0,967 0,060 0,332 

Γαλακτόζη  -0,122 0,098 -0,089 0,158 

Σουκρόζη  -0,108 0,114 -0,023 0,723 

Λακτόζη  -0,232 0,001 -0,215 0,000 

Μαλτόζη  -0,017 0,816 0,024 0,751 

Μονοσακχαρίτες  -0,047 0,531 0,068 0,300 

∆ισακχαρίτες  -0,176 0,017 -0,087 0,208 

Ολικές διαιτητικές ίνες  0,019 0,786 0,045 0,528 

∆ιαλυτές ίνες -0,047 0,495 0,032 0,603 

Αδιάλυτες ίνες  -0,015 0,825 0,064 0,306 
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Πίνακας (14) 

 

Γραµµική πολλαπλή παλινδρόµηση που εξετάζει τις συσχετίσεις των υδατανθράκων (ανεξάρτητη 

µεταβλητή) µε τον δείκτη AVR του δεξιού οφθαλµού (εξαρτηµένη µεταβλητή), µε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

 

 Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Συνιστώσες  b P-value b P-value 

AVR του δεξιού οφθαλµου      

Ολικοί υδατάνθρακες 0,036 0,607 0,160 0,221 

Ολικά σάκχαρα  -0,031 0,653 -0,018 0,841 

Γλυκόζη  -0,088 0,199 -0,104 0,176 

Φρουκτόζη  -0,085 0,212 -0,106 0,164 

Γαλακτόζη  0,026 0,729 0,035 0,640 

Σουκρόζη  -0,071 0,297 -0,076 0,330 

Λακτόζη  0,222 0,001 0,219 0,003 

Μαλτόζη  0,010 0,895 0,020 0,823 

Μονοσακχαρίτες  -0,089 0,229 -0,127 0,105 

∆ισακχαρίτες  0,007 0,928 -0,002 0,985 

Ολικές διαιτητικές ίνες  -0,051 0,459 -0,047 0,594 

∆ιαλυτές ίνες -0,097 0,157 -0,086 0,255 

Αδιάλυτες ίνες  -0,100 0,149 -0,105 0,165 
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4. Συζήτηση 

 

 Οι υδατάνθρακες έχουν αποτελέσει αντικείµενο µελέτης αρκετών επιδηµιολογικών και 

κλινικών µελετών που διερευνούν την επίδρασή τους στα καρδιαγγειακά νοσήµατα. Από τις 

υπάρχουσες έρευνες, φαίνεται ότι κάποιες οµάδες υδατανθράκων δρούν προστατευτικά για τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο, όπως είναι οι φυτικές ίνες[13], ενώ άλλες οµάδες πιθανό να δρούν 

επιβαρυντικά, όπως τα απλά σάκχαρα και οι υδατάνθρακες υψηλού γλυκαιµικού δείκτη που 

επηρεάζουν αρνητικά κάποιους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα[13]. Ακόµη έχει 

διερευνηθεί αρκετά η ποσότητα των υδατάνθρακων ως ποσοστό της ηµερήσιας ενεργειακής 

πρόσληψης και έχει δειχθεί ότι η αυξηµένη κατανάλωση υδατανθράκων επηρεάζει επίσης αρνητικά 

κάποιους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα όπως τα τριγλυκερίδια αυξάνοντας 

έτσι τον καρδιαγγειακό κίνδυνο[107]. Παρόλα αυτά από τα δεδοµένα νεότερων µελετών φαίνεται 

ότι τελικά αυτό που επηρεάζει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, όταν η πρόσληψη των υδατανθράκων 

βρίσκεται µεταξύ συγκεκριµένων ορίων, ίσως να είναι περισσότερο η ποιότητα των υδατανθράκων 

που καταναλώνονται και λιγότερο η ποσότητά τους ως σύνολο[106].  

 Ακόµη λιγοστές είναι οι µελέτες που διερευνούν την επίδραση των υδατανθράκων στην υγεία 

των αγγείων, µε τις έρευνες αυτές να αφορούν κυρίως στην ποσότητα των υδατανθράκων ως 

ποσοστό της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης[106,108-110], τις φυτικές ίνες[120-124] και το 

γλυκαιµικό δείκτη[110, 112-115] σε πληθυσµούς κυρίως υγιείς, διαβητικούς ή και υπέρβαρους και 

παχύσαρκους. Από τις ελάχιστες αυτές µελέτες, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω διαφαίνεται µια 

επιβαρυντική επίδραση του αυξηµένου γλυκαιµικού δείκτη και µια προστατευτική δράση των 

φυτικών ινών στα αγγεία[113]. Ακόµη, τα απλά σάκχαρα φαίνεται να επηρεάζουν τη λειτουργία των 

αγγείων αλλά µέχρι στιγµής έχουν µελετηθεί κυρίως από την πλευρά του γλυκαιµικού δείκτη ή 

τροφίµων πλούσιων σε απλά σάκχαρα, τα οποία έχουν συσχετιστεί θετικά µε την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και την αρτηριακή σκληρία τόσο στη µάκρο- όσο και στη µικροκυκλοφορία. Τέλος, 

η συνολική ποσότητα υδατανθράκων, ενώ έχει δειχθεί ότι όταν είναι µειωµένη δρα προστατευτικά 

σε κάποιους δείκτες αρτηριακής σκληρίας (µειώνοντας τον PWV, τον CRAE και αυξάνοντας τον 

CRVE) έχει αντίθετα δειχθεί ότι βελτιώνει τον δείκτη ενδοθηλιακής λειτουργίας FMD. Eποµένως η 

συνολική ποσότητα υδατανθράκων δεν δίνει ξεκάθαρα αποτελέσµατα και φαίνεται ότι η επίδραση 

των υδατανθράκων στην αγγειακή λειτουργία ίσως εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό και από την 

ποιότητά τους[106].  
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 Συµπερασµατικά, η σχέση των υδατανθράκων µε την υποκλινική αθηρωµάτωση δεν είναι 

ξακάθαρη καθώς δεν έχει διερευνηθεί επαρκώς. Τα λιγοστά δεδοµένα που µέχρι στιγµής διαθέτουµε 

τόσο για τη µακροκυκλοφορία όσο και για τη µικροκυκλοφορία είναι αντικορουόµενα για τη 

συνολική πρόσληψη υδατανθράκων, και ελλιπή σε ότι αφορά τα απλά σάκχαρα και τις επιµέρους 

οµάδες τους, καθώς έχουν διερευνηθεί κυρίως µέσω του γλυκαιµικού δείκτη και τροφίµων 

πλούσιων σε σάκχαρα και όχι ως προς την συνολική ποσότητά τους. Για το λόγο αυτό στην 

παρούσα µελέτη έγινε η προσπάθεια διερεύνησης της συνολικής πρόσληψης υδατανθράκων, των 

απλών σακχάρων και των υποοµάδων τους ξεχωριστά (µονο- και δισακχαρίτες, γλυκόζη, φρουκτόζη, 

γαλακτόζη, µαλτόζη, σακχαρόζη, λακτόζη) καθώς και των φυτικών ινών και των υποοµάδων 

τους(διαλυτές, αδιάλυτες), ως προς την επίδρασή τους σε πρώιµους αθηρωµατικούς δείκτες, σε 

ασθενείς µε παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα. 

 

Ευρήµατα για την επίδραση των υδατανθράκων στη µακροκυκλοφορία 

 Όσον αφορά στη µακροκυκλοφορία, σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης 

παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της φρουκτόζης, της γαλακτόζης, της λακτόζης, του συνόλου των 

µονοσακχαριτών και του συνόλου των δισακχαριτών µε τον δείκτη ΙΜΤ της αριστερής καρωτίδας 

και στα δύο µοντέλα που µελετήθηκαν. Από το αποτέλεσµα αυτό προκύπτει ότι στον υπό µελέτη 

πληθυσµό η αυξηµένη κατανάλωση, φρουκτόζης, γαλακτόζης, λακτόζης, µονοσακχαριτών και 

δισακχαριτών συσχετίζονται µε µεγαλύτερο πάχος του έσου-µέσου χιτώνα της αριστερής καρωτίδας, 

και εποµένως πιθανό να επιβαρύνουν την µακροαγγειακή λειτουργία. Οι συσχετίσεις αυτές 

παρέµειναν σηµαντικές µετά από διόρθωση για πιθανούς συγχιτικούς παράγοντες. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί το IMT είναι το άθροισµα του πάχους του τοιχώµατος του έσου και 

του µέσου χιτώνα και αποτελεί δείκτη αγγειακής λειτουργίας, σηµαντικό προγνωστικό δείκτη της 

αθηροσκλήρωσης και κατάλληλο εργαλείο για την παρακολούθηση της εξέλιξης της αθηρωµατικής 

νόσου [77,79,82]. ∆εν υπάρχουν όµως δεδοµένα από άλλες έρευνες που να διερεύνησαν τη σχέση 

µεµονωµένα των µονοσακχαριτών, των δισακχαριτών, της γαλακτόζης, της φρουκτόζης και της 

λακτόζης µε τον δείκτη ΙΜΤ. Συνεπώς, δεν µπορούµε να συγκρίνουµε τα αποτελέσµατα της 

συγκεκριµένης µελέτης µε αποτελέσµατα άλλων ερευνών, προκειµένου να διερευνηθεί εάν έρχονται 

σε συµφωνία ή όχι. Παρόλα αυτά µπορούν να γίνουν κάποιες συγκρίσεις µε άλλες µελέτες που 

διερεύνησαν άλλους δείκτες που σχετίζονται µε την αθηρωµάτωση και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα 
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καθώς και κάποιους παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν άµεσα το δείκτη ΙΜΤ όπως είναι η ολική 

χοληστερόλη και η συστολική αρτηριακή πίεση[131].  

Μονο- και δισακχαρίτες 

 Από παλαιότερες έρευνες τα µόνα δεδοµένα που διαθέτουµε για τον ΙΜΤ σε σχέση µε τους 

µονο- και δισακχαρίτες είναι µια κλινική µελέτη που διερεύνησε έµµεσα τα σάκχαρα, όπως και οι 

περισσότερες µελέτες, µέσω του γλυκαιµικού δείκτη. Η έρευνα αυτή πραγµατοποιήθηκε σε 26 

παχύσαρκα παιδιά ακολουθώντας η µια οµάδα µια υποθερµιδική δίαιτα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη 

και η άλλη υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη για ένα διάστηµα 6 µηνών. Από τη 

µελέτη αυτή προέκυψε ότι και στις δύο οµάδες µειώθηκε σηµαντικά ο δείκτης ΙΜΤ, δεν φάνηκε 

όµως κάποια στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων[115]. Από άλλες µελέτες όµως 

έχει δειχθεί θετική συσχέτιση του γλυκαιµικού δείκτη, µε άλλους δείκτες αγγειακής λειτουργίας της 

µακροκυκλοφορίας και συγκεκριµένα έχει δειχθεί ότι µια δίαιτα αυξηµένου γλυκαιµικού δείκτη που 

αντανακλά σε αυξηµένη πρόσληψη απλών σακχάρων, επιβαρύνει τον δείκτη αρτηριακής σκληρίας 

ΑΙ και τον δείκτη ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας FMD[113-114] Ακόµη, µια πολύ πρόσφατη 

µετανάλυση διερεύνησε τη σχέση της κατανάλωσης µονοσακχαριτών και δισακχαριτών µε τα 

λιπίδια και την πίεση του αίµατος, λαµβάνοντας υπόψη 39 κλινικές µελέτες. Από τη µελέτη αυτή 

προέκυψε ότι η αυξηµένη κατανάλωση σακχάρων σε σχέση µε χαµηλότερη κατανάλωση, σχετίζεται 

µε στατιστικά σηµαντικά αυξηµένη ολική χοληστερόλη και συστολική πίεση, µεταβλητές που 

αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες του δείκτη ΙΜΤ. Πιο συγκεκριµένα η αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης και της ολικής χοληστερόλης αυξάνουν την τιµή του ΙΜΤ και εποµένως την καρωτιδική 

αθηροσκλήρωση[131]. Ως εκ τούτου, τα αποτελέσµατα της µετανάλυσης έρχονται σε συµφωνία µε 

τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης, καθιστώντας ως πιθανό µηχανισµό για την αρνητική επίδραση 

των µονο- και δισακχαριτών στον δείκτη ΙΜΤ, την αύξηση που αυτά προκαλούν στην αρτηριακή 

πίεση και στα επίπεδα ολικής χοληστερόλης[132] 

Φρουκτόζη  

Όσον αφορά στη φρουκτόζη, µπορεί να µην έχει διερευνηθεί από άλλες µελέτες σε σχέση µε το 

ΙΜΤ αλλά έχει µελετηθεί σε σχέση µε άλλους δείκτες αγγειακής λειτουργίας. Σε κλινική µελέτη που 

ερευνήθηκε η πρόσληψη ενός διαλύµατος µε αναλογία γλυκόζης:φρουκτόζης 50:50 ή ενός 

ισοθερµιδικού διαλύµατος µε αναλογία 80:50 αντίστοιχα σε σχέση µε τον δείκτη PWV, σε ένα 
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δείγµα 10 ατόµων δεν παρατηρήθηκε κάποια σηµαντική διαφορά µεταξύ των δυο οµάδων[117]. 

Παρόλα αυτά έχει δειχθεί ότι µια δίαιτα πλούσια σε φρουκτόζη και λίπος επιδεινώνει τον PWV σε 

κλινική µελέτη που όµως πραγµατοποιήθηκε µε διαιτητική παρέµβαση σε πειραµατόζωα και δεν 

έχει επιβεβαιωθεί σε ανθρώπους[133]. Τέλος, όταν διερευνήθηκε η σχέση της κατανάλωσης χυµών, 

που είναι πλούσιοι σε φρουκτόζη, µε δείκτες αρτηριακής σκληρίας, σε ένα δείγµα 160 ενήλικων 

ατόµων βρέθηκε ότι η καθηµερινή κατανάλωση, σε αντίθεση µε την περιστασιακή ή σπάνια 

κατανάλωση χυµών, σχετίζεται µε υψηλότερη κεντρική συστολική πίεση και τιµή ΑΙ [118]. 

Σε πρόσφατη ανασκόπηση έχουν διερευνηθεί δύο πιθανοί µηχανισµοί µε τους οποίους η 

φρουκτόζη µπορεί να συµµετέχει στην αθηρογένεση. Ό ένας περιλαµβάνει την αρνητική επίδρασή 

της στα λιπίδια αίµατος µέσω της de novo λιπογένεσης και της αύξησης των τριγλυκεριδίων, της 

ολικής και LDL χοληστερόλης και ο άλλος την αύξηση του ουρικού οξέος[134]. Συγκεκριµένα, σε 

πρόσφατη µελέτη η αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης συσχετίστηκε θετικά µε την ολική 

χοληστερόλη, που αποτελεί καθοριστικό παράγοντα του δείκτη ΙΜΤ. Πιο συγκεκριµένα φάνηκε ότι 

η κατανάλωση ειδικών επιδορπίων µε 10%, 17,5% και 25% σιρόπι καλαµποκιού υψηλής 

περιεκτικότητας σε φρουκτόζη αυξάνει αναλογικά στατιστικά σηµαντικά τα τριγλυκερίδια, την 

ολική και LDL χοληστερόλη[135]. Ως εκ τούτου, η κατανάλωση φρουκτόζης πιθανό να αυξάνει τον 

δείκτη ΙΜΤ όπως προέκυψε από τη παρούσα µελέτη, µέσω της αύξησης της ολικής χοληστερόλης 

[131]. Επίσης, έχει δειχθεί ότι η κατανάλωση φρουκτόζης αυξάνει τα επίπεδα ουρικού οξέος[136]. 

Μάλιστα σύµφωνα µε το δεύτερο µηχανισµό που µελετήθηκε, η φρουκτόζη, µέσω του 

µεταβολισµού της, αυξάνει τα επίπεδα ουρικού οξέος και οδηγεί σε µειωµένη ενδοθηλιογενή 

συνθάση του ΝΟ και εποµένως σε µειωµένη παραγωγή ΝΟ, µε αποτέλεσµα την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και ως εκ τούτου αυξηµένη αρτηριακή πίεση[134-137], η οποία επίσης αποτελεί 

καθοριστικό παράγοντα του ΙΜΤ. Πράγµατι έχει δειχθεί ότι η υπερκατανάλωση φρουκτόζης 

σχετίζεται µε αυξηµένη αρτηριακή πίεση και σε άτοµα χωρίς κανένα ιστορικό υπέρτασης[137], κάτι 

που επιβεβαιώνεται από αρκετές µελέτες[138]. Ακόµη το ουρικό οξύ έχει συσχετισθεί θετικά µε τον 

δείκτη ΙΜΤ σε ασθενείς µε υπέρταση και ψωριασική αρθρίτιδα[139]. Ως εκ τούτου ένας ακόµη 

πιθανός µηχανισµός µε τον οποίο η φρουκτόζη πιθανό να οδήγησε σε αύξηση του ΙΜΤ είναι η 

αύξηση του ουρικού οξέος και της αρτηριακής πίεσης. Τέλος, για τη φρουκτόζη έχει ακόµη δειχθεί 

ότι συµµετέχει σε θροµβωτικές διαδικασίες αυξάνοντας την έκφραση ιστικού παράγοντα στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα και εποµένως µε αυτό τον τρόπο επίσης συµβάλει στην αθηρογένεση και το 

σχηµατισµό θρόµβων, κάτι το οποίο επίσης έρχεται σε συµφωνία µε την αύξηση του ΙΜΤ που 

παρατηρήθηκε[140]. Βέβαια είναι εξέχουσας σηµασίας η κατανάλωση φρουκτόζης να διερευνηθεί 
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περαιτέρω ώστε να καθοριστούν τα όρια κατανάλωσης στα οποία εµφανίζονται αυτές οι επιδράσεις 

στην αγγειακή λειτουργία. 

Λακτόζη  

Όσον αφορά στη λακτόζη δεν υπάρχουν µελέτες που να την έχουν διερευνήσει ως προς τους 

δείκτες πρώιµης αθηρωµάτωσης που µελετήσαµε. Έχει όµως διερευνηθεί σε κλινικές µελέτες σε 

πειραµατόζωα παλαιότερα, µε παλαιότερους δείκτες και έχει βρεθεί επιβαρυντική επίδραση της 

αυξηµένης κατανάλωσης λακτόζης µε την αθηρωµάτωση κάτι που έρχεται σε συµφωνία µε τα 

αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης. Πιο συγκεκριµένα σε µια κλινική µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε σε 36 κουνέλια συνολικά για 8 εβδοµάδες, δύο οµάδες ακολούθησαν δίαιτα 

αποτελούµενη από 29,35% λακτόζη και 0,35% χοληστερόλη ενώ δύο άλλες οµάδες δίαιτα από 

29,35% σουκρόζη και 0,35% χοληστερόλη. Από τα αποτελέσµατα φάνηκε ότι η ολική συγκέντρωση 

χοληστερόλης στο ήπαρ των οµάδων που ακολούθησαν δίαιτα µε λακτόζη ήταν υπερδιπλάσια σε 

σχέση µε τις οµάδες που ακολούθησαν δίαιτα µε σουκρόζη και το σκόρ αθηροσκλήρωσης, που 

προέκυπτε από ειδικές µετρήσεις των αθηρωµατικών πλακών στο άνω θωρακικό τόξο της αορτής, 

για την δίαιτα µε λακτόζη ήταν 40.6% για τη µια οµάδα και 56,6% για την άλλη οµάδα, σε αντίθεση 

µε 11,8% και 11,5% για τη δίαιτα µε σουκρόζη αντίστοιχα[135,141] Ως εκ τούτου, από το 

αποτέλεσµα της µελέτης αυτής εκτός του ότι η αυξηµένη κατανάλωση λακτόζης οδηγεί σε πιο 

εκτεταµένες αθηρωµατικές πλάκες, προέκυψε ότι η αύξηση της λακτόζης αυξάνει σηµαντικά την 

ολική χοληστερόλη στα πειραµατόζωα, µια µεταβλητή που έχει δειχθεί ότι αυξάνει την τιµή του 

δείκτη ΙΜΤ[131]. Μάλιστα η θετική συσχέτιση της λακτόζης µε την ολική χοληστερόλη έχει 

επιβεβαιωθεί και από µια παλαιά µελέτη στον άνθρωπο[142] αλλά και από πιο σύγχρονες µελέτες 

σε πειραµατόζωα. Συγκεκριµένα, σε µια ακόµη κλινική µελέτη που συµµετείχαν 78 ποντίκια της 

οµάδας των γερβίλων, για χρονικό διάστηµα 2 ετών, µελετήθηκαν µια δίαιτα αποτελούµενη από 

καζεΐνη, άµυλο και 0,1% χοληστερόλη και µια δίαιτα µε όµοια συστατικά αλλά να αποτελείται κατά 

10% από λακτόζη. Στα αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικά υψηλότερες τιµές 

χοληστερόλης ορού σε όλη τη διάρκεια της παρέµβασης στα ποντίκια που ακολουθούσαν τη δίαιτα 

που περιείχε τη λακτόζη.[143]  
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Γαλακτόζη  

Όσον αφορά στη γαλακτόζη, τα µόνα δεδοµένα που διαθέτουµε σε σχέση µε την αγγειακή 

λειτουργία είναι από έρευνες που αφορούν πειραµατόζωα, µελετώντας την µικροκυκλοφορία του 

αµφιβληστροειδούς. Πιο συγκεκριµένα από µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε ποντίκια µε 

παρέµβαση 6 µηνών, φάνηκε ότι η οµάδα των ποντικιών που κατανάλωναν δίαιτα αποτελούµενη 

από γαλακτόζη κατά 30%, είχε αυξηµένη παραγωγή ενδοθηλίνης στα αγγεία του 

αµφιβληστροειδούς σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου που ακολουθούσε δίαιτα κατά 30% 

αποτελούµενη από κυτταρίνη. Οι ενδοθηλίνες αποτελούν αγγειοσυσταλτικό παράγοντα και 

εποµένως θεωρήθηκε ότι η γαλακτόζη πιθανό να επηρεάζει αρνητικά την αγγειακή λειτουργία [144] 

µέσω της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, καθώς ενώ το φυσιολογικό ενδοθήλιο συνεισφέρει  στη 

φυσιολογική αιµατική τροφοδότηση των οργάνων, στη ρύθµιση του τόνου των αγγείων, την 

ισορροπία µεταξύ θρόµβωσης και ινοδόλυσης και στη διαδικασία της φλεγµονής [37-38], όταν όλοι 

αυτοί οι παράγοντες απορυθµίζονται, προκαλείται  αθηρογένεση. Έτσι, η γαλακτόζη πιθανό να δρά 

επιβαρυντικά και στο ΙΜΤ µέσω του ίδιου µηχανισµού. Τέλος και από άλλη µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε σε σκύλους φάνηκε ότι η διακοπή της λακτόζης στη δίαιτα στα αρχικά στάδια 

της δηµιουργίας αµφιβληστροειδοπάθειας καθυστερεί την εξέλιξη των βλαβών της 

µικροκυκλοφορίας του αµφιβληστροειδούς και εποµένως πιθανώς να βελτιώνει παράλληλα και τη 

λειτουργία της µακροκυκλοφορίας [145].         

 

Ευρήµατα για την επίδραση των υδατανθράκων στη µικροκυκλοφορία 

 Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης, από τη µελέτη της µικροκυκλοφορίας 

παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της λακτόζης µε τη µέση διάµετρο του αρτηριδίου του 

αµφιβληστροειδούς(CRAE) στο µοντέλο 2 και για τους δύο οφθαλµούς, θετική συσχέτιση µε το 

λόγο της µέσης διαµέτρου του αρτηριδίου προς του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς(AVR) και για 

τα δύο µοντέλα και στους δύο οφθαλµούς, ενώ ταυτόχρονα βρέθηκε αρνητική συσχέτιση µε τη 

µέση διάµετρο του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς(CRVE) στο µοντέλο 2 για τον αριστερό 

οφθαλµό και σε όλα τα µοντέλα για τον δεξιό οφθαλµό. Ακόµη παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση 

της συνολικής πρόσληψης υδατανθράκων µε τη µέση διάµετρο του φλεβιδίου του 

αµφιβληστροειδούς(CRVE) στο µοντέλο 2 του δεξιού οφθαλµού. Έτσι, µε βάση τα ευρήµατα αυτά 

προκύπτει ότι η λακτόζη και η αυξηµένη κατανάλωση ολικών υδατανθράκων ίσως να έχουν κάποια 

θετική επίδραση στην αγγειακή λειτουργία της µικροκυκλοφορίας. 
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 Λακτόζη  

 Η σχέση της λακτόζης µε την αγγειακή λειτουργία στη µικροκυκλοφορία δεν έχει διερευνηθεί 

από άλλες µελέτες. Συνεπώς, δεν µπορούµε να συγκρίνουµε τα αποτελέσµατα της συγκεκριµένης 

µελέτης µε αποτελέσµατα άλλων ερευνών, προκειµένου να διερευνηθεί εάν έρχονται σε συµφωνία ή 

όχι. Παρόλα αυτά ως ένας δισακχαρίτης δεν περιµέναµε ίσως κάποια προστατευτική επίδραση µε τα 

µέχρι στιγµής δεδοµένα. Τα δεδοµένα όµως αυτά περιορίζονται σε µια µόνο έρευνα που µελέτησε 

τα απλά σάκχαρα ως ολικά σάκχαρα, τρόφιµα πλούσια σε σάκχαρα και από την πλευρά του 

γλυκαιµικού δείκτη, όµως δεν µελέτησε τη λακτόζη ειδικά. Από τη µελέτη αυτή, που 

πραγµατοποιήθηκε σε 2353 παιδιά ηλικίας 12 ετών, φάνηκε ότι µια δίαιτα υψηλού GI σχετιζόταν µε 

στενότερο µέσο διαµέτρηµα αρτηριδίου του αµφιβλιστροειδούς ενώ µια δίαιτα πλούσια σε ολικά 

σάκχαρα µε στενότερο µέσο διαµέτρηµα αρτηριδίου του αµφιβλιστροειδούς. Τέλος, από την ίδια 

έρευνα προέκυψε ακόµη ότι η µεγαλύτερη συχνότητα κατανάλωσης αναψυκτικών, τα οποία 

αποτελούν πηγή πλούσια σε απλά σάκχαρα, σχετιζόταν µε στατιστικά σηµαντική στένωση των 

αρτηριδίων του αµφιβληστροειδούς[110]. Βέβαια η µελέτη αυτή δε διερεύνησε τη λακτόζη και 

εποµένως δεν είναι δυνατή η σύγκριση του ευρήµατος για τη λακτόζη της παρούσας µελέτης µε 

άλλες µελέτες και χρειάζεται για το λόγο αυτό περαιτέρω διερεύνηση. 

 Από µια όµως έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 6 τελειόµηνα νεογνά προέκυψαν κάποια 

αξιόλογα ευρήµατα για την πιθανή ευεργετική σχέση της λακτόζης στην αγγειακή λειτουργία, όπως 

προέκυψε και στα ευρήµατα της παρούσας µελέτης. Στη µελέτη αυτή 6 νεογνά κατανάλωσαν ένα 

γεύµα ελεύθερο λακτόζης στο οποίο οι υδατάνθρακες αποτελούταν από δεξτρόζη(55%) και 

σουκρόζη(45%) και ένα γεύµα στο οποίο οι υδατάνθρακες που περιείχε αποτελούνταν από λακτόζη. 

Από τις µετρήσεις που προέκυψαν 10 και 30 λεπτά µετά την κατανάλωση φάνηκε ότι η 

κατανάλωση του γεύµατος µε τη λακτόζη οδήγησε σε σηµαντικά µεγαλύτερη αγγειοδιαστολή και 

αιµατική ροή στη µεσεντέρια αρτηρία σε σχέση µε αυτά που κατανάλωσαν το γεύµα ελεύθερο 

λακτόζης. Ως εκ τούτου η λακτόζη φαίνεται ότι βελτίωσε την αγγειοδιασταλτική ικανότητα της 

αρτηρίας και την αιµατική ροή, κάτι που συµφωνεί µε τα δεδοµένα της παρούσας µελέτης[146]. Με 

βάση αυτό το εύρηµα θα µπορούσαµε να θεωρήσουµε ότι όµοια επίδραση της λακτόζης µπορεί να 

υπάρχει και στη µικροκυκλοφορία, προκαλώντας αγγειοδιαστολή των αρτηριολίων του 

αµφιβληστροειδούς, που προέκυψε στα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης, αφού η λακτόζη 

σχετίστηκε θετικά µε τον δείκτη CRAE. Ακόµη, από µια έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 

πειραµατόζωα, 112 παχύσαρκα ποντίκια χωρίστηκαν σε 4 οµάδες κάθε µια από τις οποίες 

ακολούθησε για διάστηµα περίπου τριών µηνών δίαιτα µε 10% λακτόζη, δίαιτα αυξηµένη σε λίπος, 
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δίαιτα µε 10% φρουκτόζη και αυξηµένη σε λίπος και τέλος τη δίαιτα της οµάδας ελέγχου. Από τα 

αποτελέσµατα της µελέτης φάνηκε ότι η δίαιτα υψηλή σε λίπος και λακτόζη σε σχέση µε τη δίαιτα 

πλούσια σε λίπος µείωσε στατιστικά σηµαντικά το σωµατικό βάρος, τη συσσώρευση λίπους και τη 

γλυκόζη του ορού[147]. Η επίδραση της λακτόζης στη βελτίωση του σωµατικού βάρους και τη 

γλυκόζη του ορού πιθανό να αποτέλεσε και το µηχανισµό µε τον οποίο η φρουκτόζη µπορεί να δρα 

στη µέση διάµετρο του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς καθώς η παχυσαρκία και η διαταραγµένη 

γλυκόζη νηστείας αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες του δείκτη αυτού αυξάνοντάς τον[148]. 

Συνολική πρόσληψη υδατανθράκων 

Όσον αφορά στη συνολική καταναλισκόµενη ποσότητα υδατανθράκων, το εύρηµα της 

παρούσας µελέτης έρχεται σε αντίθεση µε µια πρόσφατη έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 2353 

παιδιά ηλικίας 12 ετών. Με βάση τα ευρήµατα της έρευνας αυτής στα κορίτσια παρατηρήθηκε ότι η 

αυξηµένη κατανάλωση ολικών υδατανθράκων σχετιζόταν στατιστικά σηµαντικά µε στενότερο 

CRAE ενώ στα αγόρια µε ευρύτερo CRVE και εποµένως η αυξηµένη κατανάλωση υδατανθράκων 

συσχετίστηκε µε επιβαρυντική δράση στη µικροαγγειακή λειτουργία[110]. ∆εν βρέθηκε κάποια 

άλλη µελέτη που να διερευνά τη σχέση της συνολικής καταναλισκόµενης ποσότητας υδατανθράκων 

µε τους δείκτες αγγειακής λειτουργίας της µικροκυκλοφορίας του αµφιβληστροειδούς σε ενήλικα 

άτοµα. Όµως επιβαρυντική επίδραση της αυξηµένης ποσότητας ολικών υδατανθράκων έχει βρεθεί 

στην αρτηριακή σκληρία  η οποία σχετίζεται ανεξάρτητα θετικά µε τον δείκτη CRVE και εποµένως 

όσο µεγαλύτερη αρτηριακή σκληρία υπάρχει τόσο αυξάνεται ο δείκτης CRVE [100]. Πιο 

συγκεκριµένα στη µελέτη αυτή διερευνήθηκε η κατανάλωση υδατανθράκων σε σχέση µε την 

αρτηριακή σκληρία σε ένα δείγµα 364 ενήλικων ατόµων και φάνηκε ότι η αυξηµένη κατανάλωση 

υδατανθράκων σχετίζεται µε αύξηση του δείκτη PWV και εποµένως αύξηση της αρτηριακής 

σκληρίας, σε άτοµα µε εγκατεστηµένη καρδιαγγειακή νόσο ή ισοδύναµο κίνδυνο. Στην οµάδα όµως 

ελέγχου, δηλαδή των ατόµων χωρίς εγκατεστηµένη καρδιαγγειακή νόσο ή ισοδύναµο κίνδυνο δεν 

φάνηκε κάποια στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µε το PWV[108]. Η µελέτη αυτή έρχεται επίσης 

σε αντίθεση µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης. 

Παρόλα αυτά ο περιορισµός των υδατανθράκων καθοδηγείται σε µεγάλο βαθµό από τις 

επιβλαβείς επιδράσεις της υπερπρόσληψης σακχάρων για τον οργανισµό. Έτσι, τα τελευταία χρόνια 

έχει αρχίσει να διαφαίνεται ότι ίσως αυτό που µας ενδιαφέρει περισσότερο στην αθηρογένεση 

πιθανό να είναι λιγότερο η ποσότητά τους και περισσότερο η ποιότητα των υδατανθράκων [149] 
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κάτι που σηµαίνει ότι η αυξηµένη ποσότητα ολικών σακχάρων ίσως να µην είναι επιβαρυντική για 

τα αγγεία αν χαρακτηρίζονται από καλής ποιότητας υδατάνθρακες. Έτσι ενώ λαµβάνουµε υπόψη τις 

παραπάνω έρευνες που έδειξαν αντίθετα αποτελέσµατα δεν γνωρίζουµε την ποιότητα των 

υδατανθράκων που κατανάλωναν οι συµµετέχοντες, κάτι το οποίο µπορεί να επηρέασε τα 

αποτελέσµατα των µελετών. Μάλιστα αντίθετα από τα αποτελέσµατα των παραπάνω ερευνών, σε 

µία µετανάλυση που διερεύνησε το ποσό των υδατανθράκων µε τον δείκτη ενδοθηλιακής 

λειτουργίας FMD σε 210 άτοµα συνολικά υγιή ή υπέρβαρα από 6 κλινικές µελέτες προέκυψε ότι η 

µειωµένη πρόσληψη υδατανθράκων µειώνει σηµαντικά το FMD κατά 1,01%[106], κάτι που δείχνει 

ότι και η µειωµένη πρόσληψη ολικών υδατανθράκων ίσως να επιβαρύνει τη λειτουργία του 

ενδοθηλίου. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία σχετίζεται άµεσα µε τη µικροκυκλοφορία του 

αµφιβληστροειδούς και οδηγεί σε µικροαγγειακή δυσλειτουργία[150], κάτι που αποτελεί έναν 

πιθανό µηχανισµό που εξηγεί την αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης υδατανθράκων µε τον 

δείκτη CRVE και επιβεβαιώνει την πιθανή ευεργετική επίδραση της αυξηµένης κατανάλωσης 

υδατανθράκων στα αγγεία που προέκυψε στην παρούσα µελέτη.  

Ακόµη, το εύρηµα της παρούσας µελέτης, µπορεί ίσως να εξηγηθεί σε ένα βαθµό και από το 

γεγονός ότι η αύξηση της καταναλισκόµενης ποσότητας υδατανθράκων µειώνει την κατανάλωση 

λίπους. Η αυξηµένη κατανάλωση λίπους και ιδιαίτερα των κορεσµένων έχει συσχετιστεί µε 

αυξηµένη αρτηριακή σκληρία[151-152] η οποία σχετίζεται ανεξάρτητα θετικά µε τον δείκτη 

CRVE[100] που µελετήθηκε στην παρούσα µελέτη. Ως εκ τούτου η αύξηση της καταναλισκόµενης 

ποσότητας υδατανθράκων πιθανό να βελτιώνει την µικροαγγειακή λειτουργία µειώνοντας την 

κατανάλωση λίπους που προκαλεί αρτηριακή σκληρία και εποµένως µειώνοντας τις επιβαρυντικές 

δράσεις του λίπους στα αγγεία. Τέλος, σε µία άλλη µελέτη φάνηκε ότι µια δίαιτα υψηλή σε 

κορεσµένα λίπη µειώνει σηµαντικά τον δείκτη ενδοθηλιακής λειτουργίας FMD σε αντίθεση µε µία 

υψηλή σε υδατάνθρακες στην οποία ο FMD δεν επηρεάστηκε[154], ενώ ταυτόχρονα σε άλλη 

µελέτη έχει δειχθεί ότι µια δίαιτα χαµηλή σε λίπος µετά από παρέµβαση σε παχύσαρκα άτοµα για 6 

εβδοµάδες έδειξε βελτίωση του FMD ενώ η οµάδα που ακολούθησε δίαιτα χαµηλή σε 

υδατάνθρακες έδειξε επιβαρυντική δράση[155]. Ως εκ τούτου η αυξηµένη πρόσληψη 

υδατανθράκων πιθανό να έχει ευεργετική δράση και στην αγγειακή λειτουργία της 

µικροκυκλοφορίας µέσω της ευεργετικής επίδρασης στην ενδοθηλιακή λειτουργία που έχει ο 

περιορισµός του λίπους και ιδιαίτερα του κορεσµένου λίπους. 
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Πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα της µελέτης 

 Το πλεονέκτηµα της παρούσας µελέτης έγκειται στο ότι αποτελεί την πρώτη συγχρονική µελέτη 

που διερευνά τη συνολική καταναλισκόµενη ποσότητα υδατανθράκων και των επιµέρους 

υποοµάδων τους µεµονωµένα  σε σχέση µε την υποκλινική αθηρωµάτωση, σε πληθυσµό ενηλικων 

ατόµων µε παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα. 

 Ως µειονέκτηµα της µελέτης πρέπει να θεωρηθεί ότι πρόκειται για µια συγχρονική µελέτη, 

συνεπώς δεν µπορούν να εξαχθούν συµπεράσµατα για τη σχέση αιτίου αποτελέσµατος µεταξύ των 

υδατανθράκων και των υποοµάδων τους σε σχέση µε την αγγειακή λειτουργία. Επιπρόσθετα για τη 

διατροφική ανάλυση των υδατανθράκων χρησιµοποιήθηκε κυρίως βάση δεδοµένων στην οποία 

υπάρχουν κατά κύριο λόγο αµερικάνικα τρόφιµα, γεγονός που µπορεί να επηρεάζει την 

περιεκτικότητα και τις αναλογίες των τροφών σε υδατάνθρακες καθώς αυτά µπορεί να 

διαφοροποιούνται σε κάποιο βαθµό από χώρα σε χώρα. Τέλος, το δείγµα που χρησιµοποιήθηκε για 

τη µελέτη της µικροκυκλοφορίας είναι ένα σχετικά µικρό δείγµα, κάτι το οποίο πρέπει να ληφθεί 

υπόψη στην εξαγωγή συµπερασµάτων. Καθίσταται λοιπόν η ανάγκη για περισσότερες έρευνες που 

να εξετάζουν τις παραπάνω µεταβλητές προκειµένου να επιβεβαιωθούν ή και να απορριφθούν τα 

αποτελέσµατα της δεδοµένης µελέτης.  

 

Γενικά συµπεράσµατα  

 Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της δεδοµένης έρευνας συµπεραίνουµε ότι η αυξηµένη 

κατανάλωση µονοσακχαριτών και δισακχαριτών γενικά και ειδικότερα φρουκτόζης, γαλακτόζης και 

λακτόζης, πιθανό να επιβαρύνουν την αγγειακή λειτουργία σε επίπεδο µακροκυκλοφορίας, καθώς 

παρατηρήθηκαν θετικές συσχετίσεις µεταξύ των µεταβλητών αυτών και του πάχους του έσου-µέσου 

χιτώνα της αριστερής καρωτίδας. Ακόµη προέκυψε ότι η κατανάλωση λακτόζης πιθανό να δρά 

προστατευτικά για την αγγειακή λειτουργία σε επίπεδο µικροκυκλοφορίας καθώς φαίνεται ότι όσο 

αυξάνεται η κατανάλωση λακτόζης αυξάνεται η διάµετρος του αρτηριδίου του αµφιβληστροειδούς 

και ο λόγος της διαµέτρου του αρτηριδίου προς το φλεβίδιο του αµφιβληστροειδούς  και 

ταυτόχρονα  µειώνεται η διάµετρος του φλεβιδίου του αµφιβληστροειδούς. Ακόµη η συνολική 

πρόσληψη υδατανθράκων σχετίστηκε αρνητικά µε στη διάµετρο του φλεβιδίου του 

αµφιβληστροειδούς και εποµένως η αυξηµένη κατανάλωση υδατανθράκων φαίνεται ότι µπορεί να 
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συµβάλει στην καλή λειτουργία των αγγείων στη µικροκυκλοφορία. Τέλος, από την παρούσα 

µελέτη παρατηρούµε, ότι η συσχέτιση των υδατανθράκων και των υποκατηγοριών τους 

συσχετίζονται µε διαφορετικό τρόπο µε τους δείκτες της µακρο- και µικροκυκλοφορίας, γεγονός το 

οποίο κάνει επιτακτική την ανάγκη µελλοντικών µελετών που να επιβεβαιώσουν τα δεδοµένα της 

παρούσας µελέτης και κυρίως να διαλευκάνουν τους αντίστοιχους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς 

µε τους οποίους δρουν.  
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