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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Οι ηλικιωµένοι αντιπροσωπεύουν ένα αυξανόµενο τµήµα του Ευρωπαϊκού πληθυσµού, 

κυρίως λόγω της αύξησης του προσδόκιµου επιβίωσης και της µείωσης της νεογνικής θνησιµότητας. 

Προσπάθειες για την πιστοποίηση δεικτών θνησιµότητας ή µακροβιότητας περιλαµβάνουν την 

εκτίµηση δηµογραφικών στοιχείων, παραγόντων του τρόπου ζωής, διατροφικών συνήθειών, 

βιοχηµικών δεικτών, παραγόντων φλεγµονής και γενετικού υπόβαθρου.  

Στην παρούσα έρευνα µελετήθηκαν δηµογραφικά στοιχεία, ιατρικό ιστορικό, διατροφικές 

συνήθειες, βιοχηµικοί δείκτες (ολική χοληστερόλη, HDL-C, LDL-C, τριγλυκερίδια, γλυκόζη), ο 

δείκτης µάζας σώµατος και η αρτηριακή πίεση σε δείγµα 435 (288 γυναίκες και 147 άντρες) 

ηλικιωµένων άνω των 60 ετών (Μ±SD: 73,70±7,0 έτη). Παράλληλα, µετρήθηκε η C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη (CRP) και η συχνότητα εµφάνισης του πολυµορφισµού –286 C/T/A στο γονίδιο της CRP.  

Τα αποτελέσµατα έδειξαν αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης υπέρβαρου (40,2%) και 

παχυσαρκίας (48,0%) στους ηλικιωµένους, αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης υπέρτασης (76,4%), και 

υπερχοληστερολαιµίας (77,8%). Οι ηλικιωµένες γυναίκες εµφάνιζαν υψηλότερο δείκτη µάζας 

σώµατος και ολικής χοληστερόλης από τους άντρες. Η συχνότητα εµφάνισης των αλληλοµόρφων 

για τον πολυµορφισµό –286C/T/A του γονιδίου της CRP ήταν C: 51,0%, T: 41,3% και Α: 7,7%. 

Βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση του πολυµορφισµού µε τα επίπεδα της CRP. Τα άτοµα µε γονότυπο 

CA ή ΤΑ εµφάνιζαν υψηλότερα επίπεδα CRP συγκριτικά µε τα άτοµα CC και τα άτοµα CT (M±SD: 

4,65±3,3 mg/dl έναντι 2,02±2,2 mg/dl, p<0,001, και έναντι 2,75±2,5 mg/dl, p=0,014, αντίστοιχα). 

Τα επίπεδα CRP είχαν σηµαντική θετική επίδραση από το δείκτη µάζας σώµατος (β=0,259, 

p<0,001) και αρνητική επίδραση από την κατανάλωση θαλασσινών (β=-0,128, p=0,039).  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 Οι ηλικιωµένοι αντιπροσωπεύουν ένα αυξανόµενο τµήµα του Ευρωπαϊκού πληθυσµού, 

κυρίως λόγω της αύξησης του προσδόκιµου επιβίωσης και της µείωσης της νεογνικής θνησιµότητας. 

Το 1995 το 16% (58 εκατοµµύρια) του πληθυσµού της Ευρώπης ήταν ηλικιωµένοι (>65 ετών) και 

το 3% (13 εκατοµµύρια) πάνω από 80 ετών. ∆ηµογραφικές απεικονίσεις προβλέπουν ότι ως το 

2050, το 32% του πληθυσµού θα είναι πάνω από 65 ετών και το 11% πάνω από 80 ετών στην 

πλειοψηφία τους γυναίκες. Το 1998, η Ιταλία και η Ελλάδα ήταν οι χώρες µε το µεγαλύτερο 

ποσοστό ηλικιωµένων (23%) (1).  

Ενώ ένα σηµαντικό ποσοστό των ηλικιωµένων διατηρούν καλή κατάσταση υγείας, τα 

γηρατειά σχετίζονται µε αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης νοσηµάτων. Τα γηρατειά επιδρούν στην 

λειτουργία των περισσοτέρων φυσιολογικών συστηµάτων του οργανισµού, αυξάνοντας τον κίνδυνο 

νοσηρότητας και θνησιµότητας. Η απορύθµιση του ανοσολογικού συστήµατος συνεισφέρει κυρίως 

στη αύξηση της νοσηρότητας και θνησιµότητας λόγω της αυξηµένης συχνότητας εµφάνισης 

λοιµώξεων και καρκίνου και αυτοάνοσων φαινοµένων που εµπλέκονται σε ασθένειες του γήρατος, 

όπως η αθηροσκλήρυνση (2). Από την άλλη µεριά, οι ηλικιωµένοι που φτάνουν µέχρι τα βαθιά 

γηρατειά έχουν αποφύγει σηµαντικές ασθένειες του γήρατος, όπως καρδιαγγειακά νοσήµατα, 

σακχαρώδη διαβήτη και καρκίνο, ασθένειες υπεύθυνες για το µεγαλύτερο ποσοστό θανάτων στους 

ηλικιωµένους (3). 

Προσπάθειες για την πιστοποίηση παραγόντων κινδύνου για την λειτουργική έκπτωση και τη 

θνησιµότητα στους ηλικιωµένους έχουν εντατικοποιηθεί τα τελευταία χρόνια. ∆ηµογραφικά 

στοιχεία, παράγοντες του τρόπου ζωής, διατροφικές συνήθειες, βιολογικοί δείκτες και γενετικό 

υπόβαθρο είναι υποψήφιοι παράγοντες για προβλεπτική αξία στη νοσηρότητα ή στη µακροβιότητα 

στην τρίτη ηλικία. 

 



 6

1.1 ΤΟ ΓΗΡΑΣ - ΘΕΩΡΙΕΣ ΓΗΡΑΤΟΣ 

Βιολογικά, επιδηµιολογικά και δηµογραφικά δεδοµένα αποτελούν βάση για την δηµιουργία 

αρκετών θεωριών που αποσκοπούν στην εξακρίβωση της αιτίας ή της διαδικασίας του γήρατος και 

του αναπόφευκτου θανάτου. Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια, η αναζήτηση µιας µόνο ανεξάρτητης 

αιτίας για τη γήρανση, όπως ένα γονίδιο ή η έκπτωση ενός οργανικού συστήµατος, έχει 

αντικατασταθεί από την θεώρηση των γηρατειών ως µιας ιδιαίτερα περίπλοκης και 

πολυπαραγοντικής διαδικασίας. Εποµένως, οι διάφορες θεωρίες του γήρατος δεν είναι 

αποκλειστικές και κάθε µια µπορεί να περιγράψει επαρκώς κάποια ή όλα τα χαρακτηριστικά των 

φυσιολογικών γηρατειών µόνη της ή σε συνδυασµό µε άλλες θεωρίες. Οι θεωρίες του γήρατος που 

έχουν διατυπωθεί κατά καιρούς µπορούν να οµαδοποιηθούν στις εξής κατηγορίες: εξελικτικές 

θεωρίες, µοριακές θεωρίες, κυτταρικές θεωρίες, συστηµατικές θεωρίες. 

Η εξελικτική θεωρία του γήρατος διατυπώθηκε αρχικά τη δεκαετία του ’40 και οι βασικές 

αρχές της, σύµφωνα µε τις οποίες εξηγεί το φαινόµενο της γήρανσης, είναι η µείωση της δύναµης 

της φυσικής επιλογής µε το πέρασµα των χρόνων. Σύµφωνα µε τις επιµέρους θεωρίες που 

συγκαταλέγονται σε αυτή την κατηγορία, η εξέλιξη ασκεί πιέσεις προς την αύξηση της 

αναπαραγωγικής ικανότητας και όχι για την µακροβιότητα (4). Εποµένως, µεταλλάξεις που 

επιδρούν στην υγεία σε µεγάλες ηλικίες δεν υπόκεινται στην αρνητική πίεση της φυσικής επιλογής. 

Παράλληλα, τα σωµατικά κύτταρα µετά το πέρας της αναπαραγωγικής δυνατότητάς τους 

καθίστανται αναλώσιµα. Στη βάση της ίδιας θεωρίας, διατυπώνεται επίσης πως γονίδια ευεργετικά 

για νέες ηλικίες έχουν καταστροφικές συνέπειες για τα µετέπειτα χρόνια της ζωής, ωστόσο 

διατηρούνται στην εξέλιξη γιατί εξυπηρετούν τον βασικό σκοπό της φυσικής επιλογής που είναι η 

αναπαραγωγή (5). 

Οι υποθέσεις που συγκαταλέγονται στην µοριακή θεωρία του γήρατος, υποστηρίζουν πως το 

γήρας οφείλεται σε αλλαγές της γονιδιακής έκφρασης (6). Η µετάφραση της γενετικής πληροφορίας 

δεν γίνεται µε ακρίβεια, µε αποτέλεσµα να παράγονται µη φυσιολογικές πρωτεΐνες. Οι πρωτεΐνες 

αυτές συντελούν στην αύξηση των επιπέδων µοριακών ζηµιών που επιδεινώνουν περαιτέρω τη 

ρύθµιση της γονιδιακής έκφρασης και την απώλεια της κυτταρικής διαφοροποίησης (5). 

Οι κυτταρικές θεωρίες του γήρατος υποστηρίζουν πως το γήρας είναι αποτέλεσµα αύξησης 

των γηρασµένων κυττάρων. Τα γηρασµένα κύτταρα είναι αποτέλεσµα του κυτταρικού 

πολλαπλασιασµού ή άλλων στρεσογόνων παραγόντων. Η γήρανση λόγω κυτταρικού 

πολλαπλασιασµού είναι αποτέλεσµα απώλειας τελοµερών (επαναλαµβανόµενες αλληλουχίες στο 

τέλος κάθε χρωµοσώµατος). Σε κάθε κυτταρικό πολλαπλασιασµό χάνεται ένα µικρό κοµµάτι 

τελοµερών, που αθροιστικά οδηγεί αλλαγή της δοµής και λειτουργίας των τελοµερών και σε 

γήρανση πολλαπλασιασµού (replicate senescence) (7). Η γήρανση των κυττάρων µπορεί επίσης να 

προκαλείται από τη συσσώρευση ελευθέρων ριζών στο κύτταρο που καταστρέφουν δοµικά λιπίδια, 

πρωτεΐνες και DNA (8). Οι ελεύθερες ρίζες φαίνεται πως επιδρούν κυρίως στο µιτοχονδριακό DNA 
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προκαλώντας µεταλλάξεις που απορυθµίζουν την κυτταρική λειτουργία (8). Τα φαινόµενα αυτά, σε 

συνδυασµό µε τη συσσώρευση φυσιολογικών κυτταρικών τραυµατισµών πυροδοτούν την έναρξη 

της διαδικασίας του προγραµµατισµένου κυτταρικού θανάτου ή και της απόπτωσης (5). 

Η συστηµατική θεωρία της γήρανσης υποστηρίζει πως αλλαγές στον νευρενδοκρινολογικό 

έλεγχο της οµοιόστασης και έκπτωση της ανοσολογικής λειτουργίας οδηγούν στην γήρανση του 

οργανισµού (5). Η θεωρία της ανοσογήρανσης (immunosenescence) καταλαµβάνει τα τελευταία 

χρόνια ένα σηµαντικό κοµµάτι του διεθνούς επιστηµονικού ενδιαφέροντος, καθώς φαίνεται πως 

εξηγεί σε µεγάλο βαθµό την πορεία του οργανισµού προς τη γήρανση και το θάνατο. Σύµφωνα µε 

τη θεωρία της ανοσογήρανσης, η χρόνια ευαισθητοποίηση του ανοσοποιητικού συστήµατος από 

αντιγόνα που δρα προστατευτικά απέναντι σε νοσήµατα στα νεότερα χρόνια, έχει ως αποτέλεσµα 

την σταδιακή επιδείνωση προφλεγµονώδους κατάστασης στον οργανισµό και την έκπτωση της 

ανοσοποιητικής λειτουργίας (9). Τα παρατεταµένα υψηλά επίπεδα κυτταροκινών (IL-3, IL-6, TNF-a 

κ.α.) ως αποτέλεσµα χρόνιου αντιγονικού στρες πιθανόν να πυροδοτεί φλεγµονώδη νοσήµατα 

(αθηροσκλήρυνση, Alzheimer, διαβήτη, καρκίνο) στην τρίτη ηλικία (10). Η βασική υπόθεση της 

θεωρίας είναι πως όσο πιο επιτυχές είναι το ανοσοποιητικό σύστηµα στην αντιµετώπιση λοιµώξεων 

και νοσηµάτων στη διάρκεια της ζωής, τόσο πιο επιρρεπής γίνεται ο οργανισµός σε φλεγµονώδη 

νοσήµατα καθώς γερνά (9, 10). 
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1.2 ∆ΕΙΚΤΕΣ ΜΑΚΡΟΒΙΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ 

1.2.1 ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ - ΣΑΡΚΟΠΕΝΙΑ 

Το γήρας συνοδεύεται από πλήθος µεταβολών στις φυσιολογικές λειτουργίες του 

οργανισµού. Όσον αφορά σε σωµατοµετρικές παραµέτρους, παρατηρείται µείωση στο ύψος µε το 

πέρας της ηλικίας (2-3 εκατοστά ανά δεκαετία µετά τα 65 χρόνια, ενώ παρατηρείται και µείωση στο 

σωµατικό βάρος (0-0,65 κιλά/ έτος) µετά τα 65 έτη ηλικίας (11). Η πιο αξιοσηµείωτη µεταβολή 

είναι στη σύσταση σώµατος, όπου µετά τα 20-30 έτη ζωής παρατηρείται σταδιακή µείωση στην 

άλιπη µάζα σώµατος και αύξηση στο λιπώδη ιστό (12, 13). Η άλιπη µάζα σώµατος (κυρίως 

σκελετικοί µύες) µειώνεται έως και 40% από την ηλικία των 20 έως την ηλικία των 70 ετών (14). 

Παράλληλα, µε την αύξηση της ηλικίας σηµειώνεται σταδιακή µείωση του υποδόριου λίπους και 

αύξηση του σπλαχνικού και συνολικού λίπους (13). Η σηµαντική µείωση στην άλιπη µάζα σώµατος 

στους ηλικιωµένους οδηγεί στην κλινική κατάσταση της σαρκοπενίας, που χαρακτηρίζεται από 

κόπωση, εξάντληση, απώλεια βάρους, αδυναµία (15).  

Παράλληλα, η συχνότητα εµφάνισης υπέρβαρου και παχυσαρκίας στους ηλικιωµένους (>60 

ετών) είναι συνεχώς αυξανόµενη. Οι παράγοντες που ευνοούν την παχυσαρκία στους ηλικιωµένους 

περιλαµβάνουν το θετικό ενεργειακό ισοζύγιο, τη µειωµένη φυσική δραστηριότητα, οικονοµικούς 

και κοινωνικούς λόγους (αγορά φτηνών και µη θρεπτικών τροφίµων), κατάθλιψη (16). Οι γυναίκες 

στην τρίτη ηλικία εµφανίζουν σε µεγαλύτερο ποσοστό παχυσαρκία και σε µικρότερο ποσοστό 

υπέρβαρο σε σχέση µε τους άντρες, φαινόµενο που πιθανά οφείλεται στο γεγονός ότι οι γυναίκες 

παρουσιάζουν µεγαλύτερη τάση στη αύξηση βάρους και λιπώδους ιστού, κυρίως 

µετεµµηνοπαυσιακά (14, 16). Παρά τον αυξανόµενο ρυθµό του ηλικιωµένου πληθυσµού και των 

αυξανόµενων ποσοστών παχυσαρκίας ιδιαίτερα στις ανεπτυγµένες και αναπτυσσόµενες κοινωνίες, η 

παχυσαρκία στην τρίτη ηλικία δεν είναι ιδιαίτερα µελετηµένη. Τα περιορισµένα επιδηµιολογικά 

δεδοµένα καταδεικνύουν µεγάλο εύρος επιπολασµού της παχυσαρκίας ανάλογα µε την γεωγραφική 

τοποθεσία στον ερευνητικό σχεδιασµό. Στις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής η µελέτη NHANES III 

καταγράφει το 64.0% των γυναικών και το 70.0% των αντρών ηλικίας 60-69 ετών, υπέρβαρους ή 

παχύσαρκους (17), ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά είναι χαµηλότερα για τους ηλικιωµένους πάνω από 

70 ετών (56.1% των γυναικών και 61.1% των αντρών) (18). Η ίδια µελέτη εµφανίζει προοπτικά 

στοιχεία αύξησης των ποσοστών παχυσαρκίας σε διάρκεια µιας δεκαετίας (1991-2001) κατά 56% 

στους ηλικιωµένους 60-69 ετών και κατά 36% στους ηλικιωµένους άνω των 70 ετών (19). Χαµηλά 

ποσοστά παχυσαρκίας καταγράφονται σε ηλικιωµένους άνω των 50 ετών (16% στους άντρες και 

33% στις γυναίκες) στην Ιερουσαλήµ (20) και στην Ταϊβάν, όπου 41,3% των γυναικών και 30,5% 

των αντρών (≥65 ετών) είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (21). Στις µεσογειακές χώρες η συχνότητα 

εµφάνισης της παχυσαρκίας στην τρίτη ηλικία είναι υψηλότερη. Σε επιδηµιολογική µελέτη µε 

δείγµα 3356 ηλικιωµένους Ιταλούς (65-84 χρονών), βρέθηκε 48,6% των αντρών και 54,9% των 

γυναικών µε ∆.Μ.Σ.≥25 kg/m2 (22), ενώ στη νότια Ιταλία τα ποσοστά ήταν υψηλότερα (76% στους 
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άντρες και 86% στις γυναίκες) (23). Σε Ισπανικό πληθυσµό ηλικιωµένων η συχνότητα εµφάνισης 

υπέρβαρου και παχυσαρκίας υπολογίζεται σε 49% και 31,5% αντίστοιχα στους άντρες και 39,8% 

και 40,8% αντίστοιχα στις γυναίκες (24). Στην Ουγγαρία τα ποσοστά διαφοροποιούνται ανάµεσα 

στα δύο φύλα, όπου 51,5% των ηλικιωµένων γυναικών εµφανίζουν υπέρβαρο ή παχυσαρκία και 

70,9% των αντρών (25). 

Ωστόσο, η επίδραση της παχυσαρκίας στη θνησιµότητα των ηλικιωµένων παραµένει 

αµφιλεγόµενη. Στις περισσότερες µελέτες δεν έχει βρεθεί στατιστικά σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα 

στο αυξηµένο δείκτη µάζα σώµατος και την θνησιµότητα, παρά το µεγάλο αριθµό πληθυσµιακού 

δείγµατος (26). Επιπρόσθετα, ενώ κάποιες µελέτες εντόπισαν σηµαντική συσχέτιση U-µορφής ή 

γραµµική ανάµεσα στο δείκτη µάζα σώµατος και τη συνολική θνησιµότητα ή τη θνησιµότητα από 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, η συσχέτιση ήταν υπαρκτή για τιµές ∆.Μ.Σ. µεγαλύτερες από 28 kg/m2 

(27, 28, 29, 30, 31, 32). Παράλληλα, η συσχέτιση αυτή φαίνεται να εξασθενεί στους ηλικιωµένους 

άνω των 70 ετών (28, 30, 31, 33, 34). Προοπτικές µελέτες έχουν δείξει πως ο µειωµένος δείκτης 

µάζας σώµατος σχετίζεται µε µεγαλύτερο κίνδυνο θνησιµότητας από την παχυσαρκία σε 

ηλικιωµένους άνω των 70 ετών (34, 35). Τα δεδοµένα των περισσοτέρων επιδηµιολογικών µελετών 

επισηµαίνουν πως ο ιδεατός δείκτης µάζας σώµατος για τους ηλικιωµένους θα πρέπει να είναι 

υψηλότερος από τα σηµερινά φυσιολογικά όρια. 

Σε σχέση µε τη νοσηρότητα, πρόσφατες µελέτες προτείνουν σηµαντική συσχέτιση του 

αυξηµένου δείκτη µάζας σώµατος και στα δύο φύλα µε το σύνδροµο αδυναµίας (frailty syndrome) 

στους ηλικιωµένους (36, 37). Αποτέλεσµα της σαρκοπενικής παχυσαρκίας στους ηλικιωµένους, 

απώλεια σκελετικών µυών και αύξηση λιπώδους ιστού, είναι η µειωµένη φυσική δραστηριότητα, ο 

αυξηµένος κίνδυνος για εµφάνιση αρθρίτιδας, οι διαταραχές της αναπνευστικής λειτουργίας, η 

προδιάθεση για την εµφάνιση µεταβολικού συνδρόµου και η επιδείνωση ινσουλινοαντίστασης (13, 

15). Παράλληλα, η αύξηση του σπλαχνικού λίπους, κεντρικού τύπου παχυσαρκία, φαίνεται 

σχετίζεται µε την υπέρταση (38) και τη δυσλιπιδαιµία (39). 

 



 10

1.2.2 ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

Η δυσλιπιδαιµία είναι αρκετά συχνή στους ηλικιωµένους, µε τις ηλικιωµένες γυναίκες να 

εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα ολικής χοληστερόλης από τους άντρες (40, 41). Παρότι στους 

µεσήλικες τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης και LDL χοληστερόλης είναι αποδεδειγµένα 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα, στους ηλικιωµένους ο ρόλος των λιποπρωτεϊνών 

παραµένει αδιευκρίνιστος. Κάποιες µελέτες έχουν δείξει πως τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης είναι 

σηµαντικός προβλεπτικός δείκτης στεφανιαίας νόσου στους ηλικιωµένους άντρες (42, 43, 44, 45), 

ωστόσο στις περισσότερες µελέτες η συσχέτιση αυτή δεν φαίνεται να ισχύει µετά την ηλικία των 80 

ετών (42, 44). Ωστόσο, µεγάλες προοπτικές µελέτες δεν έχουν εντοπίσει σηµαντική συσχέτιση 

ανάµεσα στα αυξηµένα επίπεδα ολικής χοληστερόλης και τη θνησιµότητα σε πληθυσµούς 

ηλικιωµένων (46, 47). Όσον αφορά στις ηλικιωµένες γυναίκες, οι περισσότερες µελέτες συναινούν 

στην έλλειψη συσχέτισης ανάµεσα στα υψηλά επίπεδα ολικής χοληστερόλης και στον κίνδυνο 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων (42, 44). Η σχέση ανάµεσα στα επίπεδα ολικής χοληστερόλης και LDL 

χοληστερόλης φαίνεται πως είναι U-µορφής στους ηλικιωµένους (45, 48), όπου χαµηλά επίπεδα 

λιπιδίων σχετίζονται µε αυξηµένη θνησιµότητα και το σύνδροµο αδυναµίας και στα δύο φύλα (40, 

45) και µε µεγαλύτερη θνησιµότητα από νεοπλαστικά νοσήµατα στις ηλικιωµένες γυναίκες (45).  

Ο ρόλος της HDL χοληστερόλης στην τρίτη ηλικία φαίνεται να είναι καλύτερα 

αποδεδειγµένος, καθώς θεωρείται σηµαντικός παράγοντας µακροβιότητας. Οι υγιείς ηλικιωµένοι 

παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης σε σχέση µε νεότερες ηλικίες (48), ενώ η 

πλειοψηφία των ηλικιωµένων άνω των 70 ετών (~90%) έχουν επίπεδα HDL χοληστερόλης πάνω 

από 40 mg/dl (49). Οι ηλικιωµένες γυναίκες εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης 

(περίπου κατά 10 mg/dl) από τους άντρες (50). Τα επίπεδα ΗDL χοληστερόλης φαίνεται από πολλές 

µελέτες να έχουν αθηροπροστατευτικό ρόλο στην τρίτη ηλικία, καθώς εµφανίζουν ισχυρή αρνητική 

συσχέτιση µε τον κίνδυνο θανάτου από στεφανιαία νόσο, έµφραγµα µυοκαρδίου, εγκεφαλικό (43, 

44, 51, 52, 53, 54, 55). Οι επιδηµιολογικές ενδείξεις προτείνουν την HDL χοληστερόλη ως 

σηµαντικό παράγοντα µακροβιότητας, µέσω µηχανισµών που περιλαµβάνουν αντιοξειδωτικές και 

αντιφλεγµονώδεις ιδιότητές της, όπως µειωµένη οξείδωση της LDL χοληστερόλης, µειωµένη 

έκφραση µορίων προσκόλλησης στο ενδοθήλιο, ενίσχυση παραγωγής ενδοθηλιακού νιτρικού οξέος 

και µειωµένη κυτταρική απόπτωση (56). 

Τα αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων φαίνεται πως είναι ασθενής παράγοντας κινδύνου 

στεφανιαίων επεισοδίων στις ηλικιωµένες γυναίκες και όχι στους άντρες (57), ενώ σε άλλες µελέτες 

δεν έχει βρεθεί συσχέτιση της υπετριγλυκεριδαιµίας µε τον κίνδυνο εκδήλωσης εγκεφαλικού, 

περιφερικής αρτηριακής νόσου ή αθηροσκλήρυνσης σε ηλικιωµένους (58). 
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1.2.3 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 

Το µεταβολικό σύνδροµο αποτελεί αποδεδειγµένα παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα και αυξηµένη θνησιµότητα (59, 60). Έχουν διαµορφωθεί δύο σετ κριτηρίων για τον 

ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου. Σύµφωνα µε τον παγκόσµιο οργανισµό υγείας η διάγνωση του 

µεταβολικού συνδρόµου γίνεται µε την παρουσία τριών ή περισσοτέρων από τα ακόλουθα 

χαρακτηριστικά: διαγνωσµένος διαβήτης ή γλυκόζη πλάσµατος ≥140 mg/dl δύο ώρες µετά από 

φόρτιση µε γλυκόζη, συστολική πίεση ≥140 mmHg ή/και διαστολική πίεση ≥90 mmHg, επίπεδα 

τριγλυκεριδίων >150 mg/dl ή HDL χοληστερόλη < 35 mg/dl στους άντρες και < 39 mg/dl στις 

γυναίκες, λόγος περιφέρειας µέσης γοφών > 0,9 στους άντρες και > 0,85 στις γυναίκες ή δείκτης 

µάζας σώµατος > 30 kg/m2 (61). Σύµφωνα µε το ATP III (62) η διάγνωση του µεταβολικού 

συνδρόµου γίνεται µε την παρουσία τριών ή περισσοτέρων από τα ακόλουθα χαρακτηριστικά: 

περιφέρεια µέσης >102 εκατοστά για τους άντρες και >88 εκατοστά για τις γυναίκες, τριγλυκερίδια 

≥ 150 mg/dl, HDL χοληστερόλη < 40 mg/dl για τους άντρες και < 50 mg/dl για τις γυναίκες, 

αρτηριακή πίεση ≥130/ ≥85 mmHg και γλυκόζη νηστείας ≥110 mg/dl (62).  

Τα περισσότερα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου υπάρχουν στους 

ηλικιωµένους.  Υπολογίζεται από επιδηµιολογικά δεδοµένα πως τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας 

αυξάνονται κατά 1-2 mg/dl και τα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης αυξάνονται κατά 10-20 mg/dl 

για κάθε δεκαετία ζωής µετά τα 30 χρόνια ζωής (63). Η υπεργλυκαιµία και ο διαβήτης τύπου 2 

έχουν µεγάλη συχνότητας εµφάνισης στους ηλικιωµένους, ενώ η σταδιακή εκδήλωση 

ινσουλινοαντίστασης µε την αύξηση της ηλικίας φαίνεται πως σχετίζεται µε την κεντρικού τύπου 

παχυσαρκία και την µειωµένη φυσική δραστηριότητα (64). Παράλληλα, η αύξηση της ηλικίας 

συνοδεύεται µε αύξηση των επιπέδων της συστολικής αρτηριακής πίεσης, ενώ η διαστολική 

αρτηριακή πίεση σταθεροποιείται ή και µειώνεται µετά τα 60 έτη (65). Παρά το γεγονός ότι οι 

ηλικιωµένοι συγκεντρώνουν τα περισσότερα από τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου, η 

συχνότητα εµφάνισής του και η επίδρασή του στη νοσηρότητα και θνησιµότητα ηλικιωµένων 

πληθυσµών δεν είναι καλά µελετηµένη. Πρόσφατη επιδηµιολογική µελέτη κατέγραψε συχνότητα 

εµφάνισης του µεταβολικού συνδρόµου σε ηλικιωµένους µεταξύ 21-28%, ανάλογα µε τα κριτήρια 

προσδιορισµού (66). Στην ίδια έρευνα βρέθηκε πως η παρουσία µεταβολικού συνδρόµου είναι 

ισχυρός και ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων στην 

τρίτη ηλικία (66). 
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1.2.4 ΦΛΕΓΜΟΝΩ∆ΕΙΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Αυξηµένη φλεγµονώδης δράση συνοδεύει το γήρας και είναι χαρακτηριστικό της 

παθολογικής διαδικασίας εκδήλωσης καρδιαγγειακών νοσηµάτων και αυξηµένης νοσηρότητας. 

Αρκετές µελέτες σε ηλικιωµένους πληθυσµούς καταγράφουν αυξηµένα επίπεδα δεικτών φλεγµονής. 

Από τις κυτταροκίνες, η IL-6 και ο TNF-α φαίνεται πως αυξάνονται στην τρίτη ηλικία 2-4 φορές σε 

σχέση µε νεότερες ηλικίες (67, 68), ενώ µέτρια αύξηση παρατηρείται και στα επίπεδα της C-

αντιδρώσας πρωτεΐνης στους ηλικιωµένους άντρες (69, 70).  

Οι περισσότερες µελέτες προτείνουν πως τα επίπεδα TNF-α, IL-6 και CRP αποτελούν 

ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου νοσηρότητας και θνησιµότητας στην τρίτη ηλικία. 

Συσχετίζονται τόσο µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων, όσο και µε τον κίνδυνο 

εµφάνισης ή επιδείνωσης κατάθλιψης, περιοδοντίτιδας, αναπνευστικών νοσηµάτων, αρθρίτιδας, 

οστεοπόρωσης, έκπτωσης γνωστικών λειτουργιών και µε αυξηµένη θνησιµότητα (71, 72). 

Παράλληλα, τα αυξηµένα επίπεδα κάποιων κυτταροκινών στους ηλικιωµένους φαίνεται πως 

συντελούν και άµεσα ή και έµµεσα στη σαρκοπενία και το σύνδροµο αδυναµίας. Ο TNF-α έχει 

βρεθεί να επιδρά στην εξέλιξη της σαρκοπενίας µέσω αύξησης της βασικής ενεργειακής δαπάνης, 

της πρόκλησης ανορεξίας, της απώλειας µυϊκής και οστικής µάζας και της διατήρησης χρόνιας 

κατάστασης φλεγµονής (73). Μελέτες έχουν δείξει την εµπλοκή κυτταροκινών (CRP, IL-6, TNF-α) 

και στο µεταβολικό σύνδροµο αλλά και στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης και διαβήτη τύπου 2 

(10). 

 

 

1.2.5 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ∆ΕΙΚΤΕΣ 

Η άποψη της γενετικής προδιάθεσης για µακροβιότητα ή νοσηρότητα στην τρίτη ηλικία 

συγκεντρώνει αυξανόµενο επιστηµονικό ενδιαφέρον, ενώ πληθαίνουν οι ερευνητικές προσπάθειες 

για την ταυτοποίηση των «γονιδίων της µακροβιότητας». Αν και µελέτες σε οικογένειες 

υπεραιωνόβιων αποδίδουν το 25% την µακροβιότητας στην κληρονοµικότητα (74), τα σηµερινά 

επιστηµονικά δεδοµένα αποτελούνται από ενδείξεις για πιθανά γονίδια και µηχανισµού που 

σχετίζονται µε την µακροβιότητα στον άνθρωπο. Τα γονίδια αυτά µπορούν να χωριστούν αδρά στις 

εξής κατηγορίες: γονίδια που σχετίζονται µε την επιδιόρθωση του DNA, γονίδια που ρυθµίζουν το 

µήκος των τελοµερών, γονίδια που σχετίζονται µε το οξειδωτικό στρες, γονίδια του µιτοχονδριακού 

DNA, γονίδια που σχετίζονται µε τους υποδοχείς ινσουλίνης και IGF-1, και γονίδια που σχετίζονται 

µε την φλεγµονή (75). Μεταλλάξεις σε γονίδια ίσως µεταβάλλουν τη λειτουργία ή την ποσότητα της 

παραγόµενης πρωτεΐνης, ή συνδυασµοί µεταλλάξεων και πολυµορφισµών σε διαφορετικούς 

γενετικούς τόπους ίσως µεταβάλλουν τη λειτουργία βιοχηµικών µονοπατιών µε αποτέλεσµα την 

δηµιουργία προδιάθεσης για νοσηρότητα ή για µακροβιότητα. Ο πολυµορφισµός –174C/T στο 

γονίδιο της IL-6 φαίνεται να σχετίζεται µε την µακροβιότητα, καθώς ο γονότυπος CC σχετίζεται µε 
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την παραγωγή µειωµένων επιπέδων της πρωτεΐνης και εµφανίζεται µε µεγαλύτερη συχνότητα στους 

ηλικιωµένους (76). Το ίδιο παρατηρείται και για το γονότυπο Pro/Ala στους ηλικιωµένους άντρες 

για τη µετάλλαξη Pro12Ala του γονιδίου PPAR-γ2 (77). 

 

 

1.2.6 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ 

Στους παράγοντες συµπεριφοράς, η αποχή από το κάπνισµα (µη καπνιστές ή πρώην 

καπνιστές) φαίνεται να σχετίζεται µε υγιή γηρατειά (78, 79, 80). Για τους πρώην καπνιστές µόνο µια 

έρευνα προσδιορίζει τον ελάχιστο χρόνο αποχής από το κάπνισµα (>15 χρόνια) και µόνο για τους 

άντρες (78).  Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (< 60 ποτά/ µήνα) από τους ηλικιωµένους φαίνεται πως 

έχει ευεργετικά δράση στην κατάσταση της υγείας τους (81). Ακόµη, η φυσική δραστηριότητα 

φαίνεται να σχετίζεται µε καλύτερη κατάσταση υγείας στους ηλικιωµένους (82, 83, 84). Η φυσική 

δραστηριότητα αναψυχής έχει βρεθεί να σχετίζεται µε τη διατήρηση καλής κατάστασης υγείας 

στους ηλικιωµένους (82). Σε παρεµβατική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε ηλικιωµένους, 

παρατηρήθηκε αύξηση της άλιπης µάζας και της HDL χοληστερόλης, µείωση ολικού και 

σπλαχνικού λίπους και των επιπέδων διαστολικής πίεσης, µετά από έξι µήνες µέτριας αεροβικής 

άσκησης (83). Παράλληλα, η φυσική δραστηριότητα έχει συσχετιστεί στους ηλικιωµένους µε 

µειωµένα επίπεδα IL-6 και CRP χωρίς να είναι διευκρινισµένος ο ακριβής µηχανισµός (84).  
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1.3 ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΣΤΗΝ ΤΡΙΤΗ ΗΛΙΚΙΑ 

Η αύξηση της ηλικίας συνοδεύεται από µείωση στην αίσθηση της γεύσης και της οσµής, 

αλλά και σε εµφάνιση ξηροστοµίας, που επηρεάζουν σηµαντικά τη διατροφική πρόσληψη των 

ηλικιωµένων (85). Παράλληλα, συχνά υπάρχουν και προβλήµατα στοµατικής υγιεινής, πρόσθετες 

οδοντοστοιχίες που δυσκολεύουν την πρόσληψη τροφής και οδηγούν τους ηλικιωµένους σε 

περιορισµένες διαιτητικές επιλογές. Κοινωνικοοικονοµικοί λόγοι επιδεινώνουν το πρόβληµα, όπως 

η έλλειψη επαρκούς µορφωτικού επιπέδου ή η οικονοµική αδυναµία αγοράς ποιοτικών τροφών. Το 

πρόβληµα του υποσιτισµού στους ηλικιωµένους, που µπορεί να είναι ενεργειακός ή να αφορά 

µεµονωµένα θρεπτικά συστατικά, γίνεται πιο σύνθετο αν ληφθούν υπόψη οι αλλαγές στη 

γαστρεντερική λειτουργία (µειωµένη απορρόφηση) και στο µεταβολισµό βιταµινών και 

ιχνοστοιχείων που παρατηρούνται στην τρίτη ηλικία (86), καθώς και η επίδραση της κατάθλιψης 

(που είναι συχνή στους ηλικιωµένους) στην όρεξη. Επιδηµιολογικές µελέτες προτείνουν πως η 

διατροφή αποτελεί σηµαντικό παράγοντα της κατάστασης υγείας και επιβίωσης στην τρίτη ηλικία 

(87). 

  

 

1.3.1 ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΜΑΚΡΟΒΙΟΤΗΤΑ 

Αρκετές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν διερευνήσει τη συσχέτιση διατροφικών συνηθειών 

µε τον κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιµότητας στην τρίτη ηλικία. Στην ευρωπαϊκή µελέτη EPIC για 

ηλικιωµένους πληθυσµούς, η σύγκριση διαφόρων διατροφικών σχηµάτων µεταξύ των ευρωπαϊκών 

χωρών οδηγεί στο συµπέρασµα πως η µεσογειακή διατροφή και διατροφικά σχήµατα που 

πλησιάζουν προς αυτή σχετίζονται µε πιο υγιεινό τρόπο ζωής στην τρίτη ηλικία (88, 89). Η 

παραδοσιακή µεσογειακή διατροφή αποτελείται από οχτώ βασικά χαρακτηριστικά: υψηλό λόγο 

µονοακόρεστων/ κορεσµένων λιπαρών οξέων, µέτρια κατανάλωση αλκοόλ, αυξηµένη κατανάλωση 

οσπρίων, αυξηµένη κατανάλωση µη κατεργασµένων δηµητριακών, αυξηµένη κατανάλωση 

φρούτων, αυξηµένη κατανάλωση λαχανικών, χαµηλή κατανάλωση κρέατος και µέτρια κατανάλωση 

γαλακτοκοµικών προϊόντων (90). Με βάση αυτά τα χαρακτηριστικά εκτιµάται ο βαθµός υιοθέτησης 

της µεσογειακής διατροφής από πληθυσµούς ηλικιωµένων και ελέγχεται η συσχέτιση του 

διατροφικού σχήµατος µε τη µακροβιότητα. Από µελέτες σε ελληνικό πληθυσµό προκύπτει πως για 

κάθε ένα χαρακτηριστικό της µεσογειακής διατροφής που ακολουθείται, µειώνεται κίνδυνος 

θνησιµότητας κατά 17% στους ηλικιωµένους (91). Παράλληλα η µεσογειακή διατροφή φαίνεται να 

σχετίζεται ξεχωριστά και µε µειωµένο κίνδυνο θνησιµότητας από καρδιαγγειακά νοσήµατα και 

καρκίνο (92). Ανάλογα αποτελέσµατα προκύπτουν και από άλλες ευρωπαϊκές χώρες (93, 94). 

Ιδιαίτερα ισχυρή φαίνεται πως είναι η συσχέτιση σε ιταλικό πληθυσµό ηλικιωµένων, όπου για κάθε 

ένα χαρακτηριστικό της µεσογειακής διατροφής που ακολουθείται, µειώνεται κίνδυνος 

θνησιµότητας κατά 31%, ενώ η συσχέτιση δεν παραµένει σηµαντική για ηλικιωµένους άνω των 80 
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ετών (95). Σε πρόσφατη µελέτη σε ηλικιωµένους από την Κύπρο, παρατηρήθηκε σηµαντική 

αρνητική συσχέτιση ανάµεσα στην υιοθέτηση της µεσογειακής διατροφής και της 

υπερχοληστερολαιµίας και για τα δύο φύλα (96). Όπως φαίνεται από τα επιδηµιολογικά δεδοµένα, η 

µεσογειακή δίαιτα αποτελεί σηµαντικό παράγοντα µακροβιότητας. 

 

 

1.3.2 Ο ΨΕΥ∆ΑΡΓΥΡΟΣ ΣΤΗΝ ΤΡΙΤΗ ΗΛΙΚΙΑ 

Πέρα από τα διατροφικά σχήµατα που ενισχύουν την καλή κατάσταση υγείας στην τρίτη 

ηλικία, ένα από τα µικροθρεπτικά συστατικά που εµπλέκονται στην υγιή γήρανση είναι ο 

ψευδάργυρος. Ο ψευδάργυρος αποτελεί απαραίτητο µέταλλο για τον οργανισµό και περιέχεται στο 

ανθρώπινο σώµα σε ποσότητα 1,5-2,5 γραµµαρίων. Ο ψευδάργυρος απαντάται σε όλα τα όργανα, 

ιστούς και υγρά, µε την µεγαλύτερη συγκέντρωση ψευδαργύρου να βρίσκεται στα οστά, το ήπαρ, τα 

νεφρά και το δέρµα. Η απορρόφηση του ψευδαργύρου πραγµατοποιείται στο εγγύς λεπτό έντερο, 

είτε ενεργητικά µέσω πρωτεϊνικού φορέα σε χαµηλές διαιτητικές προσλήψεις του ιχνοστοιχείου, 

είτε παθητικά µε διάχυση σε αυξηµένη διαιτητική πρόσληψή του. Η εντερική απορρόφηση του 

ψευδαργύρου κυµαίνεται από 12-59% και υπόκεινται σε µηχανισµό εντερικής έκκρισης και 

επαναρρόφησης που ρυθµίζει την απορροφούµενη ποσότητα ψευδαργύρου ανάλογα µε τις ανάγκες 

του οργανισµού. (97) 

Η συνιστώµενη διαιτητική πρόσληψη για τον ψευδάργυρο είναι 11mg για τους ενήλικες 

άντρες και 8 mg για τις ενήλικες γυναίκες (Πίνακας 1.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Πίνακας 1.1. Συνιστώµενες διαιτητικές προσλήψεις ψευδαργύρου (98). 
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Καλές διατροφικές πηγές ψευδαργύρου αποτελούν το κόκκινο και λευκό κρέας, τα 

οστρακοειδή, τα γαλακτοκοµικά προϊόντα και τα δηµητριακά ολικής άλεσης (Πίνακας 1.2). 

Αλληλεπιδράσεις του διατροφικού ψευδαργύρου µε άλλα θρεπτικά συστατικά και ουσίες που 

µεταβάλλουν την απορρόφησή του από το γαστρεντερικό, περιλαµβάνουν την αρνητική επίδραση 

από το φυτικό οξύ (περιέχεται σε δηµητριακά, καλαµπόκι, ρύζι), το σίδηρο και το κάδµιο. Η 

ποσότητα της πρωτεΐνης φαίνεται πως έχει θετική επίδραση στην απορρόφηση του ψευδαργύρου, 

που εξαρτάται και από τον τύπο της πρωτεΐνης. Η καζεΐνης φαίνεται πως έχει την πιο µικρή 

επίδραση. Αµινοξέα, όπως η ιστιδίνη και η µεθειονίνη, ιόντα µικρού µοριακού βάρους, όπως EDTA, 

και οργανικά οξέα, όπως το κιτρικό οξύ έχουν θετική επίδραση στην απορρόφηση του ψευδαργύρου 

και χρησιµοποιούνται και ως συστατικά των συµπληρωµάτων (99). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 1.2. ∆ιαιτητικές πηγές ψευδαργύρου. 
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Η έλλειψη ψευδαργύρου έχει ως αποτέλεσµα µειωµένη ανάπτυξη σε παιδιά, υπογοναδισµό, 

αλωπεκία, καθυστερηµένη επούλωση πληγών, δερµατοπάθειες, ανοσολογικές ανεπάρκειες, 

µειωµένη όρεξη, υπογευσία, διάρροια, φωτοφοβία και νυχταλωπία (97). Ο βιολογικός ρόλος του 

ψευδαργύρου στον οργανισµό περιλαµβάνει: την καταλυτική του δράση, καθώς απαιτείται ως 

συµπαράγοντας για περισσότερα από 300 ένζυµα, τον δοµικό του ρόλο σε ένζυµα και µεµβράνες και 

το ρυθµιστικό του ρόλο, καθώς αποτελεί συστατικών µεταγραφικών παραγόντων (zinc fingers), ενώ 

παράλληλα ρυθµίζει την ενζυµατική δράση και τη σταθερότητα των πρωτεϊνών ως ενεργοποιητής ή 

αναστολέας µε τη µορφή Zn+2 (100). 

 Ο ρόλος του ψευδαργύρου στο ανοσοποιητικό σύστηµα είναι πολύ σηµαντικός, αποτελεί 

απαραίτητο µέταλλο για την άρτια οργάνωση και λειτουργία των ανοσολογικών αντιδράσεων. Η 

ανεπάρκεια ψευδαργύρου εµπλέκεται στην παθολογία νοσηµάτων φθοράς (καρκίνος, 

αθηροσκλήρυνση) και στην έκπτωση των ανοσολογικών µηχανισµών µε την πάροδο της ηλικίας. Η 

παραγωγή, ωρίµανση και ενεργοποίηση των λεµφοκυττάρων εξαρτάται από την επάρκεια 

ψευδαργύρου, µέσω της συµµετοχής του στα ένζυµα της αντιγραφής και µεταγραφής του DNA στον 

κυτταρικό κύκλο των λεµφοκυττάρων,  µέσω της συµµετοχής του σε δοµικές πρωτεΐνες της 

κυτταρικής µεµβράνης των λεµφοκυττάρων και µέσω ενεργοποίησης της θυµουλίνης. Η θυµουλίνη 

είναι ορµόνη που παράγεται από τα επιθηλιακά κύτταρα του θύµου αδένα και στην ενεργή της 

µορφή είναι συνδεδεµένη µε ψευδάργυρο. Η θυµουλίνη είναι απαραίτητη για την ωρίµανση, 

διαφοροποίηση και ενεργοποίηση των Τα κυττάρων, την παραγωγή κυτταροκινών και τη δράση των 

κυττάρων φονιάδων. Έλλειψη ψευδαργύρου συνοδεύεται από ατροφία του θύµου αδένα, 

λεµφοπενία, ελαττωµένη κυτταροτοξική ικανότητα του ανοσοποιητικού συστήµατος και µειωµένη 

δραστηριότητα της θυµουλίνης. (101). 

Τα Τ λεµφοκύτταρα είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στην επαρκή παρουσία ψευδαργύρου. 

Έλλειψή του συνοδεύεται από µειωµένο αριθµό περιφερικών Τ λεµφοκυττάρων, µειωµένη δράση Τ 

βοηθητικών λεµφοκυττάρων, και µειωµένη κυτταροτοξικότητα. Ο ψευδάργυρος είναι επίσης 

απαραίτητος για το µείζον σύµπλεγµα ιστοσυµβατότητας (MCH I & II) και έλλειψή του 

συνοδεύεται από ελαττωµένη ικανότητα παραγωγής αντισωµάτων (102). Ανεπάρκεια ψευδαργύρου 

διαταράσσει επίσης και τη φυσιολογική παραγωγή κυτταροκινών από τα Τ- βοηθητικά κύτταρα µε 

αποτέλεσµα την µειωµένη παραγωγή IL-2, IL-12, IFN-α, IFN-γ και αυξηµένη παραγωγή των 

φλεγµονωδών παραγόντων TNF-α, IL-1 και IL-6 (101, 103). Η διαταραχή στην παραγωγή 

κυτταροκινών λόγω έλλειψης ψευδαργύρου προκαλεί µειωµένη ενεργοποίηση και δράση των 

κυττάρων φονιάδων του ανοσοποιητικού συστήµατος (100). Ο ψευδάργυρος είναι επίσης 

απαραίτητος για την ωρίµανση των Β λεµφοκυττάρων και έλλειψή του προκαλεί µείωση του 

αριθµού των ανώριµων Β λεµφοκυττάρων (104). Σε σχέση µε άλλα κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήµατος, η έλλειψη ψευδαργύρου προκαλεί µειωµένη ικανότητα χηµειοταξίας και 

φαγοκυττάρωσης στα ουδετερόφιλα, στα µονοκύτταρα και στα ιστικά µακροφάγα (105).  
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Ο ψευδάργυρος εµφανίζει αντιοξειδωτικές δράσεις στα κύτταρα του ανοσοποιητικού, κυρίως 

ως: δοµικό συστατικό των κυτταρικών µεµβρανών (προστασία από αυτοοξείδωση), ως δοµικό 

συστατικό της συνθετάσης του νιτρικού οξέος, µε αποτέλεσµα την ενεργοποίηση του πυρηνικού 

ενζύµου PARP προς την κατεύθυνση επιδιόρθωσης του DNA και όχι κυτταρικής απόπτωσης 

παρουσία οξειδωτικού στρες και ως συστατικό των µεταλλοθειονινών (101). Οι µεταλλοθειονίνες 

είναι πρωτεΐνες πλούσιες σε κυστεΐνη, παράγονται κυρίως από το ήπαρ και εµφανίζουν υψηλή 

συγγένεια µε µέταλλα (Zn, Cu). Οι µεταλλοθειονίνες απαντούνται σε τέσσερις ισοµορφές (Ι, ΙΙ, ΙΙΙ, 

ΙV) και κύριος ρόλος τους είναι η ενδοκυτταρική οµοιόσταση µετάλλων, κυρίως του ψευδαργύρου

 (102). Κάθε µόριο µεταλλοθειονίνης δεσµεύει επτά άτοµα ψευδαργύρου και το αποδίδει 

ενδοκυτταρικά όπου χρειάζεται (ένζυµα, θυµουλίνη, µεµβράνες). Οι µεταλλοθειονίνες 

διαδραµατίζουν προστατευτικό ρόλο απέναντι στη φλεγµονή, στο οξειδωτικό στρες και σε 

τοξικότητα από µέταλλά ή φάρµακα (102). Η παραγωγή τους επηρεάζεται από την παρουσία 

ψευδαργύρου, οξειδωτικού στρες και φλεγµονής, κυρίως µέσω της συγκέντρωσης IL-6, IL-1, IFN-α, 

TNF-α και γλυκοκορτικοειδών (106). 

Η φυσιολογική λειτουργία των µεταλλοθειονινών φαίνεται να µεταβάλλεται µε την αύξηση 

της ηλικίας, επηρεάζοντας την οµοιόσταση και βιοδιαθεσιµότητα του ψευδαργύρου στο 

ανοσοποιητικό σύστηµα. Σε νεαρές ηλικίες η αυξηµένη παραγωγή µεταλλοθειονινών οδηγεί σε 

αυξηµένη απόδοση ψευδαργύρου και επαρκή λειτουργία του ανοσολογικού συστήµατος, παρουσία 

οξειδωτικού στρες ή φλεγµονής. Η διασφάλιση επαρκούς παραγωγής ΝΟ από τη συνθετάση του 

νιτρικού οξέος οδηγεί την ενεργοποίηση του PARP προς την κατεύθυνση επιδιόρθωσης του DNA. 

Αντίθετα, σε µεγαλύτερες ηλικίες, η έλλειψη ψευδαργύρου (λόγω µειωµένης διαιτητικής 

πρόσληψης ή απορρόφησης) οδηγεί σε µεγάλη παραγωγή µεταλλοθειονινών και περιορισµένη 

ικανότητάς τους για απόδοση ψευδαργύρου. Η φυσιολογική λειτουργία του ανοσοποιητικού 

εκτρέπεται και η ενεργοποιείται το PARP προς την κυτταρική απόπτωση. Μέσω αυτών των 

µηχανισµών φαίνεται πως εµπλέκεται ο διατροφικός ψευδάργυρος στην ανοσογήρανση και στον 

αυξηµένο κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιµότητας στους ηλικιωµένους. (106) Παράλληλα, µελέτες 

συσχετίζουν την έλλειψη ψευδαργύρου µε τον αυξηµένο ρυθµό κυτταρικής απόπτωσης των 

αγγειακών ενδοθηλιακών κυττάρων, µέσω έκπτωσης της λειτουργίας του ανοσοποιητικού 

συστήµατος, επιδεινώνοντας την εξέλιξη αθηροσκλήρυνσης (107). 

Η εκτίµηση της διατροφικής πρόσληψης και βιοδιαθεσιµότητας του ψευδαργύρου σε 

πληθυσµούς ηλικιωµένων δεν είναι καλά µελετηµένη. Στις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής, τα 

αποτελέσµατα της µελέτης CFSII (1994-1996) εµφανίζουν επαρκή διαιτητική πρόσληψη 

ψευδαργύρου στους ηλικιωµένους άντρες και γυναίκες (108). Αντίθετα, στην έρευνα NHANES III 

καταγράφεται ανεπαρκής πρόσληψη ψευδαργύρου σε ποσοστό 35-45% του ηλικιωµένου 

πληθυσµού (109). Στην Ευρώπη τα αποτελέσµατα της µελέτης ZENITH παρουσιάζουν ανεπαρκή 

πρόσληψη ψευδαργύρου σε ποσοστό <5% των ηλικιωµένων, σε περιορισµένο όµως µέγεθος 
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δείγµατος (110). Παρεµβατικές µελέτες χορήγησης συµπληρώµατος ψευδαργύρου σε ηλικιωµένους 

παρουσιάζουν αισιόδοξα αποτελέσµατα στην ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήµατος και στη 

µείωση των λοιµώξεων (101, 111, 112). Περαιτέρω έρευνες είναι απαραίτητες για την επιβεβαίωση 

της ευεργετικής δράσης των συµπληρωµάτων ψευδαργύρου στην τρίτη ηλικία και την αναθεώρηση 

της συνιστώµενης διαιτητικής πρόσληψης για αυτή την πληθυσµιακή οµάδα. 

 

1.4 C-ΑΝΤΙ∆ΡΩΣΑ ΠΡΩΤΕΪΝΗ 
Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (C-reactive protein, CRP) αποτελεί πρωτεΐνη οξείας φάσης στον 

ανθρώπινο οργανισµό. Ανακαλύφθηκε πριν 70 χρόνια και πήρε το όνοµά της από την ικανότητά της 

να κατακρηµνίζει τα µόρια C-πολυσακχαρίτη στο κυτταρικό τοίχωµα του Streptococcus 

Pneumoniae (113). Η παραγωγή της CRP γίνεται από το ήπαρ ως απάντηση σε υψηλά επίπεδα IL-6 

και IL-1β (114, 115). Η CRP ανήκει στην οικογένεια των πεντραξινών (pentraxin protein family) 

και αποτελείται από µια κυκλική δοµή µε πέντε υποοµάδες µεγέθους 25kb η καθεµία  (116) (Εικόνα 

1.1). Παρουσία φλεγµονής τα επίπεδα της CRP αυξάνονται έως και 300 mg/Ll, ενώ σε φυσιολογικές 

συνθήκες κυµαίνονται κάτω από 2 mg/L (117).  

Τα αυξηµένα επίπεδα της CRP έχουν συσχετιστεί  

σε επιδηµιολογικές µελέτες µε αυξηµένο κίνδυνο για  

καρδιαγγειακά νοσήµατα σε ηλικιωµένους (118),  

µε αυξηµένη θνησιµότητα (119, 120), αλλά και µε  

την υπέρταση (121). Αντίθετα, διατροφικοί παράγοντες,  

όπως η κατανάλωση ψαριών (122), η κατανάλωση  

φρούτων και λαχανικών (123) και η µέτρια κατανάλωση  

αλκοόλ (124, 125) φαίνεται πως µειώνει τα επίπεδα της  

πρωτεϊνης.  

 Τα επίπεδα της CRP εξαρτώνται από γενετικούς  

παράγοντες σε ποσοστό 35-40% (126). Το γονίδιο της CRP βρίσκεται στη θέση 1q23 του 

ανθρώπινου γονιδιώµατος (127). Από τους πολυµορφισµούς που έχουν ταυτοποιηθεί στο γονίδιο 

της CRP, ένας τριαλληλικός πολυµορφισµός στον υποκινητή του γονιδίου (-286C/T/A) έχει βρεθεί 

σε κλινικές και επιδηµιολογικές µελέτες να σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα της πρωτεΐνης (128, 

129, 130, 131). 

 
 

Εικόνα 1.1. Κρυσταλλική δοµή της 
CRP.
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2. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

2.1 ΣΚΟΠΟΣ 

 Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η εκτίµηση βιοχηµικών (ολική χοληστερόλη, HDL-C, 

LDL-C, τριγλυκερίδια, γλυκόζη ορού, CRP), ανθρωποµετρικών (βάρος, ύψος, δείκτης µάζας 

σώµατος), κλινικών (αρτηριακή πίεση), γενετικών παραµέτρων (-286C/T/A στο γονίδιο της CRP), 

ιατρικού ιστορικού, διατροφικών συνηθειών (µε έµφαση στην διαιτητική πρόσληψη ψευδαργύρου), 

εκτίµηση παρουσίας κατάθλιψης και γνωσιακών λειτουργιών σε δείγµα ηλικιωµένων Ελλήνων και ο 

έλεγχος πιθανών συσχετίσεων ανάµεσα σε αυτούς τους παράγοντες. Παράλληλα, σκοπός της 

έρευνας είναι η εκτίµηση της συχνότητας εµφάνισης του µελετούµενου πολυµορφισµού σε ελληνικό 

πληθυσµό και ο έλεγχος συσχέτισής του µε τα επίπεδα της παραγόµενης πρωτεΐνης ή/και τις 

διατροφικές συνήθειες των ηλικιωµένων. Η παρούσα µελέτη στοχεύει στην σφαιρική αποτίµηση της 

κατάστασης υγείας του δείγµατος ηλικιωµένων και στην πιθανή ανάδειξη συσχετίσεων µεταξύ των 

µελετούµενων παραγόντων που ευνοούν την µακροβιότητα ή νοσηρότητα. 

 

2.2 ∆ΕΙΓΜΑ  

Το δείγµα αποτελούν 435 ηλικιωµένα άτοµα (≥ 60 ετών) από τους δήµους: Καλλιθέα, Νέα 

Σµύρνη και Μοσχάτο. Η συµµετοχή των ηλικιωµένων στην µελέτη είναι εθελοντική, έπειτα από 

έγγραφη συναίνεσή τους. Η συλλογή του δείγµατος πραγµατοποιείται από τα Κέντρα Ανοιχτής 

Προστασίας Ηλικιωµένων (Κ.Α.Π.Η.) των παραπάνω δήµων, έπειτα από έγγραφη έγκριση των 

αντίστοιχων δηµοτικών συµβουλίων. Η παρούσα έρευνα αποτελεί τµήµα του ερευνητικού 

προγράµµατος: “Nutritional zinc, oxidative stress and immunosenescence: biochemical, genetic and 

lifestyle implications for healthy ageing – ZINCAGE”, και έχει εγκριθεί από την Επιτροπή 

Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου. 

 

2.2.1 ΕΡΕΥΝΑ ZINCAGE 
Η µελέτη Zincage αποτελεί ένα ευρωπαϊκό ερευνητικό πρόγραµµα, χρηµατοδοτούµενο από 

το 6ο Ευρωπαϊκό Πρόγραµµα – Πλαίσιο. Στην έρευνα συµµετέχουν 17 ευρωπαϊκές ερευνητικές 

οµάδες από 8 χώρες (Γαλλία, Γερµανία, Ελλάδα, Ηνωµένο Βασίλειο, Ισπανία, Ιταλία, Ουγγαρία και 

Πολωνία), µε αντικείµενο την µελέτη βιοχηµικών και γενετικών παραγόντων και παραγόντων του 

τρόπου ζωής στην υγιή γήρανση, µε ιδιαίτερο επίκεντρο τον διατροφικό ψευδάργυρο, το οξειδωτικό 

στρες και την ανοσογήρανση (132). Το  ερευνητικό πρόγραµµα Zincage περιλαµβάνει την συλλογή 

περίπου 800 υγιών ηλικιωµένων (60-85 ετών), 120 υγιών ενενηντάχρονων (≥85 ετών) και 120 

ασθενών ηλικιωµένων (λοιµώξεις, καρκίνος ή αθηροσκλήρυνση) από πέντε ευρωπαϊκές 

γεωγραφικές περιοχές (Γερµανία, Γαλλία, Ελλάδα, Ιταλία και Πολωνία). 
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Ο κύριος στόχος της έρευνας είναι η αποσαφήνιση του ρόλου που διαδραµατίζει ο 

διατροφικός ψευδάργυρος στα υγιή γηρατειά και στη µακροβιότητα, µέσω της διατήρησης της 

ανοσολογικής επάρκειας σε κεντρικό και περιφερικό επίπεδο. Οι υποτιθέµενοι µηχανισµοί δράσης 

του ψευδαργύρου περιλαµβάνουν τον περιορισµό του οξειδωτικού στρες, επιδρώντας σε πρωτεΐνες, 

ένζυµα και φλεγµονώδεις παράγοντες, µε τελικό αποτέλεσµα τη διατήρηση άρτιας ανοσολογικής 

κατάστασης. Σε αυτό το πλαίσιο, η έρευνα Zincage εστιάζει κυρίως στη διερεύνηση των 

αλληλεπιδράσεων µεταξύ των µεταλλοθειονινών (ΜΤ), των πρωτεϊνών συνοδών (chaperons), της 

παραγωγής ΝΟ, του µήκους των τελοµερών, του κυτταρικού κύκλου, της δραστικότητας των ApoJ 

και PARP-1, της κυτταρικής µεταβίβασης µηνυµάτων και της επιδιόρθωσης του DNA στα 

λεµφοκύτταρα ηλικιωµένων και υπερήλικων ατόµων, µε σκοπό την ανάδειξη βιολογικών δεικτών 

ανοσογήρανσης και υγιών γηρατειών. 

 

2.2.2 ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ 

 Οι εθελοντές θα πρέπει να είναι πάνω από 60 ετών, να µην είναι τρόφιµοι ιδρύµατος και να 

µην χρειάζονται καθηµερινή νοσοκοµειακή φροντίδα. Παράλληλα, δεν θα πρέπει να λαµβάνουν 

στεροειδή, αντικαταθλιπτικά, αντιβίωση και αντιµεταβολίτες. ∆εν συµπεριλαµβάνονται στη έρευνα 

ηλικιωµένοι που πάσχουν από: σακχαρώδη διαβήτη, αυτοάνοσα νοσήµατα, νευρογενή νοσήµατα, 

λοιµώξεις, νόσο Chron, acrodermatitis enteropathica, νεφροπάθεια, ηπατοπάθεια, δρεπανοκυτταρική 

αναιµία, χρόνιες δερµατικές παθήσεις και καρκίνο. Όσοι εθελοντές πληρούν τα παραπάνω κριτήρια 

χαρακτηρίζονται ως υγιείς, ενώ ως καρδιοπαθείς χαρακτηρίζονται οι εθελοντές που πληρούν τα 

παραπάνω κριτήρια και στο ιατρικό ιστορικό τους περιλαµβάνεται κάποιο από τα ακόλουθα 

χαρακτηριστικά: καρδιακή ανεπάρκεια, καρωτιδική στένωση, στηθάγχη, καρδιακή αρρυθµία, 

έµφραγµα µυοκαρδίου, εγκεφαλικό, αθηροσκλήρυνση (αγγειοπλαστική, µπαλονάκι). 

 

2.3 ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΕΣ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

Ανθρωποµετρικές παράµετροι: Το βάρος µετράται µία φορά για κάθε εθελοντή σε ηλεκτρονική 

ζυγαριά Seca. Η µέτρηση πραγµατοποιείται χωρίς παπούτσια και βαρύ ρουχισµό σύµφωνα µε τις 

διεθνείς οδηγίες (133). Οι µετρήσεις στρογγυλοποιούνται στη πλησιέστερη εκατοντάδα 

γραµµαρίων.  

Το ύψος µετράται µια φορά σε κάθε εθελοντή σε αναστηµόµετρο Seca. Η µέτρηση γίνεται 

σύµφωνα µε τις διεθνείς οδηγίες (133): ο εθελοντής στέκεται χωρίς παπούτσια, ίσια µε την πλάτη 

στην κάθετη κλίµακα του αναστηµόµετρου, τα πέλµατα ενωµένα και το κεφάλι παράλληλο µε το 

οριζόντιο επίπεδο. Το ύψος µετράται αφού ζητηθεί από τον εθελοντή να πάρει µια «βαθιά ανάσα». 

Οι µετρήσεις στρογγυλοποιούνται στο πλησιέστερο 0,5 cm του µέτρου. 

Ο δείκτης µάζας σώµατος υπολογίζεται ως βάρος (Kg) / ύψος2 (m2).  
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Κλινικές παράµετροι:  Η αρτηριακή πίεση µετράται σύµφωνα µε τις διεθνείς οδηγίες (134). Η 

µέτρηση γίνεται στο αριστερό χέρι έχοντας τα άτοµα σε καθιστή θέση και σε ήρεµη κατάσταση. Η 

τιµή της συστολικής πίεσης αντιστοιχεί στη τιµή που δείχνει το πιεσόµετρο όταν ακουστεί ο πρώτος 

ήχος. Η τιµή της διαστολικής πίεσης καθορίζεται όταν ο ήχος σταµατά να ακούγεται ρυθµικός και 

ακούγεται συνεχόµενος.  

Ως υπερτασικά χαρακτηρίζονται τα άτοµα που έχουν συστολική αρτηριακή πίεση ≥140mm 

Hg, ή/και διαστολική αρτηριακή πίεση ≥90mm Hg ή λαµβάνουν αντιυπερτασική φαρµακευτική 

αγωγή. 

 

2.4 ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 

 Η συλλογή στοιχείων που αφορούν δηµογραφικά και κοινωνικά χαρακτηριστικά, ιατρικό 

ιστορικό, διατροφικές συνήθειες, κάπνισµα, κατανάλωση αλκοόλ, κατάσταση µνήµης και παρουσία 

κατάθλιψης, πραγµατοποιείται σε ειδικά σχεδιασµένα ερωτηµατολόγια για την έρευνα Zincage. Τα 

ερωτηµατολόγια συµπληρώνονται από κλινικούς διαιτολόγους κατά τη διάρκεια συνέντευξης µε 

τους εθελοντές.  

Καταγραφή δηµογραφικών και κοινωνικών στοιχείων: Η καταγραφή δηµογραφικών και 

κοινωνικών στοιχείων για κάθε εθελοντή πραγµατοποιείται σε ειδικά σχεδιασµένο ερωτηµατολόγιο. 

Οι ερωτήσεις αφορούν: ηλικία, φύλο, τόπο διαµονής, οικογενειακή κατάσταση και µορφωτικό 

επίπεδο. 

Καταγραφή ιατρικού ιστορικού: Η καταγραφή του ιατρικού ιστορικού πραγµατοποιείται σε ειδικά 

σχεδιασµένο ερωτηµατολόγιο. Οι ερωτήσεις αφορούν: την παρούσα φαρµακευτική αγωγή (είδος, 

ποσότητα, συχνότητα και αιτιολογία), την ύπαρξη διαγνωσµένων παθήσεων (υπέρταση, διαβήτης, 

στηθάγχη, καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιακή αρρυθµία, οστεοπόρωση, καρκίνος κ.α.), την ύπαρξη 

περιστατικού εµφράγµατος µυοκαρδίου, εγκεφαλικού, καρκίνου και το ιστορικό χειρουργικών 

επεµβάσεων (είδος, αιτιολογία, χρονολογία). 

Καταγραφή διατροφικών συνηθειών: Η καταγραφή των διατροφικών συνηθειών 

πραγµατοποιείται µε ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. 

Καπνιστικές συνήθειες και κατανάλωση αλκοόλ: Οι πληροφορίες σχετικά µε τις καπνιστικές 

συνήθειες συλλέγονται σε ερωτηµατολόγιο που διερευνά: την ηλικία έναρξης και λήξης 

καπνίσµατος για τους πρώην καπνιστές, την ηλικία έναρξης και τον εβδοµαδιαίο αριθµό τσιγάρων 

για τους καπνιστές. Στοιχεία για την κατανάλωση αλκοόλ καταγράφονται σε ερωτηµατολόγιο που 

αφορά: την συχνότητα, την ποσότητα κατανάλωσης αλκοόλ και το είδος. 

Εκτίµηση κατάστασης µνήµης και παρουσίας κατάθλιψης: Η εκτίµηση της κατάστασης µνήµης 

πραγµατοποιείται µε το ερωτηµατολόγιο Mini Mental State Examination (135) όπως έχει 

µεταφραστεί και σταθµιστεί για τον ελληνικό πληθυσµό (136). Πρόκειται για µια σύντοµη και 

αξιόπιστη µέθοδο για την αξιολόγηση της έκπτωσης των γνωσιακών λειτουργιών. Κάθε εθελοντής 
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καλείται να απαντήσει σε ένα ερωτηµατολόγιο τριάντα ερωτήσεων που εξετάζει: την ικανότητα 

προσανατολισµού, την µνήµη, την προσοχή, την κατανόηση και εκτέλεση γραπτών και προφορικών 

εντολών, την αυθόρµητη γραφή και την αντιγραφή ενός πολύπλοκου σχήµατος. Σε ελληνικό 

πληθυσµό, βαθµολογίες πάνω από 24/23 αξιολογούνται ως ύπαρξη άνοιας, µε επίπεδο ευαισθησίας 

90,80 και ειδικότητας 90,62 (136). 

 Η εκτίµηση παρουσίας κατάθλιψης πραγµατοποιείται µε το ερωτηµατολόγιο Geriatric 

Depression Scale (137) όπως έχει µεταφραστεί και σταθµιστεί για ελληνικό πληθυσµό (138). 

Πρόκειται για µια σύντοµη και αξιόπιστη µέθοδο για την αξιολόγηση συµπτωµάτων κατάθλιψης 

στους ηλικιωµένους. Κάθε εθελοντής καλείται να απαντήσει σε ένα ερωτηµατολόγιο δεκαπέντε 

ερωτήσεων που εξετάζει: την θετική διάθεση, τη θλίψη, την απραγία, τα προβλήµατα µνήµης, το 

επίπεδο ενέργειας και την παραµονή στο σπίτι. Η µέγιστη βαθµολογία για το τεστ είναι το 15, 

βαθµολογίες µεταξύ 0 και 4 υποδηλώνουν φυσιολογική κατάσταση, 5 ως 9 µέτρια κατάθλιψη και 10 

ως 15 δριµεία κατάθλιψη (137). Σε ελληνικό πληθυσµό, βαθµολογίες πάνω από 6/7 αξιολογούνται 

ως ύπαρξη κατάθλιψης, µε επίπεδο ευαισθησίας 92,23 και ειδικότητας 95,24 (138). 

 

2.5 ΑΙΜΟΛΗΨΙΑ 

 Μετά από 12ώρη νηστεία πραγµατοποιείται λήψη ~10 ml αίµατος από κάθε εθελοντή. Τα 6 

ml αίµατος συλλέγονται σε vacutainer µε πήγµα για αποµόνωση ορού και 4 ml αίµατος συλλέγονται 

σε vacutainer µε αντιπηκτικό (EDTA) για αποµόνωση DNA. 

 

2.5.1 ΑΠΟΜΟΝΩΣΗ ΟΡΟΥ 

 Τα vacutainers φυγοκεντρούνται στις 3000 rpm για 10 λεπτά. Μετά το τέλος της 

φυγοκέντρισης παραλαµβάνεται ο ορός µε πιπέτα και αποθηκεύεται σε eppendorf 1,5 ml στους –

20οC. 
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2.5.2 ΑΠΟΜΟΝΩΣΗ DNA 

Η αποµόνωση DNA πραγµατοποιείται από λευκοκύτταρα ολικού αίµατος (2 ml) µε τη χρήση 

εµπορικού kit (NucleoSpin Blood L, Macherey-Nagel). 

 

Η διαδικασία που ακολουθείται περιλαµβάνει: 

1. Μεταφορά έως 2ml ολικού αίµατος (σε θερµοκρασία δωµατίου) σε falcon των 15ml. 

Προσθήκη 150 µl πρωτεϊνάσης Κ και 2 ml του διαλύµατος BQ1. Ισχυρή ανακίνηση για 10 

δευτερόλεπτα και επώαση στους 56oC για 15 λεπτά. Κατά το στάδιο αυτό πραγµατοποιείται λύση 

των κυτταρικών και πυρηνικών µεµβρανών και κατακρήµνιση των κυτταρικών πρωτεϊνών. 

2. Προσθήκη 2 ml αιθανόλης (96-100%) στο δείγµα και ισχυρή ανακίνηση. Αναµονή µέχρι να 

φτάσει το δείγµα σε θερµοκρασία δωµατίου. 

3. Προσθήκη 3 ml από κάθε δείγµα σε νέο falcon 15 ml στο οποίο έχει προσαρµοστεί η στήλη 

NucleoSpin. Φυγοκέντριση σε 4500 g για 3 λεπτά. Προσθήκη και του υπόλοιπου δείγµατος στη 

στήλη και φυγοκέντριση σε 4500 g για 5 λεπτά. Απόρριψη του διαλύµατος από το falcon. Το DNA 

είναι αδιάλυτο στην αιθανόλη και προσκολλάται στην µεµβράνη της στήλης κατά την 

φυγοκέντριση, ενώ τα υπόλοιπα συστατικά του αίµατος διαπερνούν την µεµβράνη και 

απορρίπτονται µε τη µορφή διαλύµατος. 

4. Προσθήκη 2 ml διαλύµατος BQ2 στο falcon µε τη στήλη και φυγοκέντριση σε 4500 g για 2 

λεπτά. Προσθήκη 2 ml διαλύµατος BQ2 στο falcon µε τη στήλη και φυγοκέντριση σε 4500 g για 10 

λεπτά. Το αιθανολικό διάλυµα BQ2 καθαρίζει το DNA που έχει προσκολληθεί στην µεµβράνη της 

στήλης από τυχόν κυτταρικά ή πρωτεϊνικά υπολείµµατα, ενώ µε τη δεύτερη παρατεταµένη 

φυγοκέντριση στεγνώνει η µεµβράνη της στήλης από την αιθανόλη. 

5. Η στήλη µεταφέρεται σε νέο falcon 15 ml και προστίθενται 200 µl προθερµασµένου (70oC) 

διαλύµατος ΒΕ στο κέντρο της µεµβράνης. Ακολουθεί επώαση σε θερµοκρασία δωµατίου για 2 

λεπτά και φυγοκέντριση σε 4500 g για 2 λεπτά.  

6. Το DNA διαλυτοποιείται στο ΒΕ και µετά τη φυγοκέντριση συλλέγεται το διάλυµα του DNA 

από το falcon, µεταφέρεται σε ειδικά φιαλίδια και αποθηκεύεται στους -20 oC. Το διάλυµα περιέχει 

40-60 µg  γενωµικού DNA. 
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2.6 ΒΙΟΧΗΜΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

 Στον ορό όλων των δειγµάτων πραγµατοποιείται βιοχηµικός έλεγχος σε αυτόµατο βιοχηµικό 

αναλυτή που περιλαµβάνει: γλυκόζη νηστείας (Glu), ολική χοληστερόλη (TC),  HDL-C και 

τριγλυκερίδια (TG). Τα επίπεδα LDL-C υπολογίζονται από την εξίσωση Friedewald (139). 

 Στον ορό 280 ατόµων του δείγµατος πραγµατοποιείται µέτρηση της C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης (CRP) µε την ανοσοενζυµατική µέθοδο (ELISA). 

 . 

 

2.6.1 ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΜΕΤΡΗΣΗΣ CRP 

 Η µέτρηση της CRP πραγµατοποιείται σε 280 άτοµα του δείγµατος µε βάση τα παρακάτω 

κριτήρια: 

 Απουσία φαρµακευτικής αγωγής µε κορτικοστεροειδή, παράγωγα σαλικυλικού οξέος, στατίνες, 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης. 

 Απουσία καρδιαγγειακής νόσου (στηθάγχη, στεφανιαία νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια) ή/και 

καρδιαγγειακών επεµβάσεων (αγγειοπλαστική, µπαλονάκι) ή/και ιστορικού εµφράγµατος, 

εγκεφαλικού. 

 Μη καπνιστές (τουλάχιστον 5 χρόνια από τη διακοπή του καπνίσµατος για τους πρώην 

καπνιστές). 
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2.6.2 ΜΕΤΡΗΣΗ CRP ΜΕ ΑΝΟΣΟΕΝΖΥΜΑΤΙΚΗ ΜΕΘΟ∆Ο 

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

 Η ανοσοενζυµατική µέθοδος είναι µια βιοχηµική τεχνική που χρησιµοποιείται για την 

ανίχνευση ενός αντιγόνου ή αντισώµατος σε ένα δείγµα. Χρησιµοποιεί δύο αντισώµατα, ένα ειδικό 

για το αντιγόνο και ένα αντίσωµα συζευγµένο σε ένζυµο. Η ανοσοενζυµατική µέθοδος 

χρησιµοποιείται ευρέως στην ανοσολογία. Υπάρχουν διάφορες παραλλαγές της µεθόδου: άµεση, 

έµµεση, συζευγµένη, που µπορεί να είναι ανταγωνιστικές ή ανασταλτικές. 

Στην παρούσα µελέτη, η CRP 

µετράται µε συζευγµένη 

ανοσοενζυµατική µέθοδο. Η αρχή 

της µεθόδου  (εικόνα 2.1) 

περιλαµβάνει την παθητική 

προσκόλληση αντισωµάτων σε 

στερεά κατάσταση. Τα 

αντισώµατα δεσµεύουν τα προς 

µέτρηση αντιγόνα. Τα αντιγόνα 

διαλύονται σε ειδικό διαλύτη που 

αποτρέπει την µη ειδική σύνδεση 

ουσιών στα αντισώµατα. Μετά 

από επώαση και ξέπλυµα, 

προκύπτει ένα σύµπλεγµα 

αντισώµατος-αντιγόνου σε στερεά 

κατάσταση. Τα δεσµευµένα 

αντιγόνα προσδιορίζονται µε την 

προσθήκη και επώαση µε 

αντίσωµα, σηµασµένο µε ένζυµο. 

Το δεύτερο αντίσωµα µπορεί να 

είναι ίδιο µε εκείνο που 

χρησιµοποιήθηκε για τη 

δέσµευση του αντιγόνου ή 

διαφορετικό, από άποψη 

προέλευσης. Μετά από επώαση 

και ξέπλυµα, προστίθεται χρωµοφόρο υπόστρωµα και στη συνέχεια διακόπτεται η αντίδραση και το 

χρώµα ποσοτικοποιείται σε φασµατοφωτόµετρο. 

 

 

Εικόνα 2.1. Σχηµατική αναπαράσταση της συζευγµένης 
ανοσοενζυµατικής µεθόδου (sandwich ELISA). 



 27

Για την εφαρµογή της µεθόδου ELISA στη µέτρηση των επιπέδων CRP χρησιµοποιούνται τα 

ακόλουθα αντιδραστήρια (hsCRP ELISA test kit, Biomerica, inc.): 

  Πλάκα 96 «πηγαδιών» επικαλυµµένων µε αντίσωµα. Χρησιµοποιούνται τρεις πλάκες. Τα 

«πηγάδια» των πλακών έχουν σταθερά συνδεδεµένα στη βάση τους αντισώµατα αντι-CRP 

(ποντικιού). Οι πλάκες αποθηκεύονται στους 4οC. 

 ∆ιαλύµατα CRP αναφοράς (Reference Standard Set). Χρησιµοποιούνται έξι διαλύµατα CRP 

γνωστής συγκέντρωσης (0,000 mg/l, 0,005 mg/l, 0,010 mg/l, 0,025 mg/l, 0,050 mg/l, 0,100 

mg/l). Προµηθεύονται σε λυοφιλιωµένη µορφή και αποθηκεύονται στους 4οC. 

 ∆ιαλύτης δειγµάτων CRP (Sample Diluent). Αποθηκεύεται στους 4οC. 

 Αντιδραστήριο ενζυµικής σύνδεσης της CRP (CRP Enzyme Conjugate Reagent). Περιέχει 

αντίσωµα αντι-CRP (εριφίου). Αποθηκεύεται στους 4οC. 

 Αντιδραστήριο ΤΜΒ. Περιέχει το ένζυµο 3,3’5,5’- τετραµεθυλβενζιδίνη. Αποθηκεύεται στους 

4οC. 

 Το διάλυµα λήξης (STOP Solution). Περιέχει HCL 1N. Αποθηκεύεται στους 4οC. 

 

Η διαδικασία που ακολουθείται περιλαµβάνει: 

1. Οι πλάκες και τα αντιδραστήρια πρέπει να βρίσκονται σε θερµοκρασία δωµατίου πριν τη 

χρήση. 

2. Αραίωση 1:100 στα δείγµατα ορού που θα µετρηθούν. Σε µη αποστειρωµένα eppendorf 1,5 ml 

προσθέτονται 5 µl ορού από κάθε δείγµα και 495 µl sample diluent. Ακολουθεί ισχυρή ανάδευση. Σε 

δείγµατα µε αναµενόµενη συγκέντρωση CRP > 10 mg/l πραγµατοποιείται περαιτέρω διάλυση 1:10. 

Αποφεύγεται η χρήση αιµολυµένων ή λιπαιµικών δειγµάτων ορού. 

3. Προσθήκη από 1 ml αποστειρωµένου νερού στα λυοφιλιωµένα δείγµατα CRP αναφοράς και 

µετά το πέρας 20 λεπτών ακολουθεί ήπια ανάδευση. 

4. Προσθήκη 10 µl από κάθε διάλυµα CRP αναφοράς και από κάθε δείγµα ορού (αραιωµένο) στα 

«πηγάδια» της πλάκας. 

5. Προσθήκη 100 µl από το αντιδραστήριο ενζυµικής σύνδεσης της CRP (CRP enzyme conjugate 

reagent) σε κάθε «πηγάδι» της πλάκας. Ανάδευση για 30 δευτερόλεπτα. 

6. Επώαση της πλάκας σε θερµοκρασία δωµατίου (18-25οC) για 45 λεπτά. Κατά τη διάρκεια της 

επώασης, τα µόρια της CRP που περιέχονται στα δείγµατα δεσµεύονται στα αντι-CRP αντισώµατα 

µε τα οποία είναι σταθερά επικαλυµµένη η βάση των «πηγαδιών». Παράλληλα, προσδένονται από 

πάνω τα αντι-CRP αντισώµατα του αντιδραστηρίου ενζυµικής σύνδεσης της CRP. Τα µόρια της 

CRP εγκλωβίζονται ανάµεσα σε δυο αντισώµατα (sandwich ELISA). 

7. Μετά το τέλος της επώασης αποµακρύνεται το επωαστικό µίγµα και τα «πηγάδια» ξεπλένονται 

µε απεσταγµένο νερό (8 ξεπλύµατα µε 200 µl νερού κάθε φορά) για την αποµάκρυνση ελεύθερων 



 28

αντισωµάτων. Η πλάκα χτυπιέται δυνατά σε απορροφητικό χαρτί για την αποβολή όλων των 

υπολειµµάτων νερού. 

8. Προσθήκη 100 µl ΤΜΒ σε κάθε «πηγάδι» και ήπια ανάδευση για 5 δευτερόλεπτα. 

9. Επώαση της πλάκας σε θερµοκρασία δωµατίου (18-25οC) για 20 λεπτά. Μετά το πέρας της 

επώασης η ενζυµική αντίδραση οδηγεί στο σχηµατισµό µπλε χρώµατος. 

10. Προσθήκη 100 µl Stop Solution σε κάθε «πηγάδι» για την λήξη της αντίδρασης. Ήπια 

ανάδευση για 30 δευτερόλεπτα. Το µπλε χρώµα µετατρέπεται σε κίτρινο. 

11. Μέτρηση απορρόφησης στα 450 nm µέσα σε 15 λεπτά από την λήξη της αντίδρασης. 

12. Υπολογισµός συγκέντρωσης για κάθε δείγµα µε βάση την πρότυπη καµπύλη που προκύπτει 

από τα διαλύµατα CRP αναφοράς. 

 

 
Εικόνα 2.2. Επισκόπηση της πειραµατικής µεθόδου ELISA.
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2.7 ΓΕΝΕΤΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

 Στην παρούσα µελέτη ερευνάται ο πολυµορφισµός –286C/T/A στον υποκινητή του γονιδίου 

της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης. Για την ανίχνευση του πολυµορφισµού στα δείγµατα DNA των 

εθελοντών της έρευνας χρησιµοποιούνται οι µέθοδοι της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυµεράσης και 

της πέψης µε περιοριστική ενδονουκλεάση. 

 

2.7.1 ΑΛΥΣΙ∆ΩΤΗ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ ΠΟΛΥΜΕΡΑΣΗΣ. 

POLYMERASE CHAIN REACTION (PCR) 

Μετά την αποµόνωση ακολουθεί εφαρµογή της µεθόδου PCR (140), η οποία χρησιµεύει στην 

εκλεκτική αντιγραφή κατά εκατοµµύρια φορές ειδικών τµηµάτων DNA. Η µέθοδος είναι εξαιρετικά 

ευαίσθητη και επιτρέπει τη γρήγορη ανάλυση περιοχών του DNA που περιέχονται σε ένα πολύ 

µικρό δείγµα. Πρόκειται για µία αντίδραση πολυµερισµού, η οποία µιµείται in vitro τον τρόπο µε 

τον οποίο τα ένζυµα του πυρήνα (DNA πολυµεράσες) αντιγράφουν το DNA του κυττάρου.  

Η εφαρµογή της µεθόδου προϋποθέτει να είναι γνωστή η νουκλεοτιδική αλληλουχία που 

πρόκειται να πολλαπλασιαστεί. Η αλληλουχία αυτή χρησιµοποιείται για το σχεδιασµό δύο 

συνθετικών ολιγονουκλεοτιδίων, ενός συµπληρωµατικού προς το 3΄άκρο της µιας αλυσίδας του 

DNA και ενός συµπληρωµατικού προς το 5΄άκρο της άλλης αλυσίδας. Τα ολιγονουκλεοτίδια αυτά 

µήκους 20-30 βάσεων χρησιµοποιούνται ως πρωταρχικά τµήµατα (εκκινητές-primers) για in vitro 

σύνθεση DNA και οριοθετούν τα άκρα του τελικού προϊόντος. Παρουσία περίσσειας των τεσσάρων 

τριφωσφορικών δεοξυριβονουκλεοτιδίων (dATP, dCTP, dGTP, dTTP), ιόντων µαγνησίου και της 

κατάλληλης DNA πολυµεράσης επιτυγχάνεται η αντίδραση πολυµερισµού. Το ένζυµο που 

χρησιµοποιείται για τον πολυµερισµό είναι η Taq πολυµεράση, η οποία αποµονώνεται από το 

θερµόφιλο βακτήριο Thermus aquaticus και είναι ανθεκτική στις υψηλές θερµοκρασίες. Η 

πολυµεράση αυτή παρουσιάζει τη µεγαλύτερη ενεργότητα πολυµερισµού στους 72�C, ενώ 

παραµένει ενεργή σε θερµοκρασία µέχρι 95�C. 

Η τεχνική της PCR περιλαµβάνει την κυκλική επανάληψη τριών αντιδράσεων, όπως φαίνεται 

στην εικόνα 2.3: 

1. Αποδιάταξη (template denaturation). Το δίκλωνο DNA αποδιατάσσεται σε µονόκλωνες  

αλυσίδες σε υψηλή θερµοκρασία (94-96�C). 

2. Σύνδεση εκκινητών (primer annealing). Οι δύο εκκινητές συνδέονται µε τις συµπληρωµατικές 

προς αυτούς αλληλουχίες που βρίσκονται στις δύο αλυσίδες του DNA. Η σύνδεση αυτή 

πραγµατοποιείται σε θερµοκρασία που εξαρτάται αποκλειστικά από την αλληλουχία των εκκινητών. 

3. Επιµήκυνση (primer extension). Στο στάδιο αυτό γίνεται σύνθεση DNA µε επιµήκυνση των 

εκκινητών κατά την 5΄-3΄κατεύθυνση, χρησιµοποιώντας τα νουκλεοτίδια που βρίσκονται στο  
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διάλυµα και έχοντας ως καλούπι τις  

µονόκλωνες αλυσίδες του DNA.  

Η αντίδραση πολυµερισµού καταλύεται  

από την Taq DNA πολυµεράση και  

πραγµατοποιείται σε θερµοκρασία 72�C. 

4. Οι νεοσυντιθέµενες αλυσίδες  

αποδιατάσσονται ξανά και οι µονόκλωνες  

αλυσίδες επανυβριδίζονται µε τους εκκινητές  

και ο κύκλος αυτός επαναλαµβάνεται  

25-35 φορές. 

 

Το κύριο προϊόν της εκθετικής αυτής αντίδρασης είναι ένα δίκλωνο τµήµα DNA του οποίου 

τα άκρα ορίζονται από τα 5΄άκρα των εκκινητών και έχει µήκος ίσο µε την απόσταση των 

εκκινητών. Για παράδειγµα 30 κύκλοι PCR δίνουν πολλαπλασιασµό της τάξης του εκατοµµυρίου. 

Το προϊόν της PCR χρησιµοποιείται στη συνέχεια για τη µελέτη του τµήµατος DNA που 

πολλαπλασιάστηκε. 

Για την εφαρµογή της µεθόδου PCR στον υποκινητή του γονιδίου της CRP χρησιµοποιούνται 

τα ακόλουθα αντιδραστήρια (128): 

 Εκκινητές: Ο αριστερός εκκινητής (forward primer) µε αλληλουχία 5΄-CAT CTC CAG AAG 

CTG TCA G-3΄. Προµηθεύεται σε ξηρή µορφή και προσθέτονται 783 µl απεσταγµένου και 

αποστειρωµένου νερού, έτσι ώστε η συγκέντρωση να είναι 100 pmol/µl. (stock solution).  

Ο δεξιός εκκινητής (reverse primer) έχει την αλληλουχία 5΄-TCA GAG CTT CGG 

GAA GAG-3΄. Προµηθεύεται σε ξηρή µορφή και προσθέτονται 670 µl απεσταγµένου και 

αποστειρωµένου νερού, έτσι ώστε η συγκέντρωση να είναι 100 pmol/µl. (stock solution). 

Από τα διαλύµατα των εκκινητών που σχηµατίστηκαν (stock solutions), παρασκευάζονται νέα 

διαλύµατα µε αραίωση 1:8 (working solutions: 25 µl stock + 175 µl απεσταγµένο και 

αποστειρωµένο νερό), τα οποία χρησιµοποιούνται στην PCR. Η τελική συγκέντρωση των 

διαλυµάτων είναι 12,5 pmol/µl. Τα διαλύµατα των εκκινητών (stock και working solutions) 

διατηρούνται σε θερµοκρασία –20οC. 

 Taq πολυµεράση: Χρησιµοποιείται η Takara Taq πολυµεράση µε συγκέντρωση 5 U/ µl. Το 

αντιδραστήριο διατηρείται σε θερµοκρασία –20οC. 

 PCR Buffer: Η συγκέντρωσή του είναι 10Χ και περιέχει: 100 mM Tris-HCL (pH 8,3) και 500 

mM KCL. Το αντιδραστήριο διατηρείται σε θερµοκρασία –20οC. 

 ∆ιάλυµα MgCL2: Η συγκέντρωσή του είναι 25 mM. Το αντιδραστήριο διατηρείται σε 

θερµοκρασία –20οC. 

Εικόνα 2.3. Σχηµατική αναπαράσταση της PCR.
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 Μίγµα ολιγονουκλεοτιδίων (dNTP’s): Τα τέσσερα ολιγονουκλεοτίδια έχουν συγκέντρωση 100 

mM το καθένα. Αναµίχθηκαν και µεταφέρθηκαν σε eppendorf. Το αντιδραστήριο διατηρείται σε 

θερµοκρασία –20οC. 

 Απεσταγµένο και αποστειρωµένο νερό. 

 

Η διαδικασία που ακολουθείται περιλαµβάνει: 

1. Παρασκευή του µίγµατος των αντιδραστηρίων της PCR. Σε αποστειρωµένο eppendorf 1,5 ml 

προσθέτονται για κάθε δείγµα 0,15 µl (0,75 Unit) Taq πολυµεράσης, 2 µl Buffer, 0,7 µl διαλύµατος 

MgCl2 (0,0175 mM), 0,15 µl (15 mM) διαλύµατος dNTP's, 0,2 µl (2,5 pmol) αριστερού εκκινητή, 

0,2 µl (2,5 pmol) δεξιού εκκινητή, 16,1 µl απεσταγµένου και αποστειρωµένου νερού. Αφού 

παρασκευαστεί το µίγµα, αναδεύεται σε vortex και διατηρείται σε πάγο. 

2. Το µίγµα χωρίζεται σε αποστειρωµένα eppendorf των 0,2 ml όσα και τα δείγµατα. Σε κάθε 

eppendorf τοποθετούνται 19,5 µl από το µίγµα και 0,5 µl DNA από το κάθε δείγµα. Τα eppendorf 

τοποθετούνται στην φυγόκεντρο (έως 8000 rpm για λίγα δευτερόλεπτα – short spin) ώστε να 

αναµιχθεί το µίγµα µε το DNA και να µην υπάρχουν φυσαλίδες.  

3. Τα eppendorf µεταφέρονται σε θερµικό κυκλοποιητή (µηχάνηµα PCR) και ακολουθείται το 

πρόγραµµα: 

 

CRP PROMOTOR: 

Βήµα 1Ο: 94oC για 10 min  

Βήµα 2Ο: 94oC για 1 min          

Βήµα 3Ο: 55oC για 1 min           

Βήµα 4Ο: 72oC για 1 min  

Βήµα 5Ο: (Βήµα 2Ο, Βήµα 3Ο και Βήµα 4Ο) x 35 

Βήµα 6Ο: 72oC για 10 min 

Βήµα 7Ο: 4oC αποθήκευση 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.4. Θερµικός κυκλοποιητής. 



 32

2.7.2 ΕΛΕΓΧΟΣ ΕΠΙΤΥΧΙΑΣ PCR 

Ο έλεγχος της επιτυχίας της PCR γίνεται µε ηλεκτροφόρηση του προϊόντος της σε πήκτωµα 

αγαρόζης 2%. Η ηλεκτροφορητική κινητικότητα του DNA στηρίζεται στο γεγονός ότι σε ουδέτερο 

pH το DNA είναι αρνητικά φορτισµένο. Εποµένως αν τοποθετηθούν τµήµατα DNA στην κάθοδο (-

), θα µετακινηθούν προς την άνοδο (+). Η ηλεκτροφορητική κινητικότητα του DNA κατά µήκος των 

πηκτωµάτων εξαρτάται κυρίως από το µοριακό µέγεθος του DNA και τη συγκέντρωση της 

αγαρόζης. Η ταχύτητα µετακίνησης του DNA είναι αντιστρόφως ανάλογη του µεγέθους των 

κλασµάτων DNA που ηλεκτροφορούνται και αντιστρόφως ανάλογη της συγκέντρωσης του 

πηκτώµατος. Σηµειώνεται τέλος, ότι χρησιµοποιώντας πηκτώµατα διαφορετικών συγκεντρώσεων 

µπορούµε να διαχωρίσουµε ένα µεγάλο εύρος µεγεθών DNA. Με συγκέντρωση 2% γίνεται 

διαχωρισµός γραµµικών τµηµάτων DNA µήκους 0,1-3 Kb.  

 

Προετοιµασία πηκτώµατος αγαρόζης 2% και ηλεκτροφόρηση. 

1. Προσθήκη 3 gr αγαρόζης και 150 ml διαλύµατος TBE 0,5X (Tris Borate Acid) σε κωνική 

φιάλη. 

2. Ταχεία θέρµανση µερικών λεπτών σε φούρνο µικροκυµάτων µέχρι να διαλυθεί πλήρως η 

αγαρόζη. 

3. Προσθήκη 9µl διαλύµατος βρωµιούχου αιθιδίου 10 mg/ml (EtBr) αφού κρυώσει το διάλυµα 

και ανάδευση. Το βρωµιούχο αιθίδιο είναι µια φθορίζουσα χρωστική. Το µόριο του περιλαµβάνει 

έναν οριζόντιο δακτύλιο που έχει την ιδιότητα να παρεµβάλλεται µεταξύ των βάσεων του DNA, µε 

αποτέλεσµα το DNA να φθορίζει όταν εκτεθεί σε υπεριώδη ακτινοβολία µήκους κύµατος 302-366 

nm. Το αντιδραστήριο είναι καρκινογόνο. 

4. Τοποθέτηση των ειδικών «χτενών» στο εκµαγείο της ηλεκτροφορητικής συσκευής (για τη 

δηµιουργία «πηγαδιών» στο πήκτωµα της αγαρόζης και προσθήκη του διαλύµατος αγαρόζης στο 

εκµαγείο. 

5. Το διάλυµα αφήνεται να πήξει (~10 min) και αφού δηµιουργηθεί το πήκτωµα αγαρόζης, 

αφαιρούνται οι «χτένες» και προστίθεται στο δοχείο της ηλεκτροφόρησης ρυθµιστικό διάλυµα TBE 

0,5Χ µέχρι την ένδειξη της ηλεκτροφορητικής συσκευής (fill line), ώστε να καλύπτεται πλήρως το 

πήκτωµα. 

6. Ανάµιξη 2 µl του προϊόντος PCR από κάθε δείγµα µε 2 µl χρωστικής κυανούν της ξυλόλης. 

7. Μεταφορά κάθε δείγµατος µε τη χρωστική σε ένα από τα «πηγάδια» του πηκτώµατος. 

8. Μεταφορά 2 µl «µάρτυρα» σε ένα «πηγάδι» του πηκτώµατος. 

9. Σύνδεση της ηλεκτροφορητικής συσκευής µε το τροφοδοτικό και ηλεκτροφόρηση στα 120 V 

για περίπου 10 λεπτά. 
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10. Μετά το τέλος της ηλεκτροφόρησης, γίνεται παρατήρηση του πηκτώµατος στο υπεριώδες. Σε 

κάθε δείγµα φαίνεται µια ζώνη DNA, η οποία αντιπροσωπεύει το κοµµάτι του DNA που 

πολλαπλασιάστηκε από την PCR. Το µήκος του κοµµατιού ελέγχεται σε σύγκριση µε τον 

«µάρτυρα», οπότε και ελέγχεται η επιτυχία της PCR. 

 

 

 

 
Εικόνα 2.5. Ζώνες DNA σε πήκτωµα αγαρόζης στο υπεριώδες. 
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2.7.3 ΠΕΨΗ ΜΕ ΠΕΡΙΟΡΙΣΤΙΚΗ ΕΝ∆ΟΝΟΥΚΛΕΑΣΗ 

Οι περιοριστικές ενδονουκλεάσες είναι ένζυµα που παράγονται από βακτήρια. Λέγονται 

ενδονουκλεάσες γιατί κόβουν το DNA στο εσωτερικό του µορίου και όχι στα άκρα, ενώ λέγονται 

περιοριστικές επειδή η δραστικότητά τους περιορίζεται σε «ξένο» DNA. Οι περιοριστικές 

ενδονουκλεάσες αναγνωρίζουν ειδικές δίκλωνες αλληλουχίες DNA και κόβουν το µόριο µέσα ή 

κοντά στην αλληλουχία αναγνώρισης. Οι αλληλουχίες αναγνώρισης έχουν συνήθως µήκος 4-8 

νουκλεοτίδια και συχνά είναι παλίνδροµες («διαβάζονται» το ίδιο και από τις δύο κατευθύνσεις 5΄-

3΄ και 3΄-5΄ του DNA). Τα τµήµατα DNA που παράγονται από την πέψη µε µια περιοριστική 

ενδονουκλεάση έχουν πάντα τα ίδια άκρα, είτε αυτά είναι προεξέχοντα (sticky ends), είτε όχι (blunt 

ends). Η συχνότητα και η θέση ανεύρεσης των αλληλουχιών αναγνώρισης οποιασδήποτε 

περιοριστικής ενδονουκλεάσης µέσα σε ένα µόριο DNA, εξαρτάται από την ακριβή αλληλουχία του 

δείγµατος που εξετάζεται. Οι ιδιότητες των περιοριστικών ενδονουκλεασών µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν για την χαρτογράφηση ενός συγκεκριµένου µορίου DNA µε βάση τον εντοπισµό 

των θέσεων αναγνώρισης, αλλά και στην διαδικασία σύνδεσης τµηµάτων DNA που περιέχουν τα 

ίδια προεξέχοντα άκρα ακόµη και αν αυτά προέρχονται από διαφορετικά δείγµατα (139). 

Τα περιοριστικά ένζυµα ποικίλουν ως προς τις συνθήκες άριστης δράσης τους. Οι παραλλαγές 

αυτές αναφέρονται στη θερµοκρασία επώασης και στη σύσταση του διαλύµατος επώασης. Η 

επιλογή της κατάλληλης θερµοκρασίας είναι αυστηρή, ενώ οι διαφορές στη σύσταση των 

διαλυµάτων επώασης είναι µικρές. Τα ρυθµιστικά διαλύµατα µέσα στα οποία γίνεται η αντίδραση 

της επώασης περιέχουν συνήθως Μg+2 που λειτουργεί ως συµπαράγοντας του ενζύµου, καθώς και 

Να+. Τα συστατικά των διαλυµάτων επώασης πρέπει να είναι καθαρά και απαλλαγµένα από 

νουκλεάσες. Οι σουλφυδριλικοί παράγοντες (β-µερκαπτοαιθανόλη, DTT κ.ά.) που προστίθενται 

αποσκοπούν στην αναστολή των νουκλεασών που ενδεχοµένως συνυπάρχουν. Η προσθήκη BSA 

(αλβουµίνη ορού βοός) στην αντίδραση επώασης προφυλάσσει το ένζυµο από πρωτεάσες και 

άλλους παράγοντες, ωστόσο η προσθήκη ή όχι BSA καθορίζεται από το ένζυµο. Το DNA που 

χρησιµοποιείται πρέπει να είναι απαλλαγµένο από προσµίξεις (όπως EDTA, SDS, φαινόλη, 

βρωµιούχο αιθίδιο) που µπορεί να παρεµποδίζουν τη δραστικότητα του ενζύµου. Τα ένζυµα 

διατηρούνται στους –20οC µέσα σε διάλυµα που περιέχει 50% v/v γλυκερόλη (140). 
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Στην παρούσα µελέτη χρησιµοποιούνται τα ένζυµα Hin4I και SpeI (128). Η προέλευσή τους 

και οι αλληλουχίες αναγνώρισης φαίνονται στην εικόνα 2.4. 

 

 
   

 

 

 

 

 

 

 

  Εικόνα 2.6. Γενικά χαρακτηριστικά των ενζύµων Hin4I και SpeI. 

 

Για κάθε προϊόν της PCR των δειγµάτων πραγµατοποιούνται δύο ξεχωριστές πέψεις µε τα 

ακόλουθα αντιδραστήρια: 

ΠΕΨΗ 1 

 Ένζυµο Hin4I (Fermentas): Με συγκέντρωση 2 U/µl. ∆ιατηρείται σε θερµοκρασία –20οC. 

 Buffer Tango: Περιέχει 33mM Tris-acetate (pH 7,9), 10mM magnesium acetate, 66 mM 

potassium acetate, 0,1 mg/ml BSA. ∆ιατηρείται στους –20οC. 

 SAM: ∆ιάλυµα S-αδενοσυλοµεθειονίνης 2,5 mM. Ενισχύει τη δράση του ενζύµου. 

  Απεσταγµένο και αποστειρωµένο νερό. 

 

ΠΕΨΗ 2 

 Ένζυµο SpeI (Takara): Με συγκέντρωση 10 U/µl. ∆ιατηρείται σε θερµοκρασία –20οC. 

 Buffer 2: Περιέχει 100 mM Tris-HCl (pH 7,5), 100 mM MgCl2, 10 mM dithiothreitol, 500 mM 

NaCl. ∆ιατηρείται στους –20οC. 

 Απεσταγµένο και αποστειρωµένο νερό. 

 

Η διαδικασία που ακολουθείται περιλαµβάνει: 

1. Παρασκευή του µίγµατος των αντιδραστηρίων για κάθε πέψη.  

Για την πέψη 1: Σε αποστειρωµένο eppendorf 1,5 ml προσθέτονται για κάθε δείγµα 0,4 µl (0,8 U) 

του ενζύµου Hin4I, 1,2 µl Buffer Tango, 0,4 µl (0,01 mM) διαλύµατος SAM και 5 µl απεσταγµένου 

και αποστειρωµένου νερού. 

Για την πέψη 2: Σε αποστειρωµένο eppendorf 1,5 ml προσθέτονται για κάθε δείγµα 0,25 µl (2,5 U) 

του ενζύµου SpeI, 1 µl Buffer 2 και 3,75 µl απεσταγµένου και αποστειρωµένου νερού. 
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2. Το µίγµα της πέψης 1 χωρίζεται σε µη αποστειρωµένα eppendorf των 0,5 ml όσα και τα 

δείγµατα. Σε κάθε eppendorf τοποθετούνται 7 µl από το µίγµα της πέψης 1 και 5 µl προϊόντος PCR 

από το κάθε δείγµα. Τα eppendorf τοποθετούνται στην φυγόκεντρο (έως 8000 rpm για λίγα 

δευτερόλεπτα – short spin) ώστε να αναµιχθεί το διάλυµα επώασης του ενζύµου µε το προϊόν της 

PCR. 

3. Το µίγµα της πέψης 2 χωρίζεται σε µη αποστειρωµένα eppendorf των 0,5 ml όσα και τα 

δείγµατα. Σε κάθε eppendorf τοποθετούνται 5 µl από το µίγµα της πέψης 2 και 5 µl προϊόντος PCR 

από το κάθε δείγµα. Τα eppendorf τοποθετούνται στην φυγόκεντρο (έως 8000 rpm για λίγα 

δευτερόλεπτα – short spin) ώστε να αναµιχθεί το διάλυµα επώασης του ενζύµου µε το προϊόν της 

PCR. 

4. Τα eppendorf των πέψεων 1 και 2 τοποθετούνται σε εκκολαπτικό θάλαµο στους 37 οC για 3 

ώρες. 

 

 

2.7.4 ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ ΤΗΣ ΠΕΨΗΣ 

O έλεγχος του προϊόντος της πέψης γίνεται µε ηλεκτροφόρηση σε πήκτωµα αγαρόζης 3%. 

Προετοιµασία πηκτώµατος αγαρόζης 3% και ηλεκτροφόρηση. 

Ακολουθείται ακριβώς η ίδια διαδικασία µε τον έλεγχο επιτυχίας της PCR, όπως αυτή 

περιγράφεται στην ενότητα 2.6. Οι µόνες διαφοροποιήσεις είναι: 

1. Προσθήκη 4,5 gr αγαρόζης και 150 ml διαλύµατος TBE 0,5X (Tris Borate Acid) σε κωνική 

φιάλη. 

2. Το διάλυµα αφήνεται να πήξει για ~20 min. 

3. Ανάµιξη 5 µl του προϊόντος πέψης από κάθε δείγµα µε 5 µl χρωστικής κυανούν της ξυλόλης. 

4. Ηλεκτροφόρηση στα 120 V για περίπου 30 λεπτά.  

5. Μετά το τέλος της ηλεκτροφόρησης, γίνεται παρατήρηση του πηκτώµατος στο υπεριώδες. Σε 

κάθε δείγµα φαίνονται ζώνες ανάλογα µε την ύπαρξη ή όχι του πολυµορφισµού στο ένα ή και στα 

δύο αλληλόµορφα. Τα κοµµάτια DNA που αντιστοιχούν στις ζώνες συγκρίνονται µε τον «µάρτυρα» 

και γίνεται διάγνωση του γονότυπου για τον συγκεκριµένο πολυµορφισµό                       (-

286C/T/Α) σε κάθε δείγµα.  
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2.8 ∆ΙΑΛΥΜΑΤΑ 

 
 Πρωτεϊνάση Κ  

60 mg πρωτεϊνάση Κ 

3,15 ml proteinase buffer 

Ανάδευση σε Vortex 

Αποθήκευση στους 4 oC 

 

 ∆ιάλυµα BQ2  

20 ml ΒQ2 buffer 

80 ml αιθανόλη 

 
 Tris Borate Acid 5x (TBE 5x) 

54gr Tris Base 

27,5gr Boric Acid 

20ml EDTA 0,5M 

Προσθήκη ~800ml απεσταγµένου νερού 

Ανάδευση 

 Έλεγχος και ρύθµιση pH στο 8,3 

 Προσθήκη απεσταγµένου νερού µέχρι Vτελ=1lt 

 
 Tris Borate Acid 1x (TBE 1x) 

 200ml TBE 5x 

 Προσθήκη απεσταγµένου νερού µέχρι Vτελ=1lt 

Ανάδευση 

 
 Βρωµιούχο αιθίδιο (10mg/ml) 

 10mg EtBr 

 1ml αποστειρωµένο νερό 

 Ανάδευση σε Vortex 

 Φύλαξη στους 4οC 
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2.9 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 

Η στατιστική επεξεργασία πραγµατοποιήθηκε µε το στατιστικό πακέτο SPSS 11.5. Οι 

συνεχείς µεταβλητές εκφράζονται ως µέσος ± τυπική απόκλιση (M±SD), ενώ οι κατηγορικές 

µεταβλητές ως απόλυτη τιµή ή/και ποσοστό (%). Η κανονική κατανοµή ελέγχθηκε για όλες τις 

συνεχείς µεταβλητές µε το τεστ Kolmogorov-Smirnov. Οι τιµές της CRP µετατράπηκαν σε 

λογαριθµική µορφή για να εξασφαλίζεται η κανονικότητα. Οι συγκρίσεις ανάµεσα σε κατηγορικές 

µεταβλητές πραγµατοποιήθηκαν µε τον έλεγχο χ2. Οι συγκρίσεις ανάµεσα σε κατηγορικές και 

συνεχείς µεταβλητές πραγµατοποιήθηκαν µε t-test, ANOVA και ANCOVA όταν εξασφαλιζόταν η 

κανονικότητα και µε Mann-Whitney και Kruskal-Wallis test όταν οι κατανοµές δεν ήταν κανονικές. 

Για τον έλεγχο συσχετίσεων χρησιµοποιήθηκαν οι συντελεστές Pearson και Spearman. Η επίδραση 

του πολυµορφισµού και της διατροφής στα επίπεδα της CRP εκτιµήθηκε µε πολλαπλή 

παλινδρόµηση. Όλοι οι έλεγχοι θα πραγµατοποιήθηκαν σε επίπεδο σηµαντικότητας 0,05. 
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΟΥ ∆ΕΙΓΜΑΤΟΣ 

Το συνολικό δείγµα αποτελούν 435 άτοµα ηλικίας άνω των 60 ετών (60-95 ετών). Τα γενικά 

χαρακτηριστικά του δείγµατος παρουσιάζονται στον πίνακα 3.1. 

 
Πίνακας 3.1. Γενικά χαρακτηριστικά του δείγµατος. 

Η µέση ηλικία των ατόµων ήταν 

73,70 (SD:±7,0) έτη. Το 66,2% του 

δείγµατος αποτελούσαν γυναίκες και το 

33,8% άντρες. Ο µέσος δείκτης µάζας 

σώµατος ήταν 29,99 (SD:±4,6) kg/m2 

και η συχνότητα εµφάνισης υπέρβαρου 

και παχυσαρκίας ήταν 40,2% και 48,0% 

αντίστοιχα. Το 76,4% του δείγµατος 

είχε υπέρταση (πίεση ≥140 ή/και 

≥90mm Hg ή/και αντιυπερτασική 

θεραπεία), ενώ το 88,7% εµφάνιζε 

δυσλιπιδαιµία (TC >200mg/dl ή/και 

LDL >130mg/dl ή/και TG>150mg/dl 

ή/και HDL <40mg/dl ή αντιλιπιδαιµική 

θεραπεία). Τα ποσοστά υπεργλυκαιµίας 

(γλυκόζη νηστείας>110 mg/dl ή 

αντιδιαβητικά δισκία) ήταν 20,3%. 

Η συχνότητα εµφάνισης οστεοπενία 

ή/και οστεοπόρωσης υπολογίστηκε στο 

17,3%, ενώ το 20,9% των ατόµων είχαν 

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου 

(αγγειοπλαστική, έµφραγµα, αρρυθµία, 

εγκεφαλικό, στηθάγχη, ισχαιµία, 

φλεβική ανεπάρκεια, καρδιακή 

ατροφία). 

 

 

 

 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ  
Ν 435 
∆ηµογραφικά χαρακτηριστικά 
Φύλο (Άντρες/ γυναίκες) 147 /288 
Ηλικία (Μ±SD) (έτη) 73,70 ± 7,0 

Καπνιστές  10,4 
Πρώην καπνιστές  24,7 Κάπνισµα (%) 
Μη καπνιστές  64,9 
Καµία  9,0 
Πρωτοβάθµια  56,6 
∆ευτεροβάθµια  25,6 Μόρφωση (%) 

Τριτοβάθµια  8,8 
Ελεύθεροι  3,7 
Έγγαµοι  49,4 
Χωρισµένοι  7,4 

Οικογενειακή 
κατάσταση (%) 

Χήροι  39,5 
Κλινικά χαρακτηριστικά 
∆είκτης µάζας σώµατος (Μ±SD) (kg/m2) 29,99 ± 4,6 
Υπέρβαρο (%) 40,2 
Παχυσαρκία (%) 48,0 
Υπέρταση (%) 76,4 
∆υσλιπιδαιµία (%) 88,7 
Ολική χοληστερόλη >200 mg/dl (%) 77,8 
LDL-C >130 mg/dl (%) 68,3 
Υπεργλυκαιµία (%) 20,3 
Φαρµακευτική αγωγή 
Αντιυπερτασική θεραπεία (%) 50,5 
Αντιλιπιδαιµική θεραπεία (%) 22,6 
Στατίνες (%) 16,6 
Αντιδιαβητική θεραπεία (%) 5,1 
Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη (%) 18,0 
Σαλικυλικό (%) 12,2 
Ιατρικό ιστορικό 
Οστεοπόρωση (%) 17,3 
Καρδιοπαθείς (%) 20,9 
Αγγειοπλαστική (%) 5,5 
Εγκεφαλικό (%) 2,8 
Έµφραγµα (%) 4,1 
Στηθάγχη (%) 4,6 
Αρρυθµία (%) 11,5 
Άλλη καρδιαγγειακή ανεπάρκεια (%) 6,9 
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3.2 ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΚΑΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΕΠΑΡΚΟΥΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 

ΨΕΥ∆ΑΡΓΥΡΟΥ 

 
Από το ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων εκτιµήθηκε η ηµερήσια 

πρόσληψη για κάθε κατηγορία τροφίµων. Τα τρόφιµα χωρίστηκαν σε κατηγορίες ανάλογα µε την 

περιεκτικότητά τους σε ψευδάργυρο και προσδιορίστηκε ένας συντελεστής περιεκτικότητας 

ψευδαργύρου για κάθε τρόφιµο ή οµάδα τροφίµων σύµφωνα µε τους πίνακες συνθέσεως ελληνικών 

τροφίµων (141). Η ηµερήσια κατανάλωση για κάθε τρόφιµο πολλαπλασιάστηκε µε τον αντίστοιχο 

συντελεστή περιεκτικότητας ψευδαργύρου και το άθροισµα για όλα τα τρόφιµα συγκρίθηκε µε τη 

συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη για το µικροθρεπτικό συστατικό (DRI:11 mg για τους άντρες, 8 

mg για τις γυναίκες). Για κάθε εθελοντή υπολογίστηκε ένα σκορ ψευδαργύρου που αντιστοιχούσε 

στο εκτιµώµενο ποσοστό κάλυψης της συνιστώµενης πρόσληψης. Σύµφωνα µε το σκορ 

ψευδαργύρου χωρίστηκαν τα άτοµα του δείγµατος σε τρεις κατηγορίες: χαµηλή πρόσληψη 

ψευδαργύρου (≤60% DRI), µέτρια πρόσληψη (60%-80% DRI), επαρκής πρόσληψη (≥80% DRI). 

Στον πίνακα 3.2 φαίνονται τα κλινικά χαρακτηριστικά των ατόµων ανά κατηγορία ψευδαργύρου.  

 
Πίνακας 3.2. Σύγκριση δεικτών ανά κατηγορία πρόσληψης ψευδαργύρου. 

Πρόσληψη ψευδαργύρου P-value 
 

Χαµηλή Μέτρια Επαρκής  

N (γυναίκες/ άντρες) 14/21 34/53 238/73 <0,001 

Υγιείς/ καρδιοπαθείς (Ν) 10/25 20/67 61/250 0,412 

Ηλικία (Μ±SD) (έτη) 76,34±7,5 75,23±7,3 72,91±6,7 0,001 

∆.Μ.Σ. (Μ±SD) (kg/m2) 29,66±4,4 29,39±4,7 30,21±4,6 0,962 

Συστολική πίεση (Μ±SD) (mm Hg) 138,76±16,1 145,05±18,6 144,84±18,8 0,091 

∆ιαστολική πίεση (Μ±SD) (mm Hg) 79,36±9,8 79,25±10,2 77,81±10,6 0,880 

Γλυκόζη (Μ±SD) (mg/dl) 102,09±16,5 99,25±17,2 100,31±18,8 0,532 

TC (Μ±SD) (mg/dl) 217,65±50,2 229,48±39,4 233,63±40,4 0,389 

HDL (Μ±SD) (mg/dl) 51,25±12,4 57,76±12,9 57,59±11,2 0,013 

LDL (Μ±SD) (mg/dl) 136,53±44,3 146,94±34,7 150,73±36,8 0,430 

TG (Μ±SD) (mg/dl) 151,60±83,5 122,21±55,9 126,54±50,6 0,038 

Παχυσαρκία (%) 40,0 43,7 50,2 0,938 

Υπέρταση (%) 77,1 87,4 73,3 0,052 

Άνοια κατά MMSE (%) 65,7 67,8 70,7 0,667 

Κατάθλιψη κατά GDS (%) 20,0 14,9 14,8 0,406 

∆.Μ.Σ.: δείκτης µάζας σώµατος, TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια, MMSE: Mini mental state 
examination, GDS: Geriatric depression scale  
Οι τιµές p-value είναι προσαρµοσµένες για την ηλικία και το φύλο. 
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 Το 71,8% των ατόµων (83,2% των γυναικών και 49,7% των αντρών) εµφάνιζαν επαρκή 

διαιτητική πρόσληψη ψευδαργύρου, ενώ µόνο το 8,0% εµφάνιζε χαµηλή πρόσληψη (4,9% των 

γυναικών και 14,3% των αντρών). Λαµβάνοντας υπόψη την ηλικία και το φύλο, βρέθηκε σηµαντική 

διαφορά στα επίπεδα HDL και τριγλυκεριδίων ανάµεσα στις κατηγορίες ψευδαργύρου, µε την 

οµάδα χαµηλής πρόσληψης να εµφανίζει τα χαµηλότερα επίπεδα HDL και τα υψηλότερα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (Πίνακας 3.2). Επειδή υπήρχε στατιστικά σηµαντική διαφορά (έλεγχος Kruskal-

Wallis) στην κατανάλωση αµυλούχων (p<0,001), οσπρίων (p=0,025), λαχανικών (p=0,007), 

φρούτων (p<0,001), κρέατος (p<0,001), κόκκινου κρέατος (p<0,001), γαλακτοκοµικών (p<0,001), 

τυριού (p<0,001), ελαιολάδου (p=0,046) και άλλων ελαίων (p=0,041) ανάµεσα στις τρεις 

κατηγορίες ψευδαργύρου, συµπεριλήφθηκαν ως συµµεταβλητές στον έλεγχο διακύµανσης των 

επιπέδων HDL και τριγλυκεριδίων. Η διαφορά για την HDL ως προς τις κατηγορίες ψευδαργύρου 

παρέµεινε σηµαντική (p=0,031), ενώ για τα τριγλυκερίδια όχι (p=0,114). ∆εν υπήρχε σηµαντική 

διαφορά σε κανένα άλλο χαρακτηριστικό ανάλογα µε την κατηγορία ψευδαργύρου (Πίνακας 3.2). 

 Σχετικά µε τις υπόλοιπες διατροφικές συνήθειες των ηλικιωµένων, βρέθηκε αρνητική 

συσχέτιση της ηλικίας µε την κατανάλωση λαχανικών (rho=-0,226, p=0,001) και µε την 

κατανάλωση θαλασσινών (rho=-0,145, p=0,026) για τις µη καρδιοπαθείς γυναίκες, ενώ για τους µη 

καρδιοπαθείς άντρες υπήρχε θετική συσχέτιση της ηλικίας µε την κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

(rho=0,204, p=0,034) και αρνητική συσχέτιση µε την κατανάλωση θαλασσινών (rho=-0,227, 

p=0,018) και µε την κατανάλωση πουλερικών (rho=-0,249, p=0,009). ∆εν βρέθηκε καµία συσχέτιση 

της ηλικίας µε τις διατροφικές συνήθειες καρδιοπαθών αντρών και γυναικών. 
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3.3 ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΩΝ, ΚΛΙΝΙΚΩΝ ΚΑΙ ΒΙΟΧΗΜΙΚΩΝ 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΑΝΑ ΦΥΛΟ ΚΑΙ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΥΓΕΙΑΣ 

 

Το δείγµα των 435 ηλικιωµένων ατόµων αποτελείται από 344 (79,08%) άτοµα χωρίς 

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου (236 γυναίκες και 108 άντρες) και 91 (20,92%) άτοµα µε 

καρδιαγγειακή νόσο (52 γυναίκες και 39 άντρες). Τα δηµογραφικά και κοινωνικά χαρακτηριστικά 

των ατόµων ανά φύλο και κατάσταση υγείας φαίνονται στον πίνακα 3.3. 

 

Πίνακας 3.3. ∆ηµογραφικά χαρακτηριστικά ανά φύλο και κατάσταση υγείας. 

MMSE: Mini mental state examination, GDS: Geriatric depression scale  
Οι τιµές p-value είναι προσαρµοσµένες για την ηλικία. 

ΜΗ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΣ 

 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝΤΡΕΣ 

P 

value 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝΤΡΕΣ 

P 

value 

Ν (%) 236 (68,6) 108 (31,4)  52 (57,1) 39 (42,9)  

Ηλικία (έτη) (Μ±SD) 72,44±6,88 75,19±7,63 0,001 73,52±4,88 77,44±6,74 0,002 

Καµία 25 (10,7) 5 (4,6) 6 (11,5) 3 (7,7) 

Πρωτοβάθµια 135 (57,7) 63 (58,3) 33 (63,5) 14 (35,9) 

∆ευτεροβάθµια 59 (25,2) 31 (28,7) 8 (15,4) 13 (33,3) 

Μόρφωση 

N (%) 

Τριτοβάθµια 15 (6,4) 9 (8,3) 

0,071 

5 (9,6) 9 (23,1) 

0,001 

Μόρφωση (έτη) (Μ±SD) 6,75±4,19 7,28±4,13 0,075 6,62±4,66 9,72±4,87 <0,001

Μη καπνιστές 190 (81,2) 36 (33,3) 45 (86,5) 10 (25,6) 

Πρώην 

καπνιστές 
19 (8,1) 58 (53,7) 2 (3,8) 28 (71,8) 

Κάπνισµα 

N (%) 

Καπνιστές 25 (10,7) 14 (13,0) 

<0,001

5 (9,6) 1 (2,6) 

<0,001

Τσιγάρα/ εβδοµάδα (Μ±SD) 0,16±0,49 0,20±0,56 0,143 0,17±0,55 0,05±0,32 0,460 

Άγαµοι 8 (3,4) 3 (2,8) 4 (7,7) 1 (2,6) 

Έγγαµοι 87 (37,2) 74 (68,5) 20 (38,5) 33 (84,6) 

Χωρισµένοι 23 (9,8) 5 (4,6) 3 (5,8) 1 (2,6) 

Οικογενει
ακή 
κατάστασ
η Ν(%) 

Χήροι 116 (49,6) 26 (24,1) 

<0,001

25 (48,1) 4 (10,3) 

<0,001

MMSE (Μ±SD) 24,61±5,07 25,57±4,12 0,008 23,67±5,12 25,03±4,79 0,066 

Άνοια κατά MMSE Ν(%) 73 (31,2) 26 (24,1) 0,052 19 (36,5) 13 (33,3) 0,508 

GDS (Μ±SD) 4,15±3,59 2,87±2,69 <0,001 5,15±3,48 3,31±3,61 0,001 

Κατάθλιψη κατά GDS 

Ν(%) 
43 (18,4) 7 (6,5) 0,001 9 (17,3) 7 (17,9) 0,597 
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Στην οµάδα των καρδιοπαθών υπήρχε στατιστικά σηµαντική διαφορά στο µορφωτικό 

επίπεδο και στα χρόνια µόρφωσης ανάµεσα σε άντρες και γυναίκες, ενώ δεν ίσχυε το ίδιο για τους 

υγιείς ηλικιωµένους (Πίνακας 3.3). Τόσο στους υγιείς, όσο και στους καρδιοπαθείς υπήρχε 

σηµαντική διαφορά στις καπνιστικές συνήθειες, καθώς το µεγαλύτερο ποσοστό των γυναικών ήταν 

µη καπνίστριες και το µεγαλύτερο ποσοστό των αντρών ήταν πρώην καπνιστές. Σχετικά µε τις 

γνωσιακές λειτουργίες, βρέθηκε οριακά σηµαντική µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης άνοιας (κατά 

MMSE) στις υγιείς γυναίκες έναντι των υγιών αντρών, και µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης 

κατάθλιψης (κατά GDS), ενώ στην οµάδα των καρδιοπαθών δεν υπήρχαν διαφορές στις αντίστοιχες 

συχνότητες (Πίνακας 3.3). Η εµφάνιση κατάθλιψης δεν βρέθηκε να σχετίζεται µε την κατάσταση 

υγείας (p=0,856) στις γυναίκες, όµως η συσχέτιση ήταν σηµαντική για τους άντρες (6,5% υγιών µε 

κατάθλιψη έναντι 17,9% καρδιοπαθών, p=0,048).  

 

Πίνακας 3.4. Κλινικά χαρακτηριστικά ανά φύλο και κατάσταση υγείας. 

ΜΗ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΣ 

 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝΤΡΕΣ 

p-

value 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝΤΡΕΣ 

p-

value 

Ν (%) 236 (68,6) 108 (31,4)  52 39  

Ηλικία (έτη) (Μ±SD) 72,44±6,88 75,19±7,63 0,001 73,52±4,88 77,44±6,74 0,002 

∆.Μ.Σ. (Μ±SD) 30,51±4,71 28,58±4,05 0,001 31,00±5,16 29,43±4,05 0,426 

Συστολική πίεση 

(Μ±SD) 
142,78±18,60 145,90±18,17 0,290 145,39±18,91 148,33±19,08 0,504 

∆ιαστολική πίεση 

(Μ±SD) 
77,63±10,14 81,43±10,57 0,003 75,86±10,36 76,16±10,71 0,990 

Γλυκόζη (Μ±SD) 98,82±16,78 102,28±20,76 0,095 100,43±18,82 103,26±18,81 0,647 

TC (Μ±SD) 237,31±40,76 221,94±40,17 0,005 238,25±37,33 213,90±42,27 0,004 

HDL (Μ±SD) 59,09±11,50 55,09±10,90 0,004 59,09±12,95 47,84±8,33 <0,001

LDL (Μ±SD) 152,75±37,44 143,11±37,02 0,081 151,52±34,34 137,32±35,87 0,051 

TG (Μ±SD) 127,62±52,93 119,33±59,91 0,122 138,19±54,58 136,74±54,89 0,742 

Αντιλιπιδαιµική 

θεραπεία Ν(%) 
54 (23,0) 16 (14,8) 0,113 16 (30,8) 12 (30,8) 0,671 

Αντιυπερτασική 

θεραπεία Ν(%) 
117 (49,8) 47 (43,5) 0,108 30 (57,7) 25 (64,1) 0,889 

∆.Μ.Σ.: δείκτης µάζας σώµατος, TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια 
Οι τιµές p-value είναι προσαρµοσµένες για την ηλικία. 
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Οι υγιείς γυναίκες εµφάνιζαν µεγαλύτερο δείκτη µάζας σώµατος σε σχέση µε τους υγιείς 

άντρες (p=0,001), ενώ δεν υπήρχε η ίδια διαφορά ανάµεσα στα δύο φύλα στην οµάδα των 

καρδιοπαθών (Πίνακας 3.4). Συνολικά 86,9% των υγιών ατόµων (89,4% γυναικών και 81,5% των 

αντρών) και 93,5% των καρδιοπαθών (96,1% των γυναικών και 89,7% των αντρών) ήταν υπέρβαροι 

ή παχύσαρκοι (Πίνακας 3.5). Καρδιοπαθείς γυναίκες και άντρες είχαν ίδια επίπεδα συστολικής και 

διαστολικής πίεσης, ενώ για τους υγιείς άντρες τα επίπεδα διαστολικής πίεσης ήταν υψηλότερα σε 

σχέση µε τις υγιείς γυναίκες (p=0,003) και σε σχέση µε τους καρδιοπαθείς άντρες (p=0,031, 

προσαρµοσµένο για τη λήψη αντιϋπερτασικής θεραπείας) (Πίνακας 3.4). Η συχνότητα εµφάνισης 

υπέρτασης ήταν 76,4% στο συνολικό δείγµα, χωρίς σηµαντικές διαφορές ανά φύλο και κατάσταση 

υγείας (p=0,556 προσαρµοσµένο για την ηλικία) (Πίνακας 3.5). ∆εν υπήρχαν διαφορές στα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας ανάµεσα στα δύο φύλα απουσία ή παρουσία καρδιαγγειακής νόσου (p=0,310) 

(Πίνακας 3.4, για τις συγκρίσεις ανά φύλο). Το 20,3% των ατόµων εµφάνιζαν υπεργλυκαιµία 

(γλυκόζη νηστείας ≥110 mg/dl ή/και αντιδιαβητική θεραπεία), χωρίς διαφορές ανάµεσα στα δύο 

φύλα ανά κατάσταση υγείας (p=0,226) (Πίνακας 3.5). 

Βρέθηκε σηµαντική διαφορά στα επίπεδα χοληστερόλης µεταξύ αντρών και γυναικών, τόσο 

στην οµάδα των υγιών όσο και στην οµάδα των καρδιοπαθών ηλικιωµένων (Πίνακας 3.4), ενώ  ούτε 

οι γυναίκες (p=0,793), ούτε οι άντρες (p=0,785, προσαρµοσµένο για τη λήψη αντιλιπιδαιµικής 

θεραπείας) είχαν διαφορές στα επίπεδα ολικής χοληστερόλης ανάλογα µε την κατάσταση υγείας. Το 

81,2% των υγιών γυναικών και το 84,6% των καρδιοπαθών γυναικών είχαν υπερχοληστερολαιµία 

(ολική χοληστερόλη>200 mg/dl), ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν χαµηλότερα για τους άντρες 

(77,0% και 66,7%, πίνακας 3.5). Ανάλογες διαφορές υπήρχαν και για την HDL, όπου οι γυναίκες 

(υγιείς και καρδιοπαθείς) παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα από τις αντίστοιχες οµάδες αντρών 

(Πίνακας 3.4) ∆εν υπήρχε διαφορά στα επίπεδα HDL µεταξύ των γυναικών (καρδιοπαθών και µη) 

(p=0,999), ωστόσο οι καρδιοπαθείς άντρες παρουσίαζαν χαµηλότερα επίπεδα HDL σε σχέση µε τους 

υγιείς άντρες (p<0,001). Μόνο το 4,8% των ατόµων είχαν επίπεδα HDL<40 mg/dl (Πίνακας 3.5). ∆εν 

υπήρχαν διαφορές στα επίπεδα LDL και τριγλυκεριδίων ανάµεσα σε άντρες και γυναίκες υγιείς 

(Πίνακες 3.4, 3.5), ενώ οι καρδιοπαθείς άντρες εµφάνιζαν οριακά χαµηλότερα επίπεδα LDL από τις 

καρδιοπαθείς γυναίκες (p=0,051).  
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Πίνακας 3.5. Συχνότητες εµφάνισης κλινικών χαρακτηριστικών ανά φύλο και κατάσταση υγείας. 

ΜΗ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΣ 

 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝΤΡΕΣ 

p-

value 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝΤΡΕΣ 

p-

value 

Ν (%) 236 (68,6) 108 (31,4)  52 39  

Ελλιποβαρές Ν(%) 1 (0,4) 1 (0,9) 0 (0) 0 (0) 

Φυσιολογικό βάρος 

Ν(%) 
24 (10,2) 19 (17,6) 2 (3,8) 4 (10,3) 

Υπέρβαρο Ν(%) 81 (34,3) 49 (45,4) 23 (44,2) 22 (56,4) 

Παχυσαρκία Ν(%) 130 (55,1) 39 (36,1) 

0,028 

27 (51,9) 13 (33,3) 

0,603 

Υπέρταση Ν(%) 172 (73,5) 85 (78,7) 0,539 33 (84,6) 41 (78,8) 0,995 

Υπεργλυκαιµία Ν(%) 39 (16,6) 25 (23,1) 0,154 13 (25,0) 11 (28,9) 0,982 

TC<200 mg/dl Ν(%) 44 (18,7) 31 (28,7) 8 (15,4) 13 (33,3) 

200<TC<239 mg/dl 

Ν(%) 
80 (34,0) 41 (38,0) 18 (34,6) 17 (43,6) 

TC≥240 mg/dl Ν(%) 111 (47,2) 36 (33,3) 

0,058 

26 (50,0) 9 (23,1) 

0,016 

HDL<40 mg/dl (%) 6 (9,6) 8 (5,6) 0,400 2 (3,8) 5 (12,8) 0,065 

TG≥150 mg/dl (%) 64 (27,2) 22 (20,4) 0,136 18 (34,6) 15 (38,5) 0,935 

LDL<130 mg/dl Ν(%) 64 (27,2) 43 (39,8) 12 (23,1) 19 (48,7) 

130<LDL<159 mg/dl 

Ν(%) 
74 (31,5) 30 (27,8) 16 (30,8) 10 (25,6) 

160<LDL<189 mg/dl 

Ν(%) 
55 (23,4) 25 (23,1) 17 (32,7) 7 (17,9) 

LDL≥190 mg/dl Ν(%) 42 (17,9) 10 (9,3) 

0,089 

7 (13,5) 3 (7,7) 

0,057 

TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια 
Οι τιµές p-value είναι προσαρµοσµένες για την ηλικία. 
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Ο δείκτης µάζας σώµατος βρέθηκε να 

σχετίζεται αρνητικά µε την ηλικία (r=-0,148, 

p=0,002) για το σύνολο των ηλικιωµένων 

ατόµων και η συσχέτιση παρέµεινε σηµαντική 

για τα άτοµα ≥85 ετών σε σχέση µε εκείνα 60-

70 ετών και 71-84 ετών (27,76±3,7 έναντι 

30,04±4,7 kg/m2, p=0,018 και 30,33±4,5 kg/m2 

αντίστοιχα, p=0,035), ακόµα και όταν 

λήφθηκαν υπόψη το φύλο και η κατάσταση 

υγείας.(Σχήµα 3.1) 

Τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης είχαν 

επίσης αρνητική συσχέτιση µε την ηλικία (r=-

0,124, p=0,010) για το σύνολο των 

ηλικιωµένων, ενώ όταν λήφθηκαν υπόψη το 

φύλο και η αντιλιπιδαιµική θεραπεία, η διαφορά 

στα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης 

παρέµεινε σηµαντική µόνο για τους υπερήλικες 

(≥85 ετών) σε σχέση µε τους νεότερους 

ηλικιωµένους (60-70 ετών) (M±SD: 

217,29±44,2 έναντι 236,14±41,1 mg/dl, 

p=0,055). (Σχήµα 3.1) 

Η συστολική πίεση παρουσίαζε θετική 

συσχέτιση µε την ηλικία (r=0,108, p=0,029), 

ενώ όταν λήφθηκαν υπόψη το φύλο και η 

αντιυπερτασική θεραπεία, η διαφορά στα 

επίπεδα συστολικής πίεσης παρέµεινε 

σηµαντική µόνο για τους υπερήλικες (≥85 ετών) 

σε σχέση µε τους νεότερους ηλικιωµένους (60-

70 ετών) (M±SD: 151,64±18,4 έναντι 

141,81±17,9  mg/dl, p=0,034). (Σχήµα 3.1) 

 

 

 

 

Σχήµα 3.1. Μεταβολή του δείκτη µάζας 
σώµατος, της ολικής χοληστερόλης και της 
συστολικής πίεσης ανά δεκαετία ζωής. 
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3.4 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑTA PCR ΚΑΙ ΠΕΨΗΣ 

 

Η επιτυχία της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυµεράσης (PCR) στον υποκινητή του γονιδίου 

της CRP επιβεβαιώθηκε µε την παρατήρηση των πηκτωµάτων αγαρόζης (όπως περιγράφονται στην 

παράγραφο 2.7.2) στο υπεριώδες. Ένα τέτοιο πήκτωµα φαίνεται στην εικόνα 3.1. Η ζώνη που 

φαίνεται σε κάθε δείγµα αντιστοιχεί σε κοµµάτι DNA ίσο µε 287 bp, συγκρινόµενο µε τον µάρτυρα 

(Μ). Επιτυχηµένες PCR πιστοποιήθηκαν σε 408 δείγµατα. 

 

 
Εικόνα 3.1. Έλεγχος επιτυχίας PCR σε πήκτωµα αγαρόζης.  

 

Ο προσδιορισµός του γονότυπου για τον πολυµορφισµό –286C/T/A στον υποκινητή του 

γονιδίου της CRP, πραγµατοποιήθηκε µε την πέψη του προϊόντος της PCR µε τα περιοριστικά 

ένζυµα Hin4I και SpeI, όπως περιγράφεται στην παράγραφο 2.7.3. Το προϊόν κάθε πέψης 

ηλεκτροφορήθηκε σε πήκτωµα αγαρόζης. Τα πηκτώµατα αγαρόζης παρατηρήθηκαν στο υπεριώδες 

και προσδιορίστηκε ο γονότυπος για κάθε δείγµα µε συνδυασµό των δύο πέψεων. Η αλληλουχία 

αναγνώρισης για το ένζυµο  Hin4I υπάρχει στον υποκινητή του γονιδίου παρουσία της βάσης C, 

οπότε η πέψη οδηγεί σε δύο κοµµάτια DNA µήκους 201 bp και 86 bp. Παράδειγµα πέψης µε το 

ένζυµο Hin4I φαίνεται στην εικόνα 3.2.  

 

 
Εικόνα 3.2. Πέψη προϊόντος PCR µε Hin4I σε πήκτωµα αγαρόζης. 
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Η αλληλουχία αναγνώρισης για το ένζυµο SpeI υπάρχει στον υποκινητή του γονιδίου 

παρουσία της βάσης A, οπότε η πέψη οδηγεί σε δύο κοµµάτια DNA µήκους 182 bp και 95 bp.  

Παράδειγµα πέψης µε το ένζυµο Hin4I φαίνεται στην εικόνα 3.3 

 

.  

Εικόνα 3.3. Πέψη προϊόντος PCR µε SpeI σε πήκτωµα αγαρόζης. 

 

Ο προσδιορισµός του γονότυπου για κάθε άτοµο γίνεται µε συνδυασµό των αποτελεσµάτων 

από την πέψη µε κάθε ένζυµο, όπως φαίνεται στον πίνακα 3.6. 

 

 

Πίνακας 3.6. Προσδιορισµός γονότυπου για τον πολυµορφισµό –286C/T/A από τα 

αποτελέσµατα κάθε πέψης. 

 SpeI πέψη 

 Ζώνες DNA 287 bp 287 / 182 / 95 bp 182 / 95 bp 

287 bp ΤΤ TA AA 

287 / 201 / 86 bp CT CA Α∆ΥΝΑΤΟ 
Hin4I 

πέψη 
201 / 86 bp CC Α∆ΥΝΑΤΟ Α∆ΥΝΑΤΟ 
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3.5 ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΓΟΝΟΤΥΠΩΝ ΚΑΙ ΑΛΛΗΛΟΜΟΡΦΩΝ ΣΤΟ ∆ΕΙΓΜΑ 

 
Στα 408 άτοµα του δείγµατος που προσδιορίστηκε ο γονότυπος για τον πολυµορφισµό          

–286C/T/A  στον υποκινητή του γονιδίου της CRP, βρέθηκαν 88 CC, 198 CT, 61 TT, 42 CA, 17 TA 

και 2 AA. Η συχνότητα εµφάνισης των γονότυπων και των αλληλοµόρφων στο δείγµα φαίνεται 

στον πίνακα 3.3. 

 
Πίνακας 3.7. Συχνότητα εµφάνισης γονότυπων και αλληλοµόρφων.  

ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ ΑΛΛΗΛΟΜΟΡΦΑ 

 CC CT TT CA TA AA ΣΥΝΟΛΟ C T A 

Ν 

(%) 

88 

(21,6) 

198 

(48,5) 

61 

(14,9) 

42 

(10,3)

17 

(4,2)

2 

(0,5)

408 

(100) 

416 

(51,0) 

337 

(41,3) 

63 

(7,7) 

 

Η συχνότητα εµφάνισης του πολυµορφισµού δεν είχε στατιστικά σηµαντική διαφορά στα 

δύο φύλα (p=0,912), και στα υγιή και καρδιαγγειακά άτοµα του δείγµατος (p=0,621). Στον πίνακα 

3.8 φαίνεται η συχνότητα εµφάνισης των γονότυπων ανά φύλο και παρουσία ή απουσία 

καρδιαγγειακής νόσου. 

 
Πίνακας 3.8. Συχνότητα εµφάνισης γονότυπων ανά φύλο και κατάσταση υγείας. 

Γονότυπος  
 

CC CT TT CA TA AA p-value 

Ν 88 198 61 42 17 2  

Άντρες µη 

καρδιοπαθείς 

20 

(22,7) 

51 

(25,8) 

15 

(24,6) 

11 

(26,2) 

5 

(29,4) 

0 

(0,0) 

Γυναίκες µη 

καρδιοπαθείς 

49 

(55,7) 

106 

(53,5) 

28 

(45,9) 

23 

(54,8) 

9 

(52,9) 

1 

(50,0) 

Άντρες 

καρδιοπαθείς 

10 

(11,4) 

17 

(8,6) 

9 

(14,8) 

1 

(2,4) 

1 

(5,9) 

1 

(50,0) 

Κατάσταση 

υγείας 

/φύλο 

n (%) 

Γυναίκες 

καρδιοπαθείς 

9 

(10,2) 

24 

(12,1) 

9 

(14,8) 

7 

(16,7) 

2 

(11,8) 

0 

(0,0) 

0,735 
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3.6 ΕΛΕΓΧΟΣ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗΣ ΤΟΥ ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΥ –286C/T/A ΜΕ 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΟΥ ∆ΕΙΓΜΑΤΟΣ 

 

Ο πολυµορφισµός –286C/T/A στον υποδοχέα του γονιδίου της CRP δεν βρέθηκε να 

σχετίζεται µε τον δείκτη µάζας σώµατος, την πίεση, τη γλυκόζη ή τα λιπίδια (Πίνακας 3.9). 

Παράλληλα δεν βρέθηκε συσχέτιση του πολυµορφισµού µε τη συχνότητα εµφάνισης παχυσαρκίας 

(p=0,075), ή µε την υπέρταση (p=0,363), ή µε την υπερχοληστερολαιµία (ολική χοληστερόλη >200 

mg/dl) (p=0,780), ή µε τα αυξηµένα επίπεδα LDL (>130 mg/dl) (p=0,553). 

 

Πίνακας 3.9. Έλεγχος συσχέτισης του πολυµορφισµού µε ανθρωποµετρικούς και κλινικούς 

δείκτες. 

ΓΟΝΟΤΥΠΟΣ  

 CC 

(M±SD) 

CT 

(M±SD) 

TT 

(M±SD) 

TA 

(M±SD) 

CA ή AA 

(M±SD) 

P-

value 

Ν 88 198 61 17 44  

Ηλικία (έτη) 73,40±7,04 73,61±6,94 74,62±7,29 73,88±6,84 73,34±7,01 0,847 

∆.Μ.Σ. (kg/m2) 30,72±4,43 29,92±4,62 30,26±4,07 29,28±4,09 29,34±5,50 0,447 

Συστολική 

πίεση (mm Hg) 
147,60±17,70 143,33±19,36 145,79±19,56 142,24±17,95 144,34±15,89 0,481 

∆ιαστολική 

πίεση  (mm 

Hg) 

79,94±11,70 78,61±9,71 75,47±9,49 78,71±9,01 77,25±11,96 0,208 

TC (mg/dl) 234,93±41,49 231,77±39,47 225,16±41,13 242,59±38,86 226,52±46,19 0,409 

HDL-C 

(mg/dl) 
56,17±10,43 58,53±12,03 54,13±10,87 55,12±12,59 55,43±12,81 0,070 

LDL-C (mg/dl) 151,89±35,90 147,87±35,87 146,39±37,97 163,94±37,27 145,19±40,92 0,369 

TG (mg/dl) 131,75±58,16 125,52±53,56 129,79±54,65 117,65±66,18 129,50±52,88 0,831 

Γλυκόζη 

(mg/dl) 
101,37±16,48 99,46±18,99 101,41±14,94 94,12±10,66 103,95±23,31 0,766α 

∆.Μ.Σ.: δείκτης µάζας σώµατος, TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια 
α ∆ιορθωµένο για τη λήψη αντιδιαβητικών δισκίων. 
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3.7 ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗΣ CRP ΜΕ ΤΗΝ ΜΕΘΟ∆Ο ELISA 

 

Η CRP µετρήθηκε σε 280 άτοµα του δείγµατος µε τη µέθοδο ELISA, όπως περιγράφεται 

στην παράγραφο 2.6.2. Χρησιµοποιήθηκαν 5 πρότυπα δείγµατα CRP για την κατασκευή της 

πρότυπης καµπύλης [CRP]=f(OD450nm), που χρησιµοποιήθηκε για τον υπολογισµό της 

συγκέντρωσης CRP στον ορό των 280 

δειγµάτων. Η πρότυπη καµπύλη φαίνεται στο 

σχήµα 3.1. 

        Στην πρότυπη καµπύλη προσαρµόστηκε 

η καλύτερη εξίσωση παλινδρόµησης, µε 

χρήση του SPSS. Η εξίσωση που 

χρησιµοποιήθηκε για τον υπολογισµό της 

[CRP] είναι η ακόλουθη: 
 

[CRP]=0,0015042–(0,0010220 

OD)+(0,0485626 OD2)–(0,0128907 

OD3) 102 

R2adj.=0,99 p=0,006 

 

όπου OD είναι η τιµή απορρόφησης για κάθε 

δείγµα (από την οποία έχει αφαιρεθεί η 

απορρόφηση του τυφλού δείγµατος), ενώ η 

τελική συγκέντρωση υπολογίζεται ύστερα από 

πολλαπλασιασµό µε τον συντελεστή της 

αραίωσης των δειγµάτων ορού (*102).  

Επειδή οι τιµές [CRP] δεν ακολουθούσαν την κανονική κατανοµή (Kolmogorov-Smirnov 

Z=2,675, p<0,001), µετατράπηκαν σε λογάριθµους (log) ώστε να ακολουθούν την κανονική 

κατανοµή (Kolmogorov-Smirnov Z=1,037, p=0,233). Σε όλες τις στατιστικούς ελέγχους 

χρησιµοποιήθηκαν οι λογαριθµικές τιµές για την CRP.  

 

[CRP]=f(OD450nm)
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ΣΧΗΜΑ 3.2 Πρότυπη καµπύλη αναφοράς 

[CRP]=f(OD450 nm) 
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3.8 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΑΤΟΜΩΝ ΣΥΜΦΩΝΑ ΜΕ ΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α CRP 

 

Τα 280 άτοµα (190 γυναίκες, 90 άντρες) που επιλέχθηκαν για µέτρηση της CRP δεν είχαν 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου (αγγειοπλαστική, by pass, στηθάγχη, καρδιαγγειακή ανεπάρκεια, 

εγκεφαλικό, έµφραγµα), δεν ήταν καπνιστές και δεν λάµβαναν στατίνες, παράγωγα σαλικυλικού 

οξέος ή/και στεροειδή. Οι τιµές συγκέντρωσης CRP κυµαίνονταν από 0,15 έως 10,7 mg/L (Μ±SD: 

2,89±2,7), ενώ δεν υπήρχε σηµαντική διαφορά ανάµεσα σε γυναίκες και άντρες (Μ±SD: 2,99±2,7 

mg/L και 2,67±2,6 mg/L, αντίστοιχα, p=0,417).  

Στον πίνακα φαίνονται δηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ηλικιωµένων ανάλογα 

µε τα επίπεδα CRP πλάσµατος, σύµφωνα µε τις κατηγορίες κινδύνου κατά AHA (<1 mg/L χαµηλός, 

1-3 mg/L µέτριος, >3mg/L αυξηµένος κίνδυνος) (142). 

 
Πίνακας 3.10. Χαρακτηριστικά των ατόµων σύµφωνα µε τα επίπεδα CRP. 

Συγκέντρωση CRP P-value 
 

<1mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L  

N (γυναίκες/ άντρες) 92 (57/35) 89 (65/24) 99 (68/31) 0,273 

Ηλικία (Μ±SD) (έτη) 74,87±7,5 73,51±7,4 75,25±7,6 0,254 

∆.Μ.Σ. (Μ±SD) (kg/m2) 28,54±4,2 29,73±4,54 30,75±4,7 0,003 

Συστολική πίεση (Μ±SD)  (mm Hg) 141,00±17,7 146,53±18,9 148,14±19,4 0,033 

Γλυκόζη (Μ±SD)  (mg/dl) 95,61±14,3 101,24±17,8 102,58±17,5 0,011 

Τριγλυκερίδια (Μ±SD) (mg/dl) 117,48±56,2 123,85±50,8 140,23±56,4 0,013 

Υπέρταση (%) 74,7 74,2 85,9 0,085 

Παχυσαρκία (%) 32,6 41,6 58,6 0,004 

Υπεργλυκαιµία (%) 8,8 24,7 27,3 0,003 

Έτη µόρφωσης (Μ±SD) 7,18±4,5 6,65±4,2 6,83±4,1 0,840 

Άγαµος 2,2 6,7 1,0 

Έγγαµος 44,0 47,2 46,5 

Χωρισµένος 6,6 6,7 7,1 

Οικογενειακή 

κατάσταση 

(%) 
Χήρος 47,3 39,3 45,5 

0,417 

Άνοια κατά MMSE (%) 29,7 27,0 32,3 0,725 

Κατάθλιψη κατά GDS (%) 14,3 15,7 14,1 0,945 

∆.Μ.Σ.: δείκτης µάζας σώµατος, MMSE: Mini mental state examination, GDS: Geriatric depression scale  
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Το 64,6% των ατόµων είχαν επίπεδα CRP<3 mg/L, ενώ το 6,8% είχαν >8,0 mg/L (ανώτερο 

φυσιολογικό όριο). Τα άτοµα που είχαν επίπεδα CRP>3mg/L είχαν σηµαντικά µεγαλύτερο δείκτη 

µάζας σώµατος (p=0,002), συστολική πίεση (p=0,036), επίπεδα γλυκόζης (p=0,014) και 

τριγλυκεριδίων (p=0,013) σε σχέση µε την οµάδα των χαµηλότερων επιπέδων CRP (<1 mg/L), ενώ 

δεν υπήρχε διαφορά στην εµφάνιση άνοιας ή κατάθλιψης ανάµεσα στις κατηγορίες [CRP] (πίνακας 

3.11). 

Στις γυναίκες δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση των επιπέδων CRP µε την ηλικία (r=-0,004, 

p=0,377), ωστόσο βρέθηκε σηµαντική θετική συσχέτιση µε την συστολική πίεση (r=0,197, 

p=0,009), το δείκτη µάζας σώµατος (r=0,240, p=0,001), τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης (r=0,145, 

p=0,047), τα επίπεδα τριγλυκεριδίων (r=0,230, p=0,001) και τα επίπεδα LDL (r=0,140, p=0,054), 

και αρνητική συσχέτιση µε τα επίπεδα HDL (r=0,150, p=0,040). Από τα τρόφιµα, η κατανάλωση 

θαλασσινών εµφάνιζε τάση αρνητικής συσχέτισης µε τα επίπεδα της CRP (rho=-0,129, p=0,077), 

ενώ θετική συσχέτιση υπήρχε µε την κατανάλωση κρέατος (rho=-0,174, p=0,017) για τις γυναίκες. 

Στους άντρες δεν υπήρχε σηµαντική συσχέτιση της κατανάλωσης κάποιου τροφίµου µε τα 

επίπεδα CRP, ενώ υπήρχε τάση θετικής συσχέτισης µε την ηλικία (r=0,192, p=0,070) και ισχυρή 

θετική συσχέτιση µε τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας (r=0,306, p=0,004) και την συστολική πίεση 

(r=0,239, p=0,029). 
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3.9 ΕΠΙΠΕ∆Α CRP ΚΑΙ Ο ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΣ –286C/T/A 

Από τα 280 άτοµα στα οποία µετρήθηκαν τα επίπεδα CRP, προσδιορίστηκε ο γονότυπος για 

τον πολυµορφισµό –286C/T/A του γονιδίου της CRP στα 254 άτοµα. Οι αναλογία των γονότυπων 

ήταν: 54 CC, 129 CT, 37 TT, 25 CA, 9 TA. Λόγω του µικρού αριθµού των ΤΑ γονότυπων και της 

µη σηµαντικής διαφοράς των επιπέδων CRP µε τους CA γονότυπους (p=1,000), οι δύο γονότυποι 

συνυπολογίστηκαν. Στον πίνακα 3.12 παρουσιάζονται τα κλινικά χαρακτηριστικά των ατόµων ανά 

γονότυπο, καθώς και η πρόσληψη για επιλεγµένα τρόφιµα. O γονότυπος CA/ΤΑ είχε υψηλότερα 

επίπεδα CRP από τον γονότυπο CC (p<0.001), και τον γονότυπο CT (p=0,014) (Πίνακας 3.12). 

Εκτός από τα επίπεδα CRP δεν υπήρχε καµία διαφορά στα βιοχηµικά και κλινικά χαρακτηριστικά, 

ούτε και στην διατροφική πρόσληψη ανάµεσα στους γονότυπους. 

 
Πίνακας 3.11. Χαρακτηριστικά ατόµων µε µέτρηση CRP ανά γονότυπο. 

ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ 

 CC 

(M±SD) 

CT 

(M±SD) 

TT 

(M±SD) 

CA/ TA 

(M±SD) 

P-

value 

Ν (γυναίκες/ άντρες) 54 (40/14) 129 (86/43) 37 (21/16) 34 (23/11) 0,394 

Ηλικία (έτη) 74,07±7,8 74,66±7,3 76,30±7,9 73,88±7,1 0,485 

CRP (mg/L) 2,02±2,2 2,75±2,5 3,00±2,7 4,65±3,3 <0,001

∆.Μ.Σ. (kg/m2) 30,48±4,08 29,70±4,6 29,70±4,1 28,96±5,0 0,470 

Συστολική πίεση (mm Hg) 148,12±17,06 144,03±20,1 147,63±20,1 147,15±15,7 0,524 

∆ιαστολική πίεση  (mm Hg) 81,22±11,6 78,57±10,3 76,56±9,0 78,24±11,6 0,225 

TC (mg/dl) 239,37±43,5 236,15±39,0 235,70±37,5 236,06±46,5 0,963 

HDL-C (mg/dl) 57,34±9,75 58,77±11,7 55,07±11,3 55,35±13,4 0,227 

LDL-C (mg/dl) 156,47±37,9 151,98±35,6 157,32±34,4 154,93±40,0 0,811 

TG (mg/dl) 127,83±50,1 127,02±58,2 127,38±52,9 128,88±53,5 0,998 

Γλυκόζη (mg/dl) 99,44±13,4 98,46±16,0 100,78±15,1 105,94±22,9 0,138 

Έτη µόρφωσης 7,72±4,5 6,72±4,0 6,51±4,9 7,41±4,03 0,443 

Αποχή από κάπνισµα (έτη) 22,56±14,9 24,02±17,7 21,70±7,8 19,29±13,8 0,128 

Αλκοόλ (ποτήρια /ηµ.) 0,38±0,6 0,49±1,0 0,52±0,9 0,40±0,6 0,742 

Κρασί (ποτήρια/ ηµ.) 0,32±0,6 0,43±0,9 0,36±0,6 0,34±0,6 0,767 

Μερίδες θαλασσινών/ εβδ. 1,87±1,2 1,60±1,1 1,95±1,8 1,91±1,2 0,228 

Μερίδες λαχανικών/ ηµ. 1,38±0,6 1,38±0,5 1,26±0,5 1,31±0,49 0,563 

Μερίδες φρούτων/ ηµ. 2,38±1,6 2,12±1,4 2,58±1,5 2,30±1,4 0,246 

Σπορέλαιο (κ.σ./ ηµ.) 0,52±1,1 0,61±1,1 0,50±1,1 0,32±0,5 0,534 

∆.Μ.Σ.: ∆είκτης µάζας σώµατος, TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια, ηµ.: ηµέρα, εβδ.: εβδοµάδα, 
κ.σ.: κουταλιές της σούπας 
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3.10 ΕΛΕΓΧΟΣ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗΣ ΤΟΥ ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΥ ΜΕ ΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α CRP, 

ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΥΣ, ΚΛΙΝΙΚΟΥΣ ∆ΕΙΚΤΕΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ. 

 
Τα επίπεδα CRP στα άτοµα µε CC γονότυπο  εµφάνιζαν θετική συσχέτιση µε το δείκτη µάζας 

σώµατος (r=0,277, p=0,043) και τα επίπεδα τριγλυκεριδίων (r=0,296, p=0,049). Στα άτοµα µε 

γονότυπο CT υπήρχε θετική συσχέτιση των επιπέδων CRP µε την συστολική αρτηριακή πίεση 

(r=0,261, p=0,005), µε το δείκτη µάζας σώµατος (r=0.314, p<0,001), µε τα επίπεδα γλυκόζης 

(rho=0,220, p=0,013), τα επίπεδα τριγλυκεριδίων (rho=0,278, p=0,001) και την κατανάλωση 

σπορελαίων (rho=0,196, p=0,027). Για τον γονότυπο TT υπήρχε αρνητική συσχέτιση µε την 

κατανάλωση λαχανικών και θαλασσινών (rho=-0,345, p=0,037 και rho=-0,446, p=0,006, 

αντίστοιχα), ενώ για τους CA/TA γονότυπους υπήρχε θετική συσχέτιση µε το δείκτη µάζας σώµατος 

(r=0,327, p=0,059) και αρνητική συσχέτιση µε την κατανάλωση λαχανικών (rho=-0,459, p=0,006). 

Τα αποτελέσµατα της γραµµικής παλινδρόµησης (Πίνακας 3.12) έδειξαν σηµαντική θετική 

επίδραση στα επίπεδα της CRP από τον γονότυπο (β=0,286, p<0,001), το δείκτη µάζας σώµατος 

(β=0,259, p<0,001) και αρνητική επίδραση από την κατανάλωση θαλασσινών (β=-0,128, p=0,039). 

 
Πίνακας 3.12. Μοντέλο παλινδρόµησης για την εκτίµηση της σχέσης                                       
των επιπέδων CRP µε τον γονότυπο του πολυµορφισµού –286C/T/A. 

 

Βρέθηκε θετική επίδραση 

των CT, ΤΤ και CA/TA 

γονότυπων έναντι του CC στα 

επίπεδα της CRP, θετική 

επίδραση του CA/TA 

γονότυπου έναντι των CT και 

ΤΤ γονότυπων, ενώ η 

επίδραση του TT γονότυπου 

έναντι του CT ως προς τα 

επίπεδα της CRP δεν ήταν 

στατιστικά σηµαντική 

(Πίνακας 3.12). 

 

p value<0.001, R2adj.=18,5% 

Μεταβλητή β-συντελεστής P 

Γονότυπος 0,286 <0,001 

CΤ vs CC 

TT vs CC 

CA/TA vs CC  

TT vs CT 

CA/TA vs CT 

CA/TA vs TT 

0,178 

0,236 

0,464 

0,018 

0,265 

0,347 

0,019 

0,041 

<0,001 

0,814 

0,001 

0,003 

Ηλικία (έτη) 0,053 0,420 

Άντρες vs. γυναίκες 0,038 0,568 

∆είκτης µάζας σώµατος (kg/m2) 0,259 <0,001 

Γλυκόζη (mg/dl) 0,098 0,121 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 0,076 0,231 

Συστολική πίεση (mm Hg) 0,107 0,094 

Μερίδες θαλασσινών/ εβδ. -0,128 0,039 

Μερίδες λαχανικών/ ηµ. -0,076 0,224 

Σπορέλαιο (κ.σ./ ηµ.) 0,102 0,098 
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Όταν ερευνήθηκε η επίδραση των τροφίµων ανά γονότυπο βρέθηκε τάση για αρνητική 

επίδραση των θαλασσινών στα επίπεδα της CRP (β=-0,257, p=0,067) για τον CC γονότυπο, θετική 

επίδραση της κατανάλωσης σπορέλαιου (β=0,234, p=0,008) για τον CT γονότυπο και αρνητική 

επίδραση της κατανάλωσης λαχανικών (β=-0,402, p=0,022) για τους CA/TA γονότυπους (Πίνακας 

3.12). Τα άτοµα σε κάθε γονότυπο δεν είχαν σηµαντικές διαφορές στην κατανάλωση αυτών των 

τροφίµων, ούτε και στα επίπεδα των βιοχηµικών δεικτών εκτός της CRP (Πίνακας 3.11). 

 

Πίνακας 3.12. Μοντέλο παλινδρόµησης για την εκτίµηση της σχέσης                                        
των επιπέδων CRP µε τον γονότυπο του πολυµορφισµού –286C/T/A. 
 CC CT TT CA/TA 

Μεταβλητή β-συντ. P β-συντ. P β-συντ. P β-συντ. P 

Μερίδες θαλασσινών/ εβδ. -0,257 0,067 -0,068 0,442 -0,197 0,234 -0,019 0,910 

Μερίδες λαχανικών/ ηµ. -0,035 0,800 0,042 0,637 -0,293 0,089 -0,402 0,022 

Σπορέλαιο (κ.σ./ ηµ.) -0,010 0,942 0,234 0,008 0,107 0,535 0,184 0,271 

p value/R2adj. 0,329 / 1% 0,048 / 3,9% 0,091 / 10,1% 0,088 / 11,2% 
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στην παρούσα έρευνα µελετήθηκαν ανθρωποµετρικά, βιοχηµικά και κλινικά χαρακτηριστικά 

ενός δείγµατος 435 ηλικιωµένων (≥60 ετών) Ελλήνων (288 γυναίκες, 147 άντρες) και η σχέση του 

πολυµορφισµού –286C/T/A, στον υποδοχέα του γονιδίου της CRP, µε τα επίπεδα της πρωτεΐνης και 

τη διατροφή.  

Το 79,1% (236 γυναίκες, 108 άντρες) των ηλικιωµένων που συµµετείχαν στην παρούσα 

µελέτη είχαν καλή κατάσταση υγείας, χωρίς σοβαρές ασθένειες και χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής 

νόσου, ενώ το 20,1% (52 γυναίκες, 39 άντρες) ήταν καρδιοπαθείς. Το 88,2% των ηλικιωµένων 

(83,7% των αντρών και το 96,6% των γυναικών) ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (∆.Μ.Σ.≥25kg/m2), 

ενώ µόνο το 0,5% ήταν υποσιτισµένοι. Η συχνότητα εµφάνισης της παχυσαρκίας σε ηλικιωµένους 

πληθυσµούς δεν είναι πολύ καλά καταγεγραµµένη και διαφέρει ανάλογα µε την γεωγραφική 

τοποθεσία και το σχεδιασµό της µελέτης. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της έρευνας NHANES III 

στην Αµερική, το 70,0% των αντρών και το 64,0% των γυναικών βρέθηκαν υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι (17), ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν χαµηλότερα για τους ηλικιωµένους >70 ετών 

(61,1% των αντρών, 56,1% των γυναικών) (18). Ανάλογα υψηλά ποσοστά υπέρβαρου και 

παχυσαρκίας καταγράφηκαν και στην Φιλανδία, όπου το 81,0% των αντρών και το 73,0% των 

γυναικών (55-64 ετών) είχαν ∆.Μ.Σ.≥25kg/m2 (143). Στη Γερµανία, τα ποσοστά παχυσαρκίας για 

τους ηλικιωµένους (60-69 ετών) ήταν 24,0% για τους άντρες και 31,0% για τις γυναίκες (144), ενώ 

στη Γαλλία το 64,0% των αντρών και το 50% των γυναικών ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (145). 

Έρευνες υγείας στην Αγγλία έδειξαν ποσοστά υπέρβαρου ή παχυσαρκίας ίσα µε 62% στους άντρες 

και 60% στις γυναίκες (146). Χαµηλά ποσοστά παχυσαρκίας σε ηλικιωµένους άνω των 50 ετών 

έχουν καταγραφεί στην Ιερουσαλήµ (16,0% στους άντρες, 33,0% στις γυναίκες) (20) και στην 

Ταϊβάν, όπου το 30,5% των αντρών και το 41,3% των αντρών ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (21).  

Υψηλότερα ποσοστά, παρόµοια µε την αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης, 

καταγράφονται στην περιοχή της Μεσογείου. Σε επιδηµιολογική µελέτη µε δείγµα 3356 

ηλικιωµένους Ιταλούς (65-84 χρονών), βρέθηκε 48,6% των αντρών και 54,9% των γυναικών µε 

∆.Μ.Σ.≥25 kg/m2 (22), ενώ στη νότια Ιταλία τα ποσοστά ήταν υψηλότερα (76% στους άντρες και 

86% στις γυναίκες) (23). Σε Ισπανικό πληθυσµό ηλικιωµένων η συχνότητα εµφάνισης υπέρβαρου 

και παχυσαρκίας υπολογίζεται σε 49% και 31,5% αντίστοιχα στους άντρες και 39,8% και 40,8% 

αντίστοιχα στις γυναίκες (24). Στην Ουγγαρία τα ποσοστά διαφοροποιούνται σηµαντικά ανάµεσα 

στα δύο φύλα, όπου 51,5% των ηλικιωµένων γυναικών και 70,9% των αντρών εµφανίζουν 

υπέρβαρο ή παχυσαρκία (25). Σε πρόσφατη επιδηµιολογική µελέτη στην Κύπρο (147) τα ποσοστά 

παχυσαρκίας σε ηλικιωµένους ήταν 34% για τους άντρες και 52% για τις γυναίκες. Στην παρούσα 

µελέτη βρέθηκε επίσης πως οι γυναίκες είχαν υψηλότερα επίπεδα ∆.Μ.Σ. σε σχέση µε τους άντρες 

(Πίνακας 3.4), εύρηµα που συµφωνεί και µε άλλες µελέτες σε δείγµατα Ελλήνων ηλικιωµένων 

(148) και Κυπρίων (147). Στην παρούσα µελέτη παρατηρήθηκε µείωση του δείκτη µάζας σώµατος 
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για τους υπερήλικες (≥85 ετών) (Σχήµα 3.1). Παρόµοια τάση έχει καταγραφεί σε µεγάλες 

πληθυσµιακές µελέτες µε ηλικιωµένους (18, 22, 24) και έχει αποδοθεί κυρίως στην µείωση της 

άλιπης µάζας σώµατος και του ύψους µε την αύξηση της ηλικίας.  

Στην παρούσα µελέτη βρέθηκε αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης υπερχοληστερολαιµίας, 

ιδιαίτερα στις γυναίκες. Υψηλά επίπεδα ολικής χοληστερόλης (>200 mg/dl) καταγράφηκαν για το 

77,8% των ηλικιωµένων (81,2% των µη καρδιοπαθών γυναικών, 71,3% των µη καρδιοπαθών 

αντρών, 84,6% των καρδιοπαθών γυναικών και 66,7% των καρδιοπαθών αντρών). Οι γυναίκες 

παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα ολικής χοληστερόλης από τους άντρες. Το εύρηµα αυτό συµφωνεί 

µε αποτελέσµατα και άλλων ερευνών, σύµφωνα µε τα οποία οι ηλικιωµένες γυναίκες συνήθως 

έχουν υψηλότερα επίπεδα χοληστερόλης σε σχέση µε τους άντρες (40, 41, 147). Παρατηρήθηκε 

επίσης τάση για µείωση των επιπέδων ολικής χοληστερόλης µε την ηλικία (Σχήµα 3.1). Τα επίπεδα 

της HDL ήταν επίσης υψηλότερα στις γυναίκες (καρδιοπαθείς και µη) σε σχέση µε τους άντρες. 

Έχει αναφερθεί ότι οι ηλικιωµένες γυναίκες έχουν υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης (περίπου 

κατά 10 mg/dl) από τους άντρες (50). Μόνο ένα µικρό ποσοστό των ηλικιωµένων (4,8%) εµφάνιζαν 

χαµηλά επίπεδα HDL (<40 mg/dl). Καταγράφεται και σε άλλες µελέτες πως οι υγιείς ηλικιωµένοι 

παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης σε σχέση µε νεότερες ηλικίες (48), ενώ η 

πλειοψηφία των ηλικιωµένων άνω των 70 ετών (~90%) έχουν επίπεδα HDL χοληστερόλης πάνω 

από 40 mg/dl (49). 

Η συχνότητα εµφάνισης υπέρτασης στο δείγµα ηλικιωµένων της παρούσας έρευνας έφτανε 

το 76,4% (73,5% για τις γυναίκες και 78,7% για τους άντρες απουσία καρδιαγγειακής νόσου), 

ποσοστά που συµφωνούν µε τον καταγραφόµενο επιπολασµό υπέρτασης από την έρευνα EPIC σε 

ελληνικό δείγµα ηλικιωµένων (149). Σχετικά µε την συστολική αρτηριακή πίεση παρατηρήθηκε 

σηµαντική αύξηση των επιπέδων της στους ηλικιωµένους ≥85 ετών σε σχέση µε τους νεότερους 

ηλικιωµένους (60-70 ετών). ∆εδοµένα από την έρευνα Framingham προτείνουν συνεχή αύξηση της 

συστολικής πίεσης µε την ηλικία (150), φαινόµενο που αποδίδεται στην προοδευτική σκλήρυνση 

των κεντρικών αρτηριών, ως αποτέλεσµα της βιολογικής γήρανσης τους (151). 

Στην παρούσα µελέτη βρέθηκε επίσης αυξηµένο ποσοστό άνοιας (κατά MMSE) στις υγιείς 

γυναίκες έναντι των αντρών (31,2% έναντι 24,1%) και αυξηµένο ποσοστό κατάθλιψης (κατά GDS) 

(18,4% έναντι 6,5%), διαφορές που είναι σε συµφωνία µε παλαιότερη µελέτη σε ελληνικό 

ηλικιωµένο πληθυσµό, όπου οι γυναίκες εµφάνιζαν σε µεγαλύτερο ποσοστό άνοια και κατάθλιψη 

από τους άντρες (152). 

Σχετικά µε την επαρκή διαιτητική πρόσληψη ψευδαργύρου, το 71,8% των ηλικιωµένων 

(83,2% των γυναικών, 49,7% των αντρών) εµφάνιζαν επαρκή πρόσληψη (≥80% DRI). Μόνο το 

8,0% εµφάνιζε ανεπαρκή πρόσληψη ψευδαργύρου (<60% DRI). Η εκτίµηση της διατροφικής 

πρόσληψης και βιοδιαθεσιµότητας του ψευδαργύρου σε πληθυσµούς ηλικιωµένων δεν είναι καλά 

µελετηµένη. Στις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής, τα αποτελέσµατα της µελέτης CFSII (1994-1996) 
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εµφανίζουν επαρκή διαιτητική πρόσληψη ψευδαργύρου στους ηλικιωµένους άντρες και γυναίκες 

(108). Αντίθετα, στην έρευνα NHANES III καταγράφεται ανεπαρκής πρόσληψη ψευδαργύρου σε 

ποσοστό 35-45% του ηλικιωµένου πληθυσµού (109). Στην Ευρώπη τα αποτελέσµατα της µελέτης 

ZENITH παρουσιάζουν ανεπαρκή πρόσληψη ψευδαργύρου σε ποσοστό <5% των ηλικιωµένων 

(110). Τα επίπεδα HDL των ηλικιωµένων µε ανεπαρκή πρόσληψη ψευδαργύρου βρέθηκαν 

σηµαντικά χαµηλότερα σε σχέση µε τις οµάδες µέτριας και επαρκούς πρόσληψης ψευδαργύρου. 

Πρόσφατη έρευνα έχει δείξει πως τα επίπεδα HDL είναι καλός προβλεπτικός δείκτης της 

συγκέντρωσης ψευδαργύρου στο πλάσµα (153). Ένας πιθανός µηχανισµός που εξηγεί αυτή τη 

συσχέτιση ψευδαργύρου και HDL, είναι η πρωτεΐνη ZNF202, που ανήκει στην κατηγορία των 

δακτύλων ψευδαργύρου. Πρόκειται για µεταγραφικό παράγοντα µε δοµικό συστατικό τον 

ψευδάργυρο, που ελέγχει την έκφραση γονιδίων που εµπλέκονται στον µεταβολισµό της HDL και 

άλλων λιπιδίων (154). 

Στην παρούσα µελέτη µετρήθηκαν τα επίπεδα της CRP στον ορό 280 ατόµων (απουσία 

ιστορικού καρδιαγγειακής νόσου, απουσία λήψης στατινών και σαλικυλικού και απουσία 

καπνίσµατος). Τα επίπεδα της CRP κυµαίνονταν από 0,15-10,7 mg/L (M±SD:2,89±2,7). ∆εν 

βρέθηκε σηµαντική διαφορά ανάµεσα σε άντρες και γυναίκες. Σε κάποιες έρευνες παρατηρούνται 

σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα CRP στις γυναίκες σε σχέση µε τους άντρες (155), ενώ σε έρευνες 

µόνο σε ηλικιωµένους δεν παρατηρούνται διαφορές στα επίπεδα της CRP ανάµεσα στα δύο φύλα 

(156). Για τις ηλικιωµένες γυναίκες βρέθηκε σηµαντική θετική συσχέτιση της CRP µε την 

συστολική πίεση, το δείκτη µάζας σώµατος, τα επίπεδα λιπιδίων (ολική χοληστερόλη, 

τριγλυκερίδια, LDL) και αρνητική µε τα επίπεδα HDL και την κατανάλωση θαλασσινών. Για τους 

άντρες υπήρχε τάση θετικής συσχέτισης µε την ηλικία και ισχυρή θετική συσχέτιση µε τα επίπεδα 

γλυκόζης και την συστολική πίεση. Επίσης, τα άτοµα που είχαν επίπεδα CRP>3mg/L είχαν και 

µεγαλύτερο δείκτη µάζας σώµατος, υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων και γλυκόζης, αλλά και 

µεγαλύτερη συστολική πίεση σε σχέση µε την οµάδα χαµηλών επιπέδων CRP (<1mg/L). Σε πολλές 

έρευνες έχει πιστοποιηθεί η συσχέτιση των επιπέδων CRP µε το δείκτη µάζας σώµατος, την 

συστολική αρτηριακή πίεση και τα λιπίδια (120, 155, 157, 158). 

Επίσης ερευνήθηκε και η συχνότητα εµφάνισης του πολυµορφισµού –286C/T/A στον 

υποδοχέα της CRP. Η συχνότητα κάθε αλληλοµόρφου για το µελετούµενο δείγµα ήταν: C 0,51, Τ 

0,41 και Α 0,08. Η συχνότητα εµφάνισης των γονοτύπων ήταν ίδια ανάµεσα στα δύο φύλα και 

ανάµεσα στους ηλικιωµένους µε ή χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου. Η συχνότητα εµφάνισης 

του πολυµορφισµού ήταν ανάλογη της συχνότητας που υπολογίζεται και σε άλλες έρευνες για 

Καυκάσιους πληθυσµούς (128, 129, 131). Ο πολυµορφισµός είχε θετική συσχέτιση µε τα επίπεδα 

της CRP (p<0,001), µε το γονότυπο CA/ΤΑ να έχει υψηλότερα επίπεδα CRP από τον γονότυπο CC 

(p<0.001), και τον γονότυπο CT (p=0,014) (Πίνακας 3.12). Σε πρόσφατη έρευνα έχει βρεθεί πως η 
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αντικατάσταση του C στη θέση –286 του υποδοχέα του γονιδίου της CRP µεταβάλλει την 

δραστικότητα του υποδοχέα, αυξάνοντας τη µεταγραφή του γονιδίου και τα επίπεδα CRP στον ορό. 

Από το µοντέλο γραµµικής παλινδρόµησης για τον έλεγχο της επίδρασης του 

πολυµορφισµού στα επίπεδα της CRP βρέθηκε, σηµαντική θετική επίδραση του πολυµορφισµού µε 

τα επίπεδα της πρωτεΐνης (Πίνακας 3.11), του δείκτη µάζας σώµατος (β=0,259, p<0,001) και 

αρνητική επίδραση της κατανάλωση θαλασσινών (β=-0,128, p=0,039). Η επίδραση των τροφίµων 

ανά γονότυπο ήταν διαφορετική. Για τον CC γονότυπο υπήρχε οριακά σηµαντική αρνητική 

επίδραση από την κατανάλωση θαλασσινών (β=-0,257, p=0,067), για τον CT γονότυπο θετική 

επίδραση από την κατανάλωση σπορελαίου (β=0,234, p=0,008) και για τον CA/TA γονότυπο 

αρνητική επίδραση από την κατανάλωση λαχανικών (β=-0,402, p=0,022). Τα επίπεδα της CRP 

έχουν συσχετιστεί αρνητικά µε την κατανάλωση θαλασσινών σε ελληνικό πληθυσµό (έρευνα 

ΑΤΤΙΚΗ), µε προτεινόµενο µηχανισµό την αντιφλεγµονώδη δράση των ω-3 λιπαρών οξέων (122). 

Η κατανάλωση λαχανικών έχει συσχετιστεί επίσης µε την µείωση των επιπέδων της CRP, µε 

προτεινόµενο µηχανισµό τη δράση των αντιοξειδωτικών (123). Η πιθανή σχέση του πολυµορφισµού 

–286C/T/A µε τα επίπεδα της CRP και τη διατροφή θα πρέπει να επιβεβαιωθεί και σε περαιτέρω 

µελέτες, καθώς η CRP έχει αποδειχθεί ως παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα στους 

ηλικιωµένους (118, 119, 120). 

Είναι προφανές πως οι ηλικιωµένοι αποτελούν µια ξεχωριστή οµάδα του πληθυσµού, µε 

ιδιαίτερα χαρακτηριστικά, τα οποία δεν είναι πλήρως διευκρινισµένα. Η προσπάθεια για την 

ανεύρεση δεικτών νοσηρότητας ή µακροβιότητας στους ηλικιωµένους είναι αρκετά επίπονη και 

απαιτεί την σφαιρική αξιολόγηση ποικίλλων στοιχείων (ανθρωποµετρικών, κλινικών, γενετικών, 

βιοχηµικών δεικτών, δηµογραφικών χαρακτηριστικών, στοιχείων του τρόπου ζωής, διατροφικών 

παραγόντων). 
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