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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Ερευνήσαμε την διαγνωστική αξία του MedDietScore στην εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης σε δείγμα του γενικού πληθυσμού.

Μέθοδος: Στην μελέτη, που διενεργήθηκε το χρονικό διάστημα 12/08 έως 05/09, 

συμμετείχαν  εθελλοντικά  231  άτομα  γενικού  πληθυσμού,άνδρες  (105)  και 

γυναίκες (126), > 20 ετών, άνευ καρδιαγγειακού συμβάμματος,  από το Κέντρο 

Υγείας  Βύρωνα  και  τον  Δήμο  Ηλιούπολης  .  Η  αξιολόγηση  των  διατροφικών 

συνηθειών  έγινε  με  την  χρήση  του  Med Diet Score (διατροφικός  δείκτης  που 

αξιολογεί  τον βαθμό υιοθέτησης της Μεσογειακής Διατροφής (κυμαινόμενος από 

0, μηδενική  έως 55 μονάδες, άριστη υιοθέτηση). H υπερηχογραφική μέτρηση του 

πάχους του έσω - μέσου χιτώνα του ενδοθηλίου των καρωτίδων (Intima Media 

Thickening,  IMT)  διενεργήθηκε  από  έναν  εκπαιδευμένο  ερευνητή  στο 

Εργαστήριο  Υπερήχων  της  Καρδιολογικής  Κλινικής  του  401  ΓΣΝΑ.  Επίσης 

καταγράφηκαν  δημογραφικά  στοιχεία,  σωματική  δραστηριότητα,  κάπνισμα, 

κλινικό ιστορικό, εργαστηριακά δεδομένα και ανθρωπομετρικά στοιχεία σε όλους 

τους συμμετέχοντες.

Αποτελέσματα: Σε  όλο  το  δείγμα,  MedDietScore®   <  37    οδηγεί  σε  80,6% 

ευαισθησία και 21% ειδικότητα για διάγνωση δεξιάς παθολογικής καρωτίδας  (>1 

mm), p=0,33 .

Στατιστικώς σημαντικά αποτελέσματα ευρέθησαν στις γυναίκες ανεξ.ηλικίας, με 

88,2% ευαισθησία & 24,8% ειδικότητα (AUC=0,69,p=0,01) και στις γυναίκες >60 

ετών 84,6% και 28,2% ευαισθησία και ειδικότητα αντίστοιχα(AUC=0,74,p=0,01), 

τέλος  τα  άτομα  με  ΒΜΙ  ≤  25  είχαν  81,8%  ευαισθησία  και  21,7% 

ειδικότητα(AUC=0,77,p=0,04),  για διάγνωση δεξιάς  παθολογικής καρωτίδας(>1 

mm).Ενώ για την ηλικιακή ομάδα <45 ετών σε όλες τις κατηγορίες και τις νόσους 

οι Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών είτε είχαν AUC<0,5 είται ήταν μη 

αποδεκτές.

Συμπεράσματα: Το  MedDietScore®  δύναται να χρησιμοποιηθεί ως διαγνωστικό 

εργαλείο  αθηρομάτωσης  με  βέλτιστο  διαχωριστικό  σημείο  το  σκορ  36,5 

σχετιζόμενο με το υπερηχογραφικά μετρηθέν, αυξημένο πάχος δεξιάς καρωτίδας 

(ΙΜΤ>1mm). 
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Λέξεις  κλειδιά:  ΙΜΤ(Intima Media Thickening),  RCCA(Right Common 

Carotid),LCCA(Left Common Carotid),   Med Diet Score ,cut off point, 

αθηρομάτωση
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1.  ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ- ΕΙΣΑΓΩΓΗ

1.1. ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ

1.1.1.    Γενικά

Η  υγεία  του  ατόμου  και  του  πληθυσμού  γενικότερα,  είναι  αποτέλεσμα 

αλληλεπιδράσεων  μεταξύ  της  γενετικής  και  ενός  αριθμού  περιβαλλοντικών 

παραγόντων.  Η  διατροφή  είναι  ένας  περιβαλλοντικός  παράγων  εξέχουσας 

σημασίας. Η γενετική μας δεν έχει αλλάξει κατά τα τελευταία 10000 χρόνια, ενώ 

αντίθετα  σημαντικές  αλλαγές  έχουν  λάβει  χώρα  στην  πρόσληψη  τροφής,  την 

ενεργειακή δαπάνη και τη σωματική δραστηριότητα [83]. Διατροφή πλούσια σε 

φρούτα, λαχανικά, όσπρια, τρόφιμα ολικής άλεσης, ψάρια, ξηρούς καρπούς και 

χαμηλά σε λίπος γαλακτοκομικά, έχει προστατευτικά αποτελέσματα στην υγεία. 

Η παραδοσιακή Μεσογειακή διατροφή συγκεντρώνει όλα αυτά τα διατροφικά 

χαρακτηριστικά. Άλλα συστατικά που περιλαμβάνει είναι τα αντιοξειδωτικά που 

βρίσκονται στα φρούτα,  τα λαχανικά και το ελαιόλαδο [84].  Έχει  φανεί  ότι  η 

Μεσογειακή Διατροφή συνεισφέρει στην πρόληψη όχι μόνο της καρδιαγγειακής 

νόσου, αλλά και διαφόρων μορφών καρκίνου, γαστρεντερικών νόσων και άλλων 

ασθενειών [84,85].

1.1.2.    Διατροφή και Καρδιαγγειακή Νόσος

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι σε ένα συγκεκριμένο πληθυσμό, η δίαιτα 

είναι ένας σημαντικός καθοριστικός  παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο  και  θνησιμότητα.  Η  Μελέτη  τον  Επτά  Χωρών,  η  οποία  σχεδιάστηκε  με 

σκοπό να διερευνήσει τη σχέση ανάμεσα στη διατροφή και την καρδιαγγειακή 

νόσο,  έδειξε  ότι  ο  πληθυσμός  της  Κρήτης  έχει  τα  χαμηλότερα  ποσοστά 

καρδιαγγειακής νόσου και καρκίνου [86]. Οι ερευνητές κατέληξαν ότι ο λόγος 

για τα χαμηλά αυτά ποσοστά θα πρέπει να είναι η υψηλή πρόσληψη ελαιολάδου 

και  η  χαμηλή  πρόσληψη κορεσμένων λιπών  της    Μεσογειακής   διατροφής. 

Σημαντικές  αποδείξεις  επιβεβαιώνουν  ότι τρόφιμα πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα, 

η  αυξημένη  συγκέντρωση  ελαϊκού  οξέος  και  οι  αντιοξειδωτικές  ουσίες,  ίσος 

ευθύνονται για τα χαμηλά ποσοστά θανάτου των κατοίκων της Κρήτης και για τα 

χαμηλότερα  ποσοστά  στεφανιαίας  νόσου  και  καρκίνου  [87],  Γενικότερα,  η 

Μεσογειακή  Διατροφή  έχει  αποδειχθεί  ότι  συνεισφέρει  στην  πρόληψη  της 
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καρδιαγγειακής νόσου, ενώ από μελέτες παρέμβασης φαίνεται ότι δεν είναι τα 

συστατικά,  τα  οποία  κατά  μόνας,  ασκούν  αυτή  την  επίδραση  [84].  Η  μελέτη 

HALE  έδειξε ότι άτομα ηλικίας 70 έως 90 ετών, που ακολουθούν τη μεσογειακή 

διατροφή,  δεν καπνίζουν (τουλάχιστον τα τελευταία 15 χρόνια),  είναι  φυσικά 

δραστήρια, και καταναλώνουν μέτρια ποσότητα αλκοόλ, παρουσιάζουν λιγότερη 

από τη μισή θνησιμότητα για καρδιαγγειακή νόσο, καρκίνο ή άλλη αιτία. Στην 

εν  λόγω  μελέτη  το  60%  -  64%  της  θνησιμότητας  συσχετίστηκε  με  έλλειψη 

προσκόλλησης στο μεσογειακό πρότυπο [88].

H παραδοσιακή Μεσογειακή διατροφή,  το 1960,  στην Κρήτη,  χαρακτηριζόταν 

από  μεγάλη  κατανάλωση  λιπιδίων  (40-43%  των  ολικών  θερμίδων),  τα 

περισσότερα από τα οποία προέρχονταν από το μονοακόρεστο ελαϊκό οξύ του 

ελαιολάδου,  από  μεγάλη  κατανάλωση  άρτου  ολικής  άλεσης,  φρούτων  και 

λαχανικών, και μέτρια κατανάλωση πρωτεϊνών (το 85% της οποίας ήταν φυτικής 

προέλευσης). Επίσης, υπήρχε μέτρια κατανάλωση οινοπνεύματος σε κάθε γεύμα 

[89].  Πληθυσμοί  που  χαρακτηρίζονται  από  μακροζωία  και  μικρή  επίπτωση 

στεφανιαίας  νόσου  και  εμφράγματος,  έχουν  βρεθεί  να  καταναλώνουν  δίαιτες 

πλούσιες σε ψάρι [90] καθώς επίσης σε πολυφαινόλες και φλαβονοειδή [91], όπως 

αυτά που υπάρχουν στο ελαιόλαδο και στο κρασί,  φρούτα και λαχανικά [92], 

δημητριακά και όσπρια [93],καρυκεύματα και τσάι [94].

 Σημαντικά  δεδομένα  αποδεικνύουν  ότι  οι  δίαιτες  που  χρησιμοποιούν  μη 

υδρογονομένα  ακόρεστα  λίπη  ως  κατεξοχήν  μορφή  διαιτητικού  λίπους, 

ακατέργαστους σπόρους ως κύριο είδος υδατανθράκων, αφθονία φρούτων και 

λαχανικών και επαρκή ποσότητα ω-3 λιπαρών οξέων, μπορούν να προσφέρουν 

σε μεγάλο βαθμό προστασία απέναντι στα καρδιαγγειακά [95|.

1.2       ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ

1.2.1     Γενικά Στοιχεία
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Η στεφανιαία  νόσος  και  τα νοσήματα του κυκλοφορικού είναι  οι  συχνότερες 

αιτίες θανάτου στις ανεπτυγμένες χώρες, σύμφωνα με τις παγκόσμιες αναφορές 

υγείας των τελευταίων ετών. Οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν την πρώτη 

αιτία θανάτου παγκοσμίως. Πρόκειται μια ομάδα διαταραχών που περιλαμβάνει 

πέρα  από  τη  στεφανιαία  νόσο,  την  εγκεφαλοαγγειακή  νόσο,  την  περιφερική 

αρτηριακή νόσο, τη ρευματική νόσο της καρδιάς,  τις συγγενείς καρδιοπάθειες, 

την εν τω βάθει θρόμβωση καθώς και τον πνευμονικό εμβολισμό.

Το ποσοστό θνησιμότητας από καρδιαγγειακά νοσήματα ανάμεσα σε άνδρες και 

γυναίκες  δεν  διαφέρει  δραματικά  και  αποτελεί  εξίσου  την  κυριότερη  αιτία 

θανάτου  στις  δύο αυτές  κατηγορίες,  σύμφωνα  με  τα  τελευταία  στοιχεία  του 

παγκόσμιου οργανισμού υγείας (World Health Report 2004, 2005, 2006).
Οι  κυριότερες  αιτίες  θανάτου  για  το  έτος  2002  σύμφωνα  με  την  παγκόσμια 

αναφορά  υγείας  του  2004,  για  άνδρες  και  γυναίκες  απεικονίζονται  στον 

παρακάτω πίνακα.

Η  θνησιμότητα   και   νοσηρότητα   από   στεφανιαία   νόσο   και   άλλα 

καρδιαγγειακά προβλήματα διαφέρει από χώρα σε χώρα σε μεγάλο βαθμό όπως 

και απεικονίζεται στο γράφημα 1.

Η μελέτη ΜΟΝΙCΑ που διεξήχθη από τον παγκόσμιο οργανισμό υγείας έδειξε ότι 
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η  επίπτωση  της  στεφανιαίας  νόσου  ανά  100.000  άτομα  35-64  ετών  είναι 

μεγαλύτερη  στους  Φιλανδούς  άνδρες  της  Βόρειας  Καρέλιας  (835/100.000). 

Ακολουθούν  οι  άνδρες  από  το  Ηνωμένο  Βασίλειο  (Γλασκώβη  777/100.000, 

Μπέλφαστ  695/100.000),  ενώ  μικρότερη  επίπτωση  εμφανίζουν  οι  Ισπανοί 

(210/100.000)  και  ακόμη μικρότερη  οι  Κινέζοι  (81/100.000).  Οσον αφορά στις 

γυναίκες,  μεγαλύτερη  επίπτωση  εμφανίζουν  οι  γυναίκες  από  το  Ηνωμένο 

Βασίλειο  (Γλασκώβη  265/100.000  και  Μπέλφαστ  145/188.000)  ενώ  μικρότερη 

επίπτωση της νόσου εμφανίζουν και οι γυναίκες οπό την Ισπανία (35/100.000) 

και την Κίνα (35/100.000)

10



Επιπλέον η μελέτη των επτά χωρών έδειξε ότι η δεκαετής επίπτωση της νόσου 
ποικίλλει σημαντικά από χώρα σε χώρα, με την Φινλανδία, την Ιταλία και την 
Ελλάδα να εμφανίζουν τις μικρότερες τιμές.
Στην  έρευνα  του  Rayner (2000),  παρουσιάζεται  η  έντονη  μεταβλητότητα  του 

επιπολασμού  των  παραγόντων  καρδιαγγειακού  κινδύνου,  ανάμεσα  στους 

ευρωπαϊκούς πληθυσμούς,  εξηγώντας έτσι τη διαφορετική επίπτωση της νόσου 

στις  ευρωπαίκές  χώρες.  Για  παράδειγμα  το  κάπνισμα  επιπολάζει  σε  μεγάλα 

ποσοστά  στις  Πολωνία,  Ουγγαρία  και  Τουρκία  και  από  την  ίδια  μελέτη 

αποτιμήθηκε ότι το 22% των θανάτων για τους άνδρες και το 4% για τις γυναίκες, 

οφείλονταν στο κάπνισμα.

Σύμφωνα  με  την  ίδια  έρευνα  οι  διατροφικές  συνήθειες  επίσης  φάνηκε  να 

ποικίλλουν  μεταξύ  των  κρατών  της  Ευρώπης,  με  τις  μεσογειακές  χώρες  να 

κατέχουν την πρώτη θέση στην πρόσληψη θερμίδων από φρούτα και λαχανικά. 

Και με τις βόρειες χώρες να κατέχουν την πρώτη θέση στην πρόσληψη θερμίδων 

λίπους.

Παλαιότερα  σύμφωνα  με  έρευνες  η  στεφανιαία  νόσος  εμφανιζόταν  με 

μεγαλύτερη συχνότητα στις πιο ανεπτυγμένες χώρες. Τα δεδομένα όμως άλλαξαν 
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και  πλέον  φαίνεται  καθαρά  ότι  η  νόσος  αποτελεί  απειλή  και  για  τις 

αναπτυσσόμενες χώρες (World Health Report 2002, ΙΙίτσαβος 2004, Μαyor 2004). 

Στις χώρες αυτές προκύπτουν πλέον διπλάσιοι θάνατοι απο CVD (World Health 

Report 2003).  Η  πρόβλεψη  δε,  για  το  2010  είναι  ότι  η  στεφανιαία  νόσος  θα 

αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου και στις αναπτυσσόμενες χώρες (ΑΗΑ 2004), 

ενώ το 2020 οι θάνατοι από καρδιαγγειακά στις φτωχές χώρες θα ξεπεράσουν τα 

19 εκατομμύρια, ενώ σης πλούσιες θα φτάσουν τα 6 εκατομμύρια 11 παραπάνω) 

η  πρόβλεψη  αυτή  οφείλεται  κυρίως  στην  αλλαγή  της  ηλικιακής  δομής  των 

πληθυσμών  των  μέσων  ή  χαμηλών  οικονομικά  χωρών  και  στον  αυξημένο 

επιπολασμό  των  κλασσικών  παραγόντων  κινδύνου,  όπως  το  κάπνισμα,  η 

υπερχοληστερολαιμία, η υπέρταση, η παχυσαρκία, η χαμηλή πρόσληψη φρούτων 

και λαχανικών και η καθιστική ζωή. (Murrary 1996,Πίτσαβος 2004)

1.2.2    Ελληνικά στοιχεία

Στοιχεία  της παγκόσμιας οργάνωσης υγείας για  το έτος   1998 αναφέρουν ότι  η

στεφανιαία  νόσος  αποτελεί  τη  δεύτερη  αιτία  θανάτου,  μετά  τις  ασθένειες  του 

κυκλοφορικού  συστήματος,  τόσο  στους  άνδρες  όσο  και  στις  γυναίκες. 

Συγκεκριμένα  η  επίπτωση  της στεφανιαίας νόσου, λαμβάνοντας υπόψη την 

κατανομή της ηλικίας στον ελληνικό πληθυσμό (γράφημα 2), εκτιμήθηκε ότι είναι 

περίπου  110  θάνατοι  ανά  100.000  άτομα  (θνησιμότητα).  Με  βάση  το  φύλο  η 

επίπτωση θανατηφόρων επεισοδίων της στεφανιαίας νόσου κατανέμεται ως 79 

θάνατοι ανά 100.000 άνδρες και 31 θάνατοι ανά 100.000 γυναίκες
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Τα πιο πρόσφατα στοιχεία της παγκόσμιας οργάνωσης υγείας για την Ελλάδα 
που αφορούσαν το 1999 δείχνουν ότι οι παθήσεις του κυκλοφορικού συστήματος 
αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου στην χώρα και για τα δύο φύλα.

Ειδικότερα για την Ελλάδα η μελέτη των Εφτά Χωρών που διεξήχθη τη δεκαετία 
του 1960, έδειξε ότι η θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα ήταν χαμηλή 
στον ελληνικό πληθυσμό (Κeys, 1967). Αυτό οφειλόταν στα χαμηλά επίπεδα 
χοληστερόλης και στην αυξημένη φυσική δραστηριότητα. Από τότε όμως οι 
κοινωνικό-οικονομικές συνθήκες στην Ελλάδα άλλαξαν σημαντικά και παρόλο 
που η ολική θνησιμότητα από κάθε αιτία έχει μειωθεί σταδιακά, η θνησιμότητα 
από καρδιαγγειακά νοσήματα έχει αυξηθεί, κυρίως λόγω της αύξησης της 
θνησιμότητας από έμφραγμα του μυοκάρδιο, με μεγαλύτερο ποσοστό στους 
άνδρες (γράφημα 4),(Chimonas, 2001).
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Αυτή  η  θνησιμότητα  από  CVD οφείλεται  κύρια  στη  μείωση  της  φυσικής 

δραστηριότητας, η οποία προέκυψε από τον αστικοποιημένο τρόπο ζωής και τις 

αλλαγές στον επαγγελματικό βίο. Επιπλέον οι αλλαγές στις διαιτητικές συνήθειες 

οδήγησαν σε αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης πλάσματος ίσα ή μεγαλύτερα από 

αυτά των πληθυσμών της υπόλοιπης Ευρώπης.

(Μουλόπουλος 1987).

Η  αύξηση  επεισωδίων  στεφανιαίας  νόσου  και  εμφραγμάτων  του  μυοκαρδίου 

είναι  πολύ πιο πιθανό  να  οφείλονται  σης  αλλαγές,  από  πολλές  απόψεις,  του 

τρόπου  ζωής  των  ελλήνων  κατά  τις  περασμένες  δεκαετίες,  με  συνέπεια  την 

αύξηση του  επιπολασμού  των  καρδιαγγειακών  παραγόντων  κινδύνου  ( 

Chimonas 2001 ).  H παραδοσιακή μεσογειακή διατροφή, που περιγράφηκε στην 

μελέτη των 7 χωρών (Κeyns 1967), και η οποία σχετίστηκε με χαμηλά ποσοστά 

καρδιακής  θνησιμότητας  (Κromhout 1989,  Τrichopoulou 1989),  έχει  αλλάξει. 

Παρόλο  που  το  ελαιόλαδο  συνεχίζει  να  αποτελεί  την  κύρια  πηγή  λίπους,  η 
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συνολική θερμιδική πρόσληψη έχει αυξηθεί και κυρίως η κατανάλωση κρέατος, 

γάλακτος και ζάχαρης (Τrichopoulou 1989). Επιπλέον τα τελευταία 30 χρόνια η 

κατανάλωση ψαριών, λαχανικών και δημητριακών έχει συμβάλει στην αύξηση 

των επιπέδων χοληστερόλης του αίματος. (Chimonas 2001)

Επιπλέον όσον αφορά το κάπνισμα, οι έλληνες κάπνιζαν και εξακολουθούν να 

καπνίζουν πάρα πολύ,  με αποτέλεσμα η Ελλάδα να είναι μία από τις  πρώτες 

χώρες στην Ευρώπη σε σχετικό αριθμό κατανάλωσης τσιγάρων (Πίτσαβος 2004, 

Κεys 1967,  Μilopoulou 1987,  ΚRITSIKIS 1981).  Η  χαμηλή  θνησιμότητα  από 

στεφανιαία νόσο το 1960 (μελέτη 7 χωρών), παρά το πολύ το κάπνισμα, μπορεί 

να  αποδοθεί  στα  χαμηλά  επίπεδα  χοληστερόλης  πλάσματος.  Φαίνεται  ότι 

παρουσία χαμηλών επιπέδων χοληστερόλης πλάσματος, το κάπνισμα δεν είναι 

τόσο επιβλαβές όσο σε υπερχοληστερολαιμικές καταστάσεις (Virshuren 1995).

Όπως   αναφέρθηκε  και  παραπάνω,  η  αυξημένη  αστικοποίηση  του  ελληνικού 

πληθυσμού  τα  τελευταία  40  χρόνια  και  τα  στρεσογόνα  αστικά  επαγγέλματα 

μπορεί  να  είναι  ένας  σημαντικός  παράγοντας  για  την  ολική  αύξηση  της 

θνησιμότητας  από  στεφανιαία  νόσο.  Επιπλέον  η  μείωση  της  φυσικής 

δραστηριότητας,  ως  επακόλουθο  του  αστικού  τρόπου  ζωής,  φαίνεται  να είναι 

ένας  ακόμη  παράγοντας  κινδύνου  για  την  αύξηση  της  θνησιμότητας  από 

στεφανιαία νόσο (Chimonas 2001 ).

Είναι εμφανές ότι η Ελλάδα ακολουθεί ένα μοντέλο, παρόμοιο με άλλων χωρών, 

σύμφωνα με  το  οποίο  σημειώνεται  αύξηση της  αρχικά χαμηλής  θνησιμότητας 

από στεφανιαία  νόσο,  η  οποία θα φτάσει  σε  ένα  plateau και θα ξεκινήσει  να 

μειώνεται.  Η  μείωση  της  θνησιμότητας  από  στεφανιαία  νόσο  μπορεί  να 

επιτευχθεί  με  προγράμματα  δημόσιας  υγείας  στην  Ελλάδα,  όπως  έχουν  ήδη 

εφαρμοστεί  με  επιτυχία  σε  άλλες  χώρες  (Chimonas 2001).  Από  την  άλλη, 

δεδομένα από τη μελέτη  GREEKS φάνηκε  ότι  η  επίπτωση οξέων στεφανιαίων 

συνδρόμων κατά το έτος 2003-2004 σε 6 νοσοκομεία της χώρας ήταν 22,6/100.000 

άτομα, για τους άνδρες 34/100.000 και για τις γυναίκες 11/100.000 άτομα. Στην 

ίδια μελέτη παρατηρήθηκε ότι η συχνότητα εμφάνισης οξέων συνδρόμων ήταν 

μεγαλύτερη το χειμώνα (29%) σε σχέση με την άνοιξη (27%), το φθινόπωρο (24%) 
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και το καλοκαίρι (20%) (Pitsavos C et al.,2005).

1.3   ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΥΝΣΗΣ

α. Γενική επισκόπιση

Ο  όρος  αρτηριοσκλήρωση  προέρχεται  από  τις  Ελληνικές  λέξεις  αρτηρία  και 

σκλήρωση και περιγράφει ένα σύνολο ασθενειών που προσβάλλουν διαφορετικά 

τμήματα  του  αρτηριακού  δέντρου,  οδηγώντας  συχνά  σε  απόφραξη  των 

αρτηριών. Οι ασθένειες αυτές ποικίλλουν από την αρτηριδιοσκλήρωση, η οποία 

καταλήγει σε εκφυλιστικές αλλαγές και ίνωση των μικρών αρτηριών (αρτηρίδια) 

έως  την  αθηροσκλήρωση,  την  εκτεταμένη  νόσο  των  μεσαίου  και  μεγάλου 

μεγέθους μυϊκών αρτηριών, κυρίως των στεφανιαίων αρτηριών, της αορτής, της 

καρωτίδας,  των  μειζόνων  αρτηριών  που  τροφοδοτούν  τον  εγκέφαλο  και  των 

αρτηριών που τροφοδοτούν το περιφερικό αγγειακό σύστημα, κατά κύριο λόγο 

τις αρτηρίες των ποδιών, όπως οι λαγόνιες και επιφανειακές μηριαίες αρτηρίες. 

Κατά  συνέπεια,  η  αθηροσκλήρωση  είναι  η  κύρια  αιτία  θνησιμότητας  και 

νοσηρότητας  των  Δυτικών  κοινωνιών  καθώς  προκαλεί  το  έμφραγμα  του 

μυοκαρδίου,  τα καρδιοεγ κεφαλικά επεισόδια,  το αορτικό ανεύρυσμα και  την 

περιφερειακή αγγειοπάθεια

β. Παθοφυσιολογία της αθηροσκλήρωσης

Η  αθηροσκλήρωση  είναι  μια  εκφυλιστική  ασθένεια  που  χαρακτηρίζεται  από 

πολυάριθμους  παράγοντες  κινδύνου  που  σχετίζονται  με  την  έναρξη  και  την 

εξέλιξη της  νόσου.  Παρόλο που έχει  περιγραφεί  σχεδόν πριν  από 150 χρόνια 

(Virchow 1856)  η  πρωταρχική  αιτία  της  νόσου  δεν  έχει  ακόμη  διευκρινισθεί. 

Εντούτοις,  είναι  πια  σαφές  ότι  η  αθηροσκλήρωση  δεν  αποτελεί  απλά  μια 

εκφυλιστική συνέπεια του γήρατος αλλά μια χρόνια φλεγμονώδη κατάσταση η 

οποία  μπορεί  να  εξελιχθεί  σε  οξύ  κλινικό  περιστατικό  μετά  από  ρήξη  της 

αθηροματικής πλάκας και επακόλουθη θρόμβωση.

Ένα κύριο γεγονός που χαρακτηρίζει την έναρξη της αθηροσκλήρωσης είναι η 

συσσώρευση  μορίων  χαμηλής  πυκνότητας  λιποπρωτεΐνης  (LDL)  στον 

υπενδοθηλιακό χώρο. Η είσοδος της LDL στον υπενδοθηλιακό χώρο με παθητική 

διάχυση  γίνεται  στα  πλαίσια  του  φυσιολογικού της  ρόλου  για  την  μεταφορά 
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χοληστερόλης στα κύτταρα όλου του σώματος (Εικόνα 1). Ο ρυθμός εισόδου της 

LDL διαμέσω του αρτηριακού τοιχώματος εξαρτάται από τρεις παράγοντες: τη 

συγκέντρωση  της  LDL στο  πλάσμα  |2|,  την  αρτηριακή  πίεση  |3]  και  τη 

διαπερατότητα του αρτηριακού τοιχώματος η οποία αυξάνει με την πρόοδο της 

αθηροσκλήρωσης |4]. 

Θα πρέπει εδώ να σημειωθεί ότι η διαπερατότητα του αρτηριακού τοιχώματος 

είναι  διαφορετική  σε  διαφορετικά  σημεία  του  αρτηριακού  δένδρου.  Τα 

ενδοθηλιακά  κύτταρα  σε  περιοχές  των  αρτηριών  όπου  η  αιματική  ροή  είναι 

συνεχής είναι ελλειψοειδή σε σχήμα και ευθυγραμμισμένα με την κατεύθυνση της 

ροής.  Τα κύτταρα σε  περιοχές αρτηριακής διακλάδωσης όπου η αιματική ροή 

διαταράσσεται έχουν πολυγωνικό σχήμα και ακαθόριστο προσανατολισμό. Αυτές 

οι  τελευταίες  περιοχές παρουσιάζουν αυξημένη διαπερατότητα σε μακρομόρια 

όπως  η  LDL και  αποτελούν  θέσεις  προτεραιότητας  για  το  σχηματισμό 

αθηροματικής πλάκας |5|.

Η συσσώρευση  LDL στον υποενδοθηλιακό χώρο προάγει την τροποποίηση της 

μέσω οξείδωσης, λιπόλυσης, πρωτεόλυσης και σχηματισμού συσσωματωμάτων. 
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Η συσσώρευση της  LDL δημιουργεί το μικροπεριβάλλον μέσα στο οποίο η LDL 

δεν  προστατεύεται  πλέον  από  τις  αντιοςειδωτικές  ουσίες  που  παρέχουν 

αποτελεσματική  προστασία  της  LDL στο  πλάσμα  ή  τα  εξωκυττάρια  υγρά.  Η 

συσσωμάτωση  εκθέτει  την  LDL  στα  οξειδωτικά  προϊόντα  των  κυττάρων  του 

αγγείου  και  προάγει  το  σχηματισμό  της  «μερικώς  οξειδωμένης»  LDL [6].  Η 

συσσώρευση «μερικώς οξειδωμένης»  LDL διεγείρει  την παραγωγή μιας σειράς 

προφλεγμονωδών  μορίων  [7],  μορίων  προσκόλλησης  |8|  και  αυξητικών 

παραγόντων [9] από τα ενδοθηλιακά κύτταρα (Εικόνα 2).

Τα   μόρια   προσκόλλησης   προάγουν   την   είσοδο   συγκεκριμένων   τύπων 

λευκοκυττάρων στο αρτηριακό τοίχωμα. Το πρώτο στάδιο της προσκόλλησης, η
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κύλιση των λευκοκυττάρων κατά μήκος της επιφάνειας του ενδοθηλίου 
καθοδηγείται από τις σελεκτίνες οι οποίες δεσμεύονται σε υδατάνθρακες-συνδετά 
μόρια των λευκοκυττάρων |10]. Τα μόρια προσκόλλησης: μόριο προσκόλλησης 
αγγειακών κυττάρων-1 (VCΑΜ-Ι) και διακυττάριο μόριο προσκόλλησης-1 
(ΙCΑΜ-Ι), καθοδηγούν την σταθερή προσκόλληση μονοκυττάρων και Τ κυττάρων 
στο ενδοθήλιο |11|. Μετά την είσοδο στο αρτηριακό τοίχωμα, τα μονοκύτταρα 
διαφοροποιούνται σε μακροφάγα. H κυτταροκίνη Μ-CSF είναι υπεύθυνη για τη 
διαφοροποίηση των μονοκυττάρων σε μακροφάγα και τον επακόλουθο 
πολλαπλασιασμό των κυττάρων. Η «μερικώς οξειδωμένη» LDL διεγείρει την 
παραγωγή του Μ-CSF σε συνδυασμό με άλλα προφλεγμονώδη μόρια όπως 
αναφέρθηκε παραπάνω [9] (Εικόνα 2).
Η  περαιτέρω  τροποποίηση  της LDL εντός  του αρτηριακού τοιχώματος παράγει 
έντονα οξειδωμένα μόρια LDL. Τα μόρια αυτά αναγνωρίζονται από μια
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ομάδα υποδοχέων γνωστοί ως μη ειδικοί υποδοχείς καθαριστές (scavenger 
receptors). Τα μακροφάγα εκφράζουν υποδοχείς καθαριστές μέσω των οποίων 
προσλαμβάνουν τα οξειδωμένα μόρια της LDL οδηγώντας στη μετατροπή τους 
σε αφρώδη κύτταρα. Η έκφραση υποδοχέων καθαριστών (scavenger receptors) 
ρυθμίζεται από μεταγραφικούς παράγοντες στα συνδετά μόρια των οποίων 
περιλαμβάνονται οξειδωμένα λιπαρά οξέα, κυτταροκίνες όπως ο παράγωντας 
νέκρωσης των όγκων-α  (ΤΝF-α) και η ιντερφερόνη-γ (ΙFΝ-γ), καθώς και ο Μ-
SCF (Εικόνα 3).
Οι αθηροματικές πλάκες σε επόμενο στάδιο της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης 
χαρακτηρίζονται από αύξηση των εξωκυττάριων λιπιδίων (που προέρχονται από 
την απόπτωση των αφρωδών κυττάρων) και συσσώρευση λείων μυϊκών κυττάρων 
(SMCs) εξωκυττάριας ουσίας προερχόμενης από αυτά. Οι κυτταροκίνες και οι 
αυξητικοί παράγοντες που εκκρίνονται από τα μακροφάγα και τα Τ κύτταρα 
έχουν καθοριστικό ρόλο για την προσέλκυση και τον πολλαπλασιασμό των λείων 
μυϊκών κυττάρων καθώς και την παραγωγή εξωκυττάριας ουσίας [12]. Aυτού του 
είδους οι «ινώδεις» πλάκες έχουν τυπικά ένα ινώδες κάλυμμα που αποτελείται 
από λεία μυϊκά κύτταρα και εξωκυττάρια ουσία που περιγράφει τα όρια του 
νεκρωτικού πυρήνα, ο οποίος είναι πλούσιος σε λιπίδια. Οι πλάκες μπορούν να 
γίνουν ιδιαίτερα σύνθετες στα τελευταία στάδια της νόσου με ασβεστοποίηση, 
εξέλκωση της επιφάνειας του αυλού και αιμορραγία από τα αρτηρίδια που 
αναπτύσσονται εντός της πλάκας από το μεσοκυττάριο χώρο του τοιχώματος του 
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αγγείου [13].

Τα  γεγονότα  αυτά  συνιστούν  την  αθήρωματική  βλάβη  τύπου  Ι  και 

παρατηρούνται στα παιδιά και τους νεαρούς ενήλικες χωρίς κλινικά συμπτώματα 

(Πίνακας  4).  Πρέπει  να  σημειωθεί  ότι  οι  προαναφερθέντες  αθηρογενετικοί 

παράγοντες  αλλά  και  οι  αθηροπροστατευτικοί  δρουν  σε  όλες  τις  φάσεις  της 

αθηροσκλήρωσης κατά τη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου. Η επιτάχυνση και η 
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πρόοδος  της  αθηρογενετικής  διαδικασίας  εξαρτάται  από  την  επικράτηση  των 

αθηρογενετικών δεικτών.

Η βλάβη τύπου ΙΙ ή λιπώδης γράμμωση (Εικόνες 3,4, Πίνακας 4) χαρακτηρίζεται 
από την παρουσία   αφρωδών   κυττάρων,   που   περιέχουν   λιπίδια   σε 
επάλληλες   στοιβάδες,   τον πολλαπλασιασμό των λεΐων μυϊκών κυττάρων και 
την παρουσία μικρών ποσοτήτων ελεύθερων λιπιδίων στη μεσοκυττάριο ουσία. 
Παρουσιάζονται ως κίτρινες γραμμώσεις επί των αρτηριακών τοιχωμάτων και 
αποτελούν την πρώτη μακροσκοπικά αναγνωρίσιμη βλάβη με τη βοήθεια ειδικής 
χρωστικής. Τα στάδια της δημιουργίας της λιπώδους γράμμωσης περιλαμβάνουν: 
α) τη μετανάστευση και τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων, ως 
αποτέλεσμα της δράσης κυτοκινών και αυξητικών παραγόντων, β) την 
ενεργοποίηση των Τ - λεμφοκυττάρων, ως αποτέλεσμα της δράσης κυτοκινών, γ) 
τη δημιουργία αφρωδών κυττάρων ως αποτέλεσμα της ύπαρξης οξειδομένων 
παραγώγων LDL χοληστερόλης και κυτοκινών, και δ) τη μετανάστευση και 
προσκόλληση των αιμοπεταλίων με τη συμβολή παραγόντων όπως η 
θρομβοξάνη.
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Η βλάβη τύπου III προσδιορίζεται από τη λίμναση λιπιδίων στη μεσοκυττάριο 
ουσία, (πολυάριθμα αφρώδη κύτταρα σε στοιβάδες) χωρίς όμως να 
διαταράσσεται η αρχιτεκτονική της έσω στοιβάδας. Εμφανίζονται ως επηρμένες 
κίτρινες γραμμώσεις, που χαρακτηρίζονται από πολλούς ως προαθήρωμα. Οι 
τύποι των βλαβών Ι - III είναι συνέπεια του χρόνιου τραυματισμού του 
ενδοθηλίου και της συμμετοχής των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, οι 
οποίοι φαίνονται στον πίνακα 3, έχουν μακροχρόνια ασυμπτωματική πορεία και 
συναποτελούν τη φάση Ι της αθηροσκλήρωσης (Πίνακας 4).
Ο   τύπος   IV   χαρακτηρίζεται   από   την   εναπόθεση   μεγάλων   ποσοτήτων 
λιπιδίων(χοληστερόλης και εστέρων της) στη μεσοκυττάριο ουσία. Τα λιπίδια 
αυτά θεωρείται ότι αποτελούν το λιπώδη πυρήνα της βλάβης. Αυτό που την 
ξεχωρίζει από τον τύπο III είναι οι μεγαλύτερες ποσότητες των λιπιδίων, η έναρξη 
εναπόθεσης κολλαγονικού ιστού (ο οποίος παράγεται στα λεία μυϊκά κύτταρα) 
και η διάσπαση της αρχιτεκτονικής της έσω στιβάδας, εκ του λιπώδους πυρήνα. 
Λέγεται και αθήρωμα και εμφανίζεται είτε ως αρχόμενη στένωση του αγγείου είτε 
συνηθέστερα ως μεγέθυνση και σκλήρυνση του αγγείου (Πίνακας 4).
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Βλάβες σης οποίες παρατηρείται αθρόα εναπόθεση ινώδους ιστού (κολλαγονικού 
ιστού) χαρακτηρίζονται ως τύπου V. Οι βλάβες αυτές προκαλούν ενδοαυλική 
στένωση στα αγγεία και έχουν ως αποτέλεσμα την εμφάνιση των πρώτων 
κλινικών συμπτωμάτων (π.χ. στηθάγχη). Λόγω της   πιθανής   εναπόθεσης 
ασβεστίου   στα   κυτταροπλασματικά   οργανίδια   ενδέχεται   να παρουσιαστούν 
ως αποτιτανωμένες βλάβες.
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Η  θνησιμότητα και θνητότητα της αθηροσκλήρωσης οφείλεται πρωτίστως στις 
επιπλοκές των βλαβών IV-V, όπως είναι η ρήξη και η αιμορραγία αθηρωματικών 
πλακών και που αποτελούν ης βλάβες τύπου VI. Πιο συγκεκριμένα, σύμφωνα με 
τους μελετητές η ρήξη, η θρόμβωση, το αιμάτωμα, η αιμορραγία των 
αθηρωμάτων αποτελούν τις βλάβες Τύπου VI και προκαλούν τα μείζονα 
συμβάματα, όπως είναι το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η  εξέλιξη των 
συμπτωματικών πλέον βλαβών IV-V δεν είναι διαδιχική και βαθμιαία, αλλά 
ταχύτατη, απότομη και απρόβλεπτη (Πίν.4).

1.4 ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ

1.4.1 Στηθάγχη

Η στηθάγχη αποτελεί τη συνηθέστερη εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου η οποία 
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εμφανίζεται σαν πρώτη κλινική εκδήλωση της νόσου περίπου στο ένα τρίτο των 

ασθενών. Η στηθάγχη είναι σπλαχνική δυσφορία στο στήθος που προκαλείται 

από  παροδική  ισχαιμία  του  μυοκαρδίου.  Συχνά  περιγράφεται  σαν 

οπισθοστερνική δυσφορία που γίνεται αντιληπτή ως πίεση ή σφίξιμο ή αίσθημα 

πλήρωσης και μπορεί να ακτινοβολεί στον τράχηλο, στην κάτω γνάθο, στον ώμο 

ή  στο  αριστερό  άνω  άκρο.  Μερικοί  ασθενείς  αναφέρουν  ότι  αισθάνονται 

δύσπνοια  και  όχι  δυσφορία.  Επειδή  η  στηθάγχη  είναι  συνήθως  αποτέλεσμα 

στεφανιαίας  αθηροσκληρυντικής  απόφραξης,  τυπικά εκλύεται  με  τη  σωματική 

προσπάθεια  ή  τη  συναισθηματική  υπερένταση  που  αυξάνουν  παροδικά  τις 

μυοκαρδιακές απαιτήσεις σε οξυγόνο πέρα από τις δυνατότητες παροχής του. Η 

τυπική στηθάγχη εμφανίζεται σε διάστημα μερικών δευτερολέπτων ή λεπτών από 

την επίδραση του εκλυτικού παράγοντα, διαρκεί 5-15 λεπτά και υποχωρεί με την 

ανάπαυση με την υπογλώσσια νιτρογλυκερίνη.

Η στηθάγχη χαρακτηρίζεται ως σταθερή όταν εμφανίζεται μόνο με τη συνύπαρξη 

του εκλυτικού παράγοντα και η κατάσταση αυτή είναι σταθερή του τελευταίους 

3-5 μήνες.  Συνήθως οφείλεται σε απόφραξη ενός ή περισσότερων στεφανιαίων 

αρτηριών σε ποσοστό >50%. Ως ασταθής χαρακτηρίζεται η στηθάγχη στην οποία 

παρατηρείται σημαντική μεταβολή, δηλαδή σημαντική αύξηση της συχνότητας, 

της  διάρκειας  ή  της  βαρύτητας  των  κρίσεων.,  ιδιαίτερα  αν  συνοδεύεται  από 

απρόκλητο πόνο σε ηρεμία. Ως ασταθής θεωρείται επίσης η πρόσφατη στηθάγχη ή 

η στηθάγχη που εμφανίζεται με ελάχιστη προσπάθεια. Η ασταθής στηθάγχη με 

πόνο κατά την ανάπαυση απαιτεί άμεση εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκομείο 

και εντατική φαρμακευτική θεραπεία. Η  ασταθής στηθάγχη οφείλεται συνήθως 

σε στενώσεις >90% , στις οποίες οι αθηρωματικές πλάκες παρουσιάζουν ρωγμές 

και  θρόμβους  αιμοπεταλίων  και  ινώδους.  Για  τη  διάγνωση χρησιμοποιούνται 

κατά  περίπτωση  το  ηλεκτροκαρδιογράφημα  και  η  δοκιμασία  κοπώσεως,  ενώ 

οριστική διάγνωση τίθεται με τη στεφανιαία αγγειογραφία.

1.4.2 Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου

Το  οξύ  έμφραγμα  του  μυοκαρδίου  (ΟΕΜ)  πολλές  φορές  αναπτύσσεται  σε 

κατάσταση ηρεμίας ή κανονικής δραστηριότητας και σε πολλές περιπτώσεις είναι 
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η πρώτη εκδήλωση της  στεφανιαίας  νόσου του ασθενούς.  Στην πρόκληση του 

ΟΕΜ  μπορούν  να  συντελέσουν  η  έντονη  σωματική  προσπάθεια,  ιδιαίτερα 

ατόμου  που  κατά  τα  άλλα  διάγει  καθιστική  ζωή,  και  η  συναισθηματική 

υπερένταση.  Σε  μερικούς  ασθενείς  με  στεφανιαία  νόσο  ΟΕΜ  μπορεί  να 

προκαλέσει  η  υπερένταση  που  συνοδεύει  τις  χειρουργικές  επεμβάσεις  ή  τις 

καρδιακές αρρυθμίες.

Τυπικά το ΟΕΜ προκαλεί έντονο πόνο που διαρκεί περισσότερο από 30 λεπτά 

και δεν υποχωρεί με υπογλώσσια χορήγηση νιτρογλυκερίνης. Συχνά ο ασθενής 

παρουσιάζει έντονο στηθαγχικό πόνο που διαρκεί 15-30 λεπτά, ναυτία, εφίδρωση 

και δύσπνοια. Ο πόνος πολλές φορές αντανακλά στο στον αριστερό βραχίονα, 

αλλά  μπορεί  επίσης  να  εντοπίζεται  στην  κάτω  γνάθο,  στο  λαιμό,  στο  δεξιό 

βραχίονα, στην πλάτη και στο επιγάστριο. Ωστόσο η ένταση και η παρουσία των 

συμπτωμάτων διαφέρει σημαντικά από ασθενή σε ασθενή. Περίπου το 20% των 

ασθενών  δεν  αναγνωρίζονται  διότι  τα  συμπτώματα  είναι  άτυπα,  ελαφρά  ή 

απουσιάζουν.  Η  διάγνωση  του  ΟΕΜ  τίθεται  με  την  κλινική  εξέταση,  το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα και τον έλεγχο βιοχημικών δεικτών.

Στην κλινική εξέταση ο ασθενής μπορεί να παρουσιάζει σημεία αγγειοσυστολής, 

πυρετό, αύξηση ή μείωση της πίεσης και αυξημένο ρυθμό αναπνοής. Σε κάποιες 

περιπτώσεις  μπορεί  να  απουσιάζουν  όλα  τα  παραπάνω  και  ο  ασθενής  να 

εμφανίζεται  ήρεμος.  Οσον  αφορά  στο  ηλεκτροκαρδιογράφημα,  στα  αρχικά 

στάδια  του  εμφράγματος  μπορεί  να  είναι  φυσιολογικό  με  <50%  ασθενών  να 

παρουσιάζουν  αλλαγές.  Αλλαγές  στο  σύμπλεγμα  QRS (εκπόλωση  κοιλιών) 

ενδέχεται να αντικατοπτρίζουν μυοκαρδιακή νέκρωση. Ηλεκτροκαρδιογραφικά 

το  έμφραγμα  μπορεί  να  καθοριστεί  ως  έμφραγμα  με  ή  χωρίς  επάρματα  Q. 

Περίπου 90% των ασθενών με επάρματα Q έχουν πλήρη απόφραξη της αρτηρίας 

ενώ σε περιπτώσεις απουσίας επάρματος  Q η απόφοαξη είναι μεγάλου βαθμού 

αλλά υπάρχει κάποια υπολειμματική ροή αίματος.

Σε επίπεδο βιοχημικών δεικτών, μεγαλύτερη διαγνωστική αξία έχει ο έλεγχος της 

τροπονίνης και της κινάσης της κρεατίνης (ισοένζυμο ΜΒ). Οι συγκεντρώσεις της 

κινάσης της κρεατίνης σε περίπτωση ΟΕΜ υπερβαίνουν τις φυσιολογικές σε 6-8 

ώρες, φθάνουν τη μέγιστη τιμή σε 12-48 ώρες και επανέρχονται στα φυσιολογικά 
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επίπεδα 24-48 ώρες αργότερα. Ίσως λοιπόν κατά την προσέλευση του ασθενούς οι 

τιμές να είναι φυσιολογικές. Μπορούν επίσης να χρησιμοποιηθούν τα ισοένζυμο 

της  γαλακτικής  αφυδρογονάσης,  η  ασπαραγινική  αμινοτρονσφεράση  και  η 

μυοσφαιρίνη  με  μικρότερη  όμως  διαγνωστική  αξία  (Αndreoli Τα  et al, 2000; 

Κusumoto F, 2000).

1.5 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ  ΕΚΔΗΛΩΣΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ

1.5.1 Γενικά

Με τον όρο «παράγοντας κινδύνου» ορίζεται κάθε χαρακτηριστικό ή γεγονός 
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που  συμβαίνει  πριν  και  συν-διακυμαίνεται  με  τη  συχνότητα  της  νόσου 

[Τριχόπουλος,  1982].  Κατά  συνέπεια  ένας  παράγοντας  κίνδυνου  μπορεί  να 

αποτελεί  αιτιολογικό  παράγοντα  ενός  νοσήματος  («αιτία»)  ή  να  συσχετίζεται 

πλασματικά  με  αυτό,  χωρίς  να  έχει  οποιαδήποτε  αιτιολογική  σημασία 

[Τριχόπουλος, 2002],

Τις  τελευταίες  δεκαετίες  η  επιδημιολογική έρευνα έχει  συμβάλλει  καθοριστικά 

στη μεγάλη πρόοδο της κατανόησης της αιτιολογίας, αλλά και της πρόληψης της 

ΣΝ μέσω της γνώσης των διαφόρων χαρακτηριστικών ή παραγόντων κινδύνου. 

Έτσι  αναδείχθηκαν  μια  σειρά  από  παράγοντες  κινδύνου,  στους  οποίους 

συμπεριλαμβάνονται τα τροποποιημένα χαρακτηριστικά  του τρόπου ζωής, που 

αποτελούν και τους κλασικούς – παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου, όπως το 

κάπνισμα,  η  καθιστική  ζωή,  η  διατροφή,  το  άγχος  κ.α,  διάφορες  βιοχημικές 

παράμετροι,  καθώς και μη τροποποιήσιμα χαρακτηριστικά,  όπως η ηλικία,  το 

φύλο  και  το  οικογενειακό  ιστορικό  πρώιμης  εκδήλωσης  στεφανιαίας  νόσου 

[Πΐτσαβος,  2004],  Επιπλέον  τα  τελευταία  χρόνια  ερευνώνται  και  κάποιοι 

«αναδυόμενοι» -«καινοφανείς» παράγοντες κινδύνου, με κυριότερους την Lp(a), 

την υπερομοκυστεϊναιμία και τη C-αντιδρώσα (CRΡ) [Wilson,2004. Kobori, 2004. 

Bello,2004. Hughes,2003. Shah,2003]. Η διατροφή και οι διατροφικοί παράγοντες 

κινδύνου περιγράφονται σε ξεχωριστή ενότητα. 

Για να θεωρηθεί ένας παράγοντας ως παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση 

της νόσου θα πρέπει να υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις από πολλές μελέτες και θα 

πρέπει τα αποτελέσματα των ερευνών να είναι γενικεύσιμα σε όλες τις ομάδες του 

πληθυσμού. Επίσης,  θα πρέπει να έχουν διαπιστωθεί οι βιολογικοί μηχανισμοί 

μέσω των  οποίων δρα ο  συγκεκριμένος  παράγοντας,  ενώ είναι  σημαντικό  να 

ελεγχθεί ον τροποποίηση του παράγοντα μέσω κάποιας παρέμβασης οδηγεί σε 

άρση της δράσης του. Για κάποιους από τους νεότερους παράγοντες κινδύνου 

που  θα  αναφερθούν  παρακάτω  δεν  έχουν  ελεγχθεί  όλες  οι  παραπάνω 

παράμετροι. Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι η πλειοψηφία των ατόμων με ένα 

παράγοντα  κινδύνου  δεν  εμφανίζουν  καρδιαγγειακό  επεισόδιο,  ενώ  από  την 

άλλη  ένας  σημαντικός  αριθμός  ατόμων  που  εμφανίζουν  έμφραγμα  του 

μυοκαρδίου δεν παρουσιάζουν παράγοντες κινδύνου (Παναγιωτάκος Δ, 2008).
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1.5.2 Μη Τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου 
1.5.2.1 Φύλο
Η σχέση του ανδρικού φύλου με αυξημένο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο έχει 
παρατηρηθεί σε πολλές μελέτες. Οι παρατηρούμενες διαφορές φύλου έχουν 
θεωρηθεί ενδείξεις βιολογικών, κοινωνικών και πολιτισμικών διαφορών 
[Tersman, 1991]. Και στην Ελλάδα έχει επιβεβαιωθεί η προστατευτική επίδραση 
του γυναικείου φύλου στην πρώιμη εκδήλωση στεφανιαίας νόσου [CHRYSOCHOOU. 
2002]. Φαίνεται ότι οι γυναικείες ορμόνες (οιστρογόνα) και ο μεταβολισμός 
δρουν προστατευτικά έναντι τον καρδιαγγειακών νοσημάτων μέχρι την 
προεμμηνοπαυσιακή περίοδο, πιθανότατα προλαμβάνοντας τον τραυματισμό 
του ενδοθηλίου [Βrochier, 1998]. Μετά την εμμηνόπαυση η ολική χοληστερόλη, η 
LDL χοληστερόλη και το επίπεδο των τριγλυκεριδίων τείνουν να αυξάνονται, 
ενώ η ΗDL χοληστερόλη να μειώνεται, και αποτελούν παράγοντες κινδύνου για 
ΣΝ και έμφραγμα [ΒROCHIER, 1998]. Επιπλέον η γυναικείου τύπου κατανομή 
λίπους φαίνεται να συνδέεται με μικρότερο στεφανιαίο κίνδυνο [Ρrice, 1997].
Στο παρακάτω γράφημα (γράφημα 5), φαίνεται χαρακτηριστικά η στατιστικά 
σημαντική διαφορά που υπάρχει ανάμεσα στα δύο φύλα, σε σχέση με τον 
επιπολασμό της στεφανιαίας νόσου σε όλες τις ηλικιακές υποομάδες.
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Σε άτομα μέσης ηλικίας η στεφανιαία νόσος εμφανίζεται 2 με 5 φορές συχνότερα 

στους άνδρες από ότι στις γυναίκες, με την αναλογία αυτή να διαφέρει μεταξύ 

διαφόρων πληθυσμών. Οι γυναίκες εκδηλώνουν τη νόσο μια δεκαετία αργότερα 

από  τους  άνδρες,  γεγονός  που  εν  μέρει  οφείλεται  στα οιστρογόνα,.  Έτσι  μια 

55χρονη  γυναίκα  διατρέχει  τον  ίδιο  κίνδυνο  με  ένα  45χρονο  άνδρα.  Ομως 

περισσότερες γυναίκες από ότι άνδρες πεθαίνουν από στεφανιαία νόσο αλλά σε 

μεγαλύτερες ηλικίες από ότι οι άνδρες. Επίσης, είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι 

η  μείωση  στην  θνησιμότητα  από  καρδιαγγειακά  νοσήματα  είναι  μεγαλύτερη 

στους άνδρες από ότι στις γυναίκες ενώ η επίπτωση της νόσου στις γυναίκες έχει 

αυξηθεί ειδικά στις πιο ηλικιωμένες (Stramba- Badialle Μ et al, 2006. Μοsca L et 

al, 2004). 

Το  γεγονός  αυτό  οφείλεται  στη  μεγαλύτερη  συχνότητα  υπέρτασης  στις 

ηλικιωμένες γυναίκες, στη χρήση αντισυλληπτικών στις καπνίστριες που αυξάνει 

τον  καρδιαγγειακό  κίνδυνο,  στο  γεγονός  ότι  τα  επίπεδα  χοληστερόλης  στις 

γυναίκες φτάνουν στο μέγιστο στην ηλικία των 60 (μια δεκαετία αργότερα από 

τους  άνδρες).  Επιπλέον,  ο  διαβήτης  σχετίζεται  με  μεγαλύτερη  συχνότητα 

θανατηφόρων συμβάντων στις γυναίκες και η παχυσαρκία είναι συχνότερη στις 

μεσήλικες και ηλικιωμένες γυναίκες (Graham I et al,2007).

1.5.2.2   Ηλικία

Η αύξηση του κινδύνου με την πάροδο της ηλικίας αντανακλά την προοδευτική 
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επιδείνωση  της  στεφανιαίας  αθηροσκλήρυνσης,  τη  συσσώρευση  αρτηριακών 

βλαβών και την εμφάνιση στεφανιαίων επεισοδίων, σε όλες τις φυλές και στα δύο 

φύλα, ενώ η εγκατάσταση των διαταραχών εντοπίζεται στην παιδική και εφηβική 

ηλικία  [Πίτσαβος,  2004.  'Γριχόπουλος,  2002.  Μamalakis,  2000.  Αdamopoulos, 

1995]. Παράγοντας κινδύνου για τους άνδρες είναι η ηλικία μεγαλύτερη των 45 

χρόνων και για τισ γυναίκες ηλικία μεγαλύτερη των 55 ετών (γράφημα 6),[The 

Expert Panel,2001.]

Γράφημα 6: Κατανομή της θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο σε σχέση με την ηλικία στον 
ελληνικό πληθυσμό. ΠΗΓΗ νν.Η.Ο.

1.5.2.3   Οικογενειακό ιστορικό

Τα τελευταία χρόνια διάφορες επιδημιολογικές μελέτες παρατήρησης έδειξαν ότι 

το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου αποτελεί έναν ισχυρό, ανεξάρτητο 

από  άλλους  καρδιοαγγειακούς,  παράγοντα  κινδύνου  για  την  ανάπτυξη 

στεφανιαίας νόσου. Υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ του θετικού οικογενειακού 

ιστορικού με την εμφάνιση ΣΝ [Πίτσάβος 2004.  Friedlander, 1998]. Ο κίνδυνος 

οικογενειακού  ιστορικού  (σε  πρώτου  βαθμού  συγγενείς  άνδρες<55  ετών  και 

γυναίκες <65 ετών) κυμαίνεται από 1,5 έως 1,7 και είναι ανεξάρτητος των άλλων 

παραγόντων κινδύνου (Μyers et al, 1990. Ηawe Ε et al, 2003).

Για  την  Ελλάδα  η  μελέτη  CARDIO 2000  έδειξε  ότι  ο  στεφανιαίος  κίνδυνος 

αυξάνει  σε  άτομα  ελεύθερα  καρδιαγγειακών  νοσημάτων,  όταν  υπάρχει 

οικογενειακό  ιστορικό  πρώιμης  εκδήλωσης  στεφανιαίας  νόσου  ή  άλλων 

παραγόντων  κινδύνου  σε  πρώτου  ή  δευτερου  βαθμού  συγγενείς  τους 
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[Ραnagiotakos, 2004].

1.5.3  Τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου

1.5.3.1 Κάπνισμα

Ο  αυξημένος  καρδιαγγειακός  κίνδυνος  από  το  κάπνισμα  είναι  γνωστός 

περισσότερο  από  30  χρόνια.  Επιπλέον  κάθε  έκθεση  σε  περιβάλλων  καπνό 

τσιγάρου, δηλαδή το παθητικό κάπνισμα, αναφέρεται ότι έχει όλες τις οξείες και 

χρόνιες  βλαβερές  συνέπειες  του  ενεργητικού  καπνίσματος  και  αυξάνει  το 

στεφανιαίο κίνδυνο. [Κawachi, 1997]. Για το γυναικείο πληθυσμό η συνύπαρξη 

του  καπνίσματος  με  τη  λήψη  αντισυλληπτικών  δισκίων  αποτελεί  ένα  δείκτη 

σημαντικού κινδύνου [Τριχόπουλος, 2002].

Κλινικά το κάπνισμα μειώνει την HDL χοληστερόλη, ενώ αυξάνει το λόγο ολική 

χοληστερόλη (ΤC) προς HDL αυξάνει τη VLDL χοληστερόλη και τα επίπεδα της 

γλυκόζης  του  αίματος.  Το  κάπνισμα  ευνοεί  το  σχηματισμό  θρόμβων,  την 

αστάθεια της αθηρωματώδους πλάκας και τις αρρυθμίες [Μαhan, 2000. Μοrellο. 

2001]. Η νικοτίνη αυξάνει τη συχνότητα του καρδιακού ρυθμού, ενώ μαζί με τα 

άλλα παραπροϊόντα του καπνίσματος εμπλέκονται στην έναρξη και εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης [Τριχόπουλος, 2002. Κawachi, 1997].

1.5.3.2  Υπέρταση

Η μελέτη  Framingham θεμελίωσε την υπέρταση (συστολική αρτηριακή πίεση > 

140  mmHg και  διαστολική  αρτηριακή  πίεση  >  90  mmHg ως  έναν  από  τους 

σπουδαιότερους  καρδιαγγειακούς  παράγοντες  κινδύνου  [Καnell,2000].  Η 

υπέρταση πιστεύεται  ότι  συμβάλλει  στην εξέλιξη του νοσήματος προκαλώντας 

τραυματισμό στα αγγεία και  πίεση στο  μυοκάρδιο   [Fan.  2003.   Βογle,   1997. 

Μαhan, 2000]. Οσο υψηλότερη είναι η αρτηριακή πίεση τόσο μεγαλύτερος είναι ο 

στεφανιαίος κίνδυνος.

1.5.3.3 Λιπίδια του αίματος

Η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη  LDL χοληστερόλη είναι  αναμφισβήτητα 
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συνδεδεμένη με την ανάπτυξη της ΣΝ [The Expert Panel, 2001].-Και αυτό γιατί η 

LDL είναι  πολύ  ευαίσθητη  στην  οξείδωση,  με  αποτέλεσμα  να  οδηγεί  στους 

μηχανισμούς  εκείνους,  που  προάγουν  το  σχηματισμό  της  αθηρωματώδους 

πλάκας [Steinberg,1997], Ιδιαίτερα αθηρογόνες μορφές περιλαμβάνουν τα μικρά, 

πυκνά τμήματα  LDL και η οξειδωμένη  LDL [Carmena. 2004.  Griffin, 1999]. Οι 

δίαιτες  πλούσιες  σε  κορεσμένο  λίπος  και  χοληστερόλη  αυξάνουν  την  LDL 

χοληστερόλη απορυθμίζοντας τους υποδοχείς της  LDL χοληστερόλης στο ήπαρ 

[Willet, 1992] με αποτέλεσμα να καθαρίζεται λιγότερη LDL από το πλάσμα και να 

αυξάνονται τα επίπεδα της.

Επίσης,  η  μείωση  των  επιπέδων  της  χοληστερόλης  μειώνει  δυσανάλογα  τον 

κίνδυνο. Συγκεκριμένα,  όσο πιο υψηλός είναι ο κίνδυνος τόσο μεγαλύτερο το 

όφελος. Μείωση κατά 10% των επιπέδων της ολικής χοληστερόλης στο πλάσμα 

οδηγεί σε 25% μείωση του κινδύνου εμφάνισης στεφανιαίας νόσου σε 5 έτη, ενώ 

μείωση  της  LDL χοληστερόλης  κατά  40mgr/dl συνοδεύεται  από  μείωση  του 

κινδύνου κατά 20% (Βaigent C et al, 2005).

Πολλές μελέτες αποδεικνύουν ότι χαμηλά επίπεδα <40mg/dl ΗDL χοληστερόλης 

στο πλάσμα, αποτελούν σημαντικό παράγοντα κινδύνου για τη ΣΝ [The Expert 

Panel, 2001]. Η πιο αποδεκτή θεωρία του προστατευτικού μηχανισμού της ΗDL. 

χοληστερόλης,  κατά  της  αθηρογένεσης,  πιστεύεται  ότι  σχετίζεται  με  τη 

αντίστροφη  μεταφορά  και  απομάκρυνση  από  τις  μεμβράνες  του  αρτηριακού 

τοιχώματος στο ήπαρ, της περίσσειας της χοληστερόλης [Βrewer, 2004. Vander II, 

2001]. Άλλος πιθανός κάρδιοπροστατευτικός μηχανισμός της ΗDL χοληστερόλης 

μπορεί να σχετίζεται με την παρεμπόδιση της οξείδωσης της  LDL χοληστερόλης 

[Κwiterovitch,  2000],  Οι  κυριότερες  αιτίες,  που οδηγούν  στη μείωση της  ΗDL 

χοληστερόλης,  σχετίζονται  με  την  ινσουλινοαντίσταση,  την  παχυσαρκία,  την 

καθιστική ζωή, το κάπνισμα, τα ανδρογόνα και το ΣΔ τύπου 2. Οι διαιτητικοί 

παράγοντες  επηρεάζουν  επίσης  την  ΗDL χοληστερόλη,  καθώς  και  ορισμένα 

φάρμακα [The Expert Panel, 2001],

Στο  σημείο  αυτό  χρειάζεται  να αναφερθούν  και  οι  δυσλιπιδαιμίες,  που  είναι 

διαταραχές του μεταβολισμού των λιποπρωτεϊνών. Αυτές οι διαταραχές μπορούν 

να  εκδηλωθούν  με  αύςηση  των  συγκεντρώσεων  στο  πλάσμα  της  ολικής 
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χοληστερόλης,  της  LDL χοληστερόλης  και  των  τριγλυκεριδίων  καθώς  και  της 

μείωσης της συγκέντρωσης της ΗDL χοληστερόλης, με αποτέλεσμα τη δημιουργία 

και εξέλιξη της  αθηροσκλήρωσης,  που οδηγεί  σε στεφανιαίο  κίνδυνο [Αhmed, 

1998]. Οι σημαντικότερες από αυτές είναι: α) η οικογενής υπερχοληστερολαιμία, 

που  χαρακτηρίζεται  από  υψηλή  χοληστερόλη  ορού  (300-600  mg/dl),  β)  η 

υπερτριγλυκεριδαιμία και γ) η οικογενής συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία.

1.5.3.4 Υπεργλυκαιμία - Σακχαρώδης Λιαβήτης (Σ Δ)

Και  οι  δυο  τύποι  ΣΔ,  ο  τύπου  1  ινσουλινο-εςορτώμενος  και  ο  τύπου  2  μη 

ινσουλινο-εξορτώμενος, αυξάνουν το στεφανιαίο κίνδυνο, ενώ έχει βρεθεί ότι και 

το  σύνδρομο της  ινσουλινοαντίστασης  σχετίζεται  θετικά με  τα  καρδιαγγειακά 

νοσήματα [Κendall,  2003].  Οι  καρδιαγγειακές  παθήσεις  αποτελούν  την πρώτη 

αιτία θανάτου των διαβητικών ασθενών και αυτό πιστεύεται ότι οφείλεται στην 

επιτάχυνση της αθηροσκληρυντικής διαδικασίας [Πίτσαβος, 2004].

Η  στεφανιαία νόσος στους διαβητικούς, εκτός απο  την αυξημένη συχνότητα της

εκδηλώνεται  σε  πρωιμότερη  ηλικία  και  με  βαρύτερη  εικόνα.  Οι  διαβητικοί 

ασθενείς διατρέχουν τον ίδιο κίνδυνο εκδήλωσης καρδιαγγειακού επεισοδίου, με 

όσους έχουν ήδη υποστεί έμφραγμα του μυοκαρδίου και θεωρείται ως ισοδύναμο 

ΣΝ [The Expert Panel, 2001 ].

1.5.3.5  Καθιστική ζωή

Η  απουσία  ή  η  περιορισμένη  φυσική  δραστηριότητα  είναι  ένας  ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για τη ΣΝ [ΡUFFER, 2001. Liu, 2001. ΒERLIN, 1990]. Η φυσική 

δραστηριότητα μειώνει το στεφανιαίο κίνδυνο καθυστερώντας την αθηρογένεση, 

αυξάνοντας  τη  λύση  του  ινωδογόνου  και  τροποποιώντας  άλλους  παράγοντες 

κινδύνου,  όπως  μειώνοντας  τα  επίπεδα  των  VLDL,  αυξάνοντας  την  ΗDL 

χοληστερόλη,  βελτιώνοντας  την  ανοχή  στη  γλυκόζη  και  την  ευαισθησία  στην 

ινσουλίνη, βοηθώντας τη διαχείριση του βάρους και μειώνοντας την αρτηριακή 

πίεση  [ΕRIKSSEN.  2001.  Μαhan.  2000.  Ραpademetriou.  1996.  Κοkkinos,  1998].  Η 

αποφυγή της καθιστικής ζωής κατά την ενήλικη ζωή επιμηκύνει το προσδόκιμο 

επιβίωσης και το προσδόκιμο ζωής χωρίς στεφανιαία νόσο (1,3-3,5 έτη) (Franco O 
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et al,  2005).  Από  την  άλλη,  η  φυσική  δραστηριότητα  ασκεί  προστατευτικές 

δράσεις στην πορεία της αθηροσκλήρωσης και οδηγεί σε μείωση της συνολικής 

θνησιμότητας κατά 20-25% (Τaylor R et al, 2006).

1.5.3.6  Παχυσαρκία και Μεταβολικό Σύνδρομο

Σύμφωνα  με  πρόσφατες  επιστημονικές  ενδείξεις  το  αυξημένο  βάρος  και  η 

παχυσαρκία  έχουν  χαρακτηριστεί  ως  μείζονες,  τροποποιήσιμοι  παράγοντες 

κινδύνου  για  ΣΝ  [Scaglione,  2004.  Rashid,  2003.  Μαnson,  1995.  Lee,  1993. 

Κanell,1991].  Άτομα  με  κεντρικού  τύπου  παχυσαρκία  παρουσιάζουν  συχνά 

μεταβολικές  διαταραχές  που  περιλαμβάνουν  αύξηση  των  επιπέδων  των 

τριγλυκεριδίων,  αυξημένη  απολιποπρωτεΐνη  Β.  μικρής  πυκνότητας  LDL και 

μειωμένα  επίπεδα  ΗDL χοληστερόλης,  όπως  επίσης  και  φλεγμονώδες  προφίλ 

[Shirai,  2004.  Ροίrrier,  2003].  H παχυσαρκία  σχετίζεται  θετικά  και  με  την 

παρουσία υπέρτασης [Shirai, 2004. Κanell, 2000].

Είναι  πλέον  γνωστό  ότι  ο  λιπώδης  ιστός,  ειδικά  ο  σπλαχνικός,  αποτελεί  ένα 

μεταβολικά ενεργό ενδοκρινές όργονο ικανό να συνθέτει και να απελευθερώνει 

στην  κυκλοφορία  του  αίματος  ποικιλία  σημαντικών  πεπτιδίων,  αλλά  και  μη 

πεπτιδικών  ουσιών,  που  παίζουν  ρόλο  στην  ομοιόσταση  του  καρδιαγγειακού 

συστήματος. Η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένη έκκριση ελεύθερων λιπαρών 

οξέων,  υπερινσουλιναιμία,  ινσουλινοαντίσταση,  υπέρταση  και  δυσλιπιδαιμία 

(Wajchenberg B,2000. Carr M & Brunzell JD,  2004) και μέσω των δράσεων 

αυτών αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο.

Aυτές  οι  διαταραχές  είναι  γνωστές  ως  μεταβολικό  σύνδρομο.   Τα   χαρα-

κτηριστικά  του μεταβολικού  συνδρόμου  είναι:   κεντρικού   τύπου  παχυσαρκία, 

αυξημένες  συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων, χαμηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης, 

αυξημένη αρτηριακή πίεση και αυξημένη γλυκόζη νηστείας  [Ροirier, 2003]. Το 

μεταβολικό σύνδρομο αυξάνει τον κίνδυνο και την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης 

[GENSINI,1998. Roberts, 2000].

1.5.4 «Αναδυόμενοι» ή «καινοφανείς» παράγοντες κινδύνου
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1.5.4.1 Λιποπρωτεΐνη- α Lp(a)  - Ομοκυστε'ί'νη – C- αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRΡ)

Η λιποπρωτεΐνη (α) είναι μία δομικά και λειτουργικά μοναδική γλυκοπρωτεΐνη, 

που μοιάζει  με  την  LDL η οποία συνδέεται  με την απολιποπρωτεΐνη (α),  που 

μοιάζει πολύ με το πλασμινογόνο [Κοchinsky, 2004. Τhomas, 2003. Μαhan, 2000] 

και η οποία μπορεί να εμποδίζει την ινωδόλυση. Τα υψηλά επίπεδα της Lp(α) στο 

αίμα,  πιστεύεται  ότι  αποτελούν  παράγοντα  κινδύνου  για  πλήθος  αγγειακών 

νοσημάτων, συμπεριλαμβανομένης της ΣΝ και για τα δύο φύλα [Carmena, 2004. 

Wilson, 2004. Schaefer, 2002].

Πολλές έρευνες δείχνουν ότι η ομοκυστεΐνη ανήκει σε εκείνους τους παράγοντες 

κινδύνου, που σχετίζονται με την αθηροσκλήρωση και τον αυξημένο στεφανιαίο 

κίνδυνο  [Wilson,  2004.  Κοbori,  2004.  Ηughes,  2003.  Schaefer,  2002. 

Εikelboom,1999].

Βιοχημικοί  δείκτες  που  σχετίζονται  με  φλεγμονώδεις  καταστάσεις  έχουν 

ενοχοποιηθεί  για  την  εμπλοκή  τους  στην  αθηρογένεση,  μέσο  φλεγμονώδους, 

διεργασίας [Shah, 2003]. H CRP ανήκει, σύμφωνα με πολλές μελέτες, σε  εκείνους 

τους παράγοντες κινδύνου, που σχετίζονται με τον αυξημένο στεφανιαίο κίνδυνο 

[Wilson, 2004. ΗUGHES, 2003].

1.5.4.2 Θρομβογόνοι παράγοντες

Στους  θρομβογόνους  ή  αιμοστατικούς  παράγοντες  που  εμπλέκονται  στην 

ανάπτυξη  στεφανιαίας  θρόμβωσης,  συμπεριλαμβάνονται  το  ινωδογόνο,  ο 

παράγοντας  VII και ινωδολυτικοί  παράγοντες  (-ΡΑ και  ΡΑΙ-1)  [Lefevre,  2004. 

Wilson,  2003.  Gensini,  1998].  Ίο  ινωδογόνο  είναι  ίσως  ό  σημαντικότερος 

θρομβογόνος παράγων συγκόλλησης των αιμοπεταλίων και αποτελεί σημαντικό 

παράγοντα θρομβογένεσης. Πιστεύεται ότι υπάρχει συνεργιστικη δραση μεταξύ 

ινωδογόνου και ομοκυστεΐνης [Ανecedο, 2002].

1.5.4.3 Ψυχολογικοί και Κοινωνικοί παράγοντες

37



Οι  ψυχοκοινωνικοί  παράγοντες,  όπως  η  προσωπικότητα  τύπου  Α  (άτομα 

αγχώδη,  ανυπόμονα,  καταπιεστικά),  το  άγχος  και  οι  συγκινησιακές  εξάρσεις 

σχετίζονται με τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο [Τριχόπουλος, 2002].

Το  χαμηλό  κοινωνικό  -  οικονομικό  επίπεδο  είναι  ένας  ακόμη  σημαντικός 

παράγοντας, που αυξάνει το στεφανιαίο κίνδυνο σε υγιή άτομα, γιατί σχετίζεται 

με πολλαπλούς ψυχολογικούς παράγοντες κινδύνου, περιλαμβάνοντας και την 

κατάθλιψη.  Από ελληνικά στοιχεία (CARDIO 2000) προέκυψε ότι υπάρχει  μια 

συνεχής  προστατευτική  σχέση  του  μορφωτικού  επιπέδου  με  τον  κίνδυνο 

εκδήλωσης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, πιθανότατα λόγω του ότι κυρίως τα 

άτομα  με  υψηλότερο  μορφωτικό  επίπεδο  είναι  πιο  κοντά  στην  υιοθέτηση 

μεσογειακής δίαιτας, έχουν μικρότερο επιπολασμό παχυσαρκίας και καπνίζουν 

μικρότερο αριθμό τσιγάρων. (Πίτσαβος, 2004).

1.5.4.4 ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΕΝΔΟΘΗΛΙΟΥ

1.5.4.4.1 Λειτουργικότητα του ενδοθηλίου με τη χρήση υπερήχων (flow mediated 
dilatation FMD)

Η  δυσλειτουργία  του  ενδοθηλίου  αποτελεί  σημαντικό  παράγοντα  στην 

παθογένεια  της  αθηροσκλήρυνσης,  της  υπέρτασης  και  της  καρδιακής 

ανεπάρκειας.  Τη  δεκαετία  του  1990  αναπτύχθηκε  μια  μέθοδος  μέτρησης  της 

εξαρτώμενης από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολής, με τη χρήση υπερήχων υψηλής 

συχνότητας στη βραχιόνιο αρτηρία. Η μη επεμβατική φύση της τεχνικής επιτρέ-

πει  επαναλαμβανόμενες  μετρήσεις,  προκειμένου  να  εκτιμηθεί  η  επίδραση 

ποικίλων παραγόντων στη λειτουργία των αρτηριών.

Η  τεχνική  περιλαμβάνει  την  περίσφιξη  με  σφυγμομανόμετρο  της  αρτηριακής 

κυκλοφορίας  στην  περιοχή  καταγραφής  ή,  κατά  πολλούς  συγγραφείς, 

περιφερικότερα  της  περιοχής  αυτής,  με  την  εφαρμογή  πίεσης  τουλάχιστον  50 

mmHg πάνω από τη συστολική πίεση του ατόμου για χρονικό διάστημα 3-5 min 

Με  τον  τρόπο  αυτόν  προκαλείται  ισχαιμία  και  αντιδραστική  διαστολή  στις 

περιφερικότερες  αρτηρίες  του  χεριού.  Η  άρση  της  ισχαιμίας,  στη  συνέχεια, 

προκαλεί  αυξημένη  ροή  αίματος  βραχείας  διάρκειας  στη  βραχιόνιο 

(αντιδραστική υπεραιμία) για την πλήρωση των διασταλμένων αγγείων (είκ. 11). 
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Η αυξημένη ροή αίματος αποτελεί το ερέθισμα για την παραγωγή μονοξειδίου 

του αζώτου (ΝΟ) από το ενδοθήλιο, το οποίο προκαλεί τοπική αγγειοδιαστολή 

στην αρτηρία. 

Η  FMD εκφράζεται  ως  ποσοστό  της  αλλαγής  της  διαμέτρου  της  βραχιονίου 

αρτηρίας  μετά  από  την  εφαρμογή  της  ισχαιμικής  περίδεσης  σε  σχέση  με  την 

αρχική διάμετρο.

Η διάμετρος των αρτηριών είναι μεγαλύτερη στη φάση της συστολής σε σύγκριση 

με τη φάση της διαστολής λόγω της αύξησης του όγκου παλμού της αριστερής 

κοιλίας.  Αυτή  η  μεταβολή  της  διαμέτρου  των  αρτηριών  εξαρτάται  από  τη 

διατασιμότητά  τους,  ενώ  μειώνεται  από  παράγοντες  όπως  η  ηλικία  και  η 

υπέρταση.

Η  μέτρηση  της  μη  ενδοθηλιοεξαρτώμενης  αγγειοδιαστολής  γίνεται  με  την 

υπογλώσσια  χορήγηση  νιτρογλυκερίνης.  Η  μέγιστη  διαστολή  του  αγγείου 

παρατηρείται 3-4  min μετά από τη χορήγηση της νιτρογλυκερίνης, ενώ γίνεται 

συνεχής υπερηχογραφική καταγραφή. Η μέθοδος αυτή πρέπει να αποφεύγεται σε 

άτομα με βραδυκαρδία ή υπόταση. (Α.Παπαζαφειροπούλου , 2005)

1.5.4.4.2  Μέτρηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα των καρωτίδων (intima 
media thickening, ΙΜΤ)

Το πάχος του έσω-μέσου χιτώνα της κοινής καρωτίδας αποτελεί και αυτό 
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ανεξάρτητο παράγοντα αυξημένου καρδιαγγειακού κίνδυνου. Έχει βρεθεί ότι το 
ΙΜΤ σχετίζεται με τους κλασικούς παράγοντες αθηροσκλήρυνσης, με την 
ανάπτυξη αθηρωματικών πλακών στις καρωτίδες καθώς και με τη στεφανιαία 
νόσο.
Το ΙΜΤ μετράται  >10 mm εγγύς του βολβού της καρωτίδας με τη χρήση 
υπερήχων Β-mode. Με τη μέθοδο αυτή. το αρτηριακό τοίχωμα χαρακτηρίζεται 
από δύο ηχογενείς γραμμές που χωρίζονται από μια υποηχογενή περιοχή. Με 
βάση τις εργασίες των Ρignoli et al ,23 έγινε αποδεκτό ότι η εξωτερική γραμμή 
αντιστοιχεί ανατομικά στο μέσο-έξω χιτώνα της αρτηρίας και η εσωτερική 
γραμμή στον έσω-αυλικό χιτώνα. Η απόσταση μεταξύ των δύο γραμμών 
αντιστοιχεί στο ΙΜΤ. (Α.Παπαζαφειροπούλου , 2005. Radiology consensus paper 
2006)
Οι μετρήσεις του πάχους του ενδοθηλίου των κοινών καρωτίδων αρτηριών 
(ΠΕΚΚΑ/ IMT-CCA) αριθμούν πάνω από 20 έτη ιστορίας αρχικά σε ερευνητικό 
και στη συνέχεια σε κλινικό επίπεδο. Το αρχικό ενδιαφέρον γύρω από το ΙΜΤ 
ανέκυψε από την ανάγκη αξιόπιστης ποσοτικοποίησης και παρακολούθησης της 
αθηροσκληρυντικής διαδικασίας, ιδεατά σε πρώιμο στάδιο. Στη συνέχεια οι 
ερευνητές στράφηκαν προς την κατεύθυνση της συσχέτισης τον μετρήσεων του 
ΙΜΤ με τους παράγοντες κίνδυνου και τις κλινικές εκδηλώσεις της 
αθηροσκλήρυνσης. 
Η επιβεβαίωση αυτών των συσχετίσεων είχε ως αποτέλεσμα το ΙΜΤ να έχει 
σήμερα καθιεριοθεί ως δείκτης γενικευμένης αθηροσκλήρυνσης και παράγοντας 
κινδύνου καρδιοαγγειακών νοσημάτων, συμπεριλαμβανομένων των ΑΕΕ (άρθρα 
ανασκοπήσεις105,106 ).
Η κλασσική μέθοδος ποσοτικοποίησης και απεικόνισης της αθηρωμάτωσης είναι 
η ψηφιακή αγγειογραφία, όπου η αθηρωματική διαδικασία υπολογίζεται με 
βάση τη στένωση που προκαλεί στον αυλό του εξεταζόμενου αγγείου. Ωστόσο η 
επεμβατική της φύση και η σχετική συνοδός νοσηρότητα, το υψηλό κόστος και η 
έκθεση στην ακτινοβολία περιορίζουν την ευρεία χρησιμοποίηση της στην 
καθημερινή κλινική πράξη, ιδιαίτερα στην αναζήτηση υποκλινικών περιπτώσεων 
στο γενικό πληθυσμό.  Επιπρόσθετα, όταν η αθηρωματική διαδικασία 
συνοδεύεται από ορατή στένωση θεωρείται αρκετά προχωρημένη. 
Η μαγνητική αγγειογραφία υψηλής ευκρίνειας έχει υψηλό βαθμό αξιοπιστίας 
και στερείται κάποιων από τους περιορισμούς της κλασσικής αγγειογραφίας, 
καθώς είναι μη επεμβατική και δεν συνεπάγεται έκθεση σε ιονίζουσα 
ακτινοβολία. Παρόλα αυτά, το αντίστοιχο κόστος είναι αρκετά υψηλό και προς 
το παρόν δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία σχετικά με την προγνωστική αξία των 
αντίστοιχων μετρήσεων όπως και για τη δυνατότητα απεικόνισης του ρυθμού 
εξέλιξης της νόσου 105.

Ανατομο-φυσιολογικό υπόβαθρο
Η υπερηχογραφία Β-τύπου (Β-mode ultrasonografhy) είναι μια μη-επεμβατική 
και ασφαλής τεχνική που επιτρέπει την απεικόνιση του τοιχώματος των 
προσπελάσιμων (επιπολής) αγγείων, όπως η εξωκράνια μοίρα των καρωτίδων 
αρτηριών και οι μηριαίες αρτηρίες 112-114. Κατ’ αυτόν τον τρόπο, η αθηρωμάτωση 
του τοιχώματος μπορεί να υπολογιστεί άμεσα και όχι έμμεσα μέσω του βαθμού 
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στένωσης του αγγειακού αυλού.
Το τοίχωμα των μεγάλων αγγείων, ως γνωστόν, αποτελείται από τρεις χιτώνες 
τον έσω (ενδοθήλιο), τον μέσο και τον έξω. Η υπερηχογραφία τύπου Β επιτρέπει 
τρεις βασικές μετρήσεις (εικόνα 12):

•     τη διάμετρο του αγγειακού αυλού115,116

•     την παρουσία και την σύσταση (ηχογένεια) εντοπισμένων   αθηρωματικών 
βλαβών που προκύπτουν από την εναπόθεση λιπιδίων στον έσω χιτώνα των 
αγγείων (αθηρωματικές πλάκες), και
• το πάχος του ενδοθηλίου του αγγείου. 

Πρέπει ωστόσο να διευκρινιστεί ότι η υπερηχογραφία τύπου Β δε μπορεί να 
διακρίνει μεταξύ έσω και μέσου χιτώνα και όρος «ενδοθήλιο» υπερηχογραφικά 
αφορά και στα δυο αυτά στρώματα (INTIMA PLUS MEDIA THICKNESS)104. Το 
«υπερηχογραφικό ενδοθήλιο» αποτελείται επομένως από ενδοθηλιακά κύτταρα, 
συνδετικό ιστό και λείες μυϊκές ίνες. Συνακόλουθα αυξημένες τιμές μπορεί να 
εκφράζουν είτε εναπόθεση λιπιδίων στον έσω χιτώνα, είτε αλλαγές στα εξώτερα 
τμήματα του αγγειακού τοιχώματος, για παράδειγμα την πάχυνση του μέσου 
μυϊκού χιτώνα. Επιπλέον, παχύνσεις του ενδοθηλίου μπορεί να 
αντικατοπτρίζουν . έστω και μερικά, προσαρμογή σε αλλαγές της διαμέτρου του 
αυλού, σε αυξημένες ενδοαυλικές πιέσεις ή και τα δυο  118,119 .

Εικόνα 12. Εγκάρσια 
τομή αγγειακού αυλού.

Υπερηχογραφική μέτρηση ΙΜΤ
Το πάχος του ενδοθηλίου των καρωτίδων αρτηριών υπολογίζεται με κατά μήκος 
προσέγγιση των καρωτίδων αρτηριών (long axis -longitudinal) καθώς και short 
axis για τον βολβό  . Η μέτρηση μπορεί να γίνει σε διάφορα σημεία του άξονα 
114,120-122 . Οι μέχρι τώρα μελέτες έχουν κατά κύριο λόγο χρησιμοποιήσει 
χρησιμοποιήσει 
α) μετρήσεις στο άπω τοίχωμα (far wall) της κοινής καρωτίδας αρτηρίας (μέγιστη 
τιμή μεταξύ των δυο πλευρών) και 
β) τον μέσο όρο των μέγιστων μετρήσεων σε 12 διαφορετικές θέσεις του 
καρωτιδικού άξονα. Ο όρος άπω τοίχωμα αναφέρεται ουσιαστικά στο οπίσθιο 
τοίχωμα της κοινής καρωτίδας κατά την επιμήκη προσσέγιση αυτής (εικόνα 13). 
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γ) μέσος όρος 3 μετρήσεων, ή μέσος όρος των τιμών του ΙΜΤ που μετρήθηκαν σε 
δεξιά και αριστερή κοινή καρωτίδα ή /και έσω καρωτίδες άμφο.(Consensus 
Conference ca u/s 2003,2006)

Πρωτόκολλο Εξέτασης των Καρωτίδων 

Εξοπλισμός

Η έγχρωμη  Doppler υπερηχοτομογραφία εξέταση των καρωτίδων θα πρέπει να 

γίνεται μόνο με κατάλληλο τεχνολογικό εξοπλισμό που περιλαμβάνει: 1) μεταλλάκτη 

υψηλής συχνότητας με μικρή εστιακή απόσταση ειδικά σχεδιασμένο για τον έλεγχο 

επιφανειακών ιστών,  2)  παλμικό,  κατευθυνόμενο  Doppler,  με  δυνατότητα μέτρησης 

ταχυτήτων και ρυθμιζόμενο παράθυρο  Doppler (sample volume), και 3) δυνατότητα 

φασματικής ανάλυσης των ταχυτήτων ροής.  Η έγχρωμη εικόνα διευκολύνει  μεν  τη 

duplex εξέταση  των καρωτίδων αλλά δεν  θεωρείται  απαραίτητη  για  την  επίτευξη 

σωστής διάγνωσης. Απλώς περιορίζει τον χρόνο της εξέτασης και επιτρέπει την ακριβή 

τοποθέτηση του κέρσορα στη θέση μέγιστης στένωσης.

θέση εξέτασης του ασθενούς

Για την Duplex εξέταση των καρωτίδων ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση ενώ ο 

εξεταστής κάθεται στο πλευρό του. Από τον ασθενή ζητείται να εκτείνει ελαφρά τον 

τράχηλο και να κατασπάσει τον ώμο σύστοιχα με το πλευρό που θα εξεταστεί. Καλύτερη 

έκθεση του τραχήλου επιτυγχάνεται με στροφή της κεφαλής του  ασθενούς προς το 

αντίθετο πλάγιο (Εικόνα 14).

                    
Εικόνα 14.Προσθοπλάγια θέση εξέτασης                                Εικόνα 15.  Οπισθοπλάγια θέση.
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θέση του μεταλλάκτη

Γενικά υπάρχουν δύο θέσεις προσπέλασης για την απεικόνιση της καρωτίδας και 

των κλάδων της. Η προσθιοπλάγια θέση (Εικόνα 14) και η οπισθιοπλαγια θέση 

(Εικόνα  15)  που  χρησιμοποιεί  ως  παράθυρο  τον  στερνοκλειδομαστοειδή  μυ. 

(Φοινίτσης, 2003)

Προσανατολισμός της εικόνας

Κατά σύμβαση, οι επιμήκεις τομές προσανατολίζονται έτσι ώστε η κεφαλή του ασθενούς 

να  βρίσκεται  στο  αριστερό  μέρος  της  οθόνης.  Οι  εγκάρσιες  τομές  προ-

σανατολίζονται σαν να τις βλέπει κανείς στεκόμενος στα πόδια του ασθενή δηλ. η 

δεξιά πλευρά του ασθενή βρίσκεται στο δεξιό μέρος της οθόνης.

Στη προσθιοπλάγια θέση το κεφάλι του ασθενούς τοποθετείται σε ουδέτερη (κοιτώντας 

ίσια μπροστά) ή περίπου ουδέτερη θέση, με το τράχηλο σε υπερέκταση  (ανυψωμένο 

σαγόνι).

Η οπισθιοπλάγια θέση φαίνεται να δίνει καλύτερη εικόνα σε ασθενείς με κοντό και 

ευρύ  τράχηλο.  Οι  δύο  θέσεις  μπορούν  να  χρησιμοποιηθούν  τόσο  για  τη  λήψη 

εγκάρσιων όσο και για τη λήψη επιμηκών τομών των καρωτίδων (Εικόνα 15).

Μερικές βλάβες μπορεί να φαίνονται καλύτερα σε μια θέση προσπέλασης απ' ότι στην 

άλλη. Για το λόγο αυτό, ιδιαίτερα η περιοχή του διχασμού των καρωτίδων που είναι και η 

συχνότερη θέση ανάπτυξης βλαβών πρέπει να εξετάζεται με το με-ταλλάκτη τόσο σε 

οπισθιοπλάγια όσο και σε προσθιοπλάγια θέση. (Φοινίτσης, 2003)

Πρωτόκολλο εξέτασης των καρωτίδων

Προσανατολισμός.  Ο εξεταστής προσπαθεί αρχικά να σχηματίσει μια αδρή εικόνα 

για την θέση και το προσανατολισμό της κοινής, της έσω και της έξω καρωτίδας. Η 

σάρωση ξεκινά με εγκάρσιες τομές από τη βάση του τραχήλου που συνεχίζονται προς τα 

επάνω με αργές και σταθερές κινήσεις .
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Κοινή καρωτίδα. Ακολουθεί διεξοδικότερη ανάλυση της κοινής καρωτίδας. Η σάρωση 

ξεκινά πάλι από τη βάση του τραχήλου, λίγο πάνω από τη κλείδα με μαυρό-ασπρες, 

επιμήκεις τομές που εναλλάσσονται με εγκάρσιες τομές (Εικόνα 14,15). Ελέγχονται και 

φωτογραφίζονται η έκφυση της κοινής καρωτίδας, το κατώτερο,  μέσο και ανώτερο 

τριτημοριο  της  καθώς  και  ο  καρωτιδικός  βολβός.  Σε  επιμήκη  τομή  της  κοινής 

καρωτίδας,  σε απόσταση 1-2 εκ περίπου κεντρικότερα από το διχασμό  της και σε 

περιοχή χωρίς αθηρωματική πλάκα μετράται και φωτογραφίζεται το πάχος του έσω-

μέσου χιτώνα (Εικόνα 16). Κάθε φορά που ανιχνεύεται μια πλάκα, μετρώνται οι ακριβείς 

της διαστάσεις, καταγράφεται η θέση της και γίνεται φωτογράφηση οε επιμήκη και 

εγκάρσια τομή. Για να είναι οι μετρήσεις ακριβείς θα πρέπει το επίπεδο τομής να είναι 

όσο το δυνατό πιο κάθετο στον άξονα της αρτηρίας. Επίσης σε κάθε πλάκα εκτιμάται η 

ηχογένειά  και  η  επιφάνεια  της.  Σε  μεγάλες  στενώσεις  μετράται  το  εύρος  το 

υπολοιπόμενου αυλού και υπολογίζεται η % στένωση .

Ακολουθεί  μια πρώτη εκτίμηση για το εάν οι πλάκες προκαλούν διαταραχές στα 

χρώματα της ροής στις έγχρωμες εικόνες εύρημα που υποδηλώνει επιτάχυνση της ροής ή 

στροβιλώδη ροή .  Με  τις  έγχρωμες  εικόνες  γίνεται  επίσης  έλεγχος για τη ύπαρξη 

ανηχοϊκων πλακών οι οποίες είναι δύσκολο ή και αδύνατο να εντοπιστούν.

(Φοινίτσης, 2003)

Εικόνα 16. Φυσιολογική κοινή καρωτίδα στην οποία η άνω αντανάκλαση αντιστοιχεί στον έσω 
χιτώνα  και  η  κάτω  αντανάκλαση  (κάτω  βέλη  )  αντιστοιχεί  στον  έξω  χιτώνα  ,  η  υποχοική 
ενδιάμεση περιοχή είναι ο μέσος χιτώνας.
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Μελέτες  διασταύρωσης  των  υπερηχογραφικών  μετρήσεων  με  ιστολογικά 

ευρήματα  επιβεβαίωσαν  ότι  οι  μετρήσεις  του  άπω τοιχώματος  υπερτερούν  σε 

σχέση με  αυτές  του εγγύς,  ως  προς την ακρίβεια  με  την οποία εκφράζουν το 

πραγματικό  πάχος  του  ενδοθηλίου114-123  .  Οι  μετρήσεις  σε  πολλαπλά  σημεία 

αμφισβητούνται  από  πολλούς  για  δυο  κύριους  λόγους.  Πρώτον,  λόγω  της 

αναφερθείσας προβληματικής αναπαραγωγής των μετρήσεων124 , επιχείρημα που 

αμφισβητήθηκε  στη  συνέχεια,  και  δεύτερον,  λόγω  της  συχνής  δυσκολίας 

προσέγγισης  συγκεκριμένων  θέσεων  όπως  ο  καρωτιδικός  διχασμός  και  η 

εξωκράνια  μοίρα  της  έσω  καρωτίδας,  που  συχνά  εμποδίζουν την  απόκτηση 

ολοκληρωμένων  στοιχείων125.  Συνακόλουθα,  το  άπω  τοίχωμα  της  κοινής 

καρωτίδας θεωρείται ως κλασσική θέση μέτρησης του ενδοθηλίου. Ο αντίλογος 

αφορά στην κλινική αξία των μεμονωμένων μετρήσεων στο  άπω τοίχωμα της 

κοινής  καρωτίδας  αρτηρίας.  Υπάρχει  η  άποψη ότι   αυτή   είναι   θέση   πολύ 

πρώιμων αλλοιώσεων,  που  δεν αντανακλούν αναγκαστικά  την  αθηρωματική 

διαδικασία συγκρινόμενες με μετρήσεις στο διχασμό ή στις έσω καρωτίδες. 

Τα  συμπεράσματα  αυτά  προέκυψαν  από  κλινικές  μελέτες  υπολιπιδαιμικών  ή 

αντιυπερτασικών  παραγόντων  που  χρησιμοποίησαν  το  ΙΜΤ  ως  διαγνωστικό 

δείκτη  (surrogate marker)126,127 .  Παρόλα  αυτά,  αυτή   η   θέση  δεν  έχει 

επιβεβαιωθεί  ευρέως  122.   Επιπλέον,   τα περισσότερα διαθέσιμα βιβλιογραφικά 

δεδομένα ως τώρα αφορούν σε μετρήσεις που έγιναν στο άπω τοίχωμα και αυτή η 

μέθοδος επιλέχθηκε και για την παρούσα μελέτη.
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Εικόνα 13. Επιμήκης προσέγγιση καρωτιδικού άξονα (longitudinal).

Φυσιολογικές τιμές

Το ΙΜΤ αποτελεί μια συνεχή μέτρηση και δεν υπάρχουν καθαρά σημεία τομής 

μεταξύ  φυσιολογικών  και  παθολογικών  τιμών.  Οι  χρησιμοποιούμενες 

«φυσιολογικές  τιμές»  έχουν  προκύψει  από  ιστογράμματα  κατανομής  τον 

μετρήσεων του ΙΜΤ σε μεγάλες μελέτες στο γενικό πληθυσμό118 . 

Το πάχος του ενδοθηλίου, όμως, επηρεάζεται σημαντικά από παραμέτρους όπως 

η ηλικία και το φύλο129-130 και πολλοί υποστηρίζουν ότι θα έπρεπε να υπάρχουν 

διαθέσιμα  ιστογράμματα  διορθωμένα  και  για  τους  δυο  αυτούς  παράγοντες. 

Παρ'όλα αυτά,  μέχρι στιγμής η ανώτατη φυσιολογική τιμή του ΙΜΤ-CCA έχει 

καθοριστεί σχετικά αυθαίρετα ως αυτή που αντιστοιχεί στο 75° εκατοστημόριο 

της κατανομής στο γενικό πληθυσμό (εικόνα 14). Μιλώντας με απόλυτα μεγέθη, 

οι  μετρήσεις  κυμαίνονται  από  0.5  ως  1.2χιλ.  και  τιμές  μεγαλύτερες  του  1mm 

θεωρούνται κλασσικά ως ενδεικτικές αθηρωματικής βλάβης ανεξαρτήτου ηλικίας 

και φύλου122.
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Το ΙΜΤ ως δείκτης γενικευμένης αρτηριοσκλήρυνσης
Όπως ήδη αναφέρθηκε οι υπερηχογραφικές μετρήσεις του ΙΜΤ παρουσίασαν 
καλή συσχέτιση με ιστολογικά ευρήματα αθηροσκληρυντικής νόσου στις 
καρωτίδες αρτηρίες. Επιπλέον, το ΙΜΤ βρέθηκε ότι μπορεί να προβλέψει όχι μόνο 
την ύπαρξη αλλά και την εξέλιξη αθηρωματικών βλαβών113 και επομένως 
καθιερώθηκε ως αξιόπιστος και πρώιμος δείκτης καρωτιδικής αρτη-
ριοσκλήρυνσης. Το γεγονός αυτό ώθησε τους ερευνητές να εξετάσουν το 
ενδεχόμενο συσχέτισης του ΙΜΤ με την παρουσία αθηρωματικής νόσου σε άλλες 
αγγειακές περιοχές.
Πράγματι, αυξημένες   τιμές ΙΜΤ   βρέθηκαν   να   σχετίζονται    με   την 
παρουσία αθηρωματικών   αλλοιώσεων   στην  κοιλιακή αορτή114 με 
συμπτωματική 115  ή  και ασυμπτωματικη135,136 αθηροσκληρυνση τον κατω άκρων 
καθώς και με την παρουσία και τη βαρύτητα στεφανιαίας αθηροσκλήρυνσης.117-119 

Επιπλέον, ένας μεγάλος αριθμός μελετών, τόσο στο γενικό όσο και σε 
νοσοκομειακούς πληθυσμούς επιβεβαίωσαν τη συσχέτιση του ΙΜΤ με αρκετούς 
καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο 
σακχαρώδης διαβήτης, η υπερχοληστεριναιμια και το κάπνισμα 129,140-146.
Σε άρθρο ανασκόπισης/μετα-ανάλυσης  οι Lorenz et al. (Circulation, 2007)14Δ 

μελετώντας 37197 συμμετέχοντες σε 8 σχετικές έρευνες κατέληξαν ότι το ΙΜΤ 
αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγοντα αγγειακών συμβαμάτων , με 
ισχυρότερη συσχέτιση στα ΑΕΕ από τα έμφρακτα του μυοκαρδίου.
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Πίνακας 7. Συσχέτιση ΙΜΤ με καρδιαγγειακά τελικά συμβάμματα στις 8 μελέτες που λήφθηκαν 
υπόψη στο άρθρο ανασκόπισης.

Ως πρώτη, ωστόσο, σημαντική απόδειξη της αξίας του ΙΜΤ ως δείκτη υποκλινικής 
αρτηριοσκλήρυνσης μπορεί να θεωρηθεί η πολλαπλά επιβεβαιωθείσα σημαντική 
συσχέτιση ανάμεσα στις μετρήσεις του ΙΜΤ και την επίπτωση νέωον καρδιακών 
επεισοδίων147-154 . 
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Μια μεγάλη πολυκεντρική μελέτη έδειξε ενδεικτικά ότι αύξηση των τιμών του 
ΙΜΤ κατά 0. 2 χιλ συνοδεύεται από 35% αύξηση στον κίνδύνουγια οξύ έμφραγμα 
του μυοκαρδίου ή αφνίδιο θάνατο, ενώ για τιμές ΙΜΤ > 1χιλ ο κίνδυνος είναι 
σχεδόν 200% μεταξύ των ανδρών, —στις γυναίκες τα αντίστοιχα νούμερα ήταν 
69% και 500%155.

ΙΜΤ , ΑΕΕ και εγκεφαλική αρτηριοσκλήρυνση
Τρείς  από   τις   πρώτες  μελέτες   πάνω   στη  συσχέτιση   του   ΙΜΤ   με 
καρδειαγγειακά συμβάματα συμπεριέλαβαν τα ΑΕΕ ως κλινική μέτρηση-στόχο149-

152.  Όλες οι  μελέτες έδειξαν ότι αυξημένες τιμές ΙΜΤ σχετίζονται με υψηλότερο 
κίνδυνο για ΑΕΕ και έθεσαν για πρώτη φορά την υπόνοια ότι το ΙΜΤ μπορεί να 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΑΕΕ. 
Ακόμα περισσότερο, φάνηκε ότι οι μετρήσεις στο άπω τοίχωμα της κοινής 
καρωτίδας (ΙΜΤ-CCA) μπορεί να έχει μεγαλύτερη ισχύ στην πρόγνωση των 
εγκεφαλικών από ότι των καρδιακών συμβαμάτων . Μετέπειτα μελέτες, 
επικεντρωμένες στη συσχέτιση του ΙΜΤ με την επίπτωση ισχαιμικών ΑΕΕ 
επιβεβαίωσαν αυτήν την υπόθεση156-159 και σε ελληνικό πληθυσμό160 . Ασθενείς με 
ιστορικό ισχαιμικού ΑΕΕ είχαν σημαντικά αυξημένες τιμές ΙΜΤ σε σχέση με τους 
μάρτυρες, ενώ αύξηση του ΙΜΤ κατά 0.15χιλ συνοδεύεται από περίπου από 70% 
μεγαλύτερο κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ 157.
Η καρωτιδική αρτηριοσκλήρυνση θεωρείται ένας από τους βασικούς 
παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς για ισχαιμικό ΑΕΕ. Με βάση τα ισχύοντα 
κριτήρια ταξινόμησης, για να αποδοθεί ένα ισχαιμικό ΑΕΕ σε νόσο μεγάλου 
αγγείου (αθηροθρομβωτικά – large artery) απαιτείται κλινικά ορατή στένωση 
αντίπλευρα της ισχαιμίας σε ποσοστό >70% 161,162.   
Η συσχέτιση του ΙΜΤ με την επίπτωση ισχαιμικών ΑΕΕ θα μπορούσε επομένως 
να αντικατοπτρίζει απλά την αξία του ΙΜΤ ως πρώιμου δείκτη καρωτιδικής 
αρτηριοσκλήρυνσης και η σημασία του ως παράγοντα κινδύνου να περιορίζεται 
σε αυτό τον τύπο ισχαιμικού εμφράκτου. Τα μέχρι τώρα στοιχεία σχετικά με τη 
συσχέτιση μεταξύ τιμών ΙΜΤ και τύπου ΑΕΕ, είναι αντικρουόμενα, αλλά το ΙΜΤ 
έχει δειχθεί να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για αθηροθρομβωτικά έμφρακτα, 
κενοτοπιώδη έμφρακτα (lancular), έμφρακτα αγνώστου, ακόμα και 
καρδιοεμβολικής αιτιολογίας, αν και η συσχέτιση τόσο με τα κενοτοπιώδη όσο 
και τα καρδιοεμβολικά έμφρακτα φαίνεται να είναι λιγότερο ισχυρή157,159. 
Συνακόλουθα, τα μέχρι τώρα ευρήματα δηλώνουν ότι η αξία του ΙΜΤ ως δείκτη 
γενικευμένης αρτηριοσκλήρυνσης. περιλαμβάνει και τους ενδοεγκεφαλικούς 
κλάδους.
Η παραπάνω υπόθεση στηρίζεται επιπρόσθετα από μελέτες συσχέτισης του ΙΜΤ 
με απεικονιστικά ευρήματα νόσου μικρών αγγείων (κιηαΐΐ νο^οΐ ϋϊχϋΐιχϋ). 
Πράγματι, η αξονική και κατά προτίμηση η μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου 
μπορεί να αποκαλύψει υποκλινικές ισχαιμικές βλάβες στην περικονχική και 
υποφλοιοώδη λευκή ουσία, οι οποίες θεωρούνται αποτέλεσμα εγκεφαλικής 
αρτηριοσκλήρυνσης163 . Το ΙΜΤ έχει δειχθεί να σχετίζεται με την παρουσία 
τέτοιων βλαβών164,166, αν και ο υποκείμενος μηχανισμός δεν έχει πλήρως 
διευκρινιστεί. 
Ανεξάρτητα όμως από τους επιμέρους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς, ο 
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συνδυασμός όλων των προαναφερθέντων ευρημάτων έχει επιτρέψει την αποδοχή 
του ΙΜΤ  ως  δείκτη  εγκεφαλικής αρτηριοσκλήρυνσης.

1.6 ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

1.6.1 Γενικά

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ιδιαίτερα η ΣΝ αποτελεί, όπως έχουμε δει σε 

προηγούμενη ενότητα, την κυριότερη αιτία θανάτου στον κόσμο και για τα δύο 

φύλα(World Health Report 2002. Watkins 2004]. Για περισσότερο από 40 χρόνια 

οι επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες έχουν δείξει ότι πολυάριθμοι διατροφικοί 

παράγοντες κινδύνου επηρεάζουν τη στάθμη πον λιπιδίων του πλάσματος, την 

αθηρογένεση και τη ΣΝ. Η ποιότητα και η ποσότητα του λίπους, η χοληστερόλη 

και αρκετά άλλα διατροφικά συστατικά έχουν μελετηθεί,  για να διερευνηθεί  ο 

τρόπος  με  τον  οποίον  επηρεάζουν  τα  λιπίδια  του  πλάσματος  και  τις 

λιποπρωτείνες  .  θεωρείται  γενικά  αποδεκτό  ότι  η  επίδραση  της  τροφής  στην 

επιδημιολογία της ΣΝ πραγματώνεται σε μεγαλύτερο βαθμό με επηρεασμό της 

στάθμης τον λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας (LDL) και σε μικρότερο βαθμό 

με επηρεασμό της στάθμης τωνλιποπρωτείνών υψηλής πυκνότητας (Η DL).

H διατροφή,  που  αποτελεί  σε  μεγάλο  βαθμό  ένα  κοινωνικά-οικονομικά 

προσδιοριζόμενο χαρακτηριστικό, διαδραματίζει  καίριο ρόλο στη διαμόρφωση 

της  συχνότητας  της  ΣΝ.  Η  βαρύτητα  της  διατροφής  στη  διαμόρφωση  της 

συχνότητας  της  ΣΝ  έχει  γίνει  δεκτή  από  διεθνείς  οργανισμούς  και  ειδικές 

επιστημονικές  ενώσεις  και  αποτελεί  αντικείμενο  οδηγιών  με  σκοπό  την 

πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη της ΣΝ [Τριχόπουλος. 2002],

Στη συνέχεια παρουσιάζονται οι κυριότεροι διατροφικοί παράγοντες σε επίπεδο 

μακροθρεπτικών  και  μικροθρεπτικών  στοιχείων  και  το  πώς  φαίνεται  να 

επηρεάζουν τη συχνότητα της ΣΝ, όπως έχουν αποδειχτεί από τις πολυάριθμες 

επιδημιολογικές  μελέτες,  που  έχουν  συσχετίσει  διατροφικά  στοιχεία  με  τον 

κίνδυνο ΣΝ.

1.6.2 Λιπίδια

1.6.2.1  Γενικά

Έχει βρεθεί από πολλές επιδημιολογικές μελέτες ότι είναι η ποιότητα και όχι τόσο 

η  ποσότητα  του  προσλαμβανόμενου  λίπους,  που  σχετίζεται  με  το  στεφανιαίο 
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κίνδυνο [Ηu, 2001]. Το είδος (ανάλογα με την ακορεστότητα) των λιπιδίων στη 

διατροφή είναι από τα σημαντικότερα στοιχεία της διατροφής, που επηρεάζει τη 

συχνότητα  της  ΣΝ  [Ascherio,  2002.  Jacobsen.  2004.  ΚHOR.  2004],  Ο  βαθμός 

ακορεστότητας  των  διατροφικών  λιπαρών  οξέων  επηρεάζει  τη  σύσταση  των 

λιποπρωτεϊνών,  την  έκφραση  τον  μορίων  πρόσφυσης  και  άλλων 

προφλεγμονωδών  παραγόντων,  καθώς  και  τιι  δημιουργία  θρόμβου,  που 

σχετίζεται με την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης [Μoreno, 2003]. Πιο συγκεκριμένα 

θα αναφερθούμε στα κορεσμένα, πολυακόρεστα, μονοακόρεστα και trans λιπαρά 

οξέα, καθώς και στη διαιτητική χολοστερόλη.

1.6.2.2  Κορεσμένα λιπαρά οξέα

Τα κορεσμένα λιπαρά οξέα (SFΑ) είναι κατά κανόνα ζωικής προέλευσης (γάλα, 

τυρί,  βούτυρο,  κόκκινο  κρέας,  πουλερικά).  Πλήθος  μελετών  υποστηρίζουν  τις 

δυσμενείς συνέπειες της αυξημένης πρόσληψης κορεσμένων Λ.Ο. για την υγεία, 

αυξάνοντας το στεφανιαίο κίνδυνο. Aυτό οφείλεται στο ότι τα SFΑ αυξάνουν και 

την ΗDΙ. χοληστερόλη, αλλά κυρίως την LDL . [Μahan. 2000. Trichopoulos. 2002. 

Judd,  2002.  .Αscherio.  2002.  Lichtenstein.2003.  Wolfram,2003]  και  επομένως 

τείνουν να αυξάνουν το στεφανιαίο κίνδυνο [Wahrburg. 2004].

 [Tansesku 2004], ενώ πιθανότατα να μειώνουν τις συγκεντρώσεις να σχετίζονται 

αρνητικά με την αντίστροφη μεταφορά τη; χοληστερόλης [Βerard, 2004]. Μελέτες 

επισημαίνουν  τη  διαφορετική  επίδραση  τον  διάφορων  λιπαρών  οξέων  στην 

αύξηση  της  LDL χοληστερόλης,  με  το  μυρηστικό  οξύ  να έχει  την  ισχυρότερη 

επίδραση και στη συνέχεια το στεατικό, το λαυρικό και το παλμιτικό οξύ [Sacks. 

2002].

Το στεατικό οξύ έχει φανεί να επηρεάζει ελάχιστα την LDL χοληστερόλη, αλλά να 

αυξάνει  τη συγκέντρωση του ινωδογόνου και της  Lp(α),  να μειώνει  την ΗDL 

χοληστερόλη, ιδιαίτερα στις γυναίκες [Βαer, 2004.  KHOR.  2004], Γα οφέλη από τη 

μείωση της κατανάλωσης τροφίμων πλούσιων σε κορεσμένα λίπη διαπιστώνουν 

πολλές  έρευνες,  στις  οποίες  η  αντικατάσταση  των  κορεσμένων  λιπιδίων  από 

μονοακόρεστα με την παράλληλη προσθήκη στη δίαιτα μικρής ποσότητας ω-3 

ΡUFΑ δείχνει να μειώνει σημαντικά τα επίπεδα της  LDL,  άλλα και της ολικής 
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χοληστερόλης,  καθώς  και  τα  μεταγευματικά  επίπεδα  των  τριγλυκεριδίων  στο 

αίμα [Sacks. 2002. Rivellese. 2003. Lada, 2003].

1.6.2.3 Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα

Τα πιο συνηθισμένα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (ΜUFΑ) στη διατροφή είναι το 

ελαικό οξύ, το οποίο περιέχεται σε μεγάλη αναλογία στο ελαιόλαδο (< 75%), αλλά 

και σε άλλες λιπαρές ύλες, και το παλμιτελάίκό οξύ [Μπόσκου, 1997],

Πολλές  μελέτες  υποστηρίζουν  την προληπτική  σημασία  των  ΜUFΑ  στο 

στεφανιαίο  κίνδυνο  [Khor,  2004],  ιδιαίτερα  ως  συστατικά  της  Μεσογειακής 

Διατροφής,  λόγω  κυρίως  του  ελαιόλαδου  [Ηυ,  2001].  H προστατευτική  αυτή 

δράση επιτυγχάνεται μέσω της μείωσης της ευαισθησίας της LDL στην οξείδωση, 

γιατί LDL πλούσιες σε ελαικό οξύ είναι ανθεκτικές στην οξειδωτική τροποποίηση 

[Lichtenstein, 2003. Kratz, 2002. Ρarthasarathy, 1990]. Λόγω της δράσης αυτής τα 

ΜUFΑ  έχουν  ευεργετική  επίδραση  στην  αθηροσκλήρωση  και  στη  θρόμβωση, 

προλαμβάνοντας το σχηματισμό της αθηρογόνου οξειδωμένης  LDL [Κhor,2004. 

Ραrthasarathy. 1990]. Γα ΜUFΑ βελτιώνουν το λιπιδαιμικό προφίλ [Wahrburg, 

2004], μειώνουν τη συγκέντρωση της  LDL χοληστερόλης [Moreno. 2003] και ίσως 

βελτιώνουν τα  επίπεδα της ΗDL χοληστερόλης στον οργανισμό [GILL, 2003].

Μελέτες σε ενδοθηλιακά κύτταρα  in vitro έχουν δείξει ότι το ελαικό οξύ και τα 

πολυακόρεστα  λιπαρά  οξέα  μπορεί  να  προλαμβάνουν  την  ενδοθηλιακή 

ενεργοποίηση  [Carluccio,  1999],  είτε  εμποδίζοντας  την  έκφραση  των  μορίων 

πρόσφυσης  η  βελτιώνοντας  την  παραγωγή μονοξείδιου  του αζώτου  [CHRISTON. 

2003.,

Επίσης η προστατευτική επίδραση του ελαίκού οξέος, σε σχέση με τα SFΑ και τα 

TRANS λιπαρά οξέα,  ίσως να σχετίζεται  με μείωση των συγκεντρώσεων δεικτών 

φλεγμονής, όπως η ιντερλευκίνη 6 [Βαer, 2004]. Επιπλέον έχει βρεθεί ότι μετά από 

δίαιτα μέτριας περιεκτικότητας σε ΜUFΑ μειώνεται η μεταγευμαπκή απόκριση 

της  apο  Β-48  και  η  μεκοση  είναι  πολύ  μεγαλύτερη  σε  δίαιτα  υψηλής 

περιεκτικότητας σε ΜUFΑ [Silνα, 2003].
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1.6.2.4 Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα

Τα  πολυακόρεστα  λιπαρά  οξέα  (ΡUFΑ).  που  ενδιαφέρουν  τη  διατροφή  του 

ανθρώπου διακρίνονται σε ω-6 και ω-3 [Ανδρικόπουλος. 1999|. Τα κυριώτερα ω-

6  λιπαρά  οξέα  είναι  το  λινελαϊκό  (υπάρχει  κυρίως  στα  σπορέλαια)  και  το 

αραχιδονικό οξύ (υπάρχει στις μεμβράνες των χερσαίων ζώων). Τα κυριότερα ω-3 

λιπαρά  οξέα  είναι  το  α-λινολενικό  οξύ  (ΑLΑ),  το  οποίο  υπάρχει  κυρίως  στα 

φυτικά  έλαια  και  το  εικοσιπεντανοικό  οξύ  (ΕΡΑ)  και  το  δοκοσαεξανοικό  οξύ 

(DΗΑ) που  υπάρχουν  κυρίως  στα  λιπαρά ψάρια  και  στα  ιχθυέλαια  (Μαhan, 

2000. Μπόσκου, 1997).

Επιδημιολογικές  και κλινικές  μελέτες  έχουν επιβεβαιώσει  ότι  συνολικά το  ω-6 

ΡUFΑ, που είναι το λινελαϊκό, καθώς και τα ω-3 ΡUFΑ, το λινολενικό, το ΕΡΑ και 

το  DHA προστατεύουν  από  το  στεφανιαίο  κίνδυνο.  Στο  σύνολο  τους  τα  ω-3 

ΡUFΑ έχουν συσχετιστεί αντίστροφα με τις συγκεντρώσεις της CRΡ, της ΙL-6 και 

άλλων βιοχημικών δεικτών  φλεγμονής  και  ενδοθηλιακής  ενεργοποίησης,  κάτι 

που  ίσος   ερμηνεύει  μερικώς  την  προστατευτική  τους  επίδραση  στο 

καρδιαγγειακό σύστημα [Lopez-Garcia, 2004]. Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω 

μελέτες  σε  ενδοθηλιακά  κύτταρα  in vitro έχουν  δείξει  ότι  τα  πολυακόρεστα 

λιπαρά  οξέα  μπορεί  να  προλαμβάνουν  την  ενδοθηλιακή  ενεργοποίηση  είτε 

εμποδίζοντας  την  έκφραση  των  μορίων  πρόσφυσης  ή  βελτιώνοντας  την 

παραγωγή  μονοξείδιου  του  αζώτου  [Christon,  2003].  Στο  σύνολο  τους  οι 

ευεργετικές επιδράσεις  των ΡUFΑ για την πρόληψη της α0ηροσκλήρωσης σχε-

τίζονται με την αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης και τη μείωση της 

ικανότητας  παραγωγής  θρόμβου,  σχηματισμού αθηρωματικής  πλάκας  και  του 

πολλαπλασιασμού των λείων μυϊκών κυττάρων [Μοrenο. 2003],

Τα ω-3 ΡUFΑ, όπως έχουν δείξει οι περισσότερες μελέτες φαίνεται να μειώνουν 

την  LDL χοληστερόλη,  μεταξύ  ασθενών  με  υπερλιπιδαιμία  και 

υπερτριγλυκεριδαιμία [Gustafsοη, 1994]. ενώ άλλες έχουν δείξει οτι μειώνουν τα 

τριγλυκερίδια [Ηαrris, 1997].

Από τα ω-3 ΡUFΑ, τα μακράς αλύσου ΕΡΑ και DΗΑ. που υπάρχουν στα ψάρια 

και στα ιχθυέλαια, έχει φανεί σης περισσότερες μελέτες, να μειώνουν τον κίνδυνο 
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εμφράγματος του μυοκαρδίου,  τον αιφνίδιο θάνατο και άλλες καρδιαγγειακές 

καταστροφές.  Πιθανοί μηχανισμοί είναι η αντιαρρυθμική και αντιθρομβωτική 

τους δράση, που έχει φανεί ότι εμποδίζουν τη συσσώρευση αιμοπεταλίων και το 

σχηματισμό  θρομβοξάνης  [Di Minno,  2002],  πιθανότατα  η  βελτίωση  της 

ενδοθηλιακής  λειτουργίας,  η  αντιφλεγμονώδης  δράση  [Simopoulos,  2002],  η 

αντίστροφη  συσχέτιση  του  DΗΑ  με  την  CRΡ  [Μadsen,  2001  ],  η  μείωση  της 

αρτηριακής  πίεσης,  καθώς  και  η  μείωση  στις  συγκεντρώσεις  πλάσματος  των 

τριγλυκεριδίων και της ομοκυστείνης,  σε κάποιες μελέτες [Von Schacky,  2004. 

Covington,  2004.   Harper,   2003.  Caroll,  2002.  Wolfram,  2003.  ΒARO,  2003. 

Wijendram, 2004].

Σε κάποιες μελέτς έχει φανεί ότι η χορήγηση συμπληρώματος ω-3 PUFA μειώνει 

τη  θνησιμότητα  από  καρδιαγγειακά  νοσήματα,  ΣΝ  και  αιφνίδιο  θάνατο,  σε 

στεφανιαίους  ασθενείς,  με  πιθανότερη  εξήγηση  κάποιον  αντι-αρρυθμογόνο 

μηχανισμό [Μαrchiolli, 2003. Di Minno, 2002. Richter, 2003. Ηarris, 2003].

Στα ω-3 ΡUFΑ ανήκει και το α-λινολενικό οξύ (ΑLΑ), το οποίο είναι το ένα από 

τα  απαραίτητα  λιπαρά  οξέα  για  τον  ανθρώπινο  οργανισμό.  Πολλές 

επιδημιολογικές  και  διατροφικές  μελέτες  προτείνουν  ότι  το  ALA είναι 

προστατευτικό,  για το  καρδιαγγειακό σύστημα,  θρεπτικό συστατικό,  λόγω της 

αντιυπερχοληστερολαιμικής του δράσης, ρυθμίζοντας το μεταβολισμό της  LDL 

χοληστερόλης, μειώνοντας την παραγωγή της και προωθώντας τον καθαρισμό 

της [De Lorgeril, 2004.  WOLFRAM,  2003.  Wijendram, 2004]. Κάποιες μελέτες έχουν 

δείξει  ότι η μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου,  πιθανόν να οφείλεται στην 

αντίστροφη  συσχέτιση  του  λινολενικού  οξέος  με  τη  συγκέντρωση  των 

τριγλυκεριδίων  στο  αίμα  και  σε  πιθανό  αντιθρομβωτικό  μηχανισμό  [Djousse, 

2003. Renaud. 2002].

Τα ω-6 λιπαρά οξέα αυξάνουν την απομάκρυνση της LDL χοληστερόλης από τη 

κυκλοφορία, πιθανόν μέσω της βελτίωσης της δράσης των LDL -υποδοχέων, ενώ 

μειώνουν επίσης τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης και της ΗDL χοληστερόλης 

[Μαhan, 2000]. Σε αυτά ανήκει το λινελαΐκό οξύ. Επιδημιολογικές και κλινικές 

μελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι συνολικά το λινελαΐκό, καθώς και τα ω-3 ΡUFΑ 

προστατεύουν από το στεφανιαίο κίνδυνο. Παρόλα αυτά υπάρχουν μελέτες, οι 
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οποίες  υποστηρίζουν  ότι  το  λινελαΐκό  οξύ  προωθεί  την  οξείδωση  της  LDL 

χοληστερόλης, αυξάνει την απόκριση  τωνν αιμοπεταλίων στη συγκόλληση και 

καταστέλλει το ανοσοποιητικό σύστημα [KHOR, 2004].

Αρκετές  μελέτες,  τόσο  προοπτικές,  όσο  και  αναδρομικές  έχουν  δείξει  ότι  η 

κατανάλωση  ψαριού,  ιδιαίτερα  των  λιπαρών,  όπως  ο  σολομός  και  ο  τόνος, 

σχετίζεται με σημαντικά χαμηλότερο στεφανιαίο κίνδυνο, κάτι που καθιστά το 

ψάρι σημαντικό συστατικό της διατροφής, για την πρόληψη της ΣΝ [Whelton. 

2004.  Covington, 2004].  Οι διατροφικές ωφέλειες της κατανάλωσης ψαριού και 

ιχθυελαίων οφείλονται στα ω-3 ΡUFΑ που περιέχουν και τα οποία μειώνουν το 

στεφανιαίο  κίνδυνο,  μειώνουν  τη  μέτρια  υπέρταση,  προλαμβάνουν 

συγκεκριμένες  καρδιακές  αρρυθμίες  και  τον  αιφνίδιο  θάνατο  [Shidu.  2003. 

Richler, 2003].

1.6.2.5 Τrans λιπαρά οξέα

Τα trans λιπαρά οξέα (ΤFΑ) προκύπτουν με μερική υδρογόνωση φυτικών ελαίων 

στην  τεχνολογία  παραγωγής  μαγειρικού  λίπους  και  μαργαρίνης 

[Ανδρικόπουλος,  1999.  Μπόσκου,  1997],  εμφανίζονται  σταθερά  και  με  υψηλό 

σημείο ζέσης [Λνδρικόπουλος, 1998]. Οι κυριότερες διατροφικές πηγές των ΤFΑ 

είναι η μαργαρίνη, το μαγειρικό λίπος, πολλά έτοιμα τηγανητά τρόφιμα, όπως οι 

προτηγανισμένες πατάτες, τα προϊόντα ζαχαροπλαστικής και οι σοκολάτες.

Μεταβολικές μελέτες έχουν δείξει ξεκάθαρα ότι τα ΤFΑ αυξάνουν την  LDL το 

λόγο  ολικής  χοληστερόλης  προς  ΗDL/  (ΤC/ΗDL), τα  τριγλυκερίδια  και  την 

Lp(a),  μειώνουν την ΗDL χοληστερόλη [De Roos, 2001.  Hu, 2001.Lichtenstein, 

2004]  με  πιθανό  μηχανισμό  την  αύξηση  του  καταβολισμού  της  αpο  Α-Ι  και 

μείωση  του  καταβολισμού  της  apo Β-100  της  LDL [Μαttham,  2004]. 

Eπιδημιολογικές  μελέτες  έχουν δείξει  ότι  λόγω της  παραπάνω δράσης  τους,  η 

πρόσληψη των ΤFΑ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών νοσημάτων 

[Αscherio, 1997. Clifton, 2004].

H πρόσληψη των ΤFΑ, όπως αναφέραμε, σχετίζεται με ττ^ν αθηροσκλήρωση και 
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το στεφανιαίο κίνδυνο, γιατί όπως έχει προκόψει από μελέτες τα ΤFΑ παράγουν 

συστατικά της μεμβράνης πιο όμοια με αυτά των κορεσμένων αλυσίδων, παρά με 

αυτά  των  αλυσίδων  λιπαρών  οξέων,  που  περιέχουν  cis διπλούς  δεσμούς  και 

επιτρέπουν μεγαλύτερη ρευστότητα στις μεμβράνες απ' ότι οι TRANS διπλοί δεσμοί. 

[Roach,  2004].  Αλλη  μελέτη  έχει  δείξει  ότι  πιθανότατα  ίn νίνο  τα  ΤFΑ  να 

προάγουν την καταστροφή της ενδοθηλιακής ακεραιότητας και να προκαλούν 

ρήξη της α0ηρωματώδους πλάκας, λόγω της αύξησης έκκρισης ελευθέρων ριζών 

οξυγόνου,  ιντερλευκίνης-6,  του  ΤΝF και  προώθησης  της  απόπτωσης 

[Ναruszewicz, 2003].

1.6.2.6 Διαιτητική χοληστερόλη

Πολλές   επιδημιολογικές   έρευνες   έχουν   δείξει    ισχυρή   θετική   συσχέτιση 

της προσλαμβανόμενης διαιτητικής χοληστερόλης με τη θνησιμότητα από ΣΝ, 

ενώ υπάρχουν και άλλες που δεν το έχουν δείξει [ΚΗΟR, 2004.  Ηυ. 2001].

H επιβαρυντική  επίδραση   της  διαιτητικής  χοληστερόλης  αποδίδεται  στο  ότι 

αυξάνει  τα  επίπεδα  της  συνολικής  και  της  LDL χοληστερόλης  στο  αίμα  [Ηu. 

2001],  αλλά  τα  αποτελέσματα  είναι  σχετικά  χαμηλότερα  σε  σύγκριση  με  την 

επίδραση τον SFΑ και ΤFΑ [CLARCKE, 1997].

1.6.3 Υδατάνθρακες

Οι  υδατάνθρακες  περιέχονται  κυρίως  στα  δημητριακά  και  τα  προϊόντα  τους, 

καθώς  και  σε  μικρότερες  ποσότητες  στα  φρούτα  και  στα  λαχανικά.  H 

υπεργλυκαιμία και η υπερινσουλιναιμία είναι από τα βασικά χαρακτηριστικά 

του  μεταβολικού  συνδρόμου  και  του  ΣΔ  τύπου  2,  που  συμβάλλουν  στην 

παθογένεια  της  ΣΝ.  Δεδομένα  από  μελέτες,  όπως  η  Νurses’  Health Study, 

δείχνουν ότι το αυξημένο διαιτητικό γλυκαιμικό φορτίο, μπορεί να προκαλέσει 

ινσουλινοαντίσταση και να αυξήσει το στεφανιαίο κίνδυνο [Liυ. 2000,Liu, 2002].

Λαμβάνοντες υπόψη τα παραπάνω και με βάση τα αποτελέσματα μεταβολικών 

μελετών  συμπεραίνουμε  όη  η  αυξημένη  κατανάλωση  τροφίμων  με  χαμηλό 
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γλυκαιμικό  φορτίο  (σύνθετοι  υδατάνθρακες,  ακατέργαστα  δημητριακά  και 

λαχανικά)  οδηγεί  σε  βελτίωση  στη γλυκαιμία  και  στη  δυσλιπιδαιμία.  Από  τα 

δεδομένα  προοπτικών  ερευνών  προκύπτει  ότι  δίαιτα  με  χαμηλό  γλυκαιμικό 

δείκτη έχει  συσχετιστεί  με μειωμένο κίνδυνο για ΣΔ τόπου 2 και ΣΝ [Ρereira. 

2003. LIU, 2002. Liu, 2001. Liu. 2000].

Μελέτες έχουν δείξει ότι δίαιτες πλούσιες σε υδατάνθρακες προς αντικατάσταση 

μέρους του λίπους οδηγούν σε υπερτριγλυκεριδαιμία, λόγω αυξημένης σύνθεσης 

VLDL από το ήπαρ [Νestel. 1970.  Liu. 2001] και πιθανόν μειώνοντας τη δράση 

της λιποπρωτεΐνικής λιπάσης [Μαncini. 1973]. Επιπλέον σε υγιείς ενήλικες έχει 

βρεθεί ότι οι πλούσιες σε εξευγενισμένους υδατάνθρακες δίαιτες μειώνουν και τα 

επίπεδα  της  ΗDL χοληστερόλης  [ΜENSINK,  1987.  Αbbasi,  2000.  Liu,  2001].  Tα 

παραπάνω δεδομένα αποδεικνύουν την αθηρογόνο πιθανότητα που μπορεί να 

έχουν αυτές οι πλούσιες σε υδατάνθρακες δίαιτες [Αbbasi, 2000. Liu, 2001].

Μεταξύ  του  1996-2001   5  μεγάλες  προοπτικές  έρευνες  ΗΠΑ,  Νορβηγία, 

Φινλανδία  ανέφεραν  ότι  τα  άτομα  που  κατανάλωναν  σχετικά  μεγάλα  ποσά 

δημητριακών  ολικής  αλέσεως  είχαν  σημαντικά  χαμηλότερα  ποσοστά  ΣΝ.  Η 

προστατευτική  δράση  δε  φαίνεται  να  είναι  η  μείωση  της  χοληστερόλης.  Τα 

τρόφιμα από δημητριακά ολικής αλέσεως  και  το  πλιγούρι  από βρώμη και  το 

πίτουρο  μπορεί  να  μειώνουν  το  στεφανιαίο  κίνδυνο.  (Τruswell,  2002.  Mellen 

2008].

1.6.4  Διαιτητικές ίνες

Οι διαιτητικές  ίνες είναι οι πολυσακχαρίτες εκείνοι  που είναι άπεπτοι από τα 

ένζυμα του ανθρώπινου γαστρεντερικού συστήματος. Οι κυριότερες διαιτητικές 

ίνες είναι η κυτταρίνη,  η ημικυτταρινη,  οι πηκτίνες,  τα κόμμεα και η λιγνίνη 

[Βrown. 1999].

Μεγάλες προοπτικές μελέτες, όπως η National Health and Nutrition Examination 

Survey I Epidemiologic Follow up Study,  Scottish Heart Health Study,  Nurses’ 

Health Study,  NHANES I και  άλλες  έχουν  δείξει  ότι  η  υψηλή  πρόσληψη 

διαιτητικών ινών, από δημητριακά και από φρούτα, σχετίζονται αντίστροφα με 

57



το  κίνδυνο για  ΣΝ,  τόσο στους  άνδρες,  όσο και  στις  γυναίκες  [Pereira,  2004. 

Βαzzano. 2003. Βazzanο, 2002. Liu. 2002. Wolk. 1999. Truswell, 1999]. Μεταξύ των 

διάφορων πηγών διαιτητικών ινών (πχ δημητριακά, λαχανικά, φρούτα), οι ίνες 

κυρίως από τα δημητριακά (π.χ. βρώμη, κριθάρι) και τα τρόφιμα ολικής αλέσεως 

έχουν συσχετιστεί ισχυρά με το μειωμένο κίνδυνο ΣΝ [Pereira, 2003. Wolk. 1999. 

Truswell, 2002].

Οι  πιθανοί  μηχανισμοί  της  προστατευτικής  δράσης  των  διαιτητικών  ινών  ως 

προς  τη  ΣΝ  εμπλέκονται  στον  μεταβολισμό  της  χοληστερόλης  και 

περιλαμβάνουν τη μειωμένη απορρόφηση χολικών οξέων και την παρεμπόδιση 

της σύνθεσης χοληστερόλης και λιπαρών οξέων στο συκώτι,  με αποτέλεσμα τη 

μείωση στα επίπεδα συγκέντρωσης ολικής χοληστερόλης και  LDL χοληστερόλης 

στο  αίμα  (οι  διαλυτές  ίνες)  [Fernadez,  2001].  Επιπλέον  οι  διαιτητικές  ίνες 

μετριάζουν  τα  επίπεδα  των  τριγλυκεριδίων  στο  αίμα  (κυρίως  οι  διαλυτές), 

μειώνουν  την  υπέρταση  (όλες  οι  ίνες)  και  ομαλοποιούν  τα  μεταγευματικά 

επίπεδα της γλυκόζης (όλες οι ίνες) [Lupton. 2003. Βerg. 2003].  Eίναι σημαντικό 

το συνολικό ποσό των διαιτητικών ινών, που προσλαμβάνονται από τα πλούσια 

σε διαιτητικές ίνες τρόφιμα και όχι μόνο ο περιορισμός σε τρόφιμα πλούσια σε 

διαλυτές ίνες [Lupton.  2003]. Πέρα από την επίδραση που έχουν στο λιπιδαιμικό 

προφίλ, οι φυτικές ίνες έχουν συσχετισθεί με μειωμένο κίνδυνο καρδιαγγειακών 

νοσημάτων λόγω της παρουσίας τους σε τρόφιμα (φρούτα και λαχανικά) πλούσια 

σε άλλα ευεργετικά θρεπτικά συστατικά όπως το λινελαΐκό οξύ, η βιταμίνη Ε, το 

σελήνιο, το φυλλικό οξύ και πολλά φαινολικά οξέα με αντιοξειδωτικές ιδιότητες 

[Τπΐ5\νβ11, 2002]. Οσο λιγότερο επεξεργασμένα είναι τα δημητριακά, τα φρούτα 

και τα λαχανικά, τόσο περισσότερο διατηρούν τα θρεπτικά συστατικά τους.

1.6.5   Πρωτεΐνες

Οι  πρωτεΐνες  αποτελούν   βασικά   θρεπτικά   συστατικά   για   τον  οργανισμό, 

γιατί  χρησιμεύουν ως  δομικά και λειτουργικά συστατικά για τον οργανισμό. 

Κύρια  πηγή  πρωτεϊνών  είναι  τα  τρόφιμα  ζωΐκης  προέλευσης  κρέας,  αυγά, 

γαλακτοκομικά,  τα  οποία  παρέχουν  στον  ανθρώπινο  οργανισμό  πρωτεΐνη 
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υψηλής  βιολογικής  αξίας.  Πρωτεΐνες  περιέχουν  και  τα  φυτικής  προέλευσης 

τρόφιμα,  όπως  τα  δημητριακά,  τα  όσπρια  και  οι  ξηροί  καρποί,  που  είναι 

χαμηλότερης  βιολογικής  αξίας  από  εκείνη  των  τροφίμων  ζωικής  προέλευσης 

[Μαhan. 2000].

Στις Μεσογειακές χώρες η κατανάλωση βοδινού χοιρινού και αρνίσιου κρέατος 

παρουσιάζεται  παραδοσιακά  χαμηλή  [Κushi.  1995],  Το  κόκκινο  κρέας  δεν 

περιέχει  διαιτητικές  ίνες  και  περιέχει  πολύ  λίγα  αντιοξειδωτικά  θρεπτικά 

συστατικά,  ενώ  περιέχει  σημαντικές  ποσότητες  κορεσμένου  λίπους  και 

χοληστερόλης  [Willet.  1999.  Willet,  1995],  Επιπλέον  η  συχνή  πρόσληψη  του 

κόκκινου  κρέατος  βρέθηκε  να  σχετίζεται  με  μειωμένη  πρόσληψη  πουλερικών, 

ψαριών,  φρούτων  και  δημητριακών·  [Εlmstahl.  1999],  τα  οποία  έχουν 

συσχετιστεί, με μείωση του στεφανιαίου κινδύνου. Επιδημιολογικές μελέτες έχουν 

δείξει  τη  σύνδεση  μεταξύ  συχνής  κατανάλωσης  κόκκινου  κρέατος  και  του 

στεφανιαίου κίνδυνου και οι πιθανοί μηχανισμοί που εξηγούν αυτή τη σύνδεση, 

μπορεί να σχετίζονται με την περιεκτικότητα της διαιτητικής χοληστερόλης, του 

κορεσμένου λίπους και του σιδήρου της αιμοσφαιρίνης [Κushi. 1995].

Πειραματικές  μελέτες  σε  ζώα  έδειξαν  ότι  δίαιτες  χωρίς  χοληστερόλη,  που 

περιέχουν  πρωτεΐνες  περισσότερο  ζωικής,  παρά  φυτικής  προέλευσης  έχουν 

αθηρογόνο και  υπερχοληστερολαιμική δράση [Liu,  1999].  Επιπλέον μελέτες σε 

χορτοφάγους  έχουν  δείξει  χαμηλότερη  θνησιμότητα  από  ισχαιμική 

καρδιοπάθεια, σε σχέση με τους μη-χορτοφάγους [Willet. 1999], Βασιζόμενοι τόσο 

στις παραπάνω μελέτες για τα ζώα και τους χορτοφάγους, όσο και στη συσχέτιση 

της συχνής κατανάλωσης κόκκινου κρέατος,  που στο μεγαλύτερο ποσοστό του 

έχει πρωτεΐνη, με τον αυξημένο στεφανιαίο κίνδυνο, διερευνήθηκε η πιθανότητα

να  σχετίζεται  η  πρόσληψη  διαιτητικής  ζωικής  πρωτεΐνης  με  το  στεφανιαίο 

κίνδυνο.  Παρόλα αυτά δεν  παρατηρήθηκε  αυτή η  σχέση  στον  άνθρωπο  [Liu. 

1999], Αντιθέτως βρέθηκε ότι δίαιτες με αντικατάσταση των υδατανθράκων από 

ζωική πρωτεΐνη μείωσαν σημαντικά τις συγκεντρώσεις της LDL χοληστερόλης και 

των  τριγλυκεριδίων  και  αύξησαν  τις  συγκεντρώσεις  της  HDL χοληστερόλης, 

δηλαδή μείωσαν τους παράγοντες κίνδυνου που σχετίζονται με ΣΝ [Ηιι. 1999. 

Wolfe,  1995].  Επειδή  στην  καθημερινότητα  όμως  η  αυξημένη  πρόσληψη 
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πρωτεΐνης  σχετίζεται   με  αυξημένη   πρόσληψη   κόκκινου  κρέατος, 

γαλακτοκομικών και αυγών, που περιέχουν σημαντικές ποσότητες κορεσμένου 

λίπους και  χοληστερόλης,  ίσως  αυτός  να είναι  ο  λόγος που συνδέονται  με  το 

στεφανιαίο κίνδυνο [Ηιι. 1999].

1.6.6   Αντιοξειδωτικά

Οι κυριότερες αντιοξειδωτικές ουσίες που  περιέχονται στα τρόφιμα, κυρίως στα 

λαχανικά και στα φρούτα, και μειώνουν την οξείδωση της  LDL χοληστερόλης, 

είναι κύριως η βιταμίνη Ε, η βιταμίνη C, το λινελαϊκό οξύ, τα καροτενοειδή και 

τα φλαβονοειδή [Οsganian. 2003. Μahan. 2000. Μatalas. 2000]. Η Scottish Heart 

Health Study και  η  Physicians’  Health Study καθώς  και  άλλες  μελέτες  έχουν 

αποδείξει ότι τα αντιοξειδωτικά αυτά μειώνουν το στεφανιαίο κίνδυνο, ιδιαίτερα 

στους άνδρες [Liu, 2001. Βοlton-Smith C. 1992].

H μελέτη των Επτά Χωρών έδειξε όη η κατανάλωση τροφίμων από την ομάδα 

των  λαχανικών  (εκτός  από  τις  πατάτες)  σχετιζόταν  αντίστροφα  με  τη 

θνησιμότητα από ΣΝ [Μenotti.  1999], Επίσης η  National Health and Nutrition 

Examination Survey Study και η Womens’  Health Study έδειξαν ότι τα φρούτα 

και τα λαχανικά δρουν προστατευτικά ως προς το στεφανιαίο κίνδυνο [Liu. 2000. 

Βαzzano, 2002].  Tα επίπεδα της α-τοκοφερόλης (δραστική μορφή της βιταμίνης 

Ε) έχουν συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο ΣΝ, από πολλές μελέτες, όπως και η 

συνεργιστική  δράση  των  βιταμινών  Ε  και  C και  ο  μειωμένος  κίνδυνος  ΣΝ 

[Loconczy, 1996]. Επίσης η χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης Ε έχει δείξει ότι 

μειώνει  τη  θνησιμότητα  απο  ΣΝ  [Loconczy,   1996].  Η  βιταμίνη  Ε  και  τα 

καροτενοειδή είναι λιγότερο δραστικά από τη βιταμίνη Ε και δρουν περισσότερο 

συνεργιστικά με αυτήν.

Μια άλλη ομάδα αντιοξειδωτικών που υπάρχουν στα φρούτα και στα λαχανικά 

είναι  τα  φλαβονοειδή.  Οι  διάφορες  μορφές  τους  είναι  οι  φλαβονόλες,  οι 

φλαβόνες,  οι  κατεχίνες,  κ.α.  [ΗοΙΙman.  1999].  Ενα  σημαντικό  συστατικό  των 

λαχανικών  είναι  το  αντιοξειδωτικό  κερκετίνη,  που  είναι  πολυφαινόλη.  Οι 

τομάτες  είναι  πλούσιες  σε  λυκοπένιο  [Weisenberg,  1999].  ενώ  υπάρχουν  και 
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πολλά  άλλα  λαχανικά  πλούσια  σε  αντιοξειδωτικά.  Πολλές  επιδημιολογικές 

μελέτες έχουν δείξει  την αντίστροφη συσχέτιση της πρόσληψης των διαφόρων 

φλαβονοειδών με το στεφανιαίο κίνδυνο [Ηertog, 1995]. Επίσης οι οξειδωτικές 

ιδιότητες  των  διαιτητικών  φλαβονοειδών  ,που  υπάρχουν  στο  χυμό  του 

σταφυλιού,  στο  κρασί,  στις  ελιές,  στα  προιόντα σόγιας  και  άλλα φυτά,  έχουν 

συσχετιστεί με καρδιαγγειακή προστασία [Fuhrman, 2001.ΗERTOG. 1995]. Aυτά τα 

συστατικά  παρουσιάζουν  ποίκιλλες  αντιαθηρογόνες  ιδιότητες,  όπως  το  ότι 

εμποδίζουν  την  οξείδωση  της  LDL,  τη  συγκόλληση  των  αιμοπεταλίων  και  τη 

μετανάστευση των λείων μυϊκών κυττάρων (CARLUCCIO, 2003].

1.6.7  Βιταμίνες: Β 3, Β6, Β12 και Φυλλικό οξύ

H νιασίνη ή νικοτινικό οξύ ή βιταμίνη Β3 έχει  βρεθεί  ότι  είναι  ένας πιθανός 

παράγοντας  αύξησης  της  HDL χοληστερόλης  και  ότι  είναι  επίσης 

αποτελεσματική στη μείωση των αθηρογόνων λιπιδίων, συμπεριλαμβανομένων 

των  πλούσιων  σε  τριγλυκερίδια  λιποπρωτεϊνών  (VLDL και  υπολειμμάτων 

VLDL), της LDL χοληστερόλης και της Lp(α) [Chapman, 2004].

 Επίσης πιστεύεται ότι μειώνει το ινωδογόνο [Gotto, 1998] και βελτιώνει τη ροή 

του αίματος μειώνοντας το ιξώδες του, μέσω διάφορων μηχανισμών  [ROSENSON. 

2003].  Λόγω  των  παραπάνω  μηχανισμών,  πιστεύεται  ότι  η  νιασίνη  έχει 

σημαντική  αντιαθηρογόνο  δράση  και  μειώνει  τα  καρδιαγγειακά  επεισόδια 

[ROSENSON.  2003].  Πηγή της  νιασίνης  είναι  κυρίως  το  κρέας,  τα πουλερικά,  τα 

ψάρια, ορισμένοι ξηροί καρποί, κ. α [Μahan 2000],

Ένα  άλλο  συστατικό  των  φρούτων  και  των  λαχανικών,  που  έχει  βρεθεί  από 

μελέτη στη Φινλανδία, ότι σε μειωμένα επίπεδα σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

ΣΝ είναι το φυλλικό οξύ [Vourilainen, 2001], το φυλλικό οξύ φαίνεται ότι μειώνει 

τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης στο αίμα και έχει φανεί ότι βελτιώνει την παραγωγή 

ενδοθηλιακού  μονοξειδίου  του  αζώτου  και  έχει  αντιφλεγμονώδη δράση  [Das, 

2003]. Το φυλλικό οξύ μαζί με τις βιταμίνες Β6 και Β12 εμπλέκονται στη σύνθεση 

της ομοκυστείνης από μεθειονίνη και η επαρκής πρόσληψη των βιταμινών αυτών 

πιστεύεται ότι μειώνει το στεφανιαίο κίνδυνο, όπως έχει φανεί από μελέτες όπως 
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η Nurses’ Health Study [Rimm,1998].

1.6.8 Αλκοόλ

Η  αντίστροφη  συσχέτιση  μεταξύ  της  μέτριας  κατανάλωσης  αλκοόλ  και  της 

νοσηρότητας  και  θνησιμότητας  από  ΣΝ  έχει  τεκμηριωθεί  από  πολλές  μελέτες 

[Rimm.  1996],  Το  Γαλλικό  παράδοξο  επίσης  ήταν  μία  απόδειξη  της 

καρδιοπροστατευτικής  επίδρασης  της  μέτριας  κατανάλωσης  κρασιού,  παρά τη 

σχετικά αυξημένη πρόσληψη λίπους [Renaud. 1992],

Πολλοί  είναι  οι  πιθανοί  μηχανισμοί  της  ευεργετικής  δράσης  του  αλκοόλ,  με 

κυριότερο την αύξηση της ΗDL χοληστερόλης Επίσης το κόκκινο κρασί περιέχει 

σημαντικά  αντιοξειδωτικά  φλαβονοειοή,  που  έχουν  συσχετιστεί  με  μειωμένο 

στεφανιαίο κίνδυνο [Rimm.1996, Karatzi et al,2008].

1.6.9  Διατροφικά πρότυπα και Στεφανιαία Νόσος

Όπως φάνηκε από τις παραπάνω παραγράφους πολλές προοπτικές μελέτες έχουν 

εξετάσει  και  συσχετίσει  την πρόσληψη μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών ή 

τροφίμων  με  τον  κίνδυνο  ΣΝ.  Η  εξέταση  όμως  του  συνολικού  διατροφικού 

πρότυπου  και  του  στεφανιαίου  κινδύνου  θα  μπορούσε  να  παραλληλιστεί 

καλύτερα  με  τον  πραγματικό  κόσμο,  όπου  οι  άνθρωποι  δεν  καταναλώνουν 

μεμονωμένα  θρεπτικά  συστατικά,  αλλά  ποικιλία  τροφίμων  με  σύνθετους 

συνδυασμούς,  όπου  τα  θρεπτικά  συστατικά  αλληλεπιδρούν  ή/και  δρουν 

συνεργιστικά [Ηu. 2000],

Η μελέτη Ηealth Professionals Follow up Study (ΗΡFS) προσπάθησε να δείξει τη 

διαφορά  των  διατροφικών  προτύπων  σε  σχέση  με  το  στεφανιαίο  κίνδυνο.  Η 

μελέτη  αυτή  είχε  δύο  διατροφικά  πρότυπα:  τη  «συνετή»  διατροφή,  η  οποία 

περιελάμβανε  υψηλή  πρόσληψη  λαχανικών,  φρούτων,  οσπρΐων,  ακατέργαστα 

δημητριακά,  ψάρι,  και  πουλερικά  και  τη  Δυτικού  τύπου  διατροφή,  η  οποία 

χαρακτηριζόταν  από  κόκκινο  κρέας,  επεξεργασμένο  κρέας  και  δημητριακά, 

γλυκά, επιδόρπια, τηγανητές πατάτες και γαλακτοκομικά προιόντα πλούσια σε 
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λίπος.  Από  τη  μελέτη  φάνηκε  ότι  όσο  υψηλότερο  το  σκορ  της  «συνετής» 

διατροφής,  τόσο  μικρότερος  ο  κίνδυνος  ΣΝ  και  όσο  υψηλότερο  το  σκορ  της 

Δυτικού τύπου διατροφής, τόσο αυξανόταν ο κίνδυνος ΣΝ [Ηu, 2000].

Η Δυτικού τύπου διατροφή αντικατόπτριζε την τυπική Αμερικανική διατροφή, 

ενώ  η  «συνετού»  τύπου  διατροφή  την  παραδοσιακή  Μεσογειακή  και  την 

Ασιατική διατροφή.  Αν συνδυάσουμε τα δεδομένα από τις  μελέτες,  που έχουν 

συσχετίσει  τα  μεμονωμένα  διατροφικά  συστατικά  με  το  στεφανιαίο  κίνδυνο 

(στοιχεία που φαίνονται στις προηγούμενες ενότητες) με τα δεδομένα από μελέτες 

όπως την ΗΡFS,  τότε  συνειδητοποιούμε ποια είναι  τα ωφέλιμα συστατικά της 

«συνετής» διατροφής και ποια τα επιβαρυντικά της Δυτικού τύπου διατροφής. 

Και έτσι  εξηγείται γιατί η μελέτη των Επτά Χωρών έδειξε την Αμερική και τη 

Φινλανδία με  την υψηλότερη θνησιμότητα από ΣΝ,  ενώ την Ελλάδα και  την 

Ιαπωνία με τη χαμηλότερη [ΚROMHOUT.1999].

1.7. ΣΚΟΡ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ

1.7.1 Η ΧΡΗΣΗ ΤΩΝ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΠΡΟΤΥΠΩΝ ΣΤΗΝ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ

Η παραδοσιακή τακτική στην επιδημιολογία της διατροφής είναι η μελέτη του 

ρόλου μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών ή τροφίμων στις διάφορες ασθένειες. 

Αυτός  ο  τρόπος  ανάλυσης  παρά  το  ότι  έχει  χρησιμοποιηθεί  ευρύτατα 

παρουσιάζει κάποια μεθοδολογικά προβλήματα:

(α)  Οι  άνθρωποι  δεν  καταναλώνουν  μεμονωμένα  θρεπτικά  συστατικά  αλλά 

γεύματα  που  αποτελούνται  από  τρόφιμα,  που  περιέχουν  πολύπλοκους 

συνδυασμούς  θρεπτικών  συστατικών  που  πιθανά  έχουν  συνεργιστική  ή 

ανταγωνιστική  δράση.  Έτσι,  η  μελέτη  μεμονωμένων  θρεπτικών  συστατικών 

πιθανά δεν μπορεί να λάβει υπόψη τον ρόλο τέτοιου είδους αλληλεπιδράσεων 

ανάμεσα στα θρεπτικά συστατικά (National Research Council &  Committee on 

Diet and Health).

(β) Ο αλληλοσυσχετισμός κάποιων θρεπτικών συστατικών καθιστά δύσκολη τη 

ξεχωριστή μελέτη των επιδράσεων των συστατικών αυτών (π.χ. τρόφιμα πλούσια 

σε ίνες είναι συχνά πλούσια και σε βιταμίνη C ή τρόφιμα πλούσια σε κάλιο είναι 
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συχνά πλούσια και σε μαγνήσιο), (Lee CN et al, 1988).

(γ)  Η  επίδραση  ενός  θρεπτικού  συστατικού  μπορεί  να  είναι  πολύ  μικρή  κι 

επομένως δύσκολο να εντοπιστεί, ενώ η συνολική επίδραση πολλών θρεπτικών 

συστατικών ενός διατροφικού προτύπου πιθανά είναι αρκετά μεγάλη ώστε να 

είναι  δυνατόν  να  εντοπιστεί  (Sacks FM et al,  1994).  Σε  κλινικές  δοκιμές, 

παρεμβάσεις  που στόχο έχουν την τροποποίηση διατροφικών προτύπων είναι 

περισσότερο  αποτελεσματικές  στη  μείωση  της  αρτηριακής  πίεσης  από  ότι  η 

χορήγηση συμπληρωμάτων μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών (AppeL L et al, 

1992).

(δ)  Οταν  μελετάται  ταυτόχρονα  μεγάλος  αριθμός  θρεπτικών  συστατικών  ή 

τροφίμων είναι πιθανό να προκύψουν τυχαία στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

(Farchi G et al, 1989). 

(ε)  Επειδή  τα  θρεπτικά  συστατικά  συχνά  σχετίζονται  με  κάποια  διατροφικά 

σχήματα, τα εν λόγω διατροφικά σχήματα ίσως αποτελούν συγχυτικό παράγοντα 

στη μελέτη μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών (Kant AK et al1991,Randall E et 

al, 1990). Π.χ. έχει φανεί ότι η χαμηλή πρόσληψη λίπους σχετίζεται με αυξημένη 

πρόσληψη λαχανικών, φρούτων, προϊόντων ολικής αλέσεως, φυλλικού οξέος και 

διαιτητικών ινών. Η πρόσληψη συστατικών αυτών σχετίζεται με την εμφάνιση 

στεφανιαίας νόσου, κατά συνέπεια ίσως αποτελούν συγχυτικούς παράγοντες στη 

μελέτη του ρόλου του διαιτητικού λίπους στην στεφανιαία νόσο. Ακόμη και αν 

γίνει  διόρθωση  για  τους  παράγοντες  αυτούς,  δεν  μπορεί  να  ληφθεί  υπόψη  η 

πιθανή συνεργιστική τους δράση (Ursin G et al, 1993). Για να ξεπεραστούν αυτοί 

οι  μεθοδολογικοί  περιορισμοί  προτάθηκε  η  μελέτη  συνολικών  διατροφικών 

προτύπων που λαμβάνει  υπόψη συνδυαστικά την  κατανάλωση τροφίμων  και 

θρεπτικών  συστατικών(Jacobson HN &  Stanton JL1996,HuijibregtsPPCW et 

al,1995,Huijibreghts P et al,1997,  Kant AK, 1996,  Millen BE et al, 1996) γεγονός 

που προσομοιάζει περισσότερο στην πραγματικότητα του τρόπου διατροφής μας. 

Επιπλέον,  από  τη  σκοπιά  της  δημόσια  υγείας,  έχει  προταθεί  ότι  ίσως  το 

διατροφικά σχήματα μεταφράζονται πιο εύκολα σε οδηγίες για το κοινό (Lee CN 

et al,1988).

Για την μελέτη των διατροφικών προτύπων απαιτείται η εφαρμογή στατιστικών 
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μεθόδων προσδιορισμού τους οπό τα διατροφικά δεδομένα που έχουν συλλεχθεί 

από  το  εκάστοτε  δείγμα.  Οι  μέθοδοι  που  χρησιμοποιούνται  είναι:  (α)  η 

παραγοντική ανάλυση (FACTOR ANALYSIS), (β) η ανάλυση ομάδων (cluster analysis) 

και  (γ)  οι  διατροφικοί  δείκτες  ή  σκορ.  Η  παραγοντική  ανάλυση  είναι  μια 

στατιστική  μέθοδος  που  χρησιμοποιεί  πληροφορίες  οπό  ερωτηματολόγιο 

συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων ή από ημερολόγιο καταγραφής  τροφίμων 

για  να  εντοπίσει  πρότυπα  κατανάλωσης  τροφίμων.  Ομαδοποιεί  τρόφιμα  ή 

ομάδες τροφίμων με βάση το βαθμό στον οποίο ουτά αλληλοσυσχετίζοντοι στη 

βάση δεδομένων. Στη συνέχεια προκύπτει ένα συνολικό σκορ από κάθε τέτοιο 

πρότυπο το οποίο μπορεί να χρησιμοποιηθεί είτε σε ανάλυση συσχέτισης είτε σε 

ονάλυση παλινδρόμησης για να εξεταστεί η σχέση του με τον παράγοντα που 

ενδιαφέρει  κάθε  φορά,  π.χ.  νόσος ή  βιολογικός  δείκτης  (Randall E et al,1990, 

Nicklas TA et al,1989,Barker ME et al,  1992).  Η ανάλυση  ομάδων χωρίζει  τα 

άτομα σε  σχετικά ομοιογενείς  ομάδες  με  παρόμοια  διατροφική  πρόσληψη.  Η 

ομαδοποίηση  αυτή  γίνεται  ανάλογο  με  την  συχνότητα  κατανάλωσης  των 

τροφίμων (Millen B et al, 1996), ανάλογο με το ποσοστό της ενέργειας στο οποίο 

συμμετέχει  κάποιο  τρόφιμο  ή  θρεπτικό  συστατικό  (Τucker KL et al,  1992), 

ανάλογο με το μέσο όρο των γραμμαρίων που καταναλώνονται (Αkin JS et al, 

1986)  ή  ανάλογα  με  συνδυασμούς  διατροφικών  και  βιοχημικών  δεικτών 

(SENECA investigators,  1996).  Από  την  άλλη,  οι  διατροφικοί  δείκτες  ή  σκορ 

βασίζονται  συνήθως  στις  διάφορες  διατροφικές  οδηγίες.  Παράδειγμα  τέτοιου 

δείκτη  αποτελεί  ο  Δείκτης  Υγιεινής  Διατροφής  (Ηealthy Eating Index-ΗΕΙ)  ο 

οποίος ουσιαστικά μετρά το βαθμό στον οποίο το άτομο ακολουθεί τις συστάσεις 

για τις  μερίδες  που πρέπει  να καταναλώνονται  από τις  πέντε  βασικές  ομάδες 

τροφίμων σύμφωνα με τις διατροφικές συστάσεις του Αμερικανικού πληθυσμού 

(US Dietary Guidelines for Americans)(Kenedy et al,1996).

Όμως,  εξίσου  μεγάλος  αριθμός  δεικτών  έχει  αναπτυχθεί  λαμβάνοντας 

υπόψη τα χαρακτηριστικά της Μεσογειακής Διατροφής, η οποία έχει βρεθεί ότι 

συνδέεται  με  μειωμένο  κίνδυνο  για  στεφανιαία  νόσο  και  μερικές  μορφές 

καρκίνου11,20-23.  Επίσης,  η  κατανάλωση  μεγαλύτερης  ποικιλίας  τροφίμων 

θεωρείται  περισσότερο  επικερδής  σε  σχέση  με  μονότονες  δίαιτες,  και  κάποιοι 
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ερευνητές  ανέπτυξαν δείκτες λαμβάνοντας υπόψη την ποικιλία των τροφίμων 

που καταναλώνονται24-28. 

Σε ένα άρθρο ανασκόπησης που δημοσιεύτηκε πρόσφατα από τον Waijers & συν., 

τέσσερις από τους δείκτες που βρέθηκαν στη βιβλιογραφία, χαρακτηρίζονται  ως 

οι  βασικοί  δείκτες,  ενώ  όλοι  οι  υπόλοιποι  θεωρείται  ότι  έχουν  προκύψει 

πραγματοποιώντας ποικίλες τροποποιήσεις σε αυτούς. Αυτοί οι τέσσερις δείκτες 

είναι: ο Healthy Eating Index (HEI), ο Diet Quality Index (DQI), ο Healthy Diet 

Indicator (HDI) και ο Mediterranean Diet Score (MDS).

Επιπλέον,  παρουσιάζονται  συνοπτικά  στους  Πίνακες  1 και  2 τα  παραπάνω 

στοιχεία και για τους υπόλοιπους δείκτες που έχουν χρησιμοποιηθεί εκτενώς στη 

διατροφική έρευνα. .(Κουρλαμπά, 2008).    

Πίνακας1  1:  Περίληψη  των  διατροφικών  δεικτών  που  έχουν  αναπτυχθεί  και  χρησιμοποιηθεί  στη  διατροφική  επιδημιολογία  βασισμένοι  στις  διατροφικές  συστάσεις.  .
(Κουρλαμπά, 2008)
Συγγραφέας 

(έτος) Δείκτης Συνιστώσες Δείκτη Αριθμός κλάσεων και τρόπος 
βαθμονόμησης

Εύρος 
Δείκτη

Patterson & 
συν. (1994) 16

Diet Quality 
Index (DQI) *

8 συνιστώσες.
Θρεπτικά συστατικά & 

ομάδες τροφίμων

3 κατηγορίες.
0, 1 & 2 βαθμούς 0-16

•
•

Haines & συν. 
(1999) 35

Diet Quality 
Index Revised 

(DQI-R) *

10 συνιστώσες
Θρεπτικά συστατικά, 

ομάδες τροφίμων, ποικιλία 
διατροφής

Κάθε συνιστώσα συνεισφέρει μέχρι και 
10 βαθμούς 0-100

•
•

Kim & συν. 
(2003) 37

Diet Quality 
Index 

International 
(DQI-I) *

17 συνιστώσες
Ποικιλία, επάρκεια, μέτρο, 

ισορροπία

Ποικιλία: 0-20 βαθμούς
Επάρκεια: 0-40 βαθμούς

Μέτρο: 0-30 βαθμούς
Ισορροπία: 0-10 βαθμούς

0-100
•

Kennedy & 
συν. (1995) 17

Healthy Eating 
Index (HEI) *

10 συνιστώσες
Θρεπτικά συστατικά, 
ομάδες τροφίμων και 

ποικιλία

0-10 βαθμούς κάθε συνιστώσα 0-100
•

•

McCullough & 
συν. (2002) 39

Alternative 
Healthy Eating 
Index (AHEI) *

9 συνιστώσες
Θρεπτικά συστατικά & 

ομάδες τροφίμων

0-10 βαθμούς οι 8 συνιστώσες και 2,5 
βαθμούς για μη χρήση πολυβιταμινών 

και 7,5 βαθμούς για χρήση
2,5-87,5

•

Huijbregts & 
συν. (1997) 18

Healthy Diet 
Indicator 
(HDI) §

9 συνιστώσες
Θρεπτικά συστατικά & 

ομάδες τροφίμων

2 κατηγορίες για κάθε συνιστώσα που 
βαθμολογήθηκαν με 0 & 1 0-9 •

Harnack & 
συν. (2002) 19

Dietary 
Guideline 

Index (DGI)

9 συνιστώσες
Θρεπτικά συστατικά & 

ομάδες τροφίμων
0, 1 & 2 βαθμοί για κάθε συνιστώσα 0-18 •

Πίνακας 12: Περίληψη των διατροφικών δεικτών που έχουν αναπτυχθεί και χρησιμοποιηθεί στη διατροφική επιδημιολογία βασισμένοι στη Μεσογειακή Δίαιτα και 

66



βασισμένοι μόνο σε ομάδες τροφίμων.(Κουρλαμπά, 2008)
Συγγραφέας

(έτος) Δείκτης Συνιστώσες Δείκτη Αριθμός κλάσεων και 
βαθμολόγηση

Εύρος 
Δείκτη

Gerber & συν. (2000) 40
Mediterranean Diet 

Quality Index 
(MDQI)

7 συνιστώσες
Θρεπτικά συστατικά & 

ομάδες τροφίμων

3 κατηγορίες σε κάθε 
συνιστώσα

0-2 βαθμούς στην κάθε μία
0-14

Trichopoulou & συν. 
(1995) 22

Mediterranean Diet 
Scale (MDS)

8 συνιστώσες
Κυρίως ομάδες τροφίμων 
& σύσταση της δίαιτας σε 

λιπαρά οξέα

2 κατηγορίες σε κάθε 
συνιστώσα που 

βαθμολογούνταν με 0 & 1
0-8

Trichopoulou & συν. 
(2003) 11

Modified 
Mediterranean Diet 

Scale (MMDS)

9 συνιστώσες (8 
συνιστώσες του MDS και 

το ψάρι)

2 κατηγορίες σε κάθε 
συνιστώσα που 

βαθμολογούνταν με 0 & 1
0-9

Martinez-Gonzalez & 
συν. (2002) 44

Α prior 
Mediterranean 
dietary pattern

8 συνιστώσες
Ομάδες τροφίμων

5 κατηγορίες η κάθε 
συνιστώσα

0-5 βαθμούς
0-40

Martinez-Gonzalez & 
συν. (2004) 10 Mediterranean Score 9 συνιστώσες

Ομάδες τροφίμων

2 κατηγορίες η κάθε 
συνιστώσα που 

βαθμολογούνται με 0 & 1
0-9

Panagiotakos & συν. 
(2007) 45 MedDietScore 11 συνιστώσες

Ομάδες τροφίμων

5 κατηγορίες κάθε 
συνιστώσα που 

βαθμολογούνται με 0-5
0-55

Lowik & συν. (1999)38 Food Based Quality 
Index (FBQI)

7 συνιστώσες
Ομάδες τροφίμων

2 κατηγορίες η κάθε 
συνιστώσα που 

βαθμολογούνται με 0 και 1
0-7

Osler & συν. (2001)48 Healthy Food Index 
(HFI)

4 συνιστώσες
Ομάδες τροφίμων

2 κατηγορίες η κάθε 
συνιστώσα που 

βαθμολογούνται με 0 και 1
0-4
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Τόσο  η  παραγοντική  ανάλυση  όσο  και  η  ανάλυση  ομάδων  θεωρούνται  «a 

posteriori»  προσεγγίσεις  καθώς  βασίζονται  στη  στατιστική  επεξεργασία  των 

διατροφικών δεδομένων που έχουν προκύψει από τη συγκεκριμένη μελέτη. Από 

την  άλλη,  η  χρήση  δεικτών ή  σκορ θεωρείται  «a priori»  καθώς  βασίζεται  σε 

προϋπάρχουσα γνώση για  το  πως  ορίζεται  η  υγιεινή  διατροφή.  Από  την  «a 

posteriori»  προσέγγιση  μπορεί  να  προκύψουν  πρότυπα  που  δεν  είναι  τα 

βέλτιστα καθώς βασίζονται στα διαθέσιμα κάθε φορά δεδομένα. Από την άλλη η 

χρήση δεικτών περιορίζεται από την γνώση που υπάρχει μέχρι στιγμής και από 

τον  τρόπο  κατανόησης  της  σχέσης  διατροφής  και  νόσου.  Γενικά  οι  δείκτες 

προκύπτουν  από  διατροφικές  οδηγίες  οι  οποίες  δεν  βασίζονται  πάντα  σε 

ισχυρές επιστημονικές αποδείξεις (Ηυ FΒ, 2002).

1.8 Η ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ

Η  παραδοσιακή  Μεσογειακή  διατροφή  θα  μπορούσε  να  οριστεί  ως  το 

διατροφικό  πρότυπο  που  επικρατούσε  στις  ελαιοπαραγωγές  περιοχές  της 

Μεσογείου κατά το τέλος της δεκαετίας του 1950 και τις αρχές της δεκαετίας του 

1960,  όταν  είχαν  πια  ξεπεραστεί  οι  συνέπειες  του  δευτέρου  παγκοσμίου 

πολέμου, αλλά πριν την άφιξη της κουλτούρας του γρήγορου φαγητού. Περίπου 

20  χώρες,  αρκετά  ετερογενείς  μεταξύ  τους,  μπορούν  να  χαρακτηριστούν  ως 

Μεσογειακές.  Παρόλα  αυτά,  ανάμεσα  στις  χώρες  αυτές  επικρατούσε  ένα 

διατροφικό πρότυπο που ναι μεν παρουσίαζε διαφορές όπως είναι λογικό, αλλά 

παρουσίαζε και αρκετές ομοιότητες, βασικότερη εκ των οποίων ήταν η χρήση 

του ελαιόλαδου ως κύρια πηγή λίπους (Τrichopoulou Α., 2004). 

Η παραδοσιακή μεσογειακή διατροφή χαρακτηρίζεται από:

■    Αφθονία   στην   κατανάλωση   τροφίμων   φυτικής   προέλευσης   (φρούτα, 

λαχανικά, δημητριακά, φασόλια, ξηροί καρποί, σπόροι)

■      Κατανάλωση  εποχιακών,  μη  επεξεργασμένων  προϊόντων  τοπικής 

παραγωγής

■     Κατανάλωση φρέσκων φρούτων σαν επιδόρπιο, αλλά και γλυκών με βάση 

τους ξηρούς καρπούς, το ελαιόλαδο και το μέλι κατά τη διάρκεια της νηστείας



■     Κατανάλωση ελαιολάδου ως το κύριο προστιθέμενο λίπος

■     Χαμηλή έως μέτρια κατανάλωση γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων

■     Κατανάλωση λιγότερο από 4 αυγών εβδομαδιαίως

■     Χαμηλή κατανάλωση πουλερικών και κρέατος

■      Μέτρια  αλλά  τακτική  κατανάλωση  αλκοόλ,  κυρίως  με  τη  μορφή  του 

κρασιού, κατά τη διάρκεια των γευμάτων (Willet WC et al, 1995).

Η  κατανάλωση  ψαριού,  αν  και  επιθυμητή,  εξαρτιόταν  κυρίως  από  την 

απόσταση της περιοχής από τη θάλασσα (Τrichopoulou Α., 2004).

Η πρόσληψη συνολικού λίπους σε αυτό το διατροφικό σχήμα μπορεί να είναι 

υψηλή ( ίσο ή περισσότερο από 40% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

στην Ελλάδα, ή μέτρια (περίπου 30% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

στην  Ιταλία.  Σε  όλες  τις  περιπτώσεις,  όμως,  ο  λόγος  μονοακόρεστων  προς 

κορεσμένα λίπη είναι περίπου 2 ή πάνω από 2, το οποίο είναι πολύ υψηλότερο 

από άλλα μέρη του κόσμου, συμπεριλαμβανομένων της Βόρειας Ευρώπης και 

της Βόρειας Αμερικής.

Το πρότυπο της Μεσογειακής διατροφής συνηθίζεται να παρουσιάζεται με τη 

μορφή μιας πυραμίδας (τριγώνου), η βάση της οποίας αναφέρεται σε τρόφιμα 

που θα πρέπει να καταναλώνονται πολύ συχνά και η κορυφή της σε τρόφιμα 

που  θα  πρέπει  να  καταναλώνονται  σπάνια,  με  το  υπόλοιπα  τρόφιμα  να 

καταλαμβάνουν  τις  ενδιάμεσες  θέσεις  (Supreme Scientific Health Council, 

Ministry of Health and Welfare of Greece,1999).  Συγκεκριμένα,  αυτό  το 

διατροφικό  πρότυπο  αποτελείται  από:  (α)  καθημερινή  κατανάλωση  μη 

επεξεργασμένων δημητριακών και προϊόντων τους (όπως ψωμί ολικής άλεσης, 

ζυμαρικά,  ρύζι,  κτλ,  8  μερίδες/  ημέρα),  λαχανικών  (2-3  μερίδες/  ημέρα), 

φρούτων (4-6 μερίδες/ ημέρα),  ελαιολάδου (στο καθημερινό μαγείρεμα ως το 

κύριο προστιθέμενο λίπος) και άπαχων ή χαμηλών λιπαρών γαλακτοκομικών 

προϊόντων (όπως τυρί,  γιαούρτι,  γάλα,  1-2 μερίδες/ ημέρα),  (β) εβδομαδιαία 

κατανάλωση  πατάτας  (4-5  μερίδες/  εβδομάδα),  ψαριών  (4-5  μερίδες/ 

εβδομάδα),  ελιών, φασολιών, οσπρίων και καρυδιών (>4 μερίδες/ εβδομάδα) 

και πιο σπάνια πουλερικών (1-3 μερίδες/ εβδομάδα), αυγών και γλυκών (1-3 

μερίδες/  εβδομάδα)  και  (γ)  μηνιαία  κατανάλωση κόκκινου κρέατος και  των 
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προϊόντων του (4-5 μερίδες/ μήνα).  Το πρότυπο της Μεσογειακής διατροφής 

χαρακτηρίζεται  επίσης  από  τη  μέτρια  κατανάλωση  κρασιού  (1-2  ποτήρια 

κρασιού/ ημέρα),  το οποίο συνοδεύει συνήθως τα γεύματα. Επίσης,  αν και η 

πρόσληψη γάλακτος είναι μέτρια, η κατανάλωση τυριού και γιαουρτιού είναι 

σχετικά υψηλή .  Η διατροφή των κατοίκων της  περιοχής  της  μεσογείου έχει 

τραβήξει το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας τις τελευταίες δεκαετίες. 

Επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι οι πληθυσμοί αυτοί, και ειδικά οι Έλληνες 

και οι Ιταλοί, έχουν μεγαλύτερο προσδόκιμο επιβίωσης, καθώς και μικρότερη 

θνησιμότητα  και  νοσηρότητα  από  χρόνια  νοσήματα.  Η  μελέτη  των  Εφτά 

Χωρών,  έδειξε  ότι  οι  δύο  πληθυσμοί  από  την  Ελλάδα  καθώς  και  οι  τρεις 

πληθυσμοί από την Ιταλία είχαν τα μικρότερα ποσοστά θνησιμότητας από όλες 

τις αιτίες ανάμεσα στους άλλους πληθυσμούς από την Ευρώπη και την Αμερική 

που συμμετείχαν στη μελέτη ΕΠΙΚ., 1994) Επίσης, μετά από 25 έτη από την αρχή 

της  μελέτης  οι  πληθυσμοί  της  Νότιας  Ευρώπης  εμφάνιζαν  πολύ  μικρότερη 

επίπτωση  καρδιαγγειακών  νοσημάτων  σε  σχέση  με  τους  πληθυσμούς  της 

Βόρειας  Ευρώπης  [46].  Σύμφωνα  με  τον  παγκόσμιο  οργανισμό  υγείας,  η 

θνησιμότητα από στεφανιαία  νόσο στο  Ηνωμένο Βασίλειο  ήταν 180-270 ανά 

100.000 άτομα κατά τα έτη 1970-1995, ενώ κατά την ίδια περίοδο στην Ελλάδα 

και  την  Ιταλία  ήταν  50-100  ανά  100.000  άτομα.  Παρά  το  γεγονός  ότι  οι 

οικολογικές μελέτες παρουσιάζουν πολλούς περιορισμούς, μια πιθανή εξήγηση 

των  διαφορών  αυτών  στην  θνησιμότητα  από  στεφανιαία  νόσο  θεωρήθηκε  η 

παραδοσιακή  δίαιτα  των  πληθυσμών  της  Μεσογείου  (World Health 

Organisation).

Τις τελευταίες δεκαετίες πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η Μεσογειακή διατροφή 

ασκεί προστατευτική δράση έναντι της εμφάνισης στεφανιαίας νόσου (Keys et 

al,1986,  Willet WC et al,  1995,  De Longeril M et al,1999,  Trichopoulou A et 

al,2003, Assman G et al, 1997), διαβήτη τύπου ΙI  (Ryan M et al, 2000), υπέρτασης 

(Ferrara L et al, 2000), οστεοπόρωσης (Τrichopoulou A et al ,1997) κ.α. Επιπλέον 

η υιοθέτηση της Μεσογειακής διατροφής φαίνεται ότι ίσως προστατεύει σε έναν 

βαθμό  ακόμη  και  από  την  εμφάνιση  ορισμένων  μορφών  καρκίνου,  όπως  ο 

καρκίνος του μαστού, του στομάχου, ο ορθοκολικός καρκίνος και ο καρκίνος 



του προστάτη (Bosetti C et al, 2003).

Στη  συνέχεια  (εικόνα  6  )  παρουσιάζεται  η  πυραμίδα  της  Μεσογειακής 

Διατροφής, όπως καθορίστηκε από το Ανώτατο Ειδικό Επιστημονικό Συμβούλιο 

Υγείας.

Η υιοθέτηση του παραπάνω τρόπου διατροφής φαίνεται να συσχετίζεται με τη 
μείωση της συχνότητας εμφάνισης της στεφανιαίας νόσου καθώς επίσης και με 
τη μείωση της καρδιοαγγειακής και της ολικής θνησιμότητας. Π.χ. 
αποτελέσματα από τη μελέτη Lion Diet Heart Study έδειξαν ότι η 
καρδιοαγγειακή και η ολική θνησιμότητα μειώθηκαν κατά 65% και 56% 
αντίστοιχα, μετά από 46 μήνες παρακολούθησης στο γκρουπ των ατόμων που 
ακολουθούσαν μεσογειακού τύπου δίαιτα, σε σχέση με τη δυτικού τύπου 
δίαιτα(De Longeril et al. 1999). Αντίστοιχα από τη μελέτη ΕΡΙC βρέθηκε ότι 
αύξηση της τάξης 2/9 στο σκορ της Μεσογειακής διατροφής συνδέεται με 
μείωση κατά 25% της ολικής θνησιμότητας και κατά 33% της καρδιαγγειακής 
θνησιμότητας, ανεξαρτήτως φύλου, μορφωτικού επιπέδου, καπνιστικών 
συνηθειών, ΔΜΣ και επιπέδου φυσικής δραστηριότητας (Τrichopoulou et al, 
2003). H μελέτη CARDIO2000 έδειξε ότι η υιοθέτηση της μεσογειακής διατροφής 
σχετίζεται με μείωση κατά 16% του κινδύνου εμφάνισης οξέων στεφανιαίων 
συνδρόμων (Ραnagiotakos DB et al, 2002). Από προοπτική μελέτη που 
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πραγματοποιήθηκε στην Αμερική βρέθηκε ότι υπάρχει αντίστροφη σχέση 
μεταξύ της μεσογειακής διατροφής και της εμφάνισης στεφανιαίας νόσου: ο 
κίνδυνος μειώνεται καθώς αυξάνεται η προσκόλληση στη μεσογειακή διατροφή, 
ανεξάρτητα από την ηλικία και άλλους παράγοντες στεφανιαίου κινδύνου (Ηu 
et al. 2000). Μάλιστα, αυτό παρατηρήθηκε σε υπό-ομάδες που περιελάμβαναν 
καπνιστές ή μη, παχύσαρκους και κανονικού βάρους και άτομα με ή χωρίς 
κληρονομικό ιστορικό στεφανιαίας νόσου. Αντιθέτως, αύξηση στο σκορ της 
δυτικού τύπου διατροφής συνδέθηκε με αύξηση του καρδιοαγγειακού κινδύνου 
αφότου ελήφθη υπόψη η πιθανή συγχυτική επίδραση θρεπτικών συστατικών 
όπως το κορεσμένο λίπος, τα  trans λιπαρά και η πρόσληψη χοληστερόλης. 
Ομοίως, η σχέση αυτή δεν άλλαξε στις παραπάνω υπό-ομάδες (Ηu et al, 2000). 
Επομένως διαιτητικές συνήθειες που προσομοιάζουν στην μεσογειακή διατροφή 
μπορούν να μειώσουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο.
Στο σημείο αυτό χρειάζεται να αναφέρουμε ότι η Μεσογειακή Διατροφή 
παρουσιάζει διαφορές, μεταξύ των συγκρινόμενων Μεσογειακών χωρών, σε 
συστατικά όπως τα λιπαρά και οι διαιτητικές ίνες, ενώ παρουσιάζονται και 
αποκλίσεις από κάποια από τα συστατικά της παραδοσιακής Μεσογειακής 
Διατροφής, όπως έχει φανεί από κάποιες μελέτες [Καραμάνος. 2002]. Οσο πιο 
κοντά είναι οι Μεσογειακές χώρες, τόσο πιο κοινά στοιχεία παρουσιάζουν, αλλά 
είναι γεγονός ότι δεν υπάρχει μία μόνο Μεσογειακή Διατροφή [Νοah, 2001]. Οι 
χώρες των οποίων οι ακτές βρίσκονται στη Μεσόγειο είναι: η Ισπανία, η Νότια 
Γαλλία, η Ιταλία, η Μάλτα, η Κροατία, η Βοσνία, η Αλβανία, η Ελλάδα, η 
Κύπρος, η Τουρκία, η Συρία, ο Λίβανος, η Αίγυπτος, η Λιβύη, η Τυνησία, η 
Αλγερία και το Μαρόκο.
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1.9  ΣΚΟΡ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ

Το πρώτο Μεσογειακό σκορ που αναφέρεται στη βιβλιογραφία είναι αυτό που 

αναπτύχθηκε  από την Τριχοπούλου και  συν.  το  1995 (Τrichopoulou Α  et al, 

1995). Στο σκορ αυτό λήφθηκαν υπόψη οι παρακάτω παράγοντες:

1. υψηλός λόγος μονοακόρεστων/κορεσμένα λιπαρά οξέα

2. μέτρια κατανάλωση αλκοόλ

3. υψηλή κατανάλωση οσπρίων

4. υψηλή κατανάλωση δημητριακών (συμπεριλήφθηκαν το ψωμί και οι πατάτες)

5. υψηλή κατανάλωση φρούτων και ξηρών καρπών

6. υψηλή κατανάλωση λαχανικών

7. χαμηλή κατανάλωση κρέατος και προϊόντων

8. χαμηλή κατανάλωση γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων

Οι ερευνητές έλαβαν ως οριακές τιμές (cut -off) τις διάμεσους κατά φύλο και 

υπέθεσαν a priori ότι όσο περισσότερα τα χαρακτηριστικά αυτά στη δίαιτα τόσο 

πιο ωφέλιμη για την υγεία είναι αυτή, και το αντίθετο. Έτσι, άτομα των οποίων 

η  πρόσληψη ήταν  πάνω από τη  διάμεσο  για  τις  ωφέλιμες  ομάδες  τροφίμων 



(οσπρίων, δημητριακών, φρούτων, λαχανικών) βαθμολογούνταν με 1 για την 

ομάδα αυτή ή με 0 αν η πρόσληψη ήταν κάτω από τη διάμεσο.  Η αντίθετη 

βαθμολόγηση  ίσχυε  για  τα  τρόφιμα  με  επιβαρυντική  δράση  (κρέας  και 

προϊόντα, γάλα και γαλακτοκομικά προϊόντα). Οσον αφορά στο αλκοόλ με 1 

βαθμολογήθηκε πρόσληψη 10-50γρ/ημέρα για τους άντρες και 5-25 γρ/ημέρα 

για τις γυναίκες. Αργότερα το σκορ αυτό τροποποιήθηκε για να συμπεριλάβει 

και  την  κατανάλωση  ψαριών  (Τrichopoulou Α  et al,  2003).  Έτσι  τελικά 

προέκυψε  ένα  σκορ  με  κλίμακα  από  1  έως  9.  Στις  διάφορες  στατιστικές 

αναλύσεις που πραγματοποιήθηκαν έγινε διόρθωση για την προσλαμβανόμενη 

ενέργεια. 

Ένα  άλλο  Μεσογειακό  σκορ  είναι  αυτό  των  Martinez –Gonzalez και  συν 

(Martinez –Gonzalez et al, 2002). Το σκορ αυτό αξιολογεί τους εξής παράγοντες:

1. κατανάλωση ελαιολάδου

2. κατανάλωση ινών

3. κατανάλωση φρούτων

4. κατανάλωση λαχανικών

5. κατανάλωση ψαριού

6. κατανάλωση αλκοόλ

7. κατανάλωση κρέοτος και προϊόντων του

8. κατανάλωση τροφίμων με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη (ζυμαρικά, ψωμί, κα)

Από τους παράγοντες αυτούς με διαφορετικό τρόπο βαθμολόγησης προέκυψαν 

δύο διαφορετικά σκορ. Στο πρώτο σκορ η κατανομή της πρόσληψης για κάθε 

επιμέρους  συστατικό  της  δίαιτας  χωρίστηκε  σε  πεμπτημόρια,  μετά  από 

διόρθωση  για  την  προσλαμβανόμενη  ενέργεια  (εκτός  από  το  αλκοόλ).  Στη 

συνέχεια βαθμολογήθηκε η πρόσληψη με 1-5 ανάλογα με το πεμπτημόριο. Έτσι, 

δόθηκε    βαθμολογία 1 για το κατώτερο και 5 για το ανώτερο πεμπτημόριο για 

την πρόσληψη το συστατικά που θεωρήθηκαν εκ πρωιμίου ωφέλιμα (ελαιόλαδο, 

ίνες,  φρούτα, λαχανικά, ψάρι,  ολκοόλ). Αντίθετη βαθμολόγηση έγινε για την 

πρόσληψη κρέατος και τροφίμων με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη, που θεωρήθηκαν 

75



εξ  αρχής  επιβαρυντικά  για  την  υγεία.  Με  πρόσθεση  των  επιμέρους  σκορ, 

προέκυψε  τελικά  ένα  σκορ  με  κλίμακα  από  5-40.  Στο  δεύτερο  σκορ  που 

προέκυψε  δεν  χρησιμοποιήθηκαν  τα  πεμπτημόρια  αλλά  ορίστηκαν  οριακές 

τιμές  ανάλογα  με  τη  δοσοεξαρτώμενη  σχέση  μεταξύ  των  πεμπτημορίων 

κατανομής κάθε παράγοντα και του κινδύνου εμφάνισης οξέος εμφράγματος 

μυοκαρδίου, που ήταν η έκβαση που ενδιέφερε στη συγκεκριμένη μελέτη. Οταν 

η πρόσληψη ήταν πάνω από την οριακή τιμή για το ελαιόλαδο,  τις  ίνες,  τα 

φρούτα,  το λαχανικά,  το ψάρι και το αλκοόλ βαθμολογούνταν με 1,  ενώ αν 

ήταν κάτω από την οριακή τιμή βαθμολογούνταν με 0.  Για το κρέας και τα 

προϊόντα  του  η  βαθμολόγηση  ήταν  αντίθετη.  Τελικά  με  τον  τρόπο  αυτό 

προέκυψε ένο σκορ με διαβάθμιση από 0-8.

Τέλος,  το  σκορ  των  Παναγιωτάκος  και  συν.  (Ρanagiotakos D et al,  2006) 

λαμβάνει υπόψη την κατανάλωση των παρακάτω ομάδων τροφίμων:

1.  κατανάλωση  μη  επεξεργασμένων  δημητριακών  (ψωμί  ολικής  άλεσης, 

ζυμαρικά, ρύζι, άλλα σιτηρά, μπισκότα κτλ)

2. κατανάλωση φρούτων

3. κατανάλωση λαχανικών

4. κατανάλωση οσπρίων

5. κατανάλωση πατάτας

6. κατανάλωση ψαριών

7. κατανάλωση κρέατος και προϊόντων κρέατος

8. κατανάλωση πουλερικών

9.  κατανάλωση  γαλακτοκομικών  προϊόντων  πλήρους  περιεκτικότητας  σε 

λιπαρά (όπως τυρί, γιαούρτι, γάλα)

10. κατανάλωση ελαιολάδου

11. κατανάλωση αλκοόλ

Στη συνέχεια, ανάλογα με την προτεινόμενη κατανάλωση όπως αυτή φαίνεται 

στην πυραμίδα της Μεσογειακής διατροφής (βλ. Σχήμα 6) χρησιμοποιήθηκαν 

μονότονες  συναρτήσεις  (με  την  εξαίρεση  της  κατανάλωσης  αλκοόλ)  ώστε  να 

αξιολογηθεί η συχνότητα κατανάλωσης κάθε τροφίμου. Συγκεκριμένα, ορίστηκε 

ξεχωριστή βαθμολόγηση (από 0 ως 5 ή αντίστροφα) για κάθε ένα από τις 11 



ομάδες τροφίμων ανάλογα με τη θέση τους στη Μεσογειακή πυραμίδα. Για την 

κατανάλωση  τροφίμων  που  θεωρούνται  ότι  είναι  «πλησιέστερα»  σε  αυτό  το 

μοντέλο (π.χ. αυτά που συστήνονται σε καθημερινή βάση ή πάνω από 4 μερίδες 

την  εβδομάδα  μη  επεξεργασμένα  δημητριακά,  φρούτα,  λαχανικά,  όσπρια, 

ελαιόλαδο, ψάρια και πατάτες) δόθηκε τιμή 0 για καμία κατανάλωση, τιμή 1 για 

κατανάλωση από 1 ως 4 μερίδες/ μήνα, τιμή 2 για 5 ως 8 μερίδες/ μήνα, τιμή 3 

για 9 ως 12 μερίδες/ μήνα, τιμή 4 για 13 ως 18 μερίδες/ μήνα και τιμή 5 για 

πάνω από 18 μερίδες  το  μήνα.  Από την άλλη πλευρά,  για την κατανάλωση 

τροφίμων που θεωρούνται ότι αποκλίνουν περισσότερο από αυτό το πρότυπο 

(π.χ. σπάνια ή μηνιαία κατανάλωση· κρέας και προϊόντα κρέατος, πουλερικά 

και πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα) ορίστηκαν τιμές σε αντίστροφη κλίμακα 

(π.χ. 5 όταν κάποιος ανέφερε καμία κατανάλωση ως 0 όταν ανέφεραν σχεδόν 

καθημερινή  κατανάλωση).  Ειδικά  για  το  αλκοόλ  δεν  χρησιμοποιήθηκε 

μονότονη συνάρτηση, αλλά δόθηκε τιμή 5 για κατανάλωση μικρότερη από 300 

ML αλκοόλ την ημέρα, τιμή 0 για κατανάλωση μεγαλύτερη από 700 ML την ημέρα 

και τιμές 1 ως 4 για κατανάλωση 300 - 400, 400 - 500, 500 - 600,  600 - 700 ML την 

ημέρα  (100  ml περιέχουν  συγκέντρωση  12gr αιθανόλης).  Συνεπώς,  το  σκορ 

έπαιρνε τιμές από 0 ως 55, το σκορ αυτό φαίνεται αναλυτικά στον πίνακα 10. 

Στη  συνέχεια,  οι  ίδιοι  ερευνητές  παρουσίασαν  ένα  τροποποιημένο  σκορ 

Μεσογειακής  διατροφής  στο  οποίο  η  βαθμολόγηση  γίνεται  ανάλογα  με  την 

εβδομαδιαία κατανάλωση των ίδιων ομάδων τροφίμων, κι έχει εύρος ίδιο με το 

παλαιότερο  σκορ.  Ο  τρόπος  εξαγωγής  του  σκορ  αυτού  φαίνεται  πίνακα  10 

(Ρanagiotakos DB et al.2007).
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Πίνακας 10. Ο δείκτης υιοθέτησης της Μεσογειακής Διατροφής.

1.9.1  ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΧΡΗΣΗΣ ΤΟΝ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΠΡΟΤΥΠΩΝ

Αντίθετα  με  τις  αναλυτικές  μεθόδους  που  χρησιμοποιούνται  στην 

επιδημιολογία  της  διατροφής,  η  ανάλυση  διατροφικών  προτύπων  λαμβάνει 

υπόψη  την  δίαιτα  σαν  σύνολο  κι  όχι  τα  επιμέρους  τρόφιμα  και  θρεπτικά 

συστατικά. Εξαιτίας του γεγονότος ότι πιθανά είναι διαφορετική η πρόσληψη 

πολλών  θρεπτικών  συστατικών  κι  όχι  μόνο  ενός  μεταξύ  δυο  διατροφικών 

προτύπων,  η  προσέγγιση  αυτή  δεν  μπορεί  να  βοηθήσει  το  να  εντοπιστεί  το 

θρεπτικό  συστατικό  εκείνο  στο  οποίο  μπορεί  να  οφείλεται  η  διαφορετική 

επίδραση των προτύπων στον κίνδυνο για τη νόσο που μελετάται. Δηλαδή, η 

προσέγγιση των προτύπων δεν μπορεί να δώσει εξηγήσεις για τους βιολογικούς 

μηχανισμούς στους οποίους οφείλονται οι παρατηρούμενες διαφορές. Γι αυτό 

θα  πρέπει  η  ανάλυση  προτύπων  να  γίνεται  συνδυαστικά  με  την  ανάλυση 

μεμονωμένων τροφίμων ή θρεπτικών συστατικών (Ηυ FΒ et al., 2002).

 Όσον αφορά συγκεκριμένα στο σκορ Μεσογειακής διατροφής,  θεωρείται  ότι 

υπάρχει  ανάγκη να οριστεί  πιο  συγκεκριμένα το  πρότυπο αυτό.  Έτσι,  μέχρι 

στιγμής  υπάρχει  διαμάχη  ως  προς  το  είδος  του  λίπους  που  θα  πρέπει  να 

Ο δείκτης υιοθέτησης της Μεσογειακής διατροφής MedDietScore
Συχνότητα κατανάλωσης (μερίδες/ μήνα) 

Πόσο συχνά καταναλώνετε Πότε 1-4 5-8 9-12 13-18
Μη  επεξεργασμένα  δημητριακά  (ολικής  άλεσης  ψωμί, 
ζυμαρικά, ρύζι, κλπ) 

0 1 2 3

Πατάτες 0 1 2 3
Φρούτα 0 1 2 3
Λαχανικά 0 1 2 3
Όσπρια 0 1 2 3
Ψάρι 0 1 2 3
Κόκκινα κρέας και προϊόντα του 5 4 3 2
Πουλερικά 5 4 3 2
Γαλακτοκομικά  προϊόντα  πλήρη  σε  λιπαρά  (τυρί,  γιαούρτι, 
γάλα)

5 4 3 2

Χρήση ελαιολάδου στο μαγείρεμα (φορές/ εβδομάδα) Ποτέ Σπάνια <1 1-3 3-5 
0 1 2 3

Αλκοολούχα ποτά (ml / ημέρα, 100 ml = 12 g οινοπνεύματος) <300 300 400 500 600

5 4 3 2



συμπεριλαμβάνεται  (μονοακόρεστα  ή  πολυακόρεστα  λιπαρά  οξέα) 

(Τrichopoulou et al.,  2005),  ως  προς  το  πώς  θα  πρέπει  να  αξιολογηθούν  τα 

γαλακτοκομικά προϊόντα (ως προς τη σύνθεση και τη συχνότητα κατανάλωσης), 

ως προς τη σύσταση των διαφόρων τύπων κρέατος (Μartinez-Gonzalez et al, 

2002), ως προς την ταξινόμηση   των   επεξεργασμένων     δημητριακών   ως 

προστατευτικά   ή   επιβαρυντικά (Ρsaltopoulou T et al,  2004),  ως προς τον 

ορισμό της  μέτριας  κατανάλωσης  αλκοόλ,  καθώς  και  ως  προς την παρουσία 

ξηρών καρπών και ψαριών ως ανεξάρτητα συστατικά του προτύπου (Schroder 

H et al, 2004).

Επιπλέον,  η  πλειοψηφία  των  σκορ  που  έχουν  αναπτυχθεί  αξιολογούν  την 

προσκόλληση  σε  ένα  πρότυπο  το  οποίο  βασίζεται  στην  κατανομή  των 

προσλήψεων ομάδων τροφίμων στο συγκεκριμένο δείγμα κάθε φορά και όχι 

την  προσκόλληση  σε  ένα  συγκεκριμένο  και  σαφώς  ορισμένο  πρότυπο.   Το 

γεγονός  αυτά  καθιστά  προβληματικές  τις  συγκρίσεις  μεταξύ  διαφορετικών 

πληθυσμών.

Ένα άλλο μειονέκτημα των σκορ είναι  το  γεγονός ότι  μέχρι  στιγμής όλοι  οι 

επιμέρους παράγοντες που χρησιμοποιούνται στα σκορ έχουν αυθαίρετα την 

ίδια  βαρύτητα,  ανεξάρτητα  από  το  ποσοστό  συμμετοχής  τους  στη  δίαιτα  κι 

ανεξάρτητα  από  τα  υπάρχοντα  επιστημονικά  δεδομένα  για  το  ρόλο  των 

παραγόντων αυτών στην αιτιολογία των νοσημάτων.

Επίσης, κάποιοι υποστηρίζουν ότι ίσως θα πρέπει να οριστεί ένα πιο σύγχρονο 

πρότυπο Μεσογειακής διατροφής το οποίο να ενσωματώνεται η πιο πρόσφατη 

γνώση για τη σχέση διατροφής και χρόνιων ασθενειών (Βach et al, 2006).

Τέλος, από κάποιους ερευνητές έχει διατυπωθεί η άποψη ότι τα σκορ με μικρό 

εύρος  μπορεί  να  υπερεκτιμούν  τη  μείωση  του  κινδύνου  κι  ότι  ίσως 

αποτυγχάνουν  να  απεικονίσουν  τα  ακραία  χαρακτηριστικά  και  τα  δομικά 

συστατικά ενός μοντέλου ή μιας συμπεριφοράς (Ρanagiotakos DB et al, 2006).

2. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ
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2.1 ΣΚΟΠΟΣ



Σκοπός της παρούσης διπλωματικής εργασίας είναι η διακρίβωση (validation) 

του  διατροφικού  δείκτη  MedDietScore® ,(Panagiotakos et al,2006,  2008)  ως 

διαγνωστικό εργαλείο  ανάπτυξης  αθηρομάτωσης  με  χρήση  υπερήχογραφικής 

μέτρησης του ΙΜΤ των κοινών  καρωτίδων, σε δείγμα γενικού πληθυσμού.

2.2 ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ
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2.2.1 Σχεδιασμός

Πρόκειται  για  επιδημιολογική  μελέτη  στον  γενικό  πληθυσμό  στην  οποία 

συμμετείχαν εθελοντικά , αρχικώς 287 άτομα  εκ των οποίων τελικώς 231 (105 

άνδρες και 126 γυναίκες ) ,  άνω των 20 ετών . 

Το δείγμα αντλήθηκε από το Κέντρο Υγείας / Παράρτημα του Ιπποκρατείου 

Νοσοκομείου στον Δήμο Βύρωνα , Αττικής και από τον Δήμο Ηλιούπολης μέσω 

έγγραφης επικοινωνίας και με τους δύο φορείς.

Συλλογή των στοιχείων του ερωτηματολογίου για μεν τους συμμετέχοντες από 

το Κέντρο Υγείας Βύρωνα διενεργήθηκε στους χώρους των εξωτερικών ιατρείων 

του κέντρου όπου και υπήρχε η δυνατότητα να χρησιμοποιηθούν δεδομένα του 

ιατροφαρμακευτικού  τους  ιστορικού,  σωματομετρήσεις  και  αποτελέσματα 

αιματολογικών και βιοχημικών εξετάσεων.

Για  τους  συμμετέχοντες  από  τον  Δήμο  Ηλιούπολης  τα  ερωτηματολόγια  της 

μελέτης συμπληρώθηκαν κατά το χρονικό διάστημα (προ ή μετά ) διενέργειας 

των υπερήχων.

Οι συμμετέχοντες στο σύνολό τους υπεβλήθησαν σε υπερηχογραφική εξέταση 

καρωτίδων  (κοινών  ,  βαθμό  στένωσης  στους  βολβούς,  ΙΜΤ)  στο  εργαστήριο 

υπερήχων,  της  Καρδιολογικής  Κλινικής,  του  401  Γενικού  Στρατιωτικού 

Νοσοκομείου  Αθηνών.  Με  το  πέρας  της  εξέτασης  χορηγήθηκε  γνωμάτευση 

στους  συμμετέχοντες,  εγκεκριμένη  από  τον  Διευθυντή  της  Καρδιολογικής 

Κλινικής  :  Γενικό  Αρχίατρο-Καρδιολόγο  κο.  Παναγιώτη  Κοτυλέα,  βλέπε 

Παράρτημα «Β».

Ασθενείς  οι  οποίοι  ανήκαν  σε  ομάδες  υψηλού  καρδιαγγειακού  κινδύνου 

παραπέμφθησαν  σε  ειδικό  καρδιολόγο  και  αγγειοχειρουργό  για  περεταίρω 

εκτίμηση.

Πιο συγκεκριμένα η συλλογή δεδομένων για :

Δημογραφικά στοιχεία



Συνελλέγησαν  με  απλές  ερωτήσεις  το  έτος  γεννήσεως  ,  δηλώθηκε  η  κύρια 

εργασία  καθώς  και  ο  τύπος  αυτής  (  καθιστική,  μεικτή,  χειρωνακτική), 

καταγράφηκαν επίσης η οικογενειακή κατάσταση, τα  έτη σπουδών καθώς και η 

οικονομική  κατάσταση,  όπως  αυτή  αξιολογείται  υποκειμενικά  από  τον 

ερωτώμενο.

Ατομικές συνήθειες-Σωματική δραστηριότητα

Καταγράφηκε με δήλωση του συμμετέχοντα τόσον η συχνότητα σε εβδομαδιαία 

βάση,(κλίμακα 0-4: 0=ποτέ, 1=σπάνια, 2=1-2 φορές την εβδομάδα,3=3-4 φορές 

την  εβδομάδα,4=  4-5  φορές  την  εβδομάδα,  5=  ≥6φορές  την  εβδομάδα)  της 

φυσικής  του  δραστηριότητας  ,  πόσα  χρόνια  την  ακολουθεί  αλλά  και  πως 

χαρακτηρίζει  την σωματική του άσκηση με μια κλίμακα από το 1 έως το 12, 

όπου τα διαστήματα από το 1-4 να αντιστοιχεί σε ελαφρά από 5-8 σε μέτρια και 

από 9-12 σε έντονη σωματική δραστηριότητα. 

Κάπνισμα

Τα άτομα που συμμετείχαν ερωτήθηκαν όχι μόνο για το αν καπνίζουν ή όχι, 

αλλά και και πόσα έτη τώρα ή στο παρελθόν, αν εν τω μεταξύ επήλθε διακοπή , 

καθώς και τον αριθμό τσιγάρων ανά ημέρα, τέλος διευκρινίστηκε το κατά πόσα 

έτη εξετίθεντο σε παθητικό κάπνισμα.

Διατροφικές συνήθειες

Στην προσπάθεια επίτευξης ακριβούς αξιολόγησης τον διατροφικών συνηθειών 

και  της  εν  γένει  διατροφής  τον  συμμετεχόντων,  δημιουργήθηκε  ένας 

διατροφικός  δείκτης  -  σκορ.  Αυτός  βασίστηκε  στις  αρχές  της  μεσογειακής 

διατροφής.  όπως  αυτές  αναλύθηκαν παραπάνω στην  μελέτη αυτή  (κεφάλαιο 

1.8-9).

Συγκεκριμένα βαθμολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης τροφών που κυρίως 

περιέχουν  συστατικά  επιβαρυντικά  ή  προστατευτικά  στην  εμφάνιση 

στεφανιαίας νόσου, όπως αυτά αναλύονται και περιγράφονται στο αντίστοιχο 

κεφάλαιο της παρούσας εργασίας (κεφάλαιο 1.5).
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Έτσι  η  κατανάλωση  κόκκινου  κρέατος  και  προϊόντων  του, 

γαλακτοκομικών,τυριών, γιαουρτιών πλήρους λίπους και πουλερικών (τρόφιμα 

πλούσια σε κορεσμένο λίπος και διαιτητική χοληστερόλη), βαθμολογήθηκε με 0 

βαθμό, εάν γινόταν σε καθημερινή βάση και έφτανε μέχρι τους 5 βαθμούς, εάν 

δεν γινόταν ποτέ από τον ερωτώμενο. Για τις ενδιάμεσες καταναλώσεις υπήρχαν 

και οι ενδιάμεσες βαθμολογίες από 2-4.

Αντίθετα η κατανάλωση προϊόντων ολικής άλεσης,  φρούτων και  λαχανικών, 

οσπρίων (τρόφιμα πλούσια σε φυτικές ίνες και συγκεκριμένες βιταμίνες όπως 

φυλλικό οξύ στα πράσινα λαχανικά),  ψαριών  (πλούσια σε  ω3 λιπαρά οξέα), 

ελαιολάδου  (πλούσιο  σε  μονοακόρεστα  λιπαρά  οξέα)  και  πατατών  σε 

οποιαδήποτε  μορφή  κατανάλωσής  των  (υψηλή  περιεκτικότητα  σε 

καρδιογλυκοσίδες)  βαθμολογήθηκε  με  5  βαθμούς,  αν  γινόταν  καθημερινή 

κατανάλωση μίας μερίδας,  ενώ με  κανέναν βαθμό (0),  εάν δεν γινόταν ποτέ 

κατανάλωση, με εξαίρεση τις πατάτες που στο διορθωμένο πλέον ΜedDietScore 

(Παναγιοτακος  και  συν.2008)  η  μέγιστη  κατανάλωση  >18  μερίδες  το  μήνα 

βαθμολογείται με 4 ενώ με 5 βαθμολογείται η κατανάλωση 13-18 μερίδων το 

μήνα.

Αποτέλεσμα των παραπάνω, ήταν η δημιουργία ενός σκορ, με τιμές από 0 έως 

55, όπου τιμές κοντά στο 0 αντιστοιχούσε σε διατροφή που παρεκκλίνει από τη 

μεσογειακή  διατροφή  σε  μεγάλο  βαθμό  και  είναι  επιβαρυντική  για  την 

εκδήλωση στεφανιαίας νόσου, ενώ τιμές κοντά στο 55 αντιστοιχούν σε διατροφή 

που προσεγγίζει τα μεσογειακά πρότυπα και είναι προστατευτική όσον αφορά 

την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου (κεφάλαιο 1.4).

Κλινικό ιστορικό-εργαστηριακά στοιχεία

Καταγράφηκε η ύπαρξη ή μη ιστορικού πρώιμης στεφανιαίας νόσου, διαβήτη, 

υπερχολοστερολαιμίας,  ύπαρξης  υπέρτασης  ή  μη,  όπου  σε  θετική  απάντηση 

καταγραφόταν τυχόν αγωγή και δίαιτα με ερωτήσεις τύπου ΝΑΙ – ΟΧΙ αλλά και 

κωδικοποίηση  των  αντιυπερτασικών  σκευασμάτων  (πχ.  Διουρητικά,Ca –

blockers,κλπ  ).  Επίσης  καταγράφησαν  από  τις  πλέον  πρόσφατες  βιοχημικές 

εξετάσεις των, οι τιμές της ολικής χολοστερόλης,τριγλυκεριδίων,σακχάρου και 



?????? 15. M ??????? ???????? Toshiba A plio  X g.

ύπαρξη ή  όχι  διαιτητικής  –  φαρμακευτικής  αγωγής  σε  περίπτωση διαβήτη ή 

/και αυξημένου λιπιδαιμικού προφίλ. Οι τιμές προήρχονται από διαφορετικά 

εργαστήρια λόγω της διαφορετικότητας  συλλογής του δείγματος της μελέτης.

Ανθρωπομετρικά στοιχεία

Μετρήθηκαν  το  βάρος,  το  ύψος  (με  ζυγό  SECA )  η  περιφέρεια  μέσης  και 

δερματοπτυχές κοιλίας ,τρικεφάλου, και περιφέρεια τρικεφάλου (όχι στο σύνολο 

του δείγματος) με διακριβωμένο δερματοπτυχόμετρο.

Μέτρηση πάχους καρωτίδων (ΙΜΤ) / στένωση στους βολβούς άμφο

Η μέτρηση του ΙΜΤ διενεργήθηκε από έναν χειριστή (τον γράφοντα) , κατόπιν 

εκπαιδεύσεως  του  από  τον  Αναπληρωτή  Διευθυντή  της  Α’  Καρδιολογικής 

Κλινικής του Ιπποκράτειου Νοσοκομείου/ Παράρτημα Ά κο. Σκούμα Ιωάννη 

και την ειδικευόμενη καρδιολόγο κα. Μεταξά Βάσω.

Όλες  οι  μετρήσεις  του  δείγματος  (η=231)  διενεργήθησαν,  την  περίοδο  Φεβ.-

Μάιος 2009, στο Εργαστήριο Υπερήχων της Καρδιολογικής Κλινικής του 401 

ΓΣΝΑ με πρωτόκολλο που περιεγράφη αναλυτικά στο κεφάλαιο 1.5.4.4.2.

Χρησιμοποιήθηκε  το μηχάνημα  Toshiba Applio XG, με κεφαλή υπερήχων 7,5 

MHz ως φαίνεται στην εικόνα 15.
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Οι  απεικονίσεις  των  μετρήσεων  αποθηκεύτηκαν  σε  13  cd στο  ενσωματομένο 

καταγραφικό του μηχανήματος.

Αρχικά μετρήθηκαν τα ΙΜΤ στις αποστάσεις 1,0-1,5-2,0 εκ. από τον βολβό στο 

κάτω  και  άνω  τοίχωμα  της  κοινής  δεξιά  καρωτίδας  RCCA οι  μετρήσεις 

εκφράζονται σε δέκατα του χιλιοστού, εκτιμήθηκε  ο  βαθμός  αθηρωματικής 

στένωσης στον βολβό δεξιά ο οποιός εκφράζεται σε % στένωση του αυλού της 

έναρξης  του  διχασμού  της  έσω  καρωτίδας  δεξιά  RVA.  Οι  ίδιες  μετρήσεις 

επαναλήφθησαν  και  αριστερά  LCCA,  LVA.  Σε  κάθε  ασθενή  αντιστοιχούν 

τουλάχιστον 4 απεικονίσεις ισάριθμων μετρήσεων ως επεξηγήθει παραπάνω.

Εικόνες 16,17.

Εικόνα 16. Απεικόνιση δεξιάς κοινής καρωτίδας με τρεις μετρήσεις στο κάτω και άνω τοίχωμα 

σε  απόσταση  1,00  –  1,50  –  2,00cm από  τον  βολβό  (διάταση  στα  αριστερά  της  εικόνας  του 

μηχανήματος υπερήχων). Αποθηκεύονται μόνο οι μετρήσεις του κάτω τοιχώματος λόγω πολύ 

χαμηλής αξιοπιστίας και αναπαραγωγιμότητας των αντίστοιχων άνω. Το μηχάνημα αποθηκεύει 

αυτόματα τις μετρήσεις και βγάζει μ.ο. mean IMT τιμές σε mm. Στο άνω σημείο εμφανίζονται τα 

στοιχεία  του  ασθενούς  ,  ημερομηνία  και  ώρα  εξέτασης.  Το  κίτρινο  σταυρόνημα  υπολογίζει 

αυτόματα την απόσταση από το διχασμό και στο κέντρο του εμφανίζει το μετρούμενο πάχος του 

έσω-μέσω χιτώνα.



Εικόνα 17.  Απεικονίζεται  ο  βαθμός στένωσης  της έναρξης της έσω καρωτίδας αριστερά,  και 

εκφράζεται ως ποσοστό στο κάτω αριστερό της οθόνης %S Area A. Το κυκλοτερές μόρφωμα 

δεξιά είναι η αριστερή έξω καρωτίδα. Το ποσοστό στένωσης υπολογίζεται από την διαφορά των 

δύο  επιφανειών  (lumen Area -Residual Area x 100%),  lumen A είναι  η  περιφέρεια  του 

τοιχώματος της έσω καρωτίδας αριστερά ενώ η υπολειπόμενη επιφάνεια /Residual Area είναι η 

έσω  ελεύθερη  επιφάνεια  του  αγγείου  που  δεν  περιλαμβάνει  τις  αθηρωματικές  στενώσεις, 

συνεπώς η διαφορά των αποτελεί την επιφάνεια στένωσης εξεφρασμένη σε mm2.
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2.2.2 Στατιστική ανάλυση

Το στατιστικό πρόγραμμα SPSS 17.0 χρησιμοποιήθηκε για τους υπολογισμούς. 

Έγινε  χρήση  των  Καμπύλων  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη 

σχέση του MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς 

καρωτίδας, σε όλο το δείγμα. 

Ως  εκ  τούτου  διενεργήθηκαν  σειρά  από  ROC CURVES προκειμένου  να 

αποτυπωθούν  η  ευαισθησία  και  η  ειδικότητα  καθώς  και  τα  βέλτιστα 

διαχωριστικά  σημεία  στην  κατανομή  του  MedDietScore  που  διακρίνει  την 

φυσιολογική από την αριστερή ή δεξιά παθολογική καρωτίδα  (ΙΜΤ >1 mm).

Εκτιμήθηκε  η  ευαισθησία  και  η  ειδικότητα  καθώς  και  το  κατώφλι  (βέλτιστο 

διαχωριστικό  σημείο)  του  ΜedDietScore αρχικά  σε  όλο  το  δείγμα  και  εν 

συνεχεία με βάση την 

 ηλικιακή ομάδα (<45ετών, 45-60, >60ετών) - το φύλο, 

την παρουσία ή απουσία: 

σακχαρώδη διαβήτη, 

κάπνίσματος, 

υπέρτασης, 

υπερχολοστερολαιμίας,

αυξημένου σωματικού βάρους (ΒΜΙ >25),

διαβήτη η/και υπέρτασης,

αυξημένου σωματικού βάρους (ΒΜΙ >25 ανά ηλικιακή  ομάδα.

Να εξαχθεί επομένως το συμπέρασμα, αν και κατά πόσον, το διατροφικό σκορ, 

μπορεί  να  λειτουργήσει  διαγνωστικά,  στον  γενικό  πληθυσμό,  της  ανάπτυξης 

αθηρωματικής  νόσου  ως  αυτή  εκφράζεται  με  την  απεικονιστική  μέθοδο 

μέτρησης του ΙΜΤ.



2.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

2.3.1 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore στο δείγμα της μελέτης.

ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ                                                                 ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ

Γράφημα 1. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore με το 

αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, σε όλο το δείγμα. 

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη είναι 0,54±0,05 (p=0,33) για την αριστερή 

καρωτίδα  και  0,57±0,06  (p=0,2)  για  τη  δεξιά  καρωτίδα.  Επίσης,  το  βέλτιστο 

διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή  του  MedDietScore  που  διακρίνει  την 

φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα είναι το 31,5 που οδηγεί 

σε  ευαισθησία  53,1%  και  ειδικότητα  50,5%.  Ομοίως,  για  τη  δεξιά  καρωτίδα 

κατώφλι  ίσο  με  31,5  οδηγεί  σε  ευαισθησία  58,1%  και  ειδικότητα   51%  για 

διάγνωση παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

2.3.2 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore ανά ηλικιακή ομάδα.
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             ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ                                      ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ

Γράφημα 2. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore 

με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, ανά ηλικιακή ομάδα.
Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,48±0,22  (p=0,93)  για  την  ηλικιακή  ομάδα  (1)  <45  ετών (μη 



αξιολογήσημη στο δείγμα AUC<0,5),

• 0,60±0,07 (p=0,23) για την  ηλικιακή ομάδα (2) 45-60 ετών με βέλτιστο 

διαχωριστικό σημείο  στην κατανομή του MedDietScore που διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα είναι το 31,5 

που οδηγεί σε ευαισθησία 71,4% και ειδικότητα 50,7%,

• 0,59±0,07  (p=0,17)  για  την  ηλικιακή  ομάδα  (3)  >60  ετών με  βέλτιστο 

διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή  του  MedDietScore  το  31,5  που 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  46,9%  και  ειδικότητα  61,4%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την δεξιά καρωτίδα είναι:

• 1,00 για την ηλικιακή ομάδα (1) <45 ετών (μη αξιολογήσημη στο δείγμα 

AUC<0,5),

• 0,53±0,09 (p=0,73 ) για την  ηλικιακή ομάδα (2) 45-60 ετών με βέλτιστο 

διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή του  MedDietScore  που  διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα είναι το 31,5 

που οδηγεί σε ευαισθησία 63,6% και ειδικότητα 48,7%,

• 0,62±0,08  (p=0,13)  για  την  ηλικιακή  ομάδα  (3)  >60  ετών με  βέλτιστο 

διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή  του  MedDietScore  το  30,5  που 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  47,4%  και  ειδικότητα  75,4%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

2.3.3  Διαγνωστική  ακρίβεια  του  MedDietScore  με  βάση  την  παρουσία 
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αρτηριακής υπέρτασης

ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ

Γράφημα 3. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore 

με το αυξημένο  IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας,  ανά απουσία ή παρουσία 

υπέρτασης αντίστοιχα.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,56±0,06  (p=0,35)  για  απουσία  υπέρτασης με  βέλτιστο  διαχωριστικό 



σημείο  στην  κατανομή  του  MedDietScore,  που  διακρίνει  την 

φυσιολογική  από  την  παθολογική  αριστερή  καρωτίδα,  το  30,5  που 

οδηγεί σε ευαισθησία 50,0% και ειδικότητα 63,2%.

• 0,49±0,08 (p=0,87) για παρουσία υπέρτασης (δεν αξιολογείται AUC<0,5) 

για διάγνωση παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,57±0,09 (p=0,44) για απουσία υπέρτασης κατώφλι ίσο με 29,5 οδηγεί σε 

ευαισθησία 50,0% και ειδικότητα  71,7% 

• 0,53±0,09  (p=0,69) για παρουσία υπέρτασης κατώφλι ίσο με 30,5 οδηγεί 

σε ευαισθησία 47,4% και ειδικότητα  52,0% για διάγνωση παθολογικής 

καρωτίδας    (>1 mm).

2.3.4 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore με βάση τις καπνιστικές 

συνήθειες (smoking ever).

93



     ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ        ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  4. Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore  με  το  αυξημένο  IMT (>1  mm)  της  αριστερής  και  δεξιάς  καρωτίδας,  ανά 

απουσία  ή  παρουσία  καπνίσματος  (τώρα  ή  στο  παρελθόν)  αντίστοιχα.  [0=μη  καπνιστής 

&1=καπνιστής τώρα ή στο παρελθόν].

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,49±0,07  (p=0,87)  για  μη  καπνιστές  (AUC<0,5  δεν  αξιολογείται  στο 

δείγμα μας )



• 0,61±0,05  (p=0,08)  για  καπνιστές  τώρα  ή  παρελθοντικά με  βέλτιστο 

διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore,  που διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 30,5 που 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  52%  και  ειδικότητα  57,6%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας     (>1 mm).

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,62±0,09  (p=0,17)  για μη  καπνιστές κατώφλι  ίσο  με  29,5  οδηγεί  σε 

ευαισθησία 50,0% και ειδικότητα  72,5% 

• 0,53±0,09  (p=0,69) για καπνιστές τώρα ή παρελθοντικά κατώφλι ίσο με 

31,5 οδηγεί  σε  ευαισθησία 52,6% και ειδικότητα  48,9% για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας    (>1 mm).

2.3.5 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore με βάση την παρουσία 

Σακχαρώδους Διαβήτη (Diabetes Mellitus-DM).
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα 5. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore με 

το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, ανά απουσία ή παρουσία 

Σακχαρώδους Διαβήτη, αντίστοιχα.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,56±0,05 (p=0,25) για απουσία ΣΔ με βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην 

κατανομή του MedDietScore,  που διακρίνει  την φυσιολογική από την 



παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 31,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 53,5% 

και ειδικότητα 52,1%, για διάγνωση παθολογικής καρωτίδας     (>1 mm).

• 0,50±0,17 (p=1,0)  για  παρουσία ΣΔ  (δεν αξιολογείται  στο δείγμα μας 

AUC=0,5 & p=1,0 )

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,55±0,07  (p=0,44)  για απουσία  ΣΔ   κατώφλι  ίσο  με  31,5  οδηγεί  σε 

ευαισθησία 54,5% και ειδικότητα  51,6% ,

• 0,55±0,16   (p=0,75)  για παρουσία  ΣΔ  κατώφλι  ίσο  με  29,5  οδηγεί  σε 

ευαισθησία  50,0%  και  ειδικότητα   62,5%  για  διάγνωση  παθολογικής 

καρωτίδας    (>1 mm).

2.3.6  Διαγνωστική  ακρίβεια  του  MedDietScore  με  βάση  την  παρουσία 

Υπερχολοστερο-λαιμίας (total cholesterol>220mg/dl).
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα 6. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore 

με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, ανά απουσία ή παρουσία 

Υπερ-χολοστερολαιμίας, αντίστοιχα.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,61±0,06  (p=0,11)  για  απουσία  Υπερχολοστερολαιμίας με  βέλτιστο 



διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore,  που διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 31,5 που 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  55%  και  ειδικότητα  57,4%,  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

• 0,52±0,07 (p=0,72) για παρουσία Υπερχολοστερολαιμίας  όπου κατώφλι 

το 31,5 οδηγεί σε ευαισθησία 50% και ειδικότητα 48,7%.

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,62±0,09 (p=0,22) για απουσία Υπερχολοστερολαιμίας   κατώφλι ίσο με 

31,5 οδηγεί σε ευαισθησία 60% και ειδικότητα  56,7% ,

• 0,55±0,16  (p=0,75) για παρουσία Υπερχολοστερολαιμίας  κατώφλι ίσο με 

29,5 οδηγεί σε ευαισθησία 47,1% και ειδικότητα  70,6 % για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

2.3.7 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore με βάση την παρουσία 

αυξημένου σωματικού βάρους (ΒΜΙ>25kg/m2 ).
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα 7. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore 

με το αυξημένο  IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας,  ανά απουσία ή παρουσία 

αυξημένου σωματικού βάρους (1= ΒΜΙ>25 & 0= ΒΜΙ≤25) , αντίστοιχα.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,60±0,1  (p=0,30)  για  φυσιολογικό  σωματικό  βάρος  (ΒΜΙ≤25) με 

βέλτιστο  διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή του MedDietScore,  που 



διακρίνει την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 

31,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 54,5% και ειδικότητα 59,1%, για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

• 0,51±0,05  (p=0,80)  για αυξημένό  σωματικό  βάρος  (ΒΜΙ>25) όπου 

κατώφλι το 31,5 οδηγεί σε ευαισθησία 52,6% και ειδικότητα 45,2%.

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,77±0,13 (p=0,04) για φυσιολογικό σωματικό βάρος (ΒΜΙ≤25) κατώφλι 

ίσο με 31,5 οδηγεί σε ευαισθησία 80% και ειδικότητα  59,7% ,

• 0,55±0,16  (p=0,75) για αυξημένό σωματικό βάρος (ΒΜΙ>25)  κατώφλι 

ίσο  με  31,5  οδηγεί  σε  ευαισθησία  53,8%  και  ειδικότητα   46,7  %  για 

διάγνωση παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

2.3.8 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore με βάση το φύλο.
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα 8. Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore 

με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, ανά φύλο.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:



• 0,58±0,07  (p=0,18)  για  τις  γυναίκες του  δείγματος  με  βέλτιστο 

διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore,  που διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 31,5 που 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  59,3%  και  ειδικότητα  54,5%,  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

• 0,49±0,07  (p=0,94)  για  τους άνδρες  του  δείγματος  δεν  αξιολογείται 

(AUC<0,50)

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,69±0,07 (p=0,01) για τις  γυναίκες του δείγματος κατώφλι ίσο με 31,5 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  70,6%  και  ειδικότητα   55%  ,  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

• 0,43±0,09   (p=0,39)  για άνδρες  του  δείγματος  δεν  αξιολογείται 

(AUC<0,50).
 

2.3.9 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore με βάση την συνύπαρξη 

Σακχαρώδους Διαβήτη (DM) και Υπέρτασης (htn).
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           ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ               ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  9.  Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, ανά απουσία 

ή/και παρουσία Σακχαρώδους Διαβήτη και Υπέρτασης  , αντίστοιχα.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,55±0,67 (p=0,46) για  απουσία ΣΔ και απουσία Υπέρτασης με βέλτιστο 



διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore,  που διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 31,5 που 

οδηγεί  σε  ευαισθησία  52,2%  και  ειδικότητα  55,1%,  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας     (>1 mm).

• 0,71±0,21 (p=0,37) για παρουσία ΣΔ και απουσία Υπέρτασης κατώφλι ίσο 

με 30,5 οδηγεί σε ευαισθησία 66,7% και ειδικότητα 75%.

•  0,53±0,09  (p=0,72) για  απουσία ΣΔ και παρουσία Υπέρτασης κατώφλι 

ίσο με 31,5 οδηγεί σε ευαισθησία 55% και ειδικότητα 41,7%.

• 0,20±  0,18  (p=0,24)  για  παρουσία  ΣΔ  και  παρουσία  Υπέρτασης (δεν 

αξιολογείται στο δείγμα μας AUC<0,5).

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,48±0,10  (p=0,88)  για  απουσία  ΣΔ  και  απουσία  Υπέρτασης (δεν 

αξιολογείται στο δείγμα μας AUC<0,5).

• 0,71±0,21 (p=0,37) για παρουσία ΣΔ και απουσία Υπέρτασης με βέλτιστο 

διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore,  που διακρίνει 

την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, ίσο με 30,5 

οδηγεί σε ευαισθησία 66,7% και ειδικότητα 75%. 

•  0,56±0,11  (p=0,53) για  απουσία ΣΔ και παρουσία Υπέρτασης κατώφλι 

ίσο με 29,5 οδηγεί σε ευαισθησία 50% και ειδικότητα 61,9%.

• 0,33±  0,22  (p=0,48)  για  παρουσία  ΣΔ  και  παρουσία  Υπέρτασης (δεν 

αξιολογείται στο δείγμα μας AUC<0,5).

2.3.10  Διαγνωστική  ακρίβεια  του  MedDietScore  με  βάση  την  παρουσία 

αυξημένου σωματικού βάρους (1=ΒΜΙ>25kg/m2  ) ανά ηλικιακή ομάδα 

(1: <45ετών, 2: 45-60, 3: >60ετών).
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  10.1 Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, με βάση το 

ΒΜΙ σε άτομα <45 ετών.



ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  10.2 Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο  IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, με βάση το 

ΒΜΙ σε άτομα 45-60 ετών.
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  10.3 Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο  IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, με βάση το 

ΒΜΙ σε άτομα >60 ετών.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:



• 0,58±0,3 (p=0,69) για την ηλικιακή ομάδα (1) <45 ετών και ΒΜΙ≤25 (μη 

αξιολογήσημη 2 άτομα στο δείγμα ),

• 0,17±0,11 (p=0,28) για την ηλικιακή ομάδα (1) <45ετών και ΒΜΙ>25 (μη 

αξιολογήσημη AUC<0,5)

• 0,51±0,08 (p=0,90) για την ηλικιακή ομάδα (2) 45-60 ετών και ΒΜΙ≤25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 30,5 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  50%  και  ειδικότητα  59,3%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

• 0,78±0,11 (p=0,08) για την ηλικιακή ομάδα (2) 45-60 ετών και ΒΜΙ>25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 29,5 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  75%  και  ειδικότητα  65%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

• 0,58±0,08 (p=0,28) για την ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών και ΒΜΙ≤25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 33,5 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  64%  και  ειδικότητα  46,9%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

• 0,64±0,14 (p=0,33) για την ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών και ΒΜΙ>25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 31,5 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  71,4%  και  ειδικότητα  50%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την δεξιά καρωτίδα είναι:

• 1,00  (p=0,0)  για  την  ηλικιακή  ομάδα  (1)  <45  ετών  και  ΒΜΙ≤25 (μη 

αξιολογήσημη 1 άτομo στο δείγμα ),

• - για την ηλικιακή ομάδα (1) <45ετών και ΒΜΙ>25 (μη αξιολογήσημη δεν 

ευρέθησαν άτομα στο δείγμα που να πληρούν τα κριτήρια του μοντέλου)

• 0,49±0,11 (p=0,92) για την  ηλικιακή ομάδα (2) 45-60 ετών και ΒΜΙ≤25 

(μη αξιολογήσημη AUC<0,5)

• 0,59±0,14 (p=0,6) για την ηλικιακή ομάδα (2) 45-60 ετών και ΒΜΙ>25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 27 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  50%  και  ειδικότητα  80%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).
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• 0,63±0,9 (p=0,15) για την  ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών και ΒΜΙ≤25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 29,5 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  50%  και  ειδικότητα  88,4%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

• 0,58±0,17 (p=0,61) για την ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών και ΒΜΙ>25  με 

βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 31,5 

που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  60%  και  ειδικότητα  42,9%  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

2.3.11  Διαγνωστική  ακρίβεια  του  MedDietScore  σε  άνδρες  και  γυναίκες 

ανά ηλικιακή ομάδα  (1: <45ετών, 2: 45-60, 3: >60ετών).



ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  11.1 Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, σε άνδρες και 

γυναίκες <45 ετών.
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ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα 11.2 Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη σχέση του MedDietScore 

με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, σε άνδρες και γυναίκες 45-60 

ετών.



ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  11.3 Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, σε άνδρες 

και γυναίκες >60 ετών.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την δεξιά καρωτίδα είναι:

113



• 1,00 (p=0,09) για την ηλικιακή ομάδα (1) <45 ετών για τους άνδρες και  

τις γυναίκες (μη αξιολογήσημη 1 και 0 άτομα στο δείγμα ),

• 0,60±0,11 (p=0,5) για την ηλικιακή ομάδα (2) 45-60ετών για τις γυναίκες  

με βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 

28,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 50% και ειδικότητα 72,5% για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm), 

•  0,5±0,13 (p=0,99) ηλικιακή ομάδα (2) 45-60ετών για τους άνδρες όπου 

κατώφλι 31,5 οδηγεί σε 57,1%ευαισθησία και 50%ειδικότητα.

• 0,74±0,08 (p=0,01) για την ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών για τις γυναίκες 

με βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 

29,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 61,5% και ειδικότητα 79,5% για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm),ενώ για τους άνδρες αυτής της ηλικίας 

0,35± 0,13 (AUC<0,5) μη αξιολογήσημη. 

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,2±0,08  για  την  ηλικιακή ομάδα (1)  <45 ετών για   τις  γυναίκες (μη 

αξιολογήσημη AUC<0,5 ) ομοίως και 0,62±0,27 (p=0,58) για τους άνδρες 

(μη αξιολογήσημη μόνο 2 άτομα θετικά στο δείγμα)

• 0,55±0,09  (p=0,71)  για  την  ηλικιακή  ομάδα  (2)  45-60ετών  για  τις  

γυναίκες   με  βέλτιστο  διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή  του 

MedDietScore  το  30,5  που  οδηγεί  σε  ευαισθησία  60%  και  ειδικότητα 

53,8% για διάγνωση παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm), 

•  0,63±0,11 (p=0,23) ηλικιακή ομάδα (2) 45-60ετών για τους άνδρες όπου 

κατώφλι 29,5 οδηγεί σε 55,6%ευαισθησία και 75%ειδικότητα.

• 0,63±0,08 (p=0,1) για την ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών για τις γυναίκες 

με βέλτιστο διαχωριστικό σημείο στην κατανομή του MedDietScore το 

31,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 57,1% και ειδικότητα 58,1% για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm),ενώ 

• 0,53±0,12 (p=0,8) ηλικιακή ομάδα (3) >60 ετών για τους άνδρες κατώφλι 

32,5  οδηγεί  σε  45,5%ευαισθησία  και  46,2%  ειδικότητα  για  διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm).

2.3.12 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore με βάση την ύπαρξη ή μη 



ιστορικού καρδιαγγειακής νόσου.  

ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΑΡΩΤΙΔΑ ΔΕΞΙΑ ΚΑΡΩΤΙΔΑ
Γράφημα  12. Καμπύλες  Λειτουργικών  Χαρακτηριστικών  (ROC)  για  τη  σχέση  του 

MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς καρωτίδας, με βάση την 

απουσία ή παρουσία ιστορικού καρδιαγγειακής νόσου.

Το εμβαδό κάτω από την καμπύλη για την αριστερή καρωτίδα είναι:

• 0,54±0,06  (p=0,49)  για  απουσία  ιστορικού  καρδιαγγειακής  νόσου με 
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βέλτιστο  διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή του MedDietScore,  που 

διακρίνει την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 

31,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 56,3% και ειδικότητα 50,4%, για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

• 0,57±0,08 (p=0,37) για παρουσία ιστορικού καρδιαγγειακής νόσου  όπου 

κατώφλι το 31,5 οδηγεί σε ευαισθησία 47,1% και ειδικότητα 51,7% για 

διάγνωση παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

Ομοίως, για τη δεξιά καρωτίδα:

• 0,53±0,07  (p=0,63)  για  απουσία  ιστορικού  καρδιαγγειακής  νόσου με 

βέλτιστο  διαχωριστικό  σημείο  στην  κατανομή του MedDietScore,  που 

διακρίνει την φυσιολογική από την παθολογική αριστερή καρωτίδα, το 

31,5 που οδηγεί σε ευαισθησία 52,4% και ειδικότητα 49,3%, για διάγνωση 

παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).

• 0,67±0,08 (p=0,09) για παρουσία ιστορικού καρδιαγγειακής νόσου  όπου 

κατώφλι  το  30,5  οδηγεί  σε  ευαισθησία  60% και  ειδικότητα  61,5% για 

διάγνωση παθολογικής καρωτίδας (>1 mm).



2.3.11 Διαγνωστική ακρίβεια του MedDietScore – συνολική αποτίμηση.

Ηλικία & ΔΜΣ
<45 ετών και ΒΜΙ≤25
<45 ετών και ΒΜΙ>25

45-60 ετών και  

45-60 ετών και  

>60 ετών και ΒΜΙ≤25
>60 ετών και ΒΜΙ>25

Ηλικία & φύλο
άνδρες <45 ετών

Γυναίκες ,45 ετών
Άνδρες 45-60 ετών

Γυναίκες 45-60 ετών
Άνδρες  >60 ετών

Γυναίκες >60 ετών
Ιστορικό 

Καρδιαγγειακής 

νόσου

ΜΕΣΟΙ

CUT OFF POINTS

Πίνακας 1. Συνολική αποτίμηση του MedDietScore  ανά επιβαρυντικό παράγοντα.

Με  * σημειώνονται τα στατιστικώς σημαντικά p<0,05, με bold γραμματοσειρά όσα έχουν p <0,1 αλλά >0,05.
Κατώφλι 

MedDietScore

Ευαισθησία Ειδικότητα AUC

ΚΑΡΩΤΙΔΕΣ ΑΡ ΔΕΞ ΑΡ ΔΕΞ ΑΡ ΔΕΞ ΑΡ
Σύνολο δείγματος (ν=231) 31,5        31,5 58,1%    53,1% 51%       50,5% 0,54       0,57
Ηλικία

<45 ετών -                   - - - 0,48       1,00 
45-60 ετών 31,5        31,5 71,4%     63,6% 50,7%     48,7% 0,60        0,53

>60 ετών 31,5        30,5 46,9%     47,4% 61,4%     75,4% 0,59        0,62
Υπέρταση

Ναι                30,5                 47,4%                 52% 0,49        0,53
Όχι 30,5        29,5 50%         50% 63,2%     71,7% 0,56        0,57

Κάπνισμα
Ναι 30,5        31,5 52%     52,6% 57,6%     48,9% 0,61        0,53
Όχι                 29,5               50%                 72,5% 0,49        0,62

Σακχαρώδης Διαβήτης
Ναι                29,5                50%                 62,5% 0,50        0,55
Όχι 31,5        31,5 53,5%     54,5% 52,1%     51,6% 0,56        0,55

Υπερχολοστερολαιμία
Ναι 31,5        29,5 50%     47,1% 48,7%     70,6% 0,52        0,51
Όχι 31,5        31,5 55%        60% 57,4%     56,7% 0,61        0,62

Δείκτης Μάζας Σώματος
ΒΜΙ≤25 31,5        31,5 54,5%     80% 59,1%     59,7% 0,60        
ΒΜΙ>25 31,5        31,5 52,6%     53,8% 45,2%     46,7% 0,51        0,51

Φύλο
άνδρες 0,49        0,43

γυναίκες 31,5        31,5 59,3%     70,6% 54,5%       55% 0,58        
Υπέρταση & ΣΔ

Όχι                όχι 31,5        52,2%     55,1%     0,55        0,48
Όχι               ναι 30,5        30,5 66,7%     66,7% 75%         75% 0,71        0,71
Ναι              όχι 31,5        29,5 55%         50% 41,7%     61,9% 0,53        0,56
Ναι              ναι 0,20        0,33

117



2. 4  ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Είναι  δεδομένο  το  κενό  στη  διεθνή  βιβλιογραφία  όσον  αφορά  τις  έρευνες 

συσχέτισης  μεταξύ  της   ανάπτυξης  αθηρωματικής  νόσου  με  υπερηχοτομο-

γραφική μέτρηση του έσω-μέσω χιτώνα των καρωτίδων,  και τον τηρούμενων 

Mεσογειακών  διαιτητικών  συνηθειών,  στον  γενικό  πληθυσμό  ως  αυτές 

αποτυπόνωνται με την χρήση του MedDietScore . Χαρακτηριστικό μάλιστα που 

αποδεικνύει  εν μέρει  τον παραπάνω ισχυρισμό,  είναι τα μηδενικά ευρήματα 

που  προκύπτουν  κατόπιν  αναζήτησης  στην  έγκυρη  βάση  επιστημονικών 

δεδομένων,  pubmed, για αντίστοιχες έγκυρες έρευνες.

Το Μεσογειακό Διατροφικό σκορ έχει έως τώρα συσχετισθεί με καρδιαγγειακά 

συμβάματα,  υπερχολοστερολαιμία,  σακχαρώδη  διαβήτη,  παχυσαρκία 

(Παναγιωτάκος  και  συν.  2006,2007,2008)  μέσω  αιματολογικών-βιοχημικών 

δεδομένων,  διατροφικών ανακλήσεων  και  ατομικού ιατρικού ιστορικού ποτέ 

όμως  με  την  ίδια  την  παθοφυσιολογία  της  αθηροσκλήρωσης  όπως  αυτή 

απεικονίζεται  υπερηχοτομογραφικά  με  την  μέτρηση  του  ΙΜΤ  στις  κοινές 

καρωτίδες άμφο.

Κατόπιν  της  παρελθούσας  στατιστικής  ανάλυσης  που  διεξήχθη  επί  των 

δεδομένων της  παρούσας ερευνητικής μελέτης φάνηκε ότι το δείγμα των 231 

ατόμων εμφάνιζε  υψηλή  ομοιογένεια  στην  ηλικιακή κατανομή ,  την  φυσική 

κατάσταση, το οικονομικό επίπεδο, την υπερχολοστερολαιμία, το Μεσογειακο 

Διατροφικό  Σκορ  και  το  ΙΜΤ.  Ενώ  διέφεραν  στατιστικώς  σημαντικά  στην 

εμφάνιση  Σακχαρώδη  Διαβήτη,  καπνιστικών  συνηθειών  και  ΒΜΙ,  με  τους 

άνδρες  να  εμφανίζουν  υψηλότερα  ποσοστά  από  τις  γυναίκες  και  στις  τρεις 

αυτές μεταβλητές. Αντίθετα οι υπερτασικές γυναίκες ήταν κατά 8% περισσότερες 

από τους άνδρεςΑναλυτικότερα το ΙΜΤ εκφρασμένο ως μ.ο των 3 μετρήσεων (1-

1,5-2εκ από τον βολβό) στην δεξιά κοινή καρωτίδα, IMT-RCCA  και του μ.ο των 

3 μετρήσεων στην αριστερά  IMT-LCCA καθώς και του μ.ο των 2 μέσων όρων 

μαζί  δεν  διέφερε  μεταξύ  ανδρών  και  γυναικών(δεδομένα  που  αναλύθηκαν 

εκτενώς στην πτυχιακή μου  μελέτη τον Ιούλιο 2009).

 Αυξανόμενο κατά 20 μονάδες (π.χ  MedDietScore από 25 σε 45) συσχετίζεται 



στατιστικώς σημαντικά (Ρ<0,05) με λεπτότερο ΙΜΤ , στην δεξιά κοινή καρωτίδα, 

κατά 0,1  ±  0,04mm στην τομή των 1,5cm,  ενώ στα 2cm  κατά 0,12±0,04mm, 

ομοίως και στον μ.ο της δεξιάς κοινής καρωτίδας . Στη  τομή του 1cm φάνηκε να 

τείνει σε αντίστοιχο συσχετισμό πλην όμως μη στατιστικά σημαντικό Ρ=0,09.

Στην παρούσα διπλωματική εργασία η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων 

σκοπό  είχε  την  διακρίβωση  του  MedDietScore ως  διαγνωστικό  εργαλείο 

αθηρωμάτωσης στον γενικό πληθυσμό. Ως εκ τούτου η σειρά καμπύλων  ROC 

που  διενεργήθηκαν  ήταν  στην  πλειονότητά  των  AUC  >0,5  (Area Under 

Curve) .

Υπενθυμιστικά  σημειώνεται  εδώ  ότι  η  ευαισθησία  του  MedDietScore ως 

διαγνωστικό εργαλείο αθηρωμάτωσης ορίζεται ως η πιθανότητα ένα άτομο να 

διαγνωσθεί από το σκορ (τιμή σκορ<κατώφλι) με αυξημένο πάχος καρωτίδων, 

άρα αθηρωματικό, και αυτό να επιβεβαιώνεται και απεικονιστικά με u/s. 

Ομοίως και για την ειδικότητα η οποία ορίζεται ως η πιθανότητα ένα άτομο 

διεγνωσθέν από το σκορ  ως υγιές (αν έχει τιμή > κατώφλι) να έχει πραγματικά 

ΙΜΤ<1mm- και να είναι πραγματικά υγιές.

Αναλυτικότερα στις  Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών (ROC) για τη 

σχέση του MedDietScore με το αυξημένο IMT (>1 mm) της αριστερής και δεξιάς 

καρωτίδας(δκ), σε όλο το δείγμα, φαίνεται ότι η πιθανότητα για ένα άτομο που 

συγκεντρώνει σκορ > 31 να είναι πράγματι υγιής (ΙΜΤ<1mm) είναι 51% και 

50,5% για την αριστερή(ακ) και δεξιά καρωτίδα αντίστοιχα (ειδικότητα). Ενώ 

ταυτόχρονά η πιθανότητα ένας που συγκεντρώνει σκορ ≤ 31 να έχει αυξημένο 

πάχος  καρωτίδων  ΙΜΤ>1mm,  είναι  58,1%  και  53,1%  αντίστοιχα 

(ευαισθησία),γράφημα 2.3.1.  Το  βέλτιστο  διαχωριστικό σημείο  (κατώφλι)  31,5 

έιναι  εκείνο  που  αποτυπώνει  συνδυαστικά  την  μέγιστη  σχέση  ταυτόχρονα 

ευαισθησίας και την ειδικότητας. 

Οσον αφορά την διαγνωστική ακρίβεια του σκορ με βάση την ηλικιακή ομάδα 

φάνηκε ότι, με κατώφλι 31,5, παρουσιάζει μέγιστη ευαισθησία στην μέση ηλικία 

45-60ετών με 63,6% α.κ και 71,4% δ.κ ενώ  μέγιστη ειδικότητα βρέθηκε να έχει 

στην τρίτη ηλικία >60ετών 75,4% α.κ και 61,4% δ.κ αντίστοιχα. Στους νέους το 

σκορ απέτυχε να καταγράψει αξιόπιστη διαγνωστική ακρίβεια μιας και οι AUC 
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>0,5, πράγμα το οποίο συνάδει απόλυτα με παλαιότερα ευρήματα μας όπου το 

νεαρό  της  ηλικίας  <45ετών,  δεν  συσχετίζεται  με  αυξημένο  πάχος  καρωτίδων 

ασχέτως τιμής σκορ. 

Η  παρουσία  υπερτασης φάνηκε  να  μειώνει  την  ελαφρά  την  διαγνωστική 

ακρίβεια  του  σκορ  μιας  και  οι  AUC ήταν  0,57±0,09  (άνευ  υπέρτασης)  και 

0,53±0,09(με  υπέρταση)  δ.κ  και  0,56±0,06(άνευ  υπέρτασης)  και  0,49±0,08  με 

p=0,87(με  υπέρταση)  στην  α.κ.   Τα  δεδομένα  όμως  αυτά  είναι  πιθανό  να 

μεταβληθούν  αν αυξηθεί ο αριθμός των υπερτασικών του δείγματος.

Η διαγνωστική ακρίβεια του σκορ με βάση τις καπνιστικές συνήθειες (smoking 

ever) φάνηκε να αυξάνεται από AUC = 0,49 (μη καπνιστές) σε 0,61 (καπνιστές) 

στην α.κ , ενώ το αντίθετο παρατηρήθηκε στην δ.κ όπου από  AUC = 0,62 (μη 

καπνιστές) σε 0,53 (καπνιστές).

Η ύπαρξη Σακχαρώδη Διαβήτη μειώνει την διαγνωστική ακρίβεια του μοντέλου 

για την α.κ όχι όμως και για την δεξιά κ. όπου η AUC = 0,55 με και χωρίς ΣΔ. 

Όπου κατώφλι 29,5 όδηγεί σε ευαισθησία 50% και ειδικότητα 62,5% .

Σε  υπερτασικούς διαβητικούς  το  σκορ και  στις  δύο καρωτίδες  δεν  εμφάνισε 

αποδεκτή διαγνωστική ακρίβεια AUC=0,2(ακ) & 0,33(δκ). 

Αντίθετα σε  διαβητικούς νορμοτασικούς  κατώφλι 30,5 (αδκ) οδηγεί σε 66,7% 

ευαισθησία και 75% ειδικότητα.

Άτομα  νορμογλυκαιμικά  με  υπέρταση   με  κατώφλι  29,5  του  σκορ οδηγεί  σε 

ευαισθησία 50% και ειδικότητα 61,9%.

Στους  υπερχολοστερολαιμικούς το  σκορ  επίσης  εμφανίζει  μια  μείωση  της 

διαγνωστικής  του  ακρίβειας,  αφού  από  AUC =0,62  στις  καρωτίδες  άμφο με 

χολοστερόλη  <220mg/dl γίνεται  0,52  για  τους  συμμετέχοντες  με 

υπερχολοστερολαιμία.

Τα  άτομα  με  ιστορικό  καρδιαγγειακής  νόσου παρουσίασαν  και  στις  δύο 

καρωτίδες μεγαλύτερη AUC από τα άτομα χωρίς ανάλογο ιστορικό (0,57 έναντι 

0,54  (ακ)   &  0,67  έναντι  0,53  (δκ)  αντίστοιχα),  όπου  για  κατώφλι  30,5  η 

ευαισθησία του σκορ ήταν 51,7% και η ειδικότητά του 61,5%.

Αντίστοιχα  και  στους  υπέρβαρους-παχύσαρκους  με  ΒΜΙ>25  το  σκορ  επίσης 

εμφανίζει  μια μείωση της διαγνωστικής του ακρίβειας,  αφού από  AUC =0,60 



στην α.κ και 0,77 στην δ.κ γίνεται 0,51 και για τις δύο κ. για τους συμμετέχοντες 

με  αυξημένο  σωματικό  βάρος.  Αξίζει  να  σημειωθεί  ότι  στους  νορμοβαρείς 

ΒΜΙ≤25 το σκορ με κατώφλι το 31,5 έχει ευαισθησία 80% και ειδικότητα 60%, 

δηλαδή  οι  διατροφικές  συνήθειες  χωρίς  αύξηση  του  βάρους  δύνανται  να 

εξηγήσουν  αυξημένο  πάχος  καρωτίδων  ,  αποτέλεσμα  το  οποίο  συμφωνεί  με 

παλαιότερα ευρήματά μας όπου το αυξημένο ΒΜΙ ήταν επιβαρυντικό μόνο για 

τους άνδρες < 45 ετών μιας και μόνο σε αυτούς προέκυψε θετική συσχέτιση με 

αύξηση του ΙΜΤ σε μία μόνο τομή της αριστεράς κοινής καρωτίδας των, για 

άυξηση  του  ΒΜΙ  κατά  20  μονάδες  δηλαδή  από  25  σε  45kg/m2 θνησιγενής 

παχυσαρκία αυξάνει το πάχος του ενδοθηλίου κατά 0,18 ± 0,06mm.

Σε άνδρες και γυναίκες >45 ετών δεν φάνηκε να συσχετίζεται η πάχυνση του 

ενδοθηλίου τους με την αύξηση του βάρους τους,  αποτέλεσμα που συμφωνεί με 

παλαιότερη μελέτη των  Stevens J et al,  2000125 σε  9,316 άτομα 45-64 ετών ,οι 

οποίοι  όταν  έλαβαν  υπόψη  τους  το  φύλο  και  την  ηλικία  απέτυχαν  να 

καταδείξουν θετική συσχέτιση του ΙΜΤ με το ΒΜΙ.

Το  φύλο από μόνο του δεν  είναι επιβαρυντικός παράγων στην πάχυνση του 

ενδοθηλίου,  όμως  το  σκορ  έχει  πολύ μεγαλύτερη  διαγνωστική  ακρίβεια  στις 

γυναίκες από ότι στους άνδρες  μιας και κατώφλι 31,5 του σκορ στις γυναίκες 

οδηγεί σε 70,6% ευαισθησία και 55% ειδικότητα (δ.κ). Όταν μάλιστα μαζί με το 

φύλο  συνεκτιμάται  και  η  ηλικία η  ειδικότητα  φθάνει  και  το  79%(δ.κ)  στις 

γυναίκες  >60ετών.  Στους  άνδρες  μέγιστη  διαγνωστική  ακρίβεια  του  σκορ, 

κατώφλι 31,5,  εμφανίζεται στους μεσήλικες 45-60ετών με ευαισθησία 75% και 

ειδικότητα 50% (δ.κ).

Σταθερά στους νέους και των δύο φύλων η διαγνωστική ακρίβεια του σκορ είναι 

πολύ χαμηλή  AUC<0,5 πράγμα το οποίο καταδεικνύει ότι το σκορ θα πρέπει 

ΠΑΝΤΑ να λαμβάνει υπόψη του την ηλικία των ατόμων του δείγματος ή/και 

του γενικού πληθυσμού και να εφαρμόζεται(αν γευνικευθεί) σε άτομα >45ετών.

Σε μεσήλικες με αυξημένο βάρος σώματος ΒΜΙ>25 με κατώφλι 29,5 η AUC=0,78 

ήταν η μέγιστη που υπολογίσθηκε έως τώρα στο μοντέλο μας με ευαισθησία 75% 

και ειδικότητα 50% (ακ) ενώ στην δκ με κατώφλι 27 η ευαισθησία ήταν 65% και 

η ειδικότητα 80%. Πίνακας 2.3.1.
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Συγκεντρωτικά ο μέσος όρος των cut off points και στις δύο καρωτίδες για όλες 

τις  καμπύλες  ROC που  διενεργήθηκαν  στην  στατιστική  επεξεργασία  του 

δείγματος είναι  31  (30,8),  αυτός  αποτυπώνει  γενικά τον βέλτιστο  συνδυασμό 

ευαιασθησίας  και  ειδικότητας  του  MedDietScore ως  διαγνωστικό  εργαλείο 

αθηρωμάτωσης στον γενικό πληθυσμό.

Πρέπει να διευκρινιστεί ότι αν θέλουμε να αυξήσουμε την ειδικότητα του σκορ 

μικρότερες  τιμές  θα  πρέπει  να  επιλεγούν  (πχ.  28,29  κλπ)  όμως  αυτό  θα 

προκαλούσε  ταυτόχρονα μείωση της  ικανότητας  του σκορ να διακρίνει  τους 

αθηρωματικούς ασθενείς (ΙΜΤ>1mm). 

Από την πλευρά της Δημόσιας Υγείας η χρησιμότητα του σκορ, ως διαγνωστικό 

εργαλείο,  καθορίζεται  από  την  ευαισθησία  του  κι  ως  εκ  τούτου  τιμές 

μεγαλύτερες του 31 μεγιστοποιούν την ικανότητα του μοντέλου να διακρίνει 

τους αθηρωματικούς  δηλαδή σε εφαρμογή του στον γενικό πληθυσμό να μην 

«χάσει»  πραγματικούς  ασθενείς,  όμως  απ  την  άλλη,  πολλοί  υγιείς  θα 

διαγνωσθούν λανθασμένα ως ασθενείς και θα οδηγηθούν αδίκως σε βιοχημική-

απεικονιστική εξέταση προκειμένου να επιβεβαιώθει ή όχι η αθηρωμάτωση.

Για παράδειγμα με σκορ >36 στο MedDietScore :

• ολικής άλεσης καθημερινά-5,

• Άπαχα γαλακτοκομικά 3 μέρες την εβδομάδα -3,

• 3 φορές την εβδομάδα κόκκινο κρέας-2

• 1 φορά όσπρια-1,

• 1φορά κοτόπουλο-4,

• 1 φορά ψάρι-1

• Ελαιόλαδο καθημερινά στο φαγητό/σαλάτα-5,

• Λίγο κρασί στο φαγητό μέρα παρά μέρα -4

• Πατάτες 2 φορές την εβδομάδα-2,

• Φρούτα-λαχανικά κάθε μέρα -10 

                       ΣΥΝΟΛΟ:37

η ευαισθησία και η ειδικότητα για άτομο γενικού πληθυσμού γίνεται :



       Ευαισθησία δ.κ         Ειδικότητα  δ.κ
Τιμή MedDietScore 30,5 36,5 30,5 36,5
Δείγματος  231 48,4% 80,6% 59,5% 21%
45-60ετών 45,5% 81,8% 57,7% 17,8%
υπερτασικό 47,4% 84,2% 52% 12%
Καπνιστής 42,1% 84,2% 55,7% 16,8%
διαβητικός 45,5% 72,7% 60,9% 21,2%
Μη  υπερχολο-

στερολαιμικός

60% 90% 60,6% 23,1%

Γυναίκα 58,8% 88,2% 62,4% 24,8%
Άνδρας 35,7% 71,4% 56% 16,5%
Μη υπερτασικό-

Μη διαβητικό

37,5% 62,5% 62,7% 23,9%

Υπερτασικό-

Μη διαβητικό

50% 78,6% 45,2% 11,9%

   ΒΜΙ ≤ 25  50% 81,8% 62,5% 21,7%
ΒΜΙ> 25 44,4% 77,8% 48,9% 19,1%
Μεσήλικο-

υπέρβαρο

50% 75% 55% 25%

Μεσήλικη γυναίκα 50% 100% 52,5% 20%
Γυναίκα >60 ετών 61,5% 84,6% 71,8% 28,2%
Με ιστορικό CHD 60% 100% 61,5% 23,1%
Πίνακας 2.4.1 Συγκριτικά αποτελέσματα δυο cut off points του 30,5 και του 36,5. Mε 

κόκκινη γραμματοσειρά και υπογραμμισμένα τα στιστικώς σημαντικά p value<0,05.

Πρακτικά  αυτό  σημαίνει  ότι  αν  π.χ  εφαρμόσουμε  σε  μία  ομάδα μεσήλικων, 

γυναικών και ανδρών, που υπηρετούν στις Ένοπλες Δυνάμεις το MedDietScore 

με  την χρήση  του κατωφλιού 31 {(30,8)  ΄μ.ο  του πίνακα 2.3.1}  το  45,5% των 

πραγματικά  αθηρωματικών  θα  ανιχνευθούν  και  το  42,3%  αυτών  που  θα 

παραπεμφθούν  (4  στους  10)  αδίκως  θα  υποβληθεί  σε  παρακλινικές  εξετάσεις 

επιβαρύνοντας έτσι το ιατρικό προσωπικό του Στρατιωτικού Νοσοκομείου.

Απ  την  άλλη  αν  ως  κατώφλι  χρησιμοποιηθεί  το  37  (36,5  πίνακα  2.4.1)  θα 

ανιχνευθούν το 82% των πραγματικά αθηρωματικών αλλά ταυτόχρονα >80% 

αυτών  που  θα  παραπεμφθούν  στο  εγγύς  Νοσηλευτικό  ίδρυμα  στην 

πραγματικότητα θα είναι υγιείς.

Από το παραπάνω παράδειγμα εύλογα προκύπτουν τα παρακάτω πορίσματα :
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α) το  διατροφικό  διαγνωστικό  εργαλείο  MedDietScore εφαρμοζόμενο  σε 

ομάδες ατόμων θα πρέπει να λαμβάνει υπόψη του το πλήθος των ερωτώμενων γιατι εξ 

αυτού θα προκύψει το σχετικό όφελος αλλά και η επιβάρυνση για το Σύστημα 

Υγείας . Σε μικρές ομάδες το κατώφλι 37 θα ανιχνεύσει την πλειονότητα -8 στους 

10- των αθηρωματικών και η επιβάρυνση δεν θα είναι μεγάλη λόγω του μικρού 

αριθμού που ούτως ή άλλως αριθμεί η ομάδα.

β) η εφαρμογή του σκορ έχει όμως μεγαλύτερη αξία όταν μπορεί από μόνο του  

να ανιχνεύσει αθηρωματικούς ασθενείς σε γενικό πληθυσμό ή συγκεκριμένες ομάδες 

ελέγχου  χωρίς  την  προηγούμενη  γνώση  βιοχημικών  παραμέτρων  ή/και 

ιατρικού  ιστορικού  των  ερωτώμενων.  Διότι  αν  υπάρχουν  αποτελέσματα 

εξετάσεων ή/και ιατρικό ιστορικό αυτά θα θέσουν την διαφοροδιάγνωση και θα 

καθορίσουν  την  παραπομπή  ή  όχι,του  εξεταζόμενου  για  διερεύνιση  της 

αθηρωμάτωσης,  άρα η εξαγωγή του σκορ μικρή επικουρική σημασία θα έχει 

πλέον. 

γ) Αφού  λοιπόν  είναι  ένα  διατροφικό  σκορ  θα  ήταν  πλέον  χρήσιμο  ως 

screening tool αμιγώς  σε  προληπτική  διερεύνιση  ομάδων  του  πληθυσμού  ή  /και  σε  

πρωτοβάθμια  περίθαλψη και  όχι  σε  οργανωμένα  συστήματα  υγειονομικής 

περίθαλψης .

δ) η  εύκολη,  απλή,  γρήγορη  εφαρμογή  του  το  καθιστά  χρησιμότερο  σε 

παρα-ιατρικά  επαγγέλματα  υγείας  ,  κοινωνικούς  λειτουργούς,  δημόσιες 

υπηρεσίες, ασφαλιστικά ταμεία οι οποίοι δεν έχουν τις γνώσεις να εκτιμήσουν 

αλλά  μπορούν  να  παραπέμψουν  στους  ειδικούς  όταν  τα  αποτελέσματα  του 

σκορ είναι κάτω από το προκαθορισμένο κατώφλι,

ε) η επιλογή ενός διαχωριστικού σημείου του σκορ υψηλού είναι σαφές πως 

θα αποκλείσει μόνο τα ευαισθητοποιημένα  άτομα με υψηλή συμμόρφωση στην 

Μεσογειακού τύπου δίαιτα, η οποία συσχετίζεται με καλή υγεία και χαμηλούς 

δείκτες νοσηρότητας και αγγειοπαθειών (Willet et al. 2006) Το ζήτημα είναι η 

ανίχνευση  των  ατόμων  που  βρίσκονται  στις  παρυφές  της  Μεσογειακής 

Διατροφής και συνεπεία αυτής η επιβαρυμένη υγεία των αγγείων τους και ο 

κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου.



στ) δεδομένης  της  υψηλής   συσχέτισης  του  MedDietScore με  παρουσία 

παχυσαρκίας,  δυσλιπιδαιμίας,  διαβήτη,  υπέρτασης  και  εκτίμηση  της 

διαγνωστικής  του  ακρίβειας  με  την  χρήση  βιοχημικών  παραμέτρων 

(Panagiotakos et al. 2006.2008), η επιλογή του ως διαγνωστικό εργαλείο με  cut 

off point πλησίον εκείνων που προέκυψαν από προηγούμενες μελέτες (26,25) ή 

ακόμη και μέσο όρο των δύο μ.ο 26,25 +30,8/2=28,5 θα οδηγήσει σε υψηλότερη 

ειδικότητα αλλά θα μειώσει αισθητά την ευαισθησία του σκορ. 

ζ) η  αθηρωματική  νόσος  έχει  χρόνια  εξέλιξη  και  συναρτάται  και  από 

παράγοντες  που  δεν  περιλαμβάνονται  στο  διατροφικό  σκορ  όπως  φυσική 

δραστηριότητα, κάπνισμα, ιστορικό, stress, κλπ. Άρα η αποκλειστική χρήση του 

ως διαγνωστικό εργαλείο διατροφής εξ αρχής αποτυπώνει μόνο μερικώς την ύπαρξη ή μη 

νόσου  διότι  αυτή  δεν  εξαρτάται  μονοδιάστατα  από  την  υιοθέτηση  της 

Μεσογειακής Διατροφής.

Επαγωγικά  λοιπόν  και  εν  γνώσει  των  περιορισμών  του  διατροφικού  σκορ 

καταλήγουμε ότι  βέλτιστο διαχωριστικό σημείο του MedDietScore είναι το 36,5 

διότι  αποτυπώνει  καλύτερα  τον  συνδυασμό  μέγιστης  ευαισθησίας  και 

ειδικότητας στην διάκριση του αυξημένου πάχους του εσω-μέσου χιτώνα των 

καρωτίδων.

 

2.5 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ
Πρόβλημα  αποτελεί ο τελικός συνολικός αριθμός δείγματος, ο οποίος ιδανικά 

θα έπρεπε να ήταν μεγαλύτερος, προκειμένου να εξαχθούν ακόμη ισχυρότερα 

συμπεράσματα, για τον γενικό πλυθησμό. Ως εκ τούτου αποτελέσματα οριακά 

μη στατιστικώς σημαντικά θα πρέπει να εξετασθούν υπ’ αυτό το πρίσμα. 
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Όσον  αφορά  τα  σφάλματα  ανάκλησης  δεδομένου,  ότι  αυτά  εντοπίζονται 

αφενός λόγω της φύσης της αναδρομικής έρευνας και αφετέρου λόγω  της δομής 

του  διαιτητικού  σκορ που ενώ μας  επιτρέπει  να  εξάγουμε  ασφαλή ποιοτικά 

συμπέρασμα και να ελέγξουμε αντιλήψεις  σχετικά με τη διατροφή,  δεν είναι 

πλήρες καθώς θα έπρεπε να περιλαμβάνει μεγάλη σειρά παραμέτρων που θα 

αποπροσανατόλιζαν  την  έρευνα,  αφήνοντας  έτσι  ανοικτό  το  ενδεχόμενο 

απώλειας κάποιων σημαντικών πληροφοριών ανάκλησης. 

Επίσης  η  μία  αξιολόγηση  χωρίς  δυνατότητα  επανάληψης  στα  πλαίσια  μιας 

cohort μελέτης δεν εξασφαλίζει την μέγιστη ακρίβεια των μετρήσεων του ΙΜΤ 

ούτε δίνει επιπλέον δεδομένα για την πρόοδο των αθηρωματικών αλλοιώσεων 

συναρτήση του σκορ.

Αδυναμία  της  μελέτης  απότελεί  επίσης  η  λήψη  των  δεδομένων  του 

ερωτηματολογίου, το οποιο περιελαμβανε και το σκορ, από τον ίδιο ερευνητή 

που διενεργούσε και τα υπερηχογραφήματα στους συμμετέχοντες, με κίνδυνο 

να επηραστεί όταν το Triplex προηγήτο της ανάκλησης.

Δυσκολίες  υπήρξαν  και  στην  κατάταξη  επιπεδου  φυσικής  δραστηριότητας 

συμμετεχόντων  που  δήλωναν  ότι  δεν  ασκούνταν  ανεξαρτήτως  τρόπου  ζωής 

εργάζονταν ή όχι ,συνηθειών, κλπ. 

Τέλος  τα  βιοχημικά  δεδομένα  του  ιατρικού  ιστορικού  προήρχοντο  από 

διαφορετικά εργαστήρια , κι όχι από το ίδιο, συνεπεία της φύσης της εν λόγω 

έρευνας σε γενικό πληθυσμό μιας και δεν συμπεριλαμβάνονταν αιμοληψίες για 

διενέργεια  αιματολογικών  –  βιοχημικών  εξετάσεων  στο  πρωτόκολλο  της 

παρούσης μελέτης.

2.6 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΕΠΙΛΟΓΟΣ
Η παρούσα αποτελεί μέρος μιας ευρύτερης προσπάθειας να καλυφθεί το κενό 

συσχέτισης  συνολικών  διατροφικών  συνηθειών  & αθηρωμάτωσης  στο  γενικό 

πληθυσμό. Διαδοχικές Καμπύλες  ROC του διατροφικού σκορ ανεξάρτητα στις 

δύο καρωτίδες,  κατέδειξαν  AUC>0,50 κι  ως  εκ  τούτου καταδεικνύουν ότι  το 



MedDietScore®  δύναται  να  λειτουργήσει  ως  διαγνωστικό  εργαλείο 

αθηρωμάτωσης  στον  γενικό  πληθυσμό  με  ευαισθησία  και  ειδικότητα  που 

ποικίλουν κατά  περίπτωση/συνύπαρξη νόσων, χαρακτηριστικών. 

Βέλτιστο διαχωριστικό σημείο (κατώφλι) το οποίο διακρίνει την αθηρωματική 

νόσο,  ως  αυξημένο  πάχος  του  έσω-μέσω  χιτώνα  στις  κοινές  καρωτίδες, 

προτείνεται το σκορ 36.5.

Σε όλο το δείγμα,  MedDietScore®   < 37   οδηγεί σε 80,6% ευαισθησία και 21% 

ειδικότητα για διάγνωση δεξιάς παθολογικής καρωτίδας  (>1 mm), p=0,33 .

Στατιστικώς σημαντικά αποτελέσματα ευρέθησαν στις γυναίκες ανεξ.ηλικίας, με 

88,2% ευαισθησία & 24,8% ειδικότητα (AUC=0,69,p=0,01) και στις γυναίκες >60 

ετών 84,6% και 28,2% ευαισθησία και ειδικότητα αντίστοιχα(AUC=0,74,p=0,01), 

τέλος  τα  άτομα  με  ΒΜΙ  ≤  25  είχαν  81,8%  ευαισθησία  και  21,7% 

ειδικότητα(AUC=0,77,p=0,04), για διάγνωση δεξιάς παθολογικής καρωτίδας(>1 

mm).

Ενώ για την ηλικιακή ομάδα <45 ετών σε όλες τις κατηγορίες και τις νόσους οι 

Καμπύλες Λειτουργικών Χαρακτηριστικών είτε είχαν  AUC<0,5 είται ήταν μη 

αποδεκτές.

Για την εξαγωγή ασφαλέστερων συμπερασμάτων και στα δύο φύλα απαιτείται 

μεγαλύτερο δείγμα.

Η  σημασία  των  αποτελεσμάτων  της  παρούσης  για  την  Δημόσια  Υγεία  είναι 

πολύπλευρη μιας και :

• αποτιμά την αξία του  MedDietScore® ως διαγνωστικού εργαλείου στην 

ανάπτυξη της αθηρομάτωσης

• η χρήση του MedDietScore® θα μπορούσε εύκολα να εφαρμοστεί τόσο σε 

ατομικό όσο και σε επίπεδο ευρύτερων πληθυσμιακών ομάδων όπως τα 

ασφαλιστικά  Ταμεία  για  την  αξιολόγηση  του  κινδύνου  εμφάνισης 

καρδιαγγειακών  συμβαμμάτων  των  ασφαλιζόμενων,  το  Υπουργείο 

Εθνικής  Αμυνας  κατά  την  ετήσια  ιατρική  εξέταση  των  στελεχών  των 

Ενόπλων Δυνάμεων, τα Δημόσια Νοσοκομεία για την διαλογή ασθενών 

που χρήζουν υπερηχοτομογραφικής εξέτασης καρωτίδων ή /και αγγείων 

κάτω άκρων ή/και στεφανιογραφίας, κ.ο.κ
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• εκτίμηση του βαθμού υιοθέτησης της Μεσογειακής Διατροφής σε όλες τις 

ηλικίες  και  λήψη  μέτρων  από  την  Πολιτεία  για  την  προώθηση 

υψηλότερου  βαθμού  εφαρμογής  των  συνιστωσών  της  από  τον  γενικό 

πληθυσμό, κάτι τέτοιο θα οδηγούσε σε προαγωγή της Δημόσιας Υγείας 

και  μείωση  του  κόστους  νοσηλείας  και  οικονομικών  ζημιών  από 

απολεσθέντες εργατοώρες.

• Σε ατομικό επίπεδο δίνει την δυνατότητα στον ιδιώτη ιατρό, διαιτολόγο , 

επιστήμονα Υγείας με την διενέργεια 11 απλών ερωτήσεων και εξαγωγή 

του  σκορ,  να  εκτιμήσει  ταχύτατα  να  ευαισθητοποιήσει  ή/και  να 

παραπέμψει  τον  ασθενή  του  εγκαίρως,  για  περαιτέρω  απεικονιστικό 

έλεγχο διερεύνισης της αθηρομάτωσης.

Το  MedDietScore®  ,με τα έως τώρα δεδομένα και για πρώτη φορά, δύναται να 

χρησιμοποιηθεί  ως  διαγνωστικό  εργαλείο  αθηρομάτωσης  με  βέλτιστο 

διαχωριστικό σημείο το σκορ 37 που οδηγεί σε υψηλή ευαισθησία (>80%) αλλά 

χαμηλή  ειδικότητα  ≈  20%  σχετιζόμενο  με  το  υπερηχογραφικά  μετρηθέν, 

αυξημένο πάχος καρωτίδων (>1mm). 

Μεγαλύτερο δείγμα θα αποσαφηνίσει την διαγνωστική του ακρίβεια στον 
γενικό πληθυσμό.
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4. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ «Α»

ΤΟ ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ
Αφού ενημερώστε τον ασθενή για τους σκοπούς της μελέτης, το απόρρητο των πληροφοριών που θα 
σας δώσει και εξασφαλίσετε την συγκατάθεση του, συνεχίστε με ακρίβεια στα επόμενα ερωτήματα:

ΚΩΔΙΚΟΣ (ΣΥΜΠΛΗΡΩΣΤΕ ΕΝΑ 4ΨΗΦΙΟ ΚΩΔΙΚΟ)
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ (ΗΗ/ΜΜ/ΕΕΕΕ)
ΕΠΩΝΥΜΟ (ΜΕ ΚΕΦΑΛΑΙΑ)
ΟΝΟΜΑ (ΜΕ ΚΕΦΑΛΑΙΑ)
Πρώτη εκδήλωση στεφανιαίας νόσου; 1.  ΝΑΙ 0. ΟΧΙ
Αν  ΟΧΙ, τότε πότε ήταν η προηγούμενη εκδήλωση (έτος) ΟΕΜ ή 
ΑΣ

ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ
Έτος γεννήσεως;
Φύλο 1. Άνδρας  2. Γυναίκα
ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ (ΟΔΟΣ – ΑΡΙΘΜΟΣ)
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ΠΟΛΗ – ΝΟΜΟΣ – Τ.Κ.
ΤΗΛΕΦΩΝΟ:
Κύρια εργασία 
(Δηλώστε  όποιο  ταιριάζει 
καλύτερα)

1. Δημόσιος υπάλληλος   2. Μόνιμος ιδιωτικός υπάλληλος   3. Έκτακτος ιδιωτικός υπάλληλος
4. Ελεύθερος επαγγελματίας   5. Εισοδηματίας   6. Συνταξιούχος (πάνω από 1 έτος)
7. Άνεργος 88. Οικιακά   99. ΔΕΝ ΑΠΑΝΤΗΣΕ

Περιγράψτε το είδος της 
εργασίας σας

1. Καθιστική   2. Μεικτή   3. Χειρωνακτική
99. ΔΕΝ ΑΠΑΝΤΗΣΕ

Συνολικά έτη σπουδών  

Οικογενειακή κατάσταση 1. Άγαμος-η 2. Έγγαμος-η 3. Διαζευγμένος-η 4. Χήρος-α Αριθμός 
παιδιών

Προσδιορίστε την οικονομική 
σας κατάσταση 1. Κακή 2. Μέτρια 3. Καλή 4. Πολύ καλή 99. ΔΕΝ ΑΠΑΝΤΗΣΕ

ΑΤΟΜΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ
ΣΩΜΑΤΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ

Συχνότητα / εβδομάδα 0. Καθόλου 1. Σπάνια 2. 1–2 φορές 
3. 3-4 φορές 4. > = 5 φορές

Πόσα χρόνια ?

Μέση διάρκεια τη φορά (σε λεπτά)
Πως θα χαρακτηρίζατε την σωματική 
σας άσκηση

Ελαφρά
(αργό βάδισμα, ψάρεμα, 
χαλαρές εκτάσεις κλπ.)

Μέτρια
(ελαφρύ τρέξιμο, κολύμπι, 
ελαφρά γυμναστική κλπ.)

Έντονη
(τρέξιμο, βάρη, ομαδικά σπορ, 
κολύμπι, γρήγορη ποδηλασία 

κλπ.)
Ένταση 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Συχνότητα κατανάλωσης (μερίδες/ μήνα) 

Πόσο συχνά καταναλώνετε Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18
Μη  επεξεργασμένα  δημητριακά  (ολικής  άλεσης  ψωμί, 
ζυμαρικά, ρύζι, κλπ) 

0 1 2 3 4 5

Πατάτες 0 1 2 3 5 4
Φρούτα 0 1 2 3 4 5
Λαχανικά 0 1 2 3 4 5
Όσπρια 0 1 2 3 4 5
Ψάρι 0 1 2 3 4 5
Κόκκινα κρέας και προϊόντα του 5 4 3 2 1 0
Πουλερικά 5 4 3 2 1 0
Γαλακτοκομικά προϊόντα πλήρη σε λιπαρά (τυρί, γιαούρτι, 
γάλα)

5 4 3 2 1 0

Χρήση ελαιολάδου στο μαγείρεμα (φορές/ εβδομάδα) Ποτέ Σπάνι
α

<1 1-3 3-5 Καθημερινά

0 1 2 3 4 5
Αλκοολούχα ποτά (ml / ημέρα, 100 ml = 12 g 
οινοπνεύματος)

<300 300 400 500 600 >700 ή καθόλου

5 4 3 2 1 0
ΚΛΙΝΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ – ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ

Υπάρχει οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου; 1. ΝΑΙ  0. ΟΧΙ 
Αν ναι τότε προχωρήστε στην επόμενη ερώτηση

Έχετε υπέρταση;  ΝΑΙ  ΟΧΙ
Αν απαντήσατε ΝΑΙ στο προηγούμενο ερώτημα τότε ακολουθείτε: Δίαιτα:  ΝΑΙ  ΟΧΙ

Φάρμακα:  ΝΑΙ  ΟΧΙ
Αρτηριακή Πίεση (τιμές εισαγωγής)
Πόσα έτη έχετε γνώση για αυξημένες τιμές ΑΠ
Φάρμακα:
Έχετε αυξημένες τιμές ολικής χολοστερόλης (TC > 220 mg/dl); ΝΑΙ ΟΧΙ Τιμές:
Οικογενειακό ιστορικό υπερχολοστερολαιμίας? ΝΑΙ ΟΧΙ
Έχετε παθολογικές τιμές τριγλυκεριδίων (TG > 150 mg/dl); ΝΑΙ ΟΧΙ Τιμές:
Αν έχετε πρόβλημα με τη χολοστερόλη  ή τα τριγλυκερίδια σας, τότε τι αγωγή ακολουθείτε; Δίαιτα ΝΑΙ ΟΧΙ

Φάρμακα ΝΑΙ ΟΧΙ
Είδος φαρμάκων:
Έχετε σάκχαρο;  ΝΑΙ  ΟΧΙ Τιμές:Τιμές:
Αν απαντήσατε ΝΑΙ στο προηγούμενο ερώτημα τότε ακολουθείτε: Δισκία:  ΝΑΙ  ΟΧΙ            Δίαιτα:  ΝΑΙ  ΟΧΙ

Ινσουλίνη:  ΝΑΙ  ΟΧΙ
Έχετε οικογενειακό ιστορικό σακχάρου; ΝΑΙ  ΟΧΙ
Πάχος καρωτίδων
                                                                                          ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡIΚΑ  ΣΤΟΙΧΕΙΑ
Βάρος (Kg):                                                                                         Ύψος (cm):
Περιφέρεια μέσης (cm) :                                                                      Δερματοπτυχή τρικεφάλου (cm):
Περιφέρεια τρικεφάλου(cm:                                                                 Δερματοπτυχή κοιλίας (cm):

ΚΑΠΝΙΣΜΑ
Κάπνισμα (τώρα); 1. ΝΑΙ  0. ΟΧΙ
Κάπνισμα (στο παρελθόν); 1. ΝΑΙ  0. ΟΧΙ
Πόσα έτη συνολικά;
Μέσος αριθμός τσιγάρων / ημέρα
Πόσα έτη έχετε διακόψει το κάπνισμα;                                                         Πόσα έτη εκτίθεστε σε παθητικό κάπνισμα;

ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ
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5.  ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ «Β»

ΓΝΩΜΑΤΕΥΣΗ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΗΣ ΕΞΕΤΑΣΗΣ

401 ΓΣΝΑ
ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ
ΔΝΤΗΣ: ΣΧΗΣ(ΥΙ)ΚΟΤΥΛΕΑΣ Π. 210 7494786       
ΤΜΗΜΑ: ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΥΠΕΡΗΧΩΝ

               

Ονοματεπώνυμο ασθενούς:………………………………………………………..
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Ημερομηνία:……………………………………………………………………….

Εξωτερικός ασθενής               Εσωτερικός ασθενής   

ΕΞΕΤΑΣΗ:    U  /  S   Καρωτίδων  

Ευρήματα:
Μετρήθηκαν , σε απόσταση 1,5cm από τον διχασμό τους, οι κοινές καρωτίδες και κατα-

γράφηκαν τα κάτωθι ευρήματα:

IMT- R CCA:             mm

IMT –L CCA:            mm

Μετρήθηκε το ποσοστό στένωσης στους βολβούς άμφο και καταγράφηκαν τα κάτωθι :

R-VA:               % stenosis area

L-VA:               %  stenosis area  

Μορφολογία πλάκας: 

                  -Ο-
 Υπεύθυνος  Ερευνητής

  Ευθύμιος Β. Γκότσης
        Λγος (ΥΚ)
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