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Grammatikos.  

3rd Europediatrics 2008 Istanbul Turkey 14-17 June 2008. 

 

6) Prevalence and determinants of obesity in a rural sample of Greece 
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μαστοειδίτιδας.Παρουσίαση περιστατικού. 
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53ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 2015 
 
6)Οξεία παγκρεατίτιδα από  Legionella Pneumophilla σε αγόρι 14     
ετών.Παρουσίαση περιστατικού. 
Π.Κουάκη,Ε.Βούμβας,Ε.Γραμματικός,Μ.Λουράκη,Α.Σακελλαροπούλου,Μ.Γαλετσέλλ
η. 
53ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 2015 
 
7)Περιγραφή περίπτωσης νεογνού που γεννήθηκε με λαγόχειλο και λυκόστομα 
Γραμματικός Ε.,Κνίτου Ε.,Καραγιαούρη Ε.,Ψιλοπάτης Ι.,Χάνη Α.,Γραμματικός Ε. 
52οΠανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 2014 
 
8)Περιγραφή οξείας καλοήθους μυοσίτιδας 
Γραμματικός Ε.,Λάμπρου Δ.,Αμυγδάλου Κ.,Αγγελακούδη Ζ.,Κνίτου Ε.,Μαρκάκης 
Ε.,Γαλανόπουλος Γ.,Υφαντής Γ.,Γραμματικός Εμμ. 
52οΠανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 2014 
 

9)Νεογνό με σύνδρομο έμβρυο-μητρικής μετάγγισης 
Νηφάκου Σ.,Κούρτη Α.,Πετράκος Γ.,Συριοπούλου Θ.,Μπούσιος Ι.,Νικολάου 
Γ.,Μπινάκας Ι.,Μαρτίνου Μ.,Γραμματικός Ε.,Αλχαζίδου Ε.,Νταγκλή Α.,Κατσάρος Β. 
17Ο Πανελλήνιο συνέδριο περιγεννητικής Ιατρικής 2013 
 
10)Γονοτυπικό προφιλ ροταϊού στην Μεσσηνία 
Κατσάρος Β.,Κούρτη Α.,Αργύρη Ι.,Μίχα Ε.,Γραμματικός Ε.,Ζησιμόπουλος 
Σ.,Μαρτίνου Μ.,Γιανακοπούλου Π.,Συριοπούλου Θ. 
51ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2013 
 
11)Εκδήλωση λαρυγγίτιδας στα παιδιά και παθητικό κάπνισμα. 
Συριοπούλου Θ,Κούρτη Α.,Αργύρη Ι.,Διαμαντοπούλου Μ.,Γιαννακοπούλου 
Π.,Γραμματικός Ε.,Μίχα Ε.,Μαρτίνου Μ.,Μπινάκας Ι.,Κατσάρος Β. 
51ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2013 
 
12)Εποχιακή κατανομή του ρόταϊου στην Μεσσηνία. 
Κούρτη Α.,Αργύρη Ι.,Συριοπούλου Θ.,Γιαννακοπούλου Π.,Ζησιμόπουλος 
Σ.,Γραμματικός Ε.,Μίχα Ε.,Μαρτίνου Μ.,Κατσάρος Β. 
51ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2013 
 
13)Συχνότητα γαστρεντερίτιδας από ροταϊό. 
Αργύρη Ι.,Κούρτη Α.,Γιαννακοπούλου Π.,Συριοπούλου Θ.,Μίχα Ε.,Γραμματικός 
Ε.,Ζησιμόπουλος Σ.,Μαρτίνου Μ.,Κατσάρος Β. 
51ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2013 
 
14)Σχέση παθητικού καπνίσματος και εκδήλωση ωτίτιτδας στα παιδιά. 
Συριοπούλου Θ.,Γραμματικός Ε.,Γιαννακοπούλου Π.,Μαρτίνου Μ.,Κούρτη Α.,Μίχα 
Ε.,Ζησιμόπουλος Σ.,Κανέλος Μ.,Κατσάρος Β. 
51ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2013 
 
15)Φυματιώδης μηνιγγίτιδα σε παιδιά.Περιγραφή δύο περιπτώσεων. 



Στράκα Κ.,Φουρλάνη Ε.,Κούρτη Α.,Συριοπούλου Θ.,Ζησιμόπουλος Σ.,Γραμματικός 
Ε.,Παπούλια Μ.,Κατσάρος Β.,Σπούλου Β. 
51ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2013 
 
16)Νεογνική ακμή ως αρχική εκδήλωση συγγενούς υπερπλασίας των 
επινεφριδίων. 
Συριοπούλου Θ.,Κούρτη Ι.,Αργύρη Ι.,Μπινάκας Ι.,Ζησιμόπουλος Σ.,Γραμματικός 
Ε.,Μίχα Ε.,Μαρτίνου Μ.,Κονταργύρης Κ.,Κατσάρος Β. 
51Ο Συνέδριο Υγείας Μεσσηνίας.2013 
 
17)Συσχέτιση δεικτών παχυσαρκίας με αρτηριακή πίεση σε παιδιά και εφήβους 
Γραμματικός Ε.,Κόλλιας Α.,Καραγιαούρη Ε.,Ψιλοπάτης Ι.,,Χάνη Α.,Γραμματικός 
Εμμ.,Γαρούφη Α. 
50ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2012 
 
18)Υδροκεφαλία –Ιστορική αναδρομή 
Συριοπούλου Θ.,Κωνσταντέλος Δ.,Φουρλάνη Ε.,Μιχαήλ Ε.,Τόγιας Α.,Μαγγανά 
Ι.,Αγγουριδάκης Ι.,Ζησιμόπουλος Σ.,Γραμματικός Ε.,Κατσάρος Β. 
50ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2012 
 
19)Ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα-Αναδρομική αναφορά 
Φουρλάνη Ε.,Καραχανίδη Ε.,Μιχαήλ Ε.,Κωνσταντέλος Δ.,Παπούλα Μ.,Στράκα 
Κ.,Συριοπούλου Θ.,Γραμματικός Ε.,Αγγουριδάκης Ι.,Κατσάρος Β. 
50ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό συνέδριο 2012 
 
20)Έκθεση στο παθητικό κάπνισμα στα παιδιά στην Καλαμάτα και εκδήλωση 
αλλεργικής ρινίτιδας 
 
Δαρειωτάκη Φ.,Συριοπούλου Θ.,Παπούλα Μ.,Τόγιας Α.,Στράκα Κ.,Μαγγανά 
Ι.,Γιαννακοπούλου Π.,Γραμματικός Ε.,Ζησημόπουλος Σ.,Κατσάρος Β. 
3ο Πανελλήνιο Παιδοαλλεργιολογικό συνέδριο 2012 
 
21)Ποιά  η συχνότητα του μεταβολικού συνδρόμου σε τυχαίο δείγμα αγροτικής 
περιοχής. 
Α.Κυριακού, Ευαγγ. Γραμματικός,  Γ. Κατσουρίνης,  Α.Κόλλιας, Β.Σγούρα, Α. Χανή,  
Εμμ.Γραμματικός. 
20ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο Γενικής  Ιατρικής  Μάιος  2008. 
 
22)Ποιά η προσφορά ενός υπερηχοτομογράφου σε ένα κέντρο υγείας.  
Ε.Γραμματικός Ε.  Κοκόλη, Ι. Ψηλοπάτης, Α.Κυριακού, Α.Κόλλιας, 
Ε.Κρασνίκοβα,Εμμ. Γραμματικός. 
 20ο  Πανελληνιο Συνέδριο Γενικής Ιατρικής  Μάιος 2008. 
 
23)Μελέτη των συνηθειών ατόμων ως πρός το κάπνισμα το αλκοόλ και τον 
καφέ σε τυχαίο δείγμα. 
Ε. Γραμματικός,  Γ.Κατσουράνης, Μ.Ισιδώρου, Α. Κολλιας, Ε.Γκογκα, Α.Κυριακού, 
Ε.Κρασνίκοβα, Α.Χανή, Β. Σγούρα, Εμμ.Γραμματικός. 
20ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Μάιος  2008. 
 
24)Πόσο σημαντικός είναι ο ρόλος του strep test στην διάγνωση της 
αμυγλαλίτιδας.  
Ε.Γραμματικός,  Ανθή  Κυριακού, Γεωργ.  Κατσουρίνης,  Μαρ.  Ισιδώρου,  Αναστ.  
Κόλλιας,  Βας.  Σγούρα,  Αδαμ.  Χανή,  Εμμαν.  Γραμματικός. 
20ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Μάιος  2008. 
 



25)Ανίχνευση της αρτηριακής πίεσης σε τυχαίο δείγμα αγροτικού πλυθησμού 
στην περιοχή μας και συσχέτιση της με παχυσαρκία και σωματική άσκηση. 
 
Σουβατζη Κ. Αντωνοδημητρακακης Π. Σπηλιοπουλος Π. Κοχυλας Ν. Παχαντουρη Π. 
Ισιδωρου Μ. Παυλης Ν.,Γραμματικός Ε.,Βλαχου Τ. Τσαρνα Γ,Σγουρα Β. Πετσιδου 
Κ. Γραμματικος Εμμ. Χατζησταματας Ν.  
19ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κρητη 11-15 Απριλιου 2007 
 
26)Επιπολασμός παχυσαρκίας και συσχετισμός με λιπιδαιμικούς δείκτες σε 
δείγμα αγροτικού και ημιαστικού πλυθυσμού. 
Αντωνοδημητρακακης Π. Σουβατζη Κ. Σπηλιοπουλος Π. Βλαχου Τ. Τσαρνα Γ. 
Σγουρα Β. Πειτσιδου Κ. Γραμματικός Ε. Γραμματικος Εμμ. Χατζησταματας Ν. 
Κυριακου Α.  
19ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κρητη 2007 
 
27)Έλεγχος οπτικής οξύτητας σε μαθητές δημοτικών σχολείων της περιοχής 
μας. 
Αντωνοδημητρακακης Π. Ισιδωρου Μ. Γραμματικός Ε.Σουβατζη Κλ. 
Σπηλιοπουλος Παν. Χανη Αδαμ. Τσιλιρη Καλλ. Γραμματικος Εμμ. Κυριακου Ανθ.  
19ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κρητη 11-15 Απριλιου 2007 
 
28)Διατροφικές συνήθειες και κάπνισμα σε άτομα μέσης και προχωρημένης 
ηλικίας. 
Αντωνοδημητρακακης Π. Ισιδωρου Μ. Γραμματικός Ε.Σουβατζη Κ. Σπηλιοπουλος 
Π. Χανη Α. Τσιλιρη Κ. Γραμματικος Εμμ. Κυριακου Α. 
19ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κρητη 11-15 Απριλιου 2007 
 
29)Κατάσταση εμβολιασμών του παιδικού πλυθησμού στην περιοχή ευθύνης     
του Κ.Υ. Καρλοβάσου. 
Αντωνοδημητρακακης Π. Σουβατζη Κ. Σπηλιοπουλος Π. Γραμματικός Ε. Χανη Α. 
Τσιλιρη Κ. Γραμματικος Εμμ. Κυριακου Α. 
19ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κρητη 11-15 Απριλιου 2007 
 
30)Η εφαρμογή των νεότερων εμβολίων στην περιοχή μας. 
  Γραμματικός  Εμμ,  Αντωνοδημητράκης  Π, Γραμματικός  Ε,  Χανή  Α,  Τσιλήρη  Κ. 
  45ο  Πανελλήνιο  Παιδιατρικό  Συνέδριο  Σιθωνία  Χαλκιδικής  25-27  Μαίου  2007 
 
31)Η εμβολιαστική κάλυψη σε παιδιά ηλικίας 6-12 χρονών στην περιοχή μας. 
   Γραμματικός  Ε, Αντωνοδημητράκης  Π,  Χατζηβασιλείου  Α,  Λάμπρου Δ,Ρήγα Μ,        
Αναγνώστου  Δ,  Γραμματικός  Ε,  Χανή  Α,  Τσιλήρη  Κ. 
 45ο  Πανελλήνιο  Παιδιατρικό  Συνέδριο  Σιθωνία  Χαλκιδικής  25-27  Μάιου  2007. 
 
32)Μελέτη των διατροφικών συνηθειών σε τυχαίο δείγμα αγροτικής περιοχής. 
Ε. Γραμματικος.  Α.  Κόλλιας.  Μ.  Ισιδωρου.  Γ.  Κατσουρίνης  Ε.  Γκόγκα.  Α.  
Κυριακού.  Α.  Χανή  Β.  Σγούρα  Ε.  Κρασνικοβα.  Εμμ.  Γραμματικος. 
 20ο  Πανελληνιο  Γενικής  Ιατρικής  Κυλλίνη  Ηλείας  30  Απρ.-4 Μαι.  2008. 
 
33)Αναδρομική μελέτη ατομικών δελτίων υγείας σε παιδιά σχολικής ηλικίας 
της περιοχής μας. 
Ε.  Γραμματικος.  Μ.  Ισιδώρου  Γ.  Κατσουρινης  Α.  Κολλιας  Α.  Χανη  Εμμ.  
Γραμματικός. 
 20ο  Πανελληνιο  Παιδιατρικο  Συνεδριο  Κερκυρα  13-17  Ιουνιου  2008. 
 
34)Επιπολασμος αρτηριακής υπέρτασης σε εφήβους της Σάμου. 



Μ.  Ισιδωρου.  Ε.  Γραμματικος.  Γ.  Κατσουρίνης.  Α.  Κόλλιας  Α.  Χανη.  Εμμ.  
Γραμματικος. 
46ο  Πανελληνιο  Παιδιατρικό  Συνέδριο  Κερκυρα  13-17  Ιουνιου  2008. 
 
35)Επιπολασμός καπνίσματος,κατανάλωσης αλκοόλ και άθλησης σε εφηβικό 
πλυθυσμό αγροτικής και αστικής περιοχής στην Σάμο. 
Γ.  Κατσουρινης.  Ε.  Γραμματικος.  Μ.  Ισιδωρου.  Α.  Κολλιας.  Μ.  
Παπακωνσταντινου.  Δ.  Σιουτης.  Α.  Χανη.  Εμμ.  Γραμματικος.    
 46ο  Πανελληνιο  Παιδιατρικο  Συνεδριο  Κερκυρα  13-17  Ιουνιου  2008. 
 
36)Ποιά θέση κατέχει το πρωινό στο πρόγραμμα διατροφής στους εφήβους. 
Ε.  Γραμματικος.  Γ.  Κατσουρίνης  Μ.  Ισιδωρου.  Α.  Κολλιας 
Α.  Χανη  Εμμ.  Γραμματικος. 
 46ο  Πανελληνιο  Παιδιατρικο  Συνεδριο  Κερκυρα  13-17  Ιουνιου  2008. 
 
37)Κάπνισμα και κατανάλωση αλκοόλ στην φοιτητική κοινότητα του 
πανεπιστημίου Αιγαίου-Σάμος. 
Αλεξακης Λ. Αντωνοδημητρακακης Π.  Κυριακου Α. Γραμματικός Ε. Γραμματικος 
Εμμ.  
18ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κερκυρα 26-30 Απριλιου 2006 
 
38)Αντιγριπικός εμβολιασμός στην περιοχή της Δ.Σάμου 
Αντωνοδημητρακακης Π. Αλεξακης Λ. Γραμματικό Ε. Γραμματικος Εμμ. Κυριακου Α.  
18ο Πανελληνιο Συνεδριο Γενικης Ιατρικης Κερκυρα  26-30  Απριλίου .2006 
 
39)Σεξουαλική συμπεριφορά και σεξεξουλικώς μεταδιδόμενες νόσοι στην 
φοιτητική κοινότητα του πανεπιστημίου Αιγαίου. 
Αλεξάκης  Λ.  Αντωνοδημητράκης  Π.  Κυριακού  Α. Γραμματικος  Ε. Γραμματικος  
Εμμ. 
18ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Κέρκυρα  26-30  Απριλ. 2006. 
 
40)Παχυσαρκία και αρτηριακή υπέρταση στο σχολικό πλυθυσμό ηλικίας 6-12 
ετών. 
Αντωνοδημητράκης  Π. Αλεξάκης  Λ. Γραμματικός  Ε.  Γραμματικός  Εμμ.  Χανή  Α. 
Τσιλήρη  Κ.  Κυριακού Α. 
18ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Κέρκυρα  26-30  Απριλ.  2006. 
 
41)Αρτηριακή υπέρταση και παχυσαρκία στο σχολικό πληθυσμό ηλικίας 12-18 
ετών. 
Αντωνοδημητράκης  Π.  Αλεξάκης  Λ. Γραμματικός  Ε.  Γραμματικός  Εμμ.  
Παπαιωάνου  Β. Βούλγαρης  Α.  Γιαννόπουλος  Β.  Μαργαρίτης  Α.  Τσιλήρη  Κ.  
Χανή  Α.  Θεοδοσίου  Β. 
18ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Κέρκυρα  26-30 Απριλ.  2006. 
 
42)Η δίαιτα των μαθητών ηλικίας 6-12 χρονών στην περιοχή μας. 
Αντωνοδημητράκης  Π.  Αλεξάκης  Λ.  Γραμματικος  Ε.  Γραμματικός  Εμμ.  
Κυριακού  Α. 
18ο  Πανελληνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Κερκυρα  26-30  Απριλ.  2006. 
 
43)Διατροφικές συνήθειες μαθητών ηλικίας 12-18 ετών στην Σάμο. 
Αντωνοδημητράκης  Π.  Αλεξάκης  Λ.  Γραμματικός  Ε.  Γραμματικός  Εμμ.  
Παπαιωάνου  Β. Βούλγαρης  Α. 
18ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής  Κέρκυρα  26-30  Απριλ.2006. 
 



44)Αξιολόγηση της διατροφής σε σύγκριση με τον δείκτη μάζας σώματος στα 
παιδιά της Σάμου. 
Αντωνοδημητράκης  Π, Παπαιωαννου  Β,  Μαργαρίτης  Α,  Χανή  Α.  Τσιλήρη  Κ, 
Θεοδοσιου Β, Γραμματικός Ε.  Αλεξάκης  Λ 
44ο  Πανελληνιο  Παιδιατρικό  Συνέδριο, Ρόδος  2006. 
 
45)Χρήση εξαρτησιογόνων ουσιών σε μαθητές λυκείων στη Σάμο καθώς και 
συσχέτιση τους με την οικογενειακή τους κατάσταση. 
Αντωνοημητρακακης Π. Γραμματικός Ε.,Χανη Α. Τσιλιρη Κ. Θεοδοσιου Β. 
44ο Πανελληνιο Παιδιατρικο Συνεδριο Ροδος 2006 
 
46)Συσχέτιση της αρτηριακής υπέρτασης και της παχυσαρκίας ως παράγοντες 
κινδύνου μεταβολικού συνδρόμου στιν σχολικό πλυθησμό 12-18 ετών στην 
Σάμο. 
Αντωνοδημητρακακης Π. Παπαιωαννου Β. Βουλγαρης Α. Γραμματικός Ε. Χανη Α. 
Θεοδοσιου Β. Γραμματικος Εμμ. 
44ο Πανελληνιο Παιδιατρικο Συνεδριο,Ροδος 2006 

 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΕΙΣ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΥΝΕΔΡΙΩΝ 

 

ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ : 120 συνέδρια - Μόρια συνεχιζόμενης εκπαίδευσης (C.M.E) 

: 760 

ΔΙΕΘΝΗ      ΣΥΝΕΔΡΙΑ:  16 συνέδρια -   Μόρια συνεχιζόμενης εκπαίδευσης (C.M.E) 

: 232 

Σύνολο μορίων συνεχιζόμενης εκπαιδευσης: 992 

 
                                         

  



ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
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1. Αθηρωμάτωση 

 

    Η αθηρωμάτωση είναι μια από τις σημαντικότερες αιτίες θνητότητας και 

θνησιμότητας στις δυτικές κοινωνίες. Είναι πολυπαραγοντική νόσος που 

χαρακτηρίζεται από την αλληλεπίδραση γενετικών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων. Aν και η τάση για την ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας είναι 

μεγαλύτερη στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες, η επίπτωσή της στον 

γυναικείο πληθυσμό είναι σε αύξηση τα τελευταία έτη λόγω των διαιτητικών 

συνηθειών, της καθιστικής ζωής, του καπνίσματος και του ψυχολογικού 

stress. Όσον αφορά στον ανδρικό πληθυσμό η συχνότητα είναι υψηλότερη 

στη λευκή φυλή [Hegele et al.,1997]. 

   Το φαινόμενο χαρακτηρίζεται από συσσώρευση χοληστερόλης, διήθηση 

μακροφάγων, πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων, εναπόθεση 

συστατικών του συνδετικού ιστού και τελικά σχηματισμό της αθηρωματικής 

πλάκας. Μεταβολές στην επιφάνεια των πλακών μπορεί να οδηγήσουν στη 

ρήξη τους και στο σχηματισμό ενός αποφρακτικού θρόμβου [Turunen et al., 

1999]. Καθοριστικός παράγοντας σε κάθε στάδιο της αθηρωμάτωσης είναι η 

φλεγμονή [Libby et al., 2002]. Ππολλοί παράγοντες που συνεισφέρουν στη 

φλεγμονώδη αντίδραση, τόσο κυτταρικοί όσο και χυμικοί, όπως τα 

μακροφάγα, τα Τ-λεμφοκύτταρα, μόρια προσκόλλησης, κυτταροκίνες, 

χημειοτακτικές ουσίες και αντισώματα έναντι των συστατικών  του αρτηριακού 

τοιχώματος ή της αθηρωματικής πλάκας, έχουν μελετηθεί [Ross et al., 1999, 

Zhou et al., 2000]. 

   Ισχυρά ενδεικτικές της φλεγμονώδους φύσης της αθηρωμάτωσης είναι 

μελέτες των επιπέδων της C αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) στον ορό, ενός 

δείκτη φλεγμονής, ως προγνωστικού δείκτη του μακροπρόθεσμου κινδύνου 

για καρδιαγγειακή νόσο, συμπεριλαμβανομένων του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και της περιφερικής 

αρτηριακής νόσου [Ridker et al., 1997]. Ο μηχανισμός που συνδέει την C- 

αντιδρώσα πρωτεΐνη με την αθηρωμάτωση δεν είναι πλήρως διευκρινισμένος. 

Μπορεί να θεωρηθεί ως υποκατάστο της IL-6, η οποία είναι μία κυτταροκίνη 

που συνδέεται με τη στρατολόγηση μακροφάγων και μονοκυττάρων στην 

αθηρωματική πλάκα [Bataille et al., 1992]. Επιπλέον, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 

μπορεί να επάγει την έκφραση του ιστικού παράγοντα, μίας γλυκοπρωτεΐνης 

της  μεμβράνης που είναι σημαντική στην έναρξη του σχηματισμού του 

θρόμβου [Cermak et al., 1993]. Όταν η CRP είναι αυξημένη ο σχετικός κίνδυνος 

είναι 4-7 φορές μεγαλύτερος. Η μέτρηση της CRP με τη μέθοδο υψηλής 

ευαισθησίας επιτρέπει τον προσδιορισμό επιπέδων < 1mg/L. Επίπεδα 0,5-1 

mg/L θεωρούνται μετρίως αυξημένα και επίπεδα >1mg/L πολύ αυξημένα [Rifai 

et al., 2001, Liuzzo et al.,1994]. 

   Εκτός από τη φλεγμονώδη δράση των οξειδωμένων παραγώγων των 

λιποπρωτεϊνών, πιθανή είναι και η συμμετοχή λοιμογόνων παραγόντων στη 

διαδικασία πρόκλησης της φλεγμονής. Διάφορες μελέτες εμπλέκουν τη 

συμμετοχή λοιμογόνων παραγόντων, όπως του Helicobacter Pylori, των 



Chlamydia Pneumoniae, τoυ CMV και του Herpes Simplex Virus, στην 

παθογένεια της αθηρωμάτωσης. Όμως, τα αποτελέσματα των μελετών ως 

προς  τη συμμετοχή,  ιδίως των δύο πρώτων παραγόντων, στη διαδικασία της 

αθηρωμάτωσης είναι αμφιλεγόμενα [Buja et al., 1996, Heuschmann et al., 2001]. 

    Μελέτες αναφέρουν τη συσχέτιση των υψηλών συγκεντρώσεων λεπτίνης, 

μιας ορμόνης που παράγεται από το λιπώδη ιστό (η παραγωγή ρυθμίζεται 

από το γονίδιο ob) και δρα στο κέντρο της όρεξης στον υποθάλαμο, με τη 

διαδικασία της αθηρωμάτωσης. Αναλυτικότερα, σε παρουσία υψηλών 

συγκεντρώσεων λεπτίνης, αυξάνεται η προσκόλληση των μονοκυττάρων στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων και η μετανάστευσή τους στον 

υπενδοθηλιακό χώρο. Επιπλέον, η έκφραση των υποδοχέων ρακοσυλλεκτών 

CD36 (scavenger receptors) στα μακροφάγα του υπενδοθηλιακού χώρου 

αυξάνεται και κατά συνέπεια αυξάνεται η φαγοκυττάρωση της oxLDL από 

αυτά [Hall et al., 2006]. 

   Άλλοι παράγοντες που συμμετέχουν στην εγκατάσταση και στην εξέλιξη της 

αθηρωμάτωσης είναι το ινωδογόνο και η ομοκυστεΐνη. Μελέτες αναφέρουν ότι 

υψηλά επίπεδα ομοκυστεϊνης διεγείρουν τον πολλαπλασιασμό των αφρωδών 

κυττάρων και ευοδώνουν την οξείδωση της LDL [Hirano et al., 1994]. Επίσης, η 

υπερομοκυστεϊναιμία συνδέεται με ένα προθρομβωτικό στάδιο, όπως 

υποδηλώνεται από την αυξημένη συσσώρευση αιμοπεταλίων, από την 

αύξηση του ιστικού παράγοντα και την ενεργοποίηση των παραγόντων 

πήξεως όπως είναι οι παράγοντες V, X και XII [Eikelboom et al., 1999, Durand et 

al., 1997]. 

    Το πρώτο βήμα προς την αθηρωμάτωση είναι η δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου των αγγείων. Το άθικτο και υγιές ενδοθήλιο επιτρέπει τη ρύθμιση 

της ροής του αίματος και έχει αντιφλεγμονώδη, αντιθρομβωτική και προ-

ινωδολυτική ιδιότητα. Η υπερλιπιδαιμία, δια μέσου πολλών λειτουργιών του 

ενδοθηλίου, προάγει λειτουργικές ανωμαλίες και προκαλεί δομική βλάβη του 

αγγειακού τοιχώματος. Η σύνδεση της υπερλιπιδαιμίας με την αθηρωματική 

διεργασία, σε παιδιά και σε εφήβους, είναι πλέον επιβεβαιωμένη και η 

ανίχνευση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας είναι σημαντική για την 

αξιολόγηση του κινδύνου μελλοντικών καρδιαγγειακών επεισοδίων [Ross et al., 

1976]. 

   Επιδημιολογικές μελέτες έχουν αποδείξει τη θετική συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων της ολικής χοληστερόλης αίματος και της θνητότητας από 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Η σημασία της χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης 

(LDL) στην ανάπτυξη της αθηρωμάτωσης είναι από καιρό αναγνωρισμένη και 

για το λόγο αυτό η LDL-χοληστερόλη αποτελεί το βασικό στόχο στην 

πρόληψη και στη θεραπεία της στεφανιαίας νόσου. Ιδιαίτερα αθηρογόνες 

μορφές είναι τα μικρά και πυκνά μόρια της LDL (sdLDL) καθώς και η 

οξειδωμένη μορφή της. Επίσης, όλες οι λιποπρωτεΐνες που περιέχουν την 

απολιποπρωτεΐνη Β, όπως οι LDL, VLDL και ΙDL (ενδιάμεσης πυκνότητας), 

έχουν την τάση να προάγουν την αθηρωματική διεργασία. Αντιθέτως, η 

λιποπρωτεΐνη HDL έχει αντιαθηρογενετική δράση, η οποία φαίνεται να 



οφείλεται στο γεγονός ότι εμποδίζει την οξείδωση της LDL. Όμως, όπως έχει 

αποδειχθεί κατά την οξεία φάση της φλεγμονής, αλλά και σε χρόνιες 

φλεγμονώδεις καταστάσεις, η HDL χάνει σημαντικό μέρος των 

απολιποπρωτεϊνών ΑΙ και ΑΙΙ, με αποτέλεσμα να μην μπορεί πλέον να 

προστατεύσει την LDL από την οξείδωση [Glass et al., 2001]. Σήμερα, 

πιστεύεται ότι το έναυσμα για την έναρξη της φλεγμονής στο αρτηριακό 

τοίχωμα είναι η αύξηση της συγκέντρωσης της LDL-C [Carmena et al., 2004]. 

   Αρχικά παρατηρείται αύξηση της έκφρασης των μορίων προσκόλλησης 

(Cell Adhesion Molecules, CAMs), όπως τo VCAM-1 (Vascular CAM-1), το 

ICAM-1 (Intercellular CAM-1), η Ε- σελεκτίνη (E-selectin) και η P-σελεκτίνη (P-

selectin) [Hansson et al., 2008]. Η σύνδεση των μονοκυττάρων με τα μόρια 

VCAM-1 και ICAM-1 των ενδοθηλιακών κυττάρων πραγματοποιείται μέσω 

συγκεκριμένων μορίων κυτταρικής προσκόλλησης που εκφράζουν στην 

επιφάνειά τους, τις ιντεγκρίνες (integrins) [Stary et al., 1994]. Έτσι, τα 

μονοκύτταρα  και τα λεμφοκύτταρα μεταναστεύουν στον υπενδοθηλιακό χώρο 

[Klaus et al., 2001]. Τα μονοκύτταρα παράγονται στο μυελό των οστών, 

εισέρχονται στην κυκλοφορία όπου παραμένουν για διάστημα μερικών 

ημερών, μέχρι με την επίδραση διαφόρων ερεθισμάτων (όπως είναι οι 

κυτοκίνες, χυμοκίνες και παράγοντες διαφοροποίησης από κύτταρα περιοχών 

όπου έχει ξεκινήσει η φλεγμονή) να εισέλθουν σε διάφορους ιστούς και να 

διαφοροποιηθούν ανάλογα σε μακροφάγα, δενδριτικά κύτταρα, οστεοκλάστες 

ή κύτταρα του Langerhans [Goldstein et al., 1979]. 

    Επίσης, η διαπερατότητα για τα μόρια της LDL αυξάνεται, με αποτέλεσμα 

να μετακινούνται προς τον υπενδοθηλιακό χώρο όπου οξειδώνονται (ox- 

LDL). Αυτή η τροποποίηση είναι καθοριστική στην παθογένεση της 

αθηρωμάτωσης. Συντελεί στην υπερέκφραση των μορίων προσκόλλησης στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα, ενισχύοντας την είσοδο φλεγμονωδών κυττάρων στον 

υπενδοθηλιακό χώρο. Οι οx-LDL, οι οποίες είναι πλούσιες σε PAF (Platelet 

Activating Factor) και PAF-like μόρια,  ενεργοποιούν τα ενδοθηλιακά κύτταρα, 

μέσω της σύνδεσής τους στον PAF-R, αυξάνοντας τη βιοσύνθεση 

κυτταροκινών και παραγόντων συγκόλλησης με ταυτόχρονη αύξηση της 

διακυτταρικής απόστασης επιφέροντας αύξηση της διαπερατότητας του 

ενδοθηλίου. Ο Παράγοντας Ενεργοποίησης Αιμοπεταλίων (PAF) είναι ο 

δραστικότερος μέχρι σήμερα γνωστός λιποειδικός μεσολαβητής της 

φλεγμονής [Montrucchio et al., 2000].  

    Ο εγκλωβισμός της τροποποιημένης LDL στον υπενδοθηλιακό χώρο, 

οδηγεί στη συνεχή ροή της ανηγμένης μορφής της από τον ενδαγγειακό 

χώρο. Έτσι, υψηλές συγκεντρώσεις LDL στο αίμα οδηγούν σε αυξημένη ροή 

της στον υπενδοθηλιακό χώρο [Morel et al., 1983]. Τα μονοκύτταρα βρίσκονται 

πλέον σε περιβάλλον πλούσιο σε oxLDLs, την αρχική αιτία προσέλκυσής τους 

στο συγκεκριμένο σημείο και υπό την επίδραση της κυτοκίνης-παράγοντα 

διαφοροποίησης M-CSF (Macrophage Colony-Stimulating Factor), που 

εκκρίνεται από τα γύρω κύτταρα, διαφοροποιούνται προς μακροφάγα 

[Volkman et al., 1965]. Τα μονοκύτταρα που εισέρχονται στον υπενδοθηλιακό 

χώρο προσλαμβάνουν τα μόρια της τροποποιημένης LDL δια μέσω 



εναλλακτικών υποδοχέων πρόσληψης, τους λεγόμενους υποδοχείς 

ρακοσυλλέκτες (scavenger receptors). Αυτοί οι υποδοχείς βρίσκονται στην 

κυτταρική μεμβράνη των κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος και έχουν 

ως λειτουργία την απομάκρυνση από το γύρω περιβάλλον ουσιών που 

θεωρούνται ξένες ή τοξικές για το ίδιο [Konstantinidis et al., 2009]. Τα 

μακροφάγα προσλαμβάνουν με μεγαλύτερη ευχέρεια την ox-LDL με 

αποτέλεσμα την αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης λιπιδίων. Σε 

αντίθεση με τους γηγενείς υποδοχείς της LDL, οι scavenger receptors δεν 

υπόκεινται σε ένα μηχανισμό μειορύθμισης (down-regulation) λόγω της 

ενδοκυττάριας συσσώρευσης μορίων χοληστερόλης. Αυτό έχει σαν 

αποτέλεσμα τα μακροφάγα να συνεχίζουν αδιάλειπτα την ενσωμάτωση των 

μορίων της  οξειδωμένης LDL και να οδηγούνται στον κυτταρικό θάνατο μέσω 

της απόπτωσης. 

   Υπό φυσιολογικές συνθήκες τα μακροφάγα δεν έχουν την ικανότητα να 

προσλαμβάνουν την αμετουσίωτη LDL. Μάλιστα, προστατεύονται από τα 

τοξικά επίπεδα χοληστερόλης μέσω της μείωσης του αριθμού των υποδοχέων 

της LDL [Brown et al., 1986]. Η ελευθέρωση του κυτταρικού περιεχομένου 

οδηγεί στον σχηματισμό εντός της αθηρωματικής πλάκας ενός ασταθούς και 

μαλακής σύστασης λιπώδους πυρήνα [Glass et al., 2001]. Στη διεργασία αυτή 

συμμετέχουν επίσης τα Τ-λεμφοκύτταρα και τα λεία μυϊκά κύτταρα με τη 

συνεχή συσσώρευση εστέρων χοληστερόλης στο κυτταρόπλασμα τους. Έτσι, 

φθάνουν σε σημείο κορεσμού σχηματίζοντας με τον τρόπο αυτό τα αφρώδη 

κύτταρα [Witztum et al., 2000]. Η μακροσκοπική εικόνα που δημιουργείται στο 

ενδοθήλιο αποτελεί τη λιπώδη γράμμωση (fatty streaks), η οποία αποτελεί και 

το πρώιμο παθολογικό εύρημα. 

    Η λιπώδης γράμμωση ονομάστηκε έτσι διότι η αλλαγή του χρώματος της 

αρτηρίας που παρατηρείται στο σημείο της φλεγμονής, από ερυθρό προς 

λευκό ή υποκίτρινο, θεωρήθηκε αρχικά ότι οφειλόταν στην έντονη παρουσία 

λίπους. Μικροσκοπική παρατήρηση όμως έδειξε ότι παρά την ονομασία της, η 

λιπώδης γράμμωση αποτελείται κυρίως από μακροφάγα κύτταρα, τα οποία 

έχουν ξεκινήσει τη μετατροπή τους προς αφρώδη κύτταρα και τα οποία 

εντοπίζονται ακριβώς κάτω από το ενδοθήλιο. Γενικά, η ύπαρξη λιπώδους 

γράμμωσης σε κάποια περιοχή μιας αρτηρίας υποδηλώνει ισχυρή πιθανότητα 

δημιουργίας αθηρωματικής πλάκας, χωρίς όμως αυτή να είναι πάντα η εξέλιξη 

[Glass et al., 2001]. 

     Σύμφωνα με τους ιστολογικούς τύπους οι βλάβες έχουν ταξινομηθεί σε : α) 

αφρώδη κύτταρα και λιπώδεις γραμμώσεις, που μπορούν να εμφανιστούν 

στην πρώτη δεκαετία της ζωής, β) ενδιάμεσες βλάβες και αθηρώματα,που 

συνήθως εμφανίζονται στην τρίτη δεκαετία της ζωής  και γ) ινώδεις πλάκες ή 

ινώδη αθηρώματα και πιο επιπλεγμένες βλάβες που εμφανίζονται στη 

διάρκεια της τέταρτης δεκαετίας [McGill et al., 1998]. 

    Τα Τ-λεμφοκύτταρα παράγουν κυτταροκίνες όπως η ιντερφερόνη-γ (IFN-γ) 

και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων β (TNF-β), ενεργοποιώντας 

περαιτέρω τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα λεία μυϊκα κύτταρα [Ridker et al., 



2000]. Όλα αυτα τα κύτταρα παράγουν μεσολαβητές που προάγουν την 

ίνωση, τον πολλαπλασιασμό των αγγειακών λείων μυϊκών ινών και την 

παραγωγή εξωκυτταρικής θεμέλιας ουσίας [Ross et al., 1999]. Στα αρχικά 

τουλάχιστον στάδια της αθηρωμάτωσης η επικράτηση των Τ-λεμφοκυττάρων 

έναντι των μακροφάγων συνηγορεί υπέρ μιας ανοσολογικής αντίδρασης στην 

ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας. Υπέρ αυτής της άποψης, συνηγορεί 

επίσης η παρουσία δενδριτικών κυττάρων τα οποία ενεργοποιούν με την 

σειρά τους τα Τ-λεμφοκύτταρα [Wick et al., 1995]. 

 

Εικόνα 1. Τα 8 στάδια της ανάπτυξης της αθηρωματικής πλάκας. Αρχικά η LDL μετακινείται 

στον υπενδοθηλιακό χώρο και οξειδώνεται από τα μακροφάγα και το SMCs (1,2). Η 

απελευθέρωση αυξητικών παραγόντων και κυτοκινών προσελκύει επιπλέον μονοκύτταρα 

(3,4). Η συγκέντρωση αφρωδών κυττάρων και ο πολλαπλασιασμός των SMCs οδηγούν στην 

αύξηση της πλάκας (6,7,8). Faxon et al., 2004 

 

        H νόσος προσβάλλει εκλεκτικά συγκεκριμμένες περιοχές του 

καρδιαγγειακού συστήματος. Η ανάπτυξη της βλάβης, στο πρώιμο στάδιο της, 

είναι ενδοαυλική. 

   Η αθηρωματική διεργασία ξεκινάει νωρίς στην παιδική ηλικία, εξελίσσεται, 

κατά κανόνα αθόρυβα στην εφηβική ηλικία και εκδηλώνεται συνήθως κατά τη 

μέση και όψιμη ηλικία με κάποια από τις επιπλοκές της όπως είναι η 

αρτηριακή στεφανιαία νόσος, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και η 

περιφερική αγγειακή νόσος. Μελέτες έχουν δείξει συσχέτιση της μητρικής 

υπερχοληστερολαιμίας, κατά την διάρκεια της κύησης, με αυξημένο 

σχηματισμό λιπωδών γραμμώσεων στο έμβρυο [Palinski et al., 1999, Napoli et 

al., 1999]. Ισχυρή συσχέτιση μεταξύ των μητρικών και εμβρυϊκών επιπέδων 

χοληστερόλης έχει αναφερθεί, με τα επίπεδα να είναι ανάλογα της έκτασης 

της βλάβης στα αγγεία του  εμβρύου. Η αθηρωμάτωση σε παιδιά μητέρων με 

υπερχοληστερολαιμία εξελίσσεται ταχύτερα σε σχέση με των παιδιών 

μητέρων με φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης. Η μείωση των επιπέδων της 

χοληστερόλης και η χρήση αντιοξειδωτικών παραγόντων στην έγκυο βελτιώνει 

την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης στην εμβρυική και στη μετέπειτα παιδική 



ηλικία [Napoli et al., 2000]. Παιδιά ηλικίας 2 έως 15 ετών με αυξημένα επίπεδα 

λιπιδίων αίματος, παρουσιάζουν σε ποσοστό 99% λιπώδεις γραμμώσεις στην 

αορτή και κυρίως στο αορτικό τόξο, την κατιούσα θωρακική και την κοιλιακή 

αορτή και η έκταση των βλαβών αυξάνεται κατά τη διάρκεια της εφηβείας 

[Herbert et al., 1994]. 

   Συμπερασματικά, η αθηρωμάτωση είναι μία πολυπαραγοντική και δυναμική 

διεργασία της οποίας η αφετηρία βρίσκεται στην παιδική ηλικία. Οι διαταραχές 

των λιπιδίων διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της νόσου, 

αλλά εξαιρετικά σημαντική στην όλη διαδικασία είναι η φλεγμονή, η οποία 

πυροδοτείται από την τροποποιημένη (οξειδωμένη) LDL. 

 

2. Παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου  

2.α) Διαταραχές λιπιδίων 

2.α.1) Λιπίδια αίματος 

Τα κυριότερα λιπίδια του πλάσματος είναι η χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, τα 

φωσφολιπίδια και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και προέρχονται είτε από την 

τροφή, είτε από ενδογενή σύνθεση. 

   Η χοληστερόλη είναι στερόλη που βρίσκεται σε όλες τις ζωικές τροφές. Με 

την τροφή λαμβάνεται μέχρι το 1/3 της χοληστερόλης, ενώ τα υπόλοιπα 2/3 

συντίθενται στο σώμα, κυρίως στο ήπαρ. Άλλες θέσεις αυξημένης σύνθεσης 

είναι το έντερο, τα επινεφρίδια και τα αναπαραγωγικά όργανα. Το 

κεκορεσμένο λίπος της τροφής προάγει την ηπατική σύνθεση της 

χοληστερόλης. Η απορόφηση από το έντερο εξαρτάται από το ποσό της 

χοληστερόλης της τροφής και από τη χολή (συνήθως 30-80%). Η 

χοληστερόλη από το ήπαρ απεκκρίνεται στη χολή και το 92-97% 

επαναρροφάται στο έντερο (εντεροηπατική κυκλοφορία). Η χοληστερόλη που 

δεν απορροφάται απεκκρίνεται με τα κόπρανα. Η χοληστερόλη είναι 

απαραίτητη για πολλές λειτουργίες του σώματος, όπως την κατασκευή και την 

ακεραιότητα των κυτταρικών μεμβρανών, την παραγωγή της  βιταμίνης D, την 

παραγωγή στεροειδών ορμονών όπως της κορτιζόλης και ορμονών του 

φύλου, την παραγωγή χολικών οξέων και τη σύνθεση της χολής. Επίσης, 

βρίσκεται στα έλυτρα των νεύρων και είναι σημαντική για τη μνήμη [American 

Academy of Pediatric Committee on Nutrition]. 

    Τα λιπαρά οξέα αποτελούν μακρές αλυσίδες ατόμων άνθρακα, οι οποίες 

συνδέονται με άτομα υδρογόνου. Τα λιπαρά οξέα στα οποία όλα τα διαθέσιμα 

άτομα άνθρακα έχουν συνδεθεί με άτομα υδρογόνου, φέρονται ως 

κεκορεσμένα. Αντιθέτως, όταν υπάρχουν άτομα άνθρακα μη συνδεδεμένα με 

άτομα υδρογόνου (μη κορεσμένα), τότε το λιπαρό οξύ χαρακτηρίζεται ως 

μονοακόρεστο (ένας ακόρεστος δεσμός) ή ως πολυακόρεστο (δύο η 

περισσότεροι ακόρεστοι δεσμοί). Τα λιπαρά οξέα αποτελούν συστατικό των 

τριγλυκεριδίων και των φωσφολιπιδίων και συμβάλλουν στην παραγωγή 



ενέργειας, ενώ παράλληλα αποτελούν απαραίτητο δομικό στοιχείο των 

κυτταρικών μεμβρανών. 

     Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από γλυκερόλη στην οποία έχουν συνδεθεί 

τρία λιπαρά οξέα με εστερικούς δεσμούς. Βρίσκονται τόσο σε ζωικά όσο και 

σε φυτικά λίπη. Συντίθεται στα κύτταρα του εντέρου και του ήπατος, 

αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό για να κινητοποιηθούν όταν οι ανάγκες σε 

ενέργεια αυξάνονται και έχουν ως βασική αποστολή την κάλυψη των 

ενεργειακών αναγκών του οργανισμού. Τα τριγλυκερίδια που βρίσκονται στις 

λιποπρωτεϊνες προέρχονται από την τροφή, την εντερική έκκριση και την 

ηπατική παραγωγή. 

    Τα φωσφολιπίδια αποτελούνται από ένα γλυκερολικό σκελετό με τον οποίο 

συνδέονται δύο λιπαρά οξέα και ένα μόριο πλούσιο σε φώσφορο και είναι 

σημαντικά συστατικά των μικροσωμάτων και των μιτοχονδρίων. 

   Τα λιπίδια  είναι πρακτικά αδιάλυτα στο νερό και δεν κυκλοφορούν στο 

πλάσμα σε ελεύθερη μορφή. Η μεταφορά τους, από τη θέση σύνθεσης ή 

απορρόφησης στις θέσεις διάθεσης, καταβολισμού ή περιορισμού τους, 

απαιτεί ειδικό μηχανισμό και επιτυγχάνεται με το  σχηματισμό σύμπλοκων 

ενώσεων, που είναι γνωστές ως λιποπρωτεΐνες [Katsuki et el., 1964]. 

   Οι λιποπρωτεΐνες του πλάσματος με βάση το μέγεθος, την περιεκτικότητα 

σε λιπίδια και τις αποπρωτεΐνες τους διακρίνονται σε 7 κατηγορίες: τα 

χυλομικρά, τα υπολείμματα χυλομικρών (remnants), τις πολύ χαμηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (VLDL, very low density lipoproteins), τις 

ενδιάμεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (IDL, intermediate density 

lipoproteins), τις χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (LDL, low density 

lipoproteins), τις υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDL, high density 

lipoproteins) και τη λιποπρωτεΐνη a [Lp(a)]. Tα υπολείμματα χυλομικρών, οι 

VLDL, IDL, LDL και Lp(a) παρουσιάζουν προ-αθηρογόνο δράση ενώ οι HDL 

αντι-αθηρογόνο. 

   Οι λιποπρωτεϊνες είναι σύμπλοκα μόρια τα οποία αποτελούνται από ένα 

κεντρικό υδρόφοβο πυρήνα των μη πολικών λιπιδίων, των τριγλυκεριδίων και 

των εστέρων χοληστερόλης. Αυτός ο πυρήνας περιβάλλεται από μια 

υδρόφιλη μεμβράνη από φωσφολιπίδια, απολιποπρωτεΐνες και ελεύθερη 

χοληστερόλη. Προέρχονται είτε από το ενδογενές είτε από το εξωγενές 

μονοπάτι παραγωγής. Στο εξωγενές μονοπάτι τα λιπίδια καταναλώνονται με 

τα γεύματα (προεξάρχουν τα TG) και ενσωματώνονται στα χυλομικρά στον 

εντερικό βλεννογόνο. Στο ενδογενές παράγεται VLDL από το ήπαρ [Feingold 

et al., 2015]. 

    Οι απολιποπρωτεϊνες έχουν 4 βασικές λειτουργίες: 1) έχουν δομικό ρόλο, 

2) χρησιμεύουν ως «προσδέτες» (ligands) για τους υποδοχείς των 

λιποπρωτεϊνών, 3) καθοδηγούν το σχηματισμό των λιποπρωτεϊνών και 4) 

λειτουργούν ως ενεργοποιητές ή αναστολείς του μεταβολισμού των 

λιποπρωτεϊνών. 

 



 

Εικόνα.2 Δομή των λιποπρωτεϊνών  (από Biochemistry 39: 9763, 2000) 

 

      Τα χυλομικρά είναι μεγάλου μεγέθους, πλούσια σε τριγλυκερίδια (TG), 

μόρια που σχηματίζονται στο έντερο και συμμετέχουν στη μεταφορά των 

τριγλυκεριδίων και της χοληστερόλης της τροφής στους περιφερικούς ιστούς 

και στο ήπαρ. Η δομική απολιποπρωτεΐνη τους είναι η Apo B-48. To μέγεθος 

τους ποικίλει ανάλογα με την ποσότητα λίπους που καταναλίσκεται με τη 

διατροφή. Η απομάκρυνση των τριγλυκεριδίων από τα χυλομικρά οδηγεί στο 

σχηματισμό των υπολειμμάτων των χυλομικρών, τα οποία είναι πιο πλούσια 

σε χοληστερόλη και έχουν προαθηρογόνο δράση. 

    Οι VLDL παράγονται στο ήπαρ, είναι μόρια πλούσια σε τριγλυκερίδια και το 

μέγεθος τους εξαρτάται από το φορτίο των τριγλυκεριδίων. Δομική 

απολιποπρωτεΐνη είναι η Apo B-100 ενώ ο πυρήνας τους περιέχει και τις Apo 
C-I, C-II, C-III και E. 

   Οι IDL προκύπτουν από την απομάκρυνση των τριγλυκεριδίων από τα 

μόρια των VLDL, είναι πιο πλούσιες σε χοληστερόλη και έχουν προ-

αθηρογόνο δράση. Περιέχουν Apo B-100 και Ε. 

  Τα μόρια της LDL προέρχονται από αυτά της VLDL και της IDL, είναι 

περαιτέρω εμπλουτισμένα με χοληστερόλη και είναι οι κύριοι μεταφορείς της 

χοληστερόλης στην κυκλοφορία. H κύρια απολιποπρωτεΐνη είναι η Apo B-100 

και παρουσιάζει μεγάλη ετερογένεια στο μέγεθος και στην πυκνότητα. Τα 

μικρά και πυκνά μόρια της LDL (sdLDL) θεωρούνται περισσότερο αθηρογόνα 

σε σχέση με τα μεγαλύτερα μόρια. Αυτό οφείλεται στο ότι: α) έχουν μικρότερη 

συνάφεια με τους υποδοχείς της LDL, παραμένοντας για περισσότερο 

χρονικό διάστημα στην κυκλοφορία, β) διεισδύουν ευκολότερα στο αρτηριακό 

τοίχωμα και συνδέονται με τα μόρια της πρωτεογλυκάνης, γ) είναι 

περισσότερο επιρρεπή στην οξείδωση και κατά συνέπεια στη φαγοκυττάρωση 

από τα μακροφάγα του υπενδοθηλιακού χώρου των αρτηριών. Αυξημένα 

επίπεδα sdLDL παρατηρούνται σε υπερτριγλυκεριδαιμία, χαμηλά επίπεδα 



HDL, παχυσαρκία, διαβήτη τύπου 2, λοιμώξεις και φλεγμονώδεις καταστάσεις 

[Dallinga-Thie et al., 2010]. 

  Οι HDL έχουν σημαντικό ρόλο στην αντίστροφη μεταφορά της χοληστερόλης 

απο τους περιφερικούς ιστούς στο ήπαρ, αποτελώντας έναν από τους 

κύριους μηχανισμούς που της προσδίδουν την αντι-αθηρογόνο ιδιότητα. 

Επίσης, τα μόρια της HDL έχουν αντιοξειδωτική, αντιφλεγμονώδη, 

αντιθρομβωτική και αντι-αποπτωπτική δράση, που συνεισφέρουν στην 

προστασία έναντι της αθηρωμάτωσης. Παρουσιάζουν μεγάλη ετερογένεια και 

περιέχουν τις απολιποπρωτεΐνες A-I, A-II, A-IV, C-I, C-II, C-III και E, εκ των 

οποίων τη βασική δομική λειτουργία έχει η Apo A-I [Papageorgiou et al., 2016]. 

  Τέλος, η λιποπρωτεΐνη (a), [Lp (a)], είναι ένα μόριο LDL της οποίας η 

απολιποπρωτεΐνη a είναι προσκολλημένη στην Apo B-100 μέσω ενός 

δισουλφιδικού δεσμού. Έχει προ-αθηρογόνο δράση, ενώ η φυσιολογική της 

λειτουργία παραμένει άγνωστη. Επιδημιολογικές μελέτες των τελευταίων ετών 

έχουν καταδείξει σημαντική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της Lp(a) και του 

κινδύνου εκδήλωσης πρώιμης στεφανιαίας νόσου. Υποστηρίζεται ότι τα 

επίπεδά της στην παιδική ηλικία είναι καλύτερος δείκτης μελλοντικής 

καρδιαγγειακής νόσου στη νεαρή ενήλικη ζωή, απ’ ότι οποιαδήποτε άλλη 

λιποπρωτεΐνης. Έχει επίσης δειχθεί ότι η Lp(a) αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για την πρόκληση πολλαπλών εγκεφαλικών εμφράκτων 

(λόγω υψηλής θρομβογενετικής και αντι-ινωδολυτικής δράσης) [Dallinga-Thie 

et al., 2010]. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί στο screening του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου. Υποψήφια άτομα για έλεγχο είναι εκείνα με θετικό 

ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου, οικογενή 

υπερχοληστερολαιμία, ανεπαρκή ανταπόκριση των επιπέδων της LDL στη 

θεραπεία με στατίνες [Nordestgaard et al., 2016]. 

 

  Εικόνα 3. Κατηγορίες λιποπρωτεϊνών (από Advances Protein Chemistry 45:303, 1994) 

2.α.2 Επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών στο αίμα 

  Η συγκέντρωση των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών του αίματος φαίνεται 

ότι αυξάνεται κατά την πρώιμη παιδική ηλικία. Κατά προσέγγιση, στην ηλικία 



των 2 ετών οι συγκεντρώσεις προσεγγίζουν τα επίπεδα των νεαρών εφήβων. 

Για το λόγο αυτό, τα επίπεδα των λιπιδίων πριν από την ηλικία των 2 ετών δεν 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν με ακρίβεια για την πρόβλεψη των αντίστοιχων 

επιπέδων στη μετέπειτα παιδική και εφηβική ηλικία. Τα επίπεδα των λιπιδίων 

μεταβάλλονται με τη φυσιολογική ανάπτυξη και ωρίμανση. Κατά τη γέννηση 

είναι πολύ χαμηλά και αυξάνονται με αργό ρυθμο κατά τα δυο πρώτα έτη της 

ζωής [Freedman et al., 1987, Kwiterovich et al., 1973]. Μετά την ηλικία των 2 ετών 

παραμένουν σχετικά σταθερά μέχρι την εφηβεία. Στην εφηβεία, μειώνονται 

ελαφρά σε αγόρια και σε κορίτσια, για να αυξηθούν εκ νέου αργότερα. Τα 

επίπεδα των TC και LDL είναι υψηλότερα στα κορίτσια σε σχέση με τα αγόρια 

[Webber et al.,1991 ]. Στην εφηβεία, η HDL μειώνεται στα αγόρια χωρίς να 

συμβαίνει το ίδιο στα κορίτσια. Είναι γνωστό ότι σε όλες τις ηλικίες τα επίπεδα 

των λιπιδίων επηρεάζονται από τη διατροφή και από το βάρος σώματος. Στην 

εφηβική όμως ηλικία, κυρίως στα αγόρια, τα επίπεδα της χοληστερόλης 

συσχετίζονται περισσότερο με το στάδιο ενήβωσης απ’ότι με το βάρος 

σώματος και τη διατροφή. Τέλος, τα κορίτσια είναι πιο επιρρεπή στο 

σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από αυξημένα  TG και μειωμένη HDL-C [Jolliffe 

et al., 2006]. 

  Στη μελέτη Bogalusa, τα παιδιά και οι έφηβοι της μαύρης φυλής είχαν 

υψηλότερα επίπεδα TC και HDL και χαμηλότερα επίπεδα TG και VLDL σε 

σύγκριση με τα παιδιά και τους έφηβους της λευκής φυλής. Στην ίδια μελέτη 

παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά που είχαν επίπεδα χοληστερόλης πάνω από την 

75η εκατοστιαία θέση (Ε.Θ.) είχαν κατά προσέγγιση 50% πιθανότητα να 

παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα και σαν ενήλικες [Srinivasan et al., 1991]. Στη 

μελέτη Muscatine παρακολουθήθηκαν 14.000 παιδιά, στα οποία 

πραγματοποιήθηκαν δύο μετρήσεις της TC και άλλων παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Η πρώτη μέτρηση έγινε μεταξύ 8-18 ετών και η 

δεύτερη μεταξύ 20-30 ετών. Από τη μελέτη διαπιστώθηκε ότι το 43% των 

κοριτσιών και το 70% των αγοριών με επίπεδα TC υψηλότερα από την 90η 

Ε.Θ. στις δύο μετρήσεις, είχαν επίπεδα λιπιδίων άνω της 75ης Ε.Θ. αργότερα 

ως ενήλικες [Lauer et al., 1990]. Τα υψηλά επίπεδα TC και LDL κατά την 

παιδική ηλικία αποτελούσαν τον καλύτερο προγνωστικό δείκτη των υψηλών 

επιπέδων κατά την ενήλικη ζωή τους [Bao et al., 1996]. Η μικρότερη 

ευαισθησία των παραπάνω δεικτών παρατηρείται μεταξύ 14-16 ετών, όπου τα 

επίπεδα της ολικής χοληστερόλης είναι χαμηλότερα.   

   Τα επίπεδα λιπιδίων διαφέρουν επίσης ανάλογα με το φύλο και την 

εθνικότητα. Στη μελέτη των 7 χωρών, που πραγματοποιήθηκε το 1995, 

παρατηρήθηκαν διαφορετικά ποσοστά θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο σε 

χώρες με τα ίδια επίπεδα χοληστερόλης. Για το λόγο αυτό συστήθηκε κάθε 

χώρα να έχει τα δικά της κριτήρια για την εκτίμηση του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου [Verschuren et al., 1995]. 

  Τα παιδιά με εξελισσόμενη αθηρωμάτωση παρουσιάζουν υψηλότερο 

κίνδυνο για την ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου στην ενήλικο ζωή και γι’αυτό 

πρέπει να ελέγχονται πρώιμα. Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες για τον 

έλεγχο των λιπιδίων στην παιδική ηλικία, βασίζονται στην αναφορά του NCEP 



(National Cholesterol Education Programm) που δημοσιεύτηκαν για πρώτη 

φορά το 1992. Το NCEP-Ped έχει θεσπίσει cut-offs όρια για τα επίπεδα της 

TC και της LDL-C σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 2-19 χρόνων (Πίνακας 1). 

Μετά από τα 19 χρόνια χρησιμοποιούνται τα όρια που αναφέρονται στους 

ενήλικες. Έτσι, ως «επιθυμητά» ή «αποδεκτά» θεωρούνται επίπεδα TC<170 

mg/dl και LDL-C <110 mg/dl. Επίπεδα TC 170–199mg/dl και LDL-C 110-129 

mg/dl θεωρούνται «οριακά» αυξημένα. Τέλος, επίπεδα TC≥200mg/dl και LDL-

C≥130mg/dl θεωρούνται «υψηλά», ανεξάρτητα από ηλικία και φύλο [NCEP 

1992, NHLBI 2011]. 

   Ως «αυξημένα» θεωρούνται επίπεδα τριγλυκεριδίων (TG), ολικής 

χοληστερόλης (TC) και LDL-χοληστερόλης ≥95ης Ε.Θ. Αντίστοιχα, ως 

«επιθυμητά» θεωρούνται επίπεδα μικρότερα της 75ης Ε.Θ. και ως «οριακά 

αυξημένα» επίπεδα μεταξύ 75ης – 95ης Ε.Θ. Για την HDL-χοληστερόλη, 

χαμηλά θεωρούνται επίπεδα <5η Ε.Θ. για το φύλο και την ηλικία [Brian et al., 

2012]. 

 

Πίνακας 1. Επίπεδα λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών σε παιδιά και εφήβους 2-19 
χρόνων (NCEP).  

 

  Στη μελέτη των Σούλπη και συν., (Pediatrics 1998), που πραγματοποιήθηκε 

στην Ελλάδα, η 75η Ε.Θ. της TC αντιστοιχούσε περίπου σε 170-200mg/dl και 

της LDL-C περίπου σε 110-130mg/dl. Τα μέσα επίπεδα ήταν υψηλότερα σε 

σύγκριση με της προηγούμενης δεκαετίας [Schulpis et al., 1998]. 

   Η απολιποπρωτεΐνη B (Apo-B) η οποία είναι η κύρια απολιποπρωτεΐνη της 

LDL και η απολιποπρωτεΐνη ΑI (Apo-AI), η οποία είναι η κύρια 

απολιποπρωτεΐνη της HDL, αποτελούν προγνωστικούς δείκτες για την 

ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου και για την απάντηση στην θεραπεία [Mudd et 

al., 2007]. Τα ολικά επίπεδα της Apo-B αντιπροσωπεύουν όλα τα μόρια των 

λιποπρωτεϊνών που εμπεριέχουν την Apo-B, όπως είναι τα χυλομικρά, τα 

υπολείμματα χυλομικρών, οι VLDL, IDL, LDL και Lp(a). Υψηλές 

συγκεντρώσεις αυτών των λιποπρωτεϊνών έχουν αθηρογόνο δράση. Επίσης, 

η Apo-B μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον υπολογισμό της LDL με 

μεγαλύτερη ακρίβεια, από την στιγμή που ένα μόριο της LDL περιέχει ένα 

μόριο της Apo-B. Tα «φυσιολογικά» όρια για την Apo-B και την Apo-AI 

ορίστηκαν εμπειρικά από την Third National Health and Nutrition Examination 

Παιδιά & Έφηβοι  
(2-19 ετών) 

«Επιθυμητά» 
επίπεδα 

«Οριακά» αυξημένα 
ή μειωμένα 

«Υψηλά» ή 
«Χαμηλά» 

TC (mg/dl) < 170 170-199 ≥200 

LDL-C (mg/dl) < 110 110-129 ≥130 

HDL-C (mg/dl) >45 35-45 < 35 

TG (mg/dl) 
2-9 ετών  
10-19 ετών 

 
<75 
<90 

 
75-99 
90-129 

 
≥100 
≥130 



Survey (NHANES III) [Bachorik et al., 1997]. Στη μελέτη Bogalusa 

διαπιστώθηκε ότι η μέτρηση των επιπέδων της Apo-B και της Apo-AI, καθώς 

και του λόγου Apo-B/Apo-AI, μπορούν να χρησιμοποιηθούν σαν επιπρόσθετη 

χρήσιμη πληροφορία  για το εκλεκτικό screening, ιδίως σε νέους με θετικό 

οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου [Bao et al., 1996]. Η 

μελέτη Young Finns στην τελευταία της αναφορά έδειξε ότι η Apo-B και η Αpo-

AI στην παιδική ηλικία είναι καλύτεροι προγνωστικοί δείκτες του cIMT σε 

σύγκριση με την LDL και την HDL [Juonala et al., 2008]. 

    H non-HDL αναδείχθηκε ως ένας χρήσιμος δείκτης για τον υπολογισμό της 

χοληστερόλης που περιέχεται σε όλες τις αθηρογόνες λιποπρωτεΐνες. H non-

HDL υπολογίζεται αν από την TC αφαιρεθεί η HDL [Liao et al., 2006]. 

Θεωρείται ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου, 

καλύτερος από την LDL και κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση της δυσλιπιδαιμίας [Bao et al., 1996]. 

Σύμφωνα με την μελέτη PDAY, η non-HDL και η LDL συσχετίζονται με τις 

λιπώδεις γραμμώσεις τόσο στην αριστερή στεφανιαία αρτηρία όσο και στην 

κοιλιακή και θωρακική αορτή [Rainwater et al., 1999]. 

   Σύμφωνα με την μελέτη Bogalusa, τα επίπεδα της non-HDL-C, της LDL-C, 

της ApoB, καθώς και των λόγων TC/HDL-C και ApoB/ApoA1 κατά την παιδική 

ηλικία, αναδεικνύονται σε σημαντικούς προγνωστικούς δείκτες της 

υποκλινικής αθηρωμάτωσης, όπως αυτή εκτιμάται με τη μέτρηση του cIMT 

[Frontini et al., 2007]. 

  Οι  υψηλές συγκεντρώσεις της Lp(a) φαίνεται να έχουν αθηρογόνο δράση, 

λόγω της υψηλής συγκέντρωσης σε χοληστερόλη, καθώς επίσης  

θρομβογόνο δράση, λόγω της ιδιότητας τους να εμποδίζουν τη μετατροπή του 

πλασμινογόνου σε πλασμίνη στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων 

[Marcovina et al., 2003]. Στους ενήλικες, υψηλή Lp(a) θεωρείται ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία αρτηριακή νόσο, ισχαιμικό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, πνευμονική αγγειακή νόσο και ανεύρυσμα αορτής. Η συνεισφορά 

της στην πρόβλεψη του κινδύνου αυξάνεται όταν συνδυάζεται με αυξημένη 

LDL [Jones et al., 2007]. 

  

 Πίνακας 2. Επίπεδα απολιποπρωτεϊνών και Non-HDL-C σε παιδιά και 
εφήβους 2-19 χρόνων. 

 

 «Επιθυμητά» «Οριακά» «Υψηλά» ή 

«Χαμηλά» 

ApoB (mg/dl) < 90 90-109 >110 

Non-HDL-C (mg/dl) < 120 120-144 >145 

ApoA-I (mg/dl) >120 115-120 <115 



  Γενικά, όλες οι θεωρούμενες ως «φυσιολογικές» ή «αποδεκτές» ή 

«επιθυμητές» συγκεντρώσεις λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών είναι απλώς 

συμβατικές, δεδομένου ότι δεν υπάρχουν ασφαλή όρια επιπέδων όσο αφορά 

στην κίνδυνο πρόκλησης αθηρωμάτωσης και καρδιαγγειακής νόσου. Είναι 

προφανές ότι όσο χαμηλότερες είναι οι συγκεντρώσεις της LDL-C και της apo-

B και όσο υψηλότερες είναι οι συγκεντρώσεις της HDL-C και  της apo-ΑΙ, τόσο 

μικρότερος είναι ο κίνδυνος ανάπτυξης αθηρωμάτωσης και των δυσμενών 

κλινικών επιπλοκών που την συνοδεύουν. 

2.α.3. Δυσλιπιδαιμίες 

Ως δυσλιπιδαιμίες φέρονται διαταραχές του μεταβολισμού των λιπιδίων – 

λιποπρωτεϊνών, με επακόλουθο μη φυσιολογικά επίπεδα αυτών. Η παρουσία 

τους θεωρείται ως ένας εγκατεστημένος παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη της αθηρωμάτωσης, τόσο στους ενήλικες όσο και στα παιδιά.  

   Συνηθέστεροι τύποι δυσλιπιδαιμίας είναι αυτοί που χαρακτηρίζονται από 

αύξηση των TC και LDL-C, μεμονωμένα ή σε συνδυασμό με αυξημένα TG. Η 

ανεπάρκεια της HDL-C μπορεί να είναι μεμονωμένη ή να συνοδεύει αυξημένα 

TG. Η αυξημένη LDL-C είναι κλινικά ο πιο σημαντικός δείκτης δυσλιπιδαιμίας 

στα παιδιά. Όμως, σε μερικές περιπτώσεις τα επίπεδα των TC και LDL-C 

μπορεί να είναι σχεδόν φυσιολογικά και να είναι διαταραγμένη η κατανομή 

των υποτάξεων της LDL-C με επικράτηση των μικρών και πυκνών μορίων, τα 

οποία είναι περισσότερο αθηρoματογόνα [Kwiterovich et al., 2008]. 

   Οι διάφοροι τύποι δυσλιπιδαιμίας καθορίζονται από γενετικούς και 

περιβαλλοντικούς παράγοντες, όπως είναι η διατροφή, το κάπνισμα, η 

κατάχρηση αλκοόλ και η απουσία φυσικής δραστηριότητας. Έτσι, διακρίνονται 

σε πρωτοπαθείς που οφείλονται σε γονιδιακές διαταραχές και σε 

δευτεροπαθείς. Στα παιδιά συνήθως είναι μονογονιδιακές και αποτελούν τις 

πιο σοβαρές μορφές. Η συνηθέστερη μορφή μονογονιδιακής δυσλιπιδαιμίας 

είναι η οικογενής υπερχοληστερολαιμία και η συνηθέστερη μορφή 

δευτεροπαθούς είναι η παχυσαρκία. 

   

2.α.3.1.Πρωτοπαθείς Δυσλιπιδαιμίες 

     Αρκετές μονογονιδιακές διαταραχές, οι οποίες οδηγούν σε διαφορετικού 

τύπου δυσλιπιδαιμία, έχουν προδιοριστεί αν και σε αρκετές περιπτώσεις η 

αιτιολογία είναι πολυγονιδιακή. Οι διαταραχές αυτές χαρακτηρίζονται από 

υπερπαραγωγή ή και μειωμένη κάθαρση των λιποπρωτεϊνών του αίματος. 

   Η παλαιότερα χρησιμοποιούμενη κατάταξη των οικογενών διαταραχών κατά 

Fredrikcson σε υπερλιποπρωτεϊναιμίες τύπων I, IIa, IIb, III, IV και V  πλέον 

δεν χρησιμοποιείται. Αντί για αυτή στην κλινική πράξη χρησιμοποιείται η 

κατάταξη που ακολουθεί: 

Α) Αύξηση της LDL-χοληστερόλης   

    1) οικογενής υπερχοληστερολαιμία (FH) 



    2) οικογενής διαταραχή της απολιποπρωτεϊνης Β (FDP) 

    3) οικογενής συνδυασμένη υπερλιπιδιαμία (FCH) 

    4) πολυγονιδιακή πρωτοπαθής  αύξηση της LDL-C 

B) Αύξηση των τριγλυκεριδίων ήπιας έως και μέτριας βαρύτητας 

   1) οικογενής συνδυασμένη υπερλιπιδιαμία (FCH) 

   2) οικογενής δυσβηταλιποπρωτεϊναιμία ( οικογενής τύπου ΙΙΙ) 

   3) οικογενής υπερτριγλυκεριδαιμία 

Γ) Μείωση της HDL-χοληστερόλης 

    Οικογενής υποαλφαλιποπρωτεϊναιμία 

Δ)  Αύξηση της Lp(a) 

Ε) Σοβαρή αύξηση των τριγλυκεριδίων (σύνδρομο χυλομικροναιμίας) 

 

   Αν και οι βιοχημικές τους διαταραχές διαπιστώνονται στην παιδική ηλικία, σε 

μερικές περιπτώσεις από την γέννηση, οι κλινικές τους εκδηλώσεις, με 

ελάχιστες εξαιρέσεις δεν εμφανίζονται πριν την ενήλικο ζωή. Η συχνότερη 

πρωτοπαθής δυσλιπιδαιμία που απαντάται στην παιδική ηλικία είναι η 

ετερόζυγη οικογενής υπερχοληστερολαιμία (HeFH). Η πιο σοβαρή 

πρωτοπαθής δυσλιπιδαιμία είναι η ομόζυγη μορφή της (HoFH), η οποία είναι 

εξαιρετικά σπάνια. [Kwiterovich et al., 2008]. 

 

Α) οικογενής υπερχοληστερολαιμία (FH) 

      H ετερόζυγη οικογενής υπερχοληστερολαιμία (HeFH) είναι η συχνότερη 

αιτία σοβαρής δυσλιπιδαιμίας στην παιδική ηλικία. Το 85-95% των 

περιπτώσεων οφείλονται σε διαταραχές στο γονίδιο που κωδικοποιεί την 

πρωτεϊνη του LDL-υποδοχέα (ανεπάρκεια) που εδράζεται στο χρωμόσωμα 10  

ή την ρύθμιση της λειτουργίας τους στο ηπατικό κύτταρο σε ένα χαμηλότερο 

επίπεδο (δυσλειτουργία). Έχουν περιγραφεί 1800 μεταλλάξεις παγκοσμίως, 

που έχουν συνδεθεί με υπερχοληστερολαιμικό φαινότυπο. Τελικό αποτέλεσμα 

της διαταραχής, η οποία κληρονομείται με σωματικό επικρατητικό γονίδιο, 

είναι η μειωμένη πρόσληψη της LDL από τα ηπατικά κύτταρα και η 

επακόλουθη αύξηση της στο αίμα. Η ολική χοληστερόλη είναι <500mg/dl 

(250-500mg/dl) και η LDL-C > 135mg/dl. 

     H ΗeFH στους περισσότερους δυτικούς πληθυσμούς έχει μία συχνότητα 

της τάξης 1:300-1:500 γεννήσεις. Υψηλότερη συχνότητα αναφέρεται στο 

Κεμπέκ (Quebec). 

   Στο 5-10% των ατόμων προκύπτει από διαταραχή στην αναγνώριση της 

apo-B100 από τον LDL-R (οικογενής διαταραχή της απολιποπρωτεϊνης Β, 



Familial defective Apo-B100, FDP) με αποτέλεσμα την ανεπαρκή κάθαρση 

της LDL-C από την κυκλοφορία. Οι LDL-R είναι φυσιολογικοί, ενώ η κλινική 

εικόνα είναι μεταξύ ομόζυγης και ετερόζυγης. 

   Σε ένα ποσοστό 5% η νόσος προκύπτει από μεταλλάξεις που οδηγούν σε 

αυξημένη λειτουργία του ενζυμού PCSK9 (Protein Convertase Subtisilin/kexin 

9), μειώνοντας τον ρυθμό μετακίνησης της LDL από την κυκλοφορία. Να 

σημειωθεί ότι οι μεταλλάξεις που οδηγούν σε μειωμένη λειτουργία συνδέονται 

με μακροζωϊα, χαμηλά επίπεδα LDL και μειωμένο κίνδυνο ΚΑΝ. 

    Τέλος, σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί η διαταραχή να αφορά στην 

μεταφορά του σύμπλοκου LDL/LDL-R από την επιφάνεια του κυττάρου στο 

εσωτερικό του. Η ARH adaptor πρωτεϊνη είναι απούσα ή είναι αδύνατη η 

συνεπίδραση της με τον LDL-R. Η κλινική εικόνα είναι μεταξύ HoFH και HeFH, 

ενώ είναι η μόνη που κληρονομείται με υπολειπόμενο σωματικό γονίδιο. 

   Αθηρωματικές βλάβες στις καρωτιδικές αρτηρίες παρατηρούνται σε σχεδόν 

10% των παιδιών με HeFH ενώ ο κίνδυνος για ΚΑΝ σε άτομα με HeFH είναι  

εντυπωσιακός. Το 50% των ανδρών μέχρι την ηλικία των 50 ετών και το 80% 

μέχρι την ηλικία των 60 ετών θα βιώσει τουλάχιστον ένα καρδιαγγειακό 

επεισόδιο. Το ποσοστό στις γυναίκες φθάνει το 45% μέχρι την ηλικία των 60 

ετών, εφόσον η νόσος δεν αντιμετωπίζεται. Δεδομένης της συχνότητας της 

διαταραχής γίνεται αντιληπτό πόσο σημαντική είναι η κοινωνικοοικονομική 

επίπτωσή της στην δημόσια υγεία. Να σημειωθεί πως τόσο ο χρόνος έναρξης 

όσο και η βαρύτητα της κλινικής εικόνας εξαρτώνται και από άλλους 

παράγοντες όπως είναι οι περιβαλλοντικοί. 

      Η ομόζυγη μορφή της νόσου (HoFH) είναι σπάνια 1:300.000-1.000.000 

γεννήσεις. Χαρακτηρίζεται από πλήρη απουσία λειτουργικών LDL-R και η 

ολική χοληστερολή μπορεί να υπερβαίνει τα 1000mg/dl. Είναι η μόνη 

ουσιαστικά κληρονομική υπερχοληστερολαιμία που εκδηλώνεται ήδη από την 

παιδική ή το αργότερο την εφηβική ηλικία. Ο θάνατος αν δεν αντιμετωπιστεί 

έγκαιρα, επέρχεται στην δεύτερη-τρίτη δεκαετία της ζωής [Kwiterovich et al., 

2008]. 

Β) οικογενής συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία (FCH) 

    Έχουν περιγραφεί πολλαπλοί φαινότυποι υπερπαραγωγής της VLDL-C, 

που χαρακτηρίζονται από υψηλά επίπεδα TG και LDL. Σε αυτούς 

περιλαμβάνονται οι: οικογενής συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία (FCH), υπερ-

Apo-B. Η υπερπαραγωγή της VLDL συνδυάζεται με φυσιολογικά ή ηπίως 

αυξημένα επίπεδα TC και LDL-C, μετρίως έως και αρκετά αυξημένα επίπεδα 

TG και μειωμένα επίπεδα HDL-C, με αυξημένο αριθμό μικρών και πυκνών 

μορίων LDL-C (sdLDL-C) [Kwiterovich et al., 1973 & 2008].  

      Κατά προσέγγιση, το 20-30% των παχύσαρκων παιδιών παρουσιάζει το 

συγκεκριμένο λιπιδαιμικό προφίλ  [Smoak et al.,1987 Gidding SS et al.,1995]. Τα 

αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων (TG) σε κατάσταση νηστείας συχνά 

αντικατοπτρίζουν αυξημένη παραγωγή VLDL-C από το ήπαρ, ως αποτέλεσμα 

των μεταβολικών διαταραχών που σχετίζονται με την παχυσαρκία [Sanders et 



al., 2003]. Καθώς τα τριγλυκερίδια της VLDL-C υδρολύονται από την 

λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL) και τον συμπαράγοντα απολιποπρωτεΐνη CII 

(Apo-CII), παράγονται VLDL-remnants ποικίλου μεγέθους που καταλήγουν σε 

IDL-C μόρια. Εν συνεχεία, τα μόρια των IDL είτε απομακρύνονται απευθείας 

από την κυκλοφορία με την αλληλεπίδραση της Apo-E και του υποδοχέα της 

LDL, είτε  τα TG της IDL–C υδρολύονται από την LPL και την ηπατική λιπάση 

(HL) παράγοντας έτσι LDL-C. Τα υψηλά επίπεδα TG συχνά συνοδεύονται 

από χαμηλά επίπεδα HDL, δημιουργώντας ένα περιβάλλον που ευνοεί την 

αθηρωματική διεργασία. Οι παραπάνω διαταραχές συχνά συνδυάζονται με  

μη λιπιδαιμικούς παράγοντες κινδύνου όπως είναι η παχυσαρκία, η 

υπέρταση, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η θρομβογένεση [Wattigney et 

al.,1991]. Η υπερπαραγωγή της VLDL οδηγεί στη δημιουργία των 

αθηρογόνων μικρών και πυκνών μορίων της LDL-C και σε χαμηλά επίπεδα 

HDL-C. Τα υψηλά επίπεδα των TG σε συνδυασμό με τα αυξημένα επίπεδα 

της LDL-C και τα χαμηλά επίπεδα της HDL-C είναι διαταραχές που 

χαρακτηρίζουν το μεταβολικό σύνδρομο [Ford et al., 2002]. Η παρουσία των 

παραπάνω διαταραχών κατά την παιδική ηλικία αποτελεί προγνωστικό 

παράγοντα ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, μεταβολικού συνδρόμου 

και πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου στην ενήλικο ζωή [Morrison et al., 2007]. 

     Η κλινική της έκφραση καθυστερεί συνήθως μέχρι την τρίτη δεκαετία της 

ζωής, ενώ στους έφηβους παρουσιάζεται με υψηλά επίπεδα της Apo-B [ter 

Avest et al., 2007]. Σύμφωνα με τη μελέτη Young Finns η παρακολούθηση για 

21 έτη ατόμων με συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία, με έναρξη στην παιδική 

ηλικία, έδειξε ότι παρουσιάζουν αυξημένο cIMT συγκρινόμενα με τα άτομα με 

φυσιολογικό λιπιδαιμικό προφίλ. Το cIMT ήταν περισσότερο αυξημένο όταν η 

δυσλιπιδαιμία αποτελούσε μέρος του μεταβολικού συνδρόμου [Juonala et al., 

2008]. Μελέτη σε υπέρβαρα παιδιά έδειξε υψηλά επίπεδα TG στο 18% των 

αγοριών και στο 29% των κοριτσιών, τα οποία συσχετίζονταν με τη βαρύτητα 

της αντίστασης στην ινσουλίνη [Koenigsberg et al., 2006]. H συνδυασμένη 

υπερλιπιδαιμία αποτελεί πλέον την πιο συχνή μορφή δυσλιπιδαιμίας που 

παρατηρείται στην παιδική ηλικία και συνεχίζει να υφίσταται στην ενήλικο ζωή 

[Wattigney et al., 1991]. 

Γ) Πρωτοπαθής αύξηση της λιποπρωτεϊνης (α), Lp(a) 

   Η διαταρχή φαίνεται να μεταβιβάζεται με επικρατητικό σωματικό γονίδιο, αν 

και πολυγονιδιακοί παράγοντες έχουν επίσης ενοχοποιηθεί. Διαταραχές του 

γονιδίου της LDL-C επηρεάζουν επίσης τα επίπεδα της. Αυξημένα επίπεδα 

βρίσκονται σε περίπου 40% των ατόμων HeFH. Γενετικές και επιδημιολογικές 

μελέτες έχουν δείξει ότι η αυξημένη Lp(a) δεν αποτελεί απλά μια 

«προθρομβωτική διαταραχή» αλλά ένα σημαντικό, ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου αθηρωματικής καρδιακής νόσου και αγγειακού εγκεφαλικόυ 

επεισιδιού. Η βασική διαταραχή καθώς επίσης η φυσιολογική της λειτουργία 

δεν είναι γνωστές. Δεν απαντά στις αλλαγές της διατροφής και στην 

πλειοψηφία των υπολιπιδαιμικών φαρμάκων. 

 



Δ) Σοβαρή υπερτριγλυκεριδαιμία 

    Σοβαρή αύξηση των τριγλυκεριδίων (>500mg/dl) είναι σχετικά σπάνια κατά 

την παιδική ηλικία και οφείλεται σε αυτοσωμική υπολειπόμενη διαταραχή που 

οδηγεί σε ανεπάρκεια της LPL ή της Apo-CII. Αύξηση TG>1000mg/dl 

συνοδεύεται από αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση παγκρεατίτιδας. Η 

ανεπάρκεια της LPL και της Apo-CII οδηγούν σε υπερβολική αύξηση των 

χυλομικρών και της VLDL-C οδηγώντας έτσι σε αυξημένη παραγωγή TG. 

Συνυπάρχουν παχυσαρκία, υπεργλυκαιμία ή υπερινσουλιναιμία [Kwiterovich 

et al., 1973]. 

Ε) Διαταραχές της HDL-C 

   Η HDL-C έχει αντίστροφη συσχέτιση με το κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου 

και τα χαμηλά επίπεδα της είναι προγνωστικός παράγοντας αυξημένου 

κινδύνου. Κατά την παιδική ηλικία, τα χαμηλά επίπεδα της HDL-C αποτελούν 

συνήθως μέρος της συνδυασμένης δυσλιπιδαιμίας που σχετίζεται με την 

παχυσαρκία. Επίσης, χαμηλά επίπεδα παρατηρούνται στις περιπτώσεις 

μειωμένης φυσικής δραστηριότητας και έκθεσης σε καπνό τσιγάρου. Τέλος, τα 

χαμηλά επίπεδα μπορεί να οφείλονται σε κληρονομική διαταραχή της 

παραγωγής της ή του αυξημένου καταβολισμού της. Σπάνιες γενετικές 

μορφές που χαρακτηρίζονται από χαμηλή HDL-C είναι οι: οικογενής  

υποαλφαλιποπρωτεϊναιμία, μεταλλάξεις της Apo-A1, νόσος Tangier, 

ανεπάρκεια της ακετυλοτρανσφεράσης της λεκιθίνης (LCAT) [Kwiterovich et 

al.,1973]. 

 

 2.α.3.2 Δευτεροπαθείς Δυσλιπιδαιμίες 

Είναι μη-γενετικές διαταραχές που προκαλούνται από κάποια άλλη 

πρωτοπαθή αιτία. Επομένως, η δυσλιπιδαιμία αποτελεί επιπλοκή 

πρωτοπαθούς κατάστασης. Η επίπτωσή τους στα παιδιά και στους εφήβους 

συνεχώς αυξάνεται. Αυτό είναι αποτέλεσμα της τρέχουσας επιδημίας της 

παχυσαρκίας και των συνεπειών της, όπως του μεταβολικού συνδρόμου 

(ΜΣ), της αντίστασης στην ινσουλίνη και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

(ΣΔ2), σε όλες σχεδόν τις ηλικιακές ομάδες. Διατροφή με αυξημένα ποσά 

ανθυγιεινού λίπους (κυρίως κεκορεσμένα και υδρογονωμένα ή trans λιπαρά 

οξέα), μειωμένη φυσική δραστηριότητα, κάπνισμα (ενεργητικό και παθητικό) 

και κατάχρηση αλκοολούχων ποτών, ευθύνονται για μη «υγιεινά» επίπεδα 

χοληστερόλης, υπέρταση και άμεση βλαπτική επίδραση στα αγγεία. 

  

2.β. Παχυσαρκία 

2.β.1 Γενικά 

  Τα τελευταία 30 χρόνια τα ποσοστά υπερβάλλοντος βάρους και 

παχυσαρκίας έχουν αυξηθεί σημαντικά τόσο στους ενήλικες όσο και στα 

παιδιά. Ήδη από το 1997 ο Παγκόσμιος οργανισμός υγείας (W.H.O), έχει 



αναγνωρίσει την παχυσαρκία ως ένα μείζον πρόβλημα δημόσιας υγείας. 

Σύμφωνα πάντα με τα στοιχεία του WHO το 2016 περίπου 1,9 

δισεκατομμύρια ενήλικες καθώς και 340 εκατομμύρια παιδιά και έφηβοι 

ηλικίας 5-19 ετών ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Από τις ίδιες πηγές 41 

εκατομμύρια παιδιά κάτω των 5 ετών ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα το 2016. 

[W.Η.Ο 2017]. Η παχυσαρκία έχει λάβει επιδημικό χαρακτήρα παγκοσμίως 

και συνδέεται με αρκετούς παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου και 

άλλων χρόνιων ασθενειών συμπεριλαμβανομένων της υπερλιπιδαιμίας, της 

υπερινσουλιναιμίας, της υπέρτασης και της πρώιμης αθηρωμάτωσης 

[Berenson et al.,1993]. 

        Είναι μία πολυπαραγοντική νόσος. Oι παράγοντες που ενοχοποιούνται 

μπορούν να ομαδοποιηθούν σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς, σε 

οικογενειακές επιρροές, σε ψυχολογικούς και σε διάφορους άλλους 

παράγοντες, όπως είναι διάφορες ασθένειες [Maffeis et al., 1998]. Όμως, παρά 

το γεγονός ότι οι γενετικοί παράγοντες φαίνεται να έχουν τον κύριο λόγο, 

μεταξύ γενετικά σταθερών πληθυσμών, στην επιδημιολογία της παιδικής 

παχυσαρκίας, την σημαντικότερη επίδραση φαίνεται να έχουν οι 

περιβαλλοντικοί και ίσως οι προγεννητικοί παράγοντες [Hebebrand et al., 2000]. 

Σε πολλές μελέτες έχει βρεθεί ότι παράγοντες όπως η περιορισμένη σωματική 

δραστηριότητα, ο αυξημένος χρόνος παρακολούθησης τηλεοπτικών 

προγραμμάτων και οι κακές διατροφικές συνήθειες σχετίζονται με την 

εμφάνιση της παχυσαρκίας [Takahashi E et al., 1999]. 

  Στη μελέτη Framingham, ερευνώντας την επίδραση διαιτητικών συνηθειών 

των γονέων στην ανάπτυξη της παιδικής παχυσαρκίας βρήκαν ότι τα παιδιά 

των οποίων οι γονείς είχαν ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες εμφάνιζαν πιο 

σοβαρή παχυσαρκία σε σχέση με τα παιδιά των οποίων οι γονείς 

ακολουθούσαν έναν πιο υγιεινό τρόπο διατροφής. Αυτό μπορεί να συνδέεται 

άμεσα με το ρόλο πρότυπο του γονέα που έχει ανθυγιεινή διαιτητική 

συμπεριφορά ή έμμεσα και ίσως υποσυνείδητα, με καταστολή της έμφυτης 

ρύθμισης διαιτητικής πρόσληψης από το παιδί [Hood et al., 2000]. 

  Στην αύξηση της παιδικής παχυσαρκίας είναι πιθανό να συνεισφέρει η 

μείωση της φυσικής δραστηριότητας. Οι Βall και συν., μελέτησαν την ολική 

ενεργειακή κατανάλωση, το σωματικό λίπος και τη φυσική δραστηριότητα σε 

παιδιά ηλικίας 6-9 ετών και βρήκαν ότι η χαμηλή φυσική δραστηριότητα 

μπορεί να συνεισφέρει στην αύξηση της παιδικής παχυσαρκίας, κυρίως στα 

αγόρια. Η μειωμένη φυσική δραστηριότητα ήταν ο κύριος παράγων που 

συνεισέφερε στην αύξηση του σωματικού λίπους στα αγόρια, ενώ 

επιπρόσθετοι παράγοντες φάνηκε να επηρεάζουν το μέγεθος αποθήκευσης 

λίπους στα κορίτσια [Ball et al., 2001]. 

  Αρκετές μελέτες εξέτασαν τη σχέση τηλεόρασης και κινδύνου εμφάνισης της 

παιδικής παχυσαρκίας. Αν και κάποιοι βρήκαν μόνο ασθενείς συσχετίσεις 

[Maffeis et al., 1998], άλλοι σε διασταυρούμενες και προοπτικές μελέτες σε 

παιδιά στις Η.Π.Α [Dietz et al., 1985], στο Μεξικό [Hernadezz et al.,1999] και 

στην Ελλάδα [Krassas et al., 2001], βρήκαν ότι οι ώρες τηλεθέασης συνδέονται 



με αυξημένα ποσοστά παχυσαρκίας. Μελέτη σε παιδιά ηλικίας 10-15 ετών 

έδειξε ότι η πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ήταν ανάλογη με την 

παρατεταμένη παρακολούθηση τηλεοπτικών προγραμμάτων και ότι ο χρόνος 

που ξόδευαν συνδεόταν με την αύξηση του «τσιμπολογήματος» [Chakravarthy 

et al., 2003]. 

   H παιδική παχυσαρκία αποτελεί μείζον πρόβλημα της δημόσιας υγείας  

αφού συχνά συνεχίζει να υφίσταται στην ενήλικη ζωή.  Όσο μεγαλύτερη είναι 

η ηλικία του παχύσαρκου παιδιού τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα να είναι 

παχύσαρκος ενήλικος [Guo et al., 2002]. Σύμφωνα με τον Dietz W.H., τρείς 

είναι οι πιο κρίσιμες περίοδοι κατά την παιδική ηλικία για την ανάπτυξη 

παχυσαρκίας που θα παραμείνει και στην ενήλικη ζωή, η εμβρυική περίοδος, 

η περίοδος αναστροφής του δείκτη μάζας σώματος (adiposity rebound) και η 

εφηβεία [Dietz WH et al., 1998]. Η κατάσταση θρέψης στην εμβρυϊκή ηλικία 

θεωρείται κρίσιμη για την μετέπειτα ανάπτυξη και την εν γένει υγεία του 

εμβρύου. Έτσι, η υποθρεψία του εμβρύου, όπως εκφράζεται με το χαμηλό 

βάρος γέννησης για την ηλικία κύησης, συνδυάζεται με αυξημένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών και εγκεφαλικών επεισοδίων [Frankel et al.,1996], μεταβολικού 

συνδρόμου [Yarbrough DE et al.,1998], μη-ινσουλινοεξαρτώμενου σακχαρώδη 

διαβήτη [Whincup et al., 2008], αρτηριακής υπέρτασης και παχυσαρκίας στην 

ενήλικη ζωή [Curhan GC et al.,1996]. 

    Η εφηβεία αποτελεί κρίσιμη ηλικία για την ανάπτυξη της παχυσαρκίας με 

κίνδυνο παραμονής στην ενήλικο ζωή. Μελέτες έχουν δείξει ότι όσο ωριμάζει 

ο παχύσαρκος έφηβος, τόσο περισσότερο αυξάνονται οι πιθανότητες για 

παραμονή της παχυσαρκίας. Τα δεδομένα είναι αντικρουόμενα όσον αφορά 

στη σχολική ηλικία, αφού άλλες μελέτες δίνουν αυξημένες πιθανότητες για 

παραμονή της παχυσαρκίας και άλλες όχι. Έτσι, ο σχετικός κίνδυνος για τις 

ηλικίες 3-5 ετών υπολογίστηκε σε 4,1 (δηλαδή 4,1 φορές μεγαλύτερος 

κίνδυνος για παραμονή της παχυσαρκίας στην ενήλικο ζωή σε σχέση με τα 

κανονικού βάρους παιδιά), για τις ηλικίες 6-9 ετών σε 10,3, για τις ηλικίες 10-

14 ετών σε 28,3 και για τις ηλικίες 15-17 ετών σε 20,3 [Whitaker RC et al.,1997]. 

Μια άλλη μελέτη επιβεβαιώνει ότι η παχυσαρκία στην ηλικία των 35 ετών είναι 

άριστα προβλέψιμη από την παχυσαρκία του ατόμου στην ηλικία των 18 

ετών, καλά προβλέψιμη και μέτρια προβλέψιμη από την παχυσαρκία του 

ατόμου στην ηλικία των 13 ετών και κάτω των 13 ετών αντιστοίχως [Guo SS et 

al.,1999]. 

     Η αναστροφή του δείκτη μάζας σώματος (adiposity rebound) είναι το 

σημείο όπου η καμπύλη του δείκτη μάζας σώματος μετά από μια αύξηση στη 

βρεφική ηλικία, ακολουθούμενη από μια πτώση στη νηπιακή και προσχολική 

ηλικία, ακολουθείται από την τελική αύξηση. Η ηλικία που παρατηρείται αυτή η 

αναστροφή είναι το 6ο – 7ο έτος ζωής [Luciano A et al., 1997, Hosseini M et al., 

1999]. Έχει βρεθεί επίσης καλή συσχέτιση της ηλικίας αναστροφής του ΔΜΣ 

με το ΔΜΣ στην ηλικία των 18 και 21 ετών [Williams S et al.,1999]. Ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι η πρώιμη εμφάνιση της αναστροφής 

του ΔΜΣ συνοδεύεται με την πρώιμη εμφάνιση της παχυσαρκίας στην ενήλικο 



ζωή (early-onset overweight – πριν την ηλικία των 25 ετών) [Wisemandle W et 

al., 2000]. 

   Η παχυσαρκία συνοδεύεται από καταστάσεις όπως η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, το μεταβολικό σύνδρομο και οι διαταραχές 

των λιπιδίων, οι οποίες έχουν συνδεθεί με επιτάχυνση της αθηρωματικής 

διεργασίας και πρώιμη καρδιαγγειακή νόσο (Freedman et al,. 2004). Για το λόγο 

αυτό η πρόληψη καθώς και η αντιμετώπιση από την παιδική ήδη ηλικία είναι 

αναγκαίες. 

2.β.2 Ορισμός Παχυσαρκίας 

      H εκτίμηση της παχυσαρκίας στους ενήλικες και στα παιδιά, τόσο σε 

επιδημιολογικές μελέτες όσο και στην καθημερινή κλινική πράξη, στηρίζεται 

στο Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ ή ΒΜΙ). Ο ΔΜΣ ορίζεται από  το βάρος 

σώματος ανά τετραγωνικό μέτρο του ύψους (BMI=weight/height2) και 

μεταβάλλεται με την ηλικία. Οι ενήλικες θεωρούνται υπέρβαροι όταν έχουν 

ΔΜΣ μεταξύ 25 και 29,9 και παχύσαρκοι όταν έχουν ΔΜΣ ≥30 [Guillaume et al., 

1997]. Κατά την γέννηση, η μέση τιμή του είναι χαμηλή (13kg/m2 ), αυξάνει 

στην ηλικία του 1 έτους (17kg/m2), μειώνεται στην ηλικία των 6 ετών (15.5 

kg/m2) και έπειτα αυξάνει στην ηλικία των 20 ετών (21kg/m2). Για το λόγο αυτό 

κρίνεται αναγκαίο ο καθορισμός της παιδικής παχυσαρκίας να γίνεται με τα 

ίδια κριτήρια σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, όπως με την χρήση των 

εκατοστιαίων θέσεων [Power et al.,1997 ]. 

    Ο ΔΜΣ μειονεκτεί κατά το ότι δεν παρουσιάζει γραμμική  συσχέτιση  με το 

ποσοστό σωματικού λίπους και μπορεί να χαρακτηρίσει ως υπέρβαρα, παιδιά 

με αυξημένη μυϊκή μάζα. Επίσης, η υιοθέτηση της 85ης ή της 95ης Ε.Θ. για την 

ηλικία και το φύλο δεν μπορεί να συσχετιστεί με ακρίβεια με τις παθολογικές 

καταστάσεις που συνδέονται με την παχυσαρκία [Hubbard et al., 2000, 

Guillaume et al.,1997]. 

   Ο ΔΜΣ, παρά τα μειονεκτήματά του, έχει το ισχυρό πλεονέκτημα ότι είναι 

ένας απλός και εύκολα επαναλήψιμος δείκτης. Ο παγκόσμιος οργανισμός 

υγείας τον συστήνει, σε συνδυασμό με μετρήσεις του υποδόριου λίπους, για 

τον ορισμό της παχυσαρκίας. Tα τελευταία χρόνια, ο ΒΜΙ έχει γίνει ευρέως 

αποδεκτός ως ένας έγκυρος έμμεσος δείκτης της παχυσαρκίας στα παιδιά 

σχολικής ηλικίας και στους εφήβους [Lobstein et al., 2004]. Καμπύλες 

εκατοστιαίων θέσεων του ΒΜΙ, σε σχέση με την ηλικία και το φύλο, 

αναπτύχθηκαν από διάφορους οργανισμούς, στις διάφορες χώρες, όπως από 

τον εθνικό οργανισμό υγείας των Η.Π.Α [Kuczmarski et al., 2002], του 

Ηνωμένου Βασιλείου [Cole et al., 1995] και της Γαλλίας [Rolland et al.,1991]. 

    Σε αντίθεση με τους ενήλικες, στα παιδιά δεν υπάρχει ομοφωνία όσον 

αφορά ποιες καμπύλες είναι οι  πλέον κατάλληλες ή ποια είναι τα κριτήρια για 

να οριστούν τα όρια της παχυσαρκίας. Διαφορές υπάρχουν μεταξύ των 

διαφόρων χωρών, αλλά και στην ίδια χώρα π.χ. στις ΗΠΑ (καμπύλες αύξησης 

WHO και CDC).  



Στις Η.Π.Α το κέντρο πρόληψης και ελέγχου νοσημάτων (CDC) 

χρησιμοποιώντας τις καμπύλες αύξησης του 2000 όρισε τις εκατοστιαίες 

θέσεις του BMI για την ηλικία και το φύλο, με βάση παιδικό πληθυσμό 

προερχόμενο από αυτή τη χώρα. Έτσι, τιμές μεταξύ της 85ης και 95ης Ε.Θ. 

αντιστοιχούσαν στα υπέρβαρα παιδιά και τιμές άνω της 95ης Ε.Θ. στα 

παχύσαρκα (Ogden et al., 2010). 

    Οι συχνότερα χρησιμοποιούμενες είναι οι καμπύλες των Cole et al., [2000], 

όπου ως υπέρβαρα χαρακτηρίζονται τα παιδιά με ΔΜΣ μεταξύ 85ης και 95ης 

Ε.Θ. για την ηλικία και το φύλο και ως παχύσαρκα αυτά με ΔΜΣ >95η Ε.Θ. 

    Η σύγχυση από τη χρησιμοποίηση διαφορετικών καμπυλών Ε.Θ. οδήγησε 

το διεθνή οργανισμό για την παχυσαρκία (IOTF), να προτείνει όρια για τον 

ΒΜΙ, τα οποία βασίζονται σε στοιχεία που συλλέχθηκαν από μελέτες σε 

παιδιά της Βραζιλίας, του Χονγκ-Κονγκ, της Σιγκαπούρης, της Ολλανδίας και 

των Η.Π.Α. Έτσι, ο οργανισμός πρότεινε ότι το παχύσαρκο και υπέρβαρο 

παιδί θα ορίζεται σύμφωνα με τις εκατοστιαίες θέσεις για τον BMI, με βάση τα 

όρια 25 και 30 του BMI για την ηλικία των 18 ετών. Αυτά τα όρια του διεθνή 

οργανισμού για την παχυσαρκία (IOTF) ή αλλοιώς όρια κατά Cole 

δημοσιεύθηκαν το 2000 (Cole et al., 2000). 

  2.β.3 Επιδημιολογία της παχυσαρκίας  

   Η επίπτωση της παχυσαρκίας αυξάνεται ταχύτατα σε πολλές χώρες του 

κόσμου συμπεριλαμβανομένων πολλών χωρών της Ευρώπης. Το 2010 ήταν 

η αιτία για περίπου 3,4 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως και για τη μείωση 

του προσδόκιμου ζωής κατά 4% [Bleich et al., 2001]. Οι προσπάθειες για να 

εξηγηθεί η αύξηση της παχυσαρκίας τα τελευταία 30 έτη επικεντρώνονται 

στην αλλαγή των διατροφικών συνηθειών με την αυξημένη κατανάλωση 

θερμίδων, στη μείωση της φυσικής δραστηριότητας και στις μεταβολές του 

εντερικού μικροβιώματος [Janicke et al., 2014] 

   Σε παγκόσμια κλίμακα, η επίπτωση των υπέρβαρων και παχύσαρκων 

ατόμων αυξήθηκε κατά 27,5% στους ενήλικες και 47,1% στα παιδιά, από το 

1980 έως το 2013. Το 2013, στις ανεπτυγμένες χώρες, το ποσοστό των 

υπέρβαρων & παχύσαρκων αγοριών και κοριτσιών ήταν 23.8% και 22.6% 

αντιστοίχως, ενώ το 1980 ήταν 16.9% και 16.2% αντιστοίχως. Τα αντίστοιχα 

ποσοστά για τις αναπτυσσόμενες χώρες, κατά το 2013 και το 1980, ήταν 

12,9% & 8,1% στα αγόρια και 16,2% & 8,4% στα κορίτσια. Σε όλες πάντως τις 

ηλικιακές ομάδες η επίπτωση ήταν μεγαλύτερη στις ανεπτυγμένες χώρες 

[Marie et al., 2003]. Ο συνολικός αριθμός παχύσαρκων ατόμων για το 2013 

ανερχόταν σε 2,1 δισεκατομμύρια, με πάνω από τα μισά να ζουν σε δέκα 

χώρες (κατά σειρά ανάλογα με τον αριθμό παχύσαρκων ατόμων): Η.Π.Α, 

Κίνα, Ινδία, Ρωσία, Βραζιλία, Μεξικό, Αίγυπτος, Γερμανία, Πακιστάν και 

Ινδονησία. 

      Γενικά, τα ποσοστά της παχυσαρκίας φαίνεται να αυξάνονται τόσο στις 

ανεπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμενες  χώρες. Το 2013, σε αντίθεση με 

προηγούμενα έτη, η επίπτωση της παχυσαρκίας στις γυναίκες ήταν 



μεγαλύτερη από ότι στους άντρες. Ο ρυθμός αύξησης του αριθμού των 

παχύσαρκων και υπέρβαρων ατόμων ήταν μεγαλύτερος κατά την περίοδο 

1992 έως 2002, ενώ κατά την τελευταία δεκαετία παρατήθηκε κάποια μείωση, 

ιδίως στις ανεπτυγμένες χώρες. 

   Σύμφωνα με την μελέτη των Ogden et al., στις Η.Π.Α κατά το διάστημα 

2009-2010 μεταξύ παιδιών και εφήβων ηλικίας από 2 έως 19 ετών, το 16.9% 

ήταν παχύσαρκα, ενώ το ποσοστό παχύσαρκων και υπέρβαρων μαζί 

ανερχόταν στο 31,8% [Ogden et al., 2014]. Τα ποσοστά ήταν σχεδόν 

αμετάβλητα σε σύγκριση με προηγούμενη μελέτη των ίδιων συγγραφέων κατά 

την περίοδο 2007-2008. Στη μελέτη των Skinner et al., κατά τα έτη  2011-

2012 στις Η.Π.Α, το 32,2% των παιδιών ηλικίας από 2 ετών έως 19 ετών ήταν 

υπέρβαρα και το 17,3% παχύσαρκα. Τα τελευταία 14 έτη παρατηρήθηκε  

αυξητική τάση των ποσοστών υπερβαρότητας/παχυσαρκίας [Skinner et al., 

2014] 

  Όσον αφορά στην Ευρώπη, οι Βόρειες χώρες τείνουν να έχουν χαμηλότερα 

ποσοστά παχυσαρκίας σε σχέση με τις Νότιες. Στοιχεία που συλλέχθηκαν 

από στην μελέτη IASO και δημοσιεύθηκαν το 2004 δείχνουν ότι στη Σουηδία, 

το 2000-2001, η επίπτωση παχύσαρκων & υπέρβαρων παιδιών ηλικίας 10 

ετών ήταν 18%. Στην Ολλανδία, σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε το 1997 σε 

παιδιά ηλικίας 5-17 ετών μόνο το 10% ήταν υπέρβαρα και 2% παχύσαρκα. Σε 

μία μελέτη που έγινε το 2000 στη βόρεια Γαλλία τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 

πιο αυξημένα με 18% των παιδιών να είναι υπέρβαρα και 4% να είναι 

παχύσαρκα. 

  Στην Αγγλία και στην Ιρλανδία τα ποσοστά των παιδιών με αυξημένο βάρος 

ήταν υψηλότερα. Το 2006, εθνική μελέτη στην Αγγλία έδειξε ότι το 23% και το 

7% των παιδιών ηλικίας 5-11 ετών ήταν υπέρβαρα και παχύσαρκα 

αντιστοίχως, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά στους εφήβους 12-17 ετών ήταν 

26% και 6% [ΙΑSO study]. Μελέτη στην Ιρλανδία σε παιδιά 4-16 ετών, που 

έγινε το 2000-2001, έδειξε ότι το 23% των αγοριών και το 28% των κοριτσιών  

ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα [Cole et al., 2000]. 

   Ακόμη, υψηλότερα ποσοστά υπερβαρότητας-παχυσαρκίας παρατηρήθηκαν 

σε διάφορες χώρες της νότιας Ευρώπης. Στην κεντρική Ιταλία το 2001 σε 

μελέτη που έγινε σε παιδιά ηλικίας 9 ετών το 36% ήταν υπέρβαρα και το 12% 

παχύσαρκα. Στην Ισπανία, 33% των αγοριών και 20% των κοριτσιών, ηλικίας 

6-17 ετών, ήταν παχύσαρκα ή υπέρβαρα βάσει μελέτης του 1998-2000 [Serra 

et al.,2003]. Τέλος, στην Κύπρο σε μελέτη παιδιών 11 ετών, το 2003, βρέθηκε 

ποσοστό 31% παχύσαρκων ή υπέρβαρων [ Savva et al,2008]. 

  Το 2004, οι Lissau και συν., έδειξαν ότι η Ελλάδα παρουσιάζει υψηλές τιμές  

BMΙ συγκρίσιμες με εκείνες των Η.Π.Α. Μελέτη των Παπαδημητρίου και συν., 

σε παιδιά σχολικής ηλικίας (6-11 χρόνων) της βορειοανατολικής Αττικής, κατά 

τα έτη 2003-2004, έδειξε ότι το 27,8% & 12,3% των αγοριών και το 26,5% & 

9,9% των κοριτσιών ήταν υπέρβαρα και παχύσαρκα αντιστοίχως 

[Papadimitriou et al., 2006]. Σε άλλη μελέτη (the PANACEA study) που έγινε το 

2005-2006 στην περιοχή της Αττικής, το 33,9% των αγοριών και το 22,1% των 



κοριτσιών ήταν υπέρβαρα και το 8,6% των αγοριών και το 9% των κοριτσιών 

ήταν παχύσαρκα [Panagiotakos et al., 2008]. Στη Βόρεια Ελλάδα και 

συγκεκριμένα στη Θεσσαλονίκη, στο σύνολο των παιδιών ηλικίας 6-15 ετών 

παρατηρήθηκαν ποσοστά παχυσαρκίας 8,53% [Μakedou et al., 2011]. Στην 

Κρήτη, μελέτη σε παιδιά στις ηλικίες των 6, 9 και 12 ετών έδειξε αυξημένους 

δείκτες παχυσαρκίας, ανεξαρτήτως φύλου και ηλικίας, καθώς επίσης ότι οι  

μέσες τιμές BMI ήταν μεγαλύτερες από των Αμερικανών συνομηλίκων τους 

[Mamalakis et al., 2000]. Τέλος, στη μελέτη GENESIS που περιέλαβε παιδιά 1-5 

ετών από 5 περιοχές της Ελλάδας διαπιστώθηκε ότι το συνολικό ποσοστό 

υπέρβαρων παιδιών προσχολικής ηλικίας άγγιζε το 21% με βάση τα κριτήρια 

IOTF, με τα κορίτσια να είναι πιο υπέρβαρα από τα αγόρια. Φαίνεται ότι η 

τάση για αύξηση του σωματικού βάρους αφορά και τα παιδιά προσχολικής 

ηλικίας [Μoschonis et al., 2008]. 

 

2.γ. Υπέρταση 

2.γ.1 Γενικά 

   Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου στις σύγχρονες 

κοινωνίες και είναι ένα αυξανόμενο φορτίο για τα εθνικά συστήματα υγείας 

παγκοσμίως [Lopez et al., 2006]. Η υπέρταση είναι ο πιο σημαντικός μεταξύ 

των τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, αφενός 

λόγω της υψηλής επίπτωσής της, αφετέρου λόγω της συμβολής της στην 

επιτάχυνση της αθηρωμάτωσης. Αν και οι δυσμενείς επιπτώσεις της 

αρτηριακής υπέρτασης εκδηλώνονται κατά την ενήλικο ζωή, είναι ευρέως 

αποδεκτό ότι τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης κατά την παιδική ηλικία 

αποτελούν ένα σημαντικό, μετρήσιμο δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου στη 

μετέπειτα ζωή [Lurbe et al., 2009]. 

  Tην τελευταία δεκαετία οι αντιλήψεις για την υπέρταση στα παιδιά και στους 

εφήβους έχουν αλλάξει σημαντικά [Lurbe et al., 2009]. Υπάρχουν ενδείξεις ότι 

τις δύο τελευταίες δεκαετίες η μέση αρτηριακή πίεση και κατά συνέπεια η 

συχνότητα εμφάνισης υπέρτασης στα παιδιά και στους εφήβους αυξάνεται. 

Μελέτες σε σχολικούς πληθυσμούς αναφέρουν ότι τα ποσοστά των παιδιών 

και των εφήβων που έχουν υψηλή αρτηριακή πίεση κυμαίνονται από 2% έως 

24% [Munter et al., 2004 Bao et al.,1996].  

  Τα τελευταία χρόνια έχει γίνει αξιόλογη πρόοδος στην ταυτοποίηση των 

παραγόντων που θεωρούνται υπεύθυνοι για την υψηλή αρτηριακή πίεση στα 

παιδιά και στους εφήβους. Μεταξύ αυτών, σημαντικότεροι για τη δημόσια 

υγεία είναι οι περιβαλλοντικοί παράγοντες οι οποίοι είναι τροποποιήσιμοι και 

μεταβάλλονται με την πάροδο του χρόνου. Ο τρόπος ζωής, οι διαιτητικές 

συνήθειες, η μειωμένη φυσική δραστηριότητα και ο χρόνος που διαθέτουν τα 

παιδιά μπροστά στις οθόνες (υπολογιστές, τηλεόραση) συμβάλλουν στην 

αύξηση του σωματικού βάρους και θεωρούνται ως οι σημαντικότεροι μεταξύ 

των περιβαλλοντικών παραγόντων. Η παχυσαρκία είναι η σημαντικότερη 

παθολογική κατάσταση που οδηγεί σε αυξημένη αρτηριακή πίεση στον 



παιδικό πληθυσμό. Εκτός από το αυξημένο σωματικό βάρος, η αυξημένη 

περίμετρος της μέσης και η αυξημένη κατανάλωση αλατιού φαίνεται να 

παίζουν σημαντικό ρόλο [Lurbe et al., 2013]. Θετική συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης αλκοόλ και των επιπέδων αρτηριακής πίεσης, ιδιαίτερα της 

συστολικής, έχει παρατηρηθεί σε εφηβικό πληθυσμό [Dyer et al.,1990]. Επίσης, 

θετική συσχέτιση παρατηρείται ανάμεσα στο χαμηλό βάρος γέννησης για την 

ηλικία κύησης και την αυξημένη συστολική πίεση στην ενήλικη ζωή. 

  Oι αιτίες υπέρτασης στα παιδιά και στους εφήβους είναι παρόμοιες με αυτές 

των ενηλίκων. Όμως, η πιθανότητα δευτεροπαθούς υπέρτασης είναι 

μεγαλύτερη στα παιδιά. Έτσι, όσο μικρότερη είναι η ηλικία του παιδιού τόσο 

πιο πιθανή είναι και η αποκάλυψη του αιτίου. Σε παιδιά ηλικίας μικρότερης 

των 12 ετών πιο συχνή είναι η υπέρταση νεφρικής αιτιολογίας 

(νεφροπαρεγχυματική ή νεφραγγειακή), ακολουθούν σε συχνότητα η στένωση 

του ισθμού της αορτής και η ιδιοπαθής υπέρταση, ενώ άλλα αίτια (π.χ. 

φαιοχρωμοκύτωμα, πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός, σ. Cushing) είναι 

πιο σπάνια. Μετά από την ηλικία των 12 ετών συχνότερη είναι η ιδιοπαθής 

υπέρταση, η οποία χαρακτηρίζεται από αύξηση της συστολικής πίεσης, ενώ η 

διαστολική συνήθως παραμένει φυσιολογική [Lurbe et al., 2004, Stergiou et al., 

2008]. Τα τελευταία χρόνια έχει αναγνωριστεί η σχέση της υπνικής άπνοιας με 

την υπέρταση, η οποία δεν είναι σπάνια στα υπέρβαρα παιδιά [NG et al., 

2005]. 

  Αναλυτικές κατευθυντήριες οδηγίες για την υπέρταση των παιδιών και των 

εφήβων έχουν διατυπωθεί από την Ομάδα Εργασίας του Εθνικού 

Προγράμματος των ΗΠΑ για την Παιδική Υπέρταση και από την Ευρωπαϊκή 

Εταιρεία Υπέρτασης. Τόσο οι αμερικανικές όσο και οι ευρωπαϊκές 

κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν τη μέτρηση της αρτηριακής πίεσης σε όλα 

τα παιδιά ηλικίας >3 ετών κάθε φορά που έρχονται σε επαφή με το σύστημα 

υπηρεσιών υγείας. Τα τελευταία χρόνια, η μέτρηση της πίεσης στα παιδιά έχει 

πλέον ενσωματωθεί στην κλινική εξέταση ρουτίνας με αποτέλεσμα να: (α) 

γίνει αντιληπτό ότι η αυξημένη αρτηριακή πίεση δεν είναι σπάνια, κυρίως 

στους εφήβους, (β) αναγνωρίζονται πρώιμα πολλές περιπτώσεις υπέρτασης, 

οι οποίες παλαιότερα παρέμεναν αδιάγνωστες για πολλά χρόνια και (γ) 

προκύπτουν συχνά διαγνωστικά προβλήματα λόγω της μεταβλητότητας της 

αρτηριακής πίεσης και των φαινομένων της υπέρτασης «λευκής μπλούζας» 

και της «συγκαλυμμένης» υπέρτασης [National High Blood Pressure Education 

Programme 2004, Lurbe et al., 2009]. 

 

2.γ.2. Ορισμός της υπέρτασης 

  Τα διαγνωστικά κριτήρια της υπέρτασης στα παιδιά βασίζονται στην 

αντίληψη ότι η αρτηριακή πίεση αυξάνεται ανάλογα με την ηλικία και τις 

διαστάσεις του σώματος. Ως εκ τούτου, δεν είναι δυνατόν να χρησιμοποιείται 

στα παιδιά ένα ενιαίο όριο πίεσης για τη διάγνωση της υπέρτασης. Έτσι, ενώ 

στους ενήλικες τα όρια της πίεσης για τη διάγνωση της υπέρτασης είναι ίδια 

σε όλες τις ηλικίες και ανεξάρτητα από τα σωματομετρικά στοιχεία (συστολική 



πίεση >140 mmHg ή και διαστολική >90 mmHg), στα παιδιά και στους 

εφήβους τα όρια της πίεσης για τη διάγνωση της υπέρτασης αλλάζουν 

ανάλογα με το φύλο, την ηλικία και το ύψος. Με βάση τα προηγούμενα έχουν 

θεσπιστεί εκατοστιαίες θέσεις. Για τις μετρήσεις στο ιατρείο, οι εκατοστιαίες 

θέσεις έχουν προκύψει από ανάλυση μελετών στις ΗΠΑ με δεδομένα 63.000 

παιδιών ηλικίας 1−17 ετών [Lurbert al., 2009]. Σύμφωνα με τις τελευταίες 

κατευθυντήριες οδηγίες της Ομάδας Εργασίας του Εθνικού Προγράμματος 

των ΗΠΑ για την Παιδική Υπέρταση (2004) και της Ευρωπαϊκής Εταιρείας 

Υπέρτασης (2009), αρτηριακή πίεση κάτω από την 90ή Ε.Θ (που αντιστοιχεί 

στο φύλο, στην ηλικία και στο ύψος του παιδιού) θεωρείται φυσιολογική, 

μεταξύ 90ής και 95ης Ε.Θ «υψηλή-φυσιολογική» («προϋπέρταση» κατά τις 

αμερικανικές οδηγίες) και πάνω από την 95η Ε.Θ υψηλή (υπέρταση). Όταν η 

πίεση είναι μεταξύ 95ης και 99ης Ε.Θ συν 5 mmHg θεωρείται υπέρταση 

σταδίου 1, ενώ τιμές >99η Ε.Θ θεωρούνται υπέρταση σταδίου 2 [Lurbe et al., 

2009, National High Blood Pressure Education Programm Working Group on high 

blood pressure in children 2004]. 

  Η υπέρταση χαρακτηρίζεται ως Πρωτοπαθής ή Ιδιοπαθής όταν δεν υπάρχει 

εμφανής αιτία. Οι περισσότερες περιπτώσεις υπέρτασης σε παιδιά άνω των 6 

ετών ανήκουν σε αυτή την κατηγορία. Η δευτεροπαθής σε άλλες καταστάσεις 

υπέρταση είναι πιο συχνή στα παιδιά σε σχέση με τους ενήλικες. 

  Η διάγνωση της υπέρτασης πρέπει να βασίζεται σε πολλαπλές μετρήσεις 

που γίνονται σε διαφορετικά χρονικά διαστήματα [Lurbe et al., 2009]. 

 

2.γ.3. Επιδημιολογία της Υπέρτασης στα παιδιά 

  Η υπέρταση στους ενήλικες παραμένει κυρίαρχο πρόβλημα της δημόσιας 

υγείας. Αρκετές είναι οι μελέτες  που υποστηρίζουν ότι οι ρίζες της ιδιοπαθούς 

υπέρτασης εντοπίζονται στην παιδική ηλικία [Ogden et al., 2002]. Είναι 

σημαντικό να καθορίσουμε την επίπτωση της αρτηριακής υπέρτασης στα 

παιδιά και στους εφήβους έαν αναλογιστούμε ότι αποτελεί ισχυρό 

προγνωστικό δείκτη της υπέρτασης στην ενήλικο ζωή [Sinaiko et al.,1999]. 

Εντούτοις, δεν υπάρχουν πολλές μελέτες σχετικά με τις τάσεις της αρτηριακής 

πίεσης στα παιδιά και στους εφήβους και οι υπάρχουσες αρκετές φορές 

παρουσιάζουν αντικρουόμενα αποτελέσματα [Gidding et al.,1995]. Oι Muntner 

και συν., διαπίστωσαν ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στο δείκτη μάζας σώματος 

και στη συστολική αρτηριακή πίεση, συνδέοντας την αυξημένη επίπτωση της 

υπέρτασης με τα αυξημένα ποσοστά παχυσαρκίας στον παιδικό πληθυσμό 

των Η.Π.Α [Μuntner et al., 2004]. 

   Στις Η.Π.Α,  η επίπτωση της υπέρτασης στα παιδιά έχει υπολογιστεί μεταξύ 

1% και 5%, ποσοστό που αναμένεται να αυξηθεί δεδομένης της στενής 

συσχέτισης παχυσαρκίας και υπέρτασης [Lande et al., 2003]. Οι Dzietham et 

al., πραγματοποίησαν μία μελέτη σε εθνικό επίπεδο, σε παιδιά ηλικίας από 8 

έως 17 ετών, από το 1963 έως το 2002. Οι συγγραφείς διαπίστωσαν αύξηση 

των τιμών της αρτηριακής πίεσης, ιδίως μετά τα τέλη της δεκαετίας του 80, η 



οποία είχε ισχυρή συσχέτιση με την αύξηση της επίπτωσης της κοιλιακής 

παχυσαρκίας [Dzietham et al., 2007]. Σε άλλη μελέτη, στις ΗΠΑ, σε παιδιά και 

εφήβους 3-18 ετών, κατά το διάστημα 1999-2006, διαπιστώθηκε ότι το 3,6% 

είχαν υπέρταση και το 3,4% είχαν προϋπέρταση. Σημαντικό στοιχείο της 

μελέτης ήταν ότι ένα μεγάλο ποσοστό παιδιών με υπέρταση και προϋπέρταση 

διέλαθε της διάγνωσης [Hansen et al., 2001].  

  Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο Μιλάνο της Ιταλίας σε παιδικό 

πληθυσμό ηλικίας 6-11 ετών το ποσοστό των παιδιών με αυξημένη αρτηριακή 

πίεση ανερχόταν σε 4,2%, με μεγαλύτερη επίπτωση στα κορίτσια και στα 

υπέρβαρα παιδιά [Genovesi et al., 2005]. Oι Ηarding και συν., μελετώντας 

παιδιά ηλικίας 11-13 ετών από σχολεία του Λονδίνου παρατήρησαν ότι το 

6,5% των αγοριών και το 9,6% των κοριτσιών είχαν συστολική αρτηριακή 

πίεση μεταξύ 90ής – 94ης  Ε.Θ, ενώ το 2,7% των αγοριών και το 3,8% των 

κοριτσιών είχε τιμές ≥95η Ε.Θ [Harding et al., 2008]. Στην Τουρκία, σε μελέτη 

παιδιών 7-18 ετών, υπέρταση βρέθηκε στο 4,8% των κοριτσιών και στο 3,8% 

των αγοριών [Ucar et al., 2000]. Ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα αποτελέσματα 

πρόσφατης μελέτης από την Ιρλανδία, σύμφωνα με τα οποία μέσα σε μία 

δεκαετία, παρατηρήθηκε μείωση κατά 10mmHg τόσο της μέσης συστολικής 

όσο και της μέσης διαστολικής πίεσης [Watkins et al., 2004]. 

   Μελέτες σε παιδιά και σε εφήβους στην Ελλάδα δείχνουν ότι η επίπτωση της 

υψηλής αρτηριακής πίεσης είναι μεγαλύτερη σε σύγκριση με άλλων χωρών 

[Angelopoulos et al., 2006, Papandreou et al., 2007]. Σε μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε στην Αθήνα, κατά την διάρκεια των ετών 2004 και 2005 σε 

765 παιδιά, ηλικίας 6-18 ετών, το 8,6% των συμμετεχόντων θεωρήθηκε ότι 

έχουν υπέρταση με βάση μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης που 

πραγματοποιήθηκαν σε μία ιατρική επίσκεψη. Από αυτά, το 70% θεωρήθηκε  

ότι έχει «υπέρταση της λευκής μπλούζας» [Stergiou et al., 2008]. Tην περίοδο 

1990-1996, μελέτη σε παιδιά ηλικίας 5-12 ετών, στην Αθήνα, έδειξε ποσοστά 

προ- και υπέρτασης 22,9% και 24,1% αντίστοιχα κατά την αρχική φάση της 

μελέτης και 24,1% και 13,3% αντίστοιχα κατά το τέλος αυτής [Kollias  et al., 

2011]. Οι Αγγελόπουλος κσι συν., ανέφεραν ότι η επίπτωση της συστολικής 

και διαστολικής υπέρτασης, σε σχολεία της βόρειας Ελλάδας, ήταν 28,1% και 

7,8% για τα αγόρια και 26,4% και 17% για τα κορίτσια αντιστοίχως 

[Angelopoulos et al., 2006]. Σε άλλη μελέτη από την Ελλάδα επίπεδα 

συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης άνω των φυσιολογικών 

διαπιστώθηκαν στο 39,3% και στο 32,3% αντίστοιχα [Papandreou et al., 2007]. 

Οι Κόλλιας και συν., μελέτησαν παιδιά και εφήβους ηλικίας 12-17 ετών που 

κατοικούσαν στη Σάμο κατά τα έτη 2004 και 2007. Η επίπτωση υψηλής 

αρτηριακής πίεσης το 2004 ήταν 16.1% και το 2007 ήταν 22.9%, ενώ η μέση 

αύξηση διορθωμένη για την ηλικία, το φύλο και τον BMI ήταν 4,1 mmHg και 

10,5 mmHg για τη διαστολική και τη συστολική πίεση αντιστοίχως [Kollias et 

al., 2009]. 

 

 



2.δ. Κάπνισμα  

2.δ.1 Γενικά 

   To κάπνισμα αποτελεί τον πιο σημαντικό προβλέψιμο παράγοντα 

νοσηρότητας και πρώιμης θνητότητας [Ezzati et al., 2002]. Η επίπτωση του 

καπνίσματος αυξάνεται παγκοσμίως και υπολογίζεται ότι ο αριθμός θανάτων 

που αποδίδονται σε αυτό, θα αυξηθεί από 3 εκατομμύρια που ήταν το 1990 

σε 8,4 εκατομμύρια το 2020 [Murray CJ et al., 1997, Lopez et al., 2006]. Περίπου 

το 50% των συστηματικών καπνιστών οδηγείται στο θάνατο από αυτή τη 

βλαβερή συνήθεια, ενώ οι καπνιστές πεθαίνουν κατά μέσο όρο δέκα χρόνια 

νωρίτερα σε σχέση με τους μη καπνιστές [Doll et al., 2004]. 

   Τα τελευταία χρόνια, σε αρκετές ανεπτυγμένες χώρες έχει παρατηρηθεί 

μείωση των ποσοστών καπνίσματος, σε αντίθεση με τις αναπτυσσόμενες 

χώρες όπου παρατηρούνται αυξανόμενα ποσοστά [Shafey et al., 2003]. 

Παγκοσμίως, το 50% του ανδρικού και το 10% του γυναικείου πληθυσμού 

καπνίζει, με μεγάλες διακυμάνσεις μεταξύ των διαφόρων εθνών. Η επίπτωση 

του καπνίσματος στην ηλικιακή ομάδα 13-15 ετών κυμαίνεται σε ποσοστά 

μεταξύ 1% και 40% στις διάφορες χώρες [Global Youth Tobacco Survey 

Collaborating Group 2003]. 

  Το κάπνισμα αποτελεί εθιστική συνήθεια που συνήθως ξεκινάει στην εφηβεία 

με βλαβερές συνέπειες στη μετέπειτα ενήλικη ζωή. Έτσι, πολιτικές πρόληψης 

και πρώιμης παρέμβασης είναι αναγκαίες, δεδομένου ότι η πλειοψηφία των 

καπνιστών ξεκινάει αυτή τη συνήθεια κατά την εφηβεία [USDHHS 1994, Chen et 

al., 2002]. Κατά το παρελθόν, μελέτες έδειχναν ότι η έναρξη του καπνίσματος 

παρατηρείτο κυρίως στην ηλικία των 18-20 ετών [USDHHS 1994]. Ωστόσο, 

πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι πολλοί καπνιστές ξεκινούν τον πειραματισμό 

ή και το συστηματικό κάπνισμα στην παιδική ηλικία [Hammond et al., 2005]. 

   Το κάπνισμα συχνά ξεκινάει στην ηλικία των 13-15 ετών [Godeau et al., 2004] 

με επίπτωση που αυξάνεται μέχρι την όψιμη εφηβεία, ενώ αρχίζει να 

μειώνεται μετά το πέρας του 20ου έτους της ηλικίας [Chassin et al.,1996]. 

Σχεδόν όλοι οι ενήλικες που είναι συστηματικοί καπνιστές αναφέρουν ότι 

ξεκίνησαν το κάπνισμα σε ηλικία μικρότερη  ή ίση των 18 ετών. Στην ηλικία 

των 15 ετών, περίπου το 60% των εφήβων έχει τουλάχιστον δοκιμάσει να 

καπνίσει [CDC 2006]. 

   H συνήθεια του καπνίσματος μπορεί να χαρακτηριστεί από τα παρακάτω 

στάδια: το προπαρασκευαστικό, τη δοκιμή, τον πειραματισμό, τη συστηματική 

χρήση και την εξάρτηση [Di Franza et al., 2002]. Η εξάρτηση στη νικοτίνη 

μπορεί να εμφανιστεί μέσα σε μερικές ημέρες ή εβδομάδες από την έναρξη 

του καπνίσματος [Godeau et al., 2004].  

   Η επίπτωση του καπνίσματος στην εφηβεία προβλέπει την αντίστοιχη κατά 

την ενήλικο ζωή [Fergusson et al.,1995], καθώς υπάρχει ισχυρή συσχέτιση 

ανάμεσα στην πρώιμη έναρξη και στο συστηματικό κάπνισμα στη μετέπειτα 

ζωή [Godeau et al., 2004]. Όσο μικρότερη είναι η ηλικία έναρξης τόσο 

μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα να γίνει κάποιος συστηματικός καπνιστής. Ο 



πειραματισμός με το κάπνισμα στην παιδική/εφηβική ηλικία διπλασιάζει τον 

κίνδυνο για συστηματικό κάπνισμα στην ενήλικη ζωή [Chassin et al., 2000]. 

  Οι παράγοντες που συσχετίζονται με την έναξη του καπνίσματος μπορούν 

να διακριθουν σε περιβαλλοντικούς, κοινωνικούς και ψυχολογικούς. 

  Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες περιλαμβάνουν τη διαθεσιμότητα και την 

πρόσβαση στα τσιγάρα καθώς και τη συνήθεια του καπνίσματος στο στενό 

κοινωνικό περίγυρο (γονείς, συγγενείς, φίλοι). Τα αποτελέσματα μελετών για 

την επίδραση της καπνιστικής συνήθειας των γονέων στην έναρξη 

καπνίσματος από τα παιδιά είναι αντιφατικά. Πολλές μελέτες διαπιστώνουν 

θετική συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος των γονέων και του κινδύνου 

έναρξης καπνίσματος κατά την εφηβεία [Bricker et al., 2006, Droomers et al., 

2005]. Μελέτη των Peterson και συν., που διήρκεσε εννέα χρόνια, διαπίστωσε 

ότι τα παιδιά των καπνιστών είχαν αυξημένο κίνδυνο να γίνουν καπνιστές σε 

σύγκριση με τα παιδιά των μη καπνιστών. Ο κίνδυνος ήταν ανεξάρτητος από 

το φύλο του γονέα καπνιστή και του παιδιού [Peterson et al., 2000]. Ωστόσο, σε 

άλλες μελέτες δεν παρατηρήθηκε ανάλογη συσχέτιση [Juon et al., 2002]. Οι 

Bricker και συν., παρατήρησαν ότι το ποσοστό των παιδιών που κάπνιζαν 

έφθανε το 38% όταν είχαν στενό φίλο-καπνιστή [Bricker et al., 2006]. Επιπλέον, 

έχει διαπιστωθεί ότι το κάπνισμα κατά την εφηβεία έχει πολύ ισχυρή θετική 

συσχέτιση με την κατανάλωση αλκοόλ [Wang et al., 2001, Wieffering et al., 2006] 

και αρνητική συσχέτιση με τη φυσική δραστηριότητα [Osler et al., 2001]. H 

κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα και η μειωμένη φυσική δραστηριότητα είναι 

πιο συχνά στα αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια [Steptoe et al., 2002]. Ακόμη, η 

κατανάλωση αλκοόλ μπορεί να θεωρηθεί προγνωστικός δείκτης του 

καπνίσματος και αντίστροφα [Jackson et al., 2002]. Οι Dunkan και συν., 

παρατήρησαν ότι στα παιδιά που ξεκίνησαν να καταναλώνουν αλκοόλ η 

δεύτερη σε σειρά κατάχρηση ήταν το κάπνισμα [Duncan et al.,1995]. 

  Το κοινωνικό και οικονομικό επίπεδο της οικογένειας, που προσδιορίζονται 

από το εισόδημα, την επαγγελματική δραστηριότητα και την εκπαίδευση, είναι 

γνωστό ότι συσχετίζονται με αυξημένη επίπτωση του καπνίσματος στην 

εφηβεία [Huisman et al., 2005, Chen et al., 2002]. Oι Σωτηριάδης και συν., 

έδειξαν ότι η καπνιστική συνήθεια και το χαμηλό οικονομικό-κοινωνικό 

επίπεδο των γονέων ήταν σημαντικός παράγοντας κινδύνου για έναρξη του 

καπνίσματος εκ μέρους των παιδιών [Soteriades et al., 2003]. 

   H σχέση ανάμεσα στο κάπνισμα και στην καρδιαγγειακή νόσο έχει 

αποδειχθεί από πολλές μελέτες, με το κάπνισμα να αποτελεί τον κυριότερο 

παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση της αθηρωματικής και της στεφανιαίας 

νόσου [Wilhelmsen et al., 1998, Mc Gill et al., 2000]. Εκτός από την άμεση δράση 

του στα αγγεία, ο καπνός εμφανίζει μια ισχυρή συσχέτιση με ένα αθηρογόνο 

λιπιδαιμικό προφίλ που χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα ολικής- και 

LDL-χοληστερόλης, αυξημένα επίπεδα VLDL και τριγλυκεριδίων και μειωμένα 

επίπεδα HDL-χοληστερόλης [Muscat et al.,1991 Rustogi et al.,1989]. Στη μελέτη 

του Neki διαπιστώθηκε ότι οι μεταβολές στα επίπεδα των λιποπρωτεϊνών 

αίματος και ο αντίστοιχος κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου είναι 



δοσοεξαρτώμενα, με τα άτομα που κάπνιζαν 11-20 τσιγάρα/ημέρα να είναι σε 

μεγαλύτερο κίνδυνο σε σύγκριση με αυτά που κάπνιζαν 1-10 τσιγάρα/ημέρα 

[Neki et al., 2002]. Επίσης, βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ με αύξηση της 

HDL και μείωση της LDL έχουν παρατηρηθεί μετά τη διακοπή του 

καπνίσματος [Eliasson et al., 2001]. Οι Feldman και συν., παρατήρησαν ότι το 

παθητικό κάπνισμα, όπως συμβαίνει και με το ενεργητικό, μπορεί να οδηγήσει 

σε τροποποίηση των λιποπρωτεϊνών του αίματος [Feldman et al.,1991]. Tέλος, 

τα αποτελέσματα των μελετών για τη συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και 

αρτηριακής πίεσης είναι αντιφατικά. Κάποιες μελέτες δείχνουν αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης στους καπνιστές, ενώ οι περισσότερες δεν παρατηρούν 

αξιοσημείωτη διαφορά μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών [Primatesta et al., 

2001]. 

2.δ.2 Επιδημιολογία καπνίσματος 

  Τα ποσοστά της επίπτωσης του καπνίσματος διαφέρουν ανάλογα με τη 

χώρα και τη χρονική περίοδο κατά την οποία πραγματοποιήθηκε η έρευνα 

[Godeau et al., 2004]. 

  Σύμφωνα με τη μελέτη Global Youth Tobacco Smoking (GYTS) που 

πραγματοποιήθηκε σε σχολικό πληθυσμό ηλικίας 13-15 ετών, κατά την 

περίοδο 2000-2007, σε παγκόσμια κλίμακα, το 9,5% των παιδιών ήταν 

συστηματικοί καπνιστές, με τα υψηλότερα ποσοστά (19,2%: 12,1% για τα 

αγόρια και 6,8% για τα κορίτσια) να παρατηρούνται στην Ευρώπη και τα 

χαμηλότερα (4,9%) στην περιοχή της ανατολικής Μεσογείου [Warren et al., 

2008]. 

   Επιδημιολογική μελέτη μεταξύ μαθητών γυμνασίου, που πραγματοποιήθηκε 

στις Η.Π.Α, σε εθνικό επίπεδο, έδειξε ότι το ποσοστό των συστηματικών 

καπνιστών ανερχόταν σε 20% (21,3% για τα αγόρια και 18,7% για τα 

κορίτσια) το 2007, με το 8,1% να καπνίζει 20 ή περισσότερα τσιγάρα τον 

τελευταίο μήνα [CDC 2008]. Σε άλλη μελέτη από την ίδια χώρα σε εφήβους και 

νεαρούς ενήλικες, 14-23 ετών, παρατηρήθηκε ότι το ποσοστό των 

περιστασιακών καπνιστών που έγιναν συστηματικοί ήταν 19% στις ηλικίες 14-

16 ετών, 16% στις ηλικίες 16-18 ετών και 17% στις ηλικίες 18-23 ετών [Tucker 

et al., 2003]. 

  Mελέτη που πραγματοποιήθηκε σε 10 Ευρωπαϊκές χώρες και στον Καναδά, 

κατά τη χρονική περίοδο 1990-2002, σε παιδιά ηλικίας 14-15 ετών έδειξε 

αύξηση του ποσοστού των παιδιών που κάπνιζαν από 11,4% που ήταν το 

1990 σε 16,5% το 1998. Εν συνεχεία παρατηρήθηκε πτωτική τάση  

φθάνοντας το 2002 το 14,9% [Hublet et al., 2006]. Οι Richter και συν., 

μελετώντας παιδικό πληθυσμό ηλικίας 11-15 ετών στη Γερμανία, κατά την 

περίοδο 1994-2002, παρατήρησαν αύξηση των συστηματικών καπνιστών το 

2002 σε 15,2% από 11,1% που ήταν το 1994. Επίσης διαπιστώθηκε ισχυρή 

συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και επιρροής από το οικογενειακό και σχολικό 

περιβάλλον [Richter et al.,2007]. Σε άλλη μελέτη, κατά την περίοδο 2002-2010, 

διαπιστώθηκε μείωση της επίπτωσης του καπνίσματος στη Γερμανία, στο 

Βέλγιο, στη Γαλλία και στην Ολλανδία, αύξηση στην Κροατία και καμία αλλαγή 



στην Ιταλία και στην Ουγγαρία [De Loose et al., 2013]. Tέλος, στην Πορτογαλία 

το 14,9% των παιδιών και εφήβων, ηλικίας 12-19 ετών, ήταν συστηματικοί 

καπνιστές με την επίπτωση να αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας [Azevedo 

et al.,1999]. 

   Στην Ελλάδα το κάπνισμα μεταξύ των εφήβων αποτελεί σημαντικό 

πρόβλημα για τη δημόσια υγεία. Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες σχετικά με 

τη χρήση καπνού μεταξύ μαθητών γυμνασίου, τα ποσοστά κυμαίνονταν 

μεταξύ 10% και 32% στα παιδιά ηλικίας 15 ετών [Linardakis et al., 2003, Kokkevi 

et al., 2000] και έως και 50% στις ηλικίες 16-19 ετών [Labiris et al., 2005]. 

Σύμφωνα με τα στοιχεία της μελέτης Global Youth Tobacco Smoking (GYTS) 

για την Ελλάδα που συμπεριέλαβε παιδιά ηλικίας 13-15 ετών, κατά  την 

περίοδο 2004-2005, το 16,4% ήταν χρήστες προϊόντων καπνού και το 10,4% 

συστηματικοί καπνιστές. Επίσης, η πιθανότητα το παιδί να γίνει καπνιστής 

αυξανόταν όταν ο πατέρας ήταν καπνιστής [GYTS]. Οι Δαμιανάκη και συν., 

μελετώντας παιδιά ηλικίας 12-18 ετών που ζούσαν σε ημιαστική περιοχή της 

Κρήτης παρατήρησαν ότι το 11,4% από αυτά κάπνιζε καθημερινά. Επιπλέον, 

η καπνιστική συνήθεια των παιδιών συσχετιζόταν θετικά με την καπνιστική 

συνήθεια του αδερφού τους, της αδερφής τους ή των φίλων τους [Damianaki et 

al., 2008]. Σε άλλη μελέτη, το ποσοστό των καπνιστών μεταξύ των φοιτητών 

της Ιατρικής σχολής κυμαινόταν από 28% έως και 33%, ενώ στους φοιτητές 

άλλων σχολών ήταν μεταξύ 42%-44% [Mammas et al., 2003]. 

 

2.ε. Αλκοόλ  

2.ε.1 Γενικά 

  Η χρήση και η κατάχρηση αλκοόλ έχουν περιγραφεί ως το πρώτο και 

μεγαλύτερο φαρμακευτικό πρόβλημα μεταξύ των νέων στην Ευρώπη και στις 

H.Π.Α, παρά τη μείωση της χρήσης παράνομων ουσιών στην εφηβική ηλικία 

[Dusenburg et al., 1992]. Στους εφήβους αποτελεί σημαντικότερη αιτία 

νοσηρότητας και θνητότητας απ’ ότι όλες οι άλλες ουσίες κατάχρησης [Patton 

et al., 2004]. Η κατάχρηση αλκοόλ έχει συνδεθεί με συμπεριφορές, που 

οδηγούν σε αυτοκινητιστικά ατυχήματα, αυτοκτονίες, δολοφονίες, παραβατική 

συμπεριφορά και νευρογενή ανορεξία. Σχεδόν το 50% των θανατηφόρων 

αυτοκινητιστικών ατυχημάτων συσχετίζεται με την κατανάλωση αλκοόλ, ενώ  

η οδήγηση υπό την επήρεια αλκοόλ αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου στα 

άτομα ηλικίας 16-24 ετών [Abel et al.,1985].  

      Η έναρξη, η χρήση και τα πρώτα στάδια κατάχρησης αλκοόλ έχουν τις 

ρίζες τους στην εφηβεία, όταν ο νέος εξακολουθεί να μένει με την οικογένεια 

του [Donovan et al., 2004]. Παράγοντες από την οικογένεια που προδιαθέτουν 

στην κατανάλωση αλκοόλ είναι δυσάρεστα γεγονότα όπως η οικονομική 

κατάρρευση, οι χαλαρές οικογενειακές σχέσεις, το διαζύγιο των γονέων, ο 

θάνατος προσφιλούς προσώπου και αλκοολικός γονέας [Warner et al., 2008]. 

H επίδραση του γονέα στο παιδί ή στον έφηβο μπορεί να είναι σημαντική. Οι 

έφηβοι που έχουν ένα ή περισσότερους συγγενείς πρώτου βαθμού με 



ιστορικό αλκοολισμού, έχουν 3-5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για κατάχρηση 

αλκοόλ [Vieten et al., 2004]. Πολλοί έφηβοι πίνουν για λόγους προσαρμογής 

στην παρέα ή στο πλαίσιο μίας αποκλίνουσας συμπεριφοράς, όπως κακή 

επίδοση στα μαθήματα, έλλειψη στόχων, απαισιοδοξία, μοναξιά. Τέλος, 

γενετικοί παράγοντες φαίνεται πως ενέχονται στην κατάχρηση αλκοόλ [Μalone 

et al., 2002]. 

  H ποσότητα αλκοόλ που μπορεί κάποιος ενήλικας να καταναλώσει δεν 

πρέπει να ξεπερνά τις 21 μονάδες ανά εβδομάδα για τους άνδρες και τις 14 

μονάδες για τις γυναίκες. Ως όρια ασφαλείας για τους εφήβους θεωρούνται οι  

14 μονάδες/εβδομάδα για τα αγόρια και οι 7 μονάδες για τα κορίτσια. Να 

σημειωθεί ότι 1 μονάδα ισοδυναμεί περίπου με 8 γραμμάρια αλκοόλ, όσο 

δηλαδή περιέχεται σε ένα ποτήρι μπύρα, ένα ποτήρι κρασί ή μία μεζούρα 

σκληρών οινοπνευματωδών ποτών [Triantaphyllidou et al., 2006]. 

  Οι κίνδυνοι από την κατάχρηση αλκοόλ στην εφηβική ηλικία περιλαμβάνουν 

την αντικοινωνική (εσωστρέφεια, συναισθηματική απομάκρυνση, έλλειψη 

αυτοσυγκράτησης) και τη ριψοκίνδυνη συμπεριφορά (σεξουαλικές επαφές 

χωρίς προφύλαξη, χρήση άλλων εθιστικών ουσιών). Η κατάχρηση αλκοόλ 

ευθύνεται για το 25-50% των ατυχημάτων, των δολοφονιών και των 

αυτοκτονιών κατά την εφηβεία [Markowitz et al., 2003]. 

  Η κατανάλωση αλκοόλ συχνά συνδυάζεται με άλλες ανθυγιεινές 

συμπεριφορές όπως είναι το κάπνισμα. Οι Johnson και συν., σε μελέτη τους 

σε εφήβους  παρατήρησαν ότι αυτοί που έκαναν κατάχρηση αλκοόλ τις 

προηγούμενες 30 ημέρες είχαν 17 φόρες μεγαλύτερη πιθανότητα να 

καπνίζουν κατά την ίδια χρονική περίοδο σε σχέση με εκείνους που δεν 

έπιναν  αλκοόλ [Johnson et al., 2000]. Μελέτη των Μammas και συν., σε 

φοιτητές της Ιατρικής σχολής Κρήτης διαπίστωσε ότι η σύγχρονη κατανάλωση 

αλκοόλ και καπνίσματος στους άρρενες ανερχόταν στο 35,6% και στις 

γυναίκες στο 34,7% [Mammas et al., 2003].Σε άλλη μελέτη παρατηρήθηκε ότι οι 

έφηβοι που δεν ήταν συστηματικοί καπνιστές, κατά τις ημέρες που κάπνιζαν 

κατανάλωναν σημαντικά μεγαλύτερες ποσότητες αλκοόλ, ενώ η πιθανότητα 

να καπνίσουν αυξανόταν μετά από λήψη σημαντικής ποσότητας αλκοόλ 

(περίπου 2,87 ποτά) [Harrison et al., 2008]. 

  Tα αποτελέσματα μελετών όσον αφορά στη συσχέτιση της κατανάλωσης 

αλκοόλ και των επιπέδων των λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών, ιδίως της ολικής- και 

της LDL-χοληστερόλης είναι αντιφατικά. Οι Croft και συν., αναφέρουν θετική 

συσχέτιση του αλκοόλ τόσο με την TC όσο και με την LDL-C σε λευκούς 

άντρες [Croft et al.,1987]. Άλλες μελέτες δείχνουν αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ 

της κατανάλωσης αλκοόλ και της LDL-C [Choudhury et al.,1994], όπως επίσης 

σύνδεση με μειωμένα επίπεδα HDL–C [Perova et al.,1995]. Τέλος, στη μελέτη 

των Raitakari και συν., σε άτομα ηλικίας 15-24 ετών, η κατανάλωση αλκοόλ 

συνδεόταν με αυξημένα επίπεδα της HDL-C στους άρρενες και με χαμηλά 

επίπεδα των TC  και LDL-C στα θήλεα. Επίσης, θετική συσχέτιση ανάμεσα 

στην κατανάλωση αλκοόλ, στην αρτηριακή πίεση και στο δείκτη μάζας 

σώματος διαπιστώθηκε και στα δύο φύλα [Raitakari et al.,1994]. 



2.ε.2. Επιδημιολογία κατανάλωσης αλκοόλ 

  Σύμφωνα με τη μελέτη Youth Risk Behavior που πραγματοποιήθηκε σε 

μαθητές γυμνασίου σε εθνικό επίπεδο στις H.Π.Α, το 28% έπινε, έστω και 

μικρή ποσότητα, αλκοόλ πριν από την ηλικία των 13 ετών [Grunbaum et al., 

2004]. Ο κίνδυνος εξάρτησης είναι μεγαλύτερος όταν η κατανάλωση αλκοόλ 

ξεκινάει στην 1η 10ετία της ζωής. Μελέτη έδειξε ότι το 47% των νέων που 

ξεκινά την κατανάλωση αλκοόλ πριν την ηλικία των 14 ετών παρουσιάζουν 

εξάρτηση από αυτό σε κάποια περίοδο της ζωής τους, ενώ το ανάλογο 

ποσοστό για αυτούς που ξεκινούν την κατανάλωση μετά την ηλικία των 21 

ετών είναι πολύ μικρότερο (9%) [Hingson et al., 2000]. Ακόμη, στην ηλικία των 

17 ετών, η κατανάλωση 5 ή περισσότερων αλκοολούχων ποτών, έξι ή 

περισσότερες φορές το μήνα, ήταν 7 φορές πιο συχνή στα παιδιά που 

ξεκινούσαν την κατανάλωση αλκοόλ πριν από την ηλικία των 13 ετών σε 

σχέση με αυτά που ξεκινούσαν στην ηλικία των 17 ετών ή μεγαλύτερη 

[Hingson et al., 2004]. 

  Στις Η.Π.Α ένα στα τρία νεαρά άτομα ή τουλάχιστον 11 εκατομμύρια φοιτούν 

σε κολλέγια ετησίως. Απο αυτό τον πληθυσμό περίπου το 28,5% καπνίζουν 

[Rigotti et al., 2000], το 80,7% καταναλώνουν αλκοόλ και το 44% κάνουν 

κατάχρηση αλκοόλ. Στην ίδια ηλικιακή ομάδα, άνω του 98% των καπνιστών 

καταναλώνουν αλκοόλ [Wechsler et al., 2002]. Οι Weitzman και συν., ανέφεραν 

ότι το 42,9% και το 25,1%, σε ένα πληθυσμό φοιτητών, έκαναν κατάχρηση 

αλκοόλ και κάπνιζαν αντιστοίχως [Weitzman et al., 2005]. Στη Γερμανία, μελέτη  

σε παιδιά ηλικίας 12-17 ετών, κατά τη διάρκεια του 2007, έδειξε ότι το 95% 

των παιδιών ηλικίας 15-16 ετών κατανάλωναν αλκοόλ. Τα μισά παιδιά 

κατανάλωσαν για πρωτη φορά αλκοόλ στην ηλικία των 12 ετών (δίχως 

διαφοροποίηση μεταξύ των φύλων) και η μέση κατανάλωση ανα εβδομάδα 

για τους αρρένες ηλικίας 16-17 ετών ανερχόταν σε περίπου 154g. H 

ποσότητα αυτή ήταν σημαντικά μεγαλύτερη από αυτή που κατανάλωναν τα 

κορίτσια [Stolle et al., 2009]. Στην Ελλάδα, μελέτη εφήβων ηλικίας 14-18 ετών, 

σε εθνικό επίπεδο, έδειξε ότι η επίπτωση της κατανάλωσης αλκοόλ ήταν 

94,8% για τον ένα χρόνο πριν την μελέτη και 82,4% για τον προηγούμενο 

μήνα. Επίσης, η επίπτωση στα αγόρια ήταν διπλάσια σε σχέση με τα κορίτσια 

[Kokkevi et al., 1991]. Μελέτη των Arvanitidou και συν., σε εφήβους από τη 

Θεσσαλονίκη, αναφέρει κατανάλωση αλκοόλ από το 56,6% των αγοριών και 

από το 48,4%  των κοριτσιών, με ηλικία έναρξης τα 13,2 έτη για τα αγόρια και 

τα 13 έτη για τα κορίτσια. Αν και παρατηρήθηκε μείωση της κατανάλωσης 

αλκοόλ τα τελευταία έτη, η επίπτωση συχνής κατανάλωσης στην Ελλάδα είναι 

από τις υψηλότερες στην Ευρώπη [Arvanitidou et al., 2007]. Tέλος, σε μελέτη 

του Ινστιτούτου Ψυχικής Υγείας (2011) που συμπεριέλαβε μαθητές από 12 

έως 19 ετών διαπιστώθηκε ότι α) έξι στους δέκα κατανάλωσαν αλκοόλ μέσα 

στον τελευταίο χρόνο, β) 13% των μαθητών είχαν μεθύσει πάνω από δύο 

φορές στην ζωή τους, γ) τα τελευταία 4 έτη παρατηρήθηκε κάποια αύξηση 

κατανάλωσης αλκοόλ στα κορίτσια σε σχέση με τα αγόρια, δ) η συχνότητα 

κατανάλωσης αυξανόταν αναλογικά με την ηλικία και ε) μεγαλύτερη 

κατανάλωση παρατηρήθηκε σε μαθητές από την Θεσσαλονίκη και άλλα 



αστικά και ημιαστικά κέντρα σε σύγκριση με τους μαθητές από την Αθήνα 

[Π.Ι.Ψ.Υ 2011]. 

2. στ. Ομοκυστεΐνη 

2.στ.1 Γενικά 

Τα αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης περιλαμβάνονται μεταξύ των 

παραγόντων που ευνοούν την εγκατάσταση και την εξέλιξη της αθηρωματικής 

διεργασίας [Frishman et al., 1998]. Η υπερομοκυστεϊναιμία θεωρείται σήμερα 

ως ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου 

[Christen et al., 2000 Stein et al.,1998]. Συσχέτιση μεταξύ των αυξημένων 

επιπέδων ομοκυστεϊνης και του κινδύνου πρώιμης στεφανιαίας νόσου και 

εμφράγματος του μυοκαρδίου έχει αναφερθεί σε νεαρούς ενήλικες [Sadeghian 

et al., 2006, Puri et al., 2003]. Ακόμη, τα αυξημένα επίπεδά της έχουν 

συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο θρόμβωσης, αυξημένο οξειδωτικό στρες, 

ενεργοποίηση της φλεγμονής, διαταραχή της ενδοθηλιακής λειτουργίας και 

αθηρογένεση. Επιπλέον, η ήπια υπερομοκυστεϊναιμία, σε ασθενείς με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου και ανάσπαση του ST διαστήματος, έχει συνδεθεί 

με μειωμένη ινωδολυτική δραστηριότητα [Antoniades et al., 2009 Speidl et al., 

2007, Yeter et al., 2008].  

  Oι Liao et al., αναφέρουν ότι η ομοκυστεΐνη μειώνει τα επίπεδα της HDL- 

χοληστερόλης στο πλάσμα εμποδίζοντας την ηπατική σύνθεση της ApoA-I, 

που είναι η κύρια απολιποπρωτεΐνη της HDL-χοληστερόλης [Liao et al., 2006]. 

Η μειωμένη σύνθεση της ApoA-I, στις περιπτώσεις αυξημένης ομοκυστεΐνης, 

υποστηρίζεται επίσης από τη μελέτη των Mikael et al., [Mikael et al.,2006]. Οι 

δύο αυτές μελέτες όχι μόνο αποδεικνύουν την αντίστροφη συσχέτιση ανάμεσα 

στη συγκέντρωση της HDL-χοληστερόλης και της ομοκυστεΐνης, αλλά 

εγείρουν την πιθανότητα η καταστολή της σύνθεσης της apoA-I από την 

ομοκυστεΐνη να αποτελεί το βασικό μηχανισμό που συνδέει την ομοκυστεΐνη 

με την αθηρωματική διεργασία [Barter et al., 2006]. Αυτό μπορεί να εξηγεί τα 

αποτελέσματα της μελέτης FIELD, στην οποία η αύξηση της ομοκυστεΐνης 

κατά την διάρκεια θεραπείας με φαινοφιμπράτη οδήγησε σε μικρότερη της 

αναμενόμενης αύξηση των επιπέδων της HDL-χοληστερόλης και σε πολύ 

μικρή μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο [Keech et al., 2005]. Τα 

αποτελέσματα των μελετών όσον αφορά στη συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων 

της ομοκυστεΐνης και της LDL-χοληστερόλης είναι αντιφατικά, με μερικές να 

μην παρατηρούν κάποια σημαντική συσχέτιση [Samara et al., 2010, Osganian et 

al., 1999] και άλλες να δείχνουν θετική συσχέτιση [Kalita et al., 2009]. Τέλος, 

έχει παρατηρηθεί ότι η ομοκυστεΐνη διαδραματίζει κάποιο ρόλο στην 

ενεργοποίηση του ενζύμου αναγωγάση του HMG- CoA, το οποίο με τη σειρά 

του οδηγεί σε αύξηση της παραγωγής της ολικής χοληστερόλης [Shenov et al., 

2014]. 

  Τα αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης έχουν συσχετιστεί με αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης, δια μέσου της επίδρασής τους στην ακεραιότητα του 

ενδοθηλίου των αγγείων. Μελέτη (in vitro) σε πειραματόζωα έδειξε ότι η 

χορήγηση ομοκυστεΐνης μπορεί να προκαλέσει απευθείας βλάβη στα 



ενδοθηλιακά κύτταρα. Επιπλέον, επάγει το οξειδωτικό stress στο ενδοθήλιο 

και μειώνει τη διαθεσιμότητα του μονοξειδίου του αζώτου ενός ισχυρού 

αγγειοδιασταλτικού [Baszczuk et al., 2014]. Αρκετές μελέτες αναφέρονται στη 

σχέση ανάμεσα στα επίπεδα ομοκυστεΐνης και στην υπέρταση. Οι Sheu et al., 

έδειξαν ότι τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης νηστείας ήταν υψηλότερα σε άτομα 

με υπέρταση σε σχέση με εκείνα που παρουσίαζαν φυσιολογική πίεση [Sheu 

et al., 2000]. Στη μελέτη NHANES, τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης είχαν μία 

ανεξάρτητη, θετική συσχέτιση με την αρτηριακή πίεση, η οποία ήταν 

ισχυρότερη στις γυναίκες [Lim et al., 2002]. Υψηλά επίπεδα ομοκυστεΐνης 

έχουν επίσης παρατηρηθεί σε παιδιά/εφήβους με υπέρταση [Glowinska et 

al.,2003]. Θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ομοκυστεΐνης και της 

συστολικής πίεσης [Papandreou et al., 2006, Osganian et al., 1999] αλλά και του 

δείκτη μάζας σώματος, σε παιδιά σχολικής ηλικίας, έχουν αναφερθεί και από 

άλλους ερευνητές [De Laet et al.,1999, Osganian et al., 1999]. Σε αντίθεση με τις 

παραπάνω μελέτες, στη μελέτη των Papoutsakis et al., δεν παρατηρήθηκε 

συσχέτιση με το δείκτη μάζας σώματος. Ακόμη, στην παραπάνω μελέτη τα 

επίπεδα της ομοκυστεΐνης δεν συσχετίζονταν με τα λιπίδια πλάσματος 

[Papoutsakis et al., 2006]. 

  Τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης ποικίλουν ανάλογα με το φύλο και την ηλικία. 

Στους ενήλικες, οι συγκεντρώσεις είναι υψηλότερες στους άνδρες σε σχέση με 

τις γυναίκες καθώς και στις μεγαλύτερες ηλικίες [Nygard et al.,1995]. Oι Kerr et 

al., μελετώντας παιδιά και εφήβους ηλικίας 4-18 ετών παρατήρησαν ότι οι 

συγκεντρώσεις της ομοκυστεΐνης αυξάνονταν σταδιακά με την ηλικία και ότι τα 

αγόρια παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα από τα κορίτσια [Kerr et al., 2009]. 

Παρόμοια είναι τα αποτελέσματα άλλων μελετών [Akanji et al., 2010, De Farias 

Leal et al., 2015]. Στη μελέτη των De Farias  et al., σε παιδιά με μέση ηλικία τα 

12,5 έτη τα επίπεδα ομοκυστεΐνης ήταν υψηλότερα στα αγόρια, στους 

εφήβους και στα παχύσαρκα παιδιά [De Farias Leal et al., 2015]. 

  Στα παιδιά και στους εφήβους τα υψηλά επίπεδα ομοκυστεΐνης μπορεί να 

οφείλονται σε γενετικές διαταραχές, ενδοκρινολογικά αίτια ή σε διατροφικούς 

παράγοντες. Η ανεπάρκεια ενζύμων και βιταμινών που δρουν ως 

συμπαράγοντες των ενζύμων που εμπλέκονται στο μεταβολισμό της 

ομοκυστεΐνης οδηγούν σε αυξημένα επίπεδά της στο αίμα. Ακόμη, αυξημένα 

επίπεδα μπορεί να παρατηρηθούν σε διατροφικές ανεπάρκειες, σε χρόνια 

νοσήματα, κάπνισμα ή χρήση ουσιών [Bazzano et al., 2003, Gaustadnes et al., 

2002]. 

  Ένας από τους βασικότερους παράγοντες που συνδέεται με υψηλά επίπεδα 

ομοκυστεΐνης είναι η ανεπάρκεια της βιταμίνης Β12. Αρκετές είναι οι μελέτες 

που δείχνουν ότι τα επίπεδα του συμπλέγματος βιταμίνης Β είναι ο 

βασικότερος περιβαλλοντικός παράγοντας που καθορίζει τα επίπεδα της 

ομοκυστεΐνης [Hustad et al., 2000, Moat et al., 2003]. 

  Μεταξύ των παραγόντων που φαίνεται να καθορίζουν τα επίπεδα 

ομοκυστεΐνης  στο γενικό πληθυσμό περιλαμβάνονται το κάπνισμα, η φυσική 

δραστηριότητα, η κατανάλωση αλκοόλ και καφέ. Σύμφωνα με μελέτες που 



πραγματοποιήθηκαν σε μεγάλο πληθυσμιακό δείγμα [De Bree et al., 2001, 

Jacques et al., 2001] τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης είχαν θετική συσχέτιση με το 

κάπνισμα, η οποία ήταν σημαντικότερη στις γυναίκες [De Bree et al., 2001a]. 

Πιθανολογείται ότι το κάπνισμα μπορεί να μειώνει τη διαθεσιμότητα του 

φυλλικού οξέος, το οποίο είναι απαραίτητο για την επαναμεθυλίωση της 

ομοκυστεΐνης σε μεθειονίνη [De Bree et al., 2002]. Τα αποτελέσματα των 

μελετών που αναφέρονται στη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και 

των επιπέδων της ομοκυστεΐνης είναι αντιφατικά [Dixon et al. ,2002, Bleich et al., 

2001]. Κάποιες μελέτες αναφέρουν ότι η κατάχρηση αλκοόλ οδηγεί σε  αύξηση 

της ομοκυστεΐνης δια μέσου της ανεπάρκειας της βιταμίνης Β που προκαλεί 

[Cravo et al.,1996, Koehler et al., 2001]. Άλλες μελέτες διαπίστωσαν αντίστροφη 

συσχέτιση ανάμεσα στην κατανάλωση μπύρας και στα επίπεδα ομοκυστεΐνης, 

που μπορεί να οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητα σε βιταμίνη Β της 

μπύρας [Jacques et al., 2001, Van der Gaag et al., 2000]. Τέλος, δεν βρέθηκε 

συσχέτιση μεταξύ της φυσικής δραστηριότητας και των συγκεντρώσεων 

ομοκυστεΐνης [Saw et al., 2001] ή αυτή ήταν ασθενής [De Bree et al., 2001]. 

2.στ.2 Συσχέτιση της ομοκυστεΐνης με την καρδιαγγειακή νόσο.   

   Αρκετές επιδημιολογικές μελέτες επικεντρώθηκαν στη συσχέτιση των 

επιπέδων ομοκυστεΐνης με την επίπτωση της στεφανιαίας και περιφερικής 

αγγειακής νόσου. Η ανάλυση 27 μελετών έδειξε ότι ο δείκτης κινδύνου (odds 

ratio) της μέτριας υπερομοκυστεϊναιμίας για την στεφανιαία νόσο είναι 1,7, για 

την εγκεφαλική αγγειακή νόσο 2,5 και για την περιφερική αρτηριοπάθεια 6,8. 

Επίσης, παρατηρήθηκε ότι η αύξηση της ομοκυστεΐνης του πλάσματος κατά 5 

μmol/L συνδέεται με αύξηση του κινδύνου  καρδιαγγειακής νόσου κατά 60% 

στους άνδρες και 80% στις γυναίκες και είναι παρόμοια με την επίπτωση που 

θα είχε η αύξηση της ολικής χοληστερόλης κατά 20mgl/dL [Boushey et 

al.,1995]. Οι Humphrey et al., πραγματοποίησαν μία συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 26 μελετών στην προσπάθεια τους να 

ερευνήσουν εάν τα υψηλά επίπεδα ομοκυστεΐνης είναι ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. Παρατήρησαν ότι 

στις περισσότερες μελέτες βρέθηκε αύξηση του κινδύνου κατά 20% για κάθε 

αύξηση κατά 5 μmol/L των επιπέδων της ομοκυστεΐνης, η οποία ήταν 

παρόμοια στα δύο φύλα και ανεξάρτητη από τους άλλους παράγοντες 

κινδύνου [Humphrey et al.,2008]. Ευρωπαϊκή μελέτη σε 750 ασθενείς με 

καρδιαγγειακή νόσο και 800 φυσιολογικούς μάρτυρες έδειξε ότι τα υψηλά 

επίπεδα ομοκυστεΐνης αποτελούν παράγοντα κινδύνου αγγειακής νόσου 

παρεμφερή με εκείνους του καπνίσματος και της υψηλής χοληστερόλης, αλλά 

ανεξάρτητο από αυτούς. Τα άτομα με επίπεδα ολικής ομοκυστεΐνης ≥ 80ης 

εκατοστιαίας θέσης είχαν 2,2 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου σε σχέση με εκείνα που είχαν επίπεδα ≤ 80ης εκατοστιαίας θέσης. 

Επιπρόσθετα, η μελέτη έδειξε ότι και στα δύο φύλα η αυξημένη συγκέντρωση 

ομοκυστεΐνης ασκούσε πολλαπλασιαστική δράση στον κίνδυνο εκδήλωσης 

αγγειακής νόσου, στους καπνιστές και στους υπερτασικούς ασθενείς [Graham 

et al., 1997]. Επίσης, σε ασθενείς, ιδίως διαβητικούς, με αυξημένα επίπεδα 



ομοκυστεΐνης αναφέρθηκαν περιπτώσεις επαναστένωσης διανοιχθέντων 

στεφανιαίων αγγείων [Morita et al., 2000].   

  Στη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στη Νορβηγία σε πληθυσμό άνω των 

20.000 ανδρών και γυναικών ηλικίας 12-61 ετών, διαπιστώθηκε ότι η 

ομοκυστεΐνη ήταν υψηλότερη στα 123 άτομα που στην συνέχεια υπέστησαν 

έμφραγμα του μυοκαρδίου απ’ ότι στους 492 μάρτυρες [Arnesen et al., 1995]. 

Μελέτη των Stampfer et al., έδειξε επίσης ότι μέτρια αυξημένα επίπεδα 

ομοκυστεϊνης συνδέονταν με τον κίνδυνο εμφράγματος μυοοκαρδίου 

ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες κινδύνου στεφανιαίας νόσου [Stampfer 

et al., 1992]. 

  Άλλες προοπτικές μελέτες δεν κατάφεραν να αποδείξουν σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της ομοκυστεΐνης και του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου. Οι Alfthan et al., μελετώντας πληθυσμό 7424 ατόμων, 

ηλικίας 40-64 ετών, δεν κατάφεραν να αποδείξουν ότι η ομοκυστεΐνη μπορεί 

να θεωρηθεί παράγοντας κινδύνου της αθηρωματικής νόσου [Alfthan et al., 

1997]. Ακόμη, μελέτη των Chasan-Taber et al., δεν έδειξε σημαντική 

συσχέτιση ανάμεσα στα υψηλά επίπεδα της ομοκυστεΐνης και του κινδύνου 

για έμφραγμα του μυοκαρδίου και θανάτου από καρδιαγγειακή νόσο [Chasan-

Taber et al.,1996]. Τέλος, στη μελέτη HOPE 2, οι ασθενείς με αγγειακή νόσο ή 

διαβήτη που έλαβαν συνδυασμό βιταμινών B12, Β6 και φυλλικού οξέος μείωσαν 

τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης ορού, χωρίς αντίστοιχη μείωση του κινδύνου 

εμφράγματος του μυοκαρδίου και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου [The 

Heart Outcomes Prevention Evaluation 2]. 

  Συμπερασματικά, η συσχέτιση των επιπέδων της ολικής ομοκυστεΐνης 

αίματος με την καρδιαγγειακή νόσο είναι ισχυρή και δεν μπορεί να αγνοηθεί 

παρά τις αντικρουόμενες απόψεις [Selhub et al., 2006]. 

 

2.ζ. Φλεγμονή και καρδιαγγειακή νόσος 

  Πρόσφατες μελέτες αποδεικνύουν ότι η αθηρωματική διεργασία 

χαρακτηρίζεται από χαμηλού βαθμού χρόνια φλεγμονή, η οποία προκαλεί 

αλλοίωση στο ενδοθήλιο των στεφανιαίων αγγείων και συσχετίζεται με την 

αύξηση των δεικτών φλεγμονής όπως είναι οι πρωτεϊνες της οξείας φάσης και 

οι κυτοκίνες [Madjid et al., 2011]. 

  Λαμβάνοντας υπόψιν τον σημαντικό ρόλο που διαδραματίζει η φλεγμονή 

στον καθορισμό της σταθερότητας της αθηρωματικής πλάκας, πολλές μελέτες 

εστίασαν το ενδιαφέρον τους στο κατά πόσο οι δείκτες φλεγμονής μπορούν 

να χρησιμοποιηθούν ως δείκτες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. Μεταξύ 

αυτών, ο δείκτης που μελετήθηκε περισσότερο είναι η C-αντιδρώσα πρωτεϊνη 

[Calabro et al., 2012]. 

  Η CRP διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στη δημιουργία της αθηρωματικής 

βλάβης μέσω α) της ενεργοποίησης της κλασικής οδού του συμπληρώματος, 

β) αυξάνoντας την πρόσληψη της LDL από τα μακροφάγα και ενισχύοντας την 



μετατροπή τους σε αφρώδη κύτταρα, γ) μειώνοντας την παραγωγή του 

μονοξειδίου του αζώτου (NO) στα ενδοθηλιακά κύτταρα, το οποίο έχει 

σημαντική αντι-αθηρογόνο δράση, δ) ενεργοποιώντας τα μακροφάγα να 

παράγουν τον ιστικό παράγοντα, με σημαντική προ-θρομβωτική δραση, ε) 

ενισχύοντας την έκφραση των μορίων προσκόλησης στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα, με αποτέλεσμα την αυξημένη ροή μονοκυττάρων στο σημείο της 

βλάβης και ζ) ασκώντας αρνητική δράση στον μηχανισμό της ινωδόλυσης 

μέσω της αύξησης προθρομβωτικών παραγόντων (PAI-I) [Shrivastava et al., 

2015]. Πρόσφατα έχει δειχθεί ότι η CRP προάγει την απόπτωση των 

ενδοθηλιακών κυττάρων και αναστέλλει την αγγειογένεση, ενώ παράλληλα 

αυξάνει την διέγερση των ενδοθηλιακών κυττάρων που επάγεται από τα 

CD14  κύτταρα [Szmitko et al., 2003]. 

   Τα επίπεδα της CRP σχετίζονται με την αρτηριακή πίεση, το κάπνισμα, τα 

επίπεδα των λιπιδίων, τον δείκτη μάζας σώματος, τη γλυκόζη, τη φυσική 

δραστηριότητα και την ηλικία. Στις καταστάσεις που συνδέονται με αυξημένα 

επίπεδα CRP συμπεριλαμβάνονται η υπέρταση, η παχυσαρκία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, το μεταβολικό σύνδρομο και το σύνδρομο 

υπνικής άπνοιας [Wener et al., 2000, De Maat et al., 2001]. 

  Σε σχέση με άλλους δείκτες φλεγμονής τα επίπεδα της C-αντιδρώσας 

πρωτεϊνης παραμένουν σταθερά για μεγάλη χρονική περίοδο, δεν 

παρουσιάζουν διακυμάνσεις κατά την διάρκεια της ημέρας, μπορούν να 

καθοριστούν με σχετικά μικρό κόστος και με τεχνικές υψηλής ευαισθησίας 

(hsCRP) [Devaki et al., 2011]. Σε δείγματα αίματος, προερχόμενα από υγιή 

νεαρά ενήλικα άτομα, η διάμεση συγκέντρωση (50η Ε.Θ.) της CRP ήταν 

0,8mg/L, η 90η εκαταστιαία θέση ήταν 3,0mg/L και η 99η εκατοστιαία θέση 

10mg/L [Shine et al., 1981]. Έτσι, σε πολλές μελέτες που εξέτασαν τον ρόλο 

της CRP στην καρδιαγγειακή νόσο ορίστηκαν ως χαμηλά, ως μέσα και ως 

υψηλά, επίπεδα <1,0mg/L, μεταξύ 1,0 και 3,0mg/L και >3,0 mg/L αντιστοίχως 

[Buckley et al., 2009]. 

   Πολλές προοπτικές μελέτες έδειξαν ότι τα αυξημένα επίπεδα της CRP 

συσχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου και στα δύο φύλα. 

Για πρώτη φορά οι De Beer et al., το 1982, συνέδεσαν τα  υψηλά επίπεδα της 

CRP με την επίπτωση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου. Στην Physicians 

Health Study (μία προοπτική μελέτη 14.916 ανδρών χωρίς ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, καρκίνου ή χρόνιας 

νόσου) διαπιστώθηκε ότι υπάρχει μία βαθμιαία συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων της CRP και των καρδιαγγειακών επεισοδίων. Συγκεκριμένα τα 

άτομα με επίπεδα CRP στο υψηλότερο τεταρτημόριο είχαν περίπου τριπλάσιο 

κίνδυνο (σχετικός κίνδυνος 2,9) εμφράγματος μυοκαρδίου σε σχέση με τα 

άτομα με CRP στο χαμηλότερο τεταρτημόριο [Ridker et al., 1997]. Στην 

Women’s Health Study (σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες χωρίς ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου ή καρκίνου) ο σχετικός κίνδυνος ήταν περίπου 

τετραπλάσιος στα άτομα με CRP στο υψηλότερο τεταρτημόριο και αυτός ο 

κίνδυνος διατηρείτο και στην υποομάδα των ασθενών που είχαν χαμηλά 

επίπεδα λιπιδίων [Ridker et al., 2000]. Στην Framingham Offspring Study ο 



κίνδυνος εμφάνισης ενός νέου καρδιαγγειακού επεισοδίου σε μία επταετία 

ήταν 2,2 φορές μεγαλύτερος στα άτομα με CRP στο υψηλότερο σε σχέση με 

το χαμηλότερο τεταρτημόριο [Rutter et al., 2004]. Σε πρόσφατες μετα-

αναλύσεις όλων των σχετικών μελετών φαίνεται ότι ο σχετικός κίνδυνος 

εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων είναι 1,7-2,0 για τα επίπεδα της CRP 

στο υψηλότερο σε σχέση με το χαμηλότερο τεταρτημόριο [Danesh et al.,1998, 

Danesh et al., 2000]. 

  Δύο πολύ σημαντικές μελέτες που δημοσιεύθηκαν το 2005 ενισχύουν την 

άποψη ότι η ελάττωση της CRP έχει ευνοϊκά αποτελέσματα. Στη μελέτη 

REVERSAL φάνηκε ότι η ελάττωση της CRP επιβραδύνει σημαντικά την 

εξέλιξη της αθηρωμάτωσης και ότι αυτή είναι σημαντική και ανεξάρτητη από 

την ελάττωση των λιπιδίων [Nissen et al., 2005]. Στη μελέτη PROVE IT-TIMI 22 

οι ασθενείς με ελαττωμένα επίπεδα CRP, μετά τη χορήγηση στατίνης, είχαν 

καλύτερη κλινική έκβαση σε σχέση με τους ασθενείς με υψηλότερα επίπεδα 

CRP. Επίσης, καλύτερη έκβαση είχαν οι ασθενείς με χαμηλή LDL-

χοληστερόλη (<70mg/dl) και χαμηλή CRP (<1mg/L) μετά τη χορήγηση 

στατίνης [Ridker et al., 2005]. Επιπλέον, η CRP μπορεί να συμβάλει αθροιστικά 

στην αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Έτσι, οι ασθενείς με μεταβολικό 

σύνδρομο που έχουν εξ’ ορισμού αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, 

όταν η CRP  είναι >3mg/L ο κίνδυνος είναι μεγαλύτερος σε σχέση με επίπεδα 

CRP <3mgL [Jialal et al., 2003]. Σύμφωνα με την Cardiovascular Health Study 

που πραγματοποιήθηκε μεταξύ ανδρικού πληθυσμού ενδιάμεσου κινδύνου 

για καρδιαγγειακή νόσο (σύμφωνα με την κατάταξη κινδύνου κατά 

Framingham) εκείνοι με επίπεδα CRP >3,0mg/L παρουσίαζαν κίνδυνο 32% 

για καρδιαγγειακή νόσο, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό για επίπεδα CRP μεταξύ 

1,0mg/L και 3,0mg/L ή <1mg/L ήταν ανάμεσα στο 15% και 16% [Cushman et 

al., 2005]. 

  Πρόσφατες οδηγίες της Αμερικανικής Καρδιολογικής εταιρείας θεωρούν ότι η 

μέτρηση της CRP είναι προαιρετική με σκοπό να ανακαλύψουμε τα άτομα 

χωρίς καρδιαγγειακή νόσο που εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο να 

προσβληθούν από αυτήν και ιδιαίτερα τα άτομα ενδιάμεσου καρδιαγγειακού 

κινδύνου [Myers et al., 2004]. 

  Η προσθήκη της CRP στον υπολογισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου θα 

μπορεί να αυξήσει σημαντικά την πρόγνωση των μελλοντικών 

καρδιαγγειακών επεισοδίων και να αποδειχθεί εξαιρετικά σημαντική κλινικά. 

Όμως, χρειάζονται ακόμη αρκετά στοιχεία ώστε να συμπεριληφθεί στους 

καθιερωμένους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. 
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Α. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

        Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η πρώιμη ανίχνευση των παιδιών και 

εφήβων, ηλικίας 8-18 ετών, της δυτικής Σάμου που βρίσκονται σε κίνδυνο να 

έχουν μια γρηγορότερη εξέλιξη της αθηρωματικής διεργασίας και μεγαλύτερη 

πιθανότητα να εμφανίσουν πρώιμα (πριν από τα 55 χρόνια για τους άνδρες 

και πριν από τα 60 χρόνια για τις γυναίκες) κάποια από τις επιπλοκές της και 

κυρίως αρτηριακή στεφανιαία νόσο. Για την εκτίμηση του κινδύνου θα 

αναζητηθούν:  

α) τα ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόμων στο πληθυσμό της 

μελετης 

β) η συσχέτιση του ποσοστού υπέρβαρων/παχύσαρκων με το φύλο, το 

κάπνισμα, την κατανάλωση αλκοόλ, τη φυσική δραστηριότητα και τον χρόνο 

έκθεσης στην τηλεόραση και στους υπολογιστές. 

 γ) η σχέση των «ανθυγιεινών συνηθειών» με τους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου όπως το λιπιδαιμικό προφίλ, την αρτηριακή πίεση, 

την ομοκυστεΐνη και την υψηλής ευαισθησίας C αντιδρώσα πρωτεϊνη. 

 

 

  



Β. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Β.1 ΥΛΙΚΟ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

   Η μελέτη είναι επιδημιολογική, παρατηρητική και συγχρονική. Το χρονικό 

διάστημα κατά το οποίο έλαβε χώρα ήταν από τον Ιανουάριο του 2009 έως 

και τον Δεκέμβριο του 2010, ενώ ο έλεγχος πραγματοποιήθηκε στο τακτικό 

ιατρείο του Κέντρου  Υγείας  Καρλόβασου  Σάμου. 

   Το υλικό της μελέτης απετέλεσαν 1003 παιδιά και έφηβοι ηλικίας 8-18 ετών, 

που φοιτούσαν στα δημοτικά, τα γυμνάσια και τα λύκεια της δυτικής Σάμου 

(περιοχή Καρλοβάσου), μίας ημιαστικής και αγροτικής περιοχής, που 

αποτελούσαν σχεδόν το σύνολο του παιδικού/εφηβικού πληθυσμού αυτής της 

ηλικιακής ομάδας της περιοχής.  

   Από τους 1003 (514 αγόρια,489 κορίτσια) συμμετέχοντες στη μελέτη, οι 740 

ήταν έφηβοι (366 αγόρια) και οι 263 (148 αγόρια) παιδιά προ-εφηβικής 

ηλικίας. Στον αιματολογικό έλεγχο συμμετείχαν 812 από τους 1003 

συμμετέχοντες (81%)   

 

Β. 2 ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

   Η μελέτη εγκρίθηκε από την επιτροπή  Ηθικής και Δεοντολογίας του 

νοσοκομείου της Σάμου ενώ όλα τα παιδιά συμπεριελήφθησαν στην μελέτη 

μετά από έγγραφη ενημέρωση και συγκατάθεση των γονέων τους. Για να 

διασφαλισθεί η εμπιστευτικότητα και η ανωνυμία των στοιχείων που 

συγκεντρώθηκαν έγινε αντιστοίχηση του κάθε παιδιού με ένα συγκεκριμένο 

κωδικό. 

   Όλα τα παιδιά που συμμετείχαν στην μελέτη συμπλήρωσαν εμπιστευτικά, 

μόνα τους και σε εχέμυθο περιβάλλον στο σχολείο ένα ερωτηματολόγιο. Το 

ερωτηματολόγιο σχεδιάστηκε από την ομάδα της μελέτης, περιελάμβανε 

απλές, κατανοητές ερωτήσεις, οι οποίες έπρεπε να απαντηθούν με Ναι/Όχι, 

με έναν αριθμό ή ήταν πολλαπλής επιλογής. 

Κριτήρια αποκλεισμού από την μελέτη 

   Κανένα κριτήριο αποκλεισμού από τη μελέτη. 

   Από την αιμοληψία αποκλείστηκαν παιδιά και έφηβοι που ήταν σε χρόνια 

φαρμακευτική αγωγή. Αυτοί που έπασχαν από κάποια οξεία λοίμωξη ή 

ελάμβαναν αντιβιοτική ή άλλη αγωγή, ελέγχθηκαν σε 2ο χρόνο, δηλαδή 10-14 



μέρες μετά την πλήρη αποδρομή των συμπτωμάτων και τη διακοπή 

οιασδήποτε αγωγής.  

   Σε όλα τα παιδιά ελήφθη πλήρες ατομικό ιστορικό, στο οποίο 

συμπεριελήφθησαν οι διατροφικές συνήθειες με στόχο τον εντοπισμό του 

πληθυσμού με «ανθυγιεινή» για την καρδιά διατροφή (κατανάλωση 

αυξημένων ποσών κεκορεσμένων, trans λιπαρών και χοληστερόλης, 

κατανάλωση μειωμένων ποσών φυτικών ινών, μειωμένη πρόσληψη ω-3 

λιπαρών οξέων), ο βαθμός φυσικής άσκησης και συνήθειες όπως  ο χρόνος 

τηλεθέασης, η έκθεση σε καπνό (παθητικό ή ενεργητικό κάπνισμα) και η 

κατανάλωση αλκοολούχων ποτών. 

   Ως καπνιστές ορίστηκαν τα άτομα που κάπνιζαν σε τακτική βάση 

τουλάχιστον για ένα μήνα, πριν την ένταξή τους στη μελέτη.  

   Η κατανάλωση αλκοόλ διακρίθηκε σε τρείς κατηγορίες: α) μηδενική β) μικρή 

γ) υπερβολική. Mικρή ορίστηκε η κατανάλωση κάτω των 70gr αλκοόλ την 

εβδομάδα, ενώ υπερβολική άνω των 70gr. H κατανάλωση 330ml μπύρας, 

120ml ούζου, 45ml ποτών (ουίσκι, βότκα κτλ) θεωρήθηκε σαν μία μερίδα που 

αντιστοιχεί σε 15gr αιθυλικής αλκοόλης (http://rethinkingdrinking.niaaa.nih.gov).  

   Η έκθεση σε οθόνη (τηλεόραση/υπολογιστής) εκφράστηκε σε ώρες ανά 

εβδομάδα. 

   Τέλος, η φυσική άσκηση διακρίθηκε σε: α) χαμηλή (μόνο σχολική 

δραστηριότητα) β) μέτρια (δραστηριότητα 2 ώρες/εβδομάδα, πέραν της 

σχολικής) και γ) έντονη (δραστηριότητα 3 ή περισσότερες ώρες/εβδομάδα, 

πέραν της σχολικής). 

   Σε όλα τα παιδιά ελήφθη αναλυτικό οικογενειακό ιστορικό για την αναζήτηση 

1ου και 2ου βαθμού συγγενών με πρώιμη αθηρωματική νόσο (καρδιαγγειακή 

νόσο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, περιφερική αγγειακή νόσο), με 

σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση, δυσλιπιδαιμία ή άλλους παράγοντες ή 

καταστάσεις που ευνοούν την εμφάνιση πρώιμης  αθηρωματικής  νόσου. 

  Σε όλους τους συμμετέχοντες έγινε λεπτομερής κλινική εξέταση με 

καταγραφή των σωματομετρικών τους στοιχείων (βάρος σώματος, ύψος, ΒΜΙ, 

περίμετρος λεκάνης, περίμετρος μέσης) και της αρτηριακής πίεσης. Όλες οι 

μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν στα εξωτερικά ιατρεία του Κέντρου Υγείας 

Καρλοβάσου, από το ίδιο άτομο.  

  Το βάρος σώματος (ΒΣ) μετρήθηκε με ηλεκτρονική ζυγαριά Soehnle 

(Soehnle, Germany) στο πλησιέστερο 0,1kg και το ύψος (Υ) με σταδιόμετρο 

Harpender (μοντέλο Q603VR, Holtain, UK) στο πλησιέστερο 0,1cm.Tα παιδιά 

ήταν ελαφρώς ντυμένα και χωρίς παπούτσια. Ο δείκτης μάζας σώματος 

(ΔΜΣ, BMI) υπολογίστηκε ως το βάρος (kg) διαιρεμένο με το τετράγωνο του 

ύψους (m): ΔΜΣ (ΒΜΙ) = Βάρος (Kg)  /  Ύψος2 (m). Για την ταξινόμηση των 

http://rethinkingdrinking.niaaa.nih.gov/


παιδιών σε φυσιολογικού ΒΜΙ, υπέρβαρα και παχύσαρκα χρησιμοποιήθηκαν 

οι διεθνείς καμπύλες αύξησης (Cole et al., 2000). Ως υπέρβαρα θεωρήθηκαν 

τα παιδιά με ΔΜΣ μεταξύ 85ης και 95ης Ε.Θ. και ως παχύσαρκα αυτά με ΔΜΣ 

>95η Ε.Θ για την ηλικία και το φύλο. 

   Επιπλέον, οι τιμές μεταβλητότητας (z-scores) για τον BMI υπολογίστηκαν 

χρησιμοποιώντας τυποποιημένους και ειδικούς για την ηλικία και το φύλο, 

μαθηματικούς τύπους (https://web.emmes.com/study/ped/resource). Με βάση τα 

z-scores για τον BMI οι έφηβοι διακρίθηκαν σε εκείνους με φυσιολογικό βάρος 

(z-scores<1SD), σε υπέρβαρους (1SD ≤ z-score <2 SD) και σε παχύσαρκους 

(z-scores≥2). 

  Σε κάθε παιδί η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης πραγματοποιήθηκε τρείς 

φορές με μεσοδιάστημα 5 λεπτών (τρεις  μετρήσεις, δυο από το αριστερό  

άνω άκρο και μια από το δεξιό άνω άκρο) και ενώ τα παιδιά ήταν καθιστά και 

σε κατάσταση ηρεμίας. Για τη μέτρηση χρησιμοποιήθηκε αυτόματο 

πιεσόμετρο Omron (Omron 705IT monitor, Omron Healthcare Europe BV, 

Hoofddorp, The Netherlands) το οποίο έχει αξιολογηθεί σε παιδιατρικό 

πληθυσμό, με περιχειρίδα κατάλληλου μεγέθους για την περιφέρεια του 

βραχίονα του κάθε παιδιού. Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκε η μέση τιμή των 

τριών μετρήσεων. 

Αιματολογικός έλεγχος   

  Ο αιματολογικός έλεγχος πραγματοποιήθηκε στους 812/1003 συμμετέχοντες 

στη μελέτη. Ελήφθη πρωινό αίμα (μεταξύ 8:00 και 9:00 π.μ) μετά από 12-14 

ώρες νηστείας. Στον ορό προσδιορίστηκαν η ολική χοληστερόλη (TC), τα 

τριγλυκερίδια (TGs), η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη-χοληστερόλη (LDL-

C), η υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη-χοληστερόλη (HDL-C), η 

λιποπρωτεΐνη (α) [Lp(a)], η απολιποπρωτεΐνη ΑΙ (apo-ΑΙ), η 

απολιποπρωτεΐνη Β (apo-B) και η υψηλής ευαισθησίας CRP (hsCRP). 

Επιπλέον, σε μέρος του πληθυσμού της μελέτης προσδιορίστηκαν τα επίπεδα 

της ομοκυστεΐνης (Hcy) στο πλάσμα και εκφράστηκαν σε μmol/L. Για τον 

προσδιορισμό της ελήφθη ολικό αίμα σε σωληνάρια EDTA, τα οποία αμέσως 

μετά από την αιμοληψία τοποθετήθηκαν σε πάγο και το πλάσμα που 

προέκυπτε από τη φυγοκέντρηση φυλασσόταν στους -60ο C, μέχρι τον 

προσδιορισμό, ο οποίος έγινε με αεριοχρωματογραφία-φασματομετρία μάζας. 

    Oι μετρήσεις της TC, της HDL-C και των TG έγιναν στο βιοχημικό τμήμα 

του Γενικού Νοσοκομείου Σάμου με τον αυτόματο αναλυτή Menarini BT3000 

PLUS (Biotecnica, Italy). H LDL-C μετρήθηκε άμεσα με τον αναλυτή ADVIA 

1800 (Siemens, Germany). 

   Ακόμη, υπολογίστηκαν η non-HDL χοληστερόλη (TC-HDL-C) και οι 

αθηρωματικοί δείκτες TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C, LDL-C/apoB, TG/HDLC και 

apo-AI /apo-B.  



    Οι μετρήσεις των απολιποπρωτεϊνών, της λιποπρωτεϊνης (α) και της 

hsCRP έγιναν στο βιοχημικό εργαστήριο του Νοσοκομείου Παίδων «Π. & Α. 

Κυριακού» από τον βιοχημικό κ. Α. Δρακάτο (Διευθύντρια: Ε. Παρασκάκη). Η 

ομοκυστεΐνη προσδιορίστηκε στο ιδιωτικό διαγνωστικό εργαστήριο NEOLAB 

ΑΕ από τον βιοχημικό κ. Ε. Παπακωνσταντίνου. 

    Σύμφωνα με τα όρια που έχουν θέσει η Αμερικανική Παιδιατρική 
Ακαδημία (AAP), η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία (AHA) και το Εθνικό 
Πρόγραμμα Επιμόρφωσης για τη Χοληστερόλη (NCEP), τα παιδιά 
κατατάσσονται σε αυτά με «αποδεκτά», «οριακά» και «υψηλά» επίπεδα TC 
(<170mg/dl, 170-199mg/dl και ≥200mg/dl αντιστοίχως), LDL-C (<110mg/dl, 
110-129mg/dl και ≥130mg/dl αντιστοίχως) και non-HDL-C (<120mg/dl, 120-
144mg/dl και ≥145mg/dl αντιστοίχως). Τα επίπεδα της HDL-C κατατάσσονται 
σαν «χαμηλά», «οριακά», «αποδεκτά» και «προστατευτικά» (<40mg/dl, 40-
49mg/dl, 50-59mg/dl και ≥60mg/dl αντιστοίχως). Τα επίπεδα των 
τριγλυκεριδίων κατατάσσονται σαν «αποδεκτά», «οριακά» και «υψηλά» τα 
οποία για την ηλικία εως 9 ετών είναι αντίστοιχα <75mg/dl, 75-99mg/dl και 
≥100mg/dl, ενώ για τις ηλικίες 10-19 ετών είναι αντίστοιχα <95 mg/dl, 95-
129mg/dl, ≥130mg/dl. Η apo-B θεωρείται ως «αποδεκτή», «οριακή» και 
«υψηλή» (<100mg/dl, 100-129mg/dl και ≥130mg/dl αντιστοίχως). Η apo-ΑI 
κατατάσσεται ως «χαμηλή», «οριακή» και «αποδεκτή» (<115mg/dl,115-
120mg/dl και >120mg/dl αντιστοίχως). Η Lp(a) κατατάσεται σε «αποδεκτή», 
«υψηλή» και «πολύ υψηλή» (<30mg/dl, 30-100mg/dl, και >100mg/dl 
αντιστοίχως). Τέλος, επίπεδα της hsCRP <1mg/L, 1-3mg/L και >3mg/L 
θεωρήθηκαν ως φυσιολογικά, οριακά αυξημένα και υψηλά αντιστοίχως.  
 

 

Β.3 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

   Για την στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν, οι μέσες τιμές και οι 

σταθερές αποκλίσεις για τις συνεχείς μεταβλητές και τα ποσοστά των 

δεδομένων της μελέτης. Για την αξιολόγηση των συσχετίσεων μεταξύ των 

διαφόρων μεταβλητών έγινε χρήση των t-test, one way-ANOVA και χ2 –tests. 

Με σκοπό την διερεύνιση των δυνητικών παραγόντων κινδύνου για την 

αρτηριακή πίεση (BP) και των μεταβολικών διαταραχών χρησιμοποιήθηκαν 

μοντέλα γραμμικής παλινδρόμισης. Οι  δυνητικοί παράγοντες κινδύνου που 

χρησιμοποίηθηκαν στα μοντέλα ήταν η ηλικία, το φύλο, η περιοχή διαμονής 

(αγροτική/ημιαστική), το z-score του BMI, η κατανάλωση αλκοόλ (μηδενική, 

χαμηλή, υψηλή), το κάπνισμα (ναι/όχι), η φυσική δραστηριότητα (χαμηλή, 

μέτρια, έντονη) και οι ώρες τηλεθέασης. Πιθανότητες με τιμές p<0,05 

θεωρήθηκαν στατιστικά σημαντικές. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποηίθηκε 

με το Stata v.13. 

 

 



   Γ . ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

   Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων της μελέτης προέκυψε ότι το 40,2% 

(401/997) των παιδιών και των εφήβων είχαν αυξημένο ΒΜΙ. Από αυτά το 

26,5% (264/997) ήταν υπέρβαρα και το 13,7% (137/997) ήταν παχύσαρκα 

(Πίνακας Γ1).  

   Δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς τα ποσοστά 

αυτών με αυξημένο ΒΜΙ (υπέρβαρα ή παχύσαρκα) μεταξύ αρρένων και 

θηλέων (Πίνακας Γ2) και μεταξύ παιδιών εφηβικής και προεφηβικής ηλικίας 

(Πίνακας Γ3), στο σύνολο του πληθυσμού που μελετήθηκε.  

 

Πίνακας Γ1. ΒΜΙ στο σύνολο του πληθυσμού της μελέτης 

 

ΒΜΙ Ν Ποσοστό (%) 

Φυσιολογικό 596 59,78 

Υπερβ./Παχυσαρ. 401 40,22 

Σύνολο 997 100 

ΒΜΙ Ν Ποσοστό (%) 

Φυσιολογικό 596 59,78 

Υπέρβαρο 264 26,48 

Παχύσαρκο 137 13,74 

Σύνολο 997 100 

 

 

Πίνακας Γ2. ΒΜΙ ανάλογα με το φύλο στο σύνολο του πληθυσμού της μελέτης 

 

 Φύλο  

ΒΜΙ Αγόρια  

(Ν=258) 

Κορίτσια  

(Ν=736) 

Σύνολο  

(Ν=994) 

Φυσιολογικό 58,51% 61,28% 59,86% 

Υπερβ./Παχυσαρ. 41,49% 38,72% 40,14% 

p-value= 0,373   (chi-2= 0,793) 

 

 

Πίνακας Γ3. ΒΜΙ μεταξύ εφήβων και  παιδιών προ-εφηβικής ηλικίας  

 

 Εφηβεία  

ΒΜΙ Όχι  Ναι  Σύνολο  



(Ν=258) (Ν=736) (Ν=994) 

Φυσιολογικό 58,53% 60,33% 59,86% 

Υπερβ./Παχυσαρ. 41,47% 39,67% 40,14% 

p-value= 0,612  (chi-2= 0,257) 

 

   Τα μέσα επίπεδα και οι σταθερές αποκλίσεις τους και τα διάμεσα επίπεδα 

των λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών, hsCRP και αθηρωματικών 

δεικτών στο σύνολο των συμμετεχόντων που ελέγχθηκαν δείχνονται στον 

Πίνακα Γ4, ενώ οι εκατοστιαίες θέσεις τους δείχνονται στους Πίνακες Γ5-Γ18.  

Πίνακας Γ4. Επίπεδα λιπιδαιμικών παραμέτρων, hsCRP και αθηρωματικών 

δεικτών (mean ± SD, median, 5th and 95th percentile) στο σύνολο του 

πληθυσμού της μελέτης 

 Mean(± SD) Median 5th - 95th 

TC (mg/dl) 166 (31) 164 119-218 

TG (mg/dl) 76 (40) 67 32-145 

LDL (mg/dl) 95 (25) 93 60-134 

HDL (mg/dl) 55 (13) 53 37-77 

Non HDL (mg/dl) 110 (29) 110 71-157 

Apo-AI (mg/dl) 152 (29) 153 109-199 

Apo-B (mg/dl) 72 (20) 69 42-107 

Lp(a) (mg/dl) 12 (14) 6 2-38,4 

Hs-CRP (mg/l) 1,4 (2,8) 0,5 0,1-5,3 

TC/HDL 3,14 (0,75) 3,05 2,15-4,44 

LDL/HDL 1,81 (0,61) 1,71 1,0-2,86 

LDL/Apo-B 1,36 (0,34) 1,33 0,95-1,74 

TG/HDL-C 1,52 (1,06) 1,23 0,52-3,33 

Apo-AI/Apo-B 2,27 (0,71) 2,18 1,8-3,41 

 
Πίνακας Γ5. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων TC (mg/dl) 

 

Percentiles Values   

1% 104   

2.5% 113,1   

5% 119   



10% 128 Obs 802 

25% 146 Mean 166,5 

50% 164,5 Std. Dev. 31,1 

  75% 185   

90% 205   

95% 218   

97.5% 233,8   

99% 248   

 

 

Πίνακας Γ6. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων TG (mg/dl) 

    

Percentiles Values   

1% 25   

2.5% 28,1   

5% 32   

10% 39 Obs 802 

25% 50 Mean 76,4 

50% 67 Std. Dev. 39,9 

75% 92   

90% 124   

95% 145   

97.5% 180,9   

99% 227   

 

Πίνακας Γ7. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων LDL- C (mg/dl) 

   

Percentiles Values   

1% 45,7   

2.5% 54   

5% 60   

10% 65 Obs 802 

25% 78 Mean 94,7 

50% 93 Std. Dev. 25,1 



75% 109   

90% 122   

95% 134   

 97.5% 150   

99% 169   

 

 

Πίνακας Γ8. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων HDL- C (mg/dl) 

 

Percentiles Values   

1% 31   

2.5% 33,5   

5% 37   

10% 40 Obs 802 

25% 46 Mean 54,9 

50% 53,3 Std. Dev. 12,7 

75% 62   

90% 71   

95% 77   

97.5% 82,5   

99% 91,2   

 

  

Πίνακας Γ9. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων NON-HDL-C (mg/dl) 

 

Percentiles Values   

1% 58   

2.5% 64,2   

5% 70,9   

10% 77,7 Obs 803 

25% 92,4 Mean 111,5 

50% 110 Std. Dev. 29,1 

75% 127   

90% 145   



95% 157   

97.5% 175,9   

99% 192   

 

Πίνακας Γ10. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων Αpo-ΑΙ (mg/dl) 

     

Percentiles Values   

1% 71,7   

2.5% 91,6   

5% 109   

10% 120 Obs 775 

25% 135 Mean 152,5 

50% 153 Std. Dev. 28,6 

75% 169   

90% 187   

95% 199   

97.5% 210   

99% 222   

 

Πίνακας Γ11. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων Αpo-Β (mg/dl) 

 

Percentiles Values   

1% 25,6   

2.5% 34,86   

5% 41,9   

10% 49,3 Obs 775 

25% 58,5 Mean 71,59252 

50% 69,2 Std. Dev. 20,53784 

75% 82,8   

90% 96   

95% 107   

97.5% 118   

99% 133   

 



Πίνακας Γ12. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων  Lp(a) (mg/dl) 

 

Percentiles Values   

1% 2   

2.5% 2   

5% 2   

10% 2 Obs 775 

25% 2,7 Mean 11,9 

50% 5,9 Std. Dev. 14,1 

75% 15,7   

90% 30,3   

95% 38,4   

97.5% 53,8   

99% 70   

 

  

Πίνακας Γ13. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων hsCRP (mg/dl) 

 

Percentiles Values   

1% 0,1   

2.5% 0,1   

5% 0,1   

10% 0,1 Obs 629 

25% 0,2 Mean 1,4 

50% 0,5 Std. Dev. 2,8 

75% 1,4   

90% 3,7   

95% 5,3   

97.5% 8,3   

99% 15,7   

 

  

Πίνακας Γ14. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων TC / HDL 

 

Percentiles Values   



1% 1,80   

2.5% 1,96   

5% 2,15   

10% 2,33 Obs 802 

25% 2,63 Mean 3,14 

50% 3,05 Std. Dev. 0,75 

75% 3,54   

90% 4,06   

95% 4,44   

97.5% 4,83   

99% 5,66   

 

 

Πίνακας Γ15. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων LDL / HDL 

Percentiles Values   

1% 0,74   

2.5% 0,88   

5% 1   

10% 1,15 Obs 802 

25% 1,39 Mean 1,81 

50% 1,71 Std. Dev. 0,61 

75% 2,13   

90% 2,57   

95% 2,86   

97.5% 3,2   

99% 3,75   

 

Πίνακας Γ16. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων LDL / Apo-Β 

Percentiles Values   

1% 0,72   

2.5% 0,86   

5% 0,95   



10% 1,04 Obs 769 

25% 1,17 Mean 1,36 

50% 1,33 Std. Dev. 0,34 

75% 1,49   

90% 1,64   

95% 1,74   

97.5% 2,07   

99% 2,78   

 

 
Πίνακας Γ17. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων TG/HDL 

Percentiles Values   

1% 0,34   

2.5% 0,4   

5% 0,52   

10% 0,66 Obs 802 

25% 0,87 Mean 1,52 

50% 1,23 Std. Dev. 1,06 

75% 1,91   

90% 2,65   

95% 3,33   

97.5% 4,35   

99% 5,4   

 
Πίνακας Γ18. Εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων Apo-ΑΙ / Apo-Β 

  

Percentiles Values   

1% 1,02   

2.5% 1,21   

5% 1,38   

10% 1,54 Obs 775 

25% 1,86 Mean 2,27 

50% 2,18 Std. Dev. 0,71 



75% 2,56   

90% 3,03   

95% 3,43   

97.5% 3,79   

99% 4,09   

 

 

    Από τη σύγκριση των διαφόρων παραμέτρων μεταξύ αρρένων-θηλέων 

προέκυψαν τα ακόλουθα: 

Τα κορίτσια είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα HDL-C και TC από τα αγόρια 

(Πίνακας Γ19). 

 

 
Πίνακας Γ19. Μέσα (±SD) επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, 

απολιποπρωτεϊνών και hsCRP ανάλογα με το φύλο (t test) 

 

 Αγόρια Κορίτσια Σύνολο p-value 

LDL-C 93,64 (25,62) 95,78 (24,42) 94,68 (25,05) 0,226 

HDL-C 52,93 (12,49) 56,91 (12,58) 54,87 (12,68) <0,001 

NON-HDL-C 110,68 (29,27) 112,66 (28,48) 111,65 (28,89) 0,331 

TC 163,61 (31,09) 169,58 (30,93) 166,52 (31,14) 0,006 

TG 77,14 (44,28) 75,59 (34,75) 76,39 (39,9) 0,583 

Lp(a) 11,36 (14,07) 12,64 (14,11) 11,98 (14,09) 0,205 

hs CRP 1,63 (2,91) 1,26 (2,69) 1,45 (2,81) 0,099 

Apo-AI 150,71 (30,23) 154,37 (26,66) 152,48 (28,59) 0,075 

Apo-B 70,99 (21,79) 72,33 (19,14) 71,64 (20,54) 0,363 

 

    Από τη σύγκριση των διαφόρων παραμέτρων μεταξύ παιδιών/εφήβων με 

φυσιολογικό ΒΜΙ και υπέρβαρων/παχύσαρκων προέκυψαν τα ακόλουθα: 

Τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά είχαν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα 

HDL-C και σημαντικά υψηλότερα επίπεδα TG, Lp(a) και Apo-B. Ακόμη, 

σημαντικές διαφορές στους αθηρωματικούς δείκτες παρατηρήθηκαν μεταξύ 

παιδιών με φυσιολογικό και με αυξημένο ΒΜΙ. Συγκεκριμένα, τα παιδιά με 

αυξημένο βάρος σώματος είχαν σημαντικά υψηλότερες σχέσεις TC/HDL-C,  

LDL-C/HDL-C και TG/HDL-C και σημαντικά χαμηλότερες σχέσεις LDL-C/ Apo-

B και Apo-AI/Apo-B  (Πίνακας Γ20). 

 

Πίνακας Γ20. Μέσα (±SD) επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, 

απολιποπρωτεϊνών, hsCRP και αθηρωματικών δεικτών ανάλογα με τον ΒΜΙ  

(t test) 



 ΒΜΙ=κ.φ OW/OB Σύνολο p-value 

LDL-C 94,11 (24,66) 95,64 (25,72) 94,72 (25,09) 0,401 

HDL-C 56,2 (12,45) 52,8 (12,73) 54,84 (12,66) <0,001 

NON-HDL-C 110,31 (28,49) 113,48 (30,11) 111,58 (29,17) 0,133 

TC 166,74 (30,64) 166,28 (32,00) 166,56 (31,17) 0,837 

TG 72,33 (35,99) 82,64 (44,55) 76,44 (39,93) <0,001 

Lp(a) 11,05 (12,89) 13,23 (15,58) 11,95 (14,09) 0,034 

hs CRP 1,30 (2,25) 1,65 (3,46) 1,44 (2,81) 0,129 

Apo-AI 152,81 (27,97) 152,13 (29,51) 152,53 (28,6) 0,746 

Apo-B 70,31 (20,23) 73,42 (20,86) 71,59 (20,54) 0,037 

TC / HDL-C 3,06 (0,67) 3,27 (0,84) 3,15 (0,75) <0,001 

LDL-C / HDL-C 1,74 (0,54) 1,91 (0,68) 1,81 (0,61) <0,001 

LDL-C / Apo-B 1,38 (0,38) 1,33 (0,28) 1,36 (0,34) 0,051 

TG / HDL-C 1,39 (0,89) 1,72 (1,24) 1,52 (1,06) <0,001 

Apo-AI / Apo-B 2,32 (0,76) 2,20 (0,62) 2,27 (0,71) 0,017 

 

 

    Από τη σύγκριση των διαφόρων παραμέτρων μεταξύ παιδιών/εφήβων 

ανάλογα με τη φυσική δραστηριότητα προέκυψε ότι τα παιδιά και οι έφηβοι 

που δεν αθλούνταν είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα  TC και Apo-B, αλλά 

και σημαντικά υψηλότερα επίπεδα Apo-AI  (Πίνακας Γ21). 

 
Πίνακας Γ21. Μέσα (±SD) επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, 

απολιποπρωτεϊνών και hsCRP ανάλογα με την φυσική δραστηριότητα (t test) 

 

 ΦΔ=καθόλου Μέτρια/Έντονη Σύνολο p-value 

LDL-C 96,03 (23,55) 92,67 (25,65) 93,97 (24,89) 0,142 

HDL-C 56,34 (13,31) 54,72 (12,32) 55,35 (12,72) 0,166 

NON-HDL-C 

114,45 

(28,46) 110,28 (30,13) 

111,91 

(29,53) 0,125 

TC 

171,39 

(30,63) 165 (31,35) 

167,48 

(31,19) 0,026 

TG 74,75 (40,86) 76,15 (39,61) 75,61 (40,06) 0,705 

Lp(a) 11,58 (12,94) 11,22 (13,33) 11,36 (13,17) 0,768 

hs CRP 1,78 (3,66) 1,46 (2,48) 1,61 (3,09) 0,347 



Apo-AI 

159,54 

(29,25) 150,58 (30,56) 

154,08 

(30,34) 0,001 

Apo-B 77,82 (22,31) 72,48 (21,61) 74,56 (22,02) 0,008 

    

 Από τη μελέτη των Odds Ratio προέκυψε ότι μόνο τα τριγλυκερίδια 

επηρεάζονται σε στατιστικά σημαντικό βαθμό από το αυξημένο βάρος. Πιο 

συγκεκριμένα, η πιθανότητα τα παχύσαρκα παιδιά να εμφανίσουν αυξημένα ή 

οριακά αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων είναι διπλάσια από ότι τα παιδιά με 

φυσιολογικό βάρος (Πίνακας Γ23).  

 

Πίνακας Γ23. Odds Ratio των αυξημένων (ή μειωμένων) ή οριακά αυξημένων (ή 

μειωμένων) λιπιδίων στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σε σύγκριση με τα 

άτομα με φυσιολογικό ΒΜΙ 

Παράμετρος Κατηγορίες OR (95% CI) 

Φύλο Αγόρια RC* 

 Κορίτσια 1.01 (0.68 - 1.50) 

Ηλικία Ηλικία 0.99 (0.92 - 1.06) 

TC Φυσιολογική RC* 

 Αυξημένη/Οριακή 0.97 (0.55 - 1.70) 

LDL Φυσιολογική RC* 

 Αυξημένη/Οριακή 0.84 (0.44 - 1.57) 

HDL Φυσιολογική RC* 

 Χαμηλή/Οριακή 1.45 (0.87 - 2.42) 

Non-HDL Φυσιολογική RC* 

 Αυξημένη/Οριακή 1.19 (0.63 - 2.24) 

TG Φυσιολογική RC* 

 Αυξημένη/Οριακή 2.05 (1.33 - 3.15) 

Apo-AΙ Φυσιολογική RC* 

 Χαμηλή/Οριακή 1.07 (0.55 - 2.08) 

Apo-B Φυσιολογική RC* 

 Αυξημένη/Οριακή 1.69 (0.98 - 2.91) 

Hcy Φυσιολογική RC* 

 Αυξημένη 0.98 (0.48 - 2.00) 

*RC: Reference Category 



    Τα μέσα επίπεδα της ομοκυστεΐνης ήταν 4,25 (+/- 2,55) και τα διάμεσα 3,7 

μmol/l. Οι εκατοστιαίες θέσεις των επιπέδων ομοκυστεΐνης φαίνονται στον 

Πίνακα Γ24. Τα επίπεδα ήταν σημαντικά υψηλότερα στα αγόρια και στους 

εφήβους (Πίνακας Γ25), ενώ δεν υπήρχε διαφορά μεταξύ ατόμων με 

φυσιολογικό και αυξημένο ΒΜΙ (Πίνακας Γ26).  

 

 
Πίνακας Γ24. Οι εκατοστιαίες θέσεις επιπέδων ομοκυστεΐνης  

 

 Percentiles       

1%          0.4          

2.5%       0.9      

 5%         1.1              

10%        1.7                   Obs                 483 

25%        2.3                    

50%        3.7                   Mean           4.25 

75%        5.6                   Std. Dev.      2.55 

90%        7.3            

95%        9.1              

97.5      10.8 

99%      13.1            

 

Πίνακας Γ25. Κατανομή επιπέδων ομοκυστεΐνης ανάλογα με το  φύλο  

και το στάδιο ήβης 

 

Φύλο Ν Mean (SD) Εφηβεία Ν Mean (SD) 

Αγόρια 240 4,62 (2,60) Όχι 126 3,17 (2,07) 

Κορίτσια 242 3,88 (2,46) Ναι 356 4,64 (2,60) 

Σύνολο 482 4,25 (2,55) Σύνολο 482 4,25 (2,55) 

t = 3.21, p-value=0.001    t = -5.73, p-value<0.001 

 

 
Πίνακας Γ26. Κατανομή επιπέδων ομοκυστεΐνης ανάλογα με τον ΒΜΙ 

 

ΒΜΙ Ν Mean (SD) 

Φυσιολογικά 284 4,23 (2,49) 

Παχυσ/Υπερβ 198 4,29 (2,64) 

Σύνολο 482 4,25 (2,55) 

t = -0.27, p-value=0.789 

   



 Τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης είχαν στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση 

με τα επίπεδα της  HDL-C  και θετική με τα επίπεδα των TG (Πίνακας Γ27). 

 

Πίνακας Γ27.  Συσχετίσεις των επιπέδων ομοκυστεΐνης (Hcy) με τα επίπεδα 

λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών 

 Hcy LDL HDL NON-HDL TG TC 

Hcy 1      

LDL-C 

d=0,02 

p=0,710 1     

HDL-C 

d=-0,12 

p= 0,007 

d=0,04 

p= 0,225 1    

NON-HDL-C 

d=0,05 

p= 0,309 

d=0,91 

p<0.001 

d=-0,04 

p= 0,318 1   

TG 

d=0,09 

p= 0,044 

d=0,23 

p<0.001 

d=-0,29 

p<0.001 

d=0,38 

p<0.001 1  

TC 

d<0,01 

p= 0,930 

d=0,87 

p<0.001 

d=0,37 

p<0.001 

d=0,91 

p<0.001 

d=0,23 

p<0.001 1 

*d=Pearson correlation, p=p-value 

 

    Η ομάδα των εφήβων μελετήθηκε ξεχωριστά, έτσι ώστε να εκτιμηθούν οι 

διάφοροι δείκτες σε σχέση με «ανθυγιεινές» για την καρδιά συνήθειες που 

παρατηρούνται σε αυτές τις ηλικίες όπως είναι το κάπνισμα, η κατανάλωση 

αλκοόλ και οι καθιστικές συμπεριφορές. Τα ανθρωπομετρικά και δημογραφικά 

χαρακτηριστικά, οι συνήθειες ζωής και τα μεταβολικά χαρακτηριστικά στην 

ομάδα των εφήβων (η=736), σαν σύνολο και ανάλογα με το φύλο και τον ΒΜΙ  

δείχνονται στον Πίνακα Γ28. Να σημειωθεί ότι για τον χαρακτηρισμό των 

εφήβων σε υπέρβαρους και παχύσαρκους έχει χρησιμοποιηθεί το  z-score  

του ΒΜΙ για την ηλικία και το φύλο και ως υπέρβαροι (Overweight) 

χαρακτηρίστηκαν οι έφηβοι με: 1 SD ≤ z-score < 2 SD και ως παχύσαρκοι 

αυτοί με z-score ≥ 2 SD.  

 



Πίνακας Γ28. Ανθρωπομετρικά και δημογραφικά στοιχεία, συνήθειες ζωής και 

μεταβολικά χαρακτηριστικά στο σύνολο των εφήβων, ανάλογα με το φύλο και 

τον ΒΜΙ 

 Σύνολο 

(n=736) 

Άρρενες 

(n=366) 

Θήλεα 

(n=370) 

p ΒΜΙ=Κ.φ 

(n=426) 

OW/OB 

(n=310) 

p 

Ηλικία (έτη) 14.5±2.0 14.5±1.9 14.5±2.1 0.779 14.8±2.0 14.2±2.0 <0.001 

Φύλο 

Α /Θ (%) 

 

100.0 

 

49.7 

 

50.3 

 

0.998 

 

41.1/58.9 

 

61.9/38.1 

 

<0.001 

BMI z-score  0.65 (1.09) 0.86 (1.08) 0.44 (1.06) <0.001 -0.08 (0.80) 1.65 (0.43)  

OW/OB (%)  31.8 / 10.3 38.7 / 13.6 24.9 / 7.5 <0.001 57.9 42.1  

Περιοχή  

Ημ/Αγρ (%) 

 

59.2/40.8 

 

61.0/39.0 

 

57.3/42.7 

 

0.302 

 

61.0/39.0 

 

56.5/43.5 

 

0.212 

Αλκοόλ 

ΟΧΙ/ΝΑΙ (%)  

 

66.8/33.2 

 

61.0/39.0 

 

72.4/27.6 

  

65.7 

 

68.1 

 

Μικρή/Υψηλή 23.3/9.9 22.9/16.1 23.8/3.9 <0.001 24.9 /9.4 21.3/10.7 0.491 

Κάπνισμα 

ΟΧΙ/ΝΑΙ (%) 

 

88.7/11.3 

 

90.2/9.8 

 

87.3/12.7 

 

0.209 

 

87.3/12.7 

 

90.7/9.3 

 

0.160 

Screen Time 

(ώρες/εβδ) 

7.8 ± 4.3 8.2 ± 4.5 7.5 1± 4.1 0.018 7.5±4.2 8.3±4.5 0.011 

Φ. άσκηση 

μ/Μ (%) 

 

34.1/52.0 

 

47.4/43.9 

 

22.5/59.2 

  

32.6/52.5 

 

36.2/51.5 

 

Έντονη (%)  13.9 8.8 18.4 <0.001 15.2 12.3 0.617 

SBP(mmHg) 117.2±12.7 120.9±12.9 113.5±11.5 <0.001 113.7±11.4 122.0±12.9 <0.001 

DBP(mmHg) 73.3±9.7 73.9±9.9 72.7±9.5 0.076 71.2±9.3 76.2±9.6 <0.001 

 

(mg/dl) 

Σύνολο 

(n=620) 

Άρρενες  

(n=304) 

Θήλεα  

(n=316) 

 ΒΜΙ=κφ 

(n=359) 

OW/OB  

(n=261) 

 

 

TC 164.8±30.7 161.3±30.8 168.2±30.3 0.005 162.1±30.0 168.4±31.3 0.012 

LDL-C 93.5±24.4 92.4±26.2 94.6±22.7 0.272 89.6±21.9 98.9±26.7 <0.001 

HDL-C  53.9±12.4 51.1±11.7 56.6±12.5 <0.001 56.4±12.7 50.5±11.1 <0.001 



Non- HDL-C  110.9±29.0 110.2±30.3 111.5±27.6 0.552 105.7±26.7 117.9±30.5 <0.001 

TG  77.9±40.3 81.3±47.0 74.8±32.3 0.045 68.6±29.0 90.9±49.2 <0.001 

OW/OB: Υπέρβαρα/Παχύσαρκα, Ημ./Αγρ: Ημιαστική/Αγροτική, Φ. άσκηση (%) (μ/Μ): Φυσική 

άσκηση (μικρή/μέτρια), SBP: Συστολική πίεση; DBP: Διαστολική πίεση; TC: Ολική 

χοληστερόλη, TG: Τριγλυκερίδια. 

 

Η συνολική επίπτωση του αυξημένου ΒΜΙ στους εφήβους, όπως αυτό 

εκτιμήθηκε με το BMI z-score ήταν 42,1%. Από αυτό το 31,8% ήταν 

υπέρβαροι και το 10,3% παχύσαρκοι. Με βάση την κλασική ταξινόμηση με τον 

ΒΜΙ τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 25,8% και 13,9%. Κάπνισμα ανέφερε το 

11,3% και κατανάλωση αλκοολούχων ποτών το 33,2% των εφήβων με το 

9,9% από αυτούς να καταναλώνει σημαντικές ποσότητες αλκοόλ. Ο μέσος 

χρόνος οθόνης ήταν 7,8 (SD: 4,3) ώρες εβδομαδιαίως. Μικρή, μέτρια και 

έντονη άσκηση ανέφεραν το 34%, 52% και 13,9% αντιστοίχως.  

    Οι έφηβες είχαν σημαντικά χαμηλότερη συστολική πίεση και χαμηλότερα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων και σημαντικά υψηλότερα επίπεδα ολικής- και HDL- 

χοληστερόλης σε σύγκριση με τους έφηβους. Επιπλέον, οι έφηβες ασκούνταν 

συχνότερα και πιο έντονα και κατανάλωναν λιγότερο συχνά και σε μικρότερες 

ποσότητες αλκοολούχα ποτά σε σύγκριση με τους έφηβους. Τέλος, 

αφιέρωναν λιγότερο χρόνο σε τηλεθέαση και υπολογιστές. Όσον αφορά στη 

συνήθεια του καπνίσματος δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ 

των δύο φύλων (Πίνακας Γ28).  

    Δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στα ποσοστά των εφήβων με 

αυξημένο και φυσιολογικό ΒΜΙ ανάλογα με το αν η περιοχή που διέμεναν 

ήταν ημιαστική ή αγροτική (Πίνακας Γ28). 

   Οι έφηβοι που είχαν αυξημένο ΒΜΙ είχαν σημαντικά υψηλότερες συστολική 

και διαστολική αρτηριακή πίεση καθώς επίσης υψηλότερα επίπεδα TC, LDL-

C, Non-HDL-C και TG. Επιπλέον, είχαν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα HDL-

C συγκρινόμενοι με αυτούς που είχαν φυσιολογικό ΒΜΙ. Μετά από τη 

διόρθωση για όλους τους άλλους παράγοντες, η παχυσαρκία παρέμενε 

σημαντικός παράγοντας κινδύνου για όλα τα παραπάνω με εξαίρεση την TC 

(Πίνακας Γ29). 

   Η διαμονή σε αγροτική περιοχή συσχετιζόταν αρνητικά με τη συστολικλη 

πίεση (Πίνακας Γ29). 

      



Πίνακας Γ29. Linear regression analysis για δυνητικούς παράγοντες κινδύνου για 

υψηλότερη αρτηριακή πίεση και δυσμενή επίπεδα λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών 

Covariate SBP DBP TC TG LDL-C HDL-C Non-HDL-C 

Ηλικία (έτη) 1.33 (0.46, 2.21)  

     0.003 

0.29 (-0.33, 0.91) 

     0.358 

-2.77 (-4.95, -0.59)    

    0.013 

0.04 (-2.55, 2.64)    

   0.974 

-2.49 (-4.23, -0.75)      

     0.005 

-0.57 (-1.39, 0.25)     

      0.172 

-2.2 (-4.25, -0.15) 

      0.035 

Φύλο (Άρρεν*)       

 Θήλυ -5.43 (-8.22, -2.65) 

      <0.001 

0.27 (-1.71, 2.25) 

    0.791 

9.78 (2.85, 16.70)    

    0.006 

4.44 (-3.82, 12.70)    

    0.291 

3.74 (-1.80, 9.27) 

     0.186 

5.13 (2.51, 7.74)    

   <0.001 

4.65 (-1.87, 11.16) 

    0.161 

Διαμονή (Ημιαστική*)       

Αγροτική -4.58 (-7.34, -1.82) 

      0.001 

-1.05 (-3.00, 0.91) 

     0.294 

4.42 (-2.43, 11.28)    

   0.205 

0.06 (-8.11, 8.23)    

   0.988 

3.65 (-1.83, 9.13) 

    0.191 

-0.58 (-3.16, 2.00)      

     0.66 

5.0 (-1.44, 11.44) 

    0.128 

BMI  z-score (Φυσιολογικό*)       

Υπέρβαροι 6.67 (3.79, 9.56) 

    <0.001 

3.61 (1.57, 5.66) 

     0.001 

6.69 (-0.49, 13.86)    

   0.068 

14.65 (6.10, 23.21)    

   0.001 

8.6 (2.86, 14.33) 

    0.003 

-5.23 (-7.93, -2.53)     

   <0.001 

11.92 (5.17, 18.66) 

   0.001 

Παχύσαρκοι 10.77 (6.36, 15.18) 

   <0.001 

7.08 (3.95, 10.21) 

   <0.001 

6.39 (-4.57, 17.35)    

   0.252 

44.92 (31.85, 57.99)  

   <0.001 

11.8 (3.05, 20.56) 

   0.008 

-9.93 (-14.06, -5.80)        

   <0.001 

16.32 (6.01, 26.62) 

    0.002 

Κατανάλωση αλκοόλ  (Καθόλου*)       

Μική 2.05 (-2.13, 6.22) 

    0.335 

1.35 (-1.61, 4.31) 

    0.371 

-3.97 (-14.34, 6.40)    

    0.452 

0.07 (-12.30, 12.43)    

    0.991 

-1.33 (-9.62, 6.95) 

     0.752 

-2.65 (-6.56, 1.25)      

     0.182 

-1.31 (-11.06, 8.44) 

     0.791 

Μεγάλη 3.9 (-2.75, 10.54) 

   0.250 

-0.16 (-4.88, 4.56) 

     0.946 

23.01 (6.48, 39.53)    

   0.006 

21.48 (1.78, 41.18)    

   0.033 

14.62 (1.42, 27.83) 

    0.03 

-0.35 (-6.58, 5.87)     

     0.911 

23.36 (7.83, 38.90) 

    0.003 

Κάπνισμα (Όχι*)       

Ναι -2.31 (-7.28, 2.66) 

     0.362 

2.77 (-0.76, 6.30) 

    0.124 

6.48 (-5.89, 18.85)   

   0.303 

10.15 (-4.60, 24.90)    

  0.177 

2.72 (-7.16, 12.61) 

     0.589 

-1.01 (-5.67, 3.65)     

     0.67 

7.49 (-4.13, 19.12) 

    0.206 

Φυσική άσκηση (Μικρή*)       

Μέτρια -0.8 (-3.75, 2.14) 

     0.592 

2.07 (-0.03, 4.16) 

    0.053 

-2.6 (-9.93, 4.73)    

    0.486 

-1.51 (-10.24, 7.23)    

     0.735 

0.73 (-5.13, 6.59) 

    0.807 

-0.57 (-3.34, 2.19)     

     0.683 

-2.02 (-8.91, 4.87) 

    0.564 

Έντονη 

-5.39 (-9.63, -1.16) 

     0.013 

-0.48 (-3.48, 2.53) 

    0.756 

-2.61 (-13.15, 7.92)    

    0.626 

-10.81 (-23.37, 

1.75)    

    0.091 

4.6 (-3.82, 13.02) 

    0.284 

-3.06 (-7.03, 0.91)    

     0.131 

0.45 (-9.46, 10.35) 

    0.93 

Χρόνος 

οθόνης 

 (ώρες/εβδ) 

0.03 (-0.32, 0.37) 

    0.878 

0.08 (-0.16, 0.32) 

    0.52 

-0.27 (-1.12, 0.58)    

     0.531 

1.31 (0.29, 2.32)   

    0.012 

-0.28 (-0.96, 0.40) 

     0.413 

-0.01 (-0.33, 0.31)    

     0.945 

-0.26 (-1.06, 0.54) 

     0.523 

Σταθερά 99.2 (86.7, 111.6) 

   <0.001 

65.2 (56.4, 74.1) 

   <0.001 

199.2 (168.2, 230.2) 

   <0.001 

54.6 (17.6, 91.5) 

   0.004 

122.6 (97.4, 146.9) 

   <0.001 

64.4 (52.8, 76.1) 

   <0.001 

134.8 (105.7, 163.9) 

   <0.001 

BMI: Δείκτης μάζας σώματος, SBP: Συστολική πίεση, DBP: Διαστολική πίεση, TC: 
Ολική χολησστερόλη, TG: Τριγλυκερίδια 
Coefficient (95% Confidence Intervals) / p-value 



   Τα ανθρωπομετρικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά, οι συνήθειες ζωής 

και τα μεταβολικά χαρακτηριστικά στην ομάδα των εφήβων, ανάλογα με τη 

συνήθεια του καπνίσματος και της κατανάλωσης αλκοόλ δείχνονται στους 

Πίνακες Γ30 και Γ31 αντιστοίχως. 

   Οι έφηβες άρχιζαν το κάπνισμα σε μεγαλύτερη ηλικία σε σχέση με τους 

έφηβους (17.0 ± 0.9 vs. 16.5 ± 1.1, p = 0.028). Ακόμη, η κατανάλωση αλκοόλ 

ήταν πιο συχνή στους καπνιστές, οι οποίοι κατανάλωναν μεγαλύτερες 

ποσόστητες αλκοόλ σε σύγκριση με τους μη καπνιστές (Πίνακας Γ30). 

   Οι μη καπνιστές ανέφεραν σημαντικά πιο έντονη φυσική δραστηριότητα και 

είχαν υψηλότερα επίπεδα HDL-C συγκριτικά με τους καπνιστές (Πίνακας Γ30).  

 

Πίνακας Γ30. Ανθρωπομετρικά και δημογραφικά στοιχεία, συνήθειες ζωής και 

μεταβολικά χαρακτηριστικά στο σύνολο των εφήβων, ανάλογα με τη συνήθεια του 

καπνίσματος 

 

Μη Καπνιστές 

(n=653) 

Καπνιστές 

(n=83) 

P value 

 

Ηλικία (έτη) 14.2±1.9 16.8±1.0 <0.001 

Άρρενα /Θήλεα (%) 50.7/49.3 43.4/56.6 0.209 

BMI z-score: Mean (SD) 0.65 (1.10) 0.62 (0.97) 0.771 

Φυσιολ/Αυξημένο* (%) 56.9 / 43.1 65.1 / 34.9 0.160 

Ημ./Αγρ. (%) 59.0/41 60.2/39.8 0.823 

Αλ.(Ό/Ν) (%)  73.8//26.2 10.9/89.1  

Μικρή/Υπερ. 19.1/7.1 56.6/32.5 <0.001 

Screen time (hrs/week) 7.8±4.1 7.9±5.9 0.754 

ΦΔ(%) (μικρή) 36.2 15.8  

ΦΔ(%) (Μ/Ε) 49.2/14.6 76.3/7.9 0.007 

SBP (mmHg) 117.0±12.7 118.6±13.2 0.271 

DBP (mmHg) 73.1±9.5 74.5±11.3 0.221 

 

Μη Καπνιστές 

(n=552) 

Καπνιστές 

 (n=68) 

 

 

TC (mg/dl) 165.3±31.1 160.9±27.3 0.271 



LDL-C (mg/dl) 94.0±25.0 89.7±20.2 0.168 

HDL-C (mg/dl) 54.3±12.6 50.6±10.0 0.017 

Non- HDL-C (mg/dl) 110.9±29.4 110.4±25.9 0.878 

TG (mg/dl) 77.7±40.5 80.5±38.8 0.584 

OW/OB: Υπέρβαρα/Παχύσαρκα, Ημ./Αγρ: Ημιαστική/Αγροτική,  Αλ.(Ό/Ν): Κατανάλωση 
Αλκοόλ (Όχι/Ναι), Μικρή/Υπερ.: Μικρή/Υπερβολική,  ΦΔ(%): Φυσική δραστηριότητα,  (Μ/Ε): 
Μέτρια/Έντονη, SBP: Συστολική πίεση; DBP: Διαστολική πίεση; TC: Ολική χοληστερόλη, TG: 
Τριγλυκερίδια. *Αυξημένο ΒΜΙ: z-score ≥ 1 SD  

Η κατανάλωση αλκοόλ συσχετιζόταν με την ηλικία, το φύλο, την περιοχή 

διαμονής και τη συνήθεια του καπνίσματος. Συγκεκριμένα, η κατανάλωση 

αλκοόλ, μικρή ή μεγάλη, ήταν πιο συχνή στους έφηβους ηλικίας κατά μέσο 

όρο 16 χρόνων. Η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ ήταν πιο συχνή στα 

αγόρια, ενώ τα ποσοστά αυτών που δεν κατανάλωναν ή κατανάλωναν μικρές 

ποσότητες αλκοόλ ήταν παρόμοια στα δύο φύλα. Η χαμηλή ή καθόλου 

κατανάλωση αλκοόλ ήταν πιο συνηθισμένη σε αυτούς που ζούσαν σε ημι-

αστικές περιοχές σε σύγκριση με αυτούς από αγροτικές περιοχές. Η 

συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και κατανάλωσης αλκοόλ ήταν πολύ ισχυρή. 

Ακόμη, οι έφηβοι που κατανάλωναν αλκοόλ είχαν υψηλότερη αρτηριακή 

πίεση, υψηλότερα τριγλυκερίδια και χαμηλότερη HDL-C (Πίνακας Γ31).  

    Η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ ήταν ένας σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου για υψηλότερα επίπεδα TC, LDL-C, non-HDL-C και TG (Πίνακας 

Γ31). Ακόμη, η έντονη άσκηση συσχετιζόταν με χαμηλότερη συστολική πίεση, 

ενώ ο μεγαλύτερος χρόνος οθόνης ήταν παράγων κινδύνου για υψηλότερα 

επίπεδα TG. 

Πίνακας Γ31. Ανθρωπομετρικά και δημογραφικά στοιχεία, συνήθειες ζωής και 

μεταβολικά χαρακτηριστικά στο σύνολο, ανάλογα με τη κατανάλωση αλκοόλ. 

Κατανάλωση αλκοόλ 

 

Καθόλου 

(n=491) 

Μικρή 

(n=172) 

Υπερβολική 

(n=73) 

P value 

 

Ηλικία (έτη) 13.7±1.7 16.2±1.4 16.6±1.2 <0.001 

Άρρενα /Θήλεα (%) 45.5/54.6 48.8/51.2 80.8/19.2 <0.001 

BMI z-score: Mean (SD) 0.61 (1.13) 0.68 (1.00) 0.82 (0.95) 0.276 

Φυσιολ/Αυξημένο* (%) 57.0 / 43.0 61.6 / 38.4 54.8 / 45.2 0.491 

Ημ./Αγρ. (%) 62.8/37.2 52.3/47.7 50.7/49.3 0.017 

Κάπνισμα (Όχι/Ναι)(%) 98.2/1.8 72.7/27.3 63.0/37.0 <0.001 

Screen time (hrs/week) 7.7 ±3.8 8.1 ± 4.5 8.3± 6.4 0.290 

ΦΔ(%) (μικρή) 34.1 31.1 45.0  



ΦΔ(%) (Μ/Ε) 51.6/14.3 54.0/14.9 50.0/5.0 0.700 

SBP (mmHg) 115.7±11.9 119.5±14.2 121.8±12.9 <0.001 

DBP (mmHg) 72.6±9.1 74.8±10.4 74.5±11.6 0.023 

 

 

Καθόλου 

(n=428) 

Μικρή 

(n=140) 

Υπερβολική 

(n=52) 

 

 

TC (mg/dl) 166.1±31.2 159.8±29.5 167.4±29.0 0.087 

LDL-C (mg/dl) 94.5±24.9 90.4±22.5 94.2±25.5 0.226 

HDL-C (mg/dl) 55.1±13.0 51.5±10.9 50.6±9.9 0.001 

Non- HDL-C (mg/dl) 111.0±29.5 108.3±26.6 116.8±30.3 0.191 

TG (mg/dl) 76.0±38.8 77.6±36.3 95.1±56.5 0.005 

OW/OB: Υπέρβαρα/Παχύσαρκα, Ημ./Αγρ: Ημιαστική/Αγροτική, ΦΔ(%): Φυσική 
δραστηριότητα,  (Μ/Ε): Μέτρια/Έντονη, SBP: Συστολική πίεση; DBP: Διαστολική πίεση; TC: 
Ολική χοληστερόλη, TG: Τριγλυκερίδια. *Αυξημένο ΒΜΙ: z-score ≥ 1 SD  

 

Τα % ποσοσστά των εφήβων με μη «επιθυμητά» επίπεδα λιπιδίων/λιποπρωτεϊνών 

ανάλογα με το z-score του ΒΜΙ, το φύλο, τη συνήθεια του καπνίσματος και της 

κατανάλωσης αλκοόλ φαίνονται στον Πίνακα Γ32. 

 Σχεδόν το ¼ των παχύσαρκων εφήβων είχαν χαμηλά επίπεδα HDL-C και υψηλά 

επίπεδα TG και το 22% αυτών που κατανάλωναν σημαντική ποσότητα αλκοόλ είχαν 

αυξημένα επίπεδα  non-HDL-C. Οι έφηβοι είχαν 3 και 2 φορές συχνότερα χαμηλή 

HDL-C και υψηλά TG. 

Πίνακας Γ32. % ποσοστά εφήβων με «δυσμενή» επίπεδα λιπιδίων/λιποπρωτεϊνών ανάλογα 

με το BMI z-score, το φύλο, το κάπνισμα και την κατανάλωση αλκοόλ. 

Λιπίδια/ BMI z-score Φύλο Κάπνισμα Κατανάλωση Αλκοόλ 

Λιποπρωτεΐνες* Normal /OW/OB  Άρρενα / Θήλεα  Όχι / Ναι  Όχι/Χαμηλή/Μεγάλη  

ΤC  ≥  200 8.9 / 14.3 / 10.0 9.2 / 12.7  11.2 / 8.8 11.7 / 8.6 / 11.5 

LDL-C ≥130 3.6 / 10.5 / 5.0 6.3 / 5.7 6.3 / 2.9 6.3 / 4.3 / 7.7 

Non-HDL-C ≥145 5.9 / 16.9 / 16.7 12.2 / 8.9 10.3 / 11.7 10.7 / 5.7 / 21.6 
(a)

 

HDL-C ≤  40 7.5/ 14.3 / 23.3 
(b)

 17.1 / 5.7 
(b)

 10.7 / 16.2 10.1 / 15.0 / 11.5 

TG ≥130 3.6/ 13.4 / 26.7 
(b)

 11.8 / 6.3 
(a)

 9.1 / 8.8 8.4 / 8.6 / 16.4 

TC: Ολική χοληστερόλη, TG: Τριγλυκερίδια. *Αυξημένο ΒΜΙ: z-score ≥ 1 SD, * όλα εκφράζονται σε 
mg/dl, (a): chi-square p-value < 0.05, (b) chi-square p-value < 0.001 

 

  



Δ . ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

Τα σημαντικότερα ευρήματα της παρούσας μελέτης συνοψίζονται ως 

εξής: 

    Ένα  μεγάλο ποσοστό παιδιών προ-εφηβικής και εφηβικής ηλικίας που 

ζούν σε ημιαστικές και αγροτικές περιοχές της δυτικής περιφέρειας της νήσου 

Σάμου, παρουσιάζουν  αυξημένο δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ). Συγκεκριμένα, 

το 40,2% είναι υπέρβαρα (26,5%) ή παχύσαρκα (13,7%). Στους εφήβους τα 

ανάλογα ποσοστά είναι 42,1%, 31,8% και 10,3% αντιστοίχως. Δεν 

διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ παιδιών προ-εφηβικής 

και εφηβικής ηλικίας. Όσον αφορά στην επίπτωση του αυξημένου ΒΜΙ μεταξύ 

αγοριών και κοριτσιών δεν διαπιστώθηκε καμία διαφορά στο σύνολο των 

παιδιών. Όμως,  η παχυσαρκία απαντούσε πιο συχνά στους άρρενες εφήβους 

σε σύγκριση με τις έφηβες. 

   Από την μελέτη του λιπιδαιμικού προφίλ παρατηρήθηκε ότι τα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά είχαν σημαντικά υψηλότερα τριγλυκερίδια σε 

σύγκριση με τα νορμοβαρή. Η πιθανότητα μάλιστα που είχαν τα παχύσαρκα 

παιδιά να έχουν υψηλά τριγλυκερίδια ήταν διπλάσια από των παιδιών με 

φυσιoλογικό BMI. Επίσης, η ομάδα των υπέρβαρων/παχύσαρκων παιδιών 

παρουσίαζε υψηλότερα επίπεδα Lp(a) και apo-B, σημαντικά χαμηλότερα 

επίπεδα HDL χοληστερόλης και δυσμενέστερους αθηρωματικούς δείκτες. Από 

την σύγκριση των λιπιδαιμικών παραμέτρων μεταξύ αρρένων και θηλέων 

παρατηρήθηκε ότι τα κορίτσια είχαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα 

της ολικής- και της HDL-χοληστερόλης.  

    Μεταξύ των εφήβων, το 11,3% ήταν καπνιστές και το 33,2% κατανάλωναν 

αλκοολούχα ποτά. Τα κορίτσια κατανάλωναν λιγότερο συχνά και μικρότερη 

ποσότητα αλκοόλ από ότι τα αγόρια. Επιπλέον, οι έφηβοι που διέμεναν σε 

αγροτική περιοχή κατανάλωναν συχνότερα αλκοόλ από αυτούς που διέμεναν 

σε ημιαστική περιοχή. Η καπνιστική συνήθεια ήταν συχνότερη στους έφηβους 

που κατανάλωναν αλκοόλ και το αντίθετο.  

    Μόνο το 14% των εφήβων είχαν έντονη φυσική δραστηριότητα, με τα 

κορίτσια να ασκούνται πιο συχνά και πιο έντονα και να σπαταλούν λιγότερο 

χρόνο στην οθόνη.  

    Τόσο η παχυσαρκία όσο και οι άλλες ανθυγιεινές συμπεριφορές φάνηκε να 

έχουν σημαντική δυσμενή επίδραση σε κλασικούς παράγοντες κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου όπως στην αρτηριακή πίεση και στο λιπιδαιμικό 

προφίλ.  

    Τα μέσα επίπεδα της ομοκυστεΐνης πλάσματος ήταν 4,25 (+/- 2,55) και τα 

διάμεσα 3,7μmol/l. Τα επίπεδα ήταν σημαντικά υψηλότερα στα αγόρια και 

στους εφήβους, ενώ δεν διέφεραν ανάλογα με τον ΒΜΙ. Τέλος, συσχετίζονταν 

αρνητικά με την HDL-C και θετικά με τα τριγλυκερίδια. 



   Στην παρούσα μελέτη τα ποσοστά υπερβαρότητας/παχυσαρκίας είναι από 

τα υψηλότερα που έχουν αναφερθεί στον Ελληνικό παιδιατρικό/εφηβικό 

πληθυσμό. Σύμφωνα με τρείς αντιπροσωπευτικές μελέτες σε εθνική κλίμακα 

σε παιδιά και εφήβους στον Ελλαδικό χώρο, στις οποίες για τον ορισμό της 

υπερβαρότητας και της παχυσαρκίας χρησιμοποιήθηκαν τα διεθνή κριτήρια 

IOTF, από το 1990 έως το 2003 παρατηρήθηκε αύξηση των ποσοστών 

υπέρβαρων και παχύσαρκων σε όλη την χώρα [Tzotzas et al., 2008, 

Karayiannis et al, 2003]. Τα ποσοστά παχυσαρκίας μαζί με εκείνα της 

Ισπανίας, Πορτογαλίας και Ιταλίας, είναι από τα μεγαλύτερα μεταξύ των 

Ευρωπαϊκών χωρών [Lobstein et al., 2003]. Παρά το γεγονός ότι μετά το 2004 

σε αρκετές χώρες συμπεριλαμβανομένης και της Ελλάδας, δεν παρατηρήθηκε 

περαιτέρω αύξηση, τα ποσοστα παραμένουν αρκετά υψηλά [Lobstein T et al, 

2015]. Συστηματική ανασκόπηση και μετανάλυση έδειξε ότι το αυξημένο 

βάρος στα Ελληνόπουλα, την 10ετία 2001-2010, κυμαινόταν από 20-35% 

[Kotanidou et al., 2013].  Στη μελέτη των Kollias et al., (2011), περίπου το 1/3 

των παιδιών της Ανατολικής Αττικής είχαν υπερβάλλον βάρος. Στην πιο 

πρόσφατη μελέτη σε εφήβους από 7 Ευρωπαϊκές χώρες, η Ελλάδα κατείχε 

την πρώτη θέση στα ποσοστά υπερβαρότητας/παχυσαρκίας (19,8%), ενώ η 

Ολλανδία την χαμηλότερη με 6,8% [Tsitsika et al., 2016].  

    Το τόσο υψηλό ποσοστό των παιδιών/εφήβων με αυξημένο βάρος 

προκαλεί έκπληξη, αφού θα ανέμενε κανείς ότι σε μη αστικές περιοχές θα 

ακολουθείτο περισσότερο η Μεσογειακή διατροφή και θα υπήρχε εντονότερη 

φυσική δραστηριότητα, δύο παράγοντες εναντίον της ανάπτυξης 

παχυσαρκίας. Όμως, υψηλά ποσοστά σε μη αστικές περιοχές έχουν 

αναφερθεί και σε άλλες μελέτες στην Ελλάδα [Mavrakanas et al., 2009, 

Athanasopoulos et al., 2011]. Η μια μάλιστα εξ’ αυτών αφορούσε παιδιά και 

εφήβους ενός άλλου νησιού, της Καλύμνου [Athanasopoulos et al., 2011].  

   Όπως και στις περισσότερες μελέτες έτσι και σε αυτή η παχυσαρκία μεταξύ 

των εφήβων ήταν συχνότερη στα αγόρια  [Tsitsika et al., 2016,Tzotzas et al., 

2008, Georgiadis et al., 2007, Mihas et al.,2009, Bibiloni et al., 2013].  

      Όπως δείχνουν και άλλες μελέτες, στην παρούσα μελέτη οι υπέρβαροι και 

παχύσαρκοι είχαν υψηλότερες τιμές αρτηριακής πίεσης, υψηλότερα επίπεδα 

ολικής-, LDL- και Non HDL-χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων και χαμηλότερα 

επίπεδα HDL-χοληστερόλης σε σύγκριση με αυτούς που είχαν φυσιολογικό 

ΒΜΙ. Το αυξημένο βάρος σώματος είναι ένας καλά αναγνωρισμένος 

παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και 

σακχαρώδη διαβήτη στα παιδιά και στους εφήβους [Soudarssanane et al., 2006, 

Celermajer et al., 2003, Kollias et al., 2011].  

    Στην Ελλάδα η διαμόρφωση, διαχρονικά, των επιπέδων λιπιδίων και 

λιποπρωτεϊνών στα παιδιά και στους εφήβους δεν είναι γωστή δεδομένου ότι 

δεν υπάρχουν πρόσφατες μελέτες σε εθνικό επίπεδο και σε 

αντιπροσωπευτικό δείγμα πληθυσμού. Μία σημαντική μελέτη που αναφέρεται 

σε 7760 παιδιά σχολικής ηλικίας (6-14) ετών, σε αντιπροσωπευτικό δείγμα 

πληθυσμού, έδειξε ότι επίπεδα ολικής χοληστερόλης 170-200mg/dl και LDL-



χοληστερόλης 110-130mg/dl αντιστοιχούσαν στην 75η ΕΘ [Shoulpis et al., 

1998]. Τα μέσα επίπεδα ήταν υψηλότερα από αυτά προγενέστερης, κατά 10 

χρόνια, μελέτης [Petridou et al.,1995].Η Bogalusa Heart Study σε 6827 παιδιά 

έδειξε μέσα επίπεδα LDL-C της τάξης των 92mg/dl. Επιπλέον, επίπεδα 

≥130mg/dl, ≥160mg/dl, και ≥190mg/dl είχαν το 8%, το 1% και το 0,3% 

αντιστοίχως. Ιδιαίτερα σημαντικό είναι το γεγονός ότι η ανά 3ετία 

παρακολούθησή τους έδειξε μείωση των επιπέδων, χωρίς κάποια παρέμβαση 

[Freedman et al., 2010]. Mελέτη στην Τουρκία σε παιδιά και εφήβους 7-18 

ετών, έδειξε ότι τα κορίτσια είχαν μέσα επίπεδα LDL-C 115,5 (±31,5mg/dl) και 

τα αγόρια 106,7 (±30,2mg/dl). Επιπλέον, υψηλότερα επίπεδα διαπιστώθηκαν 

στην ηλικιακή ομάδα 7-10 ετών σε σύγκριση με τις ομάδες 11-14 και 15-18 

ετών. Η επίπτωση της δυσλιπιδαιμίας σύμφωνα με τα επίπεδα της non-HDL-

C ήταν παρόμοια με αυτή που υπολογίστηκε σύμφωνα με τα επίπεδα της 

LDL-C και ήταν σημαντικά υψηλότερη στα αγόρια σε σύγκριση με τα κορίτσια 

(13,2% vs 8,9%) [ Ucar et al.,2007]. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην 

Αττική σε δείγμα 688 παιδιών και εφήβων 4-17 ετών, η 50η ΕΘ για την ολική 

χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, την LDL-C και την non-HDL-C ήταν παρόμοια 

με της παρούσας μελέτης (161mg/dl, 49mg/dl, 93mg/dl και 104mg/dl, 

αντιστοίχως). Τα κορίτσια είχαν υψηλότερα επίπεδα LDL-C και non HDL-C σε 

σύγκριση με τα αγόρια. Ακόμη, τα παχύσαρκα παιδιά είχαν σημαντικά 

υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, LDL-C, non-HDL-C και Apo-B και 

σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα HDL-C και ApoA1 σε σύγκριση τόσο με τα 

φυσιολογικού βάρους όσο και με τα υπέρβαρα [Δρακάτος, διδακτορική 

διατριβή., 2017, Garoufi et al., 2017]. 

   Στη μελέτη μας, το ποσοστό καπνίσματος στους εφήβους είναι από τα 

χαμηλότερα που έχουν αναφερθεί σε εφήβους της χώρας μας. Γενικά, η 

συνήθεια του καπνίσματος στους Έλληνες έφηβους, στις διάφορες μελέτες, 

κυμαίνεται από 10% έως 32% και φθάνει έως 50% στην όψιμη εφηβική ηλικία 

[Vardavas et al., 2007]. Παρόμοιο με της παρούσας μελέτης ποσοστό 

καπνιστών διαπιστώθηκε επίσης από τους Kyrlesi et al., σε δείγμα εφήβων 

από όλη την Ελλάδα, με το άρρεν φύλο να αποτελεί σημαντικό παράγοντα 

κινδύνου [Kyrlesi et al., 2007]. Αντίθετα, στη μελέτη μας δεν διαπιστώθηκε 

κάποια διαφορά μεταξύ αρρένων/θηλέων, ενώ σε πρόσφατη μελέτη από το 

Ηνωμένο Βασίλειο το κάπνισμα ήταν πιο συχνό στα κορίτσια [MacArthur et al., 

2012]. Παρόμοια με της μελέτης μας είναι τα αποτελέσματα μελετών από την 

Νότια Ιταλία [Ferrante et al., 2010], την περιοχή της Αθήνας [Koumi et al.,2001] και 

της Θεσσαλονίκης [Lazouras et al., 2014]. Όπως και σε άλλες μελέτες έτσι και 

στη δική μας τα κορίτσια άρχιζαν να καπνίζουν σε μεγαλύτερη ηλικία σε 

σύγκριση με τα αγόρια [Spyratos et al., 2012, Ferrante et al., 2010]. Καμία 

διαφορά δεν διαπιστώθηκε ως προς τα ποσοστά των καπνιστών μεταξύ 

αυτών που διέμεναν σε ημι-αστική και σε αγροτική περιοχή. Τα αποτελέσματα 

των άλλων μελετών ως προς τη σχέση καπνίσματος και περιοχής διαμονής 

είναι αμφιλεγόμενα [Lutfiyya et al., 2008, Donath et al., 2012]. 

    Να σημειωθεί ότι όσον αφορά στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό, παρά το 

γεγονός ότι από το 2006 μέχρι το 2010 παρατηρήθηκε μείωση του αριθμού 



των καπνιστών, εντούτοις οι Έλληνες παραμένουν από τους πιο βαρείς 

καπνιστές όχι μόνο στην Ευρωπαϊκή ένωση αλλά και παγκοσμίως [Filippidis et 

al., 2013, WHO 2011].  

   Η συχνότερη κατανάλωση αλκοόλ από τους άρρενες έφηβους και από τους 

έφηβους που διέμεναν σε αγροτική περιοχή, που παρατηρήθηκε στη μελέτη 

μας, έχει αναφερθεί και από άλλους ερευνητές [Donath et al., 2011, Donath et 

al., 2012, Tsoumakas et al., 2014]. 

   Η σύνδεση μεταξύ της συνήθειας του καπνίσματος και της κατανάλωσης 

αλκοόλ που παρατηρήθηκε έχει επίσης αναφερθεί σε προηγούμενες μελέτες 

[Hoffman et al., 2001, Johnson et al., 2000, Wetzels JJ et al., 2003]. Ακόμη, ισχυρή 

συσχέτιση μεταξύ των δύο αυτών συνηθειών έχει αναφερθεί σε έλληνες 

φοιτητές [Tsiligianni et al., 2012] και σε εφήβους από τη Θεσσαλονίκη. Στους 

τελευταίους η συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ ήταν από τις υψηλότερες στην 

Ευρώπη [Arvanitidou et al ., 2007]. 

    Πολλές μελέτες, κυρίως στους ενήλικες και λιγότερο στους εφήβους, 

αναφέρονται στη σύνδεση του καπνίσματος και της κατανάλωσης αλκοόλ με 

γνωστούς παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, άλλους από την 

παχυσαρκία, όπως είναι η υπέρταση και η δυσλιπιδαιμία. 

     Στην παρούσα μελέτη οι έφηβοι που κατανάλωναν αλκοόλ είχαν 

υψηλότερη αρτηριακή πίεση σε σύγκριση με αυτούς που δεν έπιναν. Το 

εύρημα αυτό έχει παρατηρηθεί και από άλλους, τόσο στους ενήλικες [Xin et 

al., 2001] όσο και στους έφηβους [Jerez SJ et al., 1998]. Τα ευρήματά μας όσον 

αφορά στην επίδραση του αλκοόλ στο λιπιδαιμικό προφίλ είναι παρόμοια με 

αυτά που αναφέρονται στους ενήλικες [Croft et al., 1988]. Ενήλικες αλκοολικοί 

έχουν κατά μέσο όρο 3 παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου 

επιπρόσθετα στο κάπνισμα [Jarvis et al., 2007]. Ακόμη, οι έφηβοι καπνιστές 

είχαν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα HDL-C από τους μη καπνιστές, εύρημα 

παρόμοιο με αυτό των Afrin et al., [2009] σε άρρενες έφηβους. 

     Μελέτη σε Έλληνες φοιτητές ιατρικής [Mammas et al., 2003] και άλλη μελέτη 

σε Έλληνες στρατιώτες [Pitsavos et al., 1998] έδειξαν μια ισχυρή σύνδεση 

μεταξύ καπνίσματος και ενός λιπιδαιμικού προφίλ που προδιαθέτει σε 

αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, καθώς επίσης θετική συσχέτιση 

μεταξύ ΒΜΙ, κατανάλωσης αλκοόλ και της παρουσίας ενός δυσμενούς 

λιπιδαιμικού προφίλ και αυξημένου ινωδογόνου. Μετανάλυση σε ενήλικες 

έδειξε ότι οι καπνιστές είχαν υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, ολικής- και 

LDL-χοληστερόλης και χαμηλότερα επίπεδα HDL-χοληστερόλης από τους μη 

καπνιστές [Craig et al., 1989]. Παρόμοιες διαταραχές των λιπιδίων έχουν 

παρατηρηθεί σε έφηβους καπνιστές [Morrison et al 1979, Sanchez et al 1992 

Craig et al 1990]. Σε άλλη μελέτη, οι έφηβοι καπνιστές είχαν διπλάσιο κίνδυνο 

για αυξημένη πίεση και διαταραχές λιπιδίων από τους μη καπνιστές [Guedes et 

al., 2006].  



    Τα αγόρια σπαταλούσαν περισσότερο χρόνο στις οθόνες σε σύγκριση με 

τα κορίτσια, εύρημα σύμφωνο με αυτό της μελέτης των Mihas et al., [Mihas et 

al., 2009]. Σε αντίθεση όμως με την παραπάνω μελέτη, στην παρούσα μελέτη 

διαπιστώθηκε ότι το υπερβάλλον βάρος συνδεόταν με μακρότερο χρόνο 

τηλεθέασης. Σύνδεση μεταξύ χρόνου τηλεθέασης και αυξημένου βάρους 

σώματος, ιδιαίτερα στα κορίτσια, διαπιστώθηκε επίσης στη μελέτη των 

Kautiainen et al., [2005]. Ισχυρή συσχέτιση μεταξύ αυξημένου βάρους και 

μεγαλύτερης χρήσης του internet έχει επίσης επισημανθεί σε Έλληνες 

εφήβους [Tsitsika et al., 2016]. Ακόμη, οι Τούρκοι έφηβοι με αυξημένο βάρος 

παρακολουθούσαν TV περισσότερο χρόνο από ότι αυτοί με φυσιολογικό 

βάρος [Ercan et al., 2012]. Τέλος, σε μια ανασκόπηση της βιβλιογραφίας για 

την παχυσαρκία στην Ελλάδα, μέχρι το 2007, οι  Roditis et al., έδειξαν ότι η 

συχνή τηλεθέαση ήταν μεταξύ των προδιαθεσικών παραγόντων [Roditis et al., 

2009].  

    Η υπερβολική τηλεθέαση, εκτός από το αυξημένο βάρος κατά την 

παιδική/εφηβική ηλικία, έχει επίσης συνδεθεί με το αυξημένο βάρος, το 

κάπνισμα και τα αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης κατά την ενήλικη ζωή 

[Hancox et al., 2004]. Στη μελέτη μας, ο χρόνος οθόνης ήταν ένας σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων. Αντίθετα, η 

έντονη φυσική δραστηριότητα είχε ευνοϊκή επίδραση στην αρτηριακή πίεση, 

εύρημα σύμφωνο με άλλων μελετών [Alpert et al 1994,Strong et al 2005]. Μια 

συστηματική ανάλυση έδειξε ότι η άσκηση δρα επίσης ευνοϊκά στα επίπεδα 

ινσουλίνης, ολικής – και LDL-χοληστερόλης [Vasconcellos et al., 2014], ενώ 

μελέτη από την Κίνα έδειξε ότι η μικρή δραστηριότητα συνοδεύεται από 

υψηλότερο καρδιομεταβολικό κίνδυνο [Adair et al., 2014]. 

   Τέλος, η αρνητική συσχέτιση των επιπέδων ομοκυστεϊνης με τα επίπεδα της 

HDL-C έχει αναφερθεί και σε άλλες μελέτες και πιθανολογείται ότι οφείλεται 

στην αναστολή της ηπατικής σύνθεσης της ApoA-I, στις περιπτώσεις 

υπερομοκυστεϊναιμίας [Liao et al., 2006, Mikael et al.,2006]. Στην παρούσα 

μελέτη δεν διαπιστώθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της 

ομοκυστεϊνης και των επιπέδων της LDL-C και της non-HDL-C. Τα 

αποτελέσματα των άλλων μελετών όσον αφορά στις παραπάνω συσχετίσεις 

είναι αντιφατικά, με μερικές να μην παρατηρούν κάποια σημαντική συσχέτιση 

[Samara et al., 2010, Osganian et al., 1999, Papoutsakis et al., 2006] και άλλες να 

δείχνουν θετική συσχέτιση [Kalita et al., 2009]. Αντιφατικά είναι επίσης τα 

αποτελέσματα των μελετών όσον αφορά στη συσχέτιση της ομοκυστεϊνης με 

τον ΒΜΙ, με τα αποτελέσματα μας να συμφωνούν με αυτά των Papoutsakis et 

al., οι οποίοι δεν βρήκαν καμία συσχέτιση. Αντίθετα, θετική συσχέτιση έχει 

αναφερθεί σε άλλες μελέτες σε παιδιά σχολικής ηλικίας [De Laet et al.,1999, 

Osganian et al., 1999, De Farias Leal et al., 2015]. Τα υψηλότερα επίπεδα 

ομοκυστεϊνης που παρατηρήθηκαν στα αγόρια και στους εφήβους έχουν 

αναφερθεί και από άλλους [Kerr et al., 2009, Akanji et al., 2010, De Farias Leal et 

al., 2015]. 

     



Περιορισμοί Μελέτης 

   Ο κυριότερος περιορισμός της μελέτης είναι ότι οι ανθυγιεινές συμπεριφορές 

όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ συμπληρώνονταν στα έντυπα 

από τους ίδιους τους συμμετέχοντες χωρίς την παρουσία άλλου προσώπου.   

Ακόμη, το ερωτηματολόγιο προήλθε από την ομάδα που οργάνωσε τη μελέτη 

και δεν έχει σταθμιστεί (validated). Τέλος, οι συμμετέχοντες ήταν όλοι από την 

ίδια ευρύτερη περιοχή και το δείγμα δεν ήταν αντιπροσωπευτικό του παιδικού 

και εφηβικού πληθυσμού της νήσου Σάμου.  

Δ.1. Συμπεράσματα μελέτης 

Ένα απρόσμενα υψηλό ποσοστό παιδιών και εφήβων που κατοικούν σε μη 

αστικές περιοχές ενός ακριτικού νησιού της Ελλάδας είναι παχύσαρκα ή 

υπέρβαρα και έχουν υιοθετήσει ανθυγιεινές συνήθειες και συμπεριφορές 

όπως είναι το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών και η 

περιορισμένη φυσική δραστηριότητα. Ακόμη, παρατηρείται μια τάση αύξησης 

του ποσοστού των εφήβων καπνιστριών και μειωμένη φυσική άσκηση μεταξύ 

των αγοριών. Σημαντικός αριθμός από τους συμμετέχοντες είχαν 

περισσότερες από μια ανθυγιεινές συνήθειες και συμπεριφορές δεδομένου ότι 

το κάπνισμα συνδεόταν με την κατανάλωση αλκοόλ και το αντίστροφο, ενώ ο 

αυξημένος χρόνος τηλεθέασης συνδεόταν με το αυξημένο βάρος σώματος. 

Το αυξημένο βάρος σώματος και οι ανθυγιεινές συνήθειες και συμπεριφορές 

που έχουν υιοθετήσει συνδέονταν με γνωστούς παράγοντες κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου όπως είναι η υψηλότερη αρτηριακή πίεση και το 

παθολογικό λιπιδαιμικό προφίλ.  

Τα ευρήματα της μελέτης είναι ιδιαίτερα ανησυχητικά δεδομένου ότι οι 

παραπάνω παράγοντες κινδύνου δρουν αθροιστικά και πολλοί από αυτούς 

συνεχίζουν να υφίστανται στην ενήλικη ζωή αυξάνοντας τον κίνδυνο κλινικά 

έκδηλης καρδιαγγειακής νόσου.  

Επομένως, η ανάγκη της οργάνωσης ενημέρωσης, σε εθνικό επίπεδο, των 

παιδιών/εφήβων και των οικογενειών τους για τις «ανθυγιεινές» συνήθειες και 

συμπεριφορές και τις συνέπειες τους και της εφαρμογής προγραμμάτων 

πρόληψης τους, είναι επιτακτική.  

   

 

 

 

 



 

  



Ε. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Τα  καρδιαγγειακά  νοσήματα  αποτελούν  μια  από  τις  

κυριότερες  αιτίες  νοσηρότητας και θνησιμότητας  στις  δυτικές  κοινωνίες. 

Στους κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την εγκατάσταση πρώιμης 

αθηρωματικής και καρδιαγγειακής νόσου περιλαμβάνονται οι: διαταραχές των 

λιπιδίων, υπέρταση, κάπνισμα, μειωμένη φυσική δραστηριότητα, κατάχρηση 

αλκοόλ, χρόνια φλεγμονή. Η παχυσαρκία, η οποία κατά την παιδική/εφηβική 

ηλικία έχει λάβει επιδημικές  διαστάσεις, είναι από τις κυριότερες αιτίες 

εγκατάστασης πολλών από τους παράγοντες κινδύνου. Ιδιαίτερα ανησυχυτικό 

είναι το γεγονός ότι τόσο η παχυσαρκία όπως και άλλοι παράγοντες κινδύνου 

μεταφέρονται από την παιδική/εφηβική στην ενήλικη ζωή. 

Σκοπός: Πρώιμη ανίχνευση των παιδιών και εφήβων, ηλικίας 8-18 ετών, της 

δυτικής Σάμου που βρίσκονται σε κίνδυνο να έχουν μια γρηγορότερη εξέλιξη 

της αθηρωματικής διεργασίας και μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν 

πρώιμα κάποια από τις επιπλοκές της και κυρίως αρτηριακή στεφανιαία νόσο. 

Υλικό και  Μεθοδολογία: Η μελέτη είναι επιδημιολογική, παρατηρητική και 

συγχρονική. Το υλικό της απετέλεσαν 1003 παιδιά και έφηβοι (514 αγόρια, 

489 κορίτσια), ηλικίας 8-18 ετών, της δυτικής Σάμου (περιοχή Καρλοβάσου), 

μίας ημιαστικής και αγροτικής περιοχής, που αποτελούσαν σχεδόν το σύνολο 

του πληθυσμού αυτής της ηλικιακής ομάδας της περιοχής. Οι 740 ήταν έφηβοι 

(366 αγόρια) και οι 263 (148 αγόρια) παιδιά προ-εφηβικής ηλικίας. Σε  όλα  τα  

παιδιά ελήφθη αναλυτικό οικογενειακό ιστορικό και έγινε λεπτομερής κλινική 

εξέταση με καταγραφή των σωματομετρικών στοιχείων και της αρτηριακής 

πίεσης. Εργαστηριακός έλεγχος έγινε σε 812 από τους 1003 συμμετέχοντες 

(ποσοστό 81%). Σε πρωινό αίμα νηστείας, προσδιορίστηκαν τα επίπεδα 

λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών, υψηλής ευαισθησιας CRP και 

ομοκυστεΐνης και υπολογίστηκαν η non-HDL-C και αθηρωματικοί δείκτες. Η 

στατιστική ανάλυση πραγματοποηίθηκε με το Stata v.13. Ρ<0,05 θεωρήθηκε 

στατιστικά σημαντικό.  

Αποτελέσματα: 40,2% του συνόλου είχαν αυξημένο ΒΜΙ (26,5%: υπέρβαρα,  

13,7%: παχύσαρκα). Δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ παιδιών 

προ-εφηβικής ηλικίας και εφήβων. Μεταξύ των εφήβων, η παχυσαρκία ήταν 

συχνότερη στα αγόρια. Τα διάμεσα επίπεδα της LDL-C και της non HDL-C, 

ήταν 93mg/dl και 110mg/dl αντιστοίχως. Τα μέσα επίπεδα της ομοκυστεΐνης 

ήταν 4,25 (+/-2,55) και τα διάμεσα 3,7μmol/l. Τα επίπεδα ήταν σημαντικά 

υψηλότερα στα αγόρια και στους εφήβους, ενώ δεν διέφεραν ανάλογα με τον 

ΒΜΙ. Τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά είχαν σημαντικά υψηλότερα 

τριγλυκερίδια, Lp(a) και apo-B, σημαντικά χαμηλότερη HDL-C και 

δυσμενέστερους αθηρωματικούς δείκτες, από τα νορμοβαρή. Τα κορίτσια 

είχαν σημαντικά υψηλότερη ολική- και HDL-χοληστερόλη. Το 11,3% των 

εφήβων ήταν καπνιστές και το 33,2% κατανάλωναν αλκοολούχα ποτά (9,9%: 

σημαντικές ποσότητες). Ο μέσος χρόνος οθόνης ήταν 7,8 (SD:4,3) 

ώρες/εβδομάδα και είχε θετική συσχέτιση με τα τριγλυκερίδια. Μικρή, μέτρια 



και έντονη άσκηση ανέφεραν το 34%, 52% και 13,9% αντιστοίχως. Οι 

καπνιστές ασκούνταν λιγότερο, είχαν χαμηλότερη HDL-C και κατανάλωναν 

πιο συχνά αλκοόλ. Τα κορίτσια ασκούνταν πιο συχνά και πιο έντονα, 

σπαταλούσαν λιγότερο χρόνο στην οθόνη και κατανάλωναν λιγότερο συχνά 

και μικρότερη ποσότητα αλκοόλ. Οι έφηβοι που διέμεναν σε αγροτική περιοχή 

κατανάλωναν συχνότερα αλκοόλ από αυτούς που διέμεναν σε ημιαστική 

περιοχή. Οι έφηβοι που κατανάλωναν αλκοόλ είχαν υψηλότερη αρτηριακή 

πίεση, υψηλότερα τριγλυκερίδια και χαμηλότερη HDL-C, ενώ η υπερβολική 

κατανάλωση ήταν σημαντικός παράγοντας κινδύνου για υψηλότερα 

τριγλυκερίδια, TC, LDL-C και non-HDL-C. Η έντονη άσκηση συσχετιζόταν με 

χαμηλότερη συστολική πίεση.  

Συμπέρασμα: Ένα απρόσμενα υψηλό ποσοστό παιδιών και εφήβων που 

κατοικούν σε μη αστικές περιοχές ενός ακριτικού νησιού της Ελλάδας ήταν 

παχύσαρκα ή υπέρβαρα και είχαν υιοθετήσει «ανθυγιεινές» συνήθειες και 

συμπεριφορές όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ, που συνδέονταν 

με γνωστούς παράγοντες κινδύνου πρώιμης αθηρωματικής νόσου όπως είναι 

η υψηλότερη αρτηριακή πίεση και το δυσμενές λιπιδαιμικό προφίλ. 

 

 

 

 

  



ΣΤ. ABSTRACT 

 

ABSTRACT  

Introduction: Cardiovascular disease (CVD) constitutes one of the leading 

causes of morbidity and mortality in Western countries. Lipid disorders, 

hypertension, tobacco smoking, reduced physical activity, alcohol abuse and 

chronic inflammation are considered as risk factors for premature 

atherosclerosis and CVD. Obesity, which among children and adolescents 

has become an epidemic, is one of the most important causes that leads to 

the establishment of many of the aforementioned risk factors. Worrisome is 

the fact that obesity as well as other risk factors for CVD may persist or track 

into adulthood. 

Purpose: To detect children and adolescents, aged 8-18 years, in west 

Samos island, who are in danger for early acceleration of atherosclerotic 

process and adult CVD, especially coronary heart disease.  

Materials and Methods: An observational, cross-sectional study. Study 

population consisted of 1,003 subjects, aged 8-18 years, 263 children and 

740 adolescents, 514 males and 489 females, from west Samos island 

(Karlovasi area, a semi-urban and rural area). Detailed family history was 

taken and clinical examination, including anthropometric and blood pressure 

(BP) measurements, was performed in all participants. Laboratory tests were 

conducted in 812 out of 1,003 participants (81%). Serum lipids, lipoproteins, 

apolipoproteins, high sensitivity C-reactive protein levels, and plasma 

homocysteine levels were measured in overnight fasting blood samples.  Non-

HDL-C and atherosclerotic markers were calculated. Statistical analysis was 

conducted using Stata v.13. P<0.005 was considered statistically significant. 

Results: Increased body mass index (BMI) was found in 40.2 % (overweight: 

26.5%, obese: 13.7%) of the total study population. No statistically significant 

difference between obese/overweight children and adolescents was found. 

Among adolescents, obesity was more common in boys. Median levels of 

LDL-C and non-HDL-C were 93 mg/dl and 110 mg/dl respectively. Mean 

levels of homocysteine were 4.25 (±2.55) μmol/L and median 3.7 μmol/L. 

Boys had higher levels of homocysteine, not associated with BMI status. 

Overweight and obese children/adolescents had significantly higher 

triglycerides, Lp(a) and apo-B, lower HDL-C and more unfavorable 

atherosclerotic markers compared with normoweight individuals. Females had 

significantly higher total cholesterol and HDL-C than males. 11.3% of the 

adolescents were smokers and 33.2% consumed alcoholic beverages (9.9% 

consumed considerable amounts of alcohol). Average screen time was 7.8 

(SD: 4.3) hours per week and was positively correlated with triglycerides. Mild, 

moderate and intense exercise was reported by 34%, 52% and 13.9% of the 

participants respectively. Smokers exercised less, had lower HDL-C and 

consumed alcohol more frequently. Females exercised more often and more 



intensely, had less screen time and consumed less often and less amount of 

alcohol compared with males. Adolescents who lived in a rural area 

consumed alcohol more frequently than those who lived in a semi-urban area. 

Moreover, adolescents who consumed alcohol had higher BP and 

triglycerides but lower HDL-C, while alcohol abuse was an important risk 

factor for higher triglycerides, LDL-C, and non-HDL-C. Intense exercise was 

correlated with lower systolic BP. 

Conclusion: An unexpected high percentage of children and adolescents 

living in non-urban areas of a remote island in Greece, were overweight or 

obese and had adopted unhealthy lifestyle habits such as tobacco smoking 

and alcohol consumption. These habits were associated with well-known risk 

factors for premature atherosclerosis, such as higher BP and dyslipidemia. 
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