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12. Επιμελητής Ακτινολογικού Εργαστηρίου στο 401 Γενικό Στρατιωτικό 

Νοσοκομείο Αθηνών από 14/9/2021 έως και σήμερα. 
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13. Επιστημονικός συνεργάτης του Ιατρείου Διαταραχών λιπιδίων της Β’ 

Πανεπιστημιακής Παιδιατρικής κλινικής του Νοσοκομείου Παίδων «Παναγιώτη 

και Αγλαΐας Κυριακού», Υπεύθυνη: Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Παιδιατρικής κα 

Γαρούφη Αναστασία από 1/2/2013 έως και σήμερα. 

14. Επιστημονικά Υπεύθυνος στο Ιατρείο Υπερήχων Παιδιών και Ενηλίκων στην 

Αθήνα (Μιχαλακοπούλου 199 ) από 1/10/2015 έως και σήμερα. 

15. Διδάσκων στην Επεμβατική Καρδιολογία ΕΚΠΑ(Ά Καρδιολογική Κλινική) στο 

μάθημα «Triplex καρωτίδων-σπονδυλικών αρτηριών» από 2/2017 έως και 

σήμερα. 

 

 

ΕΙΔΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ - ΕΞΑΣΚΗΣΗ - ΠΡΟΫΠΗΡΕΣΙΑ ΣΕ ΕΙΔΙΚΑ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑ 

Ως επίσημα εξειδικευόμενος για 2 έτη στην Παιδιατρική Ακτινολογία (Κλασσική 

Ακτινολογία, Υπερηχοτομογραφία, Αξονική Τομογραφία και Μαγνητική Τομογραφία 

στα παιδιά) στα Νοσοκομεία Παίδων «Παναγιώτη και Αγλαΐας Κυριακού» και «Η 

Αγία Σοφία».  

 

 

ΜΕΛΟΣ ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΤΑΙΡΕΙΩΝ 

❖ Μέλος της Ευρωπαϊκής Παιδοακτινολογικής Εταιρίας ESPR (θετικές εισηγήσεις 

από την Αναπληρώτρια Καθηγήτρια της Παιδιατρικής Ακτινολογίας κα Αλεξο-

πούλου Ευθυμία και από Αναπληρώτρια Καθηγήτρια της Παιδιατρικής 

Ακτινολογίας κα Ραϊσάκη Μαρία ) 

❖ Μέλος Αμερικανικού ινστιτούτου Υπερήχων (AIUM) 

❖ Μέλος Ευρωπαϊκής Ακτινολογικής Εταιρίας (ESR) 

❖ Μέλος Ελληνικής Ακτινολογικής Εταιρίας 

 

 

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

Βραβεία-Τιμητικές διακρίσεις 

1. Η επίδραση της χορήγησης ατορβαστατίνης στα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας και 

στο ρυθμό αύξησης παιδιών με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία.  
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Σταμάτης Α., Παράσχος Ν, Καραποστολάκης Γ,Φωτεινός Α,.Δρακάτος 

Α,.Γαρούφη Α-Βραβείο Καλύτερης Αναρτημένης Εργασίας. 

➢ 19ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης και Αγγειακής Νόσου(2016). 

2. Η επίδραση της ατορβαστατίνης στην εξέλιξη του πάχους του έσω και μέσου 

χιτώνα των καρωτιδικών αρτηριών (cIMT) παιδιών με δυσλιπιδαιμία. 

Καραποστολάκης Γ, Αττιλάκος Α,.Βακάκη Μ, Α.Μαρμαρινός Α,Παπαδάκη 

Μ,Κουμανίδου Χ,Αλεξοπούλου Ε,Γουργιώτης Δ,Γαρούφη Α.- Έπαινος 

➢ 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο των Ομάδων Εργασίας της Ελληνικής Εταιρείας 

Αθηροσκλήρωσης (2019). 

 

 

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ - ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

1. Διάγνωση επιδερμοειδούς του Κ.Ν.Σ με M.R.I . 

Καραποστολάκης Γ, Καμβύσης Δ, Κυριακούλης Δ, Καραμπάς Ν, Μανιάτης Β, 

Παπαδόπουλος Α, Λάχανης Σ.  

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο (2006) 

2. Υπερτροφική εκφύλιση του κάτω ελαϊκού πυρήνα (HOD). Ανάλυση 10 

περιστατικών. 

Νάσης Ν, Περδικάκης Ε, Καραποστολάκης Γ, Καραμπάς Ν, Καμβύσης Δ, 

Αργυρίου Π, Λάχανης Σ.  

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

3. Πάγκρεας Divisum –MRCP ευρήματα και κλινική σημασία Καμβύσης Δ, 

Καραποστολάκης Γ, Κυριακούλης Δ, Καραμπάς Ν, Μανιάτης Β, Παπαδόπουλος 

Α, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

4. Ανάλυση συνοδών ευρημάτων σε οξεία ρήξη προσθίου χιαστού συνδέσμου επί 

100 περιστατικών. 

Σκιαδάς Β, Αργυρίου Π, Περδικάκης Ε, Καραποστολάκης Γ, Λάχανης Σ.  

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 
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5. Ανατομικές παραλλαγές και διαγνωστικές παγίδες σε 3D phase contrast 

μαγνητική φλεβογραφία εγκεφάλου. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ Αργυρίου Π, Σκιαδάς Β, 

Περδικάκης Ε, Καραποστολάκης Γ, Λάχανης Σ. 

  401 ΓΣΝΑ,15ο Πανελλήνιο Ακτινολογικό συνέδριο(2006) 

6. Μια οικογενής περίπτωση Cadasil 

Καμβύσης Δ,Καραποστολάκης Γ, Κυριακούλης Δ, Καραμπάς Ν, Καραγιάννης 

Γ, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15ο Πανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο (2006) 

7. Εγκεφαλοπάθεια από τολουένιο 

Καμβύσης Δ, Καραποστολάκης Γ, Κυριακούλης Δ, Καραμπάς Ν, Νάσης Ν, 

Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

8. Αρτηριοφλεβική επικοινωνία νωτιαίου μυελού του τύπου της σκληράς μήνιγγας( 

spinal-dural AV fistula ,τύπου Ι)-Μαγνητική Αγγειογραφία (MRA). 

Κυριακούλης Δ, Καραποστολάκης Γ, Καραμπάς Ν, Καμβύσης Δ,Γ.Καραγιάννης 

, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

9. Εγκεφαλική αμυλοειδική αγγειοπάθεια(CAA) 

Νάσης Ν, Καραποστολάκης Γ, Καραμπάς Ν, Καμβύσης Δ, Κυριακούλης 

Δ,Σιαράπης Π, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

10. Ανάδειξη πνευμονικής αγενεσίας με πολυτομική αξονική τομογραφία  

Καραγιάννης Γ, Νάσης Ν, Καραποστολάκης Γ,Δρε Χ, Αργυρίου Π, Σιαράπης Π, 

Χριστόπουλος Δ,Τσοκάνας Δ . 

Τμήμα Υπολογιστικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

11. Σύνδρομο HUGHES-STOVIN 

Καραγιάννης Γ, Καραμπάς Ν, Κυριακούλης Δ, Καραποστολάκης Γ, Νάσης Ν, 

Αργυρίου Π, Λάχανης Σ. 
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Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

12. Διάγνωση καρδιακής αμυλοείδωσης με MRI καρδιάς. Καραμπάς Ν., 

Κυριακούλης Δ,Καραποστολάκης Γ, Καμβύσης Δ, Νάσης Ν, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

13. Τετραλογία Fallot σε ενήλικα-Διάγνωση με MRI καρδιάς. 

Καραμπάς Ν, Κυριακούλης Δ, Καραποστολάκης Γ, Καμβύσης Δ,  

Καραγιάννης Γ, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

14. Ταρσιαία συνοστέωση. Απεικονιστική διαγνωστική προσέγγιση με πολυτομική 

αξονική τομογραφία και τρισδιάστατη ανασύνθεση 

Καραγιάννης Γ, Νάσης Ν, Κυριακούλης Δ, Καραποστολάκης Γ, ,Δρε 

Χριστίνα,Αργυρίου Π, Τσοκάνας Δ. 

Τμήμα Υπολογιστικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

15. Οίδημα στο υπερεπιγονατιδικό λιπώδες σώμα 

Καραγιάννης Γ,ΚαραμπάςΝ, Κυριακούλης Δ, Καραποστολάκης Γ, Νάσης 

Ν,Αργυρίου Π, Λάχανης Σ. 

Τμήμα Μαγνητικής Τομογραφίας 401 ΓΣΝΑ,15οΠανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο(2006) 

16.  Οστικές βιοψίες με διατρητική βελόνη υπό CT καθοδήγηση σε 275 περιστατικά. 

Ακρίβεια ,ειδικότητα, ευαισθησία και επιπλοκές. 

Μυλωνά Σ, Καραποστολάκης Γ, Λέπίδα Ν, Στρουμπούλη Ε, Μπατάκης Ν. 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ, 3ο Συνέδριο συνεχιζόμενης 

επαγγελματικής εκπαίδευσης στην Ακτινοδιαγνωστική( 2007) 

17.  Η συμβολή της αξονικής τομογραφίας στην αντιμετώπιση του πυελικού 

τραύματος 

Καραποστολάκης Γ., Μυλωνά Σ, Λεπίδα Ν, Στρουμπούλη Ε, Νταή Σ, Μπατάκης 

Ν. ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ 3ο Συνέδριο συνεχιζόμενης 

επαγγελματικής εκπαίδευσης στην Ακτινοδιαγνωστική ( 2007) 

18.  Διερεύνηση του βαθμού αθηροσκλήρυνσης σε διαβητικές γυναίκες με ή χωρίς 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. 
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Βρυωνίδου A,Χριστοδούλου Α, Παπαθεοδώρου Α, Καραποστολάκης Γ, 

Γιαννουλάκος Ν, Λόη Β, Τερζή Θ, Φαινέκος Κ. ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο 

ΝΕΕΣ, 

34ο Πανελλήνιο συνέδριο ενδοκρινολογίας μεταβολισμού (2007) 

19. Η συμβολή της Αξονικής Τομογραφίας στην αντιμετώπιση του πυελικού 

τραύματος 

Καραποστολάκης Γ, Λεπίδα Ν ,Μυλωνά Σ, Συριστατίδου Ε , Καραμπάς Ν 

,Μπατάκης Ν. 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ 22ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων 

Δυνάμεων (2008) 

20. Παροχέτευση τραχηλικών αποστημάτων υπό CT καθοδήγηση . 

Στρουμπούλη Ε,Καραμπάς Ν,Καραποστολάκης Γ,Λεπίδα Ν,Συριστατίδου Ε, 

Μυλωνά Σ. 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΕΕΣ,22ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων 

(2008) 

21. Οστικές βιοψίες με διατρητική βελόνη υπό CT καθοδήγηση σε 275 περιστατικά. 

Ακρίβεια, ειδικότητα, ευαισθησία και επιπλοκές.  

Μυλωνά Σ, Λεπίδα Ν, Συριστατίδου Ε , Καραμπάς Ν ,Καραποστολάκης Γ, 

Κυριακούλης Δ ,Μπατάκης Ν. 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ 22ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων 

Δυνάμεων (2008) 

22. Αλλοιώσεις επινεφριδίων, διάγνωση με διαδερμική βιοψία υπό αξονικό 

τομογράφο.  

Καραμπάς Ν , Καραποστολάκης Γ ,Μυλωνά Σ, Συριστατίδου Ε Λεπίδα Ν, 

Μπατάκης Ν  

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ,22ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων 

Δυνάμεων (2008) 

23. Η συμβολή στη διάγνωση με διαδερμική βιοψία με λήψη ιστοτεμαχίου υπό CT 

σε ασθενείς με μονήρες λεμφαδενικό block. 

Καραμπάς Ν , Μυλωνά Σ, Καραποστολάκης Γ , Κυριακούλης Δ, Συριστατίδου, 

Μπατάκης Ν. 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ,22ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων 

Δυνάμεων (2008) 
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24. Η υπό CT καθοδηγούμενη διαδερμική παροχέτευση νεφρικών-περινεφρικών 

αποστημάτων μπορεί να οδηγήσει σε διάσωση του νεφρού.  

Συριστατίδου Ε, Καραμπάς Ν , Μυλωνά Σ,Κυριακούλης Δ, Καραποστολάκης Γ, 

Λεπίδα Ν,Μπατάκης Ν 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ,22ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων 

Δυνάμεων (2008). 

25.  Παράγοντες καθορισμού του βαθμού αθηροσκλήρυνσης σε ασθενείς με ομόζυγο 

Β-θαλασσαιμία. 

Βρυωνίδου Α.,Ταυρίδου Α.,ΚαραποστολάκηςΓ., Γιαννουλάκος Ν., 

Μανωλόπουλος Β, Φαινέκος Κ. 

ΓΝΑ Κοργιαλένειο –Μπενάκειο ΝΕΕΣ 

35ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας και Μεταβολισμού (2008) 

26. Παθολογική υπερηχογραφική απεικόνιση των νεφρικών πυραμίδων στα παιδιά 

και αιτιολογική συσχέτιση-νεότερες εξελίξεις. 

Καραποστολάκης Γ, Μπουρσιάνη Κ, Αργύρης Χ, Στεφανίδου Μ, Μπιλάλη Α, 

Βακάκη Μ, Κουμανίδου Χ. 

Ακτινολογικό Τμήμα ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού»,180  Πανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο (2012). 

27.  Η συμβολή του υπερηχογραφήματος στη διαφορική διάγνωση επιπολής βλαβών 

του υποδορίου ιστού στα παιδιά. 

Καραποστολάκης Γ, Μπουρσιάνη Κ, Τσακαλάκη Α, Χαρίτου Α, Γκάλι Χ, 

Βακάκη Μ, Κουμανίδου Χ. 

Ακτινολογικό Τμήμα ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού»,180  Πανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο (2012). 

28. Νεανικό ξανθοκοκκίωμα του θωρακικού τοιχώματος: υπερηχογραφική 

απεικόνιση. 

Βακάκη Μ1,Καραποστολάκης Γ1, , Τσακαλάκη Α,Σταφανίδου Μ1, Χαρίτου Α1, 

Γιαμαρέλλου Π2, Μπουρσιάνη Κ1, Κουμανίδου Χ1. 

1:Ακτινολογικό Τμήμα ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού», 2:Παθολογοανατομικό Τμή-

μα ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού»,180  Πανελλήνιο Ακτινολογικό συνέδριο (2012). 

29. Παρασιτώσεις της παιδικής ηλικίας πέραν της εχινοκοκκίασης και 

υπερηχογραφικά ευρήματα  

Βακάκη Μ, Καραποστολάκης Γ, Μπουρσιάνη Κ, Αργύρης Χ, Καλογεράκου Κ, 

Τσακαλάκη Α, Σκουφά Ε, Κουμανίδου Χ. 
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Ακτινολογικό Τμήμα ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού»180  Πανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο (2012). 

30.  Διεγχειρητικό υπερηχογράφημα στην παιδική ηλικία: απλό αλλά πρωτοποριακό 

και καθοριστικό. 

Βακάκη Μ, Καραποστολάκης Γ, Στεφανίδου Μ,Αργύρης Χ, Καλογεράκου Κ, 

Μπιλάλη Α,Μπουρσιάνη Κ, Κουμανίδου Χ.  

Ακτινολογικό Τμήμα ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού»,180  Πανελλήνιο Ακτινολογικό 

συνέδριο (2012). 

31.  Διαφορική διάγνωση καλοήθους–κακοήθους τραχηλικού λεμφαδένα στα παιδιά: 

o ρόλος του υπερηχογραφήματος. Προφορική ανακοίνωση. 

Καραποστολάκης Γ.1,Βακάκη Μ1,Kholcheva Ν1,Τσώκου Ε1, Γιαμαρέλλου 

Ε2,Κουμανίδου Χ1  

1:Ακτινολογικό Τμήμα, ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού», 2:Παθολογοανατομικό 

Τμήμα, ΓΝΠΑ «Π&Α.Κυριακού»-29ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής 

Παίδων με διεθνή συμμετοχή (2013) 

32.  Συστροφή ωοθήκης, συστροφή όρχεος: Ναι, το υπερηχογράφημα μπορεί να 

απεικονίσει τον συστραφέντα αγγειακό μίσχο - Προφορική ανακοίνωση  
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

Είναι γνωστό ότι η διαδικασία της αθηροσκλήρυνσης αρχίζει στην παιδική ηλικία, 

εξελίσσεται κατά την εφηβεία και εάν οι υπεύθυνοι παράγοντες δεν αντιμετωπιστούν 

έγκαιρα, εκδηλώνεται στην ενήλικο ζωή με καρδιαγγειακή νόσο.  

Τα τελευταία χρόνια επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι η δυσλιπιδαιμία 

αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου για την εγκατάσταση 

και την εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής νόσου. Υψηλού κινδύνου παράγοντες και 

καταστάσεις για δυσλιπιδαιμία και πρώιμη αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο, 

όπως είναι η σοβαρή παχυσαρκία και η μεταμόσχευση νεφρού, καθώς επίσης μέτριου 

κινδύνου παράγοντες και καταστάσεις όπως είναι η λιγότερο σοβαρή παχυσαρκία και 

το νεφρωσικό σύνδρομο, απαιτούν έγκαιρο έλεγχο και αντιμετώπιση. Επιπλέον, 

αυξημένο κίνδυνο δυσλιπιδαιμίας και πρώιμης αθηροσκληρωτικής νόσου έχουν εκτός 

από τα παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο και τα παιδιά με νεοπλασματικές νόσους καθώς 

επίσης οι έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. 

Η συνεχής αύξηση της συχνότητας εμφάνισης πολλών από τους επιβαρυντικούς αυτούς 

παράγοντες στον παιδιατρικό πληθυσμό καθιστά υψίστης σημασίας την ανίχνευση της 

προ-κλινικής αθηροσκλήρωσης. 

Η πλέον χρησιμοποιούμενη μη επεμβατική μέθοδος εκτίμησης της υποκλινικής 

αθηροσκλήρωσης, στα παιδιά και στους εφήβους με επιβαρυντικούς παράγοντες 

κινδύνου, είναι η υπερηχογραφική μέτρηση του πάχους του έσω – μέσου χιτώνα των 

καρωτίδων αρτηριών (c-IMT). Η μέτρηση του c-IMT αποτελεί μια απλή, φθηνή, 

αξιόπιστη και αναπαραγώγιμη μέθοδο και μπορεί να χρησιμοποιηθεί όχι μόνο για την 

διάγνωση της υποκλινικής αθηροσκλήρωσης αλλά και για την παρακολούθηση της 

εξέλιξής της και της απάντησης στα θεραπευτικά μέτρα που εφαρμόζονται.   

Ο εντοπισμός των παιδιών με αυξημένο cIMT είναι πολύ σημαντικός δεδομένου ότι με 

την έγκαιρη εφαρμογή των κατάλληλων θεραπευτικών παρεμβάσεων, οι αθηρωματικές 

βλάβες που δημιουργούνται κατά την παιδική ηλικία μπορούν να αναστραφούν. 

Επιπλέον, η λήψη των κατάλληλων μέτρων από μικρή ηλικία, προλαμβάνει ή 

καθυστερεί την εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου στην ενήλικη ζωή τους.    

Με αυτά τα δεδομένα η παρούσα μελέτη σχεδιάστηκε και εκπονήθηκε με στόχο να 

αξιολογήσει  το cIMT: 
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1) Σε παιδιά και εφήβους: α) με και χωρίς δυσλιπιδαιμία, β) με δυσλιπιδαιμία πριν και 

μετά από την χορήγηση στατίνης, γ) με χρόνια νεφρική νόσο και δ) με νεοπλασματική 

νόσο και 

2) Σε έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. 
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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

Α.1. Αθηροσκλήρωση σε παιδιά και εφήβους  

 

Α.1.1. Γενικές γνώσεις 

Η αθηροσκληρωτική διεργασία ξεκινά στην παιδική ηλικία, εξελίσσεται κατά την 

εφηβεία και μπορεί να δώσει κλινικές εκδηλώσεις στην ενήλικη ζωή.  

Η πρώτη αναφορά ότι η αθηροσκλήρωση έχει την έναρξή της στην παιδική ηλικία έγινε 

το 1915 από τον Saltykow και από το 1965 αναφέρεται πλέον και ως παιδιατρικό 

πρόβλημα.1  

Η εγκατάσταση, η έκταση και ο ρυθμός εξέλιξης των αθηροσκληρωτικών βλαβών 

εξαρτάται από γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Πρώιμες αθηροσκληρω-

τικές βλάβες όπως είναι οι λιπώδεις γραμμώσεις έχουν βρεθεί στα αγγεία παιδιών και 

εφήβων με γνωστούς παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο όπως είναι η 

δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση. 2,3  

Επί μη έγκαιρης αναγνώρισης και αντιμετώπισης των παραγόντων κινδύνου οι πρώιμες 

αθηροσκληρωτικές βλάβες μπορεί να εξελιχθούν σε ώριμες αθηροσκληρωτικές πλάκες 

και να δώσουν κλινικές εκδηλώσεις, όπως είναι το οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, το 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και η περιφερική αγγειακή νόσος, κατά την 3η-5η 

δεκαετία της ζωής. Τα παιδιά με ελάχιστες εξαιρέσεις π.χ. την ομόζυγη οικογενή 

υπερχοληστερολαιμία, δεν αναπτύσσουν ώριμες αθηρωματικές πλάκες. 

Ιδιαίτερα σημαντικό είναι το γεγονός ότι οι πρώιμες βλάβες που παρατηρούνται κατά 

την παιδική ηλικία είναι αναστρέψιμες.1  

Δεδομένου ότι η πλειοψηφία των παραγόντων κινδύνου, μεταξύ των οποίων και η 

δυσλιπιδαιμία, είναι τροποποιήσιμοι, η ενωρίς, από την παιδική ηλικία, ανίχνευσή τους 

και η έγκαιρη και κατάλληλη αντιμετώπισή τους είναι ιδιαίτερα σημαντικές για την 

πρόληψη ή την καθυστέρηση εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου αργότερα στην 

ενήλικη ζωή1,4.  

 

Α.1.2. Υποκλινική αθηροσκλήρωση   

Τις τελευταίες 10ετίες, η υποκλινική (ή προ-κλινική) αθηροσκλήρωση, στα παιδιά και 

στους εφήβους, μπορεί να διαγνωστεί με μη επεμβατικές απεικονιστικές μεθόδους5 

όπως είναι η μέτρηση:  
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a) του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα στην κοινή καρωτίδα αρτηρία (cΙΜΤ), 

b) του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα στην κοιλιακή αορτή (aΙΜΤ), 

c) της διάτασης της βραχίονας αρτηρίας που ελέγχεται από τη ροή (FMD) και  

d) της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (PWV).  

Με τις παραπάνω μεθόδους διαπιστώνονται πρώιμες διαταραχές στη δομή (πάχυνση 

του τοιχώματος) και στη λειτουργία των αγγείων (δυσλειτουργία του ενδοθηλίου - 

σκληρότητα των αρτηριών). 

Η πλέον χρησιμοποιούμενη μέθοδος για την ανίχνευση της υπο-κλινικής αθηροσκλή-

ρωσης στα παιδιά υψηλού κινδύνου είναι η μέτρηση του cΙΜΤ.5,6 Η αύξηση του cΙΜΤ 

προηγείται του σχηματισμού της αθηρωματικής πλάκας.7 Αν και οι πρώτες βλάβες 

εμφανίζονται στην αορτή, η μέτρηση του cΙΜΤ προτιμάται από την μέτρηση του aΙΜΤ, 

δεδομένου ότι η τελευταία είναι πιο δύσκολη λόγω της εν τω βάθει θέσης του αγγείου 

και της επιπροβολής - μεσολάβησης του κοιλιακού λίπους. Αντίθετα, η τεχνική 

μέτρησης του cΙΜΤ είναι σχετικά απλή, εύκολη, αναπαραγώγιμη και φθηνή. 6,8  

Αρκετές μελέτες σε παιδιά και σε εφήβους έχουν δείξει συσχέτιση μεταξύ του cΙΜΤ 

και παραδοσιακών και μη παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου.9,10  

 

Α.1.3. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο εγκατάστασης και εξέλιξης της 

αθηροσκληρωτικής διεργασίας, κατά την παιδική και εφηβική ηλικία, δεν διαφέρουν 

ουσιαστικά από αυτούς που απαντώνται στους ενήλικες1. 

Διακρίνονται σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς, παραδοσιακούς και μη 

παραδοσιακούς, τροποποιήσιμους και μη τροποποιήσιμους.11  

Το άρρεν φύλο, η μεγαλύτερη ηλικία και το θετικό οικογενειακό ιστορικό πρώιμης 

καρδιαγγειακής νόσου περιλαμβάνονται στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου. 

Αντίθετα, η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, το αυξημένο βάρος σώματος, η αντίσταση 

στην ινσουλίνη, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η ανθυγιεινή διατροφή, η απουσία 

φυσικής άσκησης και η έκθεση στον καπνό αποτελούν παραδοσιακούς 

τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για αθηροσκληρωτική νόσο.1,11 

Στους μη παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου περιλαμβανονται κάποιοι βιοδείκτες 

που, τα τελευταία χρόνια, έχει διαπιστωθεί ότι ευοδώνουν την αθηροσκληρωτική 

διεργασία. Μεταξύ αυτών περιλαμβάνονται η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), το 

ινωδογόνο, η αδιπονεκτίνη, ο παράγοντας ενεργοποίησης του πλασμινογόνου, κ.ά. 11  
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Α.2. cIMT: carotid Intima-Media Thickness 

Α.2.1. Γενικές γνώσεις - Ορισμός 

Η κοινή καρωτίδα αρτηρία εκφύεται δεξιά από την ανώνυμη αρτηρία και αριστερά από 

το αορτικό τόξο. Στο ύψος του άνω χείλους του θυρεοειδικού χόνδρου του λάρυγγα 

διχάζεται σε έσω και έξω καρωτίδα (αμφοτερόπλευρα). 

Το τοίχωμα των καρωτίδων, όπως όλων των αρτηριών, αποτελείται, από μέσα προς τα 

έξω, από 3 χιτώνες. Ο έσω χιτώνας επενδύεται από ενδοθηλιακά κύτταρα. Ο μέσος 

χιτώνας αποτελείται από λεία μυϊκά κύτταρα και από ένα δίκτυο ελαστίνης, 

κολλαγόνου και πρωτεογλυκανών, ενώ ο έξω χιτώνας περιέχει κολλαγόνο, ελαστικές 

ίνες και τροφοφόρα αγγεία. 

Ως cΙΜΤ ορίζεται η μέτρηση του πάχους του έσω- μέσου χιτώνα των καρωτίδων 

αρτηριών. 

Ως αθηρωματική πλάκα12 ορίζεται η παρουσία εστιακής πάχυνσης στο τοίχωμα 50% 

μεγαλύτερη συγκριτικά με το γειτονικό αγγειακό τοίχωμα ή η περιοχή με πάχος έσω-

μέσου χιτώνα >1,5mm με διακριτή προβολή στον αυλό. Η εμφάνιση των καρωτιδικών 

πλακών είναι συχνότερη στον καρωτιδικό διχασμό και στην έκφυση της έσω 

καρωτίδας, ενώ συμβαίνει λιγότερο συχνά στην κοινή καρωτίδα αρτηρία (ΚΚA).  

Οι αθηροσκληρωτικές βλάβες εμφανίζονται νωρίτερα στην αριστερή συγκριτικά με τη 

δεξιά κοινή καρωτίδα, πιθανότατα λόγω της διαφορετικής ανατομικής τους έκφυσης. 

Στη μελέτη των Luo και συνεργατών13 φαίνεται ότι το πάχος του έσω - μέσου χιτώνα 

(ΙΜΤ) της δεξιάς κοινής καρωτίδας σχετίζεται με αιμοδυναμικές παραμέτρους, ενώ το 

ΙΜΤ της αριστερής κοινής καρωτίδας επηρεάζεται από βιοχημικούς παράγοντες, όπως 

είναι τα επίπεδα της ολικής- και LDL- χοληστερόλης και της γλυκόζης στο αίμα. 

Η μέτρηση του cΙΜΤ αποτελεί μια μη επεμβατική, ευαίσθητη και με επαναληψιμότητα 

τεχνική για την ταυτοποίηση και ποσοτικοποίηση της αθηροσκλήρυνσης και επομένως 

του κινδύνου αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου.12 

Νεκροτομικές μελέτες δείχνουν ότι η αύξηση του cΙΜΤ σχετίζεται με την ηλικία. Οι 

παράγοντες οι οποίοι συμβάλλουν στην πάχυνση των καρωτίδων αρτηριών με την 

αύξηση της ηλικίας είναι: η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, η αυξημένη προσκόλληση και 

διαπερατότητα των ενδοθηλιακών κυττάρων, η αύξηση των αγγειοσυσταλτικών και 

φλεγμονωδών παραγόντων, οι κυτοκίνες και οι χημειοκίνες, το αυξημένο οξειδωτικό 

στρες, ο πολλαπλασιασμός και η μετανάστευση των λείων μυϊκών κυττάρων.14 Έτσι, η 

αύξηση του cΙΜΤ με την αύξηση της ηλικίας δεν είναι συνώνυμη με την υποκλινική 

αθηρωμάτωση, αν και σχετίζεται με αυτήν καθώς οι κυτταρικές και μοριακές 
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μεταβολές που συμβαίνουν και συμβάλλουν στην πάχυνση του έσω -μέσου χιτώνα, 

συνδέονται με την αθηροσκληρωτική διεργασία. 

Με βάση τη συμφωνία (consensus) του Mannheim15 προτείνονται οι κάτωθι ορισμοί: 

1) Ως cIMT ορίζεται η απόσταση μεταξύ του έσω - μέσου χιτώνα στο τοίχωμα της 

κοινής καρωτίδας σε επιμήκη εικόνα. Λαμβάνονται 2 παράλληλες γραμμές στην 

κοινή καρωτίδα μεταξύ των οποίων μετράται το cΙΜΤ. Η μια παράλληλη γραμμή 

οριοθετεί τον έσω χιτώνα (αυλός της κοινής καρωτίδας) και η δεύτερη το όριο 

μεταξύ του μέσου - έξω χιτώνα. 

2) Ως αθηρωματική πλάκα ορίζεται η εστιακή πάχυνση στον αυλό με προσθιο-

οπίσθια διάμετρο ≥ 0,5 mm ή >50% της τιμής του IMT ή πάχος έσω - μέσου χιτώνα 

σε απόλυτη τιμή >1,5 mm . 

 

Α.2.2. Μεθοδολογία μέτρησης του cIMT 

Από το 1986 έχει καθιερωθεί η υπερηχογραφική εκτίμηση του πάχους του έσω -μέσου 

χιτώνα των καρωτίδων αρτηριών (cΙΜΤ) ως δείκτη αθηροσκλήρυνσης. Η μέτρηση του 

cΙΜΤ θεωρείται σημαντικής προγνωστικής αξίας στην πρόβλεψη μελλοντικών 

κλινικών καρδιαγγειακών επεισοδίων. Σε άτομα με αυξημένο cΙΜΤ προτείνεται συχνά 

η υιοθέτηση θεραπευτικών πρωτοκόλλων διάρκειας τουλάχιστον 6-12 μηνών ώστε να 

αρχίσει να επιτυγχάνεται η μείωσή του.16 

Στη συμφωνία του Mannheim δημοσιεύονται οι εξής κατευθυντήριες οδηγίες για τις 

μετρήσεις του cΙΜΤ 15:  

1) Τα τμήματα του αρτηριακού τοιχώματος πρέπει να αξιολογούνται σε επιμήκη 

τομή, κάθετα με τη δέσμη των υπερήχων. Τα δύο τοιχώματα της αρτηρίας να είναι 

ευκρινή για τη λήψη μετρήσεων όπως και ο καρωτιδικός διχασμός.  

2) Το IMT πρέπει να μετράται κατά προτίμηση στο άπω τοίχωμα. Οι μετρήσεις στο 

εγγύς τοίχωμα επηρεάζονται από τις ρυθμίσεις της εικόνας και είναι λιγότερο 

αξιόπιστες. 

3) Οι μετρήσεις να γίνονται σε μήκος αρτηρίας τουλάχιστον 10 mm.  

4) Τα συστήματα μέτρησης του IMT απαιτούν αυστηρό ποιοτικό έλεγχο και 

διασφάλιση ποιότητας. Τα χειροκίνητα και ημι-χειροκίνητα συστήματα μέτρησης 

είναι εξαιρετικά χρονοβόρα σε σύγκριση με τα αυτοματοποιημένα. Τα τελευταία 

μπορούν να παρέχουν τη μέση μέγιστη τιμή του cIMT από 150 μετρήσεις σε τμήμα 

των 10 mm και σε πολύ σύντομο χρονικό διάστημα (<0,1 sec). 
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5) Στο ερώτημα ποια μέτρηση IMT π.χ. μέση τιμή IMT, μέγιστη τιμή IMT, μετρήσεις 

από την αριστερή και τη δεξιά πλευρά ή από διαφορετικές αρτηριακές θέσεις, 

πρέπει να χρησιμοποιείται, δεν υπάρχει οριστική απάντηση. Οι μέσες τιμές IMT 

(mean) φαίνεται ότι είναι λιγότερο ευαίσθητες σε ακραίες τιμές, ενώ οι μέγιστες 

τιμές IMT (maximal) μπορεί να αντικατοπτρίζουν τα πιο πρώιμα στάδια για το 

σχηματισμό της αθηρωματικής πλάκας. Οι τιμές IMT από την αριστερή και τη 

δεξιά πλευρά θα μπορούσαν να υπολογίζονται κατά μέσο όρο, αν και συνήθως 

υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ της αριστεράς και της δεξιάς CCA, με 

υψηλότερες τιμές στην αριστερή πλευρά 17. 

Επιπλέον στην συμφωνία αυτή αναφέρονται οδηγίες σύμφωνα με τις αρχές φυσικής 

των υπερήχων για τη βελτιστοποίηση της μέτρησης του cΙΜΤ. Σύμφωνα με αυτές15: 

- Η υπερηχογραφική δέσμη είναι ένας εικονικός αμφίκοιλος φακός όπου το παχύτερο 

στο εγγύς και άπω τμήμα του πεδίου παριστάνεται στην οθόνη. Για το λόγο αυτό, η 

καλύτερη ανάλυση επιτυγχάνεται συνήθως στο μέσο τμήμα αυτού του πεδίου. 

- H καλύτερη εικόνα επιτυγχάνεται όταν η δέσμη των υπερήχων και οι δομές είναι σε 

κάθετη θέση μεταξύ τους.  

- Η ενέργεια της δέσμης υπερήχων μειώνεται με την απόσταση και συνήθως 

μειώνεται στο μακρινό τμήμα του πεδίου. 

- Η συχνότητα εκπομπών των υπερήχων καθορίζει την ανάλυση. Όσο υψηλότερη 

είναι η συχνότητα, τόσο υψηλότερη είναι η ανάλυση, ενώ η συχνότητα είναι 

αντιστρόφως ανάλογη με το βάθος ελέγχου. 

- Οι γραμμικοί ηχωβολείς ενεργοποιούν ταυτόχρονα πιεζοηλεκτρικούς κρυστάλλους 

με αποτέλεσμα τη συγχρονισμένη διάδοση του κύματος υπερήχων και την 

παραγωγή καλύτερης ποιότητας εικόνας για επιφανειακές αρτηρίες ενώ οι κοίλοι 

ηχωβολείς χρησιμοποιούνται καλύτερα για βαθύτερες δομές με λιγότερη 

προσβασιμότητα. 

Παρά την ύπαρξη των ανωτέρω κατευθυντήριων οδηγιών για τη μέτρηση του cΙΜΤ, 

στις μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες μέχρι και το 2013, υιοθετήθηκαν διαφορετικά 

πρωτόκολλα. Οι μελέτες αυτές εμφανίζουν μεγάλες μεθοδολογικές διαφορές ως προς 

το σημείο μέτρησης, το λογισμικό του υπερηχοτομογράφου που χρησιμοποιείται, στην 

επιλογή της καρωτίδας αρτηρίας (κοινή ή έσω) που θα γίνουν οι μετρήσεις, με 

αποτέλεσμα η σύγκριση των αποτελεσμάτων να είναι ιδιαίτερα δυσχερής. 

Το 2014, η ομάδα εργασίας της Ένωσης της Ευρωπαϊκής Παιδιατρικής Καρδιολογίας 

(AEPC) για την καρδιαγγειακή πρόληψη πρότεινε την υιοθέτηση συγκεκριμένου 
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πρωτοκόλλου μέτρησης του cΙΜΤ. Σύμφωνα λοιπόν με τις πιο πρόσφατες 

δημοσιευμένες κατευθυντήριες οδηγίες καθορίζονται τα εξής16: 

 

Διαδικασία μέτρησης 

Οι μετρήσεις γίνονται με γραμμικό ηχωβολέα, το μήκος του οποίου (footprint - πάτημα 

του ηχωβολέα) πρέπει να είναι στα 3-4cm, με συχνότητα ίση ή μεγαλύτερη των 7MHZ. 

Σε μικρότερης ηλικίας παιδιά είναι δυνατόν να χρησιμοποιηθούν ηχωβολείς με 

υψηλότερες συχνότητες.  

Για τη βέλτιστη απεικόνιση απαιτείται παραμετροποίηση των ρυθμίσεων του υπερηχο-

τομογράφου. Πιο συγκεκριμένα: το βάθος και η εστίαση της εικόνας δεν πρέπει να 

ξεπερνούν τα 4cm. 

Οι εικόνες αποθηκεύονται σε μορφή dicom.  

 

Προετοιμασία ασθενούς 

Για τη διενέργεια της εξέτασης, ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση στο εξεταστικό 

κρεβάτι. Το κεφάλι τοποθετείται σε έκταση και σε γωνία 45° σε αντίθετη πλευρά από 

την εξεταζόμενη. Δεν επιτρέπεται λήψη φαγητού ή ποτού πριν την εξέταση. 

 

Περιγραφή της εξέτασης 

Αρχικά πραγματοποιείται έλεγχος του καρωτιδικού διχασμού και των έσω καρωτίδων 

για πιθανά πρώιμα σημεία εστιακής αγγειακής βλάβης ή αθηροσκλήρυνσης 

(αθηρωματικές πλάκες), ανεξάρτητα από την ηλικία.  

Στη συνέχεια εξετάζεται η κοινή καρωτίδα σε επιμήκη τομή και για μήκος >10mm 

πλησίον του βολβού (χωρίς να περιλαμβάνεται ο βολβός) με ορατό το πρόσθιο και το 

οπίσθιο τοίχωμα. Η περιοχή ενδιαφέροντος-μετρήσεων (ROI) πρέπει να είναι μήκους 

10mm. Για ηλικίες <10 ετών μικρότερη περιοχή μπορεί να έχει καλύτερη ανάλυση.  

Οι μετρήσεις λαμβάνονται στο άπω (οπίσθιο) τοίχωμα το οποίο είναι λιγότερο 

ευαίσθητο στην μεταβλητότητα μεταξύ διαφορετικών εξεταστών(inter-observer 

variability) και στις υπερηχογραφικές ρυθμίσεις του μηχανήματος.18 

Λόγω της μεταβολής του cΙΜΤ με τον καρδιακό κύκλο συστήνεται η μέτρηση να 

πραγματοποιείται στο τέλος της διαστολής. 
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Μέθοδοι μέτρησης  

Το cΙΜΤ δύναται να υπολογιστεί με τη χειροκίνητη (manual) ή την αυτοματοποιημένη 

(ή ημι-αυτοματοποιημένη όπως συχνά αναφέρεται) μέθοδο.19 

Στη χειροκίνητη μέθοδο ο εξεταστής ορίζει ο ίδιος όλα τα σημεία κατά μήκος της 

κοινής καρωτίδας που θα ληφθούν οι μετρήσεις, ενώ στην αυτοματοποιημένη μέθοδο 

ο εξεταστής ορίζει μόνο την περιοχή ελέγχου(ROI) χειροκίνητα. Οι μετρήσεις στην 

αυτοματοποιημένη μέθοδο γίνονται με ειδικό λογισμικό σε ελάχιστο χρόνο στην 

περιοχή ενδιαφέροντος, χωρίς την χειροκίνητη επιλογή των σημείων μέτρησης. Στη 

χειροκίνητη μέθοδο μπορούν να υπάρχουν λάθη στη λήψη των μετρήσεων: α) στην 

οριοθέτηση των γραμμών μεταξύ των οποίων υπολογίζεται το πάχος του έσω -μέσου 

χιτώνα και β) στην επιλογή του σημείου για τη λήψη μέτρησης στην περιοχή 

ενδιαφέροντος. Στα μεγαλύτερα παιδιά όπου το cΙΜΤ δεν είναι ομοιογενές στην 

περιοχή ενδιαφέροντος, η χρήση της χειροκίνητης μεθόδου μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα της υπερ- ή υπο-εκτίμησή του.  

Στην αυτοματοποιημένη μέθοδο το λογισμικό μετρά την απόσταση σε μονάδα pixel 

(pixel base) και υπολογίζει τη μέση τιμή των (πολλαπλών) μετρήσεων στην περιοχή 

ενδιαφέροντος. Τα περισσότερα λογισμικά συστήματα παρέχουν την ελάχιστη και τη 

μέγιστη τιμή του πάχους του έσω - μέσω χιτώνα στην περιοχή ενδιαφέροντος. Έτσι, σε 

μια περιοχή ενδιαφέροντος μήκους 10 mm με φυσιολογική ανάλυση στη οθόνη του 

υπερηχοτομογράφου λαμβάνονται 64 μετρήσεις pixel με την αυτοματοποιημένη 

μέθοδο.  

 

Σύγκριση των μεθόδων μέτρησης του cIMT 

Αν και οι δύο μέθοδοι μέτρησης του cΙΜΤ, χειροκίνητη και αυτοματοποιημένη, 

θεωρούνται σύμφωνα με τη βιβλιογραφία αξιόπιστες,20-22 η αυτοματοποιημένη 

μέθοδος φαίνεται να υπερέχει καθότι: α) είναι γρηγορότερη, β) είναι πιο αξιόπιστη και 

γ) επηρεάζεται λιγότερο από την εμπειρία του εξεταστή (μικρότερη απόκλιση στη 

μεταβλητότητα των μετρήσεων στον ίδιο εξεταστή και μεταξύ διαφορετικών 

εξεταστών-inter &intraobserver variability). Σε μικρά αγγεία (πχ καρωτίδες σε μικρά 

παιδιά) συστήνεται να προτιμάται η αυτοματοποιημένη μέθοδος. 

 

Υπολογισμός αποτελεσμάτων μέτρησης12 

Τα περισσότερα λογισμικά μέτρησης του cΙΜΤ αναφέρονται στο μέσο όρο (μέσο όρο 

μέσων τιμών cΙΜΤ) και μέσου-μέγιστου (μέσος όρος των μέγιστων τιμών cΙΜΤ). Στη 
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μέση τιμή το αποτέλεσμα είναι πιο αναπαραγώγιμο, επειδή πολλά σημεία κατά μήκος 

της καρωτίδας αρτηρίας μετρώνται και υπολογίζεται ο μέσος όρος, αλλά εμφανίζει 

μικρότερη ευαισθησία στην αλλαγή. Αντίθετα, στο μέσο όρο των μέγιστων τιμών η 

ευαισθησία είναι μεγαλύτερη αλλά η αναπαραγωγιμότητα είναι μικρότερη, επειδή η 

μέτρηση προέρχεται από ένα μόνο σημείο κατά μήκος της περιοχής (μήκους 1 cm).12 

Η ομάδα εργασίας της Ένωσης της Ευρωπαϊκής Παιδιατρικής Καρδιολογίας (AEPC)16 

συστήνει, σε κάθε δημοσιευμένη μελέτη, να εκτιμάται η διαφορά των μετρήσεων 

μεταξύ δύο εξεταστών αλλά και στον ίδιο εξεταστή (inter- and intraobserver 

variability) με λήψη μετρήσεων τουλάχιστον σε 10 άτομα. Ως αποδεκτά θεωρούνται 

απόκλιση των μετρήσεων <0,055mm και συντελεστής διακύμανσης (SD) <6%. 

 

Ηλικία εξεταζομένων & Συχνότητα μετρήσεων16 

Δεν υπάρχουν σαφείς οδηγίες για την ηλικία έναρξης των μετρήσεων και για τη 

συχνότητα επαναληπτικών μετρήσεων. Στις περισσότερες μελέτες σε φυσιολογικά 

παιδιά, το cΙΜΤ μετρήθηκε σε παιδιά ηλικίας μεγαλύτερης των 10 ετών. Οι μετρήσεις 

σε μικρής ηλικίας παιδιά συχνά εμφανίζουν τεχνικές δυσκολίες όπως είναι η μη καλή 

προσαρμογή του ηχωβολέα στον τράχηλο για τη λήψη επιμήκων τομών. Μια μόνο 

μελέτη περιλαμβάνει μικρό αριθμό υγιών παιδιών ηλικίας 6-7 ετών, με τα 

αποτελέσματα να μην θεωρούνται αξιόπιστα - ασφαλή.23 Στα παιδιά που οι τιμές του 

cIMT είναι στο ανώτερο τριτημόριο της κατανομής για την ηλικία, συστήνεται ετήσιος 

έλεγχος. 

 

Σύγκριση της μεθοδολογίας μέτρησης του cIMT μεταξύ MANNHEIM Consensus 

και AEPC16      

Εγκάρσια λήψη  

MANNHEIM: Ταυτοποίηση κοινής καρωτίδας, διχασμού και έσω καρωτίδας. 

Αναζήτηση τυχόν αθηρωματικών πλακών  

AEPC:  Μόνο ταυτοποίηση 

Επιμήκης λήψη 

MANNHEIM: Επιμήκης απεικόνιση της καρωτίδας με κάθετη διέλευση της 

υπερηχογραφικής δέσμης ώστε και τα 2 τοιχώματα της 

καρωτίδας να είναι ορατά. Συστήνεται η εικόνα να λαμβάνεται 

με τον ηχωβολέα με έξω γωνία κλίσης. 
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AEPC: Τοποθέτηση της κοινής καρωτίδας στο κέντρο της απεικόνισης, 

διχασμός ορατός σε οριζόντια λήψη. Διακριτό IMT του εγγύς 

και του άπω τοιχώματος. Απεικόνιση του cIMT τουλάχιστον σε 

2 διαφορετικές γωνίες. Καταγραφή της γωνίας στην οποία 

μετρήθηκε για την παρακολούθηση. Μέτρηση της κοινής 

καρωτίδας στο άπω τοίχωμα σε απόσταση >10mm στο τέλος 

της διαστολής πριν από τον καρωτιδικό βολβό 

Μέτρηση στη διάρκεια της εξέτασης (on line) 

MANNHEIM: Μέτρηση cΙΜΤ στο άπω τοίχωμα. Εάν μετρηθεί στο εγγύς 

τοίχωμα πρέπει να σημειωθεί. Ελάχιστο μήκος καρωτίδας για 

τη λήψη της μέτρησης: 10 mm. 

AEPC: Μέτρηση του cΙΜΤ στο τέλος της διαστολής, μέτρηση του άπω 

τοιχώματος της κοινής καρωτίδας σε μήκος >10 mm ακριβώς 

πριν τον καρωτιδικό βολβό. 

Αποθήκευση εικόνας για ανάλυση μετά την εξέταση 

MANNHEIM: Δεν υπάρχει σύσταση 

AEPC: Καταγραφή 5 video με ταυτόχρονη λήψη 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος 

Μέτρηση μετά την εξέταση με ημιαυτόματο λογισμικό 

MANNHEIM: Συστήνεται η ανίχνευση των σημείων μέσω του 

ημιαυτοματοποιημένου συστήματος. Η χειροκίνητη ανίχνευση 

συστήνεται μόνο υπό αυστηρό έλεγχο της ποιότητας και 

διασφάλιση της ποιότητας της εξέτασης. 

AEPC: Επιλογή του καλύτερου video σε τελοδιαστολική φάση. 

Ταυτοποίηση του καρωτιδικού διχασμού. Ορισμός της 

περιοχής ενδιαφέροντος πριν τον καρωτιδικό βολβό και 

κεντρικότερα σε μήκος 10 cm στην κοινή καρωτίδα. 

Ανάλυση και ερμηνεία 

MANNHEIM: Δεν αναφέρεται 

AEPC: Σύγκριση της μέσης τιμής του cΙΜΤ στην κοινή καρωτίδα για 

το ύψος και την ηλικία -φυσιολογικές τιμές για τα παιδιά. 

Αθηρωματικές πλάκες ή cΙΜΤ >75η εκατοστιαία θέση 

θεωρούνται παθολογικά. 
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Διαφορές μεταξύ ΙΜΤ δεξιάς και αριστερής καρωτίδας αρτηρίας  

Σε ενήλικες έχει διαπιστωθεί σημαντική διαφορά μεταξύ του πάχους του τοιχώματος 

της δεξιάς και αριστερής καρωτίδας αρτηρίας, με την αριστερή να έχει παχύτερο 

τοίχωμα από τη δεξιά. Όμως, στους έφηβους αυτό δεν έχει επιβεβαιωθεί και το cΙΜΤ 

ήταν παρόμοιο και από τις δύο πλευρές.13 

Παρόμοια όσον αφορά στους εφήβους είναι και τα αποτελέσματα μιας πρόσφατης 

μελέτης σε εφήβους από τη Βραζιλία.24 

 

Α.2.3. Φυσιολογικές τιμές του cΙΜΤ σε παιδιά και εφήβους 

Λίγες μελέτες εστιάζουν στην εξέλιξη του cΙΜΤ και στους παράγοντες που την 

προσδιορίζουν, σε υγιή παιδιά και εφήβους, με τις αμφιβολίες ως προς τους παράγοντες 

που επηρεάζουν την πάχυνση του τοιχώματος των καρωτίδων αρτηριών να 

παραμένουν.25-27 Έτσι, οι μελέτες που αναφέρονται στα «φυσιολογικά» όρια του cΙΜΤ 

σε υγιή παιδιά και εφήβους είναι περιορισμένες και χρησιμοποιούν διαφορετική 

μεθοδολογία, με αποτέλεσμα οι «φυσιολογικές» τιμές ανάλογα με την ηλικία και το 

φύλο να διαφέρουν. Το γεγονός αυτό περιορίζει την χρησιμότητα του cΙΜΤ ως ακριβή 

δείκτη αθηροσκλήρωσης σε υψηλού κινδύνου παιδιά.  

Εκτός από την μεθοδολογία μέτρησης, την ηλικία και το φύλο, σημαντικό ρόλο στη 

διαμόρφωση του cIMT παίζουν η φυλή, το στάδιο ήβης, το ΒΜΙ και η παρουσία άλλων 

παραγόντων κινδύνου εκτός της δυσλιπιδαιμίας.23,27,28,29  

Σε μία μετανάλυση, από τις 37 μελέτες που συνέκριναν το cΙΜΤ μεταξύ παιδιών με 

HeFH και φυσιολογικών μαρτύρων, μόνο οι 7 από αυτές είχαν κάνει τη μέτρηση στην 

κοινή καρωτίδα αρτηρία. 9  

Αρκετές από τις μελέτες που περιλαμβάνουν τόσο παιδιά με HeFH όσο και 

φυσιολογικούς μάρτυρες έχουν δείξει ότι το cIMT έχει θετική συσχέτιση με το φύλο, 

την ηλικία, το στάδιο ήβης, την αρτηριακή πίεση και την παχυσαρκία.23,27,28,29  

Παχύτερο τοίχωμα έχει διαπιστωθεί στα αγόρια σε σύγκριση με τα κορίτσια παρόμοιας 

ηλικίας23,27,28,30 και σταδίου ήβης.24 Ορμονικές διαφορές έχουν ενοχοποιηθεί για τις 

παραπάνω διαφορές. 30 Σε άλλες μελέτες δεν διαπιστώθηκε κάποια σημαντική διαφορά 

μεταξύ υγιών αρρένων και θηλέων.25,31  

Λίγες μελέτες έχουν αξιολογήσει την εξέλιξη του cΙΜΤ με την πάροδο της ηλικίας, σε 

υγιή παιδιά και παιδιά με HeFH, με ποικίλα αποτελέσματα.23,27,29,31 Μερικές μελέτες 

έδειξαν ότι η ηλικία αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα του cΙΜΤ 28,32,33 με 
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τον Ishizu και συνεργάτες34 να διαπιστώνουν μια γραμμική συσχέτιση του cΙΜΤ με την 

ηλικία, σε υγιή παιδιά ηλικίας 5-14 ετών στην Ιαπωνία.  

Σε μια συγχρονική (cross-sectional) μελέτη μετρήθηκε το cΙΜΤ σε 61 υγιείς εφήβους 

από τη Βραζιλία, ηλικίας 14±2,6 έτη, φυσιολογικού βάρους, οι οποίοι ταξινομήθηκαν 

σύμφωνα με το στάδιο ήβης κατά Tanner σε ενωρίς (Tanner II & III) και προχωρημένη 

εφηβεία (Tanner IV & V). Το cΙΜΤ ήταν 0,46±0,04 έως 0,55±0,04 mm στη δεξιά και 

0,48±0,02 έως 0,53±0,04 mm στην αριστερή καρωτίδα αρτηρία, σύμφωνα με την 

ωρίμανση του σταδίου ήβης. Οι τιμές αυξάνονταν σημαντικά στη δεξιά και στην 

αριστερή πλευρά, ανάλογα με το στάδιο ήβης (p<0.001 & p=0.016) και τις μέγιστες 

διαμέτρους της κοινής καρωτίδας αρτηρίας (p<0.025 &d p<0.003). Τα αγόρια είχαν 

υψηλότερο cΙΜΤ σε σύγκριση με τα κορίτσια. Αυτή είναι η 1η μελέτη που χρησιμοποιεί 

ένα αυστηρό πρωτόκολλο για να εξετάσει τη σχέση του cΙΜΤ με τα στάδια ήβης. Οι 

συγγραφείς συμπέραναν ότι σε υγιείς εφήβους παρατηρείται μια αύξηση του cΙΜΤ, 

σύμφωνα με την ηλικία αλλά και το βαθμό σεξουαλικής ωρίμανσης, γεγονός που 

πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στις μελέτες. Η αύξηση ήταν σημαντική και συνεχής τόσο 

στους έφηβους όσο και στις έφηβες.24Αντίθετα, σε μια άλλη μελέτη, η αύξηση του 

cΙΜΤ ήταν σημαντική από την έναρξη της εφηβείας αλλά στα κορίτσια ήταν συνεχής 

ενώ στα αγόρια εμφάνιζε στασιμότητα. 23  

Αυξημένο cΙΜΤ έχει διαπιστωθεί σε παχύσαρκα παιδιά σε σύγκριση με τα 

φυσιολογικού βάρους.33 Σε πρόσφατη μελέτη από 5 χώρες, συμπεριλαμβανομένης και 

της Ελλάδας, διαπιστώθηκε ότι τα μεταβολικά υγιή φυσιολογικού βάρους παιδιά είχαν 

λεπτότερο τοίχωμα από τα μεταβολικά υγιή παχύσαρκα παιδιά. 35  

Ανασκόπηση 28 μελετών έχει δείξει θετική συσχέτιση μεταξύ cΙΜΤ και αρτηριακής 

πίεσης, κυρίως συστολικής, σε υγιή, υπερτασικά και υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά.36          

 

Αναλυτικότερα, οι σημαντικότερες μελέτες που αναφέρονται στο cΙΜΤ υγιών 

παιδιών και εφήβων είναι: 

1) Sass και συνεργάτες31 (Ιανουάριος 1994 - Αύγουστος 1995): στο Κέντρο Προλη-

πτικής ιατρικής του Vandoeuvre-lès-Nancy (Ανατολική Γαλλία), μελετήθηκαν 

369 άρρενα και θήλεα, ηλικίας 10–54 ετών, χωρίς ιστορικό χρόνιων παθήσεων. Οι 

μετρήσεις ελήφθησαν εγγύς του καρωτιδικού και μηριαίου διχασμού σε μήκος 

τουλάχιστον 1cm χωρίς αθηρωματική πλάκα. 

       Από τα αποτελέσματα της μελέτης προέκυψε ότι το IMT στις καρωτίδες και στις 

μηριαίες αρτηρίες δεν αυξήθηκε και δεν διέφερε σημαντικά ανάλογα με το φύλο 
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σε άτομα έως 18 ετών, ενώ μετά από την ηλικία των 18 ετών αυξήθηκε μόνο στους 

άνδρες. Η καθυστέρηση στην αύξηση του ΙΜΤ στις γυναίκες αποδόθηκε στην 

προστατευτική επίδραση των οιστρογόνων.37,38 Η ηλικία και η αρτηριακή πίεση 

είχαν μικρή επίδραση στη μεταβολή του IMT, σε παιδιά και νεαρούς ενήλικες. 

2) Ishizu και συνεργάτες34 (2004, Ιαπωνία): μέτρηση του cΙΜΤ, με την 

αυτοματοποιημένη μέθοδο, σε 60 υγιή παιδιά σχολικής ηλικίας (5-14 ετών). Όλα 

τα παιδιά είχαν LDL<140 mg/dl, HDL>40mg/dl, TG νηστείας<150mg/dl και 

αρτηριακή πίεση (ΑΠ) <140/90mmHg. Δεν ελάμβαναν κανένα φάρμακο, δεν ήταν 

καπνιστές και δεν είχαν ιστορικό καρδιακής νόσου. Η μέση ανάλυση των 

μετρήσεων προέκυψε από 4 εικόνες (frames) για τη δεξιά και αριστερή καρωτίδα 

αρτηρία. Οι μετρήσεις υπολογίστηκαν στο τέλος της διαστολής. Για την εκτίμηση 

της αναπαραγωγιμότητας της μεθόδου, εικόνες από 10 άτομα επιλέχθηκαν τυχαία 

και αναλύθηκαν 2 φορές από 2 εξεταστές. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν 

αύξηση με την πάροδο της ηλικίας της μέσης και μέγιστης τιμής του cΙΜΤ. Η 

ετήσια αύξηση του μέσου cΙΜΤ ήταν 0,009χιλ σύμφωνα με τον τύπο: IMT σε 

χιλιοστά = (0,009 χ ηλικία σε έτη) + 0,35 (r = 0,39, p =0,002). Επιπλέον, 

σημειώθηκε ότι ο ρυθμός αύξησης του cΙΜΤ με την πάροδο της ηλικίας στα παιδιά 

ήταν παρόμοιος με αυτόν των υγιών ενηλίκων.25,39 

3) Jourdan και συνεργάτες25 (2004, Γερμανία & Πολωνία): στόχοι της μελέτης ήταν 

ο καθορισμός φυσιολογικών τιμών cΙΜΤ και ΙΜΤ στην επιπολής μηριαία αρτηρία 

(fΙΜΤ), ο προσδιορισμός της εκτατικότητας των καρωτίδων αρτηριών, καθώς 

επίσης η αξιολόγηση της μάζας σώματος (BMI) και της αρτηριακής πίεσης ως 

πρώιμους δείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου στους εφήβους. Περιλήφθηκαν 247 

υγιείς Καυκάσιοι έφηβοι, ηλικίας 10-20 ετών. Κριτήρια αποκλεισμού ήταν: 

παρουσία χρόνιας νόσου, κλινικά σημεία οξείας φλεγμονής, χρόνια λήψη 

φαρμάκων και οικογενειακό ιστορικό υπερχοληστερολαιμίας ή καρδιαγγειακής 

νόσου σε συγγενείς 1ου βαθμού. Δυο έμπειροι εξεταστές συμμετείχαν στη μελέτη. 

Η μέτρηση του cΙΜΤ στην κοινή καρωτίδα έγινε 1-2cm εγγύς του διχασμού σε 

μήκος 1cm στο οπίσθιο τοίχωμα ενώ το fΙΜΤ μετρήθηκε στην επιπολής μηριαία 

αρτηρία, στο άνω και μέσο τριτημόριο του μηρού αμφοτερόπλευρα. Για τον 

υπολογισμό τους χρησιμοποιήθηκε η χειροκίνητη μέθοδος. 

Με βάση τα αποτελέσματα της μελέτης προέκυψαν τα εξής: 

a) Το cΙΜΤ αυξάνεται με την ηλικία, κατά τη 2η δεκαετία της ζωής, με πολύ 

χαμηλό ρυθμό, με την αύξηση να σχετίζεται περισσότερο με το ύψος παρά με 
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την ηλικία. Η αύξηση με την ηλικία συμφωνεί με τον τύπο 0,009mm/ έτος από 

την μελέτη των Ιshizu και συνεργατών. 34 

b) Το fΙΜΤ αυξάνεται περισσότερο με την ηλικία και το ύψος σε σχέση με το 

cΙΜΤ.  

c) Διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση των cΙΜΤ και fΙΜΤ με τη διάμετρο του 

αγγείου στη διαστολή, το ΒΜΙ, τη συστολική αρτηριακή πίεση και την πίεση 

του παλμού. 

4) Böhm και συνεργάτες23 (2009, Μόναχο Γερμανίας): εξετάστηκαν 267 παιδιά, 143 

κορίτσια και 124 αγόρια, ηλικίας 6-17 ετών. Εκτιμήθηκαν το ΒΜΙ, το ποσοστό 

του σωματικού λίπους και η αρτηριακή πίεση. Το cΙΜΤ μετρήθηκε με την ημι-

αυτοματοποιημένη μέθοδο και εκτιμήθηκαν οι φυσιολογικές τιμές του ανάλογα με 

το φύλο.  

Από τη μελέτη προέκυψε ότι τα αγόρια είχαν υψηλότερο cΙΜΤ, συγκριτικά με τα 

κορίτσια. Επιπλέον, το cΙΜΤ μειωνόταν στα κορίτσια που βρίσκονταν στην αρχή 

της εφηβείας, σε αντίθεση με τα αγόρια. Η μείωση πιθανολογήθηκε ότι οφειλόταν 

στην επίδραση των οιστρογόνων, τα οποία είναι γνωστό ότι δρουν προστατευτικά 

στο καρδιαγγειακό σύστημα.40 

5) Tamura και συνεργάτες41 (Ιαπωνία, 2010): μέτρηση του cΙΜΤ σε 52 υγιή παιδιά 

και εφήβους (39 αγόρια και 13 κορίτσια), ηλικίας 6-14 ετών. Διαπιστώθηκε θετική 

συσχέτιση του cΙΜΤ με την ηλικία και το ύψος στα αγόρια και με το ΒΜΙ και τη 

διαστολική πίεση στα κορίτσια. Επίσης, σημειώθηκε συσχέτιση του cΙΜΤ με τον 

τρόπο ζωής, τις ώρες ύπνου και τις ώρες παρακολούθησης τηλεόρασης.  

6) Engelen και συνεργάτες29 (πολυκεντρική μελέτη: 24 ερευνητικά κέντρα από 14 

χώρες, 2012): μετρήθηκε το cΙΜΤ σε 24.871 άτομα, ηλικίας 15-101 ετών. Το 53% 

ήταν άρρενες και το 47% θήλεα. Οι μετρήσεις έγιναν στο άπω τοίχωμα της κοινής 

καρωτίδας σε απόσταση 1-2cm πλησίον του βολβού και σε μήκος 1cm με χρήση 

του αυτοματοποιημένου συστήματος. Σκοπός της μελέτης ήταν η καταγραφή 

τιμών αναφοράς του cΙΜΤ, ανάλογα με την ηλικία και το φύλο, στο φυσιολογικό 

πληθυσμό. Από τους συμμετέχοντες στη μελέτη, οι 20.370 (10.451 άνδρες και 

9.919 γυναίκες) δεν είχαν ιστορικό με καρδιαγγειακή νόσο. Από τους 20.370 μόνο 

4.234 (1.993 άνδρες και 2,241 γυναίκες) αποτέλεσαν την «υγιή» ομάδα για τον 

καθορισμό των φυσιολογικών τιμών του cΙΜΤ σύμφωνα με την ηλικία και το 

φύλο. Τα άτομα της «υγιούς» ομάδας δεν είχαν ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, 

δεν ελάμβαναν φάρμακα για αρτηριακή πίεση ή υπερλιπιδαιμία, δεν είχαν 
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υπέρταση (ΑΠ<140/90 mmHg) ή σακχαρώδη διαβήτη, είχαν αρνητικό ιστορικό 

καπνίσματος, είχαν επίπεδα ολικής χοληστερόλης <240mg/dl (<6,2mmol/L) και 

HDL>45mg/dl (>1.17mmol/L) οι άνδρες και >50mg/dl (>1.3mmol/L) οι γυναίκες 

και το ΒΜΙ ήταν <30kg/m2. 

 

 

Εικόνες 1 & 2: cΙΜΤ ανάλογα με την ηλικία σε Α) Υγιείς άνδρες και Β) Υγιείς 

γυναίκες (Engelen και συνεργάτες29) 
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Από τα αποτελέσματα της μελέτης προέκυψαν οι ακόλουθοι τύποι για τον υπολογισμό 

του cΙΜΤ, ανάλογα για την ηλικία:  

Ι.    Άρρενες: 

mean cΙΜΤ (σε μm) = 323,5 + 5,201 Χ ηλικία (σε έτη) και  

SD cΙΜΤ (σε μm) = 57,24 + 0,9027 Χ ηλικία (σε έτη) 

II.   Θήλεις: 

mean cΙΜΤ (σε μm) = 321,7 + 4,971 Χ ηλικία (σε έτη) και  

SD cΙΜΤ (σε μm) = 54,50 + 0,8256 Χ ηλικία (σε έτη) 

Από τη μελέτη επιβεβαιώνεται πιο αυξημένο cΙΜΤ, με την πάροδο της ηλικίας,    

στους άνδρες συγκριτικά με τις γυναίκες. Ωστόσο στους ηλικιωμένους αυτή η 

διαφορά αμβλύνεται καθώς η αύξηση και στα 2 φύλα είναι παρόμοια: για τους 

άνδρες 5,2μm / έτος και για τις γυναίκες 5μm / έτος (p value = 0.144) (Εικόνες 1 

& 2). 

Η μελέτη αυτή είχε αρκετούς περιορισμούς μεταξύ των οποίων ήταν οι 

διαφορετικές τεχνικές μέτρησης του cΙΜΤ, η ανομοιογένεια του υλικού (άτομα 

από διαφορετική εθνικότητα και διαφορετικό γεωγραφικό πλάτος). 

 

7) Doyon και συνεργάτες27 (2013): Το cΙΜΤ μετρήθηκε σε 1.155 υγιή παιδιά και 

εφήβους, ηλικίας 6-18 ετών, με τη χειροκίνητη μέθοδο μέτρησης (5 μετρήσεις σε 

κάθε πλευρά) και με την ημιαυτόματη μέθοδο, αναλόγως της διαθεσιμότητάς της.  

Με βάση τα αποτελέσματα δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά από την ηλικία 

των 6 έως 14,9 ετών, ενώ από την ηλικία των 15 ετών τα αγόρια εμφάνισαν 

αυξημένο cΙΜΤ, συγκριτικά με τα κορίτσια. Επίσης, παρατηρήθηκε θετική 

συσχέτιση του cΙΜΤ με το ΒΜΙ, την αρτηριακή πίεση και την πίεση παλμού. 

8) Ried-Larsen και συνεργάτες42 (2013, Δανία-Νορβηγία): μελετήθηκαν προοπτικά 

254 παιδιά, ηλικίας 8–10 ετών, για πιθανή συσχέτιση της φυσικής δραστηριότητας 

με το cΙΜΤ. Η μέτρηση του cΙΜΤ πραγματοποιήθηκε 6 έτη μετά από την έναρξη 

της φυσικής δραστηριότητας στο άπω τοίχωμα της δεξιάς και της αριστερής κοινής 

καρωτίδας με τη χρήση ειδικού λογισμικού.  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση του 

cΙΜΤ ή της αρτηριακής σκληρότητας με τη φυσική δραστηριότητα, αλλά 

επιβεβαιώθηκε ότι η αυξημένη φυσική δραστηριότητα στην παιδική ηλικία 

συνδέεται με χαμηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο στην εφηβεία. 
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9) Calabro και συνεργάτες43 (2015, Ιταλία): διερευνήθηκε η πιθανή αιτιολογική 

συσχέτιση του cΙΜΤ και της αρτηριακής σκληρότητας με την ηλικία και το ύψος, 

σε 131 υγιή παιδιά και εφήβους, ηλικίας 3-16 ετών. Όλοι οι συμμετέχοντες είχαν 

αρνητικό οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου θανάτου ή μείζονος καρδιαγγειακού 

επεισοδίου, φυσιολογικό ΗΚΓ και διαθωρακικό καρδιογράφημα. Αιτίες 

αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν η πρόσφατη φλεγμονή, η έντονη αθλητική 

δραστηριότητα, η ανεπάρκεια μιτροειδούς ή αορτικής βαλβίδας, η αρτηριακή 

υπέρταση και BMI >90ή εκατοστιαία θέση για την ηλικία. Για τη μελέτη 

χρησιμοποιήθηκε γραμμικός ηχωβολέας 8MHZ. Το cΙΜΤ μετρήθηκε χειροκίνητα 

στο άπω τοίχωμα της δεξιάς και αριστερής κοινής καρωτίδας και υπολογίστηκε ο 

μέσος όρος.44  Οι ηλικίες του πληθυσμού χωρίστηκαν ανά 2 έτη (3-4,5-6,7-8,9-

10,11-12,13-14 &15-16 ετών).  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης το cΙΜΤ συσχετιζόταν με το φύλο και 

το ύψος. Πιο συγκεκριμένα, στα αγόρια η αύξηση του cΙΜΤ με την ηλικία ήταν 

μεγαλύτερη, ενώ στα κορίτσια η αύξηση ήταν μικρότερη ή απούσα. Επίσης, το 

cΙΜΤ και η αρτηριακή σκληρότητα συσχετίζονταν θετικά με τo ΒΜΙ και τη 

συστολική αρτηριακή πίεση, μόνο στα αγόρια. Οι διαφορές στην αλλαγή του cΙΜΤ 

ανάλογα με την ηλικία και το ύψος μεταξύ αγοριών-κοριτσιών και η απουσία 

σημαντικής συσχέτισης του cΙΜΤ με τη συστολική πίεση και το ΒΜΙ στα 

κορίτσια, πιθανόν οφείλονται στις ορμονικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων. 

Τέλος, στην ίδια μελέτη το cΙΜΤ συσχετίστηκε θετικά με την ηλικία και το ύψος 

μόνο στα αγόρια. 

10)  Juonala και συνεργάτες39 (2010, Φινλανδία, ΗΠΑ, Αυστραλία): έγινε ανασκό-

πηση 4 προοπτικών μελετών, που διεξάχθηκαν στη Φινλανδία, στις ΗΠΑ και στην 

Αυστραλία και αφορούσαν σε συνολικά 4.380 παιδιά και εφήβους, ηλικίας 3-18 

ετών, για να αξιολογηθεί η επίδραση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

της παιδικής-εφηβικής ηλικίας στο cΙΜΤ της ενήλικης ζωής.  

➢ Μελέτη στη Φινλανδία (Young Finns study): Το cΙΜΤ μετρήθηκε 2 φορές 

(2001 και 2007) σε 2.653 άτομα στην αριστερή κοινή καρωτίδα σε μήκος 

10mm, εγγύς του διχασμού, με λήψη 4 μετρήσεων.  

➢ Μελέτη στην Αυστραλία (CDAH study): Εξετάστηκαν 415 παιδιά και έφηβοι, 

ηλικίας 9-15 ετών. Οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν στην κοινή καρωτίδα, στο 

οπίσθιο τοίχωμα και σε απόσταση 10mm από το βολβό, με λήψη 6 μετρήσεων 

στην ηλικία 28-36ετών. 
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➢ Μελέτη στις ΗΠΑ (Bogalusa Heart Study): Εξετάστηκαν 593 άτομα ηλικίας 5-

18 ετών και το cΙΜΤ επαναξιολογήθηκε στην ηλικία 20-43 ετών, με λήψη 

μέγιστων τιμών από την κοινή καρωτίδα, το διχασμό και την έσω καρωτίδα. 

Για την εξαγωγή συμπερασμάτων χρησιμοποιήθηκε η μέση τιμή από όλες τις 

μετρήσεις των καρωτιδικών τμημάτων. 

➢ Μελέτη στις ΗΠΑ (Muscatine μελέτη): Εξετάστηκαν 11.377 παιδιά και έφηβοι, 

ηλικίας 8-18 ετών. Οι μετρήσεις ελήφθησαν από το εγγύς και άπω τμήμα της 

κοινής καρωτίδας, από τον καρωτιδικό διχασμό και από την έσω καρωτίδα 

αμφοτερόπλευρα. 

 Και από τις 4 μελέτες, στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκε μόνο η μέγιστη τιμή του 

cΙΜΤ από τη μέτρηση στο άπω τοίχωμα της αριστερής κοινής καρωτίδας και 

επιβεβαιώθηκε η στενή συσχέτιση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

στην παιδική ηλικία με το cΙΜΤ στην ενήλικη ζωή. Ειδικότερα φάνηκε ότι οι 

μετρήσεις των παραγόντων κινδύνου μετά την ηλικία των 9 ετών είναι 

προγνωστικές για την υποκλινική αθηροσκλήρωση στην ενήλικη ζωή. 

11)  Mittelman και συνεργάτες45 (2010): Έγινε μέτρηση του cΙΜΤ σε 599 υγιή παιδιά 

και εφήβους. Από τη μελέτη προέκυψαν τα παρακάτω: 

a) Τα αγόρια είχαν αυξημένο cΙΜΤ σε σύγκριση με τα κορίτσια. 

b) Το cΙΜΤ είχε θετική συσχέτιση με βάρος σώματος, ΒΜΙ z-score, συστολική 

αρτηριακή πίεση, περίμετρο μέσης(ΠΜ) και λεκάνης, σε αγόρια και κορίτσια. 

c) Το cΙΜΤ είχε αρνητική συσχέτιση με HDL-C μόνο στα κορίτσια. 

d)  Δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ cΙΜΤ και ηλικία, διαστολική πίεση, 

ολική χοληστερόλη, τριγλυκερίδια και LDL-C, σε αγόρια και κορίτσια. Μετά 

τις διορθώσεις, το ΒΜΙ και η ΠΜ αποτελούσαν ανεξάρτητους προγνωστικούς 

δείκτες του cΙΜΤ και στα δύο φύλα. 

 

Α.2.4. Παράγοντες και καταστάσεις που επηρεάζουν το cΙΜΤ 

Α.2.4.1. Γενικές γνώσεις 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί προηγούμενα, η εξέλιξη του cΙΜΤ στα παιδιά και στους 

εφήβους εξαρτάται από πολλούς παράγοντες όπως είναι η ηλικία, το φύλο, η φυλή, το 

στάδιο ήβης, το ΒΜΙ, η κατανομή του λίπους και η αρτηριακή πίεση.  

Η παρουσία παραγόντων που αυξάνουν τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου όπως είναι 

η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, ο διαβήτης και άλλες χρόνιες καταστάσεις επηρεάζει 

επίσης την εξέλιξη του cΙΜΤ στα παιδιά και στους εφήβους. 
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Σε μελέτη σε 119 παιδιά, ηλικίας 10.5 ± 0.5 έτη, προσδιορίστηκαν κάποιοι παράγοντες 

κινδύνου στεφανιαίας αρτηριακής νόσου (ολική χοληστερόλη, HDL-C, γλυκόζη, ΒΜΙ 

και αρτηριακή πίεση), που δρουν αρνητικά στο cΙΜΤ. Από τη μελέτη προέκυψε ότι τα 

παιδιά με 2 ή 3 παράγοντες κινδύνου είχαν σημαντικά αυξημένο cΙΜΤ σε σύγκριση με 

αυτά που δεν είχαν κανένα παράγοντα κινδύνου. Από τους παράγοντες κινδύνου που 

μελετήθηκαν το ΒΜΙ ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας του cΙΜΤ σε 

αντίθεση με την HDL-C. Όμως, η HDL-C είχε σημαντική αρνητική συσχέτιση με το 

ΒΜΙ. Ο συνδυασμός ΒΜΙ και HDL-C ήταν ο πιο ισχυρός προγνωστικός παράγοντας 

του cΙΜΤ. Τα παχύσαρκα παιδιά είχαν αυξημένο cΙΜΤ δεξιά συγκρινόμενα με τα 

φυσιολογικού βάρους και τα υπέρβαρα. Οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι η παρουσία 

2 ή περισσοτέρων παραγόντων κινδύνου επηρεάζει αρνητικά το cΙΜΤ, με το αυξημένο 

βάρος να έχει την μεγαλύτερη αρνητική επίδραση.46 

Στα παιδιά και στους εφήβους, δεν υπάρχει μια ολοκληρωμένη επισκόπηση, σε μια 

προοπτική επιδημιολογική μελέτη, κατά την πορεία της ζωής, των παραγόντων 

κινδύνου και των παραγόντων που καθορίζουν το cΙΜΤ. Επίσης, είναι πολύ σημαντικό 

για την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων να λαμβάνεται υπόψη η μεθοδολογία 

μέτρησης του cΙΜΤ.  

Το 2017, σε μια μελέτη συστηματικής ανασκόπησης και μετανάλυσης περιελήφθηκαν 

πειραματικές και μελέτες παρατήρησης σε παιδιά, από τη γέννηση έως την ηλικία των 

18 χρόνων. Εκτιμήθηκε η επίδραση προγεννητικών και μεταγεννητικών παραγόντων 

κινδύνου, όπως της ηλικίας κύησης, της παχυσαρκίας, της υπέρτασης, της έκθεσης σε 

καπνό, της θεραπείας με στατίνη και καταστάσεων κινδύνου π.χ. χρόνιας νεφρικής 

νόσου και σακχαρώδη διαβήτη, στο cΙΜΤ, λαμβάνοντας υπόψη και τις μεθόδους 

μέτρησής του. Από τη μελέτη διαπιστώθηκε ότι τα παιδιά που είχαν γεννηθεί μικρά για 

την ηλικία κύησης είχαν αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά με τα παιδιά φυσιολογικού 

μεγέθους.47,48 

 

Ενδείξεις μέτρησης του cΙΜΤ 

Σύμφωνα με την ομάδα εργασίας της Ένωσης της Ευρωπαϊκής Παιδιατρικής 

Καρδιολογίας (AEPC) 16 και άλλες αναφορές, μέτρηση του cΙΜΤ συστήνεται σε παιδιά 

και εφήβους με: 

1. Παράγοντες ή Καταστάσεις που συνοδεύονται από υψηλό κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου, όπως είναι:  

• Ομόζυγη οικογενής υπερχοληστερολαιμία  
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• Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 ή τύπου 2  

• Χρόνια νεφρική νόσος  

• Ορθότοπη μεταμόσχευση καρδιάς ή νεφρού  

• Ιστορικό νόσου Kawasaki με ανευρύσματα στεφανιαίων αρτηριών 

2. Παράγοντες ή Καταστάσεις που συνοδεύονται από μέτριο κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου, όπως είναι: 

• Ετερόζυγη οικογενής υπερχοληστερολαιμία 

• Χρόνια φλεγμονώδης ή αυτοάνοση νόσος 

• Ιστορικό νόσου Kawasaki με ανευρύσματα στεφανιαίων αρτηριών που έχουν 

υποστραφεί. 

3. Παράγοντες ή Καταστάσεις που συνοδεύονται από χαμηλό κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου, όπως είναι: 

• Συγγενής καρδιακή νόσος 

• Ιστορικό νόσου Kawasaki, χωρίς ανευρύσματα στεφανιαίων αρτηριών 

• Επιζήσαντες από νεοπλασματικές νόσους  

• Χαμηλό ή μεγάλο για την ηλικία κύησης βάρος γέννησης (SGA, LGA) 

• Προωρότητα 

• Αρτηριακή υπέρταση 

• Παχυσαρκία    

 

Α.2.4.2.Δυσλιπιδαιμία και cIMT  

Οι διαταραχές των λιπιδίων έχουν σημαντικό ρόλο στους παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς της αθηροσκλήρυνσης. Στις μελέτες Bogalusa Heart Study49 και PDAY 

τονίζεται ότι οι πρώιμες εκδηλώσεις αθηροσκλήρυνσης ξεκινούν από την παιδική 

ηλικία με τη μορφή ζωνών λίπους στο αρτηριακό τοίχωμα (fatty streaks). Οι ζώνες 

λίπους παριστούν συσσώρευση μακροφάγων με λιπίδια στον έσω χιτώνα των αρτηριών 

και αποτελούν το πρώιμο στάδιο σχηματισμού αθηρωματικής πλάκας.50 Τυχαιοποιη-

μένες μελέτες έχουν δείξει ότι για κάθε 1 mmol / l (38,67mg/dl) μείωσης της LDL-C, 

ο καρδιαγγειακός κίνδυνος μειώνεται κατά 50%. 51 Της μελέτες Bogalusa και PDAY 

έχει της διαπιστωθεί ισχυρή συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της Non-HDL-

χοληστερόλης και της αθηροσκλήρυνσης.2,52 
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Επομένως, η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση των αυξημένων λιπιδίων στα παιδιά 

είναι ζωτικής σημασίας για την πρόληψη της αθηροσκληρυντικής διαδικασίας και της 

στεφανιαίας νόσου, κύριας αιτίας θνητότητας στους ενήλικες.53 (Εικόνα 1) 

 

Εικόνα 1: Ανάπτυξη πρώιμης αθηροσκληρωτικής αγγειακής νόσου στην FH και η 

ευεργετική επίδραση της έγκαιρης διάγνωσης και αντιμετώπισης στην πρόγνωση 2 

 

Η δυσλιπιδαιμία μπορεί να είναι πρωτοπαθής (γενετική), δευτεροπαθής σε 

καταστάσεις ή νόσους π.χ. παχυσαρκία, υποθυρεοειδισμό, διαταραχές νεφρικής ή 

ηπατικής λειτουργίας ή να είναι πολυπαραγοντικής αιτιολογίας. 

Η οικογενής υπερχοληστερολαιμία (FH) κληρονομείται με το αυτοσωματικό επικρατές 

γονίδιο, οφείλεται κυρίως σε μεταλλάξεις στον υποδοχέα της χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης (LDL-R) (80- 93%) ή της απολιποπρωτεΐνης Β (ApoB) (5-10%), σε 

μικρότερο ποσοστό σε μεταλλάξεις στον μετατροπέα της προ-πρωτεΐνης 

σουμπτιλισίνη / κεξίνη τύπου 9 (proprotein convertase subtilisin kexin 9, PCSK9) 

(~5%) και σε ένα πολύ μικρό ποσοστό (<1%) σε διαταραχή στη μεταφορά του 

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

(Endocytosis).4,54-59 Η τελευταία η οποία οφείλεται σε μετάλλαξη στο γονίδιο της 

LDLRAP1 (Low Density Lipoprotein Receptor Adaptor Protein 1), αποτελεί την 

υπολειπόμενη μορφή της FH.4,57 

Η ετερόζυγη FH (HeFH) αποτελεί την συχνότερη πρωτοπαθή δυσλιπιδαιμία της 

παιδικής ηλικίας. Η συχνότητά της υπολογίζεται παγκοσμίως σε περίπου 1/250 και της 
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ομόζυγης (HoFH) στο 1/160.000 έως 1/300.000 γεννήσεις στην Ευρώπη.4,57,60,61 

Χαρακτηρίζονται από σημαντικά μειωμένη δραστικότητα ή μειωμένο αριθμό LDL-R 

στο ήπαρ, με αποτέλεσμα αδυναμία απομάκρυνσης της LDL-χοληστερόλης (LDL-C) 

από την κυκλοφορία, αυξημένα επίπεδα στο αίμα και συσσώρευσή της στους ιστούς.62  

Στην FH, η συσσώρευση των μορίων της LDL-C στο αρτηριακό τοίχωμα έχει σαν 

αποτέλεσμα την έναρξη φλεγμονώδους διεργασίας που οδηγεί σε τραυματισμό του 

αγγείου και εν τέλει σε σχηματισμό αθηρωματικής πλάκας.63,64 Η παρατεταμένη 

έκθεση του αρτηριακού τοιχώματος σε αυξημένα επίπεδα LDL-C π.χ. από την 

εμβρυϊκή ζωή, επιταχύνει την εναπόθεση της χοληστερόλης στο τοίχωμα των 

αρτηριών, την αγγειακή φλεγμονή και την εγκατάσταση της αθηροσκλήρυνσης, ειδικά 

στις στεφανιαίες αρτηρίες και στην αορτή. Τελικό αποτέλεσμα των παραπάνω 

αλλοιώσεων είναι η εμφάνιση πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ) (Cardiovascular 

Heart Disease, CHD).65-67 (Εικόνα 2) 

 

 

Εικόνα 2. Παθοφυσιολογία της HeFH 57 

 

Η παρουσία και άλλων διαταραχών του λιπιδαιμικού προφίλ, πλην της αυξημένης 

LDL-C, όπως τα αυξημένα επίπεδα της λιποπρωτεΐνης (a), [Lp (a)], και των πλούσιων 

σε χοληστερόλη τριγλυκεριδίων και τα χαμηλά επίπεδα της υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης - χοληστερόλης (HDL-C), οδηγούν σε περαιτέρω επιτάχυνση της αθη-

ροσκληρυντικής διεργασίας αυξάνοντας τον κίνδυνο εμφάνισης πρώιμης ΚΑΝ. 68,69 

Στην HeFH τα επίπεδα τόσο της ολικής όσο και της LDL-C στο πλάσμα συχνά είναι 

διπλάσια από τα φυσιολογικά.70,71 Τα αυξημένα επίπεδα LDL-C στο αίμα συνδέονται 

με την εμφάνιση ξανθωμάτων και ξανθελασμάτων, λόγω εναποθέσεων χοληστερόλης 
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στους περιφερικούς ιστούς, καθώς επίσης αθηροσκλήρωσης.70 Να σημειωθεί ότι 

περίπου το 5% των ασθενών με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου (ΟΕΜ) κάτω των 60 ετών 

έχουν HeFH.71 Στις περιπτώσεις HoFH, τα φυσικά σημεία της διαταραχής εμφανίζο-

νται ήδη από την ενωρίς παιδική ηλικία, ενώ ο κίνδυνος εκδήλωσης στεφανιαίας ή 

καρδιαγγειακής νόσου από την παιδική ή εφηβική ηλικία είναι πολύ μεγάλος, αν δεν 

διαγνωστούν και αντιμετωπιστούν έγκαιρα. Η διάγνωση της FH βασίζεται στα φυσικά 

ευρήματα, τα επίπεδα της LDL-C και το οικογενειακό ιστορικό υπερχοληστερολαιμίας 

ή και πρόωρης καρδιαγγειακής νόσου. Η διάγνωση μπορεί να επιβεβαιωθεί με τον 

γονιδιακό έλεγχο.4  

Επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι τα παιδιά με HeFH 

βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο πρώιμης αθηροσκληρωτικής και καρδιαγγειακής 

νόσου αργότερα στη ζωή τους. 72,73 Σε αντίθεση με τους ενήλικες, τα παιδιά με HeFH 

φαίνεται ότι επηρεάζονται λιγότερο από παράγοντες του τρόπου ζωής όπως είναι το 

κάπνισμα, η διατροφή και η παχυσαρκία. Μελέτη έδειξε ότι τα παιδιά με HeFH που 

είχαν 1ου ή 2ου βαθμού συγγενή με HeFH και πρώιμη ΚΑΝ είχαν υψηλότερα επίπεδα 

LDL-C και απολιποπρωτεΐνης Β (ApoB) και χαμηλότερα επίπεδα απολιποπρωτεΐνης 

A-I (ApoA-I) σε σύγκριση με τα παιδιά που δεν είχαν οικογενειακό ιστορικό πρώιμης 

ΚΑΝ. Από τα αποτελέσματα της μελέτης προκύπτει ότι το λιπιδαιμικό προφίλ καθώς 

και το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης ΚΑΝ φαίνεται να συσχετίζονται με την 

μελλοντική εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων.74 

Τα παιδιά με HeFH εμφανίζουν μειωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία και αυξημένο IMT, 

ενδεικτικά υποκλινικής αθηροσκλήρυνσης. 75,76 

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει αυξημένο cIMT σε παιδιά με HeFH, σε σύγκριση με τα 

μη HeFH αδέλφια τους ή με υγιείς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου.9,16 Κάποιες 

άλλες μελέτες δεν διαπίστωσαν κάποια σημαντική διαφορά στο cΙΜΤ μεταξύ παιδιών 

με HeFH και παιδιών χωρίς HeFH ανάλογης ηλικίας και φύλου. 77,78 

Μετα-ανάλυση9 12 μελετών έδειξε αυξημένο cIMT στα παιδιά με HeFH. Επιπλέον, 

δεν διαπιστώθηκε κάποια διαφορά ως προς το cIMT και τη συχνότητα εμφάνισης 

αθηρωματικών πλακών μεταξύ των παιδιών που κληρονόμησαν την διαταραχή από τον 

πατέρα τους και αυτών που την κληρονόμησαν από τη μητέρα τους.9,79 

Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας έδειξε αυξημένο cΙΜΤ σε παιδιά με HeFH, σε 

σύγκριση με τους μάρτυρες, από την ηλικία των 10 ετών. Το cΙΜΤ συσχετιζόταν με τα 

επίπεδα της LDL-C. 80 Η διαφορά στο μέσο cIMT μεταξύ των παιδιών με HeFH και 

των φυσιολογικών αδελφιών τους φαίνεται ότι είναι σημαντική από την ηλικία των 7 
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ετών.81 Παρόμοια ευρήματα έχουν παρατηρηθεί και στο μέσο IMT της μηριαίας αρτη-

ρίας. 82 Σε άλλη μελέτη, τα παιδιά με HeFH είχαν αυξημένο cIMT σε σύγκριση με τα 

υγιή αδέλφια τους μετά από την ηλικία των 12 ετών.76 Η ηλικία έχει αναγνωριστεί ως 

καθοριστικός παράγοντας του cΙΜΤ σε εφήβους με HeFH. 5,76 Η αύξηση του cIMT 

κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, στα παιδιά με HeFH, φαίνεται ότι είναι 5 φορές 

πιο γρήγορη συγκριτικά με την αύξηση στα υγιή αδέλφια τους.76,83 Τα επίπεδα της 

LDL-C αποτελούν σημαντικό ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη του cIMT. 84 Εκτός από 

την ηλικία, το φύλο αποτελεί επίσης ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα του cΙΜΤ.76 

Στη μελέτη των Guardamagna και συνεργατών,67 τα παιδιά με HeFH (Ν=264) είχαν 

υψηλότερη LDL-C και Apo Β καθώς και υψηλότερα aIMT (ΙΜΤ κοιλιακής αορτής) 

και cIMT συγκριτικά με τα φυσιολογικά αδέλφια τους (Ν=100).  

Μελέτη των Aggoun και συνεργατών 77 σε 530 αγόρια με HeFH (LDL-C >190mg/dl) 

έδειξε αυξημένο cΙΜΤ σε σύγκριση με των 527 μη-δυσλιπιδαιμικών αγοριών, ανάλο-

γης ηλικίας (μέση ηλικία 11+/-3 έτη), με φυσιολογική αρτηριακή πίεση, βάρος 

σώματος και αρνητικό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη ή πρόσφατης νόσου. Η αύξηση 

δεν συσχετιζόταν με τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης και της LDL-C.  

Μελέτη 201 παιδιών με HeFH, ηλικίας 8-18 ετών, έδειξε αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά 

με τα 80 αδέλφια τους, χωρίς HeFH (Wiegman και συνεργάτες).76 Τα επίπεδα της LDL, 

η ηλικία και το φύλο ήταν ισχυροί και ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες για το 

αυξημένο cΙΜΤ.76  

Οι Kusters και συνεργάτες 81 μέτρησαν το cΙΜΤ σε 196 παιδιά με HeFH (αγόρια: 44%), 

ηλικίας 6 έως 17 ετών, προερχόμενα από 14 κλινικές λιπιδίων στην Ολλανδία, στο 

Βέλγιο, στη Νορβηγία, στον Καναδά και στις Ηνωμένες Πολιτείες και το συνέκριναν 

με τα 64 υγιή αδέλφια τους (αγόρια:52%). Ο μέσος όρος ηλικίας των παιδιών με HeFH 

ήταν 12.1±3.3 έτη και των παιδιών χωρίς HeFH 11.9±3.5 έτη. Από τη μελέτη προέκυψε 

ότι το μέσο cΙΜΤ ήταν υψηλότερο στα παιδιά με HeFH σε σύγκριση με τα αδέλφια 

τους, πριν την ηλικία των 8 ετών. Αυξημένο cΙΜΤ διαπιστώθηκε επίσης σε 28 άτομα 

με HeFH, ηλικίας 11-27 ετών σε σύγκριση με 28 μάρτυρες αναλόγου ηλικίας και φύλου 

(Lavrencic και συνεργάτες). 85 

Είναι γνωστό ότι η LDL-C μεταφέρει περίπου το 80% της χοληστερόλης στο αίμα και 

ότι τα μόρια της δεν είναι ομοιογενή, αλλά έχουν διαφορετικό μέγεθος και 

πυκνότητα.86 Τα μικρά και πυκνά μόρια (sdLDL) είναι πιο επιρρεπή στην οξείδωση87-

89 και πιο αθηρογόνα σε σύγκριση με τα μεγαλύτερα και πιο αραιά.90,91 Ο αριθμός και 
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το μέγεθος των μορίων της LDL-C φαίνεται ότι είναι καλύτεροι προγνωστικοί δείκτες 

του καρδιαγγειακού κινδύνου συγκριτικά με τα ολικά επίπεδα της LDL-C. 92,93  

Στη μελέτη των Rodríguez-Borjabad και συνεργατών94 συμμετείχαν 183 παιδιά και 

έφηβοι ηλικίας 4-18 ετών, εκ των οποίων 82 είχαν διαγνωστεί με FH και 101 

αποτέλεσαν τους φυσιολογικούς μάρτυρες. Τα άτομα με FH είχαν κατά 36% αυξημένα 

σωματίδια LDL συγκριτικά με τα φυσιολογικά. Οι αναλογίες σε μεγάλα, μεσαίου 

μεγέθους και μικρά μόρια LDL ήταν παρόμοιες στις δύο ομάδες. Η μέση τιμή του cΙΜΤ 

δεν διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων. Επιπλέον, σημαντική συσχέτιση μεταξύ του 

cΙΜΤ και των sdLDL διαπιστώθηκε στα άτομα με FH, ειδικά στις ηλικίες άνω των 14 

ετών, εύρημα το οποίο δείχνει ότι πιθανόν η αρνητική επίδραση της LDL στα αγγεία 

σχετίζεται με το χρόνο έκθεσης. Ακόμη, τα μέσα επίπεδα της Lp(a) στα άτομα με FH 

(18.79 mg/dl) ήταν υψηλότερα συγκριτικά με αυτά των μαρτύρων (13.33 mg/dl). 

Η HeFH χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα LDL-C σε μικρή ηλικία με αποτέλεσμα 

αυξημένο κίνδυνο για πρώιμη έναρξη αθηροσκλήρυνσης και εμφάνιση καρδιαγγειακής 

νόσου.95-97 Είναι γνωστό ότι αφενός η μεταβολή της ενδοθηλιακής λειτουργίας από τα 

αυξημένα επίπεδα LDL-C και αφετέρου η συσσώρευση εστέρων χοληστερόλης στον 

έσω χιτώνα των στεφανιαίων, εγκεφαλικών και περιφερικών αρτηριών επιφέρουν 

αύξηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα στις περιφερικές αρτηρίες στα παιδιά με FH 

συγκριτικά με φυσιολογικούς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας.98 

Παιδιά με τα υψηλότερα επίπεδα LDL-C και τα χαμηλότερα επίπεδα HDL-C ή παιδιά 

με χαμηλά επίπεδα απολιποπρωτεϊνης ΑΙ κινδυνεύουν σημαντικά για εμφάνιση 

καρδιαγγειακού επεισοδίου.74,99 

Σε παιδιά με HeFH αλλά και FCH (οικογενή συνδυασμένη δυσλιπιδαιμία) έχουν επίσης 

διαπιστωθεί αυξημένα επίπεδα hs-CRP αίματος και P-σελεκτίνης σε σύγκριση με τους 

μάρτυρες.100,101 Η τελευταία έχει συσχετιστεί με την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, την 

παθογένεια της αθηρωμάτωσης και τη θρόμβωση.102,103 Θετική συσχέτιση 

διαπιστώθηκε μεταξύ των επιπέδων διαλυτής Ρ-σελεκτίνης και του cIMT. Ακόμη, 

προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες σε ενήλικες έχουν δείξει αυξημένο αγγειακό 

κίνδυνο στα άτομα με αυξημένα επίπεδα Ρ-σελεκτίνης. 104,105 

Τα άτομα με υπερχοληστερολαιμία έχουν επίσης αυξημένο οξειδωτικό στρες και 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία όπως αυτή ελέγχεται με το FMD, υποδηλώνοντας 

αλληλεπίδραση μεταξύ τους. 106 

Οι Martino και συνεργάτες107 (2008) μελέτησαν την δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, 

μέσω της μέτρησης του FMD, του cΙΜΤ και του οξειδωτικού στρες, με μέτρηση των 
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ισοπροστανών ούρων (urinary isoprostanes), σε 50 παιδιά με HeFH και σε 50 παιδιά 

παρόμοιας ηλικίας χωρίς HeFH. Από τη μελέτη προέκυψε ότι τα παιδιά με HeFH είχαν 

σημαντικά υψηλότερο οξειδωτικό στρες και cΙΜΤ και χαμηλότερο FMD από τα παιδιά 

χωρίς HeFH. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι το οξειδωτικό στρες έχει σημαντικό 

ρόλο στις ανατομικές και λειτουργικές μεταβολές του αρτηριακού τοιχώματος στα 

παιδιά με πρώιμη αθηρωμάτωση. 

Η αυξημένη λιποπρωτεΐνη (a), [Lp (a)], θεωρείται ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου 

για πρώιμη ΚΑΝ σε ενήλικες, έχοντας ιδιαίτερο ρόλο στην εμφάνιση οξέος 

εμφράγματος μυοκαρδίου (ΟΕΜ) και στη στένωση των καρωτίδων αρτηριών και της 

αορτικής βαλβίδας.108-110 Η Lp (a) είναι ένα σωματίδιο που περιέχει την απολιπο-

πρωτεΐνη Β100, η οποία συνδέεται με την απολιποπρωτεΐνη (a) (Εικόνα 3).     

 

 

Εικόνα 3: Σχηματική αναπαράσταση της Lp(a). 111 

 

Τα αυξημένα επίπεδα της Lp(a) φαίνεται ότι συμβάλλουν στην αθηρογένεση μέσω της 

άμεσης εναπόθεσης στο αρτηριακό τοίχωμα προφλεγμονωδών κυτοκινών, ενώ 

παράλληλα αποτελούν προδιαθεσικό παράγοντα ενδοαγγειακής θρόμβωσης καθώς 

αναστέλλουν τη θρομβόλυση. 112-114 Τα επίπεδα της Lp(a) φαίνεται ότι κληρονο-

μούνται με επικρατητικό σωματικό γονίδιο. Η διατροφή και ο τρόπος ζωής δεν 

φαίνεται να τα επηρεάζουν ιδιαίτερα. 115 Εκτιμάται ότι αυξημένα επίπεδα Lp (a), 

δηλαδή ≥30mg/dL, εμφανίζει το 30% των Καυκάσιων και έως και το 70% των 

Αφροαμερικανών. 116 

Δεν υπάρχουν επαρκείς πληροφορίες σχετικά με την επίδραση της αυξημένης Lp(a) 

στο καρδιαγγειακό σύστημα, κατά την παιδική ηλικία. Παιδιά με οικογενειακό 

ιστορικό πρώιμης ΚΑΝ φαίνεται ότι έχουν υψηλά επίπεδα Lp(a), ακόμη και από την 

ηλικία των 2–4 ετών. 117-120 Γενικά, τα συμπεράσματα των μελετών όσον αφορά στο 
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ρόλο της Lp(a) κατά τα αρχικά στάδια της αθηροσκλήρωσης, 121-123 και σε άτομα με 

HeFH,124 είναι αντικρουόμενα.  

Επιπλέον, τα αποτελέσματα των μελετών ως προς τη συχνότητα ανεύρεσης αυξημένων 

επιπέδων Lp(a) στα παιδιά με HeFH σε σύγκριση με τα παιδιά χωρίς HeFH είναι επίσης 

αντικρουόμενα. Κάποιες μελέτες έδειξαν αυξημένη Lp(a) στα παιδιά με HeFH 

συγκριτικά με τους μάρτυρες.. 125,126 Υποστηρίζεται μάλιστα ότι τα υψηλά επίπεδα 

Lp(a), από την παιδική ηλικία, θέτουν τα άτομα με HeFH σε πιο αυξημένο κίνδυνο για 

αθηροσκληρυντική καρδιαγγειακή νόσο (ASCVD).127 Αντιθέτως, σε άλλες μελέτες δεν 

διαπιστώθηκε καμία διαφορά στα επίπεδα της Lp(a) μεταξύ των παιδιών με και χωρίς 

HeFH.128,129 

Μελέτη σε παιδιά με HeFH έχει δείξει συσχέτιση των αυξημένων επιπέδων Lp(a) με 

την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (μειωμένο FMD).123 Σε άλλη μελέτη, σε 257 παιδιά 

υψηλού κινδύνου από τα οποία τα 147 είχαν φυσιολογική Lp(a) και τα υπόλοιπα 

αυξημένη, δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση της αυξημένης Lp(a) με αυξημένο cΙΜΤ και 

PWV. Και σε αυτή τη μελέτη διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ αυξημένης Lp(a) 

και οικογενειακού ιστορικού πρώιμης ΚΑΝ, ιδίως στα παιδιά των Αφροαμερικανών. 

Επιπλέον, η αυξημένη Lp(a) συσχετιζόταν με χαμηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων.111 

Στη μελέτη των Tonstad και συνεργατών, 130 το 42% από τα 91 HeFH παιδιά και 

εφήβους, ηλικίας 10-19 ετών, με γνωστή μετάλλαξη στο γονίδιο του LDL-R, είχαν 

αυξημένα επίπεδα Lp(a) (≥ 30 mg/L). Στην ομάδα των μαρτύρων το αντίστοιχο 

ποσοστό ήταν 20%. Το cΙΜΤ ήταν αυξημένο στα παιδιά με HeFH σε σύγκριση με τους 

μάρτυρες, είχε θετική συσχέτιση με την Apo-B και το ινωδογόνο, αλλά δεν 

συσχετιζόταν με τα επίπεδα της Lp(a). Επιπλέον, μελετήθηκαν τα επίπεδα 

ομοκυστεΐνης πλάσματος τα οποία ήταν παρόμοια σε παιδιά με HeFH και μάρτυρες.130 

Η συμβολή της αυξημένης Lp(a) στον σχηματισμό της καρωτιδικής πλάκας είναι 

αμφιλεγόμενη. 131 Οι Sun και συνεργάτες αξιολόγησαν 148 άτομα (77 άνδρες και 71 

γυναίκες) με HeFH και διαπίστωσαν ότι το cΙΜΤ και η εμφάνιση αθηρωματικής 

πλάκας δεν διέφεραν μεταξύ αυτών με Lp(a) ≥30mg/dL και αυτών με Lp(a) 

<30mg/dL.131 Ωστόσο, σε άλλη μελέτη132 παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της 

συχνότητας εμφάνισης της ετερογενούς(διαταραχή της ηχωγένειας) πλάκας στα άτομα 

με υψηλά επίπεδα Lp(a) (p <0,03). Σε μια πιο πρόσφατη μελέτη σε ασθενείς με HeFH 

(n = 151), οι συγκεντρώσεις της Lp(a) συσχετίζονταν με καρδιαγγειακή νόσο (CHD), 

αλλά όχι με καρωτιδική στένωση ή με περιφερική αρτηριακή νόσο. 133 
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Γενικά, ο ρόλος της Lp(a) στην καρωτιδική αθηροσκλήρωση σε άτομα με HeFH δεν 

είναι απολύτως ξεκαθαρισμένος και απαιτεί περαιτέρω έρευνα. 

Η παρουσία αυξημένης αρτηριακής συστολικής πίεσης (SBP) σε παιδιά με 

υπερχοληστερολαιμία φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο αθηροσκλήρυνσης. Σε μελέτη 

των Krebs και συνεργατών134 (2009), το cΙΜΤ ήταν πιο αυξημένο στα παιδιά με 

υπερχοληστερολαιμία και αυξημένη SBP, συγκριτικά με των παιδιών με υπερχολη-

στερολαιμία και φυσιολογική SBP και των παιδιών χωρίς υπερχοληστερολαιμία με 

φυσιολογική ή αυξημένη SBP. 

Ο προληπτικός έλεγχος για πιθανή καρωτιδική αρτηριακή στένωση (CAS) σε μη 

συμπτωματικά άτομα, ειδικά σε πληθυσμούς υψηλού κινδύνου, όπως είναι τα άτομα 

με FH θεωρείται ότι είναι αποτελεσματικός βάση του κόστους(cost-effective).79 Η δε 

Ιαπωνική Παιδιατρική Εταιρεία και η Ιαπωνική κοινότητα για την αθηροσκλήρυνση 

προτείνουν την μέτρηση του cIMT σε όλα τα παιδιά και τους εφήβους με HeFH, για 

την εκτίμηση της πρώιμης αθηροσκλήρυνσης.135 

 

Α.2.4.2.1. Υπολιπιδαιμική αγωγή & cΙΜΤ 

Δεδομένου ότι, όπως έχει αναφερθεί ανωτέρω, τα παιδιά και οι έφηβοι με HeFH 

εμφανίζουν από ενωρίς ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και αυξημένο cΙΜΤ, η έγκαιρη και 

επαρκής μείωση των επιπέδων της LDL-C είναι σημαντική για την πρόληψη της 

εγκατάστασης ή την καθυστέρηση της εξέλιξης της αθηροσκληρυντικής διεργασίας και 

για την πρόληψη μελλοντικής καρδιαγγειακής νόσου. 4,75,76,81,136 

Ένας από τους πιο σημαντικούς στόχους για τη μείωση του κινδύνου αθηροσκλήρωσης 

και ΚΑΝ είναι η μείωση των επιπέδων της LDL-C και η βελτίωση των επιπέδων των 

μικρών-πυκνών μορίων της (sdLDL). 137 

Σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες, τα παιδιά με HeFH αντιμετωπίζο-

νται με θεραπευτικές αλλαγές στον τρόπο ζωής ή και φαρμακευτική αγωγή. 138  

 

Α.2.4.2.1.1. Επίδραση θεραπευτικών αλλαγών στον τρόπο ζωής στο cIMT. 

Οι θεραπευτικές αλλαγές στον τρόπο ζωής περιλαμβάνουν διαιτητικές αλλαγές, 

φυσική άσκηση και αποφυγή συνηθειών που βλάπτουν την καρδιαγγειακή υγεία όπως 

είναι η έκθεση σε καπνό και η κατανάλωση αλκοόλ και συστήνονται σε όλα τα παιδιά 

με υπερχοληστερολαιμία.57 
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Οι θεραπευτικές αλλαγές στον τρόπο ζωής, με έμφαση στην υγιεινή διατροφή, μπορούν 

να παίξουν σημαντικό ρόλο στην μείωση της αθηρογόνου δράσης του λιπιδαιμικού 

προφίλ.137  

Πρόσφατη μελέτη σε παχύσαρκα παιδιά προ-εφηβικής ηλικίας, που ήταν μεταβολικά 

υγιή, έδειξε ότι οι παθολογικές τιμές του cIMT επανήλθαν στα φυσιολογικά επίπεδα 

μετά από 12-μηνη τροποποίηση στον τρόπο ζωής, που περιελάμβανε εφαρμογή 

Μεσογειακής διατροφής και προγράμματος φυσικής άσκησης. Επιπλέον, 

διαπιστώθηκαν σημαντική μείωση του σωματικού βάρους και του ΒΜΙ, με μείωση του 

ολικού λίπους και αύξηση της μυϊκής μάζας.139 

Αρκετές μελέτες αναφέρονται στην βελτίωση των αθηρογενετικών λιποπρωτεϊνών με 

τη συμπληρωματική χορήγηση φυσικών προϊόντων, nutraceuticals & herbal medicine 

π.χ. φυτοστερολών και φυτικών ελαίων, προϊόντων με μαγιά κόκκινου ρυζιού, κ.ά., με 

μερικά εξ αυτών να μειώνουν εκτός από την LDL-C και την sdLDL- C. Η επίδραση 

όλων των παραπάνω στην εξέλιξη του cIMT δεν έχει μελετηθεί επαρκώς, με τις μελέτες 

σε παιδιά και εφήβους να είναι από ελάχιστες έως μηδενικές.137  

 

A) Διατροφή 

Η σωστή διατροφή πρέπει να αρχίζει ενωρίς στη ζωή. Μελέτες μακροχρόνιας 

παρακολούθησης διαπίστωσαν ότι τα παιδιά που έχουν θηλάσει εμφανίζουν 

χαμηλότερα επίπεδα χοληστερόλης, χαμηλότερο ΒΜΙ και χαμηλότερο cIMT στην 

ενήλικο ζωή.136 Επίσης, η διατροφή στην παιδική ηλικία έχει επίδραση στην 

καρδιαγγειακή λειτουργία αργότερα στη ζωή τους. 

Αυτοψίες έχουν δείξει ότι αθροίσεις λιπιδίων στον έσω χιτώνα των αρτηριών συχνά 

απαντούν κατά τη γέννηση, γεγονός που δείχνει ότι το προγεννητικό περιβάλλον παίζει 

ρόλο στην παθογένεια της αθηροσκλήρωσης. Σε ζωικά μοντέλα μια περιορισμένη ή μη 

ισοζυγισμένη διατροφή κατά τη διάρκεια της κύησης μπορεί να επηρεάσει την 

ευαισθησία στην αθηροσκλήρωση. Όμως, στους ανθρώπους η σχέση μεταξύ της 

δίαιτας της εγκύου και της αθηρογένεσης δεν έχει διευκρινιστεί. Μελέτη του cIMT σε 

216 παιδιά ηλικίας 9 χρόνων, των οποίων οι μητέρες συμμετείχαν σε μία μελέτη 

διατροφής κατά τη διάρκεια της κύησης, έδειξε ότι το αυξημένο cIMT των παιδιών είχε 

σημαντική συσχέτιση με χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη κατά τα πρώιμα ή όψιμα 

στάδια της κύησης, αφού έγινε διόρθωση για το φύλο, το βάρος, την αρτηριακή πίεση 

και την φυσική άσκηση. Το cIMT ήταν μεγαλύτερο στα αγόρια, στα βαρύτερα παιδιά, 

σε αυτά που είχαν υψηλότερη αρτηριακή συστολική πίεση και σε αυτά που ασκούνταν 
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λιγότερο. Οι συγγραφείς συμπέραναν ότι η χαμηλή ενεργειακή πρόσληψη κατά τη 

διάρκεια της κύησης μπορεί να αυξήσει την ευαισθησία στην αθηρογένεση στο 

παιδί.140 Η δίαιτα με χαμηλά ποσά κεκορεσμένου λίπους και χοληστερόλης μπορεί να 

μειώσει τα επίπεδα της LDL-C, κατά μέσο όρο από 7-10% (Engler και συνεργάτες),141 

αν και μεγαλύτερη μείωση της τάξης του 24% έχει αναφερθεί (Sanchez-Bayle & 

Soriano- Guillen).142 

Δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες στα παιδιά και στους εφήβους που να αποδεικνύουν τη 

συσχέτιση των διατροφικών προτύπων με την υποκλινική αθηροσκλήρωση, όπως αυτή 

εκτιμάται με την μέτρηση του cIMT.  

Μελέτη 339 υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών (BMI Z-score > 1), ηλικίας 6-13 

ετών, έδειξε ότι το cIMT ήταν σημαντικά χαμηλότερο σε αυτά που ήταν σε υγιεινή 

διατροφή, αφού έγινε διόρθωση για την ηλικία, το φύλο, το στάδιο ήβης, την έκθεση 

σε καπνό, τη φυσική δραστηριότητα, το % λίπος σώματος και την πρόσληψη 

μαγνησίου και ενέργειας. Αντίθετα, δεν βρέθηκε συσχέτιση στις περιπτώσεις 

παραδοσιακής ή ανθυγιεινής διατροφής. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι η υγιεινή 

διατροφή μπορεί να εμποδίσει την αύξηση του cIMT στα υπέρβαρα και παχύσαρκα 

παιδιά.143  

H Μεσογειακή διατροφή φαίνεται να δρα προστατευτικά στο καρδιαγγειακό σύστημα, 

λόγω του χαμηλού ποσού λίπους και του αυξημένου ποσού αντιοξειδωτικών 

παραγόντων. Το λιπιδαιμικό προφίλ και η οξειδωτική κατάσταση αντιπροσωπεύουν 

δύο πολύ σημαντικούς παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την ενδοθηλιακή 

λειτουργία, ακόμη και κατά τα πρώιμα στάδια των καρδιαγγειακών νόσων. Μελέτη της 

επίδρασης της 12μηνης εφαρμογής Μεσογειακής διατροφής στο λιπιδαιμικό προφίλ 

και στο cIMT 36 προ-εφηβικών παιδιών έδειξε τα ακόλουθα: πριν την έναρξη 

εφαρμογής της Μεσογειακής δίαιτας, τα παιδιά με υπερχοληστερολαιμία είχαν 

σημαντικά υψηλότερο cIMT (δεξιά & αριστερά) συγκριτικά με τους 32 μάρτυρες, 

χωρίς υπερχοληστερολαιμία. Μετά από τους 12 μήνες εφαρμογής της Μεσογειακής 

δίαιτας, στα παιδιά με υπερχοληστερολαιμία παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της 

ολικής χοληστερόλης, της LDL-C και του cIMT. Επιπλέον, στο τέλος της 

παρακολούθησης το Δ του BMI-SD και το Δ της LDL-C συσχετίζονταν σημαντικά και 

ανεξάρτητα με τις αλλαγές του cIMT. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι η Μεσογειακή 

δίαιτα αποτελεί μια αξιόλογη προσέγγιση στην αντιμετώπιση της 

υπερχοληστερολαιμίας, ακόμη και κατά την παιδική ηλικία.144  
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Σε μια προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη, το aIMT και το cIMT, καθώς και η 

εκτατότητά τους, μετρήθηκαν επανειλημμένα σε υγιή παιδιά, που ήταν σε 

εξατομικευμένη διατροφική συμβουλευτική από τη βρεφική ηλικία μέχρι την 

ενηλικίωση, στις ηλικίες των 11 (n = 439), 13 (n = 499), 15 (n = 506), 17 (n = 477) & 

19 (n=429) χρόνων. Κύριος στόχος της διατροφικής συμβουλευτικής ήταν η βελτίωση 

της κατανομής του λίπους της τροφής στο διαιτολόγιο τους. Στόχος ήταν η σχέση 

κεκορεσμένου προς μονοακόρεστο & πολυακόρεστο λίπος να είναι 1:2 και το 

κεκορεσμένο λίπος να αποτελεί <10% της ολικής ενέργειας. Στη μελέτη 

περιελήφθησαν αυτοί που είχαν επιτύχει τουλάχιστον τον ένα από τους στόχους. Τα 

άτομα αυτά είχαν χαμηλότερο aIMT και καλύτερη αορτική εκτατότητα συγκριτικά με 

τα ανάλογης ηλικίας και φύλου παιδιά που δεν είχαν επιτύχει το στόχο.145 

Σε μελέτη της επίδρασης διατροφικών παρεμβάσεων – διαφορετικής πρόσληψης 

πρωτεΐνης - κατά τη βρεφική ηλικία στο cIMT στην ηλικία των 5 χρόνων, 

διαπιστώθηκε ότι το cIMT δεν επηρεάζεται από την υψηλή ή χαμηλή πρόσληψη 

πρωτεΐνης.146 

Μελέτη ανασκόπησης σε ενήλικες έδειξε χαμηλότερο cIMT σε αυτούς που 

προσλάμβαναν μεγαλύτερα ποσά φρούτων, δημητριακών ολικής άλεσης και 

υδατοδιαλυτών φυτικών ινών και χαμηλότερα ποσά κεκορεσμένου λίπους. Το 

ελαιόλαδο είχε αρνητική συσχέτιση με το cIMT, με σημαντικό όφελος να έχει η 

κατανάλωση > 34 g ημερησίως. Η κατανάλωση > 93 g φρούτων, > 0,79 μερίδων 

δημητριακών ολικής άλεσης, > 25g υδατοδιαλυτών φυτικών ινών ημερησίως, 

συσχετίζονταν με χαμηλότερο cIMT. Αντίθετα, για κάθε αύξηση του κεκορεσμένου 

λίπους κατά 10 g ημερησίως παρατηρήθηκε αύξηση του cIMT κατά 0,03 mm. Οι 

συγγραφείς καταλήγουν ότι μια διατροφή στα πρότυπα της Μεσογειακής, η οποία 

περιλαμβάνει υψηλά ποσά φρούτων, δημητριακών ολικής άλεσης, υδατοδιαλυτών 

φυτικών ινών, ελαιόλαδου και χαμηλών ποσών κεκορεσμένου λίπους, μπορεί να 

βελτιώσει την εξέλιξη του cIMT.147 

Η εφαρμογή υποθερμιδικής δίαιτας με τροφές με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη σε 

παχύσαρκα παιδιά είχε ευνοϊκή επίδραση στο cIMT και την αρτηριακή 

σκληρότητα.143,148 

Η συμπληρωματική χορήγηση φρούτων π.χ. αβοκάντο, χυμού φράουλας, 

αποξηραμένες φράουλες κ.ά., μειώνει τα επίπεδα των sdLDL. Σημαντική μείωση του 

μεγέθους των μορίων της LDL έχει επίσης αναφερθεί και μετά από κατανάλωση 

αμυγδάλων, φυστικιών και καρυδιών.137  
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H καθημερινή χορήγηση 400 g καφέ ρυζιού (partially-abraded) σε προ-διαβητικούς, 

υπέρβαρους ενήλικες έδειξε σημαντική μείωση των μικρών και πολύ μικρών μορίων 

της LDL και αύξησή τους σε αυτούς που ελάμβαναν 400gr λευκού ρυζιού. 149  

 

A.1) Φυτικές στερόλες και στανόλες (Plant sterols and stanols or Phytosterols) 

Οι φυτικές στερόλες και στανόλες μειώνουν την απορρόφηση της χοληστερόλης 

αναστέλλοντας τη διαλυτότητα της στα μικκύλια. 150,151 Αυτό οδηγεί σε αύξηση της 

έκφρασης του υποδοχέα της LDL-C με αποτέλεσμα την μείωση των επιπέδων της στο 

αίμα. 152,153 H καθημερινή κατανάλωση 2-2,5 g φυτικών στερολών/στανολών 

συστήνεται στα πλαίσια των θεραπευτικών αλλαγών στον τρόπο ζωής στα παιδιά και 

στους εφήβους με HeFH ή άλλης αιτίας υπερχοληστερολαιμία (εκτός από την σπάνια 

κληρονομική διαταραχή, την φυτοστερολαιμία ή σιτοστερολαιμία).154-15611Η μέση 

μείωση των επιπέδων της LDL-C στα παιδιά με HeFH που λαμβάνουν φυτικές 

στερόλες/στανόλες είναι περίπου 10%.154-156 Η χορήγηση είναι ασφαλής, χωρίς 

ανεπιθύμητες δράσεις. 154,157 Μελέτη των de Jongh και συνεργατών,158 σε παιδιά με 

HeFH, ηλικίας 5–12 ετών, έδειξε ότι η ημερήσια λήψη 2,3 g φυτικών στερολών μείωσε 

την LDL-C κατά 14% σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. 

Μελέτη από το Ιατρείο Διαταραχών των Λιπιδίων της Β’ Παιδιατρικής Κλινικής του 

ΕΚΠΑ, έδειξε σημαντική μείωση των επιπέδων της LDL-C, με ανάλογη μείωση και 

της sdLDL-C, σε 59 παιδιά και εφήβους που ελάμβαναν 2-2,5 g φυτικών στερολών 

καθημερινά, σε σύγκριση με 34 παιδιά και εφήβους, ανάλογης ηλικίας και φύλου που 

δεν είχαν δυσλιπιδαιμία.159 Παρόμοια αποτελέσματα έχουν αναφερθεί και σε 

ενήλικες.137 

Αν και αρκετές κλινικές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει τις ευεργετικές δράσεις της 

κατανάλωσης φυτικών στερολών/στανολών στα επίπεδα της χοληστερόλης, η σχέση 

μεταξύ φυτοστερολών και εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης παραμένει αδιευκρίνιστη. 

Μελέτη σε ενήλικες άνδρες και γυναίκες έδειξε ότι η μέτρια αύξηση της πρόσληψης 

φυτικών στερολών μέσω της διατροφής δρα ευεργετικά στην πρόληψη της ανάπτυξης 

αθηροσκλήρωσης. Η μεγαλύτερη κατανάλωση, εκτός από χαμηλότερα επίπεδα ολικής 

LDL και Non-HDL-χοληστερόλης, συνοδευόταν από μικρότερο πάχος του τοιχώματος 

της αριστεράς έσω καρωτίδας και στα δύο φύλα, αφού προηγούμενα έγινε διόρθωση 

για την ηλικία, το ΒΜΙ, την εμμηνορρυσιακή κατάσταση και την διαιτητική πρόσληψη 

ενέργειας, χοληστερόλης, κεκορεσμένου λίπους και φυτικών ινών. 160 Η 
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προσλαμβανόμενη ποσότητα φυτικών στερολών ήταν ανάλογη με αυτή της 

Μεσογειακής διατροφής δηλαδή 315-375 mg ημερησίως. 161-164 Προηγούμενες μελέτες 

έχουν δείξει ότι οι φυτικές στερόλες μπορούν να μειώσουν την CRP, να βελτιώσουν 

τους δείκτες φλεγμονής και την ενδοθηλιακή λειτουργία.165 

Η κατανάλωση φυτοστερολών φαίνεται να μην επιδρά στο FMD, αν και μετέπειτα 

μελέτες έδειξαν ευεργετικές αλλαγές στην ελαστικότητα και ενδοθηλιακή λειτουργία 

των αρτηριών στα άτομα με χαμηλά baseline επίπεδα. 166-167 Σε μία μελέτη ελέγχθηκε 

αν κάποιος από τους συνήθεις πολυμορφισμούς των ABCG5 & ABCG8 γονιδίων 

ρυθμίζει τη δομή και την λειτουργία των αγγείων καθώς και το μεταβολισμό της 

χοληστερόλης σε υπερχοληστερολαιμικά άτομα, πριν και 1 χρόνο μετά από τη 

χορήγηση φυτοστερολών. Επιπλέον, εκτιμήθηκε αν οι πολυμορφικές θέσεις ρυθμίζουν 

την απάντηση στη χορήγηση των φυτοστερολών με μείωση της χοληστερόλης ορού. 

Οι πολυμορφισμοί του ABCG8 συνδέονταν με τις διακυμάνσεις της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας. ενώ δεν συνδέονταν με τις αλλαγές στην χοληστερόλη αίματος ή στην 

απορρόφηση των φυτοστερολών κατά τη διάρκεια χορήγησής τους. Η αύξηση των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων(PUFA) μαζί με άλλες διατροφικές αλλαγές βελτίωσε 

την αγγειακή λειτουργία και την ελαστικότητα των αρτηριών. Όμως, η προσθήκη των 

φυτοστερολών, παρά τη μείωση της χοληστερόλης, δεν οδήγησε σε επιπλέον βελτίωση 

της αγγειακής λειτουργίας. Τέλος, το μέγεθος της αύξησης του IMT μετά από 1 χρόνο 

χορήγησης συσχετιζόταν με την πολυμορφική θέση του ABCG8. Μια νέα παρατήρηση 

της μελέτης είναι ότι το ABCG8 είναι ένας από τους ρυθμιστές, της εξαρτώμενης από 

την ηλικία εξέλιξης του ΙΜΤ. 168  

Όσον αφορά στην επίδραση της χορήγησης των φυτοστερολών στην εξέλιξη του cΙΜΤ 

στα παιδιά με HeFH, δεν υπάρχουν μελέτες. 

 

A.2) Nutraceuticals 

Από τα Nutraceuticals, τo Armolipid, το οποίο περιέχει μαγιά κόκκινου ρυζιού (Red 

Rice Yeast, RRY) που περιέχει μονακολίνη Κ (monacolin K), με δράση ανάλογη της 

λοβαστατίνης, καθώς επίσης πολικοναζόλες (policonasols), φυλικό οξύ, συνένζυμο 

Q10 και ασταξανθίνη (astaxanthin), φαίνεται να μειώνει τα επίπεδα της LDL-C σε 

παιδιά με δυσλιπιδαιμία.124 Περισσότερες μελέτες αναφέρονται σε ενήλικες με μέτριας 

βαρύτητας υπερχοληστερολαιμία ή με μεταβολικό σύνδρομο, όπου η καθημερινή 

χορήγηση του Armolipid plus, το οποίο περιέχει επιπλέον και βερβερίνη (berberine), 

είχε σαν αποτέλεσμα μείωση της LDL-C και της sdLDL- C. 137,169 
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Η μεγαλύτερη κατανάλωση σόγιας συνοδεύεται από μειωμένο cΙΜΤ και καλύτερο 

λιπιδαιμικό προφίλ σε μέσης ηλικίας ενήλικες. 170 

 

B) Φυσική άσκηση 

Δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισμένο πως η φυσική άσκηση και οι καθιστικές 

συμπεριφορές επιδρούν στην αγγειακή δομή στα παιδιά. Μελέτες σε ενήλικες49,50 

έχουν δείξει αρνητική συσχέτιση του cIMT με την καρδιοαναπνευστική άσκηση. Η 

ευνοϊκή επίδραση της άσκησης στην διαδικασία της αθηροσκλήρωσης, έχει αποδοθεί 

στην αύξηση του ΝΟ, που ακολουθεί την έντονη σωματική άσκηση, η οποία βελτιώνει 

την αγγειακή λειτουργία μέσω της αγγειοδιαστολής που προκαλεί. Παράλληλα, 

εμποδίζεται η συσσώρευση των αιμοπεταλίων και η προσκόλλησή τους στο ενδοθήλιο, 

βελτιώνεται το λιπιδαιμικό προφίλ, μειώνεται το ιξώδες στο αίμα καθώς και τα επίπεδα 

ινωδογόνου. 171,172 

Η μελέτη των Melo X και συνεργατών 173 (2015) περιέλαβε 265 παιδιά ηλικίας 11-13 

ετών. Ελέγχθηκε η σχέση μεταξύ φυσικής άσκησης (PA), καθιστικών συμπεριφορών 

(SED) και καρδιοαναπνευστικής ικανότητας (CRF) με το cIMT, καθώς επίσης και αν 

αυτή προστίθεται σε αυτή της κοιλιακής κατανομής του λίπους με το cIMT. 

Μετρήθηκε επίσης η περίμετρος μέσης (ΠΜ). Οι SED και PA αξιολογήθηκαν με 

επιταχυνσιμετρία. Από τη μελέτη βρέθηκε ότι η CRF συσχετιζόταν με το cIMT, 

ανεξάρτητα από την μέτρια έως έντονη PA και τις SED. Όταν στο μοντέλο της CRF 

προστέθηκε η ΠΜ, δεν διαπιστώθηκε πλέον σύνδεση με το cIMT. Η ομάδα των 

παιδιών με υψηλότερη ΠΜ είχε αυξημένο ΒΜΙ, μάζα λίπους και cIMT και χαμηλότερη 

PA και CRF. Οι συγγραφείς κατέληξαν ότι στα παιδιά το περιφερικό λίπος παίζει τον 

μεγαλύτερο ρόλο στην αρτηριακή δομή. 173  

Η εφαρμογή 12μηνου προγράμματος φυσικής άσκησης σε συνδυασμό με την 

υιοθέτηση Μεσογειακής διατροφής, σε παχύσαρκα παιδιά προ-εφηβικής ηλικίας, που 

ήταν μεταβολικά υγιή, οδήγησε σε σημαντική μείωση του σωματικού βάρους και του 

ΒΜΙ, με μείωση του ολικού λίπους και αύξηση της μυϊκής μάζας. Μετά τους 12 μήνες 

εφαρμογής των τροποποιήσεων στον τρόπο ζωής το cIMT, στα παιδιά που ήταν 

παθολογικό επανήλθε σε φυσιολογικά επίπεδα. 139 

Παχύσαρκα προ-εφηβικής ηλικίας παιδιά που τέθηκαν σε πρόγραμμα τακτικής 

άθλησης (3 ώρες/εβδομάδα για 3 μήνες και στη συνέχεια 2 ώρες/εβδομάδα για άλλους 

3 μήνες), στους 3 μήνες άθλησης παρουσίασαν μείωση της αρτηριακής πίεσης 

(συστολικής και διαστολικής), του ΒΜΙ z-score και της κοιλιακής κατανομής του 
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λίπους και στους 6 μήνες άθλησης σημαντικές διαφορές στην αρτηριακή σκληρία και 

στο ΙΜΤ. Τα παιδιά αυτά σε σύγκριση με τα λεπτόσωμα, πριν την έναρξη του 

προγράμματος άθλησης, είχαν υψηλότερη αρτηριακή πίεση, αρτηριακή σκληρία, 

βάρος σώματος, ΒΜΙ, κοιλιακό λίπος, δείκτες αντίστασης στην ινσουλίνη και CRP, 

χαμηλότερο FMD και HDL-C και μειωμένη φυσική δραστηριότητα. 174 

Οι Ιdris και συνεργάτες 175 μέτρησαν το cIMT σε 595 παιδιά ηλικίας 5 ετών και σε 237 

από αυτά και στην ηλικία των 8 ετών και το συσχέτισαν με το επίπεδο φυσικής 

άσκησης. Από τη μελέτη διαπιστώθηκε ότι οι αθλητικές δραστηριότητες συνδέονταν 

με λεπτότερο cIMT στην ηλικία των 5 ετών. Η επίδραση ήταν ισχυρότερη στα παιδιά 

με το μεγαλύτερο βάρος σώματος. Στην ηλικία των 8 ετών, το υψηλότερο επίπεδο 

άθλησης έτεινε να συνδεθεί με υψηλότερη αγγειακή εκτατότητα (distensibility), αν και 

αυτό δεν ήταν στατιστικά σημαντικό. Από τη μελέτη συμπεραίνεται ότι η αθλητική 

δραστηριότητα μπορεί να έχει ευεργετική επίδραση στις αρτηρίες των νεαρών παιδιών, 

ιδιαίτερα αυτών με υψηλότερο βάρος σώματος. 175 

Η ενωρίς έναρξη άθλησης εκτός του ότι έχει αρκετά οφέλη για την υγεία των παιδιών 

και εφήβων, όπως έχει πρόσφατα αποδειχθεί, προσφέρει και κάποια οφέλη αργότερα 

στην ενήλικη ζωή τους. Όμως, η συσχέτιση μεταξύ της συμμετοχής σε σπορ κατά την 

παιδική και εφηβική ηλικία και του cΙΜΤ κατά την ενήλικη ζωή, δεν είναι απολύτως 

διευκρινισμένη. Σε μελέτη 107 ενηλίκων, 30-50 χρόνων, παρατηρήθηκε ότι αυτοί που 

συμμετείχαν από μικρή ηλικία σε αθλητικές δραστηριότητες είχαν μικρότερο cΙΜΤ σε 

σύγκριση με αυτούς που δεν αθλούνταν, ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο, το 

σωματικό λίπος, την CRP. το HOMA, την κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα, την μέση 

αρτηριακή πίεση και την τρέχουσα φυσική δραστηριότητα. 176 

 

Γ) Αποφυγή έκθεσης σε συνήθειες που βλάπτουν την καρδιαγγειακή υγεία 

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι η έκθεση σε καπνό κατά την παιδική ηλικία 

έχει ισχυρή συσχέτιση με αυξημένη επίπτωση αρκετών παραγόντων κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου συμπεριλαμβανομένων της παχυσαρκίας, της υπέρτασης, της 

δυσλιπιδαιμίας και του μεταβολικού συνδρόμου. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η 

έκθεση σε καπνό στην παιδική ηλικία προσβάλει την δομή (αυξημένο ΙΜΤ) και τη 

λειτουργία (μειωμένη ελαστικότητα και ενδοθηλιακή λειτουργία) των αρτηριών. Κατά 

την ενήλικη ζωή, οι παθητικοί καπνιστές έχουν 30-60% συχνότερα καρδιαγγειακά 

επεισόδια σε σύγκριση με τους μη-καπνιστές. 177 
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Ακόμη, η έκθεση σε καπνό κατά την παιδική ή εφηβική ηλικία έχει συνδεθεί με 

αυξημένο cIMT στη νεαρή ενήλικη ζωή (μέχρι και 25 χρόνια αργότερα). Όταν δε και 

οι δύο γονείς ήταν καπνιστές, το cIMT ήταν σημαντικά υψηλότερο σε σύγκριση με 

αυτών που οι δύο γονείς ήταν μη καπνιστές.178  

Προηγούμενη μελέτη έδειξε ότι παιδιά που είχαν εκτεθεί σε καπνό, στην ηλικία των 13 

ετών είχαν υψηλότερα cIMT και aIMT και χαμηλότερο FMD, ανεξάρτητα από άλλους 

παράγοντες κινδύνου. Στα παιδιά αυτά η έκθεση στον καπνό είχε εκτιμηθεί με την 

ετήσια μέτρηση της κοτινίνης (cotinine) από την ηλικία των 8 έως 13 ετών.179  

Το κάπνισμα στη διάρκεια της κύησης έχει συσχετιστεί με παχύτερο cIMT σε νεαρούς 

ενήλικες. Γενικά, η σχέση μεταξύ της έκθεσης σε καπνό, ιδιαίτερα κατά την 

προγεννητική περίοδο, και της ανάπτυξης αθηρωμάτωσης στα νεαρά παιδιά είναι εν 

πολλοίς άγνωστη. Μελέτη έδειξε ότι το cIMT των απογόνων γονέων καπνιστών κατά 

τη διάρκεια της κύησης, ήταν παχύτερο κατά την νεαρή ενήλικη ζωή τους, σε σύγκριση 

με αυτών που οι γονείς τους ήταν μη καπνιστές. Παχύτερο cIMT είχαν αυτοί που είχαν 

δύο γονείς καπνιστές, ακολουθούσαν αυτοί που κάπνιζε μόνο η μητέρα και τέλος αυτοί 

που κάπνιζε μόνο ο πατέρας.180 Σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε ότι η επίδραση του 

καπνίσματος κατά τη διάρκεια της κύησης στο αγγειακό σύστημα των παιδιών είναι 

ορατή ήδη από την ηλικία των 5 ετών. Τα παιδιά των μητέρων που κάπνιζαν στην 

κύηση είχαν παχύτερο cIMT και χαμηλότερη εκτατότητα, μετά από διόρθωση για την 

ηλικία του παιδιού και της μητέρας, το φύλο και το μητρικό θηλασμό. Στα παιδιά που 

οι μητέρες δεν κάπνιζαν κατά την κύηση αλλά κάπνιζαν μετά τον τοκετό δεν βρέθηκαν 

ανάλογες συσχετίσεις. Οι συσχετίσεις ήταν πιο ισχυρές όταν κάπνιζαν και οι δύο γονείς 

κατά την κύηση. Από τη μελέτη συμπεραίνεται ότι η έκθεση των παιδιών σε καπνό 

κατά την κύηση προσβάλει τη δομή και τη λειτουργία των αρτηριών, ενωρίς στη ζωή 

τους. 181  

 

Α.2.4.2.1.2. Επίδραση φαρμακευτικής αγωγής στο cIMT 

α)Αναστολείς της αναγωγάσης του HMG-CoA (στατίνες) 

Όπως και στους ενήλικες, φάρμακο 1ης εκλογής για την αντιμετώπιση της 

υπερχοληστερολαιμίας σε παιδιά και εφήβους είναι οι αναστολείς της αναγωγάσης του 

HMG-CoA (στατίνες). Χαμηλότερες δόσεις στατινών, σε σύγκριση με αυτές που 

συστήνονται σε ενήλικες, μειώνουν αποτελεσματικά τα επίπεδα της LDL-C. Αρκετές 

μελέτες που αναφέρονται σε παιδιά και εφήβους με HeFH έχουν δείξει την 

βραχυπρόθεσμη και μεσοπρόθεσμη αποτελεσματικότητα και ασφάλεια των στατινών. 
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182-192 Οι στατίνες είναι καλά ανεκτές και αποτελεσματικές στη μείωση της 

χοληστερόλης αλλά και στη μείωση του ρυθμού αύξησης του cIMT. 193 

Η πιο μακροχρόνια μελέτη είναι αυτή της 20ετούς χορήγησης πραβαστατίνης, με 

έναρξη στην παιδική ηλικία. Στη μελέτη αυτή συγκρίθηκαν η συχνότητα εμφάνισης 

στεφανιαίας καρδιακής νόσου και θανάτων από καρδιαγγειακά επεισόδια, μεταξύ 

αυτών που ξεκίνησαν να λαμβάνουν πραβαστατίνη από την παιδική ηλικία και των 156 

γονέων τους οι οποίοι ξεκίνησαν να λαμβάνουν στατίνες στην ενήλικο ζωή τους. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης, στην ηλικία των 30 ετών, αυτοί που 

ξεκίνησαν την πραβαστατίνη από την παιδική ηλικία εμφάνισαν στεφανιαία καρδιακή 

νόσο σε ποσοστό 1%, ενώ κανένας (0%) δεν κατέληξε από καρδιαγγειακό επεισόδιο. 

Αντίθετα, στην ομάδα των προσβεβλημένων γονέων τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 26% 

και 7%. Οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι η έναρξη αγωγής κατά την παιδική ηλικία 

συμβάλει στη μείωση του κινδύνου πρώιμης ΚΑΝ και καρδιαγγειακού θανάτου.194 

Οι κλινικές μελέτες που αξιολογούν την επίδραση της χορήγησης των στατινών, 

ιδιαίτερα της μακροχρόνιας, στην εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής διεργασίας σε παιδιά 

και εφήβους είναι περιορισμένες. Οι περισσότερες από αυτές έχουν δείξει ότι η δράση 

των στατινών, στα παιδιά με HeFH δεν περιορίζεται στη μείωση των επιπέδων της 

LDL-C, 185,187,195-197 αλλά επεκτείνεται και στη βελτίωση των δεικτών αθηροσκλή-

ρυνσης, όπως είναι η βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας 198 και η μείωση του 

cΙΜΤ.197,199-201 Βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας (FMD) παρατηρήθηκε σε 

παιδιά με HeFH μετά από 28 εβδομάδες αγωγής με στατίνη.197,198,202-204  

Υποστροφή του cΙΜΤ διαπιστώθηκε σε παιδιά, 8-18 ετών, με HeFH μετά από 2ετή 

χορήγηση πραβαστατίνης, σε σύγκριση με τα παιδιά που έλαβαν εικονικό φάρμακο, 

παρά το γεγονός ότι η μέση μείωση των επιπέδων της LDL-C ήταν μόνο 24%.197 

Στην προοπτική διπλή τυφλή μελέτη των Wiegman και συνεργατών197 (2004) περιελή-

φθησαν 214 παιδιά και έφηβοι με HeFH, ηλικίας 8-18 ετών, εκ των οποίων τα 106 πήραν 

πραβαστατίνη και τα 108 εικονικό φάρμακο. Δεν υπήρχαν διαφορές ως προς την ηλικία, 

το φύλο, τη συχνότητα καπνίσματος, τη συστολική και τη διαστολική αρτηριακή πίεση 

μεταξύ των δύο ομάδων. Η μεταβολή του cΙΜΤ μελετήθηκε μετά 2 χρόνια χορήγησης 

πραβαστατίνης ή εικονικού φαρμάκου. Από τη μελέτη προέκυψε ότι στα άτομα που 

ελάμβαναν πραβαστατίνη το cΙΜΤ ήταν μικρότερο και τα επίπεδα της LDL-C 

χαμηλότερα σε σύγκριση με αυτά που ελάμβαναν εικονικό φάρμακο. Αντίθετα, δεν 

παρατηρήθηκε κάποια διαφορά στα επίπεδα της HDL-C, των τριγλυκεριδίων και της 

Lp(a). Η ανοχή της πραβαστατίνης, μετά από 2 έτη χορήγησης, ήταν εξαιρετική. 197 
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Σε συνέχεια της προηγούμενης διπλής τυφλής μελέτης των 214 παιδιών και εφήβων205 

που ελάμβαναν πραβαστατίνη ή εικονικό φάρμακο για 2 έτη, τα 106 άτομα που 

ελάμβαναν πραβαστατίνη μελετήθηκαν για άλλα 2 έτη. Το cΙΜΤ μετρήθηκε στα 4 

χρόνια χορήγησης πραβαστατίνης, καθώς επίσης και στα 108 άτομα που τα πρώτα 2 

έτη ελάμβαναν εικονικό φάρμακο και στη συνέχεια πραβαστατίνη. Ακόμη, η χορήγηση 

της πραβαστατίνης για 4,5 χρόνια στα 186 από τα 214 παιδιά καθυστέρησε την εξέλιξη 

της αθηροσκλήρωσης.197 Επιπλέον, οι συγγραφείς διαπίστωσαν ότι η πρώιμη έναρξη 

της θεραπείας με πραβαστατίνη συσχετιζόταν με τις μικρότερες τιμές cΙΜΤ και ότι η 

ηλικία στην έναρξη της στατίνης αποτελούσε ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για 

το cΙΜΤ. Οι ερευνητές συμπέραναν ότι η έγκαιρη έναρξη αγωγής με στατίνη 

καθυστερεί την εξέλιξη της αύξησης του c- IMT σε εφήβους και νεαρούς ενήλικες.203  

Το 91% των παιδιών με HeFH που συμμετείχαν στην προηγούμενη μελέτη204 και 

ελάμβαναν πραβαστατίνη επανεξετάστηκαν 10 έτη μετά από την έναρξη της 

θεραπείας. Συγχρόνως εξετάστηκε και το 87% από τα μη HeFH αδέλφια τους. 

Μελετήθηκαν συνολικά οι 194 από τους 214 με HeFH, που συμμετείχαν αρχικά, 

ηλικίας 18 έως 30 ετών, οι οποίοι όταν ξεκίνησαν την θεραπεία με πραβαστατίνη είχαν 

μέση ηλικία 12,9 έτη, καθώς επίσης και 83 από τα αδέλφια τους χωρίς HeFH. Σύμφωνα 

με τα αποτελέσματα της μελέτης, μετά από 10 χρόνια θεραπείας με πραβαστατίνη, τα 

μέσα επίπεδα της LDL-C και του cΙΜΤ στα άτομα με HeFH ήταν ακόμη σημαντικά 

υψηλότερα σε σύγκριση με τα αδέλφια τους. Ωστόσο, η θεραπεία με στατίνη φαίνεται 

ότι μείωσε τον ρυθμό αύξησης του cIMT, ο οποίος ήταν πλέον παρόμοιος και στις δύο 

ομάδες ελέγχου. Οι συγγραφείς συμπέραναν ότι η χορήγηση πραβαστατίνης από την 

παιδική ηλικία βελτιώνει την εξέλιξη του cIMT, παρά τη σχετικά μικρή μείωση των 

επιπέδων της LDL-C. 204 

Μετά από 20 έτη χορήγησης της πραβαστατίνης, Οι 184/214 (86%) συμμετέχοντες στη 

μελέτη, που έπασχαν από HeFH και ελάμβαναν για 20 έτη πραβαστατίνη καθώς και τα 

77/95 (81%) από τα μη προσβεβλημένα αδέλφια τους επανεκτιμήθηκαν. Η μέση 

εξέλιξη του cIMT σε όλη την περίοδο παρακολούθησης ήταν της τάξης των 0,0056mm 

ανά έτος σε αυτούς με HeFH και 0,057mm/έτος στα μη προσβεβλημένα αδέλφια τους. 

Η μέση μείωση της LDL-C, από τα αρχικά επίπεδα, σε αυτούς με HeFH ήταν 32%, ενώ 

μόνο το 20% από αυτούς είχε επιτύχει τον στόχο μείωσης της LDL-C. Η έναρξη 

δηλαδή θεραπείας από την παιδική/εφηβική ηλικία καθυστερεί την εξέλιξη του cIMT 

στα άτομα με HeFH.205,206 Επομένως, η έναρξη σε μικρότερη ηλικία μιας πιο επιθετικής 
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αγωγής με στατίνη θα ήταν ίσως πιο αποτελεσματική στη μείωση του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου.202,203 

Καθυστέρηση της εξέλιξης του cΙΜΤ παρατηρήθηκε επίσης μετά από 2 έτη αγωγής με 

ροζουβοστατίνη σε 197 παιδιά και εφήβους με HeFH, 6-16 ετών. Το cΙΜΤ, πριν την 

έναρξη της αγωγής, ήταν σημαντικά υψηλότερο σε σύγκριση με αυτό των 65 αδελφιών 

τους που δεν είχαν HeFH. Όμως, η ανά έτος αλλαγή του cΙΜΤ ήταν μεγαλύτερη στα 

υγιή αδέλφια τους, με αποτέλεσμα μετά από τα 2 χρόνια θεραπείας να μην υπάρχει 

καμία σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων (Braamskamp και 

συνεργάτες)202,206 Παρόμοια ευρήματα αναφέρονται και σε μελέτες σε ενήλικες, όπου 

η αγωγή με στατίνες βελτίωσε το cΙΜΤ σε αντίθεση με αυτούς που πήραν εικονικό 

φάρμακο.207,208 

Αντίθετα, η χορήγηση φλουβαστατίνης για 2 έτη (van der Graaf και συνεργάτες), 209 

σε 84 παιδιά και έφηβους με HeFH, ηλικίας 10-16 ετών, δεν έδειξε κάποια επίδραση 

στο cΙΜΤ, παρά την μείωση της LDL-C κατά 34%. Η αποτελεσματικότητα της 

φλουβαστατίνης στη μείωση της LDL-C και γενικά στη βελτίωση του λιπιδαιμικού 

προφίλ έχει επιβεβαιωθεί σε μελέτες σε ενήλικες.210-212   

Παρομοίως, καμία διαφορά δεν διαπιστώθηκε στο cIMT μετά από τη χορήγηση 

ατορβαστατίνης σε παιδιά με ανθεκτικό νεφρωσικό σύνδρομο, συγκριτικά με τα παιδιά 

που πήραν εικονικό φάρμακο. ‘Όμως, στην συγκεκριμένη μελέτη η χορήγηση 

ατορβαστατίνης δεν μείωσε τα επίπεδα της LDL-C.213  

Αντίθετα, μετανάλυση 14 τυχαιοποιημένων μελετών σε ενήλικες ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, στην Κίνα, έδειξε ότι η προσθήκη ατορβαστατίνης σε 

αυτούς που ήταν σε υπογλυκαιμική αγωγή συνοδευόταν από σημαντική μείωση του 

cΙΜΤ. Επιπλέον, η αυξημένη δόση ατορβαστατίνης συνδεόταν με πιο σημαντική 

μείωση σε σύγκριση με την χαμηλότερη δόση.214  

Έτσι, τόσο το αυξημένο cΙΜΤ όσο και η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στα παιδιά με 

HeFH, 195,213 μετά από θεραπευτική αγωγή είναι δυνατό να αναστραφούν. 

Η ευεργετική δράση των στατινών στην εξέλιξη του cΙΜΤ, πιθανολογείται ότι 

οφείλεται είτε στην μείωση των επιπέδων της LDL-C 216 ή και στις αντιφλεγμονώδεις 

δράσεις των στατινών.217 Ακόμη, ο γονότυπος του LDL-υποδοχέα ίσως παίζει κάποιο 

ρόλο τόσο στην εξέλιξη του cΙΜΤ, όσο και στην απάντηση στην στατίνη με μείωση 

της LDL-C. 218  
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β) Αναστολείς της απορρόφησης χοληστερόλης στο έντερο 

β1) Εζετιμίμπη (Ezetimibe) 

Σε αντίθεση με τις στατίνες, οι οποίες αναστέλλουν τη σύνθεση χοληστερόλης στο 

ήπαρ, η εζετιμίμπη μειώνει την απορρόφηση της χοληστερόλης και των φυτικών 

στερολών στο έντερο. Στους ενήλικες, η ημερήσια πρόσληψη 10 mg εζετιμίμπης 

μειώνει τα επίπεδα της LDL-C κατά 18%. 219,220 Οι μελέτες με μονοθεραπεία στα παιδιά 

είναι λίγες. Μείωση κατά 15% στα επίπεδα LDL-C επιτεύχθηκε με τη χορήγηση 

εζετιμίμπης (μονοθεραπεία) σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 5-13 ετών.221 

Όσον αφορά στην επίδραση της εζετιμίμπης στην εξέλιξη του cIMT στα παιδιά με 

δυσλιπιδαιμία δεν υπάρχουν μελέτες, δεδομένου ότι δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες που 

να χορηγούν την εζετιμίμπη ως μονοθεραπεία καθώς και μελέτες που να εξετάζουν την 

επίδραση της προσθήκης της σε παιδιά που είναι σε αγωγή με στατίνη. 

Μελέτη σε ενήλικες έδειξε ότι η προσθήκη εζετιμίμπης σε αυτούς που ήταν ήδη σε 

αγωγή με σιμβαστατίνη δεν οδήγησε σε περαιτέρω μείωση του cIMT. 222 Πιθανές 

εξηγήσεις είναι ότι: α) ενώ οι στατίνες ασκούν πλειοτροπικές δράσεις, η εζετιμίμπη 

ίσως δεν έχει παρόμοιες δράσεις και για αυτό μπορεί να μην είναι αποτελεσματική στην 

καθυστέρηση της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης. 223 Όμως, μια πιο καλή ματιά στη 

βιβλιογραφία δείχνει ότι η εζετιμίμπη μπορεί να κάνει περισσότερα από απλά μια 

μείωση της LDL-C, με μερικούς να χρησιμοποιούν τη λέξη «πλειοτροπικές» για να 

περιγράψουν τέτοιες δράσεις224,225 και β) δεδομένου ότι οι ασθενείς αυτοί ήταν ήδη σε 

σιμβαστατίνη και το cIMT είχε ήδη μειωθεί πριν την προσθήκη της εζετιμίμπης. Ίσως 

όταν το cIMT μειώνεται στα χαμηλά baseline επίπεδα να μην μπορεί να επιτευχθεί 

περαιτέρω μείωσή του. Το 2010, η ίδια ομάδα (ENHANCE group), διαπίστωσε ότι μια 

επιπλέον μείωση της LDL-C στην ομάδα που πήρε συνδυασμό εζετιμίμπης- σιμβαστα-

τίνης, είχε σαν αποτέλεσμα μεγαλύτερη καθυστέρηση της εξέλιξης του cIMT. 226 

Μια άλλη μελέτη σε διαβητικούς ασθενείς διαπίστωσε ότι η χορήγηση στατίνης μόνης 

ή συνδυασμού στατίνης-εζετιμίμπης για 36 μήνες είχαν παρόμοιο όφελος στο cIMT, 

για παρόμοια μείωση της LDL-C. 227 Γενικά, πρόσφατη απόδειξη υποστηρίζει ότι 

μειώνοντας την LDL-C, με ή χωρίς την προσθήκη εζετιμίμπη, θα μειώσει ή θα 

αναχαιτίσει την εξέλιξη του cIMT. 223 
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β2) Παράγοντες που δεσμεύουν χολικά οξέα  

Οι παράγοντες που δεσμεύουν χολικά οξέα μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε 

συνδυασμό με στατίνη για άτομα με FH, που δεν επιτυγχάνουν μείωση της LDL-C στα 

επίπεδα-στόχο.67 Στους παράγοντες αυτούς περιλαμβάνονται οι ρητίνες (χολεστυρα-

μίνη & κολεστιπόλη) και η μη ρητινούχος κολεσεβελάμη.    

 

A.2.4.3. Υπέρταση και cIMT 

Η υπέρταση αποτελεί έναν σημαντικό παράγοντα κινδύνου αθηροσκλήρωσης σε 

ενήλικες και σε παιδιά. Επιπλέον, μελέτες έχουν δείξει συνεργική δράση της υπερχολη-

στερολαιμίας και της υπέρτασης στην εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης στα παιδιά.  

Αρκετές μελέτες έχουν διαπιστώσει θετική συσχέτιση μεταξύ συστολικής ή και 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης και δεικτών υποκλινικής αθηροσκλήρωσης όπως είναι 

το cIMT, αν και ο ακριβής μηχανισμός δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί.  

Σε ανασκόπηση 28 μελετών διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση της αρτηριακής πίεσης, κυ-

ρίως της συστολικής, με το cIMT σε υγιή, υπερτασικά και υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά. 

Η συσχέτιση αυτή σε μερικές μελέτες δεν υφίστατο μετά από διόρθωση για άλλους 

παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου.36  

Στη μελέτη των Krebs και συνεργατών,134 μετρήθηκε το cIMT σε 60 παιδιά με 

υπερχοληστερολαιμία, με ή χωρίς συνυπάρχουσα υπέρταση και σε 40 παιδιά χωρίς 

υπερχοληστερολαιμία, με ή χωρίς υπέρταση. Το cIMT ήταν υψηλότερο στην ομάδα 

των παιδιών με υπερχοληστερολαιμία και υπέρταση υποδηλώνοντας ότι αυτοί οι δύο 

παράγοντες έχουν συνεργική δράση στην πρώιμη αθηρογένεση. Στους πιθανούς 

μηχανισμούς της συνεργικής αυτής δράσης περιλαμβάνονται το αυξημένο οξειδωτικό 

στρες και η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία.228,229 Επιπλέον, μελέτες σε πειραματόζωα 

έχουν δείξει ότι η υπέρταση μπορεί να επιδεινώσει την αρνητική επίδραση της 

υπερχοληστερολαιμίας στα αγγεία του μυοκαρδίου.230 

Οι Baroncini και συνεργάτες,231 μελέτησαν 133 υπερτασικά παιδιά (69 αγόρια), 

ηλικίας 10,5 ± 4 ετών και 121 μη υπερτασικά παιδιά παρόμοιας ηλικίας και φύλου και 

διαπίστωσαν ότι τα υπερτασικά παιδιά είχαν υψηλότερες τιμές cIMT σε σύγκριση με 

τους μάρτυρες ανεξαρτήτως ηλικίας, φύλου και ΒΜΙ. Παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα 

της μελέτης των Lande και συνεργατών,10 όπου παρατηρήθηκε ότι η υπέρταση μπορεί 

να οδηγήσει σε αγγειακές διαταραχές κατά την παιδική ηλικία, ανεξάρτητα από την 

παρουσία ή μη παχυσαρκίας. Αυξημένο cIMT καθώς και fIMT σε παιδιά με υπέρταση 

έχει αναφερθεί και από άλλους μελετητές. 232-234  



81 

 

Στη μελέτη των Sorof και συνεργατών232 το cIMT 53 παιδιών με υπέρταση, ηλικίας 

11-18 ετών, ήταν υψηλότερο σε σύγκριση με αυτό 33 μη υπερτασικών παιδιών. Το 

cIMT είχε θετική συσχέτιση με την ηλικία, το ύψος, το βάρος, το ΒΜΙ και τη συστολική 

αρτηριακή πίεση. Σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση των cIMT και fIMT 

με παράγοντες κινδύνου όπως την αυξημένη ομοκυστεΐνη και την χαμηλή HDL. 233 

Σε μελέτη των Stabouli και συνεργατών,235 παιδιά με επιβεβαιωμένη πρωτοπαθή 

υπέρταση καθώς και παιδιά με λανθάνουσα υπέρταση εμφάνιζαν υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας και υψηλότερες τιμές cIMT σε σύγκριση με τους μάρτυρες.  

 

A.2.4.4. Αυξημένο βάρος σώματος και cΙΜΤ  

Η παχυσαρκία είναι μια χρόνια μεταβολική νόσος και έχει συνδεθεί με καρδιαγγειακά 

νοσήματα και με υψηλό κίνδυνο θνητότητας και θνησιμότητας.19  

Η επιδημική έξαρση της παιδικής παχυσαρκίας τις τελευταίες δεκαετίες έχει συμβάλλει 

στην αυξημένη επίπτωση της υπέρτασης, της δυσλιπιδαιμίας, του Σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (ΣΔ2), του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) και του μεταβολικού 

συνδρόμου (ΜΣ), που σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες που την συνοδεύουν, όπως 

είναι η αποφρακτική υπνική άπνοια, αυξάνουν τον κίνδυνο πρώιμης αθηρωματικής και 

καρδιαγγειακής νόσου. Επιπλέον, ο αυξημένος λιπώδης ιστός οδηγεί σε υπεροξείδωση 

των λιπιδίων και ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων με αποτέλεσμα δυσλειτουργία του 

αγγειακού ενδοθηλίου και πρόωρη αθηρογένεση.236 

Έχουν περιγραφεί 2 φαινότυποι της παχυσαρκίας, η μεταβολικά παθολογική παχυσαρ-

κία (MUO) και η μεταβολικά υγιής παχυσαρκία (MHO). Η MUO αφορά παχύσαρκα 

άτομα με παθολογικό καρδομεταβολικό προφίλ, ενώ η MΗO αναφέρεται σε παχύσαρ-

κα άτομα χωρίς μεταβολική επιβάρυνση.35 Προοπτικές μελέτες αναφέρουν χαμηλότε-

ρο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου σε άτομα με MHO συγκριτικά με άτομα με MUO. 

Όμως, κατά τη μετάβαση από την εφηβεία στην ενήλικη ζωή, τα άτομα με MHO 

φαίνεται να έχουν μια τάση να μεταπίπτουν σε MUO. Σύγχρονες μελέτες δείχνουν ότι 

ακόμη και τα άτομα με MUO έχουν αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου και 

θνησιμότητας, συγκριτικά με τα μεταβολικά υγιή φυσιολογικού βάρους άτομα, 

ενδεικτικό ότι η παχυσαρκία από μόνη της επιβαρύνει σημαντικά την υγεία.237,238 

Σε άρθρο των Silva και συνεργατών (2012) αναφέρεται ότι η στεφανιαία αρτηριακή νόσος, 

η συχνότερη από τις καρδιαγγειακές νόσους, σχετίζεται με την παχυσαρκία, την υπέρταση 
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και τη δυσλιπιδαιμία.239 Ακόμη, η εμφάνιση της παχυσαρκίας σε παιδιά και εφήβους 

επιταχύνει την αθηροσκλήρωση στα στεφανιαία αγγεία στην ενήλικη ζωή. 240-242.  

Τα παχύσαρκα άτομα εμφανίζουν σε μεγαλύτερη συχνότητα υπέρταση, μεταβολικό 

σύνδρομο και δυσλιπιδαιμία, παράγοντες οι οποίοι προκαλούν διαταραχές στο τοίχωμα 

και το ενδοθήλιο των αρτηριών. Συγκεκριμένα, στην παχυσαρκία ο αυξημένος λιπώδης 

ιστός απελευθερώνει προ-φλεγμονώδεις ουσίες όπως είναι η ιντερλευκίνη- 6, η 

ρεζιστίνη και ο TNF-α, μαζί με αντιφλεγμονώδεις ουσίες όπως είναι η αδιπονεκτίνη. 

Οι προφλεγμονώδεις παράγοντες δρουν επιβαρυντικά στο ενδοθήλιο, ενώ οι αντιφλεγ-

μονώδεις δρουν προστατευτικά αναστέλλοντας την προσκόλληση των μονοκυττάρων 

και τη συσσώρευση λιπιδίων στα μακροφάγα, η οποία προκαλεί την παραγωγή 

ενδοθηλιακού οξειδίου του αζώτου (ΝΟ).244 Η αδιπονεκτίνη φαίνεται ότι έχει 

αντίστροφη σχέση με άλλους παράγοντες κινδύνου όπως είναι η αρτηριακή πίεση, η 

περίμετρος μέσης (ΠΜ), ο δείκτης μάζας σώματος (BMI) και η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και θετική συσχέτιση με τις HDL και απολιποπρωτεΐνη A1.239 Η αύξηση του 

λιπώδους ιστού, φαίνεται να αποτελεί το πρώτο βήμα στη δημιουργία πρώιμων 

διαταραχών στο μεταβολισμό της γλυκόζης και στην ανάπτυξη αντίστασης στην 

ινσουλίνη. Η αντίσταση στην ινσουλίνη φαίνεται ότι συμβάλει στην αύξηση διαφόρων 

φλεγμονωδών δεικτών σχετιζόμενων με διαταραχή του οξειδωτικού στρες και έχει ση-

μαντικό ρόλο στα πρώιμα στάδια της αθηροσκλήρωσης (διαταραχή της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας, η οποία οδηγεί στο σχηματισμό λιπωδών ζωνών και αθηρωματικών 

πλακών). Εκτός από τον αυξημένο λιπώδη ιστό σε παρόμοιες διαταραχές οδηγεί και η 

έλλειψή του, μέσω της αυξημένης περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Η παχυσαρκία επιδρά αρνητικά στη δομή και στη λειτουργία του καρδιαγγειακού 

συστήματος, αυξάνοντας τον όγκο παλμού και την καρδιακή παροχή.245 Η αύξηση της 

καρδιακής παροχής έχει ως αποτέλεσμα τη διάταση των αριστερών καρδιακών 

κοιλοτήτων (υπερτροφία αριστερού κόλπου, αριστερής κοιλίας). Μελέτες στους 

ενήλικες με παχυσαρκία έχουν δείξει ότι η διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων σχετίζε-

ται θετικά με το βαθμό και τη διάρκεια της παχυσαρκίας αλλά και με την υπέρταση. 

Εκτός από τις καρδιακές κοιλότητες, το επικαρδιακό λίπος (λίπος που εντοπίζεται 

μεταξύ του περικαρδίου και του έξω τοιχώματος του μυοκαρδίου) είναι επίσης 

αυξημένο στα παχύσαρκα παιδιά συγκριτικά με των παιδιών παρόμοιου φύλου με 

φυσιολογικό ΒΜΙ. Σε μελέτη των Elshorbagy και συνεργατών (2016) διαπιστώθηκε 

θετική συσχέτιση μεταξύ του πάχους του επικαρδιακού λίπους και του BMI. Επιπλέον, 

θετική συσχέτιση φαίνεται να υπάρχει μεταξύ του επικαρδιακού λίπους και των 
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διαστάσεων της αριστερής κοιλίας.246 Η παθολογική αύξηση του επικαρδιακού λίπους 

έχει άμεση συσχέτιση με την κατάσταση των στεφανιαίων αγγείων και του μυοκαρδίου 

και κατ’ επέκταση με την παθογένεια της καρδιαγγειακής νόσου.247  

Στην Ισπανία(2014) παραγματοποιήθηκε μελέτη από τους Fernadez-Trasancos 248 σε 

19 ασθενείς από τους οποίους ελήφθη υλικό από το επικαρδιακό λίπος (της δεξιάς 

κοιλίας) και από τον υποδόριο λιπώδη ιστό (από το θώρακα) μετά από εγχείρηση 

καρδιάς. Από το υλικό αυτό καλλιεργήθηκαν μεσεγχυματικά κύτταρα. Τα αποτελέ-

σματα έδειξαν ότι τα μεσεγχυματικά κύτταρα του επικαρδιακού λίπους είχαν 

υψηλότερη αντίσταση στην ινσουλίνη και χαμηλότερη ικανότητα λιπογένεσης 

συγκριτικά με τα μεσεγχυματικά κύτταρα του υποδορίου λίπους θέτοντας έτσι την 

υπόνοια συσχέτισης της δυσλειτουργίας του επικαρδιακού λίπους με την 

καρδιαγγειακή νόσο. 

Μελέτες σε άτομα με παχυσαρκία έχουν δείξει θετική συσχέτιση μεταξύ του 

επικαρδιακού λίπους και του cΙΜΤ, τόσο σε ενήλικες249 όσο και σε παιδιά.250 Επιπλέον, 

το επικαρδιακό λίπος εμφανίζει θετική συσχέτιση με την ΠΜ στους παχύσαρκους 

εφήβους, η οποία έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί προγνωστικό δείκτη της μάζας του 

σπλαχνικού και του επικαρδιακού λίπους. Τέλος, διαπίστωσαν αύξηση της CRP στα 

παχύσαρκα άτομα συγκριτικά με τους φυσιολογικούς μάρτυρες. Οι μετρήσεις του 

επικαρδιακού λίπους έγιναν με το υπερηχογράφημα καρδιάς, το οποίο αποτελεί μια 

απλή, εύκολη και προσιτή μέθοδο μέτρησης.  

Σε πρόσφατη μετανάλυση, σε ασθενείς με ΜΣ, επιβεβαιώθηκε η αύξηση του 

επικαρδιακού λίπους. Στη μελέτη των Cote και συνεργατών (ΗΠΑ, 2013) προτείνονται 

οι πιθανοί μηχανισμοί δια μέσου των οποίων η παχυσαρκία οδηγεί σε καρδιακή 

δυσλειτουργία (Σχήμα 1). Στο ίδιο άρθρο αναφέρεται ότι η ανάπτυξη της καρδιακής 

ανεπάρκειας σχετίζεται με την διάρκεια της παχυσαρκίας.245 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης των Giannini και συνεργατών (Ιταλία, 2009), 

τόσο τα παχύσαρκα όσο και τα λιπόσαρκα άτομα έχουν αυξημένο c-ΙΜΤ συγκριτικά με 

τα φυσιολογικού βάρους άτομα.251 Η συσσώρευση λιπώδους ιστού σε ασθενείς με 

γενικευμένη ή εστιακή παχυσαρκία αφενός και η σημαντική ανεπάρκεια λιπώδους ιστού 

σε ασθενείς με γενετική ή επίκτητη λιποδυστροφία αφετέρου, σχετίζονται με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και τις επιπλοκές της. Διάφοροι μηχανισμοί έχουν προταθεί 

για το πώς η έλλειψη λιπώδους ιστού προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη. Σε ασθενείς 

με λιποδυστροφία, η έλλειψη επαρκούς αριθμού λιποκυττάρων οδηγεί σε αποθήκευση 

λίπους σε μη-λιποδυστροφικούς ιστούς όπως είναι το ήπαρ και οι σκελετικοί μυς, με 
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αποτέλεσμα να μεταβάλλεται η έκκριση της ινσουλίνης και η απάντησή της στη διέγερση 

με γλυκόζη. Πολλές μελέτες έχουν δείξει στενή συσχέτιση μεταξύ του λίπους, της 

αυξημένης αντίστασης στην ινσουλίνη, του οξειδωτικού στρες και της φλεγμονής, σε 

ενήλικες και σε παιδιά.241,250,251 Στα παχύσαρκα άτομα, η αντίσταση στην ινσουλίνη, δια 

μέσου της χρόνιας φλεγμονής και του οξειδωτικού στρες, οδηγεί σε ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και θεωρείται σημαντικός προγνωστικός δείκτης αθηρωματικής νόσου. 

Αυξημένοι δείκτες οξειδωτικού στρες έχουν επίσης διαπιστωθεί σε ισχνά προεφηβικά 

παιδιά συγκριτικά με φυσιολογικού βάρους παιδιά με παρόμοια ηλικία, φύλο και στάδιο 

ήβης. Η μελέτη καταλήγει ότι όχι μόνο τα παχύσαρκα αλλά και τα ισχνά παιδιά 

προεφηβικής ηλικίας εμφανίζουν αυξημένο οξειδωτικό στρες, χρόνια φλεγμονή και 

αντίσταση στην ινσουλίνη, παράγοντες οι οποίοι φαίνεται να έχουν ως αποτέλεσμα τη 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και την εμφάνιση πρώιμων σημείων αθηροσκλήρωσης.251 

 

 

Σχήμα 1. Μηχανισμοί σχετιζόμενοι με την παχυσαρκία  

οι οποίοι ενοχοποιούνται για καρδιακή δυσλειτουργία245 
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Μελέτη της προ-κλινικής αθηροσκλήρωσης σε παιδιά και εφήβους με αυξημένο 

βάρος σώματος. 

) Μέτρηση του πάχους του τοιχώματος των καρωτιδικών αρτηριών (cΙΜΤ) - 

Έλεγχος της δομής  

Μελέτες σε παιδιά και εφήβους με παχυσαρκία έχουν δείξει αυξημένο cΙΜΤ 

συγκριτικά με των παιδιών παρόμοιας ηλικίας με φυσιολογικό BMI. Επίσης, η αύξηση 

του cΙΜΤ φαίνεται ότι σχετίζεται με τη σοβαρότητα της παχυσαρκίας και την 

κατανομή του λίπους στο σώμα.254 

Σε μελέτη παχύσαρκων παιδιών και εφήβων, ηλικίας 6 έως 17 ετών, διαπιστώθηκε 

θετική συσχέτιση της περιφέρειας μέσης με το cIMT της δεξιάς κοινής καρωτίδας.19  

Σε ανασκόπηση 22 μελετών αναφέρεται σημαντικά υψηλότερο cIMT στα παχύσαρκα 

παιδιά και στους εφήβους συγκριτικά με τα φυσιολογικού βάρους1. Ακόμη, το αυξη-

μένο cΙΜΤ σε παχύσαρκους ασθενείς236 σχετίζεται με τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης.  

Μετανάλυση13 164 άρθρων (2000-2010) έδειξε ότι η παχυσαρκία, σε παιδιά και 

εφήβους, σχετίζεται με αύξηση του cΙΜΤ και της CRP και με μείωση της 

αδιπονεκτίνης. Στην οξεία φάση, η CRP παράγεται από τα ηπατοκύτταρα, αυξάνεται 

μετά από φλεγμονώδη διεργασία και φαίνεται ότι είναι υψηλότερη σε παχύσαρκα 

συγκριτικά με φυσιολογικού βάρους άτομα. Σε μελέτη των Juonala και συνεργατών39 

(2016), σε ιθαγενείς στην Αυστραλία, φάνηκε ότι η επίδραση του μεταβολικού 

συνδρόμου (ΜΣ) στην παιδική ηλικία αποτυπώνεται με την αύξηση του cΙΜΤ έξι (6) 

χρόνια αργότερα. Επίσης, άτομα με ΜΣ στην παιδική ηλικία, το οποίο διορθώθηκε σε 

μεγαλύτερη ηλικία, εμφάνιζαν φυσιολογικό cΙΜΤ στη μεγαλύτερη ηλικία, 

αποδεικνύοντας ότι η υποκλινική αθηρωμάτωση στο ΜΣ αποτελεί μια αναστρέψιμη 

διεργασία. Σε άλλη μελέτη παχύσαρκων παιδιών φάνηκε ότι μόνο αυτά με εμμένον ΜΣ 

μετά από τρία έτη εμφάνισαν αύξηση του cΙΜΤ.255 Οι Zhao και συνεργάτες (2019)35 

μέτρησαν το cΙΜΤ σε 2.427 παιδιά και έφηβους με ΜΣ, ηλικίας 6 έως 17 ετών, 

προερχόμενων από τρεις χώρες (Βραζιλία, Κίνα, Ιταλία) και το βρήκαν αυξημένο. 

 

) Μέτρηση της διάτασης της βραχιονίου αρτηρίας που ελέγχεται από τη ροή (FMD) 

– Έλεγχος της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας  

Μελέτες έδειξαν ότι τα παχύσαρκα παιδιά έχουν χαμηλότερο FMD, ενδεικτικό 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, συγκριτικά με παιδιά φυσιολογικού βάρους.  
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Μελέτη των Seref Alpsoy και συνεργατών (2013, Τουρκία)256 σε 182 παιδιά, 67 

υπέρβαρα και 115 φυσιολογικού βάρους, έδειξε ότι το cΙΜΤ και τα επίπεδα της 

ινσουλίνης ήταν υψηλότερα και το FMD χαμηλότερο στα υπέρβαρα συγκριτικά με τα 

φυσιολογικού βάρους παιδιά. Επίσης, στα υπέρβαρα παιδιά τα επίπεδα της ινσουλίνης 

συσχετίζονταν θετικά με το cΙΜΤ και αρνητικά με το FMD. Τέλος, τα υπέρβαρα είχαν 

υψηλότερη συστολική και διαστολική πίεση από τα παιδιά φυσιολογικού βάρους.  

 

γ) Μέτρηση της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (PWV) – Έλεγχος της 

σκληρότητας των αρτηριών (arterial stiffness).  

Σε παιδιά και εφήβους με παχυσαρκία, μετρήσεις της ταχύτητας του σφυγμικού 

κύματος τόσο στην καρωτίδα αρτηρία όσο και στην αορτή έχουν δείξει αυξημένη 

αρτηριακή σκληρότητα, συγκριτικά με παιδιά και εφήβους με φυσιολογικό ΒΜΙ.  

Η αυξημένη σκληρότητα παριστά λειτουργική διαταραχή του αρτηριακού τοιχώματος 

και συμβαίνει νωρίτερα συγκριτικά με τις δομικές αλλαγές, οι οποίες ορίζονται από 

την αύξηση του cΙΜΤ. Αυξημένη αρτηριακή σκληρότητα εκτός από τα παιδιά με 

σοβαρή παχυσαρκία παρατηρείται επίσης σε παιδιά με οικογενή υπερχοληστερολαιμία 

και σακχαρώδη διαβήτη. 257  

Σημειώνεται ότι το αρτηριακό τοίχωμα, εκτός από την παχυσαρκία, επηρεάζουν 

σημαντικά το φύλο και η εφηβεία. Σημαντικά μεγαλύτερη σκληρότητα των αρτηριών 

έχει διαπιστωθεί σε προεφηβικά κορίτσια συγκριτικά με τα αγόρια ίδιας ηλικίας. 

Αντίθετα, τα κορίτσια εφηβικής ηλικίας είχαν μειωμένη αρτηριακή σκληρότητα 

συγκριτικά με τα αγόρια ίδιας ηλικίας. Οι διαφορές αυτές πιθανολογείται ότι 

οφείλονται στη διαφορετική επίδραση των ορμονών του φύλου, όπως των 

οιστρογόνων, στη δομή και στη λειτουργία των αγγείων.257  

Ο Rossi και συνεργάτες258 μελετώντας την πιθανή επίδραση του φύλου στις ιδιότητες 

του αρτηριακού τοιχώματος, αναφέρουν ότι τα οιστρογόνα φαίνεται ότι αναστέλλουν 

το σχηματισμό και την αύξηση των αθηρωματικών πλακών. Τα οιστρογόνα αυξάνουν 

την αναλογία ελαστίνης / κολλαγόνου259,260 στο αρτηριακό τοίχωμα μειώνοντας έτσι 

την αγγειακή σκληρότητα, ενώ ταυτόχρονα μειώνουν τη δραστηριότητα της 

μεταλλοπρωτεϊνάσης (MMP) η οποία σχετίζεται με το σχηματισμό ανευρύσματος. 

Μελέτες σε γυναίκες στην εμμηνόπαυση όπου τα οιστρογόνα μειώνονται, έχουν επιβε-

βαιώσει αυξημένο κίνδυνο αθηροσκλήρωσης. Τέλος, στη δράση των οιστρογόνων 

αποδίδεται η χαμηλότερη αρτηριακή πίεση στις έφηβες και στις προ-εμμηνοπαυσιακές 
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γυναίκες συγκριτικά με τους έφηβους και τους άνδρες παρόμοιας ηλικίας, παράγοντας 

που φαίνεται να συμβάλει στον μειωμένο κίνδυνο αθηροσκληρωτικής νόσου.  

Σε μελέτη των Weberruβ και συνεργατών,261 από τη Γερμανία, διαπιστώθηκε ότι τα 

παχύσαρκα κορίτσια προεφηβικής ηλικίας είχαν σημαντική αύξηση των παραμέτρων 

σκληρότητας συγκριτικά με τα αγόρια αντίστοιχης ηλικίας. Επίσης, στα αγόρια οι 

παράμετροι εκτατότητας (distensibility) δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ αυτών με 

φυσιολογικό και αυξημένο βάρος, ενώ στα παχύσαρκα κορίτσια οι παράγοντες ήταν 

αυξημένοι συγκριτικά με τα φυσιολογικού βάρους. Στη συγκεκριμένη μελέτη φαίνεται 

ότι η αυξημένη παχυσαρκία των κοριτσιών σε συνδυασμό με την πιο πρώιμη έναρξη 

της εφηβείας (2 έτη νωρίτερα στα κορίτσια σε σχέση με τα αγόρια) εξηγούν την 

αυξημένη σκληρότητα στα παχύσαρκα κορίτσια συγκριτικά με τα αγόρια, παρά την 

γνωστή προστατευτική δράση των οιστρογόνων. Για αυτό προτείνεται η άμεση 

απώλεια βάρους με στόχο την βελτίωση της κατάστασης των αγγείων και κατά 

συνέπεια την πρόληψη της πρώιμης αθηροσκλήρωσης, ιδίως στα κορίτσια καθώς 

φαίνεται ότι είναι σε μεγαλύτερο κίνδυνο συγκριτικά με τα αγόρια για ανάπτυξη 

αθηροσκλήρυνσης. 

Σε μελέτη της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος στην αορτή κατά τη διάρκεια της 

εφηβείας, από τους Hidvegi και συνεργάτες,262 φάνηκε αύξηση της στα παχύσαρκα 

κορίτσια κατά δύο (2) έτη νωρίτερα συγκριτικά με τα αγόρια. Οι παράμετροι της 

αρτηριακής σκληρότητας σχετίζονταν θετικά με το BMI, σε αντίθεση με το cΙΜΤ.  

Σημαντική συσχέτιση μεταξύ του ΒΜΙ και παραμέτρων αρτηριακής σκληρότητας, 

ειδικά στα κορίτσια, έχει διαπιστωθεί και στη μελέτη των Juonala και συνεργατών.39  

Οι Dangardt και συνεργάτες 263 απέδωσαν την αυξημένη σκληρότητα που 

παρατηρείται στα παχύσαρκα παιδιά σχετικά με τους μάρτυρες, στη χρόνια 

αγγειοδιαστολή λόγω του αυξημένου καρδιακού όγκου.  

 

Παχυσαρκία, μη αλκοολική λιπώδης διήθηση του ήπατος (NAFLD) και cΙΜΤ 

Η μη αλκοολική λιπώδης διήθηση του ήπατος (NAFLD) είναι ο πιο συχνός τύπος 

χρονιάς ηπατικής νόσου, χαρακτηρίζεται από συσσώρευση λίπους στο ήπαρ, δεν 

συσχετίζεται με την κατανάλωση αλκοόλ και συνήθως συνυπάρχει με την 

παχυσαρκία.264 

Το φάσμα της NAFLD περιλαμβάνει την απλή στεάτωση, τη στεατοηπατίτιδα, την 

ίνωση και την κίρρωση.265 Η NAFLD, σε παιδιά και ενήλικες, σχετίζεται με 

παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου όπως: κοιλιακή παχυσαρκία, 
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δυσλιπιδαιμία, υπέρταση, αντίσταση στην ινσουλίνη και σακχαρώδη διαβήτη. Η 

απελευθέρωση φλεγμονωδών κυτταροκινών από το ήπαρ, ο παθολογικός 

μεταβολισμός των λιποπρωτεϊνών, η αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη, η μείωση 

της αδιπονεκτίνης και η παραγωγή προ-πηκτικών παραγόντων ενοχοποιούνται για την 

αθηρογένεση σε ασθενείς με NAFLD.266 

Μελέτες έχουν δείξει ότι οι αθηροσκληρωτικές βλάβες αναπτύσσονται πιο συχνά σε 

παχύσαρκους με NAFLD συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό αλλά και με παχύσαρκους 

χωρίς ΝΑFLD.264 Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι η παχυσαρκία και η NAFLD 

αποτελούν προγνωστικούς δείκτες καρδιαγγειακής νόσου.267 Επίσης, η άμεση σύνδεση 

της κεντρικής παχυσαρκίας με την αντίσταση στην ινσουλίνη είναι ενδεικτική της 

συσχέτισης μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου (ΜΣ) και NAFLD.268 

Σε πρόσφατη μελέτη από την Τουρκία, που περιέλαβε 109 παχύσαρκα και 44 

φυσιολογικού βάρους παιδιά και εφήβους, ηλικίας 9 - 15 ετών, η επίπτωση του ΜΣ 

αυξανόταν ανάλογα με τη σοβαρότητα της παχυσαρκίας και ο βαθμός της NAFLD 

σχετιζόταν με την αντίσταση στην ινσουλίνη. Επίσης, διαπιστώθηκε ότι η αντίσταση 

στην ινσουλίνη παρατηρείται συχνότερα σε παιδιά με NAFLD συγκριτικά με 

παχύσαρκα παιδιά που δεν έχουν λιπώδη διήθηση.264 

Τα παχύσαρκα παιδιά με NAFLD είχαν μειωμένο FMD και αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά 

με τα παχύσαρκα παιδιά χωρίς NAFLD και τους μάρτυρες. Επίσης, η αύξηση του cIMT 

συσχετιζόταν με τη σοβαρότητα της παχυσαρκίας και το βαθμό ηπατικής στεάτωσης. 

Υποστηρίζεται ότι οι λειτουργικές και μορφολογικές αγγειακές αλλαγές είναι πρώιμες 

στα άτομα με παχυσαρκία και NAFLD. Έτσι, το FMD μειώνεται όσο η ηπατική 

στεάτωση αυξάνεται, χωρίς όμως οι μεταβολές αυτές να είναι στατιστικά σημαντικές, 

δείχνοντας ότι το FMD μειονεκτεί έναντι του cIMT ως προγνωστικός δείκτης της 

πρώιμης έναρξης της αθηροσκλήρυνσης σε αυτά τα παιδιά. Ακόμη, τα επίπεδα της 

αλκαλικής φωσφατάσης και της ALT ή SGPT (τρανσαμινάση της αλανίνης ή 

πυροσταφυλικής τρανσαμινάσης) ήταν σημαντικά υψηλότερα στα παχύσαρκα παιδιά 

με ηπατική στεάτωση βαθμού II-III, συμβάλλοντας στην αύξηση του cIMT.264 

Αυξημένο cIMT, χαμηλό FMD και αυξημένα επίπεδα ALT, σε παχύσαρκα παιδιά με 

NAFLD, έχουν αναφερθεί και σε άλλη μελέτη.269 Ακόμη, πρόσφατη μελέτη σε 

παχύσαρκα παιδιά με NAFLD έδειξε αυξημένο cIMT και θετική συσχέτισή του με την 

ηλικία, την αρτηριακή πίεση και την ινσουλίνη.270 Τέλος, μελέτη των Schwimmer και 

συνεργατών έδειξε ότι τα παχύσαρκα παιδιά με NAFLD εμφανίζουν έξι φορές 
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μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης αθηροσκλήρυνσης συγκριτικά με τα παχύσαρκα παιδιά 

χωρίς NAFLD. 271 

 

Παχυσαρκία, φλεγμονή και cΙΜΤ 

Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία272 σχετίζεται άμεσα με την αθηροσκληρωτική 

διεργασία μέσω της φλεγμονώδους διεργασίας. Η χρόνια φλεγμονή (όπως εκφράζεται 

μέσω των δεικτών φλεγμονής) διαταράσσει τη δομή του ενδοθηλίου όπως αποτυπώνε-

ται με τη μέτρηση του cΙΜΤ σε όλα τα στάδια της αθηρογένεσης. Βελτίωση της 

φλεγμονώδους διεργασίας μπορεί να επιτευχθεί με την κατανάλωση τροφίμων με 

αντιοξειδωτική δράση όπως ψάρια, φρούτα και λαχανικά και με την αποφυγή 

υπερκατανάλωσης τροφίμων με προ-φλεγμονώδεις ιδιότητες όπως κρέας, τροφές 

πλούσιες σε λιπαρά οξέα και ανθρακούχα ποτά. Σε μετανάλυση διαπιστώθηκε θετική 

συσχέτιση μεταξύ του διαιτητικού φλεγμονώδους δείκτη (DII) και της καρδιαγγειακής 

νόσου στους ενήλικες. 

Ακόμη, η εφαρμογή υποθερμιδικής, με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη δίαιτας σε παχύσαρ-

κα παιδιά είχε ευνοϊκή επίδραση στο cΙΜΤ και στην αρτηριακή σκληρότητα.143  

Επίσης, χαμηλές συγκεντρώσεις αδιπονεκτίνης έχουν συσχετιστεί με παχυσαρκία, 

αρτηριοπάθεια και σακχαρώδη διαβήτη.273 

Σε μελέτη των Silva και συνεργατών,273 το 2013 τα παχύσαρκα παιδιά (BMI > 95%) 

είχαν υψηλότερο cΙΜΤ από τα μη παχύσαρκα παιδιά (ΒΜΙ <85%). Το cΙΜΤ 

συσχετιζόταν θετικά με το BMI και την περίμετρο μέσης. Επιπλέον, τα παχύσαρκα 

άτομα είχαν αυξημένη CRP και μειωμένη αδιπονεκτίνη σε σύγκριση με τα μη 

παχύσαρκα. Η αυξημένη CRP επηρεάζει άμεσα και έμμεσα την ενδοθηλιακή 

λειτουργία, μειώνει το οξείδιο του αζώτου (ΝΟ) και διεγείρει τις διεργασίες φλεγμονής 

μέσω μηχανισμών οξειδωτικού στρες. Επίσης, η μειωμένη αδιπονεκτίνη συμβάλλει 

στην μειωμένη παραγωγή ΝΟ στα ενδοθηλιακά κύτταρα και έχει συσχετιστεί με 

διαταραχή της ενδοθηλιακής λειτουργίας. Η μειωμένη παραγωγή ΝΟ έχει ως 

αποτέλεσμα την αγγειοσύσπαση, την προσκόλληση των λευκοκυττάρων, την 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, την εμφάνιση οξειδωτικού στρες και τελικά την 

αρτηριακή θρόμβωση/απόφραξη.274,275 

Μελέτη έχει δείξει ότι η CRP είναι σημαντικά αυξημένη στα παχύσαρκα παιδιά 

σχετικά με παιδιά φυσιολογικού βάρους, ενώ φαίνεται να σχετίζεται και με την 

αυξημένη περίμετρο μέσης (Sonmez  και συνεργάτες, 2019 Τουρκία).276 
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Α.2.4.5. Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και cΙΜΤ  

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) αποτελεί συχνή ενδοκρινοπάθεια και 

απαντάται στο 5 - 10% των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας.277 Το σύνδρομο 

εκδηλώνεται κατά τη διάρκεια της εφηβείας και οι μεταβολικές διαταραχές από τα 

πρώτα έτη μετά την έναρξη της εμμήνου ρύσης. 

Στα χαρακτηριστικά του συνδρόμου περιλαμβάνονται: ανωμαλίες του κύκλου (αμη-

νόρροια, ολιγοαμηνόρροια, αστάθεια κύκλου), εκδηλώσεις από την υπερανδρογοναι-

μία (υπερτρίχωση, αλωπεκία, ακμή), διαταραχές των ορμονών του φύλου, (μείωση των 

επιπέδων της FSH και της LH και αύξηση των επιπέδων της τεστοστερόνης) και άλλες 

ορμονικές και μεταβολικές αλλαγές όπως υπερινσουλιναιμία και δυσλιπιδαιμία.278,279 

Η ινσουλίνη δρα συνεργικά με την LH και εμπλέκεται στον παθογενετικό μηχανισμό 

της υπερανδρογοναιμίας που παρατηρείται στα άτομα με PCOS. Γυναίκες με PCOS 

εμφανίζουν σε αυξημένη συχνότητα σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρταση, 

μεταβολικό σύνδρομο και καρδιαγγειακή νόσο.  

Στα υπερηχογραφικά ευρήματα του PCOS περιλαμβάνονται: η παρουσία πάνω από 12 

ωοθυλακίων, διαμέτρου 2-9mm, σε κάθε ωοθήκη, και αυξημένος όγκος ωοθηκών 

(>10ml).  

Ανασκόπηση 36 μελετών (Meyer και συνεργάτες, 2012) ανέφερε αυξημένο cIMT σε 

γυναίκες με PCOS συγκριτικά με υγιείς μάρτυρες.280 Στη μελέτη των Allameh και 

συνεργατών (Ιράν, 2013), σε γυναίκες με PCOS, διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ του 

cIMT, της περιφέρειας μέσης και των επιπέδων LDL. Συγκεκριμένα, το cIMT και τα 

επίπεδα της LDL ήταν υψηλότερα ενώ τα επίπεδα της HDL χαμηλότερα σε σύγκριση 

με των μαρτύρων.281 Στη μελέτη των Meyer και συνεργατών (Αυστραλία, 2005) σε 80 

υπέρβαρες γυναίκες με PCOS φάνηκε ότι η υπεργλυκαιμία, η υπερινσουλιναιμία και η 

υπέρταση συνοδεύονται από αυξημένο cIMT και μειωμένο FMD.282 

Σε γυναίκες με PCOS η υποκλινική καρδιαγγειακή νόσος επιβεβαιώνεται μέσω της 

αύξησης της PWV και του cIMT.283,284 Μελέτη των Kelly και συνεργατών έδειξε 

αυξημένη PWV στις παχύσαρκες γυναίκες με PCOS συγκριτικά με τις παχύσαρκες 

γυναίκες χωρίς PCOS.283 Επιβαρυντικοί παράγοντες για την αύξηση της PWV ήταν 

επίσης η ηλικία, η αυξημένη συστολική αρτηριακή πίεση και ο φαινότυπος της 

PCOS.285-7 Άλλες μελέτες σε ενήλικες γυναίκες με PCOS έχουν δείξει αυξημένες 

αθηρωματικές αλλοιώσεις στην αορτή και στις στεφανιαίες αρτηρίες συγκριτικά με 

τους μάρτυρες, αναδεικνύοντας τη συμβολή του PCOS, της ηλικίας και του BMI στην 

αθηρωματική νόσο.288 
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Σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, 20-40 ετών, με PCOS έχουν αναφερθεί 

μεταβολικές διαταραχές όπως δυσλιπιδαιμία (αυξημένα τριγλυκερίδια, χαμηλή ΗDL) 

και ευρήματα πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου (αυξημένο CIMT, αθηρωμάτωση στις 

στεφανιαίες αρτηρίες). Επίσης, αναφέρονται μείωση του κλάσματος εξώθησης από την 

αριστερή κοιλία, αυξημένη μάζα αριστερής κοιλίας και διαστολική δυσλειτουργία.289  

Οι Orio και συνεργάτες έδειξαν ισχυρή θετική συσχέτιση μεταξύ του cIMT και του 

δείκτη ελεύθερων ανδρογόνων (free androgen index-FAI), θέτοντας την υπόνοια ότι η 

υπερανδρογοναιμία συμβάλλει στην εγκατάσταση των αθηροσκληρυντικών βλαβών 

στα άτομα με PCOS.290 Μελέτη σε παχύσαρκες έφηβες με PCOS, στις ΗΠΑ (Hughan 

και συνεργάτες, 2016) έδειξε πρώιμη ενδοθηλιακή δυσλειτουργία - χαμηλό FMD - 

συγκριτικά με τις παχύσαρκες έφηβες χωρίς PCOS και τις μάρτυρες. Ακόμη, η PWV 

ήταν αυξημένη στις παχύσαρκες έφηβες, με και χωρίς PCOS, συγκριτικά με τις 

φυσιολογικού βάρους, ενώ δεν παρατηρήθηκε ουσιώδης διαφορά στο cΙΜΤ.283  

Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής όπως η άσκηση και η δίαιτα με απώλεια βάρους φαίνεται 

να βελτιώνουν τις μεταβολικές και άλλες διαταραχές. Μελέτη των Lass και συνεργα-

τών (Γερμανία, 2011) σε 59 παχύσαρκες έφηβες, 12-18 ετών, με PCOS έδειξε μείωση 

του σωματικού βάρους, των επιπέδων τεστοστερόνης και LH και του cIMT, μετά από 

ένα έτος εφαρμογής των αλλαγών στον τρόπο ζωής.277 Σε άλλη μελέτη (Patel και συ-

νεργάτες, ΗΠΑ, 2017), σε έφηβες με PCOS, παρατηρήθηκε βελτίωση στην αρτηριακή 

πίεση και μείωση του cΙΜΤ μετά από ένα έτος παρέμβασης στον τρόπο ζωής με 

απώλεια βάρους.289 Ακόμη, μελέτες έχουν δείξει ότι η απώλεια βάρους στις παχύσαρ-

κες γυναίκες με PCOS έχει ως αποτέλεσμα την επαναφορά του καταμήνιου κύκλου σε 

φυσιολογική κατάσταση.291-4 Μείωση του cΙΜΤ παρατηρήθηκε σε γυναίκες με PCOS 

μετά από εξάμηνο πρόγραμμα άσκησης. Αντίθετα, δεν παρατηρήθηκε παρόμοια 

μείωση στα άτομα που έλαβαν αντισυλληπτικά από το στόμα, χωρίς συνοδό άσκηση.295  

Στην Ελλάδα, μελέτη σε 53 γυναίκες με PCOS, ηλικίας 17-35 ετών, έδειξε αυξημένο 

cΙΜΤ και αυξημένες μέγιστες συστολικές ταχύτητες στην κοινή καρωτίδα, στις 

σπονδυλικές αρτηρίες, στην κοιλιακή αορτή και στις νεφρικές αρτηρίες, συγκριτικά με 

τις 53 υγιείς μάρτυρες (Τρακάκης και συνεργάτες, 2008).296 Σε άλλη μελέτη 

(Βρυωνίδου και συνεργάτες, 2005), σε 75 γυναίκες με PCOS και σε 55 μάρτυρες 

παρόμοιας ηλικίας, στην οποία συμμετείχα με τη διενέργεια της υπερηχογραφικής 

εξέτασης, παρατηρήθηκε αύξηση του cΙΜΤ στα άτομα με PCOS συγκριτικά με τους 

μάρτυρες. Επιπλέον, διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ των cIMT, ηλικίας, BMI 

και PCOS (multiple regression analysis).297  
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Α.2.4.6. Χρόνια νεφρική νόσος και cΙΜΤ  

Είναι γνωστό ότι τα παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) έχουν αυξημένο κίνδυνο 

θνητότητας από καρδιαγγειακή νόσο (ΚΑΝ). 

Σύμφωνα με μελέτη των Sethna και συνεργατών (ΗΠΑ, 2017) ο κίνδυνος θνητότητας 

από ΚΑΝ σε παιδιά και εφήβους ηλικίας μικρότερης των 21 ετών με τελικού σταδίου 

χρόνια νεφρική νόσο (ΤΣ-ΧΝΝ) ήταν μεγαλύτερος μεταξύ των παιδιών που έκαναν 

αιμοκάθαρση (Εικόνα 1). Άτομα με ΤΣ-ΧΝΝ που είναι σε αιμοκάθαρση κατά τη 

διάρκεια της παιδικής ηλικίας φαίνεται ότι έχουν κατά 42-53 έτη μικρότερο 

προσδόκιμο ζωής συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό, ενώ ακόμη και μετά από 

μεταμόσχευση ο αναμενόμενος χρόνος ζωής είναι 15 - 20 έτη μικρότερος συγκριτικά 

με του γενικού πληθυσμού.298  

 

 

Εικόνα 1 Ρυθμός καρδιαγγειακής θνητότητας σε παιδιατρικούς ασθενείς με ΤΣ-ΧΝΝ298 

 

Στα παιδιά που βρίσκονται σε αιμοκάθαρση, η θνητότητα η οποία σχετίζεται με την 

ΚΑΝ είναι χίλιες φορές μεγαλύτερη από των υγιών παιδιών. Επιπλέον, έχει 

παρατηρηθεί ότι η αγγειακή αθηρωμάτωση στα παιδιά με ΧΝΝ έχει θετική συσχέτιση 

με το χρόνο που είναι υπό αιμοκάθαρση.299 Τα παιδιά με ΧΝΝ εμφανίζουν υπερτροφία 

της αριστερής κοιλίας, αριστερή κοιλιακή δυσλειτουργία, αθηροσκλήρωση, 

σκληρότητα της αορτής και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Σε μελέτη των do Val και 

συνεργατών (Βραζιλία, 2018), το 1/5 των παιδιών και εφήβων με ΤΣ-ΧΝΝ, κατά τον 

χρόνο της μεταμόσχευσης νεφρού, εμφάνιζαν καρδιαγγειακά προβλήματα όπως 

υπερτροφία αριστερής κοιλίας και αυξημένο cΙΜΤ. Για αυτό η ρύθμιση της 



93 

 

αρτηριακής πίεσης θεωρείται σημαντική για την μείωση των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών σε παιδιά με ΤΣ-ΧΝΝ.300 Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία θεωρείται 

σημαντικός παράγοντας για την ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης και πιστεύεται ότι 

αναπτύσσεται στα πρώιμα στάδια της ΧΝΝ, όταν ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης 

αρχίζει να μειώνεται και η αρτηριακή πίεση να αυξάνεται.301 Επιδημιολογικές και 

κλινικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι λειτουργικές και δομικές αλλαγές στις μεγάλες 

αρτηρίες των ασθενών με ΤΣ-ΧΝΝ παίζουν σημαντικό ρόλο στην αυξημένη 

καρδιαγγειακή θνητότητα.302 

Στην εγκατάσταση της καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ) φαίνεται να συμβάλουν αρκετοί 

παραδοσιακοί και μη παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου (Πίνακας 1, Εικόνα 2).  

 

Πίνακας 1. Παραδοσιακοί και μη παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου σε παιδιά με 

ΧΝΝ.298 

ΠΑΡΑΔΟΣΙΑΚΟΙ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΜΕ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟ  

Οικογενειακό ιστορικό ΚΑΝ Αλβουμινουρία 

Ηλικία Μειωμένος ρυθμός σπειραματικής διήθησης 

Γένος Μέθοδος διύλισης  

Διατροφή/Δίαιτα Αναιμία 

Απουσία φυσικής δραστηριότητας Αυξητικός παράγοντας ινοβλαστών 23 

(FGF-23) 

Έκθεση σε καπνό Διαταραχή ρύθμισης της σχέσης 

ασβεστίου/φωσφόρου 

Υπέρταση Υπερπαραθυρεοειδισμός 

Δυσλιπιδαιμία Ομοκυστεΐνη 

Παχυσαρκία Υπερφόρτωση υγρών (fluid volume 

overload) 

Μεταβολικό σύνδρομο Διαταραχή της ισορροπίας NO/ενδοθηλίνης 

Δείκτες φλεγμονής Διαταραχές λιποπρωτεϊνών 

Περιγεννητικοί παράγοντες Διαταραχή ύπνου 

 Παράγοντες θρόμβωσης 
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Στους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνονται η υπέρταση, η 

δυσλιπιδαιμία, η παχυσαρκία, η πτωχή δίαιτα, η απουσία φυσικής δραστηριότητας 

καθώς και ο παθολογικός μεταβολισμός της γλυκόζης.298 Είναι γνωστό ότι τα παιδιά 

με ΧΝΝ εμφανίζουν συχνά σοβαρές διαταραχές των λιπιδίων, όπως αυξημένα επίπεδα 

VLDL και LDL και χαμηλά επίπεδα HDL. Οι διαταραχές αυτές μπορεί να παραμένουν 

ακόμα και μετά από τη μεταμόσχευση νεφρού.303 

Στους μη παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι σχετίζονται με τη ΧΝΝ 

περιλαμβάνονται η αυξημένη αλβουμίνη στα ούρα, ο μειωμένος ρυθμός σπειραματικής 

διήθησης (GFR), η αναιμία και θρομβογενετικοί παράγοντες. Ιδιαίτερα σημαντικό 

είναι το γεγονός ότι ακόμη και τα παιδιά χωρίς τους παραδοσιακούς παράγοντες 

κινδύνου εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο θνητότητας από ΚΑΝ, γεγονός που σημαίνει 

ότι και οι μη παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου έχουν σημαίνοντα ρόλο.298 

 

 

Εικόνα 2. Παθογένεια της αθηρωματικής και καρδιαγγειακής νόσου  

σε παιδιά με ΧΝΝ.298 

 

Μετα-ανάλυση έδειξε ότι δύο παράλληλοι μηχανισμοί ενοχοποιούνται για την 

ανάπτυξη της ΚΑΝ στους ασθενείς με ΧΝΝ. Ο πρώτος αφορά στην υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας η οποία αποδίδεται στη μηχανική ή αιμοδυναμική αύξηση του όγκου 

καρδιακής παροχής (overload), ενώ ο δεύτερος σχετίζεται με αγγειακές μεταβολές 

όπως αθηροσκληρυντικές βλάβες και αποτιτανώσεις στα αγγεία (Εικόνα 2). Εκτός 

όμως από την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ένας άλλος παράγοντας κινδύνου 



95 

 

ΚΑΝ είναι η υποαλβουμιναιμία. Χαμηλά επίπεδα αλβουμίνης έχουν συσχετιστεί με τη 

φλεγμονή και την αθηροσκλήρωση.304 Μελέτη σε ενήλικους ασθενείς με ΤΣ-ΧΝΝ 

έδειξε ότι τα αυξημένα επίπεδα CRP, τα χαμηλά επίπεδα αλβουμίνης και το αυξημένο 

cΙΜΤ, συνοδεύονται από αυξημένη θνητότητα.305 Η μελέτη των Bakkaloglu και 

συνεργατών (Τουρκία, 2009) αναφέρει ότι η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και η 

διαστολική δυσλειτουργία αποτελούν πρώιμους αθηροσκληρωτικούς δείκτες στα 

άτομα σε αιμοκάθαρση. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι για την μείωση του κινδύνου 

ΚΑΝ στους νεφρολογικούς ασθενείς απαιτείται καλός έλεγχος της υπέρτασης, της 

αναιμίας, της δυσλιπιδαιμίας αλλά και της υποαλβουμιναιμίας.304 Ακόμη, η διαταραχή 

στην εναπόθεση ασβεστίου- φωσφόρου και η αύξηση στην αγγειακή σκληρότητα 

καθώς επίσης η αρτηριακή υπέρταση φαίνεται ότι συμβάλλουν στην εμφάνιση 

υπερτροφίας στην αριστερή κοιλία στα παιδιά με ΧΝΝ.306 

Στη μελέτη των Ece και συνεργατών, σε παιδιά με ΧΝΝ (19 χωρίς αιμοκάθαρση και 

10 σε περιτοναϊκή κάθαρση) παρατηρήθηκαν αυξημένα επίπεδα CRP και ινωδογόνου 

συγκριτικά με τους φυσιολογικές μάρτυρες, παρόμοιας ηλικίας και φύλου, εύρημα που 

επιβεβαιώνει ότι τα παιδιά με ΧΝΝ εμφανίζουν αυξημένους δείκτες φλεγμονής 

συγκριτικά με τους φυσιολογικούς μάρτυρες.307 

Η φλεγμονή, η κακή διατροφή και το οξειδωτικό στρες έχουν ενοχοποιηθεί για την 

ανάπτυξη της ΚΑΝ σε ασθενείς με ΧΝΝ, ιδιαίτερα σε αυτούς που βρίσκονται στο 

τελικό στάδιο.303 Στη μελέτη των Kotur-Stevuljević και συνεργατών, σε 52 παιδιά με 

ΧΝΝ (10 με ΧΝΝ, 22 με μεταμόσχευση νεφρού και 20 σε χρόνια αιμοκάθαρση) 

παρατηρήθηκε ότι οι ασθενείς που ήταν σε χρόνια αιμοκάθαρση είχαν μειωμένο BMI, 

αν και είχαν σημαντικά αυξημένη περίμετρο μέσης, συγκριτικά με τους 36 μάρτυρες. 

Παρά το γεγονός ότι η παχυσαρκία σχετίζεται με τη φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες 

και αποτελεί έναν από τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου για αθηροσκλήρωση, 

οι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση με αυξημένο ΒΜΙ φαίνεται ότι έχουν μικρότερο κίνδυνο 

θνητότητας από ΚΑΝ και καλύτερο προσδόκιμο επιβίωσης.303 Γενικά, η κοιλιακή 

κατανομή του λίπους φαίνεται ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θνητότητας. Τόσο 

τα παιδιά με ΧΝΝ και υπό αιμοκάθαρση όσο και τα μεταμοσχευμένα συχνά 

εμφανίζουν αυξημένη περίμετρο μέσης, γεγονός που αποδίδεται στη διατροφή, στην 

απουσία φυσικής άσκησης και στην κατακράτηση υγρών, καθώς και στη χρήση 

κορτιζόνης στα μεταμοσχευμένα παιδιά. Όλα τα παραπάνω αποτελούν αιτίες κοιλιακής 

παχυσαρκίας όχι μόνο στα παιδιά με αυξημένο ΒΜΙ αλλά και στα λεπτόσωμα. 
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Επομένως, το BMI από μόνο του φαίνεται ότι δεν αποτελεί καλό δείκτη εκτίμησης του 

κινδύνου για ΚΑΝ στα παιδιά με ΧΝΝ.303 

Μελέτες έχουν δείξει αυξημένο cΙΜΤ σε παιδιά με ΧΝΝ συγκριτικά με υγιείς 

μάρτυρες.308-311 Η αύξηση φαίνεται ότι σχετίζεται αρνητικά με τον ρυθμό 

σπειραματικής διήθησης. Αυξημένο cΙΜΤ έχει παρατηρηθεί σε παιδιά με ΧΝΝ 

σταδίου 2 καθώς επίσης σε νεαρούς ενήλικες οι οποίοι ανέπτυξαν την ΧΝΝ κατά την 

παιδική ηλικία.311 Παρόμοια, αυξημένο cΙΜΤ έχει διαπιστωθεί σε παιδιά και εφήβους, 

ηλικίας 10-20 ετών, με διαφορετικού σταδίου ΧΝΝ συγκριτικά με τους μάρτυρες 

αναλόγου ηλικίας και φύλου. Η αύξηση ήταν σημαντικότερη στους ασθενείς υπό 

αιμοκάθαρση.311 Γενικά, στους ασθενείς με ΧΝΝ και σε αυτούς υπό αιμοκάθαρση το 

cΙΜΤ φαίνεται ότι αυξάνεται με την πάροδο του χρόνου.298 

Αυξημένο cΙΜΤ παιδιών και εφήβων με ΧΝΝ (GFR: 30-90 ml/min) συγκριτικά με 

τους μάρτυρες, μετά από διόρθωση για την ηλικία, το φύλο και τη φυλή, έχει επίσης 

αναφερθεί από τους Brady και συνεργάτες (ΗΠΑ, 2012). Οι συγγραφείς συμπεραίνουν 

ότι τα παιδιά με ΧΝΝ εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο ΚΑΝ καθώς στην πλειοψηφία 

τους έχουν υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και παχυσαρκία. Επίσης, αναφέρουν ότι η 

παθογένεια και τα χαρακτηριστικά της δυσλιπιδαιμίας στα παιδιά με ΧΝΝ είναι 

διαφορετικά από των παιδιών με οικογενή υπερχοληστερολαιμία. Προτείνεται 

μάλιστα, στα παιδιά και στους εφήβους με ΧΝΝ, να γίνεται τακτικός έλεγχος και 

διατροφική καθοδήγηση για τον έλεγχο ή την πρόληψη της δυσλιπιδαιμίας και της 

υπέρτασης.306 

Στη μελέτη των Dursun και συνεργατών παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά σε αιμοκάθαρση 

είχαν αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά με τα παιδιά στη φάση πριν την αιμοκάθαρση και 

τους φυσιολογικούς μάρτυρες. Επιπλέον, τα παιδιά που ήταν στην προ-αιμοκάθαρσης 

φάση είχαν αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά με τους φυσιολογικούς μάρτυρες και αυτά που 

ήταν σε αιμοκάθαρση υψηλότερο από αυτά που ήταν σε περιτοναϊκή διάλυση. Ακόμη, 

διαπιστώθηκε σημαντική θετική συσχέτιση του cΙΜΤ και της αρτηριακής πίεσης, με 

την CRP, τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης και τη διάρκεια της ΧΝΝ και σημαντική 

αρνητική συσχέτιση του cΙΜΤ με την αλβουμίνη, την αιμοσφαιρίνη και το GFR.302 

Στη μελέτη του Groothoff και συνεργατών διαπιστώθηκε αυξημένη σκληρότητα στις 

καρωτίδες σε ενήλικες οι οποίοι έπασχαν από ΧΝΝ από την παιδική ηλικία και ήταν 

σε αιμοκάθαρση από την νεαρή ενήλικο ζωή, συγκριτικά με τους υγιείς ενήλικες, ενώ 

αντίθετα δεν επιβεβαιώθηκε διαφορά στις τιμές του cΙΜΤ. Η απουσία διαφοράς στις 

τιμές του cΙΜΤ πιθανολογήθηκε ότι οφείλονταν στο γεγονός ότι οι μετρήσεις 



97 

 

πραγματοποιήθηκαν σε ενήλικες με ΧΝΝ που είχαν επιζήσει και ότι ίσως η επιβίωση 

των ατόμων αυτών συσχετιζόταν με τις χαμηλές τιμές του cΙΜΤ.309 

 

Οι Garcia-Bello και συνεργάτες312 (Μεξικό, 2014), σε παιδιά με ΧΝΝ, διαπίστωσαν 

συσχέτιση του cΙΜΤ με τους ακόλουθους παράγοντες:  

1) Επίπεδα ασβεστίου -φωσφόρου στο αίμα: θετική συσχέτιση με το cΙΜΤ στους 

ασθενείς στην προ - αιμοκάθαρσης φάση.  

2) Χαμηλά επίπεδα αλβουμίνης στο αίμα: ισχυρός προγνωστικός δείκτης θνητότητας 

σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση.  

3) Υψηλά επίπεδα παραθορμόνης: θετική συσχέτιση με cIMΤ. Η παραθορμόνη 

συμβάλλει στην αγγειακή βλάβη μέσω διάφορων μηχανισμών.  

4) Χαμηλές συγκεντρώσεις γλουταθειόνης (GSH) στο αίμα: σε ασθενείς με ΧΝΝ η 

υπέρταση και η περιορισμένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών για την 

αποφυγή υπερκαλιαιμίας έχει ως αποτέλεσμα την μείωση των επιπέδων της 

βιταμίνης C και την παράλληλη αύξηση του οξειδωτικού στρες συγκριτικά με τον 

υγιή πληθυσμό. 

5) Επίπεδα της LDL στο αίμα: θετική συσχέτιση με το cIMΤ.  

6) Είδος θεραπείας: αυξημένο cIMT σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση συγκριτικά με 

αυτούς σε περιτοναϊκή διάλυση.  

Τα αποτελέσματα των μελετών όσον αφορά στις μεταβολές του cΙΜΤ παιδιών και 

εφήβων με τελικού σταδίου ΧΝΝ μετά από μεταμόσχευση, είναι αντικρουόμενα. 

Μελέτη των Delucchi και συνεργατών σε 20 παιδιά και εφήβους, ηλικίας 8 -18 ετών (8 

ήταν σε αιμοκάθαρση, ενώ 12 είχαν υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού), έδειξε 

αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά με τους υγιείς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου. 

Επίσης, η μελέτη έδειξε ότι τα άτομα που είχαν υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού 

είχαν καλύτερο λιπιδαιμικό προφίλ συγκριτικά με τα άτομα που ήταν σε 

αιμοκάθαρση.301 Ακόμη, θετική συσχέτιση μεταξύ του cΙΜΤ, της ηλικίας, των 

τριγλυκεριδίων και του αιματοκρίτη, διαπιστώθηκε σε 102 μεταμοσχευμένους 

ενήλικες ασθενείς.313 Οι Mitsnefes και συνεργάτες (ΗΠΑ, 2004) διαπίστωσαν επίσης 

αυξημένο cΙΜΤ σε 31 μεταμοσχευμένα παιδιά, σε σύγκριση με 33 υγιών παιδιών 

παρόμοιας ηλικίας και φύλου, παρά τη φυσιολογική λειτουργία του μοσχεύματος.314 

Όμως, σημαντικά χαμηλότερο cΙΜΤ έχει αναφερθεί σε παιδιά μετά από επιτυχημένη 

μεταμόσχευση νεφρού συγκριτικά με των παιδιών σε αιμοκάθαρση.298 Μάλιστα, 

υποστροφή του cΙΜΤ έχει παρατηρηθεί, μετά από τη μεταμόσχευση, σε παιδιατρικούς 
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ασθενείς πού ήταν σε χρόνια αιμοκάθαρση. Η μείωση αυτή θεωρήθηκε ότι πιθανότατα 

σχετίζεται με την αναστροφή της ουραιμικής κατάστασης.298 Το χαμηλότερο cΙΜΤ 

στους ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού, συγκριτικά με τους 

αιμοκαθαιρούμενους, έχει επίσης αποδοθεί στη χαμηλότερη αρτηριακή πίεση και στα 

φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αίματος.315 Ακόμη, μελέτες έδειξαν ότι τα παιδιά που 

είχαν μεταμοσχευθεί είχαν χαμηλότερο cΙΜΤ από των παιδιών με ΧΝΝ σταδίου 2-4 

και των παιδιών που υποβάλλονταν σε αιμοκάθαρση.311 

Στη μελέτη των Bilginer και συνεργατών (Τουρκία, 2007), διαπιστώθηκε ότι η 

διάρκεια της ΧΝΝ καθώς και η διάρκεια της αιμοκάθαρσης πριν από τη μεταμόσχευση 

νεφρού συσχετίζονταν με το cΙΜΤ. Επιπλέον, οι μεταμοσχευμένοι ασθενείς είχαν 

υψηλότερα επίπεδα ολικής χοληστερόλης, CRP, ομοκυστεΐνης και διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης συγκριτικά με τους μάρτυρες.316 

Σε μια προοπτική μελέτη 32 παιδιών σε αιμοκάθαρση διαπιστώθηκε ότι μετά από 12 

μήνες, τα 19 παιδιά που είχαν μεταμοσχευθεί είχαν σημαντικά χαμηλότερο cΙΜΤ σε 

σύγκριση με το αρχικό, ενώ στα 13 που παρέμεναν σε αιμοκάθαρση το cΙΜΤ είχε 

αυξηθεί.317 Αντίθετα, σε μια άλλη προοπτική μελέτη, 4 έτη μετά από τη μεταμόσχευση, 

το cΙΜΤ δεν μεταβλήθηκε, παρά τη σχετικά καλή λειτουργία του μοσχεύματος.318 

Ακόμη, σημαντικά αυξημένο cΙΜΤ έχει αναφερθεί σε ενήλικες ασθενείς με ΧΝΝ από 

την παιδική τους ηλικία που ήταν σε αιμοκάθαρση συγκριτικά με αυτούς πού είχαν 

υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού. Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι οι αποτιτανώσεις 

στα στεφανιαία αγγεία αναπτύσσονται γρηγορότερα στους ασθενείς σε 

αιμοκάθαρση.310 Αντίθετα, σε άλλη μελέτη φάνηκε ότι η μεταμόσχευση του νεφρού 

επέφερε μικρή αλλά όχι σημαντική μείωση του cΙΜΤ συγκριτικά με τους ασθενείς που 

παρέμεναν σε αιμοκάθαρση.311 

Σε πρόσφατη πολυκεντρική μελέτη 190 παιδιών (2019) από διάφορες χώρες, 

συμπεριλαμβανομένης της Ελλάδας, διαπιστώθηκε ότι τα παιδιά υπό αιμοκάθαρση 

εμφανίζουν συχνότερα υποκλινική καρδιαγγειακή νόσο σε σύγκριση με αυτά που είναι 

υπό αιμοδιήθηση. Κατά τη διάρκεια ενός έτους παρακολούθησης παρατηρήθηκε 

αύξηση του cΙΜΤ στα παιδιά που ήταν στη συμβατική αιμοκάθαρση ενώ δεν 

παρατηρήθηκε μεταβολή στους ασθενείς σε αιμοδιήθηση.319 

Τέλος, στη μελέτη των Siirtola και συνεργατών, το cIMT σε 13 ασθενείς με 

μεταμόσχευση νεφρού ήταν μεγαλύτερο από το cIMT των 9 ασθενών με μεταμόσχευση 

ήπατος.320  
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Παιδιά υπό αιμοκάθαρση καθώς και μεταμοσχευμένα έχουν επηρεασμένη ενδοθη-

λιακή λειτουργία συγκριτικά με τα υγιή παιδιά.321 Οι Muscheites και συνεργάτες 

(Γερμανία, 2008) διαπίστωσαν ότι τα παιδιά με ΧΝΝ, που ήταν υπό συντηρητική 

θεραπεία, αιμοκάθαρση ή είχαν μεταμοσχευθεί, είχαν σημαντικά μεγαλύτερη μέση 

διάμετρο της βραχιονίου αρτηρίας και σημαντικά χαμηλότερη μέση τιμή της FMD, 

συγκριτικά με τους μάρτυρες. Επίσης, στους ασθενείς με ΧΝΑ η μέση τιμή του cIMΤ 

καθώς και ο δείκτης μάζας της αριστερής κοιλίας ήταν αυξημένα, ανεξάρτητα από τον 

τύπο θεραπείας. Στη μελέτη δεν παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ του 

βαθμού νεφρικής ανεπάρκειας ή του τύπου της θεραπείας και των τιμών της FMD.322 

Σημαντικά αυξημένη PWV σε παιδιά με ΧΝΝ που είναι σε αιμοκάθαρση σε σύγκριση 

με τους μάρτυρες έχει επίσης διαπιστωθεί.323 Επιπλέον, οι Wang και συνεργάτες 

έδειξαν ότι η αορτική PWV σχετίζεται με τη διάρκεια της νεφρικής νόσου.324 Σύμφωνα 

με μελέτες,298 σε ενήλικες και σε παιδιά, η PWV βελτιώνεται μετά από τη μεταμό-

σχευση νεφρού, ενώ φαίνεται ότι ο αυστηρός έλεγχος της αρτηριακής πίεσης μπορεί 

επίσης να συμβάλει στη μείωσή της.325 Στη μελέτη των Dursun και συνεργατών, στα 

άτομα σε αιμοκάθαρση διαπιστώθηκε αυξημένη PWV της αορτής σε σύγκριση με των 

ατόμων που ήταν στην προ-αιμοκάθαρσης φάση, αυτών που ήταν σε περιτοναϊκή 

κάθαρση και των υγιών μαρτύρων. Επιπλέον, αυτοί που ήταν στη φάση πριν την 

αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά υψηλότερες τιμές της PWV συγκριτικά με τους 

μάρτυρες. Τέλος, η μελέτη καταλήγει ότι η σοβαρότητα της νεφρικής ανεπάρκειας και 

η μέθοδος διύλισης (αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή διάλυση) φαίνεται να έχουν σχέση με 

την αρτηριακή σκληρότητα.316 

 

Α.2.4.7. Νεοπλασματικές νόσοι και cIMT  

Ο καρκίνος είναι η κύρια αιτία θανάτου από ασθένεια στις ΗΠΑ σε παιδιά 1-14 ετών.326 

Αν και η συχνότητα των παιδιών που διαγιγνώσκεται με καρκίνο παραμένει σταθερή 

τις τελευταίες δεκαετίες το ποσοστό επιβίωσης αυξάνεται συνεχώς, με το 5ετές 

ποσοστό επιβίωσης από 58,1%, το 1975-1977, να είναι 83,1% το 2003–2009,327 λόγω 

των σημαντικών εξελίξεων στη θεραπεία.328,329 Οι επιζήσαντες από καρκίνο στην 

παιδική ηλικία (CCS) έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαταραχών στο 

μεταβολισμό και καρδιαγγειακής νόσου,330 καθώς έχουν προδιάθεση για παχυσαρκία, 

υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και δυσανεξία στη γλυκόζη331 Σύμφωνα με τις συστάσεις της 

Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας332 και του Συμβουλίου Καρδιαγγειακής 

Νόσου στους Νέους, ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου σε ασθενείς που υποβάλλονται 
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σε θεραπεία για καρκίνο στην παιδική ηλικία είναι κατηγορίας ΙΙΙ, που σημαίνει 

αυξημένη τάση για μεταβολικό σύνδρομο και αυξημένο επιδημιολογικό κίνδυνο 

πρόωρης καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ).333-341 Τα αποτελέσματα της Μελέτης 

Επιζώντων από Καρκίνο της Παιδικής ηλικίας (SSCC) δείχνουν342 ότι εντός 30 ετών 

μετά την αντινεοπλασματική θεραπεία ο κίνδυνος θανάτου από ΚΑΝ είναι 8 φορές 

μεγαλύτερος από ότι στο γενικό πληθυσμό. Πιο συγκεκριμένα, η στεφανιαία 

αρτηριακή νόσος εμφανίζεται 10 φορές συχνότερα, τα εγκεφαλικά επεισόδια 9 φορές 

συχνότερα και η πιθανότητα συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας έως και 15 φορές 

συχνότερα στους επιζώντες σε σχέση με το γενικό πληθυσμό.343-344 Μελέτες έχουν 

δείξει ότι ο κίνδυνος εμφάνισης ισχαιμικής νόσου και καρδιαγγειακών επεισοδίων 

είναι πολύ αυξημένος σε άτομα που, κατά την παιδική ηλικία, έλαβαν θεραπεία για 

λέμφωμα Hodgkin, όγκους του ΚΝΣ και οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ) 

καθώς και μετά από μεταμόσχευση μυελού των οστών.344-346 

Η οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ) είναι ο πιο κοινός καρκίνος στην παιδική 

ηλικία, με ετήσιο ποσοστό 3,9 ανά 100.000 παιδιά.347. Οι επιζήσαντες από ΟΛΛ 

εμφανίζουν σε αυξημένη συχνότητα ΚΑΝ καθώς: α) τα παιδιά αυτά είναι συνήθως 

παχύσαρκα, β) έχουν υποβληθεί σε ακτινοθεραπεία και χημειοθεραπεία και έχουν 

λάβει υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών, παράγοντες που ενοχοποιούνται για κακή 

φυσική κατάσταση, παχυσαρκία, αυξημένο σπλαγχνικό λίπος και μειωμένη 

ευαισθησία των λιποκυττάρων στην ινσουλίνη. 348,349 Μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

επιζώντες από ΟΛΛ, στην παιδική και στην εφηβική ηλικία, συχνά εμφανίζουν 

παχυσαρκία κατά τα πρώτα χρόνια μετά τη θεραπεία. 350-358 

Επίσης, μελέτες σε άτομα με ιστορικό ΟΛΛ δείχνουν ότι η ενδοθηλιακή διαταραχή, 

πιθανή συνέπεια της χημειοθεραπείας / ακτινοθεραπείας, δεν εμφανίζεται μόνο σε 

μεγαλύτερη ηλικία, αλλά και ενωρίτερα αμέσως μετά το τέλος της θεραπείας και πριν 

από την συχνά αναμενόμενη αύξηση του σωματικού βάρους. 359 

Στη μελέτη των Järvelä και συνεργατών360 συμμετείχαν 21 άτομα, ηλικίας 16-30 ετών, 

με ιστορικό ΟΛΛ στην παιδική ηλικία (διάγνωση σε ηλικία ≤16 ετών) και 21 

φυσιολογικοί μάρτυρες. Οι 17 από τους επιζήσαντες ακολούθησαν για 16 εβδομάδες 

ειδικό πρόγραμμα άσκησης στο σπίτι. 361 Υπολογίστηκαν το cIMT και το FMD πριν 

και μετά από το πρόγραμμα άσκησης. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν αύξηση 

του FMD και μείωση του cΙΜΤ στα παιδιά με ΟΛΛ που επιβίωσαν, ιδιαίτερα στα 

αγόρια, σε σύγκριση με τους μάρτυρες.  



101 

 

Άλλες μελέτες σε επιζώντες από ΟΛΛ στην παιδική ηλικία έχουν επίσης επιβεβαιώσει 

την αυξημένη επίπτωση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου (CVRF) και την 

αυξημένη θνητότητα και θνησιμότητα από ΚΑΝ.339,345,362-367 Ακόμη, οι Oeffinger και 

συνεργάτες339 μελέτησαν το cIMT σε 26 επιζήσαντες από ΟΛΛ και διαπίστωσαν 

αρνητική συσχέτιση μεταξύ των τιμών IMT και IGF-1. Άλλες μελέτες έχουν 

επιβεβαιώσει την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (μείωση του FMD), αλλά όχι το 

αυξημένο cΙΜΤ σε επιζώντες με ιστορικό ΟΛΛ στην παιδική ηλικία, σε σύγκριση με 

τους φυσιολογικούς μάρτυρες. 359,360 

Οι Giordano και συνεργάτες,359 διαπίστωσαν χαμηλότερο FMD σε 52 επιζήσαντες από 

ΟΛΛ (33 κορίτσια), ηλικίας 4-19 ετών σε σύγκριση με τους 34 μάρτυρες (17 κορίτσια), 

ηλικίας 4-20 ετών.  

Σε άλλη μελέτη, οι 64 επιζώντες από ΟΛΛ είχαν αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά με τους 

36 υγιείς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου, επιβεβαιώνοντας ότι τα παιδιά που 

έλαβαν αντινεοπλασματική θεραπεία έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης πρώιμης 

αθηροσκλήρωσης (Sadurska και συνεργάτες).342 

Οι Dengel και συνεργάτες,326 μελέτησαν 319 άτομα με παιδικό καρκίνο και 208 υγιή 

αδέλφια τους. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν μειωμένα επίπεδα αγγειακής 

λειτουργίας στις βραχιόνιες και στις καρωτιδικές αρτηρίες και αυξημένο cΙΜΤ στους 

επιζήσαντες από όγκο του ΚΝΣ σε σύγκριση με τους επιζήσαντες από λευχαιμία. 

Οι περισσότεροι μελετητές συμφωνούν ότι η ακτινοθεραπεία καθώς και ορισμένα 

σχήματα χημειοθεραπείας αποτελούν γνωστούς προδιαθεσικούς παράγοντες κινδύνου 

για ανάπτυξη πρόωρης αρτηριακής νόσου.368  

 

Ακτινοθεραπεία και cΙΜΤ 

Μελέτες έχουν δείξει αύξηση του cΙΜΤ μετά από ακτινοβολίες στον εγκέφαλο ή και 

στον τράχηλο.369,370 Επιπλέον, οι επιζώντες εμφανίζουν συχνά αυξημένη αρτηριακή 

πίεση και δυσλιπιδαιμία.  

Αυξημένη συχνότητα του κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου έχει επίσης αναφερθεί και 

σε επιζώντες από ΟΛΛ στην παιδική ηλικία, μετά από ακτινοβολίες στον 

εγκέφαλο.365,367 

Η τρέχουσα επικρατούσα θεωρία είναι ότι η ακτινοβολία επιταχύνει την αθηροσκλή-

ρυνση σε ενήλικες ασθενείς αλλά προκαλεί και την εμφάνιση πρώιμης αθηροσκλή-

ρυνσης σε νεότερους ασθενείς. 371,372 
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Η ακτινοθεραπεία μπορεί να βλάψει το ενδοθήλιο των αρτηριών, μέσω φλεγμονωδών 

διεργασιών.373 Πιο συγκεκριμένα, η ακτινοβολία προκαλεί μορφολογικές αλλαγές 

στην αγγειακή δομή, ισχαιμικές βλάβες στο αρτηριακό τοίχωμα λόγω τραυματισμού 

της vasa vasorum, απώλεια ελαστικότητας και ίνωση. Οι αλλαγές αυτές στο αρτηριακό 

τοίχωμα έχουν ως αποτέλεσμα την εμφάνιση χρόνιας φλεγμονής μέσω της 

δυσλειτουργίας των ενδοθηλιακών κυττάρων.339,374,375 Ειδικότερα, η ακτινοβολία στον 

εγκέφαλο επηρεάζει, μέσω της δράσης της στον άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης, την 

παραγωγή αυξητικής ορμόνης (GH). Η ανεπάρκεια GH και η παθολογική λειτουργία 

του άξονα GH - IGF οδηγούν σε διαταραχές των λιπιδίων, εμφάνιση παχυσαρκίας και 

αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη, παράγοντες που προδιαθέτουν σε αγγειακή 

βλάβη και πρόωρη αθηροσκλήρωση.339 

Γενικά, αυξημένη συχνότητα παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου έχει παρατηρηθεί 

σε επιζώντες από ΟΛΛ στην παιδική ηλικία, ειδικότερα αυτών που είχαν υποβληθεί σε 

ακτινοβολίες στον εγκέφαλο. 330,366 

Η αύξηση του cIMT που έχει διαπιστωθεί μετά από ακτινοθεραπεία στο κρανίο και 

στον τράχηλο 376,377 πιθανότατα συσχετίζεται με τη δόση της ακτινοβολίας. 378 Οι 

ακτινοβολίες στον εγκέφαλο ή και στον τράχηλο επιφέρουν τραυματισμό της 

καρωτίδας, προδιαθέτοντας σε καρωτιδική αρτηριακή νόσο.370 Όμως, στη μελέτη των 

Meeske και συνεργατών370 δεν επιβεβαιώθηκε συσχέτιση μεταξύ της δόσης ακτινο-

βολίας, του cIMT και της αθηρωματικής πλάκας. Τόσο τα άτομα που έλαβαν 

χαμηλότερες δόσεις (1.800-3.000 cGy) όσο και αυτά που έλαβαν υψηλότερες δόσεις 

(>3.000 cGy) ακτινοβολίας, είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT και περισσότερες 

εναποθέσεις πλάκας συγκριτικά με τους μάρτυρες.  

Οι κατευθυντήριες οδηγίες για τους παιδιατρικούς ασθενείς που δημοσιεύθηκαν από 

την Ομάδα Παιδικής Ογκολογίας προσδιορίζουν ως υψηλού κινδύνου μόνο εκείνους 

που έλαβαν δόσεις ακτινοβολίας ≥ 4.000 cGy. 379 

Μελέτη των Heikens και συνεργατών,369 περιέλαβε 26 ενήλικες με ιστορικό καρκίνου 

του εγκεφάλου στην παιδική τους, που είχαν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση και 

ακτινοβολία και 29 υγιή αδέλφια τους ως μάρτυρες. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

αυξημένα επίπεδα LDL, apoB, σχέσης ολικής χοληστερόλης/HDL και αρτηριακής 

πίεσης και μειωμένα επίπεδα των HDL και apoAI στους επιζήσαντες από τον καρκίνο. 

Ακόμη, το cIMT ήταν αυξημένο σε όλα τα άτομα με ιστορικό καρκίνου συγκριτικά με 

τους υγιείς μάρτυρες. Οι διαταραχές των λιπιδίων και η αυξημένη αρτηριακή πίεση 

ήταν πιο εμφανείς στα άτομα που είχαν ανεπάρκεια της GH.  
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Στη μονοκεντρική μελέτη των Brouwer και συνεργατών,380 μετρήθηκαν το cIMT, το 

fIMT και το FMD σε 277 ενήλικες με ιστορικό καρκίνου στην παιδική ηλικία και σε 

130 υγιή αδέλφια τους. Στους επιζήσαντες από καρκίνο, που είχαν υποβληθεί σε 

ακτινοβολίες στα πλαίσια της θεραπείας, παρατηρήθηκαν αύξηση του cIMT και του 

fIMT. Τα cMT και fIMT συσχετίστηκαν θετικά με την ακτινοβολία και αρνητικά με 

τις ανθρακυκλίνες. Δεν διαπιστώθηκε διαφορά στο FMD μεταξύ των ομάδων, ούτε 

συσχέτισή του με τις ανθρακυκλίνες ή την πλατίνα, παρά το γεγονός ότι, σε άλλες 

μελέτες, οι χημειοθεραπευτικοί αυτοί παράγοντες έχουν συσχετισθεί θετικά με τη 

δημιουργία αγγειακών βλαβών. 381,382 

Οι Krawczuk-Rybak και συνεργάτες331 μελέτησαν 74 ασθενείς που ολοκλήρωσαν την 

θεραπεία για ΟΛΛ (n = 46), οξεία μη λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΜΛΛ) (n = 4), 

λέμφωμα μη-Hodgkin (n = 3), λέμφωμα Hodgkin (n = 9) και συμπαγείς όγκους (η = 

12), 6,4 έτη κατά μέσον όρο, μετά από την διακοπή της θεραπείας. Οι 39 από τους 

ασθενείς είχαν υποβληθεί σε ακτινοθεραπεία στον εγκέφαλο, στον τράχηλο ή στο άνω 

μεσοθωράκιο. Η μελέτη έδειξε υψηλότερο cIMT στους εφήβους που υπεβλήθησαν σε 

θεραπεία για καρκίνο, ειδικά σε αυτούς που είχαν ακτινοβοληθεί στο άνω 

μεσοθωράκιο, στον τράχηλο ή στο κρανίο, σε σύγκριση με τους μάρτυρες. Επίσης, 

σημειώθηκε ότι οι άνδρες που είχαν ακτινοβοληθεί εμφάνιζαν πιο αυξημένο cIMT 

συγκριτικά με τις γυναίκες, γεγονός που δείχνει μεγαλύτερη προδιάθεση για πρόωρη 

καρωτιδική αρτηριακή νόσο στο μέλλον. Παρόμοια αποτελέσματα ως προς το άρρεν 

φύλο βρέθηκαν και σε άλλες μελέτες, σε ομάδα νέων υγιών Φινλανδών.39,45,383 

Αντίθετα, οι Meeske και συνεργάτες370 έδειξαν ότι σε νέους επιζώντες από καρκίνο, το 

θήλυ φύλο αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου αύξησης του cIMT. Σε πρόσφατη 

μελέτη ανασκόπησης σημειώνεται ότι οι γυναίκες εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν μακροχρόνιες ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονται με την 

ακτινοβολία, συμπεριλαμβανομένης της γνωστικής δυσλειτουργίας, του πρωτοπαθούς 

υποθυρεοειδισμού και της παχυσαρκίας.384 Επίσης, οι γυναίκες με ιστορικό καρκίνου 

εμφανίζουν πιο συχνά καρδιαγγειακά προβλήματα από τους άνδρες με καρκίνο.385 

Αρκετές θεωρίες έχουν προταθεί για να δικαιολογήσουν τις διαφορές αυτές μεταξύ των 

δύο φύλων, συμπεριλαμβανομένων των διαφορών στις ενδογενείς ορμόνες και στην 

ανάπτυξη του εγκεφάλου μεταξύ ανδρών και γυναικών, αν και οι βασικοί μηχανισμοί 

παραμένουν εν πολλοίς άγνωστοι.  

Στη μελέτη των Krawczuk-Rybak,331 όλοι οι ακτινοβοληθέντες ασθενείς είχαν λάβει 

μόνο μέτριες δόσεις ακτινοβολίας. Οι αλλαγές στο cIMT ήταν πιο διακριτές στην 
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ομάδα των ακτινοβοληθέντων παρά σε αυτούς που έλαβαν μόνο χημειοθεραπεία, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι η ακτινοβολία παίζει πρωταρχικό ρόλο στην πρώιμη 

ανάπτυξη της αθηροσκληρωτικής αγγειακής νόσου σε παιδιά και εφήβους, ακόμη και 

μετά από λήψη χαμηλών δόσεων ακτινοβολίας. 

Σε προοπτική μελέτη 290 ασθενών, οι Chang και συνεργάτες παρατήρησαν στένωση 

της καρωτιδικής αρτηρίας σε αυτούς που είχαν προηγουμένως ακτινοβοληθεί στον 

εγκέφαλο ή στον τράχηλο.386 Επίσης, οι King και συνεργάτες,387 βρήκαν αυξημένη 

συχνότητα καρωτιδικής στένωσης σε νέους επιζώντες από λέμφωμα Hodgkin που 

είχαν υποβληθεί σε ακτινοθεραπεία. Σύμφωνα με μελέτες, σε ενήλικες με καρκίνο που 

ακτινοβολήθηκαν σε κρανίο/τράχηλο, οι πρώτες ενδείξεις αυξημένου cIMT 

εμφανίζονται 1 έτος μετά από το τέλος της θεραπείας. 388-390 

Οι Wethal και συνεργάτες391 σε μια μακροχρόνια μελέτη (5–13 και 18–27 χρόνια μετά 

τη θεραπεία), σε ενήλικες επιζήσαντες μετά από λέμφωμα Hodgkin, παρατήρησαν 

επίσης πιο έντονα στοιχεία αθηροσκλήρωσης σε αυτούς που είχαν ακτινοβοληθεί σε 

σύγκριση με τους μη ακτινοβοληθέντες. 

Μελέτες σε ενήλικες ασθενείς με καρκίνο εγκεφάλου και τραχήλου, έδειξαν ότι η 

θεραπευτική ακτινοβολία στον τράχηλο αυξάνει τον κίνδυνο όχι μόνο για καρωτιδική 

αρτηριακή νόσο αλλά και για εγκεφαλικό επεισόδιο.392-396 Παρόμοια είναι τα ευρήματα 

μελετών σε νεαρούς ενήλικες που επέζησαν από καρκίνο της παιδικής ηλικίας. 370,397,398 

Οι Dorresteijn και συνεργάτες393 διαπίστωσαν 10 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 

εγκεφαλικού επεισοδίου που σχετίζονται με την καρωτιδική νόσο στους ασθενείς με 

ιστορικό καρκίνου κεφαλής και τραχήλου που έλαβαν υψηλές δόσεις ακτινοβολίες 

στον τράχηλο, σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό. Σε άλλες μελέτες το 12-40% των 

ενήλικων ασθενών με ιστορικό καρκίνου που έλαβαν ακτινοβολία στον τράχηλο 

εμφάνισαν σημαντική στένωση της καρωτιδικής αρτηρίας.396-400 

Επίσης, προοπτικές μελέτες σε ενηλίκους έχουν δείξει ότι η στένωση των καρωτίδων 

εξελίσσεται με ταχύτερο ρυθμό στους ακτινοβοληθέντες ασθενείς συγκριτικά με τους 

μη ακτινοβοληθέντες.401,402 H σχέση της εγκατάστασης καρωτιδικής νόσου με την 

ακτινοβολία φαίνεται να επηρεάζεται από την αύξηση της ηλικίας του ασθενούς και 

του χρόνου που παρήλθε από την ακτινοθεραπεία.392,393  

Στη μελέτη των Meeske και συνεργατών,370 τα 30 άτομα με ιστορικό καρκίνου στην 

παιδική ηλικία, που είχαν υποβληθεί σε ακτινοβολίες τραχήλου, είχαν υψηλότερο 

cIMT, συγκριτικά με τους 30 υγιείς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου (0,46mm 

± 0,12 έναντι 0,41mm ± 0,06, p <0,001). Αθηρωματικές πλάκες είχαν το 18% των 
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ακτινοβοληθέντων και το 2% των μη ακτινοβοληθέντων αγγείων (Ρ<0,01). Μεταξύ 

των επιζώντων από καρκίνο, το cIMT είχε θετική συσχέτιση με το γυναικείο φύλο, τη 

μη λευκή φυλή, το θετικό οικογενειακό ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου / ΟΕΜ, το 

BMI, την ολική χοληστερόλη, την υποτροπή του καρκίνου και κυρίως τα έτη εκτός 

θεραπείας. Επίσης, οι αθηρωματικές πλάκες συσχετίστηκαν θετικά με την υποτροπή 

της νόσου και την C-αντιδρώσα πρωτεΐνη. Από τη μελέτη συμπεραίνεται ότι το cIMT 

είναι υψηλότερο και οι αθηρωματικές πλάκες πιο συχνές στους επιζήσαντες από 

καρκίνο, σε σχέση με τους μάρτυρες, ευρήματα που συμφωνούν με παλαιότερες 

μελέτες σε ενήλικες με ιστορικό καρκίνου.397,402-405 

Η μελέτη των Meeske και συνεργατών370 έδειξε ότι τα παιδιά και οι έφηβοι που 

υπεβλήθηκαν σε θεραπεία με χαμηλότερες δόσεις ακτινοβολίας στον τράχηλο (δηλαδή, 

1.800-3.000 cGy) είναι σε μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρωτιδικής νόσου.  

Οι Cheng και συνεργάτες403 δημοσίευσαν προοπτική μελέτη που περιλάμβανε 

καρκινοπαθείς ασθενείς, υποβληθέντες και μη υποβληθέντες σε ακτινοβολία τραχήλου 

(μάρτυρες). Μετά από 3 χρόνια παρακολούθησης, η καρωτιδική νόσος εξελίχθηκε 

ταχύτερα στους ακτινοβοληθέντες σε σύγκριση με τους μη ακτινοβοληθέντες. Σε μια 

άλλη προοπτική μελέτη, σε ενήλικες καρκινοπαθείς που έλαβαν ετερόπλευρη 

ακτινοβολία στον τράχηλο,404 το cIMT, 1 έτος μετά από την ακτινοβολία, ήταν 

σημαντικά αυξημένο στην πλευρά του τραχήλου που είχε ακτινοβοληθεί. Οι μελέτες 

αυτές υποδηλώνουν ότι η ακτινοβολία παίζει βασικό ρόλο στην εγκατάσταση της 

καρωτιδικής νόσου.  

Μελέτες υποστηρίζουν ότι οι ακτινοθεραπείες του ΚΝΣ, που χρησιμοποιούνται σε 

ασθενείς με ΟΛΛ, μπορούν να προκαλέσουν παχυσαρκία, δυσλειτουργία της 

υπόφυσης, ανεπάρκεια GH και ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου333,354 Όμως, ο ρόλος 

της ακτινοβολίας στο κρανίο στην εμφάνιση της παχυσαρκίας είναι αμφιλεγόμενος, με 

μερικές μελέτες να δείχνουν θετική συσχέτιση,350,355,357,358 ενώ άλλες να μην δείχνουν 

κάποια συσχέτιση.352,354,356 

Στη μελέτη των Siviero-Miachon και συνεργατών332 σε 55 επιζώντες από ΟΛΛ, 

ηλικίας 15-24 ετών, εκ των οποίων οι 25 είχαν υποβληθεί σε ακτινοθεραπεία, 

μετρήθηκε το cIMT και συγκρίθηκε με αυτό 24 υγιών μαρτύρων. Το cIMT 

συσχετιζόταν θετικά με την ακτινοβολία του κρανίου, τη διαστολική αρτηριακή πίεση 

και τη σχέση λεπτίνης/αδιπονεκτίνη και αρνητικά με τον υποδόριο λιπώδη ιστό. 

Η ακτινοβολία κρανίου έχει ενοχοποιηθεί για αύξηση του cIMT στους νεαρούς 

επιζώντες από ΟΛΛ και έχει θεωρηθεί προγνωστικός δείκτης της υποκλινικής 
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αθηροσκλήρωσης, παρόλο που δεν έχει προσδιοριστεί ποια ακριβώς είναι η ελάχιστη 

δόση ακτινοβολίας που μπορεί να προκαλέσει μεταβολή της αγγειακής δομής. 

Επιπλέον, η έκθεση σε ακτινοβολία κρανίου σε αυτούς τους ασθενείς φαίνεται να 

συνδέεται και με αλλαγή στην κατανομή του λίπους, κυρίως στην κοιλιακή περιοχή,369 

αν και ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο τροποποιεί την κατανομή του λιπώδους 

ιστού δεν έχει αποσαφηνιστεί ακόμη. Γενικά, η υπερβολική συσσώρευση λίπους στην 

κοιλιακή χώρα θεωρείται συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια, που ακολουθεί τη θεραπεία, σε 

άτομα με ΟΛΛ, ιδιαίτερα σε αυτά που έχουν κάνει ακτινοβολίες. Πιθανολογείται ότι η 

ακτινοβολία κρανίου οδηγεί σε μεταβολές του σωματικού λίπους μέσω διαταραχής του 

υποθάλαμου. Επιπλέον, η ανεπάρκεια GH, σε ασθενείς ΟΛΛ που υποβάλλονται σε 

ακτινοβολία κρανίου, φαίνεται ότι επηρεάζει αρνητικά το μεταβολικό προφίλ.333-

337,340,408 

 

Χημειοθεραπεία και cIMT 

Εκτός από την ακτινοβολία, η χημειοθεραπεία φαίνεται επίσης ότι έχει επιβαρυντικό 

ρόλο στο αρτηριακό τοίχωμα. Τα χημειοθεραπευτικά φάρμακα εμφανίζουν 

καρδιοτοξικότητα και ενοχοποιούνται για ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, αυξάνοντας 

περαιτέρω τον κίνδυνο για ΚΑΝ409 Το αναπτυσσόμενο καρδιαγγειακό σύστημα στα 

παιδιά είναι ιδιαίτερα ευαίσθητο στις τοξικές επιδράσεις των χημειοθεραπευτικών 

παραγόντων και η χορήγηση τους έχει ενοχοποιηθεί για την εγκατάσταση 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας.366,410,411  

Οι ανθρακυκλίνες, οι οποίες χρησιμοποιούνται ευρέως στη θεραπεία παιδιατρικών 

καρκίνων αυξάνοντας τα ποσοστά επιβίωσης στο 75%,412 είναι ένας από τους 

κυριότερους παράγοντες που ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη αθηροσκληρυντικών 

βλαβών.381,413 Οι ανθρακυκλίνες, όπως επίσης η σισπλατίνη και η μεθοτρεξάτη, είναι 

γνωστό ότι προκαλούν άμεση ενδοθηλιακή βλάβη366,414-416 στο αρτηριακό τοίχωμα, με 

αποτέλεσμα την ανάπτυξη ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας. Άλλοι χημειοθεραπευτικοί 

παράγοντες που μπορεί να συμβάλλουν στην αθηρογένεση είναι οι: μιτοξαντρόνη, 

κυκλοφωσφαμίδη, βλεομυκίνη, βινκριστίνη και οι αναστολείς της τυροσίνης 

κινάσης.346,416,418 

Πρόσφατες μελέτες σε πειραματόζωα έχουν δείξει ότι η ανθρακυκλίνη έχει επιβλαβείς 

επιδράσεις στο αγγειακό ενδοθήλιο, προκαλώντας απόπτωση ενδοθηλιακών κυττάρων 

και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία προκαλεί μειωμένη 
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αγγειοδιαστολή και αθηροσκλήρυνση, προδιαθέτοντας σε καρδιαγγειακές παθήσεις. 

381,419 

Το οξειδωτικό στρες που προκαλεί η θεραπεία με ανθρακυκλίνες μπορεί να προκαλέσει 

καρδιακή βλάβη, με επακόλουθο την υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης καρδιαγγεια-

κών επεισοδίων.420 Μελέτη σε επιζήσαντες από λέμφωμα Hodgkin, έδειξε υψηλότερη 

συχνότητα καρδιαγγειακών βλαβών και εγκεφαλικών επεισοδίων, όχι μόνο σε αυτούς 

που είχαν υποβληθεί σε ακτινοβολίες, αλλά και σε αυτούς που είχαν λάβει μόνο 

χημειοθεραπεία, ιδιαίτερα ανθρακυκλίνες. Σε ενήλικες, η θεραπεία του καρκίνου των 

όρχεων με σισπλατίνη και βλεομυκίνη συνδέθηκε με 1,9 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για 

έμφραγμα μυοκαρδίου, που αποδόθηκε σε ενδοθηλιακό τραυματισμό και σε ανάπτυξη 

μεταβολικού συνδρόμου λόγω του υπογοναδισμού.421  

Αντίθετα, στη μελέτη των Οciepa και συνεργατών422 (1999 - 2012), το cIMT μετρή-

θηκε σε 81 ασθενείς, ηλικίας 5-25 ετών, που είχαν λάβει χημειοθεραπεία για ΟΛΛ και 

ήταν σε ύφεση για >5 έτη και δεν διέφερε από αυτό των 52 φυσιολογικών μαρτύρων, 

ηλικίας 5-17 ετών. Όσοι οι ασθενείς ήταν σε ύφεση κλήθηκαν να συμμετάσχουν σε 

αυτή τη μελέτη.  

Μελέτη των Okur και συνεργατών423 σε 50 ασθενείς (35 αγόρια, 15 κορίτσια) που έλα-

βαν σχήματα χημειοθεραπείας, συμπεριλαμβανομένης της ανθρακυκλίνης, έδειξε 

σημαντικό υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με των 30 υγιών παιδιών. Σημαντικά 

αυξημένο cIMT διαπιστώθηκε επίσης σε 158 ασθενείς, ηλικίας 6 έως 29 ετών, με 

ιστορικό αντινεοπλασματικής θεραπείας στην παιδική ηλικία, συγκριτικά με 66 υγιείς 

μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου. Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές στις 

τιμές του cIMT μεταξύ αυτών που είχαν υποβληθεί μόνο σε χημειοθεραπεία και αυτών 

που είχαν υποβληθεί σε συνδυασμό χημειοθεραπείας και ακτινοθεραπείας.424 

 

Ανεπάρκεια GH 

Μελέτη σε ενήλικες με ανεπάρκεια GH έδειξε ότι τα άτομα αυτά είναι σε αυξημένο 

κίνδυνο για ΚΑΝ.370 Σε αναδρομική μελέτη ασθενών με υποπλασία της υπόφυσης, ο 

κίνδυνος καρδιαγγειακής θνητότητας ήταν διπλάσιος συγκριτικά με φυσιολογικούς 

μάρτυρες ίδιας ηλικίας και φύλου. Όλοι οι ασθενείς στη συγκεκριμένη μελέτη είχαν 

υποβληθεί σε θεραπεία υποκατάστασης με κορτικοστεροειδή, θυροξίνη και ορμόνες 

του φύλου, αλλά όχι σε αυξητική ορμόνη. Έτσι επιβεβαιώθηκε η θετική συσχέτιση της 

ανεπάρκειας της GH με την αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα.425 
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Η ανεπάρκεια της GH εμφανίζεται συχνά σε επιζώντες από όγκους του εγκεφάλου, 

συνήθως 3 μήνες έως 5 έτη μετά την ακτινοθεραπεία. Στους ασθενείς με όγκους 

εγκεφάλου που λαμβάνουν υψηλότερες δόσεις ακτινοβολίας (35-60 Gy), η συχνότητα 

ανεπάρκειας της GH κυμαίνεται από 50% έως 80%.426 

Μελέτες σε άτομα που είναι σε θεραπεία υποκατάστασης με GH έχουν δείξει βελτίωση 

στο μεταβολισμό των λιπιδίων, στο ΒΜΙ 427 καθώς επίσης μείωση του cIMT. 428,429 

Επίσης, σημαντικό ποσοστό των ενηλίκων επιζώντων, που υποβλήθηκαν σε θεραπεία 

με ακτινοβολίες κρανίου στην παιδική ηλικία, εμφανίζουν ανεπάρκεια GH.356,430 

Μελέτη σε 59 επιζήσαντες από καρκίνο της παιδικής ηλικίας, έδειξε ότι αυτοί με 

μειωμένη έκκριση GH είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν παχυσαρκία, 

υπερινσουλιναιμία και μειωμένη HDL (Talvensaari και συνεργάτες). 354 

 

Συνδυασμός ακτινοθεραπείας και χημειοθεραπείας και πρώιμη καρδιαγγειακή 

νόσος 

 Είναι γνωστή η θεωρία του τραυματισμού του αρτηριακού ενδοθηλίου μετά από 

ακτινοβολία. Ο τραυματισμός του ενδοθηλίου έχει ως αποτέλεσμα την παραγωγή 

οξυγόνου και την ανάπτυξη τοπικής φλεγμονής. Η φλεγμονή προκαλεί μείωση του NO, 

συσσώρευση αιμοπεταλίων και πολλαπλασιασμό κυττάρων στον λείο μυ.431,432In vitro 

και in vivo μελέτες απέδειξαν ότι, εκτός από την ακτινοβολία, η ανθρακυκλίνη μπορεί 

επίσης να προκαλέσει τραυματισμό του ενδοθηλίου στα αιμοφόρα αγγεία.413,414 

Επομένως, η ταυτόχρονη θεραπεία με ακτινοβολία και ανθρακυκλίνη αυξάνει τον 

κίνδυνο εμφάνισης καρδιακών επεισοδίων.433 

Μελέτη των Oeffinger και συνεργατών,339 έδειξε ότι οι ασθενείς που είχαν λάβει 

ακτινοβολία κρανίου ήταν πιο υπέρβαροι σε σύγκριση με εκείνους που έλαβαν μόνο 

χημειοθεραπεία. Αυξημένη συχνότητα παχυσαρκίας παρατηρήθηκε επίσης σε 126 

επιζώντες από ΟΛΛ, που είχαν υποβληθεί σε ακτινοβολίες κρανίου. Αντίθετα, αυτοί 

που υποβλήθηκαν μόνο σε χημειοθεραπεία εμφάνιζαν ποσοστά παχυσαρκίας παρόμοια 

με του γενικού πληθυσμού.358  
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Β. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

Β.1. ΣΚΟΠΟΣ  

Σκοπός της μελέτης ήταν η εκτίμηση του πάχους του τοιχώματος των καρωτίδων 

αρτηριών με τη βοήθεια του Β mode υπερηχογραφήματος σε παιδιά και σε εφήβους με 

χρόνια νοσήματα και η συσχέτισή του με το δείκτη μάζας-σώματος, τη βασική νόσο 

και την αντιμετώπισή της. 

 

Β.2. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ  

 

Β.2.1. Πληθυσμός της μελέτης 

Tον συνολικό πληθυσμό της μελέτης αποτελούν 1626 παιδιά και έφηβοι, 825 αγόρια 

και 801 κορίτσια, ηλικίας 4-18,3 ετών, που κατανέμονται στις ακόλουθες έξι (6) ομάδες 

(Πίνακας 1). 

 

Πίνακας 1. Περιγραφή του πληθυσμού της μελέτης (Ν=1626) 

Ομάδες Α-Ε Ν 

Ομάδα Α: Δυσλιπιδαιμία-Μάρτυρες 1153/286 

Ομάδα Β: Πριν και μετά στατίνη 27 

Ομάδα Γ: Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών  33 

Ομάδα Δ: Χρόνια Νεφρική Νόσος 50 

Ομάδα Ε: Νεοπλασματικές νόσοι 77 

 1626 

 

Αναλυτικότερα, στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 

a) 1153 παιδιά και έφηβοι (575 άρρενα, 578 θήλεα), ηλικίας 4-17 ετών, [μέση ηλικία: 

9,3 (±3) διάμεση ηλικία: 9,1 έτη], με δυσλιπιδαιμία, τα οποία παρακολουθούνται 

στο Ιατρείο Διαταραχών των Λιπιδίων της Β’ Παιδιατρικής Πανεπιστημιακής 

Κλινικής (ΒΠΠΚ) -Επιστημονικός Υπεύθυνος: Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Α. 

Γαρούφη. Ως δυσλιπιδαιμία θεωρήθηκαν επίπεδα LDL-C≥130mg/dl (± Lp(a) ≥ 

30mg/dl), σε τουλάχιστον δύο μετρήσεις που διέφεραν χρονικά τουλάχιστον 6 

μήνες. Στα παιδιά αυτά ο έλεγχος γινόταν στα πλαίσια εκτίμησης της παρουσίας ή 

μη υποκλινικής αθηροσκλήρωσης.  
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b) 286 παιδιά και έφηβοι (151 άρρενα, 135 θήλεα), ηλικίας 4-18 χρόνων [μέση 

ηλικία: 10 (±3,2) διάμεση ηλικία: 9,8 έτη], τα οποία δεν έπασχαν από κάποια 

χρόνια νόσο, είχαν LDL-C<130mg/dl και Lp(a)<30mg/dl, σε περισσότερες από 

μία μετρήσεις, που απετέλεσαν την ομάδα των μαρτύρων. Τα παιδιά αυτά στην 

πλειοψηφία τους προήλθαν από το Ιατρείο Διαταραχών των Λιπιδίων της ΒΠΠΚ 

και σε ένα ποσοστό ήταν αδέλφια παιδιών με δυσλιπιδαιμία που παρακολουθούντο 

στο ιατρείο. Ο αποκλεισμός της δυσλιπιδαιμίας έγινε με 2 ή περισσότερες 

μετρήσεις, οι οποίες διέφεραν χρονικά μεταξύ τους.  

c) 27 παιδιά και έφηβοι (20 αγόρια και 7 κορίτσια), ηλικίας 6-16 ετών, στα οποία ο 

έλεγχος πραγματοποιήθηκε πριν και μετά από την χορήγηση φαρμακευτικής 

αγωγής με στατίνη (ατορβαστατίνη).  

d) 33 έφηβες, ηλικίας 13,3-18,3 ετών, οι οποίες είχαν διαγνωστεί με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) και παρακολουθούντο στο Ιατρείο Εφηβικής 

Γυναικολογίας του Νοσοκομείου «ΑΛΕΞΑΝΔΡΑ» (Υπεύθυνη: Επίκουρη 

Καθηγήτρια κ. Μιχαλά) και δεν είχαν αρχίσει ακόμη κάποια αγωγή. Οι έφηβες 

παραπέμφθηκαν στο Ιατρείο Διαταραχών των Λιπιδίων της ΒΠΠΚ για έλεγχο για 

πιθανό μεταβολικό σύνδρομο. 

e) 50 παιδιά και έφηβοι (29 άρρενα, 21 θήλεα), ηλικίας 4-18 χρόνων, με χρόνια 

νεφρική νόσο (ΧΝΝ), τα οποία παρακολουθούνται και αντιμετωπίζονται στο 

νεφρολογικό τμήμα (Μονάδα Τεχνητού Νεφρού) του Νοσοκομείου Παίδων «Π. & 

Α. Κυριακού». Από τα 50 παιδιά, τα 11 ήταν σε αιμοκάθαρση, τα 18 είχαν 

μεταμοσχευθεί και ήταν σε ανοσοκατασταλτική θεραπεία και τα υπόλοιπα 21 

παιδιά δεν απαιτούσαν περιτοναϊκή κάθαρση ή αιμοκάθαρση.   

f) 77 παιδιά και έφηβοι (50 άρρενα, 27 θήλεα), ηλικίας 4-18 ετών, με νεοπλασματική 

νόσο, αιματολογική ή άλλη κακοήθη νόσο, τα οποία παρακολουθούνται και 

αντιμετωπίζονται στο Ογκολογικό Τμήμα του Νοσοκομείου Παίδων «Π. & Α. 

Κυριακού». Στα παιδιά αυτά η μέτρηση έγινε κατά τον τακτικό υπερηχογραφικό ή 

ακτινολογικό έλεγχο που πραγματοποιείτο στα πλαίσια της παρακολούθησης της 

βασικής τους νόσου, έτσι ώστε να μην υποστούν επιπρόσθετη ταλαιπωρία. 

 

Σε όλα τα παιδιά πριν τη συμμετοχή τους στην παρούσα μελέτη είχε προηγηθεί 

ενημέρωση και συναίνεση των γονέων τους. 
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Β.2.2. Κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη 

Για την εισαγωγή στη μελέτη απαιτείτο ηλικία άνω των 4 ετών και απουσία κάποιας 

οξείας ιογενούς ή άλλης λοίμωξης ή νοσηλείας ή χειρουργικής επέμβασης, ένα μήνα 

πριν την μέτρηση του cIMT.   

 

Β.2.3. Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη 

Από όλες τις ομάδες αποκλείστηκαν παιδιά : 

• ηλικίας κάτω των 4 ετών 

• που δεν ανήκαν στην Καυκάσια φυλή  

• με νευρολογικά ή σοβαρά αναπτυξιακά προβλήματα 

• με ενδοκρινολογικά προβλήματα όπως υποθυρεοειδισμό, σακχαρώδη διαβήτη, 

ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης ή πρώιμη ήβη 

• με χρόνια ηπατική νόσο  

• με άλλα χρόνια νοσήματα π.χ. αυτοφλεγμονώδη και αυτοάνοσα, 

• με χρόνια νεφρική νόσο (εκτός από την 4η ομάδα που αφορά σε παιδιά με χρόνια 

νεφρική νόσο) 

 

Από την ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία αποκλείστηκαν επιπλέον παιδιά:  

• που βρίσκονταν ήδη σε υπολιπιδαιμική αγωγή ή ήταν σε κάποια άλλη φαρμακευτική 

αγωγή  

 

Από την ομάδα των εφήβων με PCOS αποκλείστηκαν:  

• αυτές που ελάμβαναν ήδη κάποια αγωγή 

 

Από την ομάδα των παιδιών με ΧΝΝ αποκλείστηκαν παιδιά: 

• που αντιμετωπίζονταν με περιτοναϊκή κάθαρση 

 

Από την ομάδα των παιδιών με νεοπλασματική νόσο αποκλείστηκαν:  

• παιδιά τα οποία νοσηλεύονταν λόγω κάποιας λοίμωξης 

 

Β.2.4. Ατομικό και οικογενειακό ιστορικό 

Σε όλα τα παιδιά και τους εφήβους, με εξαίρεση αυτά με νεοπλασματικές νόσους, 

καταγράφηκαν στοιχεία από το ιστορικό κύησης και το περιγεννητικό ιστορικό π.χ. 

εβδομάδες κύησης, δίδυμη ή πολύδυμη κύηση, λήψη ορμονών κατά την κύηση, 
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σακχαρώδης διαβήτης κύησης, προεκλαμψία, βάρος γέννησης, διάρκεια μητρικού 

θηλασμού κ.ά. 

Από το ατομικό ιστορικό αξιολογήθηκαν η αναφορά επεισοδίων από το αναπνευστικό 

σύστημα και ο τρόπος αντιμετώπισής τους π.χ. εισπνεόμενα ή από του στόματος 

κορτικοστεροειδή και η αναφορά συχνών εμπύρετων λοιμώξεων.  

Ακόμη, στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία και τους μάρτυρες έγινε καταγραφή του 

διαιτολογίου τους, του επιπέδου φυσικής άσκησης και της έκθεσης τους σε καπνό. 

Από το οικογενειακό ιστορικό καταγράφηκαν η παρουσία δυσλιπιδαιμίας ή και 

πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου σε 1ου και 2ου βαθμού συγγενείς, καθώς επίσης και ο 

τρόπος αντιμετώπισής τους. Καταγράφηκε η ηλικία των συγγενών που κατέληξαν από 

καρδιαγγειακή νόσο. Επίσης, καταγράφηκαν η παρουσία υπέρτασης, σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 ή 2, παχυσαρκίας, κοιλιακής παχυσαρκίας και υπερουριχαιμίας, 

καθώς επίσης και ο τρόπος αντιμετώπισής τους. Στις περιπτώσεις θετικού 

οικογενειακού ιστορικού ή νέας ηλικίας των παππούδων – γιαγιάδων, το ιστορικό 

επεκτάθηκε και στους 3ου βαθμού συγγενείς.  

 

Β.2.5. Κλινικός έλεγχος  

Σε όλα τα παιδιά και τους εφήβους, με εξαίρεση αυτά με νεοπλασματικές νόσους, έγινε 

πλήρης κλινικός έλεγχος κατά τον χρόνο διεξαγωγής της μέτρησης του cIMT.  

Στα παιδιά που τέθηκαν σε φαρμακευτική αγωγή με ατορβαστατίνη, ο κλινικός έλεγχος 

έγινε πριν την έναρξη της αγωγής και κατά την επανεξέταση, μετά από την χορήγηση 

της στατίνης για διάστημα τουλάχιστον 7 μηνών.  

 

Συγκεκριμένα,  

• Μετρήθηκε το βάρος σώματος (ΒΣ) σε ζυγαριά ακριβείας στο πλησιέστερο 0,1 Kg, 

με τα παιδιά ξυπόλυτα και με ελαφρά ένδυση  

• Μετρήθηκε το ύψος (Υ) στο πλησιέστερο 1cm, με τα παιδιά ξυπόλυτα 

• Υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΒΜΙ) από τον τύπο:  

ΒΣ (Kg) / Ύψος(m)2 

• Μετρήθηκε η αρτηριακή πίεση, με περιχειρίδα ανάλογη της ηλικίας και του 

σωματότυπου του παιδιού. Έγιναν 3 μετρήσεις και καταγράφηκε η μέση τιμή τους. 

• Εκτιμήθηκε η παρουσία κοιλιακής κατανομής του λίπους 

• Μετρήθηκε η Περίμετρος Μέσης (ΠΜ) σε cm και υπολογίστηκε η σχέση της προς 

το Ύψος (ΠΜ/Υ). 



113 

 

• Καταγράφηκε το στάδιο ήβης κατά Tanner (I-V) για αγόρια και κορίτσια. [Tanner 

JM. Growth at Adolescence (2nd ed.): Thomas. 1962] 

• Υπολογίστηκαν τα z-scores του ΒΣ, του Υ και του ΒΜΙ 

• Έγινε ακρόαση της καρδιάς και καταγραφή τυχόν φυσήματος, αναπνευστικής ή 

άλλης αρρυθμίας, καθώς επίσης και ψηλάφηση των μηριαίων αρτηριών 

• Έγινε ψηλάφηση της κοιλιάς για την παρουσία τυχόν ηπατομεγαλίας ή σπλη-

νομεγαλίας 

• Ελέγχθηκε το δέρμα για την παρουσία ξανθωμάτων ή μελάγχρωσης 

 

Β.2.6. Εργαστηριακός έλεγχος 

Όλα τα παιδιά και οι έφηβοι, με εξαίρεση αυτά με νεοπλασματικές νόσους, είχαν πλήρη 

εργαστηριακό έλεγχο, ο οποίος είχε διεξαχθεί μέσα στον προηγούμενο μήνα ή κατά 

τον χρόνο διεξαγωγής της μέτρησης του cIMT. 

Ο έλεγχος γινόταν πρωί μετά από 10-12 ώρες νηστείας σε εξωτερικό εργαστήριο ή στα 

εργαστήρια του Νοσοκομείου. 

Στα παιδιά που τέθηκαν σε φαρμακευτική αγωγή με ατορβαστατίνη, ο έλεγχος έγινε 

πριν την έναρξη της αγωγής και μετά από την χορήγηση για τουλάχιστον 7 μήνες.  

 

Περιελάμβανε: 

• Μέτρηση ολικής χοληστερόλης (TC), HDL-χοληστερόλης (HDL-C), τριγλυκερι-

δίων (TG), απολιποπρωτεϊνών Α1 & Β (ApoA1 & ApoB) και λιποπρωτεΐνης (a), 

Lp(a). 

• Υπολογισμό της LDL-χοληστερόλης (LDL-C) από την εξίσωση του Friedewald: 

LDL-C = TC – [(HDL-C) + (1/5 TG)] 

• Υπολογισμό της Non-HDL-χοληστερόλης (Non-HDL-C) από τον τύπο: TC-(HDL-

C) 

• Υπολογισμό των αθηρωματικών δεικτών δηλαδή των σχέσεων: TC/HDL-C, LDL-

C/HDL-C, Non-HDL-C/HDL-C, LDL-C/ApoB, TG/HDL-C, ΑpoB/ApoA1,  

• Προσδιορισμό των τρανσαμινασών (SGOT, SGPT), της γGT, της αλκαλικής 

φωσφατάσης (ALP), της κρεατινίνης (Cr) και του ουρικού οξέος τουλάχιστον σε 

έναν από τους ελέγχους 

• Στις έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών περιλαμβανόταν και έλεγχος για 

αντίσταση στην ινσουλίνη 
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• Στα παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο ο έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας ήταν πιο 

εκτεταμένος  

• Στις περιπτώσεις φαρμακευτικής αγωγής γινόταν μέτρηση της κρεατινοκινάσης 

(CPK) 

• Σε όλα τα παιδιά έγινε γενική αίματος και καταγραφή Αιμοσφαιρίνης (Hb), 

Αιματοκρίτη (Hct), Μέσου όγκου ερυθρών (MCV), Λευκών αιμοσφαιρίων & 

Τύπου και Αιμοπεταλίων (PLT) 

• Μέτρηση φερριτίνης 

Όλες οι λιπιδιακές παράμετροι εκφράζονται σε mg/dl.  

 

Για την ταξινόμηση των επιπέδων των λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών-απολιποπρωτεϊνων σε 

«επιθυμητά», «οριακά» και «υψηλά» ή «χαμηλά», χρησιμοποιήθηκαν οι τιμές που έχει 

θεσπίσει το NCEP για παιδιά ηλικίας 2-19 ετών (Πίνακας 2) 

 

Πίνακας 2. Επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών και απολιποπρωτεϊνών σε παιδιά και 

εφήβους 2-19 ετών*. 

 

mg/dl «Επιθυμητά» «Οριακά» 
«Αυξημένα» ή 

«Χαμηλά» 

TC <170 170-199 ≥200 

LDL-C <110 110-129 ≥130 

HDL-C >45 40-45 <40 

Non-HDL-C <120 120-144 ≥145 

TG   2-9 

    10-19 

<75 

<90 

75-99 

90-129 

≥100 

≥130 

ApoA1 >120 115-20 <115 

ApoB <90 90-109 ≥110 

Lp(a) <30  ≥30 

*NCEP Definition for Dyslipidemia in Children and Adolescents, 2011  

  



115 

 

Β.2.7. Μέτρηση του cΙΜΤ 

Σε όλα τα παιδιά, για την μέτρηση του cIMT χρησιμοποιήθηκε η ίδια μεθοδολογία σε 

συγκεκριμένο υπερηχοτομογράφο (General Electric Logiq 7 ultrasound system). 

Χρησιμοποιήθηκε γραμμικός ηχωβολέας 12 MHz με μήκος 4εκ.  

Η μέθοδος εξέτασης είχε ως εξής: Κάθε εξεταζόμενος τοποθετείται σε ύπτια θέση πάνω 

στο εξεταστικό τραπέζι με το κεφάλι σε έκταση και με κλίση 45° περίπου. Με τον 

τρόπο αυτό επιτυγχάνεται η απεικόνιση του άπω τμήματος της κοινής καρωτίδας από 

τον καρωτιδικό βολβό σε μεγάλο μήκος (τουλάχιστον 3 cm). Ο ηχωβολέας 

τοποθετείται στον τράχηλο του 

εξεταζόμενου με τέτοια κλίση ώστε 

η δέσμη των υπερήχων να είναι 

κάθετη στο τοίχωμα της καρωτίδας. 

Οι εικόνες μεγεθύνονται και οι 

ρυθμίσεις του υπερηχοτομογράφου 

βελτιστοποιούνται στο μέγιστο 

βαθμό ώστε τα τοιχώματα της 

κοινής καρωτίδας αρτηρίας (πρόσθιο και οπίσθιο τοίχωμα) να είναι διακριτά σε μήκος 

τουλάχιστον 10 χιλιοστών (mm). Στην υπερηχογραφική τομή για τη λήψη των 

μετρήσεων πρέπει να απεικονίζεται ευκρινώς το οπίσθιο τοίχωμα της κοινής καρωτίδας 

αρτηρίας, παράλληλο προς την οθόνη του υπερηχοτομογράφου, και να μην 

εμφανίζονται ανακάμψεις της αρτηρίας. Οι μετρήσεις πραγματοποιούνται μόνο στο 

οπίσθιο τοίχωμα της κοινής καρωτίδας αρτηρίας. Λαμβάνονται 6 μετρήσεις με τη 

χειροκίνητη μέθοδο σε κλίμακα χιλιοστών στο οπίσθιο τοίχωμα, μεταξύ του μέσου και 

έσω χιτώνα, της δεξιάς και 6 αντίστοιχα της αριστερής κοινής καρωτίδας αρτηρίας σε 

μήκος 10 mm και σε απόσταση 1 cm περίπου από τον σύστοιχο καρωτιδικό βολβό. Η 

θέση των 6 μετρήσεων σε κάθε πλευρά (δεξιά και αριστερή κοινή καρωτίδα) δεν είναι 

τυχαία αλλά ορίζεται μέσω ειδικού λογισμικού του υπερηχοτομογράφου. Τα 

αποτελέσματα εκφράστηκαν με τη μέση τιμή (average) των έξι μετρήσεων σε χιλιοστά 

σε κάθε πλευρά όπως φαίνεται και στην παρακάτω εικόνα. 

Να σημειωθεί ότι ο εξεταστής δεν γνώριζε το ιστορικό του εξεταζομένου, τα επίπεδα 

των λιπιδίων, την αγωγή που ακολουθούσε καθώς και τυχόν προηγούμενες μετρήσεις.  

Τέλος, εκτιμήθηκε η μεταβλητότητα/μεταβολή των μετρήσεων τόσο στον ίδιο 

εξεταστή (30 μετρήσεις) όσο και μεταξύ του εκτελούντος την εξέταση και άλλου 

εξεταστή (intra- and inter-observer variation) (24 μετρήσεις).  
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Β.2.8. Στατιστική ανάλυση 

Στα παιδιά και στους εφήβους με και χωρίς δυσλιπιδαιμία η καταγραφή των δεδομένων 

έγινε με τα προγράμματα Microsoft Excel v. 2016 και Stata for windows v. 15.0. Έγινε 

διερεύνηση της κανονικότητας των ποσοτικών μεταβλητών τόσο γραφικά, όσο και με 

τη χρήση του στατιστικού κριτηρίου Shapiro-Wilk. Οι ποσοτικές μεταβλητές φάνηκαν 

να ακολουθούν ικανοποιητικά την κανονική κατανομή. 

Οι συγκρίσεις ανάμεσα στις ποιοτικές μεταβλητές έγιναν με τη χρήση του στατιστικού 

κριτηρίου Χ2. Ανάμεσα στις ποσοτικές μεταβλητές οι συγκρίσεις έγιναν με το κριτήριο 

T-test, όταν υπήρξε σύγκριση ανάμεσα σε δύο ομάδες, ενώ χρησιμοποιήθηκε η 

ανάλυση διακύμανσης (Analysis of Variance - ANOVA) όταν υπήρξε σύγκριση 

ανάμεσα σε τρεις ή περισσότερες ομάδες, με την κατάλληλη διόρθωση κατά 

Bonferroni για τις πολλαπλές αυτές συγκρίσεις.  

Χρησιμοποιήθηκε επίσης η απλή αλλά και η πολλαπλή ανάλυση γραμμικής 

παλινδρόμησης (Linear Regression) για την ανίχνευση των πιθανών σημαντικών 

προβλεπτικών παραγόντων (predictive factors) αλλά και την ανίχνευση των 

συγχυτικών παραγόντων (confounding factors). Σε όλες τις αναλύσεις στατιστικά 

σημαντικό θεωρήθηκε το p<0.05 

Για τη στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων στην ομάδα των παιδιών-εφήβων που 

μελετήθηκαν πριν και μετά τη χορήγηση ατορβαστατίνης, οι μέσες τιμές και η σταθερά 

απόκλιση (±SD) χρησιμοποιήθηκαν ως συνεχείς μεταβλητές και για την 

ποσοτικοποίηση των δεδομένων. Για την εκτίμηση των διαφορών χρησιμοποιήθηκαν 

το t test και chi-square tests. Μοντέλα ανάλυσης γραμμικής παλινδρόμησης 

χρησιμοποιήθηκαν για τη μελέτη της επίδρασης της μέσης τιμής του cIMT σε πιθανούς 

παράγοντες κινδύνου. Στους πιθανούς παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνονται: 

ασθενής/μάρτυρας(case/control), φύλο(gender), ηλικιακή ομάδα (age-group) 

κατηγορίες ανά διετία (biennial categories), εφηβεία (yes/no), κατηγορίες BMI 

(βασισμένες στο z score), LDL-C, and apoB επίπεδα (per unit) και επίπεδα της Lp(a), 

φυσιολογικά/αυξημένα. Για τη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το STATA 

version πρόγραμμα 13. Στατιστικά σημαντικό θεωρήθηκε p < 0,05 (2-sided).  

Σε όλες τις άλλες ομάδες, δηλαδή παιδιά και έφηβοι με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών, με χρόνια νεφρική νόσο και με νεοπλασματική νόσο, τα ποιοτικά δεδομένα 

παρουσιάζονται με απόλυτες και σχετικές συχνότητες (%), ενώ τα ποσοτικά με μέση 

τιμή, τυπική απόκλιση, διάμεση και ενδοτεταρτημοριακό εύρος, αναλόγως αν 
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ακολουθούσαν την κανονική κατανομή ή όχι. Η κανονικότητα ελέγχθηκε με το 

κριτήριο Kolmogorov-Smirnov, και γραφικά με ιστογράμματα. 

Η συσχέτιση των παραγόντων με τα cIMT-R, cIMT-L και cIMT-AV ελέγχθηκε με τα 

κριτήρια Mann - Whitney και Kruskal - Wallis στην περίπτωση που ο παράγοντας ήταν 

ποιοτικός με 2 ή παραπάνω από 2 κατηγορίες αντίστοιχα καθώς και τον συντελεστή 

συσχέτισης Spearman’s rho στην περίπτωση που ο παράγοντας ήταν ποσοτικός. 

Στην συνέχεια πραγματοποιήθηκε πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση για την 

εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων που βρέθηκαν ότι συσχετίζονται με τα cIMT-

R, cIMT-L και cIMT-AV. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται με β συντελεστές 

παλινδρόμησης και 95% Διαστήματα Εμπιστοσύνης. Ως επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας ορίστηκε το α=5%. Όλες οι αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με το 

στατιστικό πακέτο SPSS v25. 
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Β.3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Β.3.1. Ομάδα παιδιών & εφήβων με και χωρίς δυσλιπιδαιμία (Ομάδα Α) 

 

Σύνολο πληθυσμού μελέτης 

Συμπεριλήφθηκαν 1439 παιδιά & έφηβοι, 726 αγόρια (50,5%) και 713 κορίτσια 

(49,5%), ηλικίας 5-18 ετών. Από αυτά: 

1) τα 1153 (80%), 575 αγόρια (50%) και 578 κορίτσια (50%), ηλικίας 4-17 ετών, 

είχαν δυσλιπιδαιμία δηλαδή επίπεδα LDL≥130mg/dl ή και Lp(a) ≥30mg/dl (± 

χαμηλά επίπεδα ΗDL, ± υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, σε πολλαπλές μετρήσεις. 

Κανένα από τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία δεν ήταν υπό φαρμακευτική ή άλλη 

υπολιπιδαιμική αγωγή κατά την εισαγωγή του στη μελέτη.  

2) τα 286 (20%), 151 αγόρια (53%) και 135 κορίτσια (47%), ηλικίας 5-18 ετών, είχαν 

επίπεδα LDL (<130mg/dl) και Lp(a)<30mg/dl, σε επανειλημμένες μετρήσεις και 

απετέλεσαν την ομάδα των μαρτύρων(Ομάδα Α1).  

Στους Πίνακες Α1-Α7 φαίνονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά στο σύνολο, στα 

παιδιά με δυσλιπιδαιμία και στους μάρτυρες.  

Η κατανομή αγοριών/κοριτσιών δεν διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων (Πίνακας Α1)  

 

Πίνακας Α1. Κατανομή αρρένων/θηλέων (p>0.05) 

Φύλο Αγόρια (n, %) Κορίτσια (n, %) 

Σύνολο (n=1439) 726 (50,5%) 713 (49,5%) 

Δυσλιπιδαιμία (n=1153) 575 (49,9%) 578 (50,1%) 

Ομάδα Α1 (n=286) 151 (52,8%) 135 (47,2%) 

 

Επίσης, η μέση και διάμεση ηλικία δεν παρουσίαζε στατιστικά σημαντική διαφορά 

(Πίνακας Α2). Στον Πίνακα Α3 φαίνεται η κατανομή τους στις επτά ηλικιακές ομάδες 

που ταξινομήθηκαν, δηλαδή <6, ≥ 6 - <8, ≥8- <10, ≥10 - <12, ≥12- <14, ≥14 - <16 και 

≥16 ετών. 

Πίνακας Α2. Ηλικία σε έτη (p>0.05) 

Ηλικία (έτη) Mean ± SD Median (Range) IQR (25η, 75η Ε.Θ) 

Δυσλιπιδαιμία (n=1153) 9,3 ± 3,0 9,1 (4-17) 7,0  - 11,3 

Ομάδα Α1 (n=286) 10,0 ± 3,2 9,8 (5-18) 7,8  - 12,1 
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Πίνακας Α3. Κατανομή των ηλικιακών ομάδων  

Ηλικιακή ομάδα 

(/2ετία) 

Σύνολο  

(n, %) 

Δυσλιπιδαιμία  

(n, %) 

Μάρτυρες  

(n, %) 

1η: < 6 ετών 143 (9,9%) 139 (12,1%) 24 (8,4%) 

2η: 6-8 ετών 347 (24,1%) 291 (25,2%) 56 (19,6%) 

3η: 8-10 ετών 348 (24,2%) 280 (24,3%) 68 (23,8%) 

4η: 10-12 ετών 298 (20,7%) 234 (20,3%) 64 (22,4%) 

5η: 12-14 ετών 158 (11%) 118 (10,2%) 40 (14%) 

6η: 14-16 ετών 91 (6,3%) 66 (5,7%) 23 (8%) 

7η: 16-18 ετών 35 (2,4%) 25 (2,2%) 11 (3,8%) 

 

Από το σύνολο των συμμετεχόντων, το 68% ήταν σε προ-εφηβικό στάδιο (στάδιο ήβης 

κατά Tanner I), το 16,6% σε ενωρίς στάδιο εφηβείας (στάδια II & III) και το 15,4% σε 

προχωρημένο στάδιο εφηβείας (IV & V) (Πίνακας Α4).  

 

Πίνακας Α4. Κατανομή σταδίου ήβης κατά Tanner 

Στάδια ήβης 
Σύνολο 

(%) 

Δυσλιπιδαιμία 

(%) 

Μάρτυρες 

(%) 

Προ-εφηβεία (Tanner Ι) 68% 70,7% 57,2% 

Εφηβεία (Tanner IΙ-V) 32% 29,3% 42,8% 

Ενωρίς εφηβεία (Tanner 

ΙΙ & ΙΙΙ) 

16,6% 15,7% 20,2% 

Όψιμη εφηβεία (Tanner 

IV & V)  

15,4% 13,6% 22.6% 

X2=30.39, p<0.001 

 

Σε όλα τα παιδιά υπολογίστηκε το ΒΜΙ (ΒΣ σε kg / Ύψος σε m2 ) καθώς επίσης και το 

z-score του ΒΜΙ, σύμφωνα με το οποίο κατατάχθηκαν σε 3 κατηγορίες: α) αυτά με 

φυσιολογικό ΒΜΙ (z-score <1), β) υπέρβαρα (z-score ≥1 και <2) και παχύσαρκα (z-

score ≥ 2). Οι μέσες, διάμεσες τιμές και τα τεταρτημόρια του ΒΜΙ και του BMI z-score 

στα παιδιά με και χωρίς δυσλιπιδαιμία και η κατάταξή τους σε νορμοβαρή, υπέρβαρα 

και παχύσαρκα δείχνονται στους Πίνακες Α5-Α7.  
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Η κατανομή τόσο του ΒΜΙ όσο και του ΒΜΙ z-score δεν παρουσίαζαν καμία σημαντική 

διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων (Πίνακες Α5 & Α6). 

 

Πίνακας Α5. Κατανομή του BMI  

ΒΜΙ  
Δυσλιπιδαιμία  

(n=1150) 

Μάρτυρες 

(n=285) 
p*  

Mean ± SD 18,5±3,7 18,7±3,7 p=0,17  

Median  17,7 18,3   

IQR 15,7   20,7 15,7  21,2   

*Δοκιμασία Τ-test  

 

Πίνακας Α6. Κατανομή του BMI z-score  

ΒΜΙ z-score 
Δυσλιπιδαιμία  

(n=1150) 

Μάρτυρες 

(n=285) 
p*  

Mean ± SD 0,59±1,26 0,51±1,19 p=0,17  

Median  0,58 0,44   

IQR -0,26   1,50 -0,38  1,44   

*Δοκιμασία Τ-test  

 

Στον Πίνακα Α7 δείχνονται τα ποσοστά των παιδιών που ήταν νορμοβαρή, υπέρβαρα 

ή παχύσαρκα στο σύνολο και σε κάθε ομάδα ξεχωριστά. Με τη δοκιμασία x2 δεν 

διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των παιδιών με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία (p=0,598).  

 

Πίνακας Α7. Ποσοστά υπερβαρότητας/παχυσαρκίας σύμφωνα με το BMI z-score.  

 Σύνολο (1435) 
Δυσλιπιδαιμία 

(1150) 

Μάρτυρες 

(285) 
p * 

Νορμοβαρή (n, %) 1002 (69,8%) 796 (69,2%) 206 (72,3%) 0,598 

Υπέρβαρα (n, %) 331 (23,1%) 271 (23,6%) 60 (21%)  

Παχύσαρκα (n, %) 102 (7,1%) 83 (7,2%) 19 (6,7%)  

*Δοκιμασία x2 

 

Και στις δύο ομάδες ένα σημαντικό ποσοστό παιδιών και εφήβων είχε αυξημένο βάρος 

σώματος. Το 30,2 % του συνόλου ήταν υπέρβαρα (23,1%) ή παχύσαρκα (7,1%), ενώ 

τα αντίστοιχα ποσοστά για τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία και τα παιδιά με φυσιολογικά 
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λιπίδια ήταν 30,8% (23,6% υπέρβαρα, 7,2% παχύσαρκα) και 27,7% (21% υπέρβαρα, 

6,7% παχύσαρκα) (Πίνακας Α7). 

Στον Πίνακα Α8 δείχνονται τα μέσα (± SD) και τα διάμεσα επίπεδα και στον Πίνακα 

A9 τα τεταρτημόρια (IQR: 25η & 75η Ε.Θ) των λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρω-

τεϊνών και αθηρωματικών δεικτών στα παιδιά με και χωρίς δυσλιπιδαιμία. 

 

Πίνακας Α8. Επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών , απολιποπρωτεϊνών και 

αθηρωματικών δεικτών στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία και στους μάρτυρες 

Mean, SD (Median) Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες p 

TC (mg/dl) 236±52 (227) 180±24 (183) <0,001 

LDL-C (mg/dl) 161±53 (149) 101±19 (103) <0,001 

HDL-C (mg/dl) 61±14 (60) 67±17 (66) <0,001 

Non-HDL-C (mg/dl) 176±53 (164) 113±20 (115) <0,001 

TG (mg/dl) 74±41 (64) 61±25 (55) <0.001 

ApoA1 (mg/dl) 149±23 (148) 160±25 (160) <0,001 

ApoB (mg/dl) 115±33 (109) 77±13 (78) <0.001 

Lp(a) (mg/dl) 41±43 (27) 10±7 <0,001 

LDL/HDL 2,84±1,31(2,52) 1,60±0,54(1,57) <0,001 

LDL/ApoB 1,41±0,22(1,39) 1,30±0,16((1,29) <0,001 

TG/HDL 1,36±1,12(1,05) 1,00±0,70(0,82) <0,001 

* Two-sample t test with equal variances 

 

Πίνακας Α9. Επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών και 

αθηρωματικών δεικτών στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία και στους μάρτυρες 

IQR Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες  P 

TC (mg/dl) 202    262 149     196 <0,001 

LDL-C (mg/dl) 126    186   89     115 <0,001 

HDL-C (mg/dl)   50     70   56      75 <0,001 

Non-HDL-C (mg/dl) 140    200  102    128 <0,001 

TG (mg/dl)   49     84   44      73 <0.001 

ApoA1 (mg/dl) 133     162 142     177 <0,001 

ApoB (mg/dl)  92     131   70      86 <0.001 

Lp(a) (mg/dl)   9      60    5      14 <0,001 
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LDL/HDL 1,96     3,39  1,23    1,90 <0,001 

LDL/ApoB 1,28     1,53  1,18    1,41 <0,001 

TG/HDL 0 ,76    1,55   0,62    1,14 <0,001 

* Two-sample t test with equal variances 

 

Από την ανάλυση προέκυψε ότι στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία τα επίπεδα των TC, LDL-

C, Non-HDL-C, TG, ApoB και Lp(a) ήταν πολύ υψηλότερα από αυτά των παιδιών 

χωρίς δυσλιπιδαιμία (p<0,001), ενώ τα επίπεδα των HDL-C και ApoA1 ήταν 

σημαντικά χαμηλότερα (p<0,001). Όσον αφορά τους αθηρωματικούς δείκτες, αυτοί 

ήταν σημαντικά υψηλότεροι στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία σε σύγκριση με τους 

μάρτυρες (Πίνακες Α8 & Α9).  

Τα επίπεδα των λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών και απολιποπρωτεϊνών ταξινομήθηκαν 

επίσης σε κατηγορίες ανάλογα με το πόσο υψηλά ή χαμηλά ήταν. Η ταξινόμηση τους 

φαίνεται στον Πίνακα Α10.  

 

Πίνακας Α10. Κατηγοριοποίηση των επιπέδων λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών και 

απολιποπρωτεϊνών. 

Κατηγορία 0 1 2 3 

LDL-C <130 ≥130 <160 ≥160 <190 ≥190 

Non-HDL <145 ≥145 <175 ≥175 <207 ≥207 

Lp(a) <30 >30 <100 ≥100 <200 ≥200 

HDL-C ≥60 >45 <60 ≥40 <45 <40 

TG  <10 ετών 

    >10 ετών 

<75 

<90 

75-99 

90-129 

≥100 <200 

≥130 <200 

≥200 

≥200 

ApoA1 >120 >115 <120 <115  

ApoB <90 >90 <130 ≥130  

 

Στον Πίνακα Α11 φαίνεται η κατανομή των 4 κατηγοριών των επιπέδων των LDL-C, 

Non-HDL-C & Lp(a) στις δύο ομάδες παιδιών και στον Πίνακα A12 η κατανομή των 

διαφόρων κατηγοριών των επιπέδων των HDL-C, TG, ApoA1 & ApοΒ. 

Το 42% των παιδιών με δυσλιπιδαιμία είχαν LDL ≥160mg/dl και NON-HDL C ≥190, 

με το 23% να έχει LDL ≥190mg/dl και Non-HDL C ≥207. Επιπλέον, το 54,4% των 
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δυσλιπιδαιμικών παιδιών είχαν Lp(a) >30mg/dl, με το 8,3% να έχει >100mg/dl 

(Πίνακας Α11).  

Το 51% των παιδιών με δυσλιπιδαιμία και το 67,5% των μαρτύρων είχαν προστατευ-

τικά επίπεδα HDL-C, δηλαδή ≥60 mg/dl. Tα επίπεδα της ApoA1 ήταν ≥120 mg/dl στο 

93% των παιδιών με δυσλιπιδαιμία και στο 94% των μαρτύρων. Μόνο το 19,7% των 

παιδιών με δυσλιπιδαιμία είχαν φυσιολογικά επίπεδα απολιποπρωτεΐνης Β δηλαδή < 

90 mg/dl (Πίνακας Α12). 

 

Πίνακας Α11. Κατανομή των κατηγοριών των LDL-C, Non-HDL-C & Lp(a) στα 

παιδιά με δυσλιπιδαιμία και στους μάρτυρες (Pearson x2), p<0.001) 

Κατηγορία Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες 

Ν (%) LDL 
Non-

HDL 
Lp(a) LDL 

Non-

HDL 
Lp(a) 

0 332(28,8) 349(30,4) 525(45,6) 286(100) 280(100) 286(100) 

1 335(29,1) 325(28,3) 364(31,6) 0 6 0 

2 221(19,2) 220(19,1) 89(7,7) 0 0 0 

3 263(22,9) 255(22,2) 7(0,6) 0 0 0 

 1151 1149 1151 286 286 286 

X2=514, p<0.001, X2=496, p<0.001 & X2=209, p<0.001 για LDL, NON-HDL & 

Lp(a) , αντίστοιχα 

 

Πίνακας Α12. Κατανομή των κατηγοριών των HDL-C, TG, ApoA1 και ApoB στα 

παιδιά με δυσλιπιδαιμία και στους μάρτυρες (p<0.001) 

Κατηγορία  Δυσλιπιδαιμία  Μάρτυρες  

Ν (%) HDL-C TG ApoA1 ApoB HDL-C TG ApoA1 ApoB 

0 586(50,9) 826(71,6) 760(92,6) 173(19,7) 193(67,5) 242(84,6) 247(93,6) 221(83,7) 

1 431(37,4) 200(17,3) 24(2,9) 462(52,7) 73(25,5) 31(10,8) 11(4,2%) 43(16,3) 

2 86(7,5) 107(9,3) 37(4,5) 241(27,5) 9(3,1) 13(4,5) 6(2,3) 0 

3 49(4,2) 20(1,7)   11(3,8) 0   

 1152 1153 821 876 286 286 264 264 

X2=27,47, p<0.001, X2=22,36, p<0.001, X2=4,09, p=0,394, X2=373,62, p<0.001, για 

HDL, TG, ApoA1 & ApoB, αντίστοιχα 
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Οι μέσες (±SD) και οι διάμεσες τιμές του δεξιού (cIMT-R), αριστερού (cIMT-L) και 

μέσου cΙΜΤ (cIMT-Average) στα παιδιά με και χωρίς δυσλιπιδαιμία δείχνονται στον 

Πίνακα Α13, ενώ στον Πίνακα Α14 δείχνονται οι εκατοστιαίες θέσεις τους.  

Από τη σύγκριση μεταξύ των παιδιών με δυσλιπιδαιμία και των μαρτύρων δεν 

προέκυψε κάποια στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς το cIMT. Η διάμεση τιμή 

για τα cIMT-R, cIMT-L & cIMT-Average ήταν 0,44mm, 0,45mm & 0,445mm στα 

παιδιά με δυσλιπιδαιμία και 0,445mm, 0,45mm & 0,445mm αντίστοιχα για τα παιδιά 

χωρίς δυσλιπιδαιμία (Πίνακας Α13). 

 

Πίνακας Α13. Σύγκριση του cIMT (mm) μεταξύ παιδιών με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία*. 

Mean, SD 

(Median) 
Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες t p 

cIMT-R 0,445±0,049 (0,44) 0,446±0,047 (0,445) 0,359 0,35 

cIMT-L 0,452±0,052 (0,45) 0,456±0,048 (0,45) 1,206 0,11 

cIMT-Average 0,448±0,047 (0,445) 0,451±0,044 (0,445) 0,855 0,19 

*Two-sample t test with equal variances 

 

Πίνακας Α14. Εκατοστιαίες θέσεις (Ε.Θ) του cIMT στα παιδιά με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία (Two-sample t test with equal variances) 

 Δυσλιπιδιαμία (Ν=1153) Μάρτυρες (Ν=286) 

Ε.Θ cIMT-R cIMT-L cIMT-A cIMT-R cIMT-L cIMT-A 

1% 0,34 0,34 0,350 0,34 0,35 0,360 

5% 0,37 0,38 0,380 0,37 0,39 0,385 

10% 0,39 0,39 0,395 0,39 0,4 0,400 

25% 0,41 0,42 0,420 0,41 0,43 0,425 

50% 0,44 0,45 0,445 0,445 0,45 0,445 

75% 0,47 0,48 0,475 0,47 0,48 0,475 

90% 0,5 0,51 0,505 0,5 0,52 0,505 

95% 0,54 0,54 0,535 0,53 0,55 0,535 

99% 0,58 0,61 0,585 0,57 0,59 0,580 

cIMT-R: 95% CI: 0,4405 - 0,4515 (Μάρτυρες), 0,4420 - 0,4476 (Δυσλιπιδαιμία) & 

0,4425 - 0,4476 (Σύνολο) 
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cIMT-L: 95% CI: 0,4504 - 0,4616 (Μάρτυρες), 0,4489 - 0,4549 (Δυσλιπιδαιμία) & 

0,4500 - 0,4553 (Σύνολο) 

cIMT-A: 95% CI: 0,4458 - 0,4561 (Μάρτυρες), 0,4456 - 0,4511 (Δυσλιπιδαιμία) & 

0,4465 - 0,4513 (Σύνολο) 

 

Μονοπαραγοντικές συσχετίσεις με ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης 

Από τη μονοπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Simple Linear 

Regression Analysis) στο σύνολο των παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία, με 

εξαρτημένη μεταβλητή το cIMT (Πίνακες Α15-Α17), προέκυψε σημαντική επίδραση 

στη διαμόρφωση του cIMT: 

a) του φύλου,  

b) της ηλικίας (και ηλικιακής ομάδας),  

c) του σταδίου Tanner,  

d) του ΒΜΙ, της υπερβαρότητας-παχυσαρκίας,  

e) της περιμέτρου μέσης και  

f) της συστολικής αρτηριακής πίεσης  

Επιπλέον,  

g) Η κοιλιακή κατανομή του λίπους και η σχέση περιμέτρου μέσης/Ύψος είχαν 

σημαντική επίδραση στο αριστερό και στο μέσο cIMT 

Αντίθετα, το βάρος γέννησης, ο τύπος της διατροφής και ο βαθμός της φυσικής 

άσκησης δεν είχαν καμία επίδραση στη διαμόρφωση του cIMT. 

Όσον αφορά στα επίπεδα των λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών και απολιποπρωτεϊνών 

(Πίνακες Α15-Α17), δεν προέκυψε κάποια επίδραση των επιπέδων:  

a) ολικής χοληστερόλης,  

b) LDL-χοληστερόλης 

c) Non-HDL-χοληστερόλης,  

d) Lp(a) και  

e) ApoB.  

στη διαμόρφωση του cIMT. Αντίθετα,  

a) τα χαμηλά επίπεδα της HDL-χοληστερόλης και της ApoA1 είχαν σημαντική 

αντίστροφη επίδραση στο cIMT και  

b) τα αυξημένα επίπεδα TG είχαν σημαντική θετική επίδραση στο cIMT.  

Τέλος, τα επίπεδα της TSH δεν επιδρούσαν στο cIMT. 
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Πίνακας Α15. Ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης για το δεξιό cIMT στο σύνολο των 

παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία. 

cIMT –R 

 R2 b(beta) Beta 95% C.I. t p 

Φύλο (άρρεν=0) 0,020 -0,0139 -0,0189   -0,00894 -5,48 <0,001 

Ηλικία (έτη) 0,055 0,00375 0,0029    0,00456 9.14 <0,001 

Ηλικιακή Ομάδα 

(/2έτη) 

0,057 0,00771 0,0060   0,00934 9.31 <0,001 

Στάδιο Tanner (1-5) 0,025 0,00587 0,0040   0,00777 6.05 <0,001 

Tanner stage  

(1vs.2,3 vs.4,5) 

0,028 0,011031 0,0000  0,007689 -6,47 <0,001 

Tanner stage 

(1vs.2,3,4,5)    

0,026 0,017161 0,0000    0,0116651 6,24 <0,001 

ΒΜΙ (Kg/m2) 0,036 0,00247 0,00180  0,00314 7,26 <0,001 

ΒΜΙ-Κατηγορίες* 0,007 0,00654 0,00244  0,01064 3,13 0,0018 

ΒΜΙ z-score 0,011 0,00421 0,00209  0,00634 3,89 <0,001 

Κοιλ. Παχυσαρκία 0,002 0.00596 -0,00052  0,01246 1,80 0,0713 

ΠΜ (cm) 0,042 0,00091 0,00067  0,00116 7,32 <0,001 

ΠΜ/Ύψος 0,0011 0,02928 -0,0204   0,07893 1,16 0,2476 

ΣΑΠ (mmHg) 0,021 0,0005751 0,0003705  0,0007797 5,51 <0,001 

ΔΑΠ (mmHg) 0,0026 0,0003251 -3,94 *10-06   0,0006542 1,94 0,0528 

Βάρος γέννησης (g) 0,0003 1,64*10-06 -3,46 *10-06   6,73 *10-06 0,63 0,529 

Διατροφή** 0,0010 -0,0008184 -0,0043491  0,0027122 -0,45 0,649 

Φυσική άσκηση*** 0,0010 0,0019995 -0,001385  0,005384 1,16 0,247 

Δυσλιπιδαιμία 0,0001 -0,0011568 -0,0074758  0,0051621 -0,36 0,720 

TC (mg/dl) 0,0002 -0,000013 -0,000061  0,000035 -0,54 0,59 

TC-Κατηγορίες# 0,0003 -0,001091 -0,004205 0,002024 -0,69 0,492 

LDL (mg/dl) 0,0000 -1,93 *10-06 -0,0000491  0,0000452 -0,08 0,936 

LDL- Κατηγορίες# 0,0000 -0,000142 -0,001941  0,001657 -0,16 0,877 

HDL (mg/dl) 0,0062 -0,000254 -0,000421  -0,000087 -2,99 0,0029 

HDL- Κατηγορίες# 0,0057 0,0046547 0,004617  0,007848 2,86 0,0043 

Non-HDL (mg/dl) 0,0001 7,10 *10-06 -0,0000392  0,0000534 0,30 0, 764 
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Non-HDL-

Κατηγορίες# 

0,0000 0,000154 -0,0016888  0,0019977 0,16 0, 869 

TG (mg/dl) 0,005 0,0000901 0,0000245  0,0001556 2,7 0, 007 

TG- Κατηγορίες# 0,002 0,003161 -0,0004634  0,006786 1,71 0, 087 

VLDL (mg/dl) 0,005 0,000450 0,0001226  0,0007779 2,7 0, 007 

Apo-A1 (mg/dl) 0,0013 -0,0000757 -0,0002    0,0000485 -1,28 0, 232 

Apo-A1 

Κατηγορίες# 

0,0040 0,0061448 0,0003975  0,0118921 2,10 0, 036 

Apo-B (mg/dl) 0,0000 3,26 *10-06 -0,000082  0,0000885 0,08 0,940 

Apo-B Κατηγορίες# 0,0007 -0,0016542 -0,0052779  0,9919695 -0,90 0, 371 

Lp(a) (mg/dl) 0,0001 -0,0000105 -0,0000774  0,0000563 -0,31 0,757 

Lp(a)- Κατηγορίες# 0,0000 -0,0004681 -0,0046326  0,0036965 -0,22 0825 

TSH 0,0000 -0,0000158 -0,0003395  0,0003079 -0,10 0,924 

LDL/HDL 0,0010 0,001196 -0,0007462  0,0031382 1,21 0,130 

LDL/ApoB 0,0002 0,0035119 -0,0101674  0,0171913 0,50 0,615 

TG/HDL 0,0046 0,0031196 0,0007505  0,0054887 2,58 0,01 

*Φυσιολογικό ΒΜΙ, Υπέρβαροι, Παχύσαρκοι, **Υγιεινή, Μέτρια, Ανθυγιεινή *** Μικρή, 

Μέτρια, Έντονη #Κατηγορίες (Πίνακας 10) 

 

Από τους αθηρωματικούς δείκτες μόνο η σχέση TG/HDL-C είχε σημαντική επίδραση 

στο δεξιό, αριστερό και μέσο cIMT (Πίνακες Α15-Α17) 

 

Πίνακας Α16. Ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης για το αριστερό cIMT στο σύνολο 

των παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία. 

cIMT-L 

 R2 b(beta) Beta 95% C.I. t p 

Φύλο (άρρεν=0) 0,031 -0,017951 -0,023178, -0.0127241 -6,74 <0,001 

Ηλικία (έτη) 0,056 0,00398 0,0031324  0,0048275 9,21 <0,001 

Ηλικιακή Ομάδα 

(/2έτη) 

0,058 0,008223 0,0065141  0,0099318 9,44 <0,001 

Στάδιο Tanner (1-5) 0,020 0,0054658 0,0034591  0,007426 5,34 <0,001 

Tanner stage  

(1vs.2,3 vs.4,5) 

0,024 0,0105797 0,0000  0,0070565 5,89 <0,001 
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Tanner stage 

(1vs.2,3,4,5)    

0,021 0,0159255 0,0000  0,0102823 5,54 <0,001 

ΒΜΙ (Kg/m2) 0,063 0,0034694 0,0027766  0,0041622 9,82 <0,001 

ΒΜΙ-Κατηγορίες* 0,018 0,0111728 0,0068745  0,0154711 5,10 <0,001 

ΒΜΙ z-score 0,026 0,0068787 0,0046574  0,0091001 6,07 <0,001 

Κοιλ. Παχυσαρκία 0,009 0,0124384 0,0056224  0,019254 3,58 0,004 

ΠΜ (cm) 0,061 0,0011716 0,0009126  0,0014305 8,88 <0,001 

ΠΜ/Ύψος 0,0064 0,0751909 0,0223668  0,128015 2,79 0,0053 

ΣΑΠ (mmHg) 0,0204 0,000598 0,0003824  0,0008136 5,44 <0,001 

ΔΑΠ (mmHg) 0,0010 0,0002081 -0,0001388  0,0005551 1,18 0,239 

Βάρος γέννησης (g) 0,0024 4,95 *10-06 -3,61 *10-06  0,0000103 1,83 0,0677 

Διατροφή** 0,0006 0,0017183 -0,0019973  0,0054339 0,91 0,364 

Φυσική άσκηση*** 0,0028 0,0035214 -0,0000336  0,0070764 1,94 0,0522 

Δυσλιπιδαιμία 0,0010 -0,0040883 -0,0107366  0,00256  0,228 

TC (mg/dl) 0,0009 -0,0000297 -0,00008    0,0000205 -1,16 0,246 

TC-Κατηγορίες# 0,0016 -0,0025495 -0,0058259   0,000727 -1,53 0,127 

LDL (mg/dl) 0,0005 -0,0000211 -0,0000707  0,0000285 -0,83 0,405 

LDL- Κατηγορίες# 0,0007 -0,0009781 -0,002871  0,0009149 -1,01 0,311 

HDL (mg/dl) 0,0053 -0,0002483 -0,0004242  -0,0000725 -2,77 0,0057 

HDL- Κατηγορίες# 0,0091 0,006196 0,0028402  0,0095518 3,62 0,0003 

Non-HDL (mg/dl) 0,0001 -8,97 *10-06 -0,0000577  0,0000398 -0,36 0,718 

Non-HDL- 

Κατηγορίες# 

0,0003 -0,0006898 -0,0026294  0,0012498 -0,70 0,485 

TG (mg/dl) 0,0073 0,000114 0,0000451  0,0001829 3,25 0,0012 

TG- Κατηγορίες# 0,0040 0,0046968 0,0008852  0,0085084 2,42 0,016 

VLDL (mg/dl) 0,0073 0,0005702 0,0002256  0,0009147 3,25 0,0012 

Apo-A1 (mg/dl) 0,0014 -0,0000811 -0,0002105  0,0000483 -1,23 0,219 

Apo-A1 

Κατηγορίες# 

0,0078 0,0088596 0,0028848  0,0148344 2,91 0,0037 

Apo-B (mg/dl) 0,0000 2,81 *10-06 -0,0000864  0,000092 0,06 0,951 

Apo-B Κατηγορίες# 0,0014 -0,0024193 -0,006197  0,0013583 -1,26 0,289 

Lp(a) (mg/dl) 0,0000 8,79 *10-06 -0,0000617  0,0000793 0,24 0,807 
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Lp(a)- Κατηγορίες# 0,0000 0,0005439 -0,0038466  0,0049344 0,24 0,808 

TSH 0,0001 0,0000606 -0,0002837  0,0004049 0,35 0,730 

LDL/HDL 0,0005 0,0009173 -0,0011275  0,0029622 0,88 0,379 

LDL/ApoB 0,0006 -0,0057784 -0,0200909  0,0085341 -0,79 0,428 

TG/HDL 0,0083 0,004486 0,0019195  0,0068977 3,47 0,0005 

*Φυσιολογικό ΒΜΙ, Υπέρβαροι, Παχύσαρκοι, **Υγιεινή, Μέτρια, Ανθυγιεινή *** Μικρή, 

Μέτρια, Έντονη #Κατηγορίες (Πίνακας 10) 

 

 

Πίνακας Α17. Ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης για το μέσο cIMT στο σύνολο των 

παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία. 

cIMT-A 

 R2 b(beta) Beta 95% C.I. t p 

Φύλο (άρρεν=0) 0,029 -0,0159424 -0,0206745 -0,0112102 -6,61 <0,001 

Ηλικία (έτη) 0,064 0,0038658 0,0031024  0,0046292 9,93 <0,001 

Ηλικιακή Ομάδα 

(/2έτη) 

0,067 0,0079682 0,0064291  0,0095073 10,16 <0,001 

Στάδιο Tanner (1-5) 0,026 0,0056684 0,0038575  0,0074793 6,14 <0,001 

Tanner stage  

(1vs.2,3 vs.4,5) 

0,030 0,0108053 0,0000  0,0076266 6,67 <0,001 

Tanner stage 

(1vs.2,3,4,5)    

0,027 0,0164708 0,0000  0,0113791 6,35 <0,001 

ΒΜΙ (Kg/m2) 0,057 0,0029694 0,0023407  0,0035981 9,27 <0,001 

ΒΜΙ-Κατηγορίες* 0,014 0,008857 0,0049619  0,0127521 4,46 <0,001 

ΒΜΙ z-score 0,020 0,0055463 0,0035318  0,0075607 5,40 <0,001 

Κοιλ. Παχυσαρκία 0,006 0,0092011 O,0030338  0,015368 2,93 0,0035 

ΠΜ (cm) 0,060 0,001043 0,0000  0,0008104 8,8 <0,001 

ΠΜ/Ύψος 0,003 0,0522337 0,0047498  0,099717 2,16 0,0311 

ΣΑΠ (mmHg) 0,024 0,0005866 0,0003921  0,000781 5,92 <0,001 

ΔΑΠ (mmHg) 0,002 0,0002666 -0,0000468  0,00058 1,67 0,0954 

Βάρος γέννησης (g) 0,0013 3,29 *10-06 -1,53 *10-06    8,12 *10-06 1,34 0,181 

Διατροφή** 0,0000 0,0004499 -0,0029128  0,0038126 0,26 0,793 

Φυσική άσκηση*** 0,0021 0,0027604 -0,0004657  0,0059866 1,68 0,0935 
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Δυσλιπιδαιμία 0,0005 -0,0026226 -0,0086393  0,0033942 -0,86 0,393 

TC (mg/dl) 0,0006 -0,0000214 -0,0000669  0,000024 -0,92 0,355 

TC-Κατηγορίες# 0,001 -0,0018201 -0,0047854  0,0011453 -1,20 0,229 

LDL (mg/dl) 0,0002 -0,0000115 -0,0000564  0,0000334 -0,50 0,615 

LDL- Κατηγορίες# 0,0003 -0,0005602 -0,0022734  0,001153 -0,64 0,521 

HDL (mg/dl) 0,0066 -0,0002513 -0,0004104  -0,0000923 -3,10 0,002 

HDL- Κατηγορίες# 0,0085 0,0054254 0,0023884  0,0084623 3,50 0,0005 

Non-HDL (mg/dl) 0,0000 -9,38 *10-06 -0,000045  0,0000431 -0,04 0,967 

Non-HDL- 

Κατηγορίες# 

0,0001 -0,0002677 -0,002023  0,0014876 -0,30 0,765 

TG (mg/dl) 0,0071 0,000102 0,0000397  0,0001644 3,21 0,0014 

TG- Κατηγορίες# 0,0035 0,0039291 0,0004794  0,0073787 2,23 0,026 

VLDL (mg/dl) 0,0071 0,0005102 0,0001985  0,0008219 3,21 0,0014 

Apo-A1 (mg/dl) 0,0016 -0,0000784 -0,0001958  0,000039 -1,31 0,190 

Apo-A1 

Κατηγορίες# 

0,0068 0,0075022 0,0020783  0,0129261 2,71 0,0068 

Apo-B (mg/dl) 0,0000 3,04 *10-06 -0,0000778  0,0000838 0,07 0,941 

Apo-B Κατηγορίες# 0,0012 -0,0020368 -0,0054678  0,0013942 -1,16 0,244 

Lp(a) (mg/dl) 0,0000 -8,67 *10-06 -0,0000645  0,0000627 -0,03 0,979 

Lp(a)- Κατηγορίες# 0,0000 0,0000379 -0,0039232  0,003999 0,02 0,985 

TSH 0,0000 0,0000224 -0,0002877  0,0003325 0,14 0,887 

LDL/HDL 0,0009 O,0010567   -0,0007931  0,0029065 1,12 0,263 

LDL/ApoB 0,0000 -0.0011333 -0,0141016 -0,0118351 -0,17 0,864 

TG/HDL 0,0074 0,0037641 0,001511  0,0060172 3,28 0,0011 
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Πολυπαραγοντικές συσχετίσεις με ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης 

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple Linear 

Regression Analysis), ακολουθήθηκε η διαδικασία Forward Stepwise (από τα απλά 

μοντέλα στο σύνθετο μοντέλο). Στο σύνθετο (πολλαπλό μοντέλο) παρέμειναν 

ταυτόχρονα στατιστικά σημαντικές μόνο οι εξής μεταβλητές (Πίνακες Α18-Α20): 

1) το φύλο  

2) η ηλικία  

3) το ΒΜΙ.  

Οποιαδήποτε άλλη μεταβλητή προστίθετο έχανε τη σημαντικότητά της.  

Καταλήγουμε λοιπόν στα εξής πολλαπλά μοντέλα.  

 

 

Πίνακας Α18. Πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple 

Linear Regression Analysis) για το δεξιό cIMT στο σύνολο των παιδιών με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία. 

IMT-R multiple linear regression model 

overall model R2=0.078,  F(3, 1430)=40.40, p<0.001 

factor  b (beta) beta 95%C.I. t p 

Φύλο -0.0115 -0.0164 -0.0067 -4.62 <0.001 

Ηλ/ή ομάδα  0.0072 0.0056  0.0088 8.66 <0.001 

BMI z-score 0.028 0.0008  0.0048 2.80  0.005 

 

Με συνάρτηση παλινδρόμησης 

Δεξιό cIMT= 0,42- (0,0011*Φύλο) + (0,007 *Ηλικιακή ομάδα) + (0,0028 * Z-score 

ΒΜΙ) 

Αγόρια: δεξιό cIMT= (0,42+0,007)*Ηλικιακή ομάδα + (0,0028 * Z-score ΒΜΙ) 

Κορίτσια: δεξιό cIMT=( 0,42-0,011) + (0,007 *Ηλικιακή ομάδα) + (0,0028 * Z-score 

ΒΜΙ) 
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Πίνακας Α19. Πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple 

Linear Regression Analysis) για το αριστερό cIMT στο σύνολο των παιδιών με και 

χωρίς δυσλιπιδαιμία. 

IMT-L multiple linear regression model 

overall model R2=0.100  F(3, 1430)=52,96, p<0.001 

factor  b (beta) beta 95%C.I. t p 

Φύλο -0.0151 -0.0202 -0.0101 -5,84 <0.001 

Ηλ/ή ομάδα 0.0073 0.0056  0.0090 8,49 <0.001 

BMI z-score 0.0054 0.0033 0.0074 5.14 <0.001 

 

Με συνάρτηση παλινδρόμησης 

Αριστερό cIMT= 0,43 - (0,0015*Φύλο) + (0,007 *Ηλικιακή ομάδα) + (0,005 * Z-score 

ΒΜΙ) 

Αγόρια: αριστερό cIMT= 0,42+ (0,007*Ηλικιακή ομάδα) + (0,005 * Z-score ΒΜΙ) 

Κορίτσια: αριστερό cIMT= (0,43-0,015) + (0,007 *Ηλικιακή ομάδα) + (0,005 * Z-score 

ΒΜΙ) 

 

Πίνακας Α20. Πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple 

Linear Regression Analysis) για το μέσο cIMT στο σύνολο των παιδιών με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία. 

IMT-A multiple linear regression model 

overall model R2=0.103,  F(3, 1430)=54.44, p<0.001 

factor  b (beta) beta 95%C.I. t p 

Φύλο -0.0133 -0.0179 -0.00872 -5.69 <0.001 

Ηλ/ή ομάδα 0.00726 0.00573  0.00879 9,31 <0.001 

BMI z-score 0.00409 0.00224  0.00594 4.33 <0.001 

 

Με συνάρτηση παλινδρόμησης 

Μέσο cIMT= 0,42 - (0,0013*Φύλο) + (0,007 *Ηλικιακή ομάδα) + (0,004 * Z-score ΒΜΙ) 

Αγόρια: μέσο cIMT= 0,42+ (0,007*Ηλικιακή ομάδα) + (0,004 * Z-score ΒΜΙ) 

Κορίτσια: μέσο cIMT= (0,43-0,013) + (0,007 *Ηλικιακή ομάδα) + (0,004 * Z-score ΒΜΙ) 
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Από την ανάλυση προκύπτει ότι η ηλικία, το φύλο και το ΒΜΙ z-score αποτελούν 

σημαντικούς ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες του cIMT. Όσο πιο μεγάλη η 

ηλικία τόσο υψηλότερο το cIMT. Το ίδιο ισχύει και για το ΒΜΙ z-score.  

Όσον αφορά στο φύλο, τα κορίτσια έχουν σημαντικά χαμηλότερο cIMT σε σύγκριση 

με τα αγόρια.  

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση, μετά από διόρθωση για φύλο, ηλικία και ΒΜΙ z-score 

δεν είχαν κάποια επίδραση στη διαμόρφωση του δεξιού, αριστερού ή μέσου cIMT οι 

παρακάτω παράμετροι: 

1) LDL ≥130mg/dl (p=0,109, 0,479 & 0,213) 

2) LDL≥160mg/dl (p=0,157, 0,676 & 0,325) 

3) LDL≥190mg/dl (0,053, 0,559 & 0,176) 

4) κατηγοριοποίηση της LDL στις 3 ομάδες (p=0,051, 0,68 & 0,158)  

5) Non-HDL≥145mg/dl (p=0,062, 0,458 & 0,161) 

6) TC ≥200mg/dl (p=0,359, 0,432 & 0,356) 

7) HDL <45mg/dl (p=0,57, 0,226 & 0,331) 

8) TG ≥100mg/dl 1(p=0,752, 0,719 & 0,713) 

9) TG ≥130mg/dl (p=0,077, 0,135 & 0,077) 

10) Lp(a) ≥30mg/dl (p=0,635, 0,923 & 0,760) 

11) Lp(a) ≥50mg/dl (p=0,178, 0,949 & 0,452) 

12) Lp(a) ≥100mg/dl (p=0,635, 0,923 & 0,760) 

13) ApoA1 <115mg/dl (p=0,588, 0,586 & 0,555) 

14) AI-3 (TG/HDL) (p=0,513, 0,466 & 0,454). 

Αντίθετα, οι παρακάτω δείκτες είχαν σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του 

cIMT: 

1) Επίπεδα ApoB >130mg/dl είχαν σημαντική επίδραση στο δεξιό (p=0,032) και 

μέσο cIMT (p=0,045) και μη σημαντική στο αριστερό cIMT (p=0,120) 

2) Ο AI-1 (LDL/HDL) είχε σημαντική επίδραση στο δεξιό (p=0,012), το αριστερό 

(p=0,049) και το μέσο cIMT (p=0,015) 

3) Ο AI-2 (LDL/ApoB) είχε σημαντική επίδραση μόνο στο δεξιό cIMT (p=0,038) και 

καμία επίδραση στο αριστερό (p=0,342) και το μέσο cIMT (p= 0,103). 

4) Ο αθηρωματικός δείκτης Non-HDL/HDL είχε σημαντική επίδραση στο δεξιό 

cIMT (p=0,015) και μέσο cIMT (p=0,018) και οριακή στο αριστερό cIMT 

(p=0,053)  
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Διατροφικά πρότυπα και φυσική δραστηριότητα 

Στο σύνολο του πληθυσμού τα διατροφικά πρότυπα (υγιεινή- μετρίως υγιεινή –

ανθυγιεινή – στερητική, 0-3) δεν είχαν κάποια επίδραση στο cIMT. Το ίδιο και ο 

βαθμός φυσικής δραστηριότητας (καμία – μικρή – έντονη- πρωταθλητισμός, 0-3).  

Ειδικότερα η κατανομή των διατροφικών προτύπων και του βαθμού φυσικής 

δραστηριότητα στο σύνολο των συμμετεχόντων και ξεχωριστά στην ομάδα με 

δυσλιπιδαιμία και στους μάρτυρες είχαν ως εξής: 

 

Διατροφή* 
Μάρτυρες 

 Ν (%) 

Δυσλιπιδαιμία 

Ν (%) 

Σύνολο 

Ν (%) 

Άθληση** 

Ν (%) 

Μάρτυρες 

Ν (%) 

Δυσλιπιδαιμία 

Ν (%) 

Σύνολο 

Ν (%) 

0 98 (34,3) 365 (31,7) 463 

(32,2) 

0 27 (10,5) 161 (14,5) 188 

(13,8) 

1 143 (50) 552 (47,9) 695 

(48,3) 

1 83 (32,2) 187 (25,9) 370 

(27,1) 

2 44 (15,4) 223 (20,2) 277 

(19,2) 

2 142 (55) 625 (56,4) 767 

(56,1) 

3 1 (0,3) 3 (0,3) 4 (0,3) 3 6 (2,3) 35 (3,2) 41 (3) 

Σύνολο  286 1153 1439 Σύνολο  258 1108 1366 

* 0=υγιεινή, 1= μετρίως υγιεινή, 2=ανθυγιεινή, 3=στερητική 

** 0=καμία, 1=μικρή, 2=έντονη, 3=πρωταθλητισμός 

  

Από την μελέτη της επίδρασης του οικογενειακού ιστορικού δυσλιπιδαιμίας, πρώιμης 

καρδιαγγειακής νόσου, καρδιαγγειακής νόσου λόγω δυσλιπιδαιμίας ή άλλων 

παραγόντων κινδύνου στη διαμόρφωση του cIMT των παιδιών προέκυψε ότι: 

 

α) Σε 1ου βαθμού συγγενείς 

Η απουσία οικογενειακού ιστορικού δυσλιπιδαιμίας και πρώιμης καρδιαγγειακής 

νόσου είχε σημαντική αρνητική επίδραση στη διαμόρφωση του δεξιού, αριστερού και 

μέσου cIMT ( p=0,036, p=0,015 & p=0,014), 

Αντίθετα, η παρουσία δυσλιπιδαιμίας σε συνδυασμό με πρώιμη καρδιαγγειακή νόσο 

είχε σημαντική θετική επίδραση στη διαμόρφωση του δεξιού, αριστερού και μέσου 

cIMT ( p=0,015, p=0,003 & p=0,004) 
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β) Σε 2ου βαθμού συγγενείς 

Η παρουσία δυσλιπιδαιμίας σε συνδυασμό με πρώιμη καρδιαγγειακή νόσο (κάτω από 

την ηλικία των 60 ετών) είχε σημαντική θετική επίδραση στη διαμόρφωση του δεξιού, 

αριστερού και μέσου cIMT ( p<0,001, p<0,001 & p<0,001) 

Αντίθετα, η παρουσία μόνον δυσλιπιδαιμίας δεν είχε καμία σημαντική επίδραση. Το 

ίδιο και στις περιπτώσεις δυσλιπιδαιμίας που η καρδιαγγειακή νόσος εμφανίστηκε μετά 

από την ηλικία των 60 ετών. 

 

Ταξινόμηση των παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία ανάλογα με το φύλο  

1ον ) Μελέτη μεταξύ αγοριών  

Τα επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών στα αγόρια των δύο ομάδων 

(Δυσλιπιδαιμία - Μάρτυρες) φαίνονται στον Πίνακα Α21.  

 

Πίνακας Α21. Επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών , απολιποπρωτεϊνών και 

αθηρωματικών δεικτών στα αγόρια με δυσλιπιδαιμία (Ν=575) και στα αγόρια 

μάρτυρες (Ν=151) 

Mean, SD  

(Median)[IQR] 
Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες p 

TC  234±49 (227)[203, 257] 178±25 (182) [163, 196] <0,001 

LDL-C  159±49 (151) [127, 182] 99±19 (102) [89, 113] <0,001 

HDL-C  61±14 (59) [51, 70] 67±16 (66) 58, 75] <0,001 

Non-HDL  174±50 (165) [140-195] 111±20 (112) [100, 124] <0,001 

TG  74±43 (63) [48, 84] 59±25 (52) [42, 74] <0.001 

ApoA1  149±23 (148) [133, 163] 160±25 (160) [140, 178] <0,001 

ApoB  115±30 (110) [93, 130] 77±12 (76) [70, 84] <0.001 

Lp(a)  43±43 (29) [10, 64] 10±7(8,5) [5, 13] <0,001 

LDL/HDL 2,82±1,28 (2,54) [1,96 

3,45] 

1,57±0,51(1,55) [1,20 

1,86] 

<0,001 

LDL/ApoB 1,40±0,23 (1,38) [1,27 

1,52] 

1,30±0,16(1,30) [1,19 

1,42] 

<0,001 

TG/HDL 1,37±1,13 (1,05) [0,72 

1,57] 

0,97±0,69(0,81) [0,6 

1,14] 

<0,001 

* Δοκιμασία Τ-test : Two-sample t test with equal variances 
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Στον Πίνακα Α22 δείχνονται οι μέσες και διάμεσες τιμές του cIMT και στον Πίνακα 

Α23 οι εκατοστιαίες θέσεις τους, στα αγόρια με και χωρίς δυσλιπιδαιμία.  

Από τη συγκριτική μελέτη του cIMT μεταξύ των δυσλιπιδαιμικών και των μη-

δυσλιπιδαιμικών αγοριών δεν προέκυψε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

(Πίνακες Α22 & Α23). 

Η 25η, 50η  και 75η Ε.Θ. του δεξιού cIMT στα αγόρια με δυσλιπιδαιμία και στα αγόρια-

μάρτυρες ήταν 0,42, 0,44 & 0,48 και 0,42, 0,45 & 0,49, αντίστοιχα. Οι αντίστοιχες 

θέσεις για το αριστερό cIMT ήταν 0,42, 0,45 & 0,49 και 0,43, 0,46 & 0,49. 

Τέλος, η 25η, 50η και 75η Ε.Θ. του μέσου cIMT στα αγόρια με δυσλιπιδαιμία δεν 

διέφεραν από αυτές των αγοριών χωρίς δυσλιπιδαιμία και ήταν 0,425, 0,450 & 0,480 

και 0,430, 0,460 & 0,485, αντίστοιχα (Πίνακες Α22 &Α23). 

 

Πίνακας Α22. Σύγκριση του cIMT (mm) στα αγόρια με δυσλιπιδαιμία και στα 

αγόρια μάρτυρες  (Two-sample t test with equal variances). 

Mean, SD 

(Median) 
Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες t p 

cIMT-R 0,451±0,052 (0,44) 0,457±0,051 (0,45) 1,30 0,096 

cIMT-L 0,460±0,056 (0,45) 0,465±0,052 (0,46) 0,98 0,16 

cIMT-Average 0,456±0,050 (0,45) 0,461±0,048 (0,46) 1,22 0,11 

 

 

Πίνακας Α23. Εκατοστιαίες θέσεις (Ε.Θ) του cIMT στα αγόρια με δυσλιπιδαιμία 

(Ν=575) και στα αγόρια μάρτυρες (Ν=151) (Two-sample t test with equal variances) 

 Δυσλιπιδιαμία (Ν=575) Μάρτυρες (Ν=151) 

Ε.Θ cIMT-R cIMT-L cIMT-A cIMT-R cIMT-L cIMT-A 

1%  0,34 0,35 0,350 0,34 0,35 0,360 

5%  0,38 0,38 0,385 0,38 0,39 0,390 

10%  0,39 0,40 0,400 0,39 0,40 0,405 

25%  0,42 0,42 0,425 0,42 0,43 0,430 

50% 0,44 0,45 0,450 0,45 0,46 0,460 

75%  0,48 0,49 0,480 0,49 0,49 0,485 

90%  0,52 0,53 0,520 0,52 0,54 0,535 

95%  0,55 0,57 0,550 0,54 0,57 0,550 

99%  0,60 0,62 0,605 0,60 0,61 0,580 
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Με την ανάλυση πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης ελέγχθηκε η επίδραση της 

ηλικίας και του ΒΜΙ (z-score) στη διαμόρφωση του cIMT και βρέθηκε ήταν παρόμοια 

σε αγόρια μάρτυρες και με δυσλιπιδαιμία (p=0,416). 

 

2ον ) Μελέτη μεταξύ κοριτσιών  

Τα επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών στα κορίτσια των δύο ομάδων 

(Δυσλιπιδαιμία - Μάρτυρες) φαίνονται στον Πίνακες Α24.  

 

Πίνακας Α24. Επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών , απολιποπρωτεϊνών και 

αθηρωματικών δεικτών στα κορίτσια με δυσλιπιδαιμία (Ν=578) και στα κορίτσια 

μάρτυρες (Ν=135) 

Mean, SD 

(Median) 

[IQR] 

Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες p 

TC 238±54 (227) [201, 267] 182±24 (184) [164, 198] <0,001 

LDL-C 163±55 (148) [126, 191] 103±19 (105) [91, 119] <0,001 

HDL-C 61±14 (60) [50, 75] 67±17 (66) 56, 78] <0,001 

Non-HDL 177±56 (163) [140, 203] 115±20 (118) [103, 131] <0,001 

TG 74±39 (65) [51, 84] 63±25 (56) [47, 72] 0.001 

ApoA1 149±23 (148) [134, 162] 160±26 (160) [143, 177] <0,001 

ApoB 115±36 (107) [91, 132] 78±14 (80) [70, 89] <0.001 

Lp(a) 40±43 (24) [7, 58] 11±7(7) [6, 15] <0,001 

LDL/HDL 2,85±1,35 (2,49) [1,96 3,46] 1,65±0,57(1,57) [1,23 1,95] <0,001 

LDL/ApoB 1,42±0,20 (1,39) [1,29 1,54] 1,29±0,16(1,28) [1,18 1,39] <0,001 

TG/HDL 1,35±1,11 (1,07) [0,78 1,51] 1,06±0,72(0,84) [0,64 1,15] 0,0017 

* Δοκιμασία Τ-test: Two-sample t test with equal variances 

 

Από τη σύγκριση του cIMT μεταξύ των δυσλιπιδαιμικών και των μη-δυσλιπιδαιμικών 

κοριτσιών δεν προέκυψε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά. (Πίνακες Α25 & Α26). 
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Πίνακας Α25. Σύγκριση του cIMT (mm) στα κορίτσια με δυσλιπιδαιμία (Ν=578) και 

στα κορίτσια μάρτυρες (Ν=135) (Two-sample t test with equal variances) 

Mean, SD 

(Median) 
Δυσλιπιδαιμία Μάρτυρες t p 

cIMT-R 0,439±0,046 (0,44) 0,433±0,040 (0,44) -1,21 0,11 

cIMT-L 0,443±0,047 (0,44) 0,445±0,041 (0,44) 0,475 0,31 

cIMT-Average 0,441±0,042 (0,44) 0,439±0,036 (0,435) -0,387 0,34 

* Δοκιμασία Τ-test: Two-sample t test with equal variances 

 

Η 25η, 50ή και 75η Ε.Θ. του δεξιού cIMT στα κορίτσια με δυσλιπιδαιμία και στα 

κορίτσια -μάρτυρες ήταν 0,41, 0,44 & 0,47 και 0,41, 0,44 & 0,46, αντίστοιχα. Οι 

αντίστοιχες θέσεις για το αριστερό cIMT ήταν 0,41, 0,44 & 0,47 και 0,42, 0,44 & 0,47. 

Τέλος, η 25η, 50ή και 75η Ε.Θ. του μέσου cIMT στα κορίτσια με δυσλιπιδαιμία δεν 

διέφεραν από αυτές των κοριτσιών χωρίς δυσλιπιδαιμία και ήταν 0,410, 0,440 & 0,470 

και 0,420, 0,435 & 0,465, αντίστοιχα (Πίνακας Α26). 

 

Πίνακας Α26. Εκατοστιαίες θέσεις (Ε.Θ) του cIMT τα κορίτσια με δυσλιπιδαιμία και 

στα κορίτσια μάρτυρες (Two-sample t test with equal variances). 

 Δυσλιπιδαιμία (Ν=578) Μάρτυρες (Ν=135) 

Ε.Θ cIMT-R cIMT-L cIMT-A cIMT-R cIMT-L cIMT-A 

1%  0,34 0,34 0,345 0,33 0,35 0,345 

5%  0,37 0,37 0,380 0,36 0,39 0,380 

10%  0,38 0,39 0,390 0,38 0,40 0,395 

25%  0,41 0,41 0,410 0,41 0,42 0,420 

50% 0,44 0,44 0,440 0,44 0,44 0,435 

75%  0,47 0,47 0,470 0,46 0,47 0,465 

90%  0,49 0,50 0,485 0,48 0,49 0,485 

95%  0,52 0,51 0,510 0,50 0,52 0,500 

99%  0,57 0,59 0,575 0,50 0,54 0,520 

 

Με πολλαπλή παλινδρόμηση, έχοντας ελέγξει την επίδραση της ηλικίας και του ΒΜΙ 

(z-score), η δυσλιπιδαιμία δεν επιδρούσε στη μεταβολή του δεξιού, αριστερού και 

μέσου cIMT (p=0,11, 0,81 & 0,46)). Το ίδιο ισχύει και με την χρησιμοποίηση της 

ANOVA (p=0,11, 0,81 & 0,46).  
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Ταξινόμηση των παιδιών και εφήβων ανάλογα με το ΒΜΙ 

Δεδομένου ότι όπως δείξαμε προηγούμενα, εκτός από την ηλικία και το φύλο, το ΒΜΙ 

αποτελεί ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα για το cIMT, τα παιδιά ταξινομήθηκαν 

σε 3 ομάδες σύμφωνα με το ΒΜΙ z-score: 

Ομάδα 1η: Φυσιολογικό ΒΜΙ 

Ομάδα 2η: Υπέρβαρα 

Ομάδα 3η: Παχύσαρκα 

Στην προκειμένη περίπτωση η μεταβλητή ενδιαφέροντος είναι οι 3 κατηγορίες του 

ΒΜΙ και ελέγχθηκε η μεταξύ τους συσχέτιση και σύγκριση, δηλαδή ανά 2 ομάδες. Για 

το λόγο αυτό χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία ANOVA, με διόρθωση κατά 

BONFERONI για τις πολλαπλές συγκρίσεις. Στις περιπτώσεις που η συνολική 

επίδραση ήταν σημαντική έγιναν οι επιμέρους συγκρίσεις. 

Η κατανομή των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών στο σύνολο του πληθυσμού, 

δηλαδή δυσλιπιδαιμικά και μάρτυρες, δείχνεται στον Πίνακα Α27. 

 

Πίνακας Α27. Κατανομή υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών και εφήβων 

Κατηγορία ΒΜΙ Ν % 

Ομάδα 1η 1002 69,8 

Ομάδα 2η 331 23,1 

Ομάδα 3η 102 7,1 

Σύνολο 1435 100 

 

Τα επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών και αθηρωματικών δεικτών 

στις 3 ομάδες φαίνονται στον Πίνακα Α28.  

Τα παιδιά με αυξημένο βάρος είχαν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα HDL, ApoA1 & 

του αθηρωματικού δείκτη LDL/ApoB και σημαντικά υψηλότερα επίπεδα TG και του 

αθηρωματικού δείκτη TG/HDL.  

Τα TG αυξάνονταν όσο αυξανόταν το βάρος, με το 80% των παιδιών με φυσιολογικό 

βάρος να έχει απόλυτα φυσιολογικά TG, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά για τα υπέρβαρα 

και παχύσαρκα ήταν 67% και 43%. Επιπλέον, ένα σημαντικό ποσοστό από τα 

υπέρβαρα και παχύσαρκα είχαν οριακά αυξημένα τριγλυκερίδια (20% & 21%, έναντι 

14% αυτών με φυσιολογικό βάρος). Τα παχύσαρκα παιδιά εμφάνιζαν σε πολύ 
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μεγαλύτερο ποσοστό αυξημένα TG (36%) σε σύγκριση με τα υπέρβαρα (13%) και τα 

φυσιολογικού βάρους (6%) (Δοκιμασία χ2, p<0,001). 

 

Πίνακας Α28. Επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών , απολιποπρωτεϊνών και 

αθηρωματικών δεικτών στις 3 κατηγορίες παιδιών και εφήβων, ανάλογα με το ΒΜΙ 

Mean, SD (Median) Ομάδα 1η Ομάδα 2η Ομάδα 3η R2 p 

TC  227±54 (218) 220±51 (213) 221±52 (215) 0,034 0,086 

LDL-C  150±55 (138) 145±58 (135) 146±50 (136) 0,020 0,245 

HDL-C*  64±15 (63) 59±16 (58) 55±13 (54) 0,0367 <0,001 

Non-HDL-C  163±56 (151) 161±51 (152) 167±52 (157) 0,0006 0,65 

TG**  65±27 (59) 81±51 (70) 102±58 (88) 0,0829 <0.001 

ApoA1*** 153±24 (152) 148±24 (145) 145±23 (143) 0,0130 <0,001 

ApoB  106±34 (98) 106±35 (100) 107±33 (99) 0,0000 0,97 

Lp(a)  34±42 (16) 38±39 (24) 30±32 (15) 0,0025 0,209 

LDL/HDL 1,73±1,95 (2,22) 2,67±1,30 (2,39) 2,82±1,10 (2,74) 0.0040 0,058 

LDL/ApoB # 1,39±0,20 (1,38) 1,36±0,23 (1,36) 1,35±0,18 (1,34) 0,007 0,016 

TG/HDL ## 1,10±0,66 (0,94) 1,61±1,53 (1,16) 2,11±1,64 (1,52) 0,084 <0,001 

* Ομάδα 1η v.s. 2η p<0,001, Ομάδα 1η v.s. 3η p<0,001 Ομάδα 2η v.s. 3η p =0,035  

** Ομάδα 1η v.s. 2η p<0,001, Ομάδα 1η v.s. 3η p<0,001 Ομάδα 2η v.s. 3η p <0,001  

*** Ομάδα 1η v.s. 2η p=0,008, Ομάδα 1η v.s. 3η p=0,024 Ομάδα 2η v.s. 3η p =0,99  

# Ομάδα 1η v.s. 2η p=0,025, Ομάδα 1η v.s. 3η p=0,428 Ομάδα 2η v.s. 3η p =0,99  

## Ομάδα 1η v.s. 2η p<0,001, Ομάδα 1η v.s. 3η p<0,001 Ομάδα 2η v.s. 3η p<0,001 

 

Αν και τα μέσα επίπεδα της Lp(a) δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ των 3 ομάδων, η 

κατανομή τους ήταν διαφορετική με τα παιδιά που είχαν αυξημένο βάρος να έχουν 

συχνότερα αυξημένα επίπεδα Lp(a) (≥30mg/dl) (Δοκιμασία χ2, p=0,035). 

Στον Πίνακα Α29 δείχνονται οι τιμές του cIMT στις 3 κατηγορίες. Τα παχύσαρκα 

παιδιά & έφηβοι είχαν σημαντικά υψηλότερες τιμές του αριστερού και μέσου cIMT σε 

σύγκριση τόσο με τα φυσιολογικού βάρους παιδιά όσο και με τα υπέρβαρα. Τα 

παχύσαρκα παιδιά είχαν επίσης υψηλότερο δεξιό cIMT από τα φυσιολογικού βάρους 

αλλά όχι από τα υπέρβαρα. Τα υπέρβαρα παιδιά είχαν υψηλότερο αριστερό και μέσο 

cIMT από τα φυσιολογικού ΒΜΙ παιδιά (Πίνακας Α29). 
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Πίνακας Α29. cIMT στις 3 κατηγορίες παιδιών και εφήβων, ανάλογα με το ΒΜΙ 

Mean, SD 

Median 

(IQR) 

Ομάδα 1η Ομάδα 2η Ομάδα 3η R2 p 

cIMT-R* 0,44±0,049  

0,44 (0,41-0,47) 

0,45±0,047  

0,45 (0,42-0,48) 

0,46±0,052  

0,455(0,43-0,49) 

0,0070 0,006 

cIMT-L** 0,45±0,049  

0,44 (0,42-0,48) 

0,46±0,054 

 0,45 (0,42-0,49) 

0,47±0,060 

0,47 (0,43-0,50) 

0,018 <0,001 

cIMT-A*** 0,45±0,045 

 0,44 (0,41-0,47 

0,45±0,046  

0,45 (0,42-0,48) 

0,47±0,051  

0,46 (0,43-0,49) 

0,0142 <0,001 

* Ομάδα 1η v.s. 2η p=0,248, Ομάδα 1η v.s. 3η p=0,0012 Ομάδα 2η v.s. 3η p =0,28  

* * Ομάδα 1η v.s. 2η p=0,020, Ομάδα 1η v.s. 3η p<0,001 Ομάδα 2η v.s. 3η p =0,013  

* Ομάδα 1η v.s. 2η p=0,047, Ομάδα 1η v.s. 3η p<0,001 Ομάδα 2η v.s. 3η p =0,041  

 

Η συσχέτιση των τριγλυκεριδίων (TG) και της HDL-C με το cIMT αναζητήθηκε στην 

ομάδα των παχύσαρκων παιδιών (n=102). Στο πολλαπλό μοντέλο που περιελάμβανε 

το φύλο και την ηλικιακή ομάδα δεν προέκυψε κάποια σημαντική συσχέτιση των TG 

με το cIMT, ούτε της HDL-C με το cIMT.  

 

Διαφορά μεταξύ δεξιού και αριστερού cIMT [(cΙΜΤ-R)-(cIMT-L)] 

Διαφορά δεξιού από αριστερό cIMT (Δ) 

cΙΜΤ-R)-(cIMT-L) Median (50%) Mean (SD) IQR (25th 75th ) 

Σύνολο -0,01 -0,0765 (0,0374) -0,03  0,01 

Μάρτυρες -0,01 -0,01 (0,371) -0,04  0,01 

Δυσλιπιδαιμία -0,01 -0,0707 (0,0374) -0,03  0,01 

 

Στο σύνολο του πληθυσμού, η διαφορά (Δ) είχε σημαντική θετική συσχέτιση με το 

φύλο (p=0,041) και σημαντική αρνητική συσχέτιση με το ΒΜΙ (p<0,001, t -3,78), την 

κατάταξη του ΒΜΙ σε φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρους και παχύσαρκους (p=0,004, 

t -2,88) και το BMI z-score (p=0,001, t -3,38). 

Δεν διαπιστώθηκε καμία σημαντική συσχέτιση του Δ με την ηλικία, την ηλικιακή 

ομάδα, την εφηβεία και την δυσλιπιδαιμία. 

Στα διπλά μοντέλα που μελετήθηκαν η μεταβλητή που έχει την καλύτερη συμπεριφορά 

είναι το ΒΜΙ. Στο διπλό μοντέλο φύλο και ΒΜΙ και οι δύο μεταβλητές είναι σημαντικές 
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με p=0,039 (t 2,07) και p<0,004 (t -2,87) αντίστοιχα. Στο διπλό μοντέλο φύλο και BMI 

z-score τα αντίστοιχα p ήταν 0,062 και 0,001. Στο διπλό μοντέλο φύλο και ηλικία ήταν 

σημαντικό μόνο το φύλο.  

Από τη μελέτη του Δ ξεχωριστά στην ομάδα των παιδιών χωρίς δυσλιπιδαιμία η μόνη 

σημαντική συσχέτιση είναι με το BMI z-score (p=0,040, t -2,0738). Στο διπλό μοντέλο 

φύλο και BMI z-score, το BMI z-score συνέχιζε να είναι σημαντικό (p=0,036, t -2,10). 

Από την μελέτη του Δ ξεχωριστά στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία σημαντική 

συσχέτιση είχαν το φύλο (p=0,010, t 2,56),το ΒΜΙ (p=0,001, t -3,37), η κατάταξη του 

ΒΜΙ σε φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρους και παχύσαρκους (p=0,018, t -2,38) και το 

BMI z-score (p=0,005, t -2,79). Στα διπλά μοντέλα του φύλο με τις παραπάνω 

παραμέτρους του ΒΜΙ και οι δύο μεταβλητές συνέχιζαν να είναι σημαντικές (p=0,017, 

t 2,40 & p=0,001, t -3,20, p=0,010, t 2,59 & p=0,0198, t -2,35, p=0,015, t 2,43 & 

p=0,009, t -2,62). 

Στη συνέχεια μελετήθηκε η διαφορά (Δ) ως αρνητική, μηδενική και θετική, στο σύνολο 

του πληθυσμού. Το αρνητικό Δ συσχετιζόταν θετικά μόνο με το BMI z-score (p=0,035, 

t 2,11), δηλαδή όσο υψηλότερο το BMI z-score τόσο μικρότερο το Δ. Στο διπλό 

μοντέλο φύλο και BMI z-score η συσχέτιση αυτή διατηρήθηκε (p=0,046, t 2,0). Το 

θετικό Δ συσχετιζόταν αρνητικά με το BMI z-score (p=0,035, t -2,11) και η συσχέτιση 

παρέμενε σημαντική και στο διπλό μοντέλο φύλο και BMI z-score (p=0,046, t -2,00). 

  

Β.3.3.1. Ομάδα παιδιών & εφήβων με δυσλιπιδαιμία 

Στην μονοπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Simple Linear 

Regression Analysis), στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία (Ν-1153), με 

εξαρτημένη μεταβλητή το cIMT, εκτός από το φύλο (p<0,001), την ηλικία (p<0,001) 

και το ΒΜΙ z-score (p<0,001), σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του cIMT είχε 

επίσης το στάδιο Tanner (p<0,001). Ο τύπος της διατροφής και ο βαθμός φυσικής 

δραστηριότητας δεν είχαν καμία σημαντική επίδραση.  

Με την μονοπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Simple Linear 

Regression Analysis), στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, με εξαρτημένη 

μεταβλητή το cIMT, ελέγχθηκε επίσης η επίδραση των επιπέδων λιπιδίων, 

λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών και αθηρωματικών δεικτών στη διαμόρφωση του 

δεξιού, αριστερού ή μέσου cIMT και δεν βρέθηκε να έχουν κάποια επίδραση οι 

παρακάτω παράμετροι: 
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1) TC ≥200mg/dl (p=0,127, 0,122 & 0,098) 

2) LDL ≥130mg/dl (p=0,88, 0,541 & 0,676) 

3) LDL≥160mg/dl (p=0,942, 0,463 & 0,657) 

4) LDL≥190mg/dl (0,935, 0,288 & 0,585) 

5) κατηγοριοποίηση της στις 3 ομάδες (p=0,95, 0,33568 & 0,571)  

6) Non-HDL≥145mg/dl (p=0,508, 0,979 & 0,741) 

7) ApoB >130mg/dl (p=0,331, 0,423 & 0,341) 

8) Lp(a) ≥30mg/dl (p=0,782, 0,828 & 0,981) 

9) Lp(a) ≥50mg/dl (p=0,515, 0,283 & 0,798) 

10) Lp(a) ≥100mg/dl (p=0,782, 0,828 & 0,981) 

11) LDL/HDL (p=0,113, 0,189 & 0,120) 

12) LDL/ApoB (p=0,949, 0,385 & 0,655)  

13) ApoB/ApoA1 (p=0,405, 0,240 & 0,401) 

 

 

Αντίθετα, σημαντική επίδραση είχαν:  

1) Τα χαμηλά επίπεδα της HDL (<45mg/dl) στο δεξιό (p=0,005), αριστερό (p<0,001) 

και μέσο cIMT (<=0,001) (αντίστροφη συσχέτιση) 

2) Τα αυξημένα επίπεδα TG (≥100mg/dl) στο δεξιό (p=0,018), αριστερό (p=0,003) 

και μέσο cIMT (p=0,004)(θετική συσχέτιση) 

3) Τα αυξημένα επίπεδα TG (≥130mg/dl) στο δεξιό (p=0,001), αριστερό (p<0,001) 

και μέσο cIMT (p<0,001)(θετική συσχέτιση) 

4) Τα χαμηλά επίπεδα ApoA1 (<115mg/dl) στο αριστερό (p=0,032) και μέσο cIMT 

(p=0,033) (αντίστροφη συσχέτιση), ενώ δεν είχαν επίδραση στο δεξιό cIMT 

(p=0,069)  

5) Ο αθηρωματικός δείκτης TG/HDL στο δεξιό (p=0,003), αριστερό (p<0,001) και 

μέσο cIMT (p<0,001) 

6) Οι αθηρωματικοί δείκτες TC/HDL & Non-HDL/HDL στο μέσο cIMT (p=0,044 

&0,044), στα όρια της σημαντικότητας στο δεξιό cIMT (p=0,052 & 0,051), ενώ 

δεν είχαν επίδραση στο αριστερό cIMT (p=0,072 & 0,073) 
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Τέλος, τα επίπεδα της TSH δεν επιδρούσαν στο cIMT.  

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple Linear 

Regression Analysis), με εξαρτημένη μεταβλητή το cIMT, στην ομάδα των παιδιών με 

δυσλιπιδαιμία, μόνο η ηλικία (και ηλικιακή ομάδα), το φύλο και το ΒΜΙ z-score 

αποτελούσαν ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες του cIMT. Το στάδιο Tanner 

που στην μονοπαραγοντική ανάλυση ήταν λίαν σημαντικό (p<0,001) έχανε την 

σημαντικότητά του όταν έμπαινε στο πολλαπλό μοντέλο (p>0.05).  

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple Linear 

Regression Analysis), στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, με εξαρτημένη 

μεταβλητή το cIMT, μετά από διόρθωση για την ηλικία, το φύλο και το ΒΜΙ z-score, 

δεν προέκυψε κάποια επίδραση στη διαμόρφωση του δεξιού, αριστερού και μέσου 

cIMT των επιπέδων: 

1) TC ≥200mg/dl (p=0,612, p=0,587, p=0,569)  

2) LDL-C ≥130 mg/dl (p=0,055, p=0,140, p=0,067)  

3) LDL-C ≥160 mg/dl (p=0,132, p=0,423, p=0,214) 

4) HDL-χοληστερόλης <45mg/dl (p=0,196, p=0,071, p=0,092), 

5) TG≥100 mg/dl (p=0,857, p=0,926, p=0,883), 

6) TG ≥130 mg/dl (p=0,14, p=0,216, p=0,0142) 

7) Lp(a) ≥30 mg/dl (p=0,541, p=0,933, p=0,711), 

8) Lp(a) ≥50 mg/dl (p=0,085, p=0,935 p=0,338), 

9) Lp(a) ≥100mg/dl (p=0,541, p=0,933, p=0,711) 

10) ApoA1 <115 mg/dl (p=0,386, p=0,295, p=0,298) 

11) LDL/ApoB (p=0,052, p=0,240, p=0,093) 

12) TG/HDL (p=0,441, p=0,496, p=0,432) 
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Αντίθετα, σημαντική επίδραση είχαν:  

1) επίπεδα LDL-C ≥190 mg/dl μόνο στο δεξιό cIMT (p=0,045)(θετική συσχέτιση).  

2) η διαφοροποίηση της LDL-C στις 3 κατηγορίες μόνο στο δεξιό cIMT (p=0,028).  

3) επίπεδα non-HDL-C≥145 mg/dl στο δεξιό και μέσο cIMT (p=0,026 & p=0,047) 

και καμία στο αριστερό cIMT (p=0,143) 

4) επίπεδα ApoB >130 mg/dl στο δεξιό και μέσο cIMT (p=0,033, p=0,036)  

5) Ο αθηρωματικός δείκτης TC/HDL στο δεξιό (p=0,006), αριστερό (p=0,020) και 

μέσο cIMT (p=0,006)  

6) Ο αθηρωματικός δείκτης LDL/HDL στο δεξιό (p=0,005), αριστερό (p=0,017) και 

μέσο cIMT (p=0,005)  

7) Ο αθηρωματικός δείκτης Non-HDL/HDL στο δεξιό (p=0,006), αριστερό 

(p=0,020) και μέσο cIMT (p=0,006)  

8) Ο αθηρωματικός δείκτης ApoB/ApoA1 στο αριστερό (p=0,047) και μέσο cIMT 

(p=0,039)  

 

Ταξινόμηση των παιδιών ανάλογα με τον τύπο της δυσλιπιδαιμίας 

Τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία ταξινομήθηκαν σε 3 ομάδες, ανάλογα με τα επίπεδα των 

LDL-C και Lp(a). Η ομάδα 1 περιέλαβε παιδιά με αυξημένη LDL-C και φυσιολογική 

Lp(a), η ομάδα 2 παιδιά με αυξημένη LDL-C και αυξημένη Lp(a) και η ομάδα 3 παιδιά 

που είχαν μόνο αυξημένη Lp(a) (Πίνακας Α30). 

 

Πίνακας Α30. Ταξινόμηση παιδιών με δυσλιπιδαιμία ανάλογα με τα επίπεδα LDL-C 

& Lp(a) 

  % 

Ομάδα 1: LDL-C ≥ 130mg/dl και Lp(a) 

<30mg/dl 

 42,8 

Ομάδα 2: LDL-C ≥ 130mg/dl και Lp(a) 

≥30mg/dl 

 31,5 

Ομάδα 3: LDL-C < 130mg/dl και Lp(a) 

>30mg/dl 

 25,7 

 

Το 31,5% του συνόλου των παιδιών με δυσλιπιδαιμία είχε αυξημένα επίπεδα τόσο της 

LDL-C όσο και της Lp(a) και το 25,7% του συνόλου είχε αυξημένη μόνο την Lp(a), 

ενώ η LDL-C ήταν φυσιολογική ή οριακή (<130mg/dl). 
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Η κατανομή του δεξιού, αριστερού και μέσου cIMT στις 3 ομάδες παρουσιάζεται στον 

Πίνακα Α31. 

 

Πίνακας Α31. Εκατοστιαίες θέσεις (Ε.Θ) του cIMT στις 3 ομάδες των παιδιών με 

δυσλιπιδαιμία  

 Ομάδα 1 Ομάδα 2 Ομάδα 3 

Ε.Θ cIMT-R cIMT-L cIMT-A cIMT-R cIMT-L cIMT-A cIMT-R cIMT-L cIMT-A 

1%  0,34 0,34 0,350 0,35 0,35 0,360 0,33 0,35 0,345 

5%  0,37 0,37 0,380 0,38 0,38 0,380 0,37 0,38 0,385 

10%  0,39 0,39 0,390 0,38 0,39 0,395 0,39 0,40 0,400 

25%  0,41 0,41 0,415 0,41 0,42 0,420 0,41 0,43 0,425 

50% 0,44 0,45 0,445 0,44 0,45 0,443 0,44 0,45 0,445 

75%  0,47 0,48 0,475 0,47 0,48 0,475 0,47 0,48 0,475 

90%  0,51 0,52 0,510 0,51 0,52 0,505 0,50 0,50 0,490 

95%  0,54 0,55 0,535 0,54 0,55 0,540 0,51 0,51 0,505 

99%  0,58 0,60 0,585 0,58 0,62 0,595 0,57 0,59 0,555 

 

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης, μετά από διόρθωση για 

το φύλο, την ηλικία και το ΒΜΙ z-score, διαπιστώθηκε ότι ο τύπος της δυσλιπιδαιμίας 

είχε σημαντική επίδραση στο δεξιό και μέσο cIMT και καμία επίδραση στο αριστερό 

cIMT (Πίνακας Α32).  

 

Πίνακας Α32. Πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple 

Linear Regression Analysis) για το cIMT στις 3 ομάδες των παιδιών με δυσλιπιδαιμία. 

a) IMT- R multiple linear regression model 

overall model R2=0.0824 F(4, 1090)=24,46, p<0.001 

factor  b (beta) beta 95%C.I. t p 

Φύλο -0,008606 -0,014054 -0,003158 -3,10  0,002 

Ηλικία  0,003754 0,002817  0,004691 7,86 <0,001 

BMI z-score 0.0040876 0.001917  0.006258 3,69 <0,001 

Ομάδα 

(1,2,3) 

-0,0040527 -0,007479  -0,000626 -2,32 0,020 
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b) IMT- L multiple linear regression model 

overall model R2=0.105 F(4, 1090)=31,99, p<0.001 

factor  b (beta) beta 95%C.I. t p 

Φύλο -0,0142832 -0,0200266 -0,0085398 -4,88 <0,001 

Ηλικία  0,0036978 0,0027098  0,0046858 7,34 <0,001 

BMI z-score 0.0064464 0.0041579  0.0087349 5,53 <0,001 

Ομάδα 

(1,2,3) 

-0,0027077 -0,0063202  0,0009048 -1,47 0,142 

 

c) IMT- A multiple linear regression model 

overall model R2=0.107 F(4, 1090)=32,79, p<0.001 

factor  b (beta) beta 95%C.I. t p 

Φύλο -0,0114446 -0,0165998 -0,0062894 -4,36 <0,001 

Ηλικία  0,0037259 0,0028391  0,0046127 8,24 <0,001 

BMI z-score 0.005267 0.0032129 0.0073212 5,03 <0,001 

Ομάδα 

(1,2,3) 

-0,0033802 -0,0066228  -0,0001377 -2,05 0,041 

 

Β.3.3.2. Ομάδα παιδιών & εφήβων χωρίς δυσλιπιδαιμία (μάρτυρες) 

Στην μονοπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Simple Linear 

Regression Analysis), που περιορίστηκε στην ομάδα των παιδιών χωρίς δυσλιπιδαιμία 

(Μάρτυρες, Ν=286), με εξαρτημένη μεταβλητή το cIMT, σημαντική επίδραση είχαν: 

1) το φύλο και η ηλικία στο δεξιό, αριστερό και μέσο cIMΤ (p<0,0013, p<0,001 & 

p<0,001 και p=0,004, p=0,006 & p=0,002, αντίστοιχα) 

2) το στάδιο ήβης στο δεξιό και μέσο cIMT (p=0,023 & p=0,044) 

3) το ΒΜΙ στο αριστερό και μέσο cIMT (p=0,010 & p=0,035), ενώ το ΒΜΙ z-score, 

η κοιλιακή παχυσαρκία, η περίμετρος μέσης και η σχέση ΠΜ/Ύψος δεν είχαν 

κάποια σημαντική επίδραση  

4) η συστολική πίεση και ο τύπος της διατροφής στο δεξιό και μέσο cIMT (p=0,013 

& p=0,022 και p=0,023 & p=0,036, αντίστοιχα). 

5) από τους λιπιδαιμικούς δείκτες, μόνο οι κατηγορίες της απολιποπρωτεΐνης Β 

(επιθυμητή, οριακή) (cIMT-R: p=0,019, & cIMT-A: p=0,058), η Lp(a) (cIMT-R: 
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p=0,029) και οι κατηγορίες της (cIMT-R: p=0,049), δηλαδή Lp(a) ≤10mg/dl και 

>10 αλλά <30mg/dl, επιδρούσαν στη διαμόρφωση του cIMT  

6) ο βαθμός φυσικής δραστηριότητας στο δεξιό, αριστερό και μέσο cIMT (p=0,05/t 

1,95, p=0,032/ t 2,16 & p=0,027/ t2,33) 

7) ο τύπος της διατροφής συσχετιζόταν με το δεξιό, αριστερό και μέσο cIMT 

(p=0,022, p=0,025 & p=0,013)  

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Multiple Linear 

Regression Analysis), με εξαρτημένη μεταβλητή το cIMT, μόνο η ηλικία (p=0,012, 

p=0,015 & p=0,007) και το φύλο (p<0,001, p=0,001 & p<0,001) αποτελούσαν 

ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες του cIMT.  

Το στάδιο Tanner που στην μονοπαραγοντική ανάλυση είχε σημαντική επίδραση στο 

δεξιό (p= 0,023) και μέσο (p=0,044) cIMT καθώς και το ΒΜΙ που είχε σημαντική 

επίδραση στο αριστερό (p=0,010) και μέσο (p=0,035) cIMT έχαναν την σημαντικότητά 

τους όταν έμπαιναν στο πολλαπλό μοντέλο.  

Καμία επίδραση των επιπέδων λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών και 

αθηρωματικών δεικτών, καθώς και όλων των άλλων παραγόντων που φαίνονταν να 

επιδρούν στη διαμόρφωση του cIMT στην μονοπαραγοντική ανάλυση, δεν 

διαπιστώθηκε. 

 

Β.3.2. Ομάδα παιδιών & εφήβων με δυσλιπιδαιμία που ελέγχθηκαν πριν και μετά 

τη χορήγηση ατορβαστατίνης (Ομάδα Β) 

(Karapostolakis G και συνεργάτες, Angiology 2020)434 

Στην ομάδα αυτή συμπεριλήφθηκαν 27 παιδιά και έφηβοι (20 αγόρια και 7 κορίτσια), 

ηλικίας 6-16 ετών, με σοβαρή υπερχοληστερολαιμία (LDL-C ≥190 mg/dL, ± Lp(a) 

≥30 mg/dL).  

Κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη ήταν: Καυκάσια φυλή, ηλικία ≥6 ετών, LDL-C levels 

≥190 mg/dL σε ≥ 3μετρήσεις για χρονικό διάστημα ≥ 1 έτος, πριν την ένταξή τους στη 

μελέτη.  

Όλα τα παιδιά είχαν πολύ πιθανή ή σίγουρη ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία 

(HeFH), σύμφωνα με τα Dutch Lipid Clinic Network κριτήρια57 και θετικό 

οικογενειακό ιστορικό υπερχοληστερολαιμίας (LDL ≥ 95η θέση) και τα περισσότερα 

από αυτά θετικό οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου σε συγγενείς 

1ου ή 2ου βαθμού. Κανένα δεν είχε κλινικά σημεία αθηροσκλήρυνσης πχ ξανθώματα, 

ξανθελάσματα ή γεροντότοξο. Κανένα παιδί δεν είχε μέτρια ή σημαντική 
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υπερτριγλυκεριδαιμία, ακόμη και αυτά με αυξημένο ΒΜΙ. Σε όλους τους 

συμμετέχοντες, οι δείκτες νεφρικής, ηπατικής και θυρεοειδικής λειτουργίας και η 

γενική εξέταση αίματος ήταν εντός των φυσιολογικών ορίων.  

Τα 27 παιδιά τέθηκαν σε αγωγή με ατορβαστατίνη κατά την διάρκεια της μελέτης. Το 

cIMT μετρήθηκε πριν (ομάδα Α1) και 7-35 μήνες μετά την έναρξη της θεραπείας με 

ατορβαστατίνη (ομάδα Α2). Παιδιά που δεν συμμορφώθηκαν στην υπολιπιδαιμική 

θεραπεία (λήψη <80% του συνταγογραφούμενου φαρμάκου τους τελευταίους 6 μήνες), 

καθώς και τα παιδιά που τέθηκαν σε 2ο υπολιπιδαιμικό φάρμακο ή έγινε αλλαγή του 

τύπου της στατίνης, αποκλείστηκαν από τη μελέτη. Σε όλα είχε συστηθεί δίαιτα με 

χαμηλό κεκορεσμένο λίπος, ημερήσια πρόσληψη χοληστερόλης και φυσική άσκηση. 

Έγινε σύγκριση του cIMT πριν και μετά την χορήγηση, αφού έγινε διόρθωση για τις 

αλλαγές σε ηλικία, στάδιο ήβης και ΒΜΙ. Επιπλέον, το cIMT των δυσλιπιδαιμικών 

παιδιών, πριν από την έναρξη θεραπείας (ομάδα Α1), συγκρίθηκε με το cIMT 54 

παιδιών (αναλογία 2:1), αναλόγου ηλικίας (6-16 ετών) και φύλου (40 αγόρια, 14 

κορίτσια), με LDL-C <130 mg/dL και Lp(a) < 30 mg/dL (ομάδα Α3) σε περισσότερες 

από 1 μετρήσεις.  

Στην ομάδα Α3 το cIMT μετρήθηκε μια φορά στο χρόνο διεξαγωγής της μελέτης. 

Τα χαρακτηριστικά των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, πριν και μετά την χορήγηση 

ατορβαστατίνης και των παιδιών χωρίς δυσλιπιδαιμία (μάρτυρες) παρουσιάζονται στον 

Πίνακα Β1.  

Ο μέσος όρος και η διάμεση ηλικία για την έναρξη της ατορβαστατίνης ήταν 10,3 (SD: 

1,8) έτη και 9,7 έτη (εύρος μεταξύ τεταρτημορίων [IQR]: 8,8-11,7 έτη), αντίστοιχα.  

Η μέση διάρκεια της θεραπείας με ατορβαστατίνη ήταν 18,2 (SD: 7,7) μήνες και η 

διάμεση ήταν 18,9 μήνες (IQR: 15,4-22,8 μήνες).  

Το μέσο διάστημα μεταξύ της πρώτης και της δεύτερης μέτρησης του cIMT ήταν 24 

(SD: 12) μήνες, και το διάμεσο 19 μήνες (IQR: 15-27 μήνες).  

Δεν αναφέρθηκαν σημαντικές αλλαγές στη διατροφή ή στην άσκηση κατά τη διάρκεια 

της αγωγής. 

Η απόλυτη διαφορά στον ίδιο εξεταστή (inter-observer absolute difference) του μέσου 

cIMT ήταν 0,006 ± 0,003 (εύρος: 0-0,01) και στη συσχέτιση Pearson ρ= 0,979 (p 

<0,001). Οι αντίστοιχες τιμές στους δύο εξεταστές (intra-observer difference) ήταν 

0,012 ± 0,022 (εύρος: 0-0,11) και ρ= 0,834 (P <0,001). 

Το ποσοστό των δυσλιπιδαιμικών που ήταν στην εφηβεία και αυτών που είχαν 

αυξημένο βάρος σώματος (υπέρβαρα / παχύσαρκα), πριν την έναρξη της αγωγής 
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(Ομάδα Α1) δεν διέφερε στατιστικά σημαντικά από των μαρτύρων (Ομάδα Α3). 

Επιπλέον, το z-score ύψους, συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης δεν 

διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων (Πίνακας Β1).  

Από τη σύγκριση των δυσλιπιδαιμικών παιδιών, πριν και μετά την θεραπεία (Ομάδες 

Α1 & Α2), διαπιστώθηκε ότι άλλα 8 παιδιά είχαν περάσει στην εφηβεία (προ αγωγής: 

έφηβοι 7/27, μετά την αγωγή: έφηβοι 15/27), ενώ το ποσοστό των υπέρβαρων / 

παχύσαρκων και τα z-scores ύψους, συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης 

δεν διέφεραν σημαντικά (Πίνακας Β1).  

Τα επίπεδα των TC, LDL-C, Non-HDL-C, apoB, Lp(a) και των AI-1 έως AI-3, ήταν 

σημαντικά υψηλότερα και των HDL-C και apoA1 σημαντικά χαμηλότερα στα παιδιά 

με δυσλιπιδαιμία, πριν την έναρξη αγωγής με ατορβαστατίνη (Ομάδα Α1) σε σύγκριση 

με τους μάρτυρες (Ομάδα Α3).  

Τα επίπεδα των TG δεν διέφεραν μεταξύ των δύο ομάδων (Πίνακας Β1). Η χορήγηση 

της ατορβαστατίνης οδήγησε σε σημαντική μείωση των TC, LDL-C, Νon-HDL-C, 

apoB, AI-1 και AI-2.  

Τα επίπεδα των HDL-C, apoA1 και ΑΙ-3 δεν διέφεραν μεταξύ των δύο μετρήσεων (προ 

και μετά την θεραπεία, Ομάδες Α1 & Α2). 

 

Πίνακας Β1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, πριν και μετά 

την θεραπεία με ατορβαστατίνη (Ομάδες Α1 & Α2), και των μαρτύρων (Ομάδα Α3) 

 
Ομάδα A1 

(N=27) 

Ομάδα Α3 

(N=54) 
p-value 

Ομάδα A2 

(N=27) 

p-value* 

A1/A2 

Φύλο % (N) 

  Άρρενα/Θήλεα 

74 / 26 

(20/7) 

74 / 26 

(40/14) 

 

> 0,999 

74 / 26 

(20/7) 

 

 

Ηλ/κή ομάδα % (N) 

    6-8 χρ. 

    8-10 χρ. 

   10-12 χρ. 

   12-14 χρ. 

   14-16 χρ. 

 

7,4 (2) 

48,2 (13) 

29,6 (8) 

14,8 (4) 

0 (0) 

 

7,4 (4) 

48,2 (26) 

29,6 (16) 

14,8 (8) 

0 (0) 

 

 

 

 

 

> 0,999 

 

3,7 (1) 

11,1 (3) 

40,7 (11) 

33,3 (9) 

11,1 (3) 

 

Εφηβεία/Προ-εφηβεία 

    % (N) 

26 /74 

(7/20) 

31 /69 

(17/37) 

 

0,570 

56 /44 

(15/12) 

 

0,027 

BMI z-score (%) N 

  Φυσιολογικό ΒΣ 

  Υπέρβαρα 

 

70 (19) 

26 (7) 

 

65 (34) 

27 (14) 

 

 

 

 

59 (16) 

41 (11) 
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  Παχύσαρκα 

  Missing, N 

4 (1) 

0 

8 (4) 

2 

0,771 0 (0) 

0 

0,342 

z-score Ύψους 0,46 (0,96) 0,45 (0,73) 0,954 0,23 (0,85) 0,790 

z-score ΣΑΠ 0,24 (1,1) 0,55 (0,87) 0,200 0,43 (0.95) 0,829 

z-score ΔΑΠ 0,09 (0,75) -0,03 (0,54) 0,471 0,00 (0,73) 0,646 

TC (mg/dl) 293 (40) 185 (29) <0,001 216 (39) <0,001 

LDL-C (mg/dl) 224 (42) 99 (20) <0,001 146 (36) <0,001 

HDL-C (mg/dl) 55 (14) 75 (18) <0,001 55 (13) 0,937 

Non HDL-C (mg/dl) 238 (44) 111 (21) <0,001 161 (37) <0,001 

TG (mg/dl) 71 (39) 59 (27) 0,114 76 (44) 0,690 

apoA1 (mg/dl) 142 (21) 170 (24) <0,001 141 (22) 0,845 

apoB (mg/dl) 145 (31) 75 (14) <0,001 103 (20) <0,001 

Lp(a) (mg/dl) 33 (29) 10 (8) <0,001 37 (34) 0,656 

AI-1 (LDL-C/HDL-C) 4,6 (2,4) 1,4 (0,5) <0,001 2,8 (0,9) <0,001 

AI-2 (LDL-C/apoB) 1,6 (0,2) 1,3 (0,2) <0,001 1,4 (0,2) 0,006 

AI-3 (TG/HDL-C) 1,5 (1,3) 0,9 (0,9) 0,012 1,5 (1,3) 0,993 

ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική αρτηριακή πίεση, TC: Ολική 

χοληστερόλη,  

TG: Τριγλυκερίδια, apoA1: Απολιποπρωτεϊνη Α1, apoΒ: Απιλιποπρωτεϊνη Β, Lp(a): 

Λιποπρωτεϊνη (α), 

ΑΙ: Αθηρωματικός δείκτης 

 

 

Οι τιμές του cΙΜΤ στο σύνολο των δυσλιπιδαιμικών παιδιών, πριν και μετά την 

θεραπεία με ατορβαστατίνη (Ομάδες Α1 & Α2) και των μαρτύρων (Ομάδα Α3), καθώς 

και για κάθε φύλο ξεχωριστά παρουσιάζονται στον Πίνακα Β2. Επίσης στην εικόνα Β1 

απεικονίζεται το μέσο cΙΜΤ στους μάρτυρες και στα δυσλιπιδαιμικά παιδιά πριν και 

μετά τη θεραπεία. 
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Πίνακας Β2. cΙΜΤ (mean +/- SD) σε mm στο σύνολο των παιδιών των 3 ομάδων 

(Α1, Α2 &Α3) και ξεχωριστά για άρρενα και θήλεα 

 Ομάδα A1 Ομάδα Α3 p-value Ομάδα A2 
p-value* 

A1/A2 

α) Σύνολο (N=27) (N=54)  (N=27)  

cIMT-R  0.487 (0.082) 0.446 (0.041) 0.004 0.467 (0.058) 0.308 

cIMT-L 0.492 (0.077) 0.455 (0.041) 0.006 0.487 (0.080) 0.809 

cIMT-A  0.490 (0.075) 0.451 (0.036) 0.002 0.477 (0.063) 0.507 

β) Άρρενα (N=20) (N=40)  (N=20)  

cIMT-R  0.504 (0.078) 0.446 (0.043) <0.001 0.472 (0.054) 0.136 

cIMT-L 0.505 (0.084) 0.455 (0.036) 0.002 0.487 (0.079) 0.489 

cIMT-A  0.504(0.078) 0.451 (0.034) <0.001 0.479 (0.061) 0.261 

γ) Θήλεα (N=7) (N=14)  (N=7)  

cIMT-R  0.439 (0.078) 0.446 (0.038) 0.757 0.454 (0.072) 0.704 

cIMT-L 0.457 (0.032) 0.457 (0.053) 0.999 0.489 (0.089) 0.395 

cIMT-A  0.448 (0.047) 0.452 (0.043) 0.851 0.471 (0.075) 0.494 

 

Τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία στο σύνολό τους, πριν την έναρξη αγωγής με 

ατορβαστατίνη, είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με τους μάρτυρες. Από 

την ανάλυση ξεχωριστά αγοριών / κοριτσιών προέκυψε ότι η διαφορά ήταν λίαν 

σημαντική στα δυσλιπιδαιμικά αγόρια σε σύγκριση με τα μη δυσλιπιδαιμικά αγόρια, 

ενώ δεν διαπιστώθηκε κάποια σημαντική διαφορά μεταξύ δυσλιπιδαιμικών και μη-

δυσλιπιδαιμικών κοριτσιών (Πίνακας Β2). 

Στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία, η 75η εκατοστιαία θέση του cIMT ήταν 0,525 mm και 

στους μάρτυρες 0,470 mm.  

Από τη σύγκριση των τιμών του cIMT στα δυσλιπιδαιμικά παιδιά πριν και μετά την 

θεραπεία δεν διαπιστώθηκε κάποια στατιστικά σημαντική διαφορά, τόσο στο σύνολο 

όσο και στην ομάδα των αγοριών και στην ομάδα των κοριτσιών. Στα αγόρια υπήρχε 

μια τάση μείωσης (μέση τιμή cIMT μετά την θεραπεία: 0,479 έναντι 0,504 mm) ενώ 

στα κορίτσια μια τάση αύξησης (μέση τιμή cIMT μετά την θεραπεία: 0,494 έναντι 

0,448 mm) (Πίνακας Β2). 

Η μέση διαφορά του cIMT μεταξύ των 2 μετρήσεων ήταν 0,0126 (SD: –0,10) και η 

διάμεση ήταν 0,010. Η 75η εκατοστιαία θέση για τη μέση τιμή του cIMT, πριν και μετά 

την ατορβαστατίνη ήταν 0,525 και 0,505 mm, αντίστοιχα.  
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Εικόνα Β1: Box plot του average cΙΜΤ σε υγιή παιδιά και σε παιδιά  

με δυσλιπιδαιμία, πριν και μετά την θεραπεία. 

 

Το 48% των δυσλιπιδαιμικών παιδιών πριν από τη θεραπεία και το 26% των παιδιών 

μετά τη θεραπεία είχαν τιμές cIMT ≥ 75η εκατοστιαία θέση των μαρτύρων (p=0,079). 

Δεν σημειώθηκε σημαντική διαφορά στο αριστερό, στο δεξιό ή στο μέσο cIMT μεταξύ 

των παιδιών που ελάμβαναν 10 mg και εκείνων που ελάμβαναν 5 mg ατορβαστατίνης 

(p> 0,05). 

Με τη χορήγηση της ατορβαστατίνης, ο στόχος μείωσης της LDL-C (<130 mg / dL) 

επιτεύχθηκε σε 11 (41%) από τα 27 παιδιά, σε 7 από τα 20 αγόρια (35%) και σε 4 από 

τα 7 κορίτσια (57%). Η μέση ποσοστιαία μείωση των LDL-C, Non-HDL-C και apoB 

ήταν 34,2% (SD: 14,5, IQR: 26,1-46,8), 31,5% (SD: 14,9, IQR: 22.1-43.5) και 27.3% 

(SD: 17.0, IQR: 19.1-39.1), αντίστοιχα. 

Η ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης με τη διάμεση τιμή cIMT ως εξαρτημένη 

μεταβλητή, έδειξε ότι τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία πριν από την έναρξη της 

ατορβαστατίνης είχαν υψηλότερο cIMT (Δ= 0,0652 mm, p= 0,053), χωρίς η διαφορά 

να είναι στατιστικά σημαντική, σε σύγκριση με τους μάρτυρες, μετά από διόρθωση για 
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το φύλο, την ηλικιακή ομάδα, το ΒΜΙ z score, το στάδιο ήβης και τα επίπεδα των LDL-

C, apoB και Lp (a).  

Από τη σύγκριση μεταξύ αγοριών και κοριτσιών προέκυψε ότι τα κορίτσια είχαν 

χαμηλότερο cΙΜΤ από τα αγόρια (Δ=0,0326 mm, p= 0,053) μετά από διόρθωση για 

τους παραπάνω συγχυτικούς παράγοντες, χωρίς η διαφορά να είναι στατιστικά 

σημαντική.  

Η ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης, περιορισμένη μόνο στα αγόρια, έδειξε ότι τα 

αγόρια με δυσλιπιδαιμία πριν από τη θεραπεία, είχαν υψηλότερο cIMT από τα αγόρια 

χωρίς δυσλιπιδαιμία (Δ= 0,0922 mm, p =0,049), με τη διαφορά να είναι στα όρια της 

στατιστικής σημαντικότητας (Πίνακας Β3).  

 

Πίνακας Β3. Ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Linear regression analysis) για το 

διάμεσο μέσο (median average) cIMT (x10-3) μεταξύ αγοριών με δυσλιπιδαιμία πριν 

την θεραπεία και των αγοριών-μαρτύρων, μετά από διόρθωση για ηλικιακή ομάδα, 

στάδιο ήβης, BMI z-score και επίπεδα LDL-C, apoB και Lp(a). 

Covariate  Factor Coefficient p-value 95% CI 

Healthy controls Patients 92.2 0.049 (0.6, 183.9) 

Age group (every 2 

years) 
 11.6 0.384 (-15.0, 38.2) 

Puberty Pubertal 2.7 0.913 (-46.4, 51.7) 

ΒΜΙ (z-score) Overweight 7.0 0.700 (-29.3, 43.3) 

 Obese 22.2 0.614 (-66.0, 110.3) 

LDL-C (per unit) Increase -0.6 0.248 (-1.6, 0.4) 

Apo B (per unit) Increase 0.7 0.398 (-1.0, 2.3) 

Lp(a) (Normal 

<30mg/dl) 
High -22.5 0.430 (-79.6, 34.5) 

 

Τέλος, από τη σύγκριση του μέσου cIMT ανάμεσα στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία που 

είχαν φυσιολογικά επίπεδα Lp(a) (n =14, 12,0±6,5mg/dL) και αυτών που είχαν 

αυξημένα επίπεδα Lp (a) (n=13, 57,5±22,6mg/dL), πριν από την έναρξη της θεραπείας 

με ατορβαστατίνη, δεν προέκυψε στατιστικά σημαντική διαφορά ( 0,500 ± 0,088 έναντι 

0,479 ± 0,058 mm, p =0,461). 
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B.3.3. Ομάδα εφήβων με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) (Ομάδα Γ) 

 

Στη μελέτη συμμετείχαν 33 έφηβες, ηλικίας 13,4 – 18,4 ετών, μέσης ηλικίας 15,7 ± 

1,5 έτη και διάμεσης 15 έτη. Όλες συμπλήρωναν τουλάχιστον 2 από τα 3 κριτήρια 

ESHRE / ASRM (Rotterdam 2003), που έχουν θεσπιστεί για την διάγνωση του PCOS 

(Πίνακας Γ1).  

 

Πίνακας Γ1. Κριτήρια για τη διάγνωση του PCOS 

1. Ολιγο- και/ή αμηνόρροια 

2. Υπερανδρογονισμός (κλινική ή βιοχημική απόδειξη) 

3. Πολυκυστικές ωοθήκες 

Bart C.J.M.Fauser ,“Revised 2003 Consensus on diagnostic criteria and long- term 

health risks related to polycystic ovary syndrome (PCOS). Human Reproduction 2004; 

Vol.19, No.1 pp. 41±47.  

 

Σε όλες τις έφηβες καταγράφηκαν τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά και έγινε 

πλήρης εργαστηριακός έλεγχος. Το cIMT μετρήθηκε ακoλουθώντας την ίδια 

μεθοδολογία με των άλλων ομάδων ελέγχου και συγκρίθηκε με αυτό 29 εφήβων με 

φυσιολογικά λιπίδια αίματος. 

Τα περιγραφικά χαρακτηριστικά στο σύνολο του πληθυσμού της μελέτης δείχνονται 

στον Πίνακα Γ2 και κάθε ομάδας ξεχωριστά στον Πίνακα Γ3.  

 

Πίνακας Γ2. Περιγραφικά χαρακτηριστικά στο σύνολο των εφήβων με και χωρίς 

PCOS 

 Μέσος (ΤΑ) 

cIMT -R 0.45 (0.04) 

cIMT- L 0.45 (0.04) 

cIMT-AV 0.45 (0.03) 

ΠΜ 79 (11) 

ΠΜ/Ύψος 0.48 (0.07) 

ΣΑΠ 115(12) 

ΔΑΠ 66 (8) 

Non HDL 103(23) 
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LDL-C 91 (22) 

HDL-C 56 (13) 

 Διάμεσος (Ενδ.Εύρος) 

Ηλικία (σε έτη) 15 (14-16,4) 

BMI Z score 1.09 (0.21-1.71) 

TGs 65(52-87) 

LP(a) 9.45 (5.00-18.05) 

 

Πίνακας Γ3. Περιγραφικά χαρακτηριστικά στις έφηβες με PCOS και στις μάρτυρες 

 PCOS (Ν=34) CONTROLS (Ν=29) P value 

ΗΛΙΚΙΑ 15,7 (1,5) 14,6 (1,7) 0,010 

ΒΜΙ 27,5 (5,2) 22,1 (3,3) <0,001 

ΒΜΙ z-score 1,26 (0,97) 0,54 (0,81) 0,002 

ΠΜ 83,6 (11,2) 72,5 (7,7) <0,001 

ΠΜ/Υψος 0,52 (0,07) 0,45 (0,05) <0,001 

ΣΑΠ 118 (13) 111 (11) 0,017 

ΔΑΠ 69 (8) 63 (7) 0,002 

cIMT -R 0,45 (0,04) 0,44 (0,04) 0,341 

cIMT- L 0,46 (0,04) 0,45 (0,04) 0,275 

cIMT-AV 0,45 (0,04) 0,44 (0,03) 0,230 

TC 153 (22) 166 (25) 0,034 

Non-HDL 100 (21) 108 (24) 0,182 

LDL 88 (19) 94 (24) 0,358 

HDL 54 (12) 59 (14) 0,133 

TG 78 (44) 70 (26) 0,393 

APOA1 138 (20) 149 (22) 0,069 

APOB 64 (14) 72 (18) 0,082 

 

Οι 10 από τις 33 έφηβες με PCOS είχαν φυσιολογικό (30,3%), ενώ οι υπόλοιπες 23 

είχαν αυξημένο βάρος σώματος (69,7%), με τις 6 να είναι υπέρβαρες (18,2%) και τις 

17 να είναι παχύσαρκες (51,5%). 

Από τις 29 έφηβες χωρίς PCOS, φυσιολογικό βάρος είχαν οι 20 (69%) και αυξημένο 

οι 9 (31%), εκ των οποίων 4 ήταν υπέρβαρες (14%) και 5 παχύσαρκες (17%).   
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Οι παράγοντες που βρέθηκαν να συσχετίζονται στατιστικώς σημαντικά με το cIMT 

είναι οι εξής (Πίνακας Γ4): 

1) Η σχέση της ΠΜ/Ύψος συσχετιζόταν μόνο με το αριστερό και το μέσο cIMT 

(cIMT-L: rho=0.362, p=0.005/ cIMT -AV: rho=0.347, p=0.007). Όσο μεγαλύτερη 

η τιμή της σχέσης ΠΜ/Ύψος τόσο μεγαλύτερη και η τιμή του cIMT (θετικός 

συντελεστής συσχέτισης). 

2) Το BMI Z score συσχετιζόταν μόνο με το αριστερό και μέσο cIMT (cIMT-L: 

rho=0.393, p=0.002/ cIMT-AV: rho=0.372, p=0.003). Όσο μεγαλύτερη η τιμή του 

BMI Z score τόσο μεγαλύτερη και η τιμή του cIMT (θετικός συντελεστής 

συσχέτισης). 

3) Η συστολική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) συσχετιζόταν θετικά με το δεξιό, αριστερό 

και μέσο cIMT (cIMT-R: rho=0.444, p<0.001 / cIMT-L: rho=0.282, p=0.026/ 

cIMT-AV: rho=0.402, p=0.001). Όσο μεγαλύτερη η τιμή της ΣΑΠ τόσο 

μεγαλύτερη και η τιμή του cIMT (θετικός συντελεστής συσχέτισης). 

4) Η διαστολική αρτηριακή πίεση (ΔΑΠ) συσχετιζόταν μόνο με το αριστερό cIMT 

(cIMT-L: rho=0.253, p=0.045). Όσο μεγαλύτερη η τιμή της ΔΑΠ τόσο 

μεγαλύτερη και η τιμή του cIMT-L ( (θετικός συντελεστής συσχέτισης). 

 

Πίνακας Γ4. Συσχέτιση των ποσοτικών παραγόντων με το cIMT στο σύνολο του 

πληθυσμού 

 cIMT-R   cIMT-L  cIMT-AV 

 n rho p-value n rho p-value n rho p-value 

Ηλικία  

(σε έτη) 
62 0.020 0.880 62 0.169 0.188 62 0.133 0.304 

BMI Zscore 62 0.214 0.095 62 0.393 0.002 62 0.372 0.003 

ΠΜ/ΥΨΟΣ 59 0.221 0.093 59 0.362 0.005 59 0.347 0.007 

ΣΑΠ 62 0.444 <0.001 62 0.282 0.026 62 0.402 0.001 

ΔΑΠ 62 0.080 0.534 62 0.253 0.045 62 0.186 0.144 

NON-HDL 62 0.161 0.213 62 0.091 0.481 62 0.139 0.283 

LDL 62 0.213 0.096 62 0.069 0.596 62 0.154 0.231 

TGs 62 0.008 0.950 62 0.229 0.074 62 0.142 0.269 

LP(a) 50 0.097 0.502 50 0.131 0.366 50 0.152 0.292 

 

Αντίθετα, δεν διαπιστώθηκε κάποια στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την παρουσία 

ή μη συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών (Πίνακας Γ5) 
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Πίνακας Γ5. Συσχέτιση των ποιοτικών παραγόντων με το cIMT (cIMT-R, cIMT-L, 

cIMT-AV) 

 cIMT-R 

(Ενδ.Εύρος) 

p-

value 

cIMT-L 

(Ενδ.Εύρος) 

p-

value 

cIMT-AV  

(Ενδ.Εύρος) 

p-

value 

PCOS-

Μάρτυρες 
 0.745  0.357  0.450 

PCOS 0.44(0.42-0.47)  0.45(0.42-0.48)  0.45(0.43-0.47)  

Μάρτυρες 0.44(0.41-0.47)  0.44(0.42-0.47)  0.44(0.43-0.47)  

 

Εκτίμηση της επίδρασης των διαφόρων παραγόντων στο cIMT 

1) Επίδραση στο δεξιό cIMT 

Αύξηση της ΣΑΠ κατά 100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT-R κατά 0,2 μονάδες 

(Πίνακας Δ6). 

 

Πίνακας Γ6. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-R 

 β (95% ΔΕ) p-value 

ΣΑΠ 0.002(0.001-0.002) <0.001 

 

2) Επίδραση στο αριστερό cIMT 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα του BMI Z 

score, της σχέσης ΠΜ/Ύψος, της ΣΑΠ καθώς και της ΔΑΠ παύουν να συσχετίζονται 

με το cIMT-L (Πίνακας Δ7)1.  

 

Πίνακας Γ7. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο IMT LT CCA 

 β (95% ΔΕ) p-value 

BMI Z score 0.010(-0.012-0.032) 0.375 

ΠΜ/ΎΨΟΣ 0.048(-0.243-0.339) 0.743 

ΣΑΠ 0.001(0.000-0.002) 0.185 

ΔΑΠ 0.000(-0.001-0.002) 0.671 

 

 
1 Αυτό το αποτέλεσμα οφείλεται, κατά πάσα πιθανότητα, στην ύπαρξη συγγραμικότητας 

μεταξύ των ανεξάρτητων μεταβλητών. Η συγγραμικότητα αφορά την ύπαρξη υψηλής 

συσχέτισης μεταξύ των ανεξάρτητων μεταβλητών ενός μοντέλου παλινδρόμησης και οδηγεί 

στην εσφαλμένη εκτίμηση των συντελεστών παλινδρόμησης και των τιμών p, με αποτέλεσμα 

να προκύπτουν παραπλανητικά συμπεράσματα. 
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Ωστόσο, αν εφαρμόσουμε την μέθοδο της βηματικής παλινδρόμησης (αυτή η μέθοδος 

μπορεί να βοηθήσει σε περιπτώσεις ύπαρξης πολυσυγγραμικότητας) ο μαθηματικός 

αλγόριθμος αρχίζει με όλες τις ανεξάρτητες μεταβλητές ταυτόχρονα και αφαιρεί τη 

μεταβλητή με την μεγαλύτερη τιμή p εφόσον η τιμή αυτή p είναι μεγαλύτερη από 

κάποιο προκαθορισμένο κριτήριο παραμονής των ανεξάρτητων μεταβλητών στο 

πολυμεταβλητό μοντέλο (p>0.10). Έπειτα αφαιρούνται διαδοχικά οι υπόλοιπες 

ανεξάρτητες μεταβλητές με βάση τις τιμές p κατά φθίνουσα σειρά και εφόσον οι τιμές 

αυτές p είναι >0,10. 

Με την μέθοδο αυτή τα επίπεδα του BMI Z score εξακολουθούν να συσχετίζονται με 

το cIMT-L. Αύξηση του ΒΜΙ Ζ-score κατά 100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT-

L κατά 1,7 μονάδες (Πίνακας Γ8). 

 

Πίνακας Γ8. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-L με τη μέθοδο 

της βηματικής παλινδρόμησης 

 β (95% ΔΕ) p-value 

BMΙ Z score 0.017(0.007-0.028) 0.002 

 

3) Επίδραση στο μέσο cIMT 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα της ΣΑΠ 

συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-AV (Πίνακας Γ8). Αύξηση της ΣΑΠ κατά 

100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT-AV κατά 0,1 μονάδες (β=0.001 95%ΔΕ 

[(0.000 – 0.002], p=0.002).  

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα του BMI Z 

score καθώς και της σχέσης ΠΜ/Ύψος παύουν να συσχετίζονται με το cIMT-AV 

(Πίνακας Γ9). 

 

Πίνακας Γ9. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-AV 

 β (95% ΔΕ) p-value 

BMI Z score 0.002(-0.015-0.019) 0.812 

ΠΜ/ΎΨΟΣ 0.091(-0.136-0.319) 0.423 

ΣΑΠ 0.001(0.000-0.002) 0.002 
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Β.3.4. Ομάδα παιδιών & εφήβων με Χρόνια Νεφρική Νόσο (ΧΝΝ) (Ομάδα Δ) 

 

α. Περιγραφή Πληθυσμού 

Στην μελέτη συμπεριλήφθηκαν 50 παιδιά και έφηβοι με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ), 

29 αγόρια και 21 κορίτσια, από τα οποία τα 21 (14 αγόρια) ήταν σε συντηρητική αγωγή, 

τα 11 (6 αγόρια) σε αιμοκάθαρση και τα 18 (9 αγόρια) είχαν μεταμοσχευθεί.  

Σε όλα τα παιδιά έγινε πλήρης κλινικός και εργαστηριακός έλεγχος. Μετρήθηκαν το 

βάρος, το ύψος, το ΒΜΙ, η συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση και υπολογί-

στηκαν τα z-scores τους καθώς και η σχέση περιμέτρου μέσης προς το ύψος. Έγινε 

έλεγχος της νεφρικής, ηπατικής και θυρεοειδικής λειτουργίας και του λιπιδαιμικού 

προφίλ Επιπλέον, καταγράφτηκαν η διάρκεια νόσου, η διάρκεια αιμοκάθαρσης και 

μεταμόσχευσης.   

Σε όλα τα παιδιά, κατά τον χρόνο ένταξής τους στη μελέτη, μετρήθηκε το c-IMT, το 

οποίο συγκρίθηκε με αυτό 50 υγιών παιδιών και εφήβων, ανάλογης ηλικίας και φύλου. 

Στον Πίνακα Δ1 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του συνολικού πληθυσμού της 

μελέτης (Ασθενείς & Μάρτυρες: 50+50=100). 

 

β. Συσχέτιση του cIMT μεταξύ ασθενών και μαρτύρων 

Μελετήθηκε η συσχέτιση του cIMT ανάμεσα στους ασθενείς και στους μάρτυρες 

συνολικά, αλλά και ξεχωριστά για τους ασθενείς που δεν ήταν σε περιτοναϊκή κάθαρση 

ή σε αιμοκάθαρση, τους αιμοκαθαιρούμενους και τους μεταμοσχευμένους, με τους 

αντίστοιχους μάρτυρες. Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων, προέκυψαν τα εξής 

συμπεράσματα (Πίνακας Δ2): 

a) Το σύνολο των ασθενών είχαν σημαντικά μεγαλύτερο cIMT [cIMT-R (διάμεσος 

0.47), cIMT-L (διάμεσος 0.49), cIMT-AVG (διάμεσος 0.47)] σε σχέση με τους 

μάρτυρες [cIMT-R (διάμεσος 0.43), cIMT-L (διάμεσος 0.44), cIMT-AVG 

(διάμεσος 0.43)] (cIMT-R: p=<0.001, cIMT-L: p=<0.001, cIMT-AVG: p=<0.001) 

b) Οι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά μεγαλύτερο αριστερό και μέσο 

cIMT [cIMT-L (διάμεσος 0.52), cIMT-AVG (διάμεσος 0.52)] σε σχέση με τους 

αντίστοιχους μάρτυρες [cIMT-L (διάμεσος 0.45), cIMT-AVG (διάμεσος 0.43)] 

(cIMT-L: p=0.010, cIMT-AVG: p=0.033).  

c) Οι μεταμοσχευμένοι ασθενείς είχαν σημαντικά μεγαλύτερο cIMT [cIMT-R 

(διάμεσος 0.47), cIMT-L (διάμεσος 0.50), cIMT-AVG (διάμεσος 0.48)] σε σχέση 

με τους αντίστοιχους μάρτυρες [cIMT-R (διάμεσος 0.43), cIMT-L (διάμεσος 
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0.43), cIMT-AVG (διάμεσος 0.43)] (cIMT-R: p=0.044, cIMT-L: p=0.008, cIMT-

AVG: p=0.005). 

d) Οι ασθενείς που δεν ήταν σε κάθαρση (περιτοναϊκή ή αιμοκάθαρση) δεν παρου-

σίαζαν καμία σημαντική διαφορά από τους ανάλογους μάρτυρες 

 

Πίνακας Δ1. Χαρακτηριστικά των παιδιών και εφήβων με ΧΝΝ (Ν=50) και των 

μαρτύρων(Ν=50) 

 Ν(%) 

Φύλο  

Άρρεν 58(58.0%) 

Θήλυ 42(42.0%) 

Ασθεν- Μάρτυρες  

Ασθενείς 50(50.0%) 

Μάρτυρες 50(50.0%) 

Τύπος Θεραπείας  

Συντηρητική 21(21.0%) 

Αιμοκάθαρση 11(11.0%) 

Μεταμόσχευση 18(18.0%) 

Μάρτυρες 50(50.0%) 

Στάδια εφηβείας  

Προ-εφηβεία 41(41.0%) 

Ενωρίς εφηβεία 18(18.0%) 

Προχωρημένη εφηβεία 41(41.0%) 

 Μέσος (ΤΑ) 

Ηλικία (σε έτη) 12.21(3.45) 

BMI Z-score 0.27 (1.17) 

 Διάμεσος (Ενδ.Εύρος) 

ΠΜ/Ύψος 0.47(0.42-0.52) 

TC 161.00(140.50-182.50) 

LDL-C 87.80(72.00-102.10) 

Non-HDL 102.00(88.50-115.00) 

TG 67.00(50.50-97.50) 

VLDL 13.40(10.10-19.50) 
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LP(a) 10.40(5.00-19.25) 

CR 0.80(0.6-1.50) 

cIMT- R 0.45(0.41-0.49) 

cIMT- L 0.46(0.42-0.49) 

cIMT- AVG  0.45(0.43-0.48) 

 

Πίνακας Δ2. Συσχέτιση των ποιοτικών παραγόντων με τα cIMT-R, cIMT-L & cIMT- 

AVG. 

 cIMT-R 

(Ενδ.Εύρος) 

 

p-value 

cIMT-L 

(Ενδ.Εύρος) p-value 

cIMT-AVG  

(Ενδ.Εύρος) p-value 

Φύλο  0.513   0.071   0.171 

Άρρεν   0.45(0.41-0.48)  0.46(0.44-0.49)   0.46((0.43-0.49)   

Θήλυ   0.44(0.41-0.48)  0.44(0.41-0.49)   0.44(0.42-0.47)   

Ομάδες  <0.001   <0.001   <0.001 

Ασθενείς   0.47(0.41-0.52)  0.49(0.43-0.52)   0.47((0.44-0.52)   

Μάρτυρες   0.43(0.41-0.46)  0.44(0.41-0.46)   0.43(0.42-0.46)   

Στάδια εφηβείας  0.344   0.519   0.632 

Προ-εφηβεία 0.44(0.41-0.49)  0.44(0.41-0.49)   0.45(0.41-0.48)   

Ενωρίς εφηβεία 0.45(0.42-0.53)  0.45(0.42-0.49)   0.45(0.43-0.50)   

Προχ. εφηβεία 0.45(0.41-0.47)  0.46(0.44-0.49)   0.45(0.43-0.48)   

Αντιμετώπιση  0.014   0.001   0.001 

Συντηρητική(n=21) 0.45(0.42-0.50)  0.45(0.43-0.50)   0.45(0.43-0.50)   

Αιμοκάθαρση (n=11) 0.49(0.41-0.58)  0.52(0.49-0.54)   0.52(0.43-0.55)   

Μεταμόσχευση 

(n=18) 

0.47(0.41-0.52)  0.50(0.42-0.51)   0.48(0.45-0.50)   

Μάρτυρες (n=50) 0.43(0.41-0.46)  0.44(0.41-0.46)   0.43(0.42-0.46)   

Αντιμετώπιση  0.069   0.311   0.080 

Συντηρητική (n=21) 0.45(0.42-0.50)  0.45(0.43-0.50)   0.45(0.43-0.50)   

Μάρτυρες (n=21) 0.43(0.41-0.46)  0.45(0.43-0.46)   0.43(0.42-0.46)   

Αντιμετώπιση  0.086   0.010   0.033 

Αιμοκάθαρση (n=11) 0.49(0.41-0.58)  0.52(0.49-0.54)   0.52(0.43-0.55)   

Μάρτυρες (n=11) 0.43(0.40-0.47)  0.45(0.40-0.48)   0.43(0.40-0.47)   

Αντιμετώπιση  0.044   0.008   0.005 

Μεταμόσχευση 

(n=18) 

0.47(0.41-0.52)  0.50(0.42-0.51)   0.48(0.45-0.50)   

Μάρτυρες (n=18) 0.43(0.40-0.46)  0.43(0.40-0.44)   0.43(0.41-0.45)   
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Αντιμετώπιση  0.330   0.102   0.218 

Συντηρητική 0.45(0.42-0.50)  0.45(0.43-0.50)   0.45(0.43-0.50)   

Αιμοκάθαρση 0.49(0.41-0.58)  0.52(0.49-0.54)   0.52(0.43-0.55)   

Αντιμετώπιση  0.641   0.621   0.455 

Συντηρητική 0.45(0.42-0.50)  0.45(0.43-0.50)   0.45(0.43-0.50)   

Μεταμόσχευση 0.47(0.41-0.52)  0.50(0.42-0.51)   0.48(0.45-0.50)   

Αντιμετώπιση  0.343   0.290   0.271 

Αιμοκάθαρση 0.49(0.41-0.58)  0.52(0.49-0.54)   0.52(0.43-0.55)   

Μεταμόσχευση 0.47(0.41-0.52)  0.50(0.42-0.51)   0.48(0.45-0.50)   

 

Από τη σύγκριση του cIMT μεταξύ των τριών ομάδων των ασθενών (συντηρητική 

αγωγή – αιμοκάθαρση – μεταμόσχευση), δεν διαπιστώθηκε κάποια στατιστικά 

σημαντική διαφορά  

 

γ. Συσχέτιση του cIMT με διάφορες άλλες παραμέτρους  

Στη συνέχεια μελετήθηκε η συσχέτιση του cIMT στο σύνολο του πληθυσμού με την 

ηλικία, το φύλο, το στάδιο εφηβείας, το BMI, την σχέση περίμετρος μέσης/ύψος, 

καθώς επίσης με τα επίπεδα των λιπιδίων και της κρεατινίνης. Από την ανάλυση των 

αποτελεσμάτων, οι παράγοντες που βρέθηκαν να συσχετίζονται στατιστικώς 

σημαντικά με το cIMT είναι οι εξής (Πίνακες Δ3 & Δ4): 

1) Η σχέση ΠΜ/Ύψος: Όσο μεγαλύτερη η τιμή της σχέσης ΠΜ/Ύψος τόσο 

μεγαλύτερη και η τιμή του cΙΜΤ (θετικός συντελεστές συσχέτισης). 

cIMT-R: rho=0.234, p=0.020  

cIMT-L: rho=0.333, p=0.001 

cIMT-AVG: rho=0.320, p=0.001  

2) Τα επίπεδα της Non-HDL: Όσο υψηλότερα τα επίπεδα της NON-HDL τόσο 

μεγαλύτερη και η τιμή του cΙΜΤ (θετικός συντελεστές συσχέτισης) 

cIMT-R: rho=0.215, p=0.032 

cIMT-L: rho=0.250, p=0.012 

cIMT-AVG: rho=0.258, p=0.009 

3) Τα επίπεδα των TG, συσχετίζονταν μόνο με το cIMT-L και cIMT-AVG. Όσο 

υψηλότερα ήταν τα επίπεδα των TG τόσο μεγαλύτερη και η τιμή του cΙΜΤ-L και 

cIMT-AVG (θετικός συντελεστές συσχέτισης). Το ίδιο ισχύει και για τα επίπεδα 

των VLDL, τα οποία αποτελούν το 1/5 των TG. 

cIMT-L: rho=0.279, p=0.005 
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cIMT-AVG: rho=0.219, p=0.028  

4) Η κρεατινίνη (Cr): Όσο μεγαλύτερη η τιμή της Cr τόσο μεγαλύτερη και η τιμή 

του cΙΜΤ (θετικός συντελεστές συσχέτισης). 

cIMT-R: rho=0.356, p=<0.001  

cIMT-L: rho=0.386, p=<0.001 

cIMT-AVG: rho=0.401, p=<0.001  

 

Πίνακας Δ3. Συσχέτιση των ποιοτικών παραγόντων με τα cIMT-R, cIMT-L & cIMT- 

AVG. 

 
cIMT-R 

(Ενδ.Εύρος) 
p-value 

cIMT-L 

(Ενδ.Εύρος) 
p-value 

cIMT-AVG 

(Ενδ.Εύρος) 
p-value 

Φύλο  0.513   0.071   0.171 

Άρρεν   0.45(0.41-0.48)  0.46(0.44-0.49)   0.46((0.43-0.49)   

Θήλυ   0.44(0.41-0.48)  0.44(0.41-0.49)   0.44(0.42-0.47)   

Στάδια εφηβείας  0.344   0.519   0.632 

Προ-εφηβεία 0.44(0.41-0.49)  0.44(0.41-0.49)   0.45(0.41-0.48)   

Ενωρίς εφηβεία 0.45(0.42-0.53)  0.45(0.42-0.49)   0.45(0.43-0.50)   

Προχ. εφηβεία 0.45(0.41-0.47)  0.46(0.44-0.49)   0.45(0.43-0.48)   

 

Πίνακας Δ4. Συσχέτιση των ποσοτικών παραγόντων με τα cIMT-R, cIMT-L & cIMT- 

AVG. 

 cIMT-R  cIMT-L cIMT-AVG 

 n rho p-value n rho p-value n rho p-value 

Ηλικία  

(σε έτη) 
100 0.119 0.237 100 0.179 0.075 100 0.169 0.093 

BMI Z-score 100 0,098 0,330 100 0,112 0.268 100 0.132 0.192 

ΠΜ/Ύψος 99 0.234 0.020 99 0.333 0.001 99 0.320 0.001 

TC 100 0.095 0.346 100 0.116 0.249 100 0.123 0.224 

LDL-C 100 0.174 0.083 100 0.176 0.080 100 0.194 0.053 

Non-HDL 100 0.215 0.032 100 0.250 0.012 100 0.258 0.009 

TG 100 0.117 0.245 100 0.279 0.005 100 0.219 0.028 

VLDL 100 0.117 0.245 100 0.279 0.005 100 0.219 0.028 

LP(a) 96 0.108 0.297 96 0.006 0.956 96 0.061 0.554 

Cr 98 0.356 <0.001 98 0.386 <0.001 98 0.401 <0.001 
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a. Κατόπιν πραγματοποιήθηκε πολυπαραγοντική ανάλυση προκειμένου να διαπι-

στωθεί εάν η συσχέτιση των επιπέδων του cIMT με τους διάφορους παράγοντες, 

δηλαδή την σχέση ΠΜ/Ύψος καθώς και τα επίπεδα της Non-HDL, των TG και της 

κρεατινίνης, παραμένει σημαντική και μετά από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες.  

 

I.Παράγοντες που επιδρούν στο δεξιό cΙΜΤ (cIMT-R) 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα της Cr 

συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-R. Αύξηση της Cr κατά 100 μονάδες αυξάνει 

την τιμή του cIMT-R κατά 1,6 μονάδες (β=0.016 95%ΔΕ [(0.005 – 0.028], p=0.006). 

Αντίθετα, έπειτα από την διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, η σχέση 

ΠΜ/Ύψος καθώς και τα επίπεδα της Non-HDL παύουν να συσχετίζονται με το cIMT-

R (Πίνακας Δ5).  

 

Πίνακας Δ5. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-R 

 β (95% ΔΕ) p-value 

ΠΜ/Ύψος 0.126(-0.042-0.293) 0.140 

Non- HDL 0.000(0.000-0.001) 0.547 

Cr 0.016(0.005-0.028) 0.006 

 

II. Παράγοντες που επιδρούν στο αριστερό cΙΜΤ (cIMT-L) 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα της Cr 

συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-L. Αύξηση της Cr κατά 100 μονάδες αυξάνει 

την τιμή του cIMT-L κατά 1,6 μονάδες (β=0.016 95%ΔΕ[(0.004 – 0.028], p=0.011). 

Αντίθετα, η σχέση ΠΜ/Υψος και τα επίπεδα των TG καθώς και τα επίπεδα της Non 

HDL (έστω οριακά) παύουν να συσχετίζονται με το cIMT-L (Πίνακας Δ6).  

 

Πίνακας Δ6. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-L 

 β (95% ΔΕ) p-value 

ΠΜ/Ύψος 0.155(-0.006-0.316) 0.059 

Non- HDL 0.000(0.000-0.001) 0.055 

Cr 0.016(0.004-0.028) 0.011 

TG 0.000(0.000-0.000) 0.508 
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III.Παράγοντες που επιδρούν στο μέσο cΙΜΤ (cIMT- AVG) 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα της Cr καθώς 

και της σχέσης ΠΜ/Ύψος συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT- AVG. Αύξηση 

της Cr κατά 100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT- AVG κατά 2,0 μονάδες (β=0.020 

95%ΔΕ[(0.008 – 0.031], p=0.001). Αύξηση της σχέσης ΠΜ/Ύψος κατά 100 μονάδες 

αυξάνει την τιμή του cIMT- AVG κατά 17,2 μονάδες (β=0.172 95%ΔΕ[(0.019 – 

0.324], p=0.028). Αντίθετα, τα επίπεδα των TG καθώς και της Non-HDL παύουν να 

συσχετίζονται με το cIMT-AVG (Πίνακας Δ7).  

 

 

Πίνακας Δ7. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT- AVG 

 β (95% ΔΕ) p-value 

ΠΜ/Ύψος 0.172(0.019-0.324) 0.028 

Non -HDL 0.000(0.000-0.001) 0.072 

Cr 0.020(0.008-0.031) 0.001 

TG 0.000(-0.001-0.000) 0.147 

 

 

δ. Συσχέτιση του cIMT με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και δείκτες της 

νεφρικής λειτουργίας στα παιδιά και στους εφήβους με ΧΝΝ 

Στην ανάλυση αυτή συμπεριλήφθηκαν 55 ασθενείς με ΧΝΝ (33 αγόρια και 22 

κορίτσια) αντί για τους 50 ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στις προηγούμενες 

αναλύσεις. Ο μικρότερος αριθμός ασθενών που χρησιμοποιήθηκε προηγούμενα 

οφειλόταν στην απουσία μαρτύρων προς σύγκριση του cIMT των ασθενών που ανήκαν 

σε ακραίες ηλικιακές ομάδες. Από τους 55 συμμετέχοντες, οι 24 ήταν σε συντηρητική 

αγωγή, οι 13 σε αιμοκάθαρση και οι 18 είχαν μεταμοσχευθεί.  

Τα χαρακτηριστικά των 55 ασθενών παρουσιάζονται στον Πίνακα Δ8.  
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Πίνακας Δ8. Χαρακτηριστικά στοιχεία του συνόλου των ασθενών με ΧΝΝ  

 Ν(%) 

Φύλο  

Άρρεν 33(60.0%) 

Θήλυ 22(40.0%) 

Τύπος Θεραπείας  

Συντηρητική 24(43.6%) 

Αιμοκάθαρση 13(23.6%) 

Μεταμόσχευση          18(32.7%) 

Hypertension-As-Rf  

Normal BP/No Drugs 15(27.3%) 

Normal BP/Yes Drugs 29(52.7%) 

High BP/No Drugs            2(3.6%) 

High BP/Yes Drugs            9(16.4%) 

CKD STAGES  

2 7(12.7%) 

3 24(43.6%) 

4           9(16.4%) 

5 15(27.3%) 

 Μέσος (ΤΑ) 

Διάρκεια Νόσου (έτη) 8.8(4.3) 

SDS-SBP 0.71 (1.53) 

SDS-DBP 0.57 (1.15) 

 Διάμεσος (Ενδ.Εύρος) 

SCWARTZ 34.00(9.00-52.00) 

Κρεατινίνη (Cr) 1.60(1.10-5.20) 

Cystatin-C 1.86(1.40-4.77) 

cIMT-R 0.47(0.42-0.52) 

Συντηρητική 0.45(0.42-0.50) 

Αιμοκάθαρση 0.49(0.41-0.57) 

Μεταμόσχευση 0.47(0.41-0.52) 

cIMT-L 0.49(0.44-0.52) 

Συντηρητική 0.45(0.42-0.51) 
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Αιμοκάθαρση 0.51(0.48-0.53) 

Μεταμόσχευση 0.50(0.42-0.51) 

cIMT-AV 0.47(0.44-0.51) 

Συντηρητική 0.46(0.43-0.51) 

Αιμοκάθαρση 0.51(0.44-0.54) 

Μεταμόσχευση 0.48(0.45-0.50) 

cIMT-R  

Normal BP/No Drugs 0.47(0.40-0.51) 

Normal BP/Yes Drugs 0.47(0.43-0.51) 

High BP/No Drugs 0.48(0.45-) 

High BP/Yes Drugs 0.49(0.41-0.57) 

cIMT-L  

Normal BP/No Drugs 0.44(0.41-0.51) 

Normal BP/Yes Drugs 0.49(0.45-0.51) 

High BP/No Drugs 0.49(0.46-) 

High BP/Yes Drugs 0.50(0.43-0.54) 

cIMT-AV  

Normal BP/No Drugs 0.45(0.40-0.51) 

Normal BP/Yes Drugs 0.47(0.45-0.51) 

High BP/No Drugs 0.48(0.45-) 

High BP/Yes Drugs 0.49(0.44-0.54) 

SBP: Systolic Blood Pressure, DBP: Diastolic Blood Pressure 

 

Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων, οι παράγοντες που βρέθηκαν να συσχετίζονται 

στατιστικώς σημαντικά με το cIMT είναι οι εξής (Πίνακες Δ9 & Δ10): 

 

1) Το στάδιο της νόσου: 

• Στάδιο CKD 2 και 3: Τα παιδιά του σταδίου 3 είχαν μεγαλύτερο cIMT-R 

(διάμεσος 0.48) σε σχέση με τα παιδιά του σταδίου 2 (διάμεσος 0.41) 

cIMT-R: p=0.026 

• Στάδιο CKD 3 και 4: Τα παιδιά του σταδίου 3 είχαν μεγαλύτερο cIMT [cIMT-

R (διάμεσος 0.48), cIMT-L (διάμεσος 0.49), cIMT-AVG (διάμεσος 0.49) σε 
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σχέση με τα παιδιά του σταδίου 4 [cIMT-R (διάμεσος 0.45), cIMT-L (διάμεσος 

0.44), cIMT-AVG (διάμεσος 0.45)]. 

cIMT-R: p=0.041  

cIMT -L: p=0.023  

cIMT-AVG, p=0.026 

• Το στάδιο CKD 4 και 5: Τα παιδιά του σταδίου 5 είχαν μεγαλύτερο cIMT-L 

(διάμεσος 0.49) και cIMT-AVG (διάμεσος 0.48) σε σχέση με τα παιδιά του 

σταδίου 4 [c-IMTL (διάμεσος 0.44), cIMT- AVG (διάμεσος 0.45)]. 

cIMT-L: p=0.009  

cIMT-AVG: p=0.016 

 

2) Τα επίπεδα της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης: 

• SDS-BPS: Όσο μεγαλύτερη η τιμή του SDS-BPS τόσο μεγαλύτερη και η τιμή 

του cΙΜΤ (θετικός συντελεστής συσχέτισης. 

cIMT-R: rho=0.386, p=0.004  

cIMT-L: rho=0.386, p=0.004  

cIMT-AVG: rho=0.426, p=0.001 

• SDS-BPD: Όσο μεγαλύτερη η τιμή του SDS-BPD τόσο μεγαλύτερη και η τιμή 

του cΙΜΤ (θετικός συντελεστής συσχέτισης). 

cIMTR: rho=0.291, p=0.031  

cIMT-L: rho=0.308, p=0.022  

cIMT-AVG: rho=0.340, p=0.011 
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Πίνακας Δ9. Συσχέτιση των ποιοτικών παραγόντων με το cIMT (RT – LT- AVG) 

 
cIMT-R 

(Ενδ.Εύρος) 

 

p-value 

cIMT-L 

(Ενδ.Εύρος) 
p-value 

cIMT-AV 

(Ενδ.Εύρος) 
p-value 

Τύπος Θεραπείας  0.593   0.203   0.304 

Συντηρητική 0.45(0.42-0.50)  0.45(0.42-0.51)   0.46(0.43-0.51)   

Αιμοκάθαρση 0.49(0.41-0.57)  0.51(0.48-0.53)   0.51(0.44-0.54)   

Μεταμόσχευση 0.47(0.41-0.52)  0.50(0.42-0.51)   0.48(0.45-0.50)   

Υπέρταση/Φάρμακα  0.606   0.592   0.496 

Φ/ΌΧΙ 0.47(0.40-0.51)  0.44(0.41-0.51)  0.45(0.40-0.51)  

Φ/ΝΑΙ 0.47(0.43-0.51)  0.49(0.45-0.51)  0.47(0.45-0.51)  

Υψηλή/ΟΧΙ 0.48(0.45-)  0.49(0.46-)  0.48(0.45-)  

Υψηλή/ΝΑΙ 0.49(0.41-0.57)  0.50(0.43-0.54)  0.49(0.44-0.54)  

Στάδια ΧΝΝ  0.047   0.065   0.051 

2 0.41(0.39-0.47)  0.50(0.38-0.51)   0.46(0.38-0.50)   

3 0.48(0.43-0.53)  0.49(0.44-0.53)   0.49(0.44-0.52)   

4 0.45(0.41-0.46)  0.44(0.41-0.45)  0.45(0.41-0.46)  

5 0.49(0.42-0.57)  0.49(0.48-0.53)  0.48(0.45-0.53)  

Στάδια ΧΝΝ  0.026   0.585   0.193 

2 0.41(0.39-0.47)  0.50(0.38-0.51)   0.46(0.38-0.50)   

3 0.48(0.43-0.53)  0.49(0.44-0.53)   0.49(0.44-0.52)   

Στάδια ΧΝΝ  0.873   0.150   0.340 

2 0.41(0.39-0.47)  0.50(0.38-0.51)   0.46(0.38-0.50)   

4 0.45(0.41-0.46)  0.44(0.41-0.45)  0.45(0.41-0.46)  

Στάδια ΧΝΝ  0.060   0.571   0.138 

2 0.41(0.39-0.47)  0.50(0.38-0.51)   0.46(0.38-0.50)   

5 0.49(0.42-0.57)  0.49(0.48-0.53)  0.48(0.45-0.53)  

Στάδια ΧΝΝ  0.041   0.023   0.026 

3 0.48(0.43-0.53)  0.49(0.44-0.53)   0.49(0.44-0.52)   

4 0.45(0.41-0.46)  0.44(0.41-0.45)  0.45(0.41-0.46)  

Στάδια ΧΝΝ  0.874   0.623   0.806 

3 0.48(0.43-0.53)  0.49(0.44-0.53)   0.49(0.44-0.52)   

5 0.49(0.42-0.57)  0.49(0.48-0.53)  0.48(0.45-0.53)  

Στάδια ΧΝΝ  0.106   0.009   0.016 

4 0.45(0.41-0.46)  0.44(0.41-0.45)  0.45(0.41-0.46)  

5 0.49(0.42-0.57)  0.49(0.48-0.53)  0.48(0.45-0.53)  
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Πίνακας Δ10. Συσχέτιση των ποσοτικών παραγόντων με το cIMT 

 cIMT-R  cIMT-L cIMT-AV 

 n rho p-value n rho p-value n rho p-value 

SCWARTZ 55 -0.087 0.527 55 0.029 0.831 55 -0.016 0.910 

Cr 55 0,055 0.688 55 -0,029 0.831 55 -0.002 0.990 

Cystatin-C 55 0.053 0.699 55 -0.026 0.852 55 0.005 0.973 

Διάρκεια νόσου 53 0.035 0.804 53 -0.118 0.398 53 -0.036 0.796 

SDS-SBP 55 0.386 0.004 55 0.386 0.004 55 0.426 0.001 

SDS-DBP 55 0.291 0.031 55 0.308 0.022 55 0.340 0.011 

 

b. Στη συνέχεια πραγματοποιήθηκε πολυπαραγοντική ανάλυση προκειμένου να 

διαπιστωθεί εάν η συσχέτιση των επιπέδων του cIMT με το στάδιο της νόσου, καθώς 

και με τα επίπεδα της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης, παραμένει 

σημαντική και μετά από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες.  

 

Ι). Παράγοντες που επιδρούν στο δεξιό cΙΜΤ (cIMT-R) 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα του SDS-SBP 

συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-R (Πίνακας Δ11). Αύξηση του SDS-SBP 

κατά 100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT-R κατά 2,5 μονάδες (β=0.025 

95%ΔΕ[(0.007 – 0.042], p=0.007).  

Από την άλλη, έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα 

του SDS- DBP καθώς και των σταδίων ΧΝΝ παύουν να συσχετίζονται με το cIMT-R 

(Πίνακας Δ11).  

 

Πίνακας Δ11. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-R 

 β (95% ΔΕ) p-value 

SDS-SBP 0.025(0.007-0.042) 0.007 

SDS-DBP -0.012(-0.036-0.012) 0.306 

Στάδια ΧΝΝ   

2 -0.032(-0,104-0.041) 0.381 

3 0.045(-0.010-0.100) 0.106 

4 Κατ.Αναφ.  

5   0.027(-0.035-0.090) 0.384 
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IΙ). Παράγοντες που επιδρούν στο αριστερό cΙΜΤ (cIMT-L) 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα του SDS-BPS, 

SDS-DBP καθώς και των σταδίων ΧΝΝ παύουν να συσχετίζονται με το cIMT-L 

(Πίνακας Δ12).  

 

Πίνακας Δ12. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-L 

 β (95% ΔΕ) p-value 

SDS-SBP 0.015(-0.001-0.031) 0.073 

SDS-DBP -0.004(-0.026-0.018) 0.718 

Στάδια ΧΝΝ   

2 0.008(-0.059-0.075) 0.810 

3 0.038(-0.013-0.088) 0.141 

4 Κατ.Αναφ.  

5   0.043(-0.014-0.100) 0.139 

 

ΙΙΙ). Παράγοντες που επιδρούν στο μέσο cΙΜΤ (cIMT-ΑVG) 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα του SDS-SBP 

συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-AVG (Πίνακας Δ13). Αύξηση του SDS-SBP 

κατά 100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT-AVG κατά 2,0 μονάδες (β=0.020 

95%ΔΕ[(0.005 – 0.035], p=0.012).  

Από την άλλη, έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, τα επίπεδα 

του SDS-DBP καθώς και των σταδίων ΧΝΝ παύουν να συσχετίζονται με το cIMT-

AVG (Πίνακας Δ13).  

 

Πίνακας Δ13. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-AVG 

 β (95% ΔΕ) p-value 

SDS-SBP 0.020(0.005-0.035) 0.012 

SDS-DBP -0.008(-0.029-0.012) 0.429 

Στάδια ΧΝΝ   

2 -0.012(-0,074-0.050) 0.702 

3 0.041(-0.006-0.088) 0.085 

4 Κατ.Αναφ.  

5   0.035(-0.018-0.089) 0.194 
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Β.3.5. Ομάδα παιδιών & εφήβων με νεοπλασματική νόσο (Ομάδα Ε) 

 

Μετρήθηκε το c-IMT σε 77 παιδιά και εφήβους με νεοπλασματικά νοσήματα (50 

αγόρια και 27 κορίτσια), ηλικίας 4-18 ετών (μέση ηλικία 12,3 ± 3,6 έτη και διάμεση 13 

έτη), το οποίο συγκρίθηκε με αυτό 77 παιδιών και εφήβων αναλόγου ηλικίας και φύλου 

(αναλογία 1:1). Τα 29 από τα 77 παιδιά είχαν ηλικία <12 ετών και τα 48 ηλικία ίση ή 

μεγαλύτερη των 12 ετών.  

Τα μέσα, διάμεσα, μέγιστα και ελάχιστα επίπεδα καθώς και οι εκατοστιαίες θέσεις του 

δεξιού, αριστερού και μέσου c-IMT στο σύνολο των ασθενών και μαρτύρων 

παρουσιάζονται στους Πίνακες Ε1 & Ε2 

 

Πίνακας Ε1. c-IMT (mm) στα παιδιά με νεοπλασματική νόσο και στους 

μάρτυρες.  

 Ασθενείς (Ν=77) Μάρτυρες (Ν=77) 

 cIMT–R cIMT-L cIMT-A cIMT–R cIMT-L cIMT-A 

Mean  0,46 0,47 0,47 0,45 0,46 0,45 

SD 0,05 0,05 0,045 0,05 0,05 0,05 

Median 0,46 0,47 0,47 0,45 0,45 0,45 

Min 0,36 0,35 0,36 0,34 0,35 0,36 

Max 0,63 0,61 0,60 0,60 0,59 0,58 

25η ΕΘ 0,42 0,44 0,44 0,41 0,43 0,42 

50ή ΕΘ 0,46 0,47 0,47 0,45 0,45 0,45 

75η ΕΘ 0,50 0,50 0,49 0,48 0,48 0,48 

90ή ΕΘ 0,52 0,52 0,53 0,51 0,54 0,52 

97η ΕΘ 0,59 0,59 0,57 0,57 0,59 0,57 

 

Πίνακας Ε2. c-IMT (mm) στο σύνολο, σε ασθενείς και σε μάρτυρες (Διάμεσος – 

Ενδοτεταρτομοριακό Εύρος) 

 
Σύνολο 

(Ν=154) 

Ασθενείς  

(Ν=77) 

Μάρτυρες  

(Ν-77) 
p 

Ηλικία (έτη) 12.8 (9.9-14.9) 13.0 (9.9-14.9) 12.7 (9.9-14.8)  

cIMT –R 0.45 (0.42-0.49) 0.46 (0.42-0.50) 0.45 (0.41-0.48) 0.086 

cIMT-L 0.46 (0.44-0.49) 0.47 (0.44-0.50) 0.45 (0.43-0.48) 0.047 

cIMT-Average 0.46 (0.43-0.48) 0.46 (0.43-0.49) 0.45 (0.42-0.48) 0,057 
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Από τη συγκριτική μελέτη μεταξύ ασθενών-μαρτύρων προέκυψε ότι μόνο το αριστερό 

cIMT των ασθενών ήταν σημαντικά μεγαλύτερο (διάμεσος 0.47) σε σχέση με των 

μαρτύρων (διάμεσος 0.45) (Πίνακας Ε2). 

Τα μέσα, διάμεσα, μέγιστα και ελάχιστα επίπεδα καθώς και οι εκατοστιαίες θέσεις του 

δεξιού, αριστερού και μέσου c-IMT στο σύνολο των αρρένων και θηλέων 

παρουσιάζονται στους Πίνακες Ε3 & Ε4 

Από τη συγκριτική μελέτη μεταξύ αγοριών –κοριτσιών στο σύνολο ασθενών – 

μαρτύρων διαπιστώθηκε ότι τα αγόρια είχαν σημαντικά υψηλότερο δεξιό, αριστερό και 

μέσο cIMT σε σύγκριση με τα κορίτσια, ενώ η ηλικία τους δεν είχε καμία στατιστικά 

σημαντική διαφορά (Πίνακας Ε3). 

 

Πίνακας Ε3. c-IMT (mm) στα παιδιά με νεοπλασματική νόσο και στους 

μάρτυρες.  

  Αγόρια (Ν=100)  Κορίτσια (Ν=54) 

 Ηλικία cIMT–R cIMT-L cIMT-A Ηλικία cIMT–R cIMT-L cIMT-A 

Mean  12,2 0,46 0,47 0,469 12,2 0,438 0,448 0,443 

Median 12,5 0,47 0,470 0,467 12,9 0,440 0,445 0,447 

SD, 3,36 0,055 0,050 0,048 3,63 0,041 0,044 0,038 

Range 13,7 0,27 0,25 0,22 14,1 0,25 0,26 0,25 

25
η
 ΕΘ 9,9 0,420 0,440 0,435 9,9 0,410 ,420 0,420 

50ή ΕΘ 12,5 0,470 0,470 0,467 12,9 0,440 0,445 0,447 

75
η
 ΕΘ 14,8 0,500 0,500 0,500 15,0 0,460 0,470 0,465 

 

Πίνακας Ε4. c-IMT (mm) σε αγόρια και κορίτσια στο σύνολο ασθενών – 

μαρτύρων (Διάμεσος – Ενδοτεταρτομοριακό Εύρος) 

 Άρρενες Θήλεα p 

Ν (%) 100 (64.9%) 54 (35.1%)  

Ασθενείς/Μάρτυρες 77 (50.0%) 77 (50.0%)  

Ηλικία (έτη) 12.5 (9.9-14.8) 12.9 (9.9-15.0)  

cIMT –R 0.47 (0.42-0.50) 0.44 (0.41-0.46) 0.002 

cIMT-L 0.47 (0.44-0.50) 0.44 (0.42-0.47) <0,001 

cIMT-Average 0.47 (0.43-0.50) 0.45 (0.42-0.46) <0,001 
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Όσον αφορά στην ηλικία, όσο μεγαλύτερη τόσο υψηλότερη η τιμή του δεξιού, 

αριστερού και μέσου cΙΜΤ (θετικός συντελεστής συσχέτισης) (Πίνακας Ε5).  

 

Πίνακας Ε5. Συσχέτιση των ποσοτικών παραγόντων με το cIMT  

 cIMT-R cIMT-L cIMT-AVG 

 n rho p-value n rho p-value n rho p-value 

Ηλικία 

(σε έτη) 
154 0.252 0.002 154 0.218 0.007 154 0.266 0.001 

 

 

Έπειτα από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες: 

a) το φύλο και η ηλικία συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-R. Πιο 

συγκεκριμένα, τα κορίτσια είχαν χαμηλότερο cIMT-R κατά 0.026 μονάδες σε 

σχέση με τα αγόρια (β=-0.026 95%ΔΕ[-0.042—0.010], p=0.002). Ακόμη, αύξηση 

της ηλικίας κατά 1 έτος αυξάνει την τιμή του cIMT-R κατά 0.004 μονάδες 

(β=0.004 95%ΔΕ[(0.002 – 0.006], p<0.001) (Πίνακας Ε6).  

 

Πίνακας Ε6. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-R 

 β (95% ΔΕ) p-value 

Φύλο   

Άρρεν Κατ.Αναφ.  

Θήλυ -0.026(-0.042—0.010) 0,002 

Ηλικία 0.004(0.002-0.006) <0.001 

 

b) το φύλο και η ηλικία συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-L, με τα θήλεα να 

έχουν χαμηλότερο cIMT-L κατά 0.027 μονάδες σε σχέση με τα αγόρια (β=-0.027 

95%ΔΕ[-0.043—0.011], p=0.001) και την αύξηση της ηλικίας κατά 1 έτος να 

συνοδεύεται από αύξηση του cIMT-L κατά 0.003 μονάδες (β=0.003 

95%ΔΕ[(0.001 – 0.005], p=0.006). Αντίθετα, η συσχέτιση του cIMT-L με την 

παρουσία νεοπλασματικής νόσου παύει να υφίσταται( Πίνακας Ε7). 
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Πίνακας Ε7. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-L 

 β (95% ΔΕ) p-value 

Φύλο   

Άρρεν Κατ.Αναφ.  

Θήλυ -0.027(-0.043—0.011) 0.001 

Ασθενείς -Μάρτυρες   

Ασθενείς Κατ.Αναφ.  

Μάρτυρες -0.011(-0.026-0.004 0.137 

Ηλικία 0.003(0.001-0.005) 0.006 

 

 

c) το φύλο και η ηλικία συνεχίζουν να συσχετίζονται με το cIMT-AVG. Τα κορίτσια 

έχουν χαμηλότερο cIMT-AVG κατά 0.026 μονάδες σε σχέση με τα αγόρια (β=-

0.026 95%ΔΕ[-0.041—0.012], p<0.001), ενώ η αύξηση της ηλικίας κατά 1 έτος 

αυξάνει την τιμή του cIMT-AVG κατά 0.004 μονάδες (β=0.004 95%ΔΕ[(0.002 – 

0.006], p<0.001) (Πίνακας Ε8).  

 

Πίνακας Ε8. Εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων στο cIMT-AVG 

 β (95% ΔΕ) p-value 

Φύλο   

Άρρεν Κατ.Αναφ.  

Θήλυ -0.026(-0.041—0.012) <0.001 

Ηλικία 0.004(0.002-0.006) <0.001 
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Β.4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

 

Από τη μελέτη μας προέκυψαν τα ακόλουθα αποτελέσματα: 

 

Α) cIMT σε 1435 παιδιά και εφήβους με και χωρίς δυσλιπιδαιμία  

Από τη μελέτη 1435 παιδιών και εφήβων, εκ των οποίων τα 1149 είχαν δυσλιπιδαιμία 

και τα 286 είχαν φυσιολογικά (ή οριακά) επίπεδα LDL-C (<130mg/dl) και φυσιολογική 

Lp(a)(<30mg/dl), σε πολλαπλές μετρήσεις, παρατηρήσαμε ότι η μέση ηλικία καθώς 

και τα ποσοστά αρρένων και θηλέων, δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ των παιδιών με 

και χωρίς δυσλιπιδαιμία. 

Ακόμη, το ΒΜΙ και το BMI z-score δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων, 

ενώ τα ποσοστά υπερβαρότητας και παχυσαρκίας ήταν το ίδιο υψηλά και στις δύο 

ομάδες, χωρίς στατιστικά σημαντική διαφορά. Συγκεκριμένα, στην ομάδα των παιδιών 

με δυσλιπιδαιμία το 30,8%  είχε αυξημένο βάρος (23,1% υπέρβαρα & 7,1% 

παχύσαρκα) και το αντίστοιχο ποσοστό στην ομάδα των μαρτύρων ήταν 27,7% (21% 

υπέρβαρα & 6,7% παχύσαρκα). 

Παρόμοια υψηλά ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών έχουν αναφερθεί τα 

τελευταία χρόνια στη χώρα μας, τόσο σε αστικές όσο και σε αγροτικές περιοχές. 435  

Όπως είναι αναμενόμενο τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης, της LDL-C, της Non-

HDL-C, της ApoB και της Lp(a) ήταν πολύ υψηλότερα στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία σε 

σύγκριση με τους μάρτυρες (p<0,001). Επιπλέον, τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία είχαν 

σημαντικά υψηλότερα τριγλυκερίδια και σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα των HDL-C 

και ApoA1 (p<0,001). Οι αθηρωματικοί δείκτες, ήταν επίσης σημαντικά υψηλότεροι 

στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία σε σύγκριση με τους μάρτυρες. 

Στην παρούσα μελέτη, από την πολυπαραγοντική ανάλυση μετά από διόρθωση για την 

επίδραση της ηλικίας, του φύλου και του ΒΜΙ (και ΒΜΙ z-score), δεν διαπιστώθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά των μέσων και διάμεσων τιμών του cIMT μεταξύ των 

παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία. Η διάμεση τιμή για τα cIMT-R, cIMT-L & cIMT-

Average ήταν 0,44mm, 0,45mm & 0,445mm στα παιδιά με δυσλιπιδαιμία και 

0,445mm, 0,45mm & 0,445mm αντίστοιχα στα παιδιά χωρίς δυσλιπιδαιμία. Το ίδιο 

ίσχυε και από την συγκριτική μελέτη ξεχωριστά μεταξύ αγοριών με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία και κοριτσιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία.  
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Αντίθετα, από τη συγκριτική μελέτη που κάναμε μεταξύ των παιδιών που τέθηκαν σε 

αγωγή με ατορβαστατίνη και των μαρτύρων, τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία είχαν 

υψηλότερο cΙΜΤ σε σύγκριση με τους μάρτυρες πριν την έναρξη της θεραπείας.434  

Η διαφορά αυτή μεταξύ των αποτελεσμάτων μας πιθανόν οφείλεται στο γεγονός ότι η 

ομάδα αυτή των παιδιών που τέθηκε σε αγωγή με ατορβαστατίνη είχαν πολύ πιο υψηλά 

επίπεδα LDL-χοληστερόλης και σοβαρό οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγ-

γειακής νόσου.  

Τα αποτελέσματα αρκετών μελετών έχουν δείξει αυξημένο cΙΜΤ στα παιδιά με HeFH 

συγκριτικά με τα υγιή αδέλφια τους ή τους μάρτυρες, 9,16,67,76,77,80,85 ενώ άλλες μελέτες 

δεν έχουν διαπιστώσει κάποια στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ παιδιών με HeFH 

και παιδιών χωρίς HeFH αναλόγου ηλικίας και φύλου.,9,78,94  

Σε ανασκόπηση της βιβλιογραφίας9 μέχρι το 2013, σε 9 μελέτες σε παιδιά με HeFH 

βρέθηκε πάχυνση του cΙΜΤ συγκριτικά με τα υγιή αδέλφια τους. Στην ίδια 

ανασκόπηση σε 3 μελέτες μεταξύ παιδιών με και χωρίς HeFH δεν σημειώθηκε διαφορά 

στις τιμές του cΙΜΤ. Στη μετανάλυση των 9 μελετών σε παιδιά με HeFH συγκριτικά 

με τα υγιή αδέλφια τους ή με φυσιολογικούς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου, 

το cΙΜΤ ήταν μεγαλύτερο στα άτομα με HeFH. Η αύξηση του cIMT κατά τη διάρκεια 

της παιδικής ηλικίας, στα παιδιά με HeFH, φαίνεται ότι είναι 5 φορές πιο γρήγορη 

συγκριτικά με την αύξηση στα υγιή αδέλφια τους.76,83 

Στη μελέτη των Rodríguez-Borjabad και συνεργατών94 σε 183 παιδιά και εφήβους 

ηλικίας 4-18 ετών (82 με FH και 101 φυσιολογικοί μάρτυρες), παρότι τα άτομα με FH 

είχαν κατά 35% αυξημένη LDL (>154) και κατά 33% υψηλότερα επίπεδα των small 

LDL μορίων, η μέση τιμή του cΙΜΤ δεν διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων. 

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης, η ηλικία και το φύλο ήταν 

ανεξάρτητοι σημαντικοί προβλεπτικοί παράγοντες στη διαμόρφωση του cIMT, στο 

σύνολο των παιδιών της μελέτης.  

Τα αποτελέσματα αυτά είναι σύμφωνα με της πλειοψηφίας των μελετών σε παιδιά και 

εφήβους με οικογενή υπερχοληστερολαιμία και στα αδέλφια τους ή τους μάρτυρες που 

δεν έπασχαν από υπερχοληστερολαιμία, με την ηλικία και το φύλο να αποτελούν 

ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες του cIMT. 5, 9,16,76,436   
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Στην παρούσα μελέτη, τα κορίτσια είχαν σημαντικά χαμηλότερο cIMT από τα αγόρια, 

μετά από διόρθωση για την ηλικία και το ΒΜΙ z-score. Παρόμοια αποτελέσματα 

αναφέρονται και σε άλλες μελέτες σε παιδιά και εφήβους. 24, 27,28,30,76,436 

Το χαμηλότερο cΙΜΤ στα κορίτσια συγκριτικά με τα αγόρια παρόμοιας ηλικίας 

πιθανολογείται ότι μπορεί να οφείλεται στην προστατευτική δράση των οιστρογόνων, 

η οποία φαίνεται ότι εμποδίζει την ανάπτυξη της αθηροσκλήρυνσης.40  

Στο σύνολο των παιδιών, αλλά και ξεχωριστά στην ομάδα των δυσλιπιδαιμικών και 

των μαρτύρων, το στάδιο ήβης κατά Tanner, παρόλο που στην μονοπαραγοντική 

ανάλυση φαινόταν να επιδρά στη διαμόρφωση του cIMT, έχανε τη σημαντικότητά του 

όταν προστίθετο στο πολλαπλό μοντέλο.  

Τα αποτελέσματα των μελετών που αναφέρονται στην επίδραση της εφηβείας στη 

διαμόρφωση του cIMT διίστανται, με άλλες να αναφέρουν σημαντική επίδραση24,436 

και άλλες όχι .25,437 

Σε μελέτη 61 εφήβων που πραγματοποιήθηκε στη Βραζιλία διαπιστώθηκε θετική 

συσχέτιση του cΙΜΤ με το στάδιο ήβης. 24 Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε ότι το cΙΜΤ 

αυξανόταν στην εφηβεία συγκριτικά με την παιδική ηλικία, τόσο στα κορίτσια όσο και 

στα αγόρια, πιθανότατα λόγω επίδρασης των φυλετικών ορμονών.  

Στην πιο πρόσφατη και πολυάριθμη μελέτη σε υγιή παιδιά και εφήβους, Καυκάσιας 

φυλής, το cIMT αυξανόταν, σε αγόρια και κορίτσια, από την προ-εφηβεία στην μεσο-

εφηβεία και από την προ-εφηβεία την προχωρημένη εφηβεία (p <0.001).436 

Στην παρούσα μελέτη, εκτός από την ηλικία και το φύλο, το ΒΜΙ (και ΒΜΙ z-score) 

αποτελούσε ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα του cIMT στο σύνολο του 

πληθυσμού και στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, ενώ στην πολυπαραγοντική 

ανάλυση που περιοριζόταν μόνο στην ομάδα των παιδιών χωρίς δυσλιπιδαιμία έχανε 

τη σημαντικότητά του.  

Tα αποτελέσματα της μελέτης μας στην ομάδα των μαρτύρων συμφωνούν με αυτά των 

Baroncini και συνεργατών, οι οποίοι δεν διαπίστωσαν συσχέτιση του ΒΜΙ με το cIMT 

σε παιδιά έως 15 ετών .438 Αντίθετα, σε μια πρόσφατη μελέτη σε υγιή παιδιά και 
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εφήβους, Καυκάσιας φυλής, το SDS-BMI είχε ισχυρή επίδραση στην διαμόρφωση του 

cIMT, κατά την εφηβεία.436  

Εκείνο που είναι ιδιαίτερα σημαντικό είναι η θετική γραμμική συσχέτιση που έχει 

παρατηρηθεί μεταξύ της παχυσαρκίας της παιδικής ηλικίας και του cIMT στη νεαρή 

ενήλικη ζωή.439,440  

Από τη συγκριτική μελέτη μεταξύ των παιδιών με φυσιολογικό και αυξημένο βάρος 

σώματος, όπως αυτό εκτιμήθηκε με τη χρήση του z-score του ΒΜΙ, τα υπέρβαρα και 

παχύσαρκα παιδιά είχαν υψηλότερο cIMT από τα φυσιολογικού βάρους παιδιά, μετά 

από διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες. Επιπλέον, στα παχύσαρκα το αριστερό 

cIMT ήταν υψηλότερο από ότι στα υπέρβαρα.  

Η επίδραση του ΒΜΙ στη διαμόρφωση του cIMT έχει αναφερθεί σε αρκετές μελέτες. 

Σε ανασκόπηση μελετών, η παιδική παχυσαρκία, η υπέρταση και η δυσλιπιδαιμία κατά 

την εφηβεία προβλέπουν την παρουσία αυξημένου cIMΤ κατά την ενήλικη ζωή. Η 

παχυσαρκία θεωρείται ως ο παράγων κινδύνου που συνδέεται πιο ισχυρά με αυξημένο 

cIMT, αυξάνοντας τον κίνδυνο κατά 3,7 φορές (2.0–7.0 fold).  

Σε πρόσφατη δημοσιευμένη μελέτη35 σε 2427 παιδιά και εφήβους, ηλικίας 6-17 ετών, 

από 3 κράτη (Βραζιλία, Κίνα και Ιταλία) έχει επιβεβαιωθεί ότι το αυξημένο βάρος 

σώματος αποτελεί ανεξάρτητο επιβαρυντικό παράγοντα αύξησης του cΙΜΤ συγκριτικά 

με τους βιοχημικούς παράγοντες (HDL, LDL, τριγλυκερίδια). Τόσο σε παλαιότερες 

όσο και σε πιο πρόσφατη μελέτη,273 τα παχύσαρκα παιδιά (BMI ≥ 95%) εμφάνιζαν 

υψηλότερο cΙΜΤ από τα μη παχύσαρκα (ΒΜΙ <85%). Η συσχέτιση του cΙΜΤ με τη 

σοβαρότητα της παχυσαρκίας και την κατανομή του λίπους στο σώμα, έχει επίσης 

αναφερθεί σε παχύσαρκα παιδιά και εφήβους.254 

Όσον αφορά στα επίπεδα λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών, τα παιδιά της μελέτης μας που είχαν 

αυξημένο βάρος είχαν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα HDL, ApoA1 και του 

αθηρωματικού δείκτη LDL/ApoB και υψηλότερα επίπεδα TG και του αθηρωματικού 

δείκτη TG/HDL. Παρόμοια αποτελέσματα έχουν αναφερθεί και σε άλλες μελέτες.  

Στην παρούσα μελέτη, αν και τα μέσα επίπεδα της Lp(a) δεν διέφεραν σημαντικά 

μεταξύ φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών, η κατανομή τους 
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ήταν διαφορετική με τα παιδιά που είχαν αυξημένο βάρος να έχουν συχνότερα 

αυξημένα επίπεδα Lp(a) (≥30mg/dl) (Δοκιμασία χ2, p=0,035). 

Ανασκόπηση μελετών έδειξε ότι >60% των εφήβων με παχυσαρκία έχουν πρόσθετους 

παράγοντες κινδύνου όπως υπέρταση και δυσλιπιδαιμία. Ισχυρή σύνδεση μεταξύ 

παχυσαρκίας και δυσλιπιδαιμίας, που χαρακτηρίζεται κυρίως από αυξημένα 

τριγλυκερίδια και χαμηλά επίπεδα αναφέρεται. Αντίθετα, η σύνδεση μεταξύ 

παχυσαρκίας και επιπέδων LDL-C είναι λιγότερο ισχυρή.441 

Όσον αφορά στα επίπεδα της Lp(a) στα παχύσαρκα παιδιά, κάποιες μελέτες δεν 

ανέφεραν να διαφέρουν από τα επίπεδα παιδιών με φυσιολογικό βάρος.442,443 Να 

σημειωθεί ότι στην μελέτη των Jugie και συνεργατών442, το 39% των παχύσαρκων και 

το 30% των μη παχύσαρκων παιδιών είχαν Lp(a) ≥30 mg/dl (p>0,05).  

Στην μονοπαραγοντική ανάλυση της μελέτης μας η περίμετρος μέσης, η κοιλιακή 

κατανομή του λίπους και η συστολική αρτηριακή πίεση είχαν σημαντική επίδραση στη 

διαμόρφωση του cIMT. Η σημαντικότητα αυτή δεν διαπιστώθηκε στο πολλαπλό 

μοντέλο.  

Αντίθετα, σε πρόσφατη μελέτη436 σε υγιή παιδιά και εφήβους, η περίμετρος μέσης 

αποτελούσε σημαντικό παράγοντα στη διαμόρφωση του cIMT, με αυτό να αυξάνει 

ακόμη περισσότερο όταν συγχρόνως υπήρχε και αυξημένο ΒΜΙ. Ακόμη, η ΠΜ 

επιδρούσε στο cIMT από μικρότερη ηλικία σε σύγκριση με το ΒΜΙ, το οποίο γινόταν 

σημαντικός παράγοντας κατά την εφηβεία.  

Αρκετές μελέτες έχουν διαπιστώσει θετική συσχέτιση μεταξύ συστολικής ή και 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης και δεικτών υποκλινικής αθηροσκλήρωσης όπως είναι 

το cIMT, αν και ο ακριβής μηχανισμός δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί. Σε ανασκόπηση 

28 μελετών36 διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση της αρτηριακής πίεσης, κυρίως της 

συστολικής, με το cIMT σε υγιή, υπερτασικά και υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά Η 

συσχέτιση αυτή σε μερικές μελέτες δεν υφίστατο μετά από διόρθωση για άλλους 

παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου. Σε άλλη μελέτη134 σε παιδιά με 

υπερχοληστερολαιμία, με ή χωρίς συνυπάρχουσα υπέρταση και σε παιδιά χωρίς 

υπερχοληστερολαιμία, με ή χωρίς υπέρταση, το cIMT ήταν υψηλότερο στην ομάδα 

των παιδιών με υπερχοληστερολαιμία και υπέρταση υποδηλώνοντας ότι αυτοί οι δύο 

παράγοντες έχουν συνεργική δράση στην πρώιμη αθηρογένεση.134 Υψηλότερο cIMT 
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έχει παρατηρηθεί σε παιδιά με υπέρταση σε σύγκριση με των παιδιών χωρίς 

υπέρταση.232 

Στην μελέτη των Urbina και συνεργατών σε παιδικό πληθυσμό, τα μη υπερτασικά 

επίπεδα της συστολικής αρτηριακής πίεσης συσχετίζονταν με το cIMT 444 

Από τα επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών, απολιποπρωτεϊνών και αθηρωματικών 

δεικτών, σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του cIMT, στην πολυπαραγοντική 

ανάλυση, είχαν τα ιδιαίτερα αυξημένα επίπεδα της ApoB (>130mg/dl) και οι 

αθηρωματικοί δείκτες LDL/HDL, LDL/ApoB και Non-HDL/HDL. Αντίθετα, τα 

χαμηλά επίπεδα της HDL-C (αρνητική συσχέτιση) και τα υψηλά επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων (θετική συσχέτιση), που έδειχναν να επιδρούν στις μονοπαραγοντικές 

αναλύσεις δεν είχαν πλέον καμία σημαντική επίδραση μετά την διόρθωση για 

συγχυτικούς παράγοντες. 

Να σημειωθεί ότι όταν οι δύο ομάδες, δηλαδή παιδιά με και χωρίς δυσλιπιδαιμία, 

ελέχθησαν ξεχωριστά με το πολυπαραγοντικό μοντέλο, κανένας από τους 

λιπιδαιμικούς παράγοντες δεν είχε σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του cIMT 

των παιδιών και εφήβων χωρίς δυσλιπιδαιμία.  

Αντίθετα, η πολυπαραγοντική ανάλυση στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, 

έδειξε ότι σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του cIMT είχαν οι αθηρωματικοί 

δείκτες Nοn-HDL/LDL, LDL/HDL. Επίσης, τα πολύ αυξημένα επίπεδα της LDL (≥190 

mg/dl) είχαν σημαντική επίδραση μόνο στο δεξιό cIMT, τα επίπεδα της NΟΝ-HDL και 

της ApoB στο δεξιό και στο μέσο cIMT και ο αθηρωματικός δείκτης ApoB/ApoA1 στο 

αριστερό και στο μέσο cIMT. Άλλοι παράγοντες όπως τα αυξημένα τριγλυκερίδια και 

τα χαμηλά επίπεδα HDL και ApoA1, που στην μονοπαραγοντική είχαν σημαντική 

επίδραση, στο πολλαπλό μοντέλο έχαναν την σημαντικότητα τους. 

Παρόμοια αποτελέσματα όσον αφορά τη συσχέτιση της LDL και Apo Β με το cIMT 

έχουν φανεί και στη μελέτη των Guardamagna και συνεργατών,67 σε 264 παιδιά με 

HeFH τα οποία είχαν υψηλότερες τιμές LDL-C, Apo Β και cIMT συγκριτικά με τα 100 

φυσιολογικά αδέλφια τους. Σε αρκετές μελέτες σε παιδιά με HeFH, τα υψηλά επίπεδα 

της LDL ήταν σημαντικός ανεξάρτητος προβλεπτικός δείκτης του cIMT,76,80,84 ενώ 

άλλες δεν διαπίστωσαν σημαντική συσχέτιση.77  

Στην παρούσα μελέτη, ένα σημαντικό ποσοστό (42,4%) από τα παιδιά και εφήβους με 

δυσλιπιδαιμία είχαν, εκτός από αυξημένη LDL-C, αυξημένη Lp(a) (≥ 30 mg/L). Από 



183 

 

τη συγκριτική μελέτη των παιδιών που είχαν μόνο αυξημένη LDL-C, αυτών με μόνο 

αυξημένη Lp(a) και αυτών που είχαν αυξημένες και τις δύο παραμέτρους, δεν 

προέκυψε κάποια σημαντική διαφορά στο cIMT. Το ίδιο ίσχυε και όταν το cutoff για 

την Lp(a) τίθετο σε ≥100 mg/dl.  

Γενικά, πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι τα παιδιά με δυσλιπιδαιμία έχουν αυξημένο 

cIMT από την παιδική ηλικία.136 Επιπλέον, η δυσλιπιδαιμία της παιδικής ηλικίας, όπως 

και η υπέρταση, συσχετίζονται με υψηλό cIMT στην ενήλικη ζωή.445 

Παρόμοια είναι τα αποτελέσματα άλλων μελετών ως προς την επίδραση των 

αυξημένων επιπέδων της Lp(a) στη διαμόρφωση του cΙΜΤ.111 Παρόμοιο με της 

μελέτης μας ήταν και το ποσοστό των παιδιών με δυσλιπιδαιμία που είχαν και 

αυξημένη Lp(a) στη μελέτη των Tonstad και συνεργατών. 130 Συγκεκριμένα, το 42% 

των παιδιών με HeFH αλλά και το 20% των μαρτύρων είχαν αυξημένα επίπεδα Lp(a) 

(≥ 30 mg/L). Στην δική μας μελέτη οι μάρτυρες είχαν επιλεγεί να έχουν φυσιολογικά 

επίπεδα Lp(a). Επιπλέον, στην μελέτη των Tonstad και συνεργατών130 το cΙΜΤ ήταν 

αυξημένο στα παιδιά με HeFH σε σύγκριση με τους μάρτυρες, είχε θετική συσχέτιση 

με την Apo-B και το ινωδογόνο, αλλά δεν συσχετιζόταν με τα επίπεδα της Lp(a). 

Γενικά, η συμβολή της αυξημένης Lp(a) στον σχηματισμό της καρωτιδικής πλάκας 

είναι αμφιλεγόμενη. Μελέτη σε ενήλικες με HeFH δεν έδειξε κάποια διαφορά στο 

cΙΜΤ και στην εμφάνιση αθηρωματικής πλάκας μεταξύ αυτών με Lp(a) ≥30mg/dL και 

αυτών με Lp(a) <30mg/dL.131 Ωστόσο, σε άλλη μελέτη132 παρατηρήθηκε σημαντική 

αύξηση της συχνότητας εμφάνισης της ετερογενούς πλάκας στα άτομα με υψηλά 

επίπεδα Lp(a), ενώ σε πιο πρόσφατη μελέτη133 σε ασθενείς με HeFH, οι συγκεντρώσεις 

της Lp(a) συσχετίζονταν με καρδιαγγειακή νόσο (CHD), αλλά όχι με καρωτιδική 

στένωση ή με περιφερική αρτηριακή νόσο.  

Από τους υπόλοιπους παράγοντες που μελετήθηκαν, ο τύπος της διατροφής (υγιεινή- 

μετρίως υγιεινή –ανθυγιεινή – στερητική) και ο βαθμός φυσικής άσκησης (καμία – 

μικρή – έντονη- πρωταθλητισμός) δεν είχαν καμία επίδραση στη διαμόρφωση του 

cIMT. Να σημειωθεί ότι 19% είχαν ανθυγιεινή διατροφή και 14% δεν είχε καμία 

φυσική δραστηριότητα.  

Οι μελέτες στα παιδιά και στους εφήβους που αναφέρονται στην επίδραση των  

διατροφικών προτύπων και της φυσικής δραστηριότητας στην διαμόρφωση του cIMT 
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είναι περιορισμένες, με μερικές να δείχνουν βελτίωση του cIMT μετά την εφαρμογή 

ενός υγιεινού τρόπου ζωής.  

Μελέτη 143σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά (BMI Z-score > 1), ηλικίας 6-13 ετών, 

έδειξε ότι το cIMT ήταν σημαντικά χαμηλότερο σε αυτά που ήταν σε υγιεινή διατροφή, 

αφού έγινε διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες. Αντίθετα, δεν βρέθηκε συσχέτιση 

στις περιπτώσεις παραδοσιακής ή ανθυγιεινής διατροφής. Οι συγγραφείς καταλήγουν 

ότι η υγιεινή διατροφή μπορεί να εμποδίσει την αύξηση του cIMT στα υπέρβαρα και 

παχύσαρκα παιδιά. Η 12μηνη εφαρμογή Μεσογειακής δίαιτας σε παιδιά με 

υπερχοληστερολαιμία οδήγησε σε σημαντική μείωση του cIMT, παράλληλα με μείωση 

της ολικής χοληστερόλης και της LDL-C. Επιπλέον, στο τέλος της παρακολούθησης 

το Δ του BMI-SD και το Δ της LDL-C συσχετίζονταν σημαντικά και ανεξάρτητα με 

τις αλλαγές του cIMT. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι η Μεσογειακή δίαιτα αποτελεί 

μια αξιόλογη προσέγγιση στην αντιμετώπιση της υπερχοληστερολαιμίας, ακόμη και 

κατά την παιδική ηλικία. 144  

Μια ακόμη πρόσφατη μελέτη139 σε παχύσαρκα παιδιά προ-εφηβικής ηλικίας, που ήταν 

μεταβολικά υγιή, έδειξε ότι οι παθολογικές τιμές του cIMT επανήλθαν στα 

φυσιολογικά επίπεδα μετά από 12-μηνη τροποποίηση στον τρόπο ζωής, που 

περιελάμβανε εφαρμογή Μεσογειακής διατροφής και προγράμματος φυσικής 

άσκησης. Επιπλέον, διαπιστώθηκαν σημαντική μείωση του σωματικού βάρους και του 

ΒΜΙ, με μείωση του ολικού λίπους και αύξηση της μυϊκής μάζας. 

Ο ρόλος της φυσικής άσκησης και των καθιστικών συμπεριφορών στη διαμόρφωση 

του cIMT, κατά την παιδική ηλικία, δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισμένος. Μελέτες σε 

ενήλικες49,50 έχουν δείξει αρνητική συσχέτιση του cIMT με την καρδιοαναπνευστική 

άσκηση. Σε παιδιά έχει αναφερθεί βελτίωση του cIMT μετά από εφαρμογή 

προγράμματος φυσικής άσκησης σε συνδυασμό με διαιτητικές παρεμβάσεις. 139 

Παχύσαρκα παιδιά, προ-εφηβικής ηλικίας, που τέθηκαν σε πρόγραμμα τακτικής 

άθλησης (3 ώρες/εβδομάδα για 3 μήνες και στη συνέχεια 2 ώρες/εβδομάδα για άλλους 

3 μήνες), στους 6 μήνες άθλησης παρουσίασαν μείωση στο ΙΜΤ. 174 Συσχέτιση του 

επιπέδου φυσικής άσκησης με το cIMT, με τις αθλητικές δραστηριότητες να 

συνδέονται με λεπτότερο cIMΤ, ιδιαίτερα στα παιδιά με αυξημένο βάρος σώματος έχει 

επίσης διαπιστωθεί.175  
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Αντίθετα, στην μελέτη των Ried-Larsen και συνεργατών42 (2013, Δανία-Νορβηγία) σε 

254 παιδιά, ηλικίας 8–10 ετών, όπως και στην δική μας μελέτη, δεν παρατηρήθηκε 

συσχέτιση του cΙΜΤ με τη φυσική δραστηριότητα. 

Στη μελέτη μας, δεν διαπιστώθηκε κάποια σημαντική επίδραση του βάρους γέννησης 

και των επιπέδων της TSH ση διαμόρφωση του cIMT. 

Στην μελέτη των Dratva446 και συνεργατών, το αυξημένο βάρος γέννησης ήταν 

ανεξάρτητος παράγοντας αυξημένου cIMT στην ηλικία των 11 χρόνων. Οι συγγραφείς 

δεν διαπίστωσαν κάποια επίδραση του χαμηλού βάρους γέννησης στο cIMT. Το μέσο 

cΙΜΤ στον πληθυσμό της μελέτης ήταν 0.57 mm. Επιπλέον, στην μελετη αυτή 

διαπιστώθηκε ότι το cΙΜΤ συσχετιζόταν θετικά με την καισαρική τομή (P = 0.006) και 

την προωρότητα (P = 0.075). Αντίθετα, άλλες μελέτες έχουν δείξει συσχέτιση μεταξύ 

των SGA, IUGR ή με χαμηλό βάρος γέννησης με την διαμόρφωση του αγγειακού 

δένδρου.447 Σε πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση με μετανάλυση, αναφέρεται ότι το 

μικρό μέγεθος για την διάρκεια κύησης είχε την πιο σταθερή συσχέτιση με το αυξημένο 

cIMT.48  

Η συσχέτιση μεταξύ υποκλινικού υποθυρεοειδισμού και cIMT έχει αναφερθεί κυρίως 

σε ενήλικες και η ορμονική θεραπεία υποκατάστασης φαίνεται να επιδρά ευεργετικά 

στο cIMT.448,449  

Στα παιδιά, οι μελέτες είναι περιορισμένες, με τους Isik-Balci και συνεργάτες να 

αναφέρουν σημαντικό αυξημένο cIMT σε 53 παιδιά με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό 

σε σύγκριση με τους μάρτυρες.450 Σε μια άλλη μελέτη451, το cIMT ήταν σημαντικά 

αυξημένο στα παχύσαρκα παιδιά με NAFLD σε σύγκριση με τα παχύσαρκα παιδιά 

χωρίς NAFLD. Οι συγγραφείς αναφέρουν θετική συσχέτιση του cIMT με την TSH. 

Γενικά, ο υποκλινικός υποθυρεοειδισμός συνοδεύεται από δυσλιπιδαιμία. Μελέτη σε 

παιδιά έδειξε υψηλότερο cIMT σε αυτά με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό σε σύγκριση 

με τους μάρτυρες (p=0.001) χωρίς όμως η αύξηση να συσχετίζεται με τα λιπίδια-

λιποπρωτεϊνες ή τα αυξημένα τους επίπεδα. Στην μελέτη δεν διαπιστώθηκε διαφορά 

ως προς τις τιμές του cIMT μεταξύ των παιδιών με ηπίως αυξημένα και αυτών με 

υψηλά επίπεδα TSH452.  

Αντίθετα, οι Delitala και συνεργάτες 453αξιολόγησαν τις υποκλινικές διαταραχές της 

θυρεοειδικής λειτουργίας (υποκλινικός υπο- και υπερ-θυρεοειδισμός) σε 5815 άτομα, 

μεταξύ των οποίων περιλαμβάνονταν και έφηβοι άνω των 14 ετών. Από την μελέτη 
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δεν διαπιστώθηκε καμία σημαντική συσχέτιση μεταξύ των διαταραχών του 

θυρεοειδούς και του cIMT. Το μειονέκτημα της μελέτης ήταν η εφάπαξ μέτρηση των 

TSH και fT4, δεδομένου ότι τα ηπίως αυξημένα επίπεδα της TSH στο 70% των 

περιπτώσεων μπορεί να έχουν επανέλθει στα φυσιολογικά σε επόμενη μέτρηση.454  

 Καμία διαφορά στις μέσες τιμές του cIMT μεταξύ παιδιών με υποκλινικό 

υποθυρεοειδισμό και ευθυροειδικών δεν παρατηρήθηκε σε μία άλλη πρόσφατη 

μελέτη.455 

Από την μελέτη της επίδρασης του θετικού οικογενειακού ιστορικού δυσλιπιδαιμίας 

και πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου σε 1ου και 2ου βαθμού συγγενείς στη διαμόρφωση 

του cIMT των παιδιών προέκυψε ότι η απουσία θετικού ιστορικού στους πρώτους 

βαθμού συγγενείς είχε αρνητική συσχέτιση, ενώ το θετικό ιστορικό δυσλιπιδαιμίας σε 

συνδυασμό με πρώιμη καρδιαγγειακή νόσο ήταν σημαντικός προβλεπτικός 

παράγοντας του cIMT (θετική συσχέτιση). Επιπλέον, το θετικό ιστορικό 

δυσλιπιδαιμίας και καρδιαγγειακής νόσου σε ηλικία μικρότερη των 60 χρόνων σε 

δευτέρου βαθμού συγγενείς ήταν σημαντικός προβλεπτικός παράγοντας του cIMT των 

παιδιών (θετική συσχέτιση). 

Οι απόγονοι ασθενών με ΚΑΝ είναι σε αυξημένο κίνδυνο πρώιμης αθηροσκλήρωσης. 

Ο κίνδυνος σε 1ου βαθμού συγγενείς κυμαίνεται από 1,5 – 7%456 Οι ανατομικές βλάβες 

της αθηροσκλήρωσης σε μερικά παιδιά αρχίζουν πολύ ενωρίς ακόμη και στην βρεφική 

ηλικία, ιδιαίτερα σε αυτά με θετικό οικογενειακό ιστορικό ΚΑΝ.457 Μελέτες έχουν 

δείξει ότι τα παιδιά που έχουν γονείς με ΚΑΝ έχουν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα 

TC, LDL-C και TG και μειωμένα επίπεδα HDL-C συγκριτικά με τους μάρτυρες και 

απαντούν στις διατροφικές παρεμβάσεις. 458 

Μελέτη σε υγιείς ενήλικες 18-25 ετών έδειξε ότι αυτοί με θετικό οικογενειακό ιστορικό 

καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ), χωρίς άλλους παράγοντες κινδύνου, είχαν σημαντικά 

υψηλότερο cIMT (0.57 ± 0.08mm vs. 0.46 ± 0.05mm) συγκριτικά με αυτών με 

αρνητικό οικογενειακό ιστορικό ΚΑΝ, οι οποίοι δεν διέφεραν ως προς την ηλικία, το 

φύλο, το ΒΜΙ και την αρτηριακή πίεση. Επιπλέον, οι απόγονοι με θετικό ιστορικό 

ΚΑΝ είχαν δυσμενέστερο λιπιδαιμικό προφίλ. Μια άμεση συσχέτιση μεταξύ cIMT και 

TG διαπιστώθηκε. Το οικογενειακό ιστορικό ΚΑΝ ήταν ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για το cIMT (Multiple logistic regression analysis). Από την μελέτη 
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συμπεραίνεται ότι οι διαταραχές του αρτηριακού τοιχώματος, στα άτομα με θετικό 

οικογενειακό ιστορικό ΚΑΝ, είναι παρούσες σε νεαρά ηλικία.459  

Η διαφορά (Δ) μεταξύ του ΙΜΤ της δεξιάς και αριστερής καρωτίδας αρτηρίας (Δεξιό 

cIMT – Αριστερό cIMT) είχε σημαντική θετική συσχέτιση με το φύλο και σημαντική 

αρνητική συσχέτιση με το ΒΜΙ, την κατάταξη του ΒΜΙ σε φυσιολογικού βάρους, 

υπέρβαρους και παχύσαρκους και το BMI z-score, ενώ δεν συσχετιζόταν με την ηλικία, 

την ηλικιακή ομάδα, την εφηβεία και την δυσλιπιδαιμία. Στα διπλά μοντέλα ανάλυσης, 

το BMI z-score είχε την σημαντικότερη συσχέτιση με το Δ του cIMT. Στην ομάδα των 

παιδιών με δυσλιπιδαιμία, στο διπλό μοντέλο ανάλυσης, τόσο το BMI z-score όσο και 

το φύλο είχαν σημαντική συσχέτιση με το cIMT.  

Στη συνέχεια μελετήθηκε η διαφορά (Δ) ως αρνητική, μηδενική και θετική, στο σύνολο 

του πληθυσμού. Από την ανάλυση προέκυψε ότι το αρνητικό Δ συσχετιζόταν θετικά 

μόνο με το BMI z-score, δηλαδή όσο υψηλότερο το BMI z-score τόσο μικρότερο το Δ, 

ενώ το θετικό Δ συσχετιζόταν αρνητικά με το BMI z-score, συσχετίσεις που έμεναν 

σημαντικές και στο διπλό μοντέλο που περιελάμβανε το φύλο.  

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία το cIMT στην αριστερή ΚΚΑ είναι μεγαλύτερο 

συγκριτικά με της δεξιάς ΚΚΑ 17 πιθανότατα επειδή το πάχος του έσω - μέσου χιτώνα 

(ΙΜΤ) της δεξιάς κοινής καρωτίδας σχετίζεται με αιμοδυναμικές παραμέτρους, ενώ το 

ΙΜΤ της αριστερής κοινής καρωτίδας επηρεάζεται από βιοχημικούς παράγοντες, όπως 

είναι τα επίπεδα της ολικής- και LDL- χοληστερόλης και της γλυκόζης στο αίμα. 

Στην μελέτη των Luo και συνεργατών13, το αριστερό cIMT ήταν σημαντικά υψηλότερο 

συγκριτικά με το δεξιό στις ηλικίες 35-65 ετών, ενώ το δεξιό αυξανόταν 10 χρόνια 

αργότερα από το αριστερό. Το δεξιό cIMT συσχετιζόταν καλύτερα με τις 

αιμοδυναμικές παραμέτρους και το αριστερό cIMT με τις βιοχημικές παραμέτρους.  

 

Β) cIMT σε 27 παιδιά και εφήβους με σοβαρή δυσλιπιδαιμία, πριν και μετά από 

τη χορήγηση ατορβαστατίνης  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης μας, τα αγόρια με δυσλιπιδαιμία, πριν την 

χορήγηση της ατορβαστατίνης, είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT από τα αγόρια, 

αναλόγου ηλικίας, που δεν έπασχαν από δυσλιπιδαιμία (αναλογία ασθενών- μαρτύρων 

1:2). Η διαφορά παρέμενε και μετά από διόρθωση για ηλικία, στάδιο ήβης, ΒΜΙ z-

score και τα επίπεδα των LDL-C, ApoB & Lp(a). Μετά από την αγωγή με 
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ατορβαστατίνη, το μέσο cIMT στα αγόρια ήταν χαμηλότερο από το προ θεραπείας, αν 

και η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Όμως, δεδομένου ότι η ηλικία είχε 

αυξηθεί και πολλά παιδιά είχαν γίνει πλέον έφηβοι, θα ανέμενε κανείς αύξηση και όχι 

μείωση του cIMT. Διαπιστώθηκε δηλαδή μια τάση μείωσης μετά τη θεραπεία στα 

αγόρια με δυσλιπιδαιμία, αν και το 65% από αυτά δεν είχε πετύχει τον στόχο μείωσης 

της LDL-C, δηλαδή <130 mg/dl. Η 75η Ε.Θ. για το μέσο cIMT στα παιδιά με 

δυσλιπιδαιμία προ και μετά θεραπεία ήταν 0,525 και 0,505 αντίστοιχα και στους 

μάρτυρες 0,470. Επιπλέον, ένα 48% των παιδιών με δυσλιπιδαιμία είχε cIMT ≥75η Ε.Θ. 

προ θεραπείας έναντι 26% μετά από τη θεραπεία. 

Στην βιβλιογραφία δεν βρήκαμε μελέτες που να αναφέρονται στην επίδραση της 

αγωγής με ατορβαστατίνη σε παιδιά και σε εφήβους με HeFH. Μία μελέτη που 

αξιολογεί την επίδραση της ατορβαστατίνης στο cΙΜΤ, αφορά σε παιδιά με ανθεκτικό 

νεφρωσικό σύνδρομο και υπερχοληστερολαιμία. Μετά από 1 έτος χορήγησης, το cIMT 

δεν διέφερε μεταξύ των παιδιών που έλαβαν ατορβαστατίνη και αυτών που έλαβαν 

εικονικό (placebo) φάρμακο. Να σημειωθεί όμως ότι στη μελέτη αυτή τα επίπεδα της 

LDL-C δεν παρουσίασαν σημαντική μείωση μετά την χορήγηση της ατορβαστατίνης.57 

Αντίθετα, μετανάλυση 14 τυχαιοποιημένων μελετών σε ενήλικες ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, στην Κίνα, έδειξε ότι η προσθήκη ατορβαστατίνης σε 

αυτούς που ήταν σε υπογλυκαιμική αγωγή συνοδευόταν από σημαντική μείωση του 

cΙΜΤ. Επιπλέον, η αυξημένη δόση ατορβαστατίνης συνδεόταν με πιο σημαντική 

μείωση σε σύγκριση με την χαμηλότερη δόση.214  

Οι περισσότερες και πιο μακροχρόνιες μελέτες στα παιδιά και στους εφήβους με HeFH 

αφορούν στη χορήγηση πραβαστατίνης και έχουν δείξει σημαντική βελτίωση του cIMT 

μετά την θεραπεία σε σύγκριση με παιδιά που ελάμβαναν εικονικό φάρμακο ή σε 

σύγκριση με το cIMT των αδελφών τους, παρά το γεγονός ότι η μείωση των επιπέδων 

της LDL-C δεν ήταν η επιθυμητή. 197, 202-205 Καθυστέρηση της εξέλιξης του cΙΜΤ 

παρατηρήθηκε επίσης μετά από 2 έτη αγωγής με ροζουβοστατίνη σε παιδιά και 

εφήβους με HeFH. Στα 2 χρόνια αγωγής, τα παιδιά με HeFH είχαν cΙΜΤ που δεν 

διέφερε σημαντικά από των υγιών αδελφών τους, ενώ πριν την έναρξη της αγωγής 

είχαν σημαντικά υψηλότερο cΙΜΤ σε σύγκριση με τα αδέλφια τους που δεν είχαν 

HeFH.202,206 Αντίθετα, η χορήγηση φλουβαστατίνης για 2 έτη σε παιδιά και έφηβους 
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με HeFH δεν έδειξε κάποια επίδραση στο cΙΜΤ, παρά την μείωση της LDL-C κατά 

34%. 209 

Η ευεργετική δράση των στατινών στην εξέλιξη του cΙΜΤ, πιθανολογείται ότι 

οφείλεται είτε στην μείωση των επιπέδων της LDL-C216 ή και στις αντιφλεγμονώδεις 

δράσεις των στατινών.217 Ακόμη, ο γονότυπος του LDL-υποδοχέα ίσως παίζει κάποιο 

ρόλο τόσο στην εξέλιξη του cΙΜΤ, όσο και στην απάντηση στην στατίνη με μείωση 

της LDL-C. 218 Στην μελέτη μας, όπως έχει ήδη αναφερθεί, δεν διαπιστώθηκε 

σημαντική συσχέτιση των επιπέδων της LDL-C με το cΙΜΤ. Επιπλέον, στην ομάδα 

υπό ατορβαστατίνη, το Δ της LDL-C δεν συσχετιζόταν με το Δ του cΙΜΤ. 

Ο μόνος ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας του cIMT στη μελέτη μας ήταν το 

φύλο. Η ηλικία και το ΒΜΙ δεν αποτελούσαν σημαντικούς παράγοντες στη 

διαμόρφωση του cIMT. Αυτό έρχεται σε αντίθεση με την μελέτη του συνόλου των 

παιδιών με δυσλιπιδαιμία όπου διαπιστώθηκε ότι όχι μόνο το φύλο αλλά και η ηλικία 

και το ΒΜΙ επιδρούσαν σημαντικά και ανεξάρτητα στη διαμόρφωση του cIMT. Η 

διαφορά αυτή στα αποτελέσματά μας πιθανότατα οφείλεται στον μικρό αριθμό των 

παιδιών που ήταν υπό αγωγή με ατορβαστατίνη. 

Επίσης, δεν διαπιστώθηκε κάποια διαφορά στο cIMT των δυσλιπιδαιμικών παιδιών 

μεταξύ αυτών με αυξημένη και αυτών με φυσιολογική Lp(a). Παρόμοια αποτελέσματα 

έχουν αναφερθεί σε μελέτη460 257 παιδιών με δυσλιπιδαιμία όπου δεν σημειώθηκε 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων Lp (a) και του cIMT όπως και μεταξύ των επιπέδων 

Lp (a) και LDL-C ή επιπολασμού της LDL-C≥190 mg / dL. 

 

Γ) cIMT σε 33 έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) 

Από τη μελέτη 33 εφήβων με PCOS προέκυψε ότι το cIMT δεν διέφερε από το cIMT 

εφήβων, ανάλογης ηλικίας και σταδίου Tanner, χωρίς PCOS.  

Τα αποτελέσματα των μελετών που αναφέρονται σε έφηβες με PCOS είναι 

αντικρουόμενα, με άλλες να αναφέρουν υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με των 

μαρτύρων και άλλες να μην διαπιστώνουν καμία σημαντική διαφορά. Αντίθετα, οι 

περισσότερες μελέτες που αναφέρονται σε νεαρές ενήλικες γυναίκες δείχνουν 

υψηλότερο cIMT σε αυτές με PCOS σε σύγκριση με τους μάρτυρες αναλόγου ηλικίας 

και ΒΜΙ. 
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Τα αποτελέσματα της μελέτης μας συμφωνούν με αυτά των Hughan και συνεργάτες,283, 

οι οποίοι δεν διαπίστωσαν καμία διαφορά στο cIMT παχύσαρκων PCOS-εφήβων και 

παχύσαρκων μη-PCOS εφήβων. Καμία διαφορά δεν βρέθηκε επίσης σε άλλες δύο 

μελέτες.283,461  

Αντίθετα, στη μελέτη των Patel και συνεργάτες289 οι έφηβες με PCOS είχαν αυξημένο 

cIMT από τις έφηβες χωρίς PCOS. Ακόμη, στη μελέτη του Jabbour και συνεργατών462, 

το PCOS ήταν ο πιο σημαντικός προβλεπτικός δείκτης του cΙΜΤ και ήταν ανεξάρτητος 

από το ΒΜΙ. Η εφαρμογή αλλαγών στον τρόπο ζωής με μείωση του βάρους σε έφηβες 

με PCOS οδήγησε σε μείωση του cΙΜΤ. 277  

Σε ανασκόπηση 36 μελετών (Meyer και συνεργάτες, 2012) έχει επιβεβαιωθεί αυξημένο 

cIMT σε γυναίκες με PCOS συγκριτικά με υγιείς μάρτυρες.280 Σε μελέτη από την 

Ελλάδα 297 σε 75 γυναίκες με PCOS και 55 φυσιολογικούς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας 

παρατηρήθηκε αύξηση του cΙΜΤ στα άτομα με PCOS συγκριτικά με τους μάρτυρες. 

Στην ίδια μελέτη διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ των cIMT, ηλικίας, BMI και 

PCOS (multiple regression analysis). 

Στην μελέτη μας, η συστολική αρτηριακή πίεση είχε σημαντική θετική συσχέτιση με 

το δεξιό και μέσοcIMT, μετά τη διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες. Η συσχέτιση 

μεταξύ της διαστολικής αρτηριακής πίεσης και του cIMT δεν παρέμενε στην 

πολυπαραγοντική ανάλυση. Επιπλέον, σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του 

αριστερού cIMT είχε το ΒΜΙ z-score ενώ η σχέση περιμέτρου μέσης προς ύψος 

(ΠΜ/Υ). Όσο υψηλότερο το ΒΜΙ z-score τόσο υψηλότερο το cIMT. 

Θετική συσχέτιση μεταξύ της συστολικής αρτηριακής πίεσης και του cIMT έχει επίσης 

αναφερθεί σε νεαρές γυναίκες με PCOS από τους Jabbour και συνεργάτες462.  

Από τη σύγκριση του cIMT μεταξύ των παχύσαρκων και των υγιούς βάρους εφήβων 

με PCOS δεν διαπιστώθηκε κάποια σημαντική διαφορά. Η μη ανεύρεση διαφοράς 

πιθανόν να οφείλεται και στον μικρό πληθυσμό της μελέτης, ιδιαίτερα των εφήβων με 

φυσιολογικό βάρος.  

Το αυξημένο cIMT στις γυναίκες με PCOS συγκριτικά με τις γυναίκες χωρίς PCOS, 

που αναφέρεται σε διάφορες μελέτες, πιθανολογείται ότι μπορεί να οφείλεται σε 

παράγοντες όπως η δυσλιπιδαιμία, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η παχυσαρκία και η 

φλεγμονή, που απαντώνται συχνά στις πάσχουσες από το PCOS. 283 Οι διαφορές που 

παρατηρούνται μεταξύ των μελετών μπορούν να εξηγηθούν, εν μέρει, από την 
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διαφορετική επίπτωση των διαφόρων φαινοτύπων του PCOS και την επίπτωση των 

παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου μεταξύ αυτών.462  

 

Δ) cIMT σε 50 παιδιά και εφήβους με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) 

Από τη μελέτη 50 παιδιών με ΧΝΝ (23 υπό καμία ή συντηρητική αγωγή, 11 υπό 

αιμοκάθαρση και 16 μεταμοσχευμένα) και 50 υγιών παιδιών αναλόγου ηλικίας και 

φύλου προέκυψε ότι τα παιδιά με ΧΝΝ είχαν υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με τους 

μάρτυρες. Τα μεταμοσχευμένα παιδιά είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT από τους 

μάρτυρες αναλόγου ηλικίας και φύλου. Στα παιδιά υπό αιμοκάθαρση διέφερε 

σημαντικά μόνο το αριστερό και μέσο cIMT. 

Από τους δείκτες νεφρικής λειτουργίας, τα αυξημένα επίπεδα κρεατινίνης 

αποτελούσαν ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα του cIMT, μετά από διόρθωση για 

άλλους συγχυτικούς παράγοντες, στο σύνολο των ασθενών.  

Από τη μελέτη στο σύνολο των ασθενών-μαρτύρων, οι παράγοντες που συσχετίζονταν 

με το cIMT ήταν η σχέση ΠΜ/Ύψος, τα επίπεδα της Non-HDL, των τριγλυκεριδίων 

και της κρεατινίνης. Μετά από διόρθωση για τους συγχυτικούς παράγοντες, το cIMT 

είχε σημαντική θετική συσχέτιση με την κρεατινίνη, ενώ το μέσο cIMT είχε επίσης 

σημαντική θετική συσχέτιση με τη σχέση ΠΜ/Ύψος. Αύξηση της Cr κατά 100 μονάδες 

αυξάνει την τιμή του μέσου cIMT κατά 2,0 μονάδες Αύξηση της σχέσης ΠΜ/Ύψος 

κατά 100 μονάδες αυξάνει την τιμή του cIMT- AVG κατά 17,2 μονάδες. Αντίθετα, δεν 

διαπιστώθηκε κάποια σημαντική συσχέτιση του cIMT με την παρουσία ή μη 

δυσλιπιδαιμίας και αντίστασης στην ινσουλίνη.  

Τα αποτελέσματα αυτά συμφωνούν με τα αποτελέσματα άλλων μελετών, όπου τα 

παιδιά με ΧΝΝ έχουν αυξημένο cIMT σε σύγκριση με τους μάρτυρες. 306, 308-311 Η 

αύξηση αυτή φαίνεται ότι σχετίζεται αρνητικά με τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης. 

303 Αυξημένο cΙΜΤ έχει παρατηρηθεί σε παιδιά και εφήβους, ηλικίας 10-20 ετών, με 

διαφορετικού σταδίου ΧΝΝ συγκριτικά με τους μάρτυρες αναλόγου ηλικίας και 

φύλου. Η αύξηση ήταν σημαντικότερη στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση.312 Γενικά, 

στους ασθενείς με ΧΝΝ και σε αυτούς υπό αιμοκάθαρση το cΙΜΤ φαίνεται ότι 

αυξάνεται με την πάροδο του χρόνου.298 Αυξημένο cΙΜΤ παιδιών και εφήβων με ΧΝΝ 

(GFR: 30-90 ml/min) συγκριτικά με τους μάρτυρες, μετά από διόρθωση για την ηλικία, 

το φύλο και τη φυλή, έχει επίσης αναφερθεί από τους Brady και συνεργάτες (ΗΠΑ, 
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2012). Οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι τα παιδιά με ΧΝΝ εμφανίζουν αυξημένο 

κίνδυνο ΚΑΝ καθώς στην πλειοψηφία τους έχουν υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και 

παχυσαρκία. 306 Παλαιότερη μελέτη από τους Mitsnefes και συνεργάτες (ΗΠΑ, 

2004)314είχε δείξει αυξημένο cΙΜΤ σε 31 μεταμοσχευμένα παιδιά, σε σύγκριση με 33 

υγιή παιδιά παρόμοιας ηλικίας και φύλου, παρά τη φυσιολογική λειτουργία του 

μοσχεύματος θέτοντας την υπόνοια της πρώιμης αθηροσκλήρυνσης. 

Σημαντικά χαμηλότερο cΙΜΤ σε παιδιά μετά από επιτυχημένη μεταμόσχευση νεφρού 

συγκριτικά με των παιδιών σε αιμοκάθαρση,298, 311 αλλά και αυτών με ΧΝΝ σταδίου 

2-4 έχουν αναφερθεί. 312 Μάλιστα, μετά από τη μεταμόσχευση παρατηρήθηκε 

υποστροφή του cΙΜΤ των ασθενών πού ήταν σε χρόνια αιμοκάθαρση, η οποία 

πιθανολογήθηκε ότι σχετίζεται με την αναστροφή της ουραιμικής κατάστασης.298 

Επίσης, η χαμηλότερη αρτηριακή πίεση και τα φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αίματος 

σε σύγκριση με τους αιμοκαθαιρούμενους, ίσως παίζουν κάποιο ρόλο.315 Αντίθετα, σε 

μια άλλη προοπτική μελέτη, 4 έτη μετά από τη μεταμόσχευση, το cΙΜΤ δεν 

μεταβλήθηκε, παρά τη σχετικά καλή λειτουργία του μοσχεύματος.318 

 

Ε) cIMT σε 77 παιδιά και εφήβους με νεοπλασματική νόσο 

Από τα αποτελέσματα της μελέτης στα παιδιά με νεοπλασματική νόσο φάνηκε ότι το 

cIMT δεν διέφερε σημαντικά από αυτό των μαρτύρων, ανάλογης ηλικίας και φύλου 

(αναλογία ασθενείς – μάρτυρες 1:1).  

Τα αποτελέσματα της μελέτης μας συμφωνούν με παλαιότερες μελέτες σε άτομα με 

ιστορικό ΟΛΛ στην παιδική ηλικία, συγκριτικά με τους φυσιολογικούς μάρτυρες όπου 

δεν παρατηρήθηκε αύξηση στο cIMT . 359,360 

Στην μελέτη των Sadurska και συνεργατών,342 οι 64 επιζώντες από ΟΛΛ είχαν 

αυξημένο cΙΜΤ συγκριτικά με τους 36 υγιείς μάρτυρες παρόμοιας ηλικίας και φύλου, 

επιβεβαιώνοντας ότι τα παιδιά που έλαβαν αντινεοπλασματική θεραπεία έχουν 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης πρώιμης αθηροσκλήρωσης. Επίσης, αυξημένο cΙΜΤ έχει 

αναφερθεί στους επιζήσαντες από όγκο του ΚΝΣ σε σύγκριση με τους επιζήσαντες από 

λευχαιμία.326 Οι περισσότεροι μελετητές συμφωνούν ότι η ακτινοθεραπεία καθώς και 

ορισμένα σχήματα χημειοθεραπείας αποτελούν γνωστούς προδιαθεσικούς παράγοντες 

κινδύνου για ανάπτυξη πρόωρης αρτηριακής νόσου.368  
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Επίσης, όπως και στο σύνολο των παιδιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία που μελετήσαμε, 

τα αγόρια είχαν υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με τα κορίτσια, ενώ η διάμεση ηλικία 

δεν διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων. 

Η ηλικία ήταν σημαντικός προβλεπτικός παράγοντας του cIMT σε ασθενείς και 

μάρτυρες. Όμως εξετάζοντας ξεχωριστά αγόρια-κορίτσια, στα κορίτσια η ηλικία δεν 

είχε κάποια επίδραση στο cIMT. Αντίθετα, στα αγόρια η ηλικία είχε σημαντική 

επίδραση στο δεξιό, αριστερό και μέσο cIMT (p<0,001 p=0,008 & p<0,001) μέχρι και 

την ηλικία των 15 ετών ενώ στη συνέχεια έχανε τη σημαντικότητα της. 
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Β.5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

1. Το μέσο και διάμεσο cIMT δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ παιδιών και εφήβων με 

και χωρίς δυσλιπιδαιμία, γεγονός που δείχνει ότι η κατάλληλη παρέμβαση μπορεί 

να καθυστερήσει ή να προλάβει την εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής νόσου. Το 

ίδιο ίσχυε και από την συγκριτική μελέτη ξεχωριστά μεταξύ αγοριών με και χωρίς 

δυσλιπιδαιμία και κοριτσιών με και χωρίς δυσλιπιδαιμία.  

2. Η ηλικία, το φύλο και το ΒΜΙ, αποτελούν ανεξάρτητους προβλεπτικούς 

παράγοντες του cIMT στα παιδιά και στους εφήβους με δυσλιπιδαιμία. Όσο 

μεγαλύτερη η ηλικία τόσο υψηλότερο το cIMT. Τα κορίτσια έχουν σημαντικά 

χαμηλότερο cIMT από τα αγόρια, ανεξάρτητα από ηλικία και ΒΜΙ. Τα παχύσαρκα 

παιδιά έχουν σημαντικά υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με τα φυσιολογικού 

βάρους αλλά και τα υπέρβαρα. Η ηλικία και το φύλο αποτελούν επίσης 

καθοριστικούς παράγοντες του cIMT στα παιδιά με φυσιολογικά επίπεδα 

λιπιδίων-λιποπρωτεϊνών, ενώ το ΒΜΙ έχανε τη σημαντικότητά του στο πολλαπλό 

μοντέλο. 

3. Στο σύνολο των παιδιών, αλλά και ξεχωριστά στην ομάδα των δυσλιπιδαιμικών 

και των μαρτύρων, το στάδιο ήβης κατά Tanner, παρόλο που στην 

μονοπαραγοντική ανάλυση φαινόταν να επιδρά στη διαμόρφωση του cIMT, έχανε 

τη σημαντικότητά του όταν προστίθετο στο πολλαπλό μοντέλο.  

4.  Από τα επίπεδα λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών και απολιποπρωτεϊνών, η 

πολυπαραγοντική ανάλυση στην ομάδα των παιδιών με δυσλιπιδαιμία, έδειξε ότι 

σημαντική επίδραση στη διαμόρφωση του cIMT είχαν τα πολύ αυξημένα επίπεδα 

της LDL (≥190 mg/dl), τα επίπεδα της Non-HDL και της ApoB και οι 

αθηρωματικοί δείκτες LDL/HDL και ApoB/ApoA1. Αντίθετα, άλλοι παράγοντες 

όπως τα αυξημένα τριγλυκερίδια και τα χαμηλά επίπεδα των HDL και ApoA1, 

που στην μονοπαραγοντική είχαν σημαντική επίδραση, στο πολλαπλό μοντέλο 

έχαναν την σημαντικότητα τους. 

5. Το 42,4% των παιδιών και εφήβων με δυσλιπιδαιμία είχαν, εκτός από αυξημένη 

LDL-C, και αυξημένη Lp(a) (≥ 30 mg/L). Τα επίπεδα της Lp(a) δεν φάνηκε να 
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επιδρούν στη διαμόρφωση του cIMT, ακόμη και όταν το cutoff για την Lp(a) 

τίθετο σε ≥100 mg/dl.  

6. Το θετικό οικογενειακό ιστορικό δυσλιπιδαιμίας και πρώιμης καρδιαγγειακής 

νόσου αποτελούσε σημαντικό προβλεπτικό παράγοντα του cIMT των παιδιών  

7. Η χορήγηση ατορβαστατίνης στα παιδιά με ετερόζυγη οικογενή 

υπερχοληστερολαιμία, είχε ως αποτέλεσμα μια τάση μείωσης του cIMT, μόνο στα 

αγόρια, αν και στην πλειοψηφία τους δεν είχαν επιτύχει τον στόχο μείωσης της 

LDL-C. Επιπλέον, οι τιμές του cIMT ήταν σημαντικά υψηλότερες στα αγόρια με 

δυσλιπιδαιμία, πριν την χορήγηση της φαρμακευτικής αγωγής, συγκριτικά με των 

μαρτύρων ανάλογης ηλικίας και φύλου. Ακόμη, τα αγόρια είχαν σημαντικά 

υψηλότερο cIMT από τα κορίτσια. 

8. Στις έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, το cIMT δεν διέφερε 

σημαντικά από των μαρτύρων ανάλογης ηλικίας και σταδίου Tanner .  

9. Τα παιδιά με ΧΝΝ, συμπεριλαμβανομένων και αυτών που είχαν μεταμοσχευθεί, 

είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT από τους ανάλογης ηλικίας και φύλου 

μάρτυρες. Τα επίπεδα κρεατινίνης αποτελούσαν ανεξάρτητο προβλεπτικό 

παράγοντα του cIMT. Επιπλέον, στο μέσο cIMT επιδρούσε σημαντικά και η 

σχέση ΠΜ/Ύψος. 

10. Στα παιδιά με νεοπλασματική νόσο, το cIMT δεν διέφερε σημαντικά από των 

υγιών παιδιών ανάλογης ηλικίας και φύλου. Τα αγόρια είχαν υψηλότερο cIMT σε 

σύγκριση με τα κορίτσια και η ηλικία ήταν σημαντικός προβλεπτικός παράγοντας 

του cIMT σε αντίθεση με τα κορίτσια. 
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Β.6. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Η αθηροσκλήρυνση ξεκινά από την παιδική ηλικία και εκδηλώνεται στην 

ενήλικη ζωή. Η έγκαιρη ανίχνευσή της είναι σημαντική για την αποφυγή ή 

καθυστέρηση εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου. Η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη μη 

επεμβατική μέθοδος για την εκτίμηση της αθηροσκλήρυνσης είναι η μέτρηση του 

πάχους του έσω-μέσου χιτώνα στην κοινή καρωτίδα (cIMT). Η μέτρηση του cIMT 

αποτελεί μια απλή, φθηνή και αναπαραγώγιμη μέθοδο για την εκτίμηση και 

παρακολούθηση των παιδιών και των εφήβων που είναι σε αυξημένο κίνδυνο πρώιμης 

αθηροσκληρωτικής νόσου όπως είναι αυτά με δυσλιπιδαιμία.  

 

Σκοπός: Σκοπός της μελέτης είναι η εκτίμηση του cIMT με τη βοήθεια του Β-mode 

υπερηχογραφήματος σε παιδιά και εφήβους με δυσλιπιδαιμία και άλλα χρόνια 

νοσήματα και η συσχέτισή του με το δείκτη μάζας-σώματος, τη βασική νόσο και την 

αντιμετώπισή της. 

 

Υλικό – Μέθοδος: Ο πληθυσμός της μελέτης αποτελείται από 1626 παιδιά και 

εφήβους (825 άρρενα), ηλικίας 4 - 18,3 ετών, 1149 με δυσλιπιδαιμία, 286 με 

φυσιολογικό λιπιδόγραμμα (μάρτυρες), 27 με οικογενή υπερχοληστερολαιμία που 

τέθηκαν σε αγωγή με ατορβαστατίνη, 33 έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

(PCOS),50 με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) και 77 με νεοπλασματική νόσο. Σε όλους 

τους συμμετέχοντες, το cIMT μετρήθηκε σε 6 σημεία σε κάθε πλευρά και 

υπολογίστηκε ο μέσος όρος με τη χειροκίνητη μέθοδο. Επιπλέον, ελήφθη ατομικό και 

οικογενειακό ιστορικό και έγινε λεπτομερής κλινική εξέταση. Ο εργαστηριακός 

έλεγχος περιελάμβανε πλήρες λιπιδόγραμμα νηστείας, έλεγχο νεφρικής, ηπατικής και 

θυρεοειδικής λειτουργίας και γενική αίματος. Στα παιδιά με ΧΝΝ, ο έλεγχος της 

νεφρικής λειτουργίας ήταν πιο εκτεταμένος και στις έφηβες με PCOS έγινε έλεγχος για 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα παιδιά που τέθηκαν σε φαρμακευτική αγωγή 

εκτιμήθηκαν πριν και μετά την αγωγή.  

 

Αποτελέσματα: Τα αποτελέσματα της μελέτης ανά ομάδα πληθυσμού έχουν ως εξής: 

1ον) Ομάδα ατόμων με και χωρίς δυσλιπιδαιμία: Το μέσο και διάμεσο cIMT δεν 

διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων, ακόμη και στο ίδιο φύλο. Η ηλικία και 

το φύλο ήταν σημαντικοί ανεξάρτητοι προβλεπτικοί παράγοντες του cIMT και στις δύο 



198 

 

ομάδες. Όσο μεγαλύτερη η ηλικία τόσο υψηλότερο το cIMT, ενώ τα κορίτσια είχαν 

σημαντικά χαμηλότερο cIMT από τα αγόρια, ανεξάρτητα από ηλικία και ΒΜΙ. Το ΒΜΙ 

ήταν σημαντικός ανεξάρτητος προβλεπτικός παράγοντας μόνο στην ομάδα με 

δυσλιπιδαιμία. Τα παχύσαρκα παιδιά, στο σύνολό τους, είχαν σημαντικά υψηλότερο 

cIMT σε σύγκριση με τα φυσιολογικού βάρους και τα υπέρβαρα. Το στάδιο ήβης κατά 

Tanner, μετά από διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες, δεν επιδρούσε στη 

διαμόρφωση του cIMT. Στην ομάδα της δυσλιπιδαιμίας, σημαντική επίδραση στη 

διαμόρφωση του cIMT είχαν οι: LDL ≥190 mg/dl, Non-HDL, ApoB, αθηρωματικοί 

δείκτες LDL/HDL & ApoB/ApoA1 (πολυπαραγοντική ανάλυση). Το 42,4% των 

ατόμων με δυσλιπιδαιμία είχαν επίσης αυξημένη Lp(a) (≥ 30 mg/L), η οποία δεν 

επιδρούσε στη διαμόρφωση του cIMT, ακόμη και όταν το cutoff) τίθετο σε ≥100 mg/dl. 

Το θετικό οικογενειακό ιστορικό δυσλιπιδαιμίας και πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου 

αποτελούσε σημαντικό προβλεπτικό παράγοντα του cIMT των παιδιών. 

2ον) Ομάδα δυσλιπιδαιμίας που έλαβαν αγωγή με ατορβαστατίνη: Τα αγόρια 

εμφάνισαν τάση μείωσης του cIMT μετά από 7-35 μήνες χορήγησης, αν και στο 65% 

δεν είχε επιτευχθεί ο στόχος μείωσης της LDL-C (<130 mg/dl). Το cIMT πριν την 

έναρξη της αγωγής, ήταν σημαντικά υψηλότερο από των αγοριών ανάλογης ηλικίας με 

φυσιολογικό λιπιδόγραμμα. Τα αγόρια είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT από τα 

κορίτσια. 

3ον) Ομάδα εφήβων με PCOS: Το cIMT δεν διέφερε από το cIMT εφήβων, ανάλογης 

ηλικίας και σταδίου Tanner, χωρίς PCOS. Σημαντική θετική συσχέτιση με το cIMT 

είχαν η συστολική αρτηριακή πίεση και το ΒΜΙ z-score.  

4ον) Ομάδα ατόμων με ΧΝΝ: Από τους 50 συμμετέχοντες, οι 11 ήταν υπό 

αιμοκάθαρση και οι 16 μεταμοσχευμένοι. Στο σύνολο των ασθενών, το cIMT ήταν 

σημαντικά υψηλότερο από αυτό των 50 υγιών μαρτύρων αναλόγου ηλικίας και φύλου 

και είχε σημαντική θετική συσχέτιση με τη σχέση περιμέτρου μέσης προς ύψος 

(ΠΜ/Ύψος). Στην ομάδα των ασθενών, τα αυξημένα επίπεδα κρεατινίνης 

αποτελούσαν σημαντικό ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα του cIMT. 

5ον) Ομάδα ατόμων με νεοπλασματική νόσο: Το cIMT δεν διέφερε σημαντικά από 

αυτό των μαρτύρων, ανάλογης ηλικίας και φύλου. Στο σύνολο ασθενών – μαρτύρων, 

τα αγόρια είχαν σημαντικά υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με τα κορίτσια, ενώ η ηλικία 

τους δεν διέφερε σημαντικά. Μόνο στα αγόρια, η ηλικία επιδρούσε σημαντικά στο 

cIMT. 
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Συμπεράσματα: Η απουσία σημαντικής διαφοράς στο cIMT των παιδιών και εφήβων 

με δυσλιπιδαιμία ή με νεοπλασματική νόσο και των εφήβων με PCOS από των υγιών 

παιδιών και εφήβων με φυσιολογικό λιπιδόγραμμα, δείχνει ότι η κατάλληλη 

παρέμβαση μπορεί να καθυστερήσει ή να προλάβει την εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής 

νόσου. Η ηλικία και το φύλο αποτελούν τους πιο σημαντικούς προβλεπτικούς 

παράγοντες του cIMT. Τα παχύσαρκα παιδιά με δυσλιπιδαιμία έχουν σημαντικά 

υψηλότερο cIMT από τα λεπτόσωμα. Μόνο τα πολύ υψηλά επίπεδα της LDL φαίνεται 

να επιδρούν στη διαμόρφωση του cIMT. Το θετικό οικογενειακό ιστορικό 

δυσλιπιδαιμίας και πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου είναι σημαντικός προβλεπτικός 

παράγοντας του cIMT των παιδιών. Η αγωγή με ατορβαστατίνη φαίνεται ότι μειώνει 

τον ρυθμό εξέλιξης του cIMT στα αγόρια με οικογενή υπερχοληστερολαιμία. Οι 

ασθενείς με ΧΝΝ, συμπεριλαμβανομένων των μεταμοσχευμένων, βρίσκονται σε 

αυξημένο κίνδυνο πρώιμης αθηροσκλήρωσης, όπως αυτό προκύπτει από το σημαντικά 

υψηλότερο cIMT σε σύγκριση με τους μάρτυρες. Επιπλέον, σημαντική επίδραση στην 

αύξηση του cIMT έχει η κοιλιακή κατανομή του λίπους, όπως εκτιμήθηκε από τη 

σχέση της ΠΜ/Υψος και ο βαθμός έκπτωσης της νεφρικής τους λειτουργίας.  
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Β.7. ABSTRACT 

 

Introduction: Atherosclerosis begins in childhood and manifests itself in adulthood. 

Early detection is important to prevent or delay the onset of cardiovascular disease. The 

most widely used non-invasive method for the assessment of atherosclerosis is the 

measurement of the intima media thickness in the common carotid artery (cIMT). The 

cIMT measurement is a simple, inexpensive, and reproducible method for assessing 

and monitoring children and adolescents who are at increased risk for early 

atherosclerotic disease such as those with dyslipidemia. 

 

Objectives: The aim of the study was to evaluate cIMT with the help of B-mode 

ultrasound in children and adolescents with dyslipidemia and other chronic diseases 

and its correlation with body mass index, the underlying disease and its treatment. 

 

Material and Methods: The study population consists of 1626 children and 

adolescents (825 males), aged 4 - 18.3 years, 1149 with dyslipidemia, 286 with normal 

lipid profile (controls), 27 with familial hypercholesterolemia treated with atorvastatin, 

33 adolescents with polycystic ovary syndrome (PCOS), 50 with chronic kidney disease 

(CKD)and 77 with neoplastic disease. cIMT was measured at 6 points on each side in 

all participants and the mean of the measurements was calculated by the manual 

method. Moreover, an individual and family history was obtained and a detailed clinical 

examination was performed. A fasting lipid profile, markers of renal, hepatic and 

thyroid function, and a complete blood count were assessed. In children with CKD, a 

more extensive monitoring of renal function was performed and adolescents with PCOS 

were evaluated for insulin resistance. Children who were on medication were evaluated 

before and after treatment. 

 

Results: The results of the study by population group are as follows: 

1st) Group of individuals with and without dyslipidemia: Mean and median cIMT 

did not differ significantly between the two groups, even in the same sex. Age and 

gender were important independent predictors of cIMT in both groups. The older the 

age the higher cIMT, while girls had significantly lower cIMT than boys, regardless of 

age and BMI. BMI was a significant independent predictor only in the group with 

dyslipidemia. Obese children had significantly higher cIMT compared to normal 
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weight and overweight ones. Tanner's pubertal stage, after correction for confounding 

factors, did not affect cIMT. In the dyslipidemia group, cIMT was significantly 

correlated with LDL ≥190 mg / dl, Non-HDL, ApoB, and atherosclerotic markers LDL 

/ HDL & ApoB / ApoA1 (multifactorial analysis). 42.4% of subjects with dyslipidemia 

had also elevated Lp (a) (≥ 30 mg / L), which did not affect cIMT, even when the cutoff 

was ≥100 mg / dl. A positive family history of dyslipidemia and early cardiovascular 

disease was an important predictor of pediatric cIMT. 

2nd) Dyslipidemia group treated with atorvastatin: Males showed a tendency to 

decrease cIMT after 7-35 months of administration, although in 65% of them the LDL-

C reduction target (<130 mg / dl) was not achieved. The cIMT before treatment was 

significantly higher than that of males of similar age with a normal lipid profile. Males 

had significantly higher cIMT than females. 

3rd) Group of adolescents with PCOS: The cIMT was no different from the cIMT of 

adolescents, of similar age and Tanner stage, without PCOS. Systolic blood pressure 

and BMI z-score had a significant positive correlation with cIMT. 

4th) Group of individuals with CKD: Among the 50 participants, 11 were on dialysis 

and 16 were renal transplant recipients. The cIMT of CKD patients was significantly 

higher than that of the 50 sex- and age-matched healthy controls and had a significant 

positive correlation with the waist-to-height (PM / Height) ratio. In the patient group, 

elevated creatinine levels were a significant independent predictor of cIMT. 

5th) Group of participants with neoplastic disease: the cIMT did not differ 

significantly to sex- and age-matched controls. In the total population (patients and 

controls), boys had significantly higher cIMT compared to girls, while their age did not 

differ significantly. The age had a significant correlation with cIMT only in boys. 

 

Conclusions: The absence of a significant difference in cIMT of children and 

adolescents with dyslipidemia or neoplastic disease and of adolescents with PCOS from 

healthy children and adolescents with normal lipid profiles indicates that appropriate 

intervention may delay or prevent the progression of atherosclerotic disease. Age and 

gender are the most important predictors of cIMT. Obese children with dyslipidemia 

have a significantly higher cIMT than leptosomes. Only very high levels of LDL appear 

to affect cIMT. A positive family history of dyslipidemia and early cardiovascular 

disease is an important predictor of cIMT in the pediatric population. Atorvastatin 

treatment appears to reduce the rate of cIMT progression in boys with familial 



203 

 

hypercholesterolemia. Patients with CKD, including transplant recipients, are at 

increased risk of early atherosclerosis, as they have significantly higher cIMT compared 

to controls. In addition, a significant effect on the increase of cIMT has the abdominal 

fat distribution, as estimated by the ratio of PM / Height, as well as the degree of renal 

impairment. 
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ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ 

ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

Θέμα: «Μεταβολές του τοιχώματος των καρωτίδων σε 

παιδιά με χρόνια νοσήματα» 

 Εισαγωγή 

 Α. Απεικονιστικές μέθοδοι διάγνωσης της υποκλινικής αθηρωμάτωσης 

Οι πρώτες μορφολογικές αλλοιώσεις του αρτηριακού τοιχώματος, η πάχυνση 

του έσω και μέσου χιτώνα (αύξηση του c-ΙΜΤ), μπορεί να απεικονιστεί με το B-

Mode υψηλής ευκρίνειας υπερηχογράφημα. Η πάχυνση , η οποία προηγείται 

κατά δεκαετίες από τις κλινικές εκδηλώσεις καρδιαγγειακής νόσου, αναφέρεται 

στους ενήλικες σαν ένας δείκτης γενικευμένης αθηροσκλήρωσης. Στους 

ενήλικες, η αύξηση του c-IMT συσχετίζεται με τις επιβεβαιωμένες, με 

αρτηριογραφία, βλάβες και με τις συνέπειές τους, δηλαδή το έμφραγμα 

μυοκαρδίου και το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, καθώς επίσης με την 

παρουσία γνωστών παραγόντων κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου, 

όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης και η παχυσαρκία. Η χρήση του δείκτη του 

c-ΙΜΤ σαν ρουτίνα έχει συστηθεί για πολλές επιδημιολογικές και παρεμβατικές 

δοκιμές σε ενήλικες με αναφερόμενη αγγειακή νόσο. Η μέτρηση του c-ΙΜΤ έχει 

ευρέως πλέον ενσωματωθεί στην κλινική πρακτική της Ιατρικής ενηλίκων1.  

Η μη επεμβατική, υπερηχογραφική μέτρηση της διάτασης που ελέγχεται από 

τη ροή (flow-mediated dilation, FMD), εφαρμόστηκε τη δεκαετία του 1990 και 

χρησιμοποιείται ευρέως στους ενήλικες για να διαπιστώσει την ακεραιότητα της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας. Η δοκιμασία γίνεται στη βραχιόνιο αρτηρία και 

μετρά την αγγειοδιασταλτική απάντηση στην αυξημένη αιματική ροή. Η 

απάντηση αυτή είναι γνωστό ότι σχετίζεται με το ενδοθήλιο και με την ικανότητά 

του να παράγει νιτρικό οξύ, σαν απάντηση στο στρες, που με τη σειρά του 

προκαλεί χάλαση του λείου μυ. Μελέτες σε ενήλικες έχουν αναδείξει τη στενή 

συσχέτιση μεταξύ της περιφερικής ενδοθηλιακής λειτουργίας και της 

στεφανιαίας κυκλοφορίας.  Στους ενήλικες η εκτίμηση της ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας με το FMD φαίνεται να αποτελεί ανεξάρτητο ανιχνευτικό δείκτη 

των καρδιαγγειακών επεισοδίων, τόσο βραχυχρόνια όσο και 

μακροχρόνια1.Την τελευταία 10ετία, η σύνδεση της αθηρωμάτωσης με τους 

παράγοντες κινδύνου πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου στην παιδική ηλικία έχει 

αποδειχθεί με τη χρήση μη επεμβατικών μεθόδων, όπως η μέτρηση του  έσω- 

μέσου χιτώνα των καρωτιδικών αρτηριών (c-IMT) και της αορτής (a-IMT), η 

μελέτη της ενδοθηλιακής λειτουργίας με τη μέτρηση της, ελεγχόμενης από τη 

ροή, διάτασης της βραχιονίου αρτηρίας (FMD), και η μελέτη της 

«σκληρότητας» των αρτηριών (Pulse Wave Velocity). Με την τελευταία μέθοδο 

αξιολογείται η ικανότητα διάτασης των αρτηριών. Πιο συγκεκριμένα ελέγχονται 

οι ελαστικές ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώματος με τη μετάδοση του 

παλμικού κύματος κατά μήκος των αρτηριών. 
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Από αυτές τις μεθόδους η μέτρηση του πάχους του τοιχώματος της κοινής 
καρωτιδικής αρτηρίας φαίνεται ότι αποτελεί  μια εύκολη και αξιόπιστη εξέταση 
στην ανίχνευση της πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου.1 

Α.1. Μέτρηση του πάχους του τοιχώματος των καρωτίδων 

Η κοινή καρωτιδική αρτηρία εκφύεται δεξιά από την ανώνυμη αρτηρία και 
αριστερά από το αορτικό τόξο. Στο ύψος του άνω χείλους του θυρεοειδούς 
χόνδρου του λάρυγγα διχάζεται σε έσω και έξω καρωτίδα αμφοτερόπλευρα. Το 
τοίχωμα των καρωτίδων και όλων των αρτηριών του ανθρώπινου σώματος, 
αποτελείται, από μέσα προς τα έξω, από 3 χιτώνες. Ο έσω χιτώνας, επενδύεται 
από ενδοθηλιακά κύτταρα. Ο μέσος χιτώνας αποτελείται από λεία μυϊκά 
κύτταρα και από ένα δίκτυο ελαστίνης, κολλαγόνου και πρωτεογλυκανών. 
Τέλος, ο έξω χιτώνας περιέχει κολλαγόνο, ελαστικές ίνες και τροφοφόρα αγγεία. 

Οι απεικονιστικές μέθοδοι που χρησιμοποιούνται σήμερα για την εκτίμηση του 
τοιχώματος των καρωτίδων είναι οι εξής: α) το υπερηχογράφημα, β) η αξονική 
αγγειογραφία (CTA), γ) η ψηφιακή αγγειογραφία (DSA) και δ) η μαγνητική 
αγγειογραφία (MRA).  

Από τις μεθόδους αυτές  το υπερηχογράφημα, με τη B mode τεχνική και με τη 
χρήση υψίσυχνων ηχοβολέων, πλεονεκτεί έναντι των άλλων μεθόδων καθώς: 

✓ Είναι πιο προσιτό και επιτρέπει πιο εύκολα τη συχνή παρακολούθηση 
(follow up) του ασθενούς. 

✓ Δεν έχει ακτινοβολία 
✓ Έχει χαμηλότερο κόστος 
✓ Δεν απαιτεί χορήγηση σκιαγραφικού μέσου 
✓ Δεν είναι επεμβατικό 
✓ Δεν απαιτείται καταστολή 

Έτσι, σύμφωνα με τα  σύγχρονα βιβλιογραφικά δεδομένα2,3 το B mode 
υπερηχογράφημα αποτελεί μια εφικτή, άμεση, οικονομική και μη επεμβατική 
μέθοδο, ικανή να εκτιμήσει αξιόπιστα το τοίχωμα των καρωτίδων. Η μέτρηση 
του τοιχώματος των καρωτίδων έχει καθιερωθεί να περιλαμβάνει το πάχος του 
έσω και του μέσου χιτώνα στο άπω (οπίσθιο) τοίχωμα και σε απόσταση 10 
χιλιοστών περίπου από το διχασμό.4,5,6  

 

Α.1.1. c-IMT σε φυσιολογικά παιδιά και εφήβους  

Δυστυχώς μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν διεθνώς αποδεκτές μετρήσεις του c- 
IMT σε παιδιά, ανάλογα με την ηλικία, το φύλο και τη φυλή. Σε άρθρο της 
Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρίας αθηροσκλήρωσης, υπέρτασης και 
παχυσαρκίας στους νέους7 που δημοσιεύτηκε το 2009 παρουσιάζεται μια 
ανασκόπηση των δημοσιευμένων μελετών σε σχέση με τις φυσιολογικές τιμές 
του c-IMT στα παιδιά και στους εφήβους όπως φαίνεται στον παρακάτω 
πίνακα. Σημειώνεται ότι σε όλες τις μελέτες οι μετρήσεις του c-IMT  
πραγματοποιήθηκαν στο οπίσθιο τοίχωμα της κοινής καρωτίδας σε απόσταση 
10 χιλιοστά από τον καρωτιδικό βολβό. 
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Μέσος όρος  πάχους έσω-μέσω χιτώνα (c-IMT) σε παιδιά και εφήβους7 

Μέσος όρος 
ηλικίας (έτη) 

Αριθμός 
περιστατικών 

Φύλο Μέσος όρος 
c IMT (χιλ) 

Μελέτη 

11± 2,0 30 Α,Θ 0,42±0,04 Jarvisalo και συνεργάτες (2004) 

11,1± 3,0 27 Α,Θ 0,5±0,03 Aggoun και συνεργάτες (2000) 

11± 1,0 28 Α,Θ 0,42±0,04 Jarvisalo και συνεργάτες (2001) 

14,2± 2,3 20 Α 0,48±0,06 Tonstad και συνεργάτες (1996) 

13,9± 2,4 10 Θ 0,42±0,05 Tonstad και συνεργάτες (1996) 

14,7± 2,1 20 Α,Θ 0,39±0,05 Meyer και συνεργάτες (2006) 

15,7± 2,7 35 Α,Θ 0,32±0,08 Woo και συνεργάτες (2004) 

13,5± 4,0 33 Α,Θ 0,38±0,06 Mitsnefes και συνεργάτες (2004) 

16,3± 4,7 20 Α.Θ 0,48±0,08 Noto και συνεργάτες (2001) 

11± 2,0 60 Α,Θ 0,44±0,05 Ishizu και συνεργάτες (2004) 

12± 2,0 41 Α 0,38± 0,04 Jourdan και συνεργάτες (2004) 

12 ± 2,0 61 Θ 0,38± 0,03 Jourdan και συνεργάτες (2004) 

15±1,9 51 Α 0,40±0,04 Jourdan και συνεργάτες (2004) 

15±1,9 34 Θ 0,39± 0,05 Jourdan και συνεργάτες (2004) 

Α: άρρεν, Θ: θήλυ 

Τέλος, σε πιο πρόσφατη μελέτη του 2007,ο Yang και οι συνεργάτες του όρισαν  
ως φυσιολογική τιμή του c-IMT σε  παιδιά μικρότερα των 10 ετών τη μικρότερη 
των 0,45χιλ ενώ για παιδιά-εφήβους ηλικίας 10 έως 18 ετών τιμή μικρότερη των 
0,55χιλ.8 
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Β) Μεταβολές του τοιχώματος των καρωτίδων σε παιδιά και σε εφήβους 
με χρόνια προβλήματα 

Είναι γνωστό ότι το πάχος του έσω και μέσου χιτώνα των καρωτίδων (c-IMT) 
έχει συσχετισθεί με την ύπαρξη παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο και 
στους ενήλικες ο υπολογισμός του έχει καθιερωθεί και χρησιμοποιείται τόσο για 
την εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου όσο και για την παρακολούθηση της 
εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης.9,10  

Ήδη από το 1990 το B mode υπερηχογράφημα χρησιμοποιείται στους ενήλικες 
για τη μέτρηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα (c-IMT) ως αξιόπιστη 
μέθοδος για την  εκτίμηση της υποκλινικής αθηροσκλήρωσης .  

Είναι επίσης γνωστό ότι η διαδικασία της αθηροσκλήρωσης ξεκινά από την 
παιδική ηλικία με εναπόθεση λιπιδίων στον έσω χιτώνα των αρτηριών με τη 
μορφή επάλληλων στρωμάτων γνωστές ως γραμμώσεις λίπους (fatty 
streaks)11. Μάλιστα σχεδόν σε όλα τα παιδιά από την ηλικία των 3 ετών 
εμφανίζονται τέτοιες γραμμώσεις στο αορτικό τοίχωμα, οι οποίες αυξάνονται 
μετά από την ηλικία των 8 ετών και εξελίσσονται συχνά σε αθηρωματικές 
πλάκες αργότερα, στην εφηβεία και στη νεαρή ενήλικη ζωή.12 Η 
αθηροσκληρωτική αυτή διεργασία έχει σαν αποτέλεσμα δομικές και 
λειτουργικές αλλοιώσεις του αρτηριακού δένδρου.   

Το Δεκέμβριο του 2006 η Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρία σε συνεργασία με 
την Αμερικάνικη Ακαδημία της Παιδιατρικής δημοσίευσαν κατευθυντήριες 
οδηγίες, σύμφωνα με τις οποίες παιδιά που πάσχουν από οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία, σακχαρώδη διαβήτη, χρόνια νεφρική νόσο, νόσο 
Kawasaki, συγγενή καρδιοπάθεια, νεοπλασματική ή χρόνια φλεγμονώδη νόσο, 
θεωρούνται ασθενείς υψηλού κινδύνου για πρώιμη καρδιαγγειακή νόσο.13 

Με βάση τα δεδομένα αρκετών μελετών, η μέτρηση του πάχους του έσω –
μέσου χιτώνα των καρωτίδων (c-IMT) στα παιδιά θεωρείται αξιόπιστος δείκτης 
εκτίμησης της υποκλινικής αθηρωματικής νόσου.14 

Τα τελευταία χρόνια επιδημιολογικές μελέτες σε παιδιά συσχετίζουν το c-IMT, 
ως δείκτη αθηροσκλήρωσης, με γνωστούς προδιαθεσικούς παράγοντες 
ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου όπως δυσλιπιδαιμία, παθητικό κάπνισμα, 
υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) και παχυσαρκία. Ακόμη, σε μελέτες σε 
παιδιά και σε εφήβους με χρόνια νοσήματα, όπως χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 
και αυτοάνοσα νοσήματα, παρατηρήθηκε αύξηση του πάχους του τοιχώματος 
των καρωτίδων, στοιχείο ενδεικτικό αθηρωμάτωσης. Το ίδιο έχει διαπιστωθεί 
σε έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, ιδιαίτερα σε αυτές που είναι 
παχύσαρκες. 

 

Β.1. c-IMT και Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ ή ΒΜΙ). 

Παιδιά με αυξημένο δείκτη μάζας-σώματος (BMI) εμφανίζουν αυξημένο c-IMT 
και κατά συνέπεια αυξημένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου στην ενήλικη ζωή. 

Σε μελέτη των Le και συνεργατών του που δημοσιεύτηκε το 2010 
παρατηρήθηκε ότι  παιδιά και έφηβοι ,6-19 ετών με ΒΜΙ≥95η Ε.Θ για την ηλικία 
και το φύλο και παράγοντες που προάγουν την αθηρωματική διεργασία, όπως 
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η υπέρταση και η αντίσταση στην ινσουλίνη, εμφάνιζαν αυξημένο c-IMT 
(0.53±0.05 mm). Στην ίδια μελέτη, το 75% των παχύσαρκων παιδιών είχε 
προχωρημένη αγγειακή ηλικία (c-IMT παρόμοιο με ενήλικα 45 ετών ίδιου φύλου 
και φυλής), και ιδίως σε αυτά που τα τριγλυκερίδια ήταν αυξημένα (>120mg/dl). 
15 

Μάλιστα, σύμφωνα με την Bogalusa μελέτη, έχει παρατηρηθεί ότι τα 
παχύσαρκα παιδιά που είχαν αυξημένο c-IMT παρέμειναν παχύσαρκα και στην 
ενήλικη ζωή, ενώ αντίθετα τα παχύσαρκα παιδιά με φυσιολογικό  c-IMT όταν 
ενηλικιώθηκαν είχαν φυσιολογικό βάρος.16  

Αυξημένο c-IMT σε παχύσαρκα παιδιά σε σύγκριση με παιδιά με φυσιολογικό 
ΒΜΙ έχει διαπιστωθεί και σε άλλες μελέτες.2,17  

Ο Fang και οι συνεργάτες του, το 2010, σε σύνολο 108 παιδιών ηλικίας 7 έως 
13 ετών, παρατήρησαν σημαντική αύξηση του c-IMT των παχύσαρκων παιδιών 
με ή χωρίς μεταβολικό σύνδρομο, συγκριτικά με υγιείς μάρτυρες ίδιου φύλου 
και ηλικίας.18 Παρόμοια αποτελέσματα είχε μελέτη σε 82 παιδιά 9-16 ετών. 
Σύμφωνα με αυτήν, τα παιδιά με παχυσαρκία ή δυσλιπιδαιμία εμφάνισαν 
αυξημένο c-IMT συγκριτικά με τους υγιείς μάρτυρες.19,20 

Επίσης, σε υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, αντίσταση στην ινσουλίνη ή και 
Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2, καταστάσεις που συχνά συνοδεύουν την 
παχυσαρκία, το c-IMT είναι σημαντικά υψηλότερο συγκριτικά με των υγιών 
μαρτύρων.2,17  

Παράλληλα έχει διαπιστωθεί ότι σε παιδιά με σοβαρή παχυσαρκία συνυπάρχει 

υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας, σε βαθμό που συνδέεται με αυξημένη 

θνησιμότητα στην ενήλικη ζωή τους. 21,22 

Η αύξηση του c-IMT στην παιδική και εφηβική ηλικία φαίνεται ότι αποτελεί 

αναστρέψιμη διαδικασία, καθώς η μείωση του βάρους και η επαναφορά σε 

φυσιολογικά επίπεδα των δεικτών του μεταβολικού συνδρόμου (ΜΣ) 

συνοδεύεται από μείωση του c-IMT .23 Επιπλέον, αναφέρεται βελτίωση της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας με τη συστηματική άσκηση. 7 

Τέλος, η μελέτη των Σταμπουλή  και συνεργατών24 σε 50 παχύσαρκα και 78 

φυσιολογικού ΒΜΙ Ελληνόπουλα έδειξε ότι τα παχύσαρκα παιδιά και οι έφηβοι 

παρουσιάζουν αυξημένο πάχος έσω-μέσου χιτώνα των καρωτιδικών αρτηριών 

σε σύγκριση με τα μη παχύσαρκα παιδιά και εφήβους, ανεξάρτητα από τις τιμές 

της αρτηριακής πίεσης. Τα ευρήματα αυτά υποδεικνύουν τον πιθανό ρόλο της 

παιδικής παχυσαρκίας στην πρώιμη εμφάνιση αθηροσκλήρωσης των 

καρωτιδικών αρτηριών. 

 

Β.2. c-IMT και Δυσλιπιδαιμίες 

Σε πρόσφατες μελέτες έχει διαπιστωθεί ότι παιδιά με ετερόζυγη οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία ή με οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου σε νεαρή 
ηλικία εμφάνιζαν υψηλότερο c-IMT συγκριτικά με τους υγιείς μάρτυρες.2,17,19,20 
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Σε μελέτη των Le και συνεργατών του ,που δημοσιεύτηκε το 2010 ,σε παιδιά 
και εφήβους 6-19 χρόνων, με οικογενή δυσλιπιδαιμία, το 73% εμφάνιζε αύξηση 
του c-IMT (0.52±0.04 mm).2 

Μελέτη σε 201 παιδιά με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία (HeFH) και 
σε 80 μη προσβεβλημένα αδέλφια τους, που είχαν ανάλογη ηλικία, φύλο, ΒΜΙ 
και αρτηριακή πίεση, έδειξε ότι η μέση τιμή του c-IMT ήταν 0,494mm (SD 0.051) 
στα παιδιά με HeFH και 0,472mm (SD 0,049) (p-0.002) στα αδέλφια τους. Η 
μέση διαφορά μεταξύ παιδιών με HeFH και μη προσβεβλημένων αδελφών τους 
ήταν 0.022mm (95% CI 0.005-0.031, p=0.006). Οι πάσχοντες παρουσίαζαν 
τουλάχιστον 5 φορές ταχύτερη αύξηση του c-IMT συγκριτικά με τους μάρτυρες 
(0·005 mm/έτος vs <0·001 mm/έτος). Η ηλικία, η LDL-χοληστερόλη και το φύλο 
ήταν ανεξάρτητοι ανιχνευτικοί δείκτες του πάχους του τοιχώματος των 
καρωτίδων25 . 

Μελέτες έχουν δείξει ότι τα άτομα με οικογενή υπερχοληστερολαιμία, 100 φορές 
μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας αρτηριακής νόσου στην ηλικία των 
20-40 χρόνων. Είναι επομένως απαραίτητο να προσδιοριστεί σε ποια ηλικία 
πρέπει να αρχίζουν οι παρεμβάσεις μείωσης των επιπέδων χοληστερόλης, 
πριν οι κλινικές επιπλοκές γίνουν μη αναστρέψιμες, καθώς και ποιά είναι τα 
αποτελέσματα της παρέμβασης όσον αφορά στην ασφάλειά της και στην 
αποτελεσματικότητά της. Για αυτό οι κλινικές έρευνες πρέπει να επικεντρωθούν 
στη θεραπεία της ετερογενούς οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας (HeFH), 
ξεκινώντας πιθανόν πριν από την εφηβεία, έτσι ώστε να προστατευτεί η 
φυσιολογική σύσταση του αρτηριακού τοιχώματος, δεδομένου ότι αυτά τα 
παιδιά αντιμετωπίζουν υψηλό κίνδυνο για πρώιμης έναρξη στεφανιαίας 
αρτηριακής νόσου στο μέλλον, εφόσον δεν θεραπευτούν.25   

 

Β.3. c-IMT και Χρόνια Νεφρική Νόσος 

Η καρδιαγγειακή νόσος ευθύνεται για το 40% των θανάτων παιδιατρικών 
ασθενών με τελικού σταδίου νεφρική νόσο. Η τελικού σταδίου νεφρική 
ανεπάρκεια έχει τεράστια επίδραση στο καρδιαγγειακό σύστημα, αφού ο 
κίνδυνος καρδιακού θανάτου είναι 700 φορές μεγαλύτερος συγκριτικά με τα 
υγιή παιδιά της ίδιας ηλικίας. Δεδομένου ότι η νόσος δεν είναι πολύ συχνή στα 
παιδιά, δεν υπάρχουν προοπτικές μελέτης παρακολούθησης των παραγόντων 
κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου σε αυτόν τον παιδιατρικό πληθυσμό. Οι μέχρι 
τώρα πληροφορίες δείχνουν ότι η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, στα παιδιά με 
νεφρική ανεπάρκεια, αρχίζει νωρίς και ότι ακολουθείται από επασβέστωση του 
αρτηριακού μέσω χιτώνα, η οποία οδηγεί σε μείωση της ελαστικότητας του 
αρτηριακού τοιχώματος, με τελικό αποτέλεσμα την υπερτροφία της αριστεράς 
κοιλίας.  Η υπέρταση, ο δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός, καθώς και η 
μακροχρόνια κάθαρση, φαίνεται ότι αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την 
ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου στα παιδιά με νεφρική ανεπάρκεια.26 Εκτός 
όμως από αυτούς τους παράγοντες, στην πρώιμη εμφάνιση της 
αθηροσκλήρωσης και κατά συνέπεια στην αύξηση του c-IMT στα παιδιά με 
χρόνια νεφρική νόσο συμβάλλουν και οι αιμοδυναμικές διαταραχές κατά τη 
διάρκεια της θεραπείας, η χρόνια φλεγμονή και οι διαταραχές των λιπιδίων.27 

Έτσι ,όλα τα παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο εμφανίζουν αύξηση του c-IMT. 
Μάλιστα έχει διαπιστωθεί ότι το c-IMT είναι μεγαλύτερο σε παιδιά με χρόνια 
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νεφρική νόσο που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση συγκριτικά με τα παιδιά που 
δεν κάνουν αιμοκάθαρση,28,29 ή με παιδιά που κάνουν περιτοναϊκή κάθαρση.28 
Επίσης, ο Shroff και οι συνεργάτες του 30 έδειξαν ότι τα παιδιά που 
υποβάλλονται σε κάθαρση και έχουν διπλάσια τουλάχιστον αύξηση της  τιμής 
της παραθορμόνης εμφανίζουν πολύ μεγαλύτερη αύξηση του c-IMT συγκριτικά 
με τα παιδιά που έχουν μικρότερη αύξηση της τιμής της παραθορμόνης 
(0.58±0.02 mm έναντι  0.39±0.01 mm).  

 

Β.4. c-IMT και Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών (PCOS) 

Κορίτσια με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) έχουν αυξημένο 
κίνδυνο εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου και επομένως αθηρωματικής 
νόσου.  

Σε μελέτη των Lass και συνεργατών το 2011, σε 59 κορίτσια ηλικίας 12-18 ετών 
με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και παχυσαρκία, παρατηρήθηκε  
αυξημένο c-IMT. Από τα 59 κορίτσια, μέσα σε ένα χρόνο μετά από συστηματική 
άσκηση και δίαιτα ,τα 26 (44%) πέτυχαν απώλεια του σωματικού τους βάρους 
και ταυτόχρονα  μείωση του c-IMT.31  

Επίσης σε μελέτη των Orio και συνεργατών  σε νέες γυναίκες με φυσιολογικό 
βάρος χωρίς υπέρταση και δυσλιπιδαιμία παρατηρήθηκαν υψηλότερες τιμές  
του c-IMT συγκριτικά με φυσιολογικούς μάρτυρες.32  

Τέλος, έχει διαπιστωθεί ότι σε κορίτσια με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, 

τα αυξημένα ανδρογόνα συνδέονται με αυξημένο c-IMT.33,34 

 

Β.5. c-IMT και Νεοπλασματικές Νόσοι 

Είναι γνωστό ότι τα ενδοθηλιακά κύτταρα του τοιχώματος των αρτηριών είναι 
ευαίσθητα στην ακτινοβολία με αποτέλεσμα καρκινοπαθείς που υποβάλλονται 
σε ακτινοθεραπείες στον εγκέφαλο και στον τράχηλο να εμφανίζουν συχνά 
υψηλά ποσοστά αθηροσκλήρωσης.35 

Ενήλικες με καρκίνο που αντιμετωπίστηκαν με ακτινοβολία τραχήλου 
εμφανίζουν καρωτιδική αρτηριακή νόσο και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. 
Όμως, δεν υπάρχουν επαρκείς πληροφορίες για το τι συμβαίνει στα άτομα που 
επιζούν μετά από καρκίνο της παιδικής ηλικίας που έχει αντιμετωπιστεί με 
ακτινοβολία του τραχήλου.  

Σε μελέτη 26 επιζώντων μετά από παιδικό καρκίνο εγκεφάλου διαπιστώθηκαν 
διαταραχές λιπιδίων, αυξημένη σχέση περιμέτρου μέσης προς ισχίων και 
αύξηση του c-IMT, αλλά μόνο στον καρωτιδικό βολβό. Οι συγγραφείς 
καταλήγουν ότι τα παιδιά που επιζούν μετά από κακοήθεις όγκους εγκεφάλου 
εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου ενωρίς στην ενήλικη ζωή 
τους, γεγονός που αποδίδεται στη δυσλιπιδαιμία, την κεντρική παχυσαρκία και 
την αυξημένη αρτηριακή πίεση, ιδιαίτερα σε αυτούς που παρουσιάζουν 
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης. 36 

Παρόμοια ήταν τα συμπεράσματα μελέτης των Oeffinger KC και συνεργατών37, 
σε επιζήσαντες μετά από οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία της παιδικής ηλικίας. 



272 

 

Τα άτομα αυτά, ιδιαίτερα όσα είχαν αντιμετωπιστεί με ακτινοβολία του κρανίου, 
στη νεαρή ενήλικη ζωή τους παρουσίαζαν αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας, 
δυσλιπιδαιμίας, αντίστασης στην ινσουλίνη, υπέρτασης και καρδιαγγειακής 
νόσου. 

Η πιο πρόσφατη μελέτη είναι των Meeske και συνεργατών38 και περιλαμβάνει 
30 επιζήσαντες από καρκίνο που είχαν εμφανίσει στην παιδική ηλικία και που 
είχαν ακτινοβοληθεί στον τράχηλο και 30 υγιή άτομα. Οι επιζήσαντες μετά από 
παιδικό καρκίνο παρουσίαζαν συχνότερα καρωτιδική αρτηριακή νόσο σε 
σύγκριση με τους μάρτυρες. Το c-IMT συσχετιζόταν θετικά με το θήλυ φύλο, το 
θετικό οικογενειακό ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή καρδιακού 
επεισοδίου, τον ΒΜΙ, την ολική χοληστερόλη, την υποτροπή της νόσου και τα 
χρόνια θεραπείας. Η παρουσία αθηρωματικής πλάκας συσχετιζόταν θετικά με 
την υποτροπή της νόσου και με τη CRP, ενώ δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση 
μεταξύ της δόσης της ακτινοβολίας και του c-IMT ή της πλάκας.   

Σε μελέτη 26 ασθενών με λέμφωμα Hodgkin,39 ηλικίας 12-30 χρόνων, μειωμένη 
ενδοθηλιακή λειτουργία διαπιστώθηκε μόνο σε αυτούς που υπεβλήθησαν σε 
ακτινοβολία μεσοθωρακίου στα πλαίσια της θεραπευτικής αγωγ’ης. Ο έλεγχος 
έγινε τουλάχιστον 2 χρόνια μετά από τη θεραπεία. Επομένως η ακτινοβολία του 
μεσοθωρακίου επιταχύνει την αθηρωματική διεργασία και αποτελεί πρόσθετο 
παράγοντα κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου σε νεαρή ηλικία. 

Κλινικές εκδηλώσεις μη στεφανιαίας αθηροσκληρωτικής αγγειακής νόσου 
έχουν επίσης αναφερθεί μετά από μέτρια δόση ακτινοβολίας. Ο διάμεσος 
χρόνος από την ακτινοβολία μέχρι τη διάγνωση της αγγειακής στένωσης ήταν 
15 χρόνια. Ο κίνδυνος πρώιμης εμφάνισης αγγειακής νόσου σε άτομα που 
έχουν εκτεθεί σε μέτρια δόση ακτινοβολίας καθιστά αναγκαία την αντιμετώπιση 
της δυσλιπιδαιμίας και τη μείωση παραγόντων κινδύνου αγγειακής νόσου στο 
διάστημα που ακολουθεί τη θεραπεία.35  

Αυξημένη επίπτωση των παραγόντων κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου 
παρατηρείται επίσης σε επιζήσαντες μετά από μεταμόσχευση αρχέγονων 
κυττάρων στην παιδική τους ηλικία. Μελέτη 18 ασθενών,40 18,2 χρόνια μετά 
από τη μεταμόσχευση και 18 μαρτύρων, έδειξε ότι 3 ασθενείς (17%), αλλά  
κανένας μάρτυρας, συμπλήρωναν τα κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου. Οι 
ασθενείς εμφάνιζαν αυξημένο c-IMT σε σύγκριση με τους μάρτυρες. 

Γενικά, τα άτομα που επιζούν από καρκίνο έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ), που μπορεί να συνδέεται με παραδοσιακούς 
παράγοντες κινδύνου ΚΑΝ. Μελέτη των παραγόντων κινδύνου ΚΑΝ σε 110 
επιζήσαντες από καρκίνο, ηλικίας 15-39 χρόνων,41 έδειξε ότι είχαν πτωχή 
καρδιομεταβολική υγεία, που όμως δεν διέφερε από των αδελφών τους, 
γεγονός που δείχνει την ανάγκη αντιμετώπισης των παραδοσιακών παραγό-
ντων κινδύνου ΚΑΝ . 
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Σκοπός της μελέτης 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η εκτίμηση του τοιχώματος των καρωτίδων 
με τη βοήθεια του Β mode υπερηχογραφήματος σε παιδιά και σε εφήβους με 
χρόνια νοσήματα και η συσχέτισή του με το δείκτη μάζας-σώματος (ΒΜΙ), τη 
βασική νόσο και την αντιμετώπισή της.  

 

Υλικό και μεθοδολογία της μελέτης 

Τον πληθυσμό της μελέτης θα αποτελέσουν παιδιά και έφηβοι, ηλικίας 6-16 
χρόνων, με νεοπλασματική νόσο, με χρόνια νεφρική νόσο και με οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία, καθώς επίσης έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών 
ωοθηκών. Την ομάδα των μαρτύρων θα αποτελέσουν υγιή παιδιά και έφηβοι 
αναλόγου ηλικίας και φύλου. 

 

1. Παιδιά με Νεοπλασματικά Νοσήματα 

Περιλαμβάνονται παιδιά και έφηβοι που πάσχουν από αιματολογική ή άλλη 
κακοήθη νόσο, τα οποία παρακολουθούνται και αντιμετωπίζονται στο 
Ογκολογικό Τμήμα του Νοσοκομείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού» 
(Συντονίστρια Διευθύντρια Ε. Κοσμίδη).  

Τα στοιχεία θα αντλούνται από το ιστορικό των παιδιών και ο έλεγχος θα γίνεται 
όταν απαιτείται υπερηχογραφικός ή ακτινολογικός έλεγχος λόγω της βασικής 
τους νόσου, έτσι ώστε να μην υποστούν ούτε στο ελάχιστο πρόσθετη 
ταλαιπωρία. 

Στα παιδιά που ο έλεγχος θα γίνεται στην αρχή της διάγνωσης, αυτός θα 
επαναλαμβάνεται στους 6-12 και στους 24 μήνες αγωγής (χημειοθεραπεία, 
ακτινοβολία, μεταμόσχευση). 

 
2. Παιδιά με Χρόνια Νεφρική Νόσο 

Περιλαμβάνονται παιδιά που παρακολουθούνται και αντιμετωπίζονται στη 
Μονάδα Τεχνητού Νεφρού (Συντονιστής Διευθυντής Κ. Στεφανίδης). Στην 
ομάδα αυτή θα περιληφθούν παιδιά που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση ή 
περιτοναϊκή κάθαρση, παιδιά που έχουν μεταμοσχευθεί και βρίσκονται σε 
ανοσοκαταστολή, καθώς επίσης και παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο που δεν 
απαιτεί κάθαρση. 

 
3. Παιδιά με Οικογενή Υπερχοληστερολαιμία 

Περιλαμβάνονται παιδιά με οικογενή υπερχοληστερολαιμία, τα οποία 
παρακολουθούνται στο Ιατρείο Διαταραχών των Λιπιδίων της Β’ Παιδιατρικής 
Πανεπιστημιακής Κλινικής ΒΠΠΚ (Διευθύντρια: Καθηγήτρια Χ. Μπακούλα, 
Επιστημονικός Υπεύθυνος: Επίκουρη Καθηγήτρια Α. Γαρούφη). 

Στα παιδιά αυτά ο έλεγχος θα γίνεται πριν και ένα χρόνο μετά από την έναρξη 
οιασδήποτε παρέμβασης, διατροφικής ή φαρμακευτικής. 
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4. Έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) 

Θα περιληφθούν έφηβες, με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών που 
παραπέμπονται στο Ιατρείο Διαταραχών των Λιπιδίων της ΒΠΠΚ για έλεγχο 
λόγω πιθανού μεταβολικού συνδρόμου. 

 
5. Υγιή Παιδιά και Έφηβοι (Ομάδα Μαρτύρων) 

Στην ομάδα αυτή θα περιληφθούν παιδιά που δεν πάσχουν από χρόνιο 
νόσημα, δεν βρίσκονται σε χρόνια φαρμακευτική αγωγή και δεν έχουν γνωστή 
υπερλιπιδαιμία. 

Τα παιδιά θα προέρχονται από τα τακτικά ιατρεία της ΒΠΠΚ και από τα 
νοσηλευόμενα στην Πανεπιστημιακή Κλινική για κάποιο οξύ πρόβλημα, όπως 
γαστρεντερίτιδα ή ιογενή λοίμωξη.  

Ο αριθμός των μαρτύρων θα είναι υπερδιπλάσιος του αριθμού των ασθενών 
κάθε ομάδας.  

Όλα τα παιδιά θα συμπεριληφθούν στη μελέτη μετά από ενημέρωση και 
έγγραφη συναίνεση των γονέων τους.  

Σε όλα τα παιδιά θα καταγράφονται η ηλικία, το φύλο, το βάρος σώματος, το 
ύψος, η αρτηριακή πίεση και το στάδιο ήβης (Tanner). Ο ΔΜΣ θα υπολογίζεται 
από τη σχέση ΒΣ(kg)/Υ2(m2) και για την κατάταξη σε φυσιολογικού ΒΜΙ, 
υπέρβαρα και παχύσαρκα θα χρησιμοποιηθούν οι καμπύλες των Cole και 
συνεργατών. Για την αρτηριακή πίεση θα γίνονται 3 μετρήσεις με τη χρήση 
περιχειρίδας κατάλληλης για την ηλικία του παιδιού.  

Στα κορίτσια με PCOS θα αναζητούνται και άλλα στοιχεία μεταβολικού 
συνδρόμου. Θα καταγράφονται η παρουσία ακμής, υπερτρίχωσης ή 
μελανίζουσας ακάνθωσης και οι διαταραχές της εμμήνου ρύσεως. Στις 
υπέρβαρες και παχύσαρκες έφηβες θα γίνεται λιπομέτρηση με 
δερματοπτυχόμετρο και έλεγχος για λιπώδη διήθηση του ήπατος. 

Σε όλα τα παιδιά θα καταγράφονται βασικές διατροφικές συνήθειες, όπως η 
κατανάλωση αποβουτυρωμένων, ημιαποβουτυρωμένων ή πλήρων 
γαλακτοκομικών προϊόντων και η φυσική άσκηση. 

Από το οικογενειακό ιστορικό θα αναζητούνται παράγοντες κινδύνου ή 
παρουσία πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου σε α΄ και β΄ βαθμού συγγενείς. 

Σε όλες τις ομάδες θα μετρηθεί, με B mode υπερηχογράφημα, το πάχος του 
έσω & μέσου χιτώνα των καρωτίδων (c-IMT). Η εξέταση θα πραγματοποιηθεί 

με υπερηχοτομογράφο τελευταίας τεχνολογίας και υψίσυχνους ηχοβολείς (10-
14MHZ) και σύμφωνα με την μέθοδο της συντριπτικής πλειοψηφίας των 
δημοσιευμένων διεθνών μελετών του υπολογισμού του c-IMT σε παιδιά και 
εφήβους .  

Σύμφωνα με την μέθοδο αυτή: O ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση στο 
εξεταστικό τραπέζι με το κεφάλι σε έκταση και με κλίση 45° περίπου. Με τον 
τρόπο αυτό ο ακτινοδιαγνώστης επιτυγχάνει να  απεικονίσει το περιφερικό 
τμήμα  του οπίσθιου τοιχώματος της κοινής καρωτίδας σε μεγάλο μήκος 
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(τουλάχιστον 3εκ)  πλησίον του καρωτιδικού βολβού.Στην τομή που θα 
πραγματοποιηθούν οι μετρήσεις του c-IMT πρέπει να απεικονίζεται ευκρινώς 
το οπίσθιο τοίχωμα της κοινής καρωτίδας, παράλληλο προς την οθόνη του 
υπερηχοτομογράφου και  να μην εμφανίζονται ανακάμψεις του αγγείο. Στη 
συνέχεια λαμβάνονται 6 μετρήσεις σε κλίμακα χιλιοστών του πάχους του έσω-
μέσου χιτώνα στο οπίσθιο τοίχωμα  της δεξιάς και 6 αντίστοιχα της αριστερής 
κοινής καρωτίδας αρτηρίας σε μήκος 10 χιλ και σε απόσταση 1 με 1,5 εκ 
περίπου από τον σύστοιχο καρωτιδικό βολβό. Τα αποτελέσματα εκφράζονται 
σαν η μέση τιμή των έξι μετρήσεων σε χιλιοστά όπως φαίνεται και στην 
παρακάτω εικόνα. 

 

 

Όλα τα στοιχεία θα καταγράφονται κωδικοποιημένα σε Excel, έτσι ώστε να 
τηρηθούν τα προσωπικά δεδομένα των συμμετεχόντων.  

Τα αποτελέσματα των μετρήσεων του c-IMT των ασθενών θα συγκριθούν με 
αυτά των μαρτύρων, καθώς και με αυτά άλλων δημοσιευμένων διεθνών 
μελετών που αφορούν σε παιδιά Καυκάσιας φυλής και ανάλογης ηλικίας. Στα 
παιδιά με οικογενή υπερχοληστερολαιμία θα συγκριθούν και με τα 
αποτελέσματα των μετρήσεων αδελφών τους, που έχουν φυσιολογικά λιπίδια, 
εφόσον ο αριθμός που θα συμπεριληφθεί στη μελέτη θεωρηθεί επαρκής. Τα 
αδέλφια θα ελέγχονται σε διαφορετικούς χρόνους, έτσι ώστε οι ηλικίες ελέγχου 
να μην διαφέρουν σημαντικά. 

Το c-IMT θα συσχετιστεί με το ΔΜΣ (BMI),το φύλο, την ηλικιακή ομάδα, την 
αρτηριακή πίεση και το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου. 
Στα χρονίως πάσχοντα παιδιά π.χ. με νεοπλασίες ή χρόνια νεφρική νόσο θα 
αναζητηθεί συσχέτιση του c-IMT με τη διάρκεια της υποκείμενης νόσου και τον 
τρόπο αντιμετώπισης. Στα παιδιά με οικογενή υπερχοληστερολαιμία θα 
αναζητηθεί συσχέτιση του c-IMT με τα επίπεδα των λιπιδίων και θα εκτιμηθούν 
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πιθανές μεταβολές του μετά τη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής. Στα κορίτσια 
με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών το c-IMT θα συσχετιστεί επιπλέον με την 
παρουσία ή μη αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Η ομάδα των μαρτύρων θα κατηγοριοποιηθεί σε ηλικιακές ομάδες, ξεχωριστά 
για κάθε φύλο, έτσι ώστε να καταστεί δυνατόν να προσδιοριστούν τα ανώτερα 
φυσιολογικά όρια και οι φυσιολογικές μεταβολές που συμβαίνουν με την 
αύξηση της ηλικίας και το στάδιο ήβης.    

Για τη στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων θα χρησιμοποιηθεί το 
στατιστικό πακέτο SPSS 17.0. 

 

Συμβολή της μελέτης 

Με την παρούσα μελέτη θα αξιολογηθούν οι επιπτώσεις της χρόνιας νόσου και 
του τρόπου αντιμετώπισής της στα αγγεία.  

Η γνώση της παρουσίας ή μη αυξημένου πάχους του τοιχώματος των 
καρωτιδικών αρτηριών θα επιτρέψει τον έγκαιρο πληρέστερο έλεγχο και 
συνεπώς την έγκαιρη λήψη των κατάλληλων προληπτικών μέτρων για την 
αποφυγή της περαιτέρω εξέλιξης της αθηρωματικής νόσου και την πρόληψη 
της πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου αργότερα στη ζωή τους.  

Δεδομένου ότι τα παιδιά που πάσχουν από καρκίνο και ακτινοβολούνται έχουν 
σημαντικά μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν προχωρημένη καρωτιδική 
νόσο ενωρίς στην ενήλικη ζωή τους, η οποία ως γνωστό συνοδεύεται από 
αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ, η έγκαιρη διάγνωση θα βοηθήσει  στην πρόληψή τους. 

Προκειμένου για τα παιδιά με οικογενή υπερχοληστερολαιμία θα συμβάλλει 
στον καθορισμό της πλέον κατάλληλης ηλικίας, για κάθε παιδί ξεχωριστά, 
έναρξης της φαρμακευτικής αγωγής. Επίσης, θα εκτιμηθεί η επάρκεια ή μη της 
εφαρμοζόμενης αγωγής, διατροφικής ή φαρμακευτικής.   

Τέλος, από τη μελέτη των υγιών παιδιών θα εξαχθούν πολύτιμα 
συμπεράσματα, αφού θα επιτρέψει τον καθορισμό φυσιολογικών ορίων  c-IMT, 
με βάση την ηλικία και το φύλο, για παιδιά και εφήβους στην Ελλάδα, ώστε αυτά 
να μπορούν να χρησιμοποιηθούν, διαχρονικά, σαν τιμές αναφοράς και σε άλλες 
μελέτες ομάδων αυξημένου κινδύνου. 
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ΤΜΗΜΑ ΥΠΕΡΗΧΩΝ - ΙΑΤΡΕΙΟ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ 

 

ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗ ΓΟΝΕΑ 

 

Ο/Η  -------------------------------------------------------, αφού ενημερώθηκα από τους 

γιατρούς , συμφωνώ το παιδί μου --------------------------------------------------------- να 

συμμετάσχει σε μελέτη που περιλαμβάνει τη διενέργεια υπερηχογραφήματος 

καρωτίδων, το οποίο, όπως ενημερώθηκα, αποτελεί δείκτη εκτίμησης της προ-

κλινικής   αθηρωματικής νόσου.  

Τα αποτελέσματα της μελέτης μπορούν να χρησιμοποιηθούν, μόνο με την 

προϋπόθεση ότι θα διασφαλισθούν τα προσωπικά δεδομένα του παιδιού μου. 

Η εξέταση δεν θα επιβαρύνει οικονομικά εμένα ή το ταμείο μου. 

 

Ημερομηνία ελέγχου 

 

 

Υπογραφή 


