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Συσχετισμός των παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου  
με το δείκτη Gensini
Μια ενδονοσοκομειακή μελέτη  
Ελλήνων ασθενών

ΣΚΟΠΟΣ Η επίπτωση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου στην εμφάνι-
ση στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) είναι επαρκώς τεκμηριωμένη σε πολυάριθμες επι-
δημιολογικές μελέτες. Ωστόσο, υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία αναφορικά 
με το συσχετισμό τους με αγγειογραφικά ευρήματα από τη στεφανιογραφία 
στον ελληνικό πληθυσμό. ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ Πραγματοποιήθηκε μια προοπτι-
κή μελέτη που αφορά σε πληθυσμό 124 ασθενών, οι οποίοι νοσηλεύτηκαν 
στη Θεραπευτική Κλινική του Νοσοκομείου «Αλεξάνδρα» μεταξύ 2005–2007. 
Σε αυτούς περιλαμβάνονταν 66 περιπτώσεις ασθενών με οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου (ΟΕΜ), 27 περιπτώσεις ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΕΜ) και 31 ασθενείς-μάρτυρες, με αρνητική 
στεφανιογραφία, που αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου. Όλοι οι ασθενείς 
υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους, ενώ 
αναζητήθηκε η παρουσία παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Σκοπός της 
μελέτης ήταν η αναζήτηση συσχετίσεων μεταξύ των παραγόντων καρδιαγγει-
ακού κινδύνου και του δείκτη Gensini. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιή-
θηκε με τη βοήθεια των δοκιμασιών Χ2, της ανάλυσης διακύμανσης (ANOVA) 
και της ανάλυσης πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης (multivariate logistic 
regression). ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά 
σχετικά με την επίπτωση του άρρενος φύλου (p<0,001), της χρήσης καπνού 
(p=0,043), της παρουσίας αρτηριακής υπέρτασης (p=0,05), υπερλιπιδαιμίας 
(p<0,001) και του θετικού για ΣΝ οικογενειακού ιστορικού (p=0,019), τα οποία 
ήταν υψηλότερα στις ομάδες των ασθενών με ΟΕΜ και ΣΝ χωρίς ΕΜ έναντι 
των ασθενών της ομάδας ελέγχου. Η παρουσία σακχαρώδους διαβήτη και 
υπερουριχαιμίας ήταν αυξημένη στους ασθενείς με ΟΕΜ και ΣΝ χωρίς ΟΕΜ 
συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου, αλλά όχι στατιστικά σημαντική στον πλη-
θυσμό της μελέτης (p=0,12 και p=0,69, αντίστοιχα). Η ανάλυση πολλαπλής 
λογιστικής παλινδρόμησης ανέδειξε στατιστικά σημαντική επίδραση του 
άρρενος φύλου (p<0,001), της χρήσης καπνού (p<0,001), της παρουσίας 
σακχαρώδους διαβήτη (p<0,001), αρτηριακής υπέρτασης (p<0,001) και 
θετικού οικογενειακού ιστορικού για ΣΝ νόσο (p<0,001) στο δείκτη Gensini. 
ΣΥΜΠΕρΑΣΜΑΤΑ Στην παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική 
συσχέτιση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου με το δείκτη Gensini 
και τη βαρύτητα της ΣΝ. Οι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου συνδέονται 
όχι μόνο αιτιολογικά με την εκδήλωση της ΣΝ αλλά και με τη βαρύτητα αυτής, 
όπως αξιολογείται με το δείκτη Gensini.
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Η στεφανιογραφία αποτελεί την εξέταση εκλογής για 
την εκτίμηση της ύπαρξης στεφανιαίας νόσου (ΣΝ), καθώς 
αναδεικνύει με ακρίβεια την έκταση των αθηρωματικών 
βλαβών που προκαλούν ανατομική στένωση του αυλού 

των στεφανιαίων αρτηριών.

Η στεφανιογραφία διενεργείται κυρίως σε τρεις πε-
ριπτώσεις: (α) για τον καθορισμό της παρουσίας ΣΝ σε 
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περιπτώσεις όπου η διάγνωση δεν μπορεί να τεθεί με μη 
επεμβατικό τρόπο, (β) για την εκτίμηση της δυνατότητας 
επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου με αορτοστεφανιαία 
παράκαμψη ή διαδερμική αγγειοπλαστική και (γ) για την 
εκτίμηση του θεραπευτικού αποτελέσματος και την εξέλιξη 
ή την υποστροφή των βλαβών της αθηροσκλήρυνσης των 
στεφανιαίων αγγείων.1–3

Ο δείκτης Gensini, με τον οποίο εκτιμάται η βαρύτητα 
της ΣΝ, υπολογίζεται από τον αριθμό των αγγειακών στε-
νώσεων, το βαθμό στένωσης του αγγειακού αυλού και την 
εντόπιση των στενωτικών αλλοιώσεων.4,5

Μέχρι σήμερα, πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες 
έχουν αναδείξει την επίπτωση των παραγόντων καρδι-
αγγειακού κινδύνου στην αιτιοπαθογένεια της ΣΝ, των 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων και της περιφερικής 
αποφρακτικής αρτηριοπάθειας.6–9

Πραγματοποιήθηκε μια ενδονοσοκομειακή, προοπτική 
μελέτη παρατήρησης, προκειμένου να συσχετιστεί η βαρύ-
τητα της ΣΝ με την παρουσία παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου στη Θεραπευτική Κλινική του Νοσοκομείου «Αλε-
ξάνδρα» σε νοσηλευόμενους ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε στεφανιογραφία.

Σκοπός της μελέτης ήταν η ανάδειξη συσχέτισης μεταξύ 
παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και της βαρύτητας 
της ΣΝ, όπως αυτή εκφράζεται με το δείκτη Gensini.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Πληθυσμός μελέτης

Στον πληθυσμό της μελέτης περιλαμβάνονταν 66 περιστατικά 
(53,23%) οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) και 27 περι-
στατικά (21,77%) νεοδιαγνωσθείσας στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) χωρίς 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΕΜ). Υπήρξαν επιπλέον 27 ασθενείς 
μάρτυρες (25%) με αρνητικά ευρήματα από τη στεφανιογραφία, 
που αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου.

Οι ασθενείς με ΟΕΜ που νοσηλεύτηκαν υποβλήθηκαν σε επεί-
γουσα στεφανιογραφία εν’ όψει πρωτογενούς αγγειοπλαστικής ή 
αορτοστεφανιαίας παράκαμψης. Οι ασθενείς με νεοδιαγνωσθείσα 
ΣΝ χωρίς ΕΜ υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία κατά τη διάρκεια 
της διαγνωστικής προσέγγισης στηθαγχικών συμπτωμάτων προτού 
υποβληθούν ακολούθως σε αγγειοπλαστική ή αορτοστεφανιαία 
παράκαμψη.

Οι ασθενείς της ομάδας ελέγχου που υποβλήθηκαν σε στεφα-
νιογραφία νοσηλεύτηκαν για ποικίλα αίτια, όπως ιστορικό άτυπου 
θωρακικού άλγους με μη διαγνωστική δοκιμασία κόπωσης (n=18, 
58,1%), διενέργεια προεγχειρητικού ελέγχου σε περιπτώσεις βαλ-
βιδοπάθειας (στένωση αορτής, ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας) 
(n=6, 19,4%), μυοκαρδιοπάθειες διατατικού ή υπερτροφικού τύπου 
(n=3, 9,7%) ή κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες (n=1, 3,2%).

Μεθοδολογία

Στους ασθενείς πραγματοποιήθηκε ενδελεχής λήψη και με-
λέτη του ιστορικού, κλινική εξέταση και ηλεκτροκαρδιογράφημα, 
καθώς και αιματολογικός-βιοχημικός έλεγχος κατά τη διάρκεια 
της νοσηλείας τους.

Ο δείκτης Gensini χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση της 
βαρύτητας της ΣΝ και πραγματοποιήθηκε μετά από μελέτη της 
στεφανιογραφίας σύμφωνα με το βαθμό αγγειακής στένωσης 
που προκαλούσαν οι αθηρωματικές βλάβες και ανάλογα με την 
ανατομική τους εντόπιση.

Εκτιμήθηκε η ελάττωση της διαμέτρου του αγγειακού αυλού και 
στενώσεις σε ποσοστό 25%, 50%, 75%, 90%, 99% και 100% αντι-
στοιχήθηκαν σε τιμές του δείκτη Gensini 1, 2, 4, 8, 16 και 32.

Σε κάθε μείζονα αγγειακό κλάδο αντιστοιχήθηκε ένας συντε-
λεστής σε συνάρτηση με τη λειτουργική σημασία του αντίστοιχα 
αρδευόμενου τμήματος του μυοκαρδίου, ως εξής: Στο στέλεχος ×5, 
στο εγγύς τμήμα του προσθίου κατιόντος ×2,5, στο εγγύς τμήμα 
της περισπώμενης αρτηρίας ×2,5, στη μεσότητα του προσθίου 
κατιόντος ×1,5, στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία στο περιφερικό 
τμήμα του προσθίου κατιόντος και στην επιχείλιο ×1 και σε άλλους 
ελάσσονες αγγειακούς κλάδους ×0,5. Η βαθμονόμηση πραγμα-
τοποιήθηκε από δύο διαφορετικούς εξεταστές, ενώ εκτιμήθηκε 
η μέση τιμή για κάθε στεφανιογραφία.4,5

Η συγκατάθεση των ασθενών μετά από ενημέρωση ελήφθη 
πριν από τη διενέργεια της στεφανιογραφίας από τους ασθενείς 
που πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη.

Κριτήρια επιλογής ασθενών

Η παρουσία θετικού οικογενειακού ιστορικού αναζητήθηκε 
στους ασθενείς με συγγενείς πρώτου βαθμού και ενδείξεις ΣΝ. 
Παράλληλα, καταγράφηκε η χρήση οινοπνεύματος και καπνού.

Οι ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση ταυτοποιήθηκαν με βάση 
το ιστορικό λήψης αντιυπερτασικής αγωγής κατά την εισαγωγή 
τους στο νοσοκομείο ή σε περιπτώσεις όπου οι τιμές της αρτηρι-
ακής πίεσης υπερέβαιναν τις τιμές 140/90 mmHg σε τουλάχιστον 
τρεις μετρήσεις.

Ως ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ορίστηκαν οι ασθενείς 
εκείνοι οι οποίοι ελάμβαναν από του στόματος αντιδιαβητική 
αγωγή ή ινσουλίνη ή όσοι είχαν τιμές γλυκόζης νηστείας >126 
mg/dL ή τιμές HbΑ1c >6,5%.

Ως ασθενείς με υπερλιπιδαιμία ορίστηκαν όσοι ευρίσκονταν 
ήδη σε υπολιπιδαιμική αγωγή κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο 
ή όσοι ασθενείς με παθολογικά ευρήματα από τη στεφανιογραφία 
παρουσίαζαν τιμές LDL χοληστερόλης >100 mg/dL. Στους ασθενείς 
της ομάδας ελέγχου με φυσιολογική στεφανιογραφία η ύπαρξη 
υπερλιπιδαιμίας προσδιορίστηκε εξατομικευμένα, ελέγχοντας τα 
επίπεδα της LDL χοληστερόλης σε συνάρτηση με την παρουσία 
των υπολοίπων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου (υψηλός 
δείκτης κινδύνου κατά Framingham). Τέλος, στους ασθενείς με 
υπερλιπιδαιμία εντάχθηκαν όσοι είχαν επίπεδα τριγλυκεριδίων 
πλάσματος >180 mg/dL.
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Στους ασθενείς με υπερουριχαιμία, τα επίπεδα ουρικού οξέος του 

ορού υπερέβαιναν τα 7 mg/dL σε τουλάχιστον δύο μετρήσεις.

Τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των τριών ομάδων ασθενών 

του πληθυσμού της μελέτης απεικονίζονται στον πίνακα 1.

Στατιστική ανάλυση

Η δοκιμασία Χ2 πραγματοποιήθηκε για την εκτίμηση σημαντι-

κών διαφορών στην επίπτωση των παραγόντων καρδιαγγειακού 

κινδύνου μεταξύ των τριών ομάδων ασθενών.

Η δοκιμασία ανάλυσης διακύμανσης εφαρμόστηκε κατά τη 

σύγκριση των μέσων τιμών των μυοκαρδιακών ενζύμων του 

ορού, των δεικτών φλεγμονής και των λιπιδίων μεταξύ των τριών 
ομάδων ασθενών.

Τέλος, η ανάλυση πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης πραγ-
ματοποιήθηκε για την εκτίμηση της επίδρασης των παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου στο δείκτη Gensini και στη βαρύτητα 
των αγγειογραφικών ευρημάτων.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Στην παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε στατιστικά ση-
μαντική διαφορά στην επίπτωση του άρρενος φύλου, της 
χρήσης καπνού, της παρουσίας αρτηριακής υπέρτασης, της 

Πίνακας 1. βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης.

ΟΕΜ (STEMI  
και NSTEMI)

Νεοδιαγνωσθείσα  
ΣΝ χωρίς ΟΕΜ Ομάδα ελέγχου

Στατιστική  
σημαντικότητα (p)

Αριθμός ασθενών (n) 66 27 31

Άνδρες ασθενείς (n) 43 (34,7)* 17 (13,7) 7 (5,6) <0,001

Ηλικία (έτη) 60±10,8 64±11 64±10,5 0,113 (CI 95%)

Άνδρες – μέση ηλικία (έτη) 57,9±10 61,6±12 56,2±10 0,024 (ΟΕΜ)

Γυναίκες – μέση ηλικία (έτη) 64,1±10 68±7 66,7±9 0,015 (ΣΝ χωρίς ΟΕΜ)

0,019 (ομάδα ελέγχου)≠

Κάπνισμα 39 (31,5)* 15 (12,1) 10 (8,1) <0,001

Αρτηριακή υπέρταση 42 (33,9) 23 (18,5) 25 (20,2) 0,05

Σακχαρώδης διαβήτης 12 (9,7) 10 (8,1) 6 (4,8) 0,126

Υπερλιπιδαιμία 61 (49,2) 26 (21) 19 (15,3) <0,001

Οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου 24 (19,4) 2 (5,7) 9 (7,3) 0,019

Υπερουριχαιμία 18 (14,5) 7 (5,6) 9 (7,3) 0,69

Hb (g/dL) 13,6±1,4 13,3±1,5 12,9±1,5 0,103 (CI 95%)

PLT (/μL) 245.169±102.661 213.920±41.819 251.933±58.215 0,196 (CI 95%)

WBC (/μL) 11.145±3.517 8.162±2.456 7.648±1.903 <0,001 (CI 95%)

Ολική χοληστερόλη (mg/dL) 207±43 200±36 207±33 0,77

HDL (mg/dL) 54±29 48±11 64±33 0,05

LDL (mg/dL) 140±57 130±31 129±30 0,57

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 147±78 158±101 136±99 0,42

CPK (Iu/L) 1.223±1.455 59±21 62±30 <0,001 (CI 95%)

AST (Iu/L) 152±141 20±8 19±7 <0,001 (CI 95%)

LDH (Iu/L) 606±510 188±67 193±44 <0,001 (CI 95%)

CRP (mg/dL) 4,7±5,5 0,8±0,6 0,7±0,5 <0,001 (CI 95%)

ΤΚΕ (mm) 40±28 30±25 31±20 0,273 (CI 95%)

Ινωδογόνο (mg/dL) 434±161 374±96 371±139 0,14 (CI 95%)

Δείκτης Gensini 37±31 36±35 0,5±1,3 <0,001 (CI 95%)

*Οι αριθμοί σε παρένθεση αποτελούν τα αντίστοιχα ποσοστά επί του συνολικού πληθυσμού της μελέτης
≠ Οι τιμές p αντιστοιχούν σε σύγκριση της μέσης ηλικίας μεταξύ ανδρών και γυναικών ασθενών σε κάθε ομάδα της μελέτης

ΟΕΜ: Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ΣΝ: Στεφανιαία νόσος, STEMI: Έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του διαστήματος ST

NSTEMI: Έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του διαστήματος ST, PLT: Αιμοπετάλια, WBC: Λευκά αιμοσφαίρια
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υπερλιπιδαιμίας και του θετικού για ΣΝ νόσο οικογενειακού 
ιστορικού μεταξύ των τριών ομάδων ασθενών.

Ειδικότερα, οι άνδρες ασθενείς ήταν σημαντικά περισ-
σότεροι στις ομάδες ασθενών με ΟΕΜ (n=43, 34,7% επί 
του συνόλου) και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΕΜ (n=17, 
13,7% επί του συνόλου) έναντι της ομάδας ελέγχου (n=7, 
5,6% επί του συνόλου) (Pearson x2=16,49, p<0,001) (πίν. 
2, εικ. 1α).

Η χρήση καπνού ήταν σημαντικά υψηλότερη στις ομάδες 
ασθενών με ΟΕΜ (n=39) και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς 
ΕΜ (n=15) έναντι της ομάδας ελέγχου (n=10) (Pearson 
x2=6,29, p<0,001) (πίν. 2, εικ. 1β).

Η παρουσία αρτηριακής υπέρτασης διαπιστώθηκε σε 42 
ασθενείς με ΟΕΜ (33,9% επί του συνόλου), σε 23 ασθενείς 
με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΕΜ (18,5% επί του συνόλου) 
και σε 25 ασθενείς-μάρτυρες (20,2% επί του συνόλου). Οι 
ασθενείς με ΟΕΜ είχαν σημαντικά αυξημένη επίπτωση 
αρτηριακής υπέρτασης συγκριτικά με τους ασθενείς των 
άλλων ομάδων (Pearson x2=5,82, p=0,05) (πίν. 2, εικ. 2α).

Υπερλιπιδαιμία διαπιστώθηκε σε 61 ασθενείς με ΟΕΜ 
(49,2% επί του συνόλου), σε 26 ασθενείς με νεοδιαγνω-
σθείσα ΣΝ χωρίς ΕΜ (21% επί του συνόλου) και σε 19 
ασθενείς-μάρτυρες (15,3% επί του συνόλου). Η διαφορά 
στην επίπτωση της υπερλιπιδαιμίας μεταξύ των τριών 

Πίνακας 2. Η επίπτωση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου (άρρεν φύλο, κάπνισμα, αρτηριακή υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, οικογενειακό 
ιστορικό στεφανιαίας νόσου και υπερουριχαιμία) στις τρεις ομάδες ασθενών της μελέτης.

ΟΕΜ 
(STEMI και NSTEMI)

Νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ 
χωρίς ΟΕΜ Ομάδα ελέγχου

Συντελεστής 
Pearson X2

Στατιστική 
σημαντικότητα (p)

Αριθμός ασθενών (n) 66 27 31

Άνδρες ασθενείς (n)  43 (34,7)*  17 (13,7) 7 (5,6) 16,49 <0,001

Κάπνισμα  39 (31,5)*  15 (12,1) 10 (8,1) 6,29 <0,001

Αρτηριακή υπέρταση  42 (33,9)  23 (18,5) 25 (20,2) 5,82 0,05

Σακχαρώδης διαβήτης 12 (9,7) 10 (8,1) 6 (4,8) 4,14  0,126

Υπερλιπιδαιμία  61 (49,2) 26 (21) 19 (15,3) 19,72 <0,001

Οικογενειακό ιστορικό ΣΝ  24 (19,4)  2 (5,7) 9 (7,3) 7,94  0,019

Υπερουριχαιμία  18 (14,5)  7 (5,6) 9 (7,3) 0,72 0,69

*Οι αριθμοί σε παρένθεση αποτελούν τα αντίστοιχα ποσοστά επί του συνολικού πληθυσμού της μελέτης

ΣΝ: Στεφανιαία νόσος, ΟΕΜ: Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, STEMI: Έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του διαστήματος ST, NSTEMI: Έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς 
ανάσπαση του διαστήματος ST

Εικόνα 1. Οι διαφορές στην επίπτωση του φύλου και τη χρήση καπνού μεταξύ των ομάδων ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη. Παρατηρείται 
στατιστικά σημαντική υπεροχή των ανδρών (α) και των καπνιστών (β), ιδιαίτερα στην ομάδα ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ). 
ΣΝ: Στεφανιαία νόσος, ΕΜ: Έμφραγμα μυοκαρδίου.
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ομάδων ασθενών ήταν στατιστικά σημαντική (Pearson 
Χ2=19,72, p<0,001) (πίν. 2, εικ. 2β).

Τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης δεν διέφεραν 
μεταξύ των τριών ομάδων. Ωστόσο, τα επίπεδα της HDL 
χοληστερόλης ήταν σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς 
της ομάδας ελέγχου (64±33 mg/dL) συγκριτικά με τους 
ασθενείς με ΟΕΜ (54±29 mg/dL) και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ 
χωρίς ΕΜ (48±11 mg/dL) (p=0,05). Δεν υπήρξαν σημαντι-
κές διαφορές στα επίπεδα της LDL χοληστερόλης ή των 
τριγλυκεριδίων μεταξύ των ομάδων ασθενών της μελέτης 
(p=0,57 και p=0,42, αντίστοιχα) (πίν. 1).

Η παρουσία θετικού οικογενειακού ιστορικού για ΣΝ 
ήταν σημαντικά υψηλότερη στην ομάδα των ασθενών με 
ΟΕΜ (n=24, 19,4% επί του συνόλου) έναντι των ασθενών με 
ΣΝ χωρίς ΕΜ (n=2, 1,6% επί του συνόλου) και των ασθενών 
της ομάδας ελέγχου (n=9, 7,3% επί του συνόλου) (Pearson 
x2=7,94, p=0,019) (πίν. 2, εικ. 3α).

Η παρουσία σακχαρώδους διαβήτη ήταν υψηλότερη 
στις ομάδες των ασθενών με ΟΕΜ (n=12, 9,7% επί του 
συνόλου) και ΣΝ χωρίς ΕΜ (n=10, 8,1% επί του συνόλου) 
έναντι της ομάδας ελέγχου (n=6, 4,8% επί του συνόλου), 
ωστόσο χωρίς στατιστικά σημαντική διαφορά στο παρόν 
δείγμα (p=0,126) (πίν. 2, εικ. 3β).

Ανάλογα ευρήματα παρατηρήθηκαν σχετικά με την 
υπερουριχαιμία, η οποία ήταν παρούσα σε 18 ασθενείς 
με ΟΕΜ (14,5% επί του συνόλου) έναντι 7 ασθενών με 
νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΕΜ (5,6% επί του συνόλου) και 
6 ασθενών-μαρτύρων (4,8% επί του συνόλου) με επίπεδα 

ουρικού οξέος >7 mg/dL. Οι παρατηρούμενες διαφορές 
δεν ήταν στατιστικά σημαντικές στην παρούσα μελέτη 
(p=0,69) (πίν. 2).

Η εκτίμηση του δείκτη Gensini πραγματοποιήθηκε σε 
όλους τους ασθενείς μετά από λεπτομερή μελέτη των ευ-
ρημάτων της στεφανιογραφίας, προκειμένου να καθοριστεί 
η βαρύτητα της ΣΝ.

Ακολούθως, διενεργήθηκε η ανάλυση πολλαπλής λο-
γιστικής παλινδρόμησης, προκειμένου να διερευνηθεί η 
επίπτωση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου στη 
βαρύτητα των αγγειογραφικών ευρημάτων. Διαπιστώθη-
κε στατιστικά σημαντική επίδραση του άρρενος φύλου 
(p<0,001), της χρήσης καπνού (p<0,001), του σακχαρώδους 
διαβήτη (p<0,001), της αρτηριακής υπέρτασης (p<0,001) και 
του θετικού για ΣΝ οικογενειακού ιστορικού (p<0,001) στο 
δείκτη Gensini σε όλους τους ασθενείς των τριών ομάδων 
της μελέτης που υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία.

Δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά της μέσης 
ηλικίας μεταξύ των ασθενών (ανδρών και γυναικών) των 
τριών ομάδων (p=0,113) (πίν. 1). Λαμβάνοντας υπ’ όψιν την 
επίδραση του φύλου, διαπιστώθηκε ότι η μέση ηλικία των 
γυναικών ήταν σημαντικά υψηλότερη της αντίστοιχης των 
ανδρών σε όλες τις ομάδες ασθενών της μελέτης.

Στους ασθενείς με ΟΕΜ, η μέση ηλικία των γυναικών 
(64,1 έτη) ήταν σημαντικά υψηλότερη έναντι της μέσης 
ηλικίας των ανδρών (57,9 έτη) (p=0,024). Ανάλογα ευρήματα 
υπήρξαν στην ομάδα των ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα 
ΣΝ χωρίς ΕΜ, όπου η μέση ηλικία των γυναικών (68 έτη) 

Εικόνα 2. Οι διαφορές στην επίπτωση της αρτηριακής υπέρτασης και της υπερλιπιδαιμίας μεταξύ των ομάδων ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη. 
Παρατηρείται στατιστικά σημαντική υπεροχή των υπερτασικών (α) και των ασθενών με υπερλιπιδαιμία (β), ιδιαίτερα στην ομάδα ασθενών με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ). ΣΝ: Στεφανιαία νόσος, ΕΜ: Έμφραγμα μυοκαρδίου.
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ήταν σημαντικά υψηλότερη έναντι εκείνης των ανδρών 
(61,6 έτη) (p=0,015). Τέλος, στην ομάδα ελέγχου, η μέση 
ηλικία των γυναικών ασθενών ήταν 66,7 έτη έναντι 56,2 
έτη των ανδρών (p=0,019) (πίν. 1).

Όπως αναμενόταν, τα μέσα επίπεδα των CPK, AST και 
LDH του ορού ήταν σημαντικά υψηλότερα στην ομάδα των 
ασθενών με ΟΕΜ έναντι των υπολοίπων. Η μέση τιμή της 
CPK ορού ήταν 1,223±1,455 Iu/L στους ασθενείς με ΟΕΜ 
έναντι 59±21 Iu/L στους ασθενείς με νεοδιαγνωσθείσα 
ΣΝ χωρίς ΕΜ και 62±30 Iu/L στους ασθενείς της ομάδας 
ελέγχου (p<0,001) (πίν. 1). Παρόμοια, οι μέσες τιμές των 
AST και LDH ορού ήταν 152±141 Iu/L και 606±510 Iu/L, 
αντίστοιχα, στους ασθενείς με ΟΕΜ έναντι 20±8 Iu/L και 
188±67 Iu/L στους ασθενείς με ΣΝ χωρίς ΕΜ και 19±7 
Iu/L και 193±44 Iu/L στους ασθενείς της ομάδας ελέγχου 
(p<0,001) (πίν. 1).

Επίσης, η μέση τιμή της CRP ορού στους ασθενείς με 
ΟΕΜ (4,7±5,5 mg/dL) ήταν σημαντικά υψηλότερη, έναντι 
των ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΕΜ (0,8±0,6 
mg/dL) και των ασθενών της ομάδας ελέγχου (0,7±0,5 mg/
dL) (p<0,001) (πίν. 1).

Η μέση τιμή των λευκών αιμοσφαιρίων του περιφερικού 
αίματος στους ασθενείς με ΟΕΜ (11.145±3.517/μL) ήταν 
σημαντικά υψηλότερη έναντι των ασθενών με νεοδιαγνω-
σθείσα ΣΝ χωρίς ΕΜ (8.162±2.456/μL) και των ασθενών της 
ομάδας ελέγχου (7.648±1.903/μL) (p<0,001) (πίν. 1).

Οι τιμές του ινωδογόνου και της ταχύτητας καθίζησης 

ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ) ήταν υψηλότερες στην ομάδα 
των ασθενών με ΟΕΜ έναντι των υπολοίπων, αλλά στο 
παρόν δείγμα του πληθυσμού της μελέτης δεν παρατηρή-
θηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,14 και p=0,33, 
αντίστοιχα) (πίν. 1).

Τέλος, η μέση τιμή του δείκτη Gensini των ασθενών με 
ΟΕΜ (37±31) και των ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς 
ΕΜ (36±35) ήταν σημαντικά υψηλότερη έναντι αυτής των 
ασθενών της ομάδας ελέγχου (0,5±1,3) (p<0,001) (πίν. 1).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Δεδομένα από τις μελέτες Framingham,6 Women’s 
Health Study,7 Physicians’ Health Study8 και Copenhagen 
City Heart Study9 μέχρι στιγμής έχουν αναδείξει τη σημασία 
των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου στην κλινική 
εκδήλωση της ΣΝ στο γενικό πληθυσμό.

Στην παρούσα μελέτη, οι άρρενες ασθενείς ήταν στατι-
στικώς σημαντικά περισσότεροι στις ομάδες των ασθενών 
με ΟΕΜ και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΟΕΜ έναντι της 
ομάδας ελέγχου (p<0,001).

Το άρρεν φύλο αποτελεί αναγνωρισμένο παράγοντα 
κινδύνου για την εκδήλωση αθηροσκλήρυνσης των στεφα-
νιαίων, ενώ παρατηρείται σημαντικά χαμηλότερος κίνδυνος 
ΣΝ ανά ηλικιακή ομάδα στις γυναίκες έναντι των ανδρών 
ασθενών.10 Σε αγγειογραφικές μελέτες διαπιστώνεται ση-
μαντικά μικρότερος βαθμός στένωσης των στεφανιαίων 

Εικόνα 3. Οι διαφορές στην επίπτωση του θετικού οικογενειακού ιστορικού στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) και του σακχαρώδους διαβήτη μεταξύ των 
ομάδων ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη. Παρατηρείται στατιστικά σημαντική υπεροχή των ασθενών με θετικό οικογενειακό ιστορικό στεφα-
νιαίας νόσου (α), ιδιαίτερα στην ομάδα ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ). Οι διαφορές στην επίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη 
(β) μεταξύ των τριών ομάδων δεν ήταν στατιστικά σημαντικές στο παρόν δείγμα του πληθυσμού της μελέτης.
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αγγείων στις γυναίκες συγκριτικά με άνδρες ασθενείς της 
ίδιας ηλικίας.11

Διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά της μέσης ηλικίας 
των γυναικών έναντι των ανδρών σε κάθε ομάδα ασθενών 
της μελέτης. Ειδικότερα, στην ομάδα των ασθενών με ΟΕΜ 
και νεοδιαγνωσθείσας ΣΝ χωρίς ΟΕΜ, οι μέσες ηλικίες των 
ανδρών (57,9 έτη και 61,6 έτη, αντίστοιχα) ήταν μικρότερες 
από αυτές των γυναικών (64,1 έτη και 68 έτη, αντίστοιχα) 
(p=0,024).

Η εκδήλωση της ΣΝ στις γυναίκες καθυστερεί κατά 10 
έτη περίπου συγκριτικά με τους άνδρες, τυπικά μετά από 
την εμμηνόπαυση. Οι παράγοντες κινδύνου εμφανίζουν 
διαφορετική επίπτωση στον κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ στα 
δύο φύλα.12 Μετά από την εμμηνόπαυση τα επίπεδα της 
καρδιοπροστατευτικής HDL χοληστερόλης ελαττώνονται, 
ενώ τα υψηλά επίπεδα της LDL χοληστερόλης και των τρι-
γλυκεριδίων, σε συνδυασμό με την αυξημένη αρτηριακή 
πίεση, αποτελούν μείζονες παράγοντες κινδύνου εμφάνισης 
ΣΝ και αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων.13

Στη συγκεκριμένη μελέτη, η χρήση καπνού ήταν σημα-
ντικά υψηλότερη στις ομάδες των ασθενών με ΟΕΜ και ΣΝ 
χωρίς ΟΕΜ, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (p<0,001). Τα 
ευρήματα αυτά συνάδουν με συμπεράσματα παλαιότερων 
επιδημιολογικών μελετών μεγάλης κλίμακας.

Στη μελέτη Western Collaborative Group Study, ο κίν-
δυνος εμφάνισης ΣΝ συσχετίστηκε με την τρέχουσα ή την 
παλαιότερη χρήση καπνού. Η επίπτωση της ΣΝ συνδεόταν 
ισχυρά με το ιστορικό κατανάλωσης καπνού καθώς και με 
τον αριθμό χρήσης τσιγάρων ημερησίως.14

Προτεινόμενοι παθογενετικοί μηχανισμοί με τους οποί-
ους το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο ΣΝ περιλαμβάνουν 
αιμοστατικές διαταραχές, διαταραχές του λιπιδαιμικού 
προφίλ και δυσλειτουργία του αγγειακού ενδοθηλίου.15 

Στη μελέτη Edinburgh Artery Study, η περιφερική απο-
φρακτική αρτηριοπάθεια καθώς και η ΣΝ ήταν συχνότερα 
εμφανιζόμενες σε μέτριους και βαρείς καπνιστές έναντι 
των μη καπνιστών. Το κάπνισμα αποτελούσε ισχυρότερο 
παράγοντα κινδύνου εκδήλωσης αποφρακτικής περιφερικής 
αρτηριοπάθειας έναντι ΣΝ.16

Στη μελέτη αυτή, η επίπτωση της αρτηριακής υπέρτα-
σης ήταν σημαντικά υψηλότερη στους ασθενείς με ΟΕΜ 
και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΟΕΜ συγκριτικά με τους 
ασθενείς-μάρτυρες (p=0,05).

Προοπτικές αναλύσεις δεδομένων από τη μελέτη 
Framingham έχουν δείξει ότι η αρτηριακή υπέρταση απο-
τελεί ισχυρό προδιαθεσικό παράγοντα για την εμφάνιση των 
καρδιακών νοσημάτων, καθώς η παρουσία της προκαλεί 
αύξηση του σχετικού κινδύνου εκδήλωσης της αθηροσκλη-

ρωτικής καρδιαγγειακής νόσου κατά 2–3 φορές.17,18

Η παρουσία υπερλιπιδαιμίας διαπιστώθηκε σε υψηλότερο 
ποσοστό στις πρώτες δύο ομάδες ασθενών της μελέτης, 
σε αντίθεση με τους ασθενείς-μάρτυρες. Η παρατηρού-
μενη διαφορά στην επίπτωση της υπερλιπιδαιμίας ήταν 
στατιστικά σημαντική (p<0,001).

Οι διαταραχές του λιπιδαιμικού προφίλ αποτελούν ση-
μαντικό παράγοντα κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακής 
νόσου. Ο ρόλος της ολικής χοληστερόλης στην εμφάνιση 
στεφανιαίων συνδρόμων έχει τεκμηριωθεί, ενώ η ελάττωση 
των επιπέδων χοληστερόλης συνδέεται με ελάττωση του 
κινδύνου εκδήλωσης ΣΝ.19–24

Στο παρόν δείγμα, οι μέσες τιμές της ολικής και της LDL 
χοληστερόλης δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ των τριών 
ομάδων ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη (p=0,77 και 
p=0,57, αντίστοιχα). Παρατηρήθηκε διαφορά μεταξύ των 
επιπέδων της HDL χοληστερόλης, τα οποία ήταν σημαντικά 
υψηλότερα στους ασθενείς-μάρτυρες έναντι των υπολοίπων 
(p=0,05). Τέλος, δεν διαπιστώθηκαν διαφορές σχετικά με τα 
επίπεδα των τριγλυκεριδίων μεταξύ των ομάδων ασθενών 
της μελέτης (p=0,42).

Στη μελέτη Framingham έχει αναδειχθεί η αντίστροφη 
σχέση μεταξύ των επιπέδων της HDL χοληστερόλης και 
της επίπτωσης της ΣΝ.24

Τα δεδομένα συσχέτισης μεταξύ των επιπέδων τριγλυκε-
ριδίων και του κινδύνου εμφάνισης ΣΝ είναι αντικρουόμενα, 
σε αντίθεση με τα υπόλοιπα στοιχεία, που καταδεικνύουν 
ισχυρή συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της LDL και της 
HDL χοληστερόλης και του κινδύνου εμφάνισης ΣΝ.25,26

Παράλληλα, παρατηρήθηκε μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 
ΣΝ και παρουσίας θετικού για ΣΝ οικογενειακού ιστορικού 
στους ασθενείς της μελέτης. Ειδικότερα, στους ασθενείς 
με πρωτοεμφανιζόμενο ΟΕΜ διαπιστώθηκε στατιστικώς 
σημαντικά αυξημένη επίπτωση θετικού για ΣΝ οικογε-
νειακού ιστορικού συγκριτικά με τις υπόλοιπες ομάδες 
ασθενών (p=0,019).

Το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης εμφάνισης ΕΜ των 
γονέων σε ηλικία <60 ετών συγκριτικά με την παρουσία 
του σε μεγαλύτερες ηλικίες προδιαθέτει τους ασθενείς σε 
υψηλότερο κίνδυνο ΣΝ.27

Στοιχεία άλλων προοπτικών μελετών δείχνουν επίσης 
ότι το ιστορικό ΕΜ στους γονείς συσχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο ΣΝ μεταξύ των ανδρών,28 ενώ ανάλογα προδια-
θέτει η παρουσία καρδιαγγειακής νόσου σε αδέλφια των 
ασθενών.29

Η παρουσία του σακχαρώδους διαβήτη διαπιστώθηκε 
σε υψηλό ποσοστό των ασθενών με ΟΕΜ και νεοδιαγνω-
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σθείσα ΣΝ χωρίς ΟΕΜ στον πληθυσμό της μελέτης συγκρι-
τικά με τους ασθενείς-μάρτυρες, αλλά η παρατηρούμενη 
διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική στο παρόν δείγμα 
(p=0,126).

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί αναγνωρισμένο 
μείζονα παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου. Στη μελέτη 
Framingham, μετά από 20ετή παρακολούθηση των ασθενών 
φάνηκε ότι η παρουσία του συνδέεται με αύξηση του κινδύνου 
εμφάνισης ΣΝ, περιφερικής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας 
και καρδιακής ανεπάρκειας κατά 2–3 φορές.30,31

Η ινσουλινοαντοχή οδηγεί σε διαταραχές του λιπιδαιμικού 
προφίλ, στις οποίες περιλαμβάνονται η αύξηση των τριγλυ-
κεριδίων και των μικρών, πυκνών LDL λιποπρωτεϊνών και 
η ελάττωση των επιπέδων της HDL λιποπρωτεΐνης.32,33

Η υπερουριχαιμία (επίπεδα ουρικού οξέος ορού >7 mg/
dL) παρατηρήθηκε σε μεγαλύτερο ποσοστό στους ασθενείς 
με ΟΕΜ και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ χωρίς ΟΕΜ συγκριτικά 
με τους ασθενείς-μάρτυρες, αλλά οι παρατηρούμενες 
διαφορές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές στο δείγμα της 
μελέτης (p=0,69).

Συσχέτιση φαίνεται να υπάρχει μεταξύ των επιπέδων 
του ουρικού οξέος και της ΣΝ, καθώς τα στοιχεία της 
μελέτης Health Professionals Follow-up Study δείχνουν 
αυξημένη θνητότητα στους άνδρες ασθενείς με ουρική 
αρθρίτιδα.34

Τα επίπεδα μυοκαρδιακών ενζύμων του ορού (CPK, 
AST, LDH και τροπονίνης) ήταν σημαντικά υψηλότερα 
στους ασθενείς με ΟΕΜ συγκριτικά με τους ασθενείς των 
υπολοίπων ομάδων (p<0,001).

Η διαδικασία νέκρωσης του μυοκαρδιακού ιστού συ-
νοδεύεται από αύξηση των επιπέδων των ενζύμων (CPK, 
AST, LDH και τροπονίνης) στον ορό, απότοκες της βλάβης 
των μυοκαρδιακών κυττάρων.35–39

Στους ασθενείς με ΟΕΜ διαπιστώθηκε στατιστικά ση-
μαντική αύξηση των επιπέδων της CRP και των λευκών 
αιμοσφαιρίων του περιφερικού αίματος συγκριτικά με τους 
ασθενείς των υπολοίπων ομάδων. Φαίνεται ότι η ιστική 
νέκρωση και οι φλεγμονώδεις αντιδράσεις είναι άρρηκτα 
συνδεδεμένες, σε βαθμό που ερμηνεύει την παρατηρού-
μενη αύξηση των επιπέδων των δεικτών φλεγμονής (CRP, 
ινωδογόνου, ΤΚΕ και περιφερικών λευκοκυττάρων) που 
διαπιστώθηκε στους ασθενείς με ΟΕΜ, σε αντίθεση με τους 
ασθενείς με ΣΝ χωρίς ΕΜ και τους μάρτυρες.40–60

Η CRP δεν αποτελεί απλά δείκτη φλεγμονής αλλά φαίνε-
ται να συμμετέχει ενεργά στη διαδικασία της αθηροθρόμ-
βωσης. Προοπτικές μελέτες παρατήρησης αποδεικνύουν 

ότι τα αυξημένα επίπεδα της CRP συνδέονται με δυσμενή 
πρόγνωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων, ακόμη και μεταξύ 
υγιών ατόμων.61

Υπάρχει μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του αριθμού των 
λευκών αιμοσφαιρίων του περιφερικού αίματος και της 
θνητότητας εντός 30 ημερών μεταξύ των ασθενών που 
υφίστανται ΟΕΜ. Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται τόσο σε 
άνδρες όσο και σε γυναίκες όλων των ηλικιακών ομάδων, 
ανεξάρτητα από την εφαρμογή θεραπείας επαναιμάτωσης 
του μυοκαρδίου.62 Υψηλά επίπεδα λευκών αιμοσφαιρίων 
σχετίζονται με εκτεταμένη μυονέκρωση και αυξημένη 
θνητότητα.63

Η αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ των παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου και της ανάπτυξης ΣΝ είναι 
τεκμηριωμένη σε πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες. 
Στην παρούσα μελέτη, οι παρατηρούμενες διαφορές στην 
επίπτωση του άρρενος φύλου, της χρήσης καπνού, της 
αρτηριακής υπέρτασης, της υπερλιπιδαιμίας και του οι-
κογενειακού ιστορικού ΣΝ μεταξύ των ομάδων ασθενών 
επιβεβαιώνουν τη σημασία των παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου στην εμφάνιση ΣΝ στον ελληνικό πληθυσμό.

Συμπερασματικά, σκοπός της μελέτης ήταν η ανάδειξη 
της επίδρασης των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 
στη βαρύτητα της ΣΝ, όπως αυτή εκφράζεται από το 
δείκτη Gensini.

Η ανάλυση πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 
ανέδειξε στατιστικά σημαντική επίδραση του άρρενος 
φύλου, της χρήσης καπνού, του σακχαρώδους διαβήτη, 
της αρτηριακής υπέρτασης και του θετικού οικογενειακού 
ιστορικού επί του δείκτη Gensini σε όλους τους ασθενείς 
που υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία.

Παρατηρήθηκε, επομένως, μια στατιστικά σημαντική 
συσχέτιση μεταξύ των παραγόντων καρδιαγγειακού κιν-
δύνου με τη βαρύτητα της ΣΝ. Οι παράγοντες κινδύνου 
φαίνεται να συνδέονται τόσο αιτιοπαθογενετικά με την 
ανάπτυξη της ΣΝ όσο και με τη βαρύτητα αυτής, με βάση 
τα ευρήματα της στεφανιογραφίας (αριθμός βλαβών και 
βαθμός αγγειακής απόφραξης).

Ενδεχομένως, η παρουσία των παραγόντων κινδύνου 
να έχει, επιπρόσθετα, προγνωστική αξία επί των αγγειο-
γραφικών ευρημάτων στους ασθενείς που υποβάλλονται 
σε στεφανιογραφία. Με τη μελέτη αυτή επιχειρήθηκε μια 
ποσοτική προσέγγιση των δυσμενών επιπτώσεων των πα-
ραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, τεκμηριωμένη με τα 
ευρήματα της στεφανιογραφίας που αποτέλεσαν το μείζον 
διαγνωστικό κριτήριο παρουσίας στεφανιαίας νόσου στον 
υπό εξέταση πληθυσμό.
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ObJECTIVE The impact of risk factors on coronary artery disease (CAD) is well established, but there are limited data 

concerning their association with angiographic findings in the Greek population. The objective of this study was to 

determine the impact of risk factors on the Gensini score. METHOD A prospective, case-control study was performed 

on 124 patients, between 2005 and 2007: 66 cases of acute myocardial infarction (MI), 27 cases of newly diagnosed 

CAD without MI, and 31 control patients with no evidence of CAD. Cardiovascular risk factors were identified, and pa-

tients were submitted to coronary angiography. Statistical analysis was performed by means of the Chi-square test, 

ANOVA and multivariate logistic regression analysis. rESULTS A significantly higher incidence of male sex (p<0.001), 

smoking (p=0.043), hypertension (p=0.05), hyperlipidemia (p<0.001) and a positive family history (p=0.019) was ob-

served in the patients with acute MI and CAD without MI than in the control patients with no abnormalities on cor-

onary angiography. The first two groups had a higher proportion of diabetes mellitus and hyperuricemia than the 

control subjects, but not to statistically significant degree (p=0.12, p=0.69, respectively). Multivariate logistic regres-

sion analysis revealed a significant effect on the Gensini score of male sex (p<0.001), smoking (p<0.001), diabetes 

mellitus (p<0.001), arterial hypertension (p<0.001), and a positive family history of ischemic heart disease (p<0.001). 

CONCLUSIONS A significant effect of cardiovascular risk factors on angiographic evidence of CAD severity and on 

the Gensini score was demonstrated in this sample of Greek patients investigated in an Athens university depart-

ment. The risk factors appear to have not only an etiological impact upon CAD development, but also a definite as-

sociation with disease severity, as evaluated using the Gensini score.

Key words: Cardiovascular risk factors, Coronary angiography, Gensini score
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