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Συσχέτιση του σακχαρώδους διαβήτη  
με τη βαρύτητα αγγειογραφικών ευρημάτων 
σε ασθενείς με νεοδιαγνωσθείσα 
στεφανιαία νόσο

ΣΚΟΠΟΣ Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η σύγκριση της βαρύτητας των 
στεφανιογραφικών ευρημάτων μεταξύ διαβητικών και μη διαβητικών ασθε-
νών με νεοδιαγνωσθείσα στεφανιαία νόσο (ΣΝ). ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ Πραγματο-
ποιήθηκε μια αναδρομική μελέτη 115 ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ που 
νοσηλεύτηκαν στην κλινική μας μεταξύ 2005–2007 λόγω οξέος εμφράγματος 
του μυοκαρδίου (n=84) ή ασταθούς στηθάγχης (n=31) και υποβλήθηκαν σε 
στεφανιογραφία κατά τη διάρκεια της παραμονής τους στο νοσοκομείο. 
Στα συγκεκριμένα άτομα ελέγχθηκε το ιστορικό καρδιαγγειακών νοσημά-
των (αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου [ΑΕΕ], περιφερικής αποφρακτικής 
αρτηριοπάθειας, κολπικής μαρμαρυγής) και η λαμβανόμενη φαρμακευτική 
αγωγή πριν από την εισαγωγή. Παράλληλα, πραγματοποιήθηκε ποσοτικός 
προσδιορισμός βιοχημικών δεικτών (μυοκαρδιακών ενζύμων, λιπιδαιμικού 
προφίλ) στη διάρκεια της νοσηλείας τους. Μετά από στεφανιογραφικό 
έλεγχο, εκτιμήθηκε η βαρύτητα της ΣΝ με τη βοήθεια του δείκτη Gensini, 
λαμβάνοντας υπ’ όψη τη σοβαρότητα των αγγειακών στενώσεων και την 
ανατομική τους εντόπιση. Η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων πραγ-
ματοποιήθηκε με τη βοήθεια της δοκιμασίας X2 και του Τ-test. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Η επίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ) στον πληθυσμό μελέτης ήταν 
20,9% (n=24). Στα εν λόγω άτομα, η αντιδιαβητική θεραπεία πριν από την 
εισαγωγή περιελάμβανε μονοθεραπεία ή συνδυασμένη αγωγή σε ποσοστά 
20,8% (n=5) και 62,6% (n=15), αντίστοιχα, ενώ ποσοστό 16,7% των διαβη-
τικών ασθενών (n=4) δεν ελάμβανε θεραπεία. Η επίπτωση των ισχαιμικών 
ΑΕΕ και της κολπικής μαρμαρυγής ήταν σημαντικά υψηλότερη στην ομάδα 
των διαβητικών ασθενών έναντι των μη διαβητικών (x2=7,353, p=0,028 και 
x2=8,040, p=0,017, αντίστοιχα). Οι ασθενείς με ΣΔ και νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ 
παρουσίασαν σημαντικά υψηλότερες τιμές του δείκτη Gensini συγκριτικά 
με τους μη διαβητικούς (42,09±8,39 έναντι 35,4±3,069 95% ΔΕ, p=0,036). 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Στον πληθυσμό μελέτης, η παρουσία ΣΔ σχετίστηκε με 
υψηλότερη καρδιαγγειακή νοσηρότητα, ενώ οι διαβητικοί ασθενείς με νε-
οδιαγνωσθείσα ΣΝ παρουσίασαν στεφανιογραφικά ευρήματα σημαντικά 
μεγαλύτερης βαρύτητας συγκριτικά με τους μη διαβητικούς. Φαίνεται ότι ο ΣΔ 
συνδέεται με πολυεστιακή κατανομή και υψηλότερο ποσοστό αποφρακτικών 
αθηρωματικών βλαβών στις στεφανιαίες αρτηρίες.
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Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί μείζονα παρά-
γοντα καρδιαγγειακού κινδύνου,1 καθώς επιδημιολογικά 
δεδομένα τεκμηριώνουν τη σύγχρονη θεώρησή του ως 
ισοδύναμου στεφανιαίας νόσου (ΣΝ).2 Η ΣΝ αποτελεί 
μείζονα καρδιαγγειακή επιπλοκή του ΣΔ, η οποία εμφα-
νίζεται συχνότερα στους διαβητικούς ασθενείς και είναι 
περισσότερο σοβαρή και εκτεταμένη συγκριτικά με τους 
μη διαβητικούς.3

Η στεφανιογραφία αποτελεί την εξέταση εκλογής για την 
εκτίμηση της ύπαρξης ΣΝ, αφού αναδεικνύει με ακρίβεια 
την έκταση των αθηρωματικών βλαβών που προκαλούν 
στένωση του αυλού των στεφανιαίων αρτηριών.4 Ο δείκτης 
Gensini, με τον οποίο εκτιμάται η βαρύτητα της ΣΝ, υπολο-
γίζεται με βάση τον αριθμό των αγγειακών στενώσεων, το 
βαθμό στένωσης του αγγειακού αυλού και την ανατομική 
εντόπιση των στενωτικών αλλοιώσεων.5,6

Η εργασία πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο ερευνητικού προγράμματος που εγκρίθηκε και χρηματοδοτήθηκε από την Επιτροπή Ερευνών του Αλε-
ξάνδρειου Τεχνολογικού Εκπαιδευτικού Ιδρύματος Θεσσαλονίκης (ΑΤΕΙ).
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Μια ενδονοσοκομειακή, αναδρομική μελέτη παρατή-
ρησης πραγματοποιήθηκε στη Θεραπευτική Κλινική του 
Νοσοκομείου «Αλεξάνδρα», προκειμένου να συγκριθούν 
τα στεφανιογραφικά ευρήματα μεταξύ διαβητικών και μη 
διαβητικών ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ. Η αρχική 
ερευνητική υπόθεση αφορούσε στο γεγονός ότι μεταξύ 
ατόμων με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ η παρουσία ΣΔ σχετίζεται 
με σημαντικά μεγαλύτερη βαρύτητα των ευρημάτων της 
στεφανιογραφίας, όπως εκφράζονται ποσοτικά με τις τιμές 
του δείκτη Gensini.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Πληθυσμός μελέτης

Ο πληθυσμός μελέτης αποτελείτο από 115 άτομα με νεο-
διαγνωσθείσα ΣΝ, που υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία στη 
διάρκεια της παραμονής τους στην κλινική μας, κατά τα έτη 
2005–2007. Μεταξύ αυτών, περιλαμβάνονταν 84 ασθενείς με 
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) (73%) και 31 ασθενείς με 
ασταθή στηθάγχη (27%).

Μετά από λεπτομερή έλεγχο του ατομικού αναμνηστικού, 
αναζητήθηκε η παρουσία παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, 
στους οποίους περιλαμβάνεται το άρρεν φύλο, η αρτηριακή υπέρ-
ταση, η υπερλιπιδαιμία, ο ΣΔ, το θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΝ 
και η χρήση καπνού.

Ως υπερτασικοί θεωρήθηκαν οι ασθενείς που ήδη ελάμβαναν 
αντιυπερτασική θεραπεία πριν από την εισαγωγή, καθώς και 
εκείνοι με τιμές αρτηριακής πίεσης >140/90 mmHg σε τουλάχι-
στον τρεις μετρήσεις κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Ως 
άτομα με υπερλιπιδαιμία θεωρήθηκαν (α) όσοι ελάμβαναν ήδη 
υπολιπιδαιμική αγωγή πριν από την εισαγωγή, (β) οι ασθενείς με 
επίπεδα LDL-χοληστερόλης >100 mg/dL, καθώς και (γ) άτομα με 
επίπεδα τριγλυκεριδίων >150 mg/dL. Ως διαβητικοί θεωρήθηκαν οι 
ασθενείς που ελάμβαναν αγωγή με αντιδιαβητικά δισκία ή ινσου-
λίνη πριν από την εισαγωγή, καθώς και όσοι εμφάνισαν επίπεδα 
γλυκόζης πλάσματος νηστείας >126 mg/dL σε τουλάχιστον δύο 
μετρήσεις στη διάρκεια της νοσηλείας τους. Τα άτομα με θετικό 
οικογενειακό ιστορικό είχαν τουλάχιστον ένα συγγενικό πρόσωπο 
πρώτου βαθμού με ΣΝ.

Πραγματοποιήθηκε καταγραφή της χορηγούμενης αντιδιαβητι-
κής αγωγής πριν από την εισαγωγή στο νοσοκομείο και αναζήτηση 
τυχόν παρουσίας καρδιαγγειακών νοσημάτων (αγγειακού εγκε-
φαλικού επεισοδίου, περιφερικής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας, 
κολπικής μαρμαρυγής) στο ατομικό αναμνηστικό των ασθενών. 
Παράλληλα, διενεργήθηκε ποσοτικός προσδιορισμός βιοχημικών 
δεικτών (μυοκαρδιακών ενζύμων, λιπιδαιμικού προφίλ) στη διάρ-
κεια της νοσηλείας τους.

Αξιολόγηση των ευρημάτων της στεφανιογραφίας

Εκτιμήθηκε η βαρύτητα της ΣΝ με βάση τα ευρήματα της 

στεφανιογραφίας και προσδιορίστηκε η τιμή του δείκτη Gensini. Ο 
δείκτης Gensini υπολογίστηκε με βάση το ποσοστό στένωσης του 
αυλού των επικάρδιων στεφανιαίων αρτηριών και την ανατομική 
εντόπιση των βλαβών. Ειδικότερα, αγγειακές στενωτικές αλλοιώσεις 
σε ποσοστά 25%, 50%, 75%, 90%, 99% και 100% αντιστοιχούν σε 
τιμές του δείκτη Gensini 1, 2, 4, 8, 16 και 32. Επιπλέον, λαμβάνεται 
υπ’ όψη η ανατομική εντόπιση των βλαβών και, ανάλογα με αυτή, 
η αρχική τιμή πολλαπλασιάζεται με ένα συντελεστή που είναι ×5 
για το κύριο στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, ×2,5 
για το εγγύς τμήμα του προσθίου κατιόντος κλάδου ή για το εγ-
γύς τμήμα του περισπώμενου κλάδου, ×1,5 για τη μεσότητα του 
προσθίου κατιόντος κλάδου, ×1 για τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία 
ή το περιφερικό τμήμα του προσθίου κατιόντος κλάδου.6,7

Στατιστική ανάλυση

Η στατιστική μελέτη των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με τη 
βοήθεια της δοκιμασίας x2 και του Τ-test. Ως επίπεδο στατιστικής 
σημαντικότητας καθορίστηκε η τιμή p≤0,05 στις αναλύσεις που 
πραγματοποιήθηκαν.

Για την επεξεργασία των στοιχείων της μελέτης χρησιμοποι-
ήθηκε το λογισμικό SPSS 13.0.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Η επίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη στο συνολικό 
δείγμα ήταν 20,9% (n=24) (πίν. 1). Η αντιδιαβητική αγωγή 
των συγκεκριμένων ασθενών πριν από την εισαγωγή τους 
στο νοσοκομείο περιελάμβανε μονοθεραπεία ή συνδυα-
σμένη θεραπεία σε ποσοστά 20,8% (n=5) και 62,6% (n=15), 
αντίστοιχα. Αξιοσημείωτα, ποσοστό 16,7% (n=4) των δια-
βητικών δεν ελάμβανε κάποια θεραπεία (πίν. 2).

Βάσει του ατομικού αναμνηστικού, μεταξύ ασθενών 
με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ οι διαβητικοί εμφάνισαν υψη-
λότερη καρδιαγγειακή νοσηρότητα συγκριτικά με τους 
μη διαβητικούς. Ειδικότερα, η επίπτωση των ισχαιμικών 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ) και της κολπικής 
μαρμαρυγής ήταν σημαντικά μεγαλύτερη στην ομάδα 
των διαβητικών ασθενών σε σχέση με την ομάδα των 
μη διαβητικών (x2=7,353, p=0,028 και x2=8,040, p=0,017, 
αντίστοιχα) (πίν. 3).

Ο δείκτης Gensini, που αποτέλεσε μέτρο ποσοτικής 
έκφρασης της βαρύτητας των στεφανιογραφικών ευρη-
μάτων, ήταν σημαντικά υψηλότερος στους διαβητικούς 
συγκριτικά με τους μη διαβητικούς (42,09±8,39 έναντι 
35,4±3,069, 95% ΔΕ, p=0,036) (πίν. 4).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Ο ΣΔ αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου καρ-
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διαγγειακών νοσημάτων, στα οποία περιλαμβάνονται η 
ΣΝ, τα ΑΕΕ και η περιφερική αρτηριοπάθεια.1 Τα αυξημένα 
επίπεδα γλυκόζης πλάσματος που παρατηρούνται στο 
ΣΔ συνδέονται με την αθηροθρόμβωση.8 Ειδικότερα, η 

Πίνακας 4. Σύγκριση μεταβολικών-βιοχημικών δεικτών και τιμών του 
δείκτη Gensini μεταξύ διαβητικών και μη διαβητικών ασθενών.

Διαβητικοί 
ασθενείς

Μη διαβητικοί 
ασθενείς p

Γλυκόζη πλάσματος (mg/dL) 161,83±12,23 101,49±18,30 <0,001

Χοληστερόλη (mg/dL) 213,91±7,21 207,47±5,08 0,159

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 199,18±25,19 141,90±10,33 0,05

AST (IU/L) 84,04±22,40 121,00±14,00 0,301

CPK (IU/L) 622,00±177,00 1.030,00±165,00 0,14

LDH (IU/L) 381,00±75,00 511,00±51,00 0,166

Κρεατινίνη (mg/dL) 0,83±0,05 0,85±0,02 0,365

Δείκτης Gensini 42,09±8,39 35,40±3,069 0,036

Πίνακας 1. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού μελέτης.

n %

Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου 84 73,0

Ασταθής στηθάγχη 31  27,0

Άνδρες ασθενείς 75 65,2

Χρήση καπνού 71 61,7

Σακχαρώδης διαβήτης 24 20,9

Υπερλιπιδαιμία  106 92,2

Αρτηριακή υπέρταση 82 71,3

Οικογενειακό ιστορικό ΣΝ 32 27,8

(95% CI)

Ηλικία (έτη) 60,7±11,08

AST (IU/L) 114,18±12,64

CPK (IU/L) 946,29±137,15

LDH (IU/L) 485,12±43,59

Ολική χοληστερόλη (mg/dL) 208,75±4,30

HDL (mg/dL) 53,17±2,37

LDL (mg/dL) 139,79±5,01

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 153,35±9,87

Ινωδογόνο (mg/dL) 433,24±16,36

CRP (mg/dL) 3,59±0,495

Δείκτης Gensini 36,73±2,96

ΣΝ: Στεφανιαία νόσος, 95% CI: 95% Διάστημα εμπιστοσύνης

Πίνακας 2. Η χορηγούμενη αντιδιαβητική αγωγή πριν από την εισα-
γωγή.

n %

Μονοθεραπεία

Σουλφονυλουρία 2 8,3

Μετφορμίνη 2 8,3

Ινσουλίνη 1 4,2

Σύνολο 5 20,8

Συνδυασμένη αγωγή

Σουλφονυλουρία+μετφορμίνη 9 37,5

Σουλφονυλουρία+θειαζολιδινεδιόνη 1 4,2

Σουλφονυλουρία+μετφορμίνη+θειαζολιδινεδιόνη 1 4,2

Ινσουλίνη+μετφορμίνη 4 16,7

Σύνολο 15 62,6

Χωρίς αγωγή 4 16,7

Πίνακας 3. Η καρδιαγγειακή νοσηρότητα διαβητικών και μη διαβητικών 
ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα στεφανιαία νόσο (ΣΝ).

Διαβητικοί 
ασθενείς  

(n)

Μη διαβητικοί 
ασθενείς 

(n) x2 p

ΑΕΕ/παροδικό 
ισχαιμικό ΑΕΕ

3 1 7,353 0,028

Αθηρωματική νόσος 
καρωτίδων

0 2 0,537 0,625

Περιφερική 
αποφρακτική 
αρτηριοπάθεια

2 3 1,158 0,279

Κολπική μαρμαρυγή 4 2 8,040 0,017

- Χρόνια κολπική 
μαρμαρυγή

2 0 7,718 0,042

- Παροξυσμική 
κολπική 
μαρμαρυγή

2 2 2,129 0,192

ΑΕΕ: Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

υπεργλυκαιμία επάγει αύξηση του οξειδωτικού stress,9 
προσκόλληση λευκών αιμοσφαιρίων στο αγγειακό ενδοθή-
λιο,10 οξείδωση των λιποπρωτεϊνών LDL11 και μη ενζυμική 
γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών που οδηγεί στο σχηματισμό των 
AGEs (advanced glycosylation end products).12 Τα AGEs 
προάγουν την αθηροσκλήρυνση μέσω της επίδρασής τους 
στη λειτουργία του ενδοθηλίου.13,14

Η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου οδηγεί σε μειωμένη 
βιοδιαθεσιμότητα του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ), με απο-
τέλεσμα μειωμένη ενδοθηλιοεξαρτώμενη αγγειοδιαστολή.14,15 
Επιπλέον, παρατηρούνται διαταραχές της λειτουργίας των 
αιμοπεταλίων14,16,17 και αύξηση των επιπέδων παραγόντων 
με προ-θρομβωτική και αντι-ινωδολυτική δράση, όπως του 
ιστικού παράγοντα,14 της θρομβίνης14,18 και του αναστολέα 
ενεργοποίησης του πλασμινογόνου (plasminogen activator 
inhibitor-1, PAI-1).14,19
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 Οι καρδιαγγειακές επιπλοκές του ΣΔ είναι υπεύθυνες 
για το 75% των θανάτων των διαβητικών.20 Οι διαβητι-
κοί ασθενείς, χωρίς γνωστό ιστορικό ΣΝ, παρουσιάζουν 
τον ίδιο κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος με τους μη 
διαβητικούς οι οποίοι έχουν υποστεί κατά το παρελθόν 
έμφραγμα του μυοκαρδίου.21 Στη μελέτη των Melidonis 
et al,3 όπου συγκρίθηκαν τα στεφανιογραφικά ευρήματα 
μεταξύ ατόμων με ΣΔ ή και χωρίς, οι διαβητικοί εμφάνισαν 
συχνότερα πολυεστιακή κατανομή αθηρωματικών βλαβών 
με μεγαλύτερο βαθμό αγγειακών στενώσεων συγκριτικά 
με τους μη διαβητικούς ασθενείς. Στην παρούσα μελέτη, 
οι διαβητικοί εμφάνισαν σημαντικά υψηλότερες τιμές του 
δείκτη Gensini έναντι των μη διαβητικών, γεγονός που 
αντανακλά σημαντικά σοβαρότερες ως προς το βαθμό 
στένωσης και την ανατομική εντόπιση αθηρωματικές 
αλλοιώσεις στα στεφανιαία αγγεία.

Οι ασθενείς με ΣΔ εμφανίζουν σημαντικά αυξημένο 
κίνδυνο ισχαιμικών ΑΕΕ,22−27 ο οποίος είναι άμεσα συνδεδε-
μένος με την κακή γλυκαιμική ρύθμιση.28 Μεταξύ ατόμων 
με ΑΕΕ, οι διαβητικοί εμφανίζονται σε τριπλάσια συχνότητα 
έναντι των μη διαβητικών ατόμων.29 Παθοφυσιολογικά, ο ΣΔ 
προκαλεί μικροαγγειοπάθεια −λιποϋαλίνωση και ινιδοειδή 
νέκρωση του τοιχώματος των αρτηριδίων− που οδηγεί στη 
δημιουργία κενοτοπιωδών εμφράκτων (lacunar infarcts) 
στη λευκή ουσία και μακροαγγειοπάθεια που σχετίζεται 
με αθηροσκλήρυνση των εξωκράνιων αγγείων (καρωτίδων, 
σπονδυλικών αρτηριών).30,31 Στον πληθυσμό της παρούσας 
μελέτης, η επίπτωση των ΑΕΕ ήταν σημαντικά μεγαλύτερη 
στην ομάδα των διαβητικών ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα 
ΣΝ (πίν. 3).

Ο ΣΔ αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου εκδή-
λωσης κολπικής μαρμαρυγής.32 Η ισχαιμία του μυοκαρδίου 
λόγω στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης ή και μικροαγγειοπά-
θειας, η νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος, 
καθώς και οι ηλεκτροφυσιολογικές διαταραχές −παράταση 

του διαστήματος QT, διαταραχές επαναπόλωσης− που 
παρατηρούνται στο μυοκάρδιο των διαβητικών ασθενών 
εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της εμφάνισης κολ-
πικής μαρμαρυγής.33 Οι Dublin et al ανέδειξαν αυξημένο 
κίνδυνο εκδήλωσης κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς με 
μακροχρόνιο ιστορικό ΣΔ και κακή γλυκαιμική ρύθμιση 
σε σχέση με τους μη διαβητικούς ασθενείς. Παράλληλα, 
η πιθανότητα εκδήλωσης κολπικής μαρμαρυγής σχετί-
στηκε σημαντικά με τα επίπεδα της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης.34 Στον πληθυσμό μελέτης, οι διαβητικοί 
με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ εμφάνισαν σημαντικά υψηλότερη 
επίπτωση κολπικής μαρμαρυγής συγκριτικά με τους μη 
διαβητικούς ασθενείς (πίν. 3).

Συμπερασματικά, ποικιλία παθοφυσιολογικών μηχανι-
σμών σχετίζεται με την επίδραση της υπεργλυκαιμίας στο 
καρδιαγγειακό σύστημα. Στον πληθυσμό της παρούσας 
μελέτης, μεταξύ ατόμων με νεοδιαγνωσθείσα ΣΝ που 
υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία, οι διαβητικοί ασθενείς 
παρουσίασαν στεφανιογραφικά ευρήματα σημαντικά με-
γαλύτερης βαρύτητας συγκριτικά με τους μη διαβητικούς. 
Φαίνεται ότι ο ΣΔ συνδέεται με πολυεστιακή κατανομή 
και υψηλότερο ποσοστό αποφρακτικών αθηρωματικών 
βλαβών στις στεφανιαίες αρτηρίες, όπως αντανακλάται 
στις τιμές του δείκτη Gensini.

Παράλληλα, η καρδιαγγειακή νοσηρότητα, στην οποία 
περιλαμβάνεται ιστορικό παλαιού ΑΕΕ και κολπικής μαρ-
μαρυγής, ήταν σημαντικά υψηλότερη στους διαβητικούς 
έναντι των μη διαβητικών.

Λόγω της εκτεταμένης αθηροσκλήρυνσης είναι ανα-
γκαία η επιθετική αγωγή στο ΣΔ, με στόχο την επίτευξη 
ευγλυκαιμίας και τη ρύθμιση συνυπαρχόντων παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως της αρτηριακής υπέρτασης 
και της δυσλιπιδαιμίας σε επίπεδο πρωτογενούς ή δευτε-
ρογενούς πρόληψης των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 
στους συγκεκριμένους ασθενείς.35,36
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OBJECTIVE The purpose of this study was to compare the severity of angiographic findings in patients with newly-

diagnosed coronary artery disease (CAD) with and without diabetes mellitus (DM). METHOD A retrospective study 

was performed on 115 inpatients with new-onset CAD presenting with either acute myocardial infarction (n=84) or 

unstable angina (n=31) between 2005 and 2007, who underwent coronary angiography during hospitalization. A his-
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