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Ελληνικός όρος Διεθνής όρος Σηµασία 

Γονίδιο Gene Συγκεκριµένη περιοχή του DNA, η οποία κωδικοποιεί µία πρωτεΐνη. 

Γενετικός Τόπος Locus Περιοχή του χρωµοσώµατος. 

Αλληλόµορφο Allele Εναλλακτικές µορφές ενός γονιδίου σε ένα δεδοµένο γενετικό τόπο. 

Πολυµορφισµός Polymorphism Διαφορετική αλληλουχία βάσης/βάσεων στο ίδιο γονίδιο, µε υψηλή 
συχνότητα στον πληθυσµό. Δεν οδηγεί σε εµφάνιση ασθένειας - rsID 

Μετάλλαξη Mutation Αλλαγή βάσης/βάσεων ενός γονιδίου, η οποία οδηγεί σε έκφραση µη 
φυσιολογικής πρωτεΐνης και ασθένειας. Σπάνια στον πληθυσµό. 

Φαινότυπος Phenotype Παρατηρούµενη έκφραση ενός ή πολλών γονιδίων. 

Γονότυπος Genotype Γενετική σύσταση ενός ατόµου. 

Βασικοί όροι 



Στατιστικός όρος Σηµασία 
Odds ratio (OR)  OR = 1: Δεν υπάρχει διαφορά ως προς την πιθανότητα εµφάνισης της 

νόσου µεταξύ των 2  οµάδων 
OR < 1: Η νόσος είναι λιγότερο πιθανό να  εκδηλωθεί στα άτοµα που 
εκτέθηκαν σε σύγκριση µε  αυτά που δεν εκτέθηκαν 
(ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΗ ΕΠΙΔΡΑΣΗ) 
OR > 1: Η νόσος είναι πιθανότερο να εκδηλωθεί στα άτοµα που 
εκτέθηκαν σε σύγκριση µε αυτά που δεν εκτέθηκαν (ΕΠΙΒΑΡΥΝΤΙΚΗ 
ΕΠΙΔΡΑΣΗ) 

Relative Risk (RR) RR>1: ο κίνδυνος εµφάνισης της νόσου αυξάνεται µετά την έκθεση στον 
παράγοντα µελέτης 

Beta coefficient Σχέση µεταξύ Υ και Χ – βαρύτητα 

p-value p-value≤0.05: Η απόρριψη της H0 είναι ισχυρή  

Meta-analysis Στατιστική ανάλυση αποτελεσµάτων µελετών µε κοινή υπόθεση, µε 
σκοπό να βγει ένα κοινό συµπέρασµα  

Candidate-gene analysis Έλεγχος συγκεκριµένων γονιδίων (a priori) 
GWAS Τυχαία αναζήτηση συσχέτισης – Σάρωση γονιδιώµατος (a posteriori) 

Βασικοί όροι 



Manolio et al, Nature 2009 

Βασικοί όροι 



Επιπολασμός	

Α ν α μ έ ν ε τ α ι	
περαιτέρω	 αύξηση	
του	 παγκόσμ ιου	
επιπολασμού	 της	
νόσου.	
	
	
	
	
Η 	 α ν ά γ κ η	
εξατομικευμένης	
θεραπε ίας	 ε ί να ι		
πλέον	επιτακτική.	



Παθοφυσιολογία	

**Σημαντικός	ο	ρόλος	
των	γονιδίων	

Zheng	2018	



²  Μεγαλύτερη	ηλικία	
²  Μη	λευκή	καταγωγή	
²  Οικογενειακό	ιστορικό	σακχαρώδους	διαβήτη	τύπου	2	
²  Χαμηλή	κοινωνικοοικονομική	κατάσταση	
²  Γενετικοί	παράγοντες		
²  Συστατικά	του	μεταβολικού	συνδρόμου		
²  Υπέρβαρο	ή	παχύσαρκο	(ΔΜΣ	≥25	kg	/	m2)		
²  Κεντρικού	τύπου	παχυσαρκία	(ανεξάρτητη	από	τον	ΔΜΣ)		
²  Ανθιυγιεινές	διατροφικές	συνήθειες		
²  Κάπνισμα		
²  Καθιστική	ζωή		
²  Ιστορικό	σακχαρώδους	διαβήτη	κύησης	ή	παράδοση	νεογνών>	4	kg	σε	βάρος	
²  Μερικά	φάρμακα,	όπως	στατίνες,	θειαζίδες	και	βήτα-αποκλειστές		
²  Ψυχοκοινωνικό	στρες	και	κατάθλιψη	

Βασικοί	παράγοντες	κινδύνου	

ΓxΠ	αλληλεπιδράσεις	

Zheng	2018	



Μεσογειακή	
διατροφή	

Διατροφικά	
πρότυπα	

Δυτικού	
τύπου	

Χαμηλού	ΓΔ	

Φυτοφαγική	

DASH	
Όσπρια	&	

ξηροί	καρποί	

Δημητριακά	
ολικής	
αλέσεως	

Ομάδες	τροφίμων	

Φρούτα	&	
λαχανικά	

Καφές	&	
αλκοόλ	

Kόκκινο	κρές	

Υδατάνθρακες	
(είδος)	

Θρεπτικά	συστατικά	 Λίπος	(είδος)	

Μg,	vitD,	Fe	

ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΟ	ΙΣΟΖΥΓΙΟ	

Παράγοντες	διατροφής	

Ley	2014	



Αποτελέσματα	 μεγάλων	
διατροφικών	 μελετών	
π α ρ α τ ή ρ η σ η ς 	 κ α ι	
παρέμβασης.	

Zheng	2018	



Φυσική	δραστηριότητα	

Kolb	&	Mar>n,	2017	

Άσκηση	
•  Υψηλή	vs	χαμηλή	ΦΔ	συσχετίζεται	με	μείωση	του	σχετικού	κινδύνου	εμφάνισης	ΣΔ	κατά	

περίπου	30%	
•  Βελτίωση	ινσουλινοευαισθησίας	και	γλυκαιμικού	ελέγχου	σε	μη-διαβητικά	άτομα.	
•  Συμπεριλαμβάνονται	όλοι	οι	τύποι	άσκησης	(εντός	&	εκτός	εργασίας).	
•  Δεν	αφορά	μόνο	στην	κατανάλωση	θερμίδων.	

Δραστηριότητες	καθιστικές	
•  Αυξημένη	διάρκεια	καθιστικών	δραστηριοτήτων	à	2πλάσιος	κίνδυνος	εμφάνισης	ΣΔ	
•  1	ώρα	επιπλέον	μπροστά	στην	τηλεόραση	à	3,4%	μεγαλύτερο	κίνδυνο	εμφάνισης	ΣΔ	

μέσα	σε	3,2	έτη	

à	Σύσταση	για	αντικατάσταση	καθιστικών	δραστηριοτήτων	με	δραστηριότητες	που	
περιλαμβάνουν	κίνηση	και	άσκηση.	
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Smith	A	et	al,	2016	

•  Σχετικοί	 κίνδυνοι	 για	
ΣΔ	ανά	10	MET	h/wk	

•  LTPA:	Leisure-�me	PA		
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Smith	A	et	al,	2016	

•  Δοσο-εξαρτώμενη	συσχέτιση		
•  a-d:	 διαφορετικά	 σενάρια	 όσον	 αφορά	

τα	MET	h/wk	αναφοράς	και	τη	διάρκεια	
της	κάθε	συνεδρίας	
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Hemmingsen	B	et	al,	Cochrane	Database	of	Systema>c	Reviews,	2017		
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Hemmingsen	B	et	al,	Cochrane	Database	of	Systema>c	Reviews,	2017		



Καπνιστικές	συνήθειες	

•  Υψηλότερος	κίνδυνος	εμφάνισης	ΣΔ	σε	ενεργητικούς	&	παθητικούς	καπνιστές	
σε	σύγκριση	με	μη-καπνιστές	

	
•  Μετα-ανάλυση	προοπτικών	μελετών:	RR=1,6		βαρείς	|	RR=1,3	ελαφρείς	

καπνιστές	|	RR=1,2		πρώην	καπνιστές		

Kolb	&	Mar>n,	2017	



Keith	RJ	etal,	2016	

•  5931	άτομα	διαφόρων	εθνικοτήτων	
•  Σχέση	καπνού	–	παρουσίας	προδιαβήτη	
•  Σχέση	καπνού	–	Επίπτωση	ΣΔ	



Keith	RJ	et	al,	2016	

•  Δεν	 παρατηρήθηκε	 κάποια	 στατιστικά	
σημαντική	ανεξάρτητη	σχέση.	



Keith	RJ	et	al,	2016	



Συνήθειες	ύπνου	

Διάρκεια	Ύπνου	
•  7-8	ώρες	ύπνου	ημερησίως	à	χαμηλότερος	κίνδυνος	ΣΔ	

•  Αύξηση	κινδύνου	κατά	9%	για	κάθε	μείωση	διάρκειας	ύπνου	κατά	1	ώρα	
•  Μεγαλύτερη	διάρκεια	ύπνου	ή	ύπνος	κατά	τη	διάρκεια	της	ημέρας	à	αύξηση	

κινδύνου	(;)	
	
	
Διαταραχές	Ύπνου	
•  Σκορ	ποιότητας	ύπνου	(PSQI):	συσχέτιση	με	επίπεδα	HbA1c	και	γλυκόζης	νηστείας.	
•  Συμπτώματα	αυπνίας	à	μεγαλύτερη	επίπτωση	ΣΔ	
•  Κοινωνικό	jetlag	
•  Xρονότυπος	

Kolb	&	Mar>n,	2017,	Reutrakul	S	et	al	2013	



McCarthy	2010	

Γενετικοί	Παράγοντες	





-32	European-descent	GWAS	–	imputed		
74124	T2D	ασθενείς,	824006	μάρτυρες	
	
-135	novel	loci	(μωβ)	
	
-Το	 μέγεθος	 της	 επίδρασης	 κάθε	 γονιδίου	
ορίζεται	από	το	μέγεθος	του	κύκλου.	
-Με	μπλε	χρώμα	τα	bmi-unadjusted	
-Με	κόκκινο	χρώμα	τα	bmi-adjusted	



Νέοι	 γενετικοί	 τόποι	 &	 γενετικό	 σκορ	 που	
αυξάνει	την	πιθανότητα	εμφάνισης	ΣΔ2.	



Δημιουργία	 GRS	 από	 11	 SNPs	
που	 σχετίζονται	 με	 χαμηλή	
ι νσουλ ινοευα ισθησ ία	 κα ι	
λιποδυστροφία	 –	 ανεξάρτητα	
από	ΔΜΣ	

Συσχέτιση	 του	 GRS	
μ ε 	 α λ λ α γ ή 	 σ ε	
καρδιομεταβολικούς	
δείκτες	 μετά	 από	 1	
έτος	παρέμβασης	 Συσχέτιση	 του	 GRS	 με	

καρδιομεταβολικούς	
δείκτες	στο	baseline	



-Νέοι	γενετικοί	τόποι	που	σχετίζονται	με	ΣΔ2	σε	Ευρωπαϊκό	πληθυσμό	
-  Η	επίδραση	του	φύλου	
-  >1	ανεξάρτητα	σήματα	

Morris	2012	





Αλληλεπιδράσεις	γονιδίων	–	τρόπου	ζωής	



Μελετες	αλληλεπιδράσεων	γονιδίων	-	
διατροφής	



-Συγκεντρωτικός	πίνακας	μελετών	αλληλεπιδράσεων	ΓxΔ	ως	
προς	τον	κίνδυνο	εμφάνισης	ΣΔ2	

	
-  Με	κόκκινο	χρώμα:	απουσία	αλληλεπίδρασης	
-  Με	πράσινο	χρώμα:	παρουσία	αλληλεπίδρασης	

-  Με	πορτοκαλί	χρώμα:	διφορούμενα	αποτελέσματα	
-  Ο	αριθμός	στο	κάθε	κουτάκι	αντιστοιχεί	στο	πλήθος	των	

μελετών	
-  *:	nominal	συσχετίσεις	

Dietrich	2019	







-Μελέτη	8	γονιδίων	ως	προς	primary	&	
secondary	outcomes.	
- Π α ρ α τ η ρ ή θ η κ α ν	 σ τ α τ ι σ τ ι κ ά	
σημαντικές	 αλληλεπιδράσεις	 μεταξύ	
πολυμορφισμών	 των	 3	 γονιδίων	 και	
της	πρόσληψης	διαιτητικών	ινών.	



-	Oι	ελληνικοί	πληθυσμοί	παρουσίασαν	χαμηλά	επίπεδα	
πρόσληψης	Mg.	

-	Nominal	αλληλεπίδραση	για	επίπεδα	γλυκόζης	νηστείας:	
rs11558471	στο	SLC30A8	και	
	rs3740393	κοντά	στο	CNNM2	



Σύγκριση	μεγαλύτερης	προς	μικρότερης	κατηγορίας	
κατανάλωσηςκαφέ	





-Παρατηρήθηκε	στατιστικά	σημαντική	αλληλεπίδραση	του	GRS	
με	την	πρόσληψη	125γρ	καφέ	ημερησίως.	



-	14089	Βρετανοί	(3733	με	διατροφικά	δεδομένα)	
-  Δημιουργία	GRS	από		87	κοινούς	SNPs	

-  Επίδραση	στα	επίπεδα	%HbA1c	και	στον	κίνδυνο	
εμφάνισης	ΣΔ2	







-  7098	συμμετέχοντες,	4,8	έτη	follow-up	
-  Παρέμβαση	για	MedDiet	

-  CLOCK	gene:	κιρκάδειος	ρυθμός	





-  Στατιστικά	σημαντική	επίδραση	της	
προσκόλλησης	στη	Μεσογειακή	διατροφή	στη	

σχέση	του	γονιδίου	με	την	πιθανότητα	
εμφάνισης	ΣΔ2	



-  1196	Aσθενών-	1337	μαρτύρων	
-  A	posteriori	dietary	pa¥erns	

-  GRS	από	10	SNPs	



Μελέτες	αλληλεπιδράσεων	γονιδίων	–	
φυσικής	δραστηριότητας	



•  17	SNPs	
•  16003	 Μη-διαβητικοι,	 Σουηδικής	

καταγωγής	









•  IRS1:	insulin	receptor	substrate	
•  Rs1522813	x	PA	σε	γυναίκες	
•  PA	χωρισμένο	με	βάση	τον	διάμεσο	
•  Επικρατές	μοντέλο	κληρονόμησης	
•  Διόρθωση	 για	 πολλούς	 συγχυτικούς	

παράγοντες.	



•  Finnish	DPS	
•  Παχύσαρκοι	με	IGT	
•  Παρακολούθηση	για	4,1	έτη	 -  3	ομάδες	ΦΔ	

-  Αποτελέσματα	
1 ο υ 	 έ τ ο υ ς	
παρέμβασης	

-	 Δεν	 παρατηρήθηκε	
σ τ α τ ι σ τ ι κ ά	
σ η μ α ν τ ι κ ή	
αλληλεπίδραση	 ως	
προς	τον	ΣΔ		

GHRL		-	change	in	moderate-to-vigorous	PA	



GHRL	
A.  Change	 i n	

total	PA	
B.  Change	 i n	

moderate	 to	
vigorous	PA	

LEPR	–	change	in	total	PA	



•  Finnish	DPS	
•  Υπέρβαροι	με	IGT	
•  Παρακολούθηση	για	4,1	έτη	



•  8.101	άτομα	από	την	ARIC	
•  Προοπτική	μελέτη	–	12	έτη	
•  65	ΣΔ-SNPs,	36	Γλυ-SNPs,	16	Ινσ-SNPs	

Καμία	 αλληλεπίδραση	 με	 τα	 SNPs	 ξεχωριστά		
δεν	 έφτασε	 το	 επίπεδο	 στατιστικής	
σημαντικότητας.	

•  Άσπρο:	χαμηλή	ΦΔ	
•  Γκρι:	μέτρια	ΦΔ	

•  Μαύρο:	υψηλή	ΦΔ	

•  Σχετικός	κίνδυνος	εμφάνισης	ΣΔ	για	κάθε	1	μονάδα	αύξησης	
ΦΔ.	

•  Διαχωρισμός	ανά	κατηγορία	GRS	(άσπρο:	χαμηλό	GRS)	

pint=0,016	

pint=0,046	

pint=0,042	



Μελέτες	αλληλεπιδράσεων	γονιδίων	-	
ύπνου	



•  337083	 άτομα	 από	 την	 UKBB	 –	 Λευκοί	
Βρετανοί	

•  MTNR1B:	μελατονίνη	
•  Rs10830963:	 παρατεταμένη	 απέκκριση	

μελατονίνης	 &	 μειωμένη	 απέκκριση	
ινσουλίνης	à	υπεργλυκαιμία	



•  Δεν	 παρατηρήθηκε	 κάποια	 σημαντ ική	
αλληλεπίδραση	

•  Ξεχωριστές	επιδράσεις	γονοτύπου-χρονοτύπου		



•  Ο	 χρονότυπος	 και	 οι	 βάρδιες	 εργασίας	
συσχετίστηκαν	με	την	παρουσία	ΣΔ.	



•  Κατανάλωση	πρωινού;	
•  Έκθεση	στο	φως;	



Μελέτες	αλληλεπιδράσεων	γονιδίων	–	
τρόπου	ζωής	



•  Προοπτική	μελέτη	–	4	έτη	μ.ο.	
•  GRS	–	49	γενετικοί	τόποι	



similar in both GR groups (Figure 2). Furthermore, high com-
pared with low GR of stroke among individuals with ideal life-
style was not associated with increased risk (HR, 1.22; 95% CI,
0.93-1.62; P = .15). However, for CAD and diabetes, higher GR
did increase the risk of events, and ideal lifestyle in the inter-

mediate and high GR groups was similarly not or only sugges-
tively associated with increased risk compared with ideal life-
style and low GR (Figure 2). Unlike stroke, poor lifestyle was
associated with much higher risks of CAD and, in particular,
diabetes in the high GR group compared with poor lifestyle in

Figure 2. Genetic and Lifestyle Risk of Cardiovascular Diseases and Diabetes
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Associations of Combined Genetic and Lifestyle Risks
With Incident Cardiovascular Disease and Diabetes
in the UK Biobank Study
M. Abdullah Said, BSc; Niek Verweij, PhD; Pim van der Harst, MD, PhD

IMPORTANCE Genetic and lifestyle factors both contribute to the risk of developing
cardiovascular disease, but whether poor health behaviors are associated with similar
increases in risk among individuals with low, intermediate, or high genetic risk is unknown.

OBJECTIVE To investigate the association of combined health behaviors and factors within
genetic risk groups with coronary artery disease, atrial fibrillation, stroke, hypertension, and
type 2 diabetes as well as to investigate the interactions between genetic risk and lifestyle.

DESIGN, SETTING, AND PARTICIPANTS The UK Biobank cohort study includes more than
500 000 participants aged 40 to 70 years who were recruited from 22 assessment centers
across the United Kingdom from 2006 to 2010. A total of 339 003 unrelated individuals of
white British descent with available genotype and matching genetic data and reported sex
were included in this study from the UK Biobank population-based sample. Individuals were
included in the analyses of 1 or more new-onset diseases. Data were analyzed from April
2006 to March 2015.

MAIN OUTCOMES AND MEASURES Risks of new-onset cardiovascular disease and diabetes
associated with genetic risk and combined health behaviors and factors. Genetic risk was
categorized as low (quintile 1), intermediate (quintiles 2-4), or high (quintile 5). Within each
genetic risk group, the risks of incident events associated with ideal, intermediate, or poor
combined health behaviors and factors were investigated and compared with low genetic risk
and ideal lifestyle.

RESULTS Of 339 003 individuals, 181 702 (53.6%) were female, and the mean (SD) age was
56.86 (7.99) years. During follow-up, 9771 of 325 133 participants (3.0%) developed coronary
artery disease, 7095 of 333 637 (2.1%) developed atrial fibrillation, 3145 of 332 971 (0.9%)
developed stroke, 11 358 of 234 651 (4.8%) developed hypertension, and 4379 of 322 014
(1.4%) developed diabetes. Genetic risk and lifestyle were independent predictors of incident
events, and there were no interactions for any outcome. Compared with ideal lifestyle in the
low genetic risk group, poor lifestyle was associated with a hazard ratio of up to 4.54 (95% CI,
3.72-5.54) for coronary artery disease, 5.41 (95% CI, 4.29-6.81) for atrial fibrillation, 4.68
(95% CI, 3.85-5.69) for hypertension, 2.26 (95% CI, 1.63-3.14) for stroke, and 15.46 (95% CI,
10.82-22.08) for diabetes in the high genetic risk group.

CONCLUSIONS AND RELEVANCE In this large contemporary population, genetic composition
and combined health behaviors and factors had a log-additive effect on the risk of developing
cardiovascular disease. The relative effects of poor lifestyle were comparable between
genetic risk groups. Behavioral lifestyle changes should be encouraged for all through
comprehensive, multifactorial approaches, although high-risk individuals may be selected
based on the genetic risk.
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and the quantitative GR for each outcome. To maximize the like-
lihood of reporting true findings, we set the α at .005 instead of
.0538 and used Bonferroni correction to adjust for multiple test-
ing. We considered 2-sided P values less than .001 (P value of
less than .005 divided by the number of tests, ie, .005/5) statis-
tically significant. P values less than .01 (ie, .05/5) were consid-
ered of suggestive significance. All analyses were performed
using Stata version 13 (StataCorp).

Results
Population Characteristics
From the 344 117 unrelated individuals with available geno-
types, 3566 participants were excluded because of missing data
on smoking, BMI, physical activity, or diet, and 1508 were ex-
cluded because of missing data on TDI, income, or educa-
tion. Participants with prevalent disease were excluded per out-
come (Figure 1), leaving 325 133 participants for the analyses
of CAD, 333 637 for AF, 332 971 for stroke, 234 651 for hyper-
tension, and 322 014 for diabetes. After these exclusions, a total
of 339 003 white British participants remained for 1 or more
of the current analyses. The mean (SD) age was 56.86 (7.99)
years, and 181 702 (53.6%) were female. In total, 68 666 indi-
viduals (20.3%) had ideal overall lifestyle, 252 557 (74.5%) had
intermediate overall lifestyle, and 17 780 (5.2%) had poor over-
all lifestyle. Baseline characteristics are provided in Table 1, and
characteristics per outcome are presented in eTables 8-12 in
the Supplement. In general, individuals with poor lifestyle had
higher blood pressure and BMI and fewer years spent in edu-
cation. During a median (interquartile range) follow-up of 6.2
(5.5-6.7) years for new-onset disease, 9771 participants (3.0%)
developed CAD, 7095 (2.1%) developed AF, 3145 (0.9%) de-
veloped stroke, 11 358 (4.8%) developed hypertension, and
4379 (1.4%) developed diabetes. Individuals with poor life-
style generally experienced higher incidence of all outcomes
with increasing GR (Table 2).

Associations of GR With Incident CVD and Diabetes
eTable 13 in the Supplement presents the HRs of participants
at intermediate and high GR compared with low GR and shows
that higher GR was associated with higher risk of incident CVD
and diabetes during follow-up. The analyses were adjusted for
age, sex, genotyping chip, the first 30 principal components,
years in education, TDI, income, and lifestyle. High GR was
associated with a higher risk of incident CAD (HR, 1.86; 95%
CI, 1.74-1.98; P < .001), incident AF (HR, 2.33; 95% CI, 2.16-
2.52; P < .001), incident stroke (HR, 1.24; 95% CI, 1.12-1.38;
P = 6.9 × 10−5), incident hypertension (HR, 1.44; 95% CI, 1.36-
1.53; P < .001), and incident diabetes (HR, 1.91; 95% CI, 1.74-
2.10; P < .001). Intermediate GR of stroke was not associated
with increased risk of incident events compared with low GR
(HR, 1.10; 95% CI, 1.01-1.21; P = .03).

Associations of Lifestyle and GR With Incident CVD
and Diabetes
Across higher GR groups, ideal and poor lifestyle were asso-
ciated with higher absolute risks of incident events, but poor

lifestyle was associated with similar increases in risk com-
pared with ideal lifestyle (Figure 2). A similar trend was ob-
served for individual lifestyle factors (eTable 14 in the Supple-
ment). The highest risks were observed among individuals with
high GR and poor lifestyle. Compared with ideal lifestyle and
low GR, adherence to poor lifestyle and having a high GR was
associated with higher risk of CAD (HR, 4.54; 95% CI, 3.72-
5.54; P < .001), AF (HR, 5.41; 95% CI, 4.29-6.81; P < .001), stroke
(HR, 2.26; 95% CI, 1.63-3.14; P < .001), hypertension (HR, 4.68;
95% CI, 3.85-5.69; P < .001), and diabetes (HR, 15.46; 95% CI,
10.82-22.08; P < .001). Compared with low GR, intermediate
GR of stroke was not associated with increased risk of events
(absolute risk, 0.94%), and the associations with lifestyle were

Table 1. Baseline Characteristics

Characteristic No. (%)
Total, No. 339 003

Age, mean (SD), y 56.86 (7.99)

Female 181 702 (53.6)

Blood pressure, mean (SD), mm Hg

Systolic 133.75 (17.93)

Diastolic 82.16 (8.53)

Smoking

Ideal (never or stopped >1 y ago) 185 843 (54.8)

Intermediate (stopped <1 y ago) 119 372 (35.2)

Poor (current smoker) 33 788 (10.0)

Body mass indexa

Mean (SD) 27.44 (4.70)

Ideal (18.5-24.9) 111 281 (32.8)

Intermediate (25-29.9) 145 730 (43.0)

Poor (≥30) 81 992 (24.2)

Physical activity

Ideal (regular physical activity) 229 342 (67.7)

Intermediate (some physical activity) 84 358 (24.9)

Poor (no regular physical activity) 25 303 (7.5)

Diet

Ideal (adequate intake of >5 dietary
components)

47 246 (13.9)

Poor (inadequate intake of >5 dietary
components)

291 757 (86.1)

Lifestyle

Ideal (≥3 ideal factors) 68 666 (20.3)

Intermediate (all other combinations) 252 557 (74.5)

Poor (≥3 poor factors) 17 780 (5.2)

Years in education, mean (SD) 14.75 (4.81)

Income, £b

<18 000 63 738 (18.8)

18 000-30 999 75 419 (22.2)

31 000-51 999 77 640 (22.9)

52 000-100 000 60 695 (17.9)

>100 000 15 763 (4.6)

Unknown 45 748 (13.5)

a Body mass index calculated as weight in kilograms divided by height in meters
squared.

b To convert from pound sterling to US dollar, multiply by 1.32712.
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