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 Περίληψη  
 

Σκοπός: Το Παρεµβατικό Πρόγραµµα Διατροφικής Αγωγής στους δήµους 

Βέροιας και Δέλτα πραγµατοποιήθηκε µε στόχο την ενηµέρωση των 

συµµετεχόντων που πάσχουν από καρδιοµεταβολικά νοσήµατα σχετικά µε την 

σωστή διατροφή µέσω σχετικών οµιλιών και την υιοθέτηση σωστών 

διατροφικών συνηθειών µέσω εξατοµικευµένου διατροφικού πλάνου. 

Απώτερος σκοπός της εξάµηνης διάρκειας του προγράµµατος ήταν η 

βελτίωση του επιπέδου υγείας των συµµετεχόντων. 

Μέθοδος: Το συνολικό µέγεθος του δείγµατος ανερχόταν στα 147 άτοµα. Οι 

άντρες του δείγµατος ήταν 40 και οι γυναίκες 107. Το δείγµα χωρίστηκε σε δυο 

οµάδες, στην οµάδα παρέµβασης και την οµάδα ελέγχου. Προϋπόθεση 

αποτελούσε οι συµµετέχοντες να πάσχουν από ένα ή περισσότερα 

καρδιοµεταβολικά νοσήµατα. Δηλαδή από παχυσαρκία (67,35%), 

δυσλιπιδαιµία (56,46%), υπέρταση (42,18%), καρδιαγγειακά νοσήµατα (14,97%) 

ή σακχαρώδη διαβήτη (17,69%). 

Αποτελέσµατα: Στην οµάδα παρέµβασης, µετά από την 6µηνη 

παρακολούθηση και τη χορήγηση διαιτολογίου, παρατηρήθηκε σηµαντική 

µείωση του δείκτη µάζας σώµατος (p-value=0,019), του ποσοστού του 

σωµατικού λίπους (p-value=0,030), των περιφερειών του λαιµού (p-

value=0,009), της µέσης (p-value=0,003) και γοφών (p-value=0,002) καθώς και 

στις τιµές της LDL χοληστερόλης. Σηµαντική ήταν η µείωση της αρτηριακής 

πίεσης που παρατηρήθηκε σε όσους πάσχουν από υπέρταση. Στις τιµές των 

δεικτών της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων µειώσεις παρατηρήθηκαν σε 

όσους πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη καθώς και σε όσους έχει διαγνωστεί 

δυσλιπιδαιµία. Επίσης, σηµαντικά µεγάλη ήταν η µείωση της τιµής της 

γλυκόζης στα άτοµα που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη.  

Συµπεράσµατα: Η συµµόρφωση των συµµετεχόντων στην υιοθέτηση σωστών 

διατροφικών συνηθειών επιτεύχθηκε έως ένα βαθµό, καθώς υπήρξε αισθητή 

διαφορά τόσο στους βιοχηµικούς δείκτες όσο και στα ανθρωποµετρικά 

χαρακτηριστικά τους πρώτους µήνες της παρέµβασης. Όµως, παρατηρήθηκε  

σταθεροποίηση και διατήρηση των ίδιων δεικτών για τους υπόλοιπους µήνες. 
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 Abstract 
 

Aim: The nutrition intervention program in the municipalities of Veroia and 

Delta held in order to inform participants, suffering from cardiometabolic 

diseases, on proper nutrition through relevant speeches and adopting good 

eating habits through individualized dietary plan. The ultimate goal of the 

project was to improve the health status of participants. 

Methods: The total sample size amounted to 147 people. There were 40 male 

participants in the sample, while women were 107. The sample was divided 

into two groups, intervention group and control group. The intervention group 

consisted of 67 people, of which 14 were men and 53 were women. The 

control group consisted of a total of 80 people with 26 men and 54 women. 

Requirement for the participants was to suffer from one or more 

cardiometabolic diseases. Those were obesity (67.35%), dyslipidemia (56,46%), 

hypertension (42.18%), cardiovascular diseases (14.97%) or diabetes (17,69%). 

Results: In the intervention group, after the 6-month follow-up and 

administration of diet, a significant reduction in body mass index was held (p-

value = 0,019) along with the percentage of body fat (p-value = 0,030), the 

measurements of the neck (p-value = 0.009), waist (p-value = 0,003) and hips 

(p-value = 0,002) and in LDL cholesterol. There was a significant reduction in 

blood pressure, which was observed in those who suffer from hypertension. 

The levels of cholesterol and triglycerides were reduced in those with diabetes 

and those who have been diagnosed with dyslipidemia. Also important was 

the reduction in the levels of glucose in people with diabetes. 

Conclusions: The compliance of the participants in adopting good eating 

habits was partially achieved, as there was a noticeable difference in their 

health status at the beginning of the intervention, but for the rest of the 

intervention a stabilization and preservation of their health status was 

observed. 
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 Εισαγωγή  
 

1  Παρεµβατικά Προγράµµατα Διατροφικής αγωγής 
 

1.1   Μοντέλα Διατροφικής Παρέµβασης 
Σύµφωνα µε το European Federation of Dieticians (EFAD, 2012), το πιο 

διαδεδοµένο µοντέλο διατροφικής παρέµβασης είναι το Precede-Proceed, το 

οποίο βασίζεται στις αρχές της επιδηµιολογίας, κοινωνικών, συµπεριφορών, 

και εκπαιδευτικών επιστηµών. 

Εικόνα 1.1 Μοντέλο  διατροφικής παρέµβασης Precede-Proceed  

Στη διεθνή βιβλιογραφία, αναφέρονται δύο τύποι διατροφικών παρεµβάσεων. 

Ο πρώτος τύπος, περιλαµβάνει τις παρεµβάσεις που στοχεύουν, στην αλλαγή 

κυκλοφορίας ενός προϊόντος αλλά και στην αγορά του. Ο δεύτερος τύπος, 

περιλαµβάνει παρεµβάσεις διοχέτευσης πληροφοριών. (Brambila-Macias et 

al., 2011). Οι καµπάνιες, που έχουν ως στόχο, την µείωση της διαφήµισης 



 

 
10 

ανθυγιεινών τροφίµων, προκαλούν µικρή βελτίωση στην ποιότητα διατροφής 

ενός πληθυσµού. Αντιθέτως, οι παρεµβάσεις, που χρησιµοποιούν ως µέσο την 

διοχέτευση πληροφοριών, σπάνια επιτυγχάνουν το στόχο τους. (Brambila-

Macias et al., 2011). Με συστηµατική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, ο 

Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO, 2009) έδειξε, ότι πολλές από τις 

παρεµβάσεις που στοχεύουν στη µείωση του επιπολασµού µη-µεταδιδόµενων 

νοσηµάτων, είναι χαµηλής ποιότητας. 

Σύµφωνα µε τον Π.Ο.Υ. (WHO, 2009), αποτελεσµατικές θεωρούνται οι 

παρεµβάσεις, που χρησιµοποιούν ένα στατιστικά επαρκές δείγµα,  βασίζονται 

σε µία διαµορφωτική αξιολόγηση µε ένα τεκµηριωµένο πρωτόκολλο και 

προκαλούν στατιστικά σηµαντικές αλλαγές σε συγκεκριµένες (επιλεγµένες) 

µεταβλητές. Μέτριας αποτελεσµατικότητας θεωρούνται οι παρεµβάσεις που 

στερούνται κάποιο από τα παραπάνω χαρακτηριστικά, βασίζονται όµως σε 

ένα στοιχειοθετηµένο πρωτόκολλο και έτσι θεωρούνται ικανές να προκαλέσουν 

κάποιες αλλαγές µετά από εφαρµογή σε συγκεκριµένες πληθυσµιακές οµάδες. 

Υποσχόµενες είναι οι παρεµβάσεις που δείχνουν µία τάση ή µία σηµαντική 

επίδραση δεν είχαν όµως το κατάλληλο πρωτόκολλο, είτε από άποψη 

µεγέθους δείγµατος, είτε από άποψη µετρούµενων µεταβλητών. Το γεγονός 

αυτό, έχει ως αποτέλεσµα, να απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να 

αξιολογηθούν. Μικρής αποτελεσµατικότητας, θεωρούνται οι παρεµβάσεις, που 

εµφάνισαν σηµαντικά αποτελέσµατα (κλινικά ευρήµατα) τα οποία όµως στην 

πραγµατικότητα είναι ανεξάρτητα της παρέµβασης.  

Αποτελεσµατικές 

Παρεµβάσεις 

• Προγράµµατα Διατροφικής Εκπαίδευσης που: 

- στοχεύουν σε οµάδες υψηλού κινδύνου (π.χ. εµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες, ασθενείς µε προδιαβήτη κ.α.) 

- είναι πολυδιάστατα 

• Δηµοτικές/κοινοτικές εκστρατείες σε συνεργασία µε ειδικούς και 

στοχεύουν σε ένα συγκεκριµένο στόχο (π.χ. µείωση του καρδιαγγειακού 

κινδύνου) 

Παρεµβάσεις Μέτριας 

Αποτελεσµατικότητας 

• Παρεµβάσεις που χρησιµοποιούν τηλεφωνικές συνδιαλέξεις για να 

παρέχουν διατροφικές συµβουλές και υποστήριξη 

• Κοινωνικές παρεµβάσεις που αποτελούν τµήµα εθνικών ή διεθνών 

εκστρατειών  

• Προγράµµατα που στοχεύουν σε πληθυσµούς χαµηλής οικονοµικής 

δυνατότητας  

• Παρεµβάσεις Η/Υ/Διαδικτύου µε διαδραστική προσωπική 
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συµβουλευτική, στοχευµένη σε οµάδες υψηλού κινδύνου 

• Επισκέψεις σε αγορές τροφίµων και on-site εκπαιδευτικά προγράµµατα 

για την προώθηση αγοράς πιο υγιεινών και παράλληλα φθηνών τροφών 

Πίνακας 1.1 Περίληψη των ευρηµάτων της συστηµατικής ανασκόπησης της Π.Ο.Υ. για τις διατροφικές 

παρεµβάσεις (WHO, 2009)  

 

Οι παρεµβάσεις που στοχεύουν στο γενικό κοινωνικό σύνολο (εκτός 

νοσοκοµειακού/σχολικού περιβάλλοντος) συµπεριλαµβάνουν συνήθως 

µαθήµατα διατροφικής αγωγής και βελτίωσης της σωµατικής δραστηριότητας. 

Πυρήνας των συγκεκριµένων παρεµβάσεων αποτελεί η διοχέτευση 

πληροφοριών καθώς και την αλλαγή τρόπου ζωής και συµπεριφοράς. Ο 

πληθυσµός-στόχος περιλαµβάνει οµάδες υψηλού κινδύνου για µη 

µεταδιδόµενα νοσήµατα, όπως άτοµα µε προδιάθεση για Σακχαρώδη Διαβήτη 

Τύπου ΙΙ ή Καρδιαγγειακή Νόσο. Κάποια πρωτόκολλα χρησιµοποίησαν και 

λογισµικά Η/Υ, διαδικτυακά µέσα ή ηλεκτρονικό ταχυδροµείο για την 

εκπαίδευση των συµµετεχόντων στις διατροφικές παρεµβάσεις. Πιο 

συγκεκριµένα η υπηρεσία Health Technology Assessment στο Ηνωµένο 

Βασίλειο έχει εκδώσει πρόσφατα µία εµπεριστατωµένη ανασκόπηση για τη 

χρησιµότητα και αποτελεσµατικότητα αυτής της µεθόδου (Harris et al., 2011). 

Επιπλέον, ορισµένα πρωτόκολλα περιελάµβαναν προσωπικές συνεδρίες 

συµβουλευτικού χαρακτήρα, ακολουθούµενες από οµαδικές συνεδρίες και/ή 

τηλεφωνικά follow-up.  

Συνολικά, από τις παρεµβάσεις που εξέτασε η Π.Ο.Υ., 17 ανέφεραν βελτίωση σε 

ψυχοκοινωνικούς παράγοντες, συµπεριλαµβανοµένης της γνώσης, της 

συµπεριφοράς και ικανότητα για αλλαγή τρόπου ζωής. Θετικές αλλαγές στη 

συµπεριφορά παρατηρήθηκαν σε έναν ή περισσότερους τοµείς από 41 

παρεµβάσεις. Περιελάµβαναν µείωση στην πρόσληψη ολικού και κορεσµένου 

λίπους, αύξηση στην κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και στον 

εβδοµαδιαίο χρόνο άσκησης. Επτά παρεµβάσεις ανέφεραν ότι δεν 

εντοπίστηκαν αλλαγές στη συµπεριφορά. Τα αποτελέσµατα αυτά ήταν 

σηµαντικά γιατί έδειξαν ότι υπάρχουν αποτελεσµατικές παρεµβάσεις που 
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δύναται να υλοποιηθούν από κρατικούς φορείς και να επιφέρουν βελτίωση 

στην ποιότητα διατροφής ενός πληθυσµού. Η εικόνα 2 περιγράφει το πλάνο 

φροντίδας που πρέπει να τηρείται σε παρεµβάσεις. 

 

Εικόνα 1.2 Πλάνο παρέµβασης (Collaborative Care: Cycle of Self-Management Support” (Schaefer et 

al., 2009) 

Λόγω του µεγάλου αριθµού των προγραµµάτων που µειονεκτούν στο επίπεδο 

του ερευνητικού πρωτοκόλλου, το Εθνικό Παρατηρητήριο Παχυσαρκίας στο 

Ηνωµένο Βασίλειο (ΝOO, 2011) εξέδωσε οδηγίες για το σχεδιασµό, την 

περαίωση και την αξιολόγηση των προγραµµάτων παρέµβασης µείωσης 

σωµατικού βάρους. Έτσι, όσον αφορά στη διατροφή, κάποιοι παράγοντες 

πρέπει να ληφθούν υπ’ όψιν πριν το σχεδιασµό της παρέµβασης. Στην 

πλειοψηφία τους οι έρευνες χρησιµοποιούν µεθόδους αυτο-καταγραφής της 

διαιτητικής πρόσληψης από τους ίδιους τους συµµετέχοντες, καθώς οι µέθοδοι 

αυτοί είναι πρακτικές, εύκολες στη συλλογή δεδοµένων, δεν είναι επεµβατικές 

και απαιτούν λιγότερη συµµετοχή από πλευράς ανθρωποωρών και συνεπώς 

και χρηµατοδότησης, συγκριτικά µε άλλες µεθόδους (NOO, 2011). Υπάρχουν 

όµως και περιορισµοί σε αυτές τις µεθόδους. Για παράδειγµα, οι συµµετέχοντες 

συχνά τείνουν να δηλώνουν αλλαγές στη συµπεριφορά σύµφωνα µε το 

επιθυµητό αποτέλεσµα και όχι µε την πραγµατικότητα. Τα ζυγισµένα 

ηµερολόγια καταγραφής θεωρούνται περισσότερο έγκυρα, πάλι όµως 
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εµφανίζουν υποκαταγραφή σε ότι αφορά την κατανάλωση ανθυγιεινών 

τροφίµων και υπερκαταγραφή σε πιο «υγιεινά» τρόφιµα. Επιπλέον ανακρίβεια 

στα αποτελέσµατα µπορεί να προκύψει από τη χρήση ηµερολογίων 

συχνότητας που δεν έχουν εξεταστεί για εγκυρότητα και επαναληψιµότητα 

(Chinapaw et al., 2010). Παρά την πληθώρα των διαθέσιµων εργαλείων, δεν 

υπάρχει κάποια µέθοδος που να αποτελεί το «χρυσό στάνταρντ» για την 

αξιολόγηση της φυσικής δραστηριότητας ή της δίαιτας (Richardson et al., 

2011; Biddle et al., 2011; Chinapaw et al., 2010). Στον Πίνακα 1.2 

αναγράφονται οι µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τον προσδιορισµό της 

φυσικής δραστηριότητας και της διατροφικής πρόσληψης σε ενήλικες. 

 

Μέθοδος Περιγραφή Πλεονεκτήµατα Μειονεκτήµατα 
Αντικειµενικές µέθοδοι 
Διπλά 
επισηµασµένο νερό 

Το οξυγόνο του νερού 
αντικαθίσταται από ένα 
ασφαλές ισότοπο (O-18), οπότε 
είναι εύκολος ο προσδιορισµός 
του µετά το µεταβολισµό 
(συλλογή ούρων & κοπράνων) 

Ακριβές στον 
προσδιορισµό της 
ενεργειακής δαπάνης. 
Θεωρείται το «χρυσό 
στάνταρντ» στον 
προσδιορισµό της 
ενεργειακής δαπάνης. 

Ακριβό, απαιτεί ειδικό 
εξοπλισµό και υψηλό 
επίπεδο εξειδίκευσης. 
 

Σπιροµέτρηση Αξιολογεί το ρυθµό 
µεταβολισµού του οξυγόνου 
από τον εκπνεόµενο αέρα. 

Ακριβές στον 
προσδιορισµό της 
ενεργειακής δαπάνης. 

Ακριβό, απαιτεί ειδικό 
εξοπλισµό και υψηλό 
επίπεδο εξειδίκευσης. Δεν 
προσδιορίζει τη 
συνηθισµένη ενεργειακή 
δαπάνη. 

Πεδόµετρο Μικρές µονάδες φορούµενες 
στη ζώνη του εξεταζόµενου 
που µετρούν το βηµατισµό. 

Φθηνό,  µη-επεµβατικό, 
ικανό για χρήση σε 
µεγάλους πληθυσµούς. 
Μπορεί να χρησιµοποιηθεί 
για να προωθήσει αλλαγές 
στη συµπεριφορά. 

Μεταξύ κατασκευαστών 
εµφανίζονται διαφορετικά 
αποτελέσµατα. Υπολογίζει 
µόνο το βάδισµα, ενώ η 
ακρίβειά του µειώνεται 
κατά το τρέξιµο ή την 
αερόβια άσκηση.  

Eπιταχυνσιόµετρο Μικρή µονάδα φορούµενη στη 
ζώνη του εξεταζόµενου που 
µετρά τη διάρκεια και ένταση 
της δραστηριότητας µέσω 
αισθητήρα κίνησης.  

Αντικειµενική µέτρηση των 
σωµατικών κινήσεων. 
Υπολογίζει συχνότητα, 
ένταση και διάρκεια.  
Μη επεµβατικό. 

Ακριβό, λιγότερο ακριβές 
στον προσδιορισµό 
κίνησης του άνω µέρους 
του σώµατος ή κινήσεων 
σε έναν οριζόντιο άξονα 
(πχ. Ποδηλασία). Η 
ανάλυση των δεδοµένων 
απαιτεί εξειδίκευση και 
ειδικό λογισµικό. 

Καταγραφέας 
Καρδιακού Ρυθµού 

Μετρά τον καρδιακό ρυθµό σαν 
ένα στοιχείο της 
δραστηριότητας, έντασης και 
διάρκειας. 

Έµµεση µέτρηση 
δραστηριότητας. 
Υπολογίζει συχνότητα, 
ένταση και διάρκεια. Μη 
επεµβατικό. 

Ακριβό. Η καταγραφή 
µπορεί να είναι επίπονη. Ο 
καρδιακός ρυθµός µπορεί 
να επηρεαστεί από το 
φύλο, το επίπεδο φυσικής 
κατάστασης, τη 
θερµοκρασία κορµού κλπ.  
 

Σύστηµα 
Γεωγραφικών 
Συντεταγµένων 
Geographical 
positioning 
systems (GPS) 

Μετρά µοντέλα κίνησης µέσω 
GPS. 

Εντοπίζει κινήσεις, 
ταχύτητα κίνησης και 
διανυόµενη απόσταση σε 
εξωτερικό χώρο. Τα 
δεδοµένα µπορούν να 
τοποθετηθούν σε 
γεωγραφικούς χάρτες. 

Ακριβό, δε λειτουργεί σε 
εσωτερικούς χώρους, 
παράγει αποτελέσµατα που 
µπερδεύουν την ανάλυση 
(πχ. Ταχύτητα και 
απόσταση κατά τη 
διάρκεια διαδροµής µε 
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κάποιο όχηµα). Συχνά οι 
εξεταζόµενοι θέτουν ηθικό 
θέµα χρήσης του. Το σήµα 
είναι συχνά ασθενές.  

Βιοχηµικοί δείκτες Υπολογίζεται η συγκέντρωσή 
τους στο αίµα, ιστούς, ούρα. 

Προσφέρουν ενδείξεις για 
περιορισµένο αριθµό 
θρεπτικών συστατικών και 
χρησιµοποιούνται µε 
µεγάλη διαφορά στην 
ακρίβεια.  

Ακριβοί και όχι πρακτικοί 
για την αξιολόγηση 
παρεµβάσεων. 

Φυσική εξέταση Διατροφικές ελλείψεις που είναι 
εµφανείς στην εµφάνιση µετά 
από εξονυχιστική κλινική 
εξέταση. 

Ορατά αποτελέσµατα 
διατροφικής κατάστασης. 

Παρεµβατική και 
χρονοβόρα. Ακατάλληλη 
για τον έλεγχο µεγάλων 
πληθυσµών.  
Δε δίνει στοιχεία για την 
πρόσληψη τροφής και τις 
διατροφικές συνήθειες. 

Ανθρωποµετρικοί 
δείκτες 

Μετρήσεις του σώµατος πού 
συγκρινόµενες µε τα όρια 
πληθυσµών αναφοράς 
αποτελούν δείκτες θρεπτικής 
κατάστασης. 

Ακριβείς µετρήσεις 
σωµατικού λίπους. 

Παρεµβατική και 
χρονοβόρα. Ακατάλληλη 
για τον έλεγχο µεγάλων 
πληθυσµών.  
Δε δίνει στοιχεία για την 
πρόσληψη τροφής και τις 
διατροφικές συνήθειες. 

Υποκειµενικές µέθοδοι 
 
Ερωτηµατολόγια 
που 
συµπληρώνονται 
από τους 
εξεταζόµενους/ 
Συµµετέχοντες 

Αξιολογούν την πρόσληψη 
τροφής σε ένα καθορισµένο 
χρονικό διάστηµα του 
παρελθόντος. 

Καταγράφει ποιοτικά και 
ποσοτικά χαρακτηριστικά 
της προσλαµβανόµενης 
τροφής. Μπορεί να 
συµπληρωθεί µετά από 
συνέντευξη ή χωρίς 
βοήθεια. 
 

Προβλήµατα αξιοπιστίας 
και εγκυρότητας. 
Προβλήµατα λόγω 
µειωµένης ικανότητας 
µνήµης, δυσνόηση των 
ερωτήσεων. Ακατάλληλο 
για άτοµα που δεν έχουν 
στοιχειώδη εκπαίδευση. 

Τα ερωτηµατολόγια φυσικής 
δραστηριότητας καταγράφουν 
τον τύποι, διάρκεια και ένταση 
της άσκησης/δραστηριότητας. 

Φυσική δραστηριότητα – 
χρησιµοποιούνται και για 
τον προσδιορισµό 
ενεργειακής δαπάνης από 
το άθροισµα της δαπάνης 
του συνόλου των 
δραστηριοτήτων. 

 

Τα Ερωτηµατολόγια 
Συχνότητας Κατανάλωσης 
Τροφίµων (ΕΣΚΤ) αξιολογούν 
τη συνήθη κατανάλωση 
συγκεκριµένων τροφών 
Ή θρεπτικών συστατικών. 

ΕΣΚΤ- προσδιορίζουν τη 
συνηθισµένη κατανάλωση 
σε ένα δεδοµένο χρονικό 
διάστηµα. Μπορούν να 
χρησιµοποιηθούν και 
πρότυπα µερίδων για τον 
καλύτερο υπολογισµό της 
πρόσληψης θρεπτικών 
συστατικών. Τα ελεύθερα 
πεδία επιτρέπουν τη 
συµπλήρωση των 
τροφίµων που δεν 
περιέχονται στο 
ερωτηµατολόγιο αλλά 
καταναλώνονται από τους 
εξεταζόµενους. Τα 
ερωτηµατολόγια συχνά 
σκανάρονται και 
αναλύονται αυτόµατα από 
λογισµικό Η/Υ, µειώνοντας 
έτσι το σφάλµα που 
παρατηρείται κατά την 
εισαγωγή τους από 
ανθρώπινο δυναµικό. 

Τα ΕΣΚΤ χρησιµοποιούν 
ένα συγκεκριµένο 
κατάλογο τροφίµων που 
αντικατοπτρίζει τα πιο 
δηµοφιλή τρόφιµα ενός 
πληθυσµού. Το γεγονός 
αυτό αυξάνει την 
πιθανότητα σφάλµατος, 
ενώ παράλληλα συχνά 
είναι δύσκολος ο 
προσδιορισµός της 
ακριβούς 
ποσότητας/µερίδας. 

Πίνακας 1.2 Μέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τον προσδιορισµό της φυσικής δραστηριότητας και της 

διατροφικής πρόσληψης σε ενήλικες. 
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1.2 Σπουδαιότητα-σκοπός παρεµβατικών προγραµµάτων 
 

Η ραγδαία αύξηση των εκφυλιστικών παθήσεων στην χώρα µας ,όπως η 

παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, η δυσλιπιδαιµία, η αρτηριακή 

υπέρταση και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα,  έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση 

της νοσηρότητας και της θνητότητας. Καθώς πολλαπλασιάζεται το σχετικό 

κόστος περίθαλψης,  έχει γίνει επιτακτική για τη δηµόσια υγεία, η ανάγκη 

δηµιουργίας και εφαρµογής στρατηγικών παρέµβασης, στοχευµένων στις 

ανάγκες του εκάστοτε πληθυσµού. Οι παρεµβάσεις αυτές δηµιουργούνται, 

λαµβάνοντας πάντα υπ’ όψιν τα ηλικιακά και παθολογικά χαρακτηριστικά του 

συγκεκριµένου πληθυσµού. Πρόσφατα δεδοµένα δείχνουν  ότι  το 1/3 των 

Ελλήνων  είναι παχύσαρκοι, το 10% πάσχει από διαβήτη και το 1/3 παρουσιάζει 

αρτηριακή υπέρταση. Η Ελλάδα παρουσιάζει ακόµα έντονη αυξητική τάση 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιµότητας, σε αντίθεση µε τις 

περισσότερες Ευρωπαϊκές χώρες που εµφανίζουν µείωση, και αυτό οφείλεται 

κυρίως στην εγκατάλειψη του παραδοσιακού τρόπου διατροφής και 

διαβίωσης. Από τα λίγα στοιχεία που διαθέτουµε για τη χώρα µας, τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα απορροφούν το 10% των συνολικών δαπανών 

υγειονοµικής περίθαλψης, το οποίο αντιστοιχεί σε 1.922.000 Ευρώ ετησίως. Το 

ποσό αυτό αντιστοιχεί σε 173 Ευρώ κατά κεφαλή ετησίως. Επίσης το 1/4 της 

φαρµακευτικής δαπάνης στην Ελλάδα αφορά σκευάσµατα για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα, που ισοδυναµεί σε 1,5 δις ευρώ το χρόνο. (British Heart Foundation 

and Health Economics Research Center, Report 2008) 

Το έµµεσο οικονοµικό κόστος περιλαµβάνει το κόστος από τη χαµένη 

παραγωγικότητα λόγω νοσηρότητας και πρόωρης θνησιµότητας. Στις Η.Π.Α., 

εκτιµάται ότι το συνολικό κόστος (άµεσο και έµµεσο) εξαιτίας της 

καρδιαγγειακής νόσου ανέρχεται στα 310,23 δις δολάρια ετησίως, έναντι 146,19 

δις για τις κακοήθειες. (Heart Disease and Stroke Statistics, Update 2006) 

Με βάση τα στατιστικά στοιχεία, που προκύπτουν, από το Ευρωπαϊκό Δίκτυο 

Καρδιολογίας, το έµµεσο κόστος των καρδιαγγειακών νοσηµάτων στην Ε.Ε., 

κατά το 2006, εκτιµήθηκε σε 41 δις Ευρώ, εξαιτίας της θνησιµότητας και 

νοσηρότητας κατά την παραγωγική ηλικία. Επιπλέον, εκτιµάται ότι ένα 

πρόσθετο κόστος της τάξης των 42 δις Ευρώ αντιπροσωπεύουν οι άτυπες 
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υπηρεσίες περίθαλψης που παρέχονται στους ασθενείς από τα µέλη των 

οικογενειών τους. Συνυπολογίζοντας τα παραπάνω δεδοµένα και τις άµεσες 

δαπάνες περίθαλψης, υπολογίζεται ότι το συνολικό άµεσο και έµµεσο κόστος 

των καρδιαγγειακών νοσηµάτων φτάνει στην Ευρώπη τα 192 δις Ευρώ, που 

αντιστοιχούν σε 391 Ευρώ κατά κεφαλή. 

Οι αντίστοιχοι υπολογισµοί για την Ελλάδα, ανεβάζουν το έµµεσο κόστος από 

την απώλεια παραγωγικότητας σε 669 εκατ. Ευρώ και το έµµεσο κόστος 

φροντίδας των καρδιοπαθών σε 388 εκατ. Ευρώ. Έτσι, το συνολικό έµµεσο 

κόστος υπολογίζεται για την Ελλάδα σε 1.057 εκατ. Ευρώ, ενώ το συνολικό 

κόστος (συνυπολογίζοντας και τις δαπάνες περίθαλψης) προσεγγίζει τα 3 δις 

Ευρώ ετησίως. (British Heart Foundation and Health Economics Research 

Center, Report 2008) 

Τα Παρεµβατικά Προγράµµατα Διατροφικής Αγωγής , µπορούν να οδηγήσουν 

όχι µόνο, σε σηµαντική µείωση των εκφυλιστικών παθήσεων και κατά συνέπεια 

την βελτίωση του γενικού επιπέδου υγείας, αλλά και σε σηµαντική µείωση του 

άµεσου και έµµεσου  οικονοµικού κόστους, που αντιπροσωπεύουν για τη 

χώρα µας τα νοσήµατα αυτά. Η µείωση της συχνότητας της νοσηρότητας και 

η βελτίωση της πρόγνωσης είναι δυνατόν να οδηγήσουν µέσο-

µακροπρόθεσµα, σε ένα περιορισµό της απώλειας παραγωγικότητας.  

Οι στρατηγικές παρέµβασης επικεντρώνονται στην προώθηση ενός υγιεινού 

τρόπου ζωής µε ορθές διατροφικές επιλογές. Στις ΗΠΑ, µία χώρα µε παρόµοια 

ποσοστά εκφυλιστικών παθήσεων,  η αµερικανική βουλή ενέκρινε οµόφωνα τη 

χρηµατοδότηση αποδεδειγµένων επιστηµονικά (evidence-based) κλινικών και 

κοινοτικών προγραµµάτων πρόληψης µε προϋπολογισµό 650 εκατοµµύρια 

δολάρια. Για τη διεξαγωγή των προγραµµάτων πρόληψης το CDC 

συνεργάστηκε αρχικά µε 20 δήµους σε πιλοτική εφαρµογή της παρέµβασης, 

ενώ το 2010 ξεκίνησε  η εφαρµογή του βασικού προγράµµατος πρόληψης σε 

όλη την χώρα (British Heart Foundation and Health Economics Research 

Center, Report 2008). 
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1.3 Επιλογή Κατάλληλων Εργαλείων 
 

Το NOO προτείνει τη χρήση κάποιων δεικτών (indexes) για την αξιολόγηση των 

διατροφικών παρεµβάσεων (ΝΟΟ, 2011), όπως το FACET (Five-a-day 

Community Evaluation Tool) (Ashfield et al., 2007), το DQS (Dietary Quality 

Score) (Τoft et al., 2007), το Two-item Food Frequency Questionnaire 

(Cappuccio et al., 2003) και το SFFQ (Short Form Food Frequency 

Questionnaire) (Cheghorn et al., in press), όλα σχεδιασµένα για ενήλικους 

πληθυσµούς. Οι δείκτες αυτοί εµφανίζουν καλή συσχέτιση µε την κατανάλωση 

συγκεκριµένων οµάδων τροφίµων, άρα και καλή εγκυρότητα, δεν έχουν 

συσχετιστεί όµως µε αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο ή τον επιπολασµό µη 

µεταδιδόµενων νοσηµάτων. 

Σύµφωνα µε πρόσφατη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας των Αrvaniti και 

Panagiotakos (2008), µεταξύ των προτεινόµενων δεικτών, λίγοι έχουν 

συσχετισθεί πραγµατικά µε αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο, νοσηρότητα ή 

θνησιµότητα, η πλειοψηφία των οποίων αξιολογεί τη «Μεσογειακότητα» της 

διατροφής. Από τους αναγραφόµενους δείκτες του Πίνακα 6 µόνο το 

Mediterranean Diet Score σχεδιάστηκε πάνω σε ελληνικό πληθυσµό, έχει 

χρησιµοποιήσει σε Ελληνικό πληθυσµό, και είναι το πιο πρόσφατο 

βιβλιογραφικά. 

 

Όνοµα Πλήθος 
κριτηρίων που 
χρησιµοποιούντα
ι 

Εύρος 
Βαθµολο
γίας 

Αξιολόγηση στην 
ανθρώπινη υγεία 

Mediterranean Diet 
Score 

 11   0–55 Συσχέτιση µε KAN 

Mediterranean 
Adequacy Index 

 10   Συσχέτιση µε ΚΑΝ 

Mediterranean Score   9  0–9 Αντίστροφη συσχέτιση µε 
κίνδυνο εµφράγµατος 

A priori 
Mediterranean 
dietary pattern 

 8   0–40 Συσχέτιση µε σηµαντική 
προστασία κατά του 
εµφράγµατος 

Modified 
Mediterranean Diet 
Score 

 8  0–8 Συσχέτιση µε ΚΑΝ 

Mediterranean Diet 
Scale  

 9  0–9 Συσχέτιση µε θνησιµότητα 
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Mediterranean Diet 
Quality Index 

 7   0–13 Συσχέτιση µε διατροφικές 
συνήθειες και στον εντοπισµό 
οµάδων υψηλού κινδύνου 

Healthy Diet 
Indicator  

 9  0–9 Αντίστροφη συσχέτιση µε 
θνησιµότητα 

Healthy Food Index   4  0–4 Συσχέτιση µε µειωµένη 
θνησιµότητα 

Recommended Food 
Score  

 23 0–23  Συσχέτιση µε πρόγνωση χρόνιων 
νοσηµάτων και στα δύο φύλα 
και µειωµένη θνησιµότητα στις 
γυναίκες 

Πίνακας 1.3 Περιληπτική καταγραφή των διατροφικών δεικτών που σχετίζονται µε νοσηρότητα και 

θνησιµότητα (Arvaniti & Panagiotakos, 2008) 

 

Στην ανασκόπηση των Arvaniti & Panagiotakos (2008) παρουσιάζεται και 

αξιολογείται το αρχικό Healthy Eating Index (HEI) και όχι το πιο πρόσφατο (HEI-

2005) (Guenther et al., 2008a), το οποίο έχει χρησιµοποιηθεί και σε οµάδες 

ασθενών µε Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 (Exebio et al., 2011; Huffman et al., 

2011a; Huffman et al., 2011b; Mangou et al., 2011), έχει συσχετισθεί µε το 

λιπιδικό προφίλ γυναικών (Shah et al., 2010) και µε τη θνησιµότητα (Russell et 

al., 2012; Rathod et al., 2012). Από διατροφικής άποψης, εµφανίζει υψηλή 

συσχέτιση µε τη δίαιτα DASH και πολλά άλλα διατροφικά µοντέλα που 

προωθούν την υγεία. Επιπλέον, το HEI-2005 έχει χρησιµοποιηθεί από έρευνες σε 

όλον τον κόσµο και άρα η χρήση του προσφέρει τη δυνατότητα σύγκρισης µε 

άλλους πληθυσµούς. 

Έτσι, µεταξύ των υπαρχόντων δεικτών, οι καταλληλότεροι για την παρέµβαση 

«Συµµαχία για την Υγεία» , παρεµβατικά προγράµµατα διατροφής για την 

αντιµετώπιση των εκφυλιστικών παθήσεων, φαίνεται να είναι ο Mediterranean 

Diet Score και το πρόσφατο Healthy Eating Index. Αξίζει βέβαια να σηµειωθεί, 

ότι ένας δείκτης µόνος του, δεν επαρκεί για τη σωστή αξιολόγηση των 

αποτελεσµάτων µιας παρέµβασης. Κατά τη στατιστική ανάλυση, οι δείκτες 

πρέπει να σταθµίζονται στην ενεργειακή πρόσληψη των συµµετεχόντων και/ή 

στο δείκτη µάζας σώµατός (ΔΜΣ) τους εφόσον το δείγµα αφορά σε ενήλικες, 

καθώς µικρή ενεργειακή πρόσληψη είναι λογικό να συνοδεύεται από µικρότερη 

βαθµολογία σε κάποιον δείκτη, ενώ κατά τον ίδιο τρόπο, η ενεργειακή 

πρόσληψη ατόµων µε αυξηµένο ΔΜΣ είναι υψηλότερη συγκριτικά µε άτοµα 

χαµηλότερου ΔΜΣ. Άρα, απαραίτητο συστατικό µιας παρέµβασης οφείλει να 

είναι και µία ανάκληση προηγούµενου 24ώρου για τον υπολογισµό της 
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ενεργειακής πρόσληψης. Επιπλέον, η ενεργειακή πρόσληψη µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για να καθορίσει τα άτοµα µε υπο-καταγραφή και υπερ-

καταγραφή ενέργειας (low- και high-energy reporters), τα οποία, για λόγους 

αξιοπιστίας των αποτελεσµάτων οφείλουν να αφαιρεθούν από το δείγµα. 
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2 Καρδιοµεταβολικά Νοσήµατα 
 

2.1 Παχυσαρκία 
 

2.1.1 Ορισµός  Παχυσαρκίας 
 
Παχυσαρκία ονοµάζεται η εναπόθεση περίσσειας λίπους ή λιπώδους ιστού 

στον ανθρώπινο οργανισµό ως αποτέλεσµα παθολογικής κατάστασης 

(Παπανικολάου ΚΓ, 1993).Η περίσσεια λίπους, µπορεί να αποθηκευτεί κάτω 

από το δέρµα (υποδόριο λίπος), αλλά και γύρω από διάφορα όργανα 

(σπλαχνικό λίπος) (Καφάτος ΓΑ, 2002). Η παχυσαρκία είναι ταυτόσηµη της 

διάχυτης υπερλίπωσης και αναγνωρίζεται ως υπερβολική εναπόθεση λίπους 

στις λιπαποθήκες του οργανισµού (Ζαµπάκος Γ, 1989). 

 

2.1.2 Ταξινόµηση Παχυσαρκίας 
 
Συχνά θεωρείται ότι η παχυσαρκία αποτελεί επιπλοκή του αυξηµένου 

σωµατικού βάρους, κάτι το οποίο εντοπίζεται και στους αθλητές ή στους 

ανθρώπους µε ιδιαίτερα αυξηµένη φυσική δραστηριότητα, λόγω αυξηµένου 

µυϊκού όγκου, ή και σε ασθενείς µε οιδήµατα τα οποία επιφέρουν κατακράτηση 

υγρών ως αποτέλεσµα παθολογικής κατάστασης (Παπανικολάου ΚΓ, 1993; 

Κατσιλάµπρος Γ et al., 2010Παρά το γεγονός ότι, η παθολογική αύξηση του 

βάρους οφείλεται στην παχυσαρκία, ένα άτοµο φυσιολογικού βάρους θα 

µπορούσε να είναι παχύσαρκο (Παπανικολάου ΚΓ, 1993). 

Γενικότερα, ως παχυσαρκία ονοµάζεται η κατάσταση κατά την οποία το άτοµο 

ζυγίζει 120% ή περισσότερο από το ιδανικό βάρος σώµατος (IBW) (Courtney 

Moore M et al., 2000). 

Ειδικότερα, η παχυσαρκία χωρίζεται σε δύο τύπους: την κεντρική παχυσαρκία, 

κατά την οποία υφίσταται αυξηµένη εναπόθεση λίπους στο άνω µέρος του 

σώµατος (γνωστή ως τύπος µήλου) και την περιφερική παχυσαρκία, κατά την 

οποία υπάρχει αυξηµένη εναπόθεση λίπους στους γλουτούς και στους 
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µηρούς (γνωστή ως τύπος αχλαδιού) ή το συνδυασµό των δύο (Εικόνα 1.2). 

Από τις δύο αυτές µορφές, η κεντρική παχυσαρκία αποτελεί προδιαθεσικό 

παράγοντα της νοσογόνου παχυσαρκίας, αφού έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τη 

νοσηρότητα και τη θνησιµότητα. 

 

Εικόνα 1.2 Κεντρικού τύπου παχυσαρκία (τύπος µήλου) και περιφερική παχυσαρκία (τύπος αχλάδι). 

 

Το 1997 προτάθηκε ο παρακάτω πίνακας, ο οποίος χρησιµοποιείται για την 

ταξινόµηση της παχυσαρκίας στους ενήλικες  µε βάση το Quetelet’s Index (QI, 

που είναι γνωστό ως ΒΜΙ: Body Mass Index) (Garrow JS et al., 2000; WHO 1998 

Obesity, 1997). 

 

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΔΜΣ (Kg/m2) ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΣΧΕΤΙΚΩΝ 

ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ 

Ελλιποβαρής <18,5 Χαµηλός (αλλά κίνδυνος 

άλλων κλινικών 

προβληµάτων αυξηµένος) 

Φυσιολογικό βάρος 18,5-24,9 Μέσος όρος (συνήθης) 

Υπέρβαρος >25  

Προ-παχύσαρκος 25-29,9 Αυξηµένος 

Παχυσαρκία Στάδιο Ι 30-34,9 Μέτριος 
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Παχυσαρκία Στάδιο ΙΙ 35-39,9 Σοβαρός 

Παχυσαρκία Στάδιο ΙΙΙ >40,0 Πολύ σοβαρός 

Πίνακας 1.4 Ταξινόµηση παχυσαρκίας ενηλίκων µε βάση τον ΔΜΣ (Garrow JS et al., 2000; WHO 1998 

Obesity, 1997). 

 

Το σωµατικό βάρος από µόνο του δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη για την 

ταξινόµηση της παχυσαρκίας. Για µεγαλύτερη ακρίβεια,  περισσότερο 

αξιόπιστη θεωρείται  η σχέση του βάρους του ατόµου µε το ανάστηµα. 

Συγκεκριµένα ο ΔΜΣ υπολογίζεται από ο λόγος του βάρους του ατόµου (σε 

κιλά) προς το ανάστηµα (σε µέτρα)  στο τετράγωνο όπως φαίνεται παρακάτω 

(Καφάτος ΓΑ, 2002):   

Δ.Μ.Σ. (ΒΜΙ) = Βάρος σε χιλιόγραµµα (Kg) / (Ύψος σε µέτρα)2 (m2) 

Υπάρχουν επίσηµες τιµές, οι οποίες καθορίζουν το όριο µεταξύ φυσιολογικού 

βάρους ή υπέρβαρου ή παχύσαρκου βάσει του Δείκτη Μάζας Σώµατος. 

Μάλιστα, η µεγάλη απόκλιση από το όρια αυτά έχει συνδεθεί άµεσα µε την 

πρόκληση µεγάλου κινδύνου νοσηρότητας και θνητότητας (Κατσιλάµπρος Γ 

et al., 2010; Gray DS, 1989). 

Συγκεκριµένα, ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (ΠΟΥ) έχει θεσπίσει το βαθµό 

κινδύνου που διατρέχει ένα άτοµο µε βάρος εκτός των φυσιολογικών ορίων. Τα  

ισχνά άτοµα, µε ΔΜΣ< 18,5, κινδυνεύουν από αυξηµένη θνητότητα, λόγω των 

νοσηµάτων που σχετίζονται µε το πολύ χαµηλό βάρος: χρόνια λοιµώδη 

νοσήµατα (πχ. φυµατίωση και AIDS), καρκίνο, ψυχογενή ανορεξία κ.ά. Ο ΠΟΥ 

κατατάσσει τα άτοµα µε ΔΜΣ 25-29,9 στην κατηγορία αυξηµένου κινδύνου, µε 

ΔΜΣ 30-34,9 στην κατηγορία υψηλού κινδύνου, µε ΔΜΣ 35-39,9 στην κατηγορία 

πολύ υψηλού κινδύνου και µε ΔΜΣ 40 και άνω στην κατηγορία πάρα πολύ 

υψηλού κινδύνου. Τα άτοµα που ανήκουν σε αυτή την κατηγορία ΔΜΣ 

παρουσιάσουν αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων, 

καταστάσεων όπως καρκίνος αλλά και παθήσεων που σχετίζονται µε την 

αύξηση του βάρους σώµατος (Κατσιλάµπρος Γ et al., 2010). 

Παρότι ο ΔΜΣ συνιστά ένα εύχρηστο και απλό εργαλείο για τον καθορισµό του 

επιπέδου της παχυσαρκίας, δεν καθιστά µε σαφήνεια το ποσοστό του λίπους 

αλλά και την κατανοµή του στον ανθρώπινο οργανισµό. Η εναπόθεση λίπους 
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στην κοιλιακή χώρα (παχυσαρκία κεντρικού τύπου), ανεξάρτητα από το ΔΜΣ, 

αποτελεί ισχυρό παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακών 

επιπλοκών. Άλλωστε, αποτελεί ένα από τους προγνωστικούς παράγοντες του 

µεταβολικού συνδρόµου, το οποίο συσχετίζεται έντονα µε την αντίσταση στην 

ινσουλίνη και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (Καπάνταης Ε, 2004).  

Εκτός από τον ΔΜΣ ένα πολύτιµο εργαλείο για την αξιολόγηση της 

παχυσαρκίας αποτελεί η περιφέρεια µέσης σε συνδυασµό µε την περιφέρεια 

ισχίου. Οι µετρήσεις των προαναφερθέντων περιφερειών χρησιµοποιούνται 

στον προσδιορισµό της κατανοµής σωµατικού λίπους και αποτελούν δείκτη 

εµφάνισης παθήσεων που οφείλονται σε παχυσαρκία κεντρικού τύπου. 

(Deshmukh PR et al., 2005; Hayashi T et al., 2007; Hans TS, 1995; Hans TS, 1997). 

Η µέτρηση της περιφέρειας µέσης σχετίζεται άµεσα, µε την συσσώρευση 

ενδοκοιλιακού λίπους και αποτελεί διαγνωστικό κριτήριο εγκατεστηµένης 

παχυσαρκίας. Το πηλίκο περιµέτρου µέσης προς περίµετρο ισχίου (Waist to Hip 

Ratio, WHR) αποτελεί έναν δείκτη εντοπισµού ατόµων µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης µεταβολικών νοσηµάτων, που οφείλονται στο υπερβάλλον κοιλιακό 

λίπος. Καλύτερα αποτελέσµατα παρουσιάζονται σε άτοµα µε ΔΜΣ µεγαλύτερο 

από 40 kg/m2, γεγονός που µειώνει σηµαντικά το εύρος χρήσης του 

συγκεκριµένου δείκτη. Επιπλέον, αποτελεί µέτρο εναπόθεσης λίπους σε 

συγκεκριµένες περιοχές του σώµατος, ενώ συνιστά ένα κριτήριο αξιολόγησης 

της ανατοµικής κατανοµής του λίπους σε όλο το σώµα. Γενικότερα όταν 

παρουσιάζεται WHR > 0,92 αυξάνεται ο κίνδυνος εµφάνισης ισχαιµικού 

επεισοδίου έως και 3 φορές (Κο KS et al., 1999). Δεδοµένα της International 

Diabetes Federation εξηγούν ότι δεν υπάρχουν κοινά όρια περιµέτρου µέσης 

ανά τον κόσµο, καθώς εκτός από το φύλο  διαφοροποιούνται ανάλογα και µε 

τη φυλή. Αφρικανικές και ασιατικές φυλές εµφανίζουν χαµηλότερα όρια. Πιο 

συγκεκριµένα, τα όρια γι' αυτές τις φυλές είναι 80 εκατοστά στις γυναίκες και 94 

εκατοστά στους άντρες (Alberti et al., 2006). 

Επιπλέον, θεωρείται ικανοποιητικό κριτήριο η µέτρηση ακόµα και µόνο της 

περιµέτρου της µέσης (Seidell JC et al., 1997). Τα προτεινόµενα όρια για την 

ταξινόµηση της περιµέτρου της µέσης φαίνονται στον πίνακα 1.5. 
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ΚΙΝΔΥΝΟΙ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 

 ΑΥΞΗΣΗ ΣΗΜΑΝΤΙΚΗ ΑΥΞΗΣΗ 

ΑΝΤΡΕΣ >94cm >102cm 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ >80cm >88cm 

Πίνακας 1.5 Περίµετρος µέσης/φύλο, που υποδηλώνει αυξηµένα κίνδυνο µεταβολικών επιπλοκών της 

παχυσαρκίας στους Καυκάσιους." (Hans TS , 1995) 

 

Συµπερασµατικά, ο ΔΜΣ και η περίµετρος µέσης αποτελούν για τους ενήλικες 

τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα εργαλεία για την ταξινόµηση της 

παχυσαρκίας καθώς είναι περισσότερο εύχρηστα από άλλα κριτήρια 

αξιολόγησης. Η µέτρηση της περιµέτρου µέσης παρέχει έναν απλό και 

εύχρηστο τρόπο εκτίµησης της παχυσαρκίας κεντρικού τύπου, Ο κίνδυνος 

εµφάνισης αρνητικών επιπτώσεων είναι αυξηµένος όταν η περίµετρος µέσης 

είναι >94 cm για άνδρες και >80 cm για γυναίκες και σηµαντικά αυξηµένος σε 

τιµές >102 cm για άνδρες και >88 cm για γυναίκες (Κατσιλάµπρος Γ et al., 

2010). 

 

2.1.3 Επιπολασµός της Παχυσαρκίας Παγκοσµίως 
 

Η παχυσαρκία αυξάνεται και ευρύνεται σε όλο τον κόσµο µε ταχύτατο ρυθµό, 

λαµβάνοντας διαστάσεις επιδηµίας (Rugal KM et al., 2002). 

Πιο συγκεκριµένα ο επιπολασµός της Παχυσαρκίας έχει διπλασιαστεί τα 

τελευταία 20 χρόνια. Πρόσφατη έρευνα του ΠΟΥ αναφέρει ότι το 2008, 1,5 

δισεκατοµµύρια άνθρωποι, άνω των 20 ετών, βρέθηκαν υπέρβαροι. Στο δείγµα 

αυτό, 200 εκατοµµύρια άνδρες και σχεδόν 300 εκατοµµύρια γυναίκες κρίθηκαν 

παχύσαρκοι. Μελέτη έδειξε ότι 43 εκατοµµύρια παιδιά κάτω των 5 ετών 

βρέθηκαν παχύσαρκα το έτος 2010. Επιπλέον, βρέθηκε ότι το 10% του 

παγκόσµιου πληθυσµού έχει εγκατεστηµένη παχυσαρκία (WHO, Obesity and 

overweight, 2011). Ανησυχία προκαλούν τα αποτελέσµατα αυτά. Με βάση 

δεδοµένα του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας, το έτος 2005 σχεδόν 1,6 
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δισεκατοµµύρια άτοµα άνω των 20 ετών κατατάχθηκαν ως υπέρβαροι και 400 

εκατοµµύρια ως παχύσαρκοι. 

Για το έτος 2015 υπολογίζεται, λαµβάνοντας υπ’ όψιν τον ρυθµό επιπολασµού 

της παχυσαρκίας παγκοσµίως, ότι ο αριθµός των υπέρβαρων ενηλίκων θα 

ανέρχεται στα 2,3 δισεκατοµµύρια και των παχύσαρκων στα 700 εκατοµµύρια 

(Κατσιλάµπρος Γ et al., 2010). 

 

2.1.4 Επιπολασµός της Παχυσαρκίας στην Ελλάδα 
 

Σύµφωνα µε δεδοµένα του ΠΟΥ το 57,1% του Ελληνικού πληθυσµού είναι 

υπέρβαροι και το 22,5% παχύσαρκοι (WHO, Obesity and overweight, 2011).Η 

Ελλάδα κατέχει την 23η θέση σε παγκόσµιο επίπεδο και την 3η θέση στην 

Ευρώπη µετά το Ηνωµένο Βασίλειο (22,7%) και τη 2Π θέση στη Μεσόγειο µετά 

τη Μάλτα (23%). 

Ο επιπολασµός της παχυσαρκίας στον γενικό πληθυσµό βρίσκεται πλέον στα 

υψηλά επίπεδα µεταξύ των χωρών της Ευρώπης. Στους άνδρες φθάνει το 

22,5%, που αποτελεί την δεύτερη υψηλότερη τιµή στην Ευρώπη, ενώ στις 

γυναίκες το 18,2% αντίστοιχα (Kapantais et al., 2004). Σύµφωνα µε στοιχεία της 

Eurostat, προκύπτουν τα εξής συµπεράσµατα: 

Ηλικίες 15-24 ετών: καταγράφηκε το δεύτερο υψηλότερο ποσοστό υπέρβαρων 

(30%) µετά τη Γερµανία, ενώ όσων αφορά στις γυναίκες (13%) βρίσκονται στα 

µέσα Ευρωπαϊκά επίπεδα. 

Ηλικίες 35-44 ετών: καταγράφηκε στους άνδρες το υψηλότερο ποσοστό 

υπέρβαρων (69,6%), ενώ στις γυναίκες το τρίτο υψηλότερο ποσοστό (41,9%) 

στην Δυτική Ευρώπη. 

Ηλικίες 55-64 ετών: µεταξύ των ανδρών το ποσοστό των υπέρβαρων φτάνει το 

71,1% και είναι το τρίτο υψηλότερο µεταξύ των χωρών της Ευρώπης, ενώ στις 

γυναίκες το 68,9% και είναι το δεύτερο υψηλότερο αντίστοιχα. 
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Ακόµη και µια µικρή αύξηση της µέσης τιµής του δείκτη µάζας σώµατος σε 

πληθυσµιακό επίπεδο (π.χ. από ένα µέσο όρο 28 σε 29) µπορεί να οδηγήσει σε 

αύξηση της νοσηρότητας κατά 10%. 

 

 Δ.Μ.Σ>25 Kg/m2 Δ.Μ.Σ >30 Kg/m2 

Ελλάδα (συνολικός 

πληθυσµός)   

57,2% 22,5% 

Άντρες 67% 26% 

Γυναίκες 48,1% 18,2% 

Πίνακας 1.6  Ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων ενηλίκων στην Ελλάδα ανάλογα µε τον 

ΔΜΣ (WHO, 2012; Kapantais E et al., 2004).  

 

2.1.5 Παράγοντες Κινδύνου για την Παχυσαρκία 
 
Σύµφωνα µε τον WHO (WHO, Obesity and overweight, 2011) και το CDC 

(Physical Activity and Good Nutrition, 2005), οι αυξητικές τάσεις παχυσαρκίας 

αντανακλούν τις προφανείς µεταβολές στην κοινωνία και τις ψυχοκοινωνικές 

συµπεριφορές των µελών της, τις τελευταίες δεκαετίες. Και ενώ τα γονίδια 

κατέχουν εξέχοντα ρόλο στην τάση του ανθρώπου να αυξάνει το σωµατικό 

του βάρος, αποθηκεύοντας ενέργεια, το ενεργειακό ισοζύγιο είναι µία απλή 

µαθηµατική σχέση ανάµεσα στην θερµιδική πρόσληψη και την ενεργειακή 

δαπάνη µέσω της φυσικής δραστηριότητας. Έτσι, οι κοινωνικές αλλαγές και η 

παγκόσµια «διατροφική µετάβαση» µακριά από τις παραδοσιακές διατροφικές 

συνήθειες πιλοτάρουν ουσιαστικά την επιδηµία της παχυσαρκίας. Η οικονοµική 

ανάπτυξη, ο εκσυγχρονισµός, η αστικοποίηση και η παγκοσµιοποίηση των 

αγορών των τροφίµων διαµορφώνουν την δίαιτα και τη φυσική δραστηριότητα 

όπως φαίνεται παρακάτω: 

Η αλλαγή των διατροφικών συνηθειών. Έχει παρατηρηθεί άµεση συσχέτιση 

ανάµεσα στην αύξηση του εισοδήµατος και αστικοποίηση ενός πληθυσµού 

και την εµφάνιση διατροφικών συνηθειών που περικλείουν διαιτολόγια µε 

αυξηµένη συµµετοχή λίπους, ιδιαίτερα κορεσµένου, και ζάχαρης. Εποµένως, 
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προϊόντα µαζικής παραγωγής και συσκευασµένα προϊόντα φτωχά σε φυτικές 

ίνες και µικροθρεπτικά συστατικά παίρνουν την θέση παραδοσιακών τοπικών 

τροφίµων µαγειρεµένων στο σπίτι. Παρ’ όλα αυτά, το γρήγορο φαγητό δεν 

είναι η µόνη αιτία του προβλήµατος. Παρατηρείται ότι στις αστικές περιοχές τα 

προϊόντα µαζικής παραγωγής γίνονται ολοένα και πιο φθηνά σε αντίθεση µε 

τα φρέσκα τρόφιµα που συνεχώς η τιµή τους αυξάνεται. Από την δεκαετία του 

’80 το marketing των µεγάλων εταιριών έχει ως στόχο για την αύξηση των 

πωλήσεων, την προσφορά της όσο δυνατόν µεγαλύτερης µερίδας στην πιο 

χαµηλή δυνατή τιµή. 

Μείωση φυσικής δραστηριότητας. Η τεχνολογική ανάπτυξη και η εξέλιξη των 

αστικών µητροπόλεων έχει οδηγήσει τους ανθρώπους σε λιγότερο δραστήρια 

και περισσότερο καθιστική ζωή. Πρόσφατα, βρέθηκε ότι τουλάχιστον το 60% 

του πληθυσµού δεν έχει επαρκή επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. Παρ’ όλα 

τα αποδεδειγµένα οφέλη της άσκησης, το 50% των Αµερικανών δεν έχει 

ικανοποιητική φυσική δραστηριότητα ώστε να επωφεληθεί από αυτήν. Η 

φυσική δραστηριότητα µειώνεται µε την ηλικία, είναι λιγότερο κοινή στις 

γυναίκες, στα άτοµα µε χαµηλό εισόδηµα και χαµηλό µορφωτικό επίπεδο. 

 

2.1.6 Επιπτώσεις και Επιπλοκές της Παχυσαρκίας 
 

Η παχυσαρκία προκαλεί πολυάριθµες επιπτώσεις και επιπλοκές, ενώ είναι µια 

παθολογική κατάσταση που συνεπάγεται αυξηµένη νοσηρότητα και 

θνησιµότητα. Με βάση τα στοιχεία του ΠΟΥ οι κυριότερες από αυτές είναι η 

υπέρταση, η δυσλιπιδαιµία, η αντίσταση στην ινσουλίνη και τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. Επίσης ενοχοποιείται για την εµφάνιση κάποιων µορφών καρκίνου 

(µαστού ,ωοθηκών), οστεοπόρωσης, ενδοκρινολογικών και ψυχολογικών 

προβληµάτων µε κυριότερο την κατάθλιψη (WHO, Obesity and overweight, 

2011; Ford ES et al., 2002; Heaven GM, 1988). Εκτός από τη δυσλιπιδαιµία, η 

εµφάνιση υπέρτασης είναι 2,9 φορές µεγαλύτερη σε παχύσαρκους σε σχέση 

µε τα νορµοβαρή άτοµα. Σηµαντικές είναι και οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας 

και σε άλλα οργανικά συστήµατα, ενώ δεν θα πρέπει να υποτιµάται η 

οικονοµική επιβάρυνση που επιφέρει στο εθνικό σύστηµα υγείας. Το κόστος 
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της θεραπείας των επιπλοκών της παχυσαρκίας στις ΗΠΑ ανέρχεται στο 6,8% 

του συνολικού κόστους υγείας (Golditz A, 1999). 

Σε ασθενείς µε νοσογόνο παχυσαρκία (Δ.Μ.Σ >40 Kg/m2), µια αύξηση βάρους 

της τάξης του 20% µεταφράζεται σαν αύξηση της θνητότητας κατά 20% στους 

άντρες και κατά 10% στις γυναίκες. Επιπλέον οι άντρες µε Δ.Μ.Σ >40 Kg/m2 

ηλικίας 25-34 ετών παρουσιάζουν 12 φορές µεγαλύτερη νοσηρότητα σε σχέση 

µε τους νορµοβαρείς (Bray G, 1999; Drenick EJ et al., 1980). 

To σωµατικό υπέρβαρο δεν οδηγεί απαραίτητα και σε εµφάνιση παθολογικής 

κατάστασης ειδικά στις ήπιες µορφές της παχυσαρκίας σε αντίθεση µε την 

προοδευτική αύξηση αυτού. 

 

2.1.7 Παρεµβατικά Προγράµµατα Διατροφικής Αγωγής σε Άτοµα που 

Πάσχουν από Παχυσαρκία 

 

Είναι αλήθεια ότι η παχυσαρκία αποτελεί την βάση για την ανάπτυξη 

µεταβολικών νοσηµάτων. Έρευνα που έχει διεξαχθεί πάνω σε διατροφικές 

συνήθειες ανά γεωγραφικές περιοχές,  η Μεσογειακή  διατροφή αποτελεί χωρίς 

αµφισβήτηση αυτή που αποδεδειγµένα επιφέρει θετικά αποτελέσµατα σε 

ασθενείς µε µη µεταδιδόµενα µεταβολικά νοσήµατα όπως παχυσαρκία, 

υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, καρδιοαγγειακή νόσο ή δυσλιπιδαιµίες. 

Σύµφωνα µε την έρευνα DIRECT (Shai I et al., 2008), της οποίας το δείγµα 

περιλάµβανε παχύσαρκους ασθενείς, συγκρίθηκε η επίδραση της υποθερµικής 

µεσογειακής δίαιτας ως προς µια υποθερµική δίαιτας χαµηλής-σε-λιπαρά και 

ως προς µια υποθερµική δίαιτας χαµηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες. 

Βελτίωση παρατηρήθηκε στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας στην οµάδα που 

ακολουθούσε τη µεσογειακή δίαιτα, ενώ µείωση των λιπιδίων αίµατος 

παρατηρήθηκε µετά την υιοθέτηση της δίαιτας µε χαµηλή περιεκτικότητα σε 

υδατάνθρακες. Εποµένως, αποδεικνύεται ότι η αίσθηση πληρότητας και η 

ποικιλία της Μεσογειακής διατροφής φαίνεται να βοηθούν τον ασθενή στην 

καλύτερη υιοθέτησή της, όταν αυτό γίνεται για θεραπευτικούς λόγους. 
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Το 2008 πραγµατοποιήθηκε µία µελέτη βασισµένη σε ανάλυση εκδοθέντων 

παρεµβατικών ή επιδηµιολογικών µελετών πάνω στην επίδραση της 

Μεσογειακής διατροφής στην παχυσαρκία  (Πίνακας 1.7). Το σοβαρότερο 

πρόβληµα εντοπίστηκε στην αξιολόγηση της Μεσογειακής διατροφής λόγω 

των διαφορετικών ορισµών που δίνεται για αυτήν από την κάθε µελέτη, ενώ 

συχνά δεν χρησιµοποιείται κάποιο συγκρίσιµο µέγεθος ή δεν επιλέγονται 

συγκεκριµένες οµάδες τροφίµων. Όλα αυτά µειώνουν την αξιοπιστία των 

ερευνών ενώ προκαλούν διφορούµενα αποτελέσµατα (Buckland G et al., 

2008). 

 

Έρευνά
α 

Χώρα-Δείγµα Πληθυσµός Παρέµβαση Διάρκεια Αποτελέσµατα 

Estruch 
et al., 
2006 

Ισπανία 
n = 772 
Α 55–80 ετών 
Γ 60–80 ετών 

Ασθενείς χωρίς 
ΚΑΝ αλλά µε 
παράγοντες 
κινδύνου για 
ΚΑΝ 
 

MΔ (+): φρούτα, λαχανικά, όσπρια, ξηροί 
καρποί, ελαιόλαδο, ψάρια, θαλασσινά, 
πουλερικά, δηµητριακά  
(+Α): κρασί,  
(-): κόκκινο και επεξεργασµένο κρέας, 
σακχαρώδη ποτά και γλυκά  
Δύο οµάδες ΜΔ:  
ΜΔ (διαιτολόγιο & συνταγές) + ΜΔ+1L 
ελαιόλαδο/εβδοµάδα (n = 257) 
vs. 
ΜΔ + 30g ξηρούς καρπούς/24h (n = 258) 
vs. 
Δίαιτα-C: χαµηλή σε λιπαρά (n = 257) 

3Μ ΜΔ (ελαιόλαδο): 
↓ΣΒ (-0.19 kg), NS 
↓ΔΜΣ (-0.12 kg/m2), NS 
vs. 
• ΜΔ (ξηροί καρποί): 
↓ΣΒ (-0.26 kg), NS 
↓ΔΜΣ (-0.09 kg/m2), NS 
vs. 
• Δίαιτα-C: 
↓ΣΒ (-0.24 kg), NS 
↓ΔΜΣ (-0.21 kg/m2), στατ.σηµαντικό 
Μεταξύ οµάδων, NS 

Michals
en et 
al., 
2006 

Γερµανία 
n = 101 (Α78, 
Γ23) 
59±8.6ετών 

Ασθενείς µε 
ιστορικό ΚΑΝ 

ΜΔ (+): δηµητριακά ολικής, φρούτα, 
λαχανικά, ψάρια, πουλερικά, ελαιόλαδο, 
ξηροί καρποί, (+Α): κόκκινο κρασί, (-): 
κρέας  
ΜΔ + υγιές lifestyle (100 h) 
vs. 
Δίαιτα-C: γραπτές οδηγίες για µια υγιεινή 
διατροφή  

1Ε ΣΔ vs. Δίαιτα-C:  
↓ΔΜΣ (-0.10 kg/m2)‡, NS, 
(P = 0.969) 

Vincent-
Baudry 
et al., 
2005 

Γαλλία 
n = 212 
18–70 ετών 

Ασθενείς µε 
τουλάχιστον 1 
παράγοντα ΚΑΝ 

ΜΔ (35–38% ενέργεια από λίπη), (+): 
δηµητριακά ολικής, λαχανικά, φρούτα, 
όσπρια, ξηροί καρποί, ψάρια, ελαιόλαδο, 
πουλερικά, αµνοερίφια (+m): κρασί, 
γαλακτοκοµικά από αµνοερίφια, (-): 
κόκκινο κρέας  
vs. Δίαιτα-C (30% ενέργειας από λίπη) 

3Μ ΣΔ: ↓ΔΜΣ (-1.5 kg/m2)‡, S, (P = 
0.010) 
vs. 
• Δίαιτα-C: ↓ΔΜΣ (-1.2 kg/m2)‡, S, (P 
= 0.010) 
Καµία διαφορά µεταξύ οµάδων  

Esposito 
et al., 
2004 

Ιταλία 
n = 180 (Α99, 
Γ81) 
ΜΔ:44.3±6.4ε
τών 
Δίαιτα-C:43.5 
±5.9ετών 

Ασθενείς µε ΜΣ ΜΔ (+): δηµητριακά ολικής, λαχανικά, 
φρούτα, ξηροί καρποί (καρύδια), όσπρια, 
ελαιόλαδο 
ΜΔ + πρόγραµµα υγιεινού τρόπου ζωής 
vs. 
Δίαιτα-C: “συνετή” δίαιτα 

2έτη Adh DM: 
↓ΔΜΣ (-1.2 _ 0.3 kg/m2)‡, S, (P < 
0.001) 
↓weight (-4.0 _ 1.1 kg)‡, S, (P < 
0.001) 
vs. 
• Δίαιτα-C: 
↓ΔΜΣ (-0.4 _ 0.4 kg/m2)‡, NS, (P = 
0.06) 
↓weight (-1.2 _ 0.6 kg)‡, S, (P = 
0.02) 
Διαφορά µεταξύ οµάδων: 
ΔΜΣ: S, (P < 0.001) 
ΣΒ: S, (P = 0.01) 

Fernánd
ez de la 
Puebla 
et al., 

Ισπανία 
n = 34 
18–63ετών 

Ασθενείς µε 
υπερχοληστερολ
αιµία 

m0: Δίαιτα-SFA 
vs. 
m1: ΣΔ-MUFA, πλούσια σε ελαιόλαδο 
(38% ενέργεια από λιπη) 

28ηµέρες m0: Δίαιτα-SFA → m1: ΣΔ-MUFA: 
↓% body fat, S, 
(P < 0.05) 
• m0: Δίαιτα-SFA → m1: Δίαιτα-C: 
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2003 ή 
m1: Δίαιτα-CHO, χαµηλή σε λίπος 

↓%ΣΛ, (P < 0.05) 
• ΣΔ: καµία αλλαγή σε ΔΜΣ, ΣΒ, 
µέση/ισχύα, NS 

Toobert 
et al., 
2003 

ΗΠΑ 
n = 279 
<75ετών 

Μετεµµηνοπαυσι
ακές γυναίκες µε 
ΣΔΤ2 

ΜΔ (+): ψωµί, λαχανικά (ρίζες και 
πρασινάδα), φρούτα, όσπρια, ψάρια, 
ελαιόλαδο, πουλερικά, (-): κόκκινο κρέας, 
βούτυρο, κρέµα 
MLP: ΜΔ + φυσική δραστηριότητα (n = 
163) 
vs. 
Δίαιτα-C: τυπική δίαιτα ΣΔ (n = 116) 

6µήνες ΣΔ: ↓ΔΜΣ (m0: 35.34 _ 7.9 kg/m2to 
m6: 
34.97 _ 7.9 kg/m2)† 

vs. 
• Δίαιτα-C: ↑ΔΜΣ (m0: 34.87 _ 8.2 to 
m6: 
35.07 _ 8.4 kg/m2)† 

Difference between groups, S, (P = 
0.015) 

Esposito 
et al., 
2003 

Ιταλία 
n = 120 
20–46ετών 

Παχύσαρκες 
προεµµηνοπαυσι
ακές γυναίκες 
χωρίς άλλες 
ασθενειες 

ΜΔ: hypo-caloric (<30% energy from fat) 
+ Πρόγραµµα ΦΔ (n = 60) 
vs. 
Δίαιτα-C: πληροφορίες για µια υγειή δίαιτα 
+ Σύσταση για ΦΔ (n = 60) 

2έτη ΣΔ: ↓weight (-14 kg)‡, ↓ΔΜΣ (-5.2 
kg m-2)‡, 
S, (P < 0.001) 
vs. 
• Δίαιτα-C: ↓weight (-3 kg)‡, ↓ΔΜΣ (-
1 kg m-2)‡, S, 
(P < 0.05) 
• ΣΔ vs. Δίαιτα-C: ↓weight (-11 kg)‡, 
↓ΔΜΣ 
(-4.2 kg m-2)‡, S, (P < 0.001) 

McManu
s et al., 
2001 

ΗΠΑ 
n = 101 
(Α10, Γ91) 
18–70ετών 

Γενικός 
πληθυσµός, 
υπέρβαροι και 
παχύσαρκοι 
χωρίς κάποια 
άλλη ασθένεια 

ΜΔ: υποθερµιδική δίαιτα (35% από λίπη) 
+ πρόγραµµα τρόπου ζωής (n = 50) 
vs. 
Δίαιτα-C: χαµηλή σε λίπη + πρόγραµµα 
τρόπου ζωής  
(n = 51) 

2.5έτη ΣΔ: ↓weight (-4.1 _ 6.5 kg)‡, ↓ΔΜΣ 
(-1.6 _ 2.5 kg/m2)‡, S, (P < 0.001) 
vs. 
• Δίαιτα-C: ↑weight (+2.9 _ 7.7 kg)‡, 
↑ΔΜΣ 
(+1.4 _ 3.3 kg/m2)‡, S, (P < 0.001) 
Διαφορά µεταξύ οµάδων, S, (P < 
0.001) 

ΜΔ: Μεσογειακή Διατροφή, ΣΒ: Σωµατικό Βάρος, ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώµατος, NS: Καµία Στατιστική Διαφορά, ΜΣ: Μεταβολικό 
Σύνδροµο, ΚΑΝ: Καρδιαγγειακή Νόσος, ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης, ΦΔ: Φυσική Δραστηριότητα, Α: Άντρες, Γ: Γυναίκες 

Πίνακας 1.7 Παρεµβατικές Μελέτες µε Οµάδα Ελέγχου για τη θεραπεία της παχυσαρκίας µε Μεσογειακή 
Διατροφή (Buckland et al., 2008) 
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2.2 Σακχαρώδης Διαβήτης 

 

2.2.1 Ορισµός Σακχαρώδους Διαβήτη 
 
Ο Διαβήτης κατατάσσεται στα νοσήµατα διαταραχής του µεταβολισµού. Το 

άτοµο µε σακχαρώδη διαβήτη πάσχει από διαταραχή στην έκκριση της 

ινσουλίνης, µιας ορµόνης που παίζει καθοριστικό ρόλο στον σωστό 

µεταβολισµό της γλυκόζης, µε αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων 

σακχάρου στο αίµα (υπεργλυκαιµία). Ο Σακχαρώδης διαβήτης είναι χρόνια 

νόσος και µπορεί να προκαλέσει σειρά σοβαρών επιπλοκών στον ανθρώπινο 

οργανισµό. 

 

2.2.2 Ταξινόµηση Σακχαρώδους Διαβήτη 
 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης ταξινοµείται σύµφωνα µε την αιτιολογία του 

American Diabetes Association όπως φαίνεται παρακάτω (American 

Diabetes Association, 2009): 

Τύπος 1: Έλλειψη ινσουλίνης ως αποτέλεσµα της καταστροφής των β-

κυττάρων 

• Ιδιοπαθή 

• Ανοσολογικής Αιτιολογίας 

Τύπος 2: Αποτελείται από την αντίσταση του οργανισµού στην ινσουλίνη και 

όλο το φάσµα που περιλαµβάνει αυτή, από την σχετική ένδεια ινσουλίνης µέχρι 

την κατεξοχήν διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης µε µικρότερη 

ινσουλινοαντίσταση. 

Άλλοι ειδικοί τύποι Σακχαρώδη Διαβήτη: Προκαλούνται από διάφορες αιτίες, 

όπως γενετικές διαταραχές της λειτουργικότητας των β-κυττάρων του 

παγκρέατος, φαρµακευτικούς και χηµικούς παράγοντες στους οποίους 

υποβάλλεται ο οργανισµός, αλλά και γενετικές διαταραχές στη δράση της 

ινσουλίνης λόγω νόσων της εξωκρινής µοίρας του παγκρέατος. 
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2.2.3 Επιπολασµός του Σακχαρώδους Διαβήτη Παγκοσµίως 
 

Τις προηγούµενες δεκαετίες ο Σακχαρώδης Διαβήτης άνηκε σε µία νόσο µικρής 

σηµασίας. Στην σύγχρονη εποχή, όµως, αποτελεί µία από τις πιο σηµαντικές 

ασθένειες, ίσως και την σηµαντικότερη του αιώνα. Αυτή την κατάσταση έχει 

επιτείνει η αύξηση της παχυσαρκίας, παίρνοντας διαστάσεις επιδηµίας 

παγκοσµίως (Zimmet P et al., 2000). Την πενταετία 2000 – 2005 υπολογίστηκε 

από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας ο επιπολασµός του Σακχαρώδους 

Διαβήτη σε ποσοστό 5,1% σε ηλικίες 20 – 79 ετών. Ενώ υπολογίζεται πως µέχρι 

το έτος 2025 αναµένεται να αυξηθεί σε ποσοστό 6,3%, δηλαδή να ξεπεράσει τα 

194 εκατοµµύρια προσβεβληµένα άτοµα (Wild S et al., 2004; Mayor S, 2006). 

Επίσης, ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας προχώρησε σε µια εκτίµηση του 

έτους 2003 µε αποτελέσµατα ότι 314 εκατοµµύρια άνθρωποι, δηλαδή ένα 

ποσοστό της τάξεως του 8,2%, είχαν διαταραγµένη ανοχή στην γλυκόζη. 

Επιπρόσθετα, εικάζεται ότι έως το έτος 2025, 472 εκατοµµύρια άνθρωποι, 

δηλαδή το 9% του παγκόσµιου πληθυσµού, θα έχουν υψηλό κίνδυνο να 

εµφανίσουν Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 εξαιτίας της προαναφερθείσας 

διαταραχής της γλυκόζης (http://www.euro.who.int. 2004, Accessed online 

February 8, 2005). 

Σε µία σχετικά πρόσφατη µελέτη(Shaw JE. et al., 2010), εκτιµήθηκε σε άτοµα 20 

– 79 ετών από 216 χώρες, ο ρυθµός επιπολασµού του Σακχαρώδη Διαβήτη για 

τα έτη 2010 – 2030. Αναφέρθηκε επίσης, ο επιπολασµός στα ενήλικα άτοµα, ο  

οποίος ανερχόταν στο 6,4% για το έτος 2010, δηλαδή πρόσβαλε 285 

εκατοµµύρια ανθρώπους. Επιπλέον, για το έτος 2030 αναµένεται αύξηση στο 

7,7%, δηλαδή ο Σακχαρώδης Διαβήτης θα προσβάλει 439 εκατοµµύρια 

ενήλικες. Πιο συγκεκριµένα, θα σηµειωθεί αύξηση κατά 69% σε άτοµα µε 

Σακχαρώδη Διαβήτη σε αναπτυγµένες χώρες και αύξηση 20% σε 

αναπτυσσόµενες (Shaw JE et al., 2010). 

Με µεγάλη ανησυχία αναφέρεται το γεγονός ότι πολλά άτοµα που νοσούν 

από Σακχαρώδη Διαβήτη δεν γνωρίζουν ότι πάσχουν από την νόσο αυτή (King 

H et al., 1998). 
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2.2.4 Επιπολασµός του Σακχαρώδους Διαβήτη στην Ελλάδα 
 

Η Ελλάδα αποτελεί µία χώρα νε τα χαµηλότερα ποσοστά Σακχαρώδη Διαβήτη 

τύπου 1 στην Ευρώπη (Dacou-Voutetakis C et al., 1995; Bartsocas CS, 1999; 

Lionis CD Et al., 2001), πάραυτα δεν ισχύει το ίδιο και για τον Σακχαρώδη 

Διαβήτη τύπου 2 µιας και παρατηρείται ραγδαία αύξησή του τόσο σε αστικές 

όσο και αγροτικές περιοχές της Ελλάδας. 

Μια µελέτη από τους Katsilambro και συνεργάτες (Katsilambros N et al., 1993), 

απέδειξε ότι ο επιπολασµός του Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 στα προάστια 

της Αττικής παρουσιάζει αύξηση από το έτος 1974 µε ποσοστό 2, 4% (Ν = 

21.410) σε 3, 1% το έτος 1990 (Ν = 12.836). Πρέπει να σηµειωθεί όµως, ότι τα 

αποτελέσµατα της παραπάνω µελέτης βασίστηκαν σε ανάλυση τηλεφωνικής 

συµπλήρωσης ερωτηµατολογίων και όχι σε βιοχηµικές εξετάσεις. Για τον λόγο 

αυτό, όσον αφορά τη σωστή διάγνωση του διαβήτη δε µπορεί να εξαχθεί 

ασφαλές συµπέρασµα για τον επιπολασµό του διαβήτη τύπου 2 στην περιοχή 

της Αττικής. 

Σε µία άλλη ελληνική µελέτη, του 2004 (Gikas A et al., 2004),φαίνεται ότι το έτος 

2002, έχοντας ένα δείγµα 2805 ελλήνων, ηλικίας 20 – 94 ετών, στην περιοχή της 

Σαλαµίνας, βρέθηκε ότι το ποσοστό εµφάνισης Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 

ανερχόταν στο 8,7%. Έπειτα πραγµατοποιήθηκε επανάληψη της έρευνας το 

2006 από τους ίδιους ερευνητές στην ίδια περιοχή, αυτή την φορά µε δείγµα 

3478, και παρατηρήθηκε αύξηση του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 σε ποσοστό 

10,3%, δηλαδή στα 4 έτη το ποσοστό αυξήθηκε κατά 16% (Gikas A et al., 2008). 

Καλό είναι να αναφερθεί ότι τα αποτελέσµατα αυτά ήταν βασισµένα σε 

ανάλυση ερωτηµατολογίου µετά από τηλεφωνική συνέντευξη και αφορούσε 

άτοµα που γνώριζαν ότι πάσχουν από Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2. Για τον 

λόγο αυτό, όσον αφορά τη σωστή διάγνωση του διαβήτη δε µπορεί να εξαχθεί 

ασφαλές συµπέρασµα για τον επιπολασµό του διαβήτη τύπου 2 στην περιοχή 

της Σαλαµίνας καθώς το ύψος και το σωµατικό βάρος δεν δηλώθηκαν µε 

βεβαιότητα και ακρίβεια από τους συµµετέχοντες στην έρευνα. 

Επιπλέον, µελέτες που έχουν διεξαχθεί και για άλλες περιοχές της Ελλάδας 

έδειξαν ότι ο επιπολασµό του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 κυµαίνεται περίπου 
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από 1% έως 6% σε πληθυσµούς αγροτικών περιοχών και από 6% έως 12% σε 

πληθυσµό αστικών περιοχών. Πάραυτα, δεν υπάρχουν δείγµατα και µελέτες 

στο σύνολο του πληθυσµού της Ελλάδας για τον Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2. 

Γι' αυτό δεν είναι γνωστός ο επιπολασµός της χώρας σε πραγµατικό επίπεδο. 

 

2.2.5 Παράγοντες Κινδύνου για  τον Σακχαρώδη Διαβήτη 
 
Οι προδιαθεσιακοί παράγοντες για την εµφάνιση του Σακχαρώδη Διαβήτη 

τύπου 2 φαίνεται να είναι γενετικοί και περιβαλλοντικοί όπως εµφανίζεται 

παρακάτω (Alberti KG et al., 2009; American Diabetes Association 2010): 

 

• Ηλικία > 45 ετών 

• Υπερβάλλον βάρος / παχυσαρκία 

• Υπέρταση (Συστολική > 130 ή/και διαστολική > 85 mmHg) 

• Υψηλή συγκέντρωση τριγλυκεριδίων > 150 mg/dl (1,7 mmol/1) 

• Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών 

• Ιστορικό καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

• Αυξηµένη συγκέντρωση γλυκόζης πλάσµατος στην κατάσταση 

νηστείας > 100 mg/dl (5,6 mmol/1) 

• Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη (συγγενείς πρώτου και 

δεύτερου βαθµού) 

• Φυλή / Εθνικότητα (π.χ. ιθαγενείς Αµερικάνοι, Ισπανό - Αµερικανοί, 

Ασιάτες). 

• Αυξηµένη συγκέντρωση γλυκόζης πλάσµατος στην κατάσταση 

νηστείας > 100 mg/dl (5,6 mmol/1) 

• Χαµηλή συγκέντρωση της λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL) (< 

40 mg/dl (1,0 mmol/1) στους άντρες, < 50 mg/dl (1,3 mmol/1) στις 

γυναίκες)  

• Συστηµατική έλλειψη φυσικής δραστηριότητας 
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2.2.6 Επιπτώσεις και Επιπλοκές του Σακχαρώδους Διαβήτη 
 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης συνιστά µία από τις σηµαντικότερες ασθένειες και 

κατατάσσεται ως η τέταρτη πιο σηµαντική σε θνησιµότητα νόσος στον κόσµο. 

Οι επιπλοκές στη χρόνια υπεργλυκαιµία του διαβήτη έχουν ως αποτέλεσµα την 

προσβολή και την καταστροφή διάφορων οργάνων του σώµατος όπως 

νεφροί, καρδιά, οφθαλµοί, νεύρα και αγγεία (American Diabetes Association, 

2008). 

Οι πιθανότητες, στα άτοµα που πάσχουν από Σακχαρώδη Διαβήτη, για 

θάνατο οφειλόµενο σε έµφραγµα του µυοκαρδίου ή συµβάντος εγκεφαλικού 

επεισοδίου είναι διπλάσια από ότι τα φυσιολογικά άτοµα. Ενώ υφίσταται 17 

φορές µεγαλύτερη πιθανότητα ακρωτηριασµού των άκρων λόγω 

περιφερειακής αγγειοπάθειας (Astrup A et al., 2000). Το ποσοστό 

συνυπάρχουσας νεφροπάθειας σε ασθενείς µε πρόσφατα ανευρεθέν 

Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 ανέρχεται στο 8%, ενώ το 40% των νοσούντων µε 

Σακχαρώδη Διαβήτη είναι βέβαιο ότι θα παρουσιάσουν νεφροπάθεια τα 

επόµενα 20 έτη της ζωής τους (Astrup A et al., 2000). Το ποσοστό 

συνυπάρχουσας αµφιβληστροειδοπάθειας σε ασθενείς µε πρόσφατα 

ανευρεθέν Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 ανέρχεται στο 25%, ενώ το 2% του 

πληθυσµού µε Σακχαρώδη Διαβήτη είναι βέβαιο ότι θα οδηγηθούν στην 

τύφλωση (Astrup A et al., 2000).  Τέλος, παρατηρήθηκε ότι κατά την χρόνια 

υπογλυκαιµία υπάρχει µειωµένη ανάπτυξη και ευαισθησία σε πολλές λοιµώξεις. 

 

2.2.7 Παρεµβατικά Προγράµµατα Διατροφικής Αγωγής σε Άτοµα που 
Πάσχουν από Σακχαρώδη Διαβήτη 

 

Μελέτη Goal Lifestyle Implementation Trial    

Στη 'Goal Lifestyle Implementation Trial' πιστοποιήθηκαν τα περισσότερα από 

τα πορίσµατα της φινλανδική 'Diabetes Prevention Study' σε πραγµατικές 

συνθήκες. Αναλύθηκαν οι παράγοντες κινδύνου και οι µεταβολές που 

παρατηρήθηκαν από την έναρξη του προγράµµατος έως το τέλος των τριών 

ετών της παρακολούθησης. Στην έρευνα συµµετείχαν 352 άτοµα µε 
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συγκεκριµένους παράγοντες κινδύνου, όπως αυξηµένες πιθανότητες 

εµφάνισης Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 και υψηλό Δείκτη Μάζα Σώµατος. 

Οι συµµετέχοντες παρακολούθησαν συνεδρίες συµβουλευτικής για 8 µήνες. Οι 

µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν κατά την έναρξη, στους 12 µήνες και στους 36 

µήνες. Παρατηρήθηκε ότι ένας σηµαντικός αριθµός των συµµετεχόντων 

επανήλθε στην φυσιολογική ανοχή γλυκόζης κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης, καθώς επίσης ένα µεγάλο ποσοστό των συµµετεχόντων 

έχασε αρκετό βάρος, η µείωση όµως αυτή είναι ανάλογη της έντασης του 

προγράµµατος. Συµπερασµατικά, η συγκεκριµένη έρευνα παρέµβασης 

κατέστησε σαφή τη δυνατότητα για σηµαντική επίδραση στη δηµόσια υγεία 

(Absetz P et al., 2009).  

 

Μελέτη Da Qing IGT and Diabetes 

Η 'Da Qing IGT and Diabetes Study' είναι µία από τις πρώτες ελεγχόµενες 

δοκιµές µε σκοπό τη µελέτη των επιπτώσεων της τροποποίησης των 

διατροφικών συνηθειών, της απώλειας βάρους και της  αυξηµένης σωµατικής 

δραστηριότητας για την πρόληψη του διαβήτη. Συµµετείχαν 577 ενήλικες 

άνδρες και γυναίκες µε εξασθενηµένη ανοχή γλυκόζης και χωρίστηκαν σε µία 

οµάδα ελέγχου, όπου έλαβαν την τυπική φροντίδα από την κλινική κοινότητα 

και σε τρεις οµάδες ενεργών προγραµµάτων θεραπείας. Τα ενεργά 

προγράµµατα ήταν: 

• 1ο:τροποποίηση διαιτητικών συνηθειών 

• 2ο:αύξηση φυσικής δραστηριότητας 

• 3ο:συνδυασµός τροποποίησης διαιτητικών συνηθειών και αύξησης 

φυσικής δραστηριότητας 

Οι συµµετέχοντες παρακολουθήθηκαν για 6 χρόνια µε δοκιµασία ανοχής στη 

γλυκόζη από το στόµα, η οποία πραγµατοποιούνταν δύο φορές το χρόνο για 

να καθορισθεί  η έξαρση του διαβήτη. Μετά από 6 χρόνια παρακολούθησης η 

συχνότητα υποτροπής του διαβήτη ήταν 68 % στην οµάδα ελέγχου, ενώ ήταν 

σηµαντικά χαµηλότερη σε όλες τις οµάδες παρέµβασης. Η συγκεκριµένη µελέτη 

έδειξε ότι είναι εφικτή σε εξωτερικά ιατρεία η επιτυχία της εφαρµογής 

προγραµµάτων αλλαγής του τρόπου ζωής (Horton ES et al., 2009). 
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Μελέτη Diabetes Prevention 

Η 'Diabetes Prevention Study'  είναι µια βασική µελέτη των επιπτώσεων της 

σωµατικής δραστηριότητας και της απώλεια βάρους για τη µείωση του 

κινδύνου ανάπτυξης Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 σε πληθυσµούς υψηλού 

κινδύνου. 

Αυτή η µελέτη εξέτασε τις επιδράσεις ενός εντατικού προγράµµατος 

τροποποίησης του τρόπου ζωής σε 522 υπέρβαρους µεσήλικες, άνδρες και 

γυναίκες µε µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη. Οι συµµετέχοντες κατατάχθηκαν µε 

τυχαίο τρόπο είτε σε οµάδα παρέµβασης ή οµάδα ελέγχου και 

παρακολουθήθηκαν για 3,2 χρόνια. Κάθε άτοµο στην οµάδα παρέµβασης 

έλαβε εξατοµικευµένη παροχή συµβουλών µε στόχο τη µείωση του σωµατικού 

βάρους µε τη µείωση της συνολικής πρόσληψης θερµίδων, ειδικά µειώνοντας 

την πρόσληψη του συνολικού και του κορεσµένου λίπους και την αύξηση της 

διαιτητικής ίνας µαζί µε την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας. Στοµατική 

δοκιµή ανοχής της γλυκόζης διεξαγόταν σε ετήσια βάση για να καθοριστεί η 

εξέλιξη της από µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη σε διαβήτη. Σε σύγκριση µε την 

οµάδα ελέγχου, η µείωση του σχετικού κινδύνου για την οµάδα παρέµβασης 

έφτασε το 58 % και έγινε κατανοητό ότι η µείωση του κινδύνου είναι ανάλογη 

των αλλαγών στον τρόπο ζωής (Horton ES et al., 2009). 

 

Μελέτη DPP 

Η µελέτη 'DPP' είναι η µεγαλύτερη µέχρι σήµερα µε σκοπό την διαπίστωση της 

αποτελεσµατικότητας των προγραµµάτων τροποποίησης του τρόπου ζωής 

για να αποτρέψουν ή να καθυστερήσουν την ανάπτυξη του Σακχαρώδους 

Διαβήτη τύπου 2 σε άτοµα µε µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη. Αυτή η 

πολυκεντρική τυχαιοποιηµένη δοκιµή σε 3.234 υπέρβαρους µεσήλικες, άνδρες 

και γυναίκες, είχε τρεις οµάδες: 

• 1η: τροποποίηση των διατροφικών συνηθειών και αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας 

• 2η: θεραπεία µε µετφορµίνη 850 mg δύο φορές ηµερησίως 

• 3η: χρήση εικονικού φαρµάκου 
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 Η µελέτη 'DPP'  σχεδιάστηκε έτσι ώστε να εγγραφούν ενήλικοι άνδρες και 

γυναίκες, που ήταν αντιπροσωπευτικό δείγµα των διαφόρων φυλετικών 

οµάδων και εθνικοτήτων για τον  πληθυσµό των ΗΠΑ , καθώς 

αντιπροσώπευαν ένα ευρύ φάσµα ηλικιών, προκειµένου να διαπιστωθεί η 

επίδραση των παραγόντων αυτών στην αποτελεσµατικότητα των 

παρεµβάσεων. Ο γενικός στόχος της αλλαγής του τρόπου ζωής ήταν να 

επιτύχουν και να διατηρήσουν οι συµµετέχοντες απώλεια βάρους 7% του 

αρχικού βάρους σώµατος τους και να συµµετέχουν σε φυσική δραστηριότητα 

µέτριας έντασης για τουλάχιστον 150 λεπτά την εβδοµάδα. Αµφότεροι  οι 

στόχοι επιτεύχθηκαν εντός των πρώτων 6 µηνών της θεραπείας.  

Το κύριο αποτέλεσµα της µελέτης ήταν ότι η µετατροπή από µειωµένη ανοχή 

στη γλυκόζη σε Σακχαρώδη Διαβήτη, µπορεί να διαγνωσθεί είτε από µία 

αυξηµένη γλυκόζη πλάσµατος νηστείας ή µε δοκιµασία ανοχής της γλυκόζης 

από το στόµα. Κατά τη διάρκεια της µελέτης, στην οµάδα ελέγχου ανέπτυσσαν 

Σακχαρώδη Διαβήτη καρά ένα ποσοστό της τάξεως του 11,0 % ετησίως. Η 

µείωση του κινδύνου µε τη θεραπεία µετφορµίνης παρατηρήθηκε στο 31% ενώ 

µε την εντατική παρέµβαση στον τρόπο ζωής στο 58%. Από τη µελέτη 'DPP' 

καθορίζεται ότι µια µεγάλη περίµετρος µέσης είναι ένας πολύ σηµαντικός 

προγνωστικός δείκτης του κινδύνου για το Σακχαρώδη Διαβήτη (Horton ES  et 

al., 2009). 

 

Μελέτη Direct 

Η διαιτητική παρέµβαση αναγνωρίζεται ως βασικό στοιχείο για την πρόληψη 

και τη διαχείριση του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) και η συζήτηση 

παραµένει: ποια στρατηγική για τη διατροφή είναι πιο αποτελεσµατική; 

Στη διαιτητική παρέµβαση 'DIRECT' συµµετείχαν 322 µετρίως παχύσαρκα και 

χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες δίαιτας: 

• χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, 

• Μεσογειακή  

• χαµηλή σε υδατάνθρακες 
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Διαφορετικά αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν σε κάθε οµάδα ασθενών. Τα 

άτοµα που ακολουθούσαν Μεσογειακή διατροφή, η οποία είχε την υψηλότερη 

πρόσληψη διαιτητικής ίνας και αναλογία ακόρεστων προς κορεσµένα λιπαρά, 

είχαν πιο σηµαντικές βελτιώσεις στη γλυκόζη πλάσµατος νηστείας και τα 

επίπεδα ινσουλίνης. Στους ασθενείς της τρίτης οµάδας µειώθηκε σηµαντικά η 

αιµοσφαιρίνη A1C. Αν και βελτιώσεις παρατηρήθηκαν σε όλες τις οµάδες, η 

δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε λίπος ήταν η λιγότερο επωφελής από την 

άποψη του γλυκαιµικού ελέγχου και το µεταβολισµού των λιπιδίων (Ben-

Avrahama S et al., 2009).  
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2.3 Αρτηριακή Υπέρταση 
 

2.3.1 Ορισµός Αρτηριακής Υπέρτασης 
 
Η αρτηριακή πίεση λέγεται η πίεση την οποία ασκεί το αίµα στα τοιχώµατα των 

αρτηριών. Η µέγιστη ή αλλιώς συστολική πίεση εντοπίζεται στο τέλος της 

συστολής της αριστερής κοιλίας, ενώ η ελάχιστη ή αλλιώς διαστολική πίεση 

στο τέλος της διαστολής. Τιµή για συστολική πίεση µεγαλύτερη από 140 mmHg 

και/ή τιµή µεγαλύτερη από 90 mmHg για διαστολική είναι ένδειξη ύπαρξης 

αρτηριακής υπέρτασης.  

 

2.3.2 Ταξινόµηση Αρτηριακής Υπέρτασης 
 
Ο ορισµός της κλίµακας της φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης αποτελεί ένα 

αµφισβητούµενο θέµα, αλλά ο καλύτερος µέχρι στιγµής αποδεκτός ορισµός 

είναι: «το επίπεδο της αρτηριακής πίεσης όπου η διερεύνηση και η θεραπεία 

ωφελούν και δεν βλάπτουν» (Evans JG et al., 1971). 

Για την σωστή µέτρηση της αρτηριακής πίεσης απαραίτητη προϋπόθεση είναι 

να γίνεται σε κατάσταση απόλυτης ηρεµίας και να στηρίζεται πάντα στον µέσο 

όρο δύο ή και περισσότερων µετρήσεων. 

 
ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ 

ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

Συστολική αρτηριακή 

πίεση (mmHg) 

Διαστολική 

αρτηριακή πίεση 

(mmHg) 

Φυσιολογική <120 Και <80 

Προϋπέρταση 120-139 80-89 

Στάδιο 1 υπέρτασης 140-159 90-99 

Στάδιο 2 υπέρτασης >=160 >=100 

Πίνακας 1.8 Ταξινόµηση της αρτηριακής πίεσης για ενήλικες άνω των 18 ετών, σύµφωνα µε την Joint 

National Committee 
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Το 95% των περιπτώσεων υπέρτασης δηλώνονται ως αγνώστου αιτιολογίας 

και χαρακτηρίζονται ως ιδιοπαθής ή πρωτοπαθής υπέρταση. Το εναπόµειναν 

5% των περιπτώσεων µπορεί να οφείλεται σε οποιαδήποτε αιτία και ονοµάζεται 

δευτεροπαθής υπέρταση. 

Η παθοφυσιολογία της ιδιοπαθούς υπέρτασης µένει προς το παρόν ασαφής. 

Σε αρκετούς ισχνούς και νέους ασθενείς που πάσχουν από υπέρταση, 

σηµειώνεται µια πρώιµη ενεργοποίηση των αγγείων της καρδιάς, των νεφρών 

και των µυών. Ο παράγοντας αυτός λαµβάνεται ως υπεύθυνος για την έναρξη 

και τη διατήρηση της αυξηµένης αρτηριακής πίεσης. Στους παχύσαρκους 

υπερτασικούς ασθενείς η αυξηµένη δραστηριότητα των νεφρών και η κατά 

25% αυξηµένη δραστηριότητα της καρδιάς, σε σύγκριση µε υγιή άτοµα, εξηγεί 

µερικώς το φαινόµενο. Εν κατακλείδι, στην ιδιοπαθή υπέρταση το νευρικό 

σύστηµα θεωρείται παράγοντας κλειδί για τη δηµιουργία της αρτηριακής 

υπέρτασης, ενώ επιπλέον προάγει και την εµφάνιση επιπλοκών (Esler M, 2000). 

Στη χρόνια υπέρταση, η παροχή αίµατος της καρδιάς είναι φυσιολογική και η 

αυξηµένη αρτηριακή πίεση σταθεροποιείται από τις υψηλές περιφερικές 

αντιστάσεις. Συνέπεια της υπέρτασης, οι µικρές αρτηρίες και τα αρτηριόλια 

παθαίνουν αλλαγές στην δοµή τους, σηµειώνεται πάχυνση του τοιχώµατος και 

µείωση της διαµέτρου του αυλού του αγγείου. Αναφέρονται, ωστόσο, ενδείξεις 

για ελάττωση της πυκνότητας των αγγείων αυτών. Όλα τα παραπάνω έχουν 

ως συνέπεια την συνολική αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων. Επιπλέον, 

στα άτοµα που πάσχουν από υπέρταση εντοπίζεται µη οµαλή λειτουργία του 

ενδοθηλίου στην περιφερική, στη στεφανιαία µακρο- και µικρο-κυκλοφορία και 

στη κυκλοφορία των νεφρών. Η µη οµαλή αυτή λειτουργία, είναι ένα 

πρωτοπαθές φαινόµενο στους πάσχοντες από πρωτοπαθή αρτηριακή 

υπέρταση και ίσως να συσχετίζεται στην δηµιουργία της αθηροσκλήρωσης και 

της θρόµβωσης (Taddei S et al., 2000). Επιπρόσθετα, οι υψηλές περιφερικές 

αντιστάσεις των αγγείων και το υψηλό φορτίο της αριστερής κοιλίας οδηγούν 

στην δηµιουργία υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, ένα προδιαθεσιακό 

παράγοντα καρδιαγγειακών επεισοδίων. 

Τέλος, αξίζει να σηµειωθεί ότι οι αλλαγές που γίνονται στο νεφρικό αγγειακό 

δίκτυο οδηγούν σε ελάττωση της νεφρικής αιµάτωσης, µείωσης του ρυθµού 

σπειραµατικής διήθησης και ελάττωση της απέκκρισης νατρίου και νερού. Η 
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ελαττωµένη νεφρική αιµάτωση µπορεί να προκαλέσει ενεργοποίηση του 

συστήµατος ρενίνης - αγγειοτενσίνης και στην συνέχεια αύξηση της έκκρισης 

αλδοστερόνης.  

 

2.3.3 Επιπολασµός της Αρτηριακής Υπέρτασης σε Παγκόσµιο επίπεδο 
 

Η Dr Gro Harlem Brundtland, η γενική διευθύντρια του Παγκόσµιου 

Οργανισµού Υγείας, στο µήνυµά της στις αρχικές σελίδες της έκθεσης το 2002, 

σηµειώνει χαρακτηριστικά: «η ανθρωπότητα ζει αρκετά επικίνδυνα, είτε διότι έχει 

λιγοστές επιλογές, συνήθως η περίπτωση των φτωχών, είτε  λόγω 

λανθασµένων επιλογών για τα όσα καταναλώνει και το επίπεδο 

δραστηριότητας». Εκείνο το διάστηµα σηµειώθηκε ότι θα πέθαιναν 

περισσότερα από 3 εκατοµµύρια στα 170 εκατοµµύρια υποσιτισµένα παιδιά 

στις υποανάπτυκτες χώρες, ενώ παράλληλα υπολογίστηκε ότι   περισσότεροι 

από ένα τρισεκατοµµύριο υπέρβαροι από τους οποίους το µισό εκατοµµύριο 

στη Βόρειο Αµερική και τη Δυτική Ευρώπη θα πέθαιναν από ασθένειες που 

έχουν σχέση µε την παχυσαρκία (WHO, World Health Organization Report, 

2002). 

 

Στην σύγχρονη εποχή παγκοσµίως, το µεγαλύτερο ποσοστό θανάτων 

αποδίδονται στις µη µεταδοτικές νόσους, δηλαδή 32 εκατοµµύρια του 

παγκόσµιου πληθυσµού, και οι µισοί περίπου από αυτούς, µάλιστα, ως 

συνέπεια  καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Παρόλο που στις αναπτυγµένες χώρες 

δεν ξαφνιάζει το φαινόµενο ότι οι καρδιαγγειακές νόσοι και τα εγκεφαλικά 

επεισόδια καταλαµβάνουν την 1η  και 2η  θέση αντίστοιχα στην κατάταξη των 

σηµαντικότερων αιτιών θανάτου σε παγκόσµιο επίπεδο, αυτό που εκπλήσσει 

περισσότερο είναι ότι σε αρκετές αναπτυσσόµενες χώρες τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα αποτελούν επίσης την πρώτη και δεύτερη αιτία θανάτων και είναι 

υπεύθυνα για το 1/3 όλων των θανάτων συνολικά (National Hight Blood 

Pressure Education Programm Report, 2004). 
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Επακόλουθα, η αρτηριακή υπέρταση που είναι ένας από τους 

σηµαντικότερους παράγοντες κινδύνου στην αιτιοπαθογένεια των 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων, έχει σηµειωθεί από το Comparative risk 

assessment collaborative group ως ο κυριότερος παράγοντας κινδύνου για 

θνησιµότητα, αποτελεί αιτία για 7,1 εκατοµµύρια θανάτους (64.3 εκατοµµύρια, 

ή 4,4% του παγκόσµιου συνόλου) (WHO, World Health Organization Report, 

2002).  

Οι στατιστικές αναλύσεις του ΠΟΥ σε παγκόσµιο επίπεδο αναφέρουν ότι το 

62% των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων και το 49% της ισχαιµικής 

καρδιοπάθειας οφείλονται σε επίπεδα αρτηριακής πίεσης πάνω από το 

φυσιολογικό (συστολική>115mmHg) (WHO, World Health Organization Report, 

2002). 

Ο επιπολασµός της αρτηριακής υπέρτασης ποικίλει από περιοχή σε περιοχή. 

Συνολικά, το 26,4% των ενηλίκων το 2000 αντιµετώπιζε πρόβληµα µε αρτηριακή 

υπέρταση, ενώ βρέθηκε ότι το 29,2% ότι θα έχει την ασθένεια µέχρι το 2025. Ο 

συνολικός αριθµός των ενηλίκων µε υπέρταση το 2000 ήταν 972 εκατοµµύρια. 

Ο συνολικός αριθµός των ενηλίκων µε υπέρταση το 2025 υπολογίζεται να 

αυξηθεί σε ποσοστό 60% φτάνοντας το 1,56 τρις εκατοµµύρια (Kearney PM, 

2005). 

Στις χώρες της Ευρώπης η κατάσταση δεν διαφοροποιείται αρκετά. Έχοντας 

βάση την µελέτη της οµάδας του Wolf-Maier (Wolf-Maier K et al., 2003) ο 

επιπολασµός της υπέρτασης στην Ευρώπη είναι κατά µέσο όρο 44%, πολύ 

υψηλότερος από τον επιπολασµό στη Βόρεια Αµερική (28%). Η Γερµανία 

σηµειώνει τον υψηλότερο επιπολασµό υπέρτασης µε ποσοστό 55,3% µε τη 

Φινλανδία στο 48,7%, την Ισπανία στο 46,8%, την Μεγάλη Βρετανία στο 41,7%, 

τη Σουηδία στο 38,4% και την Ιταλία στο 37,7% να ακολουθούν µε επίσης 

αρκετά υψηλά ποσοστά. Στο µελέτη επίσης σηµειώνεται ότι στις Ευρωπαϊκές 

χώρες µόνο το 8% των υπερτασικών ελέγχουν την πίεση τους ανά τακτά 

διαστήµατα. Επιπλέον, στις χώρες της Ανατολικής Ευρώπης, σύµφωνα µε τη 

µελέτη WHO MONICA (Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular 

Diseases) και µία ακόµα εργασία (Strasser T, 1998) η µη οµαλή λειτουργία των 

συστηµάτων υγείας ίσως να αιτιολογεί τον υψηλότερο επιπολασµό της 
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αρτηριακής υπέρτασης και το ελάχιστο ποσοστό ελέγχου της νόσου σε σχέση 

µε τις Δυτικές χώρες. 

 

2.3.4 Επιπολασµός της Αρτηριακής Υπέρτασης στην Ελλάδα 
 

Τα επιδηµιολογικά στοιχεία για την Ελλάδα σχετικά µε τον επιπολασµό της 

αρτηριακής υπέρτασης προέρχονται από µικρό αριθµό ερευνών. Τα πρώτα 

συµπεράσµατα που εξάγονται από τη µελέτη των Επτά χωρών ήταν αρκετά 

ενθαρρυντικά, έτσι η Κρήτη θεωρήθηκε ως το νησί µε τη µικρότερη επίπτωση 

και επιπολασµό καρδιακής νόσου. Στον επανέλεγχο που πραγµατοποιήθηκε 30 

χρόνια µετά υπολογίστηκε µια αυξηµένη τάση στη θνησιµότητα από καρδιακή 

νόσο και αυτό οφείλεται στην αύξηση της συστολικής και της διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης στην εξέταση του πληθυσµού (Heller M, 2007).  

Στη µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στην Αθήνα το 1980 από τον Σ. 

Μουτσόπουλο και µε την βοήθεια των συνεργατών του, η επιδηµιολογία της 

υπέρτασης (>160/95 mmHg) βρέθηκε σε ποσοστό 8.1% στους άντρες και σε 

ποσοστό 8.6% στις γυναίκες (Moutsopoulos SD et al., 1987).  

 

Σύµφωνα µε την έρευνα EPIC (European Prospective Investigation into Cancer 

and nutrition) το 40.2% των αντρών και το 38.9% των γυναικών παρουσίαζαν 

αρτηριακή υπέρταση. Από τον πληθυσµό αυτό µόνο το 54.4% ήξεραν ότι 

πάσχουν από τη νόσο, το 83,9% των τελευταίων λάµβαναν φαρµακευτική 

αγωγή και από τους υπερτασικούς µόνο το 15.2% παρουσίαζαν ικανοποιητικό 

έλεγχο της υπέρτασης (Psaltopoulou T et al., 2004). 

Τα αυξηµένα ποσοστά επιπολασµού της υπέρτασης (30,2% στους άντρες και 

27.1% στις γυναίκες) και άγνοιας της νόσου 39,2%, χρόνια µετά οδήγησαν σε 

µια ανοδική τάση στη θνησιµότητα από καρδιακή νόσο η οποία οφειλόταν 

στην αύξηση τόσο της συστολικής όσο και της διαστολικής πίεσης στον 

πληθυσµό που εξετάστηκε (Kafatos A et al., 1997).  
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Στη µελέτη των Αθηνών στις αρχές της δεκαετίας του 1980 από τον Σ. 

Μουλόπουλο και τους συνεργάτες του ο επιπολασµός της υπέρτασης 

(>160/95 mmHg) βρέθηκε σε ποσοστό 8,1% για τους άντρες και 8,6% για τις 

γυναίκες (Moutsopoulos SD et al., 1987). 

Στα πλαίσια του ελληνικού σκέλους της έρευνας EPIC (European Prospective 

Investigation into Cancer and nutrition) το 40,2% των αντρών και το 38,9% των 

γυναικών είχαν αρτηριακή υπέρταση. Από αυτούς µόνο το 54,4% γνώριζαν ότι 

πάσχουν από τη νόσο, το 83,9% των τελευταίων λάµβαναν φαρµακευτική 

αγωγή και από τους υπερτασικούς ένα πολύ µικρό ποσοστό (15,2%) είχαν 

ικανοποιητικό έλεγχο της νόσου (Psaltopoulou T et al., 2004). 

Επίσης, τα ίδια υψηλά ποσοστά επιπολασµού της υπέρτασης (28,4%: 30,2% 

στους άντρες και 27,1%στις γυναίκες) και άγνοιας της νόσου (39,2%) καθώς 

και ο µικρός αριθµός των ατόµων που βρίσκονταν υπό θεραπεία αλλά δεν 

έλεγχαν τη νόσο (27,5% επί του συνόλου των υπερτασικών) επανεµφανίζονται 

και σε µια µεταγενέστερη µικρή τοπική έρευνα στο χωριό Δίδυµα της Αργολίδας 

(Stergiou GS et al., 1999). 

 

2.3.5 Παράγοντες Κινδύνου για την Αρτηριακή Υπέρταση 
 

Στην ανάπτυξη της ιδιοπαθούς υπέρτασης συµβάλλουν διάφοροι 

περιβαλλοντικοί και γενετικοί παράγοντες: 

• Παχυσαρκία 

• Υψηλή κατανάλωση αλκοόλ 

• Υψηλή κατανάλωση άλατος 

• Μειωµένη σωµατική άσκηση 

• Περιβαλλοντικό στρες  

Αίτια δευτεροπαθούς υπέρτασης αποτελούν: 

• Σύνδροµο άπνοιας στον ύπνο  

• Εγκυµοσύνη 

• Πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισµός 
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• Διάφορα φάρµακα (µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, 

αντισυλληπτικά, στεροειδή, γλυκόριζα, τακρόλιµους, ερυθροποιητίνη) 

• Θυρεοειδικές ή παραθυρεοειδικές νόσοι και τέλος 

• Χρόνιες νεφρικές παθήσεις  

• Χρόνια θεραπεία µε στεροειδή και το σύνδροµο Cushing 

• Φαιοχρωµοκύτωµα 

• Νεφραγγειακή νόσος 

• Στένωση του ισθµού της αορτής 

 

2.3.6 Επιπτώσεις και Επιπλοκές της Αρτηριακής Υπέρτασης 
 

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια και η στεφανιαία νόσος ανήκουν στις 

κυριότερες αιτίες θανάτου στους ασθενείς που πάσχουν από υπέρταση, 

παρόλο που τα υπερτασικά άτοµα εµφανίζουν αυξηµένη επίδραση νεφρικής 

ανεπάρκειας, περιφερικής αγγειακής νόσου και αµφιβληστροειδοπάθειας. 

Σύµφωνα µε τον ΠΟΥ, το 62% των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων και το 

49% των επεισοδίων ισχαιµίας του µυοκαρδίου οφείλονται σε επίπεδα 

αρτηριακής πίεσης πάνω από το επιθυµητό-φυσιολογικό (ΣΑΠ> 115mmHg) 

(WHO, World Health Organisation Report, 2002).  

Η σχέση της αρτηριακής πίεσης µε τον κίνδυνο καρδιαγγειακών συµβάντων 

είναι σταθερή και ανεξάρτητη από διάφορους άλλους παράγοντες κινδύνου. 

Σύµφωνα µε την ανάλυση 61 προοπτικών επιδηµιολογικών µελετών που 

περιλάµβανε πάνω από ένα εκατοµµύριο άτοµα χωρίς προηγούµενο ιστορικό 

εγκεφαλικών επεισοδίων ή καρδιακής νόσου, προέκυψε το συµπέρασµα ότι, οι 

θάνατοι από εγκεφαλικά και στεφανιαία νόσο αυξάνονται πάνω από το 

επίπεδο των 115mmHg συστολικής και 75mmHg διαστολικής αρτηριακής 

πίεσης. Επίσης αναφέρθηκε ότι στις ηλικίες των 40-69 χρονών µια αύξηση της 

ΣΑΠ κατά 20mmHg  (ή αντίστοιχα κατά 10mmHg της ΔΑΠ) διπλασιάζει τον 

κίνδυνο θανάτου σε σχέση µε τα ανωτέρω νοσήµατα. 
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2.3.7 Παρεµβατικά Προγράµµατα Διατροφικής Αγωγής σε Άτοµα που 

Πάσχουν από Αρτηριακή Υπέρταση 

 

Αρκετές από τις µελέτες που έχουν γίνει για την αρτηριακή υπέρταση και τους 

διάφορους παράγοντες που την επηρεάζουν είναι οι παρακάτω: 

 

Μελέτη SUN 

Η Μεσογειακή διατροφή παρουσιάζεται και µε την µορφή πυραµίδας 

περιέχοντας τις τροφές που  καταναλώνονται συχνότερα και στην κορυφή της 

υπάρχουν οι τροφές που καταναλώνονται σπανιότερα. Σύµφωνα µε την µελέτη 

SUN (Segllimiento Universidad de Navarra) παρουσιάζεται η κατανάλωση 

ελαιόλαδου σε άτοµα µε αρτηριακή υπέρταση. Επιβεβαιώνει ότι παρουσιάζεται 

σαφής αντίστροφη σχέση της αρτηριακής υπέρτασης µε την Μεσογειακή 

δίαιτα, παρόλα αυτά η υψηλή πρόσληψη ελαιόλαδου µόνο (όχι µέσα στα 

πλαίσια της Μεσογειακής δίαιτας) σχετίζεται µε µείωση της αρτηριακής 

υπέρτασης σε ενήλικες άνδρες, όχι όµως σε γυναίκες, γεγονός που απαιτεί 

περισσότερες µελέτες (Alonso A et al., 2006). 

 

Μελέτη EPIC 

Η µελέτη EPIC (European Prospecrive Investigation into Cancer and Nutrition) 

εµφανίζει σαφή αντίστροφη συσχέτιση της συστολικής και της διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης στα δύο φύλα και µε τη Μεσογειακή διατροφή και µε την 

κατανάλωση ελαιόλαδου (Psaltopoulou T et al., 2004).  Σύµφωνα µε την µελέτη 

EPIC-Norfolk η οποία περιείχε 23.104 ασθενείς, η αρτηριακή πίεση υπήρξε 

αρκετά υψηλή ανάµεσα σε άτοµα µε αυξηµένη κατανάλωση νατρίου, ο 

επιπολασµός µιας αυξηµένης αρτηριακής υπέρτασης ( π.χ. συστολική 

>160mmHg) άγγιξε το 12% όταν η κατανάλωση αλατιού ήταν >12,9g / την 

ηµέρα και µόνο το 6% στους ασθενείς µε κατανάλωση αλατιού 4,7g / την 

ηµέρα (Burnier M. et al, 2009). 
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Μελέτες χορτοφαγικής δίαιτας 

Οι χορτοφαγικές δίαιτες έχουν συσχετιστεί µε µειωµένη αρτηριακή υπέρταση. 

Αρκετές από τις µειωµένες τιµές της αρτηριακής υπέρτασης εντοπίστηκαν σε 

βιοµηχανικές χώρες και έχουν επιβεβαιωθεί από έρευνα σε αυστηρά 

χορτοφάγους που µένουν στη Μασαχουσέτη. 

Μερικές συνήθειες του τρόπου ζωής ακολουθώντας µε την θεωρία της 

χορτοφαγίας έχουν την ικανότητα να ελαττώνουν την αρτηριακή πίεση. Σε αυτό 

συµβάλουν µη διατροφικοί παράγοντες (π.χ. σωµατική άσκηση κλπ.), 

διατροφικοί παράγοντες (π.χ. ελαττωµένο σωµατικό βάρος, υψηλές τιµές κάλιο 

και µειωµένη έως µέτρια πρόσληψη αλκοολούχων ποτών) και άλλοι 

παράγοντες της χορτοφαγικής διατροφής (π.χ. πλούσια σε φυτικές ίνες, 

µηδαµινό κρέας). 

Στις 2 δοκιµές που πραγµατοποιήθηκαν, µια σε µη υπερτασικά άτοµα και µια 

σε ασθενείς που πάσχουν από αρτηριακή υπέρταση, οι γαλακτο-χορτοφαγικές 

δίαιτες ελαττώνουν τη συστολική πίεση κατά 5 mmHg περίπου. Πάραυτα 

εξήχθησαν ασαφή αποτελέσµατα για την διαστολική  πίεση (Appel L et al., 

2006). 

 

Μελέτη INTERSALT 

Η µελέτη INTERSALT αποτελεί απόδειξη ενός αντίστροφου συσχετισµού µεταξύ 

του καλίου που απεκκρίνεται µε τα ούρα και των επιπέδων της αρτηριακής 

πίεσης, ανάµεσα σε διαφορετικούς πληθυσµούς. Οι µελέτες αποκάλυψαν 

επίσης µια αύξηση στην αρτηριακή πίεση όταν οι διατροφές αλλάζουν σε µια 

χαµηλότερη πρόσληψη καλίου και υψηλότερη νατρίου (Reddy S, Katan M, 

2004). 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι στη µελέτη INTERSALT, oι πληθυσµοί µε χαµηλή 

πρόσληψη αλατιού (π.χ. <50mmol/24 ώρες για το νάτριο ή 3g/24 ώρες για το 

αλάτι) είχαν µικρή αύξηση αρτηριακής πίεσης κατά την πάροδο της ηλικίας 

(Burnier M et al., 2009). 
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Μελέτη OmniHeart 

Στη µελέτη OmniHeart (Appel L et al., 2006) συγκρίθηκαν οι επιδράσεις 3 

διαφορετικών υγιεινών διατροφικών συνηθειών:  

• δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες (58% των ολικών θερµίδων) 

• δίαιτα πλούσια σε πρωτεΐνη (περίπου το µισό από φυτικές πηγές)  

• δίαιτα πλούσια σε ακόρεστα λιπαρά (κυρίως µονοακόρεστα λιπαρά). 

Παρόµοια µε τη DASH δίαιτα, κάθε µία από τις δίαιτες OmniHeart, ήταν χαµηλή 

σε κορεσµένα λιπαρά, χοληστερόλη και πλούσια σε φρούτα, φυτικές ίνες, 

λαχανικά, κάλιο και άλλα µέταλλα  (Appel L et al., 2006; Mellen P et al., 2008). 

Κάθε µια δίαιτα από τις παραπάνω µείωσε τη συστολική αρτηριακή πίεση. 

Επιπρόσθετα, αντικαθιστώντας τους υδατάνθρακες (το 10% των ολικών 

θερµίδων) είτε µε πρωτεΐνες (περίπου το µισό από φυτικές πηγές) είτε µε 

ακόρεστα λιπαρά οξέα (κυρίως µονοακόρεστα λιπαρά) ελάττωσαν αρκετά την 

αρτηριακή πίεση. 

Η δίαιτα DASH και οι δίαιτες της µελέτης OmniHeart είναι ασφαλείς για τον κοινό 

πληθυσµό. Ωστόσο, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας τους σε κάλιο και 

φώσφορο και του αυξηµένου πρωτεϊνικού τους περιεχοµένου, δεν προτείνονται 

σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 3ου και 4ου σταδίου µε ρυθµό 

σπειραµατικής διήθησης <60 mL · min-1 · 1.73 m-2 (Appel L et al., 2006).  

 

Μελέτη MRFIT 

Ελάχιστες µελέτες έχουν ερευνήσει τις επιδράσεις της παρουσίας της διαιτητικής 

χοληστερόλης στην αρτηριακή υπέρταση. Στην µελέτη της MRFIT (Multiple Risk 

Factor Intervention Trial), παρουσιάστηκε σχέση µεταξύ της κατανάλωσης 

χοληστερόλης (gr ανά ηµέρα) και στην συστολική και στη διαστολική  πίεση. Το 

σκορ Keys ήταν επιπλέον συνδεδεµένο µε την διαστολική αλλά όχι την 

συστολική αρτηριακή πίεση. Στην διαχρονική ανάλυση από τη µελέτη Western 

Electric Study, βρέθηκε θετική συσχέτιση σχέση ανάµεσα στην αλλαγή στην 

συστολική  πίεση µε τη χοληστερόλη και το σκορ Keys. Η έλλειψη παρόµοιων 

µελετών αναιρεί οποιαδήποτε συµπεράσµατα για τη συσχέτιση µεταξύ της 

κατανάλωσης χοληστερόλης και της αρτηριακής πίεσης (Appel L et al., 2006). 
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Μελέτη ΤΟΗΡ I & ΤΟΗΡ  II 

Η µελέτη ΤΟΗΡ-Ι αφορά την συσχέτιση της επίδρασης της µείωσης σωµατικού 

βάρους στην αρτηριακή πίεση,  αναφέρεται δηλαδή στην επίδραση µη 

φαρµακολογικών παρεµβάσεων στην µείωση της αρτηριακής υπέρτασης σε 

παχύσαρκα ή υπέρβαρα άτοµα. Η µείωση της αρτηριακής πίεσης επετεύχθη 

στο 3,1 mm Hg για την συστολική και στο 2,8 mm Hg για την διαστολική 

αρτηριακή πίεση µέχρι το τέλος της µελέτης. Η ελάττωση της αρτηριακής 

πίεσης ήταν ανάλογη µε την απώλεια βάρους (Stevens VJ et al., 1993). 

Η µελέτη ΤΟΗΡ-ΙΙ (δεύτερη φάση) µελέτησε την επίδραση της µακροχρόνιας 

απώλειας βάρους στην αρτηριακή πίεση, το εάν η απώλεια του βάρους µόνο, 

ή η ελάττωση κατανάλωσης νατρίου µόνο ή ο συνδυασµός τους θα 

µπορούσε να ελαττώσει την αρτηριακή υπέρταση και να µειώσει τις επιπλοκές 

της υπέρτασης σε πληθυσµό µε αυξηµένη- φυσιολογική αρτηριακή πίεση. Τα 

άτοµα που πήραν µέρος στην µελέτη  παρουσίαζαν υψηλή- 

φυσιολογική  πίεση ( περίπου 83- 89 mmHg) µε συστολική  πίεση <140 mmHg. 

Οι αισθητές διαφορές που σηµειώθηκαν στους 6 µήνες ελαχιστοποιήθηκαν 

πολύ κατά την  παρακολούθηση, αποδεικνύοντας ότι οι µακροχρόνιες 

παρεµβάσεις για την ελάττωση του νατρίου είναι δύσκολο να 

σταθεροποιηθούν. Στα 4 χρόνια της παρακολούθησης παρατηρήθηκε ότι η 

επίπτωση της υπέρτασης ήταν αρκετά µειωµένη σε κάθε οµάδα της 

παρέµβασης. Τα αποτελέσµατα της παρακολούθησης (10 - 15 χρόνια) των 

ασθενών που πήραν µέρος στις µελέτες ΤΗΟΡ I και ΤΟΗΡ II σηµείωσαν 20% 

χαµηλότερη θνησιµότητα από κάθε αίτιο στην οµάδα των ατόµων που πήραν 

µέρος στη παρέµβαση της ελάττωσης του νατρίου και 30% µικρότερη 

επίπτωση των καρδιαγγειακών παθήσεων, σε σύγκριση µε άτοµα της οµάδας 

ελέγχου (Burnier M et al., 2009; Hebert PR et al., 1995). 

 

Μελέτη PATHS 

Η συσχέτιση της υψηλής πρόσληψης αλκοόλ (περίπου 3 ποτά την ηµέρα) και 

της αύξησης της αρτηριακής υπέρτασης έχει ερευνηθεί από αρκετές µελέτες. 

Αρκετές έρευνες έχουν αναδείξει ότι ελάττωση στην πρόσληψη αλκοόλ σε 

µακροχρόνιους πότες µπορούν να µειώσουν τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε 
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φυσιολογικούς αλλά και σε υπερτασικούς άνδρες. Στην µελέτη της Prevention 

and Treatment of Hypertension Study (PATHS), µία ελάχιστη µείωση του αλκοόλ 

στους µη εξαρτηµένους πότες ελάττωσε τα επίπεδα της αρτηριακής 

υπέρτασης σε ένα ελάχιστο µη σηµαντικό βαθµό. Το σύνολο των αποδείξεων 

επισηµάνει µία µείωση του καταναλωθέντος αλκοόλ σε όχι παραπάνω από 2 

ποτά ηµερησίως για τους άνδρες και ένα ποτό για τις γυναίκες (Krauss R et al., 

2001).   

 

Μελέτη Kenyan Luo Migration 

Οι επιπτώσεις της αυξηµένης κατανάλωσης του νατρίου οδηγούν σε 

αστικοποίηση του πληθυσµού και σε αυξηµένα επίπεδα της αρτηριακής 

πίεσης, αναφέρεται στην µελέτη Kenyan Luo Migration, στην οποία αγρότες 

που κατανάλωναν µια διατροφή φτωχή σε νάτριο βρέθηκε να παρουσιάζουν 

µια αύξηση της αρτηριακής πίεσης όταν µετανάστευσαν σε µία αστική 

περιοχή. Οι µετανάστες εµφάνισαν αυξηµένα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε 

σύγκριση µε τους αγρότες και ήταν συγκρίσιµα µε τα επίπεδα της αρτηριακής 

υπέρτασης που έχουν εξαχθεί για τους δυτικούς πληθυσµούς. Η αύξηση της 

πίεσης συνδέθηκε µε µια αύξηση στην πρόσληψη αλατιού και µε µια 

ελαττωµένη κατανάλωση καλίου (Reddy S et al., 2004). 

 

Μελέτη INTERMΑΡ & Chicago Western Electric Study 

Από αρκετές µελέτες έχουν επισηµανθεί αντίστροφες συσχετίσεις ανάµεσα 

στην κατανάλωση πρωτεΐνης και την αρτηριακή πίεση, όπως την International 

Study on Macronutrients and Blood Pressure (INTERMAP) και την Chicago 

Western Electric Study. Στις µελέτες αυτές, τονίστηκε ότι η πρωτεΐνη από φυτικές 

πηγές συσχετίζεται µε µείωση της αρτηριακής πίεσης, ενώ η πρωτεΐνη από 

ζωικές πηγές δεν επηρέασε αισθητά την αρτηριακή υπέρταση (Appel L et al., 

2006). 

 

 



 

 
52 

Μελέτη DEW-IT 

Η µελέτη DEW- IT τόνισε την αποτελεσµατικότητα ενός εντατικού προγράµµατος 

δίαιτας, άσκησης και µείωσης σωµατικού βάρους ως συµπληρωµατική 

µέθοδος για τον έλεγχο της αρτηριακής υπέρτασης (Jehn ML et al., 2006). 

 

Μελέτη Allam & Arjona 

Βασισµένη στο γεγονός ότι η ψυχολογία παίζει σηµαντικό ρόλο στην επίτευξη 

της υγείας, η έρευνα των Allam και Arjona, επιβεβαιώνει όντως ότι επιφέρει 

θετικά αποτελέσµατα ανεξάρτητα από το πραγµατικό αποτέλεσµά της στη 

φυσιολογία του ασθενούς. Εικάζεται ότι το 30% των υπερτασικών ασθενών 

µπορούν να ρυθµίσουν την πίεσή τους χωρίς τη χρήση φαρµάκων, όµως 

πολύ λίγη έµφαση δίνεται σε αυτήν την παραδοχή καθώς η πλειοψηφία των 

ιατρών συνιστούν τη χρήση κάποιου αντί-υπερτασικού φαρµάκου για την 

καταπολέµηση της αρτηριακής υπέρτασης (Khan et al., 2008; Allam & Arjona, 

2013). 

 

Μελέτη PREMIER 

Η µελέτη PREMIER απέδειξε ότι η ελάττωση της πρόσληψης αλατιού (<6 g/ ανά 

24ωρο), η µείωση του αλκοόλ (<2U/24h στους άντρες και <1U/24h στις 

γυναίκες), η απώλεια βάρους (όταν ο ΔΜΣ>25kg/m2), η φυσική 

δραστηριότητα και η τήρηση της δίαιτας DASH που παρέχει 20-30 mmolΚ/24h 

µπορούν να οδηγήσουν σε µείωση της αρτηριακή υπέρτασης  (µείωση 10-

15mmHg) όταν πραγµατοποιηθούν όλα συνδυαστικά (Elmer et al., 2006). 
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2.4 Καρδιαγγειακά Νοσήµατα 
 

2.4.1 Ορισµός Καρδιαγγειακών Νοσηµάτων 
 
Καρδιαγγειακά νοσήµατα ονοµάζονται εκείνα που προκαλούν επιπλοκές στην 

καρδιά και στα αγγεία, όπως για παράδειγµα το έµφραγµα και τα αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια. Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν την κυριότερη 

αιτία θανάτου παγκοσµίως και αρκετοί από τους βασικούς παράγοντες 

κινδύνου (υπέρταση, δυσλιπιδαιµία, κάπνισµα, παχυσαρκία, κακή διατροφή, 

καθιστική ζωή, σακχαρώδης διαβήτης) έχουν σχέση µε τον τρόπο ζωής. 

 
 

2.4.2 Ταξινόµηση Καρδιαγγειακών Νοσηµάτων 
 

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν ένα σύνολο νοσηµάτων της καρδιάς 

και των αγγείων και ταξινοµούνται παρακάτω σε: 

• Στεφανιαία Νόσος: είναι η νόσος των αγγείων που στέλνουν αίµα στον 

καρδιακό µυ. Κυριότεροι παράγοντες κινδύνου είναι το κάπνισµα η 

υπέρταση, η υπερχοληστερολαιµία, , η κακή διατροφή, η προχωρηµένη 

ηλικία, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας , η γενετική προδιάθεση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης. 

• Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο: Υφίσταται από µη επαρκή ροή του 

αίµατος στον εγκέφαλο. Αυτό δηµιουργείται ή από την απόφραξη 

(ισχαιµικό εγκεφαλικό επεισόδιο) ή από τη ρήξη ενός αιµοφόρου 

αγγείου (αιµορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο). Κυριότεροι παράγοντες 

κινδύνου είναι το κάπνισµα η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιµία, , η 

κακή διατροφή, η προχωρηµένη ηλικία, η έλλειψη φυσικής 

δραστηριότητας , η γενετική προδιάθεση και ο σακχαρώδης διαβήτης. 

• Συγγενείς καρδιοπάθειες: Είναι οι εκ γενετής ανατοµικές και λειτουργικές 

ανωµαλίες της καρδιάς. Δηµιουργούνται από γενετικούς παράγοντες ή 

από µη επιθυµητές εκθέσεις κατά την εγκυµοσύνη. Παραδείγµατα είναι 

οι οπές στον καρδιακό µυ, προβλήµατα στις βαλβίδες και στις 

καρδιακές κοιλότητες. Παράγοντες κινδύνου είναι η κατανάλωση 
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αλκοόλ από τη µητέρα κατά την διάρκεια της κύησης, η λήψη 

φαρµάκων από την εγκυµονούσα,  φτωχή µητρική διατροφή 

(παράδειγµα χαµηλή διατροφή σε φυλλικό οξύ), αιµοµιξία. 

• Περιφερική αρτηριοπάθεια: είναι η νόσος των αγγείων που στέλνουν 

στα άκρα. Κυριότεροι παράγοντες κινδύνου είναι το κάπνισµα η 

υπέρταση, η υπερχοληστερολαιµία, , η κακή διατροφή, η προχωρηµένη 

ηλικία, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας , η γενετική προδιάθεση και ο 

σακχαρώδης διαβήτης. 

• Ρευµατική Καρδιακή Νόσος: Είναι η βλάβη του καρδιακού µυός και των 

καρδιακών βαλβίδων , οφείλεται σε πυρετό που δηµιουργείται από τα 

βακτήρια του γένους Streptococcus sp. 

• Θροµβώσεις Αγγείων και Πνευµονική Εµβολή: Είναι οι θρόµβοι του 

αίµατος στα αγγεία των κάτω άκρων, που µπορούν να κινηθούν προς 

την καρδιά και τους πνεύµονες. Παράγοντες κινδύνου είναι η 

χειρουργική επέµβαση, η παχυσαρκία, ο καρκίνος, η ύπαρξη 

προηγούµενου επεισοδίου θρόµβωσης αγγείων, η 

χρήση  αντισυλληπτικών φαρµάκων, η θεραπεία ορµονικής 

υποκατάστασης και τα αυξηµένα επίπεδα οµοκυστεΐνη στο πλάσµα. 

• Αορτικό ανεύρυσµα και ανατοµή: Είναι η πλάτυνση και ρήξη της 

αορτής. Παράγοντες κινδύνου αποτελούν η προχωρηµένη ηλικία, η 

υπέρταση, οι συγγενείς καρδιοπάθειες, η σύφιλη και άλλες 

µολυσµατικές ασθένειες. 

• Άλλες Καρδιαγγειακές Παθήσεις: οι όγκοι της καρδιάς, αγγειακοί όγκοι 

του εγκεφάλου, καρδιοµυοπάθειες και βαλβιδοπάθειες. 

 
 

2.4.3 Επιπολασµός των Καρδιαγγειακών Νοσηµάτων Παγκοσµίως 
 
Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, τα καρδιαγγειακά νοσήµατα 

(CVDs) αποτελούν τα βασικότερα αίτια θανάτου και αναπηρίας σε παγκόσµιο 

επίπεδο. Το έτος 2008, από τα 17,3 εκατοµµύρια θανάτους από καρδιαγγειακά 

νοσήµατα, τα εµφράγµατα του µυοκαρδίου αποτελούσαν τα 7,3 εκατοµµύρια, 

ενώ τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια τα 6,2 εκατοµµύρια. 
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Σχετικά µε τους παράγοντες κινδύνου των CVDs, η υπέρταση είναι ο 

βασικότερος παράγοντας κινδύνου µε ποσοστό περίπου 13% των θανάτων σε 

παγκόσµιο επίπεδο, ακολουθεί το κάπνισµα µε 9%, τα αυξηµένα επίπεδα 

γλυκόζης µε 6%, η καθιστική ζωή µε 6%, το επιπλέον σωµατικό βάρος και η 

παχυσαρκία µε 5% (Global Atlas CVDs prevention and control, 2011). 

Σύµφωνα µε τον WHO (Mendis S et al, 2007), χρησιµοποιώντας τα γραφήµατα 

πρόβλεψης του 10-ετούς καρδιαγγειακού κινδύνου που έχει εκδώσει ο ίδιος 

οργανισµός [WHO ISH (International Society of Hypertension), risk prediction 

charts], υπολογίζεται ότι σε κάθε δεδοµένη χρονική στιγµή, το 5%-10% του 

πληθυσµού βρίσκεται σε υψηλό κίνδυνο να αναπτύξει καρδιαγγειακή νόσο, 

ενώ ένα µεγαλύτερο τµήµα του πληθυσµού βρίσκεται σε µέτριο κίνδυνο. 

Στοιχεία για την επίδραση και την επιδηµιολογία της καρδιαγγειακής νόσου 

στον κόσµο είναι ελάχιστα, διότι η διεξαγωγή κατάλληλων επιδηµιολογικών 

µελετών είναι αρκετά δύσκολη. Οπότε, έχοντας τις εκτιµήσεις του Center of 

Disease Control (CDC) (Morbidity and Mortality Weekly Report), σηµειώθηκε 

το 2010 ότι ο επιπολασµός της στεφανιαίας νόσου στην Αµερική ήταν 

αυξηµένος στους άνδρες 7,8% παρότι στις γυναίκες 4,6% και αυξηµένος στα 

άτοµα ηλικίας ≥65 χρονών 19,8%, στη συνέχεια σηµειώθηκε για ηλικία 45-64 

χρονών 7,1% και ηλικία 18-44 χρονών 1,2%. 

Το 2008, τα στοιχεία στην Ευρώπη σύµφωνα µε την τρίτη έκδοση της 

στατιστικής έκθεσης του Βρετανικού Ιδρύµατος Καρδιολογίας και την 

Ευρωπαϊκή Εταιρεία Καρδιολογίας παρατήρησαν ότι αναφέρονται κάθε χρόνο, 

περισσότεροι από 4,3 εκατοµµύρια θάνατοι που οφείλονται σε καρδιολογικά 

αίτια µε 54% στις γυναίκες και 43% στους άνδρες. Οι βασικότερες µορφές 

καρδιαγγειακής νόσου (CVD) αποτελούν η στεφανιαία νόσος (CHD) και το 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (stroke). 

Σε γενικές γραµµές, ο ρυθµός θανάτου από CVDs είναι αυξηµένος στην 

Κεντρική και Ανατολική Ευρώπη παρά στην Βόρεια και Νότια Δυτική Ευρώπη. 

Παράδειγµα ο ρυθµός θανάτου από καρδιαγγειακή νόσο για έναν άνδρα <65 

ετών που µένει στην Ουκρανία σηµειώνεται 14 φορές αυξηµένος από αυτόν 

που µένει στην Γαλλία, ενώ για µία γυναίκα είναι 25 φορές αυξηµένος. 

Επιπρόσθετα, οι Δυτικές χώρες της Ευρώπης εµφανίζουν υψηλότερο ρυθµό 
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θανάτου από ότι στις Νότιες χώρες. Η µεταβλητότητα της καρδιαγγειακής 

νόσου διαφέρει από χώρα σε χώρα σύµφωνα µε την µελέτη MONICA του 

WHO (Tunstall-Pedoe H et al., 1999). 

Τα τελευταία χρόνια ο ρυθµός θανάτων από CHD ελαττώνεται σε αρκετές 

χώρες της Βόρειας και Δυτικής Ευρώπης, ενώ αυξάνεται µε ταχύ ρυθµό σε 

συγκεκριµένες χώρες της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης. Στην Ευρωπαϊκή 

Ένωση, η θνησιµότητα από CHD στους άνδρες ελαττώθηκε από 139/100000 το 

1985-1989 σε 93/100,000 το 2000-2004 (-33%). Στις γυναίκες η ελάττωση 

σηµειώθηκε από 61/100,000 σε 44/100,000 (-27%). Η αριθµός των θανάτων 

από CVD µειώθηκε κατά 30% και στα δύο φύλα (Levi F et al., 2009). 

Τόσο η µελέτη MONICA (Tunstall-Pedoe H et al., 1999) όσο και η µελέτη (Unal B. 

et al, 2004) στο Ηνωµένο Βασίλειο που σχετίζονται µε τη µείωση της 

θνησιµότητας από CHD σε µια περίοδο περίπου 20 χρόνων παρατηρούν µία 

µείωση των παραγόντων κινδύνου κυρίως το κάπνισµα καθώς και βελτίωση 

των διαθέσιµων τρόπων δευτεροβάθµιας πρόληψης. 

Επιπλέον, παρά την µείωση των θανάτων από CVD, στην Ευρώπη σηµειώθηκε 

ετερογένεια στους παράγοντες κινδύνου για CVDs περισσότερο στο κάπνισµα 

(π.χ. 30% στην Ουγγαρία, 15% στην Ιταλία), και των φαρµακευτικών θεραπειών 

που χορηγούνται για την αντιµετώπιση τους. Το 32% των Ευρωπαίων ανδρών 

35-69 ετών αναφέρεται να πεθαίνουν από CVD προκαλούµενο από το 

κάπνισµα, ενώ το ποσοστό στις γυναίκες είναι 6% (Βρετανικό Ίδρυµα 

Καρδιολογίας, 2008). 

 

2.4.4  Επιπολασµός των Καρδιαγγειακών Νοσηµάτων στην Ελλάδα 

 

Σύµφωνα µε την µελέτη των Επτά Χωρών, η Ελλάδα στα µέσα της δεκαετίας 

του 1960 παρουσιαζόταν ως χώρα µε χαµηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο. Μετά 

από παρατήρηση του πληθυσµού στις περιοχές της Κρήτης και της Κέρκυρας 

παρατηρήθηκε ότι, στα πρώτα 25 χρόνια παρακολούθησης ο τυποποιηµένος 

κατά ηλικία 25ετής ρυθµός θανάτου ανά 1000  ανθρωποέτη από στεφανιαία 

νόσο (CHD) ήταν 25 θάνατοι/1000 ανθρωποέτη στην Κρήτη και 48 

θάνατοι/1000 ανθρωποέτη για την Κέρκυρα. Στα 40 χρόνια παρακολούθησης, 
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ο τυποποιηµένος κατά ηλικία 40ετής ρυθµός θανάτου ανά 1000 ανθρωποέτη 

µεταβάλλεται σε 33 θάνατοι/1000 ανθρωποέτη από όλες τις αιτίες και 8 

θάνατοι/ 1000 ανθρωποέτη από CHD (Panagiotakos DB. et al, 2003a; 

Πίτσαβος X., 2004). 

Ανάµεσα στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης η Ελλάδα ήταν η µόνη χώρα 

που παρατηρήθηκε αύξηση στη θνησιµότητα από CHD από το 1970-1990, 

παρόλο που η ολική θνησιµότητα και η θνησιµότητα από αγγειακό-

εγκεφαλικές παθήσεις µειώθηκε σηµαντικά και το προσδόκιµο επιβίωσης 

αυξήθηκε (Chimonas T  et al., 2009). Πιο αναλυτικά στους άνδρες ηλικίας 45-74 

η θνησιµότητα  αυξήθηκε σε αρκετά µεγάλο βαθµό το διάστηµα 1956-1978 ενώ 

για την επόµενη δεκαετία ο ρυθµός αύξησης µετριάστηκε και στην συνέχεια 

µετά το 1990 σταδιακά µειώθηκε. Στις γυναίκες, η θνησιµότητα αυξανόταν µέχρι 

το 1990, σε µικρότερο βαθµό από ότι στους άνδρες αλλά µετά το 1990 και σε 

αυτή την περίπτωση παρατηρούµε µειώσει (Chimonas ET., 2001). 

Στην µελέτη CARDIO2000 (Panagiotakos DB et al., 2001) αναδεικνύεται ο 

προστατευτικός ρόλος της Μεσογειακής διατροφής στην πιθανότητα 

παρουσίας καρδιαγγειακής νόσου, ακόµα και σε άτοµα που είχαν αρτηριακή 

υπέρταση, υπερχοληστερολαιµία, ήταν καπνιστές και υιοθετούσαν πρότυπο 

καθιστικής ζωής. Από τα πιο σηµαντικά αποτελέσµατα της µελέτης ήταν η 

σχέση του παθητικού καπνίσµατος µε την εκδήλωση οξέος στεφανιαίου 

επεισοδίου, ανεξαρτήτως διαφόρων πιθανών συσχετικών παραγόντων. 

Σύµφωνα µε την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία της Ελλάδος το 49%των θανάτων 

οφείλονταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις. Στην Ελλάδα το 2003 η στεφανιαία 

νόσος ήταν η τρίτη αιτία θανάτου και ευθυνόταν για το 13,3% του συνόλου 

των θανάτων, ενώ πρώτη αιτία θανάτου ήταν η νόσος των εγκεφαλικών 

αγγείων (17,5% του συνόλου των θανάτων) (Πίτσαβος X, 2004). 

Η µελέτη GREECS που πραγµατοποιήθηκε το 2003-2004 (Pitsavos C et al., 2005) 

παρακολούθησε την επίπτωση του οξέος στεφανιαίου συνδρόµου σε 6 

νοσοκοµεία της χώρας. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι, η ετήσια επίπτωση της 

νόσου ήταν 22,6 ανά 10.000 άτοµα καθώς επίσης και ότι, η µεγαλύτερη 

συχνότητα εµφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων παρατηρήθηκε το χειµώνα 
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(29%), σε σύγκριση µε την άνοιξη (27%), το φθινόπωρο (24%) και το καλοκαίρι 

(20%). 

Το 2008, ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO), εξηγεί ότι το 48% των 

θανάτων στην Ελλάδα οφειλόταν στα καρδιαγγειακά νοσήµατα, ενώ στο 

σύνολο των µη-µεταδιδόµενων ασθενειών καταλάµβανε το 91% των 

συνολικών θανάτων (WHO-NCD Country Profiles, 2011).Την ίδια χρονιά, 

περισσότερο από το µισό ποσοστό των ανδρών στην Ελλάδα ήταν υπέρβαροι 

και καπνιστές, ενώ περίπου ο µισός πληθυσµός της Ελλάδας ήταν υπέρβαροι, 

υπερτασικοί και έπασχαν από υπερχοληστερολαιµία. Ωστόσο, οι τάσεις των 

παραγόντων κινδύνου στην Ελλάδα φαίνεται να παρουσιάζουν µείωση. Όµως 

επιβεβαιώνεται η αυξητική τάση ορισµένων από τους αυτούς τουλάχιστον το 

χρονικό διάστηµα από 2001 έως 2006 (Panagiotakos D. et al, 2009b). 

 

2.4.5 Παράγοντες Κινδύνου των Καρδιαγγειακών Νοσηµάτων 
 
Οι παράγοντες κινδύνου των καρδιαγγειακών νοσηµάτων διακρίνονται σε µη 

τροποποιήσιµους και σε τροποποιήσιµους ως εξής: 

Μη τροποποιήσιµοι : εξαρτηµένοι παράγοντες που δεν µπορούν να αλλάξουν  

• Το φύλο, οι άνδρες παρουσιάζουν µεγαλύτερη θνησιµότητα λόγω 

καρδιαγγειακών παθήσεων από τις γυναίκες. 

• Η ηλικία, το 80% των θανατηφόρων επεισοδίων, και το 55% του συνόλου 

των καρδιακών προσβολών, εµφανίζονται µετά την ηλικία των 65 ετών. 

• Φυλή/Εθνικότητα, ο κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων  

εξαρτάται από την φυλή/εθνικότητα ενδεικτικά αναφέρεται ότι οι 

Αφροαµερικανοί έχουν περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν 

καρδιαγγειακό νόσηµα από τους Καυκάσιους.  

• Κληρονοµικότητα, άτοµα που έχουν στο στενό οικογενειακό τους 

περιβάλλον περιστατικά καρδιαγγειακών παθήσεων είναι πολύ πιθανό 

να εµφανίσουν και τα ίδια στο µέλλον. 

Τροποποιήσιµοι: Ανεξάρτητοι παράγοντες  που µπορεί να αλλάξουν 
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• Παχυσαρκία, Δείκτης Μάζας Σώµατος >30 οδηγεί σε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων ανεξαρτήτως φύλου. 

• Κάπνισµα, αποτελεί την κυριότερη αιτία πρόωρων θανάτων 

συµπεριλαµβανοµένης της στεφανιαίας νόσου της καρδιάς, της 

εγκεφαλικής αγγειακής νόσου, του κοιλιακού ανευρύσµατος αορτής και 

της περιφερικής αγγειακής νόσου. 

• Διατροφικές συνήθειες, δίαιτες υψηλές σε κορεσµένα λιπαρά, νάτριο και 

χαµηλές σε φυτικές ίνες οδηγούν σε αύξηση του καρδιαγγειακού 

κινδύνου.  

• Υπέρταση, άτοµα µε αυξηµένη αρτηριακής πίεσης παρουσιάζουν 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων. 

• Διαβήτης,  η µελέτη CARDIO2000 αποδεικνύει ότι ο σακχαρώδης 

διαβήτης σχετίζεται µε τριπλασιασµό του κινδύνου στεφανιαίας νόσου 

στους άνδρες και τετραπλασιασµό στις γυναίκες. 

• Υπερλιπιδαιµία, αποτελεί όµως σηµαντικό αίτιο εµφάνισης της 

αρτηριοσκλήρωσης. 

 

2.4.6 Επιπτώσεις και Επιπλοκές των Καρδιαγγειακών Νοσηµάτων 
 
Ασθενείς που πάσχουν από ΧΝΑ, ακόµη και ήπιου βαθµού, παρουσιάζουν 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών. Το 42% των 

νεφροπαθών είναι πιθανό να παρουσιάσει σοβαρή καρδιαγγειακή επιπλοκή 

πριν από την έναρξη θεραπείας υποκατάστασης. Πιο συγκεκριµένα οι 

ασθενείς µε ΧΝΑ παρουσιάζουν, επιταχυνόµενη ανάπτυξη αθηρωµάτωσης 

στα στεφανιαία αγγεία, εκτεταµένη εκφύλιση του µέσου χιτώνα των αγγείων, 

µειωµένη διατασιµότητα των µεγάλων αγγείων και µεγαλύτερη επίπτωση 

µικροαγγειακής νόσου.  

Η κυριότερη αιτία εµφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών θα µπορούσαµε να 

πούµε ότι είναι η υπέρταση. Στην Ελλάδα υπάρχουν 2,5 εκατοµµύρια 

υπερτασικοί ασθενείς, από τους οποίους µόνο το 25% επιτυγχάνει την 

αρτηριακή πίεση-στόχο µετά την χορήγηση αντιυπερτασικής αγωγής 

(Reappraisal of European guidelines on hypertension management, 2009). 
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Επιπλέον άτοµα που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη µπορούν να 

εµφανίσουν επιπλοκές που σχετίζονται µε καρδιαγγειακά νοσήµατα. Στην 

περίπτωση που προσβάλλονται τα µεγάλα αγγεία των κάτω άκρων, οι 

αθηρωµατώδεις εναποθέσεις δυνατόν να προκαλέσουν διαλείπουσα 

χωλότητα και γάγγραινα. Η προσβολή των µεγάλων αγγείων επηρεάζει επίσης 

την εγκεφαλική και τη στεφανιαία κυκλοφορία και είναι πιο συχνή στον ενήλικο 

πληθυσµό ενώ η προσβολή των µικρών αγγείων επηρεάζει όλες τις ηλικίες. 

Στους διαβητικούς έχει περιγραφεί και καρδιοµυοπάθεια µε αγγειογραφικώς 

φυσιολογικές στεφανιαίες αρτηρίες (Anastassiades CL. et al, 1990). 

 

2.4.7 Παρεµβατικά Προγράµµατα Διατροφικής Αγωγής σε Άτοµα που 
Πάσχουν από Καρδιαγγειακά Νοσήµατα 

 
Όσον αφορά τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, αποτελούν µία πολυπαραγοντική 

νόσο. Σήµερα, 246 αιτίες έχουν εντοπιστεί και δηµοσιευθεί ως παράγοντες που 

οδηγούν στην εµφάνισή καρδιαγγειακών νοσηµάτων (Kastorini et al., 2011; 

Hopkins & Williams, 1981), οι πιο σηµαντικοί από τους οποίους είναι η ηλικία, το 

φύλο, η υπερλιπιδαιµία, ο ΣΔ, η υπέρταση, το κάπνισµα, η καθιστική ζωή, 

διάφοροι ψυχολογικοί παράγοντες, ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού ΚΑΝ, τα 

επίπεδα οµοκυστεϊνης ορού, η ύπαρξη φλεγµονής και φυσικά η παχυσαρκία. 

Ο Hoekstra και οι συνεργάτες του (2009) ανέλυσαν όλους τους διατροφικούς 

παράγοντες που χρησιµοποιούνται σε παρεµβάσεις πρόληψης 

καρδιαγγειακού κινδύνου σε γυναίκες. Ο πιο σηµαντικός παράγοντας 

αποδείχθηκε η υιοθέτηση µιας δίαιτας «φιλικής για την καρδιά». Η έρευνα 

INTERHEART (Iqbal et al., 2008) έδειξε ότι το 30% των περιστατικών 

εµφράγµατος οφείλεται σε δίαιτες «µη φιλικές για την καρδιά». Για πολλά χρόνια 

φιλική για την καρδιά θεωρούνταν η δίαιτα µε το ελάχιστο δυνατό περιεχόµενο 

λίπος. Όµως, η µελέτη ‘Women’s Health Initiative Dietary Modification’ 

(Howard et al., 2006), η µεγαλύτερη παρέµβαση σε γυναίκες έως σήµερα έδειξε 

ότι η µείωση στο ολικό λίπος και η αύξηση κατανάλωσης λαχανικών, φρούτων 

και δηµητριακών δεν επέφερε σηµαντικές αλλαγές στον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών. 
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Συγγραφείς Πληθυσµός Τύπος έρευνας  OR; CI 

Panagiotakos et 

al., 2002 

661 µε ΟΚΣ και 661 controls Case - control ΟΚΣ 0.84; 0.73–

0.96 

Pitsavos et al., 

2002 

 

534 µε ΟΚΣ και 399 controls µε 

υπερχοληστερολαιµία 

Case - control ΟΚΣ 0.88; 0.82–

0.94 

Pitsavos et al., 

2002 

 

418 µε ΕΜΦ και 303 controls µε 

υπέρταση 

Case - control ΕΜΦ 0.92; 0.85–

0.98 

Pitsavos et al., 

2003 

 

307 µε ΕΜΦ και 198 controls 

µε µεταβολικό σύνδροµο 

Case - control ΕΜΦ 0.64; 0.44–

0.95 

Trichopoulou et 

al., 2003 

 

22034 ενήλικοι Α+Γ 

 

Προοπτική Σοβαρή 

ΚΑΝ 

0.67; 0.47–

0.94 

Martinez-

Gonzalez et al., 

2002 

 

171 µε έµφραγµα και 171 controls Case-control ΕΜΦ 0.55; 0.42–

0.73 

ΕΜΦ: Έµφραγµα; ΟΚΣ: Οξύ Καρδιαγγειακό Σύνδροµο 

 
Πίνακας 1.9 Περίληψη ερευνών που µελέτησαν την επίδραση της Μεσογειακής Διατροφής σε ασθενείς 

µε ΚΑΝ (Panagiotakos et al., 2004) 

 

Πολλές µελέτες έχουν ερευνήσει την επίδραση της Μεσογειακής Διατροφής 

στην πρωτοβάθµια και δευτεροβάθµια πρόληψη της ΚΑΝ (Πίνακας 1.9). Όµως, 

µόλις 2 RCTs έχουν χρησιµοποιήσει δείγµα ασθενών που έχουν ήδη υποστεί 

έµφραγµα (Kastorini et al., 2011), η Lyon Diet Heart Study (de Lorgeril et al., 

1994) και η THIS DIET (Tuttle et al., 2008). Kαι οι δύο δοκιµές, παρά το γεγονός 

ότι δεν εµφάνισαν µείωση στο σωµατικό βάρος των συµµετεχόντων, 

κατάφεραν να βελτιώσουν τον κίνδυνο θνησιµότητας και να αποφέρουν µία 

επιβίωση χωρίς περιστατικά ΚΑΝ. O Horton (2009) ανέλυσε τις 4 µεγάλες 

παρεµβάσεις που στόχευαν σε ταυτόχρονη µείωση του καρδιαγγειακού 

κινδύνου και του ΣΔ (Πίνακας 1.10). Πολλές πληθυσµιακές οµάδες έδειξαν ότι 

αυξηµένη φυσική δραστηριότητα σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ 

(Horton, 2009). Σε πολλές µελέτες ήταν εµφανής η σχέση διάρκειας άσκησης 

και µειωµένου κινδύνου ΣΔΤ2. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η προστατευτική 

δράση της άσκησης ήταν ανεξάρτητη από τους κλασικούς παράγοντες 

κινδύνου όπως παχυσαρκία, υπέρταση ή οικογενειακό ιστορικό ΣΔ. 
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Βιβλιογραφία 

 

Έρευνα  

(χώρα) 

Δείγµα 

(ηλικία, 

ΔΜΣ) 

 

Προϋπόθεση 

συµµετοχής 

 

Διάρκεια 

Follow-up 

 

Μορφές 

παρέµβασης 

 

Μείωση 

σχετικού 

κινδύνου 

ΣΔΤ2  

vs. οµάδα 

ελέγχου 

Pan et 

al.,1997  

Da Qing 

Study (Κίνα) 

577 (45 

έτη, 25.6 

kg/m2) 

IGT 6 έτη EX µόνο 

EX + DIET 

DIET µόνο 

 

47% 

38% 

33% 

Tuomilehto et 

al., 2001 

 

Diabetes 

Prevention 

Study 

(Φινλανδία) 

 

522 (55 

έτη, 31 

kg/m2) 

IGT 3.2 έτη EX + DIET 58% 

Knowler et al., 

2002 

 

Diabetes 

Prevention 

Program 

(ΗΠΑ) 

3234 (51 

έτη, 34.0 

kg/m2) 

IGT 2.8 έτη EX + DIET 

Metformin 

 

58% 

31% 

Bray et al., 

2006  

Look Ahead 

Trial (ΗΠΑ) 

5145 (59 

έτη, 36 

kg/m2) 

ΣΔΤ2 1 έτος 

(έως 

σήµερα) 

EX + DIET N/A 

ΕΧ: Άσκηση DIET: Διατροφή 

Πίνακας 1.10 Περιληπτικός πίνακας µελετών που στόχευαν στην πρόληψη ΣΔ και µείωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου (Horton, 2009)	
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 Μεθοδολογία  
 

1 Κριτήρια Εισαγωγής Στην Μελέτη 
 

Στην µελέτη πήραν µέρος άνδρες και γυναίκες, ηλικίας  25-65+. Απαραίτητη 

προϋπόθεση για την συµµετοχή στο πρόγραµµα αποτελεί τα παραπάνω 

άτοµα να νοσούν, τουλάχιστον από ένα καρδιοµεταβολικό νόσηµα. Εν 

προκειµένω, δηλαδή, να πάσχουν από Παχυσαρκία (ΔΜΣ >30),  Σακχαρώδη 

Διαβήτη Τύπου ӀӀ , Καρδιαγγειακά Νοσήµατα, Λιπιδαιµία ή Αρτηριακή 

Υπέρταση. Το δείγµα που συγκεντρώσαµε, αποτελείται από άτοµα, που την 

συγκεκριµένη περίοδο δεν ακολουθούσαν κάποιο πρόγραµµα διατροφής. 

Για την συµµετοχή τους στην µελέτη όλοι οι εθελοντές υπέγραψαν σχετικό 

έντυπο συγκατάθεσης.  

 

2 Δείγµα Της Μελέτης 
 

Αναλυτικότερα, το δείγµα της µελέτης διαχωρίστηκε σε δύο κατηγορίες. Τα 

άτοµα, που ακολούθησαν την διατροφική παρέµβαση και τα άτοµα, τα οποία 

αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου (control group). Ο πληθυσµός αυτός 

συγκεντρώθηκε, έπειτα από ανοιχτές οµιλίες, που πραγµατοποιήθηκαν σε 

επαγγελµατίες υγείας και κοινό. Οι οµιλίες αυτές, υλοποιήθηκαν σε συνεργασία 

µε τους δήµους της κάθε περιοχής, σε χώρους που µας παρείχαν οι ίδιοι. Κατά 

την διάρκειά τους, οι παρευρισκόµενοι, ενηµερώθηκαν για την φύση του 

προγράµµατος από την υπεύθυνη της µελέτης, καθηγήτρια του ΑΤΕΙ 

Διατροφής και Διαιτολογίας κα Χασαπίδου Μαρία και παρακολούθησαν 

παρουσιάσεις, για κάθε ένα από τα νοσήµατα, που σχετίζονται µε την έρευνα. 

Μετά την ολοκλήρωση των οµιλιών, όλοι όσοι επιθυµούσαν να συµµετέχουν 

στην µελέτη, συµπλήρωσαν την απαιτούµενη δήλωση συµµετοχής. Με σκοπό 

την ευαισθητοποίηση ατόµων, που δεν παρευρέθηκαν στις ηµερίδες, έγινε 
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τοποθέτηση αφισών σε δηµοτικά ιατρεία, ΚΑΠΗ, Κέντρα Υγείας, καθώς επίσης 

και σε άλλους χώρους των δήµων. Έπειτα από τηλεφωνική επικοινωνία µε τους 

ενδιαφερόµενους, διαπιστώθηκε εάν πληρούν ή όχι τις προϋπόθεσης 

συµµετοχής στην συγκεκριµένη διατροφική παρέµβαση. Στην συνέχεια, 

προγραµµατίστηκε η πρώτη συνάντηση των συµµετεχόντων. Η  επιλογή των 

Δήµων έγινε µε τυχαία δειγµατοληψία. Στην συγκεκριµένη πτυχιακή εργασία, 

παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα από τον Δήµο Βέροιας και τον Δήµο Δέλτα. 
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3 Μέθοδοι-Εργαλεία Αξιολόγησης 

 

3.1 Ανθρωποµετρικές Μετρήσεις 
 

Οι ανθρωποµετρικές µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν, από φοιτητές του 

τµήµατος Διατροφής και Διαιτολογίας, του ΑΤΕΙ Θεσσαλονίκης µετά από ειδική 

εκπαίδευση. Μετρήθηκαν οι εξής παράµετροι: 

• Σωµατικό Βάρος - % Σωµατικό Λίπος : Η µέτρηση του σωµατικού 

βάρους και του λίπους, έγινε µε 

την χρήση ζυγών - 

λιποµετρητών InnerScan µε 

ακρίβεια ενός δεκαδικού ψηφίου. 

Οι λιποµετρητές InnerScan 

χρησιµοποιούν τη µέθοδο BIA. 

Οι ασθενείς ζυγίστηκαν χωρίς 

παπούτσια, φορώντας ελαφριά 

ενδυµασία. 

 

• Ύψος : Για την µέτρηση του ύψους, 

 χρησιµοποιήθηκε ειδικό αναστηµόµετρο. 

Οι  εθελοντές µετρήθηκαν χωρίς παπούτσια 

µε ακρίβεια εκατοστού. 

• Περιφέρεια µέσης-ισχύων-λαιµού:   

 Οι περιφέρειες µετρήθηκαν µε την χρήση

 µεζούρας. Αναλυτικότερα, η περιφέρεια 

 µέσης µετρήθηκε στην ενδιάµεση 

περιοχή µεταξύ του χαµηλότερου άκρου 

του  τελευταίου απτού πλευρού και την 

κορυφή  της λαγόνιας ακρολοφίας. 
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3.2 Ιατρικό Ιστορικό 
 

 Το ιατρικό ιστορικό περιλαµβάνει ερωτήσεις σχετικά µε την πάθηση του κάθε 

ασθενή , τα φάρµακα που παίρνει και το οικογενειακό ιστορικό. Ακόµη 

ζητήθηκε από τους συµµετέχοντες να προσκοµίσουν βιοχηµικές εξετάσεις του 

τελευταίου έτους. Οι βιοχηµικές εξετάσεις που ζητήθηκαν ήταν:  Ολική 

χοληστερόλη (mg/dL), LDL χοληστερόλη (mg/dL), HDL χοληστερόλη (mg/dL), 

Τριγλυκερίδια νηστείας (mg/dL), Γλυκόζη νηστείας (mg/dL), Γλυκοζυλιωµένη  

αιµοσφαιρίνη (%), Ουρία (mg/dL), Ουρικό οξύ (mg/dL), Κρεατινίνη (mg/dL) και 

Αιµατοκρίτης.  

 

Τέλος σε κάθε συµµετέχοντα είτε µετρήθηκε η Αρτηριακή Πίεση [ Συστολική ΑΠ 

(mmHg), Διαστολική ΑΠ (mmHg) ] µε την χρήση ηλεκτρονικού πιεσόµετρου, είτε 

καταγράφηκε µετά από µέτρηση που έγινε από τον ασθενή. 

 

3.3  Αξιολόγηση Φυσικής Δραστηριότητας 
 

Η αξιολόγηση της φυσικής δραστηριότητας των συµµετεχόντων έγινε µε την 

χρήση της Κλίµακας IPAQ (Papathanasiou G, 2009). 

 

3.4 Διατροφική Αξιολόγηση –  Αποτίµηση Διατροφικών 

Συµπεριφορών 
 

Για την διατροφική αξιολόγηση χρησιµοποιήθηκε Ερωτηµατολόγιο Συχνότητας 

Κατανάλωσης Τροφίµων. Το ερωτηµατολόγιο αυτό, περιέχει τρόφιµα όλων των 

οµάδων και ζητήθηκε από τους συµµετέχοντες να σηµειώσουν την συχνότητα 

κατανάλωσης συγκεκριµένων τροφίµων τον τελευταίο µήνα, έχοντας πάντα 

ως µερίδα αναφοράς την ποσότητα που αναγράφεται στο ερωτηµατολόγιο 

(Bountziouka V, 2012). 
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3.5 Αυτοεκτίµηση Επιπέδου Υγείας 
 

Για την αυτοεκτίµηση του επιπέδου υγείας χρησιµοποιήθηκε το EQ-5D, το οποίο 

αποτελεί ένα τυποποιηµένο εργαλείο που χρησιµοποιείται ως µέτρο για την  

εκτίµηση της κατάστασης  της υγείας (Kontodimopoulos N, 2008). 

 

3.6 Ψυχολογική Αξιολόγηση 
 

Η Ψυχολογική Αξιολόγηση έγινε χρησιµοποιώντας την Κλίµακα ZDRS και  την 

Κλίµακα STAI. Στο ερωτηµατολόγιο περιλαµβάνονταν φράσεις, που συνηθίζεται 

να χρησιµοποιούνται στην καθηµερινή ζωή, προκειµένου οι συµµετέχοντες να 

εκφράσουν την ψυχολογική τους - κατάσταση. Ζητήθηκε από τους 

συµµετέχοντες να διαβάσουν προσεκτικά την κάθε φράση και στη συνέχεια να 

επιλέξουν το κατά πόσο τους αντιπροσωπεύει η κάθε φράση, για το τελευταίο 

τρίµηνο 
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4 Παρέµβαση 
 

Το πρόγραµµα παρέµβασης υλοποιήθηκε στους Δήµους Βέροιας και Σίνδου Η 

παρέµβαση έγινε σε 3 ηλικιακές οµάδες. Αναλυτικότερα, οι οµάδες που 

δηµιουργήθηκαν ήταν 25-44 ετών, 45-65 ετών και από 65+. Οι συµµετέχοντες 

έπασχαν από παχυσαρκία, σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, δυσλιπιδαιµία 

,αρτηριακή υπέρταση και καρδιαγγειακά νοσήµατα. Η παρέµβαση, 

υλοποιήθηκε  µε έξι συναντήσεις-παρεµβάσεις σε κάθε ηλικιακή οµάδα µε 

στόχο  την ενηµέρωση αλλά και την διατροφική εκπαίδευση των 

συµµετεχόντων, µε απώτερο στόχο την αλλαγή της διατροφικής τους 

συµπεριφοράς. 
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5 Συχνότητα και δοµή συναντήσεων 
 

Οι συναντήσεις των συµµετεχόντων, στην οµάδα παρακολούθησης, 

πραγµατοποιήθηκαν σε µηνιαία βάση για έξι µήνες.  

 

• Στην 1η συνάντηση, οι εθελοντές ενηµερώθηκαν εκτενέστερα για την 

διαδικασία διεξαγωγής της έρευνας. Στην συνέχεια, ακολούθησε η 

γνωριµία µε τον διαιτολόγο, κατά την οποία έγινε προσπάθεια για την 

δηµιουργία κλίµατος εµπιστοσύνης ανάµεσα σε εξεταστή-εξεταζόµενο, 

καθώς και η συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου. Η διάρκεια της 

ατοµικής αυτής συνεδρίας, ήταν 60΄-90΄  λεπτά κατά την διάρκεια της 

οποίας, εκτός από την συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου (βλ. 

Παράρτηµα) πραγµατοποιήθηκαν ανθρωποµετρικές µετρήσεις. Πιο 

συγκεκριµένα,  µετρήθηκε το  βάρος, το ύψος, το % λίπος καθώς και οι 

περίµετροι µέσης, ισχίων και λαιµού. Υπολογίζοντας τις ενεργειακές 

ανάγκες του εθελοντή, µε την χρήση κατάλληλων τύπων αλλά και την 

ανάκληση του προηγούµενου 24ώρου, ο διαιτολόγος αποφάσισε, ποια 

δίαιτα αποτελεί την καταλληλότερη επιλογή σε κάθε περίπτωση. Η 

διαδικασία αυτή έγινε, σε συνάρτηση πάντα µε την ασθένεια, από την 

οποία νοσεί ο εθελοντής. Απαραίτητη προϋπόθεση για την τήρηση του 

διαιτολογίου, είναι η  κατανόησή του. Έτσι ακολούθησε η επεξήγηση του 

διαιτολογίου καθώς αρκετοί από τους συµµετέχοντες δεν είχαν 

ακολουθήσει δίαιτα στο παρελθόν. Έπειτα, έγινε και η διανοµή του 

σχετικού φυλλαδίου (επεξήγηση διαιτολογίου) σε όλους τους 

συµµετέχοντες αλλά και ενηµερωτικό υλικό σχετικά µε την πάθηση του 

καθενός. Τέλος προγραµµατίστηκε η επόµενη συνάντηση για τον 

ερχόµενο µήνα. 

• Κατά την διάρκεια της 2ης συνάντησης, οι εθελοντές έχουν χωριστεί σε 

οµάδες ανάλογα µε την πάθηση που έχουν. Αρχικά, γίνεται µία 

συζήτηση ανάµεσα στον διαιτολόγο και τον κάθε συµµετέχοντα, σχετικά 

µε τις δυσκολίες που µπορεί να αντιµετωπιστήκαν κατά την διάρκεια του 

1ου µήνα διατροφικής παρέµβασης. Ο διαιτολόγος δίνει λύσεις και 

προσαρµόζει το διαιτολόγιο στις ανάγκες του εθελοντή. Ακολουθεί 
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µέτρηση του βάρους, του % λίπους αλλά και των περιµέτρων µέσης, 

ισχύων και λαιµού. Η συζήτηση των αποτελεσµάτων, πρέπει να γίνει µε 

µεγάλη προσοχή, έτσι ώστε εάν δεν υπήρξε µείωση των παραπάνω 

παραµέτρων ο συµµετέχων να µην αποθαρρυνθεί και εγκαταλείψει την 

προσπάθεια. Μετά τις µετρήσεις σειρά έχει η χορήγηση νέου 

διαιτολογίου. Έπειτα, ακολουθεί οµιλία και προβολή υλικού για τα 

Καρδιαγγειακά νοσήµατα και συζήτηση όλων όσων προηγήθηκαν. 

Τέλος προγραµµατίστηκε η συνάντηση για τον επόµενο µήνα. Η 

διάρκεια αυτής της συνεδρίας, ήταν 30΄- 45΄  λεπτά. 

• Κατά την διάρκεια της 3ης συνάντησης, αρχικά έγινε µέτρηση βάρους, % 

λίπους αλλά και των περιµέτρων µέσης, ισχύων και λαιµού. 

Ακολούθησε οµαδική συζήτηση, µε στόχο την επίλυση θεµάτων, που 

προκύπτουν σχετικά µε την τήρηση και το περιεχόµενο του διαιτολογίου. 

Στην πορεία, συζητήθηκαν απορίες σχετικά µε θέµατα διατροφής, έτσι 

ώστε να υπάρξει η καλύτερη δυνατή ενηµέρωση προς τους εθελοντές. 

Ακόµη, έγινε εκπαίδευση ισοδυνάµων σε όλους τους ασθενείς, ώστε να 

µπορέσουν να τροποποιούν και να εξατοµικεύουν το διαιτολόγιο τους. 

Έπειτα, έγινε ενηµέρωση και προβολή διαφανειών για την Λιπιδαιµία, οι 

πληροφορίες των οποίων δόθηκαν και σε ειδικά διαµορφωµένο έντυπο. 

Τέλος προγραµµατίστηκε η συνάντηση του ερχόµενου µήνα. Η διάρκεια 

αυτής της συνεδρίας, ήταν 45΄-60΄  λεπτά. 

• Κατά την διάρκεια της 4ης συνάντησης, όπως σε όλα τα ενδιάµεσα 

ραντεβού, έγινε µέτρηση βάρους, % λίπους αλλά και των περιµέτρων 

µέσης, ισχύων και λαιµού. Έπειτα, χορηγήθηκε στους ασθενείς 

καινούργια δίαιτα, ειδικά προσαρµοσµένη στις ανάγκες του καθενός. 

Συζητήθηκαν απορίες και έγινε προβολή υλικού σχετικά µε την 

Αρτηριακή Υπέρταση. Στην συνέχεια, δόθηκαν φυλλάδια µε οδηγίες, που 

αφορούσαν την συγκεκριµένη ασθένεια. Τέλος προγραµµατίστηκε η 

συνάντηση για τον επόµενο µήνα. Η διάρκεια αυτής της συνεδρίας, 

ήταν 30΄- 45΄  λεπτά. 

• Κατά την διάρκεια της 5ης συνάντησης, µετρήθηκε το βάρος, το % λίπος 

και οι περίµετροι µέσης, ισχύων και λαιµού. Έγινε ανασκόπηση όλων 

όσων ειπώθηκαν στις προηγούµενες συνεδρίες, συζήτηση αποριών και 

χορήγηση νέας διατροφής. Στην συνέχεια , έγινε για ακόµη µία φορά 
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εκπαίδευση ισοδυνάµων σε όλους τους ασθενείς. Ακολούθησε οµιλία

 σχετικά µε τον Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου ӀӀ και διανοµή 

φυλλαδίων µε οδηγίες σωστής διατροφής στον Διαβήτη. Έπειτα 

προγραµµατίστηκε η επόµενη συνάντηση για τον τελευταίο µήνα. Η 

διάρκεια αυτής της συνεδρίας, ήταν 30΄- 45΄  λεπτά. 

• Στην 6η και τελευταία συνάντηση µε τους ασθενείς, αφού πρώτα έγινε 

µέτρηση βάρους, % λίπους , περιµέτρων µέσης, ισχύων και λαιµού, 

πραγµατοποιήθηκε για 2η φορά η συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου. 

Ακολούθησε συζήτηση, ανάµεσα σε ασθενή – διαιτολόγο και 

χορηγήθηκε νέο διαιτολόγιο, έτσι ώστε να συνεχιστεί η προσπάθεια για 

την βελτίωση της κατάστασης της υγείας και µετά την λήξη του 

προγράµµατος. Ακόµη, πραγµατοποιήθηκε οµιλία ευαισθητοποίησης 

σε θέµατα διατροφής και υγιεινού τρόπου ζωής. Οι συµµετέχοντες 

ενηµερώθηκαν για τον προστατευτικό ρόλο της διατροφής στην 

προάσπιση της υγείας και της ευεξίας, αλλά και τον τρόπο υιοθέτησης 

συγκεκριµένων αρχών, ανάλογα πάντα µε το νόσηµα, από τους 

πάσχοντες. Τέλος δόθηκε έµφαση στην διατροφική εκπαίδευση αλλά και 

σε µεθόδους αλλαγής της διατροφικής συµπεριφοράς. 
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6 Στατιστική ανάλυση 
Για τη στατιστική ανάλυση των ερωτηµατολογίων χρησιµοποιήθηκε το 

λογισµικό πακέτο IBM® SPSS® Statistics version 20 και οι σχετικοί έλεγχοι, 

Kolmogorov-Smirnov της καλής προσαρµογής των δεδοµένων στην Κανονική 

κατανοµή,  στατιστικό-t (κατανοµή Student, t-test) για τον παραµετρικό έλεγχο 

σύγκρισης µέσων τιµών εξαρτηµένων και ανεξάρτητων δειγµάτων καθώς και οι 

αντίστοιχοι µη παραµετρικοί έλεγχοι Mann-Whitney U test και Kruskal-Wallis, 

Levene test για τον έλεγχο της οµοιογένειας των διασπορών, Anova και 

Bonferroni για τη σύγκριση µέσων τιµών περισσοτέρων των 2 δειγµάτων, οι 

έλεγχοι αναλογιών Χ2 και Fisher καθώς και τα Correlation test του Pearson για 

τους παραµετρικούς και του Spearman για τους µη παραµετρικούς ελέγχους.  

 

6.1 Περιγραφικά δείγµατος 

	
  

6.1.1 Φύλο 
Το συνολικό µέγεθος του δείγµατος αποτελείται από 147 άτοµα. Οι άντρες του 

δείγµατος είναι 40 και  107 γυναίκες. Τα άτοµα του δείγµατος χωρίστηκαν  σε 

δυο οµάδες, στην οµάδα παρέµβασης και την οµάδα ελέγχου. Η οµάδα 

παρέµβασης αποτελείται από 67 άτοµα εκ των οποίων οι 14 είναι άνδρες και 53 

γυναίκες. Στην οµάδα ελέγχου είναι συνολικά 80 άτοµα µε 26 άνδρες και 54 

γυναίκες. Αναλυτικά η κατανοµή του δείγµατος ανά οµάδα και φύλο 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 1 και η ποσοστιαία κατανοµή των δυο φύλων 

ανά οµάδα στο Σχήµα 1. 
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Πίνακας	
  1:	
  Κατανομή	
  του	
  δείγματος	
  στις	
  ομάδες	
  ανά	
  φύλο	
  

	
  	
   Φύλο	
   Σύνολο	
  

Άνδρες	
   Γυναίκες	
   	
  

Παρέμβασης	
  

Συχνότητα	
   14	
   53	
   67	
  

%	
  επί	
  του	
  Φύλου	
   35%	
   49,5%	
   45,6%	
  

%	
  επί	
  της	
  Ομάδας	
   20,9%	
   79,1%	
   100%	
  

Ελέγχου	
  

Συχνότητα	
   26	
   54	
   80	
  

%	
  επί	
  του	
  Φύλου	
   65%	
   50,5%	
   54,4%	
  

%	
  επί	
  της	
  Ομάδας	
   32,5%	
   67,5%	
   100%	
  

Σύνολο	
  

Συχνότητα	
   40	
   107	
   147	
  

%	
  επί	
  του	
  Φύλου	
   27,2%	
   72,8%	
   100%	
  

%	
  επί	
  της	
  Ομάδας	
   100%	
   100%	
   100%	
  

	
  

Σχήμα	
  1:	
  Ποσοστιαία	
  κατανομή	
  των	
  φύλων	
  ανά	
  ομάδα	
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6.1.2 Ηλικιακή κατανοµή 
Οι ηλικίες των συµµετεχόντων στην έρευνα κυµαίνονται από τα 26 µέχρι τα 85 

έτη, µε αντίστοιχο εύρος από 35 έως 85 στην οµάδα παρέµβασης και 26 µε 84 

στην οµάδα ελέγχου. Η µέση ηλικία του δείγµατος είναι 57,07±13,71 έτη, ενώ 

στην οµάδα παρέµβασης είναι 59,19±13,39 και ελαφρά χαµηλότερη στην 

οµάδα ελέγχου, µε 55,29±13,79. Αναλυτικά η ηλικιακή κατανοµή ανά οµάδα 

παρουσιάζεται στον Πίνακα 2. 

Πίνακας	
  2:	
  Ηλικιακή	
  κατανομή	
  δείγματος	
  συνολικά	
  και	
  ανά	
  ομάδα	
  

	
  

Σύνολο	
   Παρέμβασης	
   Ελέγχου	
  

Μέση	
  τιμή	
   57,07±13,71	
   59,19±13,39	
   55,29±13,79	
  

95%	
  διάστημα	
  

εμπιστοσύνης	
  

Κάτω	
  όριο	
   54,83	
   55,93	
   52,22	
  

Άνω	
  όριο	
   59,30	
   62,46	
   58,36	
  

Διάμεσος	
   55	
   57	
   54	
  

Ελάχιστο	
   26	
   35	
   26	
  

Μέγιστο	
   85	
   85	
   84	
  

Εύρος	
   59	
   50	
   58	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

6.1.3 Μορφωτικό επίπεδο 
Σχετικά µε το µορφωτικό επίπεδο των συµµετεχόντων στην έρευνα, το 37,4% 

έχουν τελειώσει το δηµοτικό σχολειό, το 17% έχουν ολοκληρώσει την 

πρωτοβάθµια εκπαίδευση, το 21,8% έχουν απολυτήριο Λυκείου, το 21,8% έχει 

λάβει πτυχίο τριτοβάθµιας εκπαίδευσης και τέλος το 2% κατέχει µεταπτυχιακό 

τίτλο σπουδών. Αναλυτικά η κατανοµή του επιπέδου εκπαίδευσης ανά οµάδα 

παρουσιάζεται στον Πίνακα 3 και γραφικά στο Σχήµα 2. 
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Πίνακας	
  3:	
  Κατανομή	
  του	
  μορφωτικού	
  επιπέδου	
  του	
  δείγματος	
  ανά	
  ομάδα	
  

	
  	
   Ομάδα	
  
Σύνολο	
  

Παρέμβασης	
   Ελέγχου	
  

Δημοτικό	
  

Συχνότητα	
   30	
   25	
   55	
  

%	
  του	
  επιπέδου	
  σπουδών	
   54,5%	
   45,5%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδα	
   44,8%	
   31,2%	
   37,4%	
  

Γυμνάσιο	
  

Συχνότητα	
   13	
   12	
   25	
  

%	
  του	
  επιπέδου	
  σπουδών	
   52%	
   48%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδα	
   19,4%	
   15%	
   17%	
  

Λύκειο	
  

Συχνότητα	
   11	
   21	
   32	
  

%	
  του	
  επιπέδου	
  σπουδών	
   34,4%	
   65,6%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδα	
   16,4%	
   26,2%	
   21,8%	
  

Πτυχίο	
  

Συχνότητα	
   13	
   19	
   32	
  

%	
  του	
  επιπέδου	
  σπουδών	
   40,6%	
   59,4%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδα	
   19,4%	
   23,8%	
   21,8%	
  

Μεταπτυχιακό	
  

Συχνότητα	
   0	
   3	
   3	
  

%	
  του	
  επιπέδου	
  σπουδών	
   0%	
   100%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδα	
   0%	
   3,8%	
   2%	
  

	
  

Σχήμα	
  2:	
  Ποσοστιαία	
  κατανομή	
  μορφωτικού	
  επιπέδου	
  ανά	
  ομάδα	
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6.1.4 Οικογενειακή κατάσταση 
Και στις δυο οµάδες που δηµιουργήθηκαν, το ποσοστό των έγγαµων 

κυµαίνεται από 77,5% στην οµάδα ελέγχου µέχρι 82,1% στην οµάδα 

παρέµβασης και αποτελεί το µεγαλύτερο ποσοστό στο δείγµα. Το 

υπολειπόµενο ποσοστό κατανέµεται, σχετικά οµοιόµορφα, στις υπόλοιπες 

κατηγορίες. Γενικότερα δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές ως προς την 

οικογενειακή κατάσταση των ατόµων που συµµετέχουν στις οµάδες που 

δηµιουργήθηκαν. Αναλυτικά η κατανοµή του επιπέδου εκπαίδευσης ανά οµάδα 

παρουσιάζεται στον Πίνακα 4 και γραφικά στο Σχήµα 3. 

Πίνακας	
  4:	
  Κατανομή	
  της	
  οικογενειακής	
  κατάστασης	
  στις	
  δυο	
  ομάδες	
  

	
  

Ομάδα	
   Σύνολο	
  

Παρέμβασης	
   Ελέγχου	
   	
  

Άγαμος	
  

Συχνότητα	
   2	
   7	
   9	
  

%	
  Οικογενειακή	
  κατάσταση	
   22,2%	
   77,8%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδας	
   3%	
   8,8%	
   6,1%	
  

Έγγαμος	
  

Συχνότητα	
   55	
   62	
   117	
  

%	
  Οικογενειακή	
  κατάσταση	
   47%	
   53%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδας	
   82,1%	
   77,5%	
   79,6%	
  

Διαζευγμένος	
  

Συχνότητα	
   1	
   3	
   4	
  

%	
  Οικογενειακή	
  κατάσταση	
   25%	
   75%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδας	
   1,5%	
   3,8%	
   2,7%	
  

Χήρος	
  

Συχνότητα	
   9	
   8	
   17	
  

%	
  Οικογενειακή	
  κατάσταση	
   52,9%	
   47,1%	
   100,0%	
  

%	
  της	
  Ομάδας	
   13,4%	
   10%	
   11,6%	
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Σχήμα	
  3:	
  Ποσοστιαία	
  κατανομή	
  οικογενειακής	
  κατάστασης	
  σε	
  κάθε	
  ομάδα	
  

	
  

	
  

6.1.5 Ποσοστό ατόµων που έχουν ξανακάνει δίαιτα ανά φύλο  
Στο ραβδόγραµµα της Εικόνας 3 παρουσιάζονται οι σχετικές συχνότητες  για 

το αν έχουν ξανακάνει δίαιτα. Από τα αποτελέσµατα των απαντήσεων 

προέκυψε ότι η πλειοψηφία του δείγµατος (69%) δεν έχει ξανακάνει δίαιτα ενώ το 

υπόλοιπο 31% απάντησε ότι έχει ακολουθήσει στο παρελθόν κάποια µορφή 

δίαιτας.  

 

Εικόνα 1: Ποσοστό ατόµων που έχουν ακολουθήσει δίαιτα στο παρελθόν   
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 Ενώ στην Εικόνα 1 παρουσιάζονται οι σχετικές συχνότητες  για το 

κατά πόσο έχουν ξανακάνει δίαιτα σε σχέση µε το φύλο. Από τις 

απαντήσεις προκύπτει ότι τόσο η πλειοψηφία των γυναικών όσο και των 

αντρών δεν έχουν ακολουθήσει κάποια δίαιτα στο παρελθόν. 

 

Εικόνα 2: Ποσοστό ατόµων που έχουν ακολουθήσει δίαιτα στο παρελθόν  ανά φύλο. 

  

 Τέλος, χρησιµοποιήθηκε ο µη παραµετρικός έλεγχος chi-square για να 

διαπιστωθεί αν υπάρχει στατιστικά σηµαντική εξάρτηση του φύλου µε το αν 

έχουν κάνει δίαιτα στο παρελθόν. Από τον έλεγχο προέκυψε ότι δεν υπάρχει 

στατιστικά σηµαντική διαφοροποίηση των απαντήσεων σε σχέση το φύλο 

(p=0,053>0,05).  
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6.1.6 Παθήσεις 
Στα άτοµα του δείγµατος έγινε ερώτηση σχετικά µε το αν τους έχουν διαγνωστεί 

τέσσερις παθήσεις, καρδιαγγειακά νοσήµατα, υπέρταση, δυσλιπιδαιµία και 

σακχαρώδης διαβήτης. Ακόµα έγινε έλεγχος σχετικά µε το αν εµφανίζουν 

παχυσαρκία. Οι παθήσεις µε τα µεγαλύτερα ποσοστά εµφάνισης στο δείγµα 

ήταν η παχυσαρκία µε 67,35%, ακολουθεί η δυσλιπιδαιµία µε 56,46% και η 

υπέρταση µε 42,18%. Στον αντίποδα τα χαµηλότερα ποσοστά εµφάνισαν τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα µε 14,97% και ο σακχαρώδης διαβήτης µε 17,69%. 

Αναλυτικά η συχνότητα και τα ποσοστά εµφάνισης κάθε νόσου ανά οµάδα 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 5 και γραφικά στο Σχήµα 4. 

Πίνακας	
  5:	
  Κατανομή	
  παθήσεων	
  ανά	
  ομάδα	
  

	
  

Ομάδα	
  παρέμβασης	
   Ομάδα	
  ελέγχου	
  

Συχνότητα	
   Ποσοστό	
   Συχνότητα	
   Ποσοστό	
  

Διάγνωση	
  παχυσαρκίας	
   53	
   79,1%	
   46	
   57,5%	
  

Διάγνωση	
  

καρδιαγγειακών	
  
15	
   22,4%	
   7	
   8,8%	
  

Διάγνωση	
  υπέρταση	
   35	
   52,2%	
   27	
   33,8%	
  

Διάγνωση	
  δυσλιπιδαιμία	
   36	
   53,7%	
   47	
   58,8%	
  

Διάγνωση	
  διαβήτη	
   15	
   22,4%	
   11	
   13,8%	
  

	
  

	
  

Σχήμα	
  4:	
  Ποσοστιαία	
  κατανομή	
  παθήσεων	
  ανά	
  ομάδα	
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6.1.7 Παράληψη γευµάτων 
Στο ραβδόγραµµα του Σχήµατος 5 παρουσιάζονται οι ποσοστιαίες σχετικές 

συχνότητες  σχετικά µε τη συχνότητα παράλειψης κάποιο ή κάποιων γευµάτων 

µε σκοπό την απώλεια βάρους. Από τα αποτελέσµατα των απαντήσεων 

προέκυψε ότι η πλειοψηφία του δείγµατος (74,71%) παραλείπει κάποιο γεύµα µε 

σκοπό την απώλεια βάρους µε συχνότητα περίπου 1 φορά το τρίµηνο. 

Αντίθετα το ποσοστό όσων έχουν σχεδόν καθηµερινή συνήθεια την παράλειψη 

γευµάτων είναι µόλις 5,52%.  

	
  

Σχήμα	
  5:	
  Συχνότητα	
  παράληψης	
  γευμάτων	
  για	
  τη	
  μείωση	
  του	
  σωματικού	
  βάρους	
  

Ανάµεσα στα άτοµα των δυο οµάδων δεν παρατηρήθηκε κάποια διαφορά, σε 

σχέση µε τη συχνότητα παράληψης γευµάτων, θεωρώντας ότι µε αυτό τον 

τρόπο θα διατηρήσουν ή θα µειώσουν το σωµατικό τους βάρος. Στο Σχήµα 6 

παρουσιάζονται οι ποσοστιαίες σχετικές συχνότητες των απαντήσεων ανά 

οµάδα.  
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Σχήμα	
  6:	
  Συχνότητα	
  παράληψης	
  γευμάτων	
  για	
  τη	
  μείωση	
  του	
  σωματικού	
  βάρους	
  ανά	
  ομάδα	
  

Η οµοιοµορφία στη συγκεκριµένη συνήθεια του δείγµατος, επιβεβαιώνεται 

στατιστικά και από τον µη παραµετρικό έλεγχο Pearson’s Χ2. Συγκεκριµένα ο 

έλεγχος έδειξε ότι δεν υπάρχει διαφοροποίηση (p-value=0.535) των ποσοστών 

των ατόµων σε κάθε απάντηση, ανάλογα µε την οµάδα στην οποία 

εντάχθηκαν.  

	
  

6.1.8 Συχνότητα κατανάλωσης προϊόντων ολικής από διαβητικούς.  

 

 

Εικόνα 3: Συχνότητα κατανάλωσης προϊόντων ολικής άλεσης απόδιαβητικούς 
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Στην Εικόνα 3 παρουσιάζονται οι σχετικές συχνότητες για το ποσοστό 

κατανάλωσης προϊόντων ολικής άλεσης από διαβητικούς συµµετέχοντες 

ασθενείς. Ανησυχητικό φαινόµενο αποτελεί ότι παρά τις συστάσεις για µια 

ισορροπηµένη διαβητική διατροφή, οι συµµετέχοντες διαβητικοί δεν 

καταναλώνουν συχνά προϊόντα ολικής άλεσης µε το ποσοστό που δεν 

καταναλώνει ποτέ προϊόντα ολικής άλεσης να ανέρχεται στο 61,5%.	
  

	
  

	
  

6.2 Σωµατοµετρικές και βιοχηµικές µετρήσεις 
 

 Στον πίνακα 6 παρουσιάζονται οι µέσες τιµές και οι τυπικές αποκλίσεις των 

σηµαντικότερων ποσοτικών µεταβλητών του δείγµατος, χωρισµένο ανά 

οµάδα. Σύµφωνα µε τον έλεγχο T-test για εξαρτηµένες παρατηρήσεις και αφού 

έγιναν οι κατάλληλοι έλεγχοι της κανονικότητας των διαφορών ώστε να 

ικανοποιούνται οι προϋποθέσεις του ελέγχου, προέκυψαν τα ακόλουθα 

αποτελέσµατα: 

• Στην οµάδα ελέγχου δεν παρατηρήθηκε καµία στατιστικά σηµαντική 

διαφορά ανάµεσα στις αρχικές µετρήσεις κάθε ατόµου και σε αυτές που 

έγιναν 6 µήνες αργότερα, για όλες τις µεταβλητές. 

• Στην οµάδα παρέµβασης, µετά από την 6µηνη παρακολούθηση και τη 

χορήγηση διαιτολογίου, παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική µείωση 

του δείκτη µάζας σώµατος (p-value=0,019), του ποσοστού του 

σωµατικού λίπους (p-value=0,030), των περιφερειών του λαιµού (p-

value=0,009), της µέσης (p-value=0,003) και γοφών (p-value=0,002) 

καθώς και στις τιµές της LDL χοληστερόλης. 

Αναλυτικά τα αποτελέσµατα των έλεγχων για κάθε οµάδα παρουσιάζονται 

στον Πίνακα 6.  
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Πίνακας	
  6:	
  Συγκρίσεις	
  αρχικών	
  και	
  τελικών	
  τιμών	
  ανά	
  ομάδα	
  

	
  

Ομάδα	
  παρέμβασης	
   Ομάδα	
  ελέγχου	
  

Αρχικά	
   Τελικά	
   Αρχικά	
   Τελικά	
  

Βάρος	
   86,35±15,29	
   82,63±13,62	
   88,16±17,22	
   88,11±16,63	
  

ΒΜΙ	
   34,06±5,85*	
   32,06±5,07*	
   31,93±5,27	
   31,94±4,88	
  

Ποσοστό	
  Λίπους	
   40,26±7,35*	
   37,20±9,23*	
   37,29±8,53	
   37,59±8,62	
  

Περίμετρο	
  λαιμού	
   37,44±3,37*	
   36,23±2,85*	
   38,86±4,03	
   38,59±3,79	
  

Περίμετρο	
  μέσης	
   106,44±13,01*	
   101,12±12,31*	
   108,06±13,95	
   107,14±16,90	
  

Περίμετρος	
  γοφών	
   113,96±12,22*	
   108,18±10,30*	
   113,55±11,62	
   113,25±11,67	
  

WHR	
   0,94±0,10	
   0,94±0,11	
   0,95±0,10	
   0,95±0,14	
  

TCHOL	
   204,21±45,39	
   192,17±29,15	
   205,01±40,78	
   210,47±43,90	
  

LDL	
   128,87±31,95*	
   115,99±27,94*	
   131,46±38,96	
   135,49±41,04	
  

HDL	
   53,99±14,87	
   53,16±13,16	
   47,75±12,21	
   49,62±15,07	
  

TG	
   133,68±50,89	
   129,10±56,33	
   137,69±48,51	
   130,51±63,74	
  

GLUC	
   101,32±32,06	
   101,66±19,58	
   96,11±41,66	
   101,91±25,40	
  

Αιματοκρίτης	
   45,24±38,10	
   40,71±3,39	
   40,34±4,22	
   40,38±4,20	
  

ΣΑΠ	
   125,36±11,71	
   122,03±9,24	
   123,19±20,07	
   125,08±15,25	
  

ΔΑΠ	
   81,17±13,39	
   81,03±10,27	
   81,74±10,87	
   82,81±11,12	
  

Υπόμνημα:	
  	
  *	
  =	
  p-­‐value	
  <	
  0.05	
  	
  	
  

	
  

6.2.1 Κυριότερες µεταβολές 
Όπως προκύπτει και από τα αποτελέσµατα του Πίνακα 6 δεν παρατηρήθηκε 

καµιά στατιστικά σηµαντική διαφορά µετά την εξάµηνη παρακολούθηση της 

οµάδας ελέγχου, τόσο στις σωµατοµετρικές όσο και στις βιοχηµικές τιµές των 

ατόµων της οµάδας. Αντίθετα στην οµάδα παρέµβασης υπήρξαν αρκετές 

στατιστικά σηµαντικές µεταβολές. Στον Πίνακα 7 παρουσιάζονται οι µέσες 

µεταβολές και οι τυπικές αποκλίσεις σε κάποιες από τις σηµαντικότερες 

µετρήσεις στην οµάδα παρέµβασης. Οι µεταβολές αυτές παρουσιάζονται 

τόσο στο συνολικό δείγµα της οµάδας όσο και ανά πάθηση, εντός της 

οµάδας. 
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Πίνακας	
  7:	
  Μεταβολές	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
  μετά	
  από	
  το	
  εξάμηνο	
  

	
  
Συνολικά	
  

Παθήσεις	
  

	
   Παχυσαρκία	
   Καρδιαγγειακά	
   Υπέρταση	
   Λιπιδαιμία	
   Διαβήτης	
  

ΒΜΙ	
   2,04±6,91	
   4,18±5,47	
   1,04±8,51	
   1,19±7,37	
   1,24±6,55	
   2,85±5,01	
  

ΣΑΠ	
   2,90±1,46	
   2,62±1,49	
   -­‐2,75±8,62	
   6,65±1,59	
   5,42±1,70	
   6,64±1,54	
  

ΔΑΠ	
   1,28±1,25	
   2,40±1,26	
   -­‐6,83±1,39	
   3,77±1,49	
   2,55±1,43	
   2,21±1,69	
  

Χοληστερόλη	
   11,62±4,86	
   15,29±4,95	
   -­‐5,67±5,40	
   10,93±4,47	
   18,04±5,34	
   18±5,60	
  

LDL	
   13,02±3,42	
   14,56±3,34	
   -­‐8,13±2,92	
   2,22±2,89	
   12,30±3,10	
   21,33±3,57	
  

HDL	
   -­‐1,84±1,59	
   -­‐1,54±1,62	
   6±15,04	
   1,38±1,66	
   -­‐4,23±1,69	
   -­‐6,2±1,57	
  

Τριγλυκερίδια	
   10,26±7,22	
   14,45±7,67	
   23,42±4,07	
   9,79±5,61	
   17,19±8,54	
   41,36±6,50	
  

Γλυκόζη	
   5,47±3,35	
   8,89±3,27	
   -­‐2,81±2,03	
   0,48±2,71	
   7,79±3,52	
   33,55±4,32	
  

	
  

Σχετικά µε τη µεταβολή του δείκτη µάζας σώµατος, η µεγαλύτερη µεταβολή 

παρατηρήθηκε σε όσους πάσχουν από παχυσαρκία και φτάνει κατά µέσο όρο 

τις 4 µονάδες µείωσης του δείκτη εντός του εξαµήνου. Μείωση του δείκτη 

παρατηρήθηκε και σε όσους πάσχουν από κάποια άλλη πάθηση σε µέσες 

τιµές από µια έως και 3 µονάδες. Η γραφική αναπαράσταση των µέσων 

µεταβολών ανά πάθηση παρουσιάζονται στο σχήµα 7. 

	
  

Σχήμα	
  7:	
  Μεταβολή	
  Δείκτη	
  Μάζας	
  Σώματος	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
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Η προσπάθεια να ακολουθήσουν το πρόγραµµα διατροφής τα άτοµα της 

οµάδας παρέµβασης, είχε ως αποτέλεσµα την µείωση τόσο της συστολικής, 

όσο και της διαστολικής αρτηριακής τους πίεσης, σε όλα σχεδόν τα άτοµα της 

οµάδας, εκτός από αυτούς που πάσχουν από καρδιαγγειακές νόσους. Στα 

άτοµα αυτά παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση της αρτηριακής τους πίεσης. 

Σηµαντική είναι η µείωση τις αρτηριακής πίεση που παρατηρήθηκε σε όσους 

πάσχουν από υπέρταση, αφού αυτή είχε µέση τιµή τις 6,65 µονάδες στην 

συστολική και τις 3,77 µονάδες στη διαστολική, που είναι και οι µεγαλύτερες 

µέσες µεταβολές της αρτηριακής πίεσης. Ανά πάθηση η µέση µεταβολή της 

αρτηριακής πίεσης παρουσιάζεται στα Σχήµατα 8 και 9. 

	
  

Σχήμα	
  8:	
  Μεταβολή	
  συστολικής	
  αρτηριακής	
  πίεσης	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
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Σχήμα	
  9:	
  Μεταβολή	
  διαστολικής	
  αρτηριακής	
  πίεσης	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
  

	
  

Στις τιµές των δεικτών της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, οι µεγαλύτερες 

µέσες µειώσεις παρατηρήθηκαν των τιµών, παρατηρήθηκαν σε όσους 

πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη καθώς και σε όσους έχει διαγνωστεί η 

νόσος της δυσλιπιδαιµίας. Οι τιµές αυτές είναι σηµαντικά µεγαλύτερες από τη 

µέση µείωση που παρατηρήθηκε στην οµάδα παρέµβασης. Ανά πάθηση η 

µέση µεταβολή των τιµών της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων 

παρουσιάζεται στα Σχήµατα 10, 11, 12 και 13. 

	
  

Σχήμα	
  10:	
  Μεταβολή	
  της	
  ολικής	
  χοληστερόλης	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
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Σχήμα	
  11:	
  Μεταβολή	
  της	
  LDL	
  χοληστερόλης	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
  

	
  

	
  

	
  

Σχήμα	
  12:	
  Μεταβολή	
  της	
  HDL	
  χοληστερόλης	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
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Σχήμα	
  13:	
  Μεταβολή	
  των	
  τριγλυκεριδίων	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
  

	
  

Τέλος σηµαντικά µεγαλύτερη ήταν η µέση µείωση της τιµής της γλυκόζης στα 

άτοµα που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη, φτάνοντας τις 33,5 µονάδες, 

όταν η µέση µείωση στην οµάδα παρέµβασης ήταν 5 µονάδες. Ανά πάθηση η 

µέση µεταβολή των τιµών της γλυκόζης παρουσιάζεται στο Σχήµα 14.	
  

	
  

Σχήμα	
  14:	
  Μεταβολή	
  της	
  γλυκόζης	
  ανά	
  πάθηση	
  στην	
  ομάδα	
  παρέμβασης	
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6.2.2 Δείκτης WHR  

Στη συνέχεια ελέγχθηκε η διαφοροποίηση του δείκτη WHR ως προς την 

διάγνωση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, υπέρτασης, δυσλιπιδαιµίας, 

παχυσαρκίας και διαβήτη. Σκοπός είναι η ανάδειξη τυχόν συσχέτισης των 

παραπάνω νόσων και του δείκτη WHR. Για το λόγο αυτό χρησιµοποιήθηκε ο 

παραµετρικός έλεγχος Τ-test για ανεξάρτητα δείγµατα.  

Στον Πίνακα 8 παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα του ελέγχου από όπου και 

προκύπτει ότι υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά στον δείκτη WHR, στα 

άτοµα που πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσήµατα (p-value=0.012). Οι 

πάσχοντες από κάποιο καρδιαγγειακό νόσηµα εµφανίζουν µικρότερη τιµή του 

WHR (0,929) σε σχέση µε όσους δεν πάσχουν από κάποια ασθένεια αυτής της 

µορφής (0,978). Επίσης, προέκυψε στατιστικά σηµαντική διαφορά του δείκτη 

και σε όσους πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη (p-value=0.001), µε τους 

συµµετέχοντες που δήλωσαν διαβητικοί να εµφανίζουν µικρότερη τιµή του WHR 

(0,924) σε σχέση µε τους υπόλοιπους (0,99). Η διαφοροποίηση που 

παρατηρείται τόσο σε όσους πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσήµατα όσο και 

σε όσους πάσχουν από διαβήτη, µπορούν να θεωρηθούν ως αποτέλεσµα της 

ανάγκης που έχουν για καλύτερη ποιότητα διατροφής και έλεγχο του 

σωµατικού τους βάρους µε σκοπό την σταθεροποίηση της κατάστασης της 

υγείας τους. Τέλος, στατιστικά σηµαντική επίδραση στο δείκτη WHR έχει η 

παχυσαρκία (p-value<0.001) µε τα  παχύσαρκα άτοµα να εµφανίζουν 

µικρότερη τιµή του WHR (0,905) σε σχέση µε τους υπόλοιπους (0,954).  

Πίνακας	
  8:	
  Μέση	
  τιμή	
  και	
  τυπική	
  απόκλιση	
  ανά	
  περίπτωση	
  και	
  αντίστοιχη	
  σημαντικότητα	
  του	
  ελέγχου	
  

	
   Ναι	
   Όχι	
   p	
  

Καρδιαγγειακά	
  νοσήματα	
   0,929	
  ±0,105	
   0,978±0,091	
   0,012*	
  

Ύπαρξη	
  πίεσης	
   0,934±0,109	
   0,94±0,992	
   0,679	
  

Υπερλιπιδαιμίας	
   0,946±0,115	
   0,918±0,098	
   0,200	
  

Παχυσαρκία	
   0,905±0,101	
   0,954±0,102	
   0,001**	
  

Διαβήτης	
   0,924±0,102	
   0,99±0,098	
   0,000**	
  

Υπόμνημα:	
  	
  

1)	
  Οι	
  τιμές	
  του	
  πίνακα	
  δίνονται	
  για	
  κάθε	
  μεταβλητή	
  στη	
  μορφή:	
  μέση	
  τιμή	
  ± τυπική	
  απόκλιση	
  δείγματος.	
  

2)	
  *	
  =	
  p-­‐value	
  <	
  0.05	
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6.3 Πορεία εξαµήνου της οµάδας παρέµβασης	
  

6.3.1 Εξέλιξη του βάρους κατά τη διάρκεια του εξαµήνου 
Για την παρακολούθηση της εξέλιξης του βάρους των ατόµων της οµάδας 

παρέµβασης κατά τη διάρκεια του εξαµήνου, διενεργήθηκε ο κατάλληλος 

έλεγχος Ανάλυσης Διακύµανσης µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις για ένα 

Παράγοντα (One-Way Analysis of Variance with Repeated Measures), σε 

επίπεδο σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις κατάλληλες 

συγκρίσεις κατά ζεύγη, µέσω της µεθόδου πολλαπλών συγκρίσεων Bonferoni , 

ώστε να εντοπιστούν οι σχετικές διαφορές του βάρους µεταξύ των περιόδων 

των µετρήσεων, εφόσον αυτές υπάρχουν και είναι στατιστικώς σηµαντικές. Τα 

αποτελέσµατα του ελέγχου καταδεικνύουν τη σηµαντικότητα της επίδρασης του 

χρόνου στο βάρος των ατόµων (p-value=0,011). Οι σηµαντικότερες διαφορές 

στο βάρος ενός ασθενή παρατηρούνται µεταξύ της 1ης και της 2ης και της 1ης 

και της 3ης µέτρησης, ενώ οι υπόλοιπες διαφορές δεν είναι στατιστικώς 

σηµαντικές. Δηλαδή, φαίνεται ότι τα άτοµα χάνουν αρχικά, κατά τη διάρκεια 

των δύο πρώτων περιόδων µέτρησης ένα σηµαντικό βάρος της τάξης 

2,93±0,73 (kg), ενώ αργότερα οι απώλειες βάρους είναι σηµαντικά µικρότερες. 

Επίσης, φαίνεται ότι µετά την τρίτη µέτρηση, τα άτοµα αρχίζουν να ανακτούν 

ένα τµήµα από το βάρος που είχαν αρχικά απολέσει. Τα σχετικά αποτελέσµατα 

παρουσιάζονται αναλυτικά στους πίνακες 12, 13 και 14 και στο Σχήµα 15. 

Πίνακας	
  9:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  του	
  βάρους.	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 82,985 2,328 35,639 4,841 0,011 

Πίνακας	
  10:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  βάρους	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Άνω όριο 

1 86,780 4,937 76,191 97,369 

2 84,353 4,671 74,336 94,371 

3 83,847 4,498 74,200 93,493 

4 84,153 4,415 74,683 93,624 

5 84,660 4,723 74,530 94,790 

6 84,460 4,870 74,015 94,905 
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Πίνακας	
  11:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  του	
  βάρους	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Άνω όριο 

1 2 2,427* ,592 ,016 ,337 4,516 

3 2,933* ,731 ,019 ,353 5,514 

4 2,627 ,840 ,112 -,339 5,592 

5 2,120 ,804 ,292 -,716 4,956 

6 2,320 ,840 ,229 -,645 5,285 

2 1 -2,427* ,592 ,016 -4,516 -,337 

3 ,507 ,460 1,000 -1,116 2,130 

4 ,200 ,662 1,000 -2,137 2,537 

5 -,307 ,811 1,000 -3,168 2,555 

6 -,107 ,970 1,000 -3,531 3,318 

3 1 -2,933* ,731 ,019 -5,514 -,353 

2 -,507 ,460 1,000 -2,130 1,116 

4 -,307 ,255 1,000 -1,206 ,593 

5 -,813 ,523 1,000 -2,660 1,033 

6 -,613 ,705 1,000 -3,100 1,874 

4 1 -2,627 ,840 ,112 -5,592 ,339 

2 -,200 ,662 1,000 -2,537 2,137 

3 ,307 ,255 1,000 -,593 1,206 

5 -,507 ,449 1,000 -2,092 1,079 

6 -,307 ,689 1,000 -2,738 2,124 

5 1 -2,120 ,804 ,292 -4,956 ,716 

2 ,307 ,811 1,000 -2,555 3,168 

3 ,813 ,523 1,000 -1,033 2,660 

4 ,507 ,449 1,000 -1,079 2,092 

6 ,200 ,394 1,000 -1,191 1,591 

6 1 -2,320 ,840 ,229 -5,285 ,645 

2 ,107 ,970 1,000 -3,318 3,531 

3 ,613 ,705 1,000 -1,874 3,100 

4 ,307 ,689 1,000 -2,124 2,738 

5 -,200 ,394 1,000 -1,591 1,191 
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Σχήμα	
  15:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  βάρους	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  μέτρηση.	
  

	
  

6.3.2 Εξέλιξη του λίπους (%) κατά τη διάρκεια του εξαµήνου 

Για την παρακολούθηση της εξέλιξης του λίπους (%) ενός ατόµου κατά τη 

διάρκεια του εξαµήνου διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος της Ανάλυσης 

Διακύµανσης µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις για ένα Παράγοντα, σε 

επίπεδο σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις κατάλληλες 

συγκρίσεις Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του ελέγχου δεν καταδεικνύουν τη 

σηµαντικότητα της επίδρασης του χρόνου στο λίπος (%) των ατόµων (p-

value=0,866). Εποµένως, οι µεταβολές του ποσοστού του λίπους των ατόµων 

από περίοδο σε περίοδο φαίνεται να είναι περίπου στα ίδια επίπεδα. Τα σχετικά 

αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά στους πίνακες 15, 16 και 17 και στο 

Σχήµα 16. 

	
  	
  	
  Πίνακας	
  12:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  του	
  λίπους	
  (%).	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 1,606 1,722 0,932 0,113 0,866 
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Πίνακας	
  13:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  λίπους	
  (%)	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 39,329 1,541 35,999 42,658 

2 39,221 1,698 35,553 42,890 

3 39,000 1,713 35,300 42,700 

4 39,036 1,730 35,298 42,773 

5 39,321 1,797 35,438 43,204 

6 39,036 1,948 34,827 43,245 
Πίνακας	
  14:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  του	
  λίπους(%)	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 2 ,107 ,677 1,000 -2,318 2,533 

3 ,329 ,702 1,000 -2,186 2,843 

4 ,293 ,730 1,000 -2,324 2,910 

5 ,007 ,963 1,000 -3,443 3,457 

6 ,293 1,097 1,000 -3,640 4,225 

2 1 -,107 ,677 1,000 -2,533 2,318 

3 ,221 ,351 1,000 -1,035 1,478 

4 ,186 ,515 1,000 -1,660 2,032 

5 -,100 ,637 1,000 -2,381 2,181 

6 ,186 ,819 1,000 -2,749 3,121 

3 1 -,329 ,702 1,000 -2,843 2,186 

2 -,221 ,351 1,000 -1,478 1,035 

4 -,036 ,206 1,000 -,773 ,702 

5 -,321 ,394 1,000 -1,733 1,090 

6 -,036 ,592 1,000 -2,159 2,088 

4 1 -,293 ,730 1,000 -2,910 2,324 

2 -,186 ,515 1,000 -2,032 1,660 

3 ,036 ,206 1,000 -,702 ,773 

5 -,286 ,367 1,000 -1,602 1,030 

6 ,000 ,501 1,000 -1,797 1,797 

5 1 -,007 ,963 1,000 -3,457 3,443 

2 ,100 ,637 1,000 -2,181 2,381 

3 ,321 ,394 1,000 -1,090 1,733 

4 ,286 ,367 1,000 -1,030 1,602 

6 ,286 ,290 1,000 -,754 1,325 

6 1 -,293 1,097 1,000 -4,225 3,640 
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2 -,186 ,819 1,000 -3,121 2,749 

3 ,036 ,592 1,000 -2,088 2,159 

4 ,000 ,501 1,000 -1,797 1,797 

5 -,286 ,290 1,000 -1,325 ,754 

 

	
  

Σχήμα	
  16:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  λίπους	
  (%)	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  μέτρηση.	
  

	
  

6.3.3 Εξέλιξη της περιµέτρου µέσης κατά τη διάρκεια του εξαµήνου 
Για τον έλεγχο της εξέλιξης της περιµέτρου της µέσης των ατόµων (cm) κατά τη 

διάρκεια του εξαµήνου των µετρήσεων διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος της 

Ανάλυσης Διακύµανσης µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις για ένα 

Παράγοντα, σε επίπεδο σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις 

κατάλληλες συγκρίσεις Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του ελέγχου καταδεικνύουν 

τη σηµαντικότητα της επίδρασης του χρόνου στην περίµετρο της µέσης των 

ατόµων (p-value=0,029). Οι σηµαντικότερες διαφορές παρατηρούνται µεταξύ 

της 1ης και των 2ης, 3ης και 4ης µέτρησης, αντίστοιχα, ενώ οι υπόλοιπες διαφορές 

δεν είναι στατιστικώς σηµαντικές. Δηλαδή, φαίνεται ότι τα άτοµα µειώνουν 

αρχικά, κατά τη διάρκεια των τεσσάρων πρώτων περιόδων, την περίµετρο της 

µέσης τους κατά περίπου 4,93±1,33 (cm) και παραµένουν περίπου σε αυτά τα 
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επίπεδα της µείωσης. Τα σχετικά αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά 

στους πίνακες 18, 19 και 20 και στο σχήµα 17. 

	
  	
  	
  Πίνακας	
  15:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  του	
  της	
  περιφέρειας	
  της	
  μέσης	
  (cm).	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 256,622 1,295 198,195 5,084 0,029 

Πίνακας	
  16:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  της	
  περιφέρειας	
  μέσης	
  (cm)	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 106,400 4,279 97,222 115,578 

2 103,333 4,137 94,461 112,205 

3 102,667 4,137 93,795 111,539 

4 101,467 3,962 92,970 109,963 

5 102,067 4,047 93,387 110,746 

6 101,533 4,173 92,582 110,485 
Πίνακας	
  17:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  της	
  περιφέρειας	
  μέσης	
  (cm)	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 2 3,067* ,573 ,002 1,044 5,089 

3 3,733* ,759 ,003 1,055 6,412 

4 4,933* 1,315 ,032 ,293 9,573 

5 4,333 1,333 ,087 -,373 9,039 

6 4,867 1,549 ,108 -,600 10,333 

2 1 -3,067* ,573 ,002 -5,089 -1,044 

3 ,667 ,523 1,000 -1,178 2,511 

4 1,867 1,420 1,000 -3,147 6,880 

5 1,267 1,498 1,000 -4,019 6,552 

6 1,800 1,733 1,000 -4,315 7,915 

3 1 -3,733* ,759 ,003 -6,412 -1,055 

2 -,667 ,523 1,000 -2,511 1,178 

4 1,200 1,231 1,000 -3,146 5,546 

5 ,600 1,305 1,000 -4,006 5,206 

6 1,133 1,511 1,000 -4,201 6,468 

4 1 -4,933* 1,315 ,032 -9,573 -,293 

2 -1,867 1,420 1,000 -6,880 3,147 

3 -1,200 1,231 1,000 -5,546 3,146 



 

 
96 

5 -,600 ,289 ,857 -1,622 ,422 

6 -,067 ,419 1,000 -1,547 1,414 

5 1 -4,333 1,333 ,087 -9,039 ,373 

2 -1,267 1,498 1,000 -6,552 4,019 

3 -,600 1,305 1,000 -5,206 4,006 

4 ,600 ,289 ,857 -,422 1,622 

6 ,533 ,291 1,000 -,492 1,559 

6 1 -4,867 1,549 ,108 -10,333 ,600 

2 -1,800 1,733 1,000 -7,915 4,315 

3 -1,133 1,511 1,000 -6,468 4,201 

4 ,067 ,419 1,000 -1,414 1,547 

5 -,533 ,291 1,000 -1,559 ,492 
	
  

	
  

Σχήμα	
  17:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  της	
  περιμέτρου	
  μέσης	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  
μέτρηση.	
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6.3.4 Εξέλιξη της περιµέτρου των ισχίων κατά τη διάρκεια του 
εξαµήνου 

Για την αξιολόγηση της εξέλιξης της περιµέτρου των ισχίων (cm) κατά τη 

διάρκεια του εξαµήνου των µετρήσεων διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος της 

Ανάλυσης Διακύµανσης µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις, σε επίπεδο 

σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις κατάλληλες συγκρίσεις 

Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του ελέγχου καταδεικνύουν τη σηµαντικότητα της 

επίδρασης του χρόνου στην περίµετρο των ισχίων των ατόµων (p-

value=0,000). Οι σηµαντικότερες διαφορές παρατηρούνται µεταξύ της 1ης και 

όλων των άλλων µετρήσεων, ενώ δεν παρατηρούνται στατιστικώς σηµαντικές 

διαφορές µεταξύ των µετρήσεων στις διάφορες περιόδους, γεγονός που 

υποδηλώνει ένα µικρό ρυθµό µεταβολής από µέτρηση σε µέτρηση. Η µέγιστη 

σηµαντική διαφορά εµφανίζεται µεταξύ της πρώτης και της τελευταίας 

µέτρησης και αντιστοιχεί σε µια µέση µείωση της περιφέρειας κατά 5,47±1,16 

(cm). Τα σχετικά αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά στους πίνακες 21, 

22 και 23 και στο σχήµα 18. 

	
  	
  	
  Πίνακας	
  18:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  της	
  περιμέτρου	
  της	
  περιφέρειας	
  των	
  ισχίων	
  (cm).	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 303,6 2,15 141,214 13,377 0 

Πίνακας	
  19:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  της	
  περιφέρειας	
  των	
  ισχίων	
  (cm)	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 115,333 3,744 107,304 123,363 

2 111,933 3,798 103,788 120,079 

3 110,667 3,424 103,324 118,009 

4 110,467 3,383 103,210 117,723 

5 110,533 3,420 103,199 117,868 

6 109,867 3,476 102,411 117,323 
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Πίνακας	
  20:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  της	
  περιφέρειας	
  των	
  ισχίων	
  (cm)	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 2 3,400* ,742 ,006 ,781 6,019 

3 4,667* ,849 ,001 1,670 7,663 

4 4,867* ,910 ,002 1,656 8,077 

5 4,800* ,947 ,003 1,457 8,143 

6 5,467* 1,158 ,005 1,378 9,555 

2 1 -3,400* ,742 ,006 -6,019 -,781 

3 1,267 ,693 1,000 -1,180 3,714 

4 1,467 ,844 1,000 -1,514 4,447 

5 1,400 ,980 1,000 -2,058 4,858 

6 2,067 1,044 1,000 -1,619 5,752 

3 1 -4,667* ,849 ,001 -7,663 -1,670 

2 -1,267 ,693 1,000 -3,714 1,180 

4 ,200 ,341 1,000 -1,003 1,403 

5 ,133 ,639 1,000 -2,122 2,389 

6 ,800 ,663 1,000 -1,541 3,141 

4 1 -4,867* ,910 ,002 -8,077 -1,656 

2 -1,467 ,844 1,000 -4,447 1,514 

3 -,200 ,341 1,000 -1,403 1,003 

5 -,067 ,396 1,000 -1,464 1,331 

6 ,600 ,423 1,000 -,894 2,094 

5 1 -4,800* ,947 ,003 -8,143 -1,457 

2 -1,400 ,980 1,000 -4,858 2,058 

3 -,133 ,639 1,000 -2,389 2,122 

4 ,067 ,396 1,000 -1,331 1,464 

6 ,667 ,444 1,000 -,899 2,233 

6 1 -5,467* 1,158 ,005 -9,555 -1,378 

2 -2,067 1,044 1,000 -5,752 1,619 

3 -,800 ,663 1,000 -3,141 1,541 

4 -,600 ,423 1,000 -2,094 ,894 

5 -,667 ,444 1,000 -2,233 ,899 
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Σχήμα	
  18:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  της	
  περιμέτρου	
  των	
  ισχίων	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  
μέτρηση.	
  

	
  

6.3.5 Εξέλιξη της περιµέτρου του λαιµού κατά τη διάρκεια του 
εξαµήνου 

Για τον έλεγχο της εξέλιξης της περιµέτρου του λαιµού (cm) κατά τη διάρκεια 

του εξαµήνου των µετρήσεων διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος της 

Ανάλυσης Διακύµανσης µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις για ένα 

Παράγοντα, σε επίπεδο σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις 

κατάλληλες συγκρίσεις Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του ελέγχου καταδεικνύουν 

τη σηµαντικότητα της επίδρασης του χρόνου στην περίµετρο του λαιµού των 

ατόµων (p-value=0,033). Οι σηµαντικότερες διαφορές παρατηρούνται µεταξύ 

της 1ης και 3ης, και 1ης και 4ης µέτρησης, ενώ δεν παρατηρούνται στατιστικώς 

σηµαντικές διαφορές µεταξύ των λοιπών µετρήσεων στις διάφορες περιόδους. 

Η µέγιστη σηµαντική διαφορά εµφανίζεται µεταξύ της πρώτης και της τέταρτης 

µέτρησης και αντιστοιχεί σε µια µέση µείωση της περιφέρειας κατά 1,00±0,24 

(cm). Τα σχετικά αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά στους πίνακες 24, 

25 και 26 και στο σχήµα 19. 
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  Πίνακας	
  21:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  της	
  περιφέρειας	
  του	
  λαιμού	
  (cm).	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 9,733 3,067 3,173 3,174 0,033 

Πίνακας	
  22:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  της	
  περιφέρειας	
  του	
  λαιμού	
  	
  (cm)	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 38,333 1,054 36,073 40,594 

2 37,533 ,956 35,484 39,583 

3 37,400 ,883 35,507 39,293 

4 37,333 ,944 35,308 39,359 

5 37,733 ,886 35,833 39,634 

6 37,667 ,919 35,696 39,638 
Πίνακας	
  23:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  της	
  περιφέρειας	
  του	
  λαιμού	
  (cm)	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 2 ,800 ,279 ,188 -,186 1,786 

3 ,933 ,267 ,053 -,008 1,875 

4 1,000* ,239 ,014 ,156 1,844 

5 ,600 ,289 ,857 -,422 1,622 

6 ,667 ,333 ,979 -,510 1,843 

2 1 -,800 ,279 ,188 -1,786 ,186 

3 ,133 ,165 1,000 -,450 ,717 

4 ,200 ,262 1,000 -,724 1,124 

5 -,200 ,355 1,000 -1,451 1,051 

6 -,133 ,401 1,000 -1,548 1,281 

3 1 -,933 ,267 ,053 -1,875 ,008 

2 -,133 ,165 1,000 -,717 ,450 

4 ,067 ,182 1,000 -,575 ,708 

5 -,333 ,287 1,000 -1,347 ,681 

6 -,267 ,345 1,000 -1,483 ,950 

4 1 -1,000* ,239 ,014 -1,844 -,156 

2 -,200 ,262 1,000 -1,124 ,724 

3 -,067 ,182 1,000 -,708 ,575 

5 -,400 ,214 1,000 -1,155 ,355 

6 -,333 ,287 1,000 -1,347 ,681 

5 1 -,600 ,289 ,857 -1,622 ,422 
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2 ,200 ,355 1,000 -1,051 1,451 

3 ,333 ,287 1,000 -,681 1,347 

4 ,400 ,214 1,000 -,355 1,155 

6 ,067 ,284 1,000 -,936 1,069 

6 1 -,667 ,333 ,979 -1,843 ,510 

2 ,133 ,401 1,000 -1,281 1,548 

3 ,267 ,345 1,000 -,950 1,483 

4 ,333 ,287 1,000 -,681 1,347 

5 -,067 ,284 1,000 -1,069 ,936 

 

 
Σχήμα	
  19:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  της	
  περιμέτρου	
  λαιμού	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  

μέτρηση.	
  

	
  

6.3.6 Εξέλιξη του δείκτη µάζας σώµατος κατά τη διάρκεια του 

εξαµήνου 

Για την παρακολούθηση της εξέλιξης του δείκτη µάζας σώµατος κατά τη 

διάρκεια του εξαµήνου των µετρήσεων διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος της 

Ανάλυσης Διακύµανσης µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις για ένα 

Παράγοντα, σε επίπεδο σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις 

κατάλληλες συγκρίσεις Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του ελέγχου καταδεικνύουν 

τη σηµαντικότητα της επίδρασης του χρόνου στο δείκτη µάζας σώµατος των 

ατόµων (p-value=0,016). Οι σηµαντικότερες διαφορές παρατηρούνται µεταξύ 
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της 1ης και 2ης, και 1ης και 3ης µέτρησης, ενώ δεν παρατηρούνται στατιστικώς 

σηµαντικές διαφορές µεταξύ των λοιπών µετρήσεων στις διάφορες περιόδους. 

Φαίνεται ότι οι ασθενείς χάνουν κάποιο σηµαντικό βάρος στην αρχική περίοδο 

του προγράµµατος, ενώ στη συνέχεια το βάρος τους παραµένει στα ίδια 

περίπου επίπεδα. Η µέγιστη σηµαντική διαφορά εµφανίζεται µεταξύ της πρώτης 

και της τρίτης µέτρησης και αντιστοιχεί σε µια µέση µείωση του δείκτη µάζας 

σώµατος κατά 1,18±0,29. Τα σχετικά αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά 

στους πίνακες 27, 28 και 29, και στο Σχήµα 20. 

Πίνακας	
  24:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  του	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος.	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 12,617 2,253 5,6 4,572 0,016 

Πίνακας	
  25:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  του	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 34,983 1,685 31,344 38,622 

2 33,996 1,600 30,540 37,453 

3 33,800 1,538 30,476 37,124 

4 33,928 1,522 30,639 37,217 

5 34,129 1,644 30,577 37,681 

6 34,041 1,662 30,451 37,632 
Πίνακας	
  26:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  του	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 2 ,986* ,237 ,017 ,136 1,836 

3 1,183* ,291 ,020 ,139 2,227 

4 1,055 ,338 ,121 -,156 2,266 

5 ,854 ,346 ,426 -,387 2,095 

6 ,941 ,359 ,316 -,345 2,227 

2 1 -,986* ,237 ,017 -1,836 -,136 

3 ,196 ,195 1,000 -,502 ,895 

4 ,069 ,281 1,000 -,938 1,075 

5 -,133 ,352 1,000 -1,393 1,128 

6 -,045 ,405 1,000 -1,497 1,407 

3 1 -1,183* ,291 ,020 -2,227 -,139 
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2 -,196 ,195 1,000 -,895 ,502 

4 -,128 ,109 1,000 -,519 ,263 

5 -,329 ,224 1,000 -1,132 ,474 

6 -,241 ,281 1,000 -1,248 ,765 

4 1 -1,055 ,338 ,121 -2,266 ,156 

2 -,069 ,281 1,000 -1,075 ,938 

3 ,128 ,109 1,000 -,263 ,519 

5 -,201 ,183 1,000 -,856 ,453 

6 -,114 ,268 1,000 -1,074 ,847 

5 1 -,854 ,346 ,426 -2,095 ,387 

2 ,133 ,352 1,000 -1,128 1,393 

3 ,329 ,224 1,000 -,474 1,132 

4 ,201 ,183 1,000 -,453 ,856 

6 ,088 ,167 1,000 -,510 ,685 

6 1 -,941 ,359 ,316 -2,227 ,345 

2 ,045 ,405 1,000 -1,407 1,497 

3 ,241 ,281 1,000 -,765 1,248 

4 ,114 ,268 1,000 -,847 1,074 

5 -,088 ,167 1,000 -,685 ,510 

 

	
  

Σχήμα	
  20:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  του	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  
μέτρηση.	
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6.3.7 Εξέλιξη του λόγου περιµέτρων µέσης-ισχίων κατά τη διάρκεια 

του εξαµήνου 

Για τον έλεγχο της εξέλιξης του λόγου της περιµέτρου µέσης προς την 

περίµετρο των ισχίων ενός ατόµου κατά τη διάρκεια του εξαµήνου των 

µετρήσεων διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος της Ανάλυσης Διακύµανσης 

µε Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις για ένα Παράγοντα, σε επίπεδο 

σηµαντικότητας α=5%. Ο έλεγχος πλαισιώθηκε από τις κατάλληλες συγκρίσεις 

Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του ελέγχου δεν καταδεικνύουν τη σηµαντικότητα 

της επίδρασης του χρόνου στον λόγο των περιµέτρων (p-value=0,620). 

Εποµένως, οι µεταβολές του λόγου των περιµέτρων των ατόµων από περίοδο 

σε περίοδο φαίνεται να είναι περίπου στα ίδια επίπεδα. Τα σχετικά 

αποτελέσµατα παρουσιάζονται αναλυτικά στους πίνακες 30, 31 και 32, και στο 

Σχήµα 21. 

Πίνακας	
  27:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  εξέλιξη	
  του	
  λόγου	
  των	
  περιμέτρων.	
  

Πηγή διακύµανσης Άθροισµα 
τετραγώνων 

Βαθµοί 
ελευθερίας 

Μέσα 
τετράγωνα F Σηµαντικότητα 

Παράγοντας Greenhouse-
Geisser 0,001 1,336 0,001 0,355 0,62 

Πίνακας	
  28:	
  Εξέλιξη	
  μέσης	
  τιμής	
  του	
  λόγου	
  των	
  περιμέτρων	
  κατά	
  τη	
  διάρκεια	
  του	
  εξαμήνου.	
  

Παράγοντας Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

95% Διάστηµα εµπιστοσύνης 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 ,925 ,024 ,873 ,976 

2 ,924 ,025 ,871 ,977 

3 ,929 ,024 ,878 ,979 

4 ,918 ,023 ,868 ,968 

5 ,923 ,024 ,870 ,975 

6 ,925 ,024 ,873 ,977 
Πίνακας	
  29:	
  Συγκρίσεις	
  Bonferoni	
  μεταξύ	
  των	
  μέσων	
  τιμών	
  του	
  λόγου	
  των	
  περιμέτρων	
  ανά	
  μέτρηση.	
  

(I) 

Παράγοντας 

(J) 

Παράγοντας 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης της 

διαφοράς 

Κάτω όριο Κάτω όριο 

1 2 ,001 ,004 1,000 -,015 ,016 

3 -,004 ,003 1,000 -,014 ,006 

4 ,007 ,010 1,000 -,030 ,043 

5 ,002 ,010 1,000 -,033 ,037 

6 1,110E-16 ,011 1,000 -,039 ,039 
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2 1 -,001 ,004 1,000 -,016 ,015 

3 -,005 ,004 1,000 -,018 ,009 

4 ,006 ,011 1,000 -,032 ,044 

5 ,001 ,010 1,000 -,034 ,037 

6 -,001 ,011 1,000 -,040 ,039 

3 1 ,004 ,003 1,000 -,006 ,014 

2 ,005 ,004 1,000 -,009 ,018 

4 ,011 ,009 1,000 -,023 ,044 

5 ,006 ,009 1,000 -,026 ,038 

6 ,004 ,010 1,000 -,032 ,040 

4 1 -,007 ,010 1,000 -,043 ,030 

2 -,006 ,011 1,000 -,044 ,032 

3 -,011 ,009 1,000 -,044 ,023 

5 -,005 ,004 1,000 -,017 ,008 

6 -,007 ,003 ,680 -,017 ,004 

5 1 -,002 ,010 1,000 -,037 ,033 

2 -,001 ,010 1,000 -,037 ,034 

3 -,006 ,009 1,000 -,038 ,026 

4 ,005 ,004 1,000 -,008 ,017 

6 -,002 ,003 1,000 -,014 ,010 

6 1 -1,110E-16 ,011 1,000 -,039 ,039 

2 ,001 ,011 1,000 -,039 ,040 

3 -,004 ,010 1,000 -,040 ,032 

4 ,007 ,003 ,680 -,004 ,017 

5 ,002 ,003 1,000 -,010 ,014 
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Σχήμα	
  21:	
  Διάγραμμα	
  μέσης	
  τιμής	
  του	
  λόγου	
  των	
  περιμέτρων	
  και	
  95%	
  διαστημάτων	
  εμπιστοσύνης	
  για	
  κάθε	
  
μέτρηση.	
  

	
  

6.3.8 Οικογενειακή κατάσταση και βαθµός συµµόρφωσης στο 
πρόγραµµα 

Στη συνέχεια ελέγχεται η πιθανή επίδραση της οικογενειακής κατάστασης στη 

συµµόρφωση των ατόµων στο πρόγραµµα διατροφής που τους δόθηκε. Η 

συµµόρφωση εξετάζεται µέσω της µεταβολής του δείκτη µάζας σώµατος. Για 

το λόγο αυτό χρησιµοποιήθηκε η Ανάλυση Διακύµανσης για Ένα Παράγοντα, 

σε επίπεδο σηµαντικότητας α=5%, ενώ για τη διερεύνηση των πιθανών 

διαφορών µεταξύ των επιπέδων του παράγοντα (οικογενειακή κατάσταση) 

διενεργήθηκαν οι κατάλληλες συγκρίσεις Bonferoni. Τα αποτελέσµατα του 

σχετικού ελέγχου δεν παρείχαν ενδείξεις για την απόρριψη της µηδενικής 

υπόθεσης (p-value=0,853), δηλαδή της ισότητας των µεταβολών του δείκτη 

µάζας σώµατος των ατόµων σε κάθε επίπεδο οικογενειακής κατάστασης. 

Εποµένως, δεν φαίνεται ότι η οικογενειακή κατάσταση επηρεάζει τη µεταβολή 

του δείκτη µάζας σώµατος. Τα σχετικά αποτελέσµατα συνοψίζονται στους 

πίνακες 33, 34 και 35.   

0,84	
  

0,86	
  

0,88	
  

0,9	
  

0,92	
  

0,94	
  

0,96	
  

0,98	
  

1	
  

1	
   2	
   3	
   4	
   5	
   6	
  

Πε
ρί
με

τρ
ος
	
  λ
αι
μο

ύ	
  
(c
m
)	
  

Μέτρηση	
  

Μέση	
  τιμή	
   Κάτω	
  όριο	
   Άνω	
  όριο	
  



 

 
107 

Πίνακας	
  30:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  επίδραση	
  της	
  οικογενειακής	
  κατάστασης	
  στη	
  συμμόρφωση	
  των	
  
ατόμων	
  στο	
  πρόγραμμα.	
  

 Άθροισµα 

τετραγώνων 

Βαθµοί 

ελευθερίας 

Μέσα 

τετράγωνα F 

Σηµαντικότητα 

ελέγχου 

Μεταξύ 

οµάδων 

11,479 3 3,826 ,261 ,853 

Εντός 

οµάδων 

3016,460 206 14,643   

Σύνολο 3027,939 209    
Πίνακας	
  31:	
  Μέσες	
  τιμές	
  μεταβολής	
  του	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος	
  ανά	
  επίπεδο	
  της	
  οικογενειακής	
  κατάστασης.	
  

 
Αριθµός Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

Άγαµος 15 1,3853 4,39994 

Έγγαµος/Συζεί 163 ,6065 3,95587 

Διαζευγµένος 7 ,0157 ,60266 

Χήρος 25 ,7528 2,94481 

Total 210 ,6599 3,80628 
Πίνακας	
  32:	
  Πολλαπλές	
  συγκρίσεις	
  για	
  την	
  επίδραση	
  της	
  οικογενειακής	
  κατάστασης	
  στη	
  συμμόρφωση	
  των	
  

ατόμων	
  στο	
  πρόγραμμα.	
  

(I) 

Οικογενειακή 

(J) 

Οικογενειακή 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης 

Κάτω 

όριο 

Άνω 

όριο 

Άγαµος Έγγαµος/Συζεί ,77883 1,03249 1,000 -1,9717 3,5294 

Διαζευγµένος 1,36962 1,75159 1,000 -3,2966 6,0358 

Χήρος ,63253 1,24977 1,000 -2,6968 3,9619 

Έγγαµος/Συζεί Άγαµος -,77883 1,03249 1,000 -3,5294 1,9717 

Διαζευγµένος ,59079 1,47706 1,000 -3,3441 4,5256 

Χήρος -,14630 ,82192 1,000 -2,3359 2,0433 

Διαζευγµένος Άγαµος -1,36962 1,75159 1,000 -6,0358 3,2966 

Έγγαµος/Συζεί -,59079 1,47706 1,000 -4,5256 3,3441 

Χήρος -,73709 1,63633 1,000 -5,0962 3,6221 

Χήρος Άγαµος -,63253 1,24977 1,000 -3,9619 2,6968 

Έγγαµος/Συζεί ,14630 ,82192 1,000 -2,0433 2,3359 

Διαζευγµένος ,73709 1,63633 1,000 -3,6221 5,0962 
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6.3.9 Μορφωτικό επίπεδο και βαθµός συµµόρφωσης στο πρόγραµµα 

Για τον έλεγχο της πιθανής επίδρασης του µορφωτικού επιπέδου στη 

συµµόρφωση των ατόµων στο πρόγραµµα διατροφής που τους δόθηκε 

διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος Ανάλυσης Διακύµανσης για Ένα 

Παράγοντα, σε επίπεδο σηµαντικότητας α=5%, πλαισιωµένος από τις σχετικές 

συγκρίσεις Bonferoni. Η συµµόρφωση των ατόµων στο πρόγραµµα 

διατροφής που τους δόθηκε εξετάζεται µέσω της µεταβολής του δείκτη µάζας 

σώµατος τους κατά της διάρκεια του προγράµµατος. Τα αποτελέσµατα του 

σχετικού ελέγχου παρείχαν ενδείξεις για την επίδραση του µορφωτικού επιπέδου 

στη µεταβολή του δείκτη µάζας σώµατος (p-value=0,013). Ειδικότερα, η 

επίδραση αυτή εστιάζεται κυρίως στη διαφορά των περίπου 2,96±0,88 

µονάδων της µεταβολής του δείκτη µάζας σώµατος µεταξύ των αποφοίτων 

του γυµνασίου και του λυκείου, µε τους πρώτους να έχουν αυξήσει την τιµή του 

ΔΜΣ και τους δεύτερους να τον έχουν µειώσει. Τα σχετικά αποτελέσµατα 

συνοψίζονται στους πίνακες 36, 37 και 38.   

Πίνακας	
  33:	
  Ανάλυση	
  Διακύμανσης	
  για	
  την	
  επίδραση	
  του	
  μορφωτικού	
  επιπέδου	
  στη	
  συμμόρφωση	
  των	
  
ατόμων	
  στο	
  πρόγραμμα.	
  

 Άθροισµα 

τετραγώνων 

Βαθµοί 

ελευθερίας 

Μέσα 

τετράγωνα F 

Σηµαντικότητα 

ελέγχου 

Μεταξύ 

οµάδων 

180,030 4 45,008 3,240 ,013 

Εντός 

οµάδων 

2847,908 205 13,892   

Σύνολο 3027,939 209    
Πίνακας	
  34:	
  Μέσες	
  τιμές	
  μεταβολής	
  του	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος	
  ανά	
  επίπεδο	
  της	
  μόρωσης	
  των	
  ατόμων.	
  

 
Αριθµός Μέση τιµή Τυπική απόκλιση 

Δηµοτικό 84 1,0023 3,80222 

Γυµνάσιο 31 2,2065 4,44531 

Λύκειο 43 -,7593 4,24152 

Πτυχιούχος 49 ,4327 2,49719 

Μεταπτυχιακές σπουδές 3 -,8567 ,34559 

Σύνολο 210 ,6599 3,80628 
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Πίνακας	
  35:	
  Πολλαπλές	
  συγκρίσεις	
  για	
  την	
  επίδραση	
  του	
  μορφωτικού	
  επιπέδου	
  στη	
  συμμόρφωση	
  των	
  
ατόμων	
  στο	
  πρόγραμμα.	
  

(I) Μόρφωση (J) Μόρφωση 

Μέση 

διαφορά (I-

J) 

Τυπική 

απόκλιση Σηµαντικότητα 

95% Διάστηµα 

εµπιστοσύνης 

Κάτω 

όριο 

Κάτω 

όριο 

Δηµοτικό Γυµνάσιο -1,20419 ,78328 1,000 -3,4269 1,0185 

Λύκειο 1,76156 ,69890 ,125 -,2217 3,7449 

Πτυχιούχος ,56961 ,67000 1,000 -1,3317 2,4709 

Μεταπτυχιακές 

σπουδές 

1,85893 2,19001 1,000 -4,3557 8,0736 

Γυµνάσιο Δηµοτικό 1,20419 ,78328 1,000 -1,0185 3,4269 

Λύκειο 2,96575* ,87819 ,009 ,4737 5,4578 

Πτυχιούχος 1,77380 ,85537 ,394 -,6535 4,2011 

Μεταπτυχιακές 

σπουδές 

3,06312 2,25364 1,000 -3,3321 9,4584 

Λύκειο Δηµοτικό -1,76156 ,69890 ,125 -3,7449 ,2217 

Γυµνάσιο -2,96575* ,87819 ,009 -5,4578 -,4737 

Πτυχιούχος -1,19196 ,77884 1,000 -3,4021 1,0182 

Μεταπτυχιακές 

σπουδές 

,09736 2,22572 1,000 -6,2186 6,4134 

Πτυχιούχος Δηµοτικό -,56961 ,67000 1,000 -2,4709 1,3317 

Γυµνάσιο -1,77380 ,85537 ,394 -4,2011 ,6535 

Λύκειο 1,19196 ,77884 1,000 -1,0182 3,4021 

Μεταπτυχιακές 

σπουδές 

1,28932 2,21681 1,000 -5,0014 7,5801 

Μεταπτυχιακές 

σπουδές 

Δηµοτικό -1,85893 2,19001 1,000 -8,0736 4,3557 

Γυµνάσιο -3,06312 2,25364 1,000 -9,4584 3,3321 

Λύκειο -,09736 2,22572 1,000 -6,4134 6,2186 

Πτυχιούχος -1,28932 2,21681 1,000 -7,5801 5,0014 

 

6.3.10 Συσχέτιση ΗDL χοληστερόλης και κατανάλωσης ψαριών 

Η συσχέτιση της HDL χοληστερόλης µε την κατανάλωση µεγάλων ψαριών, 

µικρών ψαριών, και θαλασσιών µελετήθηκε επίσης µέσω του υπολογισµού του 

κατάλληλου συντελεστή Spearman (ρ). Οι τιµές του συντελεστή 

παρουσιάζονται αναλυτικά στον πίνακα 38. Οι συσχετίσεις δεν είναι στατιστικά 

σηµαντικές, ενώ οι τιµές τους υποδηλώνουν µια ιδιαίτερα ασθενή έως µηδενική 
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συσχέτιση του δείκτη της HDL χοληστερόλης και της συχνότητας κατανάλωσης 

ψαριών και θαλασσινών.  

Πίνακας	
  36:	
  Συντελεστής	
  συσχέτισης	
  της	
  συχνότητας	
  κατανάλωσης	
  ψαριών	
  και	
  θαλασσινών	
  με	
  τον	
  δείκτη	
  της	
  
ΗDL	
  χοληστερόλης.	
  

 Μεγάλα Ψάρια Μικρά Ψάρια Θαλασσινά 
Spearman's rho LDL Συντελεστής συσχέτισης ,069 ,016 -,046 

Σηµαντικότητα ,374 ,835 ,557 

Αριθµός ατόµων 166 166 166 

	
  

6.3.11 Επίδραση του βαδίσµατος στα επίπεδα της HDL χοληστερόλης  

Για τη διερεύνηση της επίδρασης της µεταβολής των λεπτών βαδίσµατος 

(περπάτηµα) ανά ηµέρα επί της µεταβολής της χοληστερόλης HDL 

χρησιµοποιήθηκε ο δείκτης γραµµικής συσχέτισης του Pearson και η οµάδα 

παρέµβασης. Τα αποτελέσµατα κατέδειξαν µια στατιστικώς σηµαντική (p-

value=0,021) αρνητική, µέτριας έντασης συσχέτιση µεταξύ του ηµερήσιου 

χρόνου βαδίσµατος και των επιπέδων χοληστερόλης HDL. Ειδικότερα, η θετική 

µεταβολή (αύξηση) του ηµερήσιου χρόνου βαδίσµατος φαίνεται ότι σχετίζεται 

µε την αρνητική µεταβολή (µείωση) των επιπέδων της HDL χοληστερόλης. Τα 

σχετικά αποτελέσµατα συνοψίζονται στον πίνακα 41.    

	
  

Πίνακας	
  37:	
  Συντελεστής	
  συσχέτισης	
  της	
  μεταβολής	
  του	
  ημερήσιου	
  χρόνου	
  βαδίσματος	
  με	
  τη	
  μεταβολή	
  του	
  
δείκτη	
  της	
  HDL	
  χοληστερίνης.	
  

 Μεταβολή 

HDL 

Μεταβολή χρόνου 

βαδίσµατος 

Μεταβολή HDL Συντελεστής 

συσχέτισης 

1 -,555* 

Σηµαντικότητα  ,021 

Αριθµός ατόµων 42 17 

Μεταβολή χρόνου 

βαδίσµατος 

Συντελεστής 

συσχέτισης 

-,555* 1 

Σηµαντικότητα ,021  
Αριθµός ατόµων 17 26 
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6.3.12 Επίδραση της κατανάλωσης πρωινού στο δείκτη µάζας σώµατος  

Η συσχέτιση του Δείκτη Μάζας Σώµατος µε τη συχνότητα κατανάλωσης 

πρωινού µελετήθηκε µέσω του υπολογισµού του κατάλληλου συντελεστή 

Spearman (ρ). Οι τιµές του συντελεστή παρουσιάζονται αναλυτικά στον 

πίνακα 42. Οι συσχετίσεις δεν είναι στατιστικά σηµαντικές (p-value=0,316), ενώ 

οι τιµές τους υποδηλώνουν µια ιδιαίτερα ασθενή έως µηδενική συσχέτιση της 

κατανάλωσης πρωινού µε τον ΔΜΣ.  

Πίνακας	
  38:	
  Συντελεστής	
  συσχέτισης	
  της	
  συχνότητας	
  κατανάλωσης	
  πρωινού	
  με	
  τον	
  δείκτη	
  μάζας	
  σώματος.	
  

 Συχνότητα 

πρωινού 

Δείκτης Μάζας 

Σώµατος 

Spearman's 

rho 

Συχνότητα πρωινού Συντελεστής 

συσχέτισης 

1,000 -,069 

Σηµαντικότητα . ,316 

Αριθµός ατόµων 212 212 

Δείκτης Μάζας 

Σώµατος 

Συντελεστής 

συσχέτισης 

-,069 1,000 

Σηµαντικότητα ,316 . 

Αριθµός ατόµων 212 212 
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 Συζήτηση  
 

Η παρούσα εργασία παρέχει τα στοιχεία του Παρεµβατικού Προγράµµατος 

Διατροφικής Αγωγής στους Δήµους Δέλτα και Βέροιας. Το συνολικό µέγεθος 

του δείγµατος είναι 147 άτοµα, εκ  των οποίων 40 άνδρες και  107 γυναίκες. Οι 

ηλικίες των συµµετεχόντων κυµαίνονται από τα 26 µέχρι τα 85 έτη. Οι παθήσεις 

µε τα υψηλότερα ποσοστά εµφάνισης ήταν η παχυσαρκία µε 67,35%, 

ακολουθεί η δυσλιπιδαιµία µε 56,46% και η υπέρταση µε 42,18%. Τα χαµηλότερα 

ποσοστά εµφάνισαν τα καρδιαγγειακά νοσήµατα µε 14,97% και ο 

σακχαρώδης διαβήτης µε 17,69%. Αξίζει να σηµειωθεί ότι, αρκετοί 

συµµετέχοντες  έπασχαν από περισσότερες από µία ασθένειες αλλά και ότι το 

69% των ατόµων δεν είχε ακολουθήσει δίαιτα στο παρελθόν.  ΓΥΝΑΙΚΕΣ-ΑΝΤΡΕΣ  

Όσον αφορά τις σωµατοµετρικές µετρήσεις, στην οµάδα ελέγχου δεν 

παρατηρήθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις αρχικές 

µετρήσεις κάθε ατόµου και σε αυτές που έγιναν 6 µήνες αργότερα. Παρόλα 

αυτά, στην οµάδα παρέµβασης, µετά από την 6µηνη παρακολούθηση και τη 

χορήγηση διαιτολογίου, παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική µείωση του 

δείκτη µάζας σώµατος (p-value=0,019), του ποσοστού του σωµατικού λίπους 

(p-value=0,030), των περιφερειών του λαιµού (p-value=0,009), της µέσης (p-

value=0,003) και ισχίου (p-value=0,002). 

Αναλυτικότερα, σχετικά µε τη µεταβολή του δείκτη µάζας σώµατος, η 

µεγαλύτερη µείωση παρατηρήθηκε σε όσους πάσχουν από παχυσαρκία και 

φτάνει κατά µέσο όρο τις 4 µονάδες εντός του εξαµήνου. Ακολουθούν ο 

Σακχαρώδης Διαβήτης µε µέση µείωση περίπου 3 µονάδες, η Λιπιδαιµία και η 

Υπέρταση µε περίπου 1,2 µονάδες και τέλος τα Καρδιαγγειακά µε µέση τιµή 

µείωσης 1 περίπου µονάδα. 

Αναφορικά µε την αρτηριακή πίεση παρατηρούµε ότι η οµάδα παρέµβασης, 

ανεξαρτήτου ασθένειας, παρουσιάζει µείωση των επιπέδων αρτηριακής πίεσης 

τόσο της διαστολικής (µέση µεταβολή περίπου 1,3 µονάδες) όσο και της 

συστολικής (µέση µεταβολή περίπου 3 µονάδες). Σηµαντική µείωση τις 

αρτηριακής πίεσης  παρατηρήθηκε σε όσους πάσχουν από υπέρταση, αφού 

αυτή είχε µέση τιµή µείωσης τις 6,65 µονάδες στην συστολική και τις 3,77 
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µονάδες στη διαστολική, που είναι και οι µεγαλύτερες µέσες µεταβολές της 

αρτηριακής πίεσης. Αντίθετα, τα άτοµα που πάσχουν από καρδιαγγειακά 

νοσήµατα φαίνεται να αυξάνουν την αρτηριακή τους πίεση µε µέση τιµή 

µεταβολής -2,7 για την συστολική και -6,83 για την διαστολική. 

Σχετικά µε τις βιοχηµικές εξετάσεις φαίνεται ότι, η ολική CHOL µειώθηκε στους 

περισσότερους ασθενείς της οµάδας παρέµβασης. Η µεγαλύτερη µείωση της 

ολικής CHOL συναντάται στην Λιπιδαιµία και τον Σακχαρώδη Διαβήτη µε µέση 

τιµή µεταβολής περίπου 18 µονάδες. Απεναντίας στα άτοµα µε καρδιαγγειακά 

παρατηρείται αύξηση της  ολικής CHOL µε µέση τιµή µεταβολής -5,67. 

Εξετάζοντας την µεταβολή της LDL χοληστερόλης στην οµάδα παρέµβασης 

παρατηρούµε ότι, την µεγαλύτερη µείωση έχουν οι ασθενείς που πάσχουν από 

Σακχαρώδη Διαβήτη  σε αντίθεση µε τους ασθενείς Καρδιαγγειακών 

Νοσηµάτων που φαίνεται ότι αύξησαν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης µε 

µέση τιµή µεταβολής -8,1 µονάδες. Θετικά αποτελέσµατα παρουσιάζονται και 

για τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης µετά την 6µηνη παρέµβαση. Η 

µεγαλύτερη αύξηση της HDL χοληστερόλης παρατηρείται στα άτοµα µε 

Σακχαρώδη Διαβήτη µε µέση µεταβολή -6,2 µονάδες ενώ οι ασθενείς µε 

Καρδιαγγειακά παρουσιάζουν για ακόµη µία φορά αρνητικά αποτελέσµατα 

καθώς φαίνεται να έχουν µείωση της HDL χοληστερόλης µε µέση µεταβολή 6 

µονάδες. Όσον αφορά,  την µεταβολή των τριγλυκεριδίων γίνεται εµφανές ότι, 

η µεγαλύτερη µέση µεταβολή υπάρχει στους ασθενείς που πάσχουν από 

Σακχαρώδη Διαβήτη µε µέση µείωση των τιµών τους περίπου 41,4 µονάδες, 

ενώ την µικρότερη µέση µεταβολή έχουν οι ασθενείς που πάσχουν από 

υπέρταση µε µέση µείωση των τιµών  περίπου 9,8 µονάδες. Τέλος σηµαντικά 

µεγαλύτερη ήταν η µέση µείωση της τιµής της γλυκόζης στα άτοµα που 

πάσχουν από Σακχαρώδη Διαβήτη, φτάνοντας τις 33,5 µονάδες, όταν η µέση 

µείωση στην οµάδα παρέµβασης στο σύνολο ήταν 5 µονάδες. Από τα 

παραπάνω, συµπεραίνουµε ότι οι ασθενείς που πάσχουν από Σακχαρώδη 

Διαβήτη είχαν συγκριτικά καλύτερα αποτελέσµατα στους βιοχηµικούς δείκτες σε 

αντίθεση µε τους ασθενείς που πάσχουν από άλλες ασθένειες και ιδιαίτερα 

αυτούς που πάσχουν από Καρδιαγγειακά, η οποίοι δεν παρουσίασαν θετική 

µεταβολή των βιοχηµικών δεικτών.  
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Παρά τις συστάσεις για κατανάλωση προϊόντων ολικής άλεσης στον διαβήτη 

(de Munter JS et al., 2007; Venn BJ et al., 2004) το 61,5% των συµµετεχόντων 

διαβητικών δεν καταναλώνει προϊόντα ολικής άλεσης. Σε ποσοστό περίπου 

60% οι διαβητικοί καταναλώνουν λευκό ψωµί καθηµερινά. 

Σχετικά µε την διαφοροποίηση του δείκτη WHR, από τα δεδοµένα προκύπτει ότι 

υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά στον δείκτη WHR, στα άτοµα που 

πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσήµατα (p-value=0.012). Οι πάσχοντες από 

κάποιο καρδιαγγειακό νόσηµα εµφανίζουν µικρότερη τιµή του WHR (0,929) σε 

σχέση µε όσους δεν πάσχουν από κάποια ασθένεια αυτής της µορφής (0,978). 

Επίσης, προέκυψε στατιστικά σηµαντική διαφορά του δείκτη και σε όσους 

πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη (p-value=0.001), µε τους συµµετέχοντες 

που δήλωσαν διαβητικοί να εµφανίζουν µικρότερη τιµή του WHR (0,924) σε 

σχέση µε τους υπόλοιπους (0,99). Η διαφοροποίηση που παρατηρείται τόσο 

σε όσους πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσήµατα όσο και σε όσους πάσχουν 

από διαβήτη, µπορούν να θεωρηθούν ως αποτέλεσµα της ανάγκης που έχουν 

για καλύτερη ποιότητα διατροφής και έλεγχο του σωµατικού τους βάρους µε 

σκοπό την σταθεροποίηση της κατάστασης της υγείας τους.  

Τα αποτελέσµατα του ελέγχου αποδεικνύουν τη σηµαντικότητα της επίδρασης 

του χρόνου ως προς το βάρος των συµµετεχόντων (p-value=0,011). 

Παρατηρείται ότι, τα άτοµα χάνουν αρχικά, κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων 

περιόδων µέτρησης ένα σηµαντικό βάρος της τάξης 2,93±0,73 (kg), ενώ 

αργότερα οι απώλειες βάρους είναι σηµαντικά µικρότερες. Επίσης φαίνεται ότι, 

µετά την τρίτη µέτρηση, τα άτοµα αρχίζουν να ανακτούν ένα τµήµα από το 

βάρος που είχαν αρχικά χάσει. Σηµαντικό είναι να αναφέρουµε ότι, στο 

διάστηµα αυτό µεσολάβησαν οι καλοκαιρινές διακοπές. 

Σχετικά µε την παρακολούθηση της εξέλιξης του λίπους (%)κατά τη διάρκεια του 

εξαµήνου παρατηρούµε ότι, οι µεταβολές του ποσοστού του λίπους φαίνεται 

να είναι περίπου στα ίδια επίπεδα (p-value=0,866).  

Όσο αφορά την εξέλιξη των περιµέτρων µέσης, ισχίου και λαιµού φαίνεται ότι, 

υπάρχει σηµαντική επίδραση του χρόνου στην περίµετρο της µέσης των 

ατόµων (p-value=0,029). Φαίνεται ότι, τα άτοµα µειώνουν αρχικά, κατά τη 

διάρκεια των τεσσάρων πρώτων περιόδων, την περίµετρο της µέσης τους κατά 
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περίπου 4,93±1,33 (cm) και παραµένουν περίπου σε αυτά τα επίπεδα της 

µείωσης. Παρόµοια αποτελέσµατα παρατηρούνται και στην περίµετρο των 

ισχίων των ατόµων (p-value=0,000). Η µέγιστη σηµαντική διαφορά εµφανίζεται 

µεταξύ της πρώτης και της τελευταίας µέτρησης. Παρατηρείται ένας µικρός 

ρυθµός µεταβολής στις µετρήσεις από µήνα σε µήνα. Τα αποτελέσµατα του 

ελέγχου, που αφορούν την εξέλιξη της περιµέτρου λαιµού καταδεικνύουν τη 

σηµαντικότητα της επίδρασης του χρόνου στην περίµετρο του λαιµού των 

ατόµων (p-value=0,033). Η µέγιστη σηµαντική διαφορά εµφανίζεται µεταξύ της 

πρώτης και της τέταρτης µέτρησης και αντιστοιχεί σε µια µέση µείωση της 

περιφέρειας κατά 1,00±0,24 (cm).  

Σχετικά µε τον ΔΜΣ, φαίνεται η θετική επίδραση του χρόνου στην µείωση του 

ΔΜΣ των ατόµων (p-value=0,016). Φαίνεται ότι οι ασθενείς χάνουν το 

µεγαλύτερο ποσοστό του βάρους τους στην αρχική περίοδο του 

προγράµµατος, ενώ στη συνέχεια το βάρος τους παραµένει στα ίδια περίπου 

επίπεδα. Ο έλεγχος σχετικά µε την εξέλιξη του WHR κατά τη διάρκεια του 

εξαµήνου δεν καταδεικνύει κάποια σηµαντικότητα της επίδρασης του χρόνου 

στον λόγο των περιµέτρων (p-value=0,620). Εποµένως, οι µεταβολές του WHR 

από περίοδο σε περίοδο φαίνεται να είναι περίπου στα ίδια επίπεδα.  

Η οικογενειακή κατάσταση δεν φαίνεται επηρεάζει τη µεταβολή του δείκτη µάζας 

σώµατος(p-value=0,853).Απεναντίας, παρατηρούµε ότι ο βαθµός 

συµµόρφωσης στο πρόγραµµα επηρεάζεται σηµαντικά από το µορφωτικό 

επίπεδο των συµµετεχόντων(p-value=0,013)η επίδραση αυτή εστιάζεται κυρίως 

στη διαφορά των περίπου 2,96±0,88 µονάδων της µεταβολής του δείκτη µάζας 

σώµατος µεταξύ των αποφοίτων του γυµνασίου και του λυκείου, µε τους 

πρώτους να έχουν αυξήσει την τιµή του ΔΜΣ και τους δεύτερους να τον έχουν 

µειώσει.  

Η συσχέτιση του Δείκτη Μάζας Σώµατος µε τη συχνότητα κατανάλωσης 

πρωινού δεν είναι στατιστικά σηµαντική (p-value=0,316), ενώ οι τιµές τους 

υποδηλώνουν µια ιδιαίτερα ασθενή έως µηδενική συσχέτιση της κατανάλωσης 

πρωινού µε τον ΔΜΣ.  
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 Παράρτηµα  
 

Στο παράρτηµα περιέχεται: 

• το ερωτηµατολόγιο του παρεµβατικού προγράµµατος, το οποίο 

συµπληρώθηκε. 

• τα διαιτολόγια του παρεµβατικού προγράµµατος, που διατέθηκαν 

στους συµµετέχοντες µε βάση την ασθένεια και την ενεργειακή 

πρόσληψη του καθενός. 

• Ο οδηγός διαιτολογίου, ο οποίος δόθηκε στους συµµετέχοντες για την 

επεξήγηση των διαιτολογίων τους. 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

Code Κωδικός αριθµός  
Date Ηµεροµηνία επανελέγχου (ΗΗ/ΜΜ/ΕΕΕΕ)    

ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
Age Ποια είναι η ηλικία σας; ... 
Sex Φύλο 1| Α 

2| Γ 
Nomos Νοµός διαµονής ... 

City Δήµος / κοινότητα ... 
Occup Ποιο το επάγγελµα που ασκείτε τώρα (τελευταίο έτος); ... 

TypeOccup Πως θα χαρακτηρίζατε το 
επάγγελµα που ασκείτε 

τώρα; 

1| χειρωνακτικό (π.χ. οι αγρότες, οι κτηνοτρόφοι, οι υδραυλικοί, οι ηλεκτρολόγοι) 
2| ηµι-χειρωνακτικό (σωµατική εργασία ηπιότερης έντασης χωρίς να απαιτεί 

συστηµατική και έντονη πνευµατική δραστηριότητα) 
3| πνευµατικό 

Marrital Οικογενειακή κατάσταση 
 
 
 

1|Άγαµος 
2| Έγγαµος/Συζεί 
3| Διαζευγµένος 

4| Χήρος 
Children Έχετε παιδιά 1|Ναι 

0| Όχι 
Children_no [Αν ΝΑΙ] Αριθµός παιδιών ... 

EDUC Σπουδές 
 
 
 

1| Δηµοτικό 
2| Γυµνάσιο 
3| Λύκειο 

4| Πτυχιούχοι ΑΕΙ 
5| Μεταπτυχιακές Σπουδές 

FINANC Πόσο ικανοποιηµένος αισθάνεστε από την οικονοµική σας κατάσταση; 
(κλίµακα 1-10, 1 = καθόλου, 10=πάρα πολύ ικανοποιηµένος) 

... 

INCOM Το ετήσιο εισόδηµα σας είναι 1| <10.000 ευρώ 
2| 10.001 – 20.000 ευρώ 
3| 20.001 – 40.000 ευρώ 
4| 40.001 – 80.000 ευρώ 

5| >80.000 ευρώ 
6| Δεν απαντώ 

ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
CVD Έχετε διαγνωσθεί µε στεφανιαία νόσο (έµφραγµα ή στηθάγχη), εγκεφαλικό 

επεισόδιο ή αγγειοπάθεια κάτω άκρων; 
1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

DCVD Έτος Διάγνωσης ... 
DCVD_1 ΔΕΝ θυµάµαι, αλλά σίγουρα πριν το ... 

 [Αν ΝΑΙ] Τι είδους αγωγή ακολουθείτε;  
DietCVD Ειδική δίαιτα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 
RxCVD Φάρµακα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

RxTypeCVD Είδος και δόση φαρµάκων: ... 
HTN Έχετε διαγνωσθεί µε αρτηριακή υπέρταση; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

DHTN Έτος Διάγνωσης ... 
DHTN_1 ΔΕΝ θυµάµαι, αλλά σίγουρα πριν το ... 

 [Αν ΝΑΙ] Τι είδους αγωγή ακολουθείτε;  
DietHTN Ειδική δίαιτα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 
RxHTN Φάρµακα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

RxTypeHTN Είδος  και δόση φαρµάκων: ... 

HCHOL Έχετε διαγνωσθεί µε αυξηµένες τιµές λιπιδίων (χοληστερίνη , LDL-
χοληστερίνη ή τριγλυκερίδια); 

1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

DHCHOL Έτος Διάγνωσης ... 
DHCHOL_1 ΔΕΝ θυµάµαι, αλλά σίγουρα πριν το ... 

 [Αν ΝΑΙ] Τι είδους αγωγή ακολουθείτε;  
DietHCHOL Ειδική δίαιτα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 
RxHCHOL Φάρµακα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

RxTypeHCHOL Είδος και δόση φαρµάκων: ... 
DM Έχετε διαγνωσθεί µε  σακχαρώδη διαβήτη (τύπου 2); 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

DDM Έτος Διάγνωσης ... 



 

 
134 

DDM_1 ΔΕΝ θυµάµαι, αλλά σίγουρα πριν το ... 
 [Αν ΝΑΙ] Τι είδους αγωγή ακολουθείτε;  

DietDDM Ειδική δίαιτα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 
RxDDM Φάρµακα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 

RxTypeDDM Είδος και δόση φαρµάκων: ... 
 ΑΝΑΓΡΑΨΤΕ ΤΙΣ ΤΙΜΕΣ ΤΩΝ ΠΙΟ ΠΡΟΣΦΑΤΩΝ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΩΝ ΕΞΕΤΑΣΕΩΝ (1 ΕΤΟΥΣ): 

TCHOL Ολική χοληστερόλη (mg/dL) ... 
LDL_C LDL χοληστερόλη (mg/dL) ... 
HDL_C HDL χοληστερόλη (mg/dL) ... 

TG Τριγλυκερίδια νηστείας (mg/dL) ... 
GLUC Γλυκόζη νηστείας (mg/dL) ... 
HbA1c Γλυκοζυλιωµένη  αιµοσφαιρίνη (%) ... 
UREA Ουρία (mg/dL) ... 
URIC Ουρικό οξύ (mg/dL) ... 

CREAT Κρεατινίνη (mg/dL) ... 
HEMATOCR Αιµατοκρίτης (%) ... 

SBP Συστολική ΑΠ (mmHg) ... 
DBP Διαστολική ΑΠ (mmHg) ... 

Weight Σωµατικό βάρος (σε κιλά) ... 
Height Ύψος (σε µέτρα) ... 
ΒΙΑ Ποσοστό Σωµατικού Λίπους % ... 

Waist Περιφέρεια µέσης (σε εκατοστά) ... 
Hip Περιφέρεια γοφών (σε εκατοστά) ... 

NECK Περιφέρεια λαιµού (σε εκατοστά) ... 
 Οικογενειακό ιστορικό: πατέρας (<55 έτη για τα ΚΑΝ), µητέρα (< 65 έτη για τα 

ΚΑΝ) ή αδελφός/ή 
 

FamHist_1 Καρδιαγγειακής νόσου 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 9| Δε Γνωρίζω 

FamHist_2 Υπέρτασης 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 9| Δε Γνωρίζω 

FamHist_3 Δυσλιπιδαιµίας 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 9| Δε Γνωρίζω 

FamHist_4 Διαβήτη 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 9| Δε Γνωρίζω 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΡΟΠΟY ΖΩΗΣ 
Smoking Είστε καπνιστής (περισσότερο από1 τσιγάρα ηµερησίως το τελευταίο έτος); 1| ΝΑΙ  

2| OXI – Διέκοψα  
0| ΟΧΙ – Δεν έχω 
καπνίσει ποτέ 

Cig_Years [Αν ΝΑΙ] Για πόσα χρόνια; ... 
Cig_Packs [Αν ΝΑΙ] Πόσα τσιγάρα κατά µέσο όρο την ηµέρα καπνίζετε; ... 

StopSmokYr [Αν ΟΧΙ – Διέκοψα] Πότε διακόψατε το κάπνισµα (έτος); ... 
ETS Εκτίθεστε σε καπνό του περιβάλλοντος για >30 λεπτά και >5 ηµέρες/εβδοµάδα; 1| ΝΑΙ 

0| ΟΧΙ 
Sleep Πόσες ώρες ύπνου συµπληρώνετε την ηµέρα;  

Κλίµακα IPAQ, Πηγή: Papathanasiou G, Georgoudis G, Papandreou M, Spyropoulos P, Georgakopoulos D, Kalfakakou V, Evangelou A. Reliability 
measures of the short International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) in Greek young adults. Hellenic J Cardiol. 2009;50:283-94| 

IPAQ_1 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσες µέρες κάνατε έντονη σωµατική 
δραστηριότητα όπως σκάψιµο, έντονη άσκηση µε βάρη, τρέξιµο σε διάδροµο µε κλίση, 
αεροβική γυµναστική, γρήγορο τρέξιµο, γρήγορη ποδηλασία, γρήγορη κολύµβηση, 

τένις, αγώνας σε γήπεδο (ποδόσφαιρο, basketball, volleyball, handball); 

 

IPAQ_2 
Πόσο χρόνο (σε λεπτά) καταναλώσατε συνήθως κάνοντας έντονη σωµατική 

δραστηριότητα σε µία από αυτές τις ηµέρες; 
 

Πριν απαντήσετε στις ερωτήσεις 3 και 4 σκεφτείτε τις µέτριας έντασης δραστηριότητες που κάνατε τις τελευταίες 7 ηµέρες.  Μια µέτρια έντασης 
δραστηριότητα αναφέρεται σε δραστηριότητες που απαιτούν µέτρια σωµατική δραστηριότητα και σας κάνουν να αναπνέετε κάπως δυσκολότερα από ότι 

συνήθως. Σκεφτείτε µόνο τις δραστηριότητες που κάνατε και είχαν διάρκεια τουλάχιστον 10 λεπτά. 

IPAQ_3 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσες µέρες κάνατε κάποια µέτρια 
σωµατική δραστηριότητα όπως το να σηκώνετε και να µεταφέρετε ελαφρά βάρη (κάτω 
από 10 κιλά), συνολική καθαριότητα του σπιτιού, ήπιες ρυθµικές ασκήσεις σώµατος, 
ποδηλασία αναψυχής µε χαµηλή ταχύτητα, χαλαρή κολύµβηση σε µέτρια ένταση.  Μη 
συµπεριλάβετε το περπάτηµα. Να αναφερθούν µόνο οι δραστηριότητες που κάνατε για 

τουλάχιστον 10 λεπτά. 

 

IPAQ_4 
Πόσο χρόνο (σε λεπτά) καταναλώσατε συνήθως κάνοντας σωµατική δραστηριότητα 

µέτριας έντασης σε µία από αυτές τις ηµέρες; 
 

IPAQ_5 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσες ηµέρες περπατήσατε για  
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τουλάχιστον10 λεπτά τη φορά; 

IPAQ_6 
Πόσο χρόνο (σε λεπτά) καταναλώσατε συνήθως για περπάτηµα σε µια από τις 

παραπάνω ηµέρες; 
 

IPAQ_7 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ηµερών, πόσο χρόνο (σε ώρες συνολικά) 
καταναλώσατε καθιστός στο σπίτι, στο γραφείο, µε φίλους, ή διαβάζοντας, ξαπλώνοντας 

ή παρακολουθώντας τηλεόραση; Μην συµπεριλάβετε τις ώρες ύπνου. 

 

 
 
 

ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

NutrAs Έχετε ακολουθήσει στο παρελθόν ειδική δίαιτα; 1| ΝΑΙ 0| ΟΧΙ 
 [Αν ΝΑΙ]  

ΝΑ_DType1  H δίαιτα ήταν για: 1|Απώλεια βάρους; 
2|Ρύθµιση σακχάρου; 
3|Ρύθµιση λιπιδίων; 

4|Ρύθµιση αρτηριακής πίεσης; 

ΝΑ_DType2   
ΝΑ_DType3   
ΝΑ_DType4   
NA_DSpec  Τι είδους ήταν η δίαιτα; ... 
NA_DWho  Ποιος σας έδωσε την δίαιτα; 1| Ιατρός 

2| Διαιτολόγος 
3| Φιλικό πρόσωπο 

4| Την είδα στον τύπο 
5| Μόνος µου 

Πηγή: Bountziouka V, Bathrellou E, Giotopoulou A, Katsagoni C, Bonou M, Vallianou N, Barbetseas J, Avgerinos PC, Panagiotakos DB. Development, 
repeatability and validity regarding energy and macronutrient intake of a semi-quantitative food frequency questionnaire: methodological considerations. Nutr 

Metab Cardiovasc Dis. 2012;22:659-67. 

Σηµειώστε ΠΟΣΟ ΣΥΧΝΑ καταναλώσατε τα παρακάτω τρόφιµα 
τον τελευταίο µήνα. Προσοχή, θα πρέπει να απαντήσετε έχοντας ως 

µερίδα αναφοράς την ποσότητα που αναγράφεται στις παρενθέσεις. 
(Συντµήσεις: φ = φορές, γρ. = γραµµάρια, τµχ. = τεµάχιο, φλ. = φλιτζάνι 

τσαγιού = 240 ml) 

1| Ποτέ/ 
Σπάνια 

2| 1-3 φ/ 
µήνα 

3| 1-2 φ/ 
εβδοµ. 

4| 3-6 
φ/ 

εβδοµ. 

5| 1 φ/ ηµέρα 6| ≥ 2 φ/ 
ηµέρα 

DQ_1|Γάλα/ γιαούρτι πλήρες (1 ποτήρι/ 1 κεσεδάκι) 1 2 3 4 5 6 
DQ_2|Γάλα/ γιαούρτι χαµηλό σε λιπαρά (1 ποτήρι/ 1 κεσεδάκι) 1 2 3 4 5 6 

DQ_3|Τυρί κίτρινο, τυρί σε κρέµα (30 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_4|Τυρί φέτα, ανθότυρο (30 γρ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_5|Τυρί άπαχο ή χαµηλό σε λιπαρά (light, κότατζ) (30 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_6|Αυγό (βραστό, τηγανιτό, οµελέτα) (1 τµχ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_7|Ψωµί άσπρο (1 φέτα 30γρ ή φέτα τοστ), φρυγανιά (2 τµχ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_8|Ψωµί ολικής αλέσεως (1 φέτα 30γρ ή φέτα τοστ), φρυγανιά (2 

τµχ) 
1 2 3 4 5 6 

DQ_9|Κουλούρι Θεσ/κης, πίτα (σουβλάκι), ψωµάκια µπέργκερ (1 τµχ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_10|Κριτσίνια (2 λεπτά), παξιµάδια (1 µέτριο), κουλούρια (2 µέτρια) 1 2 3 4 5 6 

DQ_11|Δηµητριακά πρωινού (½ φλ), µπάρες δηµητριακών (1 τµχ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_12|Ρύζι λευκό (1 φλ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_13|Ρύζι καστανό (1 φλ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_14|Μακαρόνια, κριθαράκι, χυλοπίτες, άλλα ζυµαρικά (1 φλ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_15|Ζυµαρικά ολικής αλέσεως (1 φλ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_16|Πατάτες βραστές, φούρνου, πουρές (1 µέτρια/ ½ φλ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_17|Πατάτες τηγανιτές (½  µερίδα εστιατορίου) 1 2 3 4 5 6 
DQ_18|Μοσχάρι (µπριζόλα, κοµµάτι) (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_19|Μπιφτέκι (2 τµχ), κεφτεδάκια (4 τµχ), κιµάς (1 κουτάλα) 1 2 3 4 5 6 
DQ_20|Κοτόπουλο/ γαλοπούλα (όλα τα είδη) (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_21|Χοιρινό (µπριζόλα, κοµµάτι, σουβλάκι) (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_22|Πίτσα (1 κοµµάτι,) 1 2 3 4 5 6 

DQ_23|Γύρος ( 100 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_24|Αρνί, κατσίκι, κυνήγι, παϊδάκια (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 
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DQ_25|Αλλαντικά (1 φέτα) 1 2 3 4 5 6 
DQ_26|Λουκάνικα (1 µέτριο), µπέικον (2 φέτες) 1 2 3 4 5 6 

DQ_27|Αλλαντικά/ κρεατοσκευάσµατα άπαχα ή light (όπως παραπάνω) 1 2 3 4 5 6 
DQ_28|Ψάρια µικρά (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_29|Ψάρια µεγάλα (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_30|Θαλασσινά (χταπόδι, καλαµάρι, γαρίδες) (150 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_31|Όσπρια (π.χ. φακές, φασόλια, ρεβίθια) (1 πιάτο) 1 2 3 4 5 6 

DQ_32|Σπανακόρυζο/ λαχανόρυζο (1 πιάτο), γεµιστά (2 µέτρια) 1 2 3 4 5 6 
DQ_33|Παστίτσιο, µουσακάς, παπουτσάκια (1 µερίδα = 150 γρ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_34|Αρακάς, φασολάκια, µπάµιες, αγκινάρες (1 πιάτο) 
 

1 2 3 4 5 6 

Σηµειώστε ΠΟΣΟ ΣΥΧΝΑ καταναλώσατε τα παρακάτω τρόφιµα 
τον τελευταίο µήνα. Προσοχή, θα πρέπει να απαντήσετε έχοντας ως 

µερίδα αναφοράς την ποσότητα που αναγράφεται στις παρενθέσεις. 
(Συντµήσεις: φ = φορές, γρ. = γραµµάρια, τµχ. = τεµάχιο, φλ. = φλιτζάνι 

τσαγιού = 240 ml) 

1| Ποτέ/ 
Σπάνια 

2| 1-3 φ/ 
µήνα 

3| 1-2 φ/ 
εβδοµ. 

4| 3-6 
φ/ 

εβδοµ. 

5| 1 φ/ ηµέρα 6| ≥ 2 φ/ 
ηµέρα 

DQ_35|Τοµάτα, αγγούρι, καρότο, πιπεριά (1 φλ. ωµά) 1 2 3 4 5 6 
DQ_36|Μαρούλι, λάχανο, σπανάκι, ρόκα (1 φλ. ωµά) 1 2 3 4 5 6 

DQ_37|Μπρόκολο, κουνουπίδι, κολοκυθάκια, (½ φλ. βραστά) 1 2 3 4 5 6 
DQ_38|Χόρτα, πράσο, σπανάκι, σέλινο (½ φλ. βραστά) 1 2 3 4 5 6 

DQ_39|Πορτοκάλι (1 µέτριο) 1 2 3 4 5 6 
DQ_40|Μήλο, αχλάδι (1 µέτριο) 1 2 3 4 5 6 

DQ_41|Άλλα χειµερινά φρούτα (1 ολόκληρο ή ½ φλ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_42|Μπανάνα (1 µέτρια) 1 2 3 4 5 6 

DQ_43|Άλλα καλοκαιρινά φρούτα (1 ολόκληρο ή ½ φλ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_44|Χυµός φρούτων (1 ποτήρι) 1 2 3 4 5 6 

DQ_45|Αποξηραµένα φρούτα (¼ φλ.) 1 2 3 4 5 6 
DQ_46|Ξηροί καρποί, σπόροι (1 φλιτζανάκι καφέ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_47|Πίτες σπιτικές (π.χ. τυρόπιτα, σπανακόπιτα) (1 κοµµάτι) 1 2 3 4 5 6 
DQ_48|Πίτες έτοιµες (1 κοµµάτι) 1 2 3 4 5 6 

DQ_49|Τοστ, σάντουιτς (1 ολόκληρο) 1 2 3 4 5 6 
DQ_50|Γλυκά ταψιού (1 τµχ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_51|Γλυκά κουταλιού, κοµπόστα, ζελέ (1 µερίδα) 1 2 3 4 5 6 
DQ_52|Πάστες, τάρτα (1 τµχ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_53|Κρουασάν (1), γκοφρέτες (1 µέτρια), κέικ (1 φέτα), 
µπισκότα (3-4) 

1 2 3 4 5 6 

DQ_54|Σοκολάτα (όλα τα είδη) (1 µέτρια ~ 60 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_55|Παγωτό, µιλκ σέικ, κρέµα, ρυζόγαλο (1 τµχ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_56|Πατατάκια, γαριδάκια, ποπ κορν (1 σακουλάκι ~70 γρ) 1 2 3 4 5 6 
DQ_57|Μέλι, µαρµελάδα, ζάχαρη (π.χ. σε ψωµί, καφέ) (1 κουτ. 

γλυκού) 
1 2 3 4 5 6 

DQ_58|Ελιές (10 µικρές/ 5 µεγάλες) 1 2 3 4 5 6 
DQ_59|Μαγιονέζα, σως (1 κουτ. σούπας) 1 2 3 4 5 6 

DQ_60|Μαγιονέζα/ σως λάιτ (1 κουτ. σούπας) 1 2 3 4 5 6 
DQ_61|Πόσες φορές χρησιµοποιείτε ελαιόλαδο (οπουδήποτε); 1 2 3 4 5 6 
DQ_62|Πόσες φορές χρησιµοποιείτε σπορέλαιο (οπουδήποτε); 1 2 3 4 5 6 
DQ_63|Πόσες φορές χρησιµοποιείτε µαργαρίνη (οπουδήποτε); 1 2 3 4 5 6 
DQ_64|Πόσες φορές χρησιµοποιείτε βούτυρο (οπουδήποτε); 1 2 3 4 5 6 

DQ_65|Κρασί (1 ποτήρι = 125 ml) 1 2 3 4 5 6 
DQ_66|Μπύρα (1 ποτήρι = 240 ml) 1 2 3 4 5 6 
DQ_67|Άλλο είδος αλκοόλ (1 ποτό) 1 2 3 4 5 6 

DQ_68|Αναψυκτικά (1 κουτί ~ 330 ml) 1 2 3 4 5 6 
DQ_69|Αναψυκτικά light (1 κουτί ~ 330 ml) 1 2 3 4 5 6 
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DQ_70|Καφές, συνολικά (1 φλ. ή ποτήρι) 1 2 3 4 5 6 
DQ_71|Τσάι, άλλα αφεψήµατα (1 φλ) 1 2 3 4 5 6 

DQ_72|Καφές ζεστός, φίλτρου ή τύπου καπουτσίνο (1 φλιτζάνι 
= 240 ml) 

1 2 3 4 5 6 

DQ_73|Καφές Ελληνικός ή εσπρέσο (1 µικρό φλιτζάνι = 40 ml) 1 2 3 4 5 6 
DQ_74|Καφές κρύος, Φραπέ ή Φρέντο (1 ποτήρι = 240 ml) 1 2 3 4 5 6 

DQ_75|Σοκολάτα ρόφηµα, ζεστή ή κρύα (1 φλιτζάνι = 240 ml) 1 2 3 4 5 6 

 

DQ_76| Συνολικά φλιτζάνια καφέ / ηµέρα (1 φλιτζάνι = 240 ml)   

DQ_77| Συνολικά ποτήρια νερό / ηµέρα (1 ποτήρι = 240 ml)   

DQ_78| Πίνετε εµφιαλωµένο νερό; 1| ΝΑΙ 0| ΌΧΙ 

DQ_79| [Αν ΝΑΙ] Σε σχέση µε το συνολικό νερό που πίνετε, σε τι 
ποσοστό ανέρχεται το εµφιαλωµένο; 

1| Σπάνια 2| 10% 3| 25% 4| 50% 5| 75% 6| 100% 

 

 
  

	
   ΑΠΟΤΙΜΗΣΗ	
  ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ	
  ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΩΝ	
  

 Πόσες φορές την εβδοµάδα καταναλώνετε; 
NH_

1 
Πρωινό 1| σπάνια 2| 1-2 φορές/εβδ 3| 3-5 φορές/εβδ 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
3 

Πρόγευµα 1| σπάνια 2| 1-2 φορές/εβδ 3| 3-5 φορές/εβδ 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
4 

Μεσηµεριανό 1| σπάνια 2| 1-2 φορές/εβδ 3| 3-5 φορές/εβδ 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
6 

Απογευµατινό 1| σπάνια 2| 1-2 φορές/εβδ 3| 3-5 φορές/εβδ 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
7 

Βραδινό 1| σπάνια 2| 1-2 φορές/εβδ 3| 3-5 φορές/εβδ 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
9 

Προ του ύπνου 1| σπάνια 2| 1-2 φορές/εβδ 3| 3-5 φορές/εβδ 4| σχεδόν κάθε µέρα 

 
NH_

5 
Κατανάλωση αλκοόλ µε το Μεσηµεριανό γεύµα; 0|ΟΧΙ 1| κρασί κόκκινο 2| κρασί άσπρο 3| µπύρα 4| άλλο 

NH_
8 

Κατανάλωση αλκοόλ µε το Βραδινό γεύµα; 0|ΟΧΙ 1| κρασί κόκκινο 2| κρασί άσπρο 3| µπύρα 4| άλλο 

NH_
10 

Πόση ώρα µετά το βραδινό φαγητό κοιµάστε; Βραδινό ή προ του ύπνου γεύµα (min)  

  
NH_
11 

Παραλείπετε κάποιο-α γεύµατα λόγω 
φόρτου εργασίας; 

1| < 1φορά/3µηνο 2| 1-3 φορές/µήνα 3| 2-4 φορές/εβδοµάδα 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
12 

Παραλείπετε κάποιο-α γεύµατα γιατί 
θέλετε να χάσετε βάρος; 

1| < 1φορά/3µηνο 2| 1-3 φορές/µήνα 3| 2-4 φορές/εβδοµάδα 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
13 

Παραλείπετε κάποιο-α γεύµατα γιατί 
απλά εκείνη την ώρα δεν πεινάτε; 

1| < 1φορά/3µηνο 2| 1-3 φορές/µήνα 3| 2-4 φορές/εβδοµάδα 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
14 

Κατανάλωση τροφής µπροστά στην 
τηλεόραση 

1| < 1φορά/3µηνο 2| 1-3 φορές/µήνα 3| 2-4 φορές/εβδοµάδα 4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
18 

Πόσο συχνά καταναλώνετε κάποιο πιο 
βαρύ γεύµα  που προκαλεί δυσφορία; 

1| < 1φορά/3µηνο 2| 1-4 φορές/µήνα 3| 2-4 φορές/εβδοµάδα 4| σχεδόν κάθε µέρα 

 

NH_
15 

Κατανάλωση τροφής κάτω από 
συνθήκες πίεσης (βιασύνη, άγχος) 

1| σπάνια 2| 1-2 φορές την 
εβδοµάδα 

3| 3-5 φορές την 
εβδοµάδα 

4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
16 

Κατανάλωση τροφής ενώ ταυτόχρονα 
εργάζεστε  (όχι σε διάλειµµα) 

1| σπάνια 2| 1-2 φορές την 
εβδοµάδα 

3| 3-5 φορές την 
εβδοµάδα 

4| σχεδόν κάθε µέρα 

NH_
17 

Κατανάλωση τροφής ενώ είστε όρθιος 
ή περπατάτε 

1| σπάνια 2| 1-2 φορές την 
εβδοµάδα 

3| 3-5 φορές την 
εβδοµάδα 

4| σχεδόν κάθε µέρα 

 

NH_
19 

Εσείς είστε υπεύθυνος-η για την 
προετοιµασία του φαγητού; 

1| σπάνια 2| µερικές φορές την 
εβδοµάδα 

3| για κάποιο γεύµα της 
ηµέρας 

4| σχεδόν για όλα τα 
γεύµατα 

NH_
20 

Πόσο συχνά τρώτε µόνος-η; 1| σπάνια 2| µερικές φορές την 
εβδοµάδα 

3| κάποιο γεύµα της 
ηµέρας 

4| σχεδόν όλα τα γεύµατα 
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Αυτοεκτίµηση του Επιπέδου Υγείας (EQ-5D) 
EuroQol Group Executive Office 

Πηγή: Kontodimopoulos N, Pappa E, Niakas D, Yfantopoulos J, Dimitrakaki C, Tountas Y. Validity of the EuroQoL (EQ-5D) instrument in a Greek general 
population. Value Health. 2008;11:1162-9| 

Ποια από τις παρακάτω προτάσεις περιγράφει καλύτερα την κατάσταση της υγείας σας ΣΗΜΕΡΑ; 
ΚΥΚΛΩΣΤΕ ΜΙΑ ΑΠΑΝΤΗΣΗ ΣΕ ΚΑΘΕ ΤΟΜΕΑ 

SEV2_1 Κινητικότητα 
1| Δεν έχω κανένα πρόβληµα στο περπάτηµα 
2| Έχω κάποια προβλήµατα στο περπάτηµα 

3| Είµαι κατάκοιτος στο κρεβάτι 

 
SEV2_7  ΔΙΑΒΑΣΕ ΕΚΦΩΝΗΣΗ ΚΑΙ  
ΔΩΣΕ ΣΤΟΝ/ΣΤΗΝ ΕΡΩΤΩΜΕΝΟ/Η 
ΤΗΝ ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΗ ΚΑΡΤΑ ΝΑ 
ΔΕΙΞΕΙ Ο/Η ΙΔΙΟΣ/ΙΔΙΑ ΤΗΝ 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ 
 

Για να σας βοηθήσουµε να εκφράσετε πόσο 
καλή ή άσχηµη είναι η κατάσταση της 
υγείας σας, τοποθετήσαµε µία κλίµακα 

(που µοιάζει µε θερµόµετρο) στην οποία η 
καλύτερη κατάσταση που µπορείτε να 
φανταστείτε βρίσκεται στο 100 και η 
χειρότερη που µπορείτε να φανταστείτε 
βρίσκεται στο 0| Θα θέλαµε από σας να 
σηµειώσετε στην κλίµακα πόσο καλή ή 
άσχηµη είναι η σηµερινή κατάσταση της 
υγείας σας, σύµφωνα µε την δική σας 
εκτίµηση, µε µια γραµµή προς εκείνο το 
σηµείο της κλίµακας που προσδιορίζει 
πόσο καλή ή άσχηµη είναι η τωρινή 

κατάσταση της υγείας σας. 
 

ΣΗΜΕΙΩΣΕ ΑΚΡΙΒΩΣ ΤΗΝ ΘΕΣΗ 
ΝΟΥΜΕΡΟ ΠΟΥ ΕΔΕΙΞΕ 

 
Ionas: Μετατροπή της απάντησης από 
γραφική σε απλή απάντηση κειµένου (1-

100) 
 
 

 
 
 
 
 SEV2_2 Αυτοεξυπηρέτηση 

1| Δεν έχω κανένα πρόβληµα στην αυτοεξυπηρέτησή µου 
2| Έχω κάποια προβλήµατα στο να πλένοµαι και να ντύνοµαι 

3| Δεν µπορώ να πλυθώ ή να ντυθώ µόνος/η µου 
SEV2_3 Καθηµερινές Δραστηριότητες (π.χ. εργασία, σπουδές, 

οικιακές δουλειές, οικογενειακές ή κοινωνικές ασχολίες) 
1| Δεν έχω κανένα πρόβληµα στο να εκτελώ τις συνήθεις 

δραστηριότητές µου 
2| Έχω κάποια προβλήµατα στο να εκτελώ τις συνήθεις 

δραστηριότητες µου 
3| Είµαι ανίκανος στο να εκτελώ τις συνήθεις δραστηριότητες 

µου 
SEV2_4 Πόνος / Δυσφορία 

1| Δεν αισθάνοµαι καθόλου πόνο ή δυσφορία 
2| Αισθάνοµαι µέτριο πόνο ή δυσφορία 

3| Αισθάνοµαι υπερβολικό πόνο ή δυσφορία 
SEV2_5 Άγχος / Κατάθλιψη 

1| Δεν αισθάνοµαι άγχος ή κατάθλιψη 
2| Αισθάνοµαι µέτριο άγχος ή κατάθλιψη 

3| Αισθάνοµαι υπερβολικό άγχος ή κατάθλιψη 
SEV2_6 Συγκριτικά µε την κατάσταση της υγείας µου τους 

τελευταίους 12 µήνες, η σηµερινή µου κατάσταση είναι: 
(ΠΑΡΑΚΑΛΟΥΜΕ ΣΗΜΕΙΩΣΤΕ ΜΟΝΟ ΕΝΑ ΚΟΥΤΑΚΙ) 

1| Καλύτερη 
2| Παραµένει ίδια 

3| Χειρότερη 
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Προσθήκη των NOREPLY_ZDRS & NOREPLY_STAI σε περίπτωση που ο ασθενής 
δεν επιθυµεί να απαντήσει 

 
ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

Παρακάτω ακολουθούν ορισµένες φράσεις που οι άνθρωποι συνηθίζουν να χρησιµοποιούν στην καθηµερινή τους ζωή, προκειµένου να 
εκφράσουν την ψυχολογική τους κυρίως κατάσταση. Ζητείται από εσάς να διαβάσετε προσεκτικά την κάθε φράση και στη συνέχεια να 

επιλέξετε το κατά πόσο σας αντιπροσωπεύει η κάθε φράση συνήθως, ΜΕΣΑ ΣΤΟ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟ ΤΡΙΜΗΝΟ. Σας υπενθυµίζουµε ότι δεν 
υπάρχουν σωστές και λάθος απαντήσεις. Προσπαθήστε να είστε όσο το δυνατόν πιο ειλικρινείς σε σχέση µε το πώς αισθάνεστε σε γενικές 

γραµµές στην καθηµερινότητά σας. 
Κλίµακα ZDRS, ΠΗΓΗ Fountoulakis KN, et al., J Affect Disord 2007 Σχεδόν 

ποτέ 
Μερικές 
φορές 

Συχνά Σχεδόν 
πάντοτε 

Zung10_1 Νιώθω αποκαρδιωµένος και κακόκεφος 1 2 3 4 
Zung10_2 Το πρωί νιώθω πάντα καλύτερα 1 2 3 4 
Zung10_3 Κλαίω ή συγκινούµαι 1 2 3 4 
Zung10_4 Δυσκολεύοµαι να κοιµηθώ το βράδυ 1 2 3 4 

Zung10_5 Τρώω τις ίδιες ποσότητες που έτρωγα και πριν 1 τρίµηνο 1 2 3 4 

Zung10_6 Μου αρέσει να βρίσκοµαι µε ενδιαφέροντες ανθρώπους 1 2 3 4 
Zung10_7 Παρατηρώ ότι χάνω βάρος 1 2 3 4 
Zung10_8 Αντιµετωπίζω πρόβληµα δυσκοιλιότητας 1 2 3 4 
Zung10_9 Έχω πιο αυξηµένους καρδιακούς παλµούς από παλιότερα 1 2 3 4 

Zung10_10 Κουράζοµαι χωρίς ιδιαίτερο λόγο 1 2 3 4 
Zung10_11 Η σκέψη µου είναι καθαρή όπως παλιά 1 2 3 4 
Zung10_12 Μου είναι εύκολο να κάνω τα πράγµατα που έκανα και παλιά 1 2 3 4 
Zung10_13 Υποφέρω από µεγάλη νευρικότητα 1 2 3 4 
Zung10_14 Είµαι αισιόδοξος για το µέλλον 1 2 3 4 
Zung10_15 Είµαι πιο ευερέθιστος από παλιά 1 2 3 4 
Zung10_16 Παίρνω εύκολα αποφάσεις 1 2 3 4 
Zung10_17 Νιώθω χρήσιµος και αναγκαίος 1 2 3 4 
Zung10_18 Η ζωή µου είναι αρκετά πλήρης 1 2 3 4 
Zung10_19 Νιώθω ότι αποτελώ βάρος για τους άλλους 1 2 3 4 
Zung10_20 Ακόµα χαίροµαι συνήθειες όπως παλιά 1 2 3 4 

 
Κλίµακα STAI, από Fountoulakis KN, et al., Ann Gen Psych 2006 

 
Σχεδόν 
ποτέ 

Μερικές 
φορές 

Συχνά Σχεδόν 
πάντοτε 

STAI10_1 Αισθάνοµαι ευχάριστα 1 2 3 4 
STAI10_2 Αισθάνοµαι νευρικότητα και υπερένταση 1 2 3 4 
STAI10_3 Είµαι ικανοποιηµένος -η µε τον εαυτό µου 1 2 3 4 

STAI10_4 
Θα ήθελα να είµαι τόσο ευτυχισµένος –η όσο οι άλλοι δείχνουν να 

είναι 
1 2 3 4 

STAI10_5 Αισθάνοµαι αποτυχηµένος -η 1 2 3 4 
STAI10_6 Αισθάνοµαι ξεκούραστος -η 1 2 3 4 
STAI10_7 Είµαι ήρεµος -η, ψύχραιµος -η και συγκροτηµένος -η 1 2 3 4 

STAI10_8 
Αισθάνοµαι πως οι δυσκολίες συσσωρεύονται, ώστε να µην µπορώ να 

τις ξεπεράσω 
1 2 3 4 

STAI10_9 Ανησυχώ πάρα πολύ για πράγµατα που δεν έχουν σηµασία 1 2 3 4 
STAI10_10 Είµαι χαρούµενος -η 1 2 3 4 
STAI10_11 Κάνω άσχηµες σκέψεις 1 2 3 4 
STAI10_12 Μου λείπει η αυτοπεποίθηση 1 2 3 4 
STAI10_13 Αισθάνοµαι ασφαλής 1 2 3 4 
STAI10_14 Παίρνω εύκολα αποφάσεις 1 2 3 4 
STAI10_15 Αισθάνοµαι ότι είµαι ανεπαρκής 1 2 3 4 
STAI10_16 Είµαι ευχαριστηµένος -η από τη ζωή µου 1 2 3 4 
STAI10_17 Μη σηµαντικές σκέψεις µου περνούν από το µυαλό και µε ανησυχούν 1 2 3 4 

STAI10_18 
Παίρνω τις απογοητεύσεις τόσο πολύ στα σοβαρά, ώστε δεν µπορώ να 

τις διώξω από τη σκέψη µου 
1 2 3 4 

STAI10_19 Είµαι σταθερός χαρακτήρας 1 2 3 4 

STAI10_20 
Έρχοµαι σε µια κατάσταση έντασης ή αναστάτωσης όταν σκέφτοµαι 

τις τρέχουσες ασχολίες και τα ενδιαφέροντά µου 
1 2 3 4 
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