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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ: 
Η εκτίμηση της επίδρασης της διατροφής σε μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου σε 

ενήλικες ασθενείς με γνωστές καρδιομεταβολικές (ΚΑΜ) παθήσεις. 

ΜΕΘΟΔΟΣ: 

Τυχαιοποιημένη μελέτη παρέμβασης, διάρκειας 6 μηνών, σε δείγμα 111 ασθενών 

άνω των 25 ετών πού πάσχουν τουλάχιστον από μια των 5 καρδιομεταβολικών 

παθήσεων (παχυσαρκία, καρδιαγγειακά, υπερλιπιδαιμία, υπέρταση, διαβήτη τύπου 2),  

στον δήμο Καβάλας. Οι ασθενείς χωρίστηκαν με τυχαιοποίηση σε ομάδα ελέγχου 

(ΟΕ) και ομάδα παρέμβασης (ΟΠ). Η ΟΠ έλαβε μεσογειακού τύπου εξατομικευμένη 

δίαιτα σύμφωνα με την πάθηση του κάθε ασθενούς και ακολούθησε μηνιαία 

συμβουλευτική παρέμβαση στα πλαίσια διαιτολογικών συνεδριών. Η ΟΕ δεν έλαβε 

κανένα διαιτολόγιο και καμία συμβουλευτική παρέμβαση.  Η αξιολόγηση της 

παρέμβασης έγινε με τη σύγκριση ανθρωπομετρικών, βιοχημικών και διατροφικών 

δεικτών, που μετρήθηκαν και στις δύο ομάδες πριν και μετά την παρέμβαση. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

Σε στάθμη σημαντικότητας α=5% παρατηρήθηκε σημαντική μείωση στη ΟΠ του 

σωματικού βάρους (από 88.17±19,23 σε 86.68±18.19 κιλά), του ΔΜΣ (από 34.01 

±6.50 σε 33±6.46 kg/m2 ), της περιμέτρου λαιμού (από 38.30±3.83 σε 37.30 ±3.96 

cm), της περιμέτρου μέσης (από 101.58±13.57 σε 98.11±15.91 cm)  και της συνολκής 

χοληστερόλης πλάσματος (από 212.20±45.86 σε 187.71 mg/dl). Στην ΟΕ 

παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της περιμέτρου μέσης (από 100.13±15.62 σε 

101.48 ±15.61 cm). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

Τα αποτελέσματα της μελέτης  έδειξαν πως οι διαιτητικές συνήθειες που πλησιάζουν 

το μεσογειακό πρότυπο διατροφής είναι ικανές να μειώσουν αρκετούς μεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνου μέσω της μείωσης των βιοχημικών δεικτών σε έλληνες 

ασθενείς με ΚΑΜ παθήσεις διαμέσου ενός παρεμβατικού προγράμματος για την 

αντιμετώπιση αυτών των παθήσεων. 
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ABSTRACT 

 

OBJECTIVE: 

The effect of the Mediterranean diet on metabolic risk factors in adults with known 

cardiometabolic diseases (CMD) and evaluation of the effectiveness of  a 6-month 

nutrition intervention programme in Greece. 

DESIGN: 

Randomized intervention study, of 6-month length with a sample of 111 patients of 

the municipality Kavala in Greece who had at least 1 of the 5 CMD (obesity,  CVD, 

hyperlipidemia, hypertension or type 2 diabetes) were participated to this nutrition 

intervention study. From these patients (n=111), 34.2% had obesity, 31.5% type 2 

DM, 48.6% hyperlipidemia, 39.6% hypertension and 3.6% CVD. The sample was 

divided randomly into 2 groups (intervention group and control group). The 

intervention group (I) received a Mediterranean healthy diet personalized in calories 

and nutrients according to the patient’s diseases, and was followed monthly by a 

dietitian, whereas the control group (C) did not receive any dietary counseling. 

Dietary habits, biochemical parameters, anthropometric, sociodemographic, physical 

activity, clinical characteristics, and other lifestyle characteristics were also recorded 

in both groups before and after the intervention. 

RESULTS: 

By the end of the study, in the intervention group were observed significant 

reductions (sig.level a = 5%) in body weight (from 88.17±19,23 to 86.68±18.19 kg), 

in BMI (from 34.01 ±6.50 to 33±6.46 kg/m2), in neck circumference (from 

38.30±3.83 to 37.30 ±3.96 cm), in waist circumference (from 101.58±13.57 to 

98.11±15.91 cm)  and in total cholesterol  (from 212.20±45.86 to 187.71 mg/dl). In 

the control group  significant increase were observed in waist circumference (from 

100.13±15.62 to 101.48 ±15.61 cm). 

CONCLUSION: 

In conclusion, preliminary data from this study showed that the nutritional habits that 

are approaching to the Mediterranean-type  diet are capable of reducing metabolic risk  

factor in greek patients with cardiometabolic diseases through an intervention 

programme for the confrontation of these diseases.   
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

Η ραγδαία αύξηση των εκφυλιστικών παθήσεων (παχυσαρκία, σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου ΙΙ, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή υπέρταση, καρδιαγγειακά νοσήματα)  

στην χώρα μας, που οδηγούν σε αύξηση της νοσηρότητας και της θνητότητας καθώς 

και του σχετικού κόστους περίθαλψης, έχουν κάνει επιτακτική για τη δημόσια υγεία, 

την ανάγκη δημιουργίας και εφαρμογής στρατηγικών παρέμβασης στοχευμένων στις 

ανάγκες του εκάστοτε πληθυσμού-στόχου (ανάλογα με τα ιδιαίτερα ηλικιακά ή 

παθολογικά χαρακτηριστικά). 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 Eυρώ κατά κεφαλή ετησίως. Επίσης 

το ένα τέταρτο της φαρμακευτικής δαπάνης στην Ελλάδα αφορά σκευάσματα για 

καρδιαγγειακά νοσήματα, που ισοδυναμεί σε 1,5 δις ευρώ το χρόνο.  

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. 

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 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 
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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. 

 Τα Παρεμβατικά Προγράμματα Διατροφικής Αγωγής που προτείνονται 

μπορούν να οδηγήσουν όχι μόνο σε σημαντική μείωση των εκφυλιστικών παθήσεων 

και κατά συνέπεια την βελτίωση του γονικού επίπεδου 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.  

Δεδομένης της έλλειψης στοχευμένων εθνικών προγραμμάτων διατροφικής 

αγωγής σε ενήλικες και υπερήλικες στην Ελλάδα, η προτεινόμενη πράξη 

«ΠΑΡΕΜΒΑΤΙΚΑ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΕΚΦΥΛΙΣΤΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ» περιλαμβάνει 

στοχευμένες δράσεις διατροφικής αγωγής ενηλίκων και υπερηλίκων με εκφυλιστικές 

παθήσεις, οι οποίες και έχουν σχεδιαστεί βάσει δοκιμασμένων παρεμβάσεων σε 

διεθνές και ευρωπαϊκό επίπεδο. Τα αναμενόμενα αποτελέσματα αναφέρονται στη 

βελτίωση της  υγείας και της ποιότητας ζωής του νοσούντα (με εκφυλιστικές 

παθήσεις), αλλά και του υγιή (σε επίπεδο πρόληψης) πληθυσμού. Οι αναμενόμενες 

επιπτώσεις συνοψίζονται στη μείωση της νοσηρότητας και του σχετικού κόστους 

περίθαλψης ατόμων με εκφυλιστικές παθήσεις, λόγω της βελτίωσης της διατροφής 

τους.	   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1Ο  - ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1.1		Εκφυλιστικές	παθήσεις	
 

1.1.1		Παχυσαρκία	

Η παχυσαρκία είναι αναμφισβήτητα μια από της συχνότερα εμφανιζόμενες 

ασθένειες στις ανεπτυγμένες χώρες. Ακόμα όμως και στις αναπτυσσόμενες χώρες, 

όπου παραδοσιακά ο υποσιτισμός θεωρείται το κυριότερο διατροφικό πρόβλημα, το 

ποσοστό των υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόμων αυξάνεται με ανησυχητικούς 

ρυθμούς (Popkin, 2001). Από το 1948 ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας την έχει 

εντάξει στον κατάλογο των παθήσεων. Ως νόσος ορίζεται κάθε κατάσταση που 

μειώνει την ποιότητα και την ποσότητα της ζωής (Manson et al, 1987). Για τους 

παχύσαρκους, η ποιότητα ζωής είναι σαφώς μειωμένη αλλά και συντομότερη, αφού 

εμφανίζουν συχνότερα πολλές και σημαντικές επιπλοκές υγείας, συγκρινόμενοι με 

άτομα φυσιολογικού βάρους (Visscher et al, 2004). Η παχυσαρκία ποτελεί σημαντικό 

παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση των κυριότερων μη μεταδοτικών ασθενειών, 

όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα και τον Σακχαρώδη Διαβήτη (Eckel, 1997). 

 

1.1.1.1		Ορισμός	–	Ταξινόμηση		

Ο ορισμός της παχυσαρκίας είναι αρκετά δυσχερής και εν πολλοίς 

αυθαίρετος. Συνήθως ορίζεται η κατάσταση στην οποία υπάρχει μη φυσιολογική ή 

υπερβολική συσσώρευση λίπους στο λιπώδη ιστό, σε σημείο τέτοιο, ώστε να 

αποτελεί κίνδυνο για την υγεία (Garrow, 1988). Η εκτίμηση του ποσού του 

σωματικού λίπους στον οργανισμό απαιτεί πολύπλοκες εργαστηριακές διαδικασίες 

και γίνεται κυρίως για ερευνητικούς σκοπούς, ενώ για την κλινική πράξη και τον 

χαρακτηρισμό της παχυσαρκίας θεωρείται επαρκής ο υπολογισμός του Δείκτη Μάζας 

Σώματος (ΔΜΣ), ο οποίος υπολογίζεται από τη σχέση του σωματικού βάρους σε 

χιλιόγραμμα προς το τετράγωνο του ύψους σε εκατοστά (kg/ m2) (Garrow, 1986).  

Αν και ο ΔΜΣ χρησιμοποιείται ευρέως ως μια μέτρηση η οποία υποκαθιστά 

τη μέτρηση του σωματικού λίπους και έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται στενά με το 
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ποσοστό του λίπους στο σώμα, δεν παρέχει μια ακριβή περιγραφή της σύστασης του 

σώματος. Ο βασικός περιορισμός του ΔΜΣ είναι ότι δεν μπορεί να διαχωρίσει την 

λιπώδη μάζα από τη μη-λιπώδη μάζα (Frankenfield, 2001). Για αυτόν τον λόγο δεν 

χρησιμοποιείται σε αθλητές και σε γυναίκες που βρίσκονται σε εγκυμοσύνη ή σε 

περίοδο θηλασμού. 

Η ταξινόμηση για το υπέρβαρο και την παχυσαρκία στους ενήλικες σύμφωνα 

με τον ΔΜΣ φαίνεται στον Πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1 Κατηγοριοποίηση παχυσαρκίας σύμφωνα με τον Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) 

ΔΜΣ Ταξινόμησης βάρους  

<18,5 Ελλιποβαρές  

18,5 – 24,9 Νορμοβαρές 

25 – 29,9 Υπέρβαρο 

30 – 34,9 Παχυσαρκία 1ου βαθμού 

35 – 39,9 Παχυσαρκία 2ου βαθμού 

>40 Παχυσαρκία 3ου βαθμού ή νοσογόνο παχυσαρκία  

Από: World Health Organisation. WHO Technical Report Series 894. Obesity: preventing and 

managing the global epidemic. Report of a WHO consultation. Geneva: World Health 

Organisation, 2000 

	

1.1.1.2		Συχνότητα	παχυσαρκίας	

Η παχυσαρκία ολοένα αυξάνεται τόσο ανάμεσα στα παιδιά όσο και στους 

ενήλικες και δυστυχώς έχει πάρει επιδημιολογικές διαστάσεις και στην Ελλάδα. Η 

Π.Ο.Υ. δημοσίευσε το 2008 ότι το 54% των ενήλικων Ελλήνων είναι υπέρβαροι και 

το 20% παχύσαρκοι.  Το ποσοστό των υπέρβαρων είναι 60% για τους άνδρες ενώ για 

τις γυναίκες είναι 48% (WHO, 2011). Σύμφωνα με τα δεδομένα της Ελληνικής 

Ιατρικής Εταιρείας Παχυσαρκίας το 41% των ενήλικων Ελλήνων είναι υπέρβαροι και 

το 26% παχύσαρκοι, ενώ οι αντίστοιχες τιμές για τις Ελληνίδες είναι 30% και 18%. 

Είναι αξιοσημείωτο το γεγονός ότι οι υπέρβαροι άντρες υπερέχουν αριθμητικά των 

υπέρβαρων γυναικών σε όλες τις ηλικίες ενώ οι παχύσαρκοι άντρες είναι 

περισσότεροι των παχύσαρκων γυναικών μέχρι την ηλικία των 50 ετών, όπου και τη 

σκυτάλη παίρνουν οι παχύσαρκες γυναίκες (Kapantais et al., 2006). Γενικότερα θα 
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μπορούσαμε να πούμε ότι με την αύξηση της ηλικίας αυξάνεται και ο ΔΜΣ με 

αποτέλεσμα όσο αυξάνεται η ηλικία αυξάνεται και η εμφάνιση της παχυσαρκίας.  

 

Πίνακας 2. Επιπολασμός παχυσαρκίας και υπέρβαρου κατά το έτος 2008 στην Ελλάδα 

% Άνδρες Γυναίκες Σύνολο 

Υπέρβαρο 59,7 47,9 53,7 

Παχυσαρκία 20,4 19,9 20,1 

Από: WHO, 2011 

 

1.1.1.3			Αιτιολογία	

Η παχυσαρκία είναι αποτέλεσμα πολλών παραγόντων και μηχανισμών, που 

οδηγούν στην διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ της πρόσληψης και κατανάλωσης 

ενέργειας. Όταν η πρόσληψη ενέργειας είναι μεγαλύτερη από την κατανάλωση 

ενέργειας, ο οργανισμός βρίσκεται σε θετικό ισοζύγιο ενέργειας, που σημαίνει ότι 

υπάρχει περίσσεια θερμίδων. Η περίσσεια αυτή αποθηκεύεται στον οργανισμό κατά 

κύριο λόγο με τη μορφή λίπους, προάγοντας έτσι την αύξηση βάρους και την 

ανάπτυξη παχυσαρκίας (Hill, 2006). Η κακή διατροφή και η μειωμένη σωματική 

δραστηριότητα αποτελούν τις κύριες αιτίες παχυσαρκίας (Hill, 1995). 

Η υπερκατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε λίπος και υδατανθράκων 

προκαλεί σταδιακή αύξηση βάρους (Horton, 1995). Ιδιαίτερη επιβάρυνση προκαλεί  η 

ανισοκατανομή των γευμάτων και η λήψη ποσότητας φαγητού εκτός των κύριων 

γευμάτων. Η πρόσφατη οικονομική κρίση στην Ελλάδα ευνοεί την κατανάλωση 

φτηνών τροφών πλούσιων σε λίπος και ζάχαρη με αποτέλεσμα να αναμένεται μία 

έκρηξη του φαινομένου της παχυσαρκίας (Kriehn et al., 2004). Οι διαταραχές 

διατροφικής συμπεριφοράς όπως το τσιμπολόγημα, οι βουλιμικές  τάσεις, η νυχτερινή  

υπερφαγία  συμβάλλουν πολύ  στην παχυσαρκία και είναι επίσης ιδιαίτερα συχνές 

στην εποχή μας . 

Η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας και ο σύγχρονος καθιστικός τρόπος 

διαβίωσης μειώνουν τις καύσεις του οργανισμού και σχετίζονται άμεσα με την 

εμφάνιση παχυσαρκίας. Η εξάπλωση της  τεχνολογίας και ιδίως η χρήση 

υπολογιστών, βίντεο-παιχνιδιών, κινητών τηλεφώνων αλλά και η τηλεόραση ευνοούν 

την  καθιστική ζωή και τη σταδιακή αύξηση του βάρους (Hill, 1998). 
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 Επίσης σημαντικό  ρόλο παίζει η κληρονομικότητα. Όταν  και οι δύο γονείς 

είναι παχύσαρκοι, τότε ο κίνδυνος εκδήλωσης παχυσαρκίας στα παιδία είναι 90% ενώ 

όταν ένας γονέας είναι παχύσαρκος ο κίνδυνος είναι 40%. Παρ’ όλα αυτά οι 

περιπτώσεις που η παχυσαρκία ευθύνεται αποκλειστικά και μόνο σε μία, 

συγκεκριμένη βλάβη του γενετικού υλικού είναι ελάχιστες (Loos, 2003). 

Ορμονικά αίτια όπως οι παθήσεις του θυρεοειδούς, των επινεφρίδιων, του 

παγκρέατος ή της υπόφυσης δηλαδή των ενδοκρινών αδένων μπορεί να ευθύνονται 

για παχυσαρκία αλλά σε μικρό βαθμό και κυρίως όταν υπάρχει μεγάλη και χρόνια 

βλάβη (Knudsen N, 2005). Σε κάθε περίπτωση, κάθε  παχύσαρκος ασθενής πρέπει να  

κάνει οπωσδήποτε και ένα ενδοκρινικό έλεγχο. 

Η παχυσαρκία μπορεί να προκύψει επίσης λόγω χρόνιας λήψης φαρμάκων 

όπως κορτιζόνης, αντιδιαβητικών, αντισυλληπτικών, αντιψυχωσικών τα οποία είτε 

αυξάνουν την όρεξη είτε μειώνουν τις καύσεις (Devlin, 2000). Επίσης, η διακοπή του 

καπνίσματος προκαλεί αύξηση στο σωματικό βάρος μέσο όρο 4-5 κιλά ή και 

παραπάνω (Flegal, 1995). Τέλος, σε ορισμένες περιόδους της ζωής του ανθρώπου το 

βάρος μπορεί να αυξηθεί υπερβολικά και να προκληθεί παχυσαρκία. Τέτοιες περίοδοι 

είναι η παιδική ηλικία (5-7 χρονών) η εφηβεία, η εγκυμοσύνη και η εμμηνόπαυση. 

Σημαντική επίδραση έχουν επίσης ψυχολογικοί, περιβαλλοντικοί και 

κοινωνικοί παράγοντες, που καμιά φορά ωθούν το άτομο στο φαγητό, προκειμένου 

να νιώσει καλύτερα και να βελτιώσει τη διάθεσή του (Di Pietro, 1992).  

 

1.1.1.4		Κατανομή	του	σωματικού	λίπους	

Εκτός από την εκτίμηση της παχυσαρκίας, που γίνεται με τον ΔΜΣ, εξίσου 

χρήσιμη, αν όχι χρησιμότερη είναι η εκτίμηση της κατανομής του λίπους και ιδίως 

της άθροισής του στην κοιλιά που χαρακτηρίζεται ως σπλαχνική, κεντρική ή κοιλιακή 

παχυσαρκία. Η παχυσαρκία αυτού του τύπου συσχετίζεται ισχυρά με την εμφάνιση 

μεταβολικών διαταραχών, όπως π.χ. σακχαρώδη διαβήτη, υπερλιπιδαιμία, καθώς και 

με την επίπτωση στεφανιαίας νόσου, της οποίας αποτελεί σημαντικό παράγοντα 

κινδύνου (Jensen MD, 1998). Ειδικότερα, η άθροιση λίπους στο ήπαρ και το μυϊκό 

ιστό θεωρείται μείζων προγνωστικός παράγοντας αντίστασης στη δράση της 

ινσουλίνης και αθηρωμάτωσης. Η εκτίμηση της κοιλιακής παχυσαρκίας γίνεται αδρά 

κλινικά με τη μέτρηση της περίμετρος μέσης, η οποία χαρακτηρίζει την κοιλιακή 
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παχυσαρκία αν είναι μεγαλύτερη από 94 cm στους άνδρες και 80 cm στις γυναίκες 

(Πίνακας 3) (Han Ts et al, 1995). Σύμφωνα με αυτά τα όρια, στην Ελλάδα το 54% 

των ανδρών και το 57% των γυναικών έχουν αυξημένη περίμετρος μέσης (Kapantais 

et al, 2004). Η περίμετρος μέσης μετριέται στην μέση απόσταση μεταξύ του 

κατώτερου ορίου του θωρακικού κλωβού και της λαγονίου ακρολοφίας. Ο λόγος 

περιμέτρου μέσης προς περιμέτρου ισχίων  (Πίνακας 4) χρησιμοποιείται ολοένα και 

λιγότερο, γιατί έχει δειχθεί ότι μάλλον δεν προσφέρει κάτι περισσότερο από την 

περίμετρος μέσης, αυτή καθεαυτή, για την εκτίμηση της κοιλιακής παχυσαρκίας και 

του κινδύνου νοσηρότητας και θνησιμότητας  (Lean MEJ,1995). Πρόσφατα 

προστέθηκε στις ανθρωπομετρήσεις η περίμετρος λαιμού  που αποτελεί μια εύκολη 

και γρήγορη μέτρηση (δεν επηρεάζεται από το αν έχει φάει ο εξεταζόμενος ή από τον 

ρουχισμό του) και φαίνεται από τις μέχρι τώρα μελέτες να σχετίζεται θετικά με την 

παχυσαρκία  κεντρικού τύπου και τα καρδιομεταβολικά νοσήματα. Η περίμετρος 

λαιμού θεωρείται αυξημένη για τις γυναίκες όταν είναι άνω των 36 cm και για τους 

άντρες όταν είναι άνω των 40 cm (Zhou et al., 2013).   

Ακριβή στοιχεία για την κατανομή του λίπους στο σώμα δίνει η υπολογιστική 

τομογραφία, η οποία χρησιμοποιείται κυρίως για ερευνητικούς και όχι για αμιγώς 

κλινικούς σκοπούς. 

 

Πίνακας 3. Όρια για μετρήσεις της περίμετρος μέσης που υποδηλώνουν κίνδυνο για μεταβολικές διαταραχές  

Φύλο Περίμετρος μέσης  
 

Κίνδυνος για σχετιζόμενες με την παχυσαρκία 

μεταβολικές διαταραχές 

Γυναίκες ൒	80 cm 

൒ 88 cm 

Αυξημένος 

Ιδιαίτερα αυξημένος 

Άνδρες  > 94 cm 

൒ 102 cm 

Αυξημένος 

Ιδιαίτερα αυξημένος 

Από: WHO. Obesity: Preventing and Managing the global epidemic. Technical report 894. World 

Health Organization, 2000 

 

 
Πίνακας 4 Όριο του πηλίκου μέσης – ισχύων (WHR) που υποδηλώνει αυξημένη συσσώρευση κοιλιακού λίπους 

Φύλο WHR 
Γυναίκες > 0,85 
Άνδρες > 1 
Από: WHO. Obesity: Preventing and Managing the global epidemic. Technical report 894. World 
Health Organization, 2000 
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1.1.1.5		Παχυσαρκία	και	κινδύνους	για	σχετιζόμενες	παθήσεις	

Έχει διαπιστωθεί ότι η παχυσαρκία συνδέεται με την ινσουλινοαντοχή, την 

παρουσία ΣΔτ2, την υπέρταση, τη δυσλιπιδαιμία, την αθηροσκλήρωση, τις 

καρδιοπάθειες, ορισμένα αναπνευστικά προβλήματα, κάποιες μορφές καρκίνου,  

κάποιες διαταραχές του ύπνου, κάποιες  ψυχιατρικές διαταραχές, προβλήματα στη 

χοληδόχου κύστη, την οστεοαρθρίτιδα, τη στειρότητα, της αναπνευστικές δυσκολίες 

και άλλες νόσους (WHO, 2006; American Institute for Cancer Research, 2009).  Ο 

κίνδυνος για σχετιζόμενες με την παχυσαρκία παθήσεις αυξάνεται όταν ο ΔΜΣ είναι 

άνω του 25 kg/m2, και πιο έντονα όταν είναι άνω του 30 kg/m2 (WHO, 2000). 

1.1.1.6		Οικονομικές	επιπτώσεις	

Δυστυχώς, οι συνέπειες του υπερβάλλοντος βάρους και της παχυσαρκίας είναι 

πολύ μεγαλύτερες από τα απλά αισθητικά προβλήματα. Όπως έχει προαναφερθεί το 

υπερβάλλον βάρος θέτει του ασθενείς σε αυξημένο κίνδυνο για πολλά νοσήματα. Τα 

προβλήματα που σχετίζονται με την παχυσαρκία προκαλούν στο Ηνωμένο Βασίλειο 

ένα κόστος το οποίο εκτιμάται στις 18 εκατομμύρια  ημέρες ασθένειας τον χρόνο και 

σε 34.000 θανάτους το χρόνο και 3,3 – 3,7  δισεκατομμύρια δολάρια το χρόνο (House 

of Commons Health Committee, 2003-2004). Στις Η.Π.Α. το 2000, τα συνολικά 

άμεσα και έμμεσα κόστη τα οποία οφείλονταν στο υπερβάλλον βάρος και στην 

παχυσαρκία, ανέρχονταν σε 117 δισεκατομμύρια δολάρια (Eyre H et al, 2004).  

Εκτός των σοβαρών ασθενειών υπάρχει και ένα μεγάλο εύρος καταστάσεων 

που εξασθενούν τον οργανισμό (αναπνευστικές δυσκολίες, ψυχοκοινωνικά 

προβλήματα, κ.α.) και οδηγούν σε ελάττωση της ποιότητας ζωής και σε αναπηρία, 

έχουν τεράστιο κόστος όσον αφορά τόσο τις απουσίες από την εργασία όσο και τη 

χρήση των πόρων υγείας, καταλαμβάνοντας το περίπου 9,4% των εξόδων για τη 

φροντίδα της υγείας στις Η.Π.Α (CDC, 2009).  Το συνολικό κόστος των παχύσαρκων 

είναι αυξημένο κατά 35% και οφείλεται κυρίως στην αυξημένη λήψη φαρμάκων 

(Thorpe et al, 2004). 
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1.1.1.7		Αντιμετώπιση	της	παχυσαρκίας	

Η δίαιτα και η άσκηση είναι τα κυριότερα μέσα πού συστήνονται για την 

απώλεια και τη μακρόχρονη διατήρηση του επιπλέον σωματικού βάρους (Oppert et 

al, 2006). 

Το πιο σημαντικό στη διαιτητική θεραπεία είναι να γίνει σαφές ότι δεν 

υπάρχει τρόπος να χαθούν τα επιπλέον κιλά με εύκολο, γρήγορο και ασφαλές τρόπο, 

αν κανείς δεν προσπαθήσει πολύ και μεθοδικά. Δίαιτες πολύ χαμηλές σε θερμίδες δεν 

είναι υγιεινές, δεν πρέπει να συστήνονται από κανένα διαιτολόγο ή γιατρό και είναι 

σχεδόν σίγουρο ότι συνοδεύονται από επανάκτηση του βάρους που χάθηκε σε 

σύντομο χρονικό διάστημα (Finer, 2001).  

Το σημαντικότερο στην απώλεια βάρους σύμφωνα με μεγάλες παγκόσμιες 

στατιστικές, δεν είναι η γρήγορη απώλεια βάρους σε σύντομο χρονικό διάστημα,  

αλλά η μακροχρόνια προσαρμογή της διατροφής και του τρόπου ζωής. Η προσέγγιση 

αυτή ως αποτέλεσμα μεγαλύτερες απώλειες βάρους μακροχρόνια, σε σχέση με τις 

προσπάθειες που βασίζονται σε πιο αυστηρό περιορισμό των θερμίδων (Frost et al, 

1991). Άρα το πρώτο και σημαντικό είναι ο στόχος απώλειας βάρους να είναι 

ρεαλιστικός και εύκολο να επιτευχθεί. Ο ασθενής που χάνει έστω και 10% του 

βάρους του μειώνει σε μεγάλο ποσοστό τον κίνδυνο που διατρέχει από τις άλλες 

παθήσεις που αναφέρθηκαν παραπάνω και που συνοδεύουν την παχυσαρκία 

(Goldstein, 1992). 

Στην δίαιτα, το βασικό είναι η συνολική ημερήσια θερμιδική πρόσληψη να 

είναι χαμηλότερη από τις ημερήσιες ανάγκες έτσι ώστε να προκύπτει αρνητικό 

ενεργειακό ισοζύγιο, γεγονός που αναγκάζει τον οργανισμό να χρησιμοποιήσει το 

περιττό λίπος για να καλύψει αυτό το ενεργειακό κενό. Πρακτικά, συστήνεται η 

μείωση της ποσότητας τροφής κατά 15-30% της ημερήσιας ενεργειακής δαπάνης 

όπως αυτή υπολογίσθηκε από το φύλο, την ηλικία, το βάρος και τη σωματική 

δραστηριότητα.  

Η αύξηση της σωματικής δραστηριότητας αποτελεί το δεύτερο σημαντικό 

μέτρο της μείωσης του βάρους, καθώς οδηγεί σε αρνητικό ισοζύγιο θερμίδων και 

βελτίωση των μεταβολικών παραμέτρων, της διάθεσης και της αυτοεκτίμησης. Ο 

συνδυασμός δίαιτας με αυξημένη φυσική δραστηριότητα έχει το καλύτερο 

αποτέλεσμα στην ρύθμιση του σωματικού βάρους.  Φυσική δραστηριότητα δεν 

σημαίνει γυμναστήριο ή κουραστική επίπονη γυμναστική. Ως φυσική δραστηριότητα 
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ορίζεται κάθε κίνηση του σώματος που προκαλείται από το μυοσκελετικό σύστημα 

με αποτέλεσμα την αύξηση του βασικού μεταβολικού ρυθμού (Buchard, 1994).  Η 

μείωση της καθιστικής ζωής, το καθημερινό περπάτημα, η βόλτα με τον σκύλο ή 

ακόμη και η διαρκής κίνηση που γίνεται σε ένα σπίτι με τις δουλειές του σπιτιού και 

τα μαστορέματα συμβάλλουν στην αύξηση της κατανάλωσης ενέργειας. Είναι βασικό 

να μάθει το παχύσαρκο άτομο  ότι πρέπει να αποφεύγει την καθιστική στάση για 

περισσότερο από μισή ώρα συνεχόμενα, βρίσκοντας μικροαφορμές για να σηκώνεται 

και να κινητοποιείται τακτικά. 

Η φαρμακευτική βοήθεια στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας σήμερα είναι 

δυστυχώς πολύ περιορισμένη. Το μόνο φάρμακο που κυκλοφορεί αυτή τη στιγμή 

είναι η ορλιστάτη, που μειώνει την απορρόφηση των λιπών και βοηθάει έτσι στο 

αδυνάτισμα. Η ορλιστάτη όμως λειτουργεί μόνο όταν συνοδεύεται από δίαιτα 

πλούσια σε φρούτα και λαχανικά και  χαμηλή σε λιπαρά (περίπου 30% της ολικής 

προσλαμβανόμενης ενέργειας), οπότε δεν μπορεί  από μόνη της να βοηθήσει  χωρίς 

παράλληλη δίαιτα (NICE, 2001). Εν αναμονή ενός καινούργιου φαρμάκου που θα 

μειώνει την όρεξη βρίσκεται η παγκόσμια επιστημονική κοινότητα, αλλά και πάλι το 

φάρμακο αυτό θα έχει συγκεκριμένες ενδείξεις και θα δρα μόνο με συνοδευτική 

δίαιτα. 

Η χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας (βαριατρική χειρουργική) έχει 

εξελιχθεί πολύ τα τελευταία χρόνια  και απευθύνεται σε  καταστάσεις προχωρημένης 

παχυσαρκίας, όπου έχουν αποτύχει άλλες παρεμβάσεις και όταν ο ασθενής έχει και 

κάποιον άλλο επιβαρυντικό παράγοντα (Deitel, 1992). Η βαριατρική προσφέρει πολύ 

καλά αποτελέσματα στη μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους και στη 

βελτίωση του διαβήτη, της δυσλιπιδαιμίας και της υπέρτασης, πρέπει όμως να γίνεται 

σε επιλεγμένους ασθενείς μετά από προσεκτική εκτίμηση των ενδείξεων. 

Σε κάθε περίπτωση και ανεξάρτητα από τη  θεραπευτική μέθοδο που θα 

χρησιμοποιηθεί, η τροποποίηση της συμπεριφοράς δηλαδή η μόνιμη αλλαγή της 

στάσης ζωής ως προς τη διατροφή και την σωματική δραστηριότητα είναι αυτή που 

βοηθάει στη σταθερή διατήρηση του απολεσθέντος βάρους και στην πρόληψη 

επανάκτησης του (Wadden et al, 1994). Τέλος, η ψυχολογική υποστήριξη και η 

κοινωνικοποίηση του ατόμου συμβάλλουν στην εξωστρέφεια και στην  καλύτερη  

συμμόρφωση στις διατροφικές αλλαγές που συστήνονται. 

 

 



16 
 

1.1.2		Σακχαρώδης	διαβήτης		

 

1.1.2.1			Ορισμός	–	Ταξινόμηση	

Ο Σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί ομάδα μεταβολικών διαταραχών που 

χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος (υπεργλυκαιμία) συνέπεια   

διαταραχών στην  έκκριση ινσουλίνης, στη δράση της ή και στα δύο (ADA, 2009).  

Η ινσουλίνη είναι μια ορμόνη που παράγεται στα β- κύτταρα του παγκρέατος 

και απαιτείται για την χρησιμοποίηση της γλυκόζης που προσλαμβάνεται από την 

τροφή ως πηγή ενέργειας. Χρόνια υπεργλυκαιμία σχετίζεται με μακροαγγειακές και 

μικροαγγειακές επιπλοκές που μπορούν να καταλήξουν σε μειωμένη όραση, 

τύφλωση, νεφρική νόσος, νευροπάθεια, ακρωτηριασμούς, καρδιοπάθεια και 

εγκεφαλικό (Fowler, 2008). 

Η σύγχρονη ταξινόμηση του σακχαρώδη διαβήτη προτάθηκε από την 

Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρία (American Diabetes Association- ADA)  και 

την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (World Health Organization -  WHO) και 

βασίζεται στην αιτιολογία του διαβήτη (Πίνακας 5).  

 

Πίνακας 5. Η ταξινόμηση του σακχαρώδη διαβήτη 

Τύπος 1 Καταστροφή των β-κυττάρων που συνεπάγεται πλήρη έλλειψη ινσουλίνης 

A. Ανοσολογικής αιτιολογίας 

B. Ιδιοπαθής 

Τύπος 2 Περιλαμβάνει όλο το φάσμα συνδυασμών από την κατ΄ εξοχήν αντίσταση 

στην ινσουλίνη με σχετική ένδεια ινσουλίνης μέχρι την κατ΄εξοχήν 

διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης με μικρότερη ινσουλινοαντίσταση.  

Άλλοι ειδική τύποι σακχαρώδη διαβήτη 

Διαβήτης της κύησης 

 

Οι συχνότεροι τύποι σακχαρώδη διαβήτη είναι ο τύπος 1 και  ο τύπος 2. Στις 

χρόνιες εκφυλιστικές παθήσεις ανήκει ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2) και 

για τον λόγο αυτό θα γίνει επεξήγηση μόνο αυτού του τύπου που αποτελεί και 

αντικείμενο της μελέτης. 
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1.1.2.2		Παθοφυσιολογία	του	ΣΔΤ2	

Στον ΣΔΤ2 πρόκειται για μια ανομοιογενή ομάδα στην οποία 

περιλαμβάνονται άτομα με διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και τη συνύπαρξη 

άλλοτε άλλου βαθμού ινσουλινοαντίστασης. Η πλειονότητα των ασθενών αυτών 

(περίπου 80%) είναι παχύσαρκοι ή/ και χαρακτηρίζονται από κεντρική κατανομή του 

λίπους κατά το χρόνο της διάγνωσης του διαβήτη. Η παθογένεια του ΣΔΤ2 

χαρακτηρίζεται από αλληλεπίδραση γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Χαρακτηρίζεται από ισχυρή κληρονομική προδιάθεση, ισχυρότερη εκείνης του 

ΣΔΤ1, αλλά τα υπεύθυνα γονίδια δεν είναι γνωστά. Όταν ο ένας γονέας έχει ΣΔΤ2, η 

πιθανότητα τα τέκνα να παρουσιάσουν ΣΔΤ2 στην ενήλικο ζωή είναι της τάξης του 

25% (Poulsen, 1999). 

Στους περιβαλλοντικούς παράγοντες περιλαμβάνονται κυρίως η παχυσαρκία 

και η έλλειψη σωματικής άσκησης. Παράγοντες που αυξάνουν την πιθανότητα για 

εμφάνιση ΣΔΤ2 φαίνονται στον Πίνακα 6. 

Η συχνότητα της νόσου αυξάνει σημαντικά με την πρόοδο της ηλικίας. Ο 

ΣΔΤ2 μπορεί να διαδράμει ασυμπτωματικά ή σχεδόν ασυμπτωματικά για αρκετά 

χρόνια. Πολλές φορές η νόσος διαγιγνώσκεται τυχαία στα πλαίσια ενός 

προσυμπτωματικού ελέγχου (check-up). Τα άτομα με ΣΔΤ2 δεν χρειάζονται 

ινσουλίνη για να επιβιώσουν, ενώ εμφανίζουν σπάνια διαβητική κετοξέωση. Η 

πλειονότητα αυτών των ασθενών θα χρειαστεί ινσουλίνη για τη ρύθμιση του διαβήτη 

7 – 10 χρόνια μετά τη διάγνωση της νόσου. 

Τα κυριότερα συμπτώματα του ΣΔ είναι η υπεργλυκαιμία, η πολυδιψία, η 

πολυουρία, η πολυφαγία, η απώλεια βάρους και επίσης όπως αναφέρθηκε 

προηγούμενος μπορεί να μην υπάρχει κανένα σύμπτωμα.  

Οι επιπλοκές του ΣΔ χωρίζονται στις μακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές και 

στις μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές. Στις μακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές ανήκουν 

η στεφανιαία νόσος, η περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια και η 

εγκεφαλοαγγειακή νόσος. Τις μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές αποτελούν η 

αμφιβληστροειδοπάθεια, η νεφροπάθεια και η νευροπάθεια.  

Οι μεταβολικές διαταραχές του ΣΔΤ2 που υφίστανται είναι οι διαταραχές της 

έκκρισης και τις δράσης της ινσουλίνης, η μειωμένη πρόσληψη γλυκόζης στο μυϊκό 

και το λιπώδη ιστό και η μεταγευματική υπεργλυκαιμία, και η αυξημένη ηπατική 

παραγωγή γλυκόζης.    
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Πίνακας 6 Καταστάσεις που σχετίζονται με αυξημένη εμφάνιση ΣΔτ2 

Καταστάσεις που αυξάνουν την πιθανότητα για ΣΔτ2 

Αυξημένο σωματικό βάρος (ΒΜΙ>25 kg/m2) 

Καθιστική ζωή 

Διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης (προδιαβήτης) 

Κληρονομικότητα (όσοι έχουν συγγενή πρώτου βαθμού με διαβήτη) 

Γυναίκες που παρουσιάζουν διαβήτη κύησης ή γεννούν βρέφη με βάρος πάνω από 5 κιλά 

Γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών οωθηκών 

Υπέρταση 

Χαμηλή HDL-χοληστερόλη (<35 mg/dl) και αυξημένα Τριγλυκερίδια (> 250 mg/dl) 

Ασθενείς με ιστορικό αγγειακής νόσου ( π.χ. στηθάγχη, έμφραγμα, στεφανιαία νόσο, εγκεφαλικό 

επεισόδιο) 

 

	

1.1.2.3		Διάγνωση	του	ΣΔ	

Τα κριτήρια που πρέπει να πληρούνται για να τεθεί η διάγνωση ΣΔ 

περιλαμβάνονται στον Πίνακα 7. Υπάρχουν τρείς μέθοδοι διάγνωσης του ΣΔ και 

κάθε μία, επί απουσίας εκσεσημασμένης υπεργλυκαιμίας, πρέπει να επαναλαμβάνεται 

επί υποψίας ΣΔ σε επόμενη ημέρα, προκειμένου να τεθεί ή όχι η διάγνωση. Η χρήση 

της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c)  δεν συνιστάται για τη διάγνωση του 

ΣΔ (ADA, 2009). 

 

Πίνακας 7 Κριτήρια διάγνωσης ΣΔ 

Διαγνωστικά κριτήρια ΣΔ 

1. Γλυκόζη νηστείας ൒ 126 mg/dl. Ο ασθενής πρέπει να είναι νηστικός τουλάχιστον 8 ώρες προ 

της μέτρησης.* 

ή 

2. Συμπτώματα υπεργλυκαιμίας και τυχαία τιμή γλυκόζης πλάσματος ൒ 200 mg/dl, ανεξάρτητα 

από την πρόσληψη τροφής. Τα κλασσικά συμπτώματα υπεργλυκαιμίας περιλαμβάνουν 

πολυουρία, πολυδιψία και ανεξήγητη απώλεια βάρους. 

ή 

3. Μεταγευματική γλυκόζη πλάσματος (μετά 2ωρο)  ൒ 200 mg/dl κατά τη δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης. Η δοκιμασία πρέπει να εφαρμόζεται σύμφωνα με τις οδηγίες της Π.Ο.Υ., με χρήση 

ισοδυνάμου 75 g άνυδρης γλυκόζης διαλυμένης σε νερό. 

* επί απουσίας εκσεσημασμένης υπεργλυκαιμίας, πρέπει να επαναλαμβάνεται την επόμενη ημέρα. 
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1.1.2.4		Επιδημιολογικά	δεδομένα	

Όπως προαναφέρθηκε, ο ΣΔτ2 είναι συχνότερος του ΣΔτ1 σε παγκόσμια 

κλίμακα. Ανάλογα με τη χώρα τα ποσοστά κυμαίνονται μεταξύ 75 – 95% για τον 

ΣΔτ2 και 5 – 25% για τον ΣΔτ1. Παγκοσμίως αποτελεί το 90% όλων τον 

περιπτώσεων διαβήτη  (WHO, 1999). Ο ΣΔτ2 σε πολλές χώρες και στην Ελλάδα 

προσβάλλει ένα ποσοστό της τάξης του 6 – 7% του γενικού πληθυσμού. Η συχνότητα 

ΣΔτ2 αυξάνει με την πρόοδο της ηλικίας. Έτσι, ενώ ο επιπολασμός της νόσου είναι 

μικρότερος του 1% σε άτομα ηλικίας μικρότερης των 45 ετών, αυτός είναι της τάξης 

του 20% σε άτομα ηλικίας μεγαλύτερης των 60 ετών (Katsilampros, 1993). 

Ο ΣΔτ2 αποτελεί ένα παγκόσμιο πρόβλημα υγείας που αναμένεται να λάβει 

διαστάσεις επιδημίας στα επόμενα 10 – 20 χρόνια. Η μεγαλύτερη αύξηση θα 

παρατηρηθεί στις αναπτυσσόμενες χώρες. Στα αίτια αυτής της επιδημίας 

περιλαμβάνονται η αύξηση του μέσο όρου ζωής και η υιοθέτηση ενός δυτικού τρόπου 

ζωής  που χαρακτηρίζεται από έλλειψη σωματικής δραστηριότητας και αυξημένη 

πρόσληψη τροφής. Τα ανώτερα οδηγούν στην ανάπτυξη παχυσαρκίας και 

ινσουλινοαντοχής. Το υπέρβαρο και η παχυσαρκία ευθύνονται για την εμφάνιση 60-

85% των νέων περιπτώσεων ΣΔτ2 (Seidell, 1997). Ο συνδυασμός της επίκτητης 

ινσουλινοαντοχής με κάποια, γενετικά καθορισμένη, μειωμένη ικανότητα για έκκριση 

ινσουλίνης οδηγεί στην εμφάνιση της νόσου (Van Dam et al, 2001). 

 

1.1.2.5		Παρακολούθηση	της	ρύθμισης	του	ΣΔ	

Ο αυτοέλεγχος (ο προσδιορισμός δηλαδή των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα 

από τους ασθενείς με τη χρήση μετρητών σακχάρου) είναι απαραίτητη προϋπόθεση 

για την καλή ρύθμιση του ΣΔ. Ο αυτοέλεγχος συμπληρώνεται με τον προσδιορισμό 

της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) κάθε 3 – 4 μήνες, που αποτελεί και τον 

καλύτερο δείκτη της συνολικής ρύθμισης του ΣΔ. 

Τα αποτελέσματα του  αυτοελέγχου καταγράφονται σε ειδικό ημερολόγιο και 

αξιολογούνται μαζί με τον ασθενή. Μεμονωμένες αυξήσεις της γλυκόζης αίματος 

μπορεί να οφείλονται σε αυξημένη λήψη τροφής, προηγηθείσα υπογλυκαιμία ή stress. 

Η ανεύρεση σταθερά αυξημένων τιμών γλυκόζης αίματος σημαίνει ότι απαιτείται 

αύξηση δόσεων της ινσουλίνης ή των αντιδιαβητικών δισκίων. Ο ΣΔ μπορεί ν 

απορυθμιστεί  στη διάρκεια εμπύρετων  νοσημάτων ή σε συγχορήγηση ορισμένων 



20 
 

φαρμάκων (γλυκοκορτικοειδή, διουρητικά). Η διαπίστωση συχνών υπογλυκαιμιών 

απαιτεί άμεση μείωση της δόσης της υπογλυκαιμικής αγωγής και κατάλληλες 

διαιτητικές συμβουλές.  

Η εκπαίδευση του διαβητικού ασθενή πρέπει να γίνεται από μια ομάδα 

αποτελούμενη από διαβητολόγο, διαιτολόγο και ειδικό νοσηλευτή με γνώση του 

διαβήτη. Ο ΣΔ είναι μία χρόνια νόσος και απαιτείται από τον ασθενή συνεχής 

κινητοποίηση, ώστε αυτός να έχει τα μεγαλύτερα δυνατά οφέλη από τη θεραπεία του. 

Για την επίτευξη αυτού του στόχου, ο διαβητικός εκπαιδεύεται στο να προσαρμόζει 

τη θεραπεία ανάλογα με τη διατροφή και τη σωματική δραστηριότητά καθώς και να 

αντιμετωπίζει τις οξείες απορυθμίσεις (ADA, 1994). 

 

1.1.2.6		Φαρμακευτική	Θεραπεία	του	ΣΔ	

Σε ορισμένα άτομα με ΣΔΤ2 η ινσουλίνη είναι απαραίτητη για τη διατήρηση 

της ευγλυκαιμίας. Ινσουλινοθεραπεία σε άτομα με ΣΔΤ2 ενδείκνυται όταν παρά τη 

χορήγηση της μέγιστης δόσης των υπογλυκαιμικών δισκίων η ρύθμιση του διαβήτη 

δεν είναι ικανοποιητική και για περιορισμένο χρονικό διάστημα σε καταστάσεις 

stress (χειρουργικές επεμβάσεις, λοιμώξεις, τραυματισμός, οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου). Η μελέτη UKPDS έδειξε ότι όταν η διάρκεια του ΣΔΤ2 είναι 

μεγαλύτερη από 7 έτη, ένα ποσοστό ασθενών της τάξης του 70% θα χρειαστούν 

ινσουλίνη για να πετύχουν καλή ρύθμιση του διαβήτη (UKPDS, 1995).  Η ίδια 

μελέτη έδειξε ότι σε άτομα με ΣΔΤ2 μόνον οι παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής ήταν 

αποτελεσματικές σε ότι αφορά τον καλό μεταβολικό έλεγχο μόνο σε ένα ποσοστό της 

τάξης του 10 -20% των ασθενών για χρονικό διάστημα 1 – 5 ετών. Όταν τα 

υγιειονοδιαιτητικά μέτρα (απώλεια βάρους, σωματική άσκηση, κατάλληλη διατροφή) 

σε άτομα με ΣΔΤ2 δεν είναι αρκετά για τη ρύθμιση του διαβήτη, τότε ενδείκνυται η 

χορήγηση αντιδιαβητικών δισκίων.  

Τα αντιδιαβητικά δισκία δρούν είτε αυξάνοντας την έκκριση ινσουλίνης από 

τα β-κύτταρα του παγκρέατος, είτε μειώνοντας την αντίσταση στην ινσουλίνη. Εκτός 

αυτών υπάρχουν φάρμακα που αναστέλλουν τη δραστικότητα των α-γλυκοσιδασών 

στο λεπτό έντερο και με αυτόν τον τρόπο μειώνουν την απορρόφηση των 

υδατανθράκων (Raptis, 2001). Οι κατηγορίες των αντιδιαβητικών δισκίων και οι 

κύριες ιδιότητές τους παρουσιάζονται στον Πίνακα  8. 
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Πίνακας 8 Αντιδιαβητικά φάρμακα εκτός Ινσουλίνης και ο μηχανισμός δράσης τους  

Φάρμακα Μηχανισμός δράσης 

Παρενέργειες 
Κατηγορία Δραστική ουσία 

Μείωση της 

αντίστασης των 

ιστών στην 

ινσουλίνη 

Μείωση παραγωγής 

γλυκόζης από το 

ήπαρ 

Μείωση 

απορρόφησης 

υδατανθράκων από 

το έντερο 

Επιβράδυνση 

άδειασμα 

στομάχου 

Επίδραση στο 

σωματικό βάρος 

Διγουανίδες 
Μετφορμίνη 

√ √ √  Μείωση 

Διαταραχές από το ΓΕΣ,  

Γαλακτική οξέωση 

Σουλφονυλουρίες 

Γλιβενκλαμίδη     Αύξηση 

Υπογλυκαιμία 
Γλικλαζίδη     Αύξηση 

Γλιπιζίδη     Αύξηση 

Γλιμεπυρίδη     Αύξηση 

Γλινίδες 
Νατελγλινίδη     Αύξηση  

Ρεπαγλινίδη     Αύξηση  

Γλιταζόνη 
Πιογλιταζόνη √ √   Μείωση 

Κατακράτηση υγρών 
Ροσιγλιταζόνη √    Μείωση 

Αναστολείς DPP-4 

Σιταγλιπτίνη       

Βιλνταγλιπτίνη       

Σαξαγλιπτίνη       

Ανάλογα GLP-1 
Εξενατίδη  √  √  

Διαταραχές από το ΓΕΣ 
Λιραγλουτίδη  √  √  

 Ακαρβόζη    √   Διαταραχές από το ΓΕΣ 
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1.1.2.7		Σωματική	άσκηση	στον	ΣΔ	

Η σωματική άσκηση θεωρείται αναπόσπαστο τμήμα, μαζί με την κατάλληλη 

διατροφή και τη φαρμακευτική αγωγή, της θεραπείας των ατόμων με διαβήτη. Με 

την άσκηση βελτιώνεται η ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη ανεξάρτητα από την 

απώλεια σωματικού βάρους (Sigal, 2004) . Η άσκηση ωστόσο βοηθάει στην απώλεια 

βάρους, που είναι το κύριο πρόβλημα στα άτομα με ΣΔτ2. Η άσκηση έχει ευμενείς 

επιδράσεις στην καρδιά και στα αγγεία και οι ασκούμενοι έχουν μικρότερες τιμές 

λιπιδίων σε σχέση με άτομα ανάλογου φύλου και ηλικίας που δεν ασκούνται 

(Hollander, 1998).  

Οι γενικές συστάσεις όσον αφορά την άσκηση στον ΣΔ είναι (ΔΕΒΕ, 2013): 

 Της άσκησης πρέπει να προηγείται μέτρηση της γλυκόζης στο αίμα. Όταν η 

γλυκόζη στο αίμα είναι μεγαλύτερη από 250 mg/dl πρέπει να γίνεται εξέταση για 

την ύπαρξη οξόνης στο αίμα ή στα ούρα. Όταν υπάρχει οξόνη η άσκηση πρέπει 

να αναβάλλεται, ανεξάρτητα από τον τύπο του διαβήτη, μέχρι να διορθωθεί η 

διαταραχή.  

 Άτομα με ΣΔτ2 πρέπει να αναβάλουν την άσκηση όταν η γλυκόζη στο αίμα είναι 

μεγαλύτερη από 400 mg/dl, ανεξάρτητα από το αν λαμβάνουν ινσουλίνη ή 

αντιδιαβητικά δισκία. 

 Όταν η γλυκόζη στο αίμα πριν την άσκηση είναι μικρότερη από 100 mg/dl πρέπει 

να προηγείται η λήψη ενός snack, ανεξάρτητα από τον τύπο του διαβήτη.  

Για να είναι η άσκηση ωφέλιμη για την καρδιά και τα αγγεία πρέπει να έχει 

διάρκεια περίπου 30 λεπτά και  να επαναλαμβάνεται τρείς με τέσσερεις φορές την 

εβδομάδα.  

Προκειμένου ένα άτομο με διαβήτη να ενταχθεί σε ένα πρόγραμμα μέτριας ή 

έντονης άσκησης πρέπει προηγουμένως να επισκεφθεί το θεράποντα ιατρό. Ο ιατρός 

θα αποφασίσει για το κατάλληλο πρόγραμμα άσκησης με βάση της επιπλοκές που 

ενδεχομένως να έχει το άτομο με ΣΔ. 

Τα οφέλη  της άσκησης στον ΣΔ αναφέρονται συγκεντρωτικά στον Πίνακα 9 

 

   



23 
 

Πίνακας 9 Οφέλη της άσκησης 

Οφέλη της άσκησης 

Μείωση της HbA1c 

Αύξηση ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

Βοηθάει στην απόκτηση και διατήρηση ενός υγιεινού βάρους 

Μείωση παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο 

Μείωση σωματικού λίπους 

Αύξηση μυϊκής μάζας  

Τα άτομα που ασκούνται νοιώθουν καλύτερα και έχουν περισσότερη ενέργεια 

  

 

1.1.2.8		Διατροφή	στον	ΣΔτ2	

Πολλά άτομα με ΣΔτ2 είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα και παρουσιάζουν 

ινσουλινοαντίσταση, επομένως η αντιμετώπισή του αποσκοπεί στην μείωση του 

βάρους μέσω της μείωσης της ενεργειακής τους πρόσληψης και την αύξηση της 

ενεργειακής δαπάνης διαμέσου της σωματικής άσκησης. Επειδή πολλά άτομά με 

διαβήτη έχουν δυσλιπιδαιμία και υπέρταση, η μείωση της διαιτητικής πρόσληψης 

κορεσμένου λίπους, χοληστερόλης και νατρίου είναι επιθυμητή. Οι αλλαγές τρόπου 

ζωής θα πρέπει να εφαρμόζονται αμέσως μετά τη διάγνωση του διαβήτη ή του προ-

διαβήτη (Pan, 1997). 

Οι ενεργειακές απαιτήσεις των διαβητικών πρέπει να υπολογίζονται με 

ακρίβεια διότι η πρόληψη και η αντιμετώπιση της παχυσαρκίας έχουν ιδιαίτερη 

σημασία για τους ασθενείς με ΣΔΤ2. Τα άτομα με αυξημένο βάρος πέραν των 

φυσιολογικών ορίων πρέπει να ακολουθούν ένα διαιτολόγια μειωμένο σε θερμίδες 

κατά 250 – 500 kcal/ ημέρα ώστε να έχουν μια απώλεια βάρους περίπου της τάξης 

0,5 kg / εβδομάδα. Πρέπει να γίνεται σύσταση για απώλεια τουλάχιστον του 10% του 

αρχικού βάρους μέσω της μειωμένης θερμιδικής πρόσληψης και της αύξησης της 

ενεργειακής κατανάλωσης, ώστε να πετύχουν μια ιδανική τιμή ΔΜΣ (ADA, 2009).  

Οι υδατάνθρακες μπορεί να καλύπτουν στη δίαιτα το 50 – 55% του συνόλου 

της ημερήσιας πρόσληψης ενέργειας. Όσον αφορά το είδος των υδατανθράκων, οι 

πολυσακχαρίτες (σύνθετοι υδατάνθρακες) απορροφώνται βραδύτερα και έτσι δεν 

προκαλούν μεγάλες διακυμάνσεις στα επίπεδα γλυκόζης του αίματος. Τροφές όπως 

δημητριακά ολικής άλεσης, φρούτα, λαχανικά και ημίπαχα γαλακτοκομικά πρέπει 

κυρίως να καταναλώνονται. 
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Οι πρωτεϊνικές ανάγκες να υπολογίζονται 0,8 – 1,0 g/ Kg ΣΒ / ημέρα ή 15 – 

20% της ημερήσιας ενεργειακής ανάγκης. Όταν υπάρχουν ενδείξεις νεφροπάθειας 

πρέπει να μειώνεται η πρωτεϊνική πρόσληψη στα  0,6 g/ Kg σωματικού βάρους.  

Συστήνεται η αύξηση μονοακόρεστων λιπαρών οξέων και μείωση 

κορεσμένων λιγότερο από 10% και μείωση χοληστερόλης < 300mg /ημέρα. 

Οι συστάσεις για φυτικές ίνες είναι ίδιες με τον γενικό πληθυσμό, δηλαδή 

14g/ 1000 Kcal. 

Το νάτριο να μειώνεται σε ήπιους υπερτασικούς: < 2,4 mg Na / ημέρα σε 

υπερτασικούς και νεφροπαθείς : < 2,0 mg Na / ημέρα 

Το αλκοόλ επιτρέπεται στις γυναίκες μέχρι 1 ποτό/ ημέρα και στους άντρες 

μέχρι 2 ποτά/ ημέρα. Να καταναλώνεται μαζί με το γεύμα.  Η κατανάλωση αλκοόλ 

να περιορίζεται στις έγκυες, σε άτομα με παγκρεατίτιδα, νευροπάθεια ή αυξημένα 

τριγλυκερίδια. 

Το διαιτολόγια πρέπει να  είναι σύμφωνα με τις προτιμήσεις του ασθενούς, να 

καλύπτει όλες τις ανάγκες σε βιταμίνες και ιχνοστοιχεία (κυρίως σε αντιοξειδωτικά, 

μαγνήσιο, χρώμιο, κάλιο) και να υπάρχουν φρούτα, λαχανικά και γαλακτοκομικά 

χαμηλά σε λίπος. Δεν πρέπει να παραλείπονται γεύματα. 

 

 

1.1.3	Υπέρταση	

 

1.1.3.1		Ορισμός	–	Ταξινόμηση	

Υπέρταση είναι η αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Δεν είναι χρόνια ασθένεια, 

ωστόσο αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Menotti, 2004).   

 Η ταξινόμηση της ΑΠ γίνεται βάσει της συστολικής και διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης (Πίνακα 10). 
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Πίνακας 10. Ταξινόμηση της αρτηριακής πίεσης και της υπέρτασης (mmHg) 

 ΣΥΣΤΟΛΙΚΗ  ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ  

Ιδανική < 120  < 80  

Κανονική 120 – 129 80 – 84  

Οριακή 130 – 139 85 – 89 

Υπέρταση Στάδιο 1 140 – 159  90 – 99 

Στάδιο 2 160 – 179 100 – 109 

Στάδιο 3 ≥180 ≥ 110  

Ταξινόμηση της Ευρωπαϊκής Εταιρίας Υπέρτασης- Ευρωπαϊκής Εταιρίας Καρδιολογίας 2007 

 

1.1.3.2		Αίτια	Υπέρτασης	

Στις περισσότερες περιπτώσεις (90-95%) η αιτιολογία της ανάπτυξης 

υπέρτασης δεν μπορεί να προσδιοριστή και χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής (ή 

πρωτοπαθής). Μόνο στο 5% των περιπτώσεων ανάπτυξης υπέρτασης είναι γνωστή η 

αιτία και σε αυτές τις περιπτώσεις χαρακτηρίζεται ως δευτεροπαθής. Πιθανές αιτίες 

της δευτεροπαθής υπέρτασης είναι τα διάφορα νοσήματα των νεφρών, νόσοι των 

επινεφριδίων, όγκοι του εγκεφάλου και η μακροχρόνια χρήση διαφόρων φαρμάκων 

όπως είναι τα αντισυλληπτικά. 

Αιτία ιδιοπαθής υπέρτασης είναι και η παχυσαρκία. Τα υπερτασικά άτομα 

έχουν συνήθως πιο αυξημένο βάρος σε σχέση με τα άτομα που έχουν φυσιολογική 

πίεση (Zamboni, 2005). 

H παθοφυσιολογία της υπέρτασης στηρίζεται σε διάφορους παράγοντες όπως 

είναι οι γενετικοί παράγοντες, το άγχος, κάποιες διαταραχές στη φυσιολογική 

λειτουργία των νεφρών, υπερδιέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, 

καθώς και αρκετοί διατροφικοί παράγοντες όπως η παχυσαρκία, η αυξημένη 

κατανάλωση νατρίου, αλκοόλ και κορεσμένων λιπαρών οξέων, η μειωμένη 

πρόσληψη καλίου, μαγνησίου και ασβεστίου, αλλά και η μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα.  

 

1.1.3.3		Συχνότητα	

Η υπέρταση είναι εξίσου συχνή στη χώρα μας όσο και σε άλλες αναπτυγμένες 

χώρες και αφορά περίπου στο 25% του πληθυσμού των ενηλίκων (Yarn, 2004). 
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Άτομα  άνω των 65 χρονών έχουν υπέρταση σε ποσοστό μεγαλύτερο της τάξης του 

60%  (Ong, 2007) . Στην Ελλάδα η ηλικιακή ομάδα άνω των 65 ετών εμφανίζει 

υπέρταση σε ποσοστό 69% (Skliros, 2002). Τα ποσοστά διάγνωσης, θεραπείας και 

ρύθμισης της υπέρτασης στη χώρα μας είναι παρόμοια με αντίστοιχα ερευνών σε 

πληθυσμούς άλλων αναπτυγμένων χωρών. Πολλοί αγνοούν ότι έχουν αυξημένη 

πίεση, αλλά και από αυτούς που το γνωρίζουν λίγοι επιτυγχάνουν ικανοποιητική 

ρύθμιση. Το ποσοστό καλής ρύθμισης, τόσο στην Ελλάδα όσο και το εξωτερικό 

συνήθως δεν υπερβαίνει το 25% του συνόλου των υπερτασικών . 

 

1.1.3.4			Διαιτητική	παρέμβαση	

Η διαιτητική παρέμβαση για την αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης 

βασίζεται στην αφθονία  φρούτων και λαχανικών, στην αποφυγή πολλών 

υδατανθράκων και ζωικών λιπών και στον περιορισμό του μαγειρικού άλατος 

(Voukiklaris, 1996). Σε άτομα με αυξημένο σωματικό βάρους συστήνεται η απώλεια 

βάρους. Η απώλεια βάρους προκαλεί ελάττωση της αρτηριακής πίεσης. Βραχυχρόνιες 

μελέτες διάρκειας μερικών εβδομάδων δείχνου ότι κάθε 1% μείωση του βάρους 

οδηγεί, κατά μέσο όρο, σε ελάττωση κατά 1 mmHg της συστολικής και  2 mmHg της 

διαστολικής πίεσης. Υπολογίζεται ότι μια απώλεια 10 kg βάρους μπορεί να 

προκαλέσει μείωση κατά 10 mmHg της συστολικής και κατά 20 mmHg της 

διαστολικής πίεσης (Stamler, 1980).  

Φυσικά τα διαιτητικά μέτρα θα πρέπει να εξατομικεύονται ανάλογα με τις 

ανάγκες του κάθε ασθενούς. Οι δίαιτες που προτείνονται διεθνώς και πληρούν τα 

παραπάνω είναι η μεσογειακή δίαιτα και η δίαιτα τύπου DASH ( Dietary Approaches 

to Stop Hypertension ) (Πίνακας 11) που μοιάζει σε αρκετά σημεία με τη μεσογειακή 

διατροφή και έχει εκκριθεί από σημαντικούς αρμόδιους φορείς, μεταξύ αυτών η 

Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρία (ΑΗΑ) και η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας 

(WHO ). 

Ο περιορισμός του μαγειρικού άλατος αποτελεί ένα από τα πρώτα διαιτητικά 

μέτρα που λαμβάνονται σε περιπτώσεις υπερτασικών ατόμων. Η μείωση του στη 

διατροφή ευνοεί περισσότερο τους ηλικιωμένους και τα αποτελέσματα στην ΑΠ 

φαίνονται από το πρώτο κιόλας χρονικό διάστημα (Obarzanek, 2003). Ειδικότερα 

στην Ελλάδα, λόγω των διατροφικών συνηθειών επιβάλλεται ο περιορισμός του  
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μαγειρικού άλατος. 

 

Πίνακας 11. Δίαιτα DASH 

 

 

 

Πολλά υπερτασικά άτομα χρειάζονται φαρμακευτική θεραπεία προκειμένου 

να επιτύχουν ικανοποιητικές ελαττώσεις της αρτηριακής πίεσης. Οι αλλαγές του 

τρόπου ζωής όπως η τροποποίηση της δίαιτας, συμβάλλουν σημαντικά στην 

αποτελεσματικότητα της θεραπείας με αντιυπερτασικά φάρμακα σε άτομα με 

Ομάδα τροφίμων 
Ημερήσιες 
λήψεις 

 
Μεγέθη σερβιρίσματος 

 
 

Παραδείγματα 
Σημασία της 
δίαιτας DASH 

Δημητριακά 7-8 

1 φέτα ψωμιού ,  
½ φλ. Δημητριακά 
½ φλ. Μαγειρεμένα 
ζυμαρικά, ρύζι 

Ψωμί ολικής άλεσης, 
δημητριακά, βρώμη 

Κύριες πηγές 
ενέργειας και ινών  

Λαχανικά 4-5 

1 φλ. Ωμά φύλλα 
λαχανικών, 
 ½ φλ. Μαγειρεμένα 
λαχανικά,  
180 ml χυμός λαχανικών 

Ντομάτες , πατάτες , 
καρότα, μπιζέλια, 
κολοκύθια, μπρόκολα, 
ραπανάκια, 
Λάχανο, σπανάκι , 
Αγκινάρες, φασόλια 

Πλούσιες πηγές 
καλίου , 
Μαγνησίου και 
ινών  

Φρούτα 4-5 

1 φρούτο μεσαίου 
μεγέθος, 
½ φλ. Αποξηραμένα 
φρούτα, 
½ φλ. Φρέσκα ή φρούτα 
κονσέρβας,  
180 ml χυμός φρούτων. 

Βερίκοκα, μπανάνες, 
χουρμάδες, σταφύλια, 
πορτοκάλια, πεπόνια, 
ροδάκινα, ανανάς, 
δαμάσκηνα, σταφίδες, 
φράουλες, μανταρίνια  

Σημαντικές πηγές 
καλίου , μαγνησίου 
και ινών. 

Γαλακτοκομικά 2-3 
240 ml γάλα, 
1 φλ. Γιαούρτι, 
45 gr τυρί  

Άπαχο ή ημίπαχο γάλα ή 
γιαούρτι με χαμηλά λιπαρά, 
τυρί χωρίς λίπος ή με 
χαμηλά λιπαρά  

Κύριες πήγες 
ασβεστίου και 
πρωτεϊνών 
 

Κρέας, 
Πουλερικά, 
Ψάρι  
 

< 2 
85 gr. Μαγειρεμένου 
κρέατος , πουλερικών ή 
ψαριών  

Επιλέξτε μόνο άπαχο 
κρέατα. Απομακρύνετε τα 
εμφανή λίπη. Βράστε ή 
ψήστε αντί να τηγανίσετε. 
Απομακρύνετε το δέρμα από 
τα πουλερικά. 

Πλούσιες πηγές 
πρωτεϊνών και 
μαγνησίου. 

Ξηροί καρποί, 
σπόροι και 
όσπρια  

1- (2) 

1 /3 φλ. Ξηροί καρποί, 
2 κ. (15gr.)σπόροι,  
½ φλ. Μαγειρεμένα 
όσπρια 

Αμύγδαλα, φιστικιά , 
φουντουκιά,  ηλιόσποροι, 
φασόλια, φακές .  

Πλούσιες πηγές σε 
ενέργεια, μαγνήσιο, 
κάλιο, πρωτεΐνες 
και ίνες . 
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υπέρταση και, εάν υιοθετηθούν σε μεγάλη κλίμακα, πιθανόν να οδηγήσουν σε 

ελάττωση της συχνότητας εμφάνισης της στεφανιαίας νόσου και του εμφράγματος 

στον πληθυσμό (WHO, 1999).   

 

 

1.1.3.5		Επιπλοκές	Αρτηριακής	υπέρτασης	

Η ιδιοπαθής υπέρταση αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο ανάπτυξης 

στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου, ενώ προάγει την υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας, την καρδιακή ανεπάρκεια, το διαχωρισμό της αορτής και την 

περιφερειακή αγγειακή νόσο (Mason, 2004). Σε πολλές περιπτώσεις, η υπέρταση 

σχετίζεται με την παρουσία και άλλων παραγόντων κινδύνου όπως η παχυσαρκία, η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και οι λιπιδαιμικές ανωμαλίες (Kiritsi, 2008). Η υπέρταση 

σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες κινδύνου αυξάνει περεταίρω τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά νοσήματα (Ellekjaer, 2001). Επίσης, η υπέρταση αυξάνει την 

θνησιμότητα.  Η Εθνική Στατιστική Υπηρεσία Ελλάδος σημείωσε κατά το έτος 2003, 

1.226 θανάτους που σχετίζονται με  την υπέρταση. 

 

 

1.1.4		Καρδιαγγειακά	νοσήματα	

1.1.4.1		Ορισμός		

Σύμφωνα με τον ορισμό της Π.Ο.Υ., τα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι ένα 

σύνολο νοσημάτων της καρδιάς και των αγγείων στα οποία περιλαμβάνονται 

τμήματα των στεφανιαίων και αγγειακών αρτηριών καθώς επίσης αρτηρίες και 

φλέβες των ποδιών. Ο όρος καρδιαγγειακά νοσήματα περιλαμβάνει την υπέρταση, 

την στεφανιαία νόσο, τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, την καρδιακή ανεπάρκεια, 

συγγενείς καρδιοπάθειες και μυοκαρδιοπάθειες. 

 

1.1.4.2		Στεφανιαία	Νόσος 

Η στεφανιαία νόσος είναι η στένωση ή απόφραξη στεφανιαίων αρτηριών, η 

οποία συνήθως προκαλείται από αθηροσκλήρωση. Αθηροσκλήρωση είναι η 
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συσσώρευση της χοληστερόλης και λιπαρών οξέων στα εσωτερικά τοιχώματα των 

αρτηριών με αποτέλεσμα την μειωμένη παροχή οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών 

στους ιστούς της καρδιάς (Libby, 2005). 

Η στεφανιαία νόσος μπορεί να χωριστεί σε δύο κατηγορίες: 

1. τη στηθάγχη και 

2. το έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Η στεφανιαία νόσος είναι η σοβαρότερη των καρδιαγγειακών νοσημάτων και 

αποτελεί το κύριο αίτιο θνησιμότητας στην Ευρώπη που ευθύνεται για σχεδόν 2 

εκατομμύρια θανάτους ετησίως. Σύμφωνα με την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία 

Ελλάδος το 2003 η στεφανιαία νόσος ήταν η τρίτη αιτία θανάτου και ευθυνόταν για 

το 13,3% του συνόλου των θανάτων στην Ελλάδα. Όσον αφορά στη θνησιμότητα, 

στοιχεία από την Π.Ο.Υ. δείχνουν ότι η θνησιμότητα στη Ελλάδα από στεφανιαία 

νόσο ήταν το 2003 στους άνδρες 175 ανά 100.000 άτομα, ενώ στις γυναίκες 49 ανά 

100.000 άτομα. 

 

1.1.4.3		Εγκεφαλικό	επεισόδιο	

Το εγκεφαλικό επεισόδιο αποτελεί τη συνηθέστερη απειλητική για τη ζωή, 

νευρολογική διαταραχή, ενώ αποτελεί τη βασική αιτία θανάτου και αναπηρίας στις 

αναπτυγμένες χώρες. Στην Ελλάδα το 2003 η πρώτη αιτία θανάτου ήταν τα αγγειακά-

εγκεφαλικά επεισόδια , αποτελώντας το 17,5% του συνόλου των θανάτων (Εθνική 

Στατιστική Υπηρεσία Ελλάδος). 

Τα περισσότερα εγκεφαλικά επεισόδια οφείλονται σε εγκεφαλικό έμφραγμα, 

με τα υπόλοιπα περιστατικά να οφείλονται στην πρωτογενή ενδοεγκεφαλική 

αιμορραγία ή την υπαραχνοειδή αιμορραγία. Το εγκεφαλικό έμφραγμα προκύπτει 

λόγω της απόφραξης μιας εγκεφαλικής αρτηρίας είτε λόγω θρόμβωσης ενός 

αθηροσκληρωτικού εγκεφαλικού αγγείου ή λόγω εμβολής ενός θρόμβου από ένα 

παρακείμενο σημείο (Hickey, 2003).   

 

1.1.4.4		Αγγειοπάθεια	κάτω	άκρων	

Η Περιφερική αρτηριοπάθεια προκαλείται από βλάβη στη λειτουργία των 

αρτηριών που αιματώνουν τα κάτω άκρα, με αποτέλεσμα την μη ικανοποιητική 
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οξυγόνωση τους και την εξέλιξη σε αρτηριοσκλήρυνση (Selvin, 2004). Είναι μια 

νόσος που αφορά ηλικιωμένα συνήθως άτομα και υπολογίζεται ότι ένας στους πέντε 

άνω των 65 ετών πάσχει από τη νόσο (NICE, 2012). Η πλειοψηφία των ασθενών δεν 

έχει κανένα σύμπτωμα (ασυμπτωματική νόσος). Αν υπάρχει σύμπτωμα, το πιο συχνό 

είναι η Διαλείπουσα Χωλότητα που είναι πόνος (κράμπα) στη γαστροκνημία (γάμπα), 

στο μηρό ή στους γλουτούς, που εκδηλώνεται στο περπάτημα και οδηγεί στη διακοπή 

του λόγω πόνου, ο οποίος υποχωρεί μετά από 2-3 λεπτά από την διακοπή του 

βαδίσματος (Fowkes, 1991). 

 

1.1.4.5		Παράγοντες	κινδύνου	για	την	εμφάνιση	πρώιμης	καρδιαγγειακής	
νόσου	

Ο όρος παράγοντας κινδύνου περιγράφει εκείνα τα χαρακτηριστικά τα οποία 

συσχετίζονται με την εμφάνιση πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου. Οι παράγοντες 

κινδύνου διακρίνονται σε τροποποιήσιμους και μη τροποποιήσιμους. Στους 

τροποποιήσιμους ανήκουν ο τρόπος ζωής, τα βιοχημικά και φυσιολογικά 

χαρακτηριστικά και στους μη τροποποιήσιμους ανήκουν η ηλικία, το φύλο και το 

ατομικό και οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου (Elisaf, 2002). Οι 

παράγοντες κινδύνου αναφέρονται  αναλυτικά στον Πίνακα 12. 

 

Πίνακας 12. Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου 

Χαρακτηριστιστικά του τρόπου ζωής (τροποποιήσιμα) 
Δίαιτα πλούσια σε κορεσμένα λίπη, 
χοληστερόλη και θερμίδες 

Η δίαιτα επηρεάζει άλλους βιολογικούς παράγοντες 
κινδύνου όπως τα επίπεδα των λιπιδίων, την αρτηριακή 
υπέρταση και το σωματικό βάρος 

Κάπνισμα Οι καπνιστές έχουν διπλάσια πιθανότητα εμφάνισης 
καρδιακού επεισοδίου και ο κίνδυνος θανατηφόρου 
καρδιαγγειακού συμβάματος αυξάνεται 5,5 φορές στους 
βαρείς καπνιστές σε σχέση με τους μη καπνιστές. Ακόμη 
και η έκθεση στον καπνό του τσιγάρου, δηλαδή το 
παθητικό κάπνισμα, αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης της 
νόσου.  
 

Αυξημένη κατανάλωση οινοπνεύματος Μέτρια κατανάλωση οινοπνεύματος μειώνει την επίπτωση 
της πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου. Κατανάλωση 
μεγαλύτερη από τις συνιστώμενες ποσότητες την αυξάνει.   

Μειωμένη σωματική δραστηριότητα η φυσική δραστηριότητα βοηθά στη σωστή ρύθμιση του 
λιπιδαιμικού προφίλ του οργανισμού αφού παρατηρείται 
ότι αυξάνεται η HDL χοληστερόλη μετά από καθημερινή 
άσκηση 



31 
 

 
Βιοχημικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά (τροποποιήσιμα) 

Αυξημένα επίπεδα ολικής και LDL-
χοληστερόλης 

Οι LDL είναι αθηρογόνες  λιποπρωτείνες                                

Υπέρταση Το 50% των καρδιακών επεισοδίων και περίπου το 75% 
των αγγειακών εγκεφαλικών προκαλούνται εξαιτίας 
αρτηριακής υπέρτασης. Όσο υψηλότερη είναι η αρτηριακή 
πίεση, τόσο πιο πολύ πρέπει η καρδιά να εργαστεί  και 
τόσο μεγαλύτερη η «φθορά» που προκαλείται στα 
αιμοφόρα αγγεία 

Χαμηλά επίπεδα HDL- χοληστερόλης η HDL  χοληστερόλη (καλή), η οποία ουσιαστικά βοηθά 
στην απομάκρυνση της χοληστερόλης από τον οργανισμό, 
εμποδίζοντάς το σχηματισμό αθηρωματικής πλάκας , η 
οποία μπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη των αγγείων 

Υπεργλυκαιμία / σακχαρώδης 
Διαβήτης 

τα άτομα με διαβήτη έχουν τόσο επιβαρυμένα αγγεία ώστε 
θα πρέπει να αντιμετωπίζονται σαν να έχουν ήδη καρδιακή 
νόσο 

Παχυσαρκία Η υπέρμετρη εναπόθεση λιπώδους ιστού στο σώμα και 
κυρίως στην περιοχή της κοιλιάς αποτελεί έναν ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση της στεφανιαίας 
νόσου 

Θρομβογόνοι παράγοντες (π.χ. 
ινωδογόνο) 

Η θρόμβωση μπορεί να προκαλέσει οξεία απόφραξη της 
στεφανιαίας αρτηρίας σε ασθενείς με αθηροσκλήρωση.  

Ατομικά χαρακτηριστικά (μη τροποποιήσιμα) 
Ηλικία 
 

άνδρες ൒ 45 ετών 
γυναίκες ൒ 55 ετών 

Φύλο Ο ανδρικός πληθυσμός έχει αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
στεφανιαίας νόσου σε σχέση με τον γυναικείο 

Οικογενειακό ιστορικό πρώιμης 
στεφανιαίας νόσου ή άλλης αγγειακής 
νόσου 

Εμφάνιση αγγειακού συμβάματος σε πρώτου βαθμού 
συγγενείς ηλικίας <55 έτη για άνδρες, <65 έτη για γυναίκες 

Ατομικό ιστορικό στεφανιαίας νόσου 
ή άλλης αθηρωματικής αγγειακής 
νόσου 

 

Νεότεροι παράγοντες κινδύνου 

Υπερτροφία της αριστερής κοιλίας  

Αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης   

Υπερτριγλυκεριδαιμία  

Αυξημένα επίπεδα  
λιποπρωτείνης-α 

Ενισχύουν την αθηρογόνο δράση της 
υπερχοληστερολαιμίας 

Οξειδωτικό στρες  

Υπέρπηκτικότητα και μειωμένη 
δραστηριότητα του ινωδολυτικού 
μηχανισμού 

 

Δείκτες της φλεγμονής (π.χ. C-
αντιδρώντα πρωτεΐνη) 

 

Λοιμώδεις παράγοντες  
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1.1.4.6			Διατροφή	στα	καρδιαγγειακά	νοσήματα		

Σύμφωνα με την Π.Ο.Υ. κύριο μέλημα των ατόμων  που έχουν υποστεί ένα ή 

περισσότερα καρδιοαγγειακά νοσήματα αποτελεί ο έλεγχος του σωματικού τους 

βάρους. Η διατήρηση σωματικού βάρους στα φυσιολογικά επίπεδα  είναι πολύ 

σημαντική για τη βελτίωση των παραγόντων κινδύνου και της πιθανότητας 

εμφάνισης καρδιοαγγειακών νοσημάτων.  

Ο έλεγχος της ποιότητας λιπαρών στη διατροφή είναι επίσης πρωτευούσης 

σημασίας, αφού αυτά σχετίζονται με  αυξημένο κίνδυνο αγγειακών δυσλειτουργιών 

(Alonso, 2004). Ο κύριος όγκος των λιπαρών ουσιών που προσλαμβάνονται θα 

πρέπει να προέρχεται από το ελαιόλαδο και μικρότερες ποσότητες από άλλες πηγές 

φυτικού και ζωικού λίπους. Γαλακτοκομικά προϊόντα πλήρη λιπαρών (πλήρες γάλα, 

κίτρινο τυρί), παχιά κρέατα, εντόσθια, ζωικό βούτυρο, μαργαρίνη ή μαγιονέζα  πρέπει 

να είναι πολύ περιορισμένα στο καθημερινό διαιτολόγιο. Με προσοχή επίσης πρέπει 

να καταναλώνονται και οι τροφές πλούσιες σε ζωική χοληστερόλη (αυγά, μαλάκια, 

οστρακοειδή). Σημαντική θέση στο εβδομαδιαίο πρόγραμμα  πρέπει να κατέχουν τα 

λιπαρά ψάρια- πηγές Ω3 και Ω6 λιπαρών οξέων.   

Πολλά είναι τα ευρήματα  που δείχνουν  ότι η συχνή κατανάλωση φρούτων 

και λαχανικών και η αυξημένη πρόσληψη φυτικών ινών μέσο αυτών ωφελεί στα   

καρδιαγγειακά νοσήματα (Krauss, 2000).  

Η πρόσληψη νατρίου είναι επίσης σημαντική, αφού το θρεπτικό αυτό 

συστατικό συσχετίζεται άμεσα με τα καρδιαγγειακά προβλήματα. Για το λόγο αυτό η 

ποσότητα Νατρίου που μπορεί να περιέχεται σε ένα διαιτολόγιο πρέπει είναι έως και 

3000mg και ιδίως σε άτομα που παρουσιάζουν υψηλές τιμές αρτηριακής πίεσης.  

Η αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακών προβλημάτων. Εντούτοις η ήπια και ελεγχόμενη κατανάλωση 

συγκεκριμένων αλκοολούχων ποτών τα οποία είναι πλούσια σε αντιοξειδωτικές 

ουσίες (κρασί, μπύρα) φαίνεται ότι σχετίζεται με την καλύτερη λειτουργία της 

καρδιάς και των αγγείων. Για το λόγο αυτό συστήνεται περιορισμός της 

κατανάλωσης αλκοόλ σε 2 μερίδες/ημέρα για άντρες και για γυναίκες σε μια 

μερίδα/ημέρα. 
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Συστάσεις για την κατανάλωση καφεΐνης δεν υπάρχουν. Τα στοιχεία για τις 

επιπτώσεις τις καφεΐνης παραμένουν ασαφή. Σύμφωνα με την αναφορά του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας καλό είναι να προτιμάται μέτρια κατανάλωση 

φιλτραρισμένου καφέ. 

Το πιο συχνό διατροφικό σχήμα που συστήνεται σήμερα για πρόληψη και 

αντιμετώπιση καρδιοαγγειακών νοσημάτων είναι το μοντέλο TLC diet (Therapeutic 

Lifestyle Changes diet). Το διατροφικό αυτό μοντέλο στοχεύει στη μείωση της 

χοληστερόλης αίματος, στη μείωση της LDL χοληστερόλης και στην αύξησης των 

επιπέδων της HDL χοληστερόλης. Με αυτό τον τρόπο μειώνεται ο κίνδυνος 

εμφράγματος και άλλον νοσημάτων που σχετίζονται με καταστροφή των αρτηριών 

(Lichtenstein, 2006). 

 

 

	

1.1.5	Υπερλιπιδαιμίες	

 

1.1.5.1		Ορισμός‐	ταξινόμηση	

Οι υπερλιπιδαιμίες είναι ανωμαλίες που χαρακτηρίζονται από υπερβολική 

συγκέντρωση λιποπρωτεϊνών στο πλάσμα. Η συγκέντρωσή αυτή οφείλεται στην 

ανεπαρκή κάθαρση των λιποπρωτεϊνών από το αίμα ή στην αυξημένη σύνθεσή τους.  

Οι ασθενείς που πάσχουν από αυτές τις καταστάσεις εναποθέτουν λιπίδια γύρο από 

τους τένοντες (ξανθώματα), κάτω από το δέρμα και στον κερατοειδή χιτώνα του 

ματιού. Επειδή εναποθέτουν επίσης λιπίδια στις αρτηρίες, συχνά παρουσιάζουν 

πρώιμη στεφανιαία νόσο. Οι υπερλιπιδαιμίες διακρίνονται σε πρωτοπαθείς και 

δευτεροπαθείς. Συχνή δευτεροπαθή αιτία είναι η παχυσαρκία ή ο διαβήτης 

(Tsogarakis, 2009). 

Η ταξινόμηση των υπερλιπιδαιμιών εξαρτάται από την αύξηση των επιπέδων 

των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών στον ορό και, όταν είναι γνωστό, από τις 

συγκεκριμένες γενετικής αιτίας διαταραχές που ευθύνονται για τις παθήσεις αυτές.  
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1.1.5.2		Συχνότητα	

Σύμφωνα με την Π.Ο.Υ. το 2010 το 51% των ελλήνων είχε αυξημένη την 

συνολική χοληστερόλη.  Στην μελέτη ΑΤΤΙΚΗ βρέθηκε ότι το 46% των ανδρών και 

το 40% των γυναικών έχουν τιμές ολικής χοληστερόλης άνω του 200mg/dl. Από 

αυτούς, το 40% των ανδρών και το 30% των γυναικών, δεν γνώριζαν την κατάστασή 

τους.  

1.1.5.3		Επιπλοκές	

Οι υπερλιπιδαιμίες αυξάνουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα 

(Ezzati, 2002). Τα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι η σημαντικότερη αιτία θανάτου 

στους άνδρες ηλικίας 35 – 55 χρόνων και μία από τις σημαντικότερες αιτίες θανάτου 

στις γυναίκες στις χώρες δυτικού τύπου (AHA, 1999). Τα καρδιαγγειακά νοσήματα 

είναι πολυπαραγοντικά στη φύση τους και ο μόνος τρόπος που μπορούν να 

αντιμετωπισθούν επιτυχώς είναι η λήψη υπ΄όψιν όλων των παραγόντων κινδύνου 

ανάπτυξής τους, κυρίως της υπερλιπιδαιμίας, η οποία ευθύνεται για το 1/3 των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων παγκοσμίως (WHO, 2009). Μείωση της τάξης 10% της 

χοληστερόλης πλάσματος ενός 40χρονου άνδρα μειώνει τις πιθανότητες για 

καρδιαγγειακά κατά 50% στα επόμενα 5 έτη (Law, 1994). 

 

 

 

 

1.2		Μεσογειακή	Διατροφή	
 

1.2.1		Χαρακτηριστικά	Μεσογειακής	Διατροφής	

Ο όρος Μεσογειακή Διατροφή αναφέρεται στις ειδικές διατροφικές συνήθειες 

ορισμένων περιοχών της λεκάνης της Μεσογείου που αναπτύχθηκαν τη δεκαετία του 

1960, όπως για παράδειγμα στην Κρήτη και σε άλλα μέρη της Ελλάδας, στην Βόρεια 

Ιταλία και στην Ισπανία (Kafatos et al, 1997).  

Η Μεσογειακή Διατροφή  ποικίλει μεταξύ των χωρών της μεσογείου αλλά 

ορισμένα γενικά χαρακτηριστικά της Μεσογειακής Διατροφής σε επίπεδο θρεπτικών 

συστατικών είναι σταθερά, έτσι παρατηρήθηκε πως στη Μεσογειακή Διατροφή το 
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30% με 40% της συνολικής θερμιδικής πρόσληψης προέρχεται από λίπος κυρίως 

μονοακόρεστο καθώς κύρια πηγή λίπους αποτελεί το ελαιόλαδο. Τα κορεσμένα 

λιπαρά αποτελούν περίπου το 7 – 8% της ενεργειακής πρόσληψης. 

Συγκεκριμένα, το διατροφικό αυτό πρότυπο συμπεριλαμβάνει: 

Καθημερινή κατανάλωση μη επεξεργασμένων δημητριακών και των 

προϊόντων τους (ολικής άλεσης ψωμί, ζυμαρικά, μαύρο ρύζι κ.α.), λαχανικών (2-3 

μερίδες/ημέρα), φρούτων (4-6 μερίδες/ημέρα), ελαιόλαδου (ως κύριο προστιθέμενο 

λίπος). 

Εβδομαδιαία κατανάλωση πατάτας (4-5 μερίδες/εβδομάδα), ελιών, οσπρίων 

και καρπών (>4 μερίδες/εβδομάδα), πιο σπάνια πουλερικών (1-3 μερίδες/εβδομάδα), 

αυγών και γλυκισμάτων (1-3 μερίδες/εβδομάδα) 

Μηνιαία κατανάλωση κόκκινου κρέατος και των προϊόντων αυτού (4-5 

μερίδες/μήνα) 

Επίσης, στα χαρακτηριστικά της μεσογειακής δίαιτας εντάσσονται τόσο η 

μέτρια κατανάλωση κρασιού (1-2 ποτήρια/ημέρα) όσο και ο υψηλός λόγος 

μονοακόρεστων προς κορεσμένα λιπαρά οξέα ( > 2). Επιπλέον, παρότι η κατανάλωση 

γάλακτος είναι αναλογικά μέτρια, η κατανάλωση γιαουρτιού και τυριού είναι υψηλή, 

καθώς προστίθεται τυρί (φέτα κυρίως) σε σαλάτες και συνοδεύει μαγειρεμένα 

λαχανικά. Το κρασί καταναλώνεται σε μέτριες ποσότητες και σχεδόν πάντα κατά τη 

διάρκεια των γευμάτων. 

Τα χαρακτηριστικά της μεσογειακής διατροφής απεικονίζονται στην Εικόνα 1 

 

 

 

1.2.2		Μεσογειακή	Διατροφή	και	υγεία	

Είναι ευρέως πλέον γνωστές οι θετικές επιδράσεις της Μεσογειακή Διατροφής 

στην ανθρώπινη υγεία. Ο προστατευτικός ρόλος αυτής της διατροφής στα 

καρδιαγγειακά, σε μεταβολικά νοσήματα και σε ορισμένες μορφές καρκίνου έχει 

δειχθεί από πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες (Assmann et al, 1997). 

Επιδημιολογικά στοιχεία αποδεικνύουν ότι οι δείκτες θνησιμότητας στις μεσογειακές 

περιοχές είναι χαμηλότερες από εκείνες άλλων περιοχών, όπως στις Η.Π.Α. ή στις 

βόρειες Ευρωπαϊκές χώρες. Συγκεκριμένα, οι Έλληνες και οι Ιταλοί φαίνεται να 
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Σύμφωνα με την 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 κάποιου από τα 

παραπάνω χαρακτηριστικά, βασίζονται όμως σε ένα δυνατό 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) και άρα 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.  

 

 
Πίνακας 13.  Περίληψη των ευρημάτων της συστηματικής ανασκόπησης της Π.Ο.Υ. για τις 
δiατροφικές παρεμβάσεις (WHO, 2009) 

Α
πο
τε
λε
σμ
α
τι
κ
ές

 Π
α
ρε
μ
βά
σε
ις

 • 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) 

 

Π
α
ρε
μ
βά
σε
ις

 Μ
έτ
ρι
α
ς 
Α
πο
τε
λε
σμ
α
τι
κ
ότ
η
τα
ς 

• Παρεμβάσεις που χρησιμοποιούν τηλεφωνικές συνδιαλέξεις για να παρέχουν διατροφικές 

συμβουλές και υποστήριξη 

 

• Κοινωνικές παρεμβάσεις που αποτελούν τμήμα εθνικών ή διεθνών εκστρατιών  

 

• Προγράμματα που στοχεύουν σε πληθυσμούς χαμηλής οικονομικής δυνατότητας  

 

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

υψηλού κινδύνου 

 

• Επισκέψεις σε αγορές τροφίμων και on-site εκπαιδευτικά προγράμματα για την προώθηση αγοράς 

υγιεινότερων και παράλληλα φθηνών τροφών 
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Οι παρεμβάσεις που στοχεύουν στο γενικό κοινωνικό σύνολο (εκτός 

νοσοκομειακού/σχολικού περιβάλλοντος) συμπεριλαμβάνουν συνήθως μαθήματα 

σωστής διατροφικής πρακτικής και βελτίωσης της σωματικής δραστηριότητας, με 

κεντρικό πυρήνα τη 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 

2 (ΣΔΤ2) ή Καρδιαγγειακή Νόσο (ΚΑΝ). Κάποια πρωτόκολλα χρησιμοποίησαν και 

λογισμικά Η/Υ, διαδικτυακά μέσα ή ηλεκτρονικό ταχυδρομείο για τη διοχέτευση 

πληροφοριών και follow-up των συμμετεχόντων. Ιδιαίτερα για τη χρήση του 

διαδικτύου για την εκπαίδευση των συμμετεχόντων στις διατροφικές παρεμβάσεις, η 

υπηρεσία Health Technology Assessment στο Ηνωμένο Βασίλειο έχει εκδώσει 

πρόσφατα μία εμπεριστατωμένη ανασκόπηση για τη χρησιμότητα και 

αποτελεσματικότητα 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 δύναται να υλοποιηθούν από κρατικούς φορείς και να επιφέρουν 

βελτίωση στην ποιότητα διατροφής ενός πληθυσμού. Η εικόνα 3 περιγράφει το πλάνο 

φροντίδας που πρέπει να τηρείται σε παρεμβάσεις. 
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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 14 

αναγράφονται οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για τον προσδιορισμό της φυσικής 

δραστηριότητας και της διατροφικής πρόσληψης σε ενήλικες.  

H ικανότητα διεξαγωγής των παρεμβάσεων σε εθνικό επίπεδο εξαρτάται από 

την επιλογή των τρόπων μετάδοσης των πληροφοριών στους συμμετέχοντες. Γενικά, 

σημαντική μείωση στο σωματικό βάρος επιτυγχάνεται σε παρεμβάσεις που 

χρησιμοποιούν ομαδικά μαθήματα σε 15 ή 17 συμμετέχοντες (Almeida et al., 2010; 

Amundson et al., 2009). Εξίσου σημαντική είναι και η ικανότητα μετάδοσης 

πληροφοριών των εκπαιδευτών (Vermunt et al., 2011). Οι εκπαιδευτές στις ήδη 

καταγεγραμμένες παρεμβάσεις τείνουν να εμφανίζουν μεγάλη διαφορά ως προς το 

επαγγελματικό υπόβαθρο, γεγονός που έχει οικονομικό αντίκτυπο στις παρεμβάσεις 

(Jackson et al., 2012). 

 

 

Πίνακας 14. Μέθοδοι προσδιορισμού της διατροφικής πρόσληψης και της φυσικής δραστηριότητας 
ενηλίκων (NOO,  2011; MRC, Dugdill & Stratton, 2007; Roberts, 2010) 

	 Μέθοδος	 Περιγραφή	 Πλεονεκτήματα	 Μειονεκτήματα	

Α
ντ
ικ
ει
μ
εν
ικ
ές
	μ
έθ
οδ
οι
	

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	
μονο	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.	
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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	
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	
εξωνυχιστική	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.	

 

Υ
π
οκ
ει
μ
εν
ικ
ές
	μ
έθ
οδ
οι
	

	
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	συνηθη	
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.	
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1.4		Ανασκόπηση	βιβλιογραφίας	για		τις	διατροφικές	
παρεμβάσεις	σε	Mη	Μεταδιδόμενα	Μεταβολικά	
Νοσήματα	
 

Τα βλαβερά αποτελέσματα της διατροφικής συμπεριφοράς και του τρόπου 

ζωής, καθώς και οι μεταβολικές και φυσιολογικές καταστάσεις που προκαλλούνται 

από αυτά, έχουν ταυτοποιηθεί από πολλές προοπτικές μελέτες και τυχαιοποιημένες 

δοκιμές (RCTs). Παράγοντες κινδύνου όπως το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ, το 

υπερβάλλον σωματικό βάρος και η διατροφή αποτελούν τα κύρια αίτια της 

παγκόσμιας νοσηρότητας άμεσα, ή έμμεσα, μέσω ενδιάμεσων καταστάσεων όπως η 

υπέρταση και τα αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης (Ezzati & Riboli, 2013; Lim et al., 

2012).  

Η εικόνα 5 περιγράφει τη βαρύτητα συμπεριφορικών και διατροφικών 

επιλογών στη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα κατά το έτος 2010. Σήμερα, η 

υπερβολή στο σωματικό βάρος ευθύνεται για 3.4 εκατομμύρια θανάτους ετησίως και 

για το 3.8% της νοσηρότητας παγκοσμίως (Ezzati & Riboli, 2013). 

  	

Εικόνα	 5:	 Θάνατοι	 &	 Νοσηρότητα	 λόγω	 συμπεριφορικών	 και	 διατροφικών	 επιλογών	 κατά	 το	 έτος	 2010	
(Ezzati	&	Riboli,	2013)	
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1.4.1.	Παχυσαρκία	

Όλα δείχνουν πώς τη ραχοκοκαλιά των μεταβολικών νοσημάτων αποτελεί η 

παχυσαρκία. Από τις «παραδοσιακές» τοπικές δίαιτες που έχουν μελετηθεί, η 

Μεσογειακή είναι αδιαμφισβήτητα αυτή που αποδεδειγμένα επιφέρει θετικά 

αποτελέσματα σε ασθενείς με μη μεταδιδόμενα μεταβολικά νοσήματα όπως 

παχυσαρκία, υπέρταση, σακχαρώση διαβήτη, καρδιοαγγεική νόσο ή δυσλιπιδαιμίες. 

Η έρευνα DIRECT (Shai et al., 2008) σύγκρινε την επίδραση της υποθερμιδικής 

μεσογειακής δίαιτας, έναντι της υποθερμιδικής δίαιτας χαμηλής-σε-λιπαρά και της 

υποθερμιδικής δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες σε παχύσαρκους 

ασθενείς. Τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας εμφάνισαν μεγαλύτερη βελτίωση στην 

ομάδα που κατανάλωνε τη μεσογειακή δίαιτα, ενώ τα λιπίδια αίματος μειώθηκαν 

περισσότερο μετά την υιοθέτηση της δίαιτας με χαμηλή περιεκτικότητα σε 

υδατάνθρακες. Το γεγονός αυτό δείχνει 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. 

Ο Buckland και οι συνεργάτες του (2008) δημοσίευσαν μία συστηματική 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας για την επίδραση της Μεσογειακής διατροφής στην 

παχυσαρκία, είτε σε επιδημιολογικές μελέτες, είτε σε παρεμβάσεις (Πίνακας 15). Το 

κύριο πρόβλημα που εντόπισαν σχετίζονταν με την αξιολόγηση της Μεσογειακής 

διατροφής λόγω των διαφορετικών ορισμών που δίνει η κάθε ερευνητική ομάδα, ενώ 

συχνά δεν χρησιμοποιείται κάποιο συγκρίσιμο μέγεθος ή δεν επιλέγονται 

συγκεκριμένες ομάδες τροφίμων. Όλα αυτά μειώνουν την αξιοπιστία των ερευνών 

ενώ προκαλούν διφορούμενα αποτελέσματα στη βιβλιογραφία. 
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Πίνακας 15 Παρεμβατικές μελέτες με ομάδα ελέγχου για τη θεραπεία της παχυσαρκίας με Μεσογειακή 
Διατροφή (Buckland et al.,2008) 

Έρευνα	 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, σαχαρώδη 
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	

Michalsen 
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±6.4ετώ
ν 
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)	

Fernández 
de la 
Puebla et 
al., 2003 

Ισπανία 
n = 34 
18–63ετών	

Ασθενείς με 
υπερχοληστερολαιμ
ία	

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

28ημέρες m0: Δίαιτα-SFA → m1: ΣΔ-MUFA: ↓% 
body fat, S, 
(P < 0.05) 
• m0: Δίαιτα-SFA → m1: Δίαιτα-C: ↓%ΣΛ, 
(P < 0.05) 
• ΣΔ: καμία αλλαγή σε ΔΜΣ, ΣΒ, 
μέση/ισχύα, NS	

Toobert et 
al., 2003 

ΗΠΑ 
n = 279 
<75ετών	

Μετεμμηνοπαυσιακ
ές 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 
προεμμηνοπαυσιακ
ές 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)	

McManus 
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	
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1.4.2.	Καρδιαγγειακή	Νόσος	

Όσον αφορά στην ΚΑΝ, αυτή αποτελεί μία πολυπαραγοντική νόσο. Σήμερα, 

246 αιτίες έχουν εντοπιστεί και δημοσιευθεί ως παράγοντες που οδηγούν στην 

εμφάνισή της (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. 

 

Πίνακας 16 Περίληψη ερευνών που μελέτησαν την επίδραση της Μεσογειακής Διατροφής σε ασθενείς με 
KAN (Panagiotakos et al., 2004) 

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	

 

 

Πολλές μελέτες έχουν ερευνήσει την επίδραση της Μεσογειακής Διατροφής 

στην πρωτοβάθμια και δευτεροβάθμια πρόληψη της ΚΑΝ (Πίνακας 16). Όμως, μόλις 

2 RCTs έχουν χρησιμοποιήσει δείγμα ασθενών που έχουν ήδη υποστεί έμφραγμα 
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(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 17). Πολλές 

πληθυσμιακές ομάδες (κοόρτες) 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. 

 

Πίνακας 17. Περιληπτικός πίνακας μελετών που στόχευαν στην πρόληψη ΣΔ και μείωση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου (Horton, 2009) 

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	
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1.4.3.	Υπέρταση	

Πριν 25 περίπου έτη, η χρήση των διατροφικών δεικτών δεν ήταν 

διαδεδομένη για την αξιολόγηση των διατροφικών παρεμβάσεων. Επιπλέον, οι 

επιστήμονες δυσκολεύονταν να ελέγξουν τα αποτελέσματα των παρεμβάσεων με τη 

χρήση RCTs, καθώς ήταν δύσκολο να χρησιμοποιήσουν τις μεθόδους που 

εξασφαλίζουν την αξιοπιστία μιας φαρμακευτικής έρευνας (i.e. double-blinding, 

τυποποίηση της παρέμβασης, κλπ) (Ebrahim & Smith, 1998). Επίσης πάντα ελοχεύει 

ο παράγοντας της ψυχολογικής επίδρασης της δίαιτας στην υγεία, που επιφέρει 

θετικά αποτελέσματα ανεξάρτητα από το πραγματικό αποτέλεσμά της στη 

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

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

πολύ λίγη έμφαση δίνεται στο γεγονός, ενώ η πλειοψηφία των ιατρών συνιστούν τη 

χρήση κάποιου υπερτασικού φαρμάκου (Khan et al., 2008; Allam & Arjona, 2013). 

Σε ένα αμφιλεγόμενο RCT χωρίς συγγραφείς που δημοσιεύθηκε πριν 3 

δεκαετίες (Νο authors listed, 1991), τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η επίδραση της 

δίαιτας στη βελτίωση της αρτηριακής πίεσης είναι μεγαλύτερη όταν συνοδεύεται από 

φαρμακοθεραπεία με έναν από τους γνωστούς αντιυπερτασικούς παράγοντες σε 

άτομα με ήπια υπέρταση. Λόγω της μορφής του αποτελέσματος, της έλλειψης 

επίσημων συγγραφέων και του γεγονότος ότι δεν υπάρχει επίσημη καταγραφή και 

άδεια για τα RCTs εκείνη την εποχή, η έρευνα ευστόχως θεωρήθηκε καθοδηγούμενη 

από φαρμακευτικές εταιρείες. 

Σήμερα, η φαρμακοθεραπεία θεωρείται αποδεδειγμένα αποτελεσματική 

(O'Shaughnessy, 2006), όμως γενικά παρατηρείται μία στροφή στην αναζήτηση πιο 

“φυσικών” τρόπων αντιμετώπισης της υπέρτασης με έμφαση στους παράγοντες 

lifestyle (διατροφή, άσκηση και τρόπο ζωής). Κατά τη διάρκεια των ετών έρευνας, 

διάφοροι lifestyle παράγοντες ερευνήθηκαν για τη μείωση της υπέρτασης όπως η 

μείωση της κατανάλωσης αλκοόλ, η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, η μείωση 

του σωματικού βάρους, ο περιορισμός του άγχους και φυσικά η μείωση πρόσληψης 

Na (Ebrahim & Smith, 1998). Από αυτές, οι 3 πρώτες στοχεύουν στο ίδιο 

αποτέλεσμα, δηλαδή στη μείωση σωματικού βάρους, ο περιορισμός του άγχους δεν 

έδειξε να επιφέρει θετικά αποτελέσματα, ενώ η μειωμένη κατανάλωση Na αποτελεί 

τη ραχοκοκαλιά της βελτίωσης στην αρτηριακή πίεση. Σήμερα, ένας μεγάλος όγκος 

ερευνητικών δεδομένων υποστηρίζει τη διατροφική παρέμβαση και πιο συγκεκριμένα 
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το ρόλο της κατανάλωσης Na, Κ και αλκοόλ, καθώς και τη μείωση σωματικού 

βάρους στη βελτίωση της υπέρτασης (O'Shaughnessy, 2006).  

Έτσι, η έρευνα PREMIER έδειξε ότι η μείωση της κατανάλωσης αλατιού (<6 

g/24h), ο περιορισμός του αλκοόλ (<2U/24h στους άντρες και <1U/24h στις 

γυναίκες), η απώλεια σωματικού βάρους (όταν ο ΔΜΣ>25kg/m2), η άσκηση και η 

υιοθέτηση της δίαιτας DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) που παρέχει 

20-30 mmol Κ/24h μπορούν να επιφέρουν μείωση στην αρτηριακή πίεση της τάξης 

των 10-15mmHg όταν εφαρμόζονται όλα συνδυαστικά (Elmer et al., 2006).  

 

Σήμερα, η πιο διαδεδομένη, ασφαλής και σχετικά εύκολη παρέμβαση για τη 

θεραπεία της υπέρτασης είναι χωρίς αμφισβήτηση η υιοθέτηση της δίαιτας DASH. Ο 

συνδυασμός μειωμένης πρόσληψης Na και της δίαιτας DASH μπορεί να συμβάλει 

σημαντικά στην πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη υπέρτασης, ιδιαίτερα σε 

ασθενείς μέσης ηλικίας, όπου ο επιπολασμός ΚΑΝ αυξάνει απότομα και η αρτηριακή 

πίεση λαμβάνει πιο σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη προς ΚΑΝ (Bray et al., 2004). Πιο 

συγκεκριμένα, ο Sacks και οι συνεργάτες (2001) του έδειξαν ότι η πρόσληψη Na 

πρέπει να μειωθεί πέραν του προτεινόμενου ορίου των 100 mmol/ 24h, γεγονός που 

σε συνδυασμό με την DASH είναι ικανό να μειώσει σημαντικά τα επίπεδα 

αρτηριακής πίεσης, με καλύτερα αποτελέσματα όταν η θεραπεία περιλαμβάνει 

συνδυαστικά και τις δύο παρεμβάσεις, παρά όταν λάβει χώρα μία από τις δύο 

παρεμβάσεις μόνο (μείωση Na έναντι δίαιτας DASH). 

 

Από τις προτεινόμενες διατροφικές παρεμβάσεις, η μείωση της πρόσληψης Na 

είναι η πιο σημαντική. Όμως, οι ασθενείς πρέπει να λάβουν υπ’όψιν και το Na που 

περιέχεται στα τυποποιημένα τρόφιμα. Έτσι, η μείωση του Na που περιέχεται στα 

τυποποιημένα τρόφιμα πρέπει να αποτελέσει παγκόσμιο στόχο για την πρωτοβάθμια 

καταπολέμηση της υπέρτασης (O'Shaughnessy, 2006). Αξιοσημείωτο είναι ότι ενώ 

πλήθος ερευνών υποστηρίζουν την αλλαγή στον τρόπο διατροφής σαν τον πιο 

ασφαλή τρόπο αντιμετώπισης της υπέρτασης, υπάρχουν ακόμα και σήμερα Ιατρικές 

Εταιρείες Υπέρτασης που συνεχίζουν να προτείνουν αποκλειστικά τη 

φαρμακοθεραπεία (Blacher et al., 2013). 
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1.4.4.	Σακχαρώδης	Διαβήτης	

Tα τελευταία 30 έτη, τα περιστατικά σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) αυξήθηκαν 

ραγδαία (Norris et al., 2005). Τα αντιδιαβητικά φάρμακα ποικίλουν και προσφέρουν 

μία αποτελεσματική αντιμετώπιση για το ΣΔ, συνήθως όμως εμπεριέχουν κινδύνους 

για επιπλοκές, οι οποίες οφείλονται ως επί το πλείστον σε υποκείμενες νόσους του 

ασθενούς (Juurling et al., 2009). Πρόσφατα, μία συστηματική ανασκόπηση (Πίνακας 

4) αξιολόγησε τις διατροφικές παρεμβάσεις που στοχεύουν σε ασθενείς με ΣΔ 

(Johnson et al., 2012). Οι παρεμβάσεις διέφεραν σε μέγεθος, διάρκεια follow-up 

(παρακολούθησης) καθώς και στους παράγοντες που είχαν επιλεγεί προς σύγκριση. Η 

πλειοψηφία των ερευνών βάσισαν το πρωτόκολλό τους είτε στην Diabetes Prevention 

Program  (DPP) (Diabetes Prevention Program Research Group, 2002) είτε στη 

Φινλανδική DPS (Tuomilehto et al., 2001). Καμία έρευνα δε βρέθηκε να έχει 

χρησιμοποιήσει στοιχεία από τις άλλες μεγάλες μελέτες, την Da Qing (Pan et al., 

1997) και την Indian Diabetes Prevention Programme (Ramachandran et al., 2006). 

Σύμφωνα με την ανασκόπηση, οι παρεμβάσεις που βασίζονται στα πρωτόκολλα των 

DPP και DPS με βελτιώσεις για αυξημένη δυνατότητα υλοποίησης και επιτυχίας 

εξετάζουν τη μέση και ποσοστιαία μεταβολή σωματικού βάρους των συμμετεχόντων, 

καθώς και τη μείωση της περιμέτρου μέσης. Η απώλεια σωματικού βάρους είναι 

συσχετισμένη με την πρόληψη του ΣΔ άρα αποτελεί αξιόπιστο δείκτη επιτυχούς 

παρέμβασης. Τα αποτελέσματα τεσσάρων ερευνών μετα-αναλύθηκαν και έδειξαν 

θετικό αποτέλεσμα στο σωματικό βάρος και την περιφέρεια μέσης ένα έτος μετά την 

παρέμβαση (Cordona-Morrell et al., 2010). Γενικά, τα δεδομένα δείχνουν ότι οι 

παρεμβάσεις τύπου lifestyle δύσκολα εμφανίζουν βελτιώσεις σε κλινικές 

παραμέτρους όπως τη γλυκόζη νηστείας ή τον κίνδυνο για ΣΔ, όμως στην πλειοψηφία 

τους προκαλούν σημαντική μείωση στο σωματικό βάρος των συμμετεχόντων 

(Jackson, 2009). Επιπλέον, τα Randomized controlled trials RCTs προκάλεσαν 

υψηλότερη μείωση στο σωματικό βάρος των συμμετεχόντων της παρέμβασης 

(τουλάχιστον 4%), συγκριτικά με τις ομάδες ελέγχου (<2%) (Jackson et al., 2012). Ο 

Whittemore και οι συνεργάτες του (2009) παρατήρησαν μείωση στο βάρος ίση με 5% 

στο 25% της ομάδας παρέμβασης συγκριτικά με το 11% στην ομάδα ελέγχου στους 6 

μήνες. Στην έρευνα του Kulzer (Absetz et al., 2009) δεν παρατηρήθηκε καμία αλλαγή 

στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη στην έναρξη και στους 12 μήνες στην ομάδα 

παρέμβασης, ενώ η ομάδα ελέγχου εμφάνισε αύξηση ίση με 22 mmol/mol (περίπου 
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2.0%) (P = 0.165). Αντίθετα, ο Saaristo και οι συνεργάτες του (2010) παρατήρησαν 

μείωση στη μέση HbA1c κατά 2.0% συγκριτικά με καμία αλλαγή στην ομάδα 

ελέγχου (P = 0.28) στους 12 μήνες. Πρόσφατη μελέτη στην Αυστραλία έδειξε ότι η 

ad libidum μεσογειακή διατροφή μειώνει σημαντικά τη γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη, την ποιότητα διατροφής, το λόγο φυτικής/ζωικής πρωτεΐνης καθώς και 

διάφορους βιοχημικούς και καρδιαγγειακούς δείκτες (Itsiopoulos et al., 2011). 

Ο Πίνακας 18 περιγράφει τις παρεμβατικές μελέτες που βασίζονται στο 

πρωτόκολλο των Diabetes Prevention Program (DPP) και Diabetes Prevention Study 

(DPS) και τα χαρακτηριστικά αυτών (Johnson et al., 2012). 
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Πίνακας 18. Χαρακτηριστικά και αποτελέσματα παρεμβάσεων που βασίζονται στις μελέτες Diabetes Prevention Program (DPP) και Diabetes Prevention Study (DPS) (Johnson et. al., 
2012) 

Συγγραφείς	 Ονομασία	 Χώρα	 Τόπος	 Τύπος	έρευνας	 Πληθυσμός		 Δείγμα	(n)	 Παρέμβαση	 Μέθοδος	 Διάρκεια	
follow‐up	

Αλλαγές	στο	follow‐up	 Drop	outs	
στο	follow‐
up	

Γλυκόζη	
αίματος		

Απώλεια	ΣΒ	 Περίμετρος	
Μέσης	

Diabetes	
Prevention	
Program	
Research	Group,	
2002	

Diabetes	
Preventio
n	
Program	
(DPP)	

Η.Π.Α.	 	 RCT,	
3	ομάδες	

Ενήλικες	με	FPG	
5.3–6.9	mmol/l,	
IGT,	
ΔΜΣ≥24kg/m2	
(22	
Νοτιοασιάτες)	

Παρέμβαση	
Lifestyle:	
n=589	(Γ	68%,	
έγχρωμες	53%)	
Control	n=	582	

16	συνεδρίες	
30–60min	
Διατήρηση:	
τηλεφωνική	ή	
1‐2	φορές/μήνα	

Συνεδρίες	20‐
30min	και	
χρήση	
εντύπων	

3.2έτη	
και	
10έτη	

Παρέμβαση
:	HbA1c	
από	5.9%	
στο	5.8%	
Control:	
HbA1c	από	
5.9%	στο	
6.0%	στους	
12	μήνες	

7kg	σε	12μήνες,	
στη	συνέχεια	
σταδιακή	
επαναπρόσληψ
η	2kg	σε	10έτη	

ΔΑ	 στους	18	
μήνες:	
65	(11%)	
παρέμβαση
ς	
69	(11.9%)	
control	

Ackermann	et	al.,	
2008	
	

	 Η.Π.Α.	 YMCA	 Πιλοτική	
randomized	
trial	
(DEPLOY)	
2	ομάδες	

Ημιαστικός,	
ADΑ	risk	
score≥10	
ΔΜΣ	≥24kg/m2	

n	=	92	
(46	
παρέμβαση;	46	
control)	
Έγχρωμοι	29%	
Γ	61%	

16	συνεδρίες	
(n=	8–12)	
διάρκειας	60‐
90min	
Διατήρηση:	2	
φορές/εβδομάδ
α	προσωπικά	ή	
ομαδικά	
ραντεβού	για	4	
εβδομάδες,	
ανοιχτά	σε	
συγγενείς	των	
συμμετεχόντων	

Σύντομη	
Συμβουλευτικ
ή	

12	μήνες	 Παρέμβαση
:	HbA1c	‐
0.1%	
Control:	
Καμία	
Διαφορά		
(P	=	0.28)	

Παρέμβαση:	
6.0kg	
Control:	1.8kg	
(P	=	0.008)	

ΔΑ	 15%	
παρέμβαση
ς	
17%	
control	

Almeida	et	al.,	
2010	
	

	 Η.Π.Α.	 Σύστημα	Υγείας	 Non‐
randomized,	
longitudinal.	
2	ομάδες	
(matched	
pairs)	

Πρόσφατος	
Προδιαβήτης	
IGT	

n	=	1520	
760	ζευγάρια	
Η	εθνικότητα	
ΔΑ	
Γ	53%	

Δύο	μηνιαίες	
συνεδρίες	4‐6	
ατόμων	
διάρκειας	
90min		

Η	
συνηθισμένη	

12μήνες	 ΔΑ	 Παρέμβαση:	
1.4kg	
Control:0.6	kg	
(P<0.001)	

ΔΑ	 60	από	
κάθε	ομάδα	
(σύνολο	
15.8%)	
στους	12	
μήνες	
	

Amundsοn	et	al.,	
2009;Vanderwoo
d	et	al.,	2010	
	

	 Η.Π.Α.	 Π.Φ.Υ.	 Αξιολόγησης	
Μία	ομάδα	

ΔΜΣ	≥	25kg/m2	
και	ένα	ή	
περισσότερα	από	
τα	παρακάτω:	
υπέρταση,	
IFG/IGT,	
υπερλιπιδαιμία,	
ιστορικό	ΣΔ	
κύησης,	
μακροσωμία	
τέκνου	(για	Γ)	

n	=	355	
Η	εθνικότητα	
ΔΑ	
Γ	65%	

16	ομαδικές	
συνεδρίες	
(n=8–34)	
διάρκειας	
60min		
Διατήρηση:	
μηνιαίες	
συνεδρίες	για	6‐
12	μήνες	

ΔΑ	 ΔΑ	 ΔΑ	
FPG:	–0.26	
mmol/l	σε	
10	μήνες	

6.7	kg		
9.5	kg	στους	10	
μήνες	

ΔΑ	 17.5%	σε	4	
μήνες	

Boltri	et	al.	2008	
	

	 Η.Π.Α.	 Αφροαμερικάνικ
η	Εκκλησία	
Βαπτιστών	

Πιλοτική	pre‐
test	posttest	
Μία	ομάδα	

Προδιαβήτης	
(FPG	100–125	
mg/dl)	

n	=	26	
All	African	
American	
Female	58%	

16	sessions	
over	4	months.	
Modified	for	
church	

ΔΑ	 ΔΑ	 –
0.22mmol/
l	

0.45kg	σε	
12μήνες	
2.52kg	σε	
6μήνες	

ΔΑ	 ΔΑ	
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implementation.	
Culturally	
sensitive	

Davis‐Smith	et	
al.,	2007	
	

	 Η.Π.Α.	 Επαρχιακή	
Αμερικανική	
Εκκλησία	

Αξιολόγησης	
Μία	ομάδα	

Church	
congregation.	
ADA	risk	score≥	
10	
FPG	100–125	
mg/dl	

n=11	
Αφροαμερικαν
οί	100%	
Γ	64%	

6	συνεδρίες	σε	7	
εβδομάδες	

ΔΑ	 ΔΑ	 FPG		
–
0.5mmol/l	

4.0kg	αμέσως	
μετά	την	
παρέμβαση	
3.0kg	σε	6μήνες	
4.8kg	σε	
12μήνες		
	

	 n	=	1	(9%)	

Faridi	et	al.,	2010
	

	 Η.Π.Α.	 Αφροαμερικάνικ
η	Εκκλησία	

Αξιολόγησης	
Δύο	ομάδες	

African	American	
church	
congregations.	
Ένα/Περισσότερ
α:	ΔΜΣ	>	
25kg/m2,	
Γονείς/αδέλφια	
με	ΣΔ,		ιστορικό	
ΣΔ	κύησης	

13	
congregations	
Παρέμβαση:	
n=121	
Controls:	
n=125	
100%	
Aφροαμερικαν
οί	
Γ:	85%	
Παρέμβαση,	
72%	control	

Το	πλήθος	των	
συνεδριών	δεν	
ήταν	
προκαθορισμέν
ο	

Σύγκριση	
Παρέμβασης		
σε	2	
γεωγραφικές	
περιοχές	

	 	 Παρέμβαση:	
+0.15kg	
Control:	
+0.37kg	

	 Παρέμβαση
:	n=31%	
Controls:	
n=37.6%	
στους	12	
μήνες	

Katula	et	al.,	
2011	

HELP‐PD	 Η.Π.Α.	 	 RCT	
Δύο	ομάδες	

ΔΜΣ	25‐40kg/m2	
Δύο	
συμμετέχοντες	με	
προδιαβήτη		
	

n	=	301	
Παρέμβαση:	n	=	
151	
Control:	n	=	
150	
Έγχρωμοι	25%	
Γ	58%	

24	ομαδικές	
συνεδρίες	(κάθε	
εβδομάδα	επί	6	
μήνες)		
Διατήρηση:	
μηνιαίες	
συνεδρίες	για	
18	μηνες	

2	συνεδρίες	
με	
διαιτολόγους	
σε	3	μήνες	
	

24	μήνες	 –0.21	
mmol/l		
	

–2.57kg	 –5.05	cm		 Διατήρηση	
στους	6	
μήνες:	
Παρέμβαση
:	1%	
Control:	
2%	
Διατήρηση	
στους	12	
μήνες:	
Παρέμβαση
:	1%	

Kramer	et	al.,	
2009	

	 Η.Π.Α.	 	 Non‐
randomized	
prospective	
Μία	ομάδα	

25–74	έτη	
ΔΜΣ	≥25kg/m2	
FPG	100–
125mg/dl	

n	=	51	φάση	1η		
Έγχρωμοι	27%,	
Γ	82%	
n	=	42	φάση	2η		
Έγχρωμοι	0%,	
Γ	79%	

12	ομαδικές	
συνεδρίες	1	
ώρας	σε	
διάστημα	12–15	
εβδομάδων	

ΔΑ	 12	μήνες	 –0.08	
mmol/l	ή	‐
1.4%	
(P	=	0.52)	

Φάση	2η:	–4.5	
kg	(P	<	0.001)		
	

Φάση	2η		–
4.3	cm	(–1.7	
inc)	(–
4.2%),	
(P	<	0.001)	

Φάση	1η:	
18	(35%)	
διέκοψαν	
Φάση	2η:	2	
(4.8%)	
διέκοψαν	
12	(28.6%)	
διέκοψαν	
στους	12	
μήνες	

Kulzer	et	al.,	
2009	

PREDIAS	 Γερμανία	 	 RCT	
Δύο	ομάδες	

Ηλικία	20–70έτη,	
ΔΜΣ	≥	26kg/m2,	
IGT/IFG,	
Diabetes	Risk	
Score	>	10	

n	=	182	
Η	εθνικότητα	
δεν	
καταγράφηκε	
Γ	43%	

12	ομαδικές	
συνεδρίες	των	
90min.	Οκτώ	
μαθήματα	σε	8	
εβδομάδες	και	
μετά	κάθε	2	
εβδομάδες	
	

Έντυπα	 12	μήνες	 FPG	‐4.3	
(P	=	0.001)	
HbA1c	
0.0%	
OGTT	–7.3		

–3.8	kg	
(P	<	0.001)	
	

–4.1	cm	
	

17	(9%)	

McTigue	et	al.,	 WiLLoW	 Η.Π.Α.	 	 Controlled	 ΔΜΣ	≥25kg/m2	 n	=	155	 12	ομαδικές	 Άτομα	που	 12	μήνες	 	 Παρέμβαση:	 	 7%	
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2009a	 cohort	Study	
Δύο	ομάδες	

Εγγεγραμμένοι	
n=72	
Controls	(μη	
εγγεγραμμένοι)	
n=82	
Η	εθνικότητα	
ΔΑ	
Γ	84%	

συνεδρίες	
Διατήρηση:	
μηνιαίες	
συνεδρίες	για	8	
μήνες	

δεν	
εγγράφηκαν	
στο	
πρόγραμμα	

5.19kg		
Control:	
+0.21kg		
(P	<0.001)	

Παρέμβαση	
19.5%	
controls	

McTigue	et	al.,	
2009b	
	

	 Η.Π.Α.	 ΠΦΥ	 Cohort	study.	
One	group	

Ηλικία	18–80έτη,	
Χρήση	
διαδικτύου,	
ΔΜΣ	≥25kg/m2,	
Ιστορικό	ΚΑΝ	
	

n	=	50	
Αφροαμερικαν
οί	8%		
Ασιάτες	4%	
Γ	76%	

16	weekly	30‐	
to	45‐min	
online	sessions.	
Maintenance:	8‐
monthly	lessons	

ΔΑ	 12	
months	

	 4.79	kg	(95%	CI	
–7.36	to	–2.22)	

	 Attrition:	n	
=	5	(10%)	

Seidal	et	al.,	2008
	

	 Η.Π.Α.	 Medically	
underserved	
communities	

Nonrandomize
d	prospective	
Μία	ομάδα	

ΔΜΣ	≥25kg/m2	
≥3	στοιχεία	του	
ΜΣ		
	

n=77	
Έγχρωμοι	36%	
Γ	74%	

12	ομαδικές	
συνεδρίες	(n=5–
13)	σε	12‐14	
εβδομάδες,	
διάρκειας	
90min		

N/A	 6μήνες	 Ποσοστό	
με	επίπεδα	
≥5.5mmol/
l		
baseline	
42%	
3μήνες	
51%	
6μήνες	
61%		
P=0.06	

46%	έχασαν		
≥5%	ΣΒ;		
26%	έχασαν	
≥7%	ΣΒ	σε	
3μήνες	
Σε	6μήνες	
υπήρχε	
διατήρηση	από	
87	και	67%	
αντίστοιχα	

Κεντρική	
Παχυσαρκί
α:	
Έναρξη	
90%	
3μήνες	82%	
6μήνες	68%		
P=0.006	

10.4%	σε	3	
μήνες		
35%	σε	
6μήνες	

Vadhelm	et	al.,	
2010	
	

	 Η.Π.Α.	 Hospital	clinic	
and	online	

Non‐RCT	
Δύο	ομάδες	

Ηλικία	>21έτη	
ΔΜΣ	≥25kg/m2	
Τουλάχιστον	1:	
ΣΔ,	ΚΑΝ,	ιστορικό	
ΣΔ	κύησης,	
Μακροσωμία	

n	=	13	στο	
νοσοκομείο	
n	=	16	tele‐
health	
Eθνικότητα	ΔΑ	
Γ	69%	

16	εβδομαδιαίες	
tele‐health	
συνεδρίες	
(60min)		
Διατήρηση:	6	
μηνιαίες	
συνεδρίες	

Στο	
νοσοκομείο:	
2‐4	συνεδρίες	
άσκησης	την	
εβδομάδα	υπό	
επίβλεψη	

16	
εβδομάδε
ς	

	 Παρέμβαση:	6.7	
kg		
Control:	6.5	kg	
(P	=	0.85)	

	 On	site:	0%	
Tele‐
health:	
12.5%	σε	
16	
εβδομάδες	

Whittemore	et	
al.,	2009	
	

	 Η.Π.Α.	 Νοσηλεύτριες	 Πιλοτικό	RCT	
Δύο	ομάδες	

Ηλικία≥21έτη	
ΔΜΣ	≥25kg/m2	
Εάν	<65έτη:	
Οικογενειακό	
Ιστορικό	ΣΔ,	
Ιστορικό	ΣΔ	
Κύησης,	
Μακροσωμία	
τέκνου,	
Εθνικότητα	
Υψηλού	Κινδύνου	

n	=	58	
Παρέμβαση:	n	=	
31	
Control:	n	=	27	
Έγχρωμοι	55%	
Γ	93%	

Έξι	προσωπικές	
20λεπτες	
συνεδρίες	και	5	
τηλεφωνικές	
συνεδρίες	σε	6	
μήνες	

Συνεδρίες	με	
νοσηλεύτρια	
και	
διαιτολόγο	

6	μήνες	 Παρέμβαση
:	OGTT	0.01	
mmol/l	το	
μήνα	
Control:	
0.83	
mmol/l	το	
μήνα	
	

Παρέμβαση:1.5
%		
(P	=	0.8)	
Control:	0.0%		
(P	=	0.45)	

	 12%	σε	
6μήνες	

	 Diabetes	
Preventio
n	Study	
(DPS)	

Φινλανδί
α	

	 RCT	
Δύο	ομάδες	

IGT	και	
ΔΜΣ≥25kg/m2	
n	=	523	
randomized	
n	=	212	σε	
12μήνες	

n	=	522	
Γ	66%	
Εθνικότητα	ΔΑ	

7	συνεδρίες	με	
διατροφολόγο	
τους	πρώτους	
12μήνες,	και	
στη	συνέχεια	
επισκέψεις	
κάθε	τρίμηνο	

Γενικές	
οδηγίες	στην	
έναρξη	

3έτη	 FPG:	
Παρέμβαση
:	–0.2	
mmol/l	
Control:	
+0.05	
mmol/l		
	(P	<	0.001)	

Παρέμβαση:		
–4.2	kg	
Control:		
–0.8	kg		(P	<	
0.001)	
	

Παρέμβαση:		
–4.4cm	
Control:	
–1.3	cm	
(P	<	0.001)	

59%	σε	
12μήνες	

Absetz	et	al.,	
2007/2009	

	 Φινλανδί
α	

ΠΦΥ	 Pre‐test	post‐
test	(GOAL)	

Diabetes	risk	
score	≥	10	

n	=	352	
Εθνικότητα	ΔΑ	

Έξι	ομαδικές	
συνεδρίες	(n	=	

ΔΑ	 1	και	3	
έτη	

FPG:	
+0.1mmol/

–0.8	kg	
(P=0.002)	

–1.6	cm	
(P=0.001)	

23%	σε	
3έτη	
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	 Μία	ομάδα	 Γ	77%	
	

12)	σε	8μήνες	
(2h)	
Follow‐up:	Στο	
1	και	στα	3	έτη	

l		
(P	<	0.001)	
OGTT	+0.1	
mmol/l	
Στα	3	έτη:	
0.01	
mmol/l		
OGTT:+0.1	

Στα	3έτη:	–1.0	
kg		
(P	<	0.003)	
	

Στα	3έτη:	
+0.1cm	
	

Laatikainen	et	al.,	
2007	
	

	 Αυστραλί
α	
	

ΠΦΥ	 Pre‐test	post‐
test	
Δύο	ομάδες	

Diabetes	risk	
score	≥12	

n	=	311	
Eθνικότητα	ΔΑ	
Γ	55%	
	

Έξι	ομαδικές	
συνεδρίες	σε	8	
μήνες;	Διάρκεια	
90min	
Πέντε	συνεδρίες	
στους	πρώτους	
3	μήνες,	
τελευταία	
συνεδρία	στους	
8	μήνες	

ΔΑ	 12	
months	

FPG:	
–0.14	
mmol/l		
ΟGTT	
‐0.58		(‐
8.6%)	

–2.36	 –4.17	cm	
Κάποια	
μείωση	στο	
75%	του	
δείγματος	

74	(23.8%)	
non‐
completers	

Saaristoo	et	al.,	
2010	
	

FIN‐D2D	 Φινλανδί
α	
	

ΠΦΥ	 Pre‐test	post‐
test	
Μία	ομάδα	

FINDRISC	≥	15	 n	=	2798	
Εθνικότητα	ΔΑ	
Γ	67%	

4‐9	ομαδικές	
εβδομαδιαίες	
συνεδρίες	και	
κάποιες	
προσωπικές	
Follow‐up	1	
μήνα	μετά	το	
τέλος		

ΔΑ	 12μήνες	 	 Α:	–1.2	kg	
(P<0.0001)	
Γ:	–1.1	kg	
(P<0.0001)	

Α:	–1.3cm	
(P<0.0001)	
Γ:	–1.3	cm		
(P<0.0001)	
	

32%	

Diabetes	Risk	Score;	HELP‐PD:	Healthy	Living	Partnerships	to	Prevent	Diabetes;	HOMA‐IR:	homeostasis	model	assessment	of	insulin	resistance;	PREDIAS:	Prevention	of	diabetes	self‐management	program;	WiLLoW:	Weight	Loss	
through	Living	Well;	RCT,	Randomized	Controlled	Trial;	NR,	Not	Reported;	ΣΒ:	Σωματικό	Βάρος;	FPG:	Fasting	Plasma	Glucose;	IGT:	Impaired	Glucose	Tolerance;	ΔΜΣ:	Δείκτης	Μάζας	Σώματος;	Γ:	Γυναίκες;	Α:	Άνδρες;	ΔΑ:	Δεν	
Αναφέρεται	
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1.4.5.	Επιλογή	των	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 19 μόνο το Mediterranean Diet Score 

σχεδιάστηκε πάνω σε ελληνικό πληθυσμό, έχει χρησιμοποιήσει σε Ελληνικό 

πληθυσμό, και είναι το πιο πρόσφατο βιβλιογραφικά. 

 
Πίνακας 19. Περιληπτική καταγραφή των διατροφικών δεικτών που σχετίζονται με νοσηρότητα και 
θνησιμότητα (Arvaniti & Panagiotakos, 2008) 

Όνομα	 Πλήθος	κριτηρίων	που	
χρησιμοποιούνται	

Εύρος	
Βαθμολογίας	

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	

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	χρονίων	
νοσημάτων	και	στα	δύο	φύλα	και	
μειωμένη	θνησιμότητα	στις	
γυναίκες	
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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 

ΣΔΤ2 (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» 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 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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1.4.6.	Ελλείψεις	Υπάρχουσας	βιβλιογραφίας	–	Στόχος	της	
παρούσας	μελέτης	

Δεδομένης της έλλειψης στοχευμένων εθνικών προγραμμάτων διατροφικής 

αγωγής σε ενήλικες και υπερήλικες στην Ελλάδα, η πράξη «ΠΑΡΕΜΒΑΤΙΚΑ 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ 

ΕΚΦΥΛΙΣΤΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ» προσφέρει στοχευμένες δράσεις διατροφικής 

αγωγής ενηλίκων και υπερηλίκων με εκφυλιστικές παθήσεις, οι οποίες και έχουν 

σχεδιαστεί βάσει δοκιμασμένων παρεμβάσεων σε διεθνές και ευρωπαϊκό επίπεδο 

όπως προκύπτει από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας.  

Τα αναμενόμενα αποτελέσματα αναφέρονται στη βελτίωση της  υγείας και 

της ποιότητας ζωής του νοσούντα (με εκφυλιστικές παθήσεις), αλλά και του υγιή (σε 

επίπεδο πρόληψης) πληθυσμού. Επιπλέον, αναμένεται να οδηγήσει σε σημαντική 

μείωση των εκφυλιστικών παθήσεων και κατά συνέπεια την βελτίωση του γενικού 

επιπέδου υγείας όπως 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. 

 

 

 

 

 
   



59 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2Ο  – ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

2.1.	Σχεδιασμός	&	εφαρμογή	της	μελέτης	

Η συγκεκριμένη μελέτη «Παρεμβατικά Προγράμματα Διατροφικής Αγωγής 

για την αντιμετώπιση των Εκφυλιστικών Παθήσεων» διεξήχθη στα πλαίσια του 

Ευρωπαϊκού προγράμματος  "Ανάπτυξη της Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας και 

Προάσπιση της Δημόσιας Υγείας του πληθυσμού" σε συνεργασία με το Αλεξάνδρειο 

Τεχνολογικό Εκπαιδευτικό Ίδρυμα Θεσσαλονίκης και χρηματοδότηση από το 

Ευρωπαϊκό Κοινωνικό Ταμείο (ΕΣΠΑ 2007-2013). 

Πρόκειται για μια τυχαιοποιημένη μελέτη παρέμβασης (randomized 

intervention study), είναι δηλαδή μια μελέτη στην οποία τα μελετώμενα άτομα είναι 

ήδη πάσχοντες μιας συγκεκριμένης πάθησης. 

Το	 πρόγραμμα	 υλοποιήθηκε	 σε	 δήμους,	 η	 επιλογή	 των	 οποίων	 έγινε	 σε	

συνολικά	50	ΟΤΑ	(Οργανισμοί	Τοπικής	Αυτοδιοίκησης)	που	επιλέχτηκαν	με	τυχαία	

δειγματοληψία	κατά	την	οποία	επιλέχτηκε	και	ο	δήμος	Καβάλας.		

Το πρόγραμμα ήταν πλήρως χρηματοδοτούμενο και η συμμετοχή των δήμων 

περιελάμβανε την παραχώρηση χώρου ικανού να φιλοξενήσει την συγκεκριμένη 

δράση καθώς και την βοήθεια για την ενημέρωση-προσέγγιση των δημοτών για την 

συμμετοχή τους στο πρόγραμμα. 

Η υλοποίηση του προγράμματος έγινε σε τρείς δράσεις: 

 

2.1.1			Δράση1η:	Ευαισθητοποίηση	επαγγελματιών	υγείας	

Η πρώτη δράση περιελάμβανε  την ευαισθητοποίηση των επαγγελματιών 

υγείας και του ευρύτερου κοινού  για τον ρόλο της διατροφής στην πρόληψη και 

θεραπεία ασθενειών. 

Για τον σκοπό αυτό πραγματοποιήθηκε στην Δημοτική Βιβλιοθήκη 

Καβάλας στις 1 Ιουνίου 2013  μια ημερίδα  με θέμα »Ευαισθητοποίηση των 

επαγγελματιών υγείας σε  θέματα διατροφής και υγιεινού τρόπου ζωής των 

νοσούντων με εκφυλιστικές παθήσεις« . Στην ίδια ημερίδα υπήρχε και μία 
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ανοιχτή ομιλία για το κοινό για τον ρόλο της διατροφής στην πρόληψη και 

θεραπεία των ασθενειών. Οι συμμετέχοντες ενημερώθηκαν για τον 

προστατευτικό ρόλο της διατροφής στην προάσπιση της υγείας και της ευεξίας 

των πασχόντων με εκφυλιστικές παθήσεις, αλλά και τον τρόπο υιοθέτησης των 

συγκεκριμένων αρχών από τους πάσχοντες. Επίσης, δόθηκε έμφαση στην 

διατροφική εκπαίδευση αλλά και στις μεθόδους αλλαγής της διατροφικής 

συμπεριφοράς.  

Στο τέλος της ημερίδας δόθηκαν πιστοποιητικά παρακολούθησης στους 

επαγγελματίες υγείας.  

Επίσης έγινε καταγραφή των ασθενών που ήθελαν να συμμετέχουν στο 

παρεμβατικό πρόγραμμα. Με τον τρόπο αυτόν δέχτηκαν να συμμετέχουν 111 

δημότες εθελοντικά στην έρευνα. 

 

2.1.2			Δράση2η:	Διάχυση	&	προβολή	δράσεων	του	
προγράμματος	

Κατά τους μήνες Μάιο έως Αύγουστο 2013 έγιναν όλες οι απαραίτητες 

επαφές στο δήμο Καβάλας, με στόχο την ευαισθητοποίηση των επαγγελματιών 

υγείας, αλλά και με σκοπό να βρεθούν τόσο η κατάλληλη αίθουσα για την 

πραγματοποίηση της ημερίδας, όσο και ο κατάλληλος χώρος που θα φιλοξενούσε 

το πρόγραμμα για τους επόμενους μήνες.  

Για την διάχυση και προβολή του προγράμματος παρέμβασης στους 

δημότες Καβάλας πραγματοποιήθηκαν οι ακόλουθες δράσεις:  

 Την 1η Ιουνίου διεξήχθη η Ημερίδα στον Δήμο Καβάλας και τις επόμενες μέρες 

έγινε η ευαισθητοποίηση των δημοτών.  

 Έγινε αφισοκόλληση στα πέντε ΚΑΠΗ Δήμου Καβάλας, στο Γενικό Νοσοκομείο 

Καβάλας, στο κτήριο του ΕΟΠΥΥ, στη Δημοτική Βιβλιοθήκη, στον Ιατρικό 

Σύλλογο Καβάλας, σε γυμναστήρια, στο κτήριο της Νομαρχίας Καβάλας και σε 

Ιερούς Ναούς της Καβάλας. 

 Οι προσκλήσεις  στην ημερίδα μοιράστηκαν στα τέσσερα ΚΑΠΗ Καβάλας. 

στους γιατρούς, ψυχολόγους, διαιτολόγους, γυμναστές, φυσιοθεραπευτές και στο 

σύλλογο νοσηλευτών Καβάλας στάλθηκε πρόσκληση με e-mail. 
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 Δημοσιεύτηκε άρθρο σχετικό με το πρόγραμμα σε τοπική εφημερίδα (Αιχμή). 

 Υπήρξε συνέντευξη του υπεύθυνου διαιτολόγου σε τοπικό τηλεοπτικό κανάλι 

(ENA channel), σε πρωινή ενημερωτική ραδιοφωνική εκπομπή (Ράδιο ΠΡΩΙΝΗ) 

και σε απογευματινή εκπομπή του τηλεοπτικού σταθμού ΠΡΩΙΝΗ TV. 

 Αναρτήθηκαν προσκλήσεις για το κοινό σε διάφορους συλλόγους και 

καταστήματα της Καβάλας (εμπορικά, τράπεζες), προφορική ενημέρωση για το 

πρόγραμμα και πρόσκληση στην ομιλία από τη θέση του ιδιώτη διαιτολόγου σε 

πελάτες και άτομα από προσωπικές κοινωνικές επαφές.  

 Η ημερίδα καλύφθηκε τηλεοπτικά από τους τοπικούς σταθμούς Center TV, ENA 

channel, ΠΡΩΙΝΗ TV και προβλήθηκε στα κεντρικά δελτία ειδήσεων καθώς 

επίσης και στο διαδικτυακό τόπο kavalapress.gr.  

 Επίσης δημιουργήθηκε το ψηφιακό υλικό που συνόδευε το πρόγραμμα, όπως 

επίσης και η σχεδίαση και παραγωγή καλαίσθητων φυλλαδίων, αλλά και μονίμων 

αφισών (σε πλαίσια) στους δήμους με οδηγίες διατροφικής αγωγής προς τους 

πάσχοντες με εκφυλιστικές παθήσεις. Τα παραπάνω θα διατίθενται και σε 

ψηφιακή μορφή, μέσω ιστοσελίδας του προγράμματος. 

Στο πλαίσιο της προβολής του έργου και των αποτελεσμάτων του 

προβλέπεται μία κεντρική ημερίδα στο τέλος του έργου. 

 

2.1.3			Δράση3η	:	Παρέμβαση	

Το πρόγραμμα υλοποιήθηκε σε χώρους του δήμου Καβάλας.  

Πριν την έναρξη της παρέμβασης έγινε αποκλεισμός όλων τον ατόμων που 

δεν πληρούσαν τα κριτήρια συμμετοχής. 

Όσοι πληρούσαν τα κριτήρια συμμετοχής χωρίστηκαν σε δύο ομάδες (ομάδα 

ελέγχου και ομάδα παρέμβασης). Η κατανομή των πασχόντων στην ενδεικτική 

κατηγορία (ομάδα παρέμβασης) και στην κατηγορία αναφοράς (ομάδα ελέγχου) έγινε 

με την διαδικασία της τυχαιοποίησης για μεγιστοποίηση των  πιθανοτήτων οι δύο 

ομάδες να είναι παρόμοιες όσον αφορά στους πιθανούς συγχυτές (προγνωστικοί 

παράγοντες). Η κατανομή κάθε πάσχοντα σε μία από τις δύο ομάδες ήταν ανεξάρτητη 

από τους υπόλοιπους πάσχοντες και δεν επηρεάστηκε από τις προτιμήσεις του 

ερευνητή ή του πάσχοντα. Στην ομάδα παρέμβασης δόθηκε διαιτολόγιο ενώ στην 
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ομάδα ελέγχου δεν δόθηκε. Το κίνητρο που δόθηκε στην ομάδα ελέγχου ώστε να 

συμμετέχει στην έρευνα ήταν ότι θα έπαιρναν διαιτολόγιο στο τέλος της παρέμβασης.  

Στο πρόγραμμα συμμετείχαν 111 δημότες τριών ηλικιακών ομάδων (25-44, 

45-65 και άνω των 65 ετών) με εκφυλιστικές παθήσεις (παχυσαρκία, σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή υπέρταση, καρδιαγγειακά νοσήματα). 

Η παρέμβαση διήρκησε συνολικά 6 μήνες. Κατά την διάρκεια των 6 μηνών 

έγιναν 6 ατομικές συνεδρίες (1/μήνα) διάρκειας 20 – 45 λεπτών. 

Στην πρώτη συνεδρία (χρονική στιγμή Α) έγιναν η συμπλήρωση του 

ερωτηματολογίου και οι σωματομετρήσεις σε όλους τους συμμετέχοντες. Στην ομάδα 

παρέμβασης δόθηκε το διαιτολόγιο.  

Η μηνιαία παρακολούθηση πραγματοποιήθηκε μόνο στην ομάδα παρέμβασης. 

Στις συναντήσεις αυτές  γινόταν ζύγιση, λιπομέτρηση και μέτρηση της περίμετρος 

λαιμού, μέσης και γοφών, επανεκτίμηση της τήρησης ή μη του διαιτολογίου, αλλαγή 

διαιτολογίου αν χρειαζόταν, υπενθύμιση των βασικών υγιεινοδιαιτητικών κανόνων 

και ανίχνευση των πιθανών προβλημάτων και προσπάθεια επίλυσής τους.  

Στο τέλος της παρέμβασης (χρονική στιγμή Τ) έγινε επανάληψη του 

ιστορικού και των μετρήσεων ώστε να αξιολογηθεί η αποτελεσματικότητα της 

παρέμβασης στις δύο ομάδες. Επίσης δόθηκε διαιτολόγιο στους ασθενείς της ομάδας 

ελέγχου.  

 

 

2.2.	Δείγμα	
Στην μελέτη συμπεριλήφθηκαν άντρες και γυναίκες άνω των 25 ετών που 

έπασχαν από μία τουλάχιστον των πέντε εκφυλιστικών παθήσεων: παχυσαρκία, 

αρτηριακή υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2. 

Οι ασθενείς ενημερώθηκαν εκ των προτέρων για το σκοπό της έρευνας, 

καθώς και την διαδικασία στην οποία θα υποβάλλονταν, και με τη συγκατάθεσή τους 

πραγματοποιήθηκε η ένταξή τους στο δείγμα.  

Προϋπόθεση για την ένταξη στην κατηγορία της παχυσαρκίας αποτελούσε ο 

ΔΜΣ, ο οποίος έπρεπε να ήταν ൒ 30 kg/m2 . 
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Στην κατηγορία της αρτηριακής υπέρτασης εντάχθηκαν όσοι είχαν 

διαγνωσθεί με υπέρταση από ιατρό ή/ και  έλαβαν φαρμακευτική αγωγή για την 

μείωση της αρτηριακής πίεσης.  

Για την ένταξη στην κατηγορία των δυσλιπιδαιμικών έπρεπε να υπάρχει  

διάγνωση δυσλιπιδαιμίας από ιατρό ή/ και  να έχουν παθολογικές τιμές λιπιδίων στις 

βιοχημικές εξετάσεις ή/ και  να λάβουν υπολιπιδαιμική φαρμακευτική αγωγή. 

Για την ένταξη στην κατηγορία των καρδιαγγειακών νοσημάτων έπρεπε να 

υπάρχει ιατρική διάγνωση στεφανιαίας νόσου, εγκεφαλικού επεισοδίου ή 

αγγειοπάθεια κάτω άκρων. 

Για την ένταξη στην κατηγορία των διαβητικών  έπρεπε να υπάρχει  

διάγνωση ΣΔτ2 από ιατρό ή/ και  να λάβουν αντιδιαβητική φαρμακευτική αγωγή. 

Κριτήριο αποκλεισμού ήταν η μη πλήρωση των ανωτέρω προϋποθέσεων  ή η 

συμμετοχή σε άλλη έρευνα ή πρόγραμμα διατροφής ταυτόχρονα.  

Από τις αρχικές 139 καταγραφές συμμετοχής αποκλείσθηκαν 28 άτομα λόγω 

μη πλήρωσης προϋποθέσεων. 111 άτομα συμμετείχαν στην έρευνα. 

Η τυχαιοποίηση έγινε με κριτήριο την ημερομηνία εγγραφής στο πρόγραμμα. 

Συγκεκριμένα, όσοι είχαν παραβρεθεί στην ημερίδα που διοργανώθηκε και δήλωσαν 

συμμετοχή στο τέλος αυτής, μπήκαν στην ομάδα παρέμβασης. Όσοι δήλωσαν 

συμμετοχή εκ των υστέρων μπήκαν στην ομάδα ελέγχου.  

 

 

2.3.	Ερωτηματολόγιο	παρέμβασης	
Το ερωτηματολόγιο συμπληρώθηκε από όλους του συμμετέχοντες, 

ανεξάρτητα από το αν ανήκουν στην ομάδα παρέμβασης ή όχι, στην αρχή και στο 

τέλος της 6μηνης παρέμβασης.  

Το ερωτηματολόγιο αποτελείται από επτά μέρη: 

1. Δημογραφικά στοιχεία 

2. Ιατρικό ιστορικό 

3. Χαρακτηριστικά τρόπου ζωής 

4. Διατροφική αξιολόγηση 

5. Αποτίμηση διατροφικών συμπεριφορών 

6. Αυτοεκτίμηση του επιπέδου υγείας 
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7. Ψυχολογική αξιολόγηση 

 

Δημογραφικά στοιχεία: Οι δημογραφικές παράμετροι που μετρήθηκαν με το 

παρόν ερωτηματολόγιο είναι:  ηλικία, φύλο, Δήμος/ Νομό διαμονής, η επαγγελματική 

απασχόληση του τελευταίου έτους, ο χαρακτηρισμός του επαγγέλματος 

(χειρωνακτικό, ημι-χειρωνακτικό, πνευματικό), η οικογενειακή κατάσταση, ο αριθμός 

παιδιών, σπουδές, βαθμός ικανοποίησης οικονομικής κατάστασης και το ετήσιο 

εισόδημα. 

 

Ιατρικό ιστορικό: Στο ιατρικό ιστορικό καταγράφηκε αν ο ασθενής 

πάσχει από καρδιαγγειακά νοσήματα, αρτηριακή υπέρταση, δυσλιπιδαιμία ή 

σακχαρώδη διαβήτη. Στην περίπτωση που οι ασθενείς είχαν κάποια πάθηση 

ρωτήθηκαν για το έτος που διαγνώστηκαν και για τις μεθόδους που ακολουθούν για 

την αντιμετώπισή της, δίαιτα ή φάρμακα. Παράλληλα μετρήθηκαν και τα 

ανθρωπομετρικά στοιχεία: το σωματικό βάρος σε kg, το ανάστημα σε cm, το 

ποσοστό σωματικού λίπους, η περιφέρεια μέσης, η περιφέρεια γοφών και η 

περιφέρεια λαιμού. Επίσης σημειώθηκαν οι τιμές των εργαστηριακών εξετάσεων, από 

φλεβικό αίμα, οι οποίες δεν έπρεπε να είναι παλιότερες του ενός έτους. Οι εξετάσεις 

ήταν συνήθως εξετάσεις ετήσιου έλεγχου της πάθησής τους. Συγκεκριμένα 

ζητήθηκαν η ολική χοληστερόλη, η LDL-χοληστερόλη, η HDL-χοληστερόλη, τα 

τριγλυκερίδια νηστείας, η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c), η ουρία, το 

ουρικό οξύ, η κρεατινίνη, ο αιματοκρίτης και η αρτηριακή πίεση. Οι εξετάσεις ήταν 

φλεβικού αίματος. Επιπλέον έγινε λήψη οικογενειακού ιατρικού ιστορικού (του 

πατέρα, της μητέρας ή των αδελφών του ασθενή) σχετικά με την καρδιαγγειακή 

νόσο, την υπέρταση, τη δυσλιπιδαιμία και το σακχαρώδη διαβήτη. 

 

Χαρακτηριστικά τρόπου ζωής: Έγινε αποτίμηση των καπνιστικών συνηθειών. 

Οι ασθενείς ρωτήθηκαν αν κάπνιζαν κατά τη περίοδο που πραγματοποιούνταν η 

μελέτη ή κάποια στιγμή στο παρελθόν. Στην περίπτωση που ο ασθενής ήταν 

καπνιστής, απάντησε στο πόσα τσιγάρα καπνίζει και ποια είναι τα συνολικά έτη που 

καπνίζει. Επιπλέων τους ζητήθηκε να απαντήσουν αν εκτίθενται σε καπνό του 

περιβάλλοντος για παραπάνω από 30 λεπτά και τουλάχιστον 5 φορές την εβδομάδα. 

Με τον τρόπο αυτό προσδιορίστηκε κατά πόσο οι ασθενείς ήταν καπνιστές, μη 

καπνιστές ή πρώην καπνιστές, αλλά και πόσοι από αυτούς ήταν παθητική καπνιστές. 
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Η αξιολόγηση της φυσικής δραστηριότητας, στην αρχή και στο τέλος της μελέτης 

έγινε με τη χρήση του ερωτηματολογίου IPAQ (International Physical Activity 

Questionnaire). Μέσω του ερωτηματολογίου αυτού, οι ασθενείς κλήθηκαν να 

αναφέρουν τον αριθμό των ημερών εβδομαδιαίως και τον λεπτών ημερησίως που 

ξόδευαν σε φυσική δραστηριότητα χαμηλής, μέτριας και υψηλής έντασης.  

 

Διατροφική αξιολόγηση: Για την διατροφική αξιολόγηση χρησιμοποιήθηκε ένα 

ημι-ποσοτικοποιημένο ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Επίσης 

σημειώθηκε αν έχει ακολουθήσει στο παρελθόν δίαιτα, τον σκοπό της δίαιτας, το 

είδος της  δίαιτας και ποιος του την έδωσε (ιατρός, διαιτολόγος, φιλικό πρόσωπο, από 

τον τύπο ή μόνος του). 

 

Αποτίμηση διατροφικών συμπεριφορών: Στην αποτίμηση των διατροφικών 

συμπεριφορών σημειώθηκε η συχνότητα κατανάλωσης γευμάτων, η κατανάλωση 

αλκοόλ με το μεσημεριανό ή βραδινό γεύμα, η απόσταση του τελευταίου γεύματος 

από τον ύπνο, η παράληψη γευμάτων και ο λόγος παράληψής τους, οι συνθήκες 

κατανάλωσης τροφής, ποιος ετοιμάζει το φαγητό και αν τρώνε συχνά μόνοι τους.  

 

Αυτοεκτίμηση του επιπέδου υγείας: Στην αυτοεκτίμηση του επιπέδου υγείας 

καταγράφηκαν τυχόν προβλήματα στην κινητικότητα, στην αυτοεξυπηρέτηση και 

στην εκτέλεση των καθημερινών δραστηριοτήτων. Σημειώθηκε αν ο ασθενής νοιώθει 

πόνο ή δυσφορία, άγχος ή κατάθλιψη και αν η υγεία του έχει αλλάξει συγκριτικά με 

τον προηγούμενο χρόνο.  

 

Ψυχολογική αξιολόγηση: Εξετάστηκαν δύο ψυχολογικά χαρακτηριστικά, η 

κατάθλιψη και το άγχος. Συγκεκριμένα για τη διερεύνηση της κατάθλιψης 

χρησιμοποιήθηκε η ελληνική μετάφραση του Zung Depression Rating Scale (ZDRS) 

(Fountoulakis K et al., 2001). Πρόκειται για ένα αξιόπιστο και έγκυρο 

ερωτηματολόγιο που μπορεί να χρησιμοποιηθεί τόσο για ερευνητικούς σκοπούς όσο 

και στην κλινική πράξη. Αποτελείται από 20 ερωτήσεις που καλύπτουν 

συναισθηματικά, ψυχολογικά και σωματικά συμπτώματα στις οποίες ο ασθενείς 

αναφέρει τη συχνότητα εμφάνισης αυτών. Για την εκτίμηση του άγχους 

χρησιμοποιήθηκε το ερωτηματολόγιο Y-1 του State-Trait Anxiety Inventory for 

Adults (STAI). Αποτελείται από 20 ερωτήσεις που αναφέρονται σε αισθήματα και 
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σκέψεις που βιώνει ένα άτομο σχετικά με το άγχος ως κατάσταση. Οι επιλογές 

απαντήσεων στις ερωτήσεις τόσο της κλίμακας STAI όσο και της κλίμακας ZDRS 

είναι οι ακόλουθες τέσσερεις: σχεδόν ποτέ, μερικές φορές, συχνά, σχεδόν πάντοτε. 

 

 

2.4.	Ανθρωπομετρήσεις	
Το σωματικό βάρος των ασθενών μετρήθηκε με μια ψηφιακή ζυγαριά (Tanita, 

Scale plus Body Fat Monitor, UM-075 Model, ) με ακρίβεια 	േ 100 g. Οι ασθενείς 

μετρήθηκαν χωρίς να φορούν υποδήματα και με την ελάχιστη δυνατή ένδυση.  

Το ύψος μετρήθηκε σε όρθια στάση, χωρίς να φορούν υποδήματα με την 

χρήση ενός αναστημόμετρου (Leicester Height Measure, Mk II) και με ακρίβεια 

0,1cm.  

Από τις παραπάνω μετρήσεις υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος των 

εξεταζόμενων.  

Οι μετρήσεις των περιφερειών λαιμού, μέσης και γοφών, έγιναν με τη χρήση 

απλής, μη ελαστικής μετροταινίας. Η περιφέρεια λαιμού μετρήθηκε περίπου κάτω 

από το λάρυγγα και με κατεύθυνση ελαφρώς προς τα κάτω στην μπροστινή πλευρά. 

Η περιφέρεια μέσης μετρήθηκε στο μεσοδιάστημα μεταξύ του κατώτερου ορίου του 

θωρακικού κλωβού και της λαγόνιας ακρολοφίας. Η περιφέρεια γοφών μετρήθηκε 

γύρω από του γοφούς στο μέγιστο σημείο.  

Οι αρτηριακή πίεση μετρήθηκε με την χρήση ενός υπεραυτόματου ψηφιακού  

πιεσόμετρου μπράτσου (Omron, M6 Comfort Model), ενώ οι ασθενείς κάθονταν σε 

ηρεμία στο τέλος της συνεδρίας.   

Τέλος, η εκτίμηση του σωματικού λίπους πραγματοποιήθηκε με χρήση της 

ζυγαριάς που αναφέρθηκε παραπάνω. Η ζυγαριά χρησιμοποιεί για την εκτίμηση του 

λίπους την μέθοδο ΒΙΑ (Ανάλυση βιοηλεκτρικής αντίστασης). Κατά τη μέθοδο ΒΙΑ 

εφαρμόζεται μικρής έντασης εναλλασσόμενο ρεύμα στο ανθρώπινο σώμα και 

μετράται η αγωγιμότητά του στα άκρα και όχι σε ολόκληρο το σώμα. Οι ιστοί του 

ανθρώπινου σώματος που είναι πλούσιοι σε νερό και ηλεκτρολύτες είναι αγώγιμοι, 

ενώ ο λιπώδης ιστός έχει μικρή αγωγιμότητα εξαιτίας της μικρής συγκέντρωσης 

νερού. Βάσει της αντίστασης στην αγωγιμότητα που μετράται σε συνδυασμό με τα 
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προσωπικά στοιχεία όπως ηλικία, ύψος και βάρος γίνεται ο υπολογισμός του 

ποσοστού του σωματικού λίπους. 

 

2.5.	Δίαιτες	
Οι δίαιτες της μελέτης ήταν τεσσάρων κατηγοριών: 

1. Δίαιτες για άτομα με  υπέρταση 

2. Δίαιτες για άτομα με  διαβήτη 

3. Δίαιτες για άτομα με  παχυσαρκία 

4. Δίαιτες  για άτομα με  καρδιαγγειακά προβλήματα 

Η κάθε κατηγορία περιείχε 4 διαιτολόγια τα οποία διαφοροποιούνταν μεταξύ 

τους ως προς το θερμιδικό περιεχόμενό τους. Συγκεκριμένα, στην κάθε κατηγορία 

υπήρχαν διαιτολόγια των 1200kcal, 1400 kcal, 1600 kcal και 1800kcal (βλ 

Παράρτημα Γ). 

Τα διαιτολόγια είχαν ως πρότυπο την Μεσογειακή Διατροφή με προσαρμογές  

στις συστάσεις που προτείνονται στην κάθε πάθηση. Επιπλέον, μαζί με το διαιτολόγιο 

δόθηκε και ένας οδηγός διαιτολογίου (βλ παράρτημα Β), ο οποίος περιείχε τα 

ισοδύναμα των τροφίμων, ώστε να μπορούν οι ασθενείς να προσαρμόσουν το 

διαιτολόγιο στις προτιμήσεις τους με τις κατάλληλες αντικαταστάσεις. Καθ΄ όλη την 

διάρκεια της 6μηνης παρέμβασης έγινε εκπαίδευση των ασθενών στα ισοδύναμα 

αυτά. Επίσης δόθηκαν στους ασθενείς τα τηλέφωνα επικοινωνίας των διαιτολόγων 

ώστε να είναι δυνατή η άμεση επίλυσης τυχών αποριών.  

Τα διαιτολόγια είχαν όλα πέντε γεύματα την ημέρα (πρωινό, δεκατιανό, 

μεσημεριανό, απογευματινό, βραδινό) εκτός των διαιτολογίων των διαβητικών και 

των παχύσαρκων που είχαν ένα γεύμα επιπλέων (προ ύπνου). 

Η επιλογή του κατάλληλου διαιτολογίου για τον κάθε ασθενή, έγινε βάσει τις 

θερμιδικές ανάγκες και την πάθησή του. Σε περίπτωση συνδυασμό παθήσεων δόθηκε 

διαιτολόγιο για την πάθηση με την χειρότερη ρύθμιση ή την μεγαλύτερη βαρύτητα. 

Οι θερμιδικές ανάγκες του βασικού μεταβολικού ρυθμού (ΒΜΡ) 

υπολογίστηκαν με την εξίσωση των Harris&Benedict. Οι ημερήσιες θερμιδικές 

ανάγκες  (ΗΘΑ) υπολογίστηκαν με προσαύξηση του ΒΜΡ σύμφωνα με το επίπεδο 

φυσικής δραστηριότητας του κάθε ασθενή. Οι τελικές θερμιδικές ανάγκες του 

ασθενούς και επομένως το διαιτολόγιο που θα ακολουθούσε  κρίθηκαν βάσει την 
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ανάγκη του ασθενούς για υποθερμιδικό, ισοθερμιδικό ή υπερθερμιδικό πρόγραμμα 

διατροφής. Στις περιπτώσεις παχυσαρκίας (ΔΜΣ>30 kg/m2) οι θερμιδικές ανάγκες 

υπολογίστηκαν με χρήση του προσαρμοσμένου βάρους.  

 

2.6.	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.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3Ο  – ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1.	Περιγραφικά	στατιστικά	στοιχεία	
 
3.1.1. Φύλο 

Το συνολικό μέγεθος του δείγματος αποτελείται από 111 άτομα, με τους 22 

να είναι άνδρες και οι 89 γυναίκες. Τα άτομα του δείγματος χωρίστηκαν  στην ομάδα 

παρέμβασης και στην ομάδα ελέγχου. Η ομάδα παρέμβασης αποτελείται από 61 

άτομα εκ των οποίων οι 10 είναι άνδρες και οι 51 γυναίκες. Στην ομάδα ελέγχου είναι 

συνολικά 50 άτομα με 12 άνδρες και 38 γυναίκες. Αναλυτικά η κατανομή του 

δείγματος ανά ομάδα και φύλο παρουσιάζονται στον Πίνακα 20 και η ποσοστιαία 

κατανομή των δυο φύλων ανά ομάδα στο Σχήμα 1. 

 

 
Πίνακας 20 Κατανομή φύλου ανά ομάδα  

   Ομάδα  Σύνολο 

Παρέμβασης  Ελέγχου 

Άνδρες  Συχνότητα  10  12  22 

% επί του Φύλου  45,50%  54,50%  100,00% 

% επί της Ομάδας 
 

16,40%  24,00%  19,80% 

Γυναίκες  Συχνότητα  51  38  89 

% επί του Φύλου  57,30%  42,70%  100,00% 

% επί της Ομάδας 
 

83,60%  76,00%  80,20% 

Σύνολο  Συχνότητα  61  50  111 

% επί του Φύλου  55,00%  45,00%  100,00% 

% επί της Ομάδας  100,00%  100,00%  100,00% 
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3.1.4   Οικογενειακή κατάσταση 
Και στις δυο ομάδες που δημιουργήθηκαν, το ποσοστό των έγγαμων φτάνει το 

70%ενώ το υπολειπόμενο 30% 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 23 και γραφικά στο Σχήμα 5. 

 
Πίνακας 23: Κατανομή της οικογενειακής κατάστασης στις δυο ομάδες 

  Ομάδα  Σύνολο 

Παρέμβασης  Ελέγχου   

Άγαμος  Συχνότητα  3  8  11 

% Οικογενειακή κατάσταση  27,3%  72,7%  100,0% 

% της Ομάδας 
 

4,9%  16,0%  9,9% 

Έγγαμος  Συχνότητα  43  34  77 

% Οικογενειακή κατάσταση  55,8%  44,2%  100,0% 

% της Ομάδας 
 

70,5%  68,0%  69,4% 

Διαζευγμένος  Συχνότητα  5  0  5 

% Οικογενειακή κατάσταση  100,0%  0,0%  100,0% 

% της Ομάδας  8,2%  0,0%  4,5% 

Χήρος  Συχνότητα  10  8  18 

% Οικογενειακή κατάσταση  55,6%  44,4%  100,0% 

% της Ομάδας  16,4%  16,0%  16,2% 
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Πίνακας 17: Ποσοστιαία κατανομή της διάγνωσης ασθενειών σε σχέση με την περίμετρο του λαιμού 

  Περίμετρος Λαιμού (σε cm) 

  Γυναικών    Ανδρών 
30 – 35  35,1 ‐ 40  40,1 ‐ 45    35,1 ‐ 40  40,1 ‐ 45  45,1 ‐ 50 

           
Διάγνωση 
παχυσαρκίας 
 

34,4%*  78,9%*  94,4%*    0%*  71,4%*  100%* 

Διάγνωση 
υπέρταση 
 

31,2%  39,5%  44,4%    33,3%  41,7%  75%0 

Διάγνωση 
δυσλιπιδαιμία 
 

46,9%  39,5%  55,6%    100%  50%  50% 

Διάγνωση 
διαβήτη 

21,9%  15,8%  44,4%    66,7%  50%  75% 

Υπόμνημα: 
* = p‐value < 0.05  

 

 

 

3.2		Συγκρίσεις	των	τιμών	των	μεταβλητών	ανάμεσα	
στις	δυο	ομάδες	

 Στον πίνακα 26 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές και οι τυπικές αποκλίσεις των 

σημαντικότερων ποσοτικών μεταβλητών, καθώς και η ποσοστιαία κατανομή των 

ποιοτικών μεταβλητών, του δείγματος, χωρισμένο τόσο ανά ομάδα, όσο και ανά 

φύλο. Σε όλες τις μεταβλητές, δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά 

ανάμεσα στα άτομα του ιδίου φύλου σε διαφορετικές ομάδες, γεγονός που 

υποδηλώνει ότι η διαδικασία διαλογής των συμμετεχόντων σε κάθε ομάδα ήταν 

ικανοποιητική. 
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Πίνακας 18. Αρχικές τιμές γυναικών και ανδρών στις δυο ομάδες 

  Ομάδα Παρέμβασης    Ομάδα Ελέγχου 

Γυναίκες  Άνδρες  Γυναίκες  Άνδρες 
Ποσοτικές 
μεταβλητές 

         

Ηλικία  54,5513,15  63,9014,69    50,7914,11  62,0825,47 

Βάρος  86,6519,65  95,9215,50    85,5620,44  94,4221,89 

ΒΜΙ  34,296,91  32,603,67    32,617,19  31,215,38 

% Λίπους  40,316,20  31,344,32    40,626,79  28,865,67 

Π. λαιμού  37,393,28  42,903,14    37,173,30  41,253,80 

Π. μέσης  98,9712,69  114,909,84    97,7215,90  107,7512,40 

WHR  0,840,10  1,040,05    0,850,11  0,950,08 

TCHOL  219,2743,64  183,1145,53    214,3942,14  180,5018,16 

LDL  137,3736,41  98,5031,12    126,7747,56  91,2539,66 

HDL  53,2815,85  40,338,94    52,6916,67  48,5011,96 

TG  141,8277,41  174,5684,07    126,1863,98  96,5038,80 

GLUC  112,3727,60  131,1122,28    112,1135,08  130,8340,31 

HBA1C  6,631,04  6,260,40    7,030,98  6,730,71 

ΣΑΠ  120,9528,67  130,8312,43    127,2515,78  132,5010,56 

ΔΑΠ  77,6118,15  84,508,80    82,969,61  78,338,12 

Ποιοτικές 
Μεταβλητές 

         

Ηλικιακή 
κατανομή 

         

25 – 44  25,5%  10%    36,8%  33,3% 

45 – 64  49%  30%    39,5%  8,3% 

> 65 
 

25,5%  60%    23,7%  58,3% 

Διάγνωση 
παχυσαρκίας 

72,5%  70%    57,9%  58,3% 

Διάγνωση 
καρδιαγγειακών 
 

0%  20%    5,3%  0% 

Διάγνωση 
υπέρταση 
 

35,3%  70%    42,1%  25% 

Διάγνωση 
δυσλιπιδαιμία 
 

43,1%  80%    47,4%  50% 

Διάγνωση 
διαβήτη 

27,5%  70%    21,1%  50% 
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Στους Πίνακες 27 και 28 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές των σημαντικότερων 

μεταβλητών και η τυπική τους απόκλιση, στην αρχή και στο τέλος του 

προγράμματος, ανά φύλο. Στον Πίνακα 27 παρατηρούνται οι τιμές τις ομάδας 

ελέγχου για το σωματικό βάρος, τον Δείκτη Μάζας Σώματος, το ποσοστό λίπους, την 

περίμετρο λαιμού και μέσης καθώς και ο δείκτης WHR. Στον Πίνακα 28 

παρουσιάζονται οι αντίστοιχες τιμές για την ομάδα παρέμβασης. 

 

 
Πίνακας 19: Αρχικές και τελικές τιμές ανά φύλο στην ομάδα ελέγχου 

  Ομάδα Ελέγχου 

Αρχικές Τιμές  Τελικές τιμές 

Γυναίκες  Άνδρες  Γυναίκες  Άνδρες 

Βάρος  85,5620,44  94,4221,89  86,2020,44*  94,0721,07 

ΒΜΙ  32,617,19  31,215,38  32,867,18  31,155,20 

Ποσοστό λίπους  40,626,79  28,865,67  41,236,76  28,916,24 

Περίμετρο λαιμού  37,173,30  41,253,80  37,283,54  41,083,89 

Περίμετρο μέσης  97,7215,90  107,7512,40  99,1815,96  108,7512,37 

WHR  0,850,11  0,950,08  0,870,10  0,970,08 

 

 

 
Πίνακας 28: Αρχικές και τελικές τιμές ανά φύλο στην ομάδα παρέμβασης 

  Ομάδα Παρέμβασης 

Αρχικές Τιμές  Τελικές Τιμές 

Γυναίκες  Άνδρες  Γυναίκες  Άνδρες 

Βάρος  86,6519,65  95,9215,50  84,0319,13  94,1216,07 

ΒΜΙ  34,296,91  32,603,67  33,206,84  31,954,04 

Ποσοστό λίπους  40,316,20  31,344,32  41,436,51  31,997,45 

Περίμετρο λαιμού  37,393,28  42,903,14  36,303,22  42,403,47 

Περίμετρο μέσης  98,9712,69  114,909,84  95,5715,65  111,1010,09 

WHR  0,840,10  1,040,05  0,840,13  1,030,63 

 

 

Η σύγκριση των αρχικών μετρήσεων με αυτές του εξαμήνου, μπορούν να 

χαρακτηρίσουν τα αποτελέσματα της παρέμβασης ως θετικά. Συγκεκριμένα σύμφωνα 

με τα αποτελέσματα του στατιστικού ελέγχου T-test για εξαρτημένες παρατηρήσεις, 
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στην ομάδα ελέγχου μετά την παρέλευση του εξαμήνου, παρατηρήθηκε στατιστικά 

σημαντική αύξηση του ποσοστού του λίπους (p-value=0.012), της περιμέτρου της 

μέσης (p-value=0.001) καθώς και του δείκτη WHR (p-value=0.014). Αντίθετα στην 

ομάδα, της παρέμβασης παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση στους 

περισσότερους δείκτες. Σημαντική (p-value<0.001) ήταν η μείωση του σωματικού 

βάρους και του δείκτη μάζας σώματος (p-value<0.001), της περιφέρειας του λαιμού 

(p-value<0.001) και της μέσης (p-value=0.007)καθώς και της ολικής χοληστερόλης 

(p-value=0.004). Παρά τη γενικότερη βελτίωση της εικόνας όσων ανήκαν στην 

ομάδα παρέμβασης, μελανό σημείο αποτελεί η αύξηση του ποσοστού λίπους (p-

value=0.012). Αναλυτικά τα αποτελέσματα των συγκρίσεων παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 29. 

 
Πίνακας 20: Αρχικές και τελικές τιμές των μεταβλητών στις ομάδες 

  Ομάδα Παρέμβασης  Ομάδα Ελέγχου 

Αρχικές τιμές  Τελικές τιμές  Αρχικές τιμές  Τελικές τιμές 

Ποσοτικές μεταβλητές         

Βάρος  88,1719,23  85,6818,19*  87,6820,92  88,0920,65 

ΒΜΙ  34,016,50  336,46*  32,286,78  32,456,75 

Ποσοστό λίπους  38,346,78  39,897,49*  37,808,23  38,278,46* 

Περίμετρος λαιμού  38,303,83  37,303,96*  38,153,82  38,193,94 

Περίμετρος μέσης  101,5813,57  98,1115,91*  100,1315,62  101,4815,61* 

WHR  0,870,12  0,870,14  0,870,11  0,890,11* 

TCHOL  212,2045,86  187,71*  208,2340,79  232,55 

LDL  128,4938,57  106,6431,55  118,4147,25  132,6738,40 

HDL  50,2115,44  52,5514,70  51,7115,45  53,9016,49 
         

Υπόμνημα:  
* = p‐value < 0.05  
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3.3	Περιφέρεια	μέσης	και	λαιμού	
Σχετικά με την περιφέρεια μέσης (cm) και λαιμού (cm) των ατόμων που 

εμφανίζουν αυξημένο αριθμό λιπιδίων, παρατηρούμε ότι τα άτομα αυτά έχουν μια 

μέση περιφέρεια μέσης 100,80±14,29 (cm) σε ένα εύρος από 72,0 έως 134,0 (cm), 

ενώ η μέση περιφέρεια του λαιμού τους είναι 38,35±3,90 (cm) σε ένα εύρος από 32,0 

έως 47,5 (cm). Τα σχετικά αποτελέσματα παρουσιάζονται στον Πίνακα 30.  

 

Πίνακας 30: Βασικά περιγραφικά μέτρα της περιφέρειας μέσης και λαιμού των ατόμων με αυξημένο αριθμό 
λιπιδίων. 

  Αριθμός 
ατόμων 

Ελάχιστη 
τιμή 

Μέγιστη 
τιμή 

Μέση 
τιμή 

Τυπική 
απόκλιση 

Περιφέρεια μέσης 
(cm) 
 

 
54 

 
72,0 

 
134,0 

 
100,80 

 
14,29 

Περιφέρεια λαιμού 
(cm) 

54  32,00  47,50  38,35  3,90 

 

 

 

 

Στον Πίνακα 31 παρουσιάζεται η κατανομή της σχετικής αθροιστικής 

συχνότητας (%) των ατόμων που εμφανίζουν αυξημένο αριθμό λιπιδίων σε σχέση με 

την περιφέρεια της μέσης τους (cm). Με τη βοήθεια του πίνακα θα μπορούσαμε να 

ορίσουμε ένα όριο της περιφέρειας μέσης, μετά το οποίο φαίνεται να υπάρχει μια 

σημαντική αύξηση του αριθμού των ατόμων που παρουσιάζουν αυξημένο αριθμό 

λιπιδίων και είναι η τιμή 95 (cm). Ειδικότερα, ενώ έως και τη συγκεκριμένη τιμή της 

περιφέρειας μέσης καταμετρείται το 35,2% των ατόμων με αυξημένο αριθμό 

λιπιδίων, μετά την τιμή αυτή εντοπίζεται, σε επίπεδο δείγματος, το 64,8% αυτών. 

Επομένως, η τιμή αυτή θα μπορούσε να αποτελέσει ένα κατώφλι, σε μια προσπάθεια 

έγκαιρης ανίχνευσης του προβλήματος. 
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Πίνακας 31: Κατανομή σχετικής αθροιστικής συχνότητας των ατόμων με αυξημένο αριθμό λιπιδίων σε σχέση 
με την περιφέρεια της μέσης τους. 

Περιφέρεια μέσης 
(cm) 

Αθροιστική συχνότητα 
(άτομα) 

Σχετική αθροιστική συχνότητα 
(%) 

75  1  1,9% 

80  4  7,4% 

85  7  13,0% 

90  11  20,4% 

95  19  35,2% 

100  33  61,1% 

105  35  64,8% 

110  41  75,9% 

115  46  85,2% 

120  49  90,7% 

125  50  92,6% 

130  53  98,1% 

135  54  100,0% 

   

 

Στον Πίνακα 32 παρουσιάζεται η κατανομή της σχετικής αθροιστικής 

συχνότητας (%) των ατόμων που εμφανίζουν αυξημένο αριθμό λιπιδίων σε σχέση με 

την περιφέρεια του λαιμού τους (cm). Με τη βοήθεια του πίνακα θα μπορούσαμε να 

ορίσουμε ένα όριο της περιφέρειας του λαιμού, μετά το οποίο φαίνεται να υπάρχει 

μια σημαντική αύξηση του αριθμού των ατόμων που παρουσιάζουν αυξημένο αριθμό 

λιπιδίων και είναι η τιμή 34 (cm). Ειδικότερα, ενώ έως και τη συγκεκριμένη τιμή της 

περιφέρειας μέσης καταμετρείται το 13,0% των ατόμων με αυξημένο αριθμό 

λιπιδίων, μετά την τιμή αυτή εντοπίζεται, σε επίπεδο δείγματος, το 87,0% αυτών. 

Επομένως, η τιμή αυτή θα μπορούσε να αποτελέσει ένα κατώφλι, σε μια προσπάθεια 

έγκαιρης ανίχνευσης του προβλήματος. 
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Πίνακας 32: Κατανομή σχετικής αθροιστικής συχνότητας των ατόμων με αυξημένο αριθμό λιπιδίων σε σχέση 
με την περιφέρεια της μέσης τους. 

Περιφέρεια λαιμού 
(cm) 

Αθροιστική συχνότητα 
(άτομα) 

Σχετική αθροιστική συχνότητα 
(%) 

32  2  3,7% 

34  7  13,0% 

36  22  40,7% 

38  30  55,6% 

40  36  66,7% 

42  46  85,2% 

44  49  90,7% 

46  53  98,1% 

48  54  100,0% 

   

	

3.3	Διατροφική	αγωγή	και	παθήσεις	
Από το σύνολο των ατόμων που έπασχαν από καρδιαγγειακά  και ανέρχονταν 

σε 4, και οι τέσσερις έλαβαν φαρμακευτική αγωγή χωρίς να τους έχει δοθεί νωρίτερα 

κάποιο κατάλληλο διατροφικό πρόγραμμα. Τα σχετικά αποτελέσματα 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 33. 

Πίνακας 33: Πίνακας συνάφειας της φαρμακευτικής και διατροφικής αγωγής των ατόμων με ΚΑΝ 

Καρδιαγγειακά νοσήματα 
Φαρμακευτική αγωγή 

Σύνολο ΝΑΙ 

∆ίαιτα ΟΧΙ Αριθμός 4 4 

% εντός δίαιτας 100,0% 100,0% 

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 100,0% 100,0% 

Σύνολο Αριθμός 4 4 

% εντός δίαιτας 100,0% 100,0% 

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 100,0% 100,0% 

 
Στα άτομα που εμφάνισαν αυξημένη αρτηριακή πίεση (n=44), παρατηρούμε 

ότι το 88,6% αυτών δεν έλαβε κάποια διατροφική αγωγή, ενώ μεταξύ των ατόμων 
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αυτών το 79,5% έλαβε φαρμακευτική αγωγή, χωρίς προηγουμένως να έχει προβεί σε 

κάποιου είδους δίαιτα. Τα σχετικά αποτελέσματα παρουσιάζονται στον πίνακα 34.   

 

Πίνακας 34: Πίνακας συνάφειας της φαρμακευτικής και διατροφικής αγωγής των ατόμων με αυξημένη 
αρτηριακή πίεση.  

Υπέρταση 
Φαρμακευτική αγωγή 

Σύνολο ΟΧΙ ΝΑΙ 

∆ίαιτα ΟΧΙ Αριθμός 8 31 39

% εντός δίαιτας 20,5% 79,5% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 100,0% 86,1% 88,6%

ΝΑΙ Αριθμός 0 5 5

% εντός δίαιτας 0,0% 100,0% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 0,0% 13,9% 11,4%

Σύνολο Αριθμός 8 36 44

% εντός δίαιτας 18,2% 81,8% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 100,0% 100,0% 100,0%

 
 

 

Στα άτομα με υπερλιπιδαιμία (n=54), παρατηρούμε ότι το 77,8% αυτών δεν 

έλαβε κάποια διατροφική αγωγή, ενώ μεταξύ των ατόμων αυτών το 57,1% έλαβε 

φαρμακευτική αγωγή, χωρίς προηγουμένως να έχει προβεί σε κάποιου είδους δίαιτα. 

Τα σχετικά αποτελέσματα παρουσιάζονται στον πίνακα 35. 

 

Πίνακας35: Πίνακας συνάφειας της φαρμακευτικής και διατροφικής αγωγής των ατόμων με υπερλιπιδαιμία 

Υπερλιπιδαιμία 
Φαρμακευτική αγωγή 

Σύνολο ΟΧΙ ΝΑΙ 

∆ίαιτα ΟΧΙ Αριθμός 18 24 42

% εντός δίαιτας 42,9% 57,1% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 75,0% 80,0% 77,8%

ΝΑΙ Αριθμός 6 6 12

% εντός δίαιτας 50,0% 50,0% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 25,0% 20,0% 22,2%

Σύνολο Αριθμός 24 30 54

% εντός δίαιτας 44,4% 55,6% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 100,0% 100,0% 100,0%
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Στα άτομα που εμφάνισαν σακχαρώδη διαβήτη (n=35), παρατηρούμε ότι το 

65,7% αυτών δεν έλαβε κάποια διατροφική αγωγή, ενώ μεταξύ των ατόμων αυτών το 

91,3% έλαβε φαρμακευτική αγωγή, χωρίς προηγουμένως να έχει προβεί σε κάποιου 

είδους δίαιτα. Τα σχετικά αποτελέσματα παρουσιάζονται στον πίνακα 36. 

Πίνακας 36: Πίνακας συνάφειας της φαρμακευτικής και διατροφικής αγωγής των ατόμων με σακχαρώδη 
διαβήτη. 

ΣΔΤ2 
Φαρμακευτική αγωγή 

Σύνολο ΟΧΙ ΝΑΙ 

∆ίαιτα ΟΧΙ Αριθμός 2 21 23

% εντός δίαιτας 8,7% 91,3% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 50,0% 67,7% 65,7%

ΝΑΙ Αριθμός 2 10 12

% εντός δίαιτας 16,7% 83,3% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 50,0% 32,3% 34,3%

Σύνολο Αριθμός 4 31 35

% εντός δίαιτας 11,4% 88,6% 100,0%

% εντός φαρμακευτικής αγωγής 100,0% 100,0% 100,0%
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3.4		Παράγοντες	που	επηρεάζουν	τον	Δείκτη	Μάζας	
Σώματος	

Για τον εντοπισμό της πιθανής επίδρασης της απόστασης του τελευταίου 

γεύματος της ημέρας από τον ύπνο στο επίπεδο του δείκτη μάζας σώματος ενός 

ατόμου διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος Ανάλυσης Διακύμανσης (Analysis of 

Variance), σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα 

οποία παρουσιάζονται στον Πίνακα 18, δεν κατέδειξαν τη σημαντικότητας της 

προαναφερθείσας επίδρασης επί του δείκτη μάζας σώματος (p-value=0,116).  

 

 

Πίνακας 37: Ανάλυση διακύμανσης της επίδρασης της απόστασης του τελευταίου γεύματος της ημέρας επί 
του δείκτη μάζας σώματος. 

ANOVA 

 Άθροισμα 

τετραγώνων 

Βαθμοί 

ελευθερίας 

Μέσα 

τετράγωνα F 

Σημαντικότητα 

ελέγχου 

Μεταξύ 

ομάδων 

43591,987 4 10897,997 1,901 0,116

Εντός 

ομάδων 

607599,004 106 5732,066   

Σύνολο 651190,991 110    
 

 

Για τον εντοπισμό της πιθανής επίδρασης του αριθμού των συνολικών ωρών 

καθιστικής ζωής εβδομαδιαίως στο επίπεδο του δείκτη μάζας σώματος ενός ατόμου 

διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος Ανάλυσης Διακύμανσης (Analysis of Variance), 

σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα οποία 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 19, δεν κατέδειξαν τη σημαντικότητας της 

προαναφερθείσας επίδρασης επί του δείκτη μάζας σώματος (p-value=0,997).  
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Πίνακας 38: Ανάλυση διακύμανσης της του αριθμού των συνολικών ωρών καθιστικής ζωής εβδομαδιαίως επί 
του δείκτη μάζας σώματος. 

ANOVA 

 Άθροισμα 

τετραγώνων 

Βαθμοί 

ελευθερίας 

Μέσα 

τετράγωνα F 

Σημαντικότητα 

ελέγχου 

Μεταξύ 

ομάδων 

132,833 4 33,208 ,038 0,997

Εντός 

ομάδων 

91460,158 106 862,832   

Σύνολο 91592,991 110    

 

	

3.5	Επίδραση	του	Δείκτη	Μάζας	Σώματος	στην	
εκδήλωση	ασθενειών	

Για τη διερεύνηση της πιθανής εξάρτησης μεταξύ της εμφάνισης στεφανιαίας 

νόσου ή εγκεφαλικού  και του δείκτη μάζας σώματος ενός ατόμου διενεργήθηκε ο 

κατάλληλος έλεγχος Χ2, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του 

ελέγχου, τα οποία παρουσιάζονται στους πίνακες 39 και 40 δεν κατέδειξαν τη 

σημαντικότητα της συγκεκριμένης εξάρτησης μεταξύ των δύο μεταβλητών (p-

value=0.715).  
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Πίνακας 39: Πίνακας συνάφειας της στεφανιαίας νόσου ή εγκεφαλικού με το επίπεδο του δείκτη μάζας 
σώματος. 

 
Στεφανιαία νόσος ή 

εγκεφαλικό 

ΣύνολοΟΧΙ ΝΑΙ 

Κατηγορία ∆ΜΣ Φυσιολογικός Αριθμός 9 0 9

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

100,0% 0,0% 100,0%

Υπέρβαρος Αριθμός 27 2 29

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

93,1% 6,9% 100,0%

Παχύσαρκος 1ου 

βαθμού 

Αριθμός 36 1 37

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

97,3% 2,7% 100,0%

Παχύσαρκος 2ου 

βαθμού 

Αριθμός 18 1 19

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

94,7% 5,3% 100,0%

Παχύσαρκος 3ου 

βαθμού 

Αριθμός 17 0 17

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

100,0% 0,0% 100,0%

Σύνολο Αριθμός Αριθμός 4 111

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

3,6% 100,0%

 

 

Πίνακας 40: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Τιμή στατιστικής Βαθμοί ελευθερίας Σημαντικότητα ελέγχου

Pearson Χ2 2,114 4 0,715

Αριθμός ατόμων 111   

 
 

 

Για τη διερεύνηση της πιθανής εξάρτησης μεταξύ της αυξημένης αρτηριακής 

πίεσης  και του δείκτη μάζας σώματος ενός ατόμου διενεργήθηκε ο κατάλληλος 

έλεγχος Χ2, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα 

οποία παρουσιάζονται στους πίνακες 41 και 42 δεν κατέδειξαν τη σημαντικότητα της 

συγκεκριμένης εξάρτησης μεταξύ των δύο μεταβλητών (p-value=0.646). 
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Πίνακας 41: Πίνακας συνάφειας της αυξημένης αρτηριακής πίεσης με το επίπεδο του δείκτη μάζας σώματος. 

 
Αρτηριακή 

υπέρταση 

Σύνολο ΟΧΙ ΝΑΙ 

Κατηγορία ∆ΜΣ Φυσιολογικός Αριθμός 6 3 9

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

66,7% 33,3% 100,0%

Υπέρβαρος Αριθμός 15 14 29

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

51,7% 48,3% 100,0%

Παχύσαρκος 1ου 

βαθμού 

Αριθμός 22 15 37

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

59,5% 40,5% 100,0%

Παχύσαρκος 2ου 

βαθμού 

Αριθμός 14 5 19

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

73,7% 26,3% 100,0%

Παχύσαρκος 3ου 

βαθμού 

Αριθμός 10 7 17

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

58,8% 41,2% 100,0%

Σύνολο Αριθμός 67 44 111

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

60,4% 39,6% 100,0%

 

 

Πίνακας 42: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Τιμή στατιστικής Βαθμοί ελευθερίας Σημαντικότητα ελέγχου

Pearson Χ2 2,493a 4 0,646

Αριθμός ατόμων 111   

 
 

Για τη διερεύνηση της πιθανής εξάρτησης μεταξύ αυξημένου αριθμού 

λιπιδίων και του δείκτη μάζας σώματος ενός ατόμου διενεργήθηκε ο κατάλληλος 

έλεγχος Χ2, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα 

οποία παρουσιάζονται στους πίνακες 43 και 44 δεν κατέδειξαν τη σημαντικότητα της 

συγκεκριμένης εξάρτησης μεταξύ των δύο μεταβλητών (p-value=0.115). 
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Πίνακας 43: Πίνακας συνάφειας του αυξημένου αριθμού λιπιδίων με το επίπεδο του δείκτη μάζας σώματος. 

 
Αυξημένες τιμές 

λιπιδίων 

ΣύνολοΟΧΙ ΝΑΙ 

Κατηγορία ∆ΜΣ Φυσιολογικός Αριθμός 4 5 9

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

44,4% 55,6% 100,0%

Υπέρβαρος Αριθμός 11 18 29

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

37,9% 62,1% 100,0%

Παχύσαρκος 1ου 

βαθμού 

Αριθμός 17 20 37

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

45,9% 54,1% 100,0%

Παχύσαρκος 2ου 

βαθμού 

Αριθμός 13 6 19

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

68,4% 31,6% 100,0%

Παχύσαρκος 3ου 

βαθμού 

Αριθμός 12 5 17

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

70,6% 29,4% 100,0%

Σύνολο Αριθμός 57 54 111

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

51,4% 48,6% 100,0%

 

Πίνακας 44: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Τιμή στατιστικής Βαθμοί ελευθερίας Σημαντικότητα ελέγχου

Pearson Χ2 7,430 4 0,115

Αριθμός ατόμων 111   

 

Για τη διερεύνηση της πιθανής εξάρτησης μεταξύ της εμφάνισης διαβήτη και 

του δείκτη μάζας σώματος ενός ατόμου διενεργήθηκε ο κατάλληλος έλεγχος Χ2, σε 

επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα οποία 

παρουσιάζονται στους πίνακες 45 και 46 δεν κατέδειξαν τη σημαντικότητα της 

συγκεκριμένης εξάρτησης μεταξύ των δύο μεταβλητών (p-value=0.925). 
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Πίνακας 45: Πίνακας συνάφειας του αυξημένου αριθμού λιπιδίων με το επίπεδο του δείκτη μάζας σώματος. 

 
∆ιαβήτης 

Σύνολο ΟΧΙ ΝΑΙ 

Κατηγορία ∆ΜΣ Φυσιολογικός Αριθμός 6 3 9

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

66,7% 33,3% 100,0%

Υπέρβαρος Αριθμός 18 11 29

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

62,1% 37,9% 100,0%

Παχύσαρκος 1ου 

βαθμού 

Αριθμός 26 11 37

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

70,3% 29,7% 100,0%

Παχύσαρκος 2ου 

βαθμού 

Αριθμός 14 5 19

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

73,7% 26,3% 100,0%

Παχύσαρκος 3ου 

βαθμού 

Αριθμός 12 5 17

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

70,6% 29,4% 100,0%

Σύνολο Αριθμός 76 35 111

% εντός κατηγορίας 

∆ΜΣ 

68,5% 31,5% 100,0%

 

Πίνακας 16: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Τιμή στατιστικής Βαθμοί ελευθερίας Σημαντικότητα ελέγχου

Pearson Χ2 ,894 4 0,925

Αριθμός ατόμων 111   

 

	

  	



91 
 

3.6		Διάφοροι	παράγοντες	και	Δείκτης	Μάζας	Σώματος	
Οικονομική κατάσταση 

Σχετικά με την πιθανή σχέση μεταξύ της ικανοποίησης ενός ατόμου από την 

οικονομική του κατάσταση και του επιπέδου του δείκτη μάζας σώματος παρατηρούμε 

ότι ο σχετικός συντελεστής συσχέτισης είναι Spearman ρ=-0,124 και υποδηλώνει μια 

ιδιαίτερα ασθενή συσχέτιση, η οποία επίσης δεν είναι στατιστικώς σημαντική (p-

value=0.193). Συνεπώς, δεν υπάρχει στατιστικώς σημαντική ένδειξη σε επίπεδο 

σημαντικότητας α=5% για την απόρριψη της υπόθεσης ρ=0, δηλαδή της απουσίας 

συσχέτισης μεταξύ των δύο μεγεθών. Η οικονομική κατάσταση ενός ατόμου δεν 

φαίνεται να επιδρά στο δείκτη μάζας σώματός του. 

Πίνακας 47: Συντελεστής συσχέτισης μεταξύ της ικανοποίησης από την οικονομική κατάσταση ενός ατόμου 
και του επιπέδου του δείκτη μάζας σώματος του. 

 Κατηγορία 

∆ΜΣ 

Κατηγορία Οικονομικής 

κατάστασης 

Spearman's 

rho 

Κατηγορία ∆ΜΣ Συντελεστής 

συσχέτισης 

1,000 -0,124

Σημαντικότητα . 0,193

N 111 111

Κατηγορία 

Οικονομικής 

κατάστασης 

Συντελεστής 

συσχέτισης 

-0,124 1,000

Σημαντικότητα 0,193 . 

N 111 111

 
 

Εβδομαδιαία συχνότητα κατανάλωση πρωινού 

Σχετικά με την πιθανή σχέση μεταξύ της εβδομαδιαίας συχνότητας του 

πρωινού γεύματος ενός ατόμου και του επιπέδου του δείκτη μάζας σώματος 

παρατηρούμε ότι ο σχετικός συντελεστής συσχέτισης είναι Spearman ρ=-0,103 και 

υποδηλώνει μια ιδιαίτερα ασθενή συσχέτιση, η οποία επίσης δεν είναι στατιστικώς 

σημαντική (p-value=0.283). Συνεπώς, δεν υπάρχει στατιστικώς σημαντική ένδειξη σε 

επίπεδο σημαντικότητας α=5% για την απόρριψη της υπόθεσης ρ=0, δηλαδή της 

απουσίας συσχέτισης μεταξύ των δύο μεγεθών. Η εβδομαδιαία συχνότητα των 

πρωινών γευμάτων ενός ατόμου δεν φαίνεται να επιδρά στο δείκτη μάζας σώματός 

του. 
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Πίνακας 48: Συντελεστής συσχέτισης μεταξύ της ικανοποίησης από την εβδομαδιαία συχνότητα των πρωινών 
γευμάτων ενός ατόμου και του επιπέδου του δείκτη μάζας σώματος του. 

 Κατηγορία 

∆ΜΣ 

Κατηγορίες Συχνότητας 

πρωινού γεύματος 

Spearman's 

rho 

Κατηγορία ∆ΜΣ Συντελεστής 

συσχέτισης 

1,000 -0,103

Σημαντικότητα . 0,283

N 111 111

Κατηγορίες 

Συχνότητας 

πρωινού 

γεύματος 

Συντελεστής 

συσχέτισης 

-0,103 1,000

Σημαντικότητα 0,283 . 

N 111 111

 
 

 

Οικογενειακή κατάσταση 

Για τη διερεύνηση της πιθανής εξάρτησης μεταξύ της οικογενειακής 

κατάστασης και του δείκτη μάζας σώματος ενός ατόμου διενεργήθηκε ο κατάλληλος 

έλεγχος Χ2, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα 

οποία παρουσιάζονται στους πίνακες 49 και 50 δεν κατέδειξαν τη σημαντικότητα της 

συγκεκριμένης εξάρτησης μεταξύ των δύο μεταβλητών (p-value=0.655). 
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Πίνακας 49: Συντελεστής συσχέτισης μεταξύ της οικογενειακής κατάστασης ενός ατόμου και του επιπέδου 
του δείκτη μάζας σώματος του. 

 
Οικογενειακή κατάσταση 

ΣύνολοΆγαμος Έγγαμος ∆ιαζευγμένος Χήρος 

Κατηγορία 

∆ΜΣ 

Φυσιολογικός Αριθμός 2 5 0 2 9

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

22,2% 55,6% 0,0% 22,2% 100,0%

Υπέρβαρος Αριθμός 2 18 1 8 29

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

6,9% 62,1% 3,4% 27,6% 100,0%

Παχύσαρκος 

1ου βαθμού 

Αριθμός 2 30 2 3 37

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

5,4% 81,1% 5,4% 8,1% 100,0%

Παχύσαρκος 

2ου βαθμού 

Αριθμός 2 13 1 3 19

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

10,5% 68,4% 5,3% 15,8% 100,0%

Παχύσαρκος 

3ου βαθμού 

Αριθμός 3 11 1 2 17

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

17,6% 64,7% 5,9% 11,8% 100,0%

Σύνολο Αριθμός 11 77 5 18 111

% εντός 

κατηγορίας 

∆ΜΣ 

9,9% 69,4% 4,5% 16,2% 100,0%

 

Πίνακας 50: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Τιμή στατιστικής Βαθμοί ελευθερίας Σημαντικότητα ελέγχου

Pearson Χ2 9,554 12 0,655

Αριθμός ατόμων 111   
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3.7	Σακχαρώδης	Διαβήτης	
Εστιάζοντας στα άτομα που εμφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη, στον πίνακα 

που ακολουθεί παρατίθεται η διερεύνηση της επίδρασης της δίαιτας σε μια σειρά 

χαρακτηριστικών μεγεθών των ατόμων, όπως τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας 

(mg/dL), της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (%), της LDL χοληστερόλης (mg/dL), 

της περιμέτρου μέσης (cm), της περιμέτρου λαιμού (cm), του δείκτη μάζας σώματος, 

και της αυτοαξιολόγησης της υγείας. Ειδικότερα, για τον έλεγχο της ύπαρξης 

διαφορών μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της ομάδας που ακολούθησε ένα 

συγκεκριμένο διατροφικό πρόγραμμα, διενεργήθηκαν μια σειρά μη παραμετρικών 

ελέγχων Mann Whitney, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Χαρακτηριστικό είναι το 

μικρό μέγεθος των αντίστοιχων δειγμάτων, λόγω κυρίως του γεγονότος ότι πολλοί 

ερωτηθέντες του πρώτου σταδίου της έρευνας δεν επανήρθαν μετά την πάροδο του 

εξαμήνου για τις αντίστοιχες μετρήσεις. Τα αποτελέσματα συνοψίζονται στον Πίνακα 

51.  

Αυτό που αξιολογείται στους ελέγχους είναι η επίδραση της διατροφικής 

καθοδήγησης επί της μεταβολής στην τιμή των δεικτών, με τη μορφή της διαφοράς 

της αρχικής από την τελική τιμή τους. Από τα αποτελέσματα φαίνεται ότι οι μόνες 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές είναι στην περίμετρο της μέσης (p-value=0.002), 

όπου φαίνεται ότι στα άτομα που ακολούθησαν το διατροφικό πρόγραμμα αυτή 

μειώθηκε σε μεγαλύτερο βαθμό για κάθε άτομο κατά μέσο όρο σε αντίθεση με την 

ομάδα ελέγχου, αλλά και στο δείκτη μάζας σώματος (p-value=0.010), ο οποίος 

μειώθηκε συγκριτικά με την αύξηση του στην ομάδα ελέγχου.   
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Πίνακας 51: Αποτελέσματα ελέγχων Mann Whitney για τη διερεύνηση της επίδρασης των διατροφικών 
παρεμβάσεων επί μιας σειράς δεικτών σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. 

 Ομάδα N Σημαντικότητα ελέγχου 

Γλυκόζη νηστείας (mg/dL) Παρέμβασης 14  

Ελέγχου 2 0,817 

Σύνολο 16  

Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 

(%) 

Παρέμβασης 12  

Ελέγχου 0a  

Σύνολο 12  

LDL χοληστερόλης (mg/dL) Παρέμβασης 11  

Ελέγχου 1 0,667 

Σύνολο 12  

Περίμετρος μέσης (cm) Παρέμβασης 21  

Ελέγχου 14 0,002 

Σύνολο 35  

Περίμετρος λαιμού (cm) Παρέμβασης 21  

Ελέγχου 14 0,377 

Σύνολο 35  

Δείκτης Μάζας Σώματος Παρέμβασης 21  

Ελέγχου 14 0,010 

Σύνολο 35  
 Αυτοαξιολόγηση κατάστασης υγείας

Παρέμβασης 21  

Ελέγχου 14 0,434

Σύνολο 35  

 

Για τη διερεύνηση της πιθανής εξάρτησης μεταξύ της εμφάνισης διαβήτη και 

του σχετικού οικογενειακού ιστορικού ενός ατόμου διενεργήθηκε ο κατάλληλος 

έλεγχος Fisher, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου, τα 

οποία παρουσιάζονται στους πίνακες 52 και 53, κατέδειξαν τη σημαντικότητα της 

συγκεκριμένης εξάρτησης μεταξύ των δύο μεταβλητών (p-value=0.002). Πράγματι, η 

εμφάνιση διαβήτη σε ένα άτομο φαίνεται να εξαρτάται από το σχετικό οικογενειακό 

ιστορικό, αφού το 67,6% των ατόμων με ιστορικό διαβήτη εμφάνισαν τη νόσο, ενώ 

το αντίστοιχο ποσοστό στα άτομα χωρίς σχετικό ιστορικό ανέρχεται σε 35,2%. 
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Πίνακας 52: Πίνακας συσχέτισης της διάγνωσης διαβήτη με το ιστορικό του. 

 
Ιστορικό Σακχαρώδη ∆ιαβήτης 

Σύνολο ΟΧΙ ΝΑΙ 

∆ιαβήτης ΟΧΙ Αριθμός  46 25 71 

% εντός ∆ιαβήτη 64,8% 35,2% 100,0% 

ΝΑΙ Αριθμός  11 23 34 

% εντός ∆ιαβήτη 32,4% 67,6% 100,0% 

Σύνολο Αριθμός  57 48 105 

% εντός ∆ιαβήτη 54,3% 45,7% 100,0% 

Πίνακας 53: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Τιμή στατιστικής Βαθμοί ελευθερίας Σημαντικότητα 

Fisher's Exact Test   ,003 

Αριθμός 105   

 

	

3.8	Παράγοντες	που	επιδρούν	στην	απώλεια	βάρους	
Όσον αφορά την επίδραση της ηλικίας στην απώλεια βάρους (για την ομάδα 

που δέχθηκε την παρέμβαση), διενεργούμε τον αντίστοιχο μη παραμετρικό έλεγχο 

Kruskal-Wallis, σε επίπεδο σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 55. Από τα αποτελέσματα του ελέγχου δεν υπάρχει 

στατιστικώς σημαντική ένδειξη για την απόρριψη της υπόθεσης ότι το μέγεθος της 

απώλειας βάρους διαφέρει με την ηλικία (p-value=0.212). 

Πίνακας 54: Έλεγχος επίδρασης της ηλικίας στην απώλεια βάρους. 

 

 N 

Μέσο 

πρόσημο 

Ηλικία Ηλικία 25-44 14 28,14 

Ηλικία 45-64 28 28,39 

Ηλικία >65 19 36,95 

Total 61  
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Πίνακας 55: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Απώλεια βάρους

Χ2 3,101

Βαθμοί ελευθερίας 2

Σημαντικότητα. ,212

 
 

Σχετικά με την επίδραση του αν έχει κάνει ένα άτομο δίαιτα στο παρελθόν, 

στην τωρινή απώλεια βάρους του (για την ομάδα που δέχθηκε την παρέμβαση), 

διενεργούμε τον αντίστοιχο μη παραμετρικό έλεγχο Kruskal-Wallis, σε επίπεδο 

σημαντικότητας α=5%. Τα αποτελέσματα του ελέγχου παρουσιάζονται στον Πίνακα 

57. Από τα αποτελέσματα του ελέγχου δεν υπάρχει στατιστικώς σημαντική ένδειξη 

για την απόρριψη της υπόθεσης ότι το μέγεθος της απώλειας βάρους διαφέρει με την 

ηλικία (p-value=0.125). 

Πίνακας 56: Έλεγχος επίδρασης μιας παρελθοντικής δίαιτας στην απώλεια βάρους. 

 

 N 

Μέσο 

πρόσημο 

∆ίαιτα κατά το παρελθόν Όχι 21 35,81 

Ναί 40 28,48 

Total 61  

Πίνακας 57: Αποτελέσματα ελέγχου. 

 Απώλεια βάρους

Χ2 2,352

Βαθμοί ελευθερίας 1

Σημαντικότητα. 0,125

 
Τέλος, όσον αφορά την πιθανή επίδραση της μεταβολής στην κατανάλωση 

λευκού και μαύρου ψωμιού επί της απώλειας βάρους ενός ατόμου, οι σχετικοί 

συντελεστές συσχέτισης δεν καταδεικνύουν την ύπαρξη μιας ανάλογης συσχέτισης. 

Ειδικότερα, ο συντελεστής της μεταβολής της κατανάλωσης λευκού ψωμιού με τη 

μεταβολή του βάρους υποδηλώνει μια ιδιαίτερα ασθενή συσχέτιση (ρ=0,127), η 

οποία δεν είναι στατιστικά σημαντική (p-value=0.330). Επίσης, ο συντελεστής της 

μεταβολής της κατανάλωσης ψωμιού ολικής άλεσης με τη μεταβολή του βάρους 

υποδηλώνει μια ιδιαίτερα ασθενή συσχέτιση (ρ=-0,228), η οποία δεν είναι στατιστικά 

σημαντική (p-value=0.078).  
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Πίνακας 58: Συντελεστής συσχέτισης μεταξύ της μεταβολής του βάτους και της μεταβολής στην κατανάλωση 
λευκού και μαύρου ψωμιού. 

 Απώλεια 

βάρους 

Λευκό 

ψωμί 

Μαύρο 

ψωμί 

Spearman's 

rho 

Απώλεια βάρους Συντελεστής 

συσχέτισης 

1,000 ,127 -,228

Σημαντικότητα . ,330 ,078

N 61 61 61
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4Ο – ΣΥΖΗΤΗΣΗ-
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 

Το δείγμα της παρούσας μελέτης αποτελείται από 111 άτομα άνω των 25 ετών 

που πάσχουν από μια τουλάχιστον των εκφυλιστικών παθήσεων: παχυσαρκία, ΣΔΤ2, 

υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και καρδιαγγειακά νοσήματα. Η ομάδα παρέμβασης 

αποτελείται από 61 άτομα και η ομάδα ελέγχου από 50 άτομα. Το ποσοστό 

συμμετοχής των γυναικών είναι 80%. Ο επιπολασμός των παθήσεων στο δείγμα κατά 

φθίνουσα  σειρά είναι 48.6 % για την δυσλιπιδαιμία, 39.5 % για την αρτηριακή 

υπέρταση, 34.2% για την παχυσαρκία, 31.5% για τον ΣΔΤ2 και 3.6% για τα 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Σκοπός της μελέτης είναι η μείωση των παραγόντων 

κινδύνου για καρδιομεταβολικά νοσήματα μέσω διατροφικής παρέμβασης. 

Η αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της παρέμβασης έγινε βάσει των 

συγκρίσεων των ανθρωπομετρικών και βιοχημικών δεδομένων που λήφθηκαν  πριν 

και μετά της 6μηνης παρέμβασης. Τα αποτελέσματα έδειξαν μείωση στους 

περισσότερους δείκτες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιομεταβολικά 

νοσήματα. Συγκεκριμένα, με στατιστική σημαντική διαφορά, (p<0.05) μειώθηκε στην 

ομάδας παρέμβασης το σωματικό βάρος από 88,17 ±19,23 στο 85,68±18,19, ο ΔΜΣ 

κατά μία μονάδα από 34,01±6,50 στο 33±6,46, η περίμετρος λαιμού κατά 1 cm, η 

περίμετρος μέσης κατά 3,5cm, η συνολική χοληστερόλη κατά 24,5 mg/dl και η LDL-

χοληστερόλη κατά 22 mg/dl. Στην ομάδα ελέγχου δεν σημειώθηκε μείωση σε καμία 

από αυτές τις μετρήσεις, αντιθέτως υπήρξε με στατιστική σημαντικότητα (p<0.05)  

αύξηση της περίμετρος μέσης περίπου κατά 1,4 cm.  

Σε 3μηνη παρεμβατική μελέτη που έγινε στις Η.Π.Α. σε ασθενείς με 

παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ μέσω Μεσογειακής διατροφής δεν βρέθηκε 

σημαντική μείωση στο βάρος των ασθενών (Estruch et al, 2006). Σε άλλη μελέτη 

παρόμοια της παρούσας ως προς τον χρόνο της παρέμβασης, τον τύπο της δίαιτας και 

την ενθάρρυνση για αύξηση της σωματικής δραστηριότητας βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική μείωση στον ΔΜΣ από 35.34 σε 34.97 kg/m2 (Toobert et al, 2003). 

Συγκριτικά με την μελέτη των Toobert et al,  τα αποτελέσματά της παρούσας μελέτης 

στην μείωση του ΔΜΣ είναι τριπλάσια.  
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Το βάρος της ομάδας ελέγχου παρέμεινε  σταθερό, αν και σημειώθηκε  μικρή 

αύξηση χωρίς στατιστικά σημαντική διαφορά από 87,68േ20,92 σε 88,09േ20,65.   

Όσον αφορά το μορφωτικό επίπεδο το οποίο κρίθηκε βάσει τον τίτλο 

σπουδών φάνηκε ότι μόνο το 19,8% του συνολικού δείγματος είχε πτυχίο 

τριτοβάθμιας εκπαίδευσης, ενώ το 80,2% των ασθενών ήταν πρωτοβάθμιας και 

δευτεροβάθμιας εκπαίδευσης.  Η μεγάλη συμμετοχή ασθενών χαμηλού επιπέδου 

εκπαίδευσης μπορεί να ερμηνευτεί ότι τα άτομα της κατηγορίας αυτής έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα. Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώνονται 

από πολλές μελέτες (Grabner, 2009), (Arnedt, 2004). Στην μελέτη των Devaux et al 

το 2011, βρέθηκε ότι η θετική συσχέτιση παχυσαρκίας και χαμηλού επιπέδου 

μόρφωσης είναι πιο ισχυρή στις γυναίκες. Στην παρούσα έρευνα η σύγκριση μεταξύ 

των φύλων δεν ήταν δυνατή λόγω της μικρής συμμετοχής ανδρών.  

Σε προηγούμενες έρευνες βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της περίμετρου λαιμού 

(ΠΛ) και τους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα (Preis, 2010). 

Παρόλα αυτά οι περισσότερες μελέτες που αφορούν την ΠΛ  επικεντρώνονται στο 

σύνδρομο υπνικής άπνοιας ( Onat, 2009).  Σε μια προσπάθεια να συσχετιστεί η ΠΛ 

(Stabe et al, 2013) με την ινσουλινοαντίσαση, βρέθηκε ότι η αυξημένη ΠΛ 

συσχετίζεται θετικά με τα τριγλυκερίδια, τη γλυκόζη νηστείας, αρνητικά με την 

HDL-χοληστερόλη, και μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως μια εναλλακτική μέθοδο 

μέτρησης της σπλαχνικής παχυσαρκίας. Τα δικά μας αποτελέσματα δείχνουν 

συσχέτιση της  περίμετρου λαιμού με τον ΔΜΣ. Στην δική μας έρευνα  η περίμετρος 

λαιμού άνω των 35 cm στις γυναίκες και 40 cm στους άνδρες εμφανίζεται στην  

παχυσαρκία, δηλαδή (ΔΜΣ >30 kg/m2). Οι ίδιες κρίσιμες τιμές βρέθηκαν στην 

έρευνα της των Stabe et al, Επομένως, η περίμετρος λαιμού μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ως μέτρο για την  κατηγοριοποίηση της παχυσαρκίας.  

Οι φαρμακευτικοί αλγόριθμοι για την αντιμετώπιση των εκφυλιστικών 

παθήσεων τοποθετούν την δίαιτα και την άσκηση πριν την έναρξη της 

φαρμακευτικής αγωγής (NICE, 2008) για την ρύθμισή τους. Στην παρούσα μελέτη το 

67.7% των διαβητικών ξεκίνησαν αμέσως φαρμακευτική αγωγή χωρίς την 

προσπάθεια να ρυθμίσουν την πάθηση τους πρώτα με σωστή διατροφή. Αυτό το 

ποσοστό είναι για τους υπερτασικούς και τους δυσλιπιδαιμικούς, 86% και 80% 

αντίστοιχα.  
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Τα προβλήματα που προέκυψαν κατά την στατιστική ανάλυση του δείγματος 

ήταν το χαμηλό ποσοστό συμμετοχής των ανδρών, γεγονός που δεν μας επέτρεψε να 

χωρίσουμε, να ομαδοποιήσουμε και να μελετήσουμε το δείγμα κατά φύλο. Επιπλέον 

ένα σημαντικό μειονέκτημα του προγράμματος είναι ότι δεν παρείχε δωρεάν τις 

εξετάσεις αίματος για τους ασθενείς στην αρχή και του τέλους της παρέμβασης με 

αποτέλεσμα τα βιοχημικά δεδομένα να είναι ελλιπής.  

Η αποτίμηση  της διατροφικής αξιολόγησης έγινε δύο φορές, στην αρχή και 

στο τέλος τους εξαμήνου, έτσι είναι πιθανό να κατέχεται από εποχιακά σφάλματα.  

Η παρούσα και πολλές άλλες έρευνες αποδεικνύουν τα ευεργετικά 

αποτελέσματα που έχουν η μείωση του σωματικού βάρους, η αλλαγή του τρόπου 

ζωής και η υιοθέτηση ισορροπημένων διατροφικών συνήθειων. Ο μεσογειακός τύπος 

διατροφής συσχετίστηκε με μείωση έως και 57% του στεφανιαίου κινδύνου 

(Panagiotakos et al, 2008).  
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

 

 

 

 

Οφείλω τις θερμές ευχαριστίες μου στον υπεύθυνο διαιτολόγο του 

προγράμματος στον νομό Καβάλας,  κ. Δ. Λουλούδη, για την εμπιστοσύνη, 

την πολύτιμη βοήθεια, την άψογη συνεργασία, τις πολύτιμες συμβουλές 

και τη συνολική υποστήριξη, για την υλοποίηση αυτής της προσπάθειας. 

 

Ένα μεγάλο ευχαριστώ στους συμμετέχοντες της μελέτης, καθώς επίσης 

και στα άτομα που βοήθησαν στην συλλογή των δεδομένων. 

 

Τέλος, δεν θα μπορούσα να παραλείψω να ευχαριστήσω  

την οικογένειά μου για την πολύτιμη στήριξη που μου παρείχε 

 καθ όλη τη διάρκεια των σπουδών μου.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 

 

Παράρτημα	Α:	Ερωτηματολόγιο	παρέμβασης	
 

 

 

   

ΑΛΕΞΑΝΔΡΕΙΟ ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟ ΙΔΡΥΜΑ ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗΣ

Παρεμβατική Μελέτη Διατροφικής Αγωγής για 
την Αντιμετώπιση Εκφυλιστικών Παθήσεων  
 
ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

2013	

ΚΩΔΙΚΟΣ ΑΡΙΘΜΟΣ: 

…………………… 
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Αφού  ενημερώστε  τον  συμμετέχοντα  για  τους  σκοπούς  της  μελέτης,  το  απόρρητο  των 

πληροφοριών  που  θα  σας  δώσει  και  εξασφαλίστε  την  συγκατάθεση  του,  συνεχίστε  με 

ακρίβεια στα επόμενα ερωτήματα: 

 

ΣΥΜΦΩΝΗΤΙΚΟ ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ 
 

Ο/Η ………………………………………………………………………………… δηλώνω τη συγκατάθεσή μου για 

να συμμετέχω στην παρεμβατική μελέτη που διεξάγεται από το Αλεξάνδρειο Τεχνολογικό 

Εκπαιδευτικό  Ίδρυμα,  με  την  υποστήριξη  του  Υπουργείου  Υγείας.  Όπως  ενημερώθηκα  η 

έρευνα περιλαμβάνει τη συμπλήρωση του ερωτηματολογίου της μελέτης, το οποίο αφορά 

κοινωνικά,  δημογραφικά,  ανθρωπομετρικά,  διατροφικά  και  ψυχολογικά  χαρακτηριστικά 

μου, στοιχεία από το κλινικό ιστορικό σας. Πιθανά ερωτήματά μου σχετικά με οποιαδήποτε 

διαδικασία της μελέτης θα απαντηθούν πλήρως από την επιστημονική ομάδα. Διατηρώ το 

δικαίωμα να διακόψω ανά πάσα στιγμή τη συμμετοχή μου στη συνέντευξη. Οποιαδήποτε 

πληροφορία σχετικά με  το άτομό μου και  τα αποτελέσματα  των μετρήσεών μου,  που θα 

προκύψουν  κατά  τη  διάρκεια  της  μελέτης,  θα  παραμείνουν  απόρρητα.  Δηλώνω  ότι 

υπογράφω αυτό το Συμφωνητικό Εθελοντικής Συμμετοχής με ελεύθερη βούληση. 

 

Η σημερινή ημερομηνία είναι …../…../20… 

 

 

Ο/Η  εθελοντής‐ντρια 

 

 

…………………………………… 
 

 

 

 

Ονοματεπώνυμο ΕΡΕΥΝΗΤΉ: .................................
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

Code  Κωδικός αριθμός   

Date  Ημερομηνία επανελέγχου (Μήνας/ΗΗ/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 



106 
 

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  ... 
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 
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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 

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 



108 
 

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 

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 
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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 

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 
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Ιonas: Αλλαγές στη σειρά των ερωτήσεων (η αρχική φαίνεται στην αρίθμηση NH_1‐NH_20) 
ωστέ να εμφανίζονται σε κατηγορίες ανάλογα με τις απαντήσεις  

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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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  1  2  3  4 
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με ανησυχούν 

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 

 

FB_ACCOUNT: έχετε λογαριασμό στο Facebook? (|Ναι, |Όχι) 
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Παράρτημα	Β:	Οδηγός	Διαιτολογίου	
 

ΟΟΟ∆∆∆ΗΗΗΓΓΓΟΟΟΣΣΣ         ∆∆∆ΙΙΙΑΑΑΙΙΙΤΤΤΟΟΟΛΛΛΟΟΟΓΓΓΙΙΙΟΟΟΥΥΥ      
 
Στο κυρίως γεύμα, για ποικιλία, μπορείτε να αντικαταστήσετε (στις ποσότητες του 
διαιτολογίου): 
 Φασολάκια, μελιτζάνες, αγκινάρες, μπριάμ, μπάμιες,  
 1 μέτριο Ψάρι ψητό/ βραστό:  1 τσιπούρα, λαυράκι, σαρδέλες, μπακαλιάρο κ.ά 
 Κοτόπουλο με γαλοπούλα ή με κιμά πουλερικών (μαγειρεμένα στη σχάρα, ψητά ή 

βραστά).  
 Φακές με ξερά φασόλια, μαυρομάτικα, γίγαντες, ρεβίθια, φάβα 
 Μοσχαρίσιο κρέας χαμηλών λιπαρών, με χοιρινό χαμηλών λιπαρών ή κιμά χαμηλών 

λιπαρών 
 Μακαρόνια με κριθαράκι, τραχανά, χυλοπίτες, κουσκούς κ.ά. 

 

Γαλακτοκομικά: 1 φλ. γάλα ή ξινόγαλα 1.5% λιπαρά ή 1 γιαούρτι 2% λιπαρά ή 1 φλ. 
εβαπορέ 2% ή 1 φέτα τυρί χαμηλών λιπαρών 
 

Άπαχο τυρί = Τυριά χαμηλά σε λιπαρά (π.χ. Λευκό ή κίτρινο τυρί χαμηλών λιπαρών, 
ανθότυρο, μυζήθρα, κατίκι, γαλοτύρι, cottage cheese) 
Για ασθενείς με υπέρταση και καρδιαγγειακά, επιλέγετε ανθότυρο, μυζήθρα, κατίκι, γαλοτύρι, 
cottage cheese) 
 
1 ισοδύναμο φρούτου (μικρό)  = 1 πορτοκάλι (100 γρ), 1 μήλο (100 γρ), 1 ακτινίδιο 
(100 γρ), 1 αχλάδι (100 γρ), 2 φέτες πεπόνι (200 γρ), 1 φέτα καρπούζι (230 γρ), 1 
ροδάκινο (150 γρ), 8-10 φράουλες (80 γρ), 10 κεράσια (80 γρ), 12 ρώγες σταφύλι (60 
γρ), 2 βερίκοκα (80 γρ) 1/2 ποτήρι χυμό (120 ml), ½ μπανάνα (60 γρ), ½ φλιτζάνι 
ανανά (70 γρ), ½ γκρέιπφρουτ  (150 γρ), 2 δαμάσκηνα (75 γρ), 
 
Σαλάτα εποχής  
 2 φλ. Φρέσκα ωμά λαχανικά (ντομάτα, μαρούλι, αγγούρι, λάχανο, καρότο, ρόκα) 
 1 φλ. βρασμένα λαχανικά (χόρτα, παντζάρια, μπρόκολο, κουνουπίδι, κολοκυθάκια)  

 
Ψωμί (1 ισοδύναμο ψωμιού)= 1 λεπτή φέτα ψωμί (30 γρ)= ½ κουλούρι με σουσάμι = ½ 
φλ. δημητριακά πρωινού = ½ ντάκος (30γρ) = 1 Bar δημητριακών = 2 κριτσίνια = 2 
φρυγανιές = 2 μικρά παξιμάδια  
 

 
Στη διάρκεια του 6μήνου θα γίνει εκπαίδευση των ισοδυνάμων σε όλους τους 

ασθενείς ώστε να μπορέσουν να τροποποιούν και να εξατομικεύουν το διαιτολόγιο 
τους 
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Παράρτημα	Γ:		Διαιτολόγιο	παρέμβασης	
 
 
 
1η μέρα δίαιτας για άτομα με καρδιαγγειακά νοσήματα 1400 kcal 

 
  

ΠΡΩΙΝΟ 1 φλ. γάλα 1,5% ή 1 γιαούρτι 2% ή 1 μικρό κομμάτι τυρί χαμηλών λιπαρών 
(30g) 
½ φλ. ∆ημητριακά ολικής αλέσεως ή 1 φέτα ψωμί ολικής αλέσεως 

ΔΕΚΑΤΙΑΝΟ 1 φρούτο εποχής 
 

ΜΕΣΗΜΕΡΙΑΝΟ 1 μερίδα μακαρόνια   βρασμένα (250g/1,5 φλ.) με  
3 κουτ. σουπας κιμά (90g) 
 ή 
1 μερίδα Γεμιστά με κιμά (2τμ) 
Σαλάτα μαρούλι 
1 κουτ. Σούπας ελαιόλαδο 
 

ΑΠΟΓΕΥΜΑΤΙΝΟ 1 φλ. χυμό πορτοκάλι (250g) ή 2 φρούτα εποχής 

ΒΡΑΔΙΝΟ Τονοσαλάτα με  
Μαρούλι 
Τόνο σε νερό 60g 
Ντομάτα 
Μανιτάρια (κονσέρβα) 
½ ντάκος (30g) 
1 κουτ. σούπας ελαιόλαδο 
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