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ΠΠΕΕΡΡΙΙΛΛΗΗΨΨΗΗ  
  

ΕΕΙΙΣΣΑΑΓΓΩΩΓΓΗΗ  ::   Καθώς ο επιπολασµός της παχυσαρκίας και άλλων µη µεταδιδόµενων 

νοσηµάτων (NCDs) ολοένα και αυξάνει τα τελευταία χρόνια έχουν λάβει χώρα πλήθος 

παρεµβάσεων µε σκοπό την πρόληψη και αντιµετώπιση τους. Κοινός στόχος των 

περισσότερων παρεµβάσεων είναι  να αυξήσουν την  κινητοποίηση των ασθενών για αλλαγές 

στον τρόπο ζωής - διατροφής, προλαµβάνοντας έτσι την αρνητική εξέλιξη των NCDs. Η 

παρούσα εργασία αποτελεί µέρος του προγράµµατος «Συµµαχία για την Υγεία-∆ιατροφή» 

για άτοµα που εµφανίζουν κάποιο µη µεταδιδόµενο νόσηµα και παρουσιάζει µια 

τυχαιοποιηµένη παρέµβαση η οποία έλαβε χώρα σε συµµετέχοντες του ∆ήµου Θέρµης. 

  

ΣΣΧΧΕΕ∆∆ΙΙΑΑΣΣΜΜΟΟΣΣ:: Η έρευνα περιλαµβάνει  τυχαιοποιηµένο δείγµα που αποτελείται  από 151 

άτοµα (20 άντρες και 131 γυναίκες), από τους οποίους στους 91 έγινε διατροφική 

παρέµβαση, ενώ οι υπόλοιποι  60 αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου (control). Το 

ερωτηµατολόγιο που δόθηκε στους εξεταζόµενους  περιλάµβανε ερωτήσεις σχετικά µε το 

ιατρικό ιστορικό και την αυτοεκτίµηση του επιπέδου υγείας τους, χαρακτηριστικά του 

τρόπου ζωής (κάπνισµα, φυσική δραστηριότητα) διατροφική αξιολόγηση µε ερωτηµατολόγιο 

συχνότητας για το είδος των τροφίµων που συνηθίζουν να καταναλώνουν και τη συχνότητα 

κατανάλωσης αυτών µέσα στο µήνα ή την εβδοµάδα και αποτίµηση διατροφικών 

συµπεριφορών ενώ όλοι υποβλήθηκαν και σε ανθρωποµετρικές εξετάσεις. 

ΑΑΠΠΟΟΤΤΕΕΛΛΕΕΣΣΜΜΑΑΤΤΑΑ:: Τα άτοµα που συµµετείχαν είχαν υψηλό ποσοστό σωµατικού λίπους, 

που ξεπερνούσε τα φυσιολογικά για την υγεία επίπεδα, το οποίο υποδηλώνει την ύπαρξη 

παχυσαρκίας. Με τη βοήθεια του WHR παρατηρήθηκε πως είχαν ενδοκοιλιακή συσσώρευση 

λίπους. Η µέση τιµή του WHR στο δείγµα µας ήταν αρκετά υψηλή ενώ γνωρίζουµε ότι 

παχυσαρκία και υψηλός WHR είναι στενά συνδεδεµένα µε την εµφάνιση µη µεταδιδόµενων 

νοσηµάτων. ∆εν θα έπρεπε να παραλείψουµε να αναφέρουµε πως µεγάλο ποσοστό είναι 

ενεργοί καπνιστές ενώ ένα ακόµα σηµαντικό αποτέλεσµα της έρευνας είναι η µεγάλη 

συσχέτιση που παρατηρείται µεταξύ οικογενειακού ιστορικού και πάθησης. Μάλιστα 

βρέθηκε πως το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών είχε και  οικογενειακό ιστορικό στο 

αντίστοιχο νόσηµα. Ιδιαίτερη σηµασία είχε, τέλος, το γεγονός ότι υπήρξε µείωση στο βάρος 

και στο ποσοστό λίπους των συµµετεχόντων διότι µας δείχνει ότι η παρακολούθηση του 

παρεµβατικού προγράµµατος µπορεί να έχει θετικά αποτελέσµατα σε ότι αφορά στα µη 

µεταδιδόµενα νοσήµατα. 
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ΕΕΙΙΣΣΑΑΓΓΩΩΓΓΗΗ  
  

 1. ΜΜΗΗ  ΜΜΕΕΤΤΑΑ∆∆ΙΙ∆∆ΟΟΜΜΕΕΝΝΑΑ  ΜΜΕΕΤΤΑΑΒΒΟΟΛΛΙΙΚΚΑΑ  ΝΝΟΟΣΣΗΗΜΜΑΑΤΤΑΑ 

 

     Τα Μη Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα ( NCDs ) σκοτώνουν περισσότερους από 

36 εκατοµµύρια ανθρώπους κάθε χρόνο. Σχεδόν το 80 % των θανάτων που οφείλονται σε Μη 

Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα (29 εκατοµµύρια) συµβαίνουν σε χώρες χαµηλού και 

µεσαίου εισοδήµατος. Πάνω από εννέα εκατοµµύρια του συνόλου των θανάτων που 

αποδίδονται σε Μη Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα εµφανίζονται πριν από την ηλικία 

των 60, το 90 % των εν λόγω «πρόωρων» θανάτων σηµειώθηκαν σε χώρες χαµηλού και 

µεσαίου εισοδήµατος. Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα ευθύνονται για περισσότερους θανάτους 

των Μη Μεταδιδόµενων Μεταβολικών Νοσηµάτων.  

     Υπάρχουν 4 παράγοντες κινδύνου: το κάπνισµα, η χαµηλή φυσική δραστηριότητα, η 

κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων αλκοόλ και ο ανθυγιεινός τρόπος διατροφής. Τα Μη 

Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα (NCDs ), επίσης γνωστά και ως χρόνια νοσήµατα, δεν 

µεταδίδονται από άτοµο σε άτοµο. Γενικά έχουν αργή εξέλιξη. Οι τέσσερις βασικοί τύποι των 

Μη Μεταδιδόµενων Μεταβολικών Νοσηµάτων είναι οι καρδιαγγειακές παθήσεις, οι 

καρκίνοι, οι χρόνιες αναπνευστικές ασθένειες (όπως η χρόνια πνευµονοπάθεια και το άσθµα) 

και ο διαβήτης . 

     Τα Μη Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα ήδη πλήττουν δυσανάλογα τις χώρες 

χαµηλού και µεσαίου εισοδήµατος, όπου έχουµε σχεδόν το 80 % των θανάτων από αυτά. 

Αυτά αποτελούν την κύρια αιτία θανάτου σε όλες τις περιοχές εκτός από την Αφρική, όµως 

οι προβλέψεις δείχνουν ότι µέχρι το 2020 οι µεγαλύτερες αυξήσεις στους θανάτους από Μη 

Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα  θα παρουσιαστούν στην Αφρική. 

     Όλες οι ηλικιακές οµάδες και όλες οι περιοχές που επηρεάζονται από τα Μη 

Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα. Συχνά συνδέονται µε οµάδες µεγαλύτερης ηλικίας , 

αλλά τα στοιχεία δείχνουν ότι πάνω από 9 εκατοµµύρια του συνόλου των θανάτων που 

αποδίδονται σε Μη Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα ( NCDs ) εµφανίζονται πριν από 

την ηλικία των 60 ετών. Από αυτούς τους  «πρόωρους» θανάτους, το 90 % σηµειώθηκε στις 

χώρες χαµηλού και µεσαίου εισοδήµατος .  
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  2. ΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΟΟΝΝΤΤΕΕΣΣ  ΚΚΙΙΝΝ∆∆ΥΥΝΝΟΟΥΥ  ΕΕΜΜΦΦΑΑΝΝΙΙΣΣΗΗΣΣ  ΜΜΗΗ  

ΜΜΕΕΤΤΑΑ∆∆ΙΙ∆∆ΟΟΜΜΕΕΝΝΩΩΝΝ  ΜΜΕΕΤΤΑΑΒΒΟΟΛΛΙΙΚΚΩΩΝΝ  ΝΝΟΟΣΣΗΗΜΜΑΑΤΤΩΩΝΝ  

 

     Το κάπνισµα, η έλλειψη σωµατικής άσκησης, η ανθυγιεινή διατροφή και η επιβλαβής 

χρήση του αλκοόλ αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης των Μη Μεταδιδόµενων Μεταβολικών 

Νοσηµάτων. Το κάπνισµα είναι υπεύθυνο για σχεδόν 6 εκατοµµύρια θανάτους κάθε χρόνο 

(συµπεριλαµβανοµένων πάνω από 600.000 θανάτους από την έκθεση στο παθητικό  

κάπνισµα), και ο αριθµός αυτός προβλέπεται να αυξηθεί σε 8 εκατοµµύρια µέχρι το 2030. 

     Περίπου 3,2 εκατοµµύρια θάνατοι ετησίως µπορούν να αποδοθούν σε ανεπαρκή σωµατική 

δραστηριότητα. Περίπου 1,7 εκατοµµύρια θάνατοι οφείλονται σε χαµηλή κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών. Οι µισοί από τους 2.320.000 ετήσιους θανάτους από την βλαβερή 

κατανάλωση οινοπνεύµατος προέρχονται από Μη Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα 

(NCDs). 

     Όλα τα παραπάνω οδηγούν σε: αύξηση της αρτηριακής πίεσης, σε παχυσαρκία , σε 

υπεργλυκαιµία (υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα) και σε υπερλιπιδαιµία (υψηλά επίπεδα 

λίπους στο αίµα).  Σε ότι αφορά τους θανάτους, το 16,5 % οφείλεται στην υψηλή αρτηριακή 

πίεση, το 9% στο κάπνισµα, το 6% στα αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος, το 6% στην 

έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας και το 5% στο υπερβολικό βάρος και την παχυσαρκία. 

Οι χώρες χαµηλού και µεσαίου εισοδήµατος παρουσιάζουν την ταχύτερη αύξηση σε 

υπέρβαρα παιδιά . 

 

 

  3..  ΚΚΟΟΙΙΝΝΩΩΝΝΙΙΚΚΟΟ--ΟΟΙΙΚΚΟΟΝΝΟΟΜΜΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΕΕΠΠΙΙΠΠΤΤΩΩΣΣΕΕΙΙΣΣ  

ΤΤΩΩΝΝ  ΜΜΗΗ  ΜΜΕΕΤΤΑΑ∆∆ΙΙ∆∆ΟΟΜΜΕΕΝΝΩΩΝΝ  ΜΜΕΕΤΤΑΑΒΒΟΟΛΛΙΙΚΚΩΩΝΝ  ΝΝΟΟΣΣΗΗΜΜΑΑΤΤΩΩΝΝ  

  

     Η φτώχεια συνδέεται στενά µε τα Μη Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα. Η ραγδαία 

αύξησή τους εµποδίζει τις πρωτοβουλίες για τη µείωση της φτώχειας στις χώρες µε χαµηλά 

εισοδήµατα, κυρίως επειδή ανεβάζουν το κόστος των νοικοκυριών σε ότι έχει σχέση µε την 

υγειονοµική περίθαλψη. Οι ευάλωτοι και σε µειονεκτική, κοινωνικά, θέση άνθρωποι 

αρρωσταίνουν και πεθαίνουν νωρίτερα από ό, τι οι άνθρωποι των υψηλότερων κοινωνικών 

θέσεων, κυρίως επειδή βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο έκθεσης σε επιβλαβή προϊόντα, 

όπως ο καπνός ή τα ανθυγιεινά τρόφιµα, και επειδή έχουν περιορισµένη πρόσβαση σε 

υπηρεσίες υγείας. Το υπέρογκο κόστος των Μη Μεταδιδόµενων Μεταβολικών Νοσηµάτων, 
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συµπεριλαµβανοµένης της  µακροχρόνιας και δαπανηρής θεραπείας και την απώλεια των 

εργαζόµενων µελών των οικογενειών, αναγκάζοντας έτσι εκατοµµύρια ανθρώπους να 

οδηγηθούν στη φτώχεια κάθε χρόνο, «στραγγαλίζει» την ανάπτυξή τους . 

     Σε πολλές χώρες , η βλαβερή κατανάλωση αλκοόλ, η ανθυγιεινή διατροφή και ο βλαβερός 

τρόπος ζωής συµβαίνουν τόσο στις υψηλότερες όσο και στις χαµηλότερες εισοδηµατικές 

οµάδες. Ωστόσο, οι οµάδες µε υψηλά εισοδήµατα µπορούν να έχουν πρόσβαση στις 

υπηρεσίες και τα προϊόντα που τους προστατεύουν από τους µεγαλύτερους κινδύνους ενώ οι 

οµάδες µε χαµηλό εισόδηµα συχνά δεν µπορούν να αντέξουν οικονοµικά τέτοια προϊόντα και 

υπηρεσίες . 

 

 

  4. ΠΠΡΡΟΟΛΛΗΗΨΨΗΗ  ΚΚΑΑΙΙ  ΕΕΛΛΕΕΓΓΧΧΟΟΣΣ  ΤΤΩΩΝΝ  

ΜΜΗΗ  ΜΜΕΕΤΤΑΑ∆∆ΙΙ∆∆ΟΟΜΜΕΕΝΝΩΩΝΝ  ΝΝΟΟΣΣΗΗΜΜΑΑΤΤΩΩΝΝ 

 

     Για να περιοριστούν οι επιπτώσεις των Μη Μεταδιδόµενων Νοσηµάτων στα άτοµα και 

στην κοινωνία, απαιτείται µια συνολική προσέγγιση που συµπεριλαµβάνει όλους τους τοµείς, 

όπως την υγεία, τη χρηµατοδότηση, την εκπαίδευση, τη γεωργία, τον προγραµµατισµό και 

άλλους, ώστε να συνεργαστούν για τη µείωση των κινδύνων που συνδέονται µε τα Μη 

Μεταδιδόµενα Μεταβολικά Νοσήµατα, καθώς και να προωθηθούν οι παρεµβάσεις για την 

πρόληψη και τον έλεγχό τους. Ένας σηµαντικός τρόπος για τη µείωσή τους είναι να 

επικεντρωθεί στην µείωση των παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται µε αυτές τις ασθένειες.  

     Χώρες µε χαµηλό εισόδηµα έχουν γενικά µικρότερη ικανότητα για την πρόληψη και τον 

έλεγχο των Μη Μεταδιδόµενων Νοσηµάτων. Οι χώρες υψηλού εισοδήµατος είναι σχεδόν 

τέσσερις φορές πιο πιθανό να έχουν τις υπηρεσίες για την αντιµετώπιση αυτών. 

 

 

 5. ΜΜΟΟΝΝΤΤΕΕΛΛΑΑ  ∆∆ΙΙΑΑΤΤΡΡΟΟΦΦΙΙΚΚΗΗΣΣ  ΠΠΑΑΡΡΕΕΜΜΒΒΑΑΣΣΗΗΣΣ 

  

     Καθώς ο επιπολασµός της παχυσαρκίας και άλλων µη µεταδιδόµενων νοσηµάτων ολοένα 

και αυξάνει τα τελευταία χρόνια έχουν λάβει χώρα πλήθος παρεµβάσεων µε σκοπό την 

πρόληψη και αντιµετώπιση τους. Κοινός στόχος των περισσότερων παρεµβάσεων είναι  να 

αυξήσουν την  κινητοποίηση των ασθενών για αλλαγές στον τρόπο ζωής-διατροφής, 

προλαµβάνοντας έτσι την αρνητική εξέλιξη των NCDs.  
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Πίνακας 1. Μοντέλο διατροφικής παρέµβασης Precede-Proceed. 

 

     Σύµφωνα µε το European Federation of Dieticians (EFAD, 2012), το πιο διαδεδοµένο 

µοντέλο διατροφικής παρέµβασης είναι το Precede-Proceed, το οποίο βασίζεται στις αρχές 

της επιδηµιολογίας, κοινωνικών, συµπεριφορικών, και εκπαιδευτικών επιστηµών. Το µοντέλο 

της διατροφικής παρέµβασης Precede-Proceed περιγράφεται στην παραπάνω εικόνα. 

 
� ΣΤΗ ∆ΙΕΘΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ ΑΝΑΦΕΡΟΝΤΑΙ ∆ΥΟ ΤΥΠΟΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΩΝ  

 

� παρεµβάσεις µε τη διοχέτευση πληροφοριών  

� παρεµβάσεις που στοχεύουν στην αλλαγή της κυκλοφορίας/αγοράς προϊόντων1  
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     Οι καµπάνιες µείωσης της διαφήµισης ανθυγιεινών τροφίµων προκαλούν µικρή βελτίωση 

στην ποιότητα της διατροφής ενός πληθυσµού, ενώ οι παρεµβάσεις µέσω διοχέτευσης 

πληροφοριών σπάνια επιτυγχάνουν το στόχο τους, δηλαδή τη βελτίωση της διατροφής1. 

     Σε µία συστηµατική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας 

(WHO, 2009) έδειξε ότι πολλές από τις παρεµβάσεις που στοχεύουν στη µείωση του 

επιπολασµού µη-µεταδιδόµενων νοσηµάτων, είναι χαµηλής ποιότητας. 

     Σύµφωνα µε την Π.Ο.Υ. (WHO, 2009), οι παρεµβάσεις ταξινοµούνται σε 4 κατηγορίες µε 

βάση την αποτελεσµατική τους ισχύ: 

1. αποτελεσµατικές: χρησιµοποιούν ένα στατιστικά επαρκές δείγµα,  βασίζονται σε 

µία διαµορφωτική αξιολόγηση µε ένα τεκµηριωµένο πρωτόκολλο και προκαλούν 

στατιστικά σηµαντικές αλλαγές σε συγκεκριµένες (επιλεγµένες) µεταβλητές.  

2. µέτριας αποτελεσµατικότητας: 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 

πλυθησµιακές οµάδες. 

3. υποσχόµενες: 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. 

4. µικρής αποτελεσµατικότητας: εµφανίζουν σηµαντικά αποτελέσµατα (κλινικά 

ευρήµατα) τα οποία όµως στην πραγµατικότητα είναι ανεξάρτητα της 

παρέµβασης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ ΤΗΣ ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗΣ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ ΓΙΑ ΤΙΣ 
∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ (WHO, 1999) 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΕΣ 
ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

Προγράµµατα ∆ιατροφικής Εκπαίδευσης που: 
- στοχεύουν σε οµάδες υψηλού κινδύνου              
(π.χ. εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, ασθενείς µε 
προδιαβήτη κ.α.) 
- είναι πολυδιάστατα 
∆ηµοτικές/κοινοτικές εκστρατείες σε συνεργασία µε 
ειδικούς  που στοχεύουν σε ένα συγκεκριµένο 
στόχο (π.χ. µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου) 

 

ΜΕΤΡΙΑΣ 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑΣ  
ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

� 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/∆ιαδικτύου 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 

 

 

     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 ∆ιαβήτη Τύπου ΙΙ (Σ∆ Τ ΙΙ) 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
2. Επιπλέον, ορισµένα πρωτόκολλα περιλάµβαναν 

προσωπικές συνεδρίες συµβουλευτικού χαρακτήρα, ακολουθούµενες από οµαδικές συνεδρίες 

και/ή τηλεφωνικά follow-up.  
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     Συνολικά, από τις παρεµβάσεις που εξέτασε η Π.Ο.Υ.: 

� 17 ανέφεραν βελτίωση σε ψυχοκοινωνικούς παράγοντες, συµπεριλαµβανοµένης 

της γνώσης, της συµπεριφοράς και ικανότητας για αλλαγή τρόπου ζωής.  

� 41 παρατήρησαν θετικές αλλαγές στη συµπεριφορά σε έναν ή περισσότερους 

τοµείς- µείωση στην πρόσληψη ολικού και κορεσµένου λίπους, αύξηση στην 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και στον εβδοµαδιαίο χρόνο άσκησης.  

� 7 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 1 περιγράφει το πλάνο φροντίδας που πρέπει να τηρείται σε παρεµβάσεις. 

 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 1. Πλάνο παρέµβασης (Collaborative Care: Cycle of Self-Management Support) 

(Schaefer et al., 2009) 
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     Βέβαια µεγάλος αριθµός προγραµµάτων παρέµβασης µειονεκτούν στο επίπεδο του 

ερευνητικού πρωτοκόλλου. Έτσι, το Εθνικό Παρατηρητήριο Παχυσαρκίας στο Ηνωµένο 

Βασίλειο εξέδωσε οδηγίες για το σχεδιασµό, την περαίωση και την αξιολόγηση των 

προγραµµάτων παρέµβασης µείωσης σωµατικού βάρους. Όσον αφορά στη διατροφή, κάποιοι 

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

πλειοψηφία τους οι έρευνες χρησιµοποιούν µεθόδους αυτοκαταγραφής της διαιτητικής 

πρόσληψης από τους ίδιους τους συµµετέχοντες, καθώς οι µέθοδοι αυτοί είναι πρακτικές, 

εύκολες στη συλλογή δεδοµένων, δεν είναι επεµβατικές και απαιτούν λιγότερη συµµετοχή 

από πλευράς ανθρωποωρών και συνεπώς και χρηµατοδότησης, συγκριτικά µε άλλες 

µεθόδους.  

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

συχνά τείνουν να δηλώνουν αλλαγές στη συµπεριφορά σύµφωνα µε το επιθυµητό 

αποτέλεσµα και όχι µε την πραγµατικότητα. Τα ζυγισµένα ηµερολόγια καταγραφής 

θεωρούνται περισσότερο έγκυρα, πάλι όµως εµφανίζουν υποκαταγραφή σε ότι αφορά την 

κατανάλωση ανθυγιεινών τροφίµων και υπερκαταγραφή σε πιο «υγιεινά» τρόφιµα. Επιπλέον 

ανακρίβεια στα αποτελέσµατα µπορεί να προκύψει από τη χρήση ηµερολογίων συχνότητας 

που δεν έχουν εξεταστεί για εγκυρότητα και επαναληψιµότητα3. Παρά την πληθώρα των 

διαθέσιµων εργαλείων, δεν υπάρχει κάποια µέθοδος που να αποτελεί το «χρυσό στάνταρντ» 

για την αξιολόγηση της φυσικής δραστηριότητας ή της δίαιτας4.  

     Στον παρακάτω πίνακα αναγράφονται οι µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τον 

προσδιορισµό της φυσικής δραστηριότητας και της διατροφικής πρόσληψης σε ενήλικες: 

 

Μέθοδος Περιγραφή Πλεονεκτήµατα Μειονεκτήµατα   

 
Αντικειµενικές µέθοδοι 

 
 
∆ιπλά 
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. ∆εν 
προσδιορίζει τη 
συνηθισµένη 
ενεργειακή δαπάνη. 
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Μέθοδος Περιγραφή Πλεονεκτήµατα Μειονεκτήµατα   

 
Πεδόµετρο 

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

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

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

 
Eπιταχυνσιό-
µετρο 

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

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

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

 
Καταγραφέας 
Καρδιακού 
Ρυθµού 

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

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

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

 
Σύστηµα 
Γεωγραφικών 
Συντεταγµένων 
Geographical 
positioning 
systems (GPS) 

 
Μετρά µοντέλα κίνησης µέσω GPS. 

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

 
Ακριβό, δε 
λειτουργεί σε 
εσωτερικούς 
χώρους, παράγει 
αποτελέσµατα που 
µπερδεύουν την 
ανάλυση (πχ. 
Ταχύτητα και 
απόσταση κατά τη 
διάρκεια διαδροµής 
µε 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. 
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Φυσική εξέταση 

 
∆ιατροφικές ελλείψεις που είναι 
εµφανείς στην εµφάνιση µετά από 
εξωνυχιστική κλινική εξέταση. 

 
Ορατά αποτελέσµατα 
διατροφικής κατάστασης. 

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

 
Υποκειµενικές µέθοδοι 

 
 
Ερωτηµατολόγια 
που 
συµπληρώνονται 
από τους 
εξεταζόµενους/ 
Συµµετέχοντες 

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

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

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

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

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

 

 
Τα Ερωτηµατολόγια Συχνότητας 
Κατανάλωσης Τροφίµων (ΕΣΚΤ) 
αξιολογούν τη 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 

 
Τα ΕΣΚΤ 
χρησιµοποιούν ένα 
συγκεκριµένο 
κατάλογο τροφίµων 
που 
αντικατοπτρίζει τα 
πιο δηµοφιλή 
τρόφιµα ενός 
πληθυσµού. Το 
γεγονός αυτό 
αυξάνει την 
πιθανότητα 
σφάλµατος, ενώ 
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ερωτηµατολόγια συχνά 
σκανάρονται και αναλύονται 
αυτόµατα από λογισµικό Η/Υ, 
µειώνοντας έτσι το σφάλµα που 
παρατηρείται κατά την εισαγωγή 
τους από ανθρώπινο δυναµικό. 

παράλληλα συχνά 
είναι δύσκολος ο 
προσδιορισµός της 
ακριβούς 
ποσότητας/µερίδας. 

 
 

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 συµµετέχοντες5.  

� την ικανότητα µετάδοσης πληροφοριών των εκπαιδευτών6. Οι εκπαιδευτές στις ήδη 

καταγεγραµµένες παρεµβάσεις τείνουν να εµφανίζουν µεγάλη διαφορά ως προς το 

επαγγελµατικό υπόβαθρο, γεγονός που έχει οικονοµικό αντίκτυπο στις παρεµβάσεις7. 
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ΚΚΕΕΦΦΑΑΛΛΑΑΙΙΟΟ  11  

  

  ΠΠΑΑΧΧΥΥΣΣΑΑΡΡΚΚΙΙΑΑ  ΚΚΑΑΙΙ  ∆∆ΙΙΑΑΤΤΡΡΟΟΦΦΗΗ  

  

  11..  ΓΓΕΕΝΝΙΙΚΚΑΑ    

  

      Η παχυσαρκία είναι αναµφισβήτητα µια από τις 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.8 Αναγνωρίζεται πια ως χρόνια 

αφού σχετίζεται θετικά µε τον κίνδυνο θνησιµότητας, παρουσιάζοντας έτσι οµοιότητες µε την 

υπέρταση και την υπερχοληστερολαιµία. Αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την 

εµφάνιση των κυριότερων µη µεταδοτικών ασθενειών, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήµατα και 

ο σακχαρώδης διαβήτης.9  

     Η αύξηση του ποσοστού των υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων που παρατηρείται τα 

τελευταία χρόνια προκαλεί ανησυχία λόγω της σχέσης που υπάρχει µεταξύ αυξηµένου 

σωµατικού βάρους και νοσηρότητας. Η σχέση αυτή µεταφράζεται σε αυξηµένη ανάγκη για 

παροχή ιατρικής περίθαλψης και, κατά συνέπεια, υψηλό οικονοµικό κόστος. Στις ΗΠΑ, οι 

άµεσες δαπάνες που σχετίζονται µε την παχυσαρκία αντιπροσωπεύουν το 5,7% των 

συνολικών δαπανών για την υγεία.10 Επιπλέον, υπάρχουν και οι έµµεσες δαπάνες, οι οποίες 

σχετίζονται µε την απώλεια πόρων λόγω της αυξηµένης νοσηρότητας και θνητότητας, 

έχοντας συνέπειες τόσο σε προσωπικό όσο και κοινωνικό επίπεδο. Οι απώλειες αυτές 

θεωρούνται συγκρίσιµες µε αυτές που οφείλονται στο κάπνισµα. Ωστόσο, π παχυσαρκία 

φαίνεται να έχει σηµαντικότερες επιπτώσεις στην υγεία από ότι το κάπνισµα και η µεγάλη 

κατανάλωση αλκοόλ.11 

     Η παχυσαρκία θεωρείται ο µοναδικός από τους παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη 

χρόνιων νοσηµάτων µε τόσο ευρείες ψυχοκοινωνικές διαστάσεις. Στις σύγχρονες, δυτικού 

τύπου κοινωνίες, τα παχύσαρκα άτοµα βιώνουν προκατάληψη από τα υπόλοιπα µέλη της 

κοινωνίας, τόσο στις επαγγελµατικές ευκαιρίες όσο και στις προσωπικές σχέσεις. Για αυτό το 

λόγο, σε ασθενείς µε ήπια ή µέτριου βαθµού παχυσαρκία ακόµα και οι µικρές αλλαγές 

συµπεριφοράς που οδήγησαν σε απώλεια σωµατικού βάρους βελτίωσαν, τουλάχιστον 

βραχυχρόνια την ποιότητα ζωής τους.12  
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     Οι έννοιες «ιδανικό βάρος», «υπέρβαρος», «παχύσαρκος» αποκτούν διαφορετικό νόηµα 

στον ιατρικό κόσµο και στο ευρύ κοινό, γιατί τα κριτήρια είναι διαφορετικά. Οι διατροφικές 

συνήθειες - οι οποίες σχετίζονται µε το σωµατικό βάρος - καθορίζονται σε µεγάλο βαθµό από 

το κοινωνικοπολιτισµικό περιβάλλον και καθοδηγούνται σε σηµαντικό βαθµό από τη 

βιοµηχανία τροφίµων και τη διαφήµιση, µε τέτοιο τρόπο ώστε να αγνοούνται ή να 

υποβαθµίζονται σι συστάσεις από τους φορείς υγείας. Έτσι, οι καταναλωτές καταλήγουν να 

έχουν τη δική τους άποψη για την αλληλεπίδραση τροφής-υγείας, οι οποίες µπορεί να 

διαφέρουν σε σηµαντικό βαθµό από αυτές των ειδικών. Συµπερασµατικά, η παχυσαρκία δεν 

µπορεί να οριστεί µονοδιάστατα ως ένα πρόβληµα υγείας, αλλά ως ένα πλαίσιο προβληµάτων 

που αφορούν πολλούς τοµείς της ζωής του ανθρώπου.  

     Θετικό είναι το γεγονός ότι τελευταία αναγνωρίζεται από όλους ότι η λύση του 

προβλήµατος δεν πρέπει να περιλαµβάνει µόνο την ιατρική προσέγγιση, αλλά και πολλές 

άλλες παρεµβάσεις, µε στόχο την συνολική βελτίωση της υγείας του ατόµου.  

 

 

 2. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

2.1 ∆ΙΕΘΝΗ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

     Τα δεδοµένα που αφορούν την επίπτωση της παχυσαρκίας στις ανεπτυγµένες χώρες 

επηρεάζονται σηµαντικά από την µεθοδολογία που χρησιµοποιείται για τον υπολογισµό της. 

Ανεξάρτητα όµως από αυτόν τον παράγοντα, παρατηρούνται σηµαντικές διακυµάνσεις από 

χώρα σε χώρα: από χαµηλές τιµές στην Ιαπωνία, σε µέτρια επίπεδα στην Ολλανδία και στη 

Σουηδία και σε υψηλά επίπεδα στις ΗΠΑ και στην Αυστραλία. Ανάµεσα στις 

αναπτυσσόµενες χώρες, παρατηρούνται επίσης διαφορές στα επίπεδα των παχύσαρκων 

ατόµων: χαµηλές τιµές στα Βραζιλία αλλά και υψηλότατες στα νησιά Σαµόα.13 Επίσης, παρά 

τις παρατηρούµενες διαφορές µεταξύ των χωρών, υπάρχει αυξανόµενη τάση διεθνώς στα 

ποσοστά των παχύσαρκων ατόµων ανεξάρτητα από τα αρχικά επίπεδα και οι προβλέψεις για 

το µέλλον, µε βάση τα µέχρι σήµερα στοιχεία, είναι ανησυχητικές. Επιδηµιολογικές µελέτες 

έχουν δείξει ισχυρή αντίστροφη σχέση µεταξύ του κοινωνικο-οικονοµικού επιπέδου και του 

επιπολασµού της παχυσαρκίας, κυρίως στις γυναίκες.14 Γενικά, τα ποσοστά των υπέρβαρων 

ατόµων είναι υψηλότερα στις γυναίκες από ότι στους άνδρες.  

     Οι συστάσεις του ΠΟΥ προτείνουν τη χρήση ενός ακόµα δείκτη για την αξιολόγηση της 

κατανοµής του λίπους. Πιο συγκεκριµένα, προτείνεται η µέτρηση της περιφέρειας της µέσης, 
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η οποία συσχετίζεται µε τα αποθέµατα σπλαχνικού λίπους, ως έµµεσο µέτρο εκτίµησης της 

κεντρικού τύπου παχυσαρκίας.15 Εάν η περιφέρεια µέσης είναι µεγαλύτερη από 102 εκατοστά 

για τους άντρες και 88 εκατοστά για τις γυναίκες υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος εµφάνισης 

διαβήτη, δυσλιπιδαιµίας, υπέρτασης και καρδιοαγγειακών νοσηµάτων 

 

 
 
Σχήµα 1. Συχνότητα παχυσαρκίας από το 1960 έως σήµερα καθώς επίσης και αυτή που 

αναµένεται να υπάρξει µέχρι το έτος 2030 στις ΗΠΑ, στην Αγγλία, στην Αυστραλία, στα 

νησιά του Αγίου Μαυρικίου και στη Βραζιλία (Kopelman, 2000). 

 

2.2 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΕΛΛΗΝΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ 

 

     Όσον αφορά την κατάσταση στην Ελλάδα, τα στοιχεία που υπάρχουν είτε προέρχονται 

από έρευνες περιορισµένης γεωγραφικής εµβέλειας, είτε αναφέρονται σε συγκεκριµένες 

πληθυσµιακές οµάδες. Ως εκ τούτου δε µπορούν να θεωρηθούν αντιπροσωπευτικά του 

ελληνικού πληθυσµού, είναι όµως τα µόνα διαθέσιµα. Για παράδειγµα, η µελέτη ΑΤΤΙΚΗ (η 

οποία έχει συµπεριλάβει αντιπροσωπευτικό τυχαίο δείγµα ενηλίκων στο νοµό Αττικής) έδειξε 

ότι το 53% των ανδρών και 31 % των γυναικών είναι υπέρβαροι, ενώ το 20% των ανδρών και 

15% των γυναικών παχύσαρκοι.16 Επίσης, από τα δεδοµένο της µελέτης ΕΠΙΚ,17 προέκυψε 

ότι 50.6% και 29.9% των ανδρών ήταν υπέρβαροι και παχύσαρκοι αντίστοιχα, ενώ τα 

αντίστοιχα ποσοστά στις γυναίκες ήταν 39.5% και 42.6%. Το δείγµα στα µελέτη ΕΠΙΚ δεν 
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ήταν τυχαίο, αλλά περιλάµβανε ενήλικες εθελοντές και µάλιστα µεγαλύτερης ηλικίας από τη 

µελέτη ΑΤΤΙΚΗ. 

 

 

 3. ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

3.1 ΓΕΝΙΚΑ  

 

     Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ), η παχυσαρκία ορίζεται ως η 

κατάσταση κατά την οποία το άτοµο έχει ποσοστό σωµατικού λίπους πάνω από τα 

φυσιολογικά επίπεδα, γεγονός που λειτουργεί επιβαρυντικά για την υγεία του.13  

Η εκτίµηση της σύστασης του σώµατος, του ποσοστού σωµατικού λίπους και της κατανοµής 

αυτού, έχει µεγάλη σηµασία στην περίπτωση της παχυσαρκίας, καθώς µε τον τρόπο αυτό 

προσδιορίζεται και ο κίνδυνος εµφάνισης ορισµένων ασθενειών, όπως των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων. Για την αξιολόγηση του σωµατικού λίπους υπάρχουν ποικίλες µέθοδοι.  

     Γενικά χωρίζονται σε δύο µεγάλες κατηγορίες, τις εργαστηριακές µεθόδους (όπως η 

αξονική τοµογραφία, η µαγνητική τοµογραφία, η απορροφησιοµετρία ακτίνων χ διπλής 

ενέργειας, η υποβρύχια ζύγιση, η διάλυση διπλά σηµασµένου νερού) και τις µεθόδους πεδίου, 

δηλαδή µεθόδους που µπορούν να χρησιµοποιηθούν µε ευκολία στην κλινική πρακτική, όπως 

η ανθρωποµετρία (βάρος, ύψος, δερµατικές πτυχές και περιφέρειες) και η ανάλυση της 

βιοηλεκτρικής εµπέδησης. Κατά την αξιολόγηση της σύστασης σώµατος στην κλινική 

πρακτική, είναι σηµαντικό να λαµβάνονται υπόψη δύο βασικές παράµετροι: η αξιοπιστία και 

η επαναληψιµότητα της µεθόδου, καθώς και το χρονικό διάστηµα που θα µεσολαβεί µεταξύ 

επαναλαµβανόµενων µετρήσεων κατά τη διάρκεια του θεραπευτικού πρωτοκόλλου.18 Πιο 

συγκεκριµένα, εάν το χρονικό αυτό διάστηµα είναι µικρό και η αναµενόµενη αλλαγή στη 

σύσταση του σώµατος επίσης µικρότερη από τα ποσοστά αξιοπιστίας µιας συγκεκριµένης 

µεθόδου, τότε δεν ενδείκνυται η χρησιµοποίηση αυτής ή προτείνεται η µέτρηση σε 

µεγαλύτερα χρονικά διαστήµατα. 

     Από την άλλη, ο πιο εύχρηστος τρόπος αξιολόγησης του σωµατικού βάρους και της 

παχυσαρκίας είναι ο δείκτης µάζας σώµατος (∆ΜΣ), ο οποίος προτάθηκε από τον Quetelet 

και χρησιµοποιείται ευρέως σήµερα µετά την κατάταξη που δηµιουργήθηκε από τον 

Garrow.19 Ο BMI ορίζεται ως εξής: 
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∆είκτης µάζας σώµατος (BMI) = Βάρος σώµατος/ύψος2 (kg/m2)  

 

     Ο ∆ΜΣ αποτελεί έναν απλό δείκτη του βάρους ως προς το ύψος, ο οποίος χρησιµοποιείται 

συνήθως για την κατάταξη των ενηλίκων σε κατηγορίες χαµηλού ή υψηλού βάρους και 

παχυσαρκίας. Η πρόσφατη αναφορά του ΠΟΥ σχετικά µε τις επιπτώσεις στην υγεία από το 

αυξηµένο σωµατικό βάρος προτείνουν την αξιολόγηση του βάρους σύµφωνα µε τις οριακές 

τιµές του Πίνακα 1. Οι τιµές αυτές βασίζονται σε δεδοµένα που προέρχονται από εκτεταµένες 

µετρήσεις σε πληθυσµούς διαφόρων χωρών, από τις οποίες προκύπτει ότι κάθε µεταβολική, 

καρδιαγγειακή και καρκινική νοσηρότητα αρχίζει να αυξάνει, αν και µε αργό ρυθµό, µε BMI 

>= 25 kg/m2. Το σηµαντικότερο µειονέκτηµα του BMI αφορά τη χρήση του στον αξιολόγηση 

ατόµων των οποίων η µυική µάζα είναι ιδιαίτερα αυξηµένη, όπως είναι οι αθλητές 

ενδυνάµωσης. Στις περιπτώσεις αυτές το σωµατικό βάρος µπορεί να είναι αυξηµένο σε σχέση 

µε το ύψος τους, αλλά εντούτοις δεν θα µπορούσαν να θεωρηθούν παχύσαρκοι, γιατί η 

αύξηση του βάρους δεν συνοδεύεται και από αντίστοιχη αύξηση του λιπώδους ιστού. Το 

ποσοστό αυτών των ατόµων, όµως, στο γενικό πληθυσµό είναι πολύ µικρό, γεγονός που 

δικαιολογεί την ευρεία χρήση του BMI, ο οποίος παρουσιάζει υψηλές τιµές συσχέτισης µε το 

σωµατικό λίπος, όπως αυτό προκύπτει από τις ανεξάρτητες µεθόδους µέτρησής του. Ωστόσο 

παρατηρούνται διαφοροποιήσεις ανάλογα µε την ηλικία, το φύλο, τη φυσική κατάσταση και 

την εθνικότητα.20, 21 

 
Πίνακας 1. Κατάταξη των ενηλίκων σύµφωνα µε τον BMI. 
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3.2. ∆ΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ ΜΕΤΑΞΥ BMI ΚΑΙ ΠΑΧΟΥΣ ΣΩΜΑΤΟΣ  

 

     Αν και γενικά µπορεί να θεωρηθεί ότι τα άτοµα µε BMI 30 ή περισσότερο έχουν 

περίσσεια λίπους στο σώµα τους, ο BMI δεν µπορεί να διαχωρίσει µεταξύ βάρους που 

σχετίζεται µε µυς και βάρους που σχετίζεται µε λίπος. Ως εκ τούτου, η σχέση µεταξύ BMI και 

πάχους σώµατος ποικίλλει σύµφωνα µε την κατασκευή του σώµατος και τις αναλογίες, ενώ 

έχει επανειληµµένα δειχθεί ότι ένας συγκεκριµένος BMI µπορεί να µην αντιστοιχεί στον ίδιο 

βαθµό πάχους ανάµεσα στους διάφορους πληθυσµούς. Οι κάτοικοι της Πολυνησίας, για 

παράδειγµα, τείνουν να έχουν µικρότερο ποσοστό λίπους από Καυκάσιους Αυστραλούς, µε 

την ίδια τιµή BMI 22. Επίσης, το ποσοστό του λίπους του σώµατος αυξάνει µε την ηλικία 

µέχρι τα 60-65 έτη και για τα δύο φύλα23,24, ενώ είναι µεγαλύτερο στις γυναίκες απ’ ότι στους 

άνδρες µε παρόµοιο BMI25. Γι’ αυτούς τους λόγους, στις συγκριτικές µελέτες θα πρέπει οι 

τιµές του BMI να ερµηνεύονται µε προσοχή όπου απαιτείται υπολογισµός του λίπους του 

σώµατος. ∆ιαφορές στις σωµατικές αναλογίες και στη σχέση µεταξύ BMI και ποσοστού 

λίπους σώµατος µπορεί να επηρεάζουν τα όρια του BMI που θεωρούνται φυσιολογικά. 

Υπολογισµοί της σχέσης µεταξύ ύψους σώµατος σε καθιστή και σε όρθια θέση, που 

επιτρέπουν τη διόρθωση του BMI σε σχέση µε ασύνηθες µακριά πόδια, είναι σήµερα εφικτοί. 

Έτσι, ιδιαίτερα ψηλοί και αδύνατοι Αµποριγινοί Αυστραλοί έχουν την τάση να εµφανίζουν 

ένα φαινοµενικά χαµηλό BMI. Τα φυσιολογικά όρια του BMI γι’ αυτόν τον πληθυσµό 

υπολογίζονται µεταξύ 17 και 22, ενώ διάφορες µεταβολικές επιπλοκές εµφανίζονται συνήθως 

όταν ο BMI υπερβαίνει το 22. Μια επανεκτίµηση των δεδοµένων των Αµποριγινών, που 

επιτρέπει τον υπολογισµό των ασυνήθιστων σωµατικών αναλογιών τους, αυξάνει το µέσο 

BMI καθώς και την Κατανοµή αυτού, έτσι ώστε το ποσοστό ατόµων µε BMI >25 να 

αυξάνεται από 8% σε 15% 26, 27.  

 

3.3. ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΣΗ ΤΟΥ BMI ΣΤΗΝ ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ  

 

     Ο BMI µπορεί να θεωρηθεί ότι παρέχει τα πιο χρήσιµα, αν και αδρά, κριτήρια εκτίµησης 

της παχυσαρκίας σε επίπεδο πληθυσµού. Η αποτελεσµατικότητα των µετρήσεων αυτών και η 

πολύ διαδεδοµένη αναφορά του βάρους και του ύψους των ατόµων σε διάφορες κλινικές και 

πληθυσµιακές µελέτες επισηµαίνει ότι οι πλέον εξειδικευµένες µετρήσεις του ποσοστού 

λίπους, όπως είναι η µέτρηση των δερµατικών πτυχών, παρέχει συµπληρωµατικές, µάλλον, 

παρά πρωτογενείς πληροφορίες. Ο BMI µπορεί να χρησιµοποιηθεί στην εκτίµηση του 

επιπολασµού της παχυσαρκίας σ’ έναν πληθυσµό, καθώς και των κινδύνων που σχετίζονται 
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µε αυτήν, αλλά δεν αξιολογεί τις µεγάλες αποκλίσεις στη µορφή της παχυσαρκίας, που 

συναντώνται συχνά µεταξύ των ατόµων και µεταξύ των πληθυσµών 27.  

 

3.4. ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ ΜΕΣΗΣ ΚΑΙ ΛΟΓΟΣ ΜΕΣΗΣ/ΙΣΧΙΩΝ (WHR) 

 

     Η ποσότητα κοιλιακού λίπους µπορεί να ποικίλλει ευρέως µέσα σε στενά όρια συνολικού 

λίπους σώµατος ή BMI. Πράγµατι, για οποιαδήποτε τιµή συνολικού λίπους του σώµατος, οι 

άνδρες, κατά µέσο όρο, διαθέτουν το διπλάσιο ποσό κοιλιακού λίπους συγκριτικά µε αυτό 

που απαντάται, γενικά, σε προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες28. Γι’ αυτό και άλλες µέθοδοι, 

εκτός από τη µέτρηση του BMI, θα ήταν πολύ χρήσιµες στον εντοπισµό εκείνων των 

παχύσαρκων ατόµων που βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης συνοδών επιπλοκών, 

λόγω της συσσώρευσης κοιλιακού λίπους. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων περίπου 10 

ετών, έχει γίνει παραδεκτό ότι ένας υψηλός WHR (WHR >1,0 στους άνδρες και >0,85 στις 

γυναίκες) υποδηλώνει αυξηµένη συσσώρευση κοιλιακού λίπους29. Παρόλα αυτά, πρόσφατα 

στοιχεία προτείνουν ότι η περίµετρος της µέσης, από µόνη της -µετρηµένη στο µεσοδιάστηµα 

µεταξύ του κατώτερου ορίου του θωρακικού κλωβού και της λαγόνιας ακρολοφίας- µπορεί 

να παρέχει µια περισσότερο πρακτική συνιστώσα της κατανοµής του κοιλιακού λίπους και 

των αρνητικών συνεπειών στην υγεία, που αυτή συνεπάγεται30-32.  

     Η περίµετρος της µέσης είναι µια εύχρηστη και απλή µέτρηση, που δεν σχετίζεται µε το 

ύψος
27, αλλά σχετίζεται στενά µε τον BMI και τον WHR 32 και αποτελεί έναν προσεγγιστικό 

δείκτη της ποσότητας του ενδοκοιλιακού λίπους33-35, καθώς και του συνολικού λίπους του 

σώµατος
36. Επίσης, µεταβολές στην περίµετρο της µέσης αντανακλούν µεταβολές στους 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακές παθήσεις (CVD)37
και για άλλες χρόνιες νόσους, αν 

και οι κίνδυνοι αυτοί φαίνεται να διαφέρουν στους διάφορους πληθυσµούς. Μερικοί ειδικοί 

πιστεύουν ότι η µέτρηση των γοφών παρέχει µια επιπλέον χρήσιµη πληροφορία σχετικά µε τη 

µυική µάζα της περιοχής των γλουτών και την κατασκευή των οστών38. Έτσι, ο WHR µπορεί 

να παραµείνει τελικά ένα χρήσιµο ερευνητικό εργαλείο. Ωστόσο, τα άτοµα µπορεί να 

χαρακτηρίζονται ως υψηλού κινδύνου για επιπλοκές από την παχυσαρκία χρησιµοποιώντας 

την περίµετρο της µέσης ως αρχική µέθοδο ελέγχου. Οι διάφοροι πληθυσµοί ποικίλλουν ως 

προς στο επίπεδο κινδύνου που σχετίζεται µε µια συγκεκριµένη τιµή περιµέτρου µέσης και 

έτσι δεν µπορούν να καθοριστούν καθολικά αποδεκτά διαχωριστικά όρια. Για παράδειγµα, 

έχει βρεθεί ότι το κοιλιακό λίπος σχετίζεται λιγότερο ισχυρά µε κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου και µη ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη (NIDDM) στις µαύρες 

γυναίκες, σε σύγκριση µε τις λευκές39. Επίσης, σι κάτοικοι της Νότιας Ασίας (Μπαγκλαντές, 
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Ινδία και Πακιστάν), που συνήθως ζουν σε οργανωµένες αστικές κοινωνίες, εµφανίζουν 

µεγαλύτερο επιπολασµό πολλών από τις επιπλοκές της παχυσαρκίας, απ’ ότι άλλες 

εθνότητες
40. Οι επιπλοκές αυτές σχετίζονται µε την κατανοµή του κοιλιακού λίπους, το οποίο 

εµφανίζεται ιδιαίτερα αυξηµένο για ένα δεδοµένο BMI, συγκριτικά µε τους Ευρωπαίους. 

Τέλος, αν και οι γυναίκες έχουν σχεδόν τον ίδιο απόλυτο κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας 

νόσου µε τους άνδρες για τον ίδιο WHR41,42, εµφανίζουν αύξηση του σχετικού κινδύνου σε 

µικρότερες περιµέτρους µέσης απ’ ότι οι άνδρες. Έτσι, προκύπτει η ανάγκη να οριστούν όρια 

περιµέτρων µέσης ξεχωριστά για τα δύο φύλα, κατάλληλα και για διαφορετικούς 

πληθυσµούς.27 

 

Πίνακας 2. Κίνδυνος εµφάνισης νόσων στην κεντρική παχυσαρκία 
 
 Μικρός Μέτριος Μεγάλος 
Άνδρες περίµετρος µέσης (cm) 
WHR 

<94 94-102 >102 
<0.90 0.90-1.00 >1.00 

Γυναίκες περίµετρος µέσης (cm) 
WHR 

<0.80 80-88 >88 
<0.75 0.75-0.85 >0.85 

 
 
 

 4. Η ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ  

ΜΗ ΜΕΤΑ∆ΟΤΙΚΕΣ ΝΟΣΟΥΣ (ΝCDs)  

 

     Αν και η παχυσαρκία θα πρέπει να θεωρείται και η ίδια ως νόσος, αποτελεί επιπλέον ένα 

σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για άλλες ΝCDs, όπως είναι ο NIDDM και η CHD, µαζί µε 

το κάπνισµα, την υπέρταση και την υπερχοληστεριναιµία. Οι αρνητικές συνέπειες της 

παχυσαρκίας στην υγεία επηρεάζονται σε µικρότερο ή µεγαλύτερο βαθµό από το βάρος του 

σώµατος, την εντόπιση του σωµατικού λίπους, το βαθµό αύξησης βάρους κατά την 

ενηλικίωση, καθώς και από την καθιστική ζωή. Ως χρόνια πάθηση, η παχυσαρκία εµφανίζει 

πολλές οµοιότητες µε την υπέρταση και την υπερχοληστεριναιµία.27 

 

4.1. ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

     Οι καρδιαγγειακές παθήσεις (CVD) περιλαµβάνουν τη στεφανιαία νόσο (CHD), το 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και την περιφερική αγγειακή νόσο. Η στεφανιαία νόσος και 

το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ευθύνονται για ένα µεγάλο ποσοστό θανάτων ανδρών και 
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γυναικών στις περισσότερες βιοµηχανικές χώρες, ενώ τα ποσοστά εµφάνισής τους 

αυξάνονται και στα αναπτυσσόµενα κράτη. 

      Η παχυσαρκία εκθέτει το άτοµο σε έναν αριθµό καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, 

που συµπεριλαµβάνουν την υπέρταση, την υπερχοληστεριναιµία και τη δυσανοχή στη 

γλυκόζη. Ακόµα, µεγάλης διάρκειας προοπτικές µελέτες προτείνουν ότι η παχυσαρκία 

αποτελεί επίσης ένα σηµαντικό και ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για CHD-σχετιζόµενη 

νοσηρότητα και θνησιµότητα45. Η µελέτη Framingham Heart Study κατέταξε το βάρος του 

σώµατος ως τον τρίτο πιο σηµαντικό παράγοντα πρόβλεψης της CHD στους άνδρες, µετά την 

ηλικία και τη δυσλιπιδαιµία46. Επίσης, στις γυναίκες, σε µια µεγάλης έκτασης προοπτική 

µελέτη στις ΗΠΑ διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση µεταξύ BMI και κινδύνου ανάπτυξης 

CHD. Η αύξηση του βάρους προκάλεσε σηµαντική αύξηση του ανωτέρω κινδύνου47. Τα 

δεδοµένα αυτά συµφωνούν και µε στοιχεία από άλλες χώρες. Με βάση τη Framingham Heart 

Study και άλλες µελέτες, µπορεί να εξαχθεί το συµπέρασµα ότι ο βαθµός περίσσειας βάρους 

σχετίζεται µε το ποσοστό εµφάνισης CVD48. 0 κίνδυνος ανάπτυξης CHD που σχετίζεται µε 

την παχυσαρκία είναι µεγαλύτερος σε οµάδες µικρότερης ηλικίας και σε άτοµα µε κοιλιακή 

παχυσαρκία, παρά σε άτοµα µε περίσσεια λίπους στην περιφέρεια και στα πόδια49. 

Επιπρόσθετα, η θνησιµότητα από CHD έχει αποδειχθεί ότι αυξάνεται σε ελαφρά υπέρβαρα 

άτοµα, µε σωµατικό βάρος µόνο 10% πάνω από το µέσο όρο50. Ενδιαφέρον αποτελεί το 

γεγονός ότι οι Ασιάτες Ινδιάνοι εµφανίζουν το µεγαλύτερο ποσοστό CHD από οποιαδήποτε 

εθνική οµάδα έχει µελετηθεί, παρότι σχεδόν οι µισοί από αυτούς είναι χορτοφάγοι σε όλη 

τους τη ζωή. Η CHD εµφανίζεται συνήθως σε νεαρή ηλικία και γενικά ακολουθεί µια σοβαρή 

και ταχεία εξέλιξη. Αν και ο επιπολασµός των κλασικών παραγόντων κινδύνου είναι σχετικά 

µικρός, στα άτοµα αυτά παρατηρείται αυξηµένος επιπολασµός υπερτριγλυκεριδαιµίας, 

χαµηλών επιπέδων υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (ΗDL-χοληστερίνης), υψηλών 

επιπέδων λιποπρωτείνης και υπερινσουλιναιµίας και κοιλιακής παχυσαρκίας51.  

     Αυτά φαίνεται να αποτελούν παράγοντες κινδύνου σχετιζόµενους µε το βάρος του 

σώµατος στο συγκεκριµένο πληθυσµό, οι οποίοι πιθανώς αντανακλούν ειδικά την κεντρική 

εναπόθεση του λίπους του σώµατος.  
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Σχήµα 2. Σχηµατική απεικόνιση των φυσιολογικών µεταβολών της καρδιαγγειακής 

λειτουργίας ατόµων που προοδευτικά γίνονται παχύσαρκοι. 

 

4.1.1 ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΚΑΙ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΟ  

 

     Η σχέση µεταξύ της παχυσαρκίας και της υπέρτασης είναι πολύ καλά τεκµηριωµένη. Η 

συστολική αλλά και η διαστολική αρτηριακή πίεση αυξάνουν µε τον ΒΜΙ και οι παχύσαρκοι 

διατρέχουν σε µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης υπέρτασης απ’ ότι τα λεπτόσωµα άτοµα. 

Έρευνες σε ολόκληρες κοινότητες στις ΗΠΑ (ΝΗΑΝΕS II) δείχνουν ότι ο επιπολασµός της 

υπέρτασης µεταξύ των υπέρβαρων ενηλίκων είναι 2,9 φορές µεγαλύτερος απ’ ότι µεταξύ των 

µη υπέρβαρων. Ο κίνδυνος για άτοµα ηλικίας 20-44 ετών είναι 5,6 φορές µεγαλύτερος από 

τον αντίστοιχο των ατόµων ηλικίας 45-74 ετών, ο οποίος, µε τη σειρά του, είναι διπλάσιος 

από εκείνον των µη υπέρβαρων ενηλίκων. Ο κίνδυνος ανάπτυξης υπέρτασης αυξάνει µε τη 

διάρκεια της παχυσαρκίας, ειδικά στις γυναίκες, ενώ η µείωση του βάρους οδηγεί σε 
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ελάττωση της αρτηριακής πίεσης. Μια διαφορά της τάξης του 1.00 kPa (7,5 mmHg) στη 

διαστολική πίεση µέσα στο εύρος των 70-110 mmHg (9,33-14,7 kPa) συνοδεύεται από 

διαφορά κατά 29% στον κίνδυνο για CHD και κατά 45% στον κίνδυνο για αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, ανεξάρτητα από το φύλο, την ηλικία ή την εθνικότητα. Αν και πολλές 

µεγάλες µελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση µεταξύ της παχυσαρκίας και της CHD, δεν έχει 

δοθεί η ίδια έµφαση για το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Μια µελέτη στη Χονολουλού, 

στην οποία παρακολουθήθηκαν 1.163 άνδρες µη καπνιστές ηλικίας 55-68 ετών, έδειξε ότι ο 

υψηλός ΒΜΙ συνδεόταν µε αυξηµένο κίνδυνο θροµβοεµβολικού αγγειακού επεισοδίου. 

Όµως, τα προκαταρκτικά αποτελέσµατα της µελέτης Swedish Obese Subjects (SOS) για τις 

γυναίκες δεν επέτρεπαν την εξαγωγή οριστικών συµπερασµάτων. Άλλες µελέτες βρήκαν ότι 

ένας υψηλός WHR, µάλλον, παρά ο υψηλός ΒΜΙ αποτελεί παράγοντα κινδύνου που 

σχετίζεται µε αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και ότι αυτή η σχέση ήταν η ισχυρότερη απ’ ότι 

για οποιαδήποτε άλλη ανθρωποµετρική παράµετρο που εξετάστηκε. Προτάθηκε, ακόµα, ότι 

το ιστορικό παχυσαρκίας καθόλη τη διάρκεια της ζωής, παρά η αύξηση του βάρους στη µέση 

ηλικία, αποτελεί το σηµαντικότερο παράγοντα κινδύνου για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.  

Η αιτία για τη συσχέτιση µεταξύ αυξηµένου βάρους σώµατος και υψηλής αρτηριακής πίεσης 

δεν είναι σαφής. Μια πιθανότητα είναι ότι η παχυσαρκία σχετίζεται µε υψηλότερα επίπεδα 

ινσουλίνης στην κυκλοφορία (αποτέλεσµα της ινσουλινοαντοχής) και κατ’ επέκταση µε 

αυξηµένη νεφρική κατακράτηση νατρίου, το οποίο συµβάλλει στην αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης. Καθώς η σωµατική άσκηση είναι γνωστό ότι βελτιώνει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη, µε αυτόν το µηχανισµό µπορεί να ερµηνευθεί το γεγονός ότι η άσκηση ελαττώνει 

επίσης την αρτηριακή πίεση. Άλλοι πιθανοί αιτιολογικοί παράγοντες περιλαµβάνουν τα 

υψηλότερα επίπεδα ρενίνης πλάσµατος ή την αυξηµένη δραστηριότητα του συµπαθητικού 

συστήµατος
27. 

 

4.2. ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ  

 

     Μια θετική συσχέτιση έχει παρατηρηθεί επανειληµµένως µεταξύ της παχυσαρκίας και του 

κινδύνου ανάπτυξης ΝΙDDΜ σε συγχρονικές αλλά και σε προοπτικές µελέτες. Η 

σταθερότητα της συσχέτισης σε διάφορους πληθυσµούς, ανεξάρτητα από τα διαφορετικά 

µέτρα εκτίµησης της παχυσαρκίας και τα κριτήρια διάγνωσης του ΝΙD-DM, αντικατοπτρίζει 

την ισχύ αυτής της συσχέτισης. Όταν µελετήθηκαν γυναίκες ηλικίας 30-55 ετών για 14 

χρόνια, ο επιπλέον κίνδυνος ανάπτυξης ΝΙDDΜ για τις παχύσαρκες ήταν 40 φορές 

µεγαλύτερος απ’ ότι για τις γυναίκες που παρέµειναν λεπτές (ΒΜΙ <22). Ο κίνδυνος 
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ανάπτυξης ΝΙDDΜ αυξάνει συνεχώς µε την αύξηση του ΒΜΙ και ελαττώνεται µε τη µείωση 

του βάρους. Η ανάλυση των αποτελεσµάτων από κινδύνου από δύο πρόσφατες µεγάλες 

προοπτικές µελέτες δείχνει την επίδραση του υπερβάλλοντος βάρους και της παχυσαρκίας 

στον ΝΙDDΜ. Περίπου 64% των περιπτώσεων ΝΙDDΜ στους άνδρες και 74% στις γυναίκες 

θα µπορούσαν θεωρητικά να είχαν προληφθεί, εάν κανείς από αυτούς δεν είχε ΒΜΙ πάνω από 

25. Λεπτοµερής ανάλυση της σχέσης µεταξύ παχυσαρκίας και ΝΙDDΜ έχει αποκαλύψει 

ορισµένα χαρακτηριστικά των παχύσαρκων ατόµων, τα οποία αυξάνουν περαιτέρω τον 

κίνδυνο ανάπτυξης αυτής της νόσου, ακόµη και µετά από συνυπολογισµό της ηλικίας, του 

καπνίσµατος και του οικογενειακού ιστορικού για ΝΙDDΜ. Τα χαρακτηριστικά αυτά 

περιλαµβάνουν την παχυσαρκία κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβικής ηλικίας, τη 

σταδιακή αύξηση του βάρους σώµατος από την ηλικία των 18 ετών και την ενδοκοιλιακή 

συσσώρευση λίπους. Ειδικότερα, η ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους έχει αναγνωριστεί ως 

ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για ΝΙDDΜ σε πολλούς πληθυσµούς και εθνικές 

οµάδες σε όλο τον κόσµο και, σε µερικές µελέτες, αποτελεί ακόµα ισχυρότερο προγνωστικό 

παράγοντα για ΝΙDDΜ απ’ ότι η συνολική παχυσαρκία. Η έλλειψη σωµατικής 

δραστηριότητας και η κακή διατροφή, αµφότερα χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής των 

ανθρώπων των βιοµηχανικών χωρών, αποτελούν επίσης σηµαντικούς τροποποιήσιµους 

παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκία. Η επίπτωση του ΝΙDDΜ είναι 2-4 φορές 

µεγαλύτερη στα λιγότερο σωµατικά δραστήρια άτοµα σε σύγκριση µε εκείνους που 

ασκούνται περισσότερο, µια επίδραση που είναι ανεξάρτητη του επιπέδου µάζας σώµατος. 

Από την άλλη µεριά, µια υγιεινή διατροφή µπορεί να αποκαταστήσει τη µείωση της ανοχής 

στη γλυκόζη, η οποία παρατηρείται συχνά σε δίαιτες πλούσιες σε λίπος και φτωχές σε 

υδατάνθρακες και φυτικές ίνες. Η ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους καθώς επίσης και η ίδια 

η παχυσαρκία, σχετίζονται άµεσα µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης προδιαβητικών 

καταστάσεων
27. 
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Σχήµα 3. Παχυσαρκία και σακχαρώδης διαβήτης. Απεικονίζεται η επιβλαβής δράση του 

λίπους στην ευαισθησία του οργανισµού στην ινσουλίνη και στη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης. 

 

4.2.1. ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

  

     Η ευαισθησία στην ινσουλίνη ποικίλλει ευρέως στις διάφορες οµάδες ανθρώπων, αλλά η 

αντίσταση στην ινσουλίνη πολύ συχνά συνοδεύει την παχυσαρκία. Είναι ιδιαίτερα έντονη 

στην ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους και, καθώς η κοιλιακή λιπώδης µάζα αυξάνεται µε 

την παχυσαρκία, παρουσιάζεται πάντοτε στην πολύ σοβαρή παχυσαρκία (ΒΜΙ >= 40). Έχει 

προταθεί από κάποιους ερευνητές ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί µια προσαρµογή 

στην παχυσαρκία, η οποία προσπαθεί να περιορίσει την περαιτέρω εναπόθεση λίπους52. Με 

την αντίσταση στην ινσουλίνη ευνοείται η οξείδωση του λίπους µάλλον, παρά η αποθήκευσή 

του και η οξείδωση της γλυκόζης. Έτσι, αν κάποιο άτοµο που παίρνει βάρος συνεχίζει να 

τρώει τις ίδιες ποσότητες, θα φθάσει κάποια στιγµή όπου η καθαρή οξείδωση του λίπους, 

µέσω της αντίστασης στην ινσουλίνη, εξισώνεται µε την πρόσληψη λίπους και έτσι το άτοµο 

θα βρεθεί σε ισοζύγιο λίπους. Ως αποτέλεσµα, όπως υποστηρίζεται και από στοιχεία 

προοπτικών µελετών53, σε µια οµάδα ατόµων µε κανονικό βάρος σώµατος αυτοί που έχουν 

µεγαλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη θα προστατεύονται από µελλοντική αύξηση του 
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βάρους. Όµως, η άποψη αυτή αποτελεί απλά µια θεωρία και δεν γίνεται ευρέως αποδεκτή54. 

Επιπλέον, η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί µειονέκτηµα, όσον αφορά τον κίνδυνο 

εµφάνισης και άλλων χρόνιων παθήσεων. 

      Η ινσουλίνη φυσιολογικά αναστέλλει την κινητοποίηση του λίπους από το λιπώδη ιστό 

και ενεργοποιεί τη λιποπρωτεινική λιπάση (LPL). Και οι δύο αυτές µεταβολικές διεργασίες 

καθίστανται ανθεκτικές στην ινσουλίνη σε καταστάσεις παχυσαρκίας. Όµως, σε αντίθεση µε 

την άµεση ρύθµιση της έκκρισης της ινσουλίνης από τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο 

πλάσµα, η ρύθµισή της από τα µεταβολικά προϊόντα του λίπους είναι σχετικά ασθενής. Αυτό 

σηµαίνει ότι η υπερέκκριση της ινσουλίνης (λόγω αντίστασης στην ινσουλίνη) παίζει 

αντισταθµιστικό ρόλο για τις διαταραχές του µεταβολισµού της γλυκόζης σε πολύ 

µεγαλύτερο βαθµό απ’ ότι για τις διαταραχές του µεταβολισµού των λιπιδίων. Κατά 

συνέπεια, διαταραχή στη µεταγευµατική απάντηση της ινσουλίνης οδηγεί σε δυσλιπιδαιµική 

κατάσταση. Οι διαφορές στο βαθµό αντίστασης στην ινσουλίνη µεταξύ οργάνων ή ιστών 

µπορεί να είναι υπεύθυνες για την τοπική συσσώρευση λίπους. Για παράδειγµα, σχετικά 

αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη του ενδοκοιλιακού λίπους πιστεύεται ότι ευθύνεται για 

την κεντρική εναπόθεση του λίπους, Η σωµατική άσκηση βελτιώνει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη µέσω ελάττωσης του βάρους και θετικής επίδρασης στην καρδιοαναπνευστική 

λειτουργία. Επιπλέον, όµως, βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και ανεξάρτητα από 

αυτούς τους παράγοντες55.  

 

4.3. ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

 

     Τα παχύσαρκα άτοµα χαρακτηρίζονται συχνά από µια δυσλιπιδαιµική κατάσταση, στην 

οποία τα τριγλυκερίδια του πλάσµατος είναι αυξηµένα, η συγκέντρωση της HDL-

χοληστερίνης ελαττωµένη και τα επίπεδα της χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης aροΒ 

(LDL-aροΒ) αυξηµένα. Αυτό το µεταβολικό προφίλ εµφανίζεται συχνά στα παχύσαρκα 

άτοµα µε ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους και έχει συνδεθεί σταθερά µε αυξηµένο κίνδυνο 

για CHD56. Η υπερβολική ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους συνδέεται επίσης µε την 

παρουσία µεγαλύτερου ποσοστού µικρής-πυκνής LDL. Το µεγάλο ποσοστό αυτών των 

µικροσωµατιδίων LDL είναι πιθανά το αποτέλεσµα µεταβολικών διαταραχών που 

σχετίζονται µε τα συνυπάρχοντα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων ή τα χαµηλά επίπεδα της 

ΗDL. Πράγµατι, η υπερ-τριγλυκεριδαιµία µπορεί να είναι το συνδυασµένο αποτέλεσµα 

αυξηµένης παραγωγής και µειωµένης διάσπασης των πλουσίων σε τριγλυκερίδια 

λιποπρωτεινών
56,57. Η κατάσταση αυτή έχει ως αποτέλεσµα χαµηλότερα επίπεδα HDL-
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χοληστερίνης και, παράλληλα, ευνοεί τον εµπλουτισµό των LDL µε τριγλυκερίδια. Στη 

συνέχεια. η πλούσια σε τριγλυκερίδια LDL διασπάται ενζυµικά από την ηπατική λιπάση σε 

µικροσωµατίδια µικρής-πυκνής LDL . Ένα µεγάλο ποσοστό των σωµατιδίων αυτών δεν 

ανιχνεύεται µε τη µέτρηση απλά και µόνο των επιπέδων της ολικής ή της LDL-χοληστερίνης, 

διότι τα επίπεδα αυτής βρίσκονται συχνά εντός των φυσιολογικών ορίων στα παχύσαρκα 

άτοµα. Ένας καλύτερος δείκτης των επιπέδων της µικρής-πυκνής LDL είναι η αυξηµένη 

αναλογία LDL-aροΒ/ LDL. Η µειωµένη ανοχή στο λίπος (δηλαδή η παρατεταµένη ή και 

υπεραυξηµένη λιπαιµία µετά από κατανάλωση λίπους) αναγνωρίζεται επίσης σήµερα ως ένα 

συστατικό τόσο της αντίστασης στην ινσουλίνη, όσο και του φαινοτύπου της αθηρογενετικής 

λιποπρωτεΐνης
58.  

 

 

 
 
Σχήµα 4. Μεταβολικές διαταραχές που σχετίζονται µε αυξηµένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών 

οξέων (FFA) που παρουσιάζουν τα άτοµα µε κεντρική παχυσαρκία. 
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4.3.1. Η ΜΙΚΡΗ-ΠΥΚΝΗ LDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ. 

 

     Η µικρή-πυκνή LDL χοληστερόλη σχετίζεται θετικά µε τα τριγλυκερίδια και αρνητικά µε 

τη HDL χοληστερόλη, ενώ η αύξηση των συγκεντρώσεών της αυξάνει τον κίνδυνο 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Παράγεται µέσω του µεταβολισµού της VLDL χοληστερόλης 

µε την επίδραση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Κατά µία άποψη, η παραγωγή της σχετίζεται 

και µε τη συνύπαρξη των χυλοµικρών και της VLDL χοληστερόλης µετά τα γεύµατα.59 

 

 

 5. ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

5.1. ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΕΣ ΥΠΟΘΕΡΜΙ∆ΙΚΕΣ ∆ΙΑΙΤΕΣ 

  

     Αυτό το διαιτητικό σχήµα βασίζεται στη δηµιουργία ενεργειακού ελλείµµατος, το οποίο οι 

ασθενείς µπορούν να διατηρήσουν για µεγάλο χρονικό διάστηµα. Ένα έλλειµµα των 500-600 

Kcal ηµερησίως (2.092-2.510 kJ ηµερησίως) γίνεται συνήθως καλά ανεκτό. Όταν 

χρησιµοποιείται σωστά, η προσέγγιση αυτή έχει ως αποτέλεσµα µεγαλύτερες απώλειες 

βάρους µακροχρόνια, σε σχέση µε τις προσπάθειες που βασίζονται σε πιο αυστηρό 

περιορισµό των θερµίδων60. Το συγκεκριµένο σχήµα ενεργειακού περιορισµού, που 

συστήνεται στους ασθενείς, βασίζεται στον υπολογισµό των αρχικών τους ενεργειακών 

αναγκών συντήρησης µείον το συµφωνηµένο έλλειµµα. Οι υπολογισµοί των ενεργειακών 

αναγκών συντήρησης γίνονται βάσει των εξισώσεων των Lean & James61, οι οποίες 

βασίζονται στο βάρος του σώµατος και την ηλικία µάλλον, παρά στις αναφερόµενες από τους 

ασθενείς διαιτητικές προσλήψεις, καθότι οι τελευταίες είναι σε σηµαντικό βαθµό 

αναξιόπιστες όταν προέρχονται από τα ίδια τα παχύσαρκα άτοµα62. Μετά την αφαίρεση του 

ελλείµµατος, η σύσταση της ενεργειακής πρόσληψης µπορεί να µεταφραστεί σε ένα 

διαιτητικό σχέδιο βάσει ενός πίνακα µετατροπής τροφών, ο οποίος περιέχει αρχές υγιεινής 

διατροφής, δηλαδή περίπου 20-30% ή ακόµα και λιγότερη ενέργεια υπό µορφή λίπους, 15% 

υπό µορφή πρωτεΐνης και 55-60% ή περισσότερο υπό µορφή υδατανθράκων (κυρίως 

σύνθετοι υδατάνθρακες). Η εκτίµηση των διατροφικών συνηθειών του ατόµου θα πρέπει να 

λαµβάνεται υπόψη στην εκπαίδευση του ασθενούς, ώστε να ακολουθήσει µια δίαιτα 

κατάλληλη για τον τρόπο ζωής του. Η συνιστώµενη ενέργεια σε αυτές δεν θα πρέπει να είναι 

γενικά  χαµηλότερη από τις 1.200 Kcal ηµερησίως (5.021 kJ ηµερησίως).  
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5.2. ∆ΙΑΙΤΕΣ ΧΑΜΗΛΕΣ ΣΕ ΛΙΠΑΡΑ ΚΑΙ ΠΛΟΥΣΙΕΣ ΣΕ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

 

     Το κύριο πλεονέκτηµα για τις δίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά είναι οι 

ευεργετικές επιδράσεις τους στους παράγοντες κινδύνου για CVD63. Όµως, τέτοιες δίαιτες 

έχει επίσης ανακοινωθεί ότι προκαλούν απώλεια βάρους ανάλογη µε το πριν από τη θεραπεία 

βάρος, καθώς και µε τη µακροχρόνια ελάττωση του περιεχόµενου λίπους στη δίαιτα. Για 

παράδειγµα, οι Astrup et al 64 βρήκαν ότι µια ελάττωση κατά 10% της ενέργειας από λιπαρά 

είχε ως αποτέλεσµα ένα µέσο όρο µείωσης βάρους 5 kg στους παχύσαρκους ασθενείς, αν και 

αρκετές άλλες µελέτες απέτυχαν να επιδείξουν παρόµοια αποτελέσµατα. Μετά από µια 

σηµαντική απώλεια βάρους, ένα πρόγραµµα δίαιτας χαµηλής σε λιπαρά και πλούσιας σε 

υδατάνθρακες έχει αναφερθεί ότι είναι πολύ καλύτερο από προγράµµατα µέτρησης θερµίδων, 

για τη διατήρηση του χαµένου βάρους 2 έτη αργότερα65. Η αντικατάσταση ενός ποσοστού 

του λίπους από πρωτεΐνη αντί για υδατάνθρακες µπορεί να προκαλέσει περαιτέρω µείωση του 

βάρους.  

 

5.3 ∆ΙΑΙΤΕΣ ΜΕΤΡΙΟΥ/ΕΝΤΟΝΟΥ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΟΥ ΕΛΛΕΙΜΜΑΤΟΣ  

 

     Η συνήθης τακτική σε πολλά εµπορικά συστήµατα αδυνατίσµατος είναι η σύσταση για 

ενεργειακή πρόσληψη 1.000-1.200 Kcal ηµερησίως (4.184-5.021 kJ ηµερησίως). Αυτή η 

πρόσληψη επιλέγεται συνήθως από διαιτολόγους ή γιατρούς σύµφωνα µε διατροφικές 

οδηγίες για υγιείς ανθρώπους και συστήνεται χωρίς τροποποιήσεις σε µεγάλο αριθµό 

ενηλίκων. Ωστόσο, όλοι οι ασθενείς δεν έχουν τις ίδιες ενεργειακές απαιτήσεις και το 

µέγεθος του ενεργειακού ελλείµµατος που δηµιουργείται από τη δίαιτα θα είναι µεγαλύτερο, 

όταν είναι µεγαλύτερες και οι ενεργειακές απαιτήσεις. Επιπλέον, η ενεργειακή πρόσληψη σε 

αυτό το επίπεδο συνήθως συνδέεται µε µειονεκτική πρόσληψη αρκετών θρεπτικών ουσιών.  

     Σύµφωνα µε δηµοσιευµένες µελέτες, οι δίαιτες που παρέχουν λιγότερες από 1.200 Kcal, 

(4.184 kJ) έχουν ως αποτέλεσµα µέχρι 15% απώλεια βάρους µέσα σε διάστηµα 10-20 

εβδοµάδων
66, αλλά χωρίς ένα πρόγραµµα συντήρησης το περισσότερο από το απολεσθέν 

βάρος επαναπροσλαµβάνεται67. Οι ασθενείς σπάνια παρακολουθούνται πάνω από ένα έτος 

και τα περισσότερα από τα προγράµµατα που προκαλούν αυτού του ρυθµού τις απώλειες 

βάρους έχουν πράγµατι συνδυάσει τις διατροφικές αλλαγές µε µεταβολές στη συµπεριφορά 

και τον τρόπο ζωής. Τα ποσοστά εγκατάλειψης είναι συνήθως υψηλά, αν και µπορούν να 

επιτευχθούν σηµαντικές βελτιώσεις στη συµµόρφωση και στη συνεχιζόµενη συµµετοχή στα 
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προγράµµατα αντιµετώπισης της παχυσαρκίας, εάν εφαρµοστούν υποβοηθητικά συστήµατα 

που θα αντιµετωπίσουν τις ανάγκες των ασθενών.  

 

5.4. ∆ΙΑΙΤΕΣ ΠΟΛΥ ΧΑΜΗΛΩΝ ΘΕΡΜΙ∆ΩΝ 

  

     Οι δίαιτες πολύ χαµηλών θερµίδων (VLCDs) µπορεί να προκαλέσουν απότοµη απώλεια 

βάρους µέσα σε χρονικό διάστηµα 3 µηνών, αλλά δεν φαίνεται να είναι ιδιαίτερα 

αποτελεσµατικές στη µακροχρόνια διατήρηση του νέου βάρους68,69. Θα πρέπει να 

χορηγούνται κυρίως για την επίτευξη ενός γρήγορου και βραχυχρόνιου αδυνατίσµατος για 

ιατρικούς λόγους (π.χ. πριν από επέµβαση) σε ασθενείς µε ΒΜΙ >30. Η χρησιµοποίηση των 

VLCDs από ασθενείς χωρίς ιατρική παρακολούθηση αποτελεί λανθασµένη τακτική και δεν 

θα πρέπει να συστήνεται. Οι ανησυχίες για την απώλεια πρωτεΐνης από τους ιστούς µε τις 

συνήθεις VLCDs επισήµαναν την ανάγκη για τη διατήρηση ενός ελάχιστου επιπέδου 

ενέργειας και τη χρησιµοποίηση κατάλληλων αναλογιών των περιεχοµένων συστατικών στις 

δίαιτες αυτές. Σήµερα, οι VLCDs παρέχουν συνήθως µια κετογόνο (υψηλή σε πρωτεΐνη και 

λίπη, χαµηλή σε υδατάνθρακες) δίαιτα µε ένα αποδεκτό ελάχιστο ενεργειακό επίπεδο 800 

Kcal ηµερησίως (3.347 kJ ηµερησίως) υπό τη µορφή γευµάτων ή ποτών εµπλουτισµένων σε 

πρωτεΐνες, µεταλλικά στοιχεία και βιταµίνες. Η έρευνα έχει δείξει ότι οι VLCDs µε 

ενεργειακά επίπεδα <800 Kcal ηµερησίως (3.347 kJ ηµερησίως) δεν προάγουν µεγαλύτερες 

απώλειες βάρους και είναι λιγότερο ανεκτές σε σχέση µε άλλες δίαιτες70.  
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Σχήµα 5. Συστηµατική προσέγγιση στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας µε βάση το ΒΜΙ και 

άλλους παράγοντες κινδύνου (WHO, 1998) 
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 6. ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΚΑΙ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

 

     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, σακχαρώδη διαβήτη, 

καρδιοαγγειακή νόσο ή δυσλιπιδαιµίες. Η έρευνα DIRECT (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 3). 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. 

 

Πίνακας 3. Παρεµβατικές Μελέτες µε Οµάδα Ελέγχου για τη θεραπεία της παχυσαρκίας µε 

Μεσογειακή ∆ιατροφή (Buckland et al., 2008) 

 

Έρευνα Χώρα-
∆είγµα 

Πληθυσµός Παρέµβαση ∆ιάρκεια 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 
 

 
M∆ (+): φρούτα, λαχανικά, 
όσπρια, ξηροί καρποί, ελαιόλαδο, 
ψάρια, θαλασσινά, πουλερικά, 
δηµητριακά  
(+Α): κρασί,  
(-): κόκκινο και επεξεργασµένο 
κρέας, σαχαρώδη ποτά και γλυκά  
∆ύο οµάδες Μ∆:  
Μ∆ (διαιτολόγιο & συνταγές) + 
Μ∆+1L ελαιόλαδο/εβδοµάδα (n = 
 
257) 
vs. 

 
3Μ 

 
Μ∆ (ελαιόλαδο): 
↓ΣΒ (-0.19 kg), NS 
↓∆ΜΣ (-0.12 kg/m2), NS 
vs. 
• Μ∆ (ξηροί καρποί): 
↓ΣΒ (-0.26 kg), NS 
↓∆ΜΣ (-0.09 kg/m2), NS 
vs. 
• ∆ίαιτα-C: 
↓ΣΒ (-0.24 kg), NS 
 
↓∆ΜΣ (-0.21 kg/m2), 
στατ.σηµαντικό 
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Έρευνα Χώρα-
∆είγµα 

Πληθυσµός Παρέµβαση ∆ιάρκεια Αποτελέσµατα 

Μ∆ + 30g ξηρούς καρπούς/24h (n 
= 258) 
vs. 
∆ίαιτα-C: χαµηλή σε λιπαρά (n = 
257) 
 

Μεταξύ οµάδων, NS 

 
Michalsen 
et al., 2006 

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

 
Ασθενείς µε 
ιστορικό ΚΑΝ 

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

 
1Ε 

 
Σ∆ vs. ∆ίαιτα-C:  
↓∆ΜΣ (-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 

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

 
3Μ 

 
Σ∆: ↓∆ΜΣ (-1.5 kg/m2)‡, S, 
(P = 0.010) 
vs. 
• ∆ίαιτα-C: ↓∆ΜΣ (-1.2 
kg/m2)‡, S, (P = 0.010) 
Καµία διαφορά µεταξύ 
οµάδων  

 
Esposito et 
al., 2004 

 
Ιταλία 
n = 180 
(Α99, Γ81) 
Μ∆:44.3±6.
4ετών 
∆ίαιτα-
C:43.5 
±5.9ετών 

 
Ασθενείς µε 
ΜΣ 

 
Μ∆ (+): δηµητριακά ολικής, 
λαχανικά, φρούτα, ξηροί καρποί 
(καρύδια), όσπρια, ελαιόλαδο 
Μ∆ + πρόγραµµα υγιεινού 
τρόπου ζωής 
vs. 
∆ίαιτα-C: “συνετή” δίαιτα 

 
2έτη 

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

 
Fernández 
de la 
Puebla et 
al., 2003 

 
Ισπανία 
n = 34 
18–63ετών 

 
Ασθενείς µε 
υπερχοληστερο

λαιµία 

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

 
28ηµέρες 

 
m0: ∆ίαιτα-SFA → m1: Σ∆-
MUFA: ↓% body fat, S, 
(P < 0.05) 
• m0: ∆ίαιτα-SFA → m1: 
∆ίαιτα-C: ↓%ΣΛ, (P < 0.05) 
• Σ∆: καµία αλλαγή σε ∆ΜΣ, 
ΣΒ, µέση/ισχύα, NS 
 

 
Toobert et 
al., 2003 

 
ΗΠΑ 
n = 279 
<75ετών 

 
Μετεµµηνοπαυ

σιακές γυναίκες 
µε Σ∆Τ2 

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

 
6µήνες 

 
Σ∆: ↓∆ΜΣ (m0: 35.34 _ 7.9 
kg/m2to m6: 
34.97 _ 7.9 kg/m2)† 
vs. 
• ∆ίαιτα-C: ↑∆ΜΣ (m0: 34.87 
_ 8.2 to m6: 
35.07 _ 8.4 kg/m2)† 
 
Difference between groups, 
S, (P = 0.015) 
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Έρευνα Χώρα-
∆είγµα 

Πληθυσµός Παρέµβαση ∆ιάρκεια Αποτελέσµατα 

 
 
Esposito et 
al., 2003 

 
Ιταλία 
n = 120 
20–46ετών 

 
Παχύσαρκες 
προεµµηνοπαυσ

ιακές γυναίκες 
χωρίς άλλες 
ασθενειες 

 
Μ∆: hypo-caloric (<30% energy 
from fat) + Πρόγραµµα Φ∆ (n = 
60) 
vs. 
∆ίαιτα-C: πληροφορίες για µια 
υγειή δίαιτα + Σύσταση για Φ∆ (n 
= 60) 

 
2έτη 

 
Σ∆: ↓weight (-14 kg)‡, 
↓∆ΜΣ (-5.2 kg m-2)‡, 
S, (P < 0.001) 
vs. 
• ∆ίαιτα-C: ↓weight (-3 kg)‡, 
↓∆ΜΣ (-1 kg m-2)‡, S, 
(P < 0.05) 
• Σ∆ vs. ∆ίαιτα-C: ↓weight (-
11 kg)‡, ↓∆ΜΣ 
(-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 

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

 
2.5έτη 

 
Σ∆: ↓weight (-4.1 _ 6.5 kg)‡, 
↓∆ΜΣ 
(-1.6 _ 2.5 kg/m2)‡, S, (P < 
0.001) 
vs. 
• ∆ίαιτα-C: ↑weight (+2.9 _ 
7.7 kg)‡, ↑∆ΜΣ 
(+1.4 _ 3.3 kg/m2)‡, S, (P < 
0.001) 
∆ιαφορά µεταξύ οµάδων, S, 
(P < 0.001) 

 
Μ∆: Μεσογειακή ∆ιατροφή, ΣΒ: Σωµατικό Βάρος, ∆ΜΣ: ∆είκτης Μάζας Σώµατος, NS: Καµία Στατιστική ∆ιαφορά, ΜΣ: 
Μεταβολικό Σύνδροµο, ΚΑΝ: Καρδιαγγειακή Νόσος, Σ∆: Σακχαρώδης ∆ιαβήτης, Φ∆: Φυσική ∆ραστηριότητα, Α: Άντρες, Γ: 
Γυναίκες 
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ΚΚΕΕΦΦΑΑΛΛΑΑΙΙΟΟ  22  

  

  ΚΚΑΑΡΡ∆∆ΙΙΑΑΓΓΓΓΕΕΙΙΑΑΚΚΑΑ  ΝΝΟΟΣΣΗΗΜΜΑΑΤΤΑΑ  

 

 1. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

1.1 ∆ΙΕΘΝΗ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

     Τα καρδιαγγειακά είναι η σηµαντικότερη αιτία θανάτου στους άνδρες ηλικίας 5-55 

χρόνων και µία από τις σηµαντικότερες αιτίες θανάτου στις γυναίκες στις χώρες του δυτικού 

τύπου. Η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (ΠΟΥ) εκτιµά ότι 16,6 εκατοµµύρια άνθρωποι στον 

κόσµο πεθαίνουν από καρδιαγγειακά νοσήµατα ετησίως.71 

     Σύµφωνα µε στοιχεία της ΠΟΥ σχετικά µε την Ελλάδα για το έτος 1998, η επικρατούσα 

ηλικία θανάτου από καρδιαγγειακή  νόσο ήταν 69-72 ετών στους άνδρες και 74-78 ετών στις 

γυναίκες. Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα το 2001 ήταν η κύρια αιτία για σχεδόν το ένα τρίτο 

των θανάτων στον κόσµο.71 
Η ΠΟΥ εκτιµά ότι το 2020 τα καρδιαγγειακά νοσήµατα θα 

ευθύνονται για το θάνατο σχεδόν 25 εκατοµµυρίων ατόµων στον κόσµο.72  
Τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα είναι η κύρια αιτία θανάτου στην Ευρώπη που ευθύνεται για παραπάνω από 4 

εκατοµµύρια θανάτους ετησίως.73  
Είναι ιδιαίτερα ανησυχητικό ότι είναι η αιτία για το 49% 

όλων των θανάτων (55% των θανάτων στις γυναίκες και 43% στους άντρες). 

     Τα καρδιαγγειακά  νοσήµατα είναι πολυπαραγοντικά. Σήµερα, 246 αιτίες έχουν εντοπιστεί 

και δηµοσιευθεί ως παράγοντες που οδηγούν στην εµφάνισή της οι πιο σηµαντικοί από τους 

οποίους είναι η ηλικία, το φύλο, η υπερλιπιδαιµία, ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης, 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 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’, η µεγαλύτερη παρέµβαση σε γυναίκες έως σήµερα 

έδειξε ότι η µείωση στο ολικό λίπος και η αύξηση κατανάλωσης λαχανικών, φρούτων και 
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δηµητριακών δεν επέφερε σηµαντικές αλλαγές στον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών. 

 

1.2 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΕΛΛΗΝΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ 

 

     Σύµφωνα µε στοιχεία του ΠΟΥ, οι δύο κυριότερες αιτίες θανάτου στον ελληνικό 

πληθυσµό είναι η εγκεφαλοαγγειακή νόσος και η στεφανιαία νόσος. Συνολικά προκαλούν το 

34,7% των συνολικών θανάτων και το17,4% των ετών ζωής προσαρµοσµένων στην 

αναπηρία (DALYs) (WHO 2002). Η στεφανιαία νόσος αποτελεί τη δεύτερη αιτία θανάτου, 

µε επίπτωση 110 θανάτους ανά 100.000 άτοµα (1998). Η µελέτη των Επτά Χωρών, που 

άρχισε στις αρχές της δεκαετίας του 1960  και συµπεριέλαβε περίπου 13.000 άτοµα από 

διαφορετικούς πληθυσµούς, κατέδειξε ύστερα από παρακολούθηση δεκαπέντε ετών ότι η 

Κρήτη είχε το χαµηλότερο ποσοστό θνησιµότητας ανεξάρτητα από την αιτία θανάτου. Τα 

χαµηλά ποσοστά στεφανιαίας νόσου που παρατηρήθηκαν στις νότιες Ευρωπαϊκές χώρες 

οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι οι συνήθειες διατροφής των µεσογειακών χωρών, και 

ιδιαίτερα της Κρήτης, ίσως εξηγούν τα παρατηρούµενα οφέλη υγείας. Η µελέτη των Επτά 

Χωρών αποτέλεσε την πρώτη σηµαντική συµµετοχή της Ελλάδας σε επιδηµιολογική µελέτη                  

και υπήρξε το έναυσµα για περαιτέρω διερεύνηση της επίδρασης της διατροφής στα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα.  

     Με βάση στοιχεία του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας, το έτος 1980  η Ελλάδα 

βρισκόταν σε µία από τις χαµηλότερες θέσεις όσον αφορά τη θνησιµότητα από 

καρδιαγγειακές ασθένειες µέχρι την ηλικία των 64 ετών, συγκριτικά µε 18  Ευρωπαϊκές 

χώρες. Το 1993 όµως, η εικόνα αυτή άλλαξε, µε τη θνησιµότητα από εγκεφαλοαγγειακές 

ασθένειες να βρίσκεται στις υψηλότερες θέσεις, και τη θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο να 

πλησιάζει το µέσο όρο. Υπάρχουν στοιχεία που υποδεικνύουν διαφοροποιήσεις στη 

θνησιµότητα µεταξύ αστικού και αγροτικού πληθυσµού. Τα στεφανιαία επεισόδια είναι 

συχνότερα στον αστικό πληθυσµό και είναι ιδιαίτερα συχνά στην Ήπειρο (ΥπουργείοΥγείας, 

Πρόνοια και Κοινωνική Ασφάλιση, 1992). Μελέτη που πραγµατοποιήθηκε στην Κρήτη, σε 

αγροτική περιοχή, παρουσίασε χαµηλότερη θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο, 

συγκρινόµενη µε την υπόλοιπη Ελλάδα. Αυτή η έστω και µικρή διαφοροποίηση, είναι µάλλον 

επακόλουθο της αλλαγής διαιτητικών συνηθειών και των γενικότερων αλλαγών στον τρόπο 

ζωής που παρατηρούνται σε αστικές περιοχές. 
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Πίνακας 1. Κυριότερες αιτίες θανάτου στην Ελλάδα (2004) 
 

 
 
Πηγή: Τούντας και συν. 2007 

 
 

 2. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 

2.1. ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

  

     Η στεφανιαία νόσος είναι η σηµαντικότερη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων και αποτελεί 

την κύρια αιτία θανάτου στην Ευρώπη. Η νοσηρότητα και η θνησιµότητα της στεφανιαίας 

νόσου διαφέρουν από πληθυσµό σε πληθυσµό. Για παράδειγµα, η στεφανιαία νόσος, το 2001, 

ήταν η αιτία θανάτου 120.000 ατόµων στην Μεγάλη Βρετανία και 669.000 στις Η.Π.Α.74,75 
Η 

µελέτη, Global Burden of Disease, της ΠΟΥ έδειξε ότι το 31% των ετών ζωής κατά µέσο όρο 

που χάνονται ετησίως αποδίδονται στην καρδιαγγειακή νόσο.76 
Η στεφανιαία νόσος είναι 

υπεύθυνη για το 21% των θανάτων µεσηλίκων ανδρών και για το 22% των θανάτων 

µεσηλίκων γυναικών στην Ευρώπη.74 

 

2.1.1 ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 

 

�  στηθάγχη και 

�  έµφραγµα του µυοκαρδίου.77 

 

     Η στηθάγχη χαρακτηρίζεται από οπισθοστερνική δυσφορία που συνήθως εκδηλώνεται ως 

πόνος και κάποιες φορές ως πίεση, βάρος, αίσθηµα καύσου ή δύσπνοιας.77 
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Η στηθάγχη χωρίζεται σε δύο µορφές: 

� τη σταθερή στηθάγχη και 

� την ασταθή στηθάγχη 

  

     Η σταθερή στηθάγχη είναι µια κλινική κατάσταση που παθοφυσιολογικά χαρακτηρίζεται 

από διαταραχές της ισορροπίας µεταξύ του προσφερόµενου οξυγόνου και των αναγκών του 

µυοκαρδίου σε οξυγόνο χωρίς την παρουσία νέκρωσης του µυοκαρδίου, η κυριότερη και 

συχνότερη αιτία χαµηλής προσφοράς οξυγόνου στο µυοκάρδιο είναι η απόφραξη των 

στεφανιαίων από αθηροσκλήρυνση.77 

     Η σταθερή στηθάγχη µπορεί να επιταχυνθεί από παράγοντες που αυξάνουν τις καρδιακές 

ανάγκες σε οξυγόνο όπως: 

• Η φυσική δραστηριότητα 

• Το κάπνισµα 

• Το άγχος 

• Η έκθεση στο κρύο. 

     Η ασταθής στηθάγχη είναι ένα κλινικό σύνδροµο που βρίσκεται στο όριο µεταξύ της 

σταθερής στηθάγχης από την µία πλευρά και του εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή του 

αιφνίδιου θανάτου από την άλλη.77 

     Η ασταθής στηθάγχη χαρακτηρίζεται από συµπτώµατα στηθάγχης  

• σε περίοδο ξεκούρασης ή  

• κατά την διάρκεια πολύ ελαφριάς φυσικής δραστηριότητας. 

     Το έµφραγµα του µυοκαρδίου αναφέρεται στη νέκρωση του µυοκαρδιακού ιστού λόγω 

ανεπαρκούς τροφοδοσίας του µε αίµα και είναι η πιο συχνή µορφή της στεφανιαίας νόσου. Σε 

όλες σχεδόν τις περιπτώσεις εµφράγµατος προϋπάρχει βαριά αθηροσκληρυντική βλάβη.77 Το 

πρώτο και σηµαντικότερο σύµπτωµα είναι ο πόνος που µοιάζει µε τον πόνο της στηθάγχης 

αλλά είναι εντονότερος και µεγαλύτερης διάρκειας.  

 

2.2. ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΟ 

 

     Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο είναι η δεύτερη συχνότερη αιτία θνησιµότητας στην 

Ευρωπαϊκή Ένωση και υπολογίζεται ότι 1 στους 10 άνδρες και 1 στις 6 γυναίκες χάνουν την 

ζωή τους από αγγειακό επεισόδιο.  

 



 44

     Το εγκεφαλικό επεισόδιο διακρίνεται σε: 

� ισχαιµικό 

� αιµορραγικό 

     Το ισχαιµικό προκαλείται λόγω ελαττωµένης ροής του αίµατος προς τον εγκέφαλο µε 

αποτέλεσµα ισχαιµία του εγκεφάλου και το αιµορραγικό προκαλείται λόγω ρήξης και οξείας 

αιµορραγίας κάποιου αγγείου του εγκεφάλου. Το εγκεφαλικό επεισόδιο είναι ένα επείγον 

ιατρικό περιστατικό και οι ασθενείς µε υποψία εγκεφαλικού επεισοδίου πρέπει να 

µεταφέρονται στο νοσοκοµείο άµεσα. Κινδυνεύουν περισσότερο άτοµα προχωρηµένης 

ηλικίας, άνδρες, διαβητικοί και άτοµα µε ιστορικό προηγούµενου εγκεφαλικού επεισοδίου, 

µε υπέρταση και µε καρδιακή και αγγειακή νόσο. 

 

2.3. ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΡΤΗΡΙΟΠΑΘΕΙΑ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ 

 

     Η περιφερική αρτηριοπάθεια προκαλείται από βλάβη στη λειτουργία των αρτηριών που 

αιµατώνουν τα κάτω άκρα, µε αποτέλεσµα τη µη ικανοποιητική οξυγόνωσή τους και την 

εξέλιξη σε αρτηριοσκλήρυνση. Είναι µία νόσος που αφορά ηλικιωµένα άτοµα συνήθως και 

υπολογίζεται ότι 1 στους 5 άνω των 65 ετών πάσχει από τη νόσο. Η πλειοψηφία των ασθενών 

δεν έχει συµπτώµατα (ασυµπτωµατική νόσος). Αν υπάρχει σύµπτωµα, το πιο συχνό είναι οι 

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

στην αναγκαστική διακοπή του. 

     Παράγοντες κινδύνου είναι το κάπνισµα, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιµία, ο σακχαρώδης 

διαβήτης, το φύλο (κυρίως στους άνδρες), η ηλικία (άνδρες µεγαλύτεροι από 55 και γυναίκες 

µεγαλύτερες από 65), το οικογενειακό ιστορικό, η έλλειψη άσκησης και η παχυσαρκία. 

 

 

 3. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΠΡΩΙΜΗΣ 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

     Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε  

� τροποποιήσιµους (τρόπος ζωής, βιοχηµικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά)  

� µη τροποποιήσιµους (ηλικία, φύλο, ατοµικό και οικογενειακό ιστορικό πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου).78 
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3.1 ΚΥΡΙΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ: 

 

� ∆ΙΑΙΤΑ 

 

     Η δίαιτα παίζει πάρα πολύ σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου επειδή 

επηρεάζει άλλους βιολογικούς παράγοντες όπως: 

� τα επίπεδα των λιπιδίων 

� την αρτηριακή πίεση 

� το σωµατικό βάρος. 

     Η επίδραση της διατροφής στην πρόληψη και αντιµετώπιση των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων είναι πάρα πολύ µεγάλη. 

 

� ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

 

      Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι το κάπνισµα αυξάνει σηµαντικά την καρδιαγγειακή 

νοσηρότητα και θνησιµότητα. Το κάπνισµα, σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, 

ευθύνεται για το 20% των καρδιαγγειακών παθήσεων παγκοσµίως και για το 30-40% του 

συνόλου των θανάτων από καρδιαγγειακή νόσο.79 Το κάπνισµα προκαλεί αρτηριοσκλήρυνση 

των αγγείων και ταυτόχρονα µειώνει την καλή (HDL) χοληστερόλη. 

     Ο κίνδυνος προσβολής από στεφανιαία νόσο στους καπνιστές είναι περίπου 2-3 φορές 

µεγαλύτερος απ’ ότι στους µη καπνιστές και είναι ακόµα υψηλότερος στις ηλικίες κάτω των 

55 ετών. Ο κίνδυνος είναι ακόµα µεγαλύτερος όταν η έναρξη του καπνίσµατος γίνεται πριν 

από την ηλικία των 16 ετών. Το παθητικό κάπνισµα αυξάνει επίσης τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου.  

     Η Ελλάδα είναι µία από τις πρώτες χώρες στην Ευρώπη στην κατανάλωση τσιγάρων, 

καθώς το 47% των Ελλήνων ανδρών και το 29% των Ελληνίδων είναι καπνιστές.     ∆ιακοπή 

του καπνίσµατος έχει ως αποτέλεσµα µια σηµαντική µείωση της καρδιαγγειακής 

νοσηρότητας και θνησιµότητας.79 

     Τα οφέλη της διακοπής του καπνίσµατος εµφανίζονται σε όλους τους καπνιστές 

ανεξάρτητα από την βαρύτητα και τη διάρκεια του καπνίσµατος, όµως χρειάζονται περίπου 5 

έως 10 χρόνια για να ελαττωθούν οι βλάβες που έχουν προκληθεί στα αγγεία.80 
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� ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

     Η υπέρταση είναι ένας ιδιαίτερα σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου, καρδιαγγειακής ανεπάρκειας, νόσου των εγκεφαλικών αγγείων και 

νεφρικής ανεπάρκειας, τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες.74 

     Περίπου το 30% των ενηλίκων πάσχει από αρτηριακή υπέρταση δηλαδή έχει πίεση πάνω 

από 140/90 mm Hg. Το 30% των καρδιαγγειακών επεισοδίων και περίπου το 75% των 

αγγειακών εγκεφαλικών προκαλούνται εξαιτίας της αρτηριακής υπέρτασης. Όσο υψηλότερη 

είναι η αρτηριακή πίεση, τόσο περισσότερο πρέπει να εργαστεί η καρδιά και τόσο 

µεγαλύτερη είναι και η «φθορά» που προκαλείται στα αιµοφόρα αγγεία. Η συστολική 

υπέρταση είναι εξίσου σηµαντική µε την τη διαστολική υπέρταση ως παράγοντας κινδύνου 

για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου, ενώ η µεµονωµένη συστολική υπέρταση θεωρείται 

σήµερα ως ένας βασικός παράγοντας κινδύνου για την πρόκληση στεφανιαίας  νόσου και 

αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων σε ηλικιωµένα άτοµα. Η υψηλή αρτηριακή πίεση 

ονοµάζεται και «σιωπηλός δολοφόνος» διότι συνήθως δεν προκαλεί συµπτώµατα. Η 

αρτηριακή υπέρταση βλάπτει όλα τα αγγεία του σώµατος, περισσότερο όµως αυτά του 

εγκεφάλου, µε αποτέλεσµα να ευθύνεται για µεγάλο ποσοστό εγκεφαλικών επεισοδίων. Το 

θετικό είναι ότι η υπέρταση µπορεί να ελαττωθεί σηµαντικά από αλλαγές στην διατροφή και 

την άσκηση. 

 

� ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

 

     Είναι γνωστό ότι υπάρχει µια ισχυρή θετική συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων της ολικής 

και LDL χοληστερόλης και του κινδύνου εµφάνισης αγγειακών προβληµάτων.81 η συσχέτιση 

αυτή παρατηρείται τόσο σε άντρες όσο και σε γυναίκες, ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι 

εγκατεστηµένης στεφανιαίας νόσου. Η LDL έχει καθοριστική σηµασία στην παθογένεια της 

αθηρωµάτωσης.  

     Επιπλέον, υπάρχεις ισχυρή αρνητική συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων της ΗDL 

χοληστερόλης και του κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Όσο χαµηλότερα είναι τα 

επίπεδα της ΗDL χοληστερόλης τόσο µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος εµφάνισης στεφανιαίας 

νόσου. Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται ανεξάρτητα από το φύλο και την ύπαρξη ή όχι 

εγκατεστηµένης στεφανιαίας νόσου.82 

     Η υψηλή χοληστερίνη είναι ,λοιπόν, ένας εξίσου σηµαντικός παράγοντας κινδύνου και 

µειώνοντας την ολική χοληστερίνη και την LDL βελτιώνεται σε µεγάλο βαθµό η κατάσταση 
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των αγγείων. Η υπερχοληστερολαιµία ευθύνεται για το 1/3 του συνόλου των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων παγκοσµίως. Για τα περισσότερα άτοµα µε καρδιακή νόσο ή σακχαρώδη διαβήτη 

που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για αγγειακά νοσήµατα, ο στόχος είναι η µείωση της LDL 

χοληστερίνης κάτω από 100 mg/dl, ενώ για το γενικό πληθυσµό είναι η µείωση κάτω από 130 

mg/dl. Η στροφή σε µια υγιεινή διατροφή που συνδυάζεται και µε άσκηση µπορεί να φέρει 

τεράστια αποτελέσµατα στη µείωση των επιπέδων χοληστερίνης. Έχει βρεθεί ότι κάθε 

µείωση της χοληστερίνης κατά 1% ελαττώνει τα καρδιαγγειακά επεισόδια κατά 2-3%.      

Αντίθετη µε την LDL είναι η ΗDL χοληστερίνη, η οποία βοηθά στην αποµάκρυνση της 

χοληστερίνης από τον οργανισµό, εµποδίζοντας έτσι το σχηµατισµό αθηρωµατικής πλάκας 

που µπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη των αγγείων. Τα υψηλά τριγλυκερίδια (πάνω από 150 

mg/dl) επίσης µπορεί να ευθύνονται για καρδιαγγειακά νοσήµατα σε ποσοστό όµως πολύ 

µικρότερο απ’ ότι η υψηλή χοληστερόλη. 

 

� ∆ΙΑΤΑΡΑΧΗ ΣΤΗΝ ΑΝΟΧΗ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ 

      ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 

     Η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, η υπερινσουλιναιµία και η διαταραχή στην ανοχή 

της γλυκόζης είναι παράγοντες που προάγουν την αθηρωµατική νόσο. Επιπλέον, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, τύπου 1 και 2 , συσχετίζεται µε µια σηµαντική αύξηση του κινδύνου 

εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, νόσου των εγκεφαλικών αγγείων και περιφερικής 

αγγειοπάθειας. Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ισχυρός παράγοντας κινδύνου κυρίως στις 

γυναίκες και περιορίζει τη σχετική προστασία των προεµµηνοπαυσιακών γυναικών από τη 

στεφανιαία νόσο. Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι πολύ συχνή πάθηση και παρουσιάζει 

συνεχώς αυξητική τάση. Στην χώρα µας περίπου το 10% των Ελλήνων πάσχουν από διαβήτη, 

αλλά οι µισοί από αυτούς δεν το γνωρίζουν. Η σηµαντική αυτή αύξηση του σακχαρώδη 

διαβήτη στη χώρα µας οφείλεται στις τεράστιες διαστάσεις που έχει πάρει το φαινόµενο της 

παχυσαρκίας τα τελευταία 20 χρόνια. Ο σακχαρώδης διαβήτης  τύπου 2 είναι άµεσα 

συνδεδεµένος µε την παχυσαρκία και γενικά µε την αύξηση του βάρους. Οι επιστήµονες 

θεωρούν ότι τα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη έχουν τόσο επιβαρυµένα αγγεία ώστε θα 

πρέπει να αντιµετωπίζονται σαν να έχουν ήδη καρδιαγγειακή νόσο. Το ευχάριστο είναι ότι η 

διατροφή, η άσκηση και η απώλεια βάρους µπορούν να επηρεάσουν ουσιαστικά το 

σακχαρώδη διαβήτη και ειδικά τον τύπου 2 µεγάλο ποσοστό ατόµων µε πρόσφατο διαβήτη 

τύπου 2 µπορεί να διακόψει τα αντιδιαβητικά φάρµακα, ακόµα και µε απώλεια βάρους της 

τάξης των 10 κιλών. Πρέπει να αναφερθεί ότι η καλή ρύθµιση του διαβήτη, ενώ ελαττώνει 
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σηµαντικά τις µικροαγγειακές επιπλοκές, δεν φαίνεται να µειώνει σηµαντικά τις 

µακροαγγειακές επιπλοκές και κυρίως τα οξέα εµφράγµατα του µυοκαρδίου.83,84 

 

� ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

     Θεωρείται ένας ισχυρός παράγοντας όταν οι συγγενείς είναι πατέρας ή αδερφός µε 

αποδεδειγµένη καρδιαγγειακή νόσο πριν την ηλικία των 55 ετών, και µητέρα ή αδερφή µε 

τεκµηριωµένη καρδιαγγειακή νόσο πριν από την ηλικία των 65 ετών. 

 

� ΦΥΛΟ 

 

     Το άρρεν φύλο και οι γυναίκες µετά την εµµηνόπαυση έχουν µεγαλύτερη προδιάθεση για 

καρδιαγγειακά. Η πιθανότητα αυτή στις γυναίκες οφείλεται στη µείωση των οιστρογόνων 

που, όσο υπήρχαν, προστάτευαν από καρδιαγγειακές παθήσεις. 

 

3.2 ∆ΕΥΤΕΡΕΥΟΝΤΕΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ: 

 

� ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

     Έχει αποδειχτεί ότι ο ∆ΜΣ συσχετίζεται µε την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιµότητα.85 Η παχυσαρκία έχει δυσµενή επίδραση σε µια σειρά από άλλους παράγοντες 

κινδύνου, όπως η υπέρταση, τα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος και η ανοχή στη 

γλυκόζη, που µπορεί να εξηγήσει ως ένα βαθµό την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου.86    

Επίσης, η παχυσαρκία συσχετίζεται µε την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ενώ αντίθετα η 

απώλεια βάρους µειώνει την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. Σηµαντικότερη είναι η 

κοιλιακή παχυσαρκία. Έχει βρεθεί ότι όταν  στους άνδρες η περίµετρος της µέσης ξεπερνάει 

τα 102 εκατοστά και στις γυναίκες τα 88, ο κίνδυνος εκδήλωσης υπέρτασης, διαβήτη, 

υπερλιπιδαιµίας και καρδιαγγειακών νοσηµάτων είναι πολύ µεγάλος. Στη χώρα µας, περίπου 

1 στους 4 Έλληνες έχει παχυσαρκία και 2 στους 3 είναι υπέρβαροι. Τα άτοµα µε φυσιολογικό 

βάρος (∆ΜΣ 20-24) έχουν µικρότερο κίνδυνο για καρδιοπάθεια.87 Συνεπώς η απώλεια 

βάρους στους παχύσαρκους ασθενείς είναι πρωταρχικής σηµασίας. Ένας ρυθµός απώλειας 

βάρους της τάξης του 0,5-1 κιλό την εβδοµάδα µέχρι να επιτευχθεί το ιδανικό βάρος 

θεωρείται ικανοποιητικός και ασφαλής.  
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� ΜΕΙΩΜΕΝΗ ΦΥΣΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

 

     Επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν ότι ο καθιστικός τρόπος ζωής αυξάνει την ολική και 

καρδιαγγειακή θνησιµότητα.74 
Αντίθετα, η µέτρια σωµατική δραστηριότητα, όπως το 

περπάτηµα, µειώνει σηµαντικά την επίπτωση της πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου.74 

     Η µείωση αυτή οφείλεται κυρίως στην επίδραση της σωµατικής δραστηριότητας σε 

ορισµένους κλασικούς παράγοντες κινδύνου όπως στο σωµατικό βάρος, στα επίπεδα λιπιδίων 

και στα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης.88,89 

     Η άσκηση, κάθε είδους, προστατεύει από τα καρδιαγγειακά επεισόδια. Σωµατική 

δραστηριότητα ακόµα και µόλις 30 λεπτών την ηµέρα για 5-6 φορές την εβδοµάδα, µπορεί να 

µειώσει δραστικά τον κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων. 

 

� ΥΠΕΡΒΟΛΙΚΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΟΣ 

 

     Επιδηµιολογικά δεδοµένα δείχνουν ότι η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος µειώνει την 

επίπτωση της πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Έχει προταθεί πως το 39% των αντρών και το 

21% των γυναικών καταναλώνουν περισσότερο οινόπνευµα από τις συστηνόµενες 

ποσότητες.79 

 

� ΣΤΡΕΣ 

 

     Είναι γνωστό ότι το άγχος και οι καταστάσεις ψυχολογικής πίεσης επιβαρύνουν πολύ τον 

οργανισµό. Μείωση του στρες έχει αποδειχθεί ότι µειώνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακής 

προσβολής.  

 

� ΑΠΝΟΙΑ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΥΠΝΟ 

 

     Είναι µία διαταραχή κατά την οποία ένα άτοµο επανειληµµένα µπορεί να σταµατήσει να 

αναπνέει για σύντοµα χρονικά διαστήµατα κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η υπνική άπνοια 

επιβαρύνει τον οργανισµό και µπορεί να οδηγήσει σε εγκεφαλικό επεισόδιο, υψηλή πίεση του 

αίµατος και συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Αν υπάρχει παχυσαρκία, ακόµα και µια 

µικρή απώλεια βάρους 10%, µπορεί να ανακουφίσει ήπιες περιπτώσεις άπνοιας κατά τον 

ύπνο. 
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 4. ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

 

4.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

     Οι επιδράσεις της διατροφής στην εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου έχουν αποτελέσει 

αντικείµενο ενδιαφέροντος για περισσότερο από 40 χρόνια, και τα ευρήµατα στον τοµέα αυτό 

ολοένα και πληθαίνουν. Τα αποτελέσµατα της µελέτης των Επτά Χωρών υπήρξαν η αφορµή 

για µεγάλο αριθµό επόµενων µελετών που εξέτασαν τη σχέση της συνολικής ποσότητας 

λίπους, βαθµού κορεσµού των λιπαρών οξέων, χοληστερόλης και άλλων διατροφικών 

παραγόντων µε τα επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεïνών του ορού 90 Οι περισσότερες µελέτες 

έως τώρα έχουν εστιάσει στην επίδραση που έχουν τα λιπαρά οξέα της διατροφής στα 

επίπεδα χοληστερόλης, και ιδιαίτερα στα επίπεδα της LDL. Φαίνεται όµως ότι και άλλα 

θρεπτικά συστατικά µπορούν να επηρεάσουν το λιπιδαιµικό προφίλ ή και να µειώσουν τον 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, µέσα από µηχανισµούς που δεν εµπλέκουν καν τις 

λιποπρωτεΐνες.  

 

 
 
Εικόνα 4.1: Η πυραµίδα της µεσογειακής διατροφής 
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4.2 ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 
 

     Ο όρος ‘Μεσογειακή διατροφή’ φαίνεται να έχει διαφορετική έννοια από χώρα σε χώρα, 

αλλά αναφέρεται κυρίως στην παραδοσιακή διατροφή της Κρήτης, που κατά τη διάρκεια της 

µελέτης των Επτά Χωρών συσχετίστηκε µε µικρότερη θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο 

αλλά και από όλες τις αιτίες 91. Τα ευρήµατα της µελέτης έδειξαν ότι η χαµηλότερη επίπτωση 

στεφανιαίας νόσου δεν σχετιζόταν µε το επίπεδο λιπιδίων, καθώς οι µέσες τιµές 

χοληστερόλης δεν διέφεραν σηµαντικά από τους άλλους µεσογειακούς πληθυσµούς 92.  

     Η παραδοσιακή Μεσογειακή διατροφή χαρακτηρίζεται από αυξηµένη πρόσληψη 

λαχανικών, οσπρίων, φρούτων, ξηρών καρπών και δηµητριακών (στο παρελθόν ήταν κυρίως 

µη επεξεργασµένα) και από µία αυξηµένη πρόσληψη ελαιόλαδου. Χαµηλή είναι η πρόσληψη 

κρέατος, µέτρια η κατανάλωση ψαριών και πουλερικών και χαµηλή έως µέτρια η πρόσληψη 

γαλακτοκοµικών προϊόντων. Τακτική αλλά µέτρια είναι και η κατανάλωση αιθανόλης, 

κυρίως µε τη µορφή κρασιού και συνήθως κατά τη διάρκεια των γευµάτων 93.  

     Νέα δεδοµένα ενθαρρύνουν την άποψη ότι η Μεσογειακή ∆ιατροφή σχετίζεται µε 

µειωµένο στεφανιαίο κίνδυνο, καθώς δίαιτες πλούσιες σε φρούτα, λαχανικά, µη 

επεξεργασµένα δηµητριακά και ψάρια φαίνεται ότι σχετίζονται µε µικρότερη επίπτωση 

χρόνιων ασθενειών 94.  

     Επιπλέον, µελέτες και στον ελληνικό πληθυσµό, όπως η CARDIO2000,  επιβεβαιώνουν τα 

ευρήµατα παλαιότερων ερευνών, εξακριβώνοντας και στο σύγχρονο κόσµο την 

προστατευτική δράση της Μεσογειακής δίαιτας 91. Η πλειοψηφία των µελετών που αφορούν 

τη σχέση διατροφής και στεφανιαίας νόσου, έχουν εστιάσει κυρίως στην αποτίµηση της 

επίδρασης συγκεκριµένων θρεπτικών συστατικών, παρά διαιτητικών συνηθειών, αλλά τα 

τελευταία χρόνια η έρευνα έχει στραφεί και προς αυτόν τον τοµέα 95.  
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Πίνακας 4. Περίληψη ερευνών που µελέτησαν την επίδραση της Μεσογειακής ∆ιατροφής σε 

ασθενείς µε ΚΑΝ (Panagiotakos et al., 2004) 

 
Συγγραφείς Πληθυσµός Τύπος 

έρευνας 
 Κύρια ευρήµατα 

Panagiotakos et 
al., 2002 

661 µε ΟΚΣ και 661 
controls 

Case - control ΟΚΣ 16%  µείωση 
κινδύνου πρώτης 
εµφάνισης ΟΣΣ µε 
υιοθέτηση Μ.∆.* 

Pitsavos et al., 
2002 
 

534 µε ΟΚΣ και 399 
controls µε 
υπερχοληστερολαιµία 

Case - control ΟΚΣ 12% µείωση εµφάνισης 
ΟΣΣ µε υιοθέτηση Μ.∆.* 

Pitsavos et al., 
2002 
 

418 µε ΕΜΦ και 303 
controls µε υπέρταση 

Case - control ΕΜΦ 25% µείωση στεφανιαίου 
κινδύνου σε ρυθµισµένους 
υπερτασικούς µε υιοθέτηση 
Μ.∆.  και 
φυσικής δραστηριότητας 
(p-value<0,01)  

Pitsavos et al., 
2003 
 

307 µε ΕΜΦ και 198 
controls 
µε µεταβολικό 
σύνδροµο 

Case - control ΕΜΦ 35% µείωση στεφανιαίου 
κινδύνου σε ασθενείς µε 
µεταβολικό σύνδροµο µε 
υιοθέτηση Μ.∆. 
(p-value<0,01)  

Trichopoulou et 
al., 2003 

 

22034 ενήλικοι Α+Γ 
 

Προοπτική Σοβαρή ΚΑΝ 33% µείωση στη στεφανιαία 
θνησιµότητα µε αύξηση του 
σκορ Μ.∆.  κατά 2/9  
(p-value<0,001)  

Martinez-
Gonzalez et al., 
2002 
 

171 µε έµφραγµα και 
171 controls 

Case-control ΕΜΦ 8% µείωση εµφάνισης 
ΟΕΜ µε αύξηση του σκορ 
κατά 1 µονάδα 
(p-value<0,05)  

ΕΜΦ: Έµφραγµα 
ΟΚΣ: Οξύ Καρδιαγγειακό Σύνδροµο 
Μ.∆.: Μεσογειακή διατροφή 
P-value µη διαθέσιµο λόγω συγκέντρωσης των παραπάνω στοιχείων από δευτερογενείς πηγές 
   

 
 
4.3 Η ΧΡΗΣΗ ΤΩΝ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΩΝ ΣΚΟΡ ΣΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ                 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

 

     Η χρήση των Μεσογειακών σκορ αποτελεί µια προσπάθεια αποτίµησης της ποιότητας της 

διατροφής σε σχέση µε το πόσο πλησιάζει στις συστάσεις του Μεσογειακού προτύπου. Οι 

συνήθειες διατροφής µεταφράζονται σε έναν αριθµό, µέσω κάποιας συνάρτησης που 

περιλαµβάνει τρόφιµα, οµάδες τροφίµων ή θρεπτικά συστατικά ή ακόµα και συνδυασµό 

αυτών.  

     Τα διατροφικά σκορ έχουν αρκετές φορές χρησιµοποιηθεί για τη διερεύνηση της ύπαρξης 

συσχετίσεων µεταξύ της Μεσογειακής διατροφής και παραµέτρων υγείας, όπως το 

προσδόκιµο επιβίωσης, ο επιπολασµός της παχυσαρκίας,  τα καρδιαγγειακά νοσήµατα και ο 
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καρκίνος. Επιπλέον, τα σκορ αποτελούν χρήσιµα εργαλεία στη µέτρηση διαιτητικών 

συνηθειών καθώς και στην ανάπτυξη συστάσεων κατανοητών στο γενικό πληθυσµό. 

     Στην Ελλάδα η χρήση των Μεσογειακών σκορ ξεκίνησε σε µια προσπάθεια αποτίµησης 

της σχέσης µεταξύ Μεσογειακής διατροφής και µακροβιότητας. Η θετική συσχέτιση που 

προέκυψε αποτέλεσε κίνητρο για ολοένα και περισσότερους ερευνητές, οδηγώντας στην 

ευρύτερη χρησιµοποίηση των Μεσογειακών σκορ στην αναζήτηση συσχετίσεων διατροφής 

και υγείας 96 (Πίνακας 4.2.).  

 

Πίνακας 4.2. Η χρήση των Μεσογειακών σκορ στην Ελλάδα 
 

Ερευνητές Αριθµός δείγµατος/ 
 Ηλικιακή οµάδα 

 

Κύρια ευρήµατα 
 

Trichopoulou et al., 1995, 
‘Mediterranean Diet 

Score’(MDS-1) 
 

182 / ♀♂>70 ετών 
 

Υψηλότερο MDS-1 κατά 1  βαθµό 
σχετίζεται µε 17%  µείωση της 

θνησιµότητας 
(p-value=0,04) 

 

Trichopoulou et al., 2003, 
2005, 2η έκδοση του MDS 

(MDS-2) 
(EPIC) 

 

1. 22.043 / ♀♂20-84 ετών 
2. 1.302/ ♀♂ στεφανιαίοι 

ασθενείς 
3. 74.607/♀♂>60 ετών 

 

Υψηλότερο MDS-2  κατά 2 
Βαθµούς σχετίζεται µε µείωση της 

θνησιµότητας κατά:* 
1. 25% 
2. 27% 
3. 8% 

 

Psaltopoulou et al., 2004,  
παραλλαγή του MDS-2 

(EPIC) 
 

0.343/ ♀♂20-86 ετών 
 

Υψηλότερο MDS-2 σχετίζετα µε 
µικρότερη συχνότητα αρτηριακής 

υπέρτασης 
(p-value<0,001) 

 

Panagiotakos et al., 2004, 
Dietary Score (DS) (ΑΤΤΙΚΗ) 

 

2.282/♀♂>18 ετών 
 

Υψηλότερο DS κατά 10  βαθµούς 
σχετίζεται µε µείωση 

κατά 22mg/dl της οξειδωµένης 
LDL. Σε σύγκριση µε δυτικού 
τύπου δίαιτες, η Μεσογειακή 
σχετίζεται µε 32%  µείωση της 

οξειδωµένης LDL* 
 

 
* P-value µη διαθέσιµο λόγω συγκέντρωσης των παραπάνω στοιχείων από δευτερογενείς πηγές. 

. 
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4.4 ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΜΠΟΡΟΥΝ ΝΑ ΑΥΞΗΣΟΥΝ ΤΟ 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΚΙΝ∆ΥΝΟ 

 

     Οι κύριοι διατροφικοί παράγοντες που µπορούν να αυξήσουν το καρδιαγγειακό κίνδυνο 

είναι:  

• Κορεσµένα λιπαρά οξέα: έχουν συσχετισθεί µε την στεφανιαία νόσο, τον καρκίνο του 

προστάτη και του παχέος εντέρου. Επηρεάζουν τα επίπεδα της LDL  χοληστερόλης. 

Συγκεκριµένα για κάθε αύξηση της πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών οξέων κατά 1% των 

συνολικών προσλαµβανόµενων θερµίδων, η LDL  αυξάνεται κατά 2%. Το µυριστικό (C14:0)  

παρουσιάζει την εντονότερη υπερχοληστερολαιµική δράση και ακολουθούν το παλµιτικό 

(C16:0) και το λαυρικό (C12:0). Το στεατικό (C18:0), ωστόσο δεν επιδρά στη χοληστερόλη 

του ορού. Τα κορεσµένα λίπη πρέπει να καλύπτουν µέχρι το 10%  της συνολικής θερµιδικής 

πρόσληψης.  

• Trans-µονοακόρεστα λιπαρά οξέα: η πρόσληψη τους σε επίπεδο 3%  των συνολικών 

προσλαµβανόµενων θερµίδων αυξάνει την LDL  χοληστερόλη, σε µικρότερο όµως βαθµό σε 

σχέση µε τα κορεσµένα ενώ όταν ανέρχεται στο 6% της ενεργειακής πρόσληψης µειώνονται 

παράλληλα και τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Τέλος, µε βάση τα στοιχεία 

επιδηµιολογικών µελετών, η αυξηµένη πρόσληψη αυτών των µονοακόρεστων λιπαρών οξέων 

σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου.  

• ∆ιαιτητική χοληστερόλη: υπάρχει ισχυρή συσχέτιση µεταξύ της χοληστερόλης αίµατος 

και του κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο 97. Οι άνδρες βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο σε 

σχέση µε τις γυναίκες, πράγµα που αλλάζει όταν µπουν στην εµµηνόπαυση όπου ο κίνδυνος 

για καρδιαγγειακή νόσο αυξάνεται σηµαντικά. Υψηλή πρόσληψη χοληστερόλης από τη 

διατροφή έχει σαν αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων της ολικής και της LDL 

χοληστερόλη, που είναι ο κύριος παράγοντας για την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. 

Αύξηση της διαιτητικής χοληστερόλης κατά 25mg  αντιστοιχεί κατά µέσο όρο σε αύξηση των 

επιπέδων της χοληστερόλης στο αίµα κατά 1mg/dl. Έχει παρατηρηθεί όµως διαφορετική 

ευαισθησία στην χοληστερόλη, καθώς µερικοί ανταποκρίνονται εξαιρετικά γρήγορα και 

άλλοι λιγότερο στην διαιτητική πρόσληψη χοληστερόλης. Επίσης σε µεγάλες µελέτες έχει 

παρατηρηθεί ότι ακόµα και 15% µείωση της κατανάλωσης της χοληστερόλης µε την τροφή 

προκαλεί σηµαντική µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου.  

• Υδατάνθρακες: αν και δεν φαίνεται να επηρεάζουν τα επίπεδα χοληστερόλης στο αίµα, η 

υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων 

τριγλυκεριδίων νηστείας και των µεταγευµατικών τριγλυκεριδίων στο πλάσµα. Πιθανότερα 
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αυτό συµβαίνει µέσω της αύξησης της σύνθεσης VLDL  και του µειωµένου καταβολισµού 

και εκκαθάρισης από την κυκλοφορία των χυλοµικρών, των VLDL και των καταλοίπων τους. 

Επίσης αν η αυξηµένη πρόσληψη υδατανθράκων δεν συνοδεύεται από αυξηµένη πρόσληψη 

φυτικών ινών τότε προκαλεί µείωση των επιπέδων της HDL  χοληστερόλης στον ορό. Τέλος, 

έχει βρεθεί ότι η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων οδηγεί στο µηχανισµό µικρών και πυκνών 

LDL που παρουσιάζουν πολύ µεγαλύτερη αθηρογόνο δράση σε σχέση µε τα µεγαλύτερα 

µόρια LDL42.  

• Νάτριο: η πρόσληψη αλατιού (NaCI) δε σχετίζεται µε το λιπιδαιµικό προφίλ αλλά µε την 

αρτηριακή πίεση. Πληθυσµοί µε χαµηλή πρόσληψη NaCI, µε όλους τους άλλους παράγοντες 

να είναι ίδιοι, εµφανίζουν κατά µέσο όρο χαµηλότερη αρτηριακή πίεση. Προέκυψε ότι 

ηµερήσια πρόσληψη 6g NaCI  προκαλεί µείωση της συστολικής πίεσης κατά 3-5 mmHg.  

• Αλκοόλ: στη µελέτη CARDIO2000, η κατανάλωση 1-2  ποτηριών κρασί (περιεκτικότητα 

αιθανόλης 12%/100ml)  σχετίστηκε µε 51% µείωση του κινδύνου εκδήλωσης στεφανιαίας 

νόσου, ενώ η κατανάλωση 2-4  ποτηριών σχετίστηκε µε αύξηση του κινδύνου κατά 24%. Η 

έκθεση του Π.Ο.Υ το 2002,  υπολογίζει ότι το 2%  των CHD στους άνδρες στις 

ανεπτυγµένες χώρες µπορεί να αποδοθεί στην υψηλή κατανάλωση αλκοόλ.  

 

 

 5. ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΣ 

 

     Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα έχουν άµεση σχέση µε το σύγχρονο τρόπο ζωής και 

διατροφής. Η µείωση της σωµατικής δραστηριότητας, η αύξηση του καπνίσµατος, η 

αποµάκρυνση από το µοντέλο µεσογειακής διατροφής και το καθηµερινό άγχος είναι οι λόγοι 

που έχουν φέρει τα καρδιαγγειακά στα πρώτα αίτια θανάτου στο δυτικό κόσµο.     

Επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν ότι ακόµη και µικρές αλλαγές στο τρόπο διαβίωσης θα 

µπορούσαν να προλάβουν τα καρδιαγγειακά νοσήµατα. 

     Βασικό µέληµα για όσους έχουν υποστεί κάποιο καρδιαγγειακό νόσηµα θα πρέπει να είναι 

ο έλεγχος του σωµατικού τους βάρους. Η διατήρηση του βάρους σε φυσιολογικά επίπεδα 

µειώνει την πιθανότητα επανεµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων. 

     Επίσης σηµαντικό στοιχείο αποτελεί ο έλεγχος της ποιότητας των λιπαρών στη διατροφή 

και αυτό επειδή τα λιπαρά σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο αγγειακών δυσλειτουργιών. Η 

βασική ποσότητα των λιπαρών που προσλαµβάνονται θα πρέπει να προέρχεται από την 

κατανάλωση ελαιόλαδου και λιγότερο από άλλες πηγές φυτικού και ζωικού λίπους.        
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Γαλακτοκοµικά προϊόντα πλήρη λιπαρών πρέπει να είναι περιορισµένα στο καθηµερινό 

διαιτολόγιο. Μεγάλη προσοχή θα πρέπει να δοθεί επίσης και στην κατανάλωση τροφών 

πλούσιων σε ζωική χοληστερόλη (αυγά, µαλάκια, οστρακοειδή). Σηµαντική θέση στο 

εβδοµαδιαίο διαιτολόγιο θα πρέπει να κατέχουν τα ψάρια που είναι πολύ καλές πηγές ω3 

λιπαρών οξέων. 

     Ιδιαίτερο βάρος θα πρέπει να δοθεί και στην κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, που 

λόγω των αντιοξειδωτικών ουσιών που περιέχουν βοηθούν στην πρόληψη των 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Συστήνεται η καθηµερινή λήψη 5 µερίδων λαχανικών και 

φρούτων. Να σηµειωθεί εδώ ότι όσο πιο σκουρόχρωµο ή µε έντονο χρώµα είναι ένα φρούτο 

ή ένα λαχανικό, τόσο µεγαλύτερη είναι η αντιοξειδωτική του ικανότητα. 

     Μεγάλη προσοχή θα πρέπει να δίνεται και στην κατανάλωση αλατιού, το οποίο επιβαρύνει 

την αρτηριακή πίεση και την λειτουργία των νεφρών. Επίσης, θα πρέπει να ελαττωθεί και η 

κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών διότι αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιακών και 

ηπατικών διαταραχών. Όµως, η ήπια και ελεγχόµενη κατανάλωση συγκεκριµένων 

αλκοολούχων ποτών (κρασί, µπύρα), τα οποία είναι πλούσια σε αντιοξειδωτικές ουσίες 

φαίνεται ότι βοηθά στην καλύτερη λειτουργία της καρδιάς και των αγγείων.  

     Το πιο συχνό διατροφικό σχήµα που συστήνεται σήµερα για την πρόληψη και 

αντιµετώπιση καρδιοαγγειακών νοσηµάτων είναι το µοντέλο TLC diet (Therapeutic Lifestyle 

Changes diet). Το διατροφικό αυτό µοντέλο στοχεύει στην µείωση της ολικής και LDL 

χοληστερίνης του αίµατος και στην αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερίνης. Με αυτό 

το σχήµα µειώνεται και ο κίνδυνος εµφράγµατος και άλλων νοσηµάτων που σχετίζονται µε 

βλάβες των αρτηριών. 
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ΚΚΕΕΦΦΑΑΛΛΑΑΙΙΟΟ  33  
  

  ΑΑΡΡΤΤΗΗΡΡΙΙΑΑΚΚΗΗ  ΥΥΠΠΕΕΡΡΤΤΑΑΣΣΗΗ  
 

  11..  ΓΓΕΕΝΝΙΙΚΚΑΑ    
 

     Με τον όρο ''υπέρταση'' εννοούµε την αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης πάνω 

από140mm Hg και της διαστολικής πάνω από 90mm Hg,σε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις98. 

Η ταξινόµηση της αρτηριακής πίεσης σύµφωνα µε τις οδηγίες που δίνονται από τον 

Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (1999) παρατίθεται στον παρακάτω πίνακα 

 

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 
ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΣΥΣΤΟΛΙΚΗ Α.Π. 

(mm Hg) 
∆ΙΑΣΤΟΛΙΚΗ Α.Π. 

(mm Hg) 
Ι∆ΑΝΙΚΗ <120 <80 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ <130 <85 

ΑΝΩΤΕΡΗ 
ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 

130-139 85-89 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ 
ΥΠΕΡΤΑΣΗ 1ου 
ΒΑΘΜΟΥ 

140-159 90-99 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ 
ΥΠΕΡΤΑΣΗ 2ου 
ΒΑΘΜΟΥ 

160-179 100-109 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ 
ΥΠΕΡΤΑΣΗ 3ου 
ΒΑΘΜΟΥ 

>180 >110 

 
     Είναι από τα συχνότερα και πιο σοβαρά προβλήµατα υγείας. Υπολογίζεται πως µέχρι 

σήµερα έχει προσβάλει περίπου ένα δισεκατοµµύριο άτοµα 99, ενώ αποτελεί έναν από τους 

κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων (υπερτροφία 

της αριστερής κοιλίας, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή ανεπάρκεια) και 

νοσηµάτων των νεφρών 100.  

     Έχει βρεθεί πως: 

� περίπου τα 2/3 των ασθενών µε σοβαρές καρδιαγγειακές παθήσεις είναι υπερτασικά 

� η µέση προβλεπόµενη διάρκεια ζωής για άτοµα µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση 

είναι 6χρόνια µεγαλύτερη σε σύγκριση µε ένα άτοµο µε πίεση 140/95mm Hg 

(συστολική/διαστολική) και 10 χρόνια µεγαλύτερη µε ένα άτοµο µε πίεση 150/100mm Hg  

∆υστυχώς πρόκειται για µία ασυµπτωµατική πάθηση, που συνήθως η διάγνωση της γίνεται 

τυχαία. 
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 2. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

 

     Με ταξινόµηση των παραγόντων κινδύνου για τη εµφάνιση υπέρτασης σε δύο κατηγορίες, 

τους γενετικούς και τους περιβαλλοντικούς, οι σηµαντικότεροι είναι: 

 

2.1 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

 
� ΦΥΛΟ  

 
     Μέχρι την ηλικία των 45-50ετών οι άντρες σε σύγκριση µε τις γυναίκες εµφανίζουν 

µεγαλύτερες πιθανότητες εµφάνισης αρτηριακής υπέρτασης. Μετά την εµµηνόπαυση όµως οι 

διαφορές αυτές τείνουν να εξαλειφθούν έως και να αντιστραφούν. 

 

� ΦΥΛΗ 

 

      Πάνω από το 40% των µη-ισπανόφωνων της µαύρης φυλής παρουσιάζουν µεγαλύτερες 

πιθανότητες εµφάνισης αρτηριακής υπέρτασης. Συνήθως αναπτύσσεται σε µικρότερη ηλικία 

και σε σοβαρότερη µορφή. 101 

 

� ΗΛΙΚΙΑ 

 

     Έχει βρεθεί πως µέχρι την ηλικία των 25ετών η συχνότητα εµφάνισης αρτηριακής 

υπέρτασης είναι πολύ µικρή (1-2%), στη συνέχεια όµως αυξάνει. Εµφανίζεται µε συχνότητα 

5% στην ηλικία των 35 και 13-15% στην ηλικία των 45. 102 

 
� ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

     Το µεγαλύτερο ποσοστό υπερτασικών ασθενών εµφανίζουν οικογενειακό ιστορικό 

υψηλής αρτηριακής πίεσης. 
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2.2 ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

 

� ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

     Σήµερα πλέον θεωρείται δεδοµένη η σχέση µεταξύ παχυσαρκίας και υπέρτασης. Έρευνες 

έχουν δείξει ότι ο κίνδυνος εµφάνισης υπέρτασης είναι 2,9 φορές µεγαλύτερος σε 

υπέρβαρους ενήλικες σε σύγκριση µε ενήλικες φυσιολογικού σωµατικού βάρους. (NHANES 

II). Ακόµα ο κίνδυνος ανάπτυξης υπέρτασης αυξάνει µε τη διάρκεια της παχυσαρκίας. Η 

αύξηση του ΣΒ προκαλεί σχεδόν πάντα και αύξηση της ΑΠ (ακόµα και όταν παραµένει εντός 

φυσιολογικών ορίων), µάλιστα φαίνεται πως η αύξηση της ΑΠ συνδέεται άµεσα µε τον 

ρυθµό αύξησης του ΣΒ.103 

     Οι παθογενετικοί µηχανισµοί που παίζουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη υπέρτασης 

λόγω αύξησης του ΣΒ είναι η αυξηµένη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού 

συστήµατος (ΣΝΣ). Ένας από τους παράγοντες που συµβάλουν στη διέγερση του είναι η 

αύξηση των επιπέδων λεπτίνης, η δράση της οποίας είναι διαταραγµένη στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτοµα.104 Η διέγερση του συστήµατος ρενίνης - αγγειοτενσίνης 

δρώντας στους νεφρούς µε απευθείας αύξηση της επαναρρόφησης Νατρίου.105 Στη διέγερση 

του συστήµατος ρενίνης - αγγειοτενσίνης και στην εµφάνιση υπέρτασης παίζει επίσης ρόλο η 

κεντρική παχυσαρκία µε τη συσσώρευση σπλαχνικού λίπους.106 Οι παραπάνω µηχανισµοί 

έχουν ως αποτέλεσµα την αύξηση της νεφρικής επαναρρόφησης Νατρίου και την αναστολή 

της νεφρικής του απέκκρισης. 

 

� ΜΕΙΩΜΕΝΗ ΦΥΣΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

 

     Η αυξηµένη φυσική δραστηριότητα βοηθάει στην καλή λειτουργία της καρδιάς και του 

κυκλοφοριακού συστήµατος, από την άλλη ο καθιστικός τρόπος ζωής και η µειωµένη Φ∆ 

προάγει την εµφάνιση παχυσαρκίας, η οποία µε τη σειρά της αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

υπέρτασης.101 

 

� ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΝΑΤΡΙΟΥ 

 

     Πριν από 100χρόνια έγινε η 1η συσχέτιση µεταξύ υπέρτασης και NaCl, όπου βρέθηκε πως 

αύξηση της πρόσληψης αλατιού οδηγούσε στην αύξηση της ΑΠ και το αντίστροφο.107 Από 

τότε ακολούθησε πλήθος ερευνών που κατέληξαν στο ίδιο συµπέρασµα. Βέβαια η 
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ευαισθησία στο αλάτι διαφέρει από άτοµο σε άτοµο και είναι πιο εµφανής σε ηλικιωµένους, 

παχύσαρκους καθώς και υπερτασικούς.108 
Το Na οδηγεί στη µειωµένη νεφρική απέκκριση 

αλατιού και νερού, ακόµα παρεµποδίζει τη δραστικότητα της ρενίνης του πλάσµατος. 

 

� ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ 

 

     Οι περισσότερες µελέτες καταλήγουν στο συµπέρασµα πως  η κατανάλωση αλκοόλ πάνω 

από 4ποτά/ ηµέρα για τους άντρες και πάνω από 2 για τις γυναίκες αυξάνει τόσο τη 

συστολική όσο και τη διαστολική ΑΠ. 109  

     Η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ είναι άµεσα τοξική για την καρδιά και τα αιµοφόρα 

αγγεία. Επίσης προκαλεί έλλειψη µαγνησίου, για το οποίο υπάρχουν ενδείξεις πως βοηθάει 

στη ρύθµιση της υπέρτασης.102 

 

 

 3. ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

     Για τη θεραπεία της υπέρτασης θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη η παρουσία 

συνυπαρχουσών παθήσεων και παραγόντων κινδύνου (ηλικία, φύλο, φυλή, εµµηνόπαυση, 

δυσλιπιδαιµία, δυσανεξία στη γλυκόζη, σακχαρώδης διαβήτης, κάπνισµα, παχυσαρκία, 

καθιστική ζωή, οικογενειακό ιστορικό καρδιοπάθειας) καθώς και να γίνει εξατοµίκευση του 

κάθε ασθενούς. Οι παραπάνω παράγοντες µπορεί να µην επηρεάσουν άµεσα τη θεραπεία της 

υπέρτασης, όµως αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης επιπλοκών.110 Σύµφωνα µε µελέτη της, 

παρατηρήθηκε πως για κάθε µείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 10mm Hg, ο 

κίνδυνος νοσηρότητας και θνητότητας µειώθηκε κατά 17%.111 

     Βέβαια, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι θεραπεία δε σηµαίνει κατ 'ανάγκη και φαρµακευτική 

αγωγή. Υπολογίζεται ότι το 30% των υπερτασικών ασθενών µπορούν να ρυθµίσουν την 

πίεσή τους χωρίς τη χρήση φαρµάκων, όµως πολύ λίγη έµφαση δίνεται στο γεγονός, ενώ η 

πλειοψηφία των ιατρών συνιστούν τη χρήση κάποιου υπερτασικού φαρµάκου. Σε ένα 

αµφιλεγόµενο RCT χωρίς συγγραφείς που δηµοσιεύθηκε πριν 3 δεκαετίες , 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 
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τα RCTs εκείνη την εποχή, η έρευνα ευστόχως θεωρήθηκε καθοδηγούµενη από 

φαρµακευτικές εταιρείες. 

     Σήµερα, η φαρµακοθεραπεία θεωρείται αποδεδειγµένα αποτελεσµατική, όµως γενικά 

παρατηρείται µία στροφή στην αναζήτηση πιο “φυσικών” τρόπων αντιµετώπισης της 

υπέρτασης, µε έµφαση στους παράγοντες lifestyle, όπως η µείωση της κατανάλωσης αλκοόλ, 

η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, η µείωση του σωµατικού βάρους, ο περιορισµός του 

άγχους και φυσικά η µείωση της πρόσληψης Να.. Επίσης πάντα ελλοχεύει ο παράγοντας της 

ψυχολογικής επίδρασης της δίαιτας στην υγεία, που επιφέρει θετικά αποτελέσµατα 

ανεξάρτητα από το πραγµατικό αποτέλεσµά της στη φυσιολογία του ασθενούς. Ακόµα και αν 

χρειαστεί φαρµακευτική αγωγή, η αλλαγή του τρόπου ζωής µπορεί να βοηθήσει στην 

καλύτερη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης και στον περιορισµό του αριθµού των φαρµάκων ή 

και της δοσολογίας. 

     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. 

  

 

 4. ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΚΑΙ ΑΣΚΗΣΗ 

 

     Σύµφωνα µε µετα-ανάλυση τυχαιοποιηµένων µελετών σε ασθενείς µε ήπια υπέρταση 

βρέθηκε πως η αερόβια άσκηση, 30-60λεπτά για 3-5ηµέρες/εβδοµάδα σηµείωσε πτώση της 

συστολικής ΑΠ κατά 4,6mm Hg και της διαστολικής κατά 2,3mm Hg, σε σύγκριση µε την 

οµάδα ελέγχου. Μελέτες που ακολούθησαν είχαν παρόµοια αποτελέσµατα. 

     Σε συµφωνία µε τα παραπάνω δεδοµένα, οι ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν 

τακτική αερόβια άσκηση για τουλάχιστον 30λεπτά τις περισσότερες ηµέρες της εβδοµάδας, 

που θα βοηθήσει στη µείωση της ΑΠ κατά 4-9mm Hg. 

 

 

 5. ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

 

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

αξιολόγηση των διατροφικών παρεµβάσεων. Επιπλέον, οι επιστήµονες δυσκολεύονταν να 
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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).  

     Σήµερα, τα δεδοµένα είναι πολύ διαφορετικά και έχει αποδειχθεί ότι ο ρόλος της 

διατροφής είναι πολύ σηµαντικός στη ρύθµιση της ΑΠ, όπως και σε άλλες παθήσεις.  

 

5.1 ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 

     Η  απώλεια βάρους και η επίτευξη ενός υγιούς ΣΒ αποτελεί σηµαντικό παράγοντα στη 

ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης σε υπέρβαρους και παχύσαρκους ασθενείς. Μπορεί να 

βοηθήσει στην αποφυγή της φαρµακευτικής αγωγής ή ακόµα και όταν αυτή κρίνεται 

απαραίτητη να συµβάλει στην επίτευξη ευνοϊκότερων αποτελεσµάτων. 

     Σύµφωνα µε τις µελέτες ΤΟΗΡ-Ι  και TOHP-II, βρέθηκε ότι σε παχύσαρκους και 

υπέρβαρους υπερτασικούς ασθενείς, που τους δόθηκε δίαιτα µε σκοπό την απώλεια βάρους, η 

µείωση της αρτηριακής πίεσης ήταν ανάλογη της απώλειας βάρους. Συγκεκριµένα στην 1η 

µελέτη για µία απώλεια βάρους της τάξεως των 20κιλών περίπου, η συστολική αρτηριακή 

πίεση µειώθηκε κατά 3,1mm Hg και η διαστολική κατά 2,8mm Hg.112 και στη 2η, ασθενείς 

που έχασαν τουλάχιστον 4,5 κιλά τους πρώτους 6µήνες και τα διατήρησαν  στη συνέχεια 

είχαν καλύτερα αποτελέσµατα.113 Σηµαντικές αλλαγές στην ΑΠ µπορούν να 

πραγµατοποιηθούν από δίαιτες πολύ χαµηλής ενέργειας, αλλά ακόµα και µέτριοι διατροφικοί 

περιορισµοί έχουν αποδειχθεί ωφέλιµοι. 

     Η απώλεια βάρους µπορεί να επιτευχθεί µε αλλαγή των διατροφικών συνηθειών σε     

συνδυασµό µε άσκηση. 

 

5.2 ΜΕΙΩΜΕΝΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΝΑΤΡΙΟΥ 

 

     Έχουν γίνει πάρα πολλές έρευνες σχετικά µε την επίδραση της κατανάλωσης Na στην 

αρτηριακή πίεση. Κύρια πηγή Να είναι το NaCl (αλάτι). Μία από της µεγαλύτερες και 

εγκυρότερες µελέτες ήταν η µελέτη INTERSALT, η οποία έδειξε πως ο περιορισµός στην 

κατανάλωση NaCl σε 6g/ηµέρα είχε ως αποτέλεσµα τη µείωση της συστολικής ΑΠ κατά 3-

6mm Hg.114  

     Βέβαια, τα αποτελέσµατα της ελάττωσης της πρόσληψης Νa διαφέρει από άτοµο σε 

άτοµο. Επειδή όµως δεν είναι εύκολο να προσδιοριστούν τα άτοµα µε ευαισθησία στο NaCl, 

γι' αυτό θεωρείται ότι η κατάλληλη συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη είναι 6g NaCl ή 
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2400mg Na.115 Θα πρέπει να σηµειωθεί πως από τις προτεινόµενες διατροφικές παρεµβάσεις, 

η µείωση της πρόσληψης Na είναι η πιο σηµαντική και αποτελεί τη ραχοκοκαλιά στη 

ρύθµιση της ΑΠ. Πάνω από το 75% της κατανάλωσης αλατιού προέρχεται από τα 

επεξεργασµένα τρόφιµα, το 12% περιέχεται φυσικά στα τρόφιµα και το υπόλοιπο 10-15% 

από την προσωπική και κατά βούληση προσθήκη στα φαγητά. 116 

 

� ΒΑΣΙΚΕΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΝΑ ΕΠΙΤΕΥΧΘΕΙ Ο ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΝΑ ΕΙΝΑΙ: 

 

� η µείωση του προστιθέµενου αλατιού στο φαγητό 

� η αποφυγή των ιδιαίτερα αλατισµένων τροφίµων (π.χ. παστά, αλλαντικά) 

� η αποφυγή των τυποποιηµένων τροφίµων και προτίµηση των φυσικών 117 

  

     H µείωση του Na που περιέχεται στα τυποποιηµένα τρόφιµα πρέπει να αποτελέσει 

παγκόσµιο στόχο για την πρωτοβάθµια καταπολέµηση της υπέρτασης. 

 

5.3 ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΚΑΛΙΟΥ 

 

     Έχει βρεθεί αντιστρόφως ανάλογη σχέση µεταξύ πρόσληψης Καλίου και αρτηριακής 

υπέρτασης. Σύµφωνα µε πληθυσµιακές µελέτες προκύπτει ότι η πρόσληψη καλίου, κυρίως 

µέσω των τροφών και όχι από συµπληρώµατα, βοηθάει στην πτώση της ΑΠ., ενώ η έλλειψη 

Κ (κάτω από 40 meq/ηµέρα) αποτελεί προδιαθεσιακό παράγοντα για την εµφάνιση ΑΥ. 115 

Προτείνεται η πρόσληψη του  να γίνεται µέσω της δίαιτας, καθώς οι τροφές που είναι 

πλούσιες σε Κ περιέχουν και άλλα ευεργετικά θρεπτικά συστατικά. Kύριες πηγές είναι τα 

φρούτα και τα λαχανικά. Ενώ η χορήγηση δισκίων δεν συνίσταται από τις αντιυπερτασικές 

εταιρίες, παρά µόνο σε περιπτώσεις υποκαλιαιµίας (πχ από τη χρήση διουρητικών), και 

χρήζει ιδιαίτερης προσοχής σε άτοµα µε νεφρική ανεπάρκεια. 

 

5.4 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΣΤΗΝ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ 

 

     Σήµερα, είναι αδιαµφισβήτητο γεγονός ότι η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει τα 

επίπεδα αρτηριακής πίεσης, ενώ η µείωση την επαναφέρει σταδιακά σε φυσιολογικά επίπεδα. 

Η υψηλή κατανάλωση αλκοόλ προκαλεί διέγερση του ΣΝΣ και αντίσταση στην αντι-

υπερτασική φαρµακοθεραπεία. 118 
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     Η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη δεν θα πρέπει να ξεπερνά για τους άντρες τα 30ml 

αιθανόλης ( που ισοδυναµεί µε περίπου 720ml µπύρα, 300ml κρασί ή 60ml ουίσκι). Ενώ 

επειδή οι γυναίκες απορροφούν κατά 1/3 µεγαλύτερη ποσότητα αιθανόλης, η συνιστώµενη 

ηµερήσια πρόσληψη είναι 15ml αιθανόλης.  

 

5.5 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΑΛΛΩΝ ΑΝΟΡΓΑΝΩΝ ΑΛΑΤΩΝ 

 

� ΜΑΓΝΗΣΙΟ 

 

     Πειραµατικές  µελέτες παρέχουν αρκετές ενδείξεις ότι το Mg παίζει ρόλο στη ρύθµιση της 

ΑΠ. 119 Σε άλλες µελέτες όµως τα αποτελέσµατα είναι αντιφατικά. Γι' αυτό το λόγο η αποτε-

λεσµατικότητα χορήγησης Μg στη µείωση της ΑΠ, είτε διαιτητικά είτε µέσω σκευάσµατος, 

αποτελεί αντικείµενο περαιτέρω µελέτης.  

 

� ΑΣΒΕΣΤΙΟ 

 

     Σύµφωνα µε έρευνες υπάρχει κάποια συσχέτιση µεταξύ ασβεστίου και ΑΠ. Η χαµηλή 

πρόσληψη Ca συνδυάζεται µε την εµφάνιση υπέρτασης στις περισσότερες επιδηµιολογικές 

µελέτες. Σε µία µετα-ανάλυση όπου συνεκτιµήθηκαν τα αποτελέσµατα 42µελετών βρέθηκε 

πως πρόσληψη 1000mg Ca/ηµέρα οδήγησε σε πτώση της συστολικής ΑΠ κατά 1,44mm Hg 

και της διαστολικής κατά 0,84mm Hg. 120 

 

5.6 ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ  

  

     Σύµφωνα µε την έρευνα INERSALT βρέθηκε ότι σε άτοµα µε ηµερήσια κατανάλωση 81g 

πρωτεΐνης παρατηρήθηκε µείωση της συστολικής ΑΠ κατά 3mm Hg και της διαστολικής 

κατά 2,5mm Hg, ενώ η πρόσληψη πρωτεΐνης ψαριών µείωσε την ΑΠ κατά 14%. 121 Ενώ σε 

πληθυσµούς χορτοφάγων, που έχουν χαµηλή κατανάλωση ζωικής πρωτεΐνης παρατηρήθηκαν 

χαµηλά επίπεδα αρτηριακής πίεσης.122 Έτσι, ακόµα δεν έχει διευκρινιστεί εάν στη µείωση της 

ΑΠ παίζει ρόλο η ζωική ή η φυτική πρωτεΐνη. 
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5.7 ΛΙΠΗ 

 

     Πλέον είναι ξεκάθαρο πως δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της πρόσληψης του ολικού 

λίπους µέσω της διατροφής και της ΑΠ, αλλά υπάρχει συσχέτιση µε το είδος του λίπους. 

     Συγκεκριµένα βρέθηκε ότι υπάρχει θετική συσχέτιση µεταξύ της προσλαµβανόµενης µε τη 

διατροφή χοληστερόλης κ την ΑΠ, αλλά και µεταξύ της πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών 

οξέων κ της διαστολικής πίεσης. Τέλος υπάρχει αρνητική συσχέτιση µεταξύ του λόγου 

πολυακόρεστα /κορεσµένα κ της διαστολικής ΑΠ.123 Ακόµα οι περισσότερες έρευνες 

συνηγορούν για τη θετική επίδραση των µονοακόρεστων Λ.Ο και των ω-3 λιπαρών των 

ιχθυελαίων στη ρύθµιση της ΑΠ. 

     Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα µιας µεγάλης µετά-ανάλυσης 30 ανεξάρτητων µελετών 124, 

η κατανάλωση µονοακόρεστων Λ.Ο δεν είχε καµία επίδραση σε άτοµα µε φυσιολογική ΑΠ, 

το ίδιο και σε διαβητικά άτοµα (τύπου ΙΙ),που βρίσκονταν υπό αγωγή ινσουλίνης. Αντίθετα 

σε υπερτασικές γυναίκες παρατηρήθηκε µείωση της ΑΠ µετά από δίαιτα πλούσια σε 

ελαιόλαδο. Έτσι, είναι δύσκολο να βγάλουµε ασφαλή συµπεράσµατα για την επίδραση των 

µονοακόρεστων στη ρύθµιση της ΑΠ καθώς επίσης και για την ποσότητα που θα έχει 

ευεργετικά αποτελέσµατα. 

     Όσον αφορά τα ω-3 λιπαρά των ιχθυελαίων ως συµπλήρωµα διατροφής φαίνεται να 

οδήγησε στη µείωση της ΑΠ και µάλιστα πως η µείωση της ήταν ανάλογη της δόσης των ω-3 

που καταναλώθηκαν. Επιπλέον, θεωρείται ότι είναι απαραίτητη µία ποσότητα 3g ω-3 Λ.Ο / 

η-µέρα, έτσι ώστε να σηµειωθούν ευεργετικά αποτελέσµατα στη ρύθµιση της. Σύµφωνα µε 

µελέτες, µετά από κατανάλωση   πάνω από  3g/ηµέρα ω-3 παρατηρήθηκε µείωση της 

συστολικής κατά 0,66 mm Hg και της διαστολικής κατά 0,35mm Hg για κάθε gr ω-3. 125 Θα 

πρέπει να σηµειωθεί όµως ότι η δράση αυτή παρατηρήθηκε µόνο σε υπερτασικά άτοµα κ όχι 

σε άτοµα µε φυσιολογική πίεση.101 

 

 6. ∆ΙΑΙΤΑ DASH 

 

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

υπέρτασης είναι χωρίς αµφισβήτηση η υιοθέτηση της δίαιτας DASH. H δίαιτα DASH 

προέκυψε από τη µελέτη DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), πρόκειται για 

µία σύνθετη δίαιτα  πλούσια µε φρούτα και λαχανικά, µε γαλακτοκοµικά προϊόντα χαµηλά σε 

λιπαρά, άπαχο κρέας, ψάρια, δηµητριακά ολικής αλέσεως και ξηρούς καρπούς) και χαµηλή 
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σε κόκκινο κρέας, λίπη, τρόφιµα και ροφήµατα που περιέχουν ζάχαρη. Είναι πλούσια σε 

θρεπτικά συστατικά που έχει βρεθεί πως βοηθούν στην καλύτερη ρύθµιση της ΑΠ (κάλιο, 

ασβέστιο, µαγνήσιο, πρωτεΐνες, φυτικές ίνες). Η δίαιτα DASH έχει πολλά κοινά µε τη 

Μεσογειακή δίαιτα, που είναι ευρέως γνωστή  για τα ευεργετικά της αποτελέσµατα στην 

πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων και του καρκίνου. 

     Στην 1η µελέτη DASH πήραν µέρος 459 ασθενείς µε ΣΑΠ µικρότερη των 160mm Hg και 

διαστολική 80-95mm Hg. Οι ασθενείς δεν λάµβαναν αντιυπερτασική αγωγή. Τον 1ο µήνα οι 

ασθενείς λάµβαναν την ίδια δίαιτα που ήταν η κλασσική αµερικάνικη διατροφή. Στη 

συνέχεια χωρίστηκαν σε 3οµάδες, όπου η 1η οµάδα συνέχισε την ίδια δίαιτα, στη 2η οµάδα 

δόθηκε δίαιτα πλούσια σε φρούτα κ λαχανικά και στην 3η οµάδα η δίαιτα DASΗ. Μετά από 

2µήνες, το ΣΒ διατηρήθηκε σταθερό και στις 3οµάδες , ενώ στα επίπεδα ΑΠ υπήρξαν 

µεταβολές. Στην 1η οµάδα δεν σηµειώθηκαν µεταβολές στην ΑΠ των ασθενών, στη 2η 

οµάδα η ΑΠ µειώθηκε κατά 2,8/1,1mm Hg, ενώ στην 3η οµάδα που ακολούθησε και τη 

δίαιτα DASH, υπήρξε και η µεγαλύτερη πτώση της ΑΠ, της τάξεως των 5,5/3mm Hg. Θα 

πρέπει να τονίσουµε ότι η πρόσληψη αλατιού ήταν ίδια και για τις 3οµάδες 126. 

     Στη 2η µελέτη DASH, η οποία είχε διάρκεια 1µήνα προστέθηκε σε συνδυασµό µε τη 

δίαιτα και η µείωση στην πρόσληψη αλατιού. Στη 2η µελέτη συµµετείχαν 412 ασθενείς που 

χωρίστηκαν σε 2οµάδες. Η 1η οµάδα ακολούθησε και πάλι την κλασσική αµερικάνικη δίαιτα 

και η 2η την δίαιτα DASH. Στο τέλος της µελέτης και πάλι το ΣΒ διατηρήθηκε σταθερό ενώ 

στη 2η οµάδα τα επίπεδα ΑΠ µειώθηκαν κατά 11,5/5,7mm Hg.127  

     Πρέπει εδώ να αναφέρουµε πως η µείωση της ΑΠ ήταν µεγαλύτερη στα υπερτασικά 

άτοµα σε σύγκριση µε τα νορµοτασικά.  
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ΚΥΡΙΑ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ DASH 

 
ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΤΡΟΦΙΜΩΝ 
ΙΣΟ∆ΥΝΑΜΑ 

 
ΜΕΓΕΘΗ 
ΜΕΡΙ∆ΩΝ 

ΠΑΡΑ∆ΕΙΓΜΑΤ
Α 

 

∆ηµητριακά 7µε 8 1φέτα ψωµί 
1/2φλ 

δηµητριακά 
1/2φλ ζυµαρικά 

Ψωµί ολικής 
δηµητριακά 
βρώµη 

Κύριες 
πηγές 

ενέργειας 
και φυτικών 

ινών 

Λαχανικά 4µε 5 1φλ ωµά 
λαχανικά 

1/2 
µαγειρευµένα 
λαχανικά 

180ml χυµός 
λαχανικών 

Ντοµάτες, 
µπρόκολο, λάχανο, 
σπανάκι, πατάτες, 
αρακάς, φασόλια 

Πλούσιες 
πηγές Κ, 
Μg και Φ.Ι. 

Φρούτα 4µε 5 1µέτριο φρούτο 
1/4φλ 

αποξηραµένα ή 
κονσερβοποιηµέ

να φρούτα 
180ml χυµός 
φρούτων 

 

Βερίκοκα, 
µπανάνες, 
πορτοκάλια, 

πεπόνι, ροδάκινο, 
µανταρίνι 

Σηµαντικές 
πηγές Κ, 
Μg και Φ.Ι. 

Γαλακτοκοµικά 
χαµηλά σε 
λιπαρά 

2µε 3 240ml γάλα 
1φλ γιαούρτι 

45g τυρί 

Γάλα 1.5% ή 0% 
γιαούρτι 2% ή 0% 

τυρί άπαχο 

Κύριες 
πηγές Ca 
και 

πρωτεϊνών 

Κρέας, 
πουλερικά, 

ψάρι 

Μέχρι 2 84g Μόνο άπαχο 
κρέας, ψητά κ 
βραστά, τα 

πουλερικά χωρίς 
πέτσα 

 

Πλούσιες 
πηγές 

πρωτεϊνών 
και Mg 

Ξηροί καρποί 
και όσπρια 

4µε 5/εβδοµάδα 1/3φλ καρύδια 
1/2φλ όσπρια 

Αµύγδαλα, 
φουντούκια, 

καρύδια, φακές, 
ρεβύθια, φασόλια 

Πλούσιες 
πηγές 

ενέργειας, 
Κ, Μg, 

πρωτεϊνών 
και Φ.Ι. 
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         Οι περισσότερες έρευνες που έχουν γίνει µέχρι σήµερα καταλήγουν στο συµπέρασµα 

ότι ο συνδυασµός της δίαιτας DASH και ο περιορισµός του αλατιού µπορεί να έχει πολύ 

καλύτερα αποτελέσµατα στην ρύθµιση της ΑΠ. 

     Σύµφωνα µε την έρευνα PREMIER: 

• 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 ∆ΜΣ>25kg/m2) 

• η άσκηση  

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

παρέχει 20-30 mmolΚ/24h  

µπορούν να επιφέρουν µείωση στην αρτηριακή πίεση της τάξης των 10-15mmHg όταν 

εφαρµόζονται όλα συνδυαστικά.  

     Ο Sacks και οι συνεργάτες (2001) του έδειξαν ότι ο περιορισµός στην πρόσληψη Na  

πέραν του προτεινόµενου ορίου των 100 mmol /24h, σε συνδυασµό µε την DASH είναι ικανό 

να µειώσει σηµαντικά τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης, µε καλύτερα αποτελέσµατα όταν η 

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

δύο παρεµβάσεις µόνο (µείωση Na έναντι δίαιτας DASH). 
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ΚΚΕΕΦΦΑΑΛΛΑΑΙΙΟΟ  44  

  

  ΣΣΑΑΚΚΧΧΑΑΡΡΩΩ∆∆ΗΗΣΣ  ∆∆ΙΙΑΑΒΒΗΗΤΤΗΗΣΣ  

  

  11..  ΓΓΕΕΝΝΙΙΚΚΑΑ    

 

     Ο Σ∆ είναι ένα χρόνιο νόσηµα που χαρακτηρίζεται από τη διαταραχή του µεταβολισµού 

πρωτεϊνών, υδατανθράκων και λιπών, η οποία οφείλεται στην έλλειψη ινσουλίνης. Η έλλειψη 

ινσουλίνης µπορεί να είναι πλήρης ή σχετική. Σχετική έλλειψη έχουµε όταν ενώ η 

συγκέντρωση της στο αίµα είναι υψηλή, δεν επαρκεί για την κάλυψη των αναγκών του 

µεταβολισµού, λόγω παρεµπόδισης της δράσης της στους περιφερικούς ιστούς (αντίσταση 

στην ινσουλίνη).128 
Κύρια έκφραση αυτής της διαταραχής είναι η αύξηση των επιπέδων 

γλυκόζης στο αίµα. Η χρόνια υπεργλυκαιµία προκαλεί βλάβες σε πολλά όργανα και κυρίως 

στους νεφρούς, στον αµφιβληστοειδή και στις αρτηρίες. 

 

1.1 ΤΥΠΟΙ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

     Υπάρχουν δύο βασικές µορφές διαβήτη που είναι οι εξής: 
� ∆ιαβήτης τύπου Ι: παλαιότερα γνωστός και ως ινσουλινοεξαρτόµενος ή νεανικός 

διαβήτης. Χαρακτηρίζεται από την αυτοάνοση καταστροφή των β-κυτάρρων του 

παγκρέατος µε αποτέλεσµα την πλήρη έλλειψη ή την ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης.129 

Στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου Ι είναι απαραίτητη η χορήγηση ινσουλίνης. Αυτός ο 

τύπος διαβήτη εµφανίζεται συχνότερα σε παιδιά και εφήβους, ενώ τα τελευταία 

χρόνια αυξάνεται και η συχνότητα εµφάνισής του και σε µεγαλύτερες ηλικίες.130 

� ∆ιαβήτης τύπου ΙΙ: παλαιότερα γνωστός και ως µη ινσουλινοεξαρτόµενος ή διαβήτης 

των ενηλίκων. Οφείλεται στην προοδευτική µείωση της επαρκούς ανταπόκρισης του 

β-κυττάρου στην έκκριση ινσουλίνης που απαιτείται για την αντιµετώπιση των 

µεταβολικών αναγκών. Περιλαµβάνει όλο το φάσµα συνδυασµών από την αντίσταση 

στην ινσουλίνη µε σχετικά µικρή έλλειψη ινσουλίνης µέχρι τη σηµαντική µείωση της 

έκκρισης ινσουλίνης µε µικρότερη αντίσταση.128 Ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ  δεν χρειάζονται 

ινσουλίνη για να επιβιώσουν, η πλειονότητα αυτών ίσως θα χρειαστεί ινσουλίνη για 

τη ρύθµιση του διαβήτη 7-10χρόνια µετά τη διάγνωση της νόσου.131 
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1.2 ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ ΙΙ 

 

     Ο Σ∆ ΙΙ είναι η συχνότερη µορφή διαβήτη παγκοσµίως. Στην Ελλάδα έχει προσβάλλει ένα 

ποσοστό της τάξεως του 6-7% του γενικού πληθυσµού. 132,133 
Ενώ η συχνότητα εµφάνισής 

του αυξάνει µε την πρόοδο της ηλικίας. Ο Σ∆ ΙΙ αποτελεί ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας, 

που αναµένεται να λάβει διαστάσεις επιδηµίας τα επόµενα χρόνια. Μεγαλύτερη αύξηση 

υπολογίζεται πως θα σηµειωθεί στις αναπτυσσόµενες χώρες. Στα αίτια αυτής της επιδηµίας 

περιλαµβάνονται η αύξηση του µέσου όρου ζωής και η υιοθέτηση ενός ''δυτικού'' τόπου ζωής 

που χαρακτηρίζεται από έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας και αυξηµένη πρόσληψη 

τροφής.134 

     
Ο Σ∆ ΙΙ χαρακτηρίζεται από την αλληλεπίδραση γενετικών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων.135 
Η κληρονοµικότητα παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο, καθώς όταν ένας γονέας 

πάσχει από διαβήτη, η πιθανότητα να εµφανίσει και το παιδί του είναι της τάξεως του 25%.136 

Οι κυριότεροι περιβαλλοντικοί παράγοντες είναι η παχυσαρκία και έλλειψη σωµατικής 

άσκησης.137 Περίπου το 80% των ασθενών είναι παχύσαρκοι ή/και χαρακτηρίζονται από 

κεντρική κατανοµή λίπους κατά το χρόνο διάγνωσης.  

 Η πορεία της νόσου προς την εµφάνιση Σ∆ ΙΙ περιλαµβάνει 3 διαδοχικά στάδια: 

1ο: φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη 

2ο: δυσανεξία στη γλυκόζη 

3ο: κλινική εµφάνιση Σ∆ 

  

1.2.1 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ Σ∆ ΙΙ 

 

 Τα συµπτώµατα που µπορεί να παρουσιάσουν άτοµα που πάσχουν από Σ∆ ΙΙ ποικίλουν και 

µπορεί να διαφέρουν από άτοµο σε άτοµο. ∆υστυχώς έχουν σηµειωθεί και περιπτώσεις όπου 

η νόσος ήταν ασυµπτωµατική. Σ' ένα ποσοστό περίπου 30% η διάγνωση έγινε τυχαία. 

 

� ΤΑ ΚΥΡΙΟΤΕΡΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΕΙΝΑΙ: 

 

� υπεργλυκαιµία 

� πολυδιψία 

� πολυουρία 

� πολυφαγία 

� απώλεια βάρους 
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  22..  ∆∆ΙΙΑΑΓΓΝΝΩΩΣΣΗΗ  ΣΣΑΑΚΚΧΧΑΑΡΡΩΩ∆∆ΗΗ  ∆∆ΙΙΑΑΒΒΗΗΤΤΗΗ    

 

     Το 1997 η Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία πρότεινε και το 1999 ο Παγκόσµιος 

Οργανισµός Υγείας υιοθέτησε την αναθεώρηση των διαγνωστικών κριτηρίων για το Σ∆, τα 

οποία είναι: 

o ύπαρξη των κλασσικών συµπτωµάτων του Σ∆ (πολυουρία, πολυδιψία, 

ανεξήγητη απώλεια βάρους) 

o τυχαία γλυκόζη πλάσµατος (ανεξάρτητα από την ώρα του προηγούµενου 

γεύµατος) > 200mg/dl 

o γλυκόζη νηστείας πλάσµατος >= 126mg/dl 

o γλυκόζη πλάσµατος 2ώρες µετά τη χορήγηση 75g γλυκόζης >= 200mg/dl  

 
     ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΓΙΑ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ Σ∆ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗΣ ΑΝΟΧΗΣ ΣΤΗ ΓΛΥΚΟΖΗ 

 
ΓΛΥΚΟΖΗ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

ΝΗΣΤΕΙΑΣ 

<110mg/dl Φυσιολογική 

>110mg/dl και <126mg/dl ∆ιαταραγµένη γλυκόζη 
νηστείας 
Impaired fasting glukose 
(IFG) 

>=126mg/dl Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
ΓΛΥΚΟΖΗ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

2ΩΡΕΣ ΜΕΤΑ ΤΗ 
ΧΟΡΗΓΗΣΗ 75g 
ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

<140mg/dl Φυσιολογική ανοχή στη 
γλυκόζη 

>=140mg/dl και <200mg/dl ∆ιαταραγµένη ανοχή στη 
γλυκόζη 
Impaired glukose tolerance 
(IGT) 

>=200mg/dl Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
 

     Ο όρος ''διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη'' (ή δυσανοχή στη γλυκόζη) χρησιµοποιείται 

για την ενδιάµεση κατάσταση µεταξύ φυσιολογικού µεταβολισµού της γλυκόζης και του 

διαβήτη. Πρόκειται για µία µεταβατική κατάσταση. 

     Και η ''διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας'' αποτελεί προδιαβητικό στάδιο, καθώς χάνεται η 

φυσιολογική έκκριση ινσουλίνης κι έτσι αυξάνεται η συγκέντρωση γλυκόζης νηστείας. 

Και οι δύο περιπτώσεις αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση Σ∆ µελλοντικά ή 

καρδιαγγειακών παθήσεων. 
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� ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΓΙΑ ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ ΣΥΜΦΩΝΑ ΜΕ ΤΗ ∆ΙΕΘΝΗ 

ΟΜΟΣΠΟΝ∆ΙΑΣ ∆ΙΑΒΗΤΗ (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION -IDF)  ΕΙΝΑΙ: 

 

� Ηλικία ≥45 έτη 

� Περιφέρεια µέσης ≥102 cm στους άντρες και ≥88 cm στις γυναίκες 

� ∆είκτης µάζας σώµατος ≥30 kg/m2 

� Οικογενειακό ιστορικό διαβήτη  

� Ιστορικό υπέρτασης ή καρδιοαγγειακής νόσου 

� Ιστορικό διαβήτη κύησης 

� Γέννηση παιδιών µε σωµατικό βάρος >4 kg 

� Γυναίκες µε σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών  

� Λήψη φαρµάκων από εκείνα που προδιαθέτουν σε αύξηση της γλυκόζης αίµατος 

     Προσυµπτωµατικός έλεγχος για Σ∆ ΙΙ ενδείκνυται σε άτοµα υψηλού κινδύνου κάθε 

3χρόνια. 138,139 

 

 

  33..  ∆∆ΙΙΑΑΤΤΡΡΟΟΦΦΙΙΚΚΗΗ  ΠΠΑΑΡΡΕΕΜΜΒΒΑΑΣΣΗΗ  ΣΣΕΕ  ΑΑΣΣΘΘΕΕΝΝΕΕΙΙΣΣ  ΜΜΕΕ  ΣΣ∆∆  ΙΙΙΙ    

 

     Εκτός από την φαρµακευτική αγωγή και η διατροφική παρέµβαση αποτελεί αναπόσπαστο 

κοµµάτι στην αντιµετώπιση του Σ∆. 

     Κύρια προτεραιότητα στους ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ είναι να επιτύχουν διατηρήσουν 

φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης, λιπιδίων και αρτηριακής πίεσης ή έστω να τείνουν προς τα 

φυσιολογικά, µε τροποποίηση των καθηµερινών τους συνηθειών. 140,141  
Η αλλαγή του τρόπου 

ζωής κρίνεται απαραίτητο να ξεκινήσει αµέσως µετά τη διάγνωση του διαβήτη ή 

προδιαβήτη.142 
Τα πρώτα αποτέλεσµα της διατροφικής παρέµβασης είναι ορατά από 6 

εβδοµάδες έως 3 µήνες. Με τα πέρας αυτού του χρονικού διαστήµατος µπορεί να καθοριστεί 

αν η διατροφή είναι αποτελεσµατική ή αν χρειάζεται ο συνδυασµός φαρµακευτικής 

αγωγής.143,144 
Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι οι διατροφικές συστάσεις για τη ρύθµιση του Σ∆ 

δεν αποκλίνουν από αυτές που ισχύουν για το γενικό πληθυσµό µε στόχο την προαγωγή της 

καλής υγείας. 

     ∆υστυχώς υπάρχουν πάρα πολλές διατροφικές συστάσεις για το Σ∆ που δεν στηρίζονται 

πάντα σε επιστηµονικά τεκµήρια. Γι' αυτό το λόγο η Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία 

χώρισε σε 4 κατηγορίες τις συστάσεις, µε βάση το βαθµό αξιοπιστίας. 
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� ΒΑΘΜΟΣ Α: ισχυρή επιστηµονική τεκµηρίωση 

� ΒΑΘΜΟΣ Β: µερική επιστηµονική τεκµηρίωση  

π.χ. Πλήθος µελετών που έχουν αντιφατικά αποτελέσµατα, όµως οι περισσότερες 

στηρίζουν την προτεινόµενη σύσταση 

� ΒΑΘΜΟΣ Γ: περιορισµένη τεκµηρίωση  

µελέτες που δεν έχουν ελέγξει σηµαντικούς παράγοντες 

� ΒΑΘΜΟΣ Ε: σ' εκείνες που βασίζονται στην οµοφωνία των ειδικών 140,145,146 

Με βάση αυτή την ταξινόµηση τίθενται προτεραιότητες στη διατροφική παρέµβαση. 

 

� ΚΥΡΙΟΙ ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗΣ ΕΙΝΑΙ:   

 

� Μείωση του σωµατικού βάρους, εφόσον είναι αυξηµένο, και επίτευξη ενός 

φυσιολογικού ΣΒ 

� Σωµατική δραστηριότητα που περιλαµβάνει τουλάχιστον 30 λεπτά µέτριας έντασης 

άσκηση ηµερησίως, τουλάχιστον πέντε φορές την εβδοµάδα 

� Μείωση του ολικού λίπους σε <30% της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης 

� Μείωση του κεκορεσµένου λίπους (συµπεριλαµβανοµένων των trans λιπαρών οξέων) 

σε <10% της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης 

� Αύξηση της πρόσληψης φυτικών ινών (τουλάχιστον 25-35 g ηµερησίως) 145 

 

 

  44..  ΠΠΑΑΡΡΕΕΜΜΒΒΑΑΤΤΙΙΚΚΑΑ  ΠΠΡΡΟΟΓΓΡΡΑΑΜΜΜΜΑΑΤΤΑΑ  ∆∆ΙΙΑΑΤΤΡΡΟΟΦΦΗΗΣΣ    

  

     Τα τελευταία χρόνια έχουν λάβει χώρα πολλά παρεµβατικά προγράµµατα διατροφής σε 

ασθενείς µε Σ∆. Πρόσφατα µία συστηµατική ανασκόπηση αξιολόγησε αυτές τις διατροφικές 

παρεµβάσεις. Σύµφωνα µε την ανασκόπηση η πλειονότητα των παρεµβάσεων βασίζονταν 

είτε στην Diabetes Prevention Program (DPP) (Diabetes Prevention Program Research Group, 

2002) είτε στη Φινλανδική DPS, ενώ καµία έρευνα δεν χρησιµοποιούσε στοιχεία από άλλες 

µεγάλες µελέτες, όπως η Da Qing και η Indian Diabetes Prevention Programme. Oι 

παρεµβάσεις που βασίζονται στα πρωτόκολλα των DPP και DPS και εξετάζουν τη µέση και 

ποσοστιαία µεταβολή σωµατικού βάρους των συµµετεχόντων, καθώς και τη µείωση της 

περιµέτρου µέσης. Η απώλεια σωµατικού βάρους σχετίζεται µε την πρόληψη του Σ∆ άρα 

αποτελεί αξιόπιστο δείκτη επιτυχούς παρέµβασης.  
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     Τα Randomized controlled trials RCTs προκάλεσαν υψηλότερη µείωση στο σωµατικό 

βάρος των συµµετεχόντων της παρέµβασης (τουλάχιστον 4%), συγκριτικά µε τις οµάδες 

ελέγχου (<2%). 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 (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 2.0%)  

     Αντίθετα, ο Saaristo και οι συνεργάτες του (2010) παρατήρησαν µείωση στη µέση HbA1c 

κατά 2.0% συγκριτικά µε καµία αλλαγή στην οµάδα ελέγχου 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. 

Στον Πίνακα 1 (Παράρτηµα), περιγράφονται οι παρεµβατικές µελέτες που βασίζονται στο 

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

και τα χαρακτηριστικά αυτών209 . 

 

 

  55..  ΜΜΕΕΙΙΩΩΣΣΗΗ  ΣΣΩΩΜΜΑΑΤΤΙΙΚΚΟΟΥΥΣΣ  ΒΒΑΑΡΡΟΟΥΥΣΣ,,  ΟΟΤΤΑΑΝΝ  ΟΟ  ∆∆ΜΜΣΣ  >>  2255    

 

     Η µείωση του ΣΒ παίζει κυρίαρχο ρόλο στην αντιµετώπιση του Σ∆ ΙΙ . Όπως αναφέραµε 

και παραπάνω οι περισσότεροι ασθενείς που έχουν διαγνωστεί µε Σ∆ ΙΙ  είναι παχύσαρκοι ή 

υπέρβαροι. Εποµένως κρίνεται απαραίτητη η µείωση της ενεργειακής πρόσληψης και η 

αύξηση της φυσικής δραστηριότητας για την επίτευξη ενός υγιούς φυσιολογικού σωµατικού 

βάρους.  

     Πριν το 1994, οι διαιτητικές αρχές και συστάσεις καθόριζαν µία ''ιδανική'' 

προσχεδιασµένη διατροφική αγωγή, που έπρεπε να εφαρµόζει ο κάθε διαβητικός. Υπήρχαν 

καθορισµένες συστάσεις τόσο για την πρόσληψη ενέργειας, όσο και µακροθρεπτικών 

συστατικών. Σήµερα οι διατροφικές συστάσεις δεν είναι στατικές και δίνουν έµφαση στην 

εφικτή πραγµατοποίηση αλλαγών της διατροφικής συµπεριφοράς. Π.χ. Όταν ένας υπέρβαρος 

διαβητικός έχει ηµερήσια ενεργειακή πρόσληψη 3500 kcal, δεν θα ήταν ρεαλιστικό να 

θεωρήσουµε πως θα τηρήσει µία µείωση της ενεργειακής του πρόσληψης κατά 1500kcal, 

απλά και µόνο επειδή οι εκτιµητικές εξισώσεις το συστήνουν.147,148  Η µείωση της 
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ενεργειακής πρόσληψης µε σκοπό την απώλεια βάρους είναι συνήθως της τάξεως των 500-

1000kcal. 

     Μελέτες σε παχύσαρκους ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ έδειξαν ότι µείωση του ΣΒ κατά 10-20% 

είχαν ως αποτέλεσµα σηµαντική βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου και της ευαισθησίας 

στην ινσουλίνη. Επίσης, απώλεια βάρους κατά 15-20% σε υπέρβαρους ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ τον 

1ο χρόνο µετά τη διάγνωση δείχνει να µειώσει σηµαντικά τον κίνδυνο θνησιµότητας από Σ∆ 

ΙΙ.149  

     Η απώλεια ενδοκοιλιακού λίπους, η οποία µειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και 

βοηθά στη ρύθµιση των δυσλιπιδαιµιών, θεωρείται πιο σηµαντική σε σχέση µε την συνολική 

απώλεια βάρους.  

     O ενεργειακός περιορισµός είναι πολύ σηµαντικός ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους, η 

υπεργλυκαιµία συνήθως βελτιώνεται αµέσως µετά την έναρξη δίαιτας χαµηλής ενέργειας. 

Ενώ οι τιµές γλυκόζης πλάσµατος νηστείας αυξάνονται, σε ασθενείς που στη συνέχεια 

αυξάνουν την ενεργειακή πρόσληψη, ανεξάρτητα µε το αν η απώλεια ΣΒ διατηρείται. 

 

 

  66..  ΥΥ∆∆ΑΑΤΤΑΑΝΝΘΘΡΡΑΑΚΚΕΕΣΣ    

 

     Οι υδατάνθρακες παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στη διατροφή του διαβητικού. Καθώς 

είναι το κύριο θρεπτικό συστατικό που επηρεάζει τα επίπεδα της µεταγευµατικής γλυκόζης 

στο αίµα. ∆ιακρίνονται σε απλούς (µονοσακχαρίτες, δισακχαρίτες) των οποίων πηγές είναι 

φρούτα, µέλι, ζάχαρη, γάλα, γλυκαντικές ουσίες και στους πολυσακχαρίτες (άµυλο, 

γλυκογόνο, φυτικές ίνες) µε κύριες πηγές δηµητριακά, καρποί, ψωµί και τα προϊόντα τους, 

ζυµαρικά, ρύζι, όσπρια, πατάτες, λαχανικά. Μία ισορροπηµένη διατροφή περιλαµβάνει 

υδατάνθρακες από φρούτα, λαχανικά, τρόφιµα ολικής αλέσεως, όσπρια, γάλα και γιαούρτι 

χαµηλά σε λιπαρά. 

     Μέχρι τη δεκαετία του '70, οι συστάσεις πρότειναν τον περιορισµό στην κατανάλωση 

υδατανθράκων στους διαβητικούς. Ενώ από το 1980, η Αµερικανική και Βρετανική 

∆ιαβητολογική Εταιρεία πρότειναν µία διατροφή περιορισµένη σε λίπη και αυξηµένη σε 

σύνθετους υδατάνθρακες και φυτικές ίνες.150 
Άλλωστε ο περιορισµός των υδατανθράκων 

οδηγούσε σε µεγαλύτερη πρόσληψη λιπών, η οποία δεν ωφελούσε το διαβητικό πληθυσµό, 

καθώς βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο για την εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων. 
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     Το 1990 επίσηµοι φορείς πρότειναν οι υδατάνθρακες να αποτελούν το 55-60% της 

ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης.151,152 Αυτή η σύσταση ισχύει µέχρι και σήµερα. 

Σύµφωνα µε τον EASD (European Association for the Study of Diabetes), όταν η πρόσληψη 

υδατανθράκων βρίσκεται στα ανώτερα όρια των συνιστώµενων (55%), είναι ιδιαίτερα 

σηµαντικό να δίνεται έµφαση σε τρόφιµα µε υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες και µε 

χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη. «ΒΑΘΜΟΣ Α» 128 

     Σύµφωνα µε ισχυρά επιστηµονικά τεκµήρια, κυρίαρχο ρόλο στο Σ∆ έχει η συνολική 

προσλαµβανόµενη ποσότητα υδατανθράκων. «ΒΑΘΜΟΣ Α» 153 Επίσης σηµαντικό ρόλο 

παίζει και ο τύπος του υδατάνθρακα, ο τύπος του αµύλου, το µαγείρεµα και η προετοιµασία 

της τροφής και τη δοµή του τροφίµου καθώς µπορεί να συνυπάρχουν και άλλα θρεπτικά 

συστατικά.140 
Ωστόσο δεν υπάρχουν επαρκή επιστηµονικά δεδοµένα που να δείχνουν το 

µακροπρόθεσµο όφελος των  τροφών χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη στα επίπεδα γλυκόζης 

αίµατος.154 «ΒΑΘΜΟΣ Β» 
     Στην κατανάλωση υδατανθράκων θα πρέπει να δίνεται έµφαση στους σύνθετους 

υδατάνθρακες καθώς απορροφούνται βραδύτερα και δεν προκαλούν µεγάλες διακυµάνσεις 

στα επίπεδα γλυκόζης αίµατος,155 ενώ η κατανάλωση απλών σακχάρων (όπως η κοινή 

ζάχαρη) θα πρέπει να γίνεται µε προσοχή καθώς έχει τα αντίθετα αποτελέσµατα.156 Επιπλέον, 

συνήθως τρόφιµα µε υψηλή συγκέντρωση σακχαρόζης έχουν µειωµένη ή µηδενική θρεπτική 

αξία και αντικαθιστούν άλλα πιο θρεπτικά τρόφιµα. «ΒΑΘΜΟΣ Ε» 
∆ίαιτες µε µεγάλο 

περιορισµό στην κατανάλωση υδατανθράκων (<130g) δεν συνίστανται. 

     Θα πρέπει να επισηµάνουµε ότι διατροφή πλούσια σε υδατάνθρακες δεν αυξάνει τα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων, όπως έχει κατηγορηθεί. Αυτό συµβαίνει όταν οι τιµές γλυκόζης δεν 

είναι καλά ρυθµισµένες, όταν η διατροφή είναι πλούσια σε απλά σάκχαρα ή όταν η 

ενεργειακή πρόσληψη ξεπερνάει κατά πολύ την συνιστώµενη. 157 

     Πρόσφατα, επειδή η Μεσογειακή ∆ιατροφή έχει προκαλέσει µεγάλο επιστηµονικό 

ενδιαφέρον για τις ευεργετικές της ιδιότητες, υπάρχει η τάση για πιο µέτριες προσλήψεις 

υδατανθράκων και αντικατάσταση τους από µονοακόρεστα λιπαρά 154 . 
Όµως δεν υπάρχουν 

ακόµα επαρκείς µελέτες γι' αυτή τη σύσταση. 

     Σύµφωνα µε τις οδηγίες της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρίας προτείνεται ένας 

συνδυασµός υδατανθράκων και µονοακόρεστων λιπαρών της τάξεως του 60-70% της 

ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης. «ΒΑΘΜΟΣ Ε» 156,158 

     Ωστόσο σύµφωνα µε τις επίσηµες συστάσεις της ∆ιαβητολογικής Εταιρείας του Καναδά 

(Canadian Diabetes Association) προτείνεται δίαιτα υψηλής κατανάλωσης υδατανθράκων 

(50-60%) µε έµφαση στα υδατανθρακούχα τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη και στην 
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κατανάλωση διαιτητικών φυτικών ινών (25-35g), χαµηλής σε λίπη (<30%),περιορισµένης 

πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών (<10%). 159 

     Οι τρέχουσες συστάσεις προτείνουν την κατανάλωση 60-70% υδατανθράκων και 

µονοακόρεστων λιπαρών. 155 
Οι ακριβείς αναλογίες όµως δεν είναι αυστηρά καθορισµένες 

και απαιτείται εξατοµικευµένη διαµόρφωση ανάλογα µε τις ανάγκες και προτιµήσεις του 

ασθενούς. 

 

 

  77..  ΦΦΥΥΤΤΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΙΙΝΝΕΕΣΣ  

  

     Οι φυτικές ίνες είναι υδατάνθρακες που ανήκουν στην οµάδα των πολυσακχαριτών (µη 

αµυλούχοι πολυσακχαρίτες). Καλές πηγές φυτικών ινών είναι τα φρούτα, λαχανικά, όσπρια 

και τα δηµητριακά ολικής άλεσης και τα προϊόντα τους. ∆ιακρίνονται σε δύο µεγάλες 

κατηγορίες, τη διαλυτή και την αδιάλυτη. Η διαλυτή φυτική ίνα δηµιουργεί πήκτες στο λεπτό 

έντερο, που παγιδεύουν µεταξύ των άλλων συστατικών και λιπίδια, αποτρέποντας την 

απορρόφηση τους, µειώνοντας έτσι σε αποτελεσµατικά επίπεδα την χοληστερόλη στο αίµα.  

Επίσης λόγω της αύξησης του ιξώδους της τροφής επιβραδύνει τη διέλευση της τροφής από 

το λεπτό στο παχύ έντερο, µε αποτέλεσµα να απορροφώνται οι θρεπτικές ουσίες 

αποτελεσµατικότερα. Έτσι ρυθµίζονται καλύτερα τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο 

αίµα, καθώς επιβραδύνουν την απορρόφηση γλυκόζης και  µειώνουν τα µεταγευµατικά 

επίπεδα γλυκόζης. Επιπλέον, δηµιουργούν αίσθηµα κορεσµού, µειώνοντας έτσι την 

ενεργειακή πρόσληψη,  η αδιάλυτη φυτική ίνα είναι αδιάλυτη στο νερό, µη ιξώδης στη φύση 

και βραδέως ζυµώσιµη στο παχύ έντερο. Προάγει τη δέσµευση του νερού στο έντερο, 

βοηθώντας στη ρύθµιση γαστρεντερικών δυσλειτουργιών. 160 

     Η αυξηµένη πρόσληψη φυτικών ινών (περίπου 50g), όταν η συνήθης πρόσληψη είναι 15-

20g, φαίνεται να έχει ευεργετικά αποτελέσµατα στη γλυκαιµία, υπερινσουλιναιµία και 

λιπιδιαµία σε άτοµα µε Σ∆ ΙΙ.  
161,162 

Είναι αµφίβολο όµως αν µία τέτοια πρόσληψη είναι 

εφικτό να τηρηθεί για µεγάλο χρονικό διάστηµα, λόγω χαµηλής γευστικής αποδοχής και 

γαστρεντερικών διαταραχών.  

     Η ηµερήσια συνιστώµενη πρόσληψη φυτικών ινών, που µπορεί να τηρηθεί και παράλληλα 

να µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων και να βελτιώσει τη 

γλυκαιµία κυµαίνεται µεταξύ 20-30g/ηµέρα, ανάλογα µε το φύλο και την ηλικία του ασθενή 

ή 14g/1000kcal προσλαµβανόµενης ενέργειας, όπου η µισή ποσότητα καλό είναι να 
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προέρχεται από διαλυτές φυτικές ίνες.162  
Μία τέτοια πρόσληψη µπορεί να επιτευχθεί µε 

κατανάλωση λαχανικών σε κάθε γεύµα, τουλάχιστον 3φρούτα/ηµέρα και µέχρι 5µερίδες 

οσπρίων και δηµητριακών ολικής αλέσεως/εβδοµάδα,128 που παράλληλα είναι και καλές 

πηγές βιταµινών και ιχνοστοιχείων. 
     Προοπτικές µελέτες έδειξαν ότι αυξηµένη κατανάλωση φυτικών ινών µείωσε τον κίνδυνο 

εµφάνισης Σ∆ ΙΙ κατά 20-30%.163,164 

 

 

  88..  ΓΓΛΛΥΥΚΚΑΑΝΝΤΤΙΙΚΚΑΑ    

  

     Οι υπερβολικές ποσότητες απλών σακχάρων, όπως η φρουκτόζη και η σουκρόζη 

σχετίζονται µε την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, ανάπτυξη δυσλιπιδαιµίας και 

υπέρτασης.165 Παρ' όλα αυτά µέτρια ποσότητα απλών σακχάρων µπορεί να συµπεριληφθεί 

στη διατροφή ατόµων µε Σ∆ ΙΙ εφόσον το επιθυµούν και υπό την προϋπόθεση ότι έχουν καλή 

γλυκαιµική ρύθµιση. «ΒΑΘΜΟΣ Α» 1 
Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO) προτείνει η 

πρόσληψη σακχάρων να µην υπερβαίνει το 10% της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης, 

συνυπολογιζόµενης και της ποσότητας που υπάρχει φυσικά στα τρόφιµα της ηµερήσιας 

διατροφής.166 

     Η φρουκτόζη προκαλεί µικρότερη αύξηση στα επίπεδα γλυκόζης αίµατος σε σύγκριση µε 

τη σακχαρόζη.167  
Όµως η υψηλή πρόσληψη φρουκτόζης, της τάξεως του 20% της ηµερήσιας 

ενεργειακής πρόσληψης έχει ανεπιθύµητα αποτελέσµατα στα επίπεδα λιπιδίων.167-169 Η 

φρουκτόζη δεν θεωρείται περισσότερο ωφέλιµη σε σχέση µε άλλες γλυκαντικές ουσίες. ∆εν 

υπάρχει λόγος να συνίσταται η αποφυγή κατανάλωσης φρούτων, στα οποία εµπεριέχεται 

φυσικά.  Υπολογίζεται ότι από φρούτα καλύπτεται περίπου το 3-4% της ηµερήσιας 

ενεργειακής πρόσληψης. Αλλά τρόφιµα στα οποία προστίθεται συστήνεται να 

καταναλώνονται µε µέτρο, όπως άλλωστε ισχύει για όλα τα πρόσθετα σάκχαρα. 

     Άλλα θερµιδικά γλυκαντικά, όπως το µέλι, µελάσα, σιρόπι καλαµποκιού, δεξτρόζη, 

µαλτόζη, έχουν παρόµοια δράση µε την σακχαρόζη. Και γι' αυτά τα γλυκαντικά ισχύει ο ίδιος 

περιορισµός. 

     Οι αλκοόλες σακχάρων (σορβιτόλη, µανιτόλη, ξυλιτόλη) έχουν µικρότερη γλυκαιµική 

απόκριση σε σύγκριση µε τα υπόλοιπα σάκχαρα. Αποδίδουν περίπου 2 kcal/g σε σχέση µε τα 

υπόλοιπα που αποδίδουν 4 kcal/g.170  
Όµως η υπερβολική κατανάλωση τους µπορεί να 

προκαλέσει γαστρεντερικές διαταραχές, γι' αυτό και γι' αυτά τα σάκχαρα προτείνεται η µε 
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µέτρο κατανάλωσή τους. Άλλωστε δεν υπάρχουν µέχρι σήµερα στοιχεία που να δείχνουν ότι 

η πρόσληψη τους µειώνει την γλυκαιµία, την ενεργειακή πρόσληψη ή το σωµατικό βάρος.165 

     Γλυκαντικά χωρίς θερµιδική αξία είναι η σακχαρίνη, ασπαρτάµη, ακετοσουλφαµικό 

κάλιο, νεοτάµη και σουκραλόζη. Η κατανάλωσή τους είναι αποδεκτή για τη διατροφή των 

διαβητικών, όπως και του γενικού πληθυσµού, αρκεί να µην υπερβαίνει τις αποδεκτές 

ηµερήσιες προσλήψεις σύµφωνα µε τη ∆ιεύθυνση Τροφίµων και Ποτών των ΗΠΑ (FDA)145, 

οι οποίες καθορίζονται ανάλογα µε το σωµατικό βάρος. Θα πρέπει να επισηµανθεί όµως ότι 

σε έγκυες και θηλάζουσες δεν συνίσταται η κατανάλωση σακχαρίνης. 

 

 

  99..  ΓΓΛΛΥΥΚΚΑΑΙΙΜΜΙΙΚΚΟΟΣΣ  ∆∆ΕΕΙΙΚΚΤΤΗΗΣΣ  

 

     Γλυκαιµικός ∆είκτης είναι η µαθηµατική έκφραση της υπεργλυκαιµίας που προκύπτει 

όταν τα υπό εξέταση τρόφιµα συγκριθούν µε την υπεργλυκαιµία που προκαλεί η λήψη 

ψωµιού (ή γλυκόζης)  που περιέχει την ίδια ποσότητα υδατανθράκων.171 

     Ο Γ∆ βοηθά στην κατάταξη των τροφίµων που περιέχουν υδατάνθρακες σε υψηλού και 

χαµηλού Γ∆, ανάλογα µε την επίδραση που έχουν στη γλυκόζη του αίµατος µετά την 

κατανάλωσή τους, καθώς η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία διαφέρει από τρόφιµο σε τρόφιµο, 

ακόµα και όταν περιέχουν την ίδια ποσότητα υδατανθράκων. Υπάρχουν τρόφιµα που δίνουν 

πολύ υψηλές µεταγευµατικές τιµές γλυκόζης και τα οποία πρέπει να καταναλώνονται µε 

προσοχή και άλλα που δίνουν χαµηλές τιµές και τα οποία πρέπει να κυριαρχούν στο 

διαιτολόγιό, µε σκοπό την καλύτερη ρύθµιση του σωµατικού βάρους αλλά και καλύτερη 

ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. Η κατανάλωση τροφίµων χαµηλού Γ∆ προκαλούν 

µικρότερη αύξηση στα επίπεδα γλυκόζης αίµατος και τρόφιµα υψηλού Γ∆ το αντίθετο. Ο Γ∆ 

εξαρτάται από την ταχύτητα απορρόφησης και πέψης του υδατάνθρακα της τροφής και 

ποικίλλει µεταξύ των διάφορων τοφίµων.171 

 

� ΚΛΙΜΑΚΑ  ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΥ ∆ΕΙΚΤΗ: 

 

• ΧΑΜΗΛΟΣ Γ∆: <55 

• ΜΕΤΡΙΟΣ Γ∆: 56-69 

• ΥΨΗΛΟΣ Γ∆: >70 
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                                       ΜΕΣΕΣ ΤΙΜΕΣ Γ.∆. ∆ΙΑΦΟΡΩΝ ΤΡΟΦΙΜΩΝ  
                                              (µε τρόφιµο αναφοράς το άσπρο ψωµί) 
ΜΑΛΤΟΖΗ 152 
ΓΛΥΚΟΖΗ 138 
ΠΑΤΑΤΕΣ ΨΗΤΕΣ 135 
ΜΕΛΙ 126 
CORN FLAKES 119 
ΑΣΠΡΟ ΨΩΜΙ 100 
ΟΛΙΚΗΣ ΑΛΕΣΕΩΣ ΨΩΜΙ 99 
ΣΤΑΦΙ∆ΕΣ 93 
ΣΑΚΧΑΡΟΖΗ 86 
ΠΑΤΑΤΕΣ ΒΡΑΣΤΕΣ 81 
ΜΠΑΝΑΝΑ 79 
ΚΑΡΠΟΥΖΙ 72 
ΣΠΑΓΓΕΤΙ 66 
ΠΟΡΤΟΚΑΛΙΑ 66 
ΣΤΑΦΥΛΙΑ 62 
ΜΗΛΟ 53 
ΠΑΓΩΤΟ 52 
ΓΙΑΟΥΡΤΙ 52 
ΓΑΛΑ ΠΛΗΡΕΣ 49 
ΑΧΛΑ∆Ι 47 
ΑΠΑΧΟ ΓΑΛΑ 46 
ΦΑΚΕΣ 43 
ΓΚΡΕΙΠ ΦΡΟΥΤ  35 
∆ΑΜΑΣΚΗΝΑ 34 
ΚΕΡΑΣΙΑ 32 
ΦΡΟΥΚΤΟΖΗ 30 
 
     Ο Γ∆ δείχνει πόσο ανεβαίνουν τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα 2-3 ώρες µετά την 

κατανάλωση της τροφής και αφορά σε τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες, όχι 

όµως σε λίπος ή πρωτεΐνη, αφού τα τελευταία επηρεάζουν λιγότερο την άνοδο των επιπέδων 

της γλυκόζης.  

     O Γ∆ έχει συσχετιστεί θετικά µε τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ ΙΙ, ενώ τα αποτελέσµατα από 

µελέτες παρατήρησης και παρέµβασης δείχνουν ότι µία δίαιτα χαµηλού Γ∆ είναι περισσότερο 

ωφέλιµη από µία δίαιτα υψηλού Γ∆ όσον αφορά την αντίσταση στην ινσουλίνη.  

     Παρ' όλα αυτά ο Γ∆ µέχρι σήµερα χρησιµοποιείται µόνο σε ερευνητικό επίπεδο, λόγω 

έλλειψης µεγάλων τυχαιοποιηµένων κλινικών µελετών. Μόλις τα τελευταία χρόνια 

εµφανίστηκαν στη βιβλιογραφία µεγάλες επιδηµιολογικές και πειραµατικές µελέτες για την 

επίδραση του Γ∆ στο Σ∆. Επιπλέον δεν υπάρχουν επαρκή επιστηµονικά δεδοµένα που να 

αποδεικνύουν το µακροπρόθεσµο όφελος πρόσληψης τροφίµων χαµηλού Γ∆. Έτσι 

προτεραιότητα δίνεται στο συνολικό ποσοστό υδατανθράκων απ' ότι στο είδος του 

υδατάνθρακα. 
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   1100..  ΠΠΡΡΩΩΤΤΕΕΪΪΝΝΕΕΣΣ      

  

     Σε άτοµα µε Σ∆ ΙΙ και επαρκή νεφρική λειτουργία δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να 

δείχνουν ότι χρειάζεται κάποια διαφοροποίηση στο ποσοστό της ηµερήσιας πρωτεϊνικής 

πρόσληψης, σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό. «ΒΑΘΜΟΣ Ε» Εποµένως, η συνιστώµενη 

ηµερήσια πρόσληψη σε πρωτεΐνες κυµαίνεται µεταξύ 15-20% (περίπου 1g/kg/ηµέρα). Ενώ 

δεν υπάρχουν επαρκή δεδοµένα σχετικά µε το επιθυµητό είδος των διαιτητικών πρωτεινών.128 

     Στο παρελθόν είχε θεωρηθεί ότι στους διαβητικούς, ο µεταβολισµός των πρωτεϊνών 

επηρεάζεται λιγότερο από την έλλειψη ή την αντίσταση στην ινσουλίνη σε σύγκριση µε τον 

µεταβολισµό των υδατανθράκων. Όµως σε διαβητικούς τύπου ΙΙ έχει παρατηρηθεί ότι µέτρια 

υπεργλυκαιµία µπορεί να συµβάλλει σε αυξηµένη ανακύκλωση πρωτεΐνης, µε αποτέλεσµα 

αυξηµένη ανάγκη για πρωτείνη.172-175  Έτσι, τα διαβητικά άτοµα και ειδικά εκείνα µε 

αρρύθµιστο διαβήτη, µπορεί να έχουν υψηλότερες ανάγκες σε πρωτεΐνη σε σχέση µε τον 

γενικό πληθυσµό, δηλαδή πάνω από 0,8g/kg/ηµέρα. Η ανάγκη αυτή όµως δεν υπερβαίνει τη 

συνήθη πρόσληψη. «ΒΑΘΜΟΣ Β»145  

     Ακόµα, σε άτοµα µε Σ∆ ΙΙ η προσλαµβανόµενη πρωτεΐνη δεν αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης 

στο αίµα, αλλά αποτελεί ισχυρό ερέθισµα έκκρισης ινσουλίνης. Εποµένως, δεν θα πρέπει να 

χρησιµοποιείται για την αντιµετώπιση της έντονης υπογλυκαιµίας ή για την αποφυγή της 

νυχτερινής υπογλυκαιµίας. 

     Σε κάθε περίπτωση, θα πρέπει η συνιστώµενη πρωτεϊνική πρόσληψη να είναι 

εξατοµικευµένη, ανάλογα µε την κλινική εικόνα του διαβητικού ασθενούς. Για παράδειγµα 

µειωµένα µυικά αποθέµατα, εγκυµοσύνη, σύνδροµα δυσαπορρόφησης συνήθως απαιτούν 

υψηλότερα ποσά πρωτεΐνης. 

 

 

  1111..  ΛΛΙΙΠΠΗΗ  

 

     Ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ   έχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών νοσηµάτων, 

µεγαλύτερο από τον γενικό πληθυσµό. 176  Κύριος στόχος στη διατροφική παρέµβαση είναι ο 

περιορισµός των κορεσµένων και trans λιπαρών, τα οποία έχουν άµεση επίδραση στην LDL 

χοληστερόλη. 177 

     Οι τρέχουσες συστάσεις προτείνουν η συνολική πρόσληψη λίπους να µην ξεπερνάει το 

35% της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης. «ΒΑΘΜΟΣ C» Τα κορεσµένα και τα trans-
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πολυακόρεστα λιπαρά µπορούν να καταναλώνονται σε ποσοστό κάτω του 10% της 

ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης, ενώ και χαµηλότερη πρόσληψη (<7%) θα ήταν 

ευεργετική σε άτοµα µε αυξηµένα επίπεδα LDL. «BAΘΜΟΣ Α» Τα µονοακόρεστα λιπαρά 

(MUFA) µπορούν να προσλαµβάνονται σε ποσοστό 10-20% της συνολικής ενέργειας, 

«ΒΑΘΜΟΣ Β» ενώ τα πολυακόρεστα (PUFA) δεν θα πρέπει να ξεπερνούν το 10%. 

«ΒΑΘΜΟΣ Γ» Σύµφωνα νε τον ADA (American Diabetes Association) η πρόσληψη 

χοληστερόλης δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τα 200mg/ηµέρα, ενώ κατά τον EASD δεν θα 

πρέπει να ξεπερνάει τα 300mg/ηµέρα και να είναι ακόµα µικρότερη σε άτοµα µε υψηλά 

επίπεδα αυτής. Σε παχύσαρκα ή υπέρβαρα άτοµα, πρόσληψη λίπους µικρότερη του 30% θα 

µπορούσε να βοηθήσει στην απώλεια βάρους. 128 

     Kύρια πηγή µονοακόρεστων λιπαρών είναι το ελαιόλαδο. Τα µονοακόρεστα λιπαρά 

σχετίζονται µε βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, του γλυκαιµικού ελέγχου και του 

προφίλ των λιπιδίων.178  Παρόλα αυτά, ορισµένες µελέτες δείχνουν ότι η υψηλή πρόσληψη 

µονοακόρεστων λιπαρών µπορεί να έχει αντίθετα αποτελέσµατα και να αυξήσει τον κίνδυνο 

ανάπτυξης Σ∆ ΙΙ .
179  

Αυτή η δυσµενής επίδρασης µπορεί να οφείλεται στο ότι σε µία τυπική 

''δυτικού τύπου'' διατροφή τα µονοακόρεστα λιπαρά προέρχονται από πηγές κορεσµένων 

λιπαρών, όπως το κρέας και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα και όχι από φυτικά έλαια. Άλλωστε 

τα µονοακόρεστα λιπαρά εκτός από την ευεργετική τους δράση στη ρύθµιση του Σ∆, 

χαρακτηρίζονται και από το υψηλό ενεργειακό τους περιεχόµενο. Εποµένως υπερβολική 

κατανάλωση µπορεί να οδηγήσει στη αύξηση του σωµατικού βάρους και στην παχυσαρκία. 
     Τα πολυακόρεστα λιπαρά δεν έχουν µελετηθεί επαρκώς στους διαβητικούς. Σε σχέση µε 

τα κορεσµένα, τα πολυακόρεστα φαίνεται να µειώνουν την LDL και την ολική χοληστερόλη, 

αλλά σε µικρότερο βαθµό απ' ότι τα µονοακόρεστα. 180,181 Συµπληρώµατα ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών φαίνεται να µειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο πλάσµα σε 

άτοµα µε Σ∆ ΙΙ. 
181-185, αλλά παράλληλα παρατηρείται µικρή αύξηση στην LDL χοληστερόλη, 

που εξισορροπείται από την ταυτόχρονη αύξηση της HDL, ενώ ο µεταβολισµός της γλυκόζης 

δεν φαίνεται να επηρεάζεται αρνητικά από τη χρήση τους.186,187 Μελέτες για τα ω-3 λιπαρά 

στους διαβητικούς αφορούν κυρίως τα συµπληρώµατα, υπάρχουν όµως στοιχεία που 

δείχνουν ότι τα τρόφιµα που περιέχουν ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά, έχουν 

καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες.188 
Υπάρχουν αρκετά στοιχεία που δείχνουν ότι υψηλή 

κατανάλωση ψαριών σχετίζεται µε µείωση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας στο αίµα.189  

Σύµφωνα µε µία οικολογική µελέτη 41 χωρών, η αυξηµένη πρόσληψη ψαριών 

(>11kg/άτοµο/χρόνο) σχετίστηκε µε χαµηλότερο κίνδυνο Σ∆ ΙΙ  σε πληθυσµούς µε υψηλό 

επιπολασµό της παχυσαρκίας.190 
∆ύο µε τρία γεύµατα ψαριού την εβδοµάδα καλύπτει την 
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συνιστώµενη πρόσληψη σε ω-3. Καλές πηγές ω-3 λιπιδίων είναι τα λιπαρά ψάρια όπως, 

σολοµός και σαρδέλα καθώς και τα ιχθυέλαια. 

     Τα trans λιπαρά είναι πολυακόρεστα λιπαρά, τα οποία προκύπτουν από την υδρογόνωση 

των φυτικών ελαίων. Αυξάνουν την LDL χοληστερόλη, όπως και τα κορεσµένα, γι' αυτό η 

κατανάλωση τους πρέπει να είναι περιορισµένη. «ΒΑΘΜΟΣ Β» 145,191 

     Οι φυτικές στερόλες  και οι στανολικοί εστέρες µειώνουν την απορρόφηση χοληστερόλης 

στο έντερο.192  
Έχει βρεθεί πως η ηµερήσια πρόσληψη 2g στερολών/στανολών  βελτιώνει την 

ολική και LDL χοληστερόλη στο πλάσµα. Όµως η κατανάλωση τους, όπως και των 

περισσότερων λιπών θα πρέπει να γίνεται µε προσοχή, διότι µπορεί να οδηγήσουν σε αύξηση 

του σωµατικού βάρους.165,193 
Οι φυτικές στερόλες αποτελούν φυσικά συστατικά σε φρούτα, 

λαχανικά, σπόρων και ελαίων σόγιας, των ηλιόσπορων και του σουσαµιού. Οι φυτικές 

στανόλες από την άλλη απαντώνται σπανιότερα και κυρίως σε υδρογονωµένα προϊόντα των 

αντίστοιχων φυτικών στερολών. Τελευταία κυκλοφορούν προϊόντα επάλειψης πλούσια σε 

φυτικές στερόλες και στανόλες. 194,195 

 

 

  1122..  ΑΑΛΛΚΚΟΟΟΟΛΛ  

 

     Οι τρέχουσες συστάσεις για την κατανάλωση αλκοόλ στους διαβητικούς είναι όµοιες µε 

αυτές που ισχύουν για τον γενικό πληθυσµό. Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ της τάξεως των 

10g για τις γυναίκες και των 20g για τους άντρες είναι αποδεκτή σε άτοµα µε Σ∆ που 

επιθυµούν την κατανάλωση αλκοόλ. «ΒΑΘΜΟΣ Β»128 
Αυτή η ποσότητα ισοδυναµεί µε 

2ποτά/ηµέρα για τους άντρες και 1ποτό/ηµέρα για τις γυναίκες. Ένα ποτό µπορεί να είναι 1,5 

ποτήρι µπύρα, µισό ποτήρι κρασί ή 45ml ''σκληρού'' αλκοόλ (βότκα, ουίσκι). Αποχή από το 

αλκοόλ συνίσταται σε άτοµα µε προβλήµατα, όπως: ανεξέλεγκτες τιµές γλυκόζης, 

παγκρεατίτιδα, γαστρίτιδα, προχωρηµένη νευροπάθεια, υπερτριγλυκεριδαιµία ή κατάχρηση 

αλκοόλ καθώς και κατά την περίοδο εγκυµοσύνης.197 

     Η κατανάλωση αλκοόλ θα πρέπει να είναι περιορισµένη σε υπέρβαρα άτοµα.128 
Το αλκοόλ 

µεταβολίζεται µε παρόµοιο τρόπο µε το λίπος. Ένα αλκοολούχο ποτό ισοδυναµεί µε 

2ισοδύναµα λίπους. Επιπλέον µπορεί να περιέχει και άλλα συστατικά το ενεργειακό 

περιεχόµενο των οποίων θα πρέπει να συνυπολογίζεται στην ηµερήσια ενεργειακή 

πρόσληψη. Το κρασί και η µπύρα περιέχουν ποσότητα υδατανθράκων, ενώ ποτά όπως το 

ουίσκι και η βότκα ενώ δεν περιέχουν υδατάνθρακες συνήθως αναµιγνύονται µε κάποιο άλλο 
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συστατικό (χυµούς ή αναψυκτικά τύπου κόλα, εξίσου πλούσια σε υδατάνθρακες). Τα 

αναψυκτικά που δεν περιέχουν ζάχαρη (light), το νερό ή η σόδα είναι η καλύτερες επιλογές 

για τον περιορισµό του ενεργειακού περιεχοµένου των αλκοολούχων ποτών καθώς και για 

την αποφυγή δυσµενών επιδράσεων στα επίπεδα γλυκόζης και στην παραγωγή ινσουλίνης. 

     Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ είναι γνωστή για τον καρδιοπροστατευτικό της χαρακτήρα 

(ανεξάρτητα από το είδος του αλκοολούχου ποτού)196,197 
Επιδηµιολογικές µελέτες σε άτοµα 

του γενικού πληθυσµού, χωρίς Σ∆, δείχνουν ότι ελαφριά έως µέτρια κατανάλωση αλκοόλ 

σχετίζεται µε υψηλότερη ευαισθησία στην ινσουλίνη και µειωµένο κίνδυνο για Σ∆ ΙΙ, 

στεφανιαία νόσο και εγκεφαλικά επεισόδια.198-203  
Σε ενήλικες µε Σ∆, η συστηµατική ελαφριά 

έως µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (5-15g/ηµέρα) σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο στεφανιαίας 

νόσου, που µπορεί να οφείλεται στην αύξηση της HDL χοληστερόλης.204,205  
Βέβαια, αυτή η 

ευεργετική επίδραση δεν παρατηρείται σε αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ. 
     Μεγάλη προσοχή πρέπει να δίνεται και στην υπογλυκαιµική και υπεργλυκαιµική επίδραση 

του αλκοόλ. 206 
Οι συγκεκριµένες επιδράσεις καθορίζονται από την ποσότητα αλκοόλ, την 

χρονική στιγµή της κατανάλωσης, από την παρουσία ή απουσία φαγητού και από το αν η 

χρήση είναι χρόνια ή καταχρηστική. Είναι σηµαντικό να µην παραλείπεται το φαγητό κατά 

την κατανάλωση αλκοόλ, καθώς όταν µικρές ή µέτριες ποσότητες αλκοόλ συνοδεύονται από 

φαγητό, η γλυκόζη αίµατος και τα επίπεδα ινσουλίνης δεν επηρεάζονται. Το αλκοόλ, αν και 

µεταβολίζεται παρόµοια µε το λίπος, δεν µπορεί να µετατραπεί σε γλυκόζη και δεσµεύει τη 

γλυκονεογέννεση. Ακόµα, η βραδινή κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 

υπογλυκαιµίας το επόµενο πρωί, γι' αυτό απαιτείται ο έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης το 

επόµενο πρωί για να εκτιµηθεί αν απαιτείται η πρόσθετη πρόσληψη υδατανθράκων ή σε 

περίπτωση που λαµβάνεται ινσουλίνη, αν απαιτείται η µείωση της πρωινής δόσης.206 
Σε 

άτοµα που λαµβάνεται ινσουλίνη ή άλλη φαρµακευτική αγωγή για την έκκριση ινσουλίνης 

είναι απαραίτητα η κατανάλωση τροφής παράλληλα µε την πρόσληψη αλκοόλ για την 

αποφυγή υπογλυκαιµίας.128 

 

 

  1133..  ΑΑΣΣΚΚΗΗΣΣΗΗ  ΚΚΑΑΙΙ  ΣΣΑΑΚΚΧΧΑΑΡΡΩΩ∆∆ΗΗΣΣ  ∆∆ΙΙΑΑΒΒΗΗΤΤΗΗΣΣ  

 

     H σωµατική άσκηση αποτελεί αναπόσπαστο κοµµάτι της ρύθµισης του Σ∆ µαζί µε την 

διατροφική παρέµβαση και την φαρµακευτική αγωγή. H άσκηση αυξάνει την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη (η οποία χάνεται µετά από 48-72ώρες). Επιπλέον έχει ευεργετική επίδραση 
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στο λιπιδαιµικό προφίλ και στη µείωση της αρτηριακής πίεσης – παράγοντες κινδύνου για 

την ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Συµβάλλει, σε συνδυασµό µε σωστή δίαιτα, στην 

απώλεια σωµατικού βάρους, που είναι κύριο πρόβληµα στην πλειονότητα των διαβητικών 

ατόµων, καθώς και στη διατήρηση αυτής και της άλιπης µάζας σώµατος. 207,208 

     Σε ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ κατά τη διάρκεια µέτριας έντασης άσκηση, η χρησιµοποίηση 

γλυκόζης αυξάνεται περισσότερο από την σύνθεση της στο ήπαρ, µε αποτέλεσµα τα επίπεδα 

γλυκόζης αίµατος να µειώνονται. Παράλληλα, µειώνονται και τα επίπεδα ινσουλίνης στο 

πλάσµα µε αποτέλεσµα να µειώνεται ο κίνδυνος υπογλυκαιµίας, αλλά µόνο σε ασθενείς που 

δεν λαµβάνουν ινσουλίνη εξωγενώς ή φαρµακευτική αγωγή που αυξάνει την έκκριση 

ινσουλίνης. Η άσκηση µετά την κατανάλωσή του γεύµατος µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο 

µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας, που είναι συχνό φαινόµενο σε άτοµα µε Σ∆. 

     ∆ιαβητικά άτοµα που ασκούνται έχουν λιγότερες πιθανότητες νοσηρότητας και 

θνησιµότητας από καρδιαγγειακά νοσήµατα σε σχέση µε διαβητικούς που δεν ασκούνται. Η 

άσκηση βοηθά και στην πρόληψη εµφάνισης Σ∆ σε άτοµα υψηλού κινδύνου (πχ άτοµα µε 

δυσανοχή στη γλυκόζη). Σύµφωνα µε µελέτες διαπιστώθηκε πως άτοµα που ασκούνταν 

µείωσαν τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ κατά 58%, σε συνδυασµό µε διατροφή, σε σύγκριση µε 

την οµάδα ελέγχου. 

     Οι τρέχουσες συστάσεις προτείνουν µέτριας έντασης αερόβια άσκηση 3-5φορές/εβδοµάδα 

τουλάχιστον για 30λεπτά/ηµέρα. Μεγαλύτερης έντασης άσκηση δεν φαίνεται να οδηγεί σε 

περαιτέρω µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Ενώ και η αερόβια άσκηση µπορεί να έχει 

επιπλέον οφέλη στο γλυκαιµικό έλεγχο.    

     Πριν την έναρξη της άσκησης θα πρέπει να γίνεται µέτρηση της γλυκόζης αίµατος. Σε 

περίπτωση που η γλυκόζη αίµατος είναι πάνω από 400mg/dl, η άσκηση πρέπει να 

αναβάλλεται. Ενώ όταν είναι κάτω από 100mg/dl, θα πρέπει να γίνεται η λήψη γευµατιδίου 

αποτελούµενο από υδατάνθρακες, που απορροφώνται γρήγορα (πχ 1φέτα ψωµί, 1φρούτο, 

1/2φλ χυµό), για την αποφυγή υπογλυκαιµίας. Υπογλυκαιµία µπορεί να προκύψει τόσο κατά 

τη διάρκεια της άσκησης, όσο και µετά το τέλος της άσκησης. 

     Σε άτοµα που πρόκειται να συµµετέχουν σε προγράµµατα άσκησης µέτριας έντασης, 

πρέπει να συνιστάται δοκιµασία κόπωσης, εάν υπάρχουν ενδείξεις ύπαρξης στεφανιαίας 

νόσου, καρδιακής ανεπάρκειας ή αρρυθµιών.128 
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ΙΙ. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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 11..  ΣΣΚΚΟΟΠΠΟΟΣΣ 

 

     Σκοπός της έρευνας είναι η καταγραφή των καθηµερινών και διατροφικών συνηθειών σε 

ασθενείς µε µη µεταβολικά νοσήµατα (παχυσαρκία, καρδιαγγειακά νοσήµατα, δυσλιπιδαιµία, 

υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ) και η επίτευξη απώλειας βάρους και σωµατικού 

λίπους µετά από διατροφική παρέµβαση. 

 

 

  22..  ΜΜΕΕΘΘΟΟ∆∆ΟΟΛΛΟΟΓΓΙΙΑΑ  

 

2.1 ∆ΕΙΓΜΑ 

 

     Πρόκειται για τυχαιοποιηµένο δείγµα που αποτελείται  από 151 άτοµα (20 άντρες και 131 

γυναίκες), από τους οποίους στους 91 έγινε διατροφική παρέµβαση, ενώ οι υπόλοιποι  60 

αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου (control). 

 

2.2 ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΕΣ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 

 

• ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ: η ζύγιση έγινε µε ψηφιακή ζυγαριά Tanita Body Composition 

Analyzer WF-075  µε ακρίβεια 0,1kg 

 

• ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΛΙΠΟΣ: η µέτρηση έγινε επίσης µε ψηφιακή ζυγαριά Tanita Body 

Composition Analyzer WF-075  µε ακρίβεια 0,1%. Ο εξεταζόµενος λιποµετρήθηκε 

χωρίς παππούτσια και κάλτσες, µε τα πέλµατα να ακουµπούν στις µεταλλικές πλάκες 

του λιποµετρητή. 

 

• ΥΨΟΣ: το ύψος των εξεταζόµενων µετρήθηκε χωρίς παπούτσια, µε τα πέλµατα 

ενωµένα και το κεφάλι σε ευθεία θέση, µε ακρίβεια 0,5cm 

 

• ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ ΜΕΣΗΣ, ΙΣΧΥΩΝ ΚΑΙ ΛΑΙΜΟΥ: η µέτρηση των περιµέτρων 

έγινε µε απλή µεζούρα. Η περίµετρος µέσης µετρήθηκε περίπου 4cm πάνω από τον 

οµφαλό (στο στενότερο σηµείο της µέσης), η περίµετρος ισχύων στο πλατύτερο 

σηµείο (ηβική περιοχή), ενώ ο λαιµός στο µέσο του. 
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2.3 ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

 

     Το ερωτηµατολόγιο που δόθηκε στους εξεταζόµενους  περιλάµβανε ερωτήσεις σχετικά µε 

το ιατρικό ιστορικό και την αυτοεκτίµηση του επιπέδου υγείας τους, χαρακτηριστικά του 

τρόπου ζωής (κάπνισµα, φυσική δραστηριότητα) διατροφική αξιολόγηση µε ερωτηµατολόγιο 

συχνότητας για το είδος των τροφίµων που συνηθίζουν να καταναλώνουν και τη συχνότητα 

κατανάλωσης αυτών µέσα στο µήνα ή την εβδοµάδα και αποτίµηση διατροφικών 

συµπεριφορών. 

 

2.4 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ  

 

     Η στατιστική ανάλυση του ερωτηµατολογίου και των ανθρωποµετρικών µετρήσεων έγινε 

µε το στατιστικό πρόγραµµα SPSS 17.0 for windows. 

 
 

 33..  ΑΑΠΠΟΟΤΤΕΕΛΛΕΕΣΣΜΜΑΑΤΤΑΑ  
 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ∆ΕΙΓΜΑΤΟΣ:  

     Το δείγµα που εξετάστηκε αποτελείται από 151άτοµα, από τα οποία το 13,2% είναι άντρες 

και το 86,77% γυναίκες. Πρόκειται για ενήλικες και µέσο όρο ηλικίας 52 έτη.  

     Η µέση τιµή σωµατικού βάρους είναι 90kg, σωµατικού λίπους 40,77% και των 

περιµέτρων µέσης, ισχύων και λαιµού 103,58cm 106,76cm και 35,55cm αντίστοιχα. 

     Είναι ασθενείς µε µη µεταδιδόµενα νοσήµατα. Το µεγαλύτερο µέρος του δείγµατος 

(42,4%) είναι παχύσαρκοι, που δεν έχουν διαγνωστεί µε κάποιο άλλο NCD. To 25,8% 

υπερλιπιδαιµικοί ασθενείς και το 22,5% υπερτασικοί. Σε µικρότερο ποσοστό είναι διαβητικοί 

τύπου ΙΙ και καρδιακοί ασθενείς. Τα παραπάνω στοιχεία εµφανίζονται αναλυτικά στους 

πίνακες που ακολουθούν. 
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ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ∆ΕΙΓΜΑΤΟΣ 

 ΒΑΡΟΣ (kg) 
(Μ.Τ±sd) 

 

ΥΨΟΣ (m) 
(Μ.Τ±sd) 

%ΣΛ 
(Μ.Τ±sd) 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΜΕΣΗΣ 
(Μ.Τ±sd) 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΙΣΧΥΩΝ 
(Μ.Τ±sd) 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΛΑΙΜΟΥ 
(Μ.Τ±sd) 

ΑΝΤΡΕΣ 109,32±37,61 
 

1,75±0,06 35,78±6,55 
 

113,4±10,94 
 

104,75±9,37 38,8±3,79 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ 87,52 ± 23,94 
 

1,60±0,06 41,53±5,64 
 

102,08±13,58 107,07±9,47 35,06±3,08 

ΣΥΝΟΛΟ 90,43±27,05 1,63±0,78 40,77±6,07 103,58±13,78 106,76±9,46 35,55±3,4 

 
     Με βάση τα ανθρωποµετρικά δεδοµένα παρατηρείται ότι τόσο στο γενικό σύνολο όσο και 
στα δύο φύλα ξεχωριστά παρουσιάζουν οι συµµετέχοντες αυξηµένα επίπεδα σωµατικού 
βάρους, %ΣΛ και περιµέτρων µέσης και ισχύων.  
 
 
Πίνακας 1. Ποσοστιαία κατάταξη ασθενών µε βάση το φύλο. 
 

ΦΥΛΟ Ν ΠΟΣΟΣΤΟ % 

ΑΝΤΡΑΣ 20 13,2 

ΓΥΝΑΙΚΑ 131 86,8 

ΣΥΝΟΛΟ 151 100 
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ΦΥΛΟ

ΑΓΟΡ Ι

ΚΟΡ ΙΤΣ

Ι

 
 
Γράφηµα 1. Ποσοστιαία κατάταξη ασθενών µε βάση το φύλο. 
 
     Όπως αναφέραµε και παραπάνω το δείγµα µας αποτελείται από 151 άτοµα, εκ των οποίων 

το 13,2% είναι άντρες και το 86,8% γυναίκες. 

 
 
Πίνακας 2. Ποσοστιαία κατάταξη ασθενών µε βάση την ηλικία. 
 

ΗΛΙΚΙΑ ΠΟΣΟΣΤΟ ∆ΕΙΓΜΑΤΟΣ % Ν 

20-30 11,26 17 

31-40 16,56 25 

41-50 14,57 22 

51-60 25,83 39 

61-70 19,21 29 

71-80 9,27 14 

81-90 3,3 5 

ΣΥΝΟΛΟ 100 151 

 
     Σύµφωνα µε τα παραπάνω δεδοµένα παρατηρούµε ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των 
ατόµων µε κάποιο µη µεταδιδόµενο νόσηµα που συµµετείχε στην έρευνα ήταν ηλικίας 
µεταξύ 51-60 ετών. Ακολουθούν τα άτοµα ηλικίας µεταξύ 61-70 ετών ενώ πολύ µικρή ήταν η 
συµµετοχή ατόµων µε ηλικίες από 71-90 ετών. Επίσης, σχετικά µικρή ήταν και η συµµετοχή 
ατόµων ηλικίας από 20 µέχρι και 30 ετών. 
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Πίνακας 3. Ποσοστιαία κατάταξη ασθενών µε βάση την πάθηση. 
  

ΠΑΘΗΣΗ Ν ΠΟΣΟΣΤΟ % 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 64 42,4 
ΥΠΕΡΤΑΣΗ 34 22,5 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 39 25,8 
∆ΙΑΒΗΤΗΣ 11 7,3 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 3 2,0 
ΣΥΝΟΛΟ 151 100,0 
 
 
 
 

ΠΑΘΗΣΗ

ΠΑΧ Υ ΣΑΡΚ ΙΑ

Υ ΠΕ ΡΤΑΣΗ

ΥΠΕ ΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ

ΔΙΑΒΗΤΗΣ

ΚΑΡΔΙΑΓ ΓΕ ΙΑΚΑ

 
 
Γράφηµα 2. Ποσοστιαία κατάταξη ασθενών µε βάση την πάθηση. 
 
 
     Η πλειοψηφία του δείγµατος εµφανίζει παχυσαρκία (42,4%) , 2η σε συχνότητα έρχεται 

υπερλιπιδαιµία (25,8%) και ακολουθεί η υπέρταση (22,5%). Μικρότερο ποσοστό των 

ασθενών που εξετάσαµε πάσχει από Σ∆2  (7%) και ένα ακόµα µικρότερο ποσοστό εµφανίζει 

κάποιο καρδιαγγειακό νόσηµα (στεφανιαία νόσο, εγκεφαλικό επεισόδιο).  
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     Με βάση τον ∆είκτη Μάζας Σώµατος παρατηρείται ότι οι ασθενείς που εξετάστηκαν ήταν 

κατά κύριο λόγο παχύσαρκοι και υπέρβαροι, ενώ µόνο το 6% έχουν φυσιολογικό σωµατικό 

βάρος. Κάτι που αποδεικνύει για ακόµα µία φορά τη στενή σχέση υπερβάλλοντος βάρους και 

NCD. (Πίνακας 4, Γράφηµα 3) 

 

 
Πίνακας 4. Ταξινόµηση δείγµατος µε βάση το ∆ΜΣ. 
 
 Ν ΠΟΣΟΣΤΟ (%) 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ 9 6,0 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΣ 40 26,5 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΣ 102 67,5 

ΣΥΝΟΛΟ 151 100,0 

 
 
  

 
 
Γράφηµα 3. Ποσοστιαία κατάταξη ασθενών µε βάση τον ∆ΜΣ. 
 
     Το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος αποτελείται από παχύσαρκα και υπέρβαρα άτοµα 

(67,5% και 26,5% αντίστοιχα), ενώ άτοµα µε φυσιολογικό ΣΒ είναι µόλις το 6% του 

δείγµατος µας. 
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     Αναλύοντας το ετήσιο εισόδηµα των συµµετεχόντων σε σχέση µε το ∆ΜΣ βρέθηκε πως 

τα υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας και υπερβάλλοντος βάρους βρίσκονται σε χαµηλά και 

µεσαία εισοδήµατα. Πάνω από το 60% των παχύσαρκων ατόµων του δείγµατος ήταν 

χαµηλοεισοδηµατίες. Αξίζει να σηµειωθεί ότι σηµαντικά µεγάλο ποσοστό αρνήθηκε να 

απαντήσει σ' αυτήν την ερώτηση. (Πίνακας 5, Γράφηµα 4) 

 

Πίνακας 5. Σχέση εισοδήµατος και ∆ΜΣ 

 

ΕΙΣΟ∆ΗΜΑ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 

>10.000 33,3 32,5 33,3 

10.000-20.000 11,1 25 34,3 

20.000-40.000 22,2 15 8,8 

40.0000-80.000 0 0 1 

∆ΕΝ ΑΠΑΝΤΩ 33,3 27,5 22,5 

ΣΥΝΟΛΟ 100 100 100 
 
 
 
 
 

 
 
Γράφηµα 4. Σχέση µεταξύ εισοδήµατος και ∆ΜΣ 
 
     ∆εν παρατηρούνται σηµαντικές διαφορές σε άτοµα ετήσιου εισοδήµατος κάτω των 

10.000Ε. ενώ σε εισοδήµατα της τάξεως των 10.000-20.000Ε, η πλειονότητα του δείγµατος 
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είναι ή παχύσαρκοι ή υπέρβαροι. Το αντίθετο παρατηρείται σε εισοδήµατα που κυµαίνονται 

από 20.000-40.0000Ε. 

     Πρέπει να σηµειωθεί ότι µεγάλο ποσοστό και των τριών κατηγοριών ∆ΜΣ αρνήθηκε να 

απαντήσει σ' αυτήν την ερώτηση. 

 
 
     Σε ερώτηση σχετικά µε τη συχνότητα κατανάλωσης πρωινού, µεσηµεριανού και 

απογευµατινού, όπου οι απαντήσεις ήταν σπάνια, 1-2 φορές την εβδοµάδα, 3-5 φορές την 

εβδοµάδα και σχεδόν κάθε µέρα δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 

ασθενών φυσιολογικού και υπερβάλλοντος βάρους, αλλά ούτε και διαφορές µεταξύ των 

γευµάτων. Το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος συνηθίζει να καταναλώνει σχεδόν σε 

καθηµερινή βάση και τα τρία γεύµατα. 

 
Πίνακας 6. Ταξινόµηση του δείγµατος µε βάση τη συχνότητα κατανάλωσης 
πρωινού και η σχέση µε το ∆ΜΣ. 
 

   ∆ΜΣ ΚΑΤΑΝΟΜΗ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΣ 

ΠΡΩΙΝΟ 

p-value= 

0,150 

ΣΠΑΝΙΑ Ν 2 0 9 11 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  22,2% ,0% 8,8% 7,3% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 4 9 14 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% 10,0% 8,8% 9,3% 

3-5Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 7 28 36 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% 17,5% 27,5% 23,8% 

ΣΧΕ∆ΟΝ ΚΑΘΕ ΜΕΡΑ Ν 5 29 56 90 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  55,6% 72,5% 54,9% 59,6% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 9 40 102 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Γράφηµα 5. Συχνότητα κατανάλωσης πρωινού και ∆ΜΣ. 
 
     Αν και η παράλειψη του πρωινού έχει συσχετιστεί µε την εµφάνιση παχυσαρκίας, κάτι 

ανάλογο δεν παρατηρήθηκε στο εξεταζόµενο δείγµα. Το µεγαλύτερο ποσοστό των 

παχύσαρκων ασθενών συνηθίζει να καταναλώνει πρωινό σχεδόν κάθε µέρα. (Πίνακας 6, 

Γράφηµα 5). 
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Πίνακας 7. Ταξινόµηση του δείγµατος µε βάση τη συχνότητα κατανάλωσης 
απογευµατινού και η σχέση µε το ∆ΜΣ. 
 

   ∆ΜΣ ΚΑΤΑΝΟΜΗ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΣ 

ΑΠΟΓΕΥΜΑΤΙ

ΝΟ 

p-value= 0,853 

ΣΠΑΝΙΑ Ν 1 4 9 14 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% 10,0% 8,8% 9,3% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 4 7 12 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% 10,0% 6,9% 7,9% 

3-5Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 2 10 38 50 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  22,2% 25,0% 37,3% 33,1% 

ΣΧΕ∆ΟΝ  

ΚΑΘΕ ΜΕΡΑ 

Ν 5 22 48 75 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  55,6% 55,0% 47,1% 49,7% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 9 40 102 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 
 

 
 
Γράφηµα 6. Συχνότητα κατανάλωσης απογευµατινού και ∆ΜΣ. 
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Πίνακας 8. Ταξινόµηση του δείγµατος µε βάση τη συχνότητα κατανάλωσης 
βραδινού και η σχέση µε το ∆ΜΣ. 
 

   ∆ΜΣ ΚΑΤΑΝΟΜΗ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΣ 

ΒΡΑ∆ΙΝΟ 

p-value= 

0,114 

ΣΠΑΝΙΑ Ν 1 1 3 5 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% 2,5% 2,9% 3,3% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 0 1 2 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% ,0% 1,0% 1,3% 

3-5Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 2 5 17 24 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  22,2% 12,5% 16,7% 15,9% 

ΣΧΕ∆ΟΝ  

ΚΑΘΕ ΜΕΡΑ 

Ν 5 34 81 120 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  55,6% 85,0% 79,4% 79,5% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 9 40 102 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 
 

 
 
Γράφηµα 7. Συχνότητα κατανάλωσης βραδινού και ∆ΜΣ. 
 
          Συµπερασµατικά για την κατανάλωση των τριών γευµάτων που αναλύθηκε στους 

παραπάνω πίνακες, το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος καταναλώνει αυτά τα τρία 

γεύµατα (πρωινό, απογευµατινό, βραδινό) σχεδόν κάθε µέρα. Μεγαλύτερη συχνότητα 
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κατανάλωσης σηµειώνεται στο βραδινό (79,5%) και ακολουθεί το πρωινό (59,6%) και στη 

συνέχεια το βραδινό (49,7%). 

     Σε σχέση µε τον ∆ΜΣ το πρωινό καταναλώνεται σε µεγαλύτερη συχνότητα από τα 

υπέρβαρα άτοµα, το 72,5% καταναλώνει πρωινό κάθε µέρα. Το απογευµατινό καταναλώνεται 

σε µεγαλύτερη συχνότητα από φυσιολογικά και υπέρβαρα άτοµα, σε ποσοστό 55,6% και 

55,0% αντίστοιχα. Και το βραδινό καταναλώνεται σε µεγαλύτερη συχνότητα από τα 

υπέρβαρα άτοµα (85%), ενώ ακολουθούν οι παχύσαρκοι µε ποσοστό 79,4%. 

 Εποµένως, αν και µέσω της διατροφικής παρέµβασης βοηθήσαµε τους ασθενείς να 

κατανοήσουν ότι δεν πρέπει να παραλείπουν γεύµατα, δεν ήταν αυτός ο κύριος στόχος. 

Καθώς όπως φαίνεται δεν είναι από τους κύριες αιτίες επιπολασµού της παχυσαρκίας και των 

άλλων µη µεταδιδόµενων νόσων 

 

 
Πίνακας 9. Ταξινόµηση των διαβητικών µε βάση τη συχνότητα κατανάλωσης 
ψωµιού. 
 

   ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΨΩΜΙ ΟΛΙΚΗΣ 

p-value= 0,716 

ΠΟΤΕ/ 

ΣΠΑΝΙΑ 

Ν 67 9 76 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 48,9% 64,3% 50,3% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 10 1 11 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 7,3% 7,1% 7,3% 

1-2Φ/ 

ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α 

Ν 6 1 7 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 4,4% 7,1% 4,6% 

3-6Φ/ 

ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α 

Ν 6 1 7 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 4,4% 7,1% 4,6% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 13 1 14 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 9,5% 7,1% 9,3% 

>2Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 35 1 36 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 25,5% 7,1% 23,8% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 137 14 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,00% 
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          Συνολικά στο δείγµα δεν συνηθίζεται η κατανάλωση ψωµιού ολικής αλέσεως, η 

πλειοψηφία (50,3%) καταναλώνει ψωµί ολικής ποτέ ή σπάνια. Ενώ από τα άτοµα που 

καταναλώνουν ψωµί ολικής 2φορές την ηµέρα ή και περισσότερο, τα περισσότερα δεν έχουν 

διαγνωστεί µε Σ∆ τύπου ΙΙ, µόνο το 14% των διαβητικών καταναλώνει ψωµί ολικής αλέσεως. 

Τόσο ο γενικός πληθυσµός  αλλά κυρίως τα άτοµα µε Σ∆2 θα πρέπει να κατανοήσουν τη 

σηµασία εµπλουτισµού της διατροφής τους σε φυτικές ίνες καθώς η υψηλή κατανάλωση 

µπορεί να βοηθήσει στην καλύτερη ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης αίµατος.161  

 

 
Πίνακας 10. Ταξινόµηση των διαβητικών µε βάση τη συχνότητα κατανάλωσης 
ζάχαρης και µελιού. 
 

   ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΖΑΧΑΡΗ ΜΕΛΙ 

p-value= 0,001 

ΠΟΤΕ/ ΣΠΑΝΙΑ Ν 10 6 16 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 7,3% 42,9% 10,6% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 9 4 13 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 6,6% 28,6% 8,6% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 48 1 49 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 35,0% 7,1% 32,5% 

3-6Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 23 1 24 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 16,8% 7,1% 15,9% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 17 1 18 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 12,4% 7,1% 11,9% 

>2Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 30 1 31 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 21,9% 7,1% 20,5% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 137 14 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ∆ΙΑΒΗΤΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 
     Το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος καταναλώνει ζάχαρη1-2φορές/εβδοµάδα, οι 

περισσότεροι όµως είναι άτοµα που δεν έχουν διαγνωστεί µε Σ∆ τύπου ΙΙ, µόλις 1 από τους 

49 που καταναλώνει ζάχαρη 1-2φορές την εβδοµάδα έχει Σ∆. Το µεγαλύτερο ποσοστό των 

διαβητικών παρουσιάζουν περιορισµένη κατανάλωση ζάχαρης. Η παρούσα στατιστική 

ανάλυση για τον έλεγχο κατανάλωσης γλυκαντικών (ζάχαρη, µέλι) έρχεται σε συµφωνία µε 
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τις συστάσεις του  EASD (European Association for the Study of Diabetes), ο οποίος 

υποστηρίζει πως πρωταρχικό ρόλο στη ρύθµιση του Σ∆2 έχει η συνολική κατανάλωση 

υδατανθρακών κι έπειτα το είδος του υδατάνθρακα. 

 
 

 
 
Γράφηµα 8. Σύγκριση συχνότητας κατανάλωσης ζάχαρης/ µελιού και ψωµιού 
ολικής από ασθενείς µε διαβήτη. 
 
     Εάν συγκρίνουµε την κατανάλωση ζάχαρης σε σχέση µε την κατανάλωση ψωµιού ολικής 

σε άτοµα µε Σ∆, παρατηρούµε πως άτοµα που συνηθίζουν να καταναλώνουν ζάχαρη από 

1φορά την εβδοµάδα έως 2φορές τη µέρα και παραπάνω, µε την ίδια συχνότητα 

καταναλώνουν και ψωµί ολικής. Βέβαια δεν είναι και πολλοί οι διαβητικοί που 

καταναλώνουν ζάχαρη σε τόσο µεγάλες συχνότητες, στους περισσότερους η κατανάλωση 

ζάχαρής είναι περιορισµένη σε 1-3φορές το µήνα ή και πιο σπάνια. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 102

Πίνακας 11. Ταξινόµηση των ασθενών µε καρδιαγγειακές παθήσεις µε βάση τη 
συχνότητα κατανάλωσης κοτόπουλου. 
 

   ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΚΟΤΟΠΟΥΛΟ 

p-value= 0,971 

ΠΟΤΕ/ ΣΠΑΝΙΑ Ν 3 0 3 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 2,0% ,0% 2,0% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 10 0 10 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 6,8% ,0% 6,6% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 126 3 129 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 85,1% 100,0% 85,4% 

3-6Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 6 0 6 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 4,1% ,0% 4,0% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 3 0 3 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 2,0% ,0% 2,0% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 148 3 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος καταναλώνει κοτόπουλο 1-2φορές/εβδοµάδα. 

Πολύ λίγα είναι τα άτοµα που δεν περιλαµβάνουν το κοτόπουλο στο εβδοµαδιαίο τους 

διαιτολόγιο, µόλις το 2% ενώ όλοι οι ασθενείς µε καρδιαγγειακά νοσήµατα καταναλώνουν 

κοτόπουλο 1-2φορές την εβδοµάδα. 
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Πίνακας 12. Ταξινόµηση των ασθενών µε καρδιαγγειακές παθήσεις µε βάση τη 
συχνότητα κατανάλωσης χοιρινού κρέατος. 
 

   ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΧΟΙΡΙΝΟ 

p-value= 0,898 

ΠΟΤΕ/ ΣΠΑΝΙΑ Ν 17 0 17 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 11,5% ,0% 11,3% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 71 1 72 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 48,0% 33,3% 47,7% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 58 2 60 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 39,2% 66,7% 39,7% 

3-6Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 0 1 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ ,7% ,0% ,7% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 1 0 1 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ ,7% ,0% ,7% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 148 3 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Η κατανάλωση χοιρινού στο δείγµα µας είναι µικρότερη σε σχέση µε την κατανάλωση 

κοτόπουλου. Το 47,7% καταναλώνει κοτόπουλο 1-3φορές/ εβδοµάδα, το 39,7% 1-2φορές την 

εβδοµάδα ενώ το 11,3% δεν συνηθίζει να καταναλώνει χοιρινό. 

     Οι πάσχοντες από καρδιαγγειακά καταναλώνουν χοιρινό συνήθως 1-3φορές τον µήνα ή 1-

2φορές την εβδοµάδα, σε ποσοστό 48% και 39,2% αντίστοιχα. 
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Γράφηµα 9. Σύγκριση συχνότητας κατανάλωσης κοτόπουλου και χοιρινού 
κρέατος από ασθενείς µε καρδιαγγειακά. 
 
     Συγκριτικά µε την κατανάλωση κοτόπουλου και χοιρινού σε άτοµα µε καρδιαγγειακά 

νοσήµατα παρατηρούµε σηµαντικά µεγαλύτερη κατανάλωση κοτόπουλου. 
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Πίνακας 13. Ταξινόµηση των ασθενών µε υπέρταση µε βάση τη συχνότητα 
κατανάλωσης ψαριών. 
 

   ΠΙΕΣΗ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΨΑΡΙΑ 

p-value= 0,366 

ΠΟΤΕ/ ΣΠΑΝΙΑ Ν 19 2 21 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 16,7% 5,4% 13,9% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 30 9 39 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 26,3% 24,3% 25,8% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 63 26 89 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 55,3% 70,3% 58,9% 

3-6Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 0 1 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ ,9% ,0% ,7% 

>2Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 1 0 1 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ ,9% ,0% ,7% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 114 37 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Η γενική τάση του δείγµατος είναι να καταναλώνει ψάρια 1-2φορές την εβδοµάδα 

(58,9%). Άτοµα µε υψηλή αρτηριακή πίεση επίσης περιλαµβάνουν τα ψάρια στο εβδοµαδιαίο 

διαιτολόγιο τους. Το 70,3% τρώει ψάρια 1-2φορές την εβδοµάδα και το 24,3% 1-3φορές τον 

µήνα. 
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Πίνακας 14. Ταξινόµηση των ασθενών µε υπέρταση µε βάση τη συχνότητα 
κατανάλωσης αλλαντικών. 
 

   ΠΙΕΣΗ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΑΛΛΑΝΤΙΚΑ 

p-value= 0,041 

ΠΟΤΕ/ ΣΠΑΝΙΑ Ν 40 22 62 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 35,1% 59,5% 41,1% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 14 7 21 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 12,3% 18,9% 13,9% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 13 3 16 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 11,4% 8,1% 10,6% 

3-6Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 34 4 38 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 29,8% 10,8% 25,2% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 11 1 12 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 9,6% 2,7% 7,9% 

>2Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 2 0 2 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 1,8% ,0% 1,3% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 114 37 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Παρατηρούµε πως το 41,1% του δείγµατος δεν συνηθίζει να καταναλώνει αλλαντικά ενώ 

το 25,2% καταναλώνει σε συχνότητα 3-6φορές την εβδοµάδα. 

     Στην οµάδα των υπερτασικών ασθενών η κατανάλωση αλλαντικών είναι περιορισµένη. Η 

πλειονότητα των ατόµων µε διαγνωσµένη υπέρταση (59,5%) σπάνια καταναλώνει αλλαντικά. 
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Γράφηµα 10. Σύγκριση συχνότητας κατανάλωσης ψαριών και αλλαντικών από 
ασθενείς µε υπέρταση. 
 
     Όπως βλέπουµε και στο παραπάνω γράφηµα η κατανάλωση ψαριών παρουσιάζει 

σηµαντική υπεροχή σε σύγκριση µε την κατανάλωση αλλαντικών. 
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Πίνακας 15. Ταξινόµηση των ασθενών µε λιπιδαιµία µε βάση τη συχνότητα 
κατανάλωσης φέτας. 
 

   ΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΦΕΤΑ 

p-value= 0,913 

ΠΟΤΕ/ ΣΠΑΝΙΑ Ν 10 5 15 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 10,4% 9,1% 9,9% 

1-3Φ/ ΜΗΝΑ Ν 3 1 4 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 3,1% 1,8% 2,6% 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 10 4 14 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 10,4% 7,3% 9,3% 

3-6Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 18 14 32 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 18,8% 25,5% 21,2% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 39 21 60 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 40,6% 38,2% 39,7% 

>2Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 16 10 26 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 16,7% 18,2% 17,2% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 96 55 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Η συνολική εικόνα του δείγµατος είναι πως η κατανάλωση φέτας κυµαίνεται από 3-

6φορές την εβδοµάδα έως 2φορές την ηµέρα ή και παραπάνω. Το 39,7% καταναλώνει φέτα 

1φορά την ηµέρα και ακολουθεί το 21,2% όπου η κατανάλωση της είναι λίγο µικρότερη (3-

6φορές/εβδοµάδα), ενώ το 17,2% µπορεί να καταναλώνει φέτα και πάνω από 2φορές την 

ηµέρα. 

     Στην οµάδα των ασθενών µε υψηλά επίπεδα λιπιδίων η κατανάλωση φέτας κυµαίνεται 

περίπου στα ίδια επίπεδα. 
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Πίνακας 16. Ταξινόµηση των ασθενών µε λιπιδαιµία µε βάση τη συχνότητα 
κατανάλωσης ελαιόλαδου. 
 

   ΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΕΛΑΙΟΛΑ∆Ο 

p-value= 0,168 

1-2Φ/ ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α Ν 1 0 1 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 1,0% ,0% ,7% 

1Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 14 3 17 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 14,6% 5,5% 11,3% 

>2Φ/ ΗΜΕΡΑ Ν 81 52 133 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 84,4% 94,5% 88,1% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 96 55 151 

%ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΠΑΘΗΣΗ 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Μεγάλη είναι η κατανάλωση ελαιόλαδου τόσο στο γενικό σύνολο, όσο και στους ασθενείς 

µε υψηλά επίπεδα λιπιδίων. Το 94.5% και το 84,4% καταναλώνει  του συνολικού δείγµατος 

και των υπερλιπιδαιµικών ασθενών αντίστοιχα καταναλώνει ελαιόλαδο πάνω από 2φορές την 

ηµέρα. 

 

 
 
Γράφηµα 11. Σύγκριση συχνότητας κατανάλωσης ελαιόλαδου και φέτας από 
ασθενείς µε λιπιδαιµία. 
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     Σηµαντικό κοµµάτι της διατροφής των ασθενών µε δυσλιπιδαιµία καταλαµβάνει τόσο το 

ελαιόλαδο όσο και η φέτα. Εάν συγκρίνουµε κατανάλωση φέτας και ελαιόλαδου 

παρατηρούµε πως µεγαλύτερη κατανάλωση σηµειώνεται στο ελαιόλαδο, το οποίο 

καταναλώνεται σε καθηµερινή βάση, αλλά και η κατανάλωση φέτας είναι µεγάλη, καθώς οι 

περισσότεροι των ασθενών καταναλώνουν φέτα περίπου 1φορά την εβδοµάδα. 

 
 
Πίνακας 17. Ποσοστιαία κατάταξη σωµατικού λίπους ασθενών µε βάση την 
πάθηση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ ( p-value= 0.137) ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ N 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 41,71 4,49 64 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ 38,65 8,70 34 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 41,07 4,95 39 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ 41,63 7,43 11 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 37,33 2,61 3 

ΣΥΝΟΛΟ 40,76 6,07 151 

 
 

 
 
Γράφηµα 12. Σύγκριση ποσοστού σωµατικού λίπους ασθενών ανά πάθηση. 
 
     Το µέσο ποσοστό σωµατικού λίπους του δείγµατος είναι περίπου 40,76%. Μεγαλύτερα 

ποσοστά ΣΛ παρατηρούνται σε παχύσαρκους που δεν έχουν διαγνωστεί µε κάποια άλλη νόσο 

και ακολουθούν µε µικρές διαφορές οι διαβητικοί και υπερλιπιδαιµικοί ασθενείς. Από την 
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άλλη τα χαµηλότερα ποσοστά ΣΛ σηµειώνονται στους υπερτασικούς και καρδιακούς 

ασθενείς, όµως ακόµα και σ' αυτές τις κατηγορίες παθήσεων το %ΣΛ ξεπερνάει τις 

φυσιολογικές τιµές. 

 
 
Πίνακας 18. Κατάταξη WHR ανά πάθηση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ (p-value= 0,027) ΜΕΣΗ  ΤΙΜΗ ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ N 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 0,97 0,11 64 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ 0,97 0,11 34 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 0,95 0,11 39 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ 1,01 0,08 11 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 1,16 0,07 3 

ΣΥΝΟΛΟ 0,97 0,11 151 

 

 

 

Γράφηµα 13. Σύγκριση WHR ανά πάθηση 

     Η µέση τιµή του WHR είναι σηµαντικά αυξηµένος, δεδοµένου ότι το µεγαλύτερο ποσοστό 

του δείγµατος είναι γυναίκες. Ακόµα µεγαλύτερες τιµές παρατηρούνται σε ασθενείς µε Σ∆ 

τύπου ΙΙ και καρδιαγγειακά νοσήµατα. 
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Πίνακας 19. Κατάταξη φυσικής δραστηριότητας ανά πάθηση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ(p-value= 0,434 ) ΜΕΣΗ  ΤΙΜΗ ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ N 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 37,19 27,72 64 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ 42,06 26,26 34 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 33,08 19,69 39 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ 35,45 20,55 11 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 20,00 0,00 3 

ΣΥΝΟΛΟ 36,75 24,83 151 

 
 
 

 
 
Γράφηµα 14. Σύγκριση φυσικής δραστηριότητας ανά πάθηση 

     Με βάση τον µέσο όρο λεπτών περπατήµατος  συµπεραίνουµε πως πιο αυξηµένη φυσική 

δραστηριότητα έχουν οι υπερτασικοί ασθενείς  και ακολουθούν κατά φθίνουσα σειρά 

παχύσαρκοι, διαβητικοί και υπερλιπιδαιµικοί ασθενείς. Άτοµα µε καρδιαγγειακά νοσήµατα 

παρουσιάζουν την χαµηλότερη φυσική δραστηριότητα. 
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Πίνακας 20. Ποσοστιαία κατάταξη νοσούντων µε βάση τη λήψη 
φαρµακευτικής αγωγής.  
 
 ΦΑΡΜΑΚΑ ΧΩΡΙΣ ΦΑΡΜΑΚΑ ΣΥΝΟΛΑ 

ΠΟΣΟΣΤΟ % 49 51 100 

Ν 43 44 87 

 
 
 
Πίνακας 21. Ποσοστιαία κατάταξη φυσικής δραστηριότητας δείγµατος ανδρών 
µε βάση το κάπνισµα ανά πάθηση. 
 
 

ΦΥΛΟ          ΠΑΘΗΣΗ (p-value= 0,139) 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

ΣΥΝΟΛΟ ΟΧΙ-ΠΟΤΕ ΝΑΙ ΟΧΙ-∆ΙΑΚΟΠΗ 

ΑΝ∆ΡΑΣ  ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ Ν 3 4 0 7 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 37,5% 57,1% ,0% 35,0% 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ Ν 3 2 1 6 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 37,5% 28,6% 20,0% 30,0% 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ Ν 2 1 1 4 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 25,0% 14,3% 20,0% 20,0% 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ Ν 0 0 2 2 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ ,0% ,0% 40,0% 10,0% 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ Ν 0 0 1 1 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ ,0% ,0% 20,0% 5,0% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 8 7 5 20 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Γράφηµα 15. Συχνότητα καπνίσµατος ανά πάθηση (για άνδρες). 
 
 
 
Πίνακας 22. Ποσοστιαία κατάταξη φυσικής δραστηριότητας δείγµατος ανδρών 
µε βάση το κάπνισµα ανά πάθηση. 
 

ΦΥΛΟ          ΠΑΘΗΣΗ (p-value= 0,255) 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

ΣΥΝΟΛΟ ΟΧΙ-ΠΟΤΕ ΝΑΙ ΟΧΙ-∆ΙΑΚΟΠΗ 

ΓΥΝΑΙΚΑ  ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ Ν 36 16 5 57 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 43,9% 51,6% 27,8% 43,5% 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ Ν 13 8 7 28 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 15,9% 25,8% 38,9% 21,4% 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ Ν 25 6 4 35 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 30,5% 19,4% 22,2% 26,7% 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ Ν 7 1 1 9 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 8,5% 3,2% 5,6% 6,9% 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ Ν 1 0 1 2 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 1,2% ,0% 5,6% 1,5% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 82 31 18 131 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Γράφηµα 16. Συχνότητα καπνίσµατος ανά πάθηση (για γυναίκες). 
 
     Τόσο στις γυναίκες όσο και στους άντρες, το µεγαλύτερο ποσοστό καπνιστών είναι τα 

παχύσαρκα άτοµα χωρίς κάποια άλλη διαγνωσµένη νόσο. Ακολουθούν οι υπερτασικοί και οι 

υπερλιπιδαιµικοί ασθενείς. 

 
 
Πίνακας 23. Ποσοστιαία σχέση µεταξύ πάθησης και οικογενειακού ιστορικού. 
 

   
ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΣΥΝΟΛΟ    
ΟΧΙ ΝΑΙ ∆ΕΝ ΓΝΩΡΙΖΩ 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚ

Α 

p-value=0.607 

ΟΧΙ Ν 88 57 3 148 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 98,9% 96,6% 100,0% 98,0% 

ΝΑΙ Ν 1 2 0 3 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 1,1% 3,4% ,0% 2,0% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 89 59 3 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΣΥΝΟΛΟ    
ΟΧΙ ΝΑΙ ∆ΕΝ ΓΝΩΡΙΖΩ 

ΠΙΕΣΗ 

p-value= 

0,042  

ΟΧΙ Ν 52 60 2 114 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 85,2% 68,2% 100,0% 75,5% 

ΝΑΙ Ν 9 28 0 37 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 14,8% 31,8% ,0% 24,5% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 61 88 2 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 
 

 
 

  
∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ ∆ΕΝ ΓΝΩΡΙΖΩ 

ΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

p-value= 

0,142 

ΟΧΙ Ν 59 29 8 96 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 70,2% 53,7% 61,5% 63,6% 

ΝΑΙ Ν 25 25 5 55 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 29,8% 46,3% 38,5% 36,4% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 84 54 13 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 

   ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΟΧΙ ΝΑΙ ∆ΕΝ ΓΝΩΡΙΖΩ 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

p-value= 

0,001 

ΟΧΙ Ν 88 24 25 137 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 95,7% 72,7% 96,2% 90,7% 

ΝΑΙ Ν 4 9 1 14 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 4,3% 27,3% 3,8% 9,3% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 92 33 26 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 
     Και στις τέσσερις παθήσεις που εξετάζουµε, το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών έχει 

οικογενειακό ιστορικό της αντίστοιχης πάθησης. 
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Πίνακας 24. Πορεία βάρους ανά πάθηση µετά από διατροφική παρέµβαση. 
      

ΠΑΘΗΣΗ ΒΑΡΟΣ0 ΒΑΡΟΣ1 ΒΑΡΟΣ2 ΒΑΡΟΣ3 ΒΑΡΟΣ4 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 93,68 92,26 91,48 89,72 89,86 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 16,70 16,06 15,30 16,05 15,67 

 
N 39 38,00 38,00 38,00 34,00 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 73,84 72,26 71,49 70,49 70,77 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 14,85 14,75 14,54 14,50 13,82 

 
N 19,00 19,00 19,00 19,00 19,00 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 79,12 77,20 76,21 75,27 75,46 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 12,53 12,11 11,70 12,17 12,55 

 
N 26 25,00 24,00 24,00 22,00 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 83,12 80,34 79,06 78,28 74,63 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 15,38 17,46 17,45 16,97 20,19 

 
N 5 5,00 5,00 5,00 3,00 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 88,5 86,55 85,90 84,50 84,65 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 9,19 7,00 7,21 6,36 5,16 

 
N 2 2,00 2,00 2,00 2,00 

ΣΥΝΟΛΟ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 84,68 82,96 82,17 80,86 80,66 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 16,92 16,72 16,35 16,52 16,37 

N 91,00 89,00 88,00 88,00 80,00 

 
 
     Συγκρίνοντας την πορεία απώλειας βάρους από µήνα σε µήνα διαπιστώνεται πως οι 

ασθενείς είχαν µεγαλύτερη απώλεια βάρους τον 1ο και 3ο µήνα διατροφικής παρέµβασης, 

ενώ στο 2ο και 4ο µήνα η µέση απώλεια ήταν µικρή αλλά σταθερή. 
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Γράφηµα 17. Σύγκριση πορείας βάρους ανά πάθηση (µετά από διατροφική 
παρέµβαση). 
 
     Σε σύγκριση της απώλειας βάρους µεταξύ των παθήσεων διαπιστώνεται πως µεγαλύτερη 

µέση απώλεια βάρους είχαν οι διαβητικοί (8,5κιλά σε 4µήνες) ενώ για τις υπόλοιπες παθήσεις 

δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές, και οι 3 οµάδες ασθενών είχαν µία µέση απώλεια 

βάρους 3-4kg. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 119

Πίνακας 25. Πορεία % ΣΛ ανά πάθηση µετά από διατροφική παρέµβαση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ ΛΙΠΟΣ%_0 ΛΙΠΟΣ%_1 ΛΙΠΟΣ%_2 ΛΙΠΟΣ%_3 ΛΙΠΟΣ%_4 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 42,19 40,67 40,12 39,31 39,33 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 4,96 5,14 4,86 4,93 4,92 

N 39 38,00 38,00 38,00 34,00 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 38,71 38,04 37,57 37,00 37,16 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 9,99 9,70 9,56 9,56 9,36 

N 19 19,00 19,00 19,00 19,00 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 41,05 40,04 39,33 38,77 38,94 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 5,33 5,46 5,26 5,30 5,30 

N 26 25,00 24,00 24,00 22,00 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 43,6 41,88 41,24 40,76 38,37 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 7,36 6,05 5,97 5,72 6,56 

N 5 5,00 5,00 5,00 3,00 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 35,5 34,35 34,05 33,45 33,35 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 1,48 3,61 3,89 4,74 5,16 

N 2 2,00 2,00 2,00 2,00 

ΣΥΝΟΛΟ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 41,05 39,85 39,28 38,61 38,52 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 6,58 6,50 6,31 6,33 6,36 

N 91 89,00 88,00 88,00 80,00 

 
 
     Σύµφωνα µε τον παραπάνω πίνακα παρατηρούµε µια γενική πτώση του ποσοστού ΣΛ σε 

όλες τις παθήσεις µετά από την τετράµηνη διατροφική παρέµβαση. Πιο συγκεκριµένα, 

βλέποντας την κάθε πάθηση ξεχωριστά καταλήγουµε στο ότι στους παχύσαρκους η µέση τιµή 

του ποσοστού ΣΛ µειώθηκε από 42,19 που ήταν στις πρώτες µετρήσεις σε 39,33 που ήταν 

στις τελευταίες µετρήσεις. Το ίδιο παρατηρείται και στις υπόλοιπες παθήσεις. Στην υπέρταση 

από 38,71 σε 37,16, στην υπερλιπιδαιµία από 41,05 σε 38,94, στον διαβήτη από 43,6 σε 38,37 

και στα καρδιαγγειακά από 35,5 σε 33,35. Την µεγαλύτερη απώλεια την συναντάµε στον 

διαβήτη, ενώ ακολουθούν η παχυσαρκία, τα καρδιαγγειακά, η υπερλιπιδαιµία και τέλος η 

υπέρταση.   
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Γράφηµα 18. Σύγκριση πορείας % ΣΛ ανά πάθηση (µετά από διατροφική 
παρέµβαση). 
 
 
     Σε σύγκριση της πορείας του ποσοστού ΣΛ µεταξύ των παθήσεων διαπιστώνεται πως σε 

όλες τις παθήσεις είχαµε πτωτική πορεία µε πιο έντονη στην αρχή στους ασθενείς µε 

καρδιαγγειακά και στο τέλος στους διαβητικούς. 
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Πίνακας 26. Πορεία περιµέτρου λαιµού ανά πάθηση µετά από διατροφική 
παρέµβαση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΛΑΙΜΟΥ 0 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΛΑΙΜΟΥ 1 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΛΑΙΜΟΥ 2 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΛΑΙΜΟΥ 3 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ 
ΛΑΙΜΟΥ 4 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙ

Α 

ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 35,47 34,79 34,82 34,39 34,29 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,33 3,01 2,80 2,94 2,88 

N 39 38,00 38,00 38,00 34,00 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 35,50 33,74 33,68 33,58 33,58 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,54 3,14 3,06 2,97 2,97 

N 19 19,00 19,00 19,00 19,00 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆

ΑΙΜΙΑ 

ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 35,19 34,64 34,38 34,33 34,27 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,15 3,08 2,87 2,90 2,95 

N 26 25,00 24,00 24,00 22,00 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 37,09 33,80 33,20 33,20 33,33 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 4,11 3,70 3,27 3,27 3,21 

Ν 5 5,00 5,00 5,00 3,00 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕ

ΙΑΚΑ 

ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 37,00 35,00 35,00 35,00 35,00 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 5,20 5,66 5,66 5,66 5,66 

N 2 2,00 2,00 2,00 2,00 

ΣΥΝΟΛΟ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 35,55 34,47 34,36 34,15 34,10 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,42 3,10 2,93 2,96 2,93 

N 91 89,00 88,00 88,00 80,00 

  
 
     Παρατηρούµε ότι έχουµε µια πτωτική πορεία της περιµέτρου του λαιµού σε όλες τις 

παθήσεις µετά από την τετράµηνη διατροφική παρέµβαση. Η µέση τιµή για τους 

παχύσαρκους ήταν στην πρώτη µέτρηση 35,7 ενώ µε σταδιακή πτώση έφτασε να είναι στο 

34,29 στην τελευταία µας µέτρηση. Το ίδιο βλέπουµε και στις υπόλοιπες παθήσεις µε τους 

υπερτασικούς να ρίχνουν την µέση τιµή από το 35,50 στο 33,58, τους ασθενείς µε 

υπερλιπιδαιµία από το 35,19 στο 34,27, τους διαβητικούς από 37,09 στο 33,33 και εκείνους 

µε καρδιαγγειακά από το 37 στο 35. Την µεγαλύτερη διαφορά την βλέπουµε στους 

διαβητικούς ενώ στις υπόλοιπες παθήσεις παρατηρούµε σχεδόν την ίδια διαφορά µεταξύ 

τους. 
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Γράφηµα 19. Σύγκριση πορείας περιµέτρου λαιµού ανά πάθηση (µετά από 
διατροφική παρέµβαση) 
 
     Σύµφωνα µε το παραπάνω γράφηµα παρατηρούµε ότι µετά την 4µηνη διατροφική έχουµε 

µείωση της πορείας της περιµέτρου του λαιµού στους ασθενείς όλων των µη µεταδιδόµενων 

µεταβολικών νοσηµάτων. Βλέπουµε ότι στον διαβήτη έχουµε µάλιστα και την πιο έντονη 

πτωτική πορεία της περιµέτρου λαιµού, ενώ µικρότερη διαφορά παρουσιάζουν οι ασθενείς µε 

υπερλιπιδαιµία. 
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Πίνακας 27. Πορεία WHR ανά πάθηση µετά από διατροφική παρέµβαση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ WHR WHR1 WHR2 WHR3 WHR4 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 0,97 0,93 0,92 0,92 0,92 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 0,11 0,11 0,10 0,11 0,10 

 
N 39,00 38,00 38,00 38,00 34,00 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 0,97 0,95 0,95 0,94 0,95 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 0,11 0,12 0,13 0,13 0,12 

 
N 19,00 19,00 19,00 19,00 19,00 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 0,95 0,93 0,93 0,92 0,93 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 0,11 0,13 0,13 0,13 0,13 

 
N 26,00 25,00 24,00 24,00 22,00 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 1,01 0,95 0,95 0,95 0,92 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 0,08 0,07 0,07 0,08 0,06 

 
N 5,00 5,00 5,00 5,00 3,00 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 1,16 1,13 1,12 1,11 1,11 

 
ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 0,07 0,11 0,11 0,12 0,11 

 
N 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 

ΣΥΝΟΛΟ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 0,97 0,94 0,93 0,93 0,93 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 0,11 0,12 0,12 0,12 0,12 

N 91,00 89,00 88,00 88,00 80,00 

 

 
     Τα αποτελέσµατα µετά από 4µήνες διατροφικής παρέµβασης δείχνουν ότι είχαµε πολύ 

µικρή πτώση του WHR σε κάθε πάθηση. Πιο συγκεκριµένα, στα παχύσαρκα άτοµα είχαµε 

µια διαφορά από 0,97 που ήταν το WHR την πρώτη φορά σε 0,92 που ήταν την τελευταία 

φορά που έγινε µέτρηση ενώ για υπερτασικούς είχαµε από 0,97 σε 0,95, για τους ασθενείς µε 

υπερλιπιδαιµία από 0,95 σε 0,93, για τους διαβητικούς από 1,01 σε 0,92 και για τους ασθενείς 

µε καρδιαγγειακά από 1,16 σε 1,11. Την µεγαλύτερη απώλεια την εντοπίζουµε στους 

διαβητικούς, σε αντίθεση µε υπερτασικούς και εκείνους µε δυσλιπιδαιµία που είχαν την 

µικρότερη απώλεια.  
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Γράφηµα 20. Σύγκριση πορείας WHR ανά πάθηση (µετά από διατροφική 
παρέµβαση). 
 
 
     Στο παραπάνω γράφηµα παρατηρούµε ότι σε όλες τις παθήσεις παρουσιάζεται πολύ µικρή 

διαφορά στην πορεία του WHR µετά την διατροφική παρέµβαση συγκριτικά µε το WHR της 

πρώτης µέτρησης.     
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Πίνακας 28. Ποσοστιαία κατάταξη µε βάση την απώλεια βάρους και λίπους 
ανά πάθηση. 
 

ΠΑΘΗΣΗ 

ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΠΩΛΕΙΑΣ 

ΒΑΡΟΥΣ 

ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΠΩΛΕΙΑΣ 

ΛΙΠΟΥΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 5,34 7,01 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 4,02 4,97 

N 34,00 34,00 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 4,29 3,87 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,08 2,92 

N 18,00 19,00 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 4,62 5,38 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,30 3,83 

N 22,00 22,00 

∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 11,03 9,46 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 6,71 4,26 

N 3,00 3,00 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 4,14 7,45 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 2,35 5,34 

N 2,00 2,00 

ΣΥΝΟΛΟ ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 5,09 5,92 

ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 3,85 4,49 

N 79,00 80,00 

 
p-value= 0,070 0,074 

 
     Τα αποτελέσµατα µετά από 4µήνες διατροφικής παρέµβασης δείχνουν ότι επιτεύχθηκε 

µέση απώλεια σωµατικού βάρους 5κιλών , στατιστικά σηµαντική (p=0,070) καθώς και µία 

εξίσου σηµαντική απώλεια του ποσοστού ΣΛ της τάξεως του 6%. Πιο συγκεκριµένα η µέση 

απώλεια βάρους για τους συµµετέχοντες µε παχυσαρκία ήταν 5,34 κιλά, για τους 

υπερτασικούς 4,29 κιλά, για τα άτοµα µε υπερλιπιδαιµία 4,62 κιλά, για τους διαβητικούς 

11,03 κιλά και για τα άτοµα µε καρδιαγγειακά 4,14 κιλά. Οι αντίστοιχες τιµές απώλειας 

ποσοστού ΣΛ είναι 7,01, 3,87, 5,38, 9,46, 7,45 και 5,92.  
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Γράφηµα 21. Ποσοστιαία σύγκριση απώλειας βάρους ανά πάθηση (µετά από 
διατροφική παρέµβαση) 

 

 

 
 
Γράφηµα 22. Ποσοστιαία σύγκριση απώλειας ποσοστού λίπους ανά πάθηση 
(µετά από διατροφική παρέµβαση) 

 
     Μετά από τετράµηνη διατροφική παρέµβαση, η µέση απώλεια βάρους ήταν περίπου 5kg 

και η µέση απώλεια %ΣΛ του δείγµατος ήταν περίπου 6%. Μεγαλύτερη απώλεια τόσο 

βάρους όσο και %ΣΛ παρατηρήθηκε σε ασθενείς µε Σ∆. 
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Πίνακας 29. Ποσοστό δείγµατος που έχει ακολουθήσει κάποιου είδους δίαιτα 
στο παρελθόν.  
 

∆ΙΑΙΤΑ ΣΤΟ ΠΑΡΕΛΘΟΝ 
Ν ΠΟΣΟΣΤΟ 

ΟΧΙ 54 35,8 

ΝΑΙ 97 64,2 

ΣΥΝΟΛΟ 151 100,0 

 
 
 
Πίνακας 30. Ποσοστό απώλειας βάρους του δείγµατος µε βάση το αν έχει 
ακολουθήσει κάποιου είδους δίαιτα στο παρελθόν ή όχι. 

∆ΙΑΙΤΑ (p-value=0,238) ΜΕΣΗ  ΤΙΜΗ ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ N 

ΟΧΙ 4,48 3,35 33,00 

ΝΑΙ 5,52 4,15 46,00 

ΣΥΝΟΛΟ 5,09 3,85 79,00 
 

     Άτοµα που είχαν ακολουθήσει κάποιου είδους δίαιτα στο παρελθόν είχαν ελαφρώς 

καλύτερη συµµόρφωση στο πρόγραµµα διατροφικής παρέµβασης, σε σύγκριση µε άτοµα που 

έµπαιναν για πρώτη φορά σε κάποιο πρόγραµµα σωστής διατροφής. 

 

Πίνακας 31. Ποσοστιαία κατάταξη µε βάση την κατανάλωση τροφής µπροστά 
στην τηλεόραση. 
 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ TV 
Ν ΠΟΣΟΣΤΟ % 

<1Φ/ ΤΡΙΜΗΝΟ 38 25,2 

1-3Φ ΜΗΝΑ 15 9,9 

2-4Φ/ ΕΒ∆ 50 33,1 

ΣΧΕ∆ΟΝ ΚΑΘΕ ΜΕΡΑ 48 31,8 

ΣΥΝΟΛΟ 151 100,0 
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Γράφηµα 23. Ποσοστιαία κατάταξη του δείγµατος µε βάση την κατανάλωση 
τροφής βλέποντας ταυτόχρονα τηλεόραση.  
 
     Βλέπουµε ότι η πλειοψηφία του δείγµατος συνηθίζει να καταναλώνει τροφή παρακο-

λουθώντας ταυτόχρονα τηλεόραση. 

 

Πίνακας 32. Κατάταξη του δείγµατος µε βάση τη συχνότητα κατανάλωσης 
τροφής µπροστά στην τηλεόραση και του ∆ΜΣ . 
 

   ∆ΜΣ ΚΑΤΑΝΟΜΗ 

ΣΥΝΟΛΟ    ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΣ 

ΤΗΛΕΟΡΑΣΗ 

p-value= 0,289 

<1Φ/ ΤΡΙΜΗΝΟ Ν 2 16 20 38 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  22,2% 40,0% 19,6% 25,2% 

1-3Φ ΜΗΝΑ Ν 1 4 10 15 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  11,1% 10,0% 9,8% 9,9% 

2-4Φ/ ΕΒ∆ Ν 3 12 35 50 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  33,3% 30,0% 34,3% 33,1% 

ΣΧΕ∆ΟΝ  

ΚΑΘΕ ΜΕΡΑ 

Ν 3 8 37 48 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  33,3% 20,0% 36,3% 31,8% 

ΣΥΝΟΛΟ Ν 9 40 102 151 

% ΠΟΣΟΣΤΟ ΑΝΑ ∆ΜΣ  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Γράφηµα 24. Συχνότητα κατανάλωσης τροφής µπροστά στην τηλεόραση µε 
βάση το ∆ΜΣ. 
 
     Άτοµα που καταναλώνουν τροφή µπροστά στην τηλεόραση σε καθηµερινή βάση είναι 

κυρίως οι παχύσαρκοι ασθενείς, ενώ άτοµα που σπάνια καταναλώνουν τροφή µπροστά στην 

τηλεόραση είναι άτοµα φυσιολογικού σωµατικού βάρους.  
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 44..  ΣΣΥΥΜΜΠΠΕΕΡΡΑΑΣΣΜΜΑΑΤΤΑΑ 
 
     Η παρούσα πτυχιακή εργασία ασχολήθηκε µε την καταγραφή των διατροφικών συνηθειών 

ασθενών µε µη µεταδιδόµενα νοσήµατα (παχυσαρκία, καρδιαγγειακά νοσήµατα, υπέρταση, 

δυσλιπιδαιµία και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ) και µε την διατροφική παρέµβαση µε σκοπό 

την βελτίωση των επικείµενων νόσων και τον περιορισµό εµφάνισής τους σε οµάδες υψηλού 

κινδύνου.  

     Έναν από τους βασικότερους στόχους της έρευνας αποτέλεσε η παρακολούθηση της 

µεταβολής των ανθρωποµετρικών δεδοµένων των ατόµων που συµµετείχαν, µετά από 

τέσσερις µήνες διατροφικής παρακολούθησης και προσπάθειας αλλαγής του τρόπου 

διατροφής τους. Τα µέχρις στιγµής αποτελέσµατα δείχνουν ότι τα άτοµα της οµάδας 

παρέµβασης παρουσίασαν σηµαντικές βελτιώσεις σε ορισµένα σωµατοµετρικά τους  

χαρακτηριστικά, όπως για παράδειγµα στο ποσοστό σωµατικού λίπους και στη µείωση του 

σωµατικού τους βάρους. Σε αυτό πρωταρχικό ρόλο κατείχε η τακτική παρακολούθηση των 

συµµετεχόντων καθώς επίσης και η χορήγηση της καταλληλότερης διατροφής  ανάλογα µε το 

µη µεταδιδόµενο νόσηµα και µε τις διατροφικές ανάγκες του καθενός από τους 

συµµετέχοντες ξεχωριστά. Επίσης η συνεχής ενηµέρωσή τους για θέµατα σχετικά µε την 

διατροφή και τα µη µεταδιδόµενα νοσήµατα και η συνεχής βοήθεια που τους δόθηκε για την 

επίλυση οποιασδήποτε απορίας γύρω από την διατροφή έπαιξαν σηµαντικό ρόλο στην 

δηµιουργία ενός πιο φιλικού και ευχάριστου περιβάλλοντος για τους συµµετέχοντες κάνοντάς 

έτσι πιο πρόθυµους.    

     Η έρευνα περιλάµβανε τυχαιοποιηµένο δείγµα που αποτελείται  από 151 άτοµα (20 άντρες 

και 131 γυναίκες), από τους οποίους στους 91 έγινε τετράµηνη διατροφική παρέµβαση, ενώ 

οι υπόλοιποι 60 αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου (control), δηλαδή ήρθαν µόνο σε µία 

συνεδρία και δεν συνέχισαν το πρόγραµµα. Ο µέσος όρος ηλικίας   του δείγµατος ήταν 52έτη. 

Οι περισσότερες µελέτες έχουν δείξει ότι ο κίνδυνος µη µεταδιδόµενων νοσηµάτων αυξάνει 

µετά τη µέση ηλικία (WHO, 2010). Επίσης λόγω του µέσου όρου ηλικίας καταλαβαίνουµε 

ότι ήταν δύσκολο να έχουν αυξηµένη φυσική δραστηριότητα.  

     Το ερωτηµατολόγιο που δόθηκε στους εξεταζόµενους περιλάµβανε ερωτήσεις σχετικά µε 

το ιατρικό ιστορικό και την αυτοεκτίµηση του επιπέδου υγείας τους, χαρακτηριστικά του 

τρόπου ζωής (κάπνισµα, φυσική δραστηριότητα) διατροφική αξιολόγηση µε ερωτηµατολόγιο 

συχνότητας για το είδος των τροφίµων που συνηθίζουν να καταναλώνουν και τη συχνότητα 

κατανάλωσης αυτών µέσα στο µήνα ή την εβδοµάδα και αποτίµηση των διατροφικών 

συµπεριφορών ενώ όλοι υποβλήθηκαν και σε ανθρωποµετρικές εξετάσεις. 
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     Τα άτοµα που συµµετείχαν είχαν υψηλό ποσοστό σωµατικού λίπους, που ξεπερνούσε τα 

φυσιολογικά για την υγεία επίπεδα, το οποίο υποδηλώνει την ύπαρξη παχυσαρκίας. Με τη 

βοήθεια του WHR παρατηρήθηκε πως είχαν και ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους. Η µέση 

τιµή του WHR στο δείγµα είναι 0,97, τιµή που δείχνει ότι είναι αρκετά υψηλός, αν λάβουµε 

υπόψη ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών ήταν γυναίκες (87%). Παχυσαρκία και 

υψηλός WHR είναι στενά συνδεδεµένα µε την εµφάνιση µη µεταδιδόµενα νοσήµατα.  

     Η επί χρόνια επικρατούσα άποψη ήταν ότι τα συχνά γεύµατα, συνεπάγονται µε πρόσληψη 

ενέργειας συνολικά και άρα αυξηµένο βάρος (Michelle A Palmer, Nutrition Reviews Vol.6 

7(7):379-390). Αναπτύχθηκε µάλιστα και µια θεωρεία, γνωστή ως η θεωρεία του Booth,  

σύµφωνα µε την οποία τα σνακ που καταναλώνονται περισσότερο από µία ώρα πριν το γεύµα 

δεν επηρεάζουν την πληρότητα πριν το γεύµα , δεν προκαλούν δηλαδή µείωση της 

πρόσληψης τροφής κατά το γεύµα ως απάντηση στην πρόσληψη της ενέργειας του σνακ. Άρα 

σύµφωνα µε τη θεωρεία αυτή τα σνακ ενδιάµεσα από τα γεύµατα οδηγούν σε υπερφαγία και 

ανάπτυξη  παχυσαρκίας (Booth, D.A. Appetite, 1988)  

     Τα επιδηµιολογικά στοιχεία δεν υποστηρίζουν όµως την υπόθεση αυτή µε την πλειοψηφία 

των ερευνών να υποστηρίζουν ότι η παράλειψη γευµάτων είναι συχνότερη στους  

παχύσαρκους και τους  υπέρβαρους, ενώ η κατανάλωση αρκετών γευµάτων την ηµέρα 

αποτελεί τακτική που βοηθά στη διατήρηση ενός φυσιολογικού βάρους (Ariane Würbach, 

Konrad Zellner and Katrin Kromeyer-Hauschild, Public Health Nutrition, 2009) εδώ και 

αρκετά χρόνια (Pavel Fabry , Jay Tepperman. American Journal of Clinical Nutrition, 1970). 

     Ενδιαφέρον προκαλεί το εύρηµα πολλών ερευνών ότι τα άτοµα που καταναλώνουν πολλά 

γεύµατα καταναλώνουν τελικά και περισσότερη ενέργεια από αυτά που καταναλώνουν λίγα 

γεύµατα (Karine Duval et al, American Journal of Clinical Nutrition, 2008). Άρα η µεγάλη 

συχνότητα γευµάτων δεν οδηγεί σε µείωση της πρόσληψης τροφής στα επόµενα γεύµατα, 

τουλάχιστον όχι στο βαθµό που θα εξισορροπούσε την ενέργεια που έλαβαν από τα σνακ. 

     Συνεπώς, τα άτοµα που συνηθίζουν να καταναλώνουν πολλά τρόφιµα διατηρούν 

χαµηλότερο σωµατικό βάρος από αυτά που συνηθίζουν να καταναλώνουν λίγα γεύµατα, 

παρόλο που η  πρόσληψη ενέργειας των πρώτων είναι συχνά µεγαλύτερη (Karine Duval et al, 

American Journal of Clinical Nutrition, 2008). Μια πρόσφατη ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας ως προς τους ενήλικες, ωστόσο, κατέληξε στην απουσία συσχέτισης µεταξύ 

συχνότητας γευµάτων και σωµατικού βάρους ή σύστασης σώµατος σε µελέτες παρέµβασης 

(Michelle A Palmer, Nutrition Reviews Vol.6 7(7):379-390).  

     Σύµφωνα µε την έρευνά µας το µεγαλύτερο ποσοστό των συµµετεχόντων δεν 

κατανάλωναν 5 γεύµατα την ηµέρα. Εµείς παρουσιάσαµε εδώ τα 3 συχνότερα γεύµατα σε 
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κατανάλωση πέραν του µεσηµεριανού που το κατανάλωναν όλοι. Στο δείγµα µας δεν 

φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση µεταξύ κατανάλωσης γευµάτων και ∆ΜΣ.  

     Το 65% των συµµετεχόντων συνηθίζει να καταναλώνει τροφή µπροστά στην τηλεόραση, 

στοιχείο που αποτελεί ένδειξη καθιστικού τρόπου ζωής. Μειωµένη φυσική δραστηριότητα 

έχει αποδειχθεί ότι διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην αύξηση του σωµατικού βάρους και 

κατά συνέπεια στην εγκατάσταση παχυσαρκίας και άλλων NCD. (Scali et al;2003, Martinez 

et al;1999, Al-Isa;1999, Wardle et al;2002) ∆εν θα έπρεπε να παραλείψουµε να αναφέρουµε 

πως µεγάλο ποσοστό είναι ενεργοί καπνιστές. Το κάπνισµα µπορεί να επηρεάσει τις 

διαιτητικές προτιµήσεις, να µειώσει το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας και εποµένως να 

µεταβάλλει το σωµατικό βάρος, (Johansson et al; 1998), γεγονός που επιβεβαιώνεται και 

στην παρούσα µελέτη καθώς ο στατιστικός έλεγχος του δείγµατος έδειξε ότι το µεγαλύτερο 

ποσοστό καπνιστών είναι οι παχύσαρκοι ασθενείς, τόσο στους άντρες όσο και στις γυναίκες. 

      Ένα ακόµα κύριο χαρακτηριστικό είναι η µεγάλη συσχέτιση που παρατηρείται µεταξύ 

οικογενειακού ιστορικού και πάθησης. Βρέθηκε πως το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών 

είχε αντίστοιχο οικογενειακό ιστορικό. Αξίζει να αναφέρουµε πως το 46,8% ασθενών µε 

δυσλιπιδαιµία είχαν ιστορικό δυσλιπιδαιµίας στην οικογένεια.   

     Το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος µε εισόδηµα κάτω των 10.000Ε ή 10.000-20.000Ε 

ήταν παχύσαρκοι, γεγονός που έρχεται σε συµφωνία µε το γεγονός ότι το 80% νοσηρότητας 

από NCDs παρατηρείται σε χαµηλά και µεσαία εισοδήµατα.  

     Με βάση τα παραπάνω καταλήγουµε στο συµπέρασµα πως το δείγµα ανήκει στις οµάδες 

υψηλού κινδύνου καθώς το κάπνισµα, υπερβάλλον βάρος και η διατροφή είναι τα κύρια αίτια 

παγκόσµιας νοσηρότητας και θνησιµότητας (Ezzati &Riboli;2013, Limet et al;2012).   

    Αποτέλεσµα της διατροφικής παρέµβασης τεσσάρων µηνών, την οποία ακολούθησε µέχρι 

τέλους το 88% των συµµετεχόντων ήταν µία µέση απώλεια βάρους περίπου 5kg και απώλεια 

ποσοστού ΣΛ 6% καθώς και µικρές µειώσεις στις περιµέτρους µέσης και ισχύων. ( Estruch et 

al., 2006), (Fernández de la Puebla et al., 2003). 

     Βλέποντας το θετικό αποτέλεσµα που υπήρξε στους 4 πρώτους  µήνες του προγράµµατος 

σε ότι αφορά τα σωµατοµετρικά δεδοµένα του δείγµατος, ευελπιστούµε στην ακόµα 

καλύτερη πορεία του προγράµµατος “Συµµαχία για την Υγεία-∆ιατροφή” στο τέλος των 6 

µηνών, και στην βελτίωση των ανθρωποµετρικών δεικτών αλλά και της συνολικής 

διατροφικής συµπεριφοράς των συµµετεχόντων.  
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