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Πρόλογος 
 

Στην παρούσα εργασία έγινε προσπάθεια εκτενούς αναφοράς  

στο µεταβολικό σύνδροµο, σε µια από τις πιο επώδυνες σύγχρονες επιδηµίες 

του δυτικού κόσµου, µε την αύξηση της νοσηρότητας και θνησιµότητας που 

προκαλεί λόγω των καρδιαγγειακών και άλλων χρόνιων νοσηµάτων.  

Η συσχέτιση του συνδρόµου µε τη διατροφή υπήρξε επίσης βασικός στόχος 

της εργασίας, καθώς αποτελεί τη γενεσιουργό αιτία µιας άλλης σύγχρονης 

επιδηµίας, της παχυσαρκίας. Η συνεργατική δράση της παχυσαρκίας, του 

τρόπου διατροφής και γενικότερα του σύγχρονου τρόπου ζωής, προκαλεί µε 

την παρουσία και άλλων παραγόντων κινδύνου για χρόνια νοσήµατα, όπως το 

κάπνισµα και η έλλειψη σωµατικής άσκησης, αύξηση της συχνότητας 

εµφάνισης του συνδρόµου, στοιχεία που τα τελευταία χρόνια  

διατυπώνονται έντονα στην διεθνή βιβλιογραφία.  

Ουσιαστικά µέσω της βιβλιογραφίας αποδόθηκε η διάσταση του 

συγκεκριµένου προβλήµατος και το πώς η διατροφή µπορεί να παίξει 

καθοριστικό ρόλο στην πρόληψη και τη θεραπεία του. 

Σε αυτό το σηµείο θα ήθελα να ευχαριστήσω θερµά την υπεύθυνη 

καθηγήτρια κ. Αγγελική Παπαδάκη για την πολύτιµη βοήθεια της και το 

χρόνο που αφιέρωσε στη συγκεκριµένη προσπάθεια, καθώς και άλλα 

πρόσωπα, όπως τον Μανόλη Λιναρδάκη και τον ∆ηµήτρη Μοχιανάκη, για τις 

παρατηρήσεις και την ουσιαστική συµβολή τους στην ολοκλήρωση της 

εργασίας µου . 

 

 

                                         Αφιερώνεται σε όλους εκείνους που µε στηρίζουν. . .  
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Περίληψη 
 

Η συγκεκριµένη εργασία αποτελεί µια βιβλιογραφική ανασκόπηση που έχει ως 

στόχο να εξετάσει εκτενώς την παθολογία του µεταβολικού συνδρόµου (MetS), 

συµπεριλαµβάνοντας τους παράγοντες κινδύνου που συµβάλλουν στην εµφάνισή του, 

των χαρακτηριστικών, καθώς και των διαγνωστικών του κριτηρίων και ταυτόχρονα 

να παρουσιάσει τη σχέση του MetS µε την εµφάνιση κάποιων παθολογικών 

καταστάσεων. Σε αυτό που δίνεται ιδιαίτερη έµφαση, είναι ο ρόλος της διατροφής και 

γενικότερα του τρόπου ζωής, συµπεριλαµβανοµένης της φυσικής δραστηριότητας, 

στην εµφάνιση του MetS και κατά πόσο η τροποποίηση των παραγόντων αυτών 

µπορεί να αποτρέψει την παρουσία του συνδρόµου ή ακόµη και να συµβάλλει στη 

θεραπεία του. 

Το µεταβολικό σύνδροµο αντιπροσωπεύει ένα συνδυασµό καρδιοµεταβολικών 

καθοριστικών παραγόντων κινδύνου, συµπεριλαµβανοµένων της παχυσαρκίας 

(κυρίως κεντρική-κοιλιακή εναπόθεση λίπους), της αντίστασης στην ινσουλίνη, της 

ανοχής στη γλυκόζη, της δυσλιπιδαιµίας (υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και χαµηλά 

επίπεδα HDL-χοληστερόλης), καθώς και της υπέρτασης. Η επικράτηση του MetS 

στις ανεπτυγµένες χώρες αυξάνεται γρήγορα και παράλληλα µε την αύξηση της 

παχυσαρκίας. Μάλιστα, χαρακτηρίζεται ως µια «σύγχρονη επιδηµία», η οποία 

επηρεάζει περίπου το ¼ του πληθυσµού της Ελλάδας. Για την εµφάνισή του παίζουν 

ρόλο µια πλειάδα παραγόντων κινδύνου. Εντούτοις, υπάρχει µια άρρηκτη σχέση 

µεταξύ της διατροφής και του µεταβολικού συνδρόµου. Μάλιστα, δίνεται έµφαση 

στο κατά πόσο η µεσογειακή διατροφή, που αποτελεί ένα ευρέως γνωστό διατροφικό 

µοντέλο, επηρεάζει το MetS και τους παράγοντες που διαδραµατίζουν κυρίαρχο ρόλο 

στην παρουσία του. Ανάλογη σχέση προέκυψε έπειτα από διερεύνηση της επίδρασης 

της φυσικής δραστηριότητας στο MetS. Ο τρόπος ζωής είναι ακόµη ένας παράγοντας 

που συνδέεται µε το MetS. ∆ιατροφικές παρεµβάσεις και τροποποιήσεις στον τρόπο 

ζωής, όπως αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, επίτευξη υγιούς σωµατικού βάρους 

και αποφυγή του καπνίσµατος θα πρέπει να είναι οι κύριες θεραπείες που 

συστήνονται για την αντιµετώπιση του MetS.  
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Abstract 
Title: Metabolic syndrome and dietary treatment in adults 

 

This literature review aims to extensively examine the pathology of the metabolic 

syndrome (MetS), including the factors that contribute to its appearance, 

characteristics, as well as its diagnostic criteria and to present the relationship of MetS 

with the appearance of other clinical conditions. Particular emphasis is given to the 

role of diet and lifestyle, including physical activity, in the appearance of the MetS 

and to the extent of how the modifications in these factors can prevent the syndrome 

or contribute to its treatment. 

The metabolic syndrome represents a combination of cardiometabolic risk factors 

including obesity (mainly central deposition of fat), insulin resistance, glucose 

intolerance, dyslipidaimia (high levels of triglycerides and low levels of HDL 

cholesterol) and hypertension. The presence of MetS in developed counties is 

increasing rapidly and in line with the increase of obesity. In fact, the MetS is 

characterized as a modern ‘epidemic’, which affects approximately ¼ of the 

population in Greece. A variety of risk factors affect its appearance. However, there is 

an undeniable relationship between diet and MetS. For example, it has been found 

that the Mediterranean diet can have a protective role against MetS and its 

constituents. Likewise, physical activity seems to protect against, and improve 

symptoms of the MetS. Dietary interventions and lifestyle modifications, such as an 

increase in physical activity, achievement of a healthy body weight and smoking 

cessation should be the first line treatments recommended for the therapy of MetS.  
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Κεφάλαιο 1: Μεταβολικό Σύνδροµο 
 

1.1 Εισαγωγή 
 
       Το µεταβολικό σύνδροµο (MetS) χαρακτηρίζεται ως µια «σύγχρονη επιδηµία», η 

οποία επηρεάζει περίπου το ¼ του πληθυσµού της Ελλάδας (Athyros et al, 2004). Τα 

τελευταία χρόνια µάλιστα έχει παρατηρηθεί η συνύπαρξη πολλών και 

αλληλοσχετιζόµενων µεταβολικών διαταραχών, η οποία εµφανίζεται συνήθως σε 

άτοµα µε αυξηµένο σωµατικό βάρος και κυρίως σε άτοµα µε σπλαγχνική κατανοµή 

του λίπους (κατά κύριο λόγο συγκέντρωση του λίπους στην κοιλιακή χώρα). Πιο 

συγκεκριµένα, τέτοιες διαταραχές είναι η αύξηση των τριγλυκεριδίων, η µείωση της 

HDL χοληστερόλης, η αύξηση της αρτηριακής πίεσης, η αύξηση του ουρικού οξέος 

και η αύξηση των επιπέδων του σακχάρου. Η συνύπαρξη των διαταραχών αυτών 

πολλαπλασιάζει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου (Kolovou et al, 2007). 

Εποµένως, αυτά ακριβώς τα άτοµα που εµφανίζουν ταυτόχρονα πολλές µεταβολικές 

διαταραχές χαρακτηρίζονται ως άτοµα που εµφανίζουν και το λεγόµενο µεταβολικό 

σύνδροµο. 

       Όσον αφορά στην παθογένεση του MetS, είναι πολύπλοκη και προκύπτει ως 

αποτέλεσµα της αλληλεπίδρασης ανάµεσα στην αλληλεξάρτηση πολλών γονιδίων και 

περιβαλλοντικών παραγόντων. Επιπλέον, αλλαγές που παρατηρούνται τις τελευταίες 

δεκαετίες αναφορικά µε τον τρόπο ζωής (όπως η κατανάλωση λανθασµένων 

ποσοτήτων και ειδών τροφίµων, συµπεριλαµβανοµένων λιπαρών σνακ πλούσιων σε 

θερµίδες, η έλλειψη σωµατικής άσκησης, καθώς και η παρουσία µεγάλης πίεσης και 

άγχους στην καθηµερινότητα), είναι υπεύθυνες για την αύξηση της εµφάνισης του 

MetS. Αναµφίβολα, η ανάπτυξη του µεταβολικού συνδρόµου θα επηρεάσει 

σηµαντικά τόσο το χρόνο, όσο και την ποιότητα ζωής (Kolovou et al, 2007).  

 

1.2 Ιστορική Αναδροµή  

       Παρότι η αρχική περιγραφή των στοιχείων του µεταβολικού συνδρόµου φαίνεται 

να έγινε από τον Reaven το 1988 (Reaven, 1988), µε τη διατύπωση του συνδρόµου Χ, 

ένας µεγάλος αριθµός ερευνητών είχε παρατηρήσει στο παρελθόν τη συνύπαρξη 

διαταραχών του συνδρόµου στον ίδιο ασθενή (Πίνακας 1). 
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Πίνακας 1. Οι ιστορικές ονοµασίες των περιγραφών του µεταβολικού συνδρόµου 

 
 

       Από τα µέσα της δεκαετίας του 1960, ερευνητές που εργάζονταν ανεξάρτητα σε 

διάφορες χώρες, δηµοσιεύσαν τις παρατηρήσεις τους για τις διαταραχές του 

µεταβολικού συνδρόµου, δίνοντας σε αυτό διάφορες ονοµασίες. Για παράδειγµα, ο 

Camus στη Γαλλία αναφέρθηκε σε ένα «µεταβολικό τρισύνδροµο», γνωστό και ως 

‘trisyndrome metabolique’ που περιλάµβανε την ουρική αρθρίτιδα, το σακχαρώδη 

διαβήτη (Σ∆) και την υπερλιπιδαιµία (Camus, 1966). Οι Ιταλοί Avogaro και Crepaldi 

µε τη σειρά τους, παρατήρησαν ότι πολλοί ασθενείς εµφάνιζαν ταυτόχρονη 

εκδήλωση υπερλιπιδαιµίας, παχυσαρκίας και Σ∆ και κάποιες φορές παρουσίαζαν 

αρτηριακή υπέρταση και στεφανιαία νόσο, ονοµάζοντας την κατάσταση αυτή 

«πολυµεταβολικό σύνδροµο» (Avogaro et al, 1967).  

       Οι Mehnert και Kuhlmann στη ∆υτική Γερµανία συσχέτισαν την αυξηµένη 

συνύπαρξη των διαταραχών αυτών µε τις διατροφικές και λοιπές συνήθειες, όπως το 

κάπνισµα, που κυριαρχούσαν ήδη εκείνη την εποχή στις ανεπτυγµένες βιοµηχανικά 

χώρες του δυτικού κόσµου και ονόµασαν τη συνύπαρξη αυτή «σύνδροµο της 

αφθονίας» (Mehnert & Kuhlmann, 1968). Ακόµη, πολύ σηµαντικές για τη µετέπειτα 

κατανόηση του παθοφυσιολογικού υπόβαθρου του µεταβολικού συνδρόµου ήταν 

διάφορες ανακαλύψεις της δεκαετίας αυτής, όπως αυτή του ρόλου των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων στην ανάπτυξη του Σ∆ και η παρατήρηση της εµφάνισης 

υπερινσουλιναιµίας σε αρκετές περιπτώσεις ασθενών µε Σ∆ τύπου 2, ιδίως στα 

αρχικά στάδια (Boden & Shulman, 2002). 

       Στις αρχές της δεκαετίας του 1970, ο Hanefeld διεύρυνε τις παρατηρήσεις αυτές, 

υπογραµµίζοντας τον κίνδυνο ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης σε ασθενείς µε στοιχεία 
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του MetS (Hanefeld et al, 1981). Αργότερα, το 1981, στηριζόµενος σε 

επιδηµιολογικά και παθοφυσιολογικά δεδοµένα, συµπεριέλαβε µαζί µε τον 

Leonhardt, στον όρο «µεταβολικό σύνδροµο», το Σ∆ τύπου 2, την παχυσαρκία, την 

αρτηριακή υπέρταση, την υπερλιπιδαιµία, την ουρική αρθρίτιδα, την 

υπερινσουλιναιµία και τη θροµβοφιλία. Οι ερευνητές αυτοί επισήµαναν ακόµη ότι οι 

παραπάνω διαταραχές αναπτύσσονται σε ένα έδαφος γενετικής προδιάθεσης και 

επίδρασης κοινωνικοπολιτισµικών παραγόντων, υπερφαγίας και έλλειψης σωµατικής 

άσκησης και οδηγούν στην ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης (Leonhardt et al, 1981). 

        Το 1988 ο Reaven, µετα από αρκετά χρόνια έρευνας πάνω στην αντίσταση της 

ινσουλινοεξαρτώµενης πρόσληψης της γλυκόζης, κατέληξε στο ότι η διαταραχή αυτή 

είναι παρούσα, σε ίδιο περίπου βαθµό, σχεδόν στο σύνολο των ασθενών µε Σ∆ τύπου 

2 και διαταραγµένη ανοχή γλυκόζης (impaired glucose tolerance, IGT), αλλά και σε 

25% των ατόµων µε φυσιολογική ανοχή γλυκόζης (normal glucose tolerance, NGT) 

και διατύπωσε την υπόθεσή του, ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη (ΑΙ) είναι κοινός 

αιτιολογικός παράγοντας µιας σειράς διαταραχών και συγκεκριµένα IGT, 

υπερινσουλιναιµίας, αυξηµένης συγκέντρωσης VLDL-σωµατιδίων, 

υπερτριγλυκεριδαιµίας, χαµηλής συγκέντρωσης ΗDL-χοληστερόλης και υπέρτασης 

(Πίνακας 2). Το σύνολο των διαταραχών αυτών το ονόµασε, όπως ήδη αναφέρθηκε, 

σύνδροµο Χ (syndrome Χ), θέλοντας κατά αυτόν τον τρόπο να τονίσει τις άγνωστες 

ακόµη πτυχές του. Υπογράµµισε τον αυξηµένο κίνδυνο που παρουσιάζουν τα άτοµα 

αυτά για ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και επισήµανε την επίδραση τόσο γενετικών, 

όσο και περιβαλλοντικών παραγόντων (µυική άσκηση και παχυσαρκία) στη βαρύτητα 

της ινσουλινοαντίστασης (Reaven, 1988). 

 

Πίνακας 2. Το σύνδροµο Χ (Reaven, 1988) 
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       Ένα χρόνο αργότερα, ο Kaplan πρόσθεσε στα βασικά χαρακτηριστικά του 

συνδρόµου που περιγράφηκαν από τον Reaven, την κεντρική παχυσαρκία (αύξηση 

του σπλαχνικού και υποδορίου λίπους της κοιλιακής χώρας), η οποία από εκεί και 

στο εξής θα θεωρείτο κλασσικό χαρακτηριστικό του συνδρόµου, συνοψίζοντας τα 

χαρακτηριστικά σε τέσσερα: 1. κεντρικού τύπου παχυσαρκία, 2. IGT, 3. 

υπερτριγλυκεριδαιµία και 4. υπέρταση. Τα χαρακτηριστικά αυτά τα ονόµασε 

«θανατηφόρα τετράδα» (deadly quartet), για να τονίσει τη σηµασία τους στην 

ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και αγγειακής νόσου (Kaplan, 1989).  

       Τα επόµενα χρόνια, οι DeFronzo και Ferrannini (DeFronzo & Ferrannini, 1991), 

καθώς και ο Haffner (Haffner et al, 1992), από τους πιο σηµαντικούς ερευνητές στο 

χώρο αυτό, χρησιµοποίησαν τον όρο «σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη» (insulin 

resistance syndrome) για να περιγράψουν την οντότητα αυτή, θεωρώντας ότι τα 

στοιχεία που προσέδιδαν στην αντίσταση ινσουλίνης αιτιολογικό ρόλο στην 

ανάπτυξη των υπολοίπων διαταραχών ήταν επαρκή και πρόσθεσαν στη συνέχεια 

ογκώδες ερευνητικό έργο στο θέµα της λειτουργικής διασύνδεσης της αντίστασης 

στην ινσουλίνη µε τις υπόλοιπες διαταραχές. 

       Εκτός από τους παραπάνω, και αρκετοί άλλοι ερευνητές συνέβαλαν έως τις αρχές 

της δεκαετίας του 1990 στην κατανόηση διαφόρων θεµάτων σχετικών µε το 

µεταβολικό σύνδροµο. Συνεπώς, η «πατρότητα» του µεταβολικού συνδρόµου ανήκει 

µάλλον σε περισσότερους του ενός επιστήµονες (Πίνακας 2). 

 

1.3 Ορισµός 

       Αν και σήµερα υπάρχουν αρκετοί διαφορετικοί ορισµοί για το MetS, όλοι γενικά 

περιλαµβάνουν ως χαρακτηριστικά και διαταραχές, την κεντρική ή κοιλιακή 

παχυσαρκία, τη µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη, τα αυξηµένα τριγλυκερίδια του 

πλάσµατος, τη χαµηλή HDL χοληστερόλη και την αυξηµένη πίεση του αίµατος (P-

Sunyer, 2007). Το µεταβολικό, λοιπόν, σύνδροµο, αντιπροσωπεύει ένα συνδυασµό 

καρδιοµεταβολικών καθοριστικών παραγόντων κινδύνου, συµπεριλαµβανοµένων της 

παχυσαρκίας (κυρίως κεντρική-κοιλιακή εναπόθεση λίπους), της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, της ανοχής στη γλυκόζη, της δυσλιπιδαιµίας (υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων και χαµηλά επίπεδα HDL-χοληστερόλης), της µη αλκοολικής 

λιπώδους νόσου του ήπατος, καθώς και της υπέρτασης. Η επικράτηση του MetS στις 
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ανεπτυγµένες χώρες αυξάνεται γρήγορα και παράλληλα µε την αύξηση της 

παχυσαρκίας (Bruce & Byrne, 2009; Grundy et al, 2004). 

       Αναφορικά µε τη µη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος, πρόκειται για µια 

ασθένεια, η οποία χαρακτηρίζεται από την αυξανόµενη συσσώρευση τριγλυκεριδίων 

στο ήπαρ, κατάσταση που είναι γνωστή και µε τον όρο ηπατική στεάτωση. Η 

διάγνωση της µη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος γίνεται όταν η ηπατική 

στεάτωση καλύπτει ≥5% του ήπατος, χωρίς να καταναλώνεται µεγάλη ποσότητα 

οινοπνεύµατος (>20 γραµµάρια/ηµέρα) (Neuschwander-Tetri & Caldwell, 2003). Η 

ασθένεια αυτή δεν οφείλεται στην κατανάλωση οινοπνεύµατος και αποτελεί την πιο 

κοινή αιτία της χρόνιας πάθησης του ήπατος (Browning et al, 2004). Η σχέση της µη 

αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος µε το MetS γίνεται γνωστή όλο και 

περισσότερο. Η πλειοψηφία (90%) των ασθενών που πάσχουν από µη αλκοολική 

λιπώδη νόσο του ήπατος έχουν ≥ 1 χαρακτηριστικό γνώρισµα του µεταβολικού 

συνδρόµου και περίπου το 33% από αυτούς έχουν διαγνωστεί πλήρως ότι πάσχουν 

από MetS (Schindhelm et al, 2006; Farrell & Larter, 2006). 

 

1.4 Αιτιολογία        

Η αιτιολογία του Μεταβολικού Συνδρόµου δεν είναι καλά γνωστή. Είναι 

γεγονός ότι ορισµένα άτοµα µπορεί να έχουν µία κληρονοµική προδιάθεση να 

εκδηλώσουν το σύνδροµο, ακόµη και αν δεν είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα. Ωστόσο, 

στις περισσότερες περιπτώσεις φαίνεται ότι ευθύνεται ο σύγχρονος τρόπος ζωής, 

καθώς και η παχυσαρκία που τον συνοδεύει. Στη σηµερινή κοινωνία, το ότι οι 

άνθρωποι κάνουν ολοένα και περισσότερο καθιστική ζωή, τρώνε πολύ περισσότερο 

από παλαιότερα και λιγότερο υγιεινά, έχουν µειώσει την κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών και αυξήσει την πρόσληψη ζωικού λίπους και απλών υδατανθράκων, έχει 

ως αποτέλεσµα τη λήψη πολύ περισσότερων θερµίδων από αυτές που χρειάζονται 

πραγµατικά, οι οποίες δεν υπόκεινται σε καύση και τελικά αποθηκεύονται µε τη 

µορφή λίπους στην κοιλιακή κυρίως χώρα (δηλαδή προκαλούν κοιλιακή 

παχυσαρκία). Η κοιλιακή παχυσαρκία, µε τη σειρά της, δηµιουργεί προβλήµατα στη 

δράση της ινσουλίνης, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση των διαταραχών που 

χαρακτηρίζουν και έχουν ως τελικό αντίκτυπο το µεταβολικό σύνδροµο. 

Επιπρόσθετα, αναφέρεται ότι το µεταβολικό σύνδροµο αναγνωρίζεται όλο και 

περισσότερο ως παρενέργεια διαφόρων, κοινώς χρησιµοποιούµενων φαρµάκων, όπως 
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είναι τα κορτικοστεροειδή, τα αντικαταθλιπτικά, τα αντιψυχωτικά και τα 

αντιϊσταµινικά, κυρίως επειδή µερικά από αυτά τα φάρµακα µπορούν να προάγουν 

την αύξηση βάρους, η οποία προδιαθέτει σε δυο από τα χαρακτηριστικά γνωρίσµατα 

του µεταβολικού συνδρόµου, την παχυσαρκία και την ανοχή στη γλυκόζη. Οι 

ανασταλτικοί, επίσης, παράγοντες πρωτεασών, που χρησιµοποιούνται στη θεραπεία 

του Ιού της Ανθρώπινης Ανοσοανεπάρκειας (HIV), πολύ συχνά προκαλούν MetS, 

καθώς επηρεάζουν τη δυδλιπιδαιµία και την αντίσταση στη ινσουλίνη (Ford et al, 

2002).  

        Το NHLBI (National Heart, Lung and Blood Institute), σε συνεργασία µε την 

Αµερικανική Ένωση Καρδιολόγων (AHA), συγκάλεσαν διάσκεψη, προκειµένου να 

εξετάσουν τα επιστηµονικά ζητήµατα σχετικά µε τον καθορισµό του συνδρόµου.  Σε 

αυτήν τη διάσκεψη έγινε προσδιορισµός τριών πιθανών αιτιολογικών κατηγοριών του 

MetS (Grundy et al, 2004): 1. παχυσαρκία και διαταραχές του λιπώδους ιστού, 2. 

αντίσταση ινσουλίνης και 3. ένας συνδυασµός των ανεξάρτητων παραγόντων (όπως 

είναι τα µόρια ηπατικής, αγγειακής, και ανοσοποιητικής προέλευσης) που 

µεσολαβούν στα συγκεκριµένα συστατικά του συνδρόµου. Καθορίστηκαν επίσης οι 

γενετικές και επίκτητες αιτίες που επιδρούν σε κάθε έναν από τους παράγοντες.  

Στις κλινικές και επιδηµιολογικές µελέτες, η παχυσαρκία συνδέεται έντονα µε 

όλους τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Από τη µία πλευρά, ο λιπώδης 

ιστός αναγνωρίζεται ως πηγή διαφόρων µορίων που  ενδεχοµένως είναι παθογόνα: 

υπερβολικά µη εστεροποιηµένα λιπαρά οξέα, κυτοκίνες (παράγοντες νέκρωσης 

όγκων), ρεσιστίνη, σπλαχνικά παραγόµενες κυτοκίνες, όπως η σπλαχνική νεκτίνη, η 

αδιπονεκτίνη και η λεπτίνη, ενώ από την άλλη ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός µπορεί να 

είναι ιδιαίτερα ενεργός στην παραγωγή αρκετών από αυτούς τους παράγοντες. 

Εντούτοις, οι µηχανισµοί στους οποίους οφείλεται η σχέση της κοιλιακής 

παχυσαρκίας (ιδιαίτερα της σπλαγχνικής παχυσαρκίας) και του µεταβολικού 

συνδρόµου δε γίνονται πλήρως κατανοητοί και πιθανόν είναι σύνθετοι. Έχει υποθεί 

ότι ο λιπώδης ιστός ενός παχύσαρκου ατόµου απελευθερώνει µια υπερβολική 

ποσότητα των λιπαρών οξέων και των κυτοκινών που προκαλούν την αντίσταση 

ινσουλίνης, εντούτοις υπάρχει σηµαντική αναγνώριση ότι αυτή η θεωρία παρέχει µια 

υπεραπλοποίηση των αλληλεπιδράσεων µεταξύ της παχυσαρκίας, της διανοµής 

λίπους σωµάτων, και των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου (Abate et al, 2004; 

Jensen et al, 1989). Η δεύτερη παθογόνος κατηγορία, που αφορά στην αντίσταση της 

ινσουλίνης, θεωρείται πλέον ευρέως γνωστό (Dvorak et al, 1999) ότι συνδέεται µε 
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την παθογένεση του MetS, ακόµα κι αν υπάρχουν λίγα µέχρι τώρα κλινικά στοιχεία 

που να υποστηρίζουν ότι µια µείωση της αντίστασης ινσουλίνης θα βελτιώσει 

ουσιαστικά οποιοδήποτε από τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου, εκτός 

από την ανοχή στη γλυκόζη. Κατά συνέπεια, ο µηχανισµός σύνδεσης της αντίστασης 

ινσουλίνης και των περισσότερων από τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού 

συνδρόµου παραµένει ασαφής. Αν και η αντίσταση ινσουλίνης συνδέεται έντονα µε 

την αθηρογένεση και µια προφλεγµονώδη κατάσταση, συνδέεται λιγότερο στενά µε 

την υπέρταση και το προθροµβωτικό στάδιο. Τέλος, µερικά στοιχεία (Després et al, 

1996) υποστηρίζουν ότι η αντίσταση ινσουλίνης ή η σχετική υπερινσουλιναιµία είναι 

ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα (CVD), όµως άλλα 

στοιχεία υποστηρίζουν ότι η αυξανόµενη επίπτωση του διαβήτη λόγω της αντίστασης 

ινσουλίνης, συνοδεύεται µε αύξηση της παρουσίας των καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

(CVD) (Zimmet, 2001). Ένα µεγάλο µέρος της ετερογένειας σχετικά µε την 

εκδήλωση του MetS µπορεί εποµένως να οφείλεται στο γεγονός ότι πολλοί από τους 

συστατικούς παράγοντες είναι ρυθµισµένοι ανεξάρτητα από την αντίσταση 

ινσουλίνης. Ο µεταβολισµός λιποπρωτεϊνών ρυθµίζεται από τους γενετικούς 

παράγοντες, καθώς επίσης και από τη σύνθεση της διατροφής, όπου και οι δύο 

µπορούν να επιδεινώσουν την αθηρογενετική δυσλιπιδαιµία (Grundy, 1995). Η 

ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης επηρεάζεται οµοίως σύνθετα και από τους 

διαιτητικούς παράγοντες, τη σωµατική δραστηριότητα, τη νεφρική ή/και επινεφρίδια 

λειτουργία (Guyton et al, 1972; Veyrat et al, 1964; Psaltopoulou et al, 2004). Μόνο 

µερικά άτοµα µε παχυσαρκία ή/και αντίσταση ινσουλίνης αναπτύσσουν Σ∆ τύπου 2, 

ενώ για την εµφάνιση διαβήτη, γενικά είναι αναγκαία η παρουσία ανεξάρτητων 

ατελειών στη λειτουργία των βήτα-κυττάρων του παγκρέατος (Sibley et al, 1985).  

       Υπάρχουν κι άλλοι σηµαντικοί τροποποιητές που επίσης επηρεάζουν την κλινική 

έκφραση του MetS. Παραδείγµατος χάριν, η φυσική αδράνεια προωθεί την ανάπτυξη 

της παχυσαρκίας και τροποποιεί την ευαισθησία της ινσουλίνης των µυών. Η 

γήρανση συνοδεύεται συνήθως από απώλεια µυικής µάζας και από αύξηση του 

σωµατικού λίπους, ιδιαίτερα του λίπους στην κοιλιακή χώρα (Seidell et al, 1988), 

όπου και οι δύο αυτές αλλαγές µπορούν να αυξήσουν την αντίσταση ινσουλίνης 

(Petersen & Shulman, 2006). Επιπλέον, πρόσφατες µελέτες προτείνουν ότι η γήρανση 

συνοδεύεται από τις συγκεκριµένες ατέλειες και συµβάλλει στην οξείδωση των 

λιπαρών οξέων στους µύες, ενισχύοντας επίσης την αντίσταση ινσουλίνης (Adelman, 

1989). Η υπερέκκριση ανδρογόνων έχει συνδεθεί µε την αντίσταση ινσουλίνης στις 
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γυναίκες, αλλά και µε την ασθένεια των πολυκυστικών ωοθηκών (Velazquez et al, 

1994). Επιπλέον, η παρουσία ήπιου υπερκορτικοϊδισµού έχει εµπλακεί στην 

ανάπτυξη της κοιλιακής παχυσαρκίας (Fallo et al, 2008). 

 

1.5 Παράγοντες Κινδύνου 

   Υπάρχουν κάποιοι βασικοί παράγοντες οι οποίοι εγκυµονούν κίνδυνο για την 

εµφάνιση του µεταβολικού συνδρόµου. Σε αυτήν την κατηγορία παραγόντων 

περιλαµβάνεται η κληρονοµικότητα, οι εθνικές διαφορές, η συµπεριφορά και γενικά 

ο τρόπος ζωής, µέσα στον οποίο περικλύεται η σωµατική δραστηριότητα και η 

διατροφή. 

 

1.5.1 Κληρονοµικότητα 

    Αναφορικά µε την κληρονοµικότητα, τα παιδιά που προέρχονται από γονείς µε 

MetS και µε αυξανόµενο καρδιαγγειακό κίνδυνο, µπορεί να βρίσκονται και τα ίδια 

εκτεθειµένα σε υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης MetS, καθώς και σε µεγαλύτερα επίπεδα 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, εξαιτίας των κοινών γενετικών και 

περιβαλλοντικών οικογενειακών επιρροών (Mitchell et al, 1996; Edwards et al, 

1997). Ταυτόχρονα, έχει φανεί ότι απόγονοι γονέων µε πρόωρη στεφανιαία νόσο 

ήταν υπέρβαροι στην έναρξη της παιδικής ηλικίας και ανέπτυξαν δυσµενές 

καρδιαγγειακό προφίλ κινδύνου, το οποίο περιελάµβανε υψηλή ολική χοληστερόλη, 

LDL χοληστερόλη, και γλυκόζη πλάσµατος (Bao et al, 1997). Επιπρόσθετα, παιδιά 

και νεαροί ενήλικες µε µια γονική ιστορία πρόωρης αρτηριοσκλήρυνσης 

(Arteriosclerotic Cardiovascular disease, ASCVD) είχαν υψηλότερη πίεση αίµατος, 

επίπεδα λιπιδίων και οµοκυστείνης, από ότι εκείνα µε αρνητικό γονικό ιστορικό (Bao 

et al, 1997; Srinivasan et al, 1991; Bao et al, 1995; Greenlund et al, 1999). 

 

1.5.2. Εθνικές διαφορές 

Σηµαντικές διαφορές στα χαρακτηριστικά του MetS έχουν σηµειωθεί µεταξύ 

των διαφόρων εθνικών οµάδων, µε τις περισσότερες από τις µελέτες να 

συγκεντρώνονται στις διαφορές µεταξύ των λευκών, των µαύρων, και των Ισπανών 

(Ogden et al, 2002; Strauss & Pollack, 2001). Όπως και οι ενήλικες, έτσι και η µαύρη 

νεολαία έχει χαµηλότερη συνολικά χοληστερόλη και τριγλυκερίδια, καθώς και πιο 
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υψηλά επίπεδα HDL-χοληστερόλης από τα λευκά παιδιά και οι Ισπανοί ενήλικες και 

παιδιά έχουν µια αυξανόµενη επικράτηση αυξηµένων τριγλυκεριδίων (Duncan et al, 

2004).  

Οι µαύροι έχουν χαµηλότερη συχνότητα εµφάνισης του συνδρόµου σε 

σύγκριση µε τους λευκούς. Αυτή η διαφορά πιθανότατα οφείλεται σε µια χαµηλότερη 

επικράτηση της αθηρογενετικής δυσλιπιδαιµίας, παρόλο που οι µαύροι είναι κατά 

ασυνήθιστο τρόπο ευαίσθητοι στην υπέρταση και εγκυµονούν µεγαλύτερο κίνδυνο 

για σακχαρώδη διαβήτη. Επιπρόσθετα, µια υπερβολική ποσότητα σπλαχνικού λίπους 

µπορεί να είναι ιδιαίτερα παθογόνος, αλλά και ο κοιλιακός υποδόριος λιπώδης ιστός 

είναι πιθανόν να συµβάλλει επίσης (Ford et al, 2002). Αν και αρχικά σε οµάδες 

µαύρων που µελετήθηκαν προέκυψαν χαµηλότερα ποσοστά επικράτησης του MetS, 

όταν ανέλυσαν ξανά τα στοιχεία χρησιµοποιώντας τα επίπεδα κατώτατων ορίων 

λιπιδίων συγκεκριµένα για τους µαύρους, το ποσοστό επικράτησης για το µεταβολικό 

σύνδροµο και η επίδραση της παχυσαρκίας ήταν παρόµοια µε εκείνα των άσπρων και 

ισπανικών οµάδων που προέκυψαν από τη µελέτη (Berenson et al, 2006). Βέβαια, 

έχει αποδειχθεί ότι τα µαύρα παιδιά, καθώς και τα παιδιά από την Ισπανία, είναι 

περισσότερο ανθεκτικά στην ινσουλίνη από ότι τα λευκά παιδιά (Batey et al, 1997; 

Arslanian et al 1997; Svec et al, 1992; Arslanian & Suprasongsin, 1996) και ότι τα 

ποσοστά επικράτησης του MetS στη µαύρη νεολαία είναι χαµηλότερα όταν 

χρησιµοποιούνται τα ίδια κριτήρια ATP ΙΙΙ (Κεφάλαιο 1.7.1), (Chen et al 2000). 

Λόγω αυτών των διαφορών, ενδεχοµένως να είναι συνετό να εξεταστεί η χρήση των 

κριτηρίων αξιολόγησης για το MetS ειδικά για τη φυλή ή/το έθνος, καθώς τόσο οι 

γενετικοί, όσο και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες που µπορούν να συµβάλουν στις 

εθνικές διαφορές σχετικά µε την αντίσταση της ινσουλίνης και τα άλλα 

χαρακτηριστικά του MetS, είναι ανεπαρκώς κατανοητοί (Batey et al, 1997). 

 

1.5.3 Παρακολούθηση τηλεόρασης 

       Στις καθηµερινές συνήθειες, περιλαµβάνεται και η παρακολούθηση της 

τηλεόρασης. Είναι πλέον γνωστό ότι η στατική συµπεριφορά, όπως η τηλεοπτική 

προσοχή, συνδέεται θετικά µε το υπερβολικό βάρος σε παιδιά και ενήλικες, αν και 

παραµένει άγνωστο εάν συµβάλλει στην ανάπτυξη της αντίστασης και της ανάφλεξης 

ινσουλίνης (Crespo et al, 2001; Robinson et al, 2003; Ekelund et al, 2006). Πιο 

συγκεκριµένα, έχει φανεί ότι τα παιδιά που παρακολουθούν τηλεόραση τουλάχιστον 
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1 ώρα ανά ηµέρα και ο ένας ή και οι δύο από τους γονείς είναι υπέρβαροι, έχουν 

αντίστοιχα µεγαλύτερο κίνδυνο κατά 15% ή και 32% στο να γίνουν υπέρβαρα, σε 

σχέση µε παιδιά, που οι γονείς τους είχαν κανονικό βάρος (Steffen et al, 2003). 

        

1.5.4 Σωµατική δραστηριότητα 

Η σωµατική δραστηριότητα είναι ευεργετική για τη διαχείριση βάρους και την 

πρόληψη του υπερβολικού βάρους και της παχυσαρκίας σε ενήλικες και παιδιά (US 

Department of Health and Human Services, 1996). Μάλιστα, υπάρχουν στοιχεία για 

µια συσχέτιση µεταξύ της σωµατικής δραστηριότητας και των χαµηλότερων 

επιπέδων «εµπρηστικών» κυτοκινών και των δεικτών οξειδωτικού stress (Roberts et 

al, 2006; Roberts et al, 2006), ενώ τα υψηλότερα επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας 

συσχετίζονται επίσης θετικά µε την ευαισθησία ινσουλίνης σε εφήβους (Schmitz et 

al, 2002). Συγκεκριµένα, τα υψηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, έχουν 

συµβάλλει στο να αποτραπεί η εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη και καρδιαγγειακών 

παθήσεων, καταστάσεις που αρκετά συχνά συνδέονται µε το µεταβολικό σύνδροµο 

(Lynch et al, 1996; Laukkanen et al, 2001). Η σωµατική άσκηση είναι δυνατόν να 

προκαλέσει βραχυπρόθεσµες αλλαγές σε χαρακτηριστικά του MetS, όπως είναι η 

µείωση του σωµατικού βάρους και του σπλαγχνικού λίπους (U.S. Department of 

Health and Human Services, 1996; Ross et al, 2000), η µείωση της αρτηριακής πίεσης 

(Arroll & Beaglehole, 1992; U.S. Department of Health and Human Services, 1996) 

και η βελτίωση στην ευαισθησία της ινσουλίνης (Ivy, 1997; Rice et al, 1999; Ross et 

al, 2000), Αρκετές φορές, οι συγκεκριµένες αλλαγές έχουν εµφανιστεί ανεξάρτητα 

από την απώλεια βάρους, αν και δεν είναι σαφές κατά πόσον αυτά τα αποτελέσµατα 

είναι ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους και την αλλαγή στη σύσταση σώµατος 

(Centers for Disease Control and Prevention, 1996). 

 

1.5.5. ∆ιατροφή 

      Η διατροφή παίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση του MetS. Η αυξηµένη 

κατανάλωση τροφίµων ολικής αλέσεως µειώνει σηµαντικά την ανάπτυξη των 

στεφανιαίων καρδιακών παθήσεων και του διαβήτη, ενώ παράλληλα βελτιώνει την 

ευαισθησία και την απότοµη αύξηση της ινσουλίνης σε ενήλικες (Steffen et al, 2003). 

Η κατανάλωση φυτικών ινών επιδρά θετικά στην αποτροπή του MetS σε ενήλικες, 
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καθώς µειώνει την αντίσταση ινσουλίνης στους υδατάνθρακες που λαµβάνονται, µε 

ευεργετικά αποτελέσµατα στην ευαισθησία ινσουλίνης, την εναπόθεση και την 

παγκρεατική λειτουργία, ενώ προάγει και το αίσθηµα κορεσµού (Delzenne & Cani, 

2005). Αντιθέτως, ένα δυτικό διαιτητικό πλάνο (διατροφή υψηλή σε κόκκινο και 

επεξεργασµένο κρέας, τηγανισµένα τρόφιµα, πλούσια σε λίπη γαλακτοκοµικά 

τρόφιµα, και ποτά µε προσθήκη ζάχαρης και γλυκαντικών) συνδέεται µε δυσµενή 

επίπεδα καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, υψηλότερο δείκτη µάζας σώµατος 

(∆ΜΣ), και αυξηµένη θνησιµότητα από καρκίνο, καθώς και µε τις αιτίες που 

ευθύνονται για την εµφάνιση  ASCVD  (Newby et al, 2003). 

 

1.6 Επιδηµιολογία του µεταβολικού συνδρόµου στην Ελλάδα 

      Το µεταβολικό σύνδροµο εµφανίζεται αρκετά συχνά, ιδιαίτερα στις αναπτυγµένες 

κοινωνίες, εξαιτίας του σύγχρονου τρόπου διαβίωσης και διατροφής. Στοιχεία τα 

οποία προέρχονται από τις µελέτες MetS-Greece και ATTICA έδειξαν ότι περίπου 1 

στα 4 ενήλικα άτοµα στην Ελλάδα έχει µεταβολικό σύνδροµο, δηλαδή περίπου 2.5 

εκατοµµύρια Έλληνες νοσούν. Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι οι άνδρες εµφανίζουν 

λιγότερο συχνά MetS σε σύγκριση µε τις γυναίκες. Αξίζει να σηµειωθεί ότι όσο 

αυξάνεται η ηλικία, τόσο αυξάνεται και η συχνότητα του MetS, µε αποτέλεσµα τα 

µισά άτοµα άνω των 70 ετών να έχουν αυτό το σύνδροµο στην Ελλάδα. Εποµένως, 

βάσει αυτών των στοιχείων που έχουν προκύψει, δεν είναι υπερβολή το MetS να 

χαρακτηρίζεται ως µία σύγχρονη επιδηµία που υπονοµεύει την υγεία των µελών της 

κοινωνίας στη χώρα µας. Το  MetS φαίνεται ότι είναι η ασθένεια του 21ου αιώνα και 

µπορεί να προκαλέσει έκρηξη στη συχνότητα εµφάνισης νέων εµφραγµάτων και 

εγκεφαλικών επεισοδίων. Αφορά άτοµα συνήθως µέσης ηλικίας που κινδυνεύουν 

περισσότερο από καρδιαγγειακά επεισόδια (Athyros et al, 2005; Panagiotakos et al, 

2004). 

      

1.7 Κλινικά κριτήρια διάγνωσης του µεταβολικού συνδρόµου σε ενήλικες 

        Η κλινική διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου στους ενήλικες είναι 

βασισµένη στην εύρεση των κυρίως αναγνωρισµένων παραγόντων κινδύνου, που 

περιλαµβάνουν την κοιλιακή παχυσαρκία, τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, τα 

µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης, την υπέρταση και την αυξηµένη γλυκόζη 

πλάσµατος (Grundy et al, 2005). Επιπλέον, έρευνες δείχνουν ότι άλλα 



  18

χαρακτηριστικά, τα οποία συνήθως δεν περιλαµβάνονται στις κοινές εξετάσεις, έχουν 

συνήθως σχέση µε το σύνολο αυτών των σηµαντικών χαρακτηριστικών. Τα 

χαρακτηριστικά αυτά περιλαµβάνουν την  αυξηµένη apo-Β λιποπρωτείνη, τα µικρά 

σωµατίδια της LDL χοληστερόλης, την αντίσταση στην ινσουλίνη και την 

υπερινσουλιναιµία, τα οποία προκαλούν την εξασθένιση στην ανοχή της γλυκόζης 

(impaired glucose tolerance, IGT), την αυξηµένη C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), και 

την αλλαγή στους παράγοντες πήξης, όπως είναι το πλασµινογώνο και το ινωδογόνο.   

Πολλοί οργανισµοί υγείας έχουν προτείνει ένα σύνολο πρακτικών εργαλείων, 

τα οποία βοηθούν στο να αναγνωρίζονται οι ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο. 

Όµως τα κλινικά κριτήρια παρουσιάζουν διαφορές µεταξύ των οργανισµών. Στον 

συγκεντρωτικό πίνακα που ακολουθεί (Πίνακας 3) παρουσιάζονται τα κριτήρια 

διάγνωσης από τους οργανισµούς: World Health Organization (WHO), European 

Group of Insulin Resistance (EGIR), National Cholesterol Education Program’s Adult 

Treatment Panel III (ATP III), American Clinical Association of Endocrinologists 

(AACE) και International Diabetes Foundation (IDF).  
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Πίνακας 3. Κριτήρια για τη διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου σε ενήλικες 
 

Κλινικές 

µετρήσεις 

WHO (1999) EGIR (1999) ATP III (2001) AACE (2003) IFD (2005) 

 Σ∆2 ή µειωµένη 

ινσουλινοευαισθησία και 2 από τους 

παρακάτω παράγοντες: 

Ινσουλινοαντίσταση ή 

υπερινσουλιναιµία (µόνο 

µη διαβητικά άτοµα) και 2 

από τους παρακάτω 

παράγοντες: 

3 από τους παρακάτω 

παράγοντες: 

Αντίσταση στην 

ινσουλίνη (µόνο µη 

διαβητικά άτοµα) και 

κάποιον από τους 

ακόλουθους παράγοντες: 

Κεντρικού τύπου παχυσαρκία 

(περίµετρος µέσης ≥ 94 cm για 

άντρες και ≥ 80 cm για γυναίκες) 

και 2 από τους παρακάτω 

παράγοντες: 

Παχυσαρκία Άνδρες: περίµετρος µέσης/ισχίο > 0.90 

Γυναίκες: περίµετρος µέσης/ισχίο > 

0.85 

και/ ή ∆ΜΣ > 30kg/m2 

Περίµετρος µέσης: 

Άνδρες: ≥ 94 cm 

Γυναίκες: ≥ 80 cm 

Περίµετρος µέσης: 

Άνδρες: > 102 cm 

Γυναίκες: > 88 cm 

∆ΜΣ ≥ 25 kg/m2  

Λιπίδια αίµατος TG ≥ 150mg/dl ή 

HDL για άνδρες < 35mg/dl και 

για γυναίκες < 40mg/dl 

TG > 177.4 mg/dl και/ή 

HDL < 39mg/dl ή λήψη 

φαρµάκων για 

δυσλιπιδαιµία 

TG ≥ 150mg/dl 

HDL για άνδρες < 

40mg/dl και για γυναίκες 

< 50mg/dl 

TG > 150mg/dl και 

HDL για άνδρες < 

40mg/dl και για γυναίκες 

< 50mg/dl 

TG ≥ 150mg/dl  

HDL για άνδρες < 40mg/dl και 

για γυναίκες < 50mg/dl 

ή υπολιπιδαιµική θεραπεία 

Αρτηριακή πίεση > 140/90 mm Hg και/ ή χρήση 

αντιυπερτασικών 

≥ 140/90mm Hg και/ ή 

χρήση αντιυπερτασικών  

≥ 130/85mm Hg και/ ή 

χρήση αντιυπερτασικών 

≥ 130/85mm Hg ≥ 130/85mm Hg και/ ή χρήση 

αντιυπερτασικών 

Γλυκόζη νηστείας - ≥ 110 mg/ dl ≥ 110mg/dl  

 

110-125 mg/dl 

 

≥ 100mg/dl 

(ή διαγνωσµένος Σ∆2) 

Άλλα Μικροαλβουµινουρία: απέκκριση 

αλβουµίνης ≥ 20µg/min ή κλάσµα 

αλβουµίνης/κρεατινίνης ≥ 30mg/g 

-  Άλλα χαρακτηριστικά ή 

αντίσταση στην ινσουλίνη 

- -  

IGT: ∆ιαταραγµένη ανοχή γλυκόζης  

IFG: ∆ιαταραγµένη γλυκόζη νηστείας 
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Η πρώτη πρόταση ήρθε το 1998 από τον WHO (Alberti et al, 1998),  ο οποίος 

θεώρησε την αντίσταση στην ινσουλίνη ως τον πρωταρχικό παράγοντα κινδύνου για 

την ανάπτυξη MetS και απαίτησε την ύπαρξή της, προκειµένου να διαγνωστεί το 

σύνδροµο. Σύµφωνα λοιπόν µε τα κριτήρια του WHO, για να γίνει διάγνωση του 

µεταβολικού συνδρόµου είναι απαραίτητα τα αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης, καθώς 

και άλλοι δύο παράγοντες κινδύνου. Επίσης, όσοι ασθενείς πάσχουν από Σ∆ ΙΙ και 

ταυτόχρονα έχουν δύο επιπλέον παράγοντες κινδύνου (Πίνακας 3), θεωρούνται πως 

πάσχουν από MetS. Στο συγκεκριµένο οργανισµό, η µικροαλβουµινουρία, αποτελεί 

ακόµη ένα κριτήριο διάγνωσης. 

Το 1999, ο EGIR χρησιµοποίησε την έκφραση «σύνδροµο ινσουλινο-

αντίστασης», θεωρώντας ως κύριο παράγοντα για την ανάπτυξη του MetS την 

αντίσταση στην ινσουλίνη, όπως και ο WHO. Επιπλέον όµως, ο EGIR πρότεινε µια 

τροποποίηση σχετικά µε τον ορισµό που χρησιµοποιούσε ο WHO (Balkau et al, 

1999). Πιο συγκεκριµένα, η οµάδα αυτή έδωσε έµφαση στην κοιλιακή παχυσαρκία 

και απέκλεισε το διαγνωσµένο Σ∆ ΙΙ από τα κλινικά κριτήρια διάγνωσης. 

Το 2001, το ATP III (Executive Summary of the Third Report of the National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and 

Treatment of High Blood Cholesterol in Adults), καθόρισε νέα διαγνωστικά κριτήρια 

για την εύκολη αναγνώριση ατόµων που βρίσκονται σε υψηλό και µακροπρόθεσµο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα. Η άποψη που επικράτησε από το ATP III, είναι 

ότι για να γίνει η διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου απαιτείται η συνύπαρξη 

τριών τουλάχιστον από τους πέντε κύριους παράγοντες κινδύνου και θεώρησε την 

κεντρικού τύπου παχυσαρκία ως βασική αιτία που µπορεί να οδηγήσει σε MetS,  

καθώς τα κοιλιακά κύτταρα εκκρίνουν κυτοκίνες, και κυρίως την πρωτεΐνη TNFα που 

επιδρά στον υποδοχέα της ινσουλίνης και συµβάλλει στη δηµιουργία 

ινσουλινοαντίστασης (Grundy et al, 2004). Επιπρόσθετα, η αυξηµένη απελευθέρωση 

λιπαρών οξέων επί κοιλιακής παχυσαρκίας οδηγεί σε αυξηµένη σύνθεση 

τριγλυκεριδίων και ειδικών αθηρωµατογόνων µορίων (µικρές πυκνές LDL), καθώς 

και σε µείωση της προστατευτικής HDL χοληστερίνης. Οι δυο αυτές προσεγγίσεις 

καταλήγουν και στη δηµιουργία δυο οντοτήτων, οι οποίες αµφότερες ευνοούν και 

επιταχύνουν την αθηρωµατική διαδικασία: στο µεταβολικό σύνδροµο µε παρουσία 

διαβήτη και στο µεταβολικό σύνδροµο χωρίς διαβήτη. Οι παράµετροι του MetS, σε 

συνδυασµό µε την παρουσία της αντίστασης στην ινσουλίνη των περιφερικών ιστών, 
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συµβάλλουν ιδιαίτερα στην αυξηµένη συχνότητα της καρδιαγγειακής νόσου στα 

άτοµα που πάσχουν ήδη από το µεταβολικό σύνδροµο (Grundy et al, 2004). 

Ο AACE, το 2003, επικεντρώνεται και αυτός, όπως ο WHO και ο EGIR, στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη, την οποία θεώρησε ως βασικό παράγοντα για τη διάγνωση 

του MetS (Einhorn, et al, 2003). Όπως φαίνεται από τον Πίνακα 3, τα κριτήρια 

διάγνωσης του AACE και του WHO ταυτίζονται σε σηµαντικό βαθµό µε αυτά του 

ATP III, αλλά διαφέρουν στο γεγονός ότι απαιτούν άµεση διάγνωση της αντίστασης 

στην ινσουλίνη, γι΄αυτό και συστήνουν την από του στόµατος εξέταση ανοχής στη 

γλυκόζη, ακόµη και αν η γλυκόζη νηστείας δεν εµφανίζεται αυξηµένη. Αντίθετα, το 

ATP ΙΙΙ δε συστήνει την από του στόµατος εξέταση ανοχής στη γλυκόζη σε άτοµα 

που δεν εµφανίζουν αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης νηστείας, παρόλο που η ανοχή στη 

γλυκόζη είναι σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για το Σ∆ τύπου 2 και συσχετίζεται 

µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα [Executive Summary of the Third 

Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on 

Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult 

Treatment Panel III), 2001]. Η διαφωνία αυτή του ATP ΙΙΙ τεκµηριώθηκε 

υποστηρίζοντας ότι οι πληροφορίες που λαµβάνονται από την εξέταση OGTT δεν 

αντισταθµίζουν τις δαπάνες και τη δυσχέρεια της πραγµατοποίησής της στην κλινική 

πράξη (Adult Treatment Panel III, 2002; Alberti & Zimmet, 1998; Einhorn et al 

2003). 

Το 2005, ο IFD (IDF, 2005), βασιζόµενος στο ATP III, όρισε νέα κριτήρια 

διάγνωσης. Τα συγκεκριµένα κριτήρια θεωρούν απαραίτητη για τη διάγνωση του 

µεταβολικού συνδρόµου την παρουσία της κεντρικού τύπου παχυσαρκίας, θέτουν πιο 

αυστηρό όριο για τη γλυκόζη του αίµατος και δεν περιλαµβάνουν τη µέτρηση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη.  

Η Αµερικανική Ένωση Καρδιολόγων (AHA) και το National Heart, Lung and 

Blood Institute χρησιµοποιούν τα διαγνωστικά κριτήρια του ATP III, µε µικρές 

αλλαγές, λόγω του ότι είναι εύκολα στη χρήση σε κλινικό περιβάλλον και 

ταυτόχρονα έχουν το πλεονέκτηµα ότι δεν επικεντρώνονται µόνο σε έναν παράγοντα 

κινδύνου (Grundy et al, 2005). Έτσι, ένα άτοµο θεωρείται ότι πάσχει από µεταβολικό 

σύνδροµο όταν έχει τουλάχιστον 3 από τους παρακάτω παράγοντες κινδύνου (AHA/ 

NHLBI, 2005): 

Περιφέρεια µέσης:  ≥102 cm για τους άνδρες 

                                ≥88 cm για τις γυναίκες 
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Τριγλυκερίδια:        >150mg/dl ή φαρµακευτική αγωγή για υπερτριγλυκεριδαιµία    

HDL:                      άνδρες <40mg/dl  

                                γυναίκες <50mg/dl 

Αρτηριακή πίεση:    ≥130 mm Hg (συστολική πίεση) 

                                ή  ≥85mm Hg (διαστολική πίεση)  

                                ή αντιυπερτασική θεραπεία σε ασθενείς µε ιστορικό υπέρτασης 

Γλυκόζη αίµατος:   >100mg/dl ή φαρµακευτική θεραπεία για τη µείωση της γλυκόζης 

 

1.8 Συσχετισµός µεταβολικού συνδρόµου µε την εµφάνιση παθολογικών 

καταστάσεων 

        Η συσχέτιση του µεταβολικού συνδρόµου µε το σακχαρώδη διαβήτη και τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις έχει µελετηθεί εκτενώς (Lakka et al, 2002). Αυτό 

αποδεικνύεται από το γεγονός ότι η πιο κοινή και κλινικά σηµαντική επιπλοκή στους 

ενήλικες µε διαβήτη είναι η καρδιαγγειακή πάθηση (CVD), η οποία περιλαµβάνει τις 

στεφανιαίες καρδιαγγειακές παθήσεις, την περιφερειακή αγγειακή ασθένεια, και τα 

εγκεφαλικά επεισόδια. Τόσο ο Σ∆ τύπου 2, όσο και το σύνδροµο αντίστασης στην 

ινσουλίνη, συνδέονται µε µια χαρακτηριστική αύξηση στον κίνδυνο για CVD, αλλά 

και διάφορα ευδιάκριτα παθολογικά ευρήµατα, συµπεριλαµβανοµένων της 

υπέρτασης, της αθηρογενετικής δυσλιπιδαιµίας, ενός προθροµβωτικού 

περιβάλλοντος, καθώς και  σηµαντικών αγγειακών και αιµοδυναµικών ανωµαλιών 

που προκύπτουν από την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία των κυττάρων (Kendall et al, 

2002).  

       

1.8.1. Μεταβολικό σύνδροµο και καρδιοµεταβολικός κίνδυνος 

 
       ∆ιάφορα στοιχεία δείχνουν ότι το µεταβολικό σύνδροµο αντιπροσωπεύει µια 

σηµαντική θεραπευτική πρόκληση για τα προσεχή έτη (Johnson et al, 2006). Αυτό 

οφείλεται στο επιδηµιολογικό φορτίο αυτής της πολύπλευρης ασθένειας, καθώς και 

στο δυσµενή αντίκτυπο στην καρδιά και τη λειτουργία της. Τα στοιχεία που 

παρουσιάζονται µέχρι τώρα δείχνουν ότι το MetS συνδέεται µε έναν αυξηµένο 

κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιµότητας από καρδιαγγειακές ασθένειες, γεγονός το 

οποίο έχει επιβεβαιωθεί από τα αποτελέσµατα ενός µεγάλου αριθµού διατοµικών 

(interindividual) και διαχρονικών µελετών (Ford et al, 2003).  
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 Μια έρευνα µελέτησε τη συσχέτιση του MetS µε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

και γενικά τους παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων, 

αθηροσκλήρωσης και συναφών παθολογικών καταστάσεων. Η έρευνα αυτή 

πραγµατοποιήθηκε στο Kuopio της Φιλανδίας, από την οποία πήρε και την ονοµασία 

της, Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor (KIHD) Study. Η έρευνα αυτή 

διεξήχθει σε ένα δείγµα 2.682 υγιών αντρών,  ηλικίας 42-60 ετών και είχε διάρκεια 

περισσότερο από 12 έτη. Ο κίνδυνος οξέων, θανατηφόρων στεφανιαίων γεγονότων 

ήταν τέσσερις φορές µεγαλύτερος σε άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο σε σχέση µε 

άτοµα χωρίς αυτό (Bjorntorp et al, 2000). 

       Παρόµοιες εκτιµήσεις του κινδύνου για καρδιαγγειακά επεισόδια έχουν 

παρατεθεί από τη µελέτη της Στεφανιαίας Πρόληψης που πραγµατοποιήθηκε στη 

∆υτική Σκωτία (WOSCOPS), της οποίας τα αποτελέσµατα έδωσαν έµφαση στη 

δυσµενή προγνωστική συσχέτιση του µεταβολικού συνδρόµου και των αυξηµένων 

τιµών της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης µε  τα στεφανιαία επεισόδια (Lakka et al, 2002).  

 Τα προαναφερθέντα στοιχεία έχουν επιβεβαιωθεί και επεκταθεί περαιτέρω 

από τα αποτελέσµατα της µελέτης της PAMELA (Mancia et al, 2007). Στη 

συγκεκριµένη µελέτη, οι ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο παρουσίασαν µεγαλύτερο 

πάχος στο αριστερό κοιλιακό τοίχωµα, καθώς και ένα αυξανόµενο αριστερό κοιλιακό 

µαζικό δείκτη, έναντι ατόµων παρόµοιας ηλικίας χωρίς MetS. Η διαφορά αυτή 

διαπιστώθηκε όταν οι συµµετέχοντες αξιολογήθηκαν µε την εξέταση της 

ηχοκαρδιογραφίας (echocardiography). Όταν εκτιµήθηκε η επικράτηση αριστερής 

κοιλιακής υπερτροφίας, όπως καθορίζεται σύµφωνα µε ηχοκαρδιογραφικά κριτήρια 

(όπου ο αριστερός  κοιλιακός µαζικός δείκτης είναι 125 g/m2 στους άντρες και 110 

g/m2 στις γυναίκες), περίπου 27% των ατόµων µε µεταβολικό σύνδροµο εµφάνισε 

αριστερή κοιλιακή υπερτροφία (Sattar et al, 2003).  Εντούτοις, όταν µια άλλη µελέτη, 

γνωστή ως «Hypertension study», πραγµατοποίησε την ίδια αξιολόγηση σε 

επιλεγµένους πληθυσµούς ασθενών, όπως σε υπερτασικούς ή υπέρβαρους ασθενείς  

προερχόµενοι από εξειδικευµένα νοσοκοµειακά κέντρα, τα ποσοστά επικράτησης 

εµφανίστηκαν να είναι µεγαλύτερα (Cuspidi et al, 2005). Αυτό το εύρηµα δείχνει ότι 

η αιµοδυναµική υπερφόρτωση, δηλαδή η αύξηση της πίεσης του αίµατος, είναι µια 

σηµαντική µεταβλητή για την ανάπτυξη ή/και την επιδείνωση της βλάβης των 

καρδιακών οργάνων. Υπογραµµίζεται επίσης ότι και οι µη αιµοδυναµικοί µηχανισµοί 

διαδραµατίζουν ένα σηµαντικό παθογενετικό ρόλο (Sattar et al, 2003). 
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     Ένα επιπλέον στοιχείο που θεωρείται σηµαντικό, προέκυψε από µια διαχρονική 

µελέτη της PAMELA που πραγµατοποιήθηκε σε µια οµάδα ασθενών µε µεταβολικό 

σύνδροµο, οι οποίοι πρωτοεµφάνισαν κοιλιακή υπερτροφία. Πιο συγκεκριµένα, τα 

άτοµα αυτά αξιολογήθηκαν τη δεκαετία του 1990 και επανεξετάσθηκαν 10 έτη 

αργότερα. Το αποτέλεσµα που προέκυψε ήταν ότι η παρουσία κοιλιακής υπερτροφίας 

διπλασιάζεται στους ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο, σε σύγκριση µε τους 

ασθενείς χωρίς MetS. Μεταξύ των παραγόντων κινδύνου για την εµφάνιση της 

αριστερής κοιλιακής υπερτροφίας, ο αριστερός κοιλιακός µαζικός δείκτης και η 

ηλικία εµφανίστηκαν να είναι οι σηµαντικότερες µεταβλητές, ακολουθούµενες από 

τη συστολική αρτηριακή πίεση, το δείκτη µάζας σώµατος και τα τριγλυκερίδια 

(Ekelund et al, 2006).  

Ταυτόχρονα, το MetS συνδέεται µε ένα υψηλότερο µέρος οξειδωµένης LDL 

χοληστερόλης και αντίστοιχα µε υψηλότερα επίπεδα οξειδωµένης LDL 

χοληστερόλης. Η υπερινσουλιναιµία και ο εξασθενισµένος γλυκαιµικός έλεγχος, 

ανεξάρτητα από τα επίπεδα των λιπιδίων, συνδέονται µε αυξανόµενη οξείδωση της 

LDL, όπως απεικονίζεται από την υψηλότερη επικράτηση της οξειδωµένης LDL. Τα 

υψηλά αυτά επίπεδα της LDL συνδέονται µε αυξηµένο κίνδυνο µελλοντικού 

µυοκαρδιακού εµφράγµατος, ακόµα και µετά από τη ρύθµιση της LDL-χοληστερόλης 

και άλλων καθιερωµένων καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου (Holvoet, 2008). 

 

1.8.2 Μεταβολικό σύνδροµο και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (Σ∆2) 

       Η επικράτηση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχει τριπλασιαστεί τα τελευταία 

30 χρόνια (Gregg et al 2004). Πρόκειται για µια σύνθετη ασθένεια που προκαλείται 

από περιβαλλοντικούς και γενετικούς παράγοντες και χαρακτηρίζεται από χρόνια 

αυξηµένες συγκεντρώσεις της γλυκόζης του αίµατος, οι οποίες προκύπτουν από 

ατέλειες στην παραγωγή, τη δράση της ινσουλίνης, ή συνδυασµό και των δύο. Αν και 

η αντίσταση στην ινσουλίνη θεωρείται σηµάδι του προδιαβήτη, οι διαταραχές στην 

έκκριση ινσουλίνης θεωρούνται ως βασικό παθοφυσιολογικό χαρακτηριστικό του 

Σ∆2. Αν και ο Σ∆2 είναι µια ετερογενής ασθένεια, όπου τα συµπτώµατα ενδέχεται να 

διαφέρουν µεταξύ των ασθενών, εντούτοις, στην πλειοψηφία τους, οι ασθενείς µε 

Σ∆2 εµφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη και MetS πριν παρουσιάσουν Σ∆2 

(Reaven, 2005). Στην πραγµατικότητα, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η 
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υπερινσουλιναιµία, η δυσλιπιδαιµία, και η παχυσαρκία προηγούνται της εµφάνισης 

Σ∆2 στο 75%-85% των ασθενών (Lebovitz, 1999). 

       Η παρουσία του MetS, εποµένως, αυξάνει τον κίνδυνο για την εµφάνιση Σ∆2. Ο 

κίνδυνος της πρόκλησης Σ∆2 είναι µέχρι πέντε φορές υψηλότερος στα άτοµα µε 

MetS έναντι εκείνων χωρίς το σύνδροµο. Μάλιστα, τόσο η παρουσία του 

µεταβολικού συνδρόµου, όσο και η παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη έχουν µια 

αθροιστική επίδραση, καθώς οι ασθενείς αυτοί εκτίθενται σ’ έναν αυξανόµενο 

κίνδυνο για Σ∆2 (Ford et al, 2008). 

       Αναφορικά µε τη δυνατότητα του MetS να προβλέψει την εµφάνιση Σ∆2, 

διαφέρει σύµφωνα µε το πώς το MetS καθορίζεται. Πιο αναλυτικά, σύµφωνα µε το 

NCEP, οι ορισµοί ATPIII και IDF θεωρούν την αυξηµένη γλυκόζη πλάσµατος σε 

κατάσταση νηστείας ουσιαστική, αλλά όχι ως απαιτούµενο κριτήριο για τον 

καθορισµό της παρουσίας MetS. Αντιθέτως, σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό 

Υγείας (WHO) απαιτείται η παρουσία της αυξηµένης γλυκόζης νηστείας ή/και της 

µειωµένης ανοχής στη γλυκόζη. Η επίδραση των ποικίλων ορισµών του MetS στην 

πρόβλεψη εµφάνισης Σ∆2 µπορεί να είναι σηµαντική, καθώς ο κίνδυνος για Σ∆2 που 

οφείλεται στη µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη είναι υψηλότερος από αυτόν που 

προέρχεται από άλλα επιµέρους χαρακτηριστικά του συνδρόµου (Bonora et al, 2004). 

Τέλος, αξίζει να αναφερθεί ότι η παρουσία του MetS στις γυναίκες µε διαβήτη 

κύησης αυξάνει αισθητά τον κίνδυνο ανάπτυξης χρόνιου Σ∆2, ενώ η παρουσία και 

µόνο διαβήτη κύησης (χωρίς συνύπαρξη MetS) αυξάνει σηµαντικά τον κίνδυνο µιας 

γυναίκας να συνεχίσει να πάσχει από Σ∆2 (Jovanovic et al, 2001). 

       Όσον αφορά στο Σ∆ τύπου 1 (Σ∆1), η σχέση του µε το µεταβολικό σύνδροµο δεν 

έχει µελετηθεί τόσο εκτεταµένα. Πιο συγκεκριµένα, από αξιολόγηση ασθενών µε 

Σ∆1, καθορίστηκε η παρουσία του µεταβολικού συνδρόµου στο 31.9% των ασθενών, 

χρησιµοποιώντας τα κριτήρια που προτάθηκαν από το NCEP-ATP III. Επιπλέον, 

υπήρξε µια άµεση σχέση µεταξύ των χαρακτηριστικών του συνδρόµου και της 

παρουσίας µικροαγγειοπάθειας, η οποία παρουσιάστηκε σε όλους τους ασθενείς. 

Εποµένως, διαπιστώθηκε ότι το µεταβολικό σύνδροµο χαρακτήριζε τους ασθενείς µε 

Σ∆1, στους οποίους ταυτόχρονα συνδέθηκε µε µικροαγγειακές επιπλοκές. Παρ’ όλα 

αυτά, χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για την επιβεβαίωση της συσχέτισης αυτής 

(Chillarón et al, 2010).  
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Κεφάλαιο 2: Επίδραση οµάδων τροφίµων, µακροθρεπτικών και 

µικροθρεπτικών συστατικών στην εµφάνιση του Μεταβολικού 

Συνδρόµου 

      Η σωστή διατροφή είναι σηµαντική σε όλες τις πτυχές της ζωής και όχι µόνο στην 

απώλεια ή στην απόκτηση σωµατικού βάρους. Η τροποποίηση των λανθασµένων 

συνηθειών διατροφής µπορεί να έχει σηµαντικά οφέλη στην υγεία και να αποτρέψει 

πλήθος ασθενειών. Παρακάτω αναλύεται η σηµασία της διατροφής στο µεταβολικό 

σύνδροµο, εξετάζοντας ξεχωριστά την επίδραση που µπορεί να έχει η κάθε οµάδα 

τροφίµων, καθώς και τα µακροθρεπτικά και µικροθρεπτικά συστατικά στην 

παθολογία του MetS. 

 

2.1 Η επίδραση των οµάδων τροφίµων στην παθολογία του Μεταβολικού  

Συνδρόµου 

       Τα τρόφιµα αποτελούν τα καύσιµα για το σώµα µας και τα χρειαζόµαστε για την 

επιτέλεση µιας πλειάδας λειτουργιών, όπως είναι η παραγωγή ενέργειας, η διατήρηση 

σταθερής θερµοκρασίας στο σώµα, η λειτουργία, καθώς και η ανάπτυξη οργάνων και 

συστηµάτων του σώµατος. Οι κύριες οµάδες τροφίµων σύµφωνα µε τη Μεσογειακή 

πυραµίδα για τους Έλληνες (Ανώτατο Ειδικό Επιστηµονικό Συµβούλιο Υγείας, 

Υπουργείο Υγείας και Πρόνοιας, 1994), είναι οι εξής: 1. η οµάδα των δηµητριακών, 

2. των φρούτων και των λαχανικών, 3. του γάλακτος και των προϊόντων του, 4. του 

κρέατος και των προϊόντων του, όπου σε αυτήν την οµάδα συµπεριλαµβάνονται τα 

όσπρια και οι ξηροί καρποί, καθώς και 5. η οµάδα των λιπών και των ελαίων, στην 

οποία συµπεριλαµβάνονται και τα γλυκά.  

Αναφορικά µε την οµάδα των δηµητριακών, είναι αυτή η οµάδα τα τρόφιµα της 

οποίας συστήνει το µεσογειακό διατροφικό πρότυπο να καταναλώνονται σε 

µεγαλύτερη συχνότητα συγκριτικά µε τα τρόφιµα των υπόλοιπων οµάδων. 

Περιλαµβάνει τρόφιµα όπως είναι τα δηµητριακά πρωινού, το ψωµί, το ρύζι και τα 

ζυµαρικά, που περιέχουν ως κύριο συστατικό τους υδατάνθρακες, υπεύθυνοι για την 

απόδοση ενέργειας στο σώµα. Η οµάδα των φρούτων και των λαχανικών είναι 

πλούσια σε φυτικές ίνες και ταυτόχρονα παρέχουν σηµαντικές ποσότητες βιταµινών 

και ανόργανων αλάτων. Άλλο ένα πλεονέκτηµά τους είναι ότι περιέχουν ελάχιστες 

έως µηδενικές ποσότητες λίπους, καθώς και λιγοστές θερµίδες. Η οµάδα των 
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γαλακτοκοµικών περιλαµβάνει το γάλα, καθώς και προϊόντα αυτού, όπως είναι τα 

διάφορα είδη τυριών και το γιαούρτι. Τα τρόφιµα αυτής της οµάδας αποτελούν 

πλούσια πηγή πρωτεϊνών, καθώς και βιταµινών, µε κυριότερες τη βιταµίνες A και D. 

Η οµάδα του κρέατος περιλαµβάνει το κρέας και τα προϊόντα που προέρχονται από 

αυτό, όπως είναι τα αλλαντικά και τα λουκάνικα, καθώς επίσης τα πουλερικά, τα 

αυγά και τα ψάρια. Τα τρόφιµα αυτής της οµάδας, είναι πλούσια σε πρωτεΐνες, 

σίδηρο και ψευδάργυρο. Τέλος, σχετικά µε την οµάδα των λιπών και των ελαίων, 

περιλαµβάνονται σε αυτήν ζωικά, καθώς και φυτικά λίπη και έλαια, όπως 

µαργαρίνες, σπορέλαια, αλλά και κάποια γλυκά λόγω της περιεκτικότητάς τους σε 

λίπος (Ανώτατο Ειδικό Επιστηµονικό Συµβούλιο Υγείας, Υπουργείο Υγείας και 

Πρόνοιας, 1994). 

      Λαµβάνοντας υπόψη το υψηλό φορτίο των παραγόντων κινδύνου για το 

µεταβολικό σύνδροµο στη νοσηρότητα και τη θνησιµότητα, τίθεται σε αναγκαιότητα 

η αποτροπή της ανάπτυξης του MetS. Ενώ οι διαιτητικές συνήθειες έχουν 

µεµονωµένα συνδεθεί µε µερικούς από τους παράγοντες κινδύνου που 

περιλαµβάνονται στον καθορισµό του µεταβολικού συνδρόµου (Otsuka et al, 2010), 

υπάρχουν περιορισµένα στοιχεία τα οποία αναφέρονται στο ρόλο της διατροφής στην 

ανάπτυξη του MetS. Αυτήν την περίοδο, δεν υπάρχει κάποια σύσταση ως προς 

συγκεκριµένα διατροφικά πλάνα που ενδεχοµένως να σχετίζονται µε χαµηλό κίνδυνο 

για MetS. Όµως, ο πιθανός προσδιορισµός των διαιτητικών σχηµάτων, των οµάδων 

τροφίµων, ή των θρεπτικών ουσιών που µπορούν να µειώσουν και να περιορίσουν 

την επίπτωση του µεταβολικού συνδρόµου θα µπορούσε να βελτιώσει τις υπάρχουσες 

στρατηγικές πρόληψης, καθώς επίσης και την πρόγνωση καταστάσεων που 

σχετίζονται µε την ύπαρξή του. Το ερώτηµα λοιπόν, το οποίο απασχολεί τους 

ειδικούς που ασχολούνται µε την προάσπιση και τη διατήρηση της υγείας, είναι κατά 

πόσο υπάρχει σχέση µεταξύ της κατανάλωσης των τροφίµων που ανήκουν στις 

διάφορες οµάδες και του µεταβολικού συνδρόµου και κατά πόσο επηρεάζει η κάθε 

οµάδα τροφίµων την πρόληψη, εµφάνιση και βελτίωση των συµπτωµάτων του MetS 

(Djousse et al, 2010). 
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2.2 Ανάλυση της συσχέτισης µεταξύ των οµάδων τροφίµων και του µεταβολικού 

συνδρόµου 

2.2.1 ∆ηµητριακά  

Τα τρόφιµα που υπάγονται στην κατηγορία των δηµητριακών ολικής άλεσης 

περιέχουν σηµαντικές ποσότητες φυτικών ινών, η κατανάλωση των οποίων συνδέεται 

µε τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης χρόνιων ασθενειών, συµπεριλαµβανοµένου και 

του MetS (Mc Keown et al, 2002). Πιο συγκεκριµένα, από έρευνα παρέµβασης, έχει 

αποδειχθεί ότι η λήψη αδιάλυτων και όχι διαλυτών φυτικών ινών συνδέεται µε τη 

µείωση της επίπτωσης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ο οποίος συνδέεται στενά µε 

το MetS (Schulze et al, 2007; Munter et al, 2007). Μάλιστα, έχει παρατηρηθεί ότι, 

όταν τα γεύµατα περιλαµβάνουν τρόφιµα από την οµάδα των δηµητριακών τα οποία 

περιέχουν σηµαντικές ποσότητες β-γλουκαγόνης και κόµµεων, µειώνονται οι 

απαντήσεις της ινσουλίνης και της γλυκόζης, τόσο σε υγιή άτοµα, όσο και σε 

ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 (Kim et al, 2009). Γενικότερα, µια διατροφή 

εµπλουτισµένη µε φυτικές ίνες µπορεί να βελτιώσει το γενικό γλυκαιµικό  έλεγχο στο 

διαβήτη τύπου 2 (Priebe et al, 2008). Ο προστατευτικός ρόλος των φυτικών ινών 

έγκειται στο ότι αυξάνουν τον κορεσµό, και η κατανάλωσή τους έχει συνδεθεί µε 

χαµηλότερη αύξηση βάρους µε την αύξηση της ηλικίας (Howarth et al, 2001). Η 

θετική αυτή επίδραση επικεντρώνεται στις αδιάλυτες κυρίως ίνες. Αν και από λιγοστά 

στοιχεία, έχει επιπλέον φανεί πως η κατανάλωση φυτικών ινών, σε συνδυασµό µε την 

κατανάλωση µη επεξεργασµένων δηµητριακών, περιορίζει την επικράτηση του MetS 

(Mello et al, 2009). Έτσι, γενικότερα συστήνεται µια κατανάλωση φυτικών ινών της 

τάξης των 25 γραµµαρίων ανά ηµέρα, που µπορεί να επιτευχθεί µε µια διατροφή 

πλούσια σε δηµητριακά ολικής αλέσεως, καθώς επίσης και σε φρούτα, λαχανικά, 

αλλά και όσπρια, τα οποία ενδέχεται να µειώσουν όχι µόνο τον κίνδυνο του 

µεταβολικού συνδρόµου, αλλά και άλλων παθολογικών καταστάσεων, όπως είναι ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και η παχυσαρκία (Mello et al, 2009). 

       Μια επιστηµονικά τεκµηριωµένη διαιτητική σύσταση είναι η προσπάθεια 

επίτευξης µιας καλύτερης ισορροπίας στην κατανάλωση τροφίµων βασισµένων στο 

σιτάρι και µάλιστα µη επεξεργασµένων. Ένα στοιχείο το οποίο επίσης έχει 

τεκµηριωθεί, είναι ότι η ενίσχυση σιτηρών µε φολικό οξύ έχει σηµαντικά οφέλη για 

την υγεία, καθώς περιορίζει τον κίνδυνο µακροχρόνιων ασθενειών. Συγκεκριµένα, τα 

άτοµα που καταναλώνουν υψηλότερες ποσότητες εµπλουτισµένων µε φολικό οξύ 
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δηµητριακών εµφανίζουν χαµηλότερο κίνδυνο εµφάνισης µεταβολικού συνδρόµου, 

αλλά και εµφάνισης των χαρακτηριστικών του µεταβολικού συνδρόµου, σε σχέση µε 

άτοµα που καταναλώνουν ελάχιστα ή καθόλου εµπλουτισµένα µε φολικό οξύ σιτηρά 

ή σιτηρά ολικής αλέσεως (Jones et al, 2008). 

 

2.2.2 Φρούτα και λαχανικά 

       Η διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά φαίνεται να έχει ευεργετικά 

αποτελέσµατα στην επικράτηση του µεταβολικού συνδρόµου, καθώς µπορεί να 

µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισής του (Wannamethee et al, 2006; Wirfalt et al, 2001). 

Πιο συγκεκριµένα, η διατροφή DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), η 

οποία είναι µια δίαιτα πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, έχει ευεργετικά 

αποτελέσµατα στα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου (Lopez-Garcia et al, 

2004). Σηµαντικά είναι και τα αποτελέσµατα της Μεσογειακής ∆ιατροφής, που χάρη 

στις υψηλές ποσότητες φρούτων και λαχανικών που περιλαµβάνει, συµβάλλει τόσο 

στη µείωση των δεικτών του πλάσµατος που είναι υπεύθυνοι για τη δηµιουργία 

φλεγµονής, όσο και στη µείωση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (Azadbakht et al, 

2005). 

       Συσχετίζοντας την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών µε το µεταβολικό 

σύνδροµο, έχει προκύψει ότι η κατανάλωση πορφυρών, δηλαδή µπλε, κόκκινων, µωβ 

και γενικά σκούρων φρούτων, όπως είναι τα µούρα, καθώς και λαχανικών, όπως τα 

παντζάρια, συνδέεται µε αυξηµένη θρεπτική πυκνότητα στα παιδιά και τους ενήλικες, 

καθώς και µε µειωµένο κίνδυνο για εµφάνιση µεταβολικού συνδρόµου. 

Αναλυτικότερα, προέκυψε ότι η πρόσληψη σκούρων φρούτων και λαχανικών µειώνει 

σηµαντικά την υπέρταση και αυξάνει την HDL χοληστερόλη, βελτιώνοντας έτσι τρεις 

παράγοντες κινδύνου που καθορίζουν το µεταβολικό σύνδροµο (McGill et al, 2007).  

       Επιπρόσθετα, έχει προκύψει ότι µια δίαιτα πλούσια σε φρούτα και λαχανικά έχει 

σηµαντικά οφέλη σε όλα εκείνα τα άτοµα που προσπαθούν να αποκτήσουν ένα υγιές 

βάρος, καθώς η απώλεια βάρους αποτελεί έναν παράγοντα βελτίωσης όλων των 

πτυχών του µεταβολικού συνδρόµου (Esmaillzadeh et al, 2006). Το στοιχείο αυτό 

επιβεβαιώνεται από την αξιολόγηση αποτελεσµάτων σε 81 άτοµα (22 άντρες και 59 

γυναίκες) µε µεταβολικό σύνδροµο, που συµµετείχαν σε παρέµβαση κατανάλωσης 1-

2 φλιτζανιών χυµού λαχανικών χαµηλού σε νάτριο, ως µέρος µιας ισορροπηµένης 

από θερµιδικής άποψης, διατροφής για 12 εβδοµάδες. Τα άτοµα που καθηµερινά 
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κατανάλωναν 1 ή 2 φλιτζάνια χυµό, εκτός του ότι λάµβαναν µεγαλύτερες ποσότητες 

βιταµίνης C και καλίου, έχασαν περισσότερο βάρος (-0.33 κιλά ανά εβδοµάδα), 

συγκριτικά µε τα άτοµα που δεν κατανάλωναν το χυµό. Μετά την πάροδο των 12 

εβδοµάδων, η απώλεια για τα περισσότερα άτοµα της οµάδας παρέµβασης ήταν <5%. 

Εποµένως, η κατανάλωση ενός φυτικού χυµού µε περιορισµένη ποσότητα νατρίου 

και θερµίδων, µπορεί να ενισχύσει την απώλεια βάρους σε υπέρβαρα άτοµα µε 

µεταβολικό σύνδροµο, βελτιώνοντας έτσι την παθολογία του συνδρόµου (Shenoy et 

al, 2010).  

Από µια µελέτη που έγινε στο γενικό πληθυσµό της Ohasama της Ιαπωνίας, 

έγινε προσπάθεια στο να διαπιστωθεί κατά πόσο η κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών συνδέεται µε την υπέρταση (Utsugi et al, 2008). Πιο αναλυτικά, στην 

έρευνα αυτή έλαβαν µέρος 1.569 κάτοικοι, ηλικίας ≥35 ετών, όπου αξιολογήθηκε η 

διαιτητική τους πρόσληψη µε τη χρήση ενός ερωτηµατολογίου συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίµων. Το ερωτηµατολόγιο αυτό περιείχε 141 τρόφιµα και έγινε 

αξιολόγηση των ατόµων στην κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, καλίου, βιταµίνης C 

και β-καροτινών. Το επίπεδο της υπέρτασης ορίστηκε ως ≥135/85 mmHg, 

ανεξάρτητα από τη χρήση ή όχι αντιυπερτασικής αγωγής. ∆ιαπιστώθηκε ότι 39.4% 

των αντρών και 29.3% των γυναικών του δείγµατος έπασχαν από υπέρταση. Μετά 

από ρύθµιση όλων των παραγόντων κινδύνου, η αυξηµένη πρόσληψη φρούτων, 

λαχανικών, καλίου, βιταµίνης C και β-καροτινών συνδέθηκε µε ένα σηµαντικά 

µικρότερο κίνδυνο για υπέρταση (µικρότερο κίνδυνο κατά 45%, 38%, 46%, και 43% 

της υπέρτασης, αντίστοιχα) (Utsugi et al, 2008; Tsubota-Utsugi et al, 2010). 

Τα φρούτα και τα λαχανικά είναι σηµαντικές πηγές φυτικών ινών, οι οποίες 

καθυστερούν την απορρόφηση των υδατανθράκων έπειτα από ένα γεύµα (Anderson 

et al, 1995). Σε µια πολυπληθυσµιακή µελέτη, που περιλάµβανε 2.909 υγιείς νεαρούς 

ενήλικες, ηλικίας 18-30 ετών, προέκυψε έπειτα από ρύθµιση των παραγόντων 

κινδύνου, ότι η πρόσληψη διαιτητικών ινών συνδέεται µε µειωµένο σωµατικό βάρος 

και αναλογία µέσης-ισχίων, καθώς και µειωµένα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης 

(Ludwig et al, 1999). Πληροφορίες προερχόµενες από προοπτικές µελέτες, όπως 

Health Professionals Follow-up Study και Nurses Health Study, έδειξαν µια ισχυρή 

σχέση µεταξύ της πρόσληψης διαιτητικών ινών και του κινδύνου ανάπτυξης 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Βέβαια, σε αυτές τις δύο µελέτες, οι ερευνητές 

βρήκαν µια ισχυρότερη συσχέτιση για τις διαιτητικές ίνες που προέρχονταν από τα 
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δηµητριακά, παρά για εκείνες που είχαν προέλευση από τα φρούτα και τα λαχανικά 

(Salmeron et al, 1997; Salmeron et al, 1997).  

 

2.2.3 Γαλακτοκοµικά προϊόντα 

Σηµαντικό ρόλο στην παθολογία του µεταβολικού συνδρόµου παίζει και η 

οµάδα του γάλακτος και των προϊόντων του, που φαίνεται ότι δρα προστατευτικά 

απέναντι στην ανάπτυξη του συνδρόµου (Ruidavets et al, 2007; Tremblay et al, 

2009). Πιο συγκεκριµένα, υπάρχουν τρία κύρια συστατικά των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων που διαδραµατίζουν αυτό το ρόλο. Τα συστατικά αυτά είναι το ασβέστιο, 

η πρωτεΐνη και το λίπος.  

Η θετική επίδραση του ασβεστίου από τα γαλακτοκοµικά προϊόντα σχετίζεται 

µε τη βελτίωση των λιποπρωτεΐνών ορού, και ιδιαίτερα µε τη µείωση των συνολικών 

συγκεντρώσεων LDL χοληστερόλης (Meijl et al, 2008). Παρόµοια επίδραση µε το 

ασβέστιο έχουν και τα πεπτίδια, αλλά και τα υπόλοιπα µεταλλικά στοιχεία των 

γαλακτοκοµικών (Pheuffer et al, 2007). Όσον αφορά στη διαχείριση του σωµατικού 

βάρους, υπάρχουν ανεπαρκή στοιχεία για το ρόλο του ασβεστίου, αν και αναφέρεται 

ότι το ασβέστιο και άλλα µέταλλα, όπως ο φώσφορος, έχουν ευεργετική επίδραση, 

όχι µόνο στο βάρος, αλλά και στο σωµατικό λίπος (Pfeuffer et al, 2007).  

Οι πρωτεΐνες των γαλακτοκοµικών και συγκεκριµένα του ορού γάλακτος, 

µπορούν να αυξήσουν τον κορεσµό, όχι µόνο βραχυπρόθεσµα, αλλά και 

µακροπρόθεσµα, γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε µειωµένη ενεργειακή 

πρόσληψη, άρα και σε µείωση του σωµατικού βάρους και αποτροπή της 

παχυσαρκίας, που αποτελεί παράγοντα κινδύνου για το µεταβολικό σύνδροµο (Meijl 

et al, 2008). Αντίστοιχο ρόλο µε τις πρωτεΐνες επιτελούν και τα αµινοξέα του 

γάλακτος (Pfeuffer et al, 2007). 

Τέλος, τα στοιχεία που έχουν προκύψει σχετικά µε το λίπος αφορούν στο 

κορεσµένο λίπος. Το µεταβολικό σύνδροµο χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων και χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης (Swinburn et al, 1991). Για 

την επίδραση του διαιτητικού λίπους στο µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών σε άτοµα 

µε MetS υπάρχουν λιγοστά στοιχεία, όµως επί παρουσία ινσουλινοαντίστασης, η 

αντικατάσταση του κορεσµένου λίπους µε µονοακόρεστο έχει οδηγήσει σε µείωση 

της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων. Μάλιστα, αξίζει να τονιστεί το 

γεγονός, ότι το λίπος επηρεάζει αρνητικά την αρτηριακή πίεση. Συγκεκριµένα, η 
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κατανάλωση του κορεσµένου λίπους συνδέεται µε υψηλότερα επίπεδα αρτηριακής 

πίεσης, όταν η κατανάλωση µονοακόρεστου λίπους είναι χαµηλή (Louheranta et al, 

1999; Vessby, 2000). Τα στοιχεία αυτά σχετικά µε το κορεσµένο λίπος είναι 

σηµαντικά, καθώς τόσο η ινσουλινοαντίσταση, όσο και η αυξηµένη αρτηριακή πίεση 

αποτελούν χαρακτηριστικά του MetS και σύµφωνα µε τις παραπάνω πληροφορίες, 

φαίνεται ότι η κατανάλωση αυτού του είδους λίπους, τα επηρεάζει. 

         Άλλα ενδιαφέροντα στοιχεία σχετικά µε την κατανάλωση γαλακτοκοµικών και 

το MetS, είναι ότι τα προϊόντα γάλακτος που παράγονται µε διαδικασία ζύµωσης, 

όπως επίσης και τα προβιοτικά βακτηρίδια που περιέχονται σε αυτά, µειώνουν την 

απορρόφηση της χοληστερόλης, των χολικών οξέων και των λιπιδίων, συµβάλλοντας 

στην πρόληψη του MetS (Ebringer et al, 2008). Θετική επίδραση έχουν επίσης η 

λακτόζη, το κιτρικό άλας και τα πεπτίδια των γαλακτοκοµικών, που βελτιώνουν τα 

λιπίδια και την πίεση του αίµατος έµµεσα, µέσω της βελτίωσης της βιολογικής 

διαθεσιµότητας του ασβεστίου (Pfeuufer et al, 2007). Χρειάζεται όµως περαιτέρω 

έρευνα, προκειµένου να κατανοηθούν καλύτερα οι µηχανισµοί των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων στην πρόληψη και τη θεραπεία του µεταβολικού συνδρόµου (Meijl et al, 

2008). 

 

2.2.4 Κόκκινο κρέας     

Η κατανάλωση του κόκκινου κρέατος έχει συνδεθεί κυρίως µε την παρουσία 

και επικράτηση του διαβήτη (Schulze et al, 2003; Dam et al, 2002), αλλά υπάρχουν 

λιγοστά διαθέσιµα στοιχεία που αναφέρονται στη σχέση µεταξύ της κατανάλωσης 

του κόκκινου κρέατος και του MetS. Επιπλέον, η πρόσληψη κόκκινου κρέατος 

σχετίζεται τόσο µε την αύξηση της αρτηριακής πίεσης (Tzoulaki et al, 2008; Miura et 

al, 2004), όσο και µε την πρόσληψη σωµατικού βάρους (Xu et al, 2007). Έχει βρεθεί 

ότι η κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων κόκκινου κρέατος συνδέεται θετικά µε την 

πιθανότητα εµφάνισης του µεταβολικού συνδρόµου (Panagiotakos et al, 2007; 

Esmaillzadeh et al, 2007; Damião et al, 2006). Αυτό οφείλεται στην υψηλή 

περιεκτικότητα του κρέατος σε κορεσµένο λίπος (Dam et al, 2002), ζωική πρωτεΐνη 

(Fung et al, 2004), σίδηρο και κυρίως στον αιµατικό σίδηρο, δηλαδή αυτόν που 

προέρχεται  από ζωικές πηγές (Tappel et al, 2007).  

Η συγκέντρωση της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), µπορεί να είναι ένας 

παράγοντας, µέσω του οποίου η διατροφή έχει επιπτώσεις στην ανάπτυξη του 



  33

µεταβολικού συνδρόµου (Esmaillzadeh et al, 2006; Hilpert et al, 2005). Η 

συγκέντρωση της συγκεκριµένης πρωτεΐνης είναι υψηλές επί παρουσία του MetS 

(Das, 2002). Η υψηλή κατανάλωση κόκκινου κρέατος (>63.7 γραµµαρίων/ηµέρα) 

(Azadbakht & Esmaillzadeh, 2009) από την άλλη, έχει παρουσιάσει σηµαντική 

συσχέτιση µε τους δείκτες συστηµατικής φλεγµονής, όπως είναι και η C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη (CRP) (Damião et al, 2006; Esmaillzadeh et al, 2007). Αντίθετα, η 

κατανάλωση άπαχου κρέατος φαίνεται να µην οδηγεί σε αύξηση των δεικτών 

φλεγµονής (Hodgson et al, 2007).  

Επιπλέον, σε µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να εξεταστεί  

αν υπάρχει σχέση µεταξύ της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος και της παρουσίας 

µεταβολικού συνδρόµου (Azadbakht & Esmaillzadeh, 2009), έλαβαν µέρος 482 υγιείς 

γυναίκες, ηλικίας 40-60 ετών, που ζούσαν στην πόλη της Τεχεράνης. Από τη 

συγκεκριµένη µελέτη, διαπιστώθηκε ότι η κατανάλωση κόκκινου κρέατος δε 

συνδέεται µόνο µε την ύπαρξη του MetS, αλλά και µε κάποια από τα µεµονωµένα 

χαρακτηριστικά του συνδρόµου, όπως τα υψηλά τριγλυκερίδια ορού, η χαµηλή HDL-

χοληστερόλη, καθώς και η υψηλή συστολική πίεση, που επικρατούσαν σε 

µεγαλύτερο βαθµό στα άτοµα εκείνα των οποίων η κατανάλωση κόκκινου κρέατος 

υπερέβαινε την πρόσληψη των 63.7 γραµµαρίων/ηµέρα, απ’ ότι σε αυτά που η 

πρόσληψη τους ήταν µικρότερη των 35.1 γραµµαρίων (Azadbakht & Esmaillzadeh, 

2009).  

 

2.2.5 Ψάρια        

Οφέλη επίσης προκύπτουν και από την κατανάλωση ψαριών στους ασθενείς 

µε µεταβολικό σύνδροµο. Τα οφέλη αυτά οφείλονται στα συστατικά που περιέχονται 

στα ψάρια και αφορούν στα ω-3 λιπαρά οξέα, πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας, 

ορισµένα ανόργανα άλατα όπως ο σίδηρος, το ασβέστιο, καθώς και κάποιες 

βιταµίνες. Μάλιστα, η κατανάλωση ψαριών, όπως οι σαρδέλες, οι πέστροφες, οι 

αντσούγιες κ.ά. σε ποσότητα των 227 γραµµαρίων/ανά γεύµα, αλλά και ιχθυελαίων 

που αποδίδουν µια κατάλληλη ποσότητα (2.7-7.5 γραµµάρια) ω-3 πολυακόρεστων  

λιπαρών οξέων (Kris-Etherton et al, 2002),  έχει σηµαντικά οφέλη, όπως µείωση του 

κινδύνου στεφανιαίων καρδιαγγειακών παθήσεων, των τριγλυκεριδίων, της 

αρτηριακής πίεσης και των δεικτών ανάφλεξης, βελτίωση της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας, αποτροπή ορισµένων καρδιακών αρρυθµιών, µείωση της συνάθροισης 
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αιµοπεταλίων, µείωση της αγγειοσυστολής, ενίσχυση τη φιβρινόλυσης, µείωση του 

σχηµατισµού φιβρίνης, του κινδύνου µικροαλβουµινουρίας και ξαφνικού καρδιακού 

θανάτου (Juturu, 2008). Κατά συνέπεια, η κατανάλωση ψαριών ή η χρήση 

συµπληρωµάτων ιχθυελαίων είναι ευεργετική στη µείωση των καρδιοµεταβολικών 

παραγόντων κινδύνου (Juturu, 2008). Αναφορικά µε τα συµπληρώµατα ιχθυελαίων, 

έχει βρεθεί ότι η καθηµερινή συµπληρωµατική χορήγηση 1.1 γραµµαρίων EPA και 

0.7 γραµµαρίων DHA για 3 εβδοµάδες σε υγιείς ενήλικες, οδηγεί σε µείωση της 

οξείδωσης της γλυκόζης, αυξάνει την οξείδωση του λίπους και ευνοεί την εναπόθεση 

γλυκογόνου, ενώ προκαλεί βελτιωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη (Delarue et al, 

1996).  

Επιπρόσθετα, τα ω-3 λιπαρά οξέα που βρίσκονται στα ιχθυέλαια µπορούν να 

αποτελέσουν ένα αληθινά πολύτιµο, θρεπτικό «εργαλείο», το οποίο αποτρέπει την 

παρουσία ή αποκαθιστά την ύπαρξη µυΐκής αντίστασης στην ινσουλίνη, η οποία 

συνδέεται µε την παχυσαρκία. Παρόλα αυτά, η δράση τους δεν αποκαθιστά την 

αντίσταση της ινσουλίνης στο συκώτι (Holness et al, 2003) και ταυτόχρονα παύει να 

είναι αποτελεσµατική µετά την εµφάνιση του Σ∆2 (Delarue et al, 2004). 

Εκτός από τα παραπάνω, τα ω-3 λιπαρά οξέα που περιέχονται στα ιχθυέλαια 

έχουν τεκµηριωµένα υποτριγλυκεριδαιµικά αποτελέσµατα. Έχει αναφερθεί ότι µια 

ποσότητα ω-3 λιπαρών οξέων της τάξης των 4 γραµµαρίων ανά ηµέρα, που 

προέρχεται από έλαια ψαριών, οδηγεί σε µείωση της συγκέντρωσης των 

τριγλυκεριδίων του αίµατος κατά 25%-30%, µε ταυτόχρονη όµως αύξηση της LDL 

(5%-10%), αλλά και της HDL (1%-3%) χοληστερόλης (Harris, 1997). Αντίστοιχα, η 

κατανάλωση 5.6 γραµµαρίων ω-3 λιπαρών οξέων ανά ηµέρα, οδηγεί σε µείωση της 

πίεσης του αίµατος (-3.4/-2.0 mm Hg) σε υπερτασικά άτοµα (Morris et al, 1993). 

 

2.2.6 Ξηροί καρποί 

Έχει προκύψει ότι ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο που ακολουθούσαν ένα 

µεσογειακό διατροφικό πρότυπο το οποίο εµπλούτισαν µε καρύδια είχε σηµαντική 

βελτίωση στη διαχείριση του MetS. Ενδεχοµένως, αυτό να αποδίδεται στην υψηλή 

περιεκτικότητα των καρυδιών σε ακόρεστο λίπος και ω-3 λιπαρά οξέα. 

Συγκεκριµένα,  µια πρόσληψη καρυδιών της τάξης των 15 γραµµαρίων καθηµερινά 

έχει ευνοϊκά αποτελέσµατα στην εναπόθεση ινσουλίνης και την αντίσταση 

ινσουλίνης, που συνδέονται  µε το µεταβολικό σύνδροµο. Αναλυτικότερα, µια 
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κατανάλωση 15 γραµµαρίων καρυδιών, 7.5 γραµµαρίων φουντουκιών και 7.5 

γραµµαρίων αµυγδάλων ανά ηµέρα συµβάλλει στην αποτροπή του µεταβολικού 

συνδρόµου, καθώς και µιας πλειάδας συµπτωµάτων που σχετίζονται µε αυξηµένο 

κίνδυνο παχυσαρκίας, καρδιαγγειακών παθήσεων και διαβήτη (Casas-Agustench et 

al, 2009). Μάλιστα, στα πλαίσια µιας µεσογειακής διατροφής, οι προαναφερθείσες 

ποσότητες ξηρών καρπών προέκυψε ότι παρέχουν µια µακροπρόθεσµη µείωση του 

κινδύνου καρδιαγγειακής πάθησης σε ένα ποσοστό µέχρι και 50%, συγκριτικά µε τη 

µεσογειακή διατροφή υψηλή σε ελαιόλαδο ή µε µια διατροφή µε χαµηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά (Agus, 2008). 

Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι η κατανάλωση ξηρών καρπών και κυρίως 

καρυδιών, συνδέεται µε µικρότερο κίνδυνο εµφάνισης Σ∆2 και παχυσαρκίας. Επίσης, 

λόγω της χαµηλής περιεκτικότητάς τους σε νάτριο και της υψηλής περιεκτικότητάς 

τους σε µια πλειάδα θρεπτικών συστατικών, όπως είναι τα ακόρεστα λιπαρά λιπαρά 

οξέα, το  µαγνήσιο, το κάλιο κ.ά, τα καρύδια δρουν ευεργετικά απέναντι στην 

αρτηριακή πίεση (Ferrara et al, 2000; Myers, 2007). Συγκεκριµένα, έπειτα από 

εµπλουτισµό της µεσογειακής διατροφής µε καρύδια παρατηρήθηκε µια µεγαλύτερη 

µείωση στην αρτηριακή πίεση, συγκριτικά µε µια δίαιτα χαµηλή σε λίπος (Estruch et 

al, 2006). 

Η κατανάλωση µιας ποσότητας 100-400 γραµµαρίων ξηρών καρπών, 

τουλάχιστον 5 ή περισσότερες φορές την εβδοµάδα, µπορεί να οδηγήσει σε µείωση 

των επιπέδων της LDL χοληστερόλης κατά 3-19%, συγκριτικά µε µια δίαιτα χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος (Griel et al, 2006; Mukuddem-Petersen et al, 2005). 

Άλλη µια σηµαντική πληροφορία που προέρχεται από τη Multi-Ethnic Study 

of Atherosclerosis, είναι ότι η κατανάλωση ξηρών καρπών συνδέθηκε µε χαµηλότερα 

επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP). Εποµένως, οι ξηροί καρποί µπορούν να 

εµποδίσουν τη φλεγµονή και να αποτρέψουν έτσι την πρόοδο της αθηροσκλήρωσης 

(Jiang et al, 2006). 

 

2.2.7 Όσπρια 

Τα στοιχεία αναφορικά µε τη σχέση της κατανάλωσης των οσπρίων και  το 

MetS είναι περιορισµένα. Ένα όσπριο που έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει και τα πέντε 

χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου, είναι τα φασόλια (Anderson et al, 

1999). Η θετική αυτή επίδραση των οσπρίων αποδίδεται σε κάποια θρεπτικά 
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συστατικά που περιέχονται σε αυτά, όπως είναι οι διαλυτές φυτικές ίνες και οι 

πρωτεΐνες, κυρίως των φασολιών (Bazzano et al, 2001). Μέσω των ευεργετικών 

συστατικών τους, τα όσπρια φαίνεται ότι οδηγούν στη βελτίωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, στη µείωση της ολικής χοληστερόλης ορού και της LDL χοληστερόλης, 

καθώς και στη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου (Anderson et al, 1995; Horn, 1997; 

Anderson et al, 1988). Εξαιτίας λοιπόν, των παραπάνω ενεργειών, η κατανάλωση 

οσπρίων θεωρείται ότι µειώνει και το συνολικό κίνδυνο στεφανιαίων καρδιαγγειακών 

παθήσεων (Glore et al, 1994). Εξίσου σηµαντικά, είναι και άλλα θρεπτικά συστατικά 

που περιέχονται σε σηµαντικές ποσότητες στα όσπρια, όπως είναι το ασβέστιο, το 

µαγνήσιο και το κάλιο (Anderson et al, 1999), τα οποία σε συνδυασµό µε τη 

µειωµένη περιεκτικότητα του νατρίου, συµβάλλουν στη µείωση του κινδύνου 

καρδιαγγειακών παθήσεων και της υπέρτασης (He et al, 1999; Ascherio et al, 1998; 

Sasaki et al, 1995). Για όλους λοιπόν αυτούς τους λόγους, υποστηρίζεται η άποψη ότι 

η κατανάλωση οσπρίων βελτιώνει τους παράγοντες κινδύνου MetS (Bazzano et al, 

2001; Anderson et al, 1999). 

      

2.2.8 Λίπη και Έλαια   

Άλλο ένα στοιχείο που διερευνάται είναι η συσχέτιση των λιπών και των 

ελαίων, µε το µεταβολικό σύνδροµο. Συγκεκριµένα, µια έρευνα προσπάθησε να 

µελετήσει την επίδραση που έχει η κατανάλωση των µέσης αλύσου τριγλυκεριδίων, 

ως τµήµα ενός διαιτητικού προγράµµατος απώλειας βάρους σε ασθενείς που είναι 

εκτεθειµένοι σε µεταβολικούς παράγοντες κινδύνου, συγκριτικά µε την κατανάλωση 

ελαιολάδου. Στην έρευνα αυτή πήραν µέρος 31 άντρες και γυναίκες, ηλικίας 19-50 

ετών και µε ∆ΜΣ 27–33 kg/m2. Τα άτοµα αυτά χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες, 

όπου η µία κατανάλωνε έλαια µε µέσης αλύσου τριγλυκεριδία και η άλλη ελαιόλαδο. 

Αυτές οι δύο οµάδες υποβλήθηκαν σε ένα πρόγραµµα απώλειας βάρους, διάρκειας 16 

εβδοµάδων και η κατανάλωση των ελαίων ορίστηκε σ’ ένα ποσοστό της τάξεως του 

12%, από το σύνολο των  ηµερήσιων προσλαµβανόµενων θερµίδων. Στο τέλος του 

προγράµµατος διαπιστώθηκαν σηµαντικές µειώσεις στα επίπεδα της γλυκόζης 

νηστείας, της συνολικής χοληστερόλης και της αρτηριακής πίεσης. Σχετικά µε τα 

αποτελέσµατα από την οµάδα που κατανάλωνε έλαια µε µέσης αλύσου τριγλυκεριδία 

προέκυψε ότι, 2 από τα 3 άτοµα που είχαν µεταβολικό σύνδροµο εξαρχής, στο τέλος 

της έρευνας δεν το είχαν πλέον. Αντίστοιχα, στην οµάδα των ατόµων που 



  37

κατανάλωναν ελαιόλαδο, προέκυψε ότι, 6 άτοµα που είχαν το MetS στην αρχή της 

έρευνας, παρέµειναν µε αυτό και στο τέλος της, 2 άτοµα δεν είχαν πλέον το MetS, 1 

άτοµο ανέπτυξε MetS και 4 άτοµα δεν παρουσίασαν καµία αλλαγή στη µεταβολική 

θέση του συνδρόµου τους. Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν, τόσο ότι τα έλαια που 

περιέχουν µέσης αλύσου τριγλυκεριδία, µπορούν να ενσωµατωθούν σ’ ένα 

πρόγραµµα απώλειας βάρους, χωρίς φόβο για τους µεταβολικούς παράγοντες 

κινδύνου, όσο και το ότι η δράση του ελαιόλαδου αποδόθηκε στην υψηλή 

περιεκτικότητά του σε µονοακόρεστο λίπος, το οποίο δεν επιδρά στους µεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνου (St-Onge et al, 2008). 

Τα ιχθυέλαια συµβάλλουν επίσης στην αποτροπή του µεταβολικού 

συνδρόµου µέσω της βελτίωσης των µεταβολικών παραγόντων κινδύνου. 

Αναλυτικότερα, έχει βρεθεί ότι η καθηµερινή συµπλήρωση ιχθυελαίων (1.1 

γραµµαρίων EPA και 0.7 γραµµαρίων  DHA ανά ηµέρα) για 3 εβδοµάδες σε υγιή 

άτοµα µειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη κατά 40%, καθώς και την αυξανόµενη 

εναπόθεση γλυκογόνου, παράγοντες που εγκυµονούν κίνδυνο για εµφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Delarue et al, 1996). Επίσης, η καθηµερινή 

συµπλήρωση 4 γραµµαρίων ανά ηµέρα ω-3 λιπαρών οξέων για 6 εβδοµάδες σε άτοµα 

µέσης ηλικίας, µείωσε τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων κατά 20% (Mori et al, 2000). 

 

2.2.9 Αναψυκτικά 

Άλλο ένα ζήτηµα που τίθεται υπό εξέταση, είναι η σχέση µεταξύ της 

κατανάλωσης αναψυκτικών και του µεταβολικού συνδρόµου. Σε µια πρόσφατη 

µελέτη (Nettleton, 2009) έγινε προσπάθεια στο να διαπιστωθούν τυχόν συσχετίσεις 

µεταξύ της πρόσληψης αναψυκτικών και του ενδεχόµενου κινδύνου εµφάνισης 

µεταβολικού συνδρόµου, καθώς και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  Στη συγκεκριµένη 

µελέτη, που είχε διάρκεια 6 χρόνια, συµµετείχαν 6.814 ενήλικες διαφορετικών 

φυλών, όπως Καυκάσιοι, Αφροαµερικανοί, Ισπανοί και Κινέζοι, ηλικίας 45-84 ετών. 

Από το σύνολο των συµµετεχόντων, περίπου το 14% κατανάλωνε ≥1 µη σακχαρούχο 

αναψυκτικό σε καθηµερινή βάση, ενώ το 56% δεν ανέφερε την κατανάλωση 

αναψυκτικών χωρίς ζάχαρη. Επιπλέον, το 14% από τους συµµετέχοντες κατανάλωνε 

καθηµερινά ≥1 αναψυκτικό µε ζάχαρη, ενώ το 45% δεν κατανάλωνε αναψυκτικά που 

περιέχουν ζάχαρη. Ένα ποσοστό της τάξεως του 24%, δεν κατανάλωνε κανένα από τα 

δύο είδη ποτών (σακχαρούχων και µη), εν αντιθέσει µε 2% του δείγµατος, που 
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κατανάλωνε καθηµερινά τουλάχιστον ≥1 µερίδα και από τα δύο είδη αναψυκτικών. 

Μετά την ολοκλήρωση της έρευνας, διαπιστώθηκαν 871 άτοµα µε µεταβολικό 

σύνδροµο (22.5%) και 413 άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (8.2%). Προέκυψε 

λοιπόν, ότι, τα άτοµα που λάµβαναν καθηµερινά ≥1 αναψυκτικό είχαν υψηλότερο 

κίνδυνο εµφάνισης MetS (36%) και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (67%), συγκριτικά 

µε τα άτοµα που δεν λάµβαναν καθόλου αναψυκτικά. Από τα µεταβολικά 

χαρακτηριστικά του συνδρόµου, µόνο η αυξηµένη περιφέρεια µέσης (άνδρες ≥102 

cm και γυναίκες ≥88 cm) και η αυξηµένη γλυκόζη νηστείας (≥100 mg/dl) 

συνδέθηκαν µε την πρόσληψη αναψυκτικών. 

 

 

2.3 Η επίδραση των µακροθρεπτικών συστατικών στην παθολογία του 

Μεταβολικού Συνδρόµου 

Σύµφωνα µε µια έρευνα, αξιολογήθηκε  η σχέση µεταξύ των διαιτητικών 

υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και του λίπους (συµπεριλαµβανοµένων και των 

υποκατηγοριών των λιπαρών οξέων), µε το MetS (Skilton et al, 2008). Στη διατοµική 

αυτή µελέτη, συµµετείχαν 1.626 ασθενείς, µε έναν τουλάχιστον παράγοντα 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Αυξάνοντας την λήψη υδατανθράκων και αντίστοιχα 

µειώνοντας την κατανάλωση λίπους και πρωτεϊνών, διαπιστώθηκε πως τα άτοµα 

αυτά παρουσίασαν µια µείωση στην επικράτηση του µεταβολικού συνδρόµου. 

 

2.3.1. Υδατάνθρακες 

Αν και οι περισσότερες επίσηµες οδηγίες δεν έχουν δώσει έµφαση στον 

περιορισµό τον υδατανθράκων ως µια τακτική προσέγγισης στη διαχείριση του MetS 

και των επιµέρων χαρακτηριστικών του [Third Report of the National Cholesterol 

Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Cholesterol in Adults (ATP III) final report, 2002; Ashen et al, 2005], 

εντούτοις έχει φανεί να υπάρχει µια σχέση µεταξύ του MetS και του περιορισµού των 

υδατανθράκων (Feinman et al, 2003; Aude et al, 2004; Volek et al, 2005; Westman et 

al, 2005). Μερικές φορές µάλιστα, δηλώνεται ότι το MetS προκαλείται από την 

παχυσαρκία (Eckel et al, 2005). Αυτό είναι µια θεωρία, αλλά τουλάχιστον είναι 

εύλογο, ότι τόσο η παχυσαρκία, όσο και το MetS, προκύπτουν παράλληλα από τις 

διαταραχές του µεταβολισµού της ινσουλίνης, εξαιτίας της χρόνιας υψηλής 
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πρόσληψης υδατανθράκων (Ruderman et al, 1998). Στοιχεία που έχουν προκύψει, 

δείχνουν ότι η χαµηλή πρόσληψη υδατανθράκων (<50 γραµµάρια) είναι 

αποτελεσµατική στη µείωση βάρους και ταυτόχρονα βελτιώνει τα επίπεδα των 

λιπιδίων (Larosa et al, 1980). Γενικότερα, µια δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες (30-

35%) αποδίδει καλύτερα στη µείωση του σωµατικού βάρους και στη βελτίωση των 

τιµών των λιπιδίων, σε άτοµα υπέρβαρα, καθώς και σε ασθενείς µε µεταβολικό 

σύνδροµο ή διαβήτη, συγκριτικά µε µια διατροφή µειωµένη σε λίπος (Feinman et al, 

2003; Krieger et al, 2006; Volek et al, 2005; Westman et al, 2007). Στοιχεία από 

µελέτες (Foster et al, 2003; Samaha et al, 2003), αναφέρουν ότι η δίαιτα χαµηλή σε 

υδατάνθρακες (30% της διαιτητικής πρόσληψης) είναι περισσότερο αποτελεσµατική 

στην απώλεια βάρους σε ένα διάστηµα 6 µηνών, όχι όµως καλύτερη από δίαιτες 

µειωµένες σε λίπος (<30% της διαιτητικής πρόσληψης), οι οποίες είναι περισσότερο 

αποτελεσµατικές από τις δίαιτες µε περιορισµένες ποσότητες υδατανθράκων, µετά 

την πάροδο ενός έτους. 

Ένας διαιτητικός περιορισµός στους υδατάνθρακες (<200γραµµάρια/ηµέρα) 

βελτιώνει τους δείκτες του µεταβολικού συνδρόµου, όπως είναι η αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση, η υπερτριγλυκεριδαιµία, η αθηρογενετική δυσλιπιδαιµία και η 

παχυσαρκία (Westman et al, 2007). Επιπλέον, ένας περιορισµός στους υδατάνθρακες, 

µπορεί να µειώσει την κατανάλωση της φρουκτόζης, µια κοινή γλυκαντική ουσία που 

εµπλέκεται στην επιδηµία της παχυσαρκίας, του MetS και του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 και είναι γνωστό ότι προκαλεί υπέρταση, λιπογένεση, ηπατική αντίσταση 

στην ινσουλίνη και εναπόθεση λίπους (Le et al, 2006; Rutledge et al, 2007; Zammit, 

2002). 

Αναφορικά µε το ποιο είναι το ποσοστό και η ποσότητα των υδατανθράκων, 

όταν µιλάµε για διατροφές µε χαµηλή ποσότητα στο συγκεκριµένο θρεπτικό 

συστατικό, οι συστάσεις που προτείνονται ποικίλουν µεταξύ τους από τη µέση 

κατανάλωση, πράγµα το οποίο είναι λογικό, προκειµένου να µπορεί ο καθένας να 

προσαρµόζεται ανάλογα µε τη θεραπεία (American Diabetes Association, 2007). Για 

παράδειγµα, ο ADA (American Diabetes Association) θεωρεί ότι µια δίαιτα χαµηλή 

σε υδατάνθρακες περιλαµβάνει λιγότερο από 130 γραµµάρια υδατανθράκων ανά 

ηµέρα, ή 26% του συνόλου της διαιτητικής πρόσληψης, όταν η µέση κατανάλωση 

θερµίδων είναι 2.000. 
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2.3.2. Φυτικές Ίνες 

       Μια πρόσφατη µελέτη προσπάθησε να ερευνήσει εάν η λήψη φυτικών ινών κατά 

τη διάρκεια της εφηβείας έχει κάποια προστατευτική επίδραση στην ανάπτυξη  του 

MetS κατά την ενηλικίωση (Veldhuis et al, 2010). Το δείγµα της έρευνας ήταν 174 

άνδρες και 194 γυναίκες, χωρίς κάποιο πρόβληµα υγείας. που µελετήθηκαν από την 

ηλικία των 13 ετών µέχρι την ηλικία των 36 ετών. Η µέση διαιτητική πρόσληψη των 

φυτικών ινών κατά την εφηβεία ήταν 9.9 γραµµάρια/1.000 kcal και κατά την 

ενηλικίωση 10.8 γραµµάρια/1.000 kcal. Από το συνολικό δείγµα, 10.1% είχαν MetS 

στην ηλικία των 36 ετών. ∆ε βρέθηκε καµία διαφορά στην πρόσληψη φυτικών ινών 

στα άτοµα µε ή χωρίς το MetS. Το µόνο που παρατηρήθηκε καθόλη τη διάρκεια της 

µελέτης, ήταν µια αντίστροφη σχέση µεταξύ της πρόσληψης των φυτικών ινών και 

της περιµέτρου µέσης. Συγκεκριµένα, 1 γραµµάριο φυτικών ινών επιπλέον στις 

παραπάνω ποσότητες συνδέθηκε µε µια µείωση στην περίµετρο µέσης κατά 0.44 

εκατοστά. 

Η διαιτητική λήψη των φυτικών ινών στις δυτικές χώρες υπολογίζεται ότι 

φτάνει τα 25 γραµµάρια ηµερησίως αν και οι διατροφολόγοι συστήνουν µια 

πρόσληψη 35 γραµµαρίων ανά ηµέρα (Lairon, 1990). Η διαιτητική τους επίδραση σε 

µεταβολικούς παραµέτρους και στον έλεγχο της γλυκόζης αποτελεί αντικείµενο 

πολλών µελετών κατά τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών (Kabir et al, 2002; 

Behall et al, 2006). Η µείωση της συγκέντρωσης της γλυκόζης που επιφέρουν 

οφείλεται στο ότι οι φυτικές ίνες προκαλούν καθυστέρηση της γαστρικής κένωσης, 

εξαιτίας της ικανότητάς τους να συγκρατούν νερό (Wursch et al, 1997), καθώς και 

στο γεγονός ότι στις απορροφητικές επιφάνειες, οι φυτικές ίνες πυκνώνουν το 

στρώµα νερού, µε αποτέλεσµα η διάχυση της γλυκόζης, αλλά και της χοληστερόλης, 

να γίνεται πιο αργά (Malkki, 2001). 

∆ιάφοροι ερευνητές (Sharma et al, 2008) έχουν εξετάσει τη δυνατότητα των 

φυτικών ινών στην τροποποίηση της οξείδωσης του λίπους, όπως επίσης και την 

ικανότητά τους στη διαχείριση του βάρους (Mikušová et al, 2009). Υποστηρίζεται ότι 

µια διατροφή πλούσια σε διαιτητικές ίνες, µπορεί να συµβάλλει στην κινητοποίηση 

και χρήση των αποθηκών λίπους, µε άµεσο αποτέλεσµα τη µείωση στην έκκριση της 

ινσουλίνης (Tapsell, 2004). 
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2.3.3. Πρωτεΐνες 

Η συνήθης πρωτεϊνική πρόσληψη κυµαίνεται από 88-92 γραµµάρια στους 

άντρες και από 63-66 γραµµάρια στις γυναίκες (McDowell et al, 1994). Σύµφωνα 

όµως µε το RDA, η λήψη πρωτεϊνών για τους ενήλικες βασίζεται στο σωµατικό 

βάρος και είναι ≈0,8 γραµµάρια/κιλό βάρους (National Research Council, Food and 

Nutrition Board, 1989). Πολλές δίαιτες µε υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες 

προωθούν µια πρόσληψη της τάξεως των 71-162 γραµµαρίων πρωτεΐνης ηµερησίως 

και αν αυτή η ποσότητα εκφραστεί σε ποσοστό, θα αντιπροσωπεύει, το 28%-64% της 

συνολικής ενέργειας. Σε αυτήν την περίπτωση, όπως είναι αναµενόµενο, οι 

υδατάνθρακες θα περιοριστούν σε 7-56 γραµµάρια/ηµέρα ή στο 3%-16% του 

συνόλου της ενεργειακής πρόσληψης (Stillman et al, 1967; Atkins, 1999; Sears, 1995; 

Eades et al, 1996; Steward et al, 1998). 

Η αυξηµένη αρτηριακή πίεση, όπως έχει ήδη αναφερθεί (Κεφάλαιο 1, παρ. 

1.3), αποτελεί ένα από τα χαρακτηριστικά του MetS και γι΄αυτόν το λόγο θα γίνει 

εστίαση για το αν οι πρωτεΐνες διαδραµατίζουν κάποιο ρόλο σε αυτό το 

χαρακτηριστικό. Στην πραγµατικότητα, οι πρωτεΐνες συµβάλλουν στη σύνθεση 

καναλιών που µεταφέρουν ιόντα και τα οποία µπορούν να επηρεάσουν τα 

«µονοπάτια» εκείνα που ρυθµίζουν την αρτηριακή πίεση (Stamler et al, 1996). 

Συγκεκριµένα, η αυξηµένη πρωτεϊνική πρόσληψη µπορεί να προκαλέσει την απώλεια 

νατρίου µέσω των ούρων, που µε τη σειρά του οδηγεί σε µείωση της αρτηριακής 

πίεσης (Cirillo et al, 2002; He et al, 2005; Kuchel, 1998). Επιπλέον, η διαιτητική 

πρωτεΐνη βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και κατ’ επέκταση και την 

αρτηριακή πίεση (Ruggenenti et al, 2009; Sowers, 2004; Gokce, 2004). 

Το αυξηµένο σωµατικό βάρος είναι ακόµη ένα από τα χαρακτηριστικά του 

MetS. Μια δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη (≥30% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

µπορεί να προκαλέσει µεταβολική κέτωση. Τέτοιες δίαιτες είναι αρχικά ελκυστικές, 

δεδοµένου ότι µπορούν να οδηγήσουν σε γρήγορη απώλεια σωµατικού βάρους, που 

αποδίδεται στη διουρητική επίδραση, λόγω της χαµηλής πρόσληψης υδατανθράκων, 

της απώλειας νατρίου και νερού, της µείωσης του γλυκογόνου και της κέτωσης. 

Μακροπρόθεσµα, η απώλεια της όρεξης, σε συνδυασµό µε την κέτωση, οδηγούν σε 

περιορισµό της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης (Special Committee on Nutrition, 

1973). 
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2.3.4. Λίπος 

Η ευαισθησία στην ινσουλίνη είναι ακόµη ένα χαρακτηριστικό που εξετάζεται 

στο MetS. Από τη συσχέτιση του διαιτητικού λίπους µε την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη, έχει προκύψει ότι όταν η πρόσληψη του λίπους περιοριστεί κατά 20%-

40%, δεν παρατηρείται κάποια σηµαντική επίδραση στην ευαισθησία της ινσουλίνης 

(Swinburn et al, 1991; Borkman et al, 1991; Garg et al, 1992; Hughes et al, 1995; 

Sarkkinen et al, 1996; Thomsen et al, 1999; Bisschop et al, 2001). Μόνο δύο µελέτες 

έδειξαν ότι η ευαισθησία της ινσουλίνης αυξάνεται παράλληλα µε την αύξηση της 

ηµερήσιας πρόσληψης λίπους από 0%-55 (Chen et al, 1988; Lovejoy et al, 1998). 

Σχετικά µε το ρόλο της σύνθεσης του διαιτητικού λίπους στην ευαισθησία της 

ινσουλίνης, υπάρχουν στοιχεία που έχουν προκύψει από πειράµατα σε ζώα, τα οποία 

δείχνουν ότι το κορεσµένο λίπος εξασθενεί τη δράση της ινσουλίνης, σε αντίθεση µε 

τα ω-3 και ω-6 λιπαρά οξέα, καθώς και τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα, που τη 

βελτιώνουν (Storlien et al, 1991).  

Οι ανωµαλίες στο µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών που χαρακτηρίζονται 

κυρίως από τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και χαµηλή HDL χοληστερόλη, είναι  

χαρακτηριστικά του MetS (Κεφάλαιο 1). ∆υστυχώς όµως, υπάρχουν ελάχιστα 

στοιχεία που αξιολογούν την επιρροή του διαιτητικού λίπους στο µεταβολισµό των 

λιποπρωτεϊνών σε άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο, αν και παρουσία της αντίστασης 

ινσουλίνης, η αντικατάσταση του κορεσµένου µε ακόρεστο λίπος µειώνει όχι µόνο 

την  LDL χοληστερόλη αλλά και τα τριγλυκερίδια (Swinburn et al, 1991). 

Αναφορικά µε την αρτηριακή πίεση, υπάρχουν επιδηµιολογικές µελέτες που 

δείχνουν ότι η κατανάλωση κορεσµένου λίπους συνδέεται µε υψηλότερα επίπεδα 

αρτηριακής πίεσης, σε αντίθεση µε τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα, όπου η υψηλότερη 

πρόσληψή τους σχετίζεται µε χαµηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης (Stamler et al, 

1997; Trevisan et al, 1990). Επιπρόσθετα, η πολυπληθυσµιακή µελέτη KANWU 

έδειξε ότι µια µέτρια µετατόπιση από την πρόσληψη κορεσµένου λίπους στην 

πρόσληψη µονοακόρεστου λίπους, µειώνει σηµαντικά τη διαστολική πίεση (Vessby, 

2004). 

 

2.3.5. Οινόπνευµα 

Μια πρόσφατη διατοµική µελέτη ερεύνησε τη σχέση ανάµεσα στην 

κατανάλωση οινοπνεύµατος και στο µεταβολικό σύνδροµο, καθώς και στα 
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χαρακτηριστικά του. Στη µελέτη έλαβαν µέρος 1626 ασθενείς µε έναν τουλάχιστον 

παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου και χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος της 24ωρης 

διαιτητικής ανάκλησης για την εκτίµηση της διαιτητικής πρόσληψης. Προέκυψε ότι η 

κατανάλωση µέχρι ενός τυποποιηµένου οινοπνευµατώδους ποτού ανά ηµέρα 

συνδέεται µε χαµηλότερη επικράτηση του MetS, σε σύγκριση µε άτοµα τα οποία δεν 

κατανάλωναν καθόλου οινοπνευµατώδη ποτά. Όµως τα οφέλη αυτά 

αποδυναµώθηκαν όταν τα άτοµα κατανάλωναν αρκετά µεγαλύτερη ποσότητα 

οινοπνεύµατος, της τάξης των τριών ποτών ανά ηµέρα και άνω. Έτσι, θεωρείται 

ιδανική µια χαµηλή προς µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος (Skilton et al, 2008).  

Τα παραπάνω αποτελέσµατα σχετικά µε τη λήψη οινοπνεύµατος και το MetS 

επιβεβαιώθηκαν σε ακόµη µία µελέτη στις ΗΠΑ (Freiberg et al, 2004). Στη διατοµική 

αυτή µελέτη πήραν µέρος 8.125 άτοµα, ηλικίας ≥20 ετών, χωρίς παρουσία 

εγκυµοσύνης και απαραίτητη προϋπόθεση για τη συµµετοχή τους στη µελέτη ήταν 

ότι όλοι οι συµµετέχοντες θα έπρεπε να καταναλώνουν κατά µέσο όρο ≥1 

αλκοολούχο ποτό ανά µήνα. Επίσης, συγκεντρώθηκαν πληροφορίες για τα εξής 

χαρακτηριστικά: περίµετρος µέσης, τριγλυκερίδια, αρτηριακή πίεση, HDL 

χοληστερόλη, γλυκόζη και ινσουλίνη, τα οποία αξιολογήθηκαν µε γνώµονα τα 

κριτήρια του ATPIII και µε την προϋπόθεση ότι οι ασθενείς ήταν σε κατάσταση 

νηστείας, για ένα χρονικό διάστηµα 8 ωρών. Αναφορικά µε τα αποτελέσµατα, 

περισσότερο από το µισό (57.9%) των συµµετεχόντων κατανάλωναν οινοπνευµατώδη 

ποτά, µε µεγαλύτερο ποσοστό επικράτησης στους άντρες (66%) παρά στις γυναίκες 

(50%), ενώ η επικράτηση του µεταβολικού συνδρόµου ήταν ελαφρώς υψηλότερη στις 

γυναίκες (22.7%) απ’ ότι στους άντρες (21.9%). Η µειωµένη επικράτηση του 

συνδρόµου στις γυναίκες ήταν στατιστικά σηµαντική σε όλες τις ηλικίες, εκτός από 

τα άτοµα µε ηλικία 50-60 ετών. Επίσης, τα άτοµα που κατανάλωναν κρασί και µπύρα 

είχαν µικρότερη επικράτηση του MetS, συγκριτικά µε άτοµα που κατανάλωναν άλλα 

ποτά, όπως λικέρ, και παρόλο που η κατανάλωση ≥20 ποτών το µήνα συνδέθηκε µε 

µειωµένη επικράτηση του MetS, δε συνέβη το ίδιο και µε τα επιµέρους 

χαρακτηριστικά του συνδρόµου. Πιο συγκεκριµένα, η λήψη αλκοόλ συνδέθηκε µε 

µικρότερη επικράτηση κεντρικής παχυσαρκίας, αυξηµένων τριγλυκεριδίων, χαµηλής 

HDL χοληστερόλης, καθώς και υπερινσουλιναιµίας. Εποµένως, θεωρείται ότι µια 

ήπια προς µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (1 ποτό ανά µήνα) συνδέεται µε µικρότερη 

επικράτηση του µεταβολικού συνδρόµου (Freiberg et al, 2004).  
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Από ένα σηµαντικό αριθµό µελετών (14) και από µια µετανάλυση των 7 από τις 

14 αυτές µελέτες, οι οποίες έγιναν µε σκοπό να προσδιορίσουν τη σχέση µεταξύ της 

κατανάλωσης οινοπνεύµατος και της επικράτησης του µεταβολικού συνδρόµου, 

προέκυψε ότι µια ποσότητα οινοπνεύµατος λιγότερο από 40 γραµµάρια/ηµέρα στους 

άνδρες και λιγότερο από 20 γραµµάρια/ηµέρα στις γυναίκες µείωσε σηµαντικά την 

επικράτηση του MetS. Γενικά, έχει προκύψει ότι οι µέτριοι πότες έχουν χαµηλότερα 

επίπεδα ινσουλίνης συγκριτικά µε εκείνους που δεν καταναλώνουν καθόλου αλκοόλ. 

Παρόλα αυτά, δεν έχει υπάρξει καµία µελέτη παρέµβασης που να δείχνει ότι η 

έναρξη της κατανάλωσης οινοπνεύµατος στα άτοµα µε MetS είναι ευεργετική. Έτσι, 

δεν είναι λογικό να προταθεί σε άτοµα που δεν καταναλώνουν αλκοόλ να αρχίσουν 

να πίνουν 1-2 ποτά ανά ηµέρα. Μπορεί όµως να διατηρηθεί η σύσταση της 

κατανάλωσης 1-2 ποτηράκια κόκκινου κρασιού ανά ηµέρα, µαζί µε το γεύµα, αν και 

τίθεται αναγκαία η περαιτέρω έρευνα (Alkerwi et al, 2009). 

        Από επιπλέον στοιχεία, έχει προκύψει ότι κάποια από τα χαρακτηριστικά του 

µεταβολικού συνδρόµου, όπως είναι η περίµετρος µέσης, η πίεση του αίµατος και τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων, αυξάνονται καθώς αυξάνει και η κατανάλωση 

οινοπνεύµατος από τα 0-16 γραµµάρια/ηµέρα στα 16-40 γραµµάρια/ηµέρα. Σε 

κατανάλωση >40γραµµαρίων/ηµέρα, παρατηρείται µια αντίστοιχη αύξηση στις τιµές 

των παραπάνω χαρακτηριστικών. Θα πρέπει βέβαια να αναφερθεί ότι τα παραπάνω 

λαµβάνουν χώρα κυρίως σε άτοµα που η θερµιδική τους πρόσληψη είναι υψηλή και 

όχι σε άτοµα που έχουν µια χαµηλή ενεργειακή πρόσληψη. Άρα µπορεί η µεγάλη και 

τακτική κατανάλωση αλκοόλ να συνδέεται κατά θετικό τρόπο µε το MetS, αλλά το 

σηµαντικό είναι ότι µπορεί να αποτελέσει ένα τροποποιήσιµο παράγοντα κινδύνου 

του MetS, ειδικά στα άτοµα εκείνα που λαµβάνουν µεγάλα ποσά θερµίδων (Lee et al, 

2010). 

         Μια άλλη έρευνα έδειξε ότι άτοµα που καταναλώνουν αλκοόλ σε ποσότητες 

που ξεπερνούν τη συνιστώµενη για το γενικό πληθυσµό κατανάλωση (1 ποτήρι 

ηµερησίως για τις γυναίκες και 2 ποτήρια/ηµέρα για τους άντρες) έχουν 1.6 φορές 

µεγαλύτερο κίνδυνο να εµφανίσουν MetS. Επίσης, άτοµα που καταναλώνουν µεγάλες 

ποσότητες αλκοόλ σε µικρό χρονικό διάστηµα (binge drinking) έχουν 1.51 φορές 

µεγάλυτερο κίνδυνο ανάπτυξης του συνδρόµου, αλλά επιπλέον και για την εµφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη. Για αυτό λοιπόν, τίθεται αναγκαία η έγκαιρη προειδοποίηση και 

ενηµέρωση του κοινού για τον ενδεχόµενο καρδιοµεταβολικό κίνδυνο που συνδέεται 
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µε την υψηλή λήψη οινοπνεύµατος, που υπερβαίνει τις προτεινόµενες συστάσεις (Fan 

et al, 2008). 

 

2.4. Η επίδραση των µικροθρεπτικών συστατικών στην παθολογία του 

Μεταβολικού Συνδρόµου 

       Τα µικροθρεπτικά όπως και τα µακροθρεπτικά συστατικά είναι απαραίτητα σε 

µια υγιεινή διατροφή. Τα µικροθρεπτικά συστατικά λειτουργούν συνήθως ως 

συνένζυµα που παίρνουν µέρος σε λειτουργίες που επιτελούνται στα κύτταρα, όπως 

είναι η σύνθεση του DNA και των πρωτεϊνών, ο πολλαπλασιασµός των κυττάρων  

και οι αντιοξειδωτικές διαδικασίες, δεν αποδίδουν ενέργεια και απαιτούνται σε πολύ 

µικρές ποσότητες από το σώµα. Στα µικροθρεπτικά συστατικά περιλαµβάνονται οι 

βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία. Οι βιταµίνες είναι οργανικές ουσίες που απαιτεί ο 

οργανισµός για τη διατήρηση της υγείας του σε ποσότητες ιχνών, και διακρίνονται 

στις λιποδιαλυτές (A, D, E, K)  και τις υδατοδιαλυτές (βιταµίνες του συµπλέγµατος B 

και η βιταµίνη C). Τα ιχνοστοιχεία, επίσης παίζουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη 

και την υγεία (Oberbeil, 1999).   

       Το ερώτηµα που τίθεται είναι αν συσχετίζεται η πρόσληψη των βιταµινών και 

των ιχνοστοιχείων µε το MetS. Υπάρχουν όµως λιγοστά διαθέσιµα στοιχεία για το 

ρόλο που ενδεχοµένως να διαδραµατίζουν τα θρεπτικά αυτά συστατικά στο 

µεταβολικό σύνδροµο.    

 

2.4.1. Λιποδιαλυτές βιταµίνες 

 

2.4.1.1. Βιταµίνη D 

Από τα διαθέσιµα στοιχεία που έχουν προκύψει µέχρι σήµερα, θεωρείται ότι η 

βιταµίνη D σχετίζεται µε το µεταβολικό σύνδροµο. Η παρουσία καρδιοµεταβολικών 

διαταραχών και η ανεπάρκεια της βιταµίνης D παρατηρούνται σε σηµαντικό µέρος 

του συνολικού πληθυσµού, χωρίς να γίνεται κάποια συγκεκριµένη αναφορά σε 

κάποια χώρα ή διαχωρισµός στις χώρες µε συχνή ή χωρίς συχνή ηλιοφάνεια. Από 

αξιολόγηση που πραγµατοποιήθηκε για τη µελέτη της σχέσης µεταξύ των επιπέδων 

βιταµίνης D [25 υδροξύ- βιταµίνη-D (25(OH)D)] και της παρουσίας 

καρδιοµεταβολικών παθήσεων, διαβήτη και µεταβολικού συνδρόµου, προέκυψε ότι 
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σε υψηλότερα επίπεδα 25OHD ορού υπήρχε µια µείωση των καρδιοµεταβολικών 

διαταραχών σε ένα ποσοστό 43%. Επιπλέον, τα υψηλά επίπεδα βιταµίνης D ανάµεσα 

στους µέσης ηλικίας και υπερήλικους πληθυσµούς συνδέθηκαν µε σηµαντική µείωση 

των καρδιαγγειακών παθήσεων, του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και του MetS. 

Εποµένως, αν τα παραπάνω στοιχεία επαληθευτούν και από επιπλέον µελέτες, είναι 

πιθανόν οι παρεµβάσεις που στοχεύουν στη διόρθωση ανεπαρκειών της 

συγκεκριµένης βιταµίνης στους ενήλικους να επιβραδύνουν τις τρέχουσες επιδηµίες 

των καρδιοµεταβολικών διαταραχών, στις οποίες συµπεριλαµβάνεται και το MetS 

(Parker et al, 2010).                     

Άλλη µία πρόσφατη έρευνα σε Κινέζικο πληθυσµό έδειξε ότι τα χαµηλά 

επίπεδα βιταµίνης D µπορούν να συµβάλλουν στην ανάπτυξη του συνδρόµου. Η 

έρευνα αυτή έδειξε ότι τα ανεπαρκή επίπεδα της βιταµίνης µπορεί να αυξήσουν τον 

κίνδυνο µεταβολικού συνδρόµου κατά 52%. Η συγκεκριµένη µελέτη 

πραγµατοποιήθηκε σε ένα δείγµα 3.262 ατόµων ηλικίας 50-70 ετών, εκ των οποίων 

94% είχαν χαµηλά επίπεδα βιταµίνης D και 42% είχαν MetS. Τα χαµηλά αυτά 

επίπεδα δε συνδέθηκαν µόνο µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης του MetS, αλλά και µε 

αυξηµένο κίνδυνο για αντίσταση στην ινσουλίνη. Προτάθηκε ότι τα άτοµα αυτά µε 

ποικίλους τρόπους θα πρέπει να ενισχύσουν τα επίπεδα της βιταµίνης D, όπως µέσω 

της έκθεσης στον ήλιο, της κατανάλωσης τροφίµων πλούσιων σε αυτή ή µέσω της 

χρησιµοποίησης ανάλογων συµπληρωµάτων διατροφής (Lu et al, 2009).  

Από άλλα στοιχεία βέβαια, προέκυψε ότι δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ των 

χαµηλών επιπέδων βιταµίνης D και του µεταβολικού συνδρόµου ή του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Σε έρευνα στην Κίνα φάνηκε ότι η επίδραση των χαµηλών επιπέδων 

βιταµίνης D δεν είναι τόσο σηµαντική στην εµφάνιση µεταβολικού συνδρόµου όταν 

προϋπάρχει διαβήτης τύπου 2, γι’ αυτό οι µελλοντικές δοκιµές παρέµβασης για 

αύξηση της 25(OH)D θα πρέπει ενδεχοµένως να εστιάσουν στην πρόληψη του 

προδιαβήτη (Luo et al,  2009).  

Ταυτόχρονα, έχει προκύψει ότι η παρουσία τόσο της ανεπάρκειας της 

βιταµίνης D, όσο και του δευτερογενούς υπερθυρεοειδισµού, είναι υψηλή στα 

παχύσαρκα άτοµα. Ακόµη, τα χαµηλά επίπεδα της 25 υδροξύ- βιταµίνη-D και του 

µαγνησίου έχουν συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης MetS και πρόσφατα έχει 

παρατηρηθεί και µια πιθανή σύνδεση µεταξύ των παραθυρεοειδών (PTH) ορµονών 

και του µεταβολικού συνδρόµου. Βέβαια, αν και είναι γνωστό ότι η σύνθεση και 

έκκριση των παραθυρεοειδών ορµονών ρυθµίζεται από τα επίπεδα ορού του 
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ασβεστίου, του φωσφόρου, του µαγνησίου και της 25(OH)D, είναι λιγότερη γνωστή η 

πιθανή σύνδεση αυτών των παραµέτρων µε το MetS. Μετά από διερεύνηση 

αποδείχθηκε ότι ασθενείς µε MetS είχαν χαµηλότερα επίπεδα µαγνησίου και 

υψηλότερα επίπεδα παραθυρεοειδών ορµονών συγκριτικά µε ασθενείς χωρίς MetS, 

ενώ τα επίπεδα της 25 υδροξύ- βιταµίνη-D δεν παρουσίασαν σηµαντική διαφορά. 

Μετά όµως από τη ρύθµιση µιας πλειάδας παραµέτρων για τη 25(OH)D, το 

µαγνήσιο, το ασβέστιο, το φώσφορο, την κρεατίνη, την ηλικία, το φύλο, το ∆ΜΣ, την 

εποχή δειγµατοληψίας, το κάπνισµα, την αλβουµινουρία, την CRP πρωτεΐνη, την 

αντίσταση ινσουλίνης και το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, παρατηρήθηκε ότι 

ασθενείς που είχαν αυξηµένα επίπεδα PTH είχαν αντίστοιχα και µεγαλύτερες 

πιθανότητες ανάπτυξης MetS. Επιπρόσθετα, οι PTH συσχετίστηκαν σηµαντικά µε τη 

συστολική και διαστολική πίεση του αίµατος, αλλά όχι µε άλλα χαρακτηριστικά του 

MetS, ενώ δεν υπήρξε καµία απολύτως σχέση ανάµεσα στα επίπεδα του µαγνησίου 

και της 25(OH)D µε το MetS. Εποµένως, µε γνώµονα τα παραπάνω στοιχεία, 

προκύπτει ότι τα επίπεδα των PTH και όχι της βιταµίνης D, αποτελούν έναν 

ανεξάρτητο προάγγελο ανάπτυξης MetS στα παχύσαρκα άτοµα. Όµως και σε αυτήν 

την περίπτωση τα στοιχεία είναι λιγοστά και κρίνεται αναγκαία η παρουσία επιπλέον 

µελετών (Hjelmesaeth et al, 2009). 

  

2.4.1.2. Βιταµίνη Ε 

Υπάρχουν λιγοστά στοιχεία για τη σχέση της βιταµίνης Ε µε το µεταβολικό 

σύνδροµο. Συγκεκριµένα, έχουν προκύψει από µία µελέτη παχύσαρκων παιδιών που 

έπασχαν από acanthosis nigricans (Bonet et al, 2004), µια διαταραχή που µπορεί να 

εµφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία και προκαλεί ελαφριά καφετί, προς µαύρα, 

σηµάδια, συνήθως στο λαιµό, κάτω από τους ώµους ή στη βουβωνική χώρα. Το 

Acanthosis nigricans  συνδέεται συχνότερα µε την παχυσαρκία, και οι περισσότεροι 

ασθενείς έχουν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης από εκείνους του ίδιου βάρους χωρίς 

acanthosis nigricans. Τα ανυψωµένα αυτά επίπεδα ινσουλίνης, στις περισσότερες 

περιπτώσεις, ενεργοποιούν τους δέκτες ινσουλίνης στο δέρµα, αναγκάζοντας το να 

αποκτήσει την παραπάνω χαρακτηριστική όψη (Kaushik et al, 2009).  

        Τα στοιχεία που προέκυψαν έδειξαν ότι η παρουσία acanthosis nigricans στα 

παχύσαρκα παιδιά, συνδέεται µε µια οµάδα µεταβολικών αλλαγών που συνδέονται µε 

έναν υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακή ασθένεια και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
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2, παράγοντες που ευνοούν την εµφάνιση MetS. Αυτό υποστηρίχθηκε από το γεγονός 

ότι τα παχύσαρκα παιδιά παρουσίασαν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης πλάσµατος και 

τριγλυκεριδίων, χαµηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης πλάσµατος και βιταµίνης E, 

καθώς επίσης και έναν υψηλότερο δείκτη αντίστασης στην ινσουλίνη, συγκριτικά µε 

τα µη παχύσαρκα παιδιά και τα παχύσαρκα παιδιά χωρίς acanthosis nigricans 

(Bonet,et al, 2004). ∆υστυχώς όµως, χρειάζεται περισσότερη έρευνα, προκειµένου να 

τεκµηριωθεί η σχέση µεταξύ της βιταµίνης E και του MetS στους ενήλικες. 

 

2.4.1.3 Αντιοξειδωτικά (καροτενοειδή) 

Στην κατηγορία των αντιοξειδωτικών ανήκουν και τα καροτενοειδή, λόγω των 

ισχυρών αντοξειδωτικών τους ιδιοτήτων και µπορούν να αποτελέσουν 

προστατευτικές ενώσεις για διάφορες ασθένειες (Tapiero et al, 2004), όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (Schulze et al, 2005) και το οξειδωτικό stress, που 

συµβάλλει στην παθοφυσιολογία αυτού του τύπου διαβήτη (Oberley, 1988).  Σχετικά 

µε τη συσχέτιση των καροτενοειδών µε το µεταβολικό σύνδροµο, µέχρι τώρα έχουν 

γίνει δύο µελέτες (Ford et al, 2003; Sugiura et al, 2008).  Πιο αναλυτικά, η πρώτη 

µελέτη (Ford et al, 2003) εξέτασε αν η χρήση συµπληρωµάτων βιταµινών ή 

ιχνοστοιχείων επηρεάζει τη σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης αντιοξειδωτικών και 

του µεταβολικού συνδρόµου. Στη µελέτη συµµετείχαν 7.980 άτοµα, ηλικίας ≥60 

ετών. Τα στοιχεία που προέκυψαν, ήταν ότι τα άτοµα µε MetS κατανάλωναν 

λιγότερες ποσότητες αντιοξειδωτικών και αντίστοιχα οι συγκεντρώσεις τους ήταν 

χαµηλές, συγκριτικά µε τα άτοµα χωρίς MetS. Οι προσλήψεις φρούτων και 

λαχανικών ήταν εξίσου πιο χαµηλές στους συµµετέχοντες µε MetS από ότι σε αυτούς 

χωρίς MetS. Όµως, παρά τη χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµινών και ιχνοστοιχείων 

και την πρόσληψη φρούτων και λαχανικών, τα άτοµα µε MetS είχαν ακόµη 

χαµηλότερες συγκεντρώσεις σε καροτενοειδή, εν αντίθεση µε τα άτοµα χωρίς το 

MetS. Αυτό πιθανόν οφείλεται στο ότι τα συµπληρώµατα συµβάλλουν στη µείωση 

των επιπέδων των αντιοξειδωτικών. Στη δεύτερη µελέτη (Sugiura et al, 2008), έγινε 

προσπάθεια στο να εξεταστούν τυχόν σχέσεις µεταξύ των επιπέδων καροτενοειδών 

στον ορό και του MetS και κατά πόσο το κάπνισµα επηρεάζει αυτές τις ενδεχόµενες 

σχέσεις. Συνολικά συµµετείχαν 1.073 άτοµα από τα οποία τα 357 ήταν γυναίκες και 

τα υπόλοιπα 716 άντρες. Από αυτή τη µελέτη προέκυψε ότι τα άτοµα που έχουν 

υψηλά επίπεδα καροτενοειδών, ασκούν µια προστατευτική επίδραση ενάντια στην 
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ανάπτυξη MetS, κυρίως στους τρέχοντες καπνιστές που εκτίθενται σε µια ισχυρή 

οξειδωτική πίεση. Επίσης, τα άτοµα που είχαν αυξηµένες συγκεντρώσεις 

καροτενοειδών και δεν ήταν καπνιστές, είχαν µικρότερο κίνδυνο εµφάνισης MetS. 

Για να µελετηθεί καλύτερα η συσχέτιση των καροτενοειδών µε το MetS, 

πραγµατοποιήθηκε µια µελέτη διάρκειας 1 έτους, που συµµετείχαν 374 άντρες από 

µια µικρή πόλη της Ολλανδίας, ηλικίας 40-80 ετών (Sluijs et al, 2009). Στους 

συµµετέχοντες δόθηκε ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων που 

περιλάµβανε 178 τρόφιµα, προκειµένου να γίνει αξιολόγηση της πρόσληψης 

ενέργειας και των θρεπτικών συστατικών. Αναφορικά µε τις διαιτητικές προσλήψεις 

των καροτενοειδών, τα καροτενοειδή που εξετάστηκαν ήταν τα α-καροτένια, τα β-

καροτένια, η β-κρυπτοξανθίνη, το λυκοπένιο και η λουτείνη. Αξίζει να σηµειωθεί, ότι 

ο υπολογισµός της ηµερήσιας πρόσληψης καροτενοειδών, έγινε σύµφωνα µε τον 

Ολλανδικό πίνακα σύνθεσης τροφίµων, ο οποίος παρέχει λεπτοµερείς πληροφορίες 

για το περιεχόµενο των τροφίµων σε καροτενοειδή (NEVO Foundation. Dutch Food 

Composition Table [in Dutch] The Hague: Voorlichtingsbureau vour de voiding; 

2001). Από την αξιολόγηση προέκυψε ότι η λήψη καροτενοειδών ήταν ≈10mg/d. 

Επιπλέον, προέκυψε ότι 22% των ατόµων είχαν MetS, όµως µε την αυξανόµενη λήψη 

καροτενοειδών, η παρουσία του MetS στους τρέχοντες καπνιστές µέσης ηλικίας 

µειώθηκε, όπως επίσης µειώθηκε και ο ∆ΜΣ, η περιφέρεια µέσης, αλλά και η 

υποδόρια και σπλαχνική λιπώδης µάζα. Συγκεκριµένα, η υψηλότερη πρόσληψη των 

α- και β-καροτενοειδών, του λυκοπένιου και γενικά των συνολικών καροτενοειδών, 

συνδέθηκε µε µικρότερη περιφέρεια µέσης και µειωµένη λιπώδη µάζα, ενώ η 

αυξανόµενη λήψη β-καροτενοειδών συνδέθηκε µε χαµηλότερο ∆ΜΣ. Σηµαντικό 

ρόλο έπαιξαν και οι υψηλότερες προσλήψεις λυκοπένιου στα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων ορού, καθώς οδήγησαν στη µείωσή τους. 

 

2.4.2. Υδατοδιαλυτές βιταµίνες 

 

2.4.2.1. Νιασίνη 

        Φαίνεται ότι υπάρχει µια αλληλεπίδραση µεταξύ της έκκρισης νιασίνης 

(βιταµίνη Β3) και της fetuin-A µε το MetS. Η fetuin-A  είναι µια φωσφοπρωτεΐνη που 

εκκρίνεται από το συκώτι και ένας ανασταλτικός παράγοντας της τυροσινικής 

κινάσης που αποτελεί υποδοχέα της ινσουλίνης. Η ουσία αυτή συνδέεται µε την 
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αντίσταση στην ινσουλίνη, το MetS και το διαβήτη τύπου 2. Πιο συγκεκριµένα, από 

παχύσαρκα άτοµα που ικανοποιούσαν τα κριτήρια για MetS σύµφωνα µε το NCEP 

ATP III, προέκυψε ότι µε µια θεραπεία διάρκειας 6 εβδοµάδων που περιλάµβανε 

αύξηση των επιπέδων νιασίνης στον ορό, εµφάνισαν συνολική µείωση στα επίπεδα 

ορού της fetuin-A και αυτές οι αλλαγές συνδέθηκαν µε ευεργετικά αποτελέσµατα στα 

επίπεδα των λιπιδίων. Συγκεκριµένα, µειώθηκαν τα τριγλυκερίδια ορού και η C-

αντιδρώσα πρωτεΐνη. Μάλιστα, προέκυψε ότι επειδή η νιασίνη είναι δυνατόν να 

προκαλέσει αντίσταση στην ινσουλίνη, η fetuin-A µε τη σειρά της µπορεί να 

κατευνάσει αυτή τη δράση της νιασίνης, µέσω της µείωσης των συγκεντρώσεων της 

στην κυκλοφορία (Kaushik et al, 2009). Επιπλέον, η αύξηση των επιπέδων νιασίνης 

µπορεί να συµβάλλει στην αντίστοιχη αύξηση της HDL χοληστερόλης και γενικότερα 

να έχει µια αντιαθηρογενετική επίδραση στο MetS, µέσω της βελτίωσης της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας και της µείωσης της αγγειακής ανάφλεξης (Thoenes et al, 

2007). 

       Η νιασίνη χρησιµοποιείται ως φάρµακο για τη µείωση των λιπιδίων τις 

τελευταίες πέντε δεκαετίες περίπου. Συγκεκριµένα, έχει αποδειχθεί ότι είναι πάρα 

πολύ αποτελεσµατική στη µείωση της LDL χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων και 

της λιποπρωτεΐνης α, ενώ ταυτόχρονα αυξάνει την HDL χοληστερόλη. Μάλιστα, η 

λήψη κανενός άλλου φαρµάκου µέχρι τώρα δεν µπορεί να αυξήσει σε τέτοιο βαθµό 

την HDL χοληστερόλη. Οι ασθενείς µε υπερτριγλυκεριδαιµία και ταυτόχρονη 

χαµηλή HDL χοληστερόλη θεωρούνται ως οι καλύτεροι υποψήφιοι για τη θεραπεία 

µε τη συγκεκριµένη ουσία, η οποία προτείνεται ευρέως σε ασθενείς µε µεταβολικό 

σύνδροµο, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και εξασθενιµένη ανοχή στη γλυκόζη, καθώς  

και σε ασθενείς µε καρδιαγγειακά νοσήµατα. Όπως λοιπόν προκύπτει, το νικοτινικό 

οξύ µπορεί να επιδράσει θετικά στο MetS, µέσω της βελτίωσης µεµονωµένων 

χαρακτηριστικών του συνδρόµου, όπως τα τριγλυκερίδια, η LDL και η HDL 

χοληστερόλη (Drexel, 2007). 

 

2.4.3. Ιχνοστοιχεία 

 

2.4.3.1. Μαγνήσιο 

       Το µαγνήσιο ανήκει στα ιχνοστοιχεία των οποίων η σχέση µε το µεταβολικό 

σύνδροµο µελετάται, όµως ο µηχανισµός για τη σχέση ανάµεσα στα επίπεδα του 
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µαγνησίου και το MetS δεν είναι πλήρως εξακριβωµένος. Όταν τα επίπεδα του 

µαγνησίου ορού είναι χαµηλότερα από 1.8 mg/dL (< 0.74 mmol/L), τότε η 

κατάσταση αυτή ορίζεται ως υποµαγνησιαιµία και εξετάζεται αν υπάρχει συσχέτιση 

µε την εµφάνιση παθήσεων, όπως το MetS. Έχει παρατηρηθεί ότι χαµηλότερα 

επίπεδα, µαγνησίου [1.2 mg/dL (<0.46 mmol/l)] συνδέονται µε χαµηλά επίπεδα HDL 

χοληστερόλης, υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, αυξηµένη περίµετρο µέσης, υψηλή 

πίεση αίµατος και κλινική πρωτεΐνουρία. Τα επίπεδα δηλαδή του µαγνησίου ήταν 

σηµαντικά µειωµένα σε ασθενείς µε τις παραπάνω παραµέτρους, οι οποίες, καθώς 

αποτελούν παράγοντες κινδύνου για το MetS θα µπορούσε να ειπωθεί ότι 

ενδεχοµένως υπάρχει αλληλεπίδραση µεταξύ των επιπέδων µαγνησίου και του 

συνδρόµου. Όµως, έπειτα από ρύθµιση αυτών των παραγόντων προέκυψε ότι οι 

παράγοντες αυτοί είναι ανεξάρτητοι από την υποµαγνησιαιµία κι ότι αυτοί η 

κατάσταση επικρατεί ιδιαιτέρως σε διαβητικούς ασθενείς, αλλά δε σχετίζεται µε το 

MetS (Assadi, 2010;  Corica et al, 2006). 

 

2.4.3.2. Σίδηρος 

       Μελέτες δείχνουν ότι ο σίδηρος διαδραµατίζει ένα σηµαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη του διαβήτη και των επιπλοκών του. Όµως αυτό που διερευνάται και 

προσπαθεί να αξιολογηθεί είναι κατά πόσο υπάρχει σχέση µεταξύ των παραµέτρων 

µεταβολισµού του σιδήρου και  του MetS. Τα υψηλότερα επίπεδα σιδήρου στο αίµα 

συνδέονται σηµαντικά µε επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, αλλά δεν έχει 

βρεθεί καµία απολύτως σύνδεση µε τη γλυκόζη ή το γλυκαιµικό έλεγχο, καθώς και µε 

το MetS (Mojiminiyi et al, 2008). 

       Βέβαια, υπάρχουν κάποια λιγοστά στοιχεία που προέκυψαν από τη µελέτη υγιών 

εφήβων. Το πρώτο στοιχείο είναι ότι η υπερφόρτωση του οργανισµού µε σίδηρο 

µπορεί να συνεισφέρει στην αντίσταση της ινσουλίνης. Το άλλο στοιχείο είναι ότι, 

όσο αυξάνονται τα επίπεδα της φεριττίνης, ουσίας που αντανακλά τις αποθήκες 

σιδήρου στο σώµα, τόσο  αυξάνονται και παράµετροι που αφορούν στο MetS. Αυτοί 

οι παράµετροι αναφέρονται στο ∆ΜΣ, την περίµετρο µέσης, τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, τη συστολική και διαστολική πίεση του αίµατος, καθώς επίσης και τη 

C- αντιδρώσα πρωτεΐνη, που αποτελεί δείκτη φλεγµονής. Συγκεκριµένα, οι 

προαναφερθείσες πληροφορίες αφορούν νεαρούς εφήβους, ενώ σε νεαρές έφηβες δε 

βρέθηκε κάποια συσχέτιση µε τους συγκεκριµένους σωµατοµετρικούς 
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καρδιοµεταβολικούς παράγοντες κινδύνου, παρά µόνο µε την αντίσταση στην 

ινσουλίνη. Παρά τις συγκεκριµένες διαφορές, επειδή προκύπτει µια σύνδεση 

ανάµεσα στα επίπεδα σιδήρου και την παρουσία καρδιοµεταβολικών παραγόντων 

κινδύνου τόσο σε υγιείς, όσο και µη παχύσαρκους εφήβους, θεωρείται καλό να 

γίνεται έλεγχος στα επίπεδα σιδήρου, γιατί θεωρείται ένας τροποποιήσιµος 

παράγοντας κινδύνου σε υγιείς εφήβους (Aigner et al, 2010). 

 

2.4.3.3. Ψευδάργυρος, σελήνιο, χαλκός 

       Μια µελέτη που έγινε σε ενήλικους Λιβανέζους προσπάθησε να δείξει αν 

υπάρχει το ενδεχόµενο συσχέτισης µεταξύ των επιπέδων ψευδαργύρου, σεληνίου και 

χαλκού πλάσµατος µε το MetS. Αν και το MetS είναι ένας καθιερωµένος παράγοντας 

κινδύνου για στεφανιαίες καρδιακές παθήσεις και επικρατεί σε µεγάλο βαθµό στο 

Λίβανο, εντούτοις υπάρχουν λιγοστές πληροφορίες για τα επίπεδα των 

συγκεκριµένων ιχνοστοιχείων και πώς αυτά επιδρούν στα χαρακτηριστικά του 

συνδρόµου. Στη µελέτη συµµετείχαν 398 άτοµα, ηλικίας 18 έως 65 ετών. Αν και τα 

άτοµα αυτά έδειξαν να έχουν φυσιολογικά επίπεδα χαλκού και σεληνίου, διέτρεξαν 

έναν υψηλό κίνδυνο για εκδήλωση ανεπάρκειας ψευδαργύρου. Αναφορικά µε τα 

επίπεδα του σεληνίου πλάσµατος, προέκυψε µια θετική συσχέτιση µε όλα τα 

χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου, ενώ τα επίπεδα του χαλκού 

συσχετίστηκαν µόνο µε τα επίπεδα HDL και LDL χοληστερόλης. Τέλος, ο 

ψευδάργυρος του πλάσµατος δεν έδειξε ουδεµία σχέση µε τα µεµονωµένα 

χαρακτηριστικά του συνδρόµου (Obeid et al, 2008). 

      Οι απόψεις βέβαια για τον ψευδάργυρο διίστανται. Σε µια άλλη µελέτη έγινε 

προσπάθεια αξιολόγησης της επίδρασης της συµπληρωµατικής χορήγησης 

ψευδαργύρου στην αντίσταση στην ινσουλίνη και τα χαρακτηριστικά του MetS σε 60 

παχύσαρκα παιδιά και για ένα χρονικό διάστηµα 8 εβδοµάδων. Τα άτοµα λοιπόν 

έλαβαν 20 mg ψευδαργύρου και έπειτα έγινε η αξιολόγησή τους, από την οποία 

προέκυψε ότι η µέση γλυκόζη πλάσµατος και η ινσουλίνη σε κατάσταση νηστείας 

µειώθηκαν σηµαντικά, ενώ ο ∆ΜΣ, η περίµετρος µέσης, η LDL χοληστερόλη και τα 

τριγλυκερίδια δεν παρουσίασαν αξιοσηµείωτη αλλαγή. Με βάση αυτά τα στοιχεία, 

θεωρείται ότι η συµπληρωµατική χορήγηση ψευδαργύρου σε συνδυασµό µε την 

τροποποίηση του τρόπου ζωής, µπορεί  να θεωρηθεί ως µια χρήσιµη και ασφαλής 
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παρέµβαση για τη βελτίωση των καρδιοµεταβολικών παραγόντων κινδύνου 

(Hashemipour et al, 2009).  

       Το MetS καλύπτει ένα σύνολο µεταβολικών διαταραχών, όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου 2, η υπέρταση, η δυσλιπιδαιµία και η παχυσαρκία, που µπορούν να 

συνδεθούν µε τα επίπεδα ορού και τη φτωχή κατανάλωση ορισµένων ιχνοστοιχείων. 

Μια πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι το µεταβολικό σύνδροµο συνδέεται µε τα επίπεδα 

ορού του µαγνησίου, του χαλκού, του ψευδάργυρου, του χρωµίου, και του νικελίου 

σε έναν πληθυσµό διαβητικών ατόµων, αν και σηµαντικά στατιστικά διαφορές 

καταγράφηκαν µόνο στην περίπτωση του χαλκού. Ακόµη, υπήρχε µια θετική σχέση 

µεταξύ των αυξηµένων επιπέδων αυτών των ιχνοστοιχείων και των µεµονωµένων 

χαρακτηριστικών του MetS (Aguilar et al, 2007).   

        Το σελήνιο φαίνεται να έχει µια έµµεση συσχέτιση µε το MetS, καθώς η 

πρόσληψή του φαίνεται ότι µειώνει τον ορό C3, ο οποίος αποτελεί έναν πρόωρο 

δείκτη των µεταβολικών εκδηλώσεων του συνδρόµου, αναφορικά µε τους υγιείς 

ενήλικες. Σε µια πρόσφατη έρευνα εξετάστηκαν 100 υγιείς ενήλικες ηλικίας 18-34 

ετών, προκειµένου να αξιολογηθεί η πιθανή σχέση µεταξύ των επιπέδων ορού του 

παράγοντα C3 και πολλών σωµατοµετρικών και βιοχηµικών χαρακτηριστικών, αλλά 

και χαρακτηριστικών του τρόπου ζωής, δίνοντας έµφαση στην επίδραση της 

πρόσληψης σεληνίου στις συγκεντρώσεις C3. Φάνηκε ότι ο ∆ΜΣ, τα τριγλυκερίδια, 

το πάχος δερµατικών πτυχών, το σωµατικό λίπος και τα επίπεδα του σεληνίου στο 

αίµα παρουσίασαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των ατόµων που είχαν 

συγκεντρώσεις C3 πάνω από το µέσο όρο και κάτω από το µέσο όρο. Συγκεκριµένα, 

η συγκέντρωση C3 παρουσίασε θετική συσχέτιση µε το ∆ΜΣ, την περίµετρο µέσης, 

την αναλογία µέσης προς ισχία, το σωµατικό λίπος, τα τριγλυκερίδια και τη γλυκόζη 

ορού, όµως το σελήνιο εµφάνισε αρνητική συσχέτιση. Η πρόσληψη λοιπόν σεληνίου 

ενδέχεται να συµβάλλει στη διαµόρφωση των επιπέδων του C3, επηρεάζοντας έτσι 

τις µεταβολικές εκδηλώσεις του MetS (Puchau et al, 2009). 

       Η χαµηλής βαθµίδας και χρόνια φλεγµονή σχετική µε το υπερβολικό σωµατικό 

βάρος µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, ενώ η λήψη αντιοξειδωτικών θρεπτικών ουσιών, όπως το 

σελήνιο, φαίνεται να παράγει αντιφλεγµονώδη αποτελέσµατα. Από µια δεύτερη 

µελέτη σε υγιείς ενήλικες, προέκυψαν στοιχεία αναφορικά µε τη διαιτητική  

πρόσληψη σεληνίου και τη σχέση του µε τα σιαλικά οξέα και τα µεταβολικά 

χαρακτηριστικά του MetS. Οι µετρήσεις έγιναν σε 43 υγιείς ενήλικες και 
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περιλάµβαναν τη σύσταση σώµατος, αρτηριακή πίεση και επίπεδα λιπιδίων ορού, 

γλυκόζης, ινσουλίνης και σιαλικών οξέων. Η έρευνα αυτή έδειξε µια θετική 

συσχέτιση µεταξύ των λιπιδίων και των επιπέδων σιαλικών οξέων, ενώ υπήρξε µια 

αρνητική συσχέτιση όταν τα επίπεδα διαιτητικής πρόσληψης του σεληνίου ήταν 

υψηλότερα, σε σύγκριση µε αυτά που ήταν χαµηλότερα. Αυτό σηµαίνει ότι η 

πρόσληψη σεληνίου µειώνει τα επίπεδα των σιαλικών οξέων και, αντίστοιχα, και των 

τριγλυκεριδίων, καθώς τα σιαλικά οξέα, θεωρούνται ως εµπρηστικοί δείκτες των 

µεταβολικών χαρακτηριστικών του συνδρόµου (Zulet et al, 2009). 

 

2.4.3.4. Νάτριο 

        Σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες, ο περιορισµός της πρόσληψης νατρίου 

ενδέχεται να αυξήσει την αντίσταση ινσουλίνης (insulin resistance, IR) και να 

προκαλέσει αλλαγές στις λιποπρωτεΐνες ορού και στους δείκτες ανάφλεξης και 

φλεγµονής, που είναι παράγοντες κινδύνου του µεταβολικού συνδρόµου. Από µια 

συστηµατική µελέτη προέκυψε µια πλειάδα αποτελεσµάτων σχετικά µε τη σχέση της 

πρόσληψης νατρίου µε την IR. Εννέα άρθρα περιλήφθηκαν στην αναθεώρηση. Ο 

περιορισµός της κατανάλωσης νατρίου συνδέθηκε µε την αύξηση στην αντίσταση 

ινσουλίνης σε δύο άρθρα και µε τη µείωση σε τρία άλλα. Επίσης, σε επτά από τα 

εννέα άρθρα, ο περιορισµός της πρόσληψης άλατος καθόρισε τη µείωση της 

αρτηριακής πίεσης. Όµως, επειδή οι απόψεις φαίνεται να διίστανται µεταξύ τους, 

απαιτούνται περαιτέρω µελέτες που θα αξιολογήσουν την επίδραση της πρόσληψης 

νατρίου στο MetS και την αντίσταση στην ινσουλίνη (Sarno et al, 2009).  

       Σχετικά µε την πρόσληψη νατρίου και τη σχέση µε το µεταβολικό σύνδροµο, από 

µελέτη των Chen, et al (2009) σε 1906 Κινέζους ηλικίας >16 ετών, και την πρόσληψη 

χαµηλών και υψηλών ποσοτήτων νατρίου διαπιστώθηκε ότι η επίδραση του νατρίου 

µέσω της διατροφής ήταν σηµαντικότερη σε άτοµα µε παράγοντες του συνδρόµου. 

Τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης ήταν υψηλότερα στην περίπτωση εκείνων µε 

µεταβολικό σύνδροµο, ακόµα και από εκείνους που δεν είχαν MetS αλλά έπαιρναν 

υψηλότερες ποσότητες νατρίου. Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν γενικά ότι το MetS 

αυξάνει την ανταπόκριση της αρτηριακής πίεσης µε την πρόσληψη νατρίου. Μείωση 

της πρόσληψης νατρίου θα µπορούσε να είναι µια ιδιαίτερα σηµαντική συνιστώσα 

στη µείωση της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς µε πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου 

για µεταβολικό σύνδροµο (Chen et al, 2009). 
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Είναι αξιοσηµείωτο να αναφερθεί το γεγονός ότι κάποιες από τις βιταµίνες 

και τα ιχνοστοιχεία λειτουργούν ως αντιοξειδωτικές ουσίες και φαίνεται ότι 

διαδραµατίζουν ευνοϊκό ρόλο για ένα πλήθος ασθενειών, συµπεριλαµβανοµένου και 

του MetS. Η πρόσληψη λοιπόν και ενίσχυση της διατροφής µε αντιοξειδωτικά, όπως 

το φολικό οξύ, η βιταµίνη Α και C, το µαγνήσιο, το σελήνιο, και ο ψευδάργυρος, 

φαίνεται ότι βελτιώνει τη συστολική πίεση, τη γλυκόζη ορού και τα ελεύθερα λιπαρά 

οξέα,  ανεξάρτητα από το φύλο και την πρόσληψη ενέργειας. Από αυτά τα στοιχεία 

προέκυψε ότι η συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα µπορεί να συµβάλλει στην 

εκτίµηση του πρόωρου κινδύνου εµφάνισης µεταβολικών χαρακτηριστικών του 

συνδρόµου. Βέβαια, ένα υγιές διατροφικό πλάνο, το οποίο περιλαµβάνει κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών, λευκών κρεάτων, άπαχων γαλακτοκοµικών προϊόντων, 

ξηρών καρπών, συµπεριλαµβανοµένων των καρυδιών, καθώς και µέτρια πρόσληψη 

φυτικών ελαίων και οινοπνεύµατος, αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για τη µείωση 

χρόνιων ασθενειών, όπως είναι η  παχυσαρκία, το MetS και οι καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Αυτή η ευεργετική επίδραση του συγκεκριµένου πλάνου µπορεί εν µέρει 

να αξιολογηθεί από το ρυθµιστικό ρόλο που διαδραµατίζει στους υποδοχείς 

ευαισθησίας της ινσουλίνης και αθηροσκλήρωσης, όπως επίσης και στην ανάφλεξη, 

αλλά και την ενδοθηλιακή λειτουργία. Η πρόσληψη λοιπόν, διαιτητικών παραγόντων, 

όπως τα ακόρεστα λιπαρά οξέα, στα οποία περιλαµβάνονται ελαϊκά και άλφα-

λινολενικά λιπαρά οξέα, καθώς και οι µικροθρεπτικοί παράγοντες µε αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες, όπως οι βιταµίνες A, E και C, αλλά και τα ιχνοστοιχεία σελήνιο και 

ψευδάργυρος, παρέχει µια πιθανή προστατευτική δράση σε χρόνια νοσήµατα και 

πιθανά οφέλη σε ορµονικού και µεταβολικούς µηχανισµούς (Puchau et al, 2010; 

Bressan et al, 2009).  

       ∆υστυχώς όµως, το πρόβληµα που προκύπτει από τη µελέτη της επίδρασης των 

µικροθρεπτικών συστατικών στην παθολογία του µεταβολικού συνδρόµου, είναι ότι 

τόσο οι µελέτες, όσο και οι πληροφορίες που προκύπτουν από αυτές είναι λιγοστές. 

Μάλιστα, για τις περισσότερες από τις βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία δεν έχουν γίνει 

ανάλογες έρευνες, όπως αυτές που αναφέρονται παραπάνω, οι οποίες να προσφέρουν 

έστω και ελάχιστες πληροφορίες για την ενδεχόµενη σύνδεσή τους µε το MetS. Όπως 

λοιπόν προκύπτει µετά από προσεκτική διερεύνηση, η βιβλιογραφία είναι φτωχή, 

αλλά και ελλιπής στο συγκεκριµένο ζήτηµα, ενώ ταυτόχρονα δεν υπάρχει η 

δυνατότητα σύγκρισης και αξιολόγησης µελετών που ενδεχοµένως να ασχολούνται 

µε παρόµοια ζητήµατα, γεγονός που θα βοηθούσε στο να προκύψουν ασφαλή 
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συµπεράσµατα. Έτσι, κρίνεται αναγκαία η περαιτέρω µακροχρόνια έρευνα και 

µελέτη πάνω στο συγκεκριµένο ζήτηµα, που θα προσφέρει τη δυνατότητα έγκυρης 

και αξιόπιστης πληροφόρησης, αλλά και αξιολόγησης. Αυτή η περαιτέρω διερεύνηση 

µπορεί να διαδραµατίσει καθοριστικό ρόλο στην πρόληψη, βελτίωση, αντιµετώπιση ή 

και εξάλειψη του MetS. 
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Κεφάλαιο 3: Η συµβολή της ∆ιατροφής και της Άσκησης στην 

αντιµετώπιση του Μεταβολικού Συνδρόµου 

 

3.1. Η σηµασία της διατροφής και της άσκησης  

Ο ρόλος της διατροφής είναι ζωτικής σηµασίας στην ανθρώπινη επιβίωση και 

υπάρχει µια άρρηκτη σχέση µεταξύ της διατροφής και της υγείας. Μια καλή 

διατροφή που περιλαµβάνει ποικιλία υγιεινών τροφίµων όπως φρούτα, λαχανικά, 

άπαχα και λευκά κρέατα καθώς και άλλα, θα δώσει στο σώµα το απαιτούµενο ποσό 

ενέργειας, αλλά και θρεπτικών συστατικών που θα του επιτρέψει να επιβιώσει και να 

επιτελέσει όλες τις απαραίτητες λειτουργίες του διατηρώντας ένα επιθυµητό επίπεδο 

υγείας. Εποµένως, η σωστή και ισορροπηµένη διατροφή, καθώς και η συνεχής 

εκπαίδευση αναφορικά µε τα τρόφιµα θα πρέπει να αποτελέσει στόχο ζωής, µιας και 

είναι ένα ανεξάντλητο και ταχέως αναπτυσσόµενο κοµµάτι στο χώρο της επιστήµης 

(Γάτσος, 2003). 

        Η σωµατική άσκηση διαδραµατίζει επίσης ένα σηµαντικό ρόλο στην προάσπιση 

και διατήρηση της φυσικής και διανοητικής υγείας. Συνδέεται µε τη διατροφή γιατί 

ως γνωστό µια σωστή διατροφή συστήνεται πάντα να συνοδεύεται έστω και από µια 

ήπιας µορφής φυσική δραστηριότητα για γρηγορότερα και βέλτιστα αποτελέσµατα 

στην υγεία. Υπάρχουν πολλά θετικά οφέλη από την πραγµατοποίηση µιας 

οποιασδήποτε δραστηριότητας. Πρώτα απ’ όλα, µε την επιτέλεση µιας 

δραστηριότητας σε καθηµερινή βάση, το σώµα γίνεται αποδοτικότερο στην 

διαδικασία καύσης των θερµίδων, γεγονός που παρέχει και περισσότερη ενέργεια 

καθόλη τη διάρκεια της ηµέρας. Αυξάνεται επίσης ο βασικός µεταβολισµός, καθώς 

ενισχύεται η µυική µάζα που χαρακτηρίζεται ως µεταβολικά ενεργή, σε αντίθεση µε 

το λίπος, η παρουσία του οποίου στο σώµα δεν προωθεί τη διαδικασία της καύσης. 

Ταυτόχρονα, βελτιώνεται ο τόνος των µυών και αλλάζει κατά ωφέλιµο τρόπο η 

σύσταση του σώµατος, καθώς η άσκηση µειώνει την ποσότητα του λιπώδους ιστού 

στο σώµα και ενισχύει τη µυική µάζα. Τέλος, ενισχύει το ανοσοποιητικό σύστηµα 

του οργανισµού, µειώνει το άγχος που κυριαρχεί στο σύγχρονο τρόπο ζωής και 

ενισχύει την αυτοπεποίθηση του ατόµου. Από τα παραπάνω λοιπόν, γίνεται 

αντιληπτό πόσο σηµαντική είναι η παρουσία της φυσικής δραστηριότητας στην 

καθηµερινότητα για την επίτευξη ενός επιπέδου υγείας που θα επιτρέψει στον καθένα 
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να ζήσει µε όσο το δυνατό λιγότερα προβλήµατα, πράγµα το οποίο συµβάλλει και 

στην αύξηση του προσδόκιµου ζωής (Smith, 2008). 

 

3.2. Η σηµασία της διατροφής στο Μεταβολικό Σύνδροµο  

Το MetS αποτελεί ένα αυξανόµενο πρόβληµα παγκοσµίως, προκαλώντας 

αυξηµένο φορτίο στους πόρους υγειονοµικής περίθαλψης (Kahn et al, 2004). 

Σύµφωνα µε µια έκθεση από το National Cholesterol Education Program Adult 

Treatment Panel III, το MetS θεωρήθηκε µια ένδειξη για την ανάγκη εντατικής 

τροποποίησης του τρόπου ζωής, συµπεριλαµβανοµένης της διατροφής (Executive 

Summary of the Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) 

Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in 

Adults, 2001). Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι διαιτητικοί παράγοντες 

µπορούν να έχουν επιπτώσεις στην επικράτηση του µεταβολικού συνδρόµου. 

Σύµφωνα µε µια µελέτη (Williams et al, 2000) που έγινε σε 802 άτοµα, ηλικίας 40-65 

ετών, διαπιστώθηκε ότι τα διαιτητικά σχήµατα που χαρακτηρίζονταν από συχνή 

πρόσληψη ωµών λαχανικών, φρούτων, ψαριών, ζυµαρικών και ρυζιού, αλλά και από 

χαµηλή κατανάλωση τηγανιτών τροφίµων, όπως πατάτες, λουκάνικα κ.ά. σχετίζονταν 

αρνητικά µε αρκετά από τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου, 

συµπεριλαµβανοµένων της κεντρικής παχυσαρκίας, της γλυκόζης νηστείας του 

πλάσµατος και των τριγλυκεριδίων. Ταυτόχρονα όµως, υπήρξε µια θετική σχέση µε 

τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Η µελέτη Coronary Artery Risk Development in 

Young Adults Study (Pereira et al, 2002) έδειξε ότι η κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

προϊόντων συνδέθηκε µε σηµαντικά µειωµένο κίνδυνο µεταβολικού συνδρόµου, κατά 

72% ανάµεσα σε υπέρβαρους ασθενείς. Επίσης, στην Third National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES III), βρέθηκε ότι οι συµµετέχοντες που 

έπασχαν από MetS είχαν χαµηλότερες συγκεντρώσεις αντιοξειδωτικών ουσιών, όπως 

βιταµίνη C και καροτένια, εκτός του λυκοπένιου και κατανάλωναν λιγότερα φρούτα 

και λαχανικά, συγκριτικά µε τα άτοµα εκείνα που δεν είχαν MetS (Ford et al, 2003). 

Από τη Framingham Offspring Study (2.834 συµµετέχοντες) προέκυψε ότι η 

πρόσληψη δηµητριακών ολικής άλεσης και διαιτητικών ινών συνδέθηκε µε µειωµένη 

παρουσία, έως και 38%, του MetS (McKeown et al, 2004). Τέλος, στη µελέτη της 

ATTICA διαπιστώθηκε ότι η υιοθέτηση ενός διαιτητικού σχεδίου µεσογειακού τύπου 

οδηγεί σε περιορισµό του Mets, µέχρι  και 20%, ανεξάρτητα από πολλές µεταβλητές 



  59

που συγχέονται µε το σύνδροµο, όπως είναι η ηλικία, το φύλο, η σωµατική 

δραστηριότητα, τα επίπεδα των λιπιδίων και η αρτηριακή πίεση (Panagiotakos et al, 

2004). Στο σύνολό τους, τα επιδηµιολογικά στοιχεία δείχνουν µια µικρότερη 

επικράτηση του MetS σε άτοµα που ακολουθούν διαιτητικά σχήµατα πλούσια σε 

φρούτα, λαχανικά, γαλακτοκοµικά προϊόντα, δηµητριακά ολικής άλεσης και 

ακόρεστα λιπαρά. Επιπλέον, κανένα συστατικό δεν ευθύνεται αποκλειστικά για 

αυτήν τη σύνδεση της διατροφής µε το MetS, όµως η αλληλεπίδραση πολλών 

συστατικών της διατροφής και η γενική ποιότητα της διατροφής, µπορεί να 

συµβάλλει στην εµφάνιση ή όχι του MetS (Baxter et al, 2006). 

 

3.2.1. Η επίδραση της Μεσογειακής ∆ιατροφής στην αντιµετώπιση του  

Μεταβολικού Συνδρόµου      

       Υπάρχουν στοιχεία τα οποία δείχνουν τον ευεργετικό ρόλο που ασκούν τα 

διατροφικά πλάνα και ο τρόπος ζωής στο MetS (Alvarez et al, 2006; Giugliano et al, 

2006). Το µεσογειακό διατροφικό πλάνο διαδραµατίζει ένα σηµαντικό προστατευτικό 

ρόλο στην επιδηµιολογία των καρδιαγγειακών νοσηµάτων, περιορίζοντας την 

εµφάνισή τους (Martinez-Gonzalez et al, 2004). Μάλιστα, µερικές διατοµικές µελέτες 

(Alvarez et al, 2006; Panagiotakos et al, 2006) δείχνουν ότι η µεσογειακή διατροφή ή 

κάποια από τα χαρακτηριστικά της, όπως είναι η υψηλή κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών, η µεγαλύτερη αναλογία µονοακόρεστων προς κορεσµένα λιπαρά οξέα, 

µπορούν να µειώσουν την επικράτηση του MetS. 

Σε µια τυχαία δοκιµή (Esposito et al, 2004) που πραγµατοποιήθηκε από τον 

Ιούνιο του 2001 µέχρι τον Ιανουάριο του 2006 σε ένα πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο 

στην Ιταλία µεταξύ 180 ασθενών (99 άνδρες και 81 γυναίκες) µε µεταβολικό 

σύνδροµο, αξιολογήθηκε η αποτελεσµατικότητα της µεσογειακής διατροφής στο 

συγκεκριµένο σύνδροµο, αλλά και στα συµπτώµατα αυτού. Οι συγκεκριµένοι 

ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο οµάδες, όπου αυτοί που ήταν στην οµάδα επέµβασης 

(n=90) έλαβαν κατάλληλες οδηγίες προκειµένου να ακολουθήσουν µια διατροφή 

µεσογειακού ύφους και λεπτοµερείς συµβουλές για το πώς να αυξήσουν την 

καθηµερινή κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης, φρούτων, λαχανικών, 

καρυδιών, και ελαιόλαδου, ενώ οι ασθενείς που ήταν στην οµάδα ελέγχου (n=90), 

ακολούθησαν µια συνετή διατροφή, όπου οι υδατάνθρακες αποτελούσαν το 50-60%, 

οι πρωτεΐνες το 15-20% και το συνολικό λίπος λιγότερο από 30% της συνολικής 
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ενεργειακής πρόσληψης. Μετά την πάροδο 2 ετών, οι ασθενείς στην οµάδα 

παρέµβασης είχαν σηµαντικές µειώσεις στο σωµατικό βάρος, την πίεση του αίµατος, 

τα επίπεδα γλυκόζης, ινσουλίνης, συνολικής χοληστερόλης, και τριγλυκεριδίων, 

καθώς και µια σηµαντική αύξηση στα επίπεδα της HDL χοληστερόλης, οι οποίες 

ήταν µεγαλύτερες συγκριτικά µε τις ανάλογες αυξήσεις και µειώσεις που 

καταγράφηκαν στην οµάδα ελέγχου. Μάλιστα, για το στοιχείο που η έρευνα δίνει 

ακριβείς πληροφορίες είναι το σωµατικό βάρος, όπου η µείωση στην οµάδα 

παρέµβασης ήταν µέχρι και 4 κιλά, συγκριτικά µε 1.2 κιλά στην οµάδα ελέγχου. 

Επιπρόσθετα, η ενδοθηλιακή λειτουργία βελτιώθηκε στην οµάδα επέµβασης, αλλά 

παρέµεινε σταθερή στην οµάδα ελέγχου. Από το σύνολο των ασθενών, 40 ασθενείς 

που ανήκαν στην οµάδα παρέµβασης είχαν ακόµη τα χαρακτηριστικά γνωρίσµατα 

του MetS, έναντι 78 ασθενών που κατανάλωναν τη διατροφή ελέγχου. Είναι 

σηµαντικό να αναφερθεί ότι τα άτοµα που ανήκαν στην οµάδα παρέµβασης, µετά την 

πάροδο της έρευνας κατανάλωναν περισσότερους σύνθετους υδατάνθρακες, φυτικές 

ίνες, µονοακόρεστα λιπαρά οξέα και είχαν µια χαµηλότερη αναλογία ω-6:ω-3 

λιπαρών οξέων, καθώς και χαµηλότερη πρόσληψη χοληστερόλης, κορεσµένων 

λιπαρών οξέων, αλλά και προσλαµβανόµενης ενέργειας, συγκριτικά µε τα άτοµα από 

την οµάδα ελέγχου. Γενικότερα, οι συµµετέχοντες που ακολούθησαν τη 

Μεσογειακού τύπου διατροφή παρουσίασαν µια µείωση του αριθµού των 

χαρακτηριστικών του συνδρόµου, έτσι ώστε η γενική επικράτηση του MetS µειώθηκε 

περίπου στο µισό. Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης αποδεικνύουν ότι µια 

διατροφή που βασίζεται στο µεσογειακό πρότυπο και περιλαµβάνει την πλούσια 

κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης, φρούτων, λαχανικών, οσπρίων, καρυδιών 

και ελαιόλαδου, είναι αποτελεσµατική στη µείωση της επικράτησης του µεταβολικού 

συνδρόµου και του σχετικού καρδιαγγειακού κινδύνου του (Rimm et al, 2004). 

   Η υιοθέτηση της µεσογειακής διατροφής σχετίζεται µε ένα καλύτερο 

λιπιδαιµικό προφίλ, αλλά και µε χαµηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης στο γενικό 

πληθυσµό (Panagiotakos et al, 2007; Schroder et al, 2003; Panagiotakos et al, 2003). 

Κάποιες µελέτες έχουν προσπαθήσει να ερευνήσουν τη σχέση µεταξύ της 

µεσογειακής διατροφής σε ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο (Esposito et al, 2004; 

Knoops et al, 2004). Μια πρόσφατη µελέτη (Tzima, 2007) είχε ως σκοπό να 

διερευνήσει αν υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα που ακολουθούν µια µεσογειακή 

διατροφή έχουν λιγότερους παράγοντες κινδύνου (καλύτερα επίπεδα λιπιδίων και 

ινσουλίνης, χαµηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης) για την εµφάνιση 
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καρδιαγγειακών παθήσεων, οι οποίοι όµως, δεν παύουν να αποτελούν και 

χαρακτηριστικά του  MetS (Κεφάλαιο 1). Στη µελέτη αυτή, που είχε διάρκεια 2 έτη, 

έλαβαν µέρος 1.762 άτοµα, ηλικίας 20-89 ετών (1.064 άντρες και 698 γυναίκες), τα 

οποία ήταν υπέρβαρα (BMI: 25–29.9 kg/m2) και παχύσαρκα (BMI>30 kg/m2). Τα 

αποτελέσµατα που προέκυψαν µετά από τη συµµόρφωση των ατόµων µε το 

µεσογειακό πρότυπο, αφορούσαν σε µια υψηλότερη ευαισθησία στην ινσουλίνη, σε 

καλύτερες τιµές στα επίπεδα των λιπιδίων και σε χαµηλότερα επίπεδα αρτηριακής 

πίεσης. Αναφορικά µε την ευαισθησία στην ινσουλίνη, ενώ έχουν προκύψει µελέτες 

που ερευνούν τη σχέση της µε τη µεσογειακή διατροφή σε υγιείς ανθρώπους, δεν 

υπάρχουν µελέτες που να ερευνούν ακριβώς αυτή τη σχέση σε υπέρβαρα και 

παχύσαρκα άτοµα (Vessby et al, 2001). Εντούτοις, άτοµα µε υπερβολικό βάρος, είχαν 

µια µείωση των επιπέδων της συνολικής χοληστερόλης, µέχρι και 13%, καθώς και 

µείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 3 mmHg. Αντίστοιχες µειώσεις 

παρατηρηθήκαν και στα τριγλυκερίδια, χωρίς όµως να υπάρχει στατιστική ανάλυση 

που να προσφέρει επακριβώς κάποια τιµή (Vessby et al, 2001). 

Ακόµη µία µελέτη (Tortosa et al, 2007) προσπάθησε να ερευνήσει αν υπάρχει 

κάποια σύνδεση µεταξύ του µεταβολικού συνδρόµου και της µεσογειακής διατροφής. 

Οι συµµετέχοντες της µελέτης, ανέρχονταν στους 2.563, αφού πρώτα διαπιστώθηκε, 

ότι δεν έπασχαν από MetS ή δε διέθεταν κάποιους παράγοντες κινδύνους. Η σύσταση 

που δόθηκε στα άτοµα, ήταν να υιοθετήσουν ένα µεσογειακό διατροφικό πρότυπο. 

Έπειτα από 72 µήνες, προέκυψε ότι η συµµόρφωση µε τη συγκεκριµένη σύσταση 

ήταν υψηλότερη στις γυναίκες  από ότι στους άντρες. Μάλιστα, οι συµµετέχοντες που 

εξακολούθησαν να συµµορφώνονται µε τη Μεσογειακή διατροφή εµφάνισαν τα 

χαµηλότερα επίπεδα σε όλους τους παράγοντες κινδύνου, εκτός από τη γλυκόζη 

πλάσµατος, ακόµη και µετά την πάροδο 6 ετών. Επίσης, και τα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης ήταν µεγαλύτερα. Ουσιαστικά, τα άτοµα µε την υψηλότερη εµµονή 

στη µεσογειακή διατροφή, είχαν τη χαµηλότερη επίπτωση MetS, συγκριτικά µε τα 

άτοµα µε τη µικρότερη εµµονή. Η συγκεκριµένη διαφορά παρέµεινε, ακόµη και όταν 

έγινε ρύθµιση σε µεταβλητές, όπως η φυσική δραστηριότητα, η συνολική πρόσληψη 

ενέργειας, η ηλικία, το φύλο και το κάπνισµα. 

Στην πραγµατικότητα το µεσογειακό αυτό πρότυπο διατροφής µπορεί να 

θεωρηθεί ένα συνετό διαιτητικό πλάνο και για να παρουσιαστεί ακριβώς το πόσο 

ωφέλιµη είναι η συγκεκριµένη διατροφή στην προάσπιση της υγείας, θα γίνει λόγος 

σε µια έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στην Ελλάδα. Σε  αυτήν λοιπόν, την έρευνα, 
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έλαβαν µέρος 22.000 ενήλικες και υπό την επίβλεψη της ελληνικής οµάδας της EPIC 

(Προοπτική Ευρωπαϊκή Έρευνα στον τοµέα του καρκίνου και της διατροφής), 

µελετήθηκε το πώς επιδρά η υιοθέτηση του µεσογειακού προτύπου διατροφής στην 

υγεία. ∆ιαπιστώθηκε ότι µια αύξηση κατά 2/9 στο µεσογειακό διατροφικό σκορ, 

οδήγησε σε µείωση κατά 25% της συνολικής θνησιµότητας και σε µια µείωση κατά 

33% της θνησιµότητας από στεφανιαίες καρδιαγγειακές παθήσεις (CHD). Επιπλέον, 

παρατηρήθηκε µια µείωση στους δείκτες φλεγµονής και ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας (Giugliano et al, 2006). 

Το ερώτηµα για το πόσο κατά πόσο η µεσογειακή διατροφή ωφελεί το MetS 

και γενικότερα τους παράγοντες που διαδραµατίζουν κυρίαρχο ρόλο στην παρουσία 

του, έχει προκύψει από το εύρηµα ότι η υιοθέτηση του συγκεκριµένου διατροφικού 

προτύπου λειτουργεί ως µια ασπίδα προστασίας στην εµφάνιση του MetS και 

ταυτόχρονα οδηγεί σε χαµηλότερη επίπτωση στην πιθανότητα εµφάνισης του. Θα 

πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη έµφαση στο γεγονός ότι δεν υπάρχει κάποια συγκεκριµένη 

συναίνεση από τους ειδήµονες ιατρούς για το ποιο διατροφικό πρότυπο θεωρείται 

βέλτιστο και πρέπει ή συνιστάται να ακολουθήσουν οι ασθενείς µε µεταβολικό 

σύνδροµο. Όµως, το µεσογειακό πρότυπο δείχνει να είναι εκείνο το διατροφικό 

πρότυπο που έχει αποκοµίσει τις καλύτερες κριτικές σχετικά µε την επίδραση που 

έχει στο MetS. Έχει προκύψει ότι µια µεσογειακή διατροφή που αποδίδει ένα 

ποσοστό σε υδατάνθρακες έως και 45% και αντίστοιχα ένα ποσοστό λίπους µέχρι και 

35-40%, µε λιγότερο από 10% σε κορεσµένο λίπος, µπορεί να είναι ιδιαίτερα 

ευεργετική στη βελτίωση των χαρακτηριστικών γνωρισµάτων του µεταβολικού 

συνδρόµου, συµπεριλαµβανοµένων της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, των λιπιδίων 

αίµατος, καθώς και της ηπατικής λειτουργίας (Esposito et al, 2010). 

       Πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι η συγκεκριµένη διατροφή έχει µια ευνοϊκή 

επίδραση στην εναπόθεση λίπους και το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Μάλιστα, 

διάφορα συστατικά της Μεσογειακής διατροφής, όπως το ελαιόλαδο και οι ξηροί 

καρποί, µπορούν να ωφελήσουν την πίεση του αίµατος και την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη, να βελτιώσουν την αθηρογενετική δυσλιπιδαιµία ή ακόµη και να 

οδηγήσουν σε φθίνουσα πορεία το εµπρηστικό φορτίο, το οποίο ουσιαστικά αφορά 

στην ανάφλεξη που συνδέεται µε το MetS. Έχει παρατηρηθεί µια χαµηλότερη 

επικράτηση του συνδρόµου µε µια διατροφή που χαρακτηρίζεται από αυξηµένη 

κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, ξηρών καρπών, ελαιολάδου, οσπρίων και ψαριών, 

µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος, αλλά και χαµηλή πρόσληψη κόκκινου και 
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επεξεργασµένου κρέατος, ραφιναρισµένων υδατανθράκων, αλλά και υψηλών σε 

λίπος γαλακτοκοµικών προϊόντων. Μια τέτοια διατροφή µπορεί να συµβάλλει στην 

αντιµετώπιση ασθενειών που σχετίζονται µε τη χρόνια ανάφλεξη, όπως είναι και το 

MetS (Babio et al, 2009). 

 

3.2.2. Χαρακτηριστικά της Μεσογειακής ∆ιατροφής & Συσχετισµός µε το 

Μεταβολικό Σύνδροµο 

      Εφόσον έγινε αναφορά για το θετικό ρόλο που διαδραµατίζει η Μεσογειακή 

διατροφή στην αντιµετώπιση του MetS, θα πρέπει να γίνει λεπτοµερέστερη αναφορά 

στο κατά πόσον τα χαρακτηριστικά της διατροφής αυτής ενδέχεται να ασκούν 

επίδραση στο µεταβολικό σύνδροµο. 

       Η Μεσογειακή διατροφή χαρακτηρίζεται από: 1. καθηµερινή κατανάλωση 

δηµητριακών ολικής άλεσης και συναφών προϊόντων (περίπου 8 µερίδες ανά ηµέρα), 

λαχανικών (2-3 µερίδες/ηµέρα), φρούτων (4-6 µερίδες/ηµέρα), ελαιόλαδου ως κύρια 

προστιθέµενη λιπαρή ύλη σε φαγητά και σαλάτες, καθώς και άπαχων ή χαµηλών σε 

λιπαρά γαλακτοκοµικών προϊόντων (1-2 µερίδες/ηµέρα), 2. την εβδοµαδιαία 

κατανάλωση πατάτας (4-5 µερίδες ανά εβδοµάδα), ψαριών (4-5 µερίδες/εβδοµάδα), 

ελιών, οσπρίων και καρυδιών (>4 µερίδες/εβδοµάδα), πουλερικών (1-3 

µερίδες/εβδοµάδα), αυγών και γλυκών (1-3 µερίδες/εβδοµάδα) και 3. τη µηνιαία 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος και προϊόντων του (4-5 µερίδες/µήνα). Επίσης, ένα 

σηµαντικό χαρακτηριστικό της συγκεκριµένης διατροφής είναι η κατανάλωση 

κρασιού, κυρίως κόκκινου, κατά τη διάρκεια των γευµάτων (1-2 ποτηράκια του 

κρασιού/ηµέρα) (Panagiotakos et al, 2005). 

       ∆ιάφορες από τις πτυχές αυτού του διαιτητικού πλάνου έχουν παρουσιάσει 

ευεργετική επίδραση στην ανάπτυξη, τόσο του µεταβολικού συνδρόµου, όσο και των 

χαρακτηριστικών αυτού. Παραδείγµατος χάριν, η κατανάλωση ψαριών και ω-3 

λιπαρών οξέων, που είναι βασικά συστατικά της µεσογειακής διατροφής, έχουν 

συνδεθεί µε χαµηλό κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων. Έχει φανεί ότι η πρόσληψη 

εικοσαπενταενοικού και διεξαενοικού οξέος (0.5 έως 1.8 γραµµάρια/ηµέρα), είτε µε 

τη µορφή λιπαρών ψαριών, είτε µε τη µορφή συµπληρωµάτων, µειώνει σηµαντικά 

την καρδιαγγειακή και γενική θνησιµότητα. Αν και οι µηχανισµοί δεν µπορούν να 

ερµηνευθούν πλήρως, υπάρχουν ενδείξεις που υποστηρίζουν πως η πρόσληψη ω-3 

λιπαρών οξέων σχετίζεται µε τη µείωση των επιπέδων τριγλυκεριδίων, της πίεσης του 
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αίµατος, της µειωµένης ενδοθηλιακής ενεργοποίησης, αλλά και άλλων παραγόντων 

σχετικών µε το MetS (Kris-Etherton et al, 2001). 

       Η ολοένα αυξανόµενη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, δηµητριακών και 

λοιπών σιτηρών ολικής άλεσης, καθώς και ξηρών καρπών, αλλά και γενικότερα ο 

εναρµονισµός σε αυτό το διατροφικό πρότυπο, έχει συνδεθεί µε µια µείωση στην 

εµφάνιση του MetS έως και 20%, ανεξάρτητα από το φύλο, την ηλικία, τη σωµατική 

δραστηριότητα, τα λιπίδια του αίµατος, αλλά και την πίεση του αίµατος. Ταυτόχρονα, 

έχει συνδεθεί µε µείωση της κεντρικής παχυσαρκίας, της γλυκόζης νηστείας και των 

τριγλυκεριδίων, ενώ παράλληλα έχει συσχετιστεί θετικά µε την HDL χοληστερόλη. 

Τα αποτελέσµατα αυτά οφείλονται στις υψηλές ποσότητες βιταµινών και 

ιχνοστοιχείων, όπου κάποια από αυτά λειτουργούν και ως αντιοξειδωτικά (οι 

βιταµίνες A, C, E και  το σελήνιο), καθώς και στα αυξηµένα ποσά των φυτικών ινών, 

που περιέχονται στη Μεσογειακή διατροφή. Άλλο ένα αποτέλεσµα που προκύπτει 

από την κατανάλωση των συγκεκριµένων τροφίµων, είναι η µείωση των 

συγκεντρώσεων της CRP και της οµοκυστείνης, που αποτελούν δείκτες φλεγµονής σε 

πλήθος χρόνιων ασθενειών, συµπεριλαµβανοµένου του MetS (Herpen-Broekmans et 

al, 2004;  Ajani et al, 2004). 

       Το ελαιόλαδο, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας σε φαινόλες και µονοακόρεστα 

λιπαρά οξέα, όπως είναι το ελαϊκό οξύ, επιβραδύνει τη διαδικασία οξείδωσης των 

λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας και συµβάλλει στη ρύθµιση των επιπέδων των 

λιπιδίων του αίµατος που αποτελούν παράγοντες κινδύνου για το MetS. Η 

αντικατάσταση των κορεσµένων και trans (υδρογονωµένων) λιπαρών οξέων µε 

µονοακόρεστα, όπως είναι το ελαιόλαδο, µειώνει επίσης σηµαντικά τον κίνδυνο 

στεφανιαίων καρδιαγγειακών παθήσεων, αλλά και τους δείκτες φλεγµονής, όπως 

είναι η CRP (Lopez-Garcia et al, 2005). 

       Η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος και κυρίως του κρασιού, έχει συνδεθεί µε 

χαµηλότερη επικράτηση του MetS. Σε µια διατοµική έρευνα που έλαβαν µέρος 

περίπου 4.200 άνδρες και γυναίκες µέσης ηλικίας και πραγµατοποιήθηκε στη 

Στοκχόλµη, παρατηρήθηκε ότι το MetS ήταν πιο κοινό στους µη πότες κατά 20% και 

λιγότερο κοινό µεταξύ των ατόµων εκείνων που κατανάλωναν κρασί κατά 8%. 

Επιπλέον, στις γυναίκες που κατανάλωναν κρασί παρατηρήθηκε µια µείωση στην 

εµφάνιση MetS µέχρι και 40%. Γενικότερα, παρατηρήθηκαν βελτιώσεις στην πίεση 

του αίµατος και τα επίπεδα λιπιδίων (ειδικά στην LDL χοληστερόλη και τα 

τριγλυκερίδια), µείωση του κινδύνου θροµβώσεως, δηλαδή των επιπέδων 
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ινωδογόνου, αλλά και βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας και της αντίστασης 

στην ινσουλίνη (Rosell et al, 2003). 

       Οι διαιτητικές προσεγγίσεις στη διαχείριση και παρεµπόδιση του MetS ποικίλουν 

και δεν υπάρχει κάποια προτροπή προς κάποιο συγκεκριµένο διατροφικό πρότυπο. 

Εντούτοις, η υιοθέτηση της Μεσογειακής διατροφής δείχνει να έχει πολλά ευεργετικά 

αποτελέσµατα ενάντια στο µεταβολικό σύνδροµο. Μάλιστα, όταν γίνεται λόγος για 

το µεσογειακό διατροφικό πρότυπο, δεν περικλείεται µόνο ένα συγκεκριµένο είδος 

διατροφής που πρέπει να υιοθετηθεί, αλλά υπάρχει ένας ολόκληρος µηχανισµός που 

σχετίζεται µε την αλλαγή και βελτίωση του τρόπου ζωής. Ο τρόπος ζωής αφορά όλες 

εκείνες τις συµπεριφορές που ακολουθούµε στην καθηµερινότητα µας και αφορούν 

στο επίπεδο διαβίωσης, διατροφής και δραστηριότητας, στοιχεία τα οποία 

αλληλοεπηρεάζονται. Μια σωστή διατροφή και ένα ικανοποιητικό επίπεδο φυσικής 

δραστηριότητας, που χαρακτηρίζεται από καθηµερινή ήπια έως µέτρια άσκηση και τα 

οποία είναι χαρακτηριστικά που διέπουν τον παραδοσιακό µεσογειακό τρόπο ζωής, 

µπορούν να οδηγήσουν σ’ ένα ικανοποιητικό επίπεδο διαβίωσης, χωρίς την παρουσία 

ασθενειών. Παρόλα τα διαθέσιµα στοιχεία που έχουν προκύψει ως τώρα έπειτα από 

µελέτες σχετικές µε τη µεσογειακή διατροφή και το MetS, χρειάζεται περισσότερη 

έρευνα, όχι µόνο για την επιβεβαίωση των ήδη υπαρχόντων στοιχείων, αλλά και για 

την εύρεση νέων (Panagiotakos et al, 2005). 

 

3.3. Η σηµασία της άσκησης στο Μεταβολικό Σύνδροµο  

       Από επιδηµιολογικές µελέτες έχει προκύψει ότι η µέτριας έντασης φυσική 

δραστηριότητα αποτρέπει την εµφάνιση χρόνιων ασθενειών και τον πρόωρο θάνατο 

(Warburton, 2006). Είναι καλά τεκµηριωµένο ότι η συνήθης φυσική δραστηριότητα 

που πραγµατοποιείται κατά τον ελεύθερο χρόνο, αποτρέπει την αυξηµένη αρτηριακή 

πίεση, την αντίσταση στην  ινσουλίνη, τα σταθερά αυξηµένα επίπεδα  της γλυκόζης 

(Misra, 2005), τα υψηλά τριγλυκερίδια και τα χαµηλά επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης (Thompson et al, 2003), προστατεύοντας έτσι από την ανάπτυξη 

στεφανιαίων καρδιαγγειακών παθήσεων (Hu et al, 2007), σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 και µεταβολικού συνδρόµου (Holme et al, 2007; Carnethon et al, 2004; Rennie et 

al, 2003; Duclos, 2007).  

Στο Μεξικό, η Εθνική Επιτροπή Αθλητισµού και το Υπουργείο Υγείας, έχουν 

υιοθετήσει τις Αµερικάνικες συστάσεις σχετικά µε την άσκηση, οι οποίες συστήνουν 
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τη συµµετοχή σε µέτριας έντασης άσκηση, τουλάχιστον 5 ηµέρες µέσα στην 

εβδοµάδα µε µια διάρκεια 30’ λεπτών, ή εναλλακτικά τη συµµετοχή σε έντονη 

άσκηση, τουλάχιστον 3 φορές την εβδοµάδα για 20’ λεπτά (Comisión Nacional del 

Deporte, Gobierno Federal, Secretaría de Educación Pública; 

Fernández-García et al, 2007). Αυτές οι συστάσεις αντιπροσωπεύουν ένα επαρκές 

ποσό σωµατικής δραστηριότητας για τη γενική προώθηση της υγείας και την 

πρόληψη ασθενειών (Saris et al, 2003), αλλά ο τύπος, η ποσότητα και η ένταση της 

φυσικής άσκησης  που απαιτούνται για να αποτραπεί ή να αντιστραφεί το µεταβολικό 

σύνδροµο δεν  έχουν διευκρινιστεί πλήρως (Franks et al, 2004; Churilla et al, 2008).  

Οι περισσότερες µελέτες που σχετίζονται µε τη φυσική δραστηριότητα έχουν 

εστιάσει στη µέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα, επειδή περιλαµβάνει 

υψηλότερες ενεργειακές δαπάνες συγκριτικά µε άλλα είδη άσκησης (Ainsworth, 

2002), αυξάνει τη φυσική κατάσταση (Laaksonen et al, 2002) και φαίνεται πως 

µειώνει τον κίνδυνο MetS (Holme et al, 2007; Carnethon et al, 2004; Rennie et al, 

2003; Duclos, 2007). Όµως, επειδή για την πλειοψηφία του πληθυσµού είναι δύσκολο 

να αποκτηθεί και να διατηρηθεί µια σηµαντική ποσότητα µέτριας προς έντονης 

φυσικής δραστηριότητας, θα ήταν καλό να ερευνηθούν και άλλοι τύποι άσκησης που 

µπορούν να βελτιώσουν την υγεία (Bauman et al, 2008). 

   Συγκεκριµένα από µελέτες (Carroll et al, 2004; Andersen et al, 2006) έχει 

προκύψει ότι υπάρχει µια σχέση µεταξύ της άσκησης και των µεταβολικών 

ανωµαλιών. Τα στοιχεία που έχουν παρουσιαστεί προτείνουν την εισαγωγή µιας 

µέτριας έντασης φυσικής δραστηριότητας σε καθηµερινή βάση, γιατί από΄ ότι 

φαίνεται επιδρά θετικά στα χαρακτηριστικά του συνδρόµου. Αναλυτικότερα, έχει 

προκύψει ότι µια ελεγχόµενη και µακροπρόθεσµη άσκηση µέτριας έντασης, ελλείψει 

θεραπευτικής παρέµβασης για απώλεια σωµατικού βάρους, βελτιώνει τα επίπεδα των 

λιπιδίων, αυξάνοντας την HDL χοληστερόλη και µειώνοντας τα τριγλυκερίδια του 

αίµατος σε υπέρβαρους και παχύσαρκους ενήλικες µε τα χαρακτηριστικά του 

µεταβολικού συνδρόµου. Από την άλλη πλευρά, παρεµβάσεις στον τρόπο ζωής, 

συµπεριλαµβανοµένης της άσκησης και της απώλειας βάρους µέσω διαιτητικής 

θεραπείας, µπορούν να βελτιώσουν και άλλα χαρακτηριστικά του MetS σε 

παχύσαρκα άτοµα, όπως την αντίσταση στην ινσουλίνη και την ανοχή γλυκόζης και 

είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατικές στην παρεµπόδιση ή την καθυστέρηση της έναρξης 

του διαβήτη τύπου 2 σε άτοµα µε υψηλά επίπεδα γλυκόζης. Επίσης, η κατάρτιση της 

άσκησης µειώνει την πίεση του αίµατος σε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα (Carroll 
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et al, 2004). Εποµένως, η κατάρτιση της άσκησης φαίνεται να αποτελεί ένα 

σηµαντικό αρχικό βήµα στη µεταχείριση των ατόµων µε MetS που µπορεί 

ταυτόχρονα να βελτιώσει, όχι µόνο την αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά και 

ολόκληρη τη συστάδα των µεταβολικών παραγόντων κινδύνου. 

        Μια άλλη µελέτη (Hitti, 2007), χώρισε τους συµµετέχοντες και πάσχοντες από 

MetS σε τέσσερις οµάδες µε γνώµονα το είδος της φυσικής δραστηριότητας, 

προκειµένου να διαπιστωθεί ποιο ή ποια από τα τέσσερα είδη άσκησης θα 

ωφελήσουν ευεργετικά το MetS. Οι συµµετέχοντες ήταν 334, ηλικίας 40-65 ετών, 

υπέρβαροι ή παχύσαρκοι, χωρίς να πραγµατοποιούν κάποιο είδος άσκησης. 

Ταυτόχρονα, δεν είχαν κάποιο ιστορικό καρδιαγγειακής πάθησης, σακχαρώδους 

διαβήτη ή υψηλής αρτηριακής πίεσης. Οι τέσσερεις κατηγορίες φυσικής 

δραστηριότητας ήταν οι εξής: 1. χαµηλής ποσότητας, µέτριας έντασης άσκηση, 

ισοδύναµης µε περπάτηµα περίπου 12 µιλιών ανά εβδοµάδα, 2. χαµηλής ποσότητας, 

έντονης άσκησης, ισοδύναµης µε τρέξιµο περίπου 12 µιλιών ανά εβδοµάδα, 3. 

υψηλής ποσότητας, έντονης άσκησης, ισοδύναµης µε τρέξιµο σχεδόν 20 µιλιών ανά 

εβδοµάδα, και 4. απουσία άσκησης. Οι συµµετέχοντες ξόδεψαν 2-3 µήνες 

δουλεύοντας πάνω στο επίπεδο άσκησης που τους ορίστηκε, προκειµένου να 

αποφύγουν τυχόν τραυµατισµούς κι έπειτα ακολούθησαν κανονικά το πρόγραµµα 

τους για ένα διάστηµα έξι µηνών. Καθόλη τη διάρκεια της άσκησης οι ερευνητές 

φόρεσαν στους συµµετέχοντες κατάλληλα µηχανήµατα που µετρούσαν τον καρδιακό 

ρυθµό, ελέγχοντας κατά αυτόν τον τρόπο την πρόοδό τους. Τα άτοµα που 

συµµετείχαν στη µελέτη ήταν ελεύθεροι να προσαρµόσουν το χρόνο της άσκησής 

τους στο πρόγραµµα που τους τέθηκε, εφόσον παρουσίασαν βελτίωση µέσα στην  

εβδοµάδα. Τα αποτελέσµατα που προέκυψαν, ήταν ότι οι συµµετέχοντες που 

ακολούθησαν τα χαµηλά ποσά µέτριας άσκησης, καθώς και αυτοί που ακολούθησαν 

υψηλά ποσά έντονης άσκησης, παρουσίασαν τη µεγαλύτερη βελτίωση στο 

µεταβολικό σύνδροµο. Τη µέγιστη βελτίωση παρουσίασαν οι συµµετέχοντες που 

πήραν την υψηλή ποσότητα έντονης άσκησης. Πρέπει όµως να αναφερθεί ότι και η 

µέτρια άσκηση ήταν ικανοποιητική. Τα χαµηλά ποσά έντονης άσκησης δεν 

ωφέλησαν συνολικά το MetS, όµως βελτίωσαν συγκεκριµένους παράγοντες 

κινδύνου, όπως είναι η περίµετρος µέσης. ∆εν υπήρξε σαφής απάντηση για τη 

διαφορά µεταξύ των χαµηλών ποσοτήτων έντονης άσκησης και χαµηλών ποσοτήτων 

µέτριας άσκησης, αλλά το µόνο σίγουρο είναι ότι για να παρατηρηθούν τα ευεργετικά 

αποτελέσµατα της µέτριας δραστηριότητας, χρειάστηκαν να πραγµατοποιηθούν 
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περισσότερα προγράµµατα άσκησης, συγκριτικά µε τις επιδόσεις που 

παρατηρήθηκαν κατά την έντονη προσπάθεια. Οι συµµετέχοντες που δεν ασκήθηκαν 

στο διάστηµα των έξι µηνών παρουσίασαν υποτροπή των χαρακτηριστικών του 

MetS. Το συµπέρασµα λοιπόν που προκύπτει είναι ότι ακόµη και µια µικρή ποσότητα 

µέτριας δραστηριότητας µπορεί να βελτιώσει το σύνδροµο.       

Εκτός από τις µελέτες που έχουν γίνει στους ανθρώπους, έχουν 

πραγµατοποιηθεί και αντίστοιχες µελέτες σχετικά µε την άσκηση και το MetS σε 

ζώα. Μια πρόσφατη µελέτη έγινε σε ένα δείγµα αρουραίων στο οποίο οι ερευνητές 

φρόντισαν να δηµιουργήσουν ένα µοντέλο το οποίο θα έµοιαζε κατά πολύ µε το 

MetS, επιτρέποντας έτσι να µελετήσουν τους µηχανισµούς βελτίωσης του 

συνδρόµου, έπειτα από την κατάρτιση της άσκησης (Haram et al, 2009). Οι 

αρουραίοι µε το MetS υποβλήθηκαν σε δύο είδη άσκησης. Η µία κατηγορία 

αφορούσε τη συνεχή µέτριας έντασης άσκηση (continuous moderate-intensity 

exercise, CME) και η άλλη την υψηλής έντασης αεροβική άσκηση, η οποία γίνεται 

κατά διαστήµατα (high-intensity aerobic interval training, ΑΙΤ). Αυτό που προέκυψε 

ήταν ότι η ΑΙΤ, ήταν κατά πολύ περισσότερο πιο αποτελεσµατική στη µείωση των 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου που συνδέονται µε το MetS, συγκριτικά µε 

την CME. Οι παράγοντες κινδύνου στους οποίους επήλθε σηµαντική βελτίωση ήταν, 

1. η µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, όπου κατά τη διάρκεια της ΑΙΤ παρατηρήθηκε µια 

µείωση µέχρι και 40%, ενώ κατά την επιτέλεση της CME κατά 10%, 2. η µείωση της 

υπέρτασης κατά 20 mm/Hg έναντι 6 mm/Hg, 3. η HDL χοληστερόλη αυξήθηκε κατά 

20%, ενώ κατά τη διάρκεια της CME δεν παρουσιάστηκε καµία απολύτως µεταβολή. 

Αξιοσηµείωτη βέβαια, ήταν και η ευεργετική τροποποίηση του µεταβολισµού του 

λίπους στο συκώτι και τους σκελετικούς µυικούς ιστούς. Όµως και τα δύο αυτά 

προγράµµατα φυσικής δραστηριότητας, ήταν εξίσου αποτελεσµατικά στην µείωση 

του σωµατικού βάρους και του λίπους. Η ουσία βέβαια, είναι ότι η υψηλής έντασης 

αεροβική άσκηση, ήταν σαφώς αποτελεσµατικότερη από την µέτριας έντασης 

άσκηση, στον περιορισµό των καρδιοµεταβολικών παραγόντων κινδύνου στους 

αρουραίους µε MetS. Αυτό σηµαίνει, ότι η κατάρτιση και οριοθέτηση ενός 

συγκεκριµένου προγράµµατος άσκησης, µπορεί να ωφελήσει το µεταβολικό 

σύνδροµο και να µειώσει τον αντίκτυπο που έχει στην υγεία και φυσικά το µέγεθος 

της επίδρασης, εξαρτάται από την ένταση της άσκησης, δηλαδή όσο υψηλότερης 

έντασης είναι η άσκηση, τόσο πιο ευεργετικά είναι και τα αποτελέσµατα. Μπορεί 

βέβαια η έρευνα να έχει πραγµατοποιηθεί σε ζώα, όµως τα στοιχεία που προέκυψαν 
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είναι πολύ σηµαντικά, γεγονός που δίνει την ώθηση να οργανωθούν και να γίνουν 

αντίστοιχες µελέτες σε ανθρώπους (Haram et al, 2009). 

Πέραν όµως από τα στοιχεία που έχουν προκύψει σχετικά µε το πως η άσκηση 

µπορεί να συµβάλλει κατά θετικό τρόπο στη θεραπεία και εξάλειψη του MetS, αξίζει 

να αναφερθούν και κάποια στοιχεία σχετικά µε τον ρόλο που µπορεί να επιτελέσει η 

φυσική δραστηριότητα στην πρόληψη και αποτροπή της εγκαθίδρυσής του. Ο 

αυξανόµενος αριθµός καλά τεκµηριωµένων µελετών έχει οδηγήσει στην παραγωγή 

αποτελεσµάτων που συνδέουν το στατικό τρόπο ζωής µε την επίπτωση πολλών 

χρόνιων ασθενειών, µεταξύ άλλων και του MetS, και τη χαµηλή λειτουργική 

ικανότητα. Σχετικά µε τη σωµατική δραστηριότητα, η περίοδος της παιδικής ηλικίας 

και της εφηβείας είναι πολύ σηµαντικές και πρέπει να ληφθεί κατάλληλη µέριµνα από 

τοµείς της δηµόσιας υγείας, όπως το να οργανωθούν µια πλειάδα κατάλληλων 

παρεµβατικών προγραµµάτων άσκησης που θα δώσουν την ευκαιρία στα παιδιά και 

τους εφήβους να συµµετέχουν ενεργά. Εντούτοις, τα συγκεκριµένα προγράµµατα δεν 

πρέπει να περιοριστούν µόνο στις νεότερες ηλικιακές οµάδες, αλλά πρέπει να 

καλύψουν όλες τις ηλικιακές οµάδες του πληθυσµού, τόσο για λόγους πρόληψης, όσο 

και θεραπείας (Misigoj-Duraković et al, 2009). 

       Τα στοιχεία που αναφέρονται στην πρόληψη του συνδρόµου µέσω της φυσικής 

δραστηριότητας έχουν προκύψει κατά ένα σηµαντικό µέρος από µελέτες που έχουν 

γίνει σε παιδιά, καθώς ο τρόπος ζωής παίζει καθοριστικό ρόλο για τη µετέπειτα 

κατάσταση της υγείας και την ενδεχόµενη ύπαρξη ή απουσία χρόνιων και άλλων 

παθολογικών καταστάσεων. Αν και ο καθορισµός του MetS για τα παιδιά είναι ακόµη 

αµφισβητούµενος και υπό διερεύνηση, εντούτοις φαίνεται πως η φυσική άσκηση 

προστατεύει τα παιδιά από MetS. Συγκεκριµένα, έχει προκύψει ότι τα χαµηλά 

επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας στα παιδιά συνδέονται µε έναν αυξανόµενο 

κίνδυνο για MetS, ενώ τα υψηλά επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας µε µέτριες έως 

υψηλές εντάσεις έχουν ένα µικρότερο κίνδυνο για MetS. Οµοίως, και τα χαµηλά 

επίπεδα αεροβικής ικανότητας αυξάνουν την πιθανότητα ανάπτυξης MetS και όλα 

αυτά τα αποτελέσµατα εµφανίζονται ανεξάρτητα από την παρουσία της παχυσαρκίας. 

Αν και παρεµβάσεις αύξησης των επιπέδων σωµατικής δραστηριότητας και 

βελτίωσης της αεροβικής ικανότητας δείχνουν να επιτυγχάνουν µια µείωση του 

κινδύνου για MetS, δεν υπάρχουν συγκεκριµένες συστάσεις που µπορούν να 

παρατεθούν προς το παρόν (McMurray et al, 2007).  
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Σε µία πρόσφατη µελέτη (Yassine et al, 2009) εξετάστηκε αφενός το 

αποτέλεσµα της επίδρασης της άσκησης στους µεταβολικούς και καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου και αφετέρου η επίδραση της άσκησης που συνδυάζεται µε ένα 

µέτριο θερµιδικό περιορισµό κατά 500 θερµίδες επίσης στους συγκεκριµένους 

παράγοντες. Η µελέτη περιλάµβανε 24 παχύσαρκους ενήλικες, 9 άντρες και 15 

γυναίκες, ηλικίας περίπου 65 χρονών ± 5 χρόνια, µε δείκτη µάζας σώµατος περίπου 

34 kg/m2, στους οποίους είχε διαγνωστεί κλινικά η παρουσία του MetS. Στους 

ασθενείς αυτούς µετρήθηκαν και κάποιοι σηµαντικοί παράµετροι, όπως είναι η 

ευαισθησία στην ινσουλίνη, το λιπιδαιµικό προφίλ, η σύσταση του σώµατος, η πίεση 

του αίµατος, η αεροβική ικανότητα και το κοιλιακό λίπος. Μετά την τήρηση αυτών 

των δύο παρεµβατικών προγραµµάτων, τα άτοµα που υποβλήθηκαν στο πρόγραµµα 

άσκησης και µείωσης θερµίδων είχαν πιο ευεργετικά αποτελέσµατα από τα άτοµα 

που ακολούθησαν µόνο το πρόγραµµα άσκησης. Η απώλεια βάρους στο 

συνδυασµένο πρόγραµµα ήταν της τάξης των −6.8 ± 2.7 kg, ενώ στο απλό 

πρόγραµµα δραστηριότητας ήταν −3.7 ± 3.4 kg. Σηµαντική ήταν και η βελτίωση της 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη και άλλων δεικτών του MetS, όπως η διαστολική αλλά 

και συστολική πίεση του αίµατος, η περίµετρος µέσης, η γλυκόζη, καθώς και τα 

τριγλυκερίδια. Το συνολικό κοιλιακό, υποδόριο και σπλαχνικό λίπος, αλλά και η 

χαµηλής πυκνότητας χοληστερόλη βελτιώθηκαν επίσης. Η µόνη παράµετρος που δεν 

άλλαξε και παρέµεινε σταθερή ήταν η HDL χοληστερόλη. Με εξαίρεση την απώλεια 

του σωµατικού βάρους και του υποδόριου λίπους, δεν υπήρξε καµία απολύτως 

διαφορά στο µέγεθος της βελτίωσης µεταξύ των παρεµβάσεων που 

πραγµατοποιήθηκαν.  

       Σε αυτή τη δοκιµή των δώδεκα εβδοµάδων (Yassine et al, 2009), η άσκηση, σε 

συνδυασµό µε την ήπια απώλεια βάρους, άσκησε σηµαντική ευεργετική επίδραση 

στη σύσταση σώµατος, στους παράγοντες κινδύνου που συνδέθηκαν µε το 

µεταβολικό σύνδροµο, καθώς και στην καρδιαγγειακή, αλλά και µεταβολική πάθηση 

σε ένα γηραιότερο παχύσαρκο πληθυσµό. Η προσθήκη του θερµιδικού περιορισµού 

της τάξης των 500 θερµίδων ανά ηµέρα, στην παρέµβαση άσκησης ήταν επιτυχής στο 

να προάγει τη µεγαλύτερη απώλεια βάρους, αλλά όµως δεν οδήγησε σε µεγαλύτερη 

βελτίωση των χαρακτηριστικών του MetS και πιθανώς στον κίνδυνο χρόνιων 

ασθενειών. Αν και η παρέµβαση άσκησης εκτελέστηκε σε µια σχετικά υψηλή ένταση, 

βασισµένη στην αεροβική ικανότητα του κάθε ατόµου, και στηρίχτηκε σε µια σχετικά 

παρατεταµένη διάρκεια για κάθε πρόγραµµα άσκησης, αυτό δεν ήταν τίποτα 
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παραπάνω από ένα πρόγραµµα περπατήµατος. Σε αυτό που δίνεται έµφαση εν µέρει, 

είναι η σχετικά χαµηλή αεροβική ικανότητα αυτών των ατόµων και το πιο σηµαντικό 

είναι ότι ένα πρόγραµµα περπατήµατος µπορεί να επιφέρει σηµαντική απώλεια 

βάρους και µια βελτίωση στις κλινικές εκβάσεις µέσα σε 12 εβδοµάδες. Μάλιστα, η 

βελτίωση στην αεροβική ικανότητα συνδέθηκε και µε τη βελτίωση στην ευαισθησία 

ινσουλίνης. Παρόλο που και στις δύο οµάδες οι συµµετέχοντες διατήρησαν τη µυική 

τους µάζα, εντούτοις παρατηρήθηκε µια τάση για µεγαλύτερη απώλεια µυός έως και 

~ 4% στην οµάδα µε τον θερµιδικό περιορισµό. Αυτό δείχνει ότι υπάρχει ανάγκη για  

προσεκτική αξιολόγηση του ενδεχόµενου κινδύνου ή οφέλους όταν ακολουθείται ένα 

πρόγραµµα διατροφής για την απώλεια βάρους στους ηλικιωµένους (Yassine et al, 

2009). 

       Θα πρέπει βέβαια να τονιστεί το γεγονός ότι η γήρανση συνδέεται µε µια 

αυξανόµενη συσσώρευση του λίπους, αν και στη συγκεκριµένη µελέτη προέκυψε ότι 

υπάρχει µια σηµαντική απώλεια λίπους από τις κεντρικές περιοχές του σώµατος µε 

την κατάρτιση άσκησης στους ηλικιωµένους. Η µείωση του σπλαγχνικού λίπους 

συνδέθηκε µε τις βελτιώσεις στην αντίσταση ινσουλίνης και συσχετίστηκε επίσης µε 

την αλλαγή στη γλυκόζη νηστείας, ενώ ταυτόχρονα συνέβαλλε και στη µείωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Μεταξύ των δύο οµάδων, παρατηρήθηκε ότι η βελτίωση 

στη µεταβολική αντίσταση του συνδρόµου και της ινσουλίνης ήταν συγκρίσιµη και 

για τις δύο παρεµβάσεις, η µείωση του σπλαγχνικού λίπους ήταν επίσης παρόµοια και 

στις δύο, ενώ η µείωση στο συνολικό βάρος των σωµάτων και το υποδόριο λίπος 

ήταν µεγαλύτερη κατά τη διάρκεια της άσκησης ή της θερµιδικής δοκιµής 

περιορισµού. Τα στοιχεία του παραπάνω συσχετισµού υπογραµµίζουν τη σηµασία 

της ικανότητας απώλειας βάρους και τη βελτίωση της αντίστασης ινσουλίνης, 

ενδεχοµένως µέσω της προκληθείσας σωµατικής απώλειας βάρους χωρίς κάποια 

παρέµβαση, η οποία συνδέεται µε την κινητοποίηση των σπλαγχνικών περιοχών του 

λίπους και της βελτιωµένης ευαισθησίας ινσουλίνης των σκελετικών µυών. Τα 

στοιχεία από αυτήν την µελέτη δείχνουν ότι µπορεί να υπάρξει µια µεγάλη ευκαιρία 

για τη βελτίωση του µεταβολικού συνδρόµου, και αυτό µπορεί να επιτευχθεί, είτε 

µόνο µε την άσκηση, είτε σε συνδυασµό  µε την άσκηση και το θερµιδικό 

περιορισµό. Τα αποτελέσµατα του µειωµένου σπλαγχνικού λίπους και της 

βελτιωµένης φυσικής κατάστασης, εµφανίζονται να είναι ισχυροί παράγοντες οι 

οποίοι συνεισφέρουν στο µειωµένο καρδιοµεταβολικό κίνδυνο για την υγεία. Η 

αλλαγή στη συστολική πίεση του αίµατος που αναφέρθηκε και παραπάνω ότι 
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πραγµατοποιήθηκε συσχετίστηκε µε τη µείωση του σπλαγχνικού λίπους. Στην 

πραγµατικότητα αυτό που µπορεί να συµβεί είναι ότι η µηχανική σύνδεση µεταξύ της 

συστολικής πίεσης του αίµατος και του σπλαγχνικού λίπους µπορεί να εγκατασταθεί 

µε τις «εµπρηστικές» κυτοκίνες, όπως χαρακτηρίζονται,  στις οποίες περιλαµβάνονται 

ο παράγοντας νέκρωσης όγκων α και η ιντερλευκίνη-6, τα οποία ως γνωστόν 

αυξάνονται µε την αύξηση της ηλικίας. Όµως, είναι δυνατόν η µείωση στο 

σπλαγχνικό λίπος να συµβάλλει και στη µείωση αυτών των προφλεγµονώδων 

κυτοκινών, αποτρέποντας έτσι και το ερέθισµα για την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

και την υπέρταση. Εν κατακλείδι, τα στοιχεία που προέρχονται από τη συγκεκριµένη 

µελέτη προτείνουν ότι µια συχνή συνήθης άσκηση, σε συνδυασµό µε την έµφυτη 

ήπια απώλεια σωµατικού βάρους, µπορούν να συνεισφέρουν σηµαντικά στη µείωση 

των παραγόντων που συνδέονται µε το MetS και γενικότερα των καρδιαγγειακών, 

καθώς και µεταβολικών παθήσεων σε έναν πληθυσµό παχύσαρκων ηλικιωµένων. 

Μάλιστα, επειδή η προσθήκη ενός διατροφικού προγράµµατος που βασίστηκε στη 

µείωση βάρους δεν οδήγησε σε σηµαντικές βελτιώσεις και αποτελέσµατα, θα 

µπορούσε κάποιος να θεωρήσει ότι η άσκηση µόνο επαρκεί για την επίτευξη 

βελτιώσεων στους κινδύνους για την  υγεία. Υπάρχουν, όµως και οι περιπτώσεις, 

όπου τα οφέλη που προκύπτουν από την άσκηση είναι βραχυπρόθεσµα, ενώ τα οφέλη 

που είναι αποτέλεσµα ενός θερµιδικού περιορισµού µπορεί να ισχύσουν για 

µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα. Λόγω λοιπόν αυτής της αµφιταλάντευσης, σίγουρα 

χρειάζονται περισσότερα στοιχεία που θα συµβάλλουν στην εγκαθίδρυση µιας 

άποψης (Yassine et al, 2009). 

       Η άσκηση συστήνεται σε σηµαντικό βαθµό στην αντιµετώπιση του µεταβολικού 

συνδρόµου, αλλά και της υπέρτασης, η οποία αποτελεί έναν από τους παράγοντες που 

ευνοούν την εµφάνιση του συνδρόµου. Μάλιστα, το MetS έχει επιπτώσεις στο 40% 

των ατόµων µε υπέρταση. Ο ρόλος που διαδραµατίζει η άσκηση δεν είναι σηµαντικός 

µόνο στην αντιµετώπιση του Mets και της υπέρτασης, αλλά και στον έλεγχο, καθώς 

και την πρόληψη αυτών των παθολογικών καταστάσεων. Η επιρροή του συνδρόµου 

στα αντιυπερτασικά αποτελέσµατα της αεροβικής άσκησης δεν είναι γνωστή και σε 

µια πρόσφατη έρευνα, αυτό που εξετάστηκε ήταν η επίδραση του Mets στην πίεση 

του αίµατος µετά από την επιτέλεση µιας χαµηλής και µέτριας έντασης αεροβικής 

άσκησης, όπου η µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (VO2 max) στην πρώτη περίπτωση 

ήταν 40% και στη δεύτερη 60%. Τα άτοµα που πήραν µέρος στη µελέτη ήταν 46, 

ηλικίας περίπου 45 ετών και είχαν υπέρταση πρώτου σταδίου, καθώς και 
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δυσλιπιδαιµία. Από το σύνολο των 46 ατόµων, τα 18 άτοµα έπασχαν από Mets. 

Επιπρόσθετα, τα άτοµα µε παρουσία Mets είχαν υψηλότερη ινσουλίνη νηστείας και 

τριγλυκερίδια, αλλά και χαµηλότερη λιποπρωτείνη υψηλής πυκνότητας, συγκριτικά 

µε τους συµµετέχοντες χωρίς Mets. Οι συµµετέχοντες που πήραν µέρος 

κατανάλωσαν ένα τυποποιηµένο γεύµα και µετά την πάροδο δύο ωρών µετρήθηκε η 

πίεση του αίµατος, µετά την επιτέλεση της χαµηλής και µέτριας έντασης άσκηση. Τα 

αποτελέσµατα που προέκυψαν έδειξαν ότι η συστολική πίεση αίµατος µειώθηκε κατά 

8 mm/Hg και αντίστοιχα η διαστολική πίεση του αίµατος κατά 5 mm/Hg µεταξύ των 

ατόµων χωρίς Mets, έναντι εκείνων µε Mets µετά την πραγµατοποίηση της χαµηλής 

έντασης άσκησης. Σε αντίθεση, µετά την υψηλή έντασης άσκηση δεν παρατηρήθηκε 

καµία µεταβολή στην πίεση του αίµατος, σε καµία από τις δύο οµάδες (Pescatello et 

al, 2008). Φάνηκε εποµένως ότι τα άτοµα που δεν πάσχουν από µεταβολικό 

σύνδροµο ανταποκρίνονται καλύτερα στα αντιυπερτασικά αποτελέσµατα της 

αεροβικής άσκησης χαµηλότερης εντάσεως, απ’ ότι τα άτοµα µε την παρουσία του 

Mets. Στην περίπτωση που και ανάλογες µελλοντικές µελέτες επιβεβαιώσουν τα 

συγκεκριµένα αποτελέσµατα, θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη έµφαση στην απόκτηση 

γνώσεων σχετικά µε την εξατοµίκευση των προγραµµάτων άσκησης µεταξύ των 

ατόµων µε Mets και υπέρταση (Pescatello et al, 2008). 

       Η αλήθεια είναι πως υπάρχουν διάφορα προγράµµατα άσκησης που συστήνονται 

στα άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο, προκειµένου να συµβάλλουν αποτελεσµατικά 

στην αντιµετώπισή του και παρακάτω θα γίνει µια σύντοµη αναφορά ενός τέτοιου 

προγράµµατος. Ένα λοιπόν πρόγραµµα άσκησης για το Mets θα πρέπει να ξεκινήσει 

έχοντας ως ισχυρή βάση την εξάσκηση της καρδιάς και του καρδιαγγειακού 

συστήµατος και ταυτόχρονα θα πρέπει να γίνεται εναλλαγή αεροβικής άσκησης και 

άσκησης µε αντιστάσεις. Για παράδειγµα, το περπάτηµα, το τζόκιν, αλλά και η 

προπόνηση κατά διαστήµατα παρέχουν σηµαντικά οφέλη στο καρδιαγγειακό 

σύστηµα µε την επένδυση µικρού χρονικού διαστήµατος. Για άτοµα τα οποία είναι 

παχύσαρκα, καθώς και λιγότερο παρακινηµένα στο θέµα της άσκησης, ένα απλό, 

καθηµερινό πρόγραµµα που θα περιλαµβάνει περπάτηµα διάρκειας 30 έως 40 λεπτών 

θα ήταν µια καλή έναρξη. Για άτοµα που είναι πιο ενεργά και παρακινηµένα 

αναφορικά µε την άσκηση και θέλουν ουσιαστικότερα αποτελέσµατα ή είναι 

επιρρεπή στο να κουράζονται γρήγορα µε το ίδιο πρόγραµµα, θα πρέπει να 

συστήνεται ένα πρόγραµµα το οποίο θα περιλαµβάνει ποικιλία ασκήσεων. Ένα 

βέλτιστο πρόγραµµα ικανότητας για το MetS, θα µπορούσε να συµπεριλάβει ένα 
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πρόγραµµα περιπάτων διάρκειας 30΄ λεπτών για τις περισσότερες ηµέρες της 

εβδοµάδας. Παρόλα αυτά, τα παραπάνω είναι ενδεικτικά και χρειάζονται 

περισσότερες µελέτες που θα τεκµηριώσουν αυτές τις πληροφορίες (Johnson et al, 

2007). 

        Με γνώµονα αυτών που αναφέρθηκαν παραπάνω, ενδεικτικά αξίζει να γίνει 

αναφορά και σε µια µελέτη (Roberts et al, 2006) που περιλάµβανε ένα συγκεκριµένο 

πρόγραµµα διατροφής και άσκησης σε ασθενείς µε MetS, διάρκειας τριών 

εβδοµάδων. Στη µελέτη συµµετείχαν 31 άτοµα, ηλικίας 46-76 χρονών, που για το 

συγκεκριµένο διάστηµα κατανάλωσαν µια διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε 

φυτικές ίνες και χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, χωρίς ταυτόχρονα να υπάρχει 

ένα συγκεκριµένο όριο στον αριθµό των θερµίδων που θα έπρεπε να καταναλώσουν. 

Συγκεκριµένα, η διατροφική παρέµβαση εστίασε στην κατανάλωση δηµητριακών 

ολικής άλεσης (≥5 µερίδες/ ηµέρα), φρούτων (≥3 µερίδες/ ηµέρα) και λαχανικών (≥4 

µερίδες/ ηµέρα). Η πρωτεΐνη προερχόταν κυρίως από φασόλια, καρύδια και σόγια, 

ενώ και η κατανάλωση γαλακτοκοµικών επιτράπηκε 2 φορές την ηµέρα, µε την 

προϋπόθεση όµως να είναι άπαχα. Τα ψάρια και τα πουλερικά επιτράπηκε επίσης να 

καταναλώνονται σε περιορισµένες ποσότητες (3.5 ουγγιές µία φορά την εβδοµάδα) 

και το λίπος περιλάµβανε σηµαντική ποσότητα πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Αν 

αποδοθούν όλα τα παραπάνω σε ποσοστό, τότε το 65-70% των θερµίδων προήλθε 

από µη επεξεργασµένους υδατάνθρακες, το 15-20% από πρωτεΐνες και το 12-15% 

από λίπη. Επιπλέον, οι συµµετέχοντες, ταυτόχρονα µε το διατροφικό πρόγραµµα, 

ακολούθησαν και ένα πρόγραµµα αεροβικής άσκησης διάρκειας 45-60 λεπτών ανά 

ηµέρα. Σχετικά µε τους συµµετέχοντες, δεκαπέντε από αυτούς είχαν το µεταβολικό 

σύνδροµο µε όλα τα χαρακτηριστικά του, 13 είχαν διαβήτη τύπου 2, ενώ υπήρξε και 

κάποια επικάλυψη µεταξύ των δύο οµάδων και µερικών συµµετεχόντων που δεν 

είχαν ούτε το µεταβολικό σύνδροµο, ούτε διαβήτη τύπου 2, αλλά ήταν υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι. Η διατροφή που συνδυάστηκε µε τη µέτρια άσκηση, βελτίωσε πολλούς 

παράγοντες που συµβάλλουν στην εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων και που είναι 

έµµεσοι παράγοντες για την εµφάνιση καταστάσεων όπως η αντίσταση στην 

ινσουλίνη, η υψηλή χοληστερόλη και οι δείκτες ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης. Τα 

αποτελέσµατα βέβαια είναι πιο ενδιαφέροντα επειδή οι αλλαγές εµφανίστηκαν χωρίς 

να υπάρχει στα άτοµα σηµαντική απώλεια βάρους, γεγονός που αντικρούει τη γνωστή 

πεποίθηση ότι τα άτοµα πρέπει να οµαλοποιήσουν το σωµατικό τους βάρος πριν 

εµφανιστούν οποιαδήποτε οφέλη υγείας. Συγκεκριµένα, η απώλεια βάρους ήταν της 
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τάξης των 2-3 κιλών, αλλά τα άτοµα εξακολουθούσαν να παραµένουν παχύσαρκα 

µετά το πέρας των τριών εβδοµάδων. Ουσιαστικά, το προσαρµοσµένο πρόγραµµα 

διατροφής και άσκησης οδήγησε σε αναστροφή του µεταβολικού συνδρόµου και του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κατά 50%. ∆εν είναι όµως απόλυτα βέβαιο για τον αν η 

µακροπρόθεσµη διατήρηση αυτής της διατροφής και της άσκησης είναι σε θέση να 

αποτρέψουν ή να αντιστρέψουν και κάποιες βλάβες οργάνων που ενδεχοµένως να 

είχε συµβεί στους ανθρώπους που έχουν το µεταβολικό σύνδροµο ή τον διαβήτη 

τύπου 2 (Roberts et al, 2006). Εποµένως, για την ορθότητα αυτών των 

αποτελεσµάτων αλλά και ερωτηµάτων θα πρέπει να πραγµατοποιηθούν επιπλέον 

µελέτες. 

        

3.4. Αλλαγές που σχετίζονται µε τον Τρόπο Ζωής και διαδραµατίζουν 

καθοριστικό ρόλο στη θεραπεία του Μεταβολικού Συνδρόµου 

       Οι παρεµβάσεις και τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής, είναι οι κύριες θεραπείες 

που συστήνονται για την αντιµετώπιση του µεταβολικού συνδρόµου (Grundy et al, 

2005). Μία συµβουλή που δίνεται γενικά για τον τρόπο ζωής, είναι ο περιορισµός του 

καρδιαγγειακού κινδύνου (JBS 2: Joint British Societies' guidelines on prevention of 

cardiovascular disease in clinical practice, 2005) και τα κύρια σηµεία στα οποία 

πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη έµφαση στη θεραπεία του MetS, είναι η διατροφή, το 

σωµατικό βάρος και η φυσική δραστηριότητα (SIGN guideline: Risk estimation and 

prevention of cardiovascular disease, 2007). 

 

3.4.1. ∆ιαιτητικές οδηγίες για την αντιµετώπιση του Μεταβολικού Συνδρόµου 

       Οι υγιείς αλλαγές του τρόπου ζωής αποτελούν την πρώτη γραµµή αντιµετώπισης 

για το MetS. Οι αλλαγές αυτές αφορούν στη µείωση του σωµατικού βάρους µέσω της 

υιοθέτησης µιας τακτικής σωµατικής δραστηριότητας και µιας υγιεινής διατροφής, 

εγκαταλείποντας ταυτόχρονα το κάπνισµα. Υπάρχουν κάποιοι βασικοί στόχοι που 

τίθενται κατά τη διαχείριση του MetS. Ο βασικότερος στόχος είναι ο περιορισµός του 

κινδύνου των καρδιαγγειακών παθήσεων. Η διαχείριση που πραγµατοποιείται 

κατευθύνεται λοιπόν στη µείωση της LDL χοληστερόλης και της υψηλής πίεσης 

αίµατος, αν αυτοί οι δύο παράγοντες είναι παρόντες. Ο δεύτερος στόχος είναι να 

αποτραπεί η έναρξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ώστε να αποφευχθούν και οι 

ακόλουθες επιπλοκές σε όργανα, όπως η καρδιά και τα νεφρά. Στην περίπτωση που ο 
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διαβήτης είναι ήδη παρών, στόχος της θεραπείας είναι να µειωθεί ο αυξανόµενος 

κίνδυνος καρδιαγγειακών παθήσεων µε τον έλεγχο όλων των παραγόντων κινδύνου 

του συνδρόµου (Kris-Etherton et al, 2001).  

       Με την προαγωγή µικρών αλλαγών είναι εύκολο να ενσωµατώσει κανείς τις 

καλύτερες διατροφικές συνήθειες µε την πάροδο του χρόνου. Παρακάτω  

παρατίθενται κάποιες βασικές διαιτητικές οδηγίες σύµφωνα µε το National Heart, 

Lumg and Blood Imstitute (2009), οι οποίες µπορούν να συµβάλλουν στην 

αντιµετώπιση του MetS:  

 

1. Το γεύµα θα πρέπει να γίνεται νωρίς, αµέσως µετά το ξύπνηµα και δε θα 

πρέπει να παραλείπεται το πρωινό. Ένα παράδειγµα πρωινού είναι τα 

δηµητριακά ολικής αλέσεως µε µια περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες 3-5 

γραµµαρίων, σε συνδυασµό µε άπαχο γάλα ή γιαούρτι και φρούτα. 

2. Κατανάλωση συχνών και µικρών γευµάτων, κάθε 3-4 ώρες.   

3. Αύξηση  της πρόσληψης των φυτικών ινών και σύνθετων υδατανθράκων, 

µέσω της κατανάλωσης φρούτων, λαχανικών, σιτηρών, οσπρίων και ξηρών 

καρπών, τα οποία προσφέρουν ένα αίσθηµα πληρότητας (Grundy et al, 2005). 

4. Συχνή κατανάλωση (τουλάχιστον 5 µερίδες ηµερησίως), τόσο νωπών 

φρούτων και λαχανικών, όσο και µε τη µορφή χυµών. Κατανάλωση σαλάτας 

σε κάθε γεύµα που να περιέχει διάφορα φρέσκα λαχανικά (Joint British 

Societies  guidelines on prevention of cardiovascular disease in clinical 

practice, 2005 ). 

5. Έλεγχος του µεγέθους της µερίδας, ιδιαίτερα όταν το γεύµα πραγµατοποιείται 

εκτός σπιτιού. 

6. Σχετικά µε τους υδατάνθρακες και τις πρωτεΐνες, αυτό που αναφέρουν πηγές 

(Meckling et al, 2007; Gardner et al, 2007), είναι ότι οι πρωτεΐνες, αποτελούν 

καλύτερη ενεργειακή πηγή από τους υδατάνθρακες για ασθενείς που 

παρουσιάζουν MetS και αυτό γιατί, δίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνες και χαµηλές 

σε υδατάνθρακες, συµβάλλουν στη µείωση του σωµατικού βάρους και στη 

βελτίωση των επιπέδων των λιπιδίων και της γλυκόζης 

7. Όσον αφορά στο λίπος, η διατροφή θα πρέπει να περιλαµβάνει ένα ποσοστό 

σε λίπος, τέτοιο που θα αποτρέπει την επικράτηση της δυσλιπιδαιµίας 

(Feldeisen et al, 2007), γι΄αυτό είναι καλό, το περιεχόµενο της δίαιτας να 

κυµαίνεται από <30% (Joint British Societies guidelines on prevention of 
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cardiovascular disease in clinical practice, 2005) µέχρι και 30%-35% (Grundy 

et al, 2005), ενώ θα πρέπει να δίνεται και  ιδιαίτερη προσοχή στην αναλογία 

ω6:ω3 λιπαρών οξέων, καθώς µια υψηλή αναλογία είναι ανεπιθύµητη για την 

καρδιαγγειακή υγεία (Benatti et al, 2004). 

 

 Πρέπει να αποφεύγεται η κατανάλωση: 

1. Ζάχαρη. Τα ζαχαρούχα τρόφιµα θα πρέπει να αποφεύγονται και να 

αντικαθίστανται από τρόφιµα µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη. 

2. Τηγανιτά και επεξεργασµένα τρόφιµα, τα οποία περιέχουν υψηλές ποσότητες 

θερµίδων, λιπών και συντηρητικών. Επιλογή όσο το δυνατό φρέσκων και µη 

επεξεργασµένων τροφίµων. 

3. Κορεσµένα λίπη. Αντικατάσταση κατά κύριο λόγο µε µονοακόρεστα, αλλά 

και πολυακόρεστα (Sreenivasa et al, 2006). 

4. Κόκκινο κρέας. Είναι προτιµότερη η κατανάλωση πουλερικών και το κόκκινο 

κρέας είναι προτιµότερο να περιορίζεται σε µια φορά το µήνα. 

5. Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα. Αύξηση της πρόσληψής τους  κυρίως µέσω της 

κατανάλωσης ελαιολάδου (Joint British Societies guidelines on prevention of 

cardiovascular disease in clinical practice, 2005; Benatti et al, 2004). 

6. Γαλακτοκοµικά µε αυξηµένες ποσότητες ζάχαρης και λίπους. Καλό είναι το 

ασβέστιο να προσλαµβάνεται από άλλες πηγές (National Heart, Lumg and 

Blood Imstitute, 2009; Melanson, 2008). 

7. Αλκοόλ. Συστήνεται µια ήπια προς µέτρια κατανάλωση αλκοόλ, 1-2 

ποτηράκια κόκκινου κρασιού ανά ηµέρα µαζί µε το γεύµα, αν και τίθεται 

αναγκαία η περαιτέρω έρευνα (Alkerwi et al, 2009). 

 

       Κατά την εφαρµογή µιας υγιεινής διατροφής για την αντιµετώπιση του MetS 

επιτρέπεται η κατανάλωση διαφόρων σνακ, αρκεί να γίνονται έξυπνες επιλογές που 

θα βρίσκονται µέσα στα πλαίσια και ταυτόχρονα θα πληρούν τα κριτήρια της υγιεινής 

διατροφής. ∆ύο πολύ βασικοί παράγοντες που παίζουν καθοριστικό ρόλο στη 

θεραπεία του MetS και τους οποίους οι ασθενείς θα πρέπει να έχουν συνεχώς κατά 

νου είναι: 1. οι συνολικές θερµίδες και 2. το είδος των θερµίδων που 

καταναλώνονται. Με άλλα λόγια, θα πρέπει να αποφεύγονται όλα εκείνα τα τρόφιµα 

που προσφέρουν «άδειες» θερµίδες, όπως συνήθως αναφέρεται, που σηµαίνει ότι δεν 

προσφέρουν κάποιο ή κάποια από τα πολύτιµα θρεπτικά συστατικά στον οργανισµό, 
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όπως για παράδειγµα είναι οι βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία. Παρακάτω λοιπόν 

δίνονται ορισµένες επιπλέον βασικές οδηγίες, µε γνώµονα το American Heart 

Association (2005): 

1.  Τα διάφορα σνακ, που ενδεχοµένως καταναλώνονται, είναι προτιµότερο να έχουν 

ως κύριο συστατικό την πρωτεΐνη. Για παράδειγµα, µπορεί να καταναλωθεί µια µικρή 

ποσότητα ξηρών καρπών ή άπαχου τυριού, τα οποία µάλιστα παρέχουν το αίσθηµα 

του κορεσµού για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα συγκριτικά µε την κατανάλωση 

άλλων σνακ, πλούσιων σε λιπαρά. Μάλιστα, επιτρέπεται και η κατανάλωση ενός 

µικρού κοµµατιού σοκολάτας, κατά προτίµηση µαύρης, λόγω των αντιοξειδωτικών, 

καθώς και της µικρότερης ποσότητας λιπών που περιέχει. 

2. Είναι προτιµότερο τα σνακ να καταναλώνονται νωρίς, όταν τα επίπεδα ενέργειας 

βρίσκονται στο µέγιστο. Ξεκινώντας την κατανάλωση από νωρίς το πρωί ο 

οργανισµός παίρνει ενέργεια και η λειτουργία του είναι άριστη. Οι περισσότερες 

θερµίδες θα πρέπει να καταναλώνονται στις µεσηµεριανές ώρες και οι λιγότερες τις 

βραδινές. 

3.  Κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων νερού. Αποφυγή κατανάλωσης αναψυκτικών 

σόδας και ‘χυµών’ που περιέχουν υψηλές ποσότητες ζάχαρης και καθόλου φυτικές 

ίνες. Επιπλέον, θα πρέπει να αποφεύγεται η λήψη διαιτητικών ποτών που πλέον είναι 

ευρέως διαδεδοµένα στο εµπόριο και τα οποία περιέχουν υψηλές ποσότητες 

συντηρητικών και άλλων πρόσθετων ουσιών. Βέβαια, αν και τα συγκεκριµένα ποτά 

έχουν χαµηλότερο γλυκαιµικό δείκτη έναντι των ζαχαρούχων, εντούτοις δεν 

αποτελούν µια υγιεινή επιλογή. 

 

3.4.2. Σωµατικό βάρος 

Η µείωση του σωµατικού βάρους είναι πολύ σηµαντική για τα άτοµα που 

έχουν παχυσαρκία κεντρικού τύπου και πάσχουν από MetS. Στην πλειοψηφία τους, οι 

ασθενείς που πάσχουν από MetS είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και γι΄αυτό το λόγο 

θα πρέπει να προσπαθήσουν να µειώσουν το βάρος τους τουλάχιστον κατά 7-10% 

κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους της θεραπείας. Μετά την πάροδο του πρώτου 

έτους, το άτοµο θα πρέπει να ενθαρρυνθεί στο να συνεχίσει την προσπάθεια 

απώλειας, ώστε να φτάσει όσο το δυνατό πιο κοντά στο ιδανικό του βάρος, ή σε ∆ΜΣ  

25 kg/m2. Για την ακρίβεια, ένας ∆ΜΣ< 25 είναι ο στόχος για την πρόληψη και τη 

θεραπεία του µεταβολικού συνδρόµου (Grundy, 2005).  
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3.4.3. Φυσική δραστηριότητα 

Η φυσική δραστηριότητα (όπως αναφέρθηκε και στην ενότητα 3.3.), αποτελεί 

ένα αλληλένδετο κοµµάτι µε τη διατροφή και δρα ευεργετικά στη θεραπεία του MetS. 

Είναι θετικό ότι ακόµη και µέτριες ποσότητες φυσικής δραστηριότητας είναι πολύ 

ωφέλιµες και όσο πιο δραστήριο είναι ένα άτοµο, τόσο πιο πολλά οφέλη αποκοµίζει. 

Η ουσία είναι ότι ακόµη και 30 λεπτά φυσικής δραστηριότητας την ηµέρα επαρκούν 

για την αντιµετώπιση του MetS (National Heart, Lumg and Blood Imstitute (NIH), 

2006; Deen, 2004). 

 

3.4.4. Κάπνισµα 

Άλλος ένα παράγοντας που σχετίζεται µε τον τρόπο ζωής και ταυτόχρονα 

συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο για την εµφάνιση MetS, είναι το κάπνισµα (Zhu et al, 

2004). Η συστηµατική και µακροχρόνια χρήση καπνού συνδέεται µε αυξηµένα 

τριγλυκερίδια, µειωµένη HDL χοληστερόλη και αντίσταση στην ινσουλίνη 

(Wannamethee et al, 2006). Από την άλλη, υπάρχουν και στοιχεία που δείχνουν ότι το 

κάπνισµα δεν διαδραµατίζει κανένα ρόλο στην εµφάνιση του MetS. ∆υστυχώς, δεν 

υπάρχουν αρκετές διαθέσιµες πληροφορίες, ώστε να διαµορφωθεί µια σαφής και 

τεκµηριωµένη άποψη. Σίγουρα όµως, η διακοπή του καπνίσµατος σαφώς και είναι 

ωφέλιµη σε οποιαδήποτε περίπτωση (Katano et al, 2010).  

 

3.4.5. Αρτηριακή πίεση 

Στα άτοµα µε υπέρταση επιβάλλεται ο τακτικός έλεγχος της αρτηριακής 

πίεσης. Θα πρέπει αυτός ο έλεγχος να γίνεται τόσο από τα ίδια τα άτοµα µε ειδικές 

συσκευές στο σπίτι, αλλά και από κάποιον ειδικό ή γιατρό. Είναι καλό να γίνονται 

τακτικές επισκέψεις στο γιατρό για τον έλεγχο της πίεσης (Hackam et al, 2010; Appel 

et al, 2006). 

 

3.4.6. Αυξηµένη χοληστερόλη 

Η υψηλή χοληστερόλη είναι ένας ακόµη παράγοντας, όπως έχει ήδη 

αναφερθεί, που συνεισφέρει στην εµφάνιση ή/και επιδείνωση του µεταβολικού 

συνδρόµου, γι’ αυτό, τόσο η ρύθµιση, όσο και η εξάλειψη της συγκεκριµένης 
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κατάστασης χρήζει ιδιαίτερης σηµασίας. Οι τρόποι αντιµετώπισης κατά κύριο λόγο 

βασίζονται στα κριτήρια της ATP III (Third Report of the Expert Panel on Detection, 

Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults), τα οποία 

παρουσιάζουν τις συστάσεις που έχουν δοθεί για τον έλεγχο και τη διαχείριση των 

υψηλών επιπέδων της χοληστερόλης από το πρόγραµµα NCEP (National Cholesterol 

Education Program). Τα χαρακτηριστικά της ATP III είναι τα ακόλουθα: 1. 

επείγουσα και σωστή µεταχείριση των ατόµων που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο 

στεφανιαίων καρδιαγγειακών παθήσεων εξαιτίας των πολλαπλών παραγόντων 

κινδύνου, 2. χρήση του σχεδιαγράµµατος των λιποπρωτεϊνών για τον έλεγχο της 

υψηλής χοληστερόλης, 3. αυξανόµενη εστίαση στην πλειάδα των παραγόντων 

κινδύνου για καρδιαγγειακές παθήσεις, γνωστό και ως µεταβολικό σύνδροµο, 4. 

ιδιαίτερη προσοχή στην αντιµετώπιση των υψηλών τριγλυκεριδίων και των χαµηλών 

επιπέδων HDL χοληστερόλης και 5. ένα νέο σύνολο αλλαγών του τρόπου ζωής 

γνωστό και ως TLC (Therapeutic Lifestyle Changes) που βελτιώνει τα επίπεδα 

χοληστερόλης. Το TLC είναι ένα σύνολο αλλαγών που µπορεί να κάνει ο 

οποιοσδήποτε µε σκοπό να αυξηθούν τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης και τα 

κύρια χαρακτηριστικά του είναι τα εξής: 

1. Σωστή διατροφή. Με τον όρο «σωστή» σε αυτήν περίπτωση, εννοείται µια 

διατροφή φτωχή σε κορεσµένο λίπος και χοληστερόλη. Συγκεκριµένα, το κορεσµένο 

λίπος πρέπει να αποτελεί το 7% του συνόλου των θερµίδων και το ποσό της 

προσλαµβανόµενης χοληστερόλης να µην υπερβαίνει τα 200mg ηµερησίως. Η TLC 

δίαιτα συστήνει την κατανάλωση τόσων θερµίδων, όσες επιτρέπουν τη διατήρηση 

ενός επιθυµητού σωµατικού βάρους και όχι την απόκτηση επιπλέον βάρους. Στην 

περίπτωση που τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης δεν καταφέρουν να µειωθούν µε 

τους παραπάνω τρόπους, τότε θα πρέπει να αυξηθεί η ποσότητα των 

προσλαµβανόµενων διαλυτών φυτικών ινών. Επίσης, συγκεκριµένα προϊόντα 

τροφίµων που περιέχουν φυτικές στερόλες ή στανόλες (όπως για παράδειγµα κάποιες 

µαργαρίνες µε µειωµένη χοληστερόλη) µπορούν να προστεθούν στην TLC δίαιτα. 

2. ∆ιαχείριση σωµατικού βάρους. Η µείωση του βάρους από υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα άτοµα µπορεί να συνεισφέρει στη µείωση της LDL χοληστερόλης και 

είναι ιδιαίτερα σηµαντική για τα άτοµα εκείνα που έχουν µια συστάδα παραγόντων 

κινδύνου, όπως είναι τα αυξηµένα τριγλυκερίδια ή/και η µειωµένη HDL 

χοληστερόλη,  σε συνδυασµό µε αυξηµένη περίµετρο µέσης. 
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3. Φυσική δραστηριότητα. Η συχνή και ήπια φυσική δραστηριότητα διάρκειας 30΄ 

λεπτών για κάποιες µέρες της εβδοµάδας είναι ωφέλιµη και συστήνεται σε όλους. Η 

άσκηση µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης και αντίστοιχα να 

µειώσει τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης και είναι ιδιαίτερα ευεργετική για τα 

άτοµα εκείνα µε υψηλό επίπεδο τριγλυκεριδίων ή/και χαµηλή HDL χοληστερόλη  και 

τα οποία είναι υπέρβαρα µε αυξηµένη περίµετρο µέσης (National Cholesterol 

Education Program, National Heart, Lung and Blood Institute, National Institute of 

Health, 2002).    
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Συµπεράσµατα 

Η µετάβαση του γενικού πληθυσµού προς την αυξανόµενη θερµιδική 

πρόσληψη και γενικότερα την κατανάλωση ανθυγιεινών τροφίµων, τα οποία είναι 

πλούσια σε λιπαρές ύλες, ζάχαρη και συντηρητικά και ταυτόχρονα φτωχά σε ουσιώδη 

συστατικά, όπως βιταµίνες και ιχνοστοιχεία, σε συνδυασµό µε µια µειωµένη φυσική 

δραστηριότητα, έχει οδηγήσει στην εµφάνιση πληθώρας χρόνιων ασθενειών, 

συµπεριλαµβανοµένου και του MetS. Τίθεται λοιπόν ως µια σηµαντική 

προτεραιότητα η ανάγκη λήψης µέτρων από αρµόδιους φορείς, όπως είναι τα κέντρα 

υγειονοµικής περίθαλψης. Τα Μέσα Μαζικής Ενηµέρωσης (ΜΜΕ), θα πρέπει να 

αναλάβουν τη σωστή ενηµέρωση και εκπαίδευση του κοινού σχετικά µε τους τρόπους 

προσαρµογής σε µια υγιεινή διατροφή και ευρύτερα σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής. Οι 

διατροφολόγοι επίσης µε τη σειρά τους µπορούν να διαδραµατίσουν σηµαντικό ρόλο 

στην αναστροφή της υπάρχουσας κατάστασης και στην ενσωµάτωση υγιεινών 

συµπεριφορών υγείας, καθώς κατέχουν τις απαραίτητες γνώσεις στο κοµµάτι της 

διατροφής (Maire et al, 2002). 

Το µεταβολικό σύνδροµο χαρακτηρίζεται ως µια «σύγχρονη επιδηµία» που επηρεάζει 

περίπου το ¼ του πληθυσµού της Ελλάδας και αντιπροσωπεύει ένα συνδυασµό 

καρδιοµεταβολικών καθοριστικών παραγόντων κινδύνου, συµπεριλαµβανοµένων της 

παχυσαρκίας (κυρίως κεντρική-κοιλιακή εναπόθεση λίπους), της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, της ανοχής στη γλυκόζη, της δυσλιπιδαιµίας (υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων και χαµηλά επίπεδα HDL-χοληστερόλης), της µη αλκοολικής 

λιπώδους νόσου του ήπατος, καθώς και της υπέρτασης. Αν και η αιτιολογία του MetS 

δεν είναι καλά γνωστή, εντούτοις υπάρχουν κάποιοι παράγοντες κινδύνου που 

µπορούν να συµβάλλουν στην εµφάνισή του και οι οποίοι είναι: η κληρονοµικότητα, 

οι εθνικές διαφορές, και συµπεριφορές που σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής 

συµπεριλαµβανοµένου της  διατροφής και της φυσικής δραστηριότητας. Η διατροφή 

αποτελεί ένα κοµµάτι το οποίο κατέχει ένα σηµαντικό ρόλο στο MetS, καθώς 

αποδεικνύεται ότι ασκούνται επιδράσεις στην παθολογία του από την κάθε οµάδα 

τροφίµων, καθώς και από τα µακροθρεπτικά και µικροθρεπτικά συστατικά, όπου 

άλλοτε αυτές οι επιδράσεις είναι θετικές και άλλοτε αρνητικές. Ανάλογο ρόλο µε τη 

διατροφή διαδραµατίζει και η φυσική δραστηριότητα. Σίγουρα η ύπαρξη της είναι 

ωφέλιµη για το MetS αν και κρίνεται αναγκαία η περεταίρω διερεύνηση για το ποιο 

είδος άσκησης µπορεί να αρµόζει καλύτερα σε κάθε άτοµο, ώστε να µπορεί να το 
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τηρήσει. Η σχέση της µεσογειακής διατροφής µε το MetS είναι ακόµη ένα σηµείο 

που εξετάζεται εκτενώς και η επιλογή στο να µελετηθεί η συγκεκριµένη διατροφή 

οφείλεται στο ότι είναι ένα ευρέως διαδεδοµένο διατροφικό πρότυπο που τα οφέλη 

του είναι γνωστά για πλήθος ασθενειών. Βάσει των στοιχείων που έχουν προκύψει, το 

συγκεκριµένο µοντέλο διατροφής ασκεί ευεργετικό ρόλο στο MetS αλλά και σε 

χαρακτηριστικά του, γεγονός που καθιστά δυνατή την αντιµετώπιση του συνδρόµου. 

Γενικότερα όµως παρεµβάσεις και τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής, είναι ωφέλιµες 

στην παθολογία του MetS. Αυτές οι παρεµβάσεις και τροποποιήσεις αφορούν κυρίως 

το σωµατικό βάρος και τη διατροφή και την άσκηση, αλλά και το κάπνισµα και τη 

αρτηριακή πίεση και τη χοληστερόλη, τα οποία δεν παύουν να χρήζουν ιδιαίτερης 

προσοχής. 
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