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                                          ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 αποτελεί µία χρόνια ασθένεια αλλά 

ταυτόχρονα κι ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας γι' αυτό και η µελέτη του 

αναδεικνύεται αποφασιστικής σηµασίας. 

Σκοπός: Ο σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσει τις αλλαγές στους 

ανθρωποµετρικούς δείκτες, το βιοχηµικό προφίλ και τη διατροφή των ασθενών µε Σ∆ 

τύπου 2 µετά από συγκεκριµένες διατροφικές συστάσεις που τους δόθηκαν για τη 

διαχείριση της πάθησής τους. 

Μέθοδοι: Για τη διεξαγωγή της έρευνας συγκεντρώθηκε δείγµα 54 ασθενών µε Σ∆ 

τύπου 2, από τους οποίους 31 ήταν γυναίκες και 23 άνδρες, ηλικίας 31 έως 85 ετών 

που παρακολουθούνται στο Νοσοκοµείο Σητείας. Τα στοιχεία συγκεντρώθηκαν πριν 

και µετά τη παρέµβαση, από τον Ιατρικό τους φάκελο (δηµογραφικά, προσωπικά, 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, βιοχηµικό προφίλ, επιπλοκές) και από ένα 

Ερωτηµατολόγιο συµµόρφωσης στη Μεσογειακή διατροφή (Mediterranean Diet 

Score). Τα δεδοµένα των παραπάνω µέσων συλλογής αναλύθηκαν και τα 

αποτελέσµατα αξιολογήθηκαν µέσω του προγράµµατος SPSS (19.0). 

Αποτελέσµατα: Μετά τις διατροφικές οδηγίες που δόθηκαν στους διαβητικούς 

ασθενείς, παρατηρήθηκε στα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, µία τάση µείωσης του 

Βάρους και του ∆ΜΣ όλου του δείγµατος. Αναφορικά µε το βιοχηµικό προφίλ 

παρατηρήθηκε µείωση της HbA1c στις γυναίκες (0,78%) και στους άνδρες (0,11%). 

Αξιολογώντας τις διατροφικές συνήθειες µόνο 5 άτοµα (9,3%) βρέθηκαν µε υψηλή 

συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή ενώ η πλειοψηφία (49 άτοµα - 90,7%) 

επιδεικνύει µεσαία προσκόλληση στο Μεσογειακό διατροφικό πρότυπο. 

Συµπέρασµα: Η διατροφική παρέµβαση στους διαβητικούς ασθενείς δε φάνηκε να 

επιφέρει µεγάλες αλλαγές ούτε στα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά ούτε στο 

βιοχηµικό προφίλ ανδρών και γυναικών. Ωστόσο η µείωση που παρατηρήθηκε στη 

γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη (HbA1c) αποτελεί θετικό στοιχείο στη διατροφική 

θεραπεία. Η µεσαία συµµόρφωση στη Μεσογειακή ∆ιατροφή που επιδεικνύει το 

δείγµα µπορεί να συνδέεται µε την ηλικιακή κατηγορία στην οποία ανήκει η 

πλειοψηφία και τις δυσκολίες που αντιµετωπίζει στην εφαρµογή του µεσογειακού 

προτύπου. 

Λέξεις- κλειδιά: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, διατροφική παρέµβαση,                                              

Μεσογειακό µοντέλο διατροφής 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Diabetes Type 2 is a chronic disease, at the same time though, it is a 

global health problem which is why the study becomes crucial.  

Aim: The purpose of this study is to investigate the changes in anthropometric 

indicators, biochemical profile and nutrition of patients with diabetes type 2 after 

specific dietary guidelines were provided to them in order to manage their condition. 

Methods: To conduct the research, samples of 54 patients of Sitia's Hospital, 21 

women and 23 men aged 31-85 years, with type 2 diabetes were taken into 

consideration. The data, (demographic, personal, anthropometric, biochemical profile, 

complications), were collected before and after the intervention, from both their 

medical file and from a compliance to the Mediterranean diet questionnaire 

(Mediterranean Diet Score). The data above were analyzed and the results were 

evaluated by using the program SPSS (19.0). 

Results: Firstly, as far as the anthropometric characteristics is concerned, after the 

dietary instructions given to diabetic patients had been followed, a tendency to reduce 

the weight and BMI of the whole sample was observed. Secondly, regarding the 

biochemical profile, HbA1c reduction was observed in both women (0.78%) and men 

(0.11%). Finally, evaluation of dietary habits showed that only 5 persons (9.3%) were 

found with high adherence to the Mediterranean diet while the majority (49 persons, 

90.7%) showed medium adherence to the Mediterranean dietary pattern.  

Conclusion: The dietary intervention in diabetic patients did not appear to cause major 

changes in either anthropometric or biochemical profiles neither in men nor in women. 

However, the decrease which was observed in HbA1c is a positive element in the 

nutrition therapy. The middle Adherence to Mediterranean Diet which the sample  

displayed can be associated with the age group at which they belong and the 

difficulties faced in the implementation of the Mediterranean model.  

 

KEYWORDS: Type 2 Diabetes Mellitus, nutritional intervention, Mediterranean diet 

model  
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                                        ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 αποτελεί ένα µεταβολικό νόσηµα µε πλήθος 

επιπλοκές που δυσχεραίνουν τη ζωή των ασθενών. Όπως δείχνουν οι έρευνες   

αποτελεί την τέταρτη πιο συχνή αιτία θανάτου στις αναπτυγµένες χώρες (Roglic, 

2005) ενώ ταυτόχρονα το κόστος του αυξάνεται ραγδαία µε πρόβλεψη να φτάσει τα 

302 δισεκατοµµύρια δολάρια περίπου µέχρι το 2025 (International, Diabetes 

Federation, 2008). 

 Για το λόγο αυτό και η αντιµετώπισή του αποτελεί επιτακτική ανάγκη, αν λάβουµε 

υπόψη τη ραγδαία αύξησή του αλλά και το υψηλό κόστος των ιατρικών και 

φαρµακευτικών δαπανών. 

Τα παραπάνω δεδοµένα καθιστούν ως άµεση προτεραιότητα τις διατροφικές 

συστάσεις και τις παρεµβάσεις που πρέπει να δοθούν από επιστηµονικό προσωπικό 

προς τους διαβητικούς ασθενείς ώστε να µπορούν να διαχειριστούν καλύτερα τη νόσο 

(ADA, 2008,2009). 

Ιδιαίτερα ο ρόλος της διατροφής είναι καθοριστικός και αποτελεί το κέντρο της 

θεραπευτικής του αγωγής, γιατί µπορεί να βοηθήσει όχι µόνο στην πρόληψή του αλλά 

και στη διαχείριση και στην επιβράδυνση των επιπλοκών του (Franz, 2002'ADA 

2004). 

Σκοπός λοιπόν της παρούσας έρευνας είναι να αναδείξει ότι η διατροφική 

παρέµβαση µπορεί να διαφοροποιήσει τους δείκτες υγείας και τις διατροφικές 

συνήθειες των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2.  

Έτσι αρχικά αποτυπώθηκαν στο θεωρητικό µέρος τα δεδοµένα για το Σ∆ τύπου 2 

τόσο µέσω της βιβλιογραφικής ανασκόπησης όσο µέσω ερευνών και στη συνέχεια 

παρουσιάστηκαν τα στοιχεία της έρευνας που πραγµατοποιήθηκε σε ένα δείγµα 54 

ατόµων µε διαγνωσµένο Σ∆ τύπου 2, που παρακολουθούνται στο Νοσοκοµείο 

Σητείας. 

Πιο αναλυτικά, στο πρώτο µέρος της εργασίας και συγκεκριµένα στο 1ο κεφάλαιο, 

επιχειρείται η εννοιολογική προσέγγιση του Σ∆ µε άµεση αναφορά στον ορισµό, στην 

ταξινόµηση, στη διάγνωσή του, στην διάγνωση του προ - διαβήτη και στην έννοια της 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης ως διαγνωστικού παράγοντα. Στο 2ο κεφάλαιο 

παρουσιάζεται εξειδικευµένα ο Σ∆ τύπου 2, οι υποοµάδες του και οι παράγοντες που 

πρέπει να συνυπάρχουν για την εµφάνισή του. Στο πλαίσιο αυτό, καταγράφεται η 
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αιτιοπαθολογία της νόσου και επιπλέον ο επιπολασµός της µε αναφορά στη συχνότητα 

εµφάνισης και εξάπλωσής της στον πληθυσµό. Στο 3ο γίνεται αναφορά στις     

επιπλοκές του Σ∆ και τέλος στο 4ο κεφάλαιο γίνεται ανασκόπηση στο διαβήτη ως 

παγκόσµιας απειλής στην υγεία των ατόµων και καταγράφεται η σπουδαιότητα της 

∆ιατροφικής Θεραπείας στη διαχείρισή του. Παρουσιάζονται οι σύγχρονες 

διατροφικές οδηγίες και εξειδικευµένα η συµβολή της Μεσογειακής ∆ιατροφής στη 

διαχείριση του διαβήτη. 

 Το δεύτερο µέρος της εργασίας είναι το Ερευνητικό. Στο 5ο κεφάλαιο λοιπόν της 

εργασίας παρουσιάζεται η µεθοδολογία που ακολουθήθηκε για την εκπόνηση της 

έρευνας και συγκεκριµένα ορίζονται ο σκοπός, οι στόχοι και τα ερευνητικά 

ερωτήµατα. Επιπλέον παρουσιάζεται το δείγµα, η διαδικασία και τα µέσα συλλογής 

των δεδοµένων. 

Στο 6ο κεφάλαιο σηµειώνονται τα αποτελέσµατα της έρευνας µέσω πινάκων και 

ραβδογραµµάτων, έτσι όπως προέκυψαν από τη στατιστική τους επεξεργασία, ενώ στη 

συνέχεια, στο 7ο κεφάλαιο γίνεται η συζήτηση και η ερµηνεία των αποτελεσµάτων και 

διατυπώνονται προτάσεις. Τέλος, ακολουθεί η βιβλιογραφία και στο Παράρτηµα 

παρουσιάζεται ένα µέρος των πινάκων και των ραβδογραµµάτων από τη στατιστική 

επεξεργασία και τέλος το Med Diet Score. 
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ΚΕΦ. 1
ο 
: Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

 

1.1. Ορισµός και ταξινόµηση 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) αποτελεί ένα χρόνιο σύνδροµο υπεργλυκαιµίας και 

οφείλεται σε διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων, των λιπών και των 

πρωτεϊνών. Η καύσιµη ύλη του οργανισµού η γλυκόζη, χρησιµοποιείται από τα 

κύτταρα του οργανισµού για την παραγωγή ενέργειας που είναι απαραίτητη για όλες 

τις κυτταρικές λειτουργίες. Για την είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα καθοριστικό 

ρόλο παίζει µια ορµόνη η ινσουλίνη που αποτελεί το "κλειδί" για να ξεκλειδώσουν τα 

κύτταρα και να εισαχθεί η γλυκόζη µέσα σε αυτά. 

 Όταν σηµειώνονται ατέλειες στην έκκριση ή και στη δράση της ινσουλίνης 

δηλαδή παρατηρείται είτε έλλειψη ινσουλίνης είτε η παραγόµενή της ποσότητα δεν 

είναι δραστική ή συνυπάρχει συνδυασµός και των δύο, τότε οι ιστοί του σώµατος δεν 

υπακούουν στο ερέθισµά της και τα κύτταρα µε τη σειρά τους αδυνατούν να 

χρησιµοποιήσουν τη γλυκόζη. Ως αποτέλεσµα αυτών έχουµε την εµφάνιση του 

σακχαρώδη διαβήτη µε κύριο γνώρισµα τις αυξηµένες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο 

αίµα και την πρόκληση µακροχρόνιων βλαβών, δυσλειτουργίας ή ανεπάρκειας 

διαφόρων οργάνων (Κατσιλάµπρος, κ.α., 2000 ' WHO, 2014).  

Η σύγχρονη ταξινόµηση του σακχαρώδη διαβήτη που καθιερώθηκε από την 

Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία από το 1997 (ADA,2008, 2009) βασίζεται στην 

αιτιολογία του και περιλαµβάνει τις εξής κατηγορίες: 

Α. Σ∆ τύπου 1, που παρατηρείται καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος µε 

συνέπεια την πλήρη έλλειψη ινσουλίνης. Αναπτύσσεται συνήθως στην παιδική ή 

εφηβική ηλικία, είναι αυτοάνοσης αιτιολογίας και απαιτεί ενέσεις ινσουλίνης δια βίου 

για την επιβίωση των ασθενών. Η παλαιότερη του ονοµασία ήταν νεανικός ή 

ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης 

Β. Σ∆ τύπου 2, όπου παρατηρείται είτε αντίσταση στην ινσουλίνη µε σχετικά µικρή 

έλλειψη ινσουλίνης είτε έχοντας αισθητή µείωση της έκκρισης ινσουλίνης µε 

µικρότερη ινσουλινοαντίσταση. Αναπτύσσεται συνήθως στην ενήλικη ζωή και 

σχετίζεται µε τον σύγχρονο τρόπο ζωής (παχυσαρκία, έλλειψη σωµατικής 

δραστηριότητας, ανθυγιεινή διατροφή) και αποτελεί τον πιο κοινό τύπο διαβήτη καθώς 

αντιπροσωπεύει το 90% των διαβητικών περιπτώσεων σε παγκόσµιο επίπεδο.  
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Γ. Άλλοι ειδικοί τύποι Σ∆, οι οποίοι είναι διαφορετικής αιτιολογίας και οφείλονται σε 

γενετικά σύνδροµα όπως διαταραχές στη λειτουργία των β-κυττάρων, διαταραχές στη 

δράση της ινσουλίνης ή άλλες σπάνιες γενετικές διαταραχές. Μπορεί επίσης να 

οφείλονται σε παθήσεις της εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος, ενδοκρινοπάθειες και 

λοιµώξεις ή σε φαρµακευτικούς και χηµικούς παράγοντες, αλλά εµφανίζονται σπάνια. 

∆. Σ∆ κύησης, όπου διαγιγνώσκεται µία κατάσταση υπεργλυκαιµίας που αναπτύσσεται 

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης (Κατσίκης, κ.α.,2010) . 

Επίσης έχει οριστεί και µία ενδιάµεση κατηγορία όπου οι διαταραχές του 

µεταβολισµού της γλυκόζης, δεν εντάσσονται στους παραπάνω τύπους σακχαρώδη    

διαβήτη αλλά τα επίπεδα της γλυκόζης είναι αρκετά υψηλά για να θεωρηθούν 

φυσιολογικά. Ο τύπος αυτός χαρακτηρίζεται επίσηµα ως προ-∆ιαβήτης. Συγκεκριµένα 

όταν παρατηρείται υπεργλυκαιµία νηστείας τότε εντοπίζονται αυξηµένα επίπεδα 

γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας και όταν παρατηρείται δυσανεξία στην γλυκόζη 

εντοπίζονται αυξηµένα τα επίπεδά της µεταγευµατικά. Παρόλο που ο βαθµός 

υπεργλυκαιµίας είναι µικρότερος από αυτόν που παρατηρείται στο Σακχαρώδη 

∆ιαβήτη τύπου 2 εντούτοις αποτελεί µια ενδιάµεση κατάσταση και χαρακτηρίζεται ως 

σηµαντικός παράγοντας κινδύνου εµφάνισης τόσο σακχαρώδη διαβήτη όσο και 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Nathan, et al, 2007).  

 

1.2. ∆ιάγνωση της νόσου 

 

Η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη σχετίζεται τόσο µε τα συµπτώµατα που 

εµφανίζει το άτοµο όσο και µε τον εντοπισµό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίµα 

του. Τα κυριότερα συµπτώµατα του σακχαρώδη διαβήτη αναφέρονται στην κλασική 

τριάδα συµπτωµάτων:   

- στην πολυουρία, δηλαδή στη συχνή και µεγάλη παραγωγή ούρων εξαιτίας της 

οσµωτικής διούρησης που προκύπτει όταν τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα 

υπερβαίνουν το νεφρικό όριο  

– στην πολυδιψία, δηλαδή στην αυξηµένη δίψα λόγω της απώλειας των υγρών και 

των ηλεκτρολυτών  

– στην ανεξήγητη απώλεια βάρους που δε συνδέεται µε δίαιτα αδυνατίσµατος, 

εξαιτίας της απώλειας των υγρών του σώµατος και της ανακατανοµής του λίπους λόγω 

της ινσουλινοανεπάρκειας. Εκτός από τις κλινικές αυτές εκδηλώσεις που 

παρατηρούνται σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 ή Σ∆ τύπου 2 (µε διαφορετική ένταση) οι 

ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη µπορεί να εµφανίζουν επιπλέον έλλειψη ενέργειας, 
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µυϊκή αδυναµία και αίσθηση κόπωσης, θολή όραση, συχνές λοιµώξεις του δέρµατος, 

µούδιασµα και κνησµό των άκρων (πολυνευροπάθεια) ή ακόµα ζάλη και υπνηλία 

(Gale & Anderson, 2009).  

Σύµφωνα µε την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία - American Diabetes 

Association - (ADA, 2013) και τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας - World Health 

Organization - (WHO, 2014) για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να 

ισχύει ένα από τα εξής κριτήρια:  

1. Συµπτώµατα Σ∆ και τυχαία τιµή γλυκόζης πλάσµατος ≥ 200 mg/dl 

Ως συµπτώµατα αξιολογούνται η πολυουρία, η πολυδιψία και η αδικαιολόγητη 

απώλεια βάρους. Ως τυχαία τιµή γλυκόζης πλάσµατος ορίζεται η τιµή της γλυκόζης 

οποιαδήποτε ώρα της ηµέρας ανεξάρτητα από το χρονικό διάστηµα που 

καταναλώθηκε το τελευταίο γεύµα. 

2. Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας (Fasting Plasma Glucose - FPG)  ≥ 126 mg/dl  

Ως νηστεία ορίζεται η µη λήψη θερµίδων για τουλάχιστον οκτώ ώρες  

3. Θετική δοκιµασία ανοχής στην γλυκόζη (Oral Glucose Tolerance Test - OGTT) 

Η γλυκόζη πλάσµατος είναι  ≥ 200 mg/dl  δύο ώρες µετά από χορήγηση 75 gr άνυδρης 

γλυκόζης διαλυµένης σε συγκεκριµένη ποσότητα νερού (ADA, 2014).  

Από τα παραπάνω διαγνωστικά κριτήρια, η µέτρηση της γλυκόζης νηστείας 

αποτελεί την πιο εύχρηστη µέθοδο διάγνωσης του σακχαρώδη διαβήτη εξαιτίας της 

ευκολίας πραγµατοποίησής της αλλά συµπεριλαµβανοµένου και του χαµηλού της 

κόστους. Σε περιπτώσεις αµφιβολίας για το αποτέλεσµα ιδίως σε άτοµα που η υποψία 

διαβήτη είναι ιδιαίτερα ισχυρή, τότε τελικό κριτήριο διάγνωσης αποτελεί η δοκιµασία 

ανοχής στη γλυκόζη. Η µέθοδος αυτή που ονοµάζεται και "καµπύλη σακχάρου" είναι 

πιο ευαίσθητη για τη διάγνωση υποκλινικών µορφών διαβήτη. Για την 

πραγµατοποίησή της όµως απαιτείται η χορήγηση 75 gr γλυκόζης από το στόµα και 

στη συνέχεια η λήψη δειγµάτων φλεβικού αίµατος δύο ώρες µετά, χωρίς να 

επιτρέπεται στον ασθενή περπάτηµα ή κάπνισµα. Εποµένως η διαδικασία αυτή την 

καθιστά δυσκολότερη στην καθηµερινή κλινική πράξη και επιτρέπει η µέτρηση της 

γλυκόζης νηστείας στο αίµα να οριστεί ως η πιο διαδεδοµένη και αποδεκτή µέθοδος 

διάγνωσης του σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης κατά την εµφάνιση θετικού διαγνωστικού 

αποτελέσµατος και όταν αυτό δεν συνοδεύεται από κλινικά συµπτώµατα, είναι ανάγκη 

πραγµατοποίησης επαναληπτικής διαδικασίας την επόµενη µέρα (Ζαντίδης, κ.α., 

2010). 
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1.2.1. Γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη   

 

Για αρκετές δεκαετίες το διαγνωστικό κριτήριο για τον σακχαρώδη διαβήτη 

αποτελούσε η γλυκόζη πλάσµατος είτε ως γλυκόζη νηστείας είτε ως γλυκόζη δύο 

ωρών κατά τη ∆οκιµασία Ανοχής στη γλυκόζη (OGTT) µε τη χορήγηση 75 gr άνυδρης 

γλυκόζης. Όµως η επιστηµονική κοινότητα συνεχώς αλλάζει τα διαγνωστικά κριτήρια 

της νόσου τα τελευταία 40 χρόνια εξαιτίας του γεγονότος ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 

ως µεταβολική διαταραχή καλύπτει ένα ευρύτατο φάσµα που κυµαίνεται µεταξύ του 

φυσιολογικού και της απορρύθµισης. Πρόσφατα διατυπώθηκε ότι τα επίπεδα του 

αιµοσφαιρινικού κλάσµατος A1c (γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη - HbA1c) µπορούν 

να προσδιορίσουν τη µέση τιµή  γλυκαιµίας για αρκετές εβδοµάδες ( International 

Expert Committee, 2009). 

Συγκεκριµένα το 2009 συγκλήθηκε µία ∆ιεθνής Επιτροπή Εµπειρογνωµόνων για 

τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη όπου συµµετείχαν η ∆ιεθνής Οµοσπονδία 

∆ιαβήτη (IDF), η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Μελέτης του ∆ιαβήτη (EASD) και η 

Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία (ADA) και πρότειναν ως νέο διαγνωστικό 

κριτήριο για το σακχαρώδη διαβήτη τη χρήση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 

(HbA1c) (ADA, 2013). 

Η ∆ιεθνής Επιτροπή συµπέρανε ότι η HbA1c  είναι αξιόπιστη µέτρηση για τη 

χρόνια γλυκαιµία και αποτελεί καλύτερο διαγνωστικό κριτήριο του Σ∆ απ' ότι τα 

επίπεδα της γλυκόζης. Η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη σχηµατίζεται από την 

αντίδραση γλυκόζης και αιµοσφαιρίνης, όπου µόρια γλυκόζης προσκολλώνται στην 

αιµοσφαιρίνη των ερυθρών αιµοσφαιρίων. Έτσι η µέτρηση της HbA1c είναι 

αντιπροσωπευτική της ρύθµισης του διαβήτη και της υπεργλυκαιµίας το προηγούµενο 

δίµηνο ή τρίµηνο (Kramer, 2010). 

Εποµένως για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη πρέπει η HbA1c  ≥ 6,5% ενώ 

τιµές HbA1c ανάµεσα στο 5,7% – 6,4% θεωρούνται ότι συνδέονται µε αυξηµένο 

κίνδυνο εξέλιξης σε Σ∆. Η πρόταση αυτή υιοθετήθηκε από την Αµερικανική 

∆ιαβητολογική Εταιρεία µε την προϋπόθεση ότι για τη µέτρηση της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης πρέπει να χρησιµοποιείται η µέθοδος αναφοράς που χρησιµοποιήθηκε 

στην έρευνα DCCT, που ήταν πιστοποιηµένη από το Εθνικό Πρόγραµµα Τυποποίησης 

της Γλυκοζυλιωµένης Αιµοσφαιρίνης (NGSP). Επίσης προϋπόθεση αποτελεί και το 

εργαστήριο που πραγµατοποιεί τη µέτρηση να έχει πάρει την ίδια πιστοποίηση από το 

NGSP (ADA, 2014). 
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Αξίζει να αναφερθεί όµως ότι η διάγνωση του Σ∆ µε τη χρήση της HbA1c 

αµφισβητείται παρότι είναι µία εύκολη µέθοδος που δεν απαιτεί νηστεία. Έχει όµως 

µεγαλύτερο κόστος και τα επίπεδά της µπορεί να ποικίλουν ανάλογα µε τη φυλή / 

εθνικότητα των ασθενών (π.χ. οι Αφροαµερικανοί έχουν υψηλότερα ποσοστά 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (WHO, 2015). 

Η Ελληνική ∆ιαβητολογική Εταιρεία (Ε∆Ε, 2013) στις Κατευθυντήριες Οδηγίες 

για τη ∆ιαχείριση του ∆ιαβητικού Ασθενούς που εξέδωσε το 2011 και επικαιροποίησε 

το 2013 δεν προτείνει τη χρησιµοποίηση της  HbA1c για τη διάγνωση του Σ∆, επειδή 

δεν υπάρχει δυνατότητα πιστοποίησης των εργαστηρίων της χώρας ώστε να µπορούν 

να συγκριθούν τα αποτελέσµατά τους µε τη µέθοδο αναφοράς. Επιπλέον στην Ελλάδα 

εµφανίζονται ασθενείς συχνά µε διάφορες µορφές αναιµίας ή µε αιµοσφαιρινοπάθειες, 

οπότε η πιθανή διάγνωση διαβήτη δεν µπορεί να πραγµατοποιηθεί µε τη µέθοδο της 

HbA1c (Ε∆Ε, 2013). 

  

1.2.2. ∆ιάγνωση προ - ∆ιαβήτη 

 

Η Επιτροπή Εµπειρογνωµόνων για τη διάγνωση και ταξινόµηση του σακχαρώδη 

διαβήτη, που αναφέρθηκε και παραπάνω, σε συνεδρίασή της το 1997 αλλά και το 

2003, επισήµανε την ύπαρξη ενός ενδιάµεσου σταδίου όπου τα άτοµα παρουσιάζουν 

επίπεδα γλυκόζης αρκετά υψηλά χωρίς όµως να εντάσσονται σ' αυτά που οριοθετούν 

το Σ∆. Το στάδιο αυτό χαρακτηρίζεται ως προ - ∆ιαβήτης ή ∆ιαταραγµένη 

Οµοιοστασία της Γλυκόζης και για τη διάγνωση του ισχύουν τα παρακάτω κριτήρια 

(ADA, 2013). 

1. Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας (FPG) ≥ 100 mg/dl και < 125 mg/dl   

 και χαρακτηρίζεται διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (Impaired Fasting Glucose - 

IFG). 

2. ∆οκιµασία ανοχής στη γλυκόζη  

µε γλυκόζη πλάσµατος ≥ 140 mg/dl  και < 200 mg/dl  µε τη χρήση της δοκιµασίας 

ανοχής γλυκόζης και χαρακτηρίζεται διαταραγµένη ανοχή γλυκόζης (Impaired   

Glucose Tolerance - IGT). Αξίζει να σηµειωθεί ότι στα συγκεκριµένα άτοµα τα 

επίπεδα γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης µπορεί είτε να εντάσσονται στις 

φυσιολογικές τιµές ή να βρίσκονται κοντά σε αυτές. Εποµένως τα άτοµα που 

παρουσιάζουν διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας ή διαταραγµένη ανοχή γλυκόζης, 

έχουν αυξηµένο κίνδυνο εξέλιξης προς Σ∆ ή εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου, 

πιθανόν να σχετίζονται µε το µεταβολικό σύνδροµο (µε κεντρικού ή σπλαχνικού τύπου 
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παχυσαρκία κυρίως), δυσλιπιδαιµία και υπέρταση. Για τους παραπάνω λόγους είναι 

απαραίτητη η έγκαιρη και ακριβής διάγνωση (ADA, 2009). 

 

Τα κριτήρια διάγνωσης προ-∆ιαβήτη, Σακχαρώδη ∆ιαβήτη καθώς και οι Φυσιολογικές 

τιµές παρουσιάζονται συγκεντρωτικά στον παρακάτω Πίνακα. 

 

Πίνακας 1.1 ∆ιαγνωστικά κριτήρια για το σακχαρώδη διαβήτη και της  

                     παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη 

 

  Φυσιολογικές τιµές 

 

α.  Γλυκόζη νηστείας                      ˂ 100 mg/dl 

 

β.  Γλυκόζη 2 ωρών κατά 

     την OGTT                                   ˂ 140 mg/dl 

 

Προ - ∆ιαβήτης 

(ή ∆ιαταραγµένη 

Οµοιοστασία της Γλυκόζης) 

 

 

α.  ∆ιαταραγµένη Γλυκόζη 

     Νηστείας   (IFG)                         100 - 125 mg/dl 

β.  ∆ιαταραγµένη Ανοχή 

     Γλυκόζης   (IGT) 

     (Γλυκόζη 2 ωρών κατά 

      την OGTT                                  140 - 199 mg/dl 

 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

 

α.  Γλυκόζη νηστείας                       ≥ 126 mg/dl 

           ή/και 

β.  Γλυκόζη 2 ωρών κατά 

     την OGTT                                   ≥ 200 mg/dl 

 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

 

α. Ύπαρξη συµπτωµάτων (πολυουρία, πολυδιψία, 

     ανεξήγητη απώλεια βάρους) 

                                   και   
β.  τυχαία Γλυκόζη πλάσµατος        ≥ 200 mg/dl 

 

 

(ADA, 2008,2009) 
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ΚΕΦ. 2
ο 
: Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 

 

Ο τύπος αυτός του σακχαρώδη διαβήτη αποτελεί την συνηθέστερη µορφή του 

διαβητικού συνδρόµου, περίπου στο 90 – 95% των ασθενών µε Σ∆. Αναφέρεται µε 

διάφορες ονοµασίες όπως Σ∆ τύπου 2 ή µη ινσουλινοεξαρτώµενος Σ∆ ή Σ∆ των 

ενηλίκων µια και απαντάται κατά κύριο λόγο σε ενήλικες και ιδίως σε υπέρβαρους ή 

παχύσαρκους, χωρίς όµως να αποκλείεται η εµφάνιση του σε µη παχύσαρκα άτοµα ή 

ακόµα σε εφήβους και σε παιδιά. Χαρακτηρίζεται από ένα ευρύ φάσµα ετερογένειας 

και από ηπιότητα, σταθερότητα και ανθεκτικότητα στην εµφάνιση της κέτωσης. 

Συνήθως η διάγνωση του συγκεκριµένου τύπου σακχαρώδη διαβήτη γίνεται µε την 

ανεύρεση αυξηµένων επιπέδων σακχάρου σε τυχαίο δείγµα αίµατος ή µε τη 

διαπίστωση σακχαρουρίας, σε τυχαία εξέταση γενικής ούρων (Παυλάτος, 2003). 

 

2.1. Υποοµάδες 

 

Με βάση έναν από τους σπουδαιότερους επίκτητους παράγοντες για την εµφάνιση   

του Σ∆ τύπου 2 την παχυσαρκία, έχουµε µία περαιτέρω ταξινόµηση αυτής της µορφής 

του διαβήτη σε δύο υποοµάδες: 

• Σ∆ τύπου 2 χωρίς παχυσαρκία  

όπου περιλαµβάνει το 15% των µη ινσουλινοεξαρτώµενων διαβητικών. Εµφανίζεται 

και σε εφήβους ή νεαρούς ενήλικες και η µορφή αυτή στη διεθνή βιβλιογραφία, 

χαρακτηρίζεται ως MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young). Η εµφάνιση του 

Σ∆ στις περιπτώσεις αυτές οφείλεται στο οικογενειακό ιστορικό και η µεταβίβαση 

πραγµατοποιείται µε τον επικρατούντα αυτοσωµικό χαρακτήρα. Στη συγκεκριµένη 

υποοµάδα παρατηρείται διαταραγµένη βιολογική δράση της ινσουλίνης και αρχικά 

υπάρχει ικανοποιητική λειτουργία των β-κυττάρων κάτι που όµως µεταβάλλεται 

σταδιακά και επιβάλλεται η ινσουλινοθεραπεία. 

• Σ∆ τύπου 2 µε παχυσαρκία  

αποτελεί το 85% των διαβητικών και τα άτοµα αυτά χαρακτηρίζονται από παχυσαρκία 

µε κεντροµόλο κατανοµή του λίπους δηλαδή κυρίως στην κοιλιακή χώρα. Η 

κυριότερη αιτιοπαθογένεια της υποοµάδας οφείλεται σε εξωπαγκρεατικούς 

παράγοντες που ευθύνονται για τη µειωµένη ευαισθησία που παρατηρείται στους 

περιφερικούς ιστούς – στόχους στην παραγόµενη ινσουλίνη. Η µειωµένη αυτή 

ευαισθησία των ιστών - στόχων στην ινσουλίνη (ινσουλινοαντοχή), οφείλεται στη 

µειονεκτικότητα στις ενδοκυττάριες διεργασίες που ακολουθούν, µετά από τη σύνθεση 
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της ινσουλίνης µε τον υποδοχέα της. Επίσης η ινσουλινοαντοχή οδηγεί σε υπερπλασία 

των β-κυττάρων του παγκρέατος που ευθύνεται για την υπερνσουλιναιµία νηστείας 

και στα αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης µετά τη φόρτιση µε γλυκόζη από το στόµα. Η 

υπεργλυκαιµία που παρατηρείται, στη συγκεκριµένη περίπτωση η αυξηµένη 

ποσότητας ινσουλίνης καθώς η ευαισθησία των ιστών – στόχων στην ινσουλίνη, 

βελτιώνονται σηµαντικά µε την απώλεια βάρους του ατόµου (Παυλάτος, 2003). 

 

     2.2. Παράγοντες για εµφάνιση Σ∆ τύπου 2 

 

Είναι χαρακτηριστικό ότι ο Σ∆ τύπου 2 είναι µία κοινή ασθένεια σε εκείνους τους 

πληθυσµούς µε πιο εύπορη ζωή. Κι ενώ στις φτωχές χώρες είναι η νόσος των 

πλουσίων, στις πλούσιες χώρες είναι η ασθένεια των φτωχών καθώς ο κοινός 

παράγοντας και στις δύο περιπτώσεις είναι η παχυσαρκία και ο συνακόλουθος 

σύγχρονος τρόπος ζωής. Καθοριστικοί παράγοντες εµφάνισης Σ∆ τύπου 2 είναι η 

παχυσαρκία, η ηλικία, η εθνικότητα, το οικογενειακό ιστορικό και µερικά άλλα   

(Kumar & Clark, 2009). 

  

1. Παχυσαρκία 

 Αποτελεί ένα πολύ σηµαντικό παράγοντα κινδύνου καθώς αυξάνει 80 µε 100 

φορές τις πιθανότητες για την εµφάνιση Σ∆ τύπου 2 κι αυτό αντανακλάται από την 

αυξανόµενη επικράτηση του διαβήτη σε διαφορετικούς πληθυσµούς του πλανήτη. 

Έχει παρατηρηθεί ότι οι κάτοικοι των εύπορων χωρών αυξάνουν το βάρος τους κατά 

µέσο όρο, σχεδόν ένα γραµµάριο κάθε µέρα της ενήλικης ζωής τους, µεταξύ των 

ηλικιών 25 και 55. Αυτό το κέρδος σε βάρος, που οφείλεται σε µια ουσιαστικά µικρή 

περίσσεια ενεργειακής πρόσληψης (περίπου 90 kcal, τρώγοντας για παράδειγµα ένα 

µπισκότο την ηµέρα), είναι συχνά λόγω της µειωµένης άσκησης των ατόµων παρά 

αυξηµένης πρόσληψης τροφής. Έτσι ο σύγχρονος τρόπος ζωής στον οποίο επικρατεί η 

καθιστική ζωή και η έλλειψη σωµατικής άσκησης, οδηγεί σε ραγδαία αύξηση της 

παχυσαρκίας µεταξύ ενηλίκων αλλά ακόµα και εφήβων (Gale & Anderson, 2009). 

 Ο Σ∆ τύπου 2 συνδέεται µε την κεντρικού τύπου παχυσαρκία δηλαδή την 

παχυσαρκία σε "σχήµα µήλου" καθώς ο συγκεκριµένος τύπος αποτελεί υψηλότερο 

κίνδυνο για την εµφάνισή του, από την παχυσαρκία µε "σχήµα αχλαδιού". Επίσης τα 

άτοµα µε ∆είκτη Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) > 25 k/m
2 

και ιδιαιτέρως > 30 k/m
2 

ή µε 

Περίµετρο Μέσης µεγαλύτερη από τα όρια δηλ. > 94cm στους άνδρες και > 80cm στις 
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γυναίκες, έχουν τις περισσότερες πιθανότητες εµφάνισης της νόσου (WHO, 2008 ' 

Holt & Kumar, 2010). 

 Όπως είναι γνωστό η παχυσαρκία ενοχοποιείται για την πρόκληση κάποιου 

βαθµού ινσουλινοαντίσταση και αφού ο Σ∆ τύπου 2 χαρακτηρίζεται κυρίως από 

αντίσταση στην ινσουλίνη µε συνοδό σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης, κατανοεί κανείς 

την άµεση σύνδεση µεταξύ τους.  

 

2. Ηλικία  

Ο κίνδυνος εµφάνισης του Σ∆ τύπου 2 αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας, 

καθώς σταδιακά µειώνεται η λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος. Με τη 

γήρανση του πληθυσµού που παρατηρείται στις ανεπτυγµένες χώρες, αυξάνονται οι 

πιθανότητες εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη σε µεγαλύτερες πληθυσµιακές οµάδες.  

 Για το λόγο αυτό προτείνεται η πρώτη εξέταση σε ενήλικες να γίνεται από την 

ηλικία των 45 ετών ακόµα και αν δεν εµφανίζουν κανένα άλλο επιβαρυντικό 

παράγοντα (Holt & Kumar, 2010). 

 

3. Εθνικότητα 

Έχει παρατηρηθεί ότι εθνικές οµάδες όπως Αφρικανικοί, Ασιάτες, Ινδιάνοι, κάτοικοι 

Ειρηνικού εµφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο εκδήλωσης σακχαρώδη διαβήτη. Έτσι 

συγκεκριµένα άτοµα που προέρχονται από τη Νότια Ασία ή είναι µέλη της Αφρο- 

Καραϊβικής εθνότητας αναπτύσσουν διαβήτη ήδη από νεαρή ηλικία και σ' αυτούς 

είναι εµφανείς όχι µόνο οι επιπλοκές (διαβητική νευροπάθεια, εγκεφαλικό επεισόδιο, 

κ.α.) αλλά υπάρχουν αυξηµένες πιθανότητες οι γυναίκες να εκδηλώσουν διαβήτη 

κύησης ή και τα παιδιά σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Holt & Kumar, 2010). 

 

4. Οικογενειακό ιστορικό – Γενετική προδιάθεση  

Στην περίπτωση εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 η γενετική προδιάθεση 

είναι πολύ σηµαντική, καθώς η ασθένεια συνήθως παρατηρείται σε περισσότερα µέλη 

της ίδιας οικογένειας σε ποσοστό 25 – 50%. Είναι χαρακτηριστικό ότι στους 

µονοωογενείς διδύµους ο σακχαρώδης διαβήτης εµφανίζεται σχεδόν πάντοτε και στα 

δύο αδέλφια σε ποσοστό µεγαλύτερο του 90%. Το γεγονός αυτό καταδεικνύει το 

σηµαντικό ρόλο που παίζουν οι κληρονοµικοί παράγοντες στην εµφάνιση της νόσου 

(Holt & Kumar, 2010). 
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 Συγκεντρωτικά οι προϋποθέσεις που αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 είναι οι εξής: 

• Παχυσαρκία  (BMI  ≥ 30 kg/m
2
 ) 

• Έλλειψη φυσικής δραστηριότητας  

• Οικογενειακό ιστορικό (συγγενής πρώτου βαθµού µε Σ∆)  

• Μέλος συγκεκριµένων εθνικών οµάδων (Ασιάτες, Αφρικανοί, Ινδιάνοι, 

κάτοικοι Ειρηνικού)  

• Ιστορικό Σ∆ κύησης ή γέννηση βρεφών  > 4 kg  

• Υπέρταση  ( > 140 / 90 mmHg  ή σε θεραπεία)  

• HDL  < 35 mg/dl (0,90 mmol/l) και/ή τριγλυκερίδια  > 250 mgdl  

(2,82 mmol/l) 

• Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών  

• ∆ιαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (IGF) ή διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη 

(IGT) (σε προηγούµενη διάγνωση)  

• Καρδιαγγειακή νόσος  

• Ηλικία  ≥ 45 ετών 

(Ζαντίδης, κ. α., 2010)  

Από τις παραπάνω όµως προϋποθέσεις η παχυσαρκία ενδέχεται να είναι ο 

"περιβαλλοντολογικός" ή ο "επίκτητος" παράγοντας που επιταχύνει την εµφάνιση της 

νόσου. 

 

2.3. Αιτιοπαθολογία της νόσου 

 

O Σ∆ τύπου 2 σε σύγκριση µε το Σ∆ τύπου 1 ορίζεται από τα εξής:  

• δεν είναι κετονική µορφή Σ∆ 

•  δε συνδέεται µε αντιγόνα ιστοσυµβατότητας στο χρωµόσωµα 6 

• δε συνδυάζεται µε αυτοαντισώµατα έναντι των νησιδίων του παγκρέατος  

• δεν εξαρτάται από εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης για τη διατήρηση στη ζωή 

(Παυλάτος, 2003).  

Ο παθοφυσιολογικός µηχανισµός του χαρακτηρίζεται από: 

– µείωση 50% της µάζας των β-κυττάρων του παγκρέατος ενώ απαιτείται µείωση 80% 

    µε 90% για την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη  

– µεγάλου βαθµού µείωση της ευαισθησίας των β-κυττάρων αναφορικά µε την 

   ικανότητά τους να εκκρίνουν ινσουλίνη ως απάντηση στο φυσιολογικό ερέθισµα της 
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   γλυκόζης αίµατος (κυρίως στους µη παχύσαρκους διαβητικούς) 

 –µείωση επίσης της ευαισθησίας των περιφερικών ιστών - στόχων στην ινσουλίνη, 

   αναφορικά µε τη µεταφορά και το µεταβολισµό της γλυκόζης (κυρίως στους 

   παχύσαρκους διαβητικούς) (Παυλάτος, 2003). 

Μέχρι σήµερα δε γνωρίζουµε αν οι διαταραχές αυτές προέρχονται από ένα κοινό 

µηχανισµό ή ανεξάρτητα, πάντως οδηγούν σε µία χρονιά υπεργλυκαιµία. Επακόλουθο 

αυτής είναι η µείωση της ευαισθησίας τόσο των β-κυττάρων στη γλυκόζη όσο και της 

ευαισθησίας των ιστών – στόχων απέναντι στην ινσουλίνη. Ουσιαστικά ο σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου 2 χαρακτηρίζεται από µειωµένη ευαισθησία τόσο στην έκκριση 

ινσουλίνης στο ερέθισµα της γλυκόζης όσο και στη χρησιµοποίηση της γλυκόζης 

στους περιφερικούς ιστούς – στόχους. Επίσης παρατηρείται απουσία της πρώτης 

φάσης έκκρισης της ινσουλίνης στην ενδοφλέβια φόρτιση µε γλυκόζη. Πάντως οι 

παραπάνω διαταραχές ελαττώνονται µε δίαιτα ή µε δίαιτα και υπογλυκαιµικά δισκία. 

 Όσον αφορά την αιτιοπαθογένεια της νόσου δύο είναι οι επικρατέστερες απόψεις 

για το Σ∆ τύπου 2 (Παυλάτος, 2003): 

1. ότι έχει άµεση σχέση µε την πληµµελή διατροφή στην εµβρυϊκή και βρεφική ζωή 

    του ατόµου και  

2. ότι ουσιαστικά είναι σύνδροµο ινσουλινοαντοχής (σύνδροµο Χ ή µεταβολικό 

    σύνδροµο). 

Συγκεκριµένα υποστηρίζεται ότι:  

α. η διατροφή κατά τη διάρκεια της εµβρυϊκής και βρεφικής ζωής είναι καθοριστικής 

σηµασίας καθώς επηρεάζει άµεσα την ανάπτυξη και λειτουργία των β - κυττάρων των 

νησιδίων του Langerhans. Όταν στη συγκεκριµένη διατροφή υπάρχει ανεπάρκεια σε 

διατροφικά στοιχεία (κυρίως πρωτεΐνες και αµινοξέα) τότε το άτοµο µπορεί να 

εµφανίσει βλάβη όχι µόνο στην ανατοµική δοµή και λειτουργία των β - κυττάρων 

αλλά και σε ευρύτερα ανατοµικά στοιχεία των νησιδίων όπως η αγγείωση και η 

νεύρωση. Οι πρώιµες αυτές αλλοιώσεις στη µορφολογία και τη λειτουργία των 

νησιδίων του παγκρέατος αποτελούν έναν καθοριστικό παράγοντα ευαισθησίας για Σ∆ 

τύπου 2 και προδιαθέτουν την εµφάνισή του στη µετέπειτα ζωή όταν συνυπάρξουν 

συνθήκες υπερβολικής διατροφής. Επίσης οι περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως η 

παχυσαρκία, η ηλικία, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας κ.α. που οδηγούν σε 

ινσουλινοαντοχή πιθανόν παίζουν ρόλο από τη µια στο χρόνο εµφάνισης του Σ∆ και 

από την άλλη στη βαρύτητα της νόσου. Υποστηρίζεται επίσης ότι η "ανεπαρκής 

διατροφή" σε συνάρτηση µε το χρόνο και τον τύπο της στη ζωή του εµβρύου και του 
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βρέφους, επηρεάζει καθοριστικά στο συγκεκριµένο πρώιµο στάδιο της ζωής του 

ατόµου, και πιθανόν να αποτελεί το παθογενετικό υπόστρωµα για την εµφάνιση και 

του µεταβολικού συνδρόµου. Πάντως οι υποστηρικτές της παραπάνω θεωρίας δεν 

αποκλείουν την ύπαρξη γενετικής προδιάθεσης και θεωρούν υπεύθυνα τα γονίδια για 

την προκαθορισµένη ανάπτυξη ευαισθησίας στο Σ∆ τύπου 2 ορισµένων ατόµων 

(Παυλάτος, 2003). 

 

β. Ο Σ∆ τύπου 2 είναι άµεσα συνδεδεµένος µε το µεταβολικό σύνδροµο (ή σύνδροµο 

Χ ή σύνδροµο CHAOS). Εδώ και αρκετές δεκαετίες έχει επισηµανθεί η συχνή 

συνύπαρξη Σ∆ τύπου 2 ή διαταραγµένης ανοχής στη γλυκόζη, µε ένα σύνολο 

διαταραχών όπως η παχυσαρκία κεντρικού τύπου, η αθηρωµάτωση, υπερλιπιδαιµία 

και η υπέρταση. Πολλές ονοµασίες έχουν δοθεί στο σύνδροµο µε επικρατέστερη τη 

σηµερινή "µεταβολικό σύνδροµο". Η πρωταρχική διαταραχή που καθορίζει το 

σύνδροµο αυτό είναι η περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη (ινσουλινοαντοχή), η 

οποία έχει γενετική προδιάθεση αλλά ταυτόχρονα την επιδεινώνουν επίκτητοι 

παράγοντες όπως η παχυσαρκία και η ηλικία. Στη θεωρία αυτή υποστηρίζεται ότι η 

ινσουλινοαντοχή ως αντιστάθµισµα οδηγεί σε αυξηµένη έκκριση ινσουλίνης, η οποία 

µε τη σειρά της είναι υπεύθυνη για την πρόκληση διαφόρων διαταραχών όπως 

(Παυλάτος, 2003): 

– υπεργλυκαιµίας  

όπου κατά την εδραίωση του Σ∆ τύπου 2 η σταθερή υπεργλυκαιµία µειώνει την   

εκκριτική ικανότητα των β - κυττάρων και εµπλέκεται στη γλυκοζυλίωση των 

πρωτεϊνών, στις λειτουργίες των λιπιδίων και των ερυθρών αιµοσφαιρίων και έτσι 

επιτυγχάνεται η αθηρωµάτωση  

– υπέρτασης  

όπου η αυξηµένη ποσότητα ινσουλίνης προάγει την επαναρρόφηση του νατρίου στα 

νεφρικά σωληνάρια και ταυτόχρονα οδηγεί σε αύξηση της δραστηριότητας του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. Σαν αποτέλεσµα αυτών είναι η αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης (συστολική ≥140 mmHg και διαστολική ≥ 90 mmHg)  

– αθηρωµάτωσης  

όπου ο υπερνσουλινισµός προάγει πολλαπλασιασµό των στοιχείων του αρτηριακού 

τοιχώµατος όποτε παρατηρείται εγκατάσταση ή επιδείνωση της µακροαγγειοπάθειας 

και της υπέρτασης αν προσβληθούν και τα αρτηρίδια. 

 – δυσλιπιδαιµίας  
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όπου η υπερνσουλιναιµία αυξάνει την παραγωγή της πολύ χαµηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνών (VLDL) και ελαττώνει της υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDL). 

Έτσι παρατηρείται η τιµή της HDL- χοληστερόλης στο πλάσµα να είναι χαµηλή (˂ 35 

mg% για άνδρες και ˂ 39 mg% για γυναίκες) και τα τριγλυκερίδια πλάσµατος να είναι 

≥150 mg%  

– παχυσαρκίας κεντρικού τύπου  

όπου ταξινοµούνται οι άνδρες µε περίµετρο Μέσης > 0,94cm και οι γυναίκες µε 

περίµετρο Μέσης > 0,80cm ή αν ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος είναι >30 kg/m² (WHO 

2008) 

 – µικρολευκωµατινουρίας 

όπου παρατηρείται αποβολή λευκωµατίνης στα ούρα ≥ 20µg/min ή 30mg/24ωρο και η 

σχέση λευκωµατίνης/κρεατινίνης στα ούρα είναι ≥ 30mg/g. Αξίζει να σηµειωθεί ότι η 

καθεµιά από τις παραπάνω διαταραχές από µόνη της αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο οπότε όταν συνυπάρχουν περισσότερες από µία κατανοεί κανείς 

ότι ο κίνδυνος αυξάνεται ραγδαίως. Για το λόγο αυτό είναι ανάγκη η άµεση διάγνωση 

για την αντιµετώπιση του πολλαπλού προβλήµατος για την προστασία του ασθενούς. 

Τελειώνοντας να αναφέρουµε ότι το πολυµεταβολικό σύνδροµο παρατηρείται σε 

πολλές εθνικότητες σε όλο τον πλανήτη όπως Καυκάσιους, Ινδούς, Αµερικανούς, 

Αφρικανούς, Μεξικανούς, Κινέζους, Πολυνήσιους, και Ιθαγενείς της Αυστραλίας 

(Παυλάτος, 2003). 

 

 2.4. Επιπολασµός 

 

  Η εξάπλωση του σακχαρώδη διαβήτη αυξήθηκε ραγδαία τις δύο τελευταίες 

δεκαετίες. Σύµφωνα µε αναφορές το 2000 υπήρχαν περίπου 151 εκατοµµύρια 

"διαβητικοί" σε όλο τον κόσµο, ενώ το 2010 έφτασαν τα 285 εκατοµµύρια. 

Προβλέπεται δε ότι ο αριθµός τους θα αγγίξει τα 438 εκατοµµύρια τα επόµενα 20 

χρόνια και η πλειοψηφία αυτών θα έχω Σ∆ τύπου 2 (Holt & Kumar, 2010).  

Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO, 2014,2015) παρουσιάζει στα παρακάτω 

διαγράµµατα τα ποσοστά και τις δυσοίωνες προβλέψεις του για την αύξηση της νόσου 

παγκοσµίως. 
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Σύµφωνα µε τα διαγράµµατα το µεγαλύτερο µέρος της αύξησης αυτής θα 

εµφανιστεί στις αναπτυσσόµενες χώρες και οι περισσότεροι άνθρωποι που θα 

διαγιγνώσκονται µε Σ∆ τύπου 2 θα ανήκουν στην ηλικιακή κατηγορία 45 έως 64 ετών, 

επηρεάζοντας καθοριστικά την παραγωγική τους πορεία. Αντίστοιχα στις 

αναπτυγµένες χώρες η διάγνωση Σ∆ τύπου 2 θα αφορά άτοµα της τρίτης ηλικίας και 

συγκεκριµένα 65 ετών και άνω. Στην επικράτηση του Σ∆ τύπου 2 θα συµβάλουν η 

αύξηση του πληθυσµού, η γήρανση, η ανθυγιεινή διατροφή, η παχυσαρκία και ο 

καθιστικός τρόπος ζωής (WHO, 2014) 

Όσο αφορά τον επιπολασµό του Σ∆ τύπου 2 στην Ελλάδα εκτιµάται ότι κυµαίνεται 

από 4,1% - 8,7% και εµφανίζεται περισσότερο στους άνδρες (7,9%) απ' ότι στις 

γυναίκες (6%). Επίσης τα ποσοστά του είναι µεγαλύτερα στις ηλικιακές οµάδες >65 

ετών όπου εκεί κυµαίνεται από 17% - 29%. Αξίζει να σηµειωθεί ότι 30% των 

διαβητικών ασθενών δε γνώριζαν ότι νοσούσαν (Τσιάντου, κ.α. 2014) 
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Η Παγκόσµια Οµοσπονδία για το ∆ιαβήτη (IDF) καθώς και ο Παγκόσµιος 

Οργανισµός Υγείας (WHO) αναφέρουν ότι τα εκατοµµύρια των ανθρώπων που 

νοσούν σήµερα - 347 σε όλο τον κόσµο - αλλά και που πρόκειται να νοσήσουν, 

καθιστούν τη νόσο ως µια εθνική αλλά και παγκόσµια επιδηµία. Η αναµενόµενη 

αύξηση του διαβητικού συνδρόµου θα οδηγήσει σε ραγδαία αύξηση των επιπλοκών 

που επιφέρει η νόσος καθώς και σε διπλασιασµό των θανάτων των ασθενών  µε 

διαβήτη µεταξύ 2005 και 2030 (7η κύρια αιτία θανάτου το 2030 παγκοσµίως) 

(Mathers & Loncar, 2006). Επίσης θα επιφέρει ραγδαία αύξηση του συνολικού 

κόστους για υγειονοµική περίθαλψη των διαβητικών ασθενών σε κάθε χώρα που 

αντιµετωπίζει το συγκεκριµένο πρόβληµα. Εποµένως η παγκόσµια αναγνωρισιµότητα 

του διαβήτη ως µιας πολύ σοβαρής και ταυτόχρονα δαπανηρής ασθένειας, πρέπει να 

κινητοποιήσει τις κυβερνήσεις ώστε να εστιάσουν σε νέες κατευθύνσεις και να 

συνδράµουν στην πρόληψη και τον έλεγχό της (WHO, 2015).   
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ΚΕΦ. 3
ο 
: Επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ένα χρόνιο νόσηµα που µελετάτε παγκοσµίως 

διαρκώς και µεθοδικά, καθώς αποτελεί µία σοβαρή αιτία νοσηρότητας και πρόωρης 

θνησιµότητας του πληθυσµού. Η χρονιά υπεργλυκαιµία επιφέρει σοβαρές αλλοιώσεις 

στους ιστούς και ανάλογα µε τη διάρκειά της και το ποσοστό της προκαλούνται 

βλάβες σε διάφορα όργανα του σώµατος που καθορίζουν και τη βαρύτητα της νόσου. 

Οι επιπλοκές του Σ∆ τόσο του τύπου 1 όσο και του τύπου 2 διακρίνονται στις χρόνιες 

και στις οξείες επιπλοκές (Καραµήτσος, 2009). 

 

3.1 Χρόνιες επιπλοκές 

 

Στην εξελικτική του πορεία ο διαβήτης µπορεί να επιφέρει επιπλοκές που είναι 

αρκετά συχνές, οι οποίες όµως µπορεί να παρατηρηθούν έπειτα από χρόνια µετά την 

έναρξη της νόσου. Στην περίπτωση όµως του Σ∆ τύπου 2, επειδή µπορεί η ασθένεια  

να έχει εγκαθιδρυθεί "ύπουλα"  στον οργανισµό, είναι δυνατόν οι επιπλοκές αυτές να 



27 

 

εµφανιστούν κατά τη διάγνωση της ασθένειας. Οι επιπλοκές αυτές διακρίνονται σε    

διαβητική µακροαγγειοπάθεια και σε διαβητική µικροαγγειοπάθεια.  

 

3.1.1  Μακροαγγειοπάθεια 

 

Η διαβητική µακροαγγειοπάθεια αναφέρεται στην κλινική έκφραση της 

αθηροσκλήρυνσης στο διαβητικούς ασθενείς. Οι αθηροσκληρυντικές βλάβες που 

παρατηρούνται στις αρτηρίες της καρδιάς, του εγκεφάλου και της περιφέρειας, 

εµφανίζονται δύο έως οχτώ φορές περισσότερο σε άτοµα µε διαβήτη απ' ό,τι στον 

υπόλοιπο πληθυσµό. Οι βλάβες αυτές, κυρίως παθολογοανατοµικά, δεν παρουσιάζουν 

διαφοροποίηση από εκείνες που παρατηρούνται σε µη διαβητικούς αλλά η 

αθηροσκλήρυνση στο Σ∆ αφορά και τις γυναίκες σε παρόµοια ποσοστά µε τους 

άνδρες κάτι που δεν ισχύει στους ασθενείς χωρίς διαβήτη (εδώ υπερέχουν οι άνδρες µε 

σηµαντικά αυξηµένη συχνότητα). Αξίζει να αναφερθεί ότι η αθηροσκλήρυνση στο Σ∆ 

είναι πολύ σοβαρότερης µορφής απ' ότι σε ασθενείς χωρίς διαβήτη γιατί και 

εµφανίζεται σε µικρότερες ηλικίες και έχει ταχύτερη εξέλιξη.  

Η διαβητική µακροαγγειοπάθεια αποτελεί την κυριότερη αιτία θανάτου των 

διαβητικών ασθενών και ως παράγοντες κινδύνου έχουν αξιολογηθεί η υπέρταση, η 

δυσλιπιδαιµία, το κάπνισµα και η υπεργλυκαιµία (Ε∆Ε, 2011). 

α. Η υπέρταση αποτελεί κύριο παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση και την 

εξέλιξη, τόσο των µακροαγγειακών όσο και των µικροαγγειακών επιπλοκών του Σ∆. 

Συγκεκριµένα τα άτοµα µε Σ∆ εµφανίζουν διπλάσιο ως τετραπλάσιο αυξηµένο 

κίνδυνο για την εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, κίνδυνος που αυξάνεται 

σηµαντικά µε τη συνύπαρξη και της υπέρτασης. Επίσης η παρουσία υπέρτασης είναι 

τριπλάσια σε άτοµα µε Σ∆ µε επιπολασµό 20% – 60% ανάλογα µε το χρόνο διάγνωσης 

του Σ∆ και την ηλικία του ατόµου. Ενδεχοµένως είναι υπεύθυνη έως και για το 75% 

των καρδιαγγειακών προβληµάτων των διαβητικών και εκτός από τις βλάβες στα 

µεγάλα υγεία επιφέρει εκτεταµένες βλάβες στα µικρότερα αγγεία που οδηγούν σε 

αµφιβληστροειδοπάθεια και νεφροπάθεια (Αλαβέρας, 2014). 

Η ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης και η επίτευξη των επιθυµητών ορίων, δηλαδή 

αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα µικρότερα από 140/80 mmHg σε διαβητικά άτοµα µε 

αντιυπερτασική αγωγή, είναι πολύ σηµαντική γιατί µπορεί να επιφέρει µείωση των 

καρδιαγγειακών επιπλοκών, µείωση των θανάτων και καθυστέρησης της εξέλιξης των 
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περισσότερων επιπλοκών που έχουν άµεση σχέση µε το Σ∆ (Arauz-Pacheco, et al, 

2002). 

β. Η δυσλιπιδαιµία αποτελεί ισχυρό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 

µακροαγγειακών επιπλοκών και ο ρόλος της είναι ουσιαστικός στην εξελικτική πορεία 

της αθηροσκλήρυνσης. Το λιπιδαιµικό προφίλ του διαβητικού ασθενούς µπορεί να 

χαρακτηρίζεται από υψηλή LDL χοληστερόλη  (>100 mg/dl), από χαµηλή HDL 

χοληστερόλη (˂ 40 mg/dl στους άνδρες και ˂ 50 mg/dl στις γυναίκες) και πιθανώς από 

αυξηµένο αριθµό τριγλυκεριδίων (>150 mg/dl). Η επίτευξη των επιθυµητών ορίων 

δηλαδή η µείωση της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων και η αύξηση της 

HDL χοληστερόλης οδηγούν στη διαµόρφωση ενός λιπιδαιµικού προφίλ που 

επιβραδύνει τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (ADA, 2001, 2009). 

γ. Το κάπνισµα σχετίζεται µε την ανάπτυξη µακροαγγειακών και µικροαγγειακών 

επιπλοκών και επιβάλλεται η διακοπή του (Haire-Joshu, et. al, 2004).   

δ. Η συµβολή της υπεργλυκαιµίας στη µακροαγγειοπάθεια παρουσιάζει 

ιδιαιτερότητα καθώς έρευνες έδειξαν ότι σε ασθενείς που παρατηρήθηκε µείωση της 

HbA1c δεν παρατηρήθηκε και ανάλογη µείωση εµφάνισης των διαβητικών επιπλοκών. 

Επίσης η αντίσταση στην ινσουλίνη καθώς και η υπερνσουλιναιµία που παρατηρείται 

στο Σ∆ τύπου 2 δεν εµφανίζεται ερευνητικά ως παράγοντας κινδύνου (Ε∆Ε, 2011). 

Η διαβητική µακροαγγειοπάθεια εκδηλώνεται κυρίως ως στεφανιαία νόσο, ως 

περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια και ως εγκεφαλοαγγειακή νόσο. 

 

Α. Στεφανιαία νόσος 

 

 Η στεφανιαία νόσος αποτελεί την πιο σοβαρή αιτία µακροαγγειοπάθειας µε 

συχνότητα εµφάνισης 40%–50% στους διαβητικούς ασθενείς. Οι αιτίες και οι 

παράγοντες κινδύνου της νόσου είναι όµοιες µε του υπόλοιπου πληθυσµού όµως ως 

επιπλοκή είναι βαρύτερη στους διαβητικούς γιατί προσβάλλει µεγαλύτερο αριθµό 

αρτηριών και οι επακόλουθες βλάβες είναι πιο εκτεταµένες. Αποτελεί την πρώτη αιτία 

θανάτου στους ασθενείς µε Σ∆ και εκδηλώνεται ως ισχαιµία του µυοκαρδίου ή 

έµφραγµα του µυοκαρδίου (Ε∆Ε, 2011, 2013). 
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Β. Περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια 

 

 Η συγκεκριµένη αρτηριοπάθεια ή αλλιώς η Περιφερική Αρτηριακή Νόσος 

καθορίζεται από αθηροθροµβωτικές βλάβες στις αρτηρίες των κάτω άκρων που 

σταδιακά προκαλούν στένωση ή ακόµα και απόφραξη του αγγειακού αυλού. 

Αποτέλεσµα αυτού είναι η εµφάνιση ισχαιµίας εξαιτίας της διαταραγµένης αιµατικής 

ροής ενώ το µεγαλύτερο ποσοστό των αποφρακτικών βλαβών (70%) αφορούν την 

περιοχή της γαστροκνηµίας. Η Περιφερική Αρτηριακή Νόσος είναι από τις κυριότερες 

µακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές µε επιπολασµό 20% στους διαβητικούς ηλικίας 40 – 

50 ετών ενώ το ποσοστό αυξάνεται στο 30% στα διαβητικά άτοµα ηλικίας άνω των 50 

ετών (Ε∆Ε, 2011' Καραµήτσος, 2009). 

 

Γ. Εγκεφαλοαγγειακή Νόσος  

 

Η εγκεφαλοαγγειακή νόσος καθορίζεται από την εµφάνιση αθηροσκληρυντικών 

βλαβών στις καρωτίδες και τις εγκεφαλικές αρτηρίες κυρίως των ηλικιωµένων 

ασθενών µε Σ∆ τύπου 2. Έτσι τα άτοµα αυτά εκδηλώνουν αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο κυρίως ισχαιµικού τύπου (Καραµήτσος, 2009). 

Συµπερασµατικά οι αθηροσκληρυντικές βλάβες που παρατηρούνται στις 

στεφανιαίες, τις καρωτίδες και τις εγκεφαλικές αρτηρίες όπως και στις αρτηρίες των 

κάτω άκρων αποτελούν συνολικά την καρδιοαγγειακή νόσο που είναι υπεύθυνη για το 

µεγαλύτερο ποσοστό νοσηρότητας και θνησιµότητας των ατόµων µε Σ∆. Έχει 

τεκµηριωθεί ότι ο Σ∆ αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα κινδύνου για την 

εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων αλλά και συνήθως µαζί µ' αυτόν συνυπάρχουν 

κι άλλοι παράγοντες κινδύνου όπως η υπέρταση, η δυσλιπιδαιµία αλλά και η 

παχυσαρκία. Πολυάριθµες έρευνες δείχνουν ότι η συνολική και η συνδυαστική 

αντιµετώπιση των επιµέρους παραγόντων κινδύνου προλαµβάνουν ή καθυστερούν την 

καρδιαγγειακή νόσο µε µέγιστα οφέλη για τους διαβητικούς ασθενείς (Gaede, et al, 

2008). 

Για την πρόληψη και την αντιµετώπιση της καρδιοαγγειακής νόσου η διακήρυξη 

της American Heart Association και της ADA βασίζονται στην αντιµετώπιση των 

παραγόντων κινδύνου µε υγιεινοδιαιτητικές και φαρµακευτικές παρεµβάσεις (Buse, et 

al, 2007). 
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3.1.2  Μικροαγγειοπάθεια 

 

Η διαβητική µικροαγγειοπάθεια βασίζεται στην προσβολή των τριχοειδών και προ- 

τριχοειδών αγγείων µε προοδευτική στένωση του αγγειακού αυλού και αποτέλεσµα 

την προσβολή συγκεκριµένων ιστών και οργάνων λόγω της διαταραγµένης αιµατικής 

ροής. Εκδηλώνεται κυρίως στον αµφιβληστροειδή, τους νεφρούς και το νευρικό ιστό. 

 

α. ∆ιαβητική Αµφιβληστροειδοπάθεια 

 

Η ∆ιαβητική Αµφιβληστροειδοπάθεια αναφέρεται στην προσβολή των αγγείων του 

αµφιβληστροειδούς (αρτηριακό και φλεβικό σκέλος και τριχοειδή) και είναι η πιο 

συχνή µικροαγγειοπάθεια. Ο επιπολασµός αυξάνεται µε τη διάρκειά του Σ∆ και 

προσβάλλει το µεγαλύτερο ποσοστό των διαβητικών ασθενών (άνω του 80% σε άτοµα 

µε Σ∆ τύπου 2 µετά από 20 έτη µε διαβητική νόσο) και αποτελεί την πιο συχνή αιτία 

τύφλωσης ατόµων ηλικίας 20 – 70 ετών (ADA, 2004' Ε∆Ε, 2011). 

 

β. ∆ιαβητική Νεφροπάθεια 

 

Η ∆ιαβητική Νεφροπάθεια αποτελεί µία σοβαρή µικροαγγειοπάθεια που πλήττει   

τα νεφρά και εµφανίζεται στο 20%–30% των ασθενών. Η έναρξή της σηµατοδοτείται 

µε την ύπαρξη µικρολευκωµατινουρίας η οποία µπορεί να οδηγήσει σε 

λευκωµατουρία και πιθανώς σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου. Βασικοί 

παράγοντες για την ύπαρξη µικρολευκωµατινουρίας και την εξέλιξή της σε 

λευκωµατουρία και σε ∆ιαβητική Νεφροπάθεια είναι η υπεργλυκαιµία και η αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση. Για την πιθανή διατήρηση της νεφρικής λειτουργίας κρίνεται 

απαραίτητος ο συνεχής γλυκαιµικός έλεγχος και η αντιµετώπιση της αρτηριακής 

πίεσης για µείωση της ανάπτυξης και της εξέλιξης της µικρολευκωµατινουρίας 

(Αρµενατζόλου & Κοσµάτου, 2010). 

 

γ. ∆ιαβητική νευροπάθεια  

 

Η ∆ιαβητική Νευροπάθεια είναι ένα σύνολο από νευρολογικές παθήσεις µε 

συµπτώµατα στα σηµεία δυσλειτουργίας των νεύρων. Χαρακτηρίζεται από διάφορες 

κλινικές εκδηλώσεις και διακρίνεται σε:  
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– (∆ιαβητική) Συµµετρική Περιφερική Νεφροπάθεια (ΣΠΝ)  

– (∆ιαβητική) Νεφροπάθεια του Αυτόνοµου Νευρικού Συστήµατος (ΝΑΝΣ). 

 Η (∆ιαβητική) Συµµετρική Αισθητικοκινητική ή Περιφερική Νευροπάθεια επηρεάζει 

τα περιφερικά νεύρα των κάτω και άνω άκρων. Παρατηρείται  µείωση της 

αισθητικότητας των άκρων (πόνου, αφής κ.α.) που µπορεί να οδηγήσει σε διάφορους 

κινδύνους (τραυµατισµούς, έλκη) αλλά και στην εκδήλωση κινητικών βλαβών (µυϊκή 

ατροφία).  

 Η (∆ιαβητική) Νευροπάθεια του Αυτόνοµου Νευρικού Συστήµατος αναφέρεται στη 

δυσλειτουργία των νεύρων του Συµπαθητικού και Παρασυµπαθητικού συστήµατος και 

ενώ αρχικά τα συµπτώµατα είναι ήπια, αν δεν αντιµετωπιστεί επιθετικά ο Σ∆, 

καταλήγουν σε ιδιαίτερα βαριά (Boulton, et al,2005). 

Η πρώιµη και έγκαιρη διάγνωση της ∆ιαβητικής Νευροπάθειας είναι πολύ σηµαντική 

γιατί επιφέρει θεραπευτικά αποτελέσµατα. Αποτρέπει τα άτοµα µε διαβήτη από 

διάφορους τραυµατισµούς και βλάβες (εξαιτίας έλλειψης αισθητικότητας), από 

δυσλειτουργία και καταστροφή των οργάνων του σώµατος ή ακόµα και καρδιαγγειακή 

νοσηρότητα και θνητότητα γιατί η νευροπάθεια επηρεάζει το Αυτόνοµο Νευρικό 

Σύστηµα του καρδιαγγειακού. Αξίζει να σηµειωθεί ότι για την αντιµετώπιση 

θεραπευτικά των νευροπαθειών κύριος στόχος είναι ο άριστος µεταβολικός έλεγχος 

ώστε να επιτευχθεί πρόληψη, βελτίωση ή καθυστέρηση της εξέλιξης των επιπλοκών 

ανάλογα µε την περίπτωση. Μακροχρόνιες έρευνες σε διαβητικούς τόσο µε Σ∆ τύπου 

1(Diabetes Control and Complications Trial) όσο και µε Σ∆ τύπου 2 (Steno 2) και 

άλλες, κατέδειξαν ότι η βελτίωση του γλυκαιµικoύ ελέγχου (µείωση της HbΑ1c από    

-2% µέχρι και -0,5%) επέφερε και µεγάλη µείωση των ποσοστών των επιπλοκών τόσο 

στις διαβητικές νευροπάθειες, στη διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, στη διαβητική 

νεφροπάθεια όσο και στη διαβητική µακροαγγειοπάθεια (∆ιδάγγελος, 2014). 

 

3.2 Οξείες επιπλοκές 

 

 Οξείες χαρακτηρίζονται οι επικίνδυνες επιπλοκές του Σ∆ όπως η υπογλυκαιµία 

και η διαβητική κετοξέωση οι οποίες µπορούν να αποβούν θανατηφόρες.  

 

Α. Υπογλυκαιµία 

 

 Σύµφωνα µε την American Diabetes Association (2014) οι ορισµοί για την 
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υπογλυκαιµία είναι πέντε:  

• σοβαρή   

• συµπτωµατική αποδεδειγµένη  

• ασυµπτωµατική   

• πιθανή συµπτωµατική και  

• σχετική υπογλυκαιµία.  

Από αυτές δύο είναι οι σοβαρότερες µορφές :  

α. η σοβαρή υπογλυκαιµία κατά την οποία το άτοµο παρουσιάζει χαµηλή τιµή 

σακχάρου αίµατος και υπάρχει σοβαρός κίνδυνος για τη ζωή του. Η αποκατάσταση 

της υπογλυκαιµίας αυτής επέρχεται µε τη βοήθεια άλλου ατόµου, µε τη χορήγηση 

υδατανθράκων ή γλυκαγόνης.  

β. η ασυµπτωµατική υπογλυκαιµία κατά την οποία το άτοµο παρουσιάζει τιµή 

σακχάρου αίµατος ≤ 70 mg/dl αλλά δεν παρουσιάζει τα τυπικά αδρενεργικά 

συµπτώµατα. Η συγκεκριµένη µορφή υπογλυκαιµίας κρίνεται σοβαρή γιατί τα 

επαναλαµβανόµενα επεισόδια µπορούν να οδηγήσουν σε σοβαρή υπογλυκαιµία και 

στο συνακόλουθο κίνδυνο για τη ζωή του ατόµου (Μητράκου, 2014). 

Τα συµπτώµατα που παρατηρούνται κατά την υπογλυκαιµία προκαλούνται είτε µε 

συµµετοχή του Αυτόνοµου Νευρικού Συστήµατος οπότε ο ασθενής παρουσιάζει 

ταχυκαρδία, αίσθηµα τρόµου και πείνας, σιαλόρροια και εφίδρωση. Είτε είναι µη 

ειδικά συµπτώµατα και το άτοµο νιώθει αδυναµία και ζάλη ή ακόµα παρουσιάζει 

σύγχυση, απώλεια συνείδησης και προσανατολισµού (Κεφαλογιάννης, 2014). 

 Η υπογλυκαιµία, τόσο στο Σ∆ τύπου 1 όσο και του Σ∆ τύπου 2 µε χορήγηση 

ινσουλίνης, είναι ο κυριότερος περιοριστικός παράγοντας στη θεραπευτική τους αγωγή 

και για το λόγο αυτό πρέπει να επιδιώκεται η πρόληψή της. Είναι ιδιαίτερα σηµαντικό 

να υπάρχει ισορροπία ανάµεσα στην τροφή, την άσκηση και τη χορήγηση ινσουλίνης 

για να επιτυγχάνεται σωστός γλυκαιµικός έλεγχος και να µην επιβαρύνεται η ποιότητα 

ζωής του ασθενούς (Cryer, 2012).  

 

Β. ∆ιαβητική κετοξέωση  

 

Η διαβητική κετοξέωση συνιστά την πιο επικίνδυνη οξεία επιπλοκή του Σ∆ που 

ενέχει και το µεγαλύτερο κίνδυνο για τη ζωή του ατόµου (θνησιµότητα 4% των 

ασθενών). Είναι επιπλοκή κυρίως των ασθενών µε Σ∆ τύπου 1 αλλά σε ένα µικρό 

ποσοστό εµφανίζεται και σε ασθενείς σε Σ∆ τύπου 2 όταν αντιµετωπίζουν έντονες 
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στρεσογόνες καταστάσεις (χειρουργικές επεµβάσεις, σοβαρές κακώσεις ή οξείες 

νόσους).  

Τα κύρια χαρακτηριστικά γνωρίσµατα της διαβητικής κετοξέωσης είναι:  

α. η υπεργλυκαιµία µε γλυκόζη ορού > 250 mg/dl  

β. η µεταβολική οξέωση µε αυξηµένο χάσµα ανιόντων δηλαδή pH αρτηριακού 

αίµατος < 7,3 ή/και HCO3 < 18 m Eq/L και  

γ. η κέτωση µε παρουσία κετόνης στο αίµα και τα ούρα (Kitabchi, et al, 2006). 

Η διαβητική κετοξέωση παρατηρείται σε συνθήκες απόλυτης ή σχετικής ένδειας 

της ινσουλίνης και αυξηµένης έκκρισης γλυκαγόνης, κορτιζόλης, αυξητικής ορµόνης 

και κατεχολαµινών. Οι πιο συχνοί προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνισή της 

είναι οι λοιµώξεις του κατώτερου αναπνευστικού και ουροποιητικού συστήµατος, η 

ανεπαρκής ινσουλινοθεραπεία και το σωµατικό stress όπως αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, εγχειρήσεις, τραύµατα και άλλα.  

Τα συµπτώµατα ποικίλλουν από πολυουρία, πολυδιψία, ναυτία, αφυδάτωση, 

κοιλιακό άλγος – αδυναµία, διαταραχές συνείδησης µέχρι κώµα. Ο ασθενής επίσης 

µπορεί να παρουσιάζει ταχυκαρδία, υπόταση, υποθερµία και αναπνοή µε απόπνοια 

ακετόνης (σάπιου µήλου). Για το λόγο αυτό οι ασθενείς θα πρέπει να αναγνωρίζουν τα 

συµπτώµατα για να ζητούν και να τους παρέχεται άµεση ιατρική βοήθεια και 

εξατοµικευµένη θεραπεία. Η θεραπεία αυτή που κυρίως γίνεται ενδονοσοκοµειακά 

περιλαµβάνει χορήγηση ινσουλίνης, ενυδάτωση του ασθενούς (χορήγηση υγρών και 

ηλεκτρολυτών), εντατική παρακολούθηση και θεραπευτική αγωγή για τον παράγοντα 

που οδήγησε τον ασθενή σε διαβητική κετοξέωση (Νικοπούλου, 2011). 

 

Γ.  Μη κετωτικό Υπερωσµωτικό σύνδροµο  

 

Πρόκειται για µια εξίσου επικίνδυνη κατάσταση που παρουσιάζει αρκετά κοινά 

στοιχεία µε τη διαβητική κετοξέωση. Χαρακτηρίζεται από σηµαντική υπεργλυκαιµία 

(> 600 mg/dl), υπερωσµωτικότητα (αύξηση της ωσµωτικότητας του πλάσµατος >50 

mOsm/L) αφού έχει αποκλειστεί η διαβητική κετοξέωση. Συνήθως παρατηρείται σε 

ηλικιωµένα άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 µε κύρια συµπτώµατα την εκτεταµένη αφυδάτωση 

λόγω της οσµωτικής διούρησης, τις ηλεκτρολυτικές διαταραχές και τις διαταραχές 

συνείδησης. Οι αιτίες που µπορεί να προκαλέσουν τη συγκεκριµένη οξεία επιπλοκή 

του Σ∆ είναι το έµφραγµα του µυοκαρδίου, η παγκρεατίτιδα, η σηψαιµία, η 

αιµορραγία του γαστρεντερικού και η λήψη φαρµάκων. Εξαιτίας της σοβαρότητας της 
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κατάστασης απαιτείται η άµεσα πρόσβαση σε νοσοκοµείο γιατί ο ασθενής µπορεί να 

οδηγηθεί σε κώµα. (Μυγδάλης, 2014). 

 

 

ΚΕΦ. 4
ο 
: Αντιµετώπιση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

 

 4.1 Ο παγκόσµιος διαβήτης 

 

Ο Σ∆ είναι µια αυξανόµενη παγκόσµια απειλή για την ανθρώπινη υγεία και η 

αναγνώριση της σπουδαιότητάς του φαίνεται από το γεγονός ότι από το 2006 έχει 

καθιερωθεί η Παγκόσµια Ηµέρα ∆ιαβήτη (14η Νοεµβρίου) ως επίσηµη Ηµέρα των 

Ηνωµένων Εθνών µε σκοπό την πραγµατοποίηση εκστρατείας ευαισθητοποίησης σε 

περισσότερες από 160 χώρες. Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO) εκτιµά ότι το 

2014 το 9% των ενηλίκων (ηλικίας 18 ετών και άνω) είχαν διαβήτη, το 2012 ενάµιση 

(1,5) εκατοµµύρια θάνατοι περίπου οφείλονταν αποκλειστικά στο Σ∆ και προβλέπει 

ότι η συγκεκριµένη νόσος θα είναι η έβδοµη κύρια αιτία θανάτων το 2030. Για το λόγο 

αυτό και πραγµατοποιείται στην Ελλάδα τριετής εκστρατεία 2014–2016 µε το 

σύνθηµα "Υγιεινός Τρόπος Ζωής και ∆ιαβήτης" και µε κεντρικό άξονα την υγιεινή 

διατροφή ως συστατικό µέσο για την καταπολέµηση της νόσου, την αποτελεσµατική 

διαχείριση όλων των ειδών του διαβήτη, την αποφυγή των επιπλοκών και την 

πρόληψη εµφάνισης του Σ∆ τύπου 2 (Υπουργείο Υγείας, 2015). 

Στα πλαίσια αυτής της εκστρατείας τονίζεται ότι για την αντιµετώπιση του Σ∆ 

αλλά και των επιπλοκών που τον ακολουθούν, είναι πολύ σηµαντικά να 

πραγµατοποιηθούν τα εξής:  

• έγκαιρη διάγνωση της νόσου  

• εκπαίδευση του ασθενούς για τροποποίηση των διαιτητικών συνηθειών  

• εκπαίδευση του ασθενούς σε σχέση µε τη σωµατική άσκηση  

• εκπαίδευση του ασθενούς για αυτοέλεγχο του σακχάρου  

• εκπαίδευση του ασθενούς για συµµόρφωση στη φαρµακευτική αγωγή  

• έγκαιρη διάγνωση και αντιµετώπιση των επιπλοκών του.  

Επίσης σηµειώνεται ότι η γενική στρατηγική αντιµετώπισης του ατόµου µε Σ∆ 

πρέπει να ικανοποιεί τους εξής βασικούς στόχους:  

• το µακροχρόνιο έλεγχο της γλυκόζης αίµατος του διαβητικού  

• την αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας  
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• την υιοθέτηση από το διαβητικό άτοµο πιο υγιεινού τρόπου ζωής  

• την εξάλειψη των παραγόντων που αυξάνουν τον κίνδυνο για χρόνιες 

       επιπλοκές.  

Η θεραπευτική προσέγγιση του ασθενούς για την κάλυψη των παραπάνω στόχων 

στηρίζεται σε τρεις βασικούς άξονες:  

• την τήρηση συγκεκριµένου προγράµµατος διατροφής  

• την αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας και  

• την λήψη φαρµακευτικής αγωγής  

      (Υπουργείο Υγείας, 2015).  

Γι' αυτό και θα επιδιώξει : 

• να αυξήσει την ευαισθητοποίηση των κρατών για την αύξηση του Σ∆ και των  

      συνεπειών του κυρίως σε χώρες µε χαµηλό και µεσαίο εισόδηµα  

• να δώσει το έναυσµα για την πραγµατοποίηση συγκεκριµένων,  

      αποτελεσµατικών και οικονοµικά προσιτών ενεργειών για την αντιµετώπιση 

      του Σ∆ (πρόληψη, διάγνωση, θεραπεία, φροντίδα)  

• να ξεκινήσει την πρώτη παγκόσµια έκθεση για το διαβήτη µε σκοπό τη  

      βελτίωση της εποπτείας, της πρόληψης, της ενίσχυσης και διαχείρισης της 

      νόσου. 

Είναι ενθαρρυντικό ότι για την αντιµετώπιση της επιδηµίας του διαβήτη τέθηκε 

στόχος να µειωθούν κατά το τρίτο οι θάνατοι που οφείλονταν σε µη µεταδοτικές 

ασθένειες συµπεριλαµβανοµένου και του διαβήτη από το 2030 και µετά (WHO,2015). 

  

4.2 ∆ιατροφική Θεραπεία 

 

Ο Σ∆ ως µια χρόνια ασθένεια προσβάλλει ένα µεγάλο ποσοστό ατόµων και απαιτεί 

από τη µία συνεχή ιατρική φροντίδα και από την άλλη εκπαίδευση των ασθενών για 

αυτοδιαχείριση της κατάστασης τους, µε απώτερο σκοπό την πρόληψη οξείων 

επιπλοκών και τη µείωση του κινδύνου των χρόνιων βλαβών. Όπως γνωρίζουµε είναι 

ένα καθαρό µεταβολικό νόσηµα και γι' αυτό καθοριστικό και αναντικατάστατο 

κοµµάτι της αποτελεσµατικής διαχείρισής του αποτελεί η θεραπεία µέσω της 

διατροφής (∆ιατροφική θεραπεία – Medical Nutrition Therapy – MNT). Η διατροφική 

θεραπεία πρέπει να είναι έγκαιρη, συστηµατική και εξατοµικευµένη για άτοµα τόσο µε 

προ-διαβήτη όσο και µε διαβήτη, µε συγκεκριµένες διατροφικές οδηγίες και 

διαιτολόγιο από εξειδικευµένο επιστηµονικό προσωπικό. Αυτό γίνεται για την 
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εξοικονόµηση πόρων και κόστους όσο και γιατί βελτίωση των αποτελεσµάτων της 

θεραπείας, γι' αυτό οι µεγάλοι ∆ιαβητολογικοί Σύλλογοι όπως ο Αµερικάνικος (ADA) 

και ο βρετανικός (BDA) καθώς και ο ελληνικός (Ε∆Ε) αλλά και Επιστηµονικοί 

Οργανισµοί όπως ο Diabetes Nutrition Study group του EASD, προσπαθούν να 

διαµορφώσουν κατευθυντήριες οδηγίες για τη δοµή και τη σύσταση της δίαιτας του 

διαβητικού ασθενή (∆ηµοσθενόπουλος, 2014). 

Οι κατευθυντήριες αυτές οδηγίες, οι οποίες είναι αποτέλεσµα διαφόρων 

ερευνητικών προσπαθειών και συνθετικών διεργασιών, στοχεύουν πρωταρχικά στο 

βασικότερο σηµείο της θεραπείας, στην εξασφάλιση καλού µεταβολικού ελέγχου. 

Ταυτόχρονα αποσκοπούν στην επίτευξη και διατήρηση του σωµατικού βάρους του 

ασθενούς όσο το δυνατόν στα φυσιολογικά επίπεδα, µε γνώµονα το φύλο, την ηλικία. 

Επίσης στοχεύουν στην εξασφάλιση επάρκειας σε θρεπτικά συστατικά για όλες τις 

κατηγορίες των ατόµων µε Σ∆ (ενήλικες, έφηβοι, παιδιά, εγκυµονούσες, ηλικιωµένοι) 

και µακροπρόθεσµα στην πρόληψη των επιπλοκών του Σ∆ στο βαθµό που αυτές 

σχετίζονται µε το µεταβολικό έλεγχο (Ρούσση – Παινέση, 2003). 

Το σίγουρο είναι ότι η διατροφική θεραπεία των ενηλίκων µε διαβήτη προωθεί και 

υποστηρίζει την υιοθέτηση υγιεινών διατροφικών συνηθειών δίνοντας έµφαση, στην 

επιλογή ποικίλων τροφών πλούσιων σε θρεπτικά συστατικά µε το ανάλογο µέγεθος 

των µερίδων, ώστε να βελτιωθεί γενικά η υγεία του ατόµου και να εξασφαλιστεί η 

ποιότητα σε όλο το φάσµα της ζωής του. Οι διατροφικοί στόχοι αποσκοπούν 

εξατοµικευµένα στη ρύθµιση του σακχάρου δηλαδή στη διατήρηση των επιπέδων της 

γλυκόζης στο αίµα στα φυσιολογικά επίπεδα και στην ελαχιστοποίηση εµφάνισης 

υπογλυκαιµιών καθώς και στην πρόληψη ή επιβράδυνση των επιπλοκών του διαβήτη 

µέσω της ρύθµισης της αρτηριακής πίεσης, της µείωσης των λιπιδίων στο αίµα και 

στην απώλεια και διατήρηση του σωµατικού βάρους (Evert et al, 2014). 

 

Συγκεκριµένα οι προτεινόµενες τιµές από την ADA(2009) για τους παρακάτω δείκτες 

είναι οι εξής:  

• HbA1c  <6,5% 

• Αρτηριακή πίεση <140/80 mmHg 

• LDL χοληστερόλη <100 mg/dl 

• Τριγλυκερίδια <150 mg/dl 

• HDL χοληστερόλη >40mg/dl για τους άνδρες και >50 mg/dl για τις 

γυναίκες. 
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Οι στρατηγικές που χρησιµοποιούνται στη διατροφική θεραπεία διαφέρουν 

ανάλογα µε τον τύπο του διαβήτη, γι' αυτό ενώ στο Σ∆ τύπου 1 επικεντρώνονται στη 

θεραπεία µε συντονισµό ινσουλίνης, δίαιτας και φυσικής δραστηριότητας, στο Σ∆ 

τύπου 2 εστιάζονται στη µείωση του βάρους του ατόµου. Στο σηµείο αυτό αξίζει να 

σηµειωθεί ότι στις ΗΠΑ αλλά και σε όλο τον κόσµο τα πρόσφατα επιστηµονικά 

δεδοµένα επιβάλουν τρεις σηµαντικές προσεγγίσεις στην αντιµετώπιση του Σ∆:  

1. Πρωτογενής πρόληψη σε άτοµα που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο να εκδηλώσουν  

    Σ∆ (µε έλεγχο του βάρους τους)  

2. ∆ευτερογενής πρόληψη των επιπλοκών που επιφέρει ο διαβήτης (ελέγχοντας τις  

    µεταβολικές διαταραχές που συνδέονται µε αυτό)  

3. Τριτογενής πρόληψη µε έλεγχο και ιατρική διαχείριση των διαβητικών 

    επιπλοκών για µείωση της νοσηρότητας και της θνησιµότητας  

    (Tomuta et al, 2009). 

Στη διαχείριση του διαβήτη δύο σηµεία είναι ιδιαίτερα σηµαντικά. Αρχικά ο 

µεταβολικός έλεγχος όπου µέσω της επίτευξης των στόχων της HA1c µειώνεται ο 

κίνδυνος για µικρoαγγειακές επιπλοκές και µέσω των στόχων της αρτηριακής πίεσης 

και των λιπιδίων ελαττώνεται ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά επεισόδια. Κυρίως όµως 

οι διατροφικές επιλογές του ατόµου όπου έχουν άµεση συνέπεια στο ενεργειακό 

ισοζύγιο και εποµένως στο σωµατικό βάρος αλλά και στην αρτηριακή πίεση, τα 

λιπίδια και στα µεταγευµατικά επίπεδα της γλυκόζης στα άτοµα µε διαβήτη. Εποµένως 

για το διαβητικό ασθενή είναι απαραίτητη µια εξατοµικευµένη παρέµβαση στη 

διατροφή, µία συνεχής υποστήριξη για τις αλλαγές στη συµπεριφορά του µέσω της 

συνεργασίας µε τους επαγγελµατίες της υγείας ώστε να επιτευχθούν οι στόχοι για τη 

βελτίωση της υγείας του (Al – Sinani, et al, 2010). 

Στο παρελθόν η διατροφική παρέµβαση και οι συστάσεις εστίασαν στον καθορισµό 

της ιδανικής αναλογίας των θρεπτικών συστατικών (υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, λίπη). 

Tα νεότερα δεδοµένα συνηγορούν ότι ο µεταβολικός έλεγχος µπορεί να επιτευχθεί µε 

ελαστικότητα και όχι αυστηρά καθορισµένη αναλογία θρεπτικών συστατικών. 

Άλλωστε όπως δε χρησιµοποιείται ένα µόνο σχήµα φαρµακευτικής αγωγής για κάθε 

διαβητικό άτοµο αλλά αντιµετωπίζεται εξατοµικευµένα, το ίδιο πρέπει να συµβεί µε τα 

διαιτητικά σχήµατα. Τα σχήµατα της διαιτητικής παρέµβασης πρέπει να είναι 

εξατοµικευµένα, ευέλικτα, αποτελεσµατικά και να προσαρµόζονται στις ανάγκες του 

κάθε ατόµου, αναφορικά µε τον µεταβολικό του έλεγχο ή την κοινωνικοοικονοµική 

του κατάσταση και τον ψυχισµό του. Έτσι εξασφαλίζεται ότι θα λαµβάνονται υπόψη 
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οι συνήθειες του ατόµου και οι αλλαγές που είναι σε θέση να κάνει στη διατροφή του 

για να θεωρείται η διατροφική διαχείριση επιτυχής (Ρούσση – Παινέση, 2003). 

 

 

4.3 ∆ιατροφικές Οδηγίες 

 

 Ενεργειακό ισοζύγιο  

Οι ενεργειακές ανάγκες κάθε ατόµου εποµένως και του διαβητικού, καθορίζονται 

από το φύλο, την ηλικία, το ύψος και τη σωµατική δραστηριότητα. Οι συστάσεις που 

δίνονται από τους περισσότερους οργανισµούς είναι το διαβητικό άτοµο να έχει 

∆είκτη Μάζας Σώµατος BMI στα φυσιολογικά όρια (18,5-25 Kg/m
2
). Για υπέρβαρους 

(∆ΜΣ 25,0 – 29,90 Kg/m
2
) ή παχύσαρκους ενήλικες κυρίως µε Σ∆ τύπου 2 συστήνεται 

µείωση της ενεργειακής πρόσληψης στα πλαίσια ενός µοτίβου υγιεινής διατροφής µε 

απώτερο σκοπό τη σταδιακή απώλεια βάρους (Evert, et al, 2014).  

Η αύξηση του βάρους που παρατηρείται κατά τη διάρκεια της ενηλικίωσης 

σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη Σ∆ τύπου 2. Η παχυσαρκία δυσκολεύει 

την αντιµετώπιση του Σ∆ τύπου 2 γιατί αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και τις 

συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίµα. Επίσης επειδή η ίδια αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για υπέρταση, δυσλιπιδαιµία και καρδιοαγγειακή νόσο, αυξάνει 

τον κίνδυνο καρδιοαγγειακών επιπλοκών και της καρδιοαγγειακής θνησιµότητας (Fox,   

et al, 2015). 

Επειδή 3 στους 4 ενήλικες µε διαβήτη είναι υπέρβαροι (Ali, et al, 2013) και σχεδόν 

οι µισοί διαβητικοί είναι παχύσαρκοι (Nyuyen, et al, 2011) και εξαιτίας του ρόλου που 

παίζει το αυξηµένο βάρος και η παχυσαρκία στην αντίσταση στην ινσουλίνη, 

καθορίζεται η απώλεια βάρους ως ο πιο σηµαντικός θεραπευτικός στόχος για 

υπέρβαρους και παχύσαρκους. 

Επίσης το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία αποτελούν κοινά προβλήµατα 

υγείας και για τα άτοµα που βρίσκονται σε κίνδυνο για να εκδηλώσουν Σ∆ τύπου 2.  

Στα άτοµα αυτά η µέτρια απώλεια βάρους και η τακτική σωµατική άσκηση είναι 

αποτελεσµατικοί τρόποι για την πρόληψη και την καθυστέρηση έναρξης της ασθένειας 

(Youssef, 2012). Ακόµα έχει αποδειχθεί ότι οι ενεργητικές παρεµβάσεις για απώλεια 

βάρους είναι ευεργετικές για τη βελτίωση του γλυκαιµικoύ έλεγχου σε άτοµα µε 

νεοδιαγνωσθέντα Σ∆ (Feldstein, et al, 2008). 
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Πολλαπλές έρευνες δείχνουν ότι µέτρια απώλεια βάρους 5% σε άτοµα µε Σ∆ 

τύπου 2 µειώνει την αντίσταση και βελτιώνει τη δράση της ινσουλίνης, µειώνει τη 

συγκέντρωση των επιπέδων της γλυκόζης και ελαττώνει την ανάγκη για αντιδιαβητικά 

δισκία. Η απώλεια βάρους επιφέρει επιπρόσθετα οφέλη σε διαβητικούς ασθενείς 

καθώς βελτιώνει τους παράγοντες κινδύνου για καρδιοαγγειακή νόσο (αρτηριακή 

πίεση, λιπίδια). Συγκεκριµένα µειώνει την αρτηριακή πίεση, βελτιώνει τις 

συγκεντρώσεις των επιπέδων των λιπιδίων στον ορό (µείωση της LDL χοληστερόλης, 

αύξηση της HDL χοληστερόλης, µείωση των τριγλυκεριδίων και µείωση των 

παραγόντων της φλεγµονής (Γιώβος, 2006). 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι ο στόχος απώλειας βάρους πρέπει να είναι και επιτεύξιµος 

και διατηρήσιµος για να επιφέρει θετικά αποτελέσµατα. Μία µέτρια απώλεια βάρους 

(5% του ΒΣ) µπορεί να αποτελέσει έναν πρώτο στόχο που µπορεί να εκπληρωθεί από 

τα περισσότερα άτοµα µε διαβήτη ειδικά όσα βρίσκονται στα πρώτα στάδια της 

ασθένειας. Για να επιτευχθεί όµως µακροχρόνια µείωση του βάρους απαιτείται και 

συστήνεται αλλαγή της συµπεριφοράς και του τρόπου ζωής του ασθενούς µέσω 

εκπαίδευσης, µειωµένης ενεργειακής πρόσληψης (κατά 500 – 1000 kcal την ηµέρα), 

µειωµένης πρόσληψης λίπους (< 30%) και τακτικής φυσικής δραστηριότητας. 

Συστήνεται επίσης τα διαβητικά άτοµα να µειώσουν το βάρος τους τουλάχιστον κατά 

5 -10% και να µην το ανακτήσουν ξανά, για καλύτερη ρύθµιση του διαβήτη και του 

γλυκαιµικού ελέγχου (∆ηµοσθενόπουλος, 2014). 

Όµως η άριστη σύνθεση µίας διατροφής που θα επιτρέπει διαρκή και ασφαλή 

απώλεια βάρους δεν έχει ακόµα διαµορφωθεί. Αρχικά δίαιτες χαµηλές σε λίπος (25% - 

30% των θερµίδων) αποτελούν τη συµβατική προσέγγιση στην παχυσαρκία καθώς οι 

µελέτες δείχνουν ότι οδηγούν σε µειωµένη πρόσληψη ενέργειας και απώλειας βάρους. 

Επίσης αρκετές µελέτες δείχνουν ότι οι δίαιτες µε χαµηλό ποσοστό υδατανθράκων (< 

130 gr/ηµέρα) επιφέρουν µεγαλύτερη βραχυχρόνια απώλεια βάρους (σε 6 µήνες)  απ' 

ό,τι αυτές µε χαµηλά λιπαρά. Μακροχρόνια όµως (σε 12 µήνες) η διαφορά δεν είναι 

σηµαντική και οι δύο δίαιτες οδηγούν σε παρόµοια µέτρια απώλεια βάρους. Επίσης τα 

δεδοµένα των µελετών αυτών κατέδειξαν ότι υπήρξαν µεγαλύτερες βελτιώσεις στις 

τιµές των τριγλυκεριδίων και της HDL χοληστερόλης (όχι όµως και της LDL 

χοληστερόλης) και του γλυκαιµικoύ ελέγχου (µεγαλύτερη µείωση της HbA1c ) στις 

δίαιτες µε µειωµένο ποσοστό υδατανθράκων σε σχέση µε αυτές µε χαµηλό λίπος 

(Stern, et al, 2004). 
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 Πάντως ανεξάρτητα από τα ιδανικά ποσοστά των µακροθρεπτικών συστατικών 

που πρέπει να υπάρχουν σε µία δίαιτα διαβητικών για απώλεια βάρους, έχει 

παρατηρηθεί ότι κατά µέσο όρο τα άτοµα µε διαβήτη καταναλώνουν στην καθηµερινή 

τους διατροφή υδατάνθρακες 45%, λίπος 36% - 40% και πρωτεΐνη 16% -18% (Oza, et 

al, 2009). Ανεξάρτητα όµως από το σύνολο των µακροθρεπτικών συστατικών που 

επιλέγουν στην διατροφή τους οι διαβητικοί ασθενείς, η συνολική ενεργειακή τους 

πρόσληψη πρέπει να είναι ανάλογη µε τους στόχους που έχουν τεθεί για το βάρος τους 

(απώλεια ή όχι). Η εξατοµίκευση στη σύνθεση των µακροθρεπτικών συστατικών στη 

δίαιτά τους θα εξαρτηθεί από την µεταβολική τους κατάσταση (π.χ. το προφίλ των 

λιπιδίων, τη νεφρική τους λειτουργία κ.ά.) ή από τις διατροφικές τους προτιµήσεις. 

Πάντως οι διατροφικές συνήθειες που συµβαδίζουν µε το Μεσογειακό στυλ 

διατροφής, µε το στυλ της δίαιτας DASH (∆ιατροφικές προσεγγίσεις για το τέλος της 

Υπέρτασης), µε το χορτοφαγικό στυλ, µε δίαιτα χαµηλή σε λιπαρά ή χαµηλή σε 

υδατάνθρακες καθιστούν τη διαχείριση του διαβήτη πιο αποτελεσµατική. (Evert, et al, 

2014). 

 

Υδατάνθρακες  

• Για τα άτοµα µε Σ∆ δεν υπάρχει ιδανικό ποσοστό πρόσληψης υδατανθράκων αλλά 

κατά µέσο όρο µπορεί να κυµαίνονται µεταξύ 45% – 60% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης και η συνιστώµενη ηµερήσια δόση να είναι τουλάχιστον 130g/d (Tomuta 

et al, 2009).  

• Επειδή η ποσότητα των υδατανθράκων και η διαθέσιµη ινσουλίνη επηρεάζουν 

περισσότερο τη γλυκαιµική ανταπόκριση του οργανισµού µεταγευµατικά, για το λόγο 

αυτό θα πρέπει να λαµβάνονται ιδιαίτερα υπόψη όταν διαµορφώνεται το διατροφικό 

πρόγραµµα του ασθενούς.  

• Η παρακολούθηση των προσλαµβανόµενων υδατανθράκων είτε µε την καταµέτρησή 

τους είτε µε εµπειρική εκτίµηση είναι απαραίτητη ενέργεια για την επίτευξη 

γλυκαιµικού ελέγχου.  

• Για επίτευξη καλύτερης υγείας των ατόµων µε Σ∆ οι υδατάνθρακες θα πρέπει να 

προσλαµβάνονται από λαχανικά, όσπρια, φρούτα, δηµητριακά ολικής αλέσεως, 

ηµίπαχα γαλακτοκοµικά προϊόντα και να αποφεύγονται άλλες πηγές πρόσληψης ειδικά 

εκείνες που περιέχουν λιπαρά, ζάχαρη ή αλάτι (Evert, et al, 2014).  

• ∆εν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που υποστηρίζουν ότι µία δίαιτα µε πολύ χαµηλά 

επίπεδα πρόσληψης υδατανθράκων αποτελεί καλύτερο διατροφικό πρότυπο για άτοµα 
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µε Σ∆. Αντίθετα υπάρχουν ισχυρά στοιχεία ότι τόσο η ποσότητα όσο και το είδος των 

υδατανθράκων σε ένα τρόφιµο επιδρούν στα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα (Jenkins 

et al, 2008). Τα άτοµα µε Σ∆ πρέπει να ακολουθούν ένα διατροφικό µοντέλο πλούσιο 

σε φυτικές ίνες γιατί επιβραδύνεται η απορρόφηση των υδατανθράκων, µειώνονται τα 

επίπεδα γλυκόζης στο αίµα τόσο µεταγευµατικά όσο και ηµερησίως και εποµένως 

µειώνεται και η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη (HbA1c) (Wheeler et al, 2012' Burger 

& Beudens, 2012). Ιδανικά πρέπει να καταναλώνουν 35 – 40g την ηµέρα ή 20g/1000 

kcal και οι µισές από αυτές να είναι διαλυτές.  

• Η διατροφή των ατόµων µε Σ∆ πρέπει να περιλαµβάνει λαχανικά καθηµερινά σε κάθε 

γεύµα, τουλάχιστον 3 φρούτα, µαύρο ψωµί και δηµητριακά ολικής αλέσεως µε υψηλό 

ποσοστό φυτικών ινών. Επίσης κατανάλωση τεσσάρων (4) µερίδων οσπρίων την 

εβδοµάδα και γενικότερα τρόφιµα µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη και περιορισµένη 

περιεκτικότητα σε απλούς υδατάνθρακες (∆ηµοσθενόπουλος, 2014). Συγκεκριµένα η 

πρόσληψη δηµητριακών ολικής αλέσεως (σιτάρι ολικής αλέσεως, βρώµη, ολόκληρο 

σιτάρι, καλαµπόκι, καφέ ή άγριο ρύζι, σίκαλη ολικής αλέσεως, ολόκληρο κριθάρι, 

φαγόπυρο, τριτικάλε, κεχρί, πλιγούρι, quiποα, σόργο) προστατεύει και βοηθά στη 

ρύθµιση του διαβήτη γιατί επιτρέπει µικρές αυξήσεις του σακχάρου στο αίµα και της 

ινσουλίνης λόγω της αργής πέψης που επιτυγχάνουν. Είναι πλούσια σε 

αντιοξειδωτικές ουσίες, µέταλλα, βιταµίνες, λιγνάνες και φαινολικές ενώσεις και θα 

πρέπει τα άτοµα µε Σ∆ να καταναλώνουν τουλάχιστον 3 µερίδες την ηµέρα (Slavin, 

2004).    

• Πρέπει να αποφεύγεται η κατανάλωσή ζαχαρούχων ποτών (για την αποφυγή του 

κινδύνου αύξησης του σωµατικού βάρους) ενώ επιτρέπεται η κατανάλωση των 

ολιγοθερµικών γλυκαντικών που είναι ασφαλείς, έχουν γλυκιά γεύση και δεν 

αυξάνουν τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα όπως της ασπαρτάµης, της σακχαρίνης, 

του ακεσουλφαµικού καλίου, του κυκλαµικού νατρίου, της νεοτάµης, της 

σουκραλόζης και της στέβιας (Gardner et al, 2013). Η χρησιµοποίηση της φρουκτόζης 

ως πρόσθετου γλυκαντικού παράγοντα στη διαβητική δίαιτα δεν συνιστάται γιατί 

πιθανόν να προκαλέσει αύξηση τριγλυκεριδίων και του ουρικού οξέος σε µερικά 

άτοµα (Nettleton et al, 2009). 

 

 Πρωτεΐνες  

• Οι διαιτητικές συστάσεις για την πρωτεΐνη από τους µεγάλους οργανισµούς, είναι 10% 

έως 20% της ενεργειακής πρόσληψης.  
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• Θα πρέπει να αποφεύγεται η µεγάλη κατανάλωση πρωτεϊνών καθώς αυξάνουν την 

αποβολή λευκώµατος στα ούρα. Έτσι σε περίπτωση µικρoαλβουµινουρίας τα 

επιτρεπόµενα όρια κυµαίνονται µεταξύ 0,8–1,0 g/kg, ενώ στην περίπτωση 

νεφροπάθειας 0,8 g/kg.  

• Πηγές πρωτεϊνών καλής ποιότητας είναι το κρέας, τα πουλερικά, τα ψάρια, τα αυγά, το 

γάλα, το τυρί και η σόγια.  

• Η πρόσληψη λευκώµατος δεν θα πρέπει να είναι µικρότερη από 0,6 gr/kg (Tomuta, et 

al, 2009'Evert,et al, 2014).  

 

  Λίπος  

• Η συνολική πρόσληψη λίπους στα διαβητικά άτοµα κυµαίνεται ανάµεσα σε 20% έως 

35% της προσλαµβανόµενης ενέργειας.  

• Στη διαβητική δίαιτα η ποιότητα του λίπους είναι σηµαντικότερη της ποσότητας.  

• Πηγή λίπους που προτείνεται είναι το ελαιόλαδο καθώς περιέχει µονοακόρεστα 

λιπαρά οξέα (MUFA) τα οποία σχετίζονται τόσο µε τη βελτίωση του γλυκαιµικού 

ελέγχου όσο και µε τη βελτίωση των παραγόντων για καρδιαγγειακά νοσήµατα.  

• Η πρόσληψη τροφών πλούσιων σε MUFA, όπως αυτές καταναλώνονται σε ένα 

µεσογειακό πρότυπο διατροφής, συµβάλλουν και στη βελτίωση των λιπιδίων του 

αίµατος. Η διαβητική δίαιτα βασιζόµενη στο µεσογειακό πρότυπο διατροφής µε 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 10%–20% της ενέργειας αποτελεί ιδανική διατροφική 

λύση µε χαµηλό ποσοστό λιπαρών και υψηλότερο υδατανθράκων (Schwingshackl, et 

al, 2011' Elhayany, et al, 2010).  

• Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα πρέπει να αποτελούν το 10% της προσλαµβανόµενης 

ενέργειας, ενώ τα άτοµα µε διαβήτη πρέπει να µειώσουν τα κορεσµένα λιπαρά και τα 

trans-πολυακόρεστα λιπαρά σε λιγότερο από 10% της συνολικής ηµερήσιας ενέργειας 

ή σε < 8% σε περίπτωση που η LDL – χοληστερόλη είναι αυξηµένη. Οι διατροφικές 

συστάσεις ορίζουν αντικατάσταση του πλήρους γάλακτος και των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων, του βουτύρου, των παχιών κρεάτων και των τροπικών ελαιών καρύδας και 

φοινικέλαιου, ώστε το όριο των κορεσµένων να είναι κοντά στο 7% (οπωσδήποτε 

κάτω από 10%) των συνολικών θερµίδων και η πρόσληψη χοληστερόλης < 200 mg/ 

ηµέρα. 

• Στο διαιτολόγιο των διαβητικών ατόµων συνίσταται η κατανάλωση λιπαρών ψαριών 

που περιέχουν ω–3 λιπαρά οξέα (EPA και DHA) καθώς και ω–3 λινολενικό οξύ 

(ALA), εξαιτίας των ευεργετικών τους επιδράσεων στις λιποπρωτεΐνες, στην πρόληψη 



43 

 

των καρδιαγγειακών παθήσεων και στη βελτίωση της γενικότερης υγείας του 

οργανισµού. Η γενικότερη σύσταση είναι η κατανάλωση ψαριών και ιδίως λιπαρών, 

τουλάχιστον δύο φορές την εβδοµάδα (Evert,et al, 2014). 

  

Μικρoθρεπτικά συστατικά  

  

• Τα άτοµα µε διαβήτη θα πρέπει να εφαρµόζουν µία ισορροπηµένη διατροφή και να 

καταναλώνουν καθηµερινά φρούτα και λαχανικά ώστε να προσλαµβάνουν από 

φυσικές πηγές βιταµίνες, ιχνοστοιχεία και αντιοξειδωτικά (όπως τοκοφερόλες, 

πολυφαινόλες, φλαβονοειδή, καροτινοειδή, φυτικό οξύ, βιταµίνη C και Ε) (Bantle, et 

al, 2008).  

• Ευπαθείς κατηγορίες ατόµων όπως ηλικιωµένοι, έγκυοι, θηλάζουσες γυναίκες και 

χορτοφάγοι θα πρέπει να παίρνουν ένα πολυβιταµινούχο συµπλήρωµα (Franz et al, 

2002).  

• Αντιθέτως για τη διαχείριση του διαβήτη δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να 

αποδεικνύουν την ωφελιµότητα βοτάνων και συµπληρωµάτων διατροφής (Yeh et al, 

2003).  

• Η πρόσληψη αλατιού συστήνεται σε ποσότητα µικρότερη από 6 g/ηµέρα. Ιδιαίτερη 

προσοχή πρέπει να δίνεται στις έτοιµες επεξεργασµένες τροφές που περιέχουν πολύ 

αλάτι και γι' αυτό είναι επικίνδυνες για τους ασθενείς µε διαβήτη και υπέρταση 

(Maillot & Drewnowski, 2012).  

• Οι ενήλικες διαβητικοί µπορούν καθηµερινά να προσλαµβάνουν µία µέτρια ποσότητα 

αλκοόλ (1 ποτήρι και λιγότερο για τις γυναίκες, 2 ποτήρια και λιγότερο για τους 

άνδρες) καθώς η ποσότητα αυτή δεν έχει επιπτώσεις στην συγκέντρωση γλυκόζης και 

ινσουλίνης. 

 

4.4 ∆ιαβήτης και Μεσογειακή ∆ιατροφή 

 

Το πρότυπο της Μεσογειακής ∆ιατροφής αναδύθηκε στις αρχές της δεκαετίας του 

1960 όταν πραγµατοποιήθηκε η έρευνα των Επτά Χωρών (ΗΠΑ, Ιαπωνία, Ιταλία, 

Ολλανδία, Φιλανδία, Γιουγκοσλαβία και Ελλάδα) όπου έδειξε ότι οι άντρες στην 

Κρήτη και την Κέρκυρα παρουσιάζουν υψηλό προσδόκιµο ζωής και µικρότερα 

ποσοστά νοσηρότητας και θνησιµότητας από καρδιαγγειακά νοσήµατα (Keys, et al, 

1984). Από τότε η διατροφή των χωρών γύρω από την λεκάνη της Μεσογείου 
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αποτέλεσε αντικείµενο επιστηµονικής µελέτης και παρατηρήσεις από τους 

επιστήµονες της υγείας.  

Τα αποτελέσµατα διάφορων µελετών µε πρώτη αυτή των Eπτά Xωρών αλλά και 

των νεότερων, υποδεικνύουν ότι το µεσογειακό µοντέλο διατροφής και ιδιαιτέρως η 

κρητική διατροφή συνδέονται πρωτίστως µε βελτίωση των διαφόρων δεικτών υγείας 

του ατόµου αλλά και µε µείωση του κινδύνου εµφάνισης χρόνιων νοσηµάτων.  

Συγκεκριµένα τη υιοθέτηση της Κρητικής ∆ιατροφής σχετίζεται µε µειωµένο 

κίνδυνο για στεφανιαία νόσο και έµφραγµα του µυοκαρδίου (Martinez – Gonzalez et 

al, 2002' Panagiotakos et al, 2008). Άλλες έρευνες αναδεικνύουν τη σπουδαιότητα 

τήρησης του µεσογειακού µοντέλου διατροφής καθώς η υιοθέτηση του από υγιείς 

πληθυσµούς µειώνει τη συχνότητα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου (Buckland et al, 

2009' Willett, 2006) και ταυτόχρονα ασκεί ευεργετική επίδραση στη λειτουργία της 

καρδιάς οπότε και αποτρέπει ή µειώνει το ενδεχόµενο εµφάνισης καρδιαγγειακής 

νόσου (Bays et al, 2008' Sofi et al, 2010). 

Επίσης δρα προστατευτικά στην εµφάνιση εγκεφαλικών επεισοδίων (Fung et al, 

2009). Η υιοθέτηση της µεσογειακής διατροφής σχετίζεται επίσης µε χαµηλότερα 

επίπεδα αρτηριακής πίεσης (Psaltopoulou et al, 2004) και µε µείωση της συχνότητας 

εµφάνισης υπέρτασης (Panagiotakos et al, 2003). Επίσης οι έρευνες δείχνουν ότι η 

συγκεκριµένη διατροφή σχετίζεται µε µείωση της συχνότητας εµφάνισης µεταβολικού 

συνδρόµου (Rumavas et al, 2009) καθώς το µεταβολικό σύνδροµο αποτελεί µία συχνή 

διαταραχή που µπορεί να οδηγήσει σε Σ∆. Όµοια οι µελέτες παρουσιάζουν ότι 

ακολουθώντας κάνεις το µοντέλο της Μεσογειακής διατροφής είναι µειωµένες οι 

πιθανότητες εµφάνισης διαβήτη (Martinez – Gonzalez et al, 2008' Willett, 2006). 

Στοιχεία από έρευνες δείχνουν πως το µεσογειακό πρότυπο διατροφής σε άτοµα 

(ιδίως γυναίκες) µε Σ∆ τύπου 2 βοηθά στη διαχείριση του διαβήτη (Toobert et al, 

2007) και συµβάλλει στη µείωση της αντίστασης των ιστών στην ινσουλίνη και στην 

ανάπτυξη προστατευτικής δράσης έναντι της αθηροσκλήρωσης σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 

2 (Ryan et al, 2000' Ciccarone et al, 2003). 

Εποµένως αν τα διαβητικά άτοµα ακολουθήσουν το µοντέλο της παραπάνω 

διατροφής διαχειρίζονται καλύτερα το διαβήτη (Esposito 1 et al, 2009) ή καθυστερούν 

τη φαρµακευτική αγωγή οι ασθενείς που µόλις έχουν διαγνωστεί µε τη νόσο (Esposito 

2 et al, 2009).  

Αλλά και πρόσφατα στοιχεία επιβεβαιώνουν τη διατροφική αξία του µεσογειακού 

µοντέλου διατροφής σε µεγάλη έρευνα (Ginter & Simkov, 2015) που δηµοσιεύτηκε το 
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πρώτο εξάµηνο του 2014. Συγκεκριµένα µελετήθηκε η συνεισφορά και ο ρόλος της 

µεσογειακής διατροφής αναφορικά µε τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, τον καρκίνο, το 

διαβήτη και το προσδόκιµο ζωής. Έτσι τα οφέλη του συγκεκριµένου διατροφικού 

µοντέλου τόσο στην πρόληψη όσο και στη µείωση των καρδιαγγειακών παθήσεων 

ήταν γνωστά από το παρελθόν αλλά επιβεβαιώθηκαν και στη συγκεκριµένη έρευνα σε 

µεγάλο βαθµό. 

Επίσης καταγράφτηκε και δεν υπάρχει καµία αµφιβολία για τα οφέλη της 

µεσογειακής διατροφής για την παχυσαρκία, το διαβήτη τύπου 2, το µεταβολικό 

σύνδροµο και το λιπώδες ήπαρ ενώ αξιολογήθηκε θετικά για την επιρροή της σε 

ασθένειες όπως ο καρκίνος, η πνευµονοπάθεια και οι ασθένειες της γνωστικής 

λειτουργίας συµπεριλαµβανοµένου και της νόσου του Alzheimer (Ginter & Simkov, 

2015). 

Επίσης η κρητική διατροφή χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη ελαιολάδου και 

χαµηλή κατανάλωση κορεσµένων λιπαρών οξέων. Καταναλώνονται µεγάλες 

ποσότητες πολλών και διαφορετικών λαχανικών, αγριόχορτων, καρπών, ριζών, 

οσπρίων και φρούτων οπότε και χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη ασβεστίου, 

φολικού οξέος, ω3 λιπαρών οξέων, LNA και πολλών αντιοξειδωτικών όπως b – 

καροτένιου, σεληνίου, γλουταθειώνης και βιταµινών C και Ε (Simopoulos, A.P. 2005). 

Για την καλύτερη µελέτη του Μεσογειακού προτύπου και των χαρακτηριστικών 

γνωρισµάτων του θα αναλύσουµε την πυραµίδα της Μεσογειακής ∆ιατροφής όπως 

αυτή δηµιουργείται διαµορφώθηκε από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας και το 

πανεπιστήµιο Harvard. 

Μελετώντας την πυραµίδα παρατηρούµε τα εξής:  

α. Καθηµερινά γίνεται κατανάλωση µη επεξεργασµένων δηµητριακών όπως ψωµί 

ολικής αλέσεως, ζυµαρικών ολικής αλέσεως, αναποφλοίωτου σιταριού και ρυζιού και 

άλλα. Επίσης αρκετών λαχανικών σε µεγάλες ποσότητες µαγειρεµένων ή µη (πολλά 

χόρτα) και σαλάτες. Καταναλώνονται γαλακτοκοµικά προϊόντα (λιγότερο γάλα) 

κυρίως γιαουρτιών και τυριών µε σηµαντικότερη τη φέτα. Παντού προστίθεται 

ελαιόλαδο και καταναλώνονται πολλά φρέσκα φρούτα.  

β. Εβδοµαδιαία γίνεται κατανάλωση πολλών οσπρίων που συνοδεύονται από ελιές 

και αρκετές φορές καταναλώνονται ξηροί καρποί. Επίσης αρκετές φορές την 

εβδοµάδα καταναλώνονται ψάρια (5–6 µικροµερίδες) και πουλερικά (4 µικροµερίδες) 

ενώ λιγότερες φορές πατάτες, αυγά και γλυκίσµατα (από 3 µικροµερίδες).  

γ. Μηνιαία γίνεται κατανάλωση λίγες φορές το µήνα του κόκκινου κρέατος και των 
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προϊόντων του. Η διατροφή συνοδεύεται από κατανάλωση µέτριας ποσότητας κρασιού 

κυρίως µε τα γεύµατα ενώ χρησιµοποιούνται βότανα της φύσης (φασκόµηλο, τσάι του 

βουνού, δίκταµο, θυµάρι, ρίγανη και άλλα) σα ροφήµατα ή ως καρυκεύµατα των 

τροφών (Trichopoulou A and P. Lagiou, 2000' Τριχοπούλου, 2010). 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι η κατανάλωση διαφόρων ειδών λαχανικών, φρέσκων 

εποχιακών φρούτων, µη επεξεργασµένων δηµητριακών και ελαιολάδου είναι πηγές 

πλούσιες σε β–καροτένιο, τοκοφερόλη, βιταµίνη C, µέταλλα, ανθοκυανίνες και 

πολυφαινόλες (Willet, W.C, 2006). 

 

Συνοπτικά η Μεσογειακή ∆ιατροφή χαρακτηρίζεται από:  

 

• υψηλή κατανάλωση µη επεξεργασµένων δηµητριακών 

• υψηλή κατανάλωση φρούτων 

• υψηλή κατανάλωση λαχανικών 

• υψηλή κατανάλωση οσπρίων 

• υψηλή κατανάλωση ελαιόλαδου 

• µέτρια κατανάλωση ψαριού 

• µέτρια κατανάλωση κρασιού 

• χαµηλή κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

• χαµηλή κατανάλωση κρέατος και κρεατοσκευασµάτων 

                        (Τριχοπούλου, 2010). 
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Παρατηρούµε λοιπόν ότι το µεσογειακό πρότυπο χαρακτηρίζεται ως ένας λιτός 

τρόπος διατροφής αφού υπάρχει σαφής υπεροχή των φυτικών προϊόντων, σπανιότερη 

κατανάλωση των ζωικών και έντονη καθηµερινή σωµατική δραστηριότητα. 

Γεωγραφικά συνδέεται µε τις περιοχές της Μεσογείου όπου καλλιεργείται από την 

αρχαιότητα η ελιά (Pitsavos et al, 2005). Όλα αυτά είναι επακόλουθα των 

αποτελεσµάτων του Β' παγκοσµίου πολέµου όπου οι σοβαρές οικονοµικές δυσκολίες, 

οι περιορισµένοι πόροι και το χαµηλό επίπεδο της τεχνολογίας έστρεψαν τους 

ανθρώπους στη φύση και οδήγησαν τους πληθυσµούς (Ελλάδας, Ισπανίας, 

Πορτογαλίας, της νότιας Γαλλίας) στην υιοθέτηση υγιεινών συνηθειών και στη 

διαµόρφωση της διατροφικής τους παράδοσης που η αξία της αναγνωρίζεται 

ποικιλοτρόπως σήµερα (Monteaqudo, et al, 2015). 

Συµπερασµατικά λοιπόν οι τελευταίες έρευνες δείχνουν ότι η υιοθέτηση της 

µεσογειακής διατροφής παράλληλα µε µία δίαιτα µε χαµηλό ποσοστό υδατανθράκων 

αρχικά προστατεύει από το Σ∆ τύπου 2 (Ε∆Ε,2013'ADA1,2014). Επίσης η 

Μεσογειακή ∆ιατροφή αποτελεί το διατροφικό εργαλείο για την πρωτογενή πρόληψη 

του Σ∆ γιατί πρωτίστως µειώνει τη φλεγµονή αλλά επιφέρει και θεραπευτικά 

αποτελέσµατα για µια πληθώρα καρδιοµεταβολικών διαταραχών που προκύπτουν είτε 

από φλεγµονή είτε από οξειδωτικό στρες (Koloverou E, et al, 2015).  
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ΚΕΦ. 5
Ο
 : ΕΡΕΥΝΑ 

 

5.1. Εισαγωγή 

 

Μετά τη µελέτη του Σ∆ και ιδιαίτερα του Σ∆ τύπου 2 κατανοεί κανείς ότι αποτελεί 

ένα χρόνιο πρόβληµα υγείας για εκατοµµύρια ανθρώπους, µε οξείες και χρόνιες 

επιπλοκές και άµεσες επιπτώσεις τόσο στο οικογενειακό όσο και στον κοινωνικό τους 

περιβάλλον. Εξαιτίας του γεγονότος ότι ο επιπολασµός του Σ∆ τύπου 2 έχει 

τριπλασιαστεί τις τελευταίες 3 δεκαετίες και φτάνει σήµερα στο 10% στην Ευρώπη 

και στο 8% στην Ελλάδα (Ε∆Ε, 2013) η αντιµετώπισή του και ιδιαίτερα η διατροφική 

διαχείρισή του από τους ίδιους τους ασθενείς, κρίνεται µείζουσας σηµασίας. Έτσι το 

διατροφικό µοντέλο που θα ακολουθήσουν θα τους βοηθήσει να διαχειριστούν την 

πάθησή τους και να έχουν ένα πιο υγιεινό τρόπο ζωής.  

Η έρευνα που ακολουθεί επικεντρώθηκε σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 τα οποία έλαβαν 

διατροφικές συστάσεις και θα διερευνηθεί αν η παρέµβαση αυτή είναι σε θέση να 

διαφοροποιήσει τους δείκτες υγείας του οργανισµού τους και τη διατροφή τους.   

 

5.2. Σκοπός και στόχοι της έρευνας  

   

Βασικός σκοπός της έρευνας ορίστηκε να διερευνηθούν οι αλλαγές στους 

ανθρωποµετρικούς δείκτες, το βιοχηµικό προφίλ, τη διατροφή και την ποιότητα ζωής 

σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, µέσω των διατροφικών συστάσεων για τη διαχείριση της 

πάθησής τους. Η κύρια υπόθεση της έρευνας είναι ότι η διατροφική παρέµβαση σε 

διαβητικούς ασθενείς και ιδιαίτερα αν είναι βασισµένη στο µεσογειακό πρότυπο 

διατροφής θα βοηθήσει στην αντιµετώπιση του διαβήτη και στη βελτίωση της εικόνας 

τους. Ως επιµέρους στόχοι της έρευνας τέθηκαν οι ακόλουθοι: 

•   η µελέτη των ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών των ατόµων µε διαβήτη 

•   η µελέτη των βιοχηµικών τους δεικτών   

•   η συµµόρφωση µε το µεσογειακό πρότυπο διατροφής  
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Για την επίτευξη των παραπάνω στόχων της έρευνας καθώς και των 

προβληµατισµών που προκύπτουν απ’ αυτούς διαµορφώθηκαν ερευνητικά ερωτήµατα 

που µπορούν να διατυπωθούν ως εξής: 

1.  Ποια διαφοροποίηση παρατηρείται στα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά των 

    ασθενών µετά τη διατροφική παρέµβαση;  

2.  Κατά πόσο υπάρχει βελτίωση στους βιοχηµικούς δείκτες των ατόµων µε 

     Σ∆ τύπου 2 µετά τις διατροφικές συστάσεις;  

3.  Σε ποιο βαθµό ακολουθείται το µεσογειακό µοντέλο διατροφής από τους 

     συγκεκριµένους ασθενείς;  

 

5.3. ∆είγµα - ∆ιαδικασία συλλογής δεδοµένων 

 

Στα πλαίσια της παρούσας έρευνας επιλέχτηκε να χρησιµοποιηθεί ως  δείγµα οι 

ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 που επισκέπτονται για παρακολούθηση το επιστηµονικό 

προσωπικό του Νοσοκοµείο Σητείας. 

Το δείγµα αποτέλεσαν 54 άτοµα, 23 άντρες και 31 γυναίκες, ηλικίας 31 - 85 ετών, 

κάτοικοι της ευρύτερης περιοχής της Σητείας κατά το χειµερινό εξάµηνο του 2012. 

Συγκεκριµένα οι ασθενείς προσέρχονταν για τον προγραµµατισµένο τους έλεγχο 

στο τακτικό ιατρείο του ∆ιαβητολογικού Κέντρου Λασιθίου του Νοσοκοµείου 

Σητείας. Αρχικά εξετάζονταν από τους διαβητολόγους του Κέντρου και στη συνέχεια 

εισέρχονταν σε ιδιαίτερο χώρο όπου φοιτήτριες του Τµήµατος ∆ιατροφής και 

∆ιαιτολογίας, κατάλληλα εκπαιδευµένες, πραγµατοποιούσαν τις ανθρωποµετρήσεις 

(βάρος, ύψος, περίµετρος µέσης, δερµατική πτυχή τρικεφάλου, περίµετρος του µέσου 

βραχίονα). Οι ανθρωποµετρήσεις αυτές καταγράφονταν σε έντυπο όπου παρείχαν οι 

νοσηλευτές του διαβητολογικού ιατρείου, στο οποίο προηγουµένως είχαν καταγράψει 

τα δεδοµένα των βιοχηµικών δεικτών κάθε ασθενούς, που λαµβάνονταν την ίδια 

ηµέρα. 

Στη συνέχεια συµπληρώνονταν σε ερωτηµατολόγιο τα υπόλοιπα στοιχεία του 

δείγµατος (δηµογραφικά χαρακτηριστικά, προσωπικά στοιχεία, επιπλοκές της νόσου) 

καθώς και το Med Diet Score µε τη µορφή συνέντευξης. 

Η διαδικασία συνεχιζόταν µε αναλυτική παροχή διατροφικών οδηγιών, συστάσεων 

και συµβουλών σε κάθε συµµετέχοντα, τόσο για τη διατροφή τους γενικότερα όσο και 

αλλαγές που έπρεπε να κάνουν ανάλογα µε τις ελλείψεις ή τις αποκλίσεις που 
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παρατηρούνταν κατά τη διάρκεια συµπλήρωσης του ερωτηµατολογίου, µε σκοπό τη 

βελτίωση της διατροφικής τους συµπεριφοράς. ∆όθηκε έµφαση στην υιοθέτηση 

υγιεινών διατροφικών συνηθειών, στην επιλογή ποικιλίας τροφών πλούσιων σε 

θρεπτικά συστατικά στα πλαίσια του µοντέλου της Μεσογειακής ∆ιατροφής. 

Στο τέλος τους προσφερόταν ειδικό έντυπο υλικό µε θέµατα διατροφής τα οποία 

εξειδικεύονταν στη διατροφική θεραπεία των διαβητικών ατόµων κι µετά από τις 

κατάλληλες διευκρινίσεις ο κάθε ασθενής το έπαιρνε µαζί του. Η επόµενη επίσκεψη 

για επανέλεγχο οριζόταν σε 8 µε 10 εβδοµάδες όπου επαναλαµβανόταν η ίδια 

διαδικασία.     

 

 5.4. Μέσα συλλογής των δεδοµένων 

 

Κατά την ερευνητική διαδικασία για τη συλλογή των δεδοµένων χρησιµοποιήθηκαν 

τα εξής: 

� Ο Ιατρικός φάκελος του ασθενούς 

Στον προσωπικό Ιατρικό φάκελο κάθε ασθενούς καταγράφονταν τα παρακάτω 

στοιχεία: 

Α. τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά 

     όπως η ηλικία, το φύλο, η εκπαίδευση και η απασχόληση 

Β. τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά 

    όπως το βάρος, το ύψος, ο ∆ΜΣ, η περίµετρος µέσης, η περίµετρος µέσου βραχίονα 

    (MUAC) και η δερµατική πτυχή τρικεφάλου (TSF)  

Γ. το βιοχηµικό προφίλ 

    µε στοιχεία για την αρτηριακή πίεση, την HDL-χοληστερόλη, την LDL-  

    χοληστερόλη, την ολική χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια και την γλυκοζυλιωµένη 

    αιµοσφαιρίνη (HbA1c) 

∆. προσωπικά στοιχεία 

    όπως αν υπάρχει οικογενειακό ιστορικό µε διαβήτη, αν ακολουθούν 

    κάποια θεραπεία ή συγκεκριµένη δίαιτα, ποιος την έχει χορηγήσει, αν την τηρούν, 

    αν έχουν κάποια φυσική δραστηριότητα, αν καπνίζουν ή αν πίνουν 

Ε. επιπλοκές της νόσου 

    δηλ. αν έχουν εµφανίσει διαβητική µακροαγγειοπάθεια (στεφανιαία νόσο, 

    εγκεφαλικό, έλκος ποδιών κ.α.) ή διαβητική µικροαγγειοπάθεια 
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    (αµφιβληστροειδοπάθεια,  νεφροπάθεια κ.α.) 

 

� Ερωτηµατολόγιο Med Diet Score   

Το Med Diet Score αποτελεί ένα διατροφικό δείκτη ο οποίος δηµιουργήθηκε µε 

σκοπό την αποτίµηση της υιοθέτησης της µεσογειακής διατροφής. Για την έρευνα 

χρησιµοποιήθηκε το Med Diet Score που συντάχθηκε από τον Παναγιωτάκο και τους 

συνεργάτες του το 2006.  Περιλαµβάνει έντεκα συνιστώσες δηλ. οµάδες τροφίµων οι 

οποίες είναι τα: Μη επεξεργασµένα δηµητριακά (ολικής άλεσης ψωµί, ζυµαρικά, ρύζι 

κ.α.), πατάτες, φρούτα, λαχανικά, όσπρια, ψάρια, κόκκινο κρέας και προϊόντα του, 

πουλερικά, πλήρη γαλακτοκοµικά, ελαιόλαδο και αλκοόλ. 

Με το συγκεκριµένο δείκτη καταγράφεται η συχνότητα κατανάλωσης κάθε 

κατηγορίας τροφίµων προσδιοριζόµενης σε µερίδες την εβδοµάδα, εκτός από το 

αλκοόλ που αναφέρεται ανά ηµέρα. Τα σκορ κυµαίνεται από το 0 έως το 5 όπου κάθε 

αριθµός αντιστοιχεί σε κατανάλωση 0 = ποτέ, 1 = σπάνια, 2 = συχνά, 3 = πολύ συχνά, 

4 = εβδοµαδιαία και 5 = καθηµερινά για τα τρόφιµα που καταναλώνονται ευρέως στη 

µεσογειακή διατροφή δηλ. τα µη επεξεργασµένα δηµητριακά, οι πατάτες, τα φρούτα, 

τα λαχανικά, τα όσπρια, το ελαιόλαδο και τα ψάρια. Για τα τρόφιµα που δε συνάδουν 

µε το µεσογειακό πρότυπο δηλ. το κρέας και τα κρεατοσκευάσµατα, τα πουλερικά και 

τα πλήρη γαλακτοκοµικά προϊόντα, η κλίµακα είναι αντίστροφη δηλ από το 5 έως το 

0, µε το 5 να αναφέρεται σε µηδενική κατανάλωση και τα υπόλοιπα σκορ αντίστοιχα.  

Ειδικότερα για το αλκοόλ, σκορ ίσο µε 5 ισοδυναµεί µε κατανάλωση λιγότερη από 

300ml την ηµέρα, σκορ ίσο µε 0 ισοδυναµεί µε κατανάλωση µεγαλύτερη από 700ml 

την ηµέρα και τα σκορ 1 - 4 αναφέρονται σε καταναλισκόµενες ποσότητες 300ml, 

400ml, 500ml και 600ml ηµερησίως (τα 100 ml περιέχουν 12 γραµµ. αιθανόλης).  

Συνεπώς το συνολικό σκορ που προκύπτει µετά από άθροιση των επιµέρους για 

κάθε κατηγορία τροφίµου, κυµαίνεται από 0-55 και χωρίζεται σε τρεις κατηγορίες: τη 

Χαµηλή µε σκορ 0 - 20, τη Μεσαία µε σκορ 21 - 35 και την Υψηλή µε σκορ 36 - 55.  

Οι υψηλότερες τιµές στο Med Diet Score υποδεικνύουν και µεγαλύτερη συµµόρφωση 

στο Μεσογειακό Πρότυπο ∆ιατροφής (Panagiotakos et al., 2006, 2007, 2009). 

Τα παραπάνω ερευνητικά εργαλεία χρησιµοποιήθηκαν δύο φορές. Αρχικά πριν τη 

διατροφική παρέµβαση οπότε και πραγµατοποιήθηκε η συλλογή των στοιχείων από το 

συγκεκριµένο δείγµα. Στη συνέχεια δόθηκαν  οι αναλυτικές διατροφικές οδηγίες στους 

συµµετέχοντες για τη βελτίωση του τρόπου διατροφής τους. 
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Μετά τη διατροφική παρέµβαση και τις κατευθύνσεις που δόθηκαν, 

πραγµατοποιήθηκαν µετρήσεις και καταγράφτηκαν τα νέα δεδοµένα στα 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, στο βιοχηµικό προφίλ, στα προσωπικά στοιχεία,  

στις τυχόν επιπλοκές της νόσου, καθώς και στο Μεσογειακό σκορ. Εποµένως 

χρησιµοποιήθηκαν για δεύτερη φορά οι παραπάνω µέθοδοι για τη συλλογή των 

δεδοµένων της ερευνητικής διαδικασίας. 

 

5.5. Μέσο επεξεργασίας των δεδοµένων 

 

Η ανάλυση των δεδοµένων µιας έρευνας περιλαµβάνει τη στατιστική ανάλυση στην 

οποία περιγράφονται τάσεις, συγκρίνονται οµάδες ή συσχετίζονται µεταβλητές ώστε 

να προσεγγιστούν τα ερευνητικά ερωτήµατα ( Creswell,2011). Συγκεκριµένα στην 

ερευνητική διαδικασία ακολούθησε η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων µε τη 

χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 

19.0 (for Windows) µε δευτερεύον εργαλείο το MsOffice Excel (Welkowitz, 

et.al,1991).   

Η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων κινήθηκε σε δύο άξονες, στην 

Περιγραφική και στην Επαγωγική Στατιστική.  

 

1. Περιγραφική Στατιστική (Descriptive statistics) 

 

Με την Περιγραφική Στατιστική συνοψίζουµε τις γενικές τάσεις ή τις κατευθύνσεις 

στα δεδοµένα, κατανοούµε την ποικιλία που µπορούν να έχουν οι τιµές και έχουµε την 

εικόνα µιας τιµής σε σύγκριση µε άλλες. Αυτά αποτελούν την Κεντρική Τάση, τη 

Μεταβλητότητα και τη Σχετική Θέση ( Creswell,2011). Για τα δεδοµένα της 

παραπάνω ανάλυσης επιλέξαµε τις παρακάτω στατιστικές διαδικασίες: 

α. Μέτρηση της σχετικής θέσης µε αναγωγή σε εκατοστιαία κλίµακα.                             

Η εκατοστιαία θέση απεικονίζει το ποσοστό των συµµετεχόντων που έχουν τη  

συγκεκριµένη τιµή σε σύγκριση µε άλλες τιµές. 

 

β. Μέτρηση της Κεντρικής τάσης µε το Μέσο όρο ή Μέση τιµή (mean) όπου 

χρησιµοποιείται για να περιγραφούν οι απαντήσεις όλων των συµµετεχόντων στα 

στοιχεία ενός εργαλείου ( Creswell,2011). 
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2. Επαγωγική Στατιστική (Inferential statistics) 

 

Με την Επαγωγική Στατιστική αναλύουµε δεδοµένα από ένα δείγµα για να 

εξάγουµε αποτελέσµατα που θα µας οδηγήσουν σε συµπεράσµατα για ένα πληθυσµό. 

Συγκρίνουµε οµάδες συσχετίζοντας µεταβλητές ή ελέγχουµε υποθέσεις που αφορούν 

σχέσεις. ( Creswell,2011). 

 Στη συγκεκριµένη έρευνα έγινε αναζήτηση συσχετίσεων µεταξύ όλων των 

εξαρτηµένων µεταβλητών (όλες οι ερωτήσεις των ενοτήτων Β, Γ, ∆ και Ε από τον 

Ιατρικό φάκελο του ασθενούς) και των ανεξάρτητων µεταβλητών "φύλο" και "ηλικία". 

Με τη διαδικασία αυτή ερευνάται αν τα στοιχεία των συµµετεχόντων είναι στατιστικά 

σηµαντικά δηλαδή αν τα χαρακτηριστικά τους διαφοροποιούνται σε σχέση µε το φύλο 

και την ηλικία τους ( Welkowitz, et.al.,1991). 

 Για την παραπάνω διερεύνηση χρησιµοποιήθηκαν οι παρακάτω στατιστικές 

διαδικασίες:  

 

α. Ο συντελεστής Spearman   

Ο συντελεστής συσχέτισης Spearman (Sprent &Smeeton,2001) είναι ένα µη 

παραµετρικό κριτήριο ανάλογο του συντελεστή Pearson υπό την έννοια πως 

υπολογίζεται χρησιµοποιώντας την τάξη κάθε στοιχείου δηλαδή τη σειρά κατάταξης 

του στα ταξινοµηµένα συνολικά δεδοµένα. Συµβολίζεται συνήθως µε το γράµµα ρ. 

Είναι καλός εκτιµητής της συσχέτισης διατακτικών µεταβλητών δηλαδή µεταβλητών 

που παίρνουν τιµές ακέραιους αριθµούς. 

Για την πραγµατοποίηση του συντελεστή Spearman τέθηκαν οι υποθέσεις των 

στατιστικών ελέγχων συσχέτισης (Sprent &Smeeton,2001) που είναι οι εξής: 

Μηδενική υπόθεση, που βασίζεται στην παραδοχή ότι δεν υπάρχει στατιστικώς   

συσχέτιση µεταξύ των εξεταζόµενων µεταβλητών (δηλαδή της ανεξάρτητη από την 

εξαρτηµένη µεταβλητή)  και την  

Εναλλακτική υπόθεση, που βασίζεται στην παραδοχή ότι υπάρχει στατιστικώς 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των εξεταζόµενων µεταβλητών.  

Για να αποδεχτούµε τη µηδενική υπόθεση δηλαδή ότι δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ 

των µεταβλητών, θα πρέπει η πιθανότητα του στατιστικού ελέγχου  να είναι 

µεγαλύτερη του 5% (ρ >0,05). ∆ιαφορετικά, επιλέγουµε την εναλλακτική υπόθεση. 

Αν ο δείκτης είναι µικρότερος του ± 0.10 δεν υπάρχει συσχέτιση.  
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Αν ο δείκτης κυµαίνεται µεταξύ  ± 0.10 – 0.40 έχουµε χαµηλή συσχέτιση.  

Αν ο δείκτης κυµαίνεται µεταξύ  ± 0.40 – 0.70 έχουµε µέτρια συσχέτιση.  

Τέλος αν ο δείκτης κυµαίνεται µεταξύ   ± 0.70 – 0.99 τότε έχουµε υψηλή συσχέτιση 

(Sprent &Smeeton,2001, ∆ηµητροπουλάκης,2003).  

 

β. Ο συντελεστής x
2 

Pearson Chi-Square Test 

Επειδή οι τεχνικές που χρησιµοποιούµε στην Επαγωγική Στατιστική αφορούν 

κατηγορικές µεταβλητές (Creswell,2011:222) , για την εύρεση συσχέτισης µεταξύ των 

µεταβλητών του Ιατρικού φακέλου και των ανεξάρτητων µεταβλητών "φύλο" και 

"ηλικία"   χρησιµοποιήσαµε επίσης και το συντελεστή συνάφειας 
 
x

2
 (Pearson Chi-

Square Test). Ο συντελεστής συνάφειας x
2
 χρησιµοποιήθηκε στις ερωτήσεις του Med 

Diet Score επειδή υπάρχουν ιεραρχήσεις όπως µε την πεντάβαθµη κλίµακα Likert 

καθώς και στον Ιατρικό φάκελο επειδή υπάρχουν κατηγορίες όπως άνδρας-γυναίκα 

και ναι-όχι. 

Για την πραγµατοποίηση του x
2 

πρέπει να ισχύει ότι "πάνω από 25% των 

διασταυρώσεων να έχουν > 5 περιπτώσεις" για να µπορούµε να ερµηνεύσουµε τον 

πίνακα διπλής εισόδου. Στις περιπτώσεις που αυτό το κριτήριο δεν ικανοποιείται 

χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος επανακωδικοποίησης σε νέα µεταβλητή λιγότερων 

κατηγοριών (Welkowitz, et. al.,1991). Εποµένως στην περίπτωση αυτή έχουµε 

Πινακοειδείς διασταυρώσεις (Cross Tabs)  όπου διασταυρώθηκαν οι ερωτήσεις όλων 

των εργαλείων συλλογής των δεδοµένων µε τις µεταβλητές "φύλο" και ''ηλικιακή 

κατηγορία". 

  Από τους πίνακες των Cross Tabs µε τη  χρήση του ελέγχου chi- square δεν 

προέκυψε εξάρτηση απαντήσεων από το φύλο  ή τις ηλικιακές κατηγορίες λόγω µη 

ικανοποίησης της προϋπόθεσης "το πολύ 25% των κελιών του πίνακα διασταύρωσης 

να έχουν πλήθος µικρότερο του 5" (Welkowitz, et. al.,1991).  

Στη συνέχεια ακολούθησε προσπάθεια ικανοποίησης του κριτηρίου "το πολύ 25% 

των κελιών του πίνακα διασταύρωσης να έχουν πλήθος µικρότερο του 5", µε 

ανακωδικοποίηση των  πέντε κατηγοριών(Welkowitz, et. al.,1991, 

∆ηµητροπουλάκης,2003). 

 

Για την αναπαράσταση των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκαν:  
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– πίνακες απλής εισόδου που συνοψίζουν τα στατιστικά ευρήµατα και 

περιλαµβάνουν τα ποσοτικά δεδοµένα. Οι πίνακες έχουν το πλεονέκτηµα ότι 

παρέχουν µεγάλο όγκο πληροφοριών σε σχετικά µικρό χώρο.  

Επίσης χρησιµοποιήθηκαν και σχήµατα για την οπτική παρουσίαση των 

ευρηµάτων και την σύνοψη ποσοτικών πληροφοριών. Συγκεκριµένα 

χρησιµοποιήθηκαν ραβδοδιαγράµµατα και πίτες που εµφανίζουν τάσεις και 

κατανοµές δεδοµένων. Τα σχήµατα αυτά έχουν το πλεονέκτηµα ότι είναι 

ευανάγνωστα, έχουν µονό σηµαντικές πληροφορίες και είναι εύκολα 

κατανοήσιµα ( Creswell,2011). 

– Χρησιµοποιήθηκαν επίσης πίνακες διπλής εισόδου για την αναζήτηση 

συσχετίσεων ανάµεσα στις ανεξάρτητες µεταβλητές φύλο και ηλικία µε όλες 

τις εξαρτηµένες µεταβλητές  των εργαλείων (ιατρικού ιστορικού και Med Diet 

Score).  

Ένα µέρος από τους πίνακες, τις πίτες και τα ραβδοδιαγράµµατα εµφανίζονται στο 

κείµενο ενώ τα υπόλοιπα βρίσκονται στο Παράρτηµα (βλέπε Παράρτηµα Α). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



58 

 

ΚΕΦ. 6
Ο
 : ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

6.1. ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 

 

Α. ∆ΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ  

 

Στην ενότητα αυτή παρατίθενται µε πίτες τα ευρήµατα της στατιστικής ανάλυσης 

που αναφέρονται στα δηµογραφικά στοιχεία των υποκειµένων του δείγµατος και που 

ανιχνεύτηκαν από το Ιατρικό Φάκελο των ασθενών.   

 

 

 

 

 

διάγραµµα Α1: Φύλο 

     

Σύµφωνα µε τα στοιχεία της έρευνας, από τους 54 ασθενείς (Ν= 54) 

που συµµετείχαν σ' αυτήν, η πλειονότητα των ερωτηθέντων ήταν κυρίως 

γυναίκες (31) µε ποσοστό 57,4%. Οι άνδρες (23) αποτελούν το 42,6% του 

δείγµατος. 
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διάγραµµα Α2: Ηλικία 

 

Αναφορικά µε την ηλικιακή κατανοµή, το υψηλότερο ποσοστό συγκεντρώνει η 

ηλικιακή οµάδα άνω των 70 ετών µε ποσοστό  51,9%. Η ηλικιακή οµάδα 60 έως 70 

ετών συγκεντρώνει ποσοστό 33,3% ενώ η ηλικιακή οµάδα κάτω των 60 ετών 

συγκεντρώνει το µικρότερο ποσοστό µόλις 14,8%. 

  

        

     

 διάγραµµα Α3: Εκπαίδευση  

Αναφορικά µε την εκπαίδευση των συµµετεχόντων στην έρευνα, 45 άτοµα (83,3%) 

έχουν τελειώσει το ∆ηµοτικό ενώ 6 άτοµα (11,1%) το Γυµνάσιο και µόνο 3 άτοµα 

(5,6%) το Λύκειο.   
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διάγραµµα Α4: Απασχόληση 

Σύµφωνα µε το παραπάνω διάγραµµα το 68,5% του δείγµατος δηλ 37 άτοµα είναι 

συνταξιούχοι, 20,4% του δείγµατος (11 άτοµα) εκτελούν οικιακά, το 7,4% (4 άτοµα) 

είναι υπάλληλοι ενώ το 3,7% (2 άτοµα) βρίσκονται προς αναζήτηση εργασίας. 

 

           

 

 

 

Β. ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

 

 

 
Στις ενότητες που ακολουθούν παρουσιάζονται επιλεκτικά πίνακες και 

ραβδοδιαγράµµατα που απεικονίζουν µε ποσοστά ή µε το µέσο όρο τα ποσοτικά 

ευρήµατα από την ανάλυση των µεταβλητών όλων των αξόνων (Β, Γ, ∆ και Ε) από 

τους Ιατρικούς φακέλους των ατόµων του δείγµατος συγκρίνοντας τα στοιχεία πριν 

και µετά την παρέµβαση.  

 

Στη συγκεκριµένη ενότητα, από τα ευρήµατα της έρευνας προκύπτουν τα 

παρακάτω στοιχεία σχετικά µε τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά γυναικών και 

ανδρών µαζί που συµµετείχαν στην ερευνητική διαδικασία. 
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διάγραµµα Β1:Βάρος 

Σύµφωνα µε τα δεδοµένα της έρευνας τόσο στις γυναίκες όσο και στους άνδρες 

παρατηρείται µία τάση µείωσης του βάρους τους, συγκρίνοντάς το πριν και µετά τη 

διατροφική παρέµβαση. 

 

 

 

διάγραµµα Β2: ΒΜΙ 

Αναφορικά µε το ∆είκτη Μάζας Σώµατος  παρατηρείται κι εδώ µία µικρή τάση του 

δείγµατος για µείωσή του ΒΜΙ µετά τις διατροφικές οδηγίες που έλαβαν.  
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διάγραµµα Β3: Περίµετρος Μέσης 

Τα ευρήµατα της έρευνας καταδεικνύουν ότι ενώ στους άνδρες η Περίµετρος της Μέσης  

τους κατά µέσο όρο µειώθηκε περίπου 2 µονάδες, στις γυναίκες παρατηρούµε το αντίθετο 

δηλ. ότι αυξήθηκε. 

 

 

 

διάγραµµα Β4: Περίµετρος Βραχίονα 

Στο παραπάνω διάγραµµα παρατηρούµε ότι η Περίµετρος του Βραχίονα µειώνεται λίγο στις 

γυναίκες και λίγο περισσότερο στους άνδρες, µετά την παρέµβαση.  
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διάγραµµα Β5: ∆ερµατική Πτυχή Τρικέφαλου 

Όµοια µε την Περίµετρο του Βραχίονα, η ∆ερµατική Πτυχή του Τρικέφαλου µετά την 

παρέµβαση παρουσιάζει µία ελαφρά τάση µείωσης στο σύνολο των ατόµων που 

ερευνήθηκαν. 

 

 

 

 

 

Γ. ΒΙΟΧΗΜΙΚΟ ΠΡΟΦΙΛ 

 

 

Από τα ευρήµατα της ερευνητικής διαδικασίας προέκυψαν τα παρακάτω 

αποτελέσµατα που αναφέρονται στο βιοχηµικό προφίλ των ασθενών τόσο πριν όσο 

και µετά την παρέµβαση.  
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διάγραµµα Γ1: Αρτηριακή πίεση (Συστολική) 

Αναλύοντας τα δεδοµένα της έρευνας. η συστολική αρτηριακή πίεση στις γυναίκες, µετά την 

παρέµβαση µειώθηκε ελαφρώς, ενώ αντίθετα στους άνδρες αυξήθηκε. 

 

 

 

διάγραµµα Γ2: Αρτηριακή πίεση (∆ιαστολική) 

Όπως φαίνεται από το διάγραµµα, τα αποτελέσµατα της διαστολικής αρτηριακής πίεσης 

κατά µέσο στις γυναίκες εµφανίζονται ίδια τόσο πριν όσο και µετά την παρέµβαση, ενώ 

στους άνδρες παρατηρείται αύξηση.       
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διάγραµµα Γ3: LDL -χοληστερόλη 

Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων της LDL -χοληστερόλης εµφανίζουν µία τάση µείωσης σε 

όλους τους συµµετέχοντες στην έρευνα µετά τις διατροφικές οδηγίες που τους 

παρασχέθηκαν. 

 

 

διάγραµµα Γ4: HDL- χοληστερόλη 

Σύµφωνα µε το διάγραµµα τόσο στις γυναίκες όσο και στους άνδρες που ερευνήθηκαν, οι 

µετρήσεις της  HDL- χοληστερόλης µετά την παρέµβαση, εµφανίζουν µία ξεκάθαρη τάση 

µείωσης των τιµών τους.  
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διάγραµµα Γ5: Ολική χοληστερόλη 

Οι µέσοι όροι των τιµών της ολικής χοληστερόλης εµφανίζουν µία τάση βελτίωσης µετά τη 

διατροφική παρέµβαση, σε όλα τα άτοµα του δείγµατος. 

 

 

 

 

διάγραµµαΓ6: Τριγλυκερίδια 

Αναφορικά µε τις µετρήσεις των τριγλυκεριδίων στα άτοµα που ερευνήθηκαν, παρατηρείται 

βελτίωση των τιµών τους µόνο στις γυναίκες µετά την παρέµβαση. Αντίθετα στους άνδρες 

οι τιµές τους παρουσιάζουν αύξηση.   
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διάγραµµα Γ7: Γλυκοζυλιωµένη Αιµοσφαιρίνη  

Τα ευρήµατα της ερευνητικής διαδικασίας µετά την παρέµβαση δείχνουν ότι οι µέσοι όροι 

της Γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης παρουσιάζουν αισθητή µείωση στο γυναικείο δείγµα 

και µικρότερη στο ανδρικό. 

 

 

 

 

 

 

∆. ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

Στην ενότητα που ακολουθεί παρουσιάζονται σε πίνακες τα ευρήµατα που 

αναφέρονται στα προσωπικά στοιχεία των ατόµων που πήραν µέρος στην ερευνητική 

διαδικασία. 
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         Πίνακας ∆1. Προσωπικά στοιχεία 

Οικογενειακό Ιστορικό 
∆ιαβήτη     Ν % 

ΝΑΙ 22 40,7 

ΌΧΙ 28 51,9 

∆ΕΝ ΞΕΡΩ 4 7,4 

Θεραπεία πριν         

ΧΑΠΙΑ 36 66,7 

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 6 11,1 

ΧΑΠΙΑ & ΙΝΣΟΥΛ. 11 20,4 

Θεραπεία µετά         

ΧΑΠΙΑ 37 68,5 

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 8 14,8 

ΧΑΠΙΑ & ΙΝΣΟΥΛ. 9 16,7 

Ειδικά ∆ίαιτα πριν         

ΝΑΙ 31 57,4 

ΌΧΙ 23 42,6 
Χορήγηση ∆ίαιτας 
πριν         

23 42,6 

ΓΙΑΤΡΟΣ 31 57,4 

Τήρηση ∆ίαιτας πριν         

23 42,6 

ΚΑΘΟΛΟΥ 1 1,9 

ΛΙΓΟ 5 9,3 

ΜΕΤΡΙΑ 12 22,2 

ΑΡΚΕΤΑ ΚΑΛΑ 11 20,4 

ΑΠΟΛΥΤΑ 2 3,7 

Τήρηση ∆ίαιτας µετά         

ΚΑΘΟΛΟΥ 1 1,9 

ΛΙΓΟ 11 20,4 

ΜΕΤΡΙΑ 19 35,2 

ΑΡΚΕΤΑ ΚΑΛΑ 19 35,2 

ΑΠΟΛΥΤΑ 4 7,4 

Σύνολο     54 100,0 

 

 

Σύµφωνα µε τον παραπάνω πίνακα (∆1) παρατηρούµε ότι οικογενειακό ιστορικό 

µε διαβήτη εµφανίζονται να έχουν 22 άτοµα (40,7%), 28 άτοµα (51,9%) δε φαίνεται 

να έχουν ιστορικό και 4 άτοµα (7,4%) δε γνωρίζουν αν υπήρχε άτοµο µε Σ∆ στην 

οικογένειά τους. Όλοι οι συµµετέχοντες στην έρευνα ακολουθούσαν θεραπευτική 

αγωγή και συγκεκριµένα 36 άτοµα (66,7%) έπαιρναν χάπια, 6 άτοµα (11,1%) 

ινσουλίνη και 11 άτοµα (20,4%) χάπια και ινσουλίνη µαζί. Περίπου τα ίδια είναι τα 

ποσοστά και µετά την παρέµβαση, 37 άτοµα (68,5%) παίρνουν χάπια, 8 (14,8%) 

ινσουλίνη και 9 άτοµα (16,7%) και τα δύο. Από το σύνολο του δείγµατος 23 άτοµα 

(42,6%) δεν τηρούσαν κάποια ειδική δίαιτα ενώ τα υπόλοιπα 31 (57,4%) όπως 
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φαίνεται ακολουθούσαν κάποια. Η συγκεκριµένη δίαιτα είχε χορηγηθεί από γιατρό, 

την οποία όµως τηρούσαν "µέτρια" 12 άτοµα (22,2%), "αρκετά καλά" 11 άτοµα 

(20,4%), µόνο 2 άτοµα (3,7%) "απόλυτα" και τα υπόλοιπα άτοµα µε µικρότερα 

ποσοστά στις άλλες κατηγορίες. Μετά τη διατροφική παρέµβαση και τη χορήγηση 

νέας δίαιτας στα πρότυπα της µεσογειακής διατροφής, "µέτρια" και "αρκετά καλά" την 

τήρησαν 19 άτοµα (35,2%), 4 άτοµα (7,4%) "απόλυτα" ενώ 11 άτοµα (20,4%) "λίγο" 

και 1 άτοµο (1,9%) "καθόλου".  

Κατά την ερευνητική διαδικασία (Πίνακας ∆2) φάνηκε ότι 20 ασθενείς µε διαβήτη 

(37%) ασκούνταν εφτά ηµέρες την εβδοµάδα, 11 άτοµα (20,4%) είχαν πέντε µέρες 

κάποιου είδους φυσική δραστηριότητα, τρεις ασθενείς (5,6%) έξι ηµέρες και οι 

υπόλοιποι από λιγότερες µέρες. Έπειτα από την παρέµβαση φυσική δραστηριότητα για 

εφτά ηµέρες είχαν 26 άτοµα (48,1%), έξι ηµέρες 1άτοµο (1,9%) και πέντε ηµέρες 7 

άτοµα (13%). Τα υπόλοιπα άτοµα έχουν κάποιου είδους φυσική δραστηριότητα από 

µηδέν έως τέσσερις ηµέρες. Αναφορικά µε το κάπνισµα 10 άτοµα (18,5%) είναι 

καπνιστές, 19 άτοµα (35,2%) κάπνιζαν παλιότερα και 25 άτοµα (46,3%) δεν έχουν 

καπνίσει ποτέ. Τόσο πριν όσο και µετά δεν υπάρχει διαφοροποίηση στο δείγµα όσο 

αφορά το κάπνισµα. Επίσης χρήση αλκοόλ έκαναν 20 άτοµα (37%) ενώ 34 άτοµα ( το 

63%) δεν πίνουν. Παρόµοια ποσοστά παρατηρούνται και µετά την παρέµβαση δηλ. το 

33,3% (18 άτοµα) συνεχίζουν να κάνουν κάποια χρήση αλκοόλ και το 66,7% (36 

άτοµα) συνεχίζουν να µην πίνουν. 

         Ακολουθεί ο Πίνακας ∆2. 
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Πίνακας ∆2. Προσωπικά στοιχεία (συνέχεια) 

Φυσική 
∆ραστηριότητα πριν     Ν % 

0 ηµέρες 6 11,1 

1 ηµέρα 2 3,7 

2 ηµέρες  7 13,0 

  
   

3 ηµέρες  4 7,4 

4 ηµέρες 1 1,9 

5 ηµέρες 11 20,4 

6 ηµέρες 3 5,6 

  
   

7 ηµέρες 20 37,0 
Φυσική 
∆ραστηριότητα µετά         

0 ηµέρες 3 5,6 

1 ηµέρα 4 7,4 

  
   

2 ηµέρες  5 9,3 

3 ηµέρες  2 3,7 

4 ηµέρες 6 11,1 

  
   

5 ηµέρες 7 13,0 

6 ηµέρες 1 1,9 

7 ηµέρες 26 48,1 

Κάπνισµα πριν         

ΚΑΠΝΙΖΩ 10 18,5 

ΚΑΠΝΙΖΑ 19 35,2 

ΠΟΤΕ 25 46,3 

Κάπνισµα µετά       

ΚΑΠΝΙΖΩ 10 18,5 

ΚΑΠΝΙΖΑ 19 35,2 

  
   

ΠΟΤΕ 25 46,3 

Αλκοόλ πριν         

ΝΑΙ 20 37,0 

ΌΧΙ 34 63,0 

Αλκοόλ µετά         

ΝΑΙ 18 33,3 

  
   

ΌΧΙ 36 66,7 

Σύνολο     54 100,0 

 

 

 

 

Ε.  ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Στην παρακάτω ενότητα παρουσιάζονται τα στοιχεία του δείγµατος αναφορικά µε 

τις επιπλοκές που παρουσιάζουν εξαιτίας του σακχαρώδη διαβήτη. 
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Πίνακας Ε1. Επιπλοκές της νόσου 

∆ιαβητική Μακροαγγειοπάθεια 

Κατάσταση καρδιάς 
πριν     Ν % 

ΚΑΝΕΝΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 47 87,0 

ΜΠΑΙ-ΠΑΣ - ΌΧΙ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ 4 7,4 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΟ 3 5,6 
Κατάσταση καρδιάς 
µετά         

ΚΑΝΕΝΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 46 85,2 

ΜΠΑΙ-ΠΑΣ - ΌΧΙ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ 5 9,3 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΟ 3 5,6 

Εγκεφαλικό πριν         

ΝΑΙ 2 3,7 

ΌΧΙ 52 96,3 

Εγκεφαλικό µετά         

ΝΑΙ 2 3,7 

ΌΧΙ 52 96,3 
Κατάσταση ποδιών 
πριν         

ΚΑΝΕΝΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 53 98,1 

ΕΛΚΗ - ΌΧΙ ΑΚΡΩΤΗΡΙΑΣΜΟΣ 1 1,9 
Κατάσταση ποδιών 
µετά         

ΚΑΝΕΝΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 50 92,6 

ΕΛΚΗ - ΌΧΙ ΑΚΡΩΤΗΡΙΑΣΜΟΣ 4 7,4 

∆ιαβητική Μικροαγγειοπάθεια 

Κατάσταση µατιών 
πριν         

ΚΑΝΕΝΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 48 88,9 

ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΣΤΗΝ ΟΡΑΣΗ-ΌΧΙ ΤΥΦΛΟΣ 6 11,1 
Κατάσταση µατιών 
µετά         

ΚΑΝΕΝΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 45 83,3 

ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΣΤΗΝ ΟΡΑΣΗ-ΌΧΙ ΤΥΦΛΟΣ 9 16,7 

Αιµοκάθαρση πριν         

ΝΑΙ 1 1,9 

ΌΧΙ 53 98,1 

Αιµοκάθαρση µετά         

ΝΑΙ 1 1,9 

ΌΧΙ 53 98,1 

Σύνολο     54 100,0 

  

 

Στον παραπάνω Πίνακα (Ε1) παρατηρούµε ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των 

ατόµων µε Σ∆ δεν παρουσίαζαν διαβητική  Μακροαγγειοπάθεια. Συγκεκριµένα δεν 
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παρουσίαζε πρόβληµα καρδιάς το 87% των συµµετεχόντων (47 άτοµα) ενώ όµοια 

µετά την παρέµβαση το 85,2% δηλαδή 46 άτοµα. Αρχικά συνολικά µόνο 7 άτοµα 

(13%) παρουσίαζαν πρόβληµα µε την κατάσταση της καρδιάς τους (είχαν κάνει µπάι-

πας ή είχαν πάθει κάποιο καρδιακό επεισόδιο) και έπειτα από την παρέµβαση τα 

άτοµα αυξήθηκαν σε 8. Αναφορικά µε το αν έχουν πάθει ή όχι εγκεφαλικό επεισόδιο η 

συντριπτική πλειοψηφία 96,3% (52 άτοµα) δεν είχε αντιµετωπίσει τέτοιο πρόβληµα   

τόσο στην αρχή όσο και έπειτα από την παρέµβαση, και µόνο δύο άτοµα είχαν πάθει 

εγκεφαλικό επεισόδιο. Επίσης η συντριπτική πλειοψηφία ατόµων µε διαβήτη δηλ. τα 

53 από τα 54 άτοµα της έρευνας (ποσοστό 98,1%) δεν έχει αντιµετωπίσει προβλήµατα 

µε τα πόδια τους εκτός από ένα µόνο άτοµο. Στην πορεία όµως 3 άτοµα αντιµετώπισαν 

πρόβληµα µε τα πόδια τους και έτσι το ποσοστό τους έφτασε στο 7,4% (4 άτοµα) ενώ 

παραµένει το 92,6% (δηλ.50 άτοµα) µε καλή την κατάσταση των ποδιών τους (χωρίς 

έλκη κ. α.). Κατά την ερευνητική διαδικασία όµοια, η συντριπτική πλειοψηφία των 

διαβητικών ατόµων δεν εµφανίζεται διαβητική µικροαγγειοπάθεια. Έτσι προβλήµατα 

όρασης λόγω αµφιβληστροειδοπάθειας παρουσίαζαν 6 άτοµα (11,1%) στην αρχή και 9 

µετά (16,7%), ενώ 48 άτοµα (ποσοστό 88,9%) αρχικά και 45 στη συνέχεια (ποσοστό 

83,3%) δεν αντιµετώπιζαν πρόβληµα µε τα µάτια τους. Τέλος µόνο ένα άτοµο από το 

δείγµα µας (1,9%) είχε υποστεί  σε αιµοκάθαρση ενώ το 98,1% δηλαδή 53 άτοµα δεν 

παρουσίαζαν καµία είδους νεφροπάθεια τόσο κατά την αρχική όσο και κατά την 

µετέπειτα διαδικασία. 

 

 

 

 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ MED DIET SCORE  

 

Στην παρακάτω ενότητα η συνέχεια της ερευνητικής διαδικασίας βασίστηκε στη 

µελέτη του Βαθµού Συµµόρφωσης του δείγµατος στο Μεσογειακό Πρότυπο 

∆ιατροφής (Med Diet Score). Η διαιτητική πρόσληψη εκτιµήθηκε µέσω των 

παρακάτω επιπέδων συµµόρφωσης  

α. χαµηλή      (σκορ   0 – 20)  

β. µεσαία       (σκορ   21 – 35)  

γ. υψηλή        (σκορ   36 – 55). 
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Στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 1) καταγράφεται η συµµόρφωση στη µεσογειακή 

διατροφή του συνολικού δείγµατος πριν τη διατροφική παρέµβαση. Όπως φαίνεται τα 

περισσότερα άτοµα (44) και ποσοστό 81,5% ανήκουν στη µεσαία κατηγορία η οποία 

αντιστοιχεί σε µια µέση προσκόλληση στο Μεσογειακό Πρότυπο ∆ιατροφής ενώ µόνο 

οχτώ 8 άτοµα (14,8%) ανήκουν στην υψηλή κατηγορία συµµόρφωσης. Επίσης 2 

άτοµα µόνο εµφανίζουν χαµηλή συµµόρφωση (3,7%).  

Πίνακας 1. med_scoRE_PRIN (ΣΥΝΟΛΟ) 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid ΧΑΜΗΛΗ 2 3,7 3,7 3,7 

ΜΕΣΑΙΑ 44 81,5 81,5 85,2 

ΥΨΗΛΗ 8 14,8 14,8 100,0 

Total 54 100,0 100,0  

 

Το αποτέλεσµα µετά τη διατροφική παρέµβαση του συνόλου του δείγµατος 

παρουσιάζονται στον επόµενο πίνακα (Πίνακας 2). Σ' αυτόν 49 άτοµα (90,7%) 

υιοθετούν την µεσογειακή διατροφή και παρουσιάζουν µεσαία προσκόλληση σ’ αυτή 

ενώ µόνο 5 άτοµα (9,3%) ανήκουν στην υψηλή κατηγορία και κανένα άτοµο στη 

χαµηλή. 

 

Πίνακας 2. MEDSCORE_META (ΣΥΝΟΛΟ) 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid ΜΕΣΑΙΑ 49 90,7 90,7 90,7 

ΥΨΗΛΗ 5 9,3 9,3 100,0 

Total 54 100,0 100,0  
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Τα προηγούµενα παρουσιάζονται και µέσω των παρακάτω διαγραµµάτων.  

 

διάγραµµα 1: Med Diet Score (πριν) συνολικό δείγµα 

 

 

 

 

διάγραµµα 2: Med Diet Score (µετά) συνολικό δείγµα 

 

 

Αναφορικά µε τους άνδρες πριν την παρέµβαση, τα δεδοµένα παρουσιάζονται στον 

παρακάτω πίνακα (Πίνακας 3) όπου 16 από αυτούς (ποσοστό 69,6%) ανήκουν στη 
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Μεσαία κατηγορία, µόνο 7 άτοµα (30,4%) στην υψηλή και κανένα άτοµο στη χαµηλή 

κατηγορία υιοθέτησης του Μεσογειακού ∆ιατροφικού Μοντέλου. ΄                                        

 

                                             Πίνακας 3. med_scoRE_PRIN (Άνδρας) 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid ΜΕΣΑΙΑ 16 69,6 69,6 69,6 

ΥΨΗΛΗ 7 30,4 30,4 100,0 

Total 23 100,0 100,0  

 

 

 

 

Όµοια σχεδόν παρουσιάζονται τα ευρήµατα (Πίνακας 4) και µετά την παρέµβαση 

καθώς 18 άτοµα (78,3%) κατατάσσονται και πάλι στη µέση κατηγορία, 5 άτοµα 

(21,7%) στην υψηλή και κανείς στη χαµηλή κατηγορία υιοθέτησης του Μεσογειακού 

Προτύπου ∆ιατροφής. 

 

 

                                       Πίνακας 4. MEDSCORE_META (Άνδρας) 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid ΜΕΣΑΙΑ 18 78,3 78,3 78,3 

ΥΨΗΛΗ 5 21,7 21,7 100,0 

Total 23 100,0 100,0  

 

 

Τα προηγούµενα παρουσιάζονται και µέσω των παρακάτω διαγραµµάτων. 
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διάγραµµα 3: Med Diet Score (πριν) άνδρας 

 

 

 

 

 

 

διάγραµµα 4: Med Diet Score (µετά) άνδρας 

 

 

 



77 

 

Σύµφωνα µε τον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 5) οι γυναίκες που συµµετέχουν στην 

έρευνα πριν την παρέµβαση παρουσιάζουν κυρίως µέση προσκόλληση στο 

Μεσογειακό Πρότυπο ∆ιατροφής (28 γυναίκες και ποσοστό 90,3%) ενώ µία γυναίκα 

παρουσιάζει υψηλή και 2 γυναίκες χαµηλή προσκόλληση στη Μεσογειακή ∆ιατροφή.   

                                                

 

                                       Πίνακας 5: med_scoRE_PRIN  (γυναίκα) 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid ΧΑΜΗΛΗ 2 6,5 6,5 6,5 

ΜΕΣΑΙΑ 28 90,3 90,3 96,8 

ΥΨΗΛΗ 1 3,2 3,2 100,0 

Total 31 100,0 100,0  

 

 

 

Αξιοσηµείωτο είναι όπως φαίνεται και από τον επόµενο πίνακα (Πίνακας 6) ότι 

µετά την παρέµβαση όλες οι γυναίκες (31) εµφανίζουν Μεσαία Συµµόρφωση στο 

Μεσογειακό Πρότυπο ∆ιατροφής. 

 

 

                                       Πίνακας 6: MEDSCORE_META
a
 (γυναίκα) 

   Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid ΜΕΣΑΙΑ 31 100,0 100,0 100,0 

 

 

Τα προηγούµενα παρουσιάζονται και µέσω των παρακάτω διαγραµµάτων.  
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διάγραµµα 5: Med Diet Score (πριν) γυναίκα 

 

 

 

διάγραµµα 6: Med Diet Score (µετά) γυναίκα 

 

 

Το παρακάτω διάγραµµα δείχνει το Βαθµό Συµµόρφωσης στο Μεσογειακό Πρότυπο 

∆ιατροφής πριν και µετά τη διατροφική παρέµβαση του συνόλου του δείγµατος αλλά 

και των ανδρών και των γυναικών χωριστά. 
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διάγραµµα 7: Med Diet Score στο σύνολο του  δείγµατος 

 

 

 

6. 2  ΕΠΑΓΩΓΙΚΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 

 

Στην ενότητα αυτή έγινε προσπάθεια συσχέτισης µεταξύ των µεταβλητών του 

Ιατρικού φακέλου καθώς και των µεταβλητών του Med Diet Score και των 

ανεξάρτητων µεταβλητών "φύλο" και "ηλικία". Κατά τη διερεύνηση συσχέτισης δεν 

απορρίφθηκε η µηδενική υπόθεση ότι δε διαφέρουν στατιστικά σηµαντικά δηλ. δεν 

υπάρχει µεγάλη διαφορά στη µεταβολή των Μέσων Όρων πριν και µετά την 

παρέµβαση. 

Η µη δυνατότητα συσχέτισης των µεταβλητών των ερευνητικών εργαλείων 

οφείλεται στο µικρό αριθµό των µελών του δείγµατος (Ν= 54).  
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ΚΕΦ. 7
Ο
:   ΣΥΖΗΤΗΣΗ  ΚΑΙ  ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΤΩΝ 

                    ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

 

Στην έρευνα που παρουσιάστηκε έγινε προσπάθεια να διερευνηθούν οι αλλαγές 

στους ανθρωποµετρικούς δείκτες, το βιοχηµικό προφίλ, τη διατροφή και την ποιότητα 

ζωής των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 του Νοσοκοµείου Σητείας. 

Επιχειρήθηκε η καταγραφή των αλλαγών αυτών στα παραπάνω στοιχεία µετά από τη 

χορήγηση διατροφικών συστάσεων ώστε οι παραπάνω ασθενείς να επιτύχουν 

ορθότερη διαχείριση της πάθησής τους. Η συγκέντρωση των δεδοµένων που 

πραγµατοποιήθηκε από τα ερευνητικά εργαλεία οδήγησε στην παρακάτω ανάλυση.  

 

Α. ∆ΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ  

 

 

Μελετώντας τα δηµογραφικά στοιχεία των ασθενών µε διαβήτη διαπιστώνουµε, σε 

ό,τι αφορά την κατανοµή του δείγµατος µε βάση το φύλο (διάγραµµα Α1), ο αριθµός 

των γυναικών είναι µεγαλύτερος (31 γυναίκες) από τον αριθµό των ανδρών (23 

άνδρες) χωρίς όµως να υπάρχουν µεγάλες διαφοροποιήσεις. Έτσι ώστε να πούµε ότι ο 

Σ∆ τύπου ΙΙ προσβάλλει εξίσου άνδρες και γυναίκες.  

Αναφορικά µε την ηλικιακή κατανοµή (διάγραµµα Α2), η πλειονότητα των 

συµµετεχόντων στην έρευνα είναι άνω των 70 ετών (51,9%), ενώ µια µεγάλη 

κατηγορία ανήκει στην ηλικιακή οµάδα 60 έως 70 ετών (33,3%). Το γεγονός αυτό 

καταδεικνύει ότι µε την πάροδο της ηλικίας αυξάνονται και τα ποσοστά εµφάνισης του 

Σ∆ τύπου ΙΙ καθώς στις αναπτυγµένες χώρες και στην Ελλάδα ο Σ∆ τύπου 2 αφορά 

κυρίως άτοµα της τρίτης ηλικίας και συγκεκριµένα 65 ετών και άνω (Τσιάντου, κ.α. 

2014'WHO, 2014) και οφείλεται κυρίως στη σταδιακή µείωση της λειτουργίας των β- 

κυττάρων του παγκρέατος (Holt & Kumar 2010).  

Σχετικά µε το επίπεδο εκπαίδευσης  (διάγραµµα Α3) των ατόµων που πήραν µέρος 

στην έρευνα, το µεγαλύτερο ποσοστό (83,3%) έχει τελειώσει το ∆ηµοτικό ενώ µόνο 

ένα ποσοστό (11,1%) το Γυµνάσιο και ένα (5,6%) το Λύκειο. Αξίζει να αναφερθεί ότι 

υπάρχουν και πολλές ελληνικές έρευνες που συνδυάζουν το επίπεδο µόρφωσης µε το 

Σ∆ τύπου 2 (Τσιάντου, κ.α. 2014). Συγκεκριµένα σε δύο απ' αυτές το επίπεδο 

µόρφωσης επηρεάζει την πιθανότητα εµφάνισης Σ∆ τύπου 2 και η σχέση αυτή είναι 
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αντίστροφη τόσο στην έρευνα του Τεντολούρη και των συνεργατών του (Tentolouris 

et al, 2012) όσο και στην ATTICA STUDY (Panagiotagos et al, 2008). 

Όσον αφορά την απασχόληση (διάγραµµα Α4), 37 άτοµα (68,5%) είναι 

συνταξιούχοι, 11 άτοµα (20,4%) κάνουν οικιακά και µόνο τέσσερα άτοµα (7,4%) είναι 

ενεργά εργαζόµενοι, ενώ 2 άτοµα (3,7%) αναζητούν εργασία. Παρατηρούµε ότι το 

µεγαλύτερο ποσοστό (68,5%) είναι συνταξιούχοι κάτι που συνάδει µε την ηλικία του 

δείγµατος. 

 

 

Β. ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

 

Αναφορικά µε το Βάρος των ατόµων του δείγµατος (διάγραµµα Β1), παρατηρείται 

ότι µετά τις διατροφικές συστάσεις υπήρξε µία µικρή τάση µείωσης του βάρους τους 

(360 γραµ. για τις γυναίκες και 330 γραµ. για τους άνδρες), η οποία πιθανώς θα ήταν 

µεγαλύτερη αν εξεταζόταν σε επόµενες µετρήσεις.  

Παρόµοια είναι τα δεδοµένα και για το ∆ΜΣ του δείγµατος (διάγραµµα Β2) καθώς 

παρατηρείται εξίσου µία µικρή τάση µείωσής του τόσο στις γυναίκες όσο και στους 

άνδρες. Συγκεκριµένα κατά την 1η µέτρηση οι γυναίκες, κατά µέσο όρο ήταν 

παχύσαρκες 1ου βαθµού µε ∆ΜΣ = 32,02 kg/m
2
 και οι άνδρες υπέρβαροι µε ∆ΜΣ = 

29 kg/m
2
. Κατά τη 2η µέτρηση ο ∆ΜΣ των γυναικών µειώθηκε κατά 0,13 kg/m

2
 και 

των ανδρών κατά 0,19 kg/m
2
 χωρίς αυτό να συµβάλλει στη µεταβολή τους σε άλλη 

κατηγορία. ∆ηλαδή οι γυναίκες παραµένουν παχύσαρκες, επιβεβαιώνοντας ότι οι µισοί 

διαβητικοί είναι παχύσαρκοι (Nyuyen, et. al. 2011) και οι άνδρες παραµένουν 

υπέρβαροι επιβεβαιώνοντας ότι 3 στους 4 ενήλικες µε διαβήτη είναι υπέρβαροι (Ali, 

et. al. 2013). Η µικρή όµως µείωση δείχνει ότι υπάρχουν πιθανότητες για περαιτέρω 

µείωση του ∆ΜΣ των ατόµων που πήραν µέρος στην έρευνα, καθώς φαίνεται ότι 

υιοθέτησαν τις διατροφικές συστάσεις που τους δόθηκαν.  

Στο σηµείο αυτό αξίζει να αναφερθεί ότι επειδή η βασικότερη θεραπευτική 

στρατηγική για την αντιµετώπιση του Σ∆ τύπου 2 εστιάζεται στη µείωση του βάρους 

του ατόµου µέσω της διατροφικής θεραπείας (Tomuta et al, 2009) γι' αυτό και θα 

πρέπει εκεί να επικεντρώνονται όλες οι προσπάθειες των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2.     

Σχετικά µε την περίµετρο της µέσης (διάγραµµα Β3) η οποία αποτελεί πιο έγκυρη 

µέθοδο για τη µέτρηση της παχυσαρκίας και τον κίνδυνο εµφάνισης ασθενειών που 

σχετίζονται µε αυτή όπως ο Σ∆ τύπου 2, παρατηρούµε ότι υπάρχουν διακυµάνσεις. 
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Συγκεκριµένα η Περίµετρος της Μέσης στις γυναίκες ήταν 108,14cm αρχικά και 

αυξήθηκε κατά 1,13cm µετά τις διατροφικές συστάσεις. Η τιµή της παραµένει ≥ 88cm 

γεγονός που εξηγεί και την ύπαρξη της κεντρικής παχυσαρκίας και του Σ∆ τύπου 2 

που παρατηρείται στις γυναίκες. Όσον αφορά τους άνδρες, η Περίµετρος Μέσης 

αρχικά ήταν 108,23cm και µειώθηκε κατά 1,7cm, γεγονός που είναι ενθαρρυντικό 

αλλά παρόλα αυτά, οι άνδρες έχουν περίµετρο µέσης ≥ 102 και υπάγονται στην 

κατηγορία του µε ιδιαίτερα αυξηµένου κινδύνου για µεταβολικές επιπλοκές (Μανιός, 

2006).  

Σχετικά µε την Περίµετρο του Βραχίονα (διάγραµµα Β4) παρατηρούµε ότι αρχικά 

η µέτρηση των γυναικών κατά µέσο όρο έδειχνε 32,63cm και µετά 32,39cm µε µείωση 

0,24cm. Στους άνδρες η µέτρηση αρχικά έδειχνε 33cm και µετά 32,02cm δηλαδή 

µείωση 0,98cm.  

Τέλος και οι µετρήσεις της ∆ερµατικής Πτυχής τρικεφάλου (∆ιάγραµµα Β5) 

παρουσιάζουν µείωση. Συγκεκριµένα στις γυναίκες πριν ήταν 4,01cm και µετά 3,78cm 

(µείωση κατά 0,23cm) και στους άνδρες αρχικά ήταν 3,81cm και έπειτα 3,62cm 

(µείωση κατά 0,19). Τόσο οι µετρήσεις της Περιµέτρου του Βραχίονα όσο και οι 

µετρήσεις της ∆ερµατικής Πτυχής του Τρικέφαλου εµφανίζουν κατά τη 2η µέτρηση 

ελαφρά µείωση και στους άνδρες και στις γυναίκες που ίσως να µην είναι 

αξιολογήσιµες γιατί είναι µικρή και είναι µετρήσεις που "επηρεάζονται" από τον  

ανθρώπινο παράγοντα. 

 

Γ. ΒΙΟΧΗΜΙΚΟ ΠΡΟΦΙΛ 

 

Αναλύοντας τα δεδοµένα της έρευνας παρατηρούµε ότι η συνολική αρτηριακή 

πίεση (διάγραµµα Γ1) είναι διαφορετική στους άνδρες από ότι στις γυναίκες. 

Συγκεκριµένα η αρχική µέτρηση στις γυναίκες ήταν κατά µέσο όρο 134,51 mmHg ενώ 

µετά 130,68 mmHg δηλαδή µειώθηκε κατά 3,83 mmHg. Η αρχική µέτρηση στους 

άνδρες ήταν 133,43 mmHg και αυξήθηκε στα 140,68 mmHg (αύξηση 7,25 mmHg). 

 Όµοια η διαστολική αρτηριακή πίεση (διάγραµµα Γ2) στις γυναίκες διατηρήθηκε 

η ίδια πριν και µετά (75,39 mmHg – 75,35 mmHg). Στους άνδρες όµως αρχικά ήταν 

73,17 mmHg και πάλι αυξήθηκε µετά στα 80,23 mmHg δηλαδή αύξηση κατά 7,06 

mmHg. Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι γυναίκες έχουν τόσο συστολική σο και διαστολική 

πίεση µέσα στις προτεινόµενες τιµές δηλαδή < 140/80 mmHg (ADA 2, 2014) και στην 

αρχική και στη δεύτερη µέτρηση. Στους άνδρες όµως παρατηρείται αύξηση τόσο στη 
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συστολική όσο και στη διαστολική πίεση κι ενώ στην αρχική µέτρηση ήταν µέσα στα 

προτεινόµενα όρια, µετά την παρέµβαση ήταν στα ανώτατα όρια των προτεινόµενων 

τιµών(140/180 mmHg).  

Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων της LDL-χοληστερόλης (διάγραµµα Γ3) 

εµφανίζουν µια τάση µείωσης τις γυναίκες κατά 2,2 mg/dl και στους άνδρες κατά 7,6 

mg/dl. Αυτό αντιµετωπίζεται θετικά. Σηµειώνουµε ότι οι τιµές της LDL - 

χοληστερόλης στις γυναίκες και στις δύο µετρήσεις (1η µέτρηση 90,13 mg/dl – 2η 

µέτρηση 87,93 mg/dl) είναι µέσα στα προτεινόµενα όρια (LDL - χοληστερόλη < 100 

mg/dl) (ADA 2, 2014). Αυτό όµως δεν ισχύει για τους άνδρες καθώς και στις δύο 

µετρήσεις (1η µέτρηση 113,49 mg/dl – 2η µέτρηση 105,89 mg/dl) βρίσκονται εκτός 

ορίων.  

Σύµφωνα µε την έρευνα η HDL-χοληστερόλη (διάγραµµα Γ4) παρουσιάζει 

µείωση: στις γυναίκες είναι ελάχιστη κατά 0,89 mg/dl ενώ στους άνδρες κατά 1,29 

mg/dl. Η διαφορά όµως είναι ότι ενώ οι τιµές της HDL- χοληστερόλης στους άνδρες 

(1η µέτρηση 46,48 mg/dl – 2η µέτρηση 45,19 mg/dl) βρίσκονται µέσα στα 

προτεινόµενα όρια (HDL χοληστερόλη > 40 mg/dl) (ADA 2, 2014), στις γυναίκες οι 

τιµές αυτές (1η µέτρηση 44,60 mg/dl – 2η µέτρηση 43,71 mg/dl) βρίσκονται κάτω από 

αυτά τα όρια (δηλαδή < 50 mg/dl). 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι και οι µέσοι όροι των τιµών της ολικής χοληστερόλης 

(διάγραµµα Γ5) εµφανίζουν µείωση στις γυναίκες κατά 15,02 mg/dl (1η µέτρηση 

163,03 mg/dl – 2η µέτρηση 148,01 mg/dl) και στους άνδρες κατά 7,34 mg/dl (1η 

µέτρηση 187,43 mg/dl – 2η µέτρηση 180,09 mg/dl) αλλά βρίσκονται σε φυσιολογικά 

επίπεδα (Chol ολική ˂ 200 mg/dl) (ADA 2, 2014).    

Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων των τριγλυκεριδίων (διάγραµµα Γ6) εµφανίζουν 

βελτίωση στις γυναίκες κι έχουν µείωση κατά 6,13 mg/dl (1η µέτρηση 134,16 mg/dl – 

2η µέτρηση 128,03 mg/dl). Στους άνδρες όµως έχουν µικρή αύξηση κατά 2,55 mg/dl 

(1η µέτρηση 134,22 mg/dl – 2η µέτρηση 136,77 mg/dl). Παρόλα αυτά οι τιµές των 

τριγλυκεριδίων σε όλο το δείγµα βρίσκονται µέσα στα προτεινόµενα όρια για το Σ∆ 

τύπου 2 δηλαδή < 150 mg/dl (ADA 2, 2014).  

Αναφορικά µε τους µέσους όρους της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (διάγραµµα 

Γ7) παρατηρείται µείωση στις γυναίκες κατά 0,78% (1η µέτρηση 7,81% – 2η µέτρηση 

7,03%) και στους άνδρες κατά 0,11% (1η µέτρηση 7,30% - 2η µέτρηση 7,19%). Η 

µικρή αυτή βελτίωση είναι υπολογίσιµη καθώς επιτρέπει στους συµµετέχοντες στην 
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έρευνα να προσεγγίσουν το όριο του δείκτη ρύθµισης του Σ∆ (δηλαδή HbAc1 ˂ 7%) 

κάτι που είναι ιδιαίτερα σηµαντικό για το µεταβολικό έλεγχο της πάθησης.  

 

∆. ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

Από τα προσωπικά δεδοµένα που παρουσιάζονται στον Πίνακα ∆1 

προσλαµβάνουµε τις εξής πληροφορίες:  

Σχετικά µε το Οικογενειακό Ιστορικό ∆ιαβήτη παρατηρούµε ότι εµφανίζονται να 

έχουν 22 άτοµα (40,7%), 28 άτοµα (51,9%) δεν έχουν και 4 άτοµα (7,4%) δεν 

γνωρίζουν αν ισχύει κάτι τέτοιο. Περίπου δηλαδή τα µισά άτοµα του δείγµατος που 

έχουν Σ∆ τύπου 2 έχουν και γενετική προδιάθεση, κάτι που συνάδει και µε τη 

βιβλιογραφία όπου αναφέρεται ότι οι κληρονοµικοί παράγοντες παίζουν σηµαντικό 

ρόλο στην εµφάνιση της νόσου (Holt & Kumar, 2010).  

Όλοι οι συµµετέχοντες - άντρες και γυναίκες – ακολουθούσαν θεραπευτική αγωγή 

τόσο κατά την αρχική µέτρηση όσο και στην επόµενη. Έτσι αρχικά 36 άτοµα (66,7%) 

έπαιρναν χάπια, µόνο 6 άτοµα ινσουλίνη και 11 άτοµα (20,4%) και τα δύο µαζί. Στην 

επόµενη µέτρηση υπήρχαν αισθητές διαφοροποιήσεις έτσι: 37 άτοµα (68,5%) 

έπαιρναν χάπια, 8 άτοµα ινσουλίνη (14,8%) και τα δύο µαζί 9 άτοµα (16,7%) κι  άρα 

µειώθηκαν. 

Όσον αφορά την πραγµατοποίηση κάποιας εξειδικευµένης δίαιτας, 31 άτοµα από 

τους ερευνηθέντες (57,4%) ακολουθούσε κάποια ειδική δίαιτα ενώ 23 άτοµα (42,6%) 

φαίνεται ότι δεν ακολουθούσαν κανενός είδους διατροφική αγωγή. Η συγκεκριµένη 

δίαιτα είχε χορηγηθεί αρχικά από γιατρό και στα 31 άτοµα, την οποία όµως “απόλυτα” 

τηρούσαν µόνο δύο ασθενείς. Οι περισσότεροι ασθενείς, συγκεκριµένα 12 (22,2%) την 

τηρούσαν ''µέτρια" και 11 ασθενείς (20,4%) ''αρκετά καλά". Υπήρχαν 5 άτοµα (9,3%) 

που την τηρούσαν ''λίγο" και 1 άτοµο "καθόλου". Μετά την παρέµβαση και την 

παροχή διατροφικών συστάσεων στο πλαίσιο της µεσογειακής διατροφής, στο σύνολο 

του δείγµατος δηλαδή και στα 54 άτοµα τα δεδοµένα είναι τα εξής: µόνο 4 άτοµα 

(7,4%) την τήρησαν "απόλυτα'' ενώ το µεγαλύτερο ποσοστό 35,2% (19 άτοµα) 

απάντησε ότι την εφάρµοσε ''αρκετά καλά'' και όµοια άλλο ένα 35,2% (19 άτοµα) 

''µέτρια''. Επίσης όπως φαίνεται 11 άτοµα (20,4%) την τήρησε ''λίγο'' και 1 άτοµο 

''καθόλου''. Αναλύοντας τα ευρήµατα αυτά, παρατηρούµε ότι υπήρχαν δυσκολίες να 

υιοθετηθεί ακριβώς το διατροφικό µοντέλο που τους παρουσιάστηκε κατά την 
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παρέµβαση. Το γεγονός ότι τα περισσότερα άτοµα δηλαδή τα 38 (ποσοστό 70,4%) 

υιοθέτησαν το διατροφικό πρότυπο ''αρκετά καλά'' και ''µέτρια'' φανερώνει ότι ίσως 

έπρεπε να είναι περισσότερος ο χρόνος της παρέµβασης. 

Αναλύοντας τα δεδοµένα που παρουσιάζονται στον Πίνακα ∆2 παρατηρούµε τα 

εξής:  

Αρχικά από 54 άτοµα µε Σ∆ τύπου 2, 20 άτοµα (37%) έχουν µία συστηµατική 

φυσική δραστηριότητα για 7 ηµέρες, 11 άτοµα (20,4%) ασκούνται για 5 ηµέρες την 

εβδοµάδα, µόνο 3 άτοµα (5,6%) για 6 µέρες, 1 άτοµο για 4 ηµέρες, 4 άτοµα για 3 

ηµέρες, 7 άτοµα µόνο για 2 ηµέρες την εβδοµάδα, 2 άτοµα µόνο 1 ηµέρα και 

υπάρχουν και 6 άτοµα που δεν αθλούνται καθόλου. Στη δεύτερη µέτρηση και µετά την 

παρέµβαση αυξήθηκε ο αριθµός των µελών του δείγµατος που πραγµατοποίησε 

κάποια φυσική δραστηριότητα. Έτσι περίπου οι µισοί ασθενείς δηλαδή 26 άτοµα 

(48,1%) ασκούνται για 7 ηµέρες, 1 άτοµο για 6 ηµέρες, 7 άτοµα για 5 ηµέρες (13%), 6 

άτοµα για 4 ηµέρες (11,1%), 2 άτοµα για 3 ηµέρες, 5 άτοµα για 2 ηµέρες, 4 άτοµα για 

1 ηµέρα την εβδοµάδα και από τα 6 που ήταν αρχικά, τώρα µόνο 3 άτοµα δεν έχουν 

κανενός είδους φυσική δραστηριότητα. Οι διαφοροποιήσεις αυτές δεν ήταν µεγάλες, 

υπήρχε όµως µία ελαφριά βελτίωση ως προς τον αριθµό των ατόµων που αθλήθηκαν 7 

ηµέρες την εβδοµάδα. Προφανώς τα αποτελέσµατα θα ήταν καλύτερα αν η παρέµβαση 

ήταν πιο συστηµατική.   

Αναφορικά µε το κάπνισµα δεν υπάρχουν διαφοροποιήσεις καθώς αρχικά 19 

άτοµα (35,2%) δεν καπνίζουν πια και 25 άτοµα (46,3%) δεν έχουν καπνίσει ποτέ. 

Ίδιος αριθµός ατόµων εµφανίζεται και στη δεύτερη µέτρηση για τα ίδια δεδοµένα, 

δηλ. 10 ήταν οι καπνιστές (18,5%) στην αρχή τόσο παρέµειναν και µετά καθώς δεν 

πείστηκαν να εγκαταλείψουν το κάπνισµα. Το γεγονός αυτό κάνει επιτακτική την 

ανάγκη να πειστούν και το 18,5% του δείγµατος καθώς πρέπει να σταµατήσουν το 

κάπνισµα γιατί είναι υπεύθυνο για τις µακροαγγειακές και τις µικρoαγγειακές 

επιπλοκές που επιφέρει ο διαβήτης (Haire-Joshu, et. al., 2004).  

Επίσης ελάχιστες διαφορές υπάρχουν από τα αποτελέσµατα της έρευνας για τη 

χρήση αλκοόλ. Στην πρώτη µέτρηση 20 άτοµα έκαναν χρήση αλκοόλ (37%) και στη 

συνέχεια τα άτοµα αυτά µειώθηκαν σε 18 (33,3%). Ενώ δεν έκαναν χρήση αλκοόλ 34 

άτοµα (63%) πριν και 36 άτοµα (66,7%) δεν κάνουν και µετά την παρέµβαση.  
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Ε.  ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

  

Αναφορικά µε τις επιπλοκές που παρατηρούνται να εµφανίζουν οι ασθενείς µε Σ∆ 

τύπου 2 και αναλύοντας τον Πίνακα Ε1 παρατηρούµε τα εξής:  

Το µεγαλύτερο ποσοστό των συµµετεχόντων δεν εµφανίζουν ∆ιαβητική 

Μακροαγγειοπάθεια. Συγκεκριµένα προβλήµατα καρδιάς δεν παρουσίαζαν 47 άτοµα 

(87%) στην αρχή ενώ µετά τα άτοµα αυτά έγινα 46 (85,2%). Στην αρχή 4 άτοµα είχαν 

κάνει µπάι - πας και έπειτα έγιναν 5, ενώ σταθερά µόνο 3 άτοµα - χωρίς να αυξηθεί ο 

αριθµός τους - είχαν πάθει καρδιακό επεισόδιο.  

Επίσης εγκεφαλικό επεισόδιο είχαν πάθει µόνο 2 άτοµα πριν και µετά την 

παρέµβαση, ενώ η συντριπτική πλειοψηφία 52 άτοµα (96,3%) δεν παρουσίαζε και 

συνέχισε να µη παρουσιάζει κανένα τέτοιο πρόβληµα.  

Σχετικά µε την κατάσταση των ποδιών τους, 53 διαβητικοί ασθενείς από τους 54, 

στην αρχή δεν παρουσίαζαν κανένα πρόβληµα. Στη συνέχεια όµως, στην επόµενη 

µέτρηση, 3 επιπλέον άτοµα αντιµετώπισαν πρόβληµα στα πόδια τους (έλκη κ.α.) και 

έγιναν 4 τα άτοµα (7,4%) ενώ οι υπόλοιποι 50 ασθενείς (92,6%) εξακολουθούν να µην 

αντιµετωπίζουν τέτοιο πρόβληµα στην υγεία τους.  

Όµοια το µεγαλύτερο ποσοστό των συµµετεχόντων δεν εµφανίζουν ∆ιαβητική 

Μικροαγγειοπάθεια. Συγκεκριµένα προβλήµατα στα µάτια, κυρίως στην όραση λόγω 

αµφιβληστροειδοπάθειας δεν αντιµετώπιζαν 48 άτοµα (88,9%) στην αρχή και 45 

άτοµα (83,3%) µετά. ∆ηλαδή στην πορεία της ερευνητικής διαδικασίας εµφανίστηκαν 

3 νέες περιπτώσεις και έτσι ενώ αρχικά στα µάτια προβλήµατα παρουσίαζαν 6 άτοµα, 

µετά έγιναν 9 τα άτοµα (16,7%).  

Όσον αφορά την κατάσταση των νεφρών τα µηνύµατα είναι αισιόδοξα καθώς µόνο 

1 άτοµο είχε υποστεί αιµοκάθαρση και 53 άτοµα (98,1%) δεν εµφάνιζαν τέτοιο 

πρόβληµα υγείας. Όµοια είναι τα δεδοµένα και µετά την παρέµβαση. 

 

 

ΣΤ. MED DIET SCORE 

 

Η καταγραφή της συµµόρφωσης το Μεσογειακό Πρότυπο ∆ιατροφής του 

συνολικού δείγµατος γίνεται στους Πίνακες 1 και 2 και στα διαγράµµατα 1,2 και 7. 

Συγκεκριµένα από την 1η µέτρηση φάνηκε ότι 44 άτοµα (81,5%) κατατάσσονταν στη 
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Μεσαία κατηγορία, 8 άτοµα στην Υψηλή και 2 άτοµα στη Χαµηλή κατηγορία του 

διατροφικού δείκτη της Μεσογειακής ∆ιατροφής (Πίνακας 1, διάγραµµα 1). Στη 2η 

µέτρηση (Πίνακας 2, διάγραµµα 2), 49 άτοµα (90,7%) κατατάσσονταν στη µεσαία 

κατηγορία, 5 άτοµα στην υψηλή και κανένα στη χαµηλή κατηγορία. Παρατηρούµε 

δηλαδή ότι αυξήθηκε ο αριθµός των ατόµων στη µεσαία και υψηλή θέση αλλά η 

συµµόρφωση στο µεσογειακό µοντέλο διατροφής στο σύνολο του δείγµατος παρέµεινε 

µέτρια. Για το αποτέλεσµα αυτό πιθανή αιτία µπορεί να είναι οι παγιωµένες 

διατροφικές συνήθειες των συµµετεχόντων που είναι κυρίως ηλικιωµένα άτοµα και 

δύσκολα αλλάζουν τον τρόπο ζωής τους ή δε δείχνουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον για την 

υγιεινή διατροφή. Επίσης ανασταλτικός παράγοντας µπορεί να είναι το χαµηλό 

κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο (χαµηλή µόρφωση και χαµηλό εισόδηµα) των ατόµων 

της έρευνας καθώς οι περισσότεροι είναι απόφοιτοι δηµοτικού και συνταξιούχοι και 

σε άλλες ελληνικές µελέτες υπάρχουν παρόµοια ευρήµατα. Συγκεκριµένα στην 

εργασία της Κατσαρού και των συνεργατών της (2010) αναφέρεται ότι τα ηλικιωµένα 

άτοµα µε χαµηλότερο κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο έχουν χαµηλότερη συµµόρφωση 

στη µεσογειακή διατροφή (χαµηλότερο Med diet Score). Όµοια και στην ATTICA 

STUDY (Panagiotakos et al, 2008) όπου άτοµα χαµηλού κοινωνικοοικονοµικού 

επιπέδου εµφάνιζαν µικρότερα σκορ στο Med diet Score δηλαδή δεν υιοθετούσαν το 

µεσογειακό µοντέλο διατροφής. 

Αναφορικά µε το δείγµα των ανδρών (23 άτοµα) τα δεδοµένα δεν παρουσιάζουν 

διαφοροποίηση. Έτσι πριν την παρέµβαση 16 άτοµα (69,6%) κατατάχθηκαν στην 

µεσαία κατηγορία και 7 άτοµα (30,4%) στην υψηλή και παρόµοια µετά την 

παρέµβαση 18 άτοµα (78,3%) κατατάσσονται στη µεσαία και 5 άτοµα (21,7%) στην 

υψηλή κατηγορία. Εποµένως οι άνδρες του δείγµατος εµφανίζουν µέτρια συµµόρφωση 

στο µεσογειακό πρότυπο διατροφής. (Πίνακες 3 και 4, διαγράµµατα 3,4 και 7). 

 Όσον αφορά το δείγµα των γυναικών (31 άτοµα) παρατηρούµε ότι πριν την 

παρέµβαση 28 γυναίκες (90,3%) παρουσίαζαν µέση προσκόλληση στο Μεσογειακό 

µοντέλο διατροφής, 1 γυναίκα υψηλή προσκόλληση και 2 γυναίκες χαµηλή 

προσκόλληση στη συγκεκριµένη διατροφή. Μετά την παρέµβαση όµως όλο το δείγµα 

των γυναικών δηλαδή και οι 31 επέδειξαν µεσαία συµµόρφωση στο µεσογειακό 

πρότυπο διατροφής. (Πίνακες 5 και 6, διάγραµµα 5,6 και 7). 

Η αιτιολόγηση είναι αυτή που καταγράφηκε για το συνολικό δείγµα αλλά θα 

µπορούσαµε όµως να προσθέσουµε ότι οι διαβητικοί ασθενείς ίσως να χρειαζόταν να 

τους δοθούν περισσότερες φορές οι διατροφικές συστάσεις για να µπορέσουν να τις 
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ακολουθήσουν.  

 

Ερευνητικά ερωτήµατα 

 

Από τα ευρήµατα της παρούσας έρευνας µπορούν να απαντηθούν τα ερωτήµατα 

που τέθηκαν στην αρχή της ερευνητικής διαδικασίας. 

 

1.  Ποια διαφοροποίηση παρατηρείται στα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά των 

     ασθενών µετά τη διατροφική παρέµβαση;  

 

 Μελετώντας τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά των συµµετεχόντων παρατηρούµε 

ότι µετά την παρέµβαση υπάρχει µικρή τάση µείωσης κυρίως στο Βάρος και το BMI. 

Η µικρή µείωση που παρατηρήθηκε στην Περίµετρο Βραχίονα και στη ∆ερµατική 

Πτυχή Τρικέφαλου (άνδρες - γυναίκες) και η µείωση της Περιµέτρου Μέσης µόνο 

στους άνδρες είναι πολύ µικρή για να είναι αξιολογήσιµη. Παρόλα αυτά αν η 

παρέµβαση διαρκούσε περισσότερο ή αν γινόταν και άλλες µετρήσεις στα άτοµα του 

δείγµατος πιθανόν να είχαµε  πιο εµφανή αποτελέσµατα.  

 

2.  Κατά πόσο υπάρχει βελτίωση στους βιοχηµικούς δείκτες των ατόµων µε 

     Σ∆ τύπου ΙΙ µετά τις διατροφικές συστάσεις;  

 

Μετά τις διατροφικές συστάσεις οι βιοχηµικοί δείκτες των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2 

παρουσιάζονται ως εξής: 

– η αρτηριακή πίεση (συστολική και διαστολική) στις γυναίκες εµφανίζει µείωση ενώ 

στους άνδρες αύξηση, γεγονός που πρέπει να ερευνηθεί. Πάντως οι µετρήσεις τους 

είναι εντός προτεινόµενων ορίων δηλαδή < 140/80 mmHg έστω κι αν οι άνδρες είναι 

στα ανώτατα όρια   

– η LDL– χοληστερόλη, HDL– χοληστερόλη και η Ολική χοληστερόλη παρουσιάζει 

τάση µείωσης τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες. Η µείωση των τιµών της 

LDL– χοληστερόλης και της Ολικής χοληστερόλης σε τόσο λίγο χρονικό διάστηµα 

που µεσολάβησε από την 1η µέχρι και τη 2η µέτρηση, είναι ιδιαίτερα ενθαρρυντικό 

για τους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 καθώς πρέπει να έχουν χαµηλό λιπιδαιµικό προφίλ 

(ADA, 2009). ∆εν µπορούµε να πούµε το ίδιο και για την HDL– χοληστερόλη, η 



89 

 

οποία φαίνεται να µειώθηκε σηµαντικά στο δείγµα καθώς στους άνδρες µειώθηκε 

αλλά η τιµή της παραµένει εντός ορίων (δηλαδή > 40 mg/dl) ενώ στις γυναίκες  η 

µέτρησή της είναι κάτω από τα όρια (πρέπει > 50 mg/dl). 

– ο αριθµός των τριγλυκεριδίων µειώθηκε στις γυναίκες αλλά αυξήθηκε στους άνδρες 

αλλά παρόλα αυτά όµως βρίσκεται εντός ορίων  

– τέλος οι τιµές της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης βελτιώθηκαν στο συνολικό δείγµα. 

Στις γυναίκες η HbΑ1c  µειώθηκε κατά 0,78% και έφτασε στο 7,03% και στους άνδρες 

κατά 0,11% και έφτασε στο 7,19%. Αυτό τους επιτρέπει να προσεγγίσουν το επιτρεπτό 

ανώτατο όριο της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (το 7%) σε αυτό το περιορισµένο 

χρονικό διάστηµα και µε περαιτέρω προσπάθειες να µειώσουν και άλλο την τιµή της.  

 

3.  Σε ποιο βαθµό ακολουθείται το µεσογειακό µοντέλο διατροφής από τους 

     συγκεκριµένους ασθενείς;  

 

Η συµµόρφωση του δείγµατος στο µεσογειακό µοντέλο διατροφής είναι µέτρια. Κι 

ενώ στη 2η µέτρηση αυξήθηκε ο αριθµός των ασθενών που κατατάσσονται στη µεσαία 

και υψηλή κατηγορία συµµόρφωσης και δεν υπήρχε κανένα άτοµο στη χαµηλή 

κατηγορία, όπως στην 1η µέτρηση που υπήρχαν 2 άτοµα, εντούτοις το σύνολο του 

δείγµατος συνεχίζει να υιοθετεί µέτρια τη µεσογειακή διατροφή. Η µη υψηλή 

συµµόρφωση στο µεσογειακό πρότυπο διατροφής πιθανόν να οφείλεται: 

– στις παγιωµένες διατροφικές συνήθειες του δείγµατος  

– ότι οι περισσότεροι είναι ηλικιωµένα άτοµα και δεν δείχνουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον για 

την υγιεινή διατροφή  

– στο χαµηλό κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο των ατόµων στην έρευνα (έχουν χαµηλό 

επίπεδο µόρφωσης, είναι απόφοιτοι κυρίως του δηµοτικού, έχουν χαµηλό εισόδηµα 

γιατί είναι συνταξιούχοι ) 

– χρειάζεται µεγαλύτερος χρόνος παρέµβασης 

– εξαιτίας της οικονοµικής κρίσης να έχουν αλλάξει διατροφικές συνήθειες  

 

 

Συµπεράσµατα 

 

Αξιολογώντας την παραπάνω έρευνα, µετά τις διατροφικές συστάσεις, παρατηρούµε  

ότι: 
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• υπάρχει µία µικρή τάση µείωσης του Βάρους καθώς και του ∆ΜΣ του 

δείγµατος 

• υπάρχει µία µικρή τάση µείωσης της LDL, της HDL και της Ολικής 

χοληστερόλης στους ασθενείς καθώς και των τριγλυκεριδίων µόνο στις 

γυναίκες 

• εµφανίζεται µείωση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) που είναι 

ιδιαίτερα θετικό για τους διαβητικούς 

• η προσκόλληση του δείγµατος συνολικά στο Μεσογειακό Πρότυπο ∆ιατροφής 

είναι µεσαία.  

 

 

Προτάσεις  

 

Με την ολοκλήρωση της παρούσας ερευνητικής διαδικασίας θα µπορούσαµε να 

προτείνουµε: 

 

1. Η παρέµβαση να διαρκεί µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα.  

Να πραγµατοποιούνται εβδοµαδιαίες συναντήσεις έτσι ώστε τα άτοµα να συλλέγουν 

περισσότερες πληροφορίες για τη διατροφή, να λύνουν απορίες για να µπορούν να  

υιοθετήσουν πιο υγιεινά διατροφικά πρότυπα που θα τους βοηθήσουν στη διαχείριση 

της πάθησής τους.  

 

2. Να αυξηθεί ο αριθµός των µετρήσεων του δείγµατος.  

Η αύξηση των µετρήσεων του δείγµατος και για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα θα 

δώσει τη δυνατότητα για πιο έγκαιρα και σαφή αποτελέσµατα. 

  

3. Να αναλάβουν τα αρµόδια εκπαιδευτικά ιδρύµατα να πραγµατοποιούν σε κάθε 

εξάµηνο τέτοιου είδους παρεµβάσεις σε κοινωνικές οµάδες µε προβλήµατα υγείας. 

 Έτσι θα υπάρχει µεγαλύτερος όγκος ερευνών και αποτελεσµάτων για διάφορα θέµατα 

υγείας και θα παρέχεται βοήθεια στις οµάδες αυτές ελλείψει της κρατικής µέριµνας. 
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Περιορισµοί της έρευνας 

 

 

Με την παρουσίαση και των αποτελεσµάτων της έρευνας ευελπιστούµε να 

βοηθήσουµε τους διαιτολόγους κυρίως, να σχηµατίσουν µια εικόνα για το Σ∆ κυρίως 

τύπου 2 και για τη σπουδαιότητα των διατροφικών συστάσεων στο αντίστοιχο δείγµα. 

Τα συµπεράσµατα της έρευνας δεν µπορούν να γενικευθούν λόγω κυρίως 

µεθοδολογικών προβληµάτων καθώς και του µικρού αριθµού του δείγµατος, θα 

µπορούσαν όµως να θεωρηθούν ενδεικτικά της τάσης για το θέµα που µελετήθηκε στο 

χώρο της ∆ιατροφής και της ∆ιαιτολογίας. 
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                                               ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α 

  ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΑΝ∆ΡΕΣ ΣΥΝΟΛΟ 

  Mean 
Standard 
Deviation Mean 

Standard 
Deviation Mean 

Standard 
Deviation 

ΗΛΙΚΙΑ_ΠΡΙΝ 69,42 10,78 70,74 10,17 69,98 10,45 

ΗΛΙΚΙΑ_ΜΕΤΑ 69,55 10,88 71,13 10,10 70,22 10,49 

ΒΑΡΟΣ_ΠΡΙΝ 78,65 13,25 82,35 14,09 80,22 13,61 

ΒΑΡΟΣ_ΜΕΤΑ 78,29 13,67 82,02 14,17 79,88 13,88 

ΥΨΟΣ_ΠΡΙΝ 1,56 ,05 1,68 ,06 1,61 ,08 

ΥΨΟΣ_ΜΕΤΑ 1,56 ,05 1,68 ,06 1,61 ,08 

ΒΜΙ_ΠΡΙΝ 32,02 4,94 29,00 4,01 30,73 4,77 

ΒΜΙ_ΜΕΤΑ 31,89 5,12 28,81 3,87 30,58 4,84 

Π_ΜΕΣΗΣ_ΠΡΙΝ 108,14 10,33 108,23 9,83 108,18 10,03 

Π_ΜΕΣΗΣ_ΜΕΤΑ 109,27 17,37 106,53 9,95 108,10 14,62 

Π_ΒΡΑΧ_ΠΡΙΝ 32,63 4,63 33,00 3,67 32,79 4,22 

Π_ΒΡΑΧ_ΜΕΤΑ 32,39 3,77 32,02 3,74 32,23 3,72 

ΠΤ_ΤΡΙΚ_ΠΡΙΝ 4,01 ,74 3,81 ,75 3,93 ,75 

ΠΤ_ΤΡΙΚ_ΜΕΤΑ 3,78 ,70 3,62 ,80 3,71 ,74 

HDL_ΠΡΙΝ 44,60 12,14 46,48 10,26 45,40 11,31 

HDL_ΜΕΤΑ 43,71 17,70 45,19 9,55 44,34 14,70 

LDL_ΠΡΙΝ 90,13 26,81 113,49 30,73 100,08 30,57 

LDL_ΜΕΤΑ 87,93 40,83 105,89 32,37 95,68 38,14 

Chol_ΠΡΙΝ 163,03 39,81 187,43 38,34 173,43 40,69 

Chol_ΜΕΤΑ 148,01 53,99 180,09 37,81 161,85 49,90 

ΤΡΙΓΛ_ΠΡΙΝ 134,16 62,42 134,22 64,09 134,19 62,54 

ΤΡΙΓΛ_ΜΕΤΑ 128,03 75,59 136,77 59,43 131,80 68,57 

HbAc1_ΠΡΙΝ 7,81 1,63 7,30 1,37 7,60 1,53 

HbAc1_ΜΕΤΑ 7,03 1,73 7,19 1,42 7,10 1,58 

ΠΙΕΣΗ2_ΠΡΙΝ 75,39 10,10 73,17 18,32 74,44 14,08 
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  ΣΥΝΟΛΟ ΑΝ∆ΡΑΣ ΓΥΝΑΙΚΑ 

  ΧΑΜΗΛΗ ΜΕΣΑΙΑ ΥΨΗΛΗ ΧΑΜΗΛΗ ΜΕΣΑΙΑ ΥΨΗΛΗ ΧΑΜΗΛΗ ΜΕΣΑΙΑ ΥΨΗΛΗ 
MEDSCORE PRIN 3,7% 81,5% 14,8% ,0% 69,6% 30,4% 6,5% 90,3% 3,2% 

MEDSCORE META ,0% 90,7% 9,3% ,0% 78,3% 21,7% ,0% 100,0% ,0% 

 

 

 

 

 

ΦΥΛΟ 

  Ν % 

 ΑΝ∆ΡΑΣ 23 42,6 

ΓΥΝΑΙΚΑ 31 57,4 

ΣΥΝΟΛΟ 54 100,0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΠΙΕΣΗ2_ΜΕΤΑ 75,35 17,26 80,23 10,35 77,38 14,87 

ΠΙΕΣΗ1_ΠΡΙΝ 134,5161 16,25397 133,4348 20,94327 134,05 18,20 

ΠΙΕΣΗ1_ΜΕΤΑ 130,68 29,33 140,68 18,46 134,83 25,66 

ΗΛΙΚΙΑΚΕΣ ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ 

  Ν % 

 <60 8 14,8 

60-70 18 33,3 

>70 28 51,9 

ΣΥΝΟΛΟ 54 100,0 

 ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ 
Ν % 

 ∆ΗΜΟΤΙΚΟ 45 83,3 

ΓΥΜΝΑΣΙΟ 6 11,1 

ΛΥΚΕΙΟ 3 5,6 

ΣΥΝΟΛΟ 54 100,0 

 ΑΠΑΣΧΟΛΗΣΗ 
Ν % 

 ΥΠΑΛΛΗΛΟΣ 4 7,4 

ΣΥΝΤΑΞΙΟΥΧΟΣ 37 68,5 

ΟΙΚΙΑΚΑ 11 20,4 

ΣΕ ΑΝΑΖΗΤΗΣΗ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 2 3,7 

ΣΥΝΟΛΟ 54 100,0 

 
   



106 

 

 

 

 

 

 

 

 



107 

 

 

 

 

 

 

 



108 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β   
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 

( The Mediterranean Diet Score) 

 

ΚΩΔΙΚΟΣ ____________________ ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ____________________ 

 

Απαντήστε για τη διαιτητική σας πρόσληψη κατά τη διάρκεια της εβδομάδας. 

 

Πόσο συχνά καταναλώσατε Συχνότητα κατανάλωσης (μερίδα / εβδομάδα) 

Κυκλώστε από 0 έως 5 

Μη ραφιναρισµένα δηµητριακά 

(ολικής αλέσεως ψωµί, ζυµαρικά, 

ρύζι κ.α.) 

Ποτέ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 

0 1 2 3 4 5 

Πατάτες Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

0 1 2 3 4 5 

Φρούτα Ποτέ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 

0 1 2 3 4 5 

Λαχανικά Ποτέ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 

0 1 2 3 4 5 

Όσπρια Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

0 1 2 3 4 5 

Ψάρι Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

0 1 2 3 4 5 

Κόκκινο κρέας και προϊόντα του ≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 

5 4 3 2 1 0 

Πουλερικά ≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 

5 4 3 2 1 0 

Πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκομικά ≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 
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προϊόντα (τυρί, γιαούρτι, γάλα) 5 4 3 2 1 0 

Χρήση ελαιολάδου στο μαγείρεμα 

(φορές / εβδομάδα) 

Ποτέ Σπάνια <1 1-3 3-5 Καθημερινά 

0 1 2 3 4 5 

Αλκοολούχα ποτά (ml / ημέρα, 

100ml=12gr. αιθανόλης) 

<300 300 400 500 600 >700 ή 0 

5 4 3 2 1 0 

Demosthenes B. Panagiotakos et al. Adherence to the Mediterranean food pattern predicts the prevalence of hypertension, 

hypercholesterolemia, diabetes and obesity, among healthy adults; the accuracy of the MedDietScore. Preventive Medicine 44 

(2007) 335–340 

 

 

 

 

Σας ευχαριστούμε πολύ 

 

 

 

 

 

 


